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წინასიპჭჰჭაჩბა 

წინამდებარე წიგნში განმარტებულია ავადმყოფობათა აწუ, 

როგორც მათ სხვანირად უწოდებენ, ნოზოლოგიურ ერთე- 

ულთა სტრუქტურული საფუძვლები. 
ავადმყოფობათა სტრუქტურული ანუ მორფოლოგიური 

საფუძვლები –– ეს მათი მატერიალური სუბსტრატია. 

ავადმყოფობის მატერიალური სუბსტრატი შეცვლილი 

ორგანიზმია –– შეცვლილი ორგანოები. ქსოვილები, უჯრედები 

და უჯრედთშუა წარმონაქმნები. 

ეს შეცვლა გამოიხატება ორგანიზმის სხვადასხვა მიდამო- 

ში დალოკალებული სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესით. 

ასე რომ, შეიძლება ითქვას,––ესა თუ ის აგადმყოფობა არას 

გარკვეული. ლოკალიზაციის მქონე, გარკვეულ პათოლოგიურ 

პროცესთა კანონზომიერი შეუღლება. 
პათოლოგიური პროცესი შედარებით მარტივი ავადმყო- 

ფური მოვლენაა. 

რადგანაც ავადმყოფობა პათოლოგიურ პროცესთა შეუ- 

ღლებაა, ავადმყოფობის სტრუქტურული საფუძვლების მძშეს- 

წავლა მოითხოვს პათოლოგიურ პროცესთა სტრუქტურული 

საფუძვლების ანუ მორფოლოგიის წინასწარ ცოდნას. 

პათოლოგიურ პროცესებს და, რაც ჩვენთვის განსაკუთ- 

რებით მნიშვნელოვანია მათ სტრუქტურულ საფუძვლეაბL 

შეისწავლის ზოგადი პათოლოგია, რომლის სწავლება უმადღ- 

ლესი სამედიცინო სკოლების სასწავლო გეგმით ქრონოლოგიუ- 

რად წინ უსწრებს ავადმყოფთა სტრუქტურული საფუშძვ- 

ლების სწავლებას. 
ავადმკოფობა (ლათ. Iი0Iხს5, ბერძნ. ი0ლ503) ბუნების 

მოვლენაა, და მას აქვს გარკვეული მიზეზი. ავადმყოფობა რთუ- 

ლი ბიოლოგიური პროცესია რომელიც დროში ვითარდება. 
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ამიტომ, წიგნში მითითებულია თითოეულ ავადმყოფობის მი- 

სეზობრივ წარმოშობაზე -- ეტიოგენეზზე, და მოკლედ გან- 

მარტებულია თითოეული ავადმყოფობის განვითარების ვე- 

ქანიზმები –- პათოგენეზი. 

ავადმყოფობისათვის დამახასიათებელ ორგანიზმის სტრუქ- 

ტურულ ცვლილებებს, თანსდევს შესატყვისი ფუნქციური და 
კლინიკური გამოვლინებანი რომლებზედაც თუმცა ძალიან 

პოკლედ, მაგრამ მაინც არის წიგნში ლაპარაკი. 

ავადმყოფობათა სტრუქტურული საფუძვლები ცნობი- 

ლია აგრეთვე, როგორც პათოლოგიური ანატომია, ანდა პათო–- 

ლოგიური ანატომია –- კლინიკური, ნოზოლოგიური, სპეცია- 

ლური, კერძო და სხვა. 

საეჭვოა, რომ ასეთი სახელწოდებები სწორად ასახავდეს 

თანამედროვე ცოდნის და თანამედროვე კვლევის დონეს ავად– 

მყოფობათა სტრუქტურული საფუძვლების დარგში. ანა- 

ტომიის ობიექტია ჩვეულებრივად ის, რაც მისაწვდომია 

შეუიარაღებელი თვალით. ავადმყოფობათა სტრუქტურული 

საფუძვლების ცოდნა კი დიდი ხანია გასცილდა არა თუ ამ მიჯ- 

ხას, არამედ სინათლური მიკროსკოპიის უკიდურეს მიჯნასაც, 

და ახლა ელექტრონული მიკროსკოპიის, ჰისტო- და ციტოქი- 

მიური კვლევის ობიექტს წარმოადგენს. 

ავადმყოფობათა სტრუქტურული საფუძვლები მეტად 

მნიშვნელოვანი სამედიცინო-ბიოლოგიური დარგია. 

ავადმყოფობათა სტრუქტურული საფუძვლები -– მედიცი- 

ნის ჭეშმარიტი საფუძველია. 

ავადმყოფობათა სტრუქტურული საფუძვლების ცოდნა 

შესანიშნავი იარაღია სტუდენტთათვის სხვადასხვა სამედი- 

ცინო დარგის შეგნებული ათვისებისათვის, საუკეთესო იარა- 

ღია მედიკ-თეორეტიკოსებისა და მედიკ-პრაქტიკოსების ნაყო- 

ფიერი მოღვაწეობისათვის. 

წიგნი მეოთხედ გამოდის. ეს გამოცემა მნიშვნელოვნად 

შევსებული და შესწორებულია, 

სახელმძღვანელოს გამოსაცემად მომზადებაში დიდი დახ- 

ბარება გაგვიწია მედიც. მეცნ. კანდიდატმა ნ. დ. ბაქრა- 

ძემ. 

ვლ. ჟღენტი, 

თბილისი, 1966 წლის 1 დეკემბერი.



I. სისხლისა ა სისხლეშექმნის პვაზმყოშობანი 

სისხლისა და სისხლშექმნის ანუ, როგორც ხშირად ამბო– 

ბენ, სისხლის სისტემის ნორმასა და პათოლოგიას შეისწავლის 

მეცნიერების განსაკუთრებული დარგი, რომელიც ცნობილია 
როგორც ჰემატოლოგია (II26ი181010ყ1მ)1. 

სისხლისა და სისხლმბადი ქსოვილების ავადმყოფობანი 

მჭიდრო ურთიერთკავშირშია ანუ, როგორც ამბობენ, მქი– 
დროდ კოორდინირებული არიან. 

სისხლის ავადმჟოფობა შეიძლება იყოს პი რველადი 
ღა მეორადი. 

სისხლის პირველადი ავადმყოფობანი ისეთი ავად–- 

მყოფობანია, რომლის დროსაც პათოლოგიური ცვლილებები. 

პირველად მართლაც სისხლში ლოკალიზდება, და ეს (0ვვლილე– 

ბები მთავარია და წამყვანი. მაგრამ სისხლის ასეთი, ე. ი. პირ– 

ველადი ავადმყოფობანი რიცხვით შედარებით ცოტაა (პარო- 

ქსიზმული ჰემოგლობინური ინტოქსიკაციები სისხლის შხამე– 

ბით –- ნახშირჟანგით, ბერთოლეს მარილით, ანილინით და 

ა. შ. ჰემოლიზურ-სტრეპტოკოკური სეპტიცემია, მალარია და 

სისხლის ზოგიერთი სხვა პარაზიტული სნეულებანი). 

პირიქით, სისხხლის მეორადი ავადმყოფობან და 

პათოლოგიური ცვლილებები ბევრია და იმდენად ხშირია, 

რომ პრაქტიკაბშიი ჩვეულებრივ მოვლენებს წარმოადგენენ. 

სისხლის მეორადი ავადმყოფობანი და პათოლოგიური. ცვლი- 
ლებები ანარეკლია, უპირველეს ყოვლისა და უპირატესად, 

სისხლმბადი_ ქსოვილის _ „ავადმყოფობების და პათოლოგიური 
  

ცვლილებების და, ამას _ გარდა, ზ ადასხვა ორ–- 

განოთა სისტემების ავადმყოფობების და პათოლოგიური ცვლი– 
ლებების. 

1 ბერძნ. ხეIიგ -- სისხლი, 10605 –– მეცნიერება.



მაგრამ, თავის მხრივ, სისხლის პათოლოგიური ტცელილებები და 

ავადმყოფობანი გავლენას ახდენს სისხლმბად ქსოვილებზე და იწვევს ამ 

ქსოვილში შესაფერის ცვლილებებს, გავლენას ახდენს აგრეთვე სხვა 
ორგანოთა სისტემებზედაც. 

ამიტომაა რომ, სისხლისა და სისხლმბადი ქსოვილების ავადმყო- 
ფობანი, როგორც განუყრელი და ურთიერთკოორდინირებული პრო- 

ცესები„ ერთად შეისწავლება. ამიტომაა რომ, საერთოდ ამა თუ იმ 

ავადმყოფობის დროს შეისწავლება სისხლიც, რომლის პათოლოგიურ 

ცვლილებებს ხშირად გარკვეული სადიაგნოზო და საპროგნოზო მნიშე–- 
ნელობა აქვს. 

ზოგადი ცნობები სისხლის ღა სისხლმბადი ქსოვილების 

მორფშოლობიის, ფიზიოლოგიისა და პათოლოგიის შესახებ 

სისხლშექმნა. სისხლშექმნა ანუ ჰემოპოეზი (ისმიIი0000515)1 

ანდა რაც იგივეა, სისხლის ფორმიანი ელემენტების შექმნა, მათი წარმო– 

შობა ანუ გენეზი (606519) რთული ბიოლოგიური პროცესია. ჰემოპოე- 
ზის, სისხლის უჯრედოვანი ელემენტების წარმოშობის ცოდნა საჭიროა 

სხვადასხვა თვალსაზრისით. ჯერ ერთი, მათი რაციონალური კლასი- 

ფიკაციისათვის; მეორე, სისხლის სისტემის ავადმყოფობათა არსში 

გარკვევისათვის; მესამე პათოლოგიურ პროცესებში მონაწილე სისხლის 

ელემენტების ბუნების დადგენისათვის და სხვ ჰემოპოეზი წარმოებს 
მეტი თუ ნაკლები ინტენსივობით მთელი სიცოცხლის განმავლობაში ––- 

ემბრიონულ ხანაში და დაბადების შემდეგ––სიკვდილამდე. 
სისხლის უჯრედების წინაპრები მეზენქიმური უჯრედებია, ე. ი» 

სისხლის უჯრედოვანი ჟლემენტები ჰისტოგენეზურად მეზენქიმიდან წარ– 

მოიშობიან. მაგრამ ჰემოპოეზის პლაცდარმი, ე.ი. ადგილები, სხვადასხვაა 

ემბრიონულ და პოსტემბრიონულ ხანაში. ემბ- 
რიონული სიცოცხლის სხვადასხვა პერიოდშიც ჰემოპოეზის პლაცდარმი 
სხვადასხვანაირია. ემბრიონულ ხანაში სისხლის ცალკეულ უჯრედოვან 
სახეობათა შექმნის –– ერითროციტოპოეზის, გრანულოციტოპოეზის და 
აგრანულოციტოპოეზის დაწყების დროც სხვადასხვაა. პოსტემბრიონულ 

ხანაში ჰემოპოეზის, კერძოდ, ერითროციტოპოეზის, გრანულოციტოპოე– 

ზის და აგრანულოციტოპოეზის ადგილები სხვადასხვაა ნორმულ და პა- 
თოლოგიურ შემთხვევებში, 

ემბრიონული ჰემოპოეზი სხვადასხვანაირია ემბრიონის განვითარე–- 
ბის სხეადასხვა პერიოდში. საზოგადოდ, ჰემოპოეზის სამ პე- 

რიოდს არჩევენ ვასკულურს, ჰეპარულს და ძვლის- 

1 ბერძნ. 006515 –– შექმნა.



ტვინოვანლიმფადენოიდურს,. ცხადია, ეს პერიოდები ერ– 
თიმეორისაგან მკვეთრად გამიჯნული არ არის. 

. ვასკულური (სიიხლმილოვანი) ანუ ანგიობლასტური 

ჰემოპოეზის პერიოდი--სისხლშექმნის პირეელი პერიოდია, 

და მას ადგილი აქვს ნაყოფის განვითარების სულ ადრინდელ ხანაში. ამ 

პერიოდში, უფრო სწორად, ამ პერიოდის დასაწყისში, მხოლოდ ჰემოგლო– 

ბინშემცველი უჯრედები –- წითელი ბურთულები წარმოიშობა. ასე 
რომ, არსებითად ჰემოპოეზის პირველი პერიოდი უპირატესად ერითრო- 

ციტოპოეზის ანუ ერითრობლასტური პერიოდია. ვასკულური სისხლშე- 

ქმნა იწყება ემბრიონის სამი ჩანასახოვანი ფურცლის (ექტოდერმის, ენ– 

ტოდერმის და მეზოდერმის) ჩამოყალიბების და მეზენქიმის (თილაბიიCხVი12) 

უჯრედებს გაჩენისთანავე. მეზენქიმურ სინციტიუმში„ ერთსა და 

იმავე დროს დიფერენცირდება სისხლის პირველადი უჯრედები და სისხ–- 
ლის კაპილარების შემქმნელი ენდოთელური უჯრედები. სისხლის პირვე– 
ლადი უჯრედი ანუ ჰემოციტობლასტი (ლიმფოიდოციტი) საკმარისად დი– 

დი მომრგვალო უჯრედია--ბაზოფილური ჰომოგენური პროტოპლაზმით, 

ბირთვაკების შემცველი მრგვალი ბირთვით და ამებოიდური მოძრაობის 
უნარით. ჰემოციტობლასტს ბირთვის, და პროტოპლაზმის ოდენობით, 

ფორმით, ბირთვის სტრუქტურით ძლიერ ამსგავსებენ დიდ ლიმფოციტს. 

ჰემოციტობლასტები ქმნიან ცალკეულ ჯგუფებს და კუნძულაკებს (ე. წ. 
სისხლის კუნძულაკებს), რომელთა ირგვლივ მეზენქიმური სინციტიუმის 

უჯრედები ბრტყელდება, გარდაიქმნება ენდოთელურ უჯრედებად და 
ქმნიან კაპილარებს. კაპილარების სანათურებში ჰემოციტობლასტებს შო- 
რის ჩნდება სისხლის პლაზმა, რომელშიც თავისუფლად ცურავენ, ჰემოცი- 

ტობლასტები. ასეთნაირად წარმოიშობა სისხლი და სისხლის მილები, 

ყველა ჰემოციტობლასტი სისხლის მილების სანათურში არ ექცეეა, 
ბევრი მათგანი ამებოიდური მოძრაობის საშუალებით იფანტება ემბრიო– 
წის მთელ მეზენქიმაში –– ყველა ორგანოს ნასახებში, განსაკუთრებით 

სისხლის მილების ირგვლივ –– და ინარჩუნებენ სისხლის უჯრედოვანი 

ელემენტების შექმნის უნარს, არამც თუ ემბრიონულ, არამედ პოსტემ– 

ბრიონულ ხანაშიც –– ინდივიდის მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. მთელ 
"ორგანიზმში გაფანტულ პემოციტობლასტებს განსაკუთრებული მნიშვ– 

ნელობა აქვს როგორც ნორმულ, ისე პათოლოგიურ, კერძოდ ჰეტეროტო- 

პული ჰემოპოეზის –– ერითროციტოპოეზის, გრანულოციტოპოეზის და 
აგრანულოციტოპოეზის გაგებისათვის. 

სისხლის მილების სანათურებში მოქცეული ჰემოციტობლასტების 

გამრავლებით და დიფერენციაციით მიიღება მათ თანამომდევნო უჯრედ- 

თა თაობა -- პირველადი ერითრობლასტები ანუ ერითროგონები. ეს 

პირველადი ერითრობლასტი მეორად, ანუ ჩვეულებრივ ერითრობლასტზე 

%–-2%-ჯერ უფრო დიდია (დიამეტრით 15 ს-დე აღწევს და'მეტსაც). ამი– 
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ტომ, იგი ხშირად ცნობილია, როგორიც მაკრობლასტი ან მეგალობლასტის 
მეგალობლასტები მიიღება ენდოთელური უჯრედების გამრავლებით და 
დიფერენციაციითაც. მეგალობლასტების ციტოპლაზმა პოლიქრომატო- 

ფილურია, რადგანაც მათ ციტოპლაზმაში ჩნდება ოქსიფილური სუბსტან- 

ცია –– ჰემოგლობინი. მეგალობლასტების გამრავლების და დიფერენცია- 
ციის პარალელურად, მათ ციტოპლაზმაში ჰემოგლობინის რაოდენობა 

სწრაფად მატულობს, ციტოპლაზმა უფრო და უფრო ოქსიფილური ხდე- 
ბა, ბირთვები კი პატარავდება, ხშირად პიკნოზური ხდება და ბოლოს 
ქრება (ან ამოვარდება, ან გაიხსნება). ასეთნაირად, პირველადი ერითრო– 
ბლასტიდან ჩნდება პირველადი ერითროციტი, რომელიც, თავისი სიდიდის 
გამო მეორადი ერითროციტიდან განსასხვავებლად, ცნობილია როგორც 

მეგალოციტი. 
რადგანაც ერითროციტოპოეზის განმარტებულ პერიოდში შეიქმნება 

და სისხლში ცირკულირებს მხოლოდ მეგალობლასტები და მეგალოცი- 

ტები, ამიტომ ერითროციტოპოეზის ეს პერიოდი ცნობილია, როგორც 

მეგალობლასტური პერიოდი. 
მეგალობლასტური ჰემოპოეზი ონტოგენეზის დროებითი, შუალე- 

დური ფორმაა, ის ქრება და ასაკოვან ორგანიზმში მას ადგილი არა აქვს, 

სახელდობრ, ინტრაუტერინული სიცოცხლის მე-5 თვიდან მეგალობლას- 

ტურ ჰემოპოეზს საბბოლოოდ ცვლის ნორმობლასტური ჰემოპოეზი. 

საყურადღებოა რომ, ადამიანის პოსტნატურ სიცოცხლეში პათოლო- 

გიურ შემთხვევებში, მაგალითად პერნიციოზული „ანემიის დროს (აგრე– 
თვე სხვა ავადმყოფობებისას სისხლის პერნიციოზულ-ანემიური სურათით), 

სისხლშექმნა უბრუნდება ემბრიონული მეგალობლასტური ერითროცი- 

ტოპოეზის ტიპს და, სისხლში ჩნდება მეგალობლასტები და მეგალოცი- 

ტები. 

მე გალობლასტების და მეგალოციტების რაოდენობა სისხლში თანდათანობით კლებუ– 
ლობს, პირველთა შექმნის შემცირების და მეორეთა გაცვეთის და დაშლის გამო. ასე რომ, 

ადამიანის ემბრიონის სისხლში ჩანასახოვანი სიცოცხლის მე-3 თეის ბოლოს მეგალობ– 
ლასტები და მეგალოციტები არ არის. სამაგიეროდ, სისხლში ჩნდება მეორადი ერითრო– 
ბლასტები და მეორადი ერითროციტები, ღა მათი რიცხვი იზრდება მეგალობლასტებიზ 
და მეგალოციტების რიცხვის შემცირების პარალელურად. მაგრამ მეორადი ერითრო- 
ბლასტების და მეორადი ერითროციტების. შექმნა ძირითადად სისხლშექმნის ჰეპარულ 
პერიოდში წარმოებს (იხ. ქვევით). კ 

თუმცა ემბრიონის სიცოცხლის პირველი თვის პირველ ნახევარში მხო 

ლოდ ერითროპოეზს აქვს ადგილი, ე. ი. სისხლში მხოლოდ ერითროცი- 

ტობლასტები და ერითროციტებია, მაგრამ უკვე პირველი თვის მეორე 

ნახევარში იწყება გრანულოციტოპოეზიც, და სისხლში ჩნდება მიელობ- 
ლასტური ელემენტები. მიელობლასტები ჰისტოგენეზურად იმავე ჰემო– 
ციტობლასტებიდან და მილების ენდოთელური უჯრედებიდან წარმოი–- 
ობა,



ჰეპარული (ღვიძლოვანი) ჰემოპოეზის პერიოდი იწ- 

ყება ემბრიონის სიცოცხლის მე-2 თვის ბოლოდან, და სისხლშექმნის მეო– 
რე პერიოდად ითვლება. ღვიძლში ჰემოპოეზი წარმოებს ექსტრავასკუ- 

ლურად –– სისხლის მილების ირგელივი მეზენქიმის პემოციტობლასტე- 

ბის და, აგრეთვე, მილების ენდოთელური უჯრედების გამრავლებით და 
დიფერენციაციით, რის შედეგადაც წარმოიშობა მეორადი ერითრობლას– 
ტები და ერითროციტები, რომლებიც თავისი ოდენობით ისეთივეა, რო- 
გორც მოზრდილთა ჩვეულებრივი ერითრობლასტები და ერითროციტე– 

ბი. ამიტომაც, მეორადი ერითრობლასტი ცნობილია, როგორც ნორმო- 
ბლასტი, მეორადი ერითროციტი –-– როგორც ნორმოციტი, ნორმობლას- 
ტის უახლოესი წინაპარი პოლიქრომატოფილური ერითრობლასტია, 

რომელიც ცნობილია პროერითრობლასტის სახელით. პროერითრობლას– 
ტები მრავლდებიან და' დიფერენცირდებიან, მათში ჰემოგლობინის უფრო 

მეტი და მეტი დაგროვების გამო ოქსიფილური ხდებიან და, ამრიგად, 

იძლევიან ერითრობლასტებს. ბოლოს და ბოლოს მეორადი ერითრობ- 

ლასტების ანუ ნორმობლასტების ბირთვები ისევე ქრება, როგორც პირ- 
ეელადი ერითრობლასტების (ე. ი. მეგალობლასტების), და მათგან წარმო– 
იშობიან მეორადი ერითროციტები ანუ ნორმოციტები. ჰეპარული ჰემო– 

პოეზი იწყება, როგორც ზევით იყო "აღნიშნული, ემბრიონული სიცოცხ- 
ლის მეორე თვის ბოლოს ღა ორსულობის შუაში აღწევს მაქსიმუმ 

განვითარებას (ღვიძლის უმეტესი ნაწილი სისხლმბადი ქსოვილიდან შედგე– 

ა), შემდეგ თანდათანობით კლებულობს და ახალშობილის ღვიძლში სისხლ–– 
მბადი კუნძულაკების მხოლოდ ერთეულებია. 

ემბრიონულ ხანაში ღვიძლში წარმოიშობა აგრეთვე გრანულოციტე– 
ბი. მათი დედური უჯრედები იგივე პერივასკულურად მყოფი ჰემოცი–- 

ტობლასტები და მილების ენდოთელური უჯრედებია. ღვიძლში წარმოი–- 

შობა აგრეთვე მეგაკარიოციტები. 

ორი თვის ნაყოფის სისხლში უკვე ყველა სახეობის უფერული ელე– 

მენტებია, გარდა ლიმფოციტებისა. 

ძვლისტვინოვანლიმფადენოიდური ჰემოპოე- 
ზი სისხლშექმნის მესამე და უკანასკნელი პერიოდია. ამ პერიოდში 
ერითროციტოპოეზი და გრანულოციტოპოეზი თანდათანობით კონცენ- 

ტრდება ძვლის ტვინში, და იწყება აგრანულოციტოპოეზი ლიმფურ კვან– 
ძებში და ელენთაში. 

ძვლის ტვინი და ელენთა ერთდროულად ჩნდება ემბრიონის სიცოცხლის 
მე-3 თვის ბოლოს, ლიმფადენოიდური ქსოვილი კი უკვე მესამე თვიდან. 

ძვლის ტეინი ასე ვითარდება: ახლად გაჩენილ კომპაქტურ ძვალში პერიოსტიდან 
ჩაიზრდება სისხლის მილები მათ ირგვლივმყოფი მეზენქიმური ქსოვილით. მეზენქი– 
მიდან აქ დიფერენცირდება, ერთის მხრივ, ჰემოციტობლასტები, ე. ი. ერითრობლასტური 
და მიელობლასტური ელემენტები და, მეორეს მხრივ, ძვლის ტვინის რეტიკულურ- 

ენდოთელური ქსოვილი (რეტიკულური ბადე და ვენური სინუსების ენდოთელი). . 
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ძვლის ტვინში ჰემოპოეზი იწყება ემბრიონის სიცოცხლის მე-4 თვის 

დასაწყისში და ხორციელდება ექსტრავასკულურად. ჰემოციტობლასტე– 
ბის გამრავლების, და თანდათანობით სხვადასხვა მიმართულებით დიფერენ- 
ციაციის ღა მომწიფების შედეგად, წარმოიშობა ერითრობლასტური და 
მიელობლასტური წყების უჯრედები. ერითრობლასტური ელემენტები 

ერითროციტოპოეზის წყარო, მიელობლასტური -- გრანულოციტო- 

პოეზის. ძვლეს ტვინში პირველ რაგშ.: ერითროციტოპოეზი იწყება. 

ერითროციტოპოეზი აქ ისევე წარმოებს, როგორც ღვიძ- 

ლში: ჰემოცეტობლასტი --პროერითრობლასტი (პოლიქრომატოფილური 

ერითრობლასტი) –– ერითრობლასტი –– ნორმობლასტი (გამრავლების 

უუნარო ერეთრობლასტი) –- ერეთროცეტი (ნორმოციტიე). ასევე წარ- 

მოებს ერეთროციტოპოეზი პოსტემბრიონულ ხანაშიც. შესაფერის შემ- 
თხვევებშე (პროერითრობლასტების მარაგის გამოლევა, შესაფერისი გა- 

ღიზიანება), პროერითრობლასტები წარმოიშობა " ჰემოციტობლასტები- 

დან და რეტიკულური უჯრედებიდანაც კი. 
გრანულოციტოპოეზი (აუ მიელობლასტური, ანუ. მარცე- 

ლოვანი წყების უჯრედების წარმოშობა) იწყება ჰემოციტობლასტების 
გამრავლებით და დიფერენცირებით, რის შემდეგაც ჩამოყალებდებიან 

ნეიტროფილები, ეოზინოფილები და ბაზოფილები. ჰემოციტობლასტის 

დიფერენცირების და მომწიფების პირველ საფეხურს მიელობლასტი 

წარმოადგენს: 

- მიელობლასტი დიდი უჯრედია (დიამეტრით 12-–-20 I), აქვს მრგვალი 

ნათელე ბირთვი (ბაზოქრომატენის ნაზი ბადის შემცველი) რამდენიმე 

ბირთვაკით და მომრგვალო ან ოვალური ბაზოფილური პროტოპლაზმა. 

მიელობლასტის დიფერენცირების და მომწიფების შემდგომ საფეხურს 

პრომიელოციტი წარმოადგენს. 

პრომიელოციტი საკმარისად დიდი უჯრედია, აქვს მრგვალი, მომრგვა–- 

-ლო ან ცერცვისებური, შედარებით კომპაქტური ბირთვი, მიელობლასტზე 

ნაკლებად ბაზოფილური პროტოპლაზმა, რომელშიც არის ცოტა სპეცი- 

ფიური მარცვლოვანობა (ნეიტროფილური, ეოზინოფილური ან ბაზოფი- 

ლური) და, ზოგჯერ აზუროფილური მარცვლოვანობაც. პრომიელოცი–- 

ტის შემდგომი დიფერენცირებით და მომწიფებით მიიღება მიელოციტი. 
მიელოციტის პროტოპლაზმა კიდევ უფრო ნაკლებად ბაზოფილურია 

ან ბახოფილობას სრულიად მოკლებულია, სპეციფიური მარცვლოვანო- 

ბის რაოდენობა მომატებულია, აზუროფილური მარცვლოვანობა აღარ 

არის. მიელოციტი შემდგომი გაყოფის და დიფერენცირების საშუალებით 
იძლევა შესაფერის გრანულოციტებს. 

კერძოდ, ნეიტროფილური მიელოციტიდან წარმოიშობა მეტამიელო–- 

·ციტი (ახალგაზრდა ნეიტროფილი), რომელსაც ნალისებური ბირთვი აქვს 

და, რომელსაც გამრავლების უნარი აღარა აქვს. მეტამიელოციტი ანუ ახალ– 

გაზრდა ნეიტროფილი მწიფდება და გარდაიქმნება ჩხირისებურბირ- 
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თვიან ნეიტროფილად (გაღუნული ჩხირისებური შავი კომპაქტური ბირ- 
თვი აქვს). ჩხირისებური ნეიტროფილი კი გარდაიქმნება სეგმენტურბირ- 

თვიან ნეიტროფილად (ბირთვი შედგება 2--–5 ან მეტი კომპაქტური ნაწი– 

ლაკიდანი რომლებიც შეერთებულია ერთიმეორესთან წვრილი ხიდა- 

„კებით). 

ანალოგიური გზით ხდება ეოზინოფილებისა და ბაზოფილების წარმო– 
შობა, მაგალითად, ეოზინოფილური პ იომიელოციტიდან (იხ. ზემოთ) 

წარმოიშობა ეოზინოფილური მიელოციტი, რომლის ახალგაზრდა მარცე- 

ლოვანობა (ძირითადში ოქსიფალური) რამდენადმე ნათესაობას იჩენს 
ძირითადი საღებავებისადმი, და ხშირად სრულიად მომწიფებულ ეოზინო- 

ფილში ის სავსებით ოქსიფილურია. 

მეგაკარიოციტებიც ჰემოციტობლასტებიდან ვითარდება. მეგაკარიო- 

ციტ. გიგანტური უჯრედია (დიამეტრეთ 50-60 სყ), რომელსაც ინტენსიუ- 

რად შეღებილი დიდი უსწორო ფორმის თათისებრი ან დაფრაგმენტებუ- 

ლი ბირთვი აქვს და ფაქიზი აზუროფალური მარცვლოვანობის შემცველი 

პროტოპლაზმა. მეგაკარიოციტის განვითარება ჰემოციტობლასტიდან ასე 

ხდება: ჰემოციტობლასტის ბირთეი დიდდება, პიპერტროფიას განიცდის, 

ამიტოზურად გადაისარტყლება, ანდა მასში მრავალპოლუსიანი მიტოზი 

ჩნდება. ბოლოს და ბოლოს ის ან გააყოფა ან არა, ხოლო პროტოპლაზმა– 

ში აზუროფელური მარცვლები ჩაღდება, ის კოლოსალურად დიდდება, 

მაგრამ არ იყოფა. მეგაკარიოციტების განვითარებაში არჩევენ შემდეგ 

ეტაპებს: მე გაკარიობლასტი, პრომეგაკარიოციტი, მეგაკარიოციტი, რომ- 

ლებიც განსხვავდება ერთმანეთისაგან სტრუქტურულად. 

თრომბოციტოპოეზი დაკავშირებულია მეგაკარიოციტებ- 

-თან. ცნობილია რომ, თრომბოცატება შეიცავენ აზუროფილურ მარცვ- 

ლებს და წარმოადგენენ მეგაკარიოციტების პროტოპლაზმის ნაგლეჯებს. 

აზუროფილური მარცვლოვანობა არას ბირთვის სუბსტანცია. 

ემბრიონულ ხანაში ჰემოპოეზს ადგილე აქვს ყველა ძელებში––ღრუბ- 

ლოვანშიც და ლულოვანშიც. ასე რომ, არამცთუ ემბრიონის, არამედ ახალ– 

მობილის ძვლების ძვლასტვიანოვანი სივრცეები ამოვსებულია წითელი 

ძვლის ტვინით –- ერითრობლასტური და მიელობლასტური ელემენ- 

ტებით. 

აგრანულოციტოპოეზი, როგორც უკვე ზევით იყო 

აღნიშნული, ხორციელდება ლამფოციტოპოეზის და მონოციტოპოეზის 
სახით, 

ლიმფოციტოპოეზი (ანუ უმარცვლო წყების უჯრედების 
წარმოშობა) წარმოებს მთელ ორგანიზმში გაფანტულ ლიმფადენოიდურ 
ქსოვილში, სახელდობრ ლიმფურ ფოლიკულებში, ლიმფური კვანძების, 
ელენთის, ღიგესტიური ტრაქტის (ტონსილები, ლიმფური ფოლიკულე- 
ბი--ხახის, ენის, ნაწლავის, აპენდ აქსის), სხვა ლორწოვან გარსებსა და, სა– 
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ზოგადოდ, შემაერთ ქსოვილში არსებულ ლიმფურ კვანძებში. ლიმფურ 
ფოლიკულებში ლიმფოციტები წარმოიშობა ამ ფოლიკულების ცენტრო- 

ებმი არსებული ჰემოციტობლასტების (ძველი ავტორებით -––- ლიმფო- 

ბლასტების) გამრავლებით და დიფერენცირებით. ლიმფობლასტს მომრგ- 

ვალო ფორმა აქვს, მრგვალი ფაქიზი ქრომატინის ბადის შემცველი ბირ–- 

თვი და ჰომოგენური ბაზოფალური პროტოპლაზმა. 

ლიმფადენოიდური ქსოვილის, სახელდობრ ლიმფური კვანძების 
განვითარება იწყება ემბრიონული სიცოცხლის მხოლოდ მე-3 თვიდან. ჯერ კისრის მი- 

დამოში და შემდეგ სხვაგანაც –– დიდი ვენების (საუღლე, ღრუ და ა.შ.) ენდოთელის ჯი– 

ბისებურად გამოზნეკით იქმნება ლიმფური სინუსი, რომლის ირგელივ მეზენქიმიდან ყა– 
ლიბდება მომავალი ლიმფური კვანძისთვის რეტიკულური ფუძე. ამ ნაკლებად დიფერენ– 
ტირებული მეზენქიმური უჯრედებიდან ვითარდება, პირველ ყოვლისა, ჰემოციტობლას- 

ტები (ძველი ავტორებით–– ციტოლიმფოციტები) და ლიმფოციტები. შემდეგში, ლიმფოცი– 
ტები წარმოიშობა თითქმის მხოლოდ ჰემოციტობლასტებიდან. გარდა ჰემოციტობლასტე« 
ბისა და ლიმფოციტებისა, ლიმფოციტური ქსოვილის განვითარების ადრინდელ სტადიებ– 
ში აქ არის ერითრობლასტური და მიელობლასტური წყების ელემენტები, მეგაკარიოცი– 
ტებიც კი, მაგრამ შემდეგში მალე ისინი ქრება და ლიმფოიდურ ქსოვილში თავისუფალ 
უჯრედთა მთავარ მასას ლიმფოციტები წარმოადგენს. 

აღსანიშნავია რომ, ლიმფოიდურ ქსოვილში გვხედება პლაზმური უჯრედები, რომ- 
ლებიც, ზოგიერთი აეტორით, ითვლება ლიმფოციტებისა და მონოციტების სენილური 

ინეოლუცტიის პროდუქტებად. 

ისიც უნდა აღინიშნოს რომ, ნაყოფის ორგანიზმში ლიმფოციტები ჩნდება ერითრო–- 

ციტებზე და გრანულოციტებზე უფრო გვიან. 

ემბრიონულ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში მყოფი ჰემოციტობლასტები 

დასაწყისში მიელობლასტურ თვისებებს იჩენენ, და მხოლოდ მოგვიანე– 
ბით აშკარავდება მათი ლიმფობლასტური თვისებები. 

ელენთა ვითარდება დორზული ჯორჯლის მეზენქიმიდან. 

ემბრიონულ პერიოდში ელენთის პულპის რეტიკულური ფუძის 

უჯრედებს აქვთ ერითრობლასტუ რი და მიელობლასტური: ფუნქცია, და 

ბპულპაში ადგილე აქვს ერითროციტოპოეზს და გრანულოციტოპოეგზს, 

რომელიც მაქსიმუმ განვითარებას აღწევს ემბრიონული სიცოცხლის მე-5 

თვეზე. ელენთის ლიმფობლასტური ფუნქცია იწყება უფრო გვიან და 

ხორციელდება ლიმფურ (მალპიგიის ფოლიკულებში. მათი ჩამოყალი- 

ბება არტერიების ირგვლივ ხდება ემბრიონული სიცოცხლის მხოლოდ 

მე-5 თვეზე, და ისინი ლიმფობლასტურ ფუნქციას აგრძელებენ პოსტემბ- 

რიონულ ხანაშიც. ელენთაშიც, ისე როგორც საერთოდ ლიმფურ ქსოვილ- 

ში, ლიმფოციტები წარმოიშობა ჰემოციტობლასტებიდან. 

ლიმფოციტები, ზოგიერთის აზრით, შეიძლება წარმოიშვას უშუალოდ 

მეზენქიმური, რეტიკულური და ენდოთელური უჯრედებიდანაც. 
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მონოციტოპოეზი წარმოებს რეტიკულური და ენდოთელე- 
რი უჯრედებიდან. ზოგიერთის აზრით, ჰისტიოციტებიდანაც და ჰემოცი- 

ტობლასტებიდანაეც. 

მონოციტების განვითარების სტადიები ბირთვის სტრუქტურის მი- 

ხედვით ასეთია: მონობლასტი -– პრომონოციტი –– მონოციტი. 

რეტიკულურენდოთელური ქსოვილი ანუ აპარატი მეზენქიმა- 
“დან ვითარდება და მას ეკუთენის რეტიკულური უჯრედები: ძელის ტვინის, ლიმფადენოი- 
დური ქსოეილი!, ელენთის, ლიმფური სინუსების, ძელის ტვინისა და ელენთის ვენური 

სიჩუსების მფარაეი ენდოთელური უჯრედები, ღეიძლის კუპფერის უჯრედები, ჰისტიო- 

ციტები (მოსეენებული, მოხეტიალე უჯრედები), ვენური კაპილარების ენდოთელი თირკ- 
მელზედა ჯირკელებში. ჰიპოფიზში და ა. შ. 

რეტიკულურ-ენდოთელურ ქსოვილს, გარდა მონოციტობლასტური 

ფუნქციისა, ზოგი აწერს, აგრეთვე ერითრობლასტურ, მიელობლასტურ 

და ლიმფობლასტურ ფუნქციას. 

პოსტემბრიონული ჰემოპოეზი წარმოებს სისხლმ- 

ბად ანუ ჰემოპოეზურ ორგანოთა სისტემაში: ძვლის ტვინში, ლიმფადენო- 

იდურ ქსოვილში (ელენთის ჩართვით) და რეტიკულურ-ენდოთელურ 

სისტემაში. 

ძვლის ტვინი ერითრობლასტურ და მიელობლასტურ ფუნქციას ას- 

რულებს, ე. ი. წარმოშობს ერითროციტებს და მიელობლასტური წყების 

“უჯრედებს –- ნეიტროფილებს, ეოზინოფილებს. 
ლიმფადენოიდური ქსოვილი ლიმფობლასტურ ფუნქციას ასრულებს --- 

წარმოშობს ლიმფოციტებს. 

რეტიკულურ-ენდოთელურეი სისტემა. მონოციტობლასტურ ფუნქ- 

ციას ასრულებს –– წარმოშობს მონოციტებს. 

დაბადებისას ერითრო- და მიელობლასტური ქსოვილი არის ყველა 

·ძვლებში ––. ღრუბლოვანშიე,; და ლულოვანშიც. მაგრამ დაბადების შემ- 
დეგ, განსაკუთრებით 3-4 წლის ასაკიდან” ლულოვანი ძვლების ძვლის 

„ტვინში ცხიმოვანი უჯრედების უფრო მეტი და მეტი რაოდენობა ჩნდება. 

და 15 წლის ასაკში ყველა ლულოვანი ძვლების ძვლისტვინოვანი ღრუები 
ამოვსებულია ცხიმოვანი ქსოვილით, რომელშიც მხოლოდ აქა-იქ შეიძ- 

ლება იყოს უპირატესად ეპიფიზების მიდამოებში, მიკროსკოპულად და- 

სანახი ჰემოპოეზური კუნძულაკები მოზრდილებს ჰემობლასტური ქსო- 

ვილი აქვთ გულმკერდის ძელის, მალების სხეულების და ნეკნების ღრუბ- 

ლოვან ნივთიერებაში. 

აღამიანის ორგანიზმში ძვლის ტვინის საერთო მასის წონა 1,5 კგ-ი,. 
ე. ი. მისი მოცულობა დაახლოებით ღვიძლის მოცულობას უდრის. 

ნორმულ ძვლის ტვინში ჰემოპოეზი სეგმენტურია, ე. ი. ერითროცი- 

ტოპოეზი და ლეიკოციტოპოეზი ცალ-ცალკე, შესაფერის უჯრედთა ცალ- 

კეულ. ხშირად შენაცვლებით მდებარე ჯგუფებში წარმოებს. საღ ძვლის 
ტვინში ერითრობლასტურ და მიელობლასტურ წყებათა უჯრედების ურ- 
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დთიერთ რაოდენობითი დამოკიდებულების შესახებ ასეთი მონაცემები- 

მოყავთ: ერითროკარიოციტები –– 20-–23%, მიელობლასტები –– 5––8%, 
მიელოციტები--20--30%, ნეიტროფილური ლეიკოციტები–--40%, ე=- 

ზინოფილური –- 1--4%, ბახოფილური –– 0,5%. 

ცალკე უნდა აღინიშნოს რომ, ძვლის ტვინში მცირე რაოდენობით ყო. 

ველთვის არის ცალკეული ლიმფოციტობლასტები და მონოციტები, აგრე- 

თვე პლაზმური უჯრედები, რომლებიც დასახელებული უჯრედების გარ- 
დაქმნის პროდუქტად ითვლება. ჩამოთვლილი უჯრედები, ავტორთა უ?- 

რავლესობის აზრით, არა ადგილობრივი წარმოშობისაა, არამედ მოსულია. 

პოსტემბრიონული სისხლშექმნის შესახებ სხვა- 
დასხვა თეორია არსებობს: უნიტარული, დუალისტური, ტრიალის- 

ტური და პოლიფილეტიური. 7 

უნიტარული ანუ მონისტური თეორიის მიხედვით, რო- 

მელიც ჩვენში, შეიძლება ითქვას, საყოველთაოდ მიღებულია. თითქმის 

სისხლის ყველა უჯრედების--–ერითროციტების, გრანულოციტების, ლიმ- 

ფოციტების და მონოციტების წინაპარი და დედური უჯრედი ჰემოცი- 

ტობლასტია (ზოგიერთი ავტორით-– უმწიფარი ლიმფოციტი). ჰემოციტო- 
ბლასტები პოსტემბრიონულ ხანაში მოდიფიცირებულნი არიან რეტიკუ- 

ლურ უჯრედებად, ენდოთელურ უჯრედებად და ადვენტიციურ უჯრე- 
დებად, და თითოეულ მათგანს სისხლის ყოველგვარი უჯრედის მოცემის. 

სისხლის ყოველგვარ უჯრედად დიფერენციაციის უნარი აქვს. 

დუალისტური თეორიის მიხედვით, მიელობლასტური წყების 

უჯრედების (ერითროციტების გრანულოციტების) წინაპარი, ე. ი. დე- 

დური უჯრედი მიელობლასტია ლიმფობლასტური წყების უჯრედების 

(ლიმფოციტების) წინაპარი კი ლიმფობლასტია. მიელობლასტში და ლიმ- 
ფობლასტში დეტერმინებულია ანუ დამაგრებულია მათი თვისებები, ისი- 
ნი ერთიმეორეში ვერ გადავა, ე. ი. მიელობლასტს არ შეუძლია ლიმფო- 

ბლასტური წყების უჯრედების მოცემა და პირიქით ლიმფობლასტს არ 
შეუძლია მიელობლასტური წყების უჯრედების მოცემა. 

ტრიალისტური შეხედულების მიხედვით, სისხლის უჯრედო- 

ვან ელემენტებს სამი წინაპარი ყავს –- მიელობლასტი, ლიმფობლასტი 

და მონოციტობლასტი, თითოეული მათგანი დეტერმინებულია და მხო- 

ლოდ შესაფერის უჯრედთა წყებას იძლევა. 

აოლიფილეტიური შეხედულების მიხედვით, სისხლის უჯ- 

რედთა წინაპრები სამზე მეტიცაა. 

სისხლის შემაზგენლობისა მა შექმნის ტეგუელცია 
სისხლის მორფოლოგიური შემადგენლობის დინამიურ წონასწორო- 

ბას, სისხლის სტრუქტურული ელემენტების შექმნას და დაშლას არე- 

გულებს ნერვული სისტემა. სისხლი” შემადგენლობაზე 

მოქმედებს თავის ტვინის დიდი ჰემისფეროების ქერქის ფუნქციური მდგო-: 
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მარეობა. ასე რომ, სისხლის სისტემის მარეგულებელ ნერვულ-ჰუმორულ 
სისტემას მეთაურობს თავის ტვინის დიდი ჰემისფეროების ქერქი. როგორც 
ფიქრობენ, ამ სისტემაში, გარდა ქერქისა, მედის შუამდებარე ტვინის 

სუბთალამური არე (კერძოდ, III პარკუჭის სილვიის წყალსადენის, აგრეთვე 
ტვინის ღეროს მიდამო, ნეიროჰიპოფიზი) და ჰუმორული („პარაჰორმო- 

ნული“) ფაქტორები (მედიატორები, ვიტამინები), სისხლის სისტემაზე, 

სისხლშექმნაზე ამა თუ იმ გავლენას ახდენს ენდოკრინული ჯირკვლე- 

ბის (ფარისებურის, თირკმელზედას, ჰიპოფიზის) ჰორმონები. 

ნერეული გავლენების ძირითად ჰუმორულ რეალიზატორებად -– მე- 

დიატორებად ითვლება პარასიმპათური (ცთომილი ნერვის) სისტემისა- 

თვის აცეტილქოლინი, სიმპათური ნერვული სისტემისათვის ადრენალინი 

(სიმპათინი). ექსპერიმენტულად ნანახია, რომ აცეტილქოლინის სიჭარბე 

თრგუნავს სისხლშექმნას, ადრენალინის სიჭარბე კი, პირიქით, ააქტივებს 

სისხლშექმნას-–-–ერითროპოეზს, ლეიკოპოეზს. 

ჰემოპოეზური ორგანოები (ძვლის ტვინი, ლიმფური კვანძები, ელენთა, 

ღვიძლი) ინერვება როგორც ანიმალური, ისე ვისცერული ნერვული სის– 

ტემით. 

ამ ორგანოებში ნახულია ნერვული ბოჭკოები და ინტერორეცეპტო- 

რები, კერძოდ ქემორეცეპტორები. 

სრულიად ცალკე და განსაკუთრებულად უნდა ითქვას ჰე მოპოე– 

ზის სპეციფიურ ფაქტორებზე. 

საკმარისად დიდი ხანია, რაც გამოირკვა, რომ ნორმული ჰემოპოეზი- 

სათვის ფრიად მნიშვნელოვანია სპეციფიური „ანტიანემიური 

ნივთიერება, რომელიც კუჭში ჩნდება ორი „ანტიანემიური 
ფაქტორის“ ურთიერთმოქმედებით -–– ენდოგენურის (კასლის ფაქტორის) 

და ეგზოგენური, რომელიც ხორცში და სხვაა ცილოვან პროდუქ- 

ტებშია. ანტიანემიური ნივთიერება ლაგდება ღვიძლში, საიდანაც მიდის 

ძვლის ტვინში და განაპირობებს ერითრობლასტების მომწიფებას და ერი- 

თროკარიოციტებად გარდაქმნას. 

ანტიანემიური ენდოგენური ფაქტორის უარსებობა, და ამასთან დაკავ– 

შირებული ანტიანემიური ნივთიერების ათვისების მოშლა, იწვევს პერნი- 

ციოზულ ანემიას. ახლა გამოირკვა რომ ეგზოგენური ანტიანემიური 

ფაქტორი ვიტამინი 8,;-ა (აგრეთვე ფოლის, ე. ი. ფოთლის მჟავა), ენ– 

დოგენური ანტიანემიური ფაქტორი კი–გასტრომუკოპროტეინია რო- 

მელიც კუჭის წეენშია (კუჭის ლორწოვანის მიერ გამოიყოფა) და, რომელიც 

პერნიციოზული ანემიით შეპყრობილი ადამიანის კუჭის წვენში არ არის. 

რომ ეს მართლაც ასეა, იმით მტკიცდება, რომ პერნიციოზულ ანემიაზე 

არ მოქმედებს მხოლოდ ვიტამინი 8,,: მაგრამ იგივე ვიტამინი 8,2 მი–- 

ცემული ნC 05 სუფთა გასტრომუკოპროტეინიან ან ნატურალურ კუ– 
ჭის წვენთან ერთად, პერნიციოზულ ახნემიან ავადმყოფს კურნავს. 
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სისწლას რაოდენობა და შემადგენლობა ზოგადად. უკანასკნელი გამო- 
კვლევებეს მახედვ2თ ორგანაზმშე მპრუნავი სისხლეს რაოდენობა უდრის 

სხეულის წონის 1/,6--!/ჯე-ს ანუ 5–=6%. სესხლეს რაოდენობა (მოცულობა) 

ორგანიზმში განსაკუთრებული: უცქლელობით განირჩევა. ფიზიოლოგიუ- 

რად სისხლის მოცულობის შეცვლა -––გადიდება ან შემცირება (მაგალითად, 

ორგანიზმში ფაზეოლოგიურია ხსნარის შეყვანის, ანდა ორგანიზმის მიერ 

სითხის დადა რაოდენობის დაკარგვის შემდეგ) სწრაფად გამოსწორდება, 

განორმდება. სისხლის მოცულობა მატულობს გარემოში მაღალი ტემპე– 

რატურისას, კუნთოვანი მუშაობისას და სხე., კლებულობს შოკის დროს, 

ქრონიკული ნეფ რატის დროს და სხე. 

სისხლი შედკება ფორმიანი ელემენტებიდან და პლაზმიდან. ფორმიან 

ელემენტებს ეკუთვნის: წითელი ბურთულები, უფერული უჯრედები და 
სისხლის ფირფიტები. 

ერითროციტები. ერეთროციატები (ნორმოციტები) ანუ წითელი ბურ- 

თულები სესხლას 1 მძ1-შე არეს საშუალოდ 4.500.000-––5.000.000. 

ერითროციტების რაოდენობა ნორმულად ფართო ფარგლებში მერყეობს სქესის, 

ასაკისა და სხე» პირობების მიზედეით. სისხლის 1 მმ3-ში კაცს აქეს 5.000.000, ქალს–– 
4.800.000, ახალშობილს 6.900.000 ერითროციტი. ერითროციტების რაოდენობა ახალშო- 
ბილის სისხლში დაბადების შემდეგ სწრაფად და ძლიერ კლებულობს, ნორმის ქეევით იწე– 
ვა, შემდეგ თანდათანობით მატულობს და მხოლოდ 10 წლის ასაკში აღწევს ნორმას. მო–- 

ხუცებს ახალგაზრდებზე მეტი ერითროციტების რაოდენობა აქვთ (მოხუცთა ერითროცი– 
ტები ჰემოგლობინით უფრო ღარიბია). დადა სიმაღლეების (1.502-–2000 მეტრი და უფრო 
მეტი) პირობებში და ეაჩგბადით ღარიბ გარემოში ერითროციტების რიცხვი მატულობს 

და აღწეეს 6--7 მილიონს და მეტსაც. 4 

ერითროციტს ორმაგშეზნექილი დასკის ფორმა აქვს. მისი დიამეტრი 

საშუალოდ8 ს უდრის (მერყეობს 6,5 და 9,5 I შუა), სისქე კიდეში 2 ს, ცენტ-– 
რში უფრო თხელია. ერითროციტი შეიძლება გარშემოხვეული იყოს უთხე- 
ლესი ნახევრადშეღწევადი გარსით, ყოველ შემთხვევაში, მისი სხეულის 
პერიფერიული შრე შესქელებულაა ერეთროციტის შიგნით, სხეულ- 

ში კი–ღრუბლისებრი სტრომაა, რომელიც გაქღენთილია ჰემოგლობინით. 

ერითროციტები შეიცავს 49% მშრალ დანაშთს და 60% წყალს. მშრა– 
ლი დანაშთის 90% ჰემოგლობინი წარმოადგენს, მშრალი დანაშთის 

დანარჩენი 10% ძირითადად შედგება ცილებიდან (დაახლოებით 2/ე), ლი– 

პოიდებიდან––<ლეციტენიდა„ ქოლესტერინიდან (დაახლოებით 1/), მა–- 

რილებიდან (უმთავრესად კალიუმის) და გლუკოზიდან. 

ნორმული ერითროციტი – ჩვეულებრივი ოდენობის, 

ფორმის, ჰემოგლობინის ნორმულე რაოდენობის შემცველი, ჩვეულებ- 

რივი ტინქტორული (შეღებვითი) თვისებების მქონე (იღებება ეოზინით 

თანაბრად ვარდისფრად, ფუქსინით-თანაბრად წითლად) -–- ცნობილია 

როგორც ნორმოციტი. 
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ერითროციტების ფუნქციური დანიშნულების შესახებ შემღეგი უნდა 

რთქვას. დღეისათვის, ერითროციტებს გარდა ქსოვილებში ჟანგბადის მი- 

ტანის (ოქსიჰემოგლობინის საშუალებით) და ქსოვალებიდან ნახშირორ–- 

ჟანგის წაღების (კარბოჰემოგლობინის სამუალებით) ფართედ ცნობილი 

ფუნქციისა, აწერენ კიდევ დიდ როლს ორგანიზმის მჟავოვან-ტუტოვა- 

ნი წონასწორობის რეგულაციაში (ისინი ასრულებენ „ბუფერის“ როლს 

ჰემოგლობინის შეცულობის გამო, და მნიშვნელოვნად იცავენ სისხლის 
რეაქციას აციდოზისაკენ ძვრისაგან), მონაწილეობას სისხლის იონური წო- 

ნასწორობის რეგულაციაში, აგრეთვე სხვა ფიზიოლოგიურ პროცესებში, 

როგორიცაა ამინომჟავების ლიპოიდების და ტოქსინების ადსორბცია, 

ზოგიერთი ფერმენტული პროცესი და სხე. 

ფიქრობენ რომ, სისხლში მოცირკულე ერითროციტის სიცოცხლის სა- 

შუალო ხანგრძლიობა 120--125 დღეს უდრის. დასტურდება აგრეთვე, 

რომ ფიზიოლოგიურ პირობებში ყოველდღიურად სისხლში მყოფი ერით- 

„აოციტების საერთო მასის დაახლოებით 0,8% იღუპება. 

პათოლოგიურ შემთხვევებში, ერითროციტების ზედმიწევნით სხვადა- 

სხვა ცვლილებებს აქვს ადგილი. არჩევენ ერითროციტების შემ 
ღეგ პათოლოგიურ ფორმებს: 

მიკროციტი პატარა 5,7 ს და უფრო ნაკლები დიამეტრის მქონე 
ერითროციტია. 

შისტოციტი ჰემოგლობინს "შემცეელი ერითროციტის ნაგ- 

ლეჯს წარმოადგენს, დიამეტრით 2-–-3 II. 
მაკროციტი დიდი ერითროციტია. მისი დიამეტრი 7,7 I-ზე მე– 

ტია და ხშირად ჰემოგლობინის მცირე რაოდენობას შეიცაეს. 

მეგალოციტი მაკროციტზე კიდევ უფრო დიდია, მისი დიამეტ- 

რი 9,5 ს-ზე მეტა, ზოგჯერ ჰემოგლობინის ჭარბ რაოდენობას შეიცავს. 

მეგალოციტების არსებობა სისხლში, ცნობილია როგორიე მეგალოციტო–- 

ზი. მეგალოიცატზე უფრო დედე ერეთროციტი, ცნობილია როგორც გი- 
გა ნ ტოცი ტი. 

მიკროციტების, მაკროციტების და, საერთოდ სხვადასხვა ოდენობის 
ერითროციტების არსებობა სისხლში ცნობილია როგორც ანიზოცი- 

ოზი. 

ა ანიზოციტოზის დროს სისხლის სურათში ჭარბობა მაკროციტების-- 

მაკროციტოზი, თუ მიკროცეტების–-–მიკროციტოზი ასახავს ძვლისტვინო- 

ვანი ერეთროპოეზის შესატყვის მდგომარეობას. 

პოიკილოციტი წარმოადგენს ანორმული (ოვალური, თუთის 

ნაყოფის, მსხლის, ნამგლის და ა. შ.) ფორმის ერითროციტს. პოიკილოცი- 
ტების არსებობა სისხლში, ცნობილია როგორც პოიკილოცი- 
ტოხი. 

ჰიპოქრომული ერითროციტი შეიცავს ჰემოგლობინის 
მცირე რაოდენობას, რაც იმით მჟღავნდება, რომ იგი მკრთალად იღებება, 
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ჰიპოქრომულია ხშირად მაკროციტი. ზოგჯერ, ჰიპოქრომული ერითროცი– 

ტის ცენტრო თითქმის სრულიად გამჭვირვალეა, არ იღებება ჰემოგლობი– 

ნის ძლიერი სიმცირის გამო. ასეთი ერითროციტი რგოლს წააგავს-- 
რგოლისებური ანუ პესარისებური ერითროციტი. ხან- 

დახან ერითროციტში ჰემოგლობინის ძლიერ მცირე რაოდენობაა, ის თი- 

თქმის” სრულიად არ იღებება –– ე რითროციტი-აჩრდილი. 

ჰიპერქრომული ერითროციტი არა ჰემოგლობინის 

ჭარბი რაოდენობით გაჟღენთილი, არამედ დიდი ერითროციტია. ასეთია. 

ხშირად მეგალოციტი. ჰიპერქრომია, რომელსაც ადგილი აქვს ზოგიერთი 

ანემიის დროს, განპირობებულია მხოლოდ ერითროციტების მოცულობის. 

გადიდებით––მაკროციტოზით. 

ჰემოგლობინის სხვადასხვა რაოდენობის შეცულობა ერითროციტებ- 
ში, ცნობილია როგორც ანი ზოქ რომაზია. 

პოლიქრომატოფილური ერითროციტი ხშირაღ 
მაკროციტია და ის, ერთსა და იმავე დროს, იღებება ძირითადი საღებაეე– 

ბით (მეთილენის ლილით, ჰემატოქსილინით) და მჟავე საღებავებითაც 

(ეოზინით). ამის გამო, მაგალითად, გიმზით შეღებილ ნაცხში ერითროცი- 

ტი არა ვარდისფერია, არამედ რუხი-იისფერი ანუ კვამლისფერი. ერითრო– 
ციტების ტინქტორული თვისებების ასეთი შეცვლა, ცნობილია როგორც 

პოლიქრომატოფილია ანუ პოლიქრომატოზია, 

რასაც ადგილი აქვს ასწრაფებულად რეგენერირებულ ერითროციტებში 

და უმწიფარ ერითროციტებში--ანემიის დროს. 

ბახოფილურ-წინწკლებიანი ერითროციტი შეი- 

ცავს სხვადასხვა ოდენობის ბაზოფილურ მარცვლებს. ერითროციტის ბა- 

ზოფილურ-წინწკლიანობა, ისე როგორც პოლიქრომატოზია, ასწრაფებუ- 

ლი რეგენერაციისა და ერითროციტის მოუმწიფებლობის მაჩვენებელია, 

და მას ადგილი აქვს სხვადასხვა წარმოშობის ანემიის დროს. 

ზოგჯერ, ბაზოფილუთორ-წინწკლიანობასთან და პოლიქრომაზიასთან ე რთად, ანდა უამა- 

თოდაც, ერითროციტებში მოჩანს წითელი (ხზუროფილური) მარცვლები ანუ ზაზები და 

ლაქები. 

შუფნერის წინწკლიანობა' გამოიხატება ერითროციტების წითელ-იის– 
ფერი წინწკლიანობით (გიმზით შეღებეა). შუფნერის წინწკლიანობას ადგილი აქვს მალა- 

რიის, განსაკუთრებით სამდღიური მალარიის დროს. 

ერითროციტებში ზოგჯერ არის ბირთვის ნაშთი მომრგვალო ბაზოფი- 

ლური წარმოქმნების სახით, ოდენობით 0,5 L-მღე, ე. წ. ჯოლის 

ყჰიIVI) სხეულაკები, ან ბირთვის გარსის ნამთი ბახოფილური 

მარყუჟების ან რგოლების სახით, ე. წ. კაბოს (Cგხის) რგოლე- 

ბი. ჯოლის სხეულაკები და კაბოს რგოლები შეიძლება იყოს სხვამხრივ 

ნორმულ ერითროციტებში, ან პოლიქრომატოფილურ, ანდა ბაზოფილურ- 

წინწკლებიან ერითროციტებში. 
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ამას გარდა, ბირთვის ნამთებად ერითროციტებში ითელება: ე რით როკონტე- 
ბ ი, რომლებიც ჩხირისებრი ფორმისაა-–– სიგრძით 4 II-მდე (აშკარაედებიან გიმზით ინტენ– 

სიური შეღებვისას), „შიგნითა სხე ულაკები“ (ანე ჰეინცის ლურჯი სხეუ- 
ლაკები), რომლებიც აშკარავდება მეთილვიოლეტით შეღებვისას მუქი ლურჯი ან იისფე– 
რი წარმოქმნების სახით ერითროციტების ცენტროებში„ ქ რომატინული 

მტვერი (აუუ ნაპირელი მარცვლები), რომლებიც მდებარეობს I--–2 მარცვლის სა- 
ხით ერითროციტის პერითერიაში, „ბირთვის რაგმენ ბის, რომლები, 

კარიორემსისის მისეულ წარმოიშობიან და სხე. შ გზეზტე დე 

რეტიკულოციტი თავისებური სტრუქტურისაა–- შეიცავს ბა- 

დისებურად გადახლართულ მარცვლებს და ჩხირებს. ეს "ბადისებური 

სტრუქტურა ინტენსიურად იღებება ზოგიერთი ძირითადი საღებავით 

(მაგალითად, ICCC5110CL0V1010C1-ით), და ცნობილია როგორც §ს0518ი110 ICLI- 

CII0 (ძ-მიVI0) IIIგიისიამ. ითვლება რომ, სისხლში 1--2 რეტიკულო- 
ციტი 1000 ერითროციტზე ნორმული შეიძლება იყოს. მათი რაო- 

დენობის მომატება სისხლში, ცნობილია როგორც რე ტიკულოც“- 

ტოზი. რეტიკულოციტოზს ადგილი აქეს სხვადასხვა წარმოშობის ანე- 

მიის დროს და, როგორც უთითებენ, მათი რაოდენობა ზოგჯერ ერითრო- 

ციტების 30-35% აღწევს. 

ხანმოკლე, გარდამავალი რეტიკულოციტოზე წინ უძღვის სისხლში 

ერითროციტების რაოდენობის მომატებას ხოლო ხანგრძლივი რეტი- 

კულოციტოზი, რომელსაც თან არ სდევს ერითროციტების რაოდენობის 

მომატება, შეიძლება ძვლის ტვინის ჰიპოპლასტური ან აპლასტური მდგო– 
მარეობის მაჩვენებელი იყოს. 

ერითროკარიოციტოზი -- ბირთვანი ერითროციტების 

(ერითროკარიოციტების) არსებობაა სისხლში. სისხლში შეიძლება იყოს 

შემდეგი სხვადასხვა ე რითროკარიოციტი: 

ნორმობლასტი –– ერითროკარიოციტიეი დიამეტრით 10 -–- 12 I-მდე, 

მრგვალი კომპაქტური პიკნოზური ან ბორბლისებრსტრუქტურიანი ბირ- 

თვით და ეოზინოფილური პროტოპლაზმით. ნ ო რმობლასტოზი– 

ნორმობლასტების არსებობაა სისხლში. 

ერითრობლასტი –– ერითროკარიოციტი დიამეტრით 12-20 V-მდე, 
დიდი მრგვალე ბირთვით და ორი ბირთეაკით ბირთვს ზოგჯერ ბორბ- 

ლასებრე სტრუქტურა აქვ. პროტოპლაზმა ბაზოფილურია, ხშირად 

პოლექრომატოფილურიც. პროერითრობლასტი (ანუ მაკრობლასტი, ანუ 

ერათროგონე) –– ერითროკარიოციტი დიამეტრით 20-–25 IL-მდე, დიდი 

მომრგვალო ნათელი ბირთვით, რომელშიც ორი ბირთვაკია. პროტოპლაზ- 

მა ბაზოფილური,ა ე რითრობლასტოზი-- ერითრობლასტების 

არსებობაა სისხლში. 

მეგალობლასტი–-დიდი უჯრედია დიამეტრით 30 I-მდე, ნაზბადოვანი 
ქრომატენის შემცველი მკრთალე დიდი ბირთვით, ზოგჯერ უფრო პატა- 

რა პიკნოზური ბირთვით და დიჯი, ხშირად ოვალური ბაზოფილური, ზოგ- 
ჯერ პოლიქრომატოფილური ან ეოზინოფილური პროტოპლაზმით. მეგა- 
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ლობლასტების არსებობა სისხლში, ცნობილია როგორც მე გალო- 

ბლასტოზი. 

ანიზოციტოზი, პოიკილოციტოზი, ანიზოქრომაზია, ჯოლის სხეულა- 

კები. კაბოს რგოლები, მეგალოციტოზი და მეგალობლასტოზი ითელება 

ერათროპოვზას ღრმა პათოლოვაურ (დეგეზერაცაულ) ცელიალებებად. 

პოლაქრომატოფელია, ბახოფალური პუნქტაცაა, რეტაკულოციტოზი, 

ნორმოპლასტოზე ითვლება გაძლიერებული ერეთროპოეზის, ე.ი. ერით- 

როვატების გაჰშლაერებული რეგენერაციის მაჩვენებლად. 

სესხლშა ერათროევატების პათოლოგიურია ფორმების არსებობა, თით- 

ქმას ყოველთვის დაკავშუარებულია მათში მყოფა ჰემოგლობინის რაოდე– 

ნობის შეცვლასთან. ჰემოგლობინის რაოდენობას არკვევენ ფე რადო– 

ბის მაჩვენებლის (წმიხა)ეძნჯ)) ანუ ჰემოგლობინის 
მაჩვენებლის (IL) მახეუვეთ. ნორმულად ჰემოგლობინის მაჩ- 
ვენებლას სიდედე უდრის 1-ს. 

ჰემოგლობინის მაჩვენებელი არის პროცენტებში გამოზატული ჰემოგლობინის რაო 

დენობის და პროცენტებშივე გამოხატული ერითროციტების რაოდენობის სისხლის მო– 

ცულობის ერთეელში შეფარდების სიდიადე. ნორმულსდ სისხლში ჰემოგლობინის 14%= 
ია, სისხლის მოე ულობის ერთეულში, ე. ი. | კუბურ მილიმეტრში, როგორი უკვე ზევით 
იჟო აღნიშნული 5 პილიონი ერეითროცეტია, თუ სისხლში ჰემოგლობინის ნორმულ 14% -იან 

შეცულობას მიუიღებთ 100%-ადღ, ზოლო სისხლის 1 კუბურ მილიმეტრში მყოფი ერითრო- 

ციტების ნორმულ რაოდენობას, ე. ი, 5 მილიონს, მივიღებთ აგრეთვე 100% –ად, მაშინ ფე– 

რადობის მაჩვენებელის სიდიდე იკნება 10>., რაც უდრის 1-ს, ე. ი. ჰემოგლობინის ნორ« 

მულ მაჩვენებელს. 

ჰემოგლობინის შეცულობის მიხედვით არჩევენ ნორმოქრომემიას, 

ჰიპოქრომემიას და ჰიპერქრომემიას. 
ნორმოქრომემიის დროს სისხლში ჰემოგლობინის ნორმუ- 

ლი შეცულობაა და 115, როგორც უკვე ზევით იყო ნათქვამი, უდრის 1-სს 
ჰიპოქრომემიის დროს ჰემოგლობინის შემცირებული შე– 

ცულობაა და, ცხადია LI1ხ 1-ზე ნაკლებია. 

ჰიპერქრომემიის დროს ჰემოგლობინის მომატებული შეცუ– 
ლობაა და, რასაკვირველია IIხ 1-ზე მეტია. 

ჰემოლიზი (ხMმ60101V519) ანუ ერითრორ ექსისი (იგი 

ვე,ა რაც ჰემოგლობინოლიზი) წარმოადგენს ერითროციტის 

დაშლას ჰემოგლობინის სისხლის პლაზმაში გასვლით და გახსნით. ჰემო- 

ლეზს იწვევს ე. წ. ჰემოლიზური შხამები. ასეთებს ეკუთვნის თვით ადა- 

მიანს ორგანიზმში წარმომობილე ზოგიერთი ნივთიერებანი (ნაღვლის 

მჟავები და ნაღველმჟავა მარილები), (ცხოველური შხამები (ზოგიერთი 

ჭიების, მაგალითად ბოთრიოცეფალუსის, სათვალიანი გველის, მორიელის, 

ფუტკრის და ა. შ.), მიკრობული შხამები (სტრეპტოკოკის, სტაფილოკო- 

კის და სხვ), მცენარეული "შხამები (საპონინები, აბრინი რი- 
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ცინი და ა. შ.), სხეადასხვა ლითონები და ქიმიური შენაერთები (ტყვია, 

სინდიყი, ბერთოლეს მარილი, წყალბადოვანი დარიშხანი, სალვარსანი, 

ნიტრობენზოლი და სხე.). ჰემოლიზს იწეევს, აგრეთვე, შეღთაესებელი 

სისხლის ტრანსფუზია. ' 

ზოგჯერ, ჰემოლიზის უშუალო მიზეზი გამოურკვეეველია. ასეთია, მა– 

გალითად, პაროქსიზმული იდიოპათური ჰემოგლობინურია, რომელიც 

შეიძლება თანსდევდეს სხეულის გაცივებას, დაძაბულ კუნთოვან მუშაო- 
ბას და სხვ. 

ჰემოლიზს თანსდევს ჰემოგლობინემია, და ძლიერ ჰემოგლობინემიას 

ჰემოგლობინურიაც. სისხლის პლაზმაში გახსნილი ჰემოგლობინი ”მთაინ- 

თქმება რეტიკულურ-ენდოთელური (მაკროფაგული) სისტემის (ელენ- 

თა, ღვიძლის კუპფერის უჯრედები, ლიმფური კვანძები, ძვლის ტვინი), 

უჯრედების მიერ, იქ იშლება და იძლევა რკინიან პიგმენტს-– ჰემატინს და 

ცილას––გლობინს, ჰემატინიდან შემდეგში წარმოიშობა რკინიანი პიგმენ- 
ტი––ჰემოსიდერინი, რომელიც ლაგდება ძირითადად იმავე რეტიკულურ- 

ენდოთელური სისტემის უჯრედებში, და ურკინო პიგმენტები––ბილივერდი– 

ნი და ბილირუბინი, რომელიც რეტიკულურ-ენდოთელური უჯრედები- 

დან შედის სისხლში და ღვიძლის უჯრედების მიერ გამოიყოფა ნაღველში. 

ჰემოლიზის მექანიზმი სხეადასხვა შემთხეეეებში სხვადასხვანაირია. ზოგჯერ, შესაფე– 
რისი შხამი –– ჰემოლიზინი ქიმიურად მოქმედებს ერითროციტის გარსზე და შლის 
მას. ზოგჯერ, შხამი ლიპოიდებში ზსნადია, რის გამოც გაივლის ერითროციტების ლიპოი- 

დების შემცეელ გარსს, შედის ერითროცტიტში, ასწეეს იქ ოსმოსურ წნევას, რაც თავის 
მხრიე გამოიწვეეს ერითროციტში წყლის შესელას, მის გაბერვას და გარსის გახეეას. ჰი–- 
პოტონურ ხსნარში (ინტრაერითროციტულ ოსმოსურ წნევაზე უფრო დაბალი ოსმოსური 

წნევის მქონე ზსნარი) ერითროციტი ისე იბერება წყლით, რომ მისი გარსი სკდება. ე რით- 
როციტების სიმტკიცე ჰიპოტონური ხსნარის მიმართ, ცნობილია ერითროციტების ოსმოსუ- 

რი რეზისტენტობის სახელით. ერითროციტების ოსმოსური რეზისტენტობა სხვადასხეაა 

ფიზიოლოგიურად და, განსაკუთრებით პათოლოგიურ შემთხვეეებში. მაგალითად, ჰემო– 
ლიზური ანემიის დროს რეზისტენტობა დაქვეითებულია, ზოგიერთი სხვა ანემიის დროს 
კი გაძლიერებულია. 

ერითროციტების რაოდენობა სისხლში შეიძლება შეიცვალოს ორი მი- 

მართულებით -– მოკლებისკენ და მომატებისკენ. 

ერითროციტების რაოდენობის მოკლება ––ჰი პოგლობულია 

(იჯიიყიხსIმ·) ანუ ოლიგოციტემია (0!!ყ0CVL2601მ) შეიძ- 

ლება გამოიხატოს ზოგჯერ ერითროციტების რიცხვის ზედმიწევნითი შემ–- 

ცირებით (რამოდენიმე ასიათასამდე სისხლის--უ1 მმ9%-ში). ჰიპოგლობუ- 
ლია ორგვარია--აბსოლუტური და შეფარდებითი. აბსოლუტური 
ჰიპოგლობულიის დროს ერითროციტების რაოდენობა შემცი- 

რებულია მთელ ორგანიზმში და სისხლის მოცულობით ერთეულშიკ. 
აბსოლუტურ ჰიპოგლობულიას ადგილი აქვს ხშირაღ ანემიის (იხ. ქვე- 
ვით დროს შეფარდებითი ჰიპოგლობულიის დროს 

ერითროციტების რიცხვი შემცირებულია სისხლის მხოლოდ მოცულო–- 

21



ბით ერთეულში. შეფარდებით ·ჰიპოგლობულიას შეიძლება ადგილი ქონ- 

დეს სისხლის პლაზმის რაოდენობის მომატების, ან «უფრო სწორად, 

სისხლში წყლის რაოდენობის მომატების დროს. სისხლის წყლით ასეთი 

სიმდიდრე, ცნობილია როგორც სეროზული პლეთორა (MM 

Lსი”მ §C-05მ) ანუ ჰ ი დ რე მი ა(IMVძ-ებიI1მ), და მას ადგილი აქვს თირ- 
კმლების შესაფერისი დაავადების დროს. 

ერითროციტების რაოდენობის მომატება ––ე რითროციტოზი 

(9%IILIM/0CX105I89) ანუ პოლიგლობულია (ჩ§იIVIისსI(8) შეიძლე– 
ბა იყოს, აგრეთვე აბსსბოლუტური და შეფარდებითი, 

აბსოლუტური ერითროციტოზის დროს, ერითრო- 

ციტების რაოდენობა მომატებულია მთელ ორგანიზმში და სისხლის მო–- 

ცულობით ერთეულშიც. აბსოლუტურ ერითროციტოზს ადგილი აქვს 

ხანგრძლიე ჰიპოქსემიასთან დაკავშირებით და მის მიერ გამოხატულ ერი- 

თროპოეზის გაძლიერებასთან ძვლის ტვინში, ე. ი. აირთა ცვლის დაბრკო- 

ლებისას (ფილტვების დაავადებანი, შეგუბება მცირე წრეში, ზოგიერთი 

"ისეთი ინტოქსიკაცია, მაგალითად C0) ან II:5, რომლებიც ხელს უშლის 

ჰემოგლობინის ჟანგბადთან შეერთებას და ა. შ.), 
აბსოლუტურ პოლიგლობულიას ადგილი აქვს აგრეთვე თავისებური 

იშვიათი დაავადების დროს, რომელიც ცნობილია როგორც გაკეზის 

(Vმძსი) ე რითრემია (CIი-მ0IC1282), რომლის დროსაც ერითრო- 
ციტების რაოდენობა სისხლის მოცულობით ერთეულში 7–-12 მილიონამ- 

ღე, ზოგჯერ 18 მილიონამდე აღწეეს.... ..--.. 
შეფარდებითი ერითროციტოზის დროს ერითრო- 

ციტების რაოდენობა მომატებულია სისხლის მხოლოდ მოცულობით ერ- 

თეულში. შეფარდებით ერითროციტოზს ადგილი აქვს სისხლის პლაზმის 

ან უფრო სწორად სისხლში წყლეს რაოდენობის შემცერებისას, რაც ცნო– 
ბილია როგორც ანჰიდრემია(გისVძ-მ6ი11მ). ანჰიდრემია ვითარდე– 
ბა ორგანიზმის მიერ წყლის ჭარბი რაოდენობით დაკარგვის გამო (ქოლერა, 

ფაღარათე, ფართო დამწვრობა, ფილტვების შეშუპება და ა. შ.). 

ლეიკოციტები. ლეიკოციტები ანუ სისხლის უფერული უჯრედები შედ– 

გებ გრანულოციტებიდან და აგრანულოციტები- 

დან. სისხლს უფერული უჯრედების რაოდენობა სისხლის 1 მმ? ნორ- 

მულად 6.000--8.000 უდრის. 

გრანულოციტებს ეკუთვნის: ნეიტროფილური ეოზინოფილური 
და ბაზოფილური ლეიკოციტები. 

ნეიტროფილური ლეიკოციტი ანუ მოკლედ ნეიტ- 

ტროიფილი (ძველებურად პოლენუკლეარი, პოლინუკლეური ლეიკო- 

ციტი) მრგვალე ფორმისაა, მისი დიამეტრი ჩვეულებრივად 9--12 V-ს 

უდრის. არსებობს უფრო დიდი ნეიტროფილებიც, რომელთა დიამეტრი 

შეიძლება 20 M-მდეც აღწევდეს. პროტოპლაზმაში, გარდა სულ ზედაპი- 

რული პერიფერიული შრისა, წვრილე ფაქიზი მარცვლოვანობაა რომე– 

22



ლიც ერთსა და იმავე დროს იღებება ძირითადი და მჟავე საღებავით, მაგ– 

რამ არც პირველის და არც მეორის ფერს არ ღებულობს, არამედ საშუა- 

ლოს, ნეიტრალურს, რის გამოც ამ მარცვლოვანობას ნეიტროფილური 
მარცვლოვანობა ეწოდება. ბირთვი ახალგაზრდა ნეიტროფილს ქრომა- 

ტინით მდიდარი, მოღუნული ჩხირისებური ანუ ძეხეისებური აქეს, ხნი– 

ერს კა პიკნოზური მრავალწილაკოვანი ანუ კრიალოსნისებური (წილა- 

კები შეერთებულია ერთიმეორესთან ხიდაკებით), მათ შუა მყოფი გარ- 

დამავალი ფორმებით. პროტოპლაზმა შეიცავს ფერმენტებს -– ლეიკო- 
პროტეაზას, ამილაზას, ტრიფსინს, კატალაზას, ოქსიდაზებს, პე როქსიდა– 

ზებს და შეიძლება პროთრომბინსაც. ნეიტროფილი ცნობილია კიდევ 

მიკროფაგის სახელწოდებით. ნეიტროფილები ასრულებს ორგანიზმის 

მიკრობებისაგან დამცეელ როლს –– ფაგოციტურ ფუნქციას, რომელიც 

მათში განსაკუთრებით ძლიერად გამოიხატება. ნეიტროფილები შეადგენს 
სისხლის უფერული უჯრედების ძირითად მასას, და მათი რაოდენობა უფე– 
რული უჯრედების 60--70%-ს უღრის. 
ეოზინოფილური ლეიკოციტი ანუ ეოზინოფი- 

ლი მრგვალია, ნეიტროფილზე ოდნავ დიდია –- მისი დიამეტრი 12--15 

ს-ს უდრის, აქვს პროტოპლაზმაში მსხვილი, ტლანქი მარცვლოვანობა, 

რომელიც იღებება მჟავე საღებავებით, და კერძოდ ეოზინით––წითლად, რის 

გამოც ამ მარცვლოვანობას ეოზინოფილური მარცვლოვანობა ეწოდება. 

ეოზინოფილის ბირთვი ან მომრგვალოა, ან წილაკოვანი (ორი- ან სამწილა– 

კოვანი, უფრო იშვიათად მეტწილაკოვანიც), ქრომატინით შედარებით ღა- 

რიბია ეოზინოფილში ფერმენტი ოქსიდაზა და პეროქსიდაზაა. ეოზინო- 

ფილებს დეზინტოქსიკაციურ ფუნქციას, აწერენ. ეოზინოფილების რაო- 

“დენობა სისხლში უფერული უჯრედების 2–5%-ს უდრის. 

ბაზოფილური ლეიკოციტი ანუ ბაზოფილი (ანუ 

პოხიერი უჯრედი) მრგეალია. მისი დიამეტრი 8–-10 (L-ა, პროტოპლაზმა- 
ში აქეს მსხვილი ტლანქი მარცვლოვანობა, რომელიც იღებება ძირითადი 

საღებავებით, რის გამო ამ მარცვლოვანობას ბაზოფილური ეწოდება. 

ბირთვი მდიდარია ქრომატინით, მომრგვალოა, ზოგჯერ ასე თუ ისე უს- 
წორო. პროტოპლაზმაში შეიძლება ფერმენტი ოქსიდაზა და პეროქსიდაზა 
იყოს. ბაზოფილების ფუნქცია არ შეიძლება გამორკეეულად ჩაითვალოს. 

ზოგი მათ დეზენტოქსიკაციურ ფუნქციას აწერს. ბაზოფილების რაოდენო- 
ბა სისხლში 1,0--1,5%-ს უდრის. 

სისხლში მოეირკულე გრანულოციტების სიცოცხლის ხანგრძლიობა 

3--9 დღე-ღამეს უღრის. 

აგრანულოციტებს ეკუთვნის ლიმფოციტები და მონოციტები. 

ლიმფოციტი მრგვალია, მისი ოდენობა ფართო ფარგლებში 

მერყეობს 7,0-დან 15,0 ს-მდე ოდენობის მიხედეით არჩევენ პატარა 
ანუ მიკროლიმფოციტს (ოდენობით 7,0-–9,0 IL-მდე), რომელსაც მრგვალი, 
ქრომატინით მდიდარი ბირთვი აქეს და ჰომოგენური, ასე თუ ისე ბაზოფი– 
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ლური პროტოპლაზმის ძლიერ ვიწრო სარტყელი, და დიდ ლიმფოციტს ანუ 
მაკროლიმფოციტს (ოდენობით 12,0––15,0 IL-მდე), რომელსაც მრგვალი ან 

ცერცვისებური ქრომატინით უფრო ღარიბი ბირთვი აქვს და ისეთივე თვისე– 

ბების პროტოპლაზმა, როგორც პატარა ლიმფოციტს, ოღონდ შედარებით 
უფრო დიდი. ლიმფოციტები ფერმენტებს––ლიპაზას, ლიზოციმს, ნუკლეა– 

ზას და კ:ტეპსინს შეიცავენ. ყველა ლიმფოციტების რაოდენობა სისხლ- 

ში უფერული უჯრედების 20-25%-ს უდრის. ბავშვების (10 წლამდეX 
სისხლში ლიმფოციტების რაოდენობა შეიძლება 40--60% აღწევდეს. 
მონოციტი (მონონუკლეარი, გარდამავალი ფორმა) ოდენობით 

12-და 20 შუა მერყეობს. მონოციტს მომრგვალო ცერცვისებური ან 

წილაკოვან,ი ქრომატინით ღარიბი ბირთვი და საკმარისად მოდიდო, 

სუსტად ბაზოფილური (ზოგჯერ აზუროფილური მარცვლებით) ბადოვანი 

პროტოპლაზმა აქეს. მონოციტს ამებოიდური მოძრაობის და ფაგოციტო- 
ზის უნარი აქვს და, ამიტომ, არსებითად მაკროფაგს წარმოადგენს. მონო– 

ციტები (მაკროფაგები) აფაგოციტებენ უჯრედების ნაგლეჯებს, საერთოდ 

პაწაწინა გარეშე სხეულებს– პროტოზოებს (მალარიის პლაზმოიდებს, ლე– 
იშმანიებს), ქრონიკული ინფექციების გამომწვევ აგენტებს (ტუბერკულო- 

ზის მიკობა რიებს, თრის ჩხირებს) და სხვ. მონოციტების რაოდე–- 

ნობა ნეილ ებარა უფერული უჯრედების 6--8%-ს, ტე სა 
ფრიად საინტერესო და მნიშენელოვანიაის ლეიკოციტების ფუნქცია, 

რომელიც რთულია, სხვადასხვაგვარია და ნაწილობრივ დიფერენციულია 
მათს სხვადასხვა ფორმათა შორის, ლეიკოციტები საერთოდ აქტიურად 

მონაწილეობენ ორგანიზმის პათოგენური მიკრობებისაგან დაცვაში, რო– 

გორც ცნობილია, უმთავრესად ფაგოციტების საშუალებით. ამას გარდა, 
ისინი ქმნიან მიკრობოციდულ ნივთიერებებს –– ლეიკინებს. ლეიკოციტე– 

ბის მიკრობებისაგან ორგანიზმის დამცველი როლი იქიდანაც ჩანს, რომ 

დაჩირქებისა და ინფექციების დროს მათი რაოდენობა სისხლში შეიძლება 
გადიდდეს 5 და 10-ჯერაც) კი. 

ამას გარდა, ლეიკოციტები ასტიმულებს რეგენერაციას, ჭრილობების. 
შეხორცებას. 

დაბოლოს, ლეიკოციტები აღჭურვილია ფერმენტული და (ვლითი 
(ხშირად ინტერმედიური მეტაბოლიზმის) ფუნქციით. 

პათოლოგიური ლეიკოციტები. სისხლის უფერულ უჯრედებში შეიძ- 
ლება ადგილი ქონდეს სხვადასხვა პათ.ოოლოგიურ ცვლილებებს, რომლე- 

ბიც დეგენერაციულ ცვლილებებად ითვლება. ასეთი ლეიკოციტები შეიძ- 
ლება წოდებულ იქნას პათოლოგიურ ნეიტროფილებად, პათოლოგიურ 
ეოზინოფილებად და ა. შ. 
პათოლოგიური ნეიტროფილების ბირთვებში თითქოს- 

და არაიშვიათია ბაზოქრომატინის რაოდენობის მომატება და ოქსიქრომა- 
ტინის რაოდენობის შემცირება, რის გამოც ბირთვის შინაგანი სტრუქ– 
ტურა ირღვევა–-ის კომპაქტური და პიკნოზური ხდება. ასეთი ცვლილება. 

შეიძლება იყოს მთელ ბირთვში, ან ბირთვის ცალკეულ სეგმენტებში.. 
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პროტოპლაზმაში ხშერია ნეიტროფილური მარცვლოვანობის გამსხვი– 
ლება, გატლანქება, პოლიმორფობა, შეღებეის უნარის გაძლიერება და 

ოქსიდაზური რეაქციის მოცემის უნარის დაკარგვა. ამას გარდა, განსაკუ–- 

თრებული შეღებვის დროს (კარბო-ფუქსინ-მეთილენლილით), ნეიტრო- 

ფილების პროტოპლაზმაში ნანახია მოლურჯო ბადე და მარცვლოვანობა. 

აღნიშნავენ, აგრეთვე, ნეიტროფილური ლეიკოციტების პროტოპლაზმის 

პათოლოგიურ ბაზოფილიას (განირჩევა ახალგაზრდა ლეი- 

კოციტების ნორმული ბაზოფილიიდან), რომელიც აშკარავდება დამახა- 

სიათებელი ელფერის მქონე, უთანაბროდ განაწილებული წინწკლების,. 
ლაქების და კნიაზკოე-დოლეს სხეულაკების სახით. კნიაზხკოვ- 
დოლეს სხეულაკებთან ახლო მდგომად ითვლება ამატოს სხეულა- 
კები ანუ მარცვლები––ჰპაწაწინა, მომრგვალო, ოვალური ანდა მძიმეს მსგაე– 
სი წარმოქმნები. ზოგჯერ ადგილი აქვს ნეიტროფილის პროტოპლაზმის 

ჰომოგენიზაციას, ვაკუოლიზაციას („დახვრეტილი ლეიკოცი- 

ტები“), და პროტოპლახმა სრულიად უმარცვლოა. ბირთვისა და პრო- 

ტოპლაზმის ჩამოთვლილი პათოლოგიური ცვლილებები გამოიწვევა ტოქ- 
სინების მოქმედებით. ტოქსინოგენური და ასეთნაირად მეცელილი ლეიკო- 
ციტები, ცნობილია როგორც ტოქსინური ანუ დეგენერა- 

ციული ნეიტროფილები. 

დეგენერაციული ნეიტროფილები არის სისხლში ინფექციური დაავა- 

დების დროს და ზოგჯერ მანამ, ვიდრე ლეიკოციტური ფორმულის მარცხ- 

ნივ ძვრა მოხდებოდეს. დეგენერაციული ნეიტროფილების არსებობას სის- 

ხლში დიფერენციალური დიაგნოზური და პროგნოზული მნიშენელობა. 

აქვს. ისინი არის სისხლში, ორგანიზმში მძიმედ მიმდინარე ჩირქოვანი 

პროცესების (სტრეპტო- და სტაფილოკოკურის, პნევმოკოკურის, ანაერო- 

ბულის და სხვ.) დროს. 

ინფექციური დაავადების დროს (სეფსისი და სხე.), პერნიციოზული და 

საზოგადოდ მძიმედ მიმდინარე ანემიების დროს სისხლში შეიძლება იყოს 

ლეიკოციტების ანიზოციტები-.ე. ი. შეიძლება იყოს 
ძლიერ სხვადასხვა ოდენობის ლეიკოციტები –- მიკრონეიტროფილები 

(ძლიერ პატარა ნეიტროფილები) და ხშირად გიგანტური სნნეიტროფილე- 

ბი, რომლების ოდენობა 1 #--2-ჯერ აღემატება ჩვეულებრივი ნეიტრო- 

ფილების ოდენობას. ლეიკოციტების ანიზოციტოზი ითვლება არსებული 

დაავადების სიმძიმის მაჩვენებლად. 

პათოლოგიურ ეოზინოფილებში ცელილებები შეიძ- 
ლება გამოიხატოს პროტოპლაზმაში მარცვლოვანობის გამეჩხერებით, 

მარცვლების დაპატარავებით, არათანაბარი ოდენობით, და ხანდახან ეო- 

ზინოფილურ მარცვლოვანობას შორის ბაზოფილური წინწკლების გაჩე- 
ნით. ამავე დროს, ასეთი ლეიკოციტების პროტოპლაზმა ზოგჯერ ბაზოფი- 

ლურია, ბირთვი კი დასეგმენტებული არ არის და შეიძლება პიკნოზურიც 
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“იყოს, ჩამოთვლილი პათოლოგიური ცვლილებების მქონე ეოზინოფილი 
ხშირად პატარაა--მიკროეოზინოფილი. 

პათოლოგიური ლიმფოციტების ცვლილებები არ გა- 

ნირჩევა განსაკუთრებული სხვადასხვაგვარობით. პათოლოგიურ ლიმფო- 

ციტად ითვლება მოდიდო ლიმფოციტი, რომელსაც შედარებით ფაშარი 

(ნათელი), ზოგჯერ უსწორო ,ან თათისებრი ბირთვი აქვს, და ძლიერ ვიწ- 

რო ან საკმარისად განიერი პროტოპლაზმა, რომელიც ბირთვის ახლოს 

ნათელია ან ვაკუოლურია. ლიმფოციტების ასეთი პათოლოგიური ცელი- 

ლებები ნანახია სისხლში ინფექციური დაავადებების, უფრო ზუსტად, ან- 

გინების, ბაზედოვის დაავადების, სხვადასხვა ინტოქსიკაციების და ლიმ- 

ფადენოზების დროს. 

პათოლოგიურ მონოციტებად ითვლება მონოციტები, 

რომლების ბირთვები სუსტად იღებება, პროტოპლაზმა ვაკუოლიზებულია, 

პროტოპლაზმაში მარცვლოვანობა ან არ არის, ანდა შექ უჩებულია. 
ლეიკოციტების რაოდენობა სისხლში ფართო ფარგლებში მერყეობს 

ფიზიოლოგიურად და, განსაკუთრებით პათოლოგიურ შემთხვევებში. 

ლეიკოციტების რაოდენობის შეცვლას, კერძოდ ლეიკოციტების ცალ- 

კეული ფორმების რაოდენობის შემცირებას ან გადიდებას გარკვეული სა- 
დიაგნოზო და საპროგნოზო მნიშვნელობა აქვს. ლეიკოციტების რაოდენო- 
ბის შეცვლა შეიძლება გამოიხატოს ან ლეიკოპენიით ანდა ლეიკოციტოზით. 

ლეიკოპენია (I6სMიინი!2მ) ანუ ჰიპოლეიკოციტოზი 

(0V0016ს#0CV10§15)წარმოადგენს ლეიკოციტების C«იცხვის შემცირებას სისხ- 

ლში. ლეიკოპენიის დროს ლეიკოციტების რიცხვი სისხლის 1 მმ%-ში შეიძ- 

ლება შემცირდეს 1.,000-მდე და რამდენიმე ასამდეც კი. უფრო ხშირად, 

ადგილი აქვს ლეიკოციტების მხოლოდ გარკვეული სახის რიცხვის შემცი- 

რებას, მაგალითად ნეიტროფილების რიცხვის შემცირებას. რაც ცნობი- 

ლი ნეიტროპენიის (იმს!-იცბი1მ) სახელით, ეოზინოფილების 

რიცხვის შემცირებას, რასაც ეოზინოპენია (ძი05)ი0ი6ი!მ) ეწო- 

დება, ლიმფოციტების რიცხვის შემცირებას, რასაც ლი მფოციტო- 

პენია (IVთე110CV1006ი1მ) ეწოდება და ა. შ. 

ლეიკოპენიის მიზეზია ხან სისხლმბადი ქსოვილების ფუნქციის დათრ- 
გუნვა ანუ ლეიკოპოეზის დაქვეითება, ხან ლეიკოციტოლიზის გაძლიერე- 
ბა, ხან, ერთსა და იმავე დროს, ორივე ერთად. სისხლმბად ქსოვილებზე დამ– 

თრგუნველი მოქმედება შეიძლება იქონიოს ზოგიერთმა მიკრობულმა 
ტოქსინმა (იხ. ქვევით), ზოგიერთმა საწამლავებმა (ბენზოლი, დარიშხა- 

ნი, სინდიყის პრეპარატები და ა. შ.), სხივურმა ენერგიამ (რენტგენის, 

რადიუმის) და სხვა. 

ნეიტროპენიას ანუ ნეიტროფილურ ლეიკოპენიას ადგილი 

აქვს ისეთი ინფექციური დაავადებების დროს, როგორიცაა მუცლის ტიფი, 

წითელა, გრიპი, წითურა, მალარია პაროქსიზმულ ხანაში, ლეიშმანიოზი 

და სხვები. ლეიკოპენიას ადგილი აქვს ანემიის, განსაკუთრებით აეთვისე– 
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ბიანი ანემიის დროს, ლეიკოპენია თანსდევს მძიმე ნეკროზულ ანთებებს, 

ზოგჯერ მძიმედ მიმდინარე ფილტვების კრუპოზულ ანთებას, ჩირქოვან 
პერიტონიტს და სხქე, რადგან ლეიკოციტოზის გამომწვევი მიკრობული 

ტოქსინის დიდი დოხა ლეიკოპენიას იწვევს. ზოგჯერ, ლეიკოპენიის დროს 

პერიფერიულ სისხლში გრანულოციტები თითქმის სრულიად არ არის 

და, ამავე დროს, ადგილი აქვს ნეკროზულაანგინას და სტომატიტს-–აგრანუ- 

ლოციტოზი (იხ. ქვევით). 

„ლეიკოპენია ითვლება ორგანიზმის ინფექციის მიმართ სიმტკიცის 

დაქვეითების მაჩვენებლად. ცალკე უნდა აღინიშნოს, რომ ნეიტროპენიას 

(ლიმფოციტოპენიასთან ერთად) ადგილი აქვს ორგანიზმზე მაიონიზებე- 

ლი რადიაციის მოქმედების შედეგად. 

ეოზინოპენიას ანუ ეოზენოფილურ ლეიკოციტოპენიას, ზოგ- 

ჯერ ანეოზინოფილიას (მი80510001V(112 –– ეოზინოფილების სრული უა- 
რსებობა), ხშირად ადგილი აქვს სხვადასხვა ინფექციური დაავადებების 

მიმდინარეობაში, და გაჯანსაღების ხანაში ასეთი ინფექციური ეოზინოპე- 

ნია იცვლება ეოზენოფილიად, რაც კარგ მაჩვენებლად ითვლება. ამას 

გარდა, ეოზინოპენიას ადგილი აქვს ავთვისებიანი ანემიის დროს, სხვა- 

დასხვა ინტოქსიკაციის, ენდოკრინული ღა ვეგეტატიური დაავადებების 
დროს. ეოზინოფილიის მომცემი ზოგიერთი აგენტის, მაგალითად, ჰელ- 

მინთოხების, განსკუთრებით ძლიერი მოქმედება ანაფილაქსიური და 

ალერგიული დაავადებების დროს, იწვევს ეოზინოპენიას და ანეოზინოფი– 

ლიასაც კი. 

ეოზენოპენია სუსტი ნეიტროფილოზით, განსაკუთრებით ისეთი ინ- 

ფექციური დაავადებების დროს, რომლებსაც ჩვეულებრივად თანსდევს 

ნეიტროფილოზი, ითვლება ორგანიზმის რეზისტენტობის (წინააღმდეგო- 

ბის) დაქვეითების მაჩვენებლად. 

ბაზოფილურ ლეიკოპენიას ადგილი აქვს ინფექციური 

დაავადებების და ავთვისებიანი ანემიის დროს. 

ლიმფოციტოპენია ჩვეულებრივად ითვლება თითქმის ყო- 

ველი ინფექციური დაავადების დასაწყის ხანაში, ხოლო ძლეერ ლიმფო- 

ციტოპენიას ინფექციური დაავადების მიმდინარეობაში ცუდ საპროგნო- 

ზო მნიშენელობას აწერენ. ამას გარდა, დადგენილია, რომ ლიმფოცი- 
ტოპენია,, იშვიათად ალემფოციტოზიც კი, თანსდევს ლიმფობლასტური 

ქსოვილის განადგურება, ტუბერკულოზით, ლიმფოგრანულომატოზით, 

ლიმფოსარკომით და უცნობი ეტიოგენეზის მქონე ატროფიით. ლიმფო- 
პენიას, როგორც ეს ზემოთაც იყო აღნიშნული, ადგილი აქვს ორგანიზმ- 

ზე მაიონიზებელი რადიაციის მოქმედებისას. 

მონოციტოპენია (ოიილილVI0061(მ) ზოგჟერ ამონოცი- 
ტოხზიც კი (მ'შ2ი0:VL0515) გვხვდება მპიმედ მიმდინარე სეპტიაცემიის, 

მუცლის ტიფის ჰიპერტოქსინური ფორმისას, ზოგიერთი სხვა ინფექციური 
დაავადებებისას და, აგრეთვე ავთვისებიანი ანემიის დროს. 
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ლეიკოციტოზი (ICსM0CV1(0515) ანუ პიპერლეიკოციტოზი (IMV0CIICIII0- - 

CVL05I59) წარმოადგენს ლეიკოციტების დროებით მომატებას სისხლში. 

არჩევენ ლეიკოციტოზს (ჰიპერლეიკოციტოზს) – რეაქტიულს, ლეიკე– 

მოიდურს და ბლასტომურს: 

რეაქტიული ანუ საპასუხო ლეიკოციტოზე- 
ბი ჰემოპოეზური სისტემის ლეიკოპოეზური ნაწილის (გრანულოციტო- 

პოეზურის, აგრანულოციტოპოეზურის, ლიმფოპოეზურის, მონოციტო- 
პოეზურის) ჰიპერპლაზიის, და ახალგაზრდა ლეიკოციტების სისხლში 
შესვლის შედეგია. ის დროებითი ხასიათისაა ღა ქრება მისი გამომწვევი 

მიზეზის ლიკვიდაციის შემდეგ. რეაქტიული ლეიკოციტოზი შეიძლება 

იყოს ფიზიოლოგი ური (განმარტება იხილეთ ქვემოთ), ანდა ის 

შეიძლება იყოს „პათოლოგიური“, და მისი გამომწვევი შეიძლება 

იყოს სხვადასხვა პათოლოგიური აგენტი: ინფექციურ-ტოქსინური (გან- 

საკუთრებით პიოგენური ინფექციების ტოქსინები), ტოქსინური (სხვადა- 

სხეა ეგზოგენური შხამები, აგრეთვე ენდოგენური, მაგალითად, ქსოვი– 

ლების დაყოფის ნაწარმები და სხვ.), მაიონიზებელი რადიაცია (დიდი 

დოზებისას პირველ სტადიაში, მცირე დოზებისას ხანგრძლივი მოქმედე- 
ბის შემდეგ) უფრო დაწვრილებით ამ სახეობის ლეიკოციტოზზე 
ლაპარაკია ქვემოთ. 

ლეიკემოიდური ლეიკოციტოზი წარმოადგენს მკვეთრ 

ლეიკოციტოზს ახალგაზრდა ლეიკოციტების (მიელობლასტების, პრომიე- 
ლოციტების და მიელოციტების) ხარჯზე.ამ მხრივ ის თითქოსდა არც განსხ- 

ვავდება ბლასტომური ლეიკოციტოზისაგან, მაგრამ მისი ეტიოგენეზი სხვაა, 

არაბლასტომურია. 
ბლასტომური ლეიკოციტოზი, ეწ. ლეიკოზები– 

სისხლმბადი სისტემის ლეიკოპოეზური ნაწილის (იხ. ზემოთ) მოპროგ- 

რესე შეუჩერებელი ჰიპერპლაზიის, და ახალგაზრდა ლეიკოციტების 
სისხლში შესვლის შედეგია. ბლასტომურ ლეიკოციტოზს, როგორც სა- 

გელწოდებიდანაც ჩანს, სიმსივნურ ბუნებას აწერენ (იხ. ქვემოთ, ლეიკო– 
ბი). 

ე ფიზიოლოგიური ლეიკოციტოზი შეიძლება იყოს სა- 

ჭმლისმონელებითი, მიოგენური, სტატიური, ახალშობილთა, ორსულთა 

და გადანაწილებით საჭმლისმონელებითი ლეიკოციტოზი 

აშკარავდება ჭამიდან 2--3 საათის შემდეგ. ლეიკოციტების რაოდენობა 
შეიძლება გადიდდეს 50%-მდე და მეტითაც. ()ილოვანი საკვები იძლევა უპი– 

რატესად ნეიტროფილების რიცხვის მომატებას-–ნეიტროფილოზს, ცხი- 
მოვანი და ნახშირწყლოვანი––ლიმფოციტების რიცხვის მომატებას. მ ი- 

ოგენური ლეიკოციტოზი ვითარდება ფიზიკური დაძაბვის შედეგად 

და გამოიხატება ლიმფოციტოზით და ნეიტროფილოზით. ს ტატიუ- 

ტრი ლეიკოციტოზი ვითარდება სხეულის მდებარეობის სწრაფად შეცვ-- 
ლასთან დაკავშირებით. უთითებენ რომ, ასეთი ლეიკოციტოზი გამოიწვე- 
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ვა გულ-სისხლმილთა მუშაობის შეცვლით. ახალშობილთა ლეი- 

კოციტოზი გამოიხატება ლეიკოციტების რიცხვის 2-13-ჯერ გადიდებით. 

მიზეზად ითვლება -–- სისხლის შესქელება, კვების პირობების შეცელა, 

კუნთოვანი მუშაობა და ა. მშ. ო რს ულთა ლეიკოციტოზი (ორსულო- 

ბის მე-5, მე-6 თვიდან) განსაკუთრებით ძლიერადაა გამოხატული მშობია- 

რობის პერიოდში, როდესაც ლეიკოციტების რიცხვი 3-4-ჯერ მატუ- 

ლობს (სისხლის 1 მმმ?-ში აღწევს 20.000--25.000-ს) ორსულთა ლეიკო- 

ციტოზი უპირატესად ნეიტროფილოზის ხასიათს ატარებს და, ითვლება 

რომ, ის მიოგენური წარმოშობისა. გადანაწილებითი ლეიკო– 

ციტოზი წარმოადგენს უფერული ელემენტების სხეულის სხვადასხვა მი- 

დამოში არათანაბრად განაწილებას, რასაც ნეიროგენულ (ვეგეტატიურ) 

წარმოშობას აწერენ: სიმპათური ნერვების გაღიზიანება ლეიკოციტოზს 

იწვეეს, პარასიმპათიურის––ლეიკოპენიას. გადანაწილებით ლეიკოციტოზს 

ეკუთვნის უკვე ზევით დასახელებული საჭმლისმონელებითი, მიოგენური 

და სტატიური ლეიკოციტოზები, აგრეთვე, ემოციური ლეიკოციტოზი და 

ლეიკოციტოზი ფიზიკური პროცედურის შემდეგ. 

პათოლოგიური ლეიკოციტოზი გამოიწვევა ლეიკოციტების გაძლიერე- 

ბული შექმნით. გაძლიერებული ლეიკოციტოპოეზი, სისხლმბადი ქსო- 

ვილების (მიელოიდურის, ლიმფოიდურის) ჰიპერპლაზია რეაქტიული» 

საპასუხოა ამა თუ იმ გაღიზიანებაზე, ე. ი. სისხლმბადი ქსოვილების ამა 

თუ იმ მიზეზით გაღიზიანების შედეგია. ჩვეულებრივ, ლეიკოციტოზი, 

ე. ი. გაძლიერებული ლეიკოციტოპოეზი დროებითი მოვლენაა და მისი 

გამომწვევი მიზეზის ლიკვიდაციის შემდეგ ქრება. ლეიკოციტების ჰიპერ- 

პროდუქციის მიზეზების მიხედვით, არჩევენ ლეიკოციტოზის სხვადასხვა 

სახეებს: ინფექციურს და ანთებითს (გამოიწვევა მიკრო- 
ბული ტოქსინების მოქმედებით და ნაწილობრივ უჯრედების დაშლის 
პროდუქტებით) ტო ქსინურს (გამოიწვევა სხვადასხეა მედიკა–- 

·მენტებით, როგორიცაა ანტიფებრინი და ბევრი სხვა, სხვადასხვა სისხ- 

ლის შხამებით, მაგალითად, ბერთოლეს მარილით, ნახშირორჟანგით, სალ- 

„ვარსანით და ა. შ) პოსტჰემორაგიულს, ბლასტო- 

მურს (გამოიწეევა სიმსი-ნური უჯრედების დცხოველმოქმედების 

ან ამ უჯრედების დაშლის პროდუქტებით, ხან სისხლდენით, ხან სიმსიევ- 

"ნური მეტასტაზებით ძვლის ტეინმი) და აქტინურს (გამოიწეევა 
რენტგენის და რადიუმის სხივების მოქმედებით). დასახელებულია აგ- 

"რეთვე ლეიკოციტოზი, რომელიც ვითარდება ქს ოვილის დაშლის, 
„მაგალითად, გულის ინფარქტის შეღეგად. 

განსაკუთრებულად ძლიერი ლეიკოციტოზი, ლეიკოციტების ახალგაზ- 

-რდა ფორმების დიდი რაოდენობით, ცნობილია როგორც ლეიკემოი- 

დური რეაქცია, ასეთი ლეიკოციტოზი, რეაქტიულია და არა- 

ფერი საერთო არა აქვს ლეიკოზებთან, რომლებსაც ახლა ბლასტომურ 

ბუნებას აწერენ და, რომლებიც განმარტებულია ქვემოთ. 
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პათოლოგიური ლეიკოციტოზის დროს ლეიკოციტების რიცხვი სისხ- 

ლის 1 მმ? ში შეიძლება გადიდდეს 20.000-–30.000-ამდე და, ჩვეულებრი- 

ვად, ადგილი აქვს ლეიკოციტის მხოლოდ გარკვეული სახეობის რაოდენო- 

ბის მომატებას. იმისდა მიხედვით, თუ ლეიკოციტის რომელი სახეობის 

რიცხვის მომატებაა არჩევენ: ნეიტროფილოზს, ეოზინოფილიას, ლიმფო– 

ციტოზს, მონოციტოზს. 

ნეიტროფილოზი (Mი0სI00011(105159) ანუ ნეიტროფილია 
(იბს1+001)1118), ანუ ნეიტროფილური ლეიკოციტოზი ხშირად თანსდევს 

სხვადასხვა მწვავე ინფექციურ დაავადებებს (ფილტეების კრუპოზული 

ანთება, ხუნაგი, ქუნთრუშა, პარტახტიანი ტიფი, ყვავილი, წითელი ქარი, 

სახსრების მწვავე რევმატიზმი, სეფსისი და ა. შ.), მწვავე დაჩირქებით 

პროცესებს (ჩირქოვანი პერიტონიტი, აპენდიციტი და ა. შ.), სხვადასხვა. 

ინტოქსიკაციებს (უფრო ხშირად გართულებულს ნეკროზით, დაშლით, 

დაჩირქებით) და სხვ- 

ნეიტროფილოზის თავისებურებებს დიაგნოზური და პროგნოზული 

მნიშვნელობა აქვს. 

უმნიშვნელო ნეიტროფილოზი ნეიტროფილების მცირე ბირთვული 

ძვრით მაოცხნივ, ინფექციის ან ჩირქოვჯნი-ანთებითი კერის სიპატარავის 

მაჩვენებელია. მნიშვნელოვანი ნეიტროფილოზი ნეიტროფილების შკვეთ- 

რი ბირთვული ძვრით მარცხნივ (მეტამიელოციტებამდე, მიელოციტე- 

ბამდე), მძიმე ინფექციის (სეფსისი, პერიტონიტი და სხე.) მაჩვენებელია. 

კარგად გამოხატული ნეიტროფილოზი, ჰიპერლეიკოციტოზთან ერ- 

თად, მძიმე ინფექციისა და ორგანიზმის კარგი რეზისტენტობის, კარგი 

წინააღმდეგობის მაჩვენებელია. 
კარგად გამოხატული ნეიტროფილოზი, სუსტ ლეიკოციტოზთან ერ- 

თად, მძიმე ინფექციისა და ორგანიზმის ნაკლები რეზისტენტობის მაჩვე– 

ნებელია. ' 

ნეიტროფილების ბირთვული ძვრა მარჯვნივ, ინფექციური და ჩირქო– 

ვან-ანთებითი დაავაღებებისას, ორგანიზმის კარგი წინააღმდეგობის მაჩვე– 

ნებელია, გაჯანმრთელების გზაზე ყოფნის მაჩვენებელია. 

ეოზინოფილიად (ძ05)ი0იჩი!მ2) ანუ ეოზინოფილურ 
ლეიკოციტოზად ითელება ეოზინოფილების რაოდენობის მომა- 

ტება სისხლში 5–-6%-ზე ზევით. ეოზინოფილია ზოგჯერ შეიძლება 20-- 

30%-მდე აღწევდეს, განსაკუთრებულ იშვიათ შემთხვევებში, შეიძლება 

70--8C%-მდეც ავიდეს. ახლა ეოზინოფილია ითელება თავისებურ ქსო- 

ვილოვან, უფრო სწორად უჯრედოვან რეაქციად–– უცხო ცილების სისხლში 

პარაენტერულად ანდა, ზოგჯერ ენტერულად შეყვანაზე. ამას ადგილი აქვს 

მხოლოდ ერთადერთი მწვავე ინფექციური დაავადების, სახელდობრ ქუნ- 

თრუშის. დროს და, ისიც მხოლოდ დაავადების დასაწყისში, სხვა ინფექ- 

ციური დაავადებების დროს, ეოზინოფილიას ადგილი აქვს რეკონვალეს- 

ცენციის ხანაში. 
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ეოზინოფილია ყოველთეის თანსდევს ჰელმინთიაზებს (ტრიქინოზი,. 

ოპისტორქოზი, ფასციოლეზი, ექინოკოკოზი, ლენტისებური ქიები და 

სხვ.). დაბოლოს, ეოზინოფილიას ადგილი აქეს ანაფილაქსიური და ალერ- 

გიული დაავადებების დროს-- ბრონქული ასთმის, შრატისმიერი. დაა- 

ვადების, თივისმიერი ცხელების, კვინკეს შეშუპების, ჭინქრის ციების და 

სხვ. , დაავადებების დროს. მას ადგილი აქვს აგრეთვე კანის ზოგიერთი და- 

ავადების დოოს, როგორიცაა, მაგალითად, ეგზემა, ფსორიაზი, პემფიგუ- 

სი, სოკოსმიერი დერმატოზები და სხვ. 

საყურადღებოა რომ, ეოზინოფილიას ადგილი აქვს ღვიძლითი თერაპი–- 

ის, აგრეთვე პენიცილანოთერაპიის და სტრეპტომიცინოთერაპიის დროს. 

აღწერილია ე.წ. „იდიოპათური“ ეოზინოფილია ექსკვიზიტური ჰიპერ- 

ეოზინოფილიით (60 –70%). 

პათოლოგანატომებისათვის განსაკუთრებით საინტერესოა ე. წ. ქსო- 

ვილოვანი ადგილობრივი ეოზინოფილია (ეოზინოფილური ინფილტრატე- 

ბი ფილტვებში, ეოზინოფილური გრანულომა, ეოზინოფილური კერები 

ბრონქების ლორწოვანებში ბრონქული ასთმის დროს, ნაწლავებში (მემ- 

ბრანული კოლიტის, ამებიაზის დროს და სხვ.). საყურადღებოა რომ, ადგი- 

ლობრივი ეოზონოფილიის დროს სისხლში ეოზინოფილია შეიძლება არც 

იყოს. 

· ცნობილია ფილტვების ე. წ. მწვავე ეოხზონოფილური შეშუპება, რო- 
მელსაც თანსდევს ეოზინოფილია და, რომელიც უვითარდება ზოგიერთს გა- 

ზაფხულ-ზაფხულში (ეტიოგენეზი უცნობია, შეიძლება ვირუსული იყოს). 

ეო ზინოფილიას (სბაზოფილიასთან ერთად) ადგილი აქვს მიელოიდური 

ლეიკოზის დროს. თითქოსა ნანახია ეოზინოფილუოი ლეიკოზები. 

დაბოლოს, ისიც უნდა აღინიშნოს რომ, ეოზინოფილიას ზოგი აწერს 

ორგანიზმის დამცველ (ანტიტოქსინურ, ანტიმიკრობულ) ფუნქციას და, 

ამასთან, მას გარკეეულე დიაგნოზური ღა პროგნოზური მნიშვნელობა 

აქვს. 

ს ააზოფილიას (სმ5იიხIIIმ) ანუ ბაზოფილურ ლეი- 

კოციტოზს ადგილი აქეს უცხო ცილების შემხაპუნებისას, ანტირა- 

ბიული ვაქტინაციისას, ჰემოლიზური ანემიის შემდეგ, ლეიკემიური და ალე–- 

იკემიური მიელოზის დროს, და აგრეთვე ჰემოფილიის, პოლიციტემიის და-· 

ზოგიერთი სხვა დაავადებების დროს. 

ლიმფოციტოზი (IVIII0IICXCVI05I5)' ანუ ლიმფოციტების რი- 
ცხვის მომატება სისხლში ხდება ზოგიერთი ინფექციური დაავადებების 

(მუცლის ტიფი, პარატიფი, ბრუცელოზი, ვისცერული ლეიშმანიოზი, 

მალარია, ყვავილი, ტუბერკულოზი, ათამანგი და სხვ.) დროს. ამას გარ–- 

ღა, ლიმფოციტოზს ადგილი აქვს ენდოკრინული დაავადებების (მაგალი–- 

თად, ბაზედოვის დაავადება, აკრომეგალია, ადისონის დაავადება, შაქრია- 

ნი დიაბეტი და ა. შ.) დროს, ნივთიერებათა ცვლის ზოგიერთი მოშლის 

და ნერვების სისტემის ზოგიერთი დაავადებების დროს (ნევრასთენია,



ვაგოტონია). დამახასიათებელია ლიმფოციტების რიცხვის მომატება სის- 

ხლში ინფექციური დაავადებების ბოლოში, და შემდეგ –- პოსტინფექ- 
ციური ლიმფოციტოზი. 

მონოციტოზი(თძიილCVI05|)), მონოციტების რაოდენობის აბ- 
სოლუტური მომატებით, ითელება იმუნური პროცესების გაძლიერების 
მაჩვენებლად. საზოგადოდ, მონოციტოზი –- მონოციტების რიცხვის მო- 

მატება სისხლში შეიძლება იყოს საერთო––ლეიკოციტოზთან ერთად, ანდა 

ულეიკოციტოზოდ. ლეიკოციტოზთან შეუღლებული მონოციტოზი არის 

პარტახტიანი ტიფის, ყვავილის, ქუნთრუშის, სეფსისის და ზოგიერთი სხვა 
ინფექციური დაავადებების დროს. სეფსისური პროცესისას და ინფექციუ- 

რი დაავადებებისას, მონოციტოზი კარგ საპროგნოზო ნიშნად ითვლება. 

ულეიკოციტოზო მონოციტოზსს ადგილი აქვს პროტოზოული დაავა- 

დებები,ს როგორიცაა მალარია, ლეიშმანიოზი, და მთელი რიგი 

სხვ პროტოზოული დაავადებების დროს. ინფექციური მონონუკლეოზის 

დროს მონოციტების რიცხვის მომატებას ხსნიან სპეციფიური მონოციტო- 

ტროპული ვირუსის გავლენით. 
მონოციტების რაოდენობამ სესხლში შეიძლება მიაღწიოს 15--20%-ს 

და ზოგჯერ, როგორც უთითებენ, 40--–50%-საც კი, მაგალითად, გახანგრ- 
ძლივებული ენდოკარდიტის დროს. 

ლეიკოციტური ფორმულა ანუ ლეიკოგრამა 
წარმოადგენს სისხლის უფერული უჯრედების––ნეიტროფილების, ეოზი- 

'”ნოფილების, ბახოფალების, ლამფოვატების და მოზოკ3ტების უორთი- 

ერთ პროცენტულ დამოკიდებულებას; ნეიტროფილთა შორის თავის 

მზრავ მომწიფების ხარისხის მიხედვით 4 ჯგუფს არჩევენ: 1-–-მიელო- 

ციტებს (მ), 2-––ახალგაზრდა ნეიტროფილებს (ა), 3. ჩხირისებრბირთე– 

იან ნეიტროფალებს (ჩ) და 4––დასეგმენტებულ-ბირთვიან ნეიტროფი- 

ლებს (დ). სხვადასხვა ავტორი სხვადასხვა, თუმცა მცირე განს ხვავებებით, 

ლეიკოგრამას იძლევა. ერთ-ერთი მათგანი ასეთია: ნ.არმულად მიელოცი– 

ტები სისხლში სულ არ არის, ახალგაზრდა ნეიტროფილების რიცხვი 1%-ს 

არ აღემატება, ჩხირესებრბირთვიანი ნეიტროფილების რეცხვი 3-–5%-ის 

ფარგლებში მერყეობს, დასეგმენტებულბირთვიანი ნეიტროფილების რი- 

ცხვი 57--67%-ს უდრის. 

ეოზინოფილების რიცხვი 2--4%-ის ფარგლებში მერყეობს, ბაზო–- 
ფილების რიცხვი 0–-1%-ია. 

ლიმფოციტების რიცხვი 23--25%-ს უდრის. მონოციტების რიცხვი 

4--8%-ის ფარგლებშია მერყეობს. ლეიკოციატურე ფორმულა ასე თუ ისე 

ასახავს სისხლმბადი ქსოვილების ლეაკოპოეზური ფუნქცაის მდგომარეო– 

ბას. გრანულოციტების ან მათე ამა თუ იმ სახეობის რაოდენობის მომა–- 

„ტება მაჩვენებელია ძვლის ტვინის გაძლეერებული ფუნქციის, ლიმფოცი- 

„ტების რიცხვის მომატება––ლიმფადენოიდური ქსოვილის გაძლიერებუ– 

ლი ფუნქციის, მონოციტების რაოდენობის მომატება-––რეტიკულურ-ენ– 

„82



დოთელური ქსოვილის გაძლიერებული ფუნქციის. ჩხირისებრბირთვიანი 

და ახალგაზრდა ნეიტროფილების რიცხვის მომატება, მით უფრო მიე- 

ლოციტების გაჩენით, აღინიშნება როგორც „ძვრა მარცხნიე“ 

აუ „რეგენერაციული ძვრა“, და ძვლის ტვინის გაძლი- 

ერებული ფუნქციის მაჩვენებელია. ჩხირისებრბირთვიანი ნეიტროფილე– 

ბის რიცხვის მომატება, ახალგაზრდა ფორმების რიცხვის მომატების გა– 

რეშე, აღინიშნება როგორც „ძვრა მარჯვნივ“ ანუ „დეგე- 

ნერაციული ძვრა“, და ძვლის ტვინის ფუნქციის დათრგუნვის 

მაჩვენებელია. 

ლეიკოგრამას (ლეიკოციტურ ფორმულას) არა მხოლოდ თეორიული, 

არამედ, როგორც ზემოთ განმარტებულიდან ჩანს, დიდი პრაქტიკულ-დია–- 

გნოზური და პროგნოზული მნიშვნელობაცა აქვს. ისინი ხშირად მიუთითე– 

ბენ დაავადების მიმდინარეობაში მნიშვნელოვან ძვრებზე. 
ზოგადად არჩევენ ლეიკოგრამების შემდეგ ტიპებს: 

1 ნეიტროფილურ-ოზინოფილერი ტიპი –ჰი- 

პერლეიკოციტოზი–ნეიტროფილოზი, ძვრა მარ- 

ცხნიე, ლიმფო- და ეოზინოპენია, ჰიპო- ან ეო- 

ხინოფილია. აღგილი აქვს ჩირქოვან-სეფსისური ინფექციებისას 

(პნევმონია, წითელი ქარი, პერიტონიტი და სხვ.). 

2 ნეიტროფილურ-ეოზინოფილური ტიპი–ჰი- 

პერლეიკოციტოზი-–-ნეიტროფილოსზი, ძვრა 

მარცხნივ, ეოზინოფილია, ლიმფო- და მონოცი- 

ტოპენია. ადგილი აქვს ქუნთრუშის, ლიმფოგრანულომატოზის, ფილ- 

ტვების ტუბერკულოზის ზოგიერთი ფორმისას და სხვ. 

31. „დათრგუნვის ნეიტროპენიური ფაზის“ ტი- 

პი--ჰიპოლეიკოციტოზი, ლეიკოპენია –– ნეიტროპენია ზოგჯერ ძვრა, 

მარცხნევ, ლემფოცეტოზი. და მონოცატოზი (შეფარდებითი), ჰიპო- ან ანე– 

ოზინოფილია. ადგილი აქვს ვირუსული გრიპის, ბრუცელოზის, პაპატაჩის 

ცხელების, ვისცერული ლეიშმანიოზის და სხვა ინფექციური დაავადებების 
დროს. 

4 პროტოზოული ტიპი -–-– ჰიპოლეიკოციტოზი, 

ლეიკოპენია--ნეიტროპენია (აბსსოლუტური), ძვრა 

მარცხნიე, ლიმფოციტოპენია (შეტევის დროს), ადგილი 

აქვს მალარეის, ტკიპისმიერი სპიროქეტოზის და სხვათა დროს. 

5 მონოციტურლიმფოციტური ტიპი-ჰი- 

პერლეიკოციტოზი აბსოლუტური ლიმფოციტო- 

ზით, მონოციტოზით ღა ნეიტროფილოსზით. ადგი- 

ლი აქვს ინფექციური მონონუკლეოზის, ინფექციური ლიმფოციტოზის, 

სიმპტომური ლიმფოციტოზის (წითურას, ყივანახველას) და სხვათა დროს. 

თრომბოციტები. თრომბოციტი ანუ სისხლის ფირფიტა პატარა წარმო– 

ქმნაა, მისი დიამეტრი 2--3 #-ს უდრის. თრომბოციტის ფორმა ხან მომ– 

3. ვვ



რგვალოა, ხან ოვალური, ხან სიგრძეზე გაწეული და ხან უსწორო. თრომ-. 

ბოციტი თრომბოკინაზს შეიცავს. თრომბოციტების რაოდენობა სისხლის 

1 მმ2?-ში 25.000-დან 350.0C0-მდე მერყეობს. თრომბოციტის პერიფერი–- 
ული ჯაწილი ერთგვაროვანია, ცენტრული შეიცავს აზუროფილურ მარ- 

ცელებს. 
პათოლოგიურ შემთხვევებში, აღნიზნავენ თრომბოციტების თვისობ–- 

რივ შეცვლას, აგრეთვე თრომბოციტების რიცხვის შემცირებას ან, პი- 

რიქით, გადიდებას. 

თრომბოციტები“ თვისებრივი (ვლილებებიდან ცნობილია ე. წწ. 

თრომბასთენია (1სწითხმაIჩ-იი!მ,1 რომლის დროსაც მათ და- 
კარგული აქეთ აგლუტინაციის უნარი, ზოგჯერ შეცვლილი აქეთ ტინქ- 
ტორული თვისებებიც (ბაზოფილია, პიკნოზი), და სხვადასხვა ოდენობით 

განირჩევინ–ნ (გიგანტური თრომბოციტები, ჩვეულებრივზე 2--3-ჯერ 

უფრო დიდი, კუდიანი, მსხვილი მარცვლოვანობით და სხე.-––თრომბოცი- 
ტების ანიზოციტოზი). 

თრომბოპენია ((ხ0ხიინი!1მ) ანუ თრომბოციტების რიცხ- 

ვის მოკლება შეიძლება იყოს ფი ზიოლოგიური (საჭმლისმონე- 

ლების პერიოდში, ორსულობისას, პრემენსტრუულ ხანაში), ანდა პ ა- 

თოლოგიური. პათოლოგიური თრომბოპენია აპირობებს ე. წ. ჰე- 

მორაგიულ სინდრომს. ასეთი სინდრომის წარმოშობისათვის კრიზისულად 

ითელება თრომბოციტების რარდენობის შემცირება სისხლის 1 მმ9-ში 
30.C00-ზე ქვევით. პთოლოგიური თრომბოპენია თანსდევს ავთვისებიან ანე– 

მიას (იხ. ქვევით), მძიმედ მიმდინარე ზოგიერთ ინფექციურ დაავადებას 

(ყვავილი, ქუნთრუშა, ღიზენტერია და ა. შ.) და, ხშირად, საერთოდ ჰემო- 

რაგიულ დიათეზს. თრომბოპენიას ადგილი აქვს ესენციური თრომბოპე– 
ნიის (ვერლჰოფის დაავადების) დროს, და ამ დაავადებისას ის წამყვანად 

ითელება (იხ. ქვევით). ამას გარდა, თრომბოპენიას ადგილი აქვს ლეიკო– 

ზების დროს. ზოგიერთი ინტოქსიკაციის (მაგალითად, ბენზოლით) დროს 

უთითებენ, რომ თრომბოპენია ხშირად შეღღლებულია მეგაკარიოციტე– 

ბის რიცხვის შემცირებასთან ძვლის ტვინში, რომლებიდანაც, როგორც. 

ცნობილია, ისინი წარმოიშობა. 
„ თრომბოციტოზი (1Cოხ0CVL051I5)) ანუ თრომბოციტების 

რიცხვის მომატება თანსდევს პოსტჰემორაგიულ ანემიას, ქოლერას და 

ინფექციურ დაავადებებს გაჯანსაღების ხანაში. 

პათოლოგიურ შემთხვევებში სისხლში შეიძლება გაჩ- 

ნდეს კიდევ შემდეგი უჯრედები: პლაზმური უჯრედები, მონოციტოიდუ- 
რი უჯრედები, ჰისტიოციტები და მიელობლასტური წყების უნწიფარი 

უჯრედები. 
, პლაზმური „უჯრედები ხასიათდება ექსცენტრულად მდე 

ბარე, ბორბლისებრი (ქრომატინი დალაგებულია ბორბლის სოლებისმაგ- 
ვარად) ბირთვით,.'ინტენსიური ბაზოფილური პროტოპლაზმით, რომელ- 
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შიც ბირთვის ახლოს პერინუკლეურად ნათელი არეა და ზოგჯერ ვაკუო- 

ლებიც (ე. წ. ტიურკის (IVIM) გაღიზიანების უჯრედებიიც, უახლესი ცნო- 

ბებით იგივე პლაზმური უჯრედებია). 

პლაზმური უჯრედები ციტოგენეზურად დაკავშირებულია რეტიკუ- 

ლურ უჯრედებთან (რეტიკულური უჯრედი–--პლაზმობლასტი--პლაზმო- 

ც“ტი) და წარმოიშობა ლიმფურ კვანძებში, ელენთაში, ძელის ტეინში, 
ფილტვებში და სხვ. ნორმულად პლაზმური უჯრედები მცირე რაოდენო– 

ბით არის ძვლის ტვინში და, საერთოდ შემაერთ ქსოვილში. 

პლაზმური უჯრედები მონაწილეობენ ცილების ცვლაში, ანტისხეულე– 

ბის გამომუშავებაში (ეს მათი ცილების ცვლაში მონაწილეობის კერძო გა– 
მოვლინებაა) და ფაგოციტურ ფუნქციაში. პლაზმური უჯრედები ნორმუ- 

ლად სისხლში არ არის. ისინი ჩნდება სისხლში (ლაზმოციტოზი) 
სხვადასხვა ინტოქსიკაციების და ინფექციური დაავადებების დროს, გან- 

საკუთრებით ინფექციური მონონუკლეოზის და წითურას დროს. პლაზმო- 

ციტოზს ადგილი აქვს აგრეთვე ე. წ. ინფექციური რეტიკულოზის (ფილ- 
ტვის დაავადების) დროს. დაბოლოს, ცნობილია, მკვეთრი პლაზმოციტო- 

ზ „პლაზმურუჯრედოვანი ლეიკემია, რომელსაც 

ადგილი აქვს ზოგიერთი მრავლობითი მიელომების (პლაზმოციტების, 

რეტიკულოპლაზმოციტების) დროს. 

მონოციტოიდეუერი უჯრედები პატარა მონოციტებადღ 

ითელება. წინათ მათ თით:ოს დიდ ლიზმფოციტებად თელიდნენ. 

ჰისტიოციტები დიდღი უჯრედებია, რომლებსაც დიდი სუსტად 

ბაზოფილური, ზოგჯერ აზუროფილური მარცვლოვანობის შემცველი 

პროტოპლაზმა აქვს. პისტიოციტები წარმოიწზობა რეტიკულური და ენდო- 

თელური უჯრედებიდან, და ფაგოციტური უნარი აქვთ. ამიტომ, პისტიო–- 

ციტი ხშირად ცნობილია მონო,იტ-- მაკროფაგის სახელით. ზოგი ავტო- 

რი განსაკუთრებულად არ ანსხვავებს ჰისტიოციტებს მ?ონოციტოიდური 

უჯრედებიდან და მით უფრო მონოციტებიდან, რადგანაც სამ-ვე პისტო- 

გენური წარმოშობისაა, ჰისტიოციტები ჩნდება სისხლში გახანგრძლივე– 
ბულ–ლ- სეფსისის დროს და, საერთოდ რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის 
გაღიზიანების დროს, 
მიელობლასტური წყების უჯრედები სისხლში 

მიელოციტები, პრომიელოციტები და მიელობლასტები-–– შეიძლება იყოს 

ასე თუ ისე შეცვლილი. განსაკუთრებულ ყურადღებას აქლევენ ე. წ. მიკ- 
რომიელობლასტებს. როგორც აღნიშნავენ, მიკრომიელობლასტი პატარაა, 

ლიმფოციტის ოდენა, ბირთვში ჩვეულებრივი სტრუქტურა წაბლილია 
და, ზოგჯერ ბირთვაკები არ არის. ამიტომ, იგი ძლიერ წააგავს ლიზფოციტსი 

მიელოციტებში, პრომიელოციტებში და მიელობლასტებში აღნიშნავენ 

კიდევ ბირთვსა და პროტოპლაზმას შორის მომწიფებითი ურთიერთობის 

დარღვევას, ზოგად და ნაწწილობრიგ ბაზოფილიას ან ოქსიფილიას, და- 

ბოლოს, მიელობლასტებში აუერის აზუროფილური ჩხირების არსებობას. 
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მიელობლასტების ელემენტების ჩამოთვლილ ცვლილებებს, შეიძლება 

ადგილი ქონდეს მიელობლასტური ლეიკემიის დროს. 

ჰემობლასტური უჯრედებიდან სისხლში შეიძლება 
მოხვდეს კიდევ ძვლის ,ტვინის მეგაკარიოციტები სხვადასხვა დაავადები– 

სას (მიელოზი, პოლიციტემია, ეკლამპსია, დამწვრობა და ა. შ.). 

დაბოლოს, ამა თუ იმ ორგანოს ქსოვილის და სისხლმილების კედლე– 

ბის ერთდროული დაზიანებისას, სისხლში შეიძლება მოხვდეს ორგანიზმის 

სხვადასხვა ცალკეული უჯრედები (პარენქიმულუჯრედოვანი ემბოლია); 

სისხლში შეიძლება იყოს: მომყოლის სინციტას უჯრედები (ნორმული 

მშობიარობის, განსაკუთრებით ეკლამპსეის დროს), ბუშტოვანი ნამქერის 

უჯრედები, ღვიძლის უჯრედები (ღვეძლის ტრავმა, ეკლამპსია, ღვაძლას 

ტოქსინური და ინფექციური დაზიანებანი, ()ხიმოვანი უუჯრე- 

დები (ცხიმოვანი ქსოვილის ტრავმული დაზიანებისას), ოსტეოკლასტები 

(ძვლების ტუბერკულოზის და ძვლების ზოგიერთი სხვა დაავადებების 

დროს), ავთვისებიანი სიმსივნეების უჯრედები და ა. შ. შესაფერის შემ- 

თხვევებში (ძლიერი ტრავმა), სისხლში ნახულია ნაწილაკები--–მომყოლის 

ბუსუსების, ღვიძლის, ძელის ტვინის, ტვინის და ა. შ., 

გარდა უჯრედებისა, სისხლში შესაფერესი დაავადებების დროს არის 

სხვადასხვა პარაზიტები: ბილარცია (უპირატესად მენჯის ვენებში) ––ბილარ– 

ციოზის დროს, იაპონური შისტოსტომუმი (პორტული ვენის სისტემაში) –– 

შისტოსტომიეაზას დროს, მეკროფალარიები––ფალარიოზის დროს, მალარი– 

ული პლაზმოდიები, ტრიპანოზომები-–ტრიპანოზომიაზის დროს, შებრუ- 

ნებითი ტიფის სპიროქეტები, ათაშანგის სპიროქეტები და ზედმიწევნით 

სხვადასხვა მიკრობები შესაფერისი ბაქტერიემიის ან სე პტიცემიის დროს. 

დაბოლოს, სისხლში შეიძლება იყოს მორფოლოგიურად დასანახი სხვა– 

“დასხვა პიგმენტები, თავისუფლად პლაზმაში ან ფაგოციტებული შესაფე- 

რისი უჯრედების (პირველ ყოვლესა მონოციტების) მიერ: ჰემოსიდერი- 

ნი––ინტრავასკულური ჰემოლიზისას, ჰემომელანინი-––მალარიის დროს, მე– 

ლანინი–-–მომეტასტაზე მელანობლასტომის დროს და ბილირუბინის კრის- 

ტალები– ახალშობილთა სიყვითლის დროს. მკვრივი მასალიდან სისხლში 

შეიძლება იყოს კიდევ თრომბული მასა, საფანტი, ტყვია და მისი ნამტე– 

რევები, ყუმბარის წვრილი ნამტვრევები, მინის წვრილი ნამტვრევები 

და ა. შ. აიროვანი მასალედან სისხლში შეიძლება იყოს ჰაერი და აირები 
(დეკომპრესიის შედეგად, ან ანაერობული ინფექციის გამო). 

სისხლის პლაზმა შეღგება წყ ლისაგან (90-93%) და მკვრი- 

ვი დანაშთიდან (10--7%). მკვრივი დანამთის შემადგენელი ნა–- 

წილების დაახლოებით 7%-ს ცილები წარმოადგენს, დანარჩენს სხვა აზო–- 
ტიანი და უაზოტო ნივთიერებანი, და არაორგანული ნივთიერებანი. პლაზ- 
მის ცილებია შრატის ალბუმინი (4%), მრატის გლობულინები (2,8%) 

და ფიბრინოგენი (0,4%). 
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საგულისხმოა რომ, შრატის ალბუმინს ანტიგენური თვისებე– 

ბი არა აქვს. 

გლობულინები სხვადასხვაგვარია და მათ სხვადასხვა თვისე– 

ბებს აწერენ, მაგალითად, +” (გამა)-გლობულინი იმუნოგენური ფაქტო- 
რის მტარებლად ითვლება. 

აზოტიანი ორგანული ნივთიერებანი (გარდა («– 

ლებისა) «ს ნივთიერებანია, რომლებიც ე. წ. დანაშთ აზოტს იძ- 

ლევა. ასეთი აზოტიანი ნივთიერებების რაოდენობა სისხლში 20--40 მგ 

%-ს უდრის და მათ ეკუთვნის: შარდოვანა, შარდის მჟავა, პეპტონები, ამი– 

ნომჟავები„ ამიაკი, კრეატინი, კრეატინინი, პურინული ნივთიერებანი, 

გიპურის მჟავა და ინდიკანი. 

უაზოტო ორგანული ნივთიერებებიდან პლაზ- 

მაში არის გლუკოზა (0,1%), ცხიმები (0,1–-–-1,0%) და ლიპოიდები. 

ფერმენტებიდან სისხლის პლაზმაში არის -- პროთრომბი- 
ნი, ამილაზა (შლის სახამებელს და გლიკოგენს), ოქსიდაზა და პეროქსი- 

დაზა (მაოქსიდებელი ფერმენტი), ლიპაზა (შლის ცხიმებს) და პროტეოლი– 

ზური ფერმენტები. 

არაორგანული ნივთიერებანი პლაზმაში ნაწილობ- 

რივ იონიზებულია, ნაწილობრივ არადისოცირებულია, ნაწილობრივ შე– 

ერთებულია ცილებთან და ა.შ. არაორგანული ნივთიერებებიდან პლაზმა– 

ში არის კალიუმი, ნატრიუმი, კალციუმი, ქლორი, ფოსფორი, გოგირდი, 

იოდი და სხვ. 

პლაზმის შემადგენელი ნაწილების რაოდენობით ქცვლილებებს ადგი–- 
ლი აქვს სხვადასხვა პთთოლოგიური პროცესების და დაავადებების დროს. 

მკვრივი დანაშთის და წყლის ურთიერთ რაოდენობითი დამოკიდებულება 
შეიძლება შეიცვალოს ორგვარად: პირველი –- მკვრივი დანაშთის რაო- 
დენობის მოკლება და, მეორე –– მკვრივი დანაშთის რაოდენობის მომა–- 

ტება. 

მკვრივი დანაშთის რაოდენობის მოკლებას, ე. ი. სისხლის გათხიერე- 

ბას, ადგილი აქვს ე. წ. ჰიდრემიის დროს. ჰიდრემია (სVძნმ6M12) 

შეიძლება გამოწვეული იყოს წყლის გამოყოფის დაბრკოლებით თირკმლე– 

ბის დაავადების დროს, გულ-სისხლმილთა ფუნქციის მოშლით, შიმშილით, 

ანემიით და ა. 

მკვრივი დანამთის რაოდენობის მომატებას ანუ სისხლის გასქელებას 

ადგილი აქეს ანჰიდრემიის დროს. ანპჰიდრემია (გინხVძიმნი1!გ) 
შეიძლება გამოწვეული იყოს ორგანიზმის მიერ წყლის ჭარბი რაოდენობის 

დაკარგვით (ქოლერა, ძლიერი ფაღარათი, პირღებინება, ძლიერი ოფლია– 

ნობა). 

„ ცილების რაოდენობა სისხლლმი შეიძლება მოკლებული, ანდა 

მომატებული იყოს. 
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ცილების რაოდენობის მოკლება შეიძლება დაკავშირებული იყოს ცი– 

ლების რაოდენობის პირველადად შემცირებასთან ანუ ჰიპოპრო- 

ტეინემიასთან (ჩV#000L0L61იმ6ი11მ), ანდა წყლის რაოდენობის 
პირველადად მომატებასთან -– ჰიდრემიასთან6. ცილების რაოდენობის 
პირველადად მოკლებას –- ჰიპოპროტეინემიას ადგილი აქვს ხანგრძლიეი 

შიმშილობისას, საკვებში ცილების მკვეთრი სიმცირისას, განლექვითი და- 
ავადებისას, ცილების დიდი რაოდენობის დაკარგვისას (ნეფროზო-ნეფრი- 

ტი, ნეფროზი, ძლეერი სისხლდენა და სხვ.) და სხვ. 

ცილების რაოდენობის მომატება შეიძლება დაკავშირებული იყოს ცი–- 

ლების რაოდენობის პირველადად მომატებასთან –– ჰი პერპროტე- 

ინემია (II/0C”01016|0 80812), ანდა წყლის რაოდენობის პირველა– 

დად მოკლებასთან-–-ანჰიდრემიასთან. 

ცილების რაოდენობის პირველადად მომატებას –ჰიპე რპროტეინემიას 

ადგილი აქვს ცილოვანი საკვების სიუხვისას, დაძაბული ფიზიკური მუშაო- 

ბისას ორგანიზმში პლაზმური უჯრედების რაოდენობის მომატებისას, 
მიელომური დაავადებისას და სხვ. 

კერძოდ, ფიბრინოგენის რაოდენობის მოკლება (ჰი პინოზი-–-MV- 

ხ!005I5) ხდება ღვიძლის დისტროფიული ცვლილებების დროს (ღვიძლი 

ითვლება ფიბრინოგენის წარმომშობ ორგანოდ), ფიბრინოგენის რაოდე– 

ნობის მომატება (ჰიპერინოზ ი–--ჩVი00CC(00515) ხშირად გვხედება ნეფ– 

როზების და ინფექციური დაავადებების დროს. გლობულინების რაოდე– 

ნობა სისხლის პლაზმაში უფრო მეტი ლაბილობით განირჩევა, ვიდრე ალ- 
ბუმინების. 

დანაშთი აზოტის რაოდენობის მომატება სისხლში, ცნობილია როგორც 
აზოტემია (მ20Iმ86M01მ). აზოტემიას ადგილი აქვს თირკმლების გა- 

მომყოფა ფუნქციის დაქვეითების დროს (მწვავე, ქვე მწვავე და ქრონიკუ- 
ლი გლომერულონეფრიტი, ნეფროსკლეროზი, ზოგიერთი ნეფროზი), 

ღვიძლის პარენქიმის დესტროფიაულე ცვლილებების და სხვადასხვა კა–- 

ხექსეის დროს. შარდოვანას რაოდენობა განსაკუთრებულად მატულობს 

სისხლში აზოტემიურე ურემიის დროს (შარდოვანას რაოდენობის მოკ- 

ლებას ადგილი აქვს ღვიძლის დაავადების დროს, მისი სინთეზის შეფერ- 

ხებასთან დაკავშერებით, ორგანიზმში აციდოზის დროს, რადგანაც ამიაკი 

იხარჯება მჟავიანობეს ნეიტოალიზაციისათვეს). კრეატინის და კრეატი- 

ნინის რაოდენობა მატულობს სისხლში თერკმლების ფუნქციის დაქვეი- 

თების დროა. შარდის მჟავას რაოდენობის მომატებას სისხლში ( უ რი- 

კემია) ადგილი აქვს ნიკრისის ლეიკემიის, ურემიის, ღვიძლის ფუნქ– 
ციის დარღვევის დროს და სხვ. პეპტონების რაოდენობა სისხლში მომა- 

ტებულია ლე-კემიის დროს. ამინომჟავების რაოდენობა მატულობს სის- 

ხლშა ღვიძლეს მწვავე დისტროფიის დროს. 

პიგმენტებიდან სისხლეს პლაზმაში არის ბილირუბინის მხოლოდ „კვა– 

ლი და ყვითელი პიგმენტები, რომლებსაც ლიპოქრომებს აკუთვწებენ. 
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ბილირუბინი“ რაოდენობის მომატება სისხლში –– ბილირუბინე- 
მია ხდება საყვითლის (მექანიკურის, ჰემოლაზურის) დროს და, აგრეთვე, 

ავთვესებიანე ანემიის დროსაც. სეყვითლეს დროს სისხლის პლაზმაში ნა- 

ღვლის მჟავებიც6 არის. ჰემოგლობინი სესხლიას პლაზმაში –– ჰე მოგ- 

ლობინემია – შეეძლება იყოს მხოლოაჯ ერჯთროცატებიეს ინტრა- 

ვასკულური დამლეს დროს. მეტჰემოგლობენე სისხლის პლაზმაში-–-მ ე ტ- 

ჰემოგლობინემია– ჩნდება ზოგიერთა ჰემოლაზურე შხამების 

-“((მაგალითად, ბერთოლეს მარალიას, ნეტრობენხოლიას და ა. შ.) მოქმე- 

დების შედეგად. ჰემატოპორფირინი ნახულეა სისხლეს პლაზ- 

მაში ავთვისებიანი ანემიის, ღვიძლას მწვავე დისტროფიის, მალარიის და 

ზოგიერთი სხვა დაავადებების დროს. უ რობი-ლინი ნახულია სისხ- 

ლში ფალტვების კრუპოზულეი ანთების, ჰემოლაზური სეყვეთლის დროს 

და სხვ. 

ფერმენტების მხრივაც, პათოლოგიურ შემთხვევებში, სისხლში 
“სხვადასხვანაირი ცვლილებები შეიძლება იყოს, 

გლუკოზის რაოდენობის მოკლებას სისხლში ანუ ჰი პოგლი- 
კემიას ადგილი აქვს ორგანიზმში ინსულინის ჭარბი რაოდენობის შეყ- 

'ვანისას, თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციის დაქვეითებისას და შიმ– 

შილის დროს. გლუკოზის რაოდენობის მომატებას სისხლში ანუ ჰი პ ე რ- 

გლიკემიას ადგილი აქვს, პირველ ყოვლისა, მაქრეანი დიაბეტის 

"დროს, შემდეგ ცენტრული ნერვების სისტემის ფუნქციის მოშლის დროს 

(დაზიანება შუამდებარე ტვენის, ჰიპო- და სუბთალამური მიდამოს, რუ- 

-ხხი ბორცვის, მოგრძო ტვინის და ა. შ.), სიმპათური ნერვების სისტემის 

გაღიზიანებისას, თირკმელზედა ჯირკვლების, ფარასებრე ჯერკვლის და 
ჰიპოფიზის ფუნქციის გაძლეერებისას, ღვიძლის. ზოგიერთი დაავადებების, 

ზოგიერთი ინტოქსიკაცეების დროს და სხვ. 

ცხიმების რაოდენობის · მომატება სისხლში –– ლი პემია ვითარ- 

დება შიმშილის, დიაბეტის, ალკოჰოლიზმის, სისხლდენის, ინტოქსიკაციე– 

ბის (ქლოროფორმი, ეთერი, ფოსფორი) და ზოგიერთი სხვა დაავადებების 

დროს, ლიპოიდების (ქოლესტერინის, ქოლესტერიენესთერების, ლეცი– 

ტინის) რაოდენობის მომატება ანუ ლიპოიდემია (ქოლესტერინე– 

მია, ლეციტენემია) ხშირად თანსდევს ლაპემიას. მაგრამ ზოგიერთი ინ- 

ტოქსიკაციების (ქლოროფორმით, ეთერა:თ, ალკოჰოლით) დროს სისხლ- 

ში უპირატესად ლაეპოედებეის რაოდენობა მატულობს. ლეპოიდემიას, 

განსაკუთრებით» ქოლესტერენემიას, ადგილე აქვს ორსულობის, შიმში- 

ლეს, თერკმლების ზოგიერთე ქრონეკული დაავადების, ნაღვლ -კენჭოვანი 

დაავადების, შებრუნებითი ტაფას და ქოლესტერინული ცვლის მოშლის 

დროს. 

კარგად გამოხატული და ძლეერი ლეპემიის დროს (მაგალითად, დია– 
ბეტური ლიპემიის დროს, ცხიმების რაოდენობა სისხლში 25-–-28%-ს აღ– 
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წევს), სისხლი მორუხო ელფერს ღებულობს, პლაზმა და შრატი მოთეთ– 
როა, მოყვითალო ელფერი და ქონის კონსისტენცია აქვს. 

ლიპოიდების რაოდენობის მოკლებას სისხლში – ჰიპოლიპოი– 
დემიას ადგილი აქვს მწვავე ინფექციური დაავადებების, შიმშილის 
ზოგიერთი ფორმის, მაგალითად, შიმშილური შეშუპებების და ზოგიერ– 
თი ავიტამინოზების დროს. 

ამას გარდა, ცხიმი გვხვდება სისხლში ცხიმოვანი ნივთიერების სახით––. 
ცხიმოვანი ემბოლიის დროს, 

სისხლის პლაზმის მინერალური შემადგენლობა თუმცა განსაკუთრე- 

ბული მუდმივობით განირჩევა, მაგრამ, პათოლოგიურ შემთხვევებში, 

მაინც ადგილი აქეს გარკვეულ ცვლილებებს, ამა თუ იმ მინერალური ნიე– 
თიერებების რაოდენობის მოკლების ან მომატების სახით. კალი უმის 

რაოდენობის მოკლებას აღნიშნავენ ანემიის დროს, მომატებას –– თირკ- 

მლების ფუნქციის დაქვეითების, პიპერტონიის და ზოგიერთი სხვა დაავა– 
დებების დროს. ნატრიუმის (ქლორნატრიუმის სახით) რაოდენო– 

ბა კლებულობს სიცხიანი დაავადებების, ან: ანემიის დროს. კალცი უ– 

მ ის რაოდენობა მოკლებულია ბავშვთა და მოზრდილთა ტეტანიის დროს 

(ფარული ტეტანიის დროსაც კი), რის მიზეზადაც ფარისებრახლო ჯირკ- 

ვლების ჰიპოფუნქციო ითვლება. განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აწე– 

რენ კალციუმის და კალიუმის ურთიერთრაოდენობით დამოკიდებულებას. 

სისხლის პლაზმაში. ამ დამოკიდებულების შეცვლა პირობადებულია ვე-- 

ბეტატიური ნერვების სისტემის ფუნქციით: კალციუმის -- სიმპათური 
ნერვების სისტემის ფუნქციით, კალიუმის –- პარასიმპათური ნერვების. 
სისტემის ფუნქციით. 

ფოსფორის რაოდენობა კლებულობს ორსულობის და რახიტის 

დროს, მატულობს ქრონიკული გლომერულონეფრიტების და ფარი-. 
სებრახლო ჯირკვლების ჰიპოფუნქციის დროს. გოგირდის რაოდღე– 

ნობის მომატება აღნიშნულია აზოტემიური ნეფრიტების და ზოგიერთი 

სხვა დაავადებების დროს. იოდის რაოღენობის მოკლება (ჰიპოიოდე– 

მია) დადგენილია სტრუმეკტომიის შემდეგ, იოდის რაოდენობის მომატე-- 

ბა (ჰიპერიოდემია) –– ჰიპერთირეოზის, ანემიის და ლეიკემიის დროს. 

გარდა ყველა ზემოჩამოთვლილი ნივთიერებებისა,. სისხლის პლაზმა-. 

ში შესაფერისი დაავადებების დროს გახსნილ მდგომარეობაში არის მიკ-- 

რობული ტოქსინები, პტომაინები და, საერთოდ სხვადასხვა შხამები. 

სისხლის კუთრი წონა დაკავშირებულია უმთავრესად პლაზმის ცი- 

ლების და ერითროციტებში პემოგლობინის რაოდენობასთან. სისხლის 

გათხიერება და ჰემოგლობინის რაოდენობის მოკლება იწვევს ხვედრითი 

წონის დაქვეითებას და, ამიტომ ჰიდრემიის და ანემიისს დროს კუთრი 

წონაც დაქვეითებულია, სისხლის გასქელება და ერითროციტოზი კი იწვევს 

ხვედრითი წონის აწევას და, ამიტომ ანჰიდრემიის (ქოლერა, ძლიერი ფა-. 
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ღარათობა, ფართო დამწვრობა და ა. შ.) და ერითროციტოზის დროს კუ- 
თრი წონაც აწეულია. 

ნორმულად სისხლის კუთრი წონა 1,050--1.060 უდრის. პათოლოგიურ შემთხეევებ- 
ში, ის შეიძლება დაქვეითდეს 1.040-მდე, ან აიწიოს 1.080-მდე. ნორმულად სისხლის პლაზ- 

მის ხვედრითი წონა 1.029--1.0134, სისხლის შრატის 1.028--1.032 უდრის. 

სისხლის ზედაპირული დაჭიმულობა პირობადებულია კოლოიდებით. 

პათოლოგიურ შემთხვევებში, ის იცვლება დაქვეითებისა და გადიდების– 

კენ მიმართულებით, სისხლის ზედაპირული დაჭიმულობა ქვეითდება ეკ- 

ლამპსიის, ურემიის, სიყვითლი,„ გულ-სისხლმილთა დაავადებების 

და ზოგიერთი სხვა პათოლოგიური მდგომარეობების დროს. სისხლის ზე– 

დაპირული დაჭიმულობის გადიდება უფრო იშვიათია და მას ადგილი აქვს, 

მაგალითად, სისხლის გათხიერების, ჰიდრემიის დროს. 

სისხლის ზეღაპირული დაჭიმულობის დაქვეითებას იწეევს ე. წ. კაპილარულ-აქტიური. 

ნივთიერებანი –– ნაღელის მჟავები, ნაღველმჟავა მარილები, ცხიმოვანი მჟავები, საპონინე– 
ბი, ნახშირორჟანგი, ნივთიერებათა ცვლის და ქსოვილთა დაშლის ზოგიერთი ნაწარმი 
და ა, · 

სისხლის ოსმოსური წნევა ანუ ოსმოსური კონცენტრაცია ქვეითდება 
ჰიდრემიის დროს. პირიქით, ის დიდდება, ნახშირორჟანგის დიდი რაოდე– 

ნობით პირობადებული:მარილების გაძლიერებული დისოცირების გამო, დე- 
კომპენსაციური გულის მანკების, ფილტვების დაავადებების და ნივთიერე- 

ბათა ცვლის მოშლის დროს; ამას გარდა, ის დიდდება თირკმლების დაავა- 

დებების დროს, როდესაც, თირკმლების გამომყოფი ფუნქციის შეფერ- 
ხების გამო, სისხლში ხდება ელექტროლიტების ჭარბი რაოდენობის დაგ- 
როვება, და, აგრეთვე ანჰიდრემიის დროს, 

სისხლის ონკოზური (კოლოიდურ-ოსმოსური) წნევა როგორც ცნო- 

ბილია, აწესრიგებს (არეგულებს) სისხლის მოძრაობას (მოდინებას, წადი- 

ნებას) ქსოვილებში. მისი სიდიდე ძირითადად პირობადებულია, შრატის. 

ცილების კონცენტრაციით (მაგალითად, შრატის ალბუმინის კონცენტრა- 

ციით) და ცილოვანი ფრაქციების ურთიერთდამოკიდებულებით. სისხლის 
(სისხლის შრატის) ონკოზური წნევის შემცირებისას, სითხე სისხლის მი- 
ლებიდან გადის ქსოვილებში და ვითარდება შეშუპება. 

სისხლის წებოვნება პირობადებულია ზედმიწევნით სხვადასხვა ფაქ- 

ტორებით. ფორმიანი ელემენტების საერთო რაოდენობით და მათი ურ- 
თიერთ რაოდენობითი დამოკიდებულებით, ერითროციტებში ჰემოგლო- 

ბინის შეცულობით, ცილების საერთო რაოდენობით და მათი ურთიერთ 

რაოდენობითი დამოკიდებულებით, მინერალური შემადგენლობით, ნახ– 

შირორჟანგის რაოდენობით, ზოგიერთი ინკრეტით და ა. ფშ. პათოლოგიურ. 

შემთხვევებში, სისხლის წებოვნება ხან დაქვეითებულია, მაგალითად, ანე–- 
მიის, ჰიდრემიის და ჰიპოთირეოზის (მიქსედემის) დროს, ხან კი გადიდე- 

ბულია, მაგალითად პოლიციტემიის, ლეიკოციტოზების, ლეიკემიების,. 

ჰიპერთირეოზის (ბაზედოვური დაავადების) დროს და სხვა. 
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ნორმულად სისხლის წებოვნება უდრის 4,5--5-ს (ერთეულად მიჩნეულია წყლის 
წებოვნება 37“ დროს). გამორკეეულია, რომ ფიზიოლოგიურად სისხლის წებოვნება დღის 
სხეადასხეა დროს სხვადასხვაა, რომ მასზე გავლენა აქვს კვების ხასიათს (ხსორცეულით კეე- 
ბა აძლიერებს, მცენარეულით კეება ამცირებს წებოვნებას), კუნთოვან მუშაობას (დაძა– 
ბული კუნთოვანი მუშაობა წებოვნების გადიდებას იწვევს) და სხვ. პათოლოგიურ შემთხ– 
ვევებში, სისხლის წებოვნება შეიძლება შემცირდეს 3,0––2,0-მდე7:%ან გადიდდეს 10,0––20,0– 

მდე. 

ერითროციტების დალექვის რეაქცია--ედრ წარმოადგენს ერითრო- 

ციტების დალექვის სისწრაფეს, რომელიც შეიძლება ან გაძლიერებული, 

ანდა შენელებული იყოს. ის დაკავშირებულია სისხლის ფიზიკურ-ქიმიურ 

თვისებებთან და ფართო ფარგლებში მერყეობს-––ნორმულად და პათოლო– 

გიურ შემთხვევებში. ედრ-ის ნორმად ითვლება 5-––10 მმ საათში. თუმცა 

ერითროციტების დალექვის რეაქცია სპეციფიური არ არის, მაგრამ მას 

კლინიკურად გარკვეული სადიაგნოზო მნიშვნელობა აქვს. ერითროციტე- 
ბის დალექვის რეაქცია ასწრაფებულია ანთებითი პროცესების, განსაკუ- 
თრებით ჩირქოვანი, და ბევრი მწვავე და ქრონიკული ინფექცი- 
ური დაავადებების, ანემიის, ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს და ა. მშ. 

ის შენელებულია სიყვითლის, კახექსიის და ზოგიერთი სხვა დაავადებების 
დროს. 

ერითროციტების დალექვის რეაქცია ნორმულად ქალებს საერთოდ, და განსაკუთრე– 
ბით მენსტრუაციის და ორსულობის ხანაში, უფრო ასწრაფებული აქეთ, ვიდრე კაცებს- 

ბავშვებს დალექვის რეაქცია მოზრდილებზე უფრო შენელებული აქეთ. 
ერითროციტების დალექვის რეაქციის სისწრაფე მატულობს სისხლის პლაზმაში 

გლობულინების და ფიბრინოგენის რაოდენობის მომატების და, აგრეთვე, სისხლის წებოვ- 
ნების გაძლიერების პარალელურად, ამას გარდა, უთითებენ რომ, მაგალითად, ქოლესტე – 
რინი ასწრაფებს, ლეციტინი კი ანელებს დალექვას. ერითროციტების დალექვის რეაქციის 
ასწრაფებას უმრავლესობა ხსნის ერითროციტების უარყოფითი ელექტრომუბსტის შემ- 

ცირებით, რაც თითქოსდა გამოიწვევა დადებითად დამუხტული გლობულინების რაოდენობის 
მომატებით. 

სისხლის აქტიური რეაქცია ანუ წყალბადოვანი კონცენ ტრაცია დ) 

სისხლში, და ზოგადად ქსოვილებში, ფიზიოლოგიურად და პათოლოგიუ- 

რადაც ვიწრო ფარგლებში მერყეობს 7,3--7,5. მჟავოვან-ატუტოვან ასეთ 

წონასწორობას აპირობადებენ ბუფერული სისტემები, უმთავრესად ნახ- 

შირმჟავა (წ:C0კ) და ბიკარბონატი (M2გLIC0Cე), და აგრეთვე ფოსფატე- 

ბი, ჰემოგლობინი და პლაზმის ცილები, რომლებსაც სუსტი მჟავე რეაქ- 

ცია აქვთ. მჟავოვან-ტუტოვანი წონასწორობის ძვრა მჟავიანობისკენ ცნო- 

ბილია როგორც აციდოზი, ტუტოვანებისკენ –– როგორც ალკა- 

ლოზი. სისხლის აქტიური ანუ ჭეშმარიტი რეაქცის რეგულაცია 

ხდება ტუტოვანი და მჟავოვანი რეზერვების საშუალებით--სისხლში 

მჟავე ნაწარმთა სიჭარბით გამოწვეული ძვრა ავტომატურად წონასწორ- 

“დება სარეზერვო ტუტეების გამოყოფით, და პირიქით. 
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აციდოზს შეიძლება ადგილი ქონდეს შაქრიანი დაავადების დროს 
' სისხლშე ცხიმოვანი მჟავების დაგროვება), ნეფრიტების დროს (ორგა- 

ნიზმში ფოსფორმჟავას დაგროვება), გულასა და ფილტვების დაავადებე- 

ბის დროს (გულის დეკომპენსაციური მანკები, ფილტვების შეშუპება. 

ფილტვების ანთება), გაჟანგბადების პროცესების მომლასთან დაკავში–- 

რებით და ა. შ. არჩევენ კომპენსაციურ და არაკომპენსაციურ აციდოზს, 
პირველის დროს, სამარაგო ტუტეების საშუალებით სისხლის ჭეშმარიტი 

რეაქცია არ იცვლება. მეორეს დროს, სამარაგო ტუტეები დახარჯულია 

და ხდება ძვრა მჟავიანობისაკენ. არაკომპენსაციური აციდოზი ორგა- 

ნიზმში იწვევს მთელ რიგ მოშლილობებს. 

ალკალოზს ადგილი აქვს სისხლმი ნახშირმჟავას რაოდენობის 

შემცერებისას (გამოიწვევა ფილტვების ჰიპერვენტილაციით), ორგანიზ- 

მის ქლორით გაღარიბებისას (გამოიწვევა ხშირი პირღებინებით, ქლორის 

დიდი რაოდენობის დაკარგვის გამო) და ა. შ. ალკალოზიც შეიძლება იყოს 

კომპენსაციურე და არაკომპენსაციური. ალკალოზს თანსდევს მოშლილო- 

ბათა მთელე რეგი და, პირველ ყოვლისა. ნერვულ-კუნთოვანი აგზნე–- 
ბადობა და ზოგჯერ ტეტანია. 

სისხლმბადი ორგანოების ფუნქცია –- ჰემოპოეზი ორგვარი მიმარ- 

-თულებბთ შეიძლება შეიცვალოს: შეიძლება მოხდეს ჰემოპოეზის დათრ- 

გუნვა ანდა, პირიქით, ჰემოპოეზის გაძლაერება. ჰემოპოეზის დართგუნ- 

ვის და გაჰშლაერების საფუჰველს წარმოადგენს გარკვეულე პათოლოგ- 

მორფოლოგიური ცვლილებები სისხლმბად ორგანოებში (ხშირად აგრე- 

თვე მათ გარეშეც), და მათ თანსდევს სისხლის შესაფერისი ცვლილებები, 

არჩევენ ერითროციტოპოეზის, გრანულოცატოპოეზის თრომბოციტო- 

პოეზის და აგრანულოციტოპოეზის დათრგუნვას და გაძლიერებას. 

ჰემოპოეზის დათოგუმზვა შეეძლება იყოს ერთდროულად ერეთრო- და 

მიელობლასტურ სესტემაში, ე. ი. ერთხა და იმავე დროს იყოს ერეითრო- 

ციტოპენეური, გრანულოვატოპენეურა და თრომბოცეტოპენაურიე (ერი- 

თროგრანულოთრომბოპენეური). შევძლება იყოს შერეული, მაგალეთად, 

ერითროგრანულოპენიური. მაგრამ, ჩვეულებრივ, ერითრომიელობ- 

ლასტური სისტემის სრული ან შერეული დათრგუნვისას, სხვადასხვა ჰემო– 

პოეზური ქსოვილის დათრგუნეა ერთნაირი სიძლიერით არ არის გამო- 
-სხატული. · 

ერითროციტოპოეზის დათრგუნვა გამოიხატება ერითრობლასტური 

ელემენტების, პროერეთრობლასტების, ერით»რობლასტების და ნორმო- 

ბლასტებიეს (ერეთროკარაოცატებეას) რეცხვეს შემცირებით ძვლის ტვინ- 

'ში, და მას თანსჯევს ერეუთროვუტოჰენიაა ანუ ანემია, ერეთრობლასტური 

ქსოვეალას ასეთე ატროფია ძვლის ტვანის სხვადასხვა მაკროსკოპული 

ცვლალებებით გამოიხატება და სხვადასხვა მიზეზით გამოიწვევა. 

“ ერეთროპოეზეს დათრგუზვეს საფუჰველა ძვლის ტვენეს მხრავ შეიძ- 
«ლება იყოს: ცხიმოვანი ძვლის ტვინის ჟელატუნისებრი გარდაქმნა, დიფუ- 
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ზური გასუქება, ლეიკემიური ჰიპერპლაზია, მრავლობითი სიმსივნე-. 

ები, დიფუზური ოსტეოსკლეროზი და პანმიელოფთიზი. 

ცხიმოვანი ძვლის ტვინის ქელატინისებური 

გარდაქმნა ანუ, ზოგიერთი ავტორით, ფიბრინული წყალ- 

მანკი გამოიხატება ძვლის ცხიმოვანი ტვინის ატროფიით, სეროზული 
სითხით გაჟღენთით, და ამ სითხეში ადგილ-ადგილ ფიბრინის ძაფების და 

ბადის არსებობით. მაკროსკოპულად ასეთი ძელის ტვინი ჟელატინის ანუ 

ჟელესმაგვარი,ა მოყვითალო-რუხი ფერისაა ანდა, ზოგჯერ (ჰემოპოე- 

ზური კუნძულაკების რაოდენობის მიხედვით) ასე თუ ისე გამოხატული 

წითელი ელფერი აქვს. ძვლის ცხიმოვანი ტვინის ჟელატინისებურ გარდაქ- 

მნას ხშირად თანსდევს ძვლის წითელი ტვინის ატროფია, განსაკუთრებით 
ერითრობლასტური ელემენტების რიცხვის შემცირება, ზოგჯერ ჰემო- 

ბლასტური ელემენტების სრული გაქრობა. ასეთ შემთხვევებში, წითელი 

ძელის ტვინი მიკროსკოპულად სეროზული სითხით გაჟღენთილ რეტი- 

კულურ ბადეს წარმოადგენს, მაკროსკოპულად კი მკრთალია, მორუხო 

ფერისაა. ცხიმოვანი ძვლის ტვინის ჟელატინისებურ გარდაქმნას, წითელი 

ძვლის ტვინის სხვადასხვა სიძლიერით გამოხატული ატროფიით, ადგილი 
აქვს გამხდარ მოხუცთა ორგანიზმში და სხვადასხვა განლევითი დაავადე– 

ბების დოოს, როგორიცაა: პელაგრა, სკორბუტი, შიმშილი, ჰიპოფიზური 
კახექსია, თირეოპრივული კახექსია, ტუბერკულოზი, კიბო და ა. შ. 

ძვლის ტვინის დიფუზური გასუქების ანუ 

გაცხიმების დროს, წითელი ძვლის ტვინის ადგილს ცხიმოვანი ქსო- 

ვილი იკავებს, რაც შესაფერისი მიკრო- და მაკროცვლილებით გამოიხა-- 

ტება. ძვლის ტვინის დიფუზური გასუქება საერთო სიმსუქნის ადგილობ– 

რივი გამოვლინებაა. 

ლეიკემიური ჰიპერპლაზიის დროს, ძვლის ტვინში 

გამრავლებული ლეიკობლასტური ქსოვილის მიერ ხდება ერითრობლას-. 

ტური ქსოვილის გამოდევნა. 

ძვლის ტვინის სხვადასხვა პირველადი მრავლობითი სი მ- 

სივნეების (მიელომა, ქლორომა, სარკომა) ან მეორადი მრავლო-- 

ბითი სიმსივნეების (კიბო და სხე.) დროს, ადგილი აქვს აგრეთვე, ერითრო- 

ბლასტური ქსოვილის გამოდევნას და შემცირებას.. 

ზოგიერთი დიფუზური ოსტეოსკლეროზის დროს 
(მაგალითად, #!ხ6(§-5Cხნიიხლ ყ-ის მარმარილოვანი დაავადება) თითქმის 
სრულიად ქრება ძვლისტვინოვანი ღრუები, რის გამოც ერითრობლასტური 
ქსოვილი თანდათანობით გამოიდევნება და ქრება. 

პანმიელოფთიზი (იხმიLIV6I000VI515) ანუ ატროფიული 

პანმიელოპათია (იგიიIVიIიივმს,გ1 მ2000ხნ!-იმ1 ხასიათდება 
წითელი ძელის ტვინის შემცირებით, ატროფიით. ჰემობლასტური ქსოვი- 

ლის ნაცვლად, იქ ცხიმოვანი ქსოვილი ვითარდება, ან სეროზული სითხე 

გროვდება, ცხიმოვანი ძვლის ტვინი არ იცელება,. ანდა მისი'ჟელატინისე-. 
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ბური გარდაქმნა ხდება. ჰანმიელოფთიზის დროს, ხშირად ერითრობლას- 
ტური ქსოვილის უპირატესი დაზიანება ხდება, რასაც თანსდევს ე. წ. 
აპლასტიური ავთვისებიანი ანუ არეგენერაციულე ანემია. 

გრანულოციტოზის დათრგუნვა გამოიხატება ძირითადად მიელობლას- 

ტური ფუნქციის შეფერხებით, რის გამოც ძელის ტეინში შემცირებულია 

მიელობლასტების, მიელოციტების, მეტამიელოციტების და მარცვლოვანი 

ლეიკოციტების რაოდენობა. ზოგჯერ, ძვლის ტვინში გრანულოციტები 

შეიძლება სრულიად აღარ იყოს გრანულოცატოპოეზის დათრგუნვას 

თანსდევს სისხლში გრანულოციტების რაოდენობის შემცირება ანუ გრა- 

ნულოციტოპენია, ზოგჯერ სრული გაქრობა. გრანულოციტოპოეზის დი- 

ფერენციული დათრგუნვა საფუძვლად უდევს აგრანულოციტოზს. გრა- 
ნულოციტოპოეზის უპირატესი დათრგუნვა გამოიწეევა აქტენური (სხი- 

ვური) ენერგიით (რადიუმის, რენტგენის), ბენხოლით, სხვა მრავალი ინ–- 

ტოქსიკაცითთ და მძიმე ინფექციით გრანულოციტოპოეზის და- 

"თრგუნვას (თრომბოციტოპოეზი დათრგუნე-თ) უპირატესად ადგილი 

აქეს ჰემორაგიული ალეიკიის დროს, რომელიც განსაკუთრებული პანმიე– 

ლოფთიზის შედეგად ვითარდება. 
თრომბოციტოპოეზის დათრგუნვა გამოიხატება თრომბოციტების რიცხვის 

ძლიერი შემცირებით სისხლში ანუ თრომბოციტოპენიით. თრომბოციტო- 

პოეზის დათრგუნვის დროს, ადგილი აქვს მეგაკარიოციტების მომწიფების 

და მათგან თრომბოციტების მოწყვეტის შეფერხებას. ძვლის ტვინში თით- 
ქჭოსდა ნახულია მეგაკარეოციტების რეცხვის შემცირება, მათ პროტო- 

პლაზმაში მარცვლოვანობის უარსებობა ბირთვების პიკნოზი, დაშლა 

და ა. შ, თრომბოციტოპოეზის დათრგუნვას ადგილი აქვ ესენციური 

თრომბოპენიის დროს (ზოგიერთი თრომბოპენიას ხსნის არა თრომბოცი- 

ტების შექმნის შეფერხებით, არამედ მათი გაძლიერებული დაღუპვით–- 
თრომბოციეტოლიზით). 

ლიმფოციტოპოეჭიეს დათრგუნვა გამოიხატება უფრო ხშირად ლიმფა- 

დენოიდური ქსოვილის ლემფობლასტური ფუნქციის შემცირებით, რა- 

საც თანსდეეს სისხლში ლიმფოციტების რაოდენობის შემცირება--ლიმ- 

ფოციტოპენია იშვიათად ლემფობლასტური ფუნქციის სრული შეწვ- 

ვეტით, რასაც თანსდევს ალეიმფოცატოზი. ლიმფოციტოპოეზის დათრგუნ- 

ვას ლიმფოციტოპენიითურთ, ადგილი აქვს თითქმის ყველა ინფექციური და- 

ავადების დასაწყისში, ზოგჯერ ინფექციური დაავადების მიმდინარეობის 

მთელ მანძილზე, და მილიარული ტუბერკულოზის დროს. ხანდახან ლიმ- 

ფოციტოპოეზის დათრგუნვის პათომორფოლოგიურ საფუძველს წარმო- 

ადგენს ლიმფადენოიდური ქსოვილის რაოდენობითი მკვეთრი შემცირე–- 

ბა, ან თითქმის სრული გაქრობა. ლიმფადენოიდური ქსოვილის რაოდე– 

ნობით შემცირებას ადგილი აქეს ლიმფური კვანძებისა და საერთოდ ლიმ- 

ფადენოიდური ქსოვილის სიბერითი, განლევითი, ლიპომატოზური და 

იდიოპათური ატროფიის დროს, აგრეთვე, ლიმფური კვანძების მრა- 
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ვალი სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესით -- ტუბე რკულოზით, ლიმ- 

ფოგრანულომატოზით, ლიმფოსარკომით, კიბოს მე ტასტაზებით დაშ- 
ლის და განადგურების დროს. 

ლიმფური კეანძების სიბერითი ატროფია ვითარდება მოხუ- 
ცებში. კვანძების გაწლევითი ატროფია თანსდევს შიმშილს და საერთოდ კახექ– 

სიას. , იდიოპათური“ ატროფიის მიზეზი გამო: რკეეეჯლია. ატროფიის დროს ლიმფურ 
კვანძებში თანდათანობით ქრება პარენქიმა, ქრება ფოლიკულები, მრავლდება შემაე რთი 

ქსოვილი, სქელდება ტრაბეკულები და კალსულა. ყველა ამის გამო, ლიმფური კვანძე-. 
ბი პატარავდება და მკვრივდება. ასეთ, ფიბრჯ ლად შეცელილ, ატროფიულ კეანძებში მხო- 

ლოდ აქა-იქ შეიძლება იყოს დარჩენილი ლიმფოციტების კუნძულაკები. ლიპომა ტო- 

ზური ატროფიის სახელით ()ნობილია კვანძების ისეთი ატროფია, როდესაც ლიმ- 

ფური კეანძების კარიდან კვანძში ჩაიზრდება ცხიმოვანი ქსოვილი და პარენქიმა თან– 
დათან განლევას განიცდის, ლიპომატოზურ ატროფიას ადგ«ლი აქვს ხან მოხლე ორგა- 
ნიზმში, ხან მსუქანთა შორის. 

მონოციტოპოეზის დათრგუნვა გამოიხატება სისხლში მონოციტების 

რიცხვის შემცირებით –- მონოციტოპენიით,„ ხან სრული უარსებო- 
ბით –– ამონოციტოზით. მონოციტოპენიას და ამონოციტოზს ადგილი აქვს 

ნეიტროფილური ლეიკოციტოზის და ავთვისებიანი ანემიის დროს. 

ჰემოპოეზის გაძლიერება გამოიხატება სისხლმბადი ქსო- 
ვილების ზრდა- გამრავლებით ანუ ჰიპერპლაზიით, და მას ხშირად თანსდევს 

სისხლის შესაფერისი ცვლილებები. ამა თუ იმ ჰემოპოეზური ქსოვილის 
ზრდა- გამრავლება შეიძლება იყოს პირველადი, წამყვანი, როგორც მაგა- 

ლითად,. ერითრობლასტური ქსოვილის ზრდა-გამრავლება პი რვ ე ლა- 

დი ანუ ქეშმარიტი პოლიციტემიის დროს (რაც წოდე–- 

ბული, როგორც ჰიპერპლაზიური პანმიელოპათია– 

ჩგითV810იგ1ხ1მ ხV06-0125VICმ), და მიეელობლასტური, ლიმფობლასტური 
და რეტიკულურ-ენდოთელური ქსოვილის ზრდა-გამრავლება ლეიკოზების 

დროს, ანდა მე ორადიანუ რეაქციული, როგორიცაა, მაგალითად 

ჰემოგენური ანემიების თანმომდევნო ერითრობლასტური ქსოვილის 

ზრდა- გამრავლება, მიელობლასტური, ლიმფობლასტური ღა რეტიკუ- 

ლურ-ენდოთელური ქსოვილის ზრდა-გამრავლება––შესაფერისი ინფექ- 

ციური დაავადების დროს. 
ერითროციტოპოეზის გაძლიერებისას წითელ ძვლის ტვინში ერითრო- 

ბლასტური ქსოვილს ჰიპერპლაზია: პროერითრობლასტების, ერით- 

რობლასტების და ნორმობლასტების რიცხვი მატულობს, მიტოზების 
რაოდენობაც მეტია. წითელი ძელის ტვინი წენიანი და კაშკაშა წითელი 

ფერისაა. ცხიმოვანი ანუ ყეითელი ძვლის ტვინი წითელ ძვლის ტვინად 

იქცევა და ჟოლოსებრ წითელ ფერს ღებულობს. ხშირად ერითროცი- 

ტოპოეზი თითქოსდა ემბრიონულ ხანას უბრუნდება და წარმოებს ძვლის 
ტვინის გარეშეც, ზოგჯერ მთელ მეზენქიმაში, რაც ცნობილია როგორც 

ჰეტვროტოპული ჰემოპოეზი ანე ექსტრამედუ- 

ლური ჰემოპოეზი, 
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აბაეთი ჰეტეროტოპული (ლექსტრამედულური) ჰე- 

მოპოეზი აუტოხტონურია, და ჰემობლასტურ თვისებებს იჩენენ ადგილო- 

ბრივი რეტიკულური, ენდოთელური და ადვენტიციური (მოსვენებული 

მოხეტიალე უჯრედები, პოლებლასტები) უჯრედები (ზოგიერთის აზრით 

ფებროცეტებეც). ჰეტეროტოპურ ჰემოპოეზს ჩვეულებრივად ადგილი 

აქვს ელენთაში, ლემფურ კვანძებში, ღვიძლში, ხანდახან სხვა ორგანოებ- 

შიც (მკერდუკანა ჯირკვალში, თირკმლებში, თირკმლების კარების ცხი- 

მოვან ქსოვილმი„ თირკმელზედა ჯირკვლებში, კუქუკანა ჯირკვალში) 

და, განსაკუთრებულ შემთხვევებში, ყველგან, ყველა ორგანოში –– ლორ- 

წოვანების, სეროზულების და კანის ჩართვით, სადაც შემაერთი ქსოვილი 

და სისხლის მილები არის. ჰეტეროტოპურ ჰემოპოეზს შეიძლება ადგი- 

ლი ქონდეს ძვლის ტვინის ერითრობლასტური ჰიპერპლაზიის გარემეც. 

ანდა ატროფიული პანმიელოფთიზის დროსაც კი. 

ერითროციტოპოეზის პირველადად გაძლიერებას ანუ ერითრობლასტუ- 

რი ქსოვილის პირველად ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს, მაგალითად, ჭეშ- 

მარიტი პოლიციტემიის დროს, და ახალშობილთა თანდაყოლილი ზოგადი 

წყალმანკის იმ ფორმის ღროს, რომელსაც თანსდევ-„ ერითრობლასტოზი. 

ერეთროციტოპოეზის მეორადად გაძლიერებას ანუ ერითრობლასტური ქსო- 

ვილის მეორად ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს ჰემოგენური ანემიების, და 
განსაკუთრებით ავთვისებიანი ანემიის დროს. ავთვისებიანი ანემიის დროს 
ერითრობლასტურ ქსოვილში, გარდა ჩვეულებრივი ერითრობლასტური 

ელემენტებისა. დამახასიათებელია მეგალობლასტები. 
გრანულოციტოპოეზის გაძლიერებისას ძვლის ტეინში მიელობლასტუ- 

რი ქსოვილას ჰიპელოპლაზიაა. ხშირად მიელობლასტური ქსოვილის ჰი- 

პერპლაზია და ერითრობლასტური ქსოვილის ჰიპერპლაზია, სხვადასხვა 
რაოდენობითი დამოკიდებულებით, ერთდროულია. ჰიპერპლაზიური მიე- 

ლობლასტური ქსოვილის ანუ ძვლის ტვინის სიმწიფე სხვადასხვანაირი 'მე- 
იძლება იყოს არჩევენ ჰიპერპლაზიურ ძვლის ტეინს: ნორმულს, მიე– 

ლოციტურს და მიელობლასტურს. ამას გარდა, შესაფერის შემთხვევებ- 

ში, მიელობლასტურ ქსოვილში ადგილი აქვს ამა თუ იმ სახეობის გრანუ–- 

ლოციტების –– ნეიტროფილურის, ეოზინოფილურის, ან ბაზოფილურის 

რაოდენობის მომატებას. 

მიელობლასტური ქსოვილის ჰიპერპლაზია გამოიხატება არა მხო- 

ლოდ წითელი ძვლის ტვინის ზრდა-გამრავლებით, არამედ ლულოვანი ძვლის 

ყვითელი ძვლის ტეინის წითელ ძელის ტვინად გარდაქმნით და ხშირად 

ჰეტეროტოპული, ექსტრამედულური მიელოპოეზით, I650. ჰემოპოეზით, 

რაზედაც უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. მიელობლასტური ქსოვილის პირ- 

ველად ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს მიელობლასტურე ლეიკოზების ანუ 
მიელოზების დროს. მიელობლასტური ქსოვილის მეორადი ანუ რეაქციუ- 
ლი ჰიპერპლაზია ხდება ზედმიწეენ ნით სხვადასხვა მწვავე და. ქრონიკული 
ფექციური დაავადებების დრო 
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თრომბოციტოპოეზის გაძლიერება დაკავშირებულია ძვლის ტვინში 

ჰემოციტობლასტებიდან მეგაკარიოციტების გაძლიერებულ შექმნასთან. 

მე გაკარიოციტების რიცხვის მომატებას ძვლის ტვინში თანსდევს თრომბო- 

ციტოპოეზის გაძლიერება და თრომბოციტოზი სისხლში, ზოგჯერ გიგან- 

„ტური თრომბოციტების არსებობითაც. მიელობლასტური ქსოვილის ჰი- 

პერპლაზიას თანსდევს მეგაკარიოციტების რიცხვის მომატება და გაძ- 

ლიერებული თრომბოციტოპოეზი ასეა მაგალითად, მიელოზების 
დროს, 

ლიმფოციტოპოეზის გაძლიერება გამოიხატება ლიმფადენოიდური 

ქსოვილის ჰიპერპლაზიით ლიმფადენოიდური ქსოვილის ჰიპერპლაზია 

აშკარავდება ლიმფური კვანძების და ელენთის გადიდებით და, საერთოდ, 

მთელი ორგანიზმის ლიმფადენოიდური ქსოვილის ზრდა- გამრავლებით. 

ლიმფადენოიდური ქსოვილის პიპერპლაზია შეიძლება იყოს უბრალო 

ღა ლიმფადენოზერი. 

ლიმფადენოიდური ქსოვილის უბრალო ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს 

სხვადასხვა ენდოკრინული დაავადებების (ბაზედოვური დაავადება, ადისო–- 

ნური დაავადება, ევნუქოიდიზმი, მიქსედემა, აკრომეგალია და ა. შ.), 

ნივთიერებათა ცვლის ზოგიერთი მოშლის, ლიმფური და თიმუსურ-ლემ- 
ფური სტატუსის დროს. 

ლიმფადენოზის დროს შეიძლება ჰიპერპლაზიური იყოს არამც თუ ლიმ- 

-ფადენოიდური ქსოვილე მთლიანად (უნივერსული ლუმფადენოზი), არა–- 

მედ ადგილი ქონდეს ლიმფადენოიდური ქსოვილის გაჩენას და ექსტრალიმ- 

ფადენოიდურ ლიმფოციტოპოეზს სხვადასხვა ორგანოებში: ძვლის ტვინ–- 

ში, ღვაძლში, თარკმლებშე და ა. შ. 

/ მონოციტოპოეზის გაძლიერება ეყრდნობა რეტიკულურ-ჰისტიოცი- 

ტური სისტემის ჰიპერპლაზიას. რეტიკულურ-პისტიოციტური აპარატის 

ჰიპერპლაზია ვითარდება ზოგიერთი ინფექციური დაავადებების (ყვავილი, 

პარტახტიანი ტიფი, წითელა, სეფსისი–– განსაკუთრებით გახანგრძლივე- 

ბული სეფსისი, ათაშანგი და ა.შ.) მიმდინარეობაში, ინფექციური დაავა- 

დებებიდან გაჯანსაღების პერიოდში, და ზოგიერთი სხვა დაავადებების დროს 

(ბაზედოვური დაავადება, ღვიძლის დაავადებანი და ა. შმ.), ხანდახან გაძ- 

ლიერებულ მონოციტოპოეზს, მონოციტოზის გარდა, თანსდევს სისხლში 

ჰისტიოციტოზი (მონოციტები –-–მაკროფაგები სისხლში), რაც ფრიად და- 

მახასიათებლად ითვლება გახანგრძლივებული სეფსისისათვის. ამას გარ- 

და, რეტიკულურ-ენდოთელური სისტემის ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს 

ლეიკემიური და ალეიკემიური რეტიკულოზ-ენდოთელიოზის დროს. 
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ანემიები 

ანემია (მომ6ი1(მ)! ანუ სისხლნაკლულობა აერთიანებს სისხლისა და 
სისხლშექმნის პათოგენეზურად სხვადასხვანაირ დაავადებებს, რომლების 

დროსაც ადგილი აქეს სისხლშექმნის ლცვლილებებით თანდართულ, 
სისხლის საერთო მასის შემცირებას, ან ერითროციტების რიცხვის შემ- 

ცირებას, არაიშვიათად ერითროციტების თვისობრივი ცვლილებებითურთ, 

ან ჰემოგლობინის რაოდენობის შეცვლას თითოეულ ერითროციტში, 

ანდა ხშირად ერთდროულ ცვლილებებს ერითროციტების და ჰემოგლობი- 

ნის მხრივ. . 

ჩამოთვლილი ცვლილებების მიხედვით, ჰემატოლოგიურად შეიძლება 

გაირჩეს სისხლნაკყლულობან: ოლიგემია (0!Iყმ0ი1182)-–სისხლნაკ– 

ლულობა სისხლის საერთო მასის შემცირების გამო, ოლიგოციტე- 

მიური ანემია –– სისხხლნაკლულობა ერითროციტების რიცხეის შემ- 

ცირების გამო, ჰიპოქრომული ანემია -– სისხლხაკლულობა ჰე– 

მოგლობინის შემცირების გამო თითოეულ ერითროციტში, ჰი პე რქ- 

რომული ანემია --–- სისხხლნაკლულობა ჰემოგლობინის რაოდენობის 

მომატებით თითოეულ ერითროციტში, ნორმოქრომული ანე- 

მია –– სისხლნაკლულობა ერითროციტების რიცხვის და ჰემოგლობინის 

რაოდენობის პროპორციული შემცირების გამო, ნორმოციტული 

ანემია –– სისხლნაკლულობა ჰიპოქრომული ერითროციტების რიცხ- 

ვის ნორმული რაოდენობისას, რე გენერაციული ანემია––სისხლ– 

ნაკლულობა სისხლში რეგენერებული, მოუმწიფებელი, ერითროციტების 

(ერითროციტები ჰიპოქრომული, პოლიქრომატოფილური, რეტიკულო- 

ციტები, ნორმობლასტები) არსებობით დეგენერაციული ანე 

მეგალობლასტური ანემია-–-სისხლნაკლულობა სისხლში მკეე- 
თრი ანიზოციტოზის, პოიკილოციტოზის და მეგალობლასტების არსებო- 

ბით ჰიპორეგენერაციული ანემია--სისხლნაკლულობა ერი- 

თროციტების რეგენერაციის დაქვეითებით, და არე გენერაციუ- 

ლი ანუ აპლასტიური ანემია –– სიხხლნაკლულობა ერითროცი- 

ტების რეგენერაციის მკვეთრი დაქვეითებით. 

ანემიების დროს არსებული კლინიკურ-ანატომიური სიმპტომოკომპ- 
ლექსი დაკავშირებულია ძირითადად ჰიპოქსიასთან. 

ანემიების ძირითადი კლინიკური გამოვლინებანი, რო- 
გორიცაა თავბრუსხვევა, თავის ტკივილი, გაელვება თვალებში, ხმაური ყუ- 

რებში, ნერვული აღგზნებადობა, გულფიცხობა, მეხსიერების შესუსტება 

და გულისწუხილი –- თავის ტვინის ჰიპოქსიის შედეგად ითვლება. ანემიე- 
ბის დროს არსებული ორგანიზმის ჰიპოქსია იწვევს კომპენსატორულ–- 

1 ბერძნ. 2 -–- უარყოფა, წIგIო2 -- სისხლი.



შეგუებითი მექანიზმების ამოქმედებას, პირველ ყოვლისა, სასუნთქი სის– 
ტემისა და სისხლმიმოქცევის სისტემის მხრიე, რაც გამოიხატება ამ სის-. 

ტემების მუშაობის გაძლიერებით. 

დასახელებული სისტემების ჰიპოქსემიით გამოწვეული მოქმედების 
გაძლიერება უფრო ხშირად მჟღავნდება მხოლოდ ფიზიკური დაჭიმვი- 

სას და გამოიხატება სუნთქვის აჩქარებით, გულისძგერით და სისხლნაკა-. 
დის აჩქარებით. 

ამას გარდა, საზოგადოდ ანემიების დროს ადგილი აქვს გულის მიდამო–- 

ში უსიამოვნო შეგრძნებას, შუილს (გულის ყველა ხვრელის შესაბამისად), 

რასაც ხსნიან სისხლნაკადის აჩქარებით და სისხლის წებოვნების დაქვეი– 

თებით, მსხვილი ვენების მიდამოში ადგილი აქვს აგრეთვე დამახასიათებელ 

შუილს (ბზრიალას ხმაურს) და ხშირად ჰიპერტონიას. 

პათოლოგანატომიურად ანემიების დროს არისს ორგვარი 
ცვლილებები: პირველი დამახასიათებელია საერთოდ ყველა ანემიებისა- 
თვის, მეორენი არის მხოლოდ ცალკეული ანემიების დროს, დამახასია- 
თებელია ანემიის მხოლოდ ამა თუ იმ სახეობისათვის, და სხვადასხვა ანე– 
მიების ერთიმეორისაგან გარჩევის საშუალებას იძლევიან. 

ყველა ანემიების დროს ადგილი აქვს ორგანოების და ქსოვილების სიმ- 

კრთალეს, სისხლნაკლულობას. ამას გარდა, პარენქიმულ ორგანოებში–-- 

გულში, ღვიძლში, თირკმლებში და სისხლის მილების კედლებში ვი- 

თარდება დისტროფიული ცვლილებები, პირველ ყოელისა, ცხიმოვანი დის- 
ტროფია, რაც დაკავშირებულია ჰიპოქრომემიასთან. ჰიპოქსიით გამოწვეუ- 

ლი ოქსიდაცის დაქვეითების –– ერითროციტების ინტრავასკულურ 
დამლასთან დაკავშირებით ვითარდება ზოგადი ჰემოსიდეროზი –- ჰე- 

მოსიდერინის ჩალაგებით, პირველ ყოვლისა, ელენთაში და ღვიძლში, რის 

გამოც ეს ორგანოები დამახასიათებელ ჟანგის ელფერს ღებულობენ. სე- 

როზული გარსების ქვეშ ღა ლორწოვანებში ხშირია წერტილოვანი სისხლ– 
ჩაქცევები, რომლების წარმოშობა უპირველესად დაკავშირებულია სისხლ- 

მილების კედლების დისტროფიულ ცვლილებებთან. დაბოლოს, შესა- 

ფერის შემთხვევებში, ადგილი აქვს ჰემოპოეზური, პირველ ყოვლისა ერით– 
რობლასტური ქსოვილის აღორძინებით ცვლილებებს, რაც აშკარავდება 

წითელი ძვლის ტვინის ასე თუ ისე გამოხატული ჰიპერპლაზიით, ყვითელი 

ძვლის ტვინის წითელ ტვინად გარდაქმნით და, ზოგჯერ, ექსტრამედულური 

ანუ ჰეტეროტოპური ერითროციტოპოეზით ელენთაში ღვიძლში და. 

ლიმფურ კვანძებში. სისხლში„ ანემიის ხასიათისდა მიხედეით, ზემოთ 

ჩამოთვლილი ესა თუ ის მიკროსკოპული ცვლილებებია, 

ანემიების პათოგენეზი და ეტიოგენეზი სხვადასხვანაირია. 

ანემიების პათოგენეზის ანუ განვითარებს მექანიზმების 

ღა დინამიკის გაგება ადვილია თუ გავითვ.ლისწინებთ, რომ სის- 

ხლის ნორმული ბალანსი პირობადებულია სისხლშექმნის და სისხლდა- 
კარგვის (ჰემოლიზი, სისხლდენა) წონასწორობით. ცხაღია, რომ სისხლის. 
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ბალანსის დარღვევას სისხლნაკლულობის სახით, ე. ი, ანემიას გამოიწვევს 

ჰემოლიზის გაძლიერება, აგრეთვე სისხლდენა–--სისხლშექ?ნის ღ(;ვლე- 

ლობისას, ან სისხლშექმნის შესუსტება (ჰემოპოეზის დათრგჯნვა, პემო- 

პოეზური ქსოვილის განადგურება)--ჰემოლიზის უცვლელობისას, ანდა, 

მით უფრო, ერთდროული სისხლდაკარგვის გაძლიერება და სისხლშექმ- 

ნის შესუსტება. 

ეტიოგენეზურად წინათ ანემიების ორ ჯგუფს ანსხვავებდნენ 
ერთმანეთისაგან”: ეგზოგენურს ანუ “«ეძენილს (:ამოწვეულს გარეგანი 

მიზეზებით) და ენდოგენურს ანუ კონსტიტოციურს (დაკავშირებულს 

გენოტიპურ თვისებებთან). პირველი ჯგუფის ანემიები ითვლებოდა მეო– 
რად ანემიებად, მეორე ჯგუფის ანემიები –– პირველად ანემიებად. ახ- 

ლა თვლიან, რომ არსებობს მხოლოდ მეორადი ანემიები, რომლებიც გარ– 

კვეული გარეგანი მიზეზებით გამოიწ;ვევა. 

სწორედ ამ მიზეზობრივი წარმოშობის მიხედეით, ანსხვავებენ ერთ- 

მანეთისაგან ანემიათა შემდეგ სახესხვაობებს, 1. პოსტჰემორა- 
გიული ანემია (სწვაეე და ქრონიკული); 2, ჰიპერჰემოლიზე- 

რი ანემია;3. ჰიპოჰემოპოეზური ანემია–ჰემოპოეზური ფაქ- 

ტორების ნაკლებობის გამო; 4. ჰიპოჰემოპოეზური ანემია, 
ძვლის ტვინის ერითრობლასტური აღმონაცენის გამოდევნის გამო-– ოსტე– 
ოსკლეროზული პროცესით, სიმსივნური მეტასტაზებით, ლეიკობლასტუ- 

რი აღმონაცენით და სხვ. 5. შერეული ტიპის ანემიები. 

6. ანემიათთა შორის იხილავენ აგრეთვე სისხლისა და სისხლშექმნის იმ 

ავადმყოფობებს, რომლების დროსაც ადგილი აქვს სისხლის უფერული 

ელემენტების რიცხვის შემცირებას. ასეთი ავადმყოფობანია ესენციური 
თრომბოპენია და აგრანულოციტოზი. 

პოსტპემორაგიღლი ანუ სისხლდენის შემდგომი ანემია (გიმ6წIIმ 0905(- 

ჩმითი”ი2წ0IC2) გამოიწვევა სისხლდენით სისხლის რაოდენობის შემცი- 

რების გამო. პოსტჰემორაგიული ანემია შეიძლება იყოს მწვავე და 

ქრონიკული. 
მწვავე პოსტჰემორაგიული ანემია ე”თარდება 

დროს მოკლე მანძილზე მძიმე სისხლდენის “შედეგად სისხლ- 

დენა შეიძლება იყოს გარეგანი და შინაგანი, გამოწვეული ზედმიწევნით 

სხვადასხვა მიზეზით –– სისხლდენნი ქჭრილობითი, ფილტვებიდან 

(ტუბერკულოზი), კუჭიდან (მრგვალი წყლული), ნაწლავიდან (მუცლის 
ტიფი), საშვილოსნოსგარეშე ორსულობისას, მშობიარობისმიერი და ა.შ. 

მწვავე პოსტჰემორაგიულ ანემის მორფოპათოლოგიურად 

ახასიათებს ანემიის წარმოშობის შემდეგ უშუალოდ, ან დროის უახლოეს 

მანძილზე მარტო საერთო სისხლნაკლულობა და ყველა ორგანოების და 

ქსოვილების სიმკრთალე, სისხლის მცირე რაოდენობა გულის ღრუებში 

და დიდ ვენებში, მოდიდო და დუნე ელენთა. თუ ავადმყოფი სისხლდენის 

შემდეგ მალე არ დაიღუპა, მაშინ შემდეგში თანდათანობით ვითარდება 
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ანემიისათეის დამახასიათებელი სხვადასხვა ცვლილებები და ჩამოყალიბ- 
დება ანემიის საერთო მორფოპათოლოგიური სურათი: პარენქიმული ორ- 

განოების და სისხლის მილების კედლების ცხიმოვანი დისტროფია, ერით- 

რობლასტური ქსოვილის და სისხლის აღორძინებითი ცვლილებები და 

ა. შ. 

კლინიკურად მწვავე პოსტჰემორაგიულ ანემიას თანსდევს მაქ– 

სიმალურა სისხლეს წნევის მკვეთრია დაქვეითება (სენდიყის სვეტის 60-–70 

მმ), სუსტა ძაფასებურე მაჯა, ქოშინი, ზედაპირული სუნთქვა, სხეულის 

ტემპერატურის დაქვეეთება, ცავი ოფლე და საერთოდ სისხლდაკარგვითი 

მოკის სიმპტომოკომპლექსი. 

ქრონეკული პოსტჰემორაგიული ანემია ვითარდება 

„დროას გრIელ მა5ჰალზე, ქროვა-კული მრავალჯერადი, თუნდაც მცირე, 

პერაოჯულა სასხლჯენების გამო. ასეთი ქრონიკული სისხლდენა შეიძ- 

ლება და ავმერებულე იყოს ბუასელთან (ჰემოროადული სის ხლდენა), ქა– 

ლიას სასქესო ორგანოებეს დაავადებასთან (მეტრორაგია), კუჭის მრგვალ 

წყლულთან და ა. შ პათომორფოლოგიურად ქრონკულ 
პოსტჰემორაგიულ ანემიას ახასიათებს საერთო ანემიური ცელილებები: 

ორგანოების და ქსოველების სიმკრთალე, ცხიმოვანი დისტროფია პარენ- 

ქიმული ორგანოების და სისხლის მილების კედლების, ძვლის ტეინის ჰი- 
პერპლაზეა, ექსტრამედულუბი ჰემოპოეზი, ზოგჯერ სისხლჩაქცევებიც 

სეროხულ და ლორჟოვან გარსებშ 

ჰემატოლოგიურაღ, პოსტჰემორაგიული ანემია ჰიპოქრო- 
მულა აზემააა–ანაზოცატოზათ (ხოგჯერ მაკროციტოზითურთ) და პოიკი–- 
ლოკატე3ათ, ხ)5 ნეატიოაუალუი) ლეიკოციტოზით (მიელობლასტური 
ქსოვალას ჩვეულებრივ: რეაქციისას), ხან ნებტროპენიით (მიელობლას- 

ტურა ქსოვალას დათრგუმვასას ი5ტოქსიკაცაით ან ინფე1კიით). 

პაეპუერჰემოლაზურა ანემაა ანუ სესხლას გაქლაერებულ· დაშლით 
გამოჟეეულა» ა912)ა, წ-ვ:თ ცმობალა იყოტოქსინური ანემიის 
სახელათთ. ჰეპერჰემოლა.ზურ. ანემია გამოიწვეა სისხლხე (და 

სესხლჰააუ ქსოვალებხე) სპავადასხვ· შხამების, ტოქსინების მოქმე- 
დებით, რომლებიც კერქოდ ერათროცატების დამლას!, ჰემოლეზს 

იწვევე-. ასეთა ტოქსინები შეიძლება წარმოადგენდეს ამა თუ იმ 
სესხლის შხამს (ტყვია, სენდაყ, ანილიანი, ბენზოლი და ა. შ.), ანდა მაკ– 

რობულ ტოქსენს (მუცლის ტაფ?ი, სეფსისი, ტუბერკულოზი, ათაშანგი, 

მალარია და ა. შშ.). ჰეპერჰემოლახურ' ანემიას წარმოადგენს აგრეთვე ის 

ანემია, რომელაც ვათარდება ბრა:ტს ავადმყოფობის მიმდინარეობა- 

ში და ინკრეტორული ჯირკვლების ფუნქციის მოშლისას. პათოლოგ 

ანატომიურად ჰიპერჰპემოლიზური ანემიის დროსაც ადგილი აქვს 

ყველა ორგანოების და ქსსოვალების სიმკრთალეს, ზემოთ დასახელებული 
ორგანოებ2ბ2%ს ცხიმოვან დასტ როფაას, ზოგად ჰემოსადეროზს, ჰემოპოეზური 

ქსოვილის ჰეპერპლაზიას ძვლას ტვენში, ექსტრამედულურ ერითროპო– 
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ეზს და სისხლჩაქცევებს სეროზულ და ლორწოვან გარსებში. მხოლოდ 

ზოგიერთ შემთხვევაში, ჰიპორეგენერაციული (ჰიპოპლასტიური) ან არე გე– 

ნერაციული (აპლასტიური) ჰიპერჰემოლიზური ანემიის დროს მოყვანილ 

პათოლოგანატომიურ სურათს აკლია ძვლის ტვინის ჰიპერპლაზია და ექს- 

ტრამედულური ჰემოპოეზ. პემატოლოგიურად ჰიპერჰემო- 
ლიზური ანემია ჰიპოქრომულია. ადგილი აქვს დეგენერაციულ მოვლე- 

ნებს –– ანი-ზოციტოზსს და პოიკილოციტოზს. ერითროციტების რეგენე–- 

რაციის მოვლენები ან სუსტად, ან სულ არ არის გამოხატული. ხშირად 

არის ლეიკოპენია, სახელდობრ ნეიტროპენია, ზოგჯერ ძვრით მა რცხნიე, 
პიპოჰემოპოეზურ ანემიას, ძვლის ტვინის ერითრობლასტური აღმო- 

ნაცენის გამოდევნს გამო, ეკუთენის ალბერს–შენბერგის 

(#)ხ0--–5CიჩმიხCფთ-ი ოსტეოსკლეროზული ანემია, რაც გა- 
მოიწვევა ძვლების დიფუზური სკლეროზით), რის გამოც თითქმის სრულიად 

ქრება ძველისტვინოვანი ღრუები. ალბერს––შენბერგის ოსტეოსკლეროზე- 

ლი ანემია უნდა გაირჩეს სხვა ოსტეოსკლეროზული ანემიებიდან, როდე– 
საც ძვლისტვინოვანი ღრუების ოსიფიკაცია (მაგალითად, ოსტეოპლას- 

ტური კიბო, ფიბრული ოსტიტი) მეორადია. ჰიპოჰემოპოეზურ ანემიას, 

ძვლის ტვინის ერითრობლასტური აღმონაცენის გამოდევნის გამო, წარმო– 
ადგენს ანემია, გამოწვეული ძვლის ტვინში კიბოს მეტასტაზების გავრ- 

ცელებით. 
ესენციური თრომბოპენა ((ხწითხინლი 2 ი0550ი11მ8I15)” ანუ ·ვერლ- 

პოფის ავადმურფობა (თი'ხსს VVCLI900III)“ ხასიათდება სისხლში 
თრომბოციტების რიცხვის მკვეთრი შემცირებით პათოლოგ- 

ანატომიურად ამ ავადმყოფობს ახასიათებს მრავლობითი 

გავრცელებული სისხლჩაქცევები (ჰემორაგიული დიათეზი) წერ- 

ტილოვანი და უფრო დიდი, ამა თუ იმ ოდენობის სისხლნაჟღენთე- 

ბის სახით, უპირატესად კანში და ლორწოვანებში. ძვლის ტვინში ნახუ- 

ლია მეგაკარიოციტების ცვლილებები –– ბირთვების პიკნოზი, დაშლა, 

პროტოპლაზმაში მარცელოვანობის არსებობა, მეგაკარიოციტების ასე- 

თი Cვლილებები აიხსნება როგორც მათი მოზწიდების და ფუნქციის 

დათრგუნვა, თრომბოციტოპოეზის დათრგუნვა. დანარჩენი პათოლოგანა- 

ტომიური ცვლილებები დაკავშირებულია მუდმივ სისხლდაკარჯგვასთან-- 

ანემიასთან და ანემიებისათვის ჩვეული სურათითაა წარმოდგენილი. ოღონდ 

ძვლის ტვინის რეგენერაციული Cელილებები და ეესტრამედღლური ჰე- 
მოპოეზი, ავადმყოფობის მხოლოდ ასე თუ ისე გახანგრძლივებულ შემთ- 

ხვევებში შეიძლება იყოს. ჰემატოლოგიურად ესენციური 

1 ეს იშვიათი ავადმყოფობა წოდებულია ალბე რს-–შენბერგის მიერ, როგორც ძელების 
მარმარილოვანი ავადმყოფობა –– მარმარილოსებრი რენტგენის სურათის გამო. 

% ლათ. 055601182 –– არსი. 

# ანუ თიწხს5 II 8მCს105V5 VV6IIიიIIII. 
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თრომბოპენიის დროს, გარდა ზემოთ აღნეშნულე თრომბოციტების რი- 

ცხვის მკვეთრია შემცარებესა, ადგილია აქვს თრომბოვატებეს გაგანტების 

არსებობას, ჰიპოქრომემიას, ოლიგოციტემიას და, ზოგჯერ რეგენერაციული 

ანემიისათვის ჩვეულ „ცვლილებებსაც. 

არჩევენ ვერლჰოფას ავადმყოფობის ქრონიკულ მორეციღავე ფორმას, რომელიც 

10--15 წელს შეაჰლება გ»გრჰელჯეს და ქეემჯვსვე ფორპჰას, რომელიც გრძელდება 3-–4 
თვიდან ! წლამდე. 

არჩეჟენ აგრეთვე ვერლჰოფის ავადმყოფობის რეგენერაციულ, ჰიპორეგენერაციულ 
და არეგენერაციულ ფორმებს. 

ვერლჰოფის ავადმყოფობის ეტიოგენეზი გამოუ“კვეველია. 

რადგანაც თრომბოციტოპენიის მიზეზად ზოგიერთი თვლის ელენთის მიერ თრომბო- 

ციტების გაძლაერებულ დამშლას––თრომბოციტოლიაზს, ამიტომ, ამ ავადმყოფობისას აწარ- 

მოებენ სპლენექტომიას, რაც თითქოსდა კარგ შედეგს იძლევა ჰიპორეგენერაციული ფორ- 

მის დროს. 

ჰიპოჰემოპოეზურ ანემიას, ჰემოპოეზური ფაქტორების ნაკლებობის 

გამო, წარჰპოადგენს ავთვისებიანი ანუ პერნიციოზული ანემია (მიგიი)Iმ 

ხ98L9IICI052), ანუ ბირმერის (8I0”ი195ი) ანემია“, რაც გამოიხატება მკაფიოდ 

შემოფარგლული სიმპტომოკოპლექსით ტრიადით –-- თავისებური ანე- 

მიით, დიგესტეური ტრაქტის ატროფიული ცვლილებებით და ნერვების 

სისტემის ცვლილებებით. 

პათოლოგანატომიური ცვლილებები პერნიციოზულე ანე- 

მიის დროს ფრეად დამახასეათებელეა. საყურადღებოა ასეთი პარადოქ- 

სულა მოვლენა –- ცხიმოვანი ქსოვილის (კანქვეშას, ბადექონის, ჯორჯლის 

და სხვ.) კარგა განვუთარება –– მუუზედავად ხანგრჭლიევი მძიმე ანემეისა. 

დანარჩენი პათოლოგანატომიური ცვლილებები ძირითადად არის: საერ- 
თო ანემიური, შემდეგ დღიგესტეურე ტრაქტის და ნაწილობრივ, აგრეთვე, 

ცენტრული ნერვების სისტემის. ანემიური ცვლილებები შემდეგით გამო– 

იხატება: კანე ზედმიწევნით მკრთალია, მოყვითალო, როგორც ამბობენ, 
ცვილის ელფერი აქეს; გვამური ჰიპოსტაზები და ლაქები ცოტაა და სუს- 

ტად არის გამოხატული; მკრთალი და სისხლნაკლულია კუნთები და შინა- 

განი ორგანოები; გულის ღრუებში და დიდ ვენებში მკრთალი პიდრემიუ- 

ლი (წყალოვანი) სისხლის მცირე რაოდენობაა; კანში, სეროზული გარსე– 

ბის ქვეშ და ლორწოვანებში ხშირად წერტილოვანი სისხლჩაქცევებია; 

ზოგჯერ პაწაწინა, ანდა უფრო მოდიდო ექსტრავაზატები არის, აგრეთვე 

1 ლათ. ე0I91C105ს5 –– დამღუპველი. 

8 ა წერულია ბირმერის მიერ 1858 წ. ეს დაავადება ცნობილია კიდევ ე სენციური 
ანემიის (მიმხVI8 ლ5560112115, ლათ. C5500(1მ –– არსი) სახელით, ან ადისონ– 

ბირმერის ანემიის სახელით (რადგანაც ის ბირმერამდე #ძძ!ვიი-მა 1855 წ. 

შეისწავლა), ანდა იდიოპათური ანემიის სახელით. 
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გულის კუნთში, ტვინში და თვალეს ბადურაში. არაიშვიათად ითვლება 

ფაბრენულ-ჰემორაგიულე ნადებები მაგარი გარსის ცერებრულ ხზედა- 

პირზე და პლევრაზე. დამახასიათებლად ითვლება ცხიმოვანი დისტრო- 

ფია: გულის, რომელეც არაიშეიათად ტეპურ ვეფხვისმაგვარ გულს წარ–- 

მოადგენს, ღვიძლის (დიფუზური ან წილაკების ცენტრებში), თირკმლების 
(კლაკნილი მილაკების ეპითელის), კუჭუკანა ჯირკვლის, კუჭის და ნაწლა- 
ვების ლორწოვანის ეპითელის და, აგრეთვე, სისხლის მილების კედლე– 

ბის მუდმივას ზოგადი ჰემოსიდეროზი -- ჰემოსიდერინს ჩალაგება 
ღვიძლში, ელენთაში, ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში, თირკმლებში 

და სხვა ორგანოებშიც. ამავე დროს, ზოგიერთ ორგანოში, მაგ., ღვიძლ- 

ში და თირკმლებში, ჰემოსიდერინი ლაგდება პარენქიმულ უჯრედებშიც. 

არაიშვიათად ითვლება ერეთროფაგის მოვლენები რეტ-აკულურ-ენ- 

დოთელურ სისტემაში –– ღვიძლში, ელენთაში, ძვლის ტვინში, ლიმფურ 

კვანძებში. 
ანემიურ ცვლილებებს ეკუთვნის აგრეთვე პემოპოეზურ. ქსოვილთა, 

სახელდობრ ერითროპოეზურ და, ნაწილობრივ მიელოპოეზურ ქსოვილ- 
თა ჰიპერპლაზია ძვლის ტვინში და პეტეროტოპური ერითრომიელოპოე- 

ზი ელენთაში, ღვიძლში, ლიმფურ კვანძებში, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 

ლიმფადენოიდურ ქსოვილში და ზოგჯერ სხვა ადგილებშიც –– თერკმლე- 

ბის კარებში, შუასაყარში და ა.შ. ძვლის ტვინის ჰიპე რპლაზია გამოიხატება 

ღრუბლოვანი ძვლების ტვინის უჯრედების მკვეთრი გამრავლებით, ლუ– 

ლოვანი ძვლების ყვითელე ძვლის ტვინის წითელ ტვინად გარდაქმნით, 
რის გამოც ღრუბლოვანი ძვლების განახერხის ზედაპირი და ლულოვანი 

ძვლების ტვინი ჟოლოსებრ წითელი ფერისაა. ელენთა ოდნავ გადიდებუ- 

ლეა (იშვიათად შეიძლება იყოს ელენთის მკვეთრი გადიდება), დუნეა, განა- 

კვეთზე მოვარდისფრო-წითელია ჟანგის ელფერით. ლიმფური კვანძები 
წვნიანია და ვარდისფერი. მიკროსკოპულად ძვლის ტვინში და ექსტრამე– 

დულური ჰემოპოეზის უბნებში ადგილი აქვს ერითრობლასტურ და მიე– 
ლობლასტურ წყებათა უმწიფარი უჯრედების –– ერითრობლასტების და 

მიელობლასტების გამრავლებას და, რაც ფრიად დამახასიათებელია 

პერნიციოზული ანემიისათვის, მეგალობლასტების არსებობას. 

მეგალობლასტები ძლიერ მღიდარია პორფირინით; ითვლება რომ, ჰემოგლობინის 

“შექმნა მეგალობლასტებში არ: ჩვეულებრივი გზით, ე. ი. ამინომჟავებიდან. წარმოებს, 

არამედ პორ ფარანის ფაზის გავლით. პორფარინის ჭარბი რაოდენობაა ძელის ტვინში, 

სისხლის შრატში და შარდში. ითელება რომ,ბირმერის ანემიის დროს პორფირინის ნაწილი 

არ გარდაიქმნება ჰემატინად და ჰემოგლობინად, არამედ გამოუყენებელი რჩება და ორგა–- 

ნიზმიდან გამოიყოფა. 

დიგესტიური ტრაქტის ცვლილებები ერთფეროვანი, მაგრამ მუდმი- 

ვია და გამოეხატება ძირითადად ატროფაით: ენა დუნე, ლორწოვანი 

გლუ, მკრთალი, აქა-იქ ზედაპირული ნასკდომებით, ზოგჯერ წვერის მი- 
დამოში და კიდეებზე ექსკორიაციებია, წითელი ლაქებია, ან წითლად შე– 
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მოსარტყლული მოთეთრო ბუშტუკები. მიკროსკოპულად დვრილები, 

ლორწოვანის მფარავი ეპითელი და ლიმფური ფოლიკულები ატროფიე- 

ლია, ეპითელის ქვეშ ლიმფოიდურუჯრედოვანი და პლაზმურუჯრედოვა- 

ნი ინფილტრაცია. ენის ჩამოთვლილ „ცვლილებათა კომპლექსი დამახა–- 

სიათებელია ჰუნტერის (LIსი(%) გლოსიტისათვის, და ასეთნაირად შეცვლილი 
ენა ცნობილია ჰ უნტერის ენის სახელით. ხახის და საყლაპავის 

ლორწოვანშიც პრინციპულად ასეთივე ცვლილებებია: ლორწოვანის მფა- 

რავი ეპითელის ლიმფური ფოლიკულების და კვანძების ატროფია, ლორ– 

წოვანის და სუბლორწოვანის ლიმფოიდურუჯრედოვანი და პლაზმურუჯ- 
რედოვანი ინფილტრაცია. კუჭის ლორწოვანი გლუვია, უნაოჭოა, გათხე- 

ლებულია. მიკროსკოპულად ადგილი აქვს ჯირკვლების რიცხვის შემცი- 

რებას, დარჩენილი ჯირკვლები დაპატარავებულია (დამოკლებულია), მა– 

თი ეპითელური უჯრედები ატროფიულია, ატიპურია, თითქმის მხოლოდ 

პთავარი უჯრედებიდან შედგება, და ხშირად ცხიმოვან დისტროფიას გა–- 

ნიცდის. სუბლორწოვანში აქაც ლიმფოიდურუჯრედოვანი და პლაზმურუჯ- 
რედოვანი ინფილტრაციაა აღნიშნავენ აგრეთვე, ნაწლავების ლორ- 

წოვანის ატროფიასაც, თუმცა შედარებით უფრო სუსტად გამოხატულს, 

ვიდრე კუჭის ლორწოვანის. 

ცენტრულ ნერვების სისტემაში ადგილი აქვს სისხლნაკლულობას და 
შეშუპებას და, ზოგჯერ (ზოგიერთ ავტორთა ცნობებით, შემთხეევების 

25%), აგრეთვე, კეროვან დეგენერაციულ ცვლილებებს (რომლებიც კლი- 
ნიკურად მჟღავნდება შესაფერისი მოძრაობითი და მგრძნობელობითი მოშ- 

ლილობებით). დეგენერაციული ცვლილებები ლოკალიზდება უპირატესად 

თავისა და ზურგის ტვინის თეთრ ნივთიერებაში (გამტარ გზებში), გან– 

საკუთრებით ზურგის ტვინის უკანა და გვერდით სვეტებში დაისიც, უპირვე– 
ლეს ყოვლისა, კისრის ნაწილმი (ფ უნიკულური „მიელოზი“ 

ან „მიელიტი“ – „ი1VC10515“, „MIV0IIII5« წყი!Cს127-15). მიკროსკო–- 
პულად დეგენერაციულ კერებში ადგილი აქვს ნევროლიზს –- ნერვების 

ბოქკოების მიელინის და ღერძცილინდრების გაჯირჯვებას და დამლას-- 

გლიის თანმომდევნო ჰიპერპლაზიით. 

ჰემატოლოგიურად პერნიციოოზულ ანემის ახასიათებს: 
ოლიგოციტემია (ზოგჯერ ოლიგოციტემია ანუ ერითროპენია ზედმიწევ- 

ნით მკვეთრადაა გამოხატული –– ერითროციტების რიცხვი სისხლის კუ- 

ბიკმილიმეტრში ეცემა 1.000.000-მდე და კიდევ უფრო ქვევითაც, მაგ. 

400.000-მდე), ანიხოციტოზი--მიკროციტების და მაკროციტების დიდი 

რაოდენობით და, რაც მხოლოდ პერნიციოზული ანემიისთვისაა ნიშანდობ- 

ლივი, მეგალოციტების“ არსებობით პოიკილოციტოზი--ზედმიწევნით 

სხვადასხვა უცნაური ფორმის ერითროციტების არსებობით; ერით- 
როციტების რეგენერაციული (მოუმწიფებელი) ფორმები –– პოლიქრო-. 

მატოფილური ერითროციტები, ბაზხოფილურ-წინწკლებიანი ერითროცი– 

ტები, რეტიკულოციტების ერითროკარიოციტები (ნორმობლასტები, 
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ერითრობლასტები) და, რაც მხოლოდ პერნიციოზული ანემიისთვისაა ნი– 
შანდობლივი, მეგალობლასტები, ზოგჯერ ,დაფრაგმენტებული ბირთვე- 

ბით ან კარიოკინეზული დაყოფის ფიგურებით ბირთვებში. მეგალოციტო- 

ზი ღა მეგალობლასტოზი ანსხვავებს პერნიციოზულ ანემიას სხვა ანე- 
მიებიდან, წარმოადგენს სისხლშექმნის ტიპის ღრმა პათოლოგიურ შეცე- 

ლას, უკან--–ემბრიონული სისხლშექმნის ტიპისკენ დაბრუნებას. პერნი- 
ციოზული ანემია განსხეავდება სხვა ანემიებიდან კიდევ იმით, რომ მიუ–- 
ხედავად საერთო ჰემოგლობინის რაოდენობის შემცირებისა (ზოგჯერ 

8%-მდეც კი), ჰემოგლობინური (ფერადობის) მაჩვენებელი 1-ზე მეტია 

(ზოგჯერ 1,5--1,0) რაც დაკავშირებულია მაკროციტებში და, განსა– 
კუთრებით მეგალოციტებში სიდიდის პროპორციულად ჰემოგლობინის 

რაოდენობის მომატებასთან და, რის გამოც პერნიცი ოზული ანემია ჰეპერ- 
ქრომულ-. ანემ.ის სახელით არის ცნობილი. ერითროციტების ოსბოსური 

რეზისტენტობა უცვლელია, ან ოდნავ დაქვეითებული. სისხლის სხვა 
ფორმიანი ელემენტების მხრიე ადგილი აქვს ლეიკოპენიას, სახელდობრ, 
ნეიტროპენიას, ძვრით უფრო ხშირაილ, მარჯვნივ, იშეიათად მარცხნივ (მიე– 

ლოციტების არსებობით) და თრომბოპენიას. ჟველა ამას გარდა, ადგილი 
აქვს ბილირუბინემიას და ჰემატინემიას, რის გამოც სისხლის შრატი ოქ- 

როს ფერისაა (ასეთივე ფერისაა ტრანსუდატიც და ექსუდატიც). 

სისხლში ერითროციტების დაშლის გაძლიერებასთან დაკავშირებით 
ხდება ურობილინოგენის რაოდენობის მკვეთრი მომ:ტება შარდში და 

განავალში, 

პერნიციოზული ანემიის ე ტიოგენეზი და პათოგენეზი 
საკმარისად ნათელი არ არის. ახლა პერნიციოზული ანემიის წარმოშობაში 
წ.მყვან მნიშვნელობას აწერენ ჰემოპოეზური ფაქტორის უარსებობას. 
კას ლმა (Cმ8§LI§) და სხვებმა დაადგინეს, რომ კუჭის ნორმული ლორწო– 

ვანი, გარდა მარილმჟავასი და პეპსინისა, გამოყოფს ფერმენტის მსგავს ნიევ– 

თიერებას, ე. წ. შიდა ფაქტორს –- გასტრომუკოპროტეინს რომელიც 

ცილებთან, უფრო ზუსტად ვიტამინ 8,:-თან ურთიერთმოქმედებით გარ– 

დაიქმნება ჰემოპოეზურ ანუ ანტიანემიურ ფაქტორად, 

შეისრუტება და ლაგდება ღვიძლში, საიდანაც გადადის სისხლის საერთო. 

მიმოქცევის წრეში. ჰემოპოეზური ფაქტორი არეგულებს ერითროციტე- 
ბის შექმნას და მომწიფებას ძვლის ტვინში. ჰემოპოეზური ფაქტორის უარ- 
სებობისა, ერითროციტოპოეზი მოშლილია; წარმოიშობა არაჯანსაღი. 

ნაკლებად რეზისტენტული ერითროციტები, რომლებიც ადვილად ჰემო– 

ლიზდებიან, და ვითარდება ანემია. ამ თეორიის სასარგებლოდ ლაპარა– 
კობს, ერთის მხრივ ის, რომ პერნიციოზულ-ანემიურ ავადმყოფთა კუ- 

ჭის წვენში კსლის ფაქტორი მართლაც არ არის და, მეორეს მხრივ! ის, 

რომ? შემცვლელი თერაპია––ავადმყოფთა მკურნალობა ღვიძლით და 
კუჭით (ავადმყოფთათვი ნედლი ან მოხარშული ხბოს ღვიძლის ან 

57



ღორის კუქის, ანდა მათგან დამზადებული პრეპარატების მიცემა), რომ– 

ლებშიც კასლის ფაქტორი არის, კარგ შედეგებს იძლევა. 

მაგრამ კასლის ანუ ანტეანემიური (ჰემოპოეზური) ფაქტორის უარ- 

სებობა მხოლოდ ერთ-ერთი, სახელდობრ ჰუმორული რგოლია ერითრო- 

პოეზის მოშლასა და პერნიციოზული ანემიის პათოგენეზში. იმდენად 
რამდენადაც ჰემოპოეზი რეგულდება ნერვული სისტემით, კერძოდ, რო- 

გორც თვლიან, ცთომილი ნერვის საშუალებით, პერნიციოზული ანემიის 

პათოგენეხში წამყევანა:დ თვლიან ჰემოპოეზის თუ ერითროპოეზის 

ნერვულ-ჰუმორული რეგულაციის მოშლას. რაც შეეხება პერნიციოზული 

ანემიის მიზეზს, ზოგიერთი ავტორის აზრით, ის გამოურკვეველია. ზო- 

გიერთების მიხედვით, მისი მიზეზი შეიძლება იყოს ავიტამინოზი, სხვა- 

დასხვა ტოქსინი, ინფექცია, ზოგიერთი ჰელმინთოზი (მაგალითად, განიე- 

რი ბოტრიოცეფალუსი და ა. შ.), ზოგიერთის მიხედვით, პერნიციოზული 

ანემიის წარმოშობაში მთავარი მნიშვნელობისაა, მე მკვიდრეობი- 

თი, კონსტიტუციური, ე. ი. გენოტიპური ფაქტორი. 

პერნიციოზული ანემია ითვლება ციკლურ ავადმყოფობად შეტევების (მდგომარეო– 

ბის გაუარესების) და რემისიების (მდგომარეობის გაუმჯობესების) შენაცჯლებით. ჩეეუ- 
ლებრივ, თითოეული შემდგომი შეტევა» წინა შეტევაზე უფრო მძიმეა. შეტევების, ანდა 

·რემისიების რაოდენობა საშუალოდ 3-4 უდრის, ხანგრძლივობის მიხედვით, ბირმერის 

ანემია ქრონიკული ავადმყოფობაა, გრძელდება რამდენიმე თვიდან (3--–4 თვიდან) რამ- 

დენიმე წლამდე, საშუალოდ 1-2 წელი, წინათ ბირმერის ანემია უსათუოდ სასიკვდილო 

ავადმყოფობად ითელებოდა, ახლა კიდ ორგანოთერაპიულ სმკურნალობასთან დაკავში- 

რებით სიკვდილიანობა მნიშვნელოვნად შემცირდა. 

აპლასტიური ანემია (მიმზიი'2 მი125LICგ) ანუ ერლიხის (LVIICი) 
აპლასტიური ანემია ითვლება პერნეციოზული ანემიის ქვესახეობად 
და, ზოგჯერ მის დაბოლოებას წარმოადგენ. აპლასტიური ანემია 
განსხვავდება პერნიციოზულე ანემიიდან ჰემოპოეზური ქსოვილების 
მხრივ რეგენერაციული მოვლენების უარსებობით. 
პათოლოგანატომიურად აპლასტაურ ანემიას ახასეათებს 

პერნიციოზული ანემიისათვისს ჩვეული ცვლილებები –- საერთო სისხლ- 

ნაკლულობა, ორგანოების და ქსოვილების განსაკუთრებული სიმკრთალე, 
პარენქიმული ორგანოების და სისხლის მილების ცხიმოვანი დისტროფია, 

მრავლობითი სისხლჩაქცევები, ზოგადი ჰემოსიდეროზი, და დიგესტაური 

ტრაქტის ლორწოვანი” ატროფია, მაგრამ არ არის ძვლეს ტვენის ჰი- 

პერპლაზია და ჰეტეროტოპური ჰემოპოეზი, თუმცა ეს უკანასკნელე, ზო- 

გიერთ შემთხვევაში, სუსტად გამოხატული მაინც შეიძლება იყოს. აღნიშ- 

ნავენ რომ, საერთოდ აპლასტიური ანემიის დროს შესაფერისი პათოლო–- 

განატომიური ცვლილებები უფრო სუსტადაა გამოხატული, ვიდრე პერ- 
ნიციოზული ანემიის დროს, და განსაკუთრებით მკვეთრად, ხანმოკლედ 
მიმდინარე შემთხვევებში შეიძლება იყოს მხოლოდდამხოლოდ: ჰემორა- 
გიული დიათეზის მოვლენები–-გავრცელებული მრავლობითი სისხლჩაქ- 
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'ცევების სახით. აპლასტიურ ანემიასს ზშირად თანსდევს განგრენული 
"სტომატიტი, ანგინა და, ჩვეულებრივ, აგრეთეე სეფსისი. 

ჰემატოლოგიურად აპლასტიური ანემიის დროს არის: მკვე- 
“თრი ერითროპენია, ჰიპოქრომემია, ჰემოგლობინური ინდექსი 1-ზე ნაკ- 
ლებია, სისხლში არ არის ერითროციტების რეგენერაციული ფორმები, 

არის მკვეთრე ლეიკოპენია (ნეიტროპენია), შედარებითი ლემფოციტოზი 

და თრომბოპენია. 

აპლასტიური ანემია მიმდინარეობს მწვავედ, ავადმყოფობა უფრო ზშირად გრძელ- 

დება ერთი თვე ან ნაკლები და, უსათუოდ სიკედილით მთაერდება (ის. ქეევით ჰემორაგიული 
ალეიკია). 

ჰემორაგიული ალეიკია (მ)იVVI2 იგზოი0”იმდIიმ ცნობილია ფრან- 
კის (მს ჰემორაგიული ალეიკიის სახელიათ. ზოგიერთის აზრით, 
ეს იშვიათი ავადმყოფობა დამოუკიდებელი ცალკეული ავადმყო- 

ფობა არ არის, არამედ ის იგივეა, რაც ერლახის აპლასტაური 

ანემია, ანდა ძლაერ ახლო დგას მასთ–. პათოლოგანა ტო- 

მიურადღ ჰემორაბული ალეიკიისასთვის დამახასიათებლად ითვ- 

ლება პანმიელოფთეზი (იმიIVCI00L0MI5159) ანუ ატროფიული პანმიელო- 

პათია (იმი:იVC10ხმM18 მ1-00ჩICმ)--ღრუბლოვანი ძვლების ძვლის ტეი- 
ნის ატროფია, ამ ტვენის ცხიმოვანი ქსოვილით შეცვლით, ან ფიბრინული 

წყალმანკი ლულოვანი ძვლების ტვანას გაცხიმოვნება ან ჟელატინური 

შეცვლა ექსტრამედულური ჰემოპოეზის უარსებობა ან მხოლოდ 

სუსტი გამოხატვა და მრავლობითი გავრცელებული სისხლჩაქცევები 

(ჰემორაგიული დიათეზი). ზოგჯერ ადგილი აქვს ზოგად ჰემოსიდეროზს 

და განგრენულ პროცესს ღრძილებში, ხახის კარში, ხახაში––ერითრო- და 

მიელობლასტური ქსოვილის მკვეთრი დღათრგუნეის გამო, ჰემატო- 

ლოგიურადღ ადღგ-ლე აქვს ჰიპოქრომულ ანემიას, ერითროპჰენიას, 

ლეიკოჰენიას –– სახელდობრ ნეიტროპენიას, ეოზინოპენიას –- ზოგჯერ 

ეოზინოფიელების თეთქმის სრული გაქრობით, და თრომბოპენიას. ჰემორა- 

გიული ალელკის ჩვეულებრივ ხანმოკლე და განუკურნებელი ავად- 
მყოფობაა. 

ალიმენტური ალეიკია ანუ სეფსისური ანგინა 
"ალეუკაის ერთ-ერთე სახეობაა, ანდა ყოველ შემთხვევაშე ახლ» დგას 

„მასთან. ალამენტურე ალეიკია ამ ავადმყოფობას ეწოდება იმიტომ, რომ 

ის ეტაოგენეზურად დაკავშირებულეა მინდორში თოვლისქვეშ გადანა- 

ზამთრევი ხორბლეულის, კერძოდ ფეტვას საზრდოდ გამოყენებასთან. 

ასეთ ხორბლეულშე, თითქოს ჩნდება სპეცეიალური ტოქსინი, რომელიც 

-თრგუნავს ჰემოპოეზს. სეფსისურე ანგინა მას ეწოდება იმიტომ, რომ 

ჩვეულებრივ ის იწყება განგრენულიე ანგინით. ალიმენტური ალეიკია 
ჯ;ენდემიურ ავადმყოფობას წარმოადგენს. 
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ჰემოლიზური ავადმყოფობა (სინონიმები-––ჰემო- 
ლიზური სიყვითლე სპლენომეგალიითურთ, ჰე- 

მოლიზური სპლენომეგალია). შეიძლება მემკვიდრეობი– 

თი ხასიათის სნეულება იყოს. ანატომიურად კონგენიტურ ჰემო- 

ლიზურ ანემიას ახასიათებს სიყვითლე, ანემია და სპლენომეგალია. ანე– 

მიური ცვლილებებიდან დამანასიათებლად ითვლება წითელი ძვლის ტვი- 

ნის ჰიპერპლაზია, ყვითელი ძვლის ტვინის წითელ ტვინად გარდაქმ- 

ნა და ექსტრამედულური ჰემოპოეზი, მიკროსკოპულად კი ერითროკარიო- 

ციტების განსაკუთრებული სიუხვე და, ზოგჯერ მეგალობლასტური სისხლ- 

შექმნაც. ამას გარდა, ადგილი აქვს ზოგად ჰემოსიდეროზს და მურა ურ- 

კინო პიგმენტის ჩალაგებას ელენთაში, ღვიძლში და თირკმლებში. სპლენო- 

მეგალიაა გამოიხატებ ელენთის ძლიერი გადიდებით, ზოგჯერ განსა- 

კუთრებით ძლიერი გადიდებით (ნახულია ელენთა წონით 1.500.0 და 
2.5000.0-იც კი), მიკროსკოპულად ელენთაში, გარდა ჰემოსიდერინის და 

მურა ურკინო პიგმენტის არსებობისა, ადგილი აქვს პულპის მკვეთრ ჰი- 

პერპლაზიას, პულპის სიმდიდრეს სისხლით და პერივასკულურ ეოზინო- 
ფილურ ინფილტრაციას. ჰემატოლოგიურად კონგენიტური 

ჰემოლიზური; ანემიისათვის დამახასიათებელია მიკროციტოზი, რეტი- 

კულოციტოზი, ჰიპოქრომემია და ერითროციტების რეზისტენტობის და- 

ქვეითება. 

ჰემოლიზური ავადმყოფობა ქრონიკული სნეულებაა გამწვავებათა (ე. წ. ჰემოლიზური 

კრიზები) და გაუკეთესებათა პერიოდული შენაცელებით. რადგან ამ ანემი–-Lს დროს გაძ- 
ლიერებული ჰემოლიზის მიზეზად ელენთა ითვლება, ამიტომ ნაცადია სპელენქტომია, 

რამაც კარგი ეფექტი მოგეცა. 

აგრანულოციტოზი (მყIმის10CVI0515) ანუ ა გრანულო- 
ციტური ანგინა ხასითთდება პერიფერიულ სისხლში გრანუ- 

ლოციტების რიცხვის მკვეთრი შემცირებით. აგრანულოციტოზი ავტორთა 

უმრავლესობის მიერ არა ცალკეულ ნოზოლოგიურ ერთეულად ითვლება, 
არამედ სიმპტომად თუ სინდრომად ისეთი სეპტიცემიისა, რომლის დრო- 

საც მავნე აგენტი შერჩევით თრგუნავს ლეიკობლასტურ ქსოვილს. 

პათოლოგანატომიურად აგრანულოციტოზის დროს 

ძვლის ტვინში ადგილი აქვს მიელოციტების რიცხვის შემცირებას და მარ- 
ცვლოვანი ლეიკოციტების სრულ უარსებობა. მიელობლასტების უცვ- 

ლელი, ზოგჯერ გამრავლებული რაოდენობა, მიელოციტების დეგენერა- 

ციული ცვლილებები დაღუპვითურთ და გრანულოციტების უარსებობა, 

გრანულოციტოპოეზი“ დათრგუნვის მაჩვენებლად ითვლება. ძირითად 

სეპტიცემიურ სნეულებასთან დაკავშირებით, აგრანულოციტოზისათვის 

ჩეეულებრივად ითვლება განგრენული (წყლულოვან-ნეკროზული) ან- 
გინ,ა ფარინგიტი და სტომატიტი (გინგივიტი და ა. შ.6) აგრეთვე ენ-- 

ტეროკოლიტი. 
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ჰემატოლოგიურად აგრანულოციტოზისათვს  დამახასია- 

-თებელია, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, მკვეთრი ლეიკოპენია (ზოგჯერ 

“სისხლის კუბიკმილიმეტრში რამდენიმე ასამდე), სახელდობრ მკვეთრი 

ნეიტროპენია, გამოხატული ეოზინოპენია, შედარებითი ლემფოცეტოზი, 

“სუსტი მონოციტოზი და ჰიპოქრომია. 

აგრანულოციტოზის ე ტიოგენეზი გამოურკვეველია –– ბრალს 
'·სდებენ სეპტიაცემიურ ინფექციას და ინტოქსიკაციას (ბენხოლეთ, მეზო– 
ტონით, პირამიდონით და ა. შ.). 

აგრანულოციტოზი ხშირად მწეაეე მიმღანარეობის მქონე სნეულებას. სიკედილით 
მთაერდება ავგადმჟოფობის პირველი თვის განმავლობაშივე. უფრო იშეიათად აგრანულოცი– 

ტოზი შეიძლება გახანგრძლივდეს –– მიიღოს ქეემწვავე ან ქრონიკული ხასიათი, იგი უფ- 

რო ხშირად ქალებს ემართებათ (30--50 წლის ასაკში). 

სისხლმევობა 

სისხლმეტობა (0I0L00Lმ)! შეიძლება იყოს ჭე შმარიტი--ქეშ- 

მარიტი სისხლმეტობა (0)6(00L2 VCIმ) და 0 რ უ ––ცრუ სისხლმეტობა 
(იI6(სხ0”გ 5იაIIმ). ჭეშმარეტ სისხლმეტობას წარმოადგენს განსაკუთრე- 

ბული ავადმყოფობა, რომელეც ცნობილია ერითრემიის სახელით. 

ერითრემია (0Iხი-მ5-011მ)–სენონემები: პოლიციტემია 

Mნ0IVCVLხგბი)1,მ, ანუ პოლიგლობულია' (ნ0IVყIიხს!!მ), ანუ 

ვაკეზ– ოსლერის (Vვყსი, 0160)? ავადმყოფობა––ხასიათდება 
ერთდროულად ერათროეატებას რაცხვეს მომატებით და სისხლის საერ- 

“თო მასის (რაოდენობის) მომატებით (ჰი პე რვოლემიური პო- 

ლიციტემია–ი0IVიVმათო!გ2 0M#705”V0I6IICმ). ერითროციტების რი- 

„ეხვი სისხლის 1 კუბიკმალ“ამეტრშე 10 მილიონამდე, არაიშვიათად მეტიც, 
როგჯერ 14 მილეონე შეიძლება იყოს, სისხლის საერთო რაოდენობა მო- 

მატებულია 2–-3-ჯერ. 

ერეთრემიას დამახასიათებელ) პათოლოგმორფოლოგიური 

'_სურათი აქვს, გარე გნულად გვამი საერთოდ დალურჯებულია, ციანოზურია, 

გვამური ჰიპოსტაზები და ლაქები მუქ-ა. ყველა სისხლის მილები განეერეა 

და გადავსებულია სისხლით. ზედმიწევნთთ სისხლსავსეა ორგანოებიც. 

გესბეკის (CგI5ხმიი ტეპეს ერუთრე მაის ანუ ჰიპერტონული ერეთრემიის 

“დროს, ადგილი აქვს გულის ჰიპერტროფიას. ელენთა ყოველთვას ასე თუ 

ისე გადიდებულია, განსაკუთრებით ვაკეზ––ოსლერის ტეპის ერეთრემიის 

1 ბერძნ. დ!ი(00-6 –- ავსება. 
3? აღწერილია პირველად ვაკეზის მიერ 1892 წ., უფრო დაწვრილებით შესწავლილია 

დასლერის მიერ 1903 წ. 
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ანუ სპლენომეგალიური ერითრემიის დროს, როდესაც ელენთის წონა: 
შეიძლება 1000,0 და მეტიც იყოს. ერითრემიის ზოგიერთ შემთხვეეაში:· 

ნახულია ელენთის ვენის თრომბოზი„ ინტრალიენური ვენების თრომბო- 
ზი, ელენთის არტერიის მკვეთრი სკლეროზი, ინფარქტები, სისხლჩაქ– 

ცევები და ტუბერკულოზი. სისხლმბადი აპარატის მხრივ (ძლიერ იშვია- 
თი გამოკლებით) დამახასიათებლად ითვლება პიპერპლასტიური პანმიე–- 
ლოპათია (იგითV0CI0იიგ(ი!გ ხVიბიი1გ5ICმ), წითელი ძვლის ტვინის 
ჰიპერპლაზია, ყვითელი ძვლის ტვინის წითელ ტვინად გარდაქმნა. 
და პეტეროტოპული ჰემოპოეზი -–– ელენთაში, ღვიძლში, ლიმფურ კვან- 

ძებში და ა.შ. მილრომორფოლოგიურად მჟღავნდება მიელობლასტური და 
ერითრობლასტური ქსოვილების, უპირატესად პირველის გამრავლება 

და, აგრეთვე, მეგაკარიოციტების გამრავლება. 

დაბოლოს, არაიშვიათად ითვლება თრომბოზი სხვადასხვა სისხლმილში 

და, განსაკუთრებით ჰიპერტონული ერითრემიის დროს, მრავლობითი წერ- 

ტილოვანი და უფრო დიდი სისხლჩაქცევები სხვადასხვა ორგანოში (მათ 
შორის ტვინში), და სუსტი ზოგადი ჰემოსიდეროზი. 

ჰემატოლოგიურად, გარდა უკვე აღნიშნღლი პოლიცითემი- 
ისა და ჰიპერვოლემიისა, ერითრემიას ახასიათებს: ჰემოგლობინის შეცუ- 
ლობის მომატება (საშუალოდ 110--120%, იშვიათად 180--2C0%-მდე), 

ჰემოგლობინის რაოდენობის მომატების ჩამორჩენა ერითროციტების რი- 
ცხვის მომატებისაგან; ასე რომ, ჰემოგლობინური მაჩვენებელი ყოველთვის 

1-ზე ნაკლებია (ხშირად, 0,6--0,5); შემდეგ, ხშირია ლეიკოციტოზი, სა–- 

ხელდობრ ნეიტროფილოზი ძვრით მარცხნივ (ხშირად მიელოციტების და 
მიელობლასტების არსებობით), თრომბოციტოზი და მშეგაკარიოციტების. 

არსებობა სისხლში; ამას გარდა, ადგილი აქვს სისხლის შედედების უნარის 

გაძლიერებას, წებოვნების გაძლიერებას (3--4-ჯერ), ხვედრითი წონის 

აწევას (10983-მდე) მშრალი დანაშთის რაოდენობის მომატებას (29%- 

მდე) პლაზმის რაოდენობის შედარებით შემცირებას და ცილებით სი- 

ღარიბეს. 

ერითრემიის ე ტიოგენეზი და პათოგენეზი გამორკვეე– 
ული არ არის. პათოგენეზურად უფრო სარწმუნოა, რომ ერითრემიის 
დროს ადგილი აქვს ერითროციტოპოეზის გაძლიერებას––ერთდროულად 
ერითროციტოლიზის დაქვეითებით, მაგრამ ერითროციტოპოეზის გაძ- 

ლიერების მიზეზი უცნობია. ზოგი ფიქრობს, რომ ერითრემია ერითრო“ 

ბლასტური აპარატის სისტემური კონსტიტუციური ავადმყოფობაა, ისე 

როგორც, მაგალითად, ლეიკოზი ლეიკობლასტური აპარატის სისტემური. 
ავადმყოფობაა. 

ე რითრემია იშვიათი ავადმყოფობაა. ერითრემიით ერთნაირად ავადდება. 
ქალი და კაცი, უფრო ხშირად მოგვიანებულ ასაკში (40-–60 წ. ასაკში). 
ავადმყოფობა გრძელდება წლების მანძილზე–– ქრონიკულია, მას სჩვევია პე– 
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რიოდულად რემისიები და გაუარესებანი. სიკვდილი ერითრემიის დროს. 

გამოიწვევა ხან გულის ნაკლებობით, ხან სისხლჩაქცევით ტვინში, ხან 

სისხლდენით კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და ა. შ. 

გარდა ერითრემიისა, როგორიე ფიქრობენ, იშვიათად მაგრამ მაინც, შეიძლება ად- 

გილი ქონდეს ისეთ ქეშმარიტ სისხლმეტობას, როდესაც სისხლის საერთო მასა მომატე– 

ბულია, ხოლო ერითროციტების რაოდენობა სისხლის 1 კუბიკმილიმეტრში მომატებული 

არ არის. ასეთი ქეშმარიტი პლეთორის არსებობა როგორც უთითებენ პათოლოგანატო- 

მიურად დგინდება მთელი გვამის სისხლის რაოდენობის გაზომვით და, აგრეთეე, სხვა 
ცვლილებებით, როგორიცაა –– სისხლის მილების გაგანიერება, მათი სისხლით გადავსება 

და მარცხენა გლის ჰიპერტროფია. 
ახალშობილთა თანდაყოლილი ზოგადი წყალმანკის დროს, როგორც აღნიშნავენ, ად- 

გილი აქეს ჰემოპოეზური ქსოეილის ჰიპერპლაზიას მთელ ორგანიზმში--სისხლმბად ორ- 
განოებში და მათ გარეშეც. ხან მოჰიპერპლაზიეა უპირატესად ერითრობლასტური ქსოეი- 

ლი –-– ერითრობლასტოზი, ხან უპირატესად მიელობლასტური ქსოვილი –– ლეიკობლას– 
„ტოზი (იხ. ქვევით), ხან ორიეე ერთად –ერითროლეიკობლასტოზი. ერითრობლასტოზის 

დროს ერითრობლასტების და ნორმობლასტები დიდი რაოდენობაა არა მხოლოდ 
ერითრობლასტური ქსოვილის ჰიპერპლაზიის მიდამოებში, არამედ სისხლშიც. 

?ეიკპკოზები 

ლეიკოზი (ICVX05I5) ანუ თეთრსისხლიანობა (ლეიკემია-– ICIIM გრი)! 2) 
წარმოადგენს რომელიმე ლეიკობლასტური ქსოვილის სისტემურ მტკიცე 

მოპროგრესე ჰიპერპლახიას, მოჰიპერპლაზიე ლეიკობლასტური ქსოვი- 

ლის ხასიათის მიხედვით. ლეიკოზი სხვადასხვანაირია. ლეიკოზი მიელობ- 

ლასტური ქსოვილის ანუ მიელობლასტური ლეიკოზი, ცნობილია როგორც 

მიელოზი. ლეიკოზი ლიმფადენოიდური ქსოვილის ანუ ლიმფობ- 

ლასტური ლეიკოზი, ცნობილია როგორც ლიმფადენოზი. ლეი- 

კოზი რეტიკულური ქსოვილის ანუ რეტიკულური ლეიკოზი, ცნობილია 

როგორც რეტიკულოზი. ლეიკოზი შეიძლება იყოს ჰიპერპლაზი- 

ური–- უჯრედოვანი ელემენტების სისხლში შეუსვლელად, რაც ცნობილია 

როგორც ალეიკემიური ლეიკოზი, დაამ უჯრედოვანი ელემენტების 

სისხლში შესვლით,რაც ცნობილია როგორც ლეიკემიური ლეიკოზი. 

ამის მიხედვით, განსხვავდება: მიელოზი––ალეიკემიური და ლეიკემიუ- 

რი, ლიმფადენოზი ––ალეიკემიური და ლეიკემიური, ღა რეტიკულოზი–– 

ალეიკემიური და ლეიკემიური ქრონოლოგიურად თითოეული მათგანი 

შეიძლება იყოს ხანმოკლედ მიმდინარე ანუ მწ ე ავ ე, და ხანგრძლივად 

მიმდინარე ანუ ქრონიკული. ანსხვავებენ ლეიკოზის კიდევ მესამე, 
ქვემწვავე ფორმას. ცნობილია აგრეთვე ლეიკოზების ქრონიკული ფორმების 

გამწვავებანი. ამას გარდა ზოგიერთ შემთხვევაში ჰიპერპლაზიებული 

ჰემოპოეზური უჯრედები განსაკუთრებით უმწიფარიას, და ისინი 
არ შეიძლება მიეკუთვნოს არც მიელობლასტურ, არც ლიმფობლასტურ 

ღა არც რეტიკულურ-ენდოთელურ წყებათა უჯრედებს (არც ერითრო- 
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გონიებს), არამედ წარმოადგენს ამ უჯრედთა ჯერ კიდევ არადიფერენ- 

ციულ წინაპრებს--ჰემოციტობლასტებს. ასეთი ლეიკოზი ცნობილია რო- 

გორც ჰემოციტობლასტური ლეიკოზი ანე ჰემოციტობლას- 
ტოზი. ის აგრეთვე შეიძლება იყოს ალეიკემიური და ლეიკემიური; 

"მიმდინარეობის ხანგრძლიობის მიხედვით კი, თითქმის ყოველთვის მწვა- 

ვე (იშვიათად ქვემწვავე). 
ჩვენს თანამემამულე ავტორებს (ხ. ვლადღოს, ნ. კრაევსკი, რ. მტერნი, 

ი. ლაშენე და სხვ.) მნიშვნელოვანი შრომები აქეთ ლეიკოზების რაციონა- 

ლური კლასიფიკაციის, და მათი არსის ამსახველი ტერმინოლოგიის შესახებ. 

ერთ-ერთი ასეთი კლასიფიკაცია, რომელიც ემყარება ჰპისტოგენეზურ 

პრინციპს ღა ტერმინოლოგია, რომელიც ლეიკოზებს ბლასტომურ პრო- 

ცესად მიიჩნევს, მოყვანილია ქვემოთ. ამ კლასიფიკაციაში სისხლის (ლეი– 

კოზურ) უჯრედთა განვითარების ყველაზე უფრო ღაბალ საფეხურზე 

მყოფ ელემენტებად, რომლისაგანაც სასხლეს ყველა უჯრედი წარმოიშო- 

ბა, მიჩნეულია რეტიკულური სინციტის უჯრედი. კლასიფიკაციაში დასა- 

ხელებულია ზოგი ისეთი ავადმქჟოფობა, რომელიც იშვიათია, -ნაკლება–- 

დაა შესწავლილი და, ჩვეულებრივად, სახელმძღვანელოებში მათზე ლაპა- 

რაკი არ არის. კლასიფიკაციისა და ტერმინოლოგიის უფრო “ადვილად 

გაგებისათვის ჩვენ ფრჩხილებში მოგეყავს ამჟამად ხმარებული ტერმინო- 

ლოგია. 

ამჟამად ჰემატოლოგიაში და პათოლოგიურ ანატომიაში ხმარებადი ტერ- 

მინები, მაგალითად, რეტაკულოზი, მიელოზი, ნარჩევია იხმარებოდეს მხო- 

ლოდ შესატყვისი ქსოვილების რეაქტიული, უკუქცევადი ჰიპერპლაზიების 

აღსანიშნავად, და არა აღსანიშნავად ლეიკოზური ჰიპერპლაზიებისა, რომ–- 

ლებიც ჭეშმარიტად ბლასტომური ბუნებისანი არიან. 

ჰემატობლას ტოზები (ლეიკოზები) 

31. რეტიკულური უჯრედი –– რეტიკულობლასტომატოზი (რეტიკულოზები): 

1. მარტივი რეტიკულობლასტომატოზი (რეტიკულოზი, რე– 

ტიკულოსარკომა) 
2. პოლიმორფული რეტიკულობლასტომატოზი (ლიმფოგრა- 

ნულომატოზი, ფუნგოიდური მიკოზი და სხე.) 

3. პლაზმოციტური რეტიკულობლასტომატოზი (მრავლობი– 
თი მიელომა) 

4, მაკროლიმფოფოლიკულური რეტიკულობლასტომატოზი 

(8.VI1-–5V#ოი1605-ის ავ-ბა, IM მძიილი გხ!Iგ2 I 8C+0L0111- 

6ს12X15) 

ყI. პჰემოციტობლასტი-- ჰემოციტობლასტომატოზი (ჰემოციტობლასტოზი): ლეიკემიუ- 

რი, ალეიკემიური, მწვავე, ქვემწვავე. 
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11. სპეციფიუსად ღიფერენცირებულა უჯრედები: 

ამივლობლას- ბ) ლიმფობლას- გერითრობლა- დ) მეგაკარიო- 
ი წყება ტური წყება სტური წყება ბლასტერი 

ა 
მიელოპლსტომა- ლიმფობლასტომა ერითრობლასტომა- ყ 3 
ტოს:, ოზი ტოზი მეგაკარიობლასტო– 

ქლორომიელობლას- (ლიმფადენოზი,ლიმ– (ერითროლეიკოზი): მატოხი 
ტომ ატოზი ფოლეიკო ზი): ლეი- ლეიკემიური, ალეი- (მეგაკარიოლეიკო- 

(მიელოზი, მ'ელო- კემიური, ალეიკემ–- კემიური; მწეაე,კ ზი): ლეიკემიური, 
ლეღრკოხი,ქლორომა): ური; მწეაეე, ქრო- ქვემწვავე, ქრონიკუ- ალეიკემიური; მჟწვა- 

მშიერი ბ7 ალეი- ნიკული ლი ეე, ქეემწჩუ»ვე, ქრო- 
მწეაეე, ნიკული. 

შეემწეავე, ქრონიკ- 
ული 

პათოლოგმორფოლოგიურად ლეიკოზების დროს წამ- 

ყვან ცვლილებას წარმოადგენს ჰემოპოეზური ქსოვილების ჰიპერპლაზია. 
ლეიკოზის ხასიათესდა მიხედვით ჰიპერპლაზიას განიცდის: მიელო–- 

ზის დროს––მიელობლ.სსტური ქსოვილი, ლემფადენოზის დროს--–ლიმფადე- 

ნოიდური ქსოვილი, რეტიეკულოზის დროს-- რეტიკულური ქსოვილი და 

ჰემოციტობლასტოზის დროს--ჰე მოციტობლასტები. ამა თუ იმ ჰემოპოე- 
ზური ქსოვილას ჰიპერპლაზიის გარდა, ლეიკოზის დროს ყოველთვის ად– 

გილი აქვს ასე თუ ისე გამოხატულ ანემიას და ჰემორაგიულ დაათეზს, 

სასხლმბადე ქსოვილეს ჰიპერპლაზია ლეიკოზების დროს არ შემოი- 

ფარგლება მარტო ძვლის ტქანას და ლამფადენოადური ქსოვილის ზრღა- 

გამრავლებით, არამედ, როგორც ეს უკვე დადგენილია, ადგილი აქეს ექს– 

ტრამედულური და ექსტრალიამფადენოიდური სისხლშექმნის პლაცდარმის 

მაქსმუმ გაფართოება. ლეიკოზური ჰიპერპლაზია არის ელენთაში, 

ღეიძლში, თირკმელზედა ჯირკვლებში, თირკმელახლო უჯრედისში, თირ- 

კმლებში, პანკრეასში, გულის კუნთში, სათესლეს დანამატებში, სათეს- 

ლეებში, საკვერცხეებში საშეილოსნოში, ძუძუებში, და სისხლშექმნა 

მოიცავს საერთოდ მთელ მეზენქიმას––სისხლის მილებს, ”შემაერთ ქსო– 
ვილს ფართო გაგებით (ჩვეულებრივი შემაერთი ქსოვილი, ფასციები, 
ძვლისზედა კანი, პარადენტი, ცხიმოვანი ქსოვილი და სხვ.), სადაც სისხლ– 

შექმნის წყაროდ ხდება და ლეიკოზურ ჰიპერპლაზიას განიცდის ენდო- 

თელური უჯრედები, ადვენტიციური უჯრედები, ფიბროციტები და ა.შ. 
ლეიკოზურ ჰიპერპლაზიას ასე თუ ისე დიფუზური ხასიათი აქვს, ან 

კვანძუკოვანი, ანდა შედარებით უფრო იშვიათად სიმსივნისმაგვარი, კვან- 

ძოვანი. ნათქეამის მიხედვით, ჰემოპოეზურ აპარატში და საერთოდ სხვა- 

დასხეა ორგანოში და ქსოვილში ლეიკოზების დროს შემდეგ ლეიკოზურ 
ცვლილებებს აღწერენ. ლეიკოზის ხასიათის მიხედვით ძვლის ტვინე ასე 
თუ ისე გამოხატულ ჰიპერპლაზიას განიცდის. ლიმფურ კვანძებშიც ასე 
“თუ ისე გამოხატული ჰიპე რპლაზიაა და, შესაფერის შემთხვევებში ისინი 
გადიდებულია. ზემოთ ჩამოთვლილი ორგანოები –– ელენთა, ღვიძლი, 
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თირკმელზედა ჯირკვლები„ თირკმლები და' სხ. დიფუზური ლეიკო- 

ზური ჰიპერპლაზიისას თანაბარზომიერად გადიდებულია და განაკვეთზე 
მკრთალი, კვანძუკოვანი ჰიპერპლაზიისას კი––გადიდებასთან ერთად ორგა- 

ნოს ზედაპირზე და განაკვეთზე მოჩანს მორუხო-თეთრი კვანძუკები და ზო– 

ლები, ლეიკოხური ჰიპერპლაზიისას სეროზულ გარსებში –– პლევრა- 

ში, ეპიპერიკარდში, ვისცერულ და პარიესულ პერიტონეუმში, ტვინის 

მაგარ, გარსში ისინი სქელდება და მოთეთრო ხდება. ლეიკოზური ჰი– 

პერპლაზიისას ლორწოვანებში, უპირველეს ყოელისა, დიგესტიური ტრაქ- 

ტის ლორწოვანებში –– საერთოდ პირის ღრუს და, კერძოდ ღრძილების,. 

ხახის კარის, ხახის, ნაწლავებს ლორწოვანები არათანაბარზომიერად 

სქელდება, მკრთალდება და მიიდრიკება ნეკროზული და განგრენული პრო- 
ცესებისადმი, რაც უფრო დამახასიათებლად ითვლება მწვავე ლეიკოზე- 

ბისათვის, ლეიკოზური ჰიპერპლაზია ღრძილებში, ნეკროზული და გან– 

გრენული გინგივიტი, განსაკუთრებით ლეიკოზური ჰიპერპლაზია პარა- 

დენტში იწვევენ კბილების მორყევას და ამოცვენასაც კი. ლეიკოზური 

ჰიპერპლაზია კანში პირობადებს კანის არათანაბარშეზომილ გასქელებას. 

გასქელების მიდამოში კანი განაკვეთზე მოთეთრო–-რუხია. 

ანემია, რაც გამოწვეულია ხან უპირატესად ერითროციტოლიზის 
გაძლიერებით, ხან უპირატესად ერითროციტოპოეზის დათრგუნვით და 

ხან თანაბრად ორივეთი ერთად, და მასთან დაკავშირებული პათომორფო- 

ლოგიური ცვლილებები ლეიკოზების დროს სხვადასხვა ინტენსივობით შე– 

იძლება იყოს გამოხატული. საზოგადოდ, ადგილი აქვს კანის და, საერთოდ, 

ორგანოების და ქსოვილების სიმკრთალეს, პარენქიმული ორგანოების დის– 

ტროფიულ ცვლილებებს, უპირველეს ყოვლისა, ცხიმოვანი დისტროფიის 

სახით და, არაიშვიათად ჰემოსიდეროზს. ანემიური ცელილებები განსაკუ- 

თრებული სიძლიერით გამოიხატება ლეიკემიის დროს, როდესაც ლეი- 

კოზს თანსდევს მძიმე ანემია. ჰემორაგიული დიათეზი, რომელიც დაკავ- 

შირებულია ნაწილობრივ სისხლმილების კედლებში აუტოხტონურ 
ჰემოპოეზთან (რაც კედლების მთლიანობას არღვევს), ნაწილობრივ ანე– 

მიით გამოწვეულ სისხლმილების კედლები“ დისტროფიულ ცვლილებებ–- 

თან და, ნაწილობრივ თვით სისხლის ცვლილებებთან, გამოიხატება მრავლო- 

ბითი სისხლჩაქცევებით კანში, ლორწოვანებში, სეროზულ გარსებში, სხვა 

ორგანოებში და ქსოვილებში. 

სისხლი ლეიკემიური ლეიკოზის დროს, თუ თეთრი ელემენტების 

რიცხვი ძლიერ მომატებულია (100,000-ზე მეტი 1 კუბიკმილიმეტრში),. 

ნათელია, მორუხო-ვარდისფერისაა ან მორუხო-წაბლისფერისაა, სისხ–- 

ლის კოლტებიც ნათელია, რუხია, მომწვანო-რუხი ან მორუხო-წაბლისფე-.: 
რი. მიკრომორფოლოგიურად ორგანოებში მჟღავნდება შესაფერისი ცვლი- 

წგბებიბტვლტს ტვინში ადგილიციქვს ფეიკობლასტური ქსოვილეს აზრდა-- 
არრა ჰდწ (დაბის მოუმწიფებელი ფრარბებისისტცსვი«ნადატძრლი 
როჭდასტური იმსრგილშაოშიემსირებახო §ღვ90თხიზონსირათისო 96ს0დეიფ- 
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მოჰიპე რპლაზიე ქსოვილი-–ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში, ელენთაში. 
ღვიძლში და სხვა ორგანოებში ან მიელობლასტურია, ან ლიმფობლასტუ- 
რია, ან რეტიკულურ-ენდოთელურია, ანდა ჰემოციტობლასტურია. ბევრი 

სისხლმილი, განსაკუთრებით მცირე ყალიბის და კაპილარები, შეიძლე– 

ბა სრულიად დაყრუებული იყოს მათი კედლების მოპიპერპლაზიე უჯრე- 
დებით (უპირველეს ყოვლისა ენდოთელურის, ადვენტიციურის) სანათუ- 
რების ამოვსები” გამო. სისხლმილების სანათთურები შეიძლება ამოვსე– 

ბული იყოს არა მხოლოდ ადგილობრივ წარმოშობილი 'თეთრი ელემენ– 

ტებით, არამედ, მაგ., ლეიკემიური ლეიკოზების დროს, სისხლით მოტანი- 

ლი თეთრი უჯრედებითაც–--ლეიკე მიური სტაზი ანუ ლეიკემიური თრომბი. 

ამას გარდა პარენქიმულ ორგანოებში –– გულში, ღვიძლში, თირკმ- 

ლებში აღინიშნება ცხიმოვანი დისტროფია. არაიშვიათად რეტიკე- 

ლურ-ენდოთელურ სისტემაში -– ძვლის ტვინშიი„ ელენთაში, ღვიძლში, 

ზოგჯერ ღვიძლის პარენქიმულ და თირკმლების პარენქიმულ უჯრე- 
დებშიც, და სხვა მიდამოებში ადგილი აქვს ჰემოსიდერინის ჩალაგებას. 

ჰემატოლოგიური ცვლილებები ლეიკოზების დროს ორგვა- 

რია: პირველი –– ჩვეული ყველა ლეიკოზებისათვის და, მეორე–– ჩვეული 

ცალკეული ლეიკოზებისათვის. ყველა ლეიკოზებისას არსებული ცვლილე- 
ბები ეხება წითელ სისხლს და გამოიხატება დასაწყისში უფრო მსუბუქი, 
მოგვიანებით უფრო მძიმე ანემიით, რომელსაც უფრო ხშირად ჰიპოქ- 

რომული, ერითროციტების დეგენერაციული და რეგენერაციული ცვლი– 

ლებებით თანდართული, უფრო იშვიათად ჰიპერქრომული ხასიათი აქვს. 

ცალკეული ლეიკოზებისათვის ჩვეული ცვლილებები ეხება თეთრ სისხლს 

და ფრიად დამახასიათებელია ლეიკემიური ლეიკოზებისათვის, რომლების 

დროსაც ადგილი აქვს სისხლში უფერული ელემენტების რაოდენობის 
მკვეთრ მომატებას და, ამ ელემენტთა შორის უმწიფარი უჯრედების არ- 

სებობას. თეთრი ელემენტების რიცხვის ეს მომატება ავადმყოფობის და- 

საწყისში, ზოგჯერ შემდეგშიც, შეიძლება შედარებით დიდი არ იყოს 

(20,000-––30,C00––50,6C00 სისხლის 1 კუბიკმილიმეტრში), მოგვიანებით ხში– 
რად ძლიერია (100,000-–200,000-––300,000 სისხლის 1 კუბიკმილიმეტრში) 
და, ზოგჯერ განსაკუთრებულ სიძლიერეს აღწეეს (1,CC0,CC0 და მეტი სის– 
ხლის 1 კუბიკმილიმეტრში). სისხლი თეთრი ელემენტების რაოდენობის 
ძლიერი მომატებით (100,000 და მეტი), ცნობილია როგორც ლეიკემიური, 

უფრო ნაკლები მომატებით (70,000 და ნაკლები)–– როგორც სუბლეიკე– 
იური. 

ლეიკემიური სისხლიდან ანუ სისხლის ლეიკემიური სურათიდან უნდა გაირჩეს ლეიკე–- 
მოიდური სისხლი ანუ სისხლის ლეიკემოიდური სურათი. ლეიკემოიდურ სისხლში თეთრი 

ელემენტების რაოდენობის მომატებაა, და ამ ელემენტების უმწიფარი ფორმების დიდი 
რაოდენობა მიელოციტების და მიელობლასტების ჩათელით, მაგრამ ავადმყოფობა ლეი–- 

კემიას არ წარმოადგენს. ლეიკემოიდური სისხლი აქვთ უფრო ხშირად ბავშვებს, ზოგჯერ 
ასაკოვნებსაც-=სხვადასხვა ინფექცლების, ინტოქსიკაციების და. ,ავთვისებიანი სიმსივნეების 

=დმოსოსეშკომჟს) ძლტრსუ მიითვფ მთ თხისიზსივნეებთლვოდ ტვინშთზომუტასტაბტ»ნ 
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ალეიკემიური ლეიკოზების დროს სისხლში თეთრი ელემენტების რი- 

უ„ხვის მომატება არ არის, მაგრამ შეიძლება იყოს უმწიფარი თეთრი უჯ- 
რედები. 

ლეიკოზების ეტიოგენეზი გამოურკვეველია, პათომორ- 
ფოლოგიური, კლინიკური და ექსპერიმენტული მონაცემების მიხედვით 
უფრო სარწმუნოა, რომ ლეიკოზი არსებითად სიმსივნური პროცესია. 

ამიტომ, ლეიკოზები ბლასტომებს უნდა მიეკუთენოს. 

ლეჟკოზების ცალკეული სახეობანე,, ჩვეულებრივ, გარკვეული თან–- 

მიმდევრობით განიხილება. პირველად განიხილება მიელოზები, შემდეგ 
ლიმფადენოზები მერე ჰემოციტობლასტოზები, დაბოლოს, რეტი- 

კულოზები, ასეთი თანმიმდევრობა რამდენადმე ასახავს მათ სიხშირესაც. 

ამასთან, ჯერ გამუქებულია ლეიკოზების ქრონიკული, შემდეგ ქვემწვავე 

და მწვავე ფორმები, რაც, რამდენადმე ემყარება ლეიკოზების ამა თუ იმ 

ფორმების სიხშირეს. 

მიელოზები 

მიელოზი ანუ მიელობლასტური ლეიკოზი, როგორც ზევით იყო აღნიშ– 

ნულ, შეიძლება იყოს ლეიკემიური და ალეიკემიური. მიმდინარეობის მი- 

ხედვით თითოეული მათგანი თავის მზრივ შეიძლება იყოს მწვავე და ქრო- 
ნიკულა. ბევრი ავტორი ახლა იცნობს მიელოზის ქვემწვავე ფორმასაც, 

რომელსაც შესაფერისი კლინიეკურ-მორფოლოგიური სურათი ახასიათებს. 

მმიელოზებს ასეთე თანმიმდევრობით იხილავენ: ქრონიკული ლეიკემიური 

მიელოზი, ქრონეკული ალეიკემიური მიელოზი, მწვავე ლეიკემიური მიე– 

ლოხი და მწვავე ალეიკემიურ»ა მიელოზი, 

ქრონიკული ლეიაკემაური მაელოზი (ი1VCI0515 16ILმ6ი1IC2 CM”0VICმ) 
ანუ ქრონეკულა მაელოადუბრი ლეიკემია (160800118 ოIV6I01ძ08 CMV0ი!C2); 

ხასიათდება მეელობლასტ ური ქსოვილის შძკვეთრი ჰიპე რპლაზიით, სისხლ– 

ში მიელიბლასტურა წყების უჯრედების უმწიფარი ფორმების დიდი 

რაოდენობის არსებობით, და ხანგრძლივი მიმდინარეობით. 

პათოლოგმორფოლოგიურად ქრონიკულ ლეიკემიურ მი- 

ელოზს ფრეაად თავისებურე სურათი ახასიათებს. 

ძვლის ტვინი ღაფუზურად ჰიპერპლაზიურია, ღრუბლოვან 

ძვლებშა დღა ლულოვანე ძვლების დიაფიზებშმი ის წვნიანია, მისი ფერი 

მოჟჯათალო-რუზი, მორუხო ან რუხი-მომწვანოა (ე. წ. ჩირქმსგაესი ანუ 

პიოიდური ძვლეს ტვინე) მიკროსკოპულად პჰიპერპლაზიებულ ძვლის 

ტვინში არეს დიდი რაოდენობა მიელობლასტური წყების სხვადასხვა სიმ– 

წიფის და დეფერენციაციის უჯრედების--მიელობლასტების, პრომიელო- 
ცატების, მეელოვატების, მეტამიელოციტების და გრანულოციტების. 

ჰიპერპლაზიებულე უჯრედები აქა-იქ განიცდის დამლას და ნეკროზულ 
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კერებში ადგილი აქვს ცილოვან (ლეიცინის და თიროზინის), ნემსისებრ. 
ე. წ. შარკო––ლეიდენის კრისტალების არსებობას, რაც დამახასიათებლად 
ითვლება სწორედ მიელოგენური ლეიკემიისათვის!, ზოგიერთ შემთხვევა– 

ში, აღნიშნავენ ძვლების გამკვრივებასაც (ღრუბლოვანი ძვლების ხარიხე- 

ბის გასქელება და სხვ.) –– ოსტეოსკლეროზს, რაც მჟღავნდება ძვლის გა- 

ნახერხის სიმკრთალით და ნაკლები წვნიანობით. 

ელენთა ზედმიწევნით გადიდებულია 10 -- 20-ჯერ და მეტი, 

მისი წონა აღწევს 3-6 კგ-ს, ზოგჯერ მეტიცაა, და მისი ქვედა კი– 

დე ბოქვენამდე ჩადის, ანდა მენჯშიც შედის. ელენთის ზედაპირი ბორცვო- 

ვანია, კონსისტენცია მკვრივი--განსაკუთრებით ავადმყოფობის მოგვია- 

ნებულ პერიოდში. განაკვეთზე ელენთა წითელი ან მუქი-წითელია, ფოლი– 
კულები არ აღინიშნება. ხშირია კაფსულის არათანაბარი სკლეროზი, შე- 

ხორცება მეზობელ ორგანოებთან, ინფარქტები და ინფარქტისშემდგომი 

ნაწიბურები. მიკრომორფოლოგიურად ელენთაში ადგილი აქვს მიელო- 

ბლასტურ ჰიპერპლაზიას (მიელოზს), ფოლიკულების რედუქციას–თითქ- 
მის სრულ გაქრობას, მოგვიანებით შემაერთი ქსოვილის დიფუზურ გამ- 

რავლებას –– სკლეროზს. არაიშვიათად, ელენთაში აღნიშნავენ აგრეთეე 

ჰემოსიდეროზს, და ჰიპერპლაზიურ მიელობლასტურ ქსოვილში შარკო-- 
ლეიდენის კრისტალებს. 

ლიმფური კვანძები ან მცირედ დიდდება, და ისიც არა- 
ყველგან, ანდა სულ არ დიდდება. მათი ფერი მოწითალო ან რუხია, ზოგ- 

ჯერ რუხი-მომწვანო. მიკრომორფოლოგიურად ლიმფური კვანძების სი- 

ნუსებში და, აგრეთვე ტვინოვან ზონარებში აღნიშნავენ მიელობლასტურ 

ჰიპერპლაზიას ანუ მიელოზს, რის გამოც კვანძის სურათი იცვლება. 

ღვიძლი ძლიერ გადიდებულია, გლუ ზედაპირი აქვს, განაკვეთზე 
მკრთალია, მორუხო ან მოწაბლისფერო ელფერით. მიკრომორფოლოგი- 

“ურად ღვიძლში ინტრააცინურად (წილაკებში), კაპილარების” მიყოლე–- 

ბით მიელობლასტური ჰიპე რპლაზიაა და, მიელოზის სიძლიერის მიხედვით. 

პარენქიმის შესაფერისად გამოხა ი ატროფია. 
ეში ა ორ გა ნ ოე C ი, რომლებიც შეიძლება ასე თუ ისე გადი–- 

დებული იყოს, ანდა ქსოვილებში, რომლებიც შეიძლება მიკროსკოპულა- 

ღაც შეცვლილი იყოს, მიკროგამოკვლევით მჟღავნდება მიელოზი. 
ამას გარდა, ადგილი აქვს საერთოდ ანემიას და მასთან დაკავში– 

რებულ ორგანოების და ქსოვილების მაკრო- და მიკროცვლილებებს, სის– 

ხლი და სისხლის კოლტები ნათელია, რუხია, მომწვანო რუხი ან მორუხო 

წითელია, და მიკროსკოპულად ზოგჯერ აქაც შეიძლება შარკო––-ლეიდენის 
კრისტალების ნახვა. 

' არის მიელოიდური ლეიკემიის ძლიერ იშვიათი შემთხვევები, როდესა) ძვლის ტეი– 
ნი უცვლელია –- ჰიპერპლაზიებული არ არის. 
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ჰემატოლოგიურად ქრონიკული ლეიკემიური მიელოზის 

დროს თეთღი უჯრედების რიცხვი მომატებულია რამდენიმე ასი ათასამდე, 

1 მელიონამდე და მეტიც–-ს-სხლის 1 კუბიკმილიმეტრში. ზოგჯერ ხდება 
თეთრი უჯრედების რიცხე-ს ერითროციტების რიცხვთან გათანაბრებაც 
კი (ლეაკემაურე მეელოზი), ხან თეთრი უჯრედების რიცხვი უფრო ნაკ- 
ლებია--2ე ათასიდან 100 ათასამდე სისხლეს 1 მუბიკმილიმეტოში (სუბ- 
ლე-კემეური მიელოზი). სისხლში მყოფი თეთრი უჯრედებიდან საშუა- 

ლოვ 40%ა მ-ელობლასტუდლი წყების უმწიფარი უჯრედებია (მეტამიელო- 
კეტები, მიელოციეტები, პრომიელოციტები, მიელობლასტები), და პრო– 

კეზტულაა პაზოფილების და ეოზინოფილების რაოდენობა მომატებუ- 
ლია, ლეიკოციტების და მონოციტების შედარებითი რიცხვი შემცირებუ- 
ლია, თრომბოციტები მომატებულია. ადგილი აქვს ჰიპოქრომულ ანემიას 

დლ შვიათად ჰიპერქრომულას). 
ქროზიკულა ლეიეკემაურა მიელოზი ყველა ლეიკოზებზე უფრო ხშირი 

ავაღმყოფობაა ავადმყოფობის ხანგრძლივობა # წლიდან 10 წლამდეა 

და, ხან მეტიც. ქრონიკულ ლეიკემიურ მიელოხს ჩვეულებრივ ტალღი- 

სებურე მიმდინარეობა –– გაუარესების და გაუმჯობესების პერიოდების 

მორიგეობა ახასიათებს, გართულებებიდან უფრო მნიშვნელოვანია 
გადასვლა მწვავე ლეიკემუურ შეელოზად, რაც უსათუოდ სიკვდილით მთავრ- 

ღება და ბრონქოპნევმონია, რაც აგრეთვე, ხშირად სიკვდილს იწვევს– 

ლერკემიური ორგანიზმის იმუნურ-ბიოლოგიური თვისებების დაქვეითე–- 
ხის გამო. 

ქრონიკული ალეიკემიური მიელოზი (#I1VCI0515 მ1CVMI2გ6ო11Cგ CM0”0Mო1Cმ) 
პათოლოგანატომი ურადისეთივე ცვლილებებით ხასიათდება, 

როგორც ლეიკემიური ქრონეკული მიელოზი, ე.ი. მიელობლასტური ქსო– 

ველის უზავერსული პროლეფერაციით ანუ ჰიპერპლაზიით, ოღონდ ად- 

გილი არა აქვს სისხლის ლემჰემუურ ცვლილებებს. საყურადღებოა რომ, 

სისხლში ზოგჯერ მაინც შეეძლება იყოს ცალკეული მიელოციტები, პრო- 

მიელოვეტები და მიელობლასტები. 

კლინიკურად ალეეკემეიურე ქრონიკული მიელოზი სადიაგნოზოდ 

ნელია და საკითხის გადაჭრა შესაძლებელია მხოლოდ გადიდებული 

ლიმფური: კვანძების ან ძვლის „ტვინის ბიოფსიური, ანდა ძვლის ტვინის 

პუნქციის საშუალებით მიღებულია მასალის მიკროგამოკვლევით. ალეიკე–- 

მიურ- ქრონიკული მიელოზი “იშვიათი ავადმყოფობაა, გრძელდება 10 

წლამდე და მეტიც. 
მწვავე ლეიკემიური მიელოზი (#9IVC10515 1CVMგ6ი1!Cმ 2C0L2) ან მწვავე 

მიელოიდური ლეიკემია (I6IM86ი112 ი1VC10Iძ6მ მCVL2) ხასიათდება მიე-. 
ლობლასტურე ქსოვილის პიპერპლაზიით ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვან- 

ძებში, ელენთაშა, ღვაძლშია, სხვა ორგანოებშე და ქსოველებში, კერძოდ 
დიგესტიურე ტრაქტის ლორწოვანებში და სეროზულ გარსებში. მიელო- 

ბლასტური ჰიპერპლაზია, ჩვეულებრივად შედარებით ზომიერია, რის 
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გამოც ლიმფური კვანძები, ელენთა, ღეიძლი, სხვა ორგანოები და ქსო– 

ვილები შედარებით ზომიერად დიდღება და სქელდება. 
მიკრომორფოლოგიურად მოჰიპერპლაზიე მიელობლას- 

ტური ქსოვილი შედგება თითქმის მხოლოდ მიელობლასტებიდან, რო–- 

მელთა შორის სულ არ არის ან ძლიერ "ცოტაა მიელობლასტური წარმო– 
შობის უფრო მომწიფებული და დიფერენცირებული ფორმები. ზოგჯერ, 

აქა-იქ არის მხოლოდ ცალკეული მეგაკარიოციტები. ხანდახან, ჰიპერპლა- 

ზიებული მიელობლასტური ქსოვილი შედგება პატარა, ლიმფოციტების 

მსგავსი უჯრედებიდან –– მეკრომეელობლასტებიდან. ზოგჯერ, მ აჰიპერ- 

პლაზიე მაკრომიელობლასტების ან მეკრომიელობლასტების ცატოლოგიუ- 
რი თავისებურებანი (ბირთვის ოქსიდაზური რეაქცია და სხვ.) არ იძლევა 
მათი მიელობლასტებისადმი მიკუთვნების შესაძლებლობას, ისინი წაა- 

გვანან ლიმფობლასტებს და ლიმფოციტებს. ამიტომ, ასეთ შემთხვევებში, 
აღნიშნულ უჯრედებს თვლიან ჰემოციტობლასტებად (ლიმფოიდოციტე- 

ბად), და ლეიკემიას კი–ჰემოციტობლასტურ ლეიკემიად (იხ. ქვევით). 

მწვავე ლეიკემიურ მიელოზს ყოველთვის თანსდევს ანემია და მასთან 

დაკავშირებული ცვლილებები და, აგრეთვე ჰემორაგიული დიათეზი. 

მას ხშირად თანსდევს, აგრეთვე გან გრენულ-წყლულოვა- 

ნი ანგინა, ასეთივე სტომატიტი (კერძოდ გინგივიტი), ზოგჯერ ნო- 

მაც კი, და ხანდახან განგრენულ-წყლულოვანი პროცესები ხახაში, საყლა– 

პავში, კუჭში და ნაწლავებში. განგრენულ-წყლულოვანი ანგიანეთ თან- 

დართული მწვავე ალეიკემიური მიელოზის დროს, ჩვეულებრიე მძიმე 

ჰემორაგიული დიათეზია: გავრცელებული წერტილოვანი და უფრო მო- 

დიდო სისხლჩაქცევები არის კანში, ლორწოვანებში, სეროზული გარსე- 

ბის ქვეშ, და ხშირად სხვა ორგანოებში და ქსოვილებშიც, რის გამოც მწვა- 

ვე ალეიკემიური მიელოზის ასეთი ფორმა ცნობილია, როგორც ან გი- 

ნურჰემორაგიული ფორმა. 
ჰემატოლოგიურად–მწვავ ლეიკემიური მიელოზი ხასიათ- 

დება თეთრი უჯრედების რიცხვის მომატებით რამოდენიმე ასი ათასამდე–– 

სისხლის 1 კუბიკმილიმეტრში (მწვავე ლეიკემიური მიელოზი). ზოგჯერ, 

თეთრი უჯრედების რიცხვის მატება უფრო ნაკლებია--15--20 ათასამდე – 

სისხლის 1 კუბიკმილიმეტრში (მწვავე სუბლეიკემიური მიელოზი). ამავე 

დროს, თეთრი უჯრედების 9ე--95% წარმოდგენილია მიელობლასტებით. 
მიელობლასტები შეიძლება იყოს ჩვე ულებრევ-––მაკრომეელობლასტები, 

ანდა უფრო მცირე ოდენობის მეზო- და მიკრომიელობლასტები, რომლე– 

ბიც ძლიერ წააგავს ლიმფობლასტებს და ლიმფოციტებს. სისხლის სურათ- 
ში, ქრონიკული მიელოგენური ლეიკემიიდან განსხვავებით, ფრეად და– 

მახასითთებელია ე. წ ლეიკემიური ხვრელი (LI8IV§ 16L- 

სგ601CV5) –– მიელობლასტებსა და გრანულოციტებს შორის არსებული 
თეთრი უჯრედების გარდამავალი ფორმების (პრომიელოცა:ტებეს, მიე- 
ლოციტების, მეტამიელოციტების) სრული ან თითქმის სრული უარსებ- 
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ობა. ამას გარდა, ადგილი აქვს ჰიპოქრომულ, იშვიათად ჰიპერქრომულ 

ანემიას––ერითროციტების რეგენერაციული და დეგენერაციული ცვლი- 

ლებებით. 

მწვავე ლეიკემიური მიელოზით ზოგჯერ მთავრდება ქრონიკული ლეი– 

კემიური მიელოზი, რაზედაც უკვე ზევით იყო ნათქვამი. 

მწვავე ლეიკემიური მიელოზი და ჰემოციტობლასტოზი (იხ, ქვემოთ), 

ჩვეულებრივ მიმდინარეობს როგორც მწვავე ინფექციური სნეულება, 

გრძელდება რამოდენიმე დღიდან ერთ თვემდე, ზოგჯერ რამოდენიმე თვე 
და უმძიმეს ავადმყოფობას წარმოადგენს. 

მწვავე ალეიკემიური მიელოზი (#0VC10515 მI6სMგ6იIIC2 გCსLმ) ისეთივე 

პათოლოგმორფოლოგიური ლცვლილებებითთ ხასიათდება, 
როგორც მწვავე ლეიკემიური მიელოზი, განსხვავება არის მხოლოდ ჰ ე– 

მატოლოგიური -–- მწვავე ალეიკემიურ მიელოზს თან არ სდევს: 

სისხლის ლეიკემიური ცვლილებები. გამონაკლის 'ემთხვევაში, ალეიკემი– 

ურად შეიძლება მიმდინარეობდეს ქლორომაც მწვავე ალეიკემიური 
მიელოზი საერთოდ იშვიათი ავადმყოფობაა, თუ არ ჩავთვლით იმ მწვავე. 

„ ზოგადპათოლოგიურ მიელოზს“, რომელსაც ძლიერ ხშირად აქვს ადგი– 

ლი სხვადასხვა ინფექციური სნეულების დროს. 

ბიმშაზენოზები 

ლიმფადენოზი ანუ ლიმფობლასტური ლეიკოზი, როგორც ზევით იყო: 

ნათქვამი, შეიძლება იყოს ლეიკემიური და ალეიკემიური, თითოეული მათ- 

განი კი თავის მხრივ მწვავე და ქრონიკული. ლიმფადენოზებს ასეთი თან– 

მიმდევრობით იხილავენ: ქრონიკული ლეიკემიური ლიმფადენოზი, ქრო- 

ნიკული ალეიკემიური ლიმფადენოზი, მწვავე ლეიკემიური ლიმფადენოზი 

და მწვავე ალეიკემიური ლიმფადენოზი. 

ქრონიკული ლეიკემიური ლიმფადენოზი (IVო)ნიგძლიი0515 ICსMმ0ი)1C2 

ლჩ-იი1Cმ) ანუ ქრონიკული ლიმფური ლეიკემია (16სMგტიი!გ IVი1ნიმLIC2 

Cჩ”იიICმ) ხასიათდება ლიმფობლასტური ქსოვილის მკვეთრი ჰიპერპლა-. 
ზიით, სისხლში ლიმფობლასტური წყების უჯრედების დიდი რაოდენობის. 

არსებობით და ხანგრძლივი მიმდინარეობით.. 

პათოლოგმორფოლოგიურად ქრონიკულ ლეიკემიურ: 

ლიმფადენოზს ფრიად თავისებური სურათი ახასიათებს. 

ლიმფური კვანძები გადიდებულია, მომკვრივოა, განაკვე– 
თზე წვნიანი და ნათელი-რუხი ფერისაა. ჩვეულებრივად ისინი მოძრავია, 

იშვიათად ნაკლებად მოძრავი (როდესაც პროცესში ჩათრეულია კვანძის 

კაფსულა, ირგვლივი ქსოვილი). ხშირად გადიდებულია მთელი სხეულის. 

ლიმფური კვანძები და ლიმფადენოიდური გროვები (დიგესტიური ტრაქ- 

ტის და სხვ.) ––უნივერსული ლიმფადენოზი. ხან გადიდებულია მხოლოდ. 
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სხეულის ამა თუ იმ მონაკვეთის ანუ მიდამოს –– კისრის, იღლიის, სა– 
ზარდულის, შუასაყარის, მუცლის ან რამოდენიმე მიდამოს ლიმფურ 
კვანძთა ჯგუფები, და ქმნიან ე. წ. პაკეტებს–- რეგიონული ლიმფადენო– 
ზი. ჩვეულებრივ, პროცესი იწყება ერთი რომელიმე გარკვეული მიდამოს 

ლიმფურ კვანძებში, შემდეგ ვრცელდება უახლოესი მიდამოს ლიმფურ 

კვანძებზე და, შემდეგ სხეა ლიმფურ კვანძებზედაც. მიკ როსკოპუ- 
ლად პროცესის დასაწყისში ფოლიკულები ჰიპერპლაზიებულია, მაგ- 

რამ კვანძის ჩვეულებრივი სურათი არსებობს, შემდეგში ეს სურათი თით- 
ქმის სრულიად ან სრულიად წაშლილია––ფოლიკულები აღარ ჩანს, მხო- 

ლოდ აქა-იქ შეიძლება იყოს მათი ნათელი საპროლიფერაციო ცენტრები. 

ლიმფადენოიდური ქსოვილი იკავებს სინუსებსაც, მოპიპერპლაზიეა და 
ლიმფოციტებით დაინფილტრატებულია ტრაბეკულები კაფსულა! 

და ზოგჯერ ირგვლივი ქსოვილილ. გამრავლებას განიცდის რეტიკულური 
ბადეც, რომლის ბოჭკოები გსხვილდება ზოგჯერ, ლიმფადენოიდურ 

ქსივალში აღნიშნავენ ჰიპერტროფიულ რეტიკულურ უჯრედებს და მიე- 
ლოიდური გსოვილის კუნძულაკებს, რაც, როგორც ფიქრობენ, დაკავშირე– 

ბულია ანემიასთან. 
ელენთა ძლიერ გადიდებულია 4--8-ჯერ, იშვიათად მეტად, წონა 

აღწევს 1–-2 კგ-ს, მაგრამ ელენთის სიდიდე ლიმფური ლეიკემიის დროს, 
არასოდეს არ აღწევს ელენთის სიდიდემდე მიელოგენური ლეიკემიის დროს. 

ელენთა დასაწყისში მორბილოა, განაკვეთზე რუხიწითელია, ფოლიკულე- 
ბი კარგად მოჩანს, ზოგჯერ მასში ინფარქტებიცაა შემდეგში ელენთა 

მკვრივდება, კაფსულა არათანაბრად გასქელებულია, ზშირად შეხორცე–- 

ბულია მეზობელ ორგანოებთან, განაკვეთზე ელენთა მუქი წაბლისფერისაა, 

ფოლიკულები აღარ მოჩანს. ორგანოში არის ინფარქტები, ინფარქტის- 

შემდგომი ნაწიბურები, და სისხლჩაქცევები, რის გამოც განაკვეთის ზე– 

დაპირი ჭრელი შეიძლება იყოს მიკრომორფოლოგიურად 

ელენთაზი ადგილი აქვს ლიმფადენოიდური ქსოვილის ჰიპერპლაზიას და 

დასაწყისში ფოლიკულები (მალპიგჰიის სხეულაკები) ძლიერ დიდდება. 
შემდეგში მოჰიპერპლაზიე ლიმფადენოიდური ქსოვილი (ლიმფოციტები) 
იკავებს პულპასაც, სისხლმილების კედლებს და სინუსებს. ლიმფადენოი– 

დურ ქსოვილში აქა-იქ შეიძლება იყოს მიელოიდური ქსოვილის კუნძუ- 
ლაკები. მოგვიანებულ ხანამი ელენთაში უჯრედების რიცხვი შემცირე- 

ბულია, ზოგჯერ ზედმიწევნით, და ადგილი აქეს დიფუზურ ფიბროზს 

(სკლე როზს), რასაც ხშირად რენტგენულ მკურნალობას უკავშირებენ?. 

ძვლის ტვინი ჰიპერპლაზიებულია––ღრუბლოვანი ძვლის ტვინი 

ნათელია ან მუქი-წითელი, ლულოვანი ძვლების ყვითელი ძვლის ტვი- 

  

1 ლიმფოსარკომიდან განსხვავებით კაფსულის დაშლა არ ხდება. 
9 უთითებენ რომ, იშვიათად ლიმფურ ლეიკემიას შეიძლება თან არ სდევდეს არც 

ელენთის გადიდება და არც ლიმფური კვანძების გადიდება. 
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ნი ჟოლოსებრ წითელი ფერისაა, ლიმფური ლეიკემიის დროს, მიელოგე– 

ნური ლეიკემიიდან განსახვავებით, ლულოვანი ძვლების ცხიმოვანი ტვინის 

შეცვლა შეიძლება ხშირად მთლიანი არ იყოს.ზოგიე რთ შემთხვევაში, აქაც, 

ისე როგორც მიელოიდური ლეიკემიის დროს, აღნიშნავენ ლეიკემიურ ოს- 

ტეოსკლეროზს მიკროსკოპულად ადგილი აქვს ლიმფადენოი- 
დური ქსოვილეს ჰიპერპლაზიას და ამ მოჰიპერპლაზიე ქსოვილით (ლიმ- 
ფოციტებით) მიელობლასტური და ერითრობლასტური ქსოვილების გა- 

მოდევნას, რომელთა მხოლოდ ცალკეული კუნძულაკები რჩება ჰიპერ–- 
პლახიურ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში. 

ღვიძლი ყოველთვის ძლიერ გადიდებულია, ჩვეულებრივ 2 -– 3- 
ჯერ, მომკვრევოა, განაკვეთზე მკრთალი ან რუხი მურა ფერისაა. კაფ- 

სულის ქვეშ და განაკვეთზე არაიშვიათად მოჩანს პაწაწინა მოთეთრო რუ- 
ხი კერებრტი მიკროსკოპ ულად ღვიძლში ინტერაცინურად, გლი- 

სონის კაფსულის მიყოლებით, არის ასე თუ ისე დიფუზური ან კეროეანი 
ლიმფადენოიდური ჰიპერპლაზია. 

მკერდუკანა ჯირკვალში და დიგესტიუცრი ტრაქ- 

ტის ლიმფადენოიდურ გროვებშიც, არაიშვიათია ჰიპერპლაზია ლიმ- 

ფოციტების გამრავლების სახით. კერძოდ, თიმუსის კარგად გამოხატული 

ლიმფადენოიდური ჰიპერპლაზია, თითქოსდა ლიმფატიური ლეიკემიის 
საიმედო ნიშნად ითვლება. 

სხვა ორგანოებში (თირკმლებში, კუჭის და ნაწლავების 

კედლებში, სათესლე ჯირკვლებში, პროსტატაში, სასქესო ასოს და სავნე– 

ბოს მღვიმოვან სხეულებში, შიგნითა ყურში და სხე.)1 და ქსოვილებში (სე– 

როზულ გარსებში, შუასაყარში, ჯორჯალში და სხვ.) შეიძლება, აგრეთვე, 

იყოს ლიმფადენოიდური ჰიპერპლაზია ლიმფოციტების მკვეთრი გამრავ– 
ლებით. 

ყველა ამას გარდა, ლეიკემიური ლიმფადენოზის დროს ადგილი აქვს 
საერთო ანემიას და, ამასთან დაკავშირებით, ორგანოების და ქსოვილების 

მაკრო- და მიკროცვლილებებს. სისხლი ნათელია, სისხლის კოლტები მო–- 
რუხოა, რუხია. ჰემორაგიული დიათეზი და განგრენულ-წყლულოვანი 
პროცესები შედარებით იშვიათია. 

ჰემატოლოგიურად ლეიკემიური ლიმფადენოზისათვის და- 

მახასიათებელია სისხლის თეთრი უჯრედების რიცხვის მომატება ასი ათა- 

სამდე, რამოდენიმე ასი ათასამდე, ზოგჯერ 1 მილიონამდე––სისხლის 1 კუ- 

ბიკმილიმეტრში და, ამავე დროს, ამ გამრავლებულ ლეიკოციტებში ლიმ- 

ფოციტების რაოდენობის მკვეთრი მომატება--ლიმფოციტების რაოდენობა 

აღწევს 90--98%. ლიმფოციტთა შორის უფრო ხშირად ჭარბობს პა- 

ტარა ლიმფოციტები პროტოპლაზმისს ძლიერ ვიწრო სარტყელით, ან 

  

1 სასქესო ასოში ლიმფადენოიდურ ჰიპერპლაზიას ზოგჯერ თანსდევს პრიაპიზმი. შიგ–- 

ნითა ყურში ასეთი ჰიპერპლაზია მენიერის სიმპტომოკომპლექსის 
სახელითაა ცნობილი. 

74



“სულ უხილავი პროტოპლაზმით („შიშველი ბირთვები"), მაგრამ არის ამა 

თუ იმ რაოდენობით დიდი ლიმფოციტებიც და ლიმფობლასტებიც. აღ- 

ნიშნავენ სხვადასხვა პთოლოგიურ ლიმფოცეტებსაც–ლიმფოციტები რი- 

დერის (LI6160) ბირთვით, ლეიკოციტების გუმპრეხტის ფორმები (მექა- 

ნიკური ტრავმისადმი ნაკლებად გამძლე ლეიკოციტები) და ა. შ. ამას გარ– 

და, ადგილი აქვს ჰიპოქრომულ ანემიას, რომელიც უფრო ხშირად თან- 

დართულია ერეთროციეტების რეგენერაციული ცვლილებებით და ზოგჯერ 

მეგალობლასტოზსაც. 

ქრონიკულა ლეიკემიურე ლიმფადენოზი ერთ-ერთი უხშირესი ლეიკო- 
ზია, თუმცა უფრო იშეიათია, ვიდრე ქრონიკული ლეიკემიური მიელოზი. 

ავადმყოფობა გრძელდება საშუალოდ მ8--14 იწადს, ბავშვობის ასაჯში 
უფრო ნაკლებად ს ახვდება, ავადმყოფობა წელია ს იამ მიმდინარეობს 

ცალკეული გამწვავებებით რომლებიც ზოგსერ ინტერკურენტული 
ინფექციით (ანგინა, გრიპი, პნევმოწია და ა. შ.) გამოიწვევა ქრონიკული 
ლეიკემიური ლიმფაღენოზი ძლიერ მძიმე ავადმყოფობაა. 

ქრონიკული ალეიკემიური ლიმფადენოზი (IVი)ნხგძიი0515 CჩI0IIICმ 2I6- 

ყMგმიიICმ) პათოლოგანატომი ურად ხასიათდება ისეთივე მა- 

კრო- და მიკროცვლილებებით, როგორც ქრონიკული ლეიკემიური ლიმ- 

ფადენოზი. განსხვავებს მათ შორის მხოლოდ ჰე მატოლოგიუ- 

რ ი ა- ქრონიკული ალეიკემიური ლიმფადენოზხის დროს სისხლის ლეი- 
კემიური ცვლილებები არ არას, თუმცა არის ლიმფობლასტები, ლიმფო– 

ციტების რიდერის ფორმები, ლეიკოციტების გუმპრეხტის ფორმები და 

ა. მ. ითვლება რომ, ქრონიკული ალეიკემიური ლიმფადენოზის დროს ლიმ- 
ფური: კვანძების ჰიპერპლაზია უფრო ხშირად არა უნივერსული, არამედ 

რეგიონულია. აგრეთვე ცნობილია, რომ ქრონიკული ალეიკემიური ლიმ- 
ფადენოზი, რომლის დროსაც სისხლი ალეიკემიურია, ან ზოგჯერ სუბლეი– 
კემაურაა, ხშირად გარდაიქმნება ქრონიკულ ლეიკემიურ ლიმფადენოზად 
სისხლის ტაპიურ ლეიკემიურად შეცვლით, 

ქრონიკული ალეიკემიური ლიმფადენოზი იშვიათი ავადმყოფობაა. მი- 
“სი მიმდინარეობა და გამოსავალი ისეთივეა, როგორც ქრონიკული ლეიკე- 
მიური ლიმფადენოზის. 

ითვლება რომ, ქრონიკულ ალეიკემიურ ლიმფადენოზთან ახლოს დგას 
მიკულიჩის (MI!ლLსIIC2) ავადმყოფობა. 

მიკულიჩის ავადმყოფობა წარმოადგენს არა ცალკეულ 

ნოზოლოგიურ ერთეულს, არამედ გარკვეულ სიმპტომოკომპლექსს, რო- 

მელშიც შედის უფრო ხშირად ორივე საცრემლე ჯირკვლების და ყველა 

სანერწყვე ჯირკვლების (ორივე ყბაყურას, ორივე ყბისქვეშა და ენისქვე– 
შას) ერთდროული სიმეტრული შესივება, კონიუნქტივის და პირის ღრუს 
ლორწოვანის სიმშრალე. უფრო იშვეათადღ, შეიძლება დაავადებული იყოს 

-იმხოლოდ საცრემლე ჯირკვლები, ან მხოლოდ სანერწყვე ჯირკვლები. საკ- 
·მარისად ზშირად, მიკულიჩის სიმპტომოკომპლექსის საფუძველს წარმო- 
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ადგენს საცრემლე და სანერწყვე ჯირკვლებში ლიმფადენოიდური ჰიპერ- 
პლაზია– ჯირკვლოვანი პარენქიმის თანმომდევნო ატროფიით და განადგუ– 

რებით. ზოგჯერ საცრემლე და სანერწყეე ჯირკვლებში ლიმფადენოიდური 

ჰიპერპლაზიის დროს არის კისრის კვანძების რეგიონული ლიმფადე- 
ნოზი, ანდა მთელი სხეულის –– უნივერსული ლიმფადენოზი. 

მიკულიჩის სიმპტომოკომპლექსის საფუძველს ხანდახან წარმოადგენს საცრემლე და 

სანერწყვე ჯირკვლების ლიმფოგრანულომატოზი, ან ტუბერკულოზი და ა.შ. 

მწვავე ლეიკემიური ლიმფადენოზი (IVIIს)ჩგძნიია!ს )16სMმგ0IC2 მCII- 

Lმ) ანუ ლიმფური ლეიკემია (I60Iმ6MII2 IVIთიი31VICმ2 მCსLმ) პრინციპუ- 
ლად ისეთიეე პათოლოგანატომიური ცვლილებებით ხასიათ- 

დება, როგორც ქრონიკული ლეიკე მიური ლიმფადენოზი, ოღონდ ლიმფუ- 
რი ჯირკვლების და ელენთის გადიდება ნაკლებად არის გამოხატული. 

ელენთა ნაკლებად მკვრივია; განაკვეთზე წვნიანია, მუქი რუხი-წითელია. 
მაგრამ, მწვავე ლეიკემიური ლიმფადენოზისათვის ჩვეჟლებრივად ითვლება 
წყლულოვან-განგრენული ანგინა, სტომატიტი, ზოგ- 

ჯერ წყლულოვან-განგრენული პროცესები დიგესტიური ტრაქტის სხვა 

ნაწილებშიც, ანემია და, ანემიასთან დაკავშირებით, ორგანოების დისტ- 

როფიული „ცვლილებები, ჰემოსიდეროზი და ჰემორაგიული დიათეზი. 

ჰემატოლოგიურად მწვაე ლეიკემიური ლიმფადენოზის 

დროს აშკარაედება სისხლის ლეიკემიური სურათი, უფრო ხშირად დიდი. 

ლიმფოციტების –– უფრო იშვიათად პატარა ლიმფოციტების რაოდენობის 

მომატების სახით. ხშირია ლიმფოციტების პათოლოგიური ფორმები -– 

რიდერის ფორმები და სხვ. აღნიშნავენ, რომ ძვლის ტვინში დიდ ლიმფო- 

ციტურუჯრედოვანი ლეიკემიის დროს ლიმფობლასტების ჰიპე რპლაზიაა, პა– 

ტარა ლიმფოციტურუჯრედოვანი ლეიკემიის დროს ·კი პატარა ლიმფოცი- 

ტების ჰიპერპლაზიაა. 

მწვავე ლიმფური ლეიკემია იშვიათი ავადმყოფობაა, მიმდინარეობს 

მწვავედ ან ქვემწვავედ, უფრო ხშირად ბავშვებს უნვითარდება და უმძი- 

მეს სნეულებას წარმოადგენს. 

მწვავე ალეიკემიური ლიმფადენოზი (IVIინჩ2ძ06005!5 მ1CIIMგ6IICმ მCV- 

ხმ) ისეითიეე პათოლოგმორფოლოგიური ცვლილებებით 

განირჩევა, როგორც მწვავე ლეიკემიური ლიმფადენოზი, ოღონდ ადგი- 

ლი არა აქვს ამ უკანასკნელისათვის დამახასიათებელ ჰემატოლო- 

გი ურ ცვლილებებს, ე. ი. ლეიკემიურ სურათს. 

მწვავე ალეიკემიური ლიმფადენოზიც იშვიათ ავადმყოფობად ითვლე- 

ბა უფრო ხშირად უნვითარდება ბავშვებს, და უმძიმეს სნეულებას 
წარმოადგენს. 
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ჰემოძიჭობლასჭოზები 

ჰემოციტობლასტოზი ანუ პჰემოციტობლასტური ლეიკოზი წარმოად- 

გენს ისეთ ლეიკოზს, როდესაც მოჰიპერპლაზიე ჰემობლასტურ ქსოვილ- 
ში და სისხლში არის მეტად ახალგაზრდა არადიფერენცირებული (ინდიფე- 

რენტული) ისეთი უჯრედები, რომლებიც“ არ შეეძლება მიეკუთვნოს არც 

მიელობლასტურ, არც ლიმფობლასტურ და არც მონოციტობლასტურ 

(რეტიკულურ) წყებათა უჯრედებს, არამედ უნდა მიეკუთვნოს პირვე- 
ლად ანუ დედურ ჰემობლასტურ უმწიფარ უჯრედებს -- ჰემოციტო- 
ბლასტებს. ჰემოციტობლასტოზი შეიძლება იყოს ლეიკემიური და ალეი- 

კემიურე. ჰემოციტობლასტური ლეიკემიურე ლეიკოზი ანუ ჰემოციტობ- 

ლასტური ლეიკემია განირჩევა დიდუჯრედოვანობით (დიდუჯრედოეანი 

ლეიკემია) და მწვავე (ან ქვემწვავე) მიმდინარეობით (იხ. ზემოთ ლეიკო– 
სარკომატოზი). 

ჰემოციტობლასტოზის, განსაკუთრებული მიმდინარეობის უფრო მო- 
გვიანებულ პერიოდში გარდა ჰემოც:უტობლასტების ამა თუიმ რაოდენო- 

ბისა (ჩვეულებრივად მცირეა), სისხლში შეიძლება იყოს, უფრო მწიფე უჯ- 

რედების –– მიელოციტები, ლიმფოციტების და ერითრობლასტების 

გარკვეული რაოდენობა. ამის მიხედვით, დასაშვებად თვლიან გაირჩეს 

ჰემოციტობლასტოზის შემდეგი ვარიანტები: ჰემოციტობლასტოზი -– მი- 

ელოზი და ჰემოციტობლასტოზი – ლიმფადენოზი. 

რევიჰუ1ოზები 

რეტიკულოზი ანუ რეტიკულური ლეიკოზი (ცნობილია კიდევ სხვა 

სახელწოდებით --– პისტიოციტოზი, ანუ პისტაოციტომატოზი), როგორი 

უკვე იყო აღნიშნული, შეიძლება იყოს ლეიკემიური და ალეიკემიური. 

თითოეული მათგანი თავის მხრივ შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. 

რეტიკულოზის განხილვა შეიძლება ასეთი თანმიმდევრობით: ქრონიკული 

(ქვემწვავე ლეიკემიური რეტიკულოზი, ქრონიკული (ქვემწვავე) ალეი- 
კემიური რეტიკულოზი, მწვავე ლეიკემიური რეტიკულოზი და მწვავე 
ალეძკემიური რეტიკულოზი. 

ქრონიკული (ქვემწვავე) ლეიკემიური რეტიკულოზი (I6LICს0I0515 1CსMგ- 

ლი1IC8 CხI0იICმ) ანუ ქრონიკული (ქვემჟ7ვავე) მონოციტური ლეიკემია (IC- 

IMმლიC2 Iეიი0CVწმIIმ Cჩ”იი!Cმ) ხასიათდება რეტიკულური ქსოვილის 

ჰიპერპლაზიით, სისხლში რეტიკულური წარმოშობის უჯრედთა--მონო- 

ციტების დიდი რაოდენობის არსებობით და ხანგრძლივი მიმდინარეობით. 

პათოლოგმორფოლოგიურად ქრონიკულ, ან უფრო 

სწორედ ქვემწვავე, ,ლეიკემიურ რეტიკულოზს დამახასიათებელი სურათი 
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აქვს. სახელდობრ, ადგილი აქვს რეტიკულური უჯრედების ჰიპერპლაზიას 
ლიმფურ კვანძებში და ლიმფადენოიდურ გროვებში, ელენთაში, ძელის 
ტვინში, ღვიძლში და სისხლის მილების კედლებში (ადვენტიციური უჯრე- 

დები). 

რეტიკულოზის გავრცელება და ლოკალიზაცია ორგანიზმში, ე. ი. 

ზემოთ ჩამოთვლილი ორგანოების და ქსოვილების მონაწილეობა რეტიკუ- 

ლოზურ პროცესში, ცალკეულ შემთხვევებში, ზედმიწევნით სხვადასხვა- 

ნაირი შეიძლება იყოს. ხან პროცესი ლოკალიზდება მხოლოდ ლიმფურ 

კვანძებში და, საერთოდ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში და, ამავე 

დროს პროცესი შეიძლება იყოს მხოლოდ გარკვეულ მიდამოთა 

ლიმფურ კვანძებში, ანდა თითქმის მთელი სხეულის ლიმფურ კვან- 
ძებში ხან მხოლოდ ელენთაში, ხან მხოლოდ ძვლის ტვინში; ზოგჯერ 
პროცესი ერთდროულად არის ლიმფურ კვანძებში და ელენთაში, ძვლის 

ტვინშეც, ანდა ღვიძლშიც: ზოგჯერ პროცესი შეიძლება იყოს ელენთაში, 

ღვიძლში და ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში კი არა. ერთი სიტყვით, 

ჩამოთვლილ ორგანოებში და ქსოვილებში რეტიკულოზის ლოკალიზაციის 

და გავრცელების მხრივ შესაძლებელია ყოველგვარი კომბინაცია. 

რეტიკულოზური ლიმფური კვანძები გადიღებულია, დაავადების მოგ- 

ვიანებულ ხანაში გადიდება კიდევ უფრო ძლიერია, მორბილოა, განაკ- 

ვეთზე კვანძები მკრთალი-რუხი. მიკრომორფოლოგიურად 

ლიმფურ კვანძებში არის მოპროლიფერაციე რეტიკულური უჯრედები. 

ეს უჯრედები სხვადასხვა ოდენობის და სხვადასხვანაირი ბირთვის მქონენი 

შეიძლება იყოს: დიდი უჯრედები ნათელი, მრგვალი, მომრგვალო, ოვალუ- 

რი ან ლობიოსმსგავსი ბირთვით, კარგად გამოხატული და საკმარისად 

დიდი პროტოპლაზმით; ზოგჯერ ასეთი უჯრედები კიდევ უფრო დიდებია 

და ეპითელოიდურ უჯრედებს გვანან; შედარებით უფრო პატარა უჯრე- 

დები მრგვალი ან მომრგვალო ბირთვებით და პროტოპლაზმის ვიწრო 

სარტყელით; ზოგჯერ გიგანტური (მრავალბირთვიანი) უჯრედები. დასა- 

წყისში ლიმფადენოიდურ ქსოვილში ჩნდება ასეთი უჯრედების ერთეუ- 

ლები და მცირერიცხოვანი ჯგუფები, შემდეგში პატარა და უფრო მოდი- 

დო კუნძულაკები, განსაკუთრებით სინუსების მიდამოში, რომლებიც სრუ- 

ლიად ივსება დასახელებული უჯრედებით, დაბოლოს ლიმფადენოიდური 

ქსოვილი სავსებით გამოიდევნება და მთელი კვანძი დაიკავება რეტიკულუ- 
რი პროლიფერატით. პროლიფერატის უჯრედებს შუა ხშირად შეიძლება 

არგენტოფილური ბოქკოების აღმოჩენა. : 

აღნიშნავენ რომ, რეტიკულური ნაზარდი იშვიათად იჩენს აგრესივო- 

ბას, აინფილტრატებს ლიმფური კვანძების კაფსულას, გადის მის გარეთ, 

აინფილტრატებს ზრდის გზაზე მუოფ ქსოვილებს და ქმნის სიმსივნისმაგ–- 

ვარ კვანძებს. ზოგჯერ, ასეთნაირად მზარდი ქსოვილის კვანძები „ჩნდება 
თღ–ღ ბში, ეხლეტბში” კანში» და: სხვძ ოროანოებში/- 
ელოცა იფეროითბიძი ქი პიბოდი ცო მცისიინ C6-69500ს ფცოოშძ 
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ელენთა რეტიკულოზში თითქმის ყოველთვისაა ჩათრეული, ის 

გადიდებულია, მაგრამ ზომიერად, მისი წონა აღწევს 300--500 გრამს. გა- 

ნაკვეთზე ელენთა წვნიანია, სისხლსავსეა, ზოგჯერ ჭრელია, რუხი ვარდის- 

ფერი ლაქებით. მიკროსკოპულად ელენთაში არისს ზოგადად ისეთივე 
მოპროლიფერაციე უჯრედები, როგორც ლიმფურ კვანძებში. ეს უჯრედე- 

ბი დასაწყისში მხოლოდ პულპაშია, მაგრამ შემდეგში თანდათანობით გა- 

მოდევნიან ფოლიკულებს და რეტიკულური პროლიფერატი იკავებს მათ 

ადგილსაც. 

ძვლის ტვინი რეტიკულოზში თითქმის ყოველთეის მონაწი- 

ლეობს. ზოგჯერ რეტიკულური პროლიფერაცია არის მხოლოდ ღრუბ- 

ლოვანი ძვლების წითელ ძვლის ტვინში, უფრო ხშირად კი წითელ ძელის 

ტვინშიც და ლულოვანი ძელების ყვითელ ძვლის ტვინშიც. ძვლის ტეი- 

ნის კარგად გამოხატულ რეტიკულოზის დროს, ძვლის ტვინი ჩვეულებრი- 

ვად მოჭრელოა –-–მორუხო-წითელი და მოთეთრო ლაქებით –-– პროლი- 

ფერაციის კვანძუკოვანი და კვანძოვანი ხასიათის გამო. მიკროსკოპულად 

ძვლის ტვინმი ადგილი აქვს ზემოთ აღწერილი უჯრედების. კუნძულაკების 

და ზონარების არსებობას, რომლებიც თანდათანობით იზრდება და გამო- 
დევნის ერითრობლასტურ და მიელობლასტურ ქსოვილებს. 

ღვიძლი რეტეკულოზში მონაწილეობისას გადიდებულია, შედა- 

რებით მკრთალია, განაკვეთზე და კაფსულის ქვეშ შეიძლება მოჩანდეს 
მოთეთრო კვანძუკები და ზონარები. მიკროსკოპულად, უპირატესად ინ- 

ტრააცინურად (წილაკებში) ადგილი აქვს მოპროლიფერაციე რეტიკულურ- 
უჯრედებიდან აშენებულ კუნძულაკებს და ზონარებს. 

საერთო ცვლილებებიდან აღსანიშნავია ზოგადი ანემია, და მასთან 

დაკავშირებული მოვლენები, ხშირად ჰემორაგიული დიათეზი და, ზოგ- 

ჯერ წყლულოვან-განგრენული პროცესები დიგესტიურ ტრაქტში. 
ჰემატოლოგიუ რად ქრონიკულ(ქვემწვავე) ლეიკემიურ რეტი– 

კულოზ-ენდოთელოზს ახასიათებს“ სისხლში მონოციტის (პისტიოციტის) 

ტიპის უჯრედების--ხშირად ბირთვების პოლიმორფიზმით და საერთოდ 

ასე თუ ისე ატიპურის–-რიცხვეს მომატება. მათი რაოდენობა შეიძლება 

აღწევდეს თეთრი უჯრედების 80--90%-ს. ასეთ უჯრედთა რაოდენობის 

ძლიერი მომატებისას ლაპარაკობენ ლეიკემიურ რეტიკულოზზე. უფრო 

ნაკლები მომატებისას სუბლეიკემიურ რეტიკულოზზე. ამას გარდა, ად- 
გილი აქვს ჰიპოქრომულ, უფრო იშვიათად ჰიპერქრომულ ანემიას. 

ქრონიკული (ქვეზნწეცვე) მონოციტური ლეიკემია იშვიათი ავადმყოფობაა, 
ხშირად მიმდინარეობს სიცხით და პროგნოზი მძიმეა. 

ქრონიკული (ქვემწვავე) ალეიკემიური რეტიკულოზი (ICIIC0)I0515 21CV- 
ჯერიხლგ Cხ-0ი1Cმ) ისეთივე პათ ოლოგანატომიური ცვლილე- 
ბებით ბადე ბა, რ ორც, ზ სლავი ერილი რიდის ნ უფრო სწო– 
აწევის 2 აფენი ქრიაბ არ პარი“ რაარი ება ნსხმამება 

ატოლოგი ურ უმც და ა, გასმშიეი ა > ასთმის 
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მაგრამ არ არის ლეიკემია. ქრონიკული (ქვემწვავე) ალეიკემიური რეტი- 

კულოზი იშვიათი ავადმყოფობაა, მისი მიმდინარეობა და მნიშვნელობა 

ავადმყოფისათვის ისეთივეა, როგორც ქრონიკული ლეიკემიური რეტი- 
კულოზის. 

მწვავე ლეიკემიური რეტიკულოზი (ICIICს1055 !6სMმლი)I2 გCILILმ) 

ხასიითთდება საერთოდ. ისეთივე პათოლოგანატომიური და 
ჰემატოლოგიური ცვლილებებით, როგორც ქრონიკული ანუ ქვე– 

მწვავე ლეიკემიური რეტიკულოზი, ოღონდ მწვავე ლეიკემიურ რეტიკუ- 
ლოზს არაიშვიათად სჩვევია მოჰიპერპლაზიე ქსოვილში ნეკროზები, თით– 

ქმის ყოველთვის თანსდევს აგრეთვე განგრენულ-წყლულოვანი პროცესე– 
ბი და ჰემორაგიული დიათეზი. მწვავე ლეიკემიური რეტიკულოზი იშვია- 

“თი სნეულებაა, მისი მიმდინარეობა ხანმოკლეა და პროგნოზი მძიმე. 
მწვავე ალეიკემიური რეტიკულოზი (#CIICსI05)> მ!CსMმ20ი)1C8 მCVL8) 

სავსებით ისეთივე პათოლოგანატომიური ცვლილებებით გა- 

ნირჩევა, როგორც მწვავე რეტიკულოზის ლეიკემიური ვარიანტი. ჰ ე მ ა- 

ტოლოგიურ სურათში აკლია მხოლოდ ლეიკემიური მოვლნები. ეს 

ავადმყოფობა იშვიათია, აქვს ხანმოკლე მიმდინარეობა და მძიმე პროგ- 
ნოზი. 

ლეიკოზებს აკუთვნებენ სისხლმბადი ქსოვილის სისტემურ ან ადგილობ– 
რივ, უფრო ხშირად ალეიკემიურ ნაზარდებს. ასეთებადაა მიჩნეული მიე– 
-ლომა, ქლორომა, ლიმფოსარკომა, რეტიკულოსარკომა და ლიმფოგრანუ- 
ლომატოზი. 

მიელომა (იIMV6I0ი12):1 წარმოადგენს ძვლის ტვინის სისტემურ ავადმ– 

ყოფობას, «ს ცნობილიაკიდევ რუსტეცკის და კალერის დაავადების სახელით. 

პათომორფოლოგიურად მიელომის თავისებურებანი შე- 
-იძლება სხვადასხვანაირი იყოს მაკრო- და მიკროსკოპულადაც. უფრო ხში- 

რად მიელომა მრავლობითია (სისტემურია), გაცილებით უფრო იშვიათად 

სოლიტარული. მიელომას ჩვეულებრივად კვანძოვანი ხასიათი აქვს –– 

კვანქოვანე მიელომა, იშვიათად იგი შეიძლება იყოს დიფუზური-დიფუ- 

ზური მიელომა ანუ დიფუზური მიელომატოზი. მიელომა ლოკალიზდე- 

ბა უმთავრესად ბრტყელ და ღრუბლოვან ძელებში –– თავის ქალაში, მენ- 

ჯში, მალებში, ნეკნებში, გულმკერდის ძვალში, იშვიათად გრძელ ლუ- 

ლოვან ძვლებში, კიდევ უფრო იშვიათად ხელების მტევნების და ფეხე- 

ბის ტერფების პატარა ძვლებში. უფრო ხშირად მიელომა არის ჩონჩხის 

“სხვადასხვა ნაწილში, იკავებს თითქმის მთელ ჩონჩხს, მაგრამ ზოგჯერ მი- 

ელომა ჩნდება ჩონჩხის მხოლოდ ამა თუ მონაკვეთში და მოიცაეს ძვლების 

გარკვეულ ჯგუფს. მიელომა იწყება ძვლის ტვინიდან; გადის ძვალს, 

1 ტერმინი „მიელომა" შემოიღო და პათანატომიურად აღწერა რუსტეცკიმ (ILV5117- 
'MV) 1873 წელს. კალერმა (2იICV) ასე თუ ისე დაწვრილებით კლინიკურად შეისწაელა ეს 
დაავადება. 
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აღწევს და ხან აინწფილტრატებს ძვლისზედა კანს. ამის გამო, ბრტყელი ძვა– 

ლი სქელდება ლულოვანი –– თითისტარივით მსხვილდება. ძვლოვანი 

ნივთიერების შესრუტვის გამო, ძვალი მიელომის მიდამოში რბილდება, 
იღუნება, ტყდება, დანით იჭრება. მიელომა ჩვეულებრივად რჩება ძელე– 

ბის ფარგლებში, მის ირგვლივმყოფ რბილ ქსოვილებში მხოლოდ იშვია–- 

თად ჩაიზრდება. 

"განსაკუთრებით იშვიათად, მიელომა შეიძლება ლოკალიზდებოდეს ჩონ- 

ჩხის გარეშეც –– ლიმფურ კვანძებში, ელენთაში, ღვიძლში, თირკმლებში, 

ფარისებრ ჯირკვალში, მაგრამ შინაგან ორგანოებში დალოკალიზებული 
მიელომა ითვლება აუტოხტონურად და არა მეტასტაზურად. 

მიელომური კვანძების ოდენობა აღწევს სამუალო ეამშლის ოდენობას, 

მკაფიოდ შემოსაზღვრულია, მორბილო კონსისტენციისაა, განაკვეთზე სხვა–- 
დასხვა ელფერისაა-– რუხი-წითლიდან მუქ-.წითელ ფერამდე, ზოგჯერ ჭრჯ- 
ლია (სისხლჩაქცევები, მოყვითალო ფერის ნეკროზები). დიფუზური მიე- 

ლომა ვრცელდება შესაფერისი ძვლების მთელ ძელის ტვინში და მაკროს– 

კოპულად ძნელი აღმოსაჩენია, მისი არსებობის დადგენა შეიძლება მიკ– 
როგამოკვლევით. 

მიკროსკოპულად მიელომა აშენებულია ნაზი რეტიკულური 

სტრომიდან, რომელშიც არის ძლიერ თხელკედლიანი სისხლმილების 

დიდი რაოდენობა და, რომლის განიერ მარყუჟებში მოთავსებულია მიე– 

ლომის უჯრედები. ეს უჯრედები არსებითად წარმოადგენენ სხვადასხვა 

სიმწიფის პლაზმურ უჯრედებს. ამიტომ, მიელომური კვანძები ცნობილია 

როგორც პლაზმაციტომები ანუ პლაზმომები. 

მიელომური ავადმყოფობისას სისხლშე ნახულობენ გამა-გლობულინებს 

და, ზოგჯერ უცხო წარმოშობის ცილებს. ეს ცილები შეიძლება ინახოს 

შარდშიც. ფიქრობენ რომ, ისინი შეიძლება იქცნენ ამილოიდის გაჩენის 

ფუძედ. მართლაც, მიელომაში ზოგჯერ ნანახია ამილოიდი და, მიელომის 

დროს ზოგადი ამილოიდოზი. 
ჰემატოლოგიურად მიელომის დროს რაიმე დამახასიათებელი 

არ აღინიშნება. ზოგჯერ სისხლში არის მიელოციტები ან პლაზმური 

უჯრედები, ყოველთვის ადგილი აქვს მეორად ჰიპოქრომულ ანემიას. 

მიელომა იშვიათი ავადმყოფობაა. მიელომით ავადდებიან უპირატესად 

მომწიფებულ და, განსაკუთრებით ხანმიშესულ ასაკში და, ისეც უფრო 

ხშირად კაცები. მიელომა გრძელდება 1 წლამდე, იშვიათად 2 წლამდე და 
მძიმე პროგნოზი აქვს. 

ქლორომა (CნI10-0.1მ) ანუ ქლოროლეიკემია (Cი10+0!60M86LIVL8), ანუ 

ქლორომიელოზი (Cი10X00MV6105)) წარმოადგენს მწვავე ლეიკემიური 
მიელოზის თავისებურ ფორმას და, ხასიათდება ჰიპერპლაზიური მიელო- 
ბლასტური ქსოვილის მწვანე ფერით. 

პათოლოგანატომიურად ქლორომის დროს ადგილი აქეს 

დიფუზურ და კვანძოვან სიმსივნურ ნაზარდებს, უპირატესად თავის ქა– 
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ლას და პირსახის ძვლებში (პირსახის დაგონჯებით), შესაფერის შემთხვე– 

ვაში, ნაზარდების თვალის ბუდეში ლოკალიზაციით (ეგზოფთალმუსით), 
ზოგჯერ აგრეთვე სხვა ძვლებშიც -–მალებში, გულმკერდის ძვალში, ნეკ– 

ნებში, კიდურების ლულოვან ძვლებში და ა, შ. რუხი-მწვანე ან მწვანე. 

დიფუზური ნაზარდები არის ძვლის ტვინში, ძელისზედა კანის ქვეშ, ზოგ– 

ჯერ ძვლების ახლო რბილ ქსოვილებშიც. ქლორომული ნაზარდები შეიძ–- 

ლება იყოს ლიმფურ კვანძებშიც და ყველა ორგანოში –– ღვიძლში, თირ- 
კმლებში, ელენთაში, ძუძუებში დაა. შ. მიკროსკოპ ულად ქლო- 

რომული ქსოვილი შედგება მოჰიპერპლაზიე მიელობლასტებიდან, ნა- 

წილობრივ პრომიელოციტებიდან და მიელოციტებიდან. 

ამას გარდა, ადგილი აქვს ანემიას და მასთან დაკავშირებულ სხვა ცვლი– 
ლებებს, ჰემორაგიულ დიათეზს, სშირად წქლულოვან-განგრენულ ან- 

გინას, სტომატიტს და ა. შ. ჰემატოლოგიურად ქლორომა მწვავე ლეიკე– 

მიურ მიელოზს წარმოადგენს. 

ქლორომა მიმდინარეობს მწვავედ ან ქვემწვავედ (გრძელდება 6-–15 
თვემდე), თანდართულია სიცხით, უფრო ხშირად უნვითარდება ბავშვებს 

და ახალგაზრდებს. ქლორომა უმძიმეს ავადმყოფობას წარმოადგენს. 

ლიმფოსარკომა (LVოიხიი0§5მIC0თმ) ანწუ ლიმფოსარკომატოზი (LVII- 

ხM05მIC0I0მ1051501 დგას ლიმფადენოზის და ავთვისებიანი სიმსივნის საზ- 
ღვარზე, იჩენს ერთისა და მეორის თვისებებს და ამიტომ წარმოადგენს, 
ასე ვთქვათ, გადასვლას ლიმფადენოზიდან ავთვისებიან სიმსივნეში. 

პათოლოგანატომიურად ლიმფოსარკომა გარკვეული 
თავისებურებებით განირჩევა. 

მაკროსკოპ ულად, დაავადებული ლიმფური კეანძი ან კვან– 

ძები გადიდებულია, მოგვიანებით გადიდება შეიძლება მეტად ძლიერი 

იყოს და, არაიშვიათად ლიმფოსარკომულმა კვანძმა მიაღწიოს ადამიანის 

თავის ოდენობას, ლიმფოსარკომული კვანძები დასაწყისში მორბილოა, 

მოძრავია, განაკვეთზე მორუხო-თეთრი ან მოვარდისფრო-თეთრია და 

წვნიანი მოგვიანებით, ინფილტრაციული ზრდის გამო, მიხორცებულია 

ერთიმეორესთან და ირგელიემყოფ ქსოვილებთან და ორგანოებთან, უფ–- 

რო მკვრივია, სისხლჩაქცევების გამო, განაკვეთზე ზოგჯერ ჭრელია. 
ღრუიანი ორგანოების (კუჭის, ნ-წლავების, აპენდიქსის და ა.შ.) ლიმფოსარ- 

კომა იწვევს ორგანოს კედლის დიდ მანძილზე დიფუზურ გასქელებას, 

რომელიც განაკვეთზე მოთეთრო ფერისაა,ზოგჯერ ასეთი გასქელება უფ- 
რო მოკლე მანძილზეა და ყირკულურია, ან იკავებს წრის მხოლოდ ამა 

თუ იმ ოდენობის სეგმენტს, დაავადებული მიდამო ხშირად დაწყლულებუ- 

ლია. სეროზული გარსების -- პე რი-ეპიკარდის, პლევრის, პერიტონეუ- 

მი ლიმფოსარკომული ინფილტრაცია მჟღავნდება ამ გარსების გას– 
ქელებით და მოთეთრო ფერით, 

მიკროსკოპულად ლიმფოსარკომა შედგება პარენქიმული. 

უჯრეღებიდან, რომლებიც მოთავსებულია რეტიკულურ სტრომაში. პა-. 
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რენქიმული უჯრედები უფრო ხშირად წარმოადგენს დიდი ოდენობის 
(ჩვეულებრიე ლიმფოციტებზე უფრო დიდებს, ლიმფობლასტების ასე 

თუ ისე მსგავსს), ლიმფურ უჯრედებს, საკმარისად დიდი პროტოპლაზ- 

მით და ქრომატინით შედარებით ღარიბი ბირთვით (დიდუჯრედოვანი 

ლიმფოსარკომა), უფრო იშვიათად, პატარა ოდენობის–– ჩვეულებრივ მწი- 

ფე ლიმფოციტების მსგავსს (პაწაწინაუჯრედოვანი ლიმფოსარკომა). ზოგ- 

ჯერ პარენქიმული უჯრედები პოლიმორფულია (პოლიმორფულუჯრე- 
დოვანი ლიმფოსარკომა). ლიმფოსარკომაში არაიშვიათია მოჰიპერპლაზიე 

ცალკეული რეტიკულური უჯრედები, ან ასეთ უჯრედთა მცირერიცხო- 
ვანი ჯგუფები (2-5 უჯრედიდან), გიგანტური უჯრედები, ეოზინოფილე- 
ბი და, ზოგჯერ პლაზმოციტებიც. რეტიკულური სტრომა დასაწყისში ნა- 

ზია, შემდეგში შეიძლება გატლანქდეს-–რეტიკულური ბოქკოები მსხეილ– 
დება, ჰიალინიზდება, ზოგჯერ ფიბრული ხდება. რეტიკულური სტრომის 

გატლანქების და ფიბრული გარდაქმნის კარგად გამოხატულ შემთხვევა- 
ში, მიკროსკოპის მხედველობის არეებში მოჩანს ფიბრული ჰიალინიზებუ- 
ლი ქსოვილი, რომელშიც მხოლოდ აქა-იქ არის ლიმფოციტების მცირე- 

რიცხოვანი ჯგუფები და კერები, 

ლიმფოსარკომის სარკომიდან (ან პაწაწინაუჯრედოვანი კიბოდან) განსხვავება მიკროს– 
კოპულად ემყარება ლიმფოსარკომაში რეტიკულური ბოქკოების ბადის (აშკარაედება გა- 
ვერცხლით) არსებობას და, აგრეთვე, იმას რომ ლიმფოსარკომა თავის ზრდის გზაზე ქსო–- 
ვილებს (მაგ., ლიმფური კვანძის კაფსულას) აინფილტრატებს, ჩეჩავს, მაგრამ არ შლის, 

არ ანადგურებს (დესტრუქციას არ იწეევს), სარკომა კი შლის, ანადგურებს, (დესტრუქ– 
ციას იწეევს). ამას გარდა, სარკომა არ იძლევა სკლეროზს, რასაც შეიძლება ადგილი ქონდეს 
ლიმფოსარკომაში. 

ლიმფოსარკომა ჩვეულებრივ იწკება რომელიმე მიდამოს –– კის- 

რის, იღლიის, მუასაყარის, ჯორჯლის, რეტროპერიტონეულის, საზარდუ– 

ლის ლიმფურ კვანძებში ან ლიმფადენოიდურ გროვებში –– ტონ- 

სილებში, ნაწლავების პეიერის ფოლაქებში, სოლიტარ ფოლიკულებში 
და ა. შ., და თანდათანობით ვრცელდება სხვა დანარჩენ ლიმფურ კვან– 

ძებში. ლიმფოსარკომა ზოგჯერ არ იჩენს მიდრეკილებას განსაკუთრებუ– 
ლად გავრცელებისადმი, ლოკალიზდება მხოლოდ ასე თუ ისე ვიწრო 

მიდამოში (კისრის ერთ მხარეს, ერთ იღლიაში, თიმუსიდან გამომავა– 

ლი –– წინა შუასაყარში რეტროპერიტონეულ მიდამოში და ა. შ.) –– 
ადგილობრივი ლიმფოსარკომა, ზოგჯერ კი ერცელდება 
თითქმის მთელ ორგანიზმში –– ზოგადი ლიმფოსარკომა- 

ტოზი ანუ კუნდრატის ((სიძიმ) ავადმყოფობა, 
ალეიკემიური ლიმფადენოზიდან განსხვავებით ლიმფოსარკომა თუ- 

გინდ გენერალიზებულიც (უნივერსული) კი, არ ვრცელდება სხედლის ყვე– 
ლა ლიმფურ კვანძებში და ლიმფადენოიდურ გროვებში, უსათუოდ ზო- 

გავს ელენთას, თითქმის ყოველთვის ღვიძლს და თირკმლებს, რომელთა 

მონაწილეობა ლიმფადენოზში დამახასიათებლად ითვლება. ლიმფოსარ- 
მე



კომის გავრცელება მეტასტაზურ გავრცელებად არ ითვლება არამედ 

ლიმფოსარკომის გამომწვევი მიზეზის დასაწყისმი დახოგილ ლიმფურ 

კვანჭჰებზე და ფოლეკულებზე შემდგომი უშუალო მოქმედების შედეგია. 

იშვიათად ლიმფოსარკომა, განსაკუთრებით მოგვიანებულ სტადიაში, შე– 

იძლება გავრცელდეს ჰემოგენური მეტასტაზებით. 

ჰემატოლოგიური ცვლილებები ლიმფოსარკომისათვის და- 
მახასიათებლად არ ითვლება. ადგილი აქვს ჰიპოქრომულ ანემიას და ლიმ– 

ფოპენიას. იშვიათად, ლიმფოსარკომის დროს შეიძლება ადგილი ქონდეს 

სისხლის ლეიკემიურ ან ლეიკემოიდურ ცვლილებებს და,ამის მიხედვით, ზო- 

გიერთი არჩევს კიდეც ალეიკემიურ და ლეიკემიურ ლიმფოსარკომატოზს. 

ლიმფოსარკომა შეიძლება განვითარდეს ყველა ასაკში, მაგრამ უფრო 

"ხშირია 15--3ე წლის ასაკში. იგი უპირატესად უჩნდება ვაჟებს ლიმფო- 

სარკომა ზოგჯერ უფრო ხანმოკლედ მიმდინარეობს, ზოგჯერ უფრო ხან- 

გრძლივად (ხანგრძლივობა საშუალოდ არ აღემატება 2 წელს), და მეტად 

მძიმე ავადმყოფობას წარმოადგენს. 

რეტიკულოსარკომა (ICIICსI05მIC0წ1მ) (სინონიმები: რეტიკულურ-ენ- 
დოთელური სარკომა რეტიკულო-ენდოთელიომა რეტოთელსარკომა 

VIC10LI0ICI5მIC0-09, I2წICსIილიი2 =მIIყისთ C2IC000210ძ05ა), იუინგის 
(-VIიფ სარკომა). რეტიკულოსარკომა წარმოადგენს რეტიკულურ სიმსიე– 

ნეს დათავისი შენებით და ზრდის ხასიათით ძნელი განსასხვავებელია ზემოთ 

განმარტებული აგრესიულე რეტიკულური ლეიკოზიდან. უთითებენ რომ, 

ის რეტიკულოზ-ენდოთელიოზუ ი პროლიფერატისმაგვარადაა აშენებული 

და შედგება ხან უ ფრო პაწაწინა, ხან უფრო მოდიდო, ხან ლიმფოიდური ან 
მონოციტოიდური ტიპის, ხან ეპითელოიდური, ხან ატიპური უჯრედებიდან, 
და უჯრედ»ა მორს ზოგჯერ არგენტოფილური ბოქკოებია. რეტიკულო– 

სარკომას ზოგჯერ ალვეოლური, კიბოსმსგავსი შენებაც შეიძლება ქონ- 

დეს. ის იჩენს აეთვისებიანობას -––- მაინფილტრატებელი; ზრდა აქვს, იძ– 

ლევა მე45ტახებს. პირველადად რეტიკულოსარკომა ვითარდება ლიმ- 

ფურ კვანჭქებში და, საერთოდ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში, ძვლის ტვინ– 

ში და ელენთაში. არჩევენ ადგილობრივ და გავრცელე- 

ბულ რეტიკულოსარკომას, 
ადგილობრივი რეტიკულოსარკომა ჩნდება, მაგ. ლიმფურ 

კვანჭქთა, ამა თუ იმ ჯგუფშია, იზრჯება და ქმნის კვანძოვან სიმსივნეს, რო– 

მელიც ვრცელჯება მეტასტაზურად უპირატესად ლიმფურ კვანძებში და, 
საერთოდ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში. 

გავრცელებული რეტიკულოსარკომა იწყება ერთსა და იმა- 

ვე დროს მულტიცენტრულად -- მრავალ “ ლიმფურ კვანძში. თითქმის 
მთელ ლიმფადენოიდურ ქსოვილში, ელენთაში და ძვლის ტვინში. ასეთი 

გავრცელებული რეტიკულოსარკომა, ცნობილია როგორც რეტიკუ- 

ლოსარკომატოზი (-CIIის1058IMC0ი18105!5). რეტიკულოსარკო- 
მა ზოგჯერ ძნელი განსასხვავებელია ლიმფოსარკომიდან. 
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ლიმფოგრანულომატოზი, ლიმფოგრანულომატოზი (L- 

ონხიყ/იმნის)0ომ10ი§5I9) ანუ ბერეზოვსკი–შტერნბერგის 
ავადმყოფობა(ოი:ხს5 86(050V5MV-–-50/იხი-0)) ცნობილია სხვა 
სახელწოდებებითაცც (ავთგისებიანი გრანულომა– Vყ #6 
ისIითვ2 IმIწყისოთ, გრანულომატოზური ლიმფომა- 
ტოზი – Iთიხიომ10515 ყ/გის1ითმ(05მ, ეოზინოფილური 

გიგანტოცელელუეური გრანულომა– ყ”ჟვმის)იი2 წI- 

წფმო:CლC6I0I2+C ი05IიინIIIII-სი, ჰოდკინის ავაღდმყოფობა– 
ოი0L)5ა II10მძMI0I, ჰოდკინ–-შტერნბერგის ავადმყო- 
ფობა – Iი0ი:ხს5 II0ძIსი–-5'0/იხიწ)). ლიმფოგრანულომატოზის 

ეტიოგენეზი უცნობია. ეს იმას ნიშნავს, რომ მისი ბუნება დღემდე 
საბოლოოდ დადგენილი არ არის. იგი ერთის მხრივ წააგავს ინფექციურ- 

ანთებით პროცესს, მეორეს მხრივ ბლასტომურს. ამიტომ, ლიმფოგრანუ- 

ლომატოზი დიდხანს ითვლებოდა ინფექციურ-ანთებით ავადმყოფობად; 

ზოგიერთი მას ახლაც ასეთად თვლის. მაგრამ უმრავლესობის აზრით, იგი 

სიმსივნეა, რასაც მოწმობს ლიმფოგრანულომატოზური კვანძების ინფილ– 

ტრაციული ზრდა და ზოგიერთი სხვა თვისებები. 
ლიმფოგრანულომატოხი სისხლმბადი ქსოვილების რეტიკლლური 

ქსოვილის ავადმყოფობაა. ეს იქიღან ჩანს, რომ ლიმფოგრანულომატო– 

ზური პროცესი ლოკალიზდება, უპირველეს ყოვლისა, ლიმფურ 

კვანძებში, ლორწოვანი გარსების ლიმფურ ფოლიკულებში და, საერთოდ 

ლიმფადენოიდურ ქსოვილში, ელენთაში, ძვლის ტვინში. ამას გარდა, 

ლიმფოგრანულომატოზური პროცესი შეიძლეა ლოკალიზდებოდეს 

ღვიძლში, ფილტვებში, თირკმლებში, სასქესო ორგანოებში -კანში და 

სხე. 

ერთმანეთისაგან ანსხვვებენ გენერალიზებულ ლიმფოგრა– 

ნულომატოზს-–გავრცელებულს ორგანიზმის სხვადასხვა ნაწილში და ორ- 

განოში, და ადგილობრიეს (იზოლირებულს) -–- დალოკალებულს 

მხოლოდ ამა თუ იმ ორგანოში, ორგანიზმის ერთ მიდამოში -–– კუვში, 

ნაწლავში, კანში და სხვ. 

ლიმფოგრანულომატოზი (გე ნერალიზებული) უფრო ხშირად 

იწყება კისრის (განსაკუთრებით კისრის უკანა სამკუთხედის, ლიმფურ 

კვანძებში და, შემდეგ ვრცელდება ორგანიზმის სხვა ლიმფურ კვანძებში 

და ორგანიზმში. იგი შეიძლება დაიწყოს ლავიწქვეშა, იღლიის, "მუასაყა- 

რის, ჯორჯლის, რეტროპერიტონეულ, და ორგანიზმის სხვა მიდამოების 

ლიმფურ კვანძებშიც. 

ახლა ლიმფოგრანულომატოზის განვითარებაში ერთმანეთისაგან ან- 
სხვავებენ სამ სტადიას. 

პირველი სტადიისას ადგილი აქვს ლიმფური კვანძების, აგ- 

რეთვე, საერთოდ, ლიმფადენოიდური ქსოვილის დიფუზურ ჰიპერპლაზიას. 

ლიმფური კვანძები (ლიმფადენოიდური გროვები) დიდდება, მოძრავია, 
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შეხებით მომკვრივო-ელასტიურია, განაკვეთზე წვნიანია რუხი-მოვარ- 
დისფეროა. ამ სტადიაში ლიმფოგრანულომატოზის მიკრომორფოლო- 

გიური დიაგნოსტიკა შეუძლებელია. 

მეორე სტადიისას გადიდებულ ლიმფურ კვანძებში ხდება 

რეტიკულური უჯრედების პროლიფერაცია ჯერ კეროვანი, შემდეგ დი– 
ფუზური, რასთანაც ერთდროულად ანდა თანმომდევნოდ ხდება პრო–- 
ლიფერაცია შემაერთი ქსოვილის, სისხლ- და ლიმფმილთა ენდოთელის 

და სხვ. ამ სტადიაში ლიმფოგრანულომატოზური ნაზარღჯის მიკროსურა- 
თი მეტად ჭრელია და ამასთან დამახასიათებელი, მიკრომორფოლოგიური 
დიაგნოსტიკისათვის უფრო ხელსაყრელი. იგი წააგეს გრანულაციურ 
ქსოვილს (საიდანაც წარმოიშობა ამ ავადმყოფობის სახელწოდებანი – 
ლიმფოგრანულომატოზი, ავთვისებიანი გრანულომა, რომელშიც ჭრე- 

ლი უჯრედოვანი მოსახლეობაა: მრგვალი შემაერთქსოვილოვანი და ეპი– 
თელოიდური უჯრედები თფიბრობლასტები, ლიმფოციტები, პლაზმუ- 

რი და პოხიერი უჯრედები, ნეიტროფილური და ეოზინოფილური გრა- 

ნულოციტები და, ხშირად გიგანტური უჯრედები. ეს უკანასკნელები წარ– 

მოადგენს, ზოგჯერ დიდ უჯრედს დიდი მუქი ბირთვით, ზოგჯერ დიდ უჯ- 
რედს რამოდენიმე/ ხშირად ერთიმეორეზე მდებარე მუქი ბირთვით. და- 

სახელებულ გიგანტურ უჯრედებს ეწოდება ბერეზოვსკი–-შტენბერგის 
უჯრედები და ისინი, აგრეთვე ეოზინოფილები ნიშანდობლივად ითვლე– 

ბიან ლიმფოგრანულომატოზისათვის. აღსანიშნავია რომ, ლიმფოგრანუ–- 

ლომატოზური ქსოვილი მიდრეკილია ნეკროზებისადმი. 

მესამე სტადიისას ადგილი აქვს ფიბროზს, ხშირად ხაჭო- 

სებური ნეკროზის კერებს, რომელთა შორის ჰიალინიზებული შემაერთ– 
ქსოვილოვანი ბოჭკოების კონები და ზონარებია. 

ამ სტადიაშიც ლიმფოგრანულომატოზის მიკრომორფოლოგიური გა- 

მოცნობა შესაძლებელია. 

ლიმფოგრანულომატოზისნი ლიმფური კვანძები ხშირად 

ერთმანეთს შეეზრდება და ქმნიან დიდ, ქათმის კვერცხის და უფრო დიდი 
ოდენობის ნაკლებად მოძრავ პაკეტებს. ფრიად დამახასიათებელია ლიმ- 

ფოგრანულომატოზიაი ელენთა, იგი გადიდებულია (მისი წონა 
შეიძლება 1 კგ-მდე აღწევდეს). ზედაპირი, განსაკუთრებით განაკვეთი 

ჭრელი აქვს, რუხი და რუხი-წითელი, და უსწორო ფორმის -– სხვადასხვა 
ოდენობის ლიმფოგრანულომატოზური კვანძების არსებობის გამო. რადგა- 

ნაც ეს სურათი წააგავს მეწამული ქვის სურათს, ამიტომ, ასეთი ელენთა 

ცნობილა მეწამულქვისებური ელენთის სახელით. 

ლიმფოგრანულომატოზისათვის ჩვეული, ზემოთ განმარტებული ციკ- 

ლი ორგანიზმის სხვადასხვა მიდამოს ლიმფურ კვანძებში ვითარდება არა 

ერთდროულად, არამედ სხვადასხვა დროს. ასე რომ, ორგანიზმის სხვა–- 

დასხვა მიდამოს ლიმფურ კვანძებში ერთნაირად შეიძლება ვნახოთ ამ 
ციკლის სხვადასხვა სტადია. 
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ლიმფოგრანულომატოზი უფრო ხშირია მამაკაცთა შორის 30-–50 წლის 
ასაკში. არაიშვიათად ემართება ბავშვებსაც. 

ავადმყოფობას თანსდევს ცხელება, იგი უფრო ხშირად ქრონიკულ ავადღ– 

მყოფობას წარმოადგენს, და მისთვის ჩვეულია რემისიები და გამწვავებე– 
ბი. მკურნალობა რენტგენის სხივებით და ემბიხენეთ გარკვეულ ეფექტს 

იძლევა. უკანასკნელ ' წლებში ლემფოგრანულომატოზი, თითქმის გახ- 

შირდა. 

ლიმფოგრანულომატოზის ატიპური ფორმები. ლემფოგრანულომატო- 
ზი განსაკუთრებულე მორფოლოგაურე პოლაემორფიზმით ხასიათდება. 

გარდა ზემოთ ალჯერალ, ასე ვ თქვათ, ტეპურე ლემფოგრანულომატოხური 

მიკროსურათისა, ლემფოგრანულომატოსხი შეიქლება გამოიხატოს მეტად 

სხვადასხვანაირე მიკროცვლიალებებით. ზოგჯერ მის მორფოლოგიურ სა- 

ფუჭველს წარმოადგენს ლამფადენოედურე ან ენდოთელეომის მსგავსი 

ნაზარდები, კანეს ფუნგოადურიე მეკოხაც თეთქოს ატეიპურე ლემფოგრა- 

ნულომატოზია. ზოგი იზოლირებულ ლიამფოგრანულომატოზსაც ლიმფო- 
გრანულომატოზის ატიპურ ვარიანტად „თვლის და სხვ. საერთოდ საკით- 

ხი ატიპური ლიმფოგრანულომატოზის შესახებ მეტად ბუნდოვანია. 
ახლა ბევრე ავტორი რეტაკულოზებად (რეტაკულოენდოთელეოზად) 

თვლის გიგანტურფოლიეკულურ ლემფომას, კაპოზის სარკომას, სარკოი- 

დოზს. 

გიგანტურუჯრედოვანი ლიმფომა (IVთიხნხიიგ ყIდ2ი10CCIIIII2X6), 
მაკროფოლიკულური ლიმფადენოპათია ანუბრილ–-- 

სიმერსის ავადმყოფობა (იიხსს ს8.-5Vიი 35) 
ვითარდება უპირატესად ლიმფურ კვანძებში, ელენთაში და სიმსივნედ ით– 

ვლება. ანსხვავებენ ერთმანეთისაგან ამ ავადმყოფობის ორ ვარიანტს: 
ადგილობრივს და სისტემურს. გიგნტურფოლიკულურ 

ლიმფომას ახასიათებს დასნეულებულე ლიმფურე კვანქების (ელენთის) 

გადიდებ. მიკრომორფოლოგიურად ადგილი აქეს მჭიდ– 

როდ დალაგებული ლემფობლასტების ტიპის უჯრედებისაგან აშენებულ 

-კვანძუკებს რომლებიც გარშემოვლებულია პაწაწინა ლიემფოციტებისა- 

გან აშენებული სარტყელით. გიგანტურუჯრედოვანი ლიმფომა თით- 

ქოს ახლოს დგას რეტიკულოსარკომასთან დღა ლიმფოგრანულომა- 

ტოზთან. 

კაპოზის სარკომა (§მILC0თმ ILმ0)035)) ანუ მრავლობითი იდიო- 
პათური ჰემორაგიული სარკომა (§52:00ი13 1ძI!0იესხ!- 

ისო ჩგითინ გრ სიო თიII10I6>2) წარმოადგენ მუხუდოს და უფრო 
ნაკლები ოდენობის მრავლობით კვანჭუკებს.ა უფრო ხშირად ლოკალ- 

დება კანმი (უპირატესად კიდურების პერიფერიულ ნაწილებშ:;). 
ჰისტოგენეზურად კაპბაზის სარკომას ბევრი უკავშირებს 
ენდოთელს და პერითელს. მიკრომორფოლოგიურად 
ანსხვავებენ” ერთმანეთისაგან კაპოზის სარკომის სხვადასხვა ტიპს: 
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ანგიომატოზურს, ფიბრობლასტურს, შერეულს. ანგიომატოზე- 
რი ტიპისათვის დამახ სიათებლ:დ ითელება სისხლმილების სიმსივნე, 

გაგანიერება, დასაწყისმი ჭრელი უჯრედოვანი მოსახლეობა: ლიმფოცი- 
ტები პლაზმოციტები, პისტიოციტები, ფიბრობლასტები ფიბრო- 

ბლასტური ტიპის კაპოზის სარკომაში სხვადასხვა მიმართულებით 

მდებარე თითისტარის ფორმის უჯრედთა კონებია მესამე ტიპის 
კაპოზის სარკომაში არის ანგიომატოზური და ფიბრობლასტური სტრუქ- 

ტურები. სამივე ტიპის კაპოზის სარკომისათვის დამახასიათებლად ითე– 

ლება ექსტრავაზატები და ჰემოსიდერინი. კაპოზის სარკომამ შეიძლება 

განიცადოს უკუგანვითარება ან შეიძლება გარდაიქმნას ჭეშმარიტ სარ- 

კომად. 

სარკოიდოზი (53+C01005159) სარკოიდოზი წარმოადგენს სისტემურ 

ავადმყოფობას, რომლის დროსაც სარკოიდული ცვლილებები შეიძლება 

იყოს კანში, შინაგან ორგანოებში (ფილტვებში, გულში, კუჭ ნაწლავის 

ტრაქტში, თირკმლებში, ელენთაში, ცენტრულ ნერვულ სისტემაში და 

სხე.), ძვლებში და სხვ. სარკოიდოზს ეკუთვნის ბ ეკის (8:0%VM), შა უ– 

მანის(5იივმსოგმიი), დარიე–რუსის (03:)6-IM-20V55V), ბენიეს 
(ჰსიყ§ ილი!0 – 03M064#6)Iმ9 80M9მIMM#მ) მიერ ა”: წერილი სარკოიდი. 
მიკრომორფოლოგიურად სარკოიდოზის დროს აშკარავდება 

ეპითელოიდური უჯრედებიდან აშენებული კუნძულაკები. ზოგჯერ ასეთ 

კუნძულაკებში ნახულია გიგანტური უჯრედები (ლანგჰანსის ან უცხო სხე- 
ულის ტიპის), ხანდახან ეპითელოიდურუჯრედოვან- კუნძულაკების პე- 

რიფერიულად ლიმფოციტის ტიპის უჯრედებია. ეპითელოიდურუჯრე- 

დოვან- ნაზარდების ირგვლივ და შიგნით ნახულია რეტიკულური ბადე. 

დამახასიათებელია რომ, ეპითელოიდუ რუჯრედოვანი ნაზარდები განიცდიან 

არა კაზეოზურ ნეკროზს, არამედ ფიბროზს. 

დაბოლოს, უნდა აღინიშნოს რომ, ლეიკოზების ზემოთ აღწერილი სურა 

თი დამახასიათებელია ლეიკოზების უმკურნალევ. შემთხვევებისათვის. 
მკუ რნალობა თანამედროეე მეთოდებით (ანტიბიოტიკებით, ქიმიოთერა– 

პია, რადიოაქტიური იზოტოპებით, რენტგენო- და რადიოთერაპია), რო–- 

გორც ეს უკვე დამაჯერებლად არის დადგენილი, მ ნი შენელოვნად 

ცვლის ლეიკოზების ჩვეულებრივ კლინიკურ-მორფოლოგიურ სიმპ- 

ტომოკომ პლექსს-––კლინიკურ სურათს, მიმდინარეობის ხანგრძლივობას და, 

რაც ჩვენთვის განსაკუთრებით საყურადღებოა, მათ ტიპურ მორფოლო- 
გიურ სურათს, რაც ცხადია მხედველობაში უნდა მივიღოთ, კერ–- 

ძოდ პათოლოგანატომიური სექციისას. 

რეტიკულური ქსოვილის მკორადი პჰიპერპლაზიები. რეტიკულური ქსო-. 
ვილის გარდა ზემოთ განხილული ლეიკოზური ტიპის სისტემური ჰიპერპლა- 

ზიებისა, რომლებიც დამოუკიდებელ პროცესებს წარმოადგენენ და გა- 

მოიხატებიან ლეიკემიური და ალეიკემიური რეტიკულოზებით, არსებობს 
კიდეე რეტიკულური ქსოვილის მეორადი ანუ სიმპტომური 
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პიპერპლაზიები, რომლებიც დაკავშირებული არიან ლიპოიდურ 
ნივთიერებათა ცელის მოშლასთან. ამ უკანასკნელებს ეკუთვნის ფრიად 

იშვიათი ავადმყოფობანი: გოშეს, ნიმან– პიკის და შიულერ-– ქრისტიანის. 
გოშეს ავადმყოფობა (თ0(ხს§5§ CმVCი6). გამოიხატება მოპროლიფე- 

რაციე რეტიკულურ უჯრედებში ცერებროზიდებისადმი მიკუთვნებული 
ნივთიერების ––- კერაზინის ჩალაგებით. 

მიკრომორფოლოგიურად კერაზინის შემცველი გამრავ– 

ლებული რეტიკულური უჯრედები -- გოშეას უჯრედები დიდებია 
(დიამეტრით 80 მიკრონამდე). მათ აქვთ მომრგვალო ან მრავალკუთხოვა- 
ნი, ნათელი, ზოგჯერ მომრგვალო ან ჩხირისებრი ჩანარჯ»ების შემცველი 

პროტოპლაზმა და შედარებით პატარა, ხშირად პიკნოზური ბირთვი 
(ხანდახან რამოდენიმე). გოშეს უჯრედები მოინახება ელენთაში, ღეიძლ- 
ში, ხშირად ძელის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში და ზოგჯერ სხეა ორგა- 

ნოებშიც (თიმუსში, ფილტვებში, თირკმლებში და ა. შ.). ამას გარდა, გო- 
შეს ავადმყოფობას თანსდევს ჰემოქრომატოზის სურათი ჰემოსიდერინ- 
თან ახლო მდგომი რკინიანი პიგმენტის და ურკინო მურა პიგმენტის-- 

ლიპოფუსცინის (ზოგი ავტორით ჰემოფუსცინის ან მელანინის) ჩალაგება 

ელენთაში, ღვიძლში, ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში, კუნთებში, კან- 

“ში და სხვა ორგანოებში. კანის შიშველი მიდამოების პიგმენტაცია–ყვი- 

თელი, მურა ადრე ჩნდება, და მნიშვნელოვანია კლინიკური დიაგნოსტი- 

კისათვის. 

ელენთა ძლიერ გადიდებულია, მისი წონა შეიძლება 8 კგ-მდე 

აღწევდეს, მკვრივია, განაკვეთზე რუხი-წითელია, აგურის ან შოკოლადის 

ფერისაა-– მოთეთრო ან მოთეთრო- მოყვითალო პატარა ლაქებით და ზონა- 

რებით, რომლებიც გოშეს უჯრედების კუნძულაკებს და ზონარებს წარ- 
მოადგენს ელენთაში შეიძლება იყოს ინფარქტები, ნაწიბურები, სისხლ- 

ჩაქცევები და სხვ. მიკროსკოპულად წამყვანი ცვლილებები გამოიხატება 
გომეს უჯრედების არსებობით, რომლებიც დალაგებულია პულპაში ხან 

უფრო ცალკეული კერების ან ზონარების სახით, ხან უფრო დიფუზურად. 

ამას გარდა, ელენთაში ადგილი აქვს ზემოთ დასახელებული პიგმენტების 
ჩალაგებას. 
ღვიძლი გადიდებულია 2-–3-ჯერ და მეტადაც (ხოგჯერ აღწევს 4,800 

გ-ს), განაკვეთზე მურა ან შოკოლადის ფერისაა––მოთეთრო ან მოთეთრო- 

მოყვითალო პატარა ლაქებით და ზონარებით, რომლებიც მიკროსკოპუ- 

ლად აქაც გოშეს უჯრედების გროვებს წარმოადგენს (დალაგებულს უპი- 
რატესად კაპილარებში). ღვიძლში ადგილი აქვს, აგრეთვე, ციროზულ მოვ- 

ლენებს, პიგმენტაციას და სხვ. 

ლიმფური კვანძები (უფრო ხშირად შიგნითა -–- მედიას- 
ტინური,. რეტროპერიტონეული, მეზენტერული, პერიპორტული, ელენ- 

1 აღწერილია ამ ავტორის მიერ 1882 წ. 
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თის კარის, მენჯის) ასე თუ ისე გადიდებულია, განაკვეთზე რუხი-წითელი 

ან მურა ფერისაა, ზოგჯერ ჭრელია; მიკროსკოპულად მოჩანს გოშეს უჯ- 

რედების გროვები და ზონარები, პიგმენტები და ა. შზ. 

ძვლის ტვინში, ღრუბლოვანი ძვლების დღა ლულოვანი ძვლე– 

ბის განახერხზე, შეიძლება მოჩანდეს მოთეთრო ან მოთეთრო-მოყვითალო 

ლაქები. მიკროსკოპულად აშკარავდება დიფუზურად ან კეროვანად დალა–- 

გებული გოშეს უჯრედები. ზოგჯერ, გოშეს ავადმყოფობა უპირატესად 
ძვლის ტვინმი ლოკალიზდება, ძვლოვანი ნივთიერება ატროფიას და' ნეკ- 

როზს განიცდის, რის გამოც დაზიანებული ძელები დეფორმდებიან, ტყდე- 

ბიან და სხვ. გოშეს ავადმყოფობა, უპირატესად ძვლის ტეინმი დალოკა- 

ლებული, ცნობილია როგორც გოშეს ავადმყოფობის სკელეტური 

ანუ ძვლოვანი ფორმა. 

გოშეს ავადმკოფობას ჰემატოლოგიური ცვლილებებიდან 

თანსდევს ლეიკოპენია (ხან ნეიტროპენია, ხან ლიმფოპენია), ჰიპოქრო–- 

მული ანემია და, მოგვიანებულ სტადიაშე–– თრომბოპენიაც. 

გოშეს ავადმყოფობა მიკუთვნებული: გენოტიპურ-კონსტი- 

ტ უციური ავაღდმყოფობისადმი და, არაიშვიათაღ ოჯახური ხასიათი აქვს. 

ის ზოგჯერ შეიძლება გამომჟღავნდეს უკვე ძუძუმწოვრობის ასაკში, ზედმი– 

წევნით ქრონიკ ულად მიმდინარეა––გრძელჯდება ათე ულა წლების მანძელზე; 
ქალები ორჯერ უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე კაცები. სიკვდილი გო–- 

შეს ავადმყოფობის დროს, ჩვეულებრივ გამოიწვევა ამა თუ იმ ინტერ- 

კურენტული ავადმყოფობით. 

ნიმან–--პიკის (MC თმი, LICM)! ავადმყოფობა წარმოადგენს უპირატე- 

სად ფოსფატიდური ცვლის მოშლას და გამოიხატება მოპროლიფერაციე 

რეტიკულურ უჯრედებში და, საერთოდ შემაერთქსოვილოვან უჯრედებ- 

ში უმთავრესად ფოსფატიდების ––ლეციტინის, ნაწილობრივ ნეიტრული 

ცხიმების––ქოლესტე რეინის და ქოლესტერენესთერების ჩალაგებით. 

მიკრომორფოლოგიურად ლეპოიღების და ნეიტრული 

ცხიმების შემცველი ნიმან––პიკის უჯრედები დიდებია, მათი დიამეტრი 82 
მიკრონს აღწევს. მათ მრგვალი ფორმა, ნათელი ქაფოვანი პროტოპლაზმა 
და ერთი ან ორი ბირთვი აქვთ. ასეთი უჯრედები არის ელენთაში, ღვიძლში, 
ლიმფურ კვანძებში ძვლის ტეინში,: საერთოდ წშემაერთქსოვილოვან 

ჰიპერტროფიულ უჯრედებში და, ზოგჯერ აგრეთვე გულისა და განივ- 
ზოლიანი კუნთის ბოჭკოებში, ჯირკვლოვანე ორგანოების (ღვიძლის, თირკმ– 
ლების, კლაკნილი მილაკების, პანკრეასის და ა. შ.) პარენქიმულ უჯრე– 

დებში, ტვინის განგლეურ და გლიურ უჯრედებში და სხვ. 
ელენთა გადიდებულეა, განაკვეთზე მკრთალი-წითელია, ხშირად 

მოყვითალო ან ყვითელი წინწკლებით და პატარა ლაქებით. მიკროსკოპუ- 

“–ლად ელენთაში დიფუზურად დალაგებული ნიმან–-პიკის უჯრედებია. 

– –– / 
1 აღწერილია ნიმანის მიერ 1924 წ. დაწერილებით შესწავლილია პიკის მიერ. 
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ღვი ძლი გადიდებულია, განაკვეთზე მოყვითალო ან ყვითელია, და 

მიკროსკოპულად დამახასიათებელ, ქაფოვან უჯრედებს შეიცავს. 

ლიმფური კვანძები გარეთაც და შიგნითაც (უპირატესად 
მუცლის ღრუს) ზოგჯერ მნიშვნელოვნადაა გადიდებული, განაკვეთზე მო- 

ყვითალო ფერესაა და მიკროსკოპულად მათში არის ნიმან–-პიკის დამახა- 

სიათებელი უჯრედები. 

ძვლის ტვინშიც ასეთ-ვე ნათელია, ქაფოვანი უჯრედებია. 

სხვა ორგანოები მაკროსკოპულად განაკვეთზე მოყვითალოა 

და, როგორც ზევით იყო აღნეშნულეი, შესაფერეს მიკროცვლულებებს გა- 

ნიცდღიან. გვამი საერთოდ ყოველთვის კახექსიურია და ანემიური. 

ნიმან––პიკის ავადმყოფობა გენოტიპურ-კონსტიტუციურ 

ავადმყოფობად ითვლება. იგი უჩნდება მხოლოდ ძუძუმწოვარ ბავშვებს, 

მჟღავნდება დაბადების შემდეგ პირველ კვირეებში და პირველ თვეებ- 

შივე, და უსათუოდ ლეტალურად მთავრდება პირველი ორი წლის ასაკში. 

შიულერ--ქრისტიანის ავადმყოფობა (50CჩსIICI, CჩII5(1გი) ანუ ქ ს ა ნ- 

თომური გრანულომატოზი (ყწმის!ითგმ(ია Xმი!ხგი!მ- 

(0§მ) უპირატესად ქოლესტერინული ცვლის მოშლას წარმოადგენს, და გა– 

მოიხატება მოჰიპერპლაზიე რეტიკულურ უჯრედებში უმთავრესად ქო- 
ლესტერინის და ქოლესტერინესთერების ნაწილობრიე ფოსფატიდების 

და ნეიტრული ცხიმების ჩალაგებით. 

მიკრომორფოლოგიურად ლიპოიდებით დატვირთული 

უჯრედები –– ქსნთომური უჯრედები დიდებია, ზოგი ზედმიწევნით. 
მათ აქვთ ნათელი, ქაფოვანი (ფიჭისებრი) ან მრავალკუთხოვანი პროტო- 

პლაზმა და სხვადასხვა ოდენობის, უფრო ხშირად მომრგვალო, ქრომატი- 
ნით ღარიბი, ერთი ან არაიშვიათად რამოდენიმე ბირთვი. ქსანთომურ უჯ- 

რედებში ხშირად არეს ჰემოსიდერინი. ასეთი დამახასიათებელი ქსანთო–- 
მური უჯრედები, შემაერთქსოვილოვან სხვადასხვა სიმწიფის უჯრედებ- 

თან, ლიმფოციტებთან პლაზმოციტებთან, ზოგჯერ ნეიტროფილებთან 

და ეოზინოფილებთან ერთად ქმნიან კვანძუკებს, კვანძებს და ნაზარდებს, 

რომლებშიც არაიშვიათია ნეკროზები, სისხლჩაქცევები და დანაწიბურება. 

ქსანთომურ-გრანულომურე ნაზარდები უფრო ხშირად ლოკალიზდე- 
ბა ძვლებში, განსაკუთრებით თავის ქალას ძვლებში, მაგრამ ხშირად არის 

ელენთაში, ღვიძლში, ლიმფურ კვანძებში და, სა რთოდ ლიმფადენოიდურ 

ქსოვილში (ტონსილებში; ნაწლავების სოლიტარ ფოლიკულებში და პე- 

იერის ფოლაქებში), შეიძლება იყოს სხვა ორგანოებშიც და, კანშიც კი. 

ძვლის ტვინში მხარღდი ქსანთომურ-გრანულომური ქსოვი- 

ლი შლის ძვლებს, იზრდება პერიოსტულად და ძვლებში ჩნდება ყვითე- 

ლი ფერის ქსოვილით დაკავებული დეფექტები. 
ელენთა გადიდებულია, განაკვეთის ზედაპირზე მოჩანს მოყვი- 

თალო-თეთრი და მუქი-წითელი ლაქები და ზონარები. 
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ღვიძლი გადიდებულია და განაკვეთზე მოჟვითალო-თეთრი კვან- 

ძუკები მოჩანს. 

ლიმფური კვანძებიც გადიდებულია, განაკვეთის ზედაპი- 

რი მოყვითალო წითელია. 

შესაფერისი მაკროცვლილებები არის სხვა ორგანოებშიც, 
კერძოდ კანში, სადაც ადგილი აქვს პაბულურ-პუსტულური წარმოქმნების 

არსებობას. ზემოთ განმარტებულ სურათთან ერთად, ჩვეულებრივ არის 

საერთო ანემია დაკახექსია. 

მიულერ-ქრისტიანის ავადმყოფობისათვის დამახასიათებლად ითვლება-· 

ტრიადა: რელიეფურ რუკისმაგვარი თავის ქალა (ძვლების დეფექტებ- 

თან დაკავშირებით), რაც რენტგენოლოგიურად მჟღავნდება, ეგზოფთალ-. 

მუსი (ორბიტებში ქსოვილოვანი ნაზარდების შესვლის გამო) და უშაქრო 

დიაბეტი (ჰიპოფიზის ან ძაბრის ნაზარდებით კომპრესიის გამო)!. 

გრანულომური ქსანთომატოხი გენოტიპურ-კონსტიტუ- 

ცი უ რ ავადმყოფობად ითვლება. ზოგჯერ ოჯახური ხასიათი აქეს. ავად-- 

მყოფობა ვითარდება ახალგაზოდა ასაკში, განსაკუთრებით ბავშვებში (3--5 

წლამდე). ავადდებიან უფრო ხშირად ვაჟები. შიულერ–- ქრისტიანის ავად– 

მყოფობა მიმდინარეობით ქრონიკული (იშვიათად ქვემწვავე) სნეულებაა 

და, ბოლოსდაბოლოს ლეტალურად მთავრდება, არაიშვიათად ამა თუ იმ ინ- 

ტერკურენტული ავადმყოფობის გამო. 

ზოგადი ქსანთომატოზი. გრანულომური ქსანთომატოზიდან, როგორც სპეციალური 
ავადმყჟოფობიდან უნდა გაირჩეს ზოგადი ქსანთომატოზი, რომელიც არა ნოზოლოგიურ 

ერთეულს წარმოადგენს, არამედ სიმპტომია (სიმპტომურია) და ადგილი აქეს საერთოდ 

ლიპემიით და ლიპოიდემიით თანდართული სხეადასხვა ავადმყოფობების(მაგ. „შაქრიანი დია– 

ბეტის, ზოგაღი სიმსუქნის, სიყვითლის და ათეროსკლე როზის) დროს, ზოგადი ქსანთომატო- 

ზისას ნეიტრული ცხიმების, ქოლესტერინის და ქოლესტერინესთერების შემცველი და- 

მახასიათებელი ღიღი ქაფოვანპროტოპლაზმიანი ქსანთომური უჯრედები დიფუზურად 
ან კვანძუკების (ქსანთელაზმების) სახით არის ძვლის ტვინში, ელენთაში, ლიმფურ კვან- 

-ძებში, კანში და, ზოგჯერ სხვა ორგანოებშიც. 

  

1 ზოგჯერ: სიმონდსის სიმპტომოკომპლექსი, ადიპოზურგენიტური სიმპტომოკომპ- 

ლექსი, ნანოზომია და ა. შ. 

 



I. გულისა დე სისხლემილთა სისჭემის პქა?მყოშობანი 

გულისა და სისხლმილთა სისტემა ანუ სისხლმიმოქცე- 

ვის სისტემა წარმოადგენს ორგანიზმის მასახრდოებელი 
მასის, ე.ი. სისხლის სათავსოს, ჭურჭელს და, ამასთან ეს სისტე– 
მა უზრუნველყოფს ამ მასახრდოებელი მასის მუდმივ, შეუ- 

ჩერებელ მოძრაობას. ამას გარდა, სისხლმიმოქცევის სისტე 
მა ახორციელებს კავშირს გარემოსა და ორგანიზმის ორგა- 

'ნოებსა და ქსოვილებს შორის, აგრეთვე ორგანიზმის ()ალკე– 

ულ ორგანოებსა და ქსოვილებს შორის. 

გულისა და სისხლმილთა სისტემა ორგანიზმში ტრანს- 

პორტის როლს ასრულებს. ეს იმას ნიშნავს, რომ გულსისხლ- 
მილთა სისტემას მოაქვს ორგანიზმში და ქსოვილებში მათი 

ცხოველმოქმედებისათვის აუცილებელი ნივთიერებები და, 

მიაქვს ორგანიზმიდან და ქსოვილებიდან ცხოველმოქმედების 

"შედეგად წარმოშობილი უვარგისი და მავნე ნივთიერებანი. 

·სისხლმილები (არტერიები, კაპილარები, ვენები, ამავე 

დროს წარმოადგენენ იმ გზებს, არხებს, რომლებშიც მოძრაობს 

"ზემოთ დასახელებულ ნივთიერებათა შემცველი სითხე––სისხლი. 

სხვანაირად რომ ითქვას, გულ-სისხლმილთა სისტემას 
მოაქვს ორგანოებში და ქსოვილებში ფილტვების გზით 

'სიხლში შესული ჟანგბადი, საჭმლის მომნელებელი 

ორგანოების მიერ შესაფერისად გადამუშავებული და შემ- 

-დეგ სისხლში შესული საკვები მასალა, და შიდასეკრეციუ- 

-ლი ჯირკვლების მიერ გამომუშავებული და სისხლში შესული 

ჰორმონები. გულ-სისხლმილთა სისტემას მიაქვს ორგანოები– 

დან და: ქსოვილებიდან უვარგისი და მანე პროდუქტები– 
'ნახშირორჟანგი, რომელიც გამოღის ორგანიზმიდან გარემოში 

"ფილტვების მიერ ამოსუნთქულ ჰაერთან ერთად, სხვა უვარ- 
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გისი და მავნე პროდუქტები, რომლებიც გამოიყოფა ძირითადში თირ–- 

კმლების მიერ და შარდთან ერთად სტოვებენ ორგანიზმს. 

გულ-სისხლმილთა სისტემის მოქმედებას არეგულებს (აწესრიგებს) 

სპეციალური ნერვული სისტემა. 

თვით გულში არის საკუთარი ნერვული მოწყობილობა, აპარატი, რო- 

მელიც უზრუნველყოფს მის ავტომატურ შეკუმშვას („ავტომატიას“). 

მაგრამ მთლიანად ორგანიზმში გულ-სისხლმილთა მოქმედების რეგუ- 

ლაციას, ანდა, სხვანაირად, სისხლმიმოქცევის თვითრეგულაციას (აუტორე- 

გულაციას) ახორციელებს ცენტრული ნერვული სისტემა –– თავის ტვი- 
ნის ქერქი, მისდამი დამორჩილებული ვეგეტატური ნერვული სისტემის-– 

სიმპათური და პარასიმპათური (ცდომილი ნერვების) ნაწილების მეშვეო- 

ბით. ეს თვითრეგულაცია უზრუნველყოფს სხვადასხვა ორგანოების სის- 

ხლის საქირო რაოდენობით მომარაგებას, სისხლის წნევის მუდმივობას 

და ა. შ. მარეგულაციე ნერვული მექანიზმები განაპირობებენ გულის შე- 

კუმშეის სიხშირეს (გახშირებას თუ გაიშვიათებას), ძალას (გაძლიერებას 

თუ შესუსტებას, სისხლმილების სანათურების დიამეტრის ზომას 

(სანათთურების შევიწროვებას თუ გაგანიერებას) და სხე. 

გულ-სისხლმილთა სისტემის მოქმედება ანუ სისხლმიმოქცევის პრო- 
ცესი, ორგანიზმის შიდა და გარე პირობებთან ძალიან ფართო ფარგლებ- 

“ში შეგუების (ადაპტაციის) შესანიშნავ და განსაკუთრებით თვალსაჩინო 

მაგალითს წარმოადგენს. 

გულ-სისხლმილთა სისტემას შეუძლია შეცვალოს, გარდაქმნას თავისი 

მოქმედება, შეცვალოს სისხლმიმოქცევის პროცესი ორგანიზმის მოთხოე– 

ნილების მიხედვით, შეუგუოს ეს პროცესი ორგანიზმის შიგნით თუ 
გარეთ არსებულ პირობებს, რაც ხორციელდება ნერვული, უფრო სწო- 

რად ნერვულ-ჰუმორული მექანიზმებით, ნერვულ-რეფლექსურად. მაგა- 
ლითად გული მუშაობს ნელა, როდესაც ორგანიზმი მოსვენების მდგომა- 

რეობაში ან ცივ გარემოშია, ანდა ჩქარა, როდესაც ორგანიზმი მუშაო- 

ბის პროცესშია, აღგზნებულია ან თბილ გარემოშია; გული მუშაობს გაძ- 

ლიერებულად ან შესუსტებულად გულის მუშაობის გამაძლიერებელი 

ნერვის აღგზნების, გულის კუნთის კვებისა და სხვ. მიხედვით, მომუშავე 
ორგანოების სისხლმილები განიერდება, ყველა კაპილარები იხსნება და 
შეიცავენ მიმდინარე სისხლს, მათში სისხლის ნაკადი ძლიერდება –– ორ- 

განოების სისხლმომარაგება (ჟანგბადისა და საზრდო მასალის მიტანა) 
ძლიერდება რაც მუშაობისთვის აუცილებელია მოსვენების მდგო- 
მარეობაში მყოფ ორგანოებში, პირიქით, მილების სანათურები გაგანიე–- 
რებული და სისხლის ნაკადი გაძლიერებული არ არის, ბევრი კაპილარი 
დახურულია, უმოქმედოა და ა. შ. სისხლმილების (წვრილი არტერიე- 
ბის) სანათურების შეკუმშვისა თუ გაგანიერების მიხედვით, სისხლის წნე– 

ვა გარკვეულ დონეზეა–--ან აწეულია ანდა, პირიქით, დაწეულია. 
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გულ-სისხლმილთა სისტემის ავადმყოფობანი სახელმწიფოებრივი 

თვალსაზრისით ფრიად მნიშვნელოვანავადმყოფობებსს წარმოადგენენ. 

ეს იმიტომ რომ, ჯერ ერთი, ისინი ხშირი ავადმყოფობანია და, მეორე 

იმიტომ რომ, ისინი არაიშვიათად მძიმე ავადმყოფობებს წარმოადგენენ. 

უფრო სზუსტოდ რომ ეთქვათ, მოსახლეობის ავადმყოფობაში და 

სიკვდილიანობაში მათ პირველი ადგილი უქირავთ. პირველი ადგილი უჭი- 

რავთ მათ შრომისუნარიანობის დაქვეითებაში და დაინვალიდებაშიც. 

ათეროსჰლეეტოზი 

ათეროსკლეროზი (#(9VIC-05Cხ1C+10515)) ფრიად მნიშენელოვანი დაავა- 

დებაა და დიდი ყურადღების ღირსია თუგინდ იმიტომაც, რომ დასახე- 
ლებული დაავადება ემართება განსაკუთრებული ნაჟოფიერი მუშაობის 

ასაკში მყოფ ადამიანებს, ე.ი. საშუალო ასაკისა და ხანშიშე მავალ ადამიანებს, 
რომლებსაც ის უქვეითებს მრომისუნარიანობას ან აინვალიდებს და, არა- 
იშვიათად სიცოცხლესაც კი უმოკლებს. 

ათე როსკლეროზი განსაკუთრებული ქრონიკული დაავადებაა, რომლის 

საფუძველს ნივთიერებათა ცვლის მოშლა წარმოადგენს და, რომელსაც 

კარდიულ-ვასკულური სისტემის წამყვანი თავისებური პათომორფოლო- 
გიური ცვლილებები ახასიათებს. ის სისხლმილების ყველაზე უფრო ხში- 

რი და გულ-სისხლმილთა სისტემის ერთ-ერთი უხშირესი დაავადებაა. ათე– 

როსკლეროზი უპირატესად ლოკალიზდება არტერიებში, სახელ– 

დობრ სისხლბრუნვის დიდი წრის არტერიებში, ხშირად გულში და, ძლიერ 

იშვიათად ვენებში. 
მაკრომორფოლოგიურად ათეროსკლეროზი თავისებური 

სურათით ხასიათდება: ინტიმაში (ენდოკარდში) არის ე. წ. ლიპოიდური 

ლაქები და ზოლები, ათეროსკლეროზული ანუ სკლეროზული ფოლაქები, 

ათერომები და აიოერომული წყლულებ.ი ლიპოიდუ რი ლაქე- 

ბი და ზოლები მოყვითალო ან დაბინდული ყვითელი ფერისაა, 

სხვადასხვა ოდენობისაა, დასაწყისში ინტიმის ზედაპირიდან ამოწეული არ 
არიან, შემდეგში შეიძლება მათი რამდენადმე ამოწევა მობრტყო წარმო– 
ქმნების სახით. ათე როსკლეროზული (სლეროზული) ფო- 

ლაქები მოთეთრო ან მოყვითალო ფერისაა, ხშირად მოთეთრო ფონ– 

ზე მოყვითალო ლაქებით და ზოლებით, მათ სხვადასხვა ოდენობა და ფორმა 

აქვთ. ირგელივ, ჩვეულებრივ, მკაფიოდ არიან შემოსაზღვრულნი, მკვრი– 

ვებია, ზოგჯერ ქვასავით (გაკირვისას) ბრტყელი, ხშირად ამოწეული 
არიან ინტიმის ზედაპირიდან და შეშვერილი არტერიის სანათურში, იკა- 

ვებენ ინტიმას, ზოგჯერ მედიასაც, იშვიათად არტერიის კედლის მთელ 

1 ტერმინი მოწოდებულია მარშანდის (Mგლიჩვიძ) მიერ 1904 წ. 

95



სისქე. ათერომები თავსდება ათეროსკლეროზული ფოლაქების 

სისქეში, და აშკარავდებიან ასეთი ფოლაქების განაკვეთზე ფაფისებური 

ცხიმოვანი მასით ამოვსებული ღრუების სახით ათერომული 

"წყლულები სხვადასხვა ფორმის, ოდენობის და სიღრმის დეფექ- 

ტების სახით თავსდებიან ფოლაქებზე, მათ ფსკერზე არის ათერომული 

მასა დღა ხოგგერ თრომბებიც. 

ჩამოთვლილი წარმოქმნების რაოდენობა და ზოგიერთი მათგანის ერთ- 

დროული შეუღლება ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია არამც თუ სხვადა- 

სხვა შემთხვევაში, არამედ ერთსადაიმავე შემთხვევის სხვადასხვა არტე– 

რიულ სისხლმილში და ერთსადაიმავე არტერიის სხვადასხვა ნაწილში: 

შეიძლება იყოს ლიპოიდური ლაქების მცირე ან დიდი რაოდენობა, ად- 

გილი ქონდეს მხოლოდ ლიპოიდური ლაქების არსებობას; შეიძლება ლიპო– 

იდური ლაქების ამა თუ იმ რაოდენობასთან ერთად, იყოს მხოლოდ ცალ- 

კეული ათეროსკლეროზული ფოლაქები, ფოლაქების მცირე ან დიდი რა- 

ოდენობა, მათი ერთიმეორესთან შეერთება; შეიძლება ათერომული წყლუ- 

ლები სრულიად არ იყოს, ან მხოლოდ ცალკეული ფოლაქები იყოს დაწყ- 

ლულებული, ანდა ფოლაქები მასობრივად დაწყლულებული იყოს და 
ათერომული წყლულების დიდ რაოდენობასთან ერთად, იყოს ამ წყლულე– 

ბის ერთიმეორესთან შეერთებაც. 

ასეთ ცვლილებებს ზოგჯერ თანსდევს ათეროსკლეროზული არ- 

ტერიის რამდენდმე დიფუზური არათანაბარი გაგა- 

ნიერება (ექტაზია – 80Lმ5918), ან შეცვლილი კედლის ადგილო– 

ბრივი გამობერვა – «ნევ რიზმა, ანდა გასკდომაც კი. ამას 

გარდა, საშუალი ყალების და მცირე ყალიბის არტერიებში შეიძლება 

სან-წთური შევიწროვდეს, ხშერაღ ასმეტრულად, ზოგჯერ ზედ- 

მიწევნით (მასტენოხებელი ათეროსკლეროზი). ათეროსკლეროზული 

ცვლილებების სიძლეერის მიხედვით ინტიმის ზედაპირი, რომელიც ნორ- 

მულად სავსებით სადა და დაბინდული მოთეთრო ფერისაა, ასე თუ ისე 

უსწორო ხდება, დაფარულია ან ცალკეული, ან მრავალე ფოლაქებით, 

წყლულებით, თრომბულე მასებით და ნაწიბურებით, არტერიის კედელი 

შესაფერისად მოუქნელია დღა ძლიერი გაკირვისას არტერიული მილი 

ტეხადი ხდება. 

მიკრომორფოლოგიურად აშკარვდება ლიპოიდუ- 

რი ლაქების მიდამოშე ლეპოიდების, უმთავრესად ქოლესტერინეს- 

თერების ჩალაგება, პაწაწინა წვეთების, მარცელების და დიფუზური 

მასების ხახით _ ლიპოიდოხზი (I100!ძ0515). ასეთი ლიპოიდური 

ინფილტრაცია არის ინტიმაში და ინტიმის მოსაზღვრე მედიაში, ზოგჯერ 

მედიის უფრო ღრმა შრეებში ოლესტერინესთერები აინფილტრატებს 

შუამდებარე ძირითად ნივთიერებას და ელასტიურ პოვუოუბი; შუა ინტი- 
მის უჯრედებს. ლიპოიდები არის აღნიშნული უჯრედების როგორც სხე- 

ულში, ისე მორჩებშიც, რინ გამოც პროტოპლაზშა შაფიანია (ფიჭისებუ- უეე-0ეეხეე კ ცე იე უე აკ ქვე ა 
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რია), 3ოგჯერ ატიპური ქსანთობერი უჯრედებიც-კი–ჩნდება: ათერო- 
სკლეროზული ფოლაქები აშენებულია დაჰიალინებული კო- 
ლაგენური ბოქკოებიდან, რომელთა შორის არის ელასტიური ბოქკოებიც, 

შემაერთქსოვილოვანი უჯრედების მცირე რაოდენობა და, ზოგჯერ ლიმ- 
ფოიდუ რუ ჯრედოვანი ინფილტრატები, უმთავრესად მედიის მოსაზღვრედ–– 

სკლეროზი (516055). ათეროსკლეროზული ფოლაქების ქვეშ და სის– 

ქეში ხშირ“ უშკარავდება ქოლესტერინესთერების დაგროვების კე- 
რები, ანდა სტრუქტურული წარმოქმნების დაშლა და ცხიმოვანი დეტ- 
რიტის (ქოლესტერინესთერების, ნეიტრული ცხიმების, ქოლესტერინის 
და „ცხიმოვანი მჟავების) “შემცველი ღრუები ე. წ. ათე რომე- 
ბის სახით--ათე როზი (810003515). ათეროსკლეროზულ ფოლაქებ- 
“ში არაიშვიათად, განსაკუთრებით უფრო ძველებში, მჟღავნდება გაკირ- 
ვა-–ლკალც ი ნოზი (C3IC100515), დაჰიალინებული შემაერთი ქსოვილის 

სკლეროკალცი ნოზი (5 10”0C21CI00515) და ათერომული ფაფის 

ათე როკალცი ნო ზი «+ (210”0CმIC,Iი05,). გაკირულ მი- 

დამოებში მარცელების, ზოგჯერ კრისტალების სახით არის უმთავრესად 

ფოსფორმკავა კალციუმი და მ/ირე რაოდენობა მაგნეზიუმის მარილების 

(ძლიერ მცირე რაოდენობით რკინაც არის), ინტიმაში არსებული ათეროს- 

კლეროზული ფოლაქების შესაბამ სად არაიშვიათად იცვლება მედია(:). 

მედიაში შეიძლება ადგილი ქონდეს სტრუქტურულ ელემენტებს შუა 
არსებულ ქრომოტროპული (მუკოიდური) ნივთიერებით ამოვსებულ ში- 

გადაშიგების გაგანიერებას, ლიპოიდურ ინფილტრაციას, მედიის ატრო– 

ფიას, ზოგჯერ კუნთოვანის სრული გაქრობით და შემდგომი სკლერო– 

ზით. ათერომული წყლულების ფსკერზე არის ათერომუ- 

ლი ფაფა, ზოგჯერ თრომბული მასა, და ათერომული მასის „ქვეშ დაპია> 

ლინებული, ხშირად _ ქოლესტერიწესთერებით _ დაისფილტრატებული, 
ზოგჯერ გაკირული შემაერთი ქსოვილი. 

რაც შეეხებ ათეროსკლეროზის პათოგენეზს, ის 

შესწავლილია რუსი ავტორების მიერ, უმთავრესად ნ, ანიჩკოვის და მისი 

სკოლის კლასიკური გამოკვლევებით. “ 
ათეროსკლეროზის პათოგენეზის გაშუქებაში დიდი როლი ითამაშა 

პათომორფოლოგიურმა და ექსპერიმენტულმა დაკვირვებებმა. ახლა შე– 
იძლება დადგენილად ჩაითვალოს, რომ ათეროსკლეროზული პათომორფო– 

ლოგიური ცვლილებების ჯაქვში პირველი რგოლია ლიპოიდოზი, ე. ი. ლი–- 

პოიდოზი წამყვანია ამ ცვლილებების განვითარებისათვის. შემაერთი 

ქსოვილის გამრავლება რეაქტიული ხასიათისაა და შემაერთი ქსოვილის ეს 

გამრავლება, მისი შემდგომი ჰიალინიზაციით, ე. ი. სკლეროზი თანმომ– 

დევნოა, გამოწვეულია ლიპოიდოზით; მაშასადამე, ათეროსკლეროზულ 

პათომორფოლოგიურ ცვლილებათა კომპლექსში სკლეროზი _მეორ 
ლიპოიდოზის დაქვემდებარებული რგოლია. თანმომდევნო და დაქვემ- 

დებარებულია ათეროსკლეროზულ. ცვლილებათა კომპლექსში, უდავოდ, 
7. 9? 

  

 



აგრეთვე, სხვა რგოლებიც –- კალცინოზი, ათეროსკლეროზული წყლე- 
ი, 

სა ლიპოიდოზი––ინტიმის უმთავრესად ქოლესტერინით და ქოლესტერი- 

ნესთერებით გაჟღენთა –– არ არის ადგილობრივი დეგენერაციის შედეგი. 

სხვანაირად რომ ითქვას, ქოლესტერინი. და ქოლესტერინესთერები ლი- 

პოიდურ ლაქებში წარმოიზობა არა ადგილობრივად –- დეკომპოზიციის 

შედეგად, არამედ ისინი მოტანილია ინტიმის გარშემომდინარე, ინტიმის 

შემხები სისხლით. მაშასადამე ლიპოიდოზი ინ ფილტრაციული 

პროცესია. ლიპოიდოზი რომ მართლაც ინფილტრაციული პროცესია, 

ამას მოწმობს ათეროსკლეროზის დროს Iქოლესტერინის და ქოლესტერი- 

ნესთერების ალ. ბა არა მხოლოდ არტერიების კედლებში, არამედ 

ერთ ად, საერთოდ ფიბრულ-ელასტიუ = ს 
სარქველებში და მყესისებრ სიმებში, კუნთოვანის იოგებში, თვალის 

რქოვანში (თ6-0ი10X0ი), დაფის აპკში, თირკმლების პირამიდების ინტერ- 

სტიციაში (ქოლესტერინული ინფარქტი), ქოლესტერინის და ქოლესტე- 

რინესთერების რაოდენობის მომატება სუპრარენების ქერქში და, ხში- 

რად, აგრეთვე, სისხლშიც (ჰიპერქოლესტერინემია). 

ამასვე მოწმობს, ათეროსკლეროზის ექსპერიმენტულ-ბიოლოგიური 

მოდელების შექმნაც, ე.ი. ექსპერიმენტებიც, რომლების დროსაც ცხოველე- 

ბის ორგანიზმში (მაგალითად, შინაური კურდღლების) ქოლესტერინის 

დიდი რაოდენობის შეყვანისას (სუფთა ქოლესტერინის ანდა ქოლესტე რინით 

მდიდარი საკვების საშუალებით) მიღებულია ათეროსკლეროზული ცვლი- 

ლებები, რომელიც ადამიანის ათეროსკლე როზის ანალოგიურად ითვლება 

(ე. წ. ალიმენტური ათეროსკლეროზი). 

ამგვარად, ლიპოიდოზი, ათეროსკლეროზის ეს წამყვანნ2 რგოლი. 

პირობადებულია ორგანიზმში ქოლესტერინის ჭარბი რაოდენობით. სხვა- 

ნაირად, ლეპოიდოზი გამოიწვევა ლი პოიდურ ნივთიერებ.- 

თა ცვლის, სახელდობრ ქოლესტერინული ცელის მო- 

შ ლით. 

- ათეროსკლეროზი რომ მართლაც ქოლესტერინული ცვლის მოშლის 

შედეგია, ამას ისიც მოწმობს, რომ ათეროსკლეროზი ხშირად უღლდება 

-ისეთ დაავადებებთან, რომლებიც ჯივთიერებათა ცვლის, კერძოდ ქოლეს- 

-ტერინუ ავლის, მოშლის ნია ამღოლცენდებიან, ან რომლებსაც. თან- 

მნ მოლე საერინული ცვლის მოშლა, ასე, შავია ესტერინული ცვლის მოშლა. ასე, მაგ., ათეროსკლერო ოზი ხში- 

რად უღლ დება ნაღვლ-კენჭოვან დაავადებასთან რომლის პათოგენეზში 

ქოლესტერინული ( სტერინული ცვლის მოშლას –- ორგანიზმის ქოლესტერინით სიმ- 

"დიდრეს–– გარკვეული მნიშვნელობა აქვს), ქოლესტერინული ცვლის მოშ- 

  

  

  

ლით და ჰიპერქოლესტერინემიით თანდართულ შაქრიან ავადმყოფობას-- 
„თან. ის ხშირად უნვითარდება, როგო ნ აქვეითებულ მე- 

ტაბოლიზმის მქონე ინდივიდუმებს –- პიკნიკებს ჰიპოთირეოტიკებს. 
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მეტაბოლიზმის მოშლით გამოწვეულ ავადმყოფობათა ჯგუფში ათეროს- 

კლეროზის მოთავსების სისწორე მტკიცდება, ათეროსკლეროზის დროს 
ლიპოიდების ჩალაგების სისტემური ხასიათითაც. 

მაშასადამე, დადგენილად შეიძლება ჩაითვალოს, რომ ათეროსკლერო- 

ზი ნივთიერებათა ცვლის, კერძოდ ქოლესტერინული მეტაბოლიზმის 

მოშლაა, მ აბოლი ადმყოფობაა–– უმთავრესად პათო- 
ოგიურ 2 «თ არტერიებში. 

“ მაგრამ ქოლესტერინული ცელის მოშლას საკმარისად არ თელიან ათე–- 
როსკლეროზის განვითარებისათვის, საჭიროა კიდევ დამხმარე პირობები. 

“და ასეთებიდან განსაკუთრებით მნიზენელოვნად ითვლება არტერიების 

კედლების შეღწევადობის გაძლიერება და ფ უნ ქ ციუ რ-მე ქ ანი- 

კ ურა» ფაქტორი. 
არტერიების კედლების შეღწევადობის გადიდებას აპირობადებს ინტი- 

მის ს სტრუქტურული „ცვლილებები (ინტიმის განბოქკრება, მ-სი შუამდე- 

ბარე _ ნივთიერების და არგიროფილური მემბრანების გაჯირჯვება, მუ- 

კოიდური ნივთიერებების გაჩენა). ეს ცვლილებები გამოიწვევა ტროფი- 

კის მოშლით, არტერიი ი ის ნხეღვო უოლაციის მომ- 
ლით. "შეღწევადობის გაძლიერებას ხალს უწყობს აგრეთვე არტერიების 

ლების სპაზმები, რომლებიც მათი კედლების ინერვაციის მოშლით 

გამოიწვევა. შეღწევადობის გადიდება განაპირობებს პლაზმის, ლიპოი– 

დების და კალციუმის მარილების ·ინტიმაში შესვლას. კერძოდ, ინტიმის 

სტრუქტურ ი დეზორგანიზაცია, ე. ი. მისი შეღწევადობის გადიდება. 
თითქოსდა წინ უშღვის ლიპოიდურ აციას. 

უნ იურ- 8 ანი, ინმა ბ ა მერსილის აწეული მექანიკური 

წნევა (რისხლნაკადის ზვირთი) ფრიად ხელშემწყობია სისხლში მაოც._ნევ- რთი) ფრიად ხელშემწყობია სისხლში მყოფ_ნივ- 
თიერებათა, კე ლიპოიდების ინტიმაში შესვლისათვის. ექსპერი- 

მენტებით დადგენილია რომ, რამდენადაც უფრო მაღალია სისხლის წნევა, 
იმდენად · უფრო უხვია აორტის ინტიმის ქოლესტერინით ინფილტრაცია. 

ასეთ · ფუნქციურ-მექანიკური ფაქტორის პათოგენეხზხურ §ნი ფვნელობას 

აგრეთვე მოწმობს: 1) ათეროსკლერ როზის დროს აწეული სისხლეს წნევის-- 

ჰიპერტონიის ძლიერი სიხშირე; 2) ·ათეროსკლეროზხის ჩვეულებრივი 

ლოკალიზაცია სისხლბრუნვის დიდი წრის არტერიებში, სადაც გაცილებით 

უფრო მაღალი წნევაა, ვიდრე სისხლბრუნვის მცირე წრეში; უშ) მცირე 

წრის. არტერიებში ათეროსკლეროზის განვითარება მხოლოდ ამა თუ იმ 

მიზეზის გამო, აქ სისხლის წნევის აწევის დროს; 4) ათეროსკლეროზე- 
ლი ცვლილებების ლოკალიზაჯკია ინტიმის იმ მიდამოებში, _ რომლებიც 

ძლიერ. ჰემოდინამიურ ზეგავლენას, სისხლის ნაკადის. განსაკუთრებულ 

მექანი ნას რ 2, არ ბის და- 
იდამოები და ა. შ. 

ორის მნიშვნელობა ათეროს როზის 

პათოგენეზში. იმდენად. დიდია, რიმ ზოგიერთი მას წამკვან როლსაც კი 

აწერს (ათეროსკლეროზის წარმოშობის ფუნქციურ-მექანიკური თეორია). 
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ითვლება რომ, ათეროსკლეროზის პათოგენეზში მნიშვნელოვანია, აგ– 

რეთეე მიმდრეკი ფაქტორები. მიმდრეკი ფაქტორები შეი- 
ძლება იყოს. ეგზოგენური _ და _ ენდოგენური. ათეროსკლეროზისადმი 

მიმდრეკ ე ბბობგენურ ფა ტორად ითქლება: ნიკოტინი, ინ- 

ფექციები, გადაჭმა (მსუქანი, განსაკუთრებით ქოლესტერინით–და–ქო- 
ლესტერინესთე რებით მდიდარი საკვები), ათეროსკლეროზისადმი მიმ- 

დრკ ენდოგენურ ფაქტორებად ითელება გენოტი- 
პურკონსტიტუციერი მომენტი. მემკვიდრეობითი კონ- 
სტიტუციური ფაქტორის მნიშვნელობის დასამტკიცებლად მოყავთ ათე- 
როსკლეროზის "შეუღლების სიხშირე ისეთ გენოტიპურ-კონსტიტუციურ 

ავადმკოფობებთან, როგორიცაა ზოგადი სიმსუქნე, მაქრიანი ავადმყოფო- 
ბა, ნიკრისი ღა ათეროსკლეროზის კავშირი ჰიპერსტენიულ კონს- 

ტიტუციოსთან ზოგიერთის აზრით გენოტიპურ-კონსტიტუციური ფაქ- 

მოშლის წარმოშობისათვის, არამედ ორგანიზმის ამა თუ იმ მიდამოს არ- 
ტერიების არასრულფასოვნე ბისათვის. 

ათეროსკლეროზის პათოგენეზის განმარტებისას, არ შეიძლება არ ით- 

ქვას იმ შეხედულების შესახებ, რომლის მიხედვითაც ათეროსკლეროზი 

გითარდება ტალღისებურად. ეს იმას ნიშნავს, რომ ათეროსკლეროზული 

პროცესის განვითარებაში ადგილი აქვს პერიოდულობას –- პერიოდუ–- 

ლად | ება ათეროსკლეროზული პროცესის განვითარების, წინსვლის ხან 
გაი ადი! ა ტება. – 

ათე ი როსკლე როზის ეტიოგენეზზე მსჯელობისას, მხე- 

დველობაში უნდა იქნას მიღებული ის უდავო ფაქტები, რომ ამ დაავადების 
დროს, ადგილი აქვს ნივთიერებათა (ქოლესტერინის) ცელის ნერვული 

რეგულაციის მომლას და სისხლის ' მიმოქცევის (სისხლის წნევის ის მერყე–“ 

ობა, _ _აწევა, ანგიოსპაზმები) ) ნერვული რეგულაციის მოშლას, იმდენად 

რამდენადაც ნივთიერებათა და, კერძოდ ქოლესტერინის ცვლას და სისხ- 
ლის მიმოქცევას ორგანიზმში არეგულებს თავის ტვინი, სახელდობრ ტვი- 
ნის დიდი ჰემისფეროების ქერქი, ამიტომ ათეროსკლეროზის მიზეზად 

უნდა ჩაითვალოს ქერქის ფუნქციის მომშლელი ფაქტორები--ფსიქიუ- 

რი_ტრავმა, ნერვულ-რეფლექსურ2 გადაძაბვა, გადაღლა. 
არსებობს ათეროსკლეროზის წარმოშობის სხვა თეორიებიც, რომლებიც სწორად არ 

ითვლება და, რომლებსაც ახლა მხოლოდ ისტორიული მნიშენელობა აქვთ. ასეთია, მაგა 
ლითად, ათეროსკლეროზის წარმოშობის ანთებითი თეორია და ანგიომალაციური თეორია. 
ანთებითი თეორია, რომელიც ვირხოეს ეკუთენის, ათეროსკლეროზის თანმხლებ 
შემაერთი ქსოვილის გამრავლებას და უჯრედოვან ინფილტრაციას თვლის ანთებით მოე- 

ლენად, ლიპოიდების ჩალაგებას ცხიმოვან გადაგვარებად და მეორად მოვლენად, მთლია- 
ნად ათეროსკლეროზს -–- ანთებდ ანგიომალაციური თეორია, რო- 
მელიც თომასს ეჯუთენის, ათეროსკლეროზის განვითარებაში პირველად და წამყვან როლს 
აკუთვნებს არტერიის შუა გარსის –- კუნთოეანის დაძაბუნებას (ანგიომალაციას), რასაც 

თანსდეეს დაძაბუნების მიდამოში არტერიის გაგანიე რება, სისხლის ნაკადის შენელება და 

ინტიმის კომპენსაციური ზრდა-გაშრავლება-- სკლეროზი. 
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თეორიულად და პრაქტიკულად ფრიად მნიშენელოვანია ის უდავო 

ფაქტი, რომ ათეროსკლერღზი უღლდება ვაზომოტორულ მოშლასთან, 

ანგიონევროზთან –- ხანგრძლივ, სპ აზმთან, პარეზთან. 

ამით აიხსნება __ არაიშვიათი შეუსაბამობა _ ათეროსკლეროზული ცვლი- 
ლების სიმძიმესა და კლინიკურ მოვლენებს შორის. ამგიღნევრობით, ე.ი- 

ანგიოსააLშიფ. თაზღართულ ოებუჭ ათედღსკლერობს ეიძლება თახნს- 

დეეხ კლინიკურად მანიფესტებული ათეროსკლეროზი, მძიმე ცვლილებები 
ორგანოებში, სიკვდილიც_ კი (ტვინის_ დარბილება, გულის მიომალაცია). 

პირიქით, ანგიონევროზის გარეშე კარგად გამოხატული, ზოგჯერ მძიმე 

ათეროსკლეროზი შეიძლება კლინიკურ:დ მანიფესტებფლი არ _იყოს–- 

კლინიკურად მუნჯი იყოს. ამიტომაა, რომ ათეროსკლეროზის დროს მორ- 

ფოლოგიურ ცელილებებს და კლინიკურ მოვლენებს შორის პარალელიზ- 
მი ხშირად არ არსებობს. ათეროსკლეროზის თანმხლებ ვაზომოტორულ 

ცვლილებებს ხსნიან ვეგეტატიური , ნერვების ფუნქციის მოშლით, რაც 

თითქოსდა ერთდროულად ქოლესტერინული ლვლის მოშლის და ანგიონევ– 

როზის საფუძველია. 

სავსებით შესაძლებელია და სარწმუნო, რომ ეს ანგიოსპაზმები იყოს 

რეფლექსური, ანგიორეცეპტორების გაღიზიანებასთან დაკავშირებული 

ათეროსკლეროზული ცვლილებებით. 

ათეროსკლეროზი შეუქცევად პათოლოგიურ პროცესად არ შეიძლება 

ჩაითვალოს. შესაძლებლად ითვლება, მაგალითად, ლიპოიდოხის, გაქრობა 
ლიპოიდების შესრუტვის საწუალებით. შესაძლებლად მიაჩნიათ, აგრე– 

თვე "ათ ე“ ჩრომატოზის გაქრობა () ხიმოვანი ნაშალის შესრუტვის საშ. უალე– 

ბით, ნაშალის ადგილს იკავებს ჰიპერპლაზიური, შემდეგში მოპიალინიზე 
შემაერთი ქსოვილი. ათერომული წყლულებიც შეიძლება ამოივსოს ნაწი- 
ბუროვანი ქსოვილით. 

ათეროსკლეროზი ძლიერ გავრიე ბული ავაღმყო ობაა. მაგრამ 

ძლიერ ხშირად ის კლინიკურად მანითესტებული არ არის –“- შუნჯია. 

ათეროსკლეროზის სიხშირის ესახებ სინამდვილეს ამჟღავნებს სხვადა–- 

სხვა ავტორის პათოლოგანატომიური სტატისტიკა ლიპოიდოზი უკვე სი–- 

ცოცხლის პირველი ათწლეულის ბოლოს აქვს ყველა ბავშვს, ბავშვების 

მთელ 100%-ს. ათეროსკლეროზული ფოლაქები, ე. ი. ნამდვილი ათერო–- 

სკლეროზი, ყალიბდება ჯერ კიდევ სიცოცხლის მეორე ათწლეულში (ფო– 

ლაქები ჩნდება აორტაში, უფრო იშვიათად გულის კორონულ არტერიებ- 

ში, საერთო საძილე არტერიაში), თუმცა ამ ასაკში ის სიხშირით არ განირ–- 

ჩევა; მესამე ათწლეულში ის უკვე ხშირია, და შემჯეგ ათწლეულებში მისი 

სიხშირე სულ უფრო და უფრო მატულობს; ასე რომ, შემთხეევების 

უმრავლესობაში, ათეროსკლეროზს ადგილი აქვს 20-დან 40 წლამდე ასაკში, 

ხოლო 40 წლის შემდეგ თითქმის ყველა ზემთხვევამი (90--95%-ში). 

40 წლი შემდეგ მარტო მკვეთრად გამოხატული ათეროსკლერო- 
ზის შემთხვევები 25%-ს აღწევს. თითქოსდა დადგენილია ათეროსკლერო- 
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ზული პროცესის განსკუთ4ჩებული პროგრესირება, სიცოცხლის მე-5 ათ- 

წლეულში და, კიდევ უფრო მეტად, სიცოცხლის მე-6 ათწლეულში. 
ათეროსკლეროზით კაცები უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე ქალები. 
შემთხვევების დიდ უმრავლესობაში ათეროსკლეროზი თანმხლებ, თა–- 

ნამგზავრ ავადმყოფობას წარმოადგენს. ათეროსკლეროზი მთავარი ავად- 

მყოფობა და სიკვდილის მიზეზია ათეროსკლეროზის შემთხვევების 10%- 

ში. 16 წლის ასაკ–ს შემდეგ სიკვდილიანობის 8,7% გამოიწვევა ათეროსკლე-–' 
როზით. სისხლმიმოქცევის ორგანოთა დაავადებებით გამოწვეულ სიკვდილ- 
თა შორის. ნახევარზე მეტი (52--69 96) გამოიწვევა ათეროსკლეროზით. 
ათეროსკლეროზის ფუნქციური მნიშვნელობა 

თვით არტერიებისათვის და, შემდეგ ათეროსკლეროზული არტერიებით 

დავასკულებული ორგანოებისათვის იმაში მდგომარეობს, რომ ათეროსკ- 

ლეროზის საკმარისად გამოხატულ შემთხვევებში, ათეროსკლეროზული 
არტერიის კედლის მოქნილობის ანუ ელასტიურობის უნარის დაქვეითების 

და სანათურის შევიწროების გამო (მასტენოზებელი ათეროსკლეროზი), ათე: 

როსკლეროზულ არტერიაში ხდება სისხლდინების შეფერხება. ეს უკა- 
ნასკნელე, შესაფერისი ორგანოს სისხლმომარაგების დაქვეითების ხარის- 
ხის მიხედვით აშკარავდება გარკვეული მორფოლოგიური ცვლილებებით-– 

ასე თუ ისე გამოხატული ანემიით, ატროფიით, სხვა დისტროფიული 

ცვლილებებით, სკლეროზით, ნეკროზით და შესაფერისი ფუნქციური 
ცვლილებებითაც. გარდა არტერიის ფუნქციაზე ასეთი ორგანული ცვლი- 

ლებების სუფთა მექანიკური გავლენისა, უსათუოდ მხედველობაში უნდა 
იქნეს მიღებული ზემოთ განმარტებული ათეროსკლეროზის თითქმის ყო- 
ველთვის თანმხლები ანგიონეე როზი-“ხანარძლიეი სპაზმების სახით, რაც 

კიდევ უფოო მეტად შეავიწროებს არტერიის სანთურს და სისხლდინების 
კიდევ უფრო მეტად შეფერხებას გამოიწვევს. სწორედ ამითაა ხშირად 

პირობადებული დისპროპორცია, ერთის მხრივ––გარკვეული არტერიის 
ათეროსკლეროზულ ლცვლილებათა სიმძიმესა და, მეორეს მხრიე––ამ არტე- 

რიით დასკლეროზებული ორგანოს მორფოლოგიურ და ფუნქციურ ცვლი- 

ლებათა საემძიმეს შორის. 
აჟვე უნდა იქნას განმარტებული, რომ ათეროსკლეროზისას არსებულ 

ანგიოსპაზმეLს თვლიან რეფლექსურად, რასაც უკავშირებენ ანგიორე- 

ცეპტორების _ გაღიზიანებ ლოხკლეროზული ცვლილებებით. 
არსებობს შეხედულება, რომ ათეროსკლეროზული არტერიით დავას- 

კულებული ორგანოს ფუნქციური გადატვირთვა (ზედმეტი დატვირთვა), 

ე. ი. შემცირებულ სისხლმომარაგებასთან ორგანოს შეუფერებელი ფუნ–- 

ქციით დატვირთვა, ანგიონევროზის გარეშეც იწვევს ორგანოში ასეთ- 

სავე მორფოლოგიურ და ფუნქციურ ცვლილებებს. 

ათეროსკლეროზის შედეგები და გართულე- 
ბანი ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია. ასეთი შედეგები და გართულე- 
ბები შეიძლება იყოს ად გილობრივად, ე. ი. ათეროსკლეროზულ 
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უბანში, ან შეიძლება იყოს ათეროსკლეროზული მიდამოდან დაშორ ე- 

ბით. 

ათეროსკლეროზის ადგილობრივი გართულე- 
ბანი, როგორც ზევით უკვე იყო ნათქვამი არის თრომბოზი, ანევ- 

რიზმა და კედლის გასკდომა, თრომბი უფრო ხშირად ვითარდება 

ათერომულ წყლულზე და შეიძლება იყოს კედლის თრომბის სახით, გან- 

“საკუთრებით დიდი ყალიბის არტერიებში. პატარა ყალიბის არტერიებში 

კე ხშირად დამცობი თრომბია, თუმცა იშვიათად, დიდი ყალიბის არტერი- 

ებშიც, მაგალითად, მუცლის აორტაში შეიძლება იყოს დამცობი თრომბი, 

ან რიზმა შეიძლება იყოს ასე თუ ისე დიფუზური, ან განმაშრევე– 

ბელი, ანდა თუ არტერიის კედლის მთლიანობის სრული დარღვევა (გახ- 

ვრეტა, პერფორაცია) მოხ ა–– ცრუ (ანევრიზმის შესახებ იხ. ქვევით), 

არტერიის კედლის _გას კ დღ ო მა (გახვრეტა) შეიძლება დამთავრდეს 
არა მხოლოდ ცრუ ანევრი1 შის განეითარებით, არამედ, ,სისხლდენის სიძ- 
ლიერის მიხედვით, ანდა იმისდა მიხედვით, თუ რომელ ორგანოში თავს- 

დება ექსტრავაზატი, სიკვდილითაც. | 

ათეროსკლეროზის დაშორებითი გართულე- 

ბანი ხშირად დაკავშირებულია თრომბის მოწყვეტილი ნაწილებით (ან 

ამორეცხილი ათერომული მასით) გამოწვეულ. ემბოლიასთან, რაც ემბო- 

ლის დალოკალების ადგილას ხელს უწყობს თრომბის წარმოშობას. გაჩხი- 

რული ემბოლი, ოდენობისა და ლოკალიზაციის მიხედვით, რთულდება 

ნეკროზის. ინფარქტის, განგრენის განეითარებით. ამას გარდა, სის- 

ხლბრუნვის დიდი წრის. არტერიების ათეროსკლეროზი, სისხლის მოძ- 

რაობის დაბრჯკოლებასთან და_ გაძნ რებით ი ს მარ- 

ცხენა პარკუჭის კომპენსაციურ. პიპერტროფიას. 
ტოპოგრაფიულად, ე. ი. სისხლბრუნვის სისტემაში –– გულ- 

ში, სხეულის სხვადასხვა ნაწილის და ორგანო“ არტერიებში გავრცე- 

ლების (ლოკალიზაციის) მიხედვით, და ქრონოლოგიურად,ე. ი. 

ათეროსკლეროზული ცვლილებების დაწყების დროის მიხედვით, ათერო- 

სკლეროზი დიდი სხვადასხვაობით განირჩევა. 

ათეროსკლეროზი, ჩვეულებრივ თანაბრად არ ვრცელდება გულში 

და არტერიული სისტემის სხვადასხვა მიდამოებში, სხვადასხვა ორგანო- 
ების არტერიებში, არამედ ის განსაკუთრებით გამოიხატება ამა თუ იმ 

არტერიაში ა§ ამა თუ იმ ორგანოში მაშინ, როდესაც სხვა არტერიებ- 
ში ან სხეა ორგანოების არტერიებში ათეროსკლეროზი სუსტად არის გა- 
მოხატული, ან სულ „არ არის. 

ათეროსკლეროზული პროცესის დაწყების დრო სხვადასხვა არტერია- 

ში სხვადასხვაა –– ათეროსკლეროზული პროცესი სხვადასხვა არტერია- 
ში სხეადასხვა ასაკში იწყება. 

ამასთან, ათე როსკლეროზის მიმღინარეობა, მიუხე- 
დავად იმისა, რომ ის .საერთოდ ქრონიკულია –– გრძელდება წლების და 
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ათეული წლების მანძილზე. ცალკეულ არტერიებში ან არტერიების 
გარკვეულ უბნებში, ან ცალკეულ ინდივიდურ პირობებში, ის შეიძლება 

ასწრაფებული იყოს და შედარებით მოკლე დროის მანძილზე მძიმე /ევლი- 
ლებები ჩამოყალიბდეს. ქვემოთ განიხილება ათეროსკლეროზი ტოპოგრა- 
ფიულად და ქრონოლოგიურად და, აგრეთვე ათეროსკლეროზთან დაკავში– 
რებული ორგანოების მორფოლოგიური და ფუნქციური ცვლილებები. 

გულის ათეროსკლეროზი ლოკალიზდება ორკარიანი 
სარქველის წინა იალქანში, აორტულ სარქველებში, ფიბრულ რგოლებ- 

ში, ზოგჯ როზული მიღკარდის, განსაკუთრებით დღვრილოვანიკუნ- 

თების, მაერთ ილში. აქაც შეიძლება ადგილი ქონდეს ლიპოიდო- 

ზის, ათეროსკლეროზული შესქელებების, ფოლაქების, ათერომების, ათე- 
რომული წყლულების, კალცინოზის და თრომბოზის განვითარებას. ორ- 
კარიანი სარ ს ი ათეროსკლეროზი, ე. წ. თეთრი ლაქას 

სახით თავსდება იალქნის შუაში პარკუჭისკენა ზედაპი ეუ; ნშირად აქვთ 

ბავშვებს ე ის მოზრდილებს. აორტული სარქველების 

პირველადი ათეროსკლეროზი იწყება სარქველების ფუძეებში, ვალსალვის 

სინუსებისკენ მიმართულ ზედაპირზე, და თანდათანობით ვრცელდება სარ- 

ქველების კედლებისაკენ. ზოგჯერ, ათეროსკლეროზი ვრცელდება  აორ- 
ტულ სარქველებზე––აორტის დასაწყისის ინტიმიდან. აორტული სარქვე- 

ლების ათეროსკლეროზი აქვთ 30-–35 წლის შემდეგ თითქმის ყველა მოზრ– 

ღილს, და შეიძლება გამოიწვიოს სარქველების ნაკლულობა, იშვიათად 
სტენოზი. ფიბრული რგოლებიდან––ათე როსკლეროზი უფრო ხშირია ორ- 
კარიანი სარქველების ფიბრულ რგოლში, საიდანაც პროცესი ხშირად ' 

ვ ბა ორკარედის იალქნებში, რის გამოც შეიძლება განვითარდეს 

სარქველების ნაკლულობაუუთრო აშუითად ხვრელის შევიწროებთ–ზოგ- 
ჯერ, პროცესი შეიძლება გავრცელდეს ჰისის გამტარი კონის მიდამოშიც 

და განვითარდეს შესაფერისი მოშლილობანი (გულის კორონული არტერი- 
ების ათეროსკლეროზი იხ. ქვევით). 

ათეროსკლეროზის სიხშირე და ზოგიერთი 

თავისებურებანი სხვადასხვა ტიპის არტერიებში და სხვადასხვა 
ორგანოთა არტერიებში სხვადასხვანაირია. ათეროსკლეროზის თავისებუ- 

რებებად ითვლები ათეროსკლეროზულ მორფოლოგიურ სიმპტომო- 

კომპლექსში ერთ-ერთი რომელიმე პროცესის–-–ლიპოიდოზის, სკლე როზის, 

ათეროზის, კალცინოზი, სკლეროკალცინოზის ან ათეროსკლეროზის 

სიჭარბე. 

არჩევენ ელასტიური ტიპის დიდი ყალიბის არტერიებს, ელასტიურ- 
კუნთოვანი და კუნთოვანი ტიპის საშუალო ყალიბის არტერიებს, და კუნ- 

თოვანი ტიპის წვრილ არტერიებს, ელასტიური ტიპის დიდი 

ყალიბის არტერიებს აკუთვნებენ: აორტას, საერთო საძილე, «უსახელო, 

ლავიწქვეშა არტერიებს, სსიCV5 LMVIC0-CC”VIC8115-ს,. და შემდეგი არტე- 

რიების დასაწყის ნაწილებს-–თეძოს საერთოს,. შიგნითა საძილეს, ხერხემ-- 

104 

 



ლის, ძუძუს შიგნითა. ე ლასტიურ-კუნთოვანი და კენ- 
თოვანი ტიპის საშუალო ყალიბის არტერიებს აკუთვნებენ: კი- 
დურების, გულის, ტვინის, მუცლის შიგნეულთა არტერიებს და თირკმ- 

ლების უფრო დიდ არტერიებს. ათეროსკლეროზის ზემოთ განმარტებული 
სურათი დამახასიათებელია სწორედ დიდი და საშუალო ყალიბის არტერიე- 

ბის ათეროსკლეროზისათვის იმ განსხვ.ვებით, რომ საშუალო ყალიბის არ–- 

ტერიებში ათეროსკლეროზს ხშირად თანსდევს სანათურის შევიწროება, 
ზოგჯერ ზედმიწევნითი და, აგრეთვე სანათურის თრომბული მასით სრუ- 
ლი დაცობა. კუნთოვანი ტიპის წვრილ არტერიებს „ანუ ა რ- 
ტერიოლებ ს (პრეკაპილურ არტერიებს) აკუთვნებენ: თირკმლე- 
ბის, ტვინის, ელენთის, პანკრეასის, ღვიძლის და სხვა ორგანოების არ- 
ტერიებს. ითვლება რომ, წვრილ არტერიებში, პირველი ორი ტიპის არ- 
ტერიებიდან განსხვავებით, ათეროსკლეროზი ხშირი არაა. სამაგიეროდ, 

აჭ ადგილი აქვს სხვა ავადმყოფობას,რომელიც დცნობილია როგორც არტე- 

რიოლოსკლეროზი (იხ. ქვევით). 

აორტის და სხვა ელასტიური ტიპის დიდი ყალიბის არტერიების ათე- 

როსკლეროზი. აორტაში ლიპოიდური ლაქების და ათეროსკლერო- 

ზული ფოლაქების ლოკალიზაციის მიდამოები--–ზოგადად ერთი და იგივეა. 
მათი შერჩევთი ლოკალიზაციის ადგილებია: ვალსალვის სინუსების 
კიდე, ბოტალის სადინარის ნაწიბურის მიდამო, დიდი სისხლის მილების 

დასაწყისის მიდამოები, გულმკერდის აორტის უკანა კედლის, ნეკნთაშუა 

არტერიების დასაწყისების _ მიდამოები და, შემდეგ, წელის არტერიე- 

ბის დასაწყისების მიდამოები, მუცლის აორტაში დიდი სისხლის მილების 

დასაწყისების მიდამოები და უკანა კედელი. აორტის ინტიმის ლიპოიდუ- 

-რი ლაქები ნახულია დაბადების შემდეგვე, ორთვიან ბავშვთა შორის თით- 
ქმის 50%-ში, ნახევარწლიან ბავშვთა შორის თითქმის 100%-ში. ათერო- 

სკლეროზული ფოლაქები ჩნდება ბავშვობის ასაკშივე= სიცოცხლის მეორე 
ათწლეულის დამდეგს –– აორტის დასაწყისში და რკალში, შემდეგ აორ- 

ტის გულმკერდულ და მუცლის ნაწილებში. აორტის ათეროსკლეროზის 

შემდგომი განვითარება აორტის სხვადასხვა ნაწილში ერთნაირი სიძლიე- 

რით არ ხდება და ამიტომ, ბოლოსდაბოლოს ათეროსკლეროზული პრო- 

ცესის ინტენსივობისა და ექსტენსივობის მიხედვით, პირველ ადგილზე 
დგება მუცლის აორტა, სადაც განსაკუთრებით მძიმე ცვლილებებია, _უკა- 

ხასკ0ნელზე –– აორტის. ასწვრივი ნაწილი, Lადაც გაცილებით |უფრო მსუ- 
სუქი ცვლილებებია, და შუაში“ აორტეს გულმკერდული ნაწილი და. რკალი, 

ათე როსკლე როზის კარგად გამოხატულ შემთხვევებში, აორტისა'თუ 

სხვა ელასტიური ტიპის. დიდი ყალიბის არტერიების კედლის მიდა ზედა- 

პირი უსწოროა– სკლეროზული. ფოლაქების, ათერომების და !ათერომუ- 
ლი წყლულების არსებობის გამო. ზოგჯერ სკლეროზულ ფოლაქებში და 

ათერომული წყლულების ფსკერში კალციუმის მარილების დიდი რაოდე- 
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ნობა ლაგდება, რის შედეგადაც წარმოიშობა გაქვავებული ფოლაქები, 

ზოგჯერ მილის კედელი მთლიანად ქვავდება და ტეხადი ხდება. 
ათერომებისა და ათერომული წყლულების უხვად გავრცელება იწვევს 

მილის შიდა ზედაპირეს მკვეთრ დაგონჯებას და ასეთი გავრცელება, მაგა–- 

ლითად, აორტაში, ცნობილია როგორც აორტის ათერომატოზი -– (გ1ი0- 

#იი2'0515 მ0LL80). 
ათერომულ წყლულებზე, როგორც ეს ზემოთაც იყო აღნიშნული, 

ხშირია კედლის თრომქბები, რომლებიც ზოგჯერ ემბოლიას იძლევა. ამას 

გარდა, კედლის თრომბებმა ზოგჯერ შეიძლება თანდათანობით სრულიად 
დახუროს მილის სანათური (დასწვრივი და მუცლის აორტის, თეძოს არ- 
ტერიის და სხვ.). 

საძილე, სახელდლობრ საერთო საძილე არტერიებში 

ათეროსკლეროზი ლოკალიზდება უკანა კედელში„ განსაკუთრებით ,ამ 
არტერიების დაყოფის მიდამოში საძილე არტერიებში ლიპოიდური 

ლაქები ჩნდება სიცოცხლის პირველი ათწლეულის განმავლობაში, ათეროს– 

კლეროზული ფოლაქები კი შემდეგ. 
ლავიწქვეშა არტერიებში და თეძოს საერთო არტერიებ- 

ში ლიპოიდური ლაქები ჩნდება სიცოცხლის მე-2 ათწლეულში, შემდეგ 
ჩნდება სკლეროზული ფოლაქები. 

ზოგჯერ ათეროსკლეროზული პროცესი ვრცელდება მედიაზე, ელას- 

ტუჭური და კუნთოვანი ელემენტები თანდათანობით იღუპება და მათ ადგი- 
ლას ვითარდება შემაერთი ქსოვილი. ამის შემდეგ, მილის კედლის ელას- 

ტიურობა კლებულობს, ის დიფუზურად, ხშირად არათანაბრად განიერ- 
დება (ექტახია დიფუზური ანევრიზმა), ან ადგილობრივად გარეთკენ 

გამოიზნიქება (პარკისებური ანევრიზმა) და სხვ. რაზედაც ზევით იყო ლა- 
პარაკი. 

ანევრიზმები და გასკდომა უფრო ხშირია მუცლის აორტაში და თე- 
ძოს არტერიებში. 

გულის კორონული არტერიების ათეროსკლეროზი ანუ კორონარო- 

"ათეროსკლეროზი (ლCლ01002102100-05CIC+05159) ზოგადად უფრო მძიმედ გა- 
მოიხატება მარცხენა კორონულ არტერიაში, ვიდრე მარჯეენაში, ლიპო- 

იდური ლაქები აქ ჩნდება სიცოცხლის პირველი ათწლეულის ბოლოში, 

ჯერ ალა _კორონული არტერიის ათავარ "ტოტში, კემ. მარჯვენა 

აადერი და არეთა ვები არტერიის ცირკუმფლექსურ ტოტში ჩნდება 

ათეროსკ ლეროზბზული ფოლაქები, რომლებიც თანდათანობით თ იზრდება, 

ვრცელდება. პგრიფერიისაყენ და აზიანებს წვრილ. ტოტებნაც:· ათეროს- 
კლეროზული კორონული არტერიები ზოგჯერ ქვასავით გამკვრიევებუ- 

ლია, ხანდახან გველისებრ _ დაკლაკნილია, მოთეთრო ფერი _აქეთ, მათი 

კედელი (უპირატესად გულის კუნთისკენ მიქცეული) გასქელებულია



უფრო ხშირად ადგილ-ადგილ, იშვიათად ასე თუ ისე დიფუზურად, _სანა- 
თური შევიწროვებუ იწევნით, ხანდახან ს ე და რუე- 

ბულია (მაობლიტირებელი ათეროსკლეროზი), კორონული არტერიების 

ათეროსკლეროზის და აორტის ათეროსკლეროზის სიძლიერეს მორის უფ- 

რო ხშირად _ პარალელი8ნ მიას, ხოგჯერ კორონულ არტერეებში0_ მძიმე 

ათეროსკლეროზია, აორტაში კი მსუბუქი. კორონულ არტერიებში, ხანდა- 

ხან ღრმა მოსუცებულობის ასაკშიც კი, ათეროსკლეროზის მხოლოდ და– 

წყებითი ცვლილებებია –-- მხოლოდ ლიპოიდური ლაქებია. 

კორონული არტერეტების ათეროსკლეროზს, არტერიების სანათურების 

შევიწროებასთან და კედლების მოქნილობის დაქვეითებასთან დაკავშირე- 

ბით, თანსდეეს ლის კუნთის ანემია, მიოკარდის ანემიისათვოს დ,მახა- 

სიათებელი მორფოლოგიური და ფუნქციური ცვლილებებით, ანემიის შე- 

დეგები გულის კუნთში, სისხლნაკლულობის ხარისხისა (სიძლიერისა) და 

განვითარების სისწრაფის მისედეით, სხეადასხვანაირია. 

როდესაც ათეროსკლეროზის თანდათანობითი და ნელი წინსვლის პა- 

რალელურად თანდათანობით და ხელა ვითარღება _აჩეშიაც, მაშინ გულის 

კუნთში თანდათანობითვე ვითარდება ატროფია, ატ ოფიის თანმომდევ- 

ნოდ კი _ხდება შემაერთი_ ქსოვილის -გამრავლება და ჩამოკალიბდება 
კარდიოსკლეროზი _(Cმ-ძ!05C10-0515). 

““როდესაც კორონული ათეროსკლეროზის დროს გულის კუნთის სისხლ- 

მომარაგება უცბად დღა ძლიერაღ შემცირდება, გულის კუნთშე მწვავე და 

ძლიერი ანემია განვითარდება, მაშინ მიოკარდი ნეკროზს განი/)- 

დის. გულის კუნთის ნეკროზი შეიძლება იყოს ან ინფარქტების სახით, ან 

მილიარული ნეკროზების სახით. 

გულის ინფარქტი (IIIIმწCLVყ§ ი1V0CმL911) თითქმის ყოველთვის ლოკა- 

ლიზდება მარცხენა კორონული არტერიის განტოტებების მიდამოში, ე. ი- 

მარცხენა პარკუჭში, სადღაც ის ხშირად თავსდება მწვერვალთან ახლოს, 

პარკუჭის წინა ან უკან. კედელში უფრო იშვიათად ტიხარში ან დვრილო- 

ვან კონთებში. მარცხენა კორონული არტერიის განტოტებების მიდამოში 

ინფარქტის სიხშირეს ხსნიან, ჯერ ერთი, ათეროსკლეროზით, ამ არტე- 

რიის უფრო წმირი და ძლიერი დაზიანებით, ვიდრე მარჯვენა კორონული 

არტერიისა, და მეორე იმით, რომ მარცხენა კორონული არტერიის, გან- 

საკფთრებით მისი დასწვრივი ტოტის განტოტებების მიდამოში ანასტომო- 

ი სუსტად არის განვითარებული. მარჯ რ 'მი_ინფარქ- 

ტე_ იშვიათია. წინაგულების კედელში ინფარქტი დიდ იშვიათობად ითვ- 

ლება. 

დაინფარქტებას უფრო ხშირად განიცდის პარკუჭის კედლის _ შუა 

ფენები, უფრო იშვიათად შიდა (სუბენდოკარდული) ან გარეთა (სუბეპი- 

კარდული) ფენები, ანდა პარკუჭის გამჭოლი კედლის მთელი სისქე. დაინ– 

ფარქტებაში შეიძლება ჩათრეული იყოს ჰისის გამტარი კონის ესა თუ ის 
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უბანი. ინფარქტი შეიძლება იყოს ერთი ან რამოდენიმე, ზოგჯერ სხვადა- 
სხვა ხანდაზმულობის. 

ინფარქტის ოდენობა დიდ ფარგლებში მერყეობს, სიფართით 1–--2- 

დან 10 სმ-მდე––ხელის გულის ოდენობამდე. მიოკარდის ინფარქტს ში“ 
პური სოლისებური ფორმა არა აქვს, მისი კიდეები უსწოროა, ის ხან ანე- 

მთელია აოგჯერ ირგვლივ ჰიპერემიული ან ჰემორაგიული სარტყლით, 

ხან ჰემორაგიულია, კი ინფარქტში ანემიური და ჰემორაგიული ზო- 

ნების _ შენაცვლება. სულ ახალი ინფარქტი (დაახლოებით პირ- 
ველი 5 საათის განმავლობაში) მაკროსკოპულად დარწმუნებით არც ამოი–- 

ცნობა. შემდეგში, მკვდარი. მასის აუტოლიზთან დაკაქშირებით, დაინფარ- 
ქტებული -მიდამთს კონსისტენცია ქვეითდება, ინფარქტის დარბილება 
და ჩავარდნა ხდება, რაც ცნობილია როგორ) მიომალაცი ა (იIV0- 

იI210C18მ)1. | ,„_ – – 
ინფარქტის მიკროსურათი ასეთია. დასაწყისში კუნ- 

თოვან ბოქკოებში ბირთვები არ იღებება, თვით ბოჭკოების მხრივ განსა- 

კუთრებული ცვლილებები შეიძლება არც იყოს -- შენახულია განივი და 

გასწვრივი მოხახულობა, მიოკარდის საერთო სტრუქტურა, ანდა შეიძ- 
ლება იყოს კუნთოვანი ბოჭკოების განივად დაწყვეტა ან გასწვრივად დას 
ლეჩა. შემდეგში, სახელდობრ მიომალაციის პერიოდში, ,უნთოვანხი ბოჭ- 

კოები კარგავენ განივ მოხაზულობას, განიცდიან დაშლას მარცვლებად და_ 

ბელტებად. მიომალაციურ უბანში ჩნდება ლეიკოციტები. ინფარქტის 

“ ხასიათისდა–მიხუდენთ მიკროხკოპფვლად სისხლის მილებში სისხლი ან არ 
არის (ანემიურ ინფარქტში), ანდა ადგილი აქვს ჰიპერემიას და ექსტრავა- 

ზატებს, (ჰემორაგიულ ინფარქტში). 

“ გულის ინფარქტის შედეგები შეიძლება იყოს შედა- 
რებით უფრო მსუბუქი -- გულის ღრუში თრომბის გაჩენა და ეპის- 

ტენოკარდიული _ ეპიკარდიტი, ანდა უფრო მძიმე –– გულის მწვავე გა: 
განიერება, გულის ნწვავე ანევრიზმა, გულის განმაშრეეებელი ანევ იზმა, 

დვრილოვანი კუნთების. დაწყვეტა და გულის გასკდომა. 
ეპისტენო ი იკარდიტი (0CICმ”0ძIL5 

0015'600CმL91მC2) ღლის იმ შემთხვევაში, როდესაც დაინფარქტე- 

ბულია პარკუჭის კედლის სუბეპიკარდული ფენა. "ინფარქტის მიდამოში 

ეპიკარდი განიცდის ანთებით ცვლილებებს და ვითარდება ფიბრინული 

(მშრალი), ან სეროზულ-ფიბრინული, ზოგჯერ ჰემორაგიული პერიკარ- 
დიტი. 

გულის მწეავე გაგანიერება (0!Iგ18L1)0 ,მიIL8 ლ00I- 

ძI5) გამოიხატება მარცხენა პარკუჭის ან მთელი გულის გაგანიერებით, რა- 
საც შეიძლება თანმოყვეს, მაგალითად, ორკარედის ნაკლულობაც- - 

1 იV#0 –- კუნთი, II 218C18 –– დარბილება. 
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გულის მწვავე ანევრიზმა (ვგინს./5ი1მ მCსLმ C0”0I5) 
ვითარდება პარკუჭის კედლის თითქმის _მთელ სისქეში, და, ამავე დროს 
ფართოდ გავრცელებული დიდი ინფარქტის დროს, და წარმოადგენს პარ 
კუქშიდა წნევის ზეგავლენით პარკუჭის ინფარქტიანი კედლის გარეთკენ 

პარკისებურ გახხმ, ქას. მწვავე ანეერიზმა უფრო ხშირად ვითარდება მარ- 
ცხენა პარ, ინა კედელში. 

გულის საერ ებელი ანევრიზმა (გიბსIVვ- 
იმ ძ!556C805 C0L915) ვითარდება პარკუჭის კედლის სუბენდოკარდული ფე- 

ნის დაინფარქტებისას. დაინფარქტებული ფენა სკდება და ამ ნასკდომის 

საშუალებით სისხლი შედის პარკუქის დლის სისქეში, ანშრევებს (ხლეჩს) 

პარკუჭის კედელს, და გროვდება ერთიმეორისაგან დაშორებულ კუნთო- 

ვან ფენებს შორის. შეიძლება ანევრიზმული ინტრამუსკულური ღრუს 
მფარავი გარეთა (სუბეპიკარდული) კუნთოვანი ფენა გარეთკენ იყოს გაზ- 
ნექილი. 

დვრილოვანი კუნთების დაწყვეტა ხდება მაშინ, როდესაც დაინფარქ- 

ტების პროცესში ჩათრეულია, დვრილოვანი კუნთები უფრო ხშირად 

წყდება ორკარედის უკანა იალქნის დვრილოვანი კუნთი, რასაც მოყვება 
ორკარედის მწვავე ნაკლულობა. 

გულის გასკდომა (C„სხIსმ C01ძ15) ნიშნავს ინფარქტის მი- 
დამოში გულის კედლის მთელი სისქის გამჭოლ გახევას, რის გამოც პარ- 

კუჭის ღრუდან სისხლი გადადის პერიკარდის ღრუში, ავსებს მას და ვი- 
თარდება ე.წ. გულის ტამპონადა (დიასტოლის შეუძლებლობა), რაც 

ჩველებრივად სიკვდილით მთავრდება. გულის გასკდომა შეიძლება მოხდეს 

უანევრიზმოდ, ანდა შეიძლება ჯერ განეითარდეს ზემოთ განმარტებული 

ამა თუ იმ ხასიათის ანევრიზმა და, შემდეგ. ანევრიზმის კედელი გასკდეს. 
ნასკდომი, გულის გასკდომისას ნაპრალისებურია, მას უსწორო, სისხლით 
გაჟღენთილი კიდეები აქვს. ნასკდომი ჩვეულებრივად ერთია, იშვიათად 

რამდენიმე. ნასკდომი უფრო ხშირად თავსდება მარცხ ნა პარ, 

კედელში, უფრო ახლოს მწვერვალთან. 
იშვიათად შეიძლება გასკდეს დაინფარქტებული პარკუჭთაშუა ტიხარი, 

შემდეგში მიომალაციური უბანი განიცდის პათოლოგიურ 
ორგანიზაციას: ანეკრო%ზ რგვლივ_ ვითარდება 

ანთებითი რეაქცია, დანეკ6როზებული მასა ალაგდება და _მშეისრუტება, ამ 

მასის ადგილს დაიკავებს ახლად წარმოშობილი. გრანულაციური_ ქსოვი- 

ლი, რომელიც მომწიფების შემდეგ ნაწიბურად იქცევა და რჩება პარკუ- 

პის კედელში მოთეთრო, მკვრივი ფიბრული კოჟიქჟის სახით. 

მრავლობითი ინფარქტის შედეგად პარკუჭის კედელში მრავლობითი ფიბ- 

რული კოჟიჟები რჩება. მიკროსკოპულად ასეთი კოჟიჟები შედგება კო- 

ლაგენური შემაერთი ქსოვილიდან, ელასტიური ბოქკოების ამ თუ იმ რა–- 

ოდენობით პარკუჭის კედელში შენარჩუნებული კუნთოვანი ელემენ- 

„ტები ჰიპერტროფიას განიცდის. პოსტინფარქტული მრავლობითი კოჟი- 
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ჟების არსებობა პარკუჭის კედელში, კვალიფიცირდება როგორც კა რ- 

დიოსკლეროზი (-Cმ-ძ!ი5CICL05135). 
ზოგჯერ, როდესაც პოსტინფარქტული ფიბრული კოჟიჟი დიდია, 

პარკუჭვშიდა წნევის ზეგავლენით ის იჭიმება, იწელება, გაიზნიქება გა- 

რეთკენ და წარმოიშობა გულის ქ რონიკული ანევრიზმა 
(გიბს/Vვსომ Cჩ”/0იICგ C0Lძ!). ზოგჯერ ანევრიზმის კედელი შეიძლება 
გაიკიროს. ანევრიზმის ღრუში არაიშვიათია თრომბი, რომელიც ორგანიზა- 

ციას განიცდის და, რომელიც ემბოლიის წყარო შეიძლება იყოს. ქრონიკული 
ანევრიზმის კედელი შეიძლება გასკდეს, გულის ტამპონადის შემდგომი 

განვითარებით. 

პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი და გულის ქრონიკული ანევრიზ- 
მა გაყილებით უფრო ხშირია მარცხენა პარკუჭის კედელში; კერძოდ, ანევ- 

რიზმა მარცხენა პარკუჭის კედელში––ლოკალიზდება უფრო ხშირად წინა 
კედელში, მწვერვალთან ახლოს. 

ეპბისტ ენოკარდიული პერიკარდიტის შემდე?, პათოლოგიური ორგანი- 

ზაციის შედეგად, ეპიკარდსა და პერიკარდს ზორის ვითარდება შეხორცე- 
ბანი –– სინექიები. 

გულის კუნთის მილიარული ნეკროზები (მიკ 
ოოინფარქტები) გამოიხატება „მიღკარდში პაწაწინა ნეკროზული კერების, 

განვითარებით. მიკროსკოპულად მიოკარდში აშკარავდება კუნთის ცალ- 

კეულ ბოჭკოებში და ბოჭკოთა კომპლეკსებში უბირთვობა, შემდეგში ამ 
ბოქკოების მარცვლებად და ბელტებად დაშლა–თანმომდევნო გახსნით. 

ასეთ ნეკროზულ კერებში ორგანიზაციის შედეგად ვითარდება შემაერთი 

ქსოვილი და წარმოიშობა კარდიოსკლეროზი (ცირკულაციური ათეროსკ- 
ლეროზ ი.) 

ყველა ორგანოთა არტერიების კარგად გამოხატულ და, სასიკვდილო ათე- 

როსკლეროზის შემთხვევების საერთო რაოდენობაში–-გულის კორონული 
არტერიების ასეთივე ათეროსკლეროზი 41%-ს შეადგენს. მარცხენა და 

მარჯვენა კორონული არტერიების ათეროსკლეროზის სიხშირე ერთ- 

მანეთთან შეფარდებით უდრის –- 4:11. ათეროსკლეროხით გამო- 
წვეულ სიკვდილთა საერთო რაოდენობაში, გულის კორონული არტერიე- 
ბის ათეროსკლეროზით გამოწვეული სიკვდილის რაოდენობა 30%-ს შე- 

ადგენს. 
გულის კუნთის ზემოთ განმარტებული მწეავე სისხლნაკლებობა, და 

მასთან დაკავშირებული ანოქსია. (უჟანგბადობა), წარმოადგენს გარკვეუ– 

ლი კლინიკური სიმპტომოკომპლექსის ე. წ გულის ანგინის სLა- 

ფუძველს. 
გულის ანგინა (გილივმ #0C1(0LI5) ანუ სტენოკარდია (5:06ი0CმI018), 

ანუ გულის ასთმა (251ჩ012 C2Iძ121C), ანუ გულზუთვა შეტევითი ავადმ- 

ყოფობაა. ანგინურ შეტევას (რომელიც ზოგჯერ ხანმოკლეა –– გრძელ– 

დება რამდენიმე წამიდან რამდენიმე წუთამდე) ახასიათებს: რეტროს- 
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ტერნული ძლი : 2 6 
ნაწილებში,. მძიმე. სევდის და სიკვდილის შიშის გრძნობა, გაფითრება და 

ცივი ოფლი, შეტევა სდება ფიზიკური ან ნერვული ღაძაბეის დროს,. ზოგ- 

ჯერ ძილში, შეიძლება პირეელივე შეტევა სიკვდილით დამთავრდეს, ანდა 

სიკვდილი მოყვეს ერთ-ერთ შემდგომ შეტევას, რომელიც ხან უფრო 
ხშირია, ხან უფოო იშვიათი. სტენოკარდიის უახლოეს მიზეზად, როგორც 

უკვე ზევით იყო აღნიშნული, მწეაე კორონული სისხლნაკლულობით 

პირობადებული გულის კუნთის ანოქსია ითვლება, მაგრმ თეით კორო- 

ნული სისხლბრენვის მწვავე _ ნა, აკლულობის, მაშასადამე სტენოკაოდიის 

პათოგენეზი, სედმიწვე5-თ სსვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. სტენოკარ- 
დიის მიზეზებად ითვლება შემდეგი პაოოლოგიური პროცესები: 

1. კურონული არტერიების ათეროსკლეროზი, 

გართულებული რომელიზე ისეთი პათოლოგიური პროცესით, რომე- 

ლიც აპირობადებს სანათურის დაცობას, მაგალითად, თრომბოზით ან სპახ- 
მით. კორონაროათე როსკლეროზი სტენოკარდიის ყველაზე უფრო ხშირ 

მიზეზად ითვლება, ასე რომ, სტენოკარდიის უმრავლესობა ათეროსკლერო- 

ზულია. 

2 კორონული არტერიების ანგიონევროზი ხან- 
გრძლივი სპაზმის სასით, რაც შეიძლება დაკავშირებული იყოს ინტრა- 

კარდიული ან ექსტრაკარდიული ვეგეტატიური ნერვული აპარატების, ანდა 

ცენტრალური ნერვული სისტემის ცვლილებებთან. ასეთი სპაზმი ხშირად 

ოეფლექსური წარმოშობისაა და უფრო ხშირია ათეროსკლე როზხულ, 

მაგრამ 'მეიძლება უთეროსკლეროზო არტერიებშ შიც. არტერიული სპაზ- 

მით გამოწვეული გულის ანგინა, ცნობილია როგორც ანგიონევროზული 

ანუ ვაზომოტორული ანგინა (მIM6IIგ ჩ0CC(0L15 Vმ250Iთ010VCL85). 

ვ. ფუნქციური შეუფერებლობა დაძაბულად ამუშა- 
ვებული გულის აწეულ მოთხოვნილებასა და კორონულ სისხლმომარაგე– 
ბას (სისხლის როგორც რაოდენობის, ისე თვისების მხრივ) შორის. ასეთ 
დისპროპორციას მოთხოენილებასა და მიწოდებას შორის დასაშვებად 
თვლიან კორონული ათე როსკლეროზისას, აორტული სარქველების ნაკლუ– 
ლობისას (აორტაში სისხლწნევის მკვეთრი დაქვეითების გამო, დიასტოლის 
დროს) და ჰიპოვსემიისას (სისხლის ჟანგბადით გაღარიბებისას). 

4 ორონარიტები (კორონული არტერიების ანთება) სხვა- 

დასხვა წარმოშობის, მათ შორის ალერგიულიც (ქუნთრუშა, სეფსისი, 
რევმატიზმი და ა. შ.), რომლებსაც ხშირად თანსდევს თრომბოზი. 

5. კორონული არტერიების დასაწყისის შევი- 
წროება-ათაშანგური მეზოაორტიტისას, 

6. კორონული არტერიების თრომბოზი, ამ არტე– 

რიებში სსვადასხვა პათოლოგიური პროცესების –– ათეროსკლეროზის, 
ანთების, ანდა ინვოლუციური სკლეროზის დროს. 
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7. ემბოლია თრომბის ან სარქველის მოგლე- 

ჯილი ნაწილაკე ბით (ენდოკარდიტული თრომბებიდან აორტული 

ან ორკარიანი სარქველების ენდოკარდიტისას, მარცხენა გულის კედლის 

თრომბიდან, ფილტვის ვენებიდან, აორტის კედლის თრომბიდან, დიდი 
წრის ვენებიდან– ღია ოვალური ხვრელის ან ინტერვენტრიკულური ხვრე- 

ლის არსებობისას), ნეკროზული მასით (მაგალითად, ათერომული მასით 

აორტიდან), შესაფერის შემთხვევებში--–ქსოვილების ნაგლეჯებით, ცხი- 

მით და, აგრეთვე, ჰაერით (ფილტვის ვენების გზით ხელოვნური პნევმო- 

თორაქსის, ფილტვებზე ოპერაციების, იშვიათად პლევრის ღრუდან ექ- 

სუდატის გამოქაჩვის ან პლევრის ღრუს პუნქციის დროს). 
მ კორონული არტერიების უწვრილესი ტო- 

ტების ჰიალინოზი ანუ არტერიოლოსკლეროზი 
(იხ, ქვევით). 

9. კორონული არტერიების კომპრესია ჰიპერ- 
ტონიის თანმხლებ გაგანიერებულ მარცხენა პარკუჭში – დაწეული წნე- 
ვის გამო. 

). კორონული არტერიების კომპრესია მკვეთ- 

რად გაგანიერებული წინაგულით, მაგალითად მარცხენა ვენური ხვრე–- 

ლის სტენოზის დროს, სიმსივნით, გუმით, ექინოკოკის ბუშტით, ნაწიბუ- 
რით და ა.შ. 

ითვლება რომ, კორონული მწვავე სისხლნაკლულო- 
ბის შედეგები შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს კლინიკურად და 

პათომორფოლოგიურად-–სისხლნაკლულობის ხანგრძლივობის, სისხლნაკ- 

ლულობის მდგთმარვობამი მყოფ გლის კუნთის მიდამოს ოდენობის, 

ანასტომოზების მდგომარეობის მიოკარდის შეკუმშვადი ძალისა და 

სხვ. მიხედვით. ჩამოთვლილი პირობების მნიშვნელობა შემდეგით გამოი- 

ხატება. ხანმოკლე სისხლნაკლულობას შეიძლება თან არ სდევსდეს კლი- 
ნიკურად არავითარი სუბიექტური და ობიექტური მოვლენები, ანდა თანს– 
დევდეს მხოლოდ კარდიალგია და მაჯის მოშლა. პათომორფოლო- 
გიურადღ შეიძლება მიოკარდში პაწაწიზა ნეკროზული კერების გან- 
ვითარება. სისხლნაკლულობას მიოკარდის პატარა მოცულობის უბანში-- 

დაკავშირებულს სისხლმდინარობის შეწყვეტასთან კორონული არტერიის 
შედარებით წვრილ ტოტში, მით უფრო ან-სტომოზების ცუდი მდგომა- 

რეობისას (მაგალითად, მათი ათეროსკლეროზის დროს), თან სდევს სტე–- 
ნოკარდიული შეტევა და მიოკარდში ინფარქტის განვითარება, სისხლნაკ- 

ლულობას მიოკარდის უფრო მოდიდო უბანში, ან რომელიმე კორონული 

არტერიის მთელ აუზში – დაკავმირებულს სისხლმდინარობის შეწყვე- 

ტა:სთან კორონული არტერიის მოდიდო ტოტში, ანდა კორონული არტერიის 

მთავარ ტოტში, მით უფრო თუ ერთდროულად ადგილი აქეს ანასტო–- 
მოზების ნაკლულობას და მიოკარდის სისუსტეს, თანსდევს სწრაფი სიკე- 
დილი, ზოგჯერ ანგინური შეტევის დაწყებამდე, ანდა მძიმე სტენოკარ- 
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დიული შეტევა, დი სიკვდილი დროის მოკლე მანძილზე -–– რამოდენიმე 

წუთში ან რამოდენიმე საათში. მიოკარდის მთელი მასის სისხლნაკლულო- 
ბა, დაკაშირებული სისხლმდინარობის შეწყვეტასთან ორივე კორონულ 

არტერიაში, მთავრდება უეცარი მომენტური სიკვდილით–-ანგინური შეტე– 

ვის ნიშნების გამომჟღავნებამდე. კორონული სისხლნაკლულობით გამო- 

წვეულ გულის გაჩერებას (პარალიზს) წინ უძღვის პარკუჭების ციმციმი. 

პათოლოგანატომიურად მიოკარდში სხვადასხვა სურათია-–სისხლმომარაგე– 

ბის შეწყვეტის მომენტიდან სიკვდილის მომენტამდე განვლილი დროის 

მანძილეს მიხედვით. ცნობილია რომ, საშუალოდ პირველი 5 საათის განმავ– 

ლობაში მიოკარდში დასანახი ცვლილებები არ არის. მხოლოდ შემდეგში 

ჩნდება თანდათანობით სიმქრქალე და სიმკრთალე, ინფარქტისათვის დამა- 

ხასიათებელი სურათი, მიომალაციის სურათი და ა.შ. 

აქვე შეიძლება აღინიშნოს, რომ ე. წ. სიკვდილი გულის დამბლის გამო, 

სინამდვილეში ხშირად არის სიკვდილი გამოწვეული გულის სისხლმომა- 
რაგების, კორონული სისხლის მიმოქცევის მოშლით. 

, ' ათეროსკლეროზული კორონული არტერიის გასკდომა იშვიათია. 

ჩვეულებრივ გასკდომას წინ უძღვის ანევრიზმის განვითარება, რომ–- 

ლის კედელიც შემდეგში სკდება და სისხხლი ჩაიღვრება ან მიოკარდში, 

ანდა გულიას პერანგის ღრუში. 

ტვინის არტერიების ათეროსკლეროზი ლოკალიზდება უპირატესაღ 
ტვინის წინა არტერიების დასაწყისების მიდამოში, ხერხემლის არტერიე- 

ბის შეერთების მიდამოში, ტვინის შუა (სილვიის ფოსოს) _ არტერიებში 

ა ძირითად არტერიაში. აქ წარმოიშობა ლიპოიდური ლაქები სიცოცხ- 

ლის შესამე ათწლეულში, ათეროსკლეროზული ფოლაქები--– მეოთხე ათ- 

წლეულმი. ტვინის უფრო მოდიდო არტერიების ათეროსკლეროზს თანს–- 

დეეს დაავადებული არტერიების რამდენადმე გაგანიერება; ტეინის არ- 

ტერიების წვრილ ტოტებში ათეროსკლეროზი ვითარდება –- მეექვსე 

ათწლეულში და მას ხშირად თანსდევს სანათურების შევიწროება, ხან სრუ– 

ლი დაყრუება, მილის კედლის შიდა გარსის გამრავლების გამო. ითვლება 

რომ, ტვინის არტერიების ათეროსკლეროზი საერთოდ უფრო იშვიათია 

და უფრო სუსტად გამოიხატება, ვიდრე აორტის ან გულის კორონული 

არტერიების, თუმცა არის ტვინის არტერიების ნაადრევი და მძიმე ათე– 

როსკლეროზით დაავადების შემთხვევები. ზოგიერთი სტატისტიკის მი- 
ხედვით, ტვინის არტერიების ათეროსკლეროზის კარგად გამოხატული 

და სასიკვდილო შემთხვევების რაოდენობა, ყველა ორგანოების ასეთივე 
ათეროსკლეროზის 44%-ს უდრის. 

არჩევენ ტვინის არტერიების ათეროსკლერო- 

ზის შემდეგ შედეგებს: ათეროსკლეროხფლი ჭკუის სისუსტე, 
ტვინის დარბილება და ტვინში სისხლჩაქცევა. 
  

ათეროსკლეროზული ჭკუის სისუსტე (ძიო-იL8გ 
2'ჩM0-0501002მ0· ათეროსკლეროზული ფსიქოზების ერთ-ერთი უფრო 
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მკაფიოდ შემოსაზღვრული ვარიანტია. ათეროსკლეროზულ ჭკუის. სი- 

სუსტეს ახასიათებს ფსიქიკის დაძაბუნება, მეხსიერების დაქვეითება, ემო– 

ციების დაჩლუნგება, მიდრეკილება ინაღე,:ვატური განრისხებისადმი, 

შეშფოთებულ-სევდიანი ! გუნებგანწყობა და ა. შ. პჰათოლოგანატომიურად 

აღნიშნავენ ტვინის ატროფიას,რაც შეიძლება გამოიხატოს ტვინის წონის შემ– 

ცირებით, ტვინის ქერქის გათხელებით, ღარების გაგანიერებით და პარ- 

კუჭების რამდენადმე გაგანიერებით ათეროსკლეროზალი ჭკუის სისუს- 
ტის სიხშირის შესახებ არსებობს მონაცემები, რომ ტვინის არტერიების 

ათეროსკლეროზის შემთხვევათა საერთო რაოდენობაზი, ათერCხკ ლერო–- 

ხული ჭკუის სისუსტის რაოდენობა აღწევს თითქმის 20%-მდე. 

ტვინის დარბილება (6ი00ი1)210=მ1მC1მ ·:§. Iმიი0IILI0C C6(6ხ-) წარმო- 

ადგენს არქტს, ანუ ცირკულაციური ხასიათის ტვინის ზსა 

ტვინის დარბილების მიზეზად ითვლება ესაფე ისი არტერიის ათ ათეროს- 

კლეროზი თანმხლები თრომბოზით, სანათურის–ობლოჭზურა:ი “რით, ით ან ანგი– 

ონევროზული სპაზმით. საზოგადოდ, ტვინის ე. წ. ვასკულური (სისხლმი- 

ლოვანი) დაზიანებანი და მათ შორის დარბილებაც, გამოიწვევა უპირატე– 

სად ტვინის შუა (სილვიისს ფოსოს) არტერიის დატოტიანებათა ფარგ- 

ლებში არსებულ ამა თუ იმ პათოლოგიური პროცესით. 

ტვინის ათეროსკლეროზული დარბილება ლოკალიზდება ღფრო ხშირად 

დიდი ჰემისფეროების ცენტრული რუხი კვანძების (Cი„ის§ §L121სი)) მი–- 
დამოში, და მათთან მოსაზღვრე თეთრ ნივთიერებაში, მაგალითად, შიგნი– 

თა და გარეთა კაფსულაში, შემდეგ, არაიშვიათად მხედველობის ბორცვ–- 

ში, უფრო იშვიათად ტვინის ღეროში –- ხიდში, ნათხემში, მოგრძო ტვინ- 

ში, ––დიდი ჰემისფეროების ქერქში. ტვინის დარბილება შეიძლება იყოს 

თეთრი -–– ტეინის თეთრი (რუხი) დარბილება და წითელი--ტვინის წითე- 

ლი დარბილება. 

ტეინის თეთრი დარბილება (ძილმაიმ!ი0ი1მ12C18 მ1ხმ2) 
ხშირად მრავლობითია. დარბილებული უბნების რაოდენობა ფართო ფარ– 

გლებში მერყეობს. მაკროსკოპულად სულ ახალი დარბილება ძნელი ამო– 

საცნობია, მაგრამ უკვე პირველი რამოდენიმე ათეული საათის მანძილზე 

დარბილებული უბანი უფრო ნამიანია, ვიდრე მოსაზღვრე ტვინის საღი 

ქსოვილი, შემდეგ მოსვითალოა (ცხიმოვანი დაშლის გამო), უფრო მოგვია- 

ნებით ფორიანი ხდება, რბილდება და ფაფისებრ მასად იქცევა. დანე–- 

კროზებული მასის სრული აუტოლიზური დაშლის და რეზორბციის შემ–- 
დეგ დარბილებულ უბანში რჩება მომღვრივო სეროზული სითხით ამოე- 

სებული ღრუ –– ენცეფალომალაციური ცისტი ანე 

რამოლიციური ცისტი (CV5I065 6 Iმ-იიIILIიიდ). მიკროსკოპუ–- 
ლად დასაწყისში აღნიშნავენ ტვინის ნივთიერების გამეჩხერებას, მიელი– 
ნის და, საზოგადოდ ნერეღლი ელემენტების დაწზლას, ამებოიდური გლი– 

ის და ლიპოიდებით დატვირთული გლიური უჯრედების (მარცვლოვანი. 
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უჯრედების) დიდ რაოდენობას. უკვე ჩამოყალიბებული ენცეფალომალა- 

ციური ცისტის კედელი აშენებულია ჰიპერპლაზებული გლიისგან. 

აღნიშნავენ რომ, თეთრი დარბილების სიხშირე ტვინის არტერიების 

ათეროსკლეროზის შემთხვევათა საერთო რაოდენობაში თითქმის 30%–-დე 

აღწევს. 
ტვინის წითელი დარბილება (მილლიხმ!იი1მ13C18 ჯსხ- 

L8) განირჩევა თეთრი დარბილებიდან იმით, რომ ტვინის დარბილებული 
მსოვილი დიფუზურად გაჟღენთილია სისხლით. წითელი დარბილების გან– 

ვითარების მექანიზმს ასე ხსნიან. არტერიულ სპაზმს თანსდევს შესაფე– 

რისი კაპილარების და ვენების პარეზი, მათი სან თურების გაგანიერებით, 

პრესტაზური მდგომარეობა და, შემდგომ დიაპედეზური სისხლდენა. 

ანდა სხვადასხვა მიზეზით გამოწვეულ არტერიის სანათურის შევიწროე- 

ბას თანსდევს შესაფერის მიდამოში ანემია და, შემდეგ სწრაფად ევითარ–- 
დება აუტოლიზი და აციდოზი. ამის გამო, იცელება სისხლმილთა კედლე– 

ბი და გამავალი ხდება სისხლისთვის. 

ტვინში სისხლჩაქცევა (000016X18 5. ჩები10((ჩეფ!მ CლC- 
ხII)! ვითარდება ათეროსკლეროზული არტერიის გასკდომის გამო. უფრო 

ხშირად სკდება პატარა ანევრიზმა, რომელსაც ხშირად მრავლობითი ხა- 

სიათი აქეს. ტვინში სისხლჩაქცევები ლოკალიზდება იმავე უბანში, სადაც 

დარბილებები, ე. ი. დიდ ჰემისფეროებში, ცენტრული რუხი კვანძების 
მიდამოში და მათ მეზობლად მყოფ თეთრ ნივთიერებაში, შემდეგ მხედ– 
ველობის ბორცეში, უფრო იშვიათად ტვინის ღეროში -–- ხიდში, ნათხემ- 

ში და ა. შ. ტვინში სისხლჩაქცევის დროს სისხლმდენი არტერიის მიდ,მო- 
ში ტვინის ქსოვილი თითქოს მიიწევ მოიწევა, და ჩნდება ამათუ იმ ოდენო- 
ზის ღრუ, ამოვსებული სისხლის მასით ანუ სისხლის კოლტით. სისხლჩაქ– 

ცევის ოდენობა ძლიერ ფართო ფარგლებში მერყეობს –– ალუბლის 

მარცვლიდან ბატის კვერცხის ოდენობამდე და მეტიც. 

ტვინის წითელ დარბილებას და ტვინში სისხლჩაქცევას ხშირად ერ- 
თად განმარტავენ, და ორივეს ტვინის აპოპლექსიის სახელწო- 

დებით აერთიანებენ მართლაც, მაკროსკოპულად მათა ერთი მეორისა- 

გან გარჩევა ხშირად შეუძლებელია. წითელი დარბილებებისათვის ტიპუ- 
რად ითელება სისხლისა და დარბილებული ტვინის ერთიმეორეში არე– 

ვა, სისხლჩაქცევისათვის--ტვინში სისხლის კოლტით ამოვსებული ღრუს 
არსებობა, სისხლით გაჟღენთილი” უსწორო კედლით. 

ექსტრავაზატმა შეიძლება შეხეთქოს პარკუჭების ღრუში (ხგლომ10- 

ინიხვე1ს§ 1ო16C0V5), ხშირად, მაგალითად, გვერდითი პარკუჭების ღრუში, 

საიდანაც სისხლი სილვიის წყალსადენით გადადის მე-4 პარკუჭის ღრუშიც. 
ექსტრავაზატმა შეიძლება გზა გაიკაფოს გარეთკენაც და გავიდეს ტვინის 
ზედაპირზე. : 

1 ბერძნ. 800016050 –– დარეტიანება. 
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შედარებით დიდი აპოპლექსიი დროს, ქალასშიდა წნევის აწევასთან 

დაკავშირებით, მაგარი გარსი დაჭიმულია. ტვინის ხვეულები, განსაკუთ- 

რებით სისხლჩაქცევის მხარეს, გაბრტყელებულია, ღრუები შესწორებუ– 

ლია. სისხლჩაქცევიანი ჰემისფერო ჩვეულებრივად გადიდებულია. 

შემდეგში, აქაც ადგილი აქვს ტვინის დანეკროზებული ქსოვილის და 

ექსტრავაზატის აუტოლიზურ დაშლას და გათხიერებას, სისხლეს პიგ- 

მენტების (ჰემოს დერინის, ჰემოტოიდინის) წარმოშობას, რის გამოც პა- 

თოლოგიური კერა ღებულობს მუქი წაბლის და ჟანგის ელფერს. ბოლოს- 
დაბოლოს, ძლიერ პატარა კერების მიდამოში ვითარდება გლიური ნაწიბუ– 

რები„ უფრო დიდი კერების მიდამოებში კი ცისტი, რომელეც ამოვსე– 

ბულია მომღვრიო სითხით და, რომელსაც აქვს ნაწიბუროვანი, გლიური 

შემაერთი ქსოვილიდან აშენებული დაპიგმენტებული კედელი (ჰემოსი– 

დერინის არსებობის გამო). 

ტვინის აპოპლექსია გვხვდება ტვინის არტერიების ათეროსკლერო– 

ზის შემთხვევათა საერთო რიცხვის ნახევარში, ე. ი. 59%-ზე მეტში. მის 

განვითარებას განსაკუთრებით უწყობს ხელს სისხლის წნევის აწევა (ჰი- 

პე რტონია) და,ამიტომ, აპოპლექსია ტვინში, ამ ორგანოს არტერიების ათე– 

როსკლეროზის დროს, ჩვეულებრივად ვითარდება ჰიპერტონიული დაავა- 

დების (იხ. ქვემოთ) მიმდინარეობაში. 

კლინიკურად ტვინის დარბილებას და აპოპლექსიას თანსდევს 

ტვინის დაზიანებული მიდამოს ფუნქციის გამოვარდნა. ამავე დროს, შე- 

საფერისი სიმპტომოკომ პლექსი დარბილების დროს ვითარდება ასე თუ ისე 
თანდათანობით, აპოპლექსიის დროს უეცრად, ინსულტისებურად. ტვი- 

ნის დარბილებას და აპოპლექსიას, ტვინის დაზიანებული მიდამოს ხასიათ- 

თისდა მიხედვით, შეიძლება მოყვეს სწრაფი სიკვდილი. აპოპლექსია ექს– 

ტრავაზატის 100 კუბიკსანტიმეტრის რაოდენობით და მეტით, ლოკალი- 

ზაციის მიუხედავად, სიკვდილს იწვევს ქალასშიდა წნევის მკვეთრი გაღი–- 

დების გამო. ტვინის დარბილება და აპოპლექსია ვითარდება სიცოცხლის 

მე-4 და მე-5 ათწლეულის მომდევნო ასაკში, მაგრამ შეიძლება უფრო ახალ- 

გაზრდა ასაკშიც. 

ტვინის დარბილება გარდა ათეროსკლეროზისა, შეიძლება გამოწვეულ 
იქნას ემბოლიით და ათაშანგური ვასკულიტებით. ტვინის აპოპლექსიას, 

გარდა ათეროსკლეროზისა, შეიძლება ადგილი ქონდეს ჰიპერტონიის 

დროს, ჰემორაგიული ენცეფალიტების დროს, გლიომებში და ა. შ. 

მუცლის შიგნეულთა არტერიების ათეროსკლეროზი, სახელდობრ ფაშვის 

არტერიის, ჯორჯლის ზემო არტერიის, ჯორჯლის ქვემო არტერიის და ელენ- 
თის არტერიის მთავარ ტოტებში ჩნდება ლიპოიდური-ლაქების ს ,ხით სიცო- 

ცხლის მე-2 ათწლეულში, ათეროსკლეროზული ფოლაქები.) სახით მე-4 ათწ- 

ლეულში. პროცესი მთავარი ტოტებიდან ვრცელდება თანდათანობით დატ- 

ოტიანებებშიც.ითვლება რომ, მოხუცებულობის ასაკში მუცლის შიგნეულთა 

არტერიების ათეროსკლეროზი ძლიერ ხშირია, მათ შორის მძიმე ფორმე– 
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ბიც; ამასთან, საყურადღებოა რომ, იმავე მუცლის არტერიების ათეროსკ- 

ლეროზს. და მუცლის აორტის ათეროსკლეროზს შორის სიმძიმის მი–- 
ხედვით გარკვეული პარალელიზმი არსებობს. 

მუცლის შიგნეულთა არტერიების ათვროსკლგროზბის დროს დაზიანე- 
ბას განიცდის ა ათეროსკლეროზუ ლი არტერიით დავასკულებული ორგანო, 

კუჭში წვრილი არტერიული ტოტების ათეროსკლეროზს, ზოგიერ- 
თი ავტორი აწერს კუჭის ქრონიკული წყალღოლის ეტიოგენეზური ფაქტორის 

მნიშვნელობას. ეს მით უფრო საწმუნო იქნება, თუ ათეროსკლეროზი შე– 
უღლდება სპაზმთან. 

ამას გარდა, კუჭის არტერიების ათეროსკლეროზს შეიძლება თანსდევდეს 

ამ ორგანოს სეკრეციული და მოტორული მოშლილობანი. 
ნაწლავებში, განსკუთრებით წვრილში, დასაშვებად თვლიან 

ათეროსკლეროზის ნიადაგხე,ე პირველ ყოვლისა, კედლის ნეკრობიო- 

ზულ და შემოსაზღვრულ ნეკროზულ ცვლილებებს. ამას გარდა, ათეროს- 

კლეროზული ჯორჯლის არტერიების (უფრო ხშირად ზემოსი) სანათურის 

მკვეთრი შევიწროებისას ან სრული დახურვისას (თრომბოზი, სპაზმი), 
ვითარდება ნაწლავის კედლის გა ნ გრე ნ ა და თანმომდეე- 

ნო ) პერიტონიტი. დაბოლოს, ჯორჯლის არტერიის ათეროსკლე როზით შე– 

“იძლება პირობადებული იყოს ნაწლავის კედლის ფუნქციური ცელილება- 
ნი –- სპაზმი და პარეზი მწვავე გაუვალობის მოვლე- 

ნებით. 

“ულინიკურად ჯორჯლის არტერიების ათეროსკლეროზი ზოგ- 

ჯერ გამოიხატება ტიპური სიმპტომოკომპლექსით, რომელიც ცნობილია 
როგორც აბდომინური ანგი ნა (გიყიგ მხძიი)102115 ანუ 

ძV5ხგ51გ მო 6105C016(0LICმ 101059. 3115) და, რომელსაც ახასიათებს უეცარი 

შეტევითი მძიმე ტკივილები მუცელში და, ტკვივილებთან ერთად, შეტე– 
ვით-ვე ძლიერი ფაღარათი (მუცლის ანუ აბდომინური ანგინის ეკვივალენ– 

ტობა გულის ანგინასთან ჩანს იქიდანაც, რომ ის ვითარდება ჩვეულებრი- 
ვად გულის ანგინის მსგავსად ფიზიკურ ან ნერვულ დაძაბვასთან (ზოგჯერ 

ორგანიზმის გაცივებასთან) დაკავშირებით). 

ხშირად აღინიშნება, აგრეთვე მეტეორიზმის განმეორებითი მწვავე შეტევები მუცლის 

ძლიერი გაბერვით –- ძV#5იI2თ0I8 1ი!ლიიII(6ი- გILCL105CIC(0LCმ- 
პანკრეასის არტერიების ათეროსკლეროზს შეიძლება "თან 

მოყვეს ლანგერჰანსის კუნძულაკების ატროფია, შემდგომი გლუკოზურიით და, ზოგჯერ ჰი- 

პერგლიკემიით. 

ელენთის არტერიისათეროსკლეროზი ძლიერ ზშირია, განსაკუთრე– 

ბით მოხუცებულობის ასაკში –– სიცოცხლის მე-6 ათწლეულიდან. აღნიშნავენ რომ, ამის 

გამო ელენთა პატარაედება; კაფსულა ნაოჭიანდება და სქელდება, ელენთაში მრავლდება 

შემაერთი ქსოვილი –– ათე როსკლეროზეული სპლენოლციროზი, 
თუმუა ელენთის ასეთი ცვლილებების კლინიკა გამოურკეეეელია. 

თირკმლების არტერიების ათეროსკლეროზი იწყება ლიპოიდური ლა- 

ქების გაჩენით აორტის კედელში, თირკმლების არტერიების დასაწყისების 
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მიდამოში და დასახელებული არტერიების დასაწყისებში, სადაც შემდეგ- 

ში ათეროსკლეროზული ფოლეუქები ვითარდება, უფრო მოგვიანებით, ლი– 

პოიდური ლაქები ჩნდება თირკმლის არტერიის დატოტების კედლებში 

და, შემდეგ, იქვე შეიძლება გაჩნდეს ათეროსკლეროზული ფოლაქები. 
უთითებენ რომ, თირკმლის არტერიის თვით ტოტებში– მხოლოდ დასა- 

წყის ნაწილებში შეიძლება იყოს ათე როსკლეროზულე ფოლაქები, ამ ტო–- 

ტების უფრო პერიფერიულ ნაწილებში და ინტრარენულ არტერიებში 

კი–-–მხოლოდ ლიპოიდური ლაქები ვითარდება. თირკმლების არტერიების 

კარგად გამოხატული ათეროსკლეროზის (ინტემის გამრავლებით და 

სანათერის შევაწროებით) სიხშირე, ყველა ორგანოების კარგად გამო- 
ხატული და სასიკვდილო ათეროსკლეროზის საერთო რაოდენობის 17%-ს 

შეადგენს. 
თირკმლების არტერიების ათეროსკლეროზს თანსდევს ათე როსკლერო- 

ზული ნ ფროციროზი ათეროსკლეროზული ნეფროცი- 

როზი (იძიხ”0C%605(5 გ100-05C10-0LICმ) ანუ თირკმლის ათე როსკლე- 
როზელი ატროფია, გამოიხატება თირკმლის პარენქიმის კეროვანი ატ- 

ღოფიეთ, ატროფიულ ბუდეებში შემაერთი ქსოვილის თანმომქდეენო გან- 

ვითარებით და დანაწიბურვბით. ათეროსკლეროზული არტერიების ყალი- 

ბისა და რაოდენობის მიხედეით, ატროფიულ-ციროზული კერების ოდე– 

ნობა და რაოდენობა სხვადასხვანაირია. ათეროსკლეროზული ნეფროცი- 

როზის დროს, თირკმლის ზედაპირზე სხვადასხვა რაოდენობის (ერთი, 

რამოდენიმე, მრავალი) და სხვადასხვა სიფართის და სიღრმის ჩაზნექილო- 

ბანია, რის გამოც თირკმლის ზედაპირი უსწოროა, ოღროჩოღროა, დიდღ- 

ბორცდვოვანია, ზოგჯერ მსხვილმარცვლოვანია. თირკმლის განაკვეთზე. ჩა- 

ღრმავებების შესაფერისად, აღინიშნება მოწითალო-რუხი, რუხი ან მო- 

თეთრო ატროფიულ-ციროზული უბნები. ასეთი დანაწიბურებული უბნე- 

ბი ზოგჯერ ძლიერ წააგავს პოსტინფარქტული ან კეროვანე ანთების შემ- 

დგომ ნაწიბურებ. მიკროსკოპულად ატროფიულ-ციროზულ 

ბუდეებში ადგილი აქვს გღომერელუსების ატროფიას == გლოზერულუ- 
სების _კაპილართა_ წნულების _ დაყრუებას, მთელი გლომერულუსების ' 

სკლეროზს–– მილაკების ატრ ა შემაერთი ქსოვი =ეას. 

ათეროსკლეროზული ნეფროციროზის დროს, თირკმლები მ აკ როს- 

კოპულად, გარდა ზემოთ აღნიშნულე ცვლილებებისა, ხასიათდება თა- 

ნაბარი დაპატარავებით, დეფორმაციით და სიმკვრივით. 

კლინიკურა დ ათეროსკლეროზულ ნეფროციროზს თან არ 

სდევს რაიმე განსაკუთრებული მოვლენები, ამიტომაც ის ცნობილია, რო- 

გორც კეთილთვისებიანი ნეფრთციროზი. მხოლოდ ზოგიერთ შემთხვე- 
ვაში –- პროცესის გავრცელებასთან და სიმძიმესთან დაკავშირებით ად–- 

გილი აქვს ნიკტურიას (ღამღამობით შარდის მომატებული რაოდენობით 
'გამოყოფას), ალბუმინურიას და ცილინდრურიას, ზოგჯერ ჰიპერტონიას, 

თირკმლების ნაკლულობის მძიმე მოვლენებს და ა. შ. 
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კიდურების არტერიების ათეროსკლეროზი. ცნობილია რომ, ქვედ ა 

კიდურების არტერიები, დასახელებულე კიდურების სტა- 

ტიკას თავ5ნებურებებთან დაკავ შერებეთ, უფრო მძიმედ ზიანდება ათეროს– 

კლეროზით, ვიდრე ზედასი. ბარჭაყის არტერიაში ათეროსკლეროზული პრო- 

ცესი შედარებით მოგვიანებით იწყება და მოზუცებულობის ასაკში დისტა- 

ლურად შორს ვრცელდება. ამასთა§, აღსანიშნავია რომ, ბარძაყის არტერეა- 
ში და მის ტოტებში ხშირად ადგილი აქვს ინტემის მკვეთრ ჰიპერპლახიას. 

ზედა კიდურების არტერიებში, სახელდობრ იღლიისა 
და მხრის არტერიებში, ათეროსკლეროზული ცვლილებები აშკარავდება 

ლიპოიდური ლაქების სახით სიცოცხლის მე-2 ათწლეულში, შემდეგში შე– 

იძლება განვითარდეს სუსტად გამოხატული ათეროსკლეროზული 

ფოლაქებიც. მე-4 ათწლეულის შემღეგ ლავიწქვეშა და იღლიის არტერია– 
ში, ზოგჯერ მკვეთრი ათეროსკლეროზული ქძვლილებებია. მხარის არტე- 

რიაში, აგრეთვე სხივის და იდაყვის არტერიებშიც, მოხუცებულობის ასაკშიც 

კი, უფრო ხშირად ძლიერ მსუბუქი ათეროსკლეროზული ცვლილებებია. 

კიდურების არტერიების კარგად გამოხატული მძიმე ათეროსკლერო- 

ზის სიხშირე ყველა ორგანოების არტერიების ასეთივე ათეროსკლერო- 

ზის 3%-ს უდრის. კიდურების –– ხელების ფეხების მძიმე ათეროსკ- 
ლეროზს თანსდევს განგრენა, რომელიც ცნობილია კიდურების ათერო- 

სკლეროზული განგრენის სახელით. კიდ უ რის ათეროსკლერო- 
ზ ულ ი განგრენა (ყმიყ”მიიმ მIი0105C160LIC2) იწყება კიდურის 
სულ პერიფერიული ნაწილებიდან –– თითების ფალანგებიდან, და შე- 

იძლება თანდათანობით გავრცელდეს ზევით: ქვედა კიდურში –- ფეხის 

ტერფზე, წვივზე, ბარძაყზე, ზედა კიდურში -- ხელის ნებზე, წინამხარ- 

ზე, მხარზე. ათეროსკლეროზული განგრენა უფრო ხშირია ქვედა კიდუ- 
რებში პათოლოგანატომიურად განგრენული კიდურის არ- 
ტერიებში, გარდა ათეროსკლეროზისა, ნახულობენ!) ორგანეზებულ და 

ახალ თრომბებს. მოხუცთა კიდურების განგრენის უმრავლესობა ათერო–- 

სკლეროზულ განგრენად ითვლება ათეროსკლეროზული განგრენიდან 
უნდა განსხვავდეს ე. წ. სპონტანური განგრენა. 

ფილტვის არტერიის ათეროსკლეროზი ვითარდება მხოლოდ გარკვეულ 

პირობებში –– სახელდობრ სისხლბრუნვის მცირე წრეში წნევის გაძლეე– 

რებისას (გულის დაავადებანი -- მარცხენა ვენური ხვრელის სტენოზი, 

ორკარედის ნაკლულობა, ზოგჯერ პერიკარდღის ობლეტერატცია ან მიოკარ- 

დიტი, ღია ბოტალის სადინარი და გულის სხვა თანდაყოლილი მანკები; 

ფილტვების დაავადებანი –– ფილტვების ემფიზემა, სხვადასხე: წარმო- 
შობის პნევმოციროზები, პლევრული ღრუების ობლეტერაცი» და ა. შ.), 

ლოკალიზდება უპირატესად მთავარ ტოტებში და დატოტიღანებებში, გან–- 

საკუთრებით ტოტ სების მიდა ი, სადა არდა ' 

პოიდური ლაქებისა, ჩნდება შედარებით. --სუსტად- გამოხატული 
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ათეროსკლეროზული ფოლაქებიც. ჩვეულებრივად კი, ფილტვის არტერიის 

ტოტებში მხოლოდ ლიპოიდური ლაქებია რომლებიც ჩნდება ჯერ კი- 

დეე ბავშვობის ასაკში. 

სპონტანური განგრენა–– Cგიდმტდიმ §ი0ი!მM0მ (სინონიმები: იუვენური 

განგრენა, ბიურგერის (ზილყლიედაავადება) ვითარდება 

უფრო ახალგაზრდა ასაკში. 

ტერმინი „სპონტანური“ ნიშნაეს რაღაც დამოუკიდებელს,  თავის- 
თავადს, უმიზეზოს. სინამდვილეში კი განგრენა, რომელსაც სპონტანური 

ეწოდება გარკვეული გზებით გამოიწვევა, თუმცა ეს მიზეზები,: როგორც 

ამაზე ქვემოთ არის ნათქვამი, ჯერჯერობით საკმარისად ცხადად გამორ–- 
კქეული არ არის. 

არტერიების პათომორფოლოგიურ ცვლილებებს იუვენური განგრენის 

დროს ასე აღწერენ. არტერიები სოლიდური მკვრივი ლარებივითაა, რად– 
· განაც მათი სან. თური ასე თუ ისე დაყრუებულია, ხშირად საკმარისად 

გრძელ მანძილზე. მიკროსკოპულად ნახულობენ მედიის და ინ– 

ტიმის ფიბრინოიდულ გაჯირჯვებას და, ერთდროულად, ინტიმის პრო- 

ლიფერაციას, რომელსაც ზოგჯერ გრანულაციური ქსოვილის შენება აქვს, 

არაიშვიათად კი––გიგანტური უჯრედების შემცველი გრანულაციური კვან– 

ძუკების.. ყველა ამასთან ერთად, არტერიის კედლების სხვა ნაწილებში 

წვრილუჯრედოვანი ინფილტრაცია. საკმარისად ხშირია თრომბები, 

რომელიც ორგანიზაციას განიცდის. შემდეგში საქმე თავდება სკლერო–- 

ზით, ზოგჯერ სკლეროზულ ქსოვილში ლიპოიდების და კალციუმის მა- 

რილების ჩალაგებით. ითვლება რომ, პროცესის ამ ხ.ნამი არსებობს 

მსგავსება იუვენური, განგრენისეული არტერიების ცვლილებებსა და ათე– 
როსკლეროზს შორის. 

საინტერესოა რომ, არამცთუ კიდურების, არამედ სხვა ორგანოების 

(ტვინის, ღვიძლის, თირკმლების, ელენთის) არტერიებშიც უნახავთ ზემოთ 

აღწერილი ცვლილებები და, არაიშვიათად, აგრეთვე, მასკლეროზებელი 

ენდოფლებიტი. 
სპონტანური განგრენის ე ტიოგენეზი გამოურკვეველია. ზოგი 

მას თვლის ინფექციურ-ტოქსინური წარმოშობის _მ რაციე _ენ- 
დარტერიტად (6იძეILCIILI5 იხ!!! 205), ზოგი მას ალერგიულ წარმო- 
შობას აწერს. ზოგი კი წამექა ისხლის ცვლილებებს –- მიდ- 

რეკილებ.ს _შედედებისადმი, თრომბის _ გაჩენისადში„ რაც ასახულია 
შესაფერის სახელწოდებაში –– მაობლიტერაციე „,თრომბანგიტი ((MLით- 
ხმგილ!Lვ ლხ!1!(ი(ვი3). “ეეე 

ორივე განგრენას –– ათეროსკლეროზულს და იუვენურს წინ უძღ- 

ვის შესაფერის კიდურში დამახასი:თებელი კლინიკური მოელენე- 
ბი: პარესტეზიები, ხანმოკლე დაბუჟება, კუნთოვანი ძალის შემცირება, 

გაცივება, დალურჯება ანუ ციანოზი, ხშირად კუნთების მტკივნეული 
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კრუნჩხეებ,ი დაბოლო, შენაცვლებითი კოვლობა 
(ი გსძIიმVI0 Iი1ლ”იII(605 §. ძV5ახმა)გ2 მიწ105C1610LICმ), რაც დაკავში- 
რებულია ანგიოსპაზმებთან. 

ამას გარდა, ცნობილია მა რაზმ ული განგრენა, რომელიც ვითარდება გუ- 

ლიდან დაშორებულ სხეულის ნაწილებში, მაგალითად, კიდურებში, ცხვირის მწეერეალ- 

ში-- სისხლბრუნეის დაძაბუნებასთან და ქსოვილების კვების დაქვეითებასთან დაკავშირე- 
ბით. მარაზმული განგრენა შეიძლება განუვითარდეს მოხუცებს, ტიფიან ან მალარიულ 
მძიმე ავადმყოფებს და ა. მშ. დაბოლოს, არსებობს ანგიონევროზული განგრენა. ა წ გი ო- 

ნეეროზულ განგრე ნას წარმოადგენს მათრობელათი (§CCე10 იიწიVIსწი), ქრო- 
ნიკული მოწამვლით გამოწვეული განგრენა. ანგირნეგროზულ განგრენას წარმოადგენს, 

აგრეთეე რეინოს დაავადება (თი,ხსა წიჯიმსძე) ანუ სიმეტრული 

სპონტანური განგრენა (ყწეიყწნმიივ2 §გიი!გილე 5VიიიICICIC2). 

არჯერიოსპლეეტიზი 

არტერიოსკლეროზი (მLLCII05CI0C10515)! თანამედროვე გაგებით აერ- 
თიანებს არტერიების ყოველჯვარი წარმოშობის სკლეროზებს და არტე- 

რიების ფიზიოლოგიურ ასაკობრივ ცელილებებს, არტერიოსკლეროზებს 

მიეკუთვნება: ათეროსკლეროზი, არტერიოსკლეროზი, პოსტარტერი- 

იტული სკლეროზი, ალერგიული სკლეროზი, აკომოდაციური სკლეროზი, 

პოსტპეტრიფიკაციული სკლეროზი, ნათქვამიდან ცხადია, რომ არტერიო- 
სკლეროზი როგორც ცალკე დაავადება, ცალკე ნოხოლოგიუტრი ერთეული 
არ არსებობს. აქედან სავსებით გასაგებია არტე რიოსკლეროზის და ათე- 

როსკლეროზის გაიგ. ვება, რასაც არაიშვიათად აქვს ადგილი სპეციალურ 

ლიტერატურაშიც კი. 

ათეროსკლეროზი არტერიოსკლეროზის უხშირესი და უმ- 

ნიშენელოვანესი ფორმაა. ის როგორც ეტიოგენეზურად და პათოგენე- 

ზურად თავისებური დაავადება და გარკვეული ნოზოლოგიური ერთეუ- 

ლი, განხილულია უკვე ზევით. 
არტერიოსკლე როზი ანუ ჰიპერტონული სკლე როზი (განმარტებულია: 

ქვემოთ ჰიპერტონული დაავადების განმარტებისას). 

პოსტარტერიიტული სკლეროზები ანუ ანთებითი სკლეროზები, წარმო- 

იშობა არტერიების მწვავე და ქრონიკული _ ანთების –– არტერიიტების 
შედეგად. ცნობილია როშ, როგორიც არ უნდა იყოს ანთების ლოკალიზა– 

  

  

1 ტერმინი შემოღებულია ლობშტეინის (Lიხ5(CIი) მიერ 1813 წ. 
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ცია არტერიის კედელში –– არტერიიტი, პერიარტერიიტი, მეზოარტე- 
რიიტი, მით უფრო ენდოარტერიიტი, ანთება მთავრდება არტერიის კე- 

დელში შემაერთი სოვილის გამრავლებით––ს როხით, კერძოდ ინტიმის 

გასქელებით––სკლე როზით, სანათურის შევიწროებით და,არაიშვიათად სრუ– 

ლი ობლიტერაციით. ანთების გავრცელების მიხედვით, პოსტარტერიიტუ- 

ლი სკლეროზი შეიძლება იყოს კეროვანი ან სხეულის სხვადასხვა მიდა- 

მოს არტერიებში გავრცელებული. ეტიოგენეზურად და პათოგენეზურად 

პოსტარტერიიტული სკლეროზის მომცემი არტერიიტები ზედმიწევნით 

სხვადასხვაგვარია. ითვლება რომ, ამ არტერიიტებს- შეიძლება ქონდეს 

ინფექციური (სტრეპტოკოკული დაავადებანი, ათაშანგი, ტუბერკულო- 

ზი და ა. შ.),, ტოქსინური და ალერგიული წარმოშობა (ზედმიწევნით 

სხვადასხვა ინფექციური დაავადებების--ქუნთრუშის, გრიპის, ეპიდემი- 

ური ცერებროსპინური მენინგიტის, სტრეპტოკოკული სეფსისის და სხვა– 

თა მიმდინარეობაში). 

ალერგიული სკლერო%ი გამოიხატება არტერიების კედლების ისეთი 

სკლეროზით, რომელიც არ ი ბების შ ია, 

ასეთი ცვლილებებიდან აჯნიშნავენ, ჯერ ერთი, ე. წ. კვანძოვან პერიარ–- 

ტერიტს და, მეორე, მილების კედლების პლაზმფრ  გაჟღენთას თანმომ- 
დევნო ფიბრინოიდული ნეკროზით და მილების ირგვლივ ანთებითი (ალ– 

ტერაციულ-ექსუდაციური) პროცესით. 

აკომოდაციური სკლეროზის სახელით ცნობილია სისხლის მილში სისხ– 

ინტიმის შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზია, სანათურის თანმომდევნო 

შევიწროვებით ან სრული ობლიტერაციით. 

პოსტპეტრიფიკაციული სკლეროზი ვითარდება ზოგჯერ არტერიების 

მედიის _გაკირ აკავშირებით. მედიის იგაკირვას რო ხშირად ად- 

გილი აქვს მენჯის და ქვედა კიდურების დიდი და სამუალო ყალების არ- 

ტერიებში,შედარებით იშვიათად-–ზედა კიდურების (მხრის, იდაყვის, სხი– 

ვის) არტერიებში, და უფრო იშვიათად და სუსტად––აორტაში და საძილე 

არტერიებში. 

ფიზიოლოგიერი ასაკობრივი ცვლილებები 

არტერიებში განსაკუთრებით გამოიხატება ზრდისა და მოხუცების პე- 
რიოდებში. ზრდის პერიოდში ადგილი აქვს შემაერთქსოვილოვა§ი, ელას- 

ტიური და კუნთოვანი ბოჭკოების გამრავლებით პირობადებული ინტიმის 

გასქელებას, და მისი სტრუქტურის გარდაქმაას. მოხუცების პერიოდში 
აღნიშნავენ არტერიების კედლების კუნთოვანი და ელასტიური ქსოვილის 

შესუსტებას, შემაერთი ქსოვილის თანმომდევნო გამრავლებით, რის გამოც 

არტერიები რამდენ,;დმე განიერდებიან გრძელდებიან, ზოგჯერ იკლაკ- 

ნებიან, არტერიების ასეთი მოხუცებითი ყევლილებები ცნობილია, რო- 

გორც მოხუცებითი სკლეროზი. 
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ანევტიზმები 

ანეერიზმა (გიბსIV5ი1მ): გულისხმობს არტერიის სან:თურის გაგანიე- 
რებას, ანდა არტერიის კედლის გარეთკენ გამობერვას. 

ანევრიზმაზე, როგორც ათეროსკლეროზის ერთ-ერ» გართულებაზე, 
ზემოთ იყო ნათქეამი. 

ანევრიზმის განვითარების მიზეზი მეტად სხვადასხვანაირი შეიძლება 

იყოს. ანევრიზმის განვითარების ერთ-ერთი, საკმარისად სშირი მიზეზი 

ათე როსკლეროზია. 

ანევრიზმის კლასიფიკაცია ხდება წარმოშობის მექანიზმის, ფორმის 
და ეტიოგენეზის მიხედვით. 

წარმოშობის მექანიზმის მიხედვით, არჩევენ ანევრიზმებს: _ჭეშმა- 

რიტს, ცრუს, განმაშრევებელს და თიაქარისებურს. 

ჭეშმარიტი ანევრიზმა (მინVIV5ი მ VC”VI) ისეთი ანევრაზმაა, რომ- 
ლის კედელს ქმნის არტერიის კედლის სამივე, რომელიმე ორე ან ერთი 
შრე. 

ცრუ ანევრიზმა (გიCVIV5II 2 5§0სLIVთ) ისეთი ანევრიზმა, რომლის 
„კედელს წარმოადგენს არა არტერიის კედელი, რადგანაც ამ უკანასკნელის 

მთლიანობა გამჭოლ დარღვეულია, არამედ პერიარტერიული ქსოვილი. 

„ცრუ ანევრიზმა ცნობილია კიდევ, როგორც არტერიის სანათურთან შეერ- 

თებული პერიარტერიული ანუ ექსტრამურული 

ჰემატომა (ხ2ითგ1ითგ ი0”1მILCCI 816 §. 6XLმ-ის-გ1IC). ცრუ ანევრიზმა 
არაიშვიათად წარმოიშობა ჭეშმარიტი ანევრიზმიდან, მის გვერდით, ქჭეშ- 

მარიტი ანევრიზმის კედლის მთლიანობის დარღვევისას. 

განმაშრევებელი ანევრიზმა (გიზს”V5ი18 ძI556Cგი5) წარმოიშობა ინ–- 

ტიმის მთლიანობის დარღვევის,შემდეგ მისი ახლეჩის და განმრეეებული 

ინტიშის და მედიის შუა სისხლის დაგროვებით, ანდა ინტიმის და. მედიის 

მთლიანობის დარღეევის, მედიის _ადვენტიციიდან ახლეჩის და მათ შუა 
სისხლის დაგროვებით. განმაშრევებელი ანევრიზმა ცნობილია კიდევ, რო- 

გორც რამურული ჰემატომა (იჩგვომჭითმგ IისგოსLგ!ო. 

თიაქარისებური ანევრიზმა (მM6VIV5-0I2 ჩ%ი103სთ) წარმოიშობა ადვე- 
ნტიციის და მედიის მთლიანობის დარღვევის, და მთლიანობადარღვეულ 

მედიაში ინტიმის გაღრეთკენ გამოზნექის გამო. 

ფორმის მიხედვით, არჩევენ ანევრიზმებს: დიფუზურს და გარ- 

შემოწერილს. · 
"დიფუზური ანევრიზმა (გი6VIV50M18 “ძIIსასო) წარმოადგენს ამა თუ 

იმ მანძილზე არტერიის სანათურის მკვეთრ გაგანიერებას, კედლის ცირ–- 

„კულური ანუ მთელი გარშემოწერილობის გაჭიმვის გამო.შედარებით სუს–- 

ტად გამოხატული დიფუზური ანევრიზმა შეიძლება წოდებულ იქნას 

  

1 ბერძნ, ვიბსL/ი0 –– ვაგანიერებ. 
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არტერი; ეკტაზი ად. (2+LCIIმ06CLმ512).ა გარეგანი მოხაზულობის” 

მიხედვით, დიფუზური ანევრიზმა შეიძლება იყოს ც ი კილინდრ ული 

(გილს„V5§იმ CVIIიძლიისთ) და თითისტარისებ ური (გილს 
LV5ომ წს5(წიხთტ·. თუ არტერიის დიფუზურ გაგანიერებასთან ერთად, ად- 

გილი აქვს დაგრძელებასაც, მაშინ დიფუზურ-ანევრიზმული არტერია 

გველივით იკლაკნება –გვ ელისებრი ანევრიზ მა (გილსIV5– 

თმ 58ი6ი!ისთ §. CII501ძივ). თუ დიფუზური ანევრიზმა ანევრიზმული 
არტერიიდან ვრცელდება ამ არტერიის ტოტებზე. და ისინიც დღიფუზუ- 

რად გაგანიერებულია, მაშინ ასეთი ანევრიზმა ცნობილია, როგორც რ ა- 

ცემოზული ანევრიზმა (მინსწV5ი1გ LმC6ი105სჯი0). აღნიშნა-. 
ვენ რომ, გველისებრი და რაცემოზული ანევრიზმა უფრო ხშირად ვითარ-. 

დება ელენთის არტერიაში. 

  

გარშემოწერილი ანუ ცირკუმსკრიპტული ანევრიზმა (მიცსIV5თ 8 CIICV-. 

ი15ლ0-01ს0ი) იმით ხასიათდება რომ, გამოზნექილია არტერიის კედლის შე– 

მოსაზღვრული ნაწილი; გარშემოწერილი ანევრიზმა უფრო ხშირად პარ- 
კისებური- სემემეარან დერმის ისეე ეე ლია ა (გილს- 
IV5თ მ 50CCII0პ00),მაგრამ ფორმის მიხედვით, გარშემოწერილი აწევრიზ- 
მა შეიძლება იყოს კიდევ ა ა,შ. 

პარკისებური ანევრიზმის ოდენობა სხვადასხვაა, ზოგჯერ, ი მაგალითად, აორ- 

ტის პარკისებური ანევრიზმა: ბავშეის თავის ოდენობას აღწევს, მაგრამ 

არტერიის კედლის ხვრელი--შემაერთი არტერიის სანათურის ანევრიზმ- 

მის ღრუსთან შედარებით პატარაა, მრგვალი ან ოვალური ფორმის, 

ხანდახან ნაპრალისებური, მკეეთრი კიდეებით, 

ცნობილია ანევრიზმის კომბინაციური შემთხვევები: დიფუზურ ანევ- 

რიზმასთან ერთად პარკისებური ანევრიზმა–– განვითარებული დიფუზუ- 

რი ანევრიზმი“ კედლიდან: პარკისებური ანევრიზმის კედლის განსაზღ- 

ვრული მიღამოს პარკისებურად გამოზნექა, და პარკისებური ანევრიზმის 

კედლის დამატებითი პარკისებური ანევრიზმის არსებობა. 

ჭეშმარიტი ანევრიზმის კედლის შიდა ზედაპირი იშვიათად არის სწო- 

რი. ჩეეულებრივად ის უსწოროა, დაფარულია ათეროსკლეროზული ფოლა- 

ქებით, ათერომული წყლულებით, ზოგჯერ თრომბული მასებით. გამორ- 

კვეულია რომ, დასაწყისში ანევრიზმის კედელში არტერიის კედლის სამი– 

ვე შრეა, მაგრამ შემდეგში კუნთოვანი და ელასტიური ქსოვილი (მედია, 

ინტიმა), თანდათანობით ატროფიას განიცდის, ქრება და ანევრიზმის კე– 

დელი შედგება ახლად წარმომობილი შემაერთი ქსოვილიდან, ახლად- 
წარმოშობილივე ელასტიური ბოჭკოების ამა თუ'იმ რაოდენობით და, ხში- 

რად ლიმფოიდუჯრედოვანი ცალკეული გროვებით. 
ე ტიოპათოგენეზუ რად არჩევენ ანევრიზმებს: სპონტა- 

ნურს რს მარტიე-ემბოლიურს, აროზიულს და 

ტრავმულს. . 
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„სპონტანური“ ანევრიზმა (მIICIIIV5ი1გ 5§00ი(მილსთ) წარმოიშობა არ- 

ტერიების მედიის ანთებითი ან ნეკროზულე პროცესებით გან. რების 
შედეგად. მედიის გამანადგურებელი ახთების –– მეზოარტერიი- 

ტის, არტერიიტის და მედიანეკროზის ეტ)ოგენე- 
ზი ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. მაგრამ უფრო ხში- 

რად, შემთხვევების დად უმრავლესობაში, მათ ორი მიზეზი იწვევს -- 
ათაშანგი და ათეროსკლეროზი. ასე რომ, სპონტანური ანევრიზმა თითქმის 
ყოველთვის სიფილისური ან ათეროსკლეროზული 
ანეერიზმაა. ფორმის მიხედვით, „სპონტანური“ ანევრიზმა შეიძლება 

იყოს დიფუზური ან პარკისებური. 

ემპაოლიურ-მაკოზური ანუ ემბოღიურ-ინფექციური ანევრი%მა (გინყ- 

წV5ი)ვ MIIC0LICICI) ვითარდება არტერიის სანნთთურში გაჩხირული ი ნ ფ ე- 

ქმციურ იემბოლით გამოწვეულ. სისხლმილის კედლის ჩირქო- 

ვან-ნეკროზული პროცესით. აუ ჩირქოვანნეკროზული 

ს ნთეშწით- დაშლის გამო. უფრო ხშირად, ასეთი ემბოლიურ-ინფექ- 

ციფრი ემბოლიები თანსდევს წყლულოვან ენდოკარდიტს. 

ემბოლიურ-მიკოხსური ანევრიზმები ჩვეულებრიგ პატარებია და 

ხშირად მრავლობითი. ემბოლეურ-მიკოხზული ანევრიზმა ხშირი არ არის. 

ემბოლიური ანევრიზმა (გი6სIV5ი12 6თხ0IICსი) წარმოიშობა არტე– 
რიის კედლის გაკირული თრომბის ან გაკირული სარქველის ნაგლეჯით მე–- 

ქანიკური დაზიანების გამო.მარტუვ-ემბოლეური ანევრიზმა ფრიად იშვი- 

ათია. 

აროზიული ანევრი%ზმა (გიხსIV5ო8 ინ6C მ”03!0ი6MI §. სIC0”(0L10ი00თ) 
ვითარდება არტერიის მეზობლად არსებული ანთების ან ნეკროზული პრო- 

ცესის არტერიის კედელზე გავრცელებასთან დაკავშირებით, და არტერიის 
ადვენტიციის და მედიის დაშლის გამო. აროხიული ანეერიზმა ვითარდება 
პატარა ყალიბის არტერიებში, მაგალითად, კუჭის კედლის არტერიებში–– 

უჯის ქრონიკული წყლულის დროს, ანდა ფი ის არტერიის ტოტებში-–- 

რნული ბერ ოზის დროს. მაგრამ შეიძლება განვითარდეს დღი- 

დი ყალიბის არტერიებში, მაგალითად, საძილე არტერიაში და აორტაშიც 

კი––შესაფე რისად დალოკალებული ჩირქოვანი ანთების დასახელებულ არ- 

ტერიებზე გავრცელების გამო. 
ტრავმული ანევრიზმა (გიბV”V5ი)ე? 1”მსიგLIისთ) ვითარდება არტე– 

რიის კედლის ნაწილობრივი ––ადვენტიციის, მედიის ტრავმული დაზია- 
ნების გამო. მაგრამ ტრავმული ანევრიზმა უფრო ხშირად ცრუ ანევრიზ- 

«აა, ე. ი. ანევრიზმას წინ უძღვის არტერიის კედლის მთელი სისქის 

მთლიანობის დარღვევა და პერიარტერიული ჰემატომის განვითარება. 

ტრავმული წარმოშობისაა უფრო ხშირად ე. წ. არტერიულ-ვენური 

ანევრიზმა არტერიულ-ვენური ანევრიზმა წარმოადგენს ერთიმეორის 
მეზობლად მდებარე არტერიის და ეენის სანათურების შეერთებას––ორი- 

ვეს კედლების ერთდროულად დაზიანების გამო. არტერიის და ვენის სა– 
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ნათურების ასეთი შეერთება, ზოგჯერ უბრალო პატარა ხვრელის სახი- 

თაა, არც ერთის და არც მეორის სანთური გაგანიერებული არ არის; 

ზოგჯერ არტერიის და ვენის შემაერთი ხვრელი უფრო დიდია, და ანევრიზ– 
მაში მონაწილე ვენის სანათური გაგანიერებულია –– ანევტრტიზმუ- 

ლი ვარიქსი (VმLIX გი6IIIV5იIმLICI5); ზოგჯერ კი არტერიასა და 
ვენას შუა ვითარდება ჰემატომა რომლის ირევლიე თანდათანობით იქმ- 

ნება კედელი და ჩამოყალიბდება ანევრიზმა, რომლის ღრუ შეერთებუ- 
ლია არტერიის და ვენის სანა-თურებთან ––ი ნტერმედიული ვა- 

რიქსული ანევრიზმა (მინსწVვი1მ VმIIC050სI 1ი(ლ/იილძ!სი)). 

ანევრიზმის შედეგები და გართულებანი ზედმიწევნით სხვადასხვანაი- 
რი შეიძლება იყოს. ანეევრიხზმულ ღრუში ძლიერ ხშირად ჩნდება 
თ რომბი, რომელიც არაიშვიათად მნიშვნელოვნად ამცირებს ანევრიზ- 

მის ღრუს. თრომბიდან მოწყვეტილი ნაწილაკები შეიძლება იქცეს ე მ- 
ბოლიის მასალად. შეიძლება მოხდეს თრომბის ორგანი- 
ზაციაც. სამარისიი ოდენობის ანევრიზმებს“ შეუძლია მეზობელი 

ორგანოების, პირველად ყოვლისა, სისხლის მილების და ნერვების კ ო მ- 

პრესია–შესაფერისი შედეგებით და, აგრეთვე ზედაწოლითი ატრო- 

ფიის გამოწვევა. ანევრიზმებს შეიძლება თანსდევდეს ანევრიზმიანი არ- 

ტერიით დავასკულებული სხეულის ნაწილში ან ორგანოში სისხლმომარა- 

გების შეფერხება, ზოგჯერ იმდენადაც კი, რომ ვითარდება გან გრე- 

ნა. დაბოლოს, ანევრიზმის კედელი შეიძლება გასკდეს, რასაც მო- 

ყვეა სისხლდენა, რომელიც სისხლდენის ლოკალიზაციისა და რა- 

ოდენობის მიხედვით, შეიძლება ადამიანისათვის საბედისწეროც კი გახ- 

დეს. 
არტერიული სისტემის ცალკეული მიდამოების ანევრიზმები განმარ- 

ტებ+ლია ქვევით. 
აორტის ანევრიზმები ლოკალიზდება ასწვრივ აორტაში, რკალში, გულ- 

მკერდის ა '8 =ც ს აორტაში: აორტის ანევრიზმები ს ხწირად 
გარშემოწერილია ––პარკისებურია, უფრო იშვიათად დიფუზურია. ანევ- 

რიზმების სიხშირე აორტის სხვადასხვა ნაწილში თანმიმდევრობითი შემ–- 

ცირებით ასეთია: აორტის ასწვრივი ნაწილი და რკალი, გულმკერდული 
აორტა, მუცლის აორტა. 

შემთხვევების დიდ უმრაელესობაში აორტის ანევრიზმა, განსაკუთ- 

რებით ასწვრივი აორტის რკალის, სიფილისური წარმოშობისაა და ვითარ- 

დება სიფილისური მეზოაორტიტის შედეგად. უფრო იშვიათად აორტის 

ანევრიზმა, განსაკუთრებით მუცლის აორტის, ათეროსკლეროზული წარ- 

მოშობისაა. ცალკეულ შემთხვევებში აორტის ანევრიზმას შეიძლება სხვა 
წარმოშობა ქონდეს–-არასპეციფიური ანთებითი, აროზიული და ტრავ- 
მული. აორტის ათაშანგური ანევრიზმები უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-4, 
მე-5 და, მე-6 ათწლეულში, ათეროსკლეროზული -–– კიდევ უფრო გვია- 
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ნი მოხუცებულობის ასაკმი. აორტის სხვა გენეზისის ანევრიზმები კი 

უფრო ხშირია ახალგაზრდა ასაკში -- 30 წლამდე. 

აორტის ანევრიზმამ, ლოკალიზაციის და სიდიდის მიხედვით, შეიძლება 
გამოიწვიოს: ატროფია (უზურა გულმკერდის ძვლის, ნეკნების და 

კანის (აორტის ასწვრივი ნაწილის და რკალის ანევრიზმაბ); ატროფია 

(უზურა) მალების სხეულების და ნეკნების (აორტის გულმკერდული ნა- 

წილის ანევრიზმამ), კომპრესია–-მარცხენა შებრუნებითი ნერვის მარც- 

ხენა მბგერაეი იოგის დამბლით, მხრის წნულის, კისრის ნერვების, კისრის 

სიმპააური კვანძების, ტრაქეის, დიღი ბრონქების, მარცხენა ფილტვის 

ზედა წილის (აორტის რკალის ანევრიზმამ), ფილტეის არტერიის და ვე– 

ნების, აგრეთვე, ზედა ღრუ ვენის (ასწვრივი: აორტის და რკალის ანევრიზ- 

მამ) და საყლაპავის (აორტის გულმკერდული ნაწილის ანევრიზმაბ). 

აორტის ანევრიზმის გართულებას წარმოადგენს _ ანევრიზმის _კ ე დ- 

ის გასკდომა და სისხლდენა, რომელიც თითქმის ყო- 

ველთვის საბედისწეროა. ანევრიზმისა და მისი კედლის ნასკოომის ად- 

გილმდებარეობის მიხედვით, სისხლმა შეიძლება შეხეთქოს პერიკარდის 
ღრუში, პლევრის ღრუზი, ტრაქეაში, ბრონკში, ფიტეებში, საყლაპავში, 

შუასაყარის უჯრეღისში, რეტროპერიტონეულ უჯრედისში, დიდ სისხლის 

მილებში, ანდა შეიძლება კანის გამჭოლ გამოხეთქოს გარეთ. 

აორტეს ანევრიზმა ოთხჯერ უფრო ხშირად უვითარდებათ კაცებს, 

ვიდრე ქალებს, 
ვალსალეის სინუსების ანეერიზმები სიფილისური, ათეროსკლერო- 

ზული ან ანთებით-წყლულოვანი წარმოშობისაა და, საზოგადოდ იზხვიათია. 

ვალსალვის სინუსის ანევრიზმები ჩვეულებრივ პატარა,ა იშვიათად 

კეერცხის ოდენაც შეიძლება იყოს. ვალსალვის სინუსების ანევრიზმების 

სიხშირე ცალკეულ სინუსებში თანმომდევნო შემცირებით ასეთია: მარ- 

ჯვენა სინუსი, უკანა სინუსი, მარცხენა სინუსი. მარჯვენა სინუსის ანევ– 

რიზმა მიიმართება უკანა მარჯვენა პარკუჭისაკენ და ინტერვენტრიკუ- 

ლური ტიხარისაკენ, და შეიძლება გასკდეს მარჯვენა პარკუჭის ღრუში. 

სინუსური ანევრიზმა შეიძლება გავრცელდეს მარცხენა პარკუჭის წინა 

კედლის სისქეშიც. 

კორონული არტერიების ანევრიზმები საერთოდ იშვიათია. ანევრიზმები 

უფრო ხშირად ლოკალიზდება მარცხენა კორონულ არტერიაში. მათი ოდე– 

ნობა ალუბლის მარცვლის ოდენობას არ აღემატება. პათოგენეზურად კო- 
რონული არტერიების ანევრიზმები შეიძლება იყოს: ემბოლიურ-მიკოზური, 

ათეროსკლეროზული, ათაშანგური და კვანძუკოვან-პერიარტერიიტული. 

კორონული არტერიების ანევრიზმები შეიძლება გასკდეს და სისხლი ჩაი- 

ღვაროს გულის კუნთში, ანდა უფრო ხშირად პერიკარდის ღრუში. კო- 

რონული არტერიის ანევრიზმის შედეგად შეიძლება განვითარდეს გუ- 
ლის ინფარქტი. 
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უსაზელო არტერიის ანევრიზმები ხშირად წაომოადგენს აორტის ანევ- 

რიზმების გავრცელებას უსახელო არტერიაზე, და თითქმის ყოველთვის 

ათაშანგური წარმოშობისაა: შესაფერისი ოდენობისას უსახელო არტერიის 

ანევრიზმებმა შეიძლება გამოიწვიოს კომპრესია: კისრის ნერვების, მხრის 
წნულის, მარჯვენა შებრუნებითი ნერვის, ტრ»ქეის, მეზობელი სისხლის 

მილების და კუნთების; შეიძლება გამოიწვიოს აგრეთვე ატროფია (უზუ- 

რა) ლავიწის, გულმკერდის ძვლის, მალების სხეულების, ნეკნების. უსა- 

ხელო არტერიის ანევრიზმა შეიძლება გასკდეს და, ზოგჯერ, კანის გამჭოლ 

დაშლის შემდეგ, გარეთაც გამოხეთქოს, 

საძილე არტერიების (ექსტრაკრანიული ნაწილების) ანევრიზმები შეიძ- 

ლება იყოს „სპონტანური“ (ათეროსკლეროზული), უფრო ხშირად კი 

ტრავმული წარმოშობისაა. საძილე არტერიების ანევრიზმები უპირატე- 
სად გარშემოწერილია –– პარკისებურია, უფრო იშვიათად –– დიფუზური. 

მათი ოდენობა აღწევს ქლიავის, ზოგჯერ ქათმის კვერცხის, ოდენობას. 

ანევრიზმის კედელში შეიძლება ადგილი ქონდეს გაკირვას, ღრუში კი 
თრომბოზს. 

ლავიწქვეშა არტერიის და ილლიის არტერიის ანევრიზმები იშვიათად 

ითვლება. აღნიშნავენ რომ, ეს ანევრიზმები უპირატესად ტრავმული წარ- 
მოშობისაა და, საკმარისი ოდენობისას შეიძლება დააწვნენ ფილტვის. ზედა 

წილს. უპირატესად ტრავმულად თვლიან, აგრეთვე, ანევრიზმებს: სა- 

ფეთქლის არტერიის, კეფის არტერიის, შუა მენინგური არტერიის და 
ხერხემლის არტერიის. 

ფილტვის არტერიის და მისი ტოტების ანევრიზმები პათოგენეზურად 

სხვადასხვა წარმოშობისაა –– ათეროსკლეროზული, ათაშანგური, არო- 

ზიული (მაგალითად ფილტვების ტუბერკულოზის ღროს) და, ამას გარ- 

და, ფილტვის არტერიის და მისი ტოტების ანევრიზმების საფუძვლად სხეა 
მიზეზებსაც ასახელებენ (მცირე წრის მკვეთრი ჰიპერტონია დაკავშირე- 
ბით––ორკარედის სტენოზთან ან სარქველების სხვა მანკებთან, ღია ბოტა- 
ლის სადინართან, ფილტვების ემფიზემასთან ფილტვების ციროზთან, 

აორტის ანევრიზმით პირობადებული ფილტვის არტერიის კომპრესია 

და ა. შ.).. ფეალტვის არტერიის მთავარ ტოტში ანევრიზმა უფრო ხშირად 

ღდღიფუზურია, რაც ზოგჯერ ძნელი განსასხვავებელია არტერიის გაგანიე– 

რებისაგან –– დილატაციიდან (ანუ ეკტაზიიღან), იშვიათად ცირკუმსკრიპ- 

ტულია –– პარკისებური, თრომბოზს აქაც ისევე, ხშირად აღნიშნა- 

ვენ, როგორც სხვა არტერიების ანევრიზმებში. ფილტვის არტერიის ანეე– 

რიზმები გაცილებით უფრო იშვიათად ითელება, ვიდრე აორტის ანევრიზ- 

მები. 

თავის ტვინის არტერიების ანევრიზმები განიხილება ასე: მოდიდო არ- 

ტერიების ანევრიზმები და წვრილი არტერიების ანევრიზმები. 

მოდიდო არტერიების, სახელდობრ ფუძის არტერიის ანევრიზმები 

ხშირად პათოლოგიურ მოვლენადღ ითვლება. პათოგენეზურად ისინი ათე- 
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როსკლეროზულია, ათაშანგური, ემბოლიურ-მიკოზურია, იშვიათად 
ტრავმული, ამას გარდა, აღნიშნავენ რომ, ტვინის არტერიების ანევრიზ- 

მები შეიძლება იყოს კონგენიტური, არტერიების კედლების ანომალიებ– 
თან დაკავშირებით. ტეინის მოდიდო არტერიების ანევრიზმების ფორმა 
უფრო ხშირად მომრგვალოა ან ოვალური,ზოგჯერ ცილინდრული, ოდენო- 

ბით მცირე, მუხუდოს მარცვლამდე. მათი ლოკალიზაცია თანმიმდევგრო–- 
ბითი შემცირებით ზოგადად ასეთია: მ. 00-6ხII იI0ძ1მ, 2. ხ2511მLI5, მ. 
C2ჯიLI§5 Iი(გიიმ, მ. ლ00(CხI! მი(0C”II0იL, გმ. C0იი1M1Iსი1Cმი0105, მ. VCIICნL2- 

115, გმ. C6ICხII 005(0-10L და ა.შ. ტვინის ფუძის მოდიდო არტერიების ანევ– 

რიზმები კაცებს აქვთ უპირატესად სიცოცხლის მე-5 ათწლეულში, ქალებს-–– 

უპირატესად მე-7 ათწლეულში. ტვინის ფუძის მოდიდო არტერიების 
ანევრიზმების ძლიერ ხშირ (შემთხვევების ნახევარზე მეტში) გართულე- 

ბად ითვლება ანევრიზმის კედლის გასკდომა და სასიკვდილო სისხლდენა. 
ექსტრავაზატი აინფიალტრატებს რბილ გარსებს, შემდეგ შედის მე-4 
პარკუჭში და იქიდან სხვა პარკუჭებშიც. ცნობილია რომ, გამსკდარი ანევ- 

რიზმის ნახვა ზოგჯერ ძნელია. ამიტომ გვირჩევენ მის მონახვას ექს– 
ტრავაზატის წყალით მორეცხვის საშუალებით. 

ტვინის წვრილი ინტრაცერებრული არტერიების ანევრიზმები სიპატა- 

რავის გამო ცნობილია მი ლიარული ანევრიზმების სახე– 
ლით, და ჩვეულებრივ შეიარაღებული თვალითაც კი არ მოჩანან, მათი 

ფორმა თითისტარისებური ან მომრგვალოა და, არაიშვიათად ისინი მრავ- 

ლობითია. პათოგენეზურად მილიარულ ანევრიზმებს უკავშირებენ ათე– 

როსკლეროზს, არტე რიოლოსკლეროზს და, აგრეთვე ვაზომოტორულ მოშ- 

ლილობებს. მილიარული ანევრიზმები უფრო ხშირად ლოკალიზდება 
-ტვინის დიდი ჰემისფეროების მიდამოში. 

მუცლის ღრუს არტერიების ანევრიზმები, თუ მხედეელობაში არ მივი– 
ღებთ ელენთის არტერიის ანევრიზმებს, ხშირი არ არის. 

ღვიძლის არტერიის ანევრიზმები ლოკალიზდება ღვიძლის კარის მი- 
დამოში, ან ინტრაჰეპარულად. ღვეძლის არტერიის ანევრიზმები პათო- 

გენეზურად, როგორც აღნეშნავენ “შეიძლება იყოს: ემბოლიურ-მიკო- 

ზური, ათეროსკლეროზული, ტრავმული და, ამას გარდა, ისინი შეიძლება 

წარმოიშვას პერიარტერიულე ანთების და არტერიების კედლების ნაღვ- 
ლის კენჭებით მექანიკური დაზიანების გამო, ცნობილია, რომ ღვიძლის 
არტერიის ანევრიზმები არაიშვიათად მრავლობითია მათი ოდენობა 

ფართო ფარგლებში მერყეობს -- თხილის ქათმის კვერცხის და 
ბავშვის თავის ოდენობამდეც კი. ნანახია ღვიძლის არტერიის ანევრიზმე- 

ბის მიერ ნაღელის გზების და კარის ვენის კომპრესია და, აგრეთვე, ანევ– 

რიზმის კედლის გასკდომა და სისხლის შეხეთქა მუცლის ღრუში, ნაღვ– 

ლის გზებში, ღვიძლის ვენებში, კუჭში და თორმეტგოჯა ნაწლავში. 

ელენთის არტერიის ანევრიზმები ჩვეულებრივად ათეროსკლეროზული 

წარმოშობისაა ელენთის არტერიის ანევრიზმები საკმარისად ხშირია. 
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აღნიშნავენ რომ, ზოგჯერ ისინი ძნელი განსასხვავებელია არტერიის დიფე-- 

ზური თუ ადგილობრივი ექტაზიებიდან, მათი ოდენობა აღწევს ქლიავის, 

ზოგჯერ ბატის კვერცხის ოდენობას და არაიზვიათად ხდება მათი კედლის 

გასკდომა შემდგომი სისხლდენით მუცლის ღრუში, 

თირკმლების არტერიების ანევრიზმები უპირატესად ტრავმული წარ- 

მოშობის ანევრიზმებად ითვლება და ძლიერ იშვიათია. 

მუცლის ღრუს სხვა ორგანოების არტერიების ანევრიზმები, როგორც 

აღნიშნავენ, ფრიად იშვიათია. კუჭის კედლის წვრილი არტერიების არო- 

ზიულ ანევრიზმებზე, რომლებიდანაც ხშირია სისხლდენა, ლაპარაკი იყო 

ევით. 

კიდურების არტერიების ანევრიზმები. ცნობილია რომ, ზედა კიდურე- 

ბის არტერიების ანევრიზმები იშვიათია და, უპირატესად ტრავმული წარ 

მოშობისაა. 

მენჯის მიდამოს არტერიების ანევრიზმებიდან ასახელებენ დ უ ნ დ უ- 

ლოს ზეღა არტერიის ღა დუნდულოს ქვედა. 
არტერიის ანევრიზმებს, რომლებიც იშვიათია და, უპირა- 

ტესად ტრავმული წარმოშობისაა. 

თეძოს საერთო არტერიის ანევრიზმები ფრიად იშვიათად ითვლება. 

თეძოს შიდა არტერიის ანევრიზმები, აგრეთვე ფრიად იშვიათად ითე- 

ება. 

“ თეძოს გარეთა არტერიის ანევრიზმები შედარებით ხშირია; გამორ- 

კვეულია რომ, ისინი ზოგჯერ ათეროსკლეროზული, ზოგჯერ ათაშანგუ-. 

რი, ზოგჯერ ემბოლიურ-მიკოზური, ზოგჯერ კი გამოურკვეველი, წარმო- 

შობისაა. 

ბარძაყის არტერიის ანევრიზმები ხშირდ ემბოლიურ-მიკოზური 

წარმოშობისაა, და უპირატესად ლოკალიზდება ბარძაყის ღრმა არტერიის 

დასაწყისის მიდამო”ი. 

მუხლქვეშა და წვივის არტერიების.ანევრიზმები იშვიათობად ითვლება, 

და უპირატესად ტრავმული წარმოშობის არიან. იშვიათად, ათეროსკლერო– 

ზული, ათამანგური და სხვა გენეზი აქვთ» 

პენების გაგანიერება 

ვენების გაგანიერება გამოიხატება ფლებექტაზიით! და ვა : 

ფლებექტაზია (იხხ!6ხCი(25:1ვ2) წარ?მოადვენს ვენის თანდაყოლილ 
ან შეძენი აგანიერ C ს და დაგრძელებან–შა-6ი 2 

ს ი (VმLIX ნს ზურა ქტაზიღლი ვენის ცირკუნსკრიპ-. 

ტელ 0Cბი (ადგი ობრი; აულურ. გაგანიერებას. _ 

1 იი1)Cხ05 –- ვენა, C(2512 –– გაგანიერება. 
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მაკროსკოპულად ფლებექტაზია ხასიათდება რომელიმე ვე– 

ნის ამა თუ იმ სიგრძის (ცილინდრული გაგანიერებით და ღაკლაკნით. ხში- 

“რად, ასეთნაირადვე გაგანიერებულია და დაკლაკნილია მასში შემავალი, 

შემრთავი ვენებიც. ვარიქსები ხშირად მრავლობითია, მათი ოდენობა 

მუხუდოს ან ტყის თხილის ოდენობას უდრის, თხელკედლებიანია, ცი- 
ლინდრულად გაგანიერებულ ვენათა კედლების ნაწილობრივ პარკისებური 

გამოზნექილობების სახით არიან. 

მიკროსკოპულად_ ფლებექტაზიის დროს ვენების კედლებში 

აღნი ავენ კედლების. ყველა შრეების ჰიპერტროფიას: შემაერთი ქსოვი- 

ლის გამრავლებით პირობადებული ინტიმის გასქელებას, მედიაში კცნთე- 
ბის ჰიპერტროფიას და შემაერთი ქსოვილის გამრაგელებას, ადვენტიცია- 

ში ელასტიური ქსოვილის გამრავლებას. ვენების ასეთი ცვლილებები 

ზოგი აეტორის მიერ აღინიშნება როგორც ფ ბოს როზი 
(ისI6ხ05C10C-05|59). ვარიქსების კედლებში აღნიშნავენ სხვადასხვანაირ 
ცვლილებებს: კედლის არათანაბარ სისქეს, ზოგ ადგილას ენდოთელური 

საფარს უარსებობას, ზოგ ადგილას ინტიმის გასქელებას, კოლაგენუ- 

რი და ელასტიური ბოქკოების დიდი რაოდენობით, შიდა ელასტური ფირ- 

ფიტის განმრევებას, ზოგ ადგილას სრულ უარსებობას, მედიაში კუნთო- 
ვანის ატროფიას, შემაერთი ქსოვილის და ელასტიური ბოქკოების რაო- 
დენობის მომატებას და ა. შ. 

ვენების გაგანიერების პათოგენეზში განსა- 
კუთრებულ მნიშვნელობას აწერენ: შესაფერისი ვენების კედლების კონ- 
სტიტუციური ხასიათის სისუსტეს, ვენების კედლების ასაკოვან (,ვლილე– 
ბებს და სისხლის ხანგრძლივ შეგუბებას რომელიც შეიძლება იყოს ზო- 
გადი (დაკავშირებული გულის სისუსტესთან), ანდა ადგილობრივი, გამო– 

წვეული ზედმიწევნით სხვადასხვა მიზეზით (მაგალითად, ქვედა კიდურე- 

ბის ვენებში –– მენჯის ვენების კომპრესია ორსული საშვილოსნოს ზედა- 
წოლით, ხანგრძლივად ფეხზე დგომით; სწორი ნაწლავის ვენებში-- განავა– 

ლოვანი მასის ზედაწოლა ყაბზობის დროს, ხშირი ხანგრძლივი მჯდომარე 
მდგომარეობა და ა. შ.). ჯ 

ვენების გაგანიერების შედეგები და გართუღლებანი სხვადასხვანაირია. 
ცნობილია რომ, გაგანიერებულ ვენებში, განსაკუთრებით ვარივსებ– 

ში, არაიშვიათია_ თ რ ო MI ი მ - 

ბოლიის წყაროდ, შეიძლება მათი ორ განიზა/ცია, ზოგჯერ შემ- 

დგომი რეკანალიზაციით; თუ თრომბი დამცობია, ორგანიზაციის შემდეგ 

ხდება გაგანიერებული ვენების სანათურების სრული დაყრუება -- 
ფლებექტაზის „თვითგანკურნება“. თრომბი შეიძლება გაი- 

კიროს, და გაკირული მასა იყოს ბურთისმაგვარი წარმოქმნის სახით, 

ვენის სანათურში –– ფლებოლითო ნი (იიჩI!იხი!!სჩიი). 

ამას გარდა, ცნობილია გაგანიერებული ვენების, განსაკუთრებით ვა- 

რიქსების მიდრეკილება გასკდომისადმი–-თანმომდევნო სის ხლ- 
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დენით, რაც ხშირი, მაგალითად, ბუასილის (იხ. ქეევით) დროს 

და, აგრეთვე ღვიძლის ატროფიულ ქიროზთან დაკავშირებული საყლაპა- 
ვის ვენების ვარიქსული გაგანიერების დროს. საყლაპავის ვენებიდან ასეთი 

სისხლდენა ჩვეულებრივ სიკვდილით მთავრღება. 

ცნობილია აგრეთვე, ვარიქსულად გაგანიერებული ვენების ანთება, 

რასაც ჩვეულებრივად თანსდევს თრომბოზი –– თრომბოფლებიტი (1ჩ-0- 

”იხიდტი16ხI1159). თრომბოფლებიტს შეიძლება თანმოყვეს თრომბის ჩირქო- 

ვანი დარბილება და სე პტიცემიის ან სეპტიკოპიემიის 

განვითარება. 

ისიც ცნობილია რომ, ზოგჯერ ფლებექტაზიის მიდამოში ადგილი აქვს 

ლიმფური მილების გაგანიერებას და შეშუპებას, თვლიან რომ, ეს მოე– 

ლენები შეგუბებასთან ერთად აპირობადებენ შემაერთი ქსოვილის უხვ 

გამრავლებას და ს პილოვანობის სურათის შექმნას. 

დაბოლოს, მაგალითად, ქვედა კიდურების ვენების გაგანიერებას შეიძ– 

ლება თანსდევდეს ე. წ. ვარიქსული წყლულების განვითარება. ვა რი ქ- 

სული წყლულების განეითარებას ხსნიან ვენების გაგანიერებას– 

თან დაკავშირებულ ადგილობრივი ტროფული მოშლილობებით და ქსო- 
ვილების კვების დაქვეითებით. 

ჰიპეტვონული ავადმყოშობა 

ჰიპერტონული ავადმყოფობა (ოთხს. ხX#ილCLიი!ოსდ)ბ. გულ-სისხლ- 
მილთა სისტემის, სისხლის მიმოქცევის ორგანოების,_ კერძოდ_ სისხლის 

მილების ხშირი ავადმყოფობაა. ჰიპერტონული ავადმყოფობა, ისე რო- 

გორც სესხლის მილების უკვე ზემოთ განმარტებული მეორე ხშირი ავად- 

მყოფობა –– ათეროსკლეროზი, რომელიც არაიშვიათად უღლდება ჰი- 

პერტონულ ავადმყოფობასთან, ფრიად მნიშვნელოვანია და დიდი ყურად- 

ღების ღირსია. თუგინდ იმიტომაც, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფობა, ისე 

როგორც ათეროსკლეროზი, ემართებათ უპირატესად განსაკუთრებულად 

ნაყრფიენი მუშაობის ასაკში მყოფ ადამიანებს, ესი. შუა ასაკისა და წანში 
შემავალ ადამიანებს, რომლებსაც ის არა მხოლოდ უქვეითებს შრომის- 
უნარიანობას და ზოგჯერ აინვალედებს კიდეც, არამედ ზოგჯერ სი- 

ცოცხლესაც კი უმოკლებს. 
ჰიპერტონულე ავადმყოფობა, როგორც დამოუკიდებელი ავადმყოფო- 

ბა, მისთვის ჩვეული და დამახასიათებელი კლენიკურ-ანატომიური სიმპ- 

ტომოკომპლე14:თ, მოკლედ, როგორც ცალკეული ნოზოლოგიური ერ- 

თეულ/, ჩამოყალიბდა 2-3 ათეულა წლის წინ, ეს რასაკვირველია, იმას 
არ ნიშნავს, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფობა წინათ არ არსებობდა. ის 

1 ბერძნ. სVVCI –- ჭარბი, (0005 –– დაჭიმვა. 
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ცხადიის არსებობდა მაგრამ მის კლინიკურ-ანტომიურ სურათში 

გულის დაზიანების თირკმლების დაზიანების, თუ ტვინის დაზიანების 

სიჭარბის, ანდა არტერიების მძიმე ათეროსკლეროზული „ცვლილებების 

მიხედვით, ის მიიჩნეოდა გულის „იდიოპათიურ“ ჰიპე–რტროფიად, პირ- 

ველად ნეფროციროზად, ქრონიკულ ინტერსტიციულ ნეფრიტად, ტვი- 

ნის აპოპლექსიად, ანდა ზოგად ათეროსკლეროზად. სისრულისათვის ისიც 

უნდა ითქვას, რომ წარსულში ჰიპერტონული ავადმყოფობის კლინიკურ- 

ანატომიური სიმპტომოკომპლექსი, ე. ი. ჰიპერტონული ავადმყოფობა, 

არაიშვიათად აღინიშნებოდა როგორც „ესენციური ჰიპერტონია“ და „გე- 

ნუინური ჰიპერტონია“. ამ სახელწოდების მიხედვით გამოდის, რომ ჰი– 
პერტონული ავადმყოფობისათვის არსებული ჰიპერტონიის არსი თეით 

ამ ჰიპერტონიაშია, რომ ის თავისთავადია, უმიზეზოა, რაც რასაკვირვე- 
ლია, სწორი არ არის, 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის ძირითადი დამახასიათებელი სიმპტო- 

მი არის სისხლის (არტერიული) აწეული წნევა, რომელსაც მტკიცე მუდ- 

მივი ხასიათი აქვს- ჰიპერტონია, ჰიპერტენზია (ხV-ნ6C- 

ხიიIმ, ჩVხ0IL6ი512), რომელიც განპირობებულია მცირე ყალიბის არტე- 
რიების (პრეარტერიოლების და არტერიოლების) ხანგრძლივი სპაზმით, 

სისხლის მექანიკური წნევის ნერვული რეგულაციის მოშლით. 

იმდენად, რამდენადაც ახლაც კი ჰიპერტონული ავადმყოფობის მთავარ 

და წამყვან ნიშნად აწეული სისხლის წნევა–პიპერტონია ითვლება, გა- 

საგებია, რომ წინათ ეს მოვლენა სავსებით დასაბუთებულად მიიჩნეოდა ამ 

ავადმყოფობის მთავარ წამყვან ნიშნად. მაგრამ მისი ეტიოგენეზის 

უცოდინრობის გამო, როგორც ეს უკვე ზემოთ იყო აღნიშნული, მას ეწო–- 

დებოდა „ესენციური ჰიპერტონია“ (IIV06IL0Cო18 655CიL12115), გენუინური 
ჰიპერტონია (ჩVი0CL0Cი12 ყიის1იმ). 

სისხლის აწეულ წნევას ჰიპერტონიას (პიპერტენზიას), და ისი() მუდმივს, 

შეიძლება ადგილი ქონდეს შიდასეკრეციული ჯირკვლების (ენდოკრინუ- 

ლი ჰიპერტონია), თირკმლების (რენული ჰიპერტონია) და ცენტრული 

ნერვული სისტემის (ნეიროჰუმორული ჰიპერტონია) მთელ რიგ ავადმყო– 
ფობების დროს, რომლებიც სულ სხვაა, ვიდრე ჰიპერტონული ავადმყო- 

ფობა და, რომლების არევა ჰიპერტონულ ავადმყოფობასთან არ შეიძლება. 

ასე მაგალითად, თირკმელზედა ჯირკვლების, სახელდობრ, მათი ტვი– 

ნოვანი (ე. ი. ქრომაფინული) ნივთიერების, საერთოდ ქრომაფინული 

სისტემის ჰიპერფუნქციისას, ადგილი აქვს სისხლის წნევის აწევას, ჰიპერ– 

ტონიას. ასეთი ჰიპერტონია ნახულია სუპრარენების ტვინოვანი ნივთიე- 

რების სიმსივნის ე. წ. ფეოქრომოციტომის (ქრომაფინული სიმსივნის, 
პარაგანგლიომის) დროს. ჰიპერტონიას იწვევს აგრეთვე ტვეინისქვედა და–- 
ნამატის, ალბათ მისი უკანა წილის ინკრეტი–-ვაზოპრესინი. 

თირკმლების ზოგიერთი ავადმყოფობის, განსაკუთრებით სუბქრონიკუ- 

ლი და ქრონიკული გლომე რულონეფრიტის დროს, თირკმლების მიერ გამო- 

133 

 



აყოფა განსაკუთრებული ნივთიერება –– რენინი (გლობულინია), რომლის 

სისხლში მყოფ სხვა ნივთიერებასთან -– ჰიპერტენზინოგენთა–ნ (ესეც 

გლობულინია) ანუ რენინ-აქტ-ვატორთან ურთიერთმოქმედების შედე- 

გად წარმოიშობა პიპერტენხინი (ანგიოტონინი), რომელიც განაპირობებს 

პჰიპერტონიას. 

თავის ტვინის ზოგიერთი ორგანული ავადმყოფობის (მაგალითად, ენ- 

ცეფალიტის, ტრავმული დაზიანებების, კონტუზიის და სხე.) დროს, აგრე– 

თვე ადგილი აქვს ჰიპერტონიას. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის განვითარების სხვადასხვა ეტაპზე სხვა- 

დასხვა დამახასითებელი ფუნქციურ-სტრუქტურული ცვლილებებია. 
მის მიმდინარეობაში, ანდა უფრო სწორად, მის განვითარებაში არჩევენ 

სამ ფაზას: ფუნქციურს, ვასკულური ცელილებების და ორგანოპათოლოგი- 

ურს. ეს ფაზები პათოგენეზურად განუყრელადაა დაკავშირებული ერთ- 
მანეთთან. 

  ჰიპერტონული. ავადმყოფობის პირველ–ფუნქციურ_ ანუ ნევროზულ 
ს ნ როზს მცირე ყალიბის არ 

რიების–- ლების და არტერიოლების ნერ, - პა ს, 

რის შედეგიცაა აწეული სისხლის წნევა; 

ცნობილია რომ, სისხლის წნევის მერყეობა გარკვეულ ფარგლებში ფიზიოლოგიური მოე- 

ლენაა, მაგალითად,საესებით ჯანმ რთელი ადამიანის სისხლის წნევამ აღელვებისას, სირბილი- 

სას, ციე გარემოში დროებით ყოუნისას, შეიძლება მნიშვნელოვნად აიწიოს მაღლა, მაგრამ 

მალე ის ნორმას უბრუნდება. ცხადია რომ, ჰიპერტონული რეაქცია, რომელიც ფიზიოლო“ 

გიურად ვითარდება, საერთოდ მიზანშეწონილი მოელენა უნდა იყოს. ამასთან, ზოგიერ– 

თი განსაკუთრებით მგრძნობიარეა სისხლის წნევის ამწევი ფაქტორებისადმი, მათ ადვი- 
ლად აუვარდებათ მაღლა სისხლის წნევა და აწეული წნევა რჩებათ უფრო დიდხანს, ეიდ- 

რე სხვას ისეთსავე პირობებში. გაღიზიანებისადმი ასეთი გაძლიერებული რეაქტივობის 
მქონე ადამიანებს, ამა თუ იმ ფაქტორით გამოწეე ული სისზლის წნევის აწევა ურჩებათ შემ– 

დეგში სულ უფრო და უფრო დიდხანს და, ბოლოსდაბოლოს სისხლის ეს აწეული წნევა, 
ჰიპერტონია მტკიცე, მუდმივი ზდება, სხვანაირად რომ ითქვას, წლობით არსებული მურ- 
ყევი სისხლის წნევა, ნორმოტონიული მდგომარეობისა) და ჰიპერტონიული მდგომარეობის 

მონაცვლეობა, ჰიპერტონიული მდგომარეობის თანდათანობით გახანგრძლივების შე- 
დეგად ხდება მუდმივ მტკიცე აწეულ სისხლის წნევად. ასე რომ, ფიზიოლოგიური და ორ- 

განიზმისათეის მიზანშეწონილი ჰიპერტონიული რეაქციას სრულიად არაადეკვატური 

ხდება პიპერტონული დაავადებისას, 

სისხლის წნევის ზემოი განმარტებულ მერყეობას ეწოდება ტ რანზიტორუეული 
პიპერტონია. პერიოდი, როდესაც) ასეთ ტრანზიტორულ ჰიპერტონიას აქეს ადღ- 

გილი შეიძლება იყოს ზან უფრო მოკლე, ხან უფრო გრძელი და), ცნობილია ტრანზიტორუ- 
ლი ჰიპერტონიის სახელით. 

ტრანხიტორული ჰიპერტონიის პერიოდი წინ უძღვის ჰიპერტონული ავაღმყო- 

ფობის ფუნქციურ სტადიას და მასში, ე. ი, ფუნქციურ სტადიაში არ შედის, ტრანხიტო- 
რული ჰიპერტონიის პერიოდი მიჩნეულია ჰიპერტონული ავადმყოფობის წინა პერიოდად, 

პრემორბიდულ პერიოდად. ამ პრემორბიდულ პერიოდში არის ჰიპერტონული ავად- 

მყოფობის ფესვები, მისი ნამდეილი საწყისი. 
უნდა აღენიშნოს, რომ ტრც„ნზიტორული ჰიპერტონიის შემდეგ ჰიპერტონული ავად–- 

მყოფობის განვითარება სავალდებულო არ არის. თუ ტრანზიტორული ჰიპერტონიის 
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მქონე ადღამ5»91» შ)4:131»ლს შ რომას» და ყო ვა-ეზოე0რ)ბას პარობებ), ე.ი. მ»5 მოაშო=5 
სისხლის წნევის ამწჯევი ფIქ ტორები, მაშინ მას სისხლას წნევ» გგუნორქდება, ჰიპერტო- 
ნულია აქადჰყოფობა არ განუქითარღება. 

საჭაროა ხაზე გაესვას, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფობის განვითა- 

რების ფაზებად დაყოფა პარობითიაა, ეს ფაზები ერთმანეთისაგან მკვეთ– 

რად გაყოფალე არ არის. მოწოდებული დაყოფა აღნიშნავს მხოლოდ თი- 
თოეულ ფახაშე არსებულ მთავარ" ან ახალსა; მოხდენელად ამბობენ, რომ 

ჰიპერტოვზულია ავადმყოფობეს განვითარების ფაზები ერთიმეორეს ეფი- 

ნება. ეს იმას ნეშნავს, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფობის მეორე, ვასკუ- 

ლურ: ცვლალებების ანუ არტერაოლოსკლეროზუეულ ფახაში, პირეელ 
ფახაში არსებულე ფუნქცაური ცვლალებები რჩება, ისინი ფართოვდება 

და ღრმავდება კიდეც, ღა მათ ემატება ორგანული არტერიოლოსკლერო-– 
ზულე ცვლალებები. ჰიპერტონულე ავადმყოფობის მესამე სტადიაში 
მეორე სტაღიაში არსებული ფუნქციური და ორგანული ცვლილებები 
რჩება, ისინი ფართოვდება და ღრმავდება კიდეც, და მათ ემატება ორგა–- 
ნოების სტრუქტურული ცვლილებები. 

ჰიპერტოვულა ავაღმყოფ ობას ხანგრპლიავობა სხვადასხვანაირი შეიძ- 
ლება იყოს. მას ხშირად ხანგრძლევი, ქრონიკული მიმდინარეობა აქეს, 

გრძელდება წლების, მრავალი წლის განმავლობაში (10-–-20 წელი და მე– 
ტიც). ხან კი მისი მიმდინარეობა ხანმოკლეა, მხოლოდ თვეები გრძელდე– 

ბა. ახეთ ხანმო, იმ მიმდინარე ჰიპერტონი ავადმყოფობას 

ავთვისებიან ჰიპერტონიუ--- ავადმყოფობას (ხV0C6(0ი012 
სიმIIყიმ) უწოდებენ. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის სხვადასხვა ფაზის ხანგრჭლიაეობა 

სხვადასხვანაერა შეეძლება იყოს. ზოგჯერ ქრონიკულად, ასე ვთქვათ, კე– 

თილთვისებიანა-დ მიმდინარე ჰიპერტონული ავადმყოფობა სწრაფ მიმ- 

დინარეობას ღებულობს, ავთვისებიანი ნდება. . 

ჰიპერტონულე ავადმყოფობის ფუნქ კეური ფაზისათვის, როგორც ეს 

ზემოთაც იყო აღაეშაუ ლ), დამანასეათეპბლად ითვლება მზოლოდ სისხლის 

აწეული წაევ,, საახლჰალულოია ნევროხა: ს პრეარტერაოლებისა და არტე- 
რიოლების ხანგრძლივი სპაზმეს (შეკუმშვის) სახით. 

სისხლის წნევის ნორმული მაქსიმალური (სისტოლური) სიმაღლე სინდიყის! სეეტის 
140 მმ-ს არ აღემატება, მინიმალური (დიასტოლური) არ აღემატება 90-95 მმ-ს. სისზ- 
ლის წნეეა--– მაქსიმალური 140 მმ-ზე მეტი და მინიმალური 90-95 მმ-ზე მეტი აწეულად, 
პიპერტონიად ითვლებ. მოყვანილი (აფრები საჭიროებს ასაკობრიე კორექტივს 

(ხანშიშესულ ასაკში სისხლის წნევა მატულობს). 

  

მაგრამ ჰიპერტონული ავადმყოფობის ფუნქციურ ფაზაში, მით უფ- 

რო თუ ის შესაფერისად ხანგრძლივია, შეიძლება ადგილე ქონდეს ორგა- 

ნულ ცვლილებებს, მაგალითად, გულის, მისი მარცხენა პარკუჭის ჰიპერ- 

ტროფიას, რომელიც) ავადმყოფობის მომდევნო ფაზებში. განსაკუთრებულ 

სიძლიერეს აღწევს და, რომელზედაც ლაპარაკი იქნება 'შემდეგ. 
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ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს არტერიებში ადგილი აქვს სხვა– 

დასხვა ხასიათის სტრუქტურულ ცვლილებებს. დიდი და საშუალო ყალი- 
ბის ელასტიური და ელასტიურ-კუნთოვანი ტიპის არტერიებში ვითარ- 

დება ათეროსკლეროზი, ინტრაორგანულ მსხვილ და წერილ არტერიებ- 
ში ადგილი აქვს შიდა გარსის, ინტიმის ელასტურ ჰიპერპლაზიას, კიდევ. 

უფრო წვრილი ყალიბის არტერიებში –– პრეარტერიოლებში და არტე- 

რიოლებში ვითარდება ჰიალინოზი. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობისათვის განსაკუთრებით  დამახასიათე– 

ბელია პრეარტერიოლებისა და 'პრეკაპილური “არტერიების . – - არტერიო- 

'ლეზის კედლების პიალინოზი - =–=არტერირლოპიალინოზი, “ რომელიც ცხო- 

ბილია როგორც_ ა არ რტ. ე ერიო ლ ოს კლე როზი 'ი (8VLCI10105CIC”0515). 

არტერიოლოსკლეროზი რთული პროცესის შედეგია. არტერიოლებისა 
და პრეარტერიოლების ნერვულ-ვაზომოტორული მოშლის, ნევროზის გა- 

მო ადგილი აქვს მილების კედლებში არგიროფილური მემბრანების შეცვ- 

ლას, გაფაშრებას, რის შედეგადაც კედლების შეღწევადობა ძლიერდება, 

აიწევა. შეღწევადობის აწევა განაპირობებს სანათურიდან მილის კედელში 

სისხლის პლაზმის შესვლას, პლაზმით კედლის გაჟღენთას, რაც ()ნობი-. 
ლია როგორც პლაზმორაგია (§Iგაი0ისმთ 2). შემდეგში მი- 
ლის კედლის გამჟღენთი პლაზმა, ე. ი. ცილოვანი მასა შედედებას განიც- 

დის, გაჰიალინდება და მკვრივდება. პლაზმით გაჟღენთის შედეგად გან- 

ვითარებული ანოქსიისა და შედედებული ცილების მკვრივი მასების ზე– 

ღაწოლის გამო, მილის კედლის სტრუქტურული ელემენტები (ელასტიუ- 
რი ბოჭკოები, კუნთოვანი ბოჭკოები და სხვ.) დისტროფიას და ატროფიას 

განიცდიან, ნადგურდებიან და მათ ადგილს ჰიალინური მასა იკავებს. ამ- 

რიგად, ჩამოყალიბდება ის პროცესი, რომელიც ცნობილია არტერიოლოს- 
კლეროზის სახელით. 

პლაზმორაგიის ღა შემდგომი სკლეროზის (ჰიალინოზის) გავრცელე–- 

ბადობა მილის კედელში სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. პლაზმორა- 

გია და მისი მომდევნო სკლეროზი შეიძლება იყოს მხოლოდ მილის კედ– 

ლის ენდოთელქვეშა შრის ამა თუ იმ ოდენობის სეგმენტში, ან მთელ 

გარშემოწერილობაზე. პლაზმორაგიის მილის კედელში შემდგომი გავრ– 
ცელება იძლევა ჰიალინური მასის თანდათანობით გადიდებას, კედლის. 

სტრუქტურული ელემენტის ატროფიას, გაქრობას და მილის სანათურის. 
შევიწროებას. პროცესი ხშირად თავდება მილის კედლის მთლიანად ჰია– 
ლინურ მასად გარდაქმნით და მილის სანათურის გაუქმებით. 

პლაზმორაგიისას, ზოგჯერ მილის კედლის მთელი სისქე გაიჟღენთება 
პლაზმით და კედლის ელემენტები განიცდის ნეკროზს, ამასთან კედ- 

ლის გა:მკღენთი ცილები იძლევა რეაქციას ფიბრინზე (ე. წ. „ფიბრინო-. 

იდული" ნეკროზი), რაც ცნობილია როგორც ა რტე რიოლონეკ– 

როზი (მILCI010ი00C-05159). არტერიოლონეკროზის დროს მილის კე-- 
დელი ნეკროზული მასის სახით თანდათანობით გაჰიალინდება, გამკვრიე–. 
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დება და, ბოლოსდაბოლოს აქაც ჩამოყალიბდება არტერიოლოსკლე- 
როზი. 

არტერიოლოსკლეროზი ჰიპერტონული ავადმყოფობის ავთვისებიანი 

ვარიანტის "მაჩვენებლად ითვლება: 

_ ჰიპერტონული ავადმყოფობის” დროს არსებულ არტერიოლოსკლერო- 
_ზისათვის დამახასიათებლად თვლიან მილების კედლების პლაზმით გაჟ- 
ღენთის (პლაზმორაჟიის) პერიოდულობას, განმეორებითობას. 

"მილების კედლების გამჟღენთი პლაზმიდან გა რიყოფა ლიპოიდები. 

რომლებიც “მთაინთქმება მიკროფაგების მიერ, რომლებიც რჩება მილის 

კედლებში ქსანთომური უჯრედების სახით. ლ)ხიმებით შეიძლება გაიჟ- 
ღინთოს მილის კედელში მყოფი ჰიალინური მასები. 

არტე რიოლოსკლეროზული მილები, მათი სანათურების შევიწროების 

გამო და კედლების მოქნილობის დაკარგვის გამო თავის დანიშნულებას. 
რასაკვირველია, ვერ ასრულებენ. 

ცალკე უნდა აღინიშნოს, რომ აქამდე ჰიპერტონიისა და ჰიპერტონუ-. 
ლი ავადმყოფობის განვითარების მექანიზმებში, არტერიოლოსკლეროზი 

ითვლებოდა მთავარ მიზეზობრივ ფაქტორად. ახლა უმეტესობა ფიქრობს, 

რომ არტერიოლოსკლეროზი ვითარდება ჰიპერტონიისა და ჰიპერტო- 

ნული ავადმყოფობის პარალელურად, და მისი განვითარების მექანიზმი 

საძებნია იმ ტროფიკულ, მეტაბოლიზმურ და ჰემოდინამიურ მომშლილო- 

ბებში, რომლებიც ჩნდება ჰიპერტონული ავადმყოფობის განვითარების 
პროცესში. 

არტე რიოლოსკლეროზი ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს ვითარ– 
დება სხვადასხვა ორგანოში, უპირველეს ყოვლისა, თირკმლებში, ტვინში, 

თვალის ბადურაში, გულში და სხვ. არტერიოლოსკლეროზი არაიშვიათად 
აზიანებს შერჩევით, ე. ი. უპირატესად ამა თუ იმ ორგანოს პრეარტერიო- 
ლებსა და არტერიოლებს, მაგალითად, თირკმლების, ტვინის. 

ინტრაორგანული არტერიების ცვლილებები 
ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს გამოიხატება ინტიმი” ელასტური 

ჰიპერპლაზიით, რომელიც ჰგავს ინტიმის ასაკობრიე ჰიპერპლაზიას, მაგ– 
რამ ამ უკანასკნელზე უფრო ძლიერად გამოიხატება და უფრო სწრაფად 
ვითარდება. არტერიების შიდა გარსის ჰიპერპლაზის ჰიპერტონული 

ავადმყოფობის დროს შემდეგნაირად აღწერენ: ელასტური ჰიპერპლაზია 
რეალიზდება შიდა ელასტური მემბრანისაგან ახალი მემბრანების მოხ- 
ლეჩით. ამასთან, მილის ინტიმაში მრავლდება არგიროფილური ბოქკო- 

ები, რომლებიც კოლაგენიზაციას განიცდის. ელასტური ჰიპერპლაზიის 
სიუხვისას, არტერიის შუა შრის კუნთოვანი ელემენტები ატროფიას, ზოგ- 
ჯერ სრულ განადგურებას განიცდის. ელასტური ·ჰიპერპლაზია სხვადა- 
სხვა სიძლიერით გამოიხატება არამც თუ სხვადასხვა ორგანოში, არამედ 

ერთსა და იმავე ორგანოს სხვადასხვა არტერიაში. განსაკუთრებული სიძ- 
ლიერით განირჩევა ის თირკმლებში არსებულ საშუალო ყალიბის არტე- 
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რიებში. შიდა გარსის ელასტური ჰიპერპლაზიის სიძლიერის მიხედვით, 

მეორე ადგილზე დგანან საშუალო ყალიების არტერიები ელენთაში, პანკ- 
რეასში და თავის ტვინში. ელასტურ ჰიპერპლაზიას ადგილი აქვს პრეარ- 
ტერიოლებში. 

ელასტური ჰიპერპლაზიის შედეგად, არტერიების სანათურები მნიშ- 

ვნხელოვან შევიწროებას არ განიცდის. ამიტომ თვლიან, რომ ცარკულაციის 

განსაკუთრებულ მოშლას ელასტური ჰიპერპლაზიის მდგომარეობაში 

მყოფ ინტიამეს მქონე არტერიებში ადგილე არა აქვს და, ალბათ, ორგა- 
ნოების დაზიანებამე მისი როლე უმნეშვნელოა. 

ზოგი ავტორას აზრით, არტერაებას ინტამის ელასტურე ჰიპერპლა- 

ზია ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს, დაკავშირებულეა სისხლის 

ხანგრძლივ აწეულ მექანიკურ წაევასთან და რეაქტაულ შეგუბებით-კომ- 

პენსატორულ პროცესს წარმოადგენს. 

ათეროსკლეროზი ჰეპერტონულ· ავადმყოფობის დროს, ვეთარდება 

დიდი ყალიბის ელასტურე და ელასტურ-კუნთოვანი ტაეპის არტერიებში, 

აგრეთვე საშუალო ყალების არტერიებში (მაგალითად, გულის კორონულ 

არტერიებში, თავის ტვინეს არტერიებში). ჰიპერტონული ავადმყოფობის 

დროს არსებულე ათეროსკლეროზი, ხშირად ამ ავადმყოფობის შედეგია. 
ითვლება რომ, ჰაპერტონულია ავადმყოფობის დროს არსებულე ქოლეს- 
ტერინის ცელის მოშლა (ჰიპერქოლესტერინემია) და სისხლის აწეული წნე– 

ვა ხელს უწყობენ ათეროსკლეროზის განვითარებას. 

აღსანიშნავია რომ, ჰიპერტონული ავადმყოფობის ისეთი ფრიად მნიშ- 

ვნელოვანი გართულებანი, როგორიცაა მიოკარდეს ინფარქტი, სესხლეს 

მიმოქცევის მოშლა (ტვინში სისხლჩაქცევა, ტვენის დარბილება), დიდი 

ყალების არტერიების თრომბოზი, არაიშვიათად დაკავშერებულია ათერო- 

სკლეროზთან, რაც აღწერალია ზემოთ-–ათე როსკლეროზის განმარტებისას. 

პრაქტიკულად ფრიად მნიშვნელოვანია მძიმე ათე როსკლეროზის, 

ათეროსკლეროზის როგორც ნოზოლოგიური ერთეულის განსხვავება ჰი- 

პერტონული ავადმყოფობისაგან განსაკუთრებით ხანშმეშესულ ასაკში. 

განსხვავებისათვის გვარჩევენ ხელჰჰღლვა5ელ»ბას შემდეგათ: ათერო- 

სკლეროზის დროს, გულა:ს მნეშვნელოვან ჰიპერტროფიას, წონის მომა- 

ტებას ადგილი არა აქვს, ჰიპერტონული ავადმყოფობეს დროს გულა გა- 

ნიცდის ძლიერ ჰიპერტროფიას, მისე წონა. ყოველთეეს ძლაერ მომატე–- 

ბულია. ათეროსკლეროზის დროს ცვლალებებე აორტაში, განსაკუთრებეთ 

მის მუცლის ნაწილში კარგადაა გამოხატული. პეიპერტოზუ= ლ)? ავაღმჰყო- 

ფობის დროს ათეროსკლეროზულე ცვლალებებე აორტაშე იშვიათად არეს 

მნიშვნელოვნად განვითარებულა, მაგრამ ასეთ: ცვლალებებე მკვეთრა- 

დაა გამოხატული გულის კორონულ და ტვინის არტერიებში, 

თუ ახლაც, ზოგჯერ მძემეუდ გამოხატულია ათეროკკლერაზე ძველი 

განსასხვავებელაა ათეროსკლეროზით გართულებულ, ანდა ათეროსკ- 

ლეროზი თანამგზავრი ჰიპერტონული ავაღმყოფობესაგან” გასაგე- 
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ბია, რომ ძველად მათი განსხვავება კიდევ უფრო ძნელი იქნებოდა. ამი- 
ტომ, ბუნებრივია, რომ როგორც უკვე ზემოთ იყო აღნიშნული, წინათ 

მძიმე ათეროსკლეროზით თანდართული ჰიპერტონული ავადმყოფობა 

შეიძლება მიჩნეული ყოფილიყო ათეროსკლე როზად. 

საბოლოოდ, არ შეიძლება არ აღინიშნოს რომ, საერთოდ ჰიპერტონე- 

ლი ავადმყოფობისა და ათეროსკლეროზის ურთიერთდამოკიდებულების 

საკითხი საკმარისად ნათელი არ არის, და გულდასმით შესწავლას მოითხოვს. 

ორგანოების სტრუქტურულე ცვლიელებების განმარტება ჰიპერტო- 

ნული ავადმყოფობის დროს, უკეთესია დაწყებული იქნას ნერვული სის- 

ტემის ცვლილებების განმარტებით, თუგინდ იმიტომაც, რომ ნერვული 

“სისტემის, კერძოდ თავის ტვინის ქერქის დაზიანება, როგორც ამაზე ქვე- 

მოთ იქნება ლაპარაკი, ჰიპერტონული ავადმყოფობის პათოგენეზური 

მექანიზმების პირველი რგოლია და, ამასთან თავის ტვინია ერთ-ერთი ისე- 

თი ორგანო, რომელშიც განსაკუთრებულად მძიმე გართულებები ვითარ- 

-დება––ამ ავადმყოფობის დროს არსებული ვასკულური ცვლილებების შედე- 

გად. 

თავის ტვინის ქეCქის, ქერქქვეშა კვანძების და ზურგის ტვინის ნერვულ 
უჯრედებში, უპირატესად წვრილი არტერიების ირგვლიე, აღნიშნავენ 
-დისტროფიულ ცვლილებებს ნეირონოფაგიით, გლიის უჯრედების პრო- 

ლიფერაციას და ჰიპერტროფიას. აღნიშნავენ აგრეთვე, ნერვული უჯრე- 
დების და ბოქკოების ატროფიულ ცვლილებებს, სიმპათური და პარასიმ- 

პათური ნერვული სისტემის კვანძებში, კაროტიდული სინუსის ნერვულ 

უჯრედებში, მის, რეცეპტორებში და დეპრესორული ნერვის ტოტებში. 

თავის ტვინის ვასკულური ცელილებების შედეგდ წარმოშობილი 
ცვლილებები სხვადასხვაწაირი შეიძლება იყოს, და ზოგჯერ ძნელი განსას- 

ხვავებელია ერთმანეთისაგან ჰიპერტონული ავადმყოფობისათვის დამა- 
ხასიათებელი არტერიოლოსკლე როზის შედეგად განვითარებულე ცვლი- 

ლებანი, ათეროსკლეროზის შედეგად განეითარებული ცვლილებებისაგან. 

არტე რიოლოსკლე როზისათვი”“ ტეინი ერთ-ერთი შერჩეული ორგა- 

ნოა. სკლეროზს ადგილი აქვს პატარა ყალიბის არტერიებში. არტერიო- 

ლოსკლეროზის განვითარებას, ისე როგორც სხვა ორგანოებში, წინ უძღვის 

ანგიოსპაზმებიყ„ რასაც შემდეგში პლაზმორაგიები დაბოლოს ჰიალი- 

ნოზი მოყვება. ტვინში არაიშვიათად ვითარდება არტერიოლონეკროზიც. 

არტერიოლოსკლეროზის შედეგად ტვინში ვითარდება ორგანული ცელი- 

ლებები -– სისხლჩაქცევები და დარბილებები რომლებიც შეიძლება 

იყოს პაწაწინა კერების ან უფრო მოდიდო და დიდი კერების სახით. აპოპ- 

ლექსიას უკავშირებენ ჰიალინიზებული არტერიების და პრეარტერიოლების 

მილიარული ანევრიზმების გასკდომას, ან არტერიოლონეკროზის დროს-– 

„კედლის ნეკროზული უბნის გასკდომას, ანდა დიაპედეზურ სისხლდენას 

პარალიზებული, დასტახზებული კაპილარებიდან და პოსტკაპილარული ვე- 
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ნულებიდან; ტვინის დარბილებებს უკავშირებენ არტერიოლების სანა- 

თურების შევიწროებას. 

ტვინის ზემოთ დასახელებული ტლანქი და ხშირად მძიმე ცვლილე– 

ბების –– სისხლჩაქცევებისა და დარბილებების საფუძველს, არაიშვიათად 

წარმოადგენს ათეროსკლეროზი, რომელსაც თითქმის ყოველთვის ადგი- 

ლი აქვს ტვინის არტერიებში ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს. ამი- 

ტომ, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ზოგჯერ ერთმანეთისაგან ძნელი 
განსასხვავებელია არტერიოლოსკლეროზული და ათეროსკლეროზული 

წარმოშობის ტვინის დარბილებანი და სისხლჩაქცევები. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის მიმდინარეობაში ტვინში განეითარებად სისხლჩაქ- 
ცევებს და ტვინის დარბილებებს, მათი ლოკალიზაციისდა მიხედვით, ცხადია, მოყეება 

ტვინის დაზიანებული უბნის ფუნქციის გამოვარდნა. 

სულ სხვაა ე. წ ჰიპერტონული კრიზი, კერძოდ ცერებრული კრიზი, 
რომელიც ცნობილია, როგორე ანგიოსპაზმური ენცეფალოპათია. 
უკანასკნელი გამოიხატება მძიმე კლინიკური სურათით–– უეცარი თაებრუდახვევით, უეცა- 
რი შუტევითი მძიმე თავის ტკივილებით, პირღებინებით, განმვლელი ამნეზიით, განმ–- 
ვლელი ჰემიპარეზით (ანგიოსპაზმური ინსულტით) და ა. შ. 

ანგიოსპაზმების, ე. ი. ტვინის ანემიის შედეგად შეიძლება განეითარდეს ფსიქოზები 

და ბოდვებიც- 
ყველა ზემოთ ნათქვამიდან ცხადია, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფო- 

ბის ზოგიერთ შემთხვევაში ცერებრული კლინიკურ-ანატომიური გამოე- 

ლინებანი ისე თვალსაჩინოდ და მძიმედაა გამოხატული რომ, ასეთ შემთხ- 

გევებში, წინათ სწორედ ეს მოვლენები მიიჩნეოდა მთავარად და წამყვან- 

ად. დასახელებული შემთხვევები როგორც უკვე ზემოთ იყო აღნი- 

შნული, მიიჩნეოდა თავის ტვინის აპოპლექსიად, ამ უკანასკნელის ნამდვი– 

ლი საფუძვლის მხედველობაში მიულებლად. 

ტვინის სტრუქტურული ცვლილებების შემდეგ,. ბუნებრივია განმარ- 

ტებულ იქნას ჰიპერტონული ავადმყოფობისას განვითარებადი ნერვული 

სისტემის განუყრელი ნაწილის –- ბადფრას–-ლმახასიათვბელი სტროუქ- 

ტურელი ცვლილებები, ჰიპერტონული ავადმყოფობისას არსებულ თვა- 

ლის ფსკერის ბადფრას დაზითნუბახ–უწოდუბ-ი-6გიოს პაზ მუ რი 
რეტინოპათია, ანუ ანგიოსპაზმური ნევრორე- 

ტინიტ-ი–-“იიილილიმსხს!მ მიღ0502511Cმ 5. იტს”0”ლ ი! 202705 285- 
VIC8გ). 

დასაწყისში, ბადურას ცვლილებები –– რეტინოპათია თუ ნევრორე- 

ტინიტი მართლაც განპირობდება ანგიოსპაზმებით (არტერიო- და არტე- 

რიოლოსპაზმებით), შემდეგში კი ბადურას პრეარტერიოლებისა და არ- 

ტერიოლების პლაზმორაგიებით და ჰიალინოზით (სკლეროზით), შეიძლება 

ადგილი ქონდეს არტერიოლონეკროზსაც. ადგილი აქვს, აგრეთვე თვალის 
სისხლმილოვანი გარსის არტერიო- და არტერიოლოსკლეროზს. 

ბადურაშ ასაწყისში გან ლს, 

სისხლჩაქცევებს––არაი ანმეორებით,ს ცილოვან-ლიპოი რი 
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·ინფიალტრატების კერებს, ზოგჯერ ბადურას ნაწილობრივ ჩამოცლას, 

მხედეელობის ნერვის დვრილის შეშუპებას და სხვ. ჩამოთვლილ ძცვლი- 

ლებებს თანსდევს შესაფერ მიდამოებში ნერვული უჯრედებისა და ბოვ- 

კოების, აგრეთვე ჩხირებისა და კოლბების დისტროფია და დაღუპვა კი- 

დეც: 

ანგიოსპაზმური თუ ანგიოსკლეროზული რეტინოპათია ჰიპერტონული ავადმყოფო- 

ბის მიმდინარეობის სისწრაფის, სიმძიმისა და ავთვისებიანობის ნიშნად ითვლება. 

კლინიკურად რეტინოპათია ჰიპერტონული ავადმყოფობის მიმდინარეობაში აშკარაე- 

დება მხედველობის მსუბუქი მოშლით, საგნების ბუნდოვნად დანახეით, ზოგჯერ კრიალა 
წერტილების, ვარსკელავების მოჩეენებით, იშვიათად დროებითი სიბრმავით. 

თირკმლების სტრუქტურული ცვლილებები 
ჰიპერტონული დაავაღების დროს განპირობდება ძი- 

რითადად არტერიოლოსკლეროზით. სკლეროზხ განიცლა · 

ბის არტერი ერიები, არტერიოლები, განსაკუთრებით გლომერულების მომ- 

ტანი არტერიები ზოგჯერ ადგილი აქვს ათეროსკლეროზსაც. თირკმლე- 

ბის არფერიოლოსკლეროზი (2L1C0105C10-0515 I6ისი)) იწვევს თირკმლე– 
ბის ფრიად დამახასიათებელ ცვლილებას, რომელიც ცნობილია, როგორც 

არტერიოლოსკლეროზული ნეფროციროხ. არტერიოლოსკ-– 

ლეროზეული ნეფროციროზი (იბიხ-ილ 055 ვ3-(6C10- 
105CICLCIICმ), რომელიც ცნობილია, აგრეთვე, როგორც პი რველა- 

დი ნეფროციროზი, თირკმლების მარცვლოვანი 

ატროფია და სხვ. (ინიხ”ილ1 0515 იIთმII2, გიიხ!ე წგის!მILI5 
ICისე)), გამოიხატება ტიპურე პათომორფოლოგიური მაკრო- და მიკრო- 

ცვლილებებით და ფუნქციური ცვლილებებით მაკროსკოპუ- 

ლად თირკმლები დაპატარავებულია, ზოგჯერ ზედმიწევნთ მკვრი- 

ვებია, კაფსულა ძნელად სცილდება და, აცლისას მას თანყვება თირკმლის 
ქსოვილის ნა ბი, თირკმლის ზედაპირი წვრილთანაბარმაცვლოვანია, 

პაწაწინა ჩაღრმავებების და პაწაწინა, თითქმის თანაბარი ოდენობის, მო- 

თეთრო_ მარცვლების არსებობის 1 ოჩანს 

თირკმლის ქსოვილის შემცირება ქერქის განსაკუთრებით გათხელება, 
ქერქის სურათის წაშლა, ქერქოვანსა და_ტვინოვანს შორის საზღვრის აLე 

თუ ისე დაბუნდოვნება პირამიდების სისხლსავსეობა მიკ როსკო- 

პ ულად აღინიშნება წვრილი არტერიების ჰიალინოზი და, ამას გარდა, 

თირკმლის _'ზედაპირის პაწაწინა “ნაღრმავებების - შესაბამასად__პარენქი- 
მინ და ინტერსტიციის მკვეთრი ცვლილებები. გლომერფლები ატროფიუ- 
ლია, ჰიალინიზებულია. __ მილაკების რიცხვი შემცირებულია, შენარჩუნე- 

ბულო–მილაკების ეპითელიუმი დადაბლებულია, ატროფიულია, ზოგს სა- 

ნათური აღარა აქვს, ზოგის გაგანიერებულია და ამოვსებულია ჰიალინური 

1 ამიტომ, არტერიოლოსკლეროზული ნეფროციროზი ცნობილია კიდე, როგორიც 
თირკმლების მარცელოვანი ატროფია. 
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მასით. ასეთნაირად შეცვლილ პარენქიმულ წარმოქმნებს შორის გამრავ– 
ლებული შემაერთი ქსოვილია, რომელიც დასაწყისში უხვადაა დაინფილ- 

ტრატებული მრგვალი უჯრედებით, შემდეგში კი ნაწიბუროვან ხასიათს 

ღებულობს, თირკმლის ზედაპირის მარცვლების შესაბამისად გრომე– 

რულუსები ხშირად პიპერტროფიულია (კომპენსაციური ჰიპერტროფია), 

მილაკები ასე თუ ისე გაგანიერებულია, ინტერსტიციაში ცვლილებები 

არ არის. 

ზოგჯერ არტერიოლოსკლეროზული ნეფროციროზი არტერიონეკ- 

როზული წარმოშობისაა. ასეთ შემთხვევებში, პლაზმორაგიები და არტე– 

რიოლონეკროზი ცალკეული შეტევებით ვითარდება, ჰიპერტონულ დაა- 

ვადებას მძიმე, ავთვისებიანი მიმდინარეობა აქვს და თირკმლებში ერთ- 

დროულად არის ძველი (არტერიოლოსკლეროზული) და ახალი (არტერიო- 

ლონეკროზული) ცვლილებები უხვი პლაზმორაგიებით. 

არტერიოლოსკლეროზულ ნეფროციროზს კლინი რა შარ- 

დის მხრივ ახასიათებს პოლიურია, შემცირებული ხვედრითი წონის ნა- 

თელი შარდი, სუსტი ალბუმინურია, შარდის ნალექში ფორშიანი ელე- 

მენტების მცირე რაოდენობა. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის მიმდინარეობაში არტერიოლოსკლერო- 

ზული ნეფროციროზის განვითარებას იმ დიდ მნიშვნელობასაც აწერენ, 
რომ თირკმლების სისხლით მომარაგების შემცირებასთან დაკავშირებით, 

თირკმლებიდან სისხლში გად-დის ვაზოპრესორული ნივთიერებანი, რომშ- 

ლებიც განაპირობებს წნევის აწევას რენულ-პიპერტონიბე-- 
როდესაც ლაპარაკია სისხლის წნევის ამწევ რენულ ჰუმორულ ფაქ)- 

ტორზე, მხედველობაში იღებენ თირკმლებიდან გამომავალ რეფლექსურ 

ფაქტორსაც, რადგანაც თირკმლის სისხლის მილებში ნანახია ნეირორე- 

ცეპტორების დიდი რაოდენობა, 

  

  

ჰიპერტონული დაავადებისას, არტერიოლოსკლეროზული ნეფროცი-- 

როზი და მის მიერ განპირობებული უ რე მია, სიკვდილის ერთ-ერთ მი- 

ზეზს წარმოადგენს. 

რენული კლინიკურ-ანატომიური გამოვლინებანი ჰიპერტონული ავად– 

მყოფობის დროს, ზოგჯერ ისეთი თვალსაჩინოა და მძიმედ არის გამოხა- 

ტული, რომ წინათ ზოგიერთის მიერ სწორედ ეს მოვლენები მიიჩნეოდა. 

მთავარად და წამყვანად ამ ავად(ყოთდობის დროს. ახლა ჰიპერტონულ 
ავადმქოფობად ცნობილი სიმპტომოკომპლექსი, როგორც ზემოთ უკვე 

იყო აღნიშნული, კვალიფიცირდება პირველად ნეფროციროზად (ქრო- 

ნიკულ ინტერსტიციულ ნეფრიტად). 
ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს გულის ცვლილებები, გულის 

ჰიპერტროფიის სახით, კანონზომიერ მოვლენას წარმოადგენს და ეს ჰი- 

პერტროფი,ა როგორე ზემოთ იყო აღნიშნული, იწყება უკვე ჰიპერ- 

ტონული დაავადების პირველ, ნევროზულ სტადიაში. 
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გულის ჰიპერტროფია ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს ფუნქ- 

ციური, მუშაობითი ჰიპერტროფიაა და არსებითად შეგუებით (ადაპტა- 

ციურ), ანაჩხღაურებით (კომპენსაციურ) მოვლენას წარმოადგენს. 

გულის ჰიპერტროფია, გარდა ჰიპერტონული ავადმყოფობისა, ად- 

გილი აქვს სხვა ავადმყოფობების დროსაც, მაგალითად, გულის სხვადასხვა 

მანკის დროს, სუბქრონიკული და ქრონიკული გლომერულონეფრიტის დროს 

და სხვ. აქედან ცხაღია, რომ გულის ჰიპეტროფიაზე ლაპარაკია არა მხო- 

ლოდ აქ, არამედ სხეა ადგილებშიც. 

ამიტომ, ვიდრე ჰიპერტონული დაავადების დროს განვითარებად გუ- 

ლის ჰიპერტროფიის კონკრეტულ განმარტებას შევუდგებოდეთ, აუცილე–- 

ბელია მოკლედ ითქვას საზოგადოდ გულის ჰიპერტროფიის შესახებ. 

გულის ჰიპერტროფია (ჩVიC-წ0იI!მ C0წ01) გამოიხა- 

ტება უპირატესად გულის კუნთოვანი მასის გადიდებით. გულის ჰიპერ- 

ტროფია შეიძლება იყოს გულის მხოლოდ ამა თუ იმ ნაწილში, ეხებოდეს 

„გულის მარცხენა ან მარჯვენა ნახევარს, ან რომელიმე პარკუქს, ან მიო- 

“კარდის გარკვეულ მიდამოს –– გულის ნა წილობრივი ჰიპერ- 

ტროფია (IVXCIII00ნIIIმ C0”0I5 დი2I118115), ანდა ჰიპერტროფია წშეიძ- 

ლება იყოს გულის ყველა ნაწილმი, ეხებოდეს მთელ გულს –– გულის 

მ ი მლლიანი ჰიპერტრთფი> (სჯნრიფიი ს ღიმი). 

მაკროსკოპულად გულის ჰიპერტროფიული ნაწილის კედელი 

კანონზომიერად უთანაბროდ სხეადასხვა მიდამოში ასე თუ ისე გასქე- 

ლებულია, ზოგჯერ ნორმულზე 2--13-ჯერ უფრო სქელია, პარკუჭების 
ტრაბეკულური და დვრილოვანი კუნთები, აგრეთვე, წინაგულების სავარ–- 

ცხელა კუნთები გამსხვილებულია. ამის გამო, გულის შიგნითა ზედაპირის 

რელიეფი განსაკუთრებით ოღროჩოღროა. ჰიპერტროფიული მიოკარდი 

განაკვეთზე მომკვრივოა, ჰიპერემიულია, წითელი-მ=წ:ბლისფეროა. ჰიპერ- 

ტროფიული ნაწილის ღრუს მოცულობა უფრო ხშირად გადიდებულია-- 

უქსცენტრული ჰიპერტროფი» (IVMილიციI2 0XლC0IML- 
LICმ), იშეიათად შემცირებულია –– კონცენტრული ჰიპერტ- 

როფია (ხარისი? C00000LIC2), ანდა უც ვლელია – შა იტა 
ი ჰიპერტრო ; არეგნ 

და კონფიგურაციით, აგრეთვე, ნაწილების ურთიერთდამოკილებულება დ და 

გულის მდებარეობა სხვადასხვანაირად იცვლება ჰიპერტროფიის ლოკა- 

ლიზაციის მიხედვით. 

  

ექსცენტრული ჰიპერტროფიის დროს გულის შესაფერისი ღრუს გაგანიერება შეიძ- 
ლება იუოს ტონოგენური და მიოგენური. 

ტონოგენური გაგანიერება აქტიურად კომპენსატორულია, აძლიე- 
რებს სისტოლის ეფექტურობას. 

მიოგენური გაგანიერება პასიურია, შეგუბებითია, მაჩვენებელია 

მიოკარდის დაძაბუნების გულის დეკომპენსაციის. მიოგენურ გაგანიერებას ახასიათებს 

გულის შესაფერისი ღრუს განივი გაგანიერება, დვრილოვანი კუნთების და ტრაბეკულების 
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დადაბლება და გაბრტყელება, ღრუს შიდა ზედაპირის ამოსწორება,„ სიგლუვე. მას არა- 
იშვიათად თანსდევს გულის ღრუებში განსაკუთრებით წინაგულის ყურებში თრომბების 
გაჩენა. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის დროს ჰიპერტროფიას ძირითადად 

განიცდის გულის მარცხენა პარკუჭი. ეს იმიტომ, რომ არტერიული წნე- 

ვის აწევის გამო დიდ წრეში სისხლის დინება გაძნელებულია, რის შედეგა– 
დაც მარცხენა პარკუჭს თავის დანიშნულების შესრულებისათვის უხდება 
მუშაობის გაძლიერება, რაც შეიძლება განხორცილდეს მხოლოდ მისი ჰი- 

პერტროფიის საშუალებით (ერთდროულად მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერ- 

ტროფიასაც შეიძლება ქონდეს ადგილი, თუ არსებობს ფილტეების ემ- 
ფიზემა, პნევმოსკლეროზი და სხე.). 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისას, მაკროსკოპულად გული ცილინ- 

დრისებურია, დაგრძელებულია გრძელი ღერძის მიმართულებით, მწვერ- 

ვალი გაწეულია მარცხნივ და იქმნება შემრგვალებული მარცხენა პარკუჭით. 

ჩვეულებრივად, გაკეთილ გულში და გულის განივ განაკვეთზე მარ- 
ჯვენა პარკუქი, გადიდებული მარცხენა პარკუჭის დანამატის შთაბეჭდი- 

ლებას სტოვებს. დადგენილად ითვლება, რომ ჰიპერტროფიული მარცხე- 

ნა პარკუჭის გადიდება პირობადებულია პარკუჭის სისხლის მომტანი ტრაქ– 
ტის (მდებარეობს პარკუჭის უკანა კედელზე მარცხენა ვენური ხვრელი- 
დან პარკუჭის მწვერვალამდე) და სისხლის გამტანი ტრაქტის (მდებარეობს 
პარკუჭის წინა კედელზე და ტიხარის წინა ნაწილზე პარკუჭის მწვერვალი- 

დან აორტის შესართავამდე) დაგრძელებით (მარჯვენა პარკუჭშიც სისხ- 

ლის მომტანი ტრაქტი უკანა კედელზე მდებარეობს –– მარჯვენა ვენური 
ზვრელიდან პარკუჭის მწვერვალამდე, სისხლის გამტანი ტრაქტი წინა კე– 

დელზე მდებარეობს –– პარკუჭის მწვერვალიდან ფილტვის არტერიის 
შესართავამდე). ამავე დროს სისხლის მომტანი ტრაქტი უფრო გრძელ– 

დება, ვიდრე სისხლის გამტანი ტრაქტი. ამის გამო, და აგრეთვე ტიხარის 

მხოლოდ ქეედა ნაწილის ჰიპერტროფიასთან დაკავშირებით, მარცხენა 

„ვენური ხვრელი და აორტის შესართავი თითქმის ერთ სიბრტყეში მდება- 

რეობენ” ერთიმეორესთან მიახლოვებული არიან, აორტის კონუსი შე- 

დარებით დამოკლებულია, დვრილოვანი კუნთები თითქოსდა უფრო მაღლა 

იწყება (დვრილოვანი კუნთების ქვედა კედლის განსაკუთრებული დაგრძე– 

ლების გამო) და პარკუჭის მწვერვალის ღრუ შემრგვალებულია. ამავე 
დროს, გულე რამდენაჯმე შემობრუნებულია გასწვრივი ღერძის ირგე- 
ლივ –- მარცხენა პარკუჭის კადით წინისკენ, მარჯეენა პარკუჭის კიდით 
კი უკან, 

ჰეპერტონულე ავადმყოფობისა გულის ჰიპერტროფია შეიძლება 

ზედმიწევნით ძლიერი იყოს. დიდდება გულის ზომები. მარცხენა პარკუ- 
ჭის კედლის სისქე შეიძლება 2--3-ჯერ აღემატებოდეს ნორმულ სისქეს. 
განსაკუთრებით ნათელ წარმოდგენას გულის ჰიპერტროფიის სიძლიერე–- 

ზე იძლევა გულის წონა. გული ჰიპერტროფიის შედეგად შეიძლება გა– 
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დიდდეს 2-–-3-ჯერ, და მისმა წონამ მიაღწიოს 900 გრამამდე (ასაკოვანი 
ადამიანის გულის ნორმული წონა მხოლოდ 300 გრამამდე აღწევს). გან– 
საკუთრებულად ჰიპერტროფიული გული ცნობილია ზარის გუ- 
ლის (ლიCV ხიVIისი) სახელეთ. 

მიკროსკოპულად ჰიპერტროფულ გულში ადგილი აქვს კუნთოვანი 
ბოჭკოების, განსაკუთრებით სუბენდოკარდულად და სუბეპიკარდულად 

მდებარე ბოქკოების გამსხეილებას, ჰიპერტროფიას, მიოფიბრილების 

გამსხვილებას და, შეიძლება გამრავლებასაც. ბირთვები ჰიპერტროფიულ 
კუნთოვან ბოქკოებში გადიდებულია, უსწორო ფორმისაა და მდიდარია 

ქრომატინით. 

რამდენადმე მოგვიანებით გულის კუნთში ვითარდება კეროვანი და დი– 
ფუზური სკლეროზი, კარდიოსკლეროზი, რომელიც ცნობილია ჰი პ ე- 

რტონული მიოფიბროზის სახელით. ჰიპერტონული მიო- 

ფიბროზი ითელება პჰიპერტროფულ გულის კუნთში მიმდინარე ორი 
სულ სხვადასხვა ხასიათის პროცესის -- დისტროფიულ-ნეკროზულის 

და აცელულური სკლეროზის შედეგად. 
დისტროფიული და ნეკროზული კერები ვითარდება პჰიპერტონულ 

გულის კუნთმი უპირატესად პერავასკულურად–-ციარკულაცეის მოშლას- 

თან დაკავშირებით, რაც თავის მხრჯაე გამო-წვევა ანგაოსპაზმებით, ან- 

გიოთრომბოზით და სკლეროზით განპირობებულია ანგირსტენოზეთ. 

აცელულური (უუჯრედო) სკლეროზი ვითარდება არგიროფილური 
ბოჭკოების პიპერპლაზიისა და მათი შემდგომი კოლაგენიზაციის შედე გად. 

აღსანიშნავია რომ, გულის კუნთის უფრო ჰიპერტროფიული ნაწი- 

ლები უფრო მეტადაა მიდრეკილი დღისტროფიეისადმი და ნეკროზისადმი. 
ასე რომ, დისტროფიული და ნეკროზული კერები უფრო ხშირად მარცხე- 

ნა პარკუჭის წინა და უკანა კედელშია, და ისიც უპირატესად სუბენდოკარ- 

დულად და სუბეპიკარდულად. 
დადგენილად ითვლება, რომ ჰიპერტონული ავადმყოფობისას განსა- 

კუთრებით ხშირია გულის, კორონული არტერიების მჰიმედ გამოხატუ- 

ლი ათეროსკლეროზი, გულის კედლებში შეიძლება ადგილი ქონ- 

დეს არტერიოლებში და პრეარტერიოლებში პლაზმორაგიებს, არტერიო- 

ლოსკლეროზს, არტერიოლონეკროზს და, აგრეთვე პრეარტერიოლების 

და უფრო მოდიდო ყალიბის არტერიების შიდა ელასტური მემბრანის ჰი– 
პერპლაზიას. 

საყურადღებოა რომ, ჰიპერტონული ავადმყოფობისას გარკვეული 

სტრუქტურული ცვლილებები ნანახია გულის ინტრამურულ ნერვულ 
სისტემაშიც, და მასთან ისეთი, რომლებსაც ჩვეულებრივად ადგილი აქვს 

ჰიპოქსიისას (ჟანგბადის ნაკლებობისას) განგლიების წვრილი უჯრედე- 

ბის მხრივ აღნიშნავენ დისტროფიულ და დესტრუქციულ ცვლილებებს 

'((ქრომატოლიზს, ბირთვების პიკნოზს, შეჭმუხენას, დაღუპვასაც კი). დის–- 

ტროფიულ და ღესტრუქციულ ცვლილებებს აღნიშნავენ ნერვულ 
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ბოჭკოებში (გატლანქება, ვარიკოზობა, ბელტებად დაშლა) და მგრძნობია- 

რე ნერვულ რეცე პტორებშიც (გატლანქება, გამსხვილება, პროტოპლაზ- 

მის ნაგუბარები და ფრაგმენტაცია). ზოგჯერ ნანახია ნერვულ წარმოქმ- 

ნათა ზრდის მოვლენებიც –– ნერვულ ბოქკოთა მგრძნობიარე დაბოლო- 

ებების რეაქტიული ზრდა. 

გულის ჰიპერტროფია წარმოიშობა, როგორც ეს ზემოთაც იყო აღ- 

ნიშნული, სისხლის მიმდინარეობის გაძნელებით გამოწვეული გულის 

მუმშაობით––დატვირთვის გადიდების ანუ ფუნქციის გაძლიერების გამო. 

ჰიპერტროფიის განვითარების მექანიზმს ასე ხსნიან: სისხლნაკადის მოძ- 

რაობის გზაზე დაბრკოლების წარმოშობა, რეფლექსურად იწვევს ამ დაბ- 
რკოლების გადალახვისათვის გულის შესაფერისი მუშაობის გაძლიერე- 

ბას, გულის მუშაობის გაძლიერება იწვევს გულის კუნთში სისხლმიმოქ- 

ცევის გაძლიერებას –– ჰიპერემიას, ამ უკანასკნელს მოყვება ნივთიერე- 

ბათა ცელის და კვების გაძლიერება, რაც უკვე უშუალოდ კუნთოვანი მა- 

სის ზრდას ––- ჰიპერტროფიას იწვევს. 

გულის ჰიპერტროფიას, როგორც ეს ზემოთ იყო აღნიშნული, კომპენ- 

საციური მნიშვნელობა აქვს. მაგრამ ზოგჯერ ჰიპერტროფიული გულის 

ძალა გარკვეული დროის განვლის შემდეგ სუსტდება, გული კომპენსაციას 

ვეღარ ახორციელებს და ვითარდება დეკომპენსაცია (მარცხენა პარ- 
კუჭის მიოგენური გაგანიერება, შეგუბება მცირე წრეში,ზოგჯერ სისტო- 

ლური სისხლის წნევის დაქვეითება და სხვ.). ჰიპერტროფიული გული 

შეიძლება უეცრად დასუსტდეს, ანდა გაჩერდეს კიდეც. 
ჰიპერტროფიული გულის თანდათანობითი ან უეცარი დასუსტების, 

ანდა სრული გაჩერების მიზეზად თვლიან პიპერტროფიულ მიოკარდში 
სისხლის ცირკულაციის მოშლას, შეგუბება, დისტროფიულ ცვლილე- 

ბებს (მარცვლოვან წყალმანკოვან, ცხიმოვან დისტროფიებს), მოკლედ 

მიოკარდის ტროფიკის ღრმა მოშლას, რაც განპირობდება გულის მუშაო- 

ბის მარეგულებელი ცენტრული და პერიფერიული ნერვული სისტემის 

ცვლილებებით. 
თუ არ არის გულის გასკდომა ან კორონული არტერიის დაცობა, ზემოთ 

ჩამოთვლილი ცვლილებები გახდება გულის უცბად გაჩერების, უეცარი 

სიკვდილის მიზეზი, მით უფრო, თუ განვითარდა მწვავე კორონული ნაკ- 

ლულობა, რის საფუძველსაც წარმოადგენ“ შეუსაბამობა ჰიპერტრო-. 
ფიული გულის გაძლიერებული მუშაობისა და კორონული სკლეროზით 

და სპაზმებით გამოწვეული მიოკარდის შემცირებულ სისხლმომარაგე- 
ბას შორის, 

ზოგიერთი ავტორის აზრით, ყოველი უეცარი სინკოპ ური (კრღიული) სიკ- 
ვდილი, თუარ არის გულის გასკდომა ან კორონელი არტერიის დაცობა, გამოიწვევა 

სინუსური ავტომატიის (პირველი წყების კარდიულ-მოტორული ცენტრის,ანუ აღგზნების 
პირველადი ცენტრის) და ატრიდლ-ვენტრიკ: ლფრი ავტომატიის (მეორე წყების კარდიუფლ-- 

მოტორული ცენტრის ანუ აღგზნების მეორადი ცენტრის) დათრგუნეით, დ. მესამე წყების 

კარდიულ-მოტორული ცენტრების (აღგზნების მესამედი ცენტრების), რომლებიდც) მოთაე–- 
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სებულია წინაგულების და პარკუჭების კედელში, აღგზნებით. ამის გამო, სინუსურიკეან- 
ძის და ატრიულ-ვენტრიკულური კეანძის უმონაწილეოდ, ცენტრული ავტომატიის გარე- 
მე, ამუშავდება პერიფერილლი –- პარკუჭოვნი აეტომატია, ეითარდება გულის 

უწესრიგო არარეგულური შეკუმშვები, რაც წოდებულია, როგორც პარკუქების ციმციმი 
(ძიIIIხთ Cი0ი”ძ!ა), წყდება აორტაში სისხლის გადასვლა და, თუ ასეთი მდგომარეობა სწრა- 

ფად არ გამოსწორდა, ე. ი. არ აღდგა ცენტრული აღგზნება, რეგუელური რითმი, ვითარ- 

დება მომენტური სიკვდილი. 

კარდიული კლინიკურ-ანატომიური გამოვლინებანი ჰიპერტონული 

ავაღმყოფობის დროს, ზოგჯერ ისე თვალსაჩინოა და მძიმედ არის გამოხა- 

ტული, რომ წინათ ზოგიერთის მიერ სწორედ ეს მოვლენები მიიჩნეოდა 

მთავ»რად და წამყვანად, და ამჟამად ჰიპერტონულ ავადმყოფობად ცნობი- 

ლი სიმპტომოკომპლექსი, როგორც უკვე ზემოთ იყო აღნიშნული, კვა- 

ლიფიცირდებოდა გულის „იდღიოპათურ“ ჰიპერტროფიად. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობისას ყურადღების ღირსია აგრეთეე ზოგიერ- 

თი ორგანოს, განსაკუთრებით შიდასეკრეციული ორგანოების ცვლილე- 

ბები ჰიპოფიზში, გარდა არტერიოლოსკლეროზის), აღნიშნავენ 

ბაზოფილური უჯრედების ჰიპე რპლაზიას და მათ შეჭრას ნეიროჰიპოფიზ- 

მშ, თირკმელზედა ჯირკვალში, გარდა ანგიოსკლერო- 
ზისა კაფსულაში, ხანდახან აღნიშნავენ ქერქის გასქელებას, ლიპოიდებით 
სიმდიდრეს და, ხანდახან ტვინოვანის ჰიპერპლაზიას ფარისებრი 

ჯირკვლის მხრივ, გარდა ანგიოსკლეროზისა, აღნიშნავენ გადიდებას. 

ფოლიკულების კოლოიდით გადავსება.· პანკრეასში არტერიო- 

ლოსკლეროზის შედეგად ვითარდება ციროზი-- ლანგერჰანსის კუნძულა- 

კების ატროფიით, რაც შეიძლება შაქრიანი დიაბეტის საფუძველი გახ- 

დეს. 
საყურადღებოაკიდექ, ზოგიერთი სხვა ორგანოს არტერიოლოსკლერო- 

ზი ღვიძლის არტერიოლოსკლეროზს თანსდევს ღვიძლის პარენქი- 

მის ატროფია და შემაერთი ქსოვილის გამრავლება –– არტერიოლოსკლე– 

როზული ციროზი (იხ. ღვიძლის ვასკულური ციროზები), განივზო- 

ლიან კუნთებში არტერიოლოსკლეროზს და წვრილი არტერიე- 

ბის ინტიმის ელასტურ ჰიპერპლაზიას თანსდევს დისტროფიული (მარც- 
ვლოვანე, ცხიმოვანი) და ატროფიული პროცესები, აგრეთვე ნეკროზე– 

ბიც (მიკრომიომალაციები). 

როდესაე/ საქიროა ჰიპერტონული ავადმყოფობის 

დროს სიკვდილის უშუალო მიზეზების დადგენა, მხე– 
დველობაში უნდა იქნას მილებული რომ, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნუ- 
ლი, ჰიპერტონული ავადმყოფობა ზოგჯერ მიმდინარეობს უპირატესად 
გულის ავადმყოფობის ნიშნებით, ზოგჯერ– უპირატესად თავის ტვინის 

ავადმყოფობის ნიშნებით და, ზოგჯერ – უპირატესად თირკმლების ავად- 

მყოფობის ნიშნებით. ამის მიხედვით, სიკვდილის უშუალო მიზეზი ჰიპერ- 

ტონული ავადმყოფობის დროს, თუ მხედველობაში არ მივიღებთ ინტერკუ- 
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რენტულ დაავადებებს, შეიძლება იყოს სამი: ან გულის ნაკლულობა, ან 

ტვინის ნაკლულობა, ან თირკმლების ნაკლულობა. 

კარდიული სიკვდილისას ნახულობენ მარცხენა პარკუჭის მკვეთრ 

ჰიპერტროფიას, გულის მარცხენა პარკუჭის მიოგენურ გაგანიერებას, 
მარცვლოვან, წყალმანკოვან და ()ხიმოვან დისტროფიას, ზოგჯერ კარდი–- 

ოსკლეროზს და მიომალაციას (მიოკარდის ინფარქტს). კარდიული სიკე– 

დილი ყველაზე უფრო ხშირია ჰიპერტონული დაავადების დროს. 

ცერებრული სიკვდილისას ნახულობენ სხვა– 

დასხვყთ ხანდაზმულობის ტვინის აპოპლექსიას, ხშირად მრავლობითს, 

ზოგჯერ სიმეტრულს. აპოპლექსიებთან ერთად, შეიძლება იყოს ტვინის 

დარბილებებიც. სისხლჩაქცევების და დარბილებების ლოკალიზაცია ჰი- 

პერტონული ავადმყოფობების დროს ისეთივეა, როგორც ათეროსკლერო- 

ზის დროს. მიკროსკოპულად ადგილი აქვს არტერიოლოსკლეროზს არტე– 

რიოლოპიალინოზის, ხშირად არტერიოლონეკროზის სახით და სხვ. პი- 

პერტონულეიე ავადმყოფობებისას, ცერებრულ სიკვდილს სიხშირის მიხე–- 

დვით მეორე ადგილი უჭირავს. 

რენული სიკვდილისას ნახულობენ უკვე ზემოთ განმარ– 

ტებულ არტერიოლოსკლეროზულ ნეფროციროზს არტერიოლოჰიალი– 

ნოზით, განსაკუთრებით ხშირად გორგლების არტერიოლების და Vმ252 

"გII%6ის2C-ბის არტერიოლონეკროზით და, აგრეთვე,ე0 ურემიულ 

ცვლილებებს (იხ თერკმლების ავადმყოფობანი) გული, სახელდობრ 

მარცხენა პარკუჭი, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, ყოველთვის ჰიპერ– 

ტროფულია, ოღონდ ცერებრული და რენული სიკვდილის დროს გული, 
კარდაეულა სიაკვდალიასაგნ განსხვავებით, გაგანიერებული არ არის–– 

მარცხენა პარკუჭის ღრუ პატარაა. 

როდესაც ლაპარაკია ჰიპერტონული ავადმყოფობისას სიკვდილის ისეთ 

მიზეზებზე, რომლებიც შეიძლება დაკავშირებული იყოს თვით ამ ავად- 

მყოფობასთან, უნდა დასაელღდეს აორტის გამხლეჩი ანევ- 
რიზმა და აორტის გახევა. აორტის გამხლეჩი ანევრიზმის 

(გილს”V§ი1გ 0155%-გი5 მ0”LმC), ანუ აორტის ინტრამურული 
ჰემატომისას (იმგომ(იი1გ ისმის მ1C 20-L26) სიკვდილი, ჩვე– 
ულებრევ:დ ვითარდება პემატომის განვითარებიდან გარკვეული დროის 
განვლის შემდეგ, როდესაც გაიხევა ჰემატომის (ანევრიზმის) გარეთა კე– 

დელიც (მედია ან ადვენტიცია. აორტის გახევა (თსეიესწმ 20I- 
Lგტ) ხდება მის დასაწყისში, ნახევის მიმართულება განივია, წრიულია, 

იკავებს წრის ამა თუ იმ სიგრძის სეგმენტს, იშვიათად მთელ წრეს (აორ– 
ტის გაწყვეტა). დასახელებულ პათოლოგიურ პროცესებს ჰიპერტონულ 
ავადმყოფობასთან შეიძლება აკავშირებდეს, უპირველეს ყოვლისა, ამ ავად– 
მყოფოპბისას არსებული სისხლის მაღალი მექანიკური წნევა. 

ჰიპერტონული ავაღმყოფობის ეტიოგენეზი, 

მიზეზობრივ: წარმოშობა გაშუქებულია ძირითადად საბჭოური, რუსი 
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ავტორების მიერ. ამჟამად, ჩვენში გავრცელებულია ჰიპერტონული ავად– 

მყოფობის წარმოშობის ე. წ. ნევროგენუ ლი თეორია, უფ- 

რო ზუსტად ქერქულ-ვისცერული თეორია. ჰიპერტონული ავადმყოფო- 

ბის მიზეზს წარმოადგენს ისეთი გარეგანი ფაქტორები, რომლებიც გა– 

ნაპირობებენ უმაღლესი ნერვული მოქმედების ფუნქციურ მოშლას. ასე– 
თი ფაქტორები იწვევს ნერვული სისტემის ხანგრძლივ გადაძაბეას, გადა– 
ღლას, მწვავე ნერვულ-ფსიქიურ ტრავმატიზაციას, უარყოფით ემოციებს, 

ხანგრძლივ სისტემურ უძილობას და სხე., რომლებიც სწორედ საფუძე- 
ლად ედება უმაღლესი ნერვული მოქმედების მოშლას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ უმაღლესი ნერვული მოქმედების მომშლელი 

მავნე ფაქტორების გავლენა მით უფრო მეტია, რამდენადაც უფრო ნაკლე- 
ბად აქვს განვითარებული ადამიანს ნერვული სისტემის შეგუებადობა, 
ადაპტაციის უნარი. 

არსებობს ცნობები იმის შესახებაც, რომ „ცალკეულ შემთხვევებში 
ჰიპერტონული ავადმყოფობა შეიძლება განვითარდეს იმიტომდ,- რომ 

ადამიანი არაადექვატური რეაქციით პასუხობს გარეგან გაღიზიანებებზე. 
ან იმიტომ, რომ გარეგანი გაღიზიანებანი ძლიერ მკვეთრია, ინტენსიუ– 

რია, ხანგრძლივია, ხშირად მეორდება. ამასთან, საინტერესოა ისიც რომ, 
როგორც აღნიშნავენ, ჰიპერტონული ავადმყოფობით უფრო ხშირად სნე– 

ულდებიან ფიცხი, ცხარი, დაუდეგარი, მოუსვენარი ადამიანები; ადამია– 

ნები, რომლებიც მძაფრი რეაქციით უპასუხებენ წვრილმანსაც კი, რომ– 

ლებიც ადვილად და დიდი ხნით კარგავენ სულიერ წონასწორობას. 

მოკლედ, ჰიპერტონული ავადმყოფობით დასნეულებაში, თუ არდას- 

ნეულებაში, მნიშვნელოვანი როლი ეკუთვნის ორგანიზმის ნერვული სის- 

ტემის რეაქტივობას. 

უმაღლესი ნერვული ანუ ქერქული მოქმედების ფუნქციური (ნევ- 
როზული) მოშლა გამოიხატება შეგუბებითი აღგზნების კერის გაჩენით 

ღა ქერქულ-ასუბქერქული კავშირების მოშლით. 
ამ კავშირების დარღვევის შედეგად ვითარდება ჰიპოთალამური და უფრო 
ქვევით მდებარე ვაზომოტორული ცენტრების მოქმედე–- 

ბის მოშლა, რაც განაპირობებს პრეარტერიოლების და არტერიოლების 

ტონუსის გაძლიერებას, ე. ი. სპაზმს, და არტერიულ ჰიპერტონიას. გა- 

მოდის რომ, ამ დაავადების განვითარების პათოგენეზურ ჯაჭეში პირეე- 

ლი ძირითადი რგოლი, ანუ, როგორც ახლა ხშირად ამბობენ, ამშვები მე- 

ქანიზმი არის სისხლის წნევის მარეგულებელი ცენტრული ნერვული 
სისტემის მოქმედების მოშლა. 

შემდეგში, უკვე წარმოშობილი და ჩამოყალიბებული ავადმყოფობის 

მიმდინარეობაში, ამ მიმდინარეობის მე-2 და მე-3 სტადიაში პათოგენე- 

ზურ ჯაჭვს შეიძლება მოემატოს ახალი რგოლები, რომლებიც ხელს უწ- 

ყობენ სისხლის არტერიული წნევის კიდევ უფრო აწევას, ანდა, ყოველ 
შემთხვევაში, ამ წნევის მაღალ დონეზე აწეული მდგომარეობის შენარ- 
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ჩუნებას. ასეთი რგოლებიდან ანუ ფაქტორებიდან, გარდა ზემოთ განმარ– 
ტებული არტერიოლოსკლე როზისა, აღნიშნავენ შემდეგს: კაროტიდული 

სინუსის და მისი რეცეპტორების ატროფიას (განპირობებული ცირკუ- 

ლაციაის მოშლით) შეუძლია დეპრესორული აპარატის გამოთიშვა, რის 

შედეგადაც არტერიული წნევა აიწევს. მიუთითებენ აგრეთეე მთე= რიგ 

ჰუმორულ ფაქტორებს: ენდოკრინულს (ვაზოპრესენი, ნო- 

რადრენალინი), რენულს და სხვ., რომლებიც განაპირობებე5 არტერიული 

სისხლის წნევის აწევას. 
ჰიპერტონული ავადმყოფობის მიმდინარეობაში კონკრეტულად ად- 

გილი აქვს ჰიპოფიზურ-სუპრარენული სისტემის მოქ- 

მედების გაძლიერებას, სახელდობრ ჰიპოფიზის ბაზოფილური უჯრედე- 

ბის ჰიპერპლაზიას, რაც დაკავშირებული უნდა იყოს ვაზოპრესინეს გაძ- 

ლიერებულ გამოყოფასთან” რ.0ც, თითქოსდა აღიზიანებს რა ვაზო- 

მოტორულ ცენტრებს, იწვევს არტერიოლების სპაზმს, ე.ი. სისხლის წნე– 
ვის აწევას. 

ამასთან, უთითებენ სუპრარენების მიერ ნორადრენალენის გაძლიერე- 

ბულ გამოყოფა, რაც აგრეთვე თითქოსდა იწვევს არტერიოლების 

სპაზმს და სხვ. ჰიპერტონული ავადმყოფობის პათოგენეზურ ჯაქვში გან- 
საკუთრებულ:დ მნიშვნელოვნად თვლიან რენული ფაქტორის 

ჩართვას. თირკმლებში არტერიოლოსპაზმებისა და არტერიოლოსკლერო- 

ზის შედეგად განვითარებად ანემიას თანსდევს ჰუმორული "ფაქტორის 
ე. წ. რენინის გამოყოფა, რომლის ღვიძლის მიერ გამომუშავებულ ჰი- 

პერტენზინოგენთან ურთიერთმოქმედებით წარმოიშობა განსაკუთრებუ- 

ლი არტერიული სისხლის წნევის ამწევი ნივთიერება –-ჰიპე რტენზინი. 

დაბოლოს, ისიც უნდა აღინიშნოს რომ, სრულიად განსაკუთრებულ 

მნეშვნელობას ჰიპერტონული ავადმყოფობის განვათარებაში აწერენ ცენ- 

ტრულ ნერვულ სისტემას, სადაც დასაწყისში შექცევადი ცვლილებები–– 
შემდეგში გარდაიქმნება შეუქცევად ცვლილებებად. 

ჰიპერტონული ავადმყოფობის ზემოთ განმარტებული ეტეოგენეზის 

მიხედვით, გამოდის რომ, ამ დაავადებისაგან გაფრთხილებისათვის, მისი 
თავიდან აცილებისათვის სავალდებულოა ორგვარი პროფილაქტიკა: პირ- 

ველი –– მავნე გარეგანი ფაქტორების არიდება და, მეორე–-–ორგანიზმის 

გამაგრება, 

მაშასადამე, ასარიდებელია ჰიპერტონული ავადმყოფობის გამომწვევი 
ფაქტორები–– უარყოფათი ემოციების გამომწვევი ფაქტორაკბ. და მოე- 
ლენები, რთული და ძნელად შესასრულებელი ამოცანები, ნიჭის, უნარეს, 

მიდრეკილების შეუფერებელი სამუშაო, სისტემატური უძილობის გამომ- 
წვევი ფაქტორები, თუთუნის წევა, ალკოჰოლიზმი და ა. შ. 

ორგანიზმის გამაგრებაზე ზრუნვა აუცილებელია ბავშვობიდანვე. სა- 
ჰიროა მისი გამ ოწრთობა (გამობრძმედა), აუცილებელია უმაღლესი ნერვუ– 

ლი სისტემის ქერქის, სუბქერქული ცენტრების გაწაფვა (გაწვრთნა), 
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მისი შეგუებადობის გადიდება, გაფართოება, აუცილებელია შრომისა და 

დასვენების რეჟიმის მტკიცე დაცვა, აქტიური დასვენება, გონებრივი და 

ფიზიკური მუშაობის ჰარმონიული შეხამება, ფიზიკური კულტურა), ასა- 

კისა და პროფესიის შესაფერესი კვება, ჭამის დროს რეჟიმის დაცვა, მაქსი– 

მალურად ხშარად და დიდხანს სარგებლობა ქალაქგარე პირობებით, 

სუფთა ჰაერეთ და ა. შ. 

მცირე წრის ჰიპერტონია. პიპერტოზულე ავადმყოფობისას ჰიპერტო- 
ნიას სესხლმემოქცევის მცარე წრეში ადგელი არა აქვს. 

თუმცა მცირე წრეში ჰაპერტონია ხშირია, მაგრამ ის ცალკეულ ნოზო- 

ერთეულს არ წარმოადგენს, არამედ სემპტომთა კომპლექსია ე. წ. პუ- 

ლმონური გულის სიმპტომოკომპლექსია. 

მცარე წრას ჰიპერტონეისათვეის გარდა დასახელებულ წრეში სისხლის 

მექანიკური წნევის აწევისა, ჩვეულებრივ მოვლენებად ითვლება სტრუქ- 

ტურულა ცვლილებები მარჯვენა გულში ––- მარჯვენა პარკუჭასა და წი- 

ნაგულას ჰიპერტროფია და გაგანაერება, და ფალტვის არტერიის განტო- 

ტებების სკლეროზე. ეს სკლეროზი შეეძლება გამოეხატებოდეს არტერიო- 

სკლეროზით, ათეროსკლეროზით და არტერიოლოსკლეროზით, 

მცირე წრის ჰიპერტონიას ანუ პულმოგურე გულიას სიმპტომოკომპ–- 

ლექსს შეიძლება ადგილე ქონდეს პნევმოცაროზისას, ჰიპერტროფული 

ემფიზემისას მრავლობითე ბრონქოექტაზიებით, ფალტვას ქსოველის 
კომპრესე42თ და სკლე როხათ თანდართუ ლ) ბრო:ქოექტაზაურე ავადმყოფო- 

ბისას, ვრცელია ემფახემურ2 და ცცროხულა პროეევსებეთ თანდართული 

პნევმოკონიოზებესას, პლევრულ-პულჰოგუ 52 ცეროხსულ: ტუაერკულო- 

ზისას, გულის (განსაკუთრებით სარქველური) მანკებისას და სხვ. 

 



"I. სასუნთქი ორგანოების ავა?მყოშობანი 

ფილტვებში ხშირია სხვადასხვა ანთებითი ავადმყოფობანი 

(მწვავე და ქრონიკული, არასპეციფიური და სპეციფიური და 

სხე.), რომლებიც განმარტებულია არა აქ, არამედ ინფექ–- 

ციურ ავადმყოფობათა შორის. 

ხშირია აგრეთვე ბრონქოვქტაზიფრი ავადმყოფობა, რომლის 
ეტიოპათოგენეზში, გარდა ბრონქოექტაზიების გამომწვევი 

ზედმიწევნით სხვადასხვა ფა ორისა (უპირველეს ყოვლისა, 

ბრონქების კედლების ტროფიკის დარღვევა და სხვა), წამყვა- 

ნია ექტ რი ბრონქი“ თუ ბრონქების დაინფექტება–– 

განმარტებული __ინფექციურ სნეულებათა მორის “– 

„დაბოლოს, პლევრიტები, რომელთა დიდ უმრავლესობას 

ინფექციური იოგენეზი აქვს, ეანხი ი იურ ' 

სნეულებათა მორის. 

ში(ჭჭების ემპშიზემაე 

1952 

ფილტვების ემფიზემა (იიი0MV56ი121 ის1იეიიყიი) წარმო- 

ადგენ ფილტვების გადიდებას –– გაბერვასს ჰაერის ჭარ- 

ბი შეცულობით. არჩევენ ეეზიკულურ დღა ინტერ- 

სტიციულ ემფიზემას. ვეზიკულური ემფიზემის (ზთიხX- 

I IC) დროს გაგანიერებულია, გაბერილია ალვეოლე– 

ბი და ისინი ჰაერის ჭარბ რაოდენობას შეიცავენ. ინტერსტი- 

ციული ემფიზემის (Cი)იხV§56ნი1მ 101C5LIL1010) დროს _ ჰაერი 

ჰრის ფილტვების ინტერსტიციაში, 

ეე – 

  

1 ბერძნ. %009MV500 –– ვბე რავ.



გაცილებით უფრო ხშირია და მნიშვნელოვანი ვეზიკულური ანუ ალ- 

გეოლური ემფიზემა. 

ვეზიკულური ემფიზემა ქრონოლოგიურად, გავრცელების მიხედვით 
და პათოგენეზურად სხვადასხვანაირია, რასაც ასახავენ შემდეგი სქემით: 

ფილტვების ვეზიკულური ემფიზემა 
  

მწვავე ქრონიკული 

სოგადი ნაწი-ლობრიეი ზოგადი ადგილობრივი 

ჰიპერტროფული მოხუცებითი 

„ ფილტვების მწვავე ვეზიკულური ემფიზემა» 
(VიIსთმი ნს)თიისთ გისIVთ) სიმპტომურ ხასიათს ატარებს, დროებითი, 
განმვლელი მოვლენაა და, როგორც სქემიდან ჩანს, შეიძლება იყოს ზო- 

გადი და ნაწილობრივი. მწვავე ზოგად (დიფუზურ) ვეზიკულურ 
ემფიზემას ადგილი აქვს გაძლიერებული ინსპირაციებისას (მაგ., ფიზიკური 

დაჭიმვის დროს), გაძლიერებული ინსპირაციების და გაძ ლიერეზული ექს- 

პირაციების შეუღლებისას (მაგ. ბრონქული ასთმის შეტევის დროს), და 
ჟანგბადის ნაკლებობისას, როდესაც ორგანიზმი საჭიროებს ჟანგბადის 

I არდენობას (მაგ., მოხრჩობა, სითხეში დახრჩობა). მწვავე ნ აწი- 

ლობრივი ანუ ადგილობრივი (კეროვანი) ემფიზემა, რო- 

მელიც” არსებითად. ვიკარული. (კომეენაციფრი1- ემფიზემა, "ვითარდება 
"ფილტვის ამა თუ ი მოცულობის ნაწილის ფუნქციის გამოვარდნისას 

(ატელექტაზი, პნევმონია პლევრიტი და ა. შ.). იწვავე ვეზიკულური 

ემფიზემის დროს ემფიზემური ფილტვები თუ ფილტვის ნაწილი გაზერი” 
ლია, მორუხო ან მორუხო-ვარდისფერისაა, გაგანიერებული ალვეოლები 

მოჩანს მაკროსკოპულად და, ქრონიკული ემფიზემიდან განსხვავებით 

ფრთხილი ზედაწოლით ადვილად იჩუტება. 

ფილტვების ქრონიკული ვეზიკულური ემფი- 
ზემა (იიხხV5ანთმ ისსIთოხისთ CM.) არაუკუქტევად' (გამოუსწორე- 
ბელ) მოპროგრესე, წინმავალ მდგომარეობას წარმოადგენს. _ ფილტვების 

ქრონიკული ემფიზემა, როგორც ზემოთ მოცემული სქემიდან 6 ჩანს; -“შუიძ- 
153



ლება იყო ზოგადი (დიფუზური) ღა ნაწილობრივი 

(კეროვანი) ზოგადი კი თავის რიგად –- ჰიპერტროფიული და მო–- 

ხუცებითი. ჰიპერტროფიული ემფიზემა გარკვეული სიმპტომოკოშმპლე, –. 

სის მქონე ცალკეულ ნოზოლოგიურ ერთეულს წარმოადგენს და განმარ- 

ტებულია ქვევით. 
ფილტვების მოხუცებითი ემფიზემა (0მიიხ/5%- 

ჯიმ იIი1იისი 56იMIIთ0 არსებითად წარმოადგენს ფილტვების სენილურ_ 
მოხუცებით ატროფიას. ამიტომ, ის ხშირად ცნობილია როგორც ატრო> 

ფბული ემფიზემა, და ზოგიერთი მას ემფიზემად არც თვლის. სენილური 

ემფ”ზეშისას გულბოყვის გაკვეთის შემდეგ ფილტვები სწრაფად პატარავ- 
დება, სწრაფად იჩუტება, ანთრაკოზულია (ზოგჯერ ზედმიწევნით, ასაკთან 

და პიგმენტის კონცენტრაციასთან დაკავშირებით–– ფილტვების დაპატა- 

რავების გამო), დუნეა (რბილი), მშრალია, ადვილად იხევა. მიკროგამო– 

კვლევა __ა, ა ო რებას, ა, ოლური კედლე- 

ბის,ატ კ სრ აქრობას დაა, ღლები - 

ების შეერთებას. იდიოპათური ემფიზემიდან განსხვავებით მოხუცები- 

რი ემფიზემის დროს ადგილი არა აქვს ექსტრაპულმონურ ცვლილებებს–– 

მარჯვენა გულის ჰიპერტროფიას, გულბოყვის კონფიგურაციის შეცვლას 

და ა. შ. 

ფილტვების ნაწილობრივი ანუ ადგილობრი- 

ვი (კეროვანი) ქრონიკული ემფიზემა არსებითად უფ- 

რო ხშირად ვიკარული ემფიზემაა, ასეთ ნაწილობრივ ქრონიკულ ემფიზე– 

მას შეიძლება ადგილი ქონდეს ფილტვის ამა თუ იმ მოცულობის უბანში, 

ანდა მთელ ფი ში ის დი ნაკვეთის სუნთქვითი პროცესი- 

დან გამოთიშვასთან დაკავშირებით (პნევმოციროზები, კონიოზური, ტუ- 

ბერკულოზური, ათაშანგური). ზოგჯერ ქრონიკული ნაწილობრივი ემფი- 
ზემა დაკა, ბულია '(ბრონქში მყოფი სქელი ექსუდა- 

ტი არ აბრკოლებს ინსპირაციებს, მაგრამ აბრკოლებს ექსპირაციებს). 

ქრონიკული ადგილობრივი ემფიზემის დროს ემფიზემური მიდამოები 
(ხშირად ფილტვების წინა კიდეები). სის ია, მკრთალია, ალ- 

ვეოლები–- გაგანიერებულია ი ბი დარღვეულია. 

ასეთი მიდამოები შედგება მოდიდო ბუშმტუკებიდან––მტრედის კვერცხის, 
ქათმის კვე ცხის და უფრო დიღ= = ოვანი ე'მ- 

ფიზემა (თიMV5აCთ2 ხს!!05IIუ)!. ასეთი ბის გასკდომას მოჟვე–- 
ბა მოთორაქსის რება. ა 

ჰიპერტროფიული ემფიზემა (ძეისVანი)მ2 1IV0CCLL0- 

ჩეIისთ) ანუ სუბსტანციური ემფიზემა (ბთიიV50იი1მ §სხ- 
-§§გიIIVსიი) დამაზასიათებ მქონ ა ულ 

ავადმყოფობას არმოადგენს. 

1 ლათ, ხVIII2 –– ბუშტი. 
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ჰიპერტროფიული ემფიზემა განსხვავდება მაკრო- და მიკრომორფო- 

ლოგიურ თავისებურებათა მთელი რიგით. 

მაკრომორფოლოგიური თავისებურებებიდან საყურად- 
ღებოა შემდეგი: ფილტვები გადიდებულია და გულბოყვის გაკაეთისას 

მათი დაპატარავება, ჩაჩუტვა, არ ხდება (განსხვავება სენილური ემფი– 

ზემიდან), არ ხდება მათი დაპატარავება და ჩაჩუტვა ფრთხილი ზედაწო- 

ლის (კომპრესიის) გამოც (განსხვავება მწეავე ემფიზემიდან). განსაკუთრე– 

ბით ემფიზემურია ფილტეების ზედა –- წინა _ მიდამოები და კიდეები. 

“ფილტვების წინა კიდეები შემრგვალებულია, ეხებიან ერთიმეორეს, ფა– 

რავენ წინა მედიასტინუმს, გულს. ფილტვები მოთეთრო ფერისაა, ნაკლებად 

ანთრაკოზულია (განსხვავება სენილური ემფიზემიდან), მსუბუქია, მშრა- 

ლია, რბილია, ფაფუკია, გაკვეთისას თავისებური შიშინი და ტკაცუნი ისმის. 

განსაკუთრებით წინა ნაწილებში მოჩანს გაგანიერებული ალვეოლები, 

პატარა ბუშტუკების სახით –– ღომის მარცვლის ოდენობით და უფრო 

დიდებიც, ბუშტები -- ალუბლის კურკის, ზოგჯერ ქლიავის, ქათმის 

კვერცხის და ბატის კვე რცხის ოდენობითაც კი (ბულური ემფიზემა). ბუშტე- 

ბის კედლების გასკდომას, რაც შედარებით იშვიათია, მოყვება სპონტანუ– 

რი („თვითნებური“) პნევმოთორაქსი. თითით ზედაწოლის შემდეგ ემფი- 

ზემურ ფილტეზე რჩება ჩაღრმავება. რაც ელასტიურობის დაქვეითების 
მაჩვენებლად ითვლება. 

მიკრომორფოლოგიურად შემდეგი ცვლილებები მჟღავ– 

ნდება. ალვეოლები  გაგანიერგბტლია, ალვეოლური სავალების, ალვეო- 
“ლების _ერთიმეორისაგან გამყოფე ნაშვერები ატროფიულია, _ დაღაბლე- 
ბულია, მოსწორებულია, ალვეოლთაშუა ფოსოები გაგანიერებულია და, 

ალვეოლების ღრუების ერთიმეორესთან შეერთებით შექმნილია ბუშტუ- 

უები; რომელთა კედლების შიდა ზედაპირზე არის ალეეოლური ტიხრების 

ი ნაშთები დეზებისმაგვარი ნაშვე რების სახით. ალვეოლური ეპითელი არა- 

იშვიათად ცხიმოვან დისტროფიას და ჩამოფცქვნას განიცდის. ელასტური 
ბოქკოები გამეჩხერებულია, ატროფიულია„ დაგლეჯილია. ელასტური 

ქსოვილის განადგურების პარალელურად აღნიშნავენ ელასტური ბოჭქ- 

კოების აღორძინებასაც, რაც მჟღავნდება უწვრილესი ელასტური ბოქ- 
„კოების არსებობით. ინტრაალვეოლური ტიხრების განადგურებას თანს- 

დევს სისხლის კაპილართა დაყრუება, სისხლკაპილართა ბადის შემცირე- 

ბა. ასეთივე ბედი ხვდება ლიმფურ ნაპრალებს და კაპილარებსაც. კაპი- 

ლართა რაოდენობის მკვეთრ შემცირებასთან დაკავშირებით თითქოს გამ- 
რავლებულია არტერიულ-ვენურ ანასტომოზთა რიცხვი, რაც შემგუე- 

ბად, კომპენსატორულ მოვლენად უნდა ჩაითვალოს. ინტერლობულური 

და პერიბრონქული შემაერთი ქსოვილი სკლეროზულია. 

ბრონქიტი ჰიპერტროფიულ ემფიზემასთან შეუღლებულია მუდ- 

„მივად. ბრონქიტები სეროზულ-კატარული ან ჩირქოვან-კატარული ხასია- 
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თისაა––ლორწოვანის ლიმფოიდური და პლაზმურუჯრედოვანი ინფილტრა- 

ციით. 

ფილტვების ფუნქცია ემფიზემის დროს დარღვეულია, 

რაც ძირითადად გამოიხატება ა:რთაცვლის _ დაქვეითებით ანუ პულმო- 
ნური ნკლეულობით=-დეკომპენსაციით.აირთაცელის დაქვეითებას აპირობა–- 
დებს ფაქტორთა მთელი წყება: ფილტვების სასუნთქი ზედაპირის ფართის 
შემცირება, სისხლის კაპილართა რაოდენობის შემცირება ინტრაალვე- 

ოლურთათრთეუულინ დანდვევა Cნასცნთქცდი პაგრის ალვეოლის კედელ- 
თან არაუშუალო კონტაქტი, რასაც ხელს უშლის არა გაგანიერებულ ალვე- 

ოლთა კედლების აყოლებით არსებული ჟანგბადის და ნახშირორჟანგის ნა- 

რევის ფენა, არამედ ჩასუნთქული ჰაერის არევა ამ ფენასთან– დიფუზია, 

რაც ფრიად აქვეითებს აირთაცვლის ეფექტივობას), გულმკერდის სუნთ- 

ქვითი მოძრაობის ამპლიტუდის შემცირება და ა. შ 

ჰიპერტროფიული ემფიზემისათვის ფრიად დამახასიათებელია ფილ- 

ტვებგარეშე –– ექსტრაპულმონური -––ხიმპრომოკომპლექსი: __ მარჯვენა 
გულის ჰიპერტროფია, ფი ის არტერიის მსხვილი ტოტების ათეროს- 

კლეროზი, ხანუნთში კუნთების და დიაფრაგშის ჰიპერტროფია– შუმდგომი 
ატროფიით დღა დისტროფიით, დიაფრაგმის დაბალი დგომა, გულბოყვის 

კასრისებური ფორმა ხერხემლის ზედა ნაწილის კიფოზით, ზევით აწეული 

მხრები, ნეკნების ხრტილების სტრუქტურის შეცელა, არაიშვიათად,. 
განსაკუთრებით I-IV ნეკნის გაძვალება, ზოგჯერ ნეკნებ-მალების სხეუ- 

ლემის სახსრების ანკილოზი- და, მღგვიანებულ ხანაში, ზოგჯერ დოლისჯო- 
ხისმაგვარი თითები. ლ 

არჯვენა გულის ჰიპერტროფია, რომელიც სუბს- 

ტანციური ემფიზემის მუღმივი თანამგზავრია, განპირობებულია მცირე 

წრეში სისხლმიმოქცევის გაძნელებით რაც თავის რიგად გამოიწვევა 

სისხლის კაპილართა რაოდენობის ზემოთ განმარტებული შემცირებით-–- 

სისხლის კალაპოტის შევიწროებით. მარჯვენა გულის ჰიპერტროფიით 

პირობადებული სისხლმიმოქცევის გაძლიერება ანაზღაურებს პულმონურ 
ნაკლულობას –– აძლიერებს დაქვეითებულ აირთაცვლას, შემდეგში, მი- 

ოკარდი ცხიმოვან დისტროფიას განიცდის, გული, განსაკუთრებით მწრჯვე- 

ნა პარკუჭი, განიერდება, გულის ძალა ქვეითდება და ვითარდება გულის 
დეკომპენსაცია. 

ფილტვის არტერიის მსხვილი ტოტების ათე- 
როსკლეროზი, რომელიც სუბსტანციური ემფიზემის დროს არა- 
იშვიათია, მცირე წრეში არსებული ჰიპერტონიის შედეგს წარმოადგენს. 

სასუნთქი კუნთების და დიაფრაგმის ჰიპერ- 

ტროფია გამოიწვევა გულმკერდის გალიის მოძრაობის გაძნელებით 

და შესუსტებით. შემდეგში სასუნთქი კუნთები ატროფიას, დიაფრაგმა 

კი ცხიმოვან დისტროფიას განიცდის. 
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იაფრაგმის აბალი მ ბარეობა დაკაშირებულია 
გულბოყვის ინსპირაციულ პოზიციასთან. მ წყვორშშულ 
კასრისებური გულბოცვი– ხერხემლის ზედა ნაწილის კი- 

ფოზით, გამოიხატება გულბოყვის სიმრგვალით (გულმკერდის გალიის 

წინა-უკანა ზომის გადიდება, მისი ინსპირაციული პოზიციის გამო ნეკნე- 
ბის წინა ნაწილების აწევა, თითქმის პორიზონტული მდებარეობა, ნეკნ- 

თაშუა არეების გაგანიერება), ბლაგვი ეპიგასტრული კუთხით, ხერხემ- 

ლის ზედა ნაწილის უკან გაზნექით, გაპირობებული „მრგვალი ზურგით“ 
და ა. შ. 

ნეკნის ხრტილების ცვლილებები გამოიხატება მა- 
თი ფიბრული გარდაქმნით, დაგრძელებით, ღა როგორც ზევით იყო აღ- 

ნიშნული, ხშირად ზედა პირველი ოთხი ნეკნის ხრტილის გაძვალებით. 

სუბსტანციური ემფიზემის მიმდინარეობა- 

ში სამ ხანას არჩევენ: ბრონქიტულს, პულმონური დეკომპენსაციის და 
კარდიული დეკომპენსაციის. 
ბრონქიტულ ხანაში მთავაბრი და წამყვანია ბრონქიტი, 

რომლის მოელენები (მაგ., ხეელა) ხან ძლიერდება, ხან სუსტდება. ემ– 
'ფიზემის ნიშნები მხოლოდ ოდნავ იწყებენ გამომჟღავნებას. 

პულმონური დეკომპენსაციის ხანაში ემფიზე- 

მის უკვე ჩამოყალიბებული ნიშნებია: სუნთქვის გაძნელება, ქოშინი 

მოძრაობისას, გულბოყვის დეფორმაცია, სუნთქვითი ექსკურსიის მკვეთ- 

რი დაქვეითება (გულმკერდის გარშემოწერილობაში მაქსიმუმ ჩასუნთ- 
ქვის და მაქსიმუმ ამოსუნთქვის დროს არის მხოლოდ 2-––3 სმ განსხვავე– 

ბა ნხორმული 6-8 სმ მაგიერ), ამოსუნთქული ჰაერის მაქსიმუმი მოცუ- 

ლობა 2000-–-1500 კუბ. სმ -ს უდრის (ნორმული 3000-–4000 კუბ. სმ მა- 

გიერ) და, აგრეთვე მარჯვენა პარკუჭის კომპენსაციური ჰიპერტროფია. 

გულის დეკომპენსაციის ხანაში მიოკარდი ცხიმო- 
ვან დისტროფიას განიცდის, მარჯვენა პარკუჭი განიერდება, გულის ფუნ- 

ქცია სუსტდება, და ვითარდება გულის დეკომპენსაციისათვის ჩვეული 
სისხლბრუნეის ზოგადი მოშლა. 

ფილტვების ქრონიკული ს უბსტანციური ემფიზემის 
ეტიოგენეზი გამორკვეულად ვერ ჩაითვლება. 

ზოგიერთი ავტორი ს უბსტანციური ემფიზემის გან- 
ვითარებაში წამყვანად თვლის ფილტვების ელასტური ჩონჩხის 

კონსტიტუციურ სისესტეს ანუ არასრულ ღირებულებას. 

ასეთი შეხედულების სისწო ათქოსდა ისი/) ადასტურებს, რო8 სუბს- 
ტანციური ემფიზემისადმი არაიშვიათია ოჯახური მიდრეკილება. 

1 ჩევები ფიქრობენ, რომ სუბსტანციური ემფიზემის განვითარებაში 
ირველადი და წამყვანია ნეკნების ხრტილების ნაადრევი გაძვალება და 

კიფოზი, რასაც მეორადად მოყვება ემფიზემის განვითარება. 

არსებობს შეხედულება, რომლის მიხედეითაც სუბსტანციური ემფი- 

ზემის განვითარება პირობადებულია ინტრაალვეოლური წნევის ხანგრძ- 
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ლივი გაძლიერებით, რაც თავის მხრივ შეიძლება გამოწვეული იყოს წვრი- 

ლი ბრონქების ქრონიკული დიფუზური ბრონქიტით (ექსპირაციების გაძ- 

ნელება შეს, ბული ექსუდატით ბრონქის სანათურის შევიწროების და 
დაცობის ამალ ს აქსუდალი ელიშა, გაერ ეააი სი ი Mა წნევის 
აწევა ხველისმიერი ბიძგების გამო), ანდა წვრილი ბრონქების სპაზმით 

(ბრონქოსპაზმური თეორია), თანმომდევნო ბრონქიტით და ხველებით. 

მაგრამ ზოგიერთის აზრით, ბრონქიტი სუბსტანციური ემფიზემის არა 
წამყვანი, არამედ მხოლოდ თანამგხავრი პროცესია. 

არსებობს შეხედულება, რომლის მიხედვითაც ფილტვებში განვითა- 

რებად ატროფიული და დისტროფიული პროცესების (ელასტურ ჩონჩხში, 
ეპითელში და სხე.) კონკრეტული მიზეზია სისხლნაკლულობა, გამოწვე– 

ული სისხლმიმოქცევის მცირე წრის მილების სკლეროზით (რაც, თითქოს, 

განპირობდება ჰიპერტონიით მცირე წრეში),ანდა მცირე წრეში არტერიე- 
ბის დროგამოშვებითი სპაზმებით. 

ი ბის ქრონი ი ჰპერტროფი ი ემ- 
ფიზ წე მ არედება სიცო ახლის მე-5 ათწლეულში, მაგრამ მისი 

ნიშნები შეიძლება გამომჟღავნდეს გაცილებით უფრო ახალგაზრდა ასაკ- · 
შიც); უპირატესად უნვითარდება კაცებს. 

სიკვდილის მიზეზი პიპერტროფიული ემფიზემის დროს, თუ მხედვე– 
ლობაში არ იქნება მიღებული ინტერკურენტული ავადმყოფობანი, 
არის გულის დეკომპენსაცია. 
ინტერსტიციული ემფიზემა (ძოიხწყაიიეგ !ი10+5L1- 

LI210) ხასიათდება ჰაერის შეჭრით ფილტვების ინტერსტიციაში, საიდა- 
ნაც ჰაერი შეიძლება გავრცელდეს ფილტვის კარამდე, გადავიდეს შუასაყარ- 
ში (მუასაყარის ემფიზემა) გავრცელდეს კისრის, მხრების და გულ- 

მკერდის უჯრედისში (კანქვეშა ემფიზემა), ფილტვების ინტერსტიციაში 

არსებული პაერის ბუშტუკები აღწევენ პლევრამდე, ლაგდებიან “სუბ- 
პლევრულად, მოჩანან ფილტვების პლევრული ზედაპირიდა , და პლევ- 

რის გასკდომისას შეიძლება პნევმოთორაქსი განვითარდეს. აღნიშნავენ, 
რომ ინტერსტიციული ემფიზემა წარმოიშობა ალვეოლების კედლების და 
წვრილი ბრონქების კედლების მთლიანობის დარღვევის გამო–-–მძლავრი 

ინსპირაციების, ან განსაკუთრებით მძლავრი ხველისმიერი ბიძგების 
დროს სს, ადასხვა ავადმყოფობების მიმდინარეობაში (კატარული ბრონქი- 
ტი, ყივანახველა, წითელა, გრიპი და ა. შ.), და უფრო ხშირად უვითარ- 
დება ბავშვებს. 

შიქპვების მჭვჭეტოჭანი ავა”მყოშობანი 

ფილტვების მტვეროვანი ავადმყოფობანი პნევმოკონიოზები (იინს- 
(000010515), წარმოადგენს ფილტვებში სხვადასხვა მტვერის ჩალაგებას. 

ჰაერში, განსაკუთრებით ქალაქებში, საცხოვრებელ ბინებში და სა- 
მუშაო სათავსოებში სხვადასხვა ქიმიური 9 ემადგენლობის მტვერია-–- 
  

1 ბერძნ. ხიბსი)0 –– ჰაერი, C00105 –– მტვერი, 
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სილის, ნახშირის, ჭვარტლის, ნაცრის, რკინის ჟანგის ნ.წილაკები, მცენარე- 

ული ნაწილაკები და ბოჭკოები, ცხოველური ნაწილაკები და ბოჭკოები 
და ბევრი სხვა. ეს მტვერი ჩაისუნთქება ჰაერთან ერთად, მისი უმეტესი 

ნაწილი ილექება სასუნთქი გზების –- ცხვირის, ცხეირ-ხახის, ხორხის, 

სასულის და ბრონქების ლორწოვანებზე, და გამოიყოფა უკან (სტოვებს 

ორგანიზმს) ამ ლორწოვანების სეკრეტის (ლორწოს) საშუალებით. მტვე- 

რის მცირე ნაწილი ჰაერით შეიტანება ფილტვების ალვეოლებში (ნაწი–- 

ლობრიე ლორწოვანებზე დალექილიდ) და ჩაინერგება ფილტვებში. ასე 

თუ ისე მეტ-ნაკლებად გამოხატული, ასაკის პარალელურად მზარ- 

დი ფილტვების დამტვერიანება საყოველთაო მოვლენაა და, ამიტომ ზო- 

მიერი პნევმოკონიოზი ნორმულ ფიზიოლოგიურ მოვლენად ითელება. 

მაგრამ ხანგრძლივი ყოფნა ძლიერ დამტეერიანებულ ჰაერში, იწვევს 

ფილტვების ძლიერ დამტვერიანებას––ფილტვების შესაფერისი პათოლო– 

გიური ცვლილებებით, და აპირობადებს მტვეროვან ავადმყოფობას. ჰაე–- 

რის ძლიერ დამტვერიანებას ამა თუ იმ ხასიათის მტეერით, ადგილი აქეს 

უფრო ხშირად სპეციალურ საწარმოებში„ და ფილტვების მტვეროვანი 

ავადმყოფობანი უნვითარდებათ ასეთ საწარმოებში მომუშავეებს. ამიტომ, 

პნევმოკონიოზები არსებითად პროფესიულ ავადმყოფობებს წარმოად–- 

გენენ, სამართლიანად აღნიშნავენ, რომ საბჭოთა კავშირში ფილტვების 

მტვეროვანი ავადმყოფობანი მკვეთრად შემცირდა, რადგანაც მტვერიან 

საწარმოებში გატარებულია ისეთი ჰიგიენური ღონისძიებები, რომლე- 

ბიც ამცირებენ ჰაერის დამტვერვას, და უზრუნველყოფენ შრომის საღ 
პირობებს. 

ალვეოლების ღრუებში მოხვედრილი მტვერი ჩაიყლაპება კონიოფა- 

გების (მტვერიანი უჯრედების) -––ჩამოფცქვნილი ალვეოლური, ეპითელური 

უჯრედების, და ალვეოლების კედლებიდან გამოსული მაკროფაგების (ჰის- 

ტიოციტების) მიერ. კონიოფაგები თითქმის ყოველთვის მოინახება ალ- 

ვეოლების ღრუებში და ნახველში. კონიოფაგები და, აგრეთვე მტვერის 

თავისუფალი ნაწილაკები შედიან ალვეოლების კედლებში ანუ ინტერალ- 

ვეოლურ ლიმფურ ნაპრალებში (ინსპირაციისას ალვეოლების ღრუებში 

უფრო მაღალი წნევაა, ვიდრე ინტერალვეოლური კედლების ნაპრალებში), 

საიდანაც ისინი თანდათანობით გადანაცვლდებიან ინტერაცინურ, ინტერ- 

ლობულურ, პერიბრონქულ და პერივასკულურ ლიმფურ ნაპრალებში: 

და მილებში. გზადაგზა კონიოფაგების ესა თუ ის რაოდენობა იშლება და 

მათში მყოფი მტეერი თავისუფლდება. მტვერის ნაწილი ჩაიყლაპება ად- 
გილობრივი შემაერთქსოვილოვანი უჯრედების მიერ,, ნაწილი ილექება 

შემაერთქსოვილოვანი ბოქკოების შუა და, ამრიგად წარმოიშობა პნევმო– 
კონიოზი–-მტვერის ჩალაგებით ინტერსტიციაში ინტერალვეოლურად, ინ- 
ტერაცინურად, ინტერლობ ლურად, პერიბრონქულად და პერივასკუ- 
ლურად. ცნობილია რომ, მტვერი უპირატესად ლაგდება კვანძოვან წერ– 

ტებში –– წილაკების კუთხეების შეხების მიდამოებში, და ასეთი პნევ- 
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მოკონიოზური უბნები ერთმანეთთან შეერთებულია ვიწრო პნევმოკონიო- 
ზური ზოლებით. ამის გამო, როგორც ფილტვის პლევრულ ზედაპირზე, 

ისე ფილტვის განაკვეთზე იქმნება ფილტვის წილაკოვანი შენების ამსა- 
ხველა რეგულური სურათი. პნევმოკონიოზურ კვანძოვან წერტებად ითე- 

ლება აგრეთვე ბრონქების დაყოფის მიდამოები. შემდეგში, მტვერის 

უფრო და უფრო მეტი დაგროვებისას, რეგულური სურათი სულ უფრო 

და უფრო მეტად იშლება, და დამტვერვა ღებულობს მთლიან ხასიათს. 
მტვერის ნაწილი ლიმფის გზით შედის და ლაგდება ლიმფურ კვანძებ- 

ში–-პერიბრონქულ ლიმფურ კვანძებში, აქედან ბიფურკაციულ ლიმფურ 
„ქკვანჰებში ზოგჯერ პერიტრაქეულ, მედიასტინურ, რეტროპერი- 

ტონეულ ღა კისრის ქვედა ლიმფურ კვანძებში. არსებული მტვერის ვე- 

-ნებშე მოხვედრიას,ს, იქჰნება , ჰემოგენური მეტასტაზების ელენთაში, 

-ღვიძლშა, ძვლის ტვინმა და თირკმლებში განვითარებას შესაძლებლობა. 

დადგენილია, რომ მტვერის განაწილება საზოგადოდ ფილტეებში სხვა- 

დასხვანაირი შეიძლება იყოს. მტვერის განაწილება პირობადებულია, ჯერ 

ერთი, ფილტვების სხვადასხვა ნაწილების ანატომიურ-ფიზიოლოგიური 
თავისებურებებით (უმთავრესად მობილობით), მეორე, ფილტვებში არ- 

სებულ დამტვერვისწენა პათოლოგიური პროცესებით, მესამე, დამტვერ- 

ვის შემდგომ, ამა თუ იმ პათოლოგიური პროცესის გამო, ფილტვის შესა- 

ფერისა უბნას მტჭერასაგან განთავისუფლებით, მეოთხე, თვით მტვერის 

ფახაკურ-ქამუურ· თავისებურებებით და ა. შ ცნობილაა· რომ, სა- 
ერთოდ პნევმოკონიოზასადმი უფრო მიდრეკილია ფილტვების ზედა და 
უკანა ნაწილები (ნაკლები მობილობის გამო), შედარებით ნაკლებად მიდ- 

რეკილია ქვედა და წანა ნაწილები. დამტვერვისადმი განსაკუთრებით მიდ- 

რეკალაა ფალტვებმშა არსებული ნაწიბურები და სკლეროზული (ინდურა- 

ც·აულ) უბაებ. ლუესურ· ნაწებურებესა და, აგრეთვე, პლევრული 

'შეპო'კცებებას მე"ს2ზ5)37)ა ფილტვის მიდამოების გარდა, პირიქით, ნაკლე– 
ბად, ან სულ არ განაცდ-ს დამტვერვას ფილტვის ემფიზემური უბანი. 

პნევმოკონიოზის თანმომდევნო ემფიზემა, აგრეთვე მწვავე პნევმონია 

იწვევენ შესაფერისი უბნებიდან მტვერის განდევნას –– მტვერის რაოდე- 
ნობის შემცირებას. ზოგიერთი ქიმიურად ინაქტიური მტვერი. მაგ., ნახ- 

შირი, უპირატესად ფილტვების ზედა ნაწილებში ლაგდება, ზოგიერთი 

კი, მაგ., ქიმიურად აქტიური მტვერი, უპირატესად ფილტვების შუა და 

ქვედა ნაწილებში ლაგდება. 
პნევმოკონაოზების დროს, ასე თუ ისე იცვლება ფილტეების ფერი, კონ- 

სისტენცია, მოცულობა, წონა. 

ფერა დაკავშარებულიაა ფილტვებში ჩალაგებული მტვერის ფერთან 

და რაოდენობასთან. 
კონსისტენცია პირობადებულია პნევმოსკლეროზით (პნევმოცირო- 

ზით) ანუ პნევმოკონიოზური ინდურაციით, რომლის სიძლიერე დაკაეში- 

რებულია მტვერის ფიზიკურ ღა ქიმიურ თვისებებთან და, აგრეთვე, 
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მტვერის რაოდენობასთან და პნევმოკონიოზის ხანდაზმულობასთან. ინ- 
დიფერენტული მტეერი, თუგინდ დიდი რაოდენობითაც, იწვევს შემაერ- 
თი ქსოვილის მხოლოდ ზომიერ გამრავლებას, ზომიერ პნევმოსკლეროზს, 

რაც პირობადებს ფილტვების კონსისტენციის მხოლოდ ზომიერ გამკერი– 

ვებას. მტვერი ქიმიურად და მექანეკურად (მახვილკიდეებიანი ნაწილაკები) 
მოქმედი, თუგინდ მცირე რაოდენობითაცკი, იწვევს ქრონიკულ ინტერსტი- 

ციულ,პნევმონიას თანმომდევნო კეროვან? ან დიფუზური პნევმოსკლერო- 

ზით, რაც, გამრავლებული შემაერთი ქსოვილის სიუხვის მიხედვით, კონ- 
სისტენციის“ შესაფერისი. ეაეეეებე ი აშკარავდება. ეა პ 

ფილტვების მოცულობა საერთოდ ასე თუ ისე კლებულობს, რაც და- 

კავშირებულია გამრავლებული შემაერთი ქსოვილის შექჭმუხვნასთან. 

ფილტვების წონა ჩვეულებრივად მატულობს, განსაკუთრებით ზოგი- 

ერთი პნევმოკონიოზის, მაგ., როგორც აღნიშნავენ, სილიკოზის დროს. 

ყველა ამას გარდა, პნევმოკონიოზურ ფილტვებში შეიძლება იყოს 

პნევმოკონიოზებით ხშირად პირობადებული პათოლოგიური პროცესე- 

ბის (როგორიცაა ბრონქიტები, ბრონქიოლიტები, ბრონქოექტაზიები, 

კატარული პნევმონიები, ატელექტაზები და ემფიზემა) დამახასიათებელი 
მაკრო- და მიკროცვლილებები. 

ითვლება რომ, პნეემოკონიოზები ქმნიან მიდრეკილებას პნევმონიე– 
ბის კარნიფიკაციით დამთავრებისადმი. 

აგრეთეე, თვლიან რომ, პნევმოკონიოზები, განსაკუთრებით ზოგიერ- 

თები (იხ. ქვევით), ქმნიან მიდრეკილებას ტუბერკულოზისადმი. ასეთი 
შეხედულება ემყარება ტუბერკულოზის ძლიერ სიხშირეს პნევმოკონიო- 

ზების დროს. ამავე დროს, აღნიშნავენ რომ, ტუბერკულოზი პნევმოკონიო- 
ზების დროს ხშირად ციროზული (ფიბრული) ტუბერკულოზის ხასიათს 

ღებულობს, თუმცა, !ხაზს უსვამენ იმასაე რომ, თუ პნევმოკონიოზების 
დროს ექსუდაციური ტუბერკულოზი განვითარდა, ის ხშირად ზეღმიწეე–- 
ნით სწრაფი და ავთვისებიანი მიმდინარეობისაა. 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ პნეემოკონიოზებს. 

მწვავე პნევმოკონიოზები ვითარღება მაშინ, როდესაც 
ერთბაშად, ან დროის მოკლე მანძილზე ჩაისუნთქება მტვერის დიდი რაო- 

დენობა. მწვავე და ქეემწვავე პნევმოკონიოზების დროს, ვითარდება სასუნ- 

თქი გზების ლორწოვანების სეროზულ-კატარული ან ჩირქოვან-კატარული 
ანთება (რინიტი ლარინგიტი ტრაქეიტი, ბრონქიტი ბრონქიოლი- 

ტი). სასუნთქი გზების ლორწოვანების პნევმოკონიოზურ კატარულ ან- 

თებას, ზოგჯერ თანსდევს დაწყლულებებიც (იხ. ქვევით) და, აგრეთვე, 
პნევმონიები, უფრო ხშირად ბრონქოპნევმონიები, უპირატესად მილია- 

რული, იშვიათად ლობური პნევმონიები. ამ უკანასკნელებს უკავშირებენ 

ორგანიზმის მდგომარეობას, აწეულ მგრძნობელობას ამა თუ იმ ორგა- 
ნული მტვერისადმი. 

პნევმოკონიოზებით გამოწვეული პნევმოსკლეროზი (პნევმოციროზი), 
შემდეგ ემფიზემა და, აგრეთვე, ხშირად არსებული ვრცელი პლევრული 
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შეხორცებანი აპირობადებენ სესხლმიმოქცევის გაძნელებას მცირე წრე- 
ში, რაც, თავის მხრივ, იწვევს მარჯვენა გულის გაგანიერებას და ჰიპერ–- 
ტროფიას. 

ამიტომ, პნეემოკონიოზიანთა სიკვდილი შეიძლება იყოს კარდიული,. 

ე. ი. გამოწვეული გულის დეკომპენსაციით. 

მაფეული პნეჭმოპონიოზები 

არჩევენ პნევმოკონიოზებს, გამოწვეულს ორგანული მტვერით, მინე- 
რალური მტვერით და მეტალური მზტეერით. 

ორგანული (მცენარეული და ცხოველური) მტვერით გამოწვეულ 
პნევმოკონიოზებს ეკუთვნის ფილტვების დამტვერვა ხის ნახშირის მტვეე– 

რით ანუ ანთრაკოზი, თუთუნის მტგერით –– ტაბაკოზი (L8ხმC0315), ბამ- 

ბის მტვერით –- ლისინოზი (1V551005!5), შემდეგ, სხვა მტვერითაც – 

ფქვილის ქაღალდის მერქნის სელის, ჩაის მატყლის ტყავის 

და ა. შ. 

ანთრაკოზი (მი10L10C0515)1-– ფილტვების ანთრაკოზის სახით (მM)(ჩ+2005!5 
ნს1თიისთ), საერთოდ ყველაზე - ფრო ხშირი და, შეიძლება ითქვას, საყო– 
ველთაო პნევმოკონიოზია. ის ჩნდება ჯერ კ. დვ ჩვილობის ასაკში (აქვს უკვე, 
რამდენიმე თვის ბავშვს) და შემდეგ, ასაკის პარალელურად, თანდათანობით 

მატულობს. ანთრაკოზის დროს ფილტვების დამტვერვა ხდება ჭვარტლის 
უწვრილესი რბილი ნაწილაკებით და დაუწვავი ნახშირის წვრილი, მკვრივი 

ნაწილაკებით. 

ანთრაკოზის დროს ფილტვებში შეიძლება ჩალაგებული იყოს ხის ნახ- 

შირის მტვერი, ანდა ხის ნახშირის მტვერთან ერთად მინერალური მტვე- 

რიც ქვანახშირის მტვერის ესა თუ ის რაოდენობაც. ზოგიერთ პროფე- 
სიასთან (მჭედლები, მეცეცხლურები, ბუხრის მწმენდელები, მენახ- 

შირეები, მაღაროელები) დაკავშირებით ფილტვების ანთრაკოზი უფ- 

რო ძლიერად გამოიხატება, ზოგჯერ ზედმიწევნით ძლიერია. ანთრაკო- 

ზული პნევმოკონიოზის დასაწყისში პლევრის ქვეშ და ფილტვების განაკვეთ– 
ზე ჩნდება შავი წინწკლები და ხაზები, რომლებიც თანდათანობით დიდდე- 

ბიან, მსხვილდებიან, ღებულობენ ლაქებისა და ზოლების სახეს, ქმნიან ბა- 

დეს და, ამიტომ ფილტვები ჭრელ მარმარილოს ემსგავსება ნახშირის 

მტვერის უპირატესი ლოკალიზაციის მიხედვით, არჩევენ ანთრაკოზს-–კვან- 
ძოვანს, როდესაც ნახშირის მტვერი ჩალაგებლლია უმთავრესად კეანძო- 
ვან წერტებში ლიმფანგიტურს, როდესაც ნახშირის მტვერი ჩალაგე– 

ბულია უმთავრესად ლიმფური სისტემის მიყოლებით, და დიფუზურს, რო- 

  

1 ბერძნ. გიი#LგX –- ნახშირი. 
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დესაც ნახშირის მტვერის ჩალაგება განფენილია, დიფუზურია. ამავე, 

დროს, თანდათანობით მზარდი შავი წინწკლები და ლაქები არის რეგიო- 

ნულ ლიმფურ კვანძებშიც. ანთრაკოზის განსაკუთრებითი სიძლიერისას, 

ფილტვები და შესაფერისი ლიმფური კვანძები მთლიანად შავია. 

ანთრაკოზი, ჩვეულებრივად, უფრო გამოხატულია ფილტვების ზედა 

ნაწილებში, განსაკუთრებით ტუბერკულოზური წარმოშობის ნაწიბურებ- 

ში და შემაერთ ქსოვილში. 
ფილტვების ანთრაკოზის დროს ნახშირის მტვერის ჩალაგება ხდება 

ვისცერულ პლევრაშიც. ნეკნების პლევრის ანთრაკოზი კი შეიძლება გან- 

ვითარდეს პლევრული შეხორცებების და სინექიების არსებობისას (მტეე– 

რი აღწევს ნეკნების პლევრამდე ამ შეხორცებების და სინექიების საშუა- 
ლებით). | 

ხის ნახშირის მტვერის ჩალაგებისას ფილტვებში, გარ– 
და ფილტვების ფერის შეცვლისა და შემაერთი ქსოვილის ზომიერი 

გამრავლებისა (პნევმოსკლეროზისა), განსაკუთრებით შესამჩნევი, რა- 
იმე სხვა მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ არის. შესაფერისი ლიმფური 
კვანძები შავია, გადიდებულია, მომკვრივოა და მათში ადგილი აქეს შემა- 

ერთი ქსოვილის ზომიერ გამრავლებას. 

ქვანახშირის მტვერის ჩალაგებისას ფილტვებში ვითარ- 
დება სხვადასხვა ცვლილება, რაც დაკავშირებულია ზოგიერთ ქვანახში- 

რში მყოფ კაჟნარის, სახელდობრ კაჟბადის ორჟანგის მოქმედებასთან. 

კაჟნარის მტვერი მავნედ მოქმედებს ფილტვების ქსოვილებზე. ეს მოქ- 

მედება გამოიხატება კაჟნარის მტვერის მახვილკიდეებიანი ნაწილაკების 
მიერ მექანიკური ტრავმის მიყენებით და სილიციუმმჟავას ქიმიური მოქ– 
მედებით, კაჟნარის ასეთი მექანიკური და ქიმიური მოქმედების შედეგად, 
ფილტვებში ვითარდება ინტერსტიციული პნევმონია-––შემდგომი პნევმოს- 
კლე როზით, ბრონქიტები, ბრონქიექტაზიები, ემფიზემა და, ამას ·გარდა, 
ხდება შემაერთი ქსოვილის კვანძუკოვანი გამრავლება –- წარმოიშობა 
შემაე რთქსოვილოვანი კერები, ე.წ. სილიკოზური კვანძუკები, რომლებიც 

აშენებულია კონცენტრულად დალაგებული შემაერთქსოვილოვანი ბოქკო- 

ებისაგან. ეს კვანძუკები შეიძლება ერთმანეთს შეუერთდეს და წარმოიშ–- 

ვას უფრო მოდიდო კვეანძუკები. კვანძუკებმა შემდეგში შეიძლება ნეკრო–- 
ტიზაცია განიცადონ. ნეკროზული კერების გათხიერებას თანსდევს ფილ- 

ტვებში შავი მოთხო მასების შემცველი კავერნების წარმოშობა. კაჟნარუ- 
ლი კავერნები შეიძლება დაჩირქდეს კიდეც (ბრონქების სანათურებთან 

შეერთებისას) ასეთი მორფოლოგიური სიმპტომოკომპლექსი ფილტვებ- 
ში, ცნობილია როგორც შავი ჭლექი (§LML%I5I5 მLLმ), გარეგნულად 

პლექთან მსგავსების გამო. 
შესაფერის ლიმფურ კვანძებშიც მკვეთრი ცვლილებებია. ისინი გაშავებუ– 

ლი და გამკვრივებულია, შეზრდილია ბრონქებთან და, ზოგჯერ ადეფორმე– 

ბენ ბრონქებს და ავიწროებენ ბრონქების სანათურებს. არსებითად აქ ადგი– 
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ლი აქვს ფიბრობლასტურ ლიმფადენიტს, პერი-პარა-ლიმფადენიტს და 

პერიბრონკიტს––თანმომდევნო სკლეროზით. შედარებით იშვიათად, შესაძ- 

ლებელია ბრონქის კედელთან შეზრდილი ლიმფური კვანძის დარბილება და, 

ერთღროულად ბრონქის კედლის დაშლა, რასაც მოყვება დარბილებული 

მასის ბრონქის სანათურში მოხვედრა და ასპირაციული პნევმონიის გან– 
ვითარება, ანდა ზოგჯერ ფილტვის ქრონიკული აბსცესის განვითარება. 

ვენის კედელთან შეზრდილი ანთრაკოზული ლიმფური კვანძის ასეთივე 

დარბილება და ვენის სანათურში ნახშირის მტვერის მოხვედრა, აპირობა- 

დებს ნახშირის ჰემოგენურად დამეტასტაზებას და ანთრაკოზის წარმოშო– 
ბას სხვადასხვა ორგანოებში და ლიმფურ კვანძებში (იხ. ზევით). ზოგჯერ, 

საყლაპავის კედელთან შეზრდილი ანთრაკოზული და სკლეროზული ლიმ- 

ფური კვანძი იწვევს საყლაპავის ტრაქციული დივერტიკულის განვითარე– 

ბას. იშვიათად, შეიძლება დარბილებული ანთრაკოზული ლიმფური კვან- 

ძიდან მოთხო შავი მასის საყლაპავში შეხეთქა, საყლაპავიდან საჭმლის მა- 
სის შუასაყარში მოხვედრა–-თანმომდევნო მედიასტინიტით და სხვა. 

მცენარეული და ცხოველური სხვადანარჩიეენი მტვევე- 
რით გამოწვეულ პნევმოკონიოზებს რაიმე განსაკუთრებულ მნიშვნე- 
ლობას არ აწერენ. მიჩნეულია რომ, თუთუნის, ბამბის, ქაღალდის, მერქ– 
ნის, სელის, ჩაის, მატვლის, ტყავის და სხვ. მტვერი ხედება ფილტეებში, 

ჯერ ერთი, მცირე რაოდენობით და, მეორე, ქიმიურად ნაკლებად აქტი- 
ურია, ამიტომ, ფილტვებში რაიმე განსაკუთრებული პათომორფოლო- 
გიური ცვლილებები არ ვითარდება. აღნიშნავენ რომ, ზემოთ ჩამოთვლილი 

სხვადასხვა წარმოშობის მტვერის უდიდესი რაოდენობა ილექება სასუნ- 
თქი გზების ლორწოვანებზე, იწვევს ამ ლორწოვანების ანთებას (რინი- 
ტებს, ლარინგიტებს, ტრაქეიტებს, ბრონქიტებს),, რომელიც საკმარი–- 

სად ხშირად ქრონიკულ ხასიათს ღებულობს. ამიტომ, ზოგჯერ შესაფერის 

წარმოებაში მომუშავენი (მეთუთუნეები, მეწისქვილეები, მეფურნეე– 

ბი, ფეიქრები, მექაღალდეები, დურგლები, მეთოკეები, ჩაის ამწონები, 
მეჯაგრისეები, მემაუდეები, მექუდეები, მუეძველმანეები, მეტყავეები და 
ა, შ.) დაავადებული არიან სასუნთქი გზების ქრონიკული კატარული ანთე– 
ბით და ემფაზემეთ. ზოგიერთის აზრით, ამგვარ ავადმყოფთა შორის ხში– 

რია ბრონქოპნევმონია და ფილტვების ტუბერკულოზი, განსაკუთრებით 
ფილტვების ტუბერკულოზის ექსუდაციური ფორმა. 

მინერალური მტვერით პირობადებული პნევმოკონიოზე- 
ბიდან უფრო მნეშვველოვიად ითვლება პნევმოკონეიოზები გამოწვეული 
ქვანახშირის, კაჟიანი ქანების, ქანსელის (ასბესტის), ფიქალის, კირის და 

სხვა ნივთიერებათა მტვერით. 

ჩამოთვლილ ნივთაერებათა გავლენა ფილტვებზე დამოკიდებულია 
უმთავრესად მათში შემავალ კაჟნართან, სილიციუმთან!), რის გამოც მათ 

  

1 §I1)CI0I –- კაჟი. 
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მიერ პირობადებული პნევმოკონიოზები ცნობილია სილიკოზების სახე- 
ლით. 

სილიკოზი (5I1IC0515) ანუ ქალიკოზი (Cხ281I005!5)) ითვლება ყველაზე 
უფრო მნიშვნელოვან და მძიმე პნევმოკონიოზად. კაჟი ანუ უფრო ზუს- 
ტად კაჟბადის ორჟანგი (5.0), როგორც ზევით იყო განმარტებული, მოქ– 

მედებს ქსოვილებზე მექანიკურად–-მახვილკიდეებიანი ნაწილაკებით და, 
ქიმიურად-––სილიციუმმჟავას (რომელიც იქვე ქსოვილშივე წარმოიშობა) 

სახით. 
სილიკოზი უნვითარდება შესაფერის პირობებში და საწარმოებში 

მომუშავეებს –– ქვის მთლელებს, მინის, ალმასის, აქატის მხეხავებს, 
ცემენტის, სამეთუნეო და კერამი„უულ საწარმოთა მუშებს, მაღაროე–- 
ლებს, მადნის მთხრელებს და ა. შ. სილიკოზის განვითარებას საკმარისად 
ღიდი დრო სჭირდება 15-20-25 წელიწადი. არსებითად სილიკოზს 

წარმოადგენს ალუმინოზი და ასბესტოზიც ალუმინოზი (გI!სიIი035135) 
უნვითარდება მლესავებს, ქაშანურის, ფაიფურის, ულტრამარინის და, 

ზოგიერთ სხვა შესაფერის საწარმოებმი მომუშავეებს. ალუმინოზის 
დროს ადგილი აქვს ფილტვების დამტვერეას ალუმინის სილიკატებით. 
ალუმინოზი, ზოგადად ისეთივე პათომორფოლოგიური ცვლილებებით ხა- 

სიათდება, როგორც საერთოდ სილიკოზი, განსხვავება მხოლოდ იმაშია, 

რომ ალუმინოზის დროს ფილტვები ხშირად რუხი-მომწვანო ფერისაა. ას- 

ბესტოზი (მ5ხ05105!5) ზოგადად, აგრეთვე სილიკოზურ პათომორფოლო- 

გიურ ცვლილებებს იძლევა, რადგანაც ასბესტის მტვერშიც მთავარი მოქ- 

მედია სილიციუმი. ასბესტოზი განსხვავდება მხოლოდ მოყვითალო ფერის 
თოფუზისებრი წარგო ქმნების (ოდენობით 20--60 მკრ), ე. წ. ასბბესტური 

სხეულაკების არსებობით ფილტვებში, ნახველში. 

სილიკოზისათვის დამახასიათებელ პათომორფოლოგიურ 

ცვლილებებზე (განფენილი პნევმოსკლეროზი, სილიკოზური კვანძუკები), 

ნაწილობრივ უკვე ზევით იყო ნათქვამი. სილიკოზური ცვლილებები უფრო 

ხშირად ლოკალიზდება ფილტვების შუა და ქეედა ნაწილებში (რაც ნა– 

წილობრივ აიხსნება სილიკოზური მტვერის სიმძიმით). ეს ცვლილებები 

გამოიხატება კეროვანი ან დიფუზური ანთებითი და სკლეროზული 

ცვლილებებით. კეროვანი ცვლილებები ნაწილობრივ აშკარავდება ზემოთ 

აღწერილი მორუხო ფერის შემაე რთქსოვილოვანი მკერივი პაწაწინა კვან- 
ძუკების სახით რომლებსაკცკც მილიარულ ტუბერკულოზს ამსგავსებენ. 

აღნიშნავენ რომ, მათი ცენტრი მკვრიე ნაწიბუროვან ქსოვილს წარმო– 

ადგენს, პიკრინოფილურია, ღარიბის მტვერით, პერიფერია კი უფრო 

ახალგაზრრგა გრანულაცურ პროლიფერატს წარმოადგენს და მისი 
უჯრედები მდიდარია მტვერით. ასეთივე კვანძუკებს აღწერენ პერიბრონ- 
ქულ ლიმფურ კეანძებში და ელენთაში. დიფუზური ანთებად-სკლეროზუ- 

1 CI 211X –– ქეა. 
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ლი ცვლილებები გამოიხატება ფილტვის წილის საკმარისად დიდი ნაწი– 

ლის, ან მთელი წილის ისეთი კამკვრივებით, რომ ზოგჯერ დანაწიბურე- 
ბული და გაქვავებული ქვადაფური რუხი ფერის მასა დანითაც კი არ იჭ- 

რება. განმარტებულ „მშიმე ცვლილებებს ფილტვებში, როგორც ცნობი“ 

ია ნშირად თა ა, ი, კატა ი და ი იციული პნეე- 
მონია, ემფიზემა, ბრონ ტები და ს არონქოექტაზიები. ტიციულ ემ 

ითვლება რომ, სილიკოზის დროს ხშირია ტუბერკულოზი, რომელიც 

სილიკოზურ ფი ბში უპირატესად პრო იულ-ციროზ - 
ბერკულოზის სახით მიმდინარეობს. დ დუქციულ-ც ულ ბუ 

სიკვდილის მიზეზად სილიკოზის დროს ასახელებენ ფილტვების ნაკ- 
ლულობას, გულის დეკომპენსაციას, ზოგჯერ სპონტანურ პნევმოთო- 
რაქსს და ა. შ,. 

კალცინოზი წარმოადგენს ფილტვების დამტვერვას კირის მტვერით, 

უმთავრესად ნახშირმჟავა კალციუმით (კარბონატით), ნაწილობრივ გო- 

გირდმჟავა კალციუმით. დადგენილია რომ, კალცინოზი რაიმე განსაკუთ- 

რებულ ცვლილებებს ფილტვებში არ იწვევს რადგან, ჯერ ერთი, 
კირი შედარებით ადეილად ხსნადია ქსოვილებში და, მეორე, საზოგადოდ 

ის მავნედ არ მოქმედებს ფილდვებ სე, პირიქით, აღნიშნავენ რომ, ის 
ფილტვებს იცავს ტუბერკულო იდან. 

მეტალური მტვერით გამოწვეული პნევმოკონიოზებიდან უფრო მნიშ- 

ვნელოვნად ითვლება სიდე როზი–– ფილტვების დამტვერვა რკინის მტვე რით. 

სიდეროზი (5100(0515)! ორგვარია –– წითელი და შავი. წითელი სიდე–- 

როზის დროს დამტეერვა ხდება რკინის ჟანგეულებით, და ფილტვები მო- 

ვარდისფრო-წითელია. შავი სიდეროზის დროს დამტვერვა ხდება რკინის 

ქვეჟანგეუულებით –– უმთავრესად რკინის ნახშირმჟავა და ფოსფორმქჟა- 
ვა შენაერთებით, და ფილტვებს შავი ფერი აქეს. ფილტვების შავ ფერს 
ხსნიან ნახშირის მიერ რკინის ადსორბციით, ისე რომ, ფილტვების შავი 
ფერი პირობადებულია ნახშირით. _ 

აღნიშნავენ რომ, რკინა ფილტვებში იწვევს შემაერთი ქსოვილის გამ- 
რავლებას –– კვანძუკოვან დღა დიფუზურ პნევმოსკლეროზს. 

ცნობილია აგრეთვე, რომ უფრო ხშირად სიდეროზი უღლდება ქ ა- 

ლ იკ ოზთა ნ „სიდე რო- ქალიკოზი), _ რის გამოც ფილტვებში სილიკო– 
ი ი ი ავსი ი ი ვითა ა. 

შე დეროზი უწვითარღება ისეთ. წარმოებებში და პირობებში მომუშა- 
ვეებს, სადაც ჰაერში არის რკინის მტვერი. ასეთებია ლურსმნის და მავ- 

თულის საწარმოებში მომუშავენი მეტალის ა სარკის მხერხავები, 
ქლიბების მახირ ბი რკინის გ მაღნოების მუშები და ა შ. ეშშშე 

ფილტვების დამტვერვა სპილენძის, თუთიის და ოქროს მტვერით იშ- 

ვიათობად ითვლება. აღნიშნავენ რომ, ბუნებრივ პირობებში ჩამოთვლილი 

მეტალებით დამტვერიანების დროს, ადგილი აქვს სილიკოზური ცვლილებე– 
ბისათვის ჩვეულ სურათს. 

1 §(ძხ(05 --რკინა, 
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'შილვვის კიბო 

ფილტვის კიბო (Cში06CL სსI1ი10015) წინათ იშვიათ ავადმყოფობად ითვ- 

ლებოდა. უკანასკნელი რამდენიმე ათეული წლის განმავლობაში ის ძლიერ 

გახშირდა. პათოლოგანატომიურე სტატისტიკით ფილტეის კიბოს რაო- 

დენობა კიბოთა საერთო რაოდენობის 10%-ზე მეტია, და ცალკეული ორ- 

განოების კიბოთა შორის სიხშირის მიხედვით მან უკვე მეორე ადგილი 

დაიკავა (პირველი ადგილი კუჭეს კიბოს ეკუთვნის). 

ფილტვის კიბო ჰისტოგენეზისი სტრუქტურული წყობის 
მიხედვით ორნაირია ბ რონქ ული და ალვეოლური. ბრონ- 

ქული კიბო ხშირია. ვითარდება ბრონქების ლორწოვანების მფარავი და 

ჯირკვლოვანი» ეპითელიდან, , იზრდება“ “ან ბრონქის _სანათურისკენ მშიმარ- 

თებით“=--ენდობრონ : 
"სანათურში _ პოლიპისებურად (პოლიპური კიბო), ან იზრდება ბრონქი 

კედლიდან გარეთკენ მიმართებით –- პერებრონქულად (ენდოფიატური 

ზრდა), ანდა ხშირად, ერთსა და იმავე დროს, იზრდება ენდობრონქ ულადაც 

და პერიბრონქულადაც. ალვეოლური (პარენქიმული) კიბო ვითარდება 

ალვეოლების გამომფენი ეპითელიდან და ბრონქის კიბოზე გაცილებით უფ- 

რო იშვიათია. 

  

  

   

ფილტვის კიბოს ადგილმდებარეობა საე რთოდ სხვადასხვანაირი შეიძ- 

ლება იყოს. ცნობილია რომ, კიბო მარჯვენა ფილტვში უფრო ხშირია, ვიდ- 

რე მარცხენა » ზმირად მდე- 

ბარეობს, _ ვიდრე _ მგედაში. 
აქტიკული (კლინიკური გამოვლენების, დიაგნოსტიკის, ქირურგი- 

ული მკურნალობის) თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია ფილტვის კიბოს და- 

ყოფა ცენტრულ და პერეფერაულ კიბოდ. ცენტრული (კარისმახლობელი 
კიბო 2-3-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე პერიფერიული) ჰისტოგენეზურად 

დაკავშირებულია დიდი ბრონქების (მთავარის, წილის, სეგმენტურეს და- 

საწყისის) ეპითელთან და მდებარეობს ფილტვის ჰილუსთან (კართან) ახ- 
ლოს, პერიფერიული კიბო შედარებეთ იშვიათია, ჰისტოგენეზურად და-” 

კავშირებულია პატარა ბრონქების სეგმენტებს, მისი გატოტების 
ეპითელთან და მდებარეობს ფელჯტვის პერიფერიაში. 

ფილტვის კიბო ნელო– 
ვანი“ სხვადასხვაობით _ხასიათდება. არჩევენ პატარა, მასივ, დატოტებულ 

_და ფსევდოპნევმონიფრ-კიბოხ:- 
პატარა კიბოს კვანძის სახე აქვს, ოდენობით მუხუდოს, ზოგ- 

ჯერ ალუბლის კურკაზე პატარაა ენდობრონქული ან პერიბრონქულია, 
"ფილტვში შეიძლება ყველგან ლოკალიზდებოდეს. სიპატარავის გამო, გან- 
“საკუთრებით თუ კიბოს მიდამო შენიღბულია სხვადასხვა პათოლოგიური 
პროცესით (პნეიმოციროზი, პნევმონია, დაჩირქება, განგრენა), იგი მაკ- 

“როსკოპულად ზოგჯერ ძნელი აღმოსაჩენიცაა. პატარა კიბო საყურადღე- 
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ბოა იმითაც რომ, მიუხედავად მცირე ოდენობისა,” მიდრეკილია ვრცელი 

მეტასტაზებისადმი. 

მასივი კიბო წარმოადგენს მოდიდო, მამაკაცის მუშტისოდე- 

ნა, მოთეთრო ან მკრთალი-რუხი ფერის მკვრივ კვანძი,» რომელიც 

ჩვეულებრვ ჰილუსის მიდამოში მდებარეობს. სიმსივნური კვანძის 
განაკვეთზე, შეიძლება სიმსივნით გარშემოზრდილი ბრონქის ნახვა, რომ– 

ლის სანთური დასტენოზებული ან დაცობილია სიმსივნური ქსოვილით. 

დატოტებული (მაინფილტრატებელი) კიბო 

იწყება, აგრეთვე, ბრონქის კედლიდან ჰილუსის მიდამოში და იზრდება 
პერიბრონქულად, ბრონქების დატოტების მიყოლებით, ზონარების სახით 

ფილტვის სიღრმეში. ფილტვის განაკვეთზე მოჩანს მოთეთრო სიმსიენური 

ზონარები, რომლებშიც კომპრესიული (დასტენოზებული), ბლასტომური 

ქსოვილით დაინფილტრატების გამო, გასქელებული კედლების მქონე ბრონ- 

ქების აღმოჩენა შეიძლება. დატოტებულიკიბო ხშირია და, ამავე დროს, 
ნაკლებად მიდრეკილია მეტასტაზებისადმი. 

ფსევდოპნევმონიური კიბო იკავებს მთელ წილს-–წი- 
ლოვანი ხასიათისაა. დაავადებული წილის მაკროთავისებურებანი ძლიერ 

წააგავს ხან კრუპოზულ პნევმონიას-- რუხი გაღვიძლების ხანაში, ხან წი– 

ლოვან კაზეოზურ პნევმონიას, ხან კარნიფიკაციას. დადგენილად ითვლება, 

რომ ფსევდოპნევმონიური კიბო უფრო ხშირად ალვეოლოგენური კიბოა, 

სიმსიე-ნური პროცესი ვრცელდება ფილტვის პარენქიმაში უპირატესად 

აეროგენულად. სიმსივნური უჯრედები ჩამყნილია ალვეოლების კედ- 

ლებში დღა ავსებენ ალეეოლების ღრუებს (კარცინომული ალვეოლიტი). 

მიკრომორფოლოგიურად ფილტვის კიბო სხვადასხვა- 

ნაირია. მიკროშენების მიხედვით არჩევენ ბრონქული კიბოს ქეემოთ: 
ჩამოთვლილ შემდეგ ფორმებს: ბაზ ურუჯრედოვანი კიბო 
(იმი Iიილთგ 02500011VI12-C0), რომელიც, როგორც აღნიშნავენ, ჩვეულებ- 

რივად პაწაწინაუჯრედოვანი ტვინოვანი კიბოს სახითაა, და ზოგჯერ ძლიერ 
წააგავს მრგეალუჯრედოვან სარკომას და ლიმფოსარკომას. ზოგიერთი: 
ავტორით, ფილტვებში ბაზურუჯრედოვანი კიბო სხვა რომელიმე კიბოზე 

უფრო ხშირი. ბ რტყელუჯრედოვანი კიბო გარქავებით: 
და გაურქავებლად (Cმ/CIიინი2 იIმი0C2IIVIმIC #C”210ძ0§ 0L 8MC-810ძ065) 
ვითარდება ბრონქების ლორწოვანის მფარავი იმ ბრტყელი ეპითელიდან, 
რომელიც მიიღება ამ ლორწოვანის მფარავი ცილინდრული ეპითელის მე– 

ტაპლაზიის გამო. ცნობილია რომ, ზოგჯერ ბრტყელუჯრედოვანი კიბო 
ვითარდება, აგრეთვე, კავერნების და ბრონქიექტაზიების კედლების მფა– 

რავი, ახლად წარმოშობილი ეპითელიდან. ბრტყელუჯრედოვანი კიბო სიხ–- 

შირით ბაზურუჯრედოვანი კიბოს გვერდით დგას, ზოგის აზრით, მას 
კიდეც სქარბოს. ცილინდრულეუჯრედოვანი კიბო (გ 
იIოიწიმ CVII0ძ;0CCIIსI2IC) უფრო იშვიათია, ის შეიძლება იყოს ადენოკარ- 
ცინომის სახით ან, ზოგჯერ, სოლიდური კიბოს. სახით. დადგენილად ითვ- 
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ლება, რომ ცილინდრულუჯრედოვანი კიბო ვითარდება ბრონქების ლორ- 

წოვანის ჯირკვლებიდან. კიდევ უფრო იშვიათია ლორწოვანი, კო- 
ლოიდური, სცირული და სხვა კიბო (Cმ101ი00ი12 IიVX0ი1მ10- 
ძძა, C0I101Iძლ, წI(ხნისთ). კარცინოსარკომა (CმCIი058MC0ჰM0მ)' 
თითქოს ვითარდება ბრონქის ბრტყელ ან ცილინდრულუჯრედოვან კი- 
ბოს სარკომად, სახელდობრ თითისტარუჯრედოვან სარკომად გარდაქმ- 
ნის (ტრანსფორმაციის) გამო, და ასეთი კარცინოსარკომის მეტასტაზები 

ზოგი კიბოა, ზოგი კი სარკომა. ალვეოლური (პარენქიმული) კი– 

ბო, არსებული ცნობების მიხედვით, ჩვეულებრივ პაწაწინა პოლიგონუ- 

რი ან კუბური ეპითელიდან აშენებული სოლიდური კიბოა. 

ფილტვის კიბო შეიძლეა გავრცელდეს ექსტრაპულ- 
მონურად–-კონტინუიტატური, ლიმფოგენური და ჰემოგენური გზით. 

კონტინუიტატ ური (თანდათანობითი, უწყვეტი) გავრცელე- 

ბა პლევრაში, განსაკუთრებით დატოტებული კიბოსი, ზოგჯერ გამოიხატე- 
ბა ფილტვის ზედაპირზე მოთეთრო, სიმსივნური, საკმარისად სქელი 

ფენის შექმნით, რომელშიც ფილტვი თითქოსდა გახვეულია. ზოგჯერ,. 
პლევრის სიმსივნურ პროცესმი ჩათრევა გამოიხატება კარცინომული 
ლიმფანგიოტით და პლევრიტით (ხშირად პემორაგიულით). ცნობილია, 

რომ კონტინუიტატურადვე კიბო შეიძლება გავრცელდეს მთავარი ბრონ- 

ქის აკოლებით–-ცენტრისკენულად, შეიჭრას შუასაყარში, გარშემოეზარ- 

დოს პერიკარდს, გულს, დიდ სისხლის მილებს ნერვებს სასულეს 
და საყლაპავს. 
ლიმფოგენურად ფილტვის კიბო იძლევა მეტასტაზებს რეგიო- 

ნულ-პერიბრონქულ ლიმფურ კვანძებში შემდეგ ბიფურკაციულ და 
მედიასტინურ ლიმფურ კვანძებში. პერიბრონქული ლიმფური კვანძე- 
ბიდან კიბო შეიძლება რეტროგრადულ-ლიმფოგენურად გავრცელდეს 
ფილტვებში (კარცინომული ლიმფანგოიტი). 

ჰემოგენურად ფილტვის კიბო იძლევა მეტასტაზებს ღვიძლ- 
ში, თავის ტვინში, ძვლის ტვინში, თირკმელზედა ჯირკვლებში, თირკმელში 

და ა.შ. ჰემოგენური გაერცელებისადმი უფრო მეტ მიდრეკილებას იჩენს 

ბაზურუჯრედოვანი კიბო. აღნიშნავენ რომ, მეტასტაზები თავის ტვინში, 

ფილტვის მხრივ შესაფერისი სიმპტომების ბუნდოვნად გამოხატვისას, 

კლინიკურად არაიშვიათად გამოიცნობა–- როგორც თავის ტვინის პირველა- 

დი ავადმყოფობა (სიმსივნე, აპოპლექსია და ა. ფ9.). 

ფილტვის კიბოში, განსაკუთრებით მასივურ და ფსევდოპნევმონიურ 
კიბოშმიი ხშირია სხვადასხვა მეორადი პათოლოგიური 

პროცესები. ხშირია სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესები, აგრე- 

თვე, კიბოთი დაავადებულ ბრონქებში ფილტვებში და პლევრაში. 

მასივურ ან ფსევდოპნევმონიურ სიმსივნეში ხშირია სიმსივნური ქსოვილის 

დაშლა და გათხიერება, ღრუების-- კარცინომული კავერნების გაჩე- 
ნით. კავერნების წარმოშობას შეიძლება თანსდევდეს სისხლდენა ფილტ- 
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ვებიდან –– ჰემაპტოე, დაინფექტება და სიმსიენის დაჩირქება (აბსცესე– 

ბი) და, აგრეთეე, განგრენა. ბრონქების სიმსივნური სტენოზის და ობტუ- 

რაციის შედეგად ითვლება ატელეკტაზები–ატელეკტაზური უბნების ინ- 

დურაციით და სპლენაზაციით, ქრონიკული ბრონქიტები, ბრონქოექტა- 

ზიები ჩირქოვანი და ლპობითი პროცესებით, ბრონქოპნევმონიები თანმომ– 

დეენო დაჩირქებით, განგრენებით, პლევრიტებით (ხშირად ჩირქოვანი: 

ემპიემით) და ა,.! შ 

ჩამოთვლილი მეორადი პათოლოგიური პროცესები სიმსივნეში, ბრონ- 

ქებში, ფილტვებში და პლევრაში იმდენად ფარაეს და აბუნდოვანებს ძი- 

რითადი პათოლოგიური პროცესის –– ფილტვების კიბოს სურათს, რომ 

ხშირად (დაახლოებით შემთხეეეების ნახევარში) ის, ე. ი. ფილტვების კი- 

ბო, კლინიკურად გამოუცნობი რჩება. 

ფილტვის კიბოს ე ტიოგენეზის შესახებ ცნობილია ის, რაც 

ცნობილია საერთოდ კიბოს ეტიოგენეზის შესახებ. ითვლება რომ, ფილ- 

ტვების კიბოს განვითარებას წინ უძღვის ბრონქებში ან ფილტვის პარენქი– 

მაში პრეკარცინომული მდგომარეობა. ასეთ პრეკარცინომულ (პრებ- 

ლასტომურ) მდგომარეობად ითვლება ბრონქების ლორწოვანის და ალ– 

ვეოლური ეპითელის განმეორებითი რეგენერაცია სხვადასხვა წარმო–- 

შობის გახანგრძლივებულ ანთებასთან დაკავშირებით, კერძოდ, ბრონქების 

ლორწოვანის მფარავ“ ცილინდრული ეპითელის ბრტყელ ეპითელად მეტა- 

პლაზია. უფრო კონკრეტულ:დ, ფილტვების კიბოს განვითარების ნია- 

დაგად ითვლება: პნევმოკონიოზები განსაკუთრებით ქიმიურად აქტიუ- 
რი მტვერით (სილიკოზი და ზოგიერთი სხვა, მაგ., კობალტის და დარიშ- 

ხანის. განსაკუთრებით რადიუმის ემალაციის შემცველი შნეებერგის და 

იოჰანისტალის მაღაროების მადანი), ქრონიკული სპეცითიური (ტუბერკუ- 
ლოხი, ათაშანგი), და არასპეციფიური (მოკარნიფიკაციე) პნევმონიები, 

ქრონიკული ბრონქიტები ბრონქოექტაზიები და ა. შ. ზოგიერთის 

აზრით, თამბაქოს წევა ხელს უწყობს ფილტვების კიბოს განვითარებას. 

ფილტვების კაბო უფრო ხშირია „კიბოს ასაკში" სიცოცხლის მე-5 ათ- 

'წლეულში. ფილტვების კიბო გაცილებით უფრო ხშირად (5-6-ჯერ უფრო 

ხშირად) უნვითარდება კაცებს, ვიდრე ქალებს. ფილტვების კიბო ბევ- 

რად უფრო ხშირია ქალაქის, ვიდრე სოფლის მცხოვრებთა შორის. 

 



1V. ?იგესჭიუტრ ოგტგანოთა პჭაზმყოშობანე 

'სჭომაჭიჭი 

სტომატიტი (§(0იმLIII9ე! წარმოადგენს პირის ღრუს 

ლორწოვანი გარსის (ღრძილების, ლოყების, გარდამავალი ნა– 

ოჭის, სასის და ა. შ.) ანთებას. ტოპოგრაფიულად, ე. ი. ლო- 

კალიზაციის მიხედეით, სტომატიტი შემდეგნაირად დაიყოფა: 

გინგივიტი (წIVVCIVILI5)?-–– ღრძილის ანთება, პაპი - 

ლიტი (ი:მი!!!!LI5)4 –– კბილთაშუა ღრძილის დერილების 

ანთება ქეილიტი (CM%IIILI5)ბ –– ტუჩის ლორწოვანის 

ანთება, გლოსიტი (წ10855IL15)5 –– ენის ანთება. 

სტომატიტი ზოგჯერ დამოუკიდებელი ავადმყოფობაა, 

ანუ, როგორც ამბობენ, ს ტომატოგენურია. იგი გა- 

მოიწვევა ადგილობრივად მომქმედი სხვადასხვა მექანიკური, 

თერმული და ქიმიური ფაქტორით, ანდა ადგილობრივად შეჭ- 

რილი ინფექციური აგენტებით. ზოგჯერ კი სტომატიტი ზო- 

გადი სპეციფიური ან არაინფექციური ავადმყოფობის ადგი- 

ლობრივ გამოვლინებას წარმოადგენს, ე. ი. სიმპტომურია. 

არჩევენ სტომატიტის ქვემოთ განმარტებულ ფორმებს. 

კატარული სტომატიტი (§0ი10LIL15 ლ210L- 

ჯხიმ1I5ე), ანუ მარტივი სტომატიტი (CL. §Iიი- 

16%. ზოგჯერ სტომატოგენურია -- გამოიწვევა მექა- 

ნიკური გაღიზიანებით (კბილის ქვა –– (მ8I6გIVI§ ძგი1თ, სხვა- 

დასხვანაირი პროტეზები, სხვადასხვა საწარმოო მტვერი-–ქვის, 
    

1 ბერძნ. 5002 –– პირი. 
2 ლათინ. წIოწIVმ –– ღრძილი. 
9? ლათინ. 802011182 –– დვრილი. 
4 ბერძნ. CLC1105 –– ტუჩი. 

·ზ ლათ. 610552 –- ენა. 
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ცემენტის და ა. შ.), თერმული გაღიზიანებით (ძლიერ ცხელი ან ძლიერ 

ცივი საჭმელი და სასმელი) და ქიმიური ფაქტორის (მარილიანი ან მჟავე 

საკვები, პილპილი, ალკოჰოლი, თუთუნი და ა.შ.) ზეგავლენით. ზოგჯერ 

კი სიმპტომური ანუ მეორადია, და ვითარდება ზედმიწევნით სხვადა- 
სხვა, განსაკუთრებით ინფექციური სნეულებებს მიმდინარეობაში. 
კატარული სტომატიტი შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. 

მწვავე კატარული სტომატიტი უფრო ხშირად იწ- 
ყება ღრძილოვანი კიდიდან და გამოიხატება ჰიპერემიით, ანთებითი შესი- 
ვებით, ლორწოს ჰიპერსეკრეციით, ჰიპერსალივაციით, ეპითელის დეს- 
კვამაციით და ლეიკოციტების ამა თუ იმ რაოდენობის ემიგრაციით. ექსუ- 
დატი შეიძლება დაგროვდეს ენის ზედაპირზე და შექმნას ე. წ. ნადე- 
ბი, რომელიც ზოგიერთ შემთხვევაში საკმარისად სქელი შეიძლება იყოს. 
ენის ნადები თეთრი ფერისაა, ზოგჯერ მოშავო-რუხი და გაშრობის შე- 
დეგად ზოგჯერ იძლევა ნასკდომებს, რომლებიც ნადების ქვემდებარე 
ეპითელურ საფარშიც შეიძლება ვრცელდებოდეს. კატარული სტომატი- 
ტის დროს ნადები შეიძლება გაჩნდეს ლოყების და სასის ლორწოვანზედაც. 
ზოგიერთ შემთხვევაში, პირის ნაპრალის კუთხეების და ქვედა ტუჩის შუა 
მიდამოში სისხლმდენი ნასკდომები ჩნდება, რომლებიც შემდეგში შეიძ- 
ლება დაწყლულდეს კიდეც. 
ვეზიკალური ანუ ჰერპესული, ანუ პუსტუ- 

ლური სტომატიტი (C§L. V65ICს105მ, §. 1C-იCLICმ, §. ის5(LI05მ) 
ხასიათდება ლორწოვანის ეპითელური საფარის ქვეშ, ან ამ საფარის სის- 
ქეში, პაწაწინა ბუშტუკების გაჩენით, რომელშიც თითქმის სრულიად 

გამჭვირვალე ან მომღვრიო ექსუდატია. ბუშტუკების გასკდომის შემდეგ 
ბუშტუკის მიდამოში რჩება დეფექტური ეროზია, რომელიც შეიძლება 

გაღრმავდეს და მოგვცეს წყლული. ვეზიკალური სტომატიტი ლოკალიზ- 
დება უფრო ხშირად ლოყის, ტუჩის, ენის წვერის და მაგარი სასის ლორ- 

წოვანში. ზოგჯერ ვეზიკალური სტომატიტი ვითარდება კატარული სტო- 

მატიტის ფონზე. ვეზიკლური სტომატიტის ე ტიოგენეზი სხვა- 
დასხვაა. ხშირად ასეთი სტომატიტი მხოლოდ ადგილობრივი გამოვლინე- 

ბაა ამა თუ იმ ავადმყოფობის: ჰერპესის, ყვავილის, წითელი ქარის და 

სხვა. ამ მხრივ განსაკუთრებით აღსანიშნავია თურქული.. 
თურქული, რომელიც ძირითადად რქოსანთა ეპიზოოტური 

ავადმყოფობაა, დაავადებული ცხოველებიდან (რძის, რძის სხვადასხეა ნა- 

წარმის საშუალებით, ან უშუალოდ) ზოგჯერ ადამიანსაც გადაედება. თურ- 
ქულის დროს არსებული სტომატიტი, რომელიც ხშირად ე პიდემი- 

ურ სტომატიტადაც იწოდეა (10ოგ(! ს 6ი!ძიი)!Cმ),. 
ანუ ეპიზოოტიკური აფთები (მისLიმ6 001200LICმ0) პათო- 
ლოგანატომიურად ვეზიკულურ და პუსტულურ ხასიათს ატარებს. 

მორბილური ენანთემა ანუ კოპლიკ––ფილატო- 
ვის ლაქები, რომლებიც წითელასათვის არის დამახასიათებელი 
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და, რომლებიც ჩნდება მორბილური ეკზანთემისს გაჩენს რამდენიმე 

დღით ადრე, ლოკალიზდება ლოყის ლორწოვანზე პატარა ძირითადი კბი- 

ლების შეფარდებით და მაკროსკოპულად წარმოადგენს მოცისფრო- 
რუს წვრილ გამონაყარს, რომლის თითოეული ელემენტი წითლადაა შემო- 

სარტყლული. დადგენილად ითქლება, რომ ეს გამონაყარი არსებითად პუს- 

ტულურ სტომატიტს წარმოადგენს, თითოეული ელემენტის მფარავი 

ეპითელის გარქავებით. 

ფიბრინული სტომატიტის ორი სახეობა არსებობს: აფ- 
თური და დიფთერიული. 

აფთური სტომატიტი (§(იმI5 მის! ებვ ანუ §(0ი18LI- 
LI 6XსძმLIV2 IIხ.Iი05§მ Mო1მCVI05მ) წარმოადგენს კერლოვან-ფიბრინულ 
ან, უფრო სწორად, კრუპოზულ-ნეკროზულ ანთებას ფიბრინული ექსუ- 

დატით, რომელიც ნაწილობრივ გროვდება ლორწოვანის ზედაპირზე, 

ნაწილობრივ ჟღენთს ეპითელურ საფარს, ამ უკანასკნელის უჯრედების 
“ნეკროზით. ანთებითი კერები მოთეთრო-რუხი ან რუხი-მოყვითალო ფე- 
“რისა, მომრგვალოა და შემორტყმულია მოცისფრო-წითელე ზოლით, 

ასეთი აფთები ანუ აფთური ფოლაქები ლოკალიზდება ღრქილებზე, ენის 

გვერდებზე, აგრეთვე ლოყისა და ტუჩის ლორწოვანხე. აფთური სტომა- 

ტიტი უფრო ხშირად უეითარდება ბავშვებს (კბილების ამოჭრის ხანაში, 

გასტრულ-ენტერულ და სხვა ავადმყოფობათა მიმდინარეობაში და ა. შ.), 

იშვიათად, მოზრდილ ქალებს (მენსტრუაციისა და ორსულობის დროს). 

ბედნარის (მზიძივ) აფთები (სIC0/გ ძიCსხI!ეII3 ლც2812|)) წარმოადგენს 
ხშირად სიმეტრიულად მდებარე, პატარა (დიამეტრით მიახლოებით I! სმ-მდე) წყლულებს. 
ბედნარის აფთები უვითარდება ძუძუმწოვარ ბავშეებს და მათ წარმოშობას მექა- 
ნიკურ ფაქტორს აწერენ. 

ფიბრინული (ცრუაპკოვანი) ან, უფრო სწორად, კრუპო- 

ზულ-ნეკროზული სტომატიტი (ა. ეივისძითინოიხიგიმ- 
·662) გამოიწეევა ხუნაგის ჩხირებით და ლოკალიზდება პირის ღრუს ფსკე- 
რზე, ღრძილებზე, ენაზე. ასეთი სტომატიტი შეიძლება თანსდექვდეს ხუ- 
ნაგურ ანგინას, ხუნაგი, დიფთერიული სტომატიტის სახით, იშვიათად 

შეიძლება პირველადად ლოკალიზდებოდეს პირის ღრუში. 

გონორეული სტომატიტი (§. ყიი0ი:)0!-მ) საერთოდ 

იშვიათია. გონორეული სტომატიტი იშვიათად აღწერილია ახალშობილთა, 

მოზარდ ბავშვთა და მოზრდილთა შორისაც კი. დასნეულება ხდება ინტრა- 
პარტულად, ინფექციის გადატანით ბლენორეული თვალიდან, ინფექ- 

ციის გადატანით საწოვის, თითის ან სხვა საგნის საშუალებით, სხვა ავად–- 
მყოფიდან” არაბუნებრივი სქესობრივი აქტის დროს, მეტასტაზურადღ 

-და ა. შ. გონორეული სტომატიტი კატარულ-ჩირქოვან ხასიათს ატარებს. 

პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებული მიდამოები იფარება რუხი, 

რუხი-მოყვითალო ნადებით ლორწოვანი შესივებულია, ადგილ-ადგილ 

'წყლულდება კიდეც და სისხლმდინარეა. გონორეული ანთების ლოკალიზა- 
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ციის უფრო ხშირ ადგილად ითვლება, მაგალითად, სასის წინა ნაწილი,. 

ქვედა ყბის ლოყა-ღრძილის ნაოჭი, ენის წინა ორი მესამედი. 

ფლეგმონური სტომატიტი (350-12LIII5 0ჩ10ძი100:058) 
უფრო ხშირად ვითარდება პერიოდონტის ჩირქოვანი ანთების (00”10ძ0ი- 

1I(I590 ღრძილში გადასვლის გამო. მას თან სდეეს ძლიერი კოლატერული 
შეშუპება. ფლეგმონური გინგივიტი შეიძლება ჩაცხრეს, ანდა ჩამოყალიბ- 

ღეს აბსცესად (იიLVII5), რომელიც გაიხსნება ან შიგნით, პირის 
ღრუში, ანდა გარეთ, ლოყის ან, საერთოდ ყბების მფარავი რბილი ქსოვი- 

ლების პერფორაციით. ზოგჯერ, ასეთი პერფორაციის შემდეგ დიდხანს 
რჩება შიგნითა ან გარეთა ე. წ. კბილის ფისტულა (II§IVI8 
ძიიL8გI1ა), რომელთა შეხორცების შემდეგ რჩება ძვალთან მიზრდილი 

ჩაზნექილი ნაწიბურები. 

ფლეგმონური გლოსიტი (10515 იხ!ბყთიი0§2) უფრო 
ხშირად ვითარდება ტრავმული (დაზიანება კარიესული კბილით, საკვებ- 
ში მყოფ უცხო სხეულით, მწერის კბენით) ინფექციის გამო, ან წითელი 
ქარის გავრცელებით ენაზე, ანდა სეპტიკოპიემიის მიმდინარეობაში. ენა 
ზედმიწევნით დიდდება და პირში ვეღარ ეტევა ბოლოსდაბოლოს ენა– 
ში ყალიბდება ჩირქგროვა, რომელიც იხსნება პირის ღრუში, ანდა ხდე–- 
ბა ენის ფიბრული ინდურაცია. ენიდან ანთება შეიძლება გავრცელდეს 
კისერში და შუასაყარშიც კი. 

ფლეგმონური ქეილიტი (01115 იჩ1იყი10ი05მ) გამოი- 

წვევა ტრავმული ინფექციით. ტუჩი სქელდება, წითლდება-დიფუზური 
ჩირქოვანი ინფილტრაციის და ჰიპერემიის გამო. 

წყლულოვანი სტომატიტი (ა(იი2VIII5 VICC-0582) ზედ- 
მიწევნით სხვადასხვა წარმოშობის შეიძლება იყოს. წყლულოვანი სტომა- 
ტიტი უპირატესად ლოკალიზდება ღრძილში, ზოგჯერ კი ენაში ან პირის 

ღრუს კედლის სხვა მიდამოში. 

წქლულოვანი გინგივიტი (წIინ!IVIII§ IIIC0-05მ) ხასიათ- 

დება დასაწყისში ღრძილის გაჯირჯვებით, ჰიპერემიით, სეროზული ან 

სეროზულ-ჰემორაგაული ინფილტრაციით და გაფაშრებით. შემდეგში, 

ღრძილი განიცდის ნეკროზს, დალას და წარმოიშობა წვლულები. ზოგჯერ, 

ანთება ვრცელდება ყბის ძვლებისხედა კანში, ანდა პარადონტიუმზე, 

რასაც მოყვება შესაფერისი კბილების მორყევა და, ბოლოსდაბოლოს ამო- 

ვარდნა. წყლულოვანი გინგივიტი (სტომატიტი) ვითარდება ქრონიკული 
მოწამვლისას: სინდიყით, ტყვიით, ბისმუტით, ფოსფორით, თანსდევს 

სკორბუტს, Cწვავე ლეიკოზებს ანდა, ზოგჯერ, გამოვლინდება ე.წ. „იდიო- 

პათური“ სტომატიტის სახით. 

ტოქსინური სტომატიტებიდან უფრო საყურადღებოა შემდეგი: 

მერკურიული სტომატიტი (გინგივიტი)–-5!0ი18(1L15. 

სი6ICსII2გ115 –– თანსდევს სინდიყის პრეპარატებით ხანგრძლივ მკურნა- 
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ლობას და, ღრძილების, ზემოთ განმარტებული ცვლილებების გარდა, 

ხასიათდება ნერწყვის უხვი გამოყოფით -- პტიალიზმით (01Vმ0115წი905). 
სატურნიული სტომატიტი (გინგივიტი) –->წ§00- 

ი1იLI(1§ §მ1სწიIიგ –-–თანსდევს ტყვიით ქრონიკულ მოწამვლას –– სატურ- 
ნიზმს (§ე1ს-ი1501V5) და, ღრძილების ზემოთ განმარტებული ცვლილებების 
გარდა, ხასიათდება რუხი-მოშავო ზოლით ღრძილების კიდეზე, რაც აიხს- 

ნება გოგირდოვანი ტყვიის ჩალაგებით. 
ბისმუტური სტომატიტი (გინგივიტი) –- §(0ი)ვ- 

IIII5 ს!§იIILIC2 ––- თანსდევს ბისმუტის დიდი დოზებით ხანგრძლივ მკურ- 
ნალობას და ხასიათდება პირის ღრუში ისეთივე, ოღონდ ნაკლებად ინტენ- 
სიური ცვლილებებით, როგორც მერკურიული სტომატიტი. 

სურავანდული სკორბუტული) გინგივიტი ფს ტო- 
მატიტი) – §(00121!115 5ლ0+ხს11Cმ –– სურავანდის (სკორბუტის) და 

მელერ-ბარლოვის ()0-ხVI§ MCII0--8 2: 0V) ავადმყოფობის, ანუ ბავშვ- 
თა სკორბუტის სიმპრომოკომპლექსის ერთ-ერთი ძირითადი ინგრედიან- 

ტია. ასეთი გინგივიტი განირჩევა განსაკუთრებული პემორაგიულობით 

(იხ. სკორბუტი). 

ლეიკოზური გინგივიტი (წIიყIVIII5 100Lე6MIC0) თანსდეეს 

მწვავე ლეიკოზხებს და ღრძილებში, გარდა ზემოთ განმარტებული ცვლილე- 

ბებისა, ადგილი აქვს მიელოზს. 

სტომაკაცე ანუ „იდიოპათიური სტომატიტი 
(§5(0ი12IM-0CC) გამოიწვევა პლაუტ-ვინცენტის ანგინის (მიყIიმ MI2გსL-VI0- 

CCIIII) აღმგზნები აგენტებით, და ამ ანგინის ანალოგიურ ავადმყოფობას 
წარმოადგენს, ხშირად მასთან ერთად უღლდება კიდეც. სტომაკაცე უფრო 

ხშირია ბავშვობის ასაკში (იხ. პლაუტ-ვინცენტის ანგინა). სტომაკაცეს 

განსაკუთრებულ მძიმე ფორმას წარმოადგენს ნომა. 

ნომა (იიი), ანუ წყლის კიბო (Cმ000L მ0სმ!1CV5) არსე- 
ბითად განგრენული ანთებაა. პროცესი უფრო ხშირად იწყება პირის ნაპ- 

„რალის კუთხეში, ზოგჯერ ღრძილში და ძლიერ სწრაფად ვრცელდება ლო– 

ყის და ტუჩის სისქეში, აგრეთვე, ნიკაპის მფარავ რბილ ქსოვილებში. გან- 

გრენული მიდამო მოშავო-რუხი ან შავი ფერისაა, სწრაფად იშლება, რის 

გამოც ხდება ლოყის გახვრეტა (00LL0+2110), ძვლების გაშიშვლება და ზოგ- 
ჯერ მათი სეკვესტრატიაც. ნომა საერთოდ იშვიათია. ის უფრო ხშირად ბავ– 

შვობის ასაკის ავადმყოფობაა და უჩნდება კვებადაქვეითებულ ბავშვებს, 
უპირატესად ინფექციებთან (წითელა, მალარია, ქუნთრუშა, და ა. შ.) 

დაკავშირებით. ნომა, როგორც უმრავლესობა ფიქრობს გამოიწვევა 

პლაუტ-ვინცენტის ანგინის აღმგზნებლებით. შებთხვევების სამ მეოთ- 
ხედმში ნომა სიკვლდილით მთავრდება. 

ღეკუბიტური წყლულოვანი სტომატიტი (§ი- 
ო211(15 სIლე-იია2გ ძიCVს)118II5) გამოიწვევა უფრო ხშირად უხერხული, 
ცუდად მორგებული პროტეზით ან კარიესული კბილით. ასეთი წყლულო- 
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ვანი პროცესი ლოკალიზდება უპირატესად ენაზე, მაგრამ შეიძლება იყოს 
სასაზე, ლოყაზე და ტუჩზე. 

რძიანა (600) პირობადებულია სოკოთი 0!ძ!სთ მ1ხI!Cმ05. დასა 

წყისში ლორწოვანზე ჩნდება ოდნავ წამოწეული მოთეთრო ან მოყვითა 
ლო ლაქები და ფოლაქები, რომლებიც შემდეგში ხშირად ერთმანეთს უერ 

თდება. მიკროსკოპულად რძიანას ნადები შედგება სოკოს ძაფების ქეჩი 

საგან რომელშიც ამა თუ იმ რაოდენობით არის ჩამოფცქვნილი ეპითე 

ლური უჯრედები, ლეიკოციტები, საფუარი სოკოები და პირის ღრუს 

სხვადასხვა მიკრობები. ლორწოვანის სისქეში სოკო არ შეიჭრება. ის 

ვრცელდება ეპითელური საფარის მხოლოდ ზედაპირულ შრეში. მაგრამ, 

შედარებით იშვიათად, ეპითელის დაშლის გამო შეიძლება წარმოიშვას ზედა- 

პირული ეროზიები, წყლულაკები. რძიანა ლოკალიზდება ენაზე, სასაზე 

და პირის ღრუს გარეშეც––ტონსილებზე, ხახაში, საყლაპაეში და, უფრო 

იშვიათად, შუა ყურში, ცხვირის ღრუებში, ხორხში, კუჭში და სხვა ორ- 

განოებშიც. რძიანა უვითარდება უპირატესად ბავშვებს, განსაკუთრებით 

ატროფიულ, სუსტ და კვებადაქვეითებულ ჩვილ ბავშვებს, რძიანას განეი– 

თარებას ხელს უწყობს პირის ღრუს უსუფთაობა, 

ქრონიკული სტომატიტი (§Iი-I18LILI15 Cიჯ0ი!C2) უფრო ხში- 
რად პროლეფერაციულ ხასიათს ატარებს და გამოიხატება ეპითელური 
საფარის ჰიპერპლაზიით,ზოგჯერ გარქავებითაც, სუბეპითელურ ქსოვილ- 

ში ლიმფური ფოლეკულების ჰიპერპლაზიით, ლიმფოციტური და პლაზ- 

მაციტური ინფილტრაციით. ენის დერილები (იმი0!1126) ხშირად მსხვილ- 

დება, გრძელდება, ქრონიკულ სტომატიტებთან ერთად ზოგჯერ იხილავენ 
ისეთ ავადმყოფობებსაც, რომლებიც არსებითად ანთებითი ხასიათის არ 

არის. 

ჭრონიკული, კატარული სტომატიტის დროს, ექსუ- 
დაციური მოვლენების სისუსტის გამო, ლორწოვანი ხშირად განსაკუთრე– 

ბული სიმშრალით განირჩევა. 

ცალკე უნდა აღინიშნოს ატროფიული და ჰიპერტროფიული ქრო- 
ნიკული გინგივიტი ატროფიული გინგივიტის (წიყIVI- 

115 მLინიIიმ· დროს აღწერენ დასაწყისში კბილთაშუა დვრილების გამს- 
ხვილებას და ღრძილის კიდეების ,„ასქელებას, კარგად გამოხატულ ვე- 
ნურ ჰიპერემიას, შემდეგში კი, კბილთაშუა დვრილების დამოკლება- 
დაპატარავება და ღრძილების კიდეების გათხელება ვითარდება. კიდე–- 

ები თანდათან შორდება კბილის ყელს. ეს უკანასკნელი შიშვლდება და ჩნდე- 

ბა ე.წ. ღრძილების ჯიბე––მოსქო ჩირქოვანი შიგთავსით. ჰი პე – ტ რო- 
ფიული გინგივიტის (ყფIი«ყIVILI5 ხV0C6ILL0იჩICმ) დრ“ის, დასა- 

წყისში ხდება ღრძილის გასქელება ჰიპერემიისა და შეშუპების გამო, რა- 
'საც შემდეგში მოჰყვება ლიმფოიდური ინფილტრაცია, შემაერთი ქსო- 

ვილის ჰიპერპლაზია დაბოლოს სისხლდენა ღრძილი და კბილთაშუა 
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დვრილები შეიძლება ისე გადიდდეს, რომ შესაფერისი კბილები სრულიად 
დაიფაროს. 

პირის ღრუს ლეიკოპლაკია (Iმნს(Vიი12MIგ 5. ი)მMIII 86 
12C1C86 0XI5, §. 16(IM0CM0- 210515 IIVსC0586 0L15) ლოკალიზდება ენის ლორწო- 
ვანხე (I6VM0ი0IმVIმ 5. 1CM(იV05!5 5. 050255 ))იყVსმ0), ლოყის ან ტუ- 
ჩის ლორწოვანხე (I6V0ი0I 08 §. ICML0სVX05I5 §. 050-18515 ხIICCმII5 ან 12გ–- 
ხ!მII5) და, ხოგჯერ, ღრძილებზე ან სასაზეც, რაც გამოიხატება ლორწო- 
ვანხე ზედმიწევნით უსწორო ფორმის რუხი, მოთეთრო ან მოცისფერ- 

თეთრო ბრტყელი, ან ოდნაე შემაღლებული ლაქების გაჩენით. ლეიკოპ- 

ლაკიური ლაქები შედგება გასქელებული, ჰიპერპლაზიური ეპითელი- 

დან, რომლის ზედაპირული შრეები გარქავებულია, სუბეპითელურ შე- 
მაერთ ქსოვილში კი, ადგილი აქვს უჯრედოვან ინფალტრაციას––ლიმფოცი- 

ტებით და პლაზმოციტებით ლეიკოპლაკიის მიზეზად ითვლება 

ლორწოვანი გარსის ხანგრძლივი, ქრონიჯული გაღიზიანება და, ამიტომ, ის 

უფრო ხშირად უვითარდება თამბაქოს მწეველებს, ლოთებს, სასულე 

ინსტრუმენტებზე დამკვრელებს, მინის მბერავებს და ა. შ. ზოგიერთ შემ- 

თხვევაში, ლეიკოპლაკიი ეტიოპათოგენეზში გარკვეულ მნიშენელობას 
აწერენ ათაშანგს. 

გეოგრაფიული ენა (IIიწ წსმ2 ყ8008-გიი!Cმ), ეპითელური სა- 

ფარის გასქელების გამო, ხასიათდება, ენაზე მოთეთრო ფერის ლაქების 

არსებობით, რომელთა ცენტრებში ეპითელის დესკვამაციის შედეგად ჩნდე- 

ბა მოწითალო ან წითელი მიდამოები. ეპითელური საფარის ქვეშ შემაერთ 
ქსოვილში ლიმფოციტური და ნაწილობრივ პლაზმოციტური ინფილტრა- 

ციაა. თეთრი და წითელი არეების მონაჟკელეობა, ხშირად მათი შეერთება, 
იძლევა გეოგრაფიულ რუკისმაგვარ სურათს. გეოგრაფიული ენა უფრო 

ხშირია ბავშვებს და ახალგაზრდებში. ეტიოგენეზი გამოურკვეველია. 

ზოგი მას უკავშირებს ათაშანგს, ზოგი ექსუდაციურ დიათეზს და ა. შ. 

დესკვამაციური გლოსიტი, ანუ ზედაპირული 

გლოსიტი ((I1055ILI5 ძიაცისგითმLIVგ §. 5V0CIIIC121(5) ანუ მელე- 

რის (M06IIი20 გლოსიტი ხასიათდება უპირატესად ენის წვერზე 

და გვერდებზე მოწითალო ლაქების და ზოლების გაჩენით. ადგილი აქვს 

ეპითელის ჩამოფცქენას, დვრილების შემსხვილებას და გაწითლებას. დეს- 
„კვამაციური გლოსიტი უფრო ხშირია ქალთა შორის და ალბათ, კუჭ-ნაწ- 
ლავის ქრონიკულ ავადმყოფობასთანაა დაკავშირებული. 

შავი ენა (Iიყსმ იIყიმ), ანუ ბუსუსოვანი ენა (Iი- 
'წსგ VIII052) გამოურკვეველი ეტიოგენეზის ავადმყოფობას წარმოადგენს. 
ენის დვრილები, განსაკუთრებით ძაფისებური დვრილები, გრძელდება, 

მათი მფარავი ეპითელი ჰიპერპლაზიას და გარქავებას განიცდის, ამავე 

დროს, მოწაბლისფრო-შავი ან შავი ფერის ხდება. 
ნაოჭიანი ენა (Iიყყმ დIICმL8 ანუ |!იყსმ 50C0-0L8115) განირ- 

'ჩევა სიდიდით, სირბილით და ზედაპირის დაღარულობით, უპირატესად 
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შუა ღარის მახლობლად. ენის ნაოჭიანობა მიჩნეულია თანდაყოლილ მდგო– 

მარეობად და დაკავშირებულია ძაფისებრი დვრილების დალაგების და 

რაოდენობის თავისებურებებთან, ეპითელური საფარის სისქესთან და 

სხვ. 

პიტის ლტუს ზობიერთი სიმსიჭნე 

კიბო პირის მიდამოს ხშირ სიმსივნეს წარმოადგენს. განსაკუთრებით 

ხშირია ტუჩის კიბო, შემდეგ ენის კიბო, შედარებით იშვიათია ლოყის 

(მისი პირის ღრუსკენა ზედაპირის), ღრძილის და პირის ღრუს ფსკერის 
კიბო. 

ტუჩის კიბო (CმილC (მს!) ლოკალდება უფრო ხშირად ქვედა ტუჩზე, 

ვიდრე ზედაზე. ამასთან, ტუჩის კიბო უვითარდება უფრო ხშირად კ-ცებს, 
ეიდრე ქალებ, მაკრომორფოლოგიურად ტეჩის კიბო და- 

საწყისში, ზოგჯერ წარმოადგენს ტუჩის ზედაპირიდან წამოწეულ მობრ-. 
ტყო კეანძებს, ზოგჯერ ტუჩის ზედაპირის ქვეშ მოთავსებულ გამკვრივე– 

ბას, ზოგჯერ კი მეჭეჭისებრ (პაპილომურ) წარმოქმნას. შემდეგში, ტუჩის: 

კიბო ჩვეულებრივ წყლულდება. მიკრომორფოლოგიუ- 

რად ტუჩის კიო ხშირად გარქავებადი, იშვიათად გაურქავებადი 

ბრტყელუჯრედოვანი კიბოა. ტუჩის კიბო იძლევა მეტასტაზებს რეგიო- 

ნულ (კისრის) ლიმფურ კვანძებში. ტუჩის გაურქავებადი, ბრტყელუჯრე- 

დოვანი კიბო უფრო სწრაფად იზრდება, უფრო მალე წყლულდება და უფ- 

რო ჩზშირად იძლევა მეტასტაზებს, ვიდრე გარქავებადი. 

ენის კიბო (Cგ8ი00L IIიყსმ60) უფრო ხშირად ლოკალდება ენის გვერდ- 

ზე, შედარებით იშეიათად, წვერზე ან ენის ზედაპირის სხვა მიდამოში. «ს 

გაცილებით უფრო ხშირად უვითარდება კაცებს, ვიდრე ქალებს. ამასთან, 

კაცებს ენას კიბო უფრო ხშირად უოვითარდებათ ხანშიშესულ ასაკში, ქა– 

ლებს –– შედარებით ახალგაზრდა ასაკმე,. მაკრომორფოლოგი- 

ურად ენის კიბო დასაწყისში წარმოადგენს მკვრიე კვანძებს ან განფე– 

ხილ მკვრივ შესქელებას, რომლებიც მალე წყლულდება და შემდეგში 
ხშირად წყლული ძლიერ ღრმავდება, ზოგჯერ ენის პერფორაციასაც კი' 

იწვეეს, ანდა პირის ღრუს ფსკერშიც და მის გარეშეც კი ვრცელდება. 

მაგალითად, ის შეიძლება გავრცელდეს ხახის კიდეებში, ხორხის შესავალ-. 

ში და სხვ. ენის კიბო შეიძლება გართულდეს ხორხის სარქველის შეშუპე- 
ბით, მძიმე სისხლდენით (ლპობითი გახრწნისას), ასპირაციული პნევძო- 
ნიით. 

მიკრომორფოლოგიურად ენის კიბო, ჩვეულებრივ “გარ- 
ქავებადი. შედარებით იშვიათად ბრტყელუჯრედოვანი, გაურქავებადი კი- 

ბოა. განსაკუთრებით იშვიათია ენის ჯირკვლოვანი კიბო (ადენოკარცინო- 

მა), რომელსაც საწყისს აძლეეს ენის ლორყოვანი გარსის ჯირკვლების ეპი-. 
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თელი. ენის კიბო, ჩეეულებრივ, იძლევა მეტასტაზებს რეგიონულ ლიმ– 
ფურ კვანძებში, ზოგჯერ ის იძლევა ჰემოგენურ მეტასტაზებსაც. 

ლოყის ლორწოვანი გარსის კიბო ლოკალიზდება, ჩვეულებრივ, ქვე- 

და ყბის პჰორიზონტულ ან ასწვრივი ნაწილის მახლობლად მდებარე ლორ- 
წოვანის ნაოჭებში, კიბო მალე წყლულდება და მიკრომორფო- 
ლოგიურად წარმოადგენს მკვრივკიდეებიან ამა თუ იმ სიღრმის 

ბრტყელ დეფექტს. ლოყის ლორწოვანის კიბო სწრაფად მზარდია და მიკ- 

რომორფოლოგიურად, ჩვეულებრივ, გარქავებდი ბრტყელუჯრედო- 
ვანი კიბოა. 

ღრძილის კიბო დასაწყისში მკვრივ, მობრტყო, შემაღლებულ, შემდეგ- 

ში წყლულოვან წარმოქსნ,ას წარმოადგენს. ჩვეულებრივ, ნელა იზრდე- 

ბაღა მიკრომორფოლოგიურად ბრტყელუჯრედოვანია. 

პირის ღრუს ფსკერის კიბო მალე წყლულდება, და მაკრომორ- 

ფოლოგიურად წარმოადგენს სხვადასხვა სიფართის და სიგრძის 

წყლულს, რომელიც ხშირად ვრცელდება ენაზე. ყბაზე. მიკრომორ- 

ფოლოგიურად ის გარქავებადი ან გაურქავებადი ბრტყელუჯრე– 
დოვანი, ანდა ცყილინდრულუჯრედოვანი ადენომური (ნერწყვის პაწაწინა, 

ენისქვეშა და ყბისქვეშა ჯირკელებიდან გამომავალი) კიბოა. ის მალე იძლე– 

ვა ვრცელ მეტასტაზებს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში. 

ზემოთ განმარტებულ, სხვადა! ხვა ლოკალიზაციის კიბოს წარმოშობაში 

გარკვეულ მიზეზობრივ როლს აკუთვნებენ სხვადასხვა გარეგან 

ფაქტორს. ასეთ ფაქტორად ითვლება მექანიკური (ტუჩების –- ჩიბუხის 

ტარით, მუნდშტუკით, ენის კარიესული კბილით ტრავმატიზაცია), ქი- 

მიური (თუთუნით), ინფექციური (ათაშანგური ლეიკოპლაკია) და სხვ. 

ქრონიკული გაღიზიანება. 

სარკომა პირის ღრუს რბილი ნაწილების მეტად იშვიათ სიმსივნედ 

ითვლება, ნანახია ტუჩების მრგვალუჯრედოვანი ღა თითისტარუჯრედოვანი 
სარკომა, ნანახია აგრეთვე ენის სარკომა ბრტყელუჯრედოვანი, თითისტარ– 
უჯრედოვანი, უფრო იშვიათად ფიბროსარკომა, პემანგიოსარკომა, ლიმ- 

ფანგიოსარკმა. სარკომა ყბის არც ისე იშვიათი სიმსივნეა. ის მიკროშენე- 

ბის მიხედვით, შეიძლება იყოს სხვადასხვანაირი მრგვალუჯრედოვანი, 

თითისტარუჯრედოვანი აგრეთვე ოსტეოიდსარკომა,ა ოსტეოსარკომა 

და სხვ. ყბის სარკომა, ზოგჯერ უპირატესად ექსტრაოსურად იზრდება, 

ზოგჯერ უპირატესად ინტრაოსურად და ხანდახან ძალიან დიდ ოდენობას 

აღწევს. ის უფრო ხშირად ვითარდება ახალგაზრდა ასაკში. 
სარკომული ეპულისი (მნისII!5 58ICი(Iი8მ105მ) ცალკე უნდა განიხილოს. 

ის ცნობილია სხვადასხვა სახელწოდებით (გიგანტურუჯრედოვანი სარკო- 

მული ეპულისი –- 0ისII5 §8--00თ 010582 ყცIყმი!0CIIVI2II ვ, გიგანტურ- 

უჯრედოვანი სიმსივნე. კეთილთვისებიანი გიგანტურუჯრედოვანი სიმსივ- 

ნე, გიგანტურუჯრედოვანი სარკომა, გიგანტომა ოსტეოკლასტომა და 

სხვ.). ჩვენში დამკვიდრებულია ამ სიმსივნისათვის ა. ვ. რუსაკოვის მიერ 
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მოწოდებული სახელწოდება –– ოსტეობლასტოკლასტომა 
(05160ას1)მ5L0C125101ი8მ). 

ოსტეობლასტოკლასტომის დედური ქსოვილი ოსტეოგენური (ძვლის 

შემქმნელი) მეზენქიმაა, ძელისზედა კანი (პერიოსტული ვარიანტი), 
ძელისშიდა კანი (ენდოსტური ვარიანტი). ოს ტეობლასტოკლას- 

ტომა ვითარდება როგორც ყბის ძვლების ალვეოლურ მორჩებში (პე- 

რიფერიული ბლასტოკლასტომა, გიგანტურუჯრედოვანი ეპულისი), ისე 

ყბის ძვლის სისქეში („ცენტრალური ეპულისი"), მაკრომორფო- 
ლოგიურად ალვეოლურე მორჩიდან გამომავალი, პერიფერიული 
ოსტეობლასტოკლასტომა შეიძლე-ბა. კაკლის ოდენობას აღწეედეს, ასე თუ 

ისე მკაფიოდაა შემოსაზღვრული, ქვემდებარე ძვალთან მჭ.დროდაა და–- 

ავშირებული, ხან რო რბილი, ხან რო მკერივი კონსისტენციისაა, 
განკვეთხე უფრო ს შშირად მოჭქრელოა, ითელი ან წაბლისფერი და თეთ– 

რი უბნების მო5ა კვლეობის გამო. იზრდებიან რა ალვეოლურე მორჩიდან 
პირის ღრუს მიმართულებით, ისინი ხშირად განიცდიან დაწყლულებას 

საჭმელის მასით ან კბილებით მიყენებულ ტრავმასთან დაკავშირებით. 

ძვლის სისქეში მდებარე ოსტეობლასტოკლასტომა, მისი ოდენობისდა მი- 
ხედვით, იწვევს ძვლის მოხაზულობის შეცვლას (დეფორმაცია”). ოსტეო- 
ბლასტოკლასტომებში ზოგჯერ არის ამა თუ იმ ოდენობის ღრუები (ცის- 
ტები)––ამოესებული სეროზული სითხით ან სისხლის მასით. მიკრომორფო- 

ლოგიურად ოსტეობლასტოკლასტომაში მოჩანს მომრგვალო ან სიგრძე–- 
ზე გაწეულე ერთბირთვიანი უჯრედები (ოსტეობლასტების ტიპის უჯრე- 
დები) და დად. უჯრედებე ცენტრულად მდებარე ბირთვების დიღი რაო- 

დენობით –– გიგანტური უჯრეჯუ)ბე (ოსტეოკლასტების ტიპის უჯრედე- 

ბი). სიმ421951მ2 აქ»-იქ შე2ჰლება იყოს ძვლოვანი ზარიხები-ი დადგენილად 
ითვლება, რომ ოსტეობლასტოკლასტომაშმი უსისხლმილო სისხლმიმოქ- 
ცევაა –– სისხლის დინება ხდება სიმსივნური უჯრედების შუა, რაც აბრ- 

კოლებს სიმსივნური ქსოვილის წესიერ კვებას, ხელს უწყობს ცისტების 

გაჩენას და ერათროვიტების ღაშლას, წარმოშობს სისხლის პიგმენტს 

ჰემოსიდერინს, რომლის არსებობითაც აიხსნება სიმსივნის ადგილ-ადგილ 

ზემოთ აღნიშნული წაბლისფერი. ოსტეობლასტოკლასტომა კეთილთვი- 
სებიან სიმსივნედ ითვლება (ეს ეხება ყბის ოსტეობლასტოკლასტომას) 

მაგრამ, ზოგჯერ, ოპერაციის შემდეგ იძლევა რეციდივს. დადგენილად 

ითვლება, რომ ოსტეობლასტოკლასტომის ავთვისებიანი ვარიანტი, ან 

თილთვისებიან ოსტეობლასტოკლასტომის გაავთვისებიანება შეიძლება 
შეგვხვდეს სლოვანი“ ძვლების სესტეობლასტოკლასტომის დროს, = 

პბილის გაგოხჭტი 

კბილის გამოხვრა ანუ კბილის კარიესი (CმIIC§ ძიი!15) არამე თუ მხო- 

ლოდ კბილის, არამედ საერთოდ ადამიანს უხშირესი ავადმყოფობაა. 
კბილიას კარიესის დროს ადგილია აქვს კბილის მკვრევი ქსოვილის დაშ- 

ლას, რის შედეგადაც კაალმა წარმოიშობა ნაკლი, დეფექტი. კარიესული 
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პროცესი უფრო ხშირად იწყება კბილის გვირგვინის გარეთა ზედაპირი- 

დან, თანდათანობით ღრმავდება კბილის სისქეში და შეიძლება გაანადგუ– 

როს კბილის ქსოვილები, კბილის საპულპე ღრუმდე (-მVსო ნსI0მ6 ძიი- 
LI5). 

ტოპოგრაფიულად და კლინიკურად, კარიესღლი პროცესის გავრცე– 

ლების სიღრმის მიხედვით, არჩევენ კარიესის შემდეგ ფორმებს: დაწყე– 

ბითს, ზედაპირულს, საშუალოს და ღრმა, დაწყებითი კარიე- 

სი (C0+I0§ IიCI916ი5) ლოკალიზდება მხოლოდ მინანქარში ანუ ემალში 

(-2-I05 გძმი1მი1!იმ), და ისიც მინანქრის სულ ზედაპირულად. მინანქ- 

რულ (ანუ ე. წ. ნესმიტის) აფსკთან (CსIICსI8 ძCი115) უშუალოდ მოსაზღე- 
რე მიდამოში, დეფექტი შეიძლება ჯერ კიდევ არ იყოს, ანდა ძნელი აღ- 

მოსაჩენი იყოს ზედაპირული კარიესის (C21:105 5ს0CIIICIმ– 
სა) დროს. პროცესი ანუ დეფექტი ლოკალიზღება მინანქარში და 

დენტინში (C2II0§ CსსII5). იკავებს რა დენტინის მხოლოდ ზედაპი- 
რულ, ე. ი. მინანქართან უშუალოდ მოსაზღერე შრეს. შ უა კარიე- 

სის (Cმ9I05 =0ძ1მ) დროს, დეფექტი არის მინანქარში და დენტინში, და 

თუმცა ამ უკანასკნელში დეფექტი ვრცელდება საკმარისად ღრმად, მაგ– 
რამ მაინც დეფექტის ფსკერსა და საპილპე ღრუს შუა დარჩენილია კი- 
დეე დენტინის ასე თუ ისე სქელი საღი ფენა. ღრმა კარიესის 

(C2MI05 ხL0I0იძმ) დროს, დეფექტსა და საპულპე ღრუს შუა დარჩენილია 

მხოლოდ დარბილებული დენტინი, ანდა დეფექტი აღწევს საპულპე ღრუ- 
მდე –– ე. წ მაპერფორებელი კარიესი (C801005 ი0I0ჯ8იე). 

პათოლოგანატომიურად ცალცალკე იხილავენ მინანქ- 

რის კარიესს, დენტინის კარიესს და ცემენტის კარიესს. 

მინანქრის კარიესს (Cგ8I00§ მძგიგი!იმ), თავის მხრიე, 

ზოგიერთი ყოფს დაწყებით და ზედაპირულ კარიესად, პირველი, როგორც 

ფიქრობენ, შეიძლება თავისთავად განიკურნოს. 

დაწყებითი კარიესი მაკროსკოპულად ხასიათღე- 

ბა არა დეფექტით, არამედ მქისე ზედაპირის მქონე მინანქრული ლაქა- 

თი, რომელიც თეთრი ან პიგმენტურია (ყვითელი, წაბლისფერი, მოწაბ– 

ლისფრო-შავი). მინანქრული ლაქას საფუძველს დისკალცინაცია წარმოა- 

დგენს, მიკროსკოპულად ადგილი აქეს მინანქრული აფსკის გაჯირჯვებას 
და გასქელებას, რომელიც შემდეგში სრულიად იშლება. მინანქრის მხრიე, 

დასაწყისში ადგილი აქვს მისი სტრუქტურის (მინანქრული პრიზმების, 

რეტცუისის ზოლების) უფრო მკაფიოდ გამოხატვას, შემდეგში კი, თუ 

პროცესი მოპროგრესეა, ეს სტრუქტურა შეიძლება სრულიად დაირღვეს. 
წაიშალოს. ცნობილია რომ, მინანქარში დეკალცინაციის პროცესი იწყება 

ორგანული ნივთიერებებით უფრო მდიდარ ნაწილებში დასაწყისში 

ხდება პრიზმებშუა ნივთიერების დეკალცინაცია და გახსნა, რითაც, სხვა- 
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თა შორის, აიხსნება პრიზმების გათიშვა და უფრო მკაფიოდ გამოხატვა, 

შემდეგშე –– პრიზმების განევი ზოლების დეკალცინაცია (რაც ხელს უწ- 
ჟუობს ამ ზოლების უფრო მეტად გამომჟღავნებას) და პრიზმების აფსკე– 

ბის დეკალცინაცია, დაბოლოს, პრიზმების ღერძების დეკალცინაცია. 

პრიზვმებშუა ნიეთიერების დეკალცინაციისა და გახსნისშემდგომი პრიზმე- 

ბის აფაკების დეკალკიანაცეასთან დაკავშირებით, პრიზმებშეუა საზღვრე- 

ბი ბუნღდოვანდება, ქრება, და, დეკალცინებული მინანქრის მარცვლოვა- 

ნად დაშლის შემდეგ, მინანქრის სტრუქტურა სრულიად ირღვევა. დაშ- 

ლილი მასის ჩამოცლის შემდეგ წარმოიშობა მინანქრის დეფექტი, რაც 

უკვე ზედაპირული კარიესის სახელით არის ცნობილი. 

ზედაპირული კარიესი მაკროსკოპულად ხასია- 

თდება დეფექტის არსებობით. მიკროსკოპულად--მინანქრის დეფექტის 

ფსკერში და კიდეებში მინანქრის სუბსტანციის ზემოთ განმარტებული 

ცვლილებებია. საყურადღებოა რომ. საერთოდ ზედაპირული კარიესის 

დროს, მინანქრის ცვლილებების გარდა, ყოველთვის არის დენტინის ცვლი- 
ლებები არა მხოლოდ დაზიანებულე მინანქრის მოსაზღვრე მიდამოში, არა- 

მედ ზოგჯერ დენტინის მთელ სისქეში – საპულპე ღრუმდე. დენტინი ხდე- 
ბა უფრო გამჭვირვალე და, როგორც ამბობენ, სკლეროზებული––დენტი- 

ნის მილაკებში კალციუმის მარილების ჩალაგების გამო, რის შედეგადაც 

მილაკები ვიწროვდება და ხან სულ ყრუვდება--ობლიტერაციას განიცდის 
კიდეც: 

დენტინის კარიესი (C21-16§ 6ხსI159) ხასიათდება დენტიენის 
დარბილებით და მასში დეფექტის, ღრუს წარმოშობით. დენტინში მყოფი 

დეფექტის შემოსაზღვრულ კედელში, ამ კედლის კარიესულ ღრუსკენა 
ზედაპირიდან საპულპე ღრუსაკენ მიმართებით, არჩევენ სხვადასხვა ზო- 

ნებს. პერველი ანუ ზედა ზონა, ანუ, როგორც ამბობენ დაშლის 

ზონა მოშავო ფერესაა, რბილია და შედგება ლპობის პროცესში მყოფი 

საჭმლის მასისაგან, ნაერნაირე მრავალი მიკრობების-გან “და დეზორგანი- 

ზებულა დენტანისაგან ან, უფრო სწორად, დენტენის ორგანული ფუძის 

ნარჩევებიდან. შემდეგი, ე. ი. მეორე ზონა, ცნობილია როგორც დ აწ- 
ყებითი დარბილების ზონა, რომელსაც აგრეთვე მოშავო 
ფერი აქვს, მაგრამ დაშლის ზონასაპით რბილი არ არის და, რომელშიც 

უკვე სავსებით გამოხატული დეკალცინაციაა· დენტინის მილაკები გაგა- 

ნიერებულია. ზოგჯერ, ასეთი გაგანიერებული მილაკები ერთიმეორესთან 

შეერთებეთ ქმნის პატარა ღრუებს. ეს უკანასკნელები და გაგანიერებუ- 

ლი მილაკები ამოვსებუ ლია ნაირნაირი მიკრობებით. შესამე ზონა ცნო- 

ბილი, როგორც შემღვრევის ზონა, რომლის დენტინის მი- 

ლაკებში აგრეთვე მიკრობების დიდი რაოდენობაა, მილაკებში მყოფი ტომ- 

სის ბოჭკოები (ოდონტობლასტები” მორჩები) კი დაშლილია. მეოთხე 

ზონა იწოდება გამჭვირვალე ზონად, ის მოთეთროა, ზედმი- 

წევნით მკერივია, ესაზღვრება საღ დენტინს და წარმოადგენს ზემოთ აღ- 
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წერილ სკლეროზებულ დენტინს, აღსანიშნავია ამ ზონაში არსებული ტომ– 
სის ბოჭკოების ცხიმოვანი დისტროფია, 

დენტინის კარიესთან დაკავშირებულ დენტინის სისქის შემცირებას, 

დენტინის გათხელებას (აგრეთვე ასეთხავე გათხელებას კბილის საღეჭი 

ზედაპირის გაცვეეთის გამო) თანსდევს საპულჰე ღრუში გათხელებული 
დენტინის, შეაბაპსი ე წ. შემცელელი დენტინის წა“- 
მოშობა, ის შეიქმნება ოდონტობლასტების მაე, და მისი შენება ასე თუ 
ისე უახლოვდება ნორპული დენტინის შენებას. შემცელელ- დენტინი 

თითქოადა ავსებს, ანახღაურებს დენტ-ნას ნაკლია, ამიტომ, მის წარმოშო- 

ბას თვლიან კომპენსაციურ, აკომოდაციურ მოვლენად. 

ცემენტის კარიესი (C0მ-I105 0550მ) ხასიათდება ისეთივე დე– 
კალცინაციით, დარბილებით, დაშლით და დეფექტის წარმოშობით, რო- 

გორც დენტ-ნის კარიესი. დეკალცინაცია იწყება შარპეის ბოქკოების 

ირგვლიქე, შემდეგ ვრცელდება ცემენტის მილაკების კედლებში, რომლებ- 
შიც მიკრობების დიდი რაოდენობა აღინიშნება. პროცესი თანდათანობით 
ფართოვთება, ოსტეოცემენტი რბილდება და იშლება. ცემენტის კარიესი 

შეიძლება განვითარდეს პირეელადად--კბილის გაშიშვლებულ (ღრძილის 

რეტრაქციის გამო) ფესვში. ცემენტის კარიესი შეიძლება იყოს რეტროგ- 

რადული, როდესაც კარიესული პროცესი ვრცელდება შიგნიდან გარეთ- 

კენ –– ფესვის არხის კედლიდან (დენტანედან) ცემენტზე. ცემენტის კა- 

რიესი შეიძლება განვვთარდეს გვირგვინის დენტინის კარიესის კბილის 

ყელის მიჯამოს ქვევით გავრცელებისას და ა. შ. საერთოდ, ცემენტის კა- 
რიესი შედარებით იშელათია, 

მიმდინარეობის სისწრაფის მიხედვით არჩევენ 

კარაესის ქვემოთ განმარტებულ ფორმებს: უ მწვავესი კარიესი 
(Cგ0I0§ მლსLI%5I01მ 5. (I0-Iძ2) ხასიათდება სწრაფი მიმდინარეობით, პრო- 

ცესის სწრაფი გაღრმავებით და გავრცელებით. ხშირად, კარიესული პრო- 

ცესი ჩნდება არა მხოლოდ ერთ, არამედ რამდენიმე და მრავალ კბილში. 
ასეთ ფლორიდული კარიესი ვათარდება უპირატესად ჭაბუკოუბ ს ასაკში, 

ორსულობის და სხვადასხვა ავადმყოფობების (ტუბერკულოზი, ანემია, 

ოსტეომალაცია) მიმდინარეობაში, შიმშალთან დაკავშირებით და ა. შ. 

მწვავე კარიესი (C2-IC§ მCსLმ) მიმდინარეობს შედარებით უფ- 
რო ნელა, ვიდრე ფლორიდული კარიესი, მაგრამ გაცილებით უფრო სწრა- 

ფად, ვიდრე ქრონიკული კარიესი. ქრო ნიკული კარიესი(-მიIC 

-თიწლ0ი1Cმ) მიმდინარეობს განსაკუთრებით ხაჩგრძლივად, კარიესული პრო- 

ცესი ძლიერ ნელა მიიწეეს წინ და წლების განმავლობაში ღრმავდება. 

ლოკალიზაციით კბილის კარიესი გარკვეული თავისებურებე- 

ბით განირჩევა არსებული მონაცემების მიხედვით, ზედაყბის კბილები 

დაახლოებით 1 M-ჯერ უფრო ხშირად ავადდება კარიესით, ვიდრე ქეედა– 
ყბის კბილები. მოლარები, კერძოდ ბირველი მოლარები უფრო ხშირად 

ავადდება, ვიდრე სხვა დანარჩენი კბილები. ფრიად დამახასიათებელია 
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კარიესის ლოკალიზაცია კბილის გარკვეულ მიდამოში: მოლარის გამოხ– 

ვრა იწყება უფრო ხშირად საღეჭი ზედაპირიდან და ისიც, განსაკუთრებით 

ხშირად, მინანქრის ნაოჭების ანუ ფისურების მიდამოში (ე.წ. ფისურუ- 
ლი კარიესი) პრემოლარების და საჭრელი კბილების გამოხვრა იწყება 

უპირატესად აპროქსიმული ზედაპირიდან, გარეთა (ლოყისკენა, ტუჩის- 

კენა) ზედაპირი უპირატესად ეხვრება ეშვებს და პირველ პრემოლარებს. 

დეპულპებული კბილის გამოხვრა უფრო ხშირად ყელის მიდამოში ხდება 
და, ზოგჯერ შეიძლება ყელის კარიესი შემოსარტყლული (CმLIC§ CII- 
CსI2II5 5. 2056 იყოს. დეპულპებული კბილის კარიესი უფრო განდაგან 

ვრცელდება, ვიდრე სიღრმისაკენ, და ცნობილია როგორც ატიპური კა- 
რიესი (CმII6§ 2LV0ICმ). 

კბილის კარიესს ე ტიოგენეზი და პათოგენეზი საკ 
მარისად გამორკვეული არ არის. უმრავლესობა თვლის, რომ კბილის კა- 
რიესი არ არის ადგილობრივი ავადმყოფობა, არამედ ადგილობრივი გამო– 
ვლინებაა ორგანიზმის თავისებური გენოტიპური და პარატიპური კონსტი- 
ტუციის, კერძოდ ნერვული, შიდასეკრეციული, ნივთიერებათა ცვლის და- 
სხვა თავისებურებათა. ამრიგად, კბილის კარიესული დაავადების ფესვე- 
ბი ორგანიზმის საერთო გენოტიპურ კონსტიტუციაშია, 

რომელიც აპირობადებს კბილის მიდრეკილებას კარიესული პროცესისად- 
მი, რაც, შეიძლება გამოიხატებოდეს კბილის რეზისტენტობის, გამძლეო– 

ბის დაქვეითებით. მაგრამ ამ მიდრეკილების რეალიზებისათვის საჭიროა 
ადგილობრივი პირობები ანუ ფაქტორები. ასეთ ფაქტორებად შეიძლება 
ჩაითვალოს პირის ღრუს შესაფერისი მიკრობები და საჭმლის შემადგენ- 

ლობაში შემავალი ნახშირწყლებიდან სხვადასხვა გზით (ნერწყვის ენზიმით 
ან მიკრობების ზეგავლენით) წარმოშობილი მჟავები (უმთავრესად რძის 

მჟავა), ან თვით მიკრობების მიერ წარმოშობილი მჟავები. მჟავები ახ- 

დეხს მინანქრის დეკალცინაციას, მარილების გახსნას და მინანქრის დაშ- 

ლას. გაშიშვლებული დენტინის მილაკებში შეიჭრება მჟავაშემქმნელი მიკ- 

რობები, რომლებიც მჟავების საშუალებით ხსნიან დენტინის მარილებს, 
ახდენენ დენტენის ღეკალცინაციას და, შემდგომ, პეპტიური ფერმენტის 
ზეგავლენით შლიან დენტინის ორგანულ ფუძეს. 

კბილის კარიესის გამ ოსავალი და გართულებანი შეიძ 
ლება სხვადასხვანაირი იყოს. შესაფერისი მკურნალობით (დაბჟენა) შესაძ-. 

ლებელია კარიესული პროცესის შეჩერება, კბილის მთლიანობის და სა- 

ღეჭი ფუნქციის აღდგენა. მაგრამ ცუდ დაბჟენას შეიძლება მოყვეს მეო- 
რაღი კარიესი (CმII05 50Cსიძგ+Lმ) ანუ კარიესის რეციდივი (CმVI05 VCCL-. 

ძIსა). თუ კარიესული პროცესი არ იქნა ლიკვიდირებული, ის ბოლოსდა- 

ბოლოს შლის დენტინის მთელ სისქეს საპულპე ღრუმდე. ამ უკანასკნელ- 
ში კარუესულა ღრუჯან შეეჭრება მიკრობები და ვითარდება პულპის ან- 
თება, ამრიგად, წარმოიშობა პულპიტით გართულებული კარიესი (C21:10§- 

C00ი01IC2Lგ)- ' 
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პუეპივი 

პულპიტი (ისIიI!LI5) წარმოადგენს კბილის პულპის ანთებას. 
პულპიტის ეტიოგენეზი შეიძლება იყოს ინფექციური, ქიმიური, თერ–- 

მული და მექანიკური. პულპიტის ყველაზე უფრო ხშირი მიზეზია ი ნ – 

ფექციური |აგენტები, | კერძოდ, | განსაკუთრებით ხშირად, 

სტრეპტოკოკი. ინფექციური აგენტები ხვდება პულპაში თითქმის ყოველ– 

თვის კარიესული ღრუდან-––-დენტინის მაპერფორებელი კარიესის დროს, 

ხშირად დენტინის შუა კარიესის დროსაც კი, დენტინის მილაკების გზით, 

იშეიათად, მიკრობები შეიძლება მოტანილ იქნას საღ კბილში ჰემოგენუ- 

რად აპექძყური ხერელის გზით ქიმიური აგენტებიდან 

შეიძლება აღინიშნოს, მაგალითად, დარიშხანოვანი მჟავა (იხმარება პულ- 

პის დევიტალიზაციისათვის. თერმული აგენტების (სითბო, 

სიცივე) მოქმედებას პულპაზე ხელს უწყობს დენტინის გათხელება კა- 

რიესული პროცესის გამო. პულპიტის გამომწვევი მე ქანიკური 

აქტორი შეიძლება იყოს ტრავმა, პღოლპის ტრავმული დაზიანება 
კბილის მოტეხილობასთან ან კარიესული ღრუს დამუშავებაLთან დაკავში- 

რებით და ა. შ. 

ქრონოლოგიურად, მიმდინარეობის ხანგრძლიობის მიხედვით, პულ- 

პიტი შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. ანთების ხასია- 

თის მიხედვით მწვავე პულპიტი შეიძლება იყოს სე როზ ული, ჩირ- 

ქოვანი და განგრენული, ქრონიკული პულპიტი კი––მა რტი- 
ვი ჰიპერტროფიული (გრანულომური) და განგრე- 

ნული. გავრცელების მიხედვით პულპიტი შეიძლება იყოს ნაწი- 
ლობრივი და მთლიანი. 

მწვავე პულპიტი (ის!იI1I5 მCV(მ), ჩვეულებრივ მიმდინარეობს და- 

ხურულ საპულპე ღრუში. 

მწვავე სეროზული ანუ მარტივი პულპიტისა- 
თვის (ისIი!LI5 მCIIL8გ §0(0§მ §. §IIი016X), გარდა სხვა ანთებითი მოვლე– 
ნებისა, დამახასიათებელია სეროზული ექსუდატი ლეიკოციტების შედარე- 

ბით მცირე რაოდენობით. მწვავე სეროზული პულპიტი ნაწილობრი- 

ვი ანუ გარშემოწერილია (ნ. მ. 3. იხმ1112I5 ვ. CVICLV50)- 

ჩLმ), თუ ანთება ლოკალიზდება პულპის მხოლოდ გარკვეულ მიდამოში. 

მთლიანი აუ დიფუზეურია1 (ი. მ. §. 1018115 §. ძ!!წყ52). 

თუ ანთება ვრცელდება მთელ პულპაში. 

მწვავე ჩირქოვანი პულპიტი (ისი ცლხს.”ს!იისე2 

8მისLმ) განირჩევა პულპაში ჩირქოვანი ექსუდატის დაგროვებით. მ წ ვ ა- 
ვე, ჩირქოვანი, ნაწილობრივი ანუ მოაბსცესე 

პულპიტის (ი: გ. დ. იმILLI8115 5. გხ5ლ0ძ0იი5) დროს, ჩირქოვანი ან- 
თება ლოკალიზდება პულპის გარკვეულ მიდამოში, და ხშირად ატარებს. 
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პულპის აბსცესის ხასიათს მწვავე, ჩირქოვანი, მთლიანი 
აუ ფლეგმონური პულპიტის (ი. მ. ლ. 101383115 §. ძIIIს5მ 

§. ხი!Cლი)0ი05მ) დროს, ჩირქოვანი ექსუდატი დიფუზურად ჟღენთს მთელ 

ჰულპას, ანთება ფლეგმონური ხასიათისაა. 
მწვავე განგრენული პ ულპიტისათვის (ხი. 2. 

ყწმიყ/ვ6ი05მ) დამახასიათებელია პულპის ნეკროზი და მომწვანო-შავი 

ფერის დაშლილ მასად ქცევა. პროცესის გავრცელების მიხედვით, მწვავე 

განგრენული პულპიტიც შეიძლება იყოს ნაწილობრივი (<0. 8. წ. 

ჩმIIL0II5 §. CIწCსIი5CIIი|მ.) და მთ ლიანი– დიფუზური (0. მ. წ. (0- 
LგII§ 5. 0IIIV§მ). ღია საპულპე ღრუში განგრენული პულპიტი, ხშირად 

იწოდება წყლულოვან პულპიტად (ისIიII5 IC0-05მ). 
ქრონიკული პულპიტი (ხIII6ILI§ Cიხ”იი!Cმ),) ჩვეულებრევ მიმდინა- 

რეობს ღია საპულპე ღრუში. 

მარტივი ქრონიკული პულპიტის(ი. იხნ0იი!ლმე §(C- 
016) დროს ადგილი აქვს პულპის პროლიფერაციულ ანთებას, რის 

გამოც საპულჰე ღრუში აქა-იქ ვეთარდჯება უჯრედოვანი ინფილტრატების, 
ზოგჯერ სისხლის პიგმენტების შემცველი ფიბრული შემაერთი ქსოვილი. 

ბოლოსდაბოლოს პულპის ადგილას იკავებს დასკლეროზებული ბოჭკოე- 
ბით მდიდარი შემაერთი ქსოვილი (ე. წ. პულპის სკლეროზი– 

5CIC10515 ჩ)102C). 

ჰიპერტროფიული ქრონიკული პულპიტი (ი. CLLი- 

იIC2 ჩVი%LV00იMICმ) ანუ პულპის გრანულომა (ყ-გის10იიგ იყ!იგბ), ანუ 
პულპის პოლიპი (00IVის§ ინხIიმ0) არსებითად პროლიფერაციული ანთე– 

ბა: უხვი პროლიფერატით, რომელიც ხშირად ამოშვერილია კარიესულ 
ღრუში მოწითალო ფერის ფოლაქის ან პოლიპის მსგავსად. მიკრიო- 

მორფოლოგიურად გრანულომაშე დასაწყისში არის სისხლმილ- 

თა დიდი რაოდენობა და სხვადასხვა გრანულაციური უჯრედები: მრგვალი, 

ეპითელოიდური, ფიბრობლასტები და ა. შ. უფრო მოგვიანებით პროლი– 

ფერაციულ მასაში ვითარდება შემაერთი ქსოვილის ბოჭკოების უფრო 
მეტი და მეტი რაოდენობა. პულპის გრანულომეს მიკროშენება ზოგჯერ 
სარკომულს წააგავს. 

განგრენული ქრონიკულია პულპიტის (0. 0ხ:0ი”- 

C2 წმიყ”ნმლიიამ) დროს, გაშიშვლებული განგრენული პულპა მოშავო 

ფერისაა და მყრალი სუნი აქვს. მიკრომორფოლოგიურად 

მოჩანს მკვდარი პულპის ნაშალის მარცვლოვანი მასა, ცხიმოვანი მჟავე– 
ბის კრისტალები, სხვადასხვა მიკრობები და ა. შ. 

პულპიტს შეიძლება თან მოყეეს სხვადასხვა გართულებანი. 

პულპიდან ანთების აღმგზნები აგენტი ფესვის არხის საშუალებით შეიძ- 

ლება გავრცელდეს ფესვის გარსში, საერთოდ პაროდონტში და განვითარ- 

დეს პაროდონტიტი. ამას გარდა, ანთებითი პულპა შეიძლება იქცეს ოდონ- 
ტოგენური სეპტიცემიის (უპირატესად სტრეპტოკოკურის) წყაროდ. 
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„პატომონჭივი 

პაროდონტიტის (ი0მ10ძ0ი!I(|9) ანუ პარადენტიტის (იმგ”მძიი!!LI!ა)! 

სახელით,ამ უკანასკნელ ხანებში, ცნობილია კბილის ფესვის ირგვლივ მყოფ 

ქსოვილთა კომპლექსის ანთება. 

პაროდონტიტის ეტიოგენეზი უფრო ხშირად ინფექციურია. 

ინფექციური აგენტები პაროდონტში შედის თითქმის ყოველთვის პულპი- 

ტიანი კბილის ფესვის არხის საშუალებით. იშვიათად, ინფექციური აგენტე- 

ბი შედის პერიოდონტში ღრძილის ჯიბიდან ჰემოგენურად. გაცილებით 

უფრო იშვიათად, პაროდონტიტის მიზეზი არის ქიმი ური ფაქტო- 

რი, კბილის ” მკურნალობაში სახმარი სხვადასხვა ნივთიერებების (მაგ., 

დარიშხანოვანი მჟავა:) სახით. ზოგჯერ, პაროდონტიტის მიზეზი არის მ ე- 
ქანიკური ფაქტორი, ამათუ იმ ხასიათის ტრავმის სახით (კბილის 

მოტეხილობა, საპულპე ღრუს დამუშავების დროს ფესვის არხის კედლის 

პერფორაცია, შეუფერებელი პროტეზით გამოწვეული დაზიანებანი და 

მ 
ქრონოლოგიურად პაროდონტიტი ორგვარია-- მწვავე და ქრო- 

ნიკული. ანთების ხასიათის მიხედვით, პაროდონტიტი შეიძლება იყოს 

ექსუდაციური ღა პროლიფერაციული, ლოკალიზა- 

ციის მიხედვით კი–აპექსური და მარგინული. 

მწვავე პაროდონტიტი თითქმის ყოველთვის ექს უდაციურია, 
ექსუდატის ხასიათის მიხედვით კი – ჩირქოვანი. 

მწვავე ჩირქოვანი პაროდონტიტი (9. მCს1მ იყწ”ყIტ6ი!მ) ხასიათდება 

დასაწყისში ჰიპერემიით, ექსტრავაზატებით, შემაერთი ქსოვილის გაფა–- 
შრებით და სეროზული ექსუდატით. შემდეგში ექსუდატში შედის ნეიტ- 
როფილური გრანულოციტების დიდი რაოდენობა, და ანთება ჩირქოვან ხა– 

სიათს ღებულობს. 
მწვავე ჩირქოვანი აპექსური პაროდონტი- 

ტის (ი. 2. მ0!CმI15§ ჩნIVI6ი10) დროს ადგილი აქვს კბილის ფესვის 
მწვერვალის (006X) და, უპირატესად, ამ ფესვის დისტალურიე ნაწილის ჩირ- 
ქოვან ინფილტრაციას (პერიოდონტიტი ანუ პერიცემენტიტი). მალე 

ცემენტიც ზიანდება, განიცდის ლაკონურ რეზორბციას, და რეზორბცია- 

შესრუტვის პროცესმა დენტინამდეც შეიძლება მიაღწიოს. ჩირქოვანი 
ანთებითი (კვლილებები არის, აგრეთვე, რეზორბციის მდგომარეობაში 

მყოფი ყბის ალვეოლურ მორჩში, კბილის ბუდის (ალვეოლის) ფსკერში 

და კედლებში (ოსტიტი), ძვლის ტვინში (ოსტეომიელიტი). ჩირქოვანი 

1 პაროდონტში (იმ+იძიი(სო) ან პარადენტში (ი მIგძნიო(Iსთ) ანდა ამფოდონტში შე- 
დის-–-გენეზურად,ანატომიურად და ფუნქციურად––ე რთიმეორესთან დაკავშირებული კბი- 

ლის ფესვის ცემენტი, პერიოდონტი (პერიცემენტი), ალვეოლური მორჩი, მისი გარეთა 
ძვლისსაზრდელა და ღრძილი. 
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პროცესი ვრცელდება გარეთა ძვლისსაზრდელაში (პე რიოსტიტი). ზოგჯერ 

ჩირქოვანი მასა აშორებს მას ძვლის ზედაპირიდან, და გროვდება ძვალსა 
და აცლილ ძელისსაზრდელას შორის (სუბპერიოსტული აბსცესი). ჩირ- 
ქოვანი პროცესი ვრცელდება ალვეოლური მორჩის სუბმუკოზაში (ღრძი- 
ლის აბსცესი –– 02+V115), რომელიც, როგორც უკვე ზევით იყო ლაპარკი,. 

შეიძლება ლოკალიზდებოდეს გარეთა (ლოყისკენა, ტუჩისკენა) ზედაპირ- 

ზე ან, უფრო იშვიათად, შიგნითა (ენისკენა) ზედაპირზე ან მაგარ სასაზე. 

ზედა ყბის კბილის პაროდონტიტის დროს ჩირქოვანი ანთება შეიძლება 
გავრცელდეს ჰაიმორის ღრუს ლორწოვანზე და განვითარდეს ამ ღრუს 

ემპიემა. აღწერილ მოვლენებს თანსდევს დაზიანებული კბილის მორყე- 

ვა და ახლომდებარე რბილი ქსოვილების (ლოყის, ტუჩის, თვალის ქუთუ- 

თოების) კოლატერული შეშუპება -– ე- წ ფლეუსი. ჩირქგროვები 

ლორწოვანის შესაფერისი მიდამოს გალღობის და გასკდომის შემდეგ იხს- 
ნება ინტრაორულად -– პირის ღრუში, ანდა შესაფერისი მიდამოს რბი- 

ლი ქსოვილების, კანისს გალღობის და პერფორაციის შემდეგ, ექსტრა- 

ორულად--პირის ღრუს გარეთ. ამრიგად, ამა თუ იმ მიდამოში (ღრძილ- 
ში, ლოყაში, ნიკაპში) წარმოიშობა ე. წ კბილის ფისტულა 
(II5Iს18 ძლი1მII59). ასეთი ხვრელები ინკურნება მხოლოდ დაზიანებული 
კბილის ექსტრაქციის ან აპიკოეკტომიის შემდეგ. ზოგიერთ შემთხვევაში, 

თუ ალვეოლურ მორჩზე ანთებითი პროცესის გავრცელებამდე, ჩირქოვანი 
მასა გაიდა პირის ღრუში ფესვის არხის საშუალებით, ანდა კბი- 
ლის გასწვრიე გაიკაფა გზა, ავიდა კბილის ყელთან და შემდეგ გავიდა ღრძი- 
ლის ჯიბეში, შეიძლება პროცესი აღარ გავრცელდეს პაროდონტის და- 

ნარჩენ ნაწილებში –– აღლვეოლურ მორჩში და სხვ. 

ჩირქოვან პაროდონტიტს თანსდევს კისრის ლიმფური კვანძების ან- 
თებითი შესივება და, ზოგჯერ დაჩირქებაც (ჩირქოვანი ლიმფადენიტი). 

ჩირქოვანი პაროდონტიტი იშვიათად შეიძლება გართულდეს პირსახის 

პერიმაქსილური ფლეგმონით და, ამას გარდა, ზოგჯერ ჩირქოვანი პარო- 

დონტიტის მძიმე გართულებას წარმოადგენს მაქსილური ვენების სეფსი-. 

ხურ თრომბოფლებიტთან დაკავშირებული სეპტიცემია ან სეპტიკოპიე- 
ია, 
მწვავე ჩირქოვანი მარგინული პაროდონტი- 

ტი (ი. 2. ნ. იმწწIიმ)!) იწყება კბილის ყელის მიდამოში და თანდა- 
თანობით ვრცელდება კბილის ფესვის გაყოლებით––კბილის მწვერვალისა- 
კენ და განდაგან. მარგინული პაროდონტიტის მიზეზი არის კბილის ბუდე- 

ში შესასვლელის მექანიკური ტრავმა (პროტეზები, საჭმლის ნაწილაკები, 
კბილის დაზიანება საწმენდით და ა. შ.)1-–- შემდგომი ინფექციით. მწეავე 

მარგინული ჩირქოვანი პაროდონტიტის დროს ზოგადად ისეთივე ცელი–- 

ლებებია, როგორც მწეავე აპექსური ჩირქოვანი პაროდონტიტის დროს, 

იმ განსხვავებით რომ, მარგინული პაროდონტიტის დროს ღრძილის კიდეში 

უფრო ძლიერი ანთებითი (ცვლილებებია და, პირიქით, სხვა ცვლილებები. 

108



უფრო სუსტად არის გამოხატული, ვიდრე აპექსური პაროდონტიტის 

დროს, რადგანაც ჩირქს თავისუფალი გზა აქვს გამოსასვლელად. 

ქრონიკული პროლიფერაციული პაროდონტიტი (02გჰ0ძიი!!115 Cი-0ი!- 

-Cგ 0I01I1II60”მგLIV2) ლოკალიზდება კბილის ფესვის მწვერვალის მიდამოში 

და, ამიტომ, არსებითად ის ქრონიკული პროლიფერაციული აპექსური პა- 

როდონტიტია (ი. მ0IC2I15§ იჩ. იIL.). ასეთი პაროდონტიტი ხშირად გრა- 

-ნულომური ხასიათისაა (0. 20ICმ1(§ ყიმის1იიმ(05მ) და, ცნობილია რო- 
გორც კბილის გრანულომა ან ფესვის გრანულო- 
მა. ფესვის გრანულომა შეიძლება აღწეედეს მუხუდოს ოდენობას და 

უფრო დიდიე იყოს. მიკროშენების მიხედვით სამგვარ გრანუ– 

-ლომას არჩევენ: მარტივს, ეპითელურს და ცისტურს. უკვე ჩამოყალიბე- 

ბული მარტივი გრანულომა, არსებითად შემაერთქსოვილო- 

„კანი წარმოქმნაა და, არაიშვიათად გარშემოვლებულია ფიბრული შემაერ- 

“თი ქსოვილით, რომელიც) გრანულომის პერიფერიაზე თითქოსდა ერთგვარ. 
პარკს ქმნი, რომლის ბოქკოები პერიცემენტში გადადის. ამის გამო, 

გრანულომა მჭიდროდ არის შეკავშირებული კბილის ფესვთან. გრანულო– 

მა აშენებულია ამა თუ იმ სიმწიფის გრანულაციური ქსოვილიდან, რომელ- 

“ფშიც არის ანი-ხოტროპული ლიპოიდების შემცველი მაკროფაგის ტიპის 

უჯრედები, ლიმფოციტები, პლაზმოციტები, ეოზინოფილები და პოხიერი 

უჯრედები გრანულაციური ქსოვილის არსებობის გარდა, ეპითელ- 

ური გრანულომა მარტივი გრანულომიდან განირჩევა ეპითე- 

ლური ქსოვილის არსებობით. ეპითელური ქსოვილის ზონარები ასეთ 

გრანულომაში ქმნის ბადეს, რომლის მარყუჟებში თავსდება გრანულა- 
ციური ქსოვილი!., ცისტური გრანულომა განირჩევა მრა- 

სგალშრიანი· ბრტყელი ეპითელით გამოფენილი ღრუების არსებობით. ეს 

„ღრუები შეიცავს სეროზულ სითხეს, რომელშიც აუცილებლად არის ქო- 

ლესტერინი. ცისტური გრანულომა წარმოიშობა სოლიდური გრანულომი– 

-დან, ეპითელური ქსოვილის ან გრანულაციური ქსოვილის ცალკეული 

მიდამოების მეორადი პათოლოგიური პროცესებით დარბილება-დაშლის 

"შედეგად, ღრუების გაჩენის გამო. ცისტური გრანულომის ღრუების ერ- 
თიმეორესთან შეერთებით წარმოიშობა ცისტი, რომელსაც შეიძლება 

„კედლები ძლიერ გაუთხელდეს და, რომელიც ამოვსებულია ქოლესტერი- 
ნის შემცველი სეროზული სითხით. ასეთი ცისტი, ცნობილია როგორც 

კბილის ანუ ფესვის ცისტი. ცისტი, ხშირად ალუბლის მარც- 

ვალზე უფრო პატარაა, მაგრამ ზოგჯერ გაცილებით უფრო დიდი ოდე– 

ნობის (ტყის თხილის, მტრედის კვერცხის და უფრო დიდიც) შეიძლება 

გახდეს. 

1 გრანულომის ეპითელი წარმოიშობა, ალბათ პერიცემენტში არსებული ეპითელის 
ამ კუნძულაკებიდან, რომლებიც ემბრიონულ ნაშთს წარმოადგენენ. 
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ფესვის გრანულომაში ხშირია ანთების გამწვავება, რაც გამოიხატება 
გრანულოციტური ინფილტრაციით, ზოგჯერ პირდაპირ აბსცესის გაჩე- 
ნით. 

ფესვის გრანულომა, აწვება რა კბილის ბუდის ფსკერს, თანდათანო- 

ბით შლის ძვალოვან მასას. ასეთივე დაშლა და შესრუტვა ხდება ფესვის 
მწვე რვალისაც. 

როგორც გამოირკვა, ფესვის გრანულომაში ყოველთვის არის პათო- 

გენური მიკრობები (სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი). ამიტომ, 

ფესვის გრანულომა, შესაფერის შემთხვევებშა, შეიძლება იქცეს სეპტი- 
ცემიის წყაროდ. 

ფიბროზული პაროდონტიტი (ეი. IIხ-0 მ) წარმოადგენს 

ქრონიკული პაროდონტიტის განცალკევებულ ფორმას. ფიბროზული პა- 

როდონტიტის დროს პერიცემენტი გასქელებულია და შედგება ნაწიბუ- 

როვანი ფიბრული ქსოვილიდან. ფიბროზულ პაროდონტიტს ხშირად თანს- 

დევს კბილის ფესვის შესაფერისი მიდამოს შემსხვილება (ჰიპერცემენ-. 
ტოზი). 

პერომონჭოზი 

პაროდონტოზი (ი2მI0ძიი105!5) ანუ პარადენტოზი (ი8”მძიი!035!5) ანუ 

ალვეოლური პიორეა (იV0IIიგ0მ მIV6012LI15), რომელიც ცნობილია კიდევ 

ათეულზე მეტი სხვა სახელწოდებებით, წარმოადგენს საკმარისად მკა– 

ფიოდ შემოფარგლული სიმპტომოკომპლექსის მქონე პარადონტუმის 

ქრონიკულ ავადმყოფობას. 

ავადმყოფობის სიმპ ტომოკომპლექსში მონაწილეობენ გარკვეული მოვ- 
ლენები კბილის ბუდის, პერიცემენტის, კბილის და ღრძილის მხრივ, მოკ- 

ლედ –– მთელი პაროდონტის "მხრივ. 

კლინიკურად ავადმყოფობას ახასიათებს: ღრძილის მოცლა 

კბილიდან, ღრძილის ჯიბის გაჩენით, ჩირქის გამოყოფა ასეთი ჯიბიდან, 
ე. ი. ღრძილის კიდესა და კბილსშ უა მიდამოდან, კბილის ქვა, კბილის მორ- 

ყევა. საერთოდ, კბილის ნორმული მდებარეობის შეცვლა და, ამას გარ– 

და, ზოგჯერ ღრძილის მეწითლება და შეჯირჯვებ,ა აგრეთვე, თავისე– 

ბური მყაყე სუნი პირიდან. 

რენტგენოლოგიურად აშკარ;ვდებ: ალვეოლური მორჩის 

განლევა და ამ მორჩის ძეალოვანი სუბსტანციის გამეჩხერებ. (გაუხეშე- 

ბა). ზოგჯერ, ასეთ: ატროფი: ვრცელდებ, მთელ ალვეოლურ მორჩზე, 

რაც ცნობილია ჰორიზონტული ატროფიის. სახელით; ზოგჯერ კი ატრო- 

ფიას განიცდ“ ცალკეული კბილის ბუდის კედლის ესა თუ ის ნაწილი, რა- 

საც ვერტიკალურ ატროფიას ეძახიან ალვეოლური მორჩის აჭ როფიის,. 

კერძოდ მისი დადაბლების გამო ღრძილიდან თანდათანობით შიშვლდება 
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კბილის ფესვი-ყელიდან მწვერვალისაკენ მიმართებით. ამავე ატროფიის 
გამო, კბილის ბუდის პერიოდონტული (პერიცემენტული) სივრცე გა»- 

ნიერდება და წარმოიშობა ამა თუ იმ სიდიდის ძვლოვანი ჯიბე. 

პათოლოგანატომიურადღ ფრიად საყურადღებოა სისხ- 

ლის მილების, სახელდობრ მცირე ყალიბის არტერიების ცვლილებები, 

რასაც პარადონტოზის პათოგენეზში შეიძლება გარკვეული როლი ეკუთვ- 

ნოდეს. უთითებენ რომ, კერპოდ მედიაში ადგილი აქვს დესტრუქციას, 

საერთოდ კი, წერილი არტერიების მხრივ აღნიშნავენ კედლების ჰიალი- 

ნოზს, სკლეროზს, გასქელებას და სანათურების შევიწროებას. ძვლოვან 

ქსოვილშე ადგილი აქვს საერთო არქიტექტურის დარღეეჯას -–- თანა- 

ბარზომიერად დალაგებულ“ ძვლოვანი ხარიხების მაგიერ, მოჩან.ა ცალკეუ- 

ლი ძვლოვანი კუნძულაკები. ზოგიერთი ხარიხა და კუნძულაკი არა ძვლო- 

ვანი, არამედ შემაერთქსოვილოვანია. რბილი ქსოვილების მხრივ აღინიშ- 

ნება ტლანქ ცვლილებათა მთელი რიგი: ღრმა და განიერი ღრძილის ჯი- 

ბეები ამოვსებულია მდიდარი მიკროფლორიანი ჩირქით, ეპითელი ღრმა- 

ღაას ჩაზრდილი ანთებით.დ შეცელილ პერიოდონტში და, ზოგჯერ 

ფარავს ღრძილის ჯიბეში არსებულ გრანულაციურ ნაზარდებს; კბილის 

ცირკულური იოგი, ბოლოსდაბოლოს ნადგურდება, ღრძილშა ანთებითი 

ცელილებებია. საბოლოოდ საქმე თაედება ირგვლივ ქსოვილებთან კავშირ- 

დაკარგული კბილის მოვარდნით (ელიმინაციით). 

პაროდონტოზი შეიძლება გართულდეს კისრის ლიმფადენი- 

ტით, ყბის პერიოსტიტით, ოსტეომიელიტით, პირსახის და კისრის ფლე– 

გმონით. 

პაროდონტოზი ხან ნაწილობრი-ვია -- ეხება მხოლოდ ცალკეულ კბი- 

ლებს ან კბილთა ჯგუფს, ხან უნივერსულია –– ეხება ყველა კბილებს. პა- 

როდონქე,ოზით დაავადებულია მოსახლეობის თითქმის ნახევარი. ის ძლი- 

ერ ხშირ ავადმყოფობას წარმოადგენს და ვითარდება, უპირატესად შუა 

(21--50 წლის) ასაკში. 

ოჯონჭოგენური სიმსიპნეები 

ცნობილია ორი ოდონტოგენური სიმსივნე –– ადამანტინომა და ოდო- 
ნტოჰა. 

ადამანტინომა (მძმომი1!იითომ), ჩვეულებრივად, ლოკალდება 
ყბის ძვლების სისქეში, უფრო ხშირად ქვედა ყბის ძვლის კუთხის მიდამო– 
ში, იშვიათად ზედა ყბის ძვალში. სიმსივნეს ხედაწოლის გამო ძვლოვანი 

ქსოვილი ატროფიას განიცდის და სიმსივნის საკმარისად დიდი ოდენობისას, 

ყბის ძვლის გაბერვა– დეფორმაცია ხდება. შიგნიდან გარეთკენ მზარდ- 

მა სიმსიენემ შეიძლება ძვალი კიდეც გახვრიტოს და შეეხოს ყბის მფარავ 

ქსოვილებს, 
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მაკრომორფოლოგი ური თავისებურებების მიხედვით, შმე– 
იძლება ერთმანეთისაგან განსხვავდეს ორგვარი ადამანტინომა –– სოლი–- 

დური და ცისტური. სოლიდური ადამანტინომა მორბილო კონსისტენ- 

ციისაა, მოთავსებულია ფიბროზულ პარკში, განაკვეთზე რუხი ფერი აქვს. 

ცისტურ, უფრო სწორად პოლიცისტურ ადამანტინომაში მეორადი პათოლო- 
გიური პროცესების გამო წარმოშობილი სხვადასხვა ოდენობის ღრუებია, 

რომელთა შორის სიმსივნური ან ფიბროზული შემაერთი ქსოვილია, და 

რომლებშიც სეროზული, ლორწოვანი ან კოლოიდური ხასიათის შიგთავ–- 

სია, ზოგჯერ სისხლნარევი ანდა ქოლესტერინის კრისტალების შემცვე–- 

ლი. ადამანტ. ნამებში შეიძლება იყოს რუდიმენტული ან განვითარებული 
კბილი ან კბილები. 

მიკრომორფოლოგიურად ადღამანტინომური სიმსივნური 

ქსოვილი Iაშენებულია უჯრედოვანი ზონარებისა და კუნჰულაკებისაგან, 
რომელთა შორეს თავსდება შემაერთქსოვილოვანი სტრომა––სისხლის მი- 

ლებით. უჯრედოვანი, უფრო ზუსტად, ეპითელუჯრედოვანი ზონარებისა და 

კუნჰულაკების უჯრედების დალაგება და ფორმა თავისებურია--ასე თუ 

ისე წააგავს ჩანასახოვანი კბილის ფოლიკულს. პერიფერიულად, ე.ი. შე– 

მაერთქსოვილოვანე ხარეხების უშუალო მოსაზღვრედ თავსდება ცილინ–- 

დრული ფორმის უჯრედები, უფრო შიგნით ზონარებისა და კუნჰულაკე- 

ბის ცენტრების მიმართულებით თავსდება პოლიმორფული უჯრე- 

-დების რიგები და, სულ ცენტრულად–– უჯრედები ბრტყელი ფორმისაა. 

ადამანრტინომა ჰისტოგენეზურად წარმოიშობა კბილის ფო- 

ლიკულის მინანქრული ორგანოს ჩანასახოვანი ნარჩენებისაგან. არსებობს 

შეხედულებანი, რომლების მიხედვითაც ადამანტინომას შეიძლება ქონ- 

დეს სხვა ჰისტოგენეზიც, მაგალითად, ის შეიძლება წარმოიშვას უშუა- 

ლოდ პერის ღრუს ლორწოვანის ეპითელისაგან. არსებობს ცნობები იმის 

შესახებაც, რომ ადამანტინომის ტიპის სიმსივნეები შეიძლება განვითარ- 

-დეს პირის ღრუს გარეშეც (ჩონჩხის ლულოვან ძვლებში, ჰიპოფიზში და 

სხვ.). ადამანტიზომა კეთილთვისებიან სიმსივნედ ითვლება, მაგრამ ზოგ- 

ჯერ ოპერაციული ამოკვეთის შემდეგ იძლევა რეციდივებს. შესაძლებე–- 

ლია ადამანტინომის” გაავთვისებიანობა, გარდაქმნა კიბოდ ან სარკომად. 

ადამანტინომა უფრო ხშირია ახალგაზრდობის ასაკში. 

ოდონტომა (0ძიიLსითმ) შედგება მეტი თუ ნაკლები სიმწიფის კბილის 
ქსოვილებისაგან ––ეპიოთელურისაგან და მეზენქიმურისაგან ოდონტომა, 

“შემთხვევების დიდ უმრავლესობაში, განვითარების მანკია, 

ხანდახან კი ჭეშმარიტი სიმსივნე,რომელიც დაუსრულებლად იზრდება და 
არასრული ამოკვეთისას რეციდივსაც იძლევა. ოდონტომა ლოკალდე- 

ბა ყბის ძვლებში, უფრო ხშირად ქვედა ყბის ძვალში, ჩვეულებრივ 

მოლარების მიდამოში. ერთმანეთისაგან ანსხვავებენ მაგარ (0ძიი- 
ჭითგ ძს-სთ) და რბილ ოდონტომას (იძიისიი1მ C0II), მა- 
გარ ოდონტომაში ერთმანეთისაგან ადვილი განსასხვავებელია კბილის 
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ქსოვილები –– მინანქარი, დენტინი, ცემენტი. ზოგჯერ ის შედგება ერთ- 

მანეთთან შეზრდილი პაწაწინა კბილების კონგლომერატისაგან. რბილ 
ოდონტომაში კბილის ქსოვილები დიფერენციაციის დაბალ საფეხურზეა, 

ისინი კბილის მფარავ ქსოვილებს არ წარმოადგენს. 
მაგარი ოდონტომა განვითარების მანკია. ის იზრდება და ვითარდება 

ერთი კბილის ნასახიდან (მარტივი ოდონტომა), ანდა რამდენიმე კბილის 

ნასახიდან (რთული ოდონტომა). კბილის ნასახის ნაწილისაგან განვითარე– 
ბული მარტივი ოდონტომა, ცნობილია არასრულ ოდონტომად და შეერ- 
თებულია კბილის გვირგვინთან (გვირგვინის ოდონტომა), ან ფესვთან 

Mფესვის ოდონტომა) მარტივი ოდონტომა, განეითარებული მთლიანი 

კბილის ნასახიდან, კბილთან დაკავშირებული არ არის და მდებარეობს 
ყბის ძელის სისქეში (დამოუკიდებელი ოდონტომა). იმისდა მიხედვით, თუ 

რომელი კბილის ქსოვილი სჭარბობს ოდონტომაში, ცნობილია ოდონტომის 

ვარიანტები: დენტინომა (დენტინის ქარბობისას)ს, ცემენტო- 

·-მ ა (ცემენტის ჭარბობისას) და ადა მანტინომა (მინანქრის ჭარბო- 

ბისას). 

რბილ ოდონტომაში ისეთივე ეპითელური ზონარები და კუნძულაკებია, 

როგორც ადამანტინომაში, ოღონდ მათ შუა არა შემაერთქსოვილოვანი 
„ხარიხებია (როგორც ეს ადამანტინომაშია), არამედ ემბრიონული პულ- 

პა'(პაწაწინა მრგვალი უჯრედები და სისხლის მილები). ამასთან, ეპითელურ 

ზონარებსა და ემბრიონულ პულპას შუა ბაზალური მემბრანაა (ჰომოგე- 
ნური გარსი) რბილი ოდონტომა ითვლება ჭეშმარიტ სიმსიენედ, მას და- 

უსრულებელი ზრდა აქვს, ღა დიდ ოდენობას აღწევსა 

ანგინა 

ანგინა (გიყIი2)1 წარმოადგენს ხახის პირის 0§(ჩიი)§5 წმყიIIიი) მომსა– 

“ღვრელი კედლების–-–რბილი სასის, ნაქის, რკალების (სასა-ხახის, სასა– 

ენის), ნუშისებრი ჯირკვლების და მეზოფარინგსის (ი8I§ 0L8მ1I5 იM2IVი- 

წ!) ანთებას. ზოგჯერ ანთება ლოკალიზდება ზემოთ ჩამოთვლილ მხო– 

'ლოდ ერთ რომელიმე ნაწილში: ნუშისებრ ჯირკვლებში – ტონსილი– 

ტი ანუ ამიგდალიტი (C(009IIIIL15, მიი#6ძ211(15), ნაქში –– უ ვ უ– 

ლიტი (IVVIIII5), ხახის კედლის მიდამოში –– ფა რინგიტი (ნიმ 

IVი თII15). 

ანგინას ხშირად დამოუკიდებელი (იდიოპათურიე) ავადმყოფობაა, 

ზოგჯერ კი სიმპტომურია, ე. ი გარკვეული ინფექციური ავადმყო–- 

1 ამ ტერმინს საფუძელად უდევს ბერძ. 8იCჩი –– ვახრჩობ, ვაწვები. ამ ტერმინით 

„აღნიშნავენ აგრეთეე კისრის ღრმა უჯრედისის ანთებას (ვიწIი2 LVყძიVICI), გულ- 
:'ხუთეას ანუ სტენოკარდიას (მიწIი2ვ 0CCL0LLI5) და მუცლის ღრუს არტერიების სკლეროზ- 
“თან დაკავშირებულ „სიმპტომოკომპლექსს –– აბდომინურ ანგინას (გიდIი2 გხძილო!ო!5). 
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თობის (ქუნთრუშა, ხუნაგი, გრიპი და ა. შ.) ადგილობრივი გამოვლინე–- 
ბაა, სიმპტომია. 

ს ადგინით ავადდება ადამიანი ყველა ასაკში, განსაკუთრებით ბავშვობის 
ასაკშ ა. 

ანინ პბოლიეტიოგენეზური ავადმყოფობა. ანგინის 
ეტიოგენეზი უფრო ხშირად ინფექცაურაა, და მას იწვეეს სხვადასხვა მიკ- 

რობები: სტრე პტოკოკის სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი და ა. შ. საყურად- 

ღებოა რომ, შესაძლებელია არა მხოლოდ ეკზოგენური ინფექცი., არა- 

მედ აუტოინფექციაც პათოგენური აგენტი შეიძლება ჩაინერგოს 
ლორწოვანის ზედაპირიდან, ან მოტანილ იქნას ჰემოგენური გზით. 

უფრო იშვიათად ანგინს მიზეზი შეიძლება იყოს მექანი:ური, თერმული ან 
ქიმიური ფაქტორი. 

ქრონოლოგიურად არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ 
ანგინას. 

მწვავე ანგინა, ანთების ხასიათის მიხედვით, სხვადასხვა ქვემოჩამოთვ–- 
ლილი ფორმისაა: 

მწვავე კატარული აჩგინა (მიწIიმ ლმ18--ი8II5 მილსი) გამოიხატება 

ზედაპირული ანთებით, რომელიც დასაწყისში სეროზული, შემდეგ კი 
ჩირქოვანი ხასიათისაა, დაავადებული მიდამო შესიეებულია, გაწითლე– 

ბულია დიფუზურად ან აჭრელებდლია წითელი ზოლებით და ლაქებით, და 

დაფარულია ლორწონარევი სეროზული ან ჩირქოვანი ექსუდატით. 
ჰერპესული ანუ ვეზიკულური ანგინა (მიყIივგ 

ი06006LICმ 5. V65ICVI0C§მ) კატარული ანგინის ისე ი» სახესხვაობას წარმოად- 
გენს, როდესაც დაავადებულ უბანში აქა-იქ ექსუღატი გროვდება ეპითე- 

ლის ქვეშ, წამოსწევს მას და წარმოიშობა პატარა ბუშტუკები, ვეზიკუ- 
ლები, ავსებული დასაწყისში სეროზული, შემდეგში სეროზულ-ჩირქო- 

ვანი ექსუდატით. ასეთი ბუშტუკების გასკდომის შედეგად ლორწოვანში 

წარმოიშობა ზედაპირული დეფექტები, წყლულები (ეროზიები –– 0:0- 

§10იჩ65). ამ ანგინას, როგორც ფიქრობენ, ფილტრადი ვირუსი იწვევს. 
ჯირკვლოვანი ანგინის (გიყ:იმ2 ყIეიძს!გII5ა) დროს და- 

ავადებული მიდამოს ზედაპირზე ამოშვერილია კვანძუკები, რომლებიც, 

სადინარების დაცობის გამო, გაბერილ ლორწოვან ჯირკვლებს წარმოად– 

გენს. 

მწვავე კატარული ანგინა გრძელდება რამდენიმე (2-–3) დღე და თავ– 
დება გაჯანსაღებით. 

კერძოდ, ტონსილებში მწვავე კატარული ანთება შეიძლება ლოკალიზ- 

დებოდეს არა მხოლოდ თვალით დასანახ ზედაპირზე, არამედ იმ ჯიბეე- 
ბის, ლაკუნების კედლებშიც, რომლებიც ღრმადაა შეჭტრტილი ორგანოს 

სისქეში. ასეთი ანგინა, (ნობილია როგორც ლაკუნური ანგინა. 
ლაკუნური ანგინა ანუ ლაკუნური ტონსილი- 

ტი (მიდ იმ §. 10ი5I!111(15 1გლსიმLI5) ხასიათდება ანთების უპირატესი 

194



ლოკალეზაციით ლაკუნებში. ეს უკანასკნელები ამოვსებულია სეროზული: 

ექსუდატით, რომელშიც ამა თუ იმ რაოდენობით არის ლორწო, ჩამოფც- 

ქვნილი ეპითელი, გრანულოციტები, აგრანულოციტები, დეტრიტი, ხან 

ფიბრინი და აგრეთვე მიკრობები, უფრო ხშირად სტრეპტოკოკები. ტონ- 

სილები გადიდებულია და ექსუდატი ლაკუნებიდან ამოშვერილია მოყვი- 

თალო ან რუხი-მოყვითალო ფერის საცობებისმაგვარად.ხახის პირის ლორ- 

წოვანში კი, საერთოდ კატარული ანთების მოვლენებია. ლაკუნური 

ანგინა გარეგნობით შეიძლება აღრეულ იქნას ტონსილების ღრმა ანთებას– 

თან, სახელდობრ, ფოლიკულურ ანგინასთან, როდესაც ფოლიკულებში 

პაწაწინა აბსცესები ჩნდება. საცობების ექსუდაციური მასის გავრცელება 

ლაკუნების ხვრელის ირგვლივ, და მი' ი დალაგება ტონსილების ჩედაპირზე, 

ზოგჯერ ქმნას კუნჭულაკოვან, ზოგჯერ მთლიან რუხ-მოყეითალო ნადებს. 

ასეთ შემთხვევაში, ლაკუნური ანგინა შეიძლება აღრეულ იქნას ცრუაფს- 
კოვან დიფთერეულ ანგინასთან. ლაკუნურე ანგინც, ჩვეულებრივ, გრძელ– 

დება რამდენიმე (3--4) დღეს, და თავდება გაჯანსაღებით, ანდა ქრონი- 

კულდება. 
ფიბრინული ანუ 0რუაფსკოვანი ანგინა (იიყ- 

იგ წსოიი0§ი 5. 050სძ0იეი)პთანმგიმ206მ) ხასიათდება ანთების გამო შესივე– 
ბულა მიდამოს ზედაპირხე მოთეთრო-რუხი ან მოყვითალო-რუხი ფერის 

ნადების არსებობით. ნადები შეიძლება იყოს, განსაკუთრებეთ დასაწვის- 

ში. ცალკეულ კუნჰულაკებად ან მთლეანი, საკმარისად სქელ? აფსკის სა- 

ხით. არსებითად ფიბრინული ანგინა კრუპოზულ-ნეკროზული ანგინაა 

და აფსკში მიკროსკოპულად არის ფიბრინი, გრანულოციტების ესა თუ 

ის რაოდენობა, ჩამოფცქვნილი ეპითელური უჯრედები და შესაფერისი 

მიკრობები. ლორწოვანმი ანთებითი მოვლენებია, მრავალშრიანი ეპითე–- 
ლის ანდა უფრო ღრმა, სუბეპითელური ქსოვილების დანეკროზებით. 

ცრუაფსკოვანა ანგინის განკურნების შემდეგ ხდება სრული აღდგენა იმ 

შემთხვევაში, თუ დანეკროზება შედარებით ზედაპირული იყო, უფრო 
ღრმა დანეკროზებისას კი ვითარდება ნაწიბურები. ცრუაფსკოვანი ანგი- 

ნა უფრო ხშირად გამოიწვევა დიფთერიის ჩხირებით (იხ. ხუნაგი), მაგ- 

რამ ასეთი ანთება შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვა მიკრობებითაც, მაგ. 
სტრეპტოკოკით. 

ნეკროზული ანგინა (მიყIსიგ ი60ლ-0L1ICმ) ცრუაფსკოვანი ან- 
გინიდან იმით განირჩევა, რომ ანთებით პროცესში მნიშენელოვნად სჭარ– 
ბობს ალტერაცია–--ნეკროზის სახით, ექსუდაცია კი– ფიბრინის წარმოშო- 

ბით და აფსკის გაჩენით, სუსტად არის გამოხატული, ანდა ზოგჯერ აფსკი 

სრულიად არ ჩნდება. დანეკროზება შეიძლება ღრმად ვრცელდებოდეს. 
დანეკროზებული უბნები ჭუჭყიანი-რუხი ფერის არის, და ნეკროზული 

მასის ჩამოცლის შემდეგ რჩება ამა თუ იმ სიღრმის, შეთხრილი ნაპირე- 
ბის მქონე წყლულები ნეკროზული ანგინა პათოგმონურიეა ქუნთ- 

195



რუშისათვის (იხ. ქუნთრუშა) და, ამს გარდა, იგი შეიძლება გამოწ- 
ვეული იყოს სტრეპტოკოკით. 

განგრენული ანგინა (გმიწIიგ ყწმიყგმნილიაგ) ხასიათდება 

დანეკროზებული მასის მომწვანო-შავი ფერით და უსწორო, შეთხრილიკი– 

დეების მქონე ღრმა წყლულების წარმოშობით. განგრენული ანგინის ეტიო- 
გენეზი შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. თავისებური ეტიოგენეზი აქვს 
ე· წ. პლაუტ-ვინცენტის აწგინას. 

პლაუტ-ინცენტის ანგინა (მიყIიგ LIგსL-VIილბის) ლო- 

კალიზდება უპირატესად ტონსილებში, და განირჩევა განგრენული მასის 

და წყლულების განსაკუთრებული მყრალი სუნით. ეს ანგინა გამოიწვევა 

სხვადასხვა საპროფიტულ მიკრობთა ასოციაციაში მყოფ პლაუტ-ვინცენ- 

ტის თითისტარა ჩხირების (8820IIIV5 IV5I'0„” 15) და სპიროქეტების სიმ- 

ბიოზით პლაუტ-ვინცენტის ანგინისათვის დამახასიათთებლად ითვლება 

შეუფარდებლობა ადგილობრივ მძიმე მოვლენებსა და შედარებით მსუ- 
ბუქ ზოგად ობიექტურ და სუბიექტურ მოვლენებს შორის, სწრაფი და- 

წყება და სწრაფი დამთავრება, ხან გახანგრძლივება და გაქრონიკულებაც. 
განგრენული ანგინის სახე შეიძლება მიიღოს დიფთერიულმა ანგინამ 

შერეულია ინფექციის (სტრეპტოკოკის მონაწილეობით) დროს, სკარლა-– 

ტინურმა ანგინამ მძიმე ქუნთრუშის დროს, და ფლეგმონურმა ანგინა- 

მაც. ამას გარდა, განგრენულ ანგინას ადგილი აქვს მწვავე ლეიკოზების 
დროს, ალეიკიის დროს და ა. შზ. 

ფოლიკულური ანგინა (გიყწIიგ (011IICV18115) განირჩევა 

ანთების, კერძოდ ჩირქოვანი ანთების ლოკალიზაციით, თითქმის ყოველ-– 

თვის ტონსილების, ანდა საერთოდ ხახის პირის ლიმფადენოიდური ქსო– 

ვილის ფოლიკულებში. შეწითლებულ და შესივებულ ტონსილების ზე- 
დაპირზე ჩნდება მრავალი მომრგვალო, წვრილი, მოყვითალო ფერის შე– 

მაღლებები, რომლებიც არსებითად დაჩირქებულ ფოლიკულებს, პაწა–- 

წინა აბსცესებს წარმოადგენს. მალე ამ აბსცესების მფარავი ლორწოვა– 
ნი სკდება და ჩირქგროვები იხსნება ტონსილის ზედაპირზე, ფოლიკულუ- 
რი ანგინის გამომწვევი აგენტი სტრეპტოკოკი. ფოლიკულური ანგინა 
შეიძლება მოკლე დროის მანძილზე (ერთი კვირის განმავლობაში) განიკურ- 

წოს ან გაქრონიკულდეს, ანდა გარდაიქმნას ფლეგმონურ ანგინად. 
ფოლიკულური ანგინა იშვიათ სნეულებად ითვლება და მის არსებო- 

ბას ყველა ავტორი არ სცნობს. 

ფლეგმონური ანგინა (მიწყივ იხ!ბყიილიი0§მ) ხასიათდება 
დაავადებულა მიდამოს შეწითლებით და ზედმიწევნითი შესივებით. ან- 
თებითი ინფილტრატი, რომელიც) დასაწყისში სეროზულ-უჯრედოვანი 
შეიძლება იყოს, თავსდება შუამდებარე ქსოვილში. ავადმყოფობის ეს სტა- 
დია ცნობილია როგორც მარტივი ედემური ანგინა (მიწIი2 §I00019X 

00ძლიიიმ1058), და ასეთი ედემური ანგინა შეიძლება განიკურნოს. მაგრამ 

არაიშვიათად ანთებითი ინფილტრატი ჩირქოვან ხასიათს ღებულობს და 
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ჩამოყალიბდება ჩვეულებრივი ფლეგმონური ანგინა, ფლეგმონური ან- 
გინაც შეიძლება სავსებით განიკურნოს, თუმცა არაიშვიათად ტონსილში 
ჩნდება მრავლობითი პატარა აბსცესები, რომლებიც შემდეგში შეიძლე- 
ბა შეუერთდეს ერთიმეორეს და წარმოიშვას ტონსილის ასე თუ ისე საკ– 
მარისად დიდი აბსცესი, ზოგჯერ ტონსილის ქსოვილის მთლიანი განადგუ– 

რებით. აბსცესი შეიძლება გასკდეს და გაიხსნას პირის ღრუში, და ამრი–- 
გად ავადმყოფი განიკურნოს. მაგრამ ანთება შეიძლება გავრცელდეს ტონ- 
სილის კაფსულაში –– მააბსცესებელი პერიტონსილი- 
ტი (ი0”I005!1111C15 2ხ5C0ძCI15), ტონსილის ირგვლივ მყოფ უჯრედისში, 
ხახის კედელში და ხახისუკანა უჯრედისში (იხ. ხახისუკანა აბსცესი), კი– 

დევ უფრო ქვევითაც, და საქმე შეიძლება დამთავრდეს სეპტიკოპიემიის 
განვითარებით. ფლეგმონური ანგინა, გამოიწვევა უფრო ხშირად 

სტრეპტოკოკით, უფრო იშვიათად სტაფილოკოკით, ანდა ანაერობებით. 
იგი შეიძლება განვითარდეს, როგორც ზევით იყო აღნიშნული, ფოლიკუ–- 
ლური ანგინიდან და, აგრეთვე, ლაკუნური ანგინიდანაც. 

ქრონიკული ანგინა (გიწ1იგ CხI0CიIიმ) ლოკალიზაციის და მორფოლო– 
გიური სურათის მიხედვით სხვადასხვანაირია. 

ქრონიკული კატარული ანგინა შეიძლება ლოკალიზდებოდეს ხახის პი–- 
რის ყველა ნაწილში, ანდა მხოლოდ ამა თუ იმ ნაწილში, მაგ., ხახის 
უკანა კედელში, რკალებში. ამავე დროს, შესაფერისი მიდამოები თხელ- 

დება და პატარავდება, რაც ატროფიული კატარული ანგინის სახელით 
არის ცნობილი, ანდა, პირიქით, სქელდება და სივდება, რაც ჰიპერტრო- 

ფიული კატარული ანგინის სახელით არის ცნობილი. 
ქრონიკული კატარული ატროფიული ანგინის 

დროს, შესაფერისი მიდამოს ლორწოვანი გათხელებულია, მისი ზედაპი–- 

რი ასე თუ ისე გლუვია, ლიმფადენოიდური ქსოვილის და ლორწოვანი 
ჯირკვლების ატროფიისა და შემაერთი ქსოვილის გამრავლების გამო. 
ლორწოვანის ზედაპირი მომშრალოა, აქა-იქ მასზედ არის ქერქები (გამ- 

შრალი სეკრეტი), ლორწოვანში შეიძლება იყოს, აგრეთვე, პაწაწინა რე–- 
ტენციული ცისტები და გაგანიერებული ვენები. ასეთი მაატროფირებე- 
ლი კატარული ანთება უფრო ხშირია ხახისუკანა კედელში (0IIმIVიCILI§ 
მLინსICგი§). 

ქრონიკული კატარული ჰიპერტროფიული ანგი- 
ნის დროს შესაფერისი მიდამოს ლორწოვანი დიფუზურად გასქელებუ– 
ლია, უსწორო, ზოგჯერ მარცვლოვანი ზედაპირი აქვს. ასეთი ცვლილებები 
აიხსნება ანთებითი ინფილტრაციით და ლიმფადენოიდური ქსოვილის პი– 

პერპლაზიით. ასეთი მაჰიპერტროფებელი კატარული ანთება უფრო ხში- 
რია ხახისუკანა კედელში (იხგჯით!!ს ILX”/ნხC/0185(1Cმ, იMმIVიდILI5 

წCგის105მ). 

ქრონიკული ტონსილიტის დროს ტონსილების მფარავი 

ეპითელიუმი ზოგჯერ გარქავებას განიცდის. ასეთივე გარქავება შეიძლე- 
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ბა განეცადოს ლაკუნების ეპითელიუმმა. ამას გარდა, ლაკუნების ეპითე–- 
ლი ზოგან ატროფიულია, ზოგან ეროზიულია, ზოგან ანთებითად ინფალ- 

ტრაციულია. ზოგი ლაკუნა დაყრუებულია, ზოგი კი გაგანიერებულია და 

ამოვსებულია მიკროფლორით მდიდარი მარცვლოვანი მასით. შესაძლე– 
ბელია ასეთი მასის გაკირვა––ტონსილოლითონიე ((0ი5!110!ILI10ჩ%). ქრონიკუ- 

ლი ტონაილიტი, რომლის დროსაც ხშირია დროგამოშვებითი გამწვავება, 

ბოლოსდაბოლოს, ტონსილების დაპატარავებას ––ატროფიას, ანდა გა- 

დიდებაL––ჰიპერტროფიას იწვევს. 

ქრონიკული ატროფიული ტონსილიტის ((იიჭII- 

II§ გ(”0ჩM1)'C1) დროს ტონსილები დაპატარავებულია, მათში ფოლეკუ- 

ლების თითქმის სრული გაქრობის და ფიბრული შემაერთი ქსოვილის 
გამრავლების გამო. 

ქრონიკული ჰიპერტროფიული ტონსილიტის 

(Lიი§!IIIII§5 ხV0C”I”CეIMIC2) დროს, ადგილი აქვს ლიმფადენოიდური ქსო- 

ვილის განსაკუთრებით ძლიერ ჰიპერპლაზიას რის გამოც ტონსილე- 
ბი დიდდება. 

ანგინა, საზოგადოდ, მეტად ხშირი ავადმყოფობაა. ანგინას, გარდა ზე- 

მოთ განმარტებული ადგილობრივი ცვლილებებისა, შეიძლება თანსდევდეს 

რეგიონული ცვლილებები და გართულებანი დ), 

აგრეთვე, ანგინის ლოკალიზაციდან დაშო რებული სხვადასხვა 
მძიმე გართულებანი. 

რეგიონული ცვლილებებიდან აღსანემნავია· კისრის 

ლიმფური კვანჭების ანთება, ზოგჯერ დაჩირქებაც კი. რეგიონულ გართუ- 

ლებას შეიძლება მიეკუთვნოს ხახისუკანა აბსცესი. 

ხახისუკანა აბსცესი ანუ ჩარქარავ· (805025515 ICL- 
L0239II0დ3მ1)9) ლოკალაზდება ხახის უ):ნ და ხერბემლიეს წან მყოფ ფა- 
შარ შემაერთ ქსოვილშე (უჯრეჯისშ)). მესმა ოდენობამ ქლაავის ან, ზოგ- 

ჯერ ქათმის კვერცხის ოდენობამდე “შეიძლება მიაღწიოს. ხახის უკანა 
აბსცესი, ხახის უკანა კედლის გასკდომის გამო, შეიძლება გაიხსნას ხახის 

სანათურში. ის შეიძლება გაიხსნას, აგრეთვე, სასუნთქ გზაში და ჩირქი 

ამ უკანასკნელში ჩაიღვაროს. ამას გარდა, ხახისუკანა აბსცესმა შეიძლება 
გამოიწვიოს სასუნ»ქი გზის კომპრესია, ანდა ხორხის ძლიერი შეშუპება. 

ზოგჯერ ხახისუკანა მიდამოდან ჩირქოვანი ანთება ვრცელდება ქვევით», 

საყლაპავის გასწვრიე –– პერიეზოფაგოტი (06I10050იი 2წI(I5), შუასაყარ- 

ში –– მედიასტინეიტი (#00ძ(8511ი1115), პლევრაზე და ა. შ. 

ანგინის რეგიონულ გართულებებს შეიძლება მიეკუთვნოს, აგრეთვე, 

შუა ყურის ჩირქოვანი ანთება (იLIV(§ Iიპძ1გ2 იჩაIIIბი- 

12) ღა ლუდოვიკის ანგინა (გიწIიმ2 LსძიVICI; იხ. ქვევით). 

დაშორებული გართულებების სახით, ანგინის მიმ- 

დინარეობაში შეიძლება განყიითარდე0 ენდოკარდიტი, ართ- 

რიტი, პერიტონიტი და, ზოგიერთის აზრით, აპენდიცი- 
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ტიც ამას გარ», ანჯანა შეიძლება გართულდეს ე.წ. პოსტანგი- 
ნური სეპ ტიცემიითდე ბევრი: მჰვლევსრას აზრათ, სხვადა- 

სხვა კრიპტოგენურიე ინფექციების (რევმატიზმი, კრიპტოგენური პე45- 

ტონიტი, კრიპტოგენური სეპტიცემია და ა.შ.) დროს, ხახის პირი და, 

განსაკუთრებით ტონსილები ინფექციის ჭიშკარია. 

სანეტწყვე ჯიტჰვების ანთება 

სანერწყვე ჯირკვლების ანთებიდან უფრო ხშირია ყბაყურა ჯირკვლის 

ანთება, უფრო იშვიათია ყბისქეეშა ან ენასქვეშა ჯირკვლის ანთება. 

ყბაყურა ჯირკვლის ანთება შეიძლებაიყოს პირეელადი 

(სპეციფიური ანუ ეპიდემიური -–- ი2I0LIII> 6Cი!ძიIი!Cე), რა) ()ალ- 

კეულ ნოზოლოგიურ ერთეულს წარმოადგენს და განხილულია ცალკე 
(იხ. ინფექც. სნეულებათა პათოლოგიური ანატომია). 

უბაყჟურა ჯირკვლის ანთება (ი0მL+0LIII5), ყბისქვეშა ჯირკვლის ანთება 

“(51გ1)0გძრი!LI§ §სხი1მXI1I18II5)1, ენისქვეშა ჯირკვლის ანთება (§I|მ|0მძლი!- 

108 §სხI!იყსმ1I5ე) ხშირად მეორადია, ე. ი. სხვადასხვა სტომატი- 
ტის გართულებაა (განსაკუთრებით მძიმე ზოგადი ინფექც-ურა სნეულე- 

ბების თანმომდევნოა) ღა წარმოიშობა სტომატოგენურა ინფექ- 

ციით, რომელიც შედის ჯირკვალში სანერწყვე სადინარის საშუალებით. 

უფრო იშვიათად, ამა თუ იმ სანერწყვე ჯირკვლის ანთება შეიძლება გან– 
ვითარდეს ჰემოგენურად, ანდა ანთება შეიჭლება გადავიდეს მასხე ახლო- 

მდებარე ქსოვილებიდან და ორგანოებიდან. გამომწვევი აგენტი უფრო 

ხშირად სტრეპტო- ან სტაფილოკოკია, უფრო იშვიათად სხვა რა). 

მეორადი ანთება განსაკუთრებით ხშერეა ყბაყურა ჯირჯვ:ლ- 

ში, უფრო იშვიათად ყბისქვეშა ჯირკვალში. ყბაყურა ჯირკვლის ანთება 

შეიძლება იყოს ერთ მხარეს, ანდა ორმხრევი, ასევე ყბისქეეშა ჯირკვ- 

ლისაც. როდესაც ინფექცია სტომატოგენურია, ე. ი. აგენტი შედის ნერ- 

წყვის სადინარის საშუალებით, ჯირკვლის ანთებას წინ უძღვის სადინარების 

კატარულ-ჩირქოვანი ანთება. ჯირკვალში ანთება ვრცელდება ჯერ ინტერ- 

სტიციაში –- სადინარების ირგელივმყოფ შემაერთ ქსოვილში, წალა- 

კებს შუა მემაერთ ქსოვილში, და შემდეგ თვით ჯირკვლლოვან წილა- 

კებში. შეიძლება ჯირკვალი მთლიანად გაიჟღენთოს სეროზულ-ჩირქოვა- 

ნი ან სეროზულ-ფიბრინულ-ჩირქოვანი, ანდა ჩირქოვანი ექსუდატით. 

ასეთ ფლეგმონურ ანთებით ინფილტრაციას შეიძლება მოყვეს ჯირკვალში 

ჩირქგროვების გაჩენა, დანეკროხება და ჯირკვლის ცალკეული უბნების 

დასეკვესტრება. გამომწვეეი აგენტი უფრო ხშირად სტაფილო- ან სტრეპ- 

ტოკოკია. ამა თუ იმ სანერწყვე ჯირკვლის ანთება შეიძლება გართულდეს 
    

1 ბერძნ. 518100 –– ნერწყეი, მძ6ი –– ჯირკვალი. 
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სეპტიცემიით ან სეპტიკოპიემიით; ამას გარდა, კერძოდ, ყბაყურა ჯირკვ– 
ლის ჩირქოვანი ანთება, ინფექციის დაღმავალი გავრცელების გამო, შეიძ– 
ლება გართულდეს ჩირქოვანი პარაფარინგიტით და მედიასტინიტით.. 

ლუმოვიპის ანგინა 

ლუდოვიკის ანგინა (ტიყIი3 LVIძC0VICI) წარმოადგენს სანერწყვე ჯირკვლის 

ირგვლივმყოფი და პირის ღრუს ფსკერის ქსოვილების უმწვავეს ფლეგ- 
მონურ სეროზულ-ჩირქოვან მაგანგრენებელ ანთებას, ანთება ლოკა- 

ლიზდება კისრის ზედა ნაწილის ცალ მხარეს, მაგრამ შეიძლება გავრ- 
ცელდეს მეორე მხარეზედაც. მეზობელ მიდამოებში––ლოყაში, ნიკაპში, 

ენაში, კისრის ქვედა ნაწილში ჩნდება ძლიერი ანთებითი შეშუპება. 
ანთება შეიძლებ გავრცელდეს ქვევითკენ –– კისრის წინა ნაწი– 
ლის ქსოვილში, შუასაყარში, გულის პერანგში, პლევრაში. დაავადებუ- 

ლი მიდამოები ზედმიწევნითი სიმაგრით განირჩევა ლუდოვიკის ანგი- 
ნის მიზეზად ითვლება სტრეპტოკოკი თუმცა უფრო იშვიათად, 

ეს ანგინა შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვა მიკრობების მიერაც-- 
სტაფილოკოკით, პნევმოკოკით და ა. შ. ინფექციის წყაროს, ჩვეულებ- 

რივ, პირის ღრუ (კბილის კარიესი, პულპიტი, პაროდონტიტი, სტომა- 

ტიტი) და ხახის პირი (ანგინა, ფარინგიტი) წარმოადგენს. ინფექციის გზა 

კი შეიძლება იყოს ლიმფოგენური, ანდა, ზოგიერთ შემთხვევაში, ნერწყვის. 

სადინარი. 

ლუდოვიკის ანგინა შეიძლება გართულდეს ასფიქსიით (ხორ- 
ხის შეშუპების გამო), ანდა სეპტიცემიით. 

ეზოშაგიჭი 

ეზოფაგიტი ანუ საყლაპავის ანთება (00300ჩიგ80LI3) იშვიათად წარმო- 

ადგენს დამოუკიდებელ ავადმყოფობას. მას უფრო ხშირად ადგილი აქვს 

სხვადასხვა ინფექციური სნეულების მიმდინარეობაში, ე.ი. ის სიმპტომუ- 

რია, ანდა ანთება ვრცელდება საყლაპავზე მეზობელი ორგანოებიდან. ეზო– 

ფაგიტი გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე მას კლინიკა ამჟღავნებს, და 

შესაფერისად გამოხატულ შემთხვევებში კლინიკურად მას ახასიათებს 

მეტ-ნაკლები სიძლიერის ტკივილი დისფაგია (ძV5იიგდ1მ8 –- ყლაპვის, 
მოშლა) და ბოყინი, ზოგჯერ პირღებინებაც. 
პათოლოგმორფოლოგიურად არჩევენ მწვავე ეზოფა- 

გიტის ქვემოთ განმარტებულ ფორმებს. 
მწვავე კატარული ეზოფაგიტი (00500 2CIL15 Cვმ(ეI- 

+ჩ8115 მCVLმ), გარდა სხვა ანთებითი მოვლენებისა, ხასიათდება. ეპითელის, 
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კარგად გამოხატული დესკვამაციით. ასეთი კატარული ეზოფაგიტი ვი- 

თარდება საჭმელ-სასმელით მსუბუქი თერმული ან ქიმიური გაღიზია- 
ნების გამო, ან წარმოადგენს ხახის ანთების (0იმIVინIII5) გავრცელებას 
საყლაპავზე, ანდა ადგილი აქვს სხვადასხვა ინფექციური სნეულების მიმ–- 
დინარეობაშიას 

ფიბრინული ეზოფაგიტი (0ი0ლ500ჩ8წI(15 IIხ-იი5ვმ) შე- 

იძლება იყოს კრუპოზული და კრუპოზულ-ნეკროზული. ფიბრინული ეზო- 
ფაგიტის დროს ანთებითი ცვლილებები არის ან უპირატესად გასწვრივი 

ნაოჭების მწვერვალებზე დასზოლებრივი ხასიათი აქვს, ანდა იკავებს ლორ– 

წოვანს მთლიანად, და თითქოს ლულას ქმნის. კრუპოზულ-ნეკროზული 
ეზოფაგიტის დროს, დანეკროზებული მასის აცლის შემდეგ, რჩება სისხლ- 

მდენი წყლულები, რომლებიც თანდათანობით ინკურნება ფიბრინული 
ეზოფაგიტი, ზოგჯერ წარმოადგენს ფიბრინული ფარინგიტის გაგრძელე- 

ბას საყლაპავის ლორწოვანში, სხვა შემთხვევებში კი შეიძლება განვითარ- 
დეს მძიმე ინფექციური სნეულებების (ქუნთრუშის, ქოლერის, გრი- 
პის, დიფთერიის და ენტეროკოლიტების) მიმდინარეობაში და ურემიის 

დროს. 
ჩირქოვანი ეზოფაგიტი (005001265 ის)Iიი(მ) რო–- 

გორც ლოკალიზაციის, ისე კედლის სისქეში გავრცელების მიხედვით სხვა–- 
დასხვანაირია. ფოლიკულური ეზოფაგიტი (ი050ყ8წI- 

II5 101IICს12LI5) ლოკალიზდება საყლაპავის ზედა ნაწილში და განირჩევა 
ანთებითი მოვლენებით ლორწოვან ჯირკვლებში. პერიადენური ქსოვი- 
ლის ჩირქოვანი ინფილტრაცია ხშირად ვრცელდება თვით ჯირკელებშიც, 
რომლებიც ჩირქოვანი გალღობის შემდეგ წყლულდება და წარმოიშობა 

ე. წ ფოლიკულური ეროზიები და წყლულები. 
ამავე დროს, ხანდახან ზოგიერთი ჯირკვლის რეტენციული ცისტაც (ოდე– 

ნობით ალუბლის კურკამდე) ვითარდება. პ უსტულური ეზო- 

ფაგიტი (0ლ5ილიმ6ILI5 005:0103გ8) ხასიათდება პაწაწინა ჩირქგროვე- 

ბით, პუსტულებით ეპითელურ საფარში, ანდა ზოგჯერ უფრო ღრმადაც, 
და ადგილი აქეს ყვავილის, ქოთაოს და სეპტიკოპიემიის დროს. ა მ ხ– 
ლეჩი ანუ განმაშრევებელი ეზოფაგიტი (0ძ50ცსმ- 
თILI§ ძI550Cმი5) ორგვარია: ზედაპირული და ღრმა. ზედაპირული ამხლე– 

ჩი ეზოფაგიტის (0ლ0500ი26(15 ძ!55ლლმი§ 5ს0IICI81I5 ვ. CXI0110LIVმ) 
დროს, სუბეპითელურ ჩირქოვან ინფილტრაციას თანსდევს ეპითელური 

საფარის მთლიანად აცლა და მისი ლულოვანი წარმოქმნის სახით გამოყოფა. 
ამ იშვიათი ავადმყოფობის ეტიოგენეზი უცნობია. ღრმა ამხლეჩი 
ეზოფაგიტის (0ძ0ვილხემწ!!5 ძ!I5ააბიმი§ ი:ი)სიძმ· დროს ხდება 

დანეკროზებული ლორწოვანის და სუბლორწოვანის აცლა, და მისი ლულო– 

ვანი წარმოქმნის სახით გამოყოფა. ამ ავადმყოფობის მიზეზია მომწველი 
ნივთიე რებანი––მჟავები, ტუტეები, ლიზოლი. ღრმა ახლეჩას ზოგჯერ ად- 
გილი აქვს ფლეგმონური ეზოფაგიტის დროს, ფლეგმონეური ეზო- 
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ფაგიტი (00500)18წ115 სიI!იყოისი5§მ) ხასიათდება დიფუზური ჩირ- 
ქოვანი ანთებით, რომელიც შეიძლება ან მხოლოდ საყლაპავის ნაწილში 
იყოს, ან მთელ საყლაპავში. ჩირქოვანი ინფა-ლტრატი უფრო ხშირად სუბ- 

მუკოხაშე ლოკალი ხდება, ზოგჯერ –- საყლაპავას კედლის მთელ სისქე- 

ში. საქლაპავის კედელი არათანაბრად სქელდება, ლორწოვანი აქა-იქ ამო- 

ბერალია არათანაბარი ინფილტრაციის გამო, ხშერად სკდება და ჩირქო- 

ვანი მასა საყლაპავის სანათურში შეხეთქავს. ხოგჯერ, ლორწოვანის მთლია- 

ნი ახლეჩა (ღრმა ამხლეჩი ეზოფაგიტი) ხდება. ფლეგმონური: ეზოფაგი– 

ტის წარმოშობა, სხვადასხვა პირობების გამო ხდება: ლორწოვანის უცხო 

სხეულით დაზიანება, სხვადასხვა გენე ხისის წყლულები, ანთების გავრცე- 

ლება მეზობელი ორგანოებიდან (ხანიდან, ხორხიდან, პერექონდრიტის 

დროს, კუჭიდან, ლიმფური კვანჭებიდან, ხერხემლეუდან და ა. შ.). ზოგჯერ, 

ფლეგმონურე ანთება ვრცელდება საყლაპავის ირგვლივ ქსოვილებშიც-- 
ფლეგმონური პერიეზოფაგიტი (952-I023502ი23ყწILI5 
ჩიI6ყი10ი0§52), რასაც შეიძლება თანმჭოყვეს ჩირქოვანი მასის შეხეთქვა 

ხორხში, სასულეში, შუასაყარში და პლევრიეს ღრუში. საყლაპავის ფლეგ- 

მონური ანთება შეიძლება სიკვდილით დამთავრდეს. 
ქრონიკული ეზოფაგიტი (055000065 Cი-0ი!Cმ), რო- 

გორც სამართლიანად ამბობენ, ძლიერ ჭრელ სურათს იძლევა. საერთოდ, 

ქრონიკული ეზოფაგიტი პროლიფერაციულ ხასიათს ატარებს დ)», დასაწ- 

ყისში ეს პროლეფერაცია ეხება უმთავრესად ეპითელურ საფარს, რო- 

მელმაც გარქავებაც კი შეიძლება განიცადოს. ეპითელური საფარეს არა- 

თანაბარი გასქელებისა და გარქავების გამო წარმოიშობა მოთეთრო ზო- 

ლები და ლაქები –- საყლაპავის ლეიკოპლაკია (Iის40ი- 

იI8XI2 090500იმდწ.). შემდეგში ჰიპერპლაზიას სუბეპითელურე შემაერ»თი 
ქსოვილიც განიცდის, რის გამოც ლორწოვანი კიდევ უფრო მეტად 

სქელდება––ხშირად არათანაბრად ამავე დროს, შეიძლება ლორ- 

წოვანი ჯირკვლების რეტენციული ცისტებიც განვითარდეს –– ცისტუე- 

რი ეზოფაგიტი (025002615 CV51ICმ), და ამან კიდევ უფრო 

უსწორო გახადოს ისედაც უსწორო ლორწოვანის ზედაპირი, ზოგჯერ ჯირ- 

კვლების მიდამო შეიძლება დაწყლულდეს კიდეც. ქრონიკული ეზოფაგიტი 
უფრო ხშირად უვითარდება ლოთებს, დეკომპენსაციურ გულეს მანკია- 

ნებს (შეგუბების გამო), იგი ხშირად ვითარდება აგრეთვე ·საყლაპავის 

სტენოზის ზედა დილატაციურ ნაწილში, ანდა დივერტიკულებში. 

საყ:აპაპვის პიბო 

საყლაპავის კიბო (Cგილ6L 00500ჩხ-გ(წ1) საყლაპავის ყველა ავადმყოფობა- 

ზე უფრო ხშირი ავადმყოფობაა. სიხშირის მიხედვით, საჭმლის- 

მომნელებელი ტრაქტის კიბოებში საყლაპავის კიბოს მეორე ადგილი უჭი- 
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რავს (პირველი––კუქის კიბოს ეკუთვნის), საერთოდ სხვადასხვა ორგანოს 

კიბოებს შორის კი მესამე ადგილზე დგას (პირველი ადგილი კუჭს ეკუთვ- 

ნის, მეორე –– ფილტვებს). 

საყლაპავის კიბო მამაკაცთა შორის 6--7-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე ქალთა 
შორის, უფრო ხშირია ის მე-5 და მენ დეცენაუმში (40--60 წ. ასაკ- 
“მი), განსაკუთრებით მე-6 დეცენიუმში (509--60 წ. ასაკში). 

საყლაპავის კიბოს, ლოკალიზაციისათვის სამი შერჩეული 

ადგილი აქვს. ეს ადგილებია საყლაპავის ე.წ. ფიზიოლოგიური შმევიწროე- 

ბანი, სადაც ლორწოვანი უფრო მეტ ქიმიურ“, თერმულ და მექანიკურ გა- 

ღიზიანებასს განიცდის: ქვედა ბოლო ანუ პრეკარდიული ნაწილი, სწო- 

რედ იქ, სადაც ის გადის დიაფრაგმაში, შუა ნაწილი –– სასსულეს ბიფურ- 

კაციის ანუ მარცხენა ბრონქთან გადაჯვარედინების დონეზე და, დასაწყისი–– 

ხახის მოსაზღვრედ ანუ ბეჭდისმაგვარი ხრტილის შეფარდებით. კიბოს 

ლოკალიზაციის სიხშირის მიხედვით, პირველი ადგილი უჭირავს ქეედა, 

ბრეკარდიულ ნაწილს, მეორე –– შუა ნაწილს და, მესამე –– დასაწყისს, 
სადაც კიბო შედარებით იშვიათია. 

მიკროშენება გარკვეულ დაღს ასვამს საყლაპავის კიბოს მაკ- 

როთავისებურებებს, და ასე თუ ისე საზღვრავს მისი ზრდის ხასიათს და მიმ– 

დინარეობას, საყლაპავის კიბო შეიძლება იყოს როგორც ბ რტყელუჯ 

რედოვანი (-C. დჩIმი00CIIს10IC), ისე ცილინდრულეჯრე- 

დოვანი (ი. CVIIიძI0C0IIVI2+2), ხაზი უნდა გაესვას, რომ ბრტყელეჯ- 
რედოვანი კიბო გაცილებით უფრო ხმირია, ვიდრე ცილინდრულუჯრედო- 

ვანი. ბრტყელუჯრედოვანი კიბო, რომელიც ლორწოვანის მფარაეი ბრტყე- 

ლი მრავალშრიანი ეპითელედან ვითარდება, თავეს რაგად შეიძლება იყოს 

გარქავებადი (CC. დ. MC-2(0ძ055) და გაუ რქავებადი (CC. წ. 
2L6-მ10ძლ), აგრეთვე, ბაზურუჯრედოვანი (CC ხმ35000!1- 

9I12გ+20). ცილინდრულუჯრედოვანე კიბო, რომელიც საყლაპავის ლორწო- 

ვანი ჯირკვლებიდან ან ჰეტეროტოპული კუჭის კარდიული ჯირკვლებიდან 

ვითარდება, თაეის რიგად შეიძლება იყოს სოლიდური (CC. C. §0- 
IIიLი-) და ადენომური CC. C. მძაიეი1105V0), ზოგჯერ ლო რ- 

წოვანი დისტროფეით (-. C. იIVX0ი1მ10ძ05). სტრომის რაო- 

დენობის მიხედვით, საყლაპავის ზოგი კიბო ფიბ რულია რსცირუ- 

ლია), ზოგი ტვინოვანი (მედულურე), განსაკუთრებით ხშირად ფი- 
ბრულია ბრტყელუჯრედოვანი კიბო, 

ზოგიერთ შემთხვევაში, საყლაპავის კიბო შერეულია ბრტყელუჯრედოვანი და ცი- 
ლინდრულუჯრედოვან,ი, იშეიათად საულაპავში კარცინო-სარკომაც (კარცანომა--სარ- 
კომული სტრომით) შეიძლება განვითარდეს, იშეიათად, საყლაპავის სხევადასხე> ნაწილში 
შეიძლება ორი სხვადასხვა ბუნების კიბო განვითარდეს. 

მაკროშენების დ. საერთოდ მაკროთავისებურებების მი- 

ხედვით, შეიძლება გაირჩეს ინფილტრაციული, კვანძოვანი და პოლაპურ- 
დვრილოვანი კიბო. · 
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ინფილტრაციული კიბო ერცელდება საყლაპავის კედლის 

სისქეში სიღრმისკენ და, ამავე დროს, მიდრეკილებას იჩენს ცირკულური 
გავრცელებისადმი, რის გამოც ის, ქმნის რა რგოლს, მალე იკავებს საყ- 

ლაპავის მთელ. გარშემოწერილობას. ასეთი კიბო, ძლიერ ხმირადჯფიბრუ- 

ლი კიბოა. ის ჯერ იწვევს საყლაპავის სანათურის შევიწროებას, სტენოზს, 
ხოლო მოგვიანებბძთ წყლულდება. მეტასტაზების წარმოშობისადმი დიდ 
მიდრეკილებას არ იჩენს. საყლაპავის კედელი სიმსივნის მიდამოში მოთეთ– 
როა, მკვრივია, გასქელებულია. 

კვანძოვანი კიბო მალე ჩაიზრდება საყლაპავის სანათურში 
და ქმნის ფოლაქს ან მობრტყო ბორცეს. ის მალე წყლულდება და იძლევა 

ნაპირებწამოწეულ თეფშისებურ დეფექტს. იზრდება ცირკულარულად 
და საყლაპავის გასწვრივაც (ხევით და ქვევით). ეს სიმსივნე, ჩვეულებ- 

რივ დიდ ოდენობას აღწევს. ასეთი კიბო, უფრო ხშირად ტვინოვანი კი– 
ბოა. ის განსაკუთრებით მიდრეკილია დაწყლულებისადმი და მეტასტაზე– 
ბის წარმოშობისადმი. 9 

პოლიპურ-დვრილოვანი კიბოს დროს განერი ფუძის 
მქონე სიმსივნე პოლიპურ-დვრილოვანი მასის სახით ჩაიზრდება საყლა- 
პავის სანათურში. კიბო მიდრეკილია დაწყლულებისადმი– წამოწეული კი- 

დეების მქონე დეფექტის გაჩენით. ასეთი კიბო უფრო ხშირად ცილინდ- 
რულუჯრედოვანი ადენომური კიბოა, ანდა შერეული (ბრტყელუჯრედო- 

ვან-ცილინდრულუჯრედოვანი). 
საყლაპავის კიბოს ო დ ე ნ ობა ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია. ზოგ- 

ჯერ ის პატარაა, ზოგჯერ იკავებს საყლაპავის 1/კ-ს, 1/ვ-ს, იშვიათად %-ს და. 
მეტსაც. ჩვეულებრივ, ფიბრული კიბო უფრო პატარა ოდენობისაა, ვიდ–- 
რე ტვინოვანი. 

საყლაპავის კიბო ყოველთვის იწვევს საყლაპავის სანათურის ასე თუ ისე 
გამოხატულ სტენოზს (შევიწროებას),ხან სრულ ობტურაციას (დახურვას), 

რაც აპირობადებს გამავალობის დაბრკოლებას ან სრულ გაუვალობას. სტე– 
ნოზით აიხსნება სწორედ საყლაპავის კიბოს ყველაზე უფრო ადრინდელი 
და ძირითადი კლინიკური ნიშანი -–– დისფაგია (ძ0V5000წ12)––ყლა– 
პვის მოშლა; ჩვეულებრივ, დისფაგია დროგამოშვებით ხასიათს ატა- 
რებს. სტენოზის სიძლიერის დროგამოშვებითობასთან დაკავშირებით, სიმ- 

სივნის ზრდა აძლიერებს სტენოზს, სიმსივნის დაშლა კი, პირიქით, გან– 

საკუთრებული მასტენოზებლობით განირჩევა ცირკულური (რგოლოვა- 

ნი) კიბო. სტენოზის მიდამოს ზევით საყლაპავის სანათური ყოველთვის ასე 

თუ ისე გაგანიერებულია, კედელი კომპენსაციურად ჰიპერტროფიულია. 
მეტასტაზები საყლაპაის კიბოს დროს განსაკუთრებული 

სიხშირით არ განირჩევა. ამასთან ერთად, საინტერესოა ზოგჯერ ასეთი. 
პარადოქსული მოვლენა: პატარა სიმსივნე მეტასტაზების უხვ რაოდენო- 
ბას იძლევა, დიდი კი მეტასტაზებს ან სულ არ იძლევა ანდა მხოლოდ. 
შედარებით მცირე რაოდენობას. საერთოდ, ლიმფოგენური მეტასტაზე- 
ბი უფრო ხშირია, ვიდრე ჰემოგენურრ.ი ლიმფოგენური მეტასტაზი. 

204



ზოგჯე რ ვითარდება თვით საყლაპავის კედელში,რის გამო) დედური სიმსიე– 

ნური კვანძიდან ამა თუ იმ სიშორით წარმოიშობა შორეული მეტასტაზური 

ერთი ან რამდენიმე კვანძი, რაც შეცდომით კიბოს პირველად მრავლობითო– 

ბად შეიძლება იქნას მიჩნეული. საყლაპავის გარეშე ლიმფოგენური მე- 

ტასტაზები ვითარდება რეგიონულ პერიეზოფაგურ ლიმფურ კვანძებში, 

კისრის და შუასაყრის მიდამოში. ჰემოგენური მეტასტაზები ვითარდება 

ღვიძლში, ფილტვებში, აგრეთვე, სხვა ორგანოებშიც, ძვლოვანი სისტემის 
ართვით. ძ 

საყლაპავის კიბოს შეიძლება დაერთოს სხვადასხვა მძიმე გართუ- 

ლებანი. უპირველეს ყოვლისა, დაწყლულებული კიბოს დაინფექტება 
იწვევს საყლაპავის მძიმე ფლეგმონურ ანთებას, ზოგჯერ ანთების გავრცე- 
“ლებით მეზობელ ორგანოებში. უფრო ხშირად, გართულებანი ძირითადად 

პირობადებულია კიბოს პერიეზოფაგურად გავრცელებით და მეზობელ 

“ორგანოებში ჩაზრდით. პერიეზოფაგურად მზარდი კიბო შეიძლება ჩაი- 

'ზარდოს სასულის ან ბრონქის (მარცხენა) კედელში, შეავიწროვოს სანა–- 
თური, და სიმსივნური ქსოვილის დაშლის შემდეგ შეიქმნება ხვრელი საყ– 
·ლაპავის სანათურსა და სასულის ან ბრონქის სანათურს შორის, რომლის 
საშუალებითაც სასუნთქ გზებში მოხვდება საჭმლის მასა და განვითარდება 

ასპირაციული პნევმონია, შემდგომი განგრენით, ან დაჩირქებით. კიბო 

"შეიძლება ჩაიზარდოს ფილტვში, და სიმსივნური ქსოვილის დაშლის შემ- 

“დეგ, იქ განვითარდეს განგრენა. კიბოს პერიეზოფაგურად გავრცელება 
სიმსივნური ქსოვილის შემდგომი დაშლით იწვევს შესაფერისი მიდამოს-- 

კისრის, მედიასტინუმი“ ფლეგმონურ-განგრენულ ანთებას. სიმსივნის 
შეჭრა პლევრის ღრუში რთულდება იქორული პლევრიტით, პიოპნევმო–- 
თორაქსით, გულის პერანგის ღრუში–-იქორული პერიკარდიტით. სიმსიე– 
ნის ჩაზრდა დიდი ყალიბის სისხლის მილების კედლებში, უპირველეს ყოვ- 
ლისა აორტაში, იძლევა სასიკედილო სისხლდენას. სიმსივნის ჩაზრდა ხერ- 
"'ხემალში აპირობადებს ზურგის ტვინის კომპრესიას, ასეთი კომპრესიიდან 
'გამომდინარე შედეგებით (დამბლები და სხე) ამას გარდა, კიბოს ექსტ- 

რაეზოფაგური გავრცელების დროს შეიძლება მოხდეს ცდომილ, სიმპა- 
თურ და სხვა ნერვთა ტოტების კომპრესია და დაშლაც კი-- შესაფერისი 

შედეგებით. 
საყლაპავის კიბო მძიმე კახექსიას იწვევს, ორგანიზმის ინტოქსიკაციისა 

და შიმშილის (IიგიILI0) გამო. 

ავადმყოფობის გამომჟღავნების შემდეგ, ავადმყოფი (კოცხლობს საშუა- 
ლოდ 1 წლამდე. სიკვდილის მიზეზი არის ან კახექსი,ა ანდა რომელიმე 
ზემოჩამოთვლილ გართულებათაგანი. 

საყლაპავის კიბო, თუმცა» იშეიათად, მაგრამ მაინც” შეიძლება იყოს მ ეო რადი. 

მეორადი კიბო წარმოიშობა რომელიმე მეზობელი ორგანოს, კარდიის, ხახის, ბრონქის, 
ფარისებრი ჯარკელის კიბოს საყლაპავის კედელში გავრცელებით. მეტასტაზური, მეო– 
რადი კიბო საყლაპავში იშვიათია. 

295



სხეა ავთვისებიანი სიმსიენეებიდან საყლაპავში შეიძლება განეითარღეს პი რვ ე- 
ლადი სარკომა, რX) ფრიად იშეიათია. საყლაპავის სარკომა ვითარდება მოხუცე- 
ბულთა შორის და, უპირატესად კაცებს უჩნდება. მას კიბოზე უფრო სწრაფი და მძიმე მიმ– 
დინარეობა აქვს. 

კეთილთვისებიანი სიმსიენიდან საყლაპავის კედელში შეიძლება განვითარდეს ფიბრო– 

მა, ლიპომა, მიომა (ლეიომიომა), ფიბრომიომა, «ნგიომა, პაპილომა. კეთილთვისებიანმა 

სიმსიენემ შეიძლება პოლიპური ფორმა მიიღოს. 

საყლაპავის შევიზტოება 0ა გ)განიე#ება 

საყლაპავის სანნთთურის შევიწროება ანუ სტენოზი ანუ სტრიქტურა 

(5(0ი05:5 5. §LICVI2ი 02ა0ეიგ9) კლანაკურად მჟღავნდება დისფაგიით, 
რაც საყლაპავის გამავალლოაბეს დაბრკოლეპბით, ანდა სრულია გაუვალობეთ 

გამოიწვევა. სტენოზის მიზეზები, ჯერ ერ»2, შეიქლება ზედმიწეენით სხვა– 

დასხვანაირი იყოს და, მეორე, ლოკალეზდებოდეს ა5 თვი» ხაყლაპავში ან 

მის გარეშე, ანდა დაკავშირებულია იყოს) ინერკაცის მოშლასთან. თვით 
საყლაპავში მყოფი მიზეხზებიდან განსაკუთრებით ხში- 

რია კიბო, შემდეგ, უფრო იშვეათეა, სანათურში გაჩხირულე სხვადასხვა 

უცხო სხეული, სხვადასხვა მომწველი ნივთიერების მოქმედების ან წყლუ- 
ლოვანი ანთების შედეგად განვითარებული ნაწიბურები, ფლეგმონური 

ანთება, დაბოლოს, გაცილებით უფრო იშვიათია პოლიპური სიმსივნეები, 

რძიანა. პოსტინტოქსიკაციური სტენოზი, ისე როგორც კიბო, ლოკალიზ- 

დება საყლაპავის ფიზიოლოგიური შევიწროებების მიდამოში. ს აყლა- 

პავის გარეშე მიზეზები მოქმედებს გარედან ზედაწოლით, 

და იწვევს საყლაპავის კომპრესიას. ასეთი მიზეზებიდან აღსანიშნავია: ან- 

თებითად გადიდებულე ლიმფური: კვანჰები, ჩიყვი, სიმსივნეები, უპირვე– 

ლეს ყოვლისა, შუასაყარის, შემდეგ–-ლიმფური კვანჭების, ხერხემლის, 

ფილტვის, პლევრის, ანევრიზმებ. (უფრო ხშირად აორტის), და, ზოგჯერ 

ჰიპერტროფიული გული. ინერვაციის მოშლით გამოწეე- 

ულ სტენოზს სპაზმურე ხასიათი აქვს. და აიხსნება საყლაპავის კედლის 
კუნთოვანის ძლიერი სპაზმური შეკუმშვეთ სპაზმური სტენოზი უფრო 

ხშირად ლოკალეზდება საყლაპავის დასაწყესში და, განსაკუთრებით, ბოლო– 

ში (იხ. კარდიოსპაზმი), სადაც სპაზმს რეფლექსურ მოვლენად თვლიან და, 

რასაც შეიძლება თანსდევდეს საყლაპავის ამ მიდამოს კუნთოვანი ჰი- 

პერტროფია. იშვიათ შემთხვევაში. საყლაპავის სტენოზი შეიძლება თ ა ნ- 

დაყოლილი იყოს. თანდაყოლილი სტენოზი, ჩვეულებრივ ლოკა- 

ლიზდება საყლაპავის ზედა და ქვედა ნაწილში. 

საყლაპავის სანათურის გაგანიერება შეიძლება იყოს მთლიანი ანუ დი–- 

ფუზური, და ნაწილობრივი ანუ ადგილობრივი. 
სავლაპავის სანათურის დიფუზური გაგანიე- 

რება (ძ!I12L2L10 §. 060(მ518 055000201) შეიძლება განვითარდეს საყლა– 
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პავის სტენოზის ზედა, პირისკენა ნაწილში. ასეთ დიფუზურ გაგანიერე- 
ბას თითისტარა ან ცილინდრული ფორმა აქვს და მისი ექტაზიური კედ- 
ლის კუნთოვ. ნ. ასე თუ ისე ჰიპერტროფიულია (კომპენააციურად). 

ამას გარდა, არჩევენ ე. წ. „პირველად" ანუ „იდიოპათურ“ გაგანიერე- 

ბას, როდესაც გაგანუერების დასანახი მიზეზი არ არსებობს. როგორც ფი- 
ქრობენ, ასეთი გაგანიერება არას ორგვარ: შეძენილი ღა თანდაყოლილი. 

შეძენილი გაგანაერებაც, თავის მხრივ ორგვარი: ნეიროსპაზ- 

მური და ნეიროპარალიხური. ნეიროსპაზმური გაგანიე- 
რება თათჰქას ვითარდება კარდიის კუნთოვანის სპაზმურ შეკუმშ- 
ვასთან დაკავშირებით, და მისთვის დამახასიათებელია»: დილატაციასთან 

ერთად კედლის გასქელება, კუნთოვანის ჰეპერტროფია. ნ ეი როპარა- 

“ლი ხზ ური გაგანტეერება, რაც შედარებით უფრო იშვიათი,ა თათქოსდა 

ვითარდება კუნთოვანის ნეიროგენული ატონიაის გამო და, დალატაციასთან 

ერთად, მისთვის დამახასიათებელია კედლის გათხელება –კუნ იოვანის ატ- 

როფი.ა თანდაყოლილი გ»ჯგანსეზ)ებს, რა) ცნობილია როგორც 

მეგაეზო ფაგუსი (თ:ყმი:უვე2ამყ:5), დეხონტოგენეზური წარ- 

მოშობისაა. საყლაპავის „პირველადი“ გაგანაერება შეიძლება იყოს ქვედა 

ნაწილში ან ეხებოდეს მთელ საყლაპაეს; ზოგჯერ, ის ძლეაერ დედ ოდე- 
ნობას აღწევს. 

საყლაპავის სანათურის ნაწილობრივი გაგა- 
ნიერება, ლორწოვენათ დაფარული კედლის პარკისებურად გამოზ- 

ნექის გამო, ცნობილი: ც ენკერის (#Xი.0) დივერტიკულის 
(ძIV0C-ICსIსი), სახელით, არჩევენ ორგვარ ლდიეერტიკულს ტრა- 

ქციულს? და პულსიურს”'. 

ტრაქციული დივერტიკული პულსიურხე გაცილებით 
უფრო ხშირია. ის თათქმპას ყოველთვის ლოკალიხდება საყლაპავის შუა 

ნაწილშია და თავსდება წი5: კედელში, იშვიათად, გვერდითა კედელში. ის 

ჩვეულებრივად პატარა,ას ითვლება რომ, მისი სიღრმე %-–-1 სმ არ აღე- 

მატება, და კონუსასებუ 5ი ფორმა აქვს. დივერტიკული განიერი ფუძით 

უერთდება საყლაპვის სანათურს, მწვერეალით კი პერიეზოფაგურად არ- 

სებულ ნაწიბუროვან ქსოვილს. ჩვეულებრივ ასეთი დივერტიკული 

მხოლოდ ერთია, იშვიათად, შეიძლება რამდენიმეც იყოს. ტრაქციული დი- 

ვერტიკულის წარმოშობას უკავშირებენ ადგილობრივ პერიეზოფაგიტს, 

რის შედეგადაც განვითარებული გრანულაციური ქსოვილის დანაწიბურე- 

ბის და შეჭმუხვნეს (რეტრაქციის) გამო, ხდება საყლაპავის კედლის შესა– 
ფერისი მიდამოს გარეთკენ მოქაჩვა ((CმCI)0) და გამოზნექა. პერიეზო- 

ფაგიტი კი, ასეთ შემთხვევებში, დაკავშირებულია ქრონიკულ ლიმფადენ .ტ– 

1 ლათ. 0ძIVCIIICსIVწი -- გვერდითი გზა. 
შ ლათ. (V2მC10 –- წევა. 

8 ლათ. იხს!5 –- ბიძგი შიგნიდან. 
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·თან და პერილიმფადენიტთან (უფრო ხშირად ბიფურკაციული კვანძე- 

ბის, უფრო იშვიათად სხვა ლიმფური კვანძების), ქრონიკულ მედიასტინიტ– 
·თან და ა. შ 

პულსიური დივერტიკული ლოკალიზდება თითქმის ყო- 

“ველთვის საყლაპავის ხახასთან მოსაზღვრე, ე. ი. სულ დასაწყისი ნაწი- 
ლის უკანა კედელში, ოდნავ მარცხნივ, და მდებარეობს საყლაპავის უკანა 

კედელსა და ხერხემალს შუა. პულსიური დივერტიკული ზოგჯერ პატა- 
რაა––ალუბლის ოდენა, ზოგჯერ მუშტის, ანდა იშვიათად, ბავშვის თავის 

ოდენობას აღწევს. მისი ღრუ უერთდება საყლაპავის სანათურს ხან შედა- 
რებით ვიწრო, ხან უფრო განიერი შესავლით. პულსიური დივერტიკუ- 

ლის კედელი კუნთოვანი არ არის. პულსიური დივერტიკულის მიზეზად 
ითვლება დეფექტი (თანდაყოლილი ან შეძენილი) კუნთოვან შრეში, რომ- 
ლის მიდამოში ხდება ლორწოვანის და სუბლორწოვანის ჯიბისმაგვარი გაზ- 
ნექა გარეთკენ, ამ მიდამოში სხვადასხვა ფაქტორით (მაგ., საჭმელის ან სას– 

მელის ყლაპვით) გამოწვეულ მექანიკური წნევის აწევასთან დაკავშირებით. 

პულსიური ღივერტიკული უფრო ხშირად უვითარდება კაცებს, და ისიც 
'უფრო მოგვიანებულ ასაკში. საკმარისი ოდენობისას, დივერტიკული სმა- 
„ქამის დროს დასანახი ხდება კისრის მარცხენა მხარეს როგორც სიმსივნე, 
რომელიც პერიოდულად (ყლაჰვის დროს) იბერება და პატარავდება. 

დივერტიკულებში ხშირია საჭმლის მასის შეჩერება ლორწოვანის 
მექანიკური დაზიანება, რის გამოც მათში არაიშვიათად ქრონიკული ანთე– 
ბა ქრონიკული დივერტიკულიტი (ძIVCIVCსII§ 0CიI+00იICმ) ვითარდება. 
'დივერტიკულის პერფორაციის შემდეგ, ანდა უიმისოდაც, დივერტიკუ- 
ლიტი შეიძლება გავრცელდეს მოსაზღვრე ქსოვილებში და ორგანოებში. 

გასზტიჭი 

გასტრიტი (წმ5LLILI9)1 წარმოადგენს კუჭის ანთებას. გასტრიტის ანუ 
კუჭის კატარის (CგჭმჯIიმ§ V6იIIICსII) სახელწოდების ქვეშ უფრო ხში- 
რად გულისხმობენ კუჭის კატარულ ანთებას. 

პირველადი ანუ დამოუკიდებელი გასტრიტი 

შედარებით იშვიათია. : 

თანამგზავრი გასტრიტი უფრო ხშირია და წარმოად- 

გენს ამა თუ იმ ავადმყოფობის სიმპტომოკომპლექსის ერთ-ერთ რგოლს, 

ანდა უღლდება ამა თუ იმ ავადმყოფობასთან. მაგ., გასტრიტი (ატროფიუ- 

„ლი) პერნიციოზული ანემიის ერთ-ერთი ძირითადი რგოლია. გასტრიტი 

მუდამ უღლდება კუჭის ქრონიკულ წყლულთან, კუჭის კიბოსთან, წინ უძ- 

-ღვის კიდეც ამ ავადმყოფობებს (წყლულისწინა ანუ პრეულკუსური გასტ- 

  

1 ბერძნ. დმ5I% –– კუჭი. 
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რიტი, კიბოსწინა ანუ პრეკანცერული გასტრიტი). ხშირია გასტრიტი ქო- 
ლელითიაზის მიმდინარეობაში, ურემიის დროს (ურემიული გასტრიტი), 

პორტული ჰიპერტონიის (ღვიძლის ციროზთან, გულის დეკომპენსაციურ 

მანკოან დაკავშირებით) დროს, სხვადასხეა მწვავე ინფექციური სნეუ- 

ლებების მიმდინარეობაში და ა. შ. 

პათომორფოლოგიუცერად არჩევენ ნ სხვადასვა გასტრი- 
„ტებს. 

მწვავე კატარული გასტრიტი (025115 Cმ(გწიმI15 მისი) ანუ კუ- 

ჭის მწვავე კატარი (მLმIII05 V6ILIICV)) მCVLVI5) ხშირ ავადმყოფობას 

წარმოადგენს. იგი ზოგჯერ დამოუკიდებელი ავადმყოფობაა და გამ ო- 
იწვევა კუჭის სხვადასხვანაირი –– თერმული, ქიმიური და მექანიკუ- 
რი გაღიზიანებით (ცხელი ან ცივი სასმელ-საჭმელი, ცხარე საჭმელი, 

სხვადასხეა ფარმაკოლოგიური საშუალებანი, წამხდარი ან ცუდად დაღე– 
„ჭილი საჭმელი, ბევრი სასმელ-საჭმელი და ა. შ.), ზოგჯერ კი თანამგზაე– 
რია, სიმპტომურია, მაგალითად, ურემიის ან მწვავე ინფექციური სნეულე- 

ბების დროს. 

მწვავე კატარული გასტრიტის დროს მაკროპათომორფო- 

ლოგიურად ადგილი აქვს ლორწოვანის გასქელებას, გაჯირჯვე– 
ბას და გაწითლებას. ჩვეულებრივ, ეს მოვლენები უფრო გამოხატულია 
ნაოჭების მწვერვალებზე, სადაც შეიძლება იყოს, აგრეთვე, პაწაწინა სის- 
ხლჩაქცევები და ზედაპირული დეფექტები –– ეროზიები ასეთნაირად 
შეცვლილი ლორწოვანი დაფარულია ნახევრადგამჭვირვალე ლორწოს სქე– 
ლი ფენით მიკრომორფოლოგიურად აშკარავდება ჰიპერე– 

მია, ლორწოვანის ინტერსტიციის ასე თუ ისე გამოხატული ლეიკოციტური 
ინფილტრაცია, ექსტრავაზატები, პარენქიმის (მფარავი და ჯირკვლოვანი 
ეპითელის) მარცელოვანი, ვაკუოლური, ლორწოვანი და ცხიმოვანი დისტ- 

როფია. ჯირკვლების სანათურებში და ლორწოვანის .'ზეღაპირზე არის ლე– 
იკოციტების შემცველი ლორწო. ამას გარდა, ზოგჯერ ადგილი აქვს მფა–- 
რავი ეპითელის ნეკროზს, დანეკროზებული უჯრედების ჩამოფცქვნას 
და ეროზიების წარმოშობას (ეროზიული გასტრიტი ––ფმ5- 
LLILI5 0LIL05(V2)- ლოყკალი ზაციის მიხედეით, მწვავე კატარული 

გასტრიტი შეიძლება იყოს დი ფ უზური, თუ ანთება გავრცელებულია 
კუჭის მთელ ლორწოვანში; და აღგილოშლივნ ანუ განსაზღვრული, 
·თუ ანთება არის  პილორუხის შეს-ვალში (მიხაი) და პიღორულ-არხში, 
დიფუზური გასტრიტის დროსაც ანთება თითქმის ყოველთვის უფრო 

ძლიერად არის გამონატული პილორულ ნაწილში. საინტერესოა რომ, 

“როგორც ფიქრობენ, ზოგჯერ. პილორულ არხში („მი!სოთყმასIILI5“, 
»ნVI0”05თ85(IIL15“, 0VI0IIII15), დალოკალებული განსაზღვრული გასტრიტი, 
ხშირად ეროზიული გასტრიტის სახით ვითარდება, კუჭის ჰიპერსეკრე- 
ციის დროს კონცენტრული კუჭის წვენს პილორული არხის ლორწო- 
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ვანზე გამაღიზიანებელი მოქმედების გამო–– ე. წ პეპსინური 

გასტრიტი (680მ51IIL15 ი6ჩი11Cმ). 

კუპის ჰიპერსეკრეციის ასეთ შემთხვევებს, ზოგი ხსნის ვეგეტატიური ნერეების სის- 

ტემის ფუნქციის მოშლით, ზოგი კი სისხლში მოცირკულირე სხვადასხვა ქიმიური სუბსტან- 
ციების კუჭის მოსეკრეციე ელემენტებზე მოქმედებით. პეპსინური გასტრიტის პილო- 

რულ არსში ლოკალიზაციას იმით ხსნიან რომ პილორუსის ლორწოვანი კუჭის წვენს 
არ გამოყოფს, ტუტე რეაქცია აქვს და, ამიტომ მასზე განსაკუთრებით გამაღიზიანებლად და 

მძიმედ მოქმედებს კუჭის სხეულის ლორწოვანის მიერ გამოყოფილი ანორმული სეკრეტი. 

ფიბრინული გასტრიტი (#25!IILI5 (IხIIი05მ) ანუ ცრუაპკოვანი გასტ- 

რიტი (ყმ5LIII5 ი500ძეითტოხ”მიმლ060ე) გაკილებით უფრო იშვიათია. ის 
ზოგჯერ კრუპოზულია, ყოველ შემთხვევაში დასაწყისში, უფრო ხშირად 

კი კრუპოზულ-ნეკროზულ ხასიათს ატარებს./ ფიბრინული გასტრიტი, 
იშვიათია პირველადი გასტრიტის სახით. უფრო ხშირია იგი როგორც თა- 

ნამგზავრი გასტრიტი სხვადასხვა ინფექციური სნეულებების კერძოდ 
ხუნაგისს და ქუნთრუშის მიმდინარეობაში. პათომორფო- 

ლოგიურად ადგილი აქვს ფიბრინული ექსუდატის დალაგებას გა- 
ირჯვებულ “და ჰიპერემეფლ ლორწოვანზე, დასაწყისში ნაოშების ზედა 
პირზე ცალუუული-ლაქების საწით, რომლებიც შემდევში ერთმანეთს უერ- 
თდება)და ქმნის მთლიან, ჭუჭყიან, მორუხო-მოყვითალო ნადებს. ცრუ აფს- 
კის (ნადების) ქვეშ მყოფი ლორწოვანი ნეკროზდება––ხან უფრო ზედაპი- 
რულად, ხან უფრო ღრმად. ნადების აცლის შემდეგ რჩება შესაფერისი 
სიღრმის წყლულები. 

ცალკე განხილვას მოითხოვ მომწველი შხამების მოჟ/- 
მედებით გამოწვეული კუჭის ლორწოვანის ცვლილებები, რომლებიც მოქ- 
მედი ნივთიერების ხასიათის, რაოდენობის, კონცენტრაციის, მოქმედების 

ხანგრძლივობის და კუჭის სავსეობის და სიცარიელის მიხედვით, შეიძლე- 

ბა სხვადასხვანაირი იყოს––დაწყებული მწვავე კატარული ან კატარულ-ჰე- 
მორაგიული ანთებიდან, კუჭის ლორწოვანის ან კუჭის კედლის მთელი სის- 
ქის ნეკროზამდე. 

მოქმედების ხასიათის და სიძლიერის მიხედვით, არჩევენ შხამთა შემ- 

დეგ ჯგუფებს. 
სუსტად მოქმედი მომწველი შხამები-– მჟაუნმჟავა, ქრომმჟა- 

ეა, დარიშხანი, სტიბიუმი, ფოსფორი იწეეეენ მწეაევე კატარულ ანთებას, არაიშვიათად 
ჰემორაგიულ ანთებას––ე როზიების გაჩენით. შეიძლება ფიბრინული ანთებაც განვითარდეს 
(მაგ., დარიშხანის მოქმედებით). 

დღამწეელი, მომწეელი შხამები-- გოგირდმჟავა, აზოტმჟავა, ძმარ- 
მჟავად კონცენტრირებულ მდგომარეობაში იწვევენ ნეკროზს ამა თუ იმ სისქის ფუ- 
ფხის გაჩენით. საერთოდ, მჟაეები მოქმედებს დის ცირებული |წყხლბადიონების საშუა- 

ლებით. რამდენად უფრო დისოცირებულია მჟავა, ეVი. რამდენსდ/ ის უფრო კონცენტ- 

რირებულია, იმდენად უფრო ძლიერად მოქმედებს, პირიქითს რამდენად ნაკლებად 
დისოცირებული), ე. ი. უფრო მეტად განზავებულია, იმდენად ს: დ მოქმედებს. დისო- 

ცირებული წყალბადიონები ართმევენ ქსოვილებს წყალს, აპი ადებენ ცილების შედე- 
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დებას და დაშლას, ასე რომ, დამწველი შხამები მშ რალ კოაგულაციურ ნეკროზს იწეეეენ. 
სისხლი იშლება, ჰემოგლობინიდან წარმოიშობა მჟავე ჰემატინი, რომელსაც მოშავო–წაბ- 
ლისფერი აქეს. გოგირდმჟავას და მარილმჟავას მოქმედებით განეითარებულ ფუფხს მო- 
წაბლისფრო-შავი ფერი აქვს, აზოტმჟავას მოქმედებით წარმოშობილ ფუფზხს კი მოყეი- 
თალო ან ყეითელი ფერი –- ქსანტოპროტეინის მჟავას არსებობის გამო. 

დამარბილებელი მომწეელი შხამები-– მომწვეელი ტუტეები, 
უპირველეს ყოელისა, მომწეელი ნატრიუმი, შემდეგ ამიაკი, იწვევევნნ აგრეთვე ქსოეი- 

ლების ნეკროზს. ეს შხამები მოქმედებს ანიონებით ანე ჰიდროქსილური იონებით (0LI), 

რომლებიც იწვევენ კოლიკვაციურ ნეკროზს, ტუტოვანი ალბუმინატების გაჩენით და დარ- 
ბილება-გახსნით. სისხლი იშლება, ჰემოგლობინიდან წარმოიშობა ტუტოვანი ჰემატი- 
ნი, რომელსაც მომწეანო-წაბლისფერი აქვს. დანეკროზებული ლორწოეანი გაჯირჯეე- 

ბულია, დრტვილისმაგეარია, დარბილებულია და ჭუქყიანი წაბლისფერი აქვს. 

მაფიქსაციებელი მომწეელი შსამები– სულემა, ფენოლი, იწ- 

ვევენ ნეკროზს, ქსოვილის (ბირთვების, პროტოპლაზმის) სტრუქტურის კარგად შენახ- 
ვით. დანეკ6როზებული მიდამოები მომშრალოა, რუხი-მოთეთრო ფერი აქვს. 

“სემოთ განმარტებული მომწეელი შხამებით გამოწვეული ცელილებები სხვადასხეა 
შემთხვევაში კუქში შეიძლება ზედმიწევნით სხვადასხეანაარად ლოკალიზდებოდეს. ზოგ- 
ჯერ ცვლილებები განსაკუთრებით გამოხატულია ნაოჭების მწვერეალებზე, ზოგჯერ პი- 
ლორულ ნაწილში, ზოგჯერ კარდიაში და პილორულ ნაწილში, კუჭის ბილიკის მიდამოში 
და ა. შ. 

ასეთივე ცვლილებებს, როგორი კუჭში, ოღონდ უფრო სუსტად გამობზატულს, ად- 

გილი აქვს საქმლის მომნელებელი ტრაქტის დასაწყის ნაწილებში–-– პირის ღრუში, ხახის 
პირში, საყლაპავში. ცელილებათა უფრო მსუბუქი ხასიათი აქ იმით აიხსნება, რომ შხამი 
დროის მცირე მანძილზეა შეხებაში აღნიშნული ნაწილების ლორწოვანებთან. საწამლავის 
უფრო ძლიერი მოქმედებისათეის საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის დასაწყისში არსებობს 
შერჩეული ადგილები: ტონსილების გამოდრეკილი ნაწილები, ნაქი, სასის უკანა გვერდი– 

თი მიდამოები, ხორზ-სარქველის კიდეები, საყლაპავის დასაწყისი და ბოლო. თუ მომწეე- 
ლი საწამლავი ნაწლავში გადავიდა, მაშინ იქაც ეითარდება შესაფერისი ცელილებები. 

მომწეელი შხამების მოქმედების შე დე გები და მოწამლულის ბედ-იღბალი სხვა– 
დასხეანაირი შეიძლება იყოს. მხედველობაში უნდა იქნას,მიღებული ისიც, რომ ამ შხამებს, 
გარდა ადგილობრივი მოქმედებისა, ზოგადი მოქმედებაც აქვს. მოწამლული შეიძლება 

ძლიერ მალე მოკვდეს შოკის გამო, ან მოკვდეს ცოტა მოგვიანებით კუჭის პერ- 
ფორაციის, ანდა კუჭიდან სის ხლდენის გამო. თუ მოწამლული არ მოკვდა მოწამე- 
ლის პირველ საათებში ან პირველ ათეულ საათებში, მაშინ კუჭის კედელში დანეკრო- 
ზებული მასის, ფუფხის მოსაზღვრედ დემარკაციული ჩირქოვანი ანთება ვითარდება, და 
ფუფხის ჩამოცლის შემდეგ რჩება წყლ ულები, რომლებიც თანდათანობით ამოიესე–- 
ბა გრანულაციური ქსოვილით, რომელიც შემდეგში მადე ფორმებელნაწიბუ- 

რებს იძლევა. ასეთი ნაწიბურების შედეგად შეიძლება განვითარდეს (ნაწიბურების ადღ- 

გილმდებარეობის მიხედვით), პილორუსის ან კარდიის შეეიწროება, ანდა ზოგჯერ კუჭი 
ზედმიწეენით დაპატარაედეს, ქათმის კვერცხის ოდენობამდე(/) კი (მიკროგასტრია). 

ჩირქოვანი გასტრიტი (ყწმ5LIIL15 ჩსლII6ი1გ) შეიძლება იყოს ცალკეული 
ჩირქგროვების სახთ –მოაბსცესე ჩირქოვანი გასტ- 
რიტი, ანდა დიფუზური ჩირქოვანი ანთების სახით –– ფლეგმო- 
ნური გასტრიტი. ჩირქოვანი გასტრიტი საერთოდ იშვიათია. 

მოაბსცესე ჩირქოვანი გასტრიტი (წ.ნ. ახაCრ- 
ძლივ) ვითარდება უფრო ხშირად მეტასტაზურად სეპტიკოპიემიის მიმ- 
დინარეობაში. აბსცესი ან აბსცესები ლოკალიზდება უპირატესად სუბმუ- 
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კოზაში, საიდანაც ჩირქმა, ლორწოვანის ჩირქოვანად გალღობის შემდეგ, 

შეიძლება შეხეთქოს კუჭის ღრუში, ანდა შეიძლება ჩირქოვანი ანთება 

კუნთოვანშიც გავრცელდეს, მიაღწიოს სეროზულამდე, გახეთქოს ის, და 
მოხდეს აბსცესის პერფორაცია მუცლის ღრუში––პერიტონიტის განვითა– 
"რებით, 

ფლეგმონური გასტრიტი (ყ. ი0I8ყიეიი0§ვ) ანუ კუჭის ფლეგმონა 

“იხIნწოიიმ2 Vლი(IIლსII) ლოკალიზდება ან ადგილობრივად, მაგ. პილო- 
"რულ ნაწილში, ანდა იკავებს კუჭის მთელ კედელს. ფლეგმონური გასტ– 

რიტი უფრო ხშირად გა მოიწვ ევა სტრეპტო- და სტაფილოკოკით. იგი ვი– 

“თარდება, ხან ს” ე ხ 

ბის შედეგად, ხან კუჭის ქრონიკული წყლულით-ან წყლულოვანი კიბთთი თ 

იდფექტების შედეგალ, ხან ყფქის ღპერაციის შემდეგ, ხან კი ფლეგმონუ- 
ი ანთებითი პროცესი ვრცელდება საყლაპავიდან კუჭზე. ზოგჯერ ადგი- 

'ლი აქვს ე. წ. „იდიოპათურ ფლეგმონას“, რომლის პათოგენეზი გამოურკ- 

ეეველი.ა ფლეგმონური გასტრიტის დროს კუჰპის კედელი სქელდება. 
დიფუზური ჩირქოვნი ინფილტრაცია ხშირად განსაკუთრებით 
ძლიერია სუბმუკოზაში, რის გამოც შესაძლებელია ლორწოვანის ამა თუ 

იმ მანძილზე აცლა –– ამ ხლეჩი ფლეგმონური გასტრიტი (წ. ხი. ძ!ჯ- 

566805). ანთება შეიძლება გავრცელდეს კუჭის სეროზულ გარსზე და გან– 
ვითარდეს პე რიგასტრიტი (ი0Iწმ3LIIII59 და ზოგადი პე- 
რიტონიტი (ი00-(0იI115 სიIVC58115). კუჭის ლორწოვანში, გარდა 

ჩირქოვანი ინფილტრაციისა, ხშირია სისხლჩაქცევები, ნეკროზები და 

ა. შ. ფლეგმონური გასტრიტი მძიმე ავადმყოფობაა და თითქმის ყოველთვის 

სიკვდილით მთავრდება. 

ქრონიკული კატარული გასტრიტი (წ25LLIII5 Cმ2წმ::ი 2115 Cხჯ;0ი1Cმ) ანუ 

კუჭის ქრონიკული კატარი (იმLმ»ხV§ V6ისლს11 Cხ-0ი1CV5) ხშირი ავადმ–- 
კყოფობაა, და შესაფერისი ცვლილებები უფრო ძლიერადაა გამოხატული 

კუჯის პიდლორულ ნაწილში. 

ქრონიკული კატარული გასტრიტი ზოგჯერ პირველადი, დამოუკიდე– 

ბელი გასტრიტია და წარმოადგენს მწვავე კატარული გასტრიტის გახანგრ- 

ძლივება-გაგრძელებას, ზოგჯერ კი თანამგზავრი, სიმპტომური გასტრი- 
ტია, მაგ., პერნეციოზულე ანემიის დროს, კუჭის კიბოს დროს და ა. შ. 
პათომორფოლოგიური „ელილებები ქრონიკული კატარუ- 

“ლი გასტრიტის დროს ლოკალიზდება არა მხოლოდ 'ლორწოვანში, არამედ 

უფრო ღრმად მდებარე შრეებშიც. ერთის მხრივ, ადგილი აქვს პარენ- 

მლ. ლა ელემენტების დასტროფაულ და ატროფიულ ცვლილ ბებს, 

ს საიცის ს აროლაფურიცი და ანთებით ინფილტრაციას. ი პროლიფერაცი> 

ული თუ დისტროფიულ-ატროფიული მოვლენების სიქარბესთან დაკავშირე- 
ბით, ლორწოვანი ან სქელდება, ანდა  პირიქძრ, თხელდება. მისი ზედაპი- 

რი დაფარულია ლორწოს მოსქო მასით, ლორწოვანს ხშირად რუხი ქვა- 

212 

    
  



დაფის ფერი აქვს--ლორწოვანში გოგირდოვანი რკინის ჩალაგების გამო. 
ითვლება რომ, ქრონიკული კატარული გასტრიტის დასაწყისში ჭარბობს 

პროლიფერაციული მოვლენები, და ასეთი კატარი ცნობილია ჰიპერტრო- 

ფიული კატარის სახელწოდებით. ქრონიკული კატარული გასტრიტის ბო- 

ლოში კი, თითქოსდა, დისტროფიულ-ატროფიული მოვლენები ჭარბობს, და. 

ასეთი კატარი ცნობილია ატროფიული კატარის სახელწოდებით. მაშასა- 
დამე, გამოდის რომ, ქრონიკულ-კატარული გასტრიტის მიმდინარეობაში 

ორი სტადია: ჰიპერტროფიული ღა ატროფიული. 

კუჭის ასეთ პათომორფოლოგიურ ცვლილებებს სავსებით შეესაბამება. 

ფუნქციური ცვლილებებიც: ჰიპერტროფიული გასტრიტის დროს ადგი- 

ლი აქვს სეკრეციული ფუნქციის გაძლიერებას ––- სუპერსეკრეცია, ჰიპერ- 
  

  

ქილია რ6006CI150C01CL10, IIV0CICჩნVII2); ატროფიული გასტრიტის დროს. კი 

არის ჰიპოქილია ან აქილია (MV00CLVILმ.. მCხVILმ). 

ჰიპერტროფიული გასტრიტის (ლმა ხVილLი- 

ჩიICგივ) დროს ლორწოვანი და, ხშირად კუჭის კედლის მთელი სისქე არა– 
თანაბრად გასქელებულია, ლორწოვანის ზედაპირი თავისებურად მარცვ- 

ლოვანია ანუ, როგორც ამბობენ, მაგრენისმაგვარია –– Cმ(მIიყ§ VCIIII- 

ლ050ს5 (გ(2L იმლ))იობბ). ლორწოვანის ზედაპირზე მოთეთრო-რუზი 

ლორწოს დიდი რაოდენობაა ზოგიერთ შემთხვევაში, განსაკუთრებით 

პილორულ ნაწილში, შეიძლება ადგილი ქონდეს მომცრო პოლიპების გა–- 

ჩენასაც კმ-.პოლიპური გასტრიტი (წმ5LIII5 ი0IV00358). 
მიკროპათომორფოლოგიურად აღინიშნება: პიაპერპლა- 

ზია ჯირკვლების, რომლების სანათური ხშირად გაგანიერებულია და ამოვ– 
სებულია ლორწოთი; ჯირკვლები და, აგრეთვე, მფარავი ეპითელური უჯ- 

რედები, არაიშვიათად გაბერილია ლორწოთი. ინტერსტიცია, ანუ რო- 

გორც ამბობენ, ინტერგლანდულური შემაერთი ქსოვილი ჰიპე რპლაზიუ- 

რია დღა დაინფილტრატებულია ლიმფოციტებით და პლაზმოციტებით, ზოგ–- 
ჯერ ეოზინოფილური გრანულოციტებითაც. ხანდახან ჰიპერტროფიულ 

ლორწოვანში ჰიალინური ბურთობებიც (რუსელის სხეულაკები) არის. 

ლორწოვანში ლიმფური ფოლიკულების დიდი რაოდენობა ჩნდება. გას- 

ქელებული ლორწოვანი მჭიდროდ არის შეკავშირებული კუნთოვანთან ––ან– 
თებითად ჰიპერპლაზიური შემაერთი ქსოვილით, რის გამოც ის ასე თუ ისე 

იმობილიზებულია. ინტერსტიციის გამრავლებას ადგილი აქვს ზოგჯერ 

კუნთოვანშიც და, ხანდახან სეროზულიც კი გასქელებულია. ზემოაღნიშ- 
ნული პოლიპური წარმოქმნები აშენებულია გამრავლებული ჯირკვლები– 

დან (ადენომური პოლიპი), რომლის სანათური არაიშვიათად ცისტურად 
არის გაგანიერებული. 

ატროფიული გასტრიტის (ყფ85(II1I5 მC0იი!ლმიპ) დროს ლორწოვანი 
გათხელებულია, მისი ზედაპირი სადა. მიკროპათომორფო.- 

ლოგიურად ადგილი აქვს ჯირკვლების რიცხვის შემცირებას, დარჩე- 
ნილი ჯირკვლების ატროფიას და მათ თავისებურ გარდაქმნას, რაც ფრი- 
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ად დამახასითებელია ქრონიკული გასტრიტისათვის ლორწოვანის ინტერ- 
სტიცია აქაე პროლიფერაციას განიცდის ზოგჯერ, ინტერსტიციის პრო- 
ლიფერაცია არის სუბმუკოზაში, კუნთოვანში და სუბსეროზაში, რაც ·ცნო- 

ბილი როგორც გასტროციროზი ანუ კუჭის ციროზი 

(თ251-0CIIII10515, CIILIII0515 VCი(IICVIII). ასეთ შემთხვევებში, კუჭის კედელი 
შეიძლება ძლიერ გასქელდეს და, შემაერთი ქსოვილის შემდგომი შეჭმუს- 

ვნის გამო კუჭი დაპატარავდეს (მიკროგასტრია) როდესაც ციროზული 

პროცესი პილორულ ნაწილშია, შეიძლება პილორუსის შევ ი წ- 
როება (100055 იVI0I) და კუჭის დანარჩენი ნაწილის გაგანიერება 
განვითარდეს. ამას გარდა, პილორული ნაწილის ციროზი შეიძლება შეც- 
დომით მიჩნეულ იქნას ფიბრულ კიბოდ. 

ცალკე განმარტებას მოითხოვს ქრონიკული გასტრიტის დროს, და საზოგადოდ კუჭის 
ლორწოვანის ატროფიის დროს, ლორწოვანის გა დაკეთება. ეს გადაკეთება, ალბათ 

გაგებული უნდა იქნას როგორც კუჭის შეგუება, აკომოდაცია და სზე,, ახალი პირობე–- 
ბისადმი, სახხელდობრ ქრონიკული გაღიზიანებისადმი. უთითებენ რომ, ლორწოვანის შე– 
საფერის გადაკეთებას, ე.ი. აკომოდაციას ადგილი აქეს არა მხოლოდ ქრონიკული გასტრი- 
ტების დროს, არამედ სხვა შემთხეეეებშიც. მაგ. დადგენილია რომ, პილორუსის რეზექ– 
ციის შემდეგ, კუპის სხეულის ლორწოვანში პილორული ჯირკელები ჩნდება, ქრონიკული 

გასტრიტის დროს აკომოდაცია იმით გამოიხატება, რომ ხდება კუჭის პილორული ნაწილის 
ლორწოვანის, ასე ვთქვათ, ენტერელიზაცია-– პილორულ ჯირკელებში ჩნდება ნაწლავის 
ჯირკელების უჯრედები: ფიალისებრი, ყაითანიანი, პანეტის. ზოგჯერ ასეთი ენტერელიზა– 

ცია უფრო ზევითაც ვრცელდება -- კუჭის ბილიკის მიდამოში, კუჭის ფსკერში. კუჭის 
სზეულის მიდამოშიც შეიძლება ქონდეს ადგილი აკომოდაციას ლორწოვანის გადაკეთების 
სახით, რაც იმით გამოიხატება, რომ აქ ჯირკვლები იღებს ინტერმედიული ზონის ჯირყე–- 

ლების სახეს, ე. ი. შედგება მხოლოდ დამატებითი და საფარი უჯრედებიდან და დამახა- 
სიათებელი მთავარი უჯრედები კი არ არის. 

პრაქტიკულად მნიშვნელოვანია, რომ ქრონიკული გასტრიტის დროს კუჭის კედლის 

სისქეში შესაძლებელია ეპითელის ჰეტეროტიპური ზრდა--ეპითელის ჩაზრდა ი1056ს- 
185 თ9ყC05გ8-ში, სუბმუკოზაში, კუნთოვანში, რაც შეცდომით შეიძლება მიჩნეულ იქ- 
ნას კიბოდ. 

პუჭის წყლულოვანი ჰჭა?მყოშობა 

კუჭის წყლულოვანი ავადმჟოფობა ანუ, ძველებურად, კუჭის ქრონიკუ- 
ლი წკლული (სICს§ ლხI0ი)ლსი) V6იLIICსII) კუჭის ერთ-ერთ უხშირეს და, 
საერთოდ ხშირ ავადმყოფობას წარმოადგენს!. 
    

1 კუჭის წყლულოვანი ავადმყოფობა გამოყოფილია ცალკეული ნოზოლოგიური ერ- 
თეულის სახით, როგორც საკუთ.რი თავისებური და ღამოუკიდებელი ეტიოპათოგენე- 
ზის, მიმდინარეობის კანონზომიერებათა, პათასატომეური და კლანური სურათის მქო- 
ნე ავადმყოფობა. კუჭში შეიძლება ადგილი ქონდეს სხეა ზედმიწევნით» სხვადასხვაგვარი 
წარმოშობის, ხასიათის და მიედინარეობის წყლულებსაც. ასეთია მომწეელი ნივთიერე–- 

ბების (მაგარი მჟაეები, ტეტეები) მოქჰედებით გამოწვეული წყლულები, საომარი მომწამ- 
ულელი ნივთიერებებით გამოწვეული წყლულები, ანთებითი (მაგ., კრუპოზულ-ნეკროზული 

ანთებისშემდგომი) და სპეციფიური ანთებითი –– ტუბერკულოზური, ათამანგური, ლიმ- 
ფოგრან ლომური წყლულები, ლეიკოზური, სიმსივნური (უფრო ხშირად კარცინო- 

მული) წყლულები და ა. შ. 
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კლინიკურად კუეჭის წყლულოეანი ავადმყოფობა ზოგჯერ შეიძლება მიმდი- 
ნარეობდეს ფარულად. ჩვეულებრივად კი, მას ახასიათებს ტკივილი კუჭის (ხშირად გულის 

კოვზის) მიდამოში, ზოგჯერ ტკივილის ირადიაციით ზურგში, ტკიეილი განსაკუთრებით 

ძლიერდება ჭამის შემდეგ: ზშირად ღამე, მშიერობის დროს. ამას გარდა, ადგილი აქეს 
გულზიდებას, პირღებინებას, მტკივნეულობას კუჭის პალპაციის დროს, კუჭის წვენის 
მჟავიანობის გაძლიერებას (§000-2C101L85) ანუ სუპერსეკრეციას (5ყ0C(50C+CI10), ზოგჯერ, 
კუპის შიგთავსში და განავალში სისხლის არსებობას, დსამახასითებელ რენტგენურ სუ- 
რათს და სხვ. 

კუჭის წყლულოვანი ავადმყოფობა უფრო ხშერად კაცებს უვითარ- 

დება. იგი უპირატესად ვითარდება მესამე და მეოთხე დეცენიუმში, მაგ- 

რამ შეიძლება იყოს სხვა ასაკშიც, ბავშვებში-0 კი. 

პათოლოგანატომშმიურად კუჭი ქრონკული წყლული 

წარმოადგენს მკაფიოდ შემოსახღვრულ დეფექტს კუჭის ლორწოვანში 

ღა სუბლორწოვანმი რომელიც ხშირად კუნთოვანმიკცკ ერცელდება. 

წყლულის ფორმა ხშირად მრგვალი ან ოვალურია, უფრო იშვიათად უს- 
წორო (მაგალითად, პეპელასმაგვარი. წყლულის ოდენობა შეიძლება 

იყოს ორშაურიანის, შაურიანის სიფართე და უფრო მეტიც, ზოგჯერ, მაგ., 

ხელისგულის სიფართეც. წყლულის სიღრმე შეიძლება სხვადასხვა იყოს 
და, ამავე დროს, ჩვეულებრი ის ფსკერის კარდიისკენ მდებარე 

ნაწილი რო იათა: ი იკავებს მხოლო: ორწოვანს 
და სუბლორწოვანს, ხშირად ერცელდება კუნთოვანშიც. ზოგჯერ წყლუ- 

ლოვანი დეფექტი სეროზულ გარსამდე ერცელდება – მაპენეტრე- 

ბელი წყლული (IICI5 ი6იC(”მივ). წყლულმა შეიძლება სეროზული 

გარსიც გაარღვიოს, ე. ი. დეფექტი გავრცელდეს კუჭის კედლის მთელ 
სისქეში, ყველა შრეებში – გამხვრეტი ანუ მაპერფორი- 
რებელი წყლული (VICI5 იCლI0L205). წყლულთა რაოდენობა შე- 
იძლება სხვადასხვა იყოს: ჩვეულებრივ, წყლული ერთია, იშვიათად, 

ორი ან სამი, გამონაკლისად –– მეტიც. 

ქრონიკულ წყლულს დამახასიათებელი ლოკალიზაცია აქვს. 

ის მდებარეობს ე. წ. კუჭის ბილიკის მიდამოში მცირე სიმრუდეზე ან_მის 

მახლობლად. წყლულის სიხშირე მცირე სიმრუდეზე მატულობს პილო- 
რუსის მიმართულებით და, განსაკუთრებით ხშირია ის შესაელის (მიIIVთ), 

ყელის C15:01005) და პილორული არხის ზედა კედლის მიდამოში (უფრო 

იშვიათია წინა და უკანა კედელში). 

კუჭის კედლის სისქეში ქრონიკული წყლულის პროფილი სოლისებურია, 
დეფექტს ძაბრისებრი ანუ _მოკვეთილი კონუსისებრი ფორმა» აქეს. ასე- 

“თი მოკვეთილი კონტსისებრი-ღეფვქტი ისეა მოთავსებული კუჭის კედელ- 
ში, რომ კონუსის განიერი ფუძე თავსდება ლორწოვანში და მიმართულია 

შიგნით წკუჭის ღრუსაკენ),მოკვეთილი ვიწრო ბოლო კი თავსდება კედლის 

სიღრმეში და მიმართულია გარეთ (კუჭის სეროზული გარსისკენ). ამ- 

რიგად, დეფექტის დიამეტრი ლორწოვანში უფრო დიდია, ვიდრე სუბლორ- 

წოვანში, სუბლორწოვანში უფრო დიდია, ვიდრე კუნთოვანში და ა. შ. 
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ერთი სიტყვით, წყლულის ღიამეტრი თანდათან კლებულობს შიგნიდან 
გარეთკენ მიმართებით. 

წყლულის ან დეფექტის ღერძი კუჭის კედლის მიმართ პერპენდიკულა- 
რული კი არ არის, არამედ მდებარეობს ირიბად და უფრო ხმირად ქმნის. 

პილორუსისაკენ მახვილ კუთხეს, კარდიისკენ –– ბლაგვს. ამრიგად, დე– 

ფექტის ღერძი, ანდა, რაც იგივეა, თვით დეფექტი, კუჭის კედელში ირი– 
ბად მდებარეა, და უფრო ხშირად მიმართულია შიგნიდან გარეთკენ და. 
პილორუსიდან კარდიისაკენ. 

წყლულის პროქსიმული, კარდიისკენ_ მდებარე_ კედელი ციცაბოა,. 
ზოგჯერ შეღრღნილი ისტა ისაკენ_ მდებარე კი დამ-- 
ცია, დაქანებული დღა დაკიბულ-საფეხურებიანი თითოეულ საფეხურს 

ქმნის დეფექტში შეწეული კუჭის კედლის ესა თუ ის შრე –– სუბლორწო- 
ვანი, შიგნითა -–- ცირკულური კუნთოვანი, გარეთა –– გასწვრივი კუნთოვა- 

ნთ. კუჭის წყლულის პროფილის და კედლების თავისებურებას, ავტორთა. 

უმრავლესობა ხსნის პერისტალტიური მოძრაობით კარდიიდან პილორუ- 

სისაკენ მიმართებით, რის გამოც წყლული იმავე მიმართებით მეტად თუ ნაკ-. 

ლებად იძვრის. კუჭის კედლის ფენები ისეთნაირად გადაიწევა რომ, რამ- 
დენადაც უფრო ზედაპირულად მდებარეობს ფენა, იმდენად ის უფრო გა-. 
დაიწევა, და პირიქით. 

წყლულის ფსკე რს, წყლულის სიღრმის მიხედვით, წარმოადგენს ცირ- 

კულური კუნთოვანი ფენა ან გასწვრივი ფენა, ან სუბსეროზული და სერო- 

ზული. ფსკერის ზედაპირი, ჩვეულებრივ სადაა, სუფთა. ზოგჯერ ფსკერ– 
ზე არის კედელშეჭმული სისხლის მილი (უფრო ნშირად––არტერიული) 

თავისუფალი ან დათრომბული სანათურით. ხანდახან წყლულის ფსკერს 

კუჭის კედლის ესა თუ ის ქსოვილი არ წარმოადგენს. საქმე იმაშია, რომ, 

როდესაც დეფექტი სუბსეროზულამდე ან სეროზულამდე მიაღწევს, ვიდ– 
რე კუჭის კედლის პერფორაცია განვითარდებოდეს, ზოგჯერ წყლულის: 
შეფარდებით სეროხზულის ანთება –- პერიგასტრიტი ვითარდება და 
ეს მიდამო შეეზრდება, შეეხორცება ახლომდებარე ორგანოს –– ღვიძლს,. 
პანკრეასს, ბადექონს, ელენთას, კოლინჯს და ა. შ. ასეთ შემთხვევებში, 

წყლულის ფსკერს შეიძლება წარმოადგენდეს პერიგასტრიტთან დაკავ- 
შირებით განვითარებული ნაწიბუროვანი ქსოვილი, ხოლო დეფექტის. 

კიდევ უფრო გაღრმავების, და ამ ნაწიბუროვანი მელს დაშლის ტემ– 

დეგ, ამა თუ იმ ორგანოს (ღვიძლის, პანკრეასის, ბადექონის, ელენთის და 
სხე.) ქსოვილი. კუჭის კედლიდან გასული წყლულის ფსკერის ზედაპირი 

ხშირად უსწოროა, დაღრღნილია. პანკრეასში ჩაზრდილი წყლულის ფსკე–- 
რი მარცვლოვანია. პანკრეასში შეჭრილი წყლული ვერ ღრმავდება, რო- 
ორც ფიქრობენ, კუჭის წვენის დამშლელი მოქმედების პანკრეასის წვე– 

რით დაბრკოლების გამო. 

ძლიერ იშვიათად, კუჭის მრგვალი წყლულის დროს, წალელის მიდამო, პერიგასტრი- 

ის გამო,შეიძლება შეეზარდოს რაგმას, პე რიკარდს და წყლული გაიზერიტოს, ეე– 
რის დრუში და გელის ღრუშიც კი გა ონაკლისად,შეიძლება მუცლის წინა კედელთან შეზრ- 
და, და პერფორაცია გარეთ. 
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წყლულის კიდეები, კედლები და ფსკერი ზოგჯერ ზედმიწევნით მკვრი– 
ვია სკლეროზული შემაერთი ქსოვილის უხვად განვითარების გამო-–კ ა- 
ლოზური წყლული (IICL5 Cმ1105ს ი). 

მრგვალი წყლულის კედლების და ფსკერის მიკრომორფო–- 

ლოგიური თავისებურებანი დაკავშირებულია წყლულის 
ხანდაზმულობასთან. მოპროგრესე წყლულის სულ ზედაპირულად არის 
ექსუდატის ძლიერ თხელი ფენა: შემდგარი ფიბრინიდან, ლეიკოციტები- 

დან და ცალკეული ერითროციტებიდან. ექსუდატის ქვეშ არის ნეკროზული 

ზონა (ე. წ. ფიბრინოიდული ნეკროზი), და კიდევ უფრო ღრმად, ამა თუ იმ 

სიმწიფის (ასაკის), გრანულაციური ქსოვილი, ზოგადად, ზედაპირულად-– 

უფრო ახალგაზრდა, ღრმად- მწიფე, რომელიც ესაზღვრება მეზობელ 

საღ ქსოვილებს. ძეელი წყლულის კედლებს და ფსკერს წარმოადგენს 
სკლეროზული ნაწიბუროვანი ქსოვილი, რომელიც ხშირად ღრმად ვრცელ- 

დება კუჭის კედელში და, რომელშიც ხშირია მრგვალუჯრედოვანი ინფილ- 
ტრატები, განსაკუთრებით პერივასკულური. წყლულის კედლების და 

ფსკერის სისხლის მილებში ხშირად არის” მაობლიტერებელი ენდოვასკუე- 

ლიტი (ენდარტერიტი, ენდოფლებიტი), მილების კედლების სკლეროზი 

და სანათურების შევიწროება. სისხლის მილების ასეთ ცვლილებებს თვლი– 
ან თანმომდევნოდ და უკავშირებენ ქრონიკულ პროცესს. ფიქრობენ რომ, 

ეს ცვლილებები ხელს უწყობს წყლულის გაღრმავებას, გაფართოებას და 
აბრკოლებს მის მორჩენას. 

წყლულის ფსკერის და კედლების სისქეში ნანახია ნერვული ბოქკოების უხვი 'რაო- 
დენობა. როგორც ფიქრობენ, ასეთნაირად გამრავლებული ნერეების ბოქკოები ამპუტა- 
ციური ნევგრომის თანამსგავსია., 

კუჭის ქრონიკული წყლულის გამოსავალი დაგართულებანი 
სხვადასხვანაირია. 

ქრონიკული წყლული შეიძლება დანაწიბურდეს, განიკურნოს. ნაწიბუ- 
რის მიდამოებში ლორწოვანი თხელია, ატიპურია და თვით ნაწიბური ხში– 

რად რადიულად ნაოჭიანია, ვარსკვლავაა- 

ღრმა, დიდ და ძლიერად შემჭმუხნავ ნაწიბურს შეუძლია კუჭის გადა- 

სარტყლვა, “დეფორმაცია ე. წ. სილის საათისებრი კუჭი (V6იLLICVIIV§ 
ხ!10CVI8II§).. ” 

პილორუსის მიდამოში განეითარებულ ნაწიბურს შეუძლია პი ლო- 
რუსის შევიწროების (§0ი0515 6VICII) გამოწვევა. პილორუ- 
სის სტენოზს შეიძლება თანსდევდეს გაუვალობის მოვლენები, 

კუჭში რჩება და გროვდება საქმლის მასა, რომელშიც იწყება დუღილის 
პროცესები, კუჭი განიერდება (ლ%ლLმ518 V6CIIICICVII §. თმ51L0- 

ლCLმ51მ), მისი კედელი ჰი პე რტროფიას განიცდის, კუჭი ხშირად 
დაეშვება ქვევითთ- გასტროპტოზი (წმ351:00M02515). 
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პილორუსის გაუეალობასთან და კუჭის გაგანიე რებასთან დაკაეშირებული მუდღმიეი პირ– 
«ღებინების გამო შეიძლება განეითარდეს კრუნჩხეები ე.წ. გასტრული ტეტანია 
((ი(გიIგ ლ25IIICმ). აბლა ის აზრია გაბატონებული, რომ გასტრული ტეტანიის საფუძ- 
ველს წარმოადგენს ქლორიპრიეული აზოტემიური ურემია (პირღებინებით ქლორის დიდი 
თაოდენობით დაკარგვის გამო წარმოებს ცილების გაძლიერებული დაშლა და ვითარდება 

(ო, ე ია). 

სისხლდენას, თუმცა მცირე რაოდენობით, თითქმის ყოველთვის აქვს 

ადგილი კუჭის ქრონიკული წყლულის დროს, მაგრამ განსაკუთრებული 

მნიშვნელობა აქვს და გართულებად ითვლება ძლიერი სისხლდე- 
ნა, რასაც შეიძლება ადგილი ქონდეს დაახლოებით შემთხვევების 1/ა-ში, 
ასეთ ძლიერ სისხლდენა თანსდეს სისხლიანი პირღები- 

ნება (Mმ0ი)მ(6იე05159, კ უპრისმაგვარი განავალი (თ1:- 
Iგიიმ) და, შეიძლება დამთავრდეს სიკედილით. უხვი სისხლღენა, ჩვეულებ- 

რივ ვითარდება ეროზირებული, კედლის მთლიანობადარღვეული, მო- 

დიდო სისხლის მილიდან, რისი დანახვაც შეიძლება წყლულში (სისხლ– 

მდენი მილი უფრო ხშირად არტერიაა, იშვიათად –- ვენა, ანდა ორივე). 

პერფორაცია ქრონიკული წყლულის მძიმე გართულებას წარ- 
მოადგენს. პერფორაცია–-გახვრეტა, უფრო ხშირია მუცლის ღრუში, 

“რასაც თანსდევს ამ უკანასკნელში კუჭის შიგთავსის გადასვლა და პერი- 
ტონიტი. თუ პერფორაციას წინ უძღოდა შეხორცებითი პერიგასტრიტი 

ამა თუ იმ ორგანოსთან შეზრდით, მაშინ პერფორაცია ხდება შესაფერის 

ორგანოში: პანკრეასმი ელენთაში და ა. შ. რაზედაც უკვე ზევით იყო 
ნათქეამი. 

„ქრონიკული წულული იშვიათად შეიძლება გართულდეს კუპის ფ ლ ე გ- 
მონით, რასაც თანსდევს პერიტონიტი. 

დაბოლოს, ქრონიკული წყლული პ რეკარცინომულ მდგო- 
მარეობად ითვლება და წყლულის მიდამოში, ანდა მის შემდგომ წარმო– 

შობილ ნაწიბურში, შეიძლება განვითარდეს კიბო, როგორც ფაქრობენ 
შემთხვევების 2--10%. 

კუჭის წყლულოვანი ავადმყოფობის ეტიოგენეზი და პათოგენეზი ახლა 
შემდეგნაირად აქეთ წარმოდგენილი. 

ქრღონიკული წყლულის მიზეზების და განვითარების მექ.» 

ნიზმის ამხსნელი შემდეგი თეორიები არსებობს: პეპსინური, ვას- 

კულური, ნევროგენული და გასტრიტული. 
ქრონიკული წყლულის წინამორბედია მწვავე წყლული, ე.ი. ქრონეკუ- 

ლი წყლულის საწყისია მწვავე წყლული, რომელიც არ ინკურნება, ღრმავ– 
დება, ფართოვდება და ქრონიკული წყლულის ხასიათს იღებს. ამგვარად, 

ქრონიკული წყლულის ეტიოგენეზი და პათოგენეზი იგივეა, რაც მწვა- 
ვე წყლულის ეტიოგენეზი და პათოგენეზი პლუს გაქრონიკულების მიზე- 
ზები და პირობები. ! 

კუჭის ლორწოვანში ხშირია სხვადასხვა ოდენობის მწვავე დე- 

ფექტები ანუ მწვავე წყლულები. მცირე ოდენობის და 
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უფრო ზედაპირული ასეთი დეფექტი, ცნობილია როგორც ე რო ზია, 
ეფრო დიდი სიფართის ღრმა დეფექტი, ცნობილია როგორც მ წვ ავე 
ყლული. 
კლინიკურად კუჭის მწვაუე წყლული, მით უფრო ეროზიები, არ გამოიცნობა. 

ეროზია (050) ანუ ჰემორაგიული ეროზია (CC 
0510 იგითი0ნწიმდლICმ), შეიძლება იყოს კუქის ლორწოვანში ყველგან, გან– 
საკუთრებით ნაოჭების მწვერვალებში. ეროზიები თითქმის ყოველთვის 

მრავლობითია. მათი სიფართე მერყეობს წერტილიდან რამდენიმე მი- 
ლიმეტრამდე. სიღრმე შეიძლება სხვადასხვა იყოს: ხან ეროზიული დეფექ–- 
ტი მდებარეობს მხოლოდ ლორწოვანის ზედაპირულ ფენებში, ხან ერცე- 
ლდება ლორწოვანის მთელ სისქეში. ეროზიულ დეფექტს აქეს სოლისმა- 
გვარი ფორმა (სოლის ფუძე მიმართულია კუჭის ღრუსკენ შიგნით,მწვერ- 
ვალი –– გარეთ). ეროზიული დეფექტის კედელში და ფსკერში ხშირად 

მარილმჟავა ჰემატინია (ექსტრავაზატის ჰემოგლობინ ხე მარილმჟავას 

მოქმედებით წარმოიშობა), რის გამოც ეროზიები, ჩვეულებრივ მოშა- 

ვო-ყავისფერია. შემდეგში, ისინი შეიძლება გასუფთავდეს. უშუალოდ 

ეროზიის გაჩენის შემდეგ, დეფექტის ირგვლივ ნეკროზული მასაა, მაგ– 

რამ მალე დეფექტის კედელში რეაქციული მოელენები –– ანთებითი 

პროცესი და აღორძინება ვითარდება. 

მწვავე წყლული (IICI5 მის(სთ) ლოკალიზდება უფრო ხში- 

რად მცირე სიმრუდეზე და მის მახლობლად, განსაკუთრებით კუჭის ბი– 

ლიკზე და პილორულ არხში, საერთოდ სწორედ იქ, სადაც თითქმის ყო- 

ველთვის ქრონიკული წყლული ლოკალიზდება. მწეავე წყლული ზოგჯერ 
ერთია, ხშირად კი მრავლობითი. მისი სიფართე რამდენიმე მილიმეტრი– 
დან რამდენიმე სანტიმეტრამდე მერყეობს. მწვავე წყლულის სიღრმე 
ეროზიის სიღრმეზე მეტია –– დეფექტი ჩვეულებრევ იკავებს ლორ- 
წოვანს და სუბმუკოზას, ზოგჯერ ვრცელდება კუ5თოვანშიც და, იშვია– 
თად გამხვრეტი--მაპერფორებელეც შეიძლება იყოს. დეფექტის ფორმა 

უფრო ხშირად მომრგვალოა ან ოვალური, უფრო იშვიათად -- უსწო- 
რო. მწვავე წყლულის ფსკერი ხშირად მოშავო-ყავისფერია სისხლის იმა- 

ვე ჰიგმენტის–– მარილმჟავა ჰემატინ-ს არსებობასთან დაკავშირებით. 
დასაწყისში წყლულის ფსკერი და კედელი ნეკროზულ მასას წარმოად- 
გენს, შემდეგში კი ადგილი აქვს რეაქციულ-ანთებით––აღორძინებით მოვ- 

ლენებს. 
კუჭის ლორწოვანის მწვავე დეფექტები –– ეროზიები, მწვავე წყლუ- 

ლები ხშერად ინკურნება, შებორედება. ამავე დროს, დეფექ- 
ტის სიფართის და სიღრმის მიხედვით, შეხორცების შემდეგ დეფექტის 
ადგილას არავითარი კვალი არ რჩება, ანდა რჩება ნაწიბური, ზოგჯერ 
გარსკვლავა, ასე თუ ისე ატეპურე შენების ლორწოვანეთ დაფარული. 

ზოგჯერ, ასეთი მწვავე დეფექტი –– ეროზია თუ მწვავე წყლული, 
როგორც ზევით იყო ნათქვამი, არ ხორცდება, არ ინკურნება, ღებულობს 
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ხანგრძლიე მიმდინარეობას და, როგორც ფიქრობენ, 

იძლევა ქრონიკულ წყლულს. 
კუჭის მწვავე დეფექტების” ეტიოპათოგენეზი საკმარისად 

გამორკვეული არ არის. დეფექტების წარმოშობის უშუალო მიზეზად 

ითვლება პირველი –– მექანიკური დაზიანება, მეორე –– 

ფერმენტული გავლენები (კუჭის წვენის, თორმეტგოჯას წვენის), 
მესამე –– სისხლის მიმოქცევის ისეთი ადგილობრი- 
ვი მოშლა, ისეთი ჰემოდისცირკულაცია, რომელიც გამოიხატე- 

ბა ანთებით, ექსტრავაზაციით (სისხლნაჟღენთით) და, რომელიც იწეევს 

შესაფერისი უბნების, ქსოვილების ცხოველმყოფელობის დაქვეითებას, 

დანეკროზებას. შემდეგში, ასეთი უბნები ადეილად იხარშება კუჭის წვე–- 

ნის გავლენით და, მოხარშული მიდამოს ჩამოცლის შემდეგ, კედელში რჩე– 

ბა ამა თუ იმ ოდენობის დეფექტი –– ეროზია ან მწვაეე წყლული. მეოთ- 

ხე--მწვავე დეფექტები შეიძლება განვითარდეს კუჭის კედელში ანთებას- 
თან დაკავშირებით ე. წ ეროზიული გასტრიტის დროს 
(იხ.- ზევით). 

ტლანქ საჭმლის მასას თითქოსდა შეუძლია კუჭის ლორწოვანის ტრავ- 

მული დაზიანება, მთლიანობის დარღვევა და, შემდეგ ასეთი ტრავმული მი- 

დამო მოიხარშება კუქის წვენის მოქმედებით. 

ზოგიერთი ფიქრობს, რომ კუჭის წვენს, მით უფრო ჰიპერაციდოზურ 

წვენს, გარკვეულ პირობებში შეუძლია მოხარშვა, დაშლა და მწვავე დე– 

ფექტების გამოწვევა დაუზიანებელი ლორწოვანის იმ მიდამოებში, რომ- 

ლეზიც მჟავას არ გამოყოფს. ანდა, ზოგიერთის აზრით, კუჭის წვენის მომ- 

ხარშველ გავლენას ხელს უწყობს კუჭის ლორწოვანის გარკვეული უბნების 

მიერ ჰიპოთეზური ანტიპეპსინის გამომუშავების დაქვეითება, რის გამოც 

ასეთი უბნები ადვილად მოიხარშება ნორმული კუჭის წვენის მიერაც კი, 

და განვითარდება მწვავე დეფექტები. არსებობს აგრეთვე შეხედულება, 

რომ კუჭის მწვავე დეფექტები შეიძლება განვითარდეს ტრიპსინის მომხარ- 

შველი მოქმედების გამო, ტრიპსინი კი შეიძლება მოხვდეს კუჭში, მასში 

თორმეტგოჯას წვენის გადასელის დროს. 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის მიზეზები შეიძლება ზედმიწევნით სხეა- 

დასხვანაირი იყოს. როგორც ფიქრობენ, ასეთი მოშლის მიზეზი უფრო 

ხშირად არის ნეიროგენული ხასიათის, თავის რიგად, ეს ვეგეტატიური 

ნერვული სისტემის წონასწორობის დარღვევა, ვეგეტატიური ინერვაციის 

მოშლა, ზოგჯერ თითქოსდა, ცენტრული წარმოშობისაა (მენინგიტი, მე–- 

ნინგოენცეფალიტი, სიმსივნე, აპოპლექსია, ტრავმა და ა. შ.), ზოგჯერ 

პერიფერიულად წარმოიშობა (შესაფერისი ნერვული კვანძების ან ნერ- 
ქული ტოტების, მაგ., კვაგუსის დახიანება), ზოგჯერ კი რეფლექსური 

ხასიათისაა (მუცლის ღრუს დაავადებული ორგანოებიდან, როგორიცაა 

აპენდიციტი, ქოლეცისტიტი და სხვა, ან ექსტრააბდომინური ორგანოები-- 

დანაც). ინერვაციის მოშლა შეიძლება იყოს ვაზომოტორული და გამოი– 

220



ხატოს არტერიული მილების კედლების სპაზმით, რასაც არტერიების 

'სანათთურების შევიწროება და შესაფერის უბნებში ანემია მოყვება. ანემიას 
„კი შეიძლება მოყვეს ანემიური ან ჰემორაგიული ინფარქტის განვითარება, 

·-ანდა ინერვაციის მომლა––გამოიხატება კუჭის კედლის კუნთოვანის სპაზ- 

'მური შეკუმშვით, რაც იწვევს კუნთოვანის გამჭოლი არტერიების კომ– 

პრესიას და, ამ უკანასკნელის შედეგად, შესაფერისი უბნების ანემიას, ამ 
უბნების შემდგომი დაინფარქტებით. 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის სხვაგვარ, მაგრამ უფრო იშვიათ მი–- 

ზეზად ითვლება არტერიული მილების ემბოლია, თრომბოზი და სკლე- 

როზი. 

ამას გარდა, მწვავე დეფექტების განვითარების მიზეზად ითელება 
'სხვადასხვა წარმოშობის სისხლჩაქცევები კუქის ლორწოვანში –- შეგუ- 

ბებითი (პირღებინება, გულის მანკი, ღვიძლის ციროზი და სხვ.) და ჰემო–- 

რაგიულ-დიათეზური (ქოლემია, ურემია და სხვა შესაფერისი ინტოქსიკა– 
-ციები). 

ანთებითად შეცვლილ ლორწოვანში მწვავე დეფექტები არის მწვავე 
ეროზიული გასტრიტის დროს. საინტერესოა რომ, ასეთი ანთებითი წარ- 

მოშობის მწვავე დეფექტები ვითარდება ე. წ. პეპსინური გასტრიტის, ე.ი. 
„ისეთი გასტრიტის დროს, რომელიც გამოიწვევა ჰიპერაციდოზური კუჭის 
წვენით და, რომელი(დ) ლოკალიზდება პილორუსის შესავალში და პილორუ- 
სის არხში. 

მაშასადამე, მწვავე დეფექტების–-ეროზიების და მწეავე წყლულების 
განვითარების მიზეზებად ითელება: მექანიკური ტრავმა, ფერმენტე– 

„ბის მოქმედება, დამნეკრობიოზებელი (ცხოველმყოფელობის დამქვეითებე– 

-ლი) ან დამნეკროზებელი ადგილობრივი ჰემოდისცირკულაცია, რა() თა- 

ვის მხრივ შეიძლება იყოს ნეიროგენული ან ვასკულური, და ანთება––გას- 
ტრიტი. 

როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშნული, ქრონიკული წყლული მწვავე 

წყლულიდან ვითარდება, ანუ სხვანაირად, ქრონიკული წყლულის განვი- 

·თარებაში ორი პერიოდი, ორი ეტაპი შეიძლება გაირჩეს: პირველი–– 

მწვავე წყლულის და მეორე––გაქრონიკულებულის» , 
ამრიგად, მწვავე წყლულის, ანდა ქრონიკული წყლულის პირველი 

ეტაპის ეტიოგენეზის შესახებ ზემოთ მოყვანილი მონაცემებიდან ჩანს, 

რომ ქრონიკული წყლულის საწყისი მიზეზების შესახებ არსებობს 
სხვადასხვ “შეხედულებანი, სხვადასხვა თეორიები: მექანიკური, პეპ- 

სინური, ტრიფსინული!, ნეიროგენული ანუ სპაზმოგენური?, ვასკუ- 

ლური? და გასტრიტულიბ. 

უნდა აღინიშნოს, რომ მ ე ქანიკური თეორიით, კუჭის ყეე- 
«ლა ქრონიკული წყლულის გაჩენის ახსნისათვის არ არსებობს შესაფერისი 

1 ამოფ-ბიუხნერის, ? ბერგმან-რესლეს, 3? ვირზოვის, 4 კონეჩნის. 

 



საბუთებ. ბიოქიმიურ თეორიას, კერძოდ პეპსინურს, ბევ– 

რი არ სცნობს, მით უფრო, რომ ქრონიკული წყლულის დროს ჰიპერსეკრე- 

ცია და სუპერაციდოზური კუჭის წვენი ხშირად სულ არ არის. 

კუჭის წვენს აქვს უდავო მნიშვნელობა მხოლოდ უკვე არსებული დეფექ– 
ტის გაღრმავებისათვის. არ ცნობენ, აგრეთვე, ტრიფსინული მოხარშვის 

შესაძლებლობას, რადგანაც ტრიფსინი მოქმედებს მხოლოდ ტუტე გა- 

რემოში, კუჭში კი მჟავე გარემოა. ვასკულური თეორია უფ- 

რო დასაბუთებულია. ემბოლიის, თრომბოზის, არტერიოსკლეროზის და 

სისხლჩაქცევების ნიადაგზე ხშირად წარმოიშობა მწვავე დეფექტები, მაგ– 
რამ ასეთი დეფექტებიდან ქრონიკული წყლული, ალბათ, იშვიათად ვი- 

თარდება. უფრო ბევრი მიმდევრები და თანამგრძნობნი ყას ნეირო- 

გენულ და გასტრიტულ თეორიებს. 

ამას უნდა დაემატოს, რომ ავტორები მწვავე დეფექტების გამომწვევ 

კუჭის ნევროზს, რაც გამოიხატება ანგიოსპაზმებით, კუჭის კუნთოვანის 
სპაზმური შეკუმშვებით, სეკრეციული მოშლილობით და სხვა, თვლი– 

ან საერთო ვეგეტატიური ნევროზის ადგილობრივ გამოვლინებად. კუჭის 
ნეიროვასკულური, ნეირომუსკულური და ნეიროსეკრეციული აპარატის 

მგრძნობელობის აწევას –– ჰიპერერგიულ მდგომარეობას უყურებენ რო- 

გორც საერთო, ექსტრაგასტრული ვეგეტატიური ნერვების სისტემის გან– 
საკუთრებული, ჰიპერერგიული რე ქციის გამოვლინებას. თვით ვეგეტა- 

ტიურ ნევროზს, ე. ი. ვეგეტატიური ნერვული სისტემის განსაკუთრებულ: 

რეაგცის კი უკავშირებენ კონსტიტუციას. მაგალითად, შემჩნეულია, 

რომ კუჭის ქრონიკული წყლული უფრო ხშირად უვითარდება ასტენიუ- 
რი კონსტიტუციის მქონე ადამიანებს. : 

სარწმუნოა რომ, ყველა ზემოთ მოყვანილი თეორიები, განსაკუთრებით 

სპაზმოგენური, გასტრიტული და ვასკულური ასე თუ ისე ასახავენ სინამ- 

დვილეს. ეს ისე უნდა იქნას გაგებული, რომ სხვადასხვა შემთხვევაში წყლუ– 

ლი სხვადასხვა წარმოშობის შეიძლება იყოს: ნეიროგენული, გასტრიტუ– 

ლი, ვასკულური. 
მწვავე წყლულის გაქ რონიკულებას, გაღრმავებას, და გა- 

ფართოებას, როგორც ფიქრობენ, ხელს უწყობს ფაქტორთა მთელი რი- 

გი. ასეთია, უპირველეს ყოვლისა, წყლულის ადგილმდებარეო- 

ბა. კუჭის სხეულის და დიდი სიმრუდის მწვავე დეფექტები ხორც- 
დება, ინკურნება. მცირე სიმრუდის ე. წ. კუჭის ბილიკის და პილორულ 

არხში მდებარე მწვავე დეფექტები კი შეიძლება გაქრონიკლლდეს. შე–- 

ხორცებას აქ ხელს უშლის ადგილობრივი ანატომიურ-ფიზიოლოგიური 

თავისებურებანი –– ლორწოვანის სუსტი მოძრაობის უნარი, მისი ნაოჭე–- 
ბის რიგიდობა, სისხლმილთა შორის ანასტომოზების სიმცირე, ქიმიური 
გაღიზიანება, იმავე ბილიკზე მოძრავი საჭმლის მასით. შემდეგ, შეხორცებას 

ხელს უშლის წყლულის კედლების და ფსკერის სკლეროზი, ამ კედლების და. 
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ფსკერის მკვებავი არტერიული მილების სკლეროზი, ანგიოსპაზმი, სუპერ- 
აციდური კუჭის წვენი და ა. შ 

თანამემამულე მეცნიერთა (კ. ბიკოვი, ი. კურცინი) გამოკელევების 

მიხედვით, კუჭის წყლულოვანი ავადმყოფობის განვითარება ახსნება ქ ე რ- 

მულ-ეისცერული თეორიით, ანუ სხვანაირად რომ ვთქვათ, 
ამ ავადმყოფობის განვითარების საფუძველს წარმოადგენს ქერქულ-ვის- 
ცერული პათოლოგია. დასახელებული ავტორების აზრით, თავის ტეინის 

დიდი ჰემისფეროების ქერქის და ქერქქვეშა ცენტრების უპირველეს 

ყოვლისა, თალამური და ჰიპოთალამური მიდამოს ურთიერთინდუქციით 

რეგულღება აღნიშნული ცენტრების მოქმედება. ქერქის გამოფიტეისას 

(ხანგრძლივი უარყოფითი ემოციები ––- მწუხარება შიში და სხვ.), 

მე“ ქქვეშა ცენტრებზე––განგლიებზე ქერქის გავლენის შესუსტების გამო, 
ამ „ენტურების მოქმედება ქაოსური ხდება, მათ მიდამოში ვითარღება 
აღგზნების 'მეგუბებითი კერა, ე. ი. ამ ცენტრების ნერვული უჯრედები 

ხანგრპლივი ა:ღაზნების მდგომარეობაში მოდიან. ასეთ მდგომარეობას კი 
შეუძლია გამოიწვიოს შინაგანი ორგანოების, მათ შორის კუჭის და ნაწლა- 
ვების, სისხლეს მილების და გლუ კუნთების ხანგრძლივი სპაზმი, კუქ- 
ნაწლავის ტ რაქტის სეკრეტორული და მოტორული ფუნქციის მოშლა და 
სხე. ამასთან, კ. ბიკოვის გამოკვლევის მიხედვით, კუჭის მცირე სიმრუდე, 
სადაც უფრო სშირად ლოკალდება წყლული, განსაკუთრებით მგრძნო- 
ბიარეა, განს-კ უთრებით მდიდარია ინტერორეცეპტორებით, და ამ სიმ- 

რუდის მთფარაეი ლორწოვანი გარსის მიერ გამონაყოფ კუჭის წეენს აქვს გან– 
საკუთრებით ძლიერი გადახარშვითი ძალა. აღ 

თორგევგოჯა ნაწლპვის წყლულოვანი ავაწმყოშობა 

თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვანი ავადმყოფობა ანუ, ძველებურად, 
თორმეტგოჯა ნაწლავის ქრონიკული წყლული (სICს§ CჩჯიიIისი1 ძსიძიი,, 

კუჭის ქრონიკულ წყლულზე გაცილებით უფრო იშვიათია. 
კლინიკურად ის ხშირად ფარულად მიმდინარეობს. 
თორმეტგოჯას წყლული ლოკალიზდება ზედა ჰორიზონტულ ნა- 

წილში, ხშირად პილორუსთანვე, ან 2-4 სმ მანძილზე პილორუსიდან, და 
არასოდეს ფატერის დერილის ქვევით. უფრო ხშირად, წყლული მდება- 

რეობს უკანა კედელში, შედარებით იშვიათად –- წინა კედელში, 

თორმეტგოჯას წყლული ჩეეულებრივ ერთია, მაგრამ შეიძლება 

იყოს ორი და მეტიც. 

თორმეტგოჯს წყლულის ანატომიური თავისებუეურე- 
ბანი ისეთიეეა, როგორც კუჭის ქრონიკული წყლულის. ისიც) უფრო ხში- 
რად მომრგვალო ან ოვალურია, ძაბრისებრი პროფილი აქვს, მკაფიო კი– 
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დეები, საფეხურებიანი კედლები, და ასე თუ ისე სადა ფსკერი, ოღონდ თორ– 

მეტგოჯას წყლულის ოდენობა საერთოდ უფრო ნაკლებია, ვიდრე კუჭის 

წყლულის. 
თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლული შეიძლება შეხორცდეს, და ასეთი შე- 

ხორცება–- განკურნება, როგორც ცნობილია, უფრო ხშირად 

ხდება, ვიდრე კუჭის ქრონიკული წყლულის. შეხორცების შემდეგ რჩება ნა- 

წიბური. ზოგჯერ, ასეთი ნაწიბურის მიდამოში წარმოიშობა დივერტიკუ- 
ლი. 

თორმეტგოჯას წყლულთან დაკავშირებით ხშირია პერიდუოდენიტი 

(იიძიიძიი!!5). წყლული შეიძლება გა რთ ულდეს, აგრეთვე სის- 
ხლდენით (უფრო ხშირად უკანა კედლის წყლული) და პე რფო- 

რაციით (უფრო ხშირად წინა კედლის წყლული). სისხლდენა და პერ– 

ფორაცია თორმეტგოჯას წყლულის დროს უფრო იშვიათ გართულებებად 
ითვლება, ვიდრე კუჭის წყლულის დროს. ამავე დროს, პერფორაცია, წინამ– 

ძღოლი პერიდუოდენიტის გამო, უფრო ხშირად დახურული პერფორა- 
ციის ხასიათს ატარებს. 

თორმეტგოჯა ნაწლავი წყლულის ე ტიოპათოგენეზი ისე- 

თივეა, როგორც კუჭის ქრონიკული წყლულის. მის საფუძველს ქერქულ- 
ვისცერული პათოლოგია წარმოადგენს. გაცილებით უფრო ხშირად უჩ- 

ნდება კაცებს, ვიდრე ქალებს. 

იშვიათად, კუჭის და თორმეტგოჯა ნაწლავის ქრონიკული წყლულის მსგაესი, ანალოგიუ– 
რი წყლულები ნანახია დიგესტიური ტრაქტის სხვა ნაწილებში. უფრო ხშირად, ასეთი 

წყლული ვითარდება მჭ 'ლე ნაწლავში. გასტრო-იეიუნოსტომიის დროს, ნანახია 

წყლული მეკელის დივერტიკულშიც, რაც, ალბათ, დაკავშირებულია ამ 
დივერტიკულის ლორწოვანში კუჭის ფუძის ჯირკელების არსებობასთან6 საყლაპა- 

ვის ქვედა მესამედში წყლული განსაკუთრებით იშვიათ მოვლენად ითვლება. 

ჰუჭის პიბო 

კუჭის კიბო (C2ICIი0I2 V6იLIICVII) არამც თუ დიგესტიური ტრაქტის 
სხვ ორგანოთა კიბოებზე, არამედ ადამიანის დანარჩენ ორგანოთა 
ყველა კიბოებზე, და საერთოდ ყველა ავთვისებიან სიმსივნეზე უფრო 
ხშირი კიბოა, უფრო ხშირი ავთვისებიანი სიმსივნეა. 

კუჭის კიბოსათვის შერჩეული ასაკია მე-5 და მე-6 დეცენიუმი, ე.ი. 
40--60 წ. ასაკი. უფრო ადრინდელ, ან უფრო მოგვიანებულ ასაკში შე– 

დარებით იშვიათია. იგი უფრო ხშირად უჩნდება კაცებს, ვიდრე ქალებს. 
კუჭის კბო ლოკალიზდება უპირატეხად კუჭის იმ მიდამო- 

ებში, რომლებიც მექანიკურად და ქიმიურად უფრო ღიზიანდება და და- 
ტრავმდება: მცირე სიმრუდეზე, უფრო პილორუსისკენა ნაწილში –- პი- 
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ლორუსის შესავალში, პილორულ არხში, ხანდახან თვით პილორულ ნაო– 
ჭზე, არაიშვიათად კარდიაში. 

კუპის კიბოს მიკროშენება სხვადასხვანირი. ის თითქმის 
ყოველთვის ცილინდრულეუჯრედოვანია (0ლმCIიიი18 CIIIი- 
-ძ”0CIIIIმI2). მეტაპლაზებული უჯრედებიდან შეიძლება განვითარდეს 
ბრტყელუჯრედოვანი კიბო (CლმICIი0იმ #18200001101210). 
ცილინდრულუჯრედოვანი კიბო ხნ სოლიდურია (ლმ-იი0ი)მ CV- 
IIიძილCIIVI2I1C 5011ძVი)), ხან ადენომური (CმICIი0იმ CVIIიძ;ი- 
ი6IIს1გ6 მძტიიიიმ105ყი1 §. 2ძ000CმIC(ი0-იმ). ეს უკანასკნელი განსაკუთ– 
რებით ხშირია. სოლიდურ კიბოში სიმსივნური უჯრედები ცილინდრულ 

“ფორმას კარგავს, ხშირად პოლიმორფულია, ან მომრგვალო და ამავე 

დროს, ზოგჯერ შედარებით პატარებია. სოლიდური კიბო შედარებით იშვია– 

თია ლორწოვან დისტროფიის გამო, ცილინდრულუჯრედოვანი კიბო, 
ხშირდ ლორწოვანი კიბოს (-გნ0Iიით2 IIVX0Iნი2'0ძ05) ხა– 
სიათს ღებულობს. ასეთ კიბოში არის ლორწოში მცურავი დამახასიათებე– 
ლი სიმსივნური ბეჭდისმაგვარი უჯრედები რომლებშიც ლორწოს დიდი 
წვეთის მიწოლით პროტოპლაზმა და ბირთვი გადაწეულია გვერდით» 

სტრომის რაოდენობის მიხედვით, კუჭის კიბო ან ტვინოვანი (ძმ-- 

CIიიომ Iიბძს112I0), ან ფიბრული (CმICIიითმ IIხI(ი§სიი §. 5CI(100- 
§VIMI შეიძლება იყოს!. 

კუჭის კიბოს მიკროშენება ანუ მიკრომორფოლოგიური ხასიათი, ხში– 
რად უკვე წინასწარ საზღვრავს კიბოს არა მხოლოღ მაკროთავისებურე– 

ბებს (ოდენობას, ფორმას, კონსტიტენციას, ფერს და ა. შ.), არამედ ბიო– 

4ლოგიურ თავისებურებებსაც -- ზრფის სისწრაფეს, მიდრეკილებას მე– 
ტასტაზებისადმი და სხვა. 

მაკროთავისებურებების მიხედვით, კუჭის კიბოს ქვე– 
მოთ განმარტებულ ფორმებს არჩევენ. 
პოლიპური კიბო (იმ:01იიიმ 00IV06050 0) ანდა მისი სხვა- 

დასხვა მოდიფიკაცია – სოკო სებ რი კიბო (-მICIი0II2 წIყიფ0- 

§სთ), კომბოს ტოსყ ვავილისებური კიბო (2 
ლიითგ დი0IVილნსთ ჟჩმი!11მL6) ––ლოკალიზდება მცირე სიმრუდეზე, 
უფრო პილორულ არხში, იშვიათად –– კუჭის წინა და უკანა კედელზე ან 

„კარდიაში. ასეთი კიბოსათვის ფრიად დამახასიათებელია უპირატესად ენ- 

დოგასტრული ზრდა, პოლიპური კიბო წარმოადგენს კვანძს, რომელიც ასე 

თუ ისე განიერი ფეხუკით უერთდება კუჭის კედელს. სოკოსებრ კიბოს, 
სოკოს ფორმა აქეს, ე. ი. შედარებით ვიწრო, კუჭის კედელზე მიმაგრე– 

, . ? 
I 1 ზოგიერთი ფრანგი ავტორები LIVIII§5 ი1235IC8-ს სახელწოდების ქვეშ გულისზმო- 
ბენ კუჭის ისვთ სცირულ კიბოს, რომელშიც ფიბრული ქსოვილი განსაკუთრებით ძლიე– 
რად არის განვითარებული და სიმსივნური ელემენტები ძლიერ ცოტაა –– მხოლოდ აქა– 

იქ არის ცალკეული უჯრედების ან უჯრედთა მცირერიცხოეანი ჯგუფების სახით. 
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ბული ფეხუკი, და კუჭის ღრუში შეშვერილი მობრტყო ბოლო. კომბოს- 

ტოსყეავილისებური კიბო ისეთი პოლიპური ან სოკოსებრი კიბოა, რომელ- 

საც დამატებითი დვრილისებრი განტოტებები აქვს, პოლიპურ კიბოში 

ხშირად ზედაპირული სისხლჩაქცევები და დეფექტებია. კონსისტენციით 
ის მორბილოა, განაკვეთზე მოთეთრო ფერისა. ასეთი კარცინომული 

პოლიპი კუქში ან ერთია, ანდა ზოგჯერ რამდენიმე. პოლიპურმა კიბომ 

შეიძლება დიდ ოდენობას მიაღწიოს, ზოგჯერ თითქმის სულ ამოავსოს 
ღრუ. მიკროსკოპულად პოლიპური კიბო თითქმის ყოველთეის ადენო- 
კარცინომაა. კუჭის კედლის სისქეში ის ვრცელდება სუბმუკოზაში,. 

ხშირად კუნთოვანშიც და სეროზულ გარსამდეც აღწეეს. 

ჟუჟლულოვან კიბოს (-CმICIი0-წმ '0Xს100”8(სი1 §. VIICV5 CმI- 
CIი0ი1მ(იასიი) თეფშისებური ფორმა: აქვს, ე.ი. ჩაღრმავებული შუაგული 
და კუჭის ლორწოვანის დონიდან წამოწეული კიდეები. წყლულოვანი კიბო 

არსებითად ასე თუ ისე მკაფიოდ შემოსაზღვრული კვანძოვანი კიბოა, რომ- 

ლის კუჭის ღრუში შეშვერილი ნაწილი დაშლილი და დაწყლულებულია 
მეორადი პათოლოგიური პროცესებით. დაწყლულების მიზეზი სიმსივნურ 

ქსოვილში სხვადასხვა, უპირველეს ყოვლისა, ცხიმოეანი დისტროფია, 

დანეკროზება, სისხლჩაქცევები და ამ ქსოვილზე კუჭის წვენის მოქმედება. 

წყლულოვან კიბოსაც უპირატესად ენდოგასტრული ზრდა ახასიათებს. კუ- 
ჭის კედლის სისქეში სიმსივნური ქსოვილი კარცინომული კვანძიდან 'შეიძ- 

ლება ვრცელდებოდეს კვანძის ირგვლივ (უფრო ხშირად სუბმუკოზურად), 

დიფუზურად, რაც კუჰჭის კედლის შესაფერისი მიდამოს გასქელებით გა- 
მოიხატება, ანდა შეიძლება ქმნიდეს ცალკეულ ამა თუ იმ ოდენობის კვან- 

ძუკებს, რომლებიც, აგრეთვე, მაკროსკოპულად მოჩანს. ზოგიერთი უკა- 

ნასკნელთაგანი შეიძლება დაწყლულდეს კიდეც. წყლულოვანი კიბო მორ- 

ბილოა და მოთეთრო. მისი ოდენობა ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი შეიძ- 

ლება იყოს. ის უპირატესად კუჭის პილორულ ნაწილში ლოკალიზდება. 

მიკროშენებით წყლულოვაი კიბო ადენოკა რცინომაა ან 

ტვინოვანი კიბო. 

ლორწოვანი ანუ კოლოიდ ურიკიბო (იგICIიითმ თVX0- 

ი1მ10ძ0§ §. C0II01005) ხშირად დიფუზურად ვრცელდება კუჭის კედელში 

და იწვევს მის ზედმიწევნით გაჯირჯვებას და გასქელებას. ასეთ დიფუზურ 
გავრცელებას ადგილი აქვს კუჭის კედლის ამა თუ იმ მიდამოში, მაგ., 

პილორულ არხში, ან ზოგჯერ სიმსივნე გავრცელებულია კუჭის კედლის 
უმეტეს ნაწილში, ანდა მთელ კუჭისკედელში. ხანდახან სიმსივნე ბორ– 

ცვისებურად შეიძლება შეიჭრას კუჭის ღრუში და დღაწყლულდეს კიდეც. 
სიმსიენე, ნახევრადგამჭვირვალე და რბილია, განაკვეთის ზედაპირი ყოველ-- 

თვის ამოიბერება: მიკროსკოპულად ლორწოვანი კიბო ცილინდრულ- 
უჯრედოვანი, ადენომ ური ან სოლიდური კიბოა. 
ზოგჯერ კიბოს ალვეოლებში სიმსხვნური უჯრედები სულ აღარ არის 
და ალვეოლები ამოვსებულია მხოლოდ ლორწოვანი მასით. 
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ფიბრული ანუ სცირული კიბო,ანუ სცირი (-მ2MV- 

ი9ომ I(ს(-05სი) 5. §ლ01I-005Vი), 5CIII0VI5), აგრეთვე ხშირად დიფუზურად 

ვრცელდება კუჭის კედელში, იწვევს მის გასქელებას, გამკერივებას და 
შექმუხვნას. სცირი იკავებს კუჭის კედლის ამა თუ იმ სიდიდის ფართობს, 

არაიშვიათად კედლის საკმარისად დიდ ან უდიდეს ნაწილს და, ზოგჯერ კუ- 

ჭის მთელ კედელსაც კი. სირის კუჭის კედლიდან ღრუში შეჭრა სიმსივ- 

ნური ბორცვის სახით არასოდეს არ ხდება. სიმსიგნის უფრო ძველი მი- 

დამო შეიძლება დაწყლულდეს. სცირი იწყება უფრო ხშირად პილორულ 
არხში, ვრცელდება თანდათანობით პილორუსის კედელში, შემდეგ კუ- 

ჭის კედლის დანარჩენ ნაწილებში. შექმუხევნის გამო პილორუსი შეიძლე- 
ბა ზედმიწევნით შევიწროვდეს, მთელი კუჭი კი დაპატარავდეს (მიკრო- 

გასტრია). კუჭი, საერთოდ, ზედმიწევნით დამახასიათებლად იცვლება, 

კუჭის კედელი მოქნილობას კარგავს, და ვეღარ ნაოქდება. როდესაც სცი- 
“რი ჯერ კიდეე მარტო პილორულ ნაწილშია, შევიწროებული პილორუსის 
მქონე კუჭი სალაშქრო მათარას (L0IძI)ე§ლილიი1მდლი) წააგავს; როდესაც 

სიმსივნე კუჭის კედელს მთლიანად იკავებს, კუჭი რევოლვერის ბოხჩას 
ემსგავსებ. მიკრომორფოლოგიურად ფიბრული კიბო გა- 

ნირჩევა დასაწყისში უხვი სიმსივნური სტრომის გრანულაციური ხასია- 
თით, რომელიც შემდეგში მკვრივ ბოჭკოვან ქსოვილად იქცევა. სიმსივნუ– 

რი პარენქიმა ძლიერ სუსტადაა განვითარებული, შედგება ბოქკოებს შო– 

რის გაბნეული სხვადასხვა ოდენობის მომრგვალო და პოლიმორფული ცალ– 

კეული უჯრედებიდან, ასეთი უჯრედების მცირერიცხოვანი სოლიდური 
ჯგუფებიდან, ან ადენომური წარმოქმნებიდან. ზოგჯერ სცირის- პარენქიმა 

დისტროფიასაც განიცდის, და იშვიათად ის ბრტყელი ეპითელისაგანაც შე–- 

იძლება შედგებოდეს. სცირი ვრცელდება უპირატესად ლორწქვეშა გარს- 
ში და კუნთოვანის შემაერთქსოვილოვან ინტერსტიციაში, 

კუჭის კიბოს ზ%ზ რდა-გავრცელება ადგილობრივად--კუქის 

კედლის სისქეში, და გავრცელება კუჭის გარეშე.–– ექსტრაგასტრული, 
სხვადასხვა გზით ხდება, სხვადასხვა შემთხვევაში სხვადასხვანაირია და 
შეიძლება დაკავშირებულ „იქნას კიბოს მიკროშენებასთან. 

ლორწოვანში გაჩენილი კიბოს ნასახი იზრდება ორი მიმართებით-– 
სიღრმით, ე. ი. სეროზულისკენ, და სიბრტყით, ე. ი. კედლის გასწვრივ. 
ზრდის ორი საშუალება არსებობს –– ლიმფურ გზებში გავრცელება და 
შემხვედრი ქსოვილის განადგურება. კუჭის კედელში სიმსივნის, გარდა 
კონტინუიტატური (უწყვეტი). ზრდისა, შესაძლებელია ლიმფოგენური 

მეტასტაზური გავრცელება (სუბმუკოზის ლიმფური გხების საშუალებით). 
ასეთ შემთხვევებში, დედური სიმსივნის გარდა ლორწოვანის ქვეშ მო- 

ჩანს ამა თუ იმ ოდენობის სიმსივნური კვანძები რომლებიც, როგორც 
უკვე ზევით იყო ნათქვამი, ზოგჯერ შეიძლება დაწკლულდეს კიდეც. შმე– 

მოსაზღვრული კიბოები, ე. ი. პოლიპურ-სოკოსებრი და წყლულოვანი, 

რომლებიც უფრო ხშირად ადენოკარცინომაა, ნაკლებად იზრდება სიბრტ- 
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ყით. პირიქით, დიფუზური კიბოები, ე. ი. ლორწოვანი კიბო და სცირი, 
განსკუთრებულ მიდრეკილებას იჩენენ სიბრტყით გავრცელებისადმი. 

კუჭის კიბოს კუჭსგარეშე გავრცელებისათვის ორი გზა აქვს –– ლი მ- 

ფოგენური და ჰემოგენური. თუ სიმსიგნემ კუჭის კედლის 
მთელი სისქე დაიკავა და სეროზულშიც შეიჭრა, მაშინ გავრცელების კი- 

დევ ორი გხა ჩნდება -––- კონტინუიტა ტური (კონტაქტური), 

რომლის საშუალებითაც კიბო კუჭიდან უშუალოდ გადადის და ვრცელ- 
დება ამა თუ იმ მეზობელ ორგანოში (ასეთ გადასვლას წინ უძღვის კუჭის 

სეროზულში შეჭრილი სიმსივნით გამოწვეული პერიგასტრიტის გამო, კუჭის 
შეხორცება შესაფერის მეზობელ ორგანოსთან), და იმ პლანტაცი- 

ური (მუცლის ღრუში მოხეედრილი სიმსივნური უჯრედების ჩამყნობა 
პერიტონეუმში). ლიმფოგენური გზით -წარმოიშობა მეტასტაზები ლიმ- 

ფურ კვანძებში. მაგრამ ლიმფოგენურადვე, სახელდობრ სეროზული გარ– 
სის ლიმფური გზების საშუალებით, კონტინუიტატურად და იმპლანტაციის 
გზითაც ხდება კიბოს გაკრცელება პერიტონეუმში. 
ლიმფოგენური მეტასტაზები ვითარდება, უპირველეს ყოვ- 

ლისა, რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში –– მცირე სიმრუდის (მცირე ბადე– 
ქონის) და დიდი სიმრუდის კვანძებში, შემდეგ –– პერიპორტულ ლიმფურ 

კვანძებში. ზოგჯერ, მეტასტაზური სიმსივნეები ჩნდება ზედა (პანკრეასის 
ზედა) რეტროპერიტონეულ კვანძებშიც. აქედან მეტასტაზირება შეიძლება 
უფრო ქვევით მდებარე რეტროპერიტონეულ კვანძებშიც, რეტროპერი- 
ტონეული კვანძებიდან მეტასტაზები შეიძლება გავრცელდეს (რეტროგრა- 

დულაღ) მეზენტერიულ ლიმფურ კვანძებში, მედიასტინურ ლიმფურ 
კვანძებში და, შემდეგ კისრის ქვედა ლიმფურ კვანძებშიც კი. აქ სუპრაკ- 
ლავიკულურად შეიძლება წარმოიშვას მეტასტაზური კვანძები ორივე მხა– 
რეს-––მარცხნიე და მარჯვნივ, მაგრამ დიაგნოზური მიზნით განსაკუთრე– 

ბულ მნიშვნელობას აწერენ მეტასტაზური სიმსივნური კვანძის განეითა– 
რებას მარცხენა სუპრაკლავიკულურ (ვირხოვის, ლიმფურ კვანძებში, 

სადაც ის უფრო ხშირია, ვიდრე მარჯვნივ. შედარებით იშვიათად, ლიმფო-– 

გენური მეტასტაზები უფრო უხვი შეიძლება იყოს, და მეტასტაზები წარ- 
მოიშვას სხვა ლიმფურ კვანძებშიც. 
ჰემოგენური და ამავე დროს მრავლობითი, მეტასტაზური კი- 

ბო, უფრო ხშირად ვითარდება ღვიძლში (პორტული ვენის გზით). ღვიძ– 

ლში ზოგჯერ მეტასტაზური კვანძები ძლიერ დიდ ოდენობას აღწევს–- 
ღვიძლის ოდენობა და წონა შეიძლება გადიდდეს 4–-5-ჯერ. საინტერესოა 
რომ, ზოგიერთ ასეთ შემთხვევაში პირველადი კიბო შეიძლება პატარა 

იყოს. ამიტომ, არაიშვიათია შემთხვევა, როდესაც ღვიძლის მეორადი კიბო 

მიიჩნევა კლინიკურად ღვიძლის პირველად კიბოდ. უფრო იშვიათია ჰემო– 
გენური მეტასტაზები ფილტვებში, პლევრაში, საკვერცხეებში (შეიძლება 
რეტროგრადულადაც ლიმფოგენური მეტასტაზები რეტროპერიტონე- 
ული ლიმფური კვანძებიდან; იხ. კრუკენბერგის სიმსივნე, რომელიც არ- 
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სებითად წარმოადგენს ლორწოვან კიბოს); თირკმლებში, თირკმელზედა 

ჯირკვლებში, ტვინში, გულში და სხვა ორგანოებში, ძვლებისა და კანის ჩა– 
თვლით. 

კუპის კედლიდან გასული კიბოს კონტინუიტატურ და 
იმპლანტაციურ გავრცელებაზე მუცლის ღრუში, ზევით უკვე იყო 
ლაპარაკი. აქ შეიძლება დაემატოს, რომ კუჭის კედლის ასეთი გადალახვა– 
გასვლა უფრო სჩვევია ლორწოვან და ფიბრულ კიბოს. კუჭის კედლიდან 
გასული კიბო შეიძლება ჩაიზარდოს მეზობელ ორგანოებში –– ბადექონ– 

ში, ღვიძლში (მარცხენა წილში), პანკრეასში, განივ კოლინჯში, ელენთაში, 

დიაფრაგმაში და მუცლის წინა კედელში. კიბოს ასეთი ჩაზრდა მეზობელ 
ორგანოებში იწვევს კუპის მეტ-ნაკლებად იმობილიზაციას, ბადექონ- 
ში და საერთოდ პერიტონეუმში, როგორც ეს უკვე ზევით იყო ნათქვამი, 
კიბო შეიძლება გავრცელდეს მეტასტაზურადაც (ლიმფოგენურად) და 

იმპლანტაციის საშუალებითაც (მ უცლის აპკის კარცინომა- 
ტოზი-- იCმჯIიი0იიმ10515 ხ0(0იC). პერიტონეუმის კარცინომატოზის 

დროს, კიბოს მიკროსტრუქტურის მიხედვით, სხვადასხვა სურათია. ლორ– 

წოვანი კიბოს დროს ბადექონი გასქელებულია, გადიდებულია, ნახევრად- 

გამჭვირვალეა და მორბილო. პერიტონეუმზე არის ასეთივე ნახეერად 

გამჭვირვალე, მორბილო, სხვადასხვა ოდენობის კვანძუკები. ფიბრული 

კიბოს დროს, ბადექონი შეჭმუხვნილია, დამოკლებულია, მკვრიეია. არა– 
იშვიათად, ასეთივე შეჭმუხევნა, გასქელება და დამოკლება ხდება ჯორჯ- 
ლისაც. პერიტონეუმში აღინიშნება მცირე მოცულობის მოთეთრო კვან- 
ძუკები, ანდა ზოგ ადგილას პერიტონეუმის დიფუზური გასქელება და 
გამკვრივება. პერიტონეუმის კარცინომატოზს ხშირად თანსდევს პერი- 
ტონიტი (უპირატესად ფიბრინულ-ჰემორაგიული), რასაც ხშირად კა რ- 

ცინომულ პერიტონიტს ((#0II0იILII5 ლC2ICII0Iო81(05მ) 

უწოდებენ. 
გარდა ზემოთ ნათქვამისა, კუჭის კიბოს შეიძლება სხვადასხვა გა რ თ უ– 

ლებანი დაერთოს. კიბოს დაშლასთან და დაწყლულებასთან დაკავში– 
რებით, ხშირია სისხლდენა, რომელიც თუმცა იშვიათად, მაგრამ 

ზოგჯერ მაინც შეიძლება სასიკვდილოც იყოს. ამავე დაწყლულებასთან 
დაკავშირებით, შეიძლება სიმსივნის და კუჭის კედლის დაინფექტება და 

კუჭი ფლეგმონური ანთების, ზოგჯერ სეპტიცემიის 
განვითარება. პირველიც და მეორეც, ჩვეულებრივ სიკვდილით მთავგრდე- 

ბა. სიმსივნის დაშლისა და დაწყლულების გამო შეიძლება წყლულის მი- 

დამოში კუჭის კედლის გა ხვ რეტა (00-I0+მ110)-–მძიმე პე რიტო- 

ნიტის განვითარებით. ზოგიერთ შემთხვევაში, თუ გახვრეტას წინ უძ- 
ღვის კიბოს, მაგალითად, ნაწლავის კედელში ჩაზრდა, შეიძლება მოხდეს 

კუჭის პერფორაცია კოლინჯში, წვრილ ნაწლავში და კუჭის ღრუს 

შეერთება ნაწლავის სანათურთარ. უფრო იშვიათი, თუმცა პრაქტიკუ- 
-ლად, საინტერესო, შესაძლებელი შევიწროება -- სტენოხი პილო- 
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რუსის ან კარდიის (იხ. ქვევით). კუჭის კიბოს, ჩვეულებრივ თანსდევს 

კარგად გამოხატული ანემია და კახექსია. 

კიბოიანი კუქის ლორწოვანი განიცდის მკვეთრად გამოხატულ ატროფიას, რითაც 
აიხსნება კიბოს დროს არსებული ჰიპო- და აქილია. ამას გარდა, ადგილი აქვს ლორწოვანის 

გადაკეთებას –– ფსკერის ჯირკელები ემსგაესება ინტერმედიულს და პილორულს, პილო- 
რული კი ნაწლავისას (ენტერულს). 

კუკის კიბო ძლიერ მძიმე ავადმყოფობას წარმოადგენს და, ნაადრევი 

ოპერაციის გარეშე, ყოველთვის სიკვდილით მთავრდება. კუჭის კიბოიანი 

ცოცხლობს 1--5 წლამდე. კარდიული და პილორული კიბო უფრო სწრა- 

ფად მიმდინარეობს. ცილინდრულუჯრედოვანი ადენომური და სოლიდუ- 

რი კიბო უფრო სწრაფად იზრდება, უფრო მიდრეკილია მეტასტაზები- 

სადმი, ვიდრე ფიბრული' კიბო. სიკვდილის უშუალო მიზე- 

ზი ხშირად არის კახექსია, შედარებით უფრო იშვიათად პერფორაციუ- 

ლი პერიტონიტი, სეპტიცემია ან ჰემატემეზი. 

კუჭის კიბოს კლინიკური დიაგნოსტიკა ემყარება კუჭის სეკ– 
რეციული (ჰიპოქილია, აქილია ) და მოტორული (შიგთავსის დაყოენება კუქში) ფუნქცი- 
ის მოშლიდან გამომდინარე მონაცემებს და, აგრეთვე ზოგიერთ სხვა მონაცემებსაც. ფრი- 

ად მნიშენელოვანია კუჭის შიგთავსის გამოკელევა, რომელიც ამჟღავნებს ხშირად პეპ- 

სინის რაოდენობის შემცირებას, თავისუფალი მარილის მჟავას გაქრობას, ძლიერ ხშირად 
რძის მჟავას შედარებით დიდ რაოდენობას, ბოას-ოპლერის ჩხირებს, სისხლის და სიმ- 

სიენის უჯრედებსაც. დიდ დახმარებას იძლევა რენტგენოლოგიური გამოკელევა და სიმ- 
სიენის პალპაციით ნახვა. 

კუქვის მეორადი კიბო წარმოიშობა ან მეტასტუზურად, ანდა მეზობელი 
ორგანოების (კოლინჯის, პანკრეასის, ღვიძლის) კიბოს კუჭში ჩაზრდით. კუქის მეორადი 
კიბო იშვიათია. 

კუჭში იშვიათად შეიძლება განვითარდეს სხეადასწეა შენების სა რკო მა, როგორი 

პირველადი, ისე მეორადი. სარკომა კიბოზე გაცილებით უფრო სწრაფად მიმდინარეობს 
და უპირატესად ახალგაზრდა ასაკში ჩნდება. 

კეთილთვისებიანისიმსიენეებიდან კუქში იშეიათადვითარდება 
ფიბრომა, ლიპომა, ანგიომა (ჰემანგიომა, ლიმფანგიომა), ნევრინომა, ადენომა. ადენომა 

შედარებით უფრო ხშირია და ხან სუბმუკოზურია, ხან პოლიპური. აღენომური პოლი- 

პები არაიშეიათად მრავლობითია და, როგორი) ფიქრობენ, ხშირად ანთებითი წარმოშო- 

ბისაა. ადენომური პოლიპიდან შეიძლება განვითარდეს კიბო. 

პეჭის შეპიწროება ა) გაჰგანიექრება 

კუჭის შევიწროება შეიძლება იყოს მთლიანი ან ნაწილობ- 

რივი. 

კუჭის მთლიანი შევიწროების დროს ადგილი აქეს 
მთელი კუჭის დაპატარავებას –– მიკ როგასტრიას (IიIC(0ყ85LLLIმ), 

რის გამოც. კუჭის ტევადობა შესაფერისად მცირდება. კუჭის ისეთი დაპა- 
ტარავების მიზეზებზე, როგორიც არის –– გასტროციროზი, დიფუჯური 
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სცირი, პოსტინტოქსიკაციური მადღეფორმებელი დანაწიბურება და საყ- 
ლაპავის სტენოზი, უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. ამას გარდა, კუჭის დაპა- 
ტარავებას ადგილი აქვს შიმშილის (IიგიILI0) დროს, რაც ისე როგორც სა- 

ყლაპავის სტენოზით გამოწვეული კუჭის დაპატარავება, არსებითად უმო–- 

ქმედობით ატროფიას წარმოადგენს. 

კუჭის ნაწილობრივი შევიწროება შეიძლება სხვა- 
დასხვა ადგილას ლოკალიზდებოდეს და დაკავშირებული იყოს: ქრონიკუ- 
ლი წყლულის დანაწიბურებასთან, პოსტინტოქსიკაციურ ნაწიბურებთან, 

ამა თუ იმ სიმსივნესთან (უფრო ხშირად კიბოსთან). განსაკუთრებული 

მნიშვნელობა აქვს პილორუსის შევიწროებას. 
პილორუსის შევიწროების (§<0ი05:5 წVIი,) მიზე- 

ზი ზოგჯერ თვით პილორუსში ლოკალიზდება, ზოგჯერ პილორუსგარე- 

შეა. თვით პილორუსში დალოკალებული მიზეზებიდან უფრო ხშირად 
ერთ-ერთი უკვე ზემოჩამოთვლილთაგანია: პილორული ნაწილის გასტრო- 

ციროზი, პოსტინტოქსიკაციური და, უფრო ხშირად, პოსტულუკუსური 

ნაწიბურები, პილორუსის კიბო,ზოგჯერ პოლიპები. ამას გარდა, პილორუ- 

სის სტენოზის მიზეზად ითვლება ე. წ. პილოროსპაზმი, რასაც 

ნეიროგენული, ხასიათი აქეს და როგორც ფიქრობენ წარმოიშობა ან 

თავისთავად, ვეგეტატიური ნერვების სისტემის ქარბი აღგზნებადობის 

გამო ანდა რეფლექსურად, პილორუსის სხვადასხვა ცვლილებების 

დროს. დაბოლოს, უნდა აღინიშნოს,, რომ თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც 
პილორუსის სტენოზი შეიძლება იყოს თ'ანდაყოლილი ეს უკა- 
ნასკნელი თავის მხრივ ორგვარია: თანდაყოლილი სტენოზი კუნთოვანის 

ჰიპერტროფიის გარეშე (Lმგიძი6I6CL-Mმ10L-ის ტიპი) და თანდაყოლილი სტე- 
ნოზი კუნთოვანის ჰიპერტროფიით (LII-501ისიყ-იის ტიპი. პილიო- 
რუსგარეშე პილოროსტენოზის მიზეზები სხვადასხეა- 
ნაირია: შეხორცებები დაკავშირებით – პერიპილორიტთან, პერიდუოდე- 
ნიტთან, პერიქოლეცისტიტთან, პერიპანკრეატიტთან და, საერთოდ, ად- 

გილობრივ პერიტონიტთან, ანდა ზოგჯერ სიმსივნეები პანკრეასის, ლღვიძ- 

ლის, ნაღელის ბუშტის და ა. შ. პილორუსის სტენოზს თანსდევს პილორუ- 

სის გამაელობის დაბრკოლება, რის გამოც კუჭში ხდება მისი შიგთავსის 

(სასმელ–საჭ მელის) შეჩერება, ანორმული დუღილი, გახრწნა, სხვადასხვა 
მავნე პროდუქტების მოქმედებით ქრონიკული კატარული გასტრიტის 
განვითარება „და კუჭის გაგანიერება. 

კუჭის გაგანიერება (0118L2L10 §. 6CL0510 V6IML”ICსII, 6მ5- 
L-0ლლ(მ5(მ) ვითარდება ნელნელა და ხშირად გამოიწვევა მექანიკური მი- 

ზეზით, ე.ი. როგორც ეს უკვე აღნიშნული იყო, ვითარდება პილოროსტენო- 

ზის გამო. ამას გარდა, გასტროეკტაზია ვითარდება ზოგჯერ ქრონიკული 
ატროფიული გასტრიტის დროს, კუჭის მოტორული ფუნქციის დასუსტე- 

ბასთან დაკავშირებით, რასაც თანსდევს სასმელ-საჭმელის შეჩერება კუჭში, 

მისი ანორმული დუღილი, გახრწნა, აირების წარმოშობა და ა. შ. და– 
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ბოლოს, ზოგიერთ შემთხვევაში, კუჭის გაგანიერების მიზეზი შეიძლება 
იყოს კუჭის არა ანთებითი ატონია, არამედ კონსტიტუციური ატონია, მით 
უფრო, თუ ადგილი აქვს პოლიფაგიას. 

გაგანიერებულ კუჭის კედელში თითქმის ყოველთვის ატროფიული 
გასტრიტის დამახასიათებელი სურათია: კედელი გათხელებულია, გათხე–- 
ლებულია და უნაოჭქოა ლორწოვანი, გათხელებულია კუნთოვანიც (გაგა- 
ნიერების დასაწყისში კუნთოვანის კომპენსაციური ჰიპერტროფია შეიძ- 

ლება იყოს). კუჭი ძლიერ გადიდებულია, ზოგჯერ მთელ მუცლის ღრუს 
იკავებს –– დიდი სიმრუდე ბოქვენამდე ეშვება. გაგანიერებული კუჭი 
ხანდახან ქეევითაც ეშვება–– გასტროპტოზი (წმეს-იი(ი3!5). 

კუჭის მწვავე გაგანიერება (თმა(იიბლსმ518 მCსL2) 
თავისებური მძიმე ავადმყოფობაა, რომელიც გამოიწვევა ან კუ- 

ჭის სწრაფი დამბლით (0მL21V515), ანდა ე. წ. თორმეტგოჯა ნაწლავის მ ე- 
ზენტერიულარტერიული გაუვალობით. კეჰის მწვ–- 
ვე დამბლა, ანუ კუჭის კუნთოვანი მწვავე ანუ სწრაფი ატონია, ვითარდება 
ზოგჯერ მუცლის ღრუში ქირურგიული ოპერაციების წარმოების დროს, 

ზოგჯერ დაბანგეის ნარკოზის (ქლოროფორმით, ეთერით) დროს და არ– 

სებითად წარმოადგენს ვეგეტატიური ნერვების სისტემის დისფუნქციას. 
თორმეტგოჯას მეზენტერიულ-არტერიული გაუვალობის წარმოშობის. 
მექანიზმი ასეთია. მეტ-ნაკლებად გაგანიერებული კუჭი აწვება წვრილი ნაწ– 
ლავის მარყუჟებს, დასწევს მათ ქვევით, რის გამოც დაიჭიმება მეზენტე- 
რიუმის ფესვი–--მასში მყოფი ზეღა მეზენტერიული არტერიითურთ, ეს 
დაჭიმული ზონარი აწვება თორმეტგოჯას, იწვევს მის კომპრესიას და გა– 
უვალობას. თორმეტგოჯას ასეთი გაუვალობის შექმნის შემდეგ. გაგანიე– 

რებული კუპი ზეღმიწევნიოთ სწრაფად კიდევ უფრო განიერდება. კუჭის 
გაგანიერებისას როგორც ცნობილია შესაძლებელია ლორწოვანის გასკ- 

დომა, ანდა კედლის გასკდომა. კუჭის მწვავე გაგანიერება ხშირად სიკვდი– 
ლით მთავრდება. 

ამას გარდა, ფიქრობენ რომ, კუჭის ზედმეტი ავსება დი გაგანიერება შეიძლება გახ- 

დეს გულით დაავადებულთა, და საზოგადოდ დასუსტებულთა უეცარი სიკვდილის მიზეზი, 
რადგანაც გავსებული და გადიდებული კუჭი აწვება დიაფრაგმას და ასწეეს მას ზეეით, რა–- 
მაც შეიძლება გულის მუშაობა დააბრკოლოს. 

ლვიძლის მწვაჭე ჭოქსინუტი ?ისპტოშია => 

ღვიძლის მწვავე ტოქსინური დისტროფია (ძV5LI0ხი12 გCსL2 L0XICმ ხმ- 

ხმLI5) ანუ ღვიძლის მწვავე ყვითელი ატროფია (მLწიიი!12 მCVLგ წI8Vმ 

ირიგს), ქრონოლოგიურად ყოველთეის მწვავე ხასიათს არ 

ატარებს. ის შეიძლება მიმდინარეობდეს ქვე მწვავედ და ქრონიკ- 

ულადაც კი. 
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კლინიკურად ამ ავადმყოფობას, როდესაც ის' საკმარისად ჩამოყალიბდება, აზასიათებს. 

სიყეითლე, მძიმე ნერვულ-ფსიქიური მოვლენები (დასაწყისში აღგზნება, კრუნჩხეები, 
ბოდვა, გონების აბნეეა, შემდეგ სოპოროზული მდგომარეობა, კომა), ღვიძლის დაპატარა– 

ვება, შარდის თავისებური ცვლილებები (შარდოვანის რაოდენობის შემცირება, ამიაკის 
რაოდენობის მომატება, ამინომჟავების –– ტიროზინისს და ლეიცინის მნიშვნელოვანი. 
რაოდენობა), „ხშირად ჰემორაგიული დიათეზი (სისხლჩაქცეეები კანში ლორწოვანებში, 

სისხლიანი პირნაღები, განაეალი, სხე. საერთოდ, ღეიძლის ასეთი დისტროფიის დროს 
ვითარდება ღვიძლის ემალის გამოთაშეის ს სიმპტომოკომპლექსი. აიოფ დ 

ღვიძლის დისტროფიის ეტიოგენეზი სხვადასხვანაირია. ასე 
რომ, ის პოლიეტიოგენეზური დაავადებაა, ძირითადად მისი მიზეზი არის 

სხვადასხვაგვარი ინტ ნური, ენდოგენური  დ»-მივ- 
რობული. ეკზოგენური ინტოქსიკაცია შეიძლება პირობადებული იყოს: 

ქლოროფორშით, სალვარსანით, დარიშხანით, ფოსფორით (თეთოილშ), 
გვიმრის ექსტრაქტით, ატოფანით, საპონინით, ზაფრანით, სოკოებით (ჩი- 
კორა სოკოთი), უვარგისი საკვები მასალებით და ა.შ. ენდოგენური 

ინტოქსიკაცია, განსაკუთრებით ხშირად დაკავშირებულია ორსუ- 

ლობასთან (ორსულთა ტოქსიკოზებთან), და მელოგინეობის ხანასთან, 
შემდეგ ნაწლავთა ფუნქციის მოშლასთან (მაგალითად, ენტეროგენული 
აუტოინტოქსიკაცია პტომაინებით), ნივთიერებათა ცვლის მავნე პროდუქ- 

ტებთან და სხვ მიკრობული ინტოქსიკაცია შეიძლება 

გამოწვეული იყოს ზედმიწევნით სხვადასხვა პათოგენური აგენტით შესა- 

ფერისი ინფექციური სნეულებების მიმდინარეობაში, როგორიცაა ათა- 

შანგი (მეორადი), ტიფები, ბოტკინის ავადმყოფობა, პნევმონია, სეფსისი, 

წითელი ქარი, ყვავილი, პერიტონიტი, აპენდიციტი, ოსტეომიელიტი და. 

ა. შ. განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აკუთვნებენ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის 
და ნაღვლის გზების ანთებით სნეულებებთან დაკავშირებულ ინტოქსი– 
კაციას. 

ღვიძლის ტოქსინური დისტროფიის პათოგენეზი ნათელი არ 
არის. ზემოჩამოთელილ ზედმიწევნით „სხვადასხვა ინტოქსიკაციების სიმ- 
პტომოკომპლექსებში ღვიძლის მწვავე დისტროფია სრულიად არაა დამა– 
ხასიათებელი, არამედ მხოლოდ ფაკულტატიურია, შესაძლებელია, და 

ისისე მხოლოდ იშვიათად. სწორად არ არის გამორკვეული, თუ რა 

უწყობს ხელს, რა ქმნის ამ შესაძლებლობას, არ არის გამორკვეული თუ 
რა უდევს საფუძვლად ამა თუ იმ ტოქსინის ღვიძლზე შერჩევით. მოქმე– 
დებას. ფიქრობენ რომ, ასეთ შესაძლებლობას ქმნის, ამ შერჩევით მოქმე– 

დებას აპირობადებს თვით ღვიძლის ბიოლოგიური არასრულფასოვნება, 
კერძოდ, ღვიძლის ბარიერული ფუნქციების დარღვევა. არსებობს შეხედუ- 
ლება, რომლის მიხედვითაც, ღვიძლის მწვავე ტოქსინური დისტროფიის 

ზოგიერთ შემთხვევაში, გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ალერგიულ ფაქ-– 
ორს. 

ა ღვიძლის ღისტროფის პათოლოგანატოშიური სურათი: 

მნიშვნელოვნად იცვლება ავადმყოფობის მიმდინარეობაში და, ამიტომ გან– 
ხილული უნდა იქნას სტადიების მიხედვით. 
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ავადმყოფობის მწვავე ანუ პირველ სტადიაში, რო- 
მელიც შეესაბამება დაახლოებით დაავადების პირველ 15 დღეს, ღვიძლის 

ცვლილებები ერთნაირი არ არის. ამ სტადიის სულ დასაწყისში ღვიძლის 

ოდენობა ან მომატებულია, ან უცვლელია. კონსისტენცია ან ძლიერ დუ- 

ნეა, ან საშუალო, „ანდა ჩვეულებრივზე უფრო მკვრივი, ფერი კი მკვეთ- 

რი ყვითელი. მიკრომორფოლოგიურად ღვიძლმი ადგი- 

ლი აქეს ცხიმოვან დისტროფიას, განსაკუთრებით წილაკების უფრო ჯ„(კენ- 

ტრულ ნაწილებში, სადაც წილაკების არქიტექტურის დეზორგანიზაციაც 

აღინიშნება შემდეგ ყვითელი ატროფიის დამახასიათებელი 

სურათი ვითარდება, რაც ყალიბდება ავადმყოფობის პირველი რამდე- 
ნიმე დღის (3-4 დღის) განმავლობაში. ღვიძლის ოდენობა ზეღმიწევ- 
ნით მცირდება, იძ ისი კაფ- 

სულა შენაოჭქებულია, კიდე წამახვილებული, კონსისტენცია 

ზედმიწევნით დუნეა, განაკვეთის ზედაპირის სურათი სავსებით წაშლი– 

ლია, ფ ე რი –– ყვითელი ანდა ყვითელი თიხის ელფერით. მიკრომორფო- 

ლოგიურად, გარდა მკვეთრი დეზორგანიზაციისა, ღვიძლის უჯრედებში 
ცხიმოვან და ცილოვან დისტროფიასთან ერთად ადგილი აქეს ნეკროზს 

და აუტოლიზს--განსაკუთრებით წილაკების უფრო ცენტრულ ნაწილებ– 

ში. საინტერესოა გლიკოგენის სრული გაქრობა ღვიძლის უჯრედებიდან. 

აღწერილი მაკრო- და მიკროთავისებურებებით ხასიათდება ღვიძლი ავად– 

მყოფობის მწვავე სტადიის დაახლოებით პირველი კვირის ბოლომდე, და 

სწორედ ამ მწვავე სტადიის პირველ ნახევარში (ე. ი. პირველ კვირაში). 

ავადმყოფი ხშირად იღუპება. 

თუ ავადმყოფი არ დაიღუპა, შემდეგში ღვიძლი იძლევა ე. წ. წითე- 

ლი ატროფიის სურათს. წითელი ატროფიის დროს ღვიძლი ზედ- 

მიწევნით პატარაა, დუნეა, მახვილი კიდე აქვს და შენაოჭებული კაფსულა, 

ოღონდ განაკვეთის ზედაპირზე ის ჰრელია-–წითელი და ყვითელი უბნების 

მონაცვლეობის გამო; წითელი კუნძულაკები ჩაწეულია, ყვითელი –- ამო- 
წეული. მიკრომორფოლოგიური შესწავლლთ აშკარავ- 

დება, რომ წითელი უბნები წარმოადგენს წილაკების უფრო ცენტრულ 
მიდამოებს, სადაც ზედმიწევნით გაგანიერებული და სისხლსავსე კაპი- 

ლარებია, რომელთა შუა აქა-იქ შეიძლება იყოს ღვიძლის ცალკეული უჯ- 
რედები, იქ კი არის მხოლოდ. დეტრიტი: ცილოვანი მარცელები, ცხიმო- 

ვანი წვეთები და მარცვლები, ამორფული ღა კრისტალური ნაღვლის 

პიგმენტი, ამინომჟავების (ტიროზინის ლეიცინის) კრისტალები და ა. შ. 
აქა-იქ სისხლჩაქცევებიც შეიძლება იყოს. ყვითელი უბნები წარმოადგენს 
წილაკების ცხიმოვნად დღისტროფიულ, უფრო პერიფერიულ სარტყელს. 

წითელი ატროფიის ხანაში ავადმყოფი ხშირად იღუპება. 

ღვიძლის ტოქსინური დისტროფიის მწვავე სტადიის მიმდინარეობა- 
ში, ნანახია გარკვეული პათოლოგანატომიური ცვლილებები სხვა ორგა–- 

ნოებში.ე თირკმლებში აღგილი აქვს ნეკროზულ ნეფროზს, 
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პანკრეასში –დისტროფიელ ცვლილებებს ღა ზოგჯერ ნეკროზებსაც. 
გულის კუნთში, გარდა დისტროფიული ცვლილებებისა (მარცვ- 

ლოვანი და ცხიმოვანი დისტროფია), თუმცა შედარებით იშვიათად, მაგ- 

რამ მაინც ნეკროზსაც შეიძლება ქონდეს ადგილი. დისტროფიული ცვლი- 

ლებები ნანახია თავის ტვინის–– უპირატესად დიდი ჰემისფეროების ქე+ქის, 

ქერქქვეშა კვანძების და ნათხემის დაკბილული ბირთვის გან გლიურ 

უჯრედებშიც. დისტროფიული დღა პროლიფერაციული ცვლილე- 

ბები ნანახია აგრეთვე თავის ტვინის, უპირატესად ზემოდასახელებული 

უბნების გლიაში. პერიპორტული, გადიდებული ლი მფ ური კვანძების 
სინუსებში ღვიძლის უჯრედების დაშლის შემდეგ წარმოშობილი მარცე- 

ლოვანი მასა. ელენთა, საერთოდ მცირეოდნად გადიდებულია, 
დუნე კონსისტენციისაა, ზოგჯერ სეფსისურს წააგავს. ამას გარდა, აღგილი 
აქვს ზოგად სიყვითლეს და ხშირად ჰემორაგიულ დიათეზს (მრავლობითი 

სისხლჩაქცევები კანმი, ლორწოვანებში, სეროზული ფურცლების ქვეშ 
და სხვ.). 

ღვიძლის დისტროფიის ქვემწვავე ანუ მეორე სტადიას, რომელიც შე- 

იძლება რამდენიმე თვეს გაგრძელდეს, ახასიათებს თავისებური პათოლოგ- 

ანატომიური („ცვლილებები და გამწვავებანი –- მწვავე დისტროფიის 
მოვლენების რეციდივები. 

მეორე ანუ ქვემწვავე სტადიაში ადგილი აქვს რე- 

გენერაციულ. აღდგენით მოვლენებს. წილაკების ცენტრელ უპარენქიმო 

„მიდამრუბში; „ გაგანიერებული პარენქიმაშენარჩუნებული მიდამოებიდან 

ხდება ღვიძლის უჯრედებისა და ნაღვლის სადინარების” გამრავლება. 

წარმოიშობა ღეიძლის ქსოვილის კუნძულაკები, ზონარები და ნაღველის 

ქვემწვავე სტადიას თანსღდევს სიყვითლე და სხვა ორგა- 

ნოებში ზოგადად ასე თუ ისე გამოხატული, მწვავე სტადიისათვის ჩვე- 

კული ცვლილებები. იშვიათად ას ციტსალც შეიძლება ქონდეს ადგი- 
ლი. 

მესამე ანუ ქრონიკული, ანიუ ციროზული სტა- 
დია არის დასკვნითი––საბოლოო, და პრინციპულად მეორე სტადიიდან 

არ განსხვავდება. აქაც ადგილი აქვს რეგენერაციულ მოვლენებს ღვიძ- 
ლის პარენქიმისა და შემაერთი ქსოვილის მხრივ, და ამავე დროს ეს უკა- 

ნასკნელი უკვე ფიბრულ ხასიათს ღებულობს. ქრონიკულ სტადიაშიც შე- 

საძლებელია გამწვავებანი, რეციდივები, ე. ი. მწვავე დისტროფიული 
მოვლენები ღვიძლის რეგქნერაციულ” ცალკეულ კვანძებში მიკრო- 

მორფოლოგიურად, გარდა შემაერთი ქსოვილის გამრავლებისა, 

საყურადღებოა ღეიძლის ჰისტოარქიტექტურის დარღვევა: ხშირად წილა- 

კოვნობის , უარსებობა წილაკების უსწორო შენება, ტრაბეკულური შე- 

ნების უსწორობა ან სრული უარსებობ,ი ღვიძლის უჯრედების პოლი-: 

„მორფიზმი და სხვ. მიკრომორფოლოგიურად ღვიძლი დაპატარავებულია, 
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მკვრივია ან მომკვრივო, ზედაპირი უფრო ხშირად არათანაბრად ბორ,- 
ვოვანია ან მარცვლოვანია; განაკვეთზე აღინიშნება ე. წ. მ რავლო- 
ბითი კვანძოვანი ჰიპერპლაზია, რაც გამოიხატება მო– 

რუხო-ყვითელი ან მოყვითალო-წაბლისფერი კუნძულაკების და კვანძების 
არსებობით. 

პოსტდღისტროფიულ ციროზს თანსდევს ასციტი და სიყვი თ- 
ლ ე, თანსდევს აგრეთვე სპლენომე გალია. 

ღვიძლის მწვავე ტოქსინური დისტროფია გამოყოფილია ცალკე, როგორც ღვიძლის 
დისტროფიის უმძიმესი ფორმა, რომელიც თითქმის ყოველთვის სიკვდილით მთავრდება. 
ამავე დროს, როგორც ზემოთქმულიდან ჩანს, ამ დაავადების პათოლოგანატომიურ და 

კლინიკურ სიმპტომოკომპლექსში წამყვანი დღა მთავარია ღვიძლის მძიმე დაზიანება. მაგ– 
რამ, ღეიძლის ასეთი მძიმე დისტროფიის გარდა, არსებობს ღეიძლის ნაკლებად მძიმე და 

მსუბუქი დისტროფიები. ასეთი დისტროფიის დროს, თუმცა კლინიკურ-ანატომიურ სიმპ- 
ტომოკომპლექსში ღვიძლის დაზიანებაა წამყვანი და მთავარი, მაგრამ ავადმყოფობა შე–- 
დარებით მსუბუქად მიმდინარეობს და გაჯანსაღებით მთავრდება მაგალითების სახით 

შეიძლება დასახელდეს: მწვავე კატარული სიყვითლე (ICL6LV5 §!9010X), ინფექციური სიყ– 
ვითლე (IC1C-V§ IიI6CM10505) და ზოგიერთი სხვა. ზოგჯერ კი, ღვიძლის მსუბუქი დისტრო–- 
ფიის დროს, ღვიძლის დაზიანება ავადმყოფობის სურათში არ არის წამყვანი. ავადმყოფობის 

სურათს ღვიძლის დაზიანება ზოგჯერ რაიმე დაღსაც არ ასვამს. ასეთია ღვიძლის დისტრო–- 
ფიები სხვადასხეა ინფექციური სნეულებების და ინტოქსიკაციების დროს, ამ დისტროფი– 

ების დროს მიკროსკოპულად ღვიძლში ადგილი აქვს მარცელოვან დისტროფიას, (ცხიმოვან. 

დისტროფიას, ცალკეული უჯრედების და უჯრედთა კომპლექსების დანეკროზებას. ზოგ- 
ჯერ დისტროფიულ ცვლილებებთან ერთად, ღვიძლის ინტრესტიციაში აღინიშნება მრგვალ– 

უჯრედოვანი ინფილტრატებიც (ე. წ- ინფექციური ჰეპატიტი). 

ჰეპაჭიჭი 

ჰეპატიტი (000211115) ღვიძლის ანთებას წარმოადგენს. ჰეპატიტი მხო- 
ლოდ იშვი იყოს პირ ამოუკიდებელი 

ს აეადმუოფობა, უფრო ხშირად იგი მეორადია –– აღვილი აქვ ა 

ინფექციური სნეულებების, ან ინტოქსიკაციების (ენდოგენურის, ეგზო– 

გენურის) მიმდინარეობაში, ე. ი. სიმპ ტომურია, ან გართულე– 
ბაა. 

ჰეპატიტი შეიძლება იყოს ალტერაციული, ექსუდაციური და პროლი- 

ფერაციული. ალტერაციული ჰეპატიტი ზოგჯერ ძნელი გასარჩევია 

ღვიძლის დისტროფიისაგან (მარცვლოვანი დისტროფია, ცხიმოვანი დის- 
ტროფია, ხანდახან ზოგიერთი უჯრედების დანეკროზებამდე), რადგანაც 

დისტროფიულ პროცესებსა და სუსტად გამოხატულ ალტერაციულ ან- 

თებას შორის მკვეთრი საზღვარი არ არის; ამიტომ, ალტერაციულ ანთე– 

ბას ბევრი ავტორი არ ცნობს. ღვიძლის პროლიფერაციული ანთება უფრო 

ხშირად ქრონიკულ ხასიათს ატარებს და ცალკე განიხილება (იხ. ღვიძლის 
ციროზი). 
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ალტერაციულ ანუ პარენქიმულ ჰეპატიტს 

<ხიი2(1L(5 მ21(C-2(1Vმ §. ხმIგიCჩVI 21050) ადგილი აქვს სხვადასხვა ინ- 
ფექციური სნეულების (ქუნთრუშა, ხუნაგი, ყვავილი, ტიფი, სეპტიცემია 
და სხე) მიმდინარეობაში მიკროპათომორფოლოგიუ- 
რად ღვიძლში აღინიშნება პარენქიმული უჯრედების მარცვლოვანი და 

ცხიმოვანი დისტროფია, ნეკროზი, ზოგჯერ დისოციაცია (დისკომპლექსა- 
ცია). სტრომაშ5 ადგილი აქვს ასე თუ ისე გამოხატულ მრგვალუჯრედო- 

ვან ინფილტრაციას აგრანულოციტებით, გრანულოციტებით (ნეიტროფი- 

ლურით, ეოზინოფილურით), პლაზმოციტებით, და არაიშვიათად შემაერ– 
თი ქსოვილის პროლიფერაციასაც. ზოგჯერ, მაგალითად, სეპტიცემიის, 

(ქუნთრუშის, ხუნაგის, ყვავილის და წითელას) დროს, ინტერლობულური 
ქსოვილის ანებით ინფილტრაციასთან ერთად, ადგილი აქვს ინტრალობუ- 

ლურ კეროვან ნეკროზებს, ასე რომ ლაპარაკი შეიძლება _კ ე_ როვ ან 
ნეკროზულ პეპატიტზე. 

ღვიძლის ალტერაციული ანთების გამოსავალი სხვადასხვანაი- 
-რია. უფრო ხშირად ასეთი ანთება, შესაფერისი ინფექციური სნეულების 
დამთავრების შემდეგ, გაივლის და ღვიძლში რაიმე განსაკუთრებული კვა– 

ლი არ რჩება. ზოგჯერ, როგორც ფიქრობენ, ალტერაციული ანთება 

წარმოადგენს ბიძგს ციროზის განვითარებისათვის. 

ექსუდაციური ჰეპატიტი ძირითადად ორნაირია: სერო- 
ზული და ჩირქოვანი. 
სეროზული ჰეპატიტი (M0ნ2LILI3 50:0§მ) ვითარდება ბა- 

ზედოვის ავადმყოფობის, სეპტიცემიის და, საერთოდ სეპტიცემიურ-ინ- 

'ფექციური, სნეულებების მიმდინარეობაში. ანთებითი ცვლილებები გამო– 
იხატება პარენქიმის დისტროფიული ცვლილებებით, ინტერსტიციის და, 

აგრეთვე, პარენქიმის სეროზული ექსუდატით” გაჟღენთით. სეროზული 
ექსუდატის დაგროვება განსაკუთრებით კარგად მოჩანს ღვიძლის უჯრე- 

-დების ტრაბეკულების მიყოლებით, სადაც ექსუდატი, გროვდება რა კა- 

პილარებს ირგვლი,კ ერთიმეორისაგან აშორებს ტრაბეკულებსა 
·და კაპილარებს. 

ჩირქოვანი ჰეპატიტი (სM0წნ8LII5 ხსI16იLმ) გამოიხატე- 

„ბა თითქმის ყოველთვის ღვიძლში სოლიტარი აბსცესების გაჩენით (ღ ვ ი- 

ძლის აბსცესი--მხალძაას5 იიიიL15). 
ჩირქოვანი ჰეპატიტის უფრო ხშირი მიზეზია: ჩირქმბადი კოკები, კო- 

ლიბაცილა და ტიფის ჩხირი. 
ინფექციური აგენტების შეჭრისათვის ღვიძლში ბევრი სხვადასხვა გზა 

"არსებობ! პორტოგენური, ჰეპარულვენოგენური, ქოლანგიოგენური, 
-ლიმფოგენური და კონტაქტური. 
პორტოგენური, ანუ კარის ვენის გზით შესული ინფექციით 

„გამოწვეული ჩირქოვანი ჰეპატიტი, ანუ ღვიძლის აბსცესი ხშირია. ჩვე- 
“რულებრიე ინფექციის წყაროა კუქ-ნაწლავის ტრაქტში არსებული ესა 
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თუ ის ანთება, ან ამა თუ იმ წარმოშობის წყლული (აპენდიციტი, დიზენტე- 

რია, მუცლის ტიფი და მუცლის პარატიფი, წყლულოვანი კიბო და ა.შ.). 

ინფექციის წყაროს მიდამოში მყოფ კარის ვენის ფესეებში ჩირქოვანი 
თრომბული ანთება ((ჩ„ითსი0ის)6სI((§ ნს”სIწისმ· ვითარდება სა- 
დაც მიკრობების შემცველი ემბოლები კარის ვენის სისხლით მოიტანება 
ღვიძლში, და გაიჩხირება ან კარის ინტერაცინურ წვრილ ტოტებში, 

ანდა ინტრააცინურ კაპილარებში. აქ, ინფექციის ბუდეების მიდამოში, 

ვითარდება კარის ვენის წვრილი ტოტების ჩირქოვან-თრომბული ანთება 

ჩირქოვანი პილეფლებიტი ((§VI00I1I6ს1(15 ის-სI1Cი1მ), “შემ- 
დეგ კი ჩირქოვანი ანთება თანდათანობით ვრცელდება მილების ირგვლივ 
ღვიძლის ქსოვილზე და წარმოიშობა ე. წ. პოლიფლებიტური ჯგუფ-ჯგე- 

ფად დალაგებული პაწაწინა აბსცესები. კარის ვენის ცალკეული განტოტე– 

ბების მიდამოებში არსებულ ასეთ პაწაწინა აბსცესების ჯგუფებს ხშირად 

ყურძნის მტევანს ამსგავსებენ. პაწაწინა ჩირქგროვების ერთი მეორესთან 

შეერთებით წარმოიშობა უფრო დიდი, ჩვეულებრივად, უსწორო აბს- 

ცესი ან აბსცესები. 
არტერიოგენური, ანუ ღვიძლის არტერიის გზით შესული 

ინფექციით გამოწვეული ჩირქოვანი ჰეპატიტი, ჩვეულებრივ, ცალკეუ- 

ლი პაწაწინა მრავლობითი უწესრიგოდ გაბნეული აბსცესების სახითაა. 
არტერიოგენურ ჰეპატიტს ადგილი აქვს სეპტიკოპიემიის და წყლულო- 
ვანი ენდოკარდიტის დროს. 

ჰეპარულვენოგენური, ანუ ღვიძლის ვენების გზით შე– 
სული ინფექციით გამოწვეული, ჩირქოვანი ჰქპატიტი იშვიათია. აქ არსე– 

ბითად ადგილი აქვს რეტროგრადულ ინფექციურ ემბოლიას შესაფერისი 

სნეულებების (თრომბოფლებიტი ზედა ან ქვედა ღრუ ვენის სისტემაში, 
მარჯვენა გულის ენდოკარდიტი) მიმდინარეობაში, 

ქოლანგიოგენური, ანუ ნაღვლის სადინარების გზით შესუ- 
ლი ინფექციით გამოწვეული, ჩირქოვანი ჰეპატიტი ხშირია. ინფექციის 

წყარო ქოლეცისტიტის, განსაკუთრებით კენჭების დროს, ჩვეულებრივად 

არის ნაღვლის ბუშტი, ან თორმეტგოჯა ნაწლავი ჩირქოვანი ან- 
თება, რომელსაც სხვათა შორის, ფრიად ხელს უწყობს ნაღვლის შეგუ- 
ბება, ვითარდება ჯერ ნაღვლის საღინარებში (ქოლანგიტი -––ლ0ჩხი- 

(მი თI115), ღებულობს აღმავალ ხასიათს და ვრცელდება ინტრაჰეპარულ 

სადინარებში, საიდანაც აქა-იქ ვრცელდება ღვიძლის ქსოვილზეც. ქოლან- 

გიოგენური ანუ ქოლანგიტური აბსცესები უფრო ხშირად მრავლობითია, 

პატარებია, ჯგუფ-ჯგუფად თავსდება და ნაღვლის ფერი აქვს. 
ლიმფოგენური, ანუ ლიმფური გზებით შეჭრილი ინფექციით 

გამოწვეული ჩირქოვანი ჰეპატიტი იშვიათია ლიმფოგენური დაინფექ- 
ტება რეტროგრადულია, და მისი წყარო შეიძლება იყოს პერიპორტული 
ლიმფურიკვანძები, ნაღვლის სადინარები და ნაღვლის ბუშტი, ღვიძლის და- 

ჩირქებული სიმსივნე (მაგ., კიბო),. პარაზიტი (მაგ., ექინოკოკი და ა. შ.)+ 
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კონტაქტური ჩირქოვანი ჰეპატიტი ვითარდება ანთების მეზო- 

ბელი ორგანოებიდან ღვიძლზე გადასვლით, მაგალითად, ჩირქოვანი ქო- 

ლეცისტიტის, კარის ვენის ჩირქოვანი თრომბოფლებიტის, ღეიძლთან შე- 

ხორცებული კუჭის ან თორმეტგოჯას ქრონიკული წყლულის დროს და ა.შ. 

დაბოლოს, უნდა მიეთითოს რომ, ზოგჯერ ინფექციის შეჭრის გზა 

ღვიძლის ჩირქოვანი ანთების დროს გამოურკვეველი რჩება. ღვიძლის 

ასეთი ჩირქოვანი ანთება ცნობილია იდიოპათური აბს ცესის 

სახელით. ითვლება რომ, ასეთი აბსცესი უფრო ხშირად წარმოიშობა ენ- 

ტეროპორტოგენურად (უპირატესად ამებურ დიზენტერიას- 

თან დაკავშირებით), და აბსცესის გამომჟღავნებისას ინფექციის წყარო გამო- 

ურკვეველია. ! 
ჩირქოვანი ჰეპატიტის დროს აბსცესის ოდენობა ზედმიწევნით 

სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს –დაწყებული მილიარულიდან, ბავშვის 

თავის ოდენობამდე. ჩირქოვანი პროცესის განვითარების მწვავე ხანაში 
აბსცესებს ხშირად უსწორო, დაღრღნილი კედელი. აქეს, ქრონიკული აბს– 

ცესების კედელი კი წარმოადგენს გრანულაციურ ქსოვილს რომელიც 
ფიბრულ გაოდაქმნას განიცდის. 

ჩირქოვანი ჰეპატიტი გამოსავალი და გართულებანი 

ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. ზოგჯერ განკურნება ხდე- 
ბა: ვითარდება სრული პათოლოგიური ორგანიზაცია––ექსუდატის რეზორ- 

ბციით და ანთებითი კერის დანაწიბურებით, არასრული პათოლოგიური 

ორგანიზაცია–-ექსუდატის ინკაფსულაციით და შემდგომი გაკირვით. ზოგ- 

ჯერ, განკურნება ხდება აგრეთეე, როგორც ცნობილია, ჩირქგროვის ნაღ- 

ვლის გზებში ან ნაწლავში შეხეთქვის საშუალებით და, ამრიგად ღვიძლის 
ჩირქიდან განთავისუფლებით. ამას გარდა, ზედაპირულად მდებარეობი–- 
სას შეიძლება განვითარდეს პერიჰეპატიტი, სუბდიაფრაგმული აბსცესი, 
პერიტონიტი. აბსცესის გასკდომის გარეშე შეიძლება განვითარეს, აგ- 
რეთვე, პლევრიტი, პერიკარდიტი. აბსცესმა შეიძლება შეხეთქოს პერი- 

ტონეუმის ღრუში და განეითარდეს პერიტონიტი, პლევრის ღრუში (დია- 

ფრაგმის დაშლით და პლევრიტის განვითარებით), ფილტეში (ჩირქის 

ბრონქების გზით გამოყოფით), გულის პერანგში (პერიკარდიტის განვი- 

თარებით), კუჭში, ქვედა ღრუ ვენაში, კარის ვენაში, მარჯვენა თირკმელ- 

ში, ანდა გამოხეთქოს გარეთ მუცლის წინა კედელში. ჩირქოვანი ჰეპატი– 
ტი ზოგჯერ სეპტიკოპიემიის წყარო შეიძლება იყოს. 

„_ 
„– 

ღვიძლის მიტოზი 

ღვიძლის ციროზი! (CIII00515 060215) წარმოადგენს ქრონიკულ ავად- 

მყოფობას, რომელიც ხასიათდება ღვიძლში შემაერთი ქსოვილის დიფუ- 

1 ბერძნ. MIIწიC-- წითური. ღვიძლს ზოგიერთი ფიბროზის თუ სკლეროზის დროს 
(ე. ი. მასში შემაერთი ქსოეილის დიფუზური გამრავლებისას) წითური ელფერი აქეს. 
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ზური გამრავლებით, ღვიძლის უჯრედების (პარენქიმის დისტროფიით, 

ატროფიით, დაღუპვით, ჰიპერტროფიით, რის გამოც ხდება ღვიძლის ქსო- 
„ვილის გადაკეთება, ღვიძლის ქსოვილის სტრუქტურის შეცვლა. 

ღვიძლის ციროზი ერთი ავადმყოფობა როდია, არამედ წარმოადგენს 

სხვადასხვა ეტიოგენეზის და პათოგენეზის მქონე ავადმყოფობათა საკმა– 

“რრისად დიდ ჯგუფს. 
ეტიოპათოგენეზის მორფოლოგიური და კლინიკური სიმა- 

ტომოკომპლექსის მიხედვით, არჩევენ ღვიძლის ციროზის ორ ჯგუფს: 
პირველადს და მეორადს. 

ღვიძლის პირეელადი ციროზი კლასიკურ “ციროზს წარმოადგენს, და 

ასეთ ციროზს ეკუთვნის მისი ორი ვარიანტი: ატროფიული და ჰიპერტრო- 

"ფიული. 
მეორად ციროზს ეკუთვნის შემდეგი ციროზები: კარდიულ-ვასკულუ- 

“რი, ბილიური, ტოქსინური, მეტაბოლიზმური, ინფექციური და პარაზი- 

პირველადი ციროზი ცნობილია კიდევ, როგორც ჰეპარულ-ლიენური, 

„ჭეშმარიტი, გენუინური და იდიოპათური. 

პირველადი ციროზი ე ტიოგენეზი უცნობი. ფიქრობენ 
რომ, ასეთი ციროზის მიზეზია ინტოქსიკაცია, მაგრამ თვით შხამის ხასია–- 

თი გამოურკვეველია. ზოგის აზრით, ეს შხამი ალკოჰოლია, ზოგი ეტიო- 

გენეზურ როლს აწერს ენტეროგენულ აუტოინტოქსიკაციას, ზოგის აზ- 
რით ღვიძლის პირველადი ციროზი შეიძლება განვითარდეს ბოტკინის 

ავადმყოფობის (ეპიდემიური ჰეპატიტის) შედეგად. გარკეეულ მნიშვნე- 

ლობას აწერენ კვების თავისებურებებსაც –– ცილების და ლიპოტროპუ- 

·-ლი ნივთიერებების (მეტიონინის, ქოლინის) ნაკლებობას საკვებში, ავიტა–. 

მინოზებს (ჩ, 8), I) და სხვ პირეელადღი ციროზის წარმოშობაში შეიძ- 
ლება მნიშენელობა ქონდეს ორგანიზმის კონსტიტუციას, მიდრეკილებას. 

პათოგენეზის შესახებ სხვადასხვა შეხედულება არსებობს. 

ღვიძლის ჭეშმარიტი ციროზის განვითარების მექანიზმი შეიძლება სამ- 
ნაირი იყოს: 1) პარენქიმის პირველადი დაზიანება (უჯრედების დისტრო–- 

ფიული ცვლილებები, ნეკროზი) შემდგომი, ე. ი მეორადად შემაერთი 

ქსოვილის გამრავლებით -– ინტერსტიციული პროლიფერაციული ჰეპა- 

ტიტით, 2) +მეზენქიმის პირველადი დაზიანება –– პირველადი ინტერსტი– 

ციული პროლიფერაციული ჰეპატიტი -- შემაერთი ქსოვილის გამრავ- 

ლება პარენქიმის შემდგომი, ე. ი. მეორადად დაზიანებით, და 3) პარენქი– 

მის და მეზენქიმის ერთდროული დაზიანება, რის გამოც პარენქიმაშიც და 
ინტერსტიციაშიც ერთდროულად ვითარდება ციროზისათვის დამახასიათე–- 
ბელი ცვლილებები. უფრო სარწმუნოა, რომ ღვიძლის ჭეშმარიტი ცირო- 
ზის განვითარების მექანიზმში წამყვანი მნიშვნელობა არ უნდა ქონდეს 
არც პარენქიმის და არც მეზენქიმის ცვლილებებს, არამედ ორივე ცვლი– 

ლებებს ერთად, ამიტომ, საფიქრებელია რომ, მაგ., სეროზული ჰეპატი– 
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ტი, რომლის დროსაც შესაფერისი ცვლილებები არის ღვიძლის პარენქი– 

მაშიც და მეზენქიმაშიც, შეიძლება მართლაცდა ციროზის საწყისს, გა- 
მოსავალ წერტს წარმოადგენდეს. 

ახლა ის აზრია გაბატონებული, რომ ღვიძლის პირეელადი ციროზი-–– 

ერთიანი ჰეპარულ-ლეენური ავადმყოფობაა, რომლის კლენიკურ-მორ- 
“ფოლოგიური სიმპტომოკომპლექსი არამც თუ სხვადასხვა შემთხვევაში, არა– 

მედ ერთსა და იმავე შემთხვევის მიმდინარეობის სხვადასხვა ხანაში შეიძ- 
-ლება სხვადასხვანაირი იყოს. ამიტომ, წინთ ცალკეულ სნეულებებად 
მიჩნეულ ატროფიულ ციროზს და ჰიპერტროფიულ ციროხს ახლა 

სხვადასხვა ავადმყოფობებად კი არ თვლიან, არამედ თვლიან ერთი ავად- 
მყოფობის –– ჰეპარულ-ლეენური ტცეროზის სახესხვაობებად, ვა- 

რიანტებად. დადგენილად ითვლება, რომ ღვიძლის პირველადი ციროზი 

ყოველთვის იწყება ღვიძლის გადიდებით, ე. ი. დასაწყისში პირველადი 

ძიროზი ყოველთვის ჰიპერტროფიული ციროზის სახით ვლინდება, შემ- 

დეგში პროცესის მიმდინარეობა შეიძლება სხვადასხვაგვარი იყოს,ზოგჯერ, 

გამრავლებული შემაერთი ქსოვილი ფიბროზულ გარდაქმნას განიცდის, 

ვითარდება შეჭმუხენა, ციროზული ღვიძლეს დაპატარავება –– ღვიძლის 

პირეელადი ციროზის ატროფიული ვარიანტი; ზოგჯერ კი, ავადმყოფობის 

მთელ მანძილზე გრძელდება ღვიძლში უმწიფებადი შემაერთი ქსოვილის 
გამრავლება, ღვიძლის გადიდება –– ღვიძლის პირველადი ციროზის ჰი- 

პერტროფიული ვარიანტი.“არსებობს ღვიძლის პირველადი ციროზის გარ- 
დამავალი ფორმებიც. 

ღვიძლის პირველადი ცაროზი უფრო ხშირია შუა ასაკში, და კაცები 
გაცილებით უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე ქალები. 

ღვიძლის ატროფიული ციროზი (CIC00515 იიივ115 
2L0ნჩ1Cმ05)1--ღვიძლის პირველადი ციროზის ძირითად და უხშირეს ვა- 

რიანტს წარმოადგენს «+. 
პათოლოგანატომიურად ატროფიული ანუ ლაენეკის 

(Lგიიბო ციროზი ხასიათდება გარკვეული მაკროსკოპული და მიკროსკო– 

პული ცვლილებებით. 
მაკრომორფოლოგიურად ღვიძლი უფრო ხშირად ასე 

თუ ისე დაპატარავებულია, ანდა ზოგჯერ დაპატარავება მკვეთრადაა გა– 
მოხატული, ღეიძლის ოდენობა ანუ წონა ნორმის თითქმის ნახევრამდე 
შეიძლება დავიდეს. უფრო იშვიათად ღვიძლის ოდენობა უცვლელია, ან- 
და შეიძლება მომატებულიც იყოს.,ასეთი შემთხვევები, ალბათ, დაავადე– 

ბის დასაწყის (პირველ) სტადიას წარმოადგენს. ღვიძლის კაფსულა გას- 

1 ცნობილია კიდეე, როგორც მა რტივი ციროზი (CI-სხ0515 ხიხივLIა 5)ი0- 
10X), ალკოპოლური ციროზი C-. I. 31-0M0I1IC2), რგოლოვანი ცი- 

როზი IC. ხ. ეისII8M§9) და ღეითძლის მარცელოვანი ატროფია (§L 

ჯიიხIმ2 დ”გის18რ5 ხ6ი 215). 

16. 241



ქელებულია, ღვიძლის ზედაპირი მარცელოვანია (წვრილმარცვლოვანი: 
ან მსხვილმარცვლოვანი), ბორცგოვანი, მომკრთალო-ყვითელი, ყვითელი– 
წაბლისფერი ან ყვითელი-მომწვნო ფერისაა. ღვიძლის კონსისტენცია: 
მკვრივია, დანით ძნელად იჭრება, გაჭრის დროს ისმის ჭრავუნი და ტკა- 
ცუნი. განაკვეთის ზედაპირის სურათი შეცვლილია. აღარ არსებობს ნაზი 

თანაბარზომიე რი წილაკოვანი სურათი, არის მხოლოდ ტლანქი არათანა– 

ბარზომიერი ცრუწილაკოვანი სურათი–-შემაერთი ქსოვილით შემოსარტყ– 
ული სხვადასხვა ოდენობის ცრუ წილაკებით. შემაერთ (სსოვილოვან ბა– 

მოვარდის რუხი ან რუხი ფერი აქვს, განა:ეეთის ზედაპირის 
დონედან ოდნავ ჩაწეულია; პარე 

დონედან ოდნავ ამოწეულია, 
მიკრომორფოლოგიურად ღვიძლში მრავალნაირ ცვლი- 

ლებებს აქვს ადგილი პარენქიმის, ინტერსტიციის და ვასკ-ლარიზაციის 

მზრივ. პარენქიმის, ინტერსტიციის და სისხლის მილების თვისობრივი, 

რაოდენობრივი და ურთიერთდაზოკიდებდლებრივი ცვლილებები პირო- 
ბადებს ორგანოს სრ-ლ ჟგარდაქნნას. _პარენქიმა შედეება სხვადასხვა 

უდანიბის. ფორმის და-შენების კღნ+-დაყებიდან, რომლებიც თხ პრუუგ- 
გისტული წადაკებია“06ნს106-6Cცისთ.-არამედ ამ წილაკთა ფრაგმენ ტე- 
ბი, ასეთი მენტების ან წილაკების შეერთები, რმომობილი, ან– 

და · ნერაციის შ ად განვითარებული ბნები-ი სტრუქტურა- 

შეცვლილი, გარდაქმნილი ღვიძლის პარენქიმის ასეთი კუნძ-ლაკი ანუ 
უბანი, ცნობილია როგორც ცრუ წილაკი, ფსევდოაცინუსი წასმეეიი 
X§56სძი:0ხს1სა). ფსევდოაცინუსებში ხშირად დარღვეულია ტრაბე 
რი 9 რადი ბა. ღვიძლის ს უურედებშ ი 

.„ ერთიმეორის საპირისპირო ცვლილებები»- ერთის მხრივ, ზოგ უჯრედებ- 
ში ადგილი აქვს ატროფიას, დისტროფიას, დისტროფიდლლ ცვლილებებს-– 

ცხიმოვან” დისტროფიას ნეკროზსაც კი შეორეს მხრიე, აღინიშნება 

ზოგი უჯრედის ჰიპერტროფია, ხან ორი, ხან სამი ბირთვის შემცველი უჯ- 

რედები და პარენქიმის რეგენერაციის შედეგად წარმოშობილი ღვიძ- 

ლის ახალგაზრდა უჯრედები, რომლებიც განირჩევა ნათელი, გამჭეირვა- 
ლე პროტოპლაზმით და ქრომატინით. მდიდარი ბირთვით. ღვიძლის უჯრე– 

დების განმარტებულ რეგენერაციას და ჰიპერტროფიას ღყურებენ რო- 

გორც კომპენსაციურ მოვლენას. უჯრედებში ხშირად არის ჰემოსიდერი– 
ნი და ნაღვლის პიგმენტი. ნაღველი ზოგჯერ დიდი რაოდენობით არის, აგ– 
რეთვე, გაგანიერებულ კაპილარებში. მეზენქიმაში ფრიად ,მნიშვნელო– 

განი ცვლილებები ვითარდება. ღვიძლის უჯრედებთან ინტიმურ კავშირში 

მყოფი რეტიკულური ბოქკოები თანდათან მსხვილდება, ტლანქდება და, 

ბოლოსდაბოლოს, კოლაგენურ ბოქკოებად იქცევა. მრავლდება ვარსკვ– 

ლავა (კუჰფერის) უჯრედები. კოლაგენიზაციას განიცდის არგიროფილური 

მემბრანები. დასაწყისში, წილაკებს დუა ჩნდება მზარდი შემაერთი ქსო- 

ვილის კერები, რომლებიც თანდათან იზრდება, უპირველეს ყოელისა, 
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ერთიმეორისაკენ მიმართებით––წილაკების ირგვლივ და, ზოგჯერ შეივ- 
რება წილაკებშიც, ბოლოსდაბოლოს, ცალკეული წილაკები, წილაკთა 

ჯგუფები და ნაწილები შემოისარტყლება შემაერთი ქსოვილის ამა თუ იმ 

რაოდენობით. ეს შემაერთი ქსოვილი ხან უფრო მდიდარია უჯრედებით 
და შეიცავს ლიმფოიდური უჯრედებიდან (ნაწილობრივ, აგრეთვე, ჰისტი– 

ოციტებიდან და პლაზმოციტებიდან) აშენებული ინფილტრატების დიდ რა– 
ოდენობას, ხან განსაკუთრებით მდიდარია სკლეროზული ბოქკოებით. 

ცნობილია რომ, ამ შემაერთ ქსოვილში შეიძლება იყოს ახლად წარმოშო- 

ბილი ელასტიური ბოჭკოები და სადღა კუნთის ბოჭკოებიც კი. გამრავლე– 

ბულ შემაერთ ქსოვილში ყოველთვის არის ღვიძლის გამრავლებულ უჯ- 

რედთა ხარიხები და ზონარები, რომლებიც წინათ გამრავლებულ ნაღვ– 
ლის სადინარებად იყო მიჩნეული. ღვიძლის ვასკულარიზაცია მკვეთრ 
ცვლილებებს განიცდის. სისხლის კაპილართა და ვენური მილების რაოდე– 

ნობა შემცირებულია. ეს ეხება განსაკუთრებით კარის ვენის სისტემას, ნა– 
წილობრივ ღვიძლის ვენის სისტემასაც. ლობულუსებში ცენტრული ვე- 

ნები ზოგჯერ მდებარეობს ექსცენტრულად, ანდა სულ არ არის. ამის გა– 

მო, პორტული სისხლი შედის ღვიძლის ვენის ფესვებში ლობულუსების. 
შემოვლით. ხშირად განადგურებულია პორტული ვენის ინტერლობუ– 

ლური ტოტებიც. ზოგი უბნები ღვიძლის არტერიით სისხლს სულ არ 
ღებულობს და ა. შ. ამას გარდა, სისხლის მილების კედლები ხშირად გას– 

ქელებულია და სკლეროზულია. 
ატროფიული ციროზისათეის დამახასითებელი ლცვლილებები, ჩვე-ლებრივ დი- 

ფუზურია და ორგანოში თანაბრადაა გავრცელებული. ზოგჯერ ასეთი ცელილებები არის 
მხოლოდ ღვიძლის ერთ წილში (უფრო ხშირად--მარცხენაში), მეორე წილში კი არა, 

რომელიც ჰიპერტროფიულიც კი შეიძლება იყოს. ასეთი ციროზი ცნობილია როგორც 
მონოლობური ციროზი 

ღეიძლის ატროფიული ციროზის სიმპტომოკომპლექსში, გარდა თვით 

ღვიძლის განმარტებული ცვლილებებისა, შედის ექსტრაჰეპარულ (ღვიძ- 

ლის გარეშე) ანუ სხვა ორგანოების და მთელი ორგანიზმის 0ვლილებათა 

მთელი წყება. 

სპლენომეგალია ატროფიული ციროზის ჩვეულებრივ თა- 

ნამგზავრ მოელენას წარმოადგენს. ელენთა თითქმის ყოველთვის გადი–- 

დებულია, ზოგჯერ მისი წონა ციროზული ღვიძლის წონასაც აღწევს, ან– 
და სჭარბობს კიდეც. მიკრომორფოლოგიურად ელენთაში დასაწყისში პუ- 
ლპის ჰიპე რპლაზიაა––ფოლიკულების გაქრობით, შემდეგში კი ხდება რეტი– 

კულური ბოჭკოების გამსხვილება, კოლაგენურ ბოჭკოებად გარდაქმნა, 

შემაერთი. ქსოვილის გამრავლება და პულპის უჯრედოვანი ელემენტების 

რაოდენობის შემცირება. ამას გარდა, აღნიშნავენ პულპის უჯრედების, 
ტრაბეკულების და კაფსულის გაცხიმებას და, ზოგჯერ ჰემოსიდეროზსაც. 
ზოგიერთ შემთხვევაში, აღნიშნავენ აგრეთვე „სკლეროზულ-პიგმენ- 

ტური“ ანუ „სიდერულ-ფიბრული“ კვანძუკების არსებობას, რომლებიც 
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წარმოადგენს რკეანით გაჟღენთილ შემაერთქსოვილოვან პატარა ნაწიბუ- 

რებს. ელენთის კონსისტენცია დასაწყისში მომკვრიეოა, შემდეგ უფრო 
მკვრივი. ელენთის განაკვეთის ზედაპირი მუქი ან ღია წითელია. 

სპლენომეგალია უმრავლესობა თვლის ციროზის პარალელურ პრო- 
ცესად, რომელიც იმავე მიზეზით გამოიწვევა, რითაც ციროზი. 

პორტული ჰიპერტონია, პორტული სისხლეს ღვიძლის შემოვლით 

(ყოლატერულადღ) შესვლა ღრუ ვენებში, ვასკულური დეკომპენსაცია და 
ასციტი თანსდევენ ატროფაულ ცაეროზს და პირობადებული არიან ღვიძლ–- 
ში არსებულე ცვლელებებით. 

პორტული ჰიპერტონიის საფუჭველს წარმოადგენს კა- 

რის ვენაში და მის ფესვებში სისხლის შეგუბებაკ ეს უკანასკნელი კი გამოი– 

წვევა ღვიძლში ვენურე სისხლის კალაპოტის შევიწროებით, რაც თავის 

მხრივ პირობადებულია კაპილარების, პორტულე ვენის ტოტების და 

ღვიძლის ვენის ფესვების რეცხვის შემცერებით, და გამრავლებული შემა- 

ერთი ქსოვილის მიერ კომპრესიით. კარეს ვენა და მისი ფესვები გაგანიე– 
რებულია, კედლები გასქელებულია, შედარებით იშვიათად, შეგუბებას 
შეიძლება ხელი შეუწყოს აგრეთვე, კარეს ვენის თრომბოზმა და ღვიძლიეს 
კარის მიდამოს და, საერთოდ პერეპორტულე შემაერთი ქსოვილის ფიბ- 
როზმა და შექმუხვნამ. 

სისხლის მიმდინარეობი კოლატერული გზების შექმნა წარ- 
შოადგენს აკომოდაციის (კომპენსაციურ) მოვლენას, და ამ გზების საშუა- 
ლებით კარეს ვენის სისტემიდან სისხლეს ესა თუ ის რაოდენობა შედის ზე– 
და და ქვედა ღრუ ვენაში ღვიძლის შემოვლით. კოლატერული ახალი გზე– 
ბი სხვადასხვა შეიძლება იყოს და მათი წარმოშობა ცვალებადია. უფრო 

მნიშვნელოვანი კოლატერული გზებია: პორტულ-ეზოფაგური, პორტულ- 
აბდომინური და“ პორტულ-ლუმბალური, 

პორტულ-ეზოფაგური გზა: კუჭის კარდიული ვენები –- ნეკნთაშუა 
ფენები –– V- 351603 –– ზედა ღრუ ვენ, პორტ ულაბდომინური გზა: ღვიძ- 

ლის საკიდი დ» მრგქალი იოგის ვენები –– პერზისტენციული ჭიპის ეენა –- ჭიპის მიდამოს 
ეპაგასტტრულა ვენები--V. თ მო» ვ2II2 1ი(%იმ –- ზედა ღრუ ვენა, აგრეთვე ქვედა ეპი– 
გასტრულა ზედაპირული დ. ღრმა ვენები –- ბარძაყი, ვენა –- საზარდულის ვენა –– 

" ქვედა ღრუ ეენ. პორტულ-ლუმბ ური გზა: საზოგადოდ რეტროპერიტონე- 
ულა ღა კერჰოდ, პერირენული და მენჯის უჯრეულის ვენები –– ლუმბური დღა ჰემოროი- 

დული ვენები –- ქუედ;Iღრუ ვენა. ამას გარდა, ასახელებენ კიდევ შემდეგ გზებს: პო რ- 

ტულილეოცეკურ, პორტულ-რენულ, პორტულ-ულმონურ 
და სხვა. 

კოლატერულ გზებად გამოყენებული ვენები გაგანიერებულია, ხში- 
რად დაკლაკნილია, მათი კედლები გასქელებულია. ზოგჯერ ასეთ ვენებს 

აქვთ ცალკეული ვარიქსული გამობერილობანიც-–გათხელებული კედლე- 
ბით. ვარიქსის მიდამოში ვენის კედელი შეიძლება ადვილად გასკდეს და 

განვითარდეს სისხლდენა, რასაც არაიშვიათად აქვს ადგილი პორტულ-ეზო- 
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ფაგური“კოლატერული გზიდან ანუ, უფრო ზუსტად, საყლაპავის და კუჭის 
ვენებიდან პორტულ-აბდომინური კოლატერული სისხლის მიმოქცევის 
დამყარებისას, მუცლის წინა კედლის ზედაპირის, განსაკუთრებით ჭიპის 
მიდამოს ვენები გაგანიერებულია და გველისებურად დაკლაკნილია, რაც 
ცნობილია მედუზის თავის (იმის Iინძს5მC) სახელით. 

ასციტი ატროფიული ციროზის მუდმივ თანამგზავრ მოვლენას 
წარმოადგენს. ავტორთა უმრავლესობა ასციტს თვლის პორტულ-ჰეპა- 

რული ვენურისისხლის მიმოქცევის მოშლის ანუ, სხვანაირად, ვასკულური 
დეკომპენსაციის, ვენური შეგუბების შედეგად, მუცლის .,ღრუში გროე- 
დება გამჭვირვალე ნათელი ან ქარვისფერი სეროზული ტრანსუდატი, 

ზოგჯერ ფიბრინული კოლტების ცოტა ან უფრო დიდი რაოდენობის შემ- 
ცველი. ხვედრითი წონა და ცილების შეცულობა ციროზული ასციტის 
დროს განირჩევა მომატებით,პირველი შეიძლება აღწეგდეს 1015, მეორე–> 
5%, ანდა მეტიც იყოს. თუმცა, როდესაც მუცლის ღრუში მყოფი სითხე 
თავისი თვისებებით (ფიბრინული კოლტების დიდი რაოდენობა, შემღე- 

რევა, მაღალი ხვედრითი წონა, ცილების დიდი შეცულობა) უფრო ექსუ- 

დატს წააგავს, ვიდრე ტრანსუდატს, ითვლება რომ, ეს არის არა მხოლოდ 

ასციტი არამედ ასციტ-პერიტონიტი. ასეთი პერიტონიტი 
ზოგჯერ ტოქსინურია (არაინფექციურია, ასეფსიურია), ზოგჯერ ინფექ- 
ციურიც შეიძლება იყოს! (ხან ტუბერკულოზური, ხან აუტოინფექცია ნაწ- 
ლავებიდან, ხან პუნქციის შემდგომი ინფექცია). სითხის რაოდენობა მუ– 
ცლის ღრუში შეიძლება იყოს 10--15--20 ლიტრი და მეტიც. სითხის 

დიდი რაოდენობა დიაფრაგმის ზევით აწევით გამოიწვევს სუნთქვისა და 

გულის მუშაობის დაბრკოლებას. გიკროსკოპულად სუფთა 

ტრანსუდატში აღინიშნება პერიტონეუმის ზედაპირიდან ჩამოფცქენი- 

ლი, ხშიოად გაცხიმებული და ვაკუოლიზებული ენდოთელური უჯრედე- 
ბის და ლეიკოციტების (გრანულოციტების, აგრანულოციტების) მცირე 

რაოდენობა. რამდენადაც მეტია გაცხიმებილი უჯრედები სითხეში, იმდენად 
ის უფრო ოპალესცენცურია. უჯრედების, განსაკუთრებით ლეიკოციტე- 

ბის უფრო დიდი რაოდენობა ლაპარაკობს ტრანსუდატ-ექსუდატის სა- 

სარგებლოდ. 

არსებობს შეხედულება, რომ მუცლის წყალმანკი ღვიძლის ციროზის დროს, საერთოდ 

წყლის ცელის მოშლის შედეგია და დაკავშირებულია ღეიძლის პარენქიმის დაზიანებას- 
თა –– პარენქიმულ დეკომპენსაციასთან, 

ამას გარდა, არსებობს შეხედ«ლება, რომ სეროზლი სითხე მ>Cლის ღრუში ღვიძ- 

ლის ციროზის დროს ანთებითი წარმოშობისაა, რომ ეს 1ითხე სეროზ-ლი ეჟგსჯდატია და 
არსებითად ეს ასციტი კი არ არის, არამედ სე როზული პერიტონიტი. (| 

ამას გარდა, ლაენეკის ციროზს მუდმივად თანსდევს პორტულ სისტემა- 
ში შეგუბებასთან დაკავშირებული ქრონიკული კატარული ატროფიული 

გასტრიტი, ენტერიტი, კოლიტი. 
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ხშირად თანსდევს აგრეთვე, კალევუმის ინფარქტები თირკმლებშაე 
რაც, ალბათ, დაკავმირებულეაკალცტიუმის მარილების დაზიანებული მსხვი– 

ლი ნაწლავის ლორწოვანის მიერ გამოყოფის დაბრკოლებასთან. 

ზოგჯერ შეიძლება ადგილი ქონდეს პანკრეასის სკლეროზს. 

ღვიძლის პარენქიმულე დეკომპენსაციის, ნაკლეულობის და პორტული 

სისხლის ჰეპარულ-ფუგალურად ცირკულაციის გამო, ვითარდება სხვადა- 
სხვა ნივთიერებათა ცვლის მოშლა და ინტოქსიკაცია, რაც საფუძელად უდევს 

საერთოდ ანემიას, კახექსიას, კანის პიგმენტაციას მელანინეთ (მელანო- 

დერმია), დეპილაციას (განსაკუთრებით –– იღლიეებშე, საზარდულებშე), 

ზოგჯერ ფარესებრე ჯირკვლის, სათესლე ჯირკვლების და საკვერცხეების 
ატროფიას და სკლეროზს, და, ამას გარდა, ხანდახან ჰემორაგიულ დია–- 

'თეზს. უმთავრესად ღვიძლეს პარენქიმული ნაკლულობაა აგრეთვე მიზე– 

ზი სიყვითლის ა, რომელიც არაიშვიათეა ლაენეკის ცეროზის დროს 

და, რომელიც ძირითადად პარაქოლიურია, და მხოლოდ ნაწილობრიე შე– 
“იძლება იყოს შეგუბებითი ან ჰემოლიზური ხასიათისა, 

ატროფიული ციროზხს მიმდინარეობაში შეიძლება ორი 
პერიოდი გაირჩეს–პ რეასცი ტური (ვაკულური დეკომპენსაციის 

ანუ ასციტისწინა და ასციტ ური. პრეასციტური პერიოდი გრძე“ 
ლია, ასციტურე მოკლე---1 წელი ან ცოტა მეტი. საერთოდ კი, ლაენეკის ცი- 
როზი გრქელდება წლების, ზოგჯერ ათეული წლების მანძილზე. 
სიკვდილის უახლოეს მიზეზი ლაენეკის ციროზის დროს 

შეიძლება სხვადასხვა იყოს: 1) ჰეპარული კომა–-იიიმ იტივLI- 

ყი, რაც არსებითად ღვიძლის პარენქიმული ნაკლულობით გამოწვეულ 
მძიმე ინტოქსიკაცის წარმოადგენს; 2) კახექსია; 3) გულის 

დაძაბუნება (ასციტთან დაკავშირებით); 4) მწვავე ანემია, 

რომელიც გამოიწვევა საყლაპავის ან კუჭის გაგანიერებული ვენის გასკდო- 
მასთან დაკავშირებით, ანდა კუჭ-ნაწლავში პროფუზული სისხლდენით; 

2 ტუბერკულოზი და სხვადასხვა ინტერკურენტული ინ- 

ფექციურიე სნეულებები (ფალტვის ანთება, წითელე ქარი, ანგინა, სეფ- 

აი, და ა.შ.); 6) შოკი 'ასციტური სითხის გამოშვებასთან დაკავშირე- 

ით 

ღვიძლის ჰიპერტროფიული ციროზი(CIVI00515 ხბ- 

იმ! ხჩVი06III0იიICმ) ანუ ჰანოს (მეიიი) ციროზი, უფრო სწო- 

რედ, ღვიძლის პირველადი ციროზის ჰიპერტროფიული ვარიანტი, გაცი- 

ლებით უფრო იშვიათია, ვიდრე ატროფიული ციროზი. 

მაკრომორფოლოგიურად, ჰეპერტრროფეული ცეროზის 

"დროს ღვიძლი თითქმის ყოველთვის გადიდებულია;ზოგჯერ მისი წონა მო– 

მატებულია ორჯერ, წონა შეიძლება 4 კგ-მდეც აღწევდეს. კონსისტენ- 

"ცია მომკერივოა, ზედაპირი უფრო ხშირად სადა, უფრო იშვიათად ასე 

თუ ისე მარცვლოვანია. განაკვეთის ზედაპირის სურათი ხშირად დარღვეუ- 
ლია, ფერით რუხი-წითელი მოყვითალოა, ანდა მურა-მომწვანო. 
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მიკრომორფოლოგიურად ღვეძლშე –– როგორე პარენ- 
ქიმაში, ისე სტრომაში –– პრინციპულად ისეთივე ცვლილებებია, როგორც 
ციროხის ატროფიული ვარიანტის დროს. აქაე პარენქიმული უ|ჯ- 
რედები, ერთის მბრ2პე, ატროფიას და სხვადასზბ ვა დისტროფიულ ცვლილე- 

ბებს განეცდის, მეორეს მხრივ, კომპენააციურ რეგენერაციას და ჰიპერტ- 
როფიას. სტრომის მხრევ აღგალა აქვს პროლეფერაციულ მოვლენებს. 

ოღოზდ ატროფაული ც·:როხიდან განსხვავებით, სტრომა მრავლდება რო- 

გორც ინტერლობულურად, ისე ინტრალობულურად. ამავე დროს, სტრო- 

მა ღარიბია ბოჭკოებით, რომლებიც უფრო ნაზებია და სკლეროზს არ გა- 

ნიცდიან, და პირიქით, ის უფრო მდედარია უჯრედებით და უჯრედოვანი 

ინფალ ტრატებეთ, ვადრე ატროფაულა: ცაროზას დროა 

ამას გარდა, ღვიძლის ჰიპერტროფიული ციროზი ატროფიული ცეროზი- 

დან იმით განირჩევა, რომ ჰიპერტროფიული ციროზის დროს ყოველთვის 

ადგილი აქვს კარგად გამოხატულ ს პლენომეგალიას. თითქმის 

ყოველთვის ·.ადგილი აქვს, აგრეთვე, სიყვითლეს (განავალი აქო- 

ლაური არ არიას). ჰიპერტროფაულე ცეროზის დროს ადგილი არა “აქეს 

კარის ვენის სისტემაში სისხლის შეგუბებას და, ამასთან დაკავშირებულ 
ასციტს, ანდა, ყოველ შემთხვევაში, პორტულე პიპერტონია სუს +ა- 

დაა გამოხატული და ასციტი ციროზის ამ ვარიანტის დროს იშვიათია. ამა– 
ზე დამყარებით ამბობენ, რომ ჰიპერტროფიული ციროზი ატროფიული 
ციროზიდან განსხვავდება პარენქუმული დეკომპენსაციის სიჭარბით 

ვასკულურ დეკომპენსაციაზე. 
ჰიპერტროფიული ცეროზი უფრო ხშირად თითქოს კაცებს უნვითარ- 

დება და, ისიც ახალგაზრდა ასაკში. 

დანარჩენში, ჰეპერტროფეულე ცეროზე არაფრათ არ განსხვავდება 
ატროფიული ციროზისაგან. 

სგყხენმL0 ი02-03(0-16იLICV1გI5 (იხ. ნე რვეების სისტემეს აეადმყო- 
“ფობანი) აერთიანებს წინათ ()ალკეულ ავადმყოფ ობებად ცნობილ სამ ავად– 
მყოფობას: “შვილსონის (V/II501) ავდმყოფობას, ვესტფალ- 
შტრუმპელის (Vძ აიხნგI-5სნსოენ) ფსევდოსკლეროზს 
და ტორსიულ სპაზმს (ძV5ახმ512 1ი,ძი იგ ტგ10ყ6-055IV8). 
ცნობილია რომ, ამ ავადმყოფობას ახასიათებს ჩწერთდროულაჯ ღქეჭქ- 
ლის ატროფაული ცაროხე და სემეტრულა: თავს ტეუვას ზოლაანე 
სხეულეს (ოსჰასებრე ბირთვების, კუ დაანი სხეულ.ა) მოპროჯგრესე და- 

ბზიანება–-ნერვულე უჯრედებას დღასტროფაულე ცქლალ)ბებით, გლეის 

ჰიპერპლაზეით, პერუვასკულურ: ინფალტრავჯეთ, ხან ნეკროხულე უ”ბ- 

ნებით და ღრუებეს წარმოშობეთ. ნასახეა (ევლალებებე ტჭუ5ეს სხვა ნა- 
წილებშიც- ღვუჰლის ცაროხიას და ცენტრულენერკული სისტემის ცვლილე– 
ბების ურთეერთდამოკადებულებიეს ხასეათ: ამ ავადმყო ფობეს დროს გა- 

მორკვეული არ არის. დასაშვებად არ თვლიეან, რომ ნერვული სისტემის 
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ცვლილებები პათოგენურად დამოკიდებული იყოს ღვიძლის ციროზისაგან: 
საექვოდ მიაჩნიათ, რომ ღვიძლის ციროზი გამოწვეული იყოს ნერვული 
სისტემის ცვლილებებით. უფრო სარწმუნოდ ითვლება, რომ სისხლში მო- 

ცირკულირე უცნობი მავნე აგენტი (ენდოგენური ტოქსინი) პარალელუ– 
რად აზიანებს ღვიძლს და ცენტრულ წერვულ სისტემას. 

ვილსონის ავადმყოფობისადმი და ფსევდოსკლეროზისადმი აღნიშნა- 

ვენ ოჯახურ მიდრეკილებას. ვილსონის ავადმყოფობა და ტორსიული სპაზ- 

მი უფრო ახალგაზრდა ასაკში (პირველი ორი დეცენიუმი) ვითარდება, 
ფსევდოსკლეროზი კი უფრო მოგვიანებულ ასაკში (მეოთხე დეცენიუმი). 

მეორადი ცირო%ზი, რომელსაც ზოგიერთის აზრით უკეთესია ეწოდოს 
სკლეროზი, ეტიოგენეზურად და პათოგენეზურად სხვადასხვანაირია. 

სწორედ ეტიოგენეზის და პათოგენეზის მიხედვით შეიძლება განირჩეს 
შემდეგი მეორადი ციროზები: კარდიული, ვასკულური, ბილიური, მეტა-. 

ბოლიზმური, ტოქსინური და პარაზიტული. 
კარდიული ციროზი გამოიწვევა კარდიული (გულისმიერი) 

ხანგრძლივი სისხლის შეგუბებით ღვიძლში, რაც ადგილობრივი ასახვაა 

საერთო ვენური შეგუბების, გულის დეკომპენსაციის (გულის მანკების 

დროს და სხვ.). სისხლის შეგუბება ცენტრულ ვენებში და მათში შემავალ 

კაპილარებში, დასაწყისში, ღვიძლს აძლევს ჯავზისებრ სახეს, შემდეგში 

კი წილაკებში, თანდათანობით; ვითარდება, ერთის მხრივ, პარენქიმული 

უჯრედების ატროფია და, მეორეს მხრივ, შემაერთი ქსოვილის გამრავ–- 
ლება. შემდეგში ეს უკანასკნელი მრავლდება არა მხოლოდ ინტრალობუ– 
ლურად, არამედ ინტერლობულურადაც. აქაც ადგილი აქვს ღვიძლის უჯ- 

რედების კომპენსაციურ ჰიპერპლაზიას და ჰიპერტროფიას, ფსევდოაცი– 

ნუსების (ფსევდოლობულუსების) წარმოშობას და სხვ. ღვიძლი პატარაა, 

მკვრივია, ზედაპირი თითქმის სადა (სადა ციროზული ატრო- 

ფია– მწიდნი)მ CIი0I1ლგ ფ1მხIL2), ანდა ოდნავ! მარცვლოვანია, განა– 
კვეთზე ჯავზისებრია. კარდიულ ციროზს თანსდეეს პორტული პჰი- 

პერტონია, ასციტი (საერთო შეშუპებამდეც კი), სპლენო– 

მეგალია (ელენთის ციროზული ინდურაცია) და სიყვითლე. 

პერიკარდიტული ღვიძლის ფსეედოციროზის ანუ პიკის 
დ.) ციროზის სახელით; ცნობილია მაობლიტერაციე პერიკარდიტთან ”დაკავში– 
რებულ ქვედა ღრუ ვენის შესართავის შევიწროებით გამოწვეული ღვიძლის ციროზი. 

გარდა ღრუ ვენის შესართავის შევიწროებისა, ეენური შეგუბების განვითარებას ასეთ 
შემთხვევებში ხელს უწყობს გულის მუშაობის დაბრკოლება პერიკარდის ღრუს , მკვრივი 

შემაერთი ქსოეილით (ზოგჯერ გაკირული მასითაც) ამოვსების გამო. მაგრამ ღვიძლში 
პიკის ციროზის დროს, გარდა შეგუბებით გამოწვეული შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლა– 

ზიისა, თითქოსდა, შემაერთი ქსოვილის გამრავლება, პერიკარდიუმიდან ვრცელდება ქეედა. 

ღრუ ვენის დაყოლებით ღვიძლზე –– ღვიძლის ეენებისს მიყოლებით, განსაკუთრებით 
ღვიძლის პერიფერიულ ნაწილებში და სეროზულ გარსში. ეს უკანასკნელი, დიფუზურად,. 

ანდა განსაკუთრებით ადგილ-ადგილ გასქელებულია, გამკერივებულია, ზოგჯერ ფაი- 
ფურს წააგავს –– ე. წ ჭქჭიქურა ღვიძლი ან ი0IIხ0ე2!!L5 იჩწიიICგ MVი6ი185- 
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11C8. ასეთი ღვიძლი მკვრივია, დაპატარაევებულია, დეფორმულია, კომპრესიულია, გას– 
ქელებული, გამკვრივებული კაფსულით და მისგან ორგანოს სისქეში მიმავალი ზონარებით; 
მას შემრგვალებული კიდეები აქეს. 

ფსეგდოციროზული ღვიძლის განაკვეთის ზედაპირი მკრთალი მოწაბლისფროა, ჩვე- 

ულებრიეი სურათი წაშლილია. მიკროსკოპ ულად გარდა შემაერთი ქსოვილის 
გამრავლებისა და სკლეროზისა, კაფსულაში აღინიშნება შემაერთი ქსოვილის გამრაგლე– 
ბა, განსაკ.უუთრებით ღვიძლის პერიფერიულ ნაწილებში და პარენქიმის შესაფერისი ცელი–- 

ლებები. პიკის ციროზს თანსდეეს პორტული ჰიპერტონია, ასციტი, სპლენომეგალია. 

ხშირად გასქელებული და სკლეროზულია, აგრეთვე, ელენთის კაფსულა, ზოგჯერ 
პერიტონიუმიც, განსაკუთრებით პარიესული. 

ფიქრობენ, რომ პროცესი არა დაღმავალი, არამედ აღმავალიც შეიძლება იყოს, ე. ი. 
ჯერ განვითარდეს პერიჰეპატიტი ანდა, უფრო სწორად, პერიტონიტი და, შემდეგ მაობ– 
ლიტერაციე პერიკ რდღიტი და ასეთიეე პლევრიტი (მარჯვნიე). არსებობს შეზედულებაც, 

რომლის სიზედეით მავნე აგენტი ერთსადაიმავე დროს აზიანებს სეროზულ გარსებს 

ეპიპერიკარდს, პლევრას, პერიტონეუმს (ე. წ. პოლისე როზიტი-–001V50(051115). 

ვასკულური.ციროზი შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. ვას– 

კულური ციროზის ერთ-ერთ სახეობას წარმოადგენს ენდოფლებიტური 

ციროზი. 

ენდოფლებიტური ციროზი ვითარდება ქიარის (CM%M12+1) 

მიერ აღწერილ ღვიძლის ვენების მაობლიტერაციე ანთების (დიძ0ნი1CხIV15 

ხიიგIICგ ლ0ხ!I!(%:8ი5) შედეგად. ღეიძლის ვენების ობლიტერაციის და 

თრომბოზის (ხოგჯერ ამ პროცესების ქვედა ღრუ ვენაზე გავრცელებით) 

შედეგად, ღვიძლში ვითარდება შეშუპება და შემდეგ ციროზი. ვენების 
სანათურების სხვადასხვა ინტენსივობით შევიწროებასთან დაკავშირებით, 
ციროზული მოვლენები ღვიძლის სხვადასხეა ნაწილში არათანაბრად შე- 
იძლება იყოს გამოხატული. ქიარის ციროზს თანსდეეს პორტული ჰიპერ-. 
ტონია, ასციტი, სპლენომეგალია. 

არტერიოლოსკლეროზული ციროზი და არტე- 
რიოსკლეროზული ციროზი როგორ) უთითებენ” ვი- 

თარდება ღეიძლის შესაფერისი არტერიული მილების (პირველი წვრილი 

არტერიების, ე. ი. არტერიოლების, მეორე უფრო მოდიდო არტერიების) 

სკლეროზთან დაკავშირებით. 
ბილიური ციროზი (C(-I00515 სIII1მ:I59ე პათოგენეზურად, 

როგორც ცნობილია სამგვარია: ქოლესტაზური, ქოლანგიტური და ქოლან- 

გიოლიტური. 
ქოლესტაზური'ციროზი ანუ ობსტრუქციული 

ციროზი (VIII05I5 ხIII1გ03 ი0ხ§5(ILVCIIVმ) გამოიწვევა ნაღვლის შე– 
გუბებით (ნაღვლის შეგუბების მიზეზი შეიძლება იყოს ღვიძლის ან საერ- 

თო სადინარის სანათურის დაცობა კენჭით, 1ღვიძლის ან საერთო სადინა- 
რის კიბო, პანკრეასის თავის კიბო, სადინარის კომპრესია -და ა. შ.). დაბრ- 

კოლების ზევით მყოფი ნაღვლის სადინარები განიერდებიან, ივსებიან 

ნაღვყლით. განიერდებიან და ნაღველით ივსებიან, აგრეთვე, ნაღვლის კაპი– 

ლარები. ამ უკანასკნელთა სანათურებიდან ნაღველი გადის და მოქმედებს 
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“რვიძლის უჯრედებზე, რომლებიც განიცდის დისტროფიულ ცვლილებებს 

და დანეკროზებასაც კი. შემდეგ იწყება შემაერთი ქსოვილის გამრავლება, 

და ღვიძლის უჯრედების კომპენსაციური ჰიპერპლაზია დღა ჰიპერტ- 

როფია. 

ქოლანგიტური ციროზი გამოიწვევა ნაღვლის სადინარე– 
ბის ანთებით –– ქოლანგიტით. ეს უკანასკნელე კი ხშირად კალკულური 
წარმოშობისაა. ქოლანგიტს თანსდევს პერიქოლანგიტი და ინტერლობულე- 

რი შემაერთი ქსოვილის გამრავლება. ხშერად თანსდევს, აგრეთვე, ნაღვლის 

შეგუბება და ისეთივე ცვლალებები ლობულუსებში, როგორც ზემოთ აღ- 
წერილი ქოლესტაზური ციროზის დროს. 

ქოლანგიოლიტური ციროზის მიზეზად თვლიან” ნალე- 
ლის კაპილარების და პრეკაპილარების ანთებას, რაც ცნობილია როგორც 
ქოლანგიოლიტი: ქოლანგიოლიტს თანსდევს ღვიძლის უჯრედების დის- 

ტროფიული ცვლილებები, ნეკროზი, შემაერთი ქსოვილის ჰიპე რპლაზია 

ღა მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრაცია ინტრა- და ინტერლობულურად. 
მაკროსკოპულად ღვიძლი ბილიური ციროზის დროს დასა- 

წყისში გადიდებულია, სადა ზედაპირი აქეს, შემდეგში კი მკვრივდება, პა– 
ტარავდება, ზედაპირი ასე თუ ისე ბორცვოვანი; ხდება. ღვიძლის განა- 
კვეთის ზედაპირზე „აღინიშნება მუქი-მწვანე ფერის სხვადასხვა ოდენობის 
პარენქიმის კუნძულაკები. 
ექსტრაჰეპარული ცვლილებები ბილეური ცირო- 

ზის დროს სხვადასხვანაირია; ადგილი აქვს ზომიერ სპლენომეგალიას. 

ნაღვლის შეგუბების სიძლიერის მიხედვით, ადგილი აქვს ასე თუ ისე გა- 
მოხატულ. ქოლემიას და ამ უკანასკნელთან დაკავშირებულ სიყვეთლეს, 
„ჰემორაგიულ დიათეზს, თირკმლების დისტროფიაულ ცვლილებებს, ზოგ- 

ჯერ ნეკროზულ ნეფროზს, ნაღვლეს ცელანდრებს თერკმლეს მელაკების 
სანათურებში, აქოლეურ განავალს და ა. შ. ასციტე ბილეურე ცეროზეს 
დროს იშვიათია. 

მეტაბოლიზმური ციროზი დაკავშურებულაა ნაჭთ:ე- 

რებათა ცელის მოშლასთან და არჩევენ მის ორ სახეობას: ცხემოვანა და 

პიგმენტურს. 

ცხიმოვანი ციროზი ვეთარდება ალკოჰოლიკთა, 'კახექსეურ 
ტუბერკულოზიან და პელაგრიან ავადმყოფთა "ღვიძლში. ცხიმოვანი- ცი– 
როზის დროს დიფუზურად გასუქებულ ღ3ჰ32ჰლშა (ღპაჭლას უჯრედებას 

გაცხიმება მსხვილწვეთოვანია ამავე უჯრედების ტრაბეკულურე გან- 

ლაგება ჩვეულებრავ დარღვეულია) ადგილე აქვს ინტერლობულუ- 
„რად შემაერთი ქსოვილის გამრავლებას და ლამფოცატურ ინფილტრაციას. 

ღვიძლი გადიდებულია, განაკვეთზე ყვითელი ფერა, აქვს. 
პიგმენტური ციროზი არეს თავესებურე ავადმყოფობის 

ე. წ ჰემოქრომატოზის (ივმწიე-ნ0იი3103(59) ანუ ბ რინ- 
ჯაოიანი დიაბეტის ერთ-ერთი ინგრეღიენტი. პიგმენტური ცე- 
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როზის დროს, ღეიძლში ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის გამრაელებას 

და ორგვარი პიგმენტის დაგროვებას: რკინიანეს (უფრო დიდი რაოდენობით) 

და ურკინოსი (უფრო მცარე რაოდენობით). რკინაანი პეგმენტა ჰემოსი- 
დერინად ითელება, ურკინოს კი, ზოგი თელის ჰემოფუესცინად (ჰემოგლო– 

ბინური პიგმენტია), ზოგი –- ლეპოფუსცანად, ზოგი –– მელანინად; ეს 

პიგმენტები ჩალაგებულია ღვიძლის უჯრედებში, კუპფერის უჯრედებში, 

გამრავლებული შემაერთი ქსოვილის უჯრედებში და ნაღელის სადენარე- 
ბის ეპითელურ უჯრედებშიეც. ღვიძლის ნორმულე სტრუქტურა დარღვე- 
ულია, ღვიძლი გადიდებულია, ხანდახან ორჯერ და მეტადაც,გამკვრევებუ– 

ლია, ზედაპირი სადა ან ზოგჯერ ოდნავ ბორცვოვანი აქვს. ღვიძლის განა– 

კვეთის ზედაპირი მოჟანგისფრო-მურაა. 
ექსტრაჰეპარულად პაგმენტურე: ცეროზეის დროს პივ- 

მენტები დიდი რაოდენობით ლაგდება პანკრეასშე (პარენქიმულ უჯრე- 
დებში და ინტერსტიციაშე), რეტროპერეტონეულ ლემფურ კვან1ებში, 
სინოვიურ გარსებში, უფრო ნაკლები რაოდენობით-–ელენთაშე, ძვლის 
ტვინში, კანმი (მელანოდერმია), სისხლის მილებისა და ნაწლავების სადა 
კუნთოვან უჯრედებში და ა. შ. ამას გარდა, ელენთაში, განსაკუთრებით 
ტრაბეკულების მოსაზღვრე მიდამოებში ვათარდება ფიბროზი. შემაერ- 
თი ქსოვილი მრავლდება, აგრეთვე პანკრეასში, სადაც ლანგერჰანსის კუნ– 
ძულაკების (რომლებიც, სხვათა შორის, დაპიგმენტებული არ არეს) რეცხ– 

ვი თითქოს შემცირებულია. პანკრეასის ასეთ ცვლილებებთან დაკავშირე– 

ბულია გლ უკოზურია (ძ!მხ6105 §XIIILს5), რის გამოც ამ ავადმ- 
ყოფობას, როგორც უკვე ზევით იყო ნათქვამი, ბრინჯაოიან დიაბეტს უწო–- 
დებენ. ცნობილია რომ, პიგმენტურ ციროზს, · ჩვეულებრიე, თან არ 

სდევს სიყვითლე და ასციტი. : 

ჰემოქრომატოზის ძირეთად ნიშნაჯ ითვლება, უცნობი მიზეზით გამოწ- 
ვეული ცილოვან-პიგმენტური და მინერალური ცვლის მოშლა; უფრო 
ხშირად ემართებათ კაცებს. 

ტოქსინური ციროზი, როგორც თვით სახელწოდებიდან 
ჩანს; წარმოიშობა სხვადასხვა ტოქსინის –– ენდოგენურის და ეგზოგენუ–- 

რის მოქმედების გამო. ასეთ ცეროზად ითვლება, მაგალითად, თირეო- 
ტოქსინურე ცაროზი, რომელეც ზოგჯერ ვითარდება ბაზედოვურ დის- 
თირეოზთან და ჰიპერთირეოზთან დაკავშირებით. 
თირეოტოქსინური ანუ ბაზედოვური ცირო- 

ზი (იII0ხ05I5 8255ძილVIგიმ) შეიძლება წარმოადგენდეს თირეოტოქსი- 

ნურე სეროზულა ჰეპატიტის გაგრძელება. ბაზედოვური „ციროზის 
დროს ღვიძლე ასე თუ ისე გადიდებულია, ინტერლობულურად და ნაწი- 
ლობრივ ინტრალობულურადაც. ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის ზო- 

მიერ ჰიპერპლაზიას და უხვ ლიმფოციტურ ინფილტრაციას. ამ ციროზს 

თანსდევს ზომიერი სპლენომეგალია და სიყვითლე. ტოქსინურ ციროზად 

ითვლება, აგრეთვე ზემოთ განხილული ცხიმოვანი და პიგმენტური 
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ციროზები. ამას გარდა, ტოქსინურ ციროზად არის მიჩნეული პოსტდისტ– 
როფიული ციროზი (ციროზი, რომელიც ვითარდება ღვიძლის მწვავე დის– 

ტროფიის შემდეგ). 

სამართლიანია აზრი. იმის შესახებ, რომ ციროზთა ეს -ჯგუფი ძნელი 

განსასხვავებელია ჭეშმარიტი ციროზიდან რომლის მიზეზად, როგორც 
ეს უკვე ზევით იყო ნათქვამი, აგრეთვე ინტოქსიკაცია ითვლება. 

ინფექციური ციროზი, როგორც თვით სახელწოდებიდან ჩანს, 

დაკავშირებულია ინფექციასთან და, უნდა აღინიშნოს, რომ ასეთი ინფექცია 
ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს, პათოგენეზურად ინფექ- 

ციური ციროზი ორგვარია, პირველი არის ციროზი დაკავშირებული ღვიძ–- 

ლში არსებულ შესაფერის ინფექციურ აგენტთან, რომელიც აქ იწვევს 
მისთვის სპეციფიურ ცვლილებებს და, რომლების საფუძველზე შემდეგ 

ციროზი ჩამოყალიბდება. მეორე ისეთი ციროზია, რომელიც ვითარდება 
სისხლში მოცირკულაციე ინფექციური ტოქსინის ღვიძლზე მოქმედებით. 
თვით ინფექცია“ და მისთვის სპეციფიური ცვლილებები კი ღვიძლის გარე– 

შეა, რომელიმე სხვა ორგანოშია. პირველ ჯგუფს ეკუთვნის ციროზები: 

მალარიული, ბრუცელოზური, ათაშანგური და ტუბერკულოზური. 

მალარიული ციროზის დროს, ღვიძლი უფრო ხშირად 

გადიდებულია, მკვრივია, ზედაპირი ასე თუ ისე უსწორო აქვს, კაფსულა 

გასქელებულია. მიკრომორფოლოგიურად ღვიძლში ადგილი აქეს შემაერ– 

თი ქსოვილის გამრავლებას, როგორც ინტერლობულურად, ისე ინტრალო– 

ბულურად, ხშირად, პიგმენტაციას ჰემომელანინით და ჰემოსიდერინით. 

ბრუცელოზური ციროზი ვითარდება გახანგრძლივებუ– 

ლი ბრუცელოზის დროს. ღვიძლი გადიდებულია, გამკვრივებულია. მიკ- 

რომორფოლოგიურად ადგილი აქვს ღვიძლის შენების შეცვლას, შემაერ–- 

თი ქსოვილის გამრავლებას, პარენქიმის ატროფიას. არის ცნობები იმის 

შესახებ, რომ ბრუცელოზურ ციროზს შეიძლება თანსდევდეს სპლენო– 

მეგალია და ასციტიც. · , 

ათაშანგური ციროზი შედარებით ხშირია. ათაშანგური 

ციროზი შეიძლება დაკავშირებული იყოს როგორც თანდაყოლილ, ისე შე– 
ძენილ ათაშანგთან. 

თანდაყოლილი ათაშანგის დროს ციროზის საფუძველს წარმოადგენს 

ან სპეციფიური ინტერსტიციური ინტრალობულური ჰეპატიტი, ანდა, უპი– 

რატესად, ინტერლობულური გუმური ჰეპატიტი. პირეელის დროს, უპი- 

რატესად ადგილი აქვს ინტრალობულურად ნაზი შემაერთი ქსოვილის გამ– 

რავლებას, ზოგჯერ მილიარული გუმების (შედგებიან თითქმის მხოლოდ 
ლიმფოიდური უჯრედებიდან) არსებობით, და პარენქიმის კარგად გამო–- 

ხატულ დისტროფიას მაკრომორფოლოგიურად ასეთი ღვიძლი დიდია, 

მომკვრივოა და ფყხრის თავისებურებების მიხედვით ცნობილია კაჟისმსგავ– 

სი ღვიძლის სახელით. 
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ინტერლობულური გუმური პროცესის დროს წილაკებს შუა, ნაღვლის 
'სადინარებისა და კარის ვენის ტოტების გასწვრიე, ადგილი აქეს ნორჩი 

'შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზიას, გუმური ინფილტრატების არსებო- 
ბას ე. წ. დიფუზურ-გუმურ პერიფლებიტს ღა პერიქოლანგიტს. ითვ– 

-ლება რომ, ორივე ამ სპეციფიურე ანთების შედეგად ბოლოსდაბოლოს 
ჩამოყალიბდება ციროზი. 

შეძენილი ათაშანგის დროს ღვიძლში შეიძლება ადგილი ქონდეს სპე- 

ციფიური გრანულაციური ქსოვილის გამრავლებას ცალკეული, ორგანოს 

გამჭოლი, მსხვილი ზონარების სახით. ასეთი ზონარების დანაწიბურება 

და შეჭმუხვნა იწვევს ღვიძლის მკვეთრ დეფორმაციას, ის თეთქოსჯა ცალ- 
კეული სხვადასხვა ოდენობის წილებიდან შედგება, რომლებიც ერთიმეო– 
რესთან შეერთებულია ნაწიბუროვანი შემაერთი ქსოვილით (ათა შან- 

გური წილადოვანი ღვიძლი– ინი Iიხმწსი 5Vი0I0IIILI- 
ისი). შეძენილი ათაშანგის დროს, ღვიძლმი არაიშვიათად ვითარ- 

დება ერთი ან რამდენიმე სოლიტარი გუმა, ზოგჯერ ბატის კვერცხის 
"ოდენობამდე და უფრო დიდიც. კაზეოზურია ნეკროზის შემდეგ, გუმები 

”რძლევეა ტლანქ შემაერთქსოვილოვან ნაწიბურებს, რომლებიც არაიშვია- 
თად ორგანოს ზედაპირზე იწვევს ჩაზნექილობების განვითარებას. ერთსა 

და იმავე დროს, შეიძლება ადგილე ქონდეს გრანულაციური ქსოვილეს ზო- 
არების და გუმების განვითარებას. 

ბერ ოზური ციროზი, თითქოსდა, ვითარდება ღეიძლში 
მრავლობით არსებულ. ტუბერკულომების ქ ფიბრულად სა გარდაქმნის 
"შედეგად. 

ინფექციური ციროზები, მეორე ჯგუფი ისეთია, რომ ციროზი 
„ვითარდება სისხლში მოცირკულაციე თვით მიკრობული შხამების (ან ამ 

შხამების ორგანიზმზე გავლენით წარმოშობილი სხვა შხამების) ღვიძლზე 

„მოქმედებით. ციროზების ეს ჯგუფი არსებით.დდ ტოქსინურ ციროზებს 
უნდა მიეკუთვნოს. ეს ჯგუფი ძნელი განსასხვავებელია პირველადი ცირო– 
ზებიდან, არის მითითებანი, რომ ასეთი ციროზი შეიძლება განვითარდეს 

'სხვადასხვა ინფექციური სნეულების შედეგად და, კერძოდ, ექსტრაბება- 
ი ბერ ოზის მიმდინარეობაში და ათაშანგი! ოს. ასეთი 

ციროზი“ ა როფიულს ციროზის · ხასიათს ატარებს. ბ დ ე 

პარაზიტული ციროზი შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვა– 
„დასხვა ცხოველური პარაზიტებით. ასე, მაგალითად, არის მითითებანი, 
რომ ვისცერული ლეიშმანიოზი (Mმ18-278L), რომლის დროსაც ადგილი აქვს 
საზოგადოდ რეტიკულურ-ენდოთელური აპარატის თავისებურ ცვლილე- 
ბებს, მოგვიანებულ ხანაში იძლევა ციროზს. შემდეგ ნაღვლის გზების 
დისტომიაზი (დისტომატოზი), ე. ი. ნაღვლის გზებში ისეთი მწუწნავის 

პარაზიტიზმი როგორიცაა ღვიძლის ორპირა (ძI5(0იIVII იზიმLICსთ), ციმ–- 
ბირის ორპირა (ძIასითხლიო 51ნIICVი §. 16I1ი6სი 5. ძ151ითხთ §02(იV1მ- 

IV) იწვევს ქოლანგიტს თანმომდევნო ციროზით. ამას გარდა, სქის- 
„ტოზომიაზი, ე. ი. ისეთი მწუწნავების პარაზიტობა, როგორიც არის §C%M15– 
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Lი§ვითMნი 11მIიმ10სIVI 5. ს)11ი68I218, 5Cლჩ-იე Mმ50ის 5ლჩ-თ ))მეხიი!ისთ 

ღვიძლში იწვევს ციროზს. დაბოლოს, ალვეოლური ექინოკოკის დროს 

შემაერთი ქსოვილი მრავლდება პარაზიტის ბუშტუკებს შუა და აგრეთ-. 
თვე, ექინოკოკური, კვანძის ირგვლიე. 

ღვიძიის პიბო 

ღვიძლის კიბო (CმICIი0ლთმ 160902115), სახელდობრ პირველადი კიბო. 

იშვიათ ავადმყოფობად ითელება. 

კიბოს წარმოშობისათვის ღვიძლში ორი წყარო არსებობს. 
ღვიძლის პარენქიმული უჯრედები და ინტრაჰეპარული ნაღვლის სადინა- 

რები. ღვიძლის უჯრედებიდან წარმოშობილი კიბო, ცნობილია როგორც 

ლეჯლIიიIიმ ი60010001Iს12IC, ღვიძლშიგნითა ნაღვლის სადინარების გამომ– 

ფენი ეპითელიდან წარმოშობილი კიბო, ცნობილია Cოგორ-ი CმICI)იCი1მ Cჩ0- 

1გიწ00011სI12I62. ჰისტოგენეზისი, წარმოშობის წყარო, გარკვეულ დაღს 

ასვამს ღვიძლის კიბოს მაკრო- და მიკროთავისებურებებს. თუმცა,ზოგიერთ 

შემთხვევაში, არც მიკროშენების და, მით აფრო, მაკროსკოპდლი თავისე– 

ბურებების მიხედვით არ 'შეიძლება ღვიძლის კიბოს ჰისტოგენეზის გამორ- 

კვევა. 
მაკროსკოპ ულად ღვიძლის კიბო სხვადასხვანაირია, არჩევენ 

მასივ კიბოს და კვანძოვან კიბოს. 

მასივი კიბო (იმილ6L ი1მ551V) წარმოადგენს ღვიძლში მდება- 

რე დიდ, ზოგჯერ ადამიანის თავის ოდენა, ერთ კვანძის, რომლის ირგვლივ 

შეიძლება იყოს მეტასტაზური პატარა კვანძები. 

კვანძოვანი კიბო (ლმილნ, ი0იძა)2IC) ანუ კარცინო- 
მული ციროზი (III0515 CმჯიIიითო2105მ) ხასიათდება ციროზოლ 
ღვიძლში მრავლობითი სხვადასხვა ოდენობის (მუხუდოს მარცგლიდან მან–- 
დარინის ოდენობამდე) ასე თუ ისე კარგად შენოსაზღგრჯლი სიზნსივნური 
კვანძების არსებობით ან, იშვიათად, ციროზული ღვიძლის დიფუზური 

(უკვანძებო) კარცინომატოზით, ანდა კარცინომული კვანძების ღა დიფუ– 

ზური კარცინომატოზის შეუღლებით. ღვიძლის ოდენობა ზედმიწევნით 

ფართო ფარგლებში მერყეობს: იგი ხან, განსაკუთრებით კვანძოვანი კი–- 

ბოს დროს, ზედმიწეგნით დიდია, წონამ შეიძლება 10 კგ-ს მიაღწიოს, ზოგჯერ 

კი ისე პატარაა, მაგალითად, ციროზული ღვიძლის დიფუზური კარცინო- 

მატოზის დროს, რომ ჩვეულებრივი ატროფიული ციროზიდან ძნელი გა- 
სარჩევია. სიმსივნური კვანძების კონსისტენცია მორბილოა. არაიშვიათად, 

- რ5904 

1 იწოდება აგრეთვე, როგორე პარენქიმულუჯრედოვანი კიბო, ანდა ავთვისე– 

ბიანი ადენომა, ანდა ავთეისებიანი ჰეპატომა. 
3 ცნობილია, აგრეთვე ქოლანგიომის (C001) მიც!იი მ) სახელით. 
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უპირატესად მასივ კიბოში, ადგილი აქვს დაშლას (ნეკროზის გამო), სისხლ– 
ჩაქცევებს. კვანძების ფერი სხვადასხვანაირია, ხან ერთსა და იგივე შემთხ- 
ვევაშიც კი –-–მოთეთრო, მოწითალო-თეთრი, მკრთალი, ყვითელ-მოწაბ–- 
ლისფრო, მომწვანო, მუქი-მწვანე. 

მიკროსკოპ ულად კიბოს გენეზისის მიხედვით სხვადასხვა სუ– 

რათია. 

ჰეპარულუჯრედოვანი კიბო (ლიიიითომ II0იმ10061- 
ჰIIმი) მიკროსკოპე ლად პოლიმორფული უჯრედებისგან შე– 

დგება. უჯრედების ოდენობა სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს: ზოგჯერ 

სიმსივნური უჯრედები ღვიძლის უჯრედებზე დიდიცაა, სიმსივნეში, ხან 

გიგანტური (მრავალბირთვიანი) უჯრედებიც არის, ზოგჯერ უჯრედები 

სამუალო ოდენობისაა, იშვიათად 'უჯრედები პატარებია. პეპარულუეჯრე- 

დოვან კიბოს, ჩვეღლებრივად, ტიპური ალვეოლური შენება აქეს და სიმ– 
სივნური უჯრედების კუნძიულაკებს შუა არის სტრომის ესა თუ ის რაო- 
დენობა. ფრიად დამახასიათებელია ამ კუნძულაკებში სიმსიენური უჯრე- 

დების დალაგება. უფრო ხშირად, ეს უჯრედები” ლაგდება ხარიხებად (ღვიძ- 
ლის უჯრედების ხარისხების §სგა:ეLად), «ნ -Cნ(ს თითქოსდა ჯირკელოვან ბუშ– 

ტუკებს, რომელთა სანათურებში ნაღველიც კი არის, დამახასიათებელია 

რომ, ჰეპარულუჯრედოვანი კიბო, ჩვეულებრივ ჩნდება ატროფიულ- 

ციროზულ ღვიძლში და, ამავე დროს, ასეთ ციროზულ ღვიძლში შეიძლება 

ერთდროდლად იყოს კარცინომული კვანძები და რეგენერაციული წარმო- 
შობის კვანძოვანი ჰიპერპლაზიის კერები (კვანძები,) რომლებიდანაც სწო– 

რედ, როგორც ფიქრობენ,' წარმოიშობა პეპარულუჯრედოვანი კიბო. ჰე– 

პარულუჯრედოვანი კიბო უფრო ხშირად მულტიცენტრულია-––ღვიძლის 

სხვადასხვა ნაწილში ერთიმეორისაგან დამოუკიდებლად ერთდროულად 

წარმოიშობა კიბოს კვანძებ. უფრო ხშირად ჰეპარულუჯრედოვანი 

კიბო მა ყ როსკოპულად კეანძოვან ანუ ციროზულ კიბოს წარმო- 

ადგენს, უფრო იშვიათად ის უნიცენტრულია და, მასივ კიბოს წარმო- 

ადგენს. 
ქოლანგოცელოეულეური კიბო (იგ”იIიიი)2 C001მიწ00C1- 

)სI2(60) მიკროშენებით ადღენოკარცინომაა. კუბური ან ცილინდ– 
რული სიჩსივნური ეპითელური უჯრედები ჯირკვლოვან წარმოქმნებში ერთ 

ან რამდენიმე შრედ ლაგდება. ზოგჯერ სიმსივნურ უჯრედებში ლორწო- 

ვან დისტროფიასაც აქვს ადგილი, ასე რომ ზოგიერთი ქოლანგოცელულუ- 

რი კიბო ლორწოვან კიბოს წარმოადგენს. ქოლანგოცელულური კიბო, ჩვე– 

ულებრვ უნიცენტრულია, უპირატესად მარჯვენა წილში ვითარდება, 

მულტიცენტრულობა იშვიათი. მაკროსკოპულად ქოლანგო- 

ცელულურ ი კიბო უფრო ხშირად კვანძოვანია. ზოგჯერ დიფუზურ კარცი- 

ნომატოზს ფ:რმოადგენს, სცირს წააგავს და იძლევა ე. წ. კარცინომულ 
ციროზს, ან კარცინომულ წილაკოვან ღვიძლს. ქოლანგოცელულური 'კი- 
ბო უფრო იშვიათია, ვიდრე ჰეპარულცელულური. 
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ღვიძლის კიბო ზოგადად მე ტასტაზებ სს შედარებით ი'მვიათად 

-იძლევა, მასივი კიბო იძლევა ინტრაჰეპარულ ჰემოგენურ მეტასტაზებს, 
რომლებიც, როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშნული, დღედური კვანძის ირგვ– 
ლივ ლოკალიზდება. ღვიძლგარეშე მეტასტაზები უფრო ხშირია ღვიძლის 

(პერიპორტულ) რეგიონულ. ლიმფურ კვანძებში. 'სხვა ორგანოებიდან 

ჰემოგენური მეტასტაზები შეიძლება განვითარდეს. ფილტვებში, ტვინში, 

ძვლებში. 

შესაფერის შემთხვევებში, ღვიძლის კიბოს თანსდევს სიყვითლე და ას- 

ციტი. 

ღვიძლის კიბო ვითარდება უპირატესად 50--65 წ. ასაკში. მას სწრაფი 

მიმდინარეობა აქვს და, ჩვეულებრივ „სიკვდილით მთავრდება 3-–6 თვის 
განმავლობაში. 

ღეიძლში, პირველად კიბოზე გაცილებით უფრო ხშირია მეორადი კიბო. უფ- 
რო ხშირად ღეიძლის მეორადი კიბო წარმოადგენს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის კიბოს მეტას- 
ტაზურ კვანძს. უფრო იშვიათად, ღეიძლის მეორაღი კიბო შეიძლება წარმოადგენდეს სხვა 
“ორგანოების მეტასტაზს, მეორადი კიბო ღვიძლში უფრო ხშირად მეტასტაზურია. მე– 

ტასტაზები ჰემოგენური (პორტული ვენის ან ღვიძლის არტერიის გზით, ან ლიმფოგე– 
ნურია (რეტროგრადული). უფრო იშვიათად, ღვიძლში შეიძლება ჩაიზარდოს კუჰქის კი- 

ბო, ნაღულიას ბუშტის კიბო, ექსტრაჰეპარული ნაღელის სადინარის კიბო. 
სხვა ავთეისებიანი სიმსივნეებიდან ღვიძლში პირეელადად შეიძლება განვითარდეს 

სა რკომა, რაც შედარებით იშვიათია, ღვიძლში უფრო ზშირია ავთ ეისებიანი 
მეტასტაზური სიმსივნეები: სარკომა, მელანობლასტომა, ქორიონეპი- 

“თელიომა, ნევრობლასტომა, ავთვისებიანი ჰიპერნეფრომა და ა.შ. 
კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან ღეიძლში ვითარდება: კა- 

ვერნომა (ხშირია), ადენომა (ღვიძლის უჯრედებიდან ან ნაღელის სადინარების ეპითელი– 

დან), რომლებიც ზოგჯერ ძნელად განსხეაედება რეგენერაციული კვანძოვანი ჰიპე რპლა– 

ზიიდან, და ჰიპერნეფრომა. 

ქოლანგიონისჭიჭი 

ქოლანგიოცისტიტი (Cი01მ0ი V10CV5L1(15): ანუ ანგიოქოლეცისტიტი (მი–- 

თI0C001ლ%V5LIIIვ0 წარმოადგენს ნაღვლის გზების ––- ნაღვლის ბუშტის 

·და ნაღვლის სადინარების ანთებას. 
მაგრამ ანთება ზოგჯერ შეიძლება იყოს მხოლოდ” ნაღვლის ბუშტში-- 

ქოლეცისტიტი (C00ICCV5LII59), ან მხოლოდ ნაღვლის სადი- 
ნარებში –– ქოლანგიტი (0იხ018იVILI5). 

ქოლანგიოცისტიტის და ქოლანგიტის ე ტიოგენეზი უფრო ხში– 
რად ინფექციურია, გამომწვევი შეიძლება ზედმიწევნით სხვადასხვა აგენ– 
ტი იყოს: ნაწლავის ჩხირი, მუცლის ტიფის ჩხირი, პარატიფის ჩხირი, 

  

1 ბერძ. C0016 –– ნაღველი, 2იყ610ი –– ჭურჭელი, CV516 –– ბუშტი. 
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სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, ენტეროკოკი, პნევმოკოკი: ნაირნაირი 

ანაერობები (მაგ., 8. 009005) და სხვა. ინფექციური აგენტის ნაღვლის 
გზებში შესვლის მექანიზმი ძირითადად ორგვარია: აღმგზ- 
ნების შეჭრა ნაღვლის გზებში შეიძლება მოხდეს ენტეროგენე- 
რად ან ჰემოგენურად. ენტეროგენური ინფექცია შედის 

თორმეტგოჯადან ან პირდაპირ საერთო სადინარში (აღმავალი ინფექცია), 
ანხღა უფრო გრძელი გზით. ინფექცია ნაწლავიდან კარის ვენის სისხლის 
საშუალებით ხვდება ღვიძლში და ღვიძლიდან გამოიყოფა ნაღველში (ენ- 

ტეროპორტოგენური გზა). ეს უკანასკნელი გზა არსებითად ჰემოგენუ- 

რია, მაგრამ, ამას გარდა, ჰემოგენურად ინფექცია შეიძლება მოტანილ 
იქნას ღვიძლის არტერიის საშუალებითაც (ჰეპარულ-არტერიოგენური გზა) 

ღვიძლში, საიდანაც ის გამოიყოფა ნაღველში (დაღმავალი ანუ ჰემოგენუ–- 

რი ინფექცია). ინფექციის ნაღვლის გზებში შეჭრის ასეთი მექანიზმი აპი– 
რობადებს ბაქტერიოქოლიას (ხმC(CI10Cი0!(მ), უფრო ხშირია ენტერო- 

გენური (და ენტეროპოროტოგენური) ინფექცია, უფრო იშვიათია ჰეპა- 

რულ-არტერიოგენური. 

პათომორფოლოგიურად ქოლანგიოცისტიტი ქოლანგი- 
ტი და ქოლეცისტიტი შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. მწვავე, თა- 

ვის მხრიე, შეიძლება იყოს კატარული, ჩირქოვანი, ფიბრინული (ცრუაპ- 

კოვანი) და განგრენული. 

მწვავე კატარული ქოლეცისტიტი (0ლ001ლ%V5LI- 
VI იმ1მწიიმII5 მCVL2) ხასიათღება ბუშტის ლორწოვანის პიპერემიით, 
გაჯირჯეებით ზოგჯერ სისხლჩაქცევებით. ბუშტის შიგთავსი «უფრო 

თხიერია, უფრო ღია ფერისაა, მომღვრიოა, რაც აიხსნება ექსუდატის 

(სეროზულის, სეროზულ-ლორწოვანის ნაღველში არევით. შიგთავსი 

იშვიათად ჰემორაგიულიც შეიძლება იყთს ნაღველის ბუშტის კედელი 
დაჭიმულია, ზოგჯერ ბუშტი გაგანიერებულიცაა. მიკროსკო- 

ბ ულად ბუშტის ლორწოვანის მფარავი ეპითელის ჩამოფცქვნა, ლორ– 
წოვანის, სუბლორწოვანის და უფრო ღრმა შრეების ანთებითი შეშუპება 

და ლეიკოციტური ინფილტრაციაა. მწვავე კატარული ქოლეცისტიტი 
უფრო ხშირად ინფექციური წარმოშობისაა, მისგან შემდეგში შეიძლება. 
განვითარდეს უფრო მძიმე ქოლეცისტიტი. 

მწვავე კატარული ქოლანგიტის (იხი1გინ!115 CგLეL- 

'”ჩ21I5 მCსLგ8) დროს, ნაღვლის სადინარების ლორწოვანში ისეთივე ცვლი- 
-ლებებია, როგორც მწვავე კატარულ-ანთებიან ნაღვლის ბუშტში. ლორ- 
წოვანის ანთებით გაჯირჯვებას ანდა ექსუდატის საცობების გაჩენას, 

შეიძლება თან მოყვეს სანათურის შევიწროება და დაცობაც, სანათურის 
სრული გაუვალობით. მაგალითად, ხშირია საერთო სადინარის ანთება 
ქოლედოქიტი–-00010ძ0CნI11), რომლის დროსაც გაუვალობა 
ჩნდება ამ სადინარის დუოდენურ ბოლოში, რასაც მოყვება ნაღვლის შე– 
გუბება და სიყვითლის (მექანიკური სიყვითლე––-ICI6LV§5 ი6C §(251ი) გან–- 

17. 257



ვითარება. იმდენად, რამდენადაც ასეთი სიყვითლე დაკავშირებულია კა- 

ტარულ ანთებასთან, მას ხშირად კატარულ სიყვითლეს (I-(0სა Cმ10L- 

L62115) უწოდებენ. 
მწვავე ჩირქოვანი ქოლეცისტიტის (260I%V5- 

11115 ჩს-ს1ლი12 მCსLმ) დროს ბუშტის კედელი ძლიერ სქელდება, განა- 
კვეთზე რუხი-მოთეთრო ან რუხი-მომწვანო ფერისაა და დიფუზურად და- 

ინფილტრატებულია ჩირქით, ბუშტის შიგთავსი მღვრიეა, ჩირქოვანია, 

ზოგჯერ ჰემორაგიულიც. ბუშტის სეროზულზე ფიბრინული ნადებია 
(ფლეგმონური ქოლეცისტიტი – Cს. ნინ. ი1I06ყი10ი0§მ0). ფლეგმონური 

ქოლეცისტიტის დროს ბუშტის კედელში ზოგჯერ ჩირქგროვა ან ჩირქ- 
გროვები (Cჩ. იხI. გს5C0ძლი5) ჩნდება. ზოგჯერ ბუშტის კედლის განშრე– 

ვება, მაგალითად, ლორწოვანის სრული ახლეჩა შეიძლება განვითარდეს 

(Cლჩ. იჩI1. ძI556Cმი§5), ზოგჯერ ბუშტის ლორწოვანში წულულები ჩნდება 

(0). იIII. ს1CCL0§მ). ჩირქოვანი ქოლეცისტიტი შეიძლება განისაზღვრებო- 
დეს ბუშტის კედლის ნაწილით, ანდა ეხებოდეს ბუშტის მთელ კედელს. 

მწვავე ჩირქოვანი ქოლანგიტის (CIM0I8იდ1115 ლს- 

#VICი1მ მCს(მ) დროს სადინარებში საზოგადოდ ისეთივე ცელილებებია, 
როგორც მწვავე ჩირქოვან-ანთებიან ნაღვლის ბუშტში. ინტრაჰეპარული 

სადინარების ჩირქოვანი ანთების დროს ღვიძლის განაკვეთზე სადინარების 
განაკვეთებიდან (განსაკუთრებით ღვიძლის კომპრესიის დროს) გამოდის 

ნაღველნარევი ჩირქოვანი წვეთები. 

ფიბრინული ქოლეცისტიტი (C-001CV75I5 IIსIIი058) 
თითქმის ყოველთვის კ რ უპოზ ულ-ნეკროზულია, ე.ი. დიფ- 

თერიულია (ს. C”0ს0050-ი00-0(!Cმ). კრუპოზულ-ნეკროზული. 

ქოლეცისტიტის დროს ლორწოვანის ზედაპირზე რუხი-მომწვანო ნადე– 

ბია, აფსკია, რომლის ქვეშ ლორწოვანი ამა თუ იმ სიღრმით დანეკროზე- 

ბულია. დანეკროზებული მასის ჩამოცლის შემდეგ წყლულები ჩნდება., 

კრუპოზულ-ნეკროზული ქოლეცისტიტი შეიძლება ადგილობრივი იყოს, 

ანდა ვრცელდებოდეს მთლიანად ბუშტის კედელში. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, კრუპოზულ-ნეკროზაული ქოლეცისტიტი დი- 

ფუზურად ვრცელდება თითქმის მთელ ნაღვლის ბუშტის კედელში და 
დანეკროზებული მასა განგრენულ იქორუღლ დაზლას განიცდის –– გა ნ-. 

გრენული ქოლეცისტიტი (C00106CV5LI115 ყმიყვ00052). ზო- 
გიერთ შემთხვევაში, ქოლეცისტიტი ერთდროულად ჩირქოვანიც და კრუ- 

პოზულ-ნეკროზულიცაა (განგრენულიცაა). · 
ფიბრინული ქოლანგიტი (-იი1ვილ!5 (IხIIი0ი5ამ) შე– 

ღარებით უფრო იშვიათია და, აგრეთვე, შეიძლება იყოს ან კრუპოზული, 

ანდა კრუპოზულ-ნეკროზული დაწყლულებით-- განგრენოლიც კი. 
ქრონიკული ქოლეცისტიტი (0M0ICCV5IIII5 «ხ;იი!Cმ) ხა– 

სიათდება არა მხოლოდ ხანგრძლივი მიმდინარეობით, არამედ ხშირი გამ– 

წვავებითაც. ის შეიძლება ან კატარული, ანდა ჩირქოვანი იყოს. ქ რო - 
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ნიკული კატარული ქოლეცისტიტის დროს ბუშტის 

კედელი გასქელებული და გამკვრივებულია. ამ კედელში ადგილი აქვს 
შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზიას და მრგვალუჯრედოვან ინფილტრა- 

ციას, ბუშტის შიგთავსმი (ნაღველში)LV, ჩვეულებრიე ლორწოს დიდი 

რაოდენობაა. ქ რონიკული ჩირქოვანი ქოლეცისტიტის, 

დროს ბუშტის ზედმიწევნით მძიმე ცვლილებები ვითარდება. ბუშტის 

კედელი გასქელებულია (ხშირად არათანაბრაღ), გამკვრივებულია, დანა- 

წიბურებულია, რაც კარგად მოჩანს სეროზულის და, აგრეთვე, ლორწო- 

ვანის მხრივაც. ლორწოვანში ხშირად დაწყლულებასაც აქვს ადგილი, ბუშ- 
ტის შიგთავსი მღვრიეა, ჩირქოვანია. მიკროსკოპულად ბუშტის კედელში 

აღინიშნება შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზია, დანაწიბურება, მრგვალ- 

უჯრედოვანი ინფილტრაცია კუნთოვაის ზოგან ატროფია, ზოგან 

ჰიპერტროფია. ამას გარდა, ცნობილია ბუშტის კედელში მოყვითალო 

კუნძულაკების არსებობა, რაც ქსანთომური უჯრედების გროვებს წარმო–- 

ადგენს. ზოგიერთ შემთხევევაში, მფარავი ეპითელი ბუშტის კედლის სის–- 

ქეში ღრმად (სეროზულამდეც კი) ჩაიზრდება. ხშირად, ასეთნაირად ჩაზ- 
რდით ეპითელური ჯიბეების მოწყვეტა და, შემდეგ შიგთავსით (ექსუდა–- 

ტით) გაგანიერება ხდება ე. წ ცისტური ქოლეცისტიტი 
(Cჩ. CV5LICმ). ხანდახან ბუშტის ლორწოვანის ზედაპირს მარწყვის ზედა- 

პირს ამსგავსებენ –– მასზე თეთრი წინწკლების (რომლებიც ქოლესტერი– 

ნის ნალექს წარმოადგენს) არსებობის გამო. ' 

ზოგჯერ, ნაღვლის ბუშტი გაგანიერებულია, ამოვსებულია მღვრიე მო– 

ყვითალო ჩირქოვანი მასით, ბუშტის სადინარიც დაცობილია (კენჭით, 

ნაწიბურით) –– ნაღვლის ბუშტის ემპიემა (§Iიწ6ნიIმ V6- 
§ICმC 1CIICმ6). ასეთ შემთხეევებში, ბუშტი ხანდახან ძლიერ დიდ ოდენო- 

ბას აღწევს –– შეიძლება შეიცავდეს 1 ლიტრამდე შიგთავსს. 

ქოლეცისტიტის და ქოლანგიტის გამოსავალი და გართუ– 

ლებანი სხვადასხვაგვარია. 
ქრონიკული ჩირქოვანი ქოლეცისტიტი, ზოგჯერ მთავრდება ბუშტის 

შეჭმუხენით, ჩაჩუტვით (ნაღველის ბუშტი ალუბლის ოდენად ფიბრულ 

წარმოქმნას შეიძლება წარმოადგენდეს), კალციფიკაციით და ხანდახან კედ– 
ლის ოსიფიკაციხთაც კი. ჩირქოვან და წყლულოვან ქოლანგიტსაც თანს- 
დევს სადინარის კედლის დანაწიბურება, სანათურის სტრიქტურა. 

ქოლეცისტიტი, განსაკუთრებით ჩირქოვანი და წყლულოვანი ქოლე– 

ცისტიტი, ზოგჯერ რთულდება ს უბდიაფრაგმული აბსცე- 
ს ი თ. ამას გარდა, მას თანსდეყს პე რიქოლეცისტიტი (§0L- 

Cჩ010CV5LILI59), რაც, ბოლოსდაბოლოს ბუშტის მეზობელ ორგანოებთან 

ბადექონთან, კუჭთან (პილორულ ნაწილთან). თორმეტგოჯასთან, კოლინჯთან, 

მუცლის წინა კედელთან შეხორცებას იწვევს. შესაფერის შემთხვევებში, 

ვითარდება აგრეთეე პე რიქოლანგიტი შეხორცებებით (ექსტ- 
რაჰეპარული სადინარების ანთების დროს), ანდა (ინტრაჰეპარული სადინა– 
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რების ანთების დროს) სადინარების ირგვლიე ღვიძლში შემაერთი ქსოვი– 

ლის გამრავლებით და სკლეროზით (იხ. ღვიძლის ქოლანგიტური და 

ქოლანგიოლიტური ციროზი). 

წყლულოვანი და ჩირქოვანი ქოლეცისტიტის დროს, ნაღვლის ბუშტის 

კეელს პერფორაცია შეიძლება მოხდეს მუცლის ღრუში, ამ 

ღრუში ბუშტის შიგთავსის ჩაღერით ღა ზოგადი პერიტონი- 
ტის განვითარებით. 

შეიძლება მოხდეს ბუშტის ღვიძლისკენა კედლის ასეთივე პერფორა- 
ცია და ღვიძლში განვითარდეს ჩი რქოვანი ჰეპატიტი. 

თუ პერფორაციას წინ უძღვის ადჰეზიეური პერიქოლეცისტიტი, მა- 

“შინ პერფორაციის შემდეგ ვითარდება ნაწიბუროვანკედლიანი ჩაპარკე– 

ბული, ამა თუ იმ ოდენობის ნაღვლიანი ჩირქგროვა. 
ანდა, ასეთ შემთხვევაში, პერფორაცია ხდება პირდაპირ ბუშტთან მი- 

ხორცებული ორგანოს სანათურში –– თორმეტგოჯას, კუჭის (პილორულ 

ნაწილში), კოლინჯის (II6XსI2 ი60მLICგ) ან, ზოგჯერ რეტროპერიტონე- 

ულ მიდამოში (რასაც მოყვება რე ტროპერიტონიტი და პ»- 

რანეფრიტი), პლევრის ღრუში, ბრონქის სანათურში და მუცლის 

წინა კედელშიც კი. აღწერილ პერფორაციებს თანსდევს შესაფერის მიდა– 
მოებში ნაღველური ხვრელის (II§(სI2) წარმოშობა. უფრო 

იშვიათად ნაღველური ხვრელი შეიძლება იწყებოდეს არა ნაღვლის 

ბუშტიდან, არაბედ საერთო სადინარიდან, კიდევ უფრო იშვიათად ბუშ- 
ტის სადინარიდან. 

ჩირქოვან ქოლანგიტს და ქოლანგიოლიტს ყოველთვის თანსდევს ნაღე– 

ლის სადინარების კედლების ჩირქოვანი დაშლა, ჩი რქოვანი პე- 

რიქოლანგიტი და პერიქოლანგიოლიტი, და ჩირ- 

ქოვანი ანთების ღვიძლის ქსოვილში გავრცელება (ჩ6ი021I(15 ნყIს1CიLმ). 

რსოგჯერ, სხვადასხვა ცზოველური პარაზიტებით (დისტომები, შისტოზომა, ლამბლია, 

კოკციდები და სხვა) გამოწვეული ქოლანგიტის დროს ადგილი აქვს სადინარების ეპითელის 
ჰიპერპლაზიას, ხანდაზან დერილების განვითარებით. 

ქმო?ელითიაზი 

ჭქოლელითიაზი (Cი01CI110 12515) ანუ ნაღველ-კენჭოვანი ავადმყოფობა 

წარმოადგენს ისეთ სნეულებას, რომლის დროსაც ადგილი აქეს ნაღვლის 
გზებში (ბუშტში და სადინარებში) ნაღვლის კენჭების (ითმ1CV1( ხ1111 8165) 

გაჩენას. 
ნაღელის კენჭების ქიმიური შემადგენლო- 

ბა სხვადასხვანაირია. ისინი შედგება ორგანული და არაორგანული ნაწი– 
ლეზიდან. ორგანული შემადგენლობიდან განსაკუთრებით მნიშვნელოვა- 
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ნია ქოლესტერინი და ნაღვლის პიგმენტები, მაგრამ, ამათ გარდა, ნაღე– 
ლის კენჭებში ნანახია ცილოვან-კოლოიდური ნივთიერება. არაორგანული 

შემადგენლობიდან მთავარია კირის მარილები, მაგრამ ნაღვლის კენჭებ– 
ში შეიძლება იყოს, აგრეთვე სპილენძი, «კინა, ალუმინი, მაგნიუმი, თუ– 

თია, გოგირდი. ქიმიური შემადგენლობა აპირობადებს კენჭის ფიზიკურ თა- 

ვისებურებებს. ჩამოთვლილი ორგანული და არაორგანული მასალის რა- 
ოდენობა სხვადასხვა ნაღვლის კენქში სხვადასხვანაირად უღლდება. ამა 
თუ იმ მასალის, ე. ი. შემადგენელი ნაწილის ჭარბობის (მეტობის) მიხედ– 

ვით, ნაღვლის კენჭი შეიძლება იყოს ქოლესტერინული, პიგმენტური, კი- 

რის, შერეული. 

ქოლესტერინული კენჭი თითქმის მხოლოდ ქოლესტერი- 
ნიდან შედგება ლოკალიზდება ნაღვლის ბუმტში და, ჩვეულებრივ, 
მხოლოდ ერთია––სოლიტარია. მას მომრგვალო ან ოეალუორი ფორმა აქეს, 

თეთრი ან მოყვითალო ფერი ოდნავი გამქვირვალობით ღა ოდენობით 

ტყის თხილს არ აღემატება ზედაპირი გლუვია მაგრამ გაშრო- 

ბის შემდეგ მქისე ხდება, ზოგჯერ ზხორკლიანიც კი. ძლიერ მსუბუქია-–- 

წყლის ზედაპირზე ტივტივებს. შედარებით მორბილოა, დანით იქრება. 

იწვის ალის წარმოშობით. გან-კვეთზე კარგად გამოხატული რადიული 

მოხაზულობა აქეს, განსკუთრებით პერიფერიამი (რადიუსებს ქმნის 

ქოლესტერინის კრისტალების ხარიხები, რომლებსაც სხიგისებური მი- 

მართულება აქეს), რის გამოც ასეთ კენჭს ხშირად რადიულ ქოლესტერი– 

ნის კენე/ს უწოდებენ. ჩვეულებრივ, განსაკუთრებული საკრისტალი– 

ზაციო ცენტრი (ბირთვი) არა აქვს. ქოლესტერინული კენვის წარმოშობას 
უკავშირებენ ქოლესტერინული ცელის მოშლას, სახელდობრ, ჰიპერქო–- 

ლესტერინემიას და, აქედან გამომდინარე, ჰიპერქოლესტერინოქოლიას, 

რის გამოც ქოლესტერინულ კენჭებს აკუთვნებენ დისკრაზიულ, მეტაბო– 
ლიზმურ კენჭებს. 

პიგმენტური კენჭი შედგეა ძირითადად ბილირუბინი- 
დან, მაგრამ მასში არის მცირე რაოდენობით ნაღვლის მარილები, კირი 

და ქოლესტერინი, ზოგჯერ სპილენძიც. ლოკალიზდება უპირატესად ნაღვ- 

ლის სადინარებში (ინტერაცინური გზების ჩართვით), შემდეგ–– ნაღვ– 

ლის ბუშტში. პიგმენტური კენჭები ყოველთვის მრაელობითია. მათი ფორ- 

მა მომრგვალოა, ზოგჯერ სიგრძეზე გაწეული; ოდენობით მუხუდოს მარ- 
ცვალს არ აღემატება. პიგმენტური კენჭი მორბილოა, შავი ფერი აქეს, 

ჰაერზე შეიძლება მომწვანო ელფერი მიიღოს, წყალში იძირება, განაკვეთ- 
ზე ჰომოგენურია –- არავითარი მოხაზულობა და ფენოვანობა არ ჩანს. 
პიგმენტური კენჭები შედარებით იშვიათია. უფრო ხშირად ასეთი ქვები 
უჩნდება ბალახისმჭამელ ცხოველებს და იმ ადამიანებს, რომლებიც უპი– 

რატესად მცენარეული საკვებით საზრდოობს. იგი ჩნდება აგრეთვე ღვიძ- 
ლის ციროზის და ჰემოლიზური სიყვითლის დროს, პიგმენტური კენჭების 
წარმოშობაში განსაკუთრებულ მნიშვნელობას აწერენ ნაღვლის შეგუბე- 
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ბას და შესქელებას, აგრეთვე, სეკრეციის მოშლას. ამიტომ, ასეთი კენ- 

ქები ცნოპელია როგორც შეგუბებითი კენჭები. 
კირის კენჭი შედგება ნახშირმჟავა კალციუმიდან. ლოკალიზ- 

დება ნაღვლის ბუმტშა. კირას კენჭები ოდენობით პატარებია, ჩვეულებ- 

რივად ძლიერ პაწაწინები. განირჩევიან თეთრი ან მორუხო-თეთრი ფერით, 

მკვრივები, მძიმეები და უსწორო ფორმისანია, ხშირად თითქოს მორჩე- 

ბიანი ზედაპირი აქვთ. კირეს კენჭები ფრიად იშვიათია.მათ გაჩენას უკავში- 

რებენ ნაღვლის ბუშტის ანთებას. ასე რომ, ისიხი ანთებით კენ- 
ჰებს უნდა მიეკუთვნონ. 

შერეული კენჭი ანუ ქოლესტერინ-პიგმენტ- 
კირის კენჭი, როგორც სახელწოდებიდან ჩანს, შედგება ქოლესტე- 

რენის, პიგმენტის და კალციუმის მარელების სხვადასხვა რაოდენობისა- 

გან. ეს კენჭები ჩნდება და ლოკალიზდება ნაღვლის ბუშტში, იშვიათად 

ნაღვლის სადანარებშე (მიტანელა). შერეული კენჭი ზოგჯერ ერთია, სო- 

ლატარეა, გაცაულებით უფრო ხშირად მრავლობითია –- რამდენიმედან 
დაწყებული ასე ულამჯე, მრავალ ასეულამდე და ათასებამდეც კი. მა- 
თე ოდენობაც ფართო ფარჯლებშე მერყეობს –- პაწაწინადან დაწყებული 

ქათმის კვერცხის ოდენობამდე,მათი ფორმა ხან მომრგვალოა, ხან ოვალუ– 

რა, კასრასებურ2, სეგრჰეზე გაწეული ცილინდრისებური, ზოგჯერ უს- 

წორო, თუთის ნაყოფისებური ზედაპირი აქვს. მრავლობითობის დროს 

ძლიერ ზშირად კუთხოვანებია, დაფასეტებული არიან, მათი ფერი, შე– 

მადგენლობასთან დაკავშირებით, ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია––მო–- 
თეთრო, მორუხო, მოწაბლეისფერო, მომწვანო-წაბლისფე რი, მომწვანო– 

მოშავო და ა. შ. კონსისტენციაც შემადგენლობის მიხედვით იცვლება – 
რამდენადაც კალცეუმის მარილები უფრო მეტი რაოდენობითაა, იმდენად 

კენჭი უფრო მკვრავია და, პირიქით. შერეული კენჭის განაკვეთზე ასე 

თუ ისე ფაშარი მოშავო ან შავი ბირთვი და მის ირგვლივ ფენოვანობა კონ–- 
ცენტრულია, ზოგჯერ სხივისებრი მოხაზულობისაც. შერეული კენჭე- 

ბი სხვა კენჭებზე გაცილებით უფრო ხშირია. შერეული კენჭების გაჩე– 

ნაში წამყვან როლს ნაღვლაეს გზების ანთებას აკუთვნებენ. ამიტომ მათ 
ხშირად უწოდებენ ანთებად ან ინფექციურ კენჭებს. 
კომბინური კენჭის სახელით ცნობილია ისეთი კენჭი, რომ- 

ლის ჩამოყალებება სხვადასხვა პირობებში ხდება და, ამიტომ მისი ცენტ- 

რული და პერაფერეულე ნაწილი სხვადასხვა ,შემადგენლობისაა, ვთქვათ, 
ცენტრული ნაწილე ქოლესტერინულია, პერიფერიული კი –– პიგმენტუ- 

რი ან შერეული. კომბინური ქვის შემადგენლობაში მყოფი მასალა შეიძ– 
ლება პირიქითაც იყოს დალაგებული. 

ნაღვლის კენჭების ფიზიკურ თავისებურე- 
ბებზე, მათ: ქემიურა შემადგენლობის მიხედვით, ნაწილობრივ ზევით 

უკვე იყო ლაპარაკი. ნათქვამს შეიძლება დაემატოს, რომ ნაღვლის კენ- 

ჭების ოდენობა ძლიერ ფართო ფარგლებში მერყეობს-–-მიკროსკო– 
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პული ოდენობიდან ქათმის კვერცხის ოდენობამდე, მიკ როქვეა (იI- 

-C70IILMI0:) შეუპარაღებელე თვალეთ არ მოჩანს. მიკროსკოპის ქვეშ ის 
მომრგვალოა, რადიულად და კონცენტრულად მოზაზული და ანიხოტრო- 
პული. ისინე ნანახია |; ნაღვლის კაპელარებში და სადინარებში. ზოგჯერ, 

ნაღვლის გზებში ადგილი აქვს ძლეერ პაწაწინა მარცვლების გაჩენას, რომ- 
ლებიც უპირატესად თითქოსდა პიგმენტურია და, რომლებიც ჩვეულებრი– 
ვი, უკვე ჩამოყალებებული კენჭებიდან განირჩევა, და ცნობილია ნ ა ღ ე– 

ლის სილის სახელით. უფრო დიდ ოდენობას აღწევს საერთო სა- 

დინარის ქვა განსაკუთრებით კი ნაღვლის ბუშტის სოლიტარი ქვა (ნა- 

ხულია ქვა წონით 48 გ). დიდი ოდენობის ქვები ყოველთვის შერეული ან 

კომბინურია ნაღვლის კენჭების ფორმა ანუ გარეგანი მო- 

ხაზულობა, ზედმიწევნითი სხვადასხვაობით განირჩევა. ქვის ფორმა, 

ჩვეულებრივ მეტ-ნაკლება 5 იმ ღრუს ფორმას ასახავს, რომელშიც ის მო- 

თავსებულია: მაგალითად, ნაღვლის ბუშტის ქვა ოვალურია, საერთო სა- 

დინარის –– ცილინდრული („სიგარის ბოლოს“ მსგავსი), ღვიძლის სადი- 

ნარების –– ხშირად დატოტეილია მრავლობითობის დროს კენჭი ხში- 

რად დაფასეტებულია: კუთხოვანი, ოთხკუთხოეანი, მრავალკუთხოვანი, 

ხან მოკვეთელ პირამიდას, ხან კუბს წარმოადგენს, ხან რგოლისებურია, 
ხან ნახევარმთვარისებური (ე. წ. კარიესული კენჭები) და ა. შ. ზოგჯერ, 

კენჭებს უსწორო ფორმა აქვთ, ბელტების მსგავსია ანდა ამორფულიც კი 
(იხ. ზევით ნაღვლის სილა). კენჭების ზე დაპირი ხან გლუვია, ხან 
მქისე, ხან ხორკლიანი, ხან დაფასეტებულ-დაკუთხული. ფერი არა- 

ჩვეულებრივად ნაირნაირია: თეთრი, თეთრ-მოყეითალო, რუხი, რუხი-მო- 

ყვითალო, მუქი-ყვითელი, წაბლისფერი, მოშავო-წაბლისფერი, შავი. კო ნ- 

სისტენცია ხან მკვრევია, ხან მომკვრივო, ფშვნადი, ხან მორბილო 

(ცვლისებური), ზოგჯერ ნაღვლის კენჭები ფაფისებური მასის სახითაც 
კი შეიძლება იყოს (მაგალითად, ანთების დროს) ნაღვლის კენჭების რ ა ო- 
დენობა განსაკუთრებით ფართო ფარგლებში მერყეობს: შეიძლება 
იყოს ერთი კენჭი ანუ, როგორე ამბობენ, სოლიტარი კენქი (მონოლითი), 
შეიძლება იყოს კენჭების ასე თუ ისე დედი რაოდენობა. აღწერილია შემ- 
თხვევა, როდესაც ნაღვლის გზებში იყო 14 ათასი კენქიც კი. ნაღვლის კენ- 

უები განაკვეთზე ხან სულ ერთნაირია, ჰომოგენური,ა უფრო 

ხშირად კი კენჭის ცენტრში არის ნაღვლის პიგმენტით გაჟღენთილი ფა- 
შარი მოშავო ან შავი ბირთვი, რომელიც შედგება ეპითელური უჯრედე- 

ბისაგან, შესქელებული ლორწოდან, შესქელებული ექსუდატისაგან, სისხ–- 

ლიდან, მიკრობებიდან, პარაზიტებიდან და სხვ. ეს ბირთვი არსებითად 

წარმოადგენს საკრეისტალეზაციო ცენტრს, რომელზედაც ილექება პიგ- 

მენტი, კალციუმის მარელები, ქოლესტერენი. ბირთვის ირგვლივ არის 

გარსი ანუ სხეული -–- ქვის უდიდესი ნაწილი, რომელიც ან კონცენტრუ– 
“ლად ფენოვანია ან სხივისებურად დახაზულია, ანდა ხშირად ერთსა და 

იმავე დროს სხივისებრ ფენოვანია. 
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ნაღვლის გზების კენჭების შედეგები და გარ– 

თულებანი ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია და მჭიდროდ არის და– 
კავშირებული კენჭების ოდენობასთან რაოდენობასთან ლოკალიზაცია– 
სთან, ინფექციასთან და ა. შ. 

შესაძლებელია ნაღვლის კენჭების დაშლა, გახსნა და შესრუტევა, ე.ი. 
მათი სრული ელიმინაცია. 

დიდი მნიშენელობა აქეს ნაღვლის კენჭებს მოძრაობას ანუ, 

როგორც ამბობენ, მიგრაციას. 

მოძრაობის საშუალებით კენჭმა შეიძლება გაიაროს საერთო სადინარი, 

გავიდეს თორმეტგოჯა ნაწლავში და შემდეგ განავალთან ერთად გავ ი- 
დეს ორგანიზმიდან. იშვიათად, თუ კენჭი დიდია, ის შეიძლე– 

ბა გაიჩხიროს, გაიჭედოს ნაწლავში, უფრო ხშირად თეძოს ნაწლავის ქვე– 
და ბოლოში. 

ნაღვლის გზებში მოძრავი კენჭი შეიძლება გაიჭედოს სადმე ამა თუ იმ 

სადინარში. ასეთი გაჭედვა კლინიკურად იძლევა ძლიერი მჩხვლეტავი 

ტკივილებით შეტევას, რაც ცნობილია როგორც ღ ვიძლის ჭვალი 

(C01ICმ M060211Cმ). გაჭედვა აპირობადებს შესაფერისი სადინარის დ ა ც ო– 
ბას (იხვIIსCIIთ. უფრო ხშირია ბუშტის სადინარის და საერთო სადი–- 
ნარის დაცობა, უფრო იშვიათი –– ღვიძლის სადინარის დაცობა. 

ბუშტის სადინარის დაცობას (იხა(სიLI0 ძსი!ს§ CV5- 
11CI) მოყვება ბუშტის წყალმანკის (ხVძI005 V05ICმC ICI1C2C) განვითარება. 

ასეთი წყალმანკის წარმოშობას ახლა შემდეგნაირად ხსნიან: ნაღვლის 

ბუშტის შეცვლილი ლორწოვანი, ერთის მხრივ, მალე შეისრუტავს ნაღვ– 

ლის პიგმენტებს და, მეორეს მხრივ, გამოყოფს ლორწოს დიდ რაოდენო-. 

ბას, ბოლოსდაბოლოს ნაღვლის ბუშტის ღრუში რჩება სრულიად უფე- 
რული სითხე ––- „თეთრი ნაღველი“, რომლის კონცენტრაცია სისხლის 

პლაზმის კონცენტრაციას უთანაბრდება და, რომელიც, გარდა წყლისა და 
სხვა შემადგენელი ნაწილებისა, ლორწოს შეიცავს. 

იშვიათად, ბუშტის სადინარის დაცობა შეიძლება იყოს არასრული, ე.ი. ნაღვლის ბუშ– 
ტი არ იყოს სრულიად გამოთიშული, მაშინ ნაღველი ბუშტში შედის, მაგრამ იქიდან ვე– 

ღარ გამოდის, ასეთ შემთხვევაში ბუშტში ნაღველი თანდათან გროვდება, ბუშტი დიდდება. 

და შეიძლება ეეებერთელა გახდეს, 

ბუშტის სადინარის დაცობას შეუღლებულს ინფექციასთან (დაინფექ-. 
ტება შეიძლება მოხდეს დაცობის შემდეგ, ანდა წინ უძღოდეს დაცობას) 
მოყვება ნაღვლის ბუშტის ჩირქოვანი მასით ავსება და გაგანიერება–-. 
ნაღვლის ბუშტის ემპიემა (0ითიV6I8 VC51CმC ICIICმC) რა– 
ზედაც უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. 

ნაღვლის საერთო სადინარის დაცობა (იხვს 
IC ძიCLV§ Cნ010ძიCჩ)) ხდება უფრო ხშირად ბუშტიდან მიტანილი კენ-. 
ჭით. უფრო იშვიათად –- ღვიძლის სადინარიდან ან თვით საერთო სადი-.- 
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ნარში გაჩენილი კენჭით. უფრო ზშირად, დაცობის ადგილია, საერთო სა–- 
დინარის დუოდენური ბოლო. საერთო სადინარის დაცობას თანსდევს ნა- 
ღვლის შეგუბება ზევით მდებარე ნაღვლის გზებში, მათი გაგანიერება კედ- 

ლების გათხელებით. საერთო სადინარი და ღვიძლის სადინარიც კი შეიძ- 
ლება ისე გაგანიერდეს, რომ მათი სანათური წვრილი ნაწლავის სანათუ- 
რის სიგანე გახდეს. ცხადია რომ, ნაღვლის ასეთ შეგუბებას თანსდევს 
შეგუბებითი სიყვითლე–– მძიმე ქოლემიით და, შემდეგში ბილიური ციროზი 
(იხ. ზევით). საერთო სადინარის დაცობა--ნაღვლის შეგუბებით, ხშირად 
რთულდება ინფექციით –– ვითარდება ქოლანგიტი, ქოლანგიოლიტი, ღვი– 

ძლის აბსცესები. 
ღვიძლის სადინარის დაცობა (0ხასესიI0 ძყი(ყ5 

ი%02LICI) შედარებით იშვიათია, შეიძლება მოხდეს ან თვით ღვიძლის სა–- 
დინარის, ანდა ერთ-ერთი მისი პირველადი ტოტის სადინარის დაცობა-- 
უფრო ხშირად ბუშტიდან გასული კენჭით. დაცობას, საერთოდ, თანსდევს 

ისეთივე მოვლენები, როგორც საერთო სადინარის დაცობას –– ნაღვლის 

შეგუბება, ზევით მდებარე ნაღვლის გზების გაგანიერება მექანიკური 
სიყვითლე და ა.შ. ღვიძლის სადინარის ერთ-ერთი ტოტის დაცობა (კენჭი მო- 

იტანება ინტრაჰეპარული სადინარიდან) იწვევს სიყვითლეს, განავალი აქო– 
ლიური არ არის. 

გარდა ზემოთ განმარტებულისა, ნაღვლის კენჭების მექანიკური მოქმე– 
დებით გამოიწვევა ნაღვლის გზების კედლების დატრავმება, რაც სხვადა– 

სხვა პირობების მიხედვით შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს, 
ნაღელის ბუშტის მოდიდო მონოლითის, მით უფრო მრავლოზითი კენ– 

ჭების, ან სადინარში გაჩხირული კენჭის ხანგრძლივი თანდათანობითი ზე- 
დაწოლა იწვევს ნაღვლის გზების შესაფერისი მიდამოს კედლის კომ პ–- 
რესიულ ატროფიას. ატროფიული მიდამო, მაგალითად, ნაღვ– 

ლის ბუშტის კედელი, შეიძლება ჯიბისმაგვარად გამოიზნიქოს კიდეც და 

წარმოიშვა დივერტიკული, მასში მოთავსებული კენჭით. 

მექანიკური გაღიზიანებით, მსუბუქი დარტყმების შედეგად შეიძლე–- 

ბა განვითარდეს ასეფსისური კატარული ანთება –- კატარული 
ქოლეცისტიტი კალკულური კატარული ქოლანგიტი. ასეთი ანთებ> 

თითქმის ყოველთვის ქრონიკულ ხასიათს ღებულობს. 
მექანიკური უფრო მძიმე დარტყმებ ის –– კენჟვის ძლიერი ზედაწო- 

ლის შედეგად არაიშვიათად ვითარდება ლორწოვანის, ან კედლის ამა თუ 

იმ სისქის, ხან კედლის მთელი სისქის დანეკროზება, რის გამოც წარმოი– 

შობა უბრალოდ ან მაპერფორებელი წყლული (იხ. 

ქვევით). დაწყლულებას თანსდეეს ასეფსისური დემარკაციული ჩირქოვანი. 

ანთება, რის შედეგადაც წყლული შეიძლება განიკურნოს სხივოსანი ნაწი- 
ბურის წარმოშობით, ზოგჯერ შესაფერისი მიდამოს სტრიქტურით, ან- 
და ასეთი ანთების შემდეგ კენჭის ირგვლივ შეიძლება განვითარდეს გრა- 

ნულაციური ქსოვილი, დანაწიბურდეს და კენქი გახდეს ჩამწყვდეული 
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ნაღვლის გზების, მაგალითად, ნაღველის ბუშტის კედელში, ზოგჯერ კედლის 

გარეთაც –– თუ წყლული მაპერფორებელი იყო. 

ნაღვლის კენჭები ზოგჯერ წარმოიშობა სტერილურ (ასეფსისურ) პი- 

რობებში და შემდეგში, როგორც ეს უკვე ზევით იყო აღნიშნული, იწვევს 
ნაღვლის გზების ასეფხისურ ანთებას (იი018იCI0CV5LILI5 C2ICVII0C§2). ზოგ- 
ჯერ,კენჭების წარმოშობას წინ უჰღვის ნაღვლის გზების ინფექცია და ან- 

თება. სტერილური ქოლელითიაზიდ„ უმთავრესად ნაღვლის შეგუბებით 

გამოწვეული, ხშირად რთულდება სხვადასხვა ინფექციით და ნაღვლის გზე- 

ბის ანთებით. ქოლელითიაზსს ინფექციის ხასიათისა და ვირულენტობის 

მიხედვით ხშირად თანსდევს ნაღვლის გზების ზემოთ განმარტებული ან- 

თების ესა თუ ის ფორმა: კატარული, ჩირქოვანი ფლეგმონური, კრუ- 

პოზულ-ნეკროზული ღა განგრენული. ანთებითი პროცესი შეიძლება 

გავრცელდეს ინტრაჰეპარულ სადინარებზეც კი (ჰეპატიტი). შესაფერის 
შემთხვევებში, ანთება (ფიბრინული, ფიბრინულ-ჩირქოვანი) ვრცელდება 

ნაღვლის გზების ირგვლივაც –- პერიქოლეცისტიტი, პერიქოლანგიტი, 

ღა ახლომდებარე ორგანოებზედაც –- ომენტიტი, პერიდუოდენიტი, პე- 

რიპილორიტი. ანთება ხშირად ქრონიკულ ხასიათს ღებულობს. სხვათა 

შორის, როგორც ცნობილია, ლეთიური ქოლეცტისტიტისათვის (საზოგადოდ 

ნაღვლის ბუშტის კენჭებისათვის უქოლეცისტიტოდაც) დამახასიათებელია 

ბუშტის ყელის ლორწოვანი ჯირკვლების ძლიერი ჰიპერპლაზია და, აგრე– 

თვე ე. წ. ლუშკას სავალების კედლის სისქეში ღრმად ჩაზრდა; ორივემ 

შეიძლება სეროზულამდეც მიაღწიოს. ქრონიკული ინფექციურ-ლეთიური 

ქოლეცისტიტის დროს ნაღვლეს ბუშტი ამოვსებულია კენჭებით და ჩირ- 

ქოვან-ლორწოვანი მასით. ბუშტის კედელი გასქელებულია, მისი შიგნი- 
თა ზედაპირი დანაწიბურებულია, ბუშტი საერთოდ დაპატარავებულია, 
“'შეჭმუხვნილია. საქმე შეიძლება დამთავრდეს ბუშტის სრული ობლეტე- 

რაციით და პეტრიფიკაციით. ამას გარდა ბუშტის ირგვლივ თითქმის 
ყოველთვის შეხორცებანია ბუშტსა (ან ნაღვლის გზების სხვა ნაწილსა) და 

მეზობელ ორგანოებს (ბადექონი, თორმეტგოჯა, კოლინჯი, კუჭის პილო– 

რული ნაწილი, მუცლის წინა კედელი, დიაფრაგმა და ა. შ.) შორის. 

ნაღვლის გზების პერფორაცია, გასკდომა და ნაღ.ვ- 

ლის ხვრელების წარმოშობა, ქოლელითიაზის არც ისე იშვიათი გარ– 

თულებაა. 

უფროო ხშირა ნაღვლის ბუშტის პერფორაცია ღე- 
კუბიტური წყლულის (უპირატესად ყელეს) მიდამოში, ან პერფორაცია და 

გასკდომა ხდება კრუპოზულ-ნეკროზულ, ანდა განგრენულ ანთებასთან და- 

კავშირებით (უფრო იშვიათია საერთო სადინარის ან ბუშტის სადინარის 

პერფორაცია). თუ პერფორაციას წინ არ უძღოდა ადჰეზივგური პროდუქ- 

ციული პროცესი–- უხვი შეხორცებების განვითარებით, მაშინ ბუშტის 

შიგთავსი (კენჭებითურთ) ჩაიღვრება მუცლის ღრუში და ვითარდება ე.წ. 
ნაღვლისმიერი პერიტონიტი. ასეთი პერიტონიტი ზოგჯერ 
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შეიძლება ასეფსისური იყოს (თუ ჩაღვრილი ნაღველი სტერილურია), ანდა 

უფრო ხშირად ინფექციურია (თუ ჩაღვრილი მასა დაინფექტებულია). 

უნდა აღინიშნოს, რომ პერფორაციით შექმნილი გზით ნაღველი განაგრძობს 

დინებას მუცლის ღრუში. 
თუ პერფორაციას წინ უჭლოდა შეხორცებების განვითარება, მაშინ 

ნაღვლის ბუშტის შიგთავსი, ექსუდატის სახით და ქვებით, თავსდება ამ შე– 
ხორცებათა შორის და იქ ეითარდება ბ უ შტ გარემო ნაღველე- 

რი აბსცესი, ანდა ხდება მიხორცებული ორგანოს კედლის პერფორა- 

ცია. ამ უკანასკნელის დროს ვითარდება ნაღველურიე ხერელიე, რომე- 

ლიც ქმნის კომ უნიკაციას ნაღვლის გზების სანათურსა და პერ- 

ფორირებული ორგანოს სანათურს შორის. 
ნაღველური ხვრელი ზოგჯერ პირდაპირია, რო- 

“დესაც ხვრელის გზაზე კომუნიკაცია უშუალოა -- ბუმტგარემო ჩირქგ- 

როვა არ არის; ზოგაერ არაპირდაპირია, როდესაც ხვრელის 

გზაზე, კომუნიკაციის შუაში პერფორირებული ამა თუ იმ ორგანოს შო- 
რის, შეხორცებებში ჩირქგროვა არსებობს. ნაღველური ხერელი შეიძ- 

ლება იყოს შიგნითა და გარეთა. ში გნითა ნაღველური ხვრე- 

ლი აერთებს ბუშტის ღრუს--კუჭის პილორულე ნაწილეს, თორმეტგოჯა 

ნაწლავის ან კოლინჯის სანათურთან. უფრო იშვიათად, ეს ხვრელი იხსნება 

პლევრის ღრუში, ბრონქებში, საშარდე და სასქესო ორგანოებში. გა- 

რეთა ნაღველური ხვრელი, ჩვეულებრივ იხსნება გარეთ– 

ჭიპის მიდამოში, ან მის ახლოს. ამ ხვრელების საშუალებით ნაღვლის 
კენჭებმა შეიძლება დასტოვოს ორგანიზმი. 

ქოლელითიაზის ეტიოგენეზი და პათოგენე- 

ზი საბოლოოდ გამორკვეული არ არის. უფრო სარწმუნოა, რომ ნაღე- 
ლის კენჭების გაჩენის მიზეზი და მათი წარმოშობის მექანიზმი სხვადასხვა 
შემთხვევებში სხვადასხვანაირია. 

ნაღვლის კენჭების გაჩენის უახლოეს მიზეზად ითვლება ნაღვლის ქი– 

მიზმის ან, უფრო სწორად, ნაღვლის ფიზიკური და ქიმიური თვისებების 

შეცვლა, რის გამოც ნაღვლის კოლოიდური ხსნარიდან გამოიყოფა და და- 

ილექება კენჭების მასალა: ქოლესტერინი, პიგმენტები, კალციუმის მა- 

რილები. 

ნაღვლის ქიმიზმის შეცვლა კი, თავისთავად შეიძლება დაკავშირებუ- 

ლი იყოს ნივთიერებათა ცვლის მოშლასთან, ნაღვლის შეგუბებასთან და 

ნაღველის გზების ანთებასთან. 

ნივთიერებათა ცვლის ანუ მეტაბოლიზმის 

მოშლას, კეროდ ქოლესტერინული ცელის მოშ- 

ლას დიდ მნიშვნელობას აწერენ ნაღვლის ქიმიზმისს დარღვევაში და 
კენჭების წარმოშობაში. დადგენილია რომ, ქოლელითიაზის დროს ხში- 
რად ადგილი აქვს ჰიპერქოლესტერინემიას და, აქედან გამომდინარე ჰიპერ- 

„ქოლესტერინოქოლიას. ამას თუ ისიც დაემატება, რომ ნივთიერებათა ცვლის 
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მოშლის დროს იცვლება ნაღვლის მჟავების შექმნის პროცესი, ეს მჟა–- 
ვები კი ხელს უწყობს ქოლესტერინის ხსნარიდან გამოყოფას, მაშინ კი–- 
დევ უფრო გასაგები ხდება მეტაბოლიზმის მოშლის მიზეზობრივი მნიშ- 

ვნელობა ნაღვლის კენჭების, კერძოდ ქოლესტერინული კენჭების წარ- 
მოშობისათვის. ნივთიერებათა ცვლის ასეთი მოშლა კონსტიტუციურ ანო- 

მალიად –– ართრიტულ დიათეზად (მILიIIVI5ოს5) ითელება, ამას იმით. 
ასაბუთებენ, რომ ქოლელითიაზი ხშირად შეუღლებულია: ზოგად სიმსუ– 
ქნესთან დიაბეტთან, ათეროსკლეროზთან” ჰიპერტონიასთან, ნიკრის- 

თან, ნეფროლითიაზთან და ა. შ. 

ნაღვლის შეგუბება–სტაზი მნიშვნელოვანია იმით, რომ 

ნაღვლის სტაზს თანსდევს თხიერი ნაწილების შესრუტეით გამოწვეული 
ნაღვლის კონცენტრაციის გაძლიერება, რაუ, თავის მხრივ, ხელს უწყობს. 

ნაღვლის დეკომპოზიციას –– ქოლესტერინის პიგმენტების და კალცი- 

უმის მარილების გამოყოფას და დალექვას. ნაღვლის შეგუბების გამომ- 
წვევი ფაქტორები კი შეიძლება იყოს მექანიკური ხასიათის, ანდა ინერვა- 
ციის მოშლა. 

ნაღვლის გზების ა ნ თ ე ბის მნიშვნელობა იმაში მდგომარეობს რომ, 

ანთების დროს გამოიყოფა ექსუდატი, რომელიც ერქვა ნაღველს და ამ 

უკანასკნელის ფიზიკური და ქიმიური თვისებები იცვლება, რის გამოც ნაღ–- 
ვლიდან გამოიყოფა კენჭის გაჩენისათვის საჭირო მასალა –– ქოლესტერი- 

ნი, პიგმენტები, კალციუმის მარილები. ამას გარდა, ანთების შედეგად 
ნაღვლის გზებში ჩნდება ის ორგანული ფუძე (ჩამოფცქვნილი ეპითელი, 

ლეიკოციტები, შესქელებული ლორწო, |მიკრობების გროვები და სხვა), 

რომელზედაც ილექება ხსნარიდან გამოყოფილი ნივთიერებანი და რო- 

მელიც მომავალი კენჭის ბირთვი გახდება. 

ამრიგად, გამოდის რომ, ნაღვლის კენჭების გაჩენაში გარკვეული და, 

ამავე დროს, უდავო მიზეზობრივი მნიშვნელობა აქეს სამივე ფაქტორს: 

ქოლესტერინული მეტაბოლიზმის მოშლას, ნაღელის სტაზს და ნაღვლის 

გზების ანთებას ქოლელითიაზის ზოგ შემთხვევაში, შეიძლება ადგილი 
ქონდეს მხოლოდ ერთ მათგანს, ზოგში ორ მათგან, ზოგში კი სამი–- 
ვეს. ითვლება. რომ, როდესაც ქოლელითიაზს საფუძვლად ორი ან სამი 
ფაქტორი უდევს, ერთი მათგანი მაინც მთავარია და წამ-ვანი შეიძლება 

ქოლელითიაზი დაიწყოს გარკვეული მხოლოდ ერთი ფაქტორის, მაგალი– 

თად, მეტაბოლიზმური ფაქტორის მიზეზით. შემდეგ კი,ამ ფაქტორის 

გარდა, წარმოიშვას სხვა ფაქტორი (მაგალითად, ნაღვლის გზების ანთება) 

და შესაფერისად შეიცვალოს კენჭების შემადგენლობა და ავადმყოფობის 

მიმდინარეობა. 

ქოლელითიაზი ხშირ ავადმყოფობას წარმოადგენს. იგი 4–-5-ჯერ უფრო- 
ხშირად ქალებს უნეითარდება. ქოლელითიაზისათვის შერჩეული ასაკია. 
30 წლის ზევით და ასაკის მომატებასთან ერთად ქოლელითიაზის სიხ- 
შირეც მატულობს. იშვიათად, ქოლელითიაზს ადგილი აქვს უფრო ახალ– 
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გაზრდა ასაკშიც, და ბავშვობის ასაკშიც კი. ნანახია ახალშობილის თანდაყო– 
ლილი ქოლელითიაზიც. 

დაბოლოს, ხაზი უნდა გაესვას, რომ ხშირია ე. წ. „მუნჯი“ ქოლელი- 

თიაზი, რომელიც ქოლელითიაზისთვის დამახასიათებელ არავითარ კლი- 

ნიკურ სიმპტომოკომპლექსს არ იძლევა. ითვლება რომ, ნაღვლის კენჭო- 

ვანი ავადმყოფობის კლენიკური სიმპტომოკომპლექსის გამომჟღავნებისა– 

თვის აუცილებელია: კენჭის მიგრაცია, ნაღვლეს სტაზი და ნაღელის გზე- 
ბის ანთება, ე. ი. ინფექცია თუ ჩამოთვლალ·. სამ; მოვლენიდან ერთ 

რომელიმეს მაინც ადგილი არა აქვს, ნაღველ-კენჭოვანი ავადმყოფობა კლი– 
ნიკურად არ მჟღავნდება, ე. ი. „მუნჯია“. 

ნალვლის გზების ჰიბო 

ნაღვლის გზების კიბო ღეიძლეის კიბოზე უფრო ხშირია. იგი უპირატესად 
ჟალებს უჩნდება. ნაღვლის გზების კიბოს ძლიერ ხშირად წინ უძღვის ნა- 
ღვლის გზების კენჭები და ანთება. 

ნაღვლის გზებში კიბო ვითარდება, პირველ ყოვლისა, ნაღვლის ბუშტ– 

ში, შემდეგ– ნაღვლის ექსტრაჰეპარუ9= სადენარებში. 

ცნობილია რომ, ნაღვლის გზების სხვადასხვა ნაწილში კიბოს ლოკა– 
ლიზაციის სიხშირე ასეთია: პირველ ადგილზე დგას ნაღვლის 
ბუშტი, შემდეგ –– ნაღვლის საერთო სადინარი, ღვიძლის სადინარი და 

ბუშტის სადინარი. 
ნაღვლის ბუშტის კიბო (C2ICIიისიმ V051Cმ06 ICII6მC) უპირატესად ბუშ- 

ტის ყელის ან ფსკერის მიდამოში ლოკალიზდება, ზოგჯერ, კიბო დიფუზუ- 

რად ვრცელდება ბუშტის კედელში, აინფილტრატებს კედელს, რომელიც 
სქელდება, ხშირად იჭმუხნება და წყძლულდება. ზოგჯერ, კიბო კვანძო- 
ვანია, რომელიც ჩაიზრდღება ბუშტის ღრუში, არაიშვიათად დვრილო- 

ვანი მასის სახით. 

ნაღვლის ბუშტის კიბო, განსაკუთრებით დიფუზური კიბო, გადის ბუშ- 
ტის კედელს და ჩაიზრდება ღვიძლში, ამას გარდა, ზოგჯერ ჩაიზრდე- 
ბა ღვიძლ-თორმეტგოჯა იოგში და, ხანდახან, ამ იოგის საშუალებით, სადინა– 

რების გზით შეიზრდება პანკრეასში, თორმეტგოჯა ნაწლავში, კუჭის 
პილორულ ნაწილში. ნაღვლის ბუშტის კიბო იძლევა მეტასტაზებს ღვიძლ– 

"ში, რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში და, ზოგჯერ უხვ იმპლანტაციურ მე- 

ტასტაზებსაც მუცლის ღრუში (CგICIი9ი12105|)- დხ0”I100ი6,). პრაქტიკუ- 

ლად მნიშვნელოვანია რომ, ზოგჯერ ნაღვლის ბუშტის შედარებით პატა- 
რა კიბო იძლევა ძლიერ უხე მეტასტაზურ კვანძებს რომელთაგან თითო- 
ეულის ოდენობა ხანდახან აღემატება დედური სიმსიენის ოდენობას. 

მიკროშენებით ნაღელის ბუშტის კიბო თითქმის ყოველთვის 
„ცილინდრულუჯრედოვანი კიბოა –– ადენომური ან სოლიდური, იშვიათად 
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ლორწოვანი, ხშირად, ფიბრული (სტირი), სოგჯერ მედულუთი. იშვიათად 

ნა ის ბუშტის კიბო ბრტყე რედოვანი შეი ა იყო აპლა–- 
ზიური პიბო), ანდა შერეული (ცილინდრული და ბრტყელუჯრედოვანი). 

ნაღვლის სადინარების კიბოს, როგორც უკვე აღნიშნული იყო, სხვა- 

დასხვა ლოკალიზაცია შეიძლება ქონდეს. საერთოდ, ნაღვლის ექსტრაჰე- 

პარული სადინარების კიბო ნაღვლის ბუშტის კიბოზე უფრო იშვიათია. ნა- 

ღვლის სადინარების კიბო უფრო ხშირად დიფუზურია, ინფილტრატულია, 

ჩვეულებრივ ცირკულურადღ ვრცელდება სადინარის კედელში და 
იწვეჟეს მის სტენოზს. ის ჩვეულებრივად ძლიერ პატარაა და დიდ ოდენო- 
ბას არ აღწევ. მიკროშენებით ნაღვლის გზების კიბო თითქმის ყოველ- 
თვი ცილინღრ რედოვანი კიბოა –– უპირატესად ადენომური (ადე- 
ნო კარცინომა), ს სშირაღ ფიბრული ადენო, კარცინომა, დ ადენომური ხდე 

საერთო სადინარის კიბო (CმICიIი0თმ ძIC(V5 C0010ძ0ლს)) უფრო ხში- 
რად ლოკალიზდება სადინარის დუოდენურ ბოლოში -- სფინქტერის ან 
ფატერის დვრილის მიდამოში. იზრდება სადინარების ცირკულურად, აგ- 

რეთვე გასწვრივ, ვრცელდება ირგვლივ უჯრედებში, მალე იწვევს საერ- 
თო სადინარს შევიწროებას და გაუვალობას შესაფერისი შედეგებით. 

მეტასტაზებს იძლევა ღვიძლში, ფილტვებში, ზოგჯერ სხვა ორგანოებშიც-. 
ღვიძლის სადინარის კიბო (მჯიეIიითგე ძსისს5 ილიმIIC) ლოკალიზ- 

დება უპირატესად ბუშტის სადინართან შეერთების ადგილას, ანდა ღვიძ- 
ლის ორი სადინარის (ღვიძლიდან გამოსვლის მიდამოში) შეერთების ად- 
გილას. აქაც დამახასიათებლად ითვლება კიბოს სიპატარავე, ცირკულური. 
გავრცელება, საღინარის შევიწროება და ა. შ. 

ბუშტის სადინარის კიბო (C2ICIიიიმ ძყი1ს5 CV5IICI) სადინარების ყვე-. 
ლა კიბოზე უფრო იშვიათია. 

ნაღვლის სადინარების კიბო შეიძლება გავრცელდეს ღვიძლის (გლისო- 
ნის) კაფსულაში, ღვიძლში, პანკრეასის თავში (საერთო სადინარის კიბო), 
ნაღვლის ბუშტზე (ბუშტის სადინარის კიბო), მულის ღრუში და ა. შ. 

ნაღვლის გზების კიბო მალე იწვევს ნაღველის შეგუბებას ზემომდებარე 

ნაღვლის გზებში, ღვიძლში და შემდეგ მექანიკურ სიყვითლეL-–- მძიმე ქო- 
ლემიური მოვლენებით, სიკვდილი ვითარდება კახექსიის ან ქოლემიის, 

ანდა პერფორაციული პერიტონიტის გამო. 

ნაღვლის გზებში იშვიათად შეიძლება პირეელადი სარკომა 'განვითარდეს. 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან ნაღელის გზებში შეიძლება გაჩნ– 
დეს პაპილომა და ადენომა. 

ანიე არრა ეეე ესე ლესა ე ე ორა და დ, მეზობელი ორ– 

ცხიმოჭანი ქსოვილის ნეჰტოზი პანპრძასში 
ცხიმოვანი ქსოვილის ნეკროზი პანკრეასში, ანუ როგორც ხშირად 

ამბობენ, პანკრეასის ცხიმოვანი ნეკროზი, წარმოადგენს კუჭუკანა ჯირკვ- 
ლის ცხიმოვანი ქსოვილის კეროვან ნეკროზს. კუჭუკანა ჯირკვალში ცხი- 
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მოვანი ნეკროზი უპირატესად ლოკალიზდება კუდში და შუა ნა- 
წილში. არაიშვიათად, ერთსა და იმავე დროს, ადგილი აქვს ასეთივე ცხიმო– 

ვან ნეკროზს პანკრეასის გარშემოც. ზოგჯერ, ცხიმოვანი ნეკროზი შეიძ- 

ლება გავრცელებული იყოს მუცლის ღრუშიც -- ჯორჯალში, ბადე- 
ქონში, რეტროპერიტონეულ ცხიმოვან ქსოვილში; იშვიათად, ასეთი გავ- 

რცელება კიდევ უფრო ფართოც შეიძლება იყოს, და ნეკროზულ კერებს 

ადგილი ქონდეს გულ-მკერდის ღრუში -- სუბეპიკარდულ, შუასაყრის 
ცხიმოვნ ქსოვილში და, გამონაკლისად, კანქვეშ (უპირატესად 

მუცლის), ანდა ძვლის ტვინის ცხიმოვან ქსოვილშიც კი. 
მაკრომორფოლოგიურად, დამახასიათებელია რომ, ნეკ- 

როზული კერები თითქმის ყოველთვის მრავლობითია, მათი სიდიდე მერ- 

ყეობს წერტილის ოდენობიდან ოსპის მარცვლის ოდენობამდე. იშვიათად, 

შეიძლება ცოტა უფრო დიდებიც იყოს. ფერისა და კონსისტენციის მი- 
ხედვით, მათ სტეარინს ამსგავსებენ: ფერი დაბინდული მოთეთრო ან მო- 
თეთრო-მოყვითალო აქვთ, კონსისტენცია კი მომკვრივო. იშვიათად, ნეკ- 

როზული კერა ფაფისებური, თხიერიც კი შეიძლება იყოს. 

მიკრომორფოლოგიურად მჟღავნდება ცხიმოვანი ქსოვილის 
ნეკროზი. ცხიმოვანი უჯრედების ბირთვები შეუღებაეია, ცხიმოვანი უჯრე– 
დების კონტურები ხან შენახულია, ხან არა. ცხიმოვან უჯრედებში, ანდა 

საერთოდ, მოჩანს (ცხიმოვანი მჟავების ნემსისებრი კრისტალები და მათი 
საპონები, უმთავრესად ცხიმმჟავა კალციუმის ბელტები. ხშირად ადგი- 
ლი აქვს ცხიმოვანი ქსოვილის დანეკროზებულ კერებთან მოსაზღვრე 
პანკრეასის ჯირკვლოვანი წარმოქმნების ნეკროზსაც, ნეკროზული კერე– 

ბის ირგვლივ შეიძლება იყოს ანთებითი რეაქცია. 

ცხიმოვანი ნეკროზის გამოსავალი სხვადასხვანაირი შეიძლება 
იყოს, ხშირად ხდება ნეკროზული კერების სრული პათოლოგიური ორ- 

განიზაცია და, ნეკროზული მასის თანდათანობით ალაგების პარალელურად, 

ვითარდება გრანულაციური ქსოვილი, რომელიც შემდეგ დანაწიბურდე- 

ბა, ანდა ხდება არასრული პათოლოგიური ორგანიზაცია ––- დანაწიბურე- 

ბული მასის ინკაფსულაცია და გაკირვა, ან ცისტის განვითარება. იშვიათად, 

დანეკროზებული კერა ჩირქდება, წარმოიშობა აბსცესი, რომელიც შეიძ- 

ლება გაიხსნას მუცლის ღრუში და განვითარდეს პერიტონიტი (ადგილობ– 

რივი ან ზოგადი). 

ცხიმოვანი ნეკროზი პათოგენეზს შემდეგნაირად ხსნიან: ნეკ– 

როზი გამოიწვევა ძირითადად პანკრეასული წვენის-–- სტეაპსინის მოქმე– 

დებით, რომელიც შლის ცხიმოვანი უჯრედების ცხიმს და ამით კლავს ცხი- 

მოვან უჯრედებს. პანკრეასული წვენის მოხვედრა პანკრეასის ცხიმოვან 
ქსოვილში–-ამ წვენის დიფუზიის შედეგია. დიფუზია კი, თავის მხრივ, პირო- 

ბადებულია წვენის შეგუბებით. ასეთი შეგუბება შეიძლება გამოწვეულ 

  

1 8ლიძვ-ს რეაქციისას ნეკროზული კერები მწვანე ფერს ღებულობს. 
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იქნას ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი მიზეზით, უპირველეს ყოვლისა, ვირ– 

ზუნგის სადინარის შევიწროებით ან დაცობით (სადინარის კომპრესია მე– 
რტობლად მდებარე სიმსივნით, ნაწიბურით, ანთებითი კერით, სადინარის 
სანათურის შევიწროება ანთებითად შესივებული ლორწოვანით, დაცობა 
შესქელებული ლორწოთი, კენქით, სადინარის სპაზმი–– მასში ნაღვლის მო– 

ხეედრასთან დაკავშირებით და ა.შ.), ანდა პანკრეასის სხვადას ხვაგვარი და–- 

ზიანებით (ანთება, სიმსივნე, ტრავმა). განსაკუთრებულ მნიშვნელობას 

აწერენ პანკრეასული წვენის აქტივაციას ვირზუნგის სადინარში მოხვედ- 
რილი ნაღველით და დუოღონური წვენით. პანკრეასიდან დაშორებულ 
ცხიმოვან ნეკროზებს ხსნიან პანკრეასის უჯრედების ემბოლიით. პანკრე– 
ასული წვენის მხოლოდ სტეაპსინის დამნეკროზებელ მოქმედებას ისეთ 
განმარტებას აძლევენ, რომ ის თითქოსდა უფრო სწრაფად მოქმედებს, 

ვიდრე ტრიპსინი, თუმცა, ზოგჯერ, სტეაპსინის დამნეკროზებელი მოქმედე- 

ბის პარალელურად ნათლად გამოხატულია ტრიპსინის მომხარშველი მოქ– 
მედებაც. ითვლება რომ, ანემია (მაგ., სისხლის მილების სკლეროზთან 
დაკავშირებით) ხელს უწობს პანკრეასული წვენის მოქმედებას. 

ცხიმოვანი ნეკროზის პაწაწინა კერები შეიძლება წარმოიშეას აგონიის პერიოდში, 
ან პოსტმორსულადაც. პოსტმორსულად, უკვე არსებული ცხიმოვანი ნეკროზის კერები 
შეიძლება გადიდდეს. 

ცხიმოვანი ნეკროზი ხშირი მოვლენაა სექციის დროს და კლინიკურად რა- 

იმე გარკვეულ სურათს არ იძლევა. იგი უპირატესად უნვითარდება მსუქ- 
ნებს, ქოლელითიაზით და ქოლეცისტიტით დაავადებულებს. 

პანკრეასოგენური ცზიმოვანი ნეკროზის გარდა, არსებობს სზეადასხეა წარმოშობის 

კეროვანი ცხიმოვანი ნეკროზები (ემბოლიური, ტრავმული, ანთებითი 

და ა. შ.). 

პინპტქასის მწვაჭე ჰემოტაგიული ნეპჰტოზი 

პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზი (ი6C0:0515 მისსგ ჩMგ6M10L- 

IიგთICმ იმიCI62L15)) არსებითად წარმოადგენს პანკრეასის საკუთარი წვე- 
ნით თვითმოხარშვას, ცხიმოვანი ნეკროზიდან განსხვავებით პანკრეასზე 

მოქმედებს არა მხოლოდ სტეაპსინი, არამედ ორივე ფერმენტი–- ტრიპ- 

სინი და სტეაპსინი. ტრიპსინი მოქმედებს პანკრეასის პარენქიმაზე და შე- 
მაერთ ქსოვილზე, შლის მათ, შლის აგრეთვე სისხლის მილების კედლებს, 
რის გამოც სისხლჩაქცევები წარმოიშობა. სტეაპსინი მოქმედებს ცხიმო- 

ვან ქსოვილზე, შლის ცხიმს რის გამოც ცხიმოვანი მჟავები და ცხიმო- 

ვანი საპონები ჩნდება. 

1 ცნობილია კიდევ სხვ» სახელწოდებებითაც: ნ მი01ლ2(III§ ვის1გ ხეითო0,ხგწICმ, 

გი00010X12 ა მიCIC2M(§, ი გიი(02გ!((1§ დგინწმ06005მ, იხ მიC-6211(15 ვC0Lგ მ25601)C2. 
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მაკროსკოპულად პანკრეასის მწვავე პემორაგიული ნეკროზი 

სხვადასხვანაირ სურათს იძლევა პროცესის სტადიის და სიმძიმის მიხედვით. 
დასაწყისში პანკრეასი გადიდებულია, გამკვრივებულია, განაკვეთის ზედა- 

პირი ჭრელია: მოჩანს მოხარშული ჯირკვლოვანი ქსოვილის მოყვითალო- 

მორუხო ფერის წილაკოვანი მიდამოები, დაბინდული ლაქები (ცხიმოვანი 

ნეკროზის კერები) და სისხლით გაჟღენთილი უბნები, ან მთელი პანკრეა– 

სის სისხლით გაქღენთა. შემღეგმშე ადგილი აქვს დამლა–-დარბილებას და 

პანკრეასში წარმოიმობა ღრუებიდ„ ამოვსებული ქუქყიანი-რუხი და 

ჰემორაგიული შიგთავსით, რომელშიც ცურავენ პანკრეასის დასეკეესტ- 

რებული ნაწილები. სისხლჩაქცეეებს შეიძლება ადგილი ქონდეს რეტრო- 

პერიტონეულადაც და ჯორჯალშიც. მუცლის ღრუში შეიძლება იყოს ასეფ– 

სეისური სეროზული ან სეროზულ-ჰემორაგიული ექსუდატი. ასეფსისური 

პერიტონიტი შეიძლება გართულდეს ინფექციით და განვითარდეს ჩირქო- 

ვანი პერიტონიტი. 

მიკროსკოპულად, გარდა ჰემორაგიული დაინფალტრატე– 
ბისა, აშკარავდება ვრცელი ნეკროზი: არც ჯირკვლოვანი, არც ცხიმოვანი 

და არც შემაერთი ქსოვილის უჯრედების ბირთვები არ იღებება. ცხიმო–- 

ვან უჯრედებში და მათ გარეთაც ცხიმოვანი მჟავების კრისტალებია და 

ცხიმმჟავა კალციუმის მარცვლები და ბელტები. ჯირკვლოვანი ქსოვილის 

არქიტექტურა დარღვეულია. ცალკეული უჯრეღების კონტურები ხში- 
რად აღარ აღინიშნება. ცოტა მოგვიანებით აქა-იქ, დანეკროზებული უბ- 

ნების ირგვლივ შეიძლება იყოს რეაქციული ანთებითი მოვლენები. 
პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზის გამოსავალი სხეა- 

დასხვანაირია და დაკავშირებულია პროცესის გავრცელებასთან ჯირკვალში 

და პროცესის სიმძიმესთან. თუ ნეკროზს შედარებით მცირე მოცულობის 

უბანი უკავია, შეიძლება მისი არასრული პათოლოგიური ორგანიზაცია 

ინკაფსულაციის განვითარებით და ცისტის წარმოშობით. შეიძლება მწეა- 
ვე ჰემორაგიულე ნეკროზის ინფექციით გართულება –- ჩირქოვანი ან 
იქორული პანკრეატიტის განვითარება რასაც მძიმე პერიტონიტი მო–- 

ყვება. ზოგჯერ, ავადმყოფი იღუპება დაავადების პირველ საათებშივე (ჰე– 

მორაგიული ნეკროზის მწვავე ელვისებური ფორმა), ან პირეელი დღეე– 
ბის განმავლობაში (ჰ. ნ. მწვავე ფორმა). სიკვდილიანობის სიხშირე საშუა- 

შირ ებს. უდრის, დროული ქირურგიული ოპერაცია სიკვდილიანობას 

კლინიკ ურად პანკრეასის მწეავე ჰემორაგიული ნეკროზი სხვადასხვა სურათს 
იძლევა: ელეისებური ფორმის სურათს ადარებენ ქოლერის სურათს, ძლიერ მწეავე 

ფორმის სურათს აღარებენ ნაწლავების გაუვალობის (II6ს5) სურათს („მწვავე მუცელი"), 
მწვაეე და ქვემწვავე ფორმის სურათი,შეიძლება წააგავდეს ქოლელითიაზური შეტევის 

სურათს. 

პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზი ხშირ ავადმყოფობად არ 
ითვლება, ის ვითარდება უპირატესად 30-–-–60 წლის ასაკში. კაცები და ქა– 
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ლები ერთნაირი სიხშირით ავადდება. უპირატესად ავადდებიან შაქრიანი. 
დიაბეტით, სიმსუქნით და ქოლელითიაზით შმეჰყრობილნი. 

პანკრეასის მწვავე ჰემორაგიული ნეკროზს პათოგენეზი– 

განვითარები მექანიზმი ისეთივეა,ა როგორც პანკრეასის ცხიმოვანი 

ნეკროზის, ოღონდ აქ განსაკუთრებულ მნიშვნელობასს აწერენ ერთის 

მხრივ, პანკრეასული წეენისს ფერმენტის - ტრიპსინის გააქტივებას 

ნაღვლის ან დღუოდენური წვენის შერევით, და, მეორეს მხრივ, პანკრეა- 

სული წვენის მოქმედების სისწრაფეს და მასშტაბს. უთითებენ რომ, ამ 

ავადმყოფობის პათოგენეზში, ალბათ, გარკეეული მნიშვნელობა ენიჭება 

მსუქანი საჭმლით ძლიერ გაძღომას, რასთანაც არაიშვიათად დაკავშირებუ- 
ლია ავადმყოფობის დასაწყისი. 

პანპჰპტეაჭივი 

პანკრეატიტი (იმ0იCI0ღმ11(15) კუჭუკანა ჯირკვლის ანთებას წარმოად- 

გენს. 
პანკრეატიტის ე ტიოგენეზი ინფექციურია. პანკრეატიტი შეი- 

ძლება გამოწეეულ იქნს სხვადასხვა მიკრობებით –- კოლიბაცილით, 

ტიფის და პარატიფის ჩხირებით, სტრეპტოკოკით, სტაფილოკოკით, პნევ- 

მოკოკით და ა, შ. 

პანკრეატიტი იშვიათად არის პირველადი, დამოუკიდებელი ავადმყო– 

ფობა. ის უფრო ხშირად მეორადია, ვითარდება როგორც გართულება ამა 

თუ იმ ავადმყოფობის: კუჭ-ნაწლავის ანთების, ქოლანგიოცისტიტის, სეპ- 

ტიკოპიემიის, ტიფის, ყბაყურის, ყვავილის, გრიპის, პანკრეასის მწეავე 
ჰემორაგიული ნეკროზის, პანკრეასის ტრავმის და სხვათა დროს. 

ანთების ინფექციური აღმგზნები „ხვდება პანკრეასში უფრო ხშირად 

ენტეროგენურად, ნაწლავიდან ან ნაღელის საერთო სადინა– 

რიდან ვირზუნგის სადინარის გზით. იშვიათად, პანკრეატიტი ჰე მო გე- 

ნური წარმოშობისაა. კიდევ უფრო იშვიათად, პანკრეასზხე ანთება 

ვრცელდებაკო ნ ტინუიტატ ურად მეზობელი ორგანოებიდან, ისე– 
თი ავადმყოფობის დროს როგორიცაა რეტროპერიტონიტი, რეტრო- 

ლიმფადენიტი, ადჰეზივური პერიპილორიტი ან პერიდუოდენიტი (მაგ. 

ქრონიკული წყლულის დროს), კუჭის ფლეგმონა და ა. შ. 

რონოლოგიურად პანკძ6ეატიტი შეიძლება იყოს მწვავე და 

ქრონიკული. არჩევენ მწვავე პანკრეატიტის ქვემოთ განმარტებულ ფორ– 
მებს: 

ს მწვავე მარტივ პანკრეატიტს (იხგიილე(!!ა გისLგ 
§1ი-M01CX) ახასიათებს ჰიპერემია, პარენქიმული უჯრედების დისტროფიუ– 
ლი ცვლილებები, ლეიკოციტების მცირე რაოდენობის შემცველი სერო- 

ზული ექსუდატით გაჟღენთა- უპირატესად ინტერსტიციის. მწვავე მარ-- 
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ტივი პანკრეატიტის დროს, ხან პარენქიმის დისტროფიული ცვლილებები 

(ალტერაცია) ჭარბობს –– ა ლტერაციული პანკრეატიტი 
(იგიC-C21ILI5 მI1C”2LIV2), ხან ჭარბობს ინტერსტიციის სეროზული ექსუ- 

დატით გაჟღენთა -- სეროზული ბანკ რეატიტი (იგილ/ბე- 

VII5 50-05მ). (ენობილია რომ, მწვავე მარტივი პანკრეატიტი ვითარდება 

სხვადასხვა ზოგადი ინფექციური სნეულებების მემდინარეობაში. ფიქ- 

რობენ რომ, ასეთი პანკრეატიტი შეიძლება სავსებით განიკურნოს, ანდა 

გამოიწვიოს პანკრეასის ასე თუ ისე გამოხატული ციროზული ცვლილე- 
ბები. 

მწვავე კატარული სეროზული პანკრეატიტი 

(6. გ. §0-058 Cმ1მI-იმ115) არსებითად პანკრეასის სადინარების სეროზულ- 

ლორწოვანი ანთებაა, უფრო ხშირად აღმავალი ინფექციით გამოიწვევა 

და განირჩევა სადინარების კედლების ანთებითი შეშუპებით, სადინარის 

ეპითელის დისტროფიული ცვლილებებით, ჩამოფცქვნით, სადინარების 

სანათთურებში სეროზულ-ლორწოვანი ექსუდატის გამოყოფით. 

მწვავე ქრონიკული ჩირქოვანი პანკრეატიტი 
(6. გ. ისს)ბისმ CმწმწნიმგII90% არსებითად პანკრეასის სადინარების ჩირ- 

ქოვან-ლორწოვანი ანთებაა. იგი ხასიათდება სადინარების კედლებში და 
მის ირგელივ ასე თუ ისე გამოხატული ლეიკოციტური ინფილტრაციით, 

სადინარების ეპითელის დისტროფიული ცვლილებებით, ზოგჯერ ნეკრო–- 

ზით, ჩამოფცქვნითთ და სადინარების სანათურში ჩირქოვან–-ლორწოვანი 
ექსუდატის გამოყოფით. 

კატარული სეროზული და კატარული ჩირქოვანი პანკრეატიტის გა- 

მოსავალი სხვადასხვანაირია თელიან რომ, საზოგადოდ გახანგრძლივე- 

ბული კატარული პანკრეატიტის დროს, სადინარების სანათურებში მყოფი 

შესქელებული ლორწოვანი ან ჩირქოვან-ლორწოვანი ექსუდატი შეიძ- 
ლება გაიკიროს და წარმოიშეს პანკრეასის კენჭი (IILLML8515 
ჩმიC-81(Cმ). კენჭები, თავის მხრივ, ახანგრძლივებენ ანთებას და იწვე- 

ვენ სადინარების გაგანიერებას (რე ტენციულ ცისტებს. და- 
საშვებად მიაჩნიათ კატარული პანკრეატიტების სრული განკურნების შე- 

საძლებლობა, ანდა, ზოგჯერ ჩირქოვან პანკრეატიტად გარდაქმნა. 

მწვავე ჩირქოვანი პანკრეატიტი (CL. მ. ისწ)1ბისგ) 
გამოიხატება უფრო იშვიათად ჩირქგროვის ან, უფრო ხშირად, მრავლო- 

ბითი ჩირქგროვის გაჩენით (ი. მ005ა6012105მ 5. იV0ი0მილ-ლეLI115), ანდა 
პანკრეასის დიფუზური ჩირქოვანი ანთებით (ს. იხ!ბყო0ი052). სოლი- 
ტური ჩირქგროვა უხშირესად პანკრეასის თავში ლოკალიზდება. ჩირქო- 

ვანი პანკრეატიტის დროს შეიძლება ადგილი ქონდეს სისხლჩაქცევებს და 
ჯირკვლის ცალკეული ნაწილების დასეკვესტრებას. ზოგჯერ, თითქმის მთე– 
ლი პანკრეასის ჩირქოვანი გალღობა და დამლა ხდება, და მთელი ორგანო 
ჩირქგროვას წარმოადგენს. პანკრეასის ჩირქგროვა შეიძლება გაიხსნას 

მუცლის ღრუში და განვითარდეს მძიმე ჩირქოვაი პერიტონიტი, 
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იშვიათად შე-ძლება გაიხსნას, თორმეტგოჯას, კუჭის პილორული ნაწილის 
და კოლინჯის სანთურში, რაც შეიძლება განკურნებით დამთავრდეს. 

ქმრონიკული პანკრეატიტი (ნ. ლხ”იი!ლმ) ხასიათდება 
პანკრეასშე შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით. შემაერთი ქსოვილი, ზოგ- 

ჯერ უპირატესად სადინარების გაყოლებით ინტერლობულურად მრავლ- 

დება, ზოგჯერ კა უპირატესად ინტერაცინურად–-–ჯირკვლოვან ბუშტუკებს 

შუა. შემაერთ-ა ქსოვილის გამრავლებას ანუ პროლიფერაციულ 

ინტერსტიციულ ანთებას (ი. 1ი'0-5LILL12115) ხან ადგილი აქვს 
მთელ პაზკრეასშა, ხან უმთაგრესად პანკრეასის თავში. ჰანკრეასი მკერი– 
ვაა, არაიშვიათად, პროცესის ლოკალიზაციის მიხედვით, გადიდებულია 
მთლიანად, ანდა გადიდებულია მხოლოდ თავი (ჰიპერტროფიული ფორმა), 

მაგრამ უფრო ხშარად გამკვრივებული პანკრეასი დაპატარავებულია 
4ატროფაული ფორმა). 

პანკრეასის პარენქიმაში –– გარესეკრეციულ აპარატში და შიდასეკ- 
რეციულ აპარატში (ლანგერჰანსის კუნძულაკებში) სხვადასხეანაირი 
ცვლილებები შეიძლება იყოს. ზოგჯერ, ადგილი აქეს შემაერთი ქსოვილით 

კომპრესიული ჯირკვლოვანი წარმოქმნების და ლანგერჰანსის კუნძულაკე– 

ბის თანაბარ ატროფიას მთელ ორგანოში, ზოგჯერ კი ატროფიულ ბარენ- 

ქამუულ წარმოქმნებთან ერთად ორგანოში არის ჯირკვლოვანი ლობულუსე– 

ბი და ლანგერჰანსის კუნძულაკები, რომლებიც უცვლელია, ანდა ჰიპერტ- 

როფაულაა და აღორძინებული, სადინარებიც კი განიცდის გამრავლებას. 
მიკროცვლილებების აღწერილი თავისებურებანი დაღს ასვამს პანკრეა- 
სის მაკროთავეისებურებებს. პარენქიმის თანაბარი ატროფიის დროს, ორ- 

განოს განაკვეთის ზედაპირი წვრილწილაკოვანია ანდა წილაკოვნობა არც 
აშკარავდება. პარენქიმის” ატროფიული, ნორმული, ჰიპერტროფიული 

და აღორჰინებული უანების კომბინაციისას, ორგანოს განაკვეთზე აშკარავ- 
დება არათანაბარი წილაკოვნობა. ზოგიერთ შემთხვევაში, შეიძლება ად- 
გილი ქო5დეს უჟვრალესი სადინარების გაგანიერებასაც, რაც პაწაწინა ცის– 

ტების სახით მოჩანს, 

ქრონიკული პანკრეატიტი ხშირად ცნობილია პანკრეასის ცი- 

როზის სახელით. პანკრეასის ციროზი შეიძლება მწვავე პანკრეატი- 
ტის შედეგი იყოს. ხშირად იგი თანსდევს ღვიძლის ციროზს, ქოლანგიო- 

ცისტეტს, ქოლელითიაზს, პანკრეასის კენჭებს (იგიC001I1L1)18515). 

პანრეასის პიგმენტური ციროზის დროს, ციროზი ჰემოქრომატოზის 
Cხ620თ9%Cი70CოI210515) ე =თ–ერთი გამოვლინებაა და კუჭუკანა ჯირკვალში, გარდა ლცირო- 

ზელა ცვლალებებაეს ა, ადგილი აქვს პიგმენტის –– რკინიანის (ჰემოსიდერინი) და, ურკი- 

ნოს ჩალაგებას პარენქიმის და ინტერსტიციის უჯრედებში. ასეთ ციროზს, ზოგჯერ 
თანსდეეს ე. წ. ბრინჯარიანი დიაბეტი. 

ქრონიკულ პანკრეატეტს შეიძლება თანსდევდეს გარეგანი სეკრე- 
ციის ასე თუ ისე გამოხატული მოშლა. ზოგჯერ თანსდევს აგრეთვე შაქ- 
რიანი ავადმყოფობა (ძ!1გხი!05 IICII1LII5). 
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პენპრეასის ჰიბო 

პანკრეასის კიბო (იმ იით2მ იხმი0C0021159) უპირატესად ლოკალიზდება 
თავში, გაკილებით უფრო იშვიათად სხეულში ან კუდში. პანკრეასის კიბო 

იშვიათად აღწევს დიდ ოდენობას. პანკრეასის კიბო შედარებით მალე 

გამოდის პანკრეასიდან, ჩაეზრდება ირგვლივმყოფ უჯრედებს, დააწვება 

ან ჩაეზრდება ნაღვლის საერთო სადინარს, ჩაეზრდება თორმეტგოჯა ნაწ- 

ლავს, დააწვება ან ჩაეზრდება კარის ვენას, ჩაეზრდება კუჭის პილორულ 

ნაწილს, მარცხენა თირკმელზედა ჯირკვალს და ა. შ. საერთო სადინარის 
კომპრესიას, ან მის სანათურში კიბოს ჩაზრდას თანსდევს სიყვითლე. ზოგ- 
ჯერ ადგილი აქვს ვირზუნგის სადინარის კომპრესიას, ან მის სანათურში 

სიმსივნის შექრას, რასაც თანსდევს პანკრეასული წვენის შეგუბება, სა–- 

დინარების გაგანიერება, ზოგჯერ კენჭის გაჩენაც. 

პანკრეასის კიბოს წყ ა რ ო–ჰისტოგენეზისიი სამგვარია: სადინარე–- 

ბის გამომფენი ეპითელი, ჯირკვლოვანი ეპითელი და ლანგერჰანსის კუნ- 

ძულაკების უჯრედები. უფრო ხშირია სადინარების ეპითელიდან გამომა– 

ვალი კიბო. 

მიკროშენებით, პანკრეასის კიბო თითქმის ყოველთვის ცილინ– 

დრულუჯრედოვანია. უფრო ხშირად ის ადენოკარცინომაა (გამომავალი 

სადინარებიდან), იშვიათად –– სოლიდური კიბო (გამომავალი პარენქიმი–- 

დან). კიბოს როგორც ადენომური, ისე სოლიდური ფორმის დროს, სიLსივნე– 

ში ხშირად უხვად არის განვითარებული სტრომა, ისე რომ, პანკრეასის 
კიბო ხშირად ფაბროზულ კიბოს, სცირს წარმოადგენს. იშვიათად, პანკ- 

რეასის კიბო ტვინოვანია ანდა ლორწოვანი. განსაკუთრებით იშვიათია 

ბრტყელუჯრედოვანი (მეტაპლაზიური), ანდა შერეული -- ბრტყელუჯ- 
რედოვან-ადენომური კიბო. 

პანკრეასის კიბო იძლევ: მე ტასტაზებს ლიმფოგენურად და 

ჰემოგენურად: რეტროპერიტონეულ ლიმფურ კვანძებში, მცირე ბადე– 

ქონში, პერიტონეუმში, ღვიძლში, ფილტვებში და ა. შ. 

მეორადი კიბო პანკ6რეასმი პირველადზე უფრო ხშირია. პანკრეასის მეო– 
რადი კიბო შეიძლება იყოს მეტასტაზური (მაგალითად, ფილტეის, ძუძუს, პროსტატის 

პირველადი კიბოს დროს), ანდა ჩაზრდილი მასში მეზობელი ორგანოებიდან: თორმეტ- 

გოჯა ნაწლავიდან, კუჭიდან, ნაღვლის ბუშტიდან. 

სხეა ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან, იშვიათად პანკრეასში შეიძლება განვითარდეს 
პირველადი სარკომა. მეორადი––მეტასტაზური სარკომა უფრო ხშირია, 

კეთილთვისებიანი სიმსივნეები პანკრეასში ძლიერ იშეიათია, ნა– 

სულია: ლიპომა, ქონდრომა, მიქსომა, ჰემანგიომა, ლიმფანგიომა, მიომა, ადენომა, ადე– 

ნოფიბრომა, ცისტადენომა. 
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აპენდიმიჭვი 

აპენდიციტი (მლიიხიიძ!CILI9) წარმოადგენს აპენდიქსის (ჭიაყელა ნაწლა- 
ვის) ანთებას! 

აპენდიციტი ერთ-ერთი უხშირესი ქირურგიული დაავადებაა, უფრო 
ხშირია ის ახალგაზრდა ასაკში, განსაკუთრებით მე-2 და მე-3 დეცენიუმში, 

40 წლის შემდეგ აპენდიციტი იშვიათია. 
აპენდიციტის ეტაოგენეზე და პათოგენეზი საკმარისად გამორკვეული 

არ არის. ანთებიან აპენჯაქსის კედელში ნანახია ენტეროკოკი (ნაწლა- 

ვის სტრეპტოკოკი, სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი. პნევმოკოკი, ნაწ- 

ლავის ჩხირი, ანაერობული მიკრობები და სხვები. ამრიგად, გამოდის რომ, 

აპენდიციტი ეტიოგენეაზურდ პოლიეტიოგენეზური ავად- 

მყოფობაა. 

აპენდიქსის კედელში ინფექციური აგენტის შეჭრის გზის, და ამ კე– 
დელში ინფექციური აგენტის მოქმედების რეალიზებისათვის ნიადაგის 
შექმნის შესახებ, სხვადასხვა შეხედულება არსებობს. 

აპენდიქსის კედელში ინფექციის შეჭრის გზა, ანუ ჭიშკარი ორია-–-ენ- 

ტერული და სისხლის, ასე რომ, აპენდიციტის დროს ინფექცია შეიძლება 
იყოს ენტეროგენული ან ჰემოგენური?, 

ენტეროგენული ინფექცია, ალბათ გაცილებით უფრო ხში- 
რია, ვიდრე ჰემოგენური. ენტეროგენული ინფექციის დროს, შესაფერი- 
სი პირობებისას, აპენდიქსის სანათურის საკუთარი ფლორის (სანათურში 

მყოფი მიკრობების) გამრავლება, ვირულენტობის გაძლიერება და, ”შემ- 

დეგ აპენდიქსის ლორწოვანმი ჩანერგვა ხდება. 
აპენდიქსის სანათურშე საკუთარი მიკრობების გამრავლებისა და მა–- 

თე ვერულენტობის გაძლიერებისათვის ფრიად ხელშემწყობ ფაქტორად 
ითვლება აპენ ჯაქსას სანათურის "2გთავსიდან (განავჯლე, მიკრობები, 

ლორწო) განთავისუფლების ხელის შეშლა ––- აპენდიქსის შიგთავსის ბრმა 

ნაწლავის ღრუში დინების შეფერხება, ე. ი. აპენდიქსის შიგთავსის შეგუ- 

ბება. ასეთი შეგუბება კი შეიძლება პირობადებული იყოს ისეთი მექანი- 

კური დაბრკოლებებით, როგორიცაა: აპენდიქსის გადაღუნვები (ფაზიო- 

ლოგიური და პათოლოგიური), განავალოვანე ქვები, უცხო სხეულები (ხი– 

ლეულის კურკები, პურეულეს მარცვლებე და ა. შ.), პარაზეტები (ას- 

კარედა, მათრახა, მახვალ.), შეგუბებულე მკვრივი განავლის შემცველი 

1 იშვიათ-დ აპენდიციტი იწოდება ვერმიკულიტად (VინიიICსII(15), ანდა 
ეპიტიფლიტად (ლI!(VიIIII59), მოსაზლეობაში ეს ავადმყოფობა ხშირად ცნობი- 

ლია ბრმა ნაწლავის ანთების სახელით. აპენდიციტი გამოყოფილია ცალკე 

ნოზოლოგიური ერთეულის სახით; თვით ეს ტერმინი შემოღებულია 1886 წ. ამერიკელ 

ექიმ ფიცის (LII7) მიერ. 

2 ლიმფოგენური (რეტროგრადული) ინფექცია, მაგალითად., პერიტონიტის დროს 
ფრიად იშვიათია. 
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მოძრავი ბრმა ნაწლავი, ან აპენდიქსის პაროქსიმული ბოლოს სპაზმი, ან– 
და აპენდიქსის კუნთოვანის ატონია. 

ჰემოგენური ანუ მეტასტაზური ინფაქცია ფრეად 
იშვიათად ითვლება. ყოველ შემთხვევ)შ?, აპენჯ-ცატას წინა ან აპენდიცი– 
ტის მამდანარეობამ· არაებუუ= ანგანასს უმეტესობა არ თვლას ჰემოგე- 

ნური ინფ)აქცაეს წყაროდ, არამედ ორვეს –– აპენდიციტს და ანგინას 
თელაან ორგანიხმეს იმუნურ-ბეიოლოგვური რეაქტაობეს შეცვლას (რის 

გამოც ადვალა ხდება აუტოანფ)ქც.აა აპენჯაქაას სანათურადან, ტონსე- 

ლების ჯაბეებიდან) გამოვ ლანებად –ანატომაურაღ და ფაზიოლოგიურად 

ერთამეორ,ს მსგას ლამფადენოიდურ ორგანოებში –- აპენდექსმი და 

ტონსილებში. - 

ამრიგად, დადგენილად შეიძლება ჩაითვალოს, რომ აპენდიციტი ა უ- 

ტოინფექციის შედეგ»ა; მაგრამ მაინც ღიად რჩება საკითხი იმის 

შესახებს· თუ რატომ აქვს ადგილი ამ აუტოანფექციას მხოლოდ ზოგი– 

ერთ შემთხვევაში, აუტოინფექციისათვეს შესაფერისი მიკრობები კი ყო- 

ველთვის არის აპენდიქსის სანათურის ფლორაში. ამ საკითხზე სხეადასხვა 

პასუხი არსებობს. 
აუტოინფექციას ზოგი ხსნის მიკრობების გამრავლებით და მათი ვი- 

რულენტობის გაძლიერებით, ზოგი –– ორგანიზმის ზოგადი იმუნურ-ბიო- 
ლოგიური მდგომარეობის შეცვლით, და ადგილობრივად აპენდიქსის ლიმ–- 

ფადენოადურე აპარატის და მფარავე ეპითელეს ბარიერული ფუნქციის 

დარღეევათ, ზოგი კი –- აპენდიქსის კედელში ანგიონევროზული მოშ- 
ლილობებით. 

მიკრობების გამრავლებაზე, რასაც უკავშირებენ აპენდიქსის შიგთავ- 
სის შეგუბებას, უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. მაგრამ რატომ იწვეეს შეგუ–- 
ბება მიკრობების ვეირულენტობის გაძლიერებას –-“გამოუ რკვეველია. 

იმუნურ-ბიოლოგიური მდგომარეობის“ და აპენდიქსის ლორწოვანის 

ბარაერულ) ფუნქცის დარღვევა თითქოსდა იძლევა აუტოინფექციის შე– 

საძლებლობას, მაგრამ, როგორც სამართლეანად უთითებენ, აპენდიქს- 

ში ტიფის, ტუბერკულოზის და დიზენტერიის დალოკალებისას, მიუხე- 

დავად- ბარუერულა: ფუ?მქეაის დარღვევისა, ტაპურ აპენდაცეტს ადგილი 

არა აქვს. 

ანგიონევროზულ ანუ ვაზომოტორულ მოშლილობებს -–– ნევროგე- 

ნულ ანგეოსპაზმს (პატარ: არტერაებასას), ნეეროგენულ ანგაოსპაზმს 

სტაზეთ, შეეძლება თანადევდეს აპენჯაქსეის კედლის ქსოვილების კეების 

სხვადასხვა ხარასხისს მოშლა –- ცხოველმოქმედების“ დაქეეითება და 

ნეკროზიც კე. ასეთნაირად შეცელალა»ა აპენდიქსის კედელში მიკრობები 
სანათურედან უფრო აღვალად შეიჭრება, მაგრამ თვით ამ ანგიონეე– 

როზული მოშლალოპბების მიზეზები გამოურკვეველია. 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ აპენდიცეტს. 
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მწვაყე აპენდიციტი. მწვავე აპენდიციტი (გიილიძ!IიILIა გლსLმ) ფრიად- 
დამახასიათებელი ავადმყოფობაა კლინიკურად და პათოლოგანატომიურად. 

კლინიკურად მწ;>ვავე აპენდიციტს ახასიათებს გარკვეული სიმპტომოკომპლექ– 
სი, რაც ცნობილია აპენდიციტური შეტევის სახელით. ასეთი შეტევა იწ– 

ყება უცბად-შემდეგი მოვლენებით: მუცლის ტკივილი დალოკალებული უმთავრესად 
მარჯეენა თეძოს მიდამოში, ტკივილების ირადიაციით გულის კოვზის მიდამოში, მტკივ- 
ნეულობა განსაკუთრებით მუცლის მარჯვენა ნახევრის მიდამოში, ტკივილების ასეთივე 

ირადიაციით მუცლის პალპაციის დროს, მუცლის კუნთების დაჭიმვა მარჯეენა ნახევარ– 
ში, გულზიდება, პირღებინება, შემცივნება, ტემპერატურის აწევა, მაჯის აჩქარება და 
სხვა. 

პათოლოგანატომიური ცვლილებები სხვადასხვა– 

ნაირია მწვავე აპენდიციტის სხვადასხვა სტადიის და სხვადასხვა ფორმის 
დროს. 

ანთებს ლოკალიზაცია აპენდიქსში თავისებურია. შემთხვევე– 

ბის დიდ უმრავლესობაში, ანთება ლოკალიზდება აპენდიქსის დისტალურ 
ნაწილში, იკავებს აპენდიქსის 1/ვ ან 1/,, იშვიათად, მის უფრო მეტ 
ნაწილს. 

კანონზომიერად მიმდინარე ტიპური აპენდიციტი, ე. ია აპენდიციტე– 
ბის დიდი უმრავლესობა, პათოლოგანატომიურად ფლეგმონურ ანთებას 
წარმოადგენს, ანუ ფ მონური აპენდიციტია. 

სულ დასაწყისში, აპენდიქსის ლორწოვანის ნაოჭების შუა მყოფ ჩაღრ- 

მავებებში ანუ ჯიბეებში (კრიპტებში) ვითარდება ე. წ. პირველადი აფექ– 

ტი (2!Iლი(ს5 ი”IიიმIIV5), რიცხვით ერთი ან ხშირად რამდენიმე. ჰირვე– 

ლადი აფექტი წარმოადგენს ექსუდაციურ ანთებით კერას, რომელიც პა- 

ტარაა, კონუსისებური (სოლისებრი) ფორმა აქვს და დალოკალებულია 

ლორწოვანში. კონუსისებური ფორმის მქონე კერის განიერი ბოლო მი- 

მართულია გარეთკენ, კედლის სისქისკენ მდებარეობს სუბზმუკოზაში, 

ვიწრო ბოლო კი--შიგნითკენ, აპენდიქსის სანათურისაკენ. ასეთი კეCის მი- 

ღამოში აღინიშნება ინფილტრაცია--–ნეიტროფილური გრანულოციტებით, 

და ლორწოვანის ზეღაპირულეი პატარა დეფექტი (ეპითელური საფარის 

ჩამოფცქვნა), რომელიც დაფარულია ფებრინულ-ჩირქოვანი მასით. 

პირველადი აფექტის ირგვლივ, ან ასეთ აფექტთა შუა, ლორწოვანში 
შეიძლება იყოს ზედაპირული ანთებითი ცვლილებები ––ზ ე დაპირუ- 
ლი აპენდიციტი (მეინიძ!ი!!5 500C6IIICI 8115), ზედაპირული აპენ– 
ღიციტე შეიძლება იყოს კატარული აპენდიციტის სახით 

(მიი8ი11CIL15 §5000LI1C10115 C8LხმILI2115), ანდა წყ ლუ ლოვანი აპენ- 
დიციტის სახით (მიიგიძ!1CIL15 500CIIICI18115 ს1CC-05მ), მაკროსკოპულად 
აპენდიქსი უცვლელია. ჩამოთვლილი ცვლილებების აღმოჩენა შეიძლება 

მხოლოდ მიკროსკოპულად. 

შემდეგში, პირველადი აფექტების მიდამოებიდან ანთებითი ცვლილე 

ბები შეიძლება გავრცელდეს აპენდიქსის კედელში სამი მიმართულებით: 
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ცირკულურად სუბმუკოზაში, რის გამოც ანთება შემოსარტყლაეს აპენ– 

დიქსს სიღრმისკენ, რის შედეგადაც ანთებითი ცვლილებები ვითარდება 

კუნთოვან შრეში და აღწევს სეროზულ გარსს, და გასწვრივ, რასაც მოყვე– 

ბა აპენდიქსის ამა თუ იმ სიგრძის ნაწილის ანთებითი შეცვლა. ანთების 
ასეთი გავრცელებით აპენდიქსის კედლის ყველა შრეებზე ჩამოყალიბ- 

დება ფლეგმონური ანთება, ე. ი ფლეგმონური აპენდიცი- 

ტი (მილიმიძIიI 5 იხIითი0იი95მ), მაკროსკოპულად ფლეგმონური აპენ- 
დიციტის დროს აპენდიქსის შესაფერისი ნაწილი ჰიპერემიულია, გაწით– 

ლებულია. ჰიპერემიულია, აგრეთვე, ჯორჯლუკაც (0056ი16L10|1ს თ), აპენ–- 
დიქსის სეროზული გარსი დაფარულია თხელი რუხი ნადებით, კედელი 

განაკვეთზე გასქელებულია, ჰიპერემულია, აპენდიქსის სანათურში ჩირქო–- 

ვანი მასაა. მიკროსკოპულად აპენდიქსის კედლის ყველა შრეში ადგილი 

აქეს ინფალტრაციას ნეიტროფილური და ეოზინოფილური გრანულოცი- 

ტებით, სეროზულის ზედაპირზე ფიბრინული ან ფიბრინულ-ჩირქოვანი 
მასაა; დაინფილტრატებულია გრანულოციტებით ჯორჯლუკაც. ამრიგად, 

ფლეგმონური აპენდიციტის დროს ყოველთვის არის აპენდიქსის მფა- 

რავი სეროზული გარსის ანთება პე რიაპენდიციტი (ი0-მიილი- 
ძI!CIVI5), და ჯორჯლუკას ახთებაც –– მეზენტერიოლიტი (ი:C:CიLCII0IIILI5). 
აღსანიშნავია რომ, ასეთივე ანთებითი ცვლილებები შეიძლება იყოს ბრმა 
ნაწლავის სეროზულ გარსში (პე რიტიფლიტი –– ილ-IIVიიIIII5), და 

ილეოცეკური მიდამოს პერიტონეუმში (ად გილობრივი პერი- 

ტონიტი – ილI0იI115 10C8მ115). 

საინტერესოა რომ, პერიაპენდიციტი და, საერთოდ, ადგილობრივი პერიტონიტი 

ტოქსინური წარმოშობისაა, რადგანაც მიკრობებს ეერ ნახულობენ არამც თუ პერიტო- 

ნეუმში, არამედ,აპენდიქსის კუნთოვასშიც კი. 

ფლეგმონური აპენდიციტის დროს, შემდეგში შეიძლება ლორწოვანის 

(და სუბლორწოვანის) საკმარისად დიდი მიდამოების ჩირქოეანი დაშლა, 
გახსნა-გადნობა ან სეკვესტრაცია მოხდეს, 'რის გამოც წარმოიშობა 

წყლულები; ამ წყლულების ზეღაპირი ჩვეულებრივდ დაფარულია 
ფიბრინულ-ჩირქოვანი მასით. ასეთი აპენდიციტი ცნობილია ფ ლე გ- 

მონურწყლულოვანი აპენდიციტის(გიდნიძშიL5 იიMI6წ- 

ჯი9ი05მ-ს1C0-05მ) სახელით. 
ასეთია ყველაზე ხშირი აპენდიციტის –– ფლეგმონური აპენდიციტის 

პათოლოგიური ანატომია, პროცესის მსვლელობის სხვადასხვა ხანაში. 

ზემოთ აღწერილი პათოლოგანატომიური სურათების ცვლა, დროის შე–- 
დარებით მოკლე მანძილზე, 2-3-4 დღე-ღამის განმავლობაში ხდება. 

თუმცა, ხშირად, აპენდიციტს სწორედ ასეთი მიმდინარეობა აქვს, მაგ- 

რამ, ზოგჯერ ადგილი აქვს მკვეთრ გადახრას ამ ტიპიური მიმდინარეობი- 
დან. ასეთი გადახრის ხასიათისდა მიხედვით, შეიძლება გაირჩეს აპენდი- 

ციტის შემდეგი ფორმები: აბორტული და განგრენული. 

2მ1)



აბორტული აპენდიციტის (გილყლიძ ა ვ2ხიLLIV2გ) 

დროს ანთებითი პროცესის გავრცელება პირველადი აფექტების მიდამო- 

დან არ ხდება, ეს ანთებითე კერები უკვალოდ ქრება და პროცესი ინკურ- 
ნება. ანდა პირველადი აფექტების მადამოდან ანთება მხოლოდ ზედაპი- 
რულად ვრცელდება ლორწოვანში, და ვითარდება კატარული აპენდიცი– 

ტე, რომელიც აგრეთვე მალე ინკურნება და უკვალოდ ქრება. 
განგრენული აპენდიციტის(გიიმიძ!5 ყმიყ-მლი05მ) 

დროს აპენდიქსის კედელში ვითარდება ნეკროზი და, შემდეგში დანეკრო– 

ზებულა უბან ლპობით დაშლას განიცდის. აქ არსებითად ლაპარაკია ალ– 
ტერაცაულ (ნეკ6როზულ) ანთებაზე, ანდა ე. წ. პირველად ანუ ადრინდელ 
განგრენულ აპენდიციტზე. ნეკროზი აპენდიქსის კედელში ასეთი აპენდი- 
ციტის დროს ვითარდება თავიდანვე ტოქსინურ ან ანგიოპარეზულ სტაზ- 
თან დაკავშერებით. ეს ნეკროზი ისე მალე და სწრაფად ვითარდება, რომ 
უკვე პირველი 12 საათის განმავლობაში დანეკროზებული ნაწილის ლპო- 

ბითი დარბილება, დაშლა და აპენდიქსის კედლის გახვრეტა (00I10LგL(0) 

აპენდიციტის ორგვარ გართულებებს არჩევენ: ადგილობრივს 
(თვით აპენდიქსის კედელში) და აპენდიქსგარეშეს 

ადგილობრივ გართულებებს ეკუთენის აპენდიქსის 

კედელშა ჩირქგროვის (2ხ50035V05) ან ჩირქგროვების გაჩენა –– ფ ლე გ- 

მონური აპოსტემატოზური აპენდიციტი (გიიბი- 

ძICILIა იხ!0წოიიი0§2 200560 2105მ). კედლისშიდა ჩირქგროვა შეიძლება 
გაიხსნას აპენდიქსის სანათურში და მუცლის ღრუშიც – ფლეგმო- 

ნური აპოსტემატოზური პერფორირებული 

აპენდიციტი (გიჯხაიძხILI5 ხი)ბყოიილვ§გ2 20050 2(058 00LI0L8გ- 
VIVმ). ამავე დროს, ნახვრეტ? შეეძლება ისე პატარა იყოს, რომ მაკროსკო- 

პულად არ აშკარავდებოდეს –– მიკროპერფორაცია (თIIC0ი- 

ნ8%CI0L8გL10)« 

ადგილობრივ გართულებებს ეკუთვნის, აგრეთვე, წყლულის გახვრე– 
ტა ფლეგმონურ-წყლულოვანე აპენდეციტის დროს –– ფლეგმონურ- 

წყლულოვანი პერფორირებული აპენდიციტი 

(2იიბიძIი ა ი116თი)0ი05მ-ს!იბიინგ ?0VI0L21IV8). 

ასეთივე გართულებას ეკუთენის ე. წ მეორადი განგრენა 

ფლეგმონური აპენდიციტის დროს (გიინმიძ!!5 ლიხ1იი- 

”0ი05მ2 წვით მ6ი05მ). მეორადი განგრენა ვითარდება სისხლის მილების 

(თვით აპენდჯაქსას კედელში, მეზენტერიოლუმში) ვრცელი დათრომბების 
(-ი(0>V25:3LLCLLI5,(ნ-0ე1500%იM16ხLL15) გამო, აპენდექსის კედელე განგრენულ 

მიდამოში მალე იხვ რიტება (20ი:იძCILI5 იხხიI!ბყოძი052 ყგილ”მ6- 
-ი058 02”(0-2LIVმ). შემოსარტყლული, ცირკულური განგრენის დროს აპენ– 

დიქსის ნაწილი (დისტალური) შეიძლება მოძვრეს, მოწყდეს (ე. წ. ს პო ნ– 
ტანური ამპუტაცია). 
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აპენდიქსს კედლის გახვრეტა ზოგადად (ინტრაზმურული აბსცესის, 

წკლულის, განგრენის დროს) უფრო ხშირად ხდება ჯორჯლუკის მიმაგრე– 

ბის მოპირდაპირე ხაზზე, რაც დაკავშირებულია, როგორც ფიქრობენ, 

ამ მიდამოს კვებით ნაკლებად უზრუნველყოფასთან. 
აპენდიციტი აპენდიქსგარეზშე გართუელებებს ეკე- 

თენის, პირველ ყოვლისა პერიტონიტი. პე რიტონიტი ფიბ- 

რინულ-ჩირქოვან ხასიათს ატარებს, და შეიძლება იყოს ადგილობრიეი და 

ზოგადი. ადგილობრივი პერიტონიტი ლოკალიზდება ილეოცეკურ და 

მენჯის მიდამოში. დასაწყისში ასეთი მიდამო გამოყოფილია მუცლის ღრუ- 
დან და დაფარულია ერთიმეორესთან ექსუდატით ფაშრად შეწებებული 
ბადექონით, ნაწლავების მარყუქებით და სხვა. შემდეგში შეიძლება მოხდეს 
სრული პათოლოგიური ორგანიზაცია –- ექსუდატის სავსებით რეზორ- 

ბცია და შემაერთქსოვილოვანი შენაზარღების (შეხორცების) განვითარება, 

ანდა არასრული პათოლოგიური ორგანიზაციის შედეგად განვითარდეს 

ექსუდატის ჩაპარკება (ინკაფსულაცია). 

თუ აპენდიქსი ბრმა ნაწლავის უკან მდებარეობს, მაშინ ანთება ვრცელ- 

დება ბრმა ნაწლავის უკან, ფაშარ შემაერთ ქსოვილში–– ფლე გმო- 

ნური პარატიფლიტი (0მLმIVიLMIILI§5 ხსI0-C00005მ). ჩირქო- 

ვანმა მასამ აქედან შეიძლება გზა გაიკაფოს მუცლის ღრუსკენ, რასაც 
პერიტონიტის განვითარება მოყვება ან ნაწლავის (ბრმა ნაწლავის, 
ასწვრივი კოლინჯის) სანათურისკენ;„ რასაც მოყვება ე. წ რეტროპე- 
რიტონეული განავალოვანი აბსცესის განვითარება (მუც- 
·ლის კედლის პერფორაციის საშუალებით). ამას გარდა, ჩირქოვანი ანთე- 
ბა რეტროპერიტონეულად შეიძლება გავრცელდეს ზევითკენ მიმართე– 
ბით მარჯვენა თირკმლის მიდამოზე – პარანეფრიტი (ნმწვილისნ- 

LICI5), მიაღწიოს ღვიძლამდე და დიაფრაგმამდე –– ს უბდიაფრაგ- 
მული აბსცესი(მს§იძვას5 5IIხძგიი” მყო მLICV5) და, იშვიათად, შე– 
იძლება წავიდეს უფრო ზევითაც (პლევრა, ფილტვი). ქვევითკენ მიმართე– 

ბით ანთება შეიძლება რეტროპერიტონეულადვე გავრცელდეს მცირე 
მენჯში. 

აპენდიქსგარეშე გართულებებსვე ეკუთვნის, აგრეთვე, ჯო რჯლუ- 
კას ფლეგმონური (დიფუზური ჩირქოვანი) ანთება („65ხი- 
(0-0IIIII§ იხIბყოთლიი0§მ), ჯორჯლუკას ჩირქოვანი ლიმ 
ფანგოიტი და ჩირქოვანი თრომბოფლებიტი 

XCსVოდიჩგიდთილ!L§ ლის”VI6ი(გ, 1ჩ”/ითსიიჩ10ხ(VIIვ5 იყს”სIბი(მ). ჯორჯლუკას 
მიდამოში ასეთი ანთება შეიძლება გახდეს ღვიძლის მეტასტაზური 
ჩირქოვანი ანთების (გხაიბევყე იიიგსა) წყაროდ (კარის ვე– 

-ნის საშუალებით) და, აგრეთეე, სე პტიკოპიემიის (§ლი1ი0გV- 
806012) წყაროდაც. 

მწვავე აპენდიციტის პათოლოგანატომიური ფორმების, სტადიების და 

„ადგილობრივი გართულებების სქემა შეიძლება ასეთი იყოს: 
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ქრონიკული აპენდიციტი. ქრონიკული აპენდიციტი (მიყიხ0Cიძ!CICI§ CM-ი0- 
იICმ) წარმოადგენს მწვავე აპენდიციტის გაგრძელებას. 

როგორც ავტორთა უმრავლესობა ფიქრობს, დასაწყისიდანვე ქრონი- 
კული მიმდინარეობის მქონე აპენდიციტი არ არსებობს, ასე რომ, ყოველი 

ქრონიკული აპენდიციტის დასაწყისი არის მწვავე აპენდიციტი. 
მწვავე აპენდიციტური მოელენების უკუგანვითარების ჩაცხრომის 

შემდეგ, აპენდიქსში იწყება აღდგენითი მოვლენები, რომლებსაც შეიძლება 

მოყვეს აპენდიქსში მნიშვნელოვან „ცვლილებათა მთელი წყება. აპენ- 
დღიქსში სწორედ ეს აღდგენითი მოელენები და, ამ მოვლენებთან დაკჰავში- 

რებული შემდგომი მტკიცე ცვლილებები, ცნობილია ქრონიკული აპენდი– 

ციტის სახელით. ასე რომ, ქრონიკული აპენდიციტი ხშარად არა პათოლო- 

გიურ პროცესს, არამედ პათოლოგიურ მჯჯგომარეთბას წარმოადჯე5», 
ქრონიკული აპენდიცტი პათომორფოლოგიური სურა- 

თის სიჭრელით განირჩევა. პთ'ოოლოგანატომიურ ცვლალებათა ეს სხვა- 
დასხვაობა მჭიდროდ არის დაკავშურებული მწჭავე აპენჯაციტურ ცვლე- 

ლებებთან, ამ ()ვლილებების ინტენსივობასთან და ექსტენსივობასთან, 

მოკლედ იმ ნიადაგთან, რომლიდანაც ამა თუ იმ შემთხვევაში ქრონიკული 

აპენდიციტი აღმოცენდება. 

პირველადი აფექტი, აბორტული აპენდიციტი, ანდა ზედაპირული 

კატარული, თუგინდ ზედაპირული წყლულოვანი მწვავე აპენდიციტიც, 
შეიძლება: ალბათ“ უკვალოდ გაქრეს, განიკურნოს, და აპენდიქსში რაიმე 
მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ დარჩეს. 

ფლეგმონური აპენდიციტის შემდეგ .კი-––აპენდიქსის კედელში, სანა– 
თურში, აპენდიქსის მდებარეობის "მხრივაც სხვადასხვა ცვლილებები შე– 

იძლება იყოს. 
აპენდიქსის კედელში ვითარდება გრანულაციური ქსოვილი, რომელიც 

არსებული ანთებითი ინფილტრატის (ეოზინოფილური გრანულოციტები, 
აგრანულოციტები პოლიბლასტები) თანდათანობით შესრუტვის პარა- 
ლელურად მწიფდება და სკლეროზს განეცდის –– მასკლეროზე- 
ბელი აპენდიციტი (მეიიხიძXILI3 5C1070L(Cმ). მასკლეროზებე– 
ლი აპენდიციტის დროს, აპენდიქსის სეროზული სკლეროზულია, სუბსერო- 

ზულში, კუნთოვანში და სუბმუკოზურშეც ნაწიბუროვანი სკლეროზული 

შემაერთი ქსოვილის უხვი რაოდენობაა ზოგჯერ სუბმუკოზაში ცხიმო- 
ვანი ქსოვილიც ვითარდება. არაიშვიათად, კუნთოვანი ატროფიას განიც- 

დის, ზოგჯერ ლორწოვანიც და ლიმფადენოიდური ქსოვილიც ატროფიუ- 

ლია. აპენდიქსის სანათური ხან შევიწროებულია, ხან გაგანიერებულია 
(კუნთოვანის ატროფიის დროს). 

აპენდიქსის სანათურში მყოფი ექსუდატის ორგანიზაციის და, მით უფ- 

რო, აპენდიქსი კედელში მყოფ ღრმა დეფექტებთან (წყლულებთან) 
დაკავშირებული უხვი რეგენერაციის გამო, შეიძლება აპენდიქსის სანათუ–- 
რის სრული დაყრუება ობლირერაცია განეითარდეს--მ აობ ლიტე- 
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რაციე აპენდიციტი (მხილიძ!CI11§ 0ხIIს01გი§), სანათურის ობ- 
ლიტერაცია აპენღიქსის მთელ სიგრძეზე იშვიათია, უფრო ხშირია ის. 

აპენდიქსის ამა თუ იმ უბანში, განსაკუთრებით აპენდიქსის დისტალურ ნა- 

წილში. ობლიტერებული აპენდიქსი მკვრივი სოლიდური გრეხილის მაგ- 
ვარია: სკლეროზულ ანდა სკლეროზულ-ობლიტერებულ აპენდიქსში, 
როგორც უთითებენ, ხშირად ვითარდება ყვითელი არგენტოფილური უჯ- 

რედების შემცველი (ეს უჯრედები ლიბერკუნის ჯირკვლებიდანაა) ნევრო– 

მები და ნევროფიბრომები. თუ სანათურის დაყრუება აპენდიქსის პროქ- 
სიმულ ნაწილშია, მაშინ აპენდიქსის დისტალური ნაწილის სანათურში გროვ- 
დება სხვადასხვაგვარი შიგთავსი, რის გამოც კედელი იჭიმება, სანათური. 
განიერდება და ჩნდება ამა თუ იმ სიდიდის პარკი (ქლიავის, ქათმის კვერ– 
ცხის, მუშტის ოდენა და უფრო დიდიც). ასეთი პარკის შიგთავსი შეიძლე- 
ბა იყოს ჩირქოვანი –– აპენდიქსის ემპი ემა (ბოიჯXმი1გ მიილი- 
ძICI5), ლორწოვანი-–– მ უკოცე ლე (9V9ლC00610), ანდა წყლისებური –– 

აპენდიქსის წყალმანკი (იVძ;0ი§ მიილიძ!)0!5). 

ზოგჯერ, აპენდიქსის დილატაციური ნაწილის ღრუ პარკისმაგეარად ამოვსებვლია 

ოდნაე გამქვირვალე მოთეთრო ფერის ბურთულებით, რომლებიც შესქელებულ ლორ-. 
წოს წარმოადგენს –– აპენდიქსის მიქსოგლობულოზი; (იIVXი/)იხს1ი- 
515 შიილიძ!ICI5). 

აპენდიქსის ზემოთ აღწერილი პარკისებური გაგანიერება, გარდა სანა– 
თურის ობლიტერაციისა შეიძლება განვითარდეს საერთოდ შიგთავსის 
დინების (შიგთავსიდან განთავისუფლების) დაბრკოლებით, რაც თავის 

რიგად შეიძლება გამოწვე ული იყოს სანათურის მკვეთრი შევიწროებით, გა– 

ნავალოვანი ქვებით, აპენდიქსის გადაღუნვით და ა. შ. 

როდესაც აპენდიქსის საკმარისად დიდი სიფართის კედლის მთელი სის-. 

ქე ნაწიბუროვანი ქსოვილით არის დაკავებული, ეს მიდამო შეიძლება გა– 

მოიბეროს გარეთკენ ჯიბისმაგვარად –– აპენდიქსის დივერ- 

ტიკული (ძIVიისIსთ მინ8იძ!C5). ასეთი დივერტიკული, ჩვეუ- 
ლებრიე ვითარდება ჯორჯლუკა” მიმაგრების მოპირდაპირედ. 

გარდა ჩამოთვლილი ცვლილებებისა, ქრონიკული აპენდიციტის დროს 
არის პერიაპენდიციტის და, საერთოდ, ადგილობრივი პერიტონიტის დროს 

წარმოშობილი ექსუდატის ორგანიზაციის გამო განვითარებული შემაერთ- 

ქსოვილოვანი შენაზარდები აპენდიქსის მეზობელ ორგანოებთან. ასეთი შე– 
ნაზარდები იწვევს აპენდიქსის გაღუნვას, გამრუდებას,მდებარეობის შეცვ- 

ლას და ა. შ. 

თუ ქრონიკული აპენდიციტი მწვეავე აპენდიციტიდან აღმოცენდება, 
ხშირად პირიქითაც ხდება ––- მწვავე აპენდიციტი ქრონიკული აპენდი- 

ციტიდან აღმოცენდება. ეს ისე უნდა იქნეს გაგებული, რომ ქრონიკული 

აპენდიციტური ცელილებები, უმთავრესად შიგთავსის დინების დამაბრკო– 

ლებელი, ხელს უწყობენ პროცესის გამწვავებას, მწვავე აპენდიციტის გან– 

ვითარებას. ასეთ შემთხვევებში, („ხადია, აპენდიქსში ერთსა და იმავე. 
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დროს ადგილი ექნება მწვავე აპენდიციტისათვის და ქრონიკული აპენდიცი- 
ტისათვის დამახასიათებელ ცვლილებებს» 

ფსევდოაპენდიციტი. ფსევდოაპენდიციტის (056Iძ0მიიმნი- 
ძICILI5) სახელით ცნობილია ისეთი კლინიკური მწვავე აპენღიციტური სიმ- 
პტომოკომპლექსი, რომლის დროსაც აპენდიქსში პათოლოგანატომიურად 
ანთებითი ცვლილებები არ არის, ე. ი. სინამდვილეში აპენდიციტი არ არის. 

მრავალი დაკვირეებიდან ცნობილია, რომ მწვავე აპენდიციტური სიმ- 

პტომოკომპლექსის შემთხვევათა საშუალოდ 1/,-ში, ადგილი აქვს არა აპენ- 
დიციტს, არამედ ფსევდოაპენდიციტს. 

გამორკვეულია, რომ აპენდიციტის სიმულაცია, ე.ი. 

აპენდიციტის სიმპტომოკომპლექსის მოცემა, შეუჭლაა მუცლის ღრუს 

სხვადასხვა ორგანოების სხვადასხვა ავადმყოფობას: კუჭის მრგვალ წყლულს 
(სICს§ I0Iსიძსოთ V0ი!IICVII), თორმეტგოჯას წყლულს (Vს)1C05§ ძსიძიი!)), 

ნაღვლის გზების კენჭებს (Cხ0161I(იI85I5), ნაღვლის ბუშტის ანთებას (იხ0- 

ICCV51ILI59), თირკმლის კენჭებს (MC0I-0II110125I5), თირკმლის წყალმანკს 
(IVძი0ი001)+105!15), კვერცხსავლის ანთებას (5მ101იდILI§), კვერცხსავალში 

ორსულობას (თ-მVIძI10§ CXLIგI6Iი2 1IხმII2), ნაწლავის ინვაგინაციას 
((ოVგლნი2I0 1ი(05()ი0), რეტროპერიტონეული ლიმფური ჯირკელების 
ტუბერკულოზს ((სხიიისIინს– IVონხიყ!ეIძსIმჯკს)ი #6(”-000LI10ი00811- 
სო), პერიტონეუმის სხვადასხვაგეარ ანთებას (00C-L0ი1I115 LსC და ა. შ.), 

მეზენტერიული არტერიის და მისი ტოტების თრომბოზს, ემბოლიას, სკლე– 

როზს და, ზოგჯერ ზუცლის ღრუს გარეშე ორგანოების სნეულებებსაც. 

ზოგჯერ, მწვავე აპენდიციტური სიმპტომოკომპლექსი შეიძლება გა- 

მოწვეული იყოს მარჯვენა თეძოს ნევროზით. 

დაბოლოს, ასეთი სიმპტომოკომპლექსი შეიძლება იყოს აპენდიქსური 
წარმოშობის, მაგრამ დაკავშირებული არა აპენდიციტთან, არამედ აპენ–- 
დიქსის სხვა ცვლილებებთან. აპენდიციტური სიმპტომოკომპლექსის მომ–- 
ცემი აპენდიქსის ეს სხვ „ცვლილებები ცნობილია ა პენდიკოპა–- 

თიების (მიილიიძ!C00გ281ი12) სახელით. აპენდიკოპათიეს აკუთვნე- 

ბენ: აპენდოსტაზს (მილი6იძი5(მ5(5)-– აპენდიქსის სანათურში შიგთავსის 
შეგუბებას, რაც მეიძლება გამოწვეული იყოს, როგორც ეს უკვე ზევით 

იყო აღნიშნული, აპენდიქსის გადაღუნვებით, განავალოვანი ქვებით, უცხო 
სხეულებით, პარაზიტებით (ჭიებით) და, აგრეთვე, აპენდიქსის კუნთოვა–- 

ნი გარსის სუსტი განვითარებით (სუსტი პერისტალტიკით). შემდეგ, აპენ- 

დიკოპათიას წარმოშობს პერიაპენდიქსური შეხორცებანი და აპენდიცი- 
ტის სხვა შედეგები აპენდიქსში, რომელზედაც უკვე ზევით იყო ნათქვამი. 

აპენდიკოპათიას შეიძლება მიეკუთვნოს, აგრეთვე, აპენდიქსის კუნთოვა- 

ნის სპაზმი, რასაც ზოგიერთი ავტორი ფსევდოაპენდიციტის ერთ-ერთ სა- 

ფუძვლად თელის. 
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თიაქატი 

თიაქარი (ჩ0+ი12!1) წარმოადგენს გამოზნექილ (გამობერილ) პარიესული 
პერიტონეუმის ჯიბეში თუ პარკში, მუცლის რომელიმე ორგანოს მუცლის 

ღრუს გარეთ გამოსვლას. 

საერთოდ, ამა თუ იმ ორგანოს მისი ნაწილის შესაფერისი ღრუდან გა–- 

მოსვლა (გამოვარდნა), კერძოდ მუცლის ორგანოს მუცლის ღრუდან უპე- 

რიტონეულპარკოდ გამოსვლა, ცნობილეაა. გა მოვარდნის ანუ 

პროლაპსუსის (ი-01205)5) სახელეთ. 

თიაქარში სამ ნაწილს არჩევენ: ჭიშკარს, პარკს და შიგთავსს. თია ქ- 

რის ჭიშკარი მუცლის კედლის ის ხვრელია, ანუ დეფექტია, რომელ– 

შიც პერიტონეუმი გამოიზნიქა. ჭიშკრის დიამეტრი სხვადას ბვანაირე შეიძ- 

ლება იყოს თიაქრის პარკი კედლესამყოლე პერეტონეუმის ის 

ჯიბეა რომელიც მუცლის კედლის ხვრელიდან გარეთკენ გაიზნიქა. მისი 
ოდენობა სხვადასხვანაირია. ფორმა ხშირად მსხლისებურია. თიაქრის პარ- 

კი სამი ნაწელისაგან შედგება: ყელა, სხეულია და ფაკერა. ყელი) თააქრიეს 

პარკის ყველაზე უფრო ვიწრო ნაწალაა, მდებარეობს ჭაშყკარას მადამო- 
ში და პარკის ღრუს მუცლას ღრუ"სთან აერთებს. თეაქრას პარკუს კე- 
დელი ქრონიკულია ანთებითი ცვლილებების გამო ხშერად გასქელებულია, 

სკლეროზულია, განსაკუთრებით ყელის მიდამოში. თიაქრის პარკის გა- 

რედან –– მის ირგვლივ არის მუცლის კედლის შესაფერისი მიდამოს 
დაჭიმული ნაწილები, ანუ, როგორც ამბობენ, თიაქრის დამატები- 

თი (ან გარეთა) გარსები. თიაქრის შიგთავსი არ-ს თი- 

აქრის წყალი და, ამას გარდა, რაც მთავარია, ასეთი შეგთავსის 

სახით შეიძლება ზედმიწევნით ს ხვადასხეა ორგანო იყოს. 
ორგანოებიდან უფრო ხშირად, თიაქრის პარკში არის წვრილია ნაწლავი 
(განსაკუთრებული მოჭრაობითოპბის გამო), შემღეგ დაღ?) ბად11557, ან 

“ორივე ერთად. ზოგჯერ თიაქრის პარკში შეიძლება იყოს ნაწლავის არა 

მარყუჟი ან მარყუჟები, არამედ ნაწლავის კედლის მხოლოდ ნაწილია (ლ ი- 

ტრეს თიაქარი – ჩა”ი!მ LILCLIგ23), ამას გარდა, თააქრ.ა შაგ- 

თავსი შეიძლება იყოს აპენდიქსი, მეკელას დევერტაკული, კოლიანჯეს ბა- 

დექონური დანამატები, იშვიათად, თიაქრის პარკში ნახულაა ნაწლავის 
თითქმის მთელი მილე, თუმცა იშვიათად, მაგრამ მაინც თიაქრის შაგთავსს 

შეიძლება წარმოადგენდეს: კუჭი, ელენთა, ნაღვლის ბუშტი, ღვიძლი, 

საკვერცხეები, კვერცხსავალები, საშეილოსნო (ზოგჯერ ორსული) და ა.შ. 

არჩევენ ჩასაყენებელ (ჩ. LCნ0იIხIII5) და ჩაუყენებელ (ხ. (I-2ი0ი!ხI115) 
თიაქარს. ჩასაყენებელი თეაქარ: ისეთი თიაქარეა, როდესაც 

მასში მყოფე ორგანოს. გადათავსება (რეპონაცეა)ა შეეძლება მუ_კლიას 
ღრუში და, პირიქით, ჩა უყენებელი თიაქარე, ისეთე თეაქა- 

1 ლათ. სII2 –– ნაწლავი. 
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რია, როდესაც თიაქრის პარკში მყოფი ორგანოს მუცლის ღრუში გადა- 
თავსება, რეპონაცია არ შეიძლება, ჩაუყენებლობის უფრო ხშირი მი- 
ზეზხია: ორგანოს ანთებითი მიზრდა თიაქრის პარკთან, ხშირად ჭიშკრის 

მიდამოში, თიაქრის პარკის ყელის შევიწროება (მაგ. ნაწიბუროვანი), 
თიაქრის პარკში შესვლის შემდეგ ორგანოს მოცულობის მომატება, გა- 

დიდება, შესივება. 
თიაქრს ე ტიოგენეზი და პათოგენეზი საკმარისად 

გამორკვეულია, თიაქრის წარმოშობა პირობადებულია ძირითადად ორი 

ფაქტორით –– მუცლის კედლის გარკვეული მიდამოს სისუსტით და მუც- 
ლისშიდა წნევით. მუცლის კედლის გარკვეული მიდამოს სისუსტე, ნაკ- 

ლები გამძლეობა, შეიძლება იყოს თანდაყოლილი ან შეძენილი. თან- 

დაყოლილი სისუსტის მიზეზი შეიძლება იყოს მუცლის კედლის უს–- 

წორო განვითარება, მაგ., ჭიპის მიდამოში; ხშირად ასეთ სისუსტეს ადგი- 
ლი აქვს მუცლის კედლის იმ მიდამოებში, სადაც სისხლის მილების და 

ნერვების შემცველი არხები მდებარეობს; ზოგჯერ უკვე თანდაყოლილად 

არსებობს პერიტონეუმის ჯიბეები, მაგ., საზარდულის არხის შეუხორცე- 
ბლობის დროს და ა შ შეძენილი სისუსტე წარმოიშობა 
მუცლის კედლის, განსაკუთრებით კუნთების დაზიანებასთან (ტრაემა, 
ოპერაცია, ორსულობა) და ნაწიბურის განვითარებასთან დაკავშირებით. 

მუცლისშიდა წნევის განმეორებითი და ხანგრძლივი აწევის მიზეზი ზედ- 
მიწევნით სხვადასხვანაირია: მძიმე ფიზიკური მუშაობა, ხველა, ყვირილი, 
ყაბზობასთან დაკავშირებული ქჭინთვა, სიმღერა, სასულე ინსტრუმენტებ– 

ზე დაკვრა, მშობიარობა, მუცლის მაგრად შეკვრა და ა.შ. თიაქრის წარმო– 

შობის ამა თუ იმ ფაქტორის წამყვანობის მიხედვით, არჩევენ თანდა- 
ყოლილ და შეძენილ თიაქრებს., 

შესაფერისი პირობების არსებობი დროს, თიაქარი, ჩვეულებრივ 

თანდათანობით და ნელნელა ვითარდება. მაგრამ, ზოგჯერ, მუცლის შიდა 

წნევის სწრაფი და ძლიერი აწევისას, თიაქარი ვითარდება სწრაფად, უც- 
ბად (ე. წ ტრავმული თიაქარი. 

თიაქრის ქიშკრის მდებარეობის, ანუ თიაქრის პარკის გამოზნექის 
მიმართულების მიხედვით, არჩევენ გარეთა და შიგნითა თიაქარს. გ ა რ ე– 

თა თიაქრის (Iს0C-ი!მ 6X1CLიმ) დროს თიაქარი გარეთკენ არის მი– 

მართული და ღაფარულია კანით ში გნითა თიაქრის (ხი-იმ2 
1იICწიმ) დროს, თიაქარი დიაფრაგმის გავლით მიმართულია გულმკერდის 

ღრესკენ, ან მუცლის ღრუს სიღრმისაკენ ამა თუ იმ ორგანოთა შორის. 

გარეთა თიაქრები. გარეთა თიაქრებს ეკუთვნის შემდეგი თიაქრები: 
საზარდულის, ბარძაყის, დახურული, საჯდომის, შორისის, წელის, ჭიპის 

და მუცლის. 

საზარდულის თიაქრის (ფხCიI8 (იწს)იე)პ) დროს შიგნეულობა (უფ 
რო ხშირად წვრილი ნაწლავის მარყუჟები, ბადექონი, ხან საკვერცხეებიც, მსხვილი ნაწ- 

-ლავი, საშარდე ბუშტი) საზარდულის არხის გზით შედის სათესლე პარკში, ან დიდ სა- 
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სირცხო ბაგეში. საზარდულის თიაქარი მარჯენიე უფრო ხშირია, ვიდრე მარცხნივ. არა– 
იშვიათად, ორმხრიეიც შეიძლება იყოს. კაცებს თითქმის ორჯერ უფრო ხშირად უვითარ- 
დებათ, ეიდრე ქალებს. საზარდულის თიაქარი შეიძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძე- 

ნილ. თანდაყოლილი საზარდულის თიაქრის დროს, პერიტონეუმის 
ვაგინური მორჩი ობლიტერაციული არ არის, საზარდულის არხი ღიად რჩება და მუცლის 
ღრუსა და სათესლე პარკის ღრუს შორის კომუნიკაციაა. ამ კომუნიკაციის გზით სათესლე 
პარკის ღრუში ჩადის მუცლის ღრუს სითხე (ჩაძI-0CCIC ჩ6Lი1 2115) და შიგნეულიც, რომე– 
ლიც უშუალოდ ეხება სათესლე ჯირკეალს. შ ეძენილი საზარდულის თია- 
ქ რის დროს, ვაგინური მორჩი ობლიტერაციულია და შიგნეული სათესლე ჯირკეალს 

არ ეხება –-– გამოცალკევებულია თიაქრის პარკით. არჩევენ საზარდულის თიაქარს გა- 
რეთას და შიგნითას, საზარდულის გარეთა ანუ ირიბი თიაქრის 
(ი. ს)იყსIიმ1)5 0XIC(იე 0ხ1!ისვშ 5. 1ოძI/0CI 2) დროს, თიაქრის რგოლი ეპიგასტრული ნაოჭის 

(იIICმ 001C285(I1C3, რომელშიც მდებარეობენ ქვედა ეპიგასტრჯლი არტერია და ვენა) გარე– 
თა, საზარდულის შიგნითა ანუ პირდაპირი თიაქრის C. Iიწ. 
ჰი(ლიე §. ძIICCIვ) დროს კი––ამ ნაოჭის შიგნით. საზარდულის შიგნითა თიაქარი სათესლე 

პარკში არ ჩადის, არამედ მიიმართება საზარდულის გარეთა რგოლისაკენ, გამოზნექს 

საზარდულის მიდამოს კანს წინ, სათესლე პარკს კი გასწეეს უკან და ქვევით. საზარდულის 
შიგნითა თიაქარი გაცილებით უფრო ხშირად კაცებს უჩნდება. ის უპირატესად მოგვია- 
ნებულ ასაკში ეითარდება. 

ბარძაყის თიაქარი (ს. ICო0-2115 §. C7ს”8115) შდებარეობს ბარძაყის არხ- 

ში, პუპარტის იოგის უკან. ბარძაყის თიაქრის ოდენობა მერყეობს მტრედის კვერცხის 

ოდენობიდან ბატის კვერცხის ოდენობამდე. უფრო ხშირია მარჯენივ, ქალებს ორჯერ 
უფრო ხშირად უეითარდება, ვიდრე კაცებს, 

დახურული თიაქარი (ხ- იხ!ს”გIი1I2) გამოდის დაზურულ არსში თანამო– 

სახელე ნერვის და სისხლმილების გასწვრივ, მისი სიდიდე მტრედის კვერცხის ოდენობას 

იშვიათად აღემატება. დახურული თიაქარი იშვიათად ორმხრივია; ცალმხრივი უფრო სში- 
რია მარჯენივ, დახურული თიაქარი ჩნდება უპირატესად მოგვიანებულ ასაკში. ქალებს 
გაცილებით უფრო ხშირად უვითარდება, ეიდრე კაცებს. 

საჯდომის თიაქარი(ხიიი!მ 15CI)10ძ1C2) საერთოდ იშვიათია. უფრო ხშირად 

გამოდის დიდ საჯღომ ხერელში ან მსხლისებრი კუნთის ზევით ან ქეევით (ს. 1. §ს- 
ნჯგ- CI (იწ მიII)1000)5), უფრო იშვიათად, მცირე საჯდომ ხვრელში (ხ. 1. ”00”Lმ). თია– 
ქრის პარკი უფრო ხშირად მდებარეობს დუნდულების მიდამოს ზედაპირულ და ღრმა- 
კუნთებს შორის, საჯდომის თიაქარი უფრო ხშირია მარჯვნივ, ·იდრე მარცხნივ, და უმთავ- 
რესად ქალებს უჩნდება. 

შორისის თიაქარი (ხ. დ6-იC2115) საზოგადოდ იშეიათია. არჩევენ შორი- 

სის წინა და უკანა თიაქრებს. შ ო რისის წინა თიაქარი გამოდის ბუშტ-საშვი- 
ლოსნოს ჩაღრმავების მიდამოში და, უფრო ხშირად შედის დიდ სასირცხო ბაგეში (შუა- 

ში). შ ორისის უკანა თიაქარი ქალს ეწყება საშვილოსნო-სწორნაწლავის ჩაღ- 
რმავებიდან, კაცს––ბუშტ-სწორნაწლავის ჩაღრმავებიდან, და გადის უკანა ტანის ამწევ 
კუნთში. შორისის თიაქრის შიგთავსი უპირატესად არის საშარდე ბუშტი, ხან ქალის სასქე- 
სო ორგანოები. უფრო ხშირად უვითარდება ქალებს. 

წელის თიაქარი (ხMCი(მ 1სოხმI15) გამოდის წელის მიდამოში პეტის (IXILII) 
სამკუთხედში, გრინფელტ-ლესგაფტის შუალედში და აპონეეროზულ ნაპრალებში. წე– 

ლის თიაქარი შეიძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძენილი. თიაქრის მიგთავსი უფრო ხში– 
რად არის წერილი ნაწლავი, ბადექონი, უფრო იშეიათად ასწვრიეი ან დასწვრივი კოლინჯი. 
წელის თიაქარი უფრო ხშირად უჩნდება კაცებს. 

ჭიპის თიაქარი (ს. სწიხI1IC2115) ვითარდება ქიპის მიდამოში და სამნაირი შეი- 
ძლება იყოს: ემბრიონული, ბაეშვის და მოზრდილის. ჭიპის ემბრიონული ანუ 

თანდაყოლილი თიაქარი სიმახინჯეს წარმოადგენს და არსებითად ჭიპლარის 
თიაქარია (ს. (სი1Cს11 სი1ხ111IC21|59ე., დაუხურავ და გაგანიერებულ ჭიპლარში შეიძლება. 
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იყოს ნაწლავები, ღა მუცლის ღრუს ორგანოების უმეტესობაც კი. ბავშეის ჭიპის 
თიაქარი ეითარდება ჭიპის რგოლის სისუსტის, ჩამოუყალიბებლობის გამო, უპირა- 
ტესად 6 თვის ასაკამდე. მოზრდილის ჭიპის თიაქარი ვითარდება ჭიპის 

რგოლის შესუსტების გამო (ამ შესუსტებას ხელს უწუობს: განმეორებითი ორსულობა, 
ასციტი, გახდომა და ა, შ.). ბავშვის და მოზრდილის ჭიპის თიაქრის შიგთავსია უფრო ხში- 

რად წერილი ნაწლავი, ბადექონი, ან ორივე ერთად. ჭიპის თიაქარი ჩვეულებრივ დიდ 
ოდენობას აღწევს, და ქალთა შორის ორჯერ უფრო ხშირია. 

მუცლის თიაქარი (იიი მხძიიIოე115 §. VC0IწგI15) ლოკალიზაციის მი- 
ხედეით ორგვარია: თეთრი ხაზის და მუცლის გეერდითი ნაწილების. მ ეუცლის თ ე– 

თრი ხაზის თიაქარი (ჩინი!მ IIილ2C გIს20) მდებარეობს თეთრი ხაზის მიდამო– 
ში (უფრო ხშირად ჭიპის ზეეით ან ჭიპის ახლოს). თიაქრის ოდენობა ჩვეულებრიე ჰა- 

ტარაა და, იშვიათად აღემატება ქათმის კვერცხის ოდენობას. თიაქრის შიგთაესი ხშირად 

ბადექონია, ზოგჯერ ნაწლავი, იშეიათად სხვა რომელიმე ორგანო (კუჭი, ნაღვლის ბუშტი 

და ა. შე). მუცლის გვერდითი თიაქარის (ხCიIვ ვმხძითIი2!15 1ე(6-8)კ5) 
მდებარეობა უფრო ზშირად ნახევარმთვაროვანი ხაზის (I, §0იIIIცი 8LI5) მიდამოშია, მღე- 
ლის სწორ კუნთსა და განივ კუნთს შორის. თიაქრის შიგთაესი უპირატესად წვრილი ნაწ- 

ლავია, უფრო იშვიათად მსხვილი. მუცლის თიაქარი საზოგადოდ ხშირად არის დაკაეში- 
რებული მუცლის კედლის ტრავმასთან, ოპერაციასთან და ორსულობასთან. 

შიგნითა თიაქრები. შიგნითა თიაქრებს ეკუთვნის დიაფრაგმული და 
რეტროპერიტონეული თიაქრები: 

დიაფრაგმული თიაქარი (IMIII8მ ძIგის”გყოე1IC2) წარმოადგენს კედ– 
ლისამყოლი პერიტონეუმით დაფარული მუცლის ღრუს ამა თუ იმ ორგანოს, დიაფრაგმის 

საშუალებით გულმკერდის ღრუში გასელას. დიაფრაგმის თიაქარი შეიძლება იყოს თ ა ნ- 
დაყოლილი და შეძენილი. ორივე უფრო ხშირია მარცხნიე. თიაქრის შიგ- 
თავსი შეიძლება იყოს: კუჭი, ნაწლავები, ბადექონი, ელენთა, ღეიძლი და ა.შ. 

რეტროპერიტონეულ თიაქრებს ეკუთენის თიაქრები: დ უო- 

დენურ#ი-ი ეიუნური ფოსოს(ხCი!2 ძსიძლიი0-|C)სოე11); პერიცეკური მიდა– 

მოს– ბ რმანაწლაე უკანა თიაქარი (ჩ. 16I”0C00C2115); ილეოცეკური 

თიაქარი (ჩხ. 1I60C0CCმ115), ილე ოაპენდიქსუ რითიაქარი(ს. |)00მიინიძ)Cს!3II5), 
მეზენტერიულ-პარიესული თიაქარი (სჩ. ი1056ი1(6IIC0ხე”IC(0|)5 ძ6CX10); 
მეზოკოლონური მიდამოს -–- I. =I050C0IICგ Iი0ძ(მ, ხ. §5(–თო0Iძლიე; მცირე 

ბადექონის მიდამოს. ხსწვენ6 იი6იLვII5 §. წიწმწი(ი1§ VVII05ICVII, ჩ. ხსწ§გC 
იოთიი(3115 =I26§იC0IICმ. რეტროპე რიტონეული თიაკრები იშეიათია და, ჩვეულებრიე, კლი- 
ნიკურ სიმპტომებს არ იმლევიან. 9 , C 

თიაქრის გართულებიდან განსაკუთრებით მნიშენელოვანია 

გაჭედვა. 
გაჭედვის (IიCმ100-2L0) დროს ადგილი აქვს გაჭედილი ორგანოს 

მოქერას, კომპრესიას (C0000(65510)| უფრო ხშირად თიაქრის ყელის 

(რგოლის) მიდამოში და, ამიტომ ის უმოძრაო ხდება, აღარ შეიძლება თია– 
ქრის პარკიდან მისი მუცლის ღრუში გადათავსება ანუ, როგორც ამბობენ, 

რეპონაცია. გაჭედვას თანსდევს გაჭედილი ორგანოს ფუნქციის მოშლა, 
ამავე ორგანოში სისხლის მიმოქცევის მოშლა და,ამ მოშლასთან დაკავში– 
რებული ცელილებები გაჭედილ ორგანოში. განსაკუთრებით ხშირია და 
მნიშვნელოვანი ნაწლავის გაჭედვა. 

ნაწლავის გაჭედვა ორნაირია: ელასტიური და განავალოვანი. 
ელასტიური გაქედვის დროს, მუცლისშიდა ძლიერი წნევის 
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(მუცლის პრესის ძლიერი შეკუმშვა) ზეგავლენით ხდება თიაქრის რგო- 

ლის ნაძალადევი გაჭიმვა და თიაქრის პარკში ნაწლავის მარყუჟების შე–- 
ტანა. წნევის შემ ცირების შემდეგ რგოლი შეიკუმშება, დააჭერს ნაწლა–- 

ვის მარყუჟებს ღა აპირობადებს მათ უმოძრაობა. განაეალოვა- 

ნი გაჭედვის დროს, თიაქარში მყოფი ნაწლავის მომტანი ნაწილი ივსება 
განავალით, აჭერს გამტან ნაწილს, განსაკუთრებით თიაქრის უფრო ვიწ- 

რო ნაწილში, ე. ი. თიაქრის რგოლის მიდამოში, აპირობადებს მის კომპ- 

რესიას და გადაღუნვას. ნაწლავის გაჭედვას თანსდევს ნაწლავის გაჭედილი 

ნაწილს გაუვალობა–ილეუსი (II605), განავლის შეგუ- 
ბება ნაწლავის ზემო ნაწილში, ნაწლავის შიგთავსის კუჭში გადასვლა და 

ნაწლავის გაუვალობისათვს ფრიად დამახასიათებელი განავალოვანი 
პირღებინება (იხ. ქვევით გაუვალობა). ამას გარდა, ადგილი აქეს ნაწლა–- 

ვის კედლის და ჯორჯლის სისხლის მილების კომპრესიას, რის გამოც ამ 

კომპრესიის სიძლიერის მიხედვით ვითარდება ან მხოლოდ სის ხლის 
შეგუბება (კომპრესიას განიცდის ვენები), რის გამოც გაჭედილი 

ორგანო ციანოზურია და შეშუპებული, ან ციანოზთან ერთად ადგილი 
აქს სისხლჩაქცევებსაც, და გაძლიერებული ტრანსუდაციის 
შედეგად, თიაქრის წყლის რაოდენობის მომატებას. ანდა, შესაფერის 
შემთხვევებში„ ადგილი აქვს ნაწლავს კედლის ნეკროზს, ე. ი. 

განგრენას (როდესაც არტერიების კომპრესიის გამო დაბრკოლე– 

ბულია სისხლის არა მხოლოდ წასვლა, არამედ მოსვლაც). განგრენა 

შეიძლება შედარებით სწრაფად განვითარდეს, მაგ., გაჭედვის დაწყების 

მომენტიდან 10--12 საათის შემდეგ. განგრენული ნაწლავის კედელი მო- 
დუნებულიას,„ ქ უქჭყიანი-მომწვანო ან მოშავო-მომწვანო ფერი აქვს და 

ადვილად იხევა. ნაწლავის განგრენული კედლის გახევის გამო განავალი 
თიაქრის პარკში გადადის. 

ნაწლავის გაქედვასს თანსდეკს პერიტონიტის განვითარება, 
პერიტონიტი შეიძლება განვითარდეს ნაწლავის კედლის განგრენამდე და, 

მით უფრო, განგრენის შემდეგ. სისხლის მიმოქცევის მოშლასთან დაკავ– 
შერებით ნ.წლავის კედლის ცვლილებების გამო, კედელი გამავალი ხდება 

ნაწლავის სანათთურშმი მყოფი მიკრობებისათვის, რომლებიც გადიან თიაქ- 
რის პარკის ღრუში და ანთებას იწვევენ (ფიბრინულს, სეროზულ-ფიბრი- 

ნულს, ფიაბრინულ-ჩირქოვანს), განგრენული კედლის გასკდომის გამო 

თიაქრის პარკში განავალი მოხედება, რის შედეგადაც ე.წ. განავალო- 

ვანი პერიტონიტი (იძ2ი0ი!ს5 516-ლ0”81I5) ვითარდება. გაჭე– 
დვასთან დაკავშირებული პერიტონიტი დასაწყისში ადგილობრივია, მხოლოდ 
თიაქრის პარკშაა, შემდეგში კი შეიძლება გავრცელდეს მუცლის ღრუში 

და განვითარდეს ზოგადი პერიტონიტი. გაჭედვითი ზოგადი პერიტონიტი 

თითქმის ყოველთვის სიკვდილით მთავრჯება. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, (მაგ., როდესაც თიაქრის ყელის მიდამოში 

შეხორცებანია), გაჭედილი თიაქრის პარკის ანთება მუცლის ღრუში კი 
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არ ვრცელდება, არამედ ვრცელდება თიაქრის დამატებით გარსებზე, 
რომლებიც იშლება და იქმნება ხვრელი –– განავალოვანი ფის- 
ტულა ანუ არაბუნებრივი უკანა ტანი (წ§სსსე 5(C- 
C0-8II5 §. მიV5 ი”მC(CI-იმ1სI2115), რომლის საშუალებითაც ანთებითი 

ექსუდატი და განავალი გარეთ გამოდის. სხვა შემთხვევებში, შესაძლებე- 
ლია გაჭედილი ნაწლავის მარყუჟების შემხები კედლების ურთიერთ შეზ- 
რდა და, ამ კედლების დანეკროზების შემდეგ, მარყუჟთა სანათურების კო–- 
მუნიკაცა –– ბიმუკოზური ფისტულა (I§სსI12 ხIოსი05გ). 
ხანდახან, გაჭედილი ნაწლავის ჩაყენების შემდეგ ნაწ ლავის წყლე- 
ლი (ლორწოვანის და სუბლორწოვანის დანეკროზების გამო) ვითარდება, 

რომლის შემდგომმა შეხორცებამ და დანაწიბურებამ შეიძლება ნაწლავის 

სანათურის შევიწროება – სტენოზი (§(Cი0515) გამოიწვიოს. 

თიაქრის პარკში და თიაქრის შიგთავსში ხშირია ადგილობრივი ქრონიკული პერიტო- 
ნიტი, პერიტონიტი გამოიხატება თიაქრის პარკის და თიაქრის შიგთაესი ორგანოს (ნაწ- 

ლავის, ჯორჯლის, ბადექონის და ა. შ,) მფარავი პერიტონეუმის გასქელებით, დასკლერო– 

'ზებით და ხშირად უჯრედოვანი ინფილტრაციის არსებობით. ასეთი ქრონიკული პერიტო- 

ნიტი ხან ასე თუ ისე დიფუზურია, ხან კეროეანია. ქრონიკული პერიტონიტის გამო არა- 
იშვიათია შეხორცებანი თიაქრის შიგთავსსა და თიაქრის პარკს შორის, ან შიგთავსის ნაწი- 

ლების (მაგ., ნაწლაეის მარყუჟების) ურთიერთშეხორცება. ასეთი შეხორცებითი პერი- 
ტონიტი ხან მხოლოდ აქ-იქ არის, ხან თიაქრის პარკი მთლიანაღ შეხორცებულია თიაქრის 
შიგთავსთან, და თიაქრის პარკი თავისი შიგთავსით ერთ მთლიან მასას წარმოადგენს. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, ზანგრძლივი რეპონაციული თიაქრის პარკის შე ჭმუხენა და 
სრული ობლიტერაცია შეიძლება განეითარდეს. 

ამას გარდა, თიაქრის გართულება შეიძლება იყოს კოპროსტაზი, თიაქრის პარკის და 

თიაქრის შიგთავსის ანთება, სიმსივნეები და ა. შ. 

ნაწლავის გაCაგტეხა 

ნაწლავის გადაგრეხა (V0I1VVIII5) წარმოადგენს ნაწლავის მოტრიალებას 

(მობრუნებას) ჯორჯლის ღერძის ირგვლივ. მოტრიალება ხდება უფრო 
ხშირად საათის ისრის სელის მიმართულებით. მოტრიალება შეიძლება 

იყოს 180? –-– 160, იშვიათად ნახულია ორი ან სამი სრული მოტ- 

რიალება (ნაწლაეის მოტრიალება ჯორჯლის ღერძის ირგვლივ 180”-მდე 

ფიზიოლოგიურად ითვლება და არავითარ მოშლას არ იძლევა). 

იშვიათია ნაწლავის მოტრიალება საკუთარი ღერძის ირგვლემ, ე.ი. 

სპირალისებურად. ასეთი მოტრიალების მაგალითად ასახელებენ ბრმა 

ნაწლავის მოტრიალებას. 

იშვიათია, აგრეთვე, ნაწლავის ჯორჯლითურთ მოტრიალება ნაწლავის 

სხვა მარყუჟის ირგკლივ, მაგალითად, სიგმოიდური ნაწლავის წვრილი 

ნაწლავის მარყუჟის ირგელიე, რაც ცნობილია ნასკვის სახელით. 

ნაწლავის გადაგრეხის პათოგენეზი სავსებით ნათელი არ არის. 

ითვლება რომ, გადაგრეზხისადმი მიდრეკილებას ქმნის გრძელი და ვიწრო 
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ჯორჯალი (რაც შეიძლება იყოს თანდაყოლილი ან შეძენილი), ნაწლავის დაგ– 
რძელება (ხშირად შეძენილი, მცენარეული საკვების უხვად მიღების 
გამო) და ნაწლავის სიწვრილე. უშუალო გამომწვევი მიზეზი კი სხვადა- 
სხვანაირი შეიძლება იყოს; სხეულის, განსაკუთრებით მუცლის ძლიერი 

შერყევა, ნაწლავების გადავსება, არასწორო პერისტალტიკა და სხვა. 

რაც შეეხება გადაგრეხის ლოკალიზაციას, გადაგრეხა ხდე- 

ბა უფრო ხშირად სიგმოიდური კოლინჯის, განსაკუთრებით მეზოსიგმოი–- 

დუმი“ (დაგრძელების) და მეგასიგმოიდუმის (სიგმოიდური კოლინჯის 
დაგრძელების) დროს. საკმარისად ხშირია, აგრეთვე, წვრილი ნაწლავის 

გადაგრეხა, (ფრიად იშვიათია, წვრილი ნაწლავის მხოლოდ ერთი მარყუჟის 

გადაგრეხ,ი ნახევრის –- იშვიათი, მთელი ნაწლავის ––- იეი“ნ უმილე– 
უმის მთელი კონეოლუტის -- ხშირია, ბრმა ნაწლავის და ასწვრივი 

კოლინჯის გადაგრეხა იშვიათია, და დასაშვებია მხოლოდ მოძრავი ბრმა 

ნაწლავის (ილლსი) V10ხ11C), ე. ი. თეძოს და ბრმა ნაწლავის საერთო ჯორ- 

ჯლის (ომანი! სთ ითი 26 II160-C00CI) არსებობისას. განივი კოლინჯის 
გადაგრეხის მხოლოდ ერთეული შემთხვევებია ნახული. 

გადაგრეხს დროს ნაწლავი მოჭერას,, კომპრესიას განიც- 
დის და მისი სანათური გა უვ ალი ხდება, ნაწლავის გაუვალობა CII6სM5), 

გადაგრეხის დროს არსებითად ს ტრანგულაციური (§ჯ«გინს- 
12110) ხასიათისაა. 

ამას გარდა, კომპრესიას განიცდის ჯორჯლის სისხლის მილები, რის 

გამოც წარმოიშობა ნაწლავის კედლის კვების აღკვეთა და გან გრენა 
შემდგონზშე პერიტო ნი ტით. 

ნაწლავის გადაგრეხა, განსაკუთრებით წერილის, გაცილებით უფრო 
ხშირია მამაკაცთა შორის, რაც ალბათ დაკავშირებულია, ჯერ ერთი მიდ- 

რეკილებასთან და, მეორე, ფიზიკურ შრომასთან. 

ნაწლავის გადაგრეხის გამოსწორება – დე ტორზიო (ძინისე!ი), 

მხოლოდ იშვიათად შეიძლება მოხდეს თერაპიული საშუალებებით (ხე– 

თის, ან წყლის მაღალი ოყნები). ამიტომ, ეს ავადმყოფობა საჭიროებს სას– 

წრაფო ქირურგიულ ჩარევას. 

მაგრამ ქირურგიული დახმარების შემდეგაც, გადაგრეხვით გამოწვეუ– 
ლი სიკედილიანობა ხშერია,, თუმცა გადაგრეხვს ლოკალი- 
ზაციის მიხედვით სხვადასხვაა. წვრილი ნაწლავის გადაგრეხევა უფრო Lწრაფ 

და ხშირ (საშუალოდ 75%) სიკვდილიანობას იძლევა, ვიდრე სიგმოიდური 

კოლინჯის გადაგრეხა (სიკვდილიანობის სიხშირე საშუალოდ 50% უდრის). 

ნაწლავის ჩანეტბჭა 

ნაწლავის ჩანერგვა (IიVმწI0M 20110 §. (იI05505C600110 1ო103(1იI) წარმო–- 

ადგენს ნაწლავის ამა თუ იმ სიგრძის სეგმენტის მოსაზღვრე ნაწლავის 
სანათურში ჩანერგვას ანუ შეტენას. ნაწლავის ჩანერგილი ნაწილი, ცნობი– 
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ლი ინვაგინატის ანუ ინტუსუსცეპტის (სოVგყIიმ(ს§ 

8. (ი1055V5C60Lს5) სახელით. ნაწლავის ის ნაწილი, რომელში() ჩანერგვაა, 
ე. ი. რომელიც) ინვაგინატის სათავსია, ცნობილია ინეაგინაცი- 

პიენსის ანუ ინტუსუსციპიენსის (IიVგც!იმL!ი!6ი5 5. 
1ი10I5505CI0I0ი3) სახელით. ჩვეულებრივ, ჩანერგვა ერთმაგია და ინეაგი–- 
ნაციის განივ განაკვეთზე მოჩან” ერთიმეორეში მოთავსებული სამი ცი- 

ლინდრი; ამ სამი ცილინდრიდან გარეთა სათავსია, ინვაგინაციპიეენსია, 

შიგნითა ორი ––ინვაგინატია. იშვიათად, ჩანერგვა ორმაგი ან სამმაგია, და 

ინვაგინაციის განაკვეთზე ცილინდრების მეტი რაოდენობაც (5-–7) მჟღავ– 

ნდება. ეს ხდება მაშინ, როდესაც თვით ინვაგინატში კიდეე ინვაგინატია, და 
ის. ერთსა და იმავე ღროს, ინვაგინატიც.. არის და ანეაგინაციბიენიიც. დ 

ჩვეულებრივ, ადგილი აქვს ნაწლავის ზევით მდებარე (ცენტრული) 
ნაწილის ქეევით მდებარ (პერიფერიულ) ნ,წილში ჩანერგესს. გაცილე– 
ბით უფრო იშვიათად შეიძლება პირექითაც. 

ჩანერგვაში მონაწილე ნაწლავების მიხედვით არჩევენ: წერილი ნაწ- 

ლავის წვრილ ნაწლავში ჩანერგვას (IოV2ყIი21I0 6ი0(6-IICმ), მსხვილი ნაწ- 

ლავის მსხვილ ნაწლავში ჩანერგვას (IMV2წ IM მ110 C0IICმ), წვრილი ნაწ- 

ლავის მსხვილ ნაწლავში ჩანერგვას (IთVმყწIი2L0 ლი(C-0C0I1C2). უფრო 
ხშირია ეს უკანასკნელი, რომელშიც სათავსია კოლინჯი, ინვაგინატი კი–თე– 

ძოს ნაწლავი, ან თეძოს ნაწლავი და ბრმა ნაწლავია (IიV28წII0L10 11600011- 
Cმ), ან ინვაგინატის სახით თეძოს ნაწლავთან ერთად მჭლე ნაწლავიც არის 
და, ზოგჯერ (მოძრავი ბრმა ნაწლავის არსებობისას) ასწვრივი კოლინჯიც, 

ან კოლინჯის ამა თუ იმ სიგრძის ნაწილი. ასეთ შემთხვევებში, ინვაგინატი 

უკანა ტანამდე შეიძლება აღწევდეს და, უკანა ტანიდან გამოდიოდეს კიდეც. 
ჩანერგვის შედეგები მქიდროუ არის დაკავშირებული ინვაგი- 

ნატის სიგრძესთან და ჩანერგვის განვითარების სისწრაფესთან. შესაფერის 
შემთხეევებში, როდესაც ინვაგინატი საკმარისად გრძელია, ჩანერგვა აპი–- 

რობადებს ნაწლავის გა უვალობას ((16ყ5), მისთვის დამახასიათე– 

ბელი მოვლენებით. ამას გარდა, რადგანაც ნაწლავის ჩანერგვას თანსდევს 
ჯორჯლის ჩატანებაც, ჯორჯლის სისხლის მილები, უპირველეს ყოვლისა, 
ვენები კომპრესიას განიცდის, რის გამოც დასაწყისში ვითარდება 9 ე გ უ– 
ბება, ჰემორაგიული დაინფექტება, კვების 

მოშლა, და შემდეგში კი-–კვების სრული აღკვეთა და ინვაგინატის ნეკ- 

როზბ- განგრენა რააც პერფორაციული პერიტო- 
ნიტი მოყვება. 

იშვიათად, მაგ., ნელად მიმდინარე (ქრონიკული) ინვაგინაციის დროს, ინვაგინატის 

ჩანერგვის რგოლის მიდამოში, განგრენას წინ უჭღვის სათავსის და ინვაგინატის სეროზუ- 
ლების ურთიერთშეზორცება,ს რის შემდეგაც, დემარკაციული ანთების გამო, გან- 
გრენულა ინეაგინატი ჩამოშორდება, გამოიყოფა განავალთან ერთად და მოხდება თვით- 
განკურნება. 

ჩანერგვის პათოგენეზი საკმურისად გაშუქებული არ არის. 
'ჩანერგვისადმი მიმდრეკ პირობებად ითვლება პეიერის ფოლაქების ჰი– 
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პერპლაზია, ჯორჯალში ცხიმის მცირე რაოდენობა, მოძრავი ბრმა ნაწ- 
ლავი, ილეოცეკური ხვრელის სიგანიერე და ა.შ. უშუალო მიზეზად კი, 
თვლიან ისეთ მექანიკურ ფაქტორებს, როგორიცაა: გაძლიერებული და 

არასწორი პერისტალტიკა, მაგ., ნაწლავის ანთების დროს, ნაწლავის სანა- 

თურში ჩაშეერილ სიმსივნეებს, ანდა ნაწლავის კედლის სპაზმს. 

ჩანერგვა უფრო ხშირია ბავ შვობის ასაკში, განსაკუთრებით 
პირველი ორი წლის განმავლობაში. ამავე დროს, ბიჭებს ჩანერგვა დაახ–- 

ლოებით სამჯერ უფრო ხშირად უვითარდება, ვიდრე გოგონებს. 

სიკვდილიანობის სიხშირე მწვავე ჩანერგვის დროს დაკავშირე– 

ბულია ქირურგიული დახმარების სისწრაფესთან. რამდენადაც ასეთი დახ– 

მარება, ე. ი. ჩანერგვის გამოსწორება–– დე ზინ ვაგინაცია (ძ0C5- 

1MVმ26C1I02LI0) ადრეა წარმოებული, იმდენად სიკვდილიანობა უფრო ნაკ- 

ლებია, ქირურგიული ჩარევა პირველი 24 საათის განმავლობაში სიკვდი- 
ლიანობას ამცირებს საშუალოდ 20%-მდე. 

მრაელობითი ხასიათის ნაწლავის ჩანერგეა, ზოგჯერ წარმოიშობა აგონიის 

პერიოდში (აგონიური ჩანერგვა), ან სიკედილის შემდეგაც (პოსტმორსული 

ჩანერგვა) აგონიური და პოსტმორსული ჩანერგვა იმით განირჩევა, რომ მათი 

დეზინეაგინაცია ადვილია და, ამას გარდა, ჩანერგვის მიდამოში არ არის სისხლის მიმოქ–- 

ცევის მოშლის, ანთების და განგრენის მოვლენები. 

ნაწ?ავის გაუვალობა 

ნაწლავის გაუვალობა ანუ ილეუსი (IICV5) წარმოადგენს შიგთავსის – 
განავლის ანუსისაკენ მოძრაობის შეწყვეტას. 

ნაწლავის გაუვალობა შეიძლება იყოს თანდაყოლილი და შეძენილი. 

თანდაყოლილი გაუვალობის (II6Vს5 ლლიიყლნი!(სა) მი- 

ზეზია ნაწლავის ამა თუ იმ მიდამოში სანათურის უარსებობა ––- ატრე- 

ზია, რაც უფრო ხშირია უკანა ტანის მიდამოში. შეძენილი გა- 

უვალობის (II0ს5 200115105) მიზეზი ზედმიწევნით სხვადასხვანაი– 
რია. გამომწვევი მიზეზების მიხედვით, შეძენილი გაუვალობის კლასიფი- 

კაცია შემდეგნაირი შეიძლება იყოს (იხ. სქემა). 

როგორც მოცემული სქემიდან ჩანს, გა უვალობის მიზეზი, 

უპირველეს ყოელისა, შეიძლება იყოს ო რგანული ან დინამი- 

ური (ფუნქციური). ორგანული მიზეზით გამოწვეული გაუვალობა, 

ანუ ორგანული გაუვალობა, გაცილებით უფრო ხშირია, ვიდრე დინამიუ- 
რი გაუვალობა. 

ორგანუ ლი გაუვალობის (II06ს50წწ8ი1Cს5) მიზეზები, თა- 

ვის მხრიე, შეიძლება იყოს მექანიკური და ჰემოსტაზური, რის მიხედვითაც. 
ანსხვავებენ მექანიკურ და ჰემოსტაზურ გაუვალობას. 

მექანიკური გაუვალობის (II8ს5 ოლხCჩმი!ლიV5) უშუალო 
მიზეზი შეიძლება იყოს ან სტრანგულაცია (§(-მიყV12110), ან ობტურაცია 
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(0ს1ს„გI10), რის მიხედვითაც ანსხვავებენ სტრანგულაციურ და ობტურა- 
ეიულ გაუვალობას. 

სტრანგულაციური გაუვალობა (10605 ხი ვსგიყწს- 

10ჰ)0იCი) გამოიწვევა ან გაჭედვათ, ანდა გადაგრეხით, რის მიხედვითაც 
არჩევენ გაჭქედევეით გაუვალობას და გადაგრეხით გაუვალობას. 

გაჰედეითი გაუვალობა(I10ს5 ი0 IICმ(00-მL10I)0M)) გამოი- 
წეევა ან გარეთა თიაქრის გაქედვით (II6V0§ 00 I9ICგIC0Lმ11006”9 CXL6LიIIი) 
ან შიგნითა თიაქრის გაჭედვათ (IICV§ ი2; Iილმლლ/გსიინთ I1ი'იისი). 
ამას გარდა, შეიძლება ნაწლავის გაჭედვა მუცლის ღრუში არსებულ ან- 
თებით შეხორეებებს და ზონარებს შმორის, ან ასეთ ზონარებსა და შესა– 

ფერის ორგანოებს შორის, ანდა მეკელის დივერტიკულის მწვე რვალის 

და მუცლის კედლის შუა არსებულე თანდაყოლილი პერიტონე ული ზო- 
ნარით და ა. 8. 

გადაგრეხითი გაუვალობ ა(IIი6V5 ხCL (0-510ი60ი) გამოიწ- 

ვევ> გადაგრეხეთ, ნაწლავის მოტრიალებით, და დაკავშირებულია გადა- 

გრყხასთან (V0IVსIV5). 
ობტურაციული გაუვალობა (I005 იC; იხ(ს”მ(1იიბოთ) 

გამოიწვევა ნაწლავის სანათურის დახურვით ან შიგნიდან ან გარედან, ან– 
და ნაწლავის გაღუნვით. 

ნაწლავის სანათურის შიგნიდან დახურვა შეიძლება პირობადებული 
იყოს ჩანერგილი ნაწლავის ნაწილით ––ინვაგინაციური გაუ- 
„ვალობა (II0ს5 ი6CL IიVმლღIიმ110ი060), სიმსივნით (მაგ., კიბოთი, გან- 
საკუთრებით სცირეთ)–სი მსი ვნური გაუვალობა (II6ს5 ი8. 

ილ0ი1)მ5ი1მი), ნაწიბუროვინი სტენოზით -–-– სტენოზუეური ანუ 

სტრიქტურული გაუვალობა (1005 08CL 510105ს), უცხო 
სხეულით, მაგ., ჭიებით – ჭიებითი გაუვალობა (I16ს§ VCI- 

”Iი05ს59), ნაღვლის კენქით –– ნაღველ-კენჭოვანი გაუვა- 
ლობა (I1005 Cი0ICII(ჩICV23), განავალოვანი ქვით დაა. 9. 

ნაწლავის სანათურის გარედან დახურვა შეიძლება პირობადებული 

იყოს, მაგ.., ორსულე საშვილოსნოს, მუცლის ღრუში არსებული სიმსივნის 

და სხვათა ნაწლავზე მიწოლით ––კომპრესიული გაუვალო- 
ბა (II6ს§ ხCL Cინიე(ლ5ვ10ინი). 

ნაწლავის გაღუნვა (II0XI0) შეიძლება პირობადებული 

იყოს სხვადასხვა მიზეზით, და ხშირად გაღუნვასთან ერთად ადგილი აქვს 

მოჭერააც (C0010105510) –– გაღ უნვამოჭერითი გაუვა- 

ლობა (IICV5 ი6L IICX1I0ი6ი)-C0=0ეI05510ი6ი0). ასეთი გაუვალობის ერთ- 
ერთი მაგალ-თი არის თორმეტგოჯა ნაწლავის მეზენტერიულ-არტერიუ- 
-ლი დახურვა კუჭის მწვავე გაგანიერების დროს (იხ. ზევით). 

ჰემოსტაზური გაუვალობა (II6CI5§ 1Iმ0ი105(8მ1(1Cყ5) გა- 

მოიწვევა სისხლის მომოქცევის ადგილობრივი მოშლით –– ჯორჯლის არ– 

ტერიის ემბოლიით ან ჯორჯლის ვენების დათრომბოზებით. 
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ჯორჯლის არტერიის ემბოლიით პირობადებული გაუვალობის ანუ 

ემბოლიური გაუვალობის (I1605 605011CV5), და ჯორჯლის 
ქენების დათრომბოზებით პირობადებული ანუ თრომბოფლები- 

ტური გაუვალობის (CICს5 II”იისიისჩI0ხI!!ICII53) დროს, ნაწლავის 
კედელში ადგილი აქვს ჯერ შეგუბებას, შეშუპებას, ჰემორაგიულ დაინ- 
ფარქტებას და შემდეგ განგრენას. მაგრამ ვიდრე განგრენა დაიწყებოდეს, 

სისხლის მიმოქცევის მოშლის გამო, ვითარდება ნაწლავის შესაფერისი ნა- 

წილის ჯერ სპაზმი, შემღეგ პარალიზი სრული გაუვალობით (ამიტომ, ჰე– 

მოსტაზურ გაუვალობას, ზოგი ავტორი დინამიურ გაუვალობას აკუთვ- 

ნებს). 

დინამიური გაუვალობა (I06ს5 ძVიმICს5) გამოიწვევა 

ნაწლავის კუნთოვანი გარსის ფუნქციის მოშლით, და გამოიხატება ან 
კუნთოვანი გარსის სპაზმით –– სპაზმური გაუვალობა (II6V5 
50მ5(1ICსვე), ან დამბლით –– პარალიზური გაუვალობა 

(II6ს§ იმL2IVIICV5), რაც სპახმურ გაუვალობაზე უფრო ხშირია. ითვლე- 

ბა რომ, დინამიური გაუვალობა შეიძლება პირობადებული იყოს ანორმუ- 

ლი იმპულსებით ცენტრული ნერვების სისტემიდან (თავის ტვინისა და 

ზურგის ტვინის დაავადების დროს), რეფლექსებით მუცლის ღრუდან-- 

რეფლექსური გაუვალობა (მუცლის სხვადასხვა ორგანოს 

სხვადასხვა დაავადებების დროს, პერიტონიტის დროს), ტოქსინებით-- 

ტოქსინური გაუვალობა (სხეადასხვა ინფექციური ტოქსი- 

ნებით, არაინფექციური ტოქსინებით, მაგ., ტყვიით). დინამიური გაუვა- 
ლობა თითქმის ყოველთვის თანსდევს მწვავე პერიტონიტს. 

ორგანული გაუვალობის პათოგენეზი შეიძლება შემდეგნაი- 

რად იქნას განმარტებული: პირველ ხანში ადგილი აქვს ნაწლავის სანა- 

თურის დახურვას. თუ სულ დასაწყისში სანათური მექანიკურად სრულად 
დახურული არ არის, ის მალე სრულიად იხურება – დახურვის მიდამოს კუ5- 
თოვანის რეფლექსური სპაზმის გამო. სანათურის დახურვას თანსდევს, 

ხან წინ უძღვის ადგილობრივი სისხლმიმოქცევის მოშლა, ნაწლავის კედ- 

ლის და ჯორჯლის შესაფერის მიდამოში შეგუბება, სტაზი, შეშუპება, 

ჰემორაგიული გაჟღენთა. სისხლმიმოქცევის ასეთი ადგილობრივი მოშლა 

ნაწლავების ინერვაციის მოშლის მიზეზად ითვლება: ისთითქოსდა რეფ- 
ლექსურად იწვევს ნაწლავების კუნთოვანის სპაზმს ან დამბლას, ნაწლა- 
ვების ჰიპე რემიას. სანათურის დახურვას და სისხლის მიმოქცევის ადგილო– 

ბრივ მოშლას თანსდევს უცაბედი ძლიერი ტკივილები მუცელში, ხშირად 
დაავადებითი პროცესის ლოკალიზაციის მიდამოში, და შოკის მოვლენები. 

ნაწლავის მომტანი ნაწილი გაუვალობის ზევით თანდათან განიერდება და 

იბერება შიგთავსის დაგროვების გამო. გადავსებულ ნაწლავში წნევა დიდ–- 

დება, სძლევს პილორუსის წინააღმდეგობას, გადადის კუჭში, ავსებს მას, 

აქაც წნევა დიდდება, სძლევს კარდიის წინააღმდეგობას და იწყება განავა- 

"ლოვანი პირღებინება. რამდენადაც უფრო მაღლა არის ნაწლავის გაუვალო– 
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ბა, იმდენად უფრო მალე იწყება განავალოვანი პირღებინება და, პირი-. 
ქით, მსხვილი ნაწლავის გაუვალობისას განავალოვანი პირღებინება უფრო 
გვიან იწყება. შემდეგ, ნაწლავის გაუვალ ჰემოსტაზურ მიდამოში ნაწლავის 

მიკრობების გავლენით ვითარდება ანთება და განგრენაც კი, რასაც ნაწ- 

ლავის პერფორაცია მოყვება. ანთება ღა დაწყლულება პერფორაციით,. 
შეიძლება განვითარდეს ნაწლავის მომტან ნაწილში ყველგან, სადაც სისხ- 

ლის მიმოქცევის მოშლა და ნაწლავის კედლის ცხოველმოქმედება შესა- 
ფერისად დაქვეითებულია. ნაწლავის კედლის ზემოთ განმარტებულ ცვლი- 
ლებას მოყვება მწვავე ზოგადი პე რიტონიტის განვითარება. 

სიკვდილის მიზეზები გაუვალობის დროს სხვადასხვა შე-–. 
იძლება იყოს: შოკი, აუტოინტოქსიკაცია და პერიტონიტი. შოკის გამო 

სიკვდილი უფრო ხშირია გაუვალობის დასაწყისში. ა უ ტოინ ტოქსი- 
კაცია ვითარდება პარალიზურ ნაწლავში შეგუბებული შიგთავსის 
გამრავლებული ბაქტერიების ზეგავლენით, ანორმული დაშლის პროდუქ- 

ტების და თვით მიკრობული ტოქსინების შესრუტვის –– ტოქსინემიის 
გამო. აუტოინტოქსიკაციით ადამიანი შეიძლება დაიღუპოს პერიტონიტის 
განვითარებამდე. პერიტონიტი გაუვალობის დროს სიკვდილის 
უფრო ხშირი მიზეზია. სი კვ დილიანობის სიხშირე გაუვალო- 

ბისაგან, ოპერაციული დახმარების შემდეგაც კი, საშუალოდ 50% აღემატე– 
ბა. რამდენაჯაც უფრო ადრე იქნება წარმოებული ქირურგიული ჩარევა,. 

იმდენად უფრო საიმედოა სიკვდილისაგან გადარჩენა. 

პეტიჭპჭონივი 

პერიტონიტი (0C-IL0ი1(190) წარმოადგენს პერიტონეუმის ანუ მუც-. 
ლის აპკის ანთებას. 

ქრონოლოგიურად პერიტონიტი შეიძლება იყოს მწვავე და 

ქრონიკული. 
გავრცელების მიხედვით თითოეული მათგანი შეიძლება იყოს ად გი- 

ლობრივი და ზოგადი. 

მწვავე პერიტონიტტის კლინიკური სურათი, ხასიათის და გავრცელების მი– 
ხედვით, შეიძლება სხვადასჩვანაირი იყოს. პერიტონიტის კლინიკურ სიმპტომთა კომპლექსი 
ზოგადად ასეთია: ტკივილები მუცლის მიდამოში, მუცლის მტკივნეულობა შეხების და მოძ- 
რაობის დროს, სლოკინი, გულზიდება, პირღებინება, ხშირი ყაბზობა, მოშარდეის დაბრ– 

კოლება, მუცლის კუნთების დაჭიმვა, დასაწყისში ჩავარდნილი, შემდეგ გაბერილი მუ- 
ცელი (მეტეორიზმი), კანის ტურგორის დაქვეითება, ცივი ოფლი, ხმის შესუსტება, ბო– 
ლოს აფონია, პირსახის შეშინებული და შეწუხებული გამომეტყველება (ე. წ. ჰიპოკრა–- 
ტეს პირსასე--წმ2CI(05 MVიი0C”21|C3 5. მხძით!1!ი 25 –- ჩავარდნილი თვალები, წარმოზი- 

დული– გამსხვილებული ცხვირი, ყვრიმალები, ნიკაპი), ზედაპირული სუნთქვა, სუსტი: 
და ხშირი მაჯა, მაღალი ტემპერატურა, ლეიკოციტოზი და სხვა. 
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პერიტონიტის გამომწვევი ე ტიოგენეზუეური ფაქტორი შეიძ- 
-ლება ზედმიწევნით სხვადასხვაგვარი იყოს. საერთოდ, პერიტონიტი შეიძ- 

ლება გამოწვეულ იქნას როგორც არაინფექციური, ისე ინ- 

ფექციური აგენტებით. 
თავის რიგად, არაინფექციური აგენტები შეიძლება იყოს მ ე ქ ან იკ- 

ური და ქიმიური. მექანიკურ: ფაქტორის გამღიზიანებლის 

როლი შეიძლება ითამაშოს ჰაერმა დოსტაქრის ხელმა დოლბანდის 

ნაჭქერმა და ძაფებმა, ინსტრუმენტებმა და, საერთოდ სხვადასხვა უცხო 

სხეულმა.ა ქიმიური ფაქტორის როლი შეიძლება ითამამოს 

კუჭის წეენმა, ნაღველმა, პანკრეასის წვენმა, შარდმა, სისხლმა, ლორწომ, 

ტრანსუღატმა და ა. შ. აქ სხვადასხვა ქიმიური შენაერთები მოქმედებს: 

ფერმენტები, მჟავები და სხვა. ამავე დროს, ჩამოთვლელ შემთხვევებში 

ქიმიურ გაღიზიანებას შეიძლება მექანიკური გაღიზიანებაც მიემატოს. 
ინფექციური აგენტები, რომლებიც პერიტონიტს იწ- 

ვევს სხვადასხვაა: სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, ნაწლავის ჩხირი, პნევ- 

მოკოკი, გონოკოკი, ანაერობები, ტიფის ჩხირი, ინფლუენცის ჩხირი და 

სხვები. პერიტონიტი შეიძლება გამოწეეულ იქნას მხოლოდ ერ»თი რომე- 

ლიმე მიკრობით, ანდა მის გამოწვევაში მონაწილეობდეს რამდენიმე სხვა– 
დასხვა მიკრობი. 

სხვადასხვა მექანიკური და ქიმიური აგენტებით გამოწვეულე პერიტო- 

ნიტები, ცნობილია. არაინფექციური ანუ ასეფსისური, 
აუ სტერილური პერიტონიტების სახელით. 

სხვადასხვა მიკრობებით გამოწვეული პერეტონიტები, ცნობილია ი ნ- 

ფექციური, სეფსისეური, მიკრობული ანე ბაქ ტე- 
რიული პერიტონიტების სახელით. 

პერიტონეუმის ღრუ სავსებით ყრუა და მისი კედელი იქმნება პარიეს- 

ული და ვისცერული პერიტონეუმით. პერიტონეუმის ღრუში სხვადასხვა 

არაინფექციური და ინფექციური აგენტის შეჭრის გზა სხვადასხვანაირია. 

უპირჯუელეს ყოვლისა, ამა თუ იმ აგენტის პერიტონეუმის ღრუში შეჭრის 

ჭიშკარი შეიძლება იყოს პერიტონეუჰის პარკის კედლის მთლ „ანობ-დარ- 

ღვეული, გაგლეჯილი უბანი, ე- ი. პერიტონე ული ფურაკლის დეფე2ტი. 
შემდეგ, პერიტონ;ული ფურცლის ესა თუ ის მიდამო, რო. ლის Cოსაზღ- 
ვრე ქსოვილში (რო!ლი»თაც დაფარულია), თუ ორგანოში მყოფი აგენტი 

მოხვდება ამ მიდამოში ან კონტინუიტატურად, ე. ი. ლამფოგენურად, 

ანდა კონტაქტურად. დაბოლოს, ზოგჯერ, შესჯაფერისი აჯენტი მოიტანება 

სისხლის გზით–-ჰემოგენურად. 

პერიტონეუმის მთლიანობის დარღვევას, კერძოდ, პარიესულ ფურ- 

ყელში დეფექტის წარმოშობას ადგილი აქვს მუცლის კედლის მაპერფო– 

რებელი ტრავმული დაზიანების და ოპერაციული ჭრილობების დოოს. 

ასეთი დეფექტი წარმოადგენს ჭიშკარს, რომლის საშუალებითაც პერიტო- 

ნეუმის ღრუში შეიძლება შეეიდეს გარედან სხვადასხვა მიკრობები, ჰა–- 
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ერი, სისხლი და, საერთოდ სხვადასხვა უცხო სხეული. მუცლის კედლის 
ტრავმასთან დაკავშირებულ პერიტონიტს, შეიძლება ეწოდოს ტ რავ- 
მული პერიტონიტი, ქირურგიულ ოპერაციასთან (1გიმ+მ(10- 

ი1Iმ) დაკვშირებულ პერიტონიტს უწოდებენ პოსტოპერაციულ 
პერიტონიტს. მუცლის არამაპერფორებელი ტრავმის დროსაც შე- 

იძლება პერიტონეუმის მთლიანობის დარღვევა ამა თუ იმ ღრუიანი ორ- 
განოს (კუჭის, ნაწლავის, სამარდე ბუშტის და სხე.) კედლის გასკდომის 
(„სჩIსIმ) გამო, რასაც მოყვება შესაფერისი მასის (კუჭის შიგთავსის, გა– 

ნავალის, შარდის) პერიტონეუმის ღრუში ჩაღვრა და, შემდგომ პერიტო- 
ნიტი. ასეთი პერიტონიტი, ცნობილი კონტუზიური პერი- 
ტონიტის სახელით, მუცლის კედლის მაპერფორებელ ტრავმულ 
დაზიანებებს (ნატყვიარი ჭრილობა, ნაჩხვლეტი ჭრილობა და სხვ.) ხში- 

რად თანსდევს იმავე ღრუიანი ორგანოების კედლის მთლიანობის დარღვე– 

ვა––გახვრეტა, პერფორაცია (060910), ისეთივე შედეგით, ე. ი. შესაბა– 

მისი შიგთავსის მუცლის ღრუში ჩაღვრით და პერიტონიტის განვითარე– 

ბით. ღრუიანი ორგანოს კედლის მთლიანობის დარღვევით გამოწვეული- 

პერიტონიტი, ცნობილია როგორც პე რფორაციული პერი- 
ტონიტი (ნ0-I0იI115 ი0I0IმIIVმ). ზემოთ ჩამოთვლილი სხვადასხვა 

პერიტონიტი: ტრავმული, პოსტოპერაციული, კონტუზიური, ტრავმულ- 

პერფორაციული– წარმოადგენენ პირველად პერიტონიტს. 

უკვე არსებული პათოლოგიური პროცესი ინტრაპერიტონეულ ორ- 

განოებში ან ექსტრაპერიტონეულ ორგანოებში, ანდა პერიტონეული პარ- 

კიდან დაშორებითაც, ხშირად აპირობადებს პერიტონიტის განვითარებას. 

ინტრაპერიტონეულად მდებარე ღრუიანი ორგანოების კედლის გახე– 
რეტა – პერფორაცია გამოიწვევა სხვადასხვა პათოლოგიური 

პროცესით: კუჭის კედლის გახვრეტა გამოიწვევა მრგვალი წყლულით, ზოგ- 
ჯერ სიმსივნით (კიბოთი); თორმეტგოჯა ნაწლავის კედლის გახვრეტა გა- 

მოიწვევა წყლულით, სიმსივნით; ნაწლავის კედლის გახვრეტა გამოიწვე–- 

ვა სხვადასხვა წარმოშობის წყლულით (ტიფურით, ტუბერკულოზურით, დი- 

ზენტერიულით, სიმსივნურით). ნაწლავის კედელი იხვრიტება აგრეთვე, 

ნეკროზულ ან განგრენულ მიდამოში (ინფარქტი, გაჭედვა, გადაგრეხა, 

ჩანერგვა). აპენდიქსის კედლის გახვრეტას იწვევს აპენდიციტი (ფლეგ- 

მონურ-წყლულოვანი, განგრენული). ნაღვლის გზების (ბუმტის, სადი- 

ნარების) კედლის გახვრეტას იწვევს ქოლელითიაზთან დაკავშირებული ამ 

კედლების წეულული და ნეკროზი, ანდა კიბო. კვერცხსავალის კედლის გას– 

კდომა დაკავშირებულია ექსტრაუტერინულ ტეუბურ ორსულობასთან, 

შეიძლება გაიხვრიტოს, გაპერფორდეს, აგრეთვე ტიფური ან ტუბერ- 

კულოზური პროცესით დარბილებული მეზენტერიული ლიმფური კვან- 

ძი, ღვიძლის, ელენთის ან საკვერცხის აბსცესის კედელი, გასკდეს პიოსალ– 

პინქსი და სხვა. ხაზი უნდა გაესვას რომ, ზოგჯერ პერფორაციის დროს ნახე– 

რეტი ისე პატარაა, რომ მაკროსკოპულად არც მოჩანს. ასეთი უჩინარი. 
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პერფორაცია ცნობილია, მიკროპერფორაციის (იICI0ი0Lწ0ჯგ- 
110) სახელით. 

ამავე ინტრაპერიტონეულად მდებარე ორგანოებიდან, ინფექციური 
აგენტი შეიძლება მოხვდეს პერიტონეუმის ფურცელში კონტინუი- 

ტატურად, ლიმფური მილების გზით-- ლიმფანგოიტის საშუალებით, 

ანდა მოხვდეს მასში კონტაქტურად, ე. ი. უშუალოდ შეიქრას 

მასში ქვემდებარე ქსოვილიდან. ეს შეი”ლება მოხდეს ისეთი ავადმყოფობის 

დროს, როგორიცაა ფლეგმონური აპენდიციტი, ჩირქოვანი ქოლეცის- 

ტიტი და ქოლანგიტი, ფლეგმონური გასტრიტი, ღვიძლის, ელენთის, მე– 

ზენტერიული და ლიმფური კვანძების აბსცესი და ა. შ. 

ექსტრაპერიტონეულად დალოკალებული ინფექციური კერიდან, შესა- 
ფერისი აგენტები არაიშვიათად შეიჭრება პერიტონეუმის ღრუში. ასე, 
მაგ., მუცლის კედლის ფლეგმონის ფსოიტის ან სხვადასხვა ლოკალიზა- 

ციის რეტროპერიტონიტის (XCI”000LI10იI1(90 დროს, როგორიცაა პარა- 

მეტრიტი, პარატიფლიტი და პარანეფრიტი, ანდა ჩირქოვანი პანკრეატი- 

ტის, რეტროპერიტონეული ჩირქოვანი ლიმფადენიტის, ძვლების (უფ- 

რო ხშირად ხერხემლის) კარიესული პროცესის დროს, ჩირქოვანმა მასამ 

შეიძლება გაგლიჯოს, გახვრიტოს პერიტონეუმის ღრუ, ან ინ- 

ფექციური აგენტი შეიძლება უშუალოდ გადავიდეს პერიტონეუმზე, ანდა 

შევიდეს მასში ლიმფოგენურად. 

ლიმფოგენურად შედის პერიტონეუმში შესაფერისი აგენტი 
დიაფრაგმის გავლისას მედიასტინიტის, ჩირქოვანი პლევრიტის და ჩირ- 

ქოვანი ეპიპერიკარდიტის დროს. 

ჰემოგენურად ანე მეტასტაზურადღდ პერიტონეუმში 
შეიძლება მოხვდეს შესაფერისი აგენტი-–ანგინას, პნევმონიის, სეფსისის, 
სეპტიკოპიემიის და, ყოველგვარი ბაქტერიემიის დროს. 

ჰემოგენურად ხვდება პერიტონეუმში, აგრეთვე ურემიული 

ტოქსინი. 

საერთოდ, ისეთი პერიტონიტი, რომელიც წარმოადგენს მუცლის ღრუს 

ამა თუ იმ ორგანოს ავადმყოფობის, ანდა საერთოდ ორგანიზმში არსებულ 

ამა თუ იმ ავადმყოფობის შედეგს, გართულებას, ცნობილია მ ეო. რა- 

დი პერიტონიტის სახელით. 

უნდა აღინიშნოს, რომ, ზოგჯერ პერიტონიტის განვითარების მექანიზ- 

მი –– პერიტონეუმში მავნე აგენტის შეჭრის გზა, ჭიშკარი უცნობი რჩე- 
ბა. ასეთი პერიტონიტი, ცნობილია როგორც კრიპტოგენული 
პერიტონიტი. ფიქრობენ რომ, უფრო ხშირად კრიპტოგენული 

პერიტონიტი დაკავშირებულია ჰემოგენურ ან მიკროპერფორაციულ ინ- 

ფექციასთან. 

მწვავე პერიტონიტი ანთების ხასიათის მიხედვით, თითქმის ყოველთვის 

ექსუდაციურია. ექსუდატის ხასიათი და თავისებურებანი პერიტონიტის 

დროს ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია, არამც თუ სხვადასხვა შემთხვევა– 
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'ში, არამედ, ზოგჯერ პერიტონიტის ერთსა და იმავე შემთხვევის მიმდი- 

ნარეობის სხვადასხვა ხანაში. 
ექსუდატი შეიძლება იყოს სე როზული ფიბრინული, 

ჩირქოვანი,ჰ ემორაგიული, იქორული, ხშირად შე– 

რეული – სეროზულ-ფიბრინული, ფიბრინ ულ-ჩირ#რ- 

ქოვანი სეროზულფიბრინულ-ჩირქოვანი. 

ექსუდატის ხასიათი უმთავრესად დამოკიდებულია პერიტონიტის გამო– 

-მწვევი აგენტისაგან, ზოგჯერ იგი ასახავს ორგანიზმის საერთო მდგომარეო- 

ბასაც. ასე, არაინფექციური ანუ სტერილური (ასეფსისური) პერიტონიტის 

დროს, ჩირქოვანი ან ფიბრინულ-ჩირქოვანი ექსუდატი მხოლოდ გამონაკ- 

ლისად შეიძლება ჩაითვალოს. სტერილური პერიტონიტისათვის დამახასია- 

თებელია სეროზული, ფიბრინული ან სეროზულ-ფიბრინული ექსუდატი. 

„მაგ., აეროგენული, ანდა მუცლის ღრუში ქირურგიულ-მექანიკურ მანი- 

პულაციებთან დაკავშირებული, სტერილური პერიტონიტის დროს ექსუდა- 

ტი სეროზული, ფიბრინული ან სეროზულ-ფიბრინულია. 

ურემიული პერიტონატი„ რომელიც არსებითად ტოქსინურ-ქიმიურ 

პერიტონიტს წარმოადგენს, ხასიათდება სეროზული ექსუდატით (არაიშ- 

ვიათად, ექსუდატი სეროზულ-ჰემორაგიულია). ნაღვლოვანი პერიტონი–- 

ტის დროს ექსუდატი ხშირად სეროზულ-ფიბრინულია. შარდოვანი პერი- 
ტონიტის დროს ექსუდატი ფიბრინული ან სეროზულ-ფიბრინულია. პან- 

კრეასოგენული––-პანკრეასის ე.წ. ცხიმოვანი ნეკროზების დროს სტერილუ- 

რი, არსებითად ქიმიური ფაქტორებით (ფერმენტები, ცხიმოვანი მჟავე– 

ბი) უჯრედების დაშლის პროდუქტებით გამოწვეული პერიტონიტის დროს, 
ექსუდატი ხშირად სეროზულია (საკმარისად ხშირად ჰემორაგიულიდ), 

კანცერული პერიტონიტის დროს, ექსუდატი ან სეროზულ-ფიბრინულია, 

ანდა პემორაგიულია, 

ინფექციური პერიტონიტის დროს ექსუდატი სხვადასხვანაირია, ხში–- 

რად ჩირქოვანია; მაგ. სტრეპტოკოკური ან პნევმოკოკური პერიტონიტი 

ჩირქოვანია, ან ჩირქოვან-ფიბრინული– ფიბრინის ამა თუ იმ რაოდენო- 

ბით. ან ერობული მიკრობებით გამოწვეული ინფექციური პერიტონიტი 

ჩირქოვან-იქორულია, ტუბერკულოზური პერიტონიტი ხშირად ჰემო- 

რაგიულია, ჰემორაგიული ექსუდატია მაშინაც როდესაც პერიტონიტს 

წინ უძღვის სისხლის მიმოქცევის ადგილობრივი მოშლა (ჯორჯლის სისხ- 

ლის მილების თრომბოზი, „ემბოლია, ნაწლავის გადასკვნა, ჩანერგვა, 

გაჭედვა). ჰემორაგიული ხასიათი აქვს ამა თუ იმ ექსუდატს ჰემორაგიული 

დიათეზის დროსაც. 

ხშირად, პერიტონიტის დასაწყისში არსებული სეროზულ-ფიბრინუ- 

ლი ექსუდატი შემდეგმი ჩირქოვანი ხდება. 

ექსუდატში შეიძლება იყოს სხვადასხვა შენარევი: განავალი--–-ნაწლავის 

პერფორაცის დროს (განავალოვანი ანუ სტერკორული 

პერიტონიტი -–- 00>II(0იILI5 §16+LC0L8115), აირები (ე. წ. პნევმასკო- 
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ზი – იინსი25C05) ნაწლავის პერფორაციის ან საერთოდ ანაერობული 

ინფექციის დროს, შარდი (მარდოვანი ანუ ურინული პერი- 
ტონიტი), კუჭის შიგთავსი კუჭის პერფორაციის დროს, ნაღველი ე. წ. 

ქოლასკოზის(0ჩ0125005) დროს (ნაღელოვანი პერიტონიტი), ნაღვლის 
კენჭები„ ჭიები (ნაწლავიდან), ნაყოფი და მისი ნაწილები (ექსტრაუ- 

ტერული, ტუბური ორსულობის შეწყეეტის შედეგად) და სხვა. 
მიკროსკოპულად, პერიტონიტის ხასიათის მიხედეით, ექსუ- 

დატში არის შესაფერისი მიკრობები, ფიბრინი, გრანულოციტები, პერი- 

ტონეუმის ზედაპირიდან დესკეამაციური, დისტროფიულად შეცელილი 

ან მოპროლიფერაციე უჯრედები (ექსუდატში შეიძლება იყოს უცხო სხე- 

ულის გიგანტური უჯრედებიც). პერიტონეუმის ზედაპირი ხშირად გა- 

შიშვლებულია, თვით პერიტონეუმის ფურცელი კაფაშრებულია, მის 

ქვეშ ქსოვილი ჰიპერემიულია, ანთებითად დაინფილტრატებულია. 

მაკროსკოპეუე ლად პერიტონეუმი აღარაა კრიალა, დაბ ნდულია, 

მოწითალოა, ხშირად მის ქვეშ წერტილოვანი სისხლჩაქცევებიც არის და, 

დაფარულია ამა თუ იმ ხასიათის ექსუდატით. 

ელენთა მწეავე პერიტონიტის დროს დუნეა, არ დიდდება, ან გა- 

დიდებულია მხოლოდ ოდნავ, ანდა შეიძლება დაპატარავებულიც იყოს, 

ანაფხეკის მცირე რაოდენობას იძლევა. მუცლის ღრუს (რეტროპერიტონე- 

ული) ლიმფური კვანძები ასე თუ ისე დიდდება. 

პარენქიმულ ორგანოებში (გული, ღეიძლ, თირკ- 

მელები) სხვადასხვა ინტენსივობის დისტროფიული პროცესებია (მარცე- 
ლოვანი დისტროფია, ეაკუოლიზაცია, ცხიმოვანი დისტროფია). 

როდესაც პერიტონიტთან ერთად ადგილი აქვს სეპტიცემიას, ელენთა 
სეფსისურია, პარენქიმულ ორგანოებში მკვეთრი დისტროფიული ცვლი- 
ლებებია, კანი იქტერულია და ა. შ. 

პერიტონიტის დროს, ზოგჯერ შესაფერისი ორგანოს, მაგ., ნაწლავის ვის– 

ცერული პერიტონეუმიდან ანთება ვრცელდება ნაწლავის კედლის მთელ 

სისქეში კედელი ფაშარდება, ლღვება, იშლება და იხვრიტება 

(ე. წ ჰისტოლიზური ანუ მაპერფორაციე პერიტო- 

ნ ი ტი). წარმოშობილი ნახერეტის გზით ნაწლავის სანათურიდან პერი- 

ტონეუმის ღრუში შეიძლეა გავიდეს განავალი (მეორადი 

აუ შემხვედრი სტერკორული პერიტონიტი. 

ასეთნაირადვე შეიძლება გაიხვრიტოს დიაფრაგმა და პერიტონიტი გართუ- 

ლდეს პლევრიტით (ე. წ. პერფორაციული პლეერიტი). პლევ- 
რიტი უფრო ხშირად ვითარდება დიაფრაგმის გაუხვრეტავად, როდესაც 

ანთება დიაფრაგმის მფარავი პერიტონეუმიდან გადადის დიაფრაგმის სის- 
ქეში და, იქიდან მის მფარავ პლეერაზე. 

ადგილობრივი ანუ შემოსაზღვგრული მწვავე 
პერიტონიტი (§6”I10ი!115 2Cს1მ ლIIისო5CII0L2) იკავებს პერიტო- 
ნეუმის ამა თუ იმ სიფართის მონაკვეთს. ადგილობრივი პერიტონიტი 
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უფრო ხშირია, ვიდრე ზოგადი. ადგილობრივი პერიტონიტი ხშირად ბო–- 

ლომდე ადგილობრივ ხასიათს ინარჩუნებს, ზოგჯერ კი, ზოგად პერიტო- 

ნიტს იძლევა. ზშირია შესაფერისი ვისცყერული პერიტონეუმის ფიბრინუ– 

ლი ან ფიბრინულ-ჩირქოვანი ანთება ამა თუ იმ ორგანოს ანთების დროს: 

პერიაპენდიციტი, პერიტიფლიტი, პერისალპინგიტი, პერიმეტრიტი, პე– 

რიქოლეცისტიტი, პერიჰეპატიტი, პერიგასტრიტი, პერიდუოდენიტი,. 

პერისპლენიტი და ა. ფშ. 

ადგილობრივი პერიტონიტის დროს, ზოგჯერ ინფექციის წყაროს მი- 

დამოში ხდება შესაფერისი ორგანოების პერიტონეუმის ურთიერთ შე- 

წებება დიდ ბადექონთან, პარიესულ პერიტონეუმთან. ასეთი შეწებე-. 
ბები, ერთის მხრივ, ხელს უშლიან ანთების გავრცელებას მთელ პერი- 

ტონეუმზე და, მეორეს მხრივ, აპირობადებენ შესადერის მიდამოში, შე– 

წებებულ ორგანოებს შორის ჩირქოვანი მასის დაგროვებას. ასეთი ადგი- 

ლობრივი ჩირქოვ.ნი დაგროვება უფრო ხშირად აქვთ ქალებს მენჯის ღრუ- 

ში“ პელვეოპერიტონიტი (§0IVC000-)10ი1(15), აპენდიქსის და 

ილეოცეკურ მიდამოში, მარჯვენა სუბდიაფრაგმულ მიდამოში –– ს უ ბ- 
დიაფრაგმული აბსცესი (გხაილაას5§ 5სხძ!მიი”გყი1მ11Cს5), 
ნაღვლის ბუშტის მიდამოში, ელენთის მიდამოში და სხვ. ზოგჯერ ისეთი. 
პერიტონიტი, რომლის წყარო ინფრაომენტურ მიდამოშია (აპენდიქსი, 

ნაწლავთა შესაფერისი ნაწილი, ქალის : შიგნითა სასქესო ორგანოები, სა-. 

შარდე ბუშტი და სხე.), გრცელდება მხოლოდ მუცლის ღრუს ამ ინფრაო- 

მენტურ ნაწილში, ისეთი პერიტონიტი კი, რომლის წყარო სუპრაომენ- 

ტურ მიდაზოშია (კუჭი, თორმეტგოჯა, ნაღვლის გზები, ელენთა), ვრცელ- 

დება მუცლის ღრუს ამ სუპრაომენტურ ნაწილში. 

ზოგადი მწვავე პერიტონიტი (§0'('0ი1LI5 გიმ სი!- 
V6I5მ115) ხასიათდება ანთების გავრცელებით მთელ პერიტონეუმზე. პე- 

რიტონიტის ზემოთ განმარტებული კლასიკური კლინიკური სიმპტომოკომპ-. 

ლექსი განსაკუთრებით ზოგად პერიტონიტს სჩვევია. 

ზოგად პერიტონიტს ახასიათებს ტლანქი (ეექლილებები: მუცლის გა- 

ბერვა, დიაფრაგმის მაღლა დგომა, ნაწლავების გაბერვა, ხან კუჭის გაბერ-. 

ვაც როგორც ვისცერული, ისე პარიესული პერიტონეუმი უჟველგან 

შესაფერის ანთებით ცვლილებებს განიცდის. ნაწლავების მარყუჟები და. 

საერთოდ მუცლის ღრუს ორგანოები, ექსუდატის ხასიათის მიხედვით,. 

ასე თუ ისე ვრცლად არის შეწებებული ერთიმეორესთან და მუცლის კე– 

დელთან. ექსუდატი არის მუცლის ორგანოების ზედაპირზე, მუცლის კე- 

დლის შიგნითა ზედაპირზე და უფრო დიდი რაოდენობით გროვდება ქვემ- 

დებარე მიდამოებში: მცირე. მენჯში, მუცლის უკანა ნაწილებში (ასწვრიეი: 

და დასწვრივი კოლინჯის გაყოლებით), არაიშეიათად ნაღვლის ბუშტის, 

ელენთისა და სუბდიაფრაგმულ მიდამოებშიც. ნაწლავები, კუჭი,. საყლა- 

პავი გაგანიერებულია, მათი კედლები მოდუნებულია; ნაწლავებში და, 
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კუჭში მღვრიე იქტერული, აირების დიდი რაოდენობის შემცველი სი- 
თხეა. 

თუ მწვავე პერიტონიტი სიკვდილით არ დამთავრდა, მუცლის ღრუში 
იწყებ ორგანიზაციის მოვლენები. ამ მოვლენებს შეიძლება მოყვეს 
სრული პათოლოგიური ორგანიზაცია, ანდა არა- 

სრული პათოლოგიური ორგანიზაცია. 
სრული პათოლოგიური ორგანიზაცის დროს ექსუდატი თანდათან 

რეზორბციას განიცდის, სავსებით ალაგდება. აღდგენითი მოვლენების 
გამო, ერთის მხრივ, მუცლის ორგანოებს შორის, მეორეს მხრივ, ამ ორ- 

განოებსა და მუცლის კედელს შორის, ვითარდება შეხორცებანი, სინე- 
ქიები. ასეთი შეხორცებების ადგილმდებარეობა და გავრცელება შეიძ- 

ლება სხვადასხვანაირი იყოს პერიტონიტის ლოკალიზაციისა და გავრცელე- 
ბის მიხედვით. ხანდახან ზოგადი პერიტონიტის შედეგად, შეიძლება მოხ–- 

დეს მუცლის ღრუს სრული ობლიტერაცია (0ხIII0”მ((0 CმVI იC-IL0ი6,). 

პერიტონიტის შედეგად განეითარებული შეხორცებები იწვევს მუცლის 
ღრუს ორგანოების ადგილმდებარეობის შეცვლას, ამ ორგანოების ფუნქ- 
ციის მოშლას, განსაკუთრებით ნაწლავთა პერისტალტიკის დაბრკოლებას. 

ასეთი შეხორცებანი არაიშვიათად იწვევს ნაწლავის გაჭქედვას, გადაგრეხას 
და გახვრეტასაც კი (ტრაქციასთან დაკავშირებულ ადგილობრივი სისხ- 

ლის მიმოქცევის მოშლის გამო). არასრული ორგანიზაციის დროს, შეხორ- 
ცებების გარდა, მუცლის ღრუს ამა თუ იმ მიდამოში ადგილი აქვს ექსუ- 
დატის, ჩირქის ჩაპარკებას. ასეთ შემთხვევაში, , ჩირქოვანი მასა შემო–- 

კედლილია ერთიმეორესთან ან მუცლის კედელთან შეზრდილი ორგანო- 
ებით. ამგვარი ინკაფსულებული ჩირქოვანი მასა მუცლის ღრუში, ცნობი- 

ლია მუცლის ემპიემის (ბიიV6ნი)2 ჩ§00-I10იC)) ანუ ინტრა- 
პერიტონეული აბსცესის სახელით. ინტრაპერიტონეული 
აბსცესი შეიძლება იყოს ერთი ან მრავალკამერიანი და, ამავე დროს, ცალ– 
კეული ღრუები ერთიმეორესთან შეიძლება შეერთებული იყოს ხვრელე– 
ბით. ასეთი აბსცესი ლოკალიზდება მცირე მენჯში (უფრო ხშირად დუგ- 
ლასის უკანა არეში). აპენდიქსის მიდამოში, ნაწლავების მარყუჟებს შუა, 
დიაფრაგმის მიდამოში და ა. შ. მუცლის ემპიემა შეიძლება გაიხსნას ნაწ- 

ლავის სანათურში, საშარდე ბუშტის ღრუში, საშოში, მუცლის ღრუში. 

ჩირქმა შეიძლება შეხეთქოს მუცლის კედელშიც (განვითარდეს მუცლის 

კედლის ფლეგმონა) და, არაიშვიათად გაიხსნას გარეთაც (საზარდულის 

ან ჭიპის მიდამოში). 

სიკვდილი ზოგადი მწვავე პერიტონიტის გამო თითქმის კანონზო– 
მიერ მოვლენას წარმოადგენს. სიკვდილი სინკოპურია (კარდიულია), მას 
ხელს უწყობს ფაქტორთა მთელი რიგი, და მისი მექანი”ზმი რთულია. 
მწვავე პერიტონიტის დროს გული იმდენად უფრო მეტად ზიანდება დის- 
ტროფიული პროცესებით, რამდენადაც უფრო ძლიერია ინტოქსიკაცია 

(მავნე ნივთიერებათა შესრუტვის გამო, პარეზულ მდგომარეობაში მყოფი 
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კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან და პერიტონეუმის ღრუდან), და კიდევ უფრო 

მეტად, თუ სეპტიცტემიასაც აქვს ადგილი. ამავე დროს, ასეთნაირად დახია– 

ნებული ღა დაუძლურებული გული, ერთის მხრიე, თითქმის სრულიად 

მოკლებულია გულ. მკერდის სისხლის მიმქაჩავ დამხმარე ფაქტორს (დიაფ– 

რაგმის პარეზული მდგომარეობა და მაღლა დგომა– მუცლის ღრუში დიდ 

წნევასთან დაკავშირებით) და, მეორეს მხრივ, მის მუშაობას აძნელებს 

სისხლის შესქელება (წყლის დიდი რაოდენობის დაკარგვა მუცლის ღრუ– 

ში ექსუდაციასთან, ნაწლავის სანათურში გამოყოფასთან და პირღებინე- 
ბასთან დაკავშირებით), ფილტვების ქვედა ნაწილების ატელექტაზი და სხვა. 

ქრონიკული პერიტონიტი (096IIL0იIL15 C1)„0იICგ) ჩვეულებრივ მწვა– 

ვე პერიტონიტის გაგრჰელებას წარმოადგენს (ე.წ. მეორადი ქრონიკული 
პერიტონეტი). მას მხოლოდ იშვიათად არ უძღვის წინ მწვავე პერიტონი- 

ტი და დასაწყისიდანვე ქრონიკული ანთების ხასიათი აქვს (ე.წ. პირველა– 
ღი ქრონიკული პერიტონიტი). ქრ ონიკული პერიტონიტი უფრო ხშირად 

პროლიფერაციულ-6პროდუქციულ ანთებას (ი68– 

0ი!II5 ლი„ლი12 ლI0IIIლ/მ2LIV2 §. IIს-00105((-6მ· წარმოადგენს, ანუ 

მწვავე პერიტონიტის შემდგომი ორგანიზაციულ-აღდგენითი პროცესე- 
ბით გამოიზატება. მის მიმდინარეობაში შეიძლება ადგილი ქონდეს ცალკე– 

ულ გამწვავებებს, რომლებსაც განმეორებითი ორგანიზაციული მოვლე- 

ნები მოყვება. იშვიათად. ქრონიკულე პერიტონიტი ექსუდაციური (სერო- 
ზული, ფიბრინული, სეროზულ-ფიბრინული, ჰემორაგიული, ჩირქოვანი) 

შეიძლება იყოს. ქრონეკული პროდუქციული პერიტონიტი უფრო ხში- 

რად ადგილობრივია, იშვიათად ზოგადი. 

ადგილობრივი პროდუქციული ქრონიკული პე- 

რიტონიტი ლოკალიზდება მუცლის ღრუს ამა თუ იმ მი- 
დამოში, და გამოიხატება ამ მიდამოს ორგანოების მფარავი პერიტონეუმის 

გასქელებით, ამ ორგანოების ერთიმეორესთან და, ზოგჯერ პარიესულ 

პერიტონეუმთან შეზრდჯეთ, მათ შორის (შესაფერის შემთხვევებში პა- 

რიესული პერიტონეუმის ჩართვით) შემაერთქსოვილოვანი ზონარების, 

სინექიების არსებობით –– ქრონიკული ადჰეზივ ური ადგი- 

ლობრივი პერიტონიტი (ი0:(0ის იჩნიი!ლ2 მძიმ05IVგ 
ლIICსჯი5ლ1ი1მ). ასეთი ადჰეზივური პერიტონიტი ხშირად იწვევს შესა- 
ფერისი ორგანოების გადათავსებას, გაღუნვას დეფორმაციას და სხვა 

(აინტერესო,ა რომ, როგორც უთითებენ, სინექიებმა შეიძლება განიცა– 
დოს თანდათანობითი განლევა და შემდეგ გაქრეს). ადგილობრივი ქრონიკუ-– 

ლი პერიტონიტი უფრო ხშირად ლოკალიზდება აპენდიქსის და, საერთოდ, 

ილეოც6ეკურ მიდამოში, ქალის მენჯში, სიგმოიდური ფლექსურის, კუ–- 

ქის, თორმეტგოჯა ნაწლავის, ნაღვლის ბუშტის, ღვიძლის, ელენთის, ჯორ– 

ჯლიეს, ლიმფური კგანძების მიდამოში, აგრეთვე თიაქრის შიგთავსში (ნაწ- 

ლავის მარყუჟი, ბადექონი და სხვ.), ორგანოს ზედაპირზე, ამა თუ იმ ორ– 
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განოში (კუჭში, ნაწლავში და სხვ.) კიბოს ადგილმდებარეობის შეფარდე- 
ბით და ა. შ. 

ქრონიკული პერიტონიტის თავისებურ ფორმას წარმოადგენს ე. წ. 
მასკლეროზებელი პერიტონიტი, რომლის დროსაც პე- 
რიტონეუმი გასქელებულია, გამკვრივებულია, თეთრია და წააგაეს ჭი- 

ქურას. ასეთი პროცესი შეიძლება იყოს ცალკეული ორგანოების მფარავ 
სეროზულ გარსში (მაგ., ე. წ. ქიქურა პერიპეპატიტი, ჭიქურა პერის- 

პლენიტი), ან შეიძლება გავრცელდეს კუპზე და ნაწლავებზე, ანდა მთელ 
პერიტონეუმზე. პროცესი ვრცელდება შესაფერისი ორგანოების (მაგ., 

კუჭის, ნაწლავის, ბადექონის, ჯორჯლის) კედლის სისქეშიც, რის გამოც 

ისინი შექმუხვნას (+LV2CL10) განიცდიან. ასეთი პერიტონიტისათვის დამა- 
ხასიათებელია სინექიების უარსებობა და, ზოგჯერ მას თანსდევს ასციტი. 
ეს სნეულება ცნობილია სხვადასხვა სახელით – პლასტიური ლი- 
ნიტი (IIIIII§ 01Iმ5(ICმ),, პროგრესული ჰიალოპოლისე- 
როზიტი (ხVმ1000!V50-051L- IIს-0-მჩ ცირ6”II0ი!(I5 CM იიICმ IIხ- 

იამ) და ა. შფ. მის მიზეზად, ზოგი ინფექციას თვლის, ზოგი კი 

ვენურ შეგუბებას. 

თავისებურია აგრეთვ,ე ლორწოთი გამოწვეული პე- 

რიტონიტი, ზოგჯერ ლორწო სისტემატურად ჩაედინება (პერფორა- 
ციული წყალმანკოვანი აპენდიქსიდან, საკვერცხის გამსკდარი ცისტადენო– 
მიდან) მუცლის ღრუში, იწვევს ჰე რიტონეუმის გაღიზიანებას და თანდათა– 

ნობით ორგანიზაციას განიცდის. წარმოიშობა შემაერთი ქსოვილიდან აშე– 

ნებული სიმსიენისმაგვარი მასაა რომელშიც არის ლორწოს შემცველი 

ნაპრალები და ღრუები, რომელიც ცნობილია პერიტონეუმის ფსევ- 
დომიქსომის (იაისძიიIVX0ი12 06CIII0ი6CI)) სახელით, 

ზოგადი ქრონიკული პროდუქციული პერიტო- 
ნიტი (ი0-I0ი!(5 ხI0ძVICIIV8 Cხ”იი!Cე სიIV6(50115%) ხასიათდება ვის- 
ცერული და პარიესული პერიტონეუმის გასქელებით, მუცლის ღრუს 

ორგანოების ერთიმეორესთან და მუცლის კედელთან შეზრდით. ასეთი 

შეხორცებანი მკვეთრად ცვლის ორგანოების ფორმას, მდებარეობას, ურ- 

თიერთდამოკიდებულება (ე. წ მადეფორმებელი პერი- 

ტონიტი – #C-II0ი!(15 ძიწიწომი5). ზოგადი ქრონიკული პროდუქ- 

ციული პერიტონიტის დროს, მუცლის ღრუს ორგანოები თითქმის ერთ 

მთლიან მასას წარმოადგენს, და მათი გამოცალკევება საძნელო საქმეა. 
ქრონიკული ექსუდაციური პერიტონ იტი, რო- 

გორც უკვე ზევით იყო ნათქვამი, იშვიათია. ასეთი პერიტონიტის ერთ-ერთ 

სახეს წარმოადგენს სეროზული პერიტონიტი ე. წ პოლისეროზიტის 
დროს, როდესაც სეროზული ექსუდატი არის პერიკარდისა და პლევრის 

ღრუებშიც. 

 



V- თი»კმლების ჰვაზმყოშობანი 

არჩევენ თირკმლები ზოგად და ადგილობრივ 

ავადმყოფობებს. 

თირკმლების ზოგადი ავადმყოფობები ხასიათდება თირკმ- 

ლების ორმხრივი (ორევე თერკმლის) თანაბარი დაზიანებით, 

თირკმლების გამომყოფი (ექსკრეციული) ფუნქციის დარღვევით, 

ჰემოგენური წარმოშობით და გარკვეულ მოვლენათა სხვადა- 

სხვანაირი შეუღლებით (კომბინაციით). ეს მოვლენები შემდე– 

გია. ალბუმინურია, ცილინდრურიაა, ჰემატურია, თირკმლის 

ეპითელის და ლეიკოციტების არსებობა შარდჯშია, ქლორედების 

შეჩერება ორგანიზმში, შეშუპებები, აზოტოვანი ცვლის პრო- 

დუქტების (აზოტოვანი ხენჯის, დაგროვება ორგანიზმში –- 

ურემია და ჰიპერტონია. 

თირკმლების ზოგადი ავადმყოფობებისათვის, ფრიად და– 

მახასიათებლად ითვლება აგრეთვე ისიც, რომ ისენი 

არსებითად არა მხოლოდ თირკმლების ავადმყოფობანია, არა–- 

მედ ნივთიერებათა ცვლის (ცელოვანი ლეპიდური, წყლო- 

ვანი მარილოვანი ცვლას) ორგანოთა გარკვეული სისტე- 
მების და მთელე ორგანიზმის ავადმყოფობანია. თირკმლების 
ზოგადი ავადმყოფობანი მიჩნეულია თირკმლების ავადმყოფობე– 

ბად იმიტომ, რომ ამ ავადმყოფობათა სურათში რენ ული 

სიმპტომოკომპლექსი უმთავრესი და წამყვანია. 
თირკმლების ეს ზოგადი ავადმყოფობები დიღი ხანია 

ცნობილი, ბ რაიტის ავაღმყოფობის (თ0:ხსა 8LIწიLI)? 

სახელწოდებით. ამჟამად გამორკვეულია, რომ ბრაიტის 

სიმპტომოკომპლექსი, თირკმლების ერთი ავად- 

  

1 პირველად აღწერილია ინგლისელი ექიმის რიჩარდ ბრაიტის (1789–--18568) 
მიერ. 
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მყოფობა როდია, არამედ რამდენიმე და, თითოეულ მათგანს თავისი დამა– 

ხასიათებელი პათომორფოლოგიური და კლენიკური სიმპტომოკომპლექსი 
აქვს. ამავე დროს, ამ სხვადასხვა სიმპტომოკომპლექსში და ბრაიტის 
სიმპტომოკომპლექსში ბევრი საერთო სიმპტომია. 

კლინიცისტ ვოლჰარდის (V0Iი2Iი) და პათანა ტომ ფარის (ეხი 
ანატომიურ-ლინიკური კლასიფიკაციის მიხედვით (1914 წ.), 
ბრაიტის, ავადმყოფობა აერთიანებს თირკმლების ავადმყოფობათ. სამ 
ჯგუფს), ნეფროზებს, „ნეფრიტებს და არტერიოლო- 
სკლეროზეუეული?მ, ნეფ გზროციროზს. 

ახლა ცნობილია რომ არტერიოლოსკლეროზული ნეფროციროზი 

(პირველადად შექჭმუხვნილი თირკმელი, ნეფროანგიოსკლეროზი) ჰიპერ- 
ტონული ავადმყოფობის ერთ-ერთი გამოვლენებაა (განმარტებულია ზე– 
მოთ), ნეფროზები კი, რომლებიც მეტაბოლიზმური ავადმყოფობანია (წარ- 
მოიშობიან ნიეთიერებათა ცვლის მოშლეს შედეგ“დ), და ნეფრიტები (გლო- 

მერულონეფრიტები), რომლებიც ალერგიულ ავადმყოფობებს წარმოად- 
გენენ, განიხილებიან ქვემოთ. 
თირკმლების ადგილობრივ ავადმყოფობებად 

ითვლება ის ავაღმყოფობანი, რომლებიც უროლოგიაში შეისწავლება, და 
რომლებიც შეიძლება ლოკალეზღებოდნენ მხოლოდ ერთ თირკმელში–- 
მაგ. ჩირქოვანი პიელონეფრიტი, განცალკევებული ტუბერკულოზი, 
ხიმსივნეები, ნეფროლითიაზი, ჰიდრონეფროზი და ა.შ. თირკმლების ად- 
გილობრივი ავადმყოფობანი, უპირატესად იძლევა თირკმლის დაზიანების 
ადგილობრივ ნიშნებს და შარდის (კვვლილებებს. ზოგადი მოელენები კი, 

რომლებსაც შეიძლება ადგილი ქონდეს თირკმლების ადგილობრივი ავად– 

მყოფობების დროს, ჩვეულებრივ არ არის დაკავშირებული თირკმლების 

გამომყოფი ფუნქციის დარღვევასთან. 

ნეშტოზები 

ნეფროზი (ი000010515)1 გამოიხატება გარკვეული მორფოლოგიურ- 
კლინიკური სიმპტომოკომპლექსით მორფოლოგიურად ნეფ- 

როზს ახასიათებს თირკმლების მილაკოვანი აპარატის, სახელდობრ პირ- 

ველი და მეორე წყების ხვეული მილაკების (LსხIIII 6C0010LL ხIIითგ 6( 

ალისიძთ ი0VIძIიIე) და ჰენლეს მარყუჟების ეპითელის დისტროფიული 

“დეგენერაციული და ინფა-ლტრაციუოლი) ცელალებები. ზოგჯერ, დისტრო- 

1 ტერპინი ნეფროზი შემოღებულია ფრ. მიულერის (L+. Mს118ი) მიერ. ზოგიერთი აე– 
ტორი ნეფროზს აღნიშნეს ტ უბ ულური ნეფრიტის(იბისნLILI5 1სხს1გმLV1=) სა 
'ხელწოდებით. წინა» ნეფროზი ანუ ტუბულური ნეფრიტი, ცნობილი იყო პა რენქი- 
მული ნეფრიტის (ინიხ.5 ამწნიCM/ი12:058) სახელწოდებით. 
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ფიულ ცელილებებს ადგილი აქვს გორგლების ეპითელშიც, რაც აღინიშ–- 

ნება როგორე გლომერული ნეფროზი (გლომერულონეფროზი). კ ლი- 

ნიკურად ნეფროზს ახასიათებს. ოლიგურია, შარდის მაღალი ხვედ- 
რითი წონა, ალბუმინურია, ცილინდრურია, უ უხვი ნალექი, ქლორიდების 

შეჩერება ორგანიზმში, შეშუპებები (ნეფროზების დროს, ჩვეულებრი- 
ვად ადგილი არა აქვს ბრაიტის სიმპტომოკომპლექსში შემავალ შემდეგ 

მოვლენებს: ჰემატურიას, აზოტოვანი ცვლის ნაწარმთა დაგროვებას ორ– 

განიზმში (ურემიას), ჰიპერტონიას და გულის ჰიპერტროფიას). 

ოლიგურია ანუ შარდის რაოდენობის შემცირება აღწეეს 800--600 მილილიტ– 
რამდე დღე-ღამეში, ზოგჯერ უფრო ნაკლებიცაა, ანდა შეიძლება ადგილი ქონდეს შარ–- 
დის გამოყოფის სრულ შეწყვეტას –– ან ურიას (პის!Iმ). 

შარდის ხვედრითი წონა შეიძლება აიწიოს 1030-მდე, რაც დაკავში- 
რებულია ოლიგურიის სიძლიერესთან. 

ალბუმინურია– ცილის არსებობა შარდში, აიხსნება სისხლიდან ცილის 
გამოყოფით. ცილის რაოდენობა შარდში ნეფროზების დროს, ნე ფრიტების საწინააღმდე– 

გოდ, შეიძლება განსაკუთრებით დიდი იყოს, მაგ., 10––-–20 % და მეტიც. ამიტომ, ნეფრო– 

ზსისეულ ალბუმინურიას აღნიშნავენ, როგორე მასიურ ალბუმინურიას. 
ცილინდრურია გამოიხატება შარდში ცილინდრების არსებობით (ცილინდ- 

რები სხვადასხვანაირია: ეპითელური, ჰიალინური, იცვილისებური, მარცვლოვანი და ა.შ. 

უხვი ნალექი შედგება ცილინდრებიდან, თირკმლის ეპითელური უჯრედე- 
ბიდან და, აგრეთვე, ლეიკოციტების მცირე რაოდენობიდან. 

ნეფროზული შეშუპების განეითარების მექანიზმის შესახებ სხეადასხვა 
შეზედულება არსებობს. ზოგი, ნეფროზული შეშუპების პათოგენეზში წამყვან მნიშე- 
ნელობას აწერს სისხლის შრატის გათხიერებას, ცილებით გაღარიბებას ანუ ჰიპოპროტეი- 
ნემიას (ალბუმინურიის გამო). ცილების რაოდენობა სისხლის შრატში შეიძლება შემცირ- 
დეს 6–-5-––4% -მდე (ნორმული 8%-ის მაგიერ), რასაც თით1ოსდა თანსდეეს ჰ ი პო პრო- 

ტეინემიული ანუ ონკოზუეური შეშუპება (ჰიპოონკიის ანუ ონკოზური წნე- 
ეის შემცირების გამო). ზოგი, ნეფროზული შეშუპების პათოგენეზში წაშ.ვან მნიშვნე- 
ლობას აწერს ქლორიდების (ქლოროვანი ნატრიუმის) შეჩერებას ორგანიზმში და ა. შ. 

ნეფროზების ე ტიოგენეზი ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია. ეტიო–- 

გენეზის მიხედვით, შეიძლება გაირჩეს ნეფროზები: ინფექციურ-ტოქსი- 

ნური, აუტოინტოქსიკაციური, ეგზოინტოქსიკაციური და მეტაბოლიზ- 

მურ. ინფექციურ-ტოქსინური ნეფროზები ვითარ- 

დება მიკრობული ტოქსინების ზეგავლენით სხვადასხვა ინფექციური სნე–- 

ულების მიმდინარეობაში, როგორიცაა ქოლერა, ხუნაგი, სხვადასხვა ტი- 

ფები, დაჩირქებები და ა. შ. აუტოინტოქსიკაციური ნეფ- 

როზები ვითარდება სულემით, ფოსფორით, დარიშხანით და ა. შ. 

მოწამვლისას მეტაბოლიზმური ნეფროზები თანსდეეს 

სხვადასხვა ნივთიერებათა ცვლის მძიმე მოშლას (შაქრიან ავადმყოფობას 

ა სხვ.). 

თ ი წეფროზების წრე მკაფიოდ შემოსაზღვრული არ არის. საჭიროა ვიცო- 

დეთ, რომ ნეფროზი კლინიკურ-მორფოლოგიური ცნე- 

ბ ა ა, და ნეფროზად შეიძლება ჩაითვალოს თირკმლების მხოლოდ ისეთი 
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დაზიანება, რომელსაც შესაფერის მორფოლოგიურ ცვლილებებთან ერ- 
თად, თანსდევს ზემოთ განმარტებული გარკვეული ურინ ული სიმა- 

ტომოკომპლექსი-–- ოლიგურია, ხვედრითი წონის აწევა, მასი- 

ური ალბუმინურია, ცილინდრურია, უხვი ნალექი და, აგრეთვე, ისე- 
თი მ-ვლენები, როგორიცაა, ქლორიდების რეტენცია ორგანიზიში და 
შეშუპება (მიდრეკილება შეშუპებისადმი). 

ნეფროზების კლასიფიკაცია სხვადასხვანაირია. არჩევენ ნეფ– 

როზებს ფართო გაგებით და ნეფროზებს ვიწრო გაგებით. ნეფროზებს 

ფართო გაგებით, ეკუთვნის ე. წ მარტივი ნეფროზები –– პა 

რენქიმული ნეფროზი, ჰიალინურ-წვეთოვანი მნეფროზი, და განსა- 

კუთრებულად დახასიათებული ნეფროზები– 
ნეკროზული ნეფროზი, ლიპოიდური ნეფროზი და ამილოიდური ნეფრო- 
ზი. ნეფროზებს ვიწრო გაგებით, ეკუთვნის მხოლოდ უკანასკნელი საში 
ნეფროზი: ნეკროზული, ლიპოიდური და ამილოიდური. მიმდინარეობის 

ხანგრძლიობის მიხედვით არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ ნეფ- 
როზებს. 

ცაფეული. ნეშტოზები 

მარტივი ნეფროზები, როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშნული, შეიძლე- 
ბა იყოს პარენქიმული და ჰიალინურ-წვეთოვანი. 

პარენქიმული ანუ მარცვლოვანი ნეფროზი (ი06იLMV0515 ი მI6იCიVი1810- 

ვმ) პთომორფოლოგიური მაკრო- და მიკროთავისებურებების მიხედვით 

იგივეა, რაც ზოგად პათოლოგიურ ანატომიაში დაწვრილებით განმარტე- 

ბული პარენქიმული ანუ მარცვლოვანი დისტროფია. პარენქიმული 
ნეფროზი უფრო ხშირად გაჯანსაღებით მთავრდება, იშვიათად გადადის 
შემდგომ, მეორე სტადიაში და გარდაიქმნება ჰიალინურ-წვეთოვან ნეფ- 
როხად. 

პიალინურ-წვეთოვანი ნეფროზი პათომორფოლოგიური მაკრო- და მიკ- 

როთავისებურებების მიხედვით, იგივეა, რაც ზოგად პათოლოგიურ ანა- 

ტომიაში განმარტებული ჰიალინურ-წვეთოვანი დისტროფია. ჰიალინურ- 

წვეთოვანი ნეფროზი როგორც ასეთი,ზოგჯერ იწყება თავიდანვე, ზოგჯერ 

ის წარმოადგენს მარცვლოვანი ნეფროზის შემდგომ, მეორე სტადიას. 

ჰიალინურ-წვეთოვანი ნეფროზისათვის ეპითელურ უჯრედებში, გარდა ჰო- 
მოგენური წვეთების არსებობისა, დამახასიათებელია ნეიტრული ცხიმე– 

ბის (ლიპოიდების ძლიერ მცირე რაოდენობის მიმატებით) ჩალაგება. პია- 

ლინურ-წვეთოვანი ნეფროზი უფრო იშვიათია, ვიდრე მარცელოვანი ნეფ- 
როზი. პიალინურ-წვეთოვანი ნეფროზი უფრო ხშირად გაჯანსაღებით 
მთავრდება, იშვიათად, ვითარდება ავადმყოფობის მეორე სტადია (როდე- 
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საც ავადმყოფობა პარენქიმულე ნეფროზით იწყება, მაშინ მესამე სტა–- 
დია) –– ნეფროზული შექმუსხვნა. 

მარტივი ნეფროზის ნეფროზული შექმუხვნის სტა- 

დიაში თირკმლეს მაკრო- და მიკროთავისებურებანი, შეჭმუხვნის პრო–- 

ძცესის ხანდაზმულობის მიხედვით, სხვადასხვანაირია. დასაწყისში 

თირკმელე ნორმულზე დიდია, მომკვრევოა, შრეებს შორის მკვეთრი სა- 

ზღვარაა, ქერქოვანა სქელია, მოყვითალო ფერისაა, მოჭრელოა, სურათი 

წაშლილია. ტვინოვანი შრე მუქი-წაბლისფერი. მიკროსკოპულად, გარ–- 
და პარენქიმის ცვლილებებისა (მილაკების ეპითელეს ჰიალენურ-წვეთო- 

ვანი დისტროფია, მკვეთრად გამოხატული ცხიმოვანი ინფილტრაცია, რე–- 

გენერაცია), აღენაშ5ება სტრომის უჯრედოვანი, უპირატესად ლიმფოი- 

დურუჯრედოვანი ინფილტრაცია ახალგაზრდა შემაერთი ქსოვილის 

უჯრედების და სისხლმილების გამრავლება. დაღუპული მილაკების შესა- 

ბამის მალპიგჰიის გორგლებში აღნიშნავენ ბაუმანის კაფსულის კონცენ- 
ტრულ გასქელებას – პიალანოხს, კაპილართა წნულის კომპრესიას. ნეფ- 

როხულა შექპუხვნს ბოლოში, თირკმელე ნორმულზე პატარაა, 

ძლაეერ მკვრივია, კაფსულა სცილდება პარენქიმის დაზიანებით, ზედაპირი 

თანაბრად მარცვლოვანია. მიკროსკოპულად აღინიშნება პარენქიმის მკვე– 

თრე შემცირება და მელაკოვანე ეპითელის ზემოთ განმარტებული ცელი- 

ლებები, მკვრივი, ხშირად ჰპიალინეიზებული შემაერთი ქსოვილის დიდი 

რაოდენობა ლემფოიდურუჯრედოვანი ინფილტრატებით, მალპიგჰიის 

გორგლების ბაუმანეს კაფსულას კონცენტრული გასქელება-––ჰიალენეზა- 
ცია, ხშირად გორგლების სრული დაყრუება და ჰიალენეზაცია. ტვინოვან 

შრეში ადგილი აქვს პარენქიმის კეროვან ატროფიას და სტრომის სკლეროზს. 

მარევლოვან· და ჰეალენურ-წვეთოვანი ნეფროზები, ჩეეულებრიე 

მწვავედ მიმდენარეობენ იშვიათად, როდჯესაც მარტივი ნეფრო- 

ზებე ნეფროხულა შეჭმუბვნის სტადიას გაივლიეან, მათი მიმდინარეობა 

ქრონეკულია.! 

მარტივ ნეფროზს თანსდევს ზემოთ განმარტებული დამახასიათებელი 
კლენეკურა ნეფროზულე სიმპტომოკომპლექსი. 

თუ მარტივი ნეფროზი განვითარდა უკვე სხვა რომელიმე სნეულებით 

(ცისტური გადაგვარება, არტერეოსკლეროზული თირკმელი, ქრონეკუ- 

ლი ნეფრიტ?) დაზიანებულ თირკმლებში, მაშინ, ჩვეულებრიე ნეფროზული 

სიმპტომოკომპლექსის დამძიმებასთან ერთად, შეიძლება ადგილი ქონდეს 

აზოტოვანი ცვლის ნაწარმების დაგროვებას ორგანიზმში და აზოტემიურ 

ურემიას. . 

მარტევი ნეფროზების მიზეზად ასახელებენ: ინფექციურ სნეულებებს 

(ხშირდ ტუბერკულოზ!”), .სხეულის გადათბობას –– ჰიპერთერმიას 

(მზეს ან სეთბოს დაკვრა), ენდოგენურ ინტოქსიკაციებს, ეგხოგენურ 
ინტოქსიკაციებს, კერძოდ, ქლორით, ფოსგენით, დღიფოსგენით და ა.შ. 
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განსაკუთრებულად დახასიათებულ ნეფრო- 

ზებს, ანუ ნეფროზებს ვიწრო გაგებით ეკუთვნის 

ნეფროხები: ნეკროხული, ამუალოადუ4), ლაპოედურა დღა ლეპოედურ- 

ამილოიდური. 

ნეკროზული ნეფროზი (ი950070515 ი%-0LIC2მ, ორი”0ილიიჩL0515) ხასიათ- 

დება კლაკნაილა მელაკებეს ეპითელის მარზავი ნეფროზებისათვის ჩვეულ 
ცვლილებებთან (მარექლოჭვანა დასტროფაა, პჰიალანურ-წვეთოვანი დისტ- 

ტროფია, ცხიმოვანე ინფალზრსება) ერთად, ამ ეპითელის ასე თუ ისე 
გავრცელებული ნეკროზხეთ, დანეკროზებულე უჯრედების შემდგომი 

დესკვამაციით და დაშლით. თერკვმლების სტრომა, ჩვეულებრივ შეშუპე- 

ბულია. მაკროსკოპულად თირკმლები ნეკროზული ნეფროზის დროს ხან 
არ არას გადიდებული, ანაა მხოლოდ ოდნავ გადიდებულია, დუნეა, 

ქერქოვანსა და ტვანოვან შრეებს შორის მკვეთრე საზღვარია, ქერქოვანი 
ასე თუ ისე გასქელებულ)ა, გაჯარჯვებულიაა, რუხი დაბინდული ფერისაა, 

ჭრელია, ტვინოვანმი შეგუბებაა, კაფსულა იოლად სცილდება. ს ულე- 
მური ნეფროზის დროს კლა)ჯნალიე მელაკების ეპითელე თითქმის 

სრულებით დანეკროზებულია და მკვდარე უჯრედები ხშაერად გაკირეა- 

საც განიცდის. 
ნეკროზული ნეფროზს ეტიოგენეზი სხვადასხვანაირეა, ნეკ- 

როზული ნეფროხი ვითარღება მიკრობული ტოქსინების 

ზეგავლენით, აზიური ქოლერის მიმდანარეობაში (ე. წ. ქოლერული თირ- 

კმელ), ძლეერ იშვიათად შეიძლება განვითარჯეს სხვა ინფექციური სნეუ- 
ლებების (ხუნაგი, პარტახტიანი ტაფა, მუცლას ტაფი და ა. შ.) მიმდი–- 

ნარეობაშიც. ნეკროზულე ნეფროხე შეიძლება განვითარდეს ე ნდო- 

გენური ტოქსინების ზეგავლენით, მაგ., ნაღვლის მჟავე- 
ბის ზეგავლენით – შეგუბებითი სიყვითლის ან ღვიძლეს მწვავე ტოქსინუ- 

რი დისტროფიის დროს (განაკვეთხე თირკმლის პარენქიმა მუქი-მწვანე 
-ფერისაა), და ჰიპოთეზური შხამის ზეგავლენაეთ-–ეკლამპსიის დროს. ე გ- 
ზოგენური ტოქსინებიდან ნეკროხულ ნეფროხს იწვევს 

'სულემა (ე. წ. სულემურე თირკმელე ანუ სულემურე ნეფრონე)ჯ)როზი), 

ქრომის მარილები, ურანი, ბერთოლეს მარულა (კლაკნილე მილაკების 

სანათურებში ჰემოგლოპბენურაე ცალანჯრებია) და, იშეიათად ქლორი ან 

ფოსგენი. 

ნეკროზული ნეფროზისათვის დამახასიათებელია შემდეგი კლინი- 

კური სიმპტომოკომპლექსი: ოლეგურია, ზოგჯერ სრუ- 

ლი ანურია, შარდის ხვედრეთი წონის აწევა, განსაკუთრებით მასიური 
ალბუმინურია, ცილინდრურია, ჰემატურეა (მილაკების ახლოს მყოფი 

კაპილარების და გორგლების კაპილარების კედლების ნეკროზის გამო), 
უხვი ნალექი და შეშუპების უარსებობა ნეკროზული ნეფროზის 

მძიმე შემთხვევებში, შეიძლება ადგილი ქონდეს აზოტემიურ ურემიას და 
„პიპე რტონიას. 
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ნეკროზული ნეფროზი, მიმდინარეობის ხანგრძლიობის მიხედვით, 

მწვავე ნეფროზია. ის ხშირადსიკვ დილით მითავრღება. სიკვდილის 
მიზეზად ნეფრონეკროზის დროს ასახელებენ უპირატესად იმ ძირითად 

ავადმყოფობას, რომელმაც ნეკროზული ნეფროზი გამოიწვია და, არა თირ– 

კმლების დაზიანებას. 

ამილოიდური ნეფროზი (000117055 მMიVI101ძ6ე) გამოიხატება კლაკნი– 

ლი მილაკების ეპითელში მარტივი ნეფროზისათვის ჩვეული ცვლილებე–- 
ბით (მარცვლოვანი, ჰიდროპული და ჰიალინურ-წვეთოვანი დისტროფია), 

და თირკმლებში ამილოიდის ჩალაგებით. ამილოიდი ლაგდება ჯერ სისხ- 
ლის მილების (არტერიების) კედლებში, შემდეგ მილაკების საკუთარ გარ- 

სებში„ დაბოლოს გორგლებმი მაკროსკოპულად თირკმლები გადიდე- 
ბულია 2- 3-ჯერ, ხან მეტადაც (თირკმელი იწონის, მაგალითად 440,0 

ნაცვლად 130,0-ისა), ძლიერ მკვრივებია, ქერქოვანი და ტვინოვანი შრე 
მკაფიოდ განსხვავდებიან ერთიმეორისაგ:ნ. ქერქოვანი სქელია, ყვითე- 
ლი-რუხი ფერისა,ა ლცვილისებრი,ა მნახევრადგამჭქვირვალე ქონისებ- 

რი (ქონისებრი დიდი თირკმელი), ტეინოვანი რუხი-მო- 

წითალო ან მუქი-წითელია. კაფსულა იოლად სცილდება, ზედაპირი სადაა. 

მიკროსკოპულად, გარდა ზემოთ განმარტებული ცვლილებებისა, ძლიერ 

ხშირად აღინიშნება ლიპოიდების ჩალაგება კლაკნილი მილაკების ეპითე- 

ლურ უჯრედებში, სტრომაში და აგრეთვე ლიპოიდების ადსორბცია 

ამილოიდური მასების მიერ. 

აღნიშნავენ რომ, ზოგჯერ ერთიმეორისაგან ძნელი განსასხეავებელია ამილოიდური 

ნეფროზი--ლიპოიდების თანმომდეენო ჩალაგებით, და ლიპოიდურ-ამილოიდური ნეფრო–- 
ზი, ე. ი. ლიპოიდური ნეფროზი––ამილოიდის შემდგომი ჩალაგებით. 

ამილოიდური ნეფროზის უკანასკნელ სტადიაში თირკმელში, დაღუპული 
მილაკების და გორგლების მიდამოში„ ვითარდება ახალგაზრდა შე– 

მაერთი ქსოვილი, რომელიც შემდეგში ნაწიბუროვანი და ჰიალინიზებული 

ხდება. თირკმელი რამდენაჯმე პატარავდება, მისი ზედაპირი უსწოროა–– 

ამილოიდური შეჭმუხვნილი თირკმელი. 

ამილლიდური ნეფროზხის კლინიკური სიმპტომოკომ- 

პლექსი ასეთია: ნაკლებად გამოხატული ოლიგურია, დაბალი ხვედ- 

რითი წონა, ალბუმინურია–-–შარდში ცილების რაოდენობის მკვეთრი მერ– 

ყეობით, შარდში უმთავრესად გლობულინების არსებობა, მცირე ნალე- 

ქი, შეშუპება. მეორადი შეჭმუხვნის ხანაში, განმარტებულ სიმპტომოკომ– 
პლექსს შეიძლება დაემატოს ჰიპერტონია, მარცხენა გულის ჰიპერტრო- 

ფია და აზოტოვანი ცვლის ნაწარმთა ორგანიზმში დაგროვებასთან დაკავ-- 
შირებით –– ურემია. 

ამილოიდურ ნეფროზს იწვევს იგივე მიზეზები, რომლებიც ამი- 

ლოიდოზის მიზეზებად ითვლება: ძვალ-სახსრის ტუბერკულოზი, ფილტვე– 
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ბის კავერნული ტუბერკულოზი, სხვადასხეა ქრონიკული დაჩირქებითი 

პროცესები, ათაშანგის მე-3 სტადიაა და ა. შ. 

ცნობილეა რომ, ამილოიდური ნეფროზი ზოგჯერ რთულდება ორივე 

თირკმლის ვენური სისტემის და თვით თირკმლის ვენების დათრომბო- 

ზებით. 

თირკმლების ამილოიდოზი ამილოიდური ნეფროზიდან იმით განსზეავდება, რომ ამი– 
ლოიდოზის დროს არ არის თირკმლების ფუნქციის მოშლა და, საერთოდ ნეფროზული კლი- 

ნიკური სიმპტომოკომპლექსი. ამავე ღროს, ამილოიდოზის დროს თირკმლები არასოდეს 
არ დიდდება ისე, როგორც ამილოიდური ნეფროზის დროს. 

ლიპოიდური ნეფროზი (II6იჩV0515 ((001ძCმ) გამოიხატება თირკმლების 

გადიდებით, ხანდახან ორჯერ და მეტადაც. ქერქოვანი სქელია, გაჯერჯ- 

ვებულია, ნამიანია, მკრთალი-რუხი ან მოყვითალო-რუხი ფერისაა, ხში- 

რად, განსაკუთრებით მოგვიანებულ ხანაში, ყვითელი წენწკალებით, 

ტვინოვანე შრე რუხი-მოწითალოა. ასეთი მაკროთვისებების მქონე თირკ- 

მელი, ცნობილია როგორც დიდი თეთრი თირკმელი. მიკ 

როსკოპულად, განსაკუთრებით ხვეული მილაკების ეპითელში, ადგილი 

აქვს ატროფიულ და დისტროფიულ ცვლილებებს (მარცვლოვანი, ჰიდრო- 

პული და ჰეალინურ-წვეთოევანი დისტროფიები) და, რაც განსაკუთრებით 

დამახასიათებელია ლიპოიდების, უპირატესად ანიზოტროპულის 

(ქოლესტერინესთერების) და, ნაწილობრივ ნეიტრული ცხიმების ჩალაგე– 
ბას, ლიპოიდებით დაინფილტრატებული უჯრედები ხშირად ჩამოფუქვ- 

ნილია და თავსდებიან მილაკების გაგანიერებულ სანათურებში, სადაც 

დესკვამაციურ უჯრედებს გარდა, არის მარცვლოვანი და ჰიალინურ-წვე- 

თოვანი ცილოვანი მასაც. ანიზოტროპული ლიპოიდები არის შეშუპებულ 

სტრომაშიც, სადღაც ეს ლიპოიდები თავსდება ნაწილობრივ ინტერცელუ- 

ლურად, ნაწილობრივ კი ინტრაცელულურლ; ე. წ. ქსანთომურ უჯრედებ- 

ში. ითვლება რომ, მოგვიანებულ ხანაში ზოგიერთი მილაკის ეპითელის 

სრული დაღუპვის გამო, ხდება ასეთი მილაკების ჩაფუშვა შესაფერისი 

გორგლების ატროფიით, ინტერსტიციის გამრავლებით და ჰიალინიზა- 

ციით. ეს იმას ნიშნავს, რომ თირკმლები განიცდიან მ ე ორად შეჭ–- 

მუხვნას-- ისინი შედარებით პატარავდებიან, მათი ზედაპირი უს- 
წორო ღა მარცელოვანი ხდება. 

ლიპოიდურ ნეფროზს ახასიათებს ტიპ ური საერთო ნეფრო- 
ზული კლინიკური სიმპტომოკომპლექსი 

(ოლიგურია, შარდის ხვედრითი წონის აწევა, მასიური ალბუძინურია, 

ცილინდრურია, უხეი ნალექი, ქლორიდების რეტენცია ორგანი 'ხმში, 

შეშუპება) და, ამ სიმპტომოკომპლექსს გარდა, მხოლოდ მისთვის ნიშან- 

დობლივი ლიპოიდურია და პიპერქოლესტერინემია. 
ლიპოიდური ნეფროზი, სახელდობრ სუფთა ლიპოიდური ნეფროზი, 

ფრიად იშვიათი ავადმყოფობაა. ის უფრო ხშირად უვითარდება ბავშვებს, 

უპირატესად ბიჭებს. 
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ლიპოიდური ნეფროზის მ ი ზ ე ზად ითქელება ნივთიერებათა (ვლის, 

სახელდობრ ლიპოიდური ცვლის და ცილოვანი ცვლის მოშლა, რაც 

თავის მხრივ შეიძლება გამოწვეული იყოს ტუბერკულოზით, ათაშან- 

გ”თ (განსაკუთრებით თანდაყოლილი ათაშანგით), მალარიით, ქრონიკული . 

დაჩირქებით და სხვ. 

ლიპოიდერი ნეფროზი ქრონიკული ავადმყოფობაა. ზოგჯერ ის შეიძ- 

ლება გაჯანსაღებით დამთავრდეს. სიკვდილის მიზეზად ლიპოიდური ნეფ- 

როზის დროს თითქმის ყოველთვის ითვლება მეორადი ინფექცია, უბი- 

რატესად პნევმოკოკური. 

ლიპოიდურამილოიდური ნეფროზი ხასიათდება 

ლიპოიდურ-ნეფროზულ თირკმლებში ამილოიდის ჩალაგებით. ცნობილია 

რომ, ლიპოიდურ-ამილოიდური ნეფროზის დროს თირკმლები უფრო ხში- 

რად განიცდიან მეორად შეჭმუხვნას, ვიდრე სუფთა ლიპოიდურ-ნეფრო- 
ზული თირკმლები (როგორც ზევით იყო აღნიზნული, ლიპოიდური ნეფ- 

როზის დროს თირკმლები მოგვიანებით რამდენადმე პატარავდებიან, 
მათ ზედაპირზე ჩნდება ჩაღრმავებები და მარცგლოვანობა. ლიპოი- 

დურ-ამილოიდური ნეფროზის კლინიკური სიმპტომოკომპლექსი არაფ- 

რით არ განირჩევა ლიპოიდური ნეფროზის კლინიკური სიმპტო- 

მოკომპლექსიდან ლიპოიდურ-ამილოიდურ ნეფროს თანსდევს 
სხვა ორგანოების (ღვიძლის, ელენთის, სუპრარენების და სხვ.) ამილოი– 

დოზი. ლიპოიდურ-ამილოიდური ნეფროზის მიზეზად ითგლება ქრონიკუ- 

ლი დაჩირქებითი პროცესები (ძვალ–ლ-სახსრის ტუბერკულოზი, ფილტვების . 

კავერნული ტუბერკულოზი, ბრონქოექტაზიები, ოსტეომიელიტი, ემ- 

პიემა, გუმური ათაშანგი, ჰაიმორიტი და ა. შ.). 

ახლა ზოგი ავტორი კანონზომიერად ცნობს, ცალკე გამოიყოს თირკმ- 

ლების მწვავე ტოქსინურ-ინფექციურ დაზიანებათა ჯგუფი, რომელსაც 
უნდა მიეკუთვნონ ზემოთ განმარტებული მარტივი და ნეკროზული ნეფ– 

როზები. თირკმლების მწეავე ტოვესინურ-ინფექციტრი დაზიანებისათვის 

ანუ ტოქსინურ-ინფექციური თირკმელისათვის დამახასიათებლად ითვლება 
ჰემოდისცირკულაცია: თირკმელში ე. წ. იუქსტამედულური გზით შემოვ- 

ლითი (კოლატერული) სისხლმიმოქცევის ჩამოყალიბება, რასაც თანსდევს 
პირამიდების სისხლსავსჭობა, ქერკგის ანემია და, მასთან დაკავშირებული 

ჰიპოქსია და კლაკნილი მილაკების ეპითელის დისტროფიული ცვლილებე- 
ბი. ტოქსინურ-ინფექციური თირკნელისათვის ჩვეღლად თვლიან აგრეთვე 

ინტერსტიციის შეშუპებას და ლინთოციტარ ინფილტრაციას, ტოქსი- 

ნურ-ინფექციური თირკმელი იწვევს ჰიპერტონიას (ვაზოპრესდლ ნივთიე– 

რებათა გაზოყოფა ქერქის ანემიის გამო), და მას შეუ”ლია გამოიწვიოს, აგ- 

რეთვე ოლიგურია, ჰიპოსტენურია და აზოტემია. 

318



ნეშტიჭი 

ნეფრიტი (ინისLII15)1 წარმოადგენს თირკმლების ანთებას. მაგრამ 

თირკმლების ანთება შეიძლება ლოკალიზდებოდეს ან უპირატესად სეკ- 

რეციულ აპარატში, ანდა ინტერსტიციაში, სტრომაში. თირკმლების ფუნ- 

ქციურ-სეკრეციულ აპარატში ანთება ლოკალიზდება უმთავრესად მალ- 

პიგპიის გორგლებში, რაკ ცნობილია როგორც გლომერულონეფ- 

რიტი და, იძლევა ბრაიტის სიმპტომოკომპლექსს. უპირატესად თირკმ- 

ლების ინტერსტიციაში დალოკალებული ანთება კი, ცნობილია როგორც 
ინტერსტიციული ნეფრიტი და, ბრაიტის სიმპტომოკომ- 

პლექსს არ იძლევა. 

გCომერუCრნეშტიჭები 

გლომერულონეფრიტი (წ1)0იXXVI0ი001MILI§9ე)2 ანუ ჯლომერ-ლიტი 
(თ1იორსII(159ე უპირატესად გლომერულების ანთებით გამოიხადება და, 
როდესაც გლომერულონეფრიტი ორმხრივია, და დიფუზური, როგორც 

ზევით იყო აღნიშნული, იგი აშკარავდება ბრაიტის სიმპტომოკომპლექ- 
სით ალბუმინურიით ჰემატურიით, ცილინდრურიით შეშუპებით, 

აზოტემიით, ჰიპერტონიით და მარცხენა გულის ჰიპერტროფიით. 

გლომერულონეფრიტების ე ტიოგენეზის და პათოგენე- 

ზის შესახებ ცნობილია შემდეგი: გლომერულონეფრიტების დიდი უმ- 
რავლესობა ეტიოგენეზურად დაკავშირებულია; ინფექციურ სნე- 
ულეზბებთან, და ვითარდება ინფექციური სნეულებების მიმდინარეო– 

ბაში (ინტრაინფექციური გლომერულონეფრიტი), ანდა ინფექციური სნე- 

ულებების შემდეგ (პოსტინფექც იური გლომერულონეფრიტი) გლო- 

მერულონეფრიტები ეტიოგენეზურად ხშირად დაკავშირებულია ინფექ- 

ციურ სნეულებებთან: ანგინა, გრიპი, ხუნაგი, ქუნთრუშა, მწვავე რევმა- 

ტიზმი, კრუპოზული პნევმონია, ეპიდემიური მენინგიტი, ტიფები, მა– 

ლარია და ა. შ. გლომერულონეფრიტების გამოწვევაში განსაკუთრებულ 

მნიშვნელობას აწერენ ჰემოლიზურ სტრეპტოკოკს გლომერჯლონეფ- 

რიტების გამოწვევაში მნიშენელობა არა აქვს თირკმლებზე მიკრობების 

უშუალო მოქმედებას აქ წამყვნ მნიშვნელობას აწერენ მიკრო- 
ბული ტოქსინების მოქმედებას. ამიტომ არ ამბობენ,რომ გლომერულო- 
ნეფრიტებს ინფექციური აგენტები იწვევს, არამედ ამბობენ, რომ გლო- 
მერულონეფრიტუებს ინფექციურ-დოქსინური აგენტი ი«წ- 

1 ბერძნ. იტ0M-05 –– თირკმელი. 
9 ლათ. ყწI!იოხი)105 –- გორგალი. 
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ვევს. ამავე დროს, როგორც ცნობილია, გლომერულონეფრიტების განეი- 

თარებისათვის საკმარისი არ არის მხოლოდ ინფექციური ტოქსინების მოქ– 

მედება. ამ ტოქსინების მოქმედებით ხდება მხოლოდ ორგანიზმის სენსი- 

ბილიზება, სახელდობრ მგრძნობელობის აწევა, და იქმნება ჰიპერერგიუ- 

ლი მდგომარეობა, განსაკუთრებით წვრილი სისხლის მილების –– არტე- 

რიოლურ-კაპბილური სისტემი. შემდეგში, გადამწყვეტი ფაქტორის 

მოქმედებისას, იფეთქებს წვრილი სისხლის მილების ანთება. გადამწყვეტი 
და დალოკალებული ფაქტორის როლი შეიძლება ითამაშოს აუტონეფრო- 

ტოქსინმა,!, გაცივებამ, ქიმიურმა აგენტმა, ნიეთიერებათა ცვლის ნაწარ- 

მებმა და სხვ. ამრიგად, გლომერულონეფრიტი ა ლერგიულ ძფი- 

პერერგიულ) ანთებად ითვლება. 

გლომერულონეფრიტების განვითარების მექანიზმებს 
შემდეგნაირად განმარტავენ დასაწყისში ადგილი აქვს მცირე ყა- 

ლიბის არტერიების, არტერიოლების გენერალიზებულ სპაზმს, რითაც 

განპირობდება გლომერულონეფრიტისათვის ჩვეული ჰიპერტონია. ასეთ 

სპაზმს თანსდეელს გლომერულების კაპილართა მარყუჟების ანემია, რი- 

თაც გამოიწვევა თირკმლების მიერ ვაზოპრესორულ ნივთიერებათა გა- 

მოყოფა, რომლებიც აძლიერებენ ჰიპერტონიას, განაპირობებენ მის მდგრა- 

დობას. ანემია იწვევს აგრეთვე კაპილართა მემბრანების დაზიანებას, მათი 

შეღწევადობის გაძლიერებას, კაპილართა კედლების ნეკროზულ ცვლი- 

ლებებს. ზოგჯერ, არტერიოლების სპაზმისა და მოდუნების (გაგანიერების) 

„მონაცვლეობას თანსდევს სისხლმიმოქცევის სხვადასხვაგვარი მოშლა–-- 

თრომბოსხი, სისხლჩაქცევები შუმლიანსკი-–ბაუმა§ის კაფსულაში, მათ თან– 

სდევს აგრეთვე იუქსტამედულური კოლატერული გზის ჩართვა და სხვ. 

მიმდინარეობის ხანგრძლიობის მიხედვით (ქრონოლოგიურად) 

გლომერულონეფრიტები შეიძლება იყოს მწვავე, ქვემწვავე, სუბ- 
ქრონეკული და ქრონიკული, ლოკალიზაციის მიხედვით––ინტრა- 

კაპიილური, ექსტრაკაპილური და შერეული, ანთების ხასია- 

თის მიხედვით კი–ექსუდაციური და პროლიფერაციული. 

მწვავე დიფუზური გლომერულონეფრიტები 

მწვავე დიფუზური გლომერულონეფრიტის 
დროს (დ)0თეს!0ი0იიI1115 ძIIწსვგ 2CV1L2), ერთმანეთისაგან ასე თუ ისე 

მკაფიოდ განსხვავდება გლომერულიტების სხვადასხვა ფორმები––ლ ო კ ა–- 

ლიზაციის ღა ანთების ხასიათის მიხედვით. 

ინტრაკაპილური გლომერულონეფრიტი (ფდი- 

ოთმრ”სიიზინIIII5 )ი1IმCმნIIIგII9) ანუ გლომერულოკაპილა- 

1 აუტონეფროტოქსინი –– სპეციფიური ანტიგენი სისხლის შ რატში, თირკმლის ქსო– 

ვილის მიმართ. 
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რიტი (წI0იIC”II0C201112LIII)) ლოკალიზდება უპირატესად გორგლის 
კაპილარებში (არტერიოლებში) და პროლიფერაციულ ანთებას წარმოა–- 

დგენს. ანთებითი ცვლილებები გამოიხატება კაპილარების ენდოთელური 

უჯრედების გაჯირჯვებით და გამრავლებით, სანათურების ადგილ-ადგილ 

ობლიტერაციით, ადგილ-ადგილ გრანულოციტებით ამოვსებით. (ლეიკოს- 

ტაზით), ზოგჯერ 'დათრომბებით და კაპილარების კედლების დანეკროზე- 

ბით. ჩამოთვლილი ცვლილებების გამო, სისხლმილოვანი გორგალი ასე თუ 

ისე ანემიურდება, დიდდება, სრულიად ავსებს შუმლიანსკი––ბაუმანის კაფ– 

სულის ღრუს და მდიდარია ბირთვებით. 

ექსტრაკაპილური გლომერულონეფრიტი (ფდი- 

იხII0ი600>I(15 0X(I-მC0(01II12II5) ანუ გლომერულოკაფსულიტი ((10016- 
LVI0Cმ05VI1115), უპირატესად ლოკალიზდება კაპილარების გარეშე შუმლიან– 

სკი––ბაუმანის კაფსულის ღრუში, აგრეთვე კაპილართა გორგლის მფარავი 

(ვისცერული) კაფსულის და შიგნითა ზედაპირის მფარავ (პარიესულ) ეპი- 

თელურ უჯრედთა შრეში. კაპილართა გორგალში კი ანთებითი ცელილე- 
ბები (იხ. ზევით) სუსტად არის გამოხატული. ექსტრაკაპილური გლომე- 

რულიტი ანთების ხასიათის მიხედღეით, შეიძლება იყოს ექსუ–- 

დაციური და პროლიფერაციული. 

ექსუდაციური გლომერულონეფრიტი ხასიათდება შუმლიანსკი-–-ბაუ- 

მანის კაფსულის ღრუში ამა თუ იმ ხასიათის ექსუდატის დაგროვებით, 

რის გამოც სისხლმილოვანი გორგალი კომპრესიას განიცდის. ექსუდატის 
ხასიათის მიხედვით არჩევენ სეროზულ, ფიბრინულ და ჰემორაგიულ 
გლომერულიტს. სე როზული გლომერულიტის დროს ბა 

უმახის კაფ,აულის ღრუში აღინიშნება ჰომოგენური ან ნაზმარცვლოვანი 

ცილოვანი მასა, ღრუ ასე თუ ისე გაგანიერებულია, სისხლმილოვანი გორ- 

გალი კომპრესიულა. ფიბრინული გლომერულიტის 
დროს ბაუმანის კაფსულის ღრუში და სისხლმილთა გორგლის მარყუ- 
ჟებს შორის არის ფიბრინული მასა. ჰემორაგიული გლომე–- 

რულიტის დროს, ბაუმანის კაფსულის ღრუში ამა თუ იმ ხასიათის 
ექსუდატს (უფრო ხშირად ფიბრინულს) ურევია ერითროციტები, რომ- 
ლებიც მილაკების გავლით ერევა შარდსაც. 

პროლიფერაციული ანუ პროდუქციული ექსტ- 

რაკაპილური გლომერუეულიტი ხასიათდება კაფსულური 

ეპითელის პროლიფერაციით და ჩამოფცქვნით. ჩამოფქცვნილი და მოპრო- 

ლიფერაციე სხვადასხვა ფორმის უჯრედები ხშირად ლაგდებიან კაფსულის 
ღრუში, სისხლმილოვანი გორგლის ფუძის მოპირდაპირედ, ქმნიან დამა- 
ხასიათებელ ნამგლასებრ ანუ ნახევარმთვარისებრ ფორმის გროვებს, 

რომლებიც აწვება და აკომპრესირებს სისხხლმილოვან გორგლებს. ზოგ- 

ჯერ, კაფსულის ღრუში მყოფ ჩამოფცქვნილ და მოპროლიფეოაგციე ეპი- 
თელურ უჯრედებს შორის არის სხვა უჯრედებიც –- გრანულოციტები, 

აგრანულოციტები და, აგრეთვე, „ცილოვანი მარცვლოვანი ან ჰომოგე- 
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ნური მაა (კატარულ-დესკვამაციური გლომერული- 
ი). 

ი შერეული გლომერულონეფრიტი ხასიათდება ერთ- 

დროულად ინტრაკაპილური და ექსტრაკაპილური ანთებითი მოვლენებით, 
ან სხვადასხვა გორგლებში, ანდა ერთსადაიმავე გორგლებშიც კი. აღ- 
ნიშნავენ რომ, ხშირად გლომერულიტი იწყება როგორც გლომერულო- 
კაპილარიტი და, შემდეგ მას ემატება გლომერულოკაფსულიტი. ზოგჯერ, 
ანთების ხასიათისდა მიხედვით, ერთსა და იმავე შემთხვევაში შეიძლება 
სხვადასხვანაირი გლომერულიტი იყოს, მაგ., ექსუდაციური და პროლი- 
ფერაციული, ანდა შეიძლება ანთების სხვადასხვა სტადია იყოს. 
მაკრომორფოლოგიურად მწვეე გლომერულონეფრი- 

ტი ძნელი გამოსაცნობია, თირკმლები მხოლოდ ოდნავ დიდდება. კარგად 
გამოხატული არაჰემორაგიული გლომერულიტის დროს, ანთებითად შეცვ– 
ლილი გორგლები თირკმლების განაკვეთზე, განსაკუთრებით გვერდითი :გა–- 
შ უქებისას, მოჩანან როგორც მორუხო, ზოგჯერ ნახევრად გამჭვირვალე 
პაწაწინა მარცვლებად; ჰემორაგიული გლრმერულიტის დროს თირკმლის 
ზედაპირზე (კაფსულის აცლის შემდეგ) და განაკვეთზე, გორგლები მოჩანან 

წითელ წინწკლებად (ჭრელი თირკმელი). 
მწვეე გლომერულონეფრიტის გამოსავალი ასამგეარია: 

გაჯანსაღება სიკვდილი და გაქრონიკულება. გაჯანსაღებით 

მთავრდება მწვავე გლომერულონეფრიტების დიდი უმრავლესობა. 

სიკვდილი მწვავე გლომერულონეფრიტს იშვიათად მოყვება, მაგ- 
რამ ის შეიძლება სიკვდილით დამთავრდეს ძლიერ სწრაფად-––დაავა- 

ბის მე-3, მე-2 და პირველ დღესაც კი. ასეთი სწრაფი სიკვდილის მიზე–- 

ზად თვლიან არა ურემიას, არამედ კარდიულ-ვასკულურ მწვავე ნაკლუ- 
ობას. 

- აღსანიშნავია რომ, გლომერულონეფრიტების დროს ადგილი აქვს არა 
მხოლოდ გლომერულუსების სისხლის მილების დაზიანებას, არამედ ექს- 
ტრარენულ–მთელი ორგანიზმის არტერიოლურ-კაპილური სისტემის. 
დაზიანებას. 

მრონიკული დიფუზური გლომერულონეფრიტები 

ქრონიკული დიფუზური გლომერულონეფრიტი (წI0-00(ს10უ00%MIILI5. 

Cხ„იი!Cმ ძIIIს§0) წარმოადგენს მწვავე დიფუზური გლომერულონეფრი- 
ტის გაგრძელებას. 

მწვავე დიფუზურმა გლომერულონეფრიტებმა, როგორც ზევით იყო 

აღნიშნული, შეიძლება მიიღოს მეტ-ნაკლებად ხანგრძლივი მიმდინარეობა. 

ასეთი გახანგრძლივებული გლომერულონეფრიტების მიმდინარეობაში. 
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შეიძლება გაირჩეს რამდენიმე სტადია: ქეემწვავე, სუბქრონიკული და 
ქრონ-კული. 

ქვემწვავე გლომერულონეფრიტი, გარდა ზემოაღწერილი გლომერულე- 
სების ანთებითი ცვლილებებისა, ხშირად ხასიათდება ნეფროზული ცვლი- 

ლებებით. ნეფროზული ცვლილებები იწყება ჯერ კიდეე გლომერულონეფ- 
რიტის მწვავე სტადიაში, შემდეგ, ქვემწვავე სტადიაში, ეს ცვლილე- 

ბები კიდევ უფრო ძლიერდება და, გამოიხატება კლაკნილი მილაკების 
მარცვლოვანი, ჰიდროპული და ცხიმოვანი დისტროფიით. დაბოლოს, რო- 

გორც აღნიშნავენ, ნეფროზუეული ცვლილებები უახლოვდება ლიპოიდურ- 

ნეფროზულ ცვლილებებს. ნეფროზი უფრო ხშირად ართულებს ინტრა- 
კაპლურ გლომერულიტს. გლომერულიტისა და ნეფროხის ასეთი შეუ- 

ღლება, ცნობილია როგორც ნეფროზო-ნეფრიტი. გლომერულო- 

ნეფრიტის და ნეფროზის ერთღროული კომბინაცია კლინიკურად მჟღავნ- 

დება რთული სიმპტომოკომპლექსით, რომელიც დამახასიათებელია 

ნეფრიტისათვის და ნეფროზისათვის. თირკმლები ქვემწვავე ნეფროზო- 

ნეფრიტის დროს მაკრომორფოლოგიურად გადიდღებელია, 

დუნეა, ქერქოვანი განაკვეთზე სქელია, გაჯირჯვებულია, ხან რუხი-წი- 

თელი ფერისა", წითელი ფერის ჭქარბობით („დიდი წითელი თირკმე- 

ლი“), ხან –– ჰემორაგიული გლომერულიტის დროს ––წითელია, წითელი 
წინწკლების არსებობით („დიდი ჭრელი თირკმელი"). 

ქეემწვავე ნეფროზო-ნეფრიტის გამოსავალი სამგვარია. ზოგ- 

ჯერ, ნეფროზო-ნეფრიტი უპირატესად ნეფროზო-გლომერულოკაპი- 

ლარიტი, გაჯანსაღებით მთავრდება. ზოგჯერ, ნეფროზო-ნეფრიტი, უპი- 

რატესად ნეფროზო-გლომერულოკაფსულიტი (პროდუქციული), ურე- 
მიული სიკვდილით მთავრდება-––ე რთი, ორი ან რამდენიმე თვის განმავლო– 
ბაში. ზოგჯერ კი, ავადმყოფობა კიდევ უფრო ხანგრძლივდება და სუბქრო- 

ნიკულ მიმდინარეობას ღებულობს. 

სუბქრონიკული გლომერულიტის და ნეფროზო-ნეცრიტის დროს, 

როგორე ცნობილია, ადგილი აქვს გლომერულუსებში პროლიფერაციულ, 

ორგანიზაციულ და სკლეროზულ მოვლენებს. ექსტრაკაპილური გლომე- 

რულიტის დროს, უჯრედთა ნამგლისებრი გროვები პროლიფერაციის პარა- 

ლელურად ფიბროპლასტურ ცელილებებსაც განიცდის, ან შუმლიანსკი––- 
ბაუმანის კაფსულის ღრუში მყოფი ექსედატი ორგანიზდება, პროლიფე- 
რაციის გამო კაფსულა სქელდება, შეეზრდება კაფსულის ღრუში მყოფ 

ნაწიბუროვან ქსოვილს, კაფსულის ღრუ ობლიტერაციას განიცდის და 

გორგლის ფუნქცია წყდება. ამიტომაა რომ, სუბქრონიკული გლომერულო- 

კაფსულიტი უფრო ხშირად და უფრო სწრაფად მთავრდება სიკვ- 

დილით, ვიდრე სუბქრონიკული გლომერულოკაპილარიტი. ინ ტრა- 

კაპილური გლომერულიტის დღროს, როგორც ცნობილია 
ადგილი აქვს ცალკეული სისხლმილოვანი მარყუჟების ენდოთელური უჯ- 
რედების პროლიფერაციას ფიბროპლასტურ გარდაქმნას, ჰიალინოზს, 
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თრომბული მასების ორგანიზაციას გორგლის სისხლმილოვანი მარყუჟე– 

ბის ნაწილი კი ფუნქციას აგრძელებს. ამით ხსნიან იმას, რომ სუბქრონიკულ 
ინტრაკაპილურ გლომერულიტს უფრო ხანგრძლივი მიმდინარეობა აქვს 

და უფრო კეთილთვისებიანია, ვიდრე ექსტრაკაპილური სუბქრონიკული 

გლომერულიტი. ზოგჯერ, ასეთი სუბქრონიკული ინტრაკაპილური გლომე- 

რულიტის დროს, პროლიფერაციული მოვლენები ვრცელდება გორგ- 

ლების მომტანი არტერიების და. საერთოდ, წვრილი არტერიების კედლებ– 

შიც, რაც ამ კედლების გასქელებას და სანათურების შევიწროებას იწვევს––- 

სუბქრონიკული გლომერუეულიტის ვასკულური 

ფორმა. ეს უკანასკნელიც, ე. წ. ვასკულური ნეფრიტი 

ხანგრძლივად მიმდინარეობს, და იჩენს მსგავსებას ჰიპერტონულ ავად- 
მყოფობ სთან. 

ქრონიკული გლომერულიტი და ნეფროზო-ნეფრიტი ზოგადად ხასიათ- 

დება, ერთის მხრივ, პარენქიმის უფრო მეტი და მეტი განადგურებით, 

და, მეორეს მხრივ, შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით, შემდგომი სკლე- 

როზით, პიალინოზით და შეჭმუხენით. მიკრომორ ფოლოგიუ- 

რად ქრონიკული გლომერულეიტის დასაწყისში სისხლმილოვანი გორგ- 
ლები სკლეროზულია, ჰომოგენიზებულია, შუმლიანსკი––ბაუმანის კაფ- 

სულის პარიესული ფურცელი კონცენტრულად გასქელებულია, ხშირად 

პიალინიზებულია, ზოგჯერ პარიესული და ვისცერული ფურცლები შეზ- 

რდილია ერთიმეორესთან. მაგრამ ხშირად მაინც კიდევ შეიძლება განსხ– 

ვავება, თუ რომელი გლომერულიტის გაგრძელებას წარმოადგენს ქრონიკ- 

ული პროცესი -- ინტრაკაპილურის თუ ექსტრაკაპილურის. კლაკნილი 

მილაკების (დაზეანებული გლომერულუსბების “'მესატყვის) ეპითელში მძი- 

მე დისტროფიული ცვლილებებია, მილაკების რიცხვი შემცირებულია, და- 

რჩენილი მილაკების შუა ლიმფოციტებით დაინფილტრატებული შემაერთი 

ქსოვილის გამრავლებაა. ქრონიკული გლომერულიტის ბოლოში (საბოლოო 

სტადიაში) გლომერულუსები დაპატარავებულია, სისხლმილოვანი გორგ- 

ლები დანაწიბურებულია, ჰიალინიზებულია, შუმლიანსკი––ბაუმანის კაფ–- 

სულის პარიესული ფურცელი მკვეთრად კონცენტრულად გასქელებულია, 
პეალინიზებულეია,შეზრდილია დანაწიბურებულ და ჰიალინიზებულ სისხლ- 

მილოვან გორგალთან (მაგრამ, ზოგჯერ სისხლმილოვან გორგალსა და 

კაფაულას შუა რჩება კუბური უჯრედებით გამოფენილი ნაპრალები) და, 

ამოიეგაჯ, გლომერულუსის სისხლმილოვანი გორგალი და კაფსულა ქმნის 

ერთ მთლიან ნაწებუროვან ჰიალინიზებულ სკლეროზებულ) კვანძუკს. 

დაღუპული გლომერულუსების შესატყვისი მილაკები ჩაფუშულია, ატ- 
როფიულია, განადგურებულია და, მათ აღგილას პიალინიზებული ბოჭკო–- 

ვანი შემაერთი ქსოვილია. ისეთი უბნების შუა, რომლებშიც პარენქიმა 

დაღუპულია და განადგურებულია, შიგადაშიგ არის უბნები, რომლებშიც 

პარენქიმა შენარჩუნებულია. ამ უბნებში მალპიგჰიის გორგლები კომპენ- 

საციურა: ჰიპერტროფაულია, პიპერტროფიაულია კლაკნილი მილაკების 
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ეპითელიც, მილაკების სანათურები გაგანიერებულია. მაკრომორ- 

ფოლოგიურად ქრონიული გლომერულიტის საბოლოო სტადიაში 

თირკმელი ნორმულზე პატარაა, მისი წონა შეიძლება 50.9--მდე დავიდეს, 

ძლიერ მკვრივია, კაფსულა ძნელად სცილდება (თირკმლის ქსოვილის და– 

კარგვით), თირკმლის ზედაპირი მარ ვლოვანია (იშვიათად სადაა). მარცვლე- 

ბი, ე. ი. ამობურცული მიდამოები წარმოადგენს შენახულ პარენქიმას, 

მარცვლებს შუა ჩაზნექილი მიდამოები კი–ატროფიულ და სკლეროზეულ 

უბნებს. ზედაპირზე და განაკვეთზე ხშირად მოჩანს პატარა ცისტები გამ- 

ჭვირეალე შიგთავსით, ქერქოვანი თხელია, მისი სურათი წაშლილია, სა– 

ზღვარი ქერგოიგანსა და ტვინოვანს მორის ბუნდოვანია. ქრონიკული გლომე– 

რულონეფრიტის ზემოთ განმარტებული გამოსავალი, წარმოადგენს თირკ- 

მლის მეორად ანუნეფრიტულ შეჭმ უხვნას, ხოლო თვით 

ასეთი თირკმელი კი, ცნობილია როგორც მეორადად, ანუ უფრო 

სწორდ, ნეფრიტულად ზეჭმუზენილი თირკმელი. 

ქრონიკულ გლომერულიტს ფს უბქრონიკულ და ქვემწვავე გლომერულიტსაც 
კი) თანსდევს ჰიპერტონია, გულის, განსაკუთრებით მარცხენა გულის ჰი- 

პერტროფია და, ზოგჯერ თვალის ბადურას შეშუპება ლიპოიდების ჩალა- 

გუბით (#61I0III5 მ1სსიIის:Cმ). 
ქრონიკული გლომერულონეფრიტი გრძელდება მრავალი წლების მან- 

ძილზე. სიკედილი გამოიწვევა ან თირკმლების ნაკლულობით ანუ 

ურემიით, ან გულის ნაკლულობით, ან აპოპლექსიით, ანდა სხვა ინტერ- 

კურენტული დაავადებით. 
ბრაიტის ავადმყოფობის მე-3 ფორმა–-ა რტერიოლო სკლერო– 

ზეული ნეფროციროზი – იხ. ზევით: არტერიოლოსკლეროზი, 

ხშირად მოყავთ თი რკმლების ფუნქციის დარ ღვევჟის დამახასია- 
თებელი სიმპტომოკომაპალექსი გლომერულონეფრიტის მიმდინარეობის 

სხეადასხვა სტადიაში,რაც ასეთი: შარდის რაოდენობა მწვავე 
გლომერულიტის დროს ოლიგურია, ზოგჯერ ან უ რია (მაგალითად, სკარლა– 

ტინური გლომერულონეფრიტის დროს); ხანდახან პო ლიუ რია (ორ ლიტრამდე დღე– 

ღამეში). შეჭქმუხანილი თირკმლის დროს, კომპენსაციური პოლიურია (ჰიპოსტენურიის-- 

თირკმლების მაკონცენტრაციე უნარის დაქვეითების გამო). შარდის ხეედრ-- 

თი წონა: მწვავე და ქვემწვავე გლომერულიტის დროს აწეულია, ქრონიკული გლომე– 
რულიტის, მით უფრო შექმუსხვნილი თირკმლის დროს დაქეეითებულია. ალბ უმი- 

ნ ურია: ცილის რაოდენობა შარდში მწვავე გლომერულონეფრიტის დროს 3–-5%, 

იშკიათად უფრო მეტი, ქრონი ულ სტადიაში ნაკლები,შეჭმუსვნის სტადიაში კიდეე უფრო 
ნაკლები ან სულ არა. ჰემატურია: მუდმიეია, მაგრამ სისხლის რაოდენობა შარდ- 

ში ზედმიწევნით სხეადასხეანაირი შეიძლება იყოს „ცილინდრურია, შარდში 

სხვადასხვა ცილინდრებია; ქრონი ული გლომერულიტის დროს ცილინდრების მცირე რაო- 

დენობაა,. ჰიპერტონია: ყოველთვის ა რის გლომერულონეფრიტის ქრონიკულ 
სტადიაში, ხშირად მწვაეე სტადიაში. გულის ჰიპერტრო ფია: (განსაკუთრე- 

ბით მარცხენასი): გლომერულონეფრიტის ქრონიკულ და ქვემწგავე სტადიებში. შ ე შ უ- 

პება: ადგილი აქვს როგორც მწვაეე, ისე ქრონიკული გლომერულონეფრიტის დროს. 

ურემია: გლომერულონეფრიტის დროს ეკლამპსიური ურემია, აზოტემიური ურე- 

მია გლომერულონეფრიტის ქრონიკულ და შექმუხენის სტადიაში. 
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გარდა ზემოთ განმარტებული გლომერულონეფრიტის და ნეფროზის 

კომბინაციისა, არაიშვიათია ასეთიკომბინაციები: გლომერულონეფრიტი და 
თირკმლის ათეროსკლეროზი, გლომერულონეფრიტი და თირკმლის არტე- 

რიოლოსკლეროზი, რაც მეტად ართულებს პათოლოგანატომიურ და კლი- 
ნიკურ სურათსაც. 

კეროვანი გლომერულონეფრიტი (ჟI0ი05”სI0ი6ი1IIL5 1ი5სI0CI5) გან- 

სხვავდება დიფუზური გლომერულონეფრიტებისაგან თირკმლის დაზია- 

ნების ბუდობრივობით, ცალკეული (ზოგიერთი) მალპიგჰიის გორგლების 

პროცესში ჩათრევით, ხანდახან სისხლმილოვანი გორგლის მხოლოდ ცალ- 

კეული მარყუჟების დაზიანებით, გლომერულუსების დიდი უმრავლესობა 
კი საღია. ხშირად კეროვანი გლომერულონეფრიტი ემბოლიური წარმოშო- 
ბისაა, რის გამოც ასეთი გლომერულონეფრიტი ცნობილია კიდევ, რო–- 
გორე ემბოლიური გლომერულონეფრიტი. 

კეროვან გლომერულონეფრიტს შეიძლება ადგილი ქონდეს სხვადასხვა 
სეპტიცემიის დროს, წყლულოვანი ენდოკარდიტის 
დროს, განსაკუთრებით გახანგრძლივებული ენდო- 
კარდიტის (იეძიC2101115 16ი(0) დროს. 

კეროვანი გლომერულონეფრიტისათვის მაკრომორფოლო- 

გიურად დამახასითებლად ითვლება თირკმლების მეტ-ნაკლებად 
მცირეოდენი გადიდება, სისხლსავსეობა ზედაპირზე და ქერქოვანი შრის 
განაკვეთზე უწესრიგოდ გაფანტული წითელი წინწკლების არსებობა. 
მიკრომორფოლოგიურად, აღნიშნავენ გლომერუ- 

ლუსებში სისხლმილთა მარყუჟების ნეკროზს, თრომბოზს, ხან კაპილა- 

რების ენდოთელის, ხან შუმლიანსკი--ბაუმა5ნის კაფსულის პროლიფერა- 

ციას, ექსუდაციურ მოვლენებს, არაიშვიათად––კაფსულის ღრუში სისხლს. 

მიკროსკოპულ ანათლებში შეიძლება ნანახი იქნას დაზიანებულ გორგ- 

ლებში შესაფერისი მიკრობები. ზიანდებიან დაავადებული გლომერულე- 

სების შესატყვისი მილაკები (მარცვლოვანი, ჰიდროპული, ჰიალინურ-წვე- 

თოვანი და ცხიმოვანი დისტროფია, ნეკროზი). ცნობილია აგრეთვე, პ ე- 

რიკაფსულური გლომერულონეფრიტი ანუ პერი- 

გლომერულიტი (ილ -წ)0ი1-II0ილიხი სსა ა. ი0-წ)0ო0-ს!!- 
LI5)––დახაანებული ომერულუსის ირ ევ შეშუპება, ლეამფოციტურ- 
ფრედაალე პლახმურუჯრედოვანი და გრანულოციტური ინფილტრაცია, 

წერილი არტერიების კედლების ფიბრინოიდული ნეკროზი, შეშუპება და 
კეროვანი უჯრედოვანე ინფილტრატები თირკმლის ინტერსტიციაში. კე– 

როვან გლომერულონეფრიტი გამოსავალია დაზიანებული 
გორგლების დანაწიბურება და სკლეროზი. 
კლინიკურად, კერუვან გლომერულონეფრიტს ახასიათებს ჰე- 

მატურია და მცირე ალბუმინურია. ბრაიტის სიმპტომოკომპლექსს, რასა- 
კვირველია, ადგილი არა აქვს. 

ცნობილია რომ, კეროვანე გლომერულონეფრიტი შეიძლება გარდაიქმ– 

ნას, ერთის მხრივ, დიფუზურ გლომერულონეფრიტად და, მეორეს მხრიე, 
ემბოლიურ ჩირქოვან ნეფრიტად, რომელხედაც ლაპარაკი ქვემოთ იქნება. 
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შტემია 

ურემია (ს-მლი!!მ) წარმოადგენ” აზოტური ცვლის ნაწარმე- 

ბით გამოწვეულ აუტოინტოქსიკაცის. აზოტური ცვლის ნაწარმების 

სისხლში დაგროვება, ცნობილია როგორც აზოტემია (გ70LგლM12) და, ამი– 

ტომ აზოტემიით გამოწვეული ურემია უფრო დაზუსტებით იწოდება რო- 
გორც აზოტემიური ურემია, ანუ ჭეშმარიტი ურემია. 

აზოტემიური (ჭეშმარიტი0 ურემია, ჩვეულებრივ დაკავშირე- 

ბულია თირკმლების გამომყოფი (ექაკრუეციული) ფუნქციის ნაკლუ- 

ლობასთან, და ვითა რდება თირკმლების მეორადად შექჭმეხვნის, ქრო- 

ნიკული, სუბქრონიკული, ქვემწვავე და მწვავე გლომერულონეფრიტების 
დროს, ნეკროზული (სულემურ-) ნეფროზის ლიპოიდურ-ამილოიდური 

ნეფროზის, არტერიოლოსკლეროზულე ნეფროციროზის დროს და ა.შ. 

აზოტემიური ურემიის სხეა მიზეზებიდან შეიძლება დასახელდეს თირკმლების პიე- 

ლონეძ,რიტული შეჭმუხსვნ,, ცისტური თირკმელი, საშარდე გზებში შარდის მიმდინა–- 
რეობის დაბრკოლებ. შარდსაწეეთების კომპრესიის ან ობტურაციის გამო, წინამდებარე 
ჯირკვლის ჰიპერტროფიის გამო და სხვ. · 

ცნობილია რომ, ურემიის დიდი უმრავლესობა გამოიწვეეა ქრონიკული 
გლომერულონეფრიტით და არტერიოლოსკლეროზული ნეფროცირო- 

ზით (ჰიპერტონული ავადმყოფობისას). მწვავე გლუმერულონეფრიტის, 
ნეფროზების და თირკმლების სხვა დაავადების დროს, ურემია გაცილებით 
უფრო იშვიათია და, ადგილი აქვს მხოლოდ ცალკეულ შემთხვევებში. 

პათომორფოლოგიურად ურემიას შემდეგი ახასიათებს. 
კანი მიწის ელფერით. ხშირად პირსახის კან ხე თეთრი ფიფქი (შარდოვანა 
და ქლორედები). ზოგჯერ ჰემორაგიულე დიათეზის მოვლენები –წერტი- 

ლოვანი და უფრო მოღდედო სისხლჩაქცევები კანმი და სხვა ორგანოებ– 

შიც. კარგად გამოხატული და ხანგრჭლევი გვამური გაშეშება.შარდის ანუ 

ურინულე სუნე გვამის გაკვეთესას, განსაკუთრებით სხეულის ღრუების 

(მაგ., მუცლის ღრუ") და ზოგიერთე ღრუჟანი ორგანოების (კუჭ-ნაწლავის 

“ლულის, ხახის) ანჯა ფელჯვებეის გაკვეთის დროს. დანარჩენი მოვლენები- 
დან ჭარბობს ტოქსენურე: დ. ურემეულა წარმოშობის ანთებები სხვა- 

დასხვა ორგანოებში, განსაკუთრებით იქ, სადაც შარდის შემადგენელი ნა- 
წილების კომპენსაც-აურ გამოყოფას აქვს ადგილე –– სასუნთქი გხები, 

დიგესტიური ტრაქტი, სეროხული ფურელები, კანი. 

ძლიერ ხშირა ურემიული პერიკარდიტი, რომელიც 

უპირატესად სეროზული, შედარებით უფრო იშვიათად სეროზულ-ფიბ- 

რინული და ჰემორაგიული ხასიათისა. ურემიული მიოკარ- 

დი ტტი–ლიმფოციტური და ლეიკოციტურე ინფელტრატებით იშვიათ 

მოვლენად ითელება, უფრო ხშირია გულში კარგად გამოხატული ცხიმო–- 
ვანი დესტროფია. ზოგჯერ ადგილი აქვს მიოკარდის ინფარქტებს. ე ნ- 

1 სიტყვასიტუყვით--შარდსისხლიანობა. 
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დოკარდიტი (მეჭქექოვანი)-–ორკარედის და აორტული სარქველების, 

იშვიათია. 

პერიკარდიტზე უფრო იშვითია ურემიული პლევრიტი 

(სეროზული, ზოგჯერ სეროზულ-ფიბრინული, ფიბრინული, ჰემორა- 

გიული). ჩვეულებრივ მოვლენად თელიან უ რემი ულ ლარინგი- 

ტებს, ტრაქეიტებს, ბრონქიტებს, ხშირად კატარული, 

ზოგჯერ ჰემორაგიული, კუპროზულ-ნეკროზული და ნეკროზული ხასია- 
თისას. არც ისე იშეიათია, კატარულ-ჰემორაგიული ფიბრინული პ ნ ე ე- 

მონია – მეტაპნევმონიური პლევრიტით. დამახასიათებლად ითელება 

ფილტეების ურემიული შეშუპება. 

დიგესტიური ტრაქტის სხვადასხვა ნაწილში ძლიერ ხშირია სხვადასხვა 

ხასიათის ანთყბა: კატარული, ფიბრინული (კრუპოზული), ფიბრინულ- 

ნეკროზული, წყლულოვანი, ურემიული ფარინგიტი, ეზო- 

ფაგიტი (შედარებით იშვიათად და, ისიც სასლაპავის ქვედა მესამედში), 

გასტრიტი და ენტეროკოლიტი. 

ტვინს რბილ გარსებში ხშირად აღნიშნავენ, სისხლნაკლუ– 

ლობას და შეშუპება, ტვინში სიმკრთალეს და შეშუპებას, საკმა– 

რისად ხშირად არათანაბარ სისხლსავსეობას--განსაკუთრებით ცენტრული 

კვანშების მიდამოებში (მიზეზად თელიან ანგიოსპაზმურ მოელენებს), 

ზოგჯერ კეროვან დარბილებებს და სისხლჩაქცევებს. 

კლინიკურად აზოტემიურ (ჭეშმარიტ) ურემიას, ჩვეულებრივ, 

ქრონიკული მიმდინარეობა აქვს და, მას ძირითადად ახასიათებს სისხლ- 
ში დანაშთი აზოტის რაოდენობის მკვეთრი გადიდება (300 მგრ % და მე- 

ტი, ნორმული 30-45 მგრ %-ის ნაცვლად), ნერვული და დისპეპსიური 

მოვლენები. დასაწყისში ადგილი აქვს თავის სიმძიმეს, თავისს ტკივილებს, 

მოდუნებას (უსიცოცხლობას), აპათიას, მძინარობას, შემდეგ ურინულ–- 

შარდის და ამიაკის სუნს პირიდან (I0C10L VIმCMIICს5ა), გულზიდე- 
ბებს, პირღებინებებს, ფაღარათს (იშვიათად ყაბზობას), კანის ქავილს, 

დაბოლოს მოძრაობით მოშლილობებს (ცალკეული კუნთების კრუნჩხ- 

ვებს, ზოგჯერ საერთო კრუნჩხვებს). სუნთქვის მოშლას (კუსმაულის და- 
ჩეინსტოქსის სუნთქვა), სისხლის წნევის დაქვეითებას, ჰიპოთერმიას (ზოგ- 

ჯერ 32, 30-მდე), ზოგჯერ კომურ მდგომარეობას (ურემიული კომა). 

ჩამოთვლილი ურემიული სიმპტომები სხვადასხვანაირად უღლდება ურე- 
მიის სხვადასხვა შემთხვევაში. 

ურემის პათოგენეზი სავსებით გამორკვეულად არ შეიძლება 

ჩაითვალოს, რადგანაც ზოგჯერ ძლიერ აზოტემიას თან არ სდევს ურემია. 
და პირიქით, ზოგჯერ მცირე აზოტემიის დროს ტიპურ ურემიას აქვს ად- 

გილი- 

ს აზოტემიური ურემია ყოველთვის სიკვდილით მთავრდება. 
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ეკლამპსიური ურემია განსხვგავდდება ჭეშმარიტი ურემიი- 

საგან. ის ვითარდება მწვავედ. ეკლამპსიური ურემიის დ როს აზოტემიას ად- 

გილი არა აქვს. ამავე დროს ეკლამპსიური ურემიის დროს წამყვანი და მთა- 

ვარი არის ცენტრული ნერვების სისტემის შეტევითი ხასიათის ფეუნქ- 
ციის მოშლა-–-გონების დაკარგვა, კუნთების რიგიდობა, კლონური და ტო– 

ნური კრუნჩხვები, სუნთქვის გაძნელება და ა.შ. ეკლამპსიურ-ურემიულ შე- 

ტევებს შორის ადგილი აქვს მძინარობას, ადინამიას, ზოგჯერ კომას. პათ ო– 

ლოგანატომიურად ნახულობენ ან ტეინის შეშუპებას, სისხლ- 
სავსეობას (არათანაბარს), ხშირად სისხლჩაქცევებს ტვინის თეთრ წივ- 

თიერებაში (წერტილოვანს, ან უფრო დიდებს), ზოგჯერ რბილ გარსებ- 

შიც, ხანდახან პერივასკულურ ნეკროზებს და რგოლოვან სისხლჩაქცე- 

ვებს და ა. შ., ანდა გულის მწვავე გაგანიერებას. 
ეკლამპსიური ურემია უფრო ხშირად ვითარდება მწვავე 

გლომერულონეფრიტების მიმდინარეობაში და ქრონიკული ჭგლომერ«ლო- 

ნეფრიტების გამწვავების ხანაში. ის უფრო ხშირია ახალგაზრდა ასაკში. 
ეკლამპსიური ურემიის პათოგენეზი გამორკვეული არ არის. 

ზოგიერთი მას თვლის თავისებური აუტოინტოქსიკაციის შედეგად. ეკ- 
ლამპსიური ურემია სიკვდილით შეიძლება დამთავრდეს, მხოლოდ განსა– 

კუთრებით იშვიათ შემთხვევებში. 
ზოგიერთი, აზოტემიურ და ეკლამპსიურ ურემიას შორის მკვეთრ სა- 

ზღვარს არ ატარებს და ამას იმით ასაბუთებს, რომ მათ შორის არსებობს 

ურემიის გარდამავალი ფორმები, ანუ შე რე ული ურემია. 
ფსევღოურემია ანუ ცრუურემია წარმოადგენს ჰიპე- 

რტონიასთან დაკავშირებულ ანგიოსპაზმით გამოწვეულ ნერვულ-ფსიქიურ 

განმვლელ სიმპტომოკომპლექს. თფსევდოურემიის დროს, როგორც 

ცნობილია, აზოტემიას და კრუნჩხვებს ადგილი არა აქვს. 

შისულთა ნეშტოპათია 

ორსულთა ნეფროპათია (ილიჩჯილი1ჩ!გ წწ”მVIძგისსი) ბრაიტის ავად- 

მყოფობის ერთ-ერთ ვარიანტად ითვლებოდა, თუმცა მას ამ ავადმყოფო– 

ბასთან არსებითად საერთო არაფერი აქვს. 

ორსულთა ანუ ორსულობისმიერ ნეფროპათია ახასიათებს 

თავისებური რთული სიმპტომოკომპლექსი, რომელშიც არის როგორც 

ნეფროზული (დისტროფიული), ისე ნეფრიტული (ვასკულური) კომპო- 

ნენტი. ნეფროპათიულ სიმპტომოკომპლექსში შემავალ კომპონენტთა 

სიძლიერე მჭიდრო კავშირშია ნეფროპათიის სიმძიმესთან. 

ორსულობისმიერი ნეფროპათიისათვის ჩეეული ნეფროზული მოვლე- 

ნები, გამოიხატება თირკმლების კლაკნილი მილაკების ეპითელის დისტ–- 

როფიით, მძიმე შემთხვევებში, დისტროფიის უფრო მძიმე მოვლენებით-– 
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ნეკროზით, ლიპოიდური ინფილტრაციით. ხანდახან თირკმლების ლიპლი- 

დური ინფილტრაცია, რომელიც, სხვათა შორის, არათანაბრობით განერ- 
ჩევა, ისე ძლიერად შეიძლება იყოს გამოხატული, რომ ზოგი ავტორი მას 
მიიჩნევს ორსულთა ნეფროპათიის განსაკუთრებულ სახეობად-––ორსულ- 

თა ნეფროზად. 

ორსულობისმიერი ნეფროპათიისათვის ჩვეულ ნეფრიტულ მოვლენე- 

ბად მიჩნეულია გლომერულუსების კაპილართა მარყუჟების ანემია, კა- 
პილარების მემბრანების გასქელება, ზოგჯერ სტაზი, არტერიების სპაზ- 

ში, თრომბოგზი-– თირკმლის ქერქის ვრცელი, ინფარქტისებური ნეკროზე– 
ით. 

კლინიკურად, ნეფროპათია აშკარავდება ორსულობის მეორე 

ნახევარში (მე-6, მე-7 თვიდან) და, მის დამახასიათებლად ითვლება შეშუე- 
პებები, ალპუმინურია და პიპერტენხია. 

სწორად უნდა მივიჩნიოთ ავტორთა ის აზრი, რომლის მიხედვითაც 
ორსულთა ნეფროპათიის წარმოშობაში პათოგენური მნიშვნე- 

ლობისაა ნაყოფი ან ქორიონი, რომ ის ორსულთა ტოქსიკოზის (პრეეკლამ– 

პსიის, ეკლამპსიის) გამოვლინებაა და ეკლამპსის ნოზოერთეულში შე- 

დის, როგორც ერთ-ერთი დამახასიათებელი ინგრედიენტი. 

ინგეტსჭიციუდი ნეშტიჭები 

ინტერსტიციული ნეფრიტი (ილბიხ”III59 1იL:0:5LIL(0115) წარმოადგენს 

თირკმლების სტრომის, ინტერსტიციის ანთებას: ინტერსტიციული ნეფრი– 

ტის დროს თირკმლის სეკრეციული აპარატი (მალპიგჰიის გორგლები, 

მილაკები) ზიანდება მეორადად, თანმომდევნოდ. ინტერსტიციული ნეფ- 

რიტი შეიძლება იყოს ექსუდაციური და ინფილტრა- 
ციულ-პპროლიფერაციული. ექსუდაციური ნეფრიტი, თავის 

მხრივ, შეიძლება იყოს სეროზული და ჩირქოვანი. 

სეროზული ინტერსტიციული ნეფრიტის (იბხს- 

XIL15 1I1(CI-5L1L1 0115 501058) დროს, ადგილი აქვს ინტერსტიციის (განსაკუთრე- 

ბით ქერქოვანში) ლეიკოციტებნარევი სეროზული ექსუდატით დიფუზურ 

გაჟღენთას. მაკროსკოპულად თირკმლები ასე თუ ისე გადიდებულია, გა- 

ნაკვეთზე ნამიანია,ა გაჯირჯვებულია, სურათი საკმარისად მკაფიოა. 

სეროზული ინტერსტიციული ნეფრიტი შეიძლება განვითარდეს სხვა- 

დასხვა სეპტიცემიური სნეულების მიმდინარეობაში და, როგორც აღნიშ- 

ნავენ, იშვიათია. 

ითვლება რომ, სეროზული ინტერსტიციული ნეფრიტი შეიძლება დამ- 

თავრდეს ნეფროციროზით. 
ჩირქოვანი ნეფრიტი (იძეიXIII5 მ00516ი0121058) გამოიწ- 

ვევა ჩირქმბადდი მიკრობებით თირკმლებში ინფექციური აგენტების 
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შეჭრის გზების მიხედვით, უფრო ხშირია ჰემოგენური ან ურინოგენური 
ჩირქოვანი ნეფრიტი; იშეიათად ინფექცია შეიჭრება თირკმლებში მეზო- 

ბელი ესოვილებიდან––რეტროგრადულ-ლიმფოგენურად (რეტროპერიტო- 

ნეული ლიმფური კვანძებიდან) და ტრავმული დაზიანებისას. 

ჰემოგენური ანუ დაღმავალი ჩირქოვანი ნეფ- 

რიტი (ილლხხი:II15 მი0510თ21058 იმიი1ე(0ლლილ§ 5. ძლალCI1ძ0L 5) ცნობი- 

ლია კიდევ, როგორც მეტასტაზური ჩირქოვანი ნეფრი- 
ტი. ჰემოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტის გამომწვევად ითელება სტრეპ- 

ტოკოკები, სტაფილოკოკები, ლურჯი ჩირქის ჩხირები და სხვა ჩირქმბა- 

დი მიკრობები, ჰემოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტი, ჩვეულებრიე, ვითარ- 

დება სხვადასხვა სეპტიკოპიემიების, კერძოდ სეპტიცემიურ-წყლულოვანი 
ენდოკარდიტის მიმდენარეობაში. 

ჰემოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტის განვითარების მექა- 

ნიზმი და მიკროსურათი ასეთია: სისხლის ნაკადით მოტანი– 

ლი მიკრობები იჩხირება გლომერულუსების კაპილარებში და ქერქის 

მილაკების შუა მყოფ (ინტერკანალიკურ) კაპილარებში, რის გამოც, სხვათა 

შორის, ასეთი ჩირქოვანი ნეფრიტი ცნობილია კიდეე, როგორც ემ ბო- 
ლიური ჩირქოვანი ნეფრიტი. კაპილარების სანათურებში 
მყოფ მიკრობთა კოლონიების ანუ მიკოზური ემბოლიების 
ზეგავლენით, კაპილარების ირგვლივი ქსოვილიც ნეკროზს განეცდის. დანეკ- 

როზებული უბნების მეზობელ ქსოვილში ვითარდება ანთებითი რეაქცია 

მკვეთრი ლეიკოციტური ინფილტრაციით, რის შედეგადაც ხდება დანეკ- 

როზებული უბნის და მისი შემომსარტყვლელი ანთებითი ზონის ჩირქო- 
ვანი გალღობა, და წარმოიშობა ე. წ მილიარული ანუ ემბო- 
ლიური აბსცესები, ოდენობით ღომის მარცვლედან მუხუდოს 

მარცვლამდე. ემბოლეურე ჩირქოვანი ნეფრიტის დროს თირკმელი მ აკ- 
როსკოპულად გადიდებულია, კაფსულის აცლის შემდეგ თირკმ- 

ლის ზედაპირზე და ქერქოვანის განაკვეთზე მოჩანს პაწაწინა მომრგვალო 
ან უსწორო ფორმის ჩირქგროვები– ხშირად ჰემორაგიული ზონებით შე– 
მოსარტყლუ 

ზოგჯერ ს შეიძლება მოხდეს მიკრობული (მიკოზური) ემბოლით დაბო- 

ლოებისი არტერიის დაცობა, რასაც მოყვება ანემიური ინფარქტის განვი- 
თარება, რომელიც შემდეგში ჩირქოვან გალღობას განიცდის (ს ე ფ ს ი- 

სური ინფარქტი). ინფარქტის დაჩირქების შედეგად წარმოიშო- 

ბა უფრო მოდიდო აბსცესები, რომლებშიც დასაწყისში მოინახება დასე– 

კვესტრებული ინფარქტის ნაწილები და, რომელთა კონუსისებრი ფორმის 

მიხედვით, ხშირად შესაძლებელია მათი ინფარქტული წარმოშობის გამომ– 

ჟღავნება. 

ჰემოგენური ჩირქოვანი ანთება შეიძლება დალოკალდეს თირკმლის 

არა მხოლოდ ქერქში, არამედ ტვინოვან ნივთიერებაშიცე. 

ტვინოვანში დალოკალებული ჰემოგენური ჩირქოვანი ანთების განვითარე– 
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ბის მექანიზმი შეიძლება იყოს ორგვარი: შეიძლება შემკრები მილაკების: 

შუა მყოფ კაპილარებში მიკოზური ემბოლების გაჩხირვა და შემდგომ, 
ზემოთ განმარტებული თანმიმდევრობით, ნეკროზის და ჩირქოვანი ანთე–- 

ბის განვითარება; შეიძლება, აგრეთვე, გლომერულუსების კაპილართა 

წნულიდან ბაუმანის კაფსულის ღრუში მიკრობების გასვლა (თვით გლო- 
მერულუსების დაუზიანებლად), შემდეგ შარდის ნაკადით მათი შემკრებ 

მილაკებში მიტანა, სადაც ისინი შეიძლება გაიჩხიროს (მაგ., როდესაც ამ 

მილაკებში ცილინდრებია), გამრავლდეს, გამოიწვიოს მილაკების ნეკროზი 
და შემდეგ ჩირქოვანი ანთება. ტეინოვანი შრის ჰემოგენური ჩირქოვანი 

ნეფრიტი ლოკალიზდება უპირატესაღ პირამიდებში, რომლებშიც თირკ- 

მლის განაკვეთზე, თვით დერილებამდე მოჩანს ჩირქოვანი ზოლები––გარ- 

შემოვლებული ჰემორაგიული ზონებით. ზოგჯერ ადგილი აქვს მთლიანად 

დვრილის ნეკროზს, ჩირქოვან გალღობას და დაშლას. თირკმლის ტვინო- 
ვან შრეში ზემოაღწერილი დალოკალებული ჩირქოვანი ნეფრიტი, ცნობი- 
ლია როგორც დვ რილოვანი მიკოზური ნეფრიტი 
(იმის: VI5 020!11)8LI5 I02XVC0(1C2). 

არაიშვიათად, ჰემოგენური ნეფრიტი ლოკალიზდება ე რთდროე- 

ლად ქერქოვანმიც და ტვეინოვანშიც–-ერთსა და იმავე თირკმელში ემ- 

ბოლიური ჩირქოვანი ნეფრიტიცაა და დვრილოვან მიკოზური ნეფ- 
რიტიც. 

ჰემოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტის დროს ანთება თირკმლიდან შეიძ- 

ლება გავრცელდეს თირკმლის კაფსულაში – პერინეფრიტი 

(იბ IილისIILII5), აგრეთვე თირკმლის ირგელივ მყოფ უჯრედისში, სადაც 

ანთება ჩირქოვან ხასიათსვე ინარჩუნებს – ჩირქო ვანი პარა- 

ნეფრიტი (ინმ»მინიMXILI5 ისწს16ი(მ), და იძლევა ან დიფ უზურ 
ჩირქოვან ინფილტრაციას ან პარანეფრიტულ 

აბსცესს (ჩირქოვანი პარანეფრიტის სხვა წყაროებად ითვლება: აპენ– 

დიციტი, სპონდილიტი, პლევრის ემპიემა, ქალის შიგნითა სასქესო ორ- 

განოების ანთებითი ავადმყოფობანი). 

ჰემოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტი შეიძლება სიკედილით დამ- 

თავრდეს, ძირითადი სნეულების (სეპტიკოპიემიის) სიმძიმის გამო. 
ურინოგენული ანუ ასწვრივი ჩირქოვანი 

ნეფრიტი (ილის!III5 მი05(60021052 სI)ი0ყ6ი05 §. მ506იძლ0ი5) ცნობი- 

ლია კიდეეკ, როგორც ჩი რქოვანი პიელონეფრიტი (CVMV- 

1იიძიი: (5 ისIსI6იLმ), რადგანაც თირკმლის ასწვრივ ჩირქოვან ანთე–- 
ბას, ჩვეულებრივ წინ უძღვის და, მასთან ერთად მიმდინარეობს თირკ- 

მლის მენჯის და ფიალების კატარული, ან კატარულ-ჩირქოვანი ანთება. 

ურინოგენული ჩირქოვანი ნეფრიტი გამოიწვევა სხვადასხვა მიკრობით, 

როგორიცაა: ნაწლავის ჩხირი, ენტეროკოკი, სტრეპტოკოკი, სტაფილო- 

კოკი, 010L6V5 VV0IC2გII5, პარატიფური ჩხირები და ა. შ. მიკრობები შეიჭ- 

რება თირკმელში თირკმლის მენჯიდან, რასაც ხელს უწყობს საშარდე; 
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გზებში შარდის. მიმდინარეობის შენელება, ან სრული შეჩერება, რაც, 

თავის მხრიე, შეიძლება გამოწვეულ იქნას საშარდე გზებში არსებული 

სხეადასხვა დაბრკოლებებით: ქვებით (თირკმლის მენჯში, შარღსაწვეთში, 
საშარდე ბუშტში), საშარდე გზების სიმსივნეებით, პროსტატის ჰიპერტ- 

როფიით, შარდსაწვეთის სტრაქტურით, შარღსაწვეთის კომპრესიით, 

ორსული საშვილოსნოს ან სიმსივნის მიწოლით (განსაკუთრებით ქალთა 

შორის), შარდსაწვეთის გადაღუნვით, საშარჯე მილის სტრიქტურით და 

ა.შ. შარდის შეგუბებისას უროგენიტალური ჭაშკრის (გარეთა აპერტურის) 

მიდამოში მყოფი მიკრობები შეიჭრება საშარდე გზებში, ძლიერ სწრაფად 

აღწევენ თირკმლის მენჯს და აქედან თირკმლის ქერქამდეც –– ბაუმანის 
კაფსულებამდეც (ზოგჯერ ერთი დღე-ღამის განმავლობაში შარდის შეგუ- 

ბების დაწყების მომენტიდან). 

თირკმელში ასწვრივი ჩირქოეანი ანთების განვითარების მე- 

ქანიზმი ღა სურათი ასეთია: თირკმლის მენჯიდან მიკრობები 
შეიჭრება დერილებში მყოფ შემკრებ მილაკებში და ვრცელდება პირამი- 

დებში. მილაკების სანათურებში ისანი უხვად მრავლდებიან, ეპითელი ჩა- 

მოიფექვნება, ნეკრობი=ზულ ცელელებებს განიცდის. ამავე დროს, სანათუ– 

რებში ლეიკოციტები 'გროვდება, მილაკების კედლები ნეკროზდება, ლეი– 
კოციტური ინფილტრაცია ვრცელდება მილაკების შუა ინტერსტიციაში 

და, ამრიგად ჩამ”ყ ლიბდება პირამიდებში მდებარე აბსცესები, რომლებიც, 

ჰიპერემიულ-ჰემო იაგიულე წითელა სარტყელით გარშემოვლებული, მო- 

თეთრო-ყვითელი ფერის მარაოსებუ რად გამლილი ზოლების სახით მოჩანს 

თირკმლის განაკვეთზე. ზოგჯერ, ცალკეული პირამიდების თითქმის სრუ- 

ლი დანეკროზება და ჩირქოვანი გალღობა ხდება, რის შედეგადაც წარმო- 

იშობა სოლისებრი ფორმის (მწეერეალეთ მენჯისაკენ მიმართული) ჩირქ– 
გროვები. 

ჩირქგროვები, ჰიპერემიულ-ჰემორაგიულიე სარტყელით გარშემოვლე– 

ბული მოთეთრო-ყვითელი მომრგვალო კერების დღა მოგრძო ზოლების 

სახით, თითქმის ყოველთვის ვითარდება, აგრეთეე. ქერქში. ზოგჯერ, პრო- 

ცესი შეიძლება უფრო გავრცელებული იყოს ქერქოვან ნივთიერებაში, 

ვიდრე ტვინოვანში. ქერქოვანის ცვლილებების მიხედვით, ურინოგენული 

ჩირქოვანი ნეფრიტის მიკროსკოპული განსხვავება ჰემოგენური- 
დან იმაშია, რომ პირველის დროს გლომერულუსების და ინტერკანალი- 

კურ კაპილარებში მიკრობული ემბოლიები არ არის, ისინი არის გლომე- 

რულუსების ღრუებში ღა მილაკების სანათურებში. 

ურინოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტის დროს პროცესის გავრ 

ცელება თირკმლებში შეიძლება სხვადასხვანაირე და არათანაბარი იყოL. 

ზოგჯერ, შეიძლება მოხდეს თირკმლის თითქმის სრული განადგურება 
(იიიMI§I5 LCივ1I§ 2005!16ი12105მ). 

ზოგჯერ, ასწვრივ ჩირქოვან ნეფრიტს თანსდევს პიონეფროზი 

(0V0ოღი0ლის10515). პიონეფროზი გამოიხატება გაგანიერებული ფიალების და 
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მენჯის ჩირქით ამოვსებით, და თირკმლის ქსოვილის ატროფიით-– ჩირქოვანი 
მასის ზედაწოლის გამო. პიონეფროზი ვითარდება მაშინ, როდესაც ან- 
თებაში ჩათრეულია თირკმლის მენჯი და, ამავე დროს, შმარდსაწვეთში დაბრ- 

კოლებაა ჩირქის და შარდის მიმდინარეობისათვის. 

ურინოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტის დროსაც, ანთება შეიძლება გავრ- 

ცელდეს თირკმლის კაფსულაში (ჩი რქოვანი პერინეფრიტი,) 

თირკმლის ირგვლივ მყოფ უჯრედისში (ჩი რქოვანი პარანეფ- 
რიტი) ამ უკანასკნელის დიფუზური ჩირქოვანი ინფილტრაციით ან აბს– 

ტესის გაჩენით. 

ურინოგენური ჩირქოვანი ნეფრიტი შეიძლება იქცეს სე პტიცე- 

მიის და სეპტიკოპიემიის წყაროდ. 

ასწვრივი ჩირქოვანი ნეფრიტი უფრო ხშირდაა ცალმხრივი, 

ვიდრე დასწვრივი. ამავე დროს, ის უპირატესად უვითარდება კ აცე ბს. 

დადგენილია რომ, ურინოგენული ჩირქოვანი ნეფრიტი, სეპტიცემიით 

ან სეპტიკოპიემიით გართულებასთან დაკავშირებით, ხშირად სიკვდილით 
მთავრდება. 

იშვიათად, ჩირქოვან ნეფრიტს შეიძლება სხვა გამოსავალიც ქონდეს. 

ზოგჯერ, თირკმელში იწყება პათოლოგნური ორგანიზა- 
ცია, რომელიც შეიძლება იყოს არასრული – თირკმელში რჩება ინ- 

კაფსულებული ჩირქგროვა (თირკმლის ქრონიკული აბს- 
ცესი), ან ჩირქ გროვები (თირკმლის კარბუნკული), ანდა სრუ- 

ლი –– ჩირქოვანი მასების სრული შესრუტეით, ჩირქგროვების გაქრო- 
ბით და თირკმელში ნაწიბუროვანი ქსოვილის განვითარე- 
ბით. ჩირქოვანი ნეფრიტის "შემდგომ წარმოშობილი ნაწიბურები -- 

პოსტპიელონეფრიტული ნაწიბურები (ლ1ლ00LLIC05 

ნხ0თ50V610იბიიIIIICგი), ზოგჯერ. წააგას პოსტინფარქტულ ნაწიბურებს. 

გამონაკლისად, თირკმელში შეიძლება ასე თუ ისე დიფუზურად იყოს განვი- 

თარებული ნაწიბუროვანი ქსოვილი და თირკმელი თანაბრად შეიჭქმუხნოს–– 

პიელონეფრიტული შეჭმუხვნილი თირკმელი. 

ჩირქოვან პერი- და პარანეფრიტებს თანსდევს მკვრივი ნაწიბუროვანი 

ქსოვილის გაწვითარება-–-–თირკმლის საკუთარ და ცხიმოვან კაფსულაში. 

ინფილტრაციულ-პ როლიფერაციული ინტერ- 

სტიციული ნეფრიტი (იძმისII115 Iი10-5(I(121)5 ვCVL2) ცნობი- 
ლია კიდევ, როგორც ლიმფოციტური ინტერსტიციული 
ნეფრიტი.ის ხშირდ ვითარდება სტრეპტოკოკული სნეულე- 

ბების (ქუნთრუშა, სტრეპტოკოკული ანგინა, სტრეპტოკოკული სეპტი- 

ცემია) მიმდინარეობაში, საზოგადოდ, სეპტიცემიური სნეულების, ბოტკინ – 

ვეილის ავადმყოფობის (ინფექციური სიყვითლის) და, ზოგჯერ სხვა ინფექ- 

ციური სნეულების მიმდინარეობაშიც. 

ინფილტრაციულ-პროლიფერაციული ინტერსიტიციული ნეფრიტის 

დროს, წამუვ ნ» ანთებითი პათომორფოლოგიური ცვლილებები ლო- 

334



კალიზდება თირკმლის სტრომაში, სეკრეციული აპარატი კი შეიძ- 
ლება სრულიად უცვლელი იყოს, ან მასში იყოს მხოლოდ დისტროფიული 

ცვლილებები, ანდა იშვიათად, ინტერსტიციის ანთებით ცელილებებთან ერ- 

თად შეიძლება ადგილი ქონდეს მალპიგჰიის გორგლების ანთებასაც (გლო- 

მერულიტს. ამიტომაა რომ, მწეავე ლიმფოციტური ინტერსტიციული 
ნეფრიტი კლინიკურად ხშირად მუნჯა–რენულ სიმპტომოკომ- 
პლექსს არ იძლევა. 

მიკრომორფოლოგიურად თირკმლის სტრომაში ადგი- 

ლი აქვს უპირატესად პერივასკულურ, ნაწილობრივ ინტერკანალიკურ 

და პერიგლომერულურ უჯრედოვან ინფილტრატებს, რომლებიც შედ- 

გება ლიმფოციტებიდან, პლაზნოვიტებიდან, მიელოციტებიდან, ნეიტრო–- 

ფილური და ეოზინოფილური გრანულოციტებიდან. ინფილტრატების მი- 

დამოში აღინიშნება ჰიპერემია. ზოგჯერ სტაზი და ჰემორაგიები. ზემოჩა- 
მოთვლილი უჯრედებს აურთიერთრაოდენობითი დამოკიდებულება ინ- 
ფელტრატებში შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს. შესაფერისი უჯრედოვანი 

ელემენტების სიჭ:+ბ. სას, ლაპარაკობენ ან უპირატესად ექსუდაციურ ინ- 

ფილტრაციაზე, ან უპირატესად პროდუქციულ ინფილტრაციაზე. ინ- 

ფილტრაციის სიძლიერეც სხვად.სხვანაირი შეიძლება იყოს: ზოგჯერ, ინ- 

ფილტრატები პაწაწინებია და მდებარეობენ მხოლოდ ქერქში და, ისი() 

ზედაპირულ შრეებში (პაწაწინ-კეროვანი ინტერსტიცი- 
ული მსუბუქი ნეფრიტი); ზოგჯერ უჯრედოვანი კერები 

დიდებია, გარს ევლებიან მალპიგჰიის გორგლებს, ერთიმეორისაგან აშო–- 
რებენ მილაკებს, ინფილტრატის უჯრედები აქა-იქ შეჭრილია მილაკების 
სანათურებშიც; ზოგჯერ ინფილტრაცია ზედმიწევნით გავრცელებულია, 

თითქმის მთლიანია და დაინფილტრატებულია არა მხოლოდ ქერქი, არა- 

მედ ტვინოვანი შრეც, რომელშიც ინფილტრატების ზოლები მდებარეობს 

მილაკებს შუა. 

მაკრომორფოლოგიურადღ თირკმელი მწვავე ინტერსტი- 

ციული ლიმფოციტური ნეფრიტის დროს, ანთებითი პროცესის სიძლიერის 

მიხედეით სხვად.სხვ:ნაირია.ა საერთოდ თირკმელი ან ნორმული ოდე- 

ნობისაა, ან ასე თუ ისე გადიდებულია, ზოგჯერ მნიშვნელოვნად შემრგ- 

"„ვალებულია, ზოგჯერ ზედმიწევნით დუნეა, კაფსულა იოლად სცილდება, 
ზოგჯერ თავისთავად შორდება, ზედაპირზე მოჩანს წითელი წინწკლები, 

ზოგჯერ ლაქები: განაკვეთზე ქერქი ასე თუ ისე გასქელებულია, გაჯირჯ- 
ვებულია, ქერქის სურათი მეტ-ნაკლებად წაშლილია, ქერქში მო- 

ჩანს თირკმლის ზედაპირისაკენ უფრო განიერი და ხშირად ერთიმეორეს– 

თან შეერთებული მოწითალო ზოლები, ზოგჯერ ქერქი პირდაპირ რუხე- 

წითელი ფერისაა, ქრელია. 

ცნობილია რომ, ინფილტრაციულ-პროლიფერაციული ინტერსტი- 

ციული ნეფრიტის გამოსავალი ორგვარი შეიძლება იყოს. პირეე- 

ლი –– ინფილტრატების სრული გაქრობა და თირკმლების გა- 
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ჯანსა ღება, მეორე–. მოდიდო ინფილტრატების მიდამოში პ ა წა- 
წინა ნაწიბურების განვითარება, ნაწიბურების მიდამოში მყო- 

ფი გლომერულუსების დაყრუებით (სკლეროზით და ჰიალინიზაციით) და 

მილაკების ატროფიით. ასეთი ნაწიბურები შეიძლება მოჩანდეს თირკმლის 

ზედაპირზე პაწაწინა ჩაღრმავებების სახით. მწვავე ინტერსტიციული ლიმ– 
ფოციტური ნეფრიტისშემდგომი ნამდეილი მშე ჭმ უხვნილითირ#რ- 
კმელი ფრიად იშვიათ მოვლენად ითვლება. 

თიტჰმლის ჰიპეტნეშტომა 

თირკმლის პიპერვეფრომა (სVიმნწილის(0ლ გ IL6იI590 ანუ გრავიტცის 
(CI8გVII2) სიმსივნე თირკმლის პირველადი სპეციფიური სიმსივნეა, რომ–- 

ლის ჰისტოგენეზისის შესახებ სხვადასხვა შეხედულება არსებობს და, 

რომლის მიკროშენება განსაკუთრებული სხვადასხვაობით განირჩევა. 
გრავიტცის სიმსიე-ნეს ჰისტოგენეზურად, თვით გრავიტციც 

და ზოგი სხვაც, უკავშირებენ თირკმელში (ჩვეულებრივად თირკმლის კაფ- 
სულის ქვეშ) ხშირად არსებულ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის კუნძუ– 

ლაკებს ––ქორისტებს (§«(”სჯიგ ჯსიIგჯნიმ1(5 #Cი15 §. §((სთომ 1!ი0ი2მ10- 
ძლ5 მხხი”-გ(მ LCიI5), რაც ამართლებს გრავიტცის მიერ ამ სიმსივნისადმი 
მიკუთენებულ სახელწოდებას-–ჰიპერნეფრომას, ზოგის აზრით, გრავიტ- 
ცის სიმსიენე ნეფროგენულია წარმოშობისაა და, მისი ფორმული გენე–- 
ზი დაკავშირებულია თირკმელში იმ მეზოდერმული ნასახის მანკიერ გან– 
ვითარებასთან, რომლიდანაც წარმოიშობა თირკმლის ეპითელი (აგრეთვე, 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის და სასქესო ჯირკვლების), ზოგის აზ- 

რით კი, გრავიტცის სიმსივნე შეიძლება განვითარდეს თირკმელზედა ჯირ– 

კვლის ჰეტეროტოპული ქერქისაგანაც და თირკმელში არსებული მანკიერი 

მეზოდერმული ნასახისაგანაც. ჰისტრგენეზისის გამოურკვევლობის გამო, 
ზოგი ავტორის მიხედვით, გრავიტცის სიმსივნეს, უკეთესია ჰიპერნეფ- 
რომის მაგიერ ჰიპერნეფროიდული სიმსივნე ეწოდოს. 

გრავიტცუს ანუ ჰიპერნეფროიდული სიმსივნის (ჰპიპერნეფრომის) მ ი კ– 
როშენება ზედმიწევნითი სხვადასხვაობით –- სიქრელით ხასიათ- 
დება. მიკროშენების მიხედვით, არჩევენ ტიპურ და ატიპურ გრავიტცის 
სიმსიე ნეს. ტიპური გრავიტცის სიმსიენე მიკროაღნაგობით წააგავს 
თირკმელზედა ჯი+“კელის ქერქს. ის შედგება ნაზბოჭკოვან შემაერთქსოვი- 
ლოვანი, თხელკედლიანი”, სისხლმილებით დაკაპილარებით მდიდარი სტრო- 

მიდან, რომლის მარყუჟში მოთავსებულია მრავალკუთხოვან (პოლიგო- 

ხურ) უჯრედთა კუნძულაკები და სვეტები. ამ უჯრედებს ჩვეულებრივი 
შეღებვისას ქაფოვანი (ფიქისებრი), ხან სულ ნათელი (სავსებით გამჭ- 

ვირვალე) პროტოპლაზმა აქვთ (ამით მცენარეულ უჯრედებს წააგვანან), 

ლიპოიდების და გლიკოგენის უხეი შეცულობის გამო. ატიპური 
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გრავიტცის სიმსივნე მიკროშენებით ნაკლებად ან სულ არ წააგავს სუ–- 
პრარენის ქერქს –– სიმსივნე ყველგან სოლიდური არ არის, მას აქა-იქ 

აქვს ჯირკვლღვანი შენება, ზოგჯერ ჰაპილური ცისტადენომის შენებაც კი. 

ამასთან ერთად, ზოგჯერ ატიპური გრავიტცის სიმსივნე წააგავს სარკომას 

(პოლიმორფულუჯრედოვანს თითისტარუჯრედოვანს), ენდოთელიომას 

და პერითელიომას. აღნიშნავენ რომ, ასეთ ატიპურ გრავიტცის სიმსივნე– 
ში, ლიპოიდების და გლიკოგენის შეცულობა ფართო ფარგლებში მერ- 

ყეობს და, ზოგჯერ ისინი სიმსივნეში თითქმის სრულიად არ არის. 

მაკრომორფოლოგიურად გრავიტცის სიმსივნე ჩვეუ- 

ლებრიგ მკაფიოდ შემოსატღვრულია, მისი ოდენობა ფართო 

ფარგლებში მეზყეობს –-– ალუბლის კურკის ან უფრო პატარა ოდენო- 

ბიდან ასაკოვანე ადამიანის თავის ოდენობამდე. სიმსივნის ძირეთადი ფ ე– 
რი განაკვეთხე მოყვითალო-რუხი ან ნათელი-რუხია და, მეორადი პათო–- 

ლოგიური პროცესების გამო, ხმარად ჭრელია ––სიმსივნის ძირეთად ფონ– 
ზე უწესრიგოდ მონაც ლეობენ დაბინდული რუხი (დანეკროზებული), მუ- 
ქი წითელი (ჰემორაგიული) და წაბლისფერი (ძველი სისხლჩაქცევები) სხვა- 
დასხვა ოდენობის უბნები. სიმსივნის კონსისტენცია სტრომის განვითარები- 

სა და მეორადი პათოლოგიური პროცესების მიხედვით სხვადასხვ.ნ.ირი 
შეიძლება იყოს (ნეკროხები, სისხლჩაქცევები, შწზემუპება, ზოგჯერ 
ღრუების გაჩენაც). 
ბიოლოგიურად ბემო.ღ7ერელე ტიპური გრავიტცის სიმსიენე 

ზოგჯერ კეთილთვისებიანია, ზოგერ ავთვისებია- 

ნია. იზრჯება აუტოდესტრუქციულად, ჩაეზრდება და გადალახავს 

თირკმლის კ.ფსაულ.ს, შეე ხრდება მეზობელ ორგანოებს, ჩაიზრდება თირ- 

კმლის მენჯში, ავსებს მას და შეიჭრება მშარდსაწვეთში. იზრდება პერი- 
და ენდოვასკულურად, სახელდობრ ენდოვენურად, ჩაიზრდება თირკჭლის 

ვენებში და, შეიჭლება გაერცელჭეს ქვედა ღრუ ვენაში–-მარჯვენა წინა- 

გულამდეც კი; იპლევა მეტასტახეს ფილტვებში. პერივასკულურად 
მარდი სემსიენურე მასა აწვება დიდ სისხლის მილებს –- თირკმლისას, 

ქვედა ღრუ ვენას (რას გამოკ ვათარჯება ქვედ: კიდურების შეშუჰებ.), 

აროტას და ნერვულ ტოტებს. ატიპური გრავიტცის სიმსივნე ნამდვილი 

ავთვისებიანი სიმსივნეა –– გადალახავს თირკმლის საზღვრებს, შეი არ- 

დება მე ზობელ ორგანოებს (ღეიძლს, დიაფრაგმას,პერიტონეუმს, კოლ. ნს), 

ი”ნლევ- უპირატესად ჰემოგენურ მეტასტაზებს––უფრო ხშირაღ ფილ- 

ტვებში, პლევრაში, ძვლებში (განსაკუთრებით თ,ვის ქალას, ხერხემლის, 

ბარჭაყის), არაიშვეათად ტვინში, ღვ22ლში, ზოგჯერ სსვა ორგანოებშიც. 

გაცილებით უფრო იშვიათად, სი(საენე შეიძლება გავრცელდეს ლიმფობე– 

ნურადაც მეტასტახების წარმოშობით რეგიონურ ლიმფურ კვანჰეაში, 
ხანდახან შუასაყარის კვანპებშიც. 

აღსანიშნავია რომ, ზოგჯერ ვეებერთელა გრავიტცის სიმსივნე ადგილო– 

ბრივგია, უმეტასტაზოა, ზოგჯერ კი პატარა გრავიტცის სიმსიენე უხე მე–- 
ტასტაზებს ი”ლევა. 
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გრავიტცის სიმსივნე თითქმის ყოველთვის ერთ თირკმელში ლოკა- 
ლიზდება, უფრო ხშირად მარჯვენაში, და უვითარდება უპირ:ტე- 

სად კ ცებს, ისიც 40 წლის შემდეგ. 

გრაჟიტცის სიმსიენის კლინიკურად გამოცნობისათვის დიღი მნიშენელობა- 

აქვს ჰემატურიას (ჩვეულებრივად პერიოდულს) და სიმსივნის აღმოჩენას ხელით გასინჯვი–- 

სას. გრავიტცის სიმსივნისათვის დამახასიათებელია იმ ენდოკრინულ მოშლილობათა უარ- 

სებობა რომლებიც თანსდევს ჭეშმარიტ ჰიპერნეფრომას -- სუპრარენის ქერქიდან 

ზგანეითარებულ კეთილ- და აეთვისებიან სიმსივნეს. ხშირად გრავიტცის სიმსივნე კლინი– 

კურად არ გამოიცნობა და, შემთხვევით აღმოჩნდება სასექციო მაგიდაზე. 

გრავიტცის სიმსივნე თირკმლის პირველადი სიმსივნეებიდან ყეელაზე: 

უფრო ხშირია. ზოგიერთი ცნობების მიხედვით, თირკმლის ყველა 

პირველადი სიმსიენეების 90%-ს (ავთვისებიანი სიმსივნეების კი 70%-ს) 

გრავიტცის სიმსივნე წარმოადგენს. 

სიკვდილი გრავიტცის სიმსივნის დროს შეიძლება გამოწვეულ: 

იქნას ურემიით, სესხლდენით, კახექსიით, ნაწლავის გაუვალობით და ა.შ. 

იტიის სიმსიენისაგან ანუ ჰიპერნეფროი ი სიმსივნისაგან, ანსხვავებენ თირკ– 

მელთა ტის ხს  პიპერნეფრომას ნუ ჭეშმარიტ. ჰიპერნეფრომას. 

ჭეშმარიტი ჰიპერნეფრომა ჰისტოგენე
ზურადღ დაკაეშირებულია თირკმელ- 

ზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრის უჯრედებთან, და სიმსივნის პარენქიმა, აშენებუ- 

ლია სწორედ ამ უჯრედებისაგან. ჭეშმარიტი ჰიპერნეფრომა, ჩვეულებრივ დი. 

კალიზდე ბ ა თირკმელზედა ჯირკელებში. არჩევენ კეთილთვისებიან დ კეთვი ე იან 

ჭეშმარიტ ჰიპერნეფრომას კე თილთვი სებიანი ჰიპერნეფრო : . ფოლო- 

გიურად ძირითადად ისეთივეა,როგორც კეთილთვისებიანი გრავიტცის სიმ ე ე. აჰ . 

კოპულად მას სუპრარენის ქერქის მსგაესი შენება აქეს. მაკ ისკ ო ულ 5 

პატარაა, ღომის მარცელის ოდენობიდან ალუბლის ოდენობამდე, _ ო იგვალ აგ უმი 

თელი ან მოყვითალოა და, არაიშვიათად შემაე რთქსოვილოვან კაფსულა ია-გა ვეული ' რ 

კმელზედა ჯირკეალში მდებარე ასეთი მარნი შა ერ ელს რი უჯრედები მაის 

ჯლიე!!5ა (გძიიათგ §სი”მI6ი2115, MV0CიI25)2 ი0 · სიმარვეე! ივ) 

· ტიპური შენების ე: 

ლიპოიდებს, იშვიათად გლიკოგენს, ზოგჯერ ლიპოფუსცინს. ასეთ არენი ეე ი%, 

„ბიანმა ჰიპერნეფრომამ, ზოგჯერ შეიძლება დიდ ოდე 

თ მერეე 5 გემმარიტი ჰიპერნეფრომა მორფოლოგიურად, ძირითაღად ისერაბი. 

მიკროშენებით და მაკროთავისებურებით 
ხასიათდება, 

გრავიტცის სიმსიქნე · 

· კეთილთვისებიან და ავთვისებიან ჭეშმარიტ ჰიპეტრნეფრომა” ანს ხვა ბენ გრავიტცის სიმსიენისაგან, მისი ინკრეციული გაე:ლენით ორგანიზმზე და კერძო ა ხო 
ორგანოთა სისტემაზე. პიპერნეფრომას ე მბრიონ ულ ხანაშშ ი შეიძ არ თანს- 
დეედეს სასქესო ორგანოების განეითარების მოშლა––ი ნტე რსექს უა CC ' ი, 
და ჰერმაფროდიტიზმი. მოზარდ ასაკში, ჰიპერნეფრომას თანსდევს ნაადრეეი ს ქეს ო- 
ბრივი მომწიფება (ისხ%L(25 ი-8%0X) და, კერძოდ, მაგ., გოგონებს შეიძლება 
განუვითარდეს ჰირს უტიზმი, რაც გამოიხატება სხეულის ჭარბი ზრდით, თმია- 
ნობით, სავნებოს გადიდებით, ვაჟის მეორადი სასქესო ნიშნებით (წეერი, ულეაში, ბოხი 
ხმა და ა. შ.); პატარა ბიქებს-- მ აკროგენი ტოსომია, რაც გამოიხატება სხე- 
ულის პარბი ზრდით, სასქესო ორგანოების გაძლიერებული ზრდით, წეერ-ულეაშის და. 
ბოქვენზე თმის ნაადრევი გაჩენით, ბოხი ხმით და ა. შ. ა ს ა კოვანი ქალების ორ- 
გახიზმში ჰიპერნეფრომა იწვეს ეირილიზმს– საკეერცხეების ფუნქციის დათ-- 
რგუნვა, მენსტრუაციის შეწყეეტა, წვერის და ულვაშის გაჩენა, ბოხი ხმა და ა.შ. (იხ. 

ქვეეით –– შიღასეკრეციული ჯირკვლების დაავადებანი).



თი#კმლის პიბო 

თირკმლის პირველადი კიბო (CმICIი 0012 I6ი15) იშვიათ ავადმყოფობად 
ითვლება. 

მიკრომორფოლოგიურად თირკმლის კიბო წარმოადგენს 

ადენოკარცინომას (მძნიიგ8LCIი0თ8), სტრომის მცირე რაო- 
დენობით (ტრ 3.2 წ ოუ წ-ი" -კ ი ბ ო). ზოგჯერ თირკმლის ადენოკარცინო- 

მა დვრილოვანი კიბოს ხასიათს ატარებს. გაცილებით უფრო 

იშვიათად, თირკმელში შეიძლება განვითარდეს ფიბ როზული კი- 

ბო (-მყიითგ Iწხ:ულსი) ბრტყელუჯრედოვანი კიბო 

გარქავებით (იგიიითე ლ0Iმი00011სIგ(C M2ლ-2(0ძლვ) ვითარდება 
მხოლოდ თირკმლის მენჯის ეპითელიდან. 
მაკრომორფოლოგიურად თირკმლის ადენოკარცინომა 

წარმოადგენს კვანძს, რომელიც შეიძლება ძლიერ დიდი ოდენობის იყოს. 
სიმსივნე მორბილოა, განაკვეთზე მოთეთროა, ხშირად შეიცავს დანეკრო- 

ზებულ მიდამოებს და ცალკეული უბნების დანეკროზება-დაშლის გამო 
წარმოშობილ ღრუებს. 

თიტკმიის ა?ანოსატკომა 

თირკმლის ადენოსარკომა (მძიი052ICი,2 ICიI5) წარმოადგენს დიზონ– 
ტოგენეზურ აეთვისებიან სიმსივნეს. ის ახალშობილებს და ბავშვებს უვი- 

თარდება. 

თირკმლის ადენოსარკომის მიკროშენება თავისებურია. ძი- 
რითადად ის შედგება სარკომული ქსოვილიდან, რომელშიც არის მჭიდ- 

როდ დალაგებული პაწაწინა მომრგვალო ან თითისტარისებური უჯრედე- 
ბი, და ჯირკვლოვანი წარმოქმნებიდან (მილაკებიდან, პატარა ღრუე- 

ბიდან), რომლებიც გამოფენილია პაწაწინა კუბური ან მაღალი კუბური 

უჯრედებით. ითვლება რომ, ორივე, ე. ი. ადენოსარკომის აღწერილი სარ– 
კომული ფუძე და ჯირკვლოვანი წარმოქმნები მეზოდერმული, უფრო 
ზუსტად, ნეფროგენული (ნეფროტომული) წარმოშობისაა. ადენოსარკო- 
მაში, ზოგჯერ აღნიშნავენ ჯირკვლოვანი კედლებიდან ჯირკვლოვან სანა- 
თურებში შეშვერილ გორგლებისმაგვარ წარმოქმნებს, ზოგჯერ სადა და 

განივზოლებიანი კუნთების ბოჭკოებს და კონებს (მიოტომული წარმოშო- 
ბის ქსოვილები), ცხიმოვანი ხრტილოვანი და ძელოვანი ქსოვილების 

კუნჰულაკებს და უბნებს (სკლეროტომული წარმოშობის დერივატები). 
მაკრომორფოლოგიურად ადენოსარკომა თავსდება თირ- 

კმლი ერთ-ერთ პოლუსში ხშირად იკავებს მთელი თირკმლის 

ადგილს, რომელიც განაჯგურებულია აუტოდესტრუქციულად მზარდი 
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სიმსივნის მიერ. თირკმლის ადენოსარკომა შეიძლება ვეებერთელა იყოს–– 

მიაღწიოს მოზრდილი ადამიანეს თავის ოდენობას. სიმსიენეის კონსის- 

ტენცია ჩვეულებრივ მორბპბილოა, უფრო იშვიათად მკვრივი, განა- 

კვეთხზე სემსევნე მოთეთრო ფერისაა, მასში საკმარისად ხშირია მეორადი 

პათოლოგიური პროცესები -- ნეკროზები და სისხლჩაქცევები. 

ადენოსარკომა ძლიერ სწრაფად იზრდება, ჩაიხრდება თირკმლის მე- 
ზობელ ორგანოებშიც, მეტასტაზებს იშვიათად იძლევა და, «საც უპირა- 

ტესად ღვიძლში და ფილტვებში. 
თირკმლის პირველადი სარკომაიშვიათია: ის ღვი- 

თარდება უპირატესად ასაკოვან». შენებისა და სხვა თავისებურების ძი– 

ხედვით, თირკმლის პირველადი სარკომა არაფრით არ განსხვავდება სხვა 

ორგანოებას სარკომიდან. 

ცისჭუტი თი4ტპმედი 

ცისტური თირკმელი (60 CV5LICVII) განვითარების მა5კი –დიზონტოგე- 

ნეზური წარმოქიძნაა. 

ცისტური თირკმლის განვითარების მექანიზმი აიხს- 

ნება შემკრები (სწორ-) მილაკების (ვითარდებიან შარდჯსაწვეთებიდან) 

კლაკნილ მილაკებთან და მალპიგჰიის გორგლებთან (ვითარდებიან ნეფრო- 

ტომიდან) შეუერთებლობით, რასაც თანსდეეს გორგლების მიერ გამო- 

ყოთილი ექსკრეტიL დაგროვება შუმლიანსკი –– ბაუმასას კაფსულაში და 

კლაკნალ მილაკებში, მათი გაგანიერება, და ღრუებად––ცისტებად გარდა- 

ქმნა. 

ცისტურ თირკმელში მრავალე ღრუებია –-ცისტებია, რომელთა ოდე– 

ნობა მერყეობს მიკროსკოპულიაედან მტრედის კვერცხის, ზოგჯერ ვაშლის 

ოდენობამდე. ცასტები შეიცავს უფერულ გამჭვირვალე, ან მუქი ფერის 
რდისხლის პაგმე5 ჭების არსებობის გამო) სათუეს ან კოლოიდურ მასას. 

ცასტები გამოფენილია კუბულთია ან ცილანჯრულ 52 ეპითელეთ. ცისტებს 

შუა თავსდება თირკმლის პარენქიმის უფრო თხელი, ან უფრო მოსქო 

ფენები, რომლებიც თანდათან ობით ატროფიას განაცდეს, რადგანაც ცისტე– 

ბის ზრდა გრჰელდჯება ცისტურა თერკმლეი“ მტარებლის სიცოცხლეში. 

ცასტური თეარკმელი, ჩვე ულებრავ დაჯდეა, მისი წონა შეიძლება იყოს 

1 კგ. და მეტი, იმვბათად ასეთი თარკძელე მოზრ იელე ადამიანის თავის 

ოდენა შეიძლება იყოს. 

ცისტურიე თირკმელი თითქმის ყოველთვის ო რმ ხრივია, და უფ– 

რო სშერად აქვთ ქალებს. ცისტური თირკმელე არაიშვიათად უ ღ- 

დება გ:ნვათარების სხვა მანჯებთან, უპირველეს ყოვლისა, ცისტურ 

ღვიძლთან, პანკრეასის ცესტებთან და ა. შ. 
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ცისტური თირკმელი არაიშვიათად მუნჯად მიმდინარეობს. კლინიკუ- 

რად ის უფრო ხშირად მუღაგნდება ან ბავშეობას ასაკში, ან 30 წლის ასაკის 

შემდეგ. ცისტურ თირკმელს ხშირად თანსდევს ჰიპერტონია, აზო– 
ტემიური ურემია, ზოგჯერ ჰემატურია. 

არაიშვიათად, თირკმელში არის ერთი ან რამდენიმე ცისტი, ოდენო– 

ბით ბატის კვერცხამდე, ანდა გაცილებით უფრო დიღიც – თი რკმ- 

ლის სოლიტარი ლისტი. თირკმლის ცისტები (სოლიტარი) 

შეიძლება დიზონტოგენეზური წარმოშობის იყოს, ანდა წარმოადგენლ ნენ 

შეძენილ––-რეტენციულ ცისტებს (მაგ., შეჭმუხვნილ თირკმელში). 

თირპჰმეC-ჰ(ნჭოქანი პჭამგყოშობანი 

თირკმელ-კენჭოვანი ავადმყოფობა ანუ თირკმლის კენჭები (ქვები), ცნო- 

ბილია აგრეთვე ნეფროლითიაზის (ილ0IM0I11Lხ12515) სახელით. 

თირკმლის ქვები ჩვეულებრივ ჩნდება და მდებარეობს 

თირკმლის მენჯში, უფრო იშვითად ფიალებში, და კიდეე 

უფრო იშვიათად თირკმლის პა რენქიმაში -–- ქერქის ან დერილე– 

ბის მილაკების სანა„თურებში (პარენქიმული ქვ). 

თირკმლის ქვების ფიზიკურ-ქიმიური თავისებურებანი 

სხვადასხვანაირია. არჩევენ თირკმლის ქეების ორ ჯგუფს: მკვრივი ქვე– 

ბის და რბილი ქვების. მკვ რივი ქვები მკვრივი კონსისტენციისაა, 

შედგებიან სხვადასხვა არაორგანული და ორგანული მარილებისაგან, ხში- 

რია და „განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი, ზოგჯერ, მკერივი კენჭები ძლიერ 

ბაწაწინებია, რაც ცნობილი, როგორც შარდის სილა. რბილი 
ქვებ ი- რბილე, მოქნილი კონსისტენციისაა, შედგები ნ უმთავრესად 

სხვადასხვა ცილებიდან, რის გამოც, ცნობილი არიან კიდევ, როგორც ც ი- 

ლოვანი ქვები. ისი3: იშვიათია და ნაკლებად მნიშვნელოვანია. 

თირკმელ-კენჭოვანი დაავადების ე ტიოგენეზი და პათო- 

გენეზი საკმარისად გამორკვეული არ არის. თირკმლის ქვების გ:ჩენი– 

სათვის ხელშემწყოდ ითვლება შარდის სიმდიდრე მარილებით, რომლე– 
ბიც გამოიყოფა ხსნარიდან, ილექება და ქმნის კენჭებს. მარილების ასე– 

თა გამოყოფა და დალექვა მით უფრო ადვილად ხდება, რამდენადაც შარდ- 

ში უფრო ნაკლები რაოდენობითაა ე. წ. დამცველი კოლოიდები (სხვადა- 
სხვა ორგანული ნივთიერებანი, რომლებიც აპირობადე?ბენ შარდში მარი- 
ლების ხსნად მდგომარეობაში ყოფნას). ამრიგად, გამოდის რომ, თირკმლის 

ქვის გაჩენა პირობადებულია შარდის თვისებების შეცვლით, კერძოდ, მისი 
ქიმიური შემადგენლობის შეცვლით, რაც, თავის მზრივ, დაკავძირეტულია 

ნივთიერებათა ცვლის, უპირატესად ცილოვანი ცვლის მოშლასთან. ქვე– 

ბის გაჩენისათვის ხელშემწყო ნივთიერებათა ცვლის მოშლა, ცნობილია 

როგორც ლითოგენური დიათეზი (ურატული დღიათეხი, 
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ოქსალატური დიათეზი). ნივთიერებათა ცვლის -- მეტაბოლიზმისს მოშ- 

ლის ანუ ლითოგენური დიათეზის გამო განვითარებული ქვები, ცნო- 

ბილა პირველადი ანუ მეტაბოლიზმური ქვების 

სახელეთ. მაგრამ, მეტაბოლიზმური ქვების გარდა, არსებობს ქვები, რომ- 

ლის წარმოშობა დაკავშირებულია შარდის ტუტოვან დუღილთან, რაც 

თავის მხრივ, წარმოიშობა მენჯის ან ფიალების ანთების, ინფექციის, სიმ- 

სივნური დაშლის, ერთი სიტყვით, საშარდე გზების კედლების შიდა ზედა- 

პირის შეცვლის გამო. ასეთი ქვები ცნობილია, როგორც მეორადი 

ან ტუტოვან-დიათეზური ქვები. 

), ჯი რველად ღუ შეტაბოლიზმურ ქვებს ეკუთვნის 

ი: ა, ი, ოქსალა, ი, ფოსფა ი (ფოსფო , ი- ქვები დ მაილლ ი ქ ლატური, ფოსფატური (ფოსფორმჟავა), ცისტ 

ურატული ქვები შედგება შარდის მჟავასაგან და შარდმჟავა 

მარილებიდან -– შარდმჟავა ნატრიუმიდან, შარდმჟაა ამონიუმიდან. 

ურატული ქვა საშუალო სიმკვრივისა, მოყვითალო ან წაბლისფერია, 
ზედაპირი ასე თუ ისე სადა აქვს, განახერხზე ფენოვანია, ურატული ქვა 

იზრდება ძლიერ ნელა, იშვიათად შეიძლება მტრედის კვერცხზე დიდი 

გახდეს. შარდის ქვებს. შმორის ურატული ქვები ყველაზე უფრო ხშირია. 

ოქსალატური ქვები ”'ედგება მჟაუნმჟავა კალციუმიდან. 

ოქსალატური ქვა ძლიერ მკვრივია, ზედაპირი უსწორო, ხორკლიანი აქვს 

(ადარებენ თუთას), ფერი მოთეთრო, ხშირად მუქი ან მოშავო-წაბ- 

ლისფერი––სისხლის პიგმენტის ქეის მასაში შერევის გამო. ოქსალატური 

ქვა იხრდება ძლიერ ნელა, ოდენობით ურატული ქვის ოდენობისაგან არ 
განსხვავდება. 

ფოსფატური ქვები შედგება ფოსფორმჟავა კალციუმისა- 

გან, ფშვნადია, ზედაპირი სადა ან ოდნავ მქისეა, თეთრი ფერისაა, ცარეს 

წააგვანან. ფოსფორმჟავა კალციუმის ქვები, როგორც პირველადი ქვები, 

იშვიათია. 

ცისტინური ქვები რბილი კონსისტენციისაა, მოყვითალოა 

ნახევრად გამჭვირვალე, ცვილს წააგვანან. ცისტინური ქვა პატარაა, ალუბ- 
ლის ოდენობამდე, ძლიერ იშვიათია და, როგორც ფიქრობენ, ჩნდება ნაწ– 

ლავების ფუნქციის მოშლის დროს (ე. წ. ცისტინური დიათეზი). 

ქსანტინური ქვები ფშვნაღია (ადვილად იმტვრევა), წითე- 

ლი აგურის ფერისაა, ძლიერ იშვიათია. 
მეორადი ქვები წარმოიშობა პირველად (მეტაბოლიზმურ) 

ქვებზე ამა თუ იმ მარილების დალაგებით (დაშრევებით). ამრიგად, ჩნდე– 

ბა ე. წ კომბინიური ქვები, რომელთა ცენტრი (ბირთვი) და 
პერიფერია (ქერქი) სხვადასხვა მარილებიდან შედგება, მაგ., ცენტრი შედ- 

გება ურატებისაგან პერიფერია ოქსალატებისაგან ან, უფრო ხშირად, 

ფოსფატებისაგან, ან კარბონატებისაგან (ნახშირმჟავა კალციუმისაგან). 

პირველადი ქვები, უფრო ხშირად ურატები და ოქსალტები, იწვევენ 
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შარდის მიმდინარეობის დაბრკოლებას, შეგუბებას, ლორწოვანის დაზია– 
ნებას, ანთებას, ხელს უწყობენ დაინფექტებას, რასაც თანსდევს შარდის 

ფიზიკურ-ქიმიური თვისებების შეცვლა, მასში გახსნილი მარილების გა- 

მოყოფა და დალექვა პირველად ქვებზე, რომლებიც, მაშასადამე, არა 

მხოლოდ შარდის შეგუბებას იწვევენ, არამედ შეგუბებული შარდიდან 

მარილების დალექვის ცენტრებად (ბირთვებად) იქცევიან. შარდის მჟავე 

რეაქციისას მეორადი ქვები შეიძლება შედგებოდეს იმავე ურატებისაგან 

ან ოქსალატებისაგან. შარდის გატუტოვანებისას მეორადი ქვები შედგება 
ფოსფატებისაგნ (ფოსფორმჟავა კალციუმიდან და ფოსფორმჟავა ამიაკ- 
მაგწეზიუშიდან), იშვიათად კარბონატებისაგან (ნახშირმჟავა კალციუმი- 

დან). 

შარდის ტუტოვანი რეაქციის პირობებში წარმოშობილი ქვები, ცნო- 

ბილია როგორც შარღის ტუტოვანი დუღილის ქვები. 
შარდის ტუტოვანი დუღილეს ქვები, როგორც ზევით იყო აღნიშნული, 

“შეიძლება იყოს მეორადი, მაგრამ, იშვიათად, თირკმელში ასეთი ქვები შე– 

იძლება იყოს პირველადიც. სახელდობრ, თირკმლის მენჯის ან- 

თების დროს ლორწო, ჩირქი, ჩამოფცქვნილი უჯრედები, სისხლის კოლ- 

ტი, მიკრობთა გროვები შეიძლება იქცნენ შარდიდან გამოყოფილი მარი– 

ლების დალექეის ორგანულ ფუძედ, საკრისტალიზაციო ცენტრებად. ტუ- 
ტოვანი დუღილის პირველადი ქვები გაცილებით უფრო ხშირია საშარდე 

ბუშტში. 

რბილი ანუ ცილოვანი ქეები, როგორც ზემოთ იყო ნათ- 

ქვამი, იშვიათია და პრაქტიკულად ნაკლებად მნიშენელოვანია. (სნობილია 

რომ, რბილი ქვები შეიძლება შედგებოდეს ფიბრინული მასიდან (ექსუ- 

დატისაგან), სისხლის კოლტისაგან, ცილოვანი ნივთიერებით ერთიმეორეს- 

თან შეწებებული მიკრობებისაგან, ამილოიდის რეაქციის მომცემი მასისგან 

და ნაღვლის პიგმენტებისგან რბილი ქვები, ჩვეულებრივ, მეტად თუ 

ნაკლებად გაჟღენთილია კალციუმის მარილებით. 

თირკმელში ქვებს რაოდენობა სხვადასხვა შეიძლება იყოს. 

დაახლოებით შემთხვევების ნახევარში, თირკმელში ერთი ქვაა, 'შემთხ- 

ვევების მეორე ნახევარში კი––რამდენემე, მრავლობითია. 

თირკმლის ქეის ფორმაც სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. დასა- 

წყისში ის მომრგვალო), შემდეგში ზრდისა და გადიდების პარალელურად – 
უსწორო ფორმას ღებულობს, ხშარად ტოტიამნდებაა მარჯნისებურია 

და, მენჯისა და ფიალების ტვიფარს წარმოადგენს. მრავლობითობისას ქვე- 

ბი შეიძლება დაფასეტდეს. მრავლობითი ქვები შეიძლება იყოს რამდენიმე 

ქვის, იშვიათად რამდენიმე ათეული ქვის სახით. 

თირკმლის ქვის” ოდენობა მერყეობს კანაფის მარცვლის ოდენო– 
ბიდან ქათმის კვერცხის ოდენობამდე. იშვიათად, თირკმლის ქვა შეიძლე– 

ბა უფროდიდიც იყოს, გამონაკლისად, წონით კილოგრამი და რამდენიმე 

კილოგრამიც კი ჩვეულებრივ, ურატული და ოქსალატური ქვები პა- 
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ტარებია (არა უდიდეს მტრედის კვერცხისა), კომბინიური ქვები –– ფოს- 

ფატური და კარბონატული ქერქით, სწრაფად იზრდებიან და შეიძლება. 

ძალიან დიდები გახდნენ. 
ნეფროლითიაზი უფრო ხშირად ცალმხრივია, გაცილებით იშვიათად 

ორმხრივი (შემთხვევების 10--15 %-ში). ცალმხრივი ნეფროლითიაზი უფ- 

რო ხშირად მარჯვენა თირკმელშია. 

თირკმელ-კენქოვან ავადმყოფობას შეიძლება მოყვეს სხვადასხვა გ ა რ– 
თულებანი. დიდი ქეა აწვება თირკმლის მენჯს, ფიალებს, თირკმელს 

და, მენჯისა და ფიალების გაგანიერების გრდა, იწვევს თირკმლის 
კომპრესიულ ატროფიას. თირკმლის ქვამ შეიძლება გამოიწვიოს 
შარდსაწვეთში შარდის შესვლის დაბრკოლება, რასაც მოყვება ზომიერი 

ჰიდრონეფ როზი,აგ“ეთვე თირკმლის ქეის შარდსაწვეთში (უფრო 

ხშირად ქვედა ნაწილში) გაჩხირვა იწვევს ჰიდრონეფროზს, ორ- 

მხრივ კალკულურ პიდრონეფროზს თანსდევს კალკულური ან ურია. 
შარდის დინამიკის მოშლას შეიძლება თან დაერთოს თირკმლის მენჯში 
ინფექციის შეჭრა და პი ელიტი, რომელიც ანთების ხასიათის მი- 

ხედეით შეიძლება იყოს სეროზულ-კატარული, ჩირქოვანი, კრუპოზული, 

კრუპოზულ-ნეკროზული და ჰემორაგიული. პიელიტს შეიძლება მოყ- 

ვეს თირკმლის ასწერივი ჩირქოვანი ანთება –– პიელო-ნეფრი- 

ტი, ხოლო შარდსაწვეთის კენჭით დაცობისას--პ ი ო ნე ფროზი, პიე- 

ლონეფრიტი თავის მხრივ შეიძლება გართულდეს პე რინეფრიტით 

და ჩირქოვანი ბპარანეფრიტით. პერფორაციის შედეგად 
თირკმლს ქვას შეიძლებ მოხვდეის ს თირკმლს გარეთ –– თირკ- 

მლის ახლო მიდამოში ან მეზობელი ორგანოს ღრუში– ჩირქოვანი პრო- 

ცესის თირკმლის გარეთ გავრცელებით. ზემოჩამოთვლილი ჩირქოვანი 

პროცესები თირკმლის მენჯში, თირკმელში, თირკმლის ირგვლივ, ზოგ- 

ჯერ რთულდება სეპტიკოპიემიით. 

კლინიკურად ნეფროლითიაზისათვის დამაზასითთებელია რენული ჭვა- 
ლები (კვთარდება ქვების მოძრაობისას, განსაკუთრებით შარდსაწეეთში), რომლებსაც 

შეტევითი ხასიათი აქვს დ» გრძელდება საათები, ზოგჯერ დღე-ღამე და მეტიც. ჭვალებს 

თანსდევს ჰემატურია. 

ნეფროლითიაზს შეიძლება ადგილი ქონდეს ყვ ელა ასაკში დ), 
უფრო ხშირად კ-ცებს უვათარდება. 

ნეფროლითიაზი ხშირი ავადმყოფობაა. იგი უროლოგიურ ავადღ- 

მყოფობათა 30--40% შეადგენს. 

 



VI. შიდისეპტეციუC ჯიტჰვალთა ავადმყოშობანი 

შიდასეკრეციულ!, ანუ ინკრეციულ?, ანუ ენდოკრინულ?“ 
ჯირკვალთა ავადმყოფობების პათოლოგიური ანატოძიის და 

კლინიკის განმარტებას, ჩვეულებრივ წინ უძღოლე6;ენ ზოგად 

მაორიენტაციე შემდეგ ცნობებს ენდოკრინელი ჯირ.ვლების 

ფუნქცია, ინკრეტების თვისებები, ენდოკრინულ ჯირკვალთა 

ურთიერთმოქმედება, ენდოკრინულ ჯირკვალთა და ვეგეტა- 

ტიური ნერვების სისტემის ურთიერთმოქმედება, ენდოკ- 

რინულ-ვეგეტატიური სისტემის მოქმედებაზე პერიფერიული 

გარემოს გავლენა, ენდოკრინული მოზლილობანი, ამ მომშლი- 

ლობათა პათოგენეზი და ა. შ. 

შიდასეკრეციულ ჯირკვლად ანუ ორგანოდ ისეთი ჯირკვა- 

ლი ითელება, რომელიც თავისი სპეციფიური უჯრედების მიერ 

გამომუშ.ვებულ ნაწარმს (პროდუქტს), რაც ინკრეტის ან 

ჰორმონის! სახელითაა ცნობილი, აწვდის სისხლს, ლიმფას ან 

ცერებრულ სითხეს. 

არსებობს ჯირკვალთა ერთი წყება, რომლებიც მხოლოდ 

შიდასეკრეციულ, ენდოკრინულ ფუნქციას ეწევიან, გარეთ 
არავითარ სეკრეტს არ გამოყოფენ და, ამიტომ გამომტანი სადი– 

ნარი არა აქვთ. ასეთებე მხოლოდ და მხოლოდ ენდოკრინუ- 

ლი ორგანოებია: ტვინისზედა დანამატი, ტვინისქვედა დანა- 

1 ლათ. §001C110– გამოყოფა. 
L ლათ. 1MC”6I0§--სიტყეასიტყვით: გაუცრელი, 
9 ბერძნ. 0იძიი –– შიგნით, CIII0 -- გამოეყოფ. 

4 ბერძნ. ხ0იIი80– ვა-გზნებ; ეს ტერმინი სწორად და შესაფერისად არ 

ითელება, რა-გან ინკრეტი არა მხოლოდ აღაგზნებს, არამედ ამა თუ იმ 
პროცესის დამუხრუჰქებასაც იწეევს. 
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მატი ფარისებრი ჯირკვლები, ფარისებრახლო ჯირკვლები, თირკმელ– 

ზედა ჯირკვლები და მკერდუკანა ჯირკვალი. 
არსებობს ჯერკვალთა მეორე წყება, რომლებიც ორმხრივ დანიშნუ- 

ლებას ემსახურებიან –– ენდოკრინულ ფუნქციასთან ერთად ეკზოკრი- 
ნულ (გარეთასეკრეციულ) ფუნქციასაც ეწევიან ე. ი. გამომტანი 

სადინარები აქვთ და სეკრეტს გარეთაც გამოყოფენ. ეს ჯირკვლები ერთსა 

და იმავე დროს ენდოკრინულიცაა და ეკზოკრინულიც, ასეთებია: უპირ- 

ველეს ყოვლისა, კუჭუკანა ჯირკვალი და სასქესო ჯირკვლები. 
ამას გარდა, ახლა დამტკიცებულად ითვლება, რომ ღვიძლს, კუჭს და 

წვრილი ნაწლავების ლორწოვანის ჯირკვლოვან აპარატს, ეკზოკრინულ 
ფუნქციასთან ერთად, ფრიად მნიშენელოვანი ენდოკრეანულე ფუნქციაც 
აქეთ. 

საერთოდ, ცნობილია რომ, არამცთუ ჯირკვლოვანი ორგანოები, არამედ ყველა ქსოეი– 

ლები, მათ ფუნქციასთან და ცხოველპოქმედებასთან დაკავშირებით, სისხლში და ლიმფაში 

გამოყოფენ სხეადასზეა ნივთიერებებს –– ნახშირორჟანგს, ერგოსტერინს, გლუკოზას, 

რძის მჟავას და ა. შ. რომლებიც გარკვეულად მოქმედებენ სხეადასხეა ორგანოებზე და 

შიდასეკრეციული უნარის მქონე ყველა ჯირკვალი გაერთიანებულია, 

შიდასეკრეციულ ანუ ენდოკრინულ ორგანოთა სისტემად. 
ენდოკრინულ ორგანოთა სისტემას უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ორგა– 

ნიზმის საერთო ჩამოყალიბებაში დღა ორგანიზმის ცხოველმოქმედება- 

ში: კერძოდ, ენდოკრინულ სისტემას უდიდესი გავლენა აქეს ზრდის პრო- 

ცესებზე, ნივთიერებათა ცვლაზე, ნერვულ-ფსიქიურ პროცესებზე, სქე- 

სობრივ განვითარებაზე და ა. შ. მოკლედ, ეს სისტემა არეგულებს 

ორგანიზმში მიმდინარე ზედმიწევნით სხვადასხვა პროცესს და, ამ სისტე– 
მას ორგანიზმში მიმდინარე სხვადასხვა პროცესების ქიმიურ ანუ ჰუმო- 
რულ რეგულაციაში წამყვან: როლი ეკუთვნის. 

ენდოკრინულ ორგანოთა ინკრეტებს ანუ ჰორმონებს” ახასიათებს: 
ქსოვილების მიერ სინთეზის ან ანალეზის გზხით დამახასიათებელი მორ- 

ფოლოგიური სტრუქტურის მქონე უჯრედების შექმნა, გარკვეული ქი– 
მიური შენება (უკვე ცნობილია ქიმიურე შენება თერკმელზედა ჯირკვლის 

ტვინოვანი შრის ინკრეტის –– ადრენალინის, ფარისებრი ჯირკვლის ინკ- 

რეტის –- თიროქსინის, საკვერცხის” ინკრეტის––ფოლეკულინის, სათესლე 

ჯირკვლის ინკრეტის –– ანდროსტე რობის და სხვების. ადრენალინი, თიროქ- 

სინი და ზოგი სხვა ინკრეტა მიღუბულეა სინთეზურადაც), სპეციფიური 

ბიოლოგიურე მოქმედება (მაგალეთადღ, ადრენალინი იწვევს პერიფერი- 

ული სისხლის მილების შეკუმშვას და სისხლეს წნევის აწევას, თიროქ- 
სინი ზედმიწევნით აჩქარებს თავკომბალს ბაყაყად გარდაქმნას, ფო- 
ლიკულიზე იწვევს დასაქურასებულია დედალი თაგვის მძუნაობას და ა.შ.); 

არაჩვეულებრივად დიდია ბიოლოგიური (ფარმაკოდინამიურე) აქტივობა 

(მაგალითად, ზემოთ განმარტებულ ეფექტს იძლევა 1:1 მილიარდზე გან– 
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ზავებული ადრენალინი, 1 1 მილიარდზე განზავებული თიროქსინი, ფო- 
ლიკულინის 1,0 კი საკმარისია 30 მილიონამდე დასაჭქურისებული დედალი 

თაგვის ამძუნებისათვის), შემცვლელი თერაპიული ეფექტის უნარი, ე.ი. 

ამა თუ იმ ენდოკრინული ორგანოს დაქვეითებული ფუნქციით (ინკრეტის 
გამოყოფის შემცირებით) გამოწვეული, გარკვეული ანორმული მოვლე- 

ნების გაქრობა, შესაფერისი ინკრეტის ორგანიზმში შეყვანით (მაგალითად, 

პანკრეასის ინსულური აპარატის ფუნქციის დაქვეითებით–- ამ აპარატის 

ინკრეტის––ინსულინის გამოყოფის შემცირებით განვითარებული სიმპ- 

ტომოკომპლექსის, ე. წ. შაქრიანი დიაბეტის მოელენების გაქრობა, ორ- 
განიზმში ინსულინის შეყვანის შედეგად; ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქ- 

ციის დაქვეითებით –- თიროქსინის გამოყოფის შემცირებით გამოწვე- 

ული სიმპტომოკომპლექსის –– მიქსედემისს მოელენებს ლიკვიდაცია 
ორგანიზმში თიროქსინის შეყვანით და ა. შ.) 

ენდოკრინული ორგანოები ერთმანეთთან ფუნქციურად მჭიდრო კავ- 
მირშია ანუ, როგორც ამბობენ, კოროლაციურ ურთიერთკავშირშია. ზოგ- 

ჯერ, ეს ორგანოები ანატომიურ კავშირშიც არის (მაგალითად, ტვინის ქვე– 

და დანამატის ჯირკვლოვანი და ნერვული ნაწილები, ანდა თირკმელზედა 

ჯირკვლის ტვინოვანი და ქერქოვანი ნაწილები). ფუნქციურ კავშირშია ენ– 

დოკრინული სისტემა სხვა ორგანოებთანაც, განსაკუთრებით ეეგეტატი– 

ურ ნერვულ სისტემასთან. ენდოკრინული ორგანოების ურთიერთფუნ- 

ქციური კავშირი მეტად რთულია და საკმარისად შესწავლილი არ არის. 

არის ცდა, ენდოკრინული ორგანოების ორგანიზმის სხეადასხვა ფუნქციაზე 

მოქმედების მიხედვით, განსხვავდეს ამ ორგანოთა ანტაგონიზმური და სი- 

ნერგიზმური ფუნქციური ურთიერთობა. ამის მიხედვით, ენდოკრინული 
ორგანოების თითქოსდა ორი ჯგუფი არსებობს: ანტაგონისტთა და სი- 

ნერგისტთა. ანტაგონისტი ორგანოები, ანუ მათი ინკრეტები, ერთი- 

მეორის საპირისპიროდ მოქმედებენ ერთიმეორის მოქმედებას ასუს- 

ტებენ. მაგალითად, სისხლში ყურძნის შაქრის რაოდენობას ინსულინი ამ- 

ცირებს. ადრენალინი -–ადიდებს (ეს იმიტომ, რომ ინსულინი აძლიერებს 

ღვიძლში გლუკოზედ.ნ გლიკოგენის შექმნას გლუკოზიდან სინთეზს; 

ადრენალინი კი აძლიერებს გლიკოგენოლიზს –– გლიკოგენიდან გლუკოზის 
წარმოშობას). ამრიგად, გამოდის რომ, პანკრეასის ინსულური აპარატი 

და თირკმელზედა ჯირკვლის ქრომოფინული ქსოვილი ანტაგონისტებია, 
ანუ ინსულინი და ადრენალინი ანტაგონისტებია. პირიქით, გლუკოზის შექ- 
მნაში თიროქსინის მოქმედებას ხელს უწყობს იგივე ადრენალინის მოქ- 
მედება, აძლიერებს გლუკოზის გლიკოგენიდან წარმოშობას. მაშასადამე, 

გამოდის რომ, ფარისებრი ჯირკვალი და ქრომოფინული სისტემა სინერ- 
გისტებია, ანუ თიროქსინი და ადრენალინი სინერგისტებია. 

ენდოკრინული ორგანოების ურთიერთკავშირი მტკიცდება ენდოკრი- 

ნულ ავადმყოფობათა პოლიგლანდულობითაც. შემთხეევების დიდ უმ- 

რავლესობაში, ავადმყოფობათა ასეთი პოლიგლანდულობა ანუ პლურიგლან- 
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დულობა თანმიმდევრობითია: ჯერ დაავადდება ერთი რომელიმე ენდოკ- 

რინული ჯირკვალი, შემდეგ თანდათანობით ასეთ ჯირკვალთა ესა თუ ის. 

რაოდენობა, თითქმის მთელი ან მთელი სისტემა. იშვიათად, ავადმყოფობის 

პოლიგლანდულობა შეიძლება იყოს პირველადი, როდესაც პათოგენეზუ- 

რი ფაქტორი, ერთსა და იმავე დროს, მოქმედებს ენდოკრინულ ორგანოთა 

მთელ სისტემაზე. ასეთ პირველად პოლიგლანდულურ ავადმყოფობად 
ითვლება, მაგალითად, მ რავალჯი რკვლოვანი ნაკლულო- 

ბა (III5სIICI6ი(12 დხI!სIIC1გიძ2II5), რაც გამოიხატება ენდოკრინული 
ჯირკვლების ატროფიით დღა სკლეროზით. 

ენდოკრინულ ორგანოთა სისტემა და ვეგეტატიური ნერვების სის- 

ტემა მჭიდრო ურთიერთდღამოკიდებულებაშია. ეს მჭიდრო და ღრმა ურ- 

თიერთდამოკიდებულება გამოიხატება ენდოკრინული სისტემის ფუნქცი- 

ის ვეგეტატიურ სისტემის ფუნქციაზე გავლენით და, პირიქით, ვეგეტა- 

ტიური სისტემის ფუნქციის ენდოკრინულ სისტემის ფუნქციაზე გავ- 
ლენით. 

ენდოკრინულ ორგანოთა სისტემის ფუნქციის, ანუ ამა თუ იმ ინკრე–- 
ტის ვეგეტატიურ ნერვების სისტემაზე მთლიანად, ან მის ამა თუ იმ ნა– 
წილზე გავლენა, შეიძლება იყოს გამღიზიანებელი ან დამმუხრუჭებელი, 

და ასეთი გავლენის საილუსტრაციოდ ბევრი ფაქტები მოყავთ. მაგალი- 

თად, ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერება, ზოგჯერ იწვევს ვეგე– 

ტატიური ნერვების მთელი სისტემის აგზნებადობის გაძლიერებას,ზოგ– 

ჯერ კი მხოლოდ ერთი რომელიმე მისი ნაწილის – სიმპათურის ან პარა- 

სიმპათურის პირიქით, ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის დაქვეითებას, 

თანსდევს ვეგეტატიური ნერვების სისტემის აგზნებადობის დაქვეითება 
ანუ დამუხრუჭება. ადრენალინი რუხი ბირთვის ტემპერატურულ მიღა- 

მოს აღიზიანებს, რის გამოც ვითარდება ცხელება. 

ვეგეტატიური ნერვების სისტემა (პერეფერიული და ცენტრული), 

თავის მხრივ, მოქმედებს ენდოკრინული სისტემის ფუნქციაზე, და ამის 

საილუსტრაციოდ ბევრი ფაქტები მოყავთ. მაგალითად, სუპრარენე- 

ბის დამნერვებელი სიმპათური ტოტების გაღიზიანება იწვეეს ადრენალი– 

ნის ინკრეციის გაძლიერებას, პანკრეასის დამნერვებელი ვაგუსის ტოტე- 

ბის გაღიზიანება იწვევს ინსულინის ინკრეციის გაძლიერებას, რაც აშკა– 

რავდება სისხხლში გლუკოზის რაოდენობის შემცირებით. ფარისებრი 

ჯირკვლის დამნერვებელი სიმპათური ტოტების გაღიზიანება იწვევს ამ 

ჯირკელის ფუნქციის გაძლიერებას, რაც აშკარავდება სისხლში იოდის რა- 

ოდენობის მომატებით. ვეგეტატიური ცენტრების გაელენის მაჩვენებ- 

ლად ითვლება, მაგალითად, კლოდ-ბერნარის ჩხელეტა (სიმპათური ცენ- 

ტრის გაღიზიანება მოგრძო ტვინში), რაც იწვევს ქრომოფინული ქსოვი- 
ლის ფუნქციის, ე. ი. ადრენალინის ინკრეციის გაძლიერებას, რასაც თანს-- 

დევს ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლა, ჰიპერგლიკემია და გლუკოზურია.. 

შუამდებარე ტვინის შესაფერისი მიდამოების დაზიანება იწვევს სასქესო 
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ჯირკვლების ჰიპოპლაზიას და ატროფიას, ტვინისქვედა დანამატის ჯირკე- 
ლოვანი ნაწილის ფუნქციის მოშლას და ა. შ. 

სომატურ (ანიმალურ) ნერვულ სისტემასაც გარკვეული გავლენა აქვს 
ენდოკრენული ორგანოების ფუნქციაზე. მაგალათ:დ, ფსიქიური აფექ- 
ტები –– შიში, განრისხება და სხვ. იწვევს ადრენალინის გამომუშავების 
გაძლიერებას. ფსიქიურ ტრავმას გარკვეულ ეტიოგენეზურ მნეშვნელობას 
აწერენ ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიეერებაშე (იხ. ბახედოვის 

ავადმყოფობა) და ა. შ 

ენდოკრინული ავადმყოფობის განვითარებაშ· ვეგეტატიურ ნერვების 
სისტემას იმდენად დიდი როლი მიუქჭღვის, რომ ენდოკრინულ ავად- 

მყოფობებს ზოგი უწოდეას ენდოკრინულ -- ვეგეტატიურ ანუ ენღო- 
კრენულ –– ნერვულ. ავადმყოფობებს კიდევ უფრო მეტიც, ხანდახან 
ენდოკრინულ ავადმყოფობათა წამყვნ ფაქტორად ვეგეტატიური 
ნერვებს სისტემის ქერქული ფუნქცის მოშლა ითელება, და 

ლაპარაკობენ ვეგეტატიურ -- ენდოკრინულ, ნერვულ –- ენდოკრინულ 
ავადმყოფობებზე. 

ენდოკრინულ –– ვეგეტატიურ0ი ენდოკრინულ -- ნერვულ მოქმე– 
დებაზე დიდი გაელენა აქვს იმ პერიფერიულე ორგანოების და ქსოვალე– 
ბის მდგომარეობას, რომლებიც ინკრეტის მოქმედების ობიექტია, რომ- 

ლებზედაც ინკრეტი მოქმედებს და, რომლების საშუალებითაც ინკრეტის 
მოქმედების რეალიზება ხდება –– ინკრეტის მოქმედების ეფექტი მჟღავ- 

ნდება. ცნობილია რომ, ინკრეტის მოქმედების მარეალიზებელი ორგანოე– 

ბის და ქუოვალების ფიზიკურ-ქიმიური და ბიოქიმიურე თავისებურებანი 

გარკვეულ გავლენას ახდენს ინკრეტის მოქმედების ეფექტზე. განსაკუთ– 
რებათ მნიშვნელოვანია ელექტროლატური შემადგენლობა, მაგალითად, 

კალებუჰის იოპჯებე აძლიერებენ ადრენალინის მოქმედებას, კალიუმის იო– 
ნები კი, პირიქით. ამინომჟავები აძლიერებენ ადრენალინის მოქმედებას. 

მჟავიანობა, ე. ი. წყალბადიოჯების კონცენტრაციის გადიდება აძლიერებს 
თაროქსების მოქმედებას, ტუტოვანობა კი, პირიქით, ასუსტებს თიროქ- 

სინს მოქმედებას და ა. შ. აქედან გამომდინარე, შესაძლებელია 

ამა თუ იმ ენდოკრინული ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევას ადგილი არ ქონ- 

დეს, მაგრამ ასეთი დარღვევის ეფექტი გარკვეული პათოლოგიური 

მავლესნ» იყოს, რადგანაც შესაფერისი ინკრეტის მოქმედების მარეა– 

ლაზებელე ორგანოს ფიზიკურ-ქიმიური მდგომარეობა, ასე ვთქეათ 

„მგრჭქნობელობა" შეცვლილია. 

უველა ზევით ნათქვამიდან ცხადია შემდეგი: ჯერ ერთი ის, რომ ენდო- 

ს(რეავულ ორგანოთა სისტემა, ვეგეტატიური ნერვეტის სისტემა; საერთოდ 

მთ»ელე ნერეული სისტემა, მისი უმაღლესი ნაწილების ჩათელათ, და პერი- 
ფერიული ვგარემო--ერთი მთლიანი ჯაჭვის ფუნქციურად ურთიერთ მჭ:- 

დოა-დ დაკაშირებული რგოლებია, მეორე ის, რომ თეთოეული ამ რგოლ– 

თაგააის ცვლილებანი შესაფერის ცვლილებებს იწვევს დანარჩენ რგო- 
349



ლებშიც. მესამე ის, რომ შეიძლება ადგილი ქონდეს ამა თუ იმ ენდოკრი- 

ნულ ავადმყოფობას ისეთ შემთხვევაში, როდესაც შესაფერისი ენდოკრი- 

ნული ორგანო უცვლელია, მისი ფუნქცია ნორმულია, მაგრამ ვეგეტატი– 
ური ნერვების სისტემის ან პერიფერიული გარემოს რეაქტიობა შეცვ- 

ლილია –– გაძლიერებული ან დაქვეითებულია დაბოლოს, პირიქით, 

ამა თუ იმ ენდოკრინული ორგანოს უდავო შეცვლის,მისი ფუნქციის მოშ– 

ლის შედეგად შეიძლება შესაფერისი ავადმყოფობა არ განვითარდეს, იმავე 

ვეგეტატიური ნერვების სისტემის ან პერიფერიული გარემოს რეაქტი- 

ეობის შეცვლის რეზისტენტობის გამო. 

ენდოკრინული ორგანოების შესაფერისი პათოლოგანატომიური ცვლი“ 
ლებების გამო, ამ ორგანოების ფუნქცია იცვლება ორი მიმართებით: შე– 

სუსტებისაკენ და გაძლიერებისაკენ. ფუნქციის შესუსტებას ანუ ჰი პ ო– 
ფუნქციას (VVი00Iსო=C110) იწვევს ჰიპოპლაზია ან ისეთი პათოლო- 
გიური პროცესები, როგორიცაა: ატროფია, ნეკროზი და ანთება. რომე- 

ლიმე ამ ჩამოთვლილ პროცესთაგანს შესაფერისი ინტენსივობისას და. 
ექსტენსიეობისას, შესაძლებელია ფუნქციის სრული «უარსებობა ანუ 

გამოვარდნა – აფ უნქცია (გIსიC(I0. ფუნქციის გაძლიერებას 

აუ ჰიპერფუნქციას (სინსიC(I0) იწვევს ჰიპერპლაზიური 
და ბლასტომური პროცესები, როდესაც ლაპარაკია პჰიპოფუნქციაზე ან 

ჰეპერფუნქციაზე, გულისხმობენ მხოლოდ ინკრეტის რაოდენობით (:-ლი– 

ლებებს –– მისი რაოდენობის შემცარებას ან გადიდებას. მაგრამ ამას 

გარდა, ზოგიერთის აზრით, შესაძლებელია აგრეთვე ფუნქციის" ისეთი 

მოშლა, როდესაც ინკრეტის თვისობრივი ცელილებაც ხდება, რაც ცნო- 

ბილია დისფუნქციის (ძX5სიC110) სახელით, 

ჭვინისზელა 0”ნამაჭი 

ტვინისზედა დანამატი (0601010IV515 CCLCხII)! ანუ, მოკლედ, ეპიფიზი ეითარდება ტვინის 

მესამე პარკუჭის დორსული კედლიდან დ. მდებარეობს ოთხგორაკის წინა გორაკებს შუა. 
მისი წონა საშუალოდ გრამის 1/გ უდრის, მიკროსკოპულად ეპიფიზი შედგება 
შემაე რთქსოვილოვანი კაფსულიდან, ჯირკელის შიგნ-თ მიმავალი ზონარებიდან და მათ ზუა 

მოთაესებული პარენქიმიდან. ეს უკანასკნელი შედგებაე. წ. პინეალური: უჯრედებიდან, 
გლიური უჯრედებიდან და ბოჭკოებიდან, ცალკეღლი ნერეული უჯრედებიდან და ბოქკოე- 

ბიდან, და ცალკეული ნერეული უჯრედებიდან. ეპიფიზში ჯერ კიდეე ბავშვობის ასაკში ჩნდე– 
ბა და, შემდეგ ასაკის პარალელურად მატულობს ე.წ. ტვინის სილა (მCლწVVIს§ CC-CხI2)15). 

ტვინის ზედა დანამატი ენდოკრინულ ორგანოდ ითვლება, თუმცა მისი 
ინკრეტი აღმოჩენილი არ არის. 

  

1 ცნობილია კიდეე სხვა სახელით: ჯალღუზისებური ჯირკეალი (ფგიძს!3 ჯ1Iოძვმ!!5), 

ჯალღუზისებური სხეული (C0იVს5 ი)იდი1C) C0იმ/სი! და ა. შ. 
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ითელება რომ, ტვინისზედა დანამატი ანუ, რაც იგივეა, მისი პიპოთე– 
ზური ინთრეტი ამ უხრეჭებს სასქესო სისტემის გან- 

ქითარებას ღა ტვინის ქვედა დანამატის ანტა- 

გონისტია. ასეთი დ:სკენ:, თითქოსდა გამომდინარეობს კლინიკური და 

ექსპერიმენტული დაკვირვებებიდან. 

ნაალტევი მაპროგ;ნიჭოზომია 

ნაადრევ მაკროგენიტოზომიას (თეM-0ყ0იI105012 0L0600X)" რომელიც 

უვითარდება ბიჭებს 12 წლის ასაკამდე, პათოგენეზურად უკავშირებენ 
ჯალლღუზისებური ჯირკვლის ფუნქციის გამოვარდნას ანუ აფუნქციას (აპი– 

ნეალიზმი –– 201008015! 05), ან ფუნქციის დაქვეითებას ანუ ჰიპოფუნქ- 

ციას (ჰიპოპინეალიზმი –– IსI–Xი9ჩ1ი68)1)5წ%ს5). მის დამახასიათებლად ითე- 

ლება ე. წ. ეპიფიზური სინდრომი: სასქესო ორგანოების ასაკთან__შეუ- 

ფერებელი სიდი ნაადრევი სპერმოგენეზი, თმის გაჩენა ბოქვენზე, 

ი იღლიუზში. წვერ- ულვაშის ანოსელა, ასაკოან შეღფერებელი ფიზიკური 

განვითარება განსაკუთრებით კუნთების ღა ჩონჩხის. განმარტებული 

სიმპტომოკომპლექსის საფუძვლის სახით ნანახია ჯალღუზისებრი ჯირკე- 

ლის დაშმ=ა ამა თუ იმ სიმსივნით, უფრო ხშირად ტერატომით, რომელიც 

ამ ჯირკვლის ერთ-ერთ უხშირეს სინსივნეს წარმოადგენს. 

პირეელადი სიმსიევნეე? იდან ჯალღუზისებრ ჯირკვლებში ალ სანიზნავია: პინეალომა–– ი106- 
მ)ით2გ (ეპითელური. ადენომური შენების სიმსივნე), გლიომა,მენინგეომა, სარკომა და სხვა, 

თუმცა ეს სიმსივნეები ეპიფიზური სინდრომის განეითარებას უფრო იშვიათად იწვეეს, ვიდ– 

რე ტერატომა. მაგრამ ხანდახან ჯალღუზისებური ჯირკელის სიმსივნის დროს, აღგილი აქეს 

ზოგად გასუქებას, უშაქრო დიაბეტს, გლუკოზურიას ან კაზექსიას, რასაც ხსნიან შუამ– 

დებარე ტვინის ეეგეტატიურ ცესტრებზე ზედაწოლით, 

ჯალღუზისებური ჯირკვლის ფუნქციის სასქესო სისტემასთან კავშირს 

მოწმობს ისიც, რომ კასტრაციას თანსდევს ამ ჯირკვლის ატროფია. 

ექსპერიმენტულად ჯალღუზისებრი ჯირკვლის ექსტირპაცია, ეპიფი- 

ზექტომია წარმოებული ყვინჩილებზე, იწვეეს ნაადრეე სქესობრივ მომ– 

წიფებას, პირველადი და მეორადი სქესობრივი ნიშნების სწრაფად 

განვითარებას. 

ჭვინისქვემი მ?ანამაჭი 

ტვინისქვედა დანამატი (იჯიიის151§5 CC-CხII) ანუ შემოკლებით ჰიპოფიზი (ანუ წმი- 

ძი12გ ი!!ს!13წ12).. მიუხედავად თავისი სიპატარავისა (ს.ნღალო წონა ასაკოვან ორგჯ:ნიზმ–- 

ში 65 მგ უდრის) სხვადასხვა ემბრიონული წარმოშობის (ეითარდება ი უამდებარე ტეინის 

  

1 ბერძნ. #18MI05 –– დიდი; ლათ. ყლი1128 –- სასქესო ორგანოები; ბერძნ. 50923 – 

სხეული. 
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ძაბრის ფსკერიდან და ჩანასაზოვანი ხაზის წინა კედლიდან) და სხვადასხვა მორფოლოგიური 

შენების ნაწილებიდან შედგება დ», ამავე დროს, მრავალგვარ ფუნქციას ასრულებს, 
ბ „ ტვინისქვედა დანამატში 4 ნაწილს არჩევენ: უკანას, წინას, ინტერმედიულს და ტუ– 
ერულს. 

უკანა ანუ ნერეული წილი (03L5 ი05'CII0L 5, ოCIV0§ §. ილსჯ0IIV6ი- 
061015145), ანუ ნევროჰიპოფიზი წარმოშობით თავის ტვინის ნაწილს წარმოადგენს, და ეიწრო 

ფეხუკის საშუალებით უერთდება შუამდებარე ტვინის რუხ ბორცეს. ნეეროპიპოფიზი 

აშენებულია ნეეროგლიისაგან (გლიური უჯრედებისაგან და გლიური ბოქკოებისაგან), 

მაგრამ მასში აქა-იქ არის ნერვული ბოქკოები და უჯრედები, შემაერთქსოვილოეანი უჯ 

რედები და ბოჭკოები, ხშირაღ წინა ნწწილიდან შე 1რილი ბაზოფილური უჯრედები დ), 

ამას ხარდა, უპირატესად გლიურ უჯრედებში, ურკინო ყავისფერი პიგმენტი და ლიპოი- 

წინა, ინტერმეჯიული და ტუბერული ნაწილები წარმოიშობა პირეელადი პირის 
ჩაღრმავების ექტოდერმიდან. 

წინა წილი (0025 მი!ლ(I0წ ვ. 01იოიM10II5) ჰიპოფიზის უდიდესი ნაწილია და 
შედგება ეპითელური უჯრედების ზონარებიდან, რომელთა შუა არის ფ.ქიზი შემაერთქსო- 
ეილოვანი სტრომა და სისხლის კაპილარები. ტინქტორული თვისებების (საღებაეებთან 
დამოკიდებულების) მიხედეით ამ ეპითელურ უჯრედთა შორის არჩევენ: ქრომოფილებს, 

ე. ი. უჯრედებს, რომლების პროტოპლაზმაში შეღებე–სუნარიანი მარცვლოვანობაა და 
ქრომოფობებს (მთავარ უჯრედებს). ე. ი. უჯრედებს, რობლების პროტოპლაზმაში ასე– 

თი მარცელოვანობ. არ არის. ქრომოფილები უფრო დიდებია, ვიდრე ქრომოფობები 

და თავის მხრიე ორგვარია: აციდოფილები (ეოზინოფილებო), ე. ი. უჯრედები, რომლების 

მარცელოვანობს მჟავე საღებავებითთ იღებებ. და ბაზოფილები (ციანოფილები), ე. ი. 
უჯრედები, რომლების მარცელოქანობა ძირითადი საღებავებით იღებება. 

ინტერმედიული ·წილი (ი0L5 (ი1ლ(ი10ძ10) მდებარეობს წინა და უკანა 
ნაწილის მეა, შედგება სხვადასხვა ოდენობის ნაპრალებიდან და ღრუებიღან, რომლებიც 

გამოფენილია სუსტი ბაზოფილური კუბური უჯრედებით და შეიცავენ კოლოიდს. 

ტუბერული წილი (09%5 Iსხ6”ეII) ანუ პრეპიპოფიზი შედგება 

ქრომოფობული ეპითელური უჯრედების ზონარებიდან, რომელთა შორის არის სისხლის 

მილების შემცეელი ფაშარი შემაერთი ქსოვილი, 

პიპოფიზის ჩამოთელილი წილები მქიდ«რ · ანატომიურ კავშირშია ერთიმეორესთან.ამას 

გარდ), ნეიროჰიპოფიზი ნერვული ბოჭკოების სს)შ უ,ლებით შეერთებულია რუს ბორცვთან, 

რომელიც ინკრეციულ ფუნქციას ეწეეა დღ» გამოყოფს ნეიროჰიპოფისური ინკრეტების- 
მაგეარ ონკრეტებს, და შუამდებარე ტვინის ვეგეტ)ტიურ ცენტრებთან. ამიტომ, შუამ- 
დებარე ტვინი, რუხი ბორცქი და პიპოფაზი შეიძლება არსებითად ერთ სისტემად,სახელ– 

ღობრ შუამდებარე –– რუზბორცე – ჰიპოფისერ სისტემად ჩაითვალოს, ჰიპოფიზის 

სსესდასხე» წილების ფუნქციის განცალკევებულად შესწავლის სიძნელე, ერთი და იგივე 
მ-/მ ღილობის განეითარება, ჩან ჰიპოფიზის, ზან ტეინის ზემოდასახელებულიწილების და–- 
ზიაბებისას, მეტად ართულებს ჰიპოფისის ყველა ფუნქციის გამორკვევას. 

ს.ერთოდ, სხვადასხვა ნაწილიდან შემდგარი ჰიპოფიზი სულ 

სხვადასხვაგვარ ფენქციას ასრულებს– სულ სხვა- 
დასივ,გვარად მოქმედ ინკრედებს თუ ჰირმონებს გამოიმუშავებს. ამი- 

ტოთ, ჰიპოფი%) სრეულიაად სამართლია:პად უწოდებენ „ჰორმონების ქარ- 

ხსნაა“, რიჰელაც გაჰოიჭუშ,ვებს 2·2-აე მეგ სავადასხვა ჰოოჰონა. ამას–- 

თ:6, მას) ხმირჯდ უწოდებენ მთავარ, ცენტრულ მიდასეკრეციულ ჯირკ- 

ვალო), რადჯანეე არც ისე ციბა ე5 2აჯრანულ ჯირკიალთა (ფარისებრის, 

თერს.ელაედ., სასქესო და სხე.) სტრ უქტურა და ფუნქციაა დაკავშირებუ– 
ლი ჰიპოფი ბის 'ხემოქმედებასთან. 
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ამას გარდა, ახლა დამტკიცებულად ითვლება, რომ ცენტრული ნერ– 

უული სისტემის იმპულსები პერიფერიას ეგზავნება ძირითადად ორი 

მთაეარი მაგისტრული გზით: ნერვული გზებით და ჰიპოფიზის მეშვეობით. 
ეს იმას ნიშნავ, რომ ჰიპოფიზში ხდება ცენტრული ნერვული სისტე- 
მის მიერ პერიფერიულ შიდასეკრეციულ ჯირკვლებში გზავნებად ნერ- 

ვულ იმპულსთა ნაწილის გადა რთ ვ ა ეფერენტული გზების ჰუმორულ 
რგოლებად. 

ჰიპოფიზი თავის მრავალგვარ ფუნქციებს ახორციელებს სხვადასხვა 
ენკრეტის ანუ ჰორმონის გამოყოფით. 

წინა წილის მიერ გამომუშავდება ინკრეტები: საზრდელი, პროლაქ- 

ტინი, კრინოტროპული და სხვ. საზრდელი აუ სომატრო- 

პული ინკრეტი ზოგიერთი ავტორით, ე. წ-· ტე ტელინი (გამომუ- 
შავდება ეოზინოფილური უჯრედების მიერ), ქიმიურად მარტიე ცილას 

წარმოადგენს და უკვე დიდი ხანია გამოყოფილია სუფთა სახით. ის ასტი- 
მულებს და არეგულებს ორგანიზმის (ჩონჩხის, რბილი ნაწილების) ზრდას. 

პროლაქტინი ლაქტოგენური ინკრეტია და გამომუშავდება 

აციდოფილური უჯრედების მიერ (შეიძლება ბაზოფილების მიერაც); 
პროლაქტინი ქიმიურად მარტივი ცილაა და მისი მოქმედებით რძის გამო– 
ყოფა უვითარდება ინფანტილურ დედალდა მამალ ცხოველებსაც კი. კ რი– 

ნოტროპ ულ ინკრეტებაღდ, რომლებსაც უმეტესობა საზრდელი ინკრე– 
ტის დერივატებად თვლის, ჰორმონებ-ს მთელი წყებაა ცნობილი. კრინოტ– 

როპული ინკრეტები შესაფერისი ენდოკრინული ორგანოების ზრდას და 
ფუნქციას ასტიმულებენ: თირეოტროპული-–ფარისებრი ჯირკელისას, ად- 
რენოკორტიკოტროპული-––თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრისას. 

გონადოტროპული (გონადა--სასქესო ჯირკვალი) ინკრეტი 

გამომუშავდება ბაზოფილური უჯრედების მიერ და ქიმიური შენებით 

ახლო დგას პოლიპეპტიდებთან, ასტიმულირებს სასქესო ჯირკვლების 

(საკვერცხე, სათესლე) განვითარებას და მომწიფებას (ფოლიკულების მომ- 
წიფება, ყვითელი სხეულის განეითარება, სპერმოგენეზი, სასქესო ინკ– 
რეტების გამომუშავება), რის შედეგადაც. წარმოშობილი სასქესო ინკ- 

რეტები, თავის მხრიე, ასტიმულებენ სასქესო ორგანოების ზრდას, განვი– 

თარებას, მეორადი სქესობრივი ნიშნების განვითარებას და ა. შ. ზემოთ 
განმარტებული ინკრეტების ანუ ჰორმონების გარდა, ასახელებენ ადენო– 
ჰიპოზის კიდევ სხვა ჰორმონებს: ლიპოიტრინი (ოროფიზინი) 
გამომუშავდება ბაზოფილური უჯრედების მიერ და არეგულებს ცხიმე– 
ბის ცვლს. პარათირეოიდული ჰორმონი –– ასტიმულებს პა- 

რათირეოდულ ჯირკვლებს: პანკრეასოტროპული ჰორ- 
მონი გამომუშავდება ეოზინოფილების მიერ, და ასტიმულებს პანკრეა- 
სის ინსულურ აპარატს, კონტრინსულური ჰორმონი 
ინსულინის ანტაგონისტად ითვლება; კონტრინსულური ინკ- 
რეტი ინსულინის მოქმედებას ასუსტებს ––- ასწორებსს ინსულინურ 
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პიპოგლიკემიას, აძლიერებს სიმტკიცეს ინსულინის მიმართ. ამით ეს 

ინკრეტი თითქოსდა მოქმედებს ნახშირწყლოვან ცვლაზე. ჰიპოფიზის წინა 
ნაწილი, სხვა ავტორების აზრით, არაპირდაპირად მოქმედებს თირეოტრო- 

პული და ადრენოკორტიკოტროპული ინკრეტების საშუალებით. 

უკანა წილის ნეიროჰიპოფიზის მიერ გამომუშავდება ინკრეტე- 

ბი: ვაზოპრესინი დღა ოქსიტოცინი. 

ვაზოპრესინი ანუ ანტიდიურეზული ჰორმონი 

(ანტიდიურეტინი) არეგულებს თირკმლის მილაკებიდან წყლის რეადსორბ- 

ციას (უკუშეწოვას), იწვევს დიურეზის შეკავებას. ის იწვევს, აგრეთვე, 
სისხლის წნევის აწევას, რაც აიხსნება, ერთის მხრივ ევაზოკონსტრუქ- 

ტული (პერიფერიული სისხლმილების შეკუმშვა) მოქმედებით და, მეორეს 

მხრივ, გულის მუშაობის გამაძლიერებელი მოქმედებით. ამიტომ, ზოგი- 

ერთის აზრით, შესაფერის შემთხვევებში, ვაზოპრესინის ჰიპერინკრეცია 

შეიძლება იყოს ჰიპერტონიის მიზეზი ოქსიტოცინი საზოგადოდ 

მოქმედებს გლუ კუნთების ტონუსზე, აძლიერებს მათ კუმშვადობას, 
განსაკუთრებით აძლიერებს საშეილოსნოს კუნთების, უპირატესად ორ- 

სული საშვილოსნოს კუნთების კუმშვადობას. ვაზოპრესინი და ოქსიტო- 
ცინი ქიმიურად პოლიპეპტიდებია და, ორივე სინთეზურადაცაა მიღებული. 

ინტერმედიური წილის მიერ გამომუშავდება ინკრეტი – ინტ ერ- 

მედინი. ინტერმედინი ანუ მელანოფორული ინკრეტი 

იწვევს ბაყაყის პიგმენტიინი უჯრედების ––- მელანოფორების მოდუ- 
ნებას, მათი ოდენობის მომატებას, 

ჰიპოშიზუჩი ქონიტისპამობა 

პიპოფიზურ ქონდრიზკაცობას ანუ ჰიპოფიზურ ნანოზომიას! (იმილ0§0- 

იი12 MV600სV5მII 2) ახასიათებს მთელი ორგანიზმის ზრდის მკეეთრი შე– 

ფერხება მთელი ორგანიზმი” პროპორციული განუვითარებლობა და 

ბავშვური აგებულება, 

ორგანიზმის ბავშეური პროპორციულობის შენარჩუნების გამო, ასეთი ქონდრისკაცო– 
ბა ცნობილია კიდევ, როგორც ი ნ ფანტილური ნანოზომია (იგიი§CIი12 1ჩი- 

IგიIII9) ანუ პიპოფიზური ინფანტილიზმი (Cიგი!!აის5 ჩVიიცხV/§2მ- 
Mც5). 

ჰიპოფიზური ქონდრისკაცებსს სიმაღლე, ჩვეულებრივ არ აღემა- 
ტება 120--130 სმ-ს. 

მთელი ორგანიზმის განუვითარებლობასთან ე რთად, ადგილი აქეს სასქე– 

სო ორგანოების (ვაჟისაც და ქალისაც) ზრდის მკვეთრ შეფერხებას––გა- 

1 ლათ. იგის5-- ქო! დრისკაცი. 
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ნუვითარებლობას, ჰიპოპლაზიას და მეორადი სასქესო ნიშნების გან- 

ვითარების ჩამორჩენას, ან სრულ უარსებობას, ოსიფიკაციის მოშლას 

(გაძვალების ბირთვების მოგვიანებული წარმოშობა, ეპიფიზური ნაკე- 

რების მოგვიანებული დახურვა), კბილების განვითარების მოშლას, ზოგ- 
ჯერ გასუქებას (უპირატესად ბოქეენის, მუცლის და გულ-მკერდის მიდამო–- 
ში), შვილის ყოლის უუნარობა და ა.შ. ფსიქიური სფეროს მხრიე, თირეო- 

გენული ქონდრისკაცებისაგან განსხვავებით, განსაკუთრებულ ცვლილებებს 
არ აღნიშნავენ. დამახასიათებლად ითვლება ქონდრისკაცების (ლილიპუ- 

ტების) ნაადრევი მოხუცება. ' 

ჰიპოფიზური ქონდრისკაცობა გამოიწვევა ტეინისქვედა დანამატის 
წინა წილის ჰიპოფუნქციით (რაც დადასტურებულია ექსპერიმენტულად), 

ე. ი. ზრდის მასტიმულებელი, საზრდელი ინკრეტის ნაკლებობით, რის 

პათომორფოლოგიეურ საფუძველს წარმოადგენ ხან 

წინა წილის ჰიპოპლაზია, ხან მოხარდ ასაკში მისი განადგურება ინფარ- 

ქტის ან ანთების გამო, შემდგომი დანაწიბურებით, ანდა განადგურება სიმ. 
სივნით. 

პიპოფიზური ქონდრისკაცობის ზოგიერთ შემთხეევებში, გასუქება გამოიწეევა წინ: 
წილის ინკრეტის ოროფიზინის ნაკლებობით. 

ჰიპოშიზუტი პახექსია 

პიპოფიზურ კახექსიას (C3Cხ6X182 MVი0იხV§მLIგ) ანუ სიმონდსის 

(§სოო0იძა) ავადმყოფობას! ახასიათებს მოპროგრესე ზედმიწევნით ძლი– 

ერი გახდომა, ჩონჩხის, კუნთების, სასქესო ორგანოების და შინაგანი 

ორგანოების სპლახნომიკრია (501გიჩიი(იICII021--ატროფია. თმების ჩამო- 
ცვენა, კბილების ამოცვენა, ანემია, ჰიპოთერმია, ადინამია, ნაადრევი მო– 
ხუცება ფსიქიური მოდუნებით, აპათიით, მძინარობით, ბოდვით და ა. შ. 

სიმონდსეის ავადმყოფობა პათოგენეზურად დაკავშირებულია 
ჰიპოფიზის წინა წილის ჰიპოფუნქციასთან. ასეთი ჰიპოფუნქციის პ ა თ ო- 
მორფოლოგიურ საფუძველს წარმოადგენს წინა წილის 
განადგურება სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესით, როგორიცაა: ემბო- 

ლიური წარმოშობის ნეკროზი შემდგომი დანაწიბურებით (ქალებს ხში- 

რად უვითარდება მშობიარობით სეფსისთან დაკავშირებით). სპეციფიუ- 

რი ანთებები (ათაშანგური ან ტუბერკულოზური ჰიპოფიზიტი), სიმსივ- 

ნეები, იშვიათად ცისტიცერკი, გამოურკვეველი წარმოშობის სკლეროზული 

ატროფია და ტრავმა, 

1 აღწერილია ეირხოვის (VIICჩიV) მიერ 1866 წ. სიმონდსმა 1914 წ. ეს ავადმყოფობა 

შეისწავლა უფრო დაწვრილებით და გამოარკვია მისი პათოგენეზი, 
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ჰიპოფიზური კახექსია უვითარდება უპირატესად ქალებს 
და, ის) 30-–-40 წლის ასაკში. ავადმყოფობა თუ მოზარდ ასაკში განვითარდა, 

კახექსიას თანსდევს ორგანიზმის ზრდაში ჩამორჩენა სიმონდსის ავად- 

მყოფობა უფრო ხშირად ხანგრძლივია –– გრძელდება 10 წელი და მეტი. 

ის მძიმე ავადმყოფობას წარმოადგენს და თითქმის ყოველთვის მთავრდება 

სიკვდილით, რასც ჩვეულებრივ წინ უძღვის ავადმკოფის უცაბედად 

კომურ მდგომარეობაში ჩავარდნა. 

ზოგჯერ, სიმონდსის ავადმყოფობის სიმ პტომოკომპ ლექ– 

სის დროს ნანახი არ არის ჰიპოფიზის წინა წილის (ელილებები, ნა–- 

ნახია შუამდებარე ტვინის სუბპთალამური ცენტრების ცვლილებები. ამი– 

ტომ, ზოგიერთი, სიმონდსის ავადმყოფობას თვლის ცე რებრულ კახექსიად, 

ზოგი კი –– ჰიპოფიზურ-ცერებრულ კახექსიად. 

ჰპიპოფიზური კახექსიის პორმონულ ეტიოგენეზს ისიც მოწმობს, რომ მას ახლა 

ეფექ ტ3ანაღდ მჯურნალობენ ჰიპოფიზის, თირკმელზედ· და სასქესო ჯირკელების ჰორმო– 
ნული პრეპარატებით. 

აპ?ეჰოხ95-გჰნეჭეჯუ5ი 1ის3პუშ)ეე 

ადიპოზურ-გენიტალური დისტროფია (ძV5L-0ილნი!მ გძ!00350-ყხი!Lგ115X 

ანუ ჰიპოფაზური გასუქება (მძ10051125 MV/000LVMIV52LI მ)! ხასიათდება მოპ– 
როგრესე გასუქებით, უპირატესად მუცლის ქვედა ნაწილის, მენჯის და 
ბარჰაყების მიდამოში, კანის სიმშრალით და მგრძნობელობის. მოშლით, 
თმების დაცვენით, ჰიპოტონიით, მძინარობით და, ამას გარდა, ასაკის მი– 

ზედეეთ, კიდევ სხვა შესაფერისი მოვლენებით. თუ ავადმყოფობა მოზარდ 
ასაკში განვითარდა ჩამოთვლილ მოვლენებთან ერთად ადგილე აქვს 
მთელა ორგანიზმის ზრღუის ჩამორჩენას და სასქესო აპარატის განვითა- 
რების მკვეთრ დაბრკოლებას შესაფერისი შედეგებით -- სასქესო ორ- 

განოების სიპატარავე, მეორადი სქესობრივი ნიშნების უარსებობა, სქე- 

სობრევ ფუნქციის და ლტოლვის უარსებობა და ა. შ. თუ ავადმყო- 

ფობა მოპჟუაფებულ ასაკშა განვითარდა, ზემოთ ჩამოთვლელ სიმპტომებს 
ემატება სასქესო ორგანოების ატროფია, კაცებს –– იმპოტენცია, ქალებს 

თვიურის აღკვეთა. · 

ადღიპოზურ-გენიტალური დისტროფია გამოიწვევა პიპო- 

ფაზის ჰაპოფ უმ1ცაათ, კერჰოდ ოროფიახიენის, გონადოტროპული და, შე- 

საფერ2ს შემთხვევებში, სხვა ინკრეტების ნაკლებობით. ასეთი ჰიპოფუნ- 

ქეის პათომორფოლოგიურ საფუძვლად ითქლება: 

1 ცნობილია კიდევ ფ რელიზის (ჩწ-CხMIICI) ავაღმყოფობის სახელწო- 

დებით, რომელმაც ეს აეადმყოფობა აღწერა 1901) წელს. 
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ჰიპოფიზის განადგურება-დაშლა მისივე ან მასთან მოსაზღვრე ნაწი– 
ლების სიმსივნეებით, ტრავმით (მაგ., ნატყვიარი ჭრილობებით), ანთებით, 

ან კომპრესიული სიმსივნეებით; მესამე პარკუჭის ფსკერით ტეინის წყალ- 

მანკის დროს და ა. შ. 

ითელება რომ, ადიპოზურ-გენიტალურ დისტროფიასთან ახლო დგას იც ენკო 

(01 06MM0) – კუშინგის (Cყის)იდ) დაავადება, რომელსაც ასეთი სინდრომი ახასია– 
თებს: გასუქება, უპირატესად პირსახის და ტანის–- წელამდე, ორსულთა სტრიებისმაგეა- 
რი სტრიების წარმოშობით, სუპრარენების ქერქის ჰიპერპლაზია, ჰიპერტრიქოზი, ოსტეო- 
პოროზი, ჰიპერტონია, ზოგჯერ გლუკოზურია, ჰიპოგენიტალიზმი და ა. შ. იცენკო – 
კუშინგის ავაღმუოფობა პათოგენეზურად დაკავშირებულია ჰიპოფიზის წინა წილის ბაზო–- 
ფილურ ადენომასთან. 

უშაქტო 2იაბეჭი 

უშაქრო დიაბეტი (ძ!მს6(05 II95101ძს5) გამოიხატება ნაკლებად კონ- 
ცენტრაციული (დაბალი ხვედრითი წონის მქონე შარდის უხეი გამო- 

ჟოფით––პ ოლი ურიით (00IVVIIმ), და გაძლიერებული წყურვილით-– 

პოლიდიპსიით (00IVძV051Iმ) უშაქრო დიაბეტიანი ავადმყოფი 

დღე-ღამეში 10 ლიტრ და მეტ, ზოგჯერ 30-40, იშვიათად 50 ლიტრ წყალს 
სვამს და ასეთივე რაოდენობის შარდს გამოყოფს. უშაქრო დიაბეტის 
მსუბუქ შემთხვევებში ავადმყოფმა ათეული წლები შეიძლება იცო- 
ცხლოს, მძიმე შემთხვევებში კი წყლის ბრუნვის მოშლას ემატება ნივ- 

თიერებათა ცვლის მოშლაც, გულის, თირკმლების და სხვა ორგანოების 

დაზიანება და ფუნქციის მოშლა, რის გამოც ავადმყოფი შედარებით მალე 
იღუპება. 

საყურადღებოა რომ, პოლიდიპსია უმაქრო დიაბეტის დროს გაიგება 

როგორც კომპენსატორული, ორგანიზმის დამცველი მოვლენა. 

უშაქრო დიაბეტი პათოგენეზურად დაკავშირებულია ჰი- 

პოფიზის უკანა წილის ჰიპოფუნქციასთან (რის გამოც ეს ავადმყოფობა 

ცნობილია კიდევ, ჰიპოფიზური დიაბეტის სახელწოდებით) და გამ ოი- 

წეევა ნეიროჰიპოფიზის ანტიდიურეზული ინკრეტის (ვაზოპრესინის. 

ანტიდიურეტინის) ნაკლებობით. ეს იმითაც მტკიცდება, რომ შემცვლელი 
თერაპია ნეიროჰიპოფიზიდან გამონაწურით (ექსტრაქტი), თუ ე. წ. ადი'უ- 

რეკრინით, აგრეთვე ვაზოპრესინით გარკვეულ ეფექტს იძლევა. ანტი- 

დიურეზული ინკრეტის ნაკლებობა იწვევს წყლის ბრუნვის ცენტრების 
ფუნქციის მოშლას, თირკმლების შარდგამომყოფი ფუნქციის გაძლიერე- 

ბას, შარდის მაკონცენტრაციე ფუნქციის დაქვეითებას, და ქსოვილებში 

წყლის ბრუნეის მოშლა. პათომორფოლოგიურად, ზოგჯერ 

ნანახია ნეიროჰიპოფიზის განადგურება სიმსივნით ტუბერკულოზური 
და ათამანგური პროცესებით, ანთებით, ტრავმით (ნატყვიარი დაზიანება) 

და სხვ. ან ჰიპოფიზის მორფოლოგიურ ცვლილებებთან ერთად, ნანახია 
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რუხი ბორცვის მორფოლოგიური ცვლილებები, ან საზოგადოდ შუამდება– 
რე ტვინის მორფოლოგიურე ცვლილებები, ანდა ნანახია უცვლელი ჰი–- 

პოფიზი და მორფოლოგიური ცვლილებები (აღმოჩენილია მხოლოღ შუამ- 

დებარე ტვინში). ამიტომ, უშაქრო დიაბეტს, ზოგიერთი ავტორის აზრით, 

უფრო სწორი იქნება ეწოდოს ნერვული დიაბეტი. 

ჰიჰუშეხუ+4ი ბუჭბეტაზობა 

მიპოფიზური ბუმბერაზობა ანუ გიგანტიზმი (თIწგი(!აისა ხVილეხ”V- 
ამIIს5) ქონდრისკაცობის საპირისპირო მდგომარეობაა, და გამოიხატება 

მთელე ორგანიზმის არაჩვეულებრივად მომატებული სიდიდით, გან- 
საკუთრებით სიმაღლით (სიმაღლე აღწევს 220-–-22ე სმ. და მეტსაც)!. 
ბუმბერახობა იწყება მოზარდ ასაკში, ჩვეულებრივად სქესობრივი მომ– 
წიფების ხანაშე და ზრდა გრჰელდება 25--3ე წლის ასაკამდე. ჰიბოფიზურ 
გიგანტებს ახასიათებთ ეპიფიზური ხრტილების მოგვიანებული გაძვალება, 

ძვლოვანი ნაკერების მოგვიანებული დახურვა, კუნთოვანი სისტემის სი- 
სუსტე, სასქესო ფუნქციის სისუსტე და ნაადრევი მოსპობა, ფსიქიური 
სფეროს არასაკმარისი განეითარება (ბავშეურ: ფსიქიკა და ხასიათი) და, სა– 
ერთოდ ორგანიზმის ნაკლები გამძლეობა, რის გამოც გიგანტი, ჩვეულებ– 

რივ, დღეგრჰპელი არ არის. ჰიპოფიზური გიგანტიზმი უფრო ხშირად 
ვაჟებს უვითარდება. 

ჰიპოფაზურა ბუმბერაზობა გამოიწვევა მოზარდ ასაკში ტვი–- 

ნისქვედა დანამატის წინა წილეს ადენოჰიპოფიზი“ ჰიპერფუნქციით, 
კერჭქოუ საზრდელე – სომატროპულე ინკრეტის ჭარბი რაოღენობის გა- 
მომუშავებით საზრდელი ინკრეტის ჰიპერინკრეცის მორფოლო– 

გიური საფუძვლის სახით, ჰიპოფაზის ჯირკვლოვან ნაწილში ნა- 

ნახია ეოზინოფილური უჯრედების ჰიპერპლაზია. 

ნაწილობრივი გიგანტიზმის (დწეი!15ის§ იCLI2I15) დროს, არაჩეე– 
ულებზრავა სადადასა»ა ეს» თუ ის ნაჯალ?1: ხელის მტევანი, ფეხის ტერფი, ცალკეული 

თითები დ, სხე, ითულება რო1, ნაწილობრივი გიგანტიზმის დროს საზრდელი ინკრეტი ნორ– 

მული რაოდენობით» გამომუშავდება, ჰიპერინკ0რეცია არ არის, არამედ ადგილი აქეს 

შესაფერასი ნაწილების ჰიპერრეაქციას ინკრეტის ჩვეულებრივი რაოდენობის მოქმე– 
დების მიმართ. 

1 ადამიანის სიმაღლის უმაღლეს საზღვრად ითელება 180 სმ. სიმაღლე 180 სმ-დან 
200 ს1-1ჯე მაზნეულ» სუბგაგან ტიზმ-დ, 2 მეტრზე მეტი--–გიგანტიზმად ცნობილი 

ყველაზე უფრო მაღალი გიგანტის სიმაღლე უდრიდა 2 მეტრსა და 83 სმ. (ბუბანი). 
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აპრომეგბაპა2?ია 

აკრომეგალია (მII006წ0მ112)! ხასიათდება უკვე ზრდადამთავრებულ 

(მომწიფებულ) ორგანიზმში, უპირატესად პირსახის გამოწეული ნაწი- 

ლების –– წარბზედა რკალების, ყვრიმალების ცხვირის, ქვედა ყბის 
(პროგნატიზმი), ნიკაპის, ყურების, კიდურების ბოლოების -- ხელების 

მტევნების, ფეხების ტერფების და თითების ძვლების და რბილი ქსო- 
ვილების ზრდით და გადიდებით. დამახასიათებლად ითვლება, აგრეთვე, 

ჰიპერტრიქოზი (თმების გამსხვილება, ჭარბი ზრდა), ლავიწების გამსხვი– 

ლება, თავის ქალას ძელების გასქელება, კეფის ძვლის ბორცვოვანობის გა- 
დიდება და ეკზოსტოზები კუნთების მიმაგრების ადგილას, ამავე დროს, 
აღგილი აქვს სპ ლახნომეგალიას (5ე1მიჩ)0იI6ყმI1მ), ე. ი. 

შინაგანი ორგანოების –– გულის, ღვიძლის, თირკმლების, ელენთის, ენის, 
კუჭის და სხვების გადიდებას. გარდა ამისა, ყოველთვის არის ინტრაკრა- 

ნული სიმსივნის ასე თუ ისე გამოხატული სიმპტომები, არაიშვიათად, 

აკრომე გალიას თანსდევს, აგრეთვე, სასქესო ორგანოების ატროფია დასქე- 

სობრივი ფუნქციის დაქვეითება, იმპოტენცია, თვიურის აღკვეთა, ფსი–- 

ქიური სფეროს დეპრესია, აპათია, მძინარობა; ზოგჯერ ადღიპოზურ- 

გენიტალური მთლიანი სიმპტომოკომპლექსი (დამახასიათებელი გასუქება, 
სასქესო ორგანოების ატროფია და იმპოტენცია, თეიურის შეწყვეტა და 
ა. შ.), გლუკოზურია, პოლიფაგია, პოლიდიპსია, პოლიურია და ა.შ. 

ჩვეულებრივ აკრომეგალია იწყება ახალგაზრდა ასაკში, 20--30 

წლის ასაკში, და ნელა მიმდინარეობს (საშუალოდ 10--30 წლის მანძილზე). 

თუმცა არის ავადმყოფობის უფრო ხანმოკლე (3-–4 წლის), ან უფრო ხან- 

გრძლივი (50 წლამდე) მიმდინარეობის იშვიათი შემთხვევები. სიკვდილის 
მიზეზია ან სიმსივნესთან დაკავშირებული ინტრაკრანიული წნევის აწევა, 

ან კახექსია, ანდა ინტერკურენტული ავადმყოფობანი. 

პათოგენეზურად აკრომეგალია დაკავშირებულია ადენოჰი- 

პოფიზის ჰიპერფუნქციასთან, კერძოდ საზრდელი ინკრეტის ჭარბი რაო- 
დენობის გამომუშავებასთან. ასეთი ჰიპერინკრეციის ბათომორფოლო- 

გიურ საფ უძვ ელს ყოველთვის წარმოადგენს ჰიპოფიზის ჯირკვლო- 
ვანი ნაწილის დამახასიათებელი სიმსივნე––ე ოზინოფილეური ადე ნო–- 

მა, რომელიც შედგება ეოზინოფილური უჯრედებიდან აკრომეგალიის 

განვითარებაში ეოზინოფილური ადენომის მიზეზობრიე როლს ისიც მოწ- 

მობს, რომ ასეთი სიმსივნის ქირურგიულად ამოკვეთას (ექსტირპაციას) 

თანსდევს აკრომეგალიური მოვლენების თანდათანობითი ლიკვიდაცია. 

ხანდახან, ეოზინოფილური ადენომა შეიძლება გაავთვისებიანდეს, გარდაიქ- 

მნას კიბოდ და, ასეთ შემთხვევაში, ეოზინოფილური მარცელოვანობა შე- 

1 ბერძნ. 3LM”0ი-- კიდური, MI0წ/8მ -- დიდი; აკრომეგალია, როგორც გარკვეული 
'ნოზოლოგიური ერთეული აღწერილია (1886 წელს, პიერ მარის მიერ (010616 M8L1C). 

359



იძლება ნაკლებად იყოს გამოხატული, ან სრულიად გაქრეს. გაავთვისებია– 

ნებული ადენომა სწრაფად იზრდება, შლის და ანადგურებს ზრდის გზაზე 

მყოფ ქსოვილებს, მათ შორის ძვლებსაც, და ამოკლებს აკრომეგალიის 

ხანგრძლიობას. 

აკრომეგალიის სახელით ცნობილია პირსახის, კიდურების ბოლოების და ა. შ. 

აკრომე გალიისმაგვარი გადიდება. პირსახის აკრომეგალოიდს ადგილი აქეს ორსულო- 
ბის დროს, როდესაც ადენოჰიპოფიზი დიდდება, თუმცა, მასში ადგილი აქეს არა ეოზინო– 

ფილების, არამედ მთავარი უჯრედების ჰიპერპლაზიას. აკრომეგალოიდს შეიძლება ად- 
გილი ქონდეს სხეა ენდოკრინული ავადმყოფობის დროს, უფრო ხშირად სასქესო ჯირკვლე– 

ბის ფუნქციის გამოვარდნის, კერძოდ ე. წ. ევნუქოიდიზმის დროს. 

შატისებტი ჯირჰვაი V 

ფარიზებრი ჯირკვალი (თ18იძი12 (MVIC0Iძ68) ეითარდება ჩანასახოვანი ზაზისწინა კედ– 
ლის ეჰითელიდან და სამი წილისაგან შედგება: ორი გეერდითი და ერთი შუა (15|ხთხ5). 
ეს უკანასკნელი აერთებს გვერდითი წილების ქვედა განიერ ბოლოებს და, ზოგჯერ სრუ– 
ლიად არ არის. იშეიათად შეიძლება იყოს მეოთხე (პირამიდული) წილი. ფარისებრი 
ჯირკვლის შუა წილი მდებარეობს სასულის წინა კედელზე მეორე ზრტილოვანი რგოლიდან 
მეხუთემდე. გვერდითი წილები მდებარეობენ სასულის, ზორზის, ბე:დისმაგვარი და ფარისებ- 

რი ხრტილების, საყლაპავის და ხახის გვერდით ზედაპირზე. ფარისებრი ჯირკელის ან მისი 
ცალკეული წილების ოდენობა და ფორმა ცვალებადია. მოზრდილთა ფარისებრი ჯირკვლის 

წონა სამუალოდ 25--30 გ. უდრის და ფართო ფარგლებში მერყეობს. მიკრომორფოლო- 
ჯიურად ფარისებრი ჯირკვალი შედგება შემაერთქსოვილოეან სტრომაში მოთაესებული 

ჯირკელოვანი ბუმტუკებიდან (ფოლიკულებიდან), რომლებიც გამოფენილია კუბური უჯ 
რედების ერთი შრით, და აქა-იქ გაბნეული ეპითელუჯრედოვანი სოლიდურიკუნძულაკები– 

დან, რომლებიდანაც ალბათ, შემდეგში ფოლიკულები წარმოიშობა. ფოლიკულების ღრუ- 
ებში არის მოსქო, უსტრუქტურო, ჰომოგენური მასა –– კოლოიდი, რომელიც ფოლიკუ- 
ლების გამომფენი უჯრედების მიერ გამოიყოფა და, რომელიც ფარისებრი ჯირკვლის ინკ– 
რეტს წარმოადგენს. კოლოიდის ტინქტორეული თვისებები სსვადასხეანაირია. არჩევენ 
ქრომოფობულ და ქრომოფილურ კოლოიდს. ქრომოფილური კოლოიდი იღებება ბან 
შჟავე საღებავებით (სველი კოლოიდი ეოზინით იღებება მოშაჟო-წითლად, ვანგიზინით მო- 
შავო-წაბლისფრად, მოთხო კოლოიდი იღებება ეოზინით ვარდისფრად, ვანგიზინით ყვით– 
ლად), ხან ძირითადი საღებავებით. 

ფარისებრი ჯირკალი სხვადასხვა ფიზიოლოგიურ 

ფუნქციას ასრულებს, ცნობილია ამ ჯირკვლის ორი ინკრეტი–- 

თიროქსინი და ტრიიოდთირონინი, რომლებიც იოდის შემც- 

ვლელ ცილებს წარმოადგენენ და, რომლებიც ფარისებრი ჯირკვლის ფო- 

ლიკულების ეპითელის მიერ გამოყოფად კოლოიდში თირეოგლობულინის 

სახითაა. ამ ჰორმონების საშუალებით წარმოებს, ალბათ, ფარისებრი 
ჯირკვლის მრავალგვარი მოქმედება. ფარისებრი ჯირკვალი არეგულებს 

ორგანიზმის ზ რდა-განვითარებას და ნივთიერებათა 

ცვლას. ფარისებრი ჯირკვლის ზრდა-განვითარებაზე ანუ მორფოგე– 

ნეზული მოქმედება გამოიხატება ჩონჩხის, შინაგანი. ორგანო– 

360



ების, ცენტრული ნერვების სისტემის, სასქესო აპარატის, კანის და სხვა. 

ორგანოების ზრდის და განვითარების სტიმულაციით და, აგრეთვე, მთელი 
ორგანიზმის ზოგაღი პროპორციულობის რეგულაციით. ფარისებრი ჯირკ- 
ვლის ნივთიერებათა ცვლაზე გავლენა გამოიხატება ცილო- 
ვანი, ცხიმოვანი, ნახმირწყლოვანი მარილების, წყლის ცვლის სტიმულა- 
ციით და რეგულაციით. 

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონული მოქმედების მე- 
ქანიზმს შემდეგნაირად ხსნიან ორგანიზმის ზრდა-განვითარებაზე 
თირეოგენული ჰორმონების მასტიმულებული მოქმედება რეალიზდება, 
მათ მიერ ქსოვილების მგრძნობელობის აქტივობის გაძლიერებით, ჰიპო- 

ფიზის (ადენოჰიპოფიზის, სომატროპული ჰორმონის მოქმედებისადმი.. 

ნივთიერებათა ცვლაზე ამ ჰორმონების გავლენა გამოიხატება ძირი- 
თადად ყველა ქსოვილში დაჟანგვის პროცესების აჩქ1> 
რებით. 

ჰიპოთიტეოზული ლა ათიტეოზული ავალმყოშობანი 

ჰიპოთირეოზი (M9MV0010VIC0519) ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის ნაკ- 

ლებობაა. ათირეოზი (21%9IVIC0515) წარმოადგენს ფარისებრი ჯირკვლის 

სრულ აფუნქცია. ჰიპოთირეოზი და ათირეოზი ორგანიზმში იწეევენ 
ღრმა ცვლილებებს-––დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსით. ორგანიზ- 
მის ჰიპოთირეოზული და ათირეოზული ცვლილებები, და ჰიპოთირეოზე- 

ლი და ათირეოზული სიმპტომოკომპლექსი სხვადასხვანაირია, იმის მიხედ– 

ვით, მოხარდ თუ ზრდადამთავრებულ ორგანიზმში აქვს ადგილი ჰიპოთი– 

რეოზს ან ათირეოზს. 
მოზარდ ორგანიზმში ჰიპოთირეოზი და ათირეოზი შეიძლება იყოს თან- 

დაყოლილი და შეძენილი. 

თირეოპრივულ იდიოტიას (0082 1ხVIC600IIV2) ანუ 
კრეტინიზმს (C-CIიI50105), ახასიათებს მთელი ორგანიზმის ზრდის 

დაბრკოლება, სასქესო სისტემის არასაკმარისი განვითარება –- ჰიპო- 
პლაზია, ცენტრული ნერვების სისტემის, კერძოდ, ფსიქიური განვითა- 

რების მოშლილობანი, ჩამორჩენა, ანემია მონოციტოზით და მიქსედემა. 
ორგანიზმის ზრდის დაბრკოლება აპირობადებს ქონდრისკაცობას-–თ ი- 

რეოპრივული ქონდრისკაცობა (იმილაიი!მ 1ხVI600II- 

Vმ) და გამოიხატება ჩონჩხის, განსაკუთრებით ლულოვანი ძვლების სიგრ- 
ძითი ზრდის -- ენქონდრული გაძვალების დაბრკოლებით, რის გამოც 

ძვლები მოკლეებია, თუმცა საკმარისად მსხვილებია (პერიოსტული გაძ- 
ვალება დაბკროლებული არ არის), კბილებეს ამოჭრის მოშლით და ანო- 

მალიებით ჩონჩხის და კუნთოვანების არასაკმარისი განვითარებით, 
და შინაგანი ორგანოების ჰიპოპლაზიით. 
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სასქესო ორგანოების არასაკმარისი განვითარება გამოიხატება შიგ- 
აითა და გარეთა სასქესო ორგანოების სიპატარავით, მეორადი სასქესო 

ნიშნების უარსებობით ამენორეიით ან დისმენორეიით, სქესობრივი 

ფუნქციის დაქვეითებით და სრული უარსებობით. 

ცენტრული ნერვების სისტემის განვითარების 

მოშლილობანი გამოიხატება არაკოორდინაციული მოძრაობებით, მოუ- 
ხეშავი მიხვრა-მოხვრით, აჯა-ბაჯა სიარულით, ინტელექტის ასე თუ ისე 

დაქვეითებით, ჭკუის სისუსტით, მეტყველების და სმენის მოშლით, 
ზოგჯერ სრულე ყრუ-მუნჯობით და ა. შ. 

მიქსედემა (იVX0%9ძნიმ) ანუ ლორწოვანი შეშუპე- 
ბ ა, უფრო ხშირად ლოკალიზდება პირსახის, კისრის და კიდურების მიდა- 

მოში, და გამოიხატება კანში მუკოიდური ნივთიერების დაგროვებით, რის 

გამოც კანი უნაოჭოა, სქელია, მშრალია, მკრთალია–– ცვილისმაგვარია. მიქ- 

სედემურად შეცვლილი პირსახე შესივებულია, ღარიბია მიმიკით, გა- 

მომეტყველებას მოკლებულია და ჩონჩხის განვითარების მოშლის შედე– 
გად წარმოშობილ ცვლილებებთან ერთად (როგორიცაა უნაგირა ცხვი- 

რი, ცხვირის სიმოკლე და მისი ფესვის ჩაზნექა--თავის ქალას ფუძის სიმოკ– 

ლის გამო, თვალების ორბიტებს შორის დიდი მანძილი, დაბალი შუბლი, 

პირსახის ჩონჩხის სიგანიერე და ასიმეტრია, პირსახის დამოკლება ყბე– 

ბის განვითარების დაბრკოლებასთან დაკავშირებით, კბილების ანომალიე– 

ბი, აგრეთვე, ხშირად ენის სიდიდე, რომელიც პირში არ ეტევა, გამოვარ– 

დნილია და სხვ.), იძლევა ფრიად დამახასიათებელ ე. წ. კრეტინ ულ 
პირსახეს (20105 C(6LIიICმ). 

თირეოპრივული იდიოტია ხშირად ცნობილია კრეტინიზმის სახელით. 

არჩევენ სპორადიულ ღა ენდემიურ კრეტინიზმ. სპორადიულ 
კრეტინიზმს შეიძლება ადგილი ქონდეს ყველგან ენდემიუ- 
რი კრეტინიზმი გავრცელებულია იმ ადგილებში, სადაც ჩიყვიც 

არის გავრცელებული (იხ. ქვევით). 

თირეოპრივული იდიოტია ვითარდება მოზარდ ორგანიზმში, და ასეთი 

ავადმყოფები ანუ კრეტინები დღეგრძელი არ არიან –– ცოცხლობენ სა- 
შუალოდ 30--40 წელს. 

პათოგენეზურად თირეოპრივული იდიოტია დაკავშირებუ- 

ლია ჰიპოთირეოზთან ან ათირეოზთან. ჰიპო- ან ათირეოზის პათომორ- 

ფოლოგიური საფუძველი შეიძლება იყოს ფარისებ- 

რი ჯირკვლის ჰიპოპლაზია ან აპლაზია (LMVI60ნV0609018518, L0VIC08მ018518მ), 
ანდა ფარისებრი ჯირკვლის ატროფია (LსVIC60მ1”00%1მ), ან განადგურება 

“სხვადასხვა პაპათოლოგიური პროცესებით, უპირველეს ყოვლისა, ანთებითი 

პროცესებით, ჯირკვლის შემდგომი ფიბრული შეცვლით. 

თირეოპრივულ კახექსიას (C200CXIგ LMVIC00IIVმ) ახა–- 

სიათებს მიქსედემა, სქესობრივი ფუნქციის დაქვეითება და ღასუსტება 
(ხოგჯერ სასქესო ორგანოების ატროფიით, მენსტრუაციის აღკვეთით, 
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სქესობრივი ლტოლვის სრული მოსპობით), ცენტრული ნერვების სის- 

ტემის ფუნქციის დაქვეითება (მეხსიერების შესუსტება ფსიქიური 

სფეროს მოდუნება ინტელეჭტის დაქვეითება აპათი,ა დეპრესია 

და ა, შ.), ზოგადი ადინამია, ანემია, ნივთიერებათა ცვლის დაქვეითება. 

ჰიპოთერმია, კბილების ამოცვენა, კანისს ტროფული მოშლილობანი –– კა- 

ნის სიმშრალე (ოფლის გამოყოფის შემცირება), თმების დაცვენა, ფრჩხი- 

ლების ტეხადობა ყაბზობა (საქმლის მონელების და ნაწლავთა პერის- 

ტალტიკის შენელება), კახექსია, გულის მუშაობის დასუსტება (იშვიათი 
და სუსტი ავსების მაჯა) და ა. შ. 

თირეოპრივული კახექსია ვითარდება ზრდადამთავრებულ ორგანიზმში, 

უფრო ხშირად 30-50 წლის ასაკში –– თანდათანობით. თირეოპრივულ- 

კახექსიური ავადმყოფები დიდხანს ვერ დოცხლობენ და, ჩვეულებრივ 
ო რამდენიძე წლის განძავლ ვდებიან 

პათოგენეზურად · თირეოპრივული კახექსია დაკავშირებულია 

ჰიპო- ან ათირეოზთან, რაც სხვათა შორის, მტკიცდება შემცვლელი 
თერაპიის (ავადმყოფებისათვის თიროქსინის მიცემის) კარგი ეფექტითაც. 

ჰიპო ან ათირეოზბის პათომორფოლოგიური საფუძ- 
ველი კი არის ფარისებრი ჯირკელის ატროფია და განადგურება––შემ- 
დგომი სკლეროზით, რომელიც ხან ნათლად ანთებითი წარმოშობისაა, ხან 

კი უცნობი წარმოშობისაა. ზოგჯერ, თირეოპბრივული კახექსია დაკავშირე- 
ბულია ჩიყვის (§L-სთომ) ამოკვეთასთან (სტრუმექ ტომია) და, ასეთი კახექ– 

სია, ხშირად ცნობილია როგორც სტრუ მიპრივული კახექ- 

სია (Cმ000XI2 §Lწსიი1ნIIVმ). 

თირეოგენული გასუქება ანუ სიმსუქნე ზოგად ხასიათს 
ატარებს, ზოგჯერ უფრო გამოხატულია მენჯის და ქვედა კიდურების მი– 
დამოში, ხან ასეთ სიმსუქნესთან ერთად, ადგილი აქვს მიქსედემის და ნეირო– 
ფსიქიურ სუსტ მოვლენებსაც. თუ თირეოგენული გასუქება მოზარღ ასაკ- 

შია, მას თანსდევს ზრღას შეფერხების ასე თუ ისე გამოხატული მოვლე- 
ნებიც. თირეოგენულა გასუქება უფრო ხშირად ქალებს უვითარდება. 

ასეთ გასუქებს პაოოგენეზურაღ უკავშირებენ სესტად 
გამოხატულ ჰიპოთირეოზს, და მის თირეოგენულ წარმოშობას ამტკიცე- 
ბენ, ჯერ ერთი იმით, რომ გასუქებულთ აქვთ ძირითადი ცვლის დაქვეი- 

თება, დაჟანგვის პროცესების დაქვეითება და ჰიპოთირეოზის სხეა მოე- 
ლენებიც (საერთო მოდუნება, მძინარობა, ჰიპოთერმია, ცივი და მშრა- 
ლი კანი, იშვიათი მაჯა, ყაბზობა და ა. შ.) და, მეორე იმით, რომ შემცე- 

ლელი თერაპია––თირეოიდინით (ცხოველთა გამშრალი ფარისებრი ჯირკე- 
იდან დამზადებული პრეპარატით) მკურნალობა კარ ს იძლევა. 

დ ჰიპო და ათირეოზის შე ი ზე იი ს ზოგჯერ არის საკვებ ექტ აგრეთვე 

წყალში, ნიადაგში, ჰაერში იოდის უქონლობა ან ნაკლებობა, ანდა ორგა- 
ნიზმის მიერ იოდის ათვისების უნარის დაქვეითება. ასეთ შემთხვევებში 
ითარდება ჩი ი (მარტივი ჩიყეი), რომლის მრავალი ვარიანტია ცნო– 

ბილი და, რომლებზედაც მეემოთ ოქნება ლაპარაკი. ლვ ტიც 
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ჩიყვი ს/ 

ჩიყვი (5§(Iსი12)! წარმოადგენს ფარისებრი ჯირკვლის გადიდებას, 

მის ჰიპერპლაზიას, ჩიყვი უძველესი დროიდანაა ცნობილი, მაგრამ ჩიყვი 

რომ ფარისებრი ჯირკვლის ავადმყოფობაა, ეს მხოლოდ მე-XVIII საუკუ- 

ნეში გამოირკვა. 
იმისდა მიხედეით, გადიდებულია ფარისებრი ჯირკვალი მთლიანად, 

თუ გადიდებულია მისი მხოლოდ ესა თუ ის ნაწილი, არჩევენ დიფუზურ 

და კვანძოვან ჩიყვს. დიფუზური ჩიყვის (სსა ძ!I!Iს5მ) 

დროს მთელი ჯირკვალი თანაბრად გადიდებულია და, მისი საერთო კონფი- 

გურაცია თითქმის უცვლელია. კვანძოვანი ჩიყვის (ა«სოგ 
ი0ძ052) დროს ფარისებრი ჯირკვლის ესა თუ ის ნაწილია გადიდებული, 
მასში ამა თუ იმ ოდენობის, ზოგჯერ მრავლობითი, შემოსაზღვრული 
კვანძების არსებობის გამო. კვანძოვან ჩიყვს ახლა ადენომად თელიან. ამი- 
ტომ, კვანძოვანი ჩიყვი ცნობილია კიდეე; როგორც აღენომ ური ჩი- 
ყვი (5:სომ მძიილოვმ105მ). ხანდახან ადგილი აქვს დიფუზური და კვან– 
ძოვანი ჩიყვის შეუღლებას–-თანაბრად გადიდებულ ფარისებრ ჯირკვალ- 
ში არის შემოსაზღვრული კვანძი, ან კვანძები – დიფ უზურ-კვან- 

ძოვანი ჩიყვი (§სიიმ ძIIIV5§მ C1 ი0ძივვმ). 
მიკროშენების მიხედვით არჩევენ კოლოიდურ, პარენქიმულ, 

კოლოიდურ-პარენქიმულ და გაბაზედოვებულ ჩიყვს. 
კოლოიდურ ჩიყვში («სი182 00110(ძია) ფოლიკულების 

ღრუები გაგანიერებულია, მათი გამომფენი ეპითელი დადაბლებულია 

(ატროფიულია)) თვით ღრუები ამოვსებულია კოლოიდით., კოლოიდის დაგ- 

როვებას ფოლიკულებში ხსნიან არა. იმდენად კოლოიდის გამოყოფის გაძ- 

ლიერებით, რამდენადაც კოლოიდის შესრუტვის დაბრკოლებით. ჩვეულებ- 

რივ, კოლოიდი სხვადასხვა სისქისაა, რის გამოც სხვადასხვა ტინქტორულ 
თვისებებს იჩენს. კოლოიდში ზოგჯერ არის ჩამოფცქვნილი ეპითელური 

უჯრედები და, აგრეთვე _ ს სხვადასხვა. ოდენობის მომრგვალო იცარიელენი. 

გაგანიერებული ფოლიკულების ღრუების ოდენობის მიხედვით, არჩევენ 

მიკროფოლიკულურ კოლოიდურ ჩიყვს («ივ ლ0L 

101ძლ5 M1IMI0I0IIICსIმII9)ე და მაკროფოლიკულურ კოლოი- 
დურ ჩიყვს (სიმ C0!10!ძ05 Iი2MICI0CIIICVI2II5). არაიშვიათად, 
ფოლიკულების ატროფიული კედლები იშლება და ერთიმეორესთან მო- 
საზღვრე ფოლიკულების. ღრუების ურთიერთშეე თება ზხდება, რის 
გამოც წარმოიშობა კოლოიდით ამოვსებული მოდიდო ღრუები, ანუ ,ცის- 

ტები – ცისტური კოლოიდური ჩიყვი (იგ C01I0!:- 
ძ05 CV51ICმ). ზოგჯერ, ახალგაზრდა ასაკის კოლოიდურ ჩიყეში ადგილი აქვს 
ფოლიკულების გამრავლებას, რაც იმით გამოიხატება, რომ გაგანიერებული 

1 ლათ. §Iხთ 2 –- ჩიყეი, „კისრის გამაგრებული სიმსიგნე". 
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და კოლოიდით ამოვსებული ფოლიკულების ეპითელი ატროფიული არ 

არის და, ზოგიერთი ფოლიკულების კედლის შიგნითა ზედაპირზე მოჩანს 

მოპროლიფერაციე და ახალი ფოლიკულების შემქმნელი ეპითელურ უჯ- 
რედთა კვანძუკები – მოპ როლიფერაციე, კოლოიდ ური 

ჩიყვი (5§Lხმ ლC0110!9ძ65 იI0I1I'0-805)....· სსსფურიი 
პარენქიმ ულჩიყვში (ხსიმ ი210იCII/იიმ(05მ) ეპითელური 

უჯრედების სოლიდური კუნძულაკები და ზონარებია, და. ამათგან წარმო– 

შობილი. კუბური ეპითელით გამოფენილი პაწაწინა ფოლიკულები; ამ ფო- 
ლიკულებს ხან აქვთ კოლოიდის მცირე რაოდენობის შემცველი პაწაწინა 
ღრუები, ხან კი ღრუები არა აქეთ, სოლიდურია და კოლოიდს არ შეი- 

ცავენ. 

კოლოიდურ-პარენქიმულ ჩიყვად (ა§წსიმ 001!01ძ05 0 
0გი6ილიV=ო)2(05მ2) ისეთ ჩიყვს თვლიან, როდესაც, ერთსა და იმავე შემთხ- 

ვევაში, არის კოლოედური ჩეყვისა და პარენქიმული ჩიყვის უბნები. 

გაბაზედოვებული ჩიყვი (სი)2 ხმ50ძ0VIIICმLმ), ძი– 
რითადად კოლოიდურე ან პარენქიმულია. გაბაზედოვებულ ჩიყვში ბა- 

ზედოვის ჩიყვისათვის (იხ. ქვევით) ჩვეული მიკროშენების მქონე უბნები 

ჩნდება. ეს ისეთი უბნებია, რომლების ფოლიკულების გამომფენი ეპითელი 
მაღალია, ცილინდრულია, ზოგან” ფოლიკულების ღრუებში შეშვერილ 

ღერილებს ქმნის, სტრომაში კი ლიმფოიდური გროვები არის. თუ ასეთ 

გაბაზედოვებას ადგილი აქვს კოლოიდურ ჩიყეში, ეს იქნება გაბ აზ ე- 
დოვებული კოლოიდერი ჩიყვი (§Cსჯიმ ლ0!10!ძლ5 ხ256- 

ძიV/IICმLმ), თუ პარენქიმულ ჩიყვში – გაბაზედოვებული 
პარენქიმული ჩიყვი (სომ დიმინილსVი210<82 ხმ256ძ0VI- 
IICმ1მ)- 

ზე მონათქვამით განმარტებულია ზოგადად ჩიყვის მიკროშენება. მაგ- 

რამ, ამას გარდა, ჩეყვში ხშირია სხვადასხვა თავისებურებანი და მეორადი 

პათოლოგიური ცვლილებები, რომლებიც გარკვეულ დაღს ასვამენ ჩიყვის 
მიკრო– და მაკროსუ რათა, ზოგჯერ, ჩიყვში დიდი რაოდენობით არის განიერ- 

სანათურიანი, ხშირად ს ლეროზული არტერიები და ნები–– ვასკუ- 

ლური ჩი ეძ რინ წილ)“ ნიქუში წშირია სისხლის მიმოქ- 

რვის მოშლა. იპერეშა შეშუპება და სისხლჩაქცევები –– ჰემო- 

რაგიული ჩიყვი («სიმ ჩმიი0წLIმCICმ). ხშირია აგრეთეე დის- 
ტროფიული ცვლილებები და ნეკროზი. ხშირად ჩიყვში ადგილი აქეს შე– 

მაერთი ქსოვილეს გამრავლებას და, გამრავლე აე ღრეილის 
მიწოლით) ფოლიკულების ატროფიას; შემაერთი ქსოვილის გამრაელება 

ხდება აგრეთვე დისტროფიულ ცვლილებებთან და ნეკროზებთან დაკავში– 

რები – ფიბრული ჩიყვი (Lწსიიგ IIხ-05მ). ზოგჯერ, ჰიალინი- 

ზებული გამრავლებული შემაერთი ქსოვილის ან, იშვიათად ფოლიკულების 
შესქელებული შიგთავსი” გაკირვა ხდება –– გაკირული ჩიყვი 
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(აისი ი0CIIIIIC80ი5), ზოგჯერ გაძვალებაც კი–– გაძვალებული 
ჩიყვი (I”სიიმ 03531I|C2M5). არც ისე იშვიათად, ჩიყვში ანთებაც ვითარ–- 
დება – ანთებიანი ჩიყვი (§(Iყიემ IIIIგი)იიმI018). 

ჩიყვის მაკროთავისებურებანი ზედმიწევნით სხვადასხვა- 
ნაირია-–ჩიყვის მიკროშენების, მეორადი პათოლოგიური პროცესების 
მიხედვით და ა. შ დიფუზური ჩიყვის კონსისტენცია, განაკვეთის ზე- 

დაპირის სურათი და ფერი ერთგვაროვანია. კვანძოვანი ჩიყვი ყოველთვის 

მკაფიოდ შემოსაზღვრულია და გამოყოფილია ჯირკ ირკვლის ირგვლივ შეთ ირგვლივ მყოფი 
ქსოვილიდან. კოლოიდური ჩიყვის განაკვეთის ზედაპირი დრტვილი აგ- 

ვარია; ნახევრად გამქვირვპლპუმრა ითალოა, ამობერილია. ცისტური ჩიყ- 
ვი წარმოადგენს თვალით დასანახ ღრუს ან ღრუებს, ა ამოესუზულნ შოსქო 

ნახევრად გამქვირვალე მოყვითალო _ მასით. პადენქ2მული ჩიყვის განა– 

კვეთის ზედაპირი მოწითალოა. სისხლმეტობა, სისხლჩაქცევები შესაფე- 

რისაღ ცვლიან სურათს. სისხლჩაქცევების მიდამოში ჩიყვი ჟანგის, ხან 
მოშავო-წაბლის ფერისაა. შემაერთი ქსოვილის გამრავლება და სკლე როზი, 

მით უფრო გაკირვა და გაძვალება, ჩიყეის შესაფერისი უბნების გამკვრივებას 

იწვევს. ჩიყვის ოდენობა სხვადასხვაა, ზოგჯერ ჩიყვი განსაკუთრებით 
კვანძოვანი, ბატის კვერცხის ან ბაეშვის თავის ოდენობას აღწევს. 

ჩიყვი ადგილმდებარეობა სხეადასხვანირი შეიძლება 
იყოს ჩიყვიანი ფარისებრი ჯირკვლის ან მისი ჩიყვიანი წილის ადგილმდება- 

რეობის, ჩიყვის ზრდის მიმართების, ოდენობის მიხედვით და ა. შ.”და- 
მატებითი ფარისებრი ჯირკვლიდან განვითარებული ჩიყვი შეიძლება მდე– 

ბარეობდეს კისრის მიდამოში და უფრო ქვევით --- დაწყებული ენის ძი- 

რიდან აორტის რკალამდე, ე. ი. გულმკერდის ღრუში. 
ი იკვის მნიშვნე ლთა ორგანიზმისათვის დამოკიდებულია– ჩიჟ- 

ვის ოდენობისაგა, ლოკალიზაციისაგა,: მიკროჭენებიდან„ მეორადი 

პათოლოგიური პროცესებიდან და სხე. შემთხვევების დიდ უმრავლესობაში 
ჩიყვს მხოლოდ კოსმეტიკური მნიშვნელობა აქვს, რამდენადაც ის კისრის 

დაუშნოებას იწვევს. სხვა შემთხეევებში ჩიყვმა ზედაწოლის გამო შეიძლე“ 

ბა იქონიოს მექანიკური გავლენა შესაფერის ორგანოებზე და გამოიწვიოს 
ესა თუ ის მოშლილობანი. დიდმა ჩიყვმა, განსაკუთრებით რეტროსტერ- 

წულმა (§(-სთმ IC(I05(CL0 21159) ღა რეტროტრაქეულმა (სომ I6IL0- 
(+გლჩ69115) შეიძლება გამოიწვიოს სასულის ადგილადებარეობი ეცელა, 

სანათურის. შევიწროება, კედლის შეცვლა. სხულის ადგილმდებარეობის 
შეცვლა გამოიხატება სასულის (ზოგჯერ ზორხითურთ) მარჯვნივ ან მარ- 

ცხნივ გაღათავსებით. სანათურის შევიწროება, ზოგჯერ _„ცირკულურია 

(ცირკულური ჩიყვის დროს), ზოგჯერ კი სასულის გაბრტყელება ხდება 

(ფრონტალური ან საგიტალური), და კომარუხლულ-თხულეს. ქანქამს 
ფორმა აქვს. სასულის სანათურის შევიწროებას თანსდევს სუნთქვის გაძ- 

ნელება, ქოშინი და ა.შ. სასულის კედლის შეცვლა კომპრესიით--გამოი- 

ხატება ხრტილების ატროფიით. შესაფერის შემთხვევებში, განსაკუთრე- 
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ბით რეტროტრაქეულმა, რეტროეზოფაგურმა (§LწსიI1გ #LC1:006500ჩ მ+V ი: 
662) და რეტროფარინგსულმა (§Vსოგ ICII0იიბIVწილლე) ჩიყემა შეიძ- 
ლება გამოიწვიოს _ საყლაპავის _ ან _ხახი ყლაპვის _ მოშ- 

ლით (დისფაგიით). ჩიყვმა შეიძლება გამოიწვიოს შებრუნებითი ნე რვის, 

ცთომილი ნერეის, კისრის მიდამოში მყოფი სიმპა ეროს კომპ- 

რესია–– შესაფერისი შედეგებით. დაბოლოს, ჩიყვმა შეიძლება გამოიწვი- 

ოს სისხლის მილების დაუღლე ვე ლების (საუღლე ვენის, საძილე არტერიის და სხვების) კომ- 

პრესია – შესაფერისი შედეგებით (შეგუბება, თრომბოზი, ტვინის ანემია 

და ა. შ.), კუნთების კომპრესია შემდგომი ატროფიით და სხვა. გარდა 

ადგილობრივი ცვლილებებისა და მათთან დაკავშირებული მოვლენებისა, 

ზოგჯერ ჩიყეს, სახელდობრ კვანძოვან კოლოიდურ ჩიყეს, თანსდევს ჯირკ- 

ვლის ნაკლულობის ანუ ჰიპოთირეოზის სიმპტომოკომპლევსი, რაც უკვე 

ზევით იყო განმარტებული, გაბაზედოვებულ ჩიყვს კი თანსდევს ჯირკვლის 
ჰიპერფუნქციის ანუ ჰიპერთირეოზის მოვლენები, რაზედაც ქვევით იქ- 
ნება ლაპარაკი. 

ჩიყვის გავრცელებაში დედამიწის ზურგზე გარკვეული კა- 
ნონზომიერება არსებობს. არჩევენ ს პორადიულ ჩიყეს, რომელ- 
საც ყველა ქვეყანაში და ყველა გეოგრაფიულ ზონაში შეიძლება ქონდეს 

ადგილი და, ენდემი ურ ჩიყეს, რომელიც გაერცელებულია მთიან. 

ადგილებში, განსაკუთრებით ა? მთიანი ადგილების. დაბლობებში და შდი–. 
ნარეების ნაპირებზე. საქართველოში ენდემიური_ჩიყვი_ არის სეანეთში 
ღა ზოგიერთ სხვა მთიან რაიონებში, საბჭრთა კავშირში –– ურალის ზთ- 

გიერთ რაიონებში, ციმბირში, ჩრდილო კაეკასიაში და ა. შ. ევროპაში–- 

შვეიცარიაში, ავსტრიაში, კარპატებში, სამხრეთ გერმანიაში, საფრანგეთ- 

ში და ა. შ.. ენდემიური ჩიყვის რაიონები არის“ აზიაში (ჩინეთში, ინდოეთ.· 
ში), ჩრდილო და სამხრეთ ამერიკაში; აფრიკაში და ავსტრალიაში. 

მ ი ჩიყვი ხან დიფუზურია, ხან კვანძოვანი, ხან დი ზურ- 

კვანძღეანი. მიკროშენებით ზოგჯერ კოლოიდურია.(მაკრო- და მიკროფო- 
ლიკულური, ზოგჯერ პარენქიმული, ზოგჯერ კი პარენქიმულ-კოლოი– 

ი. 
ს ნდემიური ჩიყვი შეიძლება განვითარდ ეს ყველა _ ასაკში, ზოგჯერ იგი 

თანდაყოლილია (§Lსყემ C0იჯლლი!1მ). ან_ ვითარდება უპირატესად მო- 

ზარდ ასაკში. განსაკუთრებით სქესობრივი მომწიფების ხანაში, 

ე დემიური ჩიყვის დროს, ფარისებრი ჯირკელის ფუნქცია, ჩვეულებ- 

რივ, შკვეთრად დაქვეითებულია, 
თანდაყოლილი და ბავშეობის ასაკის ჩიყვი უფრო ხშირად ღიფუზურ-პარენქიმული 

ჩიყეია. სქესობრივი მომწიფების ხანაში, უფრო ხშირია პარენქიმულ-კოლოიდური ჩიყვი. 

უფრო მოგვიანებით, დიფუზური ჩიყვის რაოდენობა კლებულობს, და მატულობს კვანძო– 
ვანი ჩივვის რიცხვი. 

  

ადრეულ. ბავშ_ობის ასაკმ. წარმოშობილ ჩიყეს, ხშირად თანსდევს 
ზოგადი ფიზ "კური და გონებრივი განუვ“თარებლობა. ნაადრევად წყდება 
ძვლების სიგრძეში ზრდა, ჩერდება ქალას ფუძ:ს განე“თარება, რის გა- 
მოც ბავშვებს უვეთარდებათ გან-ერი, ჩავარდნ ლა ფუძის მქონე ცხვი– 
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რი. გვ”ანდება კბელების ამოჭრა და შეცვლა. სასქესო ორგანოები განუ- 
ვითარებელია, კანი შეცვლილია ისე, რომ _ გვაგონებს ლორწოვან შუშუ- 
პება". ამასთან ერთად, წყღება ფსიქიკურე სფეროს განკითარება, 
გითარდება საყრუვე. 

ზემოაღნიშნულა სიმპტომოკომპლექსი გ–ნისაზღვრება როგორც ენ– 
დემიური კრეტინიზმი. ამ დროს, ფარისებრი ჯირკვალი ზოგჯერ ჩვეუ- 
ლებრივი შენებესაა ან განლეულია კიდეც. 

სპორადიული ჩიყეი გაცილებით უფრო ხშირად ქალებს უჩნდება, ენ- 
დემიური ჩიყვიც, ყოველ შემთხვევაში ზოგიერთ რაიონებში, უფრო ხში- 

ად ქალებს აქვთ, ვიდრე კ:ცებს. 
ენდემიური ჩიყვის ე ტიოგენეზი სავსებით გამორკვეული არ 

არის. უფრო სარწმუნოა, რომ ენდემიური ჩიყვი გამოიწვევა ორგანიზმ– 
ში იოდის დეფიციტით ანუ ნაკლულობით. გამორკვეულად ითვლება, 
ერთის მხრივ, ენდემიურ ჩიყვიანი რაიონების ნიადაგის, წყლის და ჰაერის 
იოდით სიღარიბე და, მეორეს მხრივ ისიც, რომ იოდოვანი თერაპია (ავად- 
მყოფისათვის იოდის მიცემა) ხშირად კურნავს ჩიყვს, ანდა იოდოვანი 
პროფილაქტიკა ჩიყვიან რაიონებში მოსახლეობას იცავს ჩიყვისაგან. 
საინტერესოა ის-ც, რომ თუ ენდემიურე· ჩ-ყვის კერაშა მცხოვრებ 
ბავშვს ადრეულ ასაკმივვე შევუცელ-თ საცხოვრებელ ადგილს, მას 
ჩიყვი არ გ:ნუვათარდება ორგანიზმში იოდის ბრუნვაზე ფარისებრი 
ჯირკვლის გავლენა, და თვით იოჯის გავლენა ფარისებრი ჯირკვლის 
ფუნქციაზე (იოდის ნაკლებობა იწვევს ჰიპოთირეოზს, იოდის ჭარბობა-- 
ჰიპერთირეოზს), დამტკიცებულია ექსპერიმენტულად. ყველა ამის მი– 
ხედვით, იოდის ნაკლებობას ენდემიური ჩიყვის ეტიოგენეზში თუ ერ- 
თადერთი არა, ყოველ შემთხვევაში წამყეანი როლი უნდა მიეკუთვნოს. 

საბჭოთა კავშ რში, კერძოდ საქართველოში ენდემიურე ჩიყვის შემ- 

თხვევებ“ მკვეთრად შემცირდა–. დროულ. პროფილაქტიკურ ღონისძიებათა 
ჩატარების გამო. 

იოდოვანი თეორიის გარდა, არსებობს კიდევ ინფექციური თეორია და წყლო– 
ვანი : თეორია. ინფექციური თეორიის მიხედვით, ენდემიურ ჩიყეს იწვეეს 
ცოცხალი აგენტი ან აგენტები, წყლოვანი თეორიის მიხედვით,? ენდემიური 
ჩიყვის მიზეზი არის წყალში მყოფი პიპოთეზური კოლოიდური სუბსტანცია. არც ინფექ- 

ციური ღა არც წკლოვანი თეორია საკმარისად დასაბუთებული არ არის, 

მეტად საყურადღებოა რომ, მარტივ ჩიყვს ახლა სწორად უყურებენ, როგორც 

აკომოდაციურ, სახელდობრ კომპენსაციურ მოელენას, დაკავშირებულს იოდის ნაკლე– 

ბობასთან, სწორედ იოდის ნაკლებობის კომპენსაციის ანაზღაურების მომასწავებელია, გ> 

დიდება ფარისებრი ჯირკვლის, რომელსაც აქეს უნარი «–ღის მიზიდვის, იოდის მის პა–- 
რენქიმამი დაგროვების. 

ეპიდემიური ჩიყვი. ეპიდემიური ჩიყვის სახელით ცნობილია განსაკუთ– 
რებული ეპიდემიური ავადმყოფობა, რომელიც ერთდროულად ემართება უპირატესად 
ერთად შეკრებილი ახალგაზრდების დიდ რაოდენობას (საერთო საცხოვრებლები, სკოლე– 

ბი, ყაზარმები და ა. შ.). ეპიდემიური ჩიყვის დროს ადგილი აქვს ფარისებრი ჯირკვლის 

გადიდებას ჰიპერემიის და შეშუპების გამო. მიზეზად, ზოგი თელის ოიდის ნაკლებობას 

სასმელ-საჭქმელში, ზოგი კი ინფექციას. 
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საშიმოტოს ჩიყევისათვის დამანასაათებლდ ითვლება 
ფარისებრი ჯირკვლის პარენქიმის ატროფია, შემაერთი ქსოვილის ძლიერი 

გამრავლება და, მასში გამრავლების ცენტრების მქონე ლიმფური ფო- 

ლიკულების არსებობა. 

რიდელის (ILIი9ძი) ჩიყვი ხასიათდება ფარისებრი ჯირკელის 

მთლიანი, ან ნაწილობრივი გადიდებით და ძლიერი გამკვრივებით. ეს 

ჩიყვი არსებითად ფარისებრი ჯირკელის ქრონიკული ანთებაა (IIIVIC0101L15 

Cჩ#იი!Cმ I1სIL052) –– პარენქიმის ატროფიით, და აქა-იქ გიგანტურ უჯრედ- 

თა ჯგუფების შემცველი, ბოჭკოვანი შემაერთი ქსოვილის უხვად გამრავ–- 
ლებით. 

ბაზე?ოვუტი ავალმყოფობა. ს/ 

ბაზედოვური ავადმყოფობა ანუ ბაზედოვური ჩიჟვი (ი0”სV5 სმ50ძ0- 

VI)! ხასიათდება ტრიადით –- ჩიყვი, თვალებგადმოკარკლულობა და ტა- 

ხიკარდია, ბაზედოვური ავადმყოფობის მეოთხე მუღძივი სიმპტომია 

კანკალი და, ამას გარდა, მეტად თუ ნაკლებად მუდმივ სიმპტომთა მთე- 

ლი წვება, რომელზედაც ლაპარაკი იჟნება ქვევით. 

ბაზედოვური ჩიყვი ფრიად დამახასიათებელია პათომორფო- 
ლოგიურად. მაკროსკოპულად ის უფრო ხშირად დღიფეზურია, უფ- 

რო იშვიათად კვანძოვანი, ჩიყეი განსაკუთრებული სიღიდით შეიძლება არც 

განირჩეოდეს. ის მომკვრივოა, განაკვეთის ზედაპირზე წვრილწილაკოვანია, 
ნაკლებად გამჭვირვალეა, წვნიანია და გამოყოფს თხიერ წყლისმაგვარ 

წვენს. მიკროსკოპულად ფოლიკულები მრგვალი ან მომრგვალო აღარ 

არის, ისინი უსწორო და სხვადასხვა ფორმისაა –– პოლიმორფულია, ფო– 

ლიკულების ეპითელი მაღალია –– ცილინდრულია, ზოგჯერ არა ერთი, 

არამედ მრავალშრიანია, არაიშვიათად პოლიმორფულია, ხანდახან ქმნის 

ფოლიკულების ღრუებში შეშეერილ დვრილებს. ხშირია მისი დესკვამა– 

ცია ფოლიკულების ღრუებში კოლოიდი თხიერია, სუსტად ან სულ არ 

იღებება ეოზინით, პიკრინის მჟავით, ასეთი კოლოიდის არსებობას უთითე– 

ბენ ფოლიკულების გარეშეც -– ინტერსტიციაში. ინტერსტაციაში დამა- 
ხასიათთებლად ითვლება ლიმფოიღურუჯრედოვანი ინფილტრაცია, ხან 

უფრო დიფუზური, ხან უფრო კეროვანი, ხან ლიმფერი ფოლიკულები 
გამრავლების (ცენტრებით. სისხლის მილები მკვეთრ გაგანიერებას განიც–- 

დის და ჰიპერემულია. შედარებით უფრო იშვიათად (დაახლოებით შემ- 

31 კლასიკური აღწერა ეკუთენის მერნერბურგელ ექიმს ბაზედოეს (8 ე56ძის) 1840 წ. 
მანამდე ამ დაავადებას შეისწაელიდენ სხეებიც, განსაკუთრებით გრეესი (CVეV05), რის 

გამოც მას ზოგი გრევსის ან გრეეს–ბაზედოვის დაავადებას უწო- 
დებს. 
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თხვევების 1/.-შ-), საერთოდ პარენქიმული ან კოლოიდური ჩიყვის (დიფუ- 

ზურის ან კვანძოვანის) მიკროსურათია, მაგრამ აქა-იქ არის ბაზედოვური 

ჩიყვისათვის დამახასიათებელი მიდამოები: მაღალი ცილინდრული ერთი 

ან მრავალშრიანი ეპითელი, ეპითელური დვრილები და, ზოგჯერ სტრო- 

მის ლიმფოიდური ინფილტრაციაც კი. ასეთი ჩიყვი ცნობილია, როგორც 

გაბაზედოვებული ჩიყვი (§Lსიგ ს2350ძი"VIIICმLმ), რაზე- 

დაც უკვე ზევით იყო ლაპარაკი. 

ბაზედოეური ავადმყოფობის ზოგიერთ შემთხვევაში, ფარისებრი ჯირკეალი გადიდე– 

ბული არ არის, ე. ი. მაკროსკოპულად ჩიყვს ადგილი არა აქეს, მაგრამ მიკროსკოპულად 

ჯირკეალში არის ბაზედოვური ავადმყოფობისათვის დამახასიათებელი სურათი. 

ბაზედოვური ავადმყოფობის დროს სხვა ორგანოებშიც 
კანონხომიერი პათოლოგანატომიური ცვლილებებია. ცვლილებებია თი– 

მუსში, ლიმფურ კვანძებში და, საერთოდ, ლიმფადენოიდურ ქსოვილში. 

ხან ზოგიერთ შიდასეკრეციულ ჯირკვალშიც. ყოველთვის არის ცვლილებები: 

გულში, ღვიძლში, განივზოლიან კუნთებში, ხანდახან ცენტრულ ნერვე- 

ბის სისტემაში შეიძლება იყოს ჩიყვის ზედაწოლით გამოწვეული 
ადგილობრევი ცვლილებები და ა. შზ. 

თიმუსი ყოველოვის გადიდებულია –- თიმუსური სტატუსი (§(8- 

ILV5 1IVIIICV5), განსაკუთრებით ტვინოვანი ნივთიერების ჰეპე რპლაზიის 

გამო, სადაც ჰასალის სხეულაკების დიდი რაოდენობაცაა. 

ლიმფური კვანძები თითქმის ყოველთვის გადიდებულია. 

განსაკუთრებით კისრის, ჰიპერპლაზიურია აგრეთვე დიგესტიური ტრაქ- 

ტის და სხვა ლიმფადენოიდური ქსოვილი ––ლიმფურის ტატუსი 

(§181(0§ IVთიიმ1ICV5), რაც თიმუსურ სტატუსთან ერთად თიმ უსურ– 

ლიმფურ სტატუსს («გ8II- (LMVVII00 – 1 იიიმ11C6სე) იძ- 

ლევა. 
გულში ადგილი აქვს მიოკარდიტს და ჰიპერტრო- 

ფიას-- განსაკუთრებით მარცხენა პარკუჭისს, მიოკარდიტი 

(თირეოტოქსინური მიოკარდიტი) დასაწყისში გამოიხატება პარენქიმის კე– 

როვანი, დისტროფიული და ნეკროზული ცვლილებებით, და მრგვალუჯ- 

რედოვანი (ლიმფოიდური) ინფილტრატებით; ზოგჯერ სეროზული ანთე- 

ბით, შემდეგში კეროვანი ან დიფუზური კარდიოსკლეროზით. 

ღვიძლში, დასაწყისში აღნიშნავენ სეროზულ ანთებას (თი რე ო- 

ტოქსინური ჰეპატიტი, შემდეგში ციროზს (თირეო- 

ტოქსინური ციროზი) 

მიდასეკრეციული ჯირკვლებიდან ზოგჯერ სეპრა- 

რენების და ჰიპოფიზის ცვლილებებია ნანახი. სუპრარენების 

მხრივ აღნიშნავენ მათ სიპატარავეს, ტვინოვანი შრის სითხელეს და ქერ- 

ქოვანის ლიპოიდებით სიღარიბეს ჰიპოფიზში ნანახია ქრომოფი- 
ლური უჯრედების რიცხვის შემცირება და, დისტროფიული ცელილებები:· 
ბაზოფილურ უჯრედებში. 
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ცენტრულინერვების სისტემაში, სახელდობრ შუა- 

მდებარე ტვინში და მოგრძო ტეინში, აღწერილია თი რეოტოქსი- 
ნური ენცეფალიტი (გაგლიური უჯრედების დისტროფიული 

ცელილებები და სხვა). 

განივზოლებიან კუნთებში, ზოგჯერ ადგილი აქვს ატ- 
როფიას და მისი ცხიმოვანი ქსოვილით ჩანაცელებას. 

ყველა ამას გარდა, ბაზედოვური ავადმყოფობისათვის დამაზასიათე– 

ბელი ზოგადი გახდომა. 

ადგილობრივად, ბაზედოვური ჩიყვი ადგილმდებარეობის 

და სიდიდის მიხედვით, ისე როგორც ბანალური ჩიყვის დროს, შესაძლე- 

ბელია სხვადასხვა ორგანოების (სასულის, საყლაპავის, ხახის, ნერვების, 

სისხლმილების) კომპრესია, შესაფერისი შედეგებით. 

ბაზედოვური ავადმყოფობა პათოგენეზურადღ დაკავშირე- 
ბულია ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერფუნქციასთან –– ჰი პერთირე- 

ოზთან, რაც დადასტურებულია ექსპერიმენტულადაც, და შეიძლება 

ნაწილობრი დისთირეოზთანალც (ფარისებრი ჯირკვლის ფუნ- 
ქციის თვისობრივ ცვლილებებთან). 

ჰიპერთირეოზი იწვეს სიმპათური ნერვების სისტემს ტონუსის 

აწევას, გააქტივებას, რაც აპირობადებს ბაზედოვურ ანუ ჰიპერთირეო- 

ზულ სიმპტომოკომპლექსს: თვალებგადმოკარკლულობას, ტახიკარდიას, 

გახდომას და ა. შ. 

თვალებგადმოკარკლულობა (0:00ხ!MმIისა) გამოიწ- 

ვევა ტონუსაწეული სიმპათიკუსით დანერგებული ორბიტის ფსკერის-–მი- 
ულერის გლუ კუნთის და ტენონის კაფსულის ასეთივე კუნთების დაჭიმ- 

ვით, შეკუმშვით, რის გამოც თვალის კაკალი წინ წამოიწევა და ორბი- 
ტული ხვრელი განიერდება. 

ბაზედოვური ავადმყოფობის დროს ეგზოფთალამუსს, გარდა თვალების წინ წამოწე- 
ვისა, ახასიათებს განიერი გუგები, თვალების თავისებური ბრწყინვა, იშვიათი თეალის ხამ– 
ხამი და ა. შ. ეგზოფთალამუსის დროს თეალებს შეშინებული, ზოგჯერ პირდაპირ შეძრ- 
წუნებული გამომეტყეელება აქეს, ჩვეულებრივ ეგზოფთალამუსი ორმზრივია, იშეია- 

თად ცალმხრივი. 

ტახიკარდია ანუ გულის მუშაობის აჩქარება, პიბრობადებულია 

აგრეთვე სიმპათიკუსის ტონუსის გაძლიერებით და, ამას გარდა, როგორც 

ფიქრობენ, თიროქსინის და ტრიიოდთიროზინის გულის ინტრაორგანულ 

ნერვულ აპარატზე და, თვით გულის კუნთზე მოქმედებით. 

ტახიკარდია ზოგჯერ ძლიერია, მაჯა 150 შეიძლება იყოს და მეტიც. იშეიათად, პაროქ- 
სიზმული ტახიკარდიის შეტევებისას მაჯა 300-მდე აღწეეს. ტახიკარღიის დროს სისხლ- 

ბრუნეის სიჩქარე მომატებულია, წუთობრივი მოცულობა გადიდებულია, მოცირკულა- 
დფტიე სისხლის რაოდენობა მომატებულია. ზოგჯერ კარგად მოჩანს ზედაპირული არტერიე– 
ბის პულსაცია, ხან კაპილარებისაც. ტახიკარდია ძლიერდება აღელეების, ფსიქიური აღგზ- 
ნების და ფიზიკური დაჭიმვის დროს. 
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ტახიკარდიასთან არის დაკავშირებული გ ულის ჰიპერტრო- 
ფ ია (იხ. ზევით), რომელიც არაიშვიათად ექსცენტრულია და, რომელიც 

არსებითად მუშაობითია. 
მიოკარდიტს დაჰე პატიტს, როგორც უკეე ზევით იყო აღ- 

ნიშნული, ინკრეტების გულის კუნთზე და ღვიძლზე უშუალო ტოქსინურ 

მოქმედებას უკავშირებენ. 

თიმუსის დღა ლიმფაღდღენოიდური ქსოვილის პი- 
პერპლაზია, აგრეთვე თირეოტოქსინური და დისმეტაბოლიზმური 
წარმოშობისაა. 

გახდომა პირობადებული. მეტაბოლიზმის –– ნივთიერებათა 
ცვლის მოშლით, ძირითადი ცვლის გაძლიერებით, დისიმილაციის, გან- 
საკუთრებით ცილების სიჭარაით, რაც დაკავშირებულია სიმპათიკუსის 
ტონუსის აწევასთან, 

ჰიპერთირეობზით ხსნიან ბაზედოვური ავადმყოფობისათვის დამახასიათე– 
ბელ ყეელა სხვა მუდმივ და,მეტად თუ ნაკლებად მუდმივ სიმპტომებს, რო- 

გორიცაა, ფაღარათი, ოფლიანობა (IMIV0CCIIIVძIV0C515), ჰიპერთერმია, კანკალი, 

ფსიქიკის აწეული აგზნებადობა და სხვა, რომლებიც პირობადებულია ვე- 

გეტატიური და სომატური ნერვების სისტემის აწეული მგრძნობელობით. 

ამრიგად, გამოდის რომ, აოსებითად ბაზედოვური ანუ ჰიპერთირეო- 

ზული სიმპტომოკომპლექსი უკვე ზევით განმარტებული ჰიპერთირეო- 

ზული სიმპტომოკომპლექსის (იხ. თირეოპრივული კახექსია) სრულიად 
საპირისპირ ოა. 

ჰიპერთირეოზის მიზეზობრივი როლი თირეოტოქსიკოზის (ბაზედოვუ- 

რი ავადმყოფობის) განვითარებაში, ანუ თირეოგენული ჰორმონებით ორ- 

განიზმის მოწამელაში, იმით დასტურდება რომ,ფარისებრი ჯირკვლის გაბა- 
ზედოვებული (ჭარბად მოფუნქციე) ნაწილის ქირურგიული გზით ამოკვე- 

თის შემდეგ, თირეოტოქსიკოზური მოვლენები ქრება. 
ახლა თირეოტოქსიკოზს უოპერაციოდაც მკ ურნალობენ–რა- 

დიაქტიური იოდით. ამ მკურნალობის პრინციპი ემყარება ფარისებრი 

ჯირკვლის (გაბაზედოვებულისაც) მაერ იოდის მიზიდვის, თავის პარენ- 
ქიმამი დაგროვების უნარს. 

რადიოაქტიური იოდიდან გამომავლი ბეტა-ნაწილაკები ხოცავენ 

ბაზედოვური ჩიყვის უჯრეღებს და, ამრიგად, წყვეტენ უჯრედებიდან 
ჰორმონების გამოყოფას. 

თუ ბაზედოვური ჩიყვი და მის მიერ პირობადებული ჰეპერთირეოზი 
იწვევს ბაზედოეურ სიმპტომოკომპლექსს, ბუნებრივად ისმის საკითხი 
იმის შესახებ, თუ რა იწვევს თვით ბაზედოვურ ჩიყვს. ეს საკითხი, ანუ 

ბაზედოვურე ჩიყვის ეტიოგენეზი გამოურკვეველია. ბაზედოვური ჩიყვის 

განვითარების ბიძგად ზოგი თვლის ინფექციას, ანუ ინფექციურ 

თირეოიდატს,ს ზოგი ჰიპოფიზური თირეოტროპული ინკრეტის--თი- 

რეოსტიმულინის გაძლიერებულ მოქმედებას, ზოგი ვეგეტეტიური ნე4“- 
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ვების სისტემის ფუნქციის მოშლას,ზოგი ფსიქიურ ტრავმას და ა. შ. განსა– 

კუთრებით უნდა აღინიშნოს, რომ შემთხვევების დიდ უმრავლესობაში 

ბაზედოვური ავადმყოფობა ვითარდება ფსიქიური ტრავმის (შიში, გწუ- 

ხარება, განრისხება და სხვ.) შედეგად. 

ბაზედოვური ავადმყოფობის სიმ პტომოკომპლექსის ჩამოყალიბება ხან დროის უფრო 
მოკლე მანძილზე, ხან დროის უფრო გრძელ მანძილზე ხდება. აეადმყოფობის ზანგრძლი–- 

ობაც სხეადასზეანაირია-–მწვავე, ქეემწეავე და ქრონიკული. ავადმყოფობის სიმძიმეც 
სხვადასხეანაირია–-ტიპური შემთხვევებით დაწყებული ე. წ ბაზედოვიზმით ანუ ბა- 
ზედოვოიდით დამთავრებული. ბაზედოვური ავადმყოფობა ხან თაეისთავად ინკურნება. 
კარგ ეფექტს იძლევა რენტგენოთერაპია. უფრო რადიკალურია ქირურგიული მკურნა- 
ლობა. 

ბაზედოვური ავადმყოფობა ვითარდება უპირატესად 20--40 
წლის ასაკამდე, და უპირატესად ქალებს ემართება. სიკვდილიანობა ბაზე- 

დოვის აგადმყოფობისაგან 10%-მდე აღწევს. 

შარისებტახლო Xი#4პვდები 

ფარისებრახლო ანუ პარათირეოიდული ჯირკელები (წIგიძს!20 იმ”ე!იწVI”0Iძლვი)! 
ვითარდებიან მე-3 და მე-4 ლაყუჩოეანი ჯიბეების ეპითელიდან და ადამიანს ჩვეულებრივ 

4 აქეს. თითოეულ მათგანს ოდნავ სიგრძეზე გაწეული, ან მომრგვალო, ოდნავ მობრ- 
ტყო ფორმა აქეს. ისინი პაწაწინებია, ოთხივეს წონა გრამის # უდრის და, ჩეეულებრიე, 

მდებარეობენ ფარისებრი ჯირკვლის გეერდითი წილების ფუძეების და შუა მესამედის 
უკან, ორ-ორი თითოეულ მხარეს. არც ისე იშვიათია, ფარისებრახლო ჯირკელების უფრო 

მეტი რიცხეი და ადგილმდებარეობის შეცვლა. 

ფარისებრახლო ჯირკვლების მიკროშენება საგრძნობლად იცელება ასაკთან 

დაკავშირებით. ჯირკვლის მფარავი შემაე რთქსოეილოვანი კაფსულიდან ჯირკველის შიგ– 

ნით შედის შემაერთქსოვილოვანი ზონარები, რომლებიც უფრო ხშირად ქმნიან ბადეს. 

ამ უკანასკნელის სხეადასხვა ოდენობის მარყუჟებში მოთავსებულია პარენქიმის ეპითელუ- 

რი უჯრედების ჯგუფები და კუნძულაკები. პარენქიმულ უჯრედთა შორის არჩეეენ მთა- 

ვარ და ოქსიფილურ უჯრედებს. მთავარი უჯრედები ორგეარია: მთავარი ნათელი უჯრე- 

დები და მთავარი მუქი უჯრედები. მთავარი ნათელი უჯ რედები საშუალო 

ან დიდი ოდენობისაა, აქვთ მკვეთრად კონტურული ნათელი პროტოპლაზმა, რო- 

მელიც არ იღებება ეოზინითთ. მთავარ მუქ უჯრედე ბ ს (მთავარი ნათელი უჯ- 

რედებიდან წარმოიშობიან) აქეთ პროტოპლაზმის ვიწრო სარტყელი, რომელიც) იღე- 

ბება ეოზინით, და მუქი ბირთვი. ასეთი უჯრედების დიღი რაოდენობა აქვთ ასაკოვანთ. 

ოქსიფილური (ქრომოფილურ) უჯრედე ბი, როგორც ფიქრობენ, წარმოი–- 

შობა მთავარი უჯრედებიდან, ოდენობით მთავარ უჯრედებზე დიდებია, ლაგდებიან პაწა- 

წინა უჯრედების სახით––მთავარ უჯრედებს შორის, აქვთ ტლანქმარცვლოვანი პროტოპლა- 

ზმა, რომელიც მკვეთრად იღებება ეოზინით.ეს უჯრედები ბავშვებს არა აქვთ, ხოლო 10 წლის 

ასაკიდან მათი რაოდენობა მატულობს ასაკის პარალელურად. პარათირეოიდული ჯირკე- 

ლების შემაერთქსოეილოვან სტრომაში, 5 წლის ასაკიდან ჩნდება ცხიმოვანი ქსოვილი, 

რომლის რაოდენობა მატულობს ასაკის პარალელურად. 

_ 

1 ცნობილია კიდევ სხვა სახელებით––ეპითელური სხეულაკები, სანდშტრემის (58იძ§- 

(მთ) სხეულაკები და ა. შ, 
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ფარისებრახლო ჯირკვლების ფიზიოლოგიური ფ ენქ- 
ცია მთლიანად გამუქებულად არ შეიძლება ჩაითვალოს. ექსპერიმენ- 

ტული და კლინიკური დაკვირვების მიხედვით, დამტკიცებულად უნდა 
ჩაითვალოს რომ, ისინი არეგულებენ მინერალურ ცვლას, უპირველეს 

ყოვლისა კალციუმისა და ფოსფორის ცვლას. თავის ფიზიოლოგიურ და- 

ნიშნულებას ფარისებრახლო ჯირკვლები ანხორციელებენ ინსრეტით-- 

ორი პარათირინით. პა რათირინები ცილოვანი ბუნებისაა. თვლი– 

ან რომ, ერთი მათგანი არეგულებს კალციუმის ჩალაგებას ქსოვილებში, 

მეორე –– თირკმლებით ფოსფორის გამოყოფას. 

აპარათირეოზი დღაჰიპოპარათირეოსზი მჟღავნდება 

გარკვეული სიმპტომოკომპლექსით, რომელიც ცნობილია ტეტანი- 

ის სახელით, ჰიპერპარათირეოზს უკავშირებენ ძვლოვანი სის- 

ტემის ავადმყოფობას, ე. წ გენერალიზებულ ფიბრულ 

ოსტეოდისტროფიას. 

ბეჭანია 

ტეტანია (1CL(გი1მ) ხასიათდება ნერვების სისტემის მსუბუქი აგზნე- 

ბადობით, რაც ძირითადად გამოიხატება პერიოდული ტონური კრუნჩხ- 
ვებით. 

ნერეების მსუბუქი აგზნებადობის საფუძველს წარმოადგენს კალციუმ-იონების რაო- 
დენობის შემცირება სისხლში––ჰიპოკალცემია (MV00C21Cმ0იI მ), და ქსოეილების მიე რ კალ– 
ციუმის ათეისების უნარის დაქვეითება–--ორგანიზმიდან კალციუმის გამოყოფის გაძლიე- 

რებით. იონიზირებული კალციუმი ფიზიოლოგიურად ამუხრუჭებს ნერვებისა დღა კუნ- 
თოეანი ელემენტების ფუნქციას. ასე რომ, ჰიპოკალცემია ასეთი დამუხრუქების მოშლას, 
ე.ი. აგზნებადობის გაძლიერებას იწვევს. ჰიპოკალცემიას თანსდევს სისხლში ფოსფატე- 

ბის და კალიუმ-იონების რაოდენობის მომატება. მჟავიან-ტუტოვანობის წონასწორობის 
მოშლა –– ალკალოზი და ა. შ. 

ამას გარდა, ტეტანიის დროს ადგილი აქეს სხვადასხვა ინტენსივობით გამოხატულ 
ცილოვანი და ნახშირწყლოვანი ცელის მოშლას. ცილოვანი ცვლის მოშლა გამოიხატება ()ი- 
ლების დაშლის გაძლიერებით. ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლა გამოიხატება ჰიპოგლიკე- 
მიით და ა. შ. ნივთიერებათა ცვლის მოშლის გამო ტეტანიის გაზანგრძლიეებულ შემთხვე- 
ვებში ვითარდება ზოგადი გახდომა, თმების დაცეენა, ფრჩხილების ტეხადობა, კბილების 
თავისებური გამოზხვრა და ტეხადობა. კატარაქტა, კერატიტი და მკეეთრად გამოხატული 

კახექსა (პარათირეოპრივული კახექსია – ლვმიინIგ2 ჟვმ”წმ.იV-ლ0- 

იIIVმ). 

არჩევენ აშკარა და ფარულ ტეტანიას. ამას გარდა, არჩევენ ბავშვთა, 

ასაკოვანთა და ქალთა ტეტანიას. 

აშკარა ანუ ცხადი ტეტა ნია ((იხმი1გ ი1მი!05(გ) გამოი–- 

ხატება ტეტანური კრუნჩხვების შეტევებით, რომელთა ხანგრძლიობა 

ჩვეულებრივ წუთობით განისაზღვრება, იშვიათად საათებიც შეიძლება 
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გაგრძელდეს. განსაკუთრებით დამახასიათებლად ითელება კრუნჩხვები 
კიდურების ბოლოებში –– ე. წ. კარპულპედური სპაზმი (ხელის მტევა- 
ნი ღებულობს „მეანის ხელის" სახეს, ფეხის ტერფი და თითები ფეხის- 

გულით –– პლანტარულ-მოღუნვით მდგომარეობაშია, პირსახის მი- 

დამოში, ხორხის კუნთებში (ლარინგოსპაზმი) ან, შესაფერის შემთხვე- 

ვებში, კუნთების ზედმიწევნით სხვადასხვა ჯგუფებში. 

ფარული ანე ლატენტური ტეტანია ((C(გიIგ 181ლი(2), ცნობილია 
კიდე, როგორც) ტეტანური მდგომარეობა და სპაზმოფილური 
კონსტიტუცია. ფარული ტეტანია წარმოადგენს, როგორიც ამბობენ, ტეტანიისა- 
თვის მზადყოფნას, კრუნჩხვებს აჭ ადგილი არა აქვს, მაგრამ ფარული ტეტანიის დროს არ- 
სებობს ნერეების სისტემის იოლი აგზნებადობას, რის გამოც, შესაფერის შემთხეევებში 

(ფარისებრახლო ჯირკელების ფუღქციისადმი ქარბი მოთხოენილება), ასეთი ტეტანია იძ- 

ლევა ტეტანურ შეტევებს, ე. ი. აშკარა ტეტანიას. 

ბავშეთა ტეტანია (LC(მისმ )სიწგიI!სთ) ანუ სპაზმოფილია ემართება გან- 
საკუთრებით ძუძუმწოვარა ბავშვებს მე-3 თეიდან ერთ წლამდე, უფრო იშეიათად 2 წლის 
ასაკამდე. ბაეშეის ტეტანია გამოიხატება კლონური კრუნჩხვების (ეკლამპსიური კრუნჩ- 
სხვების –– 0ლCI2გ010518 IიI მი(VიI) ანუ კონეულსიების შეტევებით, ტონური კრუნჩხვების 

შეტევებით (კარპულპედური სპაზმი), ლარინგოსპაზმით, სფინქტერების სპაზმით, სადა 

კუნთების სპაზმით და ა. შ. შეტევის დროს ბავშეი შეიძლება დაიღუპოს (სპაზმოფილიკი 
შეიძლება დაიღუპოს უეცრად, შეტეეის გარეშეც) და, სიკვდილს ხსნიან გულის მუშაობის 
მოშლით ანუ ე. წ. „გულის ტეტანიით". 

ასაკოეანთა ტეტანია ((6(იიIგ მძს!ინსი)) ემართება საერთოდ ასაკო- 
კანთ, ზშირად ახალგაზრდებს და ბავშეებსაც. არჩევენ ასაკოვანთა ტეტანიის სხვადასხვა 
ფორმებს: პარათირეობრივულს, ტრავმულს, გასტრულ-ინტენსტინერს, იდიოპათურს 
და ა შ. პარათირეოპრივეული ტეტანია დაკავშირებულია სტრუმექ- 
ტომიის დროს პარათირეოიდული ჯირკვლების შემთხვევით ამოცლასთან. ამოცლილი პჰა–- 

რათირეოიდული ჯირკვლების რაოდენობის მიხედეით, ვითარდება ან სრული აპარათი- 

ოეოზი, ანდა ჰიპოპარათირეოზის მეტ-ნაჯლებად მძიმედ, ან მსუბუქად გამოხატული 
სურათი. აპარათირეოზს, ოპერაციის მომენტიდან რამდენიმე საათის გასელის შემდეგ, 
თანსდევს მწეავე ტეტანიის მძიმე სინდრომი: ზოგადი კრუნჩხვები, ლარინგოსპაზმი, სა- 

სუნთქი კუნთების (ნეკნთაშუა კუნთების, დიაფრაგმის) კრუნჩხვები, გელის კრენჩხვე- 

ბი და ა.შ., რაც ჩეე ულებრიე, ბოლოსდაბოლოს სიკედილით მთაერდება. ჰიპოპარათირეოზს 
თანსდევს ტეტანიის უფრო მსუბუქი მოვლენები, ან ფარელი, ლატენტური, ქრო- 

ნიკული ტეტანუსის განვითარება. ტ რავმ ული ტეტანია(ც არსებითად პარათი– 
რეოპრივულია, ოღონდ ის თანსდევს ფარისებრახლო ჯირკელების შემთხეევით მექა- 
ნიკურ დაზიანებებს, რაც შეიძლება გამოიხატოს მწვავე, მძიმე ტეტანიის სიმპტომოკომ– 
პლექსით ან ტეტანიის მსუბუქი ფორმით, ანდ: ფარული ტეტანიით. ტრავმულ ტეტანიას 
აკუთენებენ, აგრეთვე, მზარდი ჩიყვით პარათირერიდული ჯირკვლების ტრაემასთან 
დაკაეშირებულ ფარულ ტეტანის, გასტ რულ-ინტენსტინური ტეტა- 
ნია ვითარდება პირღებინებით დართულ, კუჭის მწვავე გაგანიერების და ნაწლავის გაუ- 
ვალობის დროს, და ზშირად სიკედილით მთაერდება. გასტრელ-ინტენსტინური ტეტანიის 

დროს, ადგილი აქეს მქაეიან-ტუტოვანობის წონასწორობის დარღვევას–-ალკალოზს, რის 
გამოც ეითარდება ჰიპოკალცემია –- კალციუმის იონების რაოდენობის შემცირება, რაც 
აპირობადებს ფარული ტეტანიის აშკარა ტეტანიის საბზით გამომჟღავნებას. ამას გარდა, 

ტეტანია ზოგჯერ თანსდეეს საერთოდ კუჭ-ნაწლავის მოშლილობებს, სხეადასხვა ინფექ- 
ციურ სნეულებებს, ზოგიერთ ინტოქსიკაციებს დღა ქირურგიულ ოპერაციებს (სხეულის 

სხვადასხვა მიდამოში). ფიქრობენ რომ, ჩამოთვლილ შემთხეევებში ადგილი აქეს ფარუ- 
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ლი ტეტანიის ცხადი ტეტანიის სახით გამომჟღავნებას, ნიეთიერებათ. (ელის ()ელი- 
ლებებთან დაკავშირებით. იდიოპათური ტეტანიავითარდება თითქოსდა რაიმე 

განსაკუთრებული მიზეზის გარეშე. ის ზოგჯერ ეპიდემიურ ხასიათს ღებულობს, ვრცელ- 

დება ზამთრისა და განსკუთრებით გაზაფხულის თვეებში და, უპირატესად კაცებს 

(ეფრო ზშირად მეჩექმეებს, მკერავებს) ემართება. იდიოპათურ ტეტანიასაც ლატენ–- 

ტური ტეტანიის გაპომჟღავნებად თვლიან. 

ქალთა ტეტანია ანე ორსულთა ტეტანია ((0(მიIვ ყწგმVIძვისო) 
უვითარდება ქალებს დედობის პერიოდში –– ორსულობის, მშობიარობის, მეძუძურო- 

ბის, თეიურის სანებში. ის იშვიათ ავადმყოფობას წარმოადგენს და, ზოგჯერ სიკვდილით 
მთაერდება. ორსულთა ტეტანიის დროს ნანახია კალციუმის ცვლის მოშლა, და ასეთ ტე– 

ტანიას თელიან ლატენტური ტეტანიის აშკარა ტეტანიის საით გამომჟღავნებად–-პარა–- 
თირეოიდული ჯირკელების ფუნქციისაღმი ჭარბი მოთხოვნილების გამო. 

ტეტანია პათოგენეზურად დაკავშირებულია აპარათირეო- 

ზთან ან ჰიპოპარათირეოზთან, თუმცა ჰიპოპარათირეოზის პათოლოგანა- 

ტომიურ საფუძველს ყოველთვის ვერ ნახულობენ. პათოლოგანა- 

ტომიურად ბავშვთა ტეტანიის დროს, ფარისებრახლო ჯირკვლებში 

ნანახია თითქოსდა მშობიარობით ტრავმასთან დაკავშირებული სისხლჩაქ- 

ცევები, ან ასეთი სისხლჩაქცევების შედეგები –– სისხლის პიგმენტის (ჰე- 
მოსიდერინის) შემცველი ნაწიბურები, ანდა ცისტები. ასაკოვანთა ტეტა- 

ნიის იმ ფორმების დროს, რომლებიც ცნობილია როგორც პარათირეო- 

პრივული დღა ტრავმული, ადგილი აქვს ფარისებრახლო ჯირკვლების ამა 

თუ იმ რაოდენობის (ზოგჯერ ოთხივეს, ზოგჯერ 1-––2-ის) შემთხვევით ამო- 

ცლას, დაავადებული ფარისებრი ჯირკვლის (ჩიყვი, სიმსივნე) ამოკვეთის 
დროს, ან ფარისებრახლო ჯირკვლების მექანიკურ დაზიანებას, ანდა ფა- 

რისებრახლო ჯირკვლების ფუნქციურ არასრულფასოვნებას, როცა ისინი 

ფუნქციური ნაკლულობით განირჩევიან მაგრამ ასეთი ფუნქციური 

ნაკლულობის მიზეზი გამოურკვეველია. 

შეტისებრახმუო #იტჰვლების ჰიტჭელალი სიმსიპნური ჰიპეტპლიზია 

ფარისებრახლო ჯირკვლების პირველადი სიმსივნური ჰიპერპლაზია, 

რაც არსებითად ადენომას წარმოადგენს, ხშირად არის ნანახი გენერალი- 

ზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფიის დროს. ის გამოიხატება ერთი 

ან რამდენიმე ჯირკვლის გადიდებით–ა დე ნომურ სიმსივნეს- 

თან დაკავშირებით ასეთნაირად ჰიპერპლაზებული ჯირკვლები ანუ 

ადენომები აშენებულია მთავარი მუქი უჯრედებიდან. ფიქრობენ რომ, 

ადენომა აპირობადებს ჰიპე რპარათირეოზს, რაც თავის მხრივ რეკლინპაუ- 
ზენის ავადმყოფობას იწვევს. ამას ამტკიცებს კლინიკური დაკვირვებები 

(ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესება სიმსივნნურად გადიდებული 
პარათირეოიდული ჯირკვლების „ამოკვეთის შემდეგ) და ექსპერიმენტე– 

ბიც (პარათირეოიდული ჯირკვლების ინკრეტის ცხოველების ორგანიზმში 

შეყვანით მიღებულია ჩონჩხის ფიბრულ-ოსტეოდისტროფიული „ვლი- 
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ლებებისმაგვარი ცელილებები). მაშასადამე, უნდა ჩაითვალოს, რომ გე- 
ნერალიზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფია პათოგენეზურად 
დაკავშირებულია ჰიპერპარათირეოზთან. 

ფარისებტახიშ ჯიჩჰვლების თანმიმზექტობითი ჰიპეტპიაზია 

ფარისებრახლო ჯირკვლების თანმიმდევრობითი ჰიპერპლაზია, ამავე 

ჯირკვლების უკვე განხილული პირველადი სიმსივნური ჰიპერპლაზიიდან 
განსხვავებით, წარმოადგენს ისეთ ჰიპერპლაზიას, რომელიც მეორადია და, 

ის კი არ აპირობადებს ჩონჩხის დაავადებას, არამედ თვითონ პირობადე- 

ბულია ჩონჩხის ისეთი დისტროფიული ცვლილებებით, რომლების დრო- 

საც ადგილი აქვს ძვლების კალციუმის მარილებით გაღარიბებას «უთითე- 

ბენ რომ, ფარისებრახლო ჯირკელების ასეთ მეორად, ან თანმომდევნო ჰი- 

პერპლაზიას ადგილი აქვს ზოგჯერ რახიტის, ოსტეომალაციის, ოსტეო- 

პოროზების (სენილური, ინანიციური) დროს, ძვლების სიმსივნეებით დაშ– 

ლის დროს და ა. შ. 
ფარისებრახლო ჯირკვლების მეორადი ჰიპერპლაზიის დროსაც გამ- 

რავლებას განიცდის მთავარი უჯრედები. ჯირკვლები დიდდება 2–-3-ჯერ 

და, ისინი არ აღწევენ ისეთ დიდ ოდენობას, როგორც ჰიდრველადი სიმსიე– 

ნური ჰიპერპლაზიის დროს. 

გენერტილიზეკული შიბტული ოსჭეოზისჭტოშია 

ფიბრული ოსტეოდისტროფია (05(00ძV5L00იხ!გ IIხ:(052) ანუ გენე- 

რალიზებული ფიბრული ოსტიტი (051115 წIხ1052)! ხასიათდება ძვლების თა– 
ვისებურ ცვლილებათა კომპლექსით. 

მიკრომორფოლოგიურად, უპირველეს ყოვლისა, ადგი- 

ლი აქვს ძვლის დისტროფიულ ცვლილებებს, რაც გამოიხატება ძვლის 

კალციუმის მარილებით გაღარიბებაში--ცხაურის ფიგურების (იქმნება 

გადაჯვარედინებული ძვლის გაგანიერებული მილაკების მიერ) წარმო- 

შობით, ძვლოვანი ნივთიერების ტინქტორული თვისებების შეცვლით 

(ზოგ ადგილას ის მეტად ოქსიფილურად იღებება), ძელის ფირფიტებად 

დახლეჩით, ძვლის სხეულაკების ნაწილობრივი დაღუპვით და ა.შ. აღწერილ 
დისტროფიულ ცვლილებებთან ერთად, ადგილი აქვს დისტროფიული უბ- 

ნების ლაკონურ შესრუტვას მრავალბირთვიანი ოსტეოკლასტების საშუა- 

  

1 დაწვრილებითაა აღწერილი რეკლინჰაუზენის (წ0CლMIIიხმს56ი) მიერ 1891 წელს. 
ამიტომ, ეს ავადმყოფობა ცნობილია ჟკიდევ, რეკლინპაუზენისდაავადების 
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ლებით. ოსტეოკლასტების ზეგავლენით ძელოვან ხარიხებზე და ფირფი- 

ტებზე ჩნდება ოსტეოკლასტების შემცველი ჯიბეები (ლაკუნები), რომ- 

ლებიც თანდათანობით ღრმაედება, ხარიხები და ფირფიტები თხელდება, 

იშლება და, ბოლოსდაბოლოს ქრება. ამავე დროს, ძვლის ქერქოვან შრე- 

ში ხდება კანალიკულიხაცია (მაპერფორებელი არხების შექმნა). ძვლის 

ზემოთ განმარტებულ დისტროფიულ–შესრუტვითი ცვლილებების სა- 

პასუხოდ, ძელის ტვინში (ცხიმოვანში, უჯრედოვანში) ხდება ნაზბოჭკო- 

ვანი შემაერთი ქსოვილის (ფიბრულ––რეტიკულური ქსოვილის) გამრაგ- 

ლება და, ამ ქსოვილით ძელის ტვინის სრული გამოდევნა. ფიბრულ-რეტი- 

კულური ქსოვილის მეტაპლაზიის საშუალებით, პრეექზისტული ძვლის 

დაშლა –– შესრუტეის პარალელურად, წარმოებს ახალი ძვლის ხარი- 
ხების შექმნა, რომლებიც დიდსანს არ იჟღენთება კალციუმის მარილებით, 

და ინარჩუნებს ოსტეოიდური ქსოვილის ხასიათს. მეტაპლაზიურად შექ- 

მწნილი ძვლოვანი ხარიხების შემდგომი ზრდა შეიძლება წარმოებდეს ოს- 

ტეობლასტურადაც. ასეთია ფიბრული ოსტეოდისტროფიის ძირითადი 

მიკროსიმპტომოკომპლექსი. 

მაგრამ, ამას გარდა, ფიბრული ოსტეოდისტროფიის დროს, ხშირია გამ–- 

რავლებული ფიბრულ-რეტიკულური ქსოვილიდან სიმსივნისმაგვარი გი– 

განტურუჯრედოვანი ნაზარდების წარმოშობა. გიგანტურუჯრედოვანი 
ნაზარდები შედგება პოლიმორფული და თითისტარა უჯრედებიდან, რო- 

მელთა შორის არათანაბრად არის გაბნეული მრავალბირთვიანი გიგანტუ- 

რი უჯრედები. აქა-იქ ადგილი აქვს გიგანტურუჯრედოვანი ნაზარდის ფიბ- 
რულ ქსოვილად გარდაქმნას. ზოგან ადგილი აქვს ოსტეოიდური ხარიხე– 
ბის შექმნასაც, და თვით ნაზარდში არის ჰემოსიდერინი. გიგანტურუჯრე- 
დოვანი ნაზარდი შლის ძვალს. ცისტების არსებობისას––ცისტების კედელი 

აშენებულია მკვრივი შემაერთი ქსოვილიდან და ღრუებში არის სითხე, 

ხან კოლოიდისმაგვარი მასა. 

მაკრომორფოლოგიურადალც დამახასიათებელი ცვლი- 

ლებები აღინიშნება ზემოთ განმარტებული მიკროცგვლილებების გამო 

ძვლების დაავადებული მიდამოები რბილდებიან, მსუბუქდებიან, სქელ- 

დებიან (ბრტყელი ძვლები), მსხვილდებიან (ლულოვანი ძვლები), დეფორ- 

მდებიან, იღუნებიან, ტყდებიან, და ა. შ. დარბილება იქამდე მიდის, რომ 
როგორც სამართლიანად აღნიშნავენ. დაავადებული მიდამო დანით ად- 

ვილად იჭრება. დანა მხოლოდ აქა-იქ შეიძლება შეხვდეს ძვლოვანი ხარი- 

ხების მკვრივ ნაშთებს. განაკვეთზე ასეთი მიდამოები რუხი მოვარდისფ- 

როა, აქა-იქ სისხლჩაქცევებით, ზოგ ადგილას წაბლისფერია (ჰემოსიდე- 

რინის შემცველი გიგანტურუჯრედოვანი ნაზარდი), ზოგჯერ შეიცავს 

გამჭვირვალე, მოყვითალო», ანდა შოკოლადისფერი სითხით ან მოსქო- 

კოლოიდისებუ რი მასით ამოვსებულ თხელკედლიან ცისტს ან ცისტებს. 

გასქელება და გამსხვილება განსაკუთრებით ძლიერია, როდესაც დაავა- 

დებულ მიდამოში არის ცისტები, რომელთა ოდენობა ზოგჯერ ბავშვის თავის 

378



ოდენობას აღწევს. დეფორმირებას და გამრუდებას ხელს უწყობს არა მხო- 

ლოდ ძვლების გასქელება და გამსხვილება, არამედ გაბზარვები და მო- 

ტეხილობანიც. 

ფიბრული ოსტეოდისტროფია, ერთსა და იმავე დროს ლოკალიზ- 

დება სხვადასხვა ძვლებში, ზოგჯერ დაავადებითი პროცესი არის თითქ- 

მის მთელ ან მართლაც მთელ ჩონჩხში––ჩონჩხის ყეელა ძვალში. ამიტომ, 

ამ ავადმყოფობას სავსებით შეეფერება ზემოთ აღნიშნული სახელწოდება–– 
გენერალიზებული ანუ ზოგადი ფიბრული ოსტეოდისტოოფია (051(00ძ9V5- 

ი0იჩი!ი ((ხ(05§0 ყლლილგI(3მ10 5. VI0IVCC§2I115). 

ცალკე უნდა აღინიშნოს, რეკლინჰაუზენის ავადმყოფობის დროს ყოველ- 

თვის არსებული კალციუმის მარილების ცელის მოშლა, რის ერთ-ერთი 
მაჩვენებელია ჰიპე რკალცემია (ხV06LCმ1Cმ0M1მ). 

რეკლინჰაუზენის ავადმყოფობის დროს შინაგან ორგანოებ- 
მი ნანახია კალციუმის მეტასტაზები (თირკმლებში, არტერიების კედ- 

ლებში, ფილტვებში, კუჭის კედელში და ა. შ.) და ატროფია. ფრიად და- 
მახასიათებელია კალციუმის დიდი რაოდენობის გამოყოფა შარდში და 

განავალში. ამას გარდა, ხშირად ადგილი აქვს ანემიას და კახექსიას, 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ფარისებრახლო ჯირკვლების პათო- 
მორფოლოგიური ცვლილებები, რაც ყოველთვის არის ნანახი გენერალი– 

ზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფიის დროს. ეს ცვლილებები გამოიხა- 
ტება ერთი ან რამდენიმე ჯირკვლის გადიდებით, რის საფუძველიც არის 
ფარისებრახლო ჯირკვლების უჯრედებიდან წარმოშობილი სიმსიენე ან 
ამ უჯრედების ჰიპერპლაზია. აღნიშნულ პროცესებში მონაწილეობენ ხში– 
რად მთავარი (მუქი) უჯრედები, ზოგჯერ ოქსიფილური (ქრომოფილური) 

უჯრედებიც. ფარისებრახლო ჯირკვალთა უჯრედების სიმსივნური ან სხვა- 

გვარი ჰიპერპლაზია აპირობადებს ჰიპერპარათირეოზს, რაც, თავის მხრივ, 

რეკლინჰაუზენის ავადმყოფობას იწვეეს. „ამას ამტკიცებს კლინიკური და– 
ქვირვებები (ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესება გადიდებული 
პარათირეოიდული ჯირკვლების უჯრედების ამოკვეთის შემდეგ და 

ექსპერიმენტებიც (პარათირეოიდული ჯირკვლების ინკრეტის ცხოვე- 
ლების ორგანიზმში შეყვანით მიღებულია ჩონჩხის ფიბრულ –- ოსტეო- 

დისტროფიული ცელილებებისმაგვარი (ვლილებები). მაშასადამე, უნდა 

ჩაითვალოს რომ, გენერალიზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფია ე ტი- 
ოპათოგენეზურად დაკავშირებულია ჰიპერპარათირეოზთან. 
ამიტომაც, ახლა მას ხშირად უწოდებენ პარათირეოიდულ 
ოსტეოდისტროფიას. 

„გენერალიზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფია უფრო ხშირია ახალ- 
გაზრდა ასაკში, და უპირატესად ქალებს ემართება. გენერალიზებული 
ფიბრული ოსტეოდისტროფია მეტად მძიმე ავადმყოფობას წარმო- 

ადგენს. 
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ანგილობტიჭი შიბრული ოსჭეოზისჭტოშია 

ადგილობრივი ფიბრული ოსტეოდისტროფია (05100ძV5'0ხხ12 I1სI0- 

§2 10C8გ!I!5მ18 5. CIICსIი5ლი1მ) ანუ ადგილობრივი ოსტიტი ზოგადად ისე– 

თივე მიკრო- და მაკროცვლილებებით ხასიათდება, როგორც გენერალი- 

ზებული ფიბრული ოსტეოდისტროფია. მაგრამ ამ უკანასკნელისაგან გან- 
სხვავებით ადგილობრივი ფიბრული ოსტეოდისტროფიის დროს პროცესი 

ლოკალიზდება რომელიმე ერთ ძვალში (ბარძაყის, წვივის, ნეკნ- 

ში, თავის ქალაში, ყბაში და ა. შ.).. ადგილობრივი ფიბრული დისტრო- 

ფია, ზოგადიდან იმითაც განსხვავდება რომ, მის დროს არასოდეს არა აქვს 

ადგილი ფარისებრახლო ჯირკვლების ცვლილებებს და ჰიპერკალცემიას. 

ადგილობრივ ფიბრულ ოსტეოდისტროფიას აკუთვნებენ ზოგიერთ გი- 
განტურუჯრედოვან ეპულისს (0ლიVII5 ყIიმი10CC!1V18115), 
რომელიც ხშირად ვითარდება ყბის ალვეოლურ მორჩებზე. ადგილობრი- 

ვი ფიბრული ოსტეოდისტროფია ვითარდე ბა ბავშეობის და ახალგაზ- 
რდობის ასაკში. ა. რუსაკოვის მიხედვით, ადგილობრივი ფიბრული ოსტეო- 

დისტროფია სიმსივნეა (უფრო ხშერად კეთილოვისებიანი) და, ამ სიმსივ- 
ნეს მან უწოდა ოს ტეობლასტოკლასტომა (ი§(00ხI85(00183- 
10Iიმ). 

მაზეშოტმებელი როსჭიჭი 

მადეფორმებელი ოსტიტი (03L1(15 ძ0წ0II1მ05) ანუ პეჯეტის 1 ავადმყო- 

ფობა გამოიხატება ძვლების ასე თუ ისე დარბილებით, გასქელებით 
(ბრტყელის), გამსხვილებით (გრძელის), დეფორმაციით და გამრუდებით. 

დაავადებული შეიძლება იყოს ერთი ძვალი (მონოოსური ფორმა), რაც 

იშვიათია, ან რამდენიმე და ბევრიც (გენერალიზებული ფორმა). ლო- 

კალიზაციის სიხშირის მიხედვით ძვლებს შემდეგი თანმიმდღევრო- 
ბით ალაგებენ; თავის ქალა, წვივის დიდი ძვალი, ბარძაყის ძვალი, მალები, 

ლავიწი, ნეკნი, სხივის ძვალი და ა.შ. თავის ქალას ძვლების გასქელების 

გამო, თავის ქალა შეიძლება ზედმიწევნით გადიდდეს. გრძელი ლულოვანი 

ძვლები მსხვილდება, უპირატესად დიაფიზების მიდამოში, ზედაპირი უს- 
წორო ხდება და ა. შ. განახერხის ზედაპირის სურათი დამახასიათებელია: 

მოჩანს ბევრი და საკმარისად განიერი ნაპრალები, კორტექსულ ფენაშიც 

კი– ძვალს ღრუბლოვანი შენება აქვს. საერთოდ პეჯეტის ავადმყოფობისას, 
როგორც სავსებით სწორად ამბობენ, ცილოვანი სუბსტანციის გრანდიო- 
ზული გარდაქმნა და ძვლების დიდი დამახინჯება ხდება. 
მიკრომორფოლოგიურად ადგილი აქვს ძვლის ლაკო- 

ნურ შესრუტვას ოსტეოკლასტების საშუალებით და, აგრეთვე, შესრუტ- 

ვას მაპერფორებელი არხების საშუალებით. ამავე დროს, დაავადებულ მი- 

1 პირველად აღწერილია პეჯეტის მიერ, 1676 წელს. 
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დამოში და საღი ნაწილების მოსაზღვრედ წარმოიშობა ახალი ძვალი, 

რომელიც ყოველოვის არ იკერება, ინარჩუნებს ოსტეოიდურ შენებს და 

შემდეგში შეისრუტება. ჩამოთვლილი ცვლულებები ვითარდება უპი- 

რატესად კორტექსულ ფენაში. დამახასიათებლად ითვლება მოზაიკური 
სურათი –– ძვლის შესრუტვის და ახლად წამომობის უბნების რეგულური 

შენაცვლება. ძვლის ტვინში ასე თუ ისე გამოხატული შემაერთი ქსოვი- 

ლის გაძრავლებაა. შემაერთი ქსოვილის გამრავლება ძვლის ტვინში (ფიბ- 

როზული ძვლის ტვინი) მადეფორმებელი ოსტიტის სიმპტომად ითვლე- 

ბა; მას შეიძლება ადგილი ქონდეს სხვა ავადმყოფობათა დროსაც. დად- 
გენილია რომ, რეკლინჰაუზენს ავადმყოფობისაგნ განსავავებით, 
პეჯეტის ავადმყოფობის დროს გიგანტურუჯრედოვან ნაზარდებს და ცის- 

ტებს ადგილი არა აქეს. 

მადეფორმებელი ოსტიტის დროს, ფიბრული ოსტეოდისტროფიეიდან 

განსხვავებით, ფარისებრახლო ჯირკვლებში ცვლილებები მხოლოდ ძლიერ 

იშვიათად არის, ბევრი თვლის, რომ პეჯეტის ავადმყოფობის ე ტიო- 

გენეზი უცნობია ნანახია ასე ვთქვათ დ გარდამავლი ფორმები 
გენერალიზებული ოსტეოდღისტროფიიდან მადეფორმებელ ოსტიტში. 

მადეფორმებელი ოსტიტი უპირატესად ვითარდება მოხუცე- 

ბულებში, და უფრო ხშირად კ.ცებს ემართება, ვიდრე ქალებს. აღნოშ- 
ნავენ ავადმყოფობისადმი “ოჯახურ მიდრეკილებას. ავად?ყ ოფობა გრძელ- 

დება ათეული წლების მანძილზე და, ავადმყოფი კვდება უპირატესად 

ინტერკურენტული ავადმყოფობის გამო. 
მადეფორმებელი ოსტიტის ნიადაგზე არაიშვიათად ვითარდება სა რ- 

კომა 

ფთეგტპჭე:ზე?ე Xი4ტჰვლები V 

თირკმელზედა ჯირკვლები (წ მიძი120 §სი-მ+Cი 2115) რიცხვით ორია, მდებარეობენ თირ– 
კმლის ზედა შიგნითა ზედაპირზე ორიეე მხარეს. მათ მომრგვალებული სამკუთხედის ფორ- 
მა აქუთ დ» ორივეს წონა საშუალოდ 12 გრ უდრის. თირკმელზედა ჭირკელებში მაჯროს- 

კოპულადაც კი განირჩეე· სხვსადასხეა ფიზიოლოგიური ფუნქცეის მქონე ორი ნივთიე- 
რება –- ქერქოეანი და ტვინოვანი, ქერქოქჟანი ნივთიერება ანუ ინტერრენული სისტემა 
მეზოდერპული წარმოშობისაა -- ვითარდება მუცლის ღრუს შეზოღერმელი ეპითელი– 
დან. ტქინოვანი ანუ ადრენალური ნივთიერება ექტოდერმული წარმომშობისაა-––ეითარ- 

დება სიმპათური განგლიაების ნასახებ«დან. 
თარკჰელხედა: ჯარკულების ქერქოვანი და ტეინოვანი ნიეთიერების მიკროშე- 

ნება სხვადასხვანაირია, 
ქერქოვანი ნივთიერება (ასხაIმი'გ C0LIIC2115) სამი შროსაგან შედ- 

გება. პირეელი ანუ ზედაპირული შრე, ცნობილია როგორ) გო რ გლოვა ნი შრე 

(ი0ი2 ლI)ლო1პა”სI032), და აშენებულია პოლიგონურ უჯრედთა მომრგეალო გროეები– 

დაზ. მეორე ანუ შუ: შრე, ცნობილია როგორც ბ აგი რაკოვანი შრე (იიმ Iეჯ- 
-CIC4I0»4), დ) შედგება პოლიგონური, მაგრამ გორგლოეანი ზონის უჯრეღებზე უფრო მო- 
დიდო უჯრედებისაგან, რომლებიც ქმნიან რადიული მიმართულების მქონე სეეტებს. მესამე 
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ანუ ქვედა, ტვინოვან ნივთიერებასთან მოსაზღერე შრე, ცნობილია როგორც ბადო- 

ეანი შრე (2იიე LCIICს19CI5), და შედგება ერთიმეორესთან მოანასტომოზე უჯრედო- 

ვანი სეეტებისაგან.ქე რქოვანის უჯრედები–– განსაკუთრებით ბაგირაკოვანი ზონის, შეიცავენ 

ლიპოიდებს, უპირველეს ყოვლისა, ქოლესტერინესთერებს, ნეიტრალურ ცხიმებს და თავი- 
სუფალ ცხიმმჟავებსაც. ლიპოიდების რაოდენობა ქერკში, მათი განაწილება ქერქის სხვა– 

დასხეა ზონაში და უბანში, ფართო ფარგლებში მერყეობს. ბადებრიეი ზონის უჯრედებში 
არის წაბლისფერი პიგმენტი –– ლიპოფუსცინი, რომლის რაოდენობა ასაკის პარალელუ– 

რად მატულობს. 

ტვინოვანი ნივთიერება (ასხაგი(სგ თიძს! 215) შედგება ერთიმეო–- 
რესთან მოანასტომოზე მრავალწახნაგოვანი უჯრედების ზონარებიდან. ეს უჯრედები ცნო–- 
ბილია ქრომაფინური ანუ ფეოქრომული უჯრედების სახელით, რადგანაც მათი პროტო– 
პლაზმა შეიცაეს მარცელოვანობას, რომელიც ქრომის მარილებით წაბლისფერ-ყვითლად 

იღებება. ამას გარდა, ტვინოვან ნივთიერებაში არის სიმპთური განგლიური უჯრედე- 
ბი და უმიელინო ნერეული ბოქკოები. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ქრომაფინურ სისტემას, გარდა თირკმელზედა ჯირკვლების 
ტვინოვანი ნივთიერებისა, ეკუთვნის კიდეე სიმპათიკუსის ტოტის მიყოლებით რეტრო- 
პერიტონეულად მდებარე პარაგანგლიები, (უკერკანდლის ორგანოს (ივჯიყვიყ!იი 
20-IICსი 1სიხვი ჩათვლით (მდებარეობს მუცლის აორტის ილიაკურ არტერიებზე 
გაყოფის მიდამოში), რომლებიც შედგებიან ქრომაფინური უჯრედებისაგან. 

თირკმელზედა ჯირკელების ფიზიოლოგიური, ფუნქცი- 
უ რი დანიშნულება ზედმიწევნით სხვადასხვანაირია, და ეს დანიმნულება– 

ნი ხორციელდება მათ მიერ გამომუშავებული მრავალი ჰორმონით. 
თირკმელზედა ჯირკვლების ჰორმონებიდან პირველად მიღებული იყო 

მათი ტვინოვანი სუბსტანციის მიერ გამომუშავებადი ინკრეტი ადრენალი–- 

ნი (რუსი მეცნიერი აბელის მიერ 1899 წელს). ადრენალინი სხვანაირად 

იწოდება ადრენინად ანუ ეპინეფრინად. მისი ქიმიური "შენება ცნო- 

თით უკვე ხელოვნურადაც არის მიღებული სინთეზის საშუალებით 

ამას გარდა, ადრენალინი გამომუშავდება სიმპათური წილე- 

ბის მიყოლებით განლაგებული პარაგანგლიების (ე.წ. ცუკერკანდლის ორ- 

განოს ჩართვით) მიერ, რომლებიც, თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინო- 

ვანი სუბსტანციის მსგავსად, შედგება ქრომაფინური (ფეოქრომული) უჯ- 
რედებისაგან. გარდა ადრენალინისა, თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინო- 

ვანი სუბსტანცია გამოიმუშავებს ადრენალინივით, მაგრამ კიდევ უფრო 

ძლიერად მოქმედ ჰორმონ, თოომელსც ნორადრენალინი 

(პიტერნილი) ეწოდება. 

ადრენალინის მნიშვნელობის გაგება ნორმასა და პათოლოგიაში, შესაძ- 

ლებელია მხოლოდ მისი ფიზიოლოგიური დანიშნულების ცოდნის საფუძ- 

ველზე. ადრენალინს მიეწერება, ძირითადად ვეგეტატიური ნერვული სის- 

ტემის სიმპათურ ნაწილზე გავლენის შედეგად, მკვეთრი პრესორული მოქ- 

მედება, ე.ი. სისხლის წნევის მკვეთრი აწევა (ჰიპერტონია) და გულის მუ– 
შაობის აჩქარება (ტახიკარდია) ადრენალინი მართლაცდა ეფექტიანად 

იხმარება პრაქტიკაში, გულის მუშაობის შესუსტება-შენელებისას და 
სისხლის წნევის დაწევისას, გულის მუშაობის მასტიმულებელ და სისხლის. 
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წნევის ამწევ საშუალებად. ამას გარდა, ითვლება რომ, იგი ადიდებს სისხ– 

ლში შაქრის რაოღენობას (აძლიერებს ღვიძლის გლიკოგენის გლუკოზად 

გარდაქმნას, მოქმედებს, ასე ვთქვათ, ინსულინის ანტაგონისტურად), აძ- 

ლიერებს სისხლის შედედებადობას და სხვ. ადრენალინს უწოდებენ კიდევ 
„საშიშროების ჰორმონს“. იგი თითქოს დიდი რაოდენობით გამოიყოფა 

აღგზნებისას, განრისხებისას; მას დიდი მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის 
დამცველი ძალების მობილიზაციისათვის. 

ამ უკანასკნელ დროს, განსაკუთრებული გულმოდგინებით შეისწავ- 
ლება თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის მ რ ავალგვარი ფუნ- 

ქცია, მისი სხეადასხვა ჰორმონი, რომლებსაც დიდი მნიშვნელობა ენი- 
პებათ ნორმასა და პათოლოგიაში, და ზოგი მათგანი ეფექტურ თერაპიულ 
სამუალებასაც კი წარმოადგენს, თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი 
ნივთიერება გამოიმუშავეს დაახლოებით 30, ზოგიერთის მიხედვით, 
40-მდე ჰორმონს. თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის უჯრედების ციტო- 

პლაზმა ავსებულია ლიპოიდებით (ნეიტრალი ცხიმებით, ქოლესტერინ- 

ესთერებით, თავისუფალი ქოლესტერინით). სწორედ ეს ლიპოიდებია თირ- 

კმელზედა ჯირკვლების ქერქის მიერ ჰორმონების გამომუშავებისათვის 

აუცილებელი სამარაგო მასალა. დასახელებული ჰორმონები ეკუთენის 

იმ ქიმიურ ნივთიერებათა ჯგუფს, რომლებსაც ეწოდება ს ტე როიდე- 

ბი და ისინია ცნობილია. როგორც კორტიკოიდული ჰორ- 

მონები (კორტიკოიდები) ანუ კორტიკოსტეროიდები. 

დღემდე აღმოჩენილ კორტიკოსტეროიდებს ზოგიერთნი ყოფენ სამ ჯგე- 

ფად: გლ უკოკორტიკოიდები (სინთეზღებიან თირკმელზედა 

ჯირკვლების ქერქის ბაგირაკოვნ” ზონაში), მი ნერალკორტი- 

კოიღები (სინთეზდებიან” ამავე ჯირკვლის ქერქის გორგლოვან 
ზონაში) და ანდროსტეროიდები (სინთეზდებიან იმ ზონაში, 

სადაც გლუკოკორტიკოიდებია): 

გლუკოკორტიკობდე ბი (კორტიზონი, ჰიდროკორტიკო- 

ზინე და სსვ.), რომლების გამომუშავებას ასტიმულებს ჰიპოფიზის ადრე- 

ნოკორტიკოტროპული ჰორმონი და, რომლებიც მოქმედებენ ნახშირწყ- 

ლების ცელაზე (მაგალითად, ასტიმულებენ ცილებისაგ-ნ გლუკოზის წარ- 

მოშობას), მოქმედებენ აგრეთვე ცილებისა და ცხიმების ცელაზე და სხე. 

მინერალკორტიკოიდები ანუ მინერალკორტიკოსტეროი- 

დები (დეზოქსიკორტიკოსტერინი, ალდოსტეროზი დღა სლე.), რომლების გა- 

მომუშავებას ასტიმულებს პიპოფიზეს სომატროპული ჰორმონი და, რომ- 

ლებიც არეგულებენ მარილებისა და წყლის ცვლას (მაგალითად, აწესრი- 

გებენ სისხლში და ქსოვილებში კალიუმისა და ნატრიუმის თანაფარდო- 

ბას და სხვ.). 

ანდროსტეროიდები (მაგალთად, ანდროსტერონი რო- 

მელიც გამომუშავდება ორივე სქესის –-– როგორც კაცის, ისე ქალის 
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თირკმელზედა ჯირკელების ქერქის მიერ) მოქმედებენ მამაკაცის სექსუა- 
ლური ჰორმონების მსგავსად. 

ყველა ამათ გარდა, კანადელი პათოლოგის სელიეს (55IVC) და სხვების 

მიხედვით, თირკმელზედა ჯირკვლები, უფრო სწორად, მათ მიერ გამოყო– 

ფილი ჰორმონები მონაწილეობენ ო რგანიზმის ბიოლოგიუეჟრ 

დაცვაში. ეს ჰორმონები აძლიერებენ ორგანიზმის რეზისტენტობას 

(გამძლეობას) მასზე მოქმედი ყოველგვარი მავნე გავლენეს მიმართ,კერჭოდ, 

დაინფექტების და ინფექციური სნეულების მიმართაც. მაგრამ, ამ ბიოლო– 

გიურ დაცვაში თირკმელზედა ჯირკვლები თუმცა მეტად მნიშენელოვა- 
ნი, მაგრამ მაინე მხოლოდ ერთ-ერთი რგოლია. ეს იმიტომ, რომ ასეთი 

დაყჟვით ადაპტაციური სინდრომის ჩამოყალიბების სა- 

ფუქველს წარმოადგენს ჰი პოფიზუ რ–ადრენალური 
სისტემის აქტივაცია.კიდევ უფრო მეტიც, არსებობს კლინი– 

კური, პათოლოგანატომიური და ექსპერიმენტული მონაცემები იმის შე- 

სახებ, რომ შუამდებარე ტვინი და, საერთოდ ცენტრული ნერვების სისტე- 

მა--ჰიპოფიზის საშუალებით მჭიდრო სტრუქტურულ და ფენქციურ კავ- 

შირშია პერიფერიულ მიდასეკრეციულ ჯირკელებთან, მათ შორის, ცხა- 

დია, თირკმელხედა ჯირკელებთანაც. ასე რომ, როდესაც ლაპარაკია ორ- 

განიზმი“ ბიოლოგიურ დაცვა –- ადაპტაციაზე, სწორი იქნება ითქვას, 

რომ იგი ხორციელდება არა მხოლოდ ჰორმონული (ჰუმორული) გზით და 

მექანიზმებით, არამედ ნეიროჰორმონული, ნეიროჰუმორული მექანიზ- 

მებითა/). 

თირკმელზედა ჯირკელების ფუნქციის მოშლა შეიძლება გამოიხატოს 

აფუნქციით, ჰიპოფუნქციით ლა ჰიპერფ უნქეი- 

ი თ: 

აფუნქცია ანიე ასუპრარენალიზმი შეუთავსებელია 

სიცოცხლესთან. ასუპრარენალიზმს ადგილი აქვს თირკმელზედა ჯირკვ–- 
ლების აგენეზიის დროსსV თირკმელზედა ჯირკვლების აგენეზეის დროს 

ნაყოფი მკვდარი იბადება. 

ჰიპოფუნქცია ანუ ჰიპოსუპრარენალიზმი გა- 

მოიხატება გარკვეული სიმპტომოკომპლექსით, რომელიც ადისონური 

ავადმყოფობის სახელით არის ცნობილი. მწვავე ძლიერი ჰიპოფუენქცია-- 

მწვავე ძლეერი ჰიპოსუპრარენალეზმი სწრაფ სიკვდილს იწვევს. ამას 

გარდა, ფიქრობენ რომ, პიპოსუპრარენალეიზმი (სახელდობრ ქერქის 

პიპოფუნქცია) მოზარდ ასაკში, საფუძელად უდევს პროგერიას. 

ჰიპერფუნქცია ანუ პიპერსუპრარენალიზმი, 

კერქოდ, ქერქოვანი სუბსტანციის ჰიპერფუნქცია ითვლება ადრენალურ- 

სქესობრივი სინდრომის მიზეზად, ხოლო ტვინოვანი სუბსტანციის ჰიპერ- 

ფუნქცია -– ზოგიერთი დამახასიათებელი შეტევითი ხასიათის მოვლენე- 

ბის მიზეზად. 
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აზისონური ავა”მყოშობა #7 

ადისონურ ავადმყოფობას (II0,ხს§ #ძძ!§0ი!!)! ახასიათებს მოპროგ– 
რესე ადინამია და ასთენია, აპათია, ანემია, ჰიპოტონია, ჰიპოგლიკემია, 

მელანოდერმია, მელანოპლაკია, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მოშლილობანი, 

შინაგანი ორგანოების და კუნთების ატროფია და კახექსია. 

ადინამია (მძVიმი10)2 და ასთენია (მ51ხლიIმ)ე გამოიხატება ფიზიკური 

და ფსიქიურლ დაუძლუერებით, დასუსტებით; მცირე ფიზიკური დაძაბვა იწვეეს კუნთების 
მკვეთრ დაღლილობას; მცირე ფსიქიური დაჭიმეა იწვევს ფსიქიური სფეროს მკეეთრ 

დაღლილობას. მეხსიერება დაქვეითებულია ამიტომ, ადამიანს აღარ შეუძლია ფიზიკური 
და გონებრივი მუშაობა. ' 

აპათია (მლ2LჩM12)4 გამოიხატება გარემოსთან განურჩეველი დამოკიდებულებით 

და, დაკავშირებულია ფსიქიურ დაღლილობასთან. 

ანემია ჰიპოქრომულია და სისხლში ზშირად ლიმფოციტოზი და ნეიტროპენიაა. 
ჰიპოტონია ანუ ჰიპოტენზია გამოიხატება არტერიული წნევის დაქ– 

ვეითებით 100--90-ზე ქვევით. 

ჰიპოგლიკემია განსაკუთრებით გამოიხატება უზმოზე, 

მელ ანოდერმია გამოიხატება კანის ეპიდერმისის _ მალპიგ– 

ჰიის შრეში და კანის შემაერთი ქსოვილის მელანოფორებში პიგმენტ მე– 
ლანინის ჭარბი რაოდენობის დაგროვებით. დაპიგმენტებულ მიდამოებს 
პუჭყიანი-რუხი, წაბლის ან ბრინჯაოს ფერი აქვს. მელანოდერმია ჩვე–- 
ულებრიე, უფრო კარგად არის გამოხატული შიშველ –– სამოსელით და– 
უფარავლ მიდამოებში: პირსახე, კისერი, ხელის მტევნის ზურგი, ზოგ- 
ჯერ ხელის გულებზეც, განსაკუთრებით ხელისგულურ ნაოქებზე, ნორ- 
მულად ძლიერად დაპიგმენტებულ მიდამოებში (ანუსის ირგვლივ, შორი– 

სი, სათესლე პარკი, ძუძუების დვრილები და ა. შ.) პიგმენტაცია კიდევ 

უფრო ძლიერდება. დაპიგმენტდება აგრეთვე, თითქმის უპიგმენტო მიდა- 
მოები, როგორიც არის კანის სხვადასხვა წარმოშობის ნაწიბურები. გან- 
საკუთრებით დაპიგმენტდება ხახუნის და გაღიზიანების (სარტყელით, ევიწ- 
რო საყელოთი, წვივსაკრავით და სხვა) მიდამოებში მყოფი კანი. 
ვალანობლაკი ა გამოიხატება ზოგიერთი ლორწოვანების და- 

პ-გმენტებით. ხშირია დაპიგმენტებული ლაქები და ზოლები ლორწოვა- 
ნებში: ტუჩების, ენის, ლოყების, სასის, კონიუნქტივის, სწორი ნაწლავის 

შესავლის, ჩუჩის, ასოს თავის, მცირე ბაგეების და საშოს შესავლის. 

  

მელანოდერმიის და მელანოპლაკიის განვითარების მექანიზმს ასე ხსნიან: მელანინი 
და ადრენალინი წარმოიშობა დიოქსიფენილალანინიდან. როდესაც ადრენალინის გამომუ– 

შავება მცირდება, დიოქსიფენილალანინიდან განსაკუთრებული ფერმენტის –- დოპოქ- 
სიდაზის ზეგავლენით, მელანინის დიდი რაოდენობა შეიქმნება. 

1 აღწერილია #ძძI50ი-ის მიერ 1855 წელს. 
9 ბერძნ. ძVიმ!§5 –- ძალა. 

9 ბერძნ. 2 –– უარყოფა, 5(ხ000§ –- ძალა. 
4 ბერძნ. 021105 –– დაავადება. 

25. 385



კუპ-ნაწლავის ტრაქტის მოშლილობანი გამოიზატება ყაბზო- 
ბით, ზოგჯერ ფაღარათით, მუცლის ტკივილებით ღა ა. შ. 

სასქესო ორგანოთა სისტემის მხრივ ადგილი აქეს სქესობრიეი 
ლტოლვის დაქვეითებას, პოტენციის შესუსტებას, ამენორეას და ა. შ. 

ადგილი აქვს აგრეთვე მციეანობას, ზოგჯერ ჰიპოთერმიასაც. 

ადისონური ავადმყოფობის ზემოაღწერილი სიმპტომოკომპლექსი ცნო- 
ბილი ადისონიზმის (მძძ!აიი!ათისა) სახელით. 

უდავოა რომ, ადისონური ავადმყოფობა პათოგენეზ ურად 
დაკავშირებულია თირკმელზედა ჯირკვლების ჰიპოფუნქციასთან. ამას 
ამტკიცებს ადამიანზე კლინიკური და პათოლოგ-ანატომიური დაკვირვებე- 
ბი და, აგრეთვე ექსპერიმენტებიც ოღონდ საკმარისად ნათელყოფილი 
არ არის საკითხი იმის შესახებ, თუ თირკმელზედა ჯირკელების რომელი 
ნაწილის ჰიპოფუნქცია უდევს საფუძვლად ადისონიზმს -- ტვინოვანის, 
ქერქოვანის თუ ორივესი ერთად. წინათ ფიქრობდნენ, რომ ადისონური 
ავადმყოფობის განვითარებაში წამყვანი მნიშვნელობა აქვს ქრომაფინული 
სისტემის ჰიპოფუნქციას, შემდეგ, რომ მნიშვნელობა აქვს ჯირკვლე–- 
ბის ორივე ნაწილის -- ქრომაფინულის და ინტერრენულის ჰიპოფუნ- 
ქციას, ახლა წამყვან მნიშვნელობას ინტერრენული ანუ ქე რქოვანი სუბს- 
ტანციის ჰიპოფუნქციას აწერენ. ასე რომ, ადისონიზმი კორტინის ნაკ- 
ლულობის შედეგად ითელება. ამას ადასტურებს დაავადებულ ორგანიზ- 
მში კორტინის შეყვანის, ე. ი. კორტინით შემცვლელი თერაპიის კარგი 

ეფექტი. 
პათოლოგანატომიურად აღისონური ავადმყოფობის დროს 

ადგილი აქვს თირკმელზედა ჯირკვლების და სხვა ორგანოების შესაფე- 
რის ცვლილებებს. 

ადღისონური ავადმყოფობის შემთხვევების ღიდ უმრავლესობაში (დაა- 

ხლოებით 90%) ადგილი აქვს თირკმელზედა ჯირ ს ასე თუ ისე გა- 

ბას თი განა რება და მოთფუნ ლემენტების შემცირება გამო- 

ებით 80%-ში) ასეთი პროცესი ტუბერკულოზი. თირკმელზე- 

და ჯირკვლების ტუბერკულოზი“ ადისონური ავადმყოფობის დროს, პირ- 

ვე ი ტუბერკულოზის დროს ჰემოგენურად წარმ ბილ, ადგილობ- 

რივ ანუ-ორგანცლ-”ფბერკცლოზად ითვლება, ტუბერკულოზიანი თირ- 
კმელზედა ჯირკვლები ადისონური ავადმყოფობის დროს გადიდებულია, 

დეფორმირებულია, მკვრივებია, უსწორო ზედაპირი აქვთ, განაკვეთზე 

მთლიანად ან თითქმის მთლიანად დაკავებულია კაზეოზური მასით, ზოგ- 

ჯერ ჯირკვლები შეჭმუხვნილია და კაზეოზური მასა გაკირულია. მიკროს- 

კოპულად, გარდა კაზეოზური მასისა, ზოგჯერ მოჩანს ტუბერკულოზური 

ხორკლები და ჯირკვლების ქსოვილის (ქე რქოვანის და ტვინოვანის, ან ორი– 

ვეს) ამა თუ იმ ოდენობის ნაშთები.,კაზეოზურად შეცვლილი ჯირკელები,, 
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ჩვეულებრივ დაფარულია სქელი შემაერთქსოვილოვანი კაფსულით და 
ხშირად შეზრდილია მეზობელ ორგანოებთან (თირკმლებთან, დიაფ- 

რაგმასთან, ღვიძლთან და ა. შ.). გაცილებით უფრო იშვიათად, ადისონერი 

ავადმყოფობის დროს, თირკმელზედა ჯირკვლებშე ნანახია: ცი რო ზი. 
წარმოშობილი ქრონიკული ანთების ან ათაშანგის (შეძენილის ან თანდა- 

ყოლილის) შედეგად დანაწიბურება და ცისტები, ყოფილ 
სისხლჩაქცევებთან დაკავშირებით (სისხლჩაქცევები შეიძლება წარმო- 

იშვას ინფექციური სნეულებების დროს, სისხლის ავადმყოფობის დროს. 

ვენების დათრომბოზების დროს და, ამას გარდა, ქალებს შეიძლება გა- 
ნუვითარდეს მშობიარობის დროს, ახალშობილებს მშობიარობითი ტრაე- 

მის სახით და ა. შ.), ანთ.ე ბა (მაგ. ჩირქოვანი), სიმსივნეები (ან გი- 

ომა, განგლიონევრომა, მეტასტაზური კიბო), ამ-- 

ლოიდოზი, ატროფია და ჰიპოპლაზია. 

ადისონური ავადმყოფობის ზოგიერთ შემთხვევებში, თირკმელზედა 
ჯირკვლებში მორფოლოგიური ცვლილებები არ არის. ასეთ შემთხვევებ- 
ში, ნანახია ვეგეტატიური, კერძოდ სიმპათური ნერვების სისტემის (მზი- 

ური წნულის, მისი თირკმელზედა ჯირკვლებთან შემაერთი ნერვული ტო- 
ტების, სიმპათური ღეროს და კვანძების), ატროფიული, დისტროფიული 

და სკლეროზული ცვლილებები. 
დანარჩენი პათოლოგანატომიური ცვლილებებიდან აღსანიშნავია მე- 

ლანოდერმია და მელანოპლაკია, ორგანოების ატროფია (გულის და ღვიძ- 

ლის წაბლისფერი ატროფია), ზოგჯერ თიმუსური სტატუსი, არტერიული 

სისტემის სივიწროვე, ბაზოფილების რაოდენობის შემცირება ჰიპოფიზში, 
და ზემოაღნიშნული დამახასიათებელი ზოგადი კახექსია (ე. წ. სუ- 
პრარენული კახექსია). 

ადისონური ავადმყოფობა შედარებით იშვიათი სნეულებაა. ის უპი- 
რატესად ვითარდება ახალგაზრდა (20-40 წლის) ასაკში. ავადმყოფობის 

ხანგრძლიობა საშუალოდ 2-3 წელია, მაგრამ ეს ხანგრძლიობა ქრო- 
ნიკულ შემთხვევებში შეიძლება იყოს გაცილებით მეტი (10-12 წელი). 
ქვემწვავე და მწვავე შემთხვევებში კი, გაცილებით ნაკლები (1 წელი, რა- 
მდენიმე თვე, რამდენიმე დღე). სიკვდილი გამოიწვევა სუპრარენული 
კახექსიით, ან უეცარი კომით, ან რაიმე ინტერკურენტული ავადმყოფო– 

ბით. კორტინით შემცვლელი თერაპიის შემოღებამდე, ადისონური, ავად– 
მყოფობა სასიკვდილო ავადმყოფობად ითვლებოდა. 

თირკმელზედა ჯირკვლების ჰიპოფუნქციას, გარდა ადისონური ავად-- 
მყოფობისა, როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშნული, უკავშირებენ პროგე– 
რიას, 

პროგერია (00000 Iმ) ანუ მოზუცებითი ქონდ- 
რისკაცობა (იმი050Lი18 501115) გამოიხატება შემდეგი სიმპტომო-. 
კომპლექსით: ზრდის ძლიერი დაბრკოლება, რაც აპირობადებს სხეულის 

ბავშვური პროპორციის მქონე ქონდრისკაცობას (ნანოზო- 
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მიას), სასქესო ორგანოების და მეორადი სქესობრივი ნიშნების განუ- 

ვითარებლობა, თმების უარსებობა, ნაოქებიანი თხელი კანი, კახექსია, 

მოხუცებულის შესახედაობა, ფსიქიური სფეროს ასაკის შესაფერისად 
განუვითარებლობა და ა. შ. პათოლოგანატომიურად პროგერიის 

დროს ნანახია თირკმელზედა ჯიროკელების, ჰიპოფიზის, ფარისებრი ჯირკვ- 

ლის, სასქესო ჯირკვლების და სხვა ორგანოების სკლეროზი. პროგერიის 

სიმპტომოკომპლექსის განვითარებაში ზოგი ავტორი წამყვან მნიშვნელო- 
ბას აწერს თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის ჰიპოფუნქციას. 

პრაქტიკულად ფრიად მნიშვნელოვანია ჰიპოსუპრარენალიზმის ქრო- 

ნიკული ან ისეთი მწვავე შემთხეევები, რომლებიც არ გამოიხატება გარ- 

კვეული ნოზოლოგიური ერთეულით, ე. ი. ავადმყოფობით, როგორიც 

არის ადისონური ავადმყოფობა ან პროგერია, მაგრამ იწვევს ორგანიზმის 

ბიოლოგიური თვისებების ღრმა შეცვლას და ზოგჯერ სიკვდილსაც. მაგ., 

თირკმელზედა ჯირკვლების ჰიპოპლაზიასთან, ატროფიასთან, ან სისხლ- 
ჩაქცევით ღა ანთებით სკლეროზთან დაკავშირებულ ჰიპოსუპრარენა- 

ლიზმს, ხშირად თანსდევს თიმუსურ-ლიმფური სტატუსი და ორგანიზ- 
მის გამძლეობის (რეზისტენტობის) დაქვეითება ინფექციური სნეულებე– 

ბის, ნარკოზის, ტემპერატურული და სხვა მავნე გავლენების მიმართ. 
მწვავე, ძლიერ ჰიპოსუპრარენალიზმს, რაც შეიძლება გამოწვეული იყოს, 

უპირველეს ყოვლისა, ორივე თირკმელზედა ჯირკვალში ვრცელი სისხლ– 
ჩაქცევებით, ინფექციურ სნეულებებთან დაკავშირებულ-––პარენქიმის მძი- 
მე დისტროფიული ცვლილებებით ან ანთებით (ჰიპერნეფრიტი), თანსდევს 

სისხლის წნევის მწვავე დაქვეითება, კოლაპსი და ზოგჯერ სიკვდილი. 

ადრენალურ-სქესობრივი სინდრომი, სქესისა და 

ასაკის მიხედვით, სხვადასხვანაირი სიმპტომოკომპლექსით გამოიხატება: 
ქალის მოზარდ ასაკში, თირკმელზედა ჯირკელების ქერ- 

ქის ჰიპერფუნქციასთან დაკავშირებით, ვითარდება ე. წ ვირილიზ- 

მი (VIIIII5005)-–დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსი გავაჟებისაკენ 
(მასკულინიზმი). 

ჰირსუტიზმი (იVI5VII5ოს5), ე. ი. ჰიპერტრიქოზი, სხეულზე ვაჟის 

ტიპზე თმიანობის განვითარებით და წვერ-ულვაშით, ბოხი ხმა, ამას გარდა 
სავნებოს გადიდება სასქესო ასოს ოდენობამდე, ამენორეა (თვიურის აღ” 

კვეთა) შიდა სასქესო ორგანოების განუვითარებლობა და სხვ. 

ასაკოვანი ქალის ორგანიზმში ვითარდება იგივე მოვლენები პლუს 

საკვერცხეების, საშვილოსნოს, საშოს ატროფია და სხვ. 

ადრენალურ-სქესობრივი სინდრომი, მოზარდ ვაჟთა ორგა- 
ნიზმში გამოიხატება სხეულის გაძლიერებული ზრდით, გარეთა სას– 
ქესო ორგანოების და მეორადი სასქესო ნიშნების (წვერ-ულვაში, ბოხი 
ხმა) ნაადრევი განვითარებით, მაგრამ სათესლე ჯირკვლების ნაადრევ გან- 
ვითარებას და სქესობრივ ლტოლვას ადგილი არა აქვს. 
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არსებობს ცნობები იმის შესახებს რომ ვაჟის ორგანიზმში ადრენა- 
ლურ-სქესობრივი სინდრომი შეიძლება გამოიხატოს ()ექლილებებით გა- 
ქალებისაკენ (ფე მინიზაციისაკენ). 

ზემოთ განმარტებულ ადრენალურ-სქესობრივი სინდრომის გამპირო- 
ბებელია ქერქული ჰიპერსუპრარენალიზმი, ძირითადად ჰორმონ ანდ- 

როსტე რონის ჭარბი გამოყოფით. ამიტომ სამართლიანად თვლიან, რომ 

ანდროსტერონი არეგულებს, აკონტროლებს სასქესო ორგანოების გან- 
ვითარებას. 

ქერქული სუპრარენალიზმის მორფოლოგიურ მიზეზად ანუ სტრუქ- 

ტურულ საფუძვლად ითელება ქერქოვანი ნივთიერებების ჰი პერა- 

ლაზია, ანდა ადენომა (ჰიპერნეფრომა). დასახელებულ 

ეტიოპათოგენეზურ კავშირს ისიც მოწმობს, რომ, შესაფერის შემთხეევებ- 
ში, ადენომის ქირურგიული ოპერაციით ამოკვეთის შემდეგ, ხდება ვი- 

რილიზმი“ მოვლენების თანდათანობით გაქრობა. 
შეტევითი ხასიათის მოვლენები, რომელიც ეითარდება თირკმელზედ. 

ჯირკვლების ტვინოვანი ნიეთიერების ჰიპერფუნქციასთან დაკავშირებით, 

არსებითად დაკავშირებული არიან ჰიპერადრენალინემიასთან. ეს მოვლე– 
ნები გამოინატება შეტევითი კორონაროსპაზმებით, ტახიკარდიით, ჰიპერ- 
ტონიით და სხვ. ჰიპერადრენალინემიის ზემოთ ჩამოთვლილ მოვლენათა 

მიზეზად, ითვლება თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინოვანი ნივთიერების 
თავისებური სიმსივნე – ფეოქრომოციტომა. 

მჰეტბუპანა ჯიტჰქული 

მკერდუკანა ჯირკეალი (დთ1გიძს18 (IIVთV5) მოთავსებულია გულმკერდის ღრუში, წი- 

ნა შუასაყარის ზემო ნაწილში, მკერდის ძელის უკან. მისი წინა ზედაპირი ეზება პარიესულ 

პლევრას, უკანა––სასულეს, გულის პერანგს და დიდ სისხლის მილებს. ის ერთიმეორესთან 

შეზრდილ, დაგრძელებულ, პირამიდის ფორმის მქონე ორი წილიდან შედგება. თიმუსის 

გარეთ. ზედაპირი დაფარულია შემაერთქსოეილოვანი კაცსულით, ამ კა»სულიდან ორგა- 
ნოს სისქეში შედის ზონარები, რომლებიც ტოტიანდება უფრო თხელ ზონარებად .და ჯირ- 

ჟეალს ყოფენ სხვადასხვა ოდენობის წილაკებად. 

თიმუსი განაკვეთზე რუხი-წითელი ფერისაა, წვნიანია. მისი ოდენობა და წონა სხვა- 
დასხვა ასაკში სხვადასხვანაირია. ერთსადაიმავე ასაკშიც თიმუსის ოდენობა და წონა ფარ- 

თო ფარგლებში მერყეობს. ის იზრდება სქესობრიეი მომწიფების დაწყებამდე (12--15 
წლის ასაკამდე), შემდეგ კი თანდათანობით დაპატარავებას ანუ, როგორც ამბობენ, ფ ი- 

ზიოლოგიურ ინვოლუციას განიედის. თიმუსის საშუალო წონა სხეადა- 

სხვა ასაკში ასეთია: ახალშობილის–-13 გ, 12-15 წ. 38 გ, 20-25 წ. 24 გ, 70--75 წ. 

6 გ. 
ემბრიონული წარმოშობის და მიკროშენების მიხედეით, 

თიმუსი ლიმფურ-ეპითელური ორგანოა. ლიმფური ნაწილი, ლიმფოიდური უჯრედების სა– 

ხით, მეზენკიმიდან წარმოიშობა. ეპითელური ნაწილი კი––ენტოდერმული წარმოშობისაა, 
და ლაყცუჩოეანი ჯიბეების მე-3 წყეილიდან (ნაწილობრიე მე-4 წყვილიდანაც) ვითარდება. 
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თიმუსს დამახასიათებელი მ იკ როშენება აქეს. თითოეული წილაკი შედგება 

კერქოვანი და ტვინოვანი ნივთიერებისაგან. ორივეში არის რეტიკულური ფუძე და ლიმ- 
ფოიდური უჯრედები (თიმოციტები) დღა, ამას გარდა, ტვინოვან ნიეთიერებაში არის ჰა- 
სალის (LI2§5გ!1)) სხეულაკები. რეტიკულური ფუძე შედგება ვარსკელავა მორჩებით ერ- 
თიმეორესთან შეერთებული ეპითელური უჯრედებისგან. ეპითელური რეტიკულუმის მარ- 

ყუქებში თავსდება ლიმფოიდური უჯრედები. გარდა ლიმფოიდური უჯრედებისა, თიმუს- 
ში უფრო მცირე რაოდენობით ყოველთვის არის გრანულოციტები (ნეიტროფილური, 

ეოზინოფილური), პლაზმოციტები, პოხიერი უჯრედები და მიელოციტები. ქერქოვანი 

სუბსტანციის ეპითელური რეტიკულუმის მარყუჟებში მყოფი ლიმფოიდური უჯრედები 
მქიდროდ ლაგდღებიან, რის გამოც ის უფრო მუქია, ტვინოვან სუბსტანციაში კი, უფრო 
მეჩხერად,რის გამოც ის უფრო ნათელია. ამავე დროს, ტვისოვან სუბსტანციაში რეტიკუ- 

ლუმის ეპითელური უჯრედები უფრო დიდებია. ტვინოვან სუბსტანციაში მყოფ სხვადა- 
სხვა ოდენობის ჰასალის სხეულაკებს ფენოეანი შენება აქვთ და შედგებიან ერთიმეორეზე 

კონცენტრულად დალაგებული ბრტყელი ეპითელური უჯრედებისაგან. ამ უჯრედების ბირ- 

თვები ცუღად იღებება. სხეულაკების ცენტრებში ადგილი აქეს მარცვლოვან დაშლას, 
ზოგჯერ ლეიკოციტების შეცოცებას და გაკირეასაც. ფიზიოლოგიური ინეოლუციის დროს, 

განსაკუთრებით კლებულობს ქერქოვანი ნივთიერება, ლიმფოიდური უჯრედები თანდა- 
თან ქრება და რჩება მხოლოდ ეპითელური ქსოვილი. ჯირკვლის ინეოლუციის პარალე– 
ლურად ჯირკელის ადგილას ცხიმოვანი ქსოვილის განვითარება ხდება. 

მკერდუკან ჯირკელის ფიზიოლოგიური დანიშნულება დღემდე 
გამოურკვეველია. არ არის ცნობილი არც მისი ინკრეტი. ექსპერიმენტებმა, ახალგაზრდა 

ცხოველების თიმეკტომიის სახით, ურთიერთსაწინააღმდეგო შედეგები მოგეცა. ზოგიერ- 
თი ფიქრობს, რომ თიმუსი სასქესო ჯირკვლების ანტაგონისტია. ამას თითქოს ის მოწმობს, 
რომ, ჯერ ერთი, თიმეკტომიის შემდეგ ცხოველების ნაადრევი სქესობრივი მომწიფება 
ხდება და, მეორე, კასტრაციის შემდეგ თიმუსის ჩვეულებრივი ინეოლუცია არ ხდება. არ- 
სებობს აგრეთეე შეხედულება, რომ თიმუსს გავლენა აქეს ზრდა–განეითარებაზე--გან- 
საკუთრებით ჩონჩხის. ამას იმით ასაბუთებენ, რომ ზოგჯერ თიმეკტომიის შემდეგ ჩონჩ- 

ხის რაზიტისებური ცვლილებები ვითარდება: ლულოვანი ძელები ნელა იზრდება, მათი 
კალცინაცია დაქეეითებულია, ძვლები რბილებია, ეპიფიზები არაჩეეულებრივად მსხვი- 

ლებია და ა. შ. 

თიმუსუტი სჭაჭუსი 

თიმუსური სტატუსი (5(მ(0ს§ 1ხVი0IICსა) აერთიანებს თიმუსის ორ 
მდგომარეობას: შენარჩუნებას და ჰიპერპლაზიას. თიმუსის შენარჩუნება 
((LიVთVM§ 007550059) გამოიხატება იმით, რომ მას მოზრდილ ასაკში აქეს 

ამ ასაკის შეუფერებელი ოდენობა და მიკროშენება, ე. ი. თიმუსი ზოგა- 

დად, მაკრო- და მიკროსკოპულად ისეთივეა როგორც ბავშეობის ასაკში, 

რადგანაც მას ფიზიოლოგიური ინვოლუცია არ განუცდია. თიმუსის პი- 
პერპლაზია (ხVნ6CC6I 2512 1იVთV5) წარმოადგენს თიმუსის არაჩვეულებ- 
რივ სიდიდეს ბავშვობის ასაკში. ჰიპერპლაზური თიმუსი 2--3--4-ჯერ უფ- 

რო დიდი შეიძლება იყოს, ვიდრე ამ ასაკისათვის შესაფერისი ნორმული 
თიმუსი. 

ზოგჯერ, თიმუსის სტატუსთან ერთად ადგილი აქვს ლიმფუერ 
სტატუსს (§8LV5 IVთიიმLICV5), ე. ი. ლიმფადენოიდური ქსოვილის 
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თითქოსდა ჭარბად განვითარებას--ლიმფური ჯირკვლების, კუქ-ნაწლავის 

ტრაქტის (ენის ძირის, საყლაპავის, ნაწლავების ლიმფური აპარატის) 

ღა ელენთის ფოლიკულების ჰიპერპლაზიას. თიმუსური სტატუსის ლიმ- 
ფურ სტატუსთან შეუღლება, ცნობილია როგორც თიმ უს ურ-ლიმ- 
ფური სტატუსი (528105 LჩხVIIIC0-IVო ინმ 1ICV5). 

დაბოლოს, თიმუსურ-ლიმფურ სტატუსთან ერთად, არაიშვიათად ად- 

გილი აქვს გულის სიპატარავეს, არტერიული სისტემის სივიწროვეს, თირ- 

კმელზედა ჯირკვლების განსაკუთრებული ტვინოვანი სუბსტანციის პიპო- 
პლაზიას, სასქესო ორგანოების ჰიპოპლაზიას, ორგანიზმის დისპროპორ- 

ციას (სხეულის ქვედა ნაწილის დაგრძელებას), მიდრეკილებას გასუქები–- 

სადმი, სუსტ თმოვანობას, ხშირად, როგორც ამბობენ, თმოვანობის ინ- 

ტერსექსუალობას ან ჰეტეროსექსუალობას, ნაზ კანს და ა. შ. ორგანოე- 
ბის ასეთი მდგომარეობა წარმოადგენს პათოლოგიურ კონსტიტუციას და, 

ცნობილა ჰიპოპლაზიური კონსტიტუციის ანუ ჰი- 

პოპლაზიური სტატუსის (§8I05 სMVნ00ი!251ICს9) სახელით. 
თიმუსურ და თიმუსურ-ლიმფურ სტატუს წინათ პათოლოგიურ 

მდგომარეობად თვლიდნენ. ფიქრობდნენ, რომ ჰიპერპლაზიურ და პერ- 

ზისტენციულ თიმუსს შეუძლია სიკვდილის გამოწვევა ან, ყოველ შემთხ- 
ქევაში, სიკვდილისათვის ხელშეწყობა. ამის მიხედვით, სიკვდილის ცალკე 

სახეობა ე. წ თიმუსური სიკედილიც (#10:5 1იMVIIICმ) კი 

იყო, გამოყოფილი. სიკვდილის მექანიზმს ზოგი ხსნიდა დიდი თიმუსის მე- 
ქანიკური გავლენით –– მეზობელი ორგანოების (უმთავრესად სასულის, 

შემდეგ ნერვების, განსაკუთრებით ცთომილი წერვის) კომპრესიით; ზოგი 

თიმუსის ფუნქციის გაძლიერებით -- ჰიპერთიმიზაციით, ზოგი თიმუსის 

ფუნქციის მოშლით –- დისთიმიზაციით, ეს ჰიპერ- თუ დისთიმიზაცია 

თითქოსდა აქვეითებდა ორგანიზმის სხვადასხვა მავნე გავლენისადმი გამძ–- 

ლეობას, სიმტკიცეს. ასეთი შეხედულება მით უფრო განმტკიცდა, რომ 

თიმუსურ და თიმუსურ-ლიმფურ სტატუსს ნახულობდნენ უეცარი 

სიკედილის/ ისეთ შემთხვევებში, რომლებშიც სიკვდილის სხვა მი- 

ზეზები არ იყო, ანდა იყო სიკვდილის გამოწვევისათვის თითქოსდა არა- 

საკმარისი მიზეზები (ინფექციური სნეულებების მსუბუქი ფორმები, 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მსუბუქი მოშლილობანი, სანარკოზო ნივთიერე- 

ბის, მაგ. ქლოროფორმის სულ მცირე დოზა, მსუბუქი მექანიკური ტრავმა, 

ყლექტრიზაცია, ბანაობა, შეშინება ღა საერთოდ ფსიქიური აფექ- 

ტი და ა. 'შ.). ახლა უმრავლესობა თვლის, რომ დიდი თიმუსი და კარგად 

განვითარებული ლიმფური სისტემა ჩეეულებრივი ღა ნორმულია საღი 

ახალგაზრდა ადამიანისათვის, და არც თიმუსური სტატუსი და არც თიმუე- 

სურ-ლიმფური სტატუსი სიკვდილის მიზეზი, ან სიკვდილისათვის ხელ- 

შემწყო არ შეიძლება იყოს. 
სხეა საქმეა ჰიპოპლაზიური სტატუსი, როდესაც თი- 

მუსურ-ლიმფურ სტატუსთან ერთად უღლდება სხვადასხვა, უკვე ზემოჩა- 
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მოთვლილი განვითარების მანკები, ასეთი სტატუსის დროს, როგორც ფიქ– 

რობენ, ორგანიზმის გამძლეობა მართლაც დაქვეითებულია და უეცარი 

სიკვდილის მიზეზი შეიძლება გახდეს ჰიპოსუპრარენალიზ- 
მი, ე. ი. თირკმელზედა ჯირკვლების ნაკლულობა. 

თიმუსურ სტატუსს, ბაზედოვურ და ადისონურ ავადმყოფობათა დროს, 
რებენ როგორც თანმომდეენო მო ნას, და თიმუსის ჰიპერპლა- 

ბიან ხსწიან ი ნივთიე რებათა ცვლის მოშლით. ეულ 

თიმუსის ფიზიოლოგიური ინვოლუციიდან ანსხეავებენ ე. წ. აკციდენტურ! 
ინეოლუციას, როდესაც ხდება თიმუსის პარენქიმის ნაადრეეი ატროფია. აკციდენ– 

ტური ინეოლუციის საფუძველს წარმოადგენს სხვადასხვა ავადმყოფობით (კუჭ-ნაწლავის 
ავადმყოფობანი, ინფექციური ავადმყოფობანი, ტუბერკულოზი, ათაშანგი, შიმშილი და 
ა. შ.) გამოწვეული ორგანიზმის საერთო დაუძლურება. 

თიმუსის სკლეროზული ატროფიის სახელით ცნობილია შემაერ- 
თი ქსოეილის გამრავლებით თანდართული აკციდესტური ატროფია, 

დიუბუას აბსცესის სახელით, ცნობილია თიმუსში თავისებური პათო- 

ლოგიური პროცესი, თანდაყოლილი ა»აშანგის დროს. დიუბუას აბსცესი შეიძლება იყოს 

ერთი ან რამდენიმე, მცირე მოცულობის (არა უდიდესი ალუბლის კურკისა) ჩირქისმაგ- 

ვარი მასით ამოვსებული ღრუების სახით. ღრუების შიგთავსში 'არის აგრანულოციტები, 

გრანულოციტები, ეპითელური უჯრედები, დეტრიტი და სპიროქეტები. ღრუების კედ– 

ლები დაფარულია მრავალშრიანი ბრტყელი" ეპითელით და კედლებში, ზოგჯერ ეოზინო- 
ფილების დიდი რაოდენობაა. დიუბუას აბსცესების წარმოშობის შესაზებ ორი შეხედულება 

არსებობს, ზოგი ფიქრობს, რომ ასეთი აბსცესები ჩნდება ჯირკვლის ნეკროზის და 

დასეკვესტრების შედეგად, და ეპითელური კედელი ეითარდება ჯირკვლისჯრეტიკულური 
(ეპითელური) უჯრედებიდან, ზოგს კი ჰგონია, რომ ეს აბსცესები არის ემბრიონულ სი- 

ცოცხლეში არსებული მკერდუკანა ჯირკველ-ხახის სადინარის ნაშთი. 
ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან თიმუსში პირველადად ვითარდება 

სარკომა (უფრო ხშირად მრგვალუჯრედოეანი ან ლიმფოსარკომა) და კი ბო, რო- 

მელიც ან ბრტყელუჯრედოვან გაურქავებელ კიბოს, ანდა სოლიდურ წვრილუჯრედოვან 
კიბოს წარმოადგენს. ამას გარდა, თიმუსში ზოგჯერ ვითარდება ავთ-ისებიანი სიმსივნე, 
რომელიც ცნობილია თიმომას(IMVთოითმ) სახელით და, რომელიც) შერეულ, ე.ი. ლიმ– 

ფურ-ეპითელურ სიმსივნეს წარმოადგენს. თიმომაში სხვადასხვა რაოდენობით ურთიერთ- 

დამოკიდებულებაში. უფრო მოდიდო და ნათელი ეპითელური უჯრედები, ღა უფრო 
მომცრო და მუქი ლიმფოიდური უჯრედები. 

კუჭუკანა ჯირკვლეს ინსულური აპარატი ანუ ლანგერჰანსის კუნძუ- 

ლაკები, ემბრიონული წარმოშობის მეხედვით კუჭუკანა ჯირკვლის ეკზო- 
კრინული ნაწილის მსგავსი წარმოშობისაა, ე. ი. ვითარდება ნაწლაეის 
მილის ეპითელის ამოზნექილობიდან. 

პუჭუპანა ჯიტჰპის ინსულუტი აპარაპი 

ლანგერჰანსის კუნძულაკები ((ი5ს12C L ვი დCIMI2ი§51) მიკროსკოპული, მომრგვალო, სზვა– 

დასხვა ოდენობის (100--200 მიკრონი დიამეტრით) წარმოქმნებია. ისინი მდებარეობენ 
ჯირკვლოვანი წილაკების ცენტრებში და, უფრო ხშირად, შემაე რთქსოვილოეანი ფენით მკა– 

ფიოდ არიან გამოყოფილი ეკზოკრინული ჯირკვლოვანი წარმოქმნებიდან. ლანგერჰანსის 
  

1 ლათ. 806 |ძ(ი:-- შემთხვევით. 
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კუნძულაკები შედგება ნათელი პროტოპლაზმის მქონე უჯრედების ზონარებიდან, რო- 
მელთა შორის განიერი ვენური კაპილარებია. მათი რაოდენობა პანკრეასის კუდში უფრო 
მეტია, ვიდრე თაეში. საერთოდ კი ეს რაოდენობა ძლიერ მერყევია (პანკრეასის ნიეთიერე– 
ბის 1 მილიგრამზე 10-–20 კუნძულაკი). 

პანკრეასის ინსულური აპარატი თავის ფიზიოლოგიურ დანიშნულე- 
ბას ანხორციელებს ინკრეტ ინსულინის საშუალებით. ინსულინი ცილაა, მისი ქიმიური 

შენება ცნობილია. ინსულინი გამომუშავდება კუნძულაკების უჯრედების მიერ. ინსული– 
ნის აპარატი, ე. ი. ინსულინი არე გულებს ნახშირწყლოვან ცვლას, სახელდობრ ინსულინი, 

ჯერ ერთი, ასტიმულებს ღვიძლში გლიკოგენის სინთეზს ნაზშირწყლებიდან (აგრეთვე, ცი- 

ლებიდან და ცხიმებიდან--შიმშილის დროს), ე.ი. მოქმედებს ადრენალინის ანტაგონის- 
ტურად (რომელიც პირიქით ასტიმულებს გლიკოგენის შაქრად გარდაქმნას) და, მეორე, 
ასტიმულებს ყურძნის შაქრის დაწვას ––ოქსიდაციას, შაქრის ქსოეილების მიერ გამოყე- 
ნებას და ათვისებას. 

პანკრეასის ინსულური აპარატის ფუნქცია ანუ ინსულინის გამომუ- 
შავება შეიძლება დაქვეითდეს – ჰი პოინსულინიზმი, ან გაძ- 

ლიერდეს – ჰიპერინსულინიზმი. განსაკუთრებით კარგად 

არის შესწავლილი ჰიპოინსულინიზმი შმაქრიანი დიაბეტის სახით, 

შაქტიანი ავაბმყოჟშოუბა L-– 

შაქრიან ავადმყოფობას ანუ შაქრიან დიაბეტს (ძIმხ6C(05 #იICII1LVI5)1, რო– 
მელი) (სნობილი იყო ჯერ კიდეე 2 ათასი წლის წინათ, ახასიათებს: ჰიპერ- 

გლიკემია, გლუკოზურია, პოლიდღიპსია პოლიურია პოლიფაგია, ლი- 

პემია, ლიპიდემია, ლიპოიდემია, კეტონემია, კეტონურია და ა. შ. 

ჰიპერგლიკემია წარმოადგენს სისხლში ყურძნის შაქრის რაოდენობის მო–- 
მატებას, შაქრის რაოდენობამ სისხლში შეიძლება 1,0--1,5% -მდე მიაღწიოს (ნორმულად 

საშუალოდ 0,1% -ს უდრის). ჰიპერგლიკემიის მიზეზია, ერთის მხრივ, ორგანიზმში შეყ- 

ვანილი ნახშირწყლების გლიკოგენად სინთეზის დაბრკოლება--–ორგანიზმში მყოფი გლი- 

კოგენის გლუკოზად გარდაქმნის გაძლიერება, აგრეთეე გლუკოზის წარმოშობა ცილები- 

დან და, ზოგიერთის აზრით, ცხიმებიდანაც კი, და, მეორეს მხრიე, ქსოეილების მიერ 
გლუკოზის ათვისების დაქვეითება. 

გლუკოზურია გამოიხატება ყურძნის შაქრის შარდთან ერთად გამოვოფით. 
შაქრის რაოდენობა შარდში, დიაბეტის სიმძიმის მიხედვით, მერყეობს ძნელად შესამჩნეეი 

კვალიდან 10% -მდე. დღე-ღამის განმავლობაში ზოგჯერ 500,0 შაქარი შეიძლება გამოიყოს. 
პოლიურია, ე.ი. შარდის რაოდენობის მომატება, პირობადებულია გლუკოზის 

შარდით გამოყოფით და, სხვადასხეა სიძლიერით შეიძლება იყოს გამოხატული. საერთოდ, 

პოლიურია შაქრიანი დიაბეტის დროს უფრო სუსტად არის გამოხატული, ვიდრე უშაქ- 

რო დიაბეტის დროს და, მხოლოდ იშვიათად აღწევს 10-15 ლიტრს დღე-ღამეში. 

პოლიდიპსია–გაძლიერებული წყურეილი, პოლიურიის პარალელური მო- 
ვლენაა, გამოწვეულია შარდის გაძლიერებული გამოყოფით და, აგრეთვე, სხვადასხეა სიძ–- 

ლიერით გამოიხატება. 
პოლიფაგია-- გაძლიერებული მადა, დაკავშირებულია შიმშილის გრძნო- 

ბასთან, რაც თავის მხრივ გამოწვეულია ქსოვილების შიმშილით, ე.ი. ქსოვილების მიერ 
ნახშირწყლების ათვისების დაქვეითებით, 

1 ლათ. I9C111105-–- თაფლივით ტკბილი. 
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ლიპემია და ლიპოიდემია გამოიხატება სისხლში ლიპიდების (განსაკუ- 
თრებით ქოლესტერინის) რაოდენობის მომატებით, რის გამოც სისხლის პლაზმა მღვრიე- 
მოთეთრო რძისმაგვარ ელფერს ღებულობს. ლიპიდემია დაკავშირებულია ლიპიდების 
შესაფერისი დეპოებიდან მობილიზაციასთან და ტრანსპორტთან (გადატანასთან) ღვიძლში, 

რომელშიც ისინი ლაგდება გლიკოგენის ადგილას. 

კეტონემია, გამოიხატება სისხლში კეტონური სხეულების-––ოქსიზეთმჟავას, 

აცეტონძმარმჟავას და აცეტონის გაჩენით. კეტონური სხეულები წარმოიშობა ცხიმები- 
დან--მათი არასრული დაწვის გამო. 

კეტონური სხეულების არსებობა აპირობაღებს აციდოზს. 

კეტონურია– კეტონური სხეულების შარდით გამოყოფა, თანსდევს კეტო- 
ნემიას. 

შაქრიან დიაბეტის პათოგენეზი საკმარისად გამორკვეული 
არ არის. ცნობილია რომ, უფრო ხშირად შაქრიანი ავადმყოფობა გამოიწ- 

ვევა პანკრეასის ინსულური აპარატის ჰიპოფუნქციით, ე. ი. ჰიპოინ- 

სულინიზმით, რაც დასტურდება კუჭუკანა ჯირკვლის პათოლოგ- 
მორფოლოგიური მონაცემებით და ინსულინური შემცვლელი თერაპიის 
ბრწყინვალე ეფექტით. შაქრიანი დიაბეტის ისეთი შემთხვევები, რომლებ- 

შიც ავადმყოფობის პათოგენეზში წამყვანია პანკრეასის პირველადი და- 

ზიანება,, ცნობილია ინს ულინოგენური ანუ პანკრეასე- 

ლი დიაბეტის სახელით. 

ახლა არსებობს ცნობები იმის შესახებს რომ პანკრეასული ანუ ინსუ- 

ლოგენური დიაბეტის მიზეზი შეიძლება იყოს არა მხოლოდ ჰიპოინსული- 

ნისმიძ (კუნძულაკებს ჩზ-უჯრედების რაოდენობის შემცირებით ან 
დაზიანებით გამოწვეული, ანდა ნორმული რაოდენობით გამოყოფილი ინ- 

სულინის, ჭარბად გამოყოფილი ინსულინაზით დაშლის შედეგად გამოწვე- 

ული), არამედ ჰი პერგლუკაგონიზმი, რომელიც ვითარდება 

ინსხულური აპარტტის #-უჯრედების მიერ, მეორე ინსულუ- 
რი ცილოვანი ბუნების ინკრეტის გლუკაგონის ((მაქრის 

მშობელის!) ჭარბად გამომუშავების შედეგად. გლუკაგონს ინსუ- 

ლინი” საპირისპირო მოქმედება აქვს, და ღვიძლში იწვევს გლიკოგე- 
ნოლიზს და ჰიპერგლიკემიას. 

ახლა ზოგი ასეთ საკითხსაც სვამს –- პანკრეასული (ინსულინოგენუ- 

რი). შაქრიანი დიაბეტის მიზეზი ინსულინის ჰიპოპროდუქციაა, თუ გლუ- 

კაგონის ჰიპერპროდუქცია. 

გარდა პანკრეასული დიაბეტისა, არსებობს შაქრიანი ავადმყოფობის 

ისეთი შემთხვევები, რომელთა დროს პანკრეასში ცვლილებები არ არის, ე.ი. 

პანკრეასი შაქრიანი ავადმყოფობის პათოგენეზში წამყვანი არ არის. ა რ ა- 

პანკრეასული დიაბეტის შემთხვევების პათოგენე- 

ზი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს, და იგი გასაგები გახდება თუ გავი–- 

ხსენებთ რომ, ვეგეტატიური ნერვების სისტემა და ჰიპოფიზი, შიდასეკ- 

რეციულ სხვა ორგანოებთან ერთად, წარმოადგენს ერთიან ფუნქციურ 
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ნერვულ-ჰუმორულ სისტემას, რომელიც არეგულებს ნივთიერებათა, 

კერძოდ, ნახშირწყლოვან ცვლას. ამის მიხედვით, არჩევენ შაქრიან დია- 

ბეტს: ცერებრულს, ჰიპოფიზურს, სუპრარენულს, რენულს და ჰეპა- 
რულს. ჩამოთვლილ შემთხვევებში, მესაფერისი ორგანოების-––- ტვინის, 

ჰიპოფიზის, სუპრარენების, თირკმლების და ღვიძლის ფუნქციის მოშლა 
წამყვანია დიაბეტის პათოგენეზში. 

ცერებრული, ანუ ნეგროგენული დიაბეტის შესაძლებლობას 

ამტკიცებს კლოდ-ბერნარის ანუ საშაქრე ჩხელეტით (მე-4 პარკუჭის ფსკერის საწერი 

კალამის მიდამოში) გამოწვეული ჰიპერგლიკემია და გლუკოზურია. საშაქრე ჩხელეტის 

თანმომდევნო ჰიპერგლიკემიის და გლუკოზურიის განვითარების მექანიზმს ხსნიან სიმპა–- 

თური ნერვების სისტემის გაღიზიანებით, რაც იწვეეს სუპრარენების ჰიპერფუნქციას–– 

ადრენალინის გაძლიერებულ გამოყოფას, რაც თავის მხრივ იწვევს ღეიძლის გლიკოგენის 

გაძლიერებულ მობილიზაციას შაქრად გარდაქმნას, ამ შაქრის ღიდი რაოდენობით 

სისხლში შესელას და. შემდეგ შარდით გამოყოფას. ცერებრული დიაბეტის არსებობის 

შესაძლებლობას ასაბუთებენ იმითაც, რომ ძლიერ ფსიქიურ აფექტებს (დიდი შიში, ძლი– 

ვრი აღელვება და ა.შ.) თანსდევს ჰიპერგლიკემია და გლუკოზურია და, აგრეთეე, იმითაც, 

რომ საზოგადოდ დიაბეტისადმი მიდრეკილია ლაბილური ნერვების სისტემის მქონე ადა–- 

მიანები. ცერებრული ანუ ცენტროგენული დიაბეტის შესაძლებლობას ადასტურებს, აგრე- 
თვე პიპერგლიკემია და გლუკოზურია, რომლებიც შეიძლება განეითარდნენ თავის ტვინის 

ტრავმებისას, სიმსივნეებისას, აპოპლექსიებისას, ენცეფალიტებისას და სხვ. 

ჰიპოფიზერი ანე აკრომეგალიური დიაბეტი დაკავშირებუ- 
ლია ჰიპოფიზის წინა წილის ეოზინოფილურ ადენომასთან (და არასოდეს ბაზოფილურ 
ადენომასთან). აკრომე გალიის შემთხვევების, სულ ცოტა, 40% -ში ადგილი აქეს გლუკოზუ– 

რიას, ადენომის ამოკვეთის შემდეგ გლუკოზურია კლებულობს და ქრება კიდეც. კონკრე– 

ტულად, ადენოჰიპოფიზოგენურ ჰიპე რგლიკემიას და გლუკოზურიას ხსნიან სომატრობული 
ჰორმონის კუნძულაკების 8-უჯრედებზე მასტიმულებელ მოქმედებად, რომლებიც, ამის 

შედეგად, ბოლოსდაბოლოს გამოიფიტებიან. 

სუპრარენული დიაბეტი თანსდევს თირკმელზედა ჯირკვლების, სახელ– 

დობრ, ტვინოვანი სუბსტანციის ჰიპერფუნქციას –– ადრენალინი” ზედმეტ გამოყოფას, 
რაც, როგორც ზევით იყო აღნიშნული, აძლიერებს გლიკოგენოლიზს, ე. ი. გლი- 

კოგენის მაქრად გარდაქმნას. სუპრარენული ჰიპერგლიკემია და გლუკოზურია ძლიერ იშ- 
ვიათია, მას შეიძლება ადგილი ქონდეს თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი სუბსტანციის 

სიმსივნის–– ფეოქრომოციტომის დროს. 

რენული ანუ თირკმლოვანი' დიაბეტი გამოიწვევა თირკმ– 

ლების ფუნქციის მოშლით, სახელდობრ, თირკმლების შაქრ სათვის 

განვლადობ-ს გაადვილებით. ცნობილია რომ, თუ შაქრის კონცენტრაცია 

სისხლში 0,1%-ს არ აღემატება, ნორმულად თირკმლები შაქარს არ 
ატარებენ თირკმლების სხვადასხვა დაზიანებისას (ექსპერიმენტულად 
ფლორიდზინეთ, ადამიანის პათოლოგიაშე სულემით, ორსულობის მიმდი– 
ნარეობაშეი და ა. შ.ე,, თირკმლების შაქრის გამტარუნარიანობა იცელება, 

და ვითარდება გლუკოზურია, იმ შემთხვევაშ-ც კი, როდესაც სისხლში 

დაბალია შაქრის ჩვეულებრივი რაოდენობა, ე.ი. ადგილი აქვს ჰიპოგლი– 
კემიას. 
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ჰეპარული ანუ ღვიძლისმიერი დიაბეტის დროს, ავადმ- 

ყოფის პათოგენეზშა წამყვ ნიას ღვიძლის ფუნქციის მ -შლა,: ითელება 

რომ, ღვიძლ -ს სხვადასხვა ტოქსინუ 5 დაზიანებებს, შეიძლება თან მო- 

ყვეს ჰიპე“რგლიკემ-ა და გლუკოზურია; 
შაქრიანი ავადმყოფობის პათოლოგიური ანატომიის 

განმარტება დაწყებული უნდა იქნას კუჭუკანა ჯირკვლის ცვლილებების 
განმარტებით, რადგანაც შაქრიანი ავადმყოფობის შემთხვევების დიდი 

უმრავლესობა პანკრეასული დიაბეტია და პანკრეასში გარკვეულ (ცვლი- 
ლებებს აქვს ადგილი. 

პანკრეასში ძირითადად ადგილი აქეს ინსულური აპარატის რა- 

ოდენობით და თვისებით ცვლილებებს. მ აკროსკოპ ულად პანკ 
რეასი დაპატარავებულია, გაწვრილებულია, წონა მოკლებულია 2--3--4- 

ჯერ (იწონის 60,0-–50,0, ზოგჯერ 30,0 ან 20,0-საც კი, ნორმული 80,0-–I00,0 

ნაცვლად), მომკვრივოა, წილაკოვნობის ხასიათი ხშირად შეცვლილია. წილა– 

კოვნობა წვრილია და უთანაბრო, არაიშვიათად მოთეთრო შუალედებიც 

მოჩანს. მიკროსკოპულად აღინიშნება ლანგერჰანსის ზოგიერთე კუნძულა- 
კების ატროფია და, ზოგიერთი კუნძულაკების პიპერტროფია. ლანგერ- 

პანსის კუნძულაკების ატროფია გამოიხატება კუნძულაკების მოცულობის 

დაპატარავებით ზოგჯერ მათი რიცხვის შემცირებითაც, კუნძულაკების 

პარენქიმული უჯრედების დაპატარავებით და პიკნოზით, რიცხვის შემ- 

ცირებით, ინტრაინსულური შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით და ზოგ 

ადგილას ჰიალინოზით და, აგრეთვე შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით, 

ხანდახან ჰიალინოზით კუნძულაკების ირგვლივ. პანკრეასის ეგზოკრინულ 

ნაწილში ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის გამრავლებას. აღნიშნავენ ამ 

ნაწილის ასე თუ ისე წაშლილ სურათს და, ზოგჯერ რუდიმენტულ ლანგერ- 

ჰანსის კუნძულაკებისმაგვარ პროლიფერაციულ უჯრედოვან კერებს, რაც 

კომპენსაციურ მოვლენად შეიძლება ჩაითვალოს. ასეთია პანკრეასის ტი- 

პური ცვლილებები ინსულოგენურდრი შაქრიანი ავადმყოფობის დროს. 

მაგრამ შაქრიანი დიაბეტის დროს, ზოგჯერ ადგილი აქვს პანკრეა- 

სის ე. წ ჰანზემანის გრანულურ ატროფიას ან 

ცირ ოზს. ასეთ შემთხვევებში, პანკრეასში„ სახოგადოდ მის ეგზო- 

კრინულ და ენდოკრინულ ნაწილში, ადგილი აქვს მკვეთრ ციროსს, პა- 
რენქიმის უთანაბრო ატროფიას, ჯირკვლების და სადინარების რეგენე- 
რაციის მოვლენებს, რის გამოც დაპატარავებული პანკრეასის ზედაპირი 
უთანაბრო ხორკლოვანია, განაკვეთი კი უთანაბრო წილაკოვანია. პანკრეა– 

სის ციროზთან ერთად, ხშირად ადგილი აქვს არტერიო- და არტერიო- 

ლო! კლეროზს. ამიტომ, პანკრეასის ასეთ ციროზს, პათოგენეზურად სამართ- 
ლიანად უკავშირებენ, ისე როგორც კარდიოსკლეროზს, ნეფროციროზს, 

სპლენოსკლეროზს და სხვებს, სისხლის მილების ზემომოყვანილ ავადმყო- 

ფობებს. 
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მსუქანი დიაბეტიკის კუჭუკანა ჯირკვალი შეიძლება დაპატარავებული 
კი არა, გადიდებულიც კი იყოს. ასეთ შემთხვევებში, ადგილი აქვს პ ა ნ კ- 
რეასის ლიპომატოზს, რაც იმით გამოიხატება, რომ პანკრეა- 

სის განაკვეთზე მოჩანს ცხიმოვანი ქსოვილის სხვადასხვა სისქის ზონარები 

და სხვადასხვა ოდენობის კერები. 

დაბოლოს, უნდა აღინიშნოს რომ, როგორც სამართლიანად უთითე–- 
ბენ, ზოგჯერ პანკრეასის მძიმე ატროფიულ და სკლეროზულ ცვლილე- 
ბებს, აგრეთვე, პანკრეასის ჰიპოპლაზიას, ანდა პანკრეასის ქსოვილის თი- 

თქმის მთლიანად განადგურებას კიბოთი –– შაქ რიანი დიაბეტი თან არ სდევს. 
დამახასითებელი (ვლილებება თირკმლებში: თირკმლებ- 

ში ადგილი აქვს გლიკოგენის დაგროვებას (ინფილტრაციას). გლიკოგე– 
ნი უმთავრესად გროედება ჰენლეს მარყუჟების ეპითელური უჯრედების 

პროტოპლაზმაში და მარყუჟების სანათურებში„ «უფრო ნაკლებად, 

ხვეულ მილაკებში (ეპითელურ უჯრედებში და სანათურებში) და 

გორგლებში (ბაუმანის კაფსულის გამომფენ უჯრედებში და ღრუებში). 

გლიკოგენთ დაინფიალტრატებულ თირკმლებში, ჩვეულებრიე, ჰენ- 

ლეს მარყუჟების დაბალი ეპითელური უჯრედები მაღალია, ნათელია; გა– 

დიდებულია, ამაღლებულია და ნათელია ხვეული მილაკების ეპითელუ- 

რი უჯრედებიც; ბაუმანის კაფსულის მფარავი ბრტყელი უჯრედები კუ- 

ბური ხდება და ნათელია. 

მაკროსკოპულად, თირკმლის გლიკოგენური ინფილტრაციის გამომჟღავნება შეიძლება 

ლუგოლის ხსნარის საშუალებით –– თირკმლის განაკვეთზე ქერქოვანის და ტეინოვანის 
საზღეარზე წითელი-წაბლისფერი ზოლი ჩნდება. მიკ6როსკოპულად, მასალის დროული 

(ძალიან მალე სიკვდილის შემდეგ) და შესაფერისი (აბსოლუტური სპირტით) ფიქსაციის 
შემდეგ, გლიკოგენი წითლად იღებება ბესტის კარმინით. 

თირკმელში მყოფი გლიკოგენი თირკმელშიეე წარმოიშობა სინთეზურად, გლუკოზი- 

დან––თირკმლის ეპითელური უჯრედების მასინთეზებელი გავლენით. ) 

ხვეული მილაკების ეპითელურ უჯრედებში, გარდა გლიკოგენის დაგ– 
როვებისა, ადგილი აქვს ცხიმების ჩალაგებას» 

ღვიძლი უფრო ხშირად გადიდებულია. ღვიძლის უჯრედებში ხში- 
რად ადგილი აქვს ცხიმების და ლიპოიდების დაგროვებას. გლიკოგენის რა–- 
ოდენობა ღვიძლში მერყეობს -–– უფრო ხშირად გლიკოგენის რაოდენობა 
შემცირებულია. განსაკუთრებით თუ სიკვდილს წინ უძღოდა დიაბეტური 
კომა. გლიკოგენი მოინახება უმთავრესად წილაკების პერიფერიის უჯრე- 

დების პროტოპლაზმაში, ზოგჯერ ბირთვებშიც. 

ლიპიდემიის გამო, ყოველთვის ადგილი აქვს ე. წ დიაბეტურ 

ზოგად ქსანთომატოზს, რა, იმით გამოიხატება, რომ რე– 

ტიკულურ-ენდოთელური სისტემის-–განსაკუ»რებით ღვიძლის, ელენთის, 

ძელის ტვინის და ლიმფური კვანძების რეტიკულური და ენდოთელური 
უჯრედების ლიპიდებით დატვირთეა, ჰიპერტროფია და, ასე თუ ისე გა- 

მოხატული ჰიპერპლაზია ხდება. ლიპიდებით დატვირთული ასეთი დიდი 
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უჯრედები ე. წ. ქსანთომური უჯრედები და მათი ჯგუფები, ამა თუ ი” 

რაოდენობით ყოველთვის არის სხვადასხვა ორგანოებში ––- ღვიძლში, 

განსაკუთრებით ელენთაში (რაც ხანდახან აპირობადებს მის გადიდებას და 

განაკვეთის ზედაპირის ლია-წაბლისფერს-–ე ლე ნთის დიაბეტე- 

რი ლიპოიდური დიდუჯრედოვანი ჰიპერპლა- 

ზია), –– ძვლის ტვინში ლიმფურ კეანძებში, კანში (კანის ქსანთელა– 

ზმები), გამოიხატება კანის ყვითელი „ლაქებით ან კვანძუკებით, უპირატე- 

სად ქუთუთოების და კიდურების ზურგული ზედაპირების მიდამოში, კუწ- 
თებში და ა.შ. ლიპიდების ჩალაგება ხდება ტვინის და ზოგიერთი სხვა ორ- 
განოების კაპილარების ენდოთელურ უჯრედებშიც. 

დაბოლოს, როგორც ცნობილია, შაქრიანი დიაბეტის დროს შეიძლება 

ადგილი ქონდეს ზოგად ლიპოქრომატოზს, რაც იმით გა- 

მოიხატება, რომ ლიპოქრომით ყვითლად იღებება ხელის და ფეხის გუ- 

ლები და ყვითელ-წაბლისფრად ძვლები, განსაკუთრებით თავის ქალასი. 
მოზრდილთა შაქრიან დიაბეტთან ერთად, არაიშვიათად შეუღლე- 

ბულია ზოგადი ათე როსკლეროზი, სიმსუქნე ან ნიკრისი. ხშირია, აგრეთვე, 

არტერიების მედიის გაკირვა, განსაკუთრებით ქვედა კიდურების, მეზენ- 

ტერიული და ზოგიერთი სხვა არტერიების. არტერიების ცვლილებებთან 

დაკავშირებით; შეიძლება განვითარდეს გულის ინფარქტი, ტვინში სისხლ- 
ჩაქცევები, კიდურების განგრენა და ა. შ. 

ამას გარდა, შაქრიანი დიაბეტის დროს, ორგანიზმის ღრმა იმუნურ-ბიო- 

ლოგიური ცვლილებების გამო” ორგანიზმის ინფექციის 
მიმართ რეზისტენტობის დაქვეითება ხდება. კერ- 
ძოდ, ხშირია ტუბერკულოზის გააქტივება –- ექსუდაციური ტუბერკუ- 
ლოზი, ზოგჯერ ლობური კაზეოზური პნევმონიის სახით. შემდეგ, ხში- 

რია კრუპოზული პნევმონიის ფილტვის განგრენით დამთავრება, აგრეთვე, 

პიოდერმიტები, ფურუნკულოზი, კარბუნკული, რომლებიც ზოგჯერ სეპ- 

ტიცემიით რთულდება და ა. შ 

შაქრიანი დიაბეტი ყველა ასაკში შეიძლება განეითარდეს. დიაბეტი 
ახალგაზრდობის, განსაკუთრებით ბავშვობის ასაკში, თანდართულია მკვეთრი 

სიგამხდოით, უფრო ხანმოკლედ და მძიმედ მიმდინარეობს. ხანშიშესულთა 
და მოხუცებულთა შორის ის უფრო მსუბუქად მიმდინარეობს, ხშირად შეუ- 
ღლებულია სიმსუქნესთან და გრძელდება მრავალი წლის მანძილზე.შაქრიანი 
დიაბეტი უფრო ხშირია ქალაქის მცხოვრებთა შორის და, ისიც ისეთთა შო–- 
რის,რომლებიც კარგად იკვებებიან, მეტს ჭამენ,ფიზიკურად არ მუშაობენ და 

უმოძრაო: ცხოვრებას ატარებენ. შაქრიანი ავადმყოფობისადმი მიმდრეკად 

ითვლება ზოგიერთი ინფექციები (განსაკუთრებით ნაწლავის, ნაღვლის ბუშ- 

ტის და ნაღვლის გზების, რადგანაც შესაძლებელია პანკრეასის სადინარე– 
ბის და, შემდეგ თვით პანკრეასის ანთების განვითარება) და ფსიქიური 
ტრავმები. 

398



სიკვდილი შაქრიანი ავადმყოფობის დროს სხვადასხვა მიზეზით 

გამოიწვევა. ახალგაზრღობის და ჭაბუკობის ასაკში სიკვდილი უფრო ხშირად 

გამოიწვევა დიაბეტური კომით (C0M1მ ძ!გხCLICსIი)), რაც, თავის 
რიგად, ზემოთ განმარტებული აციდოზის და ნივთიერებათა მოშლილი 

ცვლის, მავნე პროდუქტებით ინტოქსიკაციის შედეგია. ხანმიშესულთა და 

მოხუცებულთა სიკვდილი უფრო ხშირად გამოიწვევა ამა თუ იმ თა- 

ნამგზავრი დაავადებით–--მ იომალაციით გართულებული გულის 

კორონული არტერიების სკლეროზი, სის ხლჩაქცევით გართულე- 

ბული ტვინის არტერიების სკლეროზი, გან გრენით გართულებული 

ქვედა კიდურების არტერიების სკლეროზი, ანინტერკურენტული 

ინფექციური დაავადებებით – სეპტიცემით გართულე- 

ბული „იოდერმიტები, განგრენით გართულებული ფილტვების ანთება 

და ა. შ. 

ჰიპერინსულინიზმი (იხVიმნიივს)ი!აისა) ანუ კუჭუკანა 
ჯირკვლის ინსულური აპარატის (ჩ8-უჯრედების) ფუნქციის გაძლიერება, 
მათ მიერ გამომუშავებადი ჰორმონის –– ინსულინის გამოყოფის გაძლიე- 
რება, ჰიპოგლიკემიის, უფრო სწორად ჰიპოგლიკემიური ავადღმყოფობის 
მიზეზია. ამ ავადმყოფობას, პირველ ყოვლისა, ახასიათებს ყურძნის შაქ- 
რის რაოდენობის შემცირება სისხლში 35-30 მგზა-მდე (ნაცვლად ნორ- 
მული 80--120%-ისა) და, მასთან დაკავშირებული შიმშილის მკვეთრი 
გრძნობა, ოფლიანობა, გულისცემა, თავბრუსხვევა, კრუნჩხვები, უგოძნობ- 

ლობა და სხვ., მოკლედ ე. წ. ჰიპოგლიკემიური შოკის სე- 

რათი, რაც შეიძლება სიკვდილით დამთავრდეს. 

ჰიპერინსულინიზმის სტრუქტურული საფუძველი 

შეიძლება იყოს, მაგალითად, კუჭუკანა ჯირკვლის ადენომა, ანდა ამ ჯირკე- 

ლის ისეთი მდგომარეობანი როდესაც ადგილი აქეს მასში ინსულური 

აპარატის პიპერპლაზიას და ჰიპერტროფიას. 

ჰიპოგლიკემია, მისთვის დამახასიათებელი სიმპტომოკომპლექსით, შეიძ- 

ლება განვითარდეს აგრეთვე ჰიპოფიზის წინა ნაწილის ჰიპოფუნქციისას 

(მაგალითად, ჰიპოფიზური კახექსიისას, რომელზედაც ლაპარაკია ქვემოთ), 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის ჰიპოფუნქციისას (მაგალითად, ადი- 

სონური ავადმყოფობისას, რომელზედაც ზემოთ უკეე იყო ლაპარაკი). 

ორგანიზმში ინსულინის ჭარბი რაოდენობის შეყეანის შედეგად და სხვა. 

სისხლში გლუკოზის მკვეთრი შემცირების მიზეზობრივ როლს ჰიპო- 

გლიკემიური ავადმყოფობის განვითარებისათვის ადასტურებს ამ ავად- 

მყოფობის ეფექტიანი მკურნალობა გლუკოზის ხსნარის შესატყვისი რაო- 

დენობის ინტრავენურად შეყვანით. 

1 ბერძნ. C008 –- ღრმა ძილი. 
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სასქესო 7ი#4ჰვლები 

სასქესო ჯირკელები –– სათესლეები ღა საკვერცხეები გენერაციული ფუნქციის, 
ე. ი. სპეციფიური სასქესო უჯრედების (სპერმატოზოიდების ღა კვერცხუჯრედების) 

შექმნის გარდა, ასრულებენ ფრიად მნიშენელოვან და მრაეალმზრივ ენდოკრინულ ფუნ- 

ქციას. სასქესო ჯირკვლების ფუნქცია ადიდეს გავლენას ახდენს ორგანიზმის ზრდა- 
განვითარებაზე, სასქესო აპარატის განვითარებაზე, ნივთიერებათა ცელაზე, აპირობა- 

დებს მეორადი სასქესო ნიშნების განეითარებას, მამაკაცის და ქალის მორფოლოგიური 

და ფსიქიური თვისებების განვითარებას. 

ჰიპოგენიტალიზმი (ხყიიყინი! მყის)! და აგენიტალიზმი 

(3ყ0ი!1გII5005), რაც სასქესო ჯირკვლების (მამაკაცისა და ქალის) ფუნქციის დაქვეითებას 

და სრულ უფუნქციობას ნიშნავს, ორგანიზმის სხეადასხვა სტრუქტურული და ფუნქციუ– 
რი ცვლილებების მიზეზს წარმოადგენს: 

თანდაყოლილ და სქესობრივ მომწიფებამდე განვითარებულ ჰიპო- თუ აგენიტალიზმს 
ახასიათებს თავისებური კონსტიტუციური ანომალია, ე. წ. ევნუქოიღიზმი 

Cხსისიჩი!ძ(5თVხ5)?. ეენუქოიდიზმისათვის დამახასიათებელია ე. წ. ეენუქოიდური აგებუ–- 
ლება-– ჩვეულებრივზე მეტი სიმაღლე, სხეულის ღისპროპორცია (განსაკუთრებით ქვედა 

კიდურები“ სიგრძეზე მომატება, ტანის შედარებით სიმოკლე), სასქესო ორგანოების 

ჰიპოპლაზია და მიდრეკილება სიმსუქნისადმი. ამას გარდა, ევნუქოიდურ ეაჟებს ახასია- 

თებს სასქესო ორგანოების განუვითარებლობა (ჰიპოპლაზია), წვერ-ულეაშის, იღლიის 
და ბოქვენის თმების სუსტი განვითარება ან სრული უქონლობა, (მაღალი ბავშვური 

ხმა, სქესობრივი ლტოლეის (IIხIძი: უარსებობა და სხე... ევნუქოიდურ ქალებს 

ახასიათებს ზემოთ განმარტებული ეენუქოიდური აგებულება, აგრეთვე იღლიებში და 

ბოქვენზე თმების სუსტი განვითარება ან სრული უქონლობა, ძუძუების განუვითარებ- 

ლობა და თვიურის უქონლობა (ამენორეა), მაღალი (ბავშეური) სმა, სქესობრივი 
ლტოლვის უქონლობა და სხვ. 

პიპო-თუ აგენიტალიზმი, სქესობრივი მომწიფების შემდეგ, იწეევს სხეაღასხვა– 
გვარ ცვლილებებს ვაჟისა და ქალის ორგანიზმში, სათესლეების ფუნქციის დაქვეითება 

ან სრული უფუნქციობა, მიზეზია ეაჟის სასქესო ორგანოების ატროფიის (დაპატარავების), 

წეერ-ულეაშის ზრდის შესუსტების ან სრული შეჩერების, გასუქებისადმი მიდრეკილების, 

ნაწილობრივი ან სრული იმპოტენციის (შეუღლების უუნარობის), ისეთი ნერვგულ-ფსი- 

ქიური მოვლენების, როგორიცაა მეხსიერებისა დღა თავის ტეინის დიდი ჰემისფეროების 

ქე რქში შეკავების პროცესების შესუსტება და სხე. საკვერცხეების ფუნქციის დაქეეითება ან 

სრული უფუნქციობა მიზეზია ძუძუების ატროფიის, თვიურის შეწყვეტის და კლიმაქსი- 

სათვის დამა“ასიათებელი სიმპტომოკომპლექსის (სხვადასხვა ნერვული და ვაზომოტო- 
რული მოელენების –– თავბრუსხვ-ვა, თავის ტკივილები, იოლი ნერვული აგზნებადობა, 

დეპრესიის––დათრგუნეილი ფსიქიური მდგომარეობის პერიოდები, მეხსიერების დაქეეი–- 

თება, თავის მიდამოს ხშირი ჰიპერემია და სხვ.). 

ჰიპო- და აგენიტალიზმი არსებითად არის სასქესო ჯირკელების მიერ გამომუშავე- 
ბადი პორმონების რაოდენობის შემცირება ან სრული უქონლობა. 

დღემდე ცნობილია მამაკაცის სასქესო ჰორმონები –– ანდროსტერონი და 

ტესტოსტერონი, რომლებიც ისე როგორც თირკმელზედა ჯირკელების ქერქის 
მიერ გამოყოფადი ჰორმონები სტეროიდებს ესკუთვნიან და, რომლებიც გამომუშავდება 

სათესლეების სპერმოგენული უჯრედების მიერ და, ზოგიერთის აზრით, სათესლეების 

ინტერსტიციული (ლეიდიგის) უჯრედების მიერაც. მამაკაცის სასქესო ჰორმონები (ანდროს– 

1 ლათ. წ0M11811გ ––სასქესო ორგანოები. 
9 ბერძნ. იცისC005--საგებზე მზრუნავი მსახური. 
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ტერონი, ტესტესტერონი)ზელს უწყობს სასქესო სისტემის ისეთი დამატებთი ორგანოების 
განვითარებას, როგორიცაა, მაგალითად, წინამდებარე ჯირკვალი, სათესლე ბუშტუკები და 
სასქესო ასო და, აგრეთვე ისეთი მეორადი მამრობითი სასქესო ნიშნების განეითარება- 
საც, როგორიცაა, წვერ-ულვაში, ტანზე თმების განაწილების თავისებურებანი, უფრო 

ძლიერი კუნთოვანი სისტეძა, ბოხი ხმა და სხვ. ისინი ასე თუ ისე განაპირობებენ სკე- 

სობრივ ლტოლეასაც. 

ქალის სასქესო ჰორმონებიდან, ცნობილია ე სტ როგენები (ესტრონი, ესტრ- 

იოლი და ესტრადიოლი), რომლებიც გამომუშაედება საცერცხეების ფოლიკულური 
აპარატის (ფოლიკულების გამომფენი უჯრედების) მ«ერ, და პროჟესტერონი, რომელიც გა– 

მომუშავდება საკეერცხეების ყეითელი სხეულის მიერ. დადგენილად ი«თელება, რომ ეს- 
ტროგენები იწვევენ ქალის ორგანიზმის სქესობრივი მომწიფების ხანაში წარგო?ობად 
ცელილებებს: საშვილოსნოს და საშოს ზრდას, ძუძუების განეითარებას, მენჯის გაგანიერე– 
ბას, თმების გაჩენას ბოქვენზე, ხმის ტემბრის შეცელას და მენსტრუალური ციკლის პრო- 

ლიფერაციულ ფაზას. პროჟესტერონი იწვეეს აღნიშნული ციკლის სეკრეციულ ფაზას. 
ამას გარდა, პროჟესტერონი არეგულებს (აწესრიგებს) განყოფიერებული კვერცზუჯრე- 

დის განვითარებას (ამზადებს საშვილოსნოს ლორწოვანს მისი ფუნჯ:ციისათვის, და განა- 
პირობებს დეციდუური გარსების შექმნას), ძუძუების ორსულობისათვის C ამა ასიათე– 

ბელ განვითარებას, აბრკოლებს (ხელს უშლის) თვიურისა და ოვულაციის პროცესებს. 
თანდაყოლილ და სქესობრიე მომწიფებამდე განეითარებად ჰიპო- და აგენიტალიზმის 

სტრუქტურულ საფუძველს ეაჟის ორგანიზმში წარმოადგენს მიკრორ ქია წო 

#VICMI0) ანუსათესლეებისარასაკმარისი განვითარება (იხზიიი- 

(0518 (05115), რაც ხშირად თანსღეეს კრი პტორქიზმს (C-Vი10ICIII5ი1ს§) ანუ 

სათესლეების შეჩერებას მუცლის ღრუში ან საზარდულის 
არხში,და სათესლეების სრული უქონლობა ანე ანორქიზმი 

(გიი-CჩI§ოს). ქალის ორგანისმში ზემო დასახელებული მოელენების სტრუქტუ- 

რული საფუძეელი შეიძლება იყოს საკვერცხეების არასაკმარისი განვით. 

რება (ხჯლიი!მ58 იV2იწსთ) და, იშვიათად, საკეერცზეების სრული 
უარსებობა (გლნილმე 0V2I10-სთ). სქესობრივ მომწიფებამდე განვითარებად ჰი– 
პო- და აგენეტალიზმის სტრუქტურული საფუძველი შეიძლება იყოს, აგრეთეე სასქესო 

ჯირკვლების (ვაჟისა და ქალის) დაზიანება, ანდა სრული განადგურება სხეადასხეა პათოლო- 

გიური პროცესით (ანთებით,სიმსივნით) ან ტრაემით. იშვიათად,ასეთი მოვლენების თუ სიმპ- 
ტომოკომპლექსის სტრუქტურული საფუძველი შეიძლება იყოს დასაქ ურისება 

ანუ კასტრაცია (ლათ. Cმ§Lწ8L10– დასაქ ურისება, დაკოდვა)! სასქესო ჯირკელების 
ამოცლა. 

ჰიპოგენიტალიზმის მიზეზად ზოგჯერ თვლიან, აგრეთეე თირკმელზედა ჯირკვლების 
ქერკის ჰიპოპლაზიას, ტვინისქეედა დანამატის წინა წილის ჰიპოფუნქციას და სხვ. 

სქესობრივად მომწიფების შემდეგ განეითარებად ჰიპო- და აგენიტალიზმის სტრუქ- 
ტურული საფუძველი არის სასქესო ჯირკვლების სხეადასხეა ავადმყოფობანი და ტრავმა, 

რომლებზედაც ზემოთ უკვე იუო ლაპარაკი. 
ჰიპო- და აგენიტალიზმის მიზეზი რომ მართლაცე ზემოთ აღნიშნული ჰორმო–- 

ნების ნაკლებობა ან სრული უარსებობა:, იმითაც მტკიცდება, რომ ჰიპო- და აგენიტა–- 

ლიზმისათეის დამაLასია» ებელი სიმპტომოკომპლექსები ქრება და ინკურნება შემცვლელი 
თერაპიით. მაგალითად, კაცის ჰიპოგენიტალიზმისათვის დამ .ხასითებელი მოვლენების 

ლიკვიდაცია შეიძლება ჰიპოგენიტალიზმურ ორგანიზმში მამაკაცის ხელოენური სასქესო 
ჰორმონების-- მეთილტესტოსტერონის (ტაბლეტებით), ანდა ტესტოსტე რონპროპიონატის 

Cუნთში) შეუვანით. ქალის ჰიპოგენიტალიზმისათვის დამახასიაყ ებელი მოვლენების (მაგა– 

__ 

· მეფის რუსეთში არსებობდა რელიგიური სექტა, რომელიც სქესობრივ ცზოერებას 

თვოდეად" თელიდა და, ამიტომ, ამ სექტის მიმდევარნი ასაჭურისებდნენ ბავშვებსაც კი. 
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ლითად, კლიმაქსის) ლიკეიდაცია შეიძლება ჰიპოგენიტალიზმურო ორგანიზმში ქალის 
ხელოენური ესტროგენული ჰორმონის სინესტროლის (ანდა დიეთილსტილბესტროლის) 

შეყვანით (ტაბლეტებით) და სხვ. 
ჰიპერგენიტალიზმი (ხVიი”ყCII1ვ119005), რომელიც შედარებით იშვია- 

თია და, რაც სასქესო ჯირკვლების ფუნქციის აწევას ნიშნავს, ორგანიზმის სრულიად გარ- 
კეეული სტრუქტურული და ფუნქციური ცელილებების მიზეზია. ჰიპერგენიტალიზმისა–- 
თეის დამახასიათებლად ითვლება ნაადრევი (უკვე ბაეშეობის ასაკში) სქესობრიეი მომწიფე– 

ბა, სასქესო ორგანოების და კუნთოვანი სისტემის კარგად განვითარება, სქესობრიეი ნიშ- 
ნების მკვეთრად გამოხატეა და სხე. ჰიპერგენიტალიზმს პათოგენეზურად უკავშირებენ 

თირკმელზედა ჯირკელების ჰიპერფუნქციას ანდა ტვინისზედა დანამატის პიპოფუნქციას 
(მის განადგურებას, მაგალითად, სიმსივნით). 

მამაპასის სასქესო ჯიტკვლები 

მამაკაცის სასქესო ჯირკვლების ანუ სათესლეების ინკრეციული ფუნქცია, განუჟოფელ 
კაეშირშია სპერმოგენებთან ღა ხორციელდება პარენქიმული უჯრედების მიერ და, შეიძ- 

ლება აგრეთეე, ინტერსტიციული უჯრედების, ანუ ე. წ. ლეიდიგის ჯირკვლის მიერ. 

ცნობილია სათესლეების ინკრეტის ორი ფორმა–ანდ როსტერონი დატესტო- 
სტერონი; მათი ქიმიური შენება გამორკვეულია და ისინი მიღებულია სინთეზუ– 

რადაც. მამა „აცის სასქესო ინკრეტი წარმოიშობა სტერინებიდან ანუ ნაღვლის მჟაეებიდან, 

და თავისი შემადგენლობით და შენებით ძლიერ ახლო დგას ქალის სასქესო ინკრეტთან–– 

ფოლიკულინთან.დადგე ნილია რომ, მამაკაცის სასქესო ინკრეტი გავლენას ახდენს ორგანიზ–- 

მის ზრდაზე, ნივთიერებათა ცელაზე, კერძოდ, ააქტივებს ცხიმოვან და ცილოვან ცვლას, 

ასტიმულებს დანარჩენი სასქესო ორგანოების--ასოს, პროსტატას, დანამატების, სათეს- 

ლე ზუშტუკების ზრდას, აპირობადებს მამაკაცის შეორადი სასქესო ნიშნების განეითარე– 

ბას და, საერთოდ, ორგანიზმის და ფსიქიკის მამაკაცური ტიპის ჩამოყალიბებას. 

ქალის სასქესო #ჯიტკვ2ები 

ქალის სასქესო ჯირკვლების ანუ საკვერცხეების ინკრეციული ფუნქცია, განუყოფელ 

კავშირშია ფოლიკულების და ყეითელი სხეულების განვითარებასთან და, როგორი) ფიქ- 

რობენ, ხორციელდება ფოლიკულის Lჩ0Cმ 1ი16(იმ-ს უჯრედების და ყვითელი სხეულის 
ლუტეინური უჯრედების მიერ. ფოლიკულური ინკრეტი ცნობილია ფოლიკული- 
ნ ი ს სახელით, ყვითელი სხეულის ინკრეტი-–პ როჟესტერონისანუ ლუტეოჰორ- 
მონის სახელით. ფოლიკულინის ქიმიური შენება ცნობილია და, იგი მიღებულია სინთეზუ- 

რადაც); ანდროსტერონის და ტესტოსტერონის მსგა-სად, ისიც სტერინებიდან წარმოიშობა, 
შემადგენლობით და შენებით, როგორი უკვე აღნიშნული იყო, ძლიერ ახლო დგას მამაკაცის 
სასქესო ინკრეტებთან. საკვერცხეებში ფოლიკულინის ძლიერ მცირე რაოდენობაა: ფო- 
ლიკუელინის 1,0 მიღებისათვის საჭიროა საკვერცხეების 50 ტონა. ფოლიკულინი გავლენას 

ახდენს ორგანიზმის ზრდაზე, ნივთიერებათა ცვლაზე, საზელდობრ, ააქტივებს ცხიმოვან 
და ცილოვან ცვლას, მოქმედებს კალციუმის ცვლაზე, ნერვების სისტემის და გულ-სისხლ- 
მილთა სისტემის ტონუსზე, არეგულებს პრემენსტრუულ ხანას, ასტიმულებს შიგნითა 
და გარეთა სასქესო ორგანოების და მეორადი სასქესო ნიშნების განვითარებას, და საერ- 
თოდ აპირობადებს ორგანიზმის და ფსიქიკის ქალური ტიპის ჩამოყალიბებას. პროჟესტე- 

რონიც სტერინებიდან წარმოიშობა და მიღებულია სინთეზურად: პრო; ესტერონი ამუხრუ- 

კებს ფოლიკულების განვითარებას, იწვევს საშვილოსნოს ლორწოვანი გარსის ჰიპერტრო– 
ფიას და ჯირკელების ჰიპერპლაზიას, ე. ი. ამზადებს საშვილოსნოს ლორწოვან გარსს განა– 

402



ყოფიერებული კეერცხის იმპლანტაციისათვის, იწვევს ძუძუების ჰიპერტროფიას, ე- ი. 
ამზადებს მათ ლაკტაციისათვის, ანეიტრალებს ოქსიტოცინის მოქმედებას (ოქსიტოცტი- 

ნი, რომელიც აძლიერებს გლუ კუნთების ტონუსს, პროჟესტინთან ერთად ასეთ თვისებას 

კარგავს). 

როგორც მამაკაცის, ისე ქალის სასქესო ჯირკვლების ფუნქცია შეიძლება დაქეეითებული 
იყოს, რაც ცნობილია ჰიპოგენიტალიზმის სახელით, ან გაძლიერებული იყოს, რაც ცნო- 

ბილია პიპე რგენიტალიზმის სახელით. 

ჰიჰოგენიჭალიზმი 

პიპო გენიტალიზმი (MVიიყიი!12115010§)1 ანუ სასქესო ჯირკვლების ნაკლებობა სზეადასხ- 
ვანაირად გამოვლინდება იმისდა მიზედვით, თანდაყოლილია ის თუ შეძენილი. შეძენილი 
ჰიპოგენიტალიზმის გამოვლინებაც სხეადასზეაა იმისდა მიხედვით, წარმოიშობა ის მოზარდ 

თუ ზრდადამთავრებულ ორგანიზმში. 
ჰიპოგენიტალიზმის მიზეზი, როდესაც ის თანდაყოლილია შეიძლება 

იყოს იშვიათი სიმაზინჯე –- სასქესო ჯირკელების სრული უარსებობა –- ანორქია 
(ვიიწCMI2გ), ან ანოვარია (მიიV8II8), და სათესლეების ან საკვერცხეების ჰი პ ო- 

პლაზია. სასქესო ჯირკვლების ჰიპოპლაზია თაეის რიგად შეიძლება პირობადებული 
იყოს: ჰიპოფიზის ჯირკვლოვანი ნაწილის ჰიპოფუნქციით, ფარისებრი ჯირკელის ფუნქციის 
მოშლით, ნერვული სისტემის, კერძოდ ვეგეტატიური „ცენტრების ფუნქციის მოშლით 

და ა. შ. სათესლეების ჰიპო ჰლაზიას ხშირად ადგილი აქვს კრიპტორქიზმის დროს. 
შეძენილი ჰიპოგენიტალიზმის მიზეზი შეიძლება იყოს კასტრაცია, 

ან სასქესო ჯირკელების ისეთი დაზიანებანი, რომლებიც იწვევს მათ განადგურებას––ტრაე- 
მა, ანთება (სხეადასხეა წარმოშობის ორქიტი და ოოფორიტი) და სიმსივნეები. 

თანღაყოლილ და ადრინდელ მოზარდ ასაკში წარმოშობილი ჰიპოგენიტალიზმი სა- 
ფუძვლად უდევს დამახასიათებელ სიმპტომოკომპლექსს, რაც ცნობილია ევნუქოიდიზ- 
მის სახელით. 

ევნუქოიდიზმი (მსისიიი!ძსათოსა) “ეიძლება განუვითარდეს ეაჟსაც და 
ქალსაც. ვაჟის ეენუქოიდიზმი შედეგია ჰიპორქიდიის, ქალის ევნუქოიდიზმი –- 
ჰიპოვარიის/. ევნუქოიდიზმს ახასიათებს: არაბუნებრივი სიმაღლე, სხეულის დისპ- 
როპორცია (დისპროპორცია სხეულის ზედა და ქეედა ნაზევრის სიგრძ ს შორის –– ქვედა 
ნახევარი ფეზისგულებიდან ბოქვენამდე ზედა ნახევარზე უფრო გრძელია. არაპროპორ– 
ციულად გრძელი), აგრეთვე, ზედ, კიდურები), ლულოვანი ძელების ეპიფიზების მოგვია– 
ნებული (ზოგჯერ მხოლოდ 30 წლის ასაკში) შეზრდა (რასთანაც დაკავშირებულია ზემოდა- 
სახელებული დისპროპორცია), სასქესო ორგანოების შიგნითას (პროსტატა, სათესლეს 
დანამატები, სათესლე ბუშტუკები, საშვილოსნო) ღა გარეთას (სასქესო ასო, სათესლე 

პარკი და ა.შ.) ჰიპოპლაზია, მეორადი სასქესო ნიშნების (წვერ-ულვაში, ბოქეენის და იღ– 

ლიის თმები და ა. შ.) უარსებობა.ა ზორხის შესაფერისად განუვითარებლობა, ქალებს-- 
ძუძუების განუვითარებლობა, „ასექსუალური“ მენჯი, გულ-სისხლმილთა სისტემის ჰი–- 

პოპლაზია, მკრთალი, თხელი,ნაზი და დანაოჭებული კანი, ზოგჯერ თიმუსის პერზისტენ- 
ცია, ბრტყელი ტერფი, (წგის VგIწყსთ), ძვლების სხვა დეფორმაციები (ლორდოზი, კი- 
ფოზი და ა. შ.),, ელექტიური გასუქება ბოქეენის, ბარძაყების და ძუძუების მიდამოში 

და ა, შ. ვაჟებს სქესობრივი ლტოლვა და სქესობრივი პოტენცია არა აქვთ, ანდა და- 

1 ბერძნ. -ხ»9-0 –– ქვეშ, პრეფიქსის სახით ზშირად აღნიშნავენ შესაფერისი ცნების 

შესუსტებას, ნაკლებობას; ლათ. ყიო118I18 ––- სასქესო ორგანოები. 
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მქეეითებული აქეთ, ქალებს აქვს ამენორეა, ან დისმენორეა, სქესობრიეი ფუნქციის დაქ- 
ვეითება. ხან ვირილიზმის მოელენები (ჰიპერტრიქოზი, კუნთების კარგი განვითარება 

და სხე»). 

ჰიპოგენიტალიზმი ზრდადამთავრებული კაცის ო რგანიზ მში იწვევს 

სასქესო ორგანოების ასე თუ ისე გამოხატულ ატროფიას, მეორადი სასქესო ნიშნების ასე 
თუ ისე წაშლას და სხეა. პიპოგენიტალიზმი ზრდადამთაგრებული ქალის ორგანიზმში (კლი- 

მაქსის წ-ლნ სხვადასხვა მიზეზით გამოწეეული, ან კლიმაქსი შემდეგ წარმოშობილი) 

იწვევს ცელილებათა მთელ რიგს: მენსტრუაციის მოშლას, ნერეულ მოშლილობებს, 
გასუქებას და ა. შ. 

ჰიპეტგენივალიზჭი 

პიპერგენიტალიზმი (IIVიCVყლი!! გ1I50Vყ§) გულისხმობს სასქესო ჯირკვლების გაძლიე– 

რებულ ფუნქყიას და, ასეთ გაძლიერებულ ფუნქციასთან დაკავშირებულ მოელენებს. 

პიპერგენიტალიზმი იშვიათია და, გამოიზატება ნაადრევი სქესობრივი მომწიფებით. ჰი- 

პერგენიტალური ბივჭებ4 განარაევ-აან ნაადრევი სპერმოგენეზით, სასქესო ორგანოების სი–- 

დ-დით, მერრადა სასქესო ნიშნების არსებობით. ჩონჩხის და კუნთების, ასაკთან შეუფე– 

რებელი განეითარებით და ა. შ. ჰიპერგენიტალურ გოგონებს ახასიათებს ნაადრევი თეი- 

ური, ორგანიზპის აჩქარებული ზრდა და სხე. ითვლება, რომ ჰიპერგენიტალიზმის მ ი- 

ზეზი სხეაღასხეანაირი შეუძლება იყოს: ჰიპერნეფრომა (სუპრარენების ქერქის გაძ. 

ლიერებული ფუნქცია--ეპიფ-ზის ტერატომა, ეპიფიზის ჰიპოფუნქცია--მისი სიმსივნით 

განადგერების გამო), სასკესო ჯირკვლების ზოგიერთი სიმსიენე,ე ვეგეტატიური ცენტ- 

რების დაზიანება, უფრო ხშირად ტვინის წყალმანკთან დაკაეშირებული გაძლიერებული 
წნევით. 

 



VII. ალიმენჭუტი პვა0მყოფობანი 

ალიმენტურ ანუ კვებით ავადმუჟოფობებს ეკუთვნის ისე- 

თი ავადმყოფობანი, რომლებიც გამოიწვევა უწესო კვებით. 

უწესო კვება შეიძლება პირობადებული იყოს საკეებ ნივ– 

თიერებათა სიმცირით –-- შიმშილით. შიმშილი თავის რიგად 

შეიძლება პირობადებული იყოს ან საკვებ ნივთიერებათა რაო- 

დენობითი სიმცირით –– რაოდენობითი შიმშილი, 

ანდა საკვებ მასალაში ამა თუ იმ ნივთიერების სიმცირით –- 

თვისობრივი შიმშილი. ადამიანის პათოლოგიაში 

უფრო ხშირად, ერთსა და იმავე დროს, ადგილი აქვს რაოდე- 

ნობით და თვისობრივ შიმშილს. 

უწესო კვება შეიძლება პირობადებული იყოს, აგრეთვე, 

საკვებ მასალაში ამა თუ იმ ტოქსინური ნივ»იერების არსებო- 

ბით –– ალიმენტური ტოქსიკოზები (ალკო- 

ჰოლიზმი, ერგოტიზმი„ მიცეტიზმი, იხტიიზმი და ა. შ.) და 

საკვებ მასალაში ამა თუ იმ ინფექციური აგენტის არსებო- 

ბიით–-ალიმენტური ინფექციები (პარატიფები. 

ბოტულიზმი, ბრუცელოზი, ჯილეხი და ა. შ.). 

შიმშილი 

შიმშილი (Iიმი!V0) ორგანიზმის ისეთი ავადმყოფობითი 

მდგომარეობაა, როდესაც საკვები მასალის რაოდენობის სიმ- 

ცირესთან დაკავშირებით, მისი ენერგეტიული შემოსავალი ენერ- 
ბგეტიულ გასავალზე ნაკლებია, რის გამოც დისიმილაციის 

პროცესები ასიმილაციის პროცესებს სჭარბობენ. ასეთი შიმ- 

შილი, ცნობილა როგორც რაოდ ენობითი შიმ- 
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მილი. რაოდენობითი შიმშილისაგან განსხვავებით, თვისობრივი 

მიმშილის სახელით, ცნობილია ორგანიზმის ისეთი დაავა- 

დებითი მდგომარეობა, როდესაც მას კალორიული შემოსავალი საკმა- 
რისი აქვს, მაგრამ აკლია ნივთიერებათა წესიერი ცვლისათვის აუცილე- 

ბელი, ზოგჯერ კალორიული ღირებულების არ მქონე ნივთიერებანი. 

ადამიანის პათოლოგიამ,, როგორც ზევით იყო აღნიმნულე, უფრო 

აშირია რაოღენობითი და თვისობრევი შემშილის შე უღლება– 
ერთსა და იმავე დროს, რაოდენობითი და თვისობრივი შიმშილი. 

ტაოზენობითი შიმშილი 

არჩევენ სრულ და არასრულ შიმშილს. 

სრული შიმშილის დროს ორგანიზმი სრულიად არ ღებუ- 

ლობს საკვებ ნივთიერებებს. სრული შიმშილი ყოველთვის სიკვდილით 

მთავრდება, მაგრამ სიცოცხლის ხანგრძლიობა სხვადასხვაა იმის მიხედვით–– 

ღებულობს ორგანიზმი წყალს თუ არა, და აგრეთვე ასაკის, ორგანიზმ– 

ში არსებული საკვები ნივთიერებების მარაგის, დამშეულის („ხოვრე- 

ბის რექიმი, ფსიქიური მდგომარეობის ინდივიდური თვისებების. 

გარემოს თავისებურებების შესაბამისად და ა. შ. 

სრული შიმშილის და უჟყლობის დროს, ადამიანის სიცოცხლე გრძელ- 

დება საშუალოდ არა უმეტეს ერთი კვირისა (7-8 დღე). დადგენილია 

რომ, უწყლობა არღვევს ორგანიზმში მიმდინარე ბიოქიმიურ პროცესებს, 

აძლეერებს და ასწრაფებს ქსოვილების დაშლას, რის გამოც ორგანიზმში 

გროვდება ცვლის მავნე პროდუქტები, რომელთა გამოყოფა ორგანიზმი- 

დან დაბრკოლებულია, და ვითარდება აუტოინტოქსიკაცია თანმომდევნო 
სიკვდილით. სრული შიმშილის დროს, მაგრამ წყლის მიღებისას, ასაკოვა–- 

ხი ადამიანის სიცოცხლის ხანგრძლიობა გაცილებით მეტია--40-50 დღე, 

და კიდევ უფრო მეტიც. 
ასაკის მნიშვნელობა იმაშია, რომ რამდენადაც უფრო 

ახალგაზრდაა ადამიანი, იმდენად უფრო ძნელად იტანს შიმშილს, უფრო 

მალე კვდება და, პირიქით. მაგ., სრული შიმშილისას ბავშვის სიცოცხლის 

ხააგრძლეობა მხოლოდ რამდენიმე დღეს უდრის, ასაკოვანის გაცილე– 

ბით უფრო მეტია, მოხუცის კიდევ უფრო მეტი. სხვადასხვა ასაკში სი–- 

ცოცხლის ხანგრძლიობის ასეთ სხვადასხვაობას,უკავშირებენ ნივთიერებათა 

ცვლის ინტენსივობას –– ნივთიერებათა ცვლა ბავშვის ორგანიზმში გან- 

საკუთრებით ძლაერეა, ასაკოვანის ორგანიზმში ნაკლებად ძლიერი, მოხუ- 
ცის ორგანიზმში კი, დაქვეითებული და დასუსტებულია. 

შიმშილის დასაწყისისას, ორგანიზმში არსებულ საკვებ წივთიე- 

რებათა მარაგის რაოდენობა გავლენას ახდენს დამშეუ- 
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ლის სიცოცხლის ხანგრძლიობაზე -- საკვებ ნივთიერებათა დიდი მარაგი 

ახანგრძლივებს სიცოცბლეს და, პირიქით. 

დამშეულის მუშაობა, კერძოდ კუნთოვანი მუშაობა, რამ- 

დენადაც ის ენერგიის ხარჯვას იწვეეს, ამოკლებს სიცოცხლის ხანგრძლიო- 

ბას და, პირიქით. სრული სიმშვიდე. მოსვენება -–– ახანგრძლივებს სი- 

ცოცხლეს. 
მიჩნეულია რომ, ფსიქიური მდგომარეობა, მაგ., რო- 

დესაც ადამიანს შეგნებული აქვს, რომ ის განწირულია შიმშილის გამო, 

გავლენას ახდენს ორგანიზმში მიმღინარე ბიოლოგიურ პროცესებზე, და 

ამოკლებს დამშეულის სიცოცხლის ხანგრძლიობას, 

გარემოს გავლენა გამოიხატება იმით, რომ, მაგ., გარე- 

მოს დაბალი ტემპერატურა (სიცივე) მოითხოვს ორგანიზმში სითბოს მეტ 

გამომუშავებას, რაც ზრდის ორგანიზმის ხარჯს ღა ამცირებს სიცოცხ- 

ლის ხანგრძლიობას. 

არჩევენ შიმშილს--ბუნებრივ-ბიოლოგიურს, ექსპერიმენტულს და იძულებითს. 

ბუნებრივბიოლოგიური შიმშილი, რასა) ადგილი აქვს ზოგიერთ 
ცხოველთა შორის პერიოდულად–- ზამთრის ძილად მივარდნის ხანაში, ან თევზების 
ქვირითის ჟრის (ტოფის) ხანაში, ხელშემწყოდ ითელება ცხოველის გვარის და სახის შენა- 
ხვისათვის, და არავითარ პათოლოგიურ მოელენას არ წარმოადგენს. 

ექსპერიმენტული შიმშილის პირობებში აყენებენ სხვადასხვა ცხო–- 

ველებს, ზოგჯერ ადამიანსაც, მაგრამ ექსპერიმენტების შედეგები შეიძლება გამოყენე- 
ბულ იქნას იძულებით მოშიმშილე ადამიანის ორგანიზმის ცელილებების შესასწავლად-–- 
მხოლოდ შესაფერისი კორექტივებით. 

იძულებითი შიმშილის მიზეზი, ზოგჯერ არის საკვებ ნითიერებათა ზელ- 

მიუწვდომლობა, ზოგჯერ დიგესტიური ტრაქტის ისეთი დაავადებანი, რომლებიც შეუძ- 

ლებლად ქმნის საკვები მასალის მიღებას, ან ასეთი მასალის გადამუშავებას –- შეწოვას. 

არასრული შიმშილის ანუ ნაწილობრივი შიმ- 

შილის დროს ორგანიზმი საკვებ მასალას ღებულობს, მაგრამ არასაკ- 

მარისი რაოდენობით. დაკლებულ კალორიებს ის ფარავს საკუთარი მარა- 
გის ხარჯვის სამუალებით არასრული შიმშილი დიდხანს გრძელდება, 

თვეები და წლები -–- ქრონიკულია, ბოლოსდაბოლოს სიკვდილით მთავრ- 

დება, მაგრამ სიცოცხლეს ხანგრძლიობა არასრული შიმშილის დროს 

გაცილებით უფრო მეტია, ვიდრე სრული შიმშილის დროს. 

შიმშილის კლინიკურ მიმდინარეობაში შეიძლება გაირჩეს რამდე– 

ნიმე ზანა, სხეადღასხეა სუბიექტური და: ობიექტური მოვლენებით. შიმშილის დასაწ- 
ვისში პირველი რაზდენამე დღას მანძილზე, ადგილი აქვს შიმშილის შეგრძნებას, 

უწყლოობისას წყურვილის შეგრძნებასაც. შე მდე გში შიმშილის შეგრძნება ქრება, 

მაგრამ ვითარდება სიცარიელის შეგრძნება კუჭის მიდამოში, სისუსტე, ზოგჯერ გულ- 

ზიდება, მყრალი სუნი პირიდან, დეფეკაციის გაიშვიათება. უფრო მოგვიანებით 

თვალსაჩინო ზღება ზოგადია გახღომა, ძლიერი დასუსტება და დაძაბუნება, მძინარობა, 

ზოგჭერ ფსაქაუ 55 მოშლალობანი, სტუპორი, კომა დ. სიკვდალი, ითვლება რომ, სიკედი- 

ლი მოყეება მომიმშილე ორგანიზმის მიერ წონის 40--60%-ის დაკარგვას. 
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მორფოლოგიურად შიმშილს ახასიათებს ძლიერი გახდო- 
მ ა–– ქსოვილების და ორგანოების თითქმის უნივერსული ატრო- 
ფია. 

გვამის გარეგანი დათვალიერებისას ძლიერ თვალსა– 
ჩინოდ ითვლება ნეკნების თეძოს ძვლების ფრთები, ბოქვენის და 

კიდურების ძვლების მკვეთრი გამოხატეა და კანქვეშიდან ამობურცვა. 
მუცლის წინა კედელი მკვეთრად ჩაზნექილია, ზოგჯერ პირდაპირ ხერხე- 
მალს ეხება. პირსახე წამახვილებულია. ქალის ძუძუები თითქმის მხო- 
ლოდ კანის პარკებს წარმოადგენს. კანი მკრთალია, მშრალია, პერგა- 
მენტულია, შენაოქებულია, ხშირად მუქი, ან მუქი-წაბლისფერია (მელა- 
ნოდერმია), მიკროსკოპულად კანი ატროფიულია. ატროფიულია ეპი- 

დერმის,“ დვრილები ელასტიური ბოჭკოები მჭიდროდაა დალაგე– 

ბული, ნაწილი დაშლილია, დაწყვეტილია. გაკვეთისას განსაკუთრებულ 
ყურადღებას იპყრობს ცხიმოვანი დეპოების ატროფია--კანქვეშა ცხიმო- 

ვანი ქსოვილის, ბადექონის, ჯორჯლის, შემდეგ –– თირკმლების ცხიმო- 

ვანი კაფსულის, ეპიკარდის და ცხიმოვანი ძვლის ტვინის. კანქვეშა ცხიმო–- 

ვანი ქსოვილი, ბადექონი და ჯორჯალი ცხიმს აღარ შეიცავენ და წარმო- 
ადგენენ მოყვითალო-წაბლისფერ (ლიპო»ქრომის კონცენტრაციის გამო) 
ფიბრულ მასებს. უცხიმო ეპიკარდი და ძვლის ტვინი გაჟღენთილია სერო- 
ზული სითხით (ე. წ. სეროზული ატროფია) დრტეილისმაგვარია. ითე- 

ლება რომ, დამშეულის ცხიმოვანი საყუდები კარგავს თავისი წონის 97%-ს, 

და დამშეულის ორგანიზმის მიერ დაკარგული წონის !/კ (25%) ცხიმებზე 

მოდის. 

ცხიმოვან ქსოვილში დასაწყისში ქრება ნეიტრული ცხიმები, შემდეგ– 

ში ლიპოიდებიც, რომლებიც შედის სისხლში და დამშეულის სისხლში ქარბი რაოდენობი–- 

თაა (ჰიპერქოლესტერინემია). 

ჩონჩხის კუნთები მკვეთრად ატროფიულია, კარგავენ პირ- 

ვანდელი წონის 30%-ზე მეტს (კუნთებზე მოდის დამშეული ორგანიზმის 

მიერ დაკარგული წონის ნახევარი––50%), მკრთალია ან წაბლისფერი. 

კუნთებში ადგილი აქვს გლიკოგენის გაქრობას, კუნთოვანი პროტოპლაზ- 

მის დეკომპოზიციას (ცხიმოვანი დისტროფია და ა. შ.). 
ძელების მხრივ აღნიშნავენ წონის მოკლებას, ოსტეოპოროზს 

(კომპაქტური ნივთიერების და ღრუბლოვანი ძვლის ხარიხების გათხელე- 

ბა, ჰავერსის არხების გაგანიერება), ძვლოვანი ხარიხების ფიბრულ გარ- 

დაქმნას, ასეთივე გარდაქმნას ძვლის ტვინში, განსაკუთრებით ენდოსტის 

მახლობლად, ძვლების კალციუმით გაღარიბებას და ოსტეოიდური ქსო- 

ვილის კუნძულების წარმოშობას. ჩამოთვლილ ცელილებებს უკავშირე- 
ბენ ძვლების ტეხაღობას. 
დიგესტიურ ორგანოთა სისტემაში მკეეთრი ატროფიუ- 

ლი ცვლილებებია. ენა დუნეა, ლორწოვანი ატროფიულია –- სადაა, გან– 
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საკუთრებით გვერღებზე და უკანა მესამედში. პირის ღრუეუეს 
ლო რწოვანი საერთოდ მშრალია, ზოგჯერ დამსკუარია, კუჭი ცარიე- 

ლია,დაპატარავებულია, ატროფიულია (იწონის 100-–120,0-ს,150-––180,0-ის 

ნაცვლაღ) -––კედლები გათხელებულია, ნაოჭები დადაბლებულია. ნ ა წ- 
ლავების კედლები გათხელებულია. ხშირია კატარული ენტერიტი 

და კოლიტი, განსაკუთრებით წყლულოვანი კოლიტი. სწორ ნაწლავში შე- 

იძლება იყოს მკვრივი, მშრალი განავალი. ღვიძლი დაპატარავებუ- 

ლია, ხშირად კარგავს წონის 50%-ზე მეტს, განაკვეთზე წაბლისფერია, 
არ შეიცავს გლიკოგენს. ზოგჯერ, ღვიძლი შეიძლება განიცდიდეს ცხიმო– 

ვან ინფილტრაციას (შიმშილობითი სტეატოზი)-–მისი მო- 

ცულობა შეცვლილი არ არის, განაკეეთზე მოყვითალოა (სტეატოზთან 

და ჰემოსიღდეროზთან დაკავშირებით. პანკრეასი, ჩვეულებრივ, 
დაპატარავებულია, მაგრამ ზოგჯერ შეიძლება გადიდებულიც იყოს. 

შარდგამომყოფ ორგანოებშიც აღნიშნავენ გარკვეულ ცვლი- 

ლებებს. თირკმლები წონაში თუმცა ნაკლებად იკლებენ, მაგრამ ზოგჯერ 
განაკვეთზე ქერქოვანი ძლიერ მკრთალია, ხანდახან, სახელდობრ ზოგი–- 

ერთი წყლულოვანი კოლიტისას, ადგილი აქვს ჰიდროპულ ნეფროზს. 

სისხლბრეუნვის ორგანოებიდან აღსანიშნავია გულის ცვლილე- 

ბები, რომელიც განიცდის წაბლისფერ ატროფიას (წონაში ცოტას კლებუ- 
ლობს –– 3%-ზე ნაკლებს). 

ნერეების ქსოვილი თითქოსდა კლებულობს წონაში, თუმცა 
ცოტას (3%-მდე). 

რეტიკულურენდოთელურ სისტემაში–ელენ- 
თაში, ღვიძლში, ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში აგრეთვე, ფილ- 
ტვებში და საკვერცხეებში ადგილი აქვს ჰემოსიდეროზს. ამას, გარდა, 

ე ლ ენთა განიცდის ძლიერ ატროფიას (კარგავს წონაში 60 %-ზე მეტს), 
ატროფიას განიცდიან ლიმფური კვანძებიც. 

შიდასეკრეციული ორგანოებიდან ატროფიულ ცქელი- 
ლებებს განიცდიან ფარისებრი ჯირკვალი, სუპრარენები და თიმუსი. ფ ა- 
რისებრი ჯირკვალი ძლიერ პატარავდება, ბევრი ფოლიკული 

ჩაფუშულია, ღარიბია კოლოიდით, შემაერთი ქსოვილი გამრავლებულია. 

სუპრარენების მხრივ აღნიშნავენ წონის მოკლებას, ქერქის გა- 

თხელებას (გორგლოვანი შრის ატროფიის გამო), პიპერპიგმენტაციას და, 
ზოგჯერ ლიპოიდებით გაღარიბებას, თიმ უს ში, განსკუთრებით მო- 

ზარდ ასაკში, უპირველეს ყოვლისა, აღნიშნავენ ქერქოვანი შრის ძლიერ 

ატროფიას, ჰასალის სხეულაკების რიცხვის შემცირებას, შემაერთი ქსო– 

ვილის გამრავლებას და, ამას გარდა, რეტიკულურ და ენდოთელურ უჯ- 
რედებში ლიპოიდების ჩალაგებას. 

ხაზგასმით აღსანიშნავია, რომ შიმშილი ცვლის ორგანიზ- 

მის იმუნურ-ბიოლოგიურ თავისებურებებს, ხში- 

რად ადუნებს მის რეაქცი ნარს, ხელს უწყობს ინ იური პ - 
სების მოდუნებულ ააა ელ ეეს ააარ ეს არემაბი LI ური პროცე 
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შეშუპებიანი ავაზმყოშოპბა 

შეშუპებიანი ავადმყოფობა (ი0'ხV§ 00ძი)211Cს5)! ცნობილია კიდექ, 

როგორც შიმშილური შეშუპება? ან შიმშილური 

ავადმყოფობა? და წარმოადგენს შიმშილთან განუყრელად დაკავ- 

შირებულ ნივთიერებათა ცელის თავისებურ მოშლას––შეშუპებების განვი- 
თარებით. 

პათოლოგანატომიურად შეშუპებით თ ავადმყოფობის 

დროს, ადგილი აქეს შიმმილესათვის დამანასიათებელ-–ორგანიზმის ასე თუ 

ისე გმოხატულ ატ როფიულ ცვლილებებს, განსაკუთრებით 

ცხიმოვან დეპოებში, გულში, განივზოლიან კუნთებში, ღეიძლში და ში- 

დასეკრეციულ ორგანოებში, უპირველეს ყოვლისა, ფარისებრ ჯირკვალში–– 

შეშუპების მიმატებით. უფრო ხშირად, შეშუპებები ლოკალიზდება 

უჯრედისში მხოლოდ იშვიათად აქვს ადგილი (დაახლოებით ”შემთხ- 

ვევების ერთ მეათედში) სეროზული ღრუების წყალმანკს (ასციტს, ჰიდ- 
როთორაქსს, გამონაკლისის სახით ჰიდროპერიკარდს). შეშუპებითი სით- 

ხის დაგროვება ზოგჯერ განსაკუთრებით ძლიერია, და მისი რაოდენობა 
აღწევს ორგანიზმის საერთო წონის მეოთხედს (25%-ს). 

შეშუპებიანი დაავღები–ს ეტიოგენეზში განსაკუთრებულ 
მნიშვნელობას აწერენ საკვებ მასალაში ლიპოიდების და ცხოველური 

ცილების ნაკლებობას. 

შეშუპების პათოგენეზი, შიმშილური შეშუპებისას, გამორკვე- 

ულად ვერ ჩაეთვლება და, შეშუპების განვითარების მექანიზმს უკავში- 
რებენ რამდენიმე პათოგენეზურ ფაქტორს, ასეთებია: ორგანიზმის, 

კერძოდ კაპილარების კედლების ჰი პოლიპოიდოზი (ლიპოიდე- 
ბით გაღარიბება), რაც თითქოსდა ხელს უწყობს ტრანსუდაციას სისხ- 

ლიდან ქსოვილებში, სისხლის ჰიპოონკია (ცილებით სიღარიბე) 

და ჰიპოკალცემია, აგრეთვე, ქსოვილების გაძლიერებული ჰ ი- 
დროფილო ბა (დაკავშირებული შიმშილით გამოწვეულ-––ცილების, 

ცხიმების და ნახშირწყლების გაძლიერებულ დაშლასთან) და ა. შ. საერ- 

თოდ, ითვლება რომ, შიმშილური შეშუპებები, წარმოშობის მექანიზმის 

მიხედვით, ახლო დგანან მარაზმ ულ, კახექსიურ შეშუპე- 
ბებთან, თუმცა მათ შორის უსათუოდ სრული ინდენტივობა არ არის. 

შეშუპებითი ავადმყოფობისათვის კლინიკურად, გარდა შეშუპებისა, დამახასიათებლად 
ითვლება პოლიურია, პოლაკიურია (ხშირი შარდვა), ნიკტურია (ხშირი შარდეა ღამღამო- 

ბით), ხშირად ბრადიკარდია (მაჯის გაიშვიათება, 40--30 ან კიდევ უფრო ნაკლები წუთში), 

1 016C9ყMგ8M 60„030ს-- რუს ავტორთა, 00ძ0MVC 8MIIC1L--– გერმანელ ავტორთა, აღწერილია 
პირეელად ინგლისელ ექიმ პრინგლის (ჩოიდ!I) მიერ. 

8 L0#M91MIMM 0:>«X-რუს ავტორთა, LI0იდX0ძიო--გერმანელ ავტორთა. 
9 -00MM24 60M63#Mს-- რუს ავტორთა, LIსი წ” 2იM0CI(-- გერმანელ ავტორთა. 
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ჰიპოტონია, ვეგეტატიურ დ. სიმპათიურ ნერეების სისტემათა ფუნქციის დაქვეითება 

(კარდიულ-ეასკულური ღა კუნთოვანი ტონუსის მოდუნება, ჰიპოთერმია, სისხლის ლიმ. 
ფოციტოზი და სხე.), 

შეშუპებითი ავადმყოფობა, ჩეეულებრივ, მასიურ-ეპიდემიურ ხასიათს 

ატარებს სიკვდილიანობა სხვადასხვანირია:. განსაკუთრებით 
ხშირია ბავშეთა შორის. 

თვისობტივი შიმშილი 

თვისობრივი შიმშილი ისეთი შიმშილია, როდესაც ორგანიზმს აკლია 

ნივთიერებათა წესიერი ცვლისათვის და ნორმული ცხოველმოქმედებისა- 

თვის აუცილებელი ნივთიერებანი, თუმცა ორგანიზმის კალორიული შე- 

მოსავალი შეიძლება საკმარისი იყოს. არჩევენ თვისობრივ შიმშილს: ცი- 
ლოვანს, (ს)ხიმოვან-ლეპოიდურს, ნახნშირწყლოვანს, მინერალურს, წყლო- 

ვანს და ვიტამინურს. 

ცილოეანი შიმშილის დროს ორგანიზმი ცილებს ან სულ არ ღებულობს, 
ანდა ღებულობს აზოტური წონასწორობის უზრუნველყოფისთეის საჭირო რაოდენობაზე 
ნაკლებ რაოდენობას. ცნობილია რომ, ცილები წარმოადგენს არა მხოლოდ ვნერგეტიელ, 
არამედ პლასტიურ მასალას, რ) საჭიროა ქსოვილების შენებისათვის და, ამ მხრიე მათი 

შეცვლა სხე» ნივთუერებებით არ შეიძლება, ცილოვანი შიმშილის დროს დასაწყისში იზარ- 

ჯება ორგანიზმის ლაბილური ცილები, შემდეგ ქსოვილების სტრუქტურული ცილები. 
ცილოვანი შიმშილის დროს, მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმის მიერ მიღებული ცილების არა 

მხოლოდ რაოდენობას, არამედ თვისებასაც. ამ მხრივ, ერთნაირი არ არის მცენარეული 
და ცხოველური ცილები; ზოგიერთი ცილები არასრულფასოვანია –- არ შეი,სეენ ისეთ 
ამინომჟავებს როგორიცაა ტიროზინი, ტრიპტოფანი, ლიზინი, რომლებიც აუცილებელ 

პლასტიურ მასალას წარმოადგენენ. 
ეხიმოეან-ლიპოიდური შიმშილი. ნეიტრული ცხიმების ნაკლებო- 

ბა შეიძლება ანაზღაურებულ იქნას იზოდინამიის კანონის საფუძეელზე-- ნახშირწყლების 
შესაფერისი რაოდენობით. ლიპოიდების, კერძოდ, ლეციტინის და ქოლესტერინის ნაკლე- 
ბობა კი, იწვევს უჯრედშიგნითა დიფუზური პროცესების დარღვევას) ნიეთიერებათა 

ცვლის მოშლას, მოზარდ ასაკში ზრდის დაბრკოლებას, განლეეას და სიკვდილს. 

ნასშირწყლოვანი შიმშილი ზასიათდებააციდოზი». აციდოზი აიხსნება 
ცხიმების წვის პროდუქტების არასრული გაქანგბადებით (სრული დაწვა ნორმულად 

პირობადებულია ნახშირწყლებით) და აცეტონური (კეტონური) სხეულების დაგროვებით 

ორგანაზვმი. აციდოზი მჟღავნდება კეტონემიით, კეტონურიით და ა. შ 

მინერალური შიმშილი მარილოვან შიმშილს წარმოადგენ. ასეთ 
შიმშილს თანსდევს ოსმოსური და დიფუზური პროცესების მოშლა, ნივთიერებათა ცვლის 

შემდგომი მოშლით. ექსპერიმენტულად, ქ ლო რნატრიუმის ნაკლებობა იწეევს 

შესაფერის მოშ ჟლილობებს, მისი სრული შე უყ)აპნლობა ორგანიზმში, სეიკვდელით მთავრ- 

დება. კალიუმის დ. კალციუმის მარილების შეუყვანლოპბა ორგანიზმში 

იწეევს ჩონჩხის, ნერვების სისტემის და კუნთების ცვლილებებს. ფოს ფორის შეუ- 
ყე»:ნლობა ორგან ·ზჰში, კერძოდ ძვლებში ისეთივე ცჭლილებებს იწეევს, როგორი კალცაუ- 

მის შეუყკუპ)ნლობ. რკინის შეუყვანლობასს ორგანიზმში, თანსდევს სისხლის» და 
სისხლმბადი სისტემის შესაფერისი ცელილებები. 
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წყლოვანი შიმშილი. სრული უწყლობა მკეეთრად არღვევს ორგანიზმში 
მიმდინარე ბიოქიმიურ პროცესებს. საერთოდ ორგანიზმი და, კერძოდ სისხლი, ღარიბდე– 

ბა წყლით, რის გამოცე ეს უკანასკნელი სქელდება. მკვეთრად კლებულობს შარდის რაო–- 

დენობა, ირღვევა დიგესტიურ ორგანოთა სისტემის სეკრეცია. ორგანიზმში ძლიერდება 
დაშლითი პროცესები, და დაშლის ნაწარმები იწვევს მოწამვლას –– აუტოინტოქსიკაციას. 

პარენქიმულ ორგანოებში ვითარდება დისტროფიული ცვლილებები, ორგანიზმი სწრა- 

ფად და მკეეთრად კლებულობს წონაში, და ავადმყოფი რამდენიმე დღეში იღუპება 

აუტოინტოქსიკაციის გამო. 

ვ იტ აზი ნური შიმშილი ცნობლია ავიტამინური ავადმყო- 
ფოაბეიი აზელით. 

ავიჭამინუტი პვა”მყოშრბანი 

ავიტამინური ავადმყოფობანი ანუ ავიტამინოზები, გამოიწვევა ამა თუ 

იმ ვიტამინის ნაკლებობით. 
ვიტამინები! წარმოადგენს ისეთ ნივთიერებებს, რომლებსაც კალორი- 

ული ღირებულება არა აქვთ, მაგრამ აუცილებელნი არიან ნივთიერება- 

თა წესიერი ცვლისათვის, ნორმული მეტაბოლეზმისათვის, ვიტამინები არის 
მცენარეული და ცხოველური წარმოშობის სხვადასხვა საკვებ მასალაში 
და, საკვებ მასალასთან ერთად ორგანიზმში ძლიერ მცირე რაოდენობით 
შეყვანილნიც კი, არეგულებენ უჯრედებში ნივთიერებათა ()ელას. ახლა 
დადგენილად ითვლება, რომ ბევრი ვიტამინი აკატალიზებს ქსო- 
ვილებში ჟანგვააღდგენით პროცესებს, ე. ი. მონაწი- 
ლეობს ნივთიერებათა ცვლაში და ტროფიკაში. 

ავიტამინოზი შეიძლებაიყოს ე კზოგენ ური, როდესაც ორგანიზმ- 

მი სახრდოსთან ერთად ვერ ღებულობს ამა თუ იმ ვიტამინს, და ე ნ–- 
დოგენური, როდესაც ავიტამინოზის მიზეზი თვით ორგანიზმშია. 

ენდოგენური ავიტამინოზის მიზეზად თვლიან ორგანიზმის გაძლიერებულ 

მოთხოვნილებას ვიტამინებისადმი (ორსულობა, მეძუძურობა, ავადმყოფო– 

ბანი გაძლიერებულ მეტაბოლიზმით და სხვ.), შეწოვის მოშლას კუჭ-ნაწ- 

ლავის ტრაქტში, სინთეზის დაბრკოლებას და სხვ. 

ავიტამინურ ავადმყოფობათა დროს, ხშირად ადგილი აქვს არა მხოლოდ 

თვისობრივ შიმშილს, ე. ი. ამა თუ იმ ვიტამინის ნაკლებობას, არამედ 
რაოდენობით შიმშილსაც, ე. ი. საკვები მასალის შემცირებული რაოდე- 

ნობით შეყვანას ორგანიზმში. ამიტომ, ავიტამინური ავადმყოფობების დროს, 
ჩვეულებრივ ადგილი აქვს, ჯერ ერთი, ამა თუ იმ ავიტამინოზისათვის და– 

მახასიათებელ სპეციფიურ ცვლილებებს და, მეორე, რაოდენობითი შიმ- 

შილისათვის დამახასიათებელ საერთო ცვლილებებსაც. 

1 ცნობილი არიან კიდევ, როგორც ნუტრამინები, დამატებითი საკვები ნივთიერებანი. 

და ა, შ. 
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დღემდე ცნობილია ვიტამინები: #, 8,, 8, დ), C, ს, და სხვა 

# ვიტამინი, ცნობილია როგორც ანტიქსეროფთალმიერი 

ვიტამინი, რადგანაც მისი ნაკლებობა აპირობადებს ქსეროფთალ- 

მიას, 8, ვიტამინი, ცნობილია როგორც ანტიპოლინევრიტუ- 

ლი, რადგანაც მისი ნაკლებობა აპირობადებს პოლინევრიტს ანუ ბერი- 

ბერის. 8; ვიტამინი იწოდება კიდეე, როგორე ანტიპელაგრული 

ვიტამინი, რადგან) ითელება, რომ მისი ნაკლებობა აპირობადებს 
პელაგრას. C ვიტამინი იწოდება კიდეე, როგორც ან ტისკორბუ- 
ტული ვიტამინი, რადგანაც მისი ნაკლებობა იწვეეს სკორბუტს. 
ს ვიტამინი, ცნობილია როგორც ან ტირაქიტული ვიტამი- 

ნი, რადგანაც მისი ნაკლებობით გამოიწვევა რაქიტი. C ეიტამინი გა მ- 

რავლების ვიტამინად ითქელება. 

ქსეტოშთალმია 

ქსეროფთალმია (XCჯ0იეჩ!იხმIIი18 ანუ X0055 00იIVCLIV2გC), როგორი 
ზევით იყო აღნიშნული, გამოიწვევა ანტიქსეროფთალმიური ანუ # ვი- 
ტამინის ნაკლებობით. 

# ვიტამინი ეკუთვნის ცზიმებში ხსნად ვიტამინებს და იხსნება, აგრეთეე, ალკო. 
ჰოლში და ეთერში. ის არის თეეზის ზეთში, ძროხის ქონში, კარავში, კვერცხის გულში, 
სხვადასხვა ორგანოებში, განსაკუთრებით ღვიძლში, თირკმლებში, თირკმელზედა ჯირკე- 

ლებში, ტეინში, ხორცში. ის არის, აგრეთვე მთელ რიგ მცენარეულ საკვებ მასალაში–- 

მწეანილეულობაში ღა ხილეულში,. ვიტამინი # ქიმიურად ახლო დგას კაროტინთან და 
მისგან წარმოიშობა (კაროტინი მოწითალო-ჟყჟვითელი პიგმენტია, რომელიც ძლიერ გაე- 

რცელებულია მცენარეულ და ცხოველთა სამკაროში). ამიტომ, კაროტინი პროეიტამი- 

ნად შეიძლება იქნას მიჩნეული, 

პათომორფოლოგიურად ქსეროფთალმიას ახასიათებს 

ლორწოვანების მფარავი ეპითელის გავრცელებული მეტა- 

პ ლა ზია––მრავალშრიან ბრტყელ გარქავებულ ეპითელად. ასეთი მე- 
ტაპლაზია და მისი შედეგები, უფრო შესამინევია თვალებში, სადაც ხან ერთ– 

ში, ხან ორივეში კონიუნქტივის და რქოვანას მფარავი ეპითელი, მეტაპ– 

ლაზიის შედეგად, ხდება გაუმჭვირვალე, მოთეთრო, მშრალი, რასაც თან- 

სდეეს ცრემლის ჯირკვლის პარენქიმის (ეპათელის) ატროფია, დისტროფია, 

დესკვამაცია და ცრემლის ჰიპოსეკრეცია. შემდეგში, ინფექციის ზეგავ- 
ლენით, შეიძლება რქოვანის დარბილება ––კე რატომალაცია, 

და თვალის დაღუპვა. მრავალშრიან ბრტყელ ეპითელად მეტაპლაზიას 
განიცდის აგრეთვე სასუნთქი გზების –– ცხვირის სავალების, ცხვირის და- 

1 ბერძნ. XC, 0C§ ––- მშრალი, 0იეხ!ს21ი05 –– თეალი; ქსეროფთალმია სიტყვასიტყვით-- 
თვალის სიმშრალე. 
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მატეპირი ღრუების, სასულეს და ბრონქების ლორწოვანების მფარავი 

ეპითელი. ასეთივე მეტაპლაზიას განაცდის დიგესტიური ორგანოების-– 
სანერწყვე ჯირკვლების პანკრეასის სადინარების ეპითელი, საშარდე 

გზების –– თირკმლის მენჯის, საშარდე ბუშტის ლორწოვანების ეპი- 

თელი. სასქესო ორგანოების –– წინამდებარე ჯირკვლის, სათესლეს დანა- 
მატის, სათესლე ბუშტუკების, კვერცხსავალების, საშვილოსნოს და სა- 
შოს ეპითელი. 

განმარტებულ მეტაპლაზიურ პროცესებთან ერთად, ქსეროფთალმიის 

დროს ადგილი აქვს ო რ განიზმის იმუნურ-ბიოლოგიური 
თვისებების შეცვლას, ინფექციისადმი რეზისტენტობის დაქ- 
ვეითებას და, კერძოდ, მეტაპლაზებული ლორწოვანების დაჩირქებას 
და დაწყლულებას. ამის გამო, ანტიქსეროფთალმიური ვიტამინი ანტიინ- 

ფექციურ ფაქტორადაც ითვლება. 
ს ქსეროფთალმია უფრო სშირია ბავშვთა შორის, სახელდობრ 2-5 წლის 

» აკ ი. 

ითვლება რომ. #ტ# ავიტამინოზი ქმნის მიდრეკილებას 

კენჭების გაჩენისადმი (ნაღვლის გზებში, თირკმლებში). 

გ ავიტამინოხს თვლიან ჰე მერალოპ იის (ბინდისას საგნე– 
ბის გარჩევის უუნარობას) მიზეზად. ეს ვიტამინი, ალბათ აუცილებელია 

მხედველობის მეწამულის “შექმნისათვის ბევრის აზრით, მეწამული 

წარმოადგენს # ვიტამინისა და ცილის შენაერთს. 

# ავიტამეინური, ზემოთ განმარტებული ცვლილებების უახლოეს მ ი- 

%. ე ზა დ თვლიან საერთოდ ლეპოიდური და, კერძოდ ქოლესტერინული 

ცვლის მოშლას. აღნიშნავენ ლიპოიდების, კერძოდ ქოლესტერინის და ფოს- 

ფატიდების რაოდენობის მკვეთრ სიმცირეს ღეიძლში, სისხლში და სხვ. 
# ავიტამინური მოვლენები შეუბრუნებელი არ არის. ისინე სწრაფად 

ქრება დაავადებული ორგანიზმის ანტიქსეროფთალმიური ვიტამინით ან მი– 
სი პროვეტამინით (კაროტინით) საკმარისი რაოდენობით უზრუნველყო- 

ფისას. 

# ჰიპერვიტამინოზის დროს აღნიშნავენ ჰიპერქოლესტერინემიას, ქოლესტერინის 

ჩალაგებას რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში, ოსტეოპოროზს, ძვლების ტეზადობას, 

თმების დაცვენას და ა. შ 

ბეტი-იბე4ი6ნჩ 

ბერი-ბერი! ანუ ენდემიური პოლინევრიტი (§0IVი6VILILI5 60ძ0Lი!Cმ), 

როგორც ზევით იყო ნათქვამი, გამოიწვევა ანტიპოლინევრიტული ანუ 8, 

ვიტამინის ნაკლებობით. 

1 სინგალეზერია, სიტყეასიტყვით ნიშნავს „არ შემიძლია: ჩინურად და იაპო- 

ნურად კაკკე. 
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8, ვიტამინი (თიამინი) წყალში ზსნადია და მისი ქიმიური სტრუქტურა გამორკეეუ: 
ლია (მიღებულია სინთეზურადა/). ამ ვიტამინის სინთეზი ადამიანის ორგანიზმში არ წარ- 

მოებს და, ის მიიღება ორგანიზმის მიერ მზა მცენარეული საკეებიდან, 8, ვიტამინი არის 
საფუარში და მარცელეულში, სახელდობრ ბრინჯის, პურის, სიმინდის და ქეავის მარ- 

ცელებში. ამას გარდა, ეს ვიტამინი არის სტაფილოში, კომბოსტოში, ჭარხალში, მუხუ- 

დოში, ბადრიჯანში' და ა. შ. ბრინჯის, სიმინდის და ხორბლის მარცელებში 8, ვიტამინი 
არის მხოლოდ გარეთა გარსებში, 

პათოლოგანატომიურად ბერი-ბერის ახასიათებს მკვეთრი 
გახდომა, კუნთების ატროფია, პოლინევრიტი, გულისა და პერიფერიული 

არტერიების გაგანიერება და, არაიშვიათად, შეშუპება. 

გახდომა ზოგჯერ ისე ძლიერია, რომ გეამს კანში გახვეულ 
ჩონჩხს ადარებენ. 
კუნთების ატროფია განსკუთრებით ძლიერად გამოიხა- 

ტება ხელების მტევნების, წინამხრების, წვივების და ზოგჯერ ბარძაყე- 

ბის მიდამოში და, პათოგენეზურად დაკავშირებულია პოლინევრიტთან. 
პოლინევრიტი გამოიხატება ნერვების ტოტების მრავლობითი 

დისტროფიული (დეგენერაციული) ცვლილებებით (პარენქიმული ნევ- 
იტი). 

გულის გაგანიერება გამოიხატება განსაკუთრებით მარჯ- 

ვენა გულის გაგანიე რებით. მიკროსკოპულად გულის კუნთში, გულის ნერ- 

ვულ კვანძებში დღა ტოტებში აღნიშნავენ დისტროფიულ ცვლილებებს. 
პერიფერიული არტერიების გაგანიერებას უკავშირებენ ვასკულური ტო- 
ნუსის დაქვეითებას. 

შეშუპება ხან ზოგადია, ხან ადგილობრივი. ხშირია ჰიდროპჰერი- 
კარდი, "ფილტვების შეშუპება, ასციტი. 

კლინიკურად ადგილი აქეს პოლინევრიტთან დაკაეშირებულ მგრძნობელობის 
და ვოძრაობის (პარეზები, დამბლები) მოშლას, კარდიულ-ვასკულურ მოშლილობებს და 

ბერი-აბერ გავრცელებულია აღმოსავლეთ აზიაში (იაპო- 

ნია, ჩინეთი, მალაის ნახევარკუნძული, იავა და სხვ.), სამხრეთ ამერიკაში 

(ბრაზილია), აფრიკაში (კონგო, მადაგასკაოი და სხე.), სადაც ბერი-ბერის 

უკავშირებენ გარჩეული (გაკრიალებული) ბრინჯით კვებას. 

თუ დაავადება შორს არ არის წასული, 8, ვიტამიხის შეჭცეელი საკ- 
ვები მოქმედებს როგორც სამკურნალო საშუალება და. ხღება აეადმყო- 

ფის განკურნება. 

პელაგია 

პელაგრა (IXIIგდ-გ)! გამოიწვევა ანტიპელაგრუელი ანუ 8. (LI) ვი- 

ტამინის ნაკლებობით. 

  

1 იტალ, 0016 -- კანი; 26-23 –- მქისე, ხაოიანი, აბურძგვნილი. 
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მაგრამ პელაგრა სუფთა ავიტამინური ავადმყოფობა არ არის. პელა– 
გრის განვითარების საფუძველს წარმოადგენს რაოდენობითი შიმშილი-- 

შეერთებული არასრულფასოვანი ცილებით კვებასთან, საკვებ მასალაში 

ცხოველური ცილების შუარსებობასთან (კერძოდ, ზოგიერთი ამინომ- 

ჟავების –– ტრიპტოფანი, ლიზინის «უარსებობასთან ლიპოიდების და 

ვიტამინის ნაკლებობასთან). 

პათომორფოლოგიურად პელაგრას ახასიათებს კანის, დი– 

გესტიური ლულის და ცენტრული ნერვების სისტემის ცვლილებები-––შე– 

ერთებული ზოგად ანემიასთან, ორგანოების ატროფიასთან და ზოგად გახ– 

დომასთან, ზოგჯერ შეშუპებასთან და წკალმანკებთა5. 

კანის ანუ დერმული ცელილებები გამოიხატება მწვავე მო- 
რეციდივე ანთებით –– დერმატიტით, კანს თანმომდევნო ატროფიით, 

სკლეროზით, პიგმენტაციით ან დეპიგმენტაციით. კანის ცვლილებები ლო- 

კალიხდება უპირატესად და, უპირველეს ყოვლისა, სხეულის შიშველ მი- 

დამოებში, არაიშვიათად სამოსელით დაფარულ მიდამოებშიც. მაკ- 

როსკოპულად კანში, პროცესის დაწყებით სტადიაში ადგილი აქვს 

მკაფიოდ შემოსაზღვრულ ლაპლაპა წითელ ლაქებს ანუ ერითემას, 

და შეშუპებას, ზოგჯერ ბუშტების გაჩენასაც. ცოტა მოგვიანებით, წითელი 

ლაქები გალურჯებას განიცდიან. შემდეგ კანში ვითარდება ატროფია, 

პიგმენტაცია ან დეპიგმენტაცია (ვიტილიგო), არაიშვიათად ჰიპერკერა- 

ტოზი, ზოგჯერ პაპილური ნაზარდებიც. დაბოლოს, კანი ზედღმიწევ- 

ნით თხელია, მშრალია, დანაოჭებულია, მქისეა, დაპიგმენტებულია ან 

დეპიგმენტებულია, არაიშვიათად ჭრელია (დაპიგმენტებული და დეპიგ- 

მენტებული უბნების მონაცვლეობისას), ზოგჯერ დაწყლულებულია. კანის 

ჩამოთვლილი ცვლილებები ხმირად მკაფიოა შემოსაზღვრული და სი- 

მეტრიულია, რის გამოც, შესაფერისი მიდამოების ასეთი ცელილებები, 

ცნობილია როგორც პელაგრული ნიღაბი, საყელო, ხელთათმანები, სამა- 

ჯურები, ჩექმები და ა. შე, მიკროსკოპულად კანში, დასაწყის 

სტადიაში ადგილი აქვს სეროზულ დერმატიტს (ჰიპერემია, სეროზული 

ექსუდატით გაჟღენთა, ცალკეული ლეიკოციტები, ეპიდერმისის გაჯირჯ- 
ვება, “შემდეგში კი ეპიდერმისის, განსაკუთრებით მალპიგჰიის შრის 

ატროფიას, ხშირად ჰიპერკერატოზს, ზოგჯერ პარაკერატოზს, გარქავე- 
ბული შრის ჰემოსიდეროზს, დვრილოვანი მრის ატროფიას (დვრილების 
დადაბლება, მოსწორება), ოფლის ჯირკვლების ატროფიას, ზოგჯერ მათი 

სრული გაქრობით, დვრილოვანი და სუბდვრილოვანი (რეტიკულური) 

შრის შემაერთი ქსოვილის სკლეროზს. 

კანის პიგმენტაციას ხსნიან უმთავრესად ჰიპერკერატოზით და ჰემოსიდეროზით. 

დღდიგესტიურ ტრაქტში შემდეგი ცვლილებები აღინიშნე– 
ბა: პირის ღრუს ლორწოვანში დასაწყის სტადიაში აჯგი- 
ლი აქეს ანთებას –– სტომატიტს, კერძოდ გლოსიტსაც (ლორწოვანის ჰი–- 
416



პერემია, გაჯირჯვება, ლორწოვანს თანმომდევნო ატროფიით, რაც 

განსაკუთრებით მკაფიოდ გამოიხატება ენაზე -- ენა სადა, ჟოლოსებრ 
წითელია ხახის და საყლაპავის ლორწოვანშიც აღნიშნავენ 

ატროფიას (სახელდობრ, ეპითელის, ჯირკვლების და ლიმფადენოიდური 

ქსოვილის). კუჭის ლორწოვანი მკვეთრ ატროფიას და გარდაქმნას გა- 
ნიცდი. კუჭის ლორწოვანის ნაოქიანობა სუსტადაა გამოხა- 
ტული, ნაოჭები დადაბლებულია, ლორწოვანი მკრთალია, ჯირკვლების 

რიცხვი შემცირებულია, ჯირკვლები დადაბლებულია, პილორული ნაწი- 

ლის ლორწოვანი ენტერელიზაციას განეცდის, ფსკერის და სხეულის ლორ- 

წოვანის შენება პილორუსის ლორწოვანის შენებას ემსგავსება, ზშირია 

პლაზმურ- და ლიმფოიდურუჯრედოვანი ინფილტრაცია, რუსელის სხეუ- 

ლაკები და სხვ. კუჭის ასეთ ატროფიას თანსდევს ჰიპოქილია და აქილია. 

ნაწლავების ლორწოევანიც ატროფიულია -–– ლიბერკუნის 
ჯირკვლები დამოკლებულია, მათი რაოდენობა შემცირებულია, ატრო- 

ფიული ჯირკვლები ხშირად ქმნის ცისტებს, სტრომა არაიშვიათად მდი- 

დარია პლაზმური უჯრედებით. ნაწლავების ლორწოვანის ატროფიის თან–- 

მომდევნოდ ვითარდება კოლატი-–კატარული, ფოლიკულურ-წყლულოვანი, 
კრუპოზულ-ნეკროზული, წვკლულოვანი ან ფლეგმონური. 

დანარჩენი დიგესტიური ორგანოების ცვლილებებიდან, აღსანიშნავია 

ღვიძლის და კუპკუკანა ჯირკვლის ცვლილებები. ღვიძლი, ჩეეულებ- 
რე პატარაა და, მიკროსკოპულად მასში მჟღავნდება ატროფია, გაცხი- 

მება, ჰემოსიდეროზი და ციროზი (ე. წ ცხიმოვან-პიგმენტე- 
რი ციროზი). იშვიათად, ღვიძლი გადიდებულია გასუქების გამო. 

თითქმის ყოველთეის, ატროფიას განიცდის კ უჭ უკანა ჯირკვა- 
ლი ––ატროფიულია როგორც ექსკრეტული, ისე ინკრეტული აპარატი- 
ზოგჯერ პანკრეასში ატროფიასთან ერთად, ადგილი აქვს ღიფუზურ სკლე– 
როზსაც. 

პელაგრის დროს ყოველთეის არის (ვლილებები ცენტრელ 

ნერვულ სისტემაში. აღნიშნავენ თავის ტვინის სხვადასხეა მიდა- 
მოს და, ზურგის ტვინის წინა რქების განგლიური უჯრედე- 
ბი ს დსსტროფაულ ცვლელებებს (უჯრედის საეულის გაბერვა, ნისლის 

მარცვლოვანობის გაქრობა პროტოპლაზმის ჰომოგენიზაცია, ბირთვის 

პერიფერიისკენ გადათავსება)-–-ნეირონოფაგიით და გლიის ჰიპერპლაზიით. 
ზურგის ტვინის გამტარ გზებში, სახელდობრ უკანა 
და გვერდით სვეტებში, ზოგჯერ პირამიდულ გხებში და თავის ტვინის 
გამტარ გზებშიც, აღნეშნავენ დეგენერაცჯულ ცვლილებებს (უთითებენ 
რომ, დეგენერაციული ცვლილებები, პარენქიმული პოლინევრიტის სა- 

ხით, შეიძლება იყოს პერიფერიული ნერვების ტოტებშილც). 
ე ლე ნთა დაპატარავებულია ჰემოსიდეროზის გამო. განაკვეთზე მუქი 

ჟანგის ან წაბლის ფერისა. ლიმფური კვანძები ატროფიე- 

ლია, უჯრედოვანი ელემენტების რაოდენობა მათში შემცირებულია. ნ უ–- 
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შისებრი ჯირკვლე ბი ატროფიულია, სკლეროზულია––დასკლერო– 

ზებულია ქსოვილის ჰემოსიდეროზით. ძვლის ტვინი ატროფიუ- 

ლია –– მასში სპეციფიური უჯრედების რიცხვი შემცირებულია, ადგილი 
აქვს ლორწოვან დისტროფიას და სხვ. 

შიდასეკრეციულ ჯირკვლებში, საზოგადოდ ადგი- 

ლი აქვს ატროფია. თირკმელზედა ჯირკვლები ხშირად 

დაპატარავებულია, განსაკუთრებით გათხელებულია გორგლოვანი ზო- 
ნა, რომელიც) ამავე დროს ღარიბია ლიპოიდებით. ითვლება რომ, სუპრა- 

რენების ქერქის ატროფია შეიძლება საფუძვლად ედოს პელაგრის დროს 
არსებულ კანის პიგმენტაციას, ადინამიას (კუნთოვან სისუსCეს), კუნთე- 

ბის ატროფიას და საერთო გახდომას (სუპრარენული კახექსია ანუ ადი- 

სონიზმე; ფარისებრი ჯირკვალი ხშირად ატროფიულია, 
სკლეროზულია, კოლოიდის ტინქტორული თვისებები შეცვლილია. აღ- 

ნიშნავენ ატროფიულ ცვლილებეს მკერდუკანა ჯირკვალ- 
ში და, აგრეთვე, ტვინისქვედა დანამატშიე. 

სასქესო აპარატში გავრცელებული ატროფიაა. სათეს-. 

ლეები და პროსტატა ატროფიულია, საკვერცხეები და საშვილოსნო, 
აგრეთვე, ატროფიას განიცდიან. 

გ უ ლი განიცდის წაბლისფერ ატროფიას, ხოლო ეპიკარდში ლორწოვა- 
ნი დისტროფია ვითარდება. 

ფილტვებში, გართულების სახით, ხშირია ტერმინალი ბრონქო- 
პნევმონია. 

განივზოლებიან კუნთებში ადგილი აქვს მკვეთრ ატ- 

როფიულ ცვლილებებს, ხშირად სარკოლემის ბირთვების ატროფიული 
გამრავლებით. 

ძელებში აღნიშნავენ ოსტეოპოროზს. 

კლინიკურად პელაგრა თითქოსდა პოლიმორფული ავადმყოფო- 

ბაა, მაგრამ მაინც მის დამახასიათებლად ითვლება ტრიადა: დერმატიტი, 

დიარეა (უფრო სწორად დიგესტიური სიმპტომოკომპლექგსი) და დემენ– 

ცია (უფრო სწორად ნერვულ-ფსიქიური მოშლილობანი). ზოგიერთ ქვეყ- 

ნებში, განსაკუთრებით სადაც სიმინდით იკვებებიან; პელაგრა ე ნ დ ე–- 
მიურად არის გავრცელებული. ჩვეულებრივ, პელაგრას სუბქრო- 
ნიკული და ქრონიკული მიმდინარეობა აქვს-––ავადმყოფობა გრძელდება 

წლების, ზოგჯერ ათეული წლების მანძილზე, და ხასიათდება რემისიებით 

და გამწვავებებით (რეციდივებით). ამ უკანასკნელებს ადგილი აქვს გაზა- 

ფხულზე და ზაფხულში, ან შემოდგომაზე. იშვიათად, პელაგრას მ წ ვ ავ ე 
„ტიფისმაგვარი“ მიმდინარეობა აქვს, და სიკვდილით მთავრდება 

რამდენიმე კვირის განმავლობაში. პელაგრა დასაწყის სტადიაში, და სუბ- 

ქრონიკული და ქრონიკული პელაგრის მსუბუქი შემთხვევები, შეიძლება 

განიკურნოს შესაფერისი კვების საშუალებით. პელაგრის შორსწასული . 
და მძიმე შემთხვევები, ხშირად სიკვდილით მთავრდება. 
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სპტუ 

სპრუ (§0+V0)1 გამოიწვევა # და 8; ვიტამინების ერთდროული ნაკლე– 

ბობით. 

სპრუს ახასიათებს პელაგრული ცვლილებები, კანის და ნერვების სის- 

ტემის ცვლილებების გამოკლებით, და სისხლისა და სისხლმბადი ქსოვილების 

პერნიციოზული ანემიისათვის დამახასიათებელი ცვლილებები. ამას გარდა. 

სპრუსთვის დამახასიათებლად ითვლება აფთოზურ-წყლულოვანი სტომა- 

ტიტი, ჰუნტერის ენა (გლოსიტი) და კუჭ-ნაწლავის ლორწოვანის ატროფიას- 

თან ერთად, მოთეთრო ქაფოვანი განავალი (ეს უკანასკნელი მდიდარია 

ცხიმოვანი მჟავებით, კიროვანი საპონებით, აირებით). 

; გრუ გავრცელებულია უფრო სუბტროპიკულ და ტროპიკულ ქეეკ- 
ე ი. 

სპრუს დროს კარგ ეფექტს იძლევა პერნიციოზული ანემიის საწინააღმ- 

დეგო თერაპიული საშუალებანი (ღვიძლი, ღორის კუჭი) და რაციონული 

კვება # და 8; ვიტამინების საკმარისი რაოდენობის მიცემით. 

სუტპვანმი 

სურავანდი ანუ სკორბუტი (§00LხVLVI5)? გამოიწვევა ანტისკორბუტუ- 

ლი, ანუ C ვიტამინის ნაკლებობით. 

C ეიტამინი ხსნადია წყალში და 96“ ალკოჰოლში. C ეიტამინის ქიმიური სტრუქტურა 

გამორკვეულია. ის წარმოადგენს ასკორბინის მჟავას, და მიღებულია სინთეზურადაც. C 
ვიტამინი არის ახალლ მცენარეულ ბოსტნეულ ნაწარმებში: კომბოსტოში, ბოლოკში, 
ჭარხალში, სალათში, ხახვში, პამიდორში, კარტოფილში; აგრეთვე ხილ–ლეულში: ლიმონ- 

ში, ფორთოხალში, მარწყეში, შინდში, ასკილში, ნაძეის, ფიჭვის, სოჭის წიწვებში და 
სხვ. ცხოეელური ნაწარმებიდან––ასკორბინის მეავა არის კვერცხში და რ«ეში. 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა სურავანდის განვითარებისათვის აქვს 
ერთგვაროვან კვებას C ვიტამინს მოკლებული სტერილიზებდლი ნაწარმე- 
ბით, კონსერვებით, შაშხით; სურავანდისადმი მიდრეკილებას ქმნის ან- 

ტისანიტარული მდგომარეობა (ხალხის ერთად დაგროვება, სინოტივე, სი- 
ბინძურე და ფიზიკური დაღლილობა). 

მიჩნეულია რომ, სურავანდის კლასიკური ნიშნების გამომჟღავნებას 

წინ უძღვის პროდრომული ანუ ლატენტური (ზოგიერთი ავტორით, პრეს- 
კორბუტული) პერიოდი, რომელიც გრძელდება დაახლოებით 2-3 კვირა 
    

1 ჰოლანდ. §ი”ს6 –- ნერწყვი, ქაფი; ეს დაავადება ცნობილია კიდეე, როგორც ძI8C- 
#ჩილვ 2Iხმ, 501105:5 IIორიმ6C და სხვ. 

9 ჰოლანდ. §50ჩ6ს/ხს!MV ან §M0ხV –- წყლულები პირში. სურავანდის რუსული სა- 
ხელწოდება სსIMI8, წარმოდგება პოლონ. ძ2!6წილვ-დან რაც ნიშნავს სიგამხ- 

დრეს, სიმჭლეეეს. 
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და, რომლის მიმდინარეობაში ადგილი აქეს სისხლნაკლულობას, საერთო 

სისუსტეს, ფიზიკური და გონებრივი მუშაობის უნარის დაქვეითებას, მძი- 
ნარობას და ნაღვლიანობას. 

პათომორფოლოგიურად, სურავანდს ახასიათებს შემდეგი 

სიმპტომოკომპლექსი -–– ჰემორაგიული დიათეზი, გინგივიტი, სკორბუ- 

ტული სირსველი, ორგანოების ატროფია, ანემია და, ზოგჯერ ძვლების 

თავისებური ცელილებები. 

ჰემორაგიული დიათეზი სურავანდის ერთ-ერთი მთავარი 
სიმპტომთაგანია, თუმცა ხან მიშესულ და მოხუცებულობის ასაკში, იგი ჩვე– 

ულებრიე სუსტად გამოიხატება. ჰემორაგიული დიათეზი მჟღავნდება სისხლ– 

ჩაქცევებეთ ქსოვილებში და ორგანოებში, ზოგჯერ ღრუებში. სისხლჩაქ- 

ტცევებს აქვს ჰემორაგაულა ინფილტრაციის, ხანდახან ჰემატომის ხასია- 
თა. ექსტრავაზატების ოდენობა სხვადასხვაა –- წერტილოვანიდან დიდ 

სისხლსაჟღენთებამღე. სისხლჩაქცევები შეიძლება ძლიერ გა- 
ვრეელებული იყოს და, ლოკალაზდება კანში, კანქვეშა ცხიმოვან ქსოვილ– 

ში, რეტროპერეტონეულ ქსოვილში, მყესებს ბუდეებში, ფასციების 

და აპონევროზების მიდამოებში, კუნთებში, პერიოსტში, ძვლის ტვინში, 

სახსრების სინოვიურ გარსებში, სასახსრე ღრუებში, ლორწოვან გარსებ– 

ში, თავის ტვინში, თვალში და ა.შ. კანში სისხლჩაქცევები პაწაწინებია, 

წარმოადგენენ პეტექიებს, თავსდებიან თმების პარკების (ფოლიკულების) 

ირგვლევ; არაიშვიათად, კანში ასე თუ ისე დიდი ჰემორაგიული ინფილტრა- 

ტებია. კანის სისხლჩაქცევები თავსდება უფრო ხშირად ქეედა კიდურებ- 

ზე, უფრო იშვიათად ტანხე, ზედა კიდურებზე, კისერზე, პირსახეზე და 

თავზე. კანას სკორბუტულე სისხლჩაქცევები ადვილად და ხშირად წვლუ- 

ლჯება. კანქვეშა ღა რეტროპერიტონეულ ქსოვილში 

სისხლჩაქცევები ხშირია, და მათ სისხლნაჟღენთების ხასიათი აქვთ. მ ყ ე– 

სების ბუდეებში, ფასციების და აპონევროზე- 
ბის მიყოლებით– სისხლჩაქცევები არაიშეიათია. კ უნთების 

სისხლჩაქცევები უფრო ხშირია ქეედა კიდურებში, როგორც აღნიშნა- 

ვენ, უპირატესად ახალგაზრდებს უვითარდება, და ისეც უფრო კუნთის 

ძვალთან მიმაგრების მიდამოში. პე რიოსტ ული სისხლჩაქცევები 

უფრო ხშერად დაკავშირებულია კიდურების ლულოვანი ძელების ეპი- და 

მეტაფიზებთან. სისხლჩაქცევები ძვლის ტვინში უფრო ხშირია ახალ– 
გახრდა ასაკშე. სისხლჩაქცევები სახსრების სინოვიურ გარსებში, ან სასახ– 

სრე ღრუებში იშვიათია. სისხლჩაქცევები ლოდრწოვანებში, სა- 

ხელდუოარ – დაგესტეურა ტრაქტის, სასუნთქი გზების, საშარდე გზების 

და სამვილოსნო=ს, საკმარესად ხმერეა. სისხლჩაქცევები ნანახია, აგრე- 

თვე, სეროხულ გარსებში –– პლევრაში, პერიკარდში, 

ზოჯჯერ ჰეჰორაგაულ) სათხეც-–-პლევრისა და გულის პერანგის ღრუებშის 

სისხლჩაქცევები თავის ტეინში, თვალის ბადურაში და 

სხვა შრეებში არაიშვიათობად ითვლება. 
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სურავანდული სისხლჩაქცევები შემდეგში განიცდიან ო რ განიზა- 
ც ი ას––ექსტრავაზატი იშლება, ალაგდება, მაგრამ მრავლდება შემაერთი 
ქსოვილი და საქმე თავდება ფიბროზით ან სკლეროზით. 

ეს უკანასკნელი შეიძლება აპირობადებდეს მოძრაობის შეზღუდვას, კონ- 

ტრაქტურას, სახსრების ანკილოზს და ა. შ. პერიოსტულ და პერიქონ- 
დრულ სისხლჩაქცევებს, განსაკუთრებით ამხლეჩს, შეიძლება თანსდეგდეს 
ძვლის ან ხრტილის დანეკროზება და სეკვესტრაცია. 

სისხლჩაქცევებს ლორწოვანებში, განსაკუთრებით დიგესტიურ ლულაში, 

შეიძლება მოყვეს ექსტრავაზატების მიდამოების ნეკრობიოზული, ნეკ- 

როზული ცვლილებები და დაინფე ქ ტე ბა–თანმომდევნო დ ა წ ყ- 
ლულებით. 

ჰემორაგიული დიათეზის პათო გენეზს სურავანდის დროს, ხსნიან 

ნივთიერებათა ცვლის მოშლასთან დაკავშირებული ტოქსინური ორგანული 

მჟავების დაგროვებით, რაც აპირობადებს აციდოზს., ეს უკანასკნელი კი, 

თითქოსდა იწვევს უჯრედშუა ნივთიერების ცვლილებებს კაპილარების 

კედლებში და, ამ კედლების გამავალობის შეცვლას. 

გინგივიტი სურავანდის ხშირი სიმპტომია. იგი ვითარდება ჰემო– 

რაგიული დიათეზის თანმომდევნოდ, ანდა, არაიშეიათად წინ უძღვის მას. 

გინგივიტი ხშირად ვრცელდება ორივე ყბის ღრძილებში, ზოგჯერ ნაწი- 

ლობრივია. გინგივიტის განვითარება იწყება ღრძლის გაჯირჯეებ“თ, 

გაფაშრებით და გაწითლება-გალურჯებით. ასეთნაირად შეცვლილი ღრძი- 
ლები სისხლდენადი ხდებიან. შემდეგში, ღრძილებში ვითარდება სისხლ- 
ჩაქცევები და, გოგირდოვანი რკინის გაჩენის გამო, მათ ჭუჭყიანი-რუხი ფე- 

რი აქვთ. დაბოლოს, გაჯირჯვებული, გაფაშრებული, სისხლით დაინფილ- 

ტრატებული ღრძილები შორდება კბილებს იშლება და წყლულდება. 

წყლულები დაფარულია ჭუჰჭყიანი-რუხი მყრალი ნადებით (ადგილი აქვს 

მყრალ სუნს პირიდან ––- I06C(0L- 6X 0MC). დაშლითი პროცესი ვრცელდება 
პაროდონტზე, რასაც თანსდევს კბილების მორყევა და ამოცვენა. ღრძი- 

ლებიდან ნეკროზულ-წყლულოვანი პროცესი შეიძლება გავრცელდეს ხა- 

ხის კარზე, რბილ სასაზე, ენაზე, ლოყაზე, ცხვირ-ხახაზე, ·ხახაზე. 

სკორბუტული სირსველი გამოიხატება იმით, რომ კანი 

რუხია, იქერცლება, თმის ფოლიკულები მკვეთრად ამობურცულია, რის 

გამოც კანის ზედაპირი ხორკლიანია (IICჩიი §Cლ0„ხVILICV5, M0L8მ10515 ჩIIმ- 
#15). 

აღინიშნება კარგად გამოხატული ატროფია – გულის, 

ღვიძლის პანკრეასის მკერდუკანა ჯირკვლის, თირკმელზედა ჯირ- 

კვლების (ტვინოვანი სუბსტანციის), განივხოლიანი კუნთების, ძვლების 

(ოსტეოპოროზი), ძვლის ტვინის (წითელი ძელის ტეინის სპეციფიური უჯ- 

რედებით გაღარიბება და ფიბრულ-რეტიკულურ ქსოეილად გარდაქმნა, 
ცხიმოვანი ძვლის ტვინის ლორწოვანი დისტროფია). 
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სურავანდისათვის დამახასიათთებლად ითვლება თავისებური დისპრო- 

პორეჯთა, ზემო ი ჩამოთვლალი ორგანოებას ატროფიასა და ცხიმოვანი ქსო- 

ილის ატროფიას შორეს -- ცხიმოვანი ქსოვილი ნაკლებ ატროფიას გა–- 
მიცდის, მიდრე კუნთები, მერეე ი  რსოვილი ძელები.“ შ ბ 

სურავანდის დროს არაიშეიათობად ითელება ზოგადი მარაზმული შეშუ- 
პებები და წყალმანკები. 

სკორბუტს ყოველთვის თანსდევს ანემია (პოსტჰემორაგიული). სკორ- 

ბუტული ანემია ჰიპოქრომუკლია, ხან რეგენერაციული, ხან პიპორეგენე– 
რაციული, ხან არეგენერაციული. 

ზოგჯერ ასაკოვანებს ნეკნებში უვითარდებათ ისეთივე ცვლილებები, რო– 
გორიე ბავშვებს ბარლოვის დაავადების დროს –- კიდურების გრძელ ძელებ– 

ში. ნეკნების ამ ცვლილებებს ასე აღწერენ: ნეკნის ძელის ხრტილთან მო– 
საზღერე ბოლოში ვითარდება ძვლის ტვინის ატროფია, ქრება ოსტეო- 

ბლასტები, ძვლოვანი ხარიხები თხელდება, ტყდება, ჩნდება ფიბრინული 

მასა და სუბპერიოსტული სისხლჩაქცევები ამრიგად, ხრტილისა და 
ძველს სახღლკარხე იქჰნებ „ნაჰტუერევების ზონა“ –- შემდგარი 
ძვლოვანი ხარიხების ნამტერევებიდან” ფიბრინიდან ღა სისხლიდან. 
ამის გამო, ნეკნის ხრტილსა და ძვალს შორის ურთიერთკავშირი ირღვევა, 

წარმოიშობა მოძრაობა და, თუ ასეთ პროცესს ადგილი აქვს რამ- 
დენიმე ნეკნში, მით უფრო ორივე მხარეს გულმკერდის ჩაფუშვა 
ხდება. 

სურავნდი–ს გართულებანი უმთავრესად პირობადებულია 

მეორადი ინფექციით. ნეკროზულ-წყლულოვან გინგივიტზე და სტომა- 

ტიტზე, რომელთა წარმოშობაში ინფექციას მნიშვნელოვანი როლი ეკუ- 

თენის, ზევით იყო ნათქვამი. ასეთ ნეკროზულ-წყლულოვან სტომატიტს შე- 

იძლება თანმოყვეს ფლეგმონური ანგინა, ასპირაციული პნევმონია და 
ფილტვის განგრენა. ითვლება რომ, სურავანდს ხშირად ართულებს კატა- 

რული, ფოლიკულური და ფოლიკულურ-წყლულოვანი (განგრენული) 
ენტერიტი და კოლიტი, კრუპოხულ-ნეკროზულე კოლიტი, წყლულოვან- 
ჰემორაგიული კოლიტი და ქრონიკული წყლულოვანი კოლიტი. სურავანდ- 

თან დაკავშირებით ტუბერკულოზი მწეავდება, ექსუდაციურ ხასიათს ღე– 

ბულობს. ინფექციასთან დაკავშირებით სურავანდიანს, ზოგჯერ უვითარ- 
დება სეფსისი ან სეპტიკოპიემია. 

მიმდინარეობის მიხედვით სურავანდი ქრონიკული და– 
ავადებაა და გრძელდება თვეების მანძილზე. იშვიათად, სურავანდს 

შეიძლება ხანმოკლე –– მწვავე ან ქვემწვავე მიმდინარეობა ქონდეს. 
ასკორბინის მჟავა, ანუ C ვიტამინიანი დიეტური რეჟიმი, სურავანდს 

სავსებით კურნავს, რაც, სხვათა შორის, სურავანდის გამოწვევაში C უვი- 
ტამინობის ეტიოგენეზურ როლს მოწმობს. 

სიკვდილი სურავანდის დროს უფრო ხშირად გამოიწვევა ზემოთ 
ჩამოთვლილი გართულებებით. შედარებით იშვიათად, სიკვდილი პირო- 
ბადებულია სკორბუტული მარაზმით (კახექსიით). 
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სურავანდათ დაავადება უფრო ხშირად მასიურია ––ერთ ბაშად ადამი–- 
ანთა დიდი რაოდენობა ავადდება, სურავანდის სპორადიული შემთხვევები 

იშვიათია. 
ბარლოვის (88L10V)! ანუ მელერ (M8I100)?––ბარლოვის ავადმყოფობა 

(05100(8005 1იწეი1სი)) წარმოადგენს ბავშვის სურავანდს და, ამიტომ ცნო– 
ბილია კიდევ, როგორც ბავშვის სკორბუტი. იგი უვითარდება C ვიტამინს 

მო ,ლებული საკვებით ხელოვნურად ნაკვებ ბავშვებს უფრო ხშირად 

პირველი წლის მეორე ნახევარში. 

ბავშვის სურავანდის ტიპური სიმ პტომოკომპლექსის გა»- 
მომჟღავნებას, ასაკოვანთა სურავანდის მსგავსად, წინ უძღვის პროდრო- 

მული (პრესკორბუტული) პერიოდი ანემიური მოვლენებით, ფაღარათით, 

უძილობით, უმადობით დაა. შ. ჩამოყალიბებული ბავშვის სურავანდს,ზოგა- 

დად ახასიათებს ისეთივე ცვლილებები (ჰემორაგიული დიათეზი, გინ- 

გივიტი, ძვლების ცვლილებები, ანემია, როგორც ასაკოვანთა სურა- 

ვანდს, ოღონდ ბავშვის სურავანდის სიმპტომოკომპლექსში განსაკუთრებით 

თვალსაჩინოა და პირველ ადგილზე დგას ძვლების ცვლილებები. 

ძელების ცვლილებები ნახულია მთელ ჩონჩხში, მაგრამ 

განსაკუთრებით მძიმეღ ეს ცვლილებები გამოიხატება გრძელი ლულოვა- 

ნი ძვლების ეპიფიზების საზღვართან, უპირატესად ბარძაყის ძვლების 
ქვედა ეპიფიზების და დიდი წვივის ძვლების ეპიფიზების საზღვართან, 

შემდეგ ნეკნების წინა ბოლოებში, ზედა კიდურების (უმთავრესად მხა- 

რის) ძვლებში, თავის ქალას და თვალბუდის ძვლებში. ძელების დაზიანე– 

ბა ხშირად სიმეტრიულია. ბარლოვის ავადმყოფობისას ძვლების ცვლილე– 

ბებს ზოგადად ასე აღჯერენ: მთელი ჩონჩხის ძელის ტვინი და ოსტეობლას- 

ტები ატ როფიას განეცდიეს, რეს გამოც ძელეს აპოზიცია (შექმნა) 

ქვეითდება, ძვლის რეზორბცია კი უცვლელია, ნორმულია; ძვლის აპო- 

ზიციის შემცირება უცვლელი რეზორბციისას, აპირობადებს ძვლის კორ- 

ტექსული შრის და ღრუბლოვანი ძვლების ხარიხების ატროფიას (გათხელე– 

ბას და დაწერილებას). ლულოვანი ძვლების ეპიფიზებისა და დიაფიზების 

საზღვარზე ძელის ტვინი (ძვლის ტვინის უჯრედები) სრულიად ქრება და 

იცვლება ფაქიზბოქკოვანი შემაერთი ქსოვილით; ქრებიან ოსტეობლასტე– 

ბიც ატროფიული ძელოვანი ხარიხები იმსხერევა, 

ქრება. ძვლის ტვინის და ძვლის ასეთ ატროფიულ ცვლილებებთან ერთად, 

ადგილი აქვს ეპიფაზის და დიაფეზის საზღვარზე ენქონდრულეი გაძვალე- 

ბის პროცესის მოშლას –– ხრტილის ზრდის და წინასწარი გაკირვის ზონა 

გაფართოებულია, მაგრამ ადგილი არა აქეს ამ ზონის ვასკულიზაციას და 

მედულიზაციას (სისხლმილების და ძვლის ტვინის ჩაზრდას ატროფიული 

ძვლის ტვინიდან). ძვლეს ატროფიას, ძელოვანი ხარიხების დამსხვრევას 

  

1 ბარლოვმა 1891 წ. დაადგინა ამ ავადმყოფობის სკორბუტული ბუნება. 
2 მელერმა აღწერა ეს ავადმყოფობა 1859 წ., მაგრამ მან იგი მწვავე რაქიტად მიიჩნია. 
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და ენქონდრული გაძვალების პროცესის მოშლას თანსდევს ამ მიდამოს. 
ძვლის ტვინში და ძელისსაზრდელას ქვეშ (სუბპერიოსტული) სისხლჩაქ- 

ძყევები. ამრიგად, ეპიფიზსა და დიაფიზს შუა წარმოიშობა „ნამ ტე- 
რევების ზონა“–შემდგარი ძვლების“ ნამტერევებიდან, ატრო- 
ფიული ძვლის ტვინიდან, გაკირული ხრტილის ნაწილაკებიდან, სისხლის– 

გან და ქსოვილოვანი ნაშალისაგან. ბოლოსდაბოლოს ძვლებში ვითარდება 

ნასკდომები, მოტეხილობანი, ეპიფიზების და დიაფი- 
ზების სრული განცალკევება ერთიმეორისაგან. 

ასეთ პროცესს ნეკნებში თანსდევს გულმკერდის (გულმკერ– 
დის ძვლის ნეკნების ხრტილების) ჩაფ უშვა. ნეკნების ძვლოვანი 

ნაწილების გამოშვერილი თავისუფალი ბოლოების კანის შმიღა ზედაპირ- 

ზე ზედაწოლის გამო, შეიძლება განვითარდეს კანის ნაწოლების 
პერფორაცია შემდგომი ინფექციით (დაჩირქება, პლევრიტი, მედიასტი- 
ნიტი და ა. 5.) 

ბავშვის სურავანდი, ისე როგორც ასაკოვანთა სურავანდი, ინკურნება. 
C ვიტამინის შემცველი საკვებით. 

ბავშვის სურავანდისგან განკურნების შემდგომ, არაიშვიათად აღნიშნა-. 

ვენ შესაფერისი ძვლების მყარ დეფორმაციას. 

სიკვდილი ბავშვის სურავანდის დროს, შეიძლება გამოწეეულ იქ- 

ნას მძიმე ფაღარათით, ფილტვების ანთებით ან სხვა გართულებით. 

ჩაქიჭი 

რაქიტი (L8CIIILI5)! გამოიწვევა L) ვიტამინის ანუ ანტირაქიტული ვიტა– 
მინის ნაკლებობით. 

ს ვიტამინი (კალციფეროლი) არის თევზის ზეთში, კვერცხის გულში, რძეში,. 

ცხოეელურ და მცენარეულ ზეთებში. 
LC ეიტამინის ქიმიური სტრუჭტურა გამორკვეულია. ის იხსნება ცზიმებში, ეკუთვ- 

ნის ეიტასტერინებს და წარმოადგენს ერგოსტერინს. ერგოსტერინი ითელება LI ვიტამი– 
ნის პროვიტამინად, ორივეს ემპირული ქიმიური ფორმულა ერთი და იგივეა (C§VI1კაCXLI),. 

ოღონდ ანტირა იტული ვიტამინის ქიმიური სტრუქტურა განსხვავდება ერგოსტერინის 
ასეთივე სტრუქტურიდან ორმაგი კავშირების გადათავსებით. 

–ჩ ვიტამინი მიიღება ერგოსტერინიდან, ამ უკანასკნელზე ულტრაიისფერი სხივების 
მოქმედებით. ცხოველების ორგანიზმში და მცენარეულობაში მყოფი ერგოსტერინიდან 
L) ვიტამინი იქმნება ულტრაიისფერი სხივებით დასხივებისას. ' ამიტომ, ადამიანს რაქიტი 
შეიძლება განუვითარდეს მზის განათების ნაკლებობის გამოც. 

ანტირაქიტული ეიტამინი მიღებულია ზელოვნურადაც, და სხვადასხვა პრე პარატების სა– 
ზით (ეიგანტოლი, ეიტამინოლი და სხვ.) ისინი ეფექტიანად იხმარება რაქიტის სამკურნა- 

ლოდ. მაგრამ, ანტირაქიტული ვიტამინის ქარბი რაოდენობით მიღება –– L) პიპერეიტამი–- 

ნოზი იწეევს მოშლილობათა სიმპტომოკომპლექსს –– ძელების დეკალცინაციას, კალცი– 
ნემიას, ზოგად კალცინოზს (კალციუმის მეტასტაზების ჩალაგებას არტერიების კედლებში, 
ფილტეებში, გულში, კუჭში, თირკმელებში და ა. შ.), უროლითიაზს (ქეები თირკმლებში,. 
საშარდე ბუშტში), საერთო ინტოქსიკაციის მოვლენებს და სხე. 

1 ბერძნ. L3CM15 -- ხერხემალი, 
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რაქიტი ბავშვის ავადმყოფობაა. რაქიტით ავადდები:ნ ბავშვები უპირა–- 

ტესად 1--2 წლის ასაკში, იშვიათად, უფრო ადრინდელ ასაკშიც, ანდა 

მოგვიანებულ ასაკშიც, უფრო ხშირად 12-–1 8 წლამდე(მოგვიანებული რაქი- 

ტი –––მლიILI5 10”ძმ2). მოგვიანებული რაქიტი, მით უფრო რაქიტი ჭაბუ- 

კობის ასაკში, ხშირად რეციდივული რაქიტია. 
რაქიტიიული პათომორფოლოგიერი ცვლილებე- 

ბი ლოკალიზდება უმთავრესად ჩონ ჩ ხში. ამავე დროს, ეს ცვლილე– 

ბები განსაკუთრებულად გამოიხატება ფუნქციურად უფრო დატვირთულ 

ძვლებში, ე. ი. იმ ძვლებში, რომლებიც უფრო სწრაფად იზრდება, უფრო 

მეტადაა მექანიკურად დატვირთული (სხეულის სიმძიმის მოქმედება, კუნ- 

თების შეკუმშვის მოქმედება) და ა. შ. ამით ხსნიან რაქიტული ცვლილე- 
ბების სიჭარბეს ბავშვის პირველი წლის ასაკში––თავის ქალას ძვლებში და 

ნეკნებში, ფორთხეის და სიარულის დაწყების შემდეგ-––კიდურების ძვლებ– 
ში, განსაკუთრებით ქვედა კიდურების ძვლებში. 

არჩევენ ძელების რაქიტისეული ცვლილებების სამ 
ფორმას: 1) ოსტეოიდური ქსოვილის ჭარბი რაოდენობით შექმნა––- 

უხვი განვითარება ძვლის ორგანული ფუძის, რომელიც თუმცა გარეგნუ- 
ლად ძვალს წააგაეს, მაგრამ რბილია, რადგანაც მასში არ არის ჩალაგებუ- 
ლი კალციუმის მარილები; 2) ენქონდრული გაძვალების პროცესის მოშ- 

ლა––ხრტილის გაკირვის ნაკლებობა და, ამის გამო, ხრტილის გაძვალების 
ჩამორჩენა; 3) უკვე ჩამოყალიბებული ძვლების მიერ კალციუმის მარი- 

ლების დაკარგვა –– კირით გაღარიბება და, ამის გამო, ამ ძვლების ოსტე– 

ოიდურ ქსოვილად გარდაქმნა. 
ზემოთ ჩამოთვლილ სამგვარ რაქიტულ ცვლილებებს შემდეგნაირად 

აღწერენ: 

ოსტეოიდური ქსოვილი უხეი რაოდენობით ვითარდება 

ეპიფიზური ხრტილიდან, ენდოსტიდან ღა პერიოსტიდან. ეპიფიზური 

ხრტილის დიაფიზთან მოსაზღვრე ნაწილი განიცდის მეტაპლაზის და 

გარდაიქმნება ოსტეოიდურ ქსოვილად. ეს უკანასყმნელი ე.წ. ს პონგო- 

იდური ფენის სახით თავსღება ეპიფიზურ ხრტილსა და დიაფიზს 

შორის. ოსტეოიდური ქსოვილის ენდოსტური შექმნა მდგომარეობს თხელ 

ძვლოვან ხარიხებზე ოსტეოიდის უხვი დალაგებით, რაც, შესაფერის შემ– 

თხვევებში, შეიძლება მნიშენელოვნად ავიწროებდეს ძვლის ტვინოვან სივ–- 

რცეებს. ოსტეოიდური ქსოვილის პერიოსტული შექმნა გამოიხატება კომ- 
პაქტურ ძვალზე ოსტეოიდის სქელი ფენის ან ნაზარდების (ოსტეოფიტების) 
წარმოშობით!, ოსტეოფიტები ვითარდება უპირატესად გრძელი ძვლების 
მეტაფიზების მიდამოში და თავის "ქალას ძვლებზე და, ბოლოსდაბოლოს, 

გაძვალების შემდეგ, იძლევიან ძვლოვან კოჟიჟებს. 

1 პერიოსტული ოსტეოიდის განეითარება ცნობილია კიდევ, როგორც რაქიტ უ- 

ლი პერიოსტიტი. 
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ენქონდრული გაძვალების მოშლა გამოიხატება რთუ- 

ლი ცვლილებებით. ხრტილს ნორმული შენება არა აქვს: იგი ხშირად 
დაყოფილია სხვადასხვა ოდენობის კუნძულაკებად, ხრტილოვანი უჯრე- 

დების ოდენობა სხვადასხვაა, მათი განაწილებაც არათანაბარია, ზოგჯერ 
ხრტილოვან კაფსულებში უჯრედების ძლიერ დიდი რაოდენობა”: და 

ა. შ. ნხრტილე უხვად და უწესრეგოდაა ვასკულიზებული და, ამავე დროს, 

ეს ვასკულიზაცია ნაკლებია ძვლის ტვინიდან, უმთავრესად არის პერი- 

ქონდრედან და ხრტილიდან. ხრტილის წინასწარი გაკირეის ზოლი არ არ- 

სებობს. ხრტილის გაძვალების პროცესი სუსტია, მისი გაძვალების ზოლი 
წყვეტადია, უსწოროა, ძვალში შექრილია ხრტილის ბორცვები, რის გამოც 

ხრტილის და ძვლის შუა ხაზი მეტად უსწოროა, დაკბილულია, ოსტეოი- 

დის ზემოთ განმარტებული ფენა შეერთებულია ენდოსტოგენურ ოსტეო- 

იდთან. ამგვარად, რაქატის დროს, ენქონდრული გაძვალების მიდამოებ- 

ში, როგორც ამბობენ, ნორმული ნეოპლაზიური ოსტეოგენეზის ნაცე- 

ლად ადგილი აქვს ოსტეოიდის მეტაპლაზიურ შექმნას. 

ძვლების კალციუმის მარილებით გაღარიბე- 

ბას ანუ დემინერალიზაციას ხსნიან ნწილობრიე ჰალის- 

ტერეზით (ძვლებიდან კირის გამორეცხვა, გამოტუტვა) ნაწილობ- 

რვ ლაკუნური შესრუტვით (ძელოვანი ხარიხების მიყო- 

ლებით ენდოსტის · გამრავლება და ლაკუნების ოსტეოკლასტების წარმო- 

შობა, რომლებიც შლის ძელოვან და ოსტეოიდურ ქსოვილს). უკვე ჩამო– 

ყალებებული ძვლების მიერ კალციუმის მარელების დაკარგვით, მეიძლე– 
ბა გაპირობადდეს ძვლების ისეთი დარბილება, რომ ისენი ადვილად გაიექ- 

რება დანით (ოს ტეომალაციური რაქიტი -–-”8მ0ი!(15 05(00- 
ი121811Cმ) და, აგრეთვე, ძვლების დაწვრილება და გათხელება––ო ს ტ ე ო- 
ტაბესი (05:00(8ხ65). 

ამას გარდა, რაქიტის დროს ხშირად, განსაკუთრებით მეტაფიზებში 

და დიაფიზების ბოლოებში, ადგილი აქეს ძვლის ტვინის სკლეროზს (ძელის 

ტვინის ატროფია––თანმომდევნო ფებრული შემაერთი ქსოველის გამრაე- 

ლებით). 

სამართლიანად აღნიშნავენ, რომ რაქიტის სხვადასხვა შემთხეევაში 

ზემოთ აღწერილე რაქიტული ცვლილებების სხვადასხვაგვარი შეუღლებაა 

(კომბინაც–ა). რაქიტულ სიმპტომოკომპლექსში განსაკუთრებით ხში- 

რად ჭარბობს ენქონურული გაძვალების მოშლა, ზოგჯერ ენდოსტური და 
პერიოსტული ოსტეოიდის შექმნა, იშვიათად კი ჰალისტერეზი და ძვლის 

ლაკუნური შესრუტვა (განსაკუთრებით მოგვიანებული რაქიტის დროს). 

ჩამოთვლილი ცვლილებების გამო, ვითარდება ძვლების და რბილე- 

ბა და, ამასთან დაკავშირებით მ ოქნილობა, აგრეთვე, ცალკეული 

ძვლების ან ჩონჩხის შესაფერისი ნაწილების (თავის, ხერხემლის, გულ– 

მკერდის, მენჯის, ქეედა კიდურების და ა. შ.) დეფორმაცია, რა- 

საც ხელს უწყობს მოქნილობა, ეპიფიზური ხრტილის მასის სიდიდე, ოსტე– 
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ოფიტები და სხე. ძვლების და ჩონჩხის დეფორმაციების ლოკალეზაცია 

მნიშვნელოვნად დაკავშირებულია ძვლების ზრდის სისწრაფესთან და მე- 
ქანიკურ ფაქტორებთან. ასე, მაგ-., პირველი წლეს პირველ ნახევარშ-, სა- 

ზოგადოდ რაქიტული ცვლილებები და დეფორმაცია უფრო გამოენატება 

თავის ქალაში (თავის ქალა ამ ასაკში განსაკუთრებით სწრაფად იზრდე- 

ბა), შემდეგ გულმკერდის გალიაში, ცოტა მოგეიანებით, როდჯდესაე ბავ- 

შვი ჯდება -–- ხერხემალში, კიდევ ეფრო მოგვიანებით, როდესაე ბაე- 

შვი ფორთხავს და დადის ––- მენჯში და ქეედა კიდურებში. 

ჩონჩხის რაქიტული მაკროცვლილებები და დეფორ- 

მაციები შეიძლება განხილულ იქნას ასეთი თანმიმდევრობით: თავი. 
გულბოყვი, ხერხემალი, მენჯი, კიდურები. 

თავის ქალას ძვლები განეცდის გათხელებას –– კ რა- 

ნიოტაბესი (ილ ი!ი!ეხ6:), მით უფრო რაქიტის დროს ხშირაღ 

არსებუ უე ტვინეს წყალმანკის გამო. განსაკუთრებით თხელდება და ზოგ- 

ჯერ სრულიად ქრება ქალას უკანა ნაწილის ძვლები, გარედან სარეცელის 

და შიგნიდან ტეინის ზედაწოლის გამო. კეფა შეიძლება შემდეგში გაბრტ- 

ყელდეს და წარმოიშვას ბ რაქიცეფალური თავის ქალა 

(კვადრატული თავს ქალა -–– CგისL ისმძ”მ!სო). შუბლის ბორცვების 
მიდამოში ოსტეოიდის დიდი მასების (ოსტეოფიტების) განვითარება ქმნის 

ე- წ ოლიმპიურ'შუბლს. ასეთივე მასების ერთდროული გან- 

ვითარება თხემის ბორცვების მიდამოში ქმნის ე.წ. უნა გირისებურ 

თავის ქალას. ზოგჯერ ადგილი აქვს თავის ქალას ფუძის შეზნექას 

(ხერხემლის ზედაწოლის გამო). ეს, და ზოგიერთი სხვა ძვლების (ევლელე- 

ბები ითვლება ც ხვირის (ცხვირის ფესვის ჩაზნექა) და თვალბ უ- 

დეების (რაც აპირობადებს ასე თუ ისე გამოხატულ თვალებგად- 

მოკარკლულობას) დე ფორმაციის მიზეზად. ამას გარდა, შეიძლება 

ადგილი ქონდეს ცხვირის ტიხარის გამრუდებას, მა- 

გარი სასის დეფორმაციას (ვიწრო და მაღალთაღიანი სა- 

სა), ზედა და ქვედა ყბის დეფორმაციას, თანაკბილვის უსწორობას და ა,შ. 
დაბოლოს, დადგენილია რომ, რაქიტიულები ყი ფლიბანდები 

იხურება მოგვიანებით (3–-4 წლის ასაკში, ნაცვლად პირვე- 

ლი წლის ბოლოსა და მეორე წლის დასაწყისისა), ადგილი აქვს კ ბ ი ლ ე– 
ბის ამოჭრის დაგვიანებას, კბილების ცვლის 
უსწორობას, კბილების შენების (მინანქრის დეფექტები 
და სხ.) და ადგილმდებარეობის ანომალიებს. 

გულბოყვის მხრიე, აღსანიშნავია ნეკნების რაქიტული კრი–- 
ალოსანი, ქათმის გულმკერდი და ლავიწების გამრუდება. ნეკნების რაქი- 

ტული კრიალოსანი წარმოადგენს ნეკნების წინა ეპიფიზების შემსხვილე- 
·ბას. ქათმის გულმკერდი (ი08C;სი1 CმIIიგIსიე) ხასიათდება გულმკერღის 
გალიის გვერდითი ზედაპირების ჩაზნექით (ატმოსფერული წნევის გამო–– 
მოქნილ ნეკნებზე) და გულმკერდის ძვლის წინ გამოზნექით. ლავიწების 
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გამრუდება გამოიხატება ნორმული 5-ის მაგვარი სიმრუდის გაძლიერებით, 

ამას გარდა, შეიძლება ადგილი ქონდეს ნეკნების, აგრეთვე, ლავიწების ნას– 

კდომებს. გულმკერდის გალიის ქვედა აპერტურა ჩვეულებრივ გაგა- 
ნიერებულია. 

ხერხემლის მხრივ ხშირია გამრუდება: გაზნექა უკან (კი ფ ო- 

ზი), გვერდით (სკოლიოზი), უკან და გვერდითაც (კი ფო-სკო- 

ლიოზი); ხერხემლის გამოზნექაწინ (ლო რდ ო ზ ი)– იშვიათობად ითვ- 
ლება. 

მენჯის ძვლების დეფორმაცია გამოიხატება ბრტყე- 
ლი-შევიწროებული ან ასიმეტრიული, ანდა ფსევდოოსტეომალაციუ- 

რი მენწით. ბრტყელ-რაქიტეულ მენჯს (001VI5 იIგი8 #მCII- 
VIC2) მრგვალი შესავალის ნაცვლად აქვს უსწორო, შეჭყლეტილი (თირკმ- 

ლის ფორმის) შესავალი და მოკლე (5-–4 სმ.) ქეშმარიტი კონიუგატა. ასე–- 

თი მენჯი ხშირია, რ:ც იმიტომ წარმოიშობა რომ სხეულის სიმძიმის 
ზე გავლენით, გავა-თეძოს სინქონდროზების სირბილის და მოძრაობის გამო, 

გავის ძვალი და მისი კონცხი გადათავსდება წინ და ქვევით, რის შედეგადაც 
მოკლდება მანძილი კონცხსა და ბოქვენის სიმფიზს შორის (ზემოთ დასახე– 

ლებული ლიიჯწსყმ1გ V0ი-მ. ასიმეტრიული რაქიტული 
მენჯი (ი90CIVI5 მ551(061IIC2 #2CჩI1IC2) სიგანეშია შევიწროებული (გვერ– 
დებიდანაა შეზნექილი). ასეთი მენჯი წარმოიშობა შესაფერისი სინქონდრო- 

ზების და ძვლების სირბილის, და ბარძაყის ძვლის თავის უკუზედაწოლის 
გამო. ფსევდოოსტეომალაციური რაქიტეული..მენ- 

ჯის (00IVI5 ი5CIძ0051000212CICგ Lმ8CჩILICმ) შესავალი მკვეთრად შეჭ1- 
ყლეტილგვერდებიანი სამკუთხედის, ან უფრო მეტად უსწორო ფორმისაა, 

სიმფიზი წამოწეულია წინ და, ითვლება რომ, მისი გარჩევა ოსტეომა- 

ლაციური მენჯიდან შეუძლებელია. 

ქვედა კიდურებში ხშირია რაქიტული ცელილებები და დე- 
ფორმაციები. ხშირია გარეთკენ გაღუნვა წვივის ქეედა მესამედში. შესა– 

ძლებელია წვივის ორივე ძვლის გაღუნვა წინისკენ ან უკნისკენ –– წ ვ ი- 

ვების ხმლისებრი გამრუდება. ზოგჯერ ადგილი აქვს 

მუხლის მიდამოში შიგნითკენ გაღუნვას (ყმის Vმ1წსI), ან გარეთკენ გა– 

ღუჩვას (ყმის VვგMV)I), ანდა უკნისკენ გაღუნვას (თლის #6CსIVმ1LI), ბარ- 

ძაყის ძვალი იღუნება გარეთკენ. ფეხზე მდგომი ადამიანის ქვედა კიდურებს, 

ყწიის Vმ1ყსთ-ის დროს ლათინური X-ისფორმა აქვს, ყბის 
VმIსწი-ის დროს ნოლის (0-ის)| ფორმა. ზოგჯერ ბარძაყის ძვლის. 
ყელი ბარძაყის ძვლის სხეულთან ბლაგვი კუთხის ნაცვლად ქმნის 

სწორ ან მახვილ კუთხეს (C0Xგ8 VმI2), რაც, სხვათა შორის, მჟღავნდება 

ბაჯბაჯა (იხვისმაგვარი) სიარულით. 
ზედა კიდურებში შემჩნეულია მხრის ძვლის გაღუნვა 

(წინისკენ და გარეთკენ), წინამხრის ძვლების დისტალური ეპიფიზების.. 
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გამსხვილება, ამავე ძვლების გამრუდება ქვედა მესამედში, და ფალანგე– 
ბის გამსხვილება. 

უნდა აღინიშნოს რომ, რაქიტის დროს კიდურების ძვლების სიგრჰეზე 
ზრდა შეფერხებულია (ენქონდრული გაძვალების მოშლის გამო), რამაც 
შეიძლება განპირობო რაქიტული ქონდრისკაცობა. 

რაქიტული ცვლილებების განკურნების პროცესი გ» 
მოიხატებს ოსტეოიდურ ქსოვილში კირიეს ჩალაგებით და ოსტეოედის 

ძვლად გარდაქმნით, ენქონდრული: გაძვალების სრული აღღდჯგენეთ დღა 

ნორმულ ფარგლებში ჩადგომით. ითვლება რო1, რაქეტეს მსუბუქე ფორ- 

მები განკურნების შემდეგ არავითარ შესამჩნევ კვალს არ ტოვებს. რაქკი- 

ტის დანარჩენ შემთხვევებში, ე.ი. საშუალო და მძიმე ფორმებესას, ძვლე- 

ბი ტლანქია, მძიმეა, მათი ღრუბლოვანე ნევთაერების ხარახები გამს%ა- 
ვილებულია, ქერქი გასქელებულაა, რაც ცზობელაა როგორც რაქი- 

ტული ოსტეოსკლეროზი დღა ჰეპეროსტოზე. რაქიტის ასეთი 

შემთხვევები მთავრდება თავის ქალა, გულაო)ჯეს, ზერხემლის, 
მენჯის და კიდურებეს ზემოთ განმარტებული დეფორქაციებით და, ხოგ–- 
ჯერ რაქიტული ნანოხომიით. 

სხეა რაიმე დამახასიათთებელ პათომორფოლოგიურ ცვლილებებს რა- 
ქიტის დროს ადგილი არა აქვს. 

რაქიტის დროს საკმარისად ხშირად აღნიშნავენ ელენთის და სა- 
ერთოდ ლიმფადენოიდური აპარატის (ლიმფური კვანძების, ნუშისებრი 
ჯირკვლების და ლიმფური ფოლიკულების) ჰიპერპლაზიას, ანემიას, სი– 

გამხდრეს. მაგრამ გადაჭრელად არ ითვლება საკითხი იმის შესახებ, 

ზემოთ ჩამოთვლილი ცვლილებები რაქიტთანაა დაკავშირებული, თუ რაქი- 

ტიასთვის დამახასიათებელ ხშირ ინფექციებთან და კუჭ-ნაწლავის ფუნქ- 
ციის მოშლასთან. 

რაქიტის პათოგენეზი-- განვითარების მექანიზმი საკმარი- 

სად გამორკვეული არ არეს, მიუხედავად იმისა, რომ მისი ე ტიოგე- 

ნე ზი საბოლოოდ დადგენილია. 
ბიოქიმიურე გამოკვლევების მიხედვით რაქიტულ ძვლებში ნაცრის 

წონითი შეფარდება ორგანულ ნივთიერებებთან გამოეხატება –-1 : 4 
(ნორმულ ძელებში 3 : 2). ამრიგად, ნაცრის რაოდენობა შემცერებულია 

რამდენიმეჯერ. ეს შემცირება ეხება უმთავრესად კალციუმს და ფოს- 
ფორს. ამავე დროს, ადგილი, აქვს ნივთიერებათა ცვლის მჟავე ნაწარმე- 

ბის ჭარბი რაოდენობის შექმნას. ეს აპირობადებს აციდოზს, რაც აბრკო- 
ლებს კალციუმის შეკავებას, ხელს უწყობს მისი ხსნადობის გაძლეერებას და 
გამოტუტვას (დეკალცინაცაა,). დაბოლოს, ადგილი აქკს, აგრეთვე, Cმ/ი 

კოეფიციენტის დარღვევას, სახელდობრ, ამ კოეფაცაენტის გაძლაერებას 

(ფოსფორის რაოდენობის შემცირების გამო –– სესხლშე მკვეთრი ჰაპო- 

ფოსფატემიაა). ამიტომ, ითვლება რომ, რაქიტი არსებითად წარმოადგენს 
LI-ავიტამინოზით პერობადებული ქსოვილების აც:უოზურ პიროაბებშე 
მიმდინარე ფოსფორის და კალვაუჭის ცვლას მოშლას. 

რაქიტი, ჩვეულებრივ ქრონიკული ავადმყოფობაა, 
მაგრამ ცნობილია მწვავე რაქიტიც. 
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VIII. ნეტვების სისჭემის ივაწმყოშობანი 

მაგარი გარსის ანთება 

შიდსი ჰემოტაგიული პაქიმმენინბიზი 

430 

შიდა ჰემორაგიული პაქიმენინგიტი 
დთდგიხნVთნი)იდთ!!§ ჩგბმთიუიმდთCმ Iი(6Iიმ), ანუ შე მოსა- 

ზღვრული პემორაგიული პაქიმენინგი- 
ტი (0მიხVIIღღიIი9III5 ხმნთოი”იმ91Cლმ CIICს-050-I010)–-მაგა- 

რი გარსის, ბუნდოვანი ეტიოგენეზის და პათოგენეზის მქონე, 
თავისებური დაავადებაა. 

პათომორფოლოგიეუერად ჰემორაგიული პა- 

ქიმენინგიტი “შემდეგით ხასიათდება. დაავადებითი ცვლილე- 

ბები ლოკალიზდება მაგარი გარსის შიდა (ტვინისკენა) ზედა- 

პირზე, ხშირად ცალმხრივ, ტვინის გამოდრეკილ ნაწილებთან, 

იშვიათად, ფუძის შეფარდებით. მაგარი გარსის 'მიდა ზედაპირ–- 

ზე დასაწყისში არის სისხლის პიგმენტებით გაჟღენთილი და 

ახალი სისხლჩაქცევების შემცველი თხელი, მოწითალო ან 

წითელლაქებიანი, ანდა მოყვითალო-მურა ნადები (აპსკი), რო– 

მელიც ადვილად ასაცლელია გარსიდან. შემდეგში, ეს ნადები 

სქელდება (აპსკის სისქემ შეიძლება 1 სმ-მდე მიაღწიოს), 

ბრტყელი ბალიშისებური ხდება და, მჭიდროდ შეზრდილია 

მაგარ გარსთან. 

მიკრომორფოლოგიურად პაქიმენინგიტურ ნადებში 
ნახულობენ დასაწყისში ფიბრინს, სისხლს და ლეიკოციტების 

მცირე რაოდენობას. შემდეგში, ორგანიზაციულ პროცესთან 

დაკავშირებით, ნადები გაზოიყოფა მაგარი გარსის შიდა, სის– 

ხლის კაპილარებით მდიდარი შრისაგან და, მისი ენდოთელური 

საფარიდან წარმოშობილი გრანულაციური ქსოვილით, რო-



მელშიც, გარდა თხელკედლიანი და განიერსანათურიანი სისხლმილთა დი– 
დი რაოდენობისა და შესაფერისი გრანულაციური უჯრედებისა, ინტრა- 
ცელულურად და ექსტრაცელულურად ღდიღი რაოდენობითაა სისხლის 

პიგმენტი. ბოლოსდაბოლოს ეს ქსოვილი მომწიფებას და დანაწიბურებას 
განიცდის. ორგანიზებული ნადების სისხლის მილებიდან ხელახლა ვითარ- 
დება სისხლდენა, რასაც თანსდევს ექსტრავაზატის ორგანიზაცია. ასეთი 

განმეორებითი სისხლდენა და ექსტრავაზატის თანმომდევნო ორგანიზა- 

ცი პერიოდულად მეორდება ამიტომ, მაგარი გარსის პაქიმენინ- 

გიტურ გასქელებას ფენოვანი ხასიათი აქვს –– შედგება ერთიმეორეზე 
დაფენილი შემაერთქსოვილოვანი ფირფიტებიდან. 

ჰემორაგიული პაქიმენინგიტის ეტიო- და პათოგენეზი გამორკვეული 

არ არის. პათოგენეზის ღა პროცესის არსის შესახებ 

ორი შეხედულება არსებობს: ერთის მიხედვით, რომელიც უფრო სარწ- 

მუნოა, ჰემორაგიული პაქიმენინგბიტი განმეორებითი დიაპედეზური 
სისხლდენაა, დასაწყისში მაგარი გარსის შიდა შრის კაპილარებიდან, შემ- 

დეგში პაქიმენინგიტური აპსკების კაპილარებიდან, თანმომდევნო ორგა- 

ნიზაციით და, არსებითად ანთებას არც კი წარმოადგენს. მეორე შეხედუ- 
ლების მიხედვით, ჰემორაგიული პაქემენინგიტი ტოქსინური (ტოქსინე- 
მიური) წარმოშობის ფიბრინულ-ჰემორაგიული ანთებაა და, სხვა სე- 

როზული გარსების ანთების ანალოგიურია. ე ტიოგენეზის შესა- 
ხებ აღნიშნავენ, რომ ჰემორაგიული პაქიმენინგიტი შეიძლება განვითარ- 

დეს ზედმიწევნით სხვადასხვა ავადმყოფობათა მიმდინარეობაში. ასე, მაგ., 
ის უვითარდება უპირატესად ქრონიკულ ლოთებს, ზოგჯერ ვითარღება 

მოხუცებულობის ასაკში, განსაკუთრებით მოხუცებითი ატროფიისას, შემ- 
"დეგ–– ზოგადი ათე როსკლეროზის, თირკმლების და გულის ავადმყოფობების 

(გულის მანკების) მიმდინარეობაში, არც ისე იშვიათად თანსდევს ჰემორა- 

გიულ დიათეზს (პერნიციოზული ანემია, ლეიკემიები, სურავანდი და ა. 

შ.), ინფექციურ სნეულებებს (სეფსისი, ტიფები, ქუნთრუშა და სხვ.), 

აოგჯერ ადგილი აქ>ვს მექანიკური ტრავმის დროს, მაგარი გარსის სჭვა- 
ასხვა ავადმყოფობათა ი, ოზი, პი ადი სიმსი - 

“ბი, ი მეტასტაზური სასი ები, მას პიბო) დროს და ამუ. ს მშეე 

ჰემორაგიული პაქიმენინგატი უვითარდება უფრო ხშირად კაცებს და,. 
ისიც უპირატესად მომწიფებულ და ხანშიშესულ ასაკში კლინიკ უ- 
რად ავადმყოფობა ბოლომდე მოპროგრესეა, წინ მიიწევს ცალკეული 

შეტევებით –- აპოპლექსიური ინსულტებით, რომლების პათანატომიურ 

საფუძველს პერიოდული სისხლჩაქცევები წარმოადგენს. პაქიმენინგი–- 

ტური გასქელებანი იწეყვენ ტვინის კომპრესიას შესაფერისი ცერებრუ- 
ლი მოვლენებით (ჰემიპლეგია, აფაზია, ჯეკსონის ეპილეპსია და ა. შ.) და, 

სიკვდილსაც კი. 

შემჩნეულია, რომ პაქიმენინგიტურ აპსკში შეიძლება ადგილი ქონდეს ძლიერ 
სისხლდენას, და სისხლის მასის მიერ ერთიმეორისაგან დაშორებული აპსკის შე მაე რთქსოვი– 

ლოვან ფირფიტებს შორის სისხლის დაგროეებას –– სუბდურული ანუ ინტრა 
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დერუელი ჰემატომა (IMმლCია1ი918 5სხძს”გ16 §. 1იILგძI” 216). ასეთი ჰემატომე- 
ბის ოდენობა ქსთმის კვერცხის.ზოგჯერ მუშტის ოდენობას აღწევს და, ტვინის შესაფერისი 

უბნის ძლიერ კომპრესიას და ღრმა დაშლას იწვეეს. 
ამავე დროს, აღნიშნავენ რომ, ასეთ ჰემატომებში სისხლის მასის რეზორბციის 

შემდეგ, შეიძლება წარმოაშეას მრ»ვალღრუიანი ცისტები უფერული ან მოყვითალო 
სეროზული შიგთავსით და შემაერთქსოვილოვანი კედლებით, რომლებშიც ზოგჯერ გა- 
კერვას ან გაძეალებასაც კი აქეს ადგილი ––მ ა გარი გარსის პიგრომა (იMV#–იფ0- 

თვ ძს”იბ იI8(”I5)- 
შიდა ჰემორაგიული პაქიმენინგიტი შეიძლება ლოკალიზღებოდეს ზ უ რგის 

ტვინის მაგარ გარსშიც. ის შეიძლება იყოს მხოლოდ ზურგის ტეინის მაგარ 

გარსში, ანდა ერთდროულად ზურგის ტეინის და თაეის ტეინის მაგარ გარსში. 

გატეწა პაქიმენინგიჭი 

გარეთა პაქიშმენინგიტი (იმიხVწIნი)ი/!!15 6CXL6„იმ) ანუ პე რიპა- 
ქიმენინგიტი (ს6IVიმCIV იიი ნ!15) არა დამოუკიდებელი ავადმყოფობაა, არა 

მედ მაგარ გარსთან შემხები და მეზობელი ნაწილების ანთების გართულებაა, და წარმოი– 
შობა ამ ნაწილებიდან –ანთებას მაგარ გარსზე უშუპლოდ გავრცელების გამო. 

გარეთა პაქაშენინგაიტ. უფრო ხშირად ჩირქოვანი ხასიათისაა და ლოკალიზდება ცე–- 

რებრულ მაგარ გარსში – გარეთა ჩირქოეანი ცერებრული პაქ” 
მენინგიტი (0ა6IVIოაი!იწ”15 Cლინხ”ე115 CXL6ომ ისწს1ლო(ე); ანთებითი ცელილე– 
ბები ლოკალიზდება მაჯგარი გარსის გარეთა, პერიოსტულ= შრეში და, ამიტომ გარეთა პა– 

ქიმენინგიტი არსებითად პე რიოსტიტს (ი8%M09IL59) წარმოადგენს. ჩირქოვანი 

ექსუდატის დადა რაოღენობასას, პერაოსტუ ლი შრე აიხლიჩება ძვლისაგან და, ამ შრესა და 

ძვალს შორის გროქდება ჩირქი –ექსტრადურული აბსცესი (გხვილ55ს5 0X- 
1Cგძს+გII5). ჩირქოეანი გარეთა პაქიმენინგიტის დროს მაგარი გარსის პერიოსტული შრე 

რუზი-ყვითელიან მუქ12-მწვანეა და დაფარულია ჩირქოვანი მასით.მაგარი გარსის შიდა (ცე– 

რებრული) ზედაპირი შეიძლება უცელელი იყოს, შეიძლება ანთება ვრცელდებოდეს ამ 

ზედაპირზედიე–. შიდა ჩირქოვანი პაქიმენინგიტი (იმCხVიმი)ი- 

წ.LI§ ხს”ყ16ი(გ 1IL6(ი 2), ანდა პროცესი შეიძლება გართულდეს ტვინის აბსცესითაც კი 

(იხ. ქვევით). 

ჩირქოვანი გარეთა პაქიმენინგიტი ეითარდება, ანთებითი პროცესის მაგარ გარსზე 
გადასვლასთან დაკაეშირებით, უფრო ხშირად შუა ყურის ჩირქოვანი ანთების, თავის ქა– 

ლას ძვლების დაინფექტებული ტრაცემის, ჩირქოვანი სინუსთრომბოზის დროს და ა. შ. 

გამოიწვევა სტრეპტოკოკებით სტაფილოკოკებით, პნევმოკოკებით და სხეა 
მიკრობებით, ანდა მიკრობთა ასოციაციებით. 

გარეთა პაქიმენინგიტი არაიშვიათია ზ ურგის ტვინის მაგარ გარს- 

შ იც, და,აქ-),უფრო ზხშირაღ ჩირქოვანია (იმრ5VIოI6იIი დ:LI§ §01ო 2115 CX(Cიმ იVI;ს16ო182)- 
ანთება გარშემოსაზღვრული ან დიფუზერია. ზოგჯერ, ანთება ვრცელდება მაგარი გარ–- 

სის შიდა (ზურგის ტვინასკენ) ზედაპირზეც (იპCხVთლი1!ინ!!5 §010 2115 1ო(%-იმ). ექს– 

ტრადურულად ჩირქის დადი რაოდენობის დაგროეებისას, ზურგის ტეინი კომპრესიას 

განაც. გარეთა სპენუროა პაქამენანგიტა ეითარდება ხერხემლის დაინფექტებული 
ტრაემის, ხერხემლის კარიესის, გავის მიდამოს ნაწოლების, აბსცესების, ფლე გმონის დროს 
და ა. შ. 

ქრონიკული ცერებრული პაქიშენინგიტებიდან, ზოგჯერ უთითებენ ქ რონიკულ 

შეხორცებით პაქიმენინგიტზე (იმიხVწოლიინწ (5 CM0MIC2 მძივი- 
§1V მ),რომლის დროსაც მაგარი გარსი გასქელებულია და შეზრდილია თავის ქალასთან და, 
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რომელიც თითქოსდა ვითარდება თავის ქალას ტრავმასთან დაკავშირებით და მოზუცებულ- 
ობის ასაკში. უთითებენ აგრეთეე,ქ რონი ,ულ ფიბრულ პაქი მენინგი ტზე 

(ჩიელIIVო6ი!ინ'(15 CხV0ი!Cმ I1ხ”/03ე), რომლის დროსაც მაგარი გარსი დიფუზურად სქკე- 
ლია, ზოგჯერ შეხორცებულია თაეის ქალას გასქელებულ და დაბინ მინისებრ ფირ–- 
ფიტასთან და, არაიშვიათად, ტვინის რბილ გარსებთანაც. დელ შ 

პისტის ჰიპეტპტოშიულე პაქიმენინგიჭი 

კისრის ჰიპერტროფი ი პაქიმენინგიტი 
(ი1C0Vთ9ი!იდ!!15 ილისIC2115), ანუ. 9 ადა ფიბ ტი პ ღლ ას ტე რ ი 
პაქიმენინგიტი (0XხVIი?ი1ილ! 15 IIIICIომ IIხI0ე105((Cმ), ხასია- 
თდება ზურგის ტეინის კისრის მიდამოში, მაგარი გარსის შიდა ზედაპირ- 

ზე, შემაერთი ქსოვილის ფენოვანი გამრავლებით, რომელიც რგოლისებუ- 
რად გარს ეელება ზურგის ტეინს, იწვევს ნერვებს ფესვების და ზურგის 

ტვინის კომპრესიას და დაშლას (ატროფიას, გადაგვარებას). მაგარი გარ- 
სი შეიძლება 5-–10-ჯერ გასქელდეს, ზოგჯერ გაიკიროს, ანდა გაქეალდეს. 

ჰიპერპლასტურ ანთებით პროცესში მონაწილეობენ რბილი გარსებიც და 
ანთებითი (ვლილებები აღინიშნება ზურგის ტვინში შემავალ რბილი გარ- 

სის მორჩებში და სისხლის მილებში. ზოგი ამ ავადმყოფობას თვლის არა 
მაგარი გარსის ანთებად, არამედ რბილი გარსების ანთებად და, ამიტოძ, მის- 

თვის უფრო შესაფერისად მიაჩნია სახელწოდება მე ნინგო მიელი- 
ტი (ითჯაი!იყ0იიია6!!!!5). 

კისრის ჰიპერტროფიული პაქიმენინიტის ე ტიოგე ნეზი გა 

მოურკვეველია. ეტიოგენეზურ ფაქტორად ასახელებენ ათაშანგს, ტუ- 
ბერკულოსბს, ალკოჰოლისმს. გაცივებას, ტრავმას. 

კისრის ჰიპერტროფიული პაქიმენინგიტი შეიძლება გრძელდებოდეს წლების მანძილზე. 
კლინიკურად, მის მიმდინარეობაში არჩეეენ რამდენიმე პერიოდს: ნევრალ- 

გიუ რს (ტკივილები), რომელსაც უკ სუშირებენ ნერვების ფესეების კომპრესიას, ნ ე ე– 

რიტულს (ზედ; კიდურების ანესთეზიები, რეფლექსების გაქრობა, კუნთების პა- 

რეზები დღა ატროფიები) და ზ ურგტეინოვანს (დასაწყისში ზურგის ტვინის 

კომპრესიის მოელენები, შემდეგში ზურგის ტეინის დაშლის მოელენები-–– ქვედა კიდუ– 

რების სპაზპური პარაპარეზ.). დაზიანების ლოკალიზაციის მიხედვით კლინიკურად არ- 

ჩეეენ ამ აგადმყრფობის რამდენიმე ტიპს: ზედა კისრის ტიჰს (მონაწილეობს ზურგის 

ტვინის კასრის ნაწილის სულ ზედა მიდამო, ზოგჯერ თავის ტეინის გარსებიც), ზედა მხა– 

რის ტიპს (მონაწილეობს კისრის V, VI და VII სეგმენტი) და ქვედა მხარის ტიპს (მო–- 
ნაწილეობს კისრის VIII და გულ?კერდის | სეგმენტი). 

#ბილი გარსების «ნთებუ 

რბილი გარსების ანთება ანუ ლეპტომენინგი- 

ტი (ლი1!ითჯი|იყ!15)?, ხშირად იწოდება, აგრკთვე, როგორც მენინ- 

1 აღწერილია შარკოს (CხმIC0I) და ჟოფრუას (I0I(LიIძი) მიერ 1869 და 1873 წ. 

2 ბერჰნ. I6ე(0: –– თხელი, ფაქიზი; 10იLსIიარIიX-51 )Iმ/ეტიი0Iძლმ--პიას და არა- 

ქნოიდეას ანთება, ანუ ლე პტომენინგიტი (შეიძლება წოდებუ = იქნას კიდეე, როგორც პია– 
არაქნიტი). 
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გიტი (თლიი!იCIII5) და, გულისხმობს ორივე რბილი გარსის (ი1მ #IმLCI, 

მჯმხხი0!ძC2მ) ანთებით პროცესს. 

ლეპტომენინგიტი პათოლოგანატომიურად შეიძლება იყოს სეროზული 

და ჩირქოვანი. 

სეროზული ლეპტომენინგიტი (I6ი(ითლიIინIII5 §0-05მ) უფრო ხში- 

რად მწვავედ მიმდინარეობს, იშვიათად ქრონიკულია. 

მწვავე სეროზული ლეპტომენინგიტი ((ი(ი- 
სიძი1ი7III5 მიVL2 56050) შეიძლება იყოს ზოგადი (დიფუზური), ანდა ნაწი- 

ლობრივი (გარშემოწერილი). მწვავე სეროზული ლეპტომენინგიტი ზოგ- 

ჯერ ბოლომდე ინარჩუნებს სეროზულ ხასიათს, ზოგჯერ კი ჩირქოვანი 

ლეპტომენინგიტის დასაწყისი სტადიაა. მ აკროსკოპ ულად, მწვა- 

ვე სეროზული ლეპტომენინგიტი ძნელი გასარჩევია რბილი გარსების შე– 

შუპებიდან. ჩვეულებრივ, რბილი გარსები –– სუბარაქნოიდული არეე- 

ბი და თხელი გარსი გაჟღენთილია გამჭვირვალე (სეროზული) ან ოღ- 

ნავ შემღვრეული სითხით. ლეპტომენინქსის სისხლმილები ჰიპერემიულია.- 

ტვინის პარკუჭებში ოდნავ მომღვრიო სითხის ჭარბი რაოდენობაა –– ა ნ- 

თებითი და შიდა ჰიდროცეფალუეუსი (IMVძ-ძლნისე1)5 

Iი(ნწიყ§ 1იIIგმთიმ10 ს. პარკუჭების სისხლმილთა წნულები შესივე–- 

ბულია, ჰიპერემიულია. მიკ როსკოპ ულად რბილ გარსებში აღ- 

ნიშნავენ ჰიპერემიას, სუბარაქნოიდული სივრცეების გაგანიერებას, გარ- 

სების დაჩეჩვას, პერივასკულურ ინფილტრაციას (უმთავრესად გრანუ- 

ლოციტებით, იშვიათად აგრანულოციტებით –- ლიმფოციტებით), რბი-' 

ლი გარსების ხარიხების მფარავი ენდოთელური უჯრედების ჩამოფცქვნას- 

თავის ტვინის ქერქში, განსაკუთრებით ქერქის პერიფერიულ შრეში, 

აღნიშნავენ შეშუპებულ და დარბილებულ კერებს, ზოგჯერ სისხლჩაქ- 

ცევებსაც (რბილ გარსებში სისხლმიმოქცევის მოშლასთან დაკავშირებით). 

მწვავე სეროზული ლეპტომენინგიტის”ს ე ტიოგენეზი ზედმი- 

წევნით სხვადასხვანაირია. ასე რომ, ის პოლიეტიოგენეზური 

ავადმყოფობაა. უფრო ხშირად, მწვავე სეროზული ლეპტომენინგიტის მი- 

ზეზი არის სხვადასხვა ინფექცია (უპირველეს ყოვლისა, პარტახტიანი ტი– 

ფი, შემდეგ სხვა ტიფები, პნევმონიები, ეპიდემიური პაროტიტი, გრიპი, 

ქუნთრუშა სხვადასხა მიკრობებით გამოწვეული სეფსისები და 

ა. შ.). ინფექციური სეროზული ლეპტომენინგიტი შეიძლება განვითარ- 

დეს ინფექციური კერის რბილი გარსებიდან, როგორც დამორებითი ლო- 

კალიზაციისას, ისე ასეთი კერის რბილ გარსებთან „ხლო (მეზობლად) ლო– 
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კალიზაციისას (შიდა და შუა ყური, ცხვირის ღრუები, თვალი, თვალის ბუ- 

დე, თავის ქალას დაინფექტებული ტრავმა და სხვ.). ამა თუ იმ ინფექ- 

ციური ავადმყოფობის მიმდინარეობაში განვითარებული მწვავე სეროზუ- 
ლი ლეპტომენინგიტი წარმოადგენს შესაფერისი ინფექციური ავადმყო- 

ფობის გართულებას და, ცნობილია როგორც მეორადი სეროზე- 

ლი ლე პტომენინგიტი. 

პირველადი სეროზული ლეპტომენინგიტი, ზოგიერთი მკელე- 
ვარის აზრით, წარმოადგენს უცნობი ვირუსით პირობადებულ ავადმყოფობას, ანდა გამოი- 

წვევა დასუსტებული ვირულენტობის მქონე მიკრობებით (მენინგოკოკით, მუცლის ტი- 

ფის ჩხირებით და ა.შ.). 

ინფექციური სეროზული ლეპტომენინგიტების გარდა არსებობს 

ტოქსინური სეროზული ლე პტომენინგიტი, რო- 
მელიც გამოიწვევა ჰემოგენურად სისხლში მოცირკულაციე სხვადასხვა 

ენდო- და ეკზოგენური შხამებით (ურემიის მიმდინარეობაში, ნახშირჟან- 

გით, ტყვიით მოწამვლის-ს და ა.შ.) და, ვითარდება შესაფერისი მწვავე და 

ქრონიკული ინტოქსიკაციების დროს. 

დაბოლოს, მწვავე სეროზული ლეპტომენინგიტი, ზოგჯერ ვითარდე- 

ბა მზის დაკვრის (I0§501მ110) შედეგად. 

ქრონიკული სეროზული ლე პტომენინგიტი!ს%- 
ხიიიხი!იდILI§ §0(058 CხIიი!Cმ) ცნობილია კიდევ, როგორც ქრონიკუ- 
ლი ცისტური ლე პტომენინგიტი (10ი010116I)§1115 CჩI0- 
იICმ CV5LICმ)! და, წარმოადგენს სეროზული ექსუდატის შემოსაზღვრულ 

დაგროვებას (1-LI§ §6-058 CMI0ი1Cმ CIICსი05CII0Lმ) რბილი გარსების ამა 

თუ იმ მიდამოში. სეროზული ექსუდატი დაგროვილია პარკისებურ წარ- 
მოქმნაში, რომლის კედელი შედგება ფიბრული შემაერთი ქსოვილიდან 

(ანთებაჩამთავრებული შემთხეევები), ანდა კედელი მდიდარია კაპი- 
ლარებით და უჯრედოვანი ინფილტრატებიძთ (ანთებაჩაუმთავრებელი 

შემთხვევები). სეროზული ექსუდატის დაგროვება ხდება სითხის გადი- 

ნების დაბრკოლების გამო, რაც თავის რიგად პირობადებულია სუბარა- 

ქნოიდული სივრცეების დაყრუებით (ობლიტერაცია). 

ქრონიკული ცისტური ლეპტომენინგიიტი უფრო ხშირად ლოკა- 
ლიზდება ტვინის ფუძეზე, განსაკუთრებით თავის ქალას უკანა ფოსოში. 

ქრონიკული ცისტური ლეპტომენინგიტი შეიძლება ლოკალიზდებოდეს. 

ზურგის ტვინის რბილ გარსებშიც. 

საყურადღებოა რომ, კლინიკურად ქრონიკულ ცისტურ ლეპ- 

ტომენინგიტს შეუძლია ტვინის სიმსივნის სიმულაცია (იხ. ქვევით). 

ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტი (IიIითნი!ინ!!5 ხს- 
ჯს16იL2) ლოკალიზდება უფრო ხშირად თავის ტვინის რბილ გარსებში-- 

" სინონიმები: არაქნოიდული ცისტი, სეროზული მენინქსური ცისტი, შემოსაზღვ– 
რული არაქნოიღიტი- 
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ცერებრული ჩირქოვანი ლე პპტომენინგიტი (04% - 

101)120II1CIL15 CCICსIმII§ ის ”ს)0ML2), ზოგჯერ ზურგის ტვინის რბილ გარ- 
სებშ –სპინური ჩირქოვანი ლე პტომენინგიტი 

0ლე(0)აIIიCVIII5 520102115 ისIVIICიLმ) და, ზოგჯერ, ერთდროულად, თავის 
ტვინის და ზურჯის ტვინის რბილ გარსებში – ცერებრულისპი- 

ნური ჩირქოვანი ლე პტომენინგიტი (16იხითბი!ი- 

თIII§ C0ICს10-55!მ115 ნს”ს1C1(0).· ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტი ხშირად 
იწებ სეროზული ლე პტომენინგიტით, შემდეგში სე- 

როხულ ექსუდატს ემატება გრანულოციტების დიდი რაოდენობა, და ლეპ- 

ტომენანგიტი სეროზულ-ჩირქოვანი ხასიათის ხდება (I-(15 

ყიჯ0-ის+ს160IILმ. დაბოლოს გრანულოციტების კიდევ უფრო მეტი 
რაოდენობის მიმატებისას ექსუდატი ჩირქოვან ხასიათს ღებულობს და, 

ჩამოყალიბდება ჩირქოვანი ლე პტომენინგიტი. ზოგჯერ, 
ექსეულატი ჩირქოვან-ფიბრინულია – ფიბ რინ ულ-ჩირქოვანი 

ლებტომენინგიტი ჰიიჭიბიI!ილ!) Iხ”იძ§მ-ის- 
LVI1C)112). 

ცერებრული ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტის ღროს, ჩირქოვანი მასით 

გაჟღენთილია, ხან, უპირატესად ტვინის ჰემისფეროების გამოდრეკილი ნა- 

წილების რბილი გარსები –კონეექსური ლეპტომენინ- 
გიტი (I-LI§ C00VCXIL2115), ხან ტვინის ფუძის რბილი გარსები –– ფ უ- 

ძოვანი ლეპტომენინგიტი (I-ი ხ35!)2L5). ზოგჯერ, ჩირ- 

ქოვანა მასა, როგორც ამბობენ, ქუდივით მთლეანად ფარავს ტვინის ზე–- 

დაპირს, განსაკუთრებით გამოდრეკილ ზედაპირს, ზოგჯერ კი, ჩირქოვანი 

მასით გაჟღენთილია რბილი გარსების განსაზღდერუეული მიდამოები. ჩირქო- 

ვანი ლეპტომენინგიტის ეს უკანასკნელი ფორმა, ცნობილია ს უბ არა- 

ქნოიდული აბსცესების სახელით, ჩირქოვანი ლეპტომენინ- 

გიტის დროს, ჩირქოვანი ექსუდატი მოუეითალო-რუხი ან მომწვანო- 

რუხია, მოსქოა, გროვდება სუბარაქნო.რდულ სივრცეებში და თხელ 

გარსში (012), რის გამოც რბილი გარსები წამოწეულია; ზოგჯერ ჩირქო- 

ვანე მასა თავსდება აბლაბუდა გარსის (არაქნოიდესს) ზედაპირზეც. ჩირ- 

ქოვანი ექსუდატი უფრო მეტი რაოდენობით გროვდება ტვინის ქერქის 

ღარებში, ტვინის ფუძეზე–ცისტერნებში (CV5(0Lიმ Cი185009(15, CV516”08გ 
ლ6ICხCI|0-ო0ძIII2L15). 

ტვინს პარკუჭები, ჩვეულებრივ გაგანიერებულია,„ ავსებულია 
მღვრიე სითხით –– ანთებითი შიდა ჰიდროცეფალუსი 

(ხVძ=-ილ0იჩ 2105 Iი(ლიისა IიIმთიოთიმ10LII5), პარკუჭების სისხლმილთა 
წნულები ჰიპერემიულია, შესივებულია, ზოგჯერ წნულებში ადგილი აქვს 

სისხლჩაქცევებს; ეპენდიმაც პიპერემიულია, ზოგჯერ აქაც არის სისხლ- 

ჩაქცევები –ე პენდიმატიტი ანუ ვენტრიკულური მე- 
ნინ,გიტი(იიბიძ!იმ1)(15 §. წ)6ი1იCILI5 VCMIIICVIმ-I5). ცნობილია რომ, 
მიკრომორფოლოგიურად, ჩირქოვანი ექსუდატის უჯრე- 
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დოვანი შემადგენლობა წარმოდგენილია უმთავრესად ნეიტროფილური 

გრანულოცეუტებით. აგრეთვე, დადგენილია რომ, რბილ გარსებში ადგილი 

აქვს პერივასკულურ უჯრედოვან ინფილტრაციას, სისხლმილთა კედლე– 

ბის და არაქნოიდული ქსოვილის უჯრედოვან ინფილტრაციას, რბილი გარ–- 

სების ხარიხების მფარავი (სუბარაქნოიდული სივრცეების) ენდოთელის 

პროლიფერაციას, დესკვამაციას და ნეკროზს. შესაფერისი ჩირქოვანი 

ანთებითი ცვლილებები (ჩირქოვანი კერები და ინფილტრაცია) არის ჰარ- 

კუჭების სისხლმილთა წნულებშიც და პარკუჭების კედლებშიც. 

შესაძლებელია და, ამაეე დროს, ხშირია ანთებითი პროცესის რბილი 

გარსებიდან გავრცელება ტვინის ქსოვილში, განსაკუთრებით ქერქის ზე- 

დაპირულ შრეებში, ზოგჯერ უფრო ღრმადღაც, დიღი ჰემისფეროების რუხ 

ბირთვებამდეც კი ––მენინგოენცეფალიტი (ი1ნი!ილილილტე- 

იჩი1I115). სპინური ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტის დროსაც ხშირია ანთების 

გავრცელება ზურგის ტვინის ზედაპირულ შრეებში და, ზოგჯერ უფრო 

ღრმადაც–– მენინგომიელიტი (ნ6იIიყ0CთVCIII19). ანთების გავრ- 
ცელება რბილი გარსებიდან ტვინის ნივთიერებაში წარმოებს, რბილი გარ- 

სებიდან ტვინში შემავალი სისხლის მილების გამყოლი თხელეი გარსის მორ- 

ჩების და, განსაკუთრებით, პერივასკულური ლიმფური სივრცეების საშუა- 
ლებით. 

მენინგოენცეფალიტის ან მენინგომიელიტის დროს, მიკ როსკო- 
პჰულად ნ.ნახა ტეინის ქსოვალის ანთებითი შეშუპება, დარბილება. 

დიფუზური ჩირქოვანი ინფილტრაცია,ა პატარა აბსცესები, თრომბო- 

ფლებიტები და პაწაწინა ექსტრავაზატები. 
ანთება ვრცელდება, აგრეთვე, ტვინიდან გამომავალ ნერვთა ფესვებ- 

ში ღა ტოტებში –-– მენინგონევრიტი (თაიIიყ0ილსLI1 5). 

ჩირქოვან ლეპტომენინგიიტის ე ტიოგენეზი ინფექციურია. 

მაგრამ შეიძლება გამოწვეულ იქნას სხვადასხვა მიკრობითაც. ის ბ ო ლი- 
ეტიოგენეზური ინფექციური ავადმყოფობაა. 

ჩირქოვან ლეპტომენინგიტს იწვევს სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, პნევ- 
მოკოკი, კოლიბაცილა, მუცლის ტიფის ჩხირი, ფრიდლენდერის პნევმო- 

ბაცილა, მამწვანებელი ბაცილა და სხვ. ასე რომ, ეტიოგენეზურად ჩირ- 

ქოვანი ლეპტომენინგიტი შეიძლება იყოს: სტრეპტოკოკური, სტაფილო- 

კოკური, პნევმოკოკური, კოლიბაცილური, ტიფური, პნევმობაცილური. 

მამწვანებელბაცილური და ა. შ. 

პათოგენეზურად, საზოგადოდ არჩევენ პირველად და მეო- 

რად ლეპტომენინგიტს. 
პირველად ლეპტომენინგიტს წარმოადგენს მენინგო- 

კოკითთ გამოწვეული ე პიდემიური ცერებრელ-ასპინური 

ლე პტომენინგიტი, რომლის დროსაც, თავისა და ზურგის ტვეი- 
ნის რბილი გარსების ჩირქოვან ანთებას წინ არ უძღვის არცერთი ორგანოს 

დალოკალებული, ან ორგანიზმის ზოგადი მენინგოკოკური ინფექციური 
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სნეულება, არამედ მენინგოკოკის ორგანიზმში შეჭრა რეალიზდება თა- 

ვიდანვე, პირველადად ცერებრულ-სპინური მენინგიტით (იხილეთ ინფექ- 
ციური აეადმყოფობანი). 

მეორად ლე პტომენინგიტებს ეკუთვნის ლეპტომენინგი- 
ტები, რომლებსაც წინ უძღვის ადგილობრივი ან ზოგადი ინფექციური ავად- 

მყოფობა, რომლებიც ასეთი ინფექციური ავადმყოფობების თანმომდევ- 

ნოა, მეორადად ვითარდებიან და, არსებითად ამ ინფექციური ავადმყოფო- 
ბების გართულებებს წარმოადგენენ. 

მეორაღი ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტები, თავის მხრიე, ორნაირია: 

კონტინუიტა ტ ური (ან კონტაქტური), როდესაც ანთება მეზობე- 

ლი ქსოვილებიდან ერცელდება რბილ გარსებზე, და მე ტასტა- 
ზური (ანუ ჰემოგენური), როდესაც მიკრობები შედის რბილ გარსებში 

ჰემოგენურად, მათგან დაშორებული ინფექციური კერებიდან, ანდა ზო- 
გადი ინფექციის დროს. 

კონტინუიტატური ჩირქოვანი ლეპტომენინ- 

გიტი შეიძლება იყოს ოტოგენური „ი რინოგენური„ ორბიტაგენური, 

ოდონტოგენური, ტრავმული და ა. შ. 

ოტოგენური ჩირქოვანი ლე პტომენინგიტიცეე- 

ლაზე უფრო ხშირი. ოტოგენური ჩირქოვნი ლეპტომენინგიტის 

დროს, რბილი გარსების დაინფექტების წყაროა შუა დღა შიდა ჩირქოვანი 

ოტიტი (0IILI5 #)0ძ1მ 6( 1ი(იიიგ ხს-)1CLმ). ოტიტის დროს რბილი გარ- 
სების დაინფექტება შეიძლება მოხდეს თხელი I6CყI6ი LVIილმი!1I-ს გავ- 

ლით (ამ ძელის წინასწარ პროცესში ჩათრევით), 1I5§5სL2 0CL0§0სმი105მ-ს 

გავლით, სასმენი ნერვის გამყოლ, C8ი8I115 C2I+0LICს5-ის გზით, მაგარი გარ- 

სის სინუსიდან (უფრო ხშირად განივი სინუსიდან–-მისი თრომბოფლები- 
ტის დროს) და პროცესში ჩათრეული CCIIსIმC 185(01ძ6მ6-დან. რი ნ ო- 
გენური ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტი ოტოგე- 
ნურზე გაცილებით უფრო იშვიათია და ვითარდება რბილი გარსების დაინ- 

ფექტებასთან დაკავშირებით –– ცხვირიდან ან მისი დამატებითი ღრუებიდან 

ჰაიმორიტი, ფრონტიტი. ორბიტაგენური ჩირქოვანი 

ლეპტომენინგიტი თანადევს ჩირქოვან ანთებებს თვალბუდე- 
შირი ოდონტოგენურ ჩირქოვან ლეპტომენინგიტს უკავშირებენ 

პაროდონტიტს. 

ამას გარდა, ინფექცია შეიძლება შეიჭრას რბილ გარსებში––პირსახის 

და თავის რბილი ქსოვილების ჩირქოვანი პროცესების (ფურუნკული, 

კარბუნკული, ფლეგმონა) დროს. როგორც ფიქრობენ, ამ უკანასკნელების 

და ოდონტოგენური ინფექციის დროს, მიკრობები შეიჭრება რბილ გარ- 

სებში–-ვენური ანასტომოზების საშუალებით. 

დაბოლოს, ანთებითი პროცესი შეიძლება გავრცელდეს რბილ გარსებ- 

ზე ტვინის აბსცესიდან და, აგრეთვე თავის ქალას ან ხერხემლის ძვლები– 
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დან, როდესაც ამ უკანასკნელებში ადგილი აქეს ჩირქოვან პროცესებს, 
დაინფექტებას, რაც Vშირად დაკავშირებულია მექანიკურ ტრავმასთან. 

მეტასტაზერი ჩირქოვანი ლეპტომენინგი- 
ტი გაცილებით უფრო იშვიათ ავადმყოფობად ითვლება, ვიდრე კონტი- 

ნუიტატური. მეტასტაზური ჩირქოვანი ლეპტომენინგიტი, როგორიც ზევით 
იყო ნათქვამი, წარმოიშობა ჰემოგენურად და შეიძლება განვითარდეს სხვა– 
დასხვა სეფსისის მიმდინარეობაში და, აგრეთვე, მთელ რიგ ავადმყოფობე- 

ბისას, როგორიცაა: პნევმონიები, ბრონქიოლიტები, პლევრიტები, მუც- 

ლის ტიფი, პარატიფი, გასტროენტერიტი, გრიპი და ა. შ 

ჰემორაგიული ლეპტომენინგიტი (I09Iიი10იI6III5 ჩეთი იჩ გ- 
თIC2) წარმოადგენს რბილი გარსების სისხლნარევ ექსუდაციურ ანთებას. ასეთ ლეპტო- 
მენინგიტს შეიძლება ადგილი ქონდეს, მაგ., ჯილეხის მიმდინარეობაში. 

მწვავე შენინგიტებისათეის კლინიკურად, გარდა მაღალი ტემპერატურისა, 

საზოგადოდ დამახასიათებლად ითვლება მენინგეალური სიმპტომოკომ- 

პლექსი. ეს უკანასკნელი შედგება ზოგადი ცერებრული მოელენებისგან, რომლებიც 
გამოიწვევა გარსების გაღიზიანებით, ინტრაკრანიული წნევის აწევით და, ადგილობრივი 
მოვლენებისგან, რომლებიც დაკავშირებულია ტვინის ცალკეუდ-ი უბნების, ცერებრული 
ნერვების და სპინური ფესვების გამოთიშვასთან, მწვავე მენინგიტს კლინიკურად აზასია- 
თებს სიცხე, თავის ტკივილი, ხშირად პირღებინება, კონტრაქტურები,მაჯის შენელება და 

არითმია (დასაწყისში და ბოლოში აჩქარება), სუნთქეის მოშლა (ჩეინ-სტოქსის სუნთქეა), 

ჩავარდნილი (ნაეისებური) მუცელი, ტკივილითი ჰიპერესთეზიები (გრძნობიერების 
ორგანოების), კრუნიხვები (არა ყოველთვის), აფაზია, მონო- და პემიპარეზები, ცერე– 

ბრული ნერეების დამბლები, გონების დაბინდვა და სხვ. მენინგიტის კლინიკურ დიაგ- 
ნოსტიკაში განსაკუთრებით „მენინგიზმიდა5“ დიფერენციაციისათეის გადამჭრელ მნიშენე- 
ლობას აწკრენ ცერებრულ-სპინური სითხის ცელილებებს, რომლებიც) მენინგიტის დროს 

შემდეგში მდგომარეობს: წნევის გაძლიერება, ცილების მომატება, უჯრედების რიცხეის 
მომატება და, მათი ამა თუ იმ მენინგიტისათვის დამახასიათებელი სურათი. 

ქრონიკული ლე პტომენინგიტი (I0ი'0თიი1ილ!115 CMI0- 
იICმ), ანუ ქრონიკული პიაარაქნოიდიტი (01მმ-ეიCჩი0!- 
ძI5 Cხჩ-00ICგ), მწვავე ლეპტომენინგიტიდან განსხვავებით, ექსუდა- 

ციურს კი არ, პროლიფერაციულ ანთებას წარმოადგენს. 
ქრონიკული ლეპტომენინგიტი შეიძლება იყოს დიფუზური და შემოსაზღვ- 
რული, ცალკეული ზოლების, ფოლაქების და ლაქების სახით. გასქელე- 
ბულ, გამკვრივებულ, შემღვრეულ ან მოთეთრო რბილ გარსებში, ზოგჯერ 
შეიძლება ადგილი ქონდეს გაკირვასალც. ხშირია აგრეთეე, შეცე- 

ლილი რბილი გარსების შე ზ რდა მეზობელ ნაწილებთან –– ტვინთან, 

მაგარ გარსთან. მიკროსკოპ ულად «რბილ გარსებში, ჩვეულებ- 

რივ ადგილი აქვს შემაერთი ქსოვილის ჰიპერპლაზიას, გამრავლებული 
ბოჭკოების ჰიალინოზით და, ზოგჯერ პერივასკულურ ლიმფოიდურუჯრედო- 

ვან ინფილტრაციას. 

ლოკალიზაციის მიხედვით, ქრონიკული ლეპტომენინგიტი შე- 
იძლება იყოს ცერებრული და სპინური. 
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ქრონიკული ლეპტომენინგიტის ე ტიოგენეზი სხვადასხვანაი 
ტაჯ ზოუვჯერ, ის უკვე ჩამთავრებული მწვავე ლეპტომენინგიტის შემდგომ 
დაღატდჯება და, არსებითად პათოლოგიურ-ორგანიზაციუულ პროცესს 

წაღპოაჯვენს, ზოგჯერ კი, შეიძლება დასაწყისიდანვე ქრონიკულად მიმდი– 

საღე ანთებას წარმოადგენდეს. ასეთი ქრონიკული ლეპტომენინგიტი ნანახია 
ალკოპოლიაზმის, სატურნიზმის დროს, თირკმლების, გულის ქრონიკული 

აპაღპყოფობების, პროგრესული დამბლის და სხვა ფსიქიური ავადმყოფო- 

ჯების დროს და, აგრეთვე, ტვინისა და მაგარი გარსის სხვადასხვა პათოლო–- 
გკაეჟო კერებთან (დარბილება, სიმსივნე, აბსცესი და ა. შ.) შეფარდებით 
ცოღრესპონდულად). 

გუბეტული სჰიეტოზი. 

ტუბერული სკლეროზი (501003515 1სხიI0§2) ანუ ტვი- 
ხის ტუბერული სკლეროზი (C§. ლ0-0ხII L-50) ფრიად თავი- 

სებური პააომორფოლოგიური სურათით განირჩევა. დიდი ჰემისფეროე- 

აის ქერქში არის მოთეთრო ან მორუხო-თეთრი, ანდა მოჭრელო მაკგრივი 
კერები, რომლებიც ხან უწესრიგოდაა გაფანტული, ხან კი ლოკალიზდე- 

ბეან ცალკეულ ხვეულებში ან ხვეულთა კომპლექსებში. ტუბერული წარ- 

მოქმნების მიდამოებში, საზღვარი რუხ და თეთრ ნივთიერებას შორის წაშ- 

ლილია, ასეთივე კერები შეიძლება იყოს ქერქქეეშა კვანძებში ღა გვერ- 

დღითი პარკუჭების კედლებში. მიკრომორფოლოგიურად თა- 

ვის ტვინის შეცვლილ მიდამოებში მჟღავნდება ნევროგლიის გამრავლება, 

ნერვული უჯრედების რიცხვის შემცირება, დ. თავისებური ატიპური 

დიღე უჯრედები რომლებიც ხან წააგას ნერვულ უჯრედებს, ხან 

გლიურ უჯრედებს. ასეთი ატიპური უჯრედების უფრო მცირე რაოდენო- 
ბა შეიძლება იყოს მაკროსკოპულად უცვლელ ქერქმშიც. 

ამავე დროს, ზოგჯერ ადგილი აქვს დიზონტოგენეზურ სიმსივნეებს 

კანში (ანგიოფიბრომა-––ი26VV§ 506მCCV5), გულში (რაბდომიომები), თირკ- 
ლებში (შერეული სიმსივნეები). 

ტუბერული სკლეროზი ე ტიოგენეზი გამოურკვეველია. არ- 

სებითად ეს ავადმყოფობა წარმოადგენს ტვინის, სახელდობრ რუხი ნიე- 

თიერების განვითარების მანკს –– ნერვული უჯრედების განვითარების 
მოშლას, გლიის ჭარბ განვითარებას, რის მიზეზადაც უცნობი კონგენი- 
ტური ფაქტორი ითელება. 

ტუბერული სკლეროზი კლინიკურად მჟღავნდება ბავშვობის ასაკ– 
ში (5-6 წლის), მოპროგრესე ავადმყოფობაა, ხასიათდება ფსიქიური 

განვითარების შეჩერებით, ეპილეფსიისმაგვარი კრუნჩხვების შეტევებით 

და ა. შ. ავადმყოფები უფრო ხშირად იღუპები.ნ ახალგაზრდა ასაკში-–ეპი–- 
ლეფსიური შეტევისას, ტუბერკულოზის ან სხვლთყ ინტერკურენტული 
ავადმყოფობის გამო. 
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სჭტიო-პალიმუტი სისჭემის გალაგვატებინი 

სტრიო-პალიდური სისტემის გადაგვარებან,ი როგორც თვით სა- 

ხელწოდებიდან ჩანს, ლოკალიზდება ზოლიან სხეულში (ლC0-იL5 511 0LVIი)), 
რომელიც შედგება კუდიანი სხეულისაგან (იყCI6ნს§ ლმVძმ105) და ოსპი- 

სებრი ბირთვისაგან (I1VყCICV§ 10011CVI2I15), რომელშიც თავის მხრივ შედის 

ხს1მჯინი და დ10ხ9M5 ხმIIIძII5. ამ სისტემაში დალოკალიზებული დაზიანე-' 

ბანი ითვლება, ქვემოთ განმარტებული ავადმყოფობების პათომორფოლო- 
გიურ საფუძვლად. 

ჰეპარულ-–ლენტიკულური გადაგვარება! (ძილC- 

ილ-გ((0 ჩხიიმ!0-I0ი(ICVI2I59) პათომორფოლოგიურად ხასი- 
ათდება, ერთდროულად ღვიძლის ატროფიული ციროზით და, სიმეტრიულად 

ზოლიანი სხეულის მოპროგრესე დაზიანებით. ზოლიანი სხეულის და- 

ზიანება უფრო მეტად გამოხატულია ისIგთ6ი-ში, ნაკლებად ყ10სV§ იმ1- 

IIძსვ-ში და კუდიან სხეულში. ეს დაზიანება მჟღავნდება ნერვების უჯრე- 

დების დისტროფიული ცვლილებებით, გლიის ჰიპერპლაზიით, ხშირად 

ნეკროზული უბნების (დარბილების) და ცისტების წარმოშობით, რასაც 

ბოლოსდაბოლოს თანსდევს დაავადებული უბნის შექმუხვნა. მი კ როს- 

კოპულად ჰიპერპლაზიურ გლიაში ნიშანდობლივად ითვლება თავი– 

სებური დიდი გლიური უჯრედები– დიდი ბირთვებით და მკრთალი პროტო- 

პლაზმით და, ვეებერთელა ბუშტუკისებრი –– ქრომატინით ძლიერ ღა- 

რიბი ბირთვები, რომლების ირგვლივ პროტოპლაზმა ან ძლიერ მცირე 

რაოდენობით არის, ანდა სრულიად არ მოჩანს (ალცჰეიმერის ატიპური 

უჯრედები). აღნიშნავენ ცვლილებებს, მაგ. ალცჰეიმერის უჯრედების არ- 

სებობას, ტვინის სხვა ნაწილებშიც. 

ჰეპარულ-ლენტიკულური გადაგვარების ე ტირპათოგენეზი 

გამორკვეული არ არის. დადგენილია რომ, ხშირად ის ოჯახური ხასიათი–- 

საა. ითვლება რომ, ჰეპარულ-ლენტიკულური გადაგვარება კონსტი- 

ტუციურ-მმემკვიდრეობითია და, ამაე დროს, მემკვიდ- 

რეობა, ალბათ რეცესივულია. არ არის გამორკვეული, აგრეთვე, ღვიძ–- 

ლის ციროზის და ცენტრული ნერვების სისტემის ცვლილებების ურთიერთ- 

კავშირის ხასიათი. უფრო სარწმუნოა, რომ ნივთიერებათა ცვლის კონსტი–- 

ტუციური მოშლის მავნე პროდუქტი, ერთდროულად აზიანებს ღვიძლს 

და ცენტრულ ნერვულ სისტემას. 
ჰეპარულ-ლენტიკულური გადაგვარება წარმოადგენს პათოლოგიურ- 

ანატომიურ საფუძველს ორი ავადმყოფობისას: ვილსონის და ვესტფალ- 

შტრუმპელის ფსევდოსკლეროზის, რომლებსაც ზოგი ერთ ავადღმყოფო- 

ბად თვლის. 

1 ცნობილია კიდევ, როგორც ჰიპერტროფიული სკლეროზი, განფენი-ლი ნეეროგლიო- 
ბლასტომატოზი, ტვინის ქერქის დაფანტული პჰისტოატიპია, ტვინის ფსევდოსკლეროზი. 
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ვილსონის (VMII§5იი) ავადმყოფობა იწყება ბავშვობის ან 

ეუვენურ (ჭაბუკობის) ასაკში, ქრონიკული, თანდათანობით მოპროგრესე 

მიმდინარეობა აქვს და განუკურნებელია (მთავრდება სიკვდილით 1-––6 წლის 
განმავლობაში). 

ვესტფალ-ტრუმპელის (V--5სისგ), 5(სთიი!) პსეე- 
დოსკლეროზიიწყება იუვენურ და ახალგაზრდა ასაკში, ქრონიკუ- 
ლი, თანდათანობით მოპროგრესე მიმდინარეობა აქვს და განუკურნებელია 
(მთავრჯება სიკვდილით დაახლოებით 10 წლის განმავლობაში). 

ახლა ბევრია თვლის, რომ ეს ორა: ავადმყოფობა, როგორე ზევით იყო 

აღნეშნული, არსებითად ერთი და იგივეა, რომ მათ შორის თვისობრივი 
გარჩევა არ არის. 

ტორსიული დისტონია (ძ/5ს0:Iგ ანუ ძწV5ხ25!მ 10”ძი- 
1იიICე ი:0ფI:055IVმ) ანუ ტორსიული სპაზმი ძლიერ იშვიათი 

ავადმყოფობაა. ამ ავადმყოფობის დროსაც, ადგილი აქვს ზოლიანი სხეუ- 
ლის გადაგვარებას. 

ტორსიული დისტონია იწყება ბავშვობის ან ჭაბუკობის ასაკში ქრონი–- 
კული, თანდათანობით მოპროგრესე მიმდინარეობა აქეს, ოჯახურ ხასიათს 

ატარებს და მემკვიდრეობით (რეცესივულ) ავადმყოფობად ითელება. 
ორმაგი ათეტოზი (მ(ხ0(0ი5-2 ძისს!) პათომორფო- 

ლოგი უ რად ხასიათდება ზოლიანი სხეულის გადაგვარებით. აღნიშნა- 
ვენ ნერვების უჯრედების ბუდობრიევ უარსებობას დ), მათ ადგილზე ნერ- 

ვების მიელინიანი ბოჭკოების გამრავლებას, რის გამოც ზოლიანი სხეული 
მარმარილოსებრი (§(8(ს5§ თგოი0L281Vყ5) ხდება. 

ორმაგი ათეტოზხე ითვლება თანდაყოლილ ავადმყოფობად 

და, აშკარავდება ავადმყოფობის დაწყების პირველ თვეებშივე. 

ჰეტინგტონის (ჩMსისიყსიი) მემკვიდრეობითი ქო- 
რეა პათო მორფოლოგიურად ხასიათდება ზოლიანი სხე- 
ულის უჯრედების (უპირატესად პატარა უჯრედების) დაღუპვით და გლი- 

ის ჰიპერპლახიით. გარკვეულია ცვლალებები არეს, აგრეთვე, ტვინის ქერ- 

ქში (უმთავრესად შუბლის წილის და პრეცენტრული ხვეულის): ნერვუ- 

ლი უჯრედების (უმთავრესად მე-3 შრე) ატროფია, დაღუპვა და გლიის 
ჰიპერპლაზია. 

ჰეტინგტონის ქორეა ჩვეულებრივ იწყება შუა ასაკმი. ქრონიკული, 

თანდათანობით მოპროგრესე ავადმყოფობაა, ხშირად ოჯახურ ხასიათს 

ატარებ, მემკვიდრეობითია (დომინნტური მემკვიდრეობის 

ტიპის მიხედვით). 

ამავტოზელი იდიოჭია 

ამავროზული იდიოტია ანუ ტეი-საქსის ავად- 

მყოფობა, ჩვეულებრივ აღწერილია, როგორც დაავადებითი ფორმე- 
ბის-ჯგუფი, რომლებსაც კლინიკურად აერთიანებს ქკუის სისუსტე და სიბ- 
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რმავე, პათომორფოლოგიურად კი ნერეული უჯრედების ე. წ. მშაფერის 
გადაგვარება. 

ამავროზული ჭკუის სისუსტისთვის პათომორფოლოგიუ- 
რა დ ფრიად დამახასიათებლად ითვლება, მთელი ნერვული სისტემის 
ნერვული უჯრედების თავისებური გადაგვარება –– ზემოაღნიშნული შ ა- 

ფერის გადაგვარება. შაფერის გადაგეარებას ასე აღწერენ: 

ნერვული უჯრედის სხეულხე და დენდრიტებხე ჩნდება შებერი- 
ლობან, ტიგროიდი ქრება ნეიროფიბრილებიი იშლება, ჩნდება 

წვრილმარცელოვანი ლიპოიდური მასა და, ბოლოსდაბოლოს უჯრედის 

გაბერილი სხეული და დენდრიტული მორჩები ივსება ამ წვრილ- 

მარცვლოვანი ლიპოიდური მასით. ასეთი უჯრედი შეიძლება სრულებით 

დაიშალოს და გაქრეს. ზიანდება, გადაგეარებას განიცდის აქსონებიც –– 

ნერვული ბოქკოებიც მაგრამ ნერვული ბოჭკოების გადაგვარება არა 
დიფუზური, არამედ შერჩევითია. უფრო მეტად ზიანდება პირამიდული 
(მოტორული) და ოპტიკური სისტემა, ზოგჯერ ცელებელური სისტემაც. 

შემჩნეული,ა როგორც პროტოპლაზმური, ისე ფიბრილური გლიის 

საპასუხო გამრავლება. 

ამავროზული იდიოტიი ე ტიოგენეზი გამოურკვეველია. ითე- 
ლება რომ, ავადმყოფობა გადაეცემა მემკვიდრეობით რეცესივული (ფა- 

რული) ტიპის მიხედვით. ზოგი ამ ავადმყოფობას უკავშირებს ზოგადი ლი- 

პოიდური (ჰვლის მოშლას. 

ამაეროზული იდიოტია ფრიად იშვიათ ავადმყოფობად ითელება. 
არჩევენ ამ ავადმყოფობის შემდეგ ფორმებს! ნაადრევ ბავშვურს--ტეი- 

საქსის აჯადმყოფობას, რომელიც მჟღავნდება 3--4 თვის ასაკში და 1–-2 თეას განმაელობაში 

მთავრდება მარაზმით და სიკვდილით; მო გეიანებულ ბ ავშ ე ურს (იანსკძი––ბელშოვს- 

კის ფორმა), რომელიც მ-ღავნდება 3-–4 წლის ასაკში და, რამდენადმე უფრო ხას გრძლიცია, 

ვიდრე ნაადრეჯი ბავშვური ფორმა; ი უ ე ე ნ უ რ (შმპილმეიერ–– ფოქტის) ფორმას, რომელიც 

იწუება კიდეე უფრო გვიან; მომწიფებული ასაკის (კუუსის) ფორმას და ა. შ. 

პატაჭივები 

ცხოეელური პარაზიტებით პირობადებული დაავადებებიდან, უფრო 
მნიშვნელოვანია ცისტიცერკოზი და ექინოკოკოზი. 

ცისტიცერკოზი (CV5LI00-00§15) გამოიწვევა „ისტიცერკებით. ცისტი- 

„ცერკი (CV5(100-CV5 CCIIსI05მ6) წარმოადგენს ღორის სოლიტერის (16018 
აისი) პარენტერულ ფორმას ანუ ფინას, მორფოლოგიურად ცისტი- 

ცერკი, ჩვეულებრივ არის ბუშტუკის სახით, რომლის ოდენობა მერყე– 
ობს ღომის მარცვლიდან თხილის ოდენობამდე. ბუშტუკს კედელი 

შედგება თხელი გარსიდან, ბუშტუკის ღრუში კი არის გამქვირვალე სი- 

თხე. ბუშტუკის კედელში ხშირად არის პაწაწინა თეთრი ფერის შესქე–- 
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ლება–-კვანძუკი, რომელიც წარმოადგენს სოლიტერის ინვაგინებულ თავს 

და კისერს (ე. ი. სკოლექსს ოთხი მისაწოვით და კაკვების ორი წყე– 

ბით დართული ხორთუმით). ზოგჯერ ცისტიცერკი შეიძლება იყოს მკვდა- 
რი და გაკირული. 

ცისტიცერკიი უფრო ხშირდ ლოკალიზდება თავის ტვინის 

რბილ გარსებში (სუბარაქნოიდულ სივრცეებში, რბილ გარსსა და ქერქს 

შუა), უპირატესად ტვინის გამოდრეკილ ზედაპირზე, შემდეგ დიდი ჰემი- 

სფეროების ქერქში, ზოგჯერ ქერქქვეშა კვანძებში, იშვიათად თეთრ ნივ– 

თიერებაში, ხშირად ტეინის პარკუჭებში, განსაკუთრებით მეოთხეში. არაიშ- 

ვიათია ტვინის გარსების და თვით ტვინის ერთდროული ცისტიცერკოზი. 

რბილ გარსებში, უპირატესად ტვინის ფუძეზე და პარკუჭებში, 'შეიძლება 

იყოს ტოტებიანი ცისტიცერკი (CV5(100-C05 IმC0(005V05), რომელიც შედ- 

გება ერთიმეორესთან შეერთებული ბუშტუკებიდან და ყურძნის მტევანს 
წააგავს. 

ცისტიცერკული ბუშტუკები“ რაოდენობა ზედმიწევნით სხვადასხვა 

შეიძლება იყოს, უფრო ხშირად ცისტიცერკი მრავლობითია– 

ზოგჯერ ასეულები, ათასამდე და რამდენიმე ათასიც კი. 

მოქმედებს რა მექანიკურად და ტოქსინურად, ცისტიცერკი, როგორც 

უცხო სხეული, ირგვლივმყოფ ქსოვილში იწვევს პროლიფერაციულ ან– 

თებას. ამიტომ, პარაზიტი რბ ილ გარსებში აპირობადებს ქრო- 

ნიკულ ფიბროპლასტურ (აპბროლიფერაციულ) ლეპტო- 

მენინგიტს, ზოგჯერ მაგარი გარსის ანთებით პროცესში ჩათრევით. 

ანთებითად შეცვლილ გარსებში ადგილი აქვს უჯრედოვან ინფილტრატებს, 

უმთავრესად ლიმფოიდური, პლაზმური, გიგანტური,პოხიე რი და ეოზინო– 

ფილური უჯრედებიდან, პერი- და ენდარტერიტებს. ზოგჯერ, განსაკუთ- 

რებით ტვინის ფუძეზე, რბილი გარსები ზედმიწევნით სქელდება (სისქე 

აღწევს რამდენიმე მილიმეტრს) და, პარაზიტი შეიძლება ძნელი აღმოსა- 

ჩენი გახდეს. 

პარკუჭებში დალოკალებული ცისტიცერკი, 
რომელიც ჩვეულებრივ თავისუფლად ცურავს ლიკვორში, აპირობადებს 

მარცვლოვან ეპენდიმიტს (ბიბიძVიI1I5 ყივის181I5), ზოგ- 

ჯერ ქორიოდიტს (000110ძ1L115) და ტვინი ში და წყალმანკს 
(იVძ;ილლიხნმIს– IიI6ის59ე, ტოქსინურ გაღიზიანებას, ინტერვენტრი- 
კულური ხვრელების მექანიკურ დაცობას. 

ტვინის ქსოვილში დალოკალებული ცისტი- 
ცე რკი, ზოგჯერ აპირობადებს ტვინის ქსოვილის დარბილებას, პაწაწი- 
ნა სისხლჩაქცევებსაც, მარცვლოვანი და სისხლის პიგმენტის შემცველი 

უჯრედების წარმოშობა. ბოლოსდაბოლოს, ცისტიცერკული ბუშტუკი 

გარშემოივლება შემაერთქსოვილოვანი კაფსულით (დასაწყისში ახალგაზ- 

რდა, ე. ი. გრანულაციურ-ქსოვილოვანით, შემდეგში ფიბრულ-ბოჭკოვა- 

ნით), რომელშიც არის უჯრედოვანი ინფილტრაცია (უმთაგრესად ლიმფო- 
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იდური, პლაზმური, პოხიერი, გიგანტური და ეოზინოფილური უჯრე- 
დებით). შემაერთქსოვილოვანი კაფსულის ირგვლიე, ჩვეულებრივ ადგი- 

ლი აქვს გლიის ასე თუ ისე გამოხატულ პიეპჰერპლახიას და სკლეროზს. 

ცნობილია რომ, ტვინში მოხეედრილი ჩანასახის ფინად ჩამოყალიბებას 

სქირდება 2#--4 თვე, ცისტიცერკის სიცოცხლის ხანგრძლიობა კი უდ- 

რის 5--30 წელს. 

კლინიკურად, თავის ტვინის ცისტიცერკოზის დროს, ჩვეულებ- 

რიე ჭარბობს გაღიზიანებისა და არა გამოვარდნის მოვლენები. ის 

იძლევა პოლიმორფულ და არადამახასიათებელ სიმპტომოკომპლექსს: 

ხან ეპილეპსიის, ხან სიმსივნის, ხან მრავლობითი ღაფანტული სკლე- 

როზის, ხან ამა თუ იმ ფსიქიური ავადმყოფობის და ა, მშ. ამიტომ, თა- 

ვის ტვინის ცისტიცერკოზი კლინიკურად თითქმის არასოდეს არ გამოიე- 

ნობა. ის მხოლოდ სასექციო მაგიდაზე გამოიცნობა. 
ავადმყოფობა ჩვეულებრივ გრქელდება წლების მანძილზე, მძიმედ 

მიმდინარეობს, ზოგჯერ აღნიშნავენ ზანგრძლივ რემისიებს, ხოლო ცისტი- 

ცერკის მე-4 პარკუუში ლოკალიზაციისას, ხშირად სიკვდილს ეპილეპსიუ- 

რი შეტევისას, ანდა უეცარ სიკვდილს. 

ცისტიცერკოზი ზურგის ტვინის გარსებში იშვიათია, კიდევ უფრო იშ- 

ვიათია ის თვით ზურგის ტვინში. 

ექინოკოკოზი (09CMI00000005,) საზოგადოდ ცისტიცერკოზზე უფრო 

იშვიათია. იგი შეიძლება იყოს ორგვარი: პიდატადური და ალვეოლური. 

ჰიდატიდური (ერთკამერიანი) ექინოკოკი (ლლხI00ლ0- 

Cს5 ჩVძმ(19ძ0§M5 §. სIIII0Cს18II9)ე წარმოადგენს ბუშტს, რომლის ღრუში 
არის გამჭვირვალე, მოყვითალო, ქარვისმჟავას შემცველი სითხე––სკოლე– 

ქსებით, კაკვებით, შეილეული და შვილიშვილეული ბუშტულებით. ექი- 
ნოკოკური ბუშტის კედელი, რომელიც შედგება შიდა, პარენქიმული და 

გარეთა, ფენოვანი ქიტინური შრიდან, გარშემოვლებულია შემაერთქსო– 

ვეილოვანი კაფსულით. ამ კაფსულაში არის ახალგაზრდა შემაერთქსოვი- 

ლოვანი და გიგანტური უჯრედები (ქიტინის გარსთან მოსახღვრე შრე), 

პლაზმური, ლიმფოიდური და ეოზინოფილური უჯრედები (კ-.აფსულისსელ 

გარეთა შრე). ტვინის მოსაზღვრე ქსოვილში ადგილი აქვს დაობილებებს. 

ჰიდატიდური ექინოკოკური ბუშტი სიჯიღით აღწევს ქათმის კვერცხის, 
ზოგჯერ მუშტის ოდენობას. 

პიდატიდური ექინოკოკური ბუშტი შეიძლება იყოს ერთი, ან რამდე– 

ნიმე ცისტიცერკისაგანნ განსხეავებით,„ ის უფრო ხშირად ლოკა- 
ლი ზდება არა რბილ გარსებში, არამედ თვით ტვინში დ:, ისიც დიდი 

ჰემისფეროების გამოდრეკილ ნაწილებში, განსაკუთრებით მოტორულ 

მიდამოში და შუბლის წალშა. არა თუ რბილ გარსებში, არამედ ტვინის 

ფუძურ ნაწილებშიც ჰიდატიდურეი ექინ ოკოკი იშვიათია. ზოგჯერ,ის შეიძ- 

ლება იყოს პარკუჭში, უპირატესად გვერდითში. 
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აღნიშნავენ რომ, თავის ტვინში დალოკალებულმა ექინოკოკურმა 

ბუშტმა, თანდათანობითი ზრდის საშუალებით, შეიძლება მიაღწიოს გარ- 

სებამდე, გახვრიტოს ისინი, შეაღწიოს ძვალში, გამოიწვიოს მისი დაუზუ- 

რება, შემდეგ გახვრეტა და გარედან ისანჯებოდეს როგორც მოფლუკ- 
ტუაციი მკვრივი სიმსივნე. ხდება პირიქითაც –- გარსების ან თავის 

ქალას ძვლის ექინოკოკური ბუშტი შეიძლება ჩაიზარდოს ტვინში. 

ჰიდატიდური ექინოკოკოზი უფრო ხშირად აქვთ კაცებს და, ისიც ”უპი- 
რატესად ახალგაზრდა ასაკში. 

პიდატიდური ექინოკოკის კლინიკური სურათი, ჩვეულებ- 

რივ პოლიმორფულია. ის ხშირად იძლევა ტვინის სიმსივნის ზოგად 

და ადგილობრივ სიმპტომოკომპლექსს, ზოგჯერ ეპილეპსიის ან ფსიქი- 

ური ავადმყოფობის სიმპტომებს და ა. შ. კლინიკურად ის ძალიან იშეია–- 

თად გამოიცნობა. 

ალვეოლური ექინოკოკი (მრავალკამერიან) 0C11000Cლ00Cლს0§ 

მ2IV6012V15 5. თსIII10ლVI8II5 ჰიდატიდურზე გაცილებით უფრო იშვიათია. 
ის შედგება უსწოროდ მოხაზული, მოსქო სითხის შემცველი, ექინოკოკური 

ბუშტუკებიდან, რომელთა შუა არის შემაერთი ქსოვილი. ზოგჯერ, ალვეო- 
ლურ ექინოკოკში არის სკოლექსები და კაკვებიც. 

მაკროსკოპულად ალვეოლური ექინოკოკი წარმოადგენს, განა- 

კვეთხე ყველივით დასვრეტილ კვანძს, სიდიდით ზოგჯერ ქათმის კვერ- 

ცხის ოდენობამდე. ექინოკოკური კვანძის ირგვლივ ტვინის ქსოვილის დარ- 

ბილებაა. 

ალვეოლური ექინოკოკი ლოკალიზდება უპირატესად შუბ- 

ლის წილში. ტვინის ალვეოლური ექინოკოკი, ჩვეულებრივ მეორადია. 

(პირველადი არის ღვიძლში, იშვიათად სხვა რომელიმე ორგანოში, მაგ., 

ფილტვებში). 

ექინოკოკი უპირატესად კაცებს უვითარდება. იგი კლინიკ ურადპო- 

ლიმორფულ სიმპტომოკომპლექსს იძლევა. ალვეოლური ექინოკოკი თითქ– 

მის ყოველთვის მხოლოდ პათოლოგანატომიურად გამოიცნობა. ავადმყო- 

ფობის ხანგრძლიობა უდრის 1-2 წელს; პროგნოზი მძიმეა. 

ზურგის ტვინის ექონოკოკოზი, საზოგადოდ იშვიათია. განსაკუთრებით 

იშვიათია, ზურგის ტვინის და მისი გარსების პირველადი ექინოკოკოზი. 

ზურგის ტვინის გარსებში და ზურგის ტვინში ექინოკოკი, ჩვეულებრივ 

ჩაიზრდება ხერხემლიდან ან ხერხემლის მახლობელი რბილი ქსოვილე- 

ბიდან ღა ღრუებიდანნ (მეორადი ექინოკოკოზი). ზურგის 

ტვინის გარსების და თვით ზურგის ტვინის -მეორადი ექინოკოკოზი იძლე- 

ვა ექსტრადურული სიმსივნის სიმპტომოკომპლექსს, ზურგის ტვინის. 

კომპრესიის მოვლენებს .და სხვა; პროგნოზი მძიმეა. 
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მაგპტი გატსის სიმსიპნეები 

ტვინის გარსების პი რველადი სიმსივნეები ძირითადად 
მენინგსურ-სისხლმილოვანი სიმსივნეებია, ე. ი. წარმოშობილი არიან ტვი– 

ნის გარსების და სისხლის მილების კედლების უჯრედებიდან. 
კეთილთვისებიანი სიმსივნეებიდან მაგარ გარსში 

ვითარდება მენინგეომა, ფიბრომა, ოსტეომა და დერმოიდი. 
მენინგეომა (თხგიIიყნ0თ მ)! ანუ არახნოენდოთელიომა (მIმCჩიინიძი- 

LილIIითმ) მაგარი გარსის უხშირესი სიმსივნეა. მენინგეომა შეიძლება 
განვითარდეს როგორც თავის ტვინის (ცერებრული) მაგარი გარსიდან (ინ- 

ტრაკრანიული მენინგეომა), ისე ზურგის ტვინის (სპინური) მაგარი გარსიდან 

(სპინური მენინგეომა). 

ინტრაკრანიული მენინგეომა შეიძლება გამოვიდეს 

ცერებრული მაგარი გარსის ყველა მიდამოდან, მაგრამ, ითვლება რომ, ის 
უფრო ხშირად ლოკალიზდება ძირითადი ძვლის თურქული კეხის მიდამო- 

ში, ცერებრული ნერვების მაგარ გარსში გავლის მიდამოებში (უფრო ხში- 

რად სმენის ნერვის გავლის მიდამოში), ყნოსვის ტრაქტების დონეზე, შუბ- 

ლისა და თხემის წილების საზღვრის შეფარდებით, დიდ ნამგლისებრ მორჩ- 

ზე (თ-ოთმ IმICI5 CCICხII), განივი სინუსის მიდამოში და ა- შ. 

სპინური მენინგეომა გამოღის უპირატესად ზურგის ტვი- 
ნის ნერვების მაგარ გარსში გავლის მიდამოებიდან. 

მენინგეომის მაკროსკოპული თვისებები შემდეგია: 

სიმსივნეს, ჩვეულებრივ განიერი ფუძე აქვს, ნახევარბურთობის ფორმა. 

ბორცვოვანი ზედაპირი, მკვრივი კონსისტენცია; ინტრაკრანიული მენინ- 

გეომის სიდიდე ფორთოხლის, დიდი ვაშლის ოდენობას შეიძლება 

აღწეედეს. მენინგეომა ტვინის ქსოვილში არ ჩაიზრდება, არამედ მას მიაწ– 

ვება, გადასწევს და მის კომპრესიას იწვევს. ამიტომ, ის მკაფიოდ არის 

გამოყოფილი და მისი ამოკვეთა ოპერაციის საშუალებით ადვილია. 

თავის ქალას ძვლებზე ზედაწოლის გამო მენინგეომა ზოგჯერ იწვევს ამ 
ძელების დაუზურებას. მენინგეომის განაკვეთის ზედაპირი მოწითალო, 

რუხი-ყვითელი ან მურა ფერისაა, განაკვეთის ზედაპირის სურათი კი ხან 
ხორცისმაგვარია, ხან ტალღოვანია (ბოქკოვანია, კონოვანია), ზოგჯერ ალ– 

ვეოლური. გაკვეთისას და შეხებით შენინგეომაში ხშირად მჟღავნდება 

მკვრივი წარმოქმნები (პსამომური სხეულაკები, ძვლოვაჯი წარმოქმნები). 

მენინგეომა, ჩეეულებრივ ·ცალეულია, იშვიათად მრავლობითი. 

მენინგეომის მიკ როშენება მნიშვნელოეანი სხვადასხვაობით გა- 

ნირჩევა. ის შედგება ეპითელოიდური (ბრტყელი) უჯრედებიდან––ცენტრუ- 

1 ტერმინი –- მენინგეომა, შემოღებულია კუშინგის (CVყ§MIიდ) მიერ; წინათ ასეთი 

სიმსიენე ცნობილი იყო, როგორც მაგარი გარსის ფიბროენდოთელიომა ((ხ/ილიძი!იი- 
1002), ან ენდოთელიომა.) 
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ლად მდებარე დიდი ოვალური, ქრომატინით ღარიბი ბირთვებით, ან 

თითისტარა უჯრედებიდან და სისხლმილების შემცველი ბოჭკოვანი შემა- 

ერთი ქსოვილიდან. ეპითელოიდური და თითისტარა უჯრედები, ჩვეუ- 

ლებრიგ ლაგდება კონცენტრულად, ქმნიან ზონარებს და კონებს, რომ- 

ლებიც სხვადასხვაგვარადაა გადახლართული ერთიმეორესთან და, რო- 
მელთა შორის თავსდება ბოქკოვან-შემაერთი ქსოვილის ამა თუ იმ სისქის 

ფენები. მენინგეომაში ზოგჯერ ქარბობს ეპითელოიდურუჯრედოვანი 

ან თითისტარუჯრედოვანი შემადგენელი ნაწილი („ენდოთელური მენინ– 

გეომა“), ზოგჯერ კი ბოქკოვან-შემაერთქსოვილოვანი ნაწილი („ფიბრო- 

პლასტური მენინგეომა"). მენინგეომაში ხშირია ფენოვნად მდებარე უჯ- 

რედების (ეპითელოიდურის, თითისტარას) ჰიალინიზაცია, რის შედეგადაც 
ეს უჯრედები ჰიალინურ ფირფიტებად იქცევიან და, ქმნიან კონცენტრუ- 

ლად მოხახულ პიალინურ ბორცვებს (იღებებიან მჟავე საღებავებით). 

შემდეგში, ამ ჰიალინურ ბურთობებში ხშირად ლაგდება კირის მარილები 

(ბურთობები იღებება ჰემოტოქსილინით). ასეთი გაკირული ფენოვა- 

ნი ბურთობები, ცნობილია პსამომური სხეულაკების სახელით, თვით ასე– 

თი სიმსივნე კი წინთ პსამომად (იააეითოხიიმ) იწოდებოდა. 
ახლა ფიქრობენ, რომ მენენგეომა არსებითად ახლო დგას ნევრინო- 

მასთან. სახელდობრ, თვლიან რომ, ის ჰისტოგენეზურად დაკავშირებულია 

ნევროექტოდერმასთან, რომლიდანაც თითქოს ჯა ვითარდება ტვინის გარ- 

სების მფარავი („ენდოთელური“) უჯრედები, ანდა ნევროეპითელთან, 

რომლის ემბრიონულ დისტოპიას შეიძლება ადგილი ქონდეს მაგარ 

გარსში. 

ფიბრომა (IIხ+6ცი1მ) მაგარი გარსის იშვიათი სიმსივნეა, ჩვეულებრივ 

პატარაა და, ითვლება რომ, ის გამოდის მაგარი გარსის გარეთა (პერეოს- 

ტული) შორიდან. 

ოსტეომა (05(60თ მ) ჩვეულებრივ თხელ ძვლოვან ფირფიტას წარ– 

მოადგენს, ზოგჯერ მორჩებიანი წარმოქმნის სახითაა და ხანდახან დიდ 
ოდენობას აღწევს. 

დერმოიდი (CV510MIმ2 ძ6I-I9 010210) ცალკეული ან მრავლობითი ცისტუ– 

რი სიმსივნეს სახით იშვიათია და, უპირატესად თავის ქალას ფუძეზე ლო– 

კალიზდება. 

ავთვისებიანი სიმსივნეებიდან მაგარ გარსში ვი–- 

თარდება სარკომა. 

სარკომა (§მ+LC0'08მ) მაგარი გარსის სამსივნეა. შეიძლება აღწევდეს ბატის 

კვერცხის ოდენობას და უფრო დიდიც იყოს. ლოკალიზდება უპირატესად 

თავის ქალას ფუძის მიდამოში. დადგენილია რომ, მაგარე გარსის გარეთა 

(პერიოსტული) შრ-ადან გამომავალე სარჯომა ხშარად ჩაიხრდება ძვალში 

და თავის ქალას ღრუდან გადის გარეთ; მაგარი გარსის შიდა (ტვინისკენ.) 

შორიდან გამომავალი სარკომა კი ხშირად აწვება ტვინს და ჩაიხრდება 

ტვინში მიკროშენებით მაგარი გარსის სარკომა შეიძლება იყოს: 

ჟი448



თითისტარუჯრედოვანი (C§5. III50C-1Iს1გ-C0, ფიბროსარ- 

კომა (IIხ-ი5მ(00ი)მ2), ოსტეოსარკომა (03510058(ლ00-1მ), იშვია- 
თდღ მრგვალუჯრედოვანი (§ წI0ხიCCIIსI2-2) ან პოლი– 
მორფულუჯრედოვანი (§. 00IVI00(0M0C61|ს13-C), ანდა ალვეო- 
ლური C§. მIV06012+C). პსამომური სხეულაკების შემცველ სარკომას, 

რომელიც უფრო ხშირად თითისტარუჯრედოვანია, ეწოდება პს ამო- 

სარკომა (იპგთი05მ-ლ0წი8). 

მეორადად, მეტასტაზურად, მაგარ გარსში შეიძლება განვითარ–- 

დეს უმთავრესად კიბო და სარკომა. 

მეტასტაზური კიბო ან სარკომა ან კვანძების ან 

მობრტყო წარმოქმნების სახითაა, უპირატესად მაგარი გარსის შიდა ზე- 

დაპირზე, ხან კი იწვევენ მაგარი გარსის დიფუზურ გასქელებას. როდესაც 

მეტასტაზური სიმსიენე, მაგარ გარსთან ერთად, ძვლების შესატყეის მიდა- 
მოებშიც არის, ძნელია გარკვევა –– ეს მაგრი გარსის მეტასტაზური 

სიმსივნეა, რომელიც შემდეგში ძვალში გავრცელდა, თუ ძვლის მეტასტა– 

ზური სიმსივნეა, რომელიც შემდეგში მაგარ გარსმი გავრცელდა. 

რბილი გატსების სიმსივნეები 

რბილი გარსების პი რველადი სიმსივნეები ზედმიწევნით სხვა- 
დასხვანაირი შეიძლება იყოს, მაგრამ მათ შორის უფრო ხშირია ნევრინომა, 

ნევრინომა (ილსიიითომ) ეკტოდერმული, ნევროგენული 'სიმსივნეა 

და, ვითარდება ცერებრული ნერვების ინტრაკრანიული ნაწილების უმწი– 

ფარი შვანის უჯრედებიდან (ნევროეპითელის ანალოგებად ითელებიან). 

ნევრინომის მიკ როშენება თავისებურია. ის შედგება სიგრძე– 
ზე გაწეული ბირთვების შემცველი თითისტარა უჯრედებიდან და ფაქიზი 
ფიბრილური სუბსტანციიდან. ეს ფიბრილური სუბსტანცია, ზოგის აზ- 

რით ნერვულია (უმწიფარი), უმრავლესობის აზრეთ კი--გლიეური. არჩე–- 

ვენ ნევრინომებს: ფიბ რილურს, რომლებშეც ბეერე ერთიმეორეს 

პარალელურად დალაგებული უჯრედები ქმნიან კონებს, ხოლო მათ შუა 

არის ერთიმეორის პარალელურად დალაგებული ფიბრილების არეები; 

რეტიკულურს, რომლებშიც ფიბრილები უწესრიგოდ ლაგდე- 
ბიან, ქმნიან ბადეს და, რომლებიც უფრო ღარიბია უჯრედებით; და გლი– 

ომურს, რომლებშეც საერთოდ ქჭარაობს გლეაფიბრილური მახა. 
ზოგჯერ ნევრინომაში ადგილი აქვს ენდო- და პერინევრის შემაერთი 

ქსოვილის გამრავლებასაც და, ითვლება რომ, ასეთი სიმსივნე წარმოად- 

გენ ნევროფიბრომისკეინნ გარჯამ ვვლ ვარიანტს –– ფიბრონევ- 
რინომა ანუ ნევრინოფიბრომა ((ხIიილს)იით?მ, იილსLI- 
იი!!ხიიიმ). 
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ნევრინომის მაკროთავისებურებანი ასეთია: სიდიდე. 

მუხუდოს მარცვლიდან, და უფრო პატარიდან, ფორთოხლის ოდენობამდე, 

კონსისტენცია მომკვრივო, განაკვეთის ზედაპირი თეთრი-მორუხო. მაგ- 
რამ ნევრინომებში ხშირია მეორადი პათოლოგიური პროცესები–შეშე- 
პება, ფიბრილური სუბსტანციის კოლოიდური გარდაქმნა, ცხიმოვანი 

მეტამორფოზი, ცისტების წარმოშობა და ა. შ. რაც შესაფერისად ცვლის 

სიმსივნის მაკროთავისებურებებს. ნევრინომა უფრო ხშირად ლოკა- 

ლიზდება ხიდნათხემის კუთხეში (ხიდნათხემის კუთხის სიმსივნე), 

სადაც მისი გამოსასვლელი ადგილი არის სმენის (VIII) ნერვი (მCVს5L1C05- 

Lსი100. იშვიათად, ნევრინომა შეიძლება განვითარდეს სხვა ცერებრული 
ნერვებიდანაც. 

ეტიოპათოგენეზ ური თვალსაზრისით, საინტერესოა რომ, 

არც ისე იშვიათად, ინტრაკრანიული ნევრინომა, კერძოდ ხიდნათხემის 

კუთხის ნევრინომა, შეუღლებულია ტვინის გარსების მენინგეომებთან და 
პერიფერიული ნერვების ნევრინომებთან (ნევრინომატოზთან, ნევრო- 

ფიბრომატოზთან). 

ნევრინომა იზრდება ნელა, ექსპანსიურად, არ იძლევა მეტასტაზებს- 

მაგრამ ზოგჯერ ნევრინომა განსაკუთრებით მდიდარია უჯრედებით, ეს 
უკანასკნელები განირჩევა პოლიმორფიზმით, სიმსივნე იზრდება სწრაფად 

და, ერთი სიტყვით, იჩენს ავთვისებიანობას – ავთვისებიანი ანუ 

სარკომული ნევრინომა (იძსს)ი9ითიმ2 Iმ!!წიყსო §. 5მIიი- 
10 210ძ05). 

მენინგეომა –– 16ი1ი 002 (იხ. ზევით) რბილი გარსების იშვიათ სიმ–- 

სივნედ ითვლება. 

რბილი გარსების დიფუზური გლიომა (ე. წ. მენინგსური გლიომა),. 

აგრეთვე იშვიათ სიმსივნედ ითვლება. დადგენილია რომ, პისტოგენეზუ- 

რად და შენებით, ჩვეულებრივ ის წარმოადგენს მედულობლასტომას 
(იხ. ქვევით), რბილი გარსების ასეთი დიფუზური სიმსივნე იზრდება 

სუბარაქნოიდულ სივრცეებში, გარშემოეზრდება ნათხემს, დიდ ჰემის- 

ფეროებს. 

ქოლესტეატომა (Cჩ010516მ(0-2) შედგება გარქავებადი ბრტყელი ეპი– 
თელური უჯრედებიდან და მდიდარია ქოლესტერინით. ქოლესტეატომა 

მომკვრივოა, ხშირად აღვილად იფშვნება, სადაფისებურად ბრწყინავს. 

ქოლესტეატომა ლოკალიზდება, უპირატესად ტვინის ფუძის რბილ 

გარსებში, ზოგჯერ პარკუჭებში. თუ ქოლესტეატომა საკმარისად დიდია, 

ის იწვეეს ტვინის შესაფერისი მიდამოს კომპრესიას, რასაც “შეიძლება 

ტვინის ქსოვილის დაშლა მოყვეს. ქოლესტეატომა ვითარდება ეპიდერმო- 

იდიდან ან დერმოიდიდან, რომლებიც, როგორც განვითარების მანკი, იშ– 
ვიათად შეიძლება იყვნენ თავის ქალას ღრუში. 

სარკომა (მრგვალუჯრედოვანი, პოლიმორფულუჯრედოვანი, მელანუ– 

რი, მიქსოსარკომა და ა. შ.) რბილ გარსებში იშვიათია, 
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ლიპომა, ჰემანგიომა (კავერნული, არტერიული), ლიმფანგიომა (კა– 
ვერნული), აგრეთვე იშვიათია. 

ქორდომა (იჩიძითმ) იშვიათი. მიკროსკოპულად შედგება ნა-. 

თელი პროტოპლაზმის მქონე დიდი უჯრედებიდან და უსტრუქტურო შუა- 
მდებარე ნივთიერებისგან.ი მაკროსკოპულად ის თითქმის გამ– 

ჭვირვალეა, წააგავს ხრტილს და დიდ ოდენობას არ აღწევს ქორდომა 
ლოკალიზდება ხიდის მფარავ რბილ გარსებზე, ბლუმენბახის და– 

ქანების მიდამოში, ქორდომა წარმოადგენს დორსული ქორდის ნაშთს. ის 

ჩვეულებრივ კეთილთვისებიანია მაგრამ შეიძლება ავთვისებიანი ხა–- 
იათიც) მიიღოს. 
მეორადად, რბილ გარსებში შეიძლება ლოკალიზდებოდეს სხვა– 

დასხვა ავთვისებიანი სიმსივნის ეტასტაზები. დიკლიმშებოლე მ 

ჭვინის სიმსიჭნეები 

ტვინის სიმსივნეები არისს პი რეველადი და მეორადი. ტვი– 
ნის პირველადი სინსივნეები შეიძლება განვითარდეს ექტოდერმული ან 
მეზენქიმური ნაწარმებიდან. ტვინის ექტოდერმული ანუ, უფრო ზუსტად, 
ნეიროექტოდერმული სიზსივნეები, ანუ საკუთრივ ტვინის ქსოვილის სიმ- 

სიენეები– დიზონტოგენეზური სიმსივნეებია. მაშა- 
სადამე, ისინი ტვინის ქაოვილის ამა თუ იმ ელემენტების განვითარების 
მოშლის შედეგია. ექტოდერმული სიმსიენეების მიკროსურათი შეესაბამება 
შესაფერისი ნერვული ელემენტების განვითარების ამა თუ იმ საფეხურს. 
უახლესი გამოკელევების მიხედვით, ტვინის ნეირო-ექ ტოდერმული სიმსიე– 

ნეების კლასიფიკაცია ისეთია რომ, მხედეელობაშია მიღებული ჰისტოგე–- 
ნეზი, მიკროსურათი და მიმდინარეობა. ეს კლასიფიკაცია ძირითადად ასე– 
თია: მედულობლასტომა, გლიომა, ნევრობლასტომა, გ„ნგლიონევრომა, პი– 

ნეალომა და ეპენდიმომა. ქვემოთ განმარტებულია პრაქტიკულად უფრო 

მნიშენელოვანი სიმსივნეები–– შესაძლო დადეტალებული კლასიფიკაციის 

მიხედვით. ! 

ცნობილია რომ, ბეილი და კუშინგი (ც8ე!1CV სიძ Cს5ჩIიუ, რომლებსაც ეკუ- 

თენის საფუძვლიანი გამოკვლეეა ტეინის სიმსიენეების შესახებ, არჩევენ სხვადასხეა დიფე– 
რენციაციის ტვინის უჭრედების 20 ფორმას და, ამის მიზედეით, ტეინის ეკ6ტოდერმული 

სიმსიენეების 20 სახესხვაობას. მიუზედავად სახესხეაობათა ასეთი დიდი რაოდენობისა, 
ეკტოდერმული სიმსივნეების მიკროსურათი იმდენად პოლიმორთფთულია, რომ ასეთ სიმ- 
სივხეთა ნაწილი ვერ მიეკუთენება ვერე ერთ მათ მიერ დასახელებულ ფორმას. როგორე 
აღნიშნავენ, ზემოდასახელებული ავტორები, ერთიმეორისაგან ანსხვავებენ ტვინის ეკ– 
ტოდერმული სიმსიკნეების შემდეგ ფორმებს: 

1. ომნძის!!ინი!1ხC6სიიმ, 2. ო 6ძს!!იხIვა(ით გმ, ქ. იIოდიხ1ევ(ით ვ, 4. ი1ილგ1ით ვმ. 
5, რინიძVოიხ!მ5|1იო მ, 6. CირიძMოიოთმ, 7. ინს”წინი!!იM6))ითე, 8. §იიიფიხ1ვ5(ით 2: 
2) ოთVI11(0”ი10, ხ) სი!ი012I6, 9. 251/0ხ125(0თ ე, 10. #5(-/0CVI0ი1მ: მ) 0#L010ლ1მ§ი012LL(- 
«სო, ტ») (IხოII28-MC, 1), ლ))დიძლიძჯიყ!იიმ, 12. ინს”იხ!25(ით ვ, 13. ყგიდI0იCს(იIი მ, 
14. ი201I10თ გ C80IიIძისთ. 
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შედულობლასტომა (ი)10ძს10ხ12510თ 2) შედგება მედულობლასტები– 

დან––პრიმიტიული ინღიფერენტული უჯრედებიდან” რომლებშიც არ 

არის დიფერენციაციის ნიშნები, არც ნერვული და არც გლიური უჯრედე– 

ბისაკენ. 

მიკროსკოპულად, სიმსივნეში მოჩანს მედულობლასტები –– 

მოდიდო მრგვალი ან ოდნავ ოვალური უმორჩო უჯრედები, პროტოპლაზ– 
მის ვიწრო სარტყელით და მრგვალი, ინტენსიურად შეღებილი ბირთვებით. 

არაიშვიათად, ასეთი უჯრედები ლაგდები.ნ” რგოლესებურად და ქმვიან 

უ. წ როზე ტე ბს. გავერცხვლის მეთოდით სიმსივნეში ნანახია უწე რი– 

ლესი ბოჭკოების ბადე. სიმსივნეში მცირე რაოდენობით არის მეზენქიმური 

ნაწარმებიც -–– შემაერთქსოვილოვანი სტრომა და სისხლის მილები. ზოგ- 

ჯერ, მედულობლასტომაში ნანახია უჯრედები დიფერენციაციის ნიშნებით 

მორჩებიანი სპონგიობლასტებისაკენ –– გლიომ ური მედულო– 

ბლასტომა (IMI2ძს!Iიხ!1მ51ი-02 წ11001მ(05VI), ანდა დიფერენციაცი–- 

ის ნიშნებით ნევრობლასტებისაგან (მოდიდო უჯრედები ბირთვაკებიანი 
ბირთვებით) – ნევრომ ული მედულობლასტომა (თ<ძსI- 

1ცხ)მ5(0თგ2 ინს-ითიმ!0ვ5ს). 

მაკროსკოპულად მედულობლასტომა წარმოადგენს ბუნდო- 
ვანი საზღვრების მქონე მკრთალი რუეხი ფერის კვანძს. 

მედულობლასტომა ლოკალიზდება უფრო ხშირად ნათხემში 

(სახელდობრ მეოთხე პარკუჭის ზევით, ჭიაში), იზრდება ·ორივე მხარეს–– 

ნათხემის ჰემისფეროებში. იშვიათად, ის შეიძლება ლოკალიზდებოდეს დიდ 

ჰემისფეროებში და ტვინის ღეროში. 

მედულობლასტომა ავთვისებიანი სიმსივნეა –– იზრდება 

სწრაფად, აუტოდესტრუქციულად, არაიშვიათად ჩაიზრდება მეოთხე პარ– 

კუჭში, სუბარაქნოიდულ სივრცეებში, სადაც გავრცელდება ნათხემის და 

ტვინის ზედაპირის მიყოლებით, და იძლევა მეტასტაზებს ლიკვორული 

გზით––ცენტრული ნერვული სისტემის ფარგლებში. 

მედულობლასტომები შეადგენს საკუთრივ ტვინის ქსოვილის სიმსივ- 

ნეების დაახლოებით 10%-ს. ისინი უფრო ხშირია ბავშვობის ასაკში (4––10 

წლის), უფრო იშვიათი--ქაბუკობის ასაკში; პროგნოზი მძიმეა. 
მულტიფორმული (პოლიმორფულუჯრედოვანე) სპონგიობლასტომა 

(გლიობლასტომა)––53ი0ით10ხ1მ51002 (CII0ხ1მ§(0ით გ) თსILIIიLCთ6, ძველე– 
ბურად გლიოსარკომა (=I1052-ლ0M)მ), შედგება სპონგიობლასტებიდან––- 

პრიმიტიული უმწიფარი უჯრედებიდან რომლებიდანც ვითარდება 

გლიური უჯრედები. მიკროსკოპულად, მულტიფორმული სპონ- 

გიობლასტომა შედგება სხვადასხვა ოდენობის და ფორმის უჯრედებიდან 

(ზოგჯერ გიგანტური უჯრედების შერევითაც) –-ქრომატინის სხვადასხვა 

რაოდენობით, და ხშირი დაყოფის ფიგურებით ბირთვებში, ხან ასე თუ ისე 

ერთნაირი ოდენობის და ფორმის მომრგვალო ან თითისტარა უჯრედები– 

დან. სიმსივნეში აქა-იქ შეიქლება იყოს ფიბრილური მასებიც. ხშირად; 
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მულტიფორმული სპონგიობლასტომა მდიდარია სისხლის მელებ-თ, ღოშ- 

ლებსაც უსწოროდ განვითარებული, პათოლოგიურად შეცვლილი კედლები 

და სანათურები აქვთ. სიმსივნეში ხშირია მეორადი პათოლოგიური პრო- 

ცესები –- შეშუპება, ნეკროზები, ცისტების გაჩენა. სისხლჩაქცევები. 

თრომბოზ. მაკროსკოპულად მულტიფორმული სპოაგიობ- 

ლასტომა წარმოადგენს რუხ-წითელ რბილ კეანძს, რომელმაც შეიძლება 
ძლიერ დიდ ოდენობას მიაღწიოს და, რომელიც მაინცდამაინც მკაფიოდ 

არ არის გამოყოფილი ირგვლივი ქსოვილიდან. სისხლჩაქცევამ შე- 

იძლება იმდენად წაშალოს სიმსივნის სურათი, რომ ის შეიძლება მიჩნეულ 

იქნას ტვინის აპოპლექსიად. სიმსივნე ჩვეულებრივ ლოკალი ზდება 

დიდ ჰემისფეროებში. 

მულტიფორმული სპონგიობლასტომა თითქმი“ ყოველთვის შუ. 

ასაკში ვითარდება, სწრაფად იზრდება და აგთვისებია ნ სიმსივ- 

ნეს--მძიმე ავადმყოფობას წარმოადგენს. 
მულტიფორმული სპონგიობლასტომები საკუთრიე ტვინის ქსოვილის 

სიმსივნეებიდან ყველაზე უფრო ხშირია დ»:, ამ სიმსივნეების დაახლოე- 
ბით 20--30 %-ს შეადგენს. 

პოლარი სპონგიობლასტომა (5§ხიიილთ!იხI!25(0!იმ დლ001მI2) "შედგება 
თითქმის ერთნაირი, სიგრმეზე გაწეული უნიპოლარი და ბიპოლარი უჯრე- 

დებიდან. ეს უჯრედები ხშირად ლაგდებიან ერთიმეორის პარალელურად. 

ცნობილია რომ, სიმსივნეში არაიშვიათია მილაკები და ღრუები, რომელ- 

თა კედელი შედგება ცილენდრული ფორმის სპონგიობლასტებიდან- ე. წ. 

ნევროეპითელური მილაკები და როზეტები. ასეთი სიმსივნე, ხშირად 

ცნობილია როგორც ნევროეპითელ იომა (ი6ს-0001!11XII0-მ). 

პოლარ სპონგიობლასტომამი შეიძლება იყოს ცრუ როზეტებიც –– უჯრედებით 

გარშემოელებული ფიბრილური მასები. 

მაკროსკოპულად სიმსივნე ძნელი გასარჩევია ტვინის ნორ- 

მული ქსოვილიდან, რადგანაც ის ესკვიზიტურად ღიფუზურია პოლარი 

სპონგიობლასტომა იზრდება ინფილტრაციულად და ნელა. 

პოლარი სპონგიობლასტომა უფრო ხშირად ლოკალიზდება 

ტვინის ღეროში, მაგრამ შეიძლება მდებარეობდეს ტვინის სხვა ნაწილებ– 

შიც. იშვიათად, ის ლოკალიზდება ზურგის ტვინში და თვალის ბადურაში, 

სადაც ის ხშირად ცნობილია როგორც გლიომგური ნევროეპ-- 

თელიომა (იის”00011651(0-2 წII0II1 81050). 

ასტრობლასტომა (მ51-0ხIმ510ი1მ) მედგება უმთავრესად ასტრობლას– 

ტებიდან, რომლებსაც ხშირად აქვთ 2--3 ბირთვი, საკმარისად დიდი 

სამკუთხედი პროტოპლაზმა და მოკლე ტლანქი მორჩებიი რომელთაგან 

ერთი ორიენტირებულია სისხლის მილისკენ, ან მიმაგრებულია მის 

კედელზე. ასტრობლასტომის დამახასიათებლად ითვლება სისხლმილთა 
რეგულური დალაგება. ასტრობლასტომა უმწიფარი სიმსივნეა. 
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ინფილტრაციულად შედარებით სწრაფად იზრდება. ის განსხვავდება სიფა– 

შრით ლოკალიზდება უმთავრესად დიდი ჰემისფეროების ქერ- 

ქის ქვეშ, იშვიათია. 

პროტოპლაზმური ასტროციტომა (მ5წ-0CVIითე წნ1ჯ0(0ი1მ5-0ი8L1Cძი) 

შედგება უჯრედებიდან – მრავალი მორჩებით, რომლებიც პროტოპლაზ– 

მურ ბადეს ქმნიან. სიმსივნეში არის გლიაფიბრილების შედარებით მცირე 

რაოდენობაც, პროტოპლაზმურ ასტროციტომაში ხშირია მეორადი პა- 

თოლოგიური პროცესები: შეშუპება, დისტროფიული ცვლილებები, ნეკ–- 

როზები და ცისტების გაჩენა, სიმსივნე იზრდება შედარებით ნელა, რბილი 

კონსისტენციისაა (CII0IIIმ I00I10), ლოკალიზდება დიღი ჰემისფე– 
როების ქერქში, აგრეთვე, ნათხემის ქერქში. ბავშვთა ნათხემის ცისტური 

გლიომა (#IIიIი2 CV5IICსთ), ზოგჯერ სწორედ პროტოპლაზმურ ასტრო- 
ციტომას წარმოადგენს. 

ფიბრილური ასტროციტომა (მ5IIი-Vიი? IIხIIIმ-ბ “შედგება 

დიდი ან პატარა მრავალმორჩებიანი უჯრედებიდან (ობობასმაგვარი უჯრე- 

დები), ზოგჯერ გიგანტური უჯრედების მიმატებით, და გლეაფიბრილების 

მქიდრო ქეჩისგან ფიბრილურ ასტროცატომებშიც საკმარისად ხშირია 

მეორადი პათოლოგიური პროცესები: შეშუპება, გათხიერება, ცისტების 

გაჩენა. სიმსივნე იზრდება ნელა, კვანძური ხასიათი აქვს, ირგვლივ მკაფიო– 

დაა შემოსაზღვრული (წIIითე2 იIისობლ ისი), რუხი-ვარდისფერია 
და მომკვრივო (დIIითგ ძსჯსო). ფიბრული ასტროციტომა ლოკალიზ- 

დება თავის ტვენის სხვადასხვა ნაწილში, ცისტური ასტროციტომა უფ- 
რო ხშირია ნათხემში. 

იშვიათ სიმსივნედ ითვლება, ზოგიერთი ავტორის ე. წ. ტვინის ცენტრული ნევრინომა, 

რომელიც აშენებულია წყება-წყებად ღალაგებული თითისტარა უჯრედებიდან (ე. ი. ნეე– 
რინომისებურად; იხ. ზეეით და ქვევით) და გლიაფიბრილების დიდი რაოდენობისაგან. 

ზემოთ განმარტებული სამი სიმსივნე: ასტრობლასტომა, პროტოპლაზ– 
მური და ფიბრილური ასტროციტომები – ითვლება საკუთრივ ტვინის 

ქსოვილის ხშირ სიმსივნეებად (შეადგენენ ასეთი სიმსივნეების 30-–35%-ს). 

მათგან დაახლოებით ერთი მესამედი ნათხემში ლოკალიზდება. 

ოლიგოდენდროგლიომა (0I!ძ0ძიტიძ“”0ყ01)100მ) შედგება მუქად შეღე- 
ბილი ბირთვების შემცველი, მოკლე მორჩების მცირე რაოდენობით დარ- 

თული უჯრედებისგან და გლიაფიბრილების ქეჩისგან. ზოგი ავტორები, ამ 

სემსიენეს უწოდებენ მეზოგლიო მას (ი0050ლC)!0-8), რადგანაც 

ფიქრობენ. რომ ის ვითარდება მეზოგლიიდან (გორტეგ:ნჯლაიდან ანუ მი– 

კროგლიიდან. ოლიეგოდენდროგლიომა იშვიათ სიმსივნედ ითვლება. 

ჩვეულებრივ, ტვინის დიდ ჰემისფეროებში ლოკალტლება და უპირატესად 

მომწიფებულ ასაკში გეხვდება, ' 
ნევრობლასტომა (იისჯის125(0თ2?) ანუ განგლიონევრობლასტომა 

(ყგიყდ!I0ი0იძს/05|გა10თ2) შედგება უმწიფარი (ნაკლებად დიფერენციულ 
პროტოპლაზმიანი და ნაკლებად დიფერენციულ მორჩებიანი ნერვული უჯ- 
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რედებისგან და გლიის ამა თუ იმ რაოდენობისგან. აღნიშნავენ რომ, ნევრო- 

ბლასტომა მაკროსკოპულად ტვინის განაკვეთზე მოთეთროა, ოდნავ გამო– 

ბერილია, ის ძლიერ ნელა იზრდება და იშვიათია. 

განგლიონევრომა (წმიყI!იილს:0ივ) შედგება მომწიფებული (დიფე– 

რენციულ პროტოპლაზმიან– და დღიფერენციულ მორჩებიანე –– ნევრი- 

ტებიანი და დენდრიტებიანი) ნერეული უჯრედებისგან, მიელინიანი და 

უმიელინო ნერვული ბოქკოების ამა თუ იმ რაოდენობისაგან და სხვადა- 

სხვანაირად განვითარებული გლიური ფუძიდან. არჩევენ მიე ლინ ურ 

განგლიონევრომას (თგიწიიმსიითმ LIV6CIIი:Cსი), რომელ–- 
შიც მიელინური ბოქკოებია, და ამიელინურ განგლიონევ- 

როომას (ყთმI6CI10:16LL0ი18 მIIა/6I1იICსიI), რომელშიც უმიელინო ბოჭ- 
კოებია. განგლიონევრომა შეიძლება იყოს შერეულიც. განგლიონევრომის 

მაკროთვისებები და ზრდა ისეთივეა, როგორც ნევრობლასტომის. განგ- 

ლიონევრომა ტვინის იშვიათი სიმსივნეა, და ყეელა ასაკმი გვხედება. 
პინეალომა (0I00910Iმ) ანუ პინეოციტომა (ი9II160CVI0ი010), როგორც 

სახელწოდებიდან ჩანს, ვითარდება პინეალური (ჯალღუზისებური) ჯირკვე– 

ლის სპეციფიური უჯრედებიდან დ“ თავსდება ოთხგორაკის ზევით. პინეალო– 
მას აღწერენ, როგორც ალვეოლური შენების სიმსივნეს. ის შედგება მრგვალ– 

ბირთვაკიანი,, ქრომატინით ღარიბი ბირთვების შემცველი, პატარა მოგვა- 

ლი უჯრედების სხვადასხვა ოდენობის კუნძულაკებიდან, რომელთა შუა 
არის შემაერთქსოვილოვანი, ხმირად ლიმფოიდური უჯრედებით დაინფილ- 

ტრატებული სტრომა. აღნიშნავენ რომ, პინეალომას შეუძლია ტვინის ქსო- 
ვილში აუტოდესტრუქციული ზრდა და მისი დაშლა. თუ პინეალომა ბავ– 
შვობის ასაკში განვითარდა, მას თანსდევს ნაადრევი სქესობრივი მომწიფება- 
პინეალომა იშვიათი სიმსივნეა. 

ნევროეპითელის სახელით ცნობილია ტვინის პარკუჭების გამომფე- 

ნი (ეპენდიმური) და სისხლმილთა წნულების მფარ»ეი უჯრედები. ამ უჯ- 

რედებიდან განეითარებული სიმსივნეები ატარებს სხვადასხვა სახელს: 
ეპენდიმომა, ნევროეპითელიომა და ა. შ. (იხ. ქვევით). ნევროეპითელიაო- 

მა რომელშიც არის ნევროეპითელური და გლიური ქსოვილიც, 

ცნობილია როგორც გლიომური ნევროეპითელიომა– 

იბს”00ი1.0 ითი დლთII0იმ2105VI) (იხ. ზევით). 
ეპენდიმობლასტომა (6ინიძVIმიხ!მ5(0თმ) ვითარდება ეპენდიმური 

უჯრედებიდან და უმწიფარ სიმსივნეს წარმოადგენს. ეპენდემობლასტო- 

მას აღწერენ როგორც კიბოსმსგავს ალვეოლური შენების სიმსივნეს, რო- 

მელშიც სიმსივნური უჯრედები მომრგვალო და პოლიგონურია, ზოგჯერ 
კუბურიცაა, განსაკუთრებით ბლასტომურ უჯრედთა კუნძულაკების პე– 

რიფერიულად, ეპენდემობლასტომა შეაღწევს ქვემდებარე ტვინის ქსო- 
ვილში, იზრდება აუტოდესტრუქციულად (ენდოფიტური ზრდა). შეიძ- 

ლება მოგეცეს მეტასტაზები (იმპლანტაციური) პარკუჭების კედლებში, 

და უფრო ხშირია მეოთხე პარკუჭში. 
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ეპეწდიმომა (იი6იძა"II0IIმ) ანუ ეპენდიმოციტომა (6ილიძVII0CVL0”18) 
ვითარდება აგრეთვე ეპენდიმური უჯრედებიდან, მაგრამ მწიფე სიმსივნეს 

წარმოადგენს. ეპენდიმომას აღწერენ აგრეთვე, როგორც ალვეოლური 

შენების სიმსივნეს, ოღონდ მისი სიმსივნური უჯრედები უფრო უახლოვ- 

დებიან კუბურ უჯრედებ'; სიმსივნური უჯრედები კუნძულაკების და ზო- 

ნარების პერიფერიულად ცილინდრულ ფორმასაც კი ღებულობენ. ცნო- 
ბილია რომ, ეპენდიმომა იზრდება ნელა, უფრო ხშირად პარკუჭის ღრუ- 

საკენ (ეკხოფიტურად), და ხშირად ლოკალიზდება მეოთხე პარკუჭში. 

ეპენდიმოგლიომა (იილიძ!ოი0წ110ი0მ) შედგება ეპენდიმურუჯრედოვანი 

და ასტროციტული ნაწილებიდან. არჩევენ ჭეშმარიტ ეპენდი- 
მოგლიომას, რომელიც წარმოიშობა ორივე ელემენტის ერთდროული 

ბლასტომური ზრდის, ან ბლასტომურად მზარდი ასტროციტების ეპენდი- 
მური უჯრეღებიდან–– ტრანსფორმაციის გამო,დ» გლიომას ეპენდი- 
მური ჩანართებით, როდესაც გლიომის ზრდის გზაზე მყოფი 

ეპენდიმა ჩაირთვება გლიომაში. 
სისხლმილთა წნულის პაპილომა (ი8გი01!1ით 2 000 >01ძისთი) ანუ პლექს– 

უს ეპითელპაპილომა (ი0IC6Xს5 CიI(C!იმ01101 2), ანუ ქორიოიდპაპილომა 
(Cი070!ძ08ი0)110M012) ვითარდება სისხლმილთა "წნულების მფარავი ეპითე– 

ლიდან. დვრილოვანი წარმოქმნები დაფარულია სპეციფიური,ქორიოიდუ- 
ლი უჯრედებით –- ცილინდროლი, ზოგჯერ ცილინდრული მოციმციმე 

ეპითელით, რომლის ფუძეს შემაერთი ქსოვილი და სისხლმილები წარმო– 

ადგენს. არჩევენ პლექსუს ეპითელპაპილომის ორ ვარიანტს-- უმწიფარს 
და მწიფეს. 

უმწიფარი პლექსუს ეპითელპაპილომაბსანუ ქო- 
რიოიდკარცინომა(000:10!ძიგ“ი)ი0!ივ) სწრაფად იზრდება, შეაღ–- 

წევს ტვინის ქსოვილში, დააინფილტრატებს და შლის მას, აქვს იმპლანტა– 

ციური მეტასტაზების უნარი და, ხშირად იწოდება კიბოდ. აპლექსუს 

ეპითელიდან შეიძლება განყვითარდეს ჩვეულებრივი ალვეოლური კიბოს 
შენების მქონე უმწიფარი სიმსივნეც. 

მწიფე პლექსუს ეპითელპაპილომა ნელა იზრდება 

და, ჩვეულებრივ პარკუჭის ღრუში რჩება. მწიფე პლექსუს ეპითელპა- 

პილომის მეზენქიმურ ნაწილში ხშირია შეშუპება, ზოგჯერ გაკირული 
სხეულაკები, ცისტების გაჩენა და სხვა მეორადი პათოლოგიური პროცე- 
სები. 

პლექსუს ეპითელპაპილომა ანუ ქორიოიდპაპილომა უფრო ხშირად 

ლოკალიზდება გვერდით, ან მესამე პარკუჭში, და უპირატესად 

ბავშვობის ასაკში ვითა–დება. 

მეზენქიმური სიმსივნეები. ტვინის მეზენქიმური სიმსივნეები ვითარ– 
დება მეზენქიმური ჩანართებიდან ჩამყოლი თხელი გარსიდან და თვით სის– 

ხლის მილებიდან. ისინი შეიძლება იყოს შემაერთვსოვილოვანი და ენდოთე– 
ლური. 
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შემაერთქსოვილოვანი სიმსივნეებიდან, ჩვეუ- 

ლებრივ, ტვინში შეიძლება განვითარდეს თითისტარუჯრედოვანი უმწიფა- 
რი სარკომა და მწიფე –– ფიბრომა, მიქსომა,ლიპომა. 

ენდოთელური სიმსივნეებიდან, ტვინში შეიძლება განვითარდეს უმწი- 

ფარ ენდოთელიომა და მწიფე ჰემანგიომა, ჩვეულებ- 

რივ, ვენური და კაპილური. 

შერეული სიმსივნეები ტვინში იშვიათია. აღწერილია ტე რატომე- 

ბ ი-–-<დალოკალებული უმთავრესად ჯალღუზისებრი ჯირკვლის, ტვინის ფუ- 
ძის და ნათხემის მიდამოში. 

მეტასტაზური სიმსივნეების სახით ტვინში შეიძლება იყოს კიბო, 
ქორიონეპითელიომა, ჰიპერნეფრომა, სარკომა, 

მელანობლასტომატ. 

თავის ქალასშიდა სიმსივნეები, ე.ი. ტეინის და მისი გარსების სიმსიენეები, იძლევა 
კლინიკურ სიმპტომთა ორ წყებას: ზოგადცერებრულს და ადგილობრიეს. 

ზოგადეერებრული სიმპტომების მიზეზია ინტრაკრანიული (ქა- 

ლასშიდა) წნევის მომატება, რამდენადაც) უფრო დიდია სიმსივნე, ჩვეულებრივ იმდენად 
უფრო მატულობს ინტრაკრანიული წნევა. მომატებული ინტრაკრანიული წნევა აპირო- 
ბადებს სისხლისა და ცერებრულსპინური სითხის ლცირკულაციის მოშლას, რაც, თავის 
მხრიე, იწვეეს ტვინის ცხოველმოქმედების და ფუნქციების დარღეევას. 

ზოგადცერებრულ სიმპტომებს ეკუთვნის: ძლიერი თავის ტკივილი, თაებრ უსხეეეჟა, პირ- 

ღებინება (ზოგჯერ გულზიდების გარეშე), ბრადიკარდია, ფსიქიური დეპრესია (აპათია, 

უინიციატივობა და ა. შ.), ხან აღგზნება, პკუის სისუსტე, ეპილეპსიური შეტევები და, 
განსაკუთრებით თვალის ფსკერის შეცელა (შეგუბებული დვრილი). 

ადგილობრივი (ბუდობრივ) სიმპტომები გამოიწეევა ტვინის კომ– 

პრესიით, დაშლით და, სიმსივნეების ლოკალიზაციის მიხედეით, ზედმიწევნით სხეადა–- 
სხვანაირი შეიძლება იყოს. თუ ზოგადცერებრული სიმპტომები საშუალებას იძლევა ვი- 
ფაქროთ საზოგადოდ ინტრაკრანიული სიმსივნის არსებობაზე, ადგილობრივი სიმპტომე- 

ბი ასეთი სიმსივნის ადგილმდებარეობის დადგენის (ტოპური დიაგნოსტიკა) შესაძლებ- 

ლობას იძლევიან. 
ავადმყოფობის ხანგრძლიობა დაკავშირებულია სიმსიენი ლოკალიზაციასთან და 

შსრღის სისწრაფესთან, 
კლინიკურად ტეინის სიმსივნის სიმ ულაცია შეუძლია სოლიტარულ ტუბერ- 

კულს, გუმას, აბსცესს, ქრონიკულ ცირკუმსკრიპტულ სეროზულ მენინგიტს. ტოპურ 

დიაგნოსტიკაში შეცდომა შეიძლება პირობადებული იყოს „სიმსივნის“ გავლენით ტეინის- 

გან დაშორებულ ნაწილზე. 
არც ისე იშვიათია, სასექციო მაგიდაზე კლინიკურად გამოუცნობი სიმსივნის აღმოჩე–- 

ნა და, პირიქით, სიმსიენის უარსებობა--კლინიკურად სიმსიენის დიაგნოზის შემთხვევებში. 
ინტრაკრანიული სიმსიენეების მკურნალობა მხოლოდ ოპერაციულია. მაგრამ ქი- 

რურგიული მკურნალობის ეფექტიანობისათეის აუცილებელია სიმსიენის ზუსტი ლოკა- 
ლიზაციის ცოდნა. სიმსიენის ტექნიკური ზელმისაწვდომობა და სიმსივნის არამაინფილტ- 
რებელი ხასიათი. 
” ქირურგიული მკურნალობისათვის მიუდგომელი სიმსივნეების დროს, პ რო გნოზი 

იშეა. 

ზურგის ტვინის და მისი გარსების, ანუ სპინური სიმსივსეებიც შეიძლე- 

ბა იყო პირველადი და მეორადი. ასეთ სიმსივნეებს შო- 
რის კი, თავის მხრივ, ადგილმდებარეობის მიხედვით არჩევენ ი ნ ტრა- 
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მედულურ ონტრასპინურ) ღა ექსტრამედულეურ (ექსტ- 
რასპინურ) სიმსივნეებს. ასე რომ, როგორც პირველადი, ისე მეორადი 

სპინური სიმსივნეები შეიძლება იყოს ან ინტრამედულური ან ექსტრამე- 

დულური. პირველადი სპინური სიმსივნეების სახეობანი, სახესხვაობანი, 

ჰისტოგენეზისი,შენება და ბიოლოგიური თავისებურებანი ძირითადად ისე- 
თივეა, როგორც ზემოაღწერილი თავის ტვინის და მისი გარსების სიმსიე– 
ნეების. 

პირველადი ექსტრამედულური სიმსივნეების გამო- 
სავალი წერტი შეიძლება იყოს სპანუოი ფესვები, რბილი გარსები, მა- 
გარი გარსი (ინტრადურული სიმაივნე ებისათვის), ეპიდურული უჯრედები 
და მალები (ექსტრადულრული სიმსივნეებისათვის). ამის მიხედვით, ექსტრა- 

მედულური სიმსივნეებია: ნევრინომა (ნევრინოფიბრომა), მენინგეომა 
არაქნოიდენდოთელიომა, ფიბრომა, ლიპომა, ოსტბომა, ჰემანგიომა და 

სარკომა (მრგვალუჯრედოვანი, მელანური და სხვ.). 

პირველადი ინტრამედულეური სიმსივნეე- 

ბ ი ს სახით, ზურგის ტეინში შეიძლება განვითარდეს ზემოთ განმარტებული 
საკუთრივ, ტვინის ქსოვილის, ნეირო-ექტოდერმული სიმსივნეები და სარ–- 

კომა, ისინი უფრო ხშირად იწყება რუხ ნივთიერებაში. 

სპინური, საკუთრივ ტვინის ქსოვილის სიმსივნეები, კერძოდ გ ლიუ- 

რი სიმსივნეები, შეიძლება იყოს სხვადასხვა ფორმის და ოდე– 

ნობის. ზშირად ისინი იკავებენ ზურგის ტვინის მთელ განივ დიამეტრს, ჩვე– 

ულებრივ სიგრძეზე გაწე ულებია და, ზოგჯერ ვრცელდებიან ზურგის ტვი- 
ნის მთელ სიგრძეზე, ან თითქმის მთელ სიგრძეზე. 

მეორადი სიმსივნეები შეიძლება ზურგის ტვინში განვი- 

თარდეს მეტასტაზურად, ანდა ჩაიხარდოს მეზობელი ნაწილებიდან. ი ნ- 

ტრამედულური მეტასტაზების სახით, ზურგის ტვინში ფრიად 

იშვიათად აღწე რილია––სარკომა, კიბო, ჰიპერნეფრომა, ე ქ ს ტრამე- 

დულურად (ინტრა. და ექსტრადურულად), იშვიათად, მეორადი 

სიმსივნეების სახით, ნანახია სარკომა და კიბო. 

საზოგადოდ სპინური სიმსივნეები 5–6-ჯერ უფრო იშვიათია, ვიდრე 

ცერებრული. 
ზემოჩამოთვლილი სპინური სიმსიენეებიდან, ყველაზე უფრო ხშირ 

სიმსივნეებად თვლიან ნევრინომებს და მენინგეომებს. 

სხვადასხვა ადგილმდებარეობის სიმსივნეების სიხშირეც სხვადასხვა- 
ნაირია. ინტრამედულური სიმსივნეები გაცილებით (დაახლოებით 8--10- 

ჯერ) უფრო იშვიათია, ვიდრე ექსტრამედულური, ექსტრამედულური სიმ- 

სივნეების დაახლოებით ორ მესამედს ინტრაღურული სიმსივნეები შეად- 

გენს, ერთ მესამედს –ექსტრადურული. ექსტრადურული სიმსივნეები 
უფრო ხშირად მდებარეობენ რეტრომედულურად, ვიდრე პრემედუ- 

ლურად ან ლატერომედულურად. 
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კლინიკ ურად, სპინური სიმსივნეებისათვის დამაზასიათთებლად ითვლება, გარ- 

კვეულ დონეზე ზუ 5-ს ტჭვინის განივი დაზიანების სიმპტომოკომ პლექსის თანდათანობითი 
განვითარება. ექსტრამედულური სიმსივნეების ტიპიურ შემთხეევებში არჩევენ სამ სტა- 

დიას: პირველს –- ფესგური გაღიზიანების მოვლენებით (ტკივილები, პარესტეზიები), 
მეორეს –– ზურგის ტეინის კომპრესიის, მამოძრავებელი და მგრძნობიარე გამტარებიL 
დაზიანების (გ»დაგეარების) მოელენებით და, მესამეს––ზურგის განივი დაზიანების (შეწვ– 

ვეტიL) მოვლენებით. ინტრამედულური სიმსიენეები ღასაწყისში იძლევიან სირინგომჰიელიის– 

მაგეარ კლინიკურ მოვლენებს (იხ. ქვევით). შემდეგში, თანდათანობით, ზურგის ტეინის 
დიფუზური დაზიანების მოელენებს. ზურგის ტვინის სიმსიენეებისათვის ასე თუ ისე 
დამახასიათებლად ითელება შემდეგი ლიკვორული ცვლილებები: ქსანთოქრომია (გამჭეირ- 

ეალე მოყეითალო ან მომწვანო ფერი) და ცილოევან-უჭრედოვანი დისოციაცია (გლობუ- 

ლინების დიდი რაოდენობა უპლეოციტოზო:ჯ), ზოგჯერ, გამოშვების შემდეგ, მალე დრტვი- 

ლისმაგვარი ხასიათის მიღება. ტოპური დიაგნოსტიკისათეის სარგებლობენ მიელოგრაფიით, 

(ძუონტრასტული ნიეთიერების, მაგ., ლიპოიდოლის სუბოქციპიტალურად შეყვანის გამო- 
ყენებით). 

ზურგის ტვინის და მისი გარსების სიმსივნეების მკურნალობა მხოლოდ 

ოპერაციულია. მაგრამ ასეთი მკურნალობა თითქმის მხოლოდ ექსტ- 

რამედულური კეთილოვესებიანი სიმსივნეების მიმართაა ეფექტიანი, 

სპინური სიმსივნეების უმკურნალევი შემთხვევები, ადრე თუ გვიან 

ყოველთვის მ »ავრჯება სიკვდილით, რომელიც გამოიწვევა საშარდე გზების 

აღმავალი ინფექციით –– უროცისტიტი, პიელონეფრიტი, რასაც არაიშ- 

ვიათად თანსდევს სეპტიცემია, სეპტიკოპიემია, რომლებიც შეიძლება გან– 

ვითარდეს ნაწოლების ნიადაგზეც; ზოგჯერ, სიკვდილი გამოიწვევა რომე- 

ლიმე ინტერკურენტული ავადმყოფობით. 

სიტინგომიელია 

სირინგომიელია (§5VIIიყ0ი-იVCII12): ანუ სპინური გლიოზი (გლიომატო- 
ზი) ––-წII0515 (თI10ი02L0515) §ი1იმI ხასიათდება ზურგის ტვინში გლი- 
ური ქსოვილის ჭარბი (შეიძლება სიმსივნური) ჰიპე რპლაზიით და ამ ჰი- 

პერპლაზიურ გლიაში ღრუების არსებობით. 

გლიოხი ლოკალიზდება ზერგის ტვინში, ასე თუ ისე ცენტ- 
რულად ლმიტომ, ხშირად ცნობილია როგორც ცენტრული გლი- 
ოზი) რუხ ნივთიერებაში, უფრო „კანა რქაში ან რქებში-––იკავებს უკა- 
ნა კომისურას,შემდეგ ვრცელდება უკანა სვეტებშიც (გოლის კონებს შუა). 
ასეთი გლეოზური წკირის სიგრძე შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს, ის 

ხშირად იკავებს ზურგის ტვინის მრავალ სეგმენტს, ზოგჯერ იკავებს მთელ 

სიგრძეს, არე ისე იშვიათად ვრცელდება მოგრქო ტვინშიც (ხიდამდე). 

გლიოზურ წკირში არის ღრუები (სირინგომიელური ღრუები), რომლე– 

1 ბერძნ. 5VIIIX –– მილი, IIVC10§ –– ტვინი. 
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ბიც ცენტრულად ან ექსცენტრულად (ასიმეტრულად) მდებარეობენ 
და, რომლებსაც სხვადასხვა დიამეტრი აქვთ: ზოგჯერ ისინი ნაპრალისებ–- 

რია, ზოგჯერ მათი დიამეტრი 1 სმ-ს აღემატება. უფრო ხშირად ღრუები, 

განსკუთრებით უფრო მოდიდო ღრუები, ლოკალიზდება ზურგის ტვინის 
კისრულ შემსხვილებაში (კისრის წილის ქვედა დღა გულმკერდის წილის 

ზედა მიდამოებში). ღრუები შეიძლება იყოს ზურგის ტვინის ამა თუ იმ 
ნაწილში, იკავებდეს მხოლოდ რამდენიმე სეგმენტს, მაგრამ ღრუები შე- 
იძლება გავრცელებული იყოს ზურგის ტვინის მთელ სიგრძეზე და, მოგ- 
რძო ტვიანშიც კი სირინგობულბია– 5VIინისIს!მ). ღრუებ- 
ში არის გამჭვირვალე წყლისმაგვარი, ყვითელ-ყავისფერი სითხე, ზოგ- 

ჯერ დრტვილისმაგვარი მასა. ზოგჯერ, ზურგის ტვინში შეიძლება იყოს 

ცენტრული გლიოზი, გლიოზური წკირის სახით, უღრუებოდ. 

მაკროსკოპ ულად გაუკვეთავ ზურგის ტვინს შეიძლება რაი- 

მე ცვლილებები არც ემჩნეოდეს, ანდა სხვადასხვანაირი ცვლილებები ახა- 

სიათებდეს. ჩვეულებრივ, ზურგის ტვინი ასე თუ ისე გადიდებულია 
(გამსხვილებულია) მხოლოდ ძლიერ მოგვიანებით ის შეიძლება დაპა- 

ტარავდეს, შეიჭქმუხნოს,ს ღრუებიან მიდამოში ის შეიძლება მობრტყო 

გახდეს. წააგავდეს ჩაუუტულ ლულას, დუნე კონსისტენცია ჟო5დეს. უფ- 
რო მოდიდო ღრუების მიდამოებში, ზოგჯერ ადგილი აქვს ფლუქტუაციას. 

მასივურ, გლიოზურ მიდამოებში აღინიშნება სიმკვრივე. ზოგჯერ, შეიძ- 

ლება ადგილი ქონდეს ქრონიკული პაქი- და ლეპტომენინგიტის მოვლენებ- 

საც. ზურგის ტვინის განივ განაკვეთზე მოჩანს სხვადასხვა ოდენობის ღრუ- 

ები ნაპრალისებრი უბეებით, გლიოზური მკერივი და დარბილებული უბ- 

ნები. 

მიკროსკოპულად ადგილი აქვს პროტოპლაზმური და ფიბ- 
რილური გლიის ჰიპერპლაზიას, ზოგჯერ პროტოპლაზმური, ხშირად ფიბ- 

რილური გლიის ჭარბობით. გლიოზურ ქსოვილში ოლიგოდენდროგლია 

ჭარბობს. მაგრამ არის 1-3 ბირთვიანი პლაზმური ასტროციტები, უფრო 

ხშირად ფიბრილური ასტროციტები. ცენტრული არხის მხრივ აღნიშ- 

ნავენ ანომალიებს –– უბისებრ გამოზნექილობებს, გაორებას და ეპენდი- 
მური უჯრედების გამრავლებას. ღრუების კედლები გამოფენილია გლიო- 

ზური ქსოვილით, ზოგჯერ კუბური ან ცილინრრული ეპითელიუმით. 

ღრუები შეიძლება უერთდებოდეს ცენტრულ არხს. კომპაქტურ. გლიო- 

ზურ უბნებში შეიძლება იყოს შეშუპება, გლიაფიბრილების ჰომოგენი- 

ზაცია, დარბილების და გათხიერების მოვლენები.ხშირია პაწ-წანა სისხლ- 
ჩაქცევები და ძველი ექსტრავაზატების ნაშთები (ჰემოგენური პიგმენ- 

ტები). . ნანახია, აგრეთვე, სისხლმილების მიმყოლი შემაერთი ქსოვილის 
პროლიფერაცია, რომელიც ცალკეულ ზონარებად შეიძლება ჩაიზარდოს 
გლიოზურ ქსოვილში, სისხლმილების კედლების გასქელება და ჰიალინო- 
ზი. გლიოზის და ღრუების ირგვლივ ტვინის ქსოვილში აღნიშნავენ კომპ- 

რესიის, გადაგვარების დარბილების და დაღუპკის მოვლენებს. 
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სირინგომიელის ე ტიოპათოგენეზში უმრავლესობა წამყ- 

ვან მნიშვნელობას აწერს ნერვული სისტემის განვითარების მოშლას, 

დიზონტოგენეზს. ეს უკანასკნელი გამოიხატება ე. წ დიზრაფიით 
(ძ15”გხი1მ)––ნერვულე ლულის უსწორო ფორმირებით, სახელდობრ უს- 
წორო დახურვით, რის გამოც პრიმიტიული ეპენდიმური უჯრედები 
(,პონგიობლასტები) თავსდებიან რუხ ნივთიერებაში, მრავლდებიან და 

საწყისს აძლევენ გლიოზს. 

დიზრაფია, გარდა გლიოზისა და სირინგომიელიისა, ჩვეულებრიე აპი–- 
რობადებს დიზრაფიულ სტატუსს (§«8(V5 ძV5”მი0MICV5), რომ- 
ლის დროსაც ადგილი აქვს კიფოსკოლიოზს, ძაბრისებრ გულმკერდს, ასი– 

მეტრულ თავის ქალას და განვითარების სხვა მრავალ მანკებს. 

კლინიკურად სირინგომიელიისათვის დამახასიათებელია გრძნო- 

ბიერებს დისოცირებული მოშლა (ტკივილის და ტემპერატურის 

შეგრძნების დაკარგვა, ტაქტილურის შენარჩუნება), მოპროგრესე ატრო- 

ფიული დამბლები და ტროფული მოშლილობანი კანში (სიმშრალე, 

ბუშტების გაჩენა, აბსცესები, განგრენა––წყლულების გაჩენით, მუტილაცი– 

ით), ძვლებში (ტეხადობა), სახსრებში (ართროპათიები). 

ავადმყოფობა, ჩვეულებრივ მჟღავნდება სიცოცხლის მე-2 და მე-3 

ათწლეულში, ვითარდება ძლიერ ნელა, თანდათანობით, გრძელდება სა- 

შუალოდ 20-30 წელი და მეტიც. 

სირინგომიელია განუკურნებელია. სიკვდილი შეიძლება პირო- 

ბადებული იყო” მოგრძო ტვინის სასიცოცხლო ცენტრების დაზიანებით 

(სირინგობულბიის დროს), სეფსისით ან სეპტიკოპიემიით (რომლების 

წყაროს წარმოადგენს ტროფული მოშლილობების ნიადაგზე განვითარებუ- 

ლი აბსცესები, ფლეგმონები და წყლულები), ანდა ხშირად ინტერკურენ- 

ტული ავადმყოფობით, 

სირინგომიელიიდან უნდა განსხევავდეს ჰიდ რომიელია (ს)ძიი– 

იVCI18), რომლის დროსაც არის ზურგის ტვინის ცენტრული არხის გაგანიე- 

რება ჯაბისებური წარმოქმნებით და, ამ უკანასკნელების ირგვლივ გლიის 

ჰიპერპლაზია. ჰიდრომიელია შეიძლება იყოს თანდაყოლილი 

(ი. ლიიყბი!Lმ) და, ამავე დროს, ზოგჯერ ერთდროული ტვინის წყალმანკ- 

თან, ანდა შეძენილი (ხს. მიძ0ს151Lმ0)-– ზოგჯერ ზურგის ტვინის კომ- 

პრესიასთან, ზოგჯერ ნათხემის სიმსივნეებთან დაკავშირებით. სირინგო- 

მიელიიდან «უნდა განსხვავდეს, აგრეთვე, ზურგის ტვინში სხვადასხვა 

ნიადაგზე წარმოშობილი ღრუები: ტრავმული, სისხლჩაქცევითე, თრომ- 

ბოზული ან ემბოლური და მენინგომიელიტური დარბილებების, და სიმ– 

სივნური (გლიური) ქსოვილის დარბილების შედეგად წარმოშობილი. 
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ბამჭატების გა?ამპჰტებანი 

არჩევენ გამტარების პირველად, მეორად და მესამად გადაგვარე- 
ბებს. 

პირველადი გადაგვარებების მიზეზები და პათო- 
გენეზი გამოურკვეველია. ითვლება რომ, ასეთი გადაგვარებების მიზეზი 
არ არის ნერვული ბოქკოს ტროფული ცენტრის –- ნერვული უჯრედის 

დაზიანება, ან ნერვული ბოქკოს გაწავეტით--ნერეული უჯრედის ტრო- 

ფული გავლენიდან გამოთიშეა. გამტარების პირველადი გადაგვარებანი 

განხილულია ქვევით მეორადი და მესამადი გადაგვარებების შემდეგ. 

მეორადი გადაგვარებისას, ნერეული ბოჭკოს გადაგვა- 

რებას წინ უძღვის ბოქკოზე ნერვული უჯრედის ტროფული გავლენის 

მოშლა, რაც პირველადია, გადაგვარება კი ვითარდება ასეთი მოშლის 

თანმომდევნოდ, ე. ი. მეორადად. არჩევენ უჯრედიდანულ და უჯრედის–- 

კენულ მეორად გადაგვარება. კუჯრედიდანული („ცელულიფუგალუ- 
რის) გადაგვარება ვითარდება ნერვული ბოქკოს მთელ სიგრძე- 

ზე-- შესაფერისი ნერვული უჯრედის დაღუპვისას, უჯრედიდანული გადა- 

გვარება ვითარდება აგრეთვე ნერვული ბოჭკოს. გაწყვეტისას, ნერეული 

ბოჭკოს გაწყვეტის ადგილიდან პერიფერიულად (დისტალურად) მდებარე 
ნაწილში, რაც ცნობილია ვ ალე რის (VM2II00 გადაგვარების 

სახელით უჯრედისკენული („ცელულიპეტალურა") ატროფია 
და გადაგვარება, ზოგჯერ ვითარდება ნერვული ბოქკოს გ წყვეტის ადგი- 

ლიდან ცენტრულად (პროქსიმულად) მდებარე ნაწილში, რაც ცნობი- 
ლა რეტროგრესული გადაგვარების სახელით. 

მეორადი გადაგვარებისას, განსაკუთრებით მალე იწყება და სწრაფ- 
მიმდინარეა უჯრედიდანული გადაგვარება. ეს უკანასკნელი ღერძცილინდ- 
რებში მჟღავნდება შემდეგი თანმიმდევრობით: ტინქტორული თვისებების 

შეცვლა (არათანაბარი შეღებეა), უსწორო კონტურები, ნევროფიბრილე- 

ბის შემსხვილებები და უსწორო დაკლაკნა, ღერძცილინდრის მარცვლოვა- 

ნი დაშლა, დაბოლოს ნაშალის გაქრობა. მიელინურ გარსში გადაგვარება 

აშკარავდება ასეთი თანმიმდევრობით: კონტურების უსწორობა, დასეგ- 

მენტება, ცალკეულ წვეთებად დაშლა, წვეთების ალაგება მარცვლოვანი 
უჯრედების მიერ. დაღუპული ნერვული ბოქკოს ადგილს იკავებს გამრა- 

ვლებული გლია. პროცესის დასაწყისმი (დაახლოებით პირველი სამი კვი- 

რის განმავლობაში) მიელინური გარსის დესტრუქცია. კარგად მჟღავნ- 

დება მარჩეს (M9ICს)) მეთოდით, უფრო მოგვიანებით ვეგგერტის (VVCI- 
წ0II) მეთოდით. 

მესამადი ანუ ტრანსნერვული ატროფიადა გა- 
დაგვარება ვითარდება ინტერნევრონული გავლენის მოშლის გა– 
მო. გარკვეულ ნერვულ გზაში შემავალ ნევრონთაგ.ნ ერთი რომელიმეს 

ატროფია და გადაგვარება, იწვევს შესაფერისი ნევრონების ატროფიას და 
გადაგვარებას. 
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თავისა და ზურგის ტვინშე ნერვული უჯრედების დაღუპვა ან ნერვუ- 
ლი ბოჭკოების დაწყვეტა, შეიძლება პირობადებული იყოს ზედმიწევნით 

სხვადასხვა მიზეზით: ტრავმით, ზედაწოლით (სიმსივნე, ტუბერკულომა, 

სიფილომა, ძვლების შესაფერისი ცვლილებანი, სისხლჩაქცევა), ანემიით 

და სხვ. დაღუპული უჯრედებისა და მათგან გამომავალი ნერვული ბოქკო– 

ების ადგილმდებარეობის მიხედვით, ანდა ატროფიულ-დეგენერაციული 

ნევრონის ადგილმდებარეობის მიხედვით, წარმოიშობა სხვადასხვა მიმარ- 

თებით გავრცელებული უჯრედიდანული, უჯრედისკენული და ტრანს- 
ნერვული გადაგვარებანი. 

ზოგჯერ, როცა ნერვული ბოქკოების დაწყვეტათუ ნერვული უჯრედების 
დაღუპვა ეხება გარკვეულ გამტარ გზას, გარკვეულ გამტარ სისტემას, მა– 

შინ, ცხადია ამ სისტემაში ვითარდება და, ცნობილია როგორც სისტემუ- 
რი გადაგვარება. 

მეოჩალი სისჭემუტი გა?აგჭატებანი 

სისტემური გადაგვარება შეიძლება იყოს დასწერივი და ასწვრივი. 
დასწვრივი გადაგვარება ვითარდება ნებით მამოძრავებელ, ვესტი–- 

ბულურ-სპინურ და რეტიკულურ-სპინურ გზებში და უკანა გასწერიე კო- 

ნაში. 
ნებითი მამოძრავებელი (მოტორული) გზა ((-მCL0§ 

ლC06სჯ0ი-იიი!იხს1ხ0-50!00II59, ანუ პირამიდული კონა, იწყე– 

ბა წინა ცენტრული ხვეულის ქერქის ნერვული უჯრედებიდან, გაივლის 
ლლიჭსიი 560110V 816-ს შიგნითა კაფსულას (უკანა ნაწილის წინა ორ მესამედს), 
ტვინის ფეხს (მის ფუძეში), ხიდს და შედის მოგრძო ტვინში. გზადაგზა 

პირამიდული კონის ბოქკოები (LმC(ს§ C0ILIC0ხს!ხმILI5) შედის თავის ტეი–- 

ნის ნერვების ბირთვებში, მოგრძო ტვინში. ზურგის ტვინის საზღვართან, 

პირამიდული კონის ბოჭკოების უდიდესი ნაწილი ჯვარედინდება (გადადის 
მოპირდაპირე მხარეს) და თავსდება ზურგის ტვინის გვერღით სვეტში 

(გვერდითი პირამიდული კონა). უმცირესი ნაწილი კი, აქ არ ჯეარედინ- 

დება, მიდის პირდაპირ ქვევით, თავსდება ზურგის ტვინის წინა სვეტში– 
წინა ღარის მოსაზღვრედ (ტურკის (IVICCV) ანუ წინა პირამიდული კონა) 

და თანდათანობით იწყებს გადაჯვარედინებას ზურგის ტვინში. როგორც ჯეა– 

რედინი, ისე პირდაპირი პირამიდული კონის ბოჭკოები ზურგის ტვინის 

სხვადასხვა დონეზე ეხებიან წინა რქების უჯრედებს ––- მოდიან მათთან 
კონტაქტში. ამრიგად, ყალიბდება ქერქოვან-კუნთოვანი გამტარი გზა 
((-2C(ს5 C0+LVIC0-თ95Cს12II5), რომელიც ორი ნეირონიდან შედგება: ცენ- 
ტრულიდან (პირამიდულიდან) და პერიფერიულიდან (წინარქის უჯრედი, 
მისგან გამომავალი ბოქკო და, ამ ბოქკოს კუნთში არსებული დაბოლოე- 
ბითი აპარატი). 
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რუბროსპინური ანუ წითელი ბირთვის გზა 
((-მი(ს Iსს”ივი!იმ1I9) ანუ მონაკოვის კონა იწყება წითელი 
ბირთვებიდან (მდებარეობენ ტვინის ღეროში ოთხგორაკის წინა გორაკე- 
ბის დონეზე), გამოსვლისთანავე ჯვარედინდება (ფორელის ჯვარედინი), 

გაივლის ტვინის ფეხს (პირამიდული კონის ზევით), ხიდს (მედიალური 

მარყუჟის ზევით და გარეთ), მოგრძო ტვინს (ლატერულად, ოლივებს ზე- 

ვით), შედის ზურგის ტვინში (მდებარეობს გვერდითი სვეტის „კანა 
ნაწილში-– პირამიდული კონის წინ) და თავდება წინა რქებში. წითელი ბირთ- 

ვების აფერენტული (მომტანი) ბოჭკოები გამოდიან ნათხემიდან და დიდი 

ჰემისფეროების ქერქქვეშაკვანჰებიდან (C0+9V5 5LLI1მ1VIი). ამრიგად, რუბ- 
რო-სპინური კონის საშუალებით პერიფერიული მოტორული ნეირონი 

ღებულობს იმპულსებს ნათხემიდან და ქერქქვეშა კვანძებიდან. 

ვესტიბულურ-სპინური გზა (II2CI05 V0511)ხს!0-§0'იმ- 
115) იწყება ვესხიბულურ ბირთვში (დეიტერსის), ზურგის ტეინში მდება- 

რეობს ვენტრულად წინა სვეტში, თავდება წინა რქებში და გადასცემს იმ- 
პულსებს პერიფერიულ-მოტორულ ნევრონს – ვესტიბულური აპარა- 

ტიდან და ნათხემის ჭიიდან. 
რეტიკულურსპინური გზა (L(მCLV§5 :CLICს10-50102115) 

იწყება უკანა ტვინის რეტიკულურ ფორმაციაში,ზურგის ტვინში გაბნეულია 

წინა-გვერდით სვეტებში, თავდება წინა რქებში, სადაე პერიფერიულ 

მოტორულ ნევრონ გადასცემს იმპულსებს–– უკანა ტეინის მაკოორდი- 

ნებელი ცენტრიდან. 

უკანა გასწვრივი კონა (I(მ5:C0IV5 1იიდIსძIიმ115 ძიL- 
52115) ერთიმეორეს უკავშირებს ზურგის ტვინის სხვადასხვა სეგმენტებს 

და ტვინის ღეროს სხვად:სხვა ნაწილებს. ზურგის ტვინში მდებარეობს წინა 

სვეტში–– უკან და მედიალურად, და პერიფერიულ მოტორულ ნევრონებს 
გადასცემს იმპულსებს ზურგის ტვინის სხვადასხვა სეგმენტებიდან და 

ტვინის ღეროს სხვადასხვა ნაწილებიდან. 

ამრიეგად, ცზადეას, დასწვრავი გადაგვარების პათომორფოლოგიურად 

დადგენა შესაძლებელია თავის ტვინის ზემოთ განმარტებულ შესაფერის 

ნაწილებში, ზურგის ტვინის გვერდით და წინა პირამიდულ კონებში ლო- 
კალიზაციის მიხედვით. 

ასწვრივი გადაგვარება ვითარდება გრძნობიერების გზებში: ტკივი- 

ლის და ტემპერატურული გრძნობიერების გამტარ ანუ სპინურ- 

თალამურ გზაში, შეგნებული პროპრიოცეპტიული იმპულსების 
(ღრმა და შეხებითი გრძნობიერების) გამტარ ანუ ბ ულბ ურ-თალა» 

მურ გზაში, ღა რეფლექსური პროპრიოცეპტიული იმპულსების 
აუ სპინურცერებელურ გზაში. 
Iსპინურთალამური გზა (IმიIV5 501ი0-1იმ1გიო10ს3) იწ- 

ყება ზურგის ტვინის უკანა ფესვებში შემავალი ნერვული ბოქკოებით, 

რომლებიც თუმცა მთავრდებიან უკანა რქებში, მაგრამ აქ კონტაქტ- 
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ში მოდიან მეორე ნეირონის ნერვულ უჯრედებთან, რომელთა ბოქკოები 

ჯვარედინდებიან ცენტრული არხის წინ, რუხ ნივთიერებაში და ლაგდებიან 

მოპირდაპირე მხარეს–– გვერდით სვეტში (ვენტრულად გოვერსის კონაში). 

მიდის რა ზევით, სპინურ-თალამური გზა მოგრძო ტვინში მდებარეობს 

ლატერულად, ხიდში უერთდება ბულბურ-თალამურ გზას (იზ. ქვევით) 

და მასთან ერთად ქმნის ე. წ. შიდა მარყუჟს. შიდა მარყუჟი გაივლის შუა 

ტვინს და შემდეგ მისი ბოჭკოები შედიან მხედველობის ბორცემი. აქ ამ 

ბოქკოების ნაწილი მთავრდება, ნაწილი კი შეხებაში მოდის მესამე ნეირო- 

ნებთან, რომელთა ბოჭკოები მიიმართება ზევითკენ, გაივლიან შიდა კაფ–- 
სულას და მთავრდებიან უკანა ცენტრული ხვეულის ქერქში. 

ბულბურ->თალამური გზა (L6CIს5 ხსIხი-1ხმ1გი1!Cს5) იწ- 

ყება ზურგის ტვინის უკანა სვეტებში შემსვლელი ნერვული ბოქკოებით 

(მათი პერეფერეული ბოლოები მთავრდება კუნთების და იოგების რეცეპ- 

ტორებში), რომლებიც ბურჯახის და გოლის კონების სახით მიდის ზევით 

და მთავრდება მოგრჰო ტვენას თანამოსახელე (ბურჯახის და გოლეს) 

რეხ ბირთვებშე (მდებარეობენ მოგრჭო ტვინში დორსულაუ). ამ ბირთვე- 

ბიდან დაწყებულე ბოქკოები (ე. ი. მეორე ნეირონების) ჯვარედინდებიან, 

შემდეგ ხიდშე უერთდებიან სპინურ-თალამურ გზას და, ამ გზასთან ერთად 
ბულბურ- -თალამური გზა ქმნის შიდა მარყუჟს (იხ. ზევით). 

სპინურ-ცცერებელური გზა (Iმ0LV5 §0100-0C/სხC118-15) 
იწყება უკანა ფესვებში მოთავსებული ნერვული ბოჭკოებით, რომლებიც 
შედიან ზურგის ტვინის რუხ ნევთიერებაში. აქ ამ ბოჭკოების ნაწილი მთავრ– 
დება რუხი ნივთიერების ჯ უკანა რქების წინა და შუა მიდამოში, ნაწილი 
კი კლარკის სვეტებში. დასახელებული მიდამოებიდან იწყება მეორე ნეი– 
რონები. უკანა რქების წინა და შუა მიდამოში დაწყებული ნერვული ბოჭქ- 
კოები, ნაწილობრივ თავის მხარეს, ნაწილობრივ გადაჯვარედინებულნი ქმნი– 
ან გოვერსის კონას (ნათხემის ვენტრული ანუ ჯვარედინი გზა), რომელიც 
მდებარეობს გვერდით სვეტში––წინ და პერიფერიულად. ეს კონა გაივლის 
მოგრძო ტვინს (გვერდით--პერიფერიულად), ხიდს, შედის ხI7მCიM)მ ლ0ი- 
1ICLIV2-ში და, ამ უკანასკნელის შემადგენლობაში შედის ნათხემში. კლარ- 

კის სვეტებიდან დაწყებულე ნერვული ბოქკოები მიდიან ზევით და ქმნი– 

ან გვერდით სვეტებში-–უკან და პერიფერაულად (დორსულადღ) ფლექსი- 
გის კონას (ნათხემის დორაულე ანუ პირდაპერი გზა), რომელიც გაიელის 

მოგრჭქო ტეინს (დორსულ-პერიფერიულად), შემდეგ კი C0ი0”2გ L2511- 
წიწიი12-ს და ნათხემის ქვედა (მოგრძო ტვინისკენა) ფეხების სახით შედის 

ნათხემში. 

(ამრიგად, ასწვრივი გადაგვარების პათომორფოლოგიერად დადგენა 

შეიძლება ზურგის ტვინის უკანა სვეტებში, ნათხემის გვერდეთ გზებში 

და თავის ტვინის, ზემოთ განმარტებულ, შესაფერის ნაწილებში––გადაგ– 
ვარებითი მოვლენების ლოკალიზაციის მიხედვით. 
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ყველა ზემონათქვამიდან ცხადია, რომ, მაგ.,ზურგის ტვინის გულმკერ- 

დულ ნაწილში სრული განივი დაზიანება, რაც იგივე დასწვრივი და ასწვრივი 

გ;)მტარების შეწყვეტაა, დაზიანების ქვევით გამოიწვევს დასწვრივი გამ- 

ტარების მოტორული გზების, ე. ი. წინა და გვერდითი პირამიდული გზე- 

ბის გადაგვარებას, დაზიანების ზევით კი––-ასწვრივი ანუ გრძნობიერე- 
ბის გზების, ე. ი. უკანა სვეტების (ბურდახის და გოლის კონები) და 

ნათხემის გვერდითი გზების გადაგვარებას. 

პიტვედალი სისჭემუტი გიმაგვარებანი 

პირველადი სისტემური გადაგვარება მო- 
ტორულ ნეირონებში საფუძველია შემდეგი ავადმყოფობე- 

ბის: გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზი, პროგრესული ბულბური 

დამბლა, პროგრესული სპინური კუნთოვანი ატროფია, სპინური სპაზ- 

მური დამბლა. 

გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზი (5C1I0+0515 1მ10+მI15 გი1V0IICდი- 

!-მ· ხასიათდება მთელი მოტორული გზის (ქერქოვან-კუნთოვანი გზის) 
დაზიანებით და, ასეთ დაზიანებასთან დაკავშირებული პათომორფოლოგიუ- 

რი და პათოფიზიოლოგიური სიმპტომოკომპლექსით პათომორფო- 

ლოგიურად ადგილი აქვს თავისა და ზურგის ტეინში ორივე მამოძ- 
რავებელი ნეირონის“–-ცენტრულის და პერიფერიულის ატროფიას და 

გადაგვარებას. სახელდობრ, აღნიშნავენ შემდეგს: წინა ცენტრულ ხვე– 

ულში უჯრედების (უპირატესად ბეცის) ატროფიას და რიცხვის შემცირე–- 

ბას, ნერვული ბოჰკოების ატროფიას და რიცხვის შემცირებას პირამიდუ- 

ლი გზის მთელ სიგრძეზე თავის ტვინში (შიდა კაფსულა, ტვინის ფეხი, ხი– 

დი, მოგრძო ტვინი), გზადაგზა თავის ტვინის შესაფერისი ნერვების (V, 

VII, X, XI, XII წყვილის) მამოძრავებელი ბირთვების დაზიანებას” (უჯ 

რედების ატროფიას, რიცხვის შემცირებას), ზურგის ტვინში პირამიდუ- 

ლი გზების დაზიანებას, წინა რქების უჯრედების ატროფიას და რიცხვის 

შემცირება, დაბოლოს წინა ფესვების ატროფიას და გადაგვარებას-- 
შესაფერისი კუნთების ატროფიით. პათომორფოლოგიური ცვლილებები,. 

ჩვეულებრივ უფრო კარგად არის გამოხატული ზურგის ტვინში, სახელ– 

დობრ ზურგის ტვინის კისრულ ნაწილში. ნევრონების ატროფიას და გა- 

დაგვარებას თანსდევს გლიის გამრავლება--სკლეროზი. 

ამ ავადმყოფობის კლინიკური აღწერა და სახელწოდება ეკუთვნის შარ- 

კოს (CხმIლ0L). სახელწოდება–– გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზი 

ასახავს ავადმყოფობის არსს და, როგორც ზემოთ განმარტებულიდან ჩანს: 

გვეერდითი–– უთითებს გვერდითი პირამიდული გზების უპირატეს დაზია–- 

ნებას, სკლეროზი –– ფიბრილური გლიის პროლიფერაციას, ამიოტრო-- 
ფიული-–კუნთების ატროფიას. 
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"გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზის ე ტიოგენეზი და პა- 

თოგენეზი გამოურკვეველია. ზოგი ფიქრობს, რომ ეს ავადმყოფო– 

ბა, რომელიც შერჩევითად ლოკალიზდება მოტორულ ნეირონებში, გა- 

მოიწვევა ცენტრული ნერვული სისტემის შიდა გარემოში მოცირკულირე 

ტოქსინით, ან ამ გარემოს შემადგენლობის ისეთი შეცვლით, რომელიც არ- 

ღვევს მოტორულ ნეირონებში ნივთიერებათა ნორმულ ლვლას. ეს მით 

უფრო სარწმუნოდ მიაჩნიათ, რამდენადაც ტვინში სხვადასხვა ფუნქციის 

მქონე ნეირონთა სისტემები განსხვავდებიან სხვადასხვა ქიმიური შემად- 
გენლობით და სხვადასხვა ცვლით. 

კლინიკურად ავადმყოფობას აზასიათებს ატროფიული დამბლები, რომლებიც 

ჩვეულებრივ იწყება ხელების მტევნებიდან, ქვედა კიდურების სპაზმური დამბლები 
და ბულბური მოვლენები. 

გვერდითი ამიოტროფიული სკლეროზი იშეიათი ავადმყოფობაა, ემართება შუა ასაკ- 
ში მყოფთ. ჩვეულებრივ მოპროგრესეა, გრძელდება 2--5 წელი, და მძიმე აეადმყოფობას 
წარმოადგენ. სიკედილის უშუალო მიზეზი შეიძლება იყოს კახექსია, ფილტვე- 

ბის ტუბერკულოზი, ხშირად დისფაგიასთან დაკავშირებული ასპირაციული პნევმონია. 

პროგრესული ბულბური დამბლა (081821V515 ხIIხ2CI5 0I0C-0255IVმ §. 
ხ2IმI1V5I5 ფ)0550-იხმIIითი-12ხ!2115 იL0CCIC55IV2) წარმოადგენს მამოძრა- 

ვებელი ნევრონების დაზიანების ერთ-ერთ ფორმას და, ხასიათდება მოგრ- 

ძო ტვინის მამოძრავებელი ბირთვების ატროფიით და გადაგვარებით. დაკ- 

ვირვებით ნანახია პროგრესული ბულბური დამბლიდან გვერდითი ამიოტ- 
როფიული სკლეროზისაკენ მოტორული ნეირონების დაავადების გარდამა- 
ვალი ფორმებიც. პროგრესული ბულბური დამბლა პერიფერიული დამბ- 

ლაა (ზიანდება პერიფერიული, მეორე მოტორული ნეირონი). პროგრე- 

სული ბულბური დამბლის დროს, ადგილი აქეს ეჩისქვეშა (XII), ცთომი–- 

ლი (X) და ენა-ხახის (IX) ნერვების დაზიანებას. ხშირად დაზიანებულია 

აგრეთვე პირსახის (VII) და სამწვერა (V) ნერვებიც, ადგილი აქეს ენის, 

სახის და ტუჩების კუნთების ატროფიას, მეტყველების, ყლაპვის, ცოხ- 
ნის და ფონაციის მოშლას. 

პროგრესული ბულბური დამბლა უპირატესად ხანშიშესულთა აეადმყოფობაა, ქრო–- 

ნიკული' მოპროგრესე მიმდინარეობა და უიმედო პროგნოზი აქეს. სიკეღილის 

უშუალო მიზეზები ჩეეულებრივ ისეთივეა, როგორც გვერდითი ამიოტროფიუ:ლი 
სკლეროზის დროს. 

ფსევდობულბური დამბლა (იმI81XV/5I5 0560ძიხს1ხვI13) ცენტრულ დამბლას წარმო- 
ადგენს –– პირობადებულია ცენტრული მამოძრავებელი ნეირონის ((„მCIV§ C0LIIC0-ხს)1- 
ხ2I5) დაზიანებით, რაც უფრო ზშირად გამოიწეევა ტვიწის შესაფერის მიდამოებში და–- 
ლოკალებული ინსულტებით. ფსეედობულბურ დამბლას თან არ სდევს შესაფერისი კუნ- 

თების ატროფია, დანარჩენი მისიკ ლინიკური სიმპტომატოლოგია კი «ძლიერ წააგავს 

პროგრესულ ბულბურ დამბლას. 

პროგრესული სპინური კუნთოვანი ატროფია (02IXIV01-00112 501082115 

იჯიწინ55IVი) ცნობილია კიდევ, როგორც კუნთოვნი ატროფიის 
დუშენ-–არანის (0ყCნხიი6–--#ტ.გი) ფორმა, და ხასიათდება ზურგის ტვინის 
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წინა რქების უჯრედების ატროფიით, გადაგვარებით და დაღუპვით, რა- 

საც თანსღევს შესაფერისი მამოძრავებელი ნერვების გადაგვარება და 

კუნთების ატროფია. ამგვარად, ეს ავადმყოფობა ძირითადი პერიფერი- 

ული მოტორული ნეირონის ავადმყოფობაა, კუნთების ატროფია, ჩვეუ- 

ბრეგ იწვება ხ ბის მტეენებიდან, რო იშეიათა ხების 
საააიიმწა ი. და, თანდათანობით ვრცელდება ტანისაკენ. წ შეე 

პროგრესული სპინური კუნთოვანი ატროფიის ე ტიოგენეზი 

გამოურკვეველია. ზოგიერთი ფიქრობს, რომ ის ვითარდება ათაშანგის 
იადაგხე, 

პროგრესული სპინურე კუნთოვანი ატროფია, ჩვეულებრივ ახალგაზრ- 

და ასაკში ვითარდება შეუჩერებლივ მოპროგრესეა, იშვიათია რემი- 

სეები, იწვევს დაინვალედებას და, ბოლოსდაბოლოს უსათუოდ სიკვდი- 
ლით მ»ავრდება. 

იშვიათად,პროგრესელი სპინური კუნთოვანი ატროფიის სიმპტომოკომპლექსთან გრ- 
თად შეიძლება იყოს პროგრესული ბულბური დამბლის სიმპტომოკომპლექსიც,. ამიტომ, 

ეს ავადმყოფობანი მონათესავე ავადმყოფობებად ითვლება. პროგრესული სპინური კუნ- 

თოეანი ატროფიის და პროგრესული ბულბური დამბლის ერთად შეუღლება იძლევა ავად– 
მყოფობას, რომელიც ითვლება გარდაჰავალ ავადმყოფობით ფორმად გვერდითი აშიო- 
ტროფიული სკლეროზისაკენ. 

სპინური სპაზმური დამბლა (02X81V515 5§01იგ!15 5025VICმ) ანუ ლატე– 

რული სკლეროზი (§CI0L0515 121062115) ხასიათდება პირამიდული გზების 

გადაგვარებით და სკლეროზით. პერიფერიული ნეირონი დაზიანებას არ 

განიცდის. ამის გამო, არც კუნთების ატროფია ვითარდება. ითვლება რომ, 
“ამ დაავადების სუფთა ფორმები იშვიათია. 

სპინური სპაზმურე დამბლის ე ტიოგენეზი საკმარისად გამორ- 

კვეული არ არის. თვლიან რომ, ამ დაავადების ზოგიერთი შემთხვევა პი- 

რობადებულეა მემკვიდრეობითი მიდრეკილებით და, ამავე დროს, მემკვი- 

დრეობა ხან დომინანტურია (მშობლები დაავადებულია), ხან რეცესივუ- 

ლა––ფარული (მშობლები საღია, მაგრამ სასქესო უჯრედებში აქვთ შესა- 

ფერასე ინფორმაცია). ზოგიერთი შემთხვევა კი, თითქოსდა ვითარდება 
ათაშანგის ნიადაგზე. 

სპენურიე სპაზმურე დამბლა ნელი, მოპროგრესე ავადმყოფობაა, გრძელ- 
დება მრავალე წლეს მანძელზე და განუკურნებელია. 

პირველად სისტემურ გადაგვარებას გრძნო- 

ბიერების ნეირონ ე ბ შ ი წარმოადგენს ზურგის ტვინის ტაბესი. 
(განიხილება ინფექციურ სნეულებათა შორის). 

ჰომბ“ნიუბი სისჭემუ5ი გ19ეგვუტებანი 
კომბინიური სისტემური გადაგვარებისას, ა=- 

გილი აქვს გადაგვარებას ორევე ნეირონში -–– მოტორულსა და 

გრძმნობიერების. კომბიიურ სისტემურ ავადმყოფობებს ეკუ- 
თვნის მემკვიდრეობითი ატაქსია და ფუნიკულური მიელოხი. 
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მემკვიდრეობითი ატაქსია (მწმ».გ #ი0+0ძ1L2მL12) ანუ ფრიდრეიხის 

CLII6ძICICV) ავადმყოფობა ხასიათდება ზურგის ტვინის, განსაკუთრებით 

თეთრი ნივთიერების ჰიპოპლაზიით, უკანა სვეტების პირამიდული კო- 

ნების და ცერებრული გზების გადაგვარებით, ატროფიით და სკლეროზით. 

დაზიანებულ მიდამოებში იღუპება და ქრება მიელინიც და ღერძცილინ- 
დრებიც, გლია კი მრავლდება. აღნიშნავენ რომ, ხშირად ადგილი აქვს 
გადაგვარებას და ატროფიას ნათხემში, ზურგის ტვინის რუხ ნივთიერებ.- 

ში და ფესეებში. 

ფრიდრეიზის ავაღმყოფობის ე ტიოგენეზი გამოურკვეეელია. ცნობილია მხო- 
ლოდ, რომ ის რეცესივული (ფარული) მემკვიდრეობითი ავაღმყოფობაა (მშობლები სა- 

ღია) და, არაიშვიათად აქვს ოჯაზის რამდენიმე წევრს –- ძმებს, დებს, რის გამოც ის 

ხშირად იწოდება როორეც ოჯახური ატაქსია (მ12XI1მ წმი!!)123115). 

ფრიდრეიხის ავადმყოფობა, ჩეეულებრივე მჟღაენდება ბავშეობის ასაკში, ნელი, მოპ- 

როგრესე მიმდინარეობა აქვს. შეიძლება გაგრძელდეს 30-40 წელი და, ბოლოსდაბოლოს 

სრულიად აინვალიდებს ავადმყოფს, 
პიერ-მარის ავადმყოფობა (IIC7(6ძ0მ2(0XI გ CCI6ხC112II5) ფრიდრეიზის ავაღმყოფობი- 

საგან იმით განსხვავდება, რომ პათომორფოლოგიურად და კლინიკურად კარგად გამოხა- 
ტულია, ზოგჯერ კიდეც ჭარბობს ნათხემური მოვლენები (ნათხემის ჰიპოპლაზია, მკეეთ– 
რი ცვლილებებით ქერქში, პურკინიეს უჯრედებში). ზოგჯერ, აღნიმნულია ცვლილებები 

დიდი ჰემისფე როების ქერქში, მოგრძო ტეინში და ცენტრჯლი ნერეული სისტემის სხვა ნა– 
წილებშიც. ავადმყოფობა გადაეცემა დომინანტური მემკეიდრეობით (მშობლები დაავადე– 
ბულია). ფრიდრეიხის და პიერ-მარის ავადმყოფობებს თელიან ერთი და იმავე ავადმყო– 
ფობის ეარიანტებად, 

ფუნიკულური მიელოზი (VIVCI05I5 IსიIIMს1გILI2)) ხასიათდება უკანა 

(გოლის, ბურდახის) და გვერდითი (პირამიდული, ცერებელური კონების) 

სვეტების დაზიანებით. დასაწყისში ადგილი აქვს მიელინიანი ბოჭკოების კ ე- 
როვან გადაგვარებას, დაშლას (შეშუპება, მიელინის და ღერძცილინ- 

დრების სრული დაშლა და გაქრობა), თანმომდევნოდ კი––დასწერივ და 
ასწვრივ გადაგვარებას, გლიის საპასუხო გამრავლება, ჩეეულებრივ 
სუსტადაა გამოხატული. პროცესი ზუსტ სისტემურ ხასიათს არ ატარებს, 
ვრცელდება მოსაზღვრე თეთრ ნივთიერებაზეც, ე. ი. გამტარებზე. 

ფუნიკულური მიელოზის ე ტიოგენეზი გამორკვეული არ არის, 
ის ხშირად თანსდევს პერნიციოზულ ანემიას (შემთხვევების 30––40%. ზოგი 

ავტორით, 80 -– 90%-ში), ქეითარდება ანემიის მიმდინარეობაში, ანდა წინ 

უძღვის ანემიის გამომჟღავნებას, ზოგი ავტორის აზრით, ფუნიკულფრი 
მიელოზის საფუძველს წარმოადგენს აქლორპიდრია (აქილია), რომელიც 

აპირობადებს რაღაც უცნობი ინფექციის შეჭრის შესაძლებლობას ნაწლა- 

ვებიდან ნერვულ სისტემაში და სისხლმბად ქსოვილებში (ნორმულად 

კუჭის წვენის მარილმჟავა თითქოსდა ანეიტრალებს ამ ინფექციას). 

_–_–_ 

1 ცნობილია კიდევ როგორც ფუნიკულური მიელიტი. 
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იშვიათად.ფუნიკულური მიელოზი შეიძლება განვითარდეს აგრეთვე, შემ- 
დეგი ავადმყოფობებისას: განიერი ბოტრიოცეფალუსით გამოწვე ული ანემია, 

ლეიკემიები, კარცინოძული კახექსია, ავიტამინოზები (ბერი-ბერი, პე– 

ლაგრა, სპრუ, სკორბუტი), ენდოკრინული ავადმყოფობები (დიაბეტი და 

სხვ.), ინფექციები (ინფექციური სიყვითლე, მალარია, სეფსისი და ა.შ.). 

კლინიკ უ რად ავადმყოფობისათეის დამახასიათებლად ითელება უკანა და გვერ– 
დითი სეეტების დაზიანების მოელენების –– პარესთეზიების, გამჭოლი ტკივილების, სპაზ- 

მური დამბლის, ატაქსიის და სხე. სხეადასხეანაირი შეუღლება. 
ფუნიკულური მიელოზი ჩვეულებრივ ვითარდება ხანშიშესულთა შორის. მისი მიმ- 

დინარეობა უფრო ზშირად ნელი და მოპროგრესეა, დაავადება გრძელდება რამდე– 

ნიმე თვიდან 4-5 წლამდე; პროგნოზი განკურნების მხრივ მძიმეა, 

პეტეშუპეუ1ი ნქ453ების სისჭემის აჰავაწმყოშობანი 

ნექრპაბის ანწება 

ნევრიტი (M6VIILI5ეე) წარმოადგენს ნერვის ანთებას. ზურჯის ტვინის 

უკანა ფესვის ანთება ცნობილია, როგორც რადიკულიტი (Cმ01Cს1ILI5). ზოგ- 
ჯერ ანთება ლოკალიზდება მხოლოდ ერთი რომელიმე პერიფერიული ნერ- 
ვის ტოტში, რაც ცნობილია როგორც მონონეკრიტი (Iიიი0ილსLILI5), ან 

მხოლოდ ერთ რომელიმე ფესეშე, რაც ცნობილაა როგორც მონორადი- 

კულიტი (თე:ი00”0ძ1ლსI1L15), ზოგჯერ კი ანთება ერთდროულად არას რამ– 
დენიმე ნერვულ ტოტში –– მრავლობითი ნევრიტი ანუ პოლიწევრიტი 

(იისიბსი 5), ან რამდენიმე ფესვში –– პოლირადიკულიტი (00IVV”მძ!- 
CVIILI5). 

ნევრეტის იო ნეზი ზედმიწევნეთ სხვადასხვანაირია. არ- 
ჩევენ ინფექციურ, ტოქსინურ და ტრაებელ ნევრიტებს.. 
ინფექციური ნევრიტები გამოიწეევა სხეადასხვა ინფექციური 

აგენტით და მათი ტოქსინებით: დიფთერიის, გრიპის, პარტახტიანი ტიფის, 

მუცლის ტიფის, შებრუნებითი ტიფის, პნევმონიის, სეპტიცემიის და სხვა 

აგენ ზებ-თ გამოჯეე ულ ინფექციურ სნეულებათა მიმდინარეობაში. ჩამოთ- 

ვლილ შემთხვევებში, ინფექციური აგენტები ან მათი ტოქსინები შეაღწევს 
ნერვის ტოტში ჰემოგენურად. ინფექციური აგენტები შეიძლება 
შეიჭრას ნერვულ ტოტში კონტინუიტატურადაც-–-მეზობლად 
არსებული ანთებითი კერიდან. ასეთი ნევრიტები წარმოადგენს შესაფერისი 

ინფექციური დაავადების გართულებას და, ამიტომ, მეორად ნევრი– 

ტებად ითვლებიან. ცნობილია კიდევ, პი რველადი ანუ იდიო- 

პათური ნევრიტი, რომელიც გამოიწვევა პირველად ნერვულ 

ტოტში დალოკალებული ინფექციით (შეიძლება ფილტრში გამავალი ვირუ- 

სით). ინფექციური ნევრიტები ხშირად პოლინევრიტებია. 

ტოქსინური ნეევრიტები გამოიწვევა სხვადასხვა ტოქსი- 

ნებით -- ეკხოტოქსინებით (მძიმე ლითონების მარილები, ალკოჰოლი, 
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და სხე.), ან ენდოტოქსინებით (ქსოვილების დაშლის პროდუქტები, მაგ. 

ავთვისებიანი სიმსიენეების დროს, ნივთიერებათა ცელის მოშლის პრო- 

დუქ1ტები, მაგ., მაქრაანე დააბეტის, ბერე-ბერას დროს და სხე.). ენდო- 
ტოქსენურე ნევრატები ცნობილია კიდეე, აუტოტოქსინური ნევრიტების 

სახელეთ. ტოქსენურე ნეერეტებიც ხშერად პოლინეევრტტებია. 

სწტრავმული ნევრიტები გამოიწვევა ნერვის ტოტის მექა- 

ნიკური დაზეანებეთ (დაჭრა ტყვიით, მჭრელი იარაღით, დაჟეჟვა, კომპრესია, 

გაქიშვა). ტრავმული ნევრიტები, ჩვეულებრივ მონონევრიტებია. 

პათომორფოლოგიური ცვლილებების მიხედვით, 

ცნობილია ორგვარი ნევრიტი-- პარენქიმული და ინტერსტიციული. 

პარენქიმული ანუ ალტერაციული ნევრიტი 

(ი6სIIII§ ნმწლილჩVიი210§მ §. მI(0-გLIVმ) ხასიათდება პარენქიპული ელე– 

მენტების (ღერჭპცეილინდრების, მიელინური გარსის) მკვეთრი დაზიანე- 

ბით––ალტერაციით, და ინტერსტიციის სუსტად გამოხატული ცვლილე- 
ბებით. ხშერად, მიკროსურათში პარენქიმის ალტერაცია იმდენად ჭარ- 
ბობს ინტერსტიციულ მოვლენებს, რომ ძნელია საზღვრის გატარება პა- 

რენქიმულ ნევრიტსა და ნერვის გადაგვარებას (იხ. ზევით) შორის. პარენ- 

ქიმული ნევრიტისათვის დამახასიათებლად ითვლება: მიელინური გარსის 

გაჯირჯვება ბელტებად, შემდეგ წვრილ წვეთებად ქცევა და, თანდათანო- 
ბითი შესრუტვა, ღერძცილინდრების დაკლაკნა ”შემსხვილებანი, მათშე 

მყოფი ნეეროფიბრელები ურთიერთშეწებება, დაბოლოს დაშლა ბელ- 
ტებად და წვრილმარცვლოვან მასად. ამავე დროს, ადგილი აქეს ნეერილე– 
მის ცვლილებებს –- შვანის უჯრედების გამრავლებას, რომელთა ნაწილი 

იქცევა ნაშალის ჩამყლაპავ მარცვლოვან უჯრედებად. აღნიშნავენ რომ, 
პარენქიმული ნევრიტის დროს, ხშირად ადგილი აქვს მიელინური გარ- 
სის დაზიანებას და ნევრილემის დცელილებებს, ღერძცილინდრები კი 

ცქელილებებს არ განიცდის –– პერიაქსიული ნევრიტი (იხს- 

IIII5 იCIIმXI0II15). მეზენქიმური (ინტერსტიციის, სისხლის მილების) (ევლი- 

ლებები მჟღავნდება ექსუდაციის და პროლიფერაციის სუსტი მოვლენე– 

ბით: ანთებითი ჰიპერემიით, ეპი-, პერი- და ენდონევრიუმის ანთებითი 

შეშუპებით და უჯრედოვანი ინფელტრაციით. 

ინტერსტიციული ნევრიტი (9CVII5 1იIიიაLI118115) ხა– 

სიათდება ექსუდაციურ-პროლიფერაციული მოვლენების სიქარაით. მ აკ- 

როსკოპულად ნერვის ტოტი გამსხვილებულია, მოწითალოა; ზოგ- 

ჯერ სისხლჩაქცევებიც მოჩან. მიკროსკოპულად აღნიშნავენ 
მკეეთრ ანთებით ჰიპერემიას, სისხლმილების გამრავლებას, სეროზული 
ექსუდატით გაჟღენთას, ზოგჯერ სისხლჩაქცეეებს და ეპი-პერი-ენდონევ- 

რში უჯრედოვან ინფილტრაციას--–უმთავრესად გრანულოციტებით და 

ლიმფოციტებით. შემდეგში, ექსუდაციური მოვლენები სუსტდება და გან- 

საკუთრებით გამოხატულია ნერვის შემაერთი ქსოვილის პროლიფერაცია, 
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რაც მთავრდება ფიბროზული ქსოვილის ჭარბი რაოდენობის განეითარე- 
ბით, ნერვული ბოქკოების ერთიმეორისგან გათიშვით და კომპრესიით. 

ნერვის ტოტში ანთება 'მშეიძლება იყოს მხოლოდ გარკვეულ მიდამო- 

ში, ზოგჯერ ძლიერ პატარა კერის სახით და, თუ ამ კერის მიდამოში ნერ- 
ვის გაწყვეტა მოხდა, ანთებითი კერის პერიფერიულად მდებარე ნერეის 
ნაწილში ვითარდება მეორადი (ვალერის) გადაგვარება. ანთება შეიძლება 

იყოს ნერვის არა ერთ, არამედ რამდენიმე უბანში –– დისემინე- 
ბული კვანძუკოვანი ნევრიტი (X%VIII5§5 ი0ძ0§მ ძ1556- 
IიIიმLმ). დაბოლოს, ანთება შეიძლება დაიწყოს ნერვის სულ პერიფერიული 

ნაწილებიდან და, თანდათანობით გავრცელდეს ცენტრისკენ მიმართებით, 
რაც ცნობილია როგორც აღმავალი ანუ მცოცავი ნევრი- 

ტი (MX0სIIVI5 მ500იძტი5 §. იII9-2I5). ითვლება რომ, ასეთი აღმავალი ან- 
თება უფრო ხშირია პოლინევრიტის დროს და, უფრო იშვიათი მონონევ- 

რიტის დროს. 

ნევრიტის კლინიკ ური გამოვლინება სზვადასხეანაირია დაავადებული ნერვის 
ხასიათის (ფუნქციის და გავრცელების მიხედეით. ნევრიტის ზოგად კლინიკურ სიმპ- 

ტომატოლოგიას ასე აღწერენ: გრძნობიერების სხეადასხეანაირი მოშლა––ტკივილი, ანეს–- 

ტეზია, ჰიპერესტეზია, პარესტეზია (გრძნობიერების ბოქკოების დაზიანება), პე რიფე–- 

რიული დამბლა –– ატონია, რეფლექსების დაქვეითება ანუ უარსებობა (მამოძრავე- 

ბელი ბოჭკოების დაზიანება. ვაზომოტორული, სეკრეციული და ტროფული მოშლი- 
ლობანი (ვეგეტატიური ბოქკოების დაზიანება). 

სიმსიპნეებიჩ 

პერიფერიული ნერვების სისტემის სიმსივნეები შეიძლება იყოს პირ- 

ველადი და მეორადი. 

„პირველადი სიმსივნეები, თავის C«იგად, შეიძლება გან- 
ვითარდეს ნერვული ტოტის სპეციფიური ნერვული ელემენტებიდან და 

მეზენქიმური წარმოქმნებიდან„, 

სპეციფიური ნერვული ელემენტებიდან პერი- 
ფერიულ ნერვებში ვითარდება ნევრომა და ნევრინომა. 

ნეგრომა (ისი მ) შეიძლება იყოს ჭეშმარიტი და ცრუ. 
ჭეშმარიტი ნევრომის (იისიი1მ VCIIIIთ) პარენქიმა შედ- 

გება ან მხოლოდ ნერვული ბოჭქკოებიდან – ბოჭკოვანი ანუ ფიბ- 

რილური ნევრომა, ანდა ნერვული ბოქკოებიდან ღა ნერვული 

უჯრედებიდან – განგლიონევრომა. 

ბოჭკოვანი ნევრომა შეიძლება იყოს მიელინიანი და უმიე-. 
ლინო (ინსჯ0ლთ მ =თVCIIიICსIი და მXიV611ი!CVიი),და ფრიად იშვიათია. ბოქ- 
კოვანი ნეგრომა ზოგჯერ ლოკალიზდება, მაგ., კანში ცალკეული ან მრავ- 

ლობითი მტკივნეული კვანძუკების სახით (Lსხმიალს)გ2 CVII5 ძ010+105მ). 
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განგლიონევრომის (ფმიყ!!იილს:0ი12) სიმსივნური პარენ- 

ქიმა აშენებულია ნერვული უჯრედებიდან და ნერვული ბოქკოებიდან. 
ნერვული ბოჭკოები უფრო ხშირად უმიელინოა (წგიწIიილსჯისიმი მოVC- 
1I0:CLIVI)) ან, იშეიათად,მიელინიანი (ყმიდIIიინსჯიიმგ ი611იIC0ო). არჩევენ 
მწიფე და უმწიფარ განგლიონევრომა. მწიფე განგლიონეე- 

რომა განირჩევა ნერვული უჯრედების სრული ან თითქმის სრული 
დიფერენციაცციითთ უმწიფარი განგლიონევრომა ანუ 

ნევრობლასტომა (განგლიონევრობლასტომა) განირჩევა უჯ- 

რედების სიმდიდრით, მათი ემბრიონული ხასიათით, ნაკლები დიფერენ–- 

ციაციით. ნერვული ბოჭკოები ან შედარებით მცირე რაოდენობითაა, ან 
სულ არ აშკარავდება (იხ. ზევით). განგლიონევრომა და ნევრობლასტო- 

მა ლოკალიზდებიან უპირატესად სიმპათური სვეტის გულმკერდულ ნა- 
წილში და თირკმელზედა ჯირკვლებში. 

სიმპათოგონიომა (§VIიი მ10ყ0ი10Iიმ) აშენებულია ლემფოციტებისმაგ- 

ვარი პაწაწინა სიმპათოგონიებიდან სიმპათოგონიომა ლოკალდება 
სიმპათურ კვანქებში და თირკმელზედა ჯირკვლების ტვინოვან ნივთიერე- 

ბაში. იგი უვითარდება ბავშვებს, და ავთვისებიანია. 

ფეოქრომოციტომა (იჩ60Cხ10MIVI0II მ) აშენებულია ეპითელის მსგავ– 

სი მოდიდო ქრომოფინური უჯრედებისაგან და გამოიმუშავებს ნორადრე- 
ნალინს. ფეოქრომოციტომა ლოკალიზდება თი-რკმელხედა ჯირ- 
კვლის ტვინოვან ნიეთიერებამი და პარაგანგლიებმი-ი ამიტომ, მას 
პარაგანგლიომაც (ნმ+გწმიყ!!იი)მ) ეწოდება. 

ცრუ ნევრომა (იბსჯილთ8 §0სIIIთ) სხვადასხვანაირია. ზოგიერთი ასე- 
თი ნევრომა გარდამავალე საფეხურია ჭეშმარიტი ნევრომიდან ცრუს- 
კენ, ე. ი. არსებითად ჭეშმარიტ და (რუ ნევრომას შორის დგას. 

ამგვარ ნევრომად ითვლება, მაგ, წნ ულისებრი ნევრომა 
(ილს-ითგ 0ICXIIიIიC), რომელშიც ერთდროულად არის მომსხვილო ნერ- 

ვული ბოჭკოების და შემაერთი ქსოვილის სიმსივნისმაგვარი გამრავლება. 

წნულისებრ ნევრომაში ნერვული ბოჭკოები არათანაბარი სიმსხოსი არიან, 

იკლაკნებიან და ქმნიან უცნაურ წნულს. არსებითად ამგვარივე ნევრომას 

წარმოადგენს ნევრომული სპილოვანობა (0მმ0იხგის!ს!- 

2515 ი6V-0IთCგ105მ), რაც გამოიხატება კანის გარკვეული მიდამოს ნერვუ- 

ლი ტოტების და შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით. 

ცრუ ნევრომას წარმოადგენს ე. წ. ამპუტაციური ნევრო- 
მა. ამპუტაციური ნევრომა ვითარდება გადაკვეთილი ნერვის ბოლოზე 

ამა თუ იმ ოდენობის შემსხვილების სახით. ასეთ ნეერომაში არის გამრავ- 

ლებული შემაერთი ქსოვილი (გადაკვეთილი ნერვის ეპი-, პერი- და ენდო- 
ნეერიდან განვითარებული) და ნერვული ბოჭკოები (ნერვის გადაკვეთი– 
ლი ბოლოდან ამონაყარი). ასეთივე ტიპის, ე. ი. ამპუტაციური ნევრომის 

ტიპის ნევრომებად ითვლება ნერვული ბოქკოების გამრავლება ნაწიბურე- 

ბში, წყლულების (მაგ. კუჭის ღა თორმეტგოჯას ქრონიკული წყლულის): 
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"ფსკერში და, საზოგადოდ ქრონიკულ ანთებით უბნებში (ქოლეცისტიტი, 

აპენდიციტი). 

დაბოლოს, ცრუ ნევრომას აკუთვნებენ ნერვული ტოტის ცალკეულ 
ფიბრომას (ნევროფიბრომა), ლიპომას (ნეგროლიპომა), მიქსომას (ნეე- 

რომიქსომა). 

ითვლება რომ, ე ტიოპათოგენეზურად ნევრომების ნა- 

წილი არა ჭეშმარეტი სიმსივნებია, არამედ განვითარების მანკები (ჰამარ– 

ტი, ქორისტი), ნაწილი კი დიზონტოგენეზური სიმსივნეებია, განვითარე– 
ბული პერსისტული ემბრიონული უჯრედებიდან –- ნევრობლასტებიდან. 

ნევრინომა –– იის” Iი90თმ, ანუ შვანომა –50MVმიიი12 (საერთო აღ- 
წერა იხილეთ ზევით, რბილი გარსების სიმსივნეები) პერიფერიული ნერ- 

ვების ხშირი სიმსივნეა. ის ჩვეულებრივ კეთილთვისებიანია მაგრამ 

ზოგჯერ შეიძლება მიიღოს ავთვისებიანი მიმდინარეობა (ილს Iილიგ §მI- 

ილ0ი12(0ძ0§ ულს”05მICიი)მ). ნევრინომა შეიძლება იყოს ცალეული, ან 
მრავლობითი. მრავლობითი ნევრინომა ცნობილია რეკლინჰაუზენის ავად- 
მყოფობის სახელით. 

რეკლინპაუზენის (IXCCMIIიხმ0ყ5ლი) ავადმყოფობა! ანუ ნევროფიბრო- 

მატოზი (ი6ს0'1ხჯ1001210515) ხასიათდება მრავლობითი სიმსივნეებით ჰერი– 
ფერიულ ნერვების ტოტებში დაე განტოტებებში, აგრეთვე ცერებრული და 

სპინური ნერვების ფესვებში, და მრავლობითი პიგმენტური ხალებით კან- 

ში. რეკლინჰაუზენი ამ სიმსივნეებს ნერვების შემაერთი ქსოვილებიდან 
გამომავალ ფიბრომებად თელიდა, რის გამოც მან ამ დაავადებას ნევროფიბ- 

რომატოზი უწოდა. ახლა დადგენილია, რომ რეკლინჰაუზენის ავადმყო- 
ფობის დროს არსებული სიმსევნეები ზოგჯერ ნევრინომებია, რეს გამოც 

ასეთი შემთხვევებისათვის მოწოდებულია სახელწოდება ნევრინო- 
მატოზი (ინს”Iიძი)2105!5). მაგრამ სიმსივნეებში ერთდროულად ხში– 

რად არის ბლასტომურად მზარდი ნევრინომული და ნერვის ტოტის შე- 
მაერთი ქსოვილიდან სხვადასხვა რაოდენობით გამომავალი ფიბრომუ- 

ლი ქსოვილი. ამავე დროს, ხან სჭარბობს ნე ვ რინომ ული ქსოვი- 

ლი (ლფფიბრონევრინომა), ხან ფებრომული ქსოვილე (ნ ე ე- 

რინოფიბრომა) რეკლინჰაუზენის ავადმყოფობის დროს, სიმსივნე–- 

ები უმთავრესად ლოკალიზდება კანში (უპირატესად ტანის, კის– 

რის, თავის, უფრო იშვიათად კიდ უ რ ების), იშვიათად ვისცერული ნერ– 
ვების ტოტებში და გან ზოტებებშე. პერაფერეულიე ნერვების ნევრენომე– 

ბი (ფებრონევრენომები, ნევრენოფებრომები) უფრო ხშირად წარმოადგენენ 
მომკვრივო კეანძებს, რომლებსაც აქეთ მომრგვალო, თითისტარისებური 

ან, ზოგჯერ უსწორო ფორმა. ხანდახან ისენი ლაგდება კრიალოსანივით. 

სიმსივნეების ოდენობა მერყეობს ფართო ფარგლებში––ღომის მარცვლის 

ოდენობიდან, ქათმის კვერცხის ოდენობამდე, ზოგჯერ. სიმსივნე იწონის 

1 აღწერილია ამ ავტორის მიერ 1882 წ. 
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ერთ კილოგრამს და მეტსაც. სიმსივნეების რაოღენობაც ფართო ფარგ- 
ლებში მელრყეოას –– რამდენიმედან ბევრ ასეულ და ათასეულებამღე 
(7.00ე და მეტიეჟ). 

რეკლენჰაუზენეს ავადმყოფობა მჟღავნდება უფრო ხშერად ბავშვობის 
ასაკშე (10 წლამდე). შედარებით იშვიათად, უფრო მოგჟვეანებით--–მოზწიფე- 

ბეს ახ მოხუ კებულოაის ასაკში. ავადდეაიან უპირატესად კ-ცები. 

რეკლინპაუხენის ავადმყოფობისე ტიო პათოგენე ხის შესახებ 
უფრო სარწმუნოა, რომ ეს ავადმყოფობაა დიზონტოგენეზურია, რასაც მოწ- 
მობს არა მხოლოდ ის, რომ ავ-ღდმყოფობა ზოგჯერ აშკარავდება დაბა- 
ღებისთანავე ან ბავშეობის ასაკში, არამედ ისიც, რომ მას შეიძლება თანს- 
დევღეს განვითარების ზედმიწევნით სხვადასხვანაირი მანკი (კრეპტორქი- 

%ძი, ეპისპადია, სინდაქტილია, §იIიგ ხIწIძმ, თანდაყოლელე სტოაბჯიზყი, 
ძვლოვანი სისტემის დეფექტები, საერთოდ ფიზიკური და ფსიქიური ჩამორ- 

ჩენილობა). 
მეზენქიმური სიმსივნეებიდან ნერელ ტოტებშე-–ამ 

ტოტების შემაერთი ქსოვილიდან, შეიძლება განვითარდეს პი რვ ელა- 

დად ფიბრომა, ლიპომა და მიქსომა (იხ. ზევით ცრე 

ნევრომა). შეიძლება განეეთარღეს, აგრეთვე, სარკომა. 
მეორადი სიმსიენეები პერეფერიულ“ ნერვებში შედა- 

რებით იშვიათია. ავთვისებიანი სიმსიენეები (1ი ბო, სარკომა) შეიძ- 

ლება ჩაიხარდოს ზრჯის გზაზე მყოფ ნერვულ ტოტში კონტიზუვტატუე- 
რად და, შემდეგ ძლაერ შორს :გავრცელდეს მასში სუბეპინევრულად–– 
ლემფური ნაპრალებით. 

პტეპვჭული დაზიანებანე 

ნერვების სისტემის ტრავმული დახიანებანი, ანუ ნევროტრავ- 

მა, შეიძლება იყოს მექანიკურა--მექანონევროტრავ მ ა, ან- 

და ელექტრული –– ელექტრონევროტრავმა. ნევრუტრავ- 
მა შეეჰლება ეხებოდეს თავის ტვინს, ზურგის ტვინს და პერიფერიელ 
ნერვებს. 

თავის ტვინის მექანოტრაემული დაზიანებანი სხვადასხვანაირია: ღდა- 

ხურული, თავისქალას ბზარი და ღია. 

თავეს ტვანის დახურული ანუ არაპირდაპირი დაზიანება ისეთი დაზია- 

ნებაა, რომლეს დროსაც დაზიანებას განეცდუის მხოლოდ თავის ტვინი, თა- 
ვას ქალა კი მთელია. თავეს ტვენას დახურულია მექანოტრავმა 'მეიძლე- 

ბა გამსოეხატოს ტვინის შერყევით, ტვინის დაჭეჭყვით 

ღა სისხლჩაქცევით. 
თავაუს ტვანის შერყევაანუ შენძრევა (20)>0I5L10 C6(Cხ(LI), თანამედროჭე 

პათომორფოლოგიური მეთოდების საშუალებით არ იძლევა შესამჩნევ 
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მაკრო- და მიკროცვლილებებს, ამიტომ, ფიქრობენ რომ, შერყევა აპი– 
რობადებს ტვინის მოლეკულურ ცვლილებებს, ფიზიკურ-ქიმიურ ძვრებს, 
რომლებიც მორფოლოგიური კვლევის თანამედროვე მეთოდებით უჩინა- 
რია, მხოლოდ ზოგიერთ შემთხვევაშია ნ.ნაბი ვენური შეგუბება, რბილი 

გარსების ჰიპერემია, ტვინის ქსოვილის შეშუპება, ხშირად არათანაბარი 

და პაწაწინა სისხლჩაქცევების მცირე რიცხვი. 

თავის ტვინის კომოციის ე ტიოპათოგენეზს შემდეგნაირად 

განმარტავენ: ის შეიძლება გამოწვეული იქნას სხვადასხვა საგნის თავზე 
ღარტყმით, სხვადასხვა საგანზე თავის მირტყმით, ახლო მიმფრენი ან ახ- 

ლო გამსკდარი ყუმბარის ჰაერტალღ:ს გავლენით, როდესაც, სხვათა შორის 

შერყევას განიცდის მთელი ორგანიზმი. ითვლება რომ, ტრავმა უშუალოდ 
იწვევს, ჯერ ერთი, ტვინის მექანიკურ დაზიანებას მაგ., ნერვების ელემენ– 

ტების ურთიერთ სევრცითი დამოკიდებულების დარღვევის და, მეორე, 

მექანიკური გავლენისადმი მეტად მგრძნობიარე სისხლმილთა ინერვაციის 
მოშლას, ანგიონევროზს. ანგიონევროზი ანუ ვაზომოტორული მოშლა 

გამოიხატება სისხლმილთა დამბლით –- პარალიზური გაგანიერებით, 

რასაც თანსდევს დასაწყისში პრესტაზი (უსისხლჩაქცევოდ ან დიაპედე- 

ზური სისხლჩაქცევებით), შემდეგ კი სტაზი შესაფერისი შედეგებით. ვა- 

ზომოტორული ანუ ვასკულური ფაქტორით პირობადდება, აგრეთვე, 

ტვინის შეშუპება, ლიკვორის ცირკულაციის მოშლა (ინტრაკრანიული წნე- 

ვის გაძლიერება, ლიკვორის რაოდენობის მომატება, მისი გამოყოფის და 

შესრუტვის მოშლის გამო), ტვინის ქსოვილის კვების მოშლა და ა.შ. 

კლინიკურად თაეის ტვინის კომოციის აუცილებელ ნიშნად ითელება ცნობიე- 
რების დაკარგვა, მნიშენელოვან უარყოფით ნიშნებად კი–-–ტეინის ადგილობრივი დაზია- 

ნების სიმპტომები და ლიკვორში სისხლის უარსებობა,ა ლცერებრული კომოციის სამ 

ფორმას არჩეეენ: მსუბუქს, საშუალოს და მძიმეს. მს უბ უქიკომოციისდროსად- 
გილი აქვს ცნობიერების და „არგას, ხშირად პირღებინებასაც, ასეთი მდგომარეობა გრძელ– 

დება მხოლოდ რამდენიმე წუთს. საშუალო სიმძიმის კომოციის დროს, ცნობიერების დაკარ- 
გვასთან ერთად, ადგილი აქვს ბრადიკარდიას, რეფლექსების შესუსტებას. ასეთი მდგო–- 

მარეობა გრძელდება რამდენიმე საათს. ცნობიერების აღდგენის შემდეგ, საშ უალო 

სიმძიმის კომოციოს ხშირად თანსდევს რეტროგრესული ამნეზია (ტრავმის, 
მის წინი ფაქტების დავიწყება. მძიმე კომოციო ხასითდღება ხანგრძლივი 

(ზოგჯერ მრავალი საათის ან დღე-ღამის გ. ნმავლობაში) კომური მდგომარეობით, გუგების 

გაგანიერებით და სინათლეზე ურეაქციობით, რეფლექსების გაქრობით, შარდის შეუკა- 
ვებლობით და სხვ. 

პროვნოზი დაკავშირებულია კომოციის სიმძიმესთან. მძიმე კომოციის დროს 

ავადმყოფი შეიძლება დაიღუპოს ცნობიერების დაბრუნებამდე.საშ უალო და მსუბუქი კომო– 

ციის ზემოთ განმარტებული მოელენების გაქრობის შემდეგ, ჩვეულებრივ რჩება ე. წ. 
კომოციური ნევროზი (აზოოტორული მოშლილობანი, ოფლიანობა, თა- 
ბრუსზეეჟა, ემოციური ლაბილობა და სხვ.), რომელიც თანდათანობით ქრება 3--12 თვის 
განმავლობაში, 

თავის ტვინის დაჭეჭყვა (C091V510 00(ლხL) პათომორფოლოგი- 

უ რად ხასიათდება ტვინის ამა თუ იმ მიდამოს დაქეჭყვით (დაწეწკვით), 
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ხშირად წითელი დარბილებით. დაქეჭყვ· უფრო ხშირად ლოკალიზდება 
ქერქში ––- თავს ქალაბზე დარტყმის ადგილთან შესაბამ,ს ტვინის მიდა- 
მოში, ან ამ უკანასკნელის მოპერდაპირე მედამოში (პირობადებულია ტვი- 

ნის ე. წ. უკუმირტყმით თავის ქალას მოპირდაპირე კედელზე). დაჭეჰყვა 
არსებითად ტვინის ქსოვილის ნეკროზს––დარბილებას წარმოადგენს -–ე ნ- 
ცეფალომალაცია (პჰეპეომ!001118C1მ,) რომელაც შეიძლება 
იყოს თეთრი ან წითელი, კოსნსეისტენციით მორბილო, შემდეგ ფაფისებრი, 
თხიერიც კი. 

თავის ქალას კონტუზიის დროს, დაჭექყესსთან ერთად ჩვეულებრივად 
ადგილი აქვს კომოციასაც. 

ამიტომ, თავის ტეინის კონტუზიის კლინიკური სურათის დამახასიათებ- 
ლად ითვლება ზემოთ განმარტებული კომოციური სიმპტომოკომპლექსი, ტეინის ადგი–- 
ლობრივი (ბუდობრივი) დაზიანების (დაქექყ ის) სიმპტომების მიმატებით და, აგრეთვე 

ლიკვორში სისხლის არსებობა. პროგნოზი სზეადასზეანაირი შეიძლება იყოს, ჯერ ერთი, 

დაჭეჭყ-ის ლოკალიზაცაის,· დ: მოცულობის და, მეორე, კომოციის სიმძიმის მიხედეით. 
ზოგადად, ითელება რომ, ტეინის კონტუზიის დროს, პროგნოზი საექვოა, და არა კარგი. 

ტრავმული სისხლჩაქ„ევა (გ000I0XIგ LIგVი18LIთმ2) შეიძლება ლოკა- 

ლიზდებოდეს ტვინში (მი0ე16XI8 L”გსIიმVICმ C6C16ხLI), რბილ გარსებში–– 

სუბარაქნოიდული სისხლჩაქცევა, მაგარი გარსის 

ქეემ––სუბდურული სისხლჩაქცევა, იშვიათაღ ე პი–ან 

ინტრადურულად. აღვეშნავენ რომ, უფრო ხშირად ხდება მთლი- 

ანობის დარღვევა და სისხლდენა –– მ. მ. ი1ვი!იდლმ6 #ი8ძ180-ბუდან, 

ვენური სინუსებიდან შემდეგ, რბილი გარსების და ტვინის ვენები- 

დან და არტერიებიდან. ცნობილია რომ, სისხლჩაქცევების განვითარებას 
ხელს უწყობს სესხლჰელების პრეექნზესტულე პათოლოგიური ცვლიალე- 

ბანი (ათეროსკლეროხულ), ათაშანგური და ა,შ.). 

ცნობილია აგრეთვე, როჰ ზოგვერთ შემთხვევაში, ტრავმა არ აპირო- 

ბადებს მაშენვე სესხლას კედლას გახევას და სისხლდენას, არამედ მზხო– 

ლოდ ნაწილობრივ ჩახევას ანევრეზმის განვითარებით, უსისხლდენოდ. 

ავადმყოფს ტრავმულე მოვლენებიდან გამოკეთების შემდეგ კი, ანევ– 

რეზმა შეიძლება გასკღლეს და განვითარდეს სისხლდენა ( მოგვიანე- 

ბული ტრავმული სისხლჩაქცევა. 

ტრაემული სისხლჩაქცევის კლინიკურ სურათში შედის კომოციური 

სიმ პტომოკომპლექსი, ტეინის ადგილობრივი დაზიანების სიმპტომები, მენინგეალური 

სინღრომი ღა ლიკვორში სისხლის არსებობა (სუბარაქნოიდური სისხლჩაქცევისას).., 

თავის ქალას ბზარი ანუ ნაბზარი შეიძლება სხვადასხვა ლოკალეზაციის 
იყოს. პრაქტიკულად უფრო მნიშვნელოვანად ითვლება თავის ქალას ფუძის 
ბზარები. თავის ქალას ზოგი ბზარი არსებითად წარმოადგენს დახურულ 
მოტეხილობას, ზოგი კი–-ღია მოტეხილობას (მაგ., თავას ქალას ფუძის 

ბზარების გავრცელება ცხვირის ან ყურის დამატებით ღრუებამდე და 

სხე.). 
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თავის ქალას ბზარი, ჩვეულებრივ, პირობადებულია კიდევ უფრო 

ძლიერი ტრავმით, ვიდრე ტვინის შერყევა ან დაჭეჭჯვა. ამიტომ, თავის ქა– 

ლას ბზარის დროს ადგილი აქეს თავის ტვინში კომოციურ და ხშირად კონ- 
ტუზიურ ცვლილებებს–- ფუძის ბზარებისას, ამას გარდა, შესაფერისი ცე- 
რებრული ნერვების დაზიანებებსაც (სისხლჩაქცევები, ჩახევა, კომპრესია 

და სხვ.). 

კლინიკ ურად, თავის ქალას ბზარის დამახასიათებლად ითელება'ზე მოთ განმარ 
ტებული კომოციური და, ხშირად კონტუზიური სიმპტომები: შესაფერის შემთხეევებში 

(ფუძის ბზარები) ცერებრული ნერეების დამბლა, სისხლდენა ყლრებიდან (პირამიდის ბზა- 

რი), ცხვირიდან (ცხავის ძვლის ბზარი), ლიკეორის დინება იქიდანეე, შესატჟვისი რენტ- 
გენოსურათი დაა. შ. პროგნოზისას ითეალისწინებენ ტეინის დაზიანების სიმძი– 

მის ხარისხს, ინფექციით გართულების შესაძლებლობას (ჩირქოვანი მენინგიტი, ჩირქო- 

ვანი ენცეფალიტი, ტვინის აბსცესი და სხე.). 

წთავის ტვინის ღია ანუ პირდაპირი დაზიანება ხასიათდება ტვინის და- 
ზიანებასთან ერთად რბილი და მაგარი გარსების, თავის ქალას ძვლების 
და მათი მფარავი რბილი ქსოვილების დაზიანებით. 

თავის ტვინის ღია მექანოტრ.ვმა გამოიწვევა სხვადასხვა და- 
მაზიანებელი საგნით: ტყვიით, ნაღმის ან ყუმბარის ნასკდომით, ცივი ია- 

რაღით, ძვლების ნასკდომებით და სხვ. 

Iტვინს დაზიანება პათომორფოლოგიურად გამოიხატე- 
ა ტვინის ქსოვილის დაწეწკვით, რაც არსებითად ნეკროზს წარმოად- 

გენს, სისხლჩაქცევებით და დანეკროზებ-ლ-დარბილებული უბნის ირგვ- 
ლივ ტვინის ქსოვილის შეშუპებით. 

კლინიკურად, თავის ღია მექანოდაზიანებისას –- დასაწყისში ადგილი აქვს 
შოკურ (მოიტორული, გრძნობიერების და რეფლექსური ფუნქციების გამოვარდნა) და 
კომოციურ მოვლენებს, რომლების გავლის შემდეგაც, ტეინის დაზიანების ლოკალიზაციის 

მიხედეით, შესაფერისი ბუდობრივი მოვლენები მჟღავნდება. ცნობილია რომ, თაეის ტვი» 
ნის ღია მექანოტრავმას ზშირად თანსდევს ს ი კ ვდ ი ლი, უშუალოდ ტრავმის შემდეგეე, 
ან პირველი საათების თუ დღე-ღამეების განმაელობაში, 

თუ დაზიანებული ადამიანი არ დაიღუპა თავის ტვინის ღია მექანო- 

ტრავმის გამო, ან თავის ტვინის დაზიანება არ გართ–ლდა (იხ. ქვევით), 

მაშინ დაზიანების მიდამოში იწყებ ორგანიზაციული პრო- 
ცესები, რომლების შედეგადაც ტვინში პაწაწინა დეფექტები ამოივ– 

სება გამრაგლებული გლიით –– გლიური ნაწიბურით, ოდნავ უფრო მო- 

დიდო დეფექტები-–- შერეული ნა-აწიბურით, როზლის ცენტრში შემაერთი 

ქსოვილია. პერიფერიულად გლიური, დიდი დედექტის ადგიღზე კი. ვითარ- 

დება ცის ტი, რომლის შიგთავსი ფაფისებრი ან თხიერი მასაა, კე–- 

დელი (კაფსულა) შედგება ნაწიბუროვანი შემაერთი ქსოვილიდან (შიდა 

შრე) და ნაწიბუროვანი გლიური ქსოვილიდან (გარეთა შრე). ტვინში ჩა- 

რჩენილი სუფთა (ასეფსისური) უცხო სხეულები, ჩვეულებრივ ლი- 

თონური (ტყვია, ყუმბარის ნასკდომი) ინკაფსულდებიან, იქ დიდხანს 
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არსებობენ, წლების ათეულებიც კი და, ზოგჯერ არავითარ მოშლილობებს: 
არ იწეევენ. ტვინის გარსების დეფექტებიც ნაწიბურდება, მაგრამ ტრავ- 

მის მიდამოში ისინი შეზრდილია ტვინთან და ერთიმეორესთან, გასქელე- 

ბულია და შემღვრეულია. 

ცნობილია რომ, ზემოთ განმარტებული ორგანიზაციული და დანაწიბურებითი პრო- 
ცესების ჩამთავრების და შესაძლო აკომოდაციის –– ფუნქციური კომპენსაციის გაჩე– 

ნის შემდეგ არსებული დაზიანების ლოკალიზაციის მიხედვით, ტეინში სამუდამოდ რჩება 

ამა თუ «მ ფუნქციის გამოვა“დნა, დეფექტი; ზოგჯერ დიდბანს რჩება, აგრეთვე ზოგადი 
სიმპტომები (თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, ძილის მოშლა, ფსიქიური და ფიზიკური ასთე– 

ნია, ხან ფსიქიური მოშლილობანი და ა შ.), ხანდახან ადგილი აქეს ეპილეპსიის განვეითა= 

რებას, უფრო ხშირად ჯეკსონის ტიპისა –– ტრაემული ეპილეპსია, რომ- 

ლის მიზეზად ითვლება ტვინისა და გარსების ნაწიბურები, ეკზოსტოზები და უცხო |სხე– 
ულები (ლითონური და ძვლოეანი ნასკდომები). 

თავის ტვინის ღია მექანოტრავმას შეიძლება თან სდევდეს სხვადასხვა 
გართულებანი, როგორც მალე ტრავმის შემდეგ, ისე მოგეია- 

ნებით ასეთი გართულებებს მ-ეკუთვნება: ჩირქოვანი მენინგი- 

ტი, ჩირქოვანი მენინგოენცეფალიტი, ტვინის აბსცესი (იხ. ზევით), ფის- 

ტულა და ტვინის თიაქარი. 

ჩირქოვანი მენინგიტი, ხშირღ ჩირქოვანი მენინგოენ- 

ცეფალიტი, ჩეეულებრიე ვითარდება ტრავმის შემდეგ პირველი კეირის განმავ– 
ლობაშივე. წინათ ეს ორივე გართ: ლება სასიკვდილოდ ითელებოდა, ახლა კი სულფამი- 
ღებით მკურნალობის შებოღების შემდეგ, სიკედილიანობა მკვეთრად შემცირდა. 

ზოგჯერ, ტვინის აბსცესი ეითარდება ტრაემის შემდეგ პირეელ დღეებშივე, უფრო 
ხშირად მოგეიანებით–-ტრავმის მიღებიდან 4–5 კვირის შემდეგ,ხანდახან კი უფრო გვი– 

ან- ტრავმის ორგანიზაციული და დანაწიბურებითი პროცებების ჩამთავრების “რმემდეგ. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, ასეთი მოგეიანებჯლი აბსცესი ვითარდება ინფექციის შემცველი 
ინკათს–ლებული «ეხო სხეულის მიდამოშიც. 

ფისტულა (I|51ს12) წარმოადგენს თავის ქალას, გარეთა საფარში გახსნილ 

ხვრელს, რომლიდანაც გამოიყოფა სეროზულ-ჩირქოეანი ან ჩირქოვანი მასა, ფისტულა 

ითელება ერილობაზი დაი(თდე:ჟტებჯლი უღცხო სხზე:ლის არსებობის მაჩვენებლად, და მას 

ყოველთვის ქირურგიულად მკურნალობენ. 
ტვინის თიაქარი ან, უფრო სწორად,ტვინის გამოვარდნა (ინ0- 

1მიჯს§ CCICხI)) წარმოადგენს ტეისის ქსოვილის გამოზნექას თავის ქალას ჭრილობით ან 

ტრეპანაციუდლ დეფექტში. არჩევენ პირველად და შეორად ტვინის გამოეარდნას. პ ი რ- 
ველადი გამოვარდნის დროს, ტვინის ქსოეილი გამოიზნიქება ინტრაკრანიული და 

ექსტრაკრანიული წნევის დიფერენციის გამო. მეორადი გამოვარდნის მი- 

ზეზიც ასეთივეა, ოღონდ აქ წნევის ეს დიფერენცია კიდევ უფრო მეტია; ტვინის ანთე– 

ბითად შესიეების გამო. 

ზურგის ტვინის მექანოტრავმული დაზიანებანი, შეიძლება იყოს დახუ- 

რული და ღია. 

%ზურგის ტვინის დახურული ანუ არაპირდაპირი დაზიანებისას, დაზიანე– 

ბას განიცდის ზურგის ტვინი, თუმცა მისი საფარები მთელია, და ზურ- 

გის ტვინში დამზიანებელი საგანი არ შედის. 
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ზურგის ტვინის დახურული მექანოტრავმა შეიძლება იყოს შე რყ ე– 

ვის, დაჭქეჭყვის ღა სისხლჩაქცევის სახით. 

ზურგის ტვინის შერყევა (იითჰ00110 I აძს1186 §0IიმII59) არ მჟღავნ- 

დება არავთარი პათომორფოლოგიური ცვლილებებით, ანდა იძლევა 

ისეთივე ცვლილებებს, როგორც თავის ტვინის შერყევა (იხ. ზევით) ზურ- 

გის ტვინის შერჟევა ხშირად უღლჯება თავის ტვინის შერყევასთან. 

კლინიკურად, ზურგის ტვინს კომოციისათეის დამახასიათებლად ითელება 
მალე განმელელი მსუბუქი პარეზები, გრძნობიერების მსუბუქი მოშლილობანი, თუმცა, 

ზოგჯერ შეიძლება იყოს უფრო მძიმე მოშლილობანი, მაგრამ მაინც მალე განმელელი- 

ზურგის ტვინის დაჭეჭყვა (თ0ი!V510 MI2ძVII2C 501იმII5) გამოიხატება 

ნეკროზით, ე. ი. მიელომალაციით (VიIVCIიიიმ10CI0),) რომელიც 
შეიძლება იყოს თეთრი ან წითელი და, რომელიც უპირატესად ზედაპი- 

რულად ლოკალიზდება თეთრ ნივთიერებაში. მიელომალაციური უბანი 

დარპილებულია, ფაფისებურია, ზოგჯერ თითქმის თხიერია, და აქვს 

მოთეთრო ან წითელი ფერი, ან წაბლისფერია. 

კლინიკურად ზურგის ტვინის კონტუზია მყარ სიმპტომებს იძლევა (იხ. ქეე– 

ეით). 

სისხლჩაქცევა ზურგის ტვინში ანუ პემატომიელია (1185-0310I9VC118) 
უფრო ხშირად ლოკალეზდება კისრულ შემსხვილებაშე. სესხლჩაქცევა 

შეიძლება იყოს პატარა, ან იკავებდეს რამდენიმე სეგმენტს, ანდა ვრეელ– 

დებოდეს ზურგის ტვინში უფრო გრძელ მანძილზეც ჰემატომიელია 
უფრო ხშირად პირობადებულია რუხი ნივთიერების, სახელჯობრ, ცენ- 

ტრული არხის მიდამოს და უკანა რქების სისხლმილებეს მთლეანობის 
დარღვევით. 

კლინიკ ურად, ჰემატომიელია ხშირად იძლევა გრძნობიერების სეგმენტურ 
დისოცირებულ მოშლას, სახელდობრ, როგორც აღნიშნავენ, ტკივილითი და ტემპერა- 

ტურული გრძნობიერების მოშლას-– ღრმა დ: ტაქტილური გრძნობიერების უცვლელად. 
დამახასიათებლად ითელება ბროუნ-სეკარის სიმპტომოკომპლექსიც: დაზიანების მზარეს-– 
მოტორული დამბლა, გრძნობიერების ღრმ.: მოშლა, ტაქტილური ჰიპერესთეზია, ეაზომო– 

ტორული დამბლ), მოპირდაპირე მხარეს -–ტკივილითი და ტემპერატურული გრძნობიე-– 
რების მოშლა, ზოგჯერ, ზურგის ტვინის ფუნქცაების სრული შეწყვეტის მოელენები; ლიკ– 
ვორში, ჩეეულებრივ სისხლი არ არის. 

წIჰემატომიელია ხშირად კომბინირდება ჰემატორაქისთან. 

"სისხლჩაქცევა ზურგის ტვინის გარსებში ანუ ჰემატორაქისი (ჩიემ1ი- 

”მლი15) შეიძლება იყოს ინტრადურულე (სუბარაქნოიდული დასუბდურუ- 

ლი) და ექსტრადურული. მოდიდო სისხლჩაქცევები იწვევს ფესვების და 

ზურგის ტვინის მოჭერას, კომპრესიას. 

ჰემატორაქიი კლინიკურად იძლევა გარსების და ფესეების გაღიზიანების 
მოვლენებს, ზოგჯერ კომპრესიული მიელიტის მოგლენებსაც, ლიკეორში სისხლია (სუ– 

ბარაქნოიდული სისზლჩაქცევისას). 

კვი



ზურგის ტვინის ღია მექანოტრავმად ითქლება 
ზურგის ტვინის ისეთი მექანოდაზიანება, ანუ მთლიანობის ისეთი დარღვე– 
ვა, რომელიც გამოიწვევა ხერხემლის არხში შესული დამზიანებფული საგ- 

ნით: ტყვიით, ყუმბარის ან ნაღმის ნასკდომით, მჩხვლეტი, მჭრელი ან მჩე- 

ბი იარაღით, ძვლის ნასკდომით, ამოვარდნილი მალით და ა.შ. 

ღია მექანოტრავმის დროს, ზურგის ტვინ პათომორფოლო- 

გიურად ზოგჯერ განცდის კომპრესიას, ზოგჯერ დაქექყეას. 

ზოგჯერ კი გაწყვეტას. კომპრესიას, შეიძლება თანსდევდეს ნეკროზი –– 

მიელომალაცია (VIV0ნI0ი1მ12C12), რომელიც ხშირად, არას- 
წორად, კომპრესიულ მიელიტად იწოდება. დაჭექყვა, როგორც 

უკვე ზევით იყო განმარტებული, გამოიხატება ნეკროზით-– მიელომალა- 

ციით, რომელიც შეიძლება იყოს თეთრი (VV0I0IIვ1მCIმ მ1ხე) ან 

წითელი (იMV0I001მ!8CI3 Iსხ”62)., ზურგის ტვინის გაწყვეტა შეიძლება 
იყოს ნაწილობრივი და სრული. გაწყვეტის მოსაზღვრე მიდამოებში ადგი- 

ლი აქვს თეთრ ან წითელ მიელომალაციას. 

როგორც ცნობილია, განგლიური უჯრედების აღორძინება არ ზდება. 

არ ხდება, აგრეთვე ნერვების ბოჭკოების პრაქტიკულად მნიშვნელოვანი 

აღორძინებაც. აღორძინდება მხოლოდ გლია და, განსაკუთრებით უხვად, შე- 

მაერთი ქსოვილი. ისე რომ, ზურგის ტეინის დეფექტების მიდამოში სა- 
ბოლოოდ ჩამოყალიბდება ან ნაწიბური, ან ცისტი. 

ზურგის ტვინის, ზემოთ განმარტებული, ღია მექანოტრავმული დაზიანებებისათვის, 
კლინიკურად დამასასიათთებლად თვლიან ზურგის ტეინის გამტარობის სრულ მოშ- 
ლას, რაც) შეიძლება პირობადებული იყოს ზურგის ტეინის როგორი) კომ პრესიით და და- 

მეჭყვით, ისე გაწყვეტით. 

ზურგის ტვინის ღია დაზიანება შეიძლება გართულდეს ჩირ- 
მოვანი მენინგიტით ან ჩირქოვანი მენინგომიელიტით. უფრო მოგეიანე- 
ბით შეიძლება განვითარდეს ცირკუმსკრიპტული პროდუქციული პა- 

ქჭიმენინგიტი არაქნოიდიტი, ზოგჯერ სეროზული არაქნოიდიტიც (ცის- 
ტური არაქნოიდიტი), რასაც თანსდევს ზურგის ტვინის კომპრესია. 

დადგენილია რომ, ხერხემლის მექანოტრაემულ დაზიანებებს, შემთხვევების 30-- 
49% -ში, თანსდეეს ზურგის ტვინის ასეთივე დაზიანებანი, ზურგის ტვინის მექანოტრაე- 

მული დაზიანებისას, კომოციის და კონტუზიის მსუბუქი შემთხეევების გამოკლებით, 
პროგნოზი ფრიად სერიოზულად ითვლება. განსაკუთრებით მძიმე დაზიანებად თვლიან 
ზურგის ტვინის კისრული წილის ზედა ნაწილის დაზიანებას, რომელსაც ხშირად თანს- 

დევს სწრაფი სიკედილი-–დიაფრაგმული ნერვის და ახლომდებარე ბულბური ცენტრე– 
ბის დამბლის გამო. განსაკუთრებით მძიმე დაზიანებად ითელება, აგრეთეე მედულური 
კონუსის დაზიანება, რომელიც უსათუოდ რთულდება ნაწოლებით და მენჯის ორგანოე- 
ბის ფუნქციის მოშლით, რაც ხშირად სიკვდილით მთავრდღება. 

საე რთოდ, ზურგის ტვინის მძიმე მექანოტრავმული დაზიანებისას ავად- 

მყოფთა მნიშვნელოვანი პროცენტი იღუპება ან მაშინვე, ანდა ასე თუ ისე. 
მოგვიანებით, ინფექციური გართულებების გამო (სეფსისით გართულებე- 

ლი უროცისტიტი და პიელიტი, ჩირქოვანი მენინგომიელიტი და ა.შ.). 
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პერიფერიული ნერვების ტოტების მექანო- 
ტრავმული დაზიანება შეიძლება გამოიხატოს შერყევით, 

დაჭექყვით და გაწყვეტით. 
ნერვის ტოტის შერყევა ანუ კომოციო შეიძლება პირობადებული იყოს 

შერხევით, გაჭიმვით ან კომპრესიით, რომლებიც, თავის მხრივ, გამოიწ- 

ვევა ნერვის მეხობელი ქსოვილების მექანოტრავმით. ნერვის კომოციას 
თან არ სდევს რაიმე მორფოლოგიური (ვლილებები. 

კლინიკურად ნერვის კომოციის დამაზასიათებლად ითვლება შესაფერისი ნერ- 

ვის ფუნქციის გამოეარდნა, რომელიც ხანმოკლეა (გრძელდება საათები, დღეები, იშვია–- 

თად რამდენიმე კეირა). 

ნერვის ტოტის დაქეჭყვა ანუ კონტუზიო შეიძლება გამოწვეული იყოს 
დამაზიანებელი იარაღის ნერვზე უშუალო მოქმედებით, ანდა ასეთივე ია– 

რაღის მეზობელ ქსოვილებზე მოქმედებითაც პათომორფოლო- 

გიურად კონტუზიის დროს ნახულობენ ნერვის ამა თუ იმ მანძილზე 
დაწეწკვას, კომპრესიას და სისხლჩაქცევებს. 

კლინიკურად ნერვის ტოტის დაჭეჭყეის დამახასიათებლად ითვლება დაზიანე–- 
ბული ნერეის ფუნქციის გამოვარდნა, რომელიც უფრო ზანგრძლივია, ვიდრე კომოციის 

დროს. ფუნქციის აღდგენა ხდება მხოლოდ დღეების და კვირეების გავლის შემდეგ. 

ნერვის ტოტის გაწყვეტა გულისხმობს ნერვის გარსების და ბოჭკოე- 

ბის გაჭრას, გაგლეჯას, ანუ ანატომიური მთლიანობის დარღვევას. არჩე– 

ვენ ნერვის ტოტის ნაწილობრივ და სრულ გაწყვეტას, რომლებიც შეიძ- 

ლება დადგენილ იქნას მაკროსკოპულადაც კი. სრული გაწყვეტისას ნერ- 

ვის ტოტის ამა თუ იმ სიგრძის ნაწილი შეიძლება სრულიად ამოგლეჯილი 

იყოს (მაგ. ყუმბარის ნასკდომით). ნაწილობრივი გაწყვეტისას, ნერვის ტო- 

ტის მთლიანობაშენარჩუნებულ ნაწილში ხშირად აქვს ადგილი კონტუ- 

ზიურ ცვლილებებს. ასეთივე ცვლილებები აღინიშნება ნერვის ტოტის გა- 

წყვეტის მოსაზღვრე ნაწილებშიც. 

კლინიკურად ნერვის ტოტის გაწყვეტისათვის დამაზასიათებლად ითვლება 
მოტორული, გრძნობიერებითი და ტროფული მოშლილობანი, რომლებიც სხვადასხეა–- 

ნაირად უღლდება. დაზიანების ლოკალიზაციისა და ხასიათის მიხედეით (ნაწილობრიეი 
თუ სრული გაწყვეტა), სხვადასხეანაირი სიძლიერისაა და სხვადასხვა მიდამოს ეხება. 

დიდი ხანია ცნობილია, რომ დაზიანების შემდეგ მთლიანობადარღვე– 

ული ნერვი, უპირველეს ყოვლისა, ე. წ. ვალერის გადაგვარებას განიცდის 

(იხ. ზევით). 

ცნობილია აგრეთვე, რომ პერიფერიული ნერვების აღორძინება 

უფრო ფართო ფარგლებში ხდება, ვიდრე ტვინის ქსოვილის. მაგრამ მაინც 

პერიფერიული ნერვის დეფექტების ამოვსება არასოდეს არ ხდება პირ- 

ველადი შეხორცების გზით, რაგინდ ახლოსაც არ უნდა იყოს ერთიმეორეს-. 

თან მთლიანობადარღვეული ნერვის ცენტრული და პერიფერიული ნაწი-- 
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ლები. ცნობილია რომ, ნერვის დეფექტის ამოვსება ხდება მოპროლიფე– 

რაციე შემაერთი ქსოვილის და, როგორც უმრავლესობა თელის, გაწყვე- 

ტილი ნერვის ცენტრული ნაწილის დისტალური ბოლოდან ღერძცილინდ- 

რების ამონაყარების საშუალებით, შემდეგში ამ უკანასკნელების ნერვის 

პერიფერიული ნ:წილის შვანის გარსში ჩაზრდით, რასაც ნერვის გამტარობის 

აღდგენა მოყვება, ანდა ძირითადად მხოლოდ შემაერთი · ქსოვილით –– ნერ– 

ეული გზის და გამტარობის აღუდგენლად. 

ნერვის ანატომიური და ფუნქციური აღდგენის ხელშემშლელად ითვ- 
ლება დეფექტის მიდამოში უცხო სხეული (მაგ., ძვლის ნატეხი), ნაწი– 
ბუროვანი ქსოვილი, ნევრომა (იხ. ზევით) და სხვ. 

ელექტროტრავმა, ნერვების სისტემის ელექტროტრავმული დაზიანე– 

ბა გამოიწვევა ან ტექნიკური, ანდა ატმოსფერული ელექტრობით. 
ნერვების სისტემის ელექტროტრავმის დროს, პათომორფოლო- 

გი ურად აღნიშნავენ რბილი გარსების და ტვინისს ქსოვილის შეშუ- 

პებას, სისხლმილების „ცვლილებებს და ჰემოცირკულაციი მოშლას, აგ- 

რეთვე, განგლიური უჯრედების დისტროფიულ ცქელილებებსაც. სახელ- 
დობრ, აღწერენ უპირატესად რუხ ნივთიერებაში ზოგი სისხლმილების 

სანათურების შევიწროებას, ზოგის -– სანათურების გაგანიერებას, პრეს– 

ტაზს, სტაზს, პაწაწინა (წერტილოვან) სისხლჩაქცევებს, ზოგჯერ სისხლ- 
მილების კედლების გახევას და უფრო მოღიდო სისხლჩაქცევებს, და აგ– 

რეთვე პლაზმის გამოჟონვას. განგლიურ უჯრედებში ნანახია უჯრედოვანი 

სხეულის გაჯირჯვება ვაკუოლიზაცია, ტიგროლიზი, ბირთვების დეფორ- 

მაცია და შეჭმუხვნა, მორჩების დაშლა, ზოგან ნევრონოფაგია და უჯრე- 

დებას დაღუპვაც. ითვლება რომ, განგლიური უჯრედების ზემოთ განმარტე- 

ბული ცვლილებები გამოიწვევა ელექტრობის მოქმედებით, ნა- 

წილობრივ კი პირობადებულია ჰემოცირკულაციის მოშლასთან დაკავში– 

რებული კვების მოშლით. 

სხვა ორგანოებშიც აღნიშნაეენ სისხლმილების ცვლილებებს და ჰემოცირკულაციის 
მოშლას. ამას გარდა, დენის შესელის და გასელის ადგილას ნანახია ე- წ ელექტრო- 

ნიშნები: სხვადასხვა ხარისხის დამწვრობა –– დანაზშირებამდეც კი. 

ხაზი უნდა გაესეას რომ მომაკვდინებელმა ელექტროტრავმამაც 
კი შეიძლება არ დატოვოს ორგანიზმში––-არც შინაგან და არც გარეგან 
ორგანოებში რაიმე კვალი –– მაკრო- თუ მიკროსკოპულად დასანახი 
ცვლილებების სახით. 

საზოგადოდ, ელექტროტრავმის მოქმედების სიმძიმე დამოკიდებულია 

მრავალი ფაქტორისაგან: ელექტროდენის ძაბვის, ძალის, მოქმედე– 

ბის ხანგრძლიობის, ხასიათის, ორგანიზმის წინააღმდეგობისა და ორგანიზ– 
მის მდგომარეობისაგან. 

ძაბის ანუ ეოლტაჟის მნიშენელობა იმამი გამოიზატება რომ, 
სასიკვდილოა მხოლოდ შედარებით დიდი ძაბვის დენი –– 350--400 ვოლტზე ზევით. 
თუმცა, ერთის მხრიე, რამდენიმე ათასიან ვოლტიანმა დენმა შეიძლება სიკვდილი არ 
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გამოიწეიოს, თუ მას საკმარისი ძალა არა აქვს და, შეორეს მხრივ, ცნობილია სიკვდილის 

შემთხვეეები, 100 ვოლტზე ნაკლები დენისგანაც. ძა ლის ანუ, ასე ეთქვათ, ორგანიზ– 

მში შესული ელექტროდენის რაოდენობის მნიშვნელობის შესახებ ცნობილია, რომ სი–- 
ცოცხლისათეის სახიფათოა ელექტროდენი ძალით 80--100 მილიამპერზე ზევით. მ ო ქ- 

მედების ზანგრძლიობის მნიშენელობა იმაშია, რომ რამდენადაც უფრო 

დიდხანს მოქმედებს ელექტროდენი (რამდენადაც უფრო ხანგრძლივია ორგანიზმის, კონ- 
ტაქტი ელექტროდენის წყაროსთან), მით უფრო სახიფათოა, თუ გინდ სუსტი ძაბვის 

დროსაც და, პირიქით. ელექტროდენის სასიათის მნიშვნელობა იმაშია, რომ ცეა– 

ლებადი, არა დიდი სიხშირის დენი უფრო ძლიერად მოქმედებს, ვიდრე მუდმივი. ო რ- 
განიზმის წინააღმდე გობას აძლიერებს სხეულის სიდიდე, კანის სიმშრალე 
და ეპიდერმისის სისქელე, სუსტი და მცირე კონტაქტი და, პირიქით. ო რ განიზმის 
მდგომარეობის მხრივ აღნიშნავენ, რომ ელექტროდენის მიმართ ნაკლებად რე– 

ზისტენტული არიან გულ-სისხლმილთა ავადმყოფობებით და სისხლნაკლულობით შე პყრო- 

ბილნი, მთერალები, დაღლილნი, ბავშვები, „ფსიქიურად მომზადებულნი“ (თვითმკელე- 
ლები) და ა. შ. 

კლინიკურად ელექტროტრაემას უშუალოდ თანსდეეს შ ოკ ი. თუ დაზიანე– 
ბული არ მოკედა, შემდგომში ჩამოყალიბდება ელექტროტრავმული სიმპტომოკომპლექსი, 
რომელიც ცნობილია ელექ ტროტრავმული ენცეფალომიელოზის 
სახელით და, რომელიც განირჩევა სიჭრელით და სხვადასხეაგეარობით. 

სიკვდილი ელექტროტრავმის შედეგად შეიძლება მოხდეს მაშინ– 

ვე მომენტალური სიკვდილი), რამდენიმე წუთის ან რამ– 

დენიმე საათის შემდეგ (შე გვიანებული სიკვდილი), ანდა 

რამდენიმე დღის შემდეგ და, კიდევ უფრო გვიანაც (გვიანი სიკე– 

დილი). 

 



1X. ძვლების მა სახსრების ავა?მყოშობანი 

ფიზიოლოგიურად მთელი სიცოცხლის განმავლობაში ად- 

გილი აქეს ძვლების (ვლილებებს -- ახლი ძვლის (ძველო- 

ვანი ქსოვილის) წარმოშობას ანუ აპოზიციას ღა, არსებული 

ძვლის (ძვლოვანი ქსოვილის) გაქრობას ანუ რეზორბციას. 

მოზარდ ასაკში აპოზიცია სჭარბობს რეზორბციას, მორწიფე- 

ბულ ასაკში-–ამ ორ პროცესს შორის ერთგვარი წონ:სწორობაა. 

მოხუცებულობის ასაკში რეზორბცია სჭარბობს აპოზიციას. 

პათოლოგიურ შემთხვევებში ეს ცვლილებები იმდენად 
ძლიერდება, რომ ის თვისობრივად სხვანაირი ხდება, რაც 

ცნობილა როგორც პათოლოგიური გარდ:ქმნა. 

ძვლების გარდაქმნის დროს, ერთის მხრიე, ძვლოვანი ქსოვი- 

ლის გაქრობის და მეორეს მხრიე, ძვლოვანი ქსოვილის 

ახლად წარმომობის ინტენსივობა ღა ექსტენსივობა სხვა:- 

დასხვანირად “უღლდება. ზოგჯერდ გაძლიერებულია და 

ჭარბობს გაქრობის – რეზორბციის პროცესი, ან შესუსტებუ- 

ლია ახლად წარმოშობის პროცესი. ასეთ შემთხვევებში, ად- 

გილი აქვს ძვლოვანი ქსოვილის კლებას –– ატროფიას, 

ანუ, როგორც ახლა ხშირად ამბობენ” დისტროფიას 

ღა ოსტეოპოროზს. ზოგჯერ, პირიქით, გაძლიერებუ- 

ლია და ჭარბობს ახლად წარმოშობის პროცესი, ან შესუს- 

ტებულია კლების პროცესი. ასეთ შემთხვევებში, ადგილი აქვს 

ძვლოვანი ქსოვილის მასის მომატებას და გამკვრივებას -- 

ჰიპერტროფიას, ოსტეოსკლეროზს. 

პათოლოგიური გარდაქნნა--ძვლოვანი ქსოვილის კლების 

სახით, რეალიზდება სხვადასხვა მოვლენის საშუალებით. ზო- 

გიერთი მათგანის დროს, ძვლოვანი ქსოვილი იშლება და სრუ- 

ლიად ქრება, ასეთია ლაკუნური, აგრეთვე, გლუ შესრუტვა 
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და კანალიკულიზაცია, ზოგიერთის დროს კი, ძვლოვანი ქსოვილი მხო- 

ლოდ კარგავს კირს და გარდაიქმნება ოსტეოიდურ ქსოვილად. 

ლაკუნურ შესრუტვას ანუ რეზორბციას ან- 

ხორციელებენ ოსტეოკლასტები –- თავისებური გიგანტური უჯრედები, 

და ერთბირთვიანი უჯრედები, რომლებიც წარმოიშობა–ენდოსტიდან, პე– 

რიოსტიდან და, საზოგადოდ შემაერთი ქსოვილიდან; შესაფერის შემთხვე- 

ვებში, ოსტეოკლასტების როლს ასრულებენ ზოგიერთი სიმსივნეების უჯრე– 
დებიც, ლაკუნური შესრუტვა შეიძლება წარმოებდეს ძვლის ენდოს- 
ტური და პერიოსტური ზედაპირების, და ჰავერსის მილების მხრიდან. 

მოდიან რა შეხებაში ძვლოვანი ხარიხების ზედაპირებთან, ოსტეოკლას- 

ტები ხსნიან ძვლოვან ნივთიერებას, ქმნიან პაწაწინა ჩაღრმავებებს ანუ 

ლაკუნებს (ჰაუშიპის--”10V51)10 –– ლაკუნებს). ასეთი პატარა ლაკუნების 

შეერთებით წარმოიშობა უფრო მოდიდო ლაკუნები. შესრუტვის დამთავ- 

რების შემდეგ ქრებიან ოსტეოკლასტებიც/ც გლუ შესრუტვა 

ლაკუნური შესრუტვიდან იმით განსხვავდება, რომ ასეთ შესრუტვაში 

მონაწილეობენ არა ოსტეოკლასტები, არამედ გრანულაციური ქსოვილი 

ან სიმსივნური უჯრედები. ძვლოვანი ქსოვილის შესრუტვის პროცესში 

მყოფ ზედაპირზე არ არის ლაკუნები, ის გლუა, სადაა. ზოგჯერ სიმსიე– 

ნური ქსოვილე ჩაიზრდება ძვლოვან ფირფიტებს შუა, აშორებს ფირფი- 
ტებს ერთიმეორისაგან, ე. ი. ხლეჩს ძვალს ცალკეულ ფირფიტებად 

(ძვლის ფირფიტოვანი, ანუ ლამელური დახლეჩა,! 

რომლებიც შემდეგ თანდათანობით იშლება და ისრუტება. 

კანალიკულიზაცია, ანდა როგორც ხშირად ამბობენ, მაპერფო- 

რებელი ანუ ფოლკმანის (VიILსთგიი) არხების გა- 

ჩენა თავისებური პროცესია. მაპერფორებელი ანუ ფოლკმანის არხები 

მცირე რს»ოღენობით, ნორმულადაც არის ძვალში: ისინი იწყებიან ენდოსტი– 
დან (ძვლის ტვინოვანი ღრუებიდან), პერიოსტიდან და ჰავერსის არხებიდან. 

ამ უკანასკნელებიდან ფოლკმანის არხები იმით განირჩევიან” რომ მათ 

არა აქვთ ძვლოვანი ფირფიტების საკუთარი სისტემები, და ხვრეტენ ფირ– 

ფიტებს ზედმიწევნით სხვადასხვა მიმართებით. პათოლოგიურ შემთხვე- 

ვებში, ძვლის როგორც ღრუბლოვან, ისე კომპაქტურ ნივთიერებაში ჩნდე– 

ბა სისხლმილების შემცველი ფოლკმანის მრავალი არხები, რომლებიც 

ხვრეტენ ძვალს სხვადასხვა მიმართებით ერთიმეორესთან აჟრთებენ 

ძვლის ტვინოვან ღრუებს, ჰავერსის არხებს (ძვლის კანალიკულიზაცი > 

სრულიად სამართლიანად თვლიან, რომ ბევრი მაპერფორებული არხების 
გაჩენა ამეჩხერებს ძვალს, იწვევს ძვლოვანი ქსოვილის კლებას. 

ჰალისტერეზი (ხმI!15(C(0515)! წარმოადგენს ძვლების მიერ კალ– 
ციუმის მარილების დაკარგვას, ძელებიდან მარილების გამოტუტვას, რის 

შედეგადაც რჩება ძვლის მხოლოდ ორგანული ფუძე –– ოსტეოიდე– 

1 ბერძნ. 0215 –– მარილი, §1%60 –– ვართმევ. 
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რი ქსოვილი, რომელიც შემდეგ შეიძლება დაბოქკოვანდეს და შეუმჩ- 

ნევლად გადჯვადეს მოსაზღვრე შემაერთ ქსოვილში. დაკვირვებით ნანახია 

რომ, ჩვეულებრიგგ ჰალისტერეზე იწყება ღრუბლოვანი ძელეს ხარი- 
ხების და კომპაქტურია ძვლის ფარფატების პერაფერიაულ ნაწილებში-- 

ე. ი. ძვლესტეინოვან ღრუებთან და პერიოსტთან მოსაზღვრე ნაწილებში. 

ამიტომ, ხარეხებშე შეიძლება გაირჩეს პერიფერიული, ოსტეოიდური 
ქსოვილიდან შემდგარი ნაწილები და ცენტრული, ჯერ კიდევ კალციუმის 

მარილების შემცველი ნაწილე. ოსტეოიდური ქსოვილი ერთგვაროვანია, 

მაგრამ განსაკუთრებულად დამუშავებისას, მასში დაკვირვებით ნანახია ე, წ, 
ცხაურის ფიგურები (დ1110LI1CV0ICი) –– ერთიმეორესთან გადაჯვარედინე–- 
ბული გაგანიერებული ძვლოვანი მილაკები რომლებიც უფრო კარგად 

მოჩანს ჯერ კიდევ არა სავსებით უკირო მიდამოებში (მაგ., ხარიხის ოსტე- 

როიდურ ქსოვილად გარდაქმნილი პერიფერიული ნაწილის, ხარიხის ცენტ- 

რულ ძვლოვან ნაწილში გადასასვლელ ზონაში). 

ძვლების პათოლოგიური გადაგვარება, ძვლოვანი 

ნივთიერების კლების სახით, შეიძლება იყოს ად გილობრივი და 

ზოგადი. 

ძელოვანი ნივთიერების ადგილობრივი კლე- 

ბა ეხება გარკვეულ ძვალს ან ძვლებს, და შეიძლება გამოწვეულ იქნას 

ზედაწოლით, უმოქმედობით ან ინერვაციის მოშლით. 

ზედაწოლითი ატროფია ანუ უზურა რეალიზდება 

ლაკუნური ანუ გლუ შესრუტვის საშუალებით. ასეთე ატროფიის მაგა- 

ლითებია: პაქიონის (იმ0ლ0ხI0ის ჩაღრმავებები თავის ქალას ძვლებში, ხერ- 

ხემლის და ნეკნების უზურები გულმკერდის აორტის ასევრიზმების დროს, 

თავის ქალას ძვლების ატროფია (საერთო გათხელება, დაუზურება) ინტრა- 

კრანიული წნევას გაძლიერებისას (ტვინის წყალმანკის, ინტრაკრაწიული 

სიმსივნეების დროს), ძვლების ატროფია სიმსივნეების მიწოლით, ექინო- 

კოკის მიწოლით და ა. შ. ძვლოვანი ნევთიერების კლება შეიძლება გამო- 

წვეულ იქნას აგრეთვე უმოქმედობით –– უმოქმედობითი ატ- 

როფია. უმოქმედობითი ატროფიის მაგალითებია: ძვლოვანი ტაკეის 

ატროფია ამპუტაციის შემდეგ, შესაფერისი ძვლების ატროფია ამ თუ იმ 

სახსრის ავადმყოფობისას, ყბის ალვეოლური მორჩის ატროფია უკბილო- 

ბესას და ა. შ. დაბოლოს, ძვლოვანი ნივთიერების კლება შეიძლება პირო- 

ბადებული იყოს ინერეაციის მოშლეთ ––ნევროზული ატროფია. ნ ეე - 

როზუეული ატროფიის მაგალუეთებად ასახელებენ: პირსახის 

შესაფერისი ძვლების ატროფიას ი60IIIმ(+0ეხ1მ წმC12115 დროს, კიდურების 

ძვლების ატროფიას დამბლის დროს და ა. შ, 

საზოგადოდ, ძვლოვანი ნივთიერების კლება შეიძლება გამოიხატოს, უპირატესად 
ძვლის გარედან შიგნითკენ მავალი განლევით, ძვლის გარეგანი სიდიდის მოკლებით-- 
კონცენტრული ატროფია, ან, უპირატესად, შიგნიდან (ძელის ტვინოვანი 

ღრუდან) გარეთკენ მავალი განლევით – ე ქსცენ ტრული ატ როფია. 
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ძვლოვანი ნივთიერების ზოგადი კლება–- დისტ- 
როფია, ვრცელდება მთელ ჩონჩხში: ძვლები მსუბუქებია, ნაკლებად მკვრი- 
ვებია, ადვილად ტეხადია, ხანდახან მოქნილებია, და ძვლების ასეთნაირი 
პათოლოგიური გადაგვარება, ცნობილია როგორც ოსტეოპოროზი. 
ოსტეოპოროზის (0§5(00001:05159! დროს ადგილი აქვს ძვლის 

გამეჩხერებას და, ამავე დროს, ჩვეულებრივ, ექსცენტრული ატროფიის 

ტიპით -– ძვლოვანი ქსოვილის კლება ხდება შიგნიდან, ძვლის ტვინოვანი 

ღრუების და კომპაქტური (ქერქოვანი) ფენის არხების მხრიდან, რის გა- 

მოც ეს ღრუები და არხები განიერდება, მაგრამ ძვლები გარეგნულად არ 
იცვლება. არჩევენ პირველად და მეორად ოსტეოპოროზს, 

პირველადი ოსტეოპოროზი ანუ პირველადი თოს- 

ტეოპსათიროზი (0500058(MV->0515), თითქოს დამოუკიდებელ 

ავადმყოფობას წარმოადგენს და, ცნობილია კიდევ „იდიოპათური“ 

ოსტეოპოროზის ანუ ოსტეოპსათიროზის სახელით. 
პათომორფოლოგიურად ეს ავადმყოფობა ხასიათდება, ძირითადად ძვლე- 

ბის ქერქოვანი შრის ძლიერი გათხელებით, ღრუბლოვანი ნივთიერების 

გამეჩხერებით და არქიტექტურის დარღვევით, რასაც ხსნიან ძვლის ახ- 

ლაღ წარმოშობის პროცესის სისუსტით, სახელდობრ პერიოსტული და 
ენდოსტური ოსტეობლასტური პროცესის სისუსტით. პირველადი ოსტეოპ- 
სათიროზი მჟღავნდება ბავშვობის, ხშირად ძუძუმწოვრობის ასაკში, და აქვთ 
უპირატესად ქალებს. იდიოპათური ოსტეოპსათიროზი ხშირად, თითქოსდა 
ოჯახურ და მემკვიდრეობით ხასიათს ატარებს. მისი ე ტიოგენეზი 

გამოურკვეველია: უმრავლესობა მას დიზონტოგენეზურ ავადმყოფობად 

თელის, სახელდობრ, მეზენქიმის ყველა დერივატების განუვითარებლო- 

ბად და, 05160ყწ000515 1LI06II6ლ(მ-ს მოგვიანებულ და მსუბუქ ვარიანტად; 

ზოგი კი ფიქრობს, რომ იდიოპათური ოსტეოპსათიროზი არის ნაადრე–- 

ვი ოსტეომალაცია, ანდა რაქიტის ვარიანტი. 

მეორადი ოსტეოპოროზი ცნობილია კიდევ, როგორც 

სიმპტომური ოსტეოპოროზი და, წარმოადგენს ორგანიზ- 
მის გარკვეული მდგომარეობის ან გარკვეული ავადმყოფობის ერთ-ერთ 
სიმპტომს. მეორადი ანუ სიმპტომური ოსტეოპოროზი შეიძლება თანს- 

დეედეს მოხუცება –– მოხუცებითი ოსტეოპოროზი, კეე- 

ბის მოშლა –– ალიმენტური ოსტეოპოროზი (მოშიმშილე 

ფსიქიური ავადმყოფების, კიბოიანი ავადმყოფების, ცილოვანი შიმშილისას, 

ავიტამინური ავადმყოფობისას, სახელდობრ, L) ვიტამინის და C ვიტამი- 

ნის ნაკლებობისას-–ე. ი. რაქიტის და სკორბუტის დროს), ნერვების სის- 

ტემის დაავადებებს –– ნეიროზული ოსტეოპოროზი (მაგ, 

ზურგის ტვინის ტაბესის, სირინგომიელიის და სხვ. დროს), და ენდოკრი- 
    

1 ბერძნ. 05(90ჰ--ძვალი, 0005 –- ფორი, ნაპრალი. 
9 ბერძნ. ი5210)/წ0515 –– ტეხადი. 
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ნულ ავადმყოფობებს –-– ენდოკრინული ოსტეოპორო- 
ზი (ათირეოზის, ჰიპოთირეოზის, ჰიპოფიზის ბაზოფილური ადენომის 

დროს და სხვა). 

პათოლოგიური გადაგვარება--ძვლოვანი ქსოვილის მომატების სახით, 

ე. ი. ძვლოვანი ქსოვილის პათოლოგიური ახლად წარმოშობა, სხვადასხვა– 

ნაირია. ცნობილია ძვლოვანი ქსოვილის პათოლოგიურად ახლად წარმოშობის 
შემდეგი გზები: „პოზიციური ოსტეობლასტური, ენქონდრული, მეტა- 
პლაზიური და ჰეტეროპლაზიური. ძვლოვანი ქსოვილის ა პოზიციუ- 
რი ახლად წარმოშობა სხდება პერიოსტიდან, ენდოსტიდან და ჰა- 
ვერსის მილებიდან. ზოგჯერ, მაგალითად, მოტეხილობისას ჩნდება უხვად 
გამრავლებული ოსტეობლასტების ზონარები და გროვები, რომლებშიც 

თანდათანობით ჩნდება ჰომოგენური ინტერცელულური სუბსტ.ნცია, 

კლებულობს უჯრედთა რიცხვი, წარმოიშობა ოსტეოიდური ქსოვილი, 

რომლის კალციფიკაციის შემდეგ, ყალიბდება ძვლოვანი ქსოვილი, ძელის– 

ტვინოვანი ღრუებით. ენქონდრული გაძვალების ტიპის მი- 

ხედვით, როგორც აღნიშნავენ, ვითარდება, მაგ., ხრტილიდან ზოგიერთი 

ძვლოვანე სიმსივნე. ძვლოვანი ქსოვილის, პირდაპირი მეტაპა- 

ლაზიური ახლად წარმოშობა, შეიძლება მოხდეს შემაერთი 

ქსოვილიდან და ხრტილიდან. ძვლის შე მაერთი ქსოვილიდან 

წარმოშობისას შემაერთქსოვილოვანი ბოჭკოები პომთგენდება–- 

ხდება ოსტეოიდური, გაიჟღენთება კირით, შემაერთქსოვილოვანი უჯრე- 

დები იქცევა ძვლოვან სხეულაკებად და, ამრიგად ჩამოყალიბდება ძვლოვა- 
ნი ქსოვილი. ძუელი” ხრტილიდან წარმოშობისას, ხრტი- 

ლის ძირითადი ნივთიერება გარდაიქმნება ოსტეოიდურად, გაიჟღენთება 
კირით, ხრტილოვანი უჯრედები იქცევა ძვლოვან სხეულაკებად და, ბოლოს- 

დაბოლოს ჩამოყალიბდება ძელოვანი ქსოვილი. ძელის ჰე ტე როპლა- 
ზიური წარმოშობა ხდება ძვლის გარეშე და, შეიძლება ადგილი 
ქონდეს ორგანიზმში თითქმის ყველგან. ამავე დროს, ჰეტეროპლაზიური 
ძვალი წარმოიშობა არაპირდაპირი მეტაპლაზიის გზით –– შემაერთი ქსოვი- 

ლისა და პერიქონდრიული უჯრედებიდან, რომლებიც გაახალგაზრდავ- 

დებიან გამრავლების პროცესში, შემდეგ ღიფერენცირდებიან და გარ- 

დაიქმნებიან ოსტეობლასტებად. ჩამოთვლილი გხებით გაჩენილი ძელო-. 

ვანი ქსოვილის შენება, ხშირად წარმოადგენს ამა თუ იმ გადახრას 
ხორმიდან. 

ცნობილია ძვლოვანი ქსოვილის ახლად წარმოშობის შედეგად განვი- 
თარებული. ძვლის მასის მომატების ანუ ჰიპერტრო- 

ფიის შემდეგი ფორმები: ჰიპეროსტოზი (იVი06C(0510515) –- 

ძვლის მოცულობის გადიდება; ე ლონგაცია (CI0იყმLI0) –– დაგრ- 

ძელება,„ ოსტეოსკლეროზი (05(C605C1CC0515)-–ღრუბლოვანი 
ძვლის ხარიხების გასქელება, ახლების გაჩენა, ძვლისტვინოვანი ღრუების 

დაპატარავება (ოსტეოსკლეროზი––ოსტეოპოროზის საპირისპირო მოვლე- 
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ნაა); აღნიშნავენ რომ, ხშირია ერთდროულად ჰიპეროსტოზი და ოსტეო- 

სკლეროზი; შემდეგ, ებ ურნეაცია (მხს;იმმ8110) –– ოსტეოსკლერო- 

როზი ძვლის ტვინოვანი ღრუების სრული უარსებობით; ეკზოსტო- 
ზი (0X05(05|)) ანუ პერიოსტოზი (ი01-105(05!) – საკმარისად 

მოდიდო ამონაზარდი ძელის გარეთა ზედაპირზე (იწოდება კიდევ ჰი პ ე- 
როსტოზად – ჩაიც-051051); ოსტეოფიტი (035100ი01!()-–პა- 
ტარა ამონაზარდი ძვლის გარეთა ზედაპირზე; ენოსტოზი (ძი0ვ- 

10515) –– ცირკუმსკრიპტული კომპაქტური ძვლოვანი მასა ძვლის შიგნით, 
უპირატესად ღრუბლოვან სუბსტანციაში. 

ოსჭეომალანია 

ოსტეომალაცია (05100IიმIმCI8გ)1 ანუ ძვლების დარბილება იშვიათი 

ავადმყოფობაა, რომლის საფუძვლად ითვლება ნივთიერებათა ცვლის მოშ- 

ლა–ძვლის უპირატესი დაზიანებით. 
პათომორფოლოგიურად ძვლებში ადგილი აქვს, ერთის 

მხრივ, ძვლოვანი ქსოვილის კლებას – ატროფიას მეორეს მხრივ, 

ძვლოვანი ქსოვილის ახლად წარმოშობას –– ჰიპერტროფიას-––ოსტეოი- 
დური ქსოვილის გაჩენის სახით, რომელიც შემდეგში, განკურნების შემ- 
თხვევებში, იჟღენთება კირით და გარღაექმნება ძვლოვან ქსოვილად. 

ძვლოვანი ქსოვილის კლება გამოიხატება ღრუბლოვანი ნივთიერებისა ღა" 

კომპაქტური ნივთიერების ჰალისტე=კზი». პალისტე რეზი იწყება ხარიხე- 
ბის პერიფერიაში, ე. ი. ძვლის ტვინოვან ღრუებთან მოსაზღვრე ნაწილში, 

და თანდათანობით ვრცელდება ხარიხების სისქეში ცენტრული ნაწილები– 
საკენ. კომპაქტურ ნივთიერებაში ჰალისტერეზი იწყება ჰავერსის არხების 
კედლებიდან და თანდათანობით ვრცელდება ექსცენტრულად. ასეთი ჰა- 
ლისტერეზული პროცესი აპირობადებს ხარიხების გათხელებას, ფენოვა- 
ნობას (პერიფერიულად––-ოსტეოიდური ქსოვილის ქობა, ცენტრულად-–- 

ძვლოვანი ღრუბლოვანი ნივთიერების ქსოვილი), არქიტექტურის დარღვე- 

ვას, კომპაქტური ნივთიერების გათხელებას, ძვლის ტვინოვანი ღრუების 

და ჰავერსის არხების გაგანიერებას. კარგად გამოხატულ შემთხვეეებში, 

ჰალისტერეზი ვრცელდება ხარიხების მთელ სისქეში, ლულოვანი ძვლების 

დიაფიზების კომპაქტური ნივთიერება ძლიერ თხელდება, ძელის ტვინო- 

ვანი ღრუები განიერდება. 

ამგვარი დისტროფიის პარალელურად, დეკალცანებულ ძვლოვან ხარი- 

ხებზე და ფირფიტებზე ჩნღება ახლად წარმოშობილი ოსტეოიდური ქსოვი- 

ლი, რომლის სისქე თანდათან მატულობს. ძვლის ტვინში აღნიშნავენ მხო– 

1 ბერძნ. 05'00ი –- ძვალი, #MI212M05 -–- რბილი. 
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C ოდ ძლიერ სისხლსავსეობას და, ძვლის შორსწასული გადაგვარების შემ- 
თხვევებში––ძვლის ტვინის შემაერთქსოვილოვა5 გარდაქმნას. 

ზეპოთ აღწერილი ცვლილებების გამო, ძვლები ასე თუ ისე პატარავდე- 

ბიან, მსუბუქდებიან, რაილდებიან, ხდებიან მოქნილი და, ზოგჯერ ტე- 

ხადი. მკვეთრად გამოხატულ შემთხვევებში, ლულოვანი ძვლებას თხელ- 

კედლიანი დიაფიზები რეზინის მილისებრ იღუნებიან. 

სსეა ცვლილებებიდან, ოსტეომალ:ცაის დროს ხშედლად აღნიშნავენ განუვ- 

ზოლიანი კუნთების ატროფიას და ცხიმოვან დისტროფიას. განსაკუთრებით 

ოსტეომალა:აცაის მძიმე ფორმებისას. 

არჩევენ პუერპერულ დაარაპუერპერულ ოსტეომალაციას. 

პუერპერული ოსტეომალაცტია უვითარდება უკვე ნამშობიარეე ქალებს, 

ორსულობის, ზოგჯერ ლაქტაციის პერიოდში. არაპ უერპერული 

(ორსულობის გარეშე) ოსტეომალაცია არს ორგვარ-––მოხუ- 

ტებითი და იუვენური. მოხუცებითი ოსტეომალაცია მე- 

იძლება განუვითარდეს მარაზმულ მოხუც ქალებს და კაცებს. ი უვ ე- 

ნური (ქაუკური)ე ოსტეომალაცია შეიძლება განუვითარდეს 

ბავშვებს და ჭაბუკებს, რX) ახლა უმრავლესობის მიერ რაქიტად ითვლება. 

ცვლილებები პუერპერული ოსტეომალაციის დროს, ლოკალიზ- 

დება უმთავრესად მენჯში, ხერხემალში, ბარძაყების და მხრების პროქ- 

სიმულ ნაწილებში, იშვიათად თავის ქალაში, არაპუერპერული ოსტეომა- 

ლაცტციის დროს, უმთავრესად ხერხემალში, გულმკერდში, შემდეგ კიდუ- 

რებში, იშვიათად თავის ქალაში, მენჯში. 

დარბილება იწვევს ძელების დეფორმაციას. ვითარდება ოსტეომალა- 
ციური შევაწროებული მენჯი (გვერდებიდან და უკანიდან შეზნექი- 
ლი, ბოქვენწინწამოწეული --– „ჯერის ტუზისმაგვარი',, ლორდოზი 

(ხერხემლის წელის ნაწილში), კიფოზი (კუზი), სკოლიოზი, ბარძაყის ყე– 

ლის კუთხის შემცირება, ნეკნების და კიდურების გამრუჯება. 

ოსტეომალაცია უვითარდება ცხოველებსაც: რქოსანს, ცხენებს და სხვებს. 

ოსტეომალაციის ე ტიოგენეზი გამორკეეული არ არის. ოსტეო- 

მალაციის უშუალო საფუძველს წარმოადგენს ფოსფორ-კალციუმის ცვლის 
მოშლა, მაგრამ ამ უკანასკნელის მიზეზი ნათელი არ არის. მრავალ შეხე- 

დულებათა შორის––ოსტეომალაციის მიზეზების შესახებ, აღსანიშნავია ორი 
თეორია: ენდოკრინული დაავიტამინური. ენდოკრინული თეორიის 
მიხედვით,ოსტეომალაციის მიზეზი არის ოვარიული დისფუნქცია,რაც, თით- 

ქოსდა აპირობადებს ძველების დეკ-ლეინაციას. ენდოკრინული თეორიის სა- 

სარგებლოდ ლაპარაკობს ის, რომ ოსტეომალაცია ემართება უფრო ხში- 

რად ქალებს და, ისიც ორსულობის ან ორსულობის შემდგომ პერიოდში. 

"საკვერცხეების ამოკვეთით ათოსტეომალაცია განკურნებით მთავრდება. 

ავიტამინური თეორიის მიხეღვით ოსტეომალაციის მიზეზია 
უმთავრესად ჩ ავიტამინოზი. ასეთი აზრის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ექს– 
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პერიმენტები და ძვლების ოსტეომალაციური „ცვლილებების რაქიტულ.: 
ცვლილებებთან სიახლოვე. ზოგიერთ პათომორფოლოგიუგრ განსხვავებებს 

ხსნიან ასაკით და, აგრეთვე, იმით, რომ ოსტეომალაციის ზოგიერთი შემთხვე- 

ვა ინკურნება L) ვიტამინით. 

ძვ?ის ნეჰროზები 

ცნობილია ნეკროზული ოსტეოპათიები ანუ ძვლების “პირველადი ასე- 

ფსისური ნეკროზები, რომლებიც ლოკალიზდებიან სხვადასხვა ძეალში და, 

წარმოადგენენ სხვადასხვა ავადმყოფობის საფუძველს. 

ძვლების ასეფსისური ნეკროზების მიზეზე ბი არ შეიძლება გამორ- 

კვეულად ჩაითვალოს: ზოგი თვლის, რომ ისინი გამოიწვევა მექანიკური 

ტრავმით, ე.ი. ძვლის ანორმული დატვირთვით, ზოგის აზრით კი, ეს ნეკ- 

როზები ცირკულაციურია, ე. ი. ანემიურია და წარმოიშობიან შესაფერისი 

სისხლმილების დახიანების გამო. 

ნეკროზული ოსტეოპათიებისადმი მიკუთვნებულია შემდეგი ავადმყო- 
ფობანი: კინბეკის, კელერის, პერთესის, სევერის “შლატერის და კენი- 

გის. 

კინბეკის ავადწყოფობას საფუძვლად უდევს ფეხის ტერფის ნავისებური 
ძვლის თითქმის მთლიანი ნეკროზი. შემდეგში, ნეკროზული მასა თანდათა- 

ნობით შეისრუტება, და ხდება ძვლოვანი ქსოვილის აღორძინება, აღდგენა. 

კინბეკის ავადმყოფობა მჟღავნდება შესაფერისად და ლოკალებული ტკივილით, 
სიარულის გაძნელებით, ზმირად ფეხის ტერფის ზურგული ზედაპირის შესივებით, და- 
მახასიათებელი რენტგენოლოგიური სურათით, შედარებით იშვიათია და ეითარდება სი- 
ცოცხლის მე-31 ათწლეულში. 

კელერის (ILL6CI6.)-ის ავადმყოფობის საფუძველია წინა ტერფის გარკვე–- 

ული ძვლის თავის ნეკროზი. ნანახია დასაწყისში მთლიანად ეპიფიზის-- 
ძვლოვანი ქსოვილის და ძვლის ტვინის ნეკროზი და უცვლელი ხრტილი: 

შემდეგში ხდება ნეკროზული მასის თანდათანობითი ალაგება და ძვლოვანი 
ქსოვილის აღორძინება (მეტაფიზის პერიოსტიდან, რომლის ოსტეობლას- 

ტური ნაზარდი განაშრევებს ეპიფიზურ ხრტილს და ჩაიზრდება ეპიფი- 
ზის ნეკროზხულ მასაში, ავადმყოფობის გამოსავლად მიჩნეულია 

ხრტილის დეფორმირება და, საზოგადოდ მადეფორმებელი ართრიტის 

სურათი, 

კელერის ავადმყოფობა უფრო სშირად ცალმხრივია, მჟღავნდება 
წინა ტერფის მე-2, იშეიათად მე-3 ან მე-4 ძვლის თაეის მტკივნეულობით, ტერფის წინა 
ნაწილში ტკივილებით, განსაკუთრებით სიარულის დროს, იძლევა შესაფერის რენტგე- 

წოლოგიურ სურათს, გრძელდება 2–-3 წელი, არე ისე იშვიათია, უვითარდება უპირა- 

ტესად ქალებს და, ისიც თითქმის ყოველთვის 10--20 წლის ასაკში. 
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სევერის ავადმყოფობისას ნეკროზის ადგილს წარმოადგენს ქუსლის 
-ძეალი (05 Cმ1Cმინს5). 

პერთესის (006LL0659) ავადმყოფობის საფუძველს წარმოადგენს ბარძა- 
ყის თავის ნეკროზი. ეს ავადმყოფობა, ცნობილია როგორც 05%(060ლჩი0იძLI- 

V§ ძლიწილიმი5 C0Xმ0C )სVლ0იIII56. დანეკროზებულე მასის თანდათანობითი 
შესრუტვის პარალელურად ხდება ძვლოვანი ქაოვილის აღორჰინება. 

სრული რეკონსტრუქციის დამთავრების შემდეგ, ხშირად რჩება ბარძაყის 

ძვლის თავისს დეფორმაცია "ზოგჯერ ყელის გამსხვილება და გამრუ- 

დებაც. 
პერთესის ავადმყოფობამყჟღავნდება დამახასიათებელი კლინიკური და 

რენტგენოლოგიური მოელენებით, ზანგრძლიეია (გრძელდება რამდენიმე წელი), უვითარ- 
დება უპირატესად ეაჟებს ბავშვობის ან იუვენურ ასაკში (უფრო ხშირად 5-I2 წლის), 

მთავრდება ან სრული კლინიკური გაჯანსაღებით, ანდა სტოვებს მენჯ-ბარძაყის სახსარში 
მოძრაობის შეზღუდვას და კიდურის მცირეოდენ დამოკლებას, 

შლატერის (5ლი12მ((ლ) ავადმყოფობისას ნეკროზის ადგილი არის Lს- 

სისი L1ნ61მ6. 
კენიგის (#C6იI0) ავადმყოფობისას ნეკროზის ადგილია 0000055:§ C0ი- 

ძI101ძის§ I6თიILI§5 (ი(რისვ, ან ნL00055V5 C0იძ!I10!ძ6V§ ხVიICII ხ11810”8115. 

ეს ავადმყოფობა ცნობილიაკიდევ, როგორც 0§5'00ლჩ0იძLI115 ძI55ძCმი§. 
იგი თითქმის მხოლოდ ვაჟებს უვითარდება და, ისიც 15-18 წლის 
ასაკში. 

ოსჭეომიქე2ლიჭი 

ოსტეომიელიტი (0§510091VC1ILI5) გულისხმობს ძვლისტვინოვანი ქსოვი– 

ლის ანუ ძვლის ტვინის ანთებას, მაგრამ სინამდვილეში ძვლის ტვინის 
ვზოლირებული ანთება არ არსებობს –– ოსტეომიელიტის დროს ან- 

თებით პროცესში ჩათრეულია ძვლოვანი ქსოვილიც (ჰაეერსის მილების 

სახით). ამიტომ, რასაკვირველია, ოსტეომიელიტი არსებითად არის ძელის- 

ტვინოვანი და ძვლოვანი ქსოვილის ერთდროული ანთება, ე.ი. ძვლის 
ანთე ბა, და სწორი იქნება ასეთ პროცესს ეწოდოს ოსტიტი ანე 

ოსტეიტი (0§LILIL5§, 05LCII15). კიდევ უფრო მეტი0– ძვლის ანთებაში, 

ჩვეულებრივ მონაწილეობს პერიოსტიც, ე. ი. გამოდის რომ, ანთებით 

პროცესში ჩათრეულია ძვლის ყველა შემადგენელი ქსოვილი, და სწორი 
იქნებოდა ასეთი პროცესი აღინიშნო ოსტეომიელოპერიოს- 

ტიტის (0§5100-1VC1000L10511LI5), ანდა პანოსტიტის (იდმიი35LIL15) 
სახელით. 

ოსტეომიელიტის ე ტიოგენეზი ინფექციურია. მაგრამ ის გა- 
მოიწეევა არა მხოლოდ ერთი რომელიმე მიკრობით, არამედ ზედმიწევ- 

ნით სხვადასხვა მიკრობებით, ზოგჯერ შერეული ინფექციით. ასე რომ, ოს- 
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ტეომიელიტი პოლიეტიოგენეზური ავადმყოფობაა. ქვემოთ 
განმარტებულია არასპეციფიური ოსტეომიელიტი. არასპეციფიურ ოსტეო- 

მიელიტს, უფრო ხშირად იწვევს სტაფილოკოკი (ოქროსფერი, იშეიათად თე– 

თრი), გაკილებით უფრო იშვიათად სტრეპტოკოკი, ან ორივე ერთად, 

პნევმოკოკი, მუცლის ტიფის ჩხირი, კოლიბაცილა, პარატიფური ჩხი- 

რი, გონოკოკი და, სხვა აერობული და ანაერობული მიკრობები. 

ინფექციის წ ყ ა რ ო შეიძლება იყოს ზედმიწევნით სხვადასხვა– ადგი- 

ლობრივი ინფექციური პროცესი და, ზოგადი ინფექციური სნეულებანი. 
ადგილობრივი ინფექციური პროცესებიდან ინ- 
ფექციის წყარო შეიძლება იყოს: სხვადასხვა ლოკალიზაციის დაინფექტე“ 
ბული ჭრილობა (რბილი ქსოვილების, ძვლების, სახსრების), კანის დაინ– 

ფექტებული ნაფხაჭქნ,ი ფურუნკული, კარბუნკული, საწერელი, აბს- 
ცესი, ფლეგმონა, წითელი ქარი, ჩირქოვანი ართრიტი, ჰაიმორიტი, სინუს- 

ფრონტიტი, შუა ყურის ანთება, გამოხრული კბილი, პიელონეფრიტი, ან- 

გინა და სხვა. ზოგადი ინფექციური სნე ულებებიდან 
ოსტეომიელიტით შეიძლება გართულდეს: პიოსეფსისი, ყვავილი, ქუნთ- 
რუშა, წითელა, ტიფი,პნევმონია და სხვ. ოსტეომიელიტის ზოგიერთ შემ- 

თხვევაში, გ ურკეეუჯელია ინფექციის წყარო და ინფექციის ორგანიზმში 

შესვლის ჭიშკარი. 

ორგანიზმში უკვე არსებული მიკრობების ძვალში შეჭრის გზებიდან, 

უმთავრესიაჰე მოგენური გზა, უფრო იშვიათია ძვლის მეზობლად 

მდებარე ინფექციური კერიდან ინფექციის ძვალში შესელა კონტი- 

ნუიტატურად –-–ანთების გავრცელდება ჯერ პერიოსტში (პერიოს- 

ტიტი), პერიოსტიდან სისხლის მილების გ-ყოლებით ჰავერსის არხებში და, 

ამ უკანასკნელებიდან ძვლის ტვინში. ძვლის მეზობლად მდებარე ანთები– 

თი კერიდან ინფექციური აგენტები ძვალში შეიძლება შეიჭრას აგრეთვე, 

ლიმფოგენურად და თრომბოფლებიტების საშუალებით (ანთებითი კე- 

რისა და ძვლის ვენების ურთიერთ კავშირისას). 

ოსტეომიელიტს თუმცა ინფექციური აგენტები იწვევს, მაგრამ ოსტეო- 

მიელიტური პროცესის წარმოშობა, ლოკალიზაცია, ხასიათი, მიმდინარე- 

ობა და გამოსავალი დამოკიდებულია ბევრი სხვა ფაქტორისაგან. ამ ფაქ- 

ტორთა ანუ პერობათა ერთი წყება დაკავშირებულია მიკროორგანიზმებ- 

თან, მეორე მაკროორგანიზმთან. 

აღმგზნებლების მხრივ, მნიშვნელობა აქვს ძვლის ტვინში ჩაბუდებულ 

მიკრობთა რაოდენობას, ვირულენტობას და სახეობ.ს. მაკროორგანიზმის 

მხრივ, თანაბარი პირობებისას, მიკრობთა უფრო მეტმა რაოდენობამ, ან 

უფრო ვირულენტურ მიკრობთა, თუ გინდ მცირე რაოდენობამაც, შეიძლე– 

ბა გამოიწვიოს ოსტეომიელიტი და, ამავე მიკრობთა მცირე რაოდენობამ, 

ან ნაკლებად ვირულენტურმა, თუ გინდ დიდმა რაოდენობამაც, შეიძლება 

ოსტეომიელიტი არ გამოიწვიოს. მიკრობის სახეობის მნიშვნელობა იმით 

გამოიხატება, რომ, მაგ., ოსტეომიელიტების დიდი უმრავლესობა გამოიწვე– 
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ეა სტაფილოკოკით; სტაფილოკოკური ოსტეომიელიტი ლოკალდება უპი- 

რატესად მეტაფიზში, არაიშვიათად ვრცელდება დიაფიზის ძვლის ტვინში; 

სტრეპტოკოკური –– ლოკალდება უპირატესად ეპიფიზური ხაზის მი- 

დამოში, ხშირად ვრცელდება ეპიფიზში; მუცლისტიფური–-ლოკალდება 

უპირატესად დიაფიზში და ა.შ. 

მაკრორგანიზმის მხრივ მნიშვნელოვანია ბიოლოგიური, 
მორფოლოგიური და იმუნურბიოლოგიური ფაქტორე- 

ბ ი. ზოგადი ბიოლოგიური ფაქტორებიდან უფრო თვალსაჩინოა ასაკობ- 
რივიდასქესური ფაქტორები. ცნობილია რომ, არსებობს 

ოსტეომიელიტისადმი ასაკობრივი მიდრეკილება –– ოსტეომიელიტი მკვეთ-– 

რე უპირატესობით მოზარდი ასაკის (25 წლამდე) ავადმყოფობაა. სარწმუ- 

ნოა აგრეთვე, რომ არსებობს ოსტეომიელიტისადმი სქესური მიდრეკი- 

ლება; საშუალოდ ოსტეომიელიტით ვაჟები 3-ჯერ უფრო ხშირად ავ:დ- 

დებიან ვიდრე ქალები მორფოლოგიური ფაქტორები- 

დან (ძვლის ქსოვილის სტრუქტურა, სისხლის მომარაგების თავისებუ- 

რებანი, ძვლის ტვინის ხასიათი) თვალსაჩინოა ოსტეომიელიტისადმი განსა– 

კუთრებული აღგილობრივი მიდრეკილება--ლულოვანი 

ძვლების, სახელდობრ, მათს ეპიფიზებსა და დიაფიზებს შუა მდებარე ნა- 

წილების, ე. ი. მეტაფიზების. იმუნურ-ბიოლოგიური ფაქტორების მნიშ- 
ვწელობა მჟღავნდება იმით, რომ, როგორც ფიქრობენ, ოსტეომიელიტი 

ვითარდება სენსიბილიზებულ ორგანიზმში და გადამჭრელი ფაქტორი 
შეიძლება იყოს ადგილობრივად მომქმედი, მაგ., მექანიკური ტრავმა, ან 

ზოგადად მოქმედი, მაგ., გაცივება, უცხო ცილების შესოუტვა და ა.შ. 
ოსტეომიელიტის შემთხვევების 3/კ--ში (75%) ავადმყოფობის განეითარე- 

ბას წინ უძღვის ტრავმა. 
ოსტეომიელიტის ლოკალიზაცია სხვადასხვანაირი შეიძლე- 

ბა იყოს, მაგრამ მაინც მის ლოკალიზაციამი გარკვეული კანონზომი- 

ერება არსებობს. უფრო ხშირად ოსტეომიელიტი ლოკალდება მხო- 

ლოდ ერთ რომელიმე ძვალში, ამ ძვლის ერთ ადგილას, ზოგჯერ 
რამდენიმე ადგილას ”შეღარებით იშვიათად ერთდროულად რამ- 

დენიმე სხეადასხ ა ძვალში. ითვლება რომ, ასეთი მრავლობითი 
ოსტეომიელიტი ოსტეომიელიტების 1/,-ს (20%-ს) უდრის. მრავლობითი 

ოსტეომიელიტების შემთხეევაში, მრავლობითი ოსტეომიელიტური კერე- 
ბი სხვადასხვა ძვლებში წარმოიშობა ერთდროულად (პირველადი მრაე- 

ლობითობა), ზოგ შემთხვევაში კი, დასაწყისში ერთ ძვალშია ოსტეომიელი.- 

ტური კერა, რომლიდანაც ჰემოგენურად წარმოიშობა ოსტეომიელიტური 

პროცესი სხვა ძვლებშიც (მეორადი მრავლობითობა). ოსტეომიელიტების 

დიდი უმრალესობა ლოკალიზდება გრძელ ლულოვან ძელებში და, ამავე 

დროს, გაცილებით უფრო ხშირად ქვედა კიდურებში, ვიდრე ზედა კიდუ- 

რებში. ოსტეომიელიტის ლოკალიზაციის თანდათანობითი კლებითი სიხ- 

«ირის მიხედვით, ჩონჩხის ძვლებს შემდეგნაირად ალაგებენ; ბარძაყი, დი– 
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დი წვივის ძვალი, მხარი, მცირე წვივის ძვალი, სხივის ძვალი, ნიდაყვი, ნეკ– 

ნი, ლავიწი, ბეჭი, მენჯი, თავის ქალა, ფეხის ტერფის ან ხელის მტევნის 

რომელიმე პატარა ძვალი. გრძელი ლულოვანი ძვლების სხვადასხვა ნაწილებ– 

ში ოსტეომიელიტის ლოკალიზაციის სიხშირე ასეთია: ბარძაყში ის უფრო 

ხშირად ლოკალიზდება ქვედა მეტაფიზში, შემდეგ ზედა მეტაფიზში, იშ- 

ვიათად დიაფიზში; ტიბიამი უფრო ხშირად ზედა მეტაფიზში, შემდეგ 

ქვედა მეტაფიზში; მხარში უფრო ხშირად ზედა მეტაფიზში, შემდეგ ქვე– 
ეტაფიზში და ა.შ. 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ ოსტეომიელიტს. 

მწვავე ოსტეომიელიტის (03(60IVVCIICLL§5§ მCს(მ პათომორფო- 
ლოგიურ სხვადასხვაობას ხსნიან აღმგზნების თავისებურებით (სახე- 
ობა, ვირულენტობა, რაოდეჩობა) და განსაკუთრებით, მაკროორგანიზმის 

ბიოლოგიური (ასაკობრივი) და იმუნური (სენსიბილიზება, რეაქტიულობა) 

თავისებურებით. მიკროორგანიზმის აგრესივობის და მაკროორაგანიზმის 

რჯზისტენტობის ურთიერთდღამოკიდებულების ხასიათის მიხედვით, ანთე- 

ბა შეიძლება იყოს მსუბუქი, სეროზული ––სეროზული ოსტეო- 

მიელიტი,ან უფრო მძიმე, ჩირქოვანი –– ჩირქოვანი ოსტე- 
ომიელიტი, ანდღა ნეკროზული–– ნეკროზული ოსტეომი- 

ელიტი. 
მწვავე სეროზული ანუ ალბუმინური ოსტეო- 

მიელიტის (083(00-VCI)I115 §005მ8 8CVLმ) დროს, ადგილი აქეს ძვლის 
ტვინის ჰიპერემიას და ანთებით შეშუპებას. შესაძლებელია მოხდეს სერო- 

ზული ოსტეომიელიტის ლიკვიდირება ანდა მისი გაქრონიკულება. 

Cხ. ქვევით). 
მწვავე ჩირქოვანი ოსტეომიელიტი (იასიიიMV- 

1ILI(5 ჩსIVICიL8 მგCVსL2), რომელიც ხშირად იწოდება მწვავე ჩირ- 
ქოვან პემოგენურ ოსტეომიელიტად, გამოიხა- 
ტება ან ჩირქგროვის თუ ჩირქგროვების გაჩენით –– მოაბსცესე 
ოსტეომიელიტი (0-LIL5 მხვიმძიი5), ან ფლეგმონით –– ფლეგ- 
მონური ოსტეომიელიტი (0-5 იხ!ხითიი05მ) ზოგჯერ, 

ფლეგმონური დიფუზური ინფილტრაცია შედარებით მალე იცვლება 

სრული ჩირქოვანი გალღობით, ჩირქოვანი ოსტეომიელიტის დროს, მოაბს- 

ცესე იქნება ის თუ ფლეგმონური, ანთება ძელის ტვინიდან ადვილად 

ვრცელდება პჰავერსის არხებში, ამ უკანასკნელებიდან პერიოსტში და ყა- 
ლიბდება ოსტეომიელო->პერიოსტიტი (პანოსტიტი). ჩირ- 

ქის ბერიოსტის. ქვეშ დაგროვებისას, ვითარდება ს უბ პე რიოსტე- 
ლი ც (2ხ§005505 50ხ0CL105Lმ1C). 

ი ნერ სელი ოსტეომიელიტი (051000IVCII))ა ილC-0- 
VICმი3) ზასიათთდება ალტერაციის სიქარბით, ნეკროზით, რომელიც 
შეიძლება იყოს ძვლის ტვინში ცირკუმსკრიპტული, ან ვრცელდებოდეს 

ძვლოვანი ქსოვილის ამა თუ იმ ოღენობის მიდამოშიც, ანდა მთელ 

ძვალშიც კი. ნეკროზულ ოსტეომიელიტს თანსდევს სწრაფი ჩირქოვანი გალ- 
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ღობა (ნეკროზულ-ჩირქოვანი ოსტეომიელიტი) და, ისე როგორც ჩირქოვან 
ოსტეომიელიტს, ანთების გავრცელება ჰავერსის არხებში და ძვლისზედა 

ანში. 

4 ზემოთ განმარტებულ ჩირქოვან და ნეკროზულ-ჩირქოვან ოსტეო- 

მიელიტს შეიძლებ თანსდევდეს მორფოლოგიურ ცვლილე- 

ბათა მთელი წყება: ეპიფიზეოლიზი, სეკვესტრაცია, ართრიტი და დაავა– 
დებული ძვლის მფარავი რბილი ქსოვილების ანთება. 

ეპიფიზეოლიზი იმაში მდგომარეობს რომ, როდესაც ლულო- 

ვანი ძვლის მეტაფიზში დღალოკალებული ანთება მიაღწევს ეპიფიზური 
ხრტილს ფირფიტამდე და ვრცელდება განივად, ეპიფიზი სცილდება 

დიაფიზს. 

სეკვესტრაცია იმაში მდგომარეობს რომ, კვების მკვეთრი 
მოშლის გამო დანეკროზებული ძვლის ნაწილები, კარგავენ კავშირს საღ 

ნაწილებთან, მოძრავიც ხდებიან. არჩევენ ნაწილობრიე და ტოტალურ სე- 
კვესტრებს. ადგილმდებარეობის მიხედვით ნაწილობრივი სეკ- 

ვესტრის შემდეგ ფორმებს არჩევენ, ცენტრული სეკვესტრი, რო- 

დესაც დასეკვესტრებულია ძვლის ტვინოვანი ღრუს ამა თუ იმ მოცუ- 
ლობის მიდამო, ან ძელის კომპაქტური სუბსტანციის შიდა ფენები, 

ქერქოვანი (პერიფერიული) სეკვესტრი, როდესაც და– 

სეკვესტრებულია კომპაქტური სუბსტანციის გარეთა ფენები, ღა გ ა მ– 

პოლი სეკვესტრი, როდესც დასეკვესტრებულია ძვლის კომ- 
პაქტური და ღრუბლოვან სუბსტანცა. ტოტალური (მთლიანი) 

სეკვესტრი წარმოადგენს გარკვეული ძვლის მთლიანად დასეკვეს– 
ტრებას. 

ართრიტი, სახელდობრ ჩი რქოვანი ართრიტი ვითარდება 

სახსარში ჩირქოვანი მასის მოხვედრესას-–ე პიფიზეოლიზის დროს (ეპი- 

ფიზის გავლით, ზოგჯერ სასახსრე პარკიდან ან ლიმფური გზით). 

რბილი ქსოვილების ანთება ვითარდება დაავადებული ძვლის შესაბა- 

მ-სდ ინტერმუსკულური ჩირქოვსნნი ინფილტრაციის –– ფლეგმონის 

სახით, რომელიც შეიძლება გაიხსნას გარეთ და, ამრიგად წარმოიშვას 

ოსტეომიელიტური ფისტულა. 

მწვავვე ოსტეომიელიტის განმარტებული პათომორფოლოგიური 

„ცვლილებები განირჩევიან შესაფერისი მაკრო- და მიკროსურათით, ვი- 

თარდებიან დროის გარკვე ულ მანძილზე და, იძლევიან დამახასიათებელ კლი– 

ნიკურ მოვლენებს. 

მაკროსკოპულად, მეტაფიზში დალოკალებული ანთებითი კე– 

რა სულ დასაწყისში წითელია და დრტვილისმაგვარი, მაგრამ მალე ის 

ხდება რუხი-ყვითელი. შემდეგში, ეს კერა ჩირქოვანად ლღვება და ანთე– 

ბა ვრცელდება დიაფიზის ძელის ტვინში, რომელიც დასაწყისში მუქი-წი- 
თელია მოყვითალო ლაქებით და ზოლებით, შემდეგში კი ჩირქოვანად 

ლღვება და მასში ჩნდება ჩირქგროვები. ძვლის დჯასეკვესტრებული მა- 
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დამოები უსისხლოა, მოთეთროა და მოძრავი. პერიოსტი დასაწყისში ჰი- 
პერემიულია, შემდეგ ჭუჭჟიანი ფერისაა, ეცლება ძელისაგან, ძეალსა და 

მას შუა ჩირქია. პერიოსტაცლილი ძვლის ზედაპირი დაბინღულია, ოდნავ 

მქისეა, ჰავერსის არხებიდან გამოიყოფა სისხლიანი ექსუდატის ან სუფ- 

თა ჩირქის წვეთები, 

მიკროსკოპულად, გარდა შესაფერისი მიკრობებისა, პროცესის გან- 
ვითარების საფეხურის მიხედეით, აშკარავდება ჰიპერემია, შეშუპება, 
სტაზი, სისხლმილების კედლების ფიბრინოიდული გაჯირჯვება და ნეკ- 

როზი, სისხლჩაქცევები, ვასკულიტი და თრომბოვასკულიტი, ჩირქოვანი 

ინფილტრაცია და ა. შ. 

მწვავე ოსტეომიელიტისათვის დამახასიათებელი პათომორფოლოგიური 

სურათი ვითარდება გარკვეული თანმიმდევრობით, და დროის შედარებით 

მოკლე მანძილზე, ჩვეულებრივ, უკვე რამდენიმე დღის (საშუალოდ 2--3 

დღის, განმავლობამი ყალიბდება ოსტეომიელიტური სიმპტომოკომ- 

პლექსი––რბილი ქსოვილების ანთებაში ჩათრევით. არც ისე იშვიათად 
(შემთხვევების დაახლოებით ერთ მესამედში), პროცესი ისე სწრაფად 

ვითარდება, რომ ავადმყოფი იღუპება რამდენიმე დღის განმაელობაში–– 
უმწვავესი ანუ ელვისებური ოსტეომიელიტი. 

კლინიკურად მწევაეე ოსტეომიელიტი იწაება უცბად და ხასიათდება შეჰღჯეგი 
მძიმე ზოგადი და ადგილობრივი მოვლენებით: შემცივნებები, მაღალი ტემპერატურა, 
თავის ტკივილი, ზოგჯერ პირღებინება, გონების დაკარგვა, ძლიერი ტკივილები დაზიანე- 

ბულ ძეალში, შემდეგ შესაფერისი მიდამოს შესივება, მტკივნეულობა, რეგიონული ლიმ– 

ფური კვანძების შესივება, დაბოლოს კანის გათხელება და გასკდომა. კლინიკურად ოსტეო- 
მიელიტის ამოცნობაში მთავარად და წამყვანად მიჩნეულია რენტგენოდიაგნოს- 
ტიკა. მაგრამ მიუხედავად ტლანქი მორფოლოგიური ცვლილებებისა, რენტგენოლოგიურად 
ეს ცელილებები გამომუღავნებასს იწყებს ავადმყოფობის დაწყებიდან საშუალოდ 
მე-10--15 დღეზე. 

ნელი, ქეემწვაეე და ქრონიკული მიმდინარეობა აქვს უფრო ხშირად ე.წ. პოსტინ- 

ფექციურ ოსტეომიელიტებს. პოსტინფექციური ოსტეომიელიტი შეიძლება იყოს პოსტ- 
ტიფური, პოსტპნევმონიური და ა.შ. 

პოსტტიფური ოსტეომიელიტი არაიშვიათია, და ჩირქოვან სასიათს 
ატარებს. ის შეიძლება განეითარდეს ტიფის დამთავრებისთანავე, ან უფრო მოგვიანებით 
(ტიფიდან გამოჯანსაღების რამდენიმე კეირის, ან თვის შემდეგ). აღმგზნები შეიძლება 

იყოს მაგ., მუცლის ტიფის ჩხირი, პნევმოკოკი, ანდა უფრო ხშირად ჩირქმბადი მიკრო- 
ბები –– სტაფილოკოკი, სტრეპტოკოკი. პოსტტიფური ოსტეომიელიტის სახით შეიძლება 

იყო: პოსტაბდომინურტიფური, პოსტრეკურენსელტიფე- 
რი, პოსტპარტასტიანტიფური, პოსტ M-პარატიფური 
ოსტეომიელიტი. 

ქრონიკული ოსტეომიელიტი (05(00MIVCIILI5 C0+0ი!Cმ2) შეიძლება იყოს 

ორგვარი: თანმომდევნო ქრონიკული და პირველადი ქრონიკული. 

თანმომდეენო ქრონიკული ოსტეომიელიტი წარ- 

მოადგენს მწვავე ოსტეომიელიტის გაგრძელებას. ძელოვანი სეკვესტრე- 

ბი, როგორც უცხო სხეულები, აპირობადებენ დემარკაციული ანთების 

განვითარებას, ორგანიზაციულ პროცესებს, და ასეთი სეკვესტრების ირ– 
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გელივ ვიდარდება გრანულაციური ქსოვილი -– სეკევესტრული პარკი. ეს 
უკანასკნელი გარშემოვლებულია სეკვესტრზე, ქმნის ღრუს, რომელ- 

შიც თავსდება სეკვესტრი და მოგრანულირე პარკის მიერ გამოყოფილი 

ჩირქი, რომელიც მუდმივად ან პერიოდულად გამოდის გარეთ ფისტულის 
საშუალებით. ზოგჯერ, სეკვესტრული კაფსულა განიცდის ოსიფიკაციას–– 

გაძვალებული სეკვესტრული კაფსულა. 
პირველადი ქრონიკული ოსტეომიელიტი ხასი– 

ათდება ნელი და მოდუნებული, ან მხოლოდ ქეემწვავე (ქვემწვავე ოსტეო– 
მიელიტი) დასაწყისით, არამკვეთრი ოსტეომიელიტური მოელენებით, 
სეკვესტრაციისადმი ნაკლები მიდრეკილებით ან სრული უსეკვესტრაციო- 
ბით, და ანთების ჩირქოვანი ხასიათის იშვიათობით. პირველად ქრონიკულ 

ოსტეომიელიტად ითვლება: სეროზული ოსტეომიელიტი, ბროდის აბს- 
ცესი და მასკლეროზებელი ოსტეომიელიტი. 
სეროზული ანუ ალბუმინური ოსტეომიელიტი 

(ცნობილია კიდევ როგორც არაჩირქოეანი ოსტეომიე- 

ლიტი, რომელიც) შეიძლება ლიკვიდირებულ იქნას და არ გაქრონაკუ– 

ლდეს, ხასიათდება სეროზული ექსუდატით (ექსუდატი მდიდარია ცი- 
ლით) ალბუმინით სინოვიურ სითხისმაგვარია, მინისებრ ლორწო- 

ვანი, მწებავი და წევადია). ალბუმინური ოსტეომიელიტი იშვიათია, ლოკა– 

ლიზდება უფრო ხშირად ტიბიაში, გამოიწვევა ნაკლებად ვირულენტური 
სტაფილოკოკით ან სტრეპტოკოკით. 

ბროდის (8:-0ძ10 აბსცესი ლოკალიზდება უპირატესად მე–- 
ტაფიზში. მისი ოდენობა მერყეობს მუხუდოს და მტრედის კვერცხის 

ოდენობას შორის. ბროდის აბსცესის შიგთავსი არის ჩირქი, ან „ზეთის- 
მაგვარი“, ზოგჯერ ლორწოვანი სითხე, რომელიც ხშირად სტერილურია. 
კედელი შედგება გრანულაციური ქსოვილიდან, რომლის გარეთა შრე და– 
ნაწიბურებულია. ბროდის აბსცესის პარკი, ჩვეულებრიე, გარშემოვლე- 
ბულია სკლეროზული ძვლის სარტყელით. 

სავსებით სწორად აღნიშნავენ რომ, საზოგადოდ ქრონიკული ოსტეო- 
მიელიტების ანუ ოსტიტებისადმი ხშირად მიკუთვნებულია ისეთი პრო- 
ცესები, რომლების მიმართ ძნელია თქმა –– ანთებითია ისინი თუ არა. 
ითვლება რომ, ქრონიკული ოსტეომიელიტებისათვის თუ ოსტიტებისა- 
თვის დამახასიათებელია, ერთის მხრიე, ძვლოვანი ქსოვილის შესრუტვა–- 

კლება და, მეორეს მხრივ, ძვლოვანი ქსოვილის ახლად წარმოშობა– მომატე- 
ბა. ამავე დროს, ქრონიკული ოსტიტის დროს, ხშირად სჭარბობს ან ძვლოვანი 
ქსოვილის კლება, ან ძელოვანი ქსოვილის მომატება. ამის მიხედვით, ერ– 

თიმეორისაგან ანსხვავებენ ორ ოსტიტს -– მამეჩხერებელს და გამძვალე– 
ბელს (მაოსიფიკაციებელს). თუმცა, არაიშეიათად, ოსტიტის ამ ორ ფორმას 

შორის მკვეთრი საზღვრის გატარება შეუქლებელია. 
მამეჩხერებელი ოსტეომიელიტი ანუ ოსტიტი 

(05(60წ0VCIILI5 §. 05LIL1§ LმLCIICICი5), ანუ ანთებითი ოსტეოპო- 
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როზი (0500იე0:0515 1ი!1გოომ10(182) ხასიათდება ძვლის ტვინის გრა- 

ნულაციურე ქსოვილით შეცვლით, გრანულაციური ქსოვილის გაჩენით 

ჰავერსის არხებში, ზოგჯერ მაპერფორებელი არხების წარმოშობითაც-- 
კანალიკულაცითაც (მოგრანულირე ოსტეომიელიტი 
ანუ ოსტიტი--ი05(000ი1VCIIL15 §. 0აLILI5 ყ”გის105მ). ძვლის ტვინში 
და ჰავერსის არხებში მზარდი გრანულაციური ქსოვილი ჩაჭამს, დაღრღ- 

ნის ძვლოვან ქსოვილს ანუ, როგორც ამბობენ, იწვევს ძვლოვანი ქსოვი– 

ლის ლაკუნურ შესრუტვას (რეზორბციას). გრანულაციურ ქსოვილში 

შეიძლება იყოს სეკვესტრებიც. ძვლის ასეთი ჩაჭმა გრანულაცაური ქსოვი- 

ლით, ცნობილია როგორც ძვ ლის მ ჭამე ლაანუ კარიესი(ლმIL- 

და). უჩირქო მხოლოდ გრანულაციური ქსოვილით პირობადებული 

ძვლისმჭამელა, ცნობილია მშრა ლი კა რიესის (CმX1I635 5ICCმ) სა– 

ხელით. ლაკუნურე შესრუტვის შედეგად ხდება ძვლის ტვინოვანი ღრუე- 

ბის და ჰავერსის არხების გაგანიერება, ძვლოვანი ქსოვილის კლება –– გა- 

შეჩხერება (ოსტეოპოროზი. არჩევენ ცენტრულ და პერიფერიულ 

ძვლისმჭამელა, ცენტრული ძვლისმჭამელას ანუ კარიე– 

სის დროს, ძელის ღრღნა წარმოებს ძვლის ტვინოვანი ღრუდან. პე რი- 

ფერიული ძვლისმვამელას ასუ კარიესის დროს, ძვლის 

ღრღნა წარმოებს“ ძვლეს გარეთა ზედაპირიდან, სუბპერიოსტულად. 
კარიესის პარალელურად მის მეზობელ მიდამოებში წარმოებს ძვლის 
ახლად წარმომობა, თუმცა სუსტად გამოხატული. კარიესი უფრო 
ხშირია ღრუბლოვან სუასტანციაში -- ღრუბლოვან ძვლებში, ლულოვა- 

ნი ძვლების ეპიფიზებში. 

გამძვალებელი ოსტეომიელიტი ანუ ოსტიტი 
(05(C0+იVCIIII5 5. 05! 055!II-მ0590,ე, ანდა ანთებითი ოსტე- 
ოსკლეროზი 05%005010:0515 (იწგთომ'0212, როგორც უკვე ზევით 
იყო აღნიმნული, ხასიათდება ძვლოვანი ქსოვილის ახლად წარმოშობის 
სიჭტარაით, ძვლოვანი ქსოვილის შესრუტვასა და კლებასთან შედარებით, 

ახალი ძვლოვანი ქსოვილი წარმოიშობა ოსტეობლასტურად (ენდოსტუე- 

რად, პერიოსტურად), ან ზოგჯერ მეტაპლაზიურად (ძვლის ტეინის ფიბ- 

რული გარდაქმნა--051600VCIIVI1%§% (ხ+X0§0, ფიბრული ქსოვილის ძვლოვ- 
ვან ქსოვილად შემდგომი გარჯაქმნით). ძელოვანი ქსოვილის ენდოსტური 

გამრავლება აპირობადებს ღრუბლოვანის ძვლოვანი ხარიხების გასქელე– 

ბას, ახალე ზარიხების შექმნას, ძვლეს ტვინოვანი ღრუების შევიწროებას, 

გაქრობასაც, კომპაქტური ჰავერსის არხების შევიწროებას და გაქრობას. 

ძვლოვანე ქსოვალიას პერაოსტული გამრავლება იწვეეს ძვლის გასქელე– 
ბას, გამსხვილებას –– ჰიპეროსტოზს (ხV0CCI0C5(0515). ამრიგად, 
გამძვალებელე ოსტიტის დროს, ხდება ძვლოვანი ქსოვილის მატება ანუ, 

როგორც ზოგჯერ ამბობენ, ძვლოვანი ნივთიერებით გამდიდრება, ძვლის 

ჯამკვრივებ – ოსტეოსკლეროზი. არაიშვიათად, ადგილი აქეს 
ისეთი ძვლოვანი ქსოვილის წარმოშობას, რომელსაც ძვლის ტვინოვანი 
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ღრუები არ გააჩნია, ე. ი «ლიერ მკვრივი კომპაქტურე ძვლოვანი 

ქსოვილის წარმოშობას, რაც ცნობილია როგორც ებურნეაცია 
(6ხს#ი0მ110). 

სამართლიანად აღნიშნავენ, რომ ზემოთ განმარტებული ანთებითი ოს– 
ტეოსკლეროზი არ არის მკაფიოდ და მკვეთრად გამიჯნული ძვლების, მთელ 

რიგ, სხვა ჰიპერტროფიული ცვლილებებიდან. ასეთია, მაგ., ენდოკრინუ– 

ლი მოშლით პირობადებული გარკვეული ძვლების ჰიპერტროფია აკრო- 
მეგალიის დროს; შემდეგ მარის (00; M2გმ 0) ავადმყოფობა 
(მC-00|6იხგიLIმ515 0556მC 0I0III5 ანუ 05'00მILMI00 2116 MV06LIL00II2IILC 

ნილსოI6)ს6), რომლის დროსაც, ჩეეულებრივ, ადგილი აქვს ხელის თი- 

თების ფალანგების უკანასკნელი ძვლების ჰიპერტროფიას (ძელოვანი ქსო- 
ვილის სუბპერიოსტულ ზრდას) და რბილი ქსოვილების გასქელებას (ე. წ. 

დოლის ჯოხის მაგვარი თითები), აგრეთვე, წინამხრების და 

წვივის ძვლების დისტალური ბოლოების მეტ-ნაკლებ ჰიპერტროფიას. მარის 

ავადმყოფობა ვითარდება გულის მანკების (განსაკუთრებით თანდაყოლი- 
ლის) დროს, ბრონქოექტაზიების, პუტრიდული ბრომქიტების, ზოგჯერ 

ფილტვების ტუბერკულოზის ან კიბოს დროს და ა. შ. ამას გარდა. ანთე– 
ბითი სკლეროზიდან მკეეთრად გამიჯნჯულად არ ითელება ალბერს-შენ- 
ბერგის (#Iხ6ლ5-5Cხმისი”თ) ანემიასთან დაკავშირებული ოსტეოსკლერო- 

ზი, ქრონიკული ლეიკემიური მიელოზის დროს ხანდახან არსებული 

ოსტეოსკლეროზი, მადეფორმებელი ოსტიტის დროს არსებული ოსტეო- 

სკლეროზი, ორსულობით ოსტეოსკლეროზი და, მთელი რიგი სხვა 

არაანთებითი ჰიპეროსტოზები და ოსტეოსკლეროზები. 

ოსტეომიელიტი გართულებანი სხვადასხვანაირი შეიძლება 

იყოს. ზოგიერთ მათგანზე გაკვრით ზევითაც იყო ნათქვამი. ადგილობრივ 

გართულებებად ითელება: ჩი რქოვანი ართრიტი, რომლის 

განვითარების მექანიზმი სხვადასხვანაირია (იხ. ზევით), შემდეგ პა თ ო- 

ლოგიური მოტეხილობა, წატესნვა ან გაბზარეა, 
ძვლის ჩაზნექა (სეკვესტრის მიდამოში, გამრუდება, 

დამოკლება (აზრდელა ხრტილის განადგურების გამო), დ ა გ რ- 
ძე ლეზა (საზრდელა ხრტილის გაღიზიანების გამო-–ახლომყოფი ანთე- 
ბით, ამოვარდნილობა-- უფრო ხშირად მენჯ-ბარძაყის სახ– 

სარშიი სუბლუქსაცია–- უფრო ხშირად მუხლის სახსარში!, 
ანკილოზი, კონტრაქტურა (პროცესში სახსრის მონაწილე- 
ობისას), დეფორმაცია, რომელიც განპირობებულია--სახსრის ფუნქციის 
მოშლით, ნაწიბურებით, კუნთების ატროფიით და ზოგიერთი სხვა მიზე- 

ზითაც. 

1 არჩევენ ლუქსაციას და სუბლუქსაციას–-დესტრუქციულს, რომელიც დაკავშირე– 
ბულია სახსრის აპარატის დაშლასთან, დღა დისტრაქციულს, რომელიც დაკავშირებულია 

სასახსრე პარკში ექსუდატის დიდი რაოდენობის დაგროეებასთან. ” 
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ამას გარდა, ნეკნის ოსტეომიელიტი შეიძლება გართულდეს ჩირქო–- 

ვანი პლევ რიტით, თვის ქალას ამა თუ იმ ძვლის ან მალის ოსტეო– 
მიელიტი შეიძლება გართულდეს ჩირქოვანი მენინგიტით. 

ზოგადი გართულებებიდან აღსანიშნავია: სე ფსისი, პიოსეფ- 

სისი (საერთოდ ჩირქოვანი ოსტეომიელიტის; განსაკუთრებით, მწვა- 

ვეს დროს), მეტასტაზური ჩირქგროვა (მაგ, ტვინში-– 

ქრონიკული ჩირქოვანი ოსტეომიელიტისას),) ქრონიკულ ჩირქოვან 
ოსტეომიელიტს შეიძლება თანსდევდეს კახექსია და ზოგადი ამილოიღოზი. 

მწვაეე ოსტეომიელიტის მკურნალობა თითქმის მხოლოდ ქირურგიულია (ფლეგმო- 
ნის გაკეუეთა, ძელის ტრეპანაცია, ჩირქის გამოშეება, ნეკროტომია –– სეკვესტრების მო– 
შორება, ძელის რეზექცია––განსაკუთრებით ბრტყელი ძელების. მძიმე შემთხვევებში, 

კიდურის ამპუტაცია). 

წინათ მწვავე ოსტეომიელიტის დროს ს იკ ვ დილიანობა 10-12%-ს 
უდრიდა. მწვავე ოსტეომიელიტის ერთ-ერთი ვარიანტის, ზემოხსენებული 
ელვასებური ანუ უმწვავესი ოსტეომიელიტის დროს, სიკვდილიანობა 30-– 
33%-ს აღწევდა. სიკვდილის მიზეზი იყო სეფსისი, სეპტიკოპიემია. ახლა, 

ანტიბიოტიკებით მკურნალობასთან დაკავშირებით, სიკვდილიანობა მკვეთ– 
რად შემცირდა. 

პეტიოსვივი 

პერიოსტიტი (0CI)05LILI5) წარმოადგენს ძვლის ზედა კანის ანუ ძვლის- 

საზრდელას ანთებას, პერიოსტიტი ხშირად თანსდევს ოსტეომიელიტს 
რ(ხ. ზევით–--–ოსტეომიელოპერიოსტიტი ანუ პანოსტიტი!), ზოგჯერ კი შე- 
საძლებელია ადგილი ქონდეს იზოლირებულ პერიოსტიტს, რომლის დრო- 

საც ანთება ვრცელდება ძვლისსაზრდელაში ან მეზობელი რბილი ქსოვი–- 

ლებიდან ანდა მეტასტაზურად. 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ პერიოსტიტს. 

მწვავე პერიოსტიტი, თავის მხრივ, შეიძლება იყოს სეროზული და 

ჩირქოვანი. 

სეროზული ანუ მარტივი პერიოსტიტი (00:05- 

115 §C-058 §. 5II0010X) ხასიათდება ჰიპერემიით და სეროზულ-უჯრედო- 
ვანი ინფილტრაციით. ძვლისსაზრდელა ასე თუ ისე სქელდება. სეროზული 

პერიოსტიტი ხშირად პირობადებულია ტრავმით – ტრავმული 

პერიოსტიტი. 

შეიძლება მოხდეს სეროზული პერიოსტიტის ლეკვიდირება, ანდა მისი 

გარდაქმნა ფიბ რულ პერიოსტიტად (იხ. ქვევით). 

1 აღინიშნება აგრეთეე, როგორც ოს ოპერიოსტიტი (ე::0000105LII15). ღ ე გოეთვე გოოც ტე ე ტიტ 
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ჩირქოვანი პერიოსტიტი (00CI05LL(15 ისIVI6ი(მ) სულ დასაწყისში ხა- 
სიათდება სეროზულ-ჰემორაგიული ექსუდატით, რომელიც მალე ჩირ- 

ქოვან ხასიათს ღებულობს. ჩირქოვანი მასა ჟღენთს ფაშარ კამბიურ შრეს, 

აშორებს ძვლუასაგან ძვლასსაზრდელას და გროვდება ძვალსა და ძელის- 

საზრდელას შორის–ს უბპერიოსტული აბსცესი (გხა0055V5 
ასხიაI05(მIC). ზოგჯერ, ძვლის ზედაპირიდან ძვლისსაზრდელას აცლა 
ხდება დიდ ფართობზე – ამცლელი ანუ ამხლეჩი ჩირქო- 

ვანი პერიოსტიტი ((ი6(105L1115 ისწს!ხიLგ ძI5ელCმია), და ძვლის 
გაშიშვლებული ზედაპირი მქისე ხდება. 

ჩირქოვანი პერიოსტიტის დროს, ჩირქოვან პროცესი შეიძლება 

გავრცელდეს, ერთის მხრიე, ძველის ირგელივ მყოფ რბილ ქსოვილებში, და 
მეორეს მხრივ, თვით ძვალში. 

ზოგიერთ შემთხვევაში, მაგ., ძვლისსაზრდელას ქეეშ დაგროვილი 

ჩირქის გამოსვლისს (ძვლისსაზრდელას პერფორაცია, გაკვეთა), 

ძვლისსაზრდელა ხელახლა მიედება, შეუხორცდება ძვალს და პროცესი 

ლიკვიდირღება. ზოგიერთ შემთხვევაში კი, მაგ., ანთების გაერცელებისას 

ძვალში, შეიძლება განვითარდეს ძვლის ნეკროზი. 

ჩირქოვანი პერიოსტიტის ე ტიოგენეზი ინფექციურია. ის გა- 
მოიწვევა სხვადასხვა ჩირქმბადი მიკრობებით. 

ქრონიკული პერიოსტიტი სხვადასხვანაირია: ალბუმინური, ფიბრული 

და გამჰვალებელი. 

ალბუმინური პერიოსტიტი (§01105'1(15 მ!სსი1!(1058მ)! 
ხასიათდება დრტვილისმაგვარი, ალბუმინებით მდიდარი, წევადი ექსუ- 

ღდღატით, ჩვეულებრივ, ეს თავისებური ექსუდატი გროვდება ძვლის- 
საზრდელას ქვეშ და გარშემოვლებულია გრანულაციური ქსოვილით. 

ითვლება რომ, ალბუმინურე პერიოსტიტი უფრო ხშირად არის მწვავე 

ჩირქოვანი პერიოსტიტის ერთ-ერთი გამოსავალი. 

ფიბრული პერიოსტიტი ((§0II05LIL15 IIხIი§ე) ხასიათდება 
ძვლისსაზრდელას ფიბროზული გარდაქმნით, რასაც თანსდევს მისი გასქე– 
ლება. 

გამძვალებელი პერიოსტიტი (00105ILI5 0351I1Cმგი3) 
წარმოადგენს ფიბრულ პერიოსტიტს-–-ძვლის პერიოსტიტული შექმნით. 

გამძვალებელი პერიოსტიტის შედეგად, ძვლის ზედაპირზე შეიძლება წარ- 
მოიშვას ცალკეული ძვლოვანი წანაზარდები, ე.წ. ოსტეოფიტები 
(ოსტეოფიტი –- 05(00იჩVI),, ანდა შეიძლება მოხდეს ძვლის ზედაპირზე 
ახალი ძელოვანი ქსოვილის დიფუზურად დაფენა, რასაც მოყვება ძვლის 

გამსხვილება –– ჰიპეროსტოზი (ხV#06C(0510515). 

1 ცნობილია კიდევ, როგორც წ. §010§8 ანდა MIსC)ი0§მ. 
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ძვლების სიმსიქნქეები 

ძვალში პირველადი სიმსიენე შეიძლება განვითარდეს პერიოსტიდან, 

ენდოსტიდან, ძვლოვანი ნიეთიერებიდან, ძვლის ტვინიდან, ეპიფიზური 
და სასახსრე ხრტილიდან, სისხლის მილებიდან და ძვალში მყოფ. სხვადა- 

სხვა. სათოლოგიური ჩანართებიდან (მაგ., ხრტილოვანი ნარჩენებიდან და 
ა, შ.). 

გამოსავალი წერტის და ადგილმდებარეობის მიხედვით, 
არჩევენ ძელის პერიფერიულ და ცენტრულ სიმსიე- 
ნეებს. პერიფერიული სიმსივნეები გამოდის პერიოსტიდან, იშეიათადღ 

ძვლის კომპაქტური ნივთიერებიდან. ცენტრული სიმსივნეები გამოდის ენ- 

დოსტიდან, ძვლის ტვინიდან და ა. შ. არჩევენ კიდევ პარო სურ სიმ- 

სივნე ებს, რომლებიც ძვალთან ძლიერ ახლოს მდებარეობენ, მაგრამ 

მასთან გენეზურ კავშირში არ არიან. 

ძვლის როგორც პერიფერიული, ისე ცენტრული სიმსივნე შეიძლება 

იყო კეთილთვისებიანი და აგთვისებიანი. 

ძველის კეთილთვისებიან სიმსივნეებს ეკუთვნის 

ოსტეომა და ქონდრომა დანარჩენი კეთილთვისებიანი სიმსივნეები –– 

ფიბრომა, მიქსომა, ლიპომა და ანგიომა იშვიათია. 

ოსტეომა (05(00ი1მ) –– ძვლოვანქსოვილოვაი სიმსივნე, ხშირად 
ძნელი განსასხვავებელია ძვლოვანი ქსოვილის არასიმსივნური -–- ჰიპერ- 

პლაზიური და ჰიპერტროფიული წარმოქმნებიდან (ჰიპეროსტოზიდან, 

ეკზოსტოზებიდან, ოსტეოფიტებიდან, ენდ:ისტოზებიდან). 

შენების მიხედვით არჩევენ ღრ უბლოვან ოსტეომას (ი- 

(იიი §ნხიიყივსთ §. ონძსII8%C) და მკვრივ ოსტეომას (თძ- 
(იითმ ძსლხოთ §. C0თიმCI(ს). 

ოსტეომები საზოგადოდ ხშირი არ არის და, ჩვეულებრივ დიდ ოდე– 

ნობას არ აღწევენ. ზოგჯერ ისინი მრავლობითია. ოსტეომების ლოკალი– 

ზაციის უფრო ხშირი ადგილია თავის ქალას და პირსახის ძვლები. 

ცენტრული ოსტეომისა (0§L. C00M(”8)თ) და პერიფერიული ოტეომის 

(05. C0LIIC210) გარდა, არჩევენ პარაოსურ ოსტეომას (09. 
020951812), რომელიც ძვალთან ძლიერ ახლო მდებარეობს, მაგრამ მას– 

თან უშუალო კავშირი არა აქვს. 

ხანდახან ოსტეომები ვითარდება გრძელი ლულოვანი ძვლების ეპიფი– 

ზებზე, უფრო იშვიათად ბრტყელ ძელებზე (ბეჭის, მენჯის ან თავის ქა– 

ლას ძვლებზე) და, ამ ოსტეომების თავისუფალი ზეღაპირი მთლიანად და– 
ფარულია ჰიალინური ხრტილით. ამ ხრტილიდან ენქონდრული გაძვა–- 
ლების საშუალებით თანდათან იზრდება სიმსივნე. აღწერილი ოსტეომა 

ცნობილია, როგორც ხრტილოვანი ეკზოსტოზი (0XჯიყL- 
0515 CმLLII2გCIილგ). ზოგჯერ იგი მრავლობითია და, წარმოადგენს არა ჭეშ– 
მარიტ სიმსიგნეს, არამედ განვითარების მანკს, რასაც, სხვათა შორის, ისიც 
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მოწმობს რომ ორგანიზმის ზრდის დამთავრებისას, ეს ხრტილოვანი 
ეკზოსტოზებიც წყვეტენ ზრდას. 

ქონდრომა (-ხიიძჯითმ2) –– ხრტილოვანქსოვილოვანი სიმსივნე, ზოგ- 

ჯერ ცალეულია, ხშირად მრავლობითი. ცნობილია ორგეარი ქონღ- 

რომა: ეკქონდრომა ღა ენქონდრომა. 

ეკქონდრომა (ლლლხიიძიითგ2 ვ. ი%-00იძიია)ა ვითარდება 
ძვ:ლზე, ე. ი. წარმოადგენს პერიფერიულ სიმსივნეს და გამოდის ან ეპიფი– 
ზურ, ანდა სასახსრე ხრტილიდან. ის შედარებით იშვიათია. 

ენქონდრომა (ნილხიიჰIიIიგ §. 06ი06010-0515)) წარმოადგენს 
ცენტრულ სიმსივნეს, ძვალში ვითარდება მასში პათოლოგიურად არ- 

სებული (პერზისტული) ხრტილებიდან, იზრდება შიგნიდან გარეთკენ 

მიმართებით, იწვევს ძვლის ატროფიას, ზოგჯერ სრულ განაღგურებას და, 

ხანდახან ძლიერ დიდ ოდენობას აღწევს ენქონდრომა უფრო ხშირად 

ლოკალიზდება ლულოვანი ძვლების დიაფიზებში, განსაკუთრებით 

თათების ფალანგებში, არაიშვიათად მრავლობითია. 

(ენქონდრომებში ეკქონდრომებზე უფრო ხშირად არის: ნაწილობრივი 

ოსიფიკაცი –– ოსტეოქონდრომა (0§(00ლჩიი0ძჯიიიი), ან ოსტე–- 
ოიდური ქსოვილი–ოს ტეოიდქონდრომა (0900!ძინიიძი0ი!!), 

ანდა ლორწოვანი დისტროფია ––- მიქსომური ქონდრომა 

(იიიიძიითგ =თVX0>I”I010ძ05), ნეკროზი და ღრუების წარმოშობა, ლორ- 

წოვანი დისტროფიის ან ნეკროზული დარბილების გამო – ცისტუ- 

რი ქონდრომა (-ხიიძიძი)მ CV5IICI0), და გაკირვა –– გაკი- 

რული ქონდრომა (0ლIს0იიძ”ინიგ 06(IIIIC3ი5). 
აღსანიშნავია რომ, ქონდრომა, განსაკუთრებით ენქონდრომა, მიუხე– 

დავად მორფოლოგიური ჰომოტიპიურობისა, ზოგჯერ «ძლევა მეტასტა– 

ზებს. 
? ძვლებში ფიბრომა საზოგადოდ იშვიათია, მი ქსომა კიდევ 

უფრო იშვიათია, განსაკუთრებით იშვიათია ლიპომა, აგრეთვე ჰ ე- 

მანგიომა დღა ლიმფანგიომა. 

ძვლბის პირეელად ავთვისებიან სიმსივნეებს 

ეკუთვნის, უპირველეს ყოვლისა, სარკომა. 

სარკომა (§მI00=2) შენების მიხედვით შეიძლება ზედმიწევნით სხვადა- 

სხვ-ნაირი იყოს: მრგვალუჯრედოვანი, თითისტარუჯრედოვანი, პოლიმორ- 

ფულუჯრედოვანი, გიგანტურუჯრედოვანი, ალვეოლური, პერივასკულუ- 
რი (პერითელიომა), ქონდროსარკომა ოსტეოსარკომა ოსტეოიდსარ- 

ომა. 

ა გამოსავალი წერტის მიხედვით, სარკომა შეიძლება იყოს პერიფერიული 

და ცენტრული. 
პერიფერიული აუ პერიოსტული სარკომა: 

(§გ2ილ0ლთ გ 001051810) გამოდის პერიოსტიდან და შენებით შეიძლება იყოს: 
მრგვალუჯრედოვან,ი თითისტარუჯრედოვან, პოლიმორფულუჯრედო- 
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ვანი, იშვიათად გიგანტურუჯრედოვანი, შემდეგ ოსტეოსარკომა, ოსტეო- 

იდსარკომა. პერიოსტული სარკომა იზრდება ძვლიდან გარეთკენ-–კვანძის 
სახით, ხან მხოლოდ ერთ მხარეს, ხან გარს ევლება ძვალს ცირკულურად, 

ზოგჯერ იზრდება ძვლის სიღრმისკენაც და ჩაიზრდება ძვლის ტვინში. გა– 

რეთკენ მზარდი პერიოსტული სარკომა დიდხანს არ ჩაიზრდება კუნთებ- 

ში და, შეიძლება მეტასტაზები მოგვცეს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, 

ფილტვებში, იშვიათად სხვა ორგანოებში. 

ცენტრული ანუ მიელოგენური სარკომა (მილიიმ 

ლილი1Lმ1C) გამოდის ძვლის ტვინის შემაერთი ქსოვილიდან, შეიძლება ზედ– 

მიწევნით სხვადასხვა შენების იყოს, თუმცა უფრო ხშირად ის გიგანტურ- 
უჯრედოვანია. ცენტრული სარკომა ხშირად იწყება ეპიფიზში, იზრდება 
გარეთკენ, შლის ძვლის კომპაქტურ შრეს და გადის ძვლიესსაზრდელას 
ქეემ. ეს უკანასკნელი დიდხანს ქმნის სარკომის კაფსულას, სიმსიენე იზრ– 
დება მის ქვეშ, მაგრამ ბოლოსდაბოლოს სიმსიენემ შეიძლება დაშალოს ეს 

კაფსულა, ჩაიზარდოს ირგვლივმყოფ რბილ ქსოვილში ღა მეტასტაზები 
მოგეცეს, უფრო ხშირად ფილტეებმში. 

ცენტრული სარკომები ზოგჯერ განსაკუთრებით დიდ ოდენობას აღ- 

წევენ. ზოგჯერ ცენტრული სარკომის მფარავი პერიოსტი განიცდის გა- 

ძვალებას და სიმსივნე გარშემოივლება ძვლოვანი კაფსულით–ჯნაჭ უჭია- 
ნი სარკომა (გერმან. ავტორ 5Cჩხმ)ლი§ვმIიიი!მ) დაკვირვებით 

ნანახია, რომ ასეთი სარკომა უფრო ხშირად გიგანტურუჯრედოვანია, 

და შედარებით ნაკლებად ავთვისებიანია. 

ოსტეოიდსარკომასთან ახლო მდგომად ითელება ოს ტეობლასტოსარკომა 

(05|60ხ1251053ჯ1C0L1 გ), რომელიც აშენებულია კუბური უჯრედების კუნძულაკებიდან და 
ხარიზებიდან, რომელთა შორის არის შუამდებარე ნივთიერება, ზოგ ადგილას პეტრიფი- 

კაციული ჰიალინური ჰომოგენური მასის სახით. 

ძვლის ტვინის რეტიკულური უჯრედებიდან გამომავალი. რე ტიკუ- 
ლოსარკომა ანუ ი უნგის(წVIიდ) სარკომა, და ძვლის ტვი- 

ნის სპეციფიური უჯრედებიდან წარმოშობილი მ ი ე ლომა (იIV6C10IV82), 

ანუ რუსტეცკის (IXV5I62VV) და კალერის (ჯგხIნე ავად- 

მყოფობა (იხ. ზევით) –- სისხლისა და სისხლშექმნის დაავადებანია. 

ძვლის პირველადე სარკომის ლოკალიზაციის უფრო ხშირი 

ადგილია ძვლები: ბარძაყის, წვივის, ყბის და ა.შ. 

ძვლების სარკომა, საზოგადოდ სარკომების თითქმის მე- 

ს-მედს შეადგენს. უფრო ხშირად ის ვითარდება ბავშვობისა და ჭაბუკობის 

ასაკში. ძვლების სარკომის წარმოშობას საკმარისად ხშირად უკავშირე- 
ბენ ტრავმას. 

ზოგიერთის მიერ ცალკე ჯგუფადაა გამოსოფილი პაროსური 

სარკომები. პაროსურ სარკომას (§8I00თგ 02+05Lმ1C) პერიფერიუ– 
ლი სარკომებიდან ანსხვავებენ ჯერ ერთი იმით, რომ ისინი ლოკალიზდე– 
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ბიან უპირატესად დი:აფიზების ბოლოებთან-–სახსრების ახლოს და, მეორე 

იმით, რომ ისინი გვხვდება უფრო ხშირად სიცოცხლის მე-4 ათწლეულში. 
ძვლების მეორადი ანუ მეტასტაზური სიმსიე- 

ნეებიდან, უფრო ხშირია კიბო, 

არსებული კიბოს მეტასტაზები არ იწვევს ძვლის არც დაშლას და არც 

შექმნას („ინდიფერენტულია“ კიბო). 

ძვლებში განსაკუთრებით ხშირად და, ამავე დროს მრავლობით და 

ვრცელ მეტასტაზებს (უპირატესად ოსტეოპლასტურს) იძლევა წინამდე- 

ბარე ჯირკვლის და ძუძუს კიბო, ვრცელ მეტასტაზებს (უპირატესად ოს- 

ტეოკლასტურს) იძლევა აგრეთვე ჰიპერნეფრომა, ფარისებრი ჯირკვლის 

კიბო. შედარებით უფრო იშვიათად, ძვლებში მეტასტაზებს იძლევა კუ- 
ჭის, ბრონქის, თირკმლის და სხვა ორგანოების კიბო. 

ცნობილია ძვლოვანი სისტემის ორგვარი მეტასტაზური კიბო: ოს ტ ე- 

ოკლასტური და ოსტეოპლასტური. ოსტეოკლასტური 

ანუ მოდესტრუქტციე კიბო იწვევს ძვლის დაშლას, რის შედეგადაც შეიძ- 

ლება განვითარდეს მოტეხილობანი. ოსტეოპლასტური კიბო კი, პირიქით, 

"აპირობადებს ძვლის ახლად წარმოშობას, როგორც თავის სტრომაში (ძვლის 

მეტაპლაზიური წარმოშობა), ისე ძველის წინათ არსებულ ხარიხებზე 

(ძვლის ოსტეოპლასტური წარმოშობა), ზოგჯერ ძვლის ტეინში-- ძვლოვან 

ხარიხებს შორის. 

აჰტთტიზები, ართტოხები, პართაოპათიები 

ართრიტი (მLLხIILI)! სახსრის ანთებაა. იგი შეიძლება ლოკალიზ- 
დებოდეს ერთ სახსარში (მონოართრიტი –- ი!0ი02+LხIIII5, ანუ ართ- 
რიტის მონოარტიკულური ფორმა), ან რამდენიმე სახსარში (პოლიართ- 

რიტი -- 00IVმILხIMILI5, ანუ ართრიტის პოლიარტიკულური ფორმა). 

ართრიტი სხვადასხვა მიზეზით გამოიწვევა–- პოლიეტიოგენე- 
ზური ავადმყოფობაა. სხვადასხვა ეტიოგენეზის ართრიტთა (იხ. ქრო- 

ნიკული ართრიტები) შორის, ცნობილია ინფექციური ეტიოგენეზის ართრი- 

ტები: გონოკოკური, პნევმოკოკური, აბდომინურ-ტიფური, სტრეპტოკო- 

კური, სტაფილოკოკური და ა. შ. მაგრამ ინფექციური ართრიტები არა 
დამოუკიდებელი ავადმყოფობანია, არამედ წარმოადგენენ ამა თუ იმ 
ინფექციური სნეულების გართულებას. მაგ.. გონორეის, პნევმონიის, 

მუცლის ტიფის, პარატიფის, დიზენტერიის, ქუნთრუშის, წითელას, წი- 

თელი ქარის. ოსტეომიელიტის, ანდა გარკვეული ავადმყოფობის ადგილობ- 

1 ბერძნ. 8LLჩ”ი0ი –- სახსარი; ანთება ზოგჯერ ლოკალიზდება მხოლოდ სინოვიურ 

გარსში –- სინოვიტი (5VM0VIII5) ანუ ართრომენინგიტი (2LIჩწითიი1იდ!115), ზოგჯერ საზ- 

სრის სხეა ნაწილებშიც –– პერი- და პარაარტიკულურ ქსოეილში –– პანართრიტი (ი8- 
„თგLLხXIL15). 
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რივ გამოვლინებას, მაგ., რევმატიზმის, სეპტიკოპიემიის, რაზედაც მიე– 

თითება შესაფერის ავადმყოფობათა განმარტებისას. სპეციფიურ-ტუბერ- 
კულოზურ და ათაშანგურ ართრიტებზედაც, ლაპარაკი იქვება შე- 
საფერის ავადმყოფობათა განმარტებისას. 

მიმდინარეობის მიხედეით არჩევენ მწვავე და ქრონი კულ- 

ართრიტებს. 

ანთების ზასიათისდა მიხედვით, მწვავე ართრიტი შეიძლება იყოს: სე– 

როზულ., სეროზულ-ფიბრინული და ჩირქოვანი. 

სეროზული აროიროტის (მ-MVIII5. 50-0582)1 დროს, სახსრის 

ღრუში ხდება თხიერი მოყვითალო ფერის სეროზული ექსუდატის დაგ- 
როვება, რომელშიც ლეიკოცატების უმნიზვნელო რაოდენობაა. ან თიება– 
ში მონაწილეობს მხოლოღ სინოვიური გარსი (სეროზული სინოეიტი– 

§5V00CVIII5 561052), რომელიც ჰიპერემიულია და გაჯირჯგებულია. ექსუ- 

დატის რაოდენობა სახსარში ზოგჯერ დიდია, ზოგჯერ უფრო ნაკლები. 
სახსარი გარეგნულად ასე თუ ისე შესივებულია. სეროზული ართრიტი, 

გარდ. სხვა მიზეზებისა (მაგ., რევმატიზმულის), გამოიწვევა მექან+. ,ური 

ტრავმითაც (მაგ., სახსრის კონტუზიით). ჩვეულებრივ, სრული გაჯა5საღე– 

ბით მთავრდება, ზოგჯერ კი შეიძლება გაქრონიკულდეს (იVძნეL(ჩI0- 

515 C0I00ICმ, IIVძი/005 2+LICVII) CI0I1ICII5). 

სეროზულფიბრინული ართრიტის (მ.ს ა 5C 

#+0-I10II90058) დროსაც, ანთება აგრეთვე ლოკალიზდება მხოლოდ სინოვიურ 
გარსში (სეროზულ-ფიბრინული სინოვიტი), რომელიც ჰიპერემიას და 

გაჯირჯვებას განიცდის, სახსრის ღრუში კი მღვრიე –– ფიბრინის ნაფლე- 

თების შემცველი სეროზული ექსუდატი გროედება. სასახსრე ხრტილე- 

ბის ზედაპირზე და სასახსრე პარკის ჯიბეებში ფიბრინული მასაა. სერო- 

ზულ-ფიბრინული ართრიტი ხშირად რევმატიზმული ბუნებისაა, გამოი- 

წვევა ზოგჯერ სტრეპტოკოკით, იშვიათად სტაფილოკოკით და ა. შ. 

ჩირქოვანი ართრიტი (მLIILIII§ ის”ს16იLგ) ანუ სახს- 

რის ემპიემა (ბოიVმიიმ მIIICსII) ხასიათდება სახსრის ღრუში 
ჩირქოვაჩი ექსუდატის დაგროვებით. ჩირქოვანი ართრიტის დროს ანთება- 

ში შეიძლება ჩათრეული იყოს მხოლოდ სინოვიური გარსი (ჩირეოვანი 
სინოვიტი -- §Vი0VIIIს დნსI”ს16იLმ), ანდა ხშირ.დ პარართრული ქსოვი-. 

ლებიც –– სასახსრე ხრტილი, რომელიც იმლება, ძვალი, რომელშიც ან- 

თება ვითარდება (ოსტიტი), და სახსრის ირგვლივმყოფი რბილი ქსოვილე- 

ბიც კი (პერი- და პარაარტიკულური ფლეგმონა), სახსრის ასეთი ჩირქოვანი 

ანთება, ცნობილია როგორც ჩირქოვანი პანართრიტი–- (იგიგ!+!!I(15 ის- 

Lს16ი1მ). 

  

1 ცნობილია კიდევ, როგორც §100VI115 5052 ანდა MXV0I8IIMC0§5I3 3Cს18, სMVძ/აივ. 
გ7წ)Cს) 2CV1V3. 
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დადგენილი, რომ, ჩირქოვანი ართრიტის განვითარების მე– 
ქანიზმი და ეტიოგენეზი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს: 

ის შე21ლება განვეთარ ჯეს სახსრის ტრავმული გახსნის (სახსარში შემსე- 
ლელი ჭრილობების) შედეგად, ანთების შეჭრით ირგვლივმყოფი ქსოვილე– 

ბიდან. უ ბარველეს ყოვლის), ძვლების სასახსრე ბოლოების ანთებისას (ოს- 

ტეოჰაე 2:419»), ის შ)უაქლება იყოს ჰემოჯენურ-მეტასტაზური გართუ- 

ლება სხვადასხვა ინფექიური სნეულებებისას, როგორიცაა სუსუჩატი, 

ტიფი. ქუნარუმა და სხვები, ანდა ჰემოგენურ-მეტასტაზური ადგილობ- 
რივი გამოელენება სეპტიკოპიემიის დროს. ჩირქოვანი ართრიტი, ზოგჯერ 

ქრონი,ულე ჩირქოვანი ართრიტის ხასიათს ღებულობს. 

ცნობილია რომ, ჩირქოვანი ართრიტის შედეგად, სასახსრე ღრუ შეიძ- 
ლება დაყრუვდეს –- ამოივსოს შემაერთი ქსოვილით -–-– ფიბროზუ- 

ლი ანკილოზი (მიMVI05I5 IIხ(05მ), და შემდეგში შეიძლება მოხ- 
დეს ამ შემაერთი ქსოვილის გახრტილება -- ხრტილოვანი ან- 
კილოზი (მ2MMVI05Iე§ CმIL11გთ!ი6მ), ანდა გაძეალება –– ძვ ლოვა- 
ნი ანკილოზი (2ILVI0515 05568). 

ქრონიკული ართრიტებისადმი, გარდა ზემოთ განმარტებულ ექსუდა- 
02 ური არირიტების გაქრონიკ ულებული ფორმებისა, მიკუთვნებულია სახს– 

რების ავადმყოფობათა მთელი რიგი, რომელთა უმრავლესობა არ ითე–- 

ლება ანთებითი ბუნების სნეულებებად. ამოტომ, შესაფერისი, ე. ი. არა–- 

ანთებითი სხვადასხვა ქრონიკული „ართრიტი“ ცნობილიაკიდევ, როგორც 

ართროპათია (მI'იწიემLი!მ), ან ართროზი (მILVC0515), ანდა ოსტეოართ- 
როზი (05(00მL+Lხ-0515). 

ქრონიკულ ართროპათიებს ეკუთვნის: „ართრიტები4 ნიკრისული, მშრა- 

ლი, წყლულოვანი, მადეფორმებელი, ნეიროპათიული და აღჰეზივური, 

ნიკრისული ართრიტი ანუ ართროპათია (მხ 

LI5 §. მILIIIX00 მ+ხ18 IIICმ) ხასიათდება შარდმჟავა მარილების, უმთავრესად 

კრისტალურე მჟავე შარდმყავა ნატრიუმის პერიოდული ჩალაგებით, უპი- 

რატესად პატარა სახსრების სასახსრე ხრტილებში, შეძდეგ ძვლების ეპი– 

ფიზებშე და სინოვიურ გარსში. შარდმჟავა მარილები ლაგდება, აგრეთვე 

პერიარტიკულურ შემაერთ ქსოვილში, იოგებში, კუნთების და კანქვეშა 

შემაერთ ქსოვილში, მარდმჟავა მარილები აპირობადებს ქსოვილების ნეკ- 

როზს, რასაც თანსდევს ანთებითი რეაქცია და შემაერთი ქსოვილის გამ- 

რავლება. ნიკრისული ართროპათია აპირობადებს სახსრის დეფორმაციას, 
მოძრაობის შეზღუდვას, ზოგჯერ ანკილოზსაც კი. 

საზოგადოდ, ნიკრისი უვითარღება უპირატესად კაცებს უფრო 

ხშირად. 49 წლის ასაკის შემდეგ- 
მშრალი წყლულოვანი ართრიტი ანუ ართრო- 

პათია (მწხIILI§ §. მIII/იიმLVI 8 0ICC +058 §. §ICCმ), ანუ მოხუცთა 

ავადმყოფობა(თმIი §6იI1ე, როგორც. ამ სახელწოდებიდან ჩანს, 
ვითარ ჯება ღრმა მოხუცებულობის ასაკში, ხასიათდება სასახსრე ხრტილე– 
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ბის დაშლით, დაწყლულებით, და ლოკალიზდება უპირატესად მენჯ-ბარძა- 

ყის სახსარში (მოხუცთა მენჯბარძაყ-ასახსრის ავად–- 
მყოფობა ((იმ!ს)!C0X26 5C9IIC), შემდეგ მუხლის სახსარში, უფ- 
რო იშვიათად სხვა სახსრებში. მშრალი წყლულოვანი ართრიტის დროს 
ვითარდება ხრტილისა და ძვლის დისტროფიული ცვლილებები: ხრტი- 
ლის ძირითადი ნივთიერების დაჩეჩა, უჯრედების ცხიმოვანი დისტროფია, 

რასაც თანსღევს ხრტილის დაშლა, დაწყლულება, ძვლის გაშიშვლება, 
რის შედეგადაც ძვლოვანი ქსოვილი ისრუტება, პოროზული, ატროფიუ- 

ლი ხდება, ზოგჯერ კი, სკლეროზს განიცდის. სინოვიური გარსი მკვრივ- 
დება, სინოვიური ხაოები განიცდის ზრდა-გამრავლებას. განმარტებული 

პროცესი აპირობადებს ძვლების სასახსრე ბოლოების ანორმულ მდებარე– 

ობას და სახსრის მოძრაობის შეზღუდვას. მშრალი წყლულოვანი ართრი- 

ტი უფრო ხშირად მონოარტიკულურია. 
მადეფორმებელი ართრიტი ანუ ართროპათია, 

აუ ოსტეოართროზი–- 2-0MI5 ძიწიწივმის დფ. მ.ჭჩიიიმ!ი!მ, 
§. 051000LL5ე”0515)-– სასიათდება იმით, რომ ამ ავაღმყოფობის დროს ერთის 
მხრივ, ადგილი აქვს ხრტილის და ძვლის ლისტროფიულ და ატროფი- 

ულ ცვლილებებს, მეორეს მხრივ კი––პროლიფერაციულ, პროდუქციულ 
ცვლილებებს, არა მხოლოდ ხრტილში და ძვალში, არამედ მთელ სასახსრე 

პარკში. | 
დასახელებული პროცესები აპირობადებენ სახსრის გარეგანი კონფი- 

გურაციი მკვეთრად შეცვლას, დეფორმაციას სახსრის მოძრაობის 

შეზღუდვას, ზოგჯერ სრულ უმოძრაობას –– ანკილოზს. 

თვლიან რომ, პროცესი იწყება პირველადად ხრტილში დისტროფიული 

ცვლილებებით –– ხრტილოვან ქსოვილის დაჩეჩეით, დარბილებით, ამ 

გსოვილის შემღგომი გაქრობით. ასეთ ცვლილებებს ადგილი აქვს ხრტი- 
ლის იმ მიდამოში, რომელიც უფრო მეტ წნევას განიცდის სახსრის მოძ- 
რაობისას. ძვლის გამიშვლებულ ნაწილებში, მექანიკური ზეგავლენის გა- 

მო, ხდება ძელოვანი ქსოეილის შესრუტვა, შემდეგ გამრავლება –– სკლე- 

როზი და, მოძრაობასთან დაკავშირებით, ძვლის სასახსრე ზედაპირის 
გახეხვა და გაკრიალება. არამც თუ ძველის გაშიშვლებულ მიდამოებში, 

არამედ ხრტილით დაფარულ მიდამოებშიც, სუბქონდრულად ადგილი 

აქვს ძვლოვანი ქსოვილის ჯეროვან შესრუტვას, დეფექტების წარმოშო- 
ბას, რაც აპირობადებს ძვლის სასახსრე ზედაპირის გაბრტყელებას, ზოგ- 

ჯერ ბზარების წარმოშობასაც. 

განმარტებული დისტროფიული და დესტრუქციული პროცესების 

პარალელურად სახსრის კიდეებში (ნაკლები წნევის მიდამოებში-––სახსრის 

მოძრაობისას) ხღება ხრტილის მძაფრი ზრდა-გამრავლება, რის გამოც 
სასახსრე ზედაპირის ირგვლივ წარმოიშობა ცირკულური, ხრტილოვანი, 

მუთაქისებური და სოკოსებური ნაზარდები, რასაც ზოგიერთები უწო- 

დებენ კიდურ ეკქონღროზს, და აგრეთვე ძვლოვანი ქსოვილის მძაფრი 
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ზრდა-გამრავლებ,ა რაც აპირობადებს სასახსრე "ზედაპირის ირგვ- 
ლიე ძვლოვანი მუთაქისებური ღა სოკოსებური ნაზარდების (ე. წ. კიდუ- 

რი ეკზოსტოზების) გაჩენას. ამას გარდა, ძველის პერიოსტულ წარმოშო– 

ბას და ოსტეოფიტების გაჩენას ადგილი აქვს სასახსრე პარკის ძვალთან მი– 

მაგრების მიდამოში, სასხსრიდან უფრო დაშორებითაც და, ამასთანავე ხრტი- 

ლოვანი და ძვლოვანი მომრგვალო წარმოქმნები ვითარდება სასახს- 

რე პარკში (კაფსულური ენქოდრომა და კაფსულური ოსტეომ.). ხში- 

რად ასეთი წარმოქმნები წვრილი მორჩით არის შეერთებული სასახსრე 

პარკთან, ჩაშვერილი» სახსრის ღრუში, რასაც შეიძლება მოყვეს მათი მო- 

წყვეტა და ე. წ „სახსრის თაგვების“ გაჩენა. თვით სასახსრე პარკი გა- 

ნიცდის ასე თუ ისე დიფუზურ გასქელებას, სინოვიური ხაოები კი ზრდა- 

გამრავლებას, რომლის განსაკუთრებული სიძლიერისას წარმოიშობა ე. წ- 

წიხიიოთ2 მ-”სCI050605 (როდესაც ჰიპერპლაზიური ხაოები აშენებულია 

შემაერთი ქსოვილიდან), ანდა ე. წ. II!იითობე მ.ხი/ლ5ლ-ლი- (როდესაც 
ხარებას შენებაში მონაწილეობს ცხიმოვანი უჯრედები. ანდა ხაოები 
შედგება მხოლოდ ცხიმოვანი ქსოვილიდან). 

მადეფორმებელი ართრიტი, ზოგერ ლოკალიზდება 

მხოლოდ ერთ სახსარში (მონოარტიკულური ანუ მონოართრიტული ფორ- 

მა), ან ერთდროულად რამდენიმე, ბევრ ან ყველა სახსარში (პოლიარ- 

ტიკულური ანუ პოლიართრიტული ფორმა). მადეფორმებელი ართრიტის 

მონოარტიკულური ფორმა, უფრო ხშირია მენჯ-ბარძაყის სახსარში, შემ- 

დეგ მუხლის სახსარში. მაღეფორმებელი ართრიტის პო ლიართრი- 

ტული ფორმა, ზოგჯერ ლოკალიზლება უპირატესად ზედა ან ქვედა 

კიდურების პატარა სახსრებში. ხერხემლის მადეფორმებელი ართრიტი, 

ცნობილა როგორე მადეფორმებელი სპონდილიტი 

(ახიიძIXIIII5 ძიწინიგი5), და აპირობადებს მოხუცთა რკალისებრ კიფოზს. 

მადეფორმებელი ართროპათიის ე ტიოგენეზი უცნობია. უფ- 

რო მეტი დამაჯერებლობით სარგებლობს ქსოვილების გაცვეთის ჰიპოთეზა, 

რომლის მიხედვითაც, მადეფორმებელი ართროპათიის საფუძველს წარმო– 
ადგენს სახსრების ფუნქციურ-მექანიკური გადატვირთვით პირობადებული 
ქსოვილების, უპირველეს ყოვლისა, სასახსრე ხრტილების გაცვეთა, რაც 
გამოიხატება ხრტილის, ზემოთ განმარტებული, დისტროფიული და ატ– 

როფიული ცვლილებებით. გარკვეულ მნიშვნელობას აკუთვნებენ აგრეთვე 

კონსტიტუციურ ფაქტორსაც, რაც შეიძლება გამოიხატებოდეს სინოვიუ- 
რი სითხის გაძლიერებული მჟავიანობით. ზოგის აზრით, მადეფორმებე- 

ლი ართროპათია არა ერთი ავადმყოფობაა, არამედ სხვადასხვა, რომლებიც 

შეიძლება იყოს პირობადებული სხვადასხვა მიზეზით ტროფონევრო- 
ზულით, ინკრეტორულით, რევმატიზმულით, ნიკრისულით და ა. შ. 

მადეფორმებელი ართროპათია ჩვეულებრივ ვეითარდება შუა 

ასაკში. კაცები ქალებზე უფრო ხშირად ავადდებიან. მადეფორმებელი 
ართროპათიის მიმდინარეობა არის ნელი, შეუჩერებელაღ მოპროგრესე, 
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ჯოგჯერ წყვეტილი; გრძელლება მრავალი წელი და წლების ათყელე- 
იც კი. 

ი ნეიროპათიული ართროპათიები უფრო ტიპურია და, 
უფრო ხშირად ვითარდება ტვინის ხმობის (ტაბესის) და სირინგომიელიის 

დროს. მაგრამ ნეიროპათიული ართროპათიები შეიძლება განვითარდეს 
ნერვული სისტემის სხვა ავადმყოფობათა დროსაც: ცერებრული ჰემიპლე– 

გიებისას –– დადამბლავებულ კიდურებში, რის მიზეზიც შეიძლება იყოს 

თავის ტვინში სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესი (ენცეფალომალაცია, 

ენცეფალიტი, აპოპლექსია, სიმსივნე), სპინური დაავაღებების დროს (მი- 
ელიტი, ზურგის ტეინის ტრავმული დაზიანებანი, პოტის ავადმყოფობა 

და სხვ. და პერიფერიული ნერვების ტრავმული დახიანების დროს. ტა- 

ბესური ართროპათიები (მ-Iხჯ;002LLMI2გ IგხI!ძინსი) გაცილე– 
ბით უფრო ხშირად გვხვდება ქვედა კიდურებში, ჩვეულებრივ მონოარ- 

ტიკულურია, ზოგჯერ პოლიარტიკულური. სირინგომიელური ართრო- 

პათიები გაცყცილებით უფრო ხშირად გვხვდება ზეღა კიდურებში. ართრო- 

პათიეები ლოკალიზდება უპირატესად დიდ სახსრებში: მუხლის, 

მენჯ-ბარქაყის, მხარ-ბეჭის, წვივ-ტერფი-ს. ნადაყვის, სხივ-მაჯის. 

ნეიროპათიური ართროპათიებს მიზეზად ითვლება, ერთის 

მხრივ, ნეეროტროფულე მოშლილობა და, მეორეს მხრიე, მგრძნობე- 

ლობის და მტკივნეულობის შეგრჰნებეს უარაებობა, რაც აპირობადებს 

სახსრის მოჭრაობის რეგულაციის მოშლას, მის ფუა:ქციურ გადატვირ- 

თვას. 

ნეიროპათიული ართროპათიების დროს) პათომორფოლოგიუ- 

რად აღნიშნავენ დასაწყისში თხიერე გამონაჟონის დაგროვებას, რის 

შედეგადაც ხდება სახსრის დაშლა, დესტრუქცია, რაც, თავის მხრივ, გა- 

მოიხატება სასახსრე ზრტილების დაშლით, ძელების სასახსრე ბოლოების 

გამიშვლებით, ამ ბოლოების დამტვრევით (ითვლება რომ, ნეიროპათიული 

აროროპათიების დროს, მადეფორმებელი ართროპათიისგან განსხვა- 

ვებით, სახსრის დაავაოღება იწყება უეცრივ, სახრის დესტრუქცია სწრაფ- 

მიმდინარეა, ძვლების სასახსრე ბოლოების ნამტრევები დიდებია). ცნო- 

ბილია რომ,ზოგიერთ შემთხვევაში ძვლის დესტრუქციის პარ)ლელურად, 

ძვლების სასახსრე ზედაპირების კიდეებში ხდებაა ძვლის პერიოსტული 

ახლად წარმოშობა, აგრეთვე, ძვლის წარმოშობა პარართრული ქსოვი- 

ლიდან, რაც) აპირობადებს სასახსრე ზედაპირების გაგანიერებას. 

ადჰეზივური ანუ შეხორცებითი ართრიტი (ანუ 

ართროპათია) მILIიხLIII5 5. მCII0ი01)2(102 2ძხმ0-IV2 პოლიარ- 
ტიკულური (პოლართრიტული) ქრონიკული ბუნდოვანი ე ტიო- 

გენეზის ავადმყოფობაა. სარწმუნოა რომ, მას სხვადასხვა ეტიოგენეზიც 
აქვს ითვლება რომ, ქრონ-კული ადჰეზივური პოლიართრიტის ბევრი 

შემთხვევები რევმატიზმული წარმოშობისაა. ზოგი შემთხვევა ფოკალი 

ინფექციის (ნუშისებრი ჯირკვლებიდან, კბილის გრანულომებიდან და 
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ა. შ.) შედეგია, ზოგი სხვადასხვა მწვავე ექსუდაციური ართრიტის გამო- 

სავალია, ზოგის ეტიოგენეზი კი უცნობია. 

პათომორფოლოგიურად შეხორცებითი ართრიტი გ» 
მოიხატება შემდეგით: ხრტილები განიცდის დისტროფიულ ცვლილებებს -– 
დაჩეჩვას, განადგურებას, შემდეგში იცვლება სინოვიური გარსიდან წარ- 

მოშობილი გამრავლებული შემაერთი ქსოვილით. სინოვიური გარსი 

მკვრ ვ შემაერთ ქსოვილად გარდაიქმნება და უხორცდება სახსრის 

ფიბრულ პარკს რომელიც გასქელებას და სკლეროხს განიცდის: 
გასქელებული სინოვიური გარსი ზოგჯერ იოგებსაც უხორცდება. ერთი- 

მეორეს უხორცღება სასახსრე ღრუს მოპირდაპირე კედლებიც. 

განმარტებული პროცესის შედეგად ვითარდება სახსრის ღრუს დაყ- 
რუება (0ხI110-8110 C8VI მIIICსIს)-–– ფიბროზული ანკილო- 

ზის (მიMXVI0C§15 IIხ”052) გაჩენით, რაც შემდეგში შეიძლება ძე ლო- 

ვან ანკილოზ ად (გიIMVI0515 05562) გარდაიქმნას. 
ქრონიკ ული შეხოცებითი ართრიტი (პოლიართრი- 

ტი) ითვლება შე უჩერებლივ მოპროგრესე ავადმყოფობად, რომელიც, მძი– 

მე შემთხვევებში, ყველა სახსრებში ვრცელდება და ანადგურებს მას. 

ზოგი ავტორი, შეხორცებით ართრიტად თვლის მოანკილოზე სპონდილიტს. 
მოანკილოზე სპონდილიტი (§00M01!1!05 3იMVI0დ0CIICგ2) ცნობილია 

კიდე,ც როგორც ბესტერეეის ავადმყოფობა, ანდა როგორც 
§იი0იძ)1056 (0120016110MC (ფრანგი ავტორების). მოანკილოზე სპონდილიტის ე ტიო- 
გენეზი უცნობია, და გამოიხატება ხერხემლის ქვევიდან ზეეით მავალი მოპროგრე– 
სე მოანკილოზე პროცესით: ჯერ პატარა სახსრების და იოგების გაძვალება, შემდეგში 

მალთაშუა ხრტილების გაძვალება. 

 



X. მემძპაცის სასქესო ოტგანოების ავადმყოშობანი 

წინამ?ებატე ჯიტპვლის ჰიპეტზტოშია 

წინამდებარე ჯირკვლის ჰიპერტროფია (ჩVიმ6IიხნჩI!მ იI035L8- 

Lმ0) წარმოადგენს წინამდებარე ჯირკვლის (პროსტატის) ერთ-ერთ 
უხშირეს და უმნიშვნელოვანეს ავადმყოფობას. ჰიპერტროფიას 

განიცდის ხან მთელი პროსტატა-–გვე რდითი წილები და შუა (ჰო-- 

მეს) წილი–-მ თლიანი ჰიპერტროფია, ხან მხოლოდ 

გეერდითი წილები, ან მხოლოდ შუა წილი –-– ნაწილობ- 

რივი ჰიპერტროფია. ნაწილობრივიი ჰიპერტრო- 
ფია, განსაკუთრებით შუა წილის ჰიპერტროფია, უფრო ხში- 

რია, ვიდრე მთლიანი ჰიპერტროფია. ჰიპერტროფიული პროს- 

ტატის სიდიდემ მუშტის ოდენობამდე შეიძლება მიაღწიოს 

(წონამ 250,0-მდე)1!. ჰიპერტროფიული შუა წილის ოდენობა აღ– 

წევს ალუბლის, ბერძნული თხილის და», ზოგჯერ ქათმის კვერ- 

ცხის ოდენობასაც. ჰიპერტროფიული პროსტატა ზოგჯერ ინარ- 

ჩუნებს თავს ფორმას, ზოგჯერ შემრგვალებულია და ხში– 

რად ასიმეტრიულია. კონსისტენცია, ჩვეულებრიე ელასტიური 

აქვს. განაკვეთზე პროსტატაში მოჩანს სხვადასხვა ოდენობის. 

კვანძები. 

პროსტატი ჰიპერტროფიისას, ჰიპერტროფიას განიცდის 

არა თეით პროსტატის ქსოვილიდ„ არამედ ურეთრის პროსტა-. 

ტულ ნაწილში პერიურეთრულად მდებარე რუდიმენტული 

ჯირკვლები –– პერიურეთრული ანუ პარაპროს- 

ტატული ჯირკვლები. 

1 პროსტატის ნორმული წონა მე-3 ათწლეულიდან მე-6 ათწლეულამღდვ . 
უდრის 15.0--20,0. 
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მიკროშენების მიხედეით, შეიძლება გაირჩეს პროსტატის ჰი- 

პერტროფია ––ადენომური, მიომური, ფიბრომული და ფიბრომიომური. 

ადენომ ური ანუ ჯირკვლოვანი ჰიპერტ- 
როფიის დროს, კვანძები შედგებს უმთავრესად გამრავლებული 

ჯირკვლოვანი ქსოვილიდან, რომელიც ადენომის მსგაესია და, რომელშიც 

ჯირკვლოვანი სავალები ხშირად დატოტვილია, გამოფენილია ჩვეულებრივი 

ეპითელით, ანდა ზოგჯერ პროლიფერირებული ეპითელით. ეს საგალები 

ხანდახანნ გაგანიერებულია, ხანდახან შეიცავენ ამილოიდურ სხეულა- 
კებს ან უჯრედოვან დეტრიტს. ჯირკვლოვან სავალებს შორის არის შე- 
მაერთი და გლუკუნთოვანი ქსოვილი. ადენომური ჰიპერტროფია-- 
პროსტატის ჰიპერტროოფიის ყეელაზე უფოო ხშირი ფორმაა და, აღე- 
ნომური ჰიპერტროფიისას პროსტატა განსაკუთრებით დიდ ოდენობას 

აღწევს. 
პროსტატის ჰიპერტროფიის დანარჩენი ფორმებისას, ჰიპერტროფიულ 

პროსტატაში ატროფიული ჯირკვლები მხოლოდ მცირე რაოდენო- 

ბაა და, ჰიპერტროფია ძირითადად პირობადებულია ან გლუკუნთოვა- 

ნი ქსოვილის გამრავლებით –– მიომური ჰიპერტროფია, ან 

შემაერთი ქსოვილის გამრავლებით – ფიბრომ ული პიპერტ- 

როფია, ანდა ერთდროულად გლუკუნთოვანი და შემაერთი ქსოვილის 

გამრავლებით –– ფიბ რომიომუერი აუ ფიბრომუსკუ- 
ლური ჰიპერტროფია. მიომური, ფიბრომული და ფიბრომიო- 
მური ჰიპერტროფია უფრო იშვიათია, ვიდრე ადენომური. ასეთი ჰიპერ- 

ტროფიების დროს, კვანძები უფრო მკვრივებია, პროსტატა ისეთ სიდიდეს 

არ აღწევს, როგორც ადენომური ჰიპერტროფიის დროს. 
პროსტატის ჩამოთვლილ სხვადასხვა ჰიპერტროფიების დროს, თვით 

პროსტატის ქსოვილი, როგორც ზევით იყო აღნიშნული, ჰიპერტროფიულ 
პროცესში არ მონაწილეობს, თავსდება ჰიპერტროფიული კვანძების ირგე– 
ლივ (კაფსულების მსგავსად) და (შიგადაშიგების) შუა, და კომპრესიული 
და ატროფიულია--მზარდი კვანძების ზედაწოლის შედეგად. 

პროსტატის ჰიპერტროფიის ეტიოგენეზი გამოურკვეველია. 

ანთებით თეორიას, რომლის მიხედვითაც პროსტატის ჰიპერტროფია 
ანთ ებით ზრდა-გამრავლებას წარმოადგენს, ბევრი არ იზიარებს. ს ი მ- 
სივნურ თეორიას, რომლის მიხედვითაც პროსტატის ჰიპერ- 
ტროფია არსებითად სიმსივნური პროცესია და წარმოადგენს ადენომას, 

მიომას, ფიბრომას თუ ფიბრომიომას, თითქმის არავინ არ სცნობს. უმ- 

რავლესობა პროსტატის ჰიპერტროფიას თვლის დისპორმონულ 
პროცესად, ე. ი. უყურებს მას, როგორც შიდასეკრეციული დისფუნ- 

ქციით გამოწვეული ინეოლუციური პროცესის მოშლას და, პროსტატის 

ჰიპერტროფიას ათანაბრებს ფიბრულ მასტოპათიასთან, ადენომიოზთან 
და ა. შ. (იხ. ქვევით ქალის სასქესო ორგანოების ავადმყოფობანი). ასე 

რომ, პროსტატის ჰიპერტროფია ნერვულ-ჰუმორული, უფრო ზუსტად 
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ზერეულ-ჰორმონული რეგულაციის მოშლის შედეგად წარმოშობად ავად–- 

მყოფობებს უნდა მიეკუთვნოს. ამასთან დაკავშირებით, საინტერესოა ზო– 

გიერთი ავტორის შეხედულება რომლის მიხედვითაც ჰიპერტრო- 

ფია აკომოდაციური, სახელდობრ კომპენსაციური პროცესია და, 

პარაპროსტატული ჯირკვლების გამრავლება ვითარდება პროსტატის ატ- 

“=როფიასთან დაკავშირებით, რაც გამოიწვევა პროსტატის არტერიების 

სკლეროზით, ანდა სათესლეების სიბერითი ჰიპოფუნქციით. 

პროსტატის ჰიპერტროფიას შეიძლება თანსდევდევს საშარ- 

დე მილის პროსტატული ნაწილის შევიწროება და გამრუდება (უმთავრე- 

ჯად გვერდითი წილების ჰიპერტროფიას), ან საშარდე მილის შიგნითა 

ხვრელის დახურვა (მუა წილის ჰიპერტროფიას), რაც აპირობადებს მო- 

'მარდვის პროცესის მოშლას -–– საშარდე ბუშტის დაცლის დაბრკოლებას, 

აპუშტში შარდის ჩარჩენას. ამის გამო, ვითარდება საშარდე ბუშ- 

ტის კედლის ტრაბეკულური ჰიპერტროფია– 
კუნთოვანი ტრაბეკულების ფუნქციური ჰიპერტროფია. ამას გარდა, 
საშარდე ბუშტში შარდის შეგუბება ხელს უწყობს დაინფექტებას, ვითარ- 

დება უროცისტიტი. ინფექცია საკმარისად ხშირად აღმავალ ხასიათს ღე–- 
ბულობს და, უროცისტიტს ემატება უ რეთერიტი, პიელიტი, 

პიელონეფრიტი და, არაიშვითადსე პტიცემია და სეპა- 

ტიკოპიემია. 

პროსტატის ჰიპერტროფია ვითარდება 50 წლის ასაკის შემდეგ. ქა- 
'„ლაქის მცხოვრებთა შორის დაახლოებით 2-ჯერ უფრო ხშირია, ვიდრე 
სოფლის მცხოვრებთა შორის. პროსტატის ჰიპერტროფიას ყოველთვის თან 

არ სდევს კლინიკური მოვლენები. არ არსებობს, აგრეთვე, პარალელიზ- 

“მი პროსტატის ჰიპერტროფიის სიძლიერესა და კლინიკური მოვლენების 

“სიმძიმეს შორის. / 

წინამმებარე ჯი4ტკვეის ჰიბო 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბო (CმLCIიი0იიმ 0I105L8180) ამ ორგანოს არაიშ- 
ვიათ ავადმყოფობად ითვლება. კიბო უფრო ხშირად ვითარდება ჰიპერ- 

ტროფაულ პროსტატაში. 

პროსტატის კიბო ჰის ტოგენეზურად დაკავშირებულია პროს- 
ტატას ჯირკვლოვან ეპითელთან. 

მიკროსკოპ ულად, პროსტატის კიბო აშენებულია პაწაწინა პო– 

ლიმორფული და მრგვალი ბლასტომური უჯრედებიდან და, მეტ-ნაკლებად 
ფაქიზი სტრომიდან. პროსტატის კიბო ხან სოლიდ უ რია––სტრომის სა- 

“მუალო რაოდენობით (CC. 5011ძსთო §10016X), ან უხვი სტრომით (CC. 50II1I- 
ძს/ი 5§ლიივსი), ან სტრომის მცირე რაოდენობით (CC. §0L1ძ90V #0ძს112– 

I6), ხან კი ადენომ ური შენება აქვს (მძიიილგ(თიიი)მ). ზოგჯერ, 
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ერთსა და იმავე შემთხვევაში, არის სოლიდური და ადენომური კიბოს შ ე-. 

უღლება. იშვიათად, პროსტატის კიბო შეიძლება ლორწოვან 
6კოლოიდურ კიბოს (-გნლსიძიაიე IიVXX0I0მ10ძ05) წარმოადგენდეს. 
ანსაკუთრებით იშვიათად, პროსტატამი მეტაპლაზიური ეპითელიდან 

შეიძლება განვითარდეს გ. არქა ვებ უ ლი” ბრ ტ ს ელ უ ჯ რე. დო- 
ვანი კიბოც. აღნიშნავენ რომ, პროსტატის კიბოს უჯრედები, ზოგ– 
ჯერ შეიცავენ ანიხოტროპული ლიპოიდების დიდ რაოდენობას. 

მაკროთვისებების და მიმდინარეობის მიხედვით, 
პროსტატის კიბო ორნაირია, ს დ ქ ედ 

ზოგიერთ შემთხვევაში, პროსტატამი მაინფილტრებლად მზარდი 

კიბო არ ქმნის კვანძს, არ იწეევს პროსტატის გადიდებას, ანდა იწვევს მხო– 
ლოდ უმნიშვნელო გადიდებას, არ იწვევს პროსტატის ფორმის შეცელას 

და, მაკროსკოპ ულად თითქმის არასოდეს არ გამოიცნობა. ამავე დროს, 

პროსტატის ფარგლებიდან ადგილობრივად არგამომავალი ასეთი კიბო, ად- 

რე იძლევა მეტასტაზებს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, შინაგან ორ- 

განოებში და განსაკუთრებით ძვლოვან სისტემაში, ძვლების მომდევნო 

დაშლით – ოსტეოკლასტური კიბო, ან ახალი ძვლოვანი ქსო- 

ვილის წარმოშობით, რომელიც ავსებს ძვლის ტვინოვან სივრცეებს – 
ოსტეობლასტური კიბო. 

ზოგიერთ შემთხვევაში კი, პროსტატის კიბო იზრდება ადგილობრივად 

პროსტატის გარშემოც--ჩაიზრდება ირგელიე მყოფ შემაერთ გსოვილში, 
საშარდე ბუშტის უკანა კედელში, სათესლე ბუშტუკებში, იწვევს შარღდ- 

საწვეთების კომპრესიას, რასაც მოყვება ჰიდრონეფროზი, საჯდომი ნერ- 

ბის. კომპრესიას თანსდევს შესაფერისი მოშლილობანი და ა.შ. ასეთი კი– 
ბო იძლევა, აგრეთვე მეტანტაზ ბს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, შინა- 
გან ორგანოებში და ძვლებში, მაგრამ უფრო მოგვიანებით. 

პროსტატის კიბო უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-6, მე-7 და მე-5 ათ- 

წლეულებში. 
ეტიოპათოგენეზის მიხედვით, პროსტატის კიბო დი სჰორ- 

მონულ სიმსივნეებს უნდა მიეკუთვნოს. ამის სასარგებლოდ 

ლაპარაკობს დამაიმედებელი ჰორმონოთერაპია (ქალის სასქესო, საკვერ– 

ცხის ჰორმონით -–– სინესტროლით), რის შედეგადაც ხდება სიმსივნის არა 
ხოლოდ ზრდის შეჩერება, არამედ მასში უკუგანვითარების მოვლენებიც 

(სიმსივნური უჯრედების დისტროფიული ცვლილებების, ნეკროზის, შე– 

მაერთქსოვილოვანი სტრომის გამრავლება), როგორც დედურ, ისე მე– 
ტასტახურ კვანძებში. 

სათესბეს სიმსიჭნეები 

სათესლეში განსაკუთრებით კრიპტორქიზმის დროს (სათესლის სა- 

ზარდულის არხში ან რეტროპერიტონეულად შეჩერებისას) ზედმიწევ- 
ნით სხვადასხვა სიმსიენე შეიძლება განვითარდეს, მაგრამ უფრო ხშირ 

და მნიშვნელოვან სიმსიენედ ითვლება სემინომა. 
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სემინომა (§6IიIი0)იმ) არსებითად კიბოა,ას რადგან” როგორც ფიქ- 

«რობენ, ის ჰისტოგენეზურად დაკავშირებულია არადიფერენციულ სა- 

თესლე ეპითელთან, ანდა სერტოლეს უჯრედებთან. მიკროსკოპე- 

ლად სემინომა სოლიდური კიბოა, და ამენებულია მრგვალი უჯრედე- 
ბიდან სტრომის მცირე რაოდენობით. ხანდახან სტრომა ძლიერ სუსტად 

არის განვითარებული, სიმსივნე შედგება თითქოს მხოლოდ ბლასტომუ- 

რი უჯრედებიდან, და ასეთი სემინომა ძნელი გასარჩევია სარკომიდან, 
მაკროსკოპ ულად სემინომა მორბილოა, განაკვეთზე რუხი-მო- 

თეთროა, ხშირად წითელი ლაქებით –- სისხლჩაქცევებით. 

მიმდინარეობის მიხედვით, არჩევენ ორგვარ სემინომას--–ავთვისები- 

ანს და „კეთილთვისებიანს“, თუმცა მიკროშენება ორივეს ერთნაირი აქვს. 

ავთვისებიანი სემინომა ძლიერ სწრაფად იზრდება და მალე იძლევა 

მეტასტაზებს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში –- საზარდულეს, მენჯის, 

რეტროპერიტონეულის და უფრო შმორეულებშიც, აგრეთვე სხვადასხვა 

ორგანოში –– ღვიძლში, ფილტვებში, ტვინში და სხვა 

„კეთილთვისებიანი“ სემინომა იზრდება ნელა, და ისეთიეე ლოკალი- 

ზაციის მეტასტაზებს იძლევა, როგორც ავთვისებიანი, მაგრამ მოგვიანებით. 

საინტერესოა რომ, სემინომას ბავშვობის ასაკში შეიძლება თანსდევდეს 

სასქესო ორგანოების ნაადრევი განვითარება. 

ტერატომა სათესლეების არაიშვიათი სიმსივნეა ტერატომა ხან სო- 

ლიდურია, ხან ცისტური და, ჩვეულებრივ შედგება სამივე ემბრიონუ– 
ლი ფურცლის დერივატებისაგან. ტერატომა შეიძლება იყოს მწიფე და 
უმწიფარ. მწიფე ანუ ჭეშმარიტი ტერატომა ((981ი- 

ომ V6IსII) განირჩევა მასში მყოფი, ქსოვილების და ორგანოების მაღალი 

ღიფერენციაცტიით, ხოლო უმწიფარი ტერატომაანუ ტერატო- 
ი დი (106-2L01ძ 5. (ი-მ1იი12 6ი1ხI100310) ქსოვილების მოუმწიფებლობით 
ანუ დიფერენციაციის დაბალი დონით. 

ტე რატომებიდან ზოგჯერ ვითარდება სემინომა, სხვადასხვა შენების 

სარკომა და ქორეონეპითელიომა. 

ქორიონეპითელიომა სათესლის (Cჩნ0110ი001(ი0110ჩიმ LC5(15), ე.ი. მამაკა– 
ცის ქორიონეპითელიომა მაკრო- და მიკროსკოპულად, აგრეთვე, მიმდინარე– 

ობეს მიხედვით, სავსებით მსგავსია პლაცენტიდან (ქორიონის ეპითელიდან) 

გამომავალე ქორეონეპითელეომის, ე.ი. ქალის ქორიონეპითელიომის (იხ. 

ქეევით). ითვლება რომ, სათესლის ქორიონეპითელიომა წარმოიშობა ტე– 

რატომაში” მყოფი ომნიპოტენტური ჩანასახოვანი სათესლე ეპითელიდან. 
ცნობილია რომ, სათესლის ქორიონე პითელიომას, ზოგჯერ თანსდევს მამაკა– 

ცის ორგანიზმში სემსივნის ინკრეციული ქორიონული ეპითელის მიერ გამო– 

ყოფილი ჰორმონეს გავლენასთან დაკავშირებული ორსულობრივი ცვლილე– 

ბები –– ძუძუების ჰიპერტროფია (გინეკომასტია), შესაფერისი (ევლილე- 

ბები ჰიპოფიზის წინა წილში და, პროლანი შარდში. ასე რომ, ქორიონ– 
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ეპითელიომის მტარებელი მამაკაცის შარდი, შეიძლება აშჰეიმ-ცონდეკის 

ორსულობის დადებით რეაქციას იძლეოდეს. 
გარდა ჩამოთვლილი სიმსივნეებისა, სათესლეებში შეიძლება განვი- 

თარდეს სხვა სიმსიენეებიც. ასეთებიდან, როგორც უთეთებენ, უფრო 
მნიშვნელოვანია სერტოლეს უჯრედებიდან წარმოშობილი ტ უბულეუ- 
რი ადენომები, ILCLC (C5LI(§ ან დანამატას მილაკებიდან წარმოშო- 
ბილი ადე ნოკარცინომები, ლეიდიეგის (ინტერსტიციული ჯირ- 

პულის უჯრედებიდან წარმოშობილი თავესებური სიმსივნეები 
და სარკომები (მრგვალუჯრედოვანე, თითისტარუჯრედოვანი). 

 



XI. ქელის სასქესო ორგანოების ავემყოშობენი 

საპჭეტსხეების ავუ?მყოშობანი 

ოფშორიზი 
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ოოფორიტი (00ღ00ი0LILI5)1 –– საკვერცხეების ანთება, უფრო 

ხშირად მეორადია, იშვიათად პირველადი. 

ოოფორიტის ე ტიოგენეზი ინფექციურია. მას ყველაზე 

ხშირად იწვევს გონოკოკი, ხშირად ნაწლავის ჩხირი, არაიშვია- 

თად სტრეპტოკოკი, სტაფილოკოკი, პნევმოკოკი და, გამონაკლი– 

სად, ზოგიერთი სხვა მიკრობი. ინფექციური აგენტების საკვერ- 

ცხეებში შეჭრის გზები სხვადასხვანაირია: ლი მფოგენური– 

ლიმფანგიტური ოოფორიტი (0-L15 Iჯთიჩმი- 

წIICმ). საშვილოსნოს დაინფეკტებით (დაინფეკტება პუერ- 

პერიული, პოსტაბორტული და სხე.) პირობადებული ლიმფან- 

გიტი, პარამეტრის და საშვილოსნოს ფართო იოგის გავლით, 

აღწევს საკვერცხემდე და, მიკრობები ვრცელდება საკვერც- 
ხეში; თრომბოფლებიტური – თრომბო- 

ფლებიტური ოოფორიტი (0-I5 1ხ:იხიდლი1- 

ხIIICმ), აგრეთვე საშვილოსნოს დაინფეკტებით პირობადე- 

ბული თრომბოფლებიტი, პარამეტრის და განიერი იოგის გავ- 

ლით, აღწევს საკვერცხემდე და, მიკრობები ვრცელდება სა- 

კვერცხეში კონტინუიტატური-კონტინუეი- 

ტატური ოოფორიტი ხშირია და, ანთება ვრცელ– 

1 ბერძნ. ი0დხიჯ0ი –- საკვერცხე.



დება საკვერცხეზე––ანთებით დაავადებული კვერცხსავალის აბდომინური 

ბოლოდან, შემდეგ ანთებიანი აპენდიქსიდან ან ნაწლავის ანთებიანი ნაწი- 

ლიდან, ანდა საერთოდ პერიტონიტის დროს. 
არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ ოოფორიტს. 

მწვავე ოოფორიტი (00ჩნხ0XILI5 მCსLმ) ექსუდაციურ ანთებას წარმო- 
ადგენს. ექსუდატით გაქღენთილი საკვერცხე გადიდებულია (ხანდახან 
რამდენიმეჯერ), მორბილოა, მოქნილია და მასში ხშირად წერტილოვა- 

ნი სისხლჩაქცევებია. მწვავე ოოფორიტს ხშირად თანსდღევს პერიო- 

ოფორიტი (00-000ხ0LIL). ექსუღატისს ხასიათის მიხედვით, 

არჩევენ სეროზულ და ჩირქოვან ოოფორიტს. 

სეროზულ ოოფო რიტს (00ლიიLILI5 501052) ახასიათებს სა- 

კვერცხის ინტერსტიციის სეროზული ექსუდატით დიფუზური გაჟღენთა 
და ფოლიკულების მარცვლოვანი შრის დისტროფიული ცვლილებები. მაკ- 

როსკოპულად, სეროზული ოოფორიტის დროს, გარდა გადიდებისა და შერ- 

ბილებისა, საკვერცხე ხასიათდება განაკვეთის ზედაპირის სისხლსავსეობით 

და წვნიანობით. 

ჩირქოვანი ოოფორიტის (0ი00ხM0XIII5 იხსჯს16ი(მ) დროს,. 
საკვერცხის ინტერსტიცია დიფუზურად გაჟღენთილია ჩირქოვანი ექსუ- 

დატით ან სეროზულ-ჩირქოვანი ექსუღატხით (სე როზ ულ-ჩირქო- 

ვანი ოოფორიტი – 00იხM0IIL15 §010-ისLს16ი1მ). ასე რომ, არსე– 

ბითად, საკვერცხის ჩირქოვანი ანთება ფლეგმონურია (ფლე გმონუ- 
რი ოოფორიტი -– 000001115 ხი10C(ი0ი05მ). ინტერსტიციის დი– 
ფუზურ-ჩირქოვან გაქღენთასთან ერთად, ზოგჯერ ადგილი აქვს ინტერსტი- 
ციაში უსწოროდ და ბუნდოვნად შემოსაზღვრული აბსცესების გაჩენას. 

მაკროსკოპ ულად, ჩირქოვანი (ფლეგმონური) ოოფორიტის დროს, 

საკვერცხე ძლიერ გაღიდებულია, მორბილოა, გარეთა ზედაპირზე ფიბ- 

რინული ან ფიბრინულ-ჩირქოვანი ნადებია, განაკვეთის ზედაპირი სისხლ- 
საესეა, წვნიანია, აჭრელებულია მომწვანო-ყვითელი ლაქების და ზოლების 

არსებობის გამო. ფლეგმონური ოოფორიტის დროს, ანთება ხშირად 

ვრცელდება ფოლიკულებშიც და ყვითელ სხეულებშიც. ანთება ფოლიკუ- 
ლში გამოიხატება ფოლიკულის დაჩირქებით--–ფოლიკულის აბსცესით, 
ყვითელ სხეულში ––- ყვითელი სხეულის აბსცესით ფოლიკულის 

აბსცესი (მხ5C055V5 10II1CV1I) მომრგვალოა, ასე თუ ისე მკაფიოდ შე– 

მოსაზღვრული. ყვითელი სხეულის აბსცესი (გხა0055ყ5 001- 

00LI5 Iს(CI) დასაწყისში ადვილი გასარჩევია. მაკროსკოპულად მისი კედე– 
ლი ყვითელი სხეულისათვის დამახასიათებლად შენაოჭებულია და ყვითე- 

ლია, მიკროსკოპულად ამ კედელში ლუტეინის უჯრედებია. შემდეგში,. 

ჩირქგროვის გადიდების პარალელურად, ლუტეინის უჯრედები ქრება, 

მაგრამ გრანულაციური ქსოვილიდან აშენებული აბსცესის კედელი მაინც 
ყვითელია, რადგანაც ამ გრანულაციურ ქსოვილში დიდი რაოდენობით 
არის ფსევდოქსანთომური უჯრედები (ანიზოტროპული ლიპოიდების უხ- 
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ვი რაოდენობის შემცველი დიდი უჯრედები). აბსცესი საკვერცხეში ზოგ- 

ჯერ ერთია, ხშირად მრავლობითია. ზოგჯერ მთელი საკვერცხე დაკავე– 

ბულია ჩირქით (იV/00Vმ-Iსი0), 10I0IIM05ლ0601I2 0VმLII). აბსცესის ოდენობა 
ფართო ფარგლებში მერყეობს –– ძლიერ პაწაწინა, ძლივს დასანახი ოდე- 
ნობიდან მუშტის ოდენობამდე, იშვიათად ადამიანის თავის ოდენობამ- 

დეც. 
მწვაეე ოოფორიტის მიმდინარეობა და გამოსავალი 

სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს. ზოგიერთ შემთხვევაში, მაგ., სეროზუ- 

ლი ოოფორიტისას, ალბათ შესაძლებელია, ანთების ლიკვიდაცია, საკვერ- 
ცხის სტრუქტურის სრული აღდგენა, ე.ი. განკურნება. ანთებითი პროცესი 

ხშირად ქრონიკელდება -- ანთებიან საკვერცხეში იწყება ორგანიზაცია: 
ექსუდატი შესრუტვა-ალაგება და შემაერთი ქსოვილის გამრავლება. 

ამავე დროს, შესაძლებელია პატარა აბსცესების სრული ორგანიზაცია––ჩირ- 
ქის სრული რეზორბცია და, აბსცესის მიდამოში ნაწიბუროვანი ქსოვილის 
განვითარება, ანდა არასრული ორგანიზაცია -– შესქელებული ჩირქის გა– 
კირვა და ინკაფსულაცია. ორგანიზაციული პროცესების ჩამთავრების შემ– 
დეგ საკვერცხე შეცვლილია (იხ. ქვევით ქრონიკული ოოფორიტი). თუ 

ოოფორიტს თანსდევდა პერიოოფორიტი, საკვერცხე უხორცდება მეზო- 

ბელ ორგანოებს--კვერცხსავალს, საშვილოსნოს, სწორ ნაწლავს (შე ხო- 

რცებითი ოოფორიტი –– 000ხ0-(15 2ძიმ05IV2) და ა.შ. უფ- 

რო დიდი აბსცესები საკვერცხეში დიდხანს რჩება –– თვეების და წლების 
განმავლობაში. ისინი შეიძლება გასკდეს და ჩირქი ჩაიღვაროს მუცლის 
ღრუში, რასაც მოყვება პერიტონიტის განვითარება. შე-ძლება მათი გას- 
კდომა (წინასწარი შეხორცების შემდეგ) და ჩირქის შეხეთქვა ნაწლავის 
(უფრო ხშირად სიგმოიდურის, ბრმა ნაწლავის) სანათურში, საშოს სანა- 
თურში, საშარდე ბუშტის ღრუში და, ჩირქის გარეთ გამოსვლაც ანუ გამო- 

ხეთქვაც (მუცლის კედლის გავლით). 
ტუბურ-ოვარიული აბსცესი (2ხ5005505 1IVხ0-0V3LI2I15) ლოკალიზდე- 

„ბა ერთდროულად კვე რცხსავალში და საკვერცხეში; ჩნდება კვერცხსავა– 
ლის აბდომინური ბოლოს საკვე რცხესთან შეხორცების დროს, და აბსცესის 
წკარო შეიძლება იყოს ან კვერცხსავალი (სალპინგიტი), ანდა საკვერცხე 

(ოოფორიტი). 

ქრონიკული ოოფორიტი (000001LILI5 CII00ICმ) არსებითად წარმოად- 

გენს მწვავე ოოფორიტთან დაკავშირებულ საკვერცხის სხვადასხვა ცვლი– 
ლებებს –– ორგანიზაციულ პროცესებს და ამ პროცესების შედეგებს. ხა- 

კვერცხე ქრონიკული ოოფორიტის დროს ხშირად გადიდებულია, მკერი- 

ვია, ზედაპირი სადაა და, ამავე დროს LსიIC2 მ)ხსლIიგე გასქელებულია, 
ჭიქურასებურია, ანდა საკვერცხე შეზრდილია მეზობელ ორგანოებთან. 

ზოგჯერ საკვერცხე დაპატარავებულია, შეჭმუხევნილია, მკვრივია. მ ი კ- 

როსკოპულად, საკვერცხეში აღინიშნება პირველადი ფოლიკულე– 

ბის რიცხვის შემცირება ან სრული გაქრობა, შემაერთი ქსოვილის გამ– 
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რავლება––პიალინური დისტროფიით; მრავალი 60”00Lმ მ1ხICგიL!გ, სისხ– 

ლის მილების კედლის გასქელება–-ჰიალინოხით და, ხშირად სანათურების 
სრული დაყრუებით (ობლიტერაციით). საკვერცხის ასეთი შეცვლა, ცნო- 
ბილია როგორც საკვერცხის ციროზი (CIII0515 0V2XLI). 

საპვეტცხეების ცისჭები 

საკვერცხეების ცისტები ძლიერ ხშირ ავადმყოფობად 

ითელება. ისინი ცნობილია კიდევ, როგორც საკვერცხის რე ტენციე- 

ლი, ანდა მარტივი ცისტები. 

არჩევენ საკვერცხეების ცისტებს: ფოლიკულურს, ლუტეინურს, მფა- 

რავ-ეპითელურს და რეტეოვარიულს. 

ფოლიკულური ცისტი (CV5LI5 ICIIICIII0II59) ვითარდება გაუმსკდარა 
ფოლიკულიდან” რომელშიაც კვერცხუჯრედი იღუპება და, რომლის 

ღრუ განიერდება სეროზული (უფერული გამჭვირვალე, ცილას შემ- 

ცველი) სითხის დაგროვების გამო. ფოლიკულური ცისტი ცნობილია კი- 
დეე, როგორე ფოლიკულის წყალმანკი (MVძ(“0ი§ (0I1I1იყ- 
I). ფოლიკულურ ცისტს აქვს თხელი კედელი, რომლის შიგნითა შრე 

წარმოადგენს კუბურ ან მაღალ კუბურ ეპითელურ უჯრედებს, გარეთა 
კი––უჯრედებით ღარიბ, ხშირად ჰიალინიზებულ ბოქკოვან შემაერთ ქსო- 

ვილს. ფოლიკულური ცისტი საკვერცხეში შეიძლება იყოს ცალეული 
ან მრავლობითი. 

ცალეული ფოლიკულური ცისტი ვითარდება მომ- 

წიფებული ფოლიკულის –- გრაფი ბუშტუკს გაუსკდომლობის გა- 

მო. ცალეული ფოლიკულური ცისტის ოდენობა მერყეობს ტყის თხი- 

ლის. ოდენობიდან ქათმის კვერცხის ოდენობამდე, იშეიათად, შეიძლება ბა- 

ტის კვერცხის ოდენობამდეც მიაღწიოს. ცისტის შემცველი საკვერცხე. 

ცისტის. ოდენობის მიხედვით, შესაფერისად გამოხატულ ატროფიას გა- 

ნიცდის. 

მრავლობითი ფოლიკულური ცისტები ცნობილია 

კიდევ, როგორც საკვერცხეების პაწაწინა ცისტური 
გადაგვარება და, გამოიხატება საკვერცხეში მრავალი პაწაწინა-–- 
ფეტვის მარცვლიდან მუხუდოს ოდენობამდე „ცისტების არსებობით. 
საკვერცხე ან ნორმული ოდენობისაა ანდა, უფრო ხშირად, ოდნავ გადიდე- 

ბულია. ცისტები საკვერცხის ზედაპირზე მოჩანს ამობე რილობების სახით. 
საკვერცხეების პაწაწინაცისტური გადაგვარება ყოველთვის ორმხრივია. 

ცისტების კედელი ამოფენილია კუბური ეპითელური უჯრედებით. 

ითვლება რომ, საკვერცხეების პაწაწინაცისტური გადაგვარების პ ა- 

-თოგენე ზი სხვადასხვანაირი შეიძლება იყოს: პაწაწინაცისტური გადა- 
ჯვარება შეიძლება პირობადებული იყოს ხან ფოლიკულების დაზიანებით--- 
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კვერცხუჯრედების დაღუპვითურთ, ხან ფოლიკულების ანომალიური 
ზრდით. ფოლიკულების დაზიანებაკი, გამოიწვევა საკვერცხეების ანთებით, 
ზოგჯერ საკვერცხეების სისხლმეტობით (შეგუბებით), ზოგჯერ სხვადასხვა 
ინტოქსიკაციით ფოლიკულების ანომალიური ზრდა, მაგ., ახალშობილ– 

თა ან ბავშვთა საკვერცხეებში, გამოიხატება ერთბაშად მრავალი ფოლი- 

კულის ასწრაფებული მომწიფებით, მაგრამ მათ გაუსკდომლად. 

ლუტეინური ცისტი ანუ ყვითელი სხეულის ცისტი (CV5II5 C01:00:)5 

III) უფრო ხშირად ცალეულია, იშვიათად მრავლობითი. ლუტეინური 

ცისტი, ჩვეულებრივ დიდ ოდენობას არ აღწევს. ცისტის შიგთავსი გამ- 
ჰვირვალეა, ხშირად მოყვითალო ფერისაა. კედლის შიგნითა ზედაპირი 

არა გლუვია, არამედ ტალღოვანი, ზოგჯერ ბორცეოვანი (ჩაფრასტიანი 

ანუ ღილკილოვანი). ლუტეინური ცისტის კედელი შედგება უჯრედებით ღა- 
რიბი ჰიალინიზებული შემაერთი ქსოვილიდან, ცისტის შე მაე რთქსოვილოვა- 

ნი კედლის შიგნითა ზედაპირი არ არის ამოფენილი ეპითელური უჯრედებ- 
ბით, არამედ ამ ზედაპირის ამა თუ იმ მიდამოში არის ლუტეინური უჯრე- 

დებიდან შემდგარი შებრტყელებული კუნძულაკი. ლუტეინური ცისტი 
ვითარდება მომწიფებული ფოლიკულებიდან -–- გრაფიის ბუშტუკები- 
დან. ცნობილია ორგვარი ლუტეინური ცისტი: ჭეშმარიტი და მარტივი. 

ქეშმარიტი ლუტეინური ცისტი ვითარდება გამსკ- 
დარი გრააფის ბუშტუკიდან, რომლის ნასკდომი იხურება და, რომლის 

ღრუში გროვდება სეროზული სითხე. ასეთი ცისტი მართლაც ყვითელი სხე- 
ულიდან წარმოიშობა და, მის კედელში, გარდა ლუტეინური უჯრედებისა, 

არის თხოს”მიმ წწ”მის1058-ს უჯრედები. 

მარტივი ლუტეინური ცისტი ვითარდება არტეზიული 

ფოლიკულებიდან და ფიბრული სხეულიდან, და მათ კედელში მხოლოდ 

ლუტეინური უჯრედებია. 
მფარავ-ეპითელური ცისტი შეიძლება იყოს ორგვარი წარმოშობის: 

სეროზული ეპითელიდან და ენდომეტრიდან. 

სეროზულ-ეპითელური ცისტი ვითარდება საკვერცხის მფარავი სერო- 

ზული (პერიტონეული) ეპითელის საკვერცხეში ჩანერგვის, მის მიერ 

ღრუს შემოფარგვლის და, ამ ღრუში სეროზული სითხის დაგროვების 

გამო. ასეთ ჩანერგვას ხელს უწყობს გამსკდარი გრააფის ბუშტუკის დანა- 

წიბურება და ორგანიზაციული (დანაწიბურებითი) პროცესები საკვერც- 

ხის ირგვლივ. 

ენდომეტრიულიან, უფრო სწორად, დისტოპიურ-ენდომეტრიული ცისტი 

ცნობილია კიდევ, როგორც შოკოლადური ცისტი,და წარმოიშობა საკვერცხის 
ზედაპირზე მყოფი დისტოპიური ენდომეტრიდან (ე.წ. საკვერცხის ენდო- 

მეტრიოზი). სშოკოლადური ცისტი დიდ ოდენობას არ აღწევს, მისი შიგ- 

თავსი მოსქოა, მუქი-წაბლისფერია (მენსტრუული სისხლდენის ნაშთი)... 

ზოგჯერ ორმხრივია. 
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რეტეოვარიული ცისტი ვითარდება 1C16 0VმLII-დან!, თავსდება განიერ 

აოგში, მის ფურცლებს შუა, საკვერცხის ჰილუსთან და, ამოფენილია კუ- 

ბური ან მაღალი კუბური ეპითელით. ითელება რომ, რეტეოვარიული 

ცისტები ძნელი გასარჩევა პაროვარიული (ეპოოფორონული) 

ცისტებიდან. 

პაროეარიული ცტისტ ივითარდება პაროვარიუმიდან (პაროვარიუმი ანუ 
ეპროფორონი, წარმოადგენს ვოლფის სხეულის სქესური ნაწილის ნაშთს, თავსდება განიგრი 
იოგის სისქეში და, შედგება მოციმციმე ცილინდრული ეპითელით ამოფენილი მილაკები– 

დან). პაროვარიული ცისტი თაესდება განიერი იოგის სისქეში –– იოგის ფურცლებს შუა, 

თხელი შემაე რთქსოვილოვანი, მოციმციმე ცილინდრული ან კუბური ეპითელით ამოფე- 
ნილი კედელი აქეს,,საკეერცხედან მკვეთრადჯგამოყოფილია და უფრო მჭიდრო კავშირშია 

კვერცხსავალთან. 

საპპეტსხმების სიმსიპნეები 

ეპითელური სიმსივნეებიდან, საკვერცხეებში ვითარდება კეთილთვისე– 

ბიანი ადენოცისტომები და ავთვისებიანი კიბო. 
საკვერცხეების ადენოცისტომა ანუ ცისტადენომა შეიძლება იყოს ჯირ- 

კველოვანი და დვრილოვანი. 
ჯირკვლოვანი ადენოცისტომა (მძიიიCყასიი12 თძIგიძს!მ+2) ანუ ფსევდო- 

მუცინური ადენოფიბრომა(მძტიი0!!ხ/იიმ ეაისძი(ისიი05ს თ), ჩვეულებ– 

რე ლოკალიზდება ერთ საკვერცხეში და, ზოგჯერ ძლიერ დიდ 

ოდენობას აღწევს (50, 100 კგ-ს და მეტსაც). სიმსივნეს ბორცვოვანი, 

სადა გარეთა ზედაპირი აქვს, და შედგება ხან ერთიმეორესთან შეერთებუ- 
ლი, ხან სხვადასხვა ოდენობის ყრუ ღრუებიდან, რომლებიც ამოვსებულია 

მოსქო (კონსისტენციით სიროპისებურიდან მაგარ დრტვილისებურამდე) 

შიგთავსით. ამ უკანასკნელში არის ფსეგდომუცინი. ჯირკელოვანი ადენო- 
ცისტომის გარეთა, საკმარისად სქელი შემაერთქსოვილოვანი კედელი სიმ- 

სიენის სისქეში გზავნის შემაერთქსოვილოვანვე მორჩებს, რომლებიც სიმ– 

სივნეში ტიხრავენ და ერთიმეორისგან ყოფენ ზემოდასახელებულ ღრუებს. 

ამ ღრუების შიგნითა ზედაპირები სადაა და დაფარულია ერთშრიანი მა- 
ღალი ცილენდრული ეპითელური უჯრედებით, რომლებსაც აქვთ ნ-თელი 

პროტოპლაზმა და ფუძეებში მდებარე ბირთვები (აღწერილ ეპითელს 

ძლიერ ამსგავსებენ საშვილოსნოს ყელის არხის ან კოლინჯის ეპითელურ 

საფარს და, ზოგჯერ აქ ნახულობენ ყაითნიან უჯრედებსაც). ფსევდომუცი- 

ნური ადენოცისტომის კედელი შეიძლება გასკდეს და ადენოცისტომის 

, 

1 I ი-(0 0VმIII მდებარეობს საკვერცხის ჰილუსში ტეინოვან სხიეებსა და ეპოოფორო- 

ნის (ბიი0ი0M0წ0ი) შორის, ითელება IC1C 1C5(1§ ჰომოლოგად, წარმოადგენს დაბალი ეპი- 
თელით ამოფენილ ნაპრალებს და მილაკებს. 
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შიგთავსი ჩაიღვაროს პუცლის ღრუში. აქ ეს შიგთავსი თანდათან ორგანიზ–- 

დება და იძლევა მუცლის ფარის ფს ევდომიქსომას (ი%სძინი»- 

Xჯიიგ იბI(0ი8). ჯირკვლოვანი ადენოცისტომა გაცილებით უფრო ხში- 
რია, ვიდრე დვრილოვანი ადენოსცისტომა. 

დვრილოვანი ადენოცისტომა (მძწნიიCV5(0LIმ0 ი 2მ6!I18I1C) ანუ სეროზუ- 

ლი ადენოცისტომა (მძიი0CV510Mიმ §0705Vი7),არაიშვიათად ერთდროულად 

ორივე საკვერცხეში ლოკალიზდება, აღწევს ქათმის ან ბატის კვერც- 

ხის ოდენობას, ძლიერ იშვიათად ახალშობილის თავის ოდენობასაც. დერი–- 
ლოვანი ადენოცისტომა შეიძლება იყოს ერთ- და მრავალღრუიანი. როგორც 
ერთ, ისე მრავალღრუიანი ადენოცისტომის შიგთავსი ყოველთვის სეროზუ- 

ლია, არაიშვიათად სისხლნარევი. ერთღრუიან (ერთკამერიან) ადენოცის- 

ტომაში ერთი ღრუ: და, ამ ღრუს კედლის შიგნითა ზედაპირი ნაწილობ- 

რივ დართულია დვრილოვანი ნაზარდებით, ნაწილობრივ სადაა. მრავალ- 
ღრუიან (მრავალკამერიან) ადენოცისტომაში მრავალი ღრუა, რომელთა 

ედლებიდან გამოდიან დვრილოვანი, ხმირად დატოტვილი ნაზარღები, 

დვრილების და ღრუების კედლების მფარავი ეპითელი ლაგდება ერთ 
შრედ, ცილინდრულია, ზოგჯერ მოციმციმე, ხშირად კუბური. ბირთვე- 

ბი თავსდება უჯრედების სხეულების შუაში (ამ ეპითელს ამსგავსებენ 

საშვილოსნოს ღრუს ან კვერცხსავალების ლორწოვანის მფარავ ეპითელს). 

ზოგჯერ, ადენოცისტომის დვრილები იზრდება არა მხოლოდ შიგნითკენ, 
არამედ გარეთკენაც, გადიან სიმსივნის კედელს და სიმსივნის გარეთა ზე– 

დაპირზე ჩნდება დვრილოვანი ნაზარდები. ასეთი დვრილოვანი ნაზარ- 

დები იჩენენ აუტოდესტრუქციული ზრდის უნარს –ჩაიზრდებიან მეზო–- 

ბელ ორგანოებში (მაგ., წვრილი და მსხვილი ნაწლავის კედელში), მოწყ- 

ვეტილები ჩაიმყნებიან (იმპლანტაცია) მუცლის ფარის (ვისცერულის, პა– 
რიესულის) სხვადასხვა მიდამოში, შემდგომ ჩაიზრდებიან ამა თუ იმ ორ- 
განოში და ა.შ. სიმსივნის ასეთ გავრცელებას მუცლის ღრუში, ჩვეულებ– 

რე თანსდეეს პე რიტონიტი (სეროხული, სეროზულ-ფიბრი- 
ნული). 

ცნობილია შერეული (გარდამავალი) ტიპის ადენოცისტომა, რომელ– 

შიც შეუღლებულია ჯირკვლოვანი და დვრილოვანი ადენოცისტომის თავი– 

სებურებანი. 

ადენოცისტომების ჰის ტოგენეზისის შესახებ, ახლა სხვა–- 

დასხვა აზრი არსებობს. ზოგი ავტორის მიხედვით, ეს სიმსივნეები ვითარ– 

დება ტერატომებიდან (ნაწლავის მილის ნასახის ცალმხრივი ბლასტომუ- 
რი ზრდის გამო), ანდა საკვერცხეში ჩანერგილი მისი ზედაპირის მფარავი 
ეპითელიდან. ზოგი ავტორის აზრით, ცისტადენომები ვითარდება საკვე რ– 

ცხეებში ჩამყნილი მიულერის სავალების ეპითელიდან (მ. გლაზუნოვი).. 

ზოგი ავტორი, ცისტადონომების განვითარებაში დიდ როლს აკუთვნებს 
დიზონტოგენებზს. 
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პატარა ოდენობის ადენოცისტომები, ჩვეულებრივ მდებარე-. 

ობენ მცირე მენჯის ღრუში, უფრო ხშირად' მცირე მენჯის უკანა ნა- 
წილში, განიერი იოგის და საშვილოსნოს უკან. დიდი ოდენობის ადენოცის- 
ტომები გამოდიან მცირე მენჯის ღრუდან. საკვერცხის საკუთარი იოგი, 

მე ხოვარიუმი, კვერცხსავალი და მეზოსალპინქსი იწელებიან, გრძელდე– 

ბიან და თითქოს სიმსივნის ფეხს ქმნიან. სიმსივნის მოძრაობისას შეიძ- 

ლება ამ ფეხის გადაგრება ((0ლ5I0 ილძსილს!), რასაც მოყვება სისხლშე– 

გუბება და სისხლჩაქცევა სიმსივნეში, ან სიმსივნის დანეკროზება. ცისტა- 

დენომები ხშირად ნაწილობრივ, ან მთლიანად შეზრდილია მეზობელ ორ- 
განოებთან (შეზრდას ხელს უწყობს სიმსივნის ხახუნი, სიმსივნეში სისხლ- 

ჩაქცევები, ნეკროზები და ა. შ.). 
ბრენერის (810იIX-) სიმსივნე ანუ ოოფორომა (0001)0”0ჯი2), ანუ ფო- 

ლიკულური ოოფორომა (00000(0ოგ I0IIICს1ე- ა შედგება პაწაწინა- 
ღრუებიანი ეპითელურჯრედღოვანი კუნძულაკებიდან და ზონარებიდან, და 

უხვად განვითარებული შემაერთქსოვილოვანი სტრომიდან. ეპითელი ხან 

ბრტყელ ეპითელს წააგავს, ხან ცილინდრული ან მოციმციმე ეპითელით 

გამოფენილი ჯირკვლოვანი წარმოქმნების სახითაა. ოოფორომა იშვიათია, 

ჩვეულებრვვ ცალმხრივი, მომრგვალოა, მისი ოდენობა მერყეობს 

ფეტვის მარცვლიდან ბატის კვერცხის ოდენობამდე, მომკვრივო-ფიბ- 

რომისებური კონსისტენცია აქვს, განაკვეთზე მორუხო-თეთრი, მორუხო- 

ყვითელი ან ყვითელი-წაბლისფერია ხან სოლიდური, ხან ღრუებიანია 
(ღრუები პაწაწინებიდან ალუბლის ოდენობამდე). ბრენერის სიმსივნეს, 

ზოგჯერ ნახულობენ ფსევდომუცინური ცისტადენომის კედელში. ზოგი 

ფიქრობს, რომ დასახელებული ცისტადენომა ვითარდება ბრენერის სიმ- 

სივნისაგან. ჰისტოგენეზურად უფრო სარწმუნოა, რომ ბრენერის სიმსივნე 

წარმოიშობა საკვერცხის ბაღისაგან (616 0V21I)). ოოფორომა თითქმის 

ყოველთვის ცალმხრივია, და უვითარდება უპირატესად ხანშიშესულ ქა- 

ლებს, 
არენობლასტომა (მI-ი6იიხ1მ5(0თ0მ) აღნაგობით ძლიერ პოლიმორფე- 

ლია. იგი აშენებულია ხან მილაკოვანი (ტუბულური) ნაზარდებიდან (მძრი0– 

თგ(IხVI2IC 1C5LICსI2I1C 0VმIII), და წააგავს მამაკაცის სათესლის ადენომას, 
ხან მილაკოვანი ნაზარდებიდან და სოლიდური ეპითელური ზონარებიდან, 

ხან მხოლოდ ეპითელური ზონარებიდან და კუნძულაკებიდან. ზოგჯერ, სიმ– 

სივნე ძლიერ წააგავს ფიბრომას, ანდა სარკომას (თითისტარუჯრედოვანს, 

პოლიმორფულუჯრედოვანს). არენობლასტომა შეიძლება მეტად ემსგაე–- 

სებოდეს აგრეთვე ფოლიკულომას (იხ. ქვემოთ), ან სუპრარენის ქერ- 

ქის მამასკულინებულ ადენომას. არენობლასტომის ოდენობა ქათმის პა- 

ტარა კვერცხს ოდენობამდე აღწევს, ჩვეულებრივ ინკაფსულებუ- 
ლია, განაკვეთზე მოყვითალოა. სიმსივნე ხან მასივურია, ხან ღრუებიანი. 

მისი წარმოშობის ადგილად ითვლება L6L6 0V2III (ვოლფის სხეულის ნაშ- 
თი). არენობლასტომა იშვიათია, უვითარდება უპირატესად გოგონებს 
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და ახალგაზრდა ქალებს, ზოგჯერ ხანმიშესულ ქალებსაც. არენობლასტო- 
მისათვის დამახასიათებლად ითვლება მისი ჰორმონული აქტივობა, ანდ- 

როსტერონის გამოყოფა, რითაც განპირობდება მისი ანდროგენული (მა- 

ვირილიზებელი) მოქმედება––დეფემინიზაცია (ფიზიკური და ფსიქიური 

ცვლილებანი, ძუძუების ატროფია, თმების გაცვენა, ამენორეა, სქესობ– 

რივი ფუნქციის გამოვარდნა და სხვ.) და გამასკულინება (ვაჟის მეორადი 

სასქესო ნიშნების გაჩენა –წვერ-ულვაშის, ბოხი ხმის და სხე.). 

ფოლიკულომა (I0I1ICVს1001მ) ანუ საკვერცხის გრანულოზურუჯრედოვა- 

ნი სიმსივნე იშვიათია, უფრო ხშირად კეთილ-, შედარებით იშვიათად ავ- 

თვისებიანია, ჩვეულებრივ ცალმხრივია, სხვადასხვა ოდენობისაა, მომ– 

რგვალოა, მკვრივია, მასივურია (იშვიათად ღრუებიანია).მიკრომორფოლო- 

გიურად იგი აშენებულია გრანულოზურუჯრედისებური სიმსივნური უჯ- 
რედების ზონარებიდან და კუნძულაკებიდან, რომლებშიაც არის როზეტისე– 

ბურადჯ უჯრედებით გარშემოვლებული, მცირე მოცულობის ღრუები, ან- 

და, ზოგჯერ კვერცხუჯრედისებური დიდი უჯრედები, სიმსივნური უჯრე- 
დები პაწაწინებია აქვთ ჰიპერქრომული ბირთვები და პროტოპლაზმა- 

ში შეიცავენ ლიპოიდურ ჩანართებს. სიმსივნე ფაქიზი რეტიკულური 

სტრომაა. ზოგჯერ სიმსივნე ძლიერ ატიპურია –- წააგავს ჯირკვლოვან 
ან ტვინოვან კიბოს, სარკომას და სხვ. 

გრანულოზურუჯრედოვახი სიმსივნე მიჩნეულია მანკურად, ბლას- 

ტომურად მზარდი საკვერცხის ფოლიკულად, 

გრანულოზურუჯრედოვანი სიმსივნე აღჭურვილია ჰორმონული აქ- 

ტივობით, ესტროგენების გამომუშავების უნარით, ესტროგენული მოქ- 

მედებით. იგი შეიძლება განუვითარდეს ქალს ყოველ ასაკში. ასაკის მი- 

ხედვით, ქალის ორგანიზმზე მისი ჰორმონული მოქმედება გამოიხატება 

სხვადასხვაგვარი მოვლენებით: ბავშვობის ასაკში--ნაადრევი სქესობრივი 

მომწიფებით, სქესობრივად მომწიფებულ ასაკში -–– საშვილოსნოს გა- 
დიდებით, ენდომეტრის ჰიპე რპლაზიით, მენოპაუზის ასაკში –– საშვილოს- 

ნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზიით, მეტრორაგიებით („ფსევ- 

დომენტსრუაციებით“) და სხვ. 

თეკომა ((იილ02) ანუ თეკაუჯრედოვანი სიმსივნე ხშირი არ არის. 

იგი კეთილთვისებიანია (ზოგის აზრით, არსებობს თეკომის ავთვისებიანი 

ვარიანტებიც), ჩეეულებრივ ცალმხრივია, დიდ ოდენობას არ აღწევს, 
სოლიდურია, განაკვეთზე ყვითელი ფერისაა (ლიპოიდების, უპირველეს 

ყოვლისა, ქოლესტერინესთერების დიდი რაოდენობის შეცულობის გამო), 

ვითარდება ხანშიშესულ ასაკში (მენოპაუზის პერიოდში). მიკრომორფო– 

ლოგიური შენების მიხედვით, თეკომას ამსგავსებენ ფიბრომებს: იგი შედ- 

გება ლუტეინური პიგმენტის შემცველი, სიგრძეზე გაწეული უჯრედების 
ზონარებისა და კონებისაგან. მასში აღნიშნავენ არგიროფილური ბოქკოე– 

ბის დიდ რაოდენობას. ცნობილია აგრეთვე რომ, ზოგჯერ სიმსივნე შეიძ- 
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ლება შედგებოდეს სავსებით მწიფე ლუტეინური უჯრედებიდან და, ასეთ 

სიმსივნეს ლ უტეომა (Iს(60ი01მ) ეწოდება,. 
თეკომა და ლუტეომა აღჭურვილნი არიან ჰორმონული აქტივობით. 

ისინი, როგორც გრანულოზურუჯრედოვანი სიმსივნეები, ხასიათდებიან ე ს- 

ტროგენული მოქმედებით. 

ზოგიერთის აზრით, ფოლიკულომა, თეკომა და ლუტეომა––ერთი და 

იგივე სიმსივნის სხვადასხვა ვარიანტია. 

დისგერმინომა (ძI(აყლთIიითმ) ანუ სემინომა (50თ!იითმე 0V2LII) 

იშვიათია, კეთილ- და ავთვისებიანიცაა, ჩვეულებრიე ორმხრივია, აღ- 

წევს დიამეტრით 20 სმ-დე ოდენობას, ბურთობისებრია, მკვრივია, ხში- 

რად მორბილოც, განაკვეთზე რუხი-ყეითელი ან რუხი-ვარდისფერია. მა კ- 

რომორფოლოგიურად სავსებით წააგავს მამაკაცის სათესლის 

სემინომას, და აშენებულია მოდიდო მრგვალი უჯრედების სხვადასხვა ოდე– 

ნობის კუნძულაკებიდან, რომელთა შორის, ჩვეულებრივ სტრომის მცი- 

რე რაოდენობაა, რომელშიც უხვადაა წვრილი ლიმფოციტები. 

ჰისტოგენეზურად დისგერმინომას უკავშირებენ არადიფე–- 

რენცირებულ ეპითელურ უჯრედებს (სასქესო უჯრედების წინაპრებს), 

ე. წ. გონობლასტებს, რომლებიც დიზონტოგენეზის შედეგად შეიძლე–- 

ბა ჩარჩენილი იყვნენ საკვერცხეში. 

დისგერმინომა ჰორმონულად აქტიური სიმსივნეა–-ქალის ორგანიზ- 
მზ ანდროგენული მოქმედებით. მას შეიძლება თანს- 

დევდეს სხვადასხვაგვარი მოვლენები: ჭეშმარიტი და ცრუ ჰერმაფრო- 

დიტიზმი, ინფანტილიზმი, აგრეთვე ჰირსუტიზმი და სხვ. 

დისგე რმინომა, ჩვეულებრივ ახალგაზრდა ასაკში ვითარდება. 
საკვერცხის კიბო (CმICIიითმ 0Vმ2III), საკვერცხეების ავთეისებიან 

სიმსივნეთა შორის ყველაზე უფრო ხშირი სიმსივნეა, და შემთხვევების 

ნახევარში ორმხრივია. 

პათოლოგმორფოლოგიეურად საკვეერცხების კიბო 
ზედმიწევნითი სხვადასხვაობით განირჩევა. არჩევენ საკვერცხის პირეე- 

ლად მასივურ კიბოს და, გაკიბოვებულ ჰომოტიპურ სიმსივნეებს. 

პირველადი მასივური ანუ კომპაქტური (მაკროსკობუ- 

ლად სოლიდური) კიბო უფრო ხშირად მომრგვალო ან ოვალური ფორმი- 

საა, შეიძლება მიაღწიოს მოზრდილი ადამიანის თავის ოდენობამდე, განა– 

კვეთზე მოთეთრო-ყვითელია, მისი კონსისტენცია (პარენქიმისა და სტრომის 
რაოდენობითი ურთიერთდამოკიდებულების მიხედვით) მერყეობს მედუ- 

ლური კიბოს კონსისტენციიდან სცირული კიბოს კონსისტენციამდე; ხში- 

რად ორმხრივია. 

მიკროსკოპულად, საკვეერცხეების მასივური კიბო შეიძლება 
იყოს ადენომური ან სოლიდური. 

ადენომური კიბო ანუ ადენოკარცინომა, არაიშვიათად პაპილური შე– 

ნებისაა. 
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სოლიდურიკიბო ხან ჩვეულებრივი ალვეოლური შენებისაა–– 
პოლიგონური, ზოგჯერ მორჩებიანი ან სინციტიური უჯრედოვანი მოსახ- 

ლეობით ალვეოლებში, ხან შედგება ერთიმეორესთან შეერთებული სიმ- 
სივნურ-უჯრედოვანი, ხშირად პარალელურად მდებარე ზონარებიდან, 

ხან კი განსაკუთრებული შენებისაა და წარმოადგენს ავთვისებიან ფოლი–- 
კულომას, ანდა სემინომას (იხ. ზემოთ). 

არც ისე იშვიათია საკერცხეებს ჰომოტიპური სიმსიევ- 
ნეების გაკიბოვება ანუ კიბოდ გარდაქმნა. კიბოდ გარდაქმნა 'შეიძლე– 
ბა ჯირკვლოვანი ადენოცისტომის (გაკიბოვებული ჯირკვლოვანი 

ადენოცისტომა –– მძლილ0CV50ფთმ2 ყფIმიძსIმIC CმIC1ი0012წ0ძ065), უფრო 
ხშირად, დვ რილოვანი ადენოცისტომის (გაკიბოვებული დვრი– 
ლოვან ადენოცისტომა –– მძიი0CV5§0ი0თგ იმი!!! გიბ CმXC1ი0ი1210ძ063), 
ზოგჯერ ტე რატომის (იხ. ქვევით) და ა.შ. 

იშვიათად, საკვერცხეებში ნანხია კარცინოსარკომა (იმ- 

CIი05მIლ0Iმ) –– კიბო სარკომული სტრომით და, პსამოკარცი- 
ნომა (ი§მთი0ლ2LCI000მ)--კიბო ფენოვანი პსამოზური სხეულაკებით. 

საკვერცხეების კიბო იძლევა მეტასტაზებს უახლოეს რეგიონულ 
ლიმფურ კვანძებში, ზოგჯერ სხვა ორგანოებშიც, ხანდახან ხდება სიმსივ– 

ნის მუცლის ღრუში დისემინაცია. 

საკვერცხის კიბო უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-5 და მე-6ათწლეულში, 

განსაკუთრებით მე-5 ათწლეულში. როგორც სავსებით სწორად აღნიშ- 

ნავენ, საკვერცხის კიბოს სიხშირე დასახელებულ ათწლეულებში ემთხ– 

ვევა საშვილოსნოსა და ძუძუს კიბოს სიხშირეს ამავე ათწლეულებში. 
ამასთან, საერთოდ სასქესო ორგანოების კიბოს სიხშირე, ემთხვევა ქალის 
სიცოცხლის დისჰორმონულ პერიოდს. 

შფემაერთქსოვილოვანი სიმსივნეები საკერცხე- 

ებში. საზოგადოდ გაცილებით უფრო იშვიათია, ვიდრე ზემოთ აღწერილი 

ეპითელუჯრედოვანი სიმსივნეები. შემაე რთქსოვილოვანი სიმსიენეებიდან, 

საკვერცხეებში შეიძლება განვითარდეს კეთილთვისებიანი ფიბრომა და 

ავთვისებიანი სარკომა. 

საკვერცხის ფიბრომა ((ხI(ით2 0V2მIII) ძლიერ იშვიათ სიმსივნედ 

ითვლება. ფიბრომად მიჩნეული საკვერცხის ზოგიერთი სიმსივნე, ალბათ 

თეკომას წარმოადგენს (იხ. ზემოთ). არჩევენ საკვეერცხსს დიფუზურ 
და კვანძოვან ფიბრომას. დიფუზური ფიბრომა იკავებს მთელ საკვერცხეს, 

კვანძოვანი ფიბრომა გარშემოვლებულია კაფსულით და მკაფიოდ გამო–- 

ყოფილია საკვერცხის ქსოვილიდან. საკვერცხის ფიბრომა, ჩვეულებრივ 

არ არის კაცის მუშტზე დიდი, იშვიათად ასაკოვანი ადამიანის თავის ოდე– 

ნობას აღწევს. ფიბრომას უფრო ხშირად მოგრძო ფეხი აქვს. 

ზოგჯერ, ფიბრომაში არის კუბური ან ცილინდრული ეპითელით გამო- 

ფენილი მრავალი სხვადასხვა ოდენობის ცისტური ღრუ. ასეთი სიმსივნე, 
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ცნობილია როგორც ადენოცისტური ფიბრომა (Iხნითგ 
8ძ0ი0CV5LICსIთ). 

საკვერცხის სარკომა (§8-00L)გ 0V2+!)) იშვიათ სიმსივნედ ითვლება და, 

უპირატესად ახალგაზრდა ასაკში ვითარდება. არაიშვიათად, სარკომა ორ- 
მხრივი. მაკროსკოპ ულად, საკეერცხის სარკომაში ხშირია სიმ- 

სიენური ქსოვილის დარბილება და, ასეთ დარბილებასთან დაკავშირებული 

სხვადასხვა ოდენობის ღრუები და სისხლჩაქცევები. მიკ როსკოპუ-– 

ლად, საკვერცხის სარკომა შეიძლება იყოს თითისტარუჯრედოვანი, 
მრგვალუჯრედოვანი და პოლიმორფულუჯრედოეანი, სარკომა ძნელი გან– 
სასხვავებელია კიბოსგან. 

შერეული სიმსივნეებიდან საკერცხებში ხშირია 
ტერატომა (ტრიფილომა ანუ ტრიდერმომა – (IინVIითვ §. 
LIIძლწოიი0იიმ). 

საკვერცხის ტერატომა უფრო ხშირად ცალმხრივია. ტერატომას შე- 
იძლება ადგილი ქონდეს ყველა ასაკში––ემბრიონულიდან ღრმა მოხუცე- 
ბულობის ასაკის ჩათვლით. 

საკვერცხის ტერატომაში შეიძლება იყოს, ყველა სამივე ემბრიო- 

ნული ფურცლის ნაწარმები “ (დერივატები) –– ტრი ფილომა (II 

ხხVI0Iი მ), ან მხოლოდ ორი ფურცლის ნაწარმები – ბიფილომა 

(ხ!ხხიწVI0თ 2), ანდა მხოლოდ ერთი ფურცლის ნაწარმები –– მონო- 
ფილომა (თიიი0ლ0იVI0IIმ). 

საკვერცხის ტერატომა უფრო ხშირად არის დერმოიდული ცისტის 

სახით. 

დერმოიდული ცისტი (CV5LI5 ძიLII01ძ216), ანუ რთული დერმოიდული 

ცისტი დამახასიათებელი შენებისაა. ის მომრგვალოა, მისი ოდენობა, ჩვე– 

ულებრივ მერყეობს ტყის თხილის ოდენობიდან ბატის კვერცხის 

ოდენობამდე, იშვიათად ასაკოვანი ადამიანის თავის ოდღენობამდეც შეიძ- 
ლება აღწევდეს. დერმოიდული ცისტის გარეთა ზედაპირი სადაა, კრია- 
ლა, ღრუ კი შეიცავს ფაფისებრ ქონიან მასას და თმებს. ცისტის კედელი 
შემაერთი ქსოვილიდან შედგება. ამ კედლის შიგნითა ზედაპირის ნაწი– 
ლი დაფარულია ცილინდრული ეპითელით, ნაწილი კი, მრავალშრიანი 
ბრტყელი ეპითელით და თმებით და, არსებითად კანის შენება აქვს. ეპი- 

თელის ქვეშ, შემაერთ ქსოვილში არის თმის ბოლქვები, ქონისა და ოფ– 

ლის ჯირკვლები. ცისტის კედლის ეს მიდამო, ჩვეულებრივ შემაღლებუ- 
ლია, ცნობილია დერმოიდული მორჩის ანუ ბორცვის სახელით და 

რუდიმენტადღ ითვლება დერმოიდული მორჩის მიდამოში ცისტის 

კედელი შესქელებულია და, კანის ქვეშ არის ძვლოვანი ქსოვილი, ცხიმო–- 

ვანი ქსოვილი, კბილები (ზოგჯერ), ტეინის ქსოვილი, ეპითელიუმით გამო– 

ფენილი ღრუები, სხვადასხვა ორგანოების ნასახები –– ერთი სიტყვით სა- 

მივე ემბრიონული ფურცლის ნაწარმები. 
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დერმოიდული ცისტი თითქმის ყოველთვის ცალმხრივია, და საკვერ– 
ცხეების ხშირ სიმსივნედ ითვლება. 

დერმოიდული ცისტიდან, იშვიათად შეიძლება განეითარდეს კიბო ან 

სარკომა. 

სოლიდური ტერატომა ((ი2(0ი1მ 501/ძIIო) მაკროს- 
კოპ ულად კომპაქტურია, ანდა შე-ცავს მცირე მოცულობის ღრუებს. 

მისი გარეთა ზედაპირი, ჩვეულებრივ ბორცვოვანია და, ზოგჯერ უზარ- 

მაზარ ოდენობას აღწევს. საკვერცხის სოლიდური ტერატომა იშვიათია. 

სოლიდურ ტერატომაში არის ერთიმეორესთან უწესრიგოდ არეული 

სხვადასხვა დიფერენციაციის სამივე ემბრიონული ფურცლის ნაწარმები. 
სოლიდური ტერატომა შეიძლება იყოს მწიფე და უმწიფარი. უმწიფარ 

ტერატომაში ქსოვილების დიფერენციაცია საერთოდ დაბალ საფეხურზე 

დგას. როგორც მწიფე, ისე განსაკუთრებით უმწიფარ ტერატომაში, ზოგ- 

ჯერ რომელიმე ქსოვილი იწყებს სწრაფ ზრდას და იძლევა ავთვისებიან 
სიმსივნე –– ტე რატობლასტომას ((0-810ხ1851001მ), ასეთი 
ტერატობლასტომა შეიძლება წარმოადგენდეს კიბოს, სარკომას, ქორიო- 
ნეპითელიომას და ა. შ. 

გარდა ტიპური-სამივე ემბრიონული ფურცლის დერივატების შემც- 

ველი ტერატომებისა, არსებობს ტერატომები, რომლებშიც უპირატესად 

განვითარებულია ერთი რომელიმე ქსოვილი –– ტე რატომა ცალ- 
მხრივი დიფერენციაციით ცალმხრივად დიფერენციულ 

ტერატომაში შეიძლება იყოს, მაგ., მხოლოდ ფარისებრი ჯირკვლის ქსო- 

ქილი –-– საკვერცხის ჩიყვი (ასყსთ მ 0VმLII), კბილი და ა. ფშ. საკვერცხის 

ჯირკვლოვანი (ფსევდომ უცინური) ღა დვრილოვანი (სეროზული) ადენო– 

ცისტომების დიზონტოგენეზური (ტერატომოგენული) წარმოშობის შე– 
საძლებლობის შესახებ, ლაპარაკი იყო ზემოთ. 

შესაძლებელია ტე რატომის ფეხის გადაგრეხა ((ლ 
§10) – სიმსიენეში შესაფერისი თანმომდევნო ცვლილებებით (შეგუბება, 

სისხლჩაქცევები, ნაწილობრივი და მთლიანი ნეკროზი, ლპობითი დაშლა 
და ა. შ.). 

საშვიოსნოს აპაშმყოშობანი 

საშვილოსნოს მთელ რიგ ავადმყოფობათა უკეთ გაგებისათვის და სწო– 
რი შეფასებისათვის, განსაკუთრებით აუცილებელია საშვილოსნოს ლორ- 

წოვანის შენების, თვიურ ციკლთან და ორსულობასთან დაკავშირებული 
ცვლილებების ცოდნა. 

საშვილოსნოს ლორწოვანის ნორმული შენე ბა. საშეილოსნოს 
სხეულის ლორწოვანის სისქე სიმშვიდის (ინტერმენსტრუულ) პერიოდში მერყეობს 1–3 

მმ-ს შუა. ის შედგება მფარავი ეპითელიდან, ჯირკვლებიდან და ინტერსტიციიდან. მფარა>ვი 
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ეპითელი ერთშრიანია, ცილინდრულია, ადგილ-ადგილ მოციმციმეა, ბირთეების ასე თუ 
ისე ცენტრული მდებარეობით. ჯირკელები მარტივი მილაკოვანი, დატოტ-ილი შენები- 
საჯ. ნორმულად ითვლება 5– 7 ჭირკვალი-–– მხედველობის არეში მიკროსკოპის საშუალო გა– 

დიდებისას. მაგრამ ჯირკეალთა რაოდენობა ლორწოვანის მთელ სისქეში ერთნაირი არ 
არის. ეს რაოდენობა, ანუ ჯირკვლოვანი დატოტვა, თანდათანობით მატულობს ლორწო– 
ვანის ზედაპირიდან ლორწოვანის სიღრმისკენ მიმართებით; ასე რომ, ლორწოეანის კუნთო- 
ეანთან მოსაზღერე შრეში, ჯირკვლების მაქსიმალური რაოდენობაა, ლორწოვანის ზედაპი- 
რულ შრეში კი––მინიმალური, სჯირკელები გამოფენილია ლორწოვანის მ ფარაეი ეპითელის 
სავსებით მსგავსი ყილინდრული უჯრედების ერთი შრით. ჯირკვლები იხსნება ლორწოვა- 
ნის ზედაპირზე ჯირკელების ე. წ. გამომტანი ნაწილების საშუალებით. ინტერსტიცია 
შედგება ემბრიონული ტიპის ქსოვილიდან, რომელშიც გარდა ჯირკელებისა, მოთავსებუ- 

ლია, სისხლისა და ლიმფის მილები. ეს ემბრიონული ტიპის ქსოეილი ხშირად ადენოიდუერ 
ქსოვილად იწოდება და, აშენებულია ძლიერ მჭიდროდ დალაგებული მრგვალი და მომრ– 
გვალო, ზშირად მორჩებიანი პატარა უჯრედებიდან და, ზედმიწევნით ფაქიზ შემაერთქსო- 
ვილოეანი ბადისგან. 

საშვილოსნოს ყელის არხის ლორწოეანი დაფარულია ერთშრიანი ცილინდრული ეპი- 
თელით, მაგრამ საშვილოსნოს სხეულის ლორწოვანის მფარავი ცილინდრული ეპითელის- 
გან განსხვავებით, ყელის არხის ლორწოვანის მფარავი ეპითელური უჯრედები უფრო 
მაღალია, უფრო ნათელი, გამჭვირვალე პროტოპლაზმა აქეთ, უჯრედთა სხეულები ფუძის- 

კენ ეიწროედება, ბირთვები ლაგდება უშუალოდ უჯრედთა ფუძეებში. ჟელის არზის 
ლორწოვანში ჯირკვალთა რაოდენობა და დატოტვა გაცილებით უფრო ნაკლებია, ეიდრე 

საშვილოსნოს სხეულის ლორწოვანში. საშვილოსნოს უელის არხის ჯირკვლების ზოგადი 
აღნაგობა ისეთივეა, როგორც საშვილოსნოს სხე ულის ჯირკვლების. ინტერსტიცია შედგება 
უჯრედებით მდიდარი შემაერთი ქსოვილისა და, სისხლისა დ: ლიმფის მილებიდან, საშვი- 
ლოსნოს ყელის არხის ლორწოეანის მფარავი ცილინდრული ეპითელი, გარეთა პირის 

(ი )თსი CXI%იისთ) მიდამოში იცვლება საშვილოსნოს საშოს ნაწილის მფარაე ბრტყელ 

მრავალშრიან ეპითელად. ცილინდრული ეპითელის ბრტყელ ეპითელად შეცვლა, ზოგ- 

ჯერ ხდება უფრო ზევით --თეით არხში (მრაეალნამშობიარეები), ანდა უფრო გარვთ 
და ქვეეით –– საშეილოსნოს საშოს ნაწილზე (არანაპშობიარეები). 

ახალშობილის და, საზოგადოჯ გოგონების საშვილოსნოს ლორწოვანი უფრო ღარი- 

ბია ჯირკვლებით. 
მოხუცებულ (კლიმაქტერიის) ასაკში საშვილოსნოს ლორწოვანი ატროფიას განიც- 

დის –– ლორწოვანი გათხელებულია, ჯირკვლების რიცხეი შემცირებულია, სანათურები 

შევიწროჟებულია, ეპითელი დადაბლებულია, ლორწოვანში გამრაელებულია ტლანქი ბოქ- 

კოვანი შემაერთი ქსოვილი. 

საშვილოსნოს ლორწოვანის მენსტრუულ ევლილებათა ციკლი. მენ– 
სტრუულ ცვლილებათა ციკლში სამი ფაზაა: პრემენსტრეული, მენსტრუული და პოსტ- 

მენსტრუული. 

პრემენსტრუეუული ფაზა ანუ პროლიფერაციული სტა- 
დია იწყება თვიურამ ე 8–-10 დღის წინ. საშვილოსნოს ლორწოვანი სქელდება--ლორწო– 
ვანი შეიძლებ» გასქელდეს 2 –5-ჯერ და მეტადაც. გასქელებულ ლორწოვანში, გარდა ჰიპე– 
რემიისა, ადგილი აქეს ჭირკელების და ინტერსტიციის ჰიპერპლაზიას. პრემენსტრუულ 
ლორჟოვანში ზედაპირად.ენ სიღრმისკენ მიმართებით სამ შრეს არჩევენ: კომპაქტურს, 
სპონგიოზურს დ» ბაზალს. კომპაქტურ შრეში (LგIსო Cიოი 3CIსთ) შეცელილია უემთავ- 

რესად ინტერსტიცია. ინტერსტიციის გამრავლებული უჯრედებიღსნ წარმოიშობა მო- 
დადო ფარფატოვსნი, ნათელი, ხშარად ექსცენტრულად მდებარე ბირთვების და ნათელი 
პროტოპლაზმის მქონე. გლი ოგენის შემცველი უჯრედები –– ორსულობის დეციდუური 
უჯრედების მსგავსი ელემენტები. სპონგიოზურ ანუ ღრუბლოვან შოეში (§(”გ|ს 5§00ი- 

წIიასო) შეცელილია უმთაერესად ჯირკელები –– ისინი გამრაელებ ულია, სპირალისე– 
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ბურად დაკლაკნილია, მათი სანათურები გაგანიერებულია, შეიცავენ ლორწოს, ჯირკე– 
ლოვანი ცილინდრული ეპითელური უჯრედები გამაღლებულია, ნათელი პროტოპლაზმა 
აქვთ, შეიცავენ ლორწოს და გლიკოგენს. კომპაქტური და სპონგიოზური შრეები ერთად, 

ცნობილია როგორც ფუნქციური შრე. ბაზალ შრეში (§(/გხსო ხვივ)ე საშვილოსნოს 
ლორწოვანის რაიმე განსაკუთრებული და მნიშენელოვანი ცვლილებები არ არის. 

მენსტრუულ ფაზაში ანუ დესკეამაციის სტადიაში, ადგი” 
ლი აქვს ფუნქციური შრის (კომპაქტურის და სპონგიოზურის)ჰიპერემიული სისხლმილე– 
ბიდან სისხლდენას (დიაპედეზურს, მილების კედლების გასკდომით) და, ამ შრეში (ინტერ– 

სტიციაში, ჯირკვლებში) მრავლობითი სისხლჩაქცევების (ექსტრავაზატების) არსებობას, 

ჩაქცეული სისხლი, ფუნქციური შრის ჩამოფცქვნილ ნაფლეთებთან ერთად, ზედება საშ- 

ვილოსნოს ღრუში ღა, შემდეგ საშოს გზით გამოდის გარეთ ე. წ. თეიური (მენსტრუული) 

გამონადენის სახით. მენსტრუული ფაზა გრძელდება 3--4 დღეს. 

პოსტმენსტრუულ ფაზაში ანე რეგენერაციის სტადია- 
შ ი, ხდება ჰიპერემიის შემცირება და გაქრობა, ქსოვილთა სისხლის დარჩენილი ნამალის 
შესრუტვა-–ალაგება და, ჩვეულებრივი ლორწოვანის აღორძინება უმთაგრესად შენარჩუ- 

ნებული ბაზალი შრიდან.პოსტმენსტრუული ფაზა გრძელდება 6-––7 დღე,და ამ ხნის განმავ– 

ლობაში საშვილოსნოს ლორწოვანის სრული აღდგენა ხდება. პოსტმენტსრუულ ფაზას 

თანსდევს სიმშვიდის, ფაზა, სიმშვიდის ფაზას--პრემენსტრუული ფაზა და ა.შ. 

საშვილოსნოს ლოტწოპანის ჯიჩპვეოჰანი ჰიპეტპმაზია 

საშვილოსნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი პიპერპლაზია .(0MV06L0I851მ 

თწIგიძს18II5 Iის005მ6 ს(CL)) ანუ პემორაგიული მეტროპათია (”ილი0დლვმ- 

Lი1გ8 იმგწთიი2თIC2), ხასიათდება ლორწოვანის თავისებური ცვლილებე- 

ბით და საშვილოსნური სისხლდენებით –– მე ტრორაგიით (თC- 

L0Iნ გთმ). 
ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზის პათოგენეზი ენდოკრინუ- 

ლია და, როგორც უმრავლესობა ფიქრობს, დაკავშირებულია საკვერ- 

ცხეების ანორმულ ენდოკრინულ მოქმედებასთან. თუმცა არსებობს ექს- 

პერიმენტული მონაცემები, რომლების მიხედვითაც ეს ავადმყოფობა მი– 

ზეზობრივ კავშირშია ადენოჰიპოფიზის ჰიპერფუნქციასთან. 

საშვილოსნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზიის დროს, ლორ- 

წოვანი ძლიერ გასქელებულია (სისქე აღწევს 0,5–-1 სმ-ს), გაფაშრებუ– 
ლია (ღრუბლოვანია), სისხლმდენია ზოგჯერ თანდართულია ბუსუსო- 

ვანი, პოლიპისებური და სოკოსებური ნაზარდებითაც კი. მიკრომორფოლო- 
გიურად ადგილი აქვს საშვილოსნოს ჯირკვლების ჰიპერპლაზიას, რაც გა- 
მოიხატება ჯირკვლების რიცხვის მომატებით, სპირალისებური დაკლაკ- 

ნით, სანათურების გაგანიერებით, ნაოჭიანობით, ზოგჯერ ამ სანათურებ- 

ში დვრილოვანი ნაზარდების ჩაშვერით, არაიშვიათად სანათურების ცის- 

ტური გაგანიერებით და გვერდითი ნაზარდებით. ლორწოვანის რეტიკუ- 
ლურ სტრომაში ნაკლები ცვლილებებია –– ის ხშირად ცოტად თუ ბვე- 

რად ჰიპერპლაზიურია, მეტ-ნაკლებად შეშუპებულია, ზოგჯერ ინტერსტი– 

ციული უჯრედები ჰიპერტროფიულია. 
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საშვილოსნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი პიპერპლაზია ითვლება საშ–- 
ქილოსნოს ლორწოვანის პრე მენსტრუეუული ჰიპერპლაზი- 
ის პათოლოგიურ ანალოგიად. მორფოლოგიურ განსხვა- 

ვებას ამ ორ––ფიზიოლოგიურ და პათოლოგიურ პროცესებს შორის იმა- 

ში ხედავენ, რომ პათოლოგიური ჰიპერპლაზიის დროს ჰიპერპლაზიურ 

ლორწოვანში არ არის სამ შრედ დაყოფა, ინტერსტიციის უჯრედების პი– 

პერტროფია სუსტადაა გამოხატული და, ეს უჯრედები ხშირად უგლიკო– 

გენოა. 
დადგენილია რომ, ჯირკვლოვან ჰიპერპლაზიას, ჩვეულებრივ თან არ 

სდევს ანთებითი ცვლილებები, ანდა შემდგომი სკლეროზი. მაგრამ, ზოგჯერ 

ჰიპერპლაზიასთან ერთად, შეიძლება ადგილი ქონდეს ანთებით 

ცვლილებებს (უჯრედოვანი ინფილტრაცია, შეშუპება, ანდა 
ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზია დამთავრდეს, ლორწოვანის სკლე- 

როზით (იხ. ქვევით, ენდომეტრიტები). 

ჰემორაგიულ მეტროპათიას, მომენსტრუაციე ქალთა შორის, უყურე- 

ბენ როგორც გახანგრძლივებულ პრემენსტრუულ ღა მენსტრუულ ფა- 
ზას და, ამიტომ მა პარამენსტრუულ ჰემორაგიულ 
მეტროპათიას (თ0(-ინმ.ი გ ხიმლიოის მიმ დმ”მი1005LIII8115) 
უწოდებენ. ჰემორაგიული მეტროპათია, კლიმაქტერიულ და პოსტკლიმაქ- 

ტერიულ ; ხანაში, ცნობილია როგორც კლიმაქტერიული და 
პოსტკლიმაქტერიული ჰემორაგიული მეტროპა- 

თია (-06(-0ლიგ(ი1გ2 იგნოიიმწI-იგ2 CIIიიმი(CIიმ„ დ05LCIIიი2CL0LICმ). 

ჰემორაგიული მეტროპათია თანსდევს საშვილოსნოს მიომებსაც; ასეთი მეტროპათია, 
ცნობილია როგორც მიომური ჰემორაგიული მეტროპათია (თიIL- 

#იი2ჰხ(8 ხჩვმიოიხგთ იგ თ X70I 21052). 

საშვილოსნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზია ძლიერ ხშირი 

ავადმყოფობაა, განსაკუთრებით პრეკლიმაქტერიულ და კლიმაქტერიულ 

ხანაში, და საკმაოდ ხშირად თანდართულია მძიმე ანემიით. მას ხშირად 

თანსდევს კიბოს (ადენოკარცინომის) განვითარება და, ამიტომ იგი ითვლება 

პრეკარცინომულ მდგომარეობად. 

სირქგურსრპანი ?ისმენოტეა 

ცრუგარსოვანი დისმენორეა –– ძV5ოI 20” ჩიბგ ივნსძითბოთხIმი200მ 
(სინონიმები: ძV§თნილ0ლი0ლ2 ითოხIგიმლ00მ, ძV#ვთნიიხილილ2 6X10I1გ- 

1IV8, I16ი5LIV მ(10 Iიბი1ხ“მი8C06მ), უცნობი ეტიოგენეზის მქონე ავადმჟყო- 
ფობაა. ცრუგარსოვან დისმენორეას, ჩვეულებრივ ადგილი აქვს ძლიერ 

სისხლნაკლულ და ნევროპათიულ ქალთა შორის. ცრუგარსოვანი დისმენო- 

რეის დროს, მენსტრუაცია მკვეთრი შეტევითი ტკივილებით მიმდინარე– 
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ობს, საშვილოსნოდან გამოდის საშვილოსნოს ლორწოვანის ფუნქციური 

ფენის დიდი ნაფლეთები, ზოგჯერ ეს ფენა მთლიანია–კუთხეებში ნახვრე- 

ტიანი სამკუთხედი პარკის (საშვილოსნოს ღრუს ტვიფარის) სახით. მიკრო– 

მორფოლოგიურად გამონაყოფს აქვს საშვილოსნოს ლორწოვანის კომპაქ- 

ტური და სპონგიოზური შრის შენება, ზოგჯერ ანთებითი ცვლილებებით 
(ლეიკოციტური ინფილტრაცია, ფიბრინული მასები). 

ენმომევტიოზები 

ენდომეტრიოზი (6იძ0იXCLII0§5)3)) წარმოადგენს ენდომეტრის გარეშე 
დალოკალებულ, ენდომეტრისებურად აშენებულ ნაზარდს. 

ენდოძეტრიოზული ნაზარდი არამც თუ საშვილოსნოს ლორწოვანი- 

სებური შენებისაა, ე. ი. შედგება ცილინდრული ეპითელით გამოფენილი 
მილაკოვანი დატოტვილი ჯირკვლებიდან და ადენოიდურქსოვილოვანი 
სტრომიდან, არამედ მონაწილეობს მენსტრუულ ციკლებში-–– განიცდის ენ- 

დომეტრისებურ მენსტრუულ ფაზობრიგ ცვლილებებს და სისხლ- 
მდენობს (იხ. ზევით), აგრეთვე მონაწილეობს ორსულობაშიც -– ინ- 

ტერსტიცია გარდაიქმნება დეციდუურ ქსოვილად. 

ლოკალიზაციის მიხედვით, არჩევენ შიდა და გარეთა ენდომე–- 

ტრიოზებს. 

შიდა ენდომეტრიოზი (0ნიძიიL(I10515 |იხი-იმ) ლოკალიზ- 
დება ან საშვილოსნოს კედელში, ანდა კვერცხსავალებში. 

საშვილოსნოს ენდომეტრიოზი (იძიი1=(I1051:5 VII6I1) ლოკალიზ- 

დება ჰიპერტროფიული საშვილოსნოს კუნთოვანში (მიომეტრში) და, 

შეიძლება სეროზულამდეც (პერიმეტრამდე) აღწევდეს, მიკ როსკო 

პ ულად,სამშვილოსნოს კედლის ენდომეტრიოზი ან მეტ-ნაკლებად მკაფიოდ 

შემოსაზღვრულია, ანდა შეუმჩნევლად უერთდება და გადადის საშვილოს- 
ნოს კედლის ქსოვილში. ხანდახან მის განაკვეთზე სხვადასხვა ოდენობის 

ღრუებიც კი მოჩანს. ხშირად შესაძლებელია საშვილოსნოს კედლის ენდო– 

მეტროადულე ნაზარდების, საშვილოსნოს ჰიპერაპლაზიურ ლორწოვან- 

თან უშუალო კავშირის დადგენა. ზოგჯერ ენდომეტროიდულ ნაზარდებ- 
ში გლუკუნთოვანყ ქსოვილეც არის. გლუ , კუნთის შემცველი ენდო- 

მეტრიოზი, ცნობილია როგორც ადენომიოზი (მძმი001103515). 

ზოგიერთები ადენომიოზიდან არ ანსხვავებენ ადე ნომიომას (მძ 

ოუოლთVითმ) –– გლუკჰუნთოვან სიმსივნეს ჯირკვლოვანი წარმოქმნებით. 

ხშირად კვერცხსავალების ენდომეტრიოზი (მძმიისი»- 

ი: 1(სხმ0 (210010 აღენომიოზის სახით ლოკალიზდება კვერცხსავალე– 

ბის საშვილოსნოსკენა ბოლოებში ე. წ. 15|ნMიყ5-ის მიდამოში, რაც ზოგ- 
ჯერ არასწორად იწოდება ისთმ ური კვანძოვანი სალპინ- 

გიტის (§მ)ი!ილ!15 15ხიიIლმ ი0ძი5მ) სახელით. 
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გარეთა ენდომეტრიოზი (ძიძიი1C(1:10515 6XI0Iი0 ვ) შეიძ- 
ლება ლოკალიზდებოდეს პერიტონეული სეროზული საფარის სხვადასხვა 

მიდამოში –– საშვილოსნოს გარეთა ზედაპირზე (პერიმეტრში), ბრტყელ 
და მრგვალ იოგებზე, საკვერცხეებზე, დუგლასის არეებში, ნაწლავის, 
კერძოდ სიგმოიდური, სწორი და ჭიაყელა ნაწლავის ზედაპირზე, საშარდე 

ბუშტის კედელზე, მუცლის წინა კედელზე, კერძოდ ჭიპის მიდამოში, ლა– 

პარატომიულ ნაწიბურებზე და, ამას გარდა, იშვიათად საშოში, პარავა– 

გინურ უჯრედისში, ვუულვაში, მენჯის და სახარდულის ლიმფურ კვან- 

ძებში. 

ენდომეტრიოზები იზრდება თითქმის ყოველთვის ინტრაპერიტონეუ- 

ლად, იშვიათად ექსტრაპერიტონეულად და ჩაიზრდება შესაფერის 

ორგანოში (სწორი ნაწლავის კედელში, საშარდე ბუშტის კედელში და 
ა. შ.). 

ენდომეტრიოზები (ადენომიოზები)ე პათოგენეზურად და- 

კავშირებულნი არიან დიზონტოგენეზთან. ფიქრობენ რომ, 
ენდომეტრიოზები წარმოიშობიან პერზისტული ცელომური ეპითელის- 

გან, რომლისგანაც, როგორც ცნობილია, ვითარდება სასქესო ორგანო- 

ები და მუცლის ღრუს ქვედა ნახევრის პერიტონეუმი. ამავე დროს, ამ 

დიზონტოგენეზური ნაშთების ზრდა-გამრავლებას და მათგან ორგანოიდუ-– 

ლი (ენდომეტრიოიდული) შენების წარმოქნმნების ჩამოყალიბებას, თვლიან 
აკომოდაციურ, კერძოდ კომპენსაციურ მოვლენად, რაც, თავის მხრივ, 

თითქოსდა დაკავშირებულია ენდოკრინულ ოვარიულ მოშლილობებთან და, 

შეიძლება საშვილოსნოს ჰიპოფეუნქციასთანაც. 
ენდომეტრიოზი წინათ სიმსივნედ ითვლებოდა და, ცნობილი იყო რო–- 

გორც ენტომეტრიომა. დასაშვებად მიაჩნიათ რომ, თუმცა იშ- 
ვიათად, მაგრამ მაინც, ენდომეტრიოზიდან შეიძლება განვითარდეს კ ი- 

ბო. 

ენდომეტრიოზები უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-4 და მე-5 ათწლე- 
ულში. უთითებენ რომ, კლიმაქტერიულ ხანაში ისინი უკუგანვითარებას 

განიცდიან. 

  

ენმზომეჭტიჭები 

ენდომეტრიტი (ი0ძიიI0L§LM9)- წარმოლვუენს-- საშვალ=სნოს ლოტშლ- 
ვანის ანოებას. ახლა ერთემეორისგან მკვეთრად ანსხვავებენ ენდომეტრი- 

ტებინ ორ ჯუფს–-გინეკოლოგიურს ღამეანურს. მათ9ო- 

რის გ:ნსსვაეება იმაშია, რომ გენეკოლოგიური ენდომეტრიტები ვათარ- 

დება არაორსულ საშვილოსნოში, მეანური კი ორსულ საშვეილოსზოში და, 

ამავე დროს, როგორც ორსულობის მიმდინარეობაში, ისე მშობიარობის 

დროს, მშობიარობის და აბორტის შემდეგ. 
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გინეკუდოგიუტი ენ?ომეჭტიზები 

გინეკოლოგიური ენდომეტრიტები გამოიწვევა ას ინფექციური 

აგენტებით, ანღა საშვილოსნოს... „ლო.რ წოჟანის 

ტრა ვმ4 <> ინფექციური აგენტები 'მეიჭრება საშვილოსნოს ღრუში 
ან საშოდან; ახდა ჰემოგენურად. ნორმული სასქესო სფეროს დროს, საშოდან 

საშვილოსნოს ღრუში შეიძლება შეიჭრას მხოლოდ გონოკოკი, სხვა მიკ- 

რობები კი არა, რადგანაც საშოს და საშვილოსნოს ყელის არხის სეკრეტი 
ბაქტერიოციდულია და ყელის არხის ლორწოვანის საცობის ზედა ორი 
მესამედი ყოველთვის აბსოლუტურად სტერილურია. ჰემოგენურად ანუ 

მეტასტაზურად, ინფექციური აგენტები შეიძლება მოხვდეს საშვილოსნოს 

ღრუში სხვადასხვა ინფექციური სნეულებების დროს (გრიპი, ფილტვე– 

ბის ანთება, ტიფი ქუნთრუშა და ა. შ.). საშვილოსნოს ლორწოვანის 

ტრავმა (მექანიკური, ქიმიური, თერმული), უფრო ხშირად დაკავშირებუ- 

ლია საექიმო მანიპულაციებთან და ზონდირებასთან. ლამინარიების შეყვა- 

ნასთან, არხის გაგანიერებასთან, ქიმიურ და თერმულ მოწვასთან, ჩადის 

ინტრაუტერულ ხმარებასთან და ა. შ. 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ ენდომეტრიტს. 
მწვავე ენდომეტრიტი (ძიძიIი6IIILIL§ მCს1მ) შეიძლება ლოკალიზდე– 

ბოდეს მხოლო, ს არხში –– ენდოცერვიციტი (0იძილ0C”VI- 

99, ან საშვილოსნოს სხეულში--ნ>935 ==6L6=L, სხეულის 
უნდომეტრიტი (CიძიითCLIII)5 C0:00II5 ს1.LI). 
პათომორფოლოგიურად მწვაე ენდომეტრიტი, უფრო 

ხშირად ჩირქოვან-კატარულია„ იშვიათად კრუპოზულ-ნეკროზული. 

კატარული ანუ ჩირქოვანი მწ ვავე ენდომეტ- 

რიტი (მრიძი0იიCLIILI5 მCVL8 Cმ1მ”ნმ115 5. ისIVII6იLმ) ხასიათდება ლორ–- 

წოვანის გაჯირჯვებით, გაწითლებით და, ამ ლოირწოვანიდან კატარულ- 

ჩირქოვანი გამონაყოფით. ეს გამონაყოფი ენდოცე რვიციტის დროს, ლორ- 

წოვან-ჩირქოვანია, საშვილოსნოს სხეულის ენდოძეტრიატის დროსკი, სერო- 

ზულ-ჩირქოვანი, ასეთი ექსუდატი სტოვებს საშვილოსნოს ღრუს, გაივლის 
საშოს და გამოდის გარეთ–-თეთრად შლა (IIყი” 8გI!ხს5 §. 16სV0–- 

ჯიინგ. მიკრომორფოლოგიურად მჟღავნდება ლორწოვა- 
ნის ჰიპერემია, ინტერსტიციის ანთებითი ინფილტრაცია გრანულოციტე- 

ბით დღა სხვა უჯრედებით, ჯირკვლების ჰიპერსეკრეცია და, ზოგჯერ მფა- 

რავი ეპითელის პაწაწინა დეფექტები. ჩირქოვანი ენდომეტრიტი უფრო 

ხშირად გამოიწვევა გონოკოკით (იხ. ქალის გონორეა), იშვიათად სტრეპ- 

ტოკოკით ან სხვა მიკრობით. 

კრუპოზულ-ნეკროზული ენდომეტრიტი –- 6- 
ძიიბი(ს)ს ი”)ი0050-ილლ-0ი((იგ2 (სინონიმები ლიიძიიCLIILI5 ძ!იჩLხიხი:I- 
C2, ხ56სძითგთხIმიმCC2) განსხვავდება ფიბრინული ექსუდატით, ლორ- 

წოვანის ასე თუ ისე ღრმა დანეკროხებით და, დანეკროზებული ნაფლეთე- 
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ბის აცლით. კრუპოზულ-ნეკროზული ენდომეტრიტი გამოიწვევა ქიმიუ- 

რი საშუალებებით ძლიერი მოწვით, სულემოვანი გამორეცხვით და ა.შ, 

"ქრონიკული ენდომეტრიტი (ბიძითიCLIILI5 Cი#0ი!1Cმ) ძირითადად ინტერ– 

სტიციული ანთების ხასიათს ატარებს. შეიძლება გაირჩეს ქრონიკული ენ- 

დომეტრიტების შემდეგი სახესხვაობანი: 

ქრონიკულ კატარცგლ ენდომეტრიტს (იძიოს - 
#I§ Cხ”0ი1!Cმ CმL2IIი21I5) ახასიათებს ინტერსტიციის ინფილტრაცია გრა- 

ნულოციტებით, უპირატესად ლიმფოიდური და პლაზმური უჯრედებით, 

ჯირკვლების ჰიპე რსეკრეცია, ჯირკვლოვან სანათურებში გრანულოციტე– 

ბის და ლიმფოიდური უჯრედების არსებობა, ჯირკვლოვანი და მფარავი 

ეპითელის ალტერაცია და დესკვამაცია. ანთებითი გამონაყოფი შეიცავს 

აქა თუ იმ რაოდენობით ჩირქს -- ზოგჯერ თითქმის სუფთა ლორწოვანია, 
ზოგჯერ ლორწოვან-ჩირქოვანი, ზოგჯერ თითქმის სუფთა ჩირქოვანია. 

ასეთი გამონაყოფის უხვი რაოდენობესას, ადგილი აქვს თეთრად შლას (იხ. 

ზევით). 

ქრონიკული ინტერსტიციული ენდომეტრიტი 
(ბიძიოიLIILI§5 ლიჯიი!Cმ I0L(CL5-IIL1გII52) ხასიათდება ინტერსტიციის ფიბ- 

რული გარდაქმნით და, ასეთნაირად შეცვლილ ინტერსტიციაში ლიმფოი- 

დურუჯრედოვანი და პლაზმურუჯრედოვანი ინფილტრატებით. ინტერს- 

ტიციული ქრონიკული ენდომეტრიტის დროს, ზოგჯერ ლორწოვანი ძლიერ 
"თხელდება, ჯირკვლების რიცხვი მცირდება, შენარჩუნებული ჯირკვლე- 

ბი დაპატარავებულია ისე, რომ ის სენილურ ენდომეტრს წააგავს -- ა ტ– 

როფიული ენდომეტრიტი (მიძი»XXLLIILI5 მ(Iიიიხ1C2). ზოგ–- 
ჯერ კი, ატროფიულ ლორწოვანში ცისტურად გაგანიერებული ჯირკვლე– 
ბია (რეტენციული ცისტები) – ცისტური ინტერსტიციუ- 

ლი ენდომეტრიტი (ძიძიიXCVIILI5 Iი(6I5LILIმ115 CV5LICმ2). ქ რო- 
ნიკული ჰიპერტროფიული ენდომეტრიტის (მიძიი1L- 
#ILI§ Cიჯ0იICმ MV06ILL0ნხICმ) დროს, ადგილი აქვს ლორწოვანის გასქელე– 
ბას, რაც აიხსნება, ერთის მხრივ, ინტერსტიციის გამრავლებით, რომელ- 

შიც მხოლოდ ხანდახან შეიძლება იყოს ლიმფოიდური და პლაზმურუჯრე- 

დოვანი პაწაწინა ინფილტრატები და, მეორეს მხრივ, ჯირკვლების გამრავ- 

ლებით, ქრონიკული ჰიპერტროფიული ენდომეტრიტი-–ჯირკვლების განსა– 

კუთრებული უხვი გამრავლებით –– ჯირკვლოვანი პიპერაპა- 

ლაზიური ენდომეტრიტი (მიძინინ!II5 ყIგიძს)გვ იV- 
ხლ”ი12511C2), ძნელი გასარჩევია ზემოაღწერილი ჯირკვლოვანი ჰიპერპლა- 

ზიტდან. 

გავრცელების მიხედვით, ქრონიკული ენდომეტრიტი შე- 
იძლება იყოს დიფუზური და ცირკუმსკრიპტული. ცირკუმსკრიპტული ჰი– 

პერტროფიული ენდომეტრიტი შეიძლება გამოიხატოს პოლიპური ენდო- 

მეტრიტით. 

53>



საშვილოსნოს საშოსმხტიჭი ნაწიდის ეტოზიები 

ეროზიო (C70510) წარმოადგენს მკრთალ, ან მკრთალ-ვარდისფერ კრია– 
ლა, საშვილოსნოს საშოს ნაწილზე კაშკაშა-წითელი ფერის ხავერდოვან 
ზედაპირიან, ადვილად სისხლმდენ სხვადასხვა ოდენობის ლაქებს, ზოგჯერ 
მთლიან რგოლს საშვილოსნოს გარეთა პირის ირგვლივ. 

ეროზიები მიკროშენება სხვადასხვანაირია, რის მიხედვითაც, 

ცნობილია ჭეშმარიტი და ცრუ ეროზიო. 
ჭეშმარიტი ეროზიო (91:03510 VCLმ) ანუ, მარტივად, ე რო– 

ზ ი ო წარმოადგენს ეპითელურ საფარს მოკლებულ, მოგრანულაციე 
ფსკერის მქონე დეფექტს, ზედაპირულ წყლულს. ეროზიის ფსკერში, 

გარდა გრანულაციური ქსოვილისა, არის უხვი უჯრედოვანი ინფილტრა- 

ცია და სისხლის მილების დიღი რაოდენობა. ჭეშმარიტი ეროზიო იშვია- 
თია. 

ცრუ ეროზიო ანუ ფსევდოეროზიო (095ძ006:+035109) 
წარმოადგენს მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელის დეფექტს, დაფარულს 
ბაზალურად მდებარე ბირთვებიდან ცილინდრული ეპითელის ერთი შრით, 

რომლის ქვეშ ანთებითი ცვლილებები ხშირად არც არის. 

ფსევდოეროზიის შემდეგ ფორმებს არჩევენ: 1. მარტი- 
ვი ეროზიო («050 §III0)6XX ანუ ზედაპირული ერო- 
ზიო(ლიაი 5Vყ06CVIICI2I19) –- ცილინდრული ეპითელის ერთი შრით 
დაფარულ, ანთებითად ინფილტრებულ ლორწოვანში პაწაწინა ჯირკვლების 

მცირე რაოდენობაა; 2. დე რილოვანი ეროზიო (0:03510 წ929II- 
18195) –– ეროზიული ზედაპირე წარმოდგენილია ერთშრიანი ცილინდრე- 

ლი ეპითელით დაფარული დვრილოვანი წარმოქმნებით; 3. ჯი რკე- 

ლოვანი ანე ფოლიკულური ეროზიო (C-0510 ყწIმიძს- 

1215 5. IიI11ICს10LI5) –– ეროზიული ზედაპირის ქვეშ ჯირკვლებია (ყელის 
არხის ჯირკვლების” ტიპის), რომლებიც ზოგჯერ კუნთოვანშიც კი არის 

ჩაზრდილი, ჯირკვლოვანი ეროზიო ხშირია; 4. ჯი რკვლოვან-ცის- 
ტური ეროზიო (003510 ყწ1მიძსIმII5 CV51ICმ) ––- იგივე ჯირკვლო- 

ვანი ეროზიოა, ოღონდ ცისტურად გაგანიერებული ჯირკვლებით, რომ- 

ლებიც არსებითად რეტენციულ ცისტებს წარმოადგენს და, რომელთა სი- 

დიდე შეიძლება მუხუდოს ოდენობას აღწევდეს და მეტიც იყოს. ასეთი რე– 

ტენციული ცისტები, სხვათა შორის, არაიშვიათია ყელის არხშიც (ნაბოთის 

კვერცხუკები –– იVსგ Mმხი(!ს(ს); 5. დვრილოვან-ჯირკე- 

ლოვანი ეროზიო (0510 ი02V%!1ჰ0I5 დ1გიძი!მII5) –– დვრილო- 

ვანი და ჯირკვლოვანი ეროზიი–ს შეუღლება. განსაკუთრებით საყურად- 

ღებოდ თვლიან, რომ ზოგჯერ მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელი გადაე– 

ზრდება არამც თუ ეროზიულ ზეღაპირზე, არამედ ჩაიზრდება ამ ზედა- 

პირზე გახსნილი ჯირკვლების სანათურებში, რაც შეიძლება შეცდომით კი- 

ბოდ იქნას მიჩნეული. 
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ქეშმარიტი ეროზიის პათოგენეზს მარტივად ხსნი– 
ან: ენდომეტრიტული (ენდოცერვიციტული) გამონაყოფი იწვევს საშვი–- 
ლოსნოს საშოს ნაწილის მფარავი მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელის მა– 
ცერაციას, მაცერაციული ეპითელი ჩამოიფცქვნება და გამიშვლებული 
მიდამო, იმავე გამონაყოფის ზეგავლენით, ანთებით ცვლილე– 

ბებს განიცდის. 

ფსევდოეროზიის პათოგენეზის ”'მესახებ სხვადასხვა 
“შეხედულება არსებობს. უფრო სარწმუნოდ ითვლება ფსევდოეროზიის 

დიზონტოგენეზური წარმოშობა: საშვილოსნოს ყელის ლორ- 

წოვანის და საშვილოსნოს საშოს ნაწილის ლორწოვანის შუა საზღვრის გა- 
რეთკენ ძვრა (გადაწევა), რის გამოც, ცხადია, საშვილოსნოს საშოსმხ–- 

რივი ნაწილის ბრტყელი მრავალშრიანი ეპითელით დაფარულ ნაწილზე 

ჩნდება ყელის ცილინდრული ეპითელით დაფარული უბნები. არსებობს 

სხვა შეხედულებანიც ყელის ცილინდრული ეპითელის ჭეშმარიტ ერო- 

ზიულ ზედაპირზე გადაზრდა, ბრტყელი მრავალშრიანი ეპითელის ცილინ– 

დრულ ეპითელად მეტაპლაზია და სხვა. 
ეროზიასთან ერთად იხილავენ, მაგრამ მისგან ანსხვავებენ, საშეილოს– 

ნოს ყელის არხის ლორწოვანის გადმობრუნებას და, საშოს ღრუში შეშვე- 

რას. 

საშვილოსნოს ყელის არხის ლორწოვანის გადმობრუნება (CCII0010») 

გარეგნულად ეროზიას წააგავს. ეკტროპიონი შეიძლება იყოს შეძენი- 

ლი და თანდაყოლილი. შეძენილი ეკტროპიონი ვითარდება ყელის 

არხის ლორწოვანის ანთებითი გაჯირჯვების, ან საშვილოსნოს საშოს ნა- 

წილის მშობიარობითი ნასკდომების ნაწიბუროვანი შეჭქმუხენის გამო. 

"თანდაყოლილი ეკტროპიონი აქვს ზოგჯერ ბავშვებს. 

საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის ეროზია და საშვილოსნოს ყელის 

არხის ლორწოვანის ეკტროპიონი ითვლება პ რეკარცინომულ 

მდგომარეობად, რადგანაც ისენი არაიშვიათად წარმოადგენს 

კიბოს განვითარების ნიადაგს. 

საშვილოსნოს ა?ენომები (ა პოლიპები 

ადენომა (მძიიითმ) საშეილოსნოს ღრუს და ყელის არხის ლორწოვანის 
ხშირი კეთილთვისებიანი ეპითელიომაა. საშვილოსნოს ლორწოვანის ადე– 

ნომა აშენებულია ერთშრიანი ცილინდრული ეპითელით გამოფენილი მი– 

ლაკებიდან და სუსტად განვითარებული ფაქიზბოქკოვანი სტრომიდან-- 

რბილი ადენომა (მძმიის)მ #I0I16). ზოგჯერ, ჯირკვლოვანი სანა– 

-თურები ცისტურად არის გაგანიერებული – ცისტური ადენო- 

მა (მძიიისიმ CV5LICსIი). საშვილოსნოს ლორწოვანის ადენომა შეიძლება 
„იყოს დიფუზური და შემოსაზღვრული. 
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დიფუზური ადენომა (მძმიძი)მ ძIIIს5§სიო) ძნელი განსას–- 
ხვავებელია ზემოაღწერილი ჯირკვლოვანი ჰიპე რპლაზიიდან და,ზოგჯერ ავ- 

თვისებიანი ადენომისგანაც (იხ. ქვევით). 

შემოსაზღვრული ადენომა ხშირად პოლიპის სახეს 
ღებულობს –– პოლიპური ადენომა (მძნიიი)მ ი01წიივს.) §. 
ხიIV00§ მძლილIიმ105V5), ზოგჯერ მრავლობითია, განსაკუთრებით ყელის 
არხში. 

საშვილოსნოს პოლიპი, როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშ- 

ნული შეიძლება იყოს სიმსივნური -- ადენომური, ანდა ანთებითი. ან- 
თებითი წარმოშობის პოლიპი, ცნობილია როგორც ლორწო ვანი 

პოლიპი (იიIწის5 IIVCი05ყ5) და, ზოგჯერ მრავლობითია. ლორწოვანი 

პოლიპი აშენებულია ჰიპერპლაზებული ლორწოვანიდან, ლორწოვანის ყვე– 

ლა შემადგენელი ნაწილების ასე თუ ისე თანაბარი გამრავლებით. პოლიპე– 
ბის ზედაპირი, ზოგჯერ დაფარულია ბრტყელი მრავალშრიანი ეპითელით. 

საშვი?ოსნოს პიბო 

საშვილოსნოს კიბო (ლმწლ)იიიიმ VI(CII) სახოგადოდ ხშირია, ქალის კი- 
ბოთა შორის კი სიხშირით მეორე ადგილზეა (პირველი ადგილი ძუძუს 

კიბოს უჭირავს). ლოკალიზაციის მიხედვით, არჩევენ: საშვი- 
ლოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის, საშვილოსნოს ყელის არხის და საშვილოს- 

ნოს სხეულის კიბოს. ჩამოთვლილ კიბოთა შორის, სიხშირის მიხედეით 

პირველ ადგილზე დგას საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის კიბო, მეო–- 
რეზე –– ყელის არხის კიბო, მესამეზე –– სხეულის კიბო. 

საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის კიბო იწყება და, დასაწყისში ლო– 

კალიზდება საშვილოსნოს საშოს ნაწილზე, უფრო ხშირად უკანა ბაგეზე» 

საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის კიბო შეიძლება იყოს ეკზოფიტური, 
ენდოფიტური, იშვიათად კვანძოვანი. ეკზოფიტური კიბო, 

ჩვეულებრვევ დვრილოვანია, კომბოსტოს ყვავილისებურად იზრდება, 

უპირატესად ზედაპირისკენ –- სამოს ღრუსკენ მიმართებით და, ნაკ- 

ლებად სიღრმისკენ მიმართებით. ენდოფიტური კიბო იზრდე– 

ბა უპირატესად სიღრმისკენ მიმართებით და ზედაპირის მიყოლებით, თან- 

დათანობით იკავებს არა მხოლოდ საშეილოსნოს საშოს ნაწილს, არამედ 
საშვილოსნოს ყელის კედელს, საშოს თაღებს, სამოს "“უკანა-გვერდით 

კედლებს, შემდეგში ჩაიზრდება პარაცერვიქსულ და პარავაგინურ უჯ- 

რედისში, პარამეტრში, სამარდე ბუშტში და სწორ ნაწლავში. მოგვიანე- 

ბით, როდესაც საშვილოსნოს საშოს ნაწილის კიბო შორს წასულია, მნიშ–- 

ვნელოვნად გაზრდილია და, მეორადი პათოლოგიური პროცესის გამო, 

დაშლილია –– განსხვავება კიბოს ეკზო- და ენდოფიტურ ვარიანტებს შო- 
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რის აღარ აშკარავდება და, კიბო ზდღება წყლ უუ ლოვანი–მყრალი 
გამონაყოფით (გართულება ინფექციით). 

საშვილოსნოს საშოს ნაწილის კიბო მოგვიანებით იძლევა მეტასტაზებს 
მენჯის ლიმფურ კვანძებში. 

მიკროშენების მიხედვით, საშვილოსნოს საშოს ნაწილის კიბო 

უფრო ხშირდ ბ რტყელუჯრედოვანია, შედარებით იშვია- 

თად ცილინდრულუჯრედოვანი. ბრტყელუჯრედოვანი კი- 
ბო შეიძლება იყოს გარქავებული (CC. იIგიი0CCI1ს1მ+C MCL210ძ05), 
გაურქავებელი CC. ი9189ი0CC11ს18:6 მM0L210ძ05), ანდა ბაზალუ რ- 
უჯრედოვანი (CC. ხმ5000!1ს1გIთ. „ილინდრულუჯრედოვანი კიბო 
უპირატესად ადენომურია ––- ა დ ენოკარცინომა (8გძ0იი0CმჯLCI–- 

ოსი0II2), და ჰისტოგენეზურად დაკავშირებულია ფსევდოეროზიულ ჯირკე– 

ლებთან ან ეკტროპიონთან. 
როგორც უკვე ზევით იყო აღნიშნული, საშვილოსნოს სამოსმხრივი ნა- 

წილის კიბო ხშირად ვითარდება ეროზიის და ეკტროპიონის ნია- 

დაგზე. –_– 
ზევით ნათქვამი იყო, ეროზიულ ზედაპირზე ბრტყელი ეპითელის გადაზრ- 

დის და ჯირკვლების სანათურებში ჩაზრდის შესაძლებლობის შესახებ და, 

აგრეთვე ბრტველი ეპითელის ასეთი კეთილთვისებიანი ზრდის, ბრტყელ- 

უჯრედოვანი კიბოს დასაწყისი ფორმიდან გარჩევის სიძნელის შესახებ. 

კიბოს სასარგებლოდ თვლიან: საერთოდ ქსოვილის პოლიმორფიზმს, ბირ- 

თვების პოლიმორფიზმს და ჰიპერქრომატოზს, პათოლოგიურ მიტოზებს 

და ანთებით ინფილტრაციას. 

საშვილოსნოს ყელის არხის კიბო (CმსCIიიიმგ 00V”VICI5 VICII) მედარე– 

ბით უფრო იშვიათია, ვიდრე საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის კიბო, 

საშვილოსნოს ყელის არხის, ანუ ცე რვიქსული კიბო უფრო 

ხშირდ ენდოფიტურად იზ რდება– ენდოფიტური კიბოა, 

ჩაიზრდება ყელის კედლის სიღრმეში, ზოგჯერ ცირკულურად არხის ირ- 
გვლივ და ავიწროვებს მას, ზოგჯერ დაშლის გამო ქმნის ღრმა კრატერისე– 
ბურ წყლულს. შემდგომი ზრდისას, ცერვიქსული კიბო თვით საშვილოსნოს 
ფარგლებში შეიძლება ჩაიზარდოს საშვილოსნოს სამოს ნაწილში და და- 

შალოს იგი. იშვიათად, შეიძლება გავრცელდეს ”შიგნითა პირის 

ზევითაც –– საშვილოსნოს სხეულში. საშვილოსნოს გარეშე გაერცელე- 

ბისას, ის შეიძლება ჩაიზარდოს პარამეტრში, საშოს თაღებში, საშარდე 

ბუშტში და სწორ ნაწლავში. 

ცერვიქსული კიბო იძლევა მეტასტაზებს მენჯს ლიმფურ 

კვანძებში. 
მიკროშენებით ცერვიქსული კიბო უფრო ხშირად ცილინდ- 

რულუჯრედოვანია, იშვიათად ბრტყელუჯრედოვანი. ცერვიქსული ცი- 
ლინდრულუჯრედოვანი კიბო, ჰისტოგენეზურად დაკავშირებულია ყელის 

არხის მფარავ და ჯირკვლოვან ეპითელთან, და შეიძლება იყოს ან სო ლი– 
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დური ცილინდრულეჯრედოვანი კიბო C-. CVIII- 
ძ-ილლ Iს მდ §0IIძსი), ანდა ადენომური ცილინდრელ- 

უჯრედოვანი კიბო ანუ ადენოკარცინომა C- იVIIი- 
ძი0CCIIVI02I6 მძცლილი1მ105სIთ, §. მძლი0CმIC(ი0თმ). ბრტყელუჯრედოვანი 

კიბო ჰისტოგენეზურად დაკავშირებულია არხში მყოფ ბრტყელუჯრედო- 

ვან კუნძულაკებთან და პოლიპების მფარავ ბრტყელ ეპითელთან. ის ”შეიძ- 

ლება იყო ბაზალურუჯრედოვანი (. 1L8250CCIIVI2+0), 

ბრტყელუჯრედოვანი გაურქავებელი CL. დლხIმილლL- 
ჰს)მიც მMიI0(000) და ბრტყელუჯრედოვანი გარქავე- 
ბული CC. MIგი00011ს1)2I+6C VCIმ10Cძ05). ზოგჯერ ცერვიქსული კიბო „შ ე–- 
რეულია" – სიმსივნეში არის ადენოკარცინომული და სოლიდური 
კიბოს შენების მქონე უბნები. 

საშვილოსნოს სხეულის კიბო (CმICIი0Iმ 00:00LL5 III6LI)-–-საშვილოს- 

ნოს კიბოს ყველაზე უფრო იშვიათი კიბოა!. საშვილოსნოს სხეულის კიბო 

მკეეთრი ეკზხოფიტური ზრდით ხასიათდება –– ეკზოფიტური კი- 
ბოა. ის იზრდება პოლიპისებური წარმოქმნის ან წარმოქმნების, 

ფუნგუსური, დვრილოვანი ან დიფუზური მასის სახით, უპირატესად საშ- 

ვილოსნოს ღრუსკენ მიმართებით. ითვლება რომ, საშვილოსნოს სხეუ- 

ლის კიბო საშვილოსნოს ყელში, ყელის შიგნითა პირის ქვევით არასოდეს 

არ ვრცელდება. დადგენილია რომ, საზოგადოდ საშვილოსნოს სხეულის 
კიბო დიდხანს რჩება საშვილოსნოს სხეულის ფარგლებში და მეტასტაზებს 
მხოლოდ მოგვიანებით იძლევა. საშვილოსნოს სხეულის კიბოს დროს. საშ- 

ვილოსნო გადიდებულია, შემრგვალებულია, მისი ღრუ გაგანეერებულია, 

ამოვსებულია მოთეთრო რბილი სიმსივნური მასით, ან მასში ჩაშვერილია 

დაწყლულებული სიმსივნური მასები და, ხშირად მყრალ გამონაყოფს შე– 

იცავს. 

· მ იკროშენებით საშვილოსნოს სხეულის კიბო თითქმის ყო- 

ველთვის ცილინდრულუჯრედოვანია, იშვითად ბრტყელუჯრედოვანი. 

ცილინდრულე?ჯრედოვანი კიბო შეიძლება იყოს ადენო– 

მური და სოლიდური. განსაკუთრებით ხშირია ადენომური კიბო. საშვი- 

ლოსნოს სხეულში არჩევენ ადენომური კიბოს ორ ვარიანტს: ავთვესებიან 
ადენომას და ადენოკარცინომას. ავთვისებიანი ადენომა 

(მძიილიგ2 IიმIIლის სი) აშენებულია ცილინდრული ეპითელის ერთი შრით 
გამოფენილი ჯირკვლოვანი სანათურებიდან და, არაიშვიათად ძნელი გასარ- 

ჩევია კეთილთვისებიანი ადენომიდან და ლორწოვანის ჯირკვლოვანი ჰიპერ- 
პლაზიიდსნ. ადენოკარცინომა (მძმილილვიიითმბ განსხვავ- 
დება ჯირკვლოვან სანათურებში ცილინდრული ეპითელის მრავალშრია- 
ნობით, უჯრედების პოლიმორფიზმით, ბირთვების ჰ-პერქრომატოზით და 

პოლიმორფიზმით, ატიპური სანათურებით და ა. შ სოლიდური 

1 შეადგენს საშვილოსნოს კიბოთა საერთო რაოდენობის დაახლოებით 10% -ს. 
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ცილინდრულუჯრედოვანი კიბო, ჩვეულებრივ მედე- 
ლური კიბოს ხასიათისა. ბ რტყელუჯრედოვანი კიბო (C-. 

დნIგი900011ს1გ-0 იშვიათია მეტაპლაზიურია (ცილინდრული ეპითელის 

ბრტყელ ეპითელად მეტაპლაზია) და, შეიძლება იყოს ბაზალუჯრედოვანი 

ან ბრტყელუჯრედოვანი, გაურქავებელი ან გარქავებული. უთითებენ რომ, 

საშვილოსნოს სხეულის კიბო, არაიშვიათად დიმორფულია ––- შეუღლება 
ადენოკარცინომის ღა სოლიდური კიბოს სურათის, ადენოკარცინომის და 
ბრტყელუჯრედოვანი კიბოს სურათის. 

საშვილოსნოს კიბოს შედეგები და გართულებანი სხვადასხვანაირია, რა– 
ზედაც ნაწილობრივ უკვე ზევით იყო ნათქვამი. საშვილოსნოს კიბოს შ ე– 
დეგები და გართულებანი მნიშვნელოვნად არიან პირობა– 
დებულნი კიბოს ლოკალიზაციით, კიბოს ეკზო- თუ ენდოფიტური ზრდით, 
კიბოს ქსოვილში მეორადი პათოლოგიური პროცესებით –– დაშლით, ინ- 
ფექციით, კიბოს კონტინუიტატური გავრცელებით და ჩაზრდით მეზო- 
ბელ ორგანოებში, მეტასტაზებით და ა. ფშ, 

საშვილოსნოს სხეულის კიბოს თანსდევს საშვილოსნოს მეტ-ნაკლებად 
საგრძნობი გადიდება. 

ეკზოფიტურად მზარდი კიბო, შედარებით უფრო ნაკლებად იძლევა 

საშვილოსნოსგარეშე გართულებებს, ვიდრე ენდოფიტურად მზარდი. მე– 
ორადი პათოლოგიური პროცესები კიბოში, სიმსიენური ქსოვილის დაშ- 
ლის სახით, აპირობადებს სისხლდენას (მეტრორაგია), რაც ზოგჯერ მძიმე 

ანემიას იწვევს. 

ამას გარდა, კიბოს ქსოვილის დაშლა, ხელს უწყობს სხვადასხვა, მათ 
შორის ლპობითი მიკრობებით ინფექციას, რასაც თანსდევს კიბოს გან- 

გრენული დაშლა– უხვი და მეტისმეტად მყრალი გამონაყოფით. 

საშვილოსნოს კიბო, უპირველეს ყოვლისა, საშოს ნაწილის და ყელის არ– 
ხის კიბო კონტინუიტატური გავრცელებით შეიძლება ჩაი– 

ზარდოს საშარდე ბუშტში, სწორ ნაწლავში, გარსშემოეზარდოს შარდ- 
საწვეთებს' და გავრცელდეს პერიტონეუმში. საშვილოსნოს კიბოს საშარ–- 
დე ბუშტში და სწორ ნაწლავში ჩაზრდა –- სიმსივნური ქსოვილის თანმომ– 
დევნო დაშლით, აპირობადებს ს ა შვილოსნო-შმარდბუშტოვა- 
ნი ხვრელის (CII5IIIგ სI6I0-V65ICმIIე და საშვილოსნო- 

სწორნაწლავური ხერელის(LII9%სI§8 ყI0C0-16CLგ1I5) შექმნას. 
ასეთი ხვრელების საშუალებით, შარდი და” განავალი შედის საშვილოსნოს 
ღრუში, კიდევ უფრო აძლიერებს კიბოს იქორულ დაშლას, და გამოიყოფა 

საშოს გზით. შარდსაწეეთების კიბოს ქსოვილით გარშემოზრდა აპირობა- 
დებს მთ კომპრესიას, სტენოზს, რასაც თანსდევს ჰიდრო- 

ნეფროზი, ხოლო ინფექციას–--პიელიტი და პიელონეფრიტი, იშვიათად 

სეპტიცემიაც. ორივე შარდსაწვეთის სტენოზი შეიძლება 
გართულდეს ოლიგურიით, ანურიით და ურემიით.კიბოს 
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პერიტონეუმში ჩაზრდას, შეიძლება თანმოყვეს კარცინომული 

პერიტონიტი. 
დადგენილია რომ, მე ტასტაზები საშვილოსნოს კიბოს დროს, 

უფრო ხშირია და ნაადრევი––საშვილოსნოს საშოსმხრივი ნაწილის და ყელის 
არხის კიბოს დროს,უფრო იშვიათი და მოგვიანებული –– საშვილოსნოს სხე- 
ულის კიბოს დროს. მეტასტაზები შეიძლება იყოს ადგილობრივი, რეგიონუ- 
ლი–-მენჯის ლიმფურ კვანძებში, რეტროპერიტონეულ ლიმფურ კვანძებ- 
ში, საზარდულის ლიმფურ კვანძებში, სასქესო ორგანოების ფარგლებში 
(დაშოს კედელში, პარაურეთრული, საკვერცხეებში, პარამეტრში) და, იშ–- 

ვიათად დაშორებული, ჰემოგენური–ღვიძლში, ფილტვებში, თირკმლებ- 
ში, ძვლებში და ა. შს 

საშვილოსნოს კიბო შეიძლება განვითარდეს ყეელა ასაკში, 

მაგრამ სიცოცხლის პირველი 30 წლის განმავლობაში, ის მაინც ძლიერ იშ– 

ვიათია. იშვიათია ის, აგრეთვე, 60 წლის ასაკის შემდეგაც. საშვილოსნოს 
საშოსმხრივი ნაწილის და ყელის კიბო უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-5 
ათწლეულში, შედარებით უფრო იშვიათი სიცოცხლის მე-6 და მე-3 ათ- 
წლეულში, საშვილოსნოს სხეულის კიბო უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-6 

ათწლეულში. 
ავადმყოფობის ხანგრძლივობა საშვილოსნოს კი- 

ბოს დროს, დაკავშირებულია კიბოს ლოკალიზაციასთან. სიცოცხლის ხან- 
გრძლივობა საშვილოსნოს სხეულის კიბოს დროს საშუალოდ 3-4 წელია, 
საშვილოსნოს საშოს ნაწილის და ყელის არხის კიბოს დროს--1 %--2 წე–- 
ლი. მკურნალობის თანამედროვე მეთოდები, უპირველეს ყოვლისა, დრო– 

ული ქირურგიული ჩარევა (დაავადებული საშვილოსნოს ამოკვეთა)- 

ზედმიწევნით აუმჯობესებს პროგნოზს. 

საშვილოსნოს მიომები 

მიომა (9IV0CII მ) ანუ, უფრო სწორად, ლეიომიომა (I6V0იIV0II მ) საშ- 
ვილოსნოს უხშირეს სიმსივნედ ითვლება. 

მიკრომორფოლოგიურად, მიომა აშენებულია სხვადასხვა. 

მიმართებით მდებარე გლუკუნთოვანი თითისტარა უჯრედებიდან შემდ- 
გარი კონებიდან და სისხლმილებიანი შემაერთქსოვილოვანი სტრომიდან. 

კუნთოვანი და შემაერთქსოვილოვანი ნაწილების რაოდენობითი ურთიერთ- 

დამოკიდებულება, სხვადასხვა მიომაში სხვადასხვანაირია. ზოგჯერ, მიომა 

შედგება თითქმის მხოლოდ კუნთოვანი ქსოვილიდან; შემაერთი ქსოვი- 

ლი, ისიც ნაზი და ფაქიზი, ძლიერ ცოტაა –– ს უფთა ანუ რბილი 

მიომა (სVიი083 I9I90IIC). სუფთა მიომა იშვიათია. ზოგჯერ, მიომაში შე–- 

მაერთი ქსოვილი უხვადაა განვითარებული, მაგრამ კუნთოვანი ქსოვილის 

რაოდენობა მაინც სჭარბობს შემაერთი ქსოვილის რაოდენობას –– ფ ი ბ- 
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რომიომა (წხნითVითმ). ფიბრომიომა საშვილოსნოს მიომის უხში–- 

რესი ვარიანტია, ხანდახან, მირმაში შემაერთი ქსოვილის რაოდენობა 
აშკარად სჭარბობს კუნთოვანი ქსოვილის რაოდენობას --– მიო ფიბ- 
რომა (ოთჯისხ:იი)მ). სამვილოსნოში მიოფიბრომაც საკმარისად ხში– 

რია. დაბოლოს, იშეიათად, მაგრამ მაინც, მიომაში არის ცილინდრული 

ეპითელით გამოფენილი ჯირკვლოვანი სანათურები – ადე ნომიო- 

მა (მძბილთVიIIმ). ზოგიერთი ავტორი, ადენომიომას არც ანსხვავებს 

ადენომიოზიდან (იხ, ზევით ენდომეტრიოზები). ამას გარდა, ზოგჯერ მიო– 

მაში ლიმფური მილების დიღი რაოდენობაა– ლიმ ფანგიეკტა- 
ზური მიომა (VV0IIმ2 IVIიიიგინ!ბიLგIICსი), ანდა განიერსანა- 
თურიანი ვენების დიღი რაოდენობაა –– კავერნული მიომა 

(თVილთიმგ CმV6-იივსო). 

მიომებში ხშირია სხვადასხვა მეორადი პათოლოგიური 

პროცესები: სისხლმიმოქცევის მოშლა –– თრომბოზი, სისხლჩაქ- 

ცევები, ქსოვილის წვენის ბრუნვის მოშლა –– შეშუპება, დისტროფიე– 
ბი –– ჰიალინური, ლორწოვანი, კუნთოვანი ბოჭკოების ცხიმოვანი დისტ–- 

როფია, ნეკროზები, ანთება და გაკირვეა მოდიდო მიომებში, ზოგჯერ 

ღრუებიც კი ჩნდება (ექსტრავაზატის მიდამოში–– შეშუპების, ლორწოვა- 
ნი დისტროფიის ან დანეკროზების გამო, ლიმფური მილების გაგანიერე- 
ბის გამო) –– ცისტური მიომა (IV0ნიმ CV5IICყი)). 

მიომების მაკ როთეისებები სხვადასხვანაირია, მათ აქვთ მომ- 

რგვალო ან ბორცეოვანი კვანძის სახე, და მეტ-ნაკლებად მკვრივი კონსისტენ- 

ცია. ირგვლივმდებარე ქსოვილებიდან მიომები, ჩვეულებრივ მკვეთრად 

არიან გამოყოფილი. განაკვეთზე ისინი თეთრი-მოვარდისფროა და ტალღო- 
ვანი. მიომების ოდენობა ფართო ფარგლებში მერყეობს –– ღომის მარც– 

ვლის ოდენობიდან, ადამიანის თავის ოდენობამდე, იშეიათად, რამდენიმე 

ათეულ კილოგრამსაც კი იწონიან. მიომა საშვილოსნოში შეიძლება «ყოს 

ვრთი–ცალეული, შეიძლება იყოს რამდენიმე–– მ რავლო- 

ბითი. 

საშვილოსნოში მიომა ლოკალიზდება ხან კუნთოვანი კედლის 
სისქეში –– ინტრამურული ანუ ინტერსტიციული მი- 
ომა (თVიოთმ 19LILგჯის”მ1C §. 1ი(C(M5-(ILI 216), ხან სეროზული გარსის 
ქვეშ-–– სუბსეროზული მიომა (თიო §სხ56I1050L), ხან 
ლორწოვანის ქვეშ –ს უბმუკოზური მიომა (თVიი)გ §სხ- 

ისლის). სუბსეროზული და სუბმუკოზური მიომა ხშირად ამოწეუ- 

"ლია სეროზულის ან ლორწოვანის ზედაპირიდან, ზოგჯე რ კუნთოვან კედელ- 

თან შეერთებულია მხოლოდ ვიწრო ფეხუკით –– ფეხუკიანი მი- 

ომა ანუ მიომური პოლიპი (თყინმ იმიძსIსთ 5. 00IV06CVI§ 
ჯიVინიმ105ყ5). საშვილოსნოს კედლის მიომა შეიძლება მოთავსდეს ფარ- 

თო იოგის ორ ფურცელს შუა ––ინტრალიგამენტური მიო- 
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მა (თVითმე IML-2II6მთბი!(მI0). საზოგადოდ, საშვილოსნოს სხეულის 
მიომა უფრო ხშირია, ვიდრე ყელის. , 

საშვილოსნოს მიომას, განსაკუთრებით სუბმუკოზურს და ინტრამუ- 
რულს, თანსდევს საშვილოსნოს ლორწოვანის ჯირკვლოვანი ჰიპერპლაზია 
და სისხლდენები –– მენორაგია (გაძლიერებული მენსტრუული 
სისხლდენა) და მეტრორაგია (ინტერმენსტრუული სისხლდენა), რაზედაც 

ლაპარაკი იყო ზემოთაც. 
მდებარეობის, ოდენობის ღა რაოდენობის მი- 

ხედვით, მიომა ხშირად (ვლის საშვილოსნოს ფორმას, იწვევს საშვი- 
ლოსნოს უკან გადაღუნვას (+<V0I)6XI0,, წინ ჭარ- 
ბად გადმოღ უნვას (იჯიდწმი10IICXI0), გვერდით გა დათ ავ- 
სებას –- მარჯვნივ, მარცხნივ (I8:6L0005!L10 ძ6XLIმ, 51015LL2), გა– 
დათაესებას უკან (-+CLI0ი09051L10), წინ (2ი16005!L110), ზევით აწევას (016Vმ- 
LI0), ქვევით დაშვებას და ა. შ. ამავე დროს, მიომა არაიშვიათად იწვევს 
მცირე მენჯის ღრუს სხვა ორგანოების კომპრესიას და გადათავსებას. 

მიომა, ჩვეულებრიგ ტიპური კეთილთვისებიანი სიმსივნეა. იშვია- 

თად, მიომა ავთვისებიანობას იჩენს იზრდება სწრაფად, იძლევა მეტას- 
ტაზებს, მაგრამ მიკროშენებით, ამგვარი მომეტასტაზე ლეიომიომის ჩვე– 

ულებრივი კეთილთვისებიანი ლეიომიომიდან გარჩევა არ შეიძლება. ასე– 
თი მიომა, ცნობილია როგორც ავთვისებიანი მიომა (ხიჯი მ 

იიმII1დისი). ავთვისებიანი მიომის მეორე ვარიანტი, ცნობილია როგორც 
მიოსარკომა (იV058;000მ) და, ხასიათდება სწრაფი და აუტოდეს- 
ტრუქციული ზრდით, თითისტარისებური სიმსივნური უჯრედების პოლი– 

მორფიზმით, მეტასტაზებით და ა.შ. თვლიან რომ, ასეთი მიოსარკომის 
(ლეიომიოსარკომის) განსხვავება ჩვეულებრივი სარკომიდან,„ ზოგჯერ 
ძლიერ ძნელია. 

საშვილოსნოს მიომა უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-5 ათწლეულში, 20 

წლის ასაკამდე და 50 წლის ასაკის შემდეგ, მიომა ძლიერ იშვიათ სიმსივნედ 
ითვლება. 

ძუძუს ავა?მყოშობანი 

მახზიბზი 

მასტიტი –- #I25IIIვ_დ (სინონიმები: #იმოთოი!:5, »ი0მ5წ8ძ60ი1(15)-– 
ძუძუეს_ (სარძევე _ ჯირკვლის) ანთება საკმარისად ხშირი ავადმყოფობაა» 

ის შეიძლება ყველა ასაკში გა უვითარ: ს C) ალს, ისე კაცს, მაგ-. 

რამ უფრო ხშირია სქესობრივი მომწიფების ასაკში და, განსაკუთრები=> 

ხშირად უვითარდება მეძუძურ ქალებს. 
-- -_ ' 
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ეტიოგენეზურად შეიძლება გაირჩეს ინფექციური და არა- 
ინფექციური მასტიტი. 

ინფექციური მასტიტი («18მწ5IILI5 10ICC(1058) გამოიწვევა 

სტაფილოკოკით, სტრეპტოკთკით,-იშვიათაღ- პნევმოკოკით ან სხვა მიკრო– 
ბებით. ინფექციური აგენტები ძუძუში შეიძლება შეიჭრს ლიმფო- 

გენურად–ძუძუს დვრილის მიდამოების ნასკდომებიდან და დაზიანე– 

ბებიდან (თითქმის ყოველთვის წოვასთან დაკავშირებით ვითარდებიან), 
რძის სავალების გზით და ჰემოგენ ურად(მეტასტაზუ- 

რად). იშვიათად, ძუძუში ინფექცია შეიძლება შეიჭრას ძუძუს დვრილის და 
დვრილსახლო კანის მიდამოდან კი არა, არამედ ძუძუს მფარავი კანის და- 
ნარჩენი მიდამოდან, ან საზოგადოდ ძუძუს მეზობელი ქსოვილებიდან. 

ზოგჯერ, მასტიტს წინ უძღვის თე ლიტი (1MCIIII5--ძუძუს დერი- 

ლის ანთება, ა ი 011115) –– დვრილსაზლო მი- 

დამონ-ანთებ- საიდანაც ინფექციური :გენტები ერულდება-შუმდეგ-ძუ- 
ძუში. 
1 არაინფექციური მასტიტი წარმოიშობა რძის შეგუბე- 

ბის გამო და, ამიტომ ცნობილია რეტენციული მასტიტის 

(ოთ მ85VICI5 ით I6IL6ი00ინთ) სახელით. შეგუბებული რშის განოწხის ნწაწარ- 
მები იწვევს ანთებას. მაგრამ რეტენციულ მასტიტს ხშირად თანსდეეს ძუ- 

ძუში მეორადად ინფექციის მოხვედრა და, არაინფექციური მასტიტის ინ- 

ფექციურ მასტიტად გარდაქმნა. 
პათოლოგანატომიურად მწვავე მასტიტი შეიძლება იყოს 

ინტრაკანალი რი, მ სე. 
ინტრაკანალიკულური მასტიტი ანუგალაკტოფო- 

რიტი (წმ!მC0(0ისიLILI59) ცნობილია კიდევ, როგორც პა რენქიმზმუ- 
ლი მასტიტი Cიმ5LII15 იმI0იCIVIIმ(05მ). ინტრაკანალიკულური 
მასტიტის დროს, რძის სავალების საშუალებით შეჭრილი აღმგზნებლები 
ვრცელდებიან ჯირკვლოვან ბუშტუკებამდე, რომლებშიც გროედება გრანუ- 

ლოციტებიანი ექსუდატი. დაავადებული ჯირკვლოვანი წილაკების ინტერ- 

სტიციაში ადგილი აქვს ჰიპერემიას, სისხლჩაქცევებს და ანთებით ინფილ- 
ტრაციას. რძი“ საევალებიდან გამოიყოფა ჩირქი. გალაკტოფორიტი უფ- 

რო ხშირად ლოკალიზდება ძუძუს ცალკეულ წილაკებში და, ისიც უპირა- 
ტესად ძუძუს გარეთა ქვედა კვადრანტში. ანთებითი უბნები მკვრივია, მა– 

თი ოდენობა ბერძნული თხილის ოდენობას აღწევს, და მტკივნეულია. გა– 
ლაკტოფორიტი შეიძლება ჩაცხრეს და გაჯანსაღებით დამთავრდეს. 

' ფლეგმონური მასტიტი–ი2მა!!!!5 იიI|-ყთიხილვვ· (სინო- 

ნიმები: ინტერსტიციული ინფექციური მასტიტი– 
ჯიმა II5 1IიIი ინე 1იIლო5IIმ0I, ძუძუს ფლეგმონა – 
ჩიIბყთიიგ თმთომ0) შეიძლება წარმოიშვას, გალაკტოფორიტისგანაც ან 
სხვა გზით (ხშირად ლიმფოგენურად დერილიდან). ფლეგმონური მასტი–- 
ტის დროს, ადგილი აქვს ინტერსტიციის დიფუზურ ანთებით ინფილტრა- 
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ციას, გამკვრივებას, სიწითლეს და ტკივილს. ჯირკვლები მეორადად ზიანდე- 

ბა. ფლეგმონური მასტიტის დროს, შეიძლება ანთების ჩაცხრომა, ექსუდა–- 
ტის შესრუტვა და გაჯანსაღება, ანდა ძუძუში ჩირქგროვების განვითარება. 

მოაბსცესე მასტიტი (თმაIIL15 მხ5იტიძტივ) ხასიათდება ჩირქ- 

გროვები წარმოშობით ძუძუში. მოაბსცესე მასტიტი, როგორც ზევით 
იყო აღნიშნული, შეიძლება იყოს ფლეგმონური მასტიტის თანმომდევნო. 
მოაბსცესე მასტიტის დროს, ძუძუში შეიძლება განვითარდეს მრავლობითი 

პატარა ჩირქგროვები, რომლებიც, შეერთების შემთხვევაში, წარმოშო–- 
ბენ უფრო მოდიდო და დიდ ჩირქგროვებს. ასეთი ჩირქგროვებიდან, ჩირ- 

ქი გამოიყოფა ხან რძის სავალებით, ხან ისინი გაპერფორდება (სკდება) 

გარეთკენ და ჩირქი გამოიყოფა ფისტულებიდან. ბოლოსდაბოლოს პრო- 
ცესი მთავრდება დანაწიბურებით. 
ინტრამამური აბსცესი შეიძლება გავრცელდეს ძუძუს 

უკან –– ძუძუსა და კუნთებს შუა (რე ტრომამური აბსცესი), 

შეიძლება გაარღვიოს ფასცია და გავრცელდეს უფრო შორსაც-–-გულმკერ- 

დის მიდამოში (პარამასტიტი) დაბოლოს, გარდა რეგიონული 

ლიმფანგიტისა და ლიმფადენიტისა, ფლეგმონური და მოაბსცესე მასტიტი, 
იშვიათად შეიძლება გართულდეს სეპტაცემიით ღა სეპტიკოპიემიით. 

ძუძუს კანისა და ჯირკვლის მორის მდებარე ჩირქგროვები, ცნობილია როგორც ა ნ- 
ტემამური აბსცესები. 

ახალშობილთა მასტიტი, ცნობიელია როგორც I225LCI5 იძიივ(ი/სთ, 
ქალთა დავაჟთა სქესობრივი მომწიფების ასაკში განვითარე- 
ბული მასტიტი, ცნობილია როგორც II25MII15 3ძ010566011ს0. 

საზოგადოდ, მასტიტი უფრო ხშირად მშ ობიარობისშემდგომი ავად- 
მყოფობაა–- Iვ251(15 ყსC00Lგ!15. 

რეტენციული მასტიტის დროს, შეგუბებული რძე და ექსუდატი შეიძლება შეისრუტოს 
ანდა შეიძლება რძე შესქელდეს და, მასტიტური უბნის ორგანიზაციის შედეგად, განვითარ- 

დეს ფსევდოქსანთომური კერა--–აშენებული ფსევდოქსანთომური, გიგანტური და სხვა 
გრანულაციური უჯრედებიდან 

ქრონიკული მასტიტი (II251111)5 CიI-0ი1Cმ) მწვავე მასტიტის გაგრძე- 
ლებას წარმოადგენს და, ხასიათდება ორგანიზაციული პროცესებით: ადგი- 

ი აქვს შემაერთი ქსოვი == ბანში არსებული 

ჯირკვლოვანი ბუშ ბის ატროფიით ი ი იბრული 

მასტიტი– თომ51I(1§5 ლხწიი!Cმ 11ხI105მ), ზოგჯერ ჯირკელოვანი“ ბუშ- 
ტუკებიდან და სადინარებიდან რეტენციული ცისტების განვითარებით 

(ქრონიკული ცისტური მასტიტი–-იმა!!L((5 იიიი!Cმ CV- 

5LICმ). ასეთი ცისტები, ჩვეულებრივ გამოფენილია დაბალი, ატროფიუ- 

= სი რელერი უნედებით. ბა გამოიხატოს ჩირქგროვების ინკაფს ონიკული მასტიტი შეი ა გამოიხატოს ჩი ოვების ინკაფსუ–- 
ლეშით ზოგჯერ შესქელებული. ჩირქის ს გაპარვითაც. ბიომე კფიო 

რეტენციული მასტიტის გაქრონიკულებისას მასტიტურ უბანში 

შეიძლება განვითარდეს ფს ევ დოქსანთომ ური-კე რა–აშენე- 
ბული ფსევდოქსანთომური, გიგანტური და სხვა გრანულაციური უჯრე- 
დებიდან. 
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ფიბტული მასჭოპათია 

ფიბრული მასტოპათია წიმასიი8LLI8 წIხI052 (სინონიმები: 
რეკლუს ავადმყოფობა-–ი10„ხV§ I26CIV5, შიმელბუშის (5C01ი102101ხ05C090) 
ავადმყოფობა, ცისტური მასტოპათია (ი1მ5ჭ10021ი18 CV5LICმ), დისპლაზი- 
ური ცისტური მასტოპათია –- I მ3(00გ:ი!2 CXV5IICგ2 ძV501მ5LICმ2 (აშო- 
ფით), ძუძუს ცისტური გადაგვარება, ქრონიკული ცისტური მასტიტი 
«(ძველი ავტორებით) ეტიოპათოგენეზურად დის- 

ჰორმონულ პროცესად ითელება. სახლდობრ, ფიქრობენ 

რომ, ის წარმოადგენ ანორმულ ზრდა-ოგამრავლებას– 
მენსტრუულ და მშობიარობით ციკლთა ინეო- 
ლუციური პროცესების მოშლას – დაკავშირებულს 

საკვერცხეების ანორმულ ჰორმონულ გავლენებთან. ამრიგად, რეკლუს 
ავადმყოფობა არაა არც ანთებითი და არც სიმსივნური პროცესი. 

ფიბრული მასტოპათიის დროს, ძუძუში (არაიშვიათად ორივეში) ჩნდე- 
ბა მკვრივი კვანძი ან კვანძები მუხუდოს, ალუბლის, მტრედის კეერცხის- 

ოდენა, ზოგჯერ უფრო დიდიც. განაკვეთზე კვანძები შემოსაზღვრული 

(ცირკუმსკრიპტული) არ არიან, არამედ დაკავშირებული არიან ირგვლივ- 

მყოფ ქსოვილთან მკვრივი ფიბრული მორჩებით და ზონარებით. ამავე 
დროს, ხშირად კვანძებში მოჩანს სხვადასხვა ოდენობის ღრუები –– ცისტე– 
ბი –– ამოვსებული უფერული, გამჭვირვალე, მოყვითალო, მომწვანო ან 

წითელი ფერის (სისხლნარევი ან სისხლის) მასით. 

მიკრომორფოლოგიურად ფიბრული მასტოპათიის დროს 
ადგილი აქვს, ერთის მხრივ, ჯირკვლოვანი ბუშტუკების და სადინარების ეპი- 

თელის ზრდა-გამრავლებას და, მეორეს მხრიე, შემაერთი ქსოვილის ზრდა- 

გამრავლებას. ეპითელური და შემაერთი ქსოვილის ერთდროული გამ- 
რავლება, უფლებას აძლევს ზოგიერთ ავტორს, უწოდოს ამ პროცესს ფი ბ– 

როეპითელიოზი. პიპერპლაზიურ-ეპითელური და შემაერთი ქსო– 
ვილის რაოდენობითი ურთიერთდღამოკიდებულება ფართო ფარგლებში 
მვრყეობს. ზოგადად, ჰიპერპლაზებულ ქსოვილოვან მასას ადენომური შე– 

ნება აქვს –– პროლიფერებულ ჯირკელოვან ბუშტუკებს განიერი და უს- 
წორო სანათურები აქვთ, სადინარების სანათურები გაგანიერებულია, ხში– 
რად ცისტურია ეპითელი ხშირად რამდენიმე შრეს ქმნის. რეკლუს 
ავადმყოფობის მიკროსურათში განსაკუთრებით დამახასიათებლად თვლი– 
ან, ზოგიერთი ცისტის გამოფენას ძლიერ ნათელი პროტოა- 
ლაზმის მქონე. დიდი ცილინდრული უჯრედებით, 
რომლებსაც ამსგავსებენ აპჰოკრინულ ოფლის ჯირკვლების ეპითელურ 

უჯრედებს. ასეთი უჯრედებით დაფარული ნაზი დვრილოვანი წარმოქმნების 
მოწყვეტას, თანსდევს სისხლჩაქცევები ცისტების ღრუებში და, ზოგჯერ 
ამ ექსტრავაზატის რძის სავალებით გამოყოფა დერილის გავლით. ამრიგად, 
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ე· წ სისხლმდენი ძუძ უს (ხIს(ნიძი თგოთვმ0) მორფოლოგი– 
ურ საფუძველს, აღნიშნული დატოტვილი ეპითელური დვრილების მო–- 

წყვეტა წარმოადგენს, 
პროლიფერებულ ეპითელურ ნაზარდებს შორის, თავსდება ფიბრული, 

ხშირად ჰიალინიზებული შემაერთი ქსოვილი, რომელშიც ჩტზოგჯერ ნაწა– 

ხი ლიმფოიდურ- და პლაზმურუჯრედოვანი ინფილტრატები და, აგრე– 
თვე, ფსევდოქსანთომური უჯრედების კუნძულაკები. 

ფიბრული მასტოპათითდ წარმოადგენს პრებლასტომერ 

(პრეკარცინომულ) მ დ გომარეობას. სახელდობრ, ფიბრული მას- 

ტოპათიის ნიადაგზე ვითარდება როგორც კეთილთვისებიანი (მაგ., ,ფიბ– 

როადენომები), ისე ავთვისებიანი სიმსივნეები (კიბო––იხ. ქვევით). თვლი– 

ან რომ, ფიბრული მასტოპათია შემთხვევების დაახლოებით ერთ მეოთ– 

ხედში (25%) იძლევა კიბოს. 

ფიბრული მასტოპათია ვითარდება ძლიერ ნელა, ჩვეულებ- 

რივ სიცოცხლის მე-4 ათწლეულში. ძუძუ გაჯირჯვებულია, კანი მოძ- 

რავია, ხელით გასინჯვისას ძუძუ უმტკივნეულოა და მკვრივი მომრგვალო 

საგნების შემცველი პარკის შთაბეჭდილებას ახდენს. 

ძუძუს სიმსიჰნეები 

ეპითელური სიმსივნეებიდან ძუძუში ვითარდება კეთილთვისებიანი–– 
მარტივი: ადენომა, ფიბროადენომა, ადენოცისტომა, და ავთვისებიანი–-– 

კიბო. 

ძუძუს მარტივი ადენომა (მძიიითე §!C0:916X IიმოთIიმC0), ჩვეულებ- 

რივ მომრგვალოა, მომკვრივოა, სადა ან ბორცვოვანი ზედაპირი აქვს, 
ირგვლივ მკაფიოდაა შემოსაზღვრული და, მისი ოდენობა მერყეობს ღომის 

მარცვლის ოდენობიდან ქათმის კვერცხის, ანდა მუშტის ოდენობამდე. ძუ- 

ძუს მარტივი ადენომის განაკვეთის ზედაპირი მოთეთრო, რუხი-წითელია 
და მეტ-ნაკლებად წილადოვანი. მიკ რო მორფოლოგიურად, მარ- 

ტივი ადენომა აშენებულია კუბური ეპითელის ერთი ან, იშვიათად ორი 

შრით გამოფენილი მილაკებიდან და ბუშტუკებიდან, რომელთა შუა არის· 

სუსტად განვითარებული შემაერთქსოვილოვანი სტრომა–სისხლის მილე– 
ბით. სიმსივნე უფრო ხშირად არის მი ლაკოვანი, ტუბულუეური 

(მძიიითგ2 Lსხს1მ-0) ან ტუბულეურ-აცინური (მძიიიიგ ჯLს- 

ხყ1მ:6 მოIილ5სთ), ე. ი. შეიცავს ბოლოებში აცინუსებთ თანდართულ 

ზოგიერთ მილაკებს, ანდა, იშვიათად, აცი ნ უ რი (მძლიიი18 მიIიიბსი), 

ე. ი. კანონზომიერად შეიცავს აცინუსებიან მილაკებს. 
ძუძუში მარტივი ადენომა შედარებით იშვიათი სიმსივნეა. 
ძუძუს ფიბროადენომა (I(IხIიმძიიითგმ =მოი1მტ) განსხვავდება სიმ– 

სივნის ეპითელური და შემაერთქსოვილოვანი ნაწილების ერთდროული 
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ბლასტომური ზრდით. ეპითელური ნაწილი წარმოდგენილია კუბური 
ეპითელური უჯრედების ერთი (არაიშვიათად ორი ან მეტი) შრით გამო–- 

ფენილი: ხან მილაკებით – ტუბულეური ფიბროადენომა, 
ხან ბუშტუკებით – აცინური ფიბროადენომა, ხშირად 
ორივეთი ერთდროულა –– ტუბულერ-აცინური ფიბრო- 
ადენომა. შემაერთქსოვილოვანი ნაწილი წარმოდგენილია ფიბრული 
შემაერთი ქსოვილით, რომელშიც არაიშვიათია ჰიალინოზი. ეპითელური 
დღა შემაერთქსოვილოვანი ნაწილების ურთიერთდამოკიდებულების მი- 
ხედვით, არჩევენ პერიკანალიკულურ და ინტრაკანალიკულურ ფიბროა- 
დენომას. 

პერიკანალიკულურ ფიბროადენომაში (Iხ:0მძი- 
იხიოთ გ ნ00ICგიმIICVIგ-6) შემაერთი ქსოვილი კონცენტრულად გარსერტყ- 
მის ეპითელურ წარმოქმნებს. ქსოვილი კონცენტრულად გარსერტყ 
ინტრაკანალიკულურ ფიბროადენომაში (IხIი- 

მძიიითმ IILIგგიმ1ICV12LC) შემაერთი ქსოვილის ბალიშისებრი ნაზარდე– 

ბი აწვება ეპითელურ წარმოქმნებს, შეზნექს მათ კედლებს შიგნითკენ, 
ადეფორმებს მილაკებს და ბუშტუკებს, ავიწროვებს მათ სანათურებს და, 
ხშირად კიდეც აყრუებს მათ (მაობლიტერებელიინტრაკ»- 
ნალიკულური ფიბროადენომა–I/ხიმძიიიი1მ8 Iი(-მლმიმ11- 

ლVIგXC ლ0ხ1I(0-მი5). ასეთი მაობლიტერებელი ფიბროადენომა–– უხვად გან– 
ვითარებულ შემაერთ ქსოვილში გაბნეული ეპითელური უჯრედების 

ჯგუფებით დღა ზონარებით--ახდენს ფიბრული (სცირული) კიბოს შთაბექჭ– 
დილებას. 

ზოგჯერ, ერთსა დღა იგივე ფიბროადენომაში ნახულობენ პერიკანალი– 
კულურ და ინტრაკანალიკულურ შენებას. 

ფიბროადენომი ოდენობა მერყეობს ღომის მარცვლის ოდენო– 

ბიდან ბერძნული თხილის ოდენობამდე, იშვიათაღ უფრო დიდიც შეიძ- 

ლება გახდეს. ინტრაკანალიკულურმა ფიბროადენომამ შეიძლება მიაღ– 

წიოს ადამიანის თავის ოდენობამდე, ფიბროადენომა ირგვლივ მკაფიოდაა 

შემოსაზღვრული, მკვრივია, მისი გარეთა ზედაპირი, ჩვეულებრივ ბორ– 
ცვოვანია, განაკვეთზე მოთეთრო-რუხი კრიალაა. 

ფიბროადენომა ძუძუს ხ შ ი რ სიმსივნედ ითვლება და, ზოგჯერ ვი- 

თარდება ფიბრული მასტოპათიის საფუძველზე. ფიბროადენომა, ჩვეულებ– 

რივ ერთია და არის ერთ ძუძუში, ზოგჯერ რამდენიმეა ერთ ძუძუში, 

ან ორივე ძუძუშია. ფიბროადენომა უფრო ხშირია სიცოცხლის მე-4 ათ–- 

წლეულში. 
თუ ძუძუს ფიბრულ ეპითელურ სიმსიენეში შემაერთქსოვილოვანი ნა– 

წილი განსაკუთრებით უხვად არის განვითარებული, მაშინ მას ად ენო- 
ფიბრომა (მძიიიწხIითმ) ეწოდება. ზოგჯერ ფიბროადენომის შე- 

მაერთქსოვილოვან ინგრედიენტი წარმოდგენილია ლორწოვანი შე- 

მაერთი ქსოვილით-- ფი ბ რომიქსოადენომა (წხ(0თიVX50მძტი- 
ი0ით2), ცხიმოვანი ქსოვილით –– ფიბ როლიპოადენომა (Iხ- 
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+0)I008ძიი0იმ), იშვიათად სარკომული ქსოვილით –– ადენოფი- 
ბროსარკომა (2ვძიიი!)ხ:1052+ლ0იM08). 

საყურ ბოა რომ, ახლა ნოფიბრომა არა სიმსივნედ, არამ 
დისპორმონულ კვანძოვან ჰიპერპლაზიად ითვლება. ხს. რ? 

ძუძუს ადენოცისტომა (მძნი0CV5(0თმ Iმოითმ0)! იშვიათი სიმსივნეა, 

ჩვეულებრიე, ის დე რილოვანი ადენოცისტომაა (მძ 
ი0CV5,0თ 8 ჩხმი!!10LC). ხშირად, მისი შემაერთქსოვილოვანი ინგრედიენ– 

ტი მდიდარია უჯრედებით და ღარიბია ბოჭკოებით. ძუძუს ადენოცისტომა 

აღწესს ბატის კვერცხის ოდენობას, ხან უფრო დიდიცაა, მორბილოა, 
განაკვეთზე კომბოსტოს ყვავილს წააგავს. 

კაცის ძუძუში კეთილთვისებიანი ეპითელური სიმსიენეები იშვიათია. 

ძუძუს კიბო (CმICIიითმ II მIII 26) ქალებისათვის უხშირეს კიბოდ ითვ– 

ლება. ძუძუს კიბო შეიძლება განვითარდეს ან ძუძუს ჯირკვლის ეპითელი- 
დან, ან დვრილის და დვრილის არეს მფარავი ეპითელიდან. ამის მიხედვით, 
არჩევენ ძუძუს ჯირკვლოვანი ქსოვილის კიბოს და, ძუძუს დვრილისა და 
დვრილის არეს კიბოს. 

ძუძუს ჯირკვლოვანი ქსოვილის კიბო გაცილებით 
უფრო ხშირი, ვიდრე ძუძუს დვრილისა და დვრილის არეს კიბო. 

ძუძუს ჯირკვლოვანი ქსოვილის კიბო ვითარდება ჯირკვლოვანი, უფრო 
ხშირად ბუმტუკების ეპითელიდან, შედარებით იშვიათად, ჯირკვლოვანი 

სადინარების ეპითელიდან. იგი უფრო ხშირად იწყება ძუძუს სიღრმეში, 

ზედა გარეთა მეოთხედში (კვადრანტში). მაკროსკოპ ულად, ჯირკე– 
ლოვანი ქსოვილის კიბო წარმოადგენს ამა თუ იმ სიმკვრივის ბუნდოვნად 
შემოსაზღვრულ, ნაკლებად მოძრავ ან სულ უმოძრაო კვანძს სიდიდით 
მუხუდოდან ბატის კვერცხის ოდენობამდე, ანდა უფრო დიდსაც. დამა- 
ხასიათებლად ითვლება დვრილის ჩაზნექა, რასაც ადგილი აქვს ზოგიერთ 
შემთხვევაში, კიბოს მსხვილ სადინარებთან შეზრდის გამო. თუმცა დვრი- 

ლის ჩაზნექა სხვა მიზეზებითაც შეიძლება იყოს გამოწვეული. სხვადასხვა 

შემთხვევაში, სიმსივნე უპირატესად სხვადასხვა მიმართებით იზრდება. 

ზოგჯერ სიმსივნე უპირატესად სიღრმისკენ იზრდება, ჩაიზრდება გულ- 

მკერდის კუნთების ფასციებში და თვით კუნთებშიც, ხან გულმკერდის 

კედელში და პლევრაშიც კი.ხანდახან სიმსივნე უპირატესად იზრდება ზე- 
დაპირისაკენ, აღწევს კანს, ჩაიზრდება კანში, ასქელებს, ამკვრივებს, აბორ– 

ცვიანებს მას და, შემდეგ წყლულდება. ამრიგად, მზარდი კიბო ზოგჯერ 
ვრცელდება გულმკერდის შესაფერისი ნახევრის კანქვეშ და კანში-–ძუძუს 
გარეშეც და, თითქოსდა ქმნის ჯავშანს-–-ჯ ავ შნოვანი კიბო (იმი- 
ლ6L 6ი CIII255C-- ფრანგი ავტორების). ხშირად ჯავშნოვანი კიბოს კიდეები 

წამოწეულია, დაწყლულებული ცენტრული ნაწილი კი კრატერისებურად 
ჩაღრმავებულია. 

1 სინონიმები: I(ხწით გ 3+ხ01030005, CV5105მჯC0იM1მ, ან CV5(02ძტი0§გLC0იი მ სIIVII0- 
1005 და ა.შ. 
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მიკროაღნაგობით ძუძუს ჯირკელოვანი ქსოვილის (პარენ 

ქიმული ანუ ინტრააცინური) კიბო სხვადასხვანაირია. პარენქიმისა და 

სტრომის რაოდენობითი ურთიერთდამოკიდებულების მიხედვით, არჩე– 

ვენ მარტივ, მედულურ და სცირულ კიბოს, მარტივი კიბო 

(Cგ-C1ო0ი)2 §500010X) ხასიათდება პარენქიმისა და სტრომის თანაბარი გან– 

ვითარებით. ამავე დროს, პარენქიმა შეიძლება იყოს სოლიდური და ადენო- 

მური შენების, ზოგჯერ ერთსა და იმავე შემთხვევაშიც კი. მარტივი კიბო 
საშუალო კონსისტენციისა, განაკვეთზე რუხი-მოვარდისფროა მ ე–- 

დულურ ანუ ტვინოვან კიბოში (იმCIიითმ «10ძს!12X2) 
უხვადაა განვითარებული სიმსივნური პარენქიმა, სტრომა კი მცირე რაო– 

დენობითაა. პარენქიმა შეიძლება იყოს სოლიდური, ანდა ადენომური. 

მედულური კიბო რბილი კონსისტენციისაა, განაკვეთზე რუხი-მოვარდის–- 

ფრო, იძლევა ანაფხეკის (კიბოს წვენის) დიდ რაოდენობას. ს ცი რუ- 

ლი ანუ ფიბრული კიბო (-მ2:0)ი0”08 56Iხიივსსი §. I(ხI05ყ0) 
ხასიათდება სტრომის უხვი განვითარებით და პარენქიმის მცირე რაო- 

დენობით. სტრომა, ჩვეულებრივ წარმოადგენს ტლანქ ბოჭკოვან ჰიალი–- 

ნიზებულ შემაერთ ქსოვილს. პარენქიმა კი სიმსივნურუჯრედოვან სოლი- 

დურ პატარა კუნძულაკებს და ვიწრო ზონარებს, ზოგჯერ ადენომურ 
წარმოქმნებს. სცირული კიბო მკვრივია, განაკვეთზე რუზხი-მოთეთრო, კრი– 

ალა, ხშირად რუხი-მოყვითალო წინწკლებით და ზოლებით. საკმარისად ხში– 

რია სცირული და მარტივი ან მედულური კიბოს შეუღლება. ასეთ შემ– 

'თხვევებში, სიმსიენის ცენტრს (სიმსივნის უფრო ასაკოვან ნაწილს) სცირული 

კიბოს მიკროშენება აქეს, პერიფერიას (სიმსივნის უფრო ახალგაზრდა 
ნაწილს) კი––მარტივი, ან მედულური კიბოსი. კიბოს ჩამოთვლილი ფორმე– 

ბიდან, ძუძუში უფრო ხშირია სცირული კიბო, ამავე დროს, იგი 

უფრო ნელა იზრდება, ვიდრე მედულური ან მარტიეი კიბო. 

გაცილებით უფრო იშვიათად ითელება ძუძუში, კიბოს ქვემო- 

ჩამოთელილი ფორმები: ცილინდრულეჯრედოვანი კიბო 

(-ვიიიი მ CVIIიძჯ0CCIIVI2 IC), რომელსაც ჰისტოგენეზურადღ სადინარე– 

ბის ეპითელს უკავშირებენ (ინტრადუკტური კიბო) და, რომელიც შედგება 

სიმსივნური დიდღი კუნძულაკებიდან–-მრავალშრიანი ცილინდრულ-ეპითე- 

ლური პერიფერიით და ნეკროზული ცენტრებით ადენოკარცი- 

ნომა (მძიი0ლმილ10ი02),) რომელსაც ჩეეულებრივი ადენოკარცინო- 
მის მიკროაღნაგობა აქვს დვ რილოვანი ცისტოკარცინო- 

მ-ა (CV5ს0ლმIიIიილთმ ჩიმი1!112-6), რომელიც ადენოცისტომის ავთვისებიან 
ვარიანტს წარმოადგენ; ლორ წოვანი (კოლოლდური) კიბო 

(იმიიითიგ IIVX0Iიმ(იძ05)), რომელიც ტიპური ლორწოვანი კიბოს თვი–- 
სებებით ხასიათდება; პსამომური კიბო (იმ8CIიითი2 ივგიათი- 
ვსი), რომელიც შეიცავს პსამოზურ სხეულაკებს; ბ რ ტყელუჯრე- 
დოვანი კიბო, რომლის პისტოგენეზისს უკავშირებენ ძუძუს სა- 
დინარების ეპითელს ან, საზოგადოდ მეტაპლაზებულ ეპითელს: კარ- 
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ინოსარკომა 6(CმLCIი0521C0102) –– ფიბრულ-ეპით რი სიმ- 
სივნე ორივე 3 ომპონენტის აუტოდესტრუქციული ზრდით. 

ძუძუს დვრილის და დვრილის არეს ,კიბო ცნობილია კიდევ, როგორც 
პეჯეტის ავადმყოფობა. 

პეჯეტის ავადმყოფობა (იიხს5 ხგყის იწყება თავისე> 

ბური დერმატოზით (პრეკარცინომული დერმატოზი), რომელიც მ აკ- 

როსკოპულად გამოიხატება ეკზემის მსგავსად –– სიწითლე, ჩამო–- 

ფცქვნა, სისველე, ქავილი, მიკროსკოპულად კი--მხოლოდ ეპიდერმისში 
ინტრაეპითელურად მზარდი, მალპიგჰიის შრიდან წარმოშობილი თა- 
ვისებური, დამახასიათებელი ეპითელური უჯრედების მოკლე და უსწორო 

ზონარებით. ეს თავისებური ატიპური ეპითელური უჯრედები გამქვირ- 
ვალე, ნათელი, მომრგვალო ან პოლიგონური პროტოპლაზმის მქონეა, 

შეიცავენ გლიკოგენს, შედარებით პატარა ბირთვს, და მოკლებულნი არიან 

ზიდისებურ ბოქკოებს. კანის დვრილოვან შრეში აღნიშნავენ ლიმფოი- 
დურუჯრედოვან და პლაზმურუჯრედოვან ინფილტრატებს. შემდეგში, 
ზოგჯერ მხოლოდ რამდენიმე, ზოგჯერ ათეული წლის შემდეგ, იწყება 

ეპთელის ავთვისებიანი ზრდა-–მისი ჩაზრდა ქვემდებარე კანის შემაერთ 
ქსოვილში და, კიდევ უფრო ღრმად, თვით ჯირკვალში, და ვითარდება 

ბაზალურუეჯრედოეანი (იმიIიისიმ ხმ500011ს12+6) ან სოლი– 
დური (იმCIიიწ)მ §5011ძსს) კიბო, რომელიც ხშირად წყლულდება. 
პეჯეტის კიზო ხშირი არ არის, მისი სიხშირე ძუძუს კიბოთა მხოლოდ 

წ. ის. 

ძუძუს კიბო, უპირველეს ყოვლისა, იძლევა ლი მფოგენურ მე– 

ტასტაზებს რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში, რომლებიც, ნაწი- 

ლობრივ თვით ძუძუშია ან ძუძუს ქვეშ, ნაწილობრივ იღლიაში. დაშორე– 
ბული მეტასტაზები წარმოიშობა ჰემოგენურად ღეიძლში, ფილ–- 
ტეებში და სხვა ორგანოებში (საკვე რცხეებში,. საშვილოსნოში). -ძუძუს 

ზოგიერთი კიბო მეტასტაზურად ვრცელდება უპირატესად ძვლის ტეინ- 
ში; ხანდახან ასეთი მეტასტაზები ძლიერ გავრცელებულია-–- უნივერსუ- 

ლია, და მათ თანსდევს მძიმე ანემია ჰემორაგიული დიათეზით. ძვლოვან 
მეტასტაზებს შეიძლება თანსდევდეს, აგრეთვე, ძვლების სპონტანური 
მოტეხილობანი. დადგენილია რომ, მეტასტაზები და რეციდივი, ზოგჯერ 
ვითარდება ზედმიწევნით მოგვიანებით: კიბოს ქირურგიული ამოკვეთიდან 
5-10-15 წლის შემდეგ. 

ძუძუს კიბო ვითარდება უპირატესად სიცოცხლის მე-5 ათწლე– 

ულში. ნამშობიარევ და ნამეძუძურევ ქალებს უფრო იშვიათად (დაახლო- 
ებით 3-ჯერ) უვითარდება, ვიდრე არანამშობიარევ და არანამეძუძურეე 

ქალებს. 

კაცის მუძუს კიბო იშვიათია, ძუძუს ყველა კიბოს 
2-3% უდრის, 

ძუძუს კიბო ახლა დისჰორმონულ პროცესად, დისჰორ- 

მონული წარმოშობის ავადმყოფობად ითვლება. მაშასადამე, ძუძუს კიბო 
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ჰორმონების (ესტროგენების, ანდროგენების) გავლენით ორგანიზმის მე– 

ტაბოლიზმური პროცესების შეცვლის--მისი შიდა გარემოს გადაკეთების 
ნიადაგზე წარმოიშობა. ამას იმითაც ადასტურებენ. რომ ძუძუს კიბოს ჰორ- 
მონოთერაპია, მკურნალობა ესტროგენებით (ხანშიშესული ქალების ძუ– 
ძუს კიბოსი0 და ანდროგენებით, მაგალითად, ტესტოსტერონით (ახალ- 

გაზრდა ქალების ძუძუს კიბოსი), ავადმყოფობის მიმდინარეობაში უდიდეს 
ძვრებს იწვევს განკურნებისაკენ მიმართებით, თუმცა საბოლოო, სრუ- 
ლი განკურნება დღემდე მიღწეული არ არის. 

სხვა სიმსივნეები, კერძოდ შემაერთქსოვილოვანიც, ძუძუ– 

“ში იშვიათია. ასე მაგ., ძლიერ იშვიათია ფიბრომა, ანდა ფიბრო- 
მიქსომა. იშვიათია ლიპომა, რომელიც ზოგჯერ დიდი ოდენო– 
ბის შეიძლება გახდეს. იშვიათია, აგრეთვე ქ ონ დ რომა (ენქონდრომა) 

და ოსტეომა. იშვიათობად ითელება სხვადასხვაგვარი ან გიომ ე– 
ბი. დაბოლოს, იშვიათია სარკომაც (მრგვალუჯრედოვანი, თითის– 

ტარუჯრედოვანი, პოლიმორფულუჯრედოვანი და ა. შ.,, კარცინო- 
სარკომაზე, უკვე ზევით იყო ნათქვამი, 

 



XII. ოტსულობის და მშობიარობის ხანის აჭა?მყოშობინი 

საშვილოსნოს ლორწოვანის ორსულობრივი ცვლილებები. 

ორსულობას, სულერთია ინტრაუტერულს თუ ექსტრაუ- 
ტერულს, ახასიათებს საშვილოსნოს ლორწოვანის ღრმა ცვლი– 
ლებები. საშვილოსნოს ლორწოვანი გარდაიქმნება ე. წ. მო- 
სავარდნ გარსად. 

მოსავარდნი გარსიანუ დეციდ უჟა(ძილ!ძსვ),ნაყოფიანი 
კვერცხის მიმაგრების(ნიდაციის)ადგილის ირგვლივ მყოფი,ენობილია როგორც 
ჭეშმარიტი მოსავარდნი გარსი (ძიიI)ძსმ VC+გ), ნაყოფიან 
კვერცხსა და საშვილოსნოს კედლის კუნთოვანს შორის მყოფი––როგორც 

ბაზალი დეციდუა–ძიძსპ ხმ52გI5 (ძველებურად ძ. §C011ო32), 
და ნაყოფიანი კეერცხის საშვილოსნოს ღრუსკენ მიქცეული ზედაპირის მფა– 
რავი, როგორე კაფს ულური დეციდუა ძიდძსვ Cგივს13115 (ძვე 
ლებურად ძ. LCII6X2). 

სამი კვირის ორსულობისას, დეციდუადღ გარდაქმნილი საშვილოსნოს 
ლორწოვაი უკვე მკვეთრად გასქელებულია (მისი სისქე 1! სმ-ს 

უდრის ან მეტიცაა) და, ამ დეციდუაში ზედაპირიდან სიღრმისკენ მიმარ- 
თებით ორი შრის გარჩევა შეიძლება: კომპაქტურის და სპონგიოზურის. 

კომპაქტური შრე («ვსიო CითივC(სი)) შედგება თხელკედ- 
ლიანი და განიერსანათურიანი სისხლის მილების დიდი რაოდენობის შემე- 
ველი, ფაქიზბოქკოვანი შემაე რთქსოვილოვანი ბადისგან, რომლის მარყუჟე- 

ბში არის ძლიერ მქიდროდ დალაგებული ფრიად დამახასიათებელი დეცი- 
დუური უჯრეღები. დეციდუური უჯრედები საკმარისად დიდებია, მომრგ- 

ვალო, ოვალური, პოლიგონური ან მორჩებიანი პროტოპლაზმა აქეთ, შეი– 

ცაგენ ერთ, ზოგჯერ ორ, მომრგვალო, ექსცენტრულად მდებარე ბუშტუ- 
კოვან ბირთეს. მათი პროტოპლაზმა ნათელია, ზოგჯერ ოდნავ მარცელოვა- 

ნი და მდიდარია გლიკოგენით. გარდა აღწერილი უჯრედებისა, დეციდუაში 
არის ლიმფოიდური უჯრედების მსგაესი პატარა უჯრედები-––-ვიწრო პროტო- 
პლაზმით, რომლებიც აგრეთვე მდიდარია გლიკოგენით. ასეთი პატარა უჯ- 

რედები (მონონუკლეარები) ქმნიან სხვადასხვა ოდენობის ჯგუფს და ინ- 

ფილტრატებს. კომპაქტურ ქსოვილში ჯირკვლოვანი წარმოქმნები არ 

არის, ანდა დასაწყისში შეიძლება იყოს აქა-იქ, შემდეგ კი ატროფიას 
განიცდიან და ქრებიან. აღწერილი შენების ქსოვილი, იწოდება როგორც დე- 
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ციდუური ქსოვილ. დეციდუური ქსოვილის(საშვილოსნოს ლორწოვანის) 

მრაბავი ცილინდრული ეპითელი ღაბლდება, ბრტყელდება, დაბოლოს სრულიად 
ება. 
სპონგიოზური შრე (გს 5ნიინწ!ი5სო) დასაწყისში ხასიათდება ჯირ- 

კვლების მკვეთრი ჰიპერპლაზიით და, პირიქით, სისხლის მილების შემცეელი ინტერსტი– 
ციის ზედმიწევნითი შემცირებით. ჰიპერპლაზებული დაჰიპერტროფებული ჯირკელები, 
აქა-იქ კუნთოვანშიც კი ჩაიზრდება. შემდეგში, ჯირკვლის მაღალი ცილინდრული ეპითე– 

ლური უჯრედები ღაბლდება, კუბური–კიდევ უფრო დაბალი და ბრტყელი ხდება, და 

სრულიად ქრება. ინტერსტიციის უჯრედები აქაც დეციდუურ უჯრედებად იქცევა. 
ასეთია მოსავარდნი გარსის – დეციდუას მიკროშენება ზოგადაღ, 

დროის გარკვეულ მანძილზე. შემდეგში მოსავარდნი?გარსის სხვადასხვა ნაწილი კანონზო– 
მიერაღ სხვადსხეაგეარად იცელება. ბაზალ დეციდუას ცელილებები პირობადებულია 
მასში ქორიონის მრავალი ბუსუსების შეჭრით, რაზედაც ლაპარაკია ქვევით. კაუღსულური 
ღეციდუა ორსულობის მეორე თვიდან თხელდება, ატროფიას განიცდის და, ბოლოსდა- 
ბოლოს გარდაიქმნება თხელ შემაერთქსოვილოვან ფურცლად. ჭეშმარიტი დეციდუა ორ- 

სულობის მეოთზე თვიდან უკვე მკვეთრად შეცვლილია: დეციდუური უჯრედების რაო- 
დენობა შემცირებულია, ისინი დაგრძელებულია, თითისტარისებურია, ჯირკვლებში ეპი- 

თელი აღარ არის, მათი სანათურები ნაპრალისებურია,სისხლმილთა რაოდენობა შემცირე- 

ბულია, ამ დროისათვის, საშვილოსნოს ღრუც აღარ არსებობს-– ნაყოფის ზრდის პარა- 
ლელურად, კაფსულურ და ჰეშმარიტ დეციდუას შორის არსებული ნაპრალი თანდათან 

ვიწროედება, გათხელებული კაფსელური დეციდუა შესებაში მოდის ჭეშმარიტ დეცი- 

კიათან, უერთდება მას და, ამრიგად, საშვილოსნოს ეს ნაპრალისებური ღრუ სრულიად 
ება. 

' საყურადღებოა რომ, დეციდუური ქსოვილი ხშირად ვითარდება საშვილოსნოს ყელის 

არხის ზედა მესამედში, ზოგჯერ ყელის მთელ არსში–– დიფუზურად ან ცალკეული კუნძუ- 

ლაკების სახით და, საშვილოსნოს საშოს ნაწილის ბრტყელი ეპითელის ქვეშაც კი. იშვიათად, 

დეციდუური ქსოვილი ვითარდება საშოს უკანა კედელში, კვერცხსაეალებში, საკვერცხე– 

ებში და მუცლის აპკში (კვერცზსავალების, საკეერცხეების, ბრტყელი იოგების). 

ქმორიონი (იი”0ი) ანუ ბუს უსოვანი გარსი ეითარდება ნაყოფიანი 

კვე რცხიდან და, მისი საშუალებით, ეს უკანასკნელი მჭიდროდ უკავშირდება დეციდუურ 

ქსოვილს, ხოლო ამ ქსოვილის მეშვეობით დედის ორგანიზმს. ცნობილია რომ, ერთი თვის 

ნაყოფიანი კვერცხის ბუსუსოვანი გარსი უკვე დაფარულია ურიცხვი ბუსუსებით,რის გა- 
მოც მას ბანჯგელიანი უწოდეს. მაგრამ შემდეგში, განსაკუთრებით იზრდება და 

ეითარდეზა მხოლოდ ბუსუსოეანი გარსის ბაზალ დეციდუასკენ მიქცეული ნაწილის ბუსუ- 
სები, რომლებიც ხისებურად ტოტიანდება –– ე. წ. Cჩისიი წ”იიძიბსთ, და ქმნიან 

მომყოლის (ი9Iმ00ი(2) ნაყოფისე ულ ნაწილს(01806ი(2 წCC19I15), კაფსუ- 
ლური დეციდუასკენ მიქცეული ნაწილის ბუსუსები კი, ორსულობის მე-3 თეეზე უკეე ატ– 
როფიას განიცდიან და ქრებიან (ე.წ. CM0”I0ი 136VC). ქორიონის შენება ორსულობის სხვა- 

დასხვა ხანაში სხვადასხვანაირია, ქორიონი დასაწყისში უსისხლმილოა (პ რიმიტიუ- 

ლი ქორიონი-–Cიი1იი MIIVIILIVს), შემდეგში კი შეიცავს ალანტოისიდან განვი– 

თარებულ სისხლის მილებს (ჭეშმარიტი ქორიონი– ი )იიი V6სი). 

ქორიონის ბუსუსები ორსულობის პირველი 3 თვის განმაელობაში წარმოადგენს ეპი- 

თელური საფარით გარშემოვლებულ შემაე რთქსოვილოვან ღერძს. შემაერთქსოვილოვანი 

ღერძი შედგება ემბრიონული ტიპის შემაერთი ქსოვილიდან, რომელშიც არის გლიკო– 

გენის შემცეელი მორჩებიანი, ვარსკვლავა და თითისტარა უჯრედები, უსტრუქტუერო (ან 

სუსტი, ან ნაზფიბრული) ძირითადი ნივთიერება დღა ემბრიონული (ერითროკარიოციტე- 

ბიანი) სისხლის შემცველი კაპილარები. ეპითელური საფარი ექტოდერმული წარმოშო- 

ბისაა და, შედგება ორი შრისგან: ლანგჰანსის და სინციტიურის. ლან გჰანსის (Lგიჟ- 
ჩგი§) შ რ ე მდებარეობს უშუალოდ შემაე რთქსოვილოვან ღერძზე (სტრომაზე) და, წარ- 
მოადგენს ერთფენად დალაგებულ, საკმარისად მოდიდო, ნათელპროტოპლაზმიან, გლიკო– 

559



გენის უხვი რაოდენობის შემცეელ, მკვეთრად კონტურულ სშირ მიტოზებიან უჯრე– 

დებს, სინ ციტიური (§VიCVIIსIი) შრე მდებარეობს ლანგჰანსის _ შრეზე, მის ირ– 

გვლიე, ჰისტოგენეზურად წარმოიშობა მისგანეე და, წარმოადგენს მთლიან პროტოპლაზ- 
მურ მასას, რომელშიც გაბნეულია პოლიმორფული კარგად შეღებილი ბირთეები. სინ- 

ციტიური შრის პროტოპლაზმურ. მასაშიც არის გლიკოგენი. ამას გარდა, მოჰიპერპლაზიე 

ლანგჰანსის შრის უჯრედები ხშირად ქმნის ბუსუსთაშუა არეებში უჯრედოვან კუნძულა- 
კებს, რომლებიც ცნობილია ლანგჰანსის უჯრედოვანი ბუდეების სა- 

ხელით. მოჰიპე რპლაზიე სინციტიუმი ქმნის ზედმიწევნით სხეადასხვა ოდენობის და ფორ- 
მის ბირთვებიან პროტოპლაზმურ მასებს, რომლებიც ხან კავშირშია ბუსუსებთან-–ე. წ. 
ბუსუსის კვირტები,ხანკი მათგან მოშორებულია, მოწყვეტილია ე,წ. პ ლა- 
ცენტური ანუ სინციტიური გიგანტები. ასეთი კვირტები და სინცი- 
ტიური გიგანტები შეიძლება იყოს არამცთუ დეცტიდუაში, არამედ შეიძლება შეიჭრნენ მიო- 
მეტრშიც კი. 

ორსულობის მეოთზე თეიდან ქორიონის ბუსუსების)შე მაერთქსოვილოვანი სტრომა 
ტლანქდება –– მასში მრავლდება ბოქკოები, შესაფერის ბუსუსებში სისხლის მილების 
კედლებიც სქელდება –– ეპითელური საფარის ლანგჰანსის უჯრედები დაბლდებიან, ატ- 
როფიას განიცდიან და ორსულობის ბოლოსათვის სრულიად ქრებიან. ორსულობის ბო– 
ლომდე მხოლოდ სინციტიური შრე და მისი კეირტები ინარჩუნებენ თავის პირვანდელ 
სახეს. 

ქორიონის დამოკიდებულება საშვილოსნოს უკვე შეცვლილ ლორწო- 
ვანთან, ანუ დეციდუასთან თავისებურია. ქორიონის ბუსუსების ეპითელური საფარი ად- 
ნობს, შლის ლორწოვანის (დეციდუას), მფარავ ცილინდრულ უჯრედებს, შემდეგ ად- 

ნობს, შლის ბაზალ დეციდუას უჯრედებს, ჩაიზრდება ამ დეციდუას სიღრმეში. დედური 

ქსოვილის მიმართ აგრესივობაში, განსაკუთრებით აქტიურია ლანგჰანსის შრის უჯრე– 
დები, რომლებიც დეციდუაში შეჭრისას ფორმასაც იცვლიან –- ხდებიან სოლისებური 
და თითისტარისებური. ბუსუსების ეპითელური საფარი შლის დედისეული სისხლმილების 
კედლებსაც, ხსნის სისხლმილების სანათურებს და შეიჭრება მათში. ამ სანათურებში მყოფი, 
აგრეთვე მათგან , გამოსული და ბუსუსთაშუა არეებში (§08118 1იICVIII0§მ) დაგროვი- 

ლი სისხლი გარშემომდინარებს ბუსუსებს და, როგორც ამბობენ, ბუსუსების ეპითელური 
საფარი ასრულებს ნაწლავის ეპითელის დანიშნულებას-- ღებულობს დედისეული სისხ– 

ლიდან საკვებ მასალას ნაყოფისათვის. ქორიონის ეპითელური საფარის აგრესივობას ად- 
გილი აქეს ორსულობის დასაწყისში –– ნაყოფის კვების ორგანიზაციის პერიოდში. შემდეგ 
კი, როდესაც ნაყოფის კვება უზრუნველყოფილია, ეპითელური საფარის შეჭრა დეციდუა- 
ში და მის სისხლმილებში––იშვიათი მოვლენაა. აგრესიეობის შეჩერებას ქორიონის ეპი– 

თელური საფარის მხრივ ხსნიან ამ აგრესივობის ხელშემშლელი––ე. წ, ნიტაბუხის 
(MI მხსოი) ნეკროზული შრის გაჩენით. ნიტაბუხის ნეკროზული შრე 
წარმოადგენს კოაგულაციურ ნეკროზულ მასას, წარმოიშობა დაღუპული დეციდუური და 

ნაწილობრივ ბუსუსების ეპითელური საფარის დაღუპული უჯრედებიდან და, ბუნებრი- 

ვია, მდებარეობს მოჰიპერპლაზიე ეპითელური საფარის ზრდის და გავრცელების გზაზე. 

მომყოლიანუ პლაცენტა (წIვიბიLგ), როგორც ცნობილია, შედგება ორი–– 

დედისეული და ნაყოფისეული ნაწილიდან პლაცენტის; დედისეული.:ნა- 
წ ილი (ი12006ი(8 121602) წარმოადგენს ზემოაღწერილ ძი0C1ძს ვ ხ2353115-ს. ორსულობის 
წინსვლის პროცესში ის თანდათანობით თხელდება, კომპაქტური შრის და მისი სისხლ- 
მილების, ქორიონის ეპითელური საფარის მიერ განადგურების გამო. ღრუბლოეან შრეში 

კი არის სისხლით ავსებული ბუსუსთაშუა არეები, რომლებშიც თავსდება დატოტვილი 
ბუსუსები. ორსულობის ბოლოში დედისეული პლაცენტა ანუ ბაზალი დეციდუა უკვე 

ძლიერ თხელია (სისქით 1 მმ-მდე), მისი გარეთა, მიომეტრის მოსაზღვრე ზედაპირი 
რუხი-წითელია, მქისეა, შიგნითა ზედაპირი წარმოდგენილია ზემოთ განმარტებული ნიტა– 
ბუხის ნეკროზული შრით, ღა უშუალოდ ესაზღვრება პლაცენტის ნაყოფისეულ ნაწილს. 
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დედისეული პლაცენტა მხოლოდ არტერიების შესვლის მიდამოებში ინარჩუნებს თავის 
წინანდელ სისქეს დ), ეს სქელი მიდამოები შეჭრილია პლაცენტის ნჯყოფისეულ ნაწილში 
ტიხრების სახით, რომლებიც ნაყოფისეულ პლაცენტას ჟოფს ცალკეულ წილაკებაღ (C01V- 

'იძიილე). 
პლაცენტის ნაყოფისეული ნაწილი (იIელბი!ი (061915) წარმოადგენს 

ზემოა -წერილ Cს0წ0ი (/იიძიბსი!-ს, და შედგება ქორიონელი ფირფიტიდან გამომავალი 
ზისებურად დატოტვილი ბუსუსებიდან ბუსუსებში არის მსგავსად დატოტვილი, ნა- 

ყოფიდან სისხლის წამღები სისხლის მილები ––არტერიები, არტერიული კაპილარები, 

და ნაყოფისთვის სისხლის მიმტანი სისხლის მილები––ეენური კაპილარები (უშუალო გა- 
გრძელებანი არტერაული კაპილარების) და ვენები. ეს არტერიები ჭიპის ორი არტერიის 
ტოტებია, ეენები კი შეერთებისას ქმნიან ჭიპის ვენას. 

დედისეული სისხლი პლაცენტაში მოიტანება პლაცენტის ტიხრებში მყოფი არტერიე- 
ბით და, როგორ0 უკეე ზეეით იყო აღნიშნული, ეს სისხლი არ ერევა» ნაყოფიას სისხლს, მხო- 
ლოდ გარშემომდინარეობს ბუსუსებს, რომლებიც უზრუნველყოფენ ცვლას –– დედის- 
ეული სისხლიდან ნაყოფის სისხლისათეის საკვები მასალის გადაცემას და, ნა„ყოფის სისხ- 
ლისაგან დედისეული სისზლისათვის უეარგისი ნაწარმების გადაცემას. დედისეული სისხლი 

მიდის პლაცენტიდან წილაკების ზედაპირზე მყოფი განსაკუთრებული ვენების და პლაცენ- 

ტის ირგელივ მყოფი უბის სამ უალებით, რომლებიდანაც სისხლი შედის საშეილოსნოს კედ- 
ლის ვენებში და ბრუნდება დედის ორგანიზმში. 

ნაყოფის პლაცენტის შიგნითა ზედაპირი დაფარულია სადა, კრიალა წყლოეანი გარსით, 

რომლის ქვეშ არის ზემოდასახელებული ქორიონული ფირფიტა დატოტ.ილი სისხლის 

მილებით და, ამ ფირფიტიდან გამომავალი დატოტვილი ბუსუსებით. ნაჟოფისეული 
პლაცენტის ნაყოფისკენ მიქცეული (ნაყოფისეული) ზედაპირი დაფარულია თხელი, გამ- 

პვირევალე, გლუ, კრიალა წყლოეანი გარსით, რომელიც აშენებულია ერთშრიანი დაბალი 

ცილინდრული ეპითელიდან და ემბრიონული შემაერთქსოეილოვანი ფუძიდან. პლაცენ- 
ტასთან ქიპლარის მიმაგრების მიდამოში, წყლოეანი გარსი გადადის ჭიპლარზე და მოსავს 

მას გარედან. 

ორსულობის ბოლოსათვის, პლაცენტა მრგვალი ან ოვალური ფორმის ბრტყელი 
წარმოქმნაა––დიამეტრით 15-18 სმ და, იწონის საშუალოდ 500,0-ს. 

პლაცენტა უფრო ხშირად მიმაგრებულია საშვილოსნოს წინა და უკანა კედელზე, 

არაიშვიათად საშვილოსნოს ფსკერზე ან რომელიმე გვერდით კედელზე. პლაცენტის ქვედა 
კიდის ჩაშვება საშვილოსნოს შიგნითა პირის ქვევით, პათოლოგიურ მოვლენას წარმოადგენს 
და, ცნობილია როგორც წინამდებარე პლაცენტა (წ§Iგ06ი12 დI26VI2). 

საშვილოსნოსგატეშე ოტსულობა 

საშვილოსნოსგარეშე ორსულობა (თ”მVI01(25 6X1L-გმVIICIIიგმ §. 6CL001- 
ლმ) წარმოადგენს განაყოფიერებული კეერცხუჯრედის ჩანერგვას (ნიდა- 
ციას) საშვილოსნოს ღრუს გარეთ. ითვლება რომ, ნორმულად „კვერცხ- 
უჯრედის განაყოფიერება ხდება კვერცხსავალის აბდომინურ ბოლოში, 

საიდანაც განაყოფიერებული კეერცხუჯრედი კვერცხსავალის პერისტალ- 
ტიური მოძრაობის და მოციმციმე ეპითელის მოქმედებით მიდის საშეი– 
ლოსნოსკენ, და 7–-8 დღის შემდეგ ჩაინერგება მისი ღრუს ლორწოვანში. 

საშვილოსნოსგარეშე ორსულობის ე ტიოგენეზი არ შეიძლება 
გამორკვეულად ჩაითვალოს. ალბათ, საშვილოსნოსგარეშე ორსულობის 
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მიზეზები სხვადასხვანაირია. განსაკუთრებულ მნიშენელობასს აწერენ 

კვერცხსავალების ანთებით ცვლილებებს, რომ- 

ლებიც აძნელებენ განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის მოძრაობას და, 
აპირობადებენ მის ჩარჩენას კვერცხსავალში. განაყოფიერებული კეერცხ- 
უჯრედის მოძრაობის დამაბრკოლებელია, მაგ., კვერცხსავალის ასეთი 

ანთებითი ცვლილებები:მოციმციმე ეპითელის განადგურება, ღრმა სავალები 

და მცირე ჯიბეები, გაჯირჯვებული ლორწოვანის ნაოჭებს შუა სკლეროზი 
(აბრკოლებს პერისტალტიურ მოძრაობას, გადაღუნვები და ა. შ. ამას 
გარდა, ზოგიერთ შემთხვევაში ეტიოგენეზურ მნიშვნელობას აწერენ 
კეერცხსავალის განვითარების მანკებს: კევერცხ- 

სავალი გრძელი, დაკლაკნილი, ზოგჯერ ვიწრო სანათურიანი, დივერტი- 

კულიანი და ა. შ. დაბოლოს, ზოგიერთი თვლის რომ, ცალკეულ შემთხვე- 
ვებში, საშეილოსნოსგარეშე ორსულობის მიზეზია კეე რცხსავა- 

ლის ლორწოვანის დეციდუური რეაქცია, ·რასაც 
ფიზიოლოგიურად ადგილი არ უნდა ქონდეს. 

ლოკალი ზაციის მიხედვით, არჩევენ საშვილოსნოსგარეშე ორ- 

სულობას: ოვარიულს, პერიტონეულს კვერცხსავალურ-ოვარიულს, 

კვე რცხსავალურ-პერიტონეულს და კვერცხსავალურს. ყველაზე უფრო 
ხშირია ეს უკანასკნელი, ე. ი. კვერცხსავალური ორსულობა. ამიტომ, მი- 
ზანშეწონილია სწორედ მისგან დავიწყოთ განხილვა. 

კვერცხსავაულური ორსულობა (თIმVIძI(2§ (სხმII2) შეიძლება ლოკა- 

ლიზდებოდეს ძაბრის ფოჩებში –– ფიმბრიული ორსულობა 

(თ-მVIძIIმ5 II იხCმ), ძაბრში – ინფუნდიბულური ორსე- 

ლობა (წIმVIძI125 1იIყიძ!ხს12-1)59), ამპულურ ნაწილში –– ამ პუ- 
ლე რი ორს ულო ბა (წ7მVI9IL85 გოთიVII2I15), მუა, შევიწროე- 

ბულ ნაწილში –– ისთმურიორსულობა (წ-8VIძIნმ5 15'1ი7I- 

C2), და კვერცხსავალის საშვილოსნოს კედლის სისქეში მოთავსებულ ნა- 

წილში –– ინტერსტიციული ორსულობა (თ”მVIძI(L85 Iი- 
(0I5LIL12115). ისთმური ორსულობისას, შეიძლება კვერცხსავალის გაჭიმუ- 

ლი კედელი ნაყოფიანი კვერცხით ჩაეშვას ბრტყელი იოგის ფურცლებს 

შუა ––ინტერლიგამენტური ორსულობა (თ-მVI01- 

125 1ი1CIIICგნილი105მ). 
ცნობილია რომ, კვერცხსავლური ორსულობა, ჩვეულებრივ ვი- 

თარდება მხოლოდ ერთ კვერცხსავალში, ძლიერ იშვიათად ერთდროულად 

ორივეში, ანდა ერთდროულად ერთ კვერცხსავალში და საშვილოსნოში. 

განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის ჩანერგვა და განვითარებას 

კვერცხსავალში, ზოგჯერ თანსდევს- დეციდუური ქსოვილის განვი- 

თარება,ა უფრო ხშირად კი არაა როდესაც დეციდუური ქსოვილი 

ყითარდება, ის ან მთლიან უწყვეტ ფენას წარმოადგენს, ან ცალკეულ 

კუნძულაკებს, ანდა არის მხოლოდ ნაყოფიანი კვერცხის ჩანერგვის 

მიდამოში და ეთანაბრება ბაზალ დეციდუას. კაფსულური დეციდუა სრუ- 
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ლიად არ ჩნდება. ნაყოფიანი კვერცხი ჩანერგილია ლორწოვანში, უშუა- 

ლოდ ესაზღვრება კუნთოვან შრეს და, ამ უკანასკნელში შეიჭრება ქორი– 

ონის ბუსუსები, რომლებიც შლიან სისხლის მილების კედლებს და ხსნიან 
მათ სანათურებს. კვერცხსავალის კუნთოვანი ფაშრდება, კუნთოვანი ბოჭ- 

კოების ნაწილი დნება და ნეკროხდება, კვერცხსავალის კედელი თხელ- 
დება და ნაკლებად გამძლე ხდება. 

კვერცხსავალური ორსულობი მიმდინარეობა და გამო- 

სავალი მსწიშვნელოვნადაა დაკავშირებული ორსულობის ლოკალიზა- 

ციასთან ორსულობა კვერცხსავლის აბდომინურ, ე. ი. უფრო გა- 

ხნიერ ნაწილებში მთავრდება კვერცხსავალური აბორტით 

(მხიIIს§ (სხმVIV5), ორსულობა კვერცხსავალის საშვილოსნოსკენა, ე. ი. 

უფრო ვიწრო ნაწილებში (ისთმური„ ინტერსტიციული ნაწილი) კი–- 

კვერცხსავალის გასკდომით (თსისგ (სხმთ ყთ”მVIძეი). 

კვერცხსავალური აბორტი ორგვარი შეიძლება იყოს: 
უსრულო და სრული. უსრულო კვერცხსავალური აბო- 

რტისას (გხი,სსა 1სხგ”სვ IიC0Cთ0I16(05), ნაყოფიანი კვერცხი შორ- 
დება კვერცხსავალს, სკდება, იღუპება, იქღენთება სისხლით და რჩება 

კვერცხსავალის ღრუში, რაც ცნობილია კიდევ, როგორც კვერცხსავალის 

სისხლიანი ნამქერ. ს რული კვერცხსავალური აბორ- 
ტისას (გხინ(ს5 LსხმILIV5 ლილი0ICIV5), დაღუპული ნაყოფიანი კვერცხი 

მთლიანად (ნაყოფი თავისი გარსებით) და სისხლის მასები რცხსავალის 
ავლმინარი ხვრელი; გზით ვალს მუცლის ღრუში. ვეშფუელ 

კვერცხსავალის გასკდომას თანსდევს სისხლდენა მუ- 
ცლის ღრუში და, ჩვეულებრივ ნაყოფის გასვლაც მუცლის ღრუში. ზოგ- 
ჯერ, კვერცხსავალის ნასკდომი პატარაა და, თუმცა ადგილი აქვს სისხლდე– 

ნას, მაგრიმ ორსულობის შეწყვეტა არ ხდება, ის გრძელდება (ნაყოფი 

რჩება კვერცხსავალში), ნასკდომი იხურება სისხლის კოლტით, რომლის 

ორგანიზაციის შემღეგ, ნასკდომის ადგილას ნაწიბური ჩნდება. ასეთ შემ–- 

თხვევებში, ნაყოფიანი კვერცხის ზრდასთან დაკავშირებით, ხდება კვერცხ- 

სავალის განმეორებითი გასკდომა სისხლდენით და ნაყოფის გასელით მუც- 
ლის ღრუში. 

ჩვეულებრივ, ორსულობის შეწყვეტა–კვერცხსავალური აბორტის, 

ან კვერცხსავალის გასკდომის სახით, ხდება ორსულობის 2 ––3 თვეზე. 

სისხლდენა მუცლის ღრუში განსაკუთრებით ძლიერია 

კვე რცხსავალის გასკდომისას გაცილებით ნაკლები –- კვერცხსავალური 

აბორტის დროს. ჩაქცეული სისხლი –- ექსტრავაზატი მუცლის ღრუში 

გროვდება უმთავრესად დუგლასის უკანა არეში –– ჩმბომ(ი”იმ LCLLC0IILC- 

ისთ (ანუ იგ6თომგ:0ლ0I2 1C(L0ს1CI0მ) ნაწილობრივ დუგლასის წინა 
არეში –– ჩმგთგ(ითგ მი(ის,იოისთო (იმრი1მ210ლCIC მი!6V(CIIი2მ), ხან–- 
დახან (მცირე სისხლდენისას) გამსკდარი კვერცხსავალის ირგვლივ––იმ- 
ხომჯითმ 906IIსხმ”სი (ანუ იმგომ!ილ00I6 დი0IILCხმIIმ), და განიცდის 
სრულ ან არასრულ ორგანიზაციას. 

563



მუცლის ღრუში გადათავსებული ნაყოფის ბედ-იღბალი სხვა- 

დასხვანაირია. შემთხვევების დიდ უმრავლესობაში ის, რასაკვირველია, 

იღუპება, შემდეგ კი ზოგჯერ ისრუტება და ორგანიზდება, ზოგჯერ გარ- 
შემოიხვევა ფიბრული ნაზარდებით, ან ბრტყელდება –- მუმიფიკა– 
ციას განიცდის და, იქცევა ე. წ ქაღალდოვან ნაყოფად (წVC- 

105 ი20VI820095 §. C0)I)2I055V5), ან იკირება და იქცევა ე. წ. ქვოვან 
ნაყოფად (IIIM00მ0ძ10:), ანდა, ზოგჯერ, ინფექციის შედეგად, განიც- 

ღის მაცერაციას––ჩირქოვან და იქორულ დაშლას, 

რასაც ჩვეულებრივ, თანსდევს ჩირქოვანი მასის შეხეთქვ. ხან სწორ ნაწ- 
ლაეში, საშარდე ბეშტში ან საშოში, ხან მუცლის კედლის გარღვევა და 
ჩირქოვანი მასის გარეთ გამოყოფა– ნაყოფის ძვლებთან ერთად. იშვიათად, 
გამსკდარი კვერცხსავალიდან გამოსული ნაყოფიანი კეერცხი შეიძლება 
იყოს მთელი, შეეზარდოს სადმე პერიტონეუმს და ორსულობა გაგრძელ- 

ღე –– მეორადი პერიტონეული ორსულობა ((I9VI- 

ძ)125 ხCIIL0ი08I1I5 §6CI002L12). ასეთ შემთხეევაშიც, შემდეგში ნაყოფიანი 

კვერცხი სკდება ნაყოფი იღუპება და განიცდის რომელიმე ზემოთ 
ჩამოთვლილ ცელილებათაგანს. 

კვერცხსავალურ აბორტთან, განსაკუთრებით კვერცხსავალის გასკ- 
დომასთან დაკავშირებული სისხლდენა, ზოგჯერ ისეთი ძლიერია, რომ 

ავადმყოფი შეიძლება სწრაფად დაიღუპოს მწვავე სისხლნაკლებობის გამო. 
ასეთ შემთხვევებში, ერთადერთი შველა ოპერაციაშია, 

კვერცხსავალური ორსულობის შეწყვეტის –– კვერცხსავალური აბორ- 
ტის, კვერცხსავალის გასკდომის მიზეზი ძირითადად არის ქორიო- 
ნის დაღრღნითი (ჩაჭმითი) მოქმედება. ამიტომ, კვერცხსავალლური ორსუ- 

ლობის შეწყეეტა, არაიშვიათად ხდება გარეგნულად უმიზეზოდ, ანდა ტრაექ- 

მის--ზოგჯერ მცირედის (სიმძიმის აწევა, რბენა, გადახტომა, დეფეკაცია, 

კოიტუსი, გინეკოლოგიური გამოკვლევა და სხვ.) შედეგად. 
ოვარიული ორსულობა (6-მVI0IL2§ 0CVმII2I15) შეიძლება იყოს ი ნ ტ- 

რაფოლიკულური (ნიდაცა გრააფის ფოლიკულში) –- ი ნ ტ- 
რაფოლიკულური ორსულობა (ყ”მVIძI!სმ5 1იL”-გI0I11ის- 

12115), რაც იშვიათია, და ეპიოვარიული (ნიდაცია საკვერცხის ზეღაპირ- 

ზე –– ეპიოვარიული ორსულობა (წIმVIძIსე5 0010VმგII2- 

115). დადგენილია რომ, ოვარიული ორსულობის დროსაც ორსულობის 2-–3 
თვეზე ხდება ნაყოფიანი კვერცხის გასკდომა, სისხლდენა და ნაყოფის და- 

ღუპვა. 
პერიტონეული ორსულობა (წI”მVI0I(გ85 ეCIIL0ი029115 ა. მხძით1ი2115), 

როდესაც ნაყოფიანი კვერცხი თავიდანეე მიმაგრებულია მუცლის ღრუს 
სეროზულზე – იშვიათობად ითვლება ნაყოფიანი კვერცხი პირველა- 

დად შეიძლება მიმაგრებული იყოს პერიტონეუმის სხვადასხვა მიდამოზე: 
ბრტყელ იოგებზე, საშვილოსნოს ზედაპირზე, დუგლასის უკანა არეში და 

ბადექონზე (მეორადი პერიტონეული ორსულობის შესახებ იხ. ზევით). პე– 
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რიტონეული ორსულობაც, ჩვეულებრივ, კვერცხიანი ნაყოფის გასკდო- 

მით, სისხლდენით და ნაყოფის დაღუპჰვი»თ მთავრჯება. 

კვცერცხსავაღურ-ოვარიული ორსულობისას ((0”8VI0IL05 (Iხ0-0VმI12- 

115), ნაყოფიანი კვერცხი მიმაგრებულია საკვერცხეზე და მასთან შეზრდილ 

კვერცხსავალზე, კვერცხსავალურ-პერიტონეული ორსე- 
ლობისას (წVმVIოცILმ5 (სხ0-0CLI10ი68მ115) კი--–ნაწილობრივ კვერცხსა- 
ვალზე, ნაწილობრივ პერიტონეუმზე. საშვილოსნოსგარეშე ორსულობის 

ეს უკანასკნელი ორი ფორმაც ძლიერ იშვიათია, და მათი შედეგები არ გან– 
სხვავდება საშვილოსნოსგარეშე ორსულობის ზემოაღწერილი შედეგები- 

საგან. 
ვ საშვილოსნოსგარეშე ორსულობისას, საზოგადოდ, საშვილოსნოც განიც- 

დის გარკვეულ ცვლილებებს. იგი დიდდება კუნთოვანის ჰიპერტროფი- 
ასთან დაკავშირებით, და მისი ლორწოვანი გარდაიქმნება დეციდუურ 

გარსად. ორსულობის შეწყეეტის შემდეგ, ეს გარსი გამოიყოფა საშვილო- 

სნოდან ცალკეული ნაფლეთების ან სამკუთხედი პარკის სახით. 

საშვილოსნოსგარეშე ორსულობის, ქალის ამ მეტად სახიფათო ავად- 

მყოფობის კლინიკურად გამოცნობა ფრიად საძნელოა. სა- 

შვილოსნოსგარეშე ორსულობის დიაგნოსტიკისათეის დიღი მნიშვნელობა 

აქვს საშვილოსნოდან გამონაყოფის (დეციდუური გარსის ,ნაფლეთების 

შემცველი სისხლის), ან საშვილოსნოს გამონაფხეკის მიკრომორ- 

ფოლოგიურ გა მოკვლევას. საშვილოსნოსგარეშე ორსუ- 
·ლობისათვის დამახასიათებელია დეციდუურ გარსში ნიტაბუხის ნეკრო- 

ზული შრის და, აგრეთვე ქორიონის ბუსუსების უარსებობა. 

აბოტჭი 

აბორტი (გხი”(სა) წარმოადგენს ორსულობის შეწყვეტას და ნაყოფის 

„საშვილოსნოდან გამოსვლას–- ორსულობის პირველი 16 კვირის განმავლო- 
ბაში. აბორტის დროს, საშვილოსნოდან გამოდის მთელი ნაყოფიანი კვერ- 
ცხი –- ნაყოფი და მისი გარსები ერთად. 

აბორტიდან უნდა განსხვავდეს ნაადრეეი მშობიარობა 
(იგნLს§ ხ-გ%იოიმ1სIV5), რომლის დროსაც ჯერ გამოდის ნაყოფი, შემდეგ 

კი გარსები. 

აბორტის დროს ნაყოფიანი კვერცხის საშვილოსნოს კედლიდან ჩამო- 
შორებას, თანსდევს სისხლჩაქცევა. ამიტომ, საშვილოსნოდან მთლიან ნაყო- 
ფიან კვერცხთან, ან ნაყოფიან კვერცხის ნაგლეჯებთან ერთად, გამოიყოფა 
სისხლიც. ეს ნაგლეჯები წარმოადგენს ნაყოფის გარსებს ქორიონული ბუსუ- 
სებით, დეციდუურ გარსს, ზოგჯერ ნაყოფის ქსოვილებს –– ძვლოვანს, 

წერვების და ა. შ. ზოგჯერ, დაღუპული ნაყოფიანი კვერცხი არ გამოდის 
საშვილოსნოდან და სისხლით გაჟღენთილი იქვე რჩება –– სისხლია- 
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ნი ნამქერი ((იM0II8 §მ)წყ)იმ §. იმიომ10თ21(05მ), რომელიც შემ- 
დეგში, სისხლის გაუფერულების გამო, ღებულობს ხორცის ფერს -–- 
ხორცოვანი ნამქერი (#XII8 ლCმLი03გ). 

დაღუპული ნაყოფიანი კვე რცხის საშვილოსნოში შეჩერებისას, სხვადასხვა შემთხეე– 
ვაში სხვადასხვანაირი ცვლილებები შეიძლება განვითარდეს. ორი თვის ასაკამდე ნაყოფი 
შეიძლება საესებით შეისრუტოს. უფრო ასაკოვანი ნაყოფი განიცდის ან მაცერაციას-- 

შინაგანი ორგანოები იშლება, მაგრამ კანი და კანქვეშა ქსოვილი იმბიბირდება სისხლით 
და ჭუჭუიანი მურა-წითელია (I06LV§ §მიყს1ი016ი105), ან, იშვიათად,შექმ უხენას, გამ რობას 
და გაბრტჟელებას –– მუმიფიკაციას ((0CIს§ ი მიVI”2CCV5), ან, კიდევ უფრო !იშვიათად, 

პეტრიფიკაციას (II180026ძ10ი). საშეილოსნოში ინფექციის მოხვედრისას ნაყოფი იქო- 
რულ დაშლას განიცდის. 

აბორტი სხვადასხვაგვარი. არჩევენ სპონტანურ და ხელოვნურ 
აბორტს. 

სპონტანური ანუ თავისდაუნებური (უნებლიე) აბორტი (გხიILII5 §00ი- 

Lგიძბყა) ანუ, უფრო სწორად, პათოლოგიური აბორტი ხდება თავისთავად, 

ორსულის ნება-სურვილის გარეშე. პათოლოგიური აბორტის არსებითი და 

უახლოესი მიზეზი არეს, ნაყოფის ან პირველადი ან მეორადი დაღუპვა» 

ნაყოფის დაღუპვა კი შეიძლება პირობადებული იყოს ზედმიწევნით 
სხვადასხვა მიზეზით. ასეთი მიზეზებიდან ცნობილია: ნაჟუოფის სი–- 

ცოცხლის უუნარობა, სასქესო უჯრედების (კვერცხუჯრედის, 

სპერმატოზოიდის) ბიოლოგიურ არასრულფასოვნებასთან დაკავშირებით; 

ნაყოფის ინფექცია ორსულის ინფექციური ავადმყოფობებით 

დასნეულებისას (ათაშანგი, მალარია, ყვავილი, წითელი ქარი, ტიფები, 

გრიპი და მთელი რიგი სხვა ავადმყოფობები); ნაყოფის ინ- 

ტოქსიკაცია, ორსულის ინტოქსიკაციასთან (ნახშირჟანგით, სანათი 

აირით, ქლოროფორმით, ფოსფორით, სინდიყით და სხვ.) დაკავშირებით; 

ნაყოფის კვების მოშლა ორსულის ავიტამინოხების 
დროს; ორსულის მძიმე დიაბეტი, გულის დეკომპენსაციური მანკი (გა- 
ჟანგბადების ნაკლულობა, სისხლჩაქცევები ნაყოფის გარსებში), თი რკ- 

მლების მწვავე დღა ქრონიკული ანთება, ენდოკ- 

რინული მოშლილობანი– განსაკუთრებით ოვარიული (წესი- 
ერი ნიდაციის დაბრკოლება); ნაყოფის განვითარების ტლა–- 

ნქი ღა მძიმე მანკები, ჭიპლარის გადაგრეხა 

(ტორზიო), ჭეშმარიტი კვანძები; საშვილოსნოს ჰი- 

პოპლაზია, განვითარების ზოგიერთი სხვა მან- 

კები, ჯირკელოვანი ჰიპოპლაზია (იწვევენ ნაყოფიანი.კვერცხის ჩანერ- 

გვის პროცესის მოშლას –– ზედაპირულ ან განსაკუთრებით ღრმა ჩანერ- 

გვა), სიმსივნეები და უწესო მდებარეობა; ენდო- 

მეტრიტები, დეციდუური ენდომეტრიტი; მექანიკური ტრავმა (შეიძლება 

გამოიწვიოს, მაგ., დეციდუურ გარსში სისხლჩაქცევა; ფსიქიური 

ტრავმა (შეშინება, ძლიერი მწუხარება). 
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ხელოვნური აბორტი (მხ0ILს5 ვVIIIICI21I5) კეთდება განზრახ, ამა 
თუ იმ მიზეზის გამო. ზოგჯერ, ხელოვნური აბორტის მოტივია ორსულო- 

ბის დაფარვა ან შვილის ყოლის უნდომლობა. ასეთი აბორტი უკანონოა და, 

ცნობილია როგორც უკანონო ანუ კრიმინალური აბორ- 

ტი (გხიLLV5 CIიიII12115). ზოგჯერ კი, ხელოვნური აბორტი კეთდება დე- 

დის ისეთ მძიმე ავადმყოფობათა გამო, რომლების დროსაც ორსულობა 

დედის სიცოცხლისათვის საშიშია ასეთი აბორტი სამედიცინო ჩვენე- 

ბებით მიბედეით კანონიერია და, ცნობილია როგორც სამედიცინო 
ო 
სამედიცინო აბორტი კეთდება შესაფერისი კომისიის ნებართეით, სპე- 

ციალისტ-ექიმების მიერ, სპეციალურ დაწესებულებებში, განსაკუთრე- 

ბული ქირურგიული ოპერაციის –– გამოფხეკის (მხXმ510) საშუა- 

ლებით. 
ზოგჯერ, კრიმინალური აბორტი კეთდება არა ექიმების მიერ და, ამავე 

დროს, ზედმიწევნით სხვადასხვა საშუალებით: ტოქსენური ნივთიერებე- 
ბით, ინტრავაგინური მანიპულაციებით (საშოში ცხელი წყლის განმეო- 

რებითი შესხმა, ზოგჯერ სხვადასხვა ტოქსინური ნივთიერების მიმატე- 
ბით), ცერვიქსული მანიპულაციებით (საშვილოსნოს ყელის გაგანიერება), 

ინტრაუტერული მანიპულაციებით (საშვილოსნოში სხვადასხვა სითხეე- 

ბის –– იოდის, საპნიანი წყლის, ძმრის შესხმა და ა. შ., სანაყკოფო გარსე- 
ბის გახვრეტა, გამოფხეკა). 

ხელოვნური აბორტი, ნახმარი საშუალებების მიხედვით, შეიძლება 
გართულდეს: ინტოქსიკაციით, სამვილოსნოს და საშოს მექანიკური 

დაზიანებით (მაგ., საშვილოსნოს პერფორაციით), სისხლდენით, ჰაეროვა- 

ნი ემბოლიით და ხშირად ინფექციით (ადგილობრივით –– ენდომეტრიტი, 
სალპინგიტი, პარამეტრიტი; ზოგადით--პერიტონიტი, სეპტიცემია, პიე- 

ია). 

მომყობის ჰათოლობია 

მომყოლის წეთრი ინშარქბები 

მომყოლის (01806იLმ) ზედმიწევნით სხვადასხვა პათოლოგიურ პრო- 
ცესთა შორის, ერთ-ერთი უხშირესი პათოლოგიური პროცესი არის თეთ- 

რი ინფარქტები, რომლებიც ზოგჯერ ნაყოფის ინტრაუტერული დაღუპ- 
ვის მიზეზად ითელება. 

მომყოლის თეთრი ინფარქტები უფრო ხშირად მრავლობითია. მათი 
ფერი მოყვითალო-მოთეთროა ან მორუხო-თეთრი, კონსისტენცია მკვრივი, 

ფორმა ხან მომრგვალო, ხან სიგრძეზე გაწეული, ხან სოლისებური, ოდე- 
წობა სხვადასხვა –– მუხუდოღან ბერძნულ თხილამდე, უპირატესად 

და უფრო ხშირად მდებარეობენ მომყოლის ნაჟოფისკენა ზედაპირთან. 
მ იკროსკოპ ულად, თეთრი ინფარქტი წარმოადგენს ქორიონული ბუ- 
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სუსების ნეკროზს და ინტერვილოზურ არეებში მყოფი სისხლის შედედე- 

ბას. ზოგჯერ, ინფარქტებში ადგილი აქეს პეტრიფიკაციასაც. მომყოლის 
თეთრი ინფარქტების პათოგენეზი სავსებიბთ გამორკვეულად არ 

შეიძლება ჩაითვალოს. ზოგის აზრით, სისხლის შედედებას (თრომბოზს) 
ბუსუსთაშუა არეებში, წინ უძღვის დედისეული სისხლმილების ცვლილე– 

ბები – ნეკროზისა და ნაყოფიანი კვერცხის უჯრედების ჩაზრდის სახით. ზო- 
გის აზრითკი, სისხლის შედედება პირობადებულია ბუსუსების ნეკროხით, 

რაც, თავის მხრივ, გამოწვეულია მათი არტერიული მილების სანათურების 

ობლიტერაციით. ცნობილია რომ, თეთრი ინფარქტების განსაკუთრებით 

დადი რაოდენობა ვითარდება ქრონიკული ნეფრიტის დროს. 

მომყოდის ათაშანბი 

დედისა და ნაყოფის ათაშანგით დაავადებისას, მომყოლის ათაშანგი არ 
წარმოადგენს კანონხომიერ მოვლენას. ისეთ შემთხვევებშიც კი, რო:- 

ლებშიც ათაშანგი ნაყოფის ინტრაუტერული ღაღუბკის მიზეზია, მო:- 
ყოლში ხშირად ვერ ნახულობენ ათაშანგურ ცვლილებებს. 

მაკროსკოპულად, მომყოლის ათაშანგი მჟღავნდება მომყC» 
ლის დიფუზური გადიდებით, გასქელებით, დამძიმებით, გამკვრივებით; 
მოვარდისფრო-თეთრი ფერით და წილადოვნობის ასე თუ ისე წაშლით, 
მიკროსკოპ ულად, ადგილ-ადგილ ნახულობენ ბუსუსების და მ.- 
თი სისხლის მილების დამახასიათებელ ცვლილებებს: ბუსუსები გამსხეი–- 

ლებულია, ხშირად არათანაბრად მთელ სიგრძეზე-–– შე მაერთქსოვილოვანი 
ფუძის ჰიპერპლაზიის და უჯრედებით მდიდარ ბოქკოვან ქსოვილად გარ- 

დაქმნის გამო; შემდეგში სკლეროზიც ვითარდება; ჰიპერპლაზიურია ბუ- 

სუსების ეპითელური სინციტიც, სისხლის მილებში –– არტერიებში 
ადგილი აქვს მაობლიტერაციე ენდოარტერიიტს (ინტიმის პროდუქციულ. 

ანთებას), ზოგჯერ სანათურების სრული გაუქმებით პერივასკულიტს 
(მილების გარეთა შრეების ინფილტრაციას უჯრედებით) და, ხანდახან 
სისხლმილების კედლების ნეკროზს. ბუსუსების გამსხვილების გამო ინ–- 
ტერვილოზური არეები შევიწროვებულია. ამას გარდა, მომყოლის გარე– 

თა შრეებში და დეციდუურ ქსოვილში ნანახია ლიმფოიდური ინფილტრა- 
ტები––კარიორექსისით და, ზოგჯერ კაზეოზური ნეკროზიც. 

პიამენბუტი პოლიპი 

პლაცენტური პოლიპი წარმოადგენს მშობიარობის ან აბორტის შემ- 
დეგ; საშვილოსნოს ღრუში ჩარჩენილ და მის კედელზე მიმაგრებულ მომ- 

ყოლის ნაწილს. პლაცენტური პოლიპი შეიძლება არსებობდეს საშვილოს–- 
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ნოში დიდხანს -- კვირების და თვეების განმავლობაში, რაც აბრკოლებს 

საშვილოსნოს მშობიარობისშემდგომ ინეოლუციას, ლორწოვანის აღორ- 
ძინებას, აპირობადებს ანთების განვითარებას, უხვ და ხანგრძლივ მეტრო- 
რაგიებს. 

მაკროსკოპ ულად, პლაცენტური პოლეპი წარმოადგენს სხვა- 
დასხვა ოდენობის ბორცვოვან მასას, მიმაგრებულს საშვილოსნოს კედ- 
ლის ამა თუ იმ მიდამოზე. 

მიკროსკოპულად, პლაცენტურ პოლიპში ნახულობენ ქო- 
რიონის ბუსუსებს (ნაწილობრივ ცოცხალს, ნაწილობრივ ნეკროზულს), 

დეციდუურ ქსოვილს და შედედებულ სისხლს (ფიბრინის მასას), და, აგრე- 

თვე, თანდათანობითი ორგანიზაციის მოვლენებს–--ფუძიდან ზედაპირის- 
კენ მიმართებით. 

ბუშჭოვანი ნამჭეტი 

,ბუშტოვანი ნამქერი (0118 ხVძმLIძი§მ) ითვლება პლაცენტის კეთილ- 

თვისებიან ეპითელურ სიმსივნედ –– მწიფე ეპითელიომად. 

|მაკროსკოპ ულად, ბუშტოვანი ნამქერი წარმოადგენს წვრილი 

ზონარებით ერთიმეორესთან შეერთებულ სხვადასხვა ოდენობის გამჭ- 
ვირვალე ცისტებს –– ცისტების კონგლომერატს და, წააგავს უმწიფარ 
ყურძნის მტევანს, ან ძაფზე აცმულ კაკლებს. მიკ როსკოპულად 

მჟღავნდება, რომ ეს ცისტები თუ ბუშტუკები წარმოადგენს მკვეთრად 

შეცვლელ ქორეონიეს ბუსუსებს. ცისტების ცენტრული ნაწილი შედგე- 

ბა შეშუპებული (ზოგის აზრეთ, ლორწოენად გადაგვარებული) სტრომი- 

საგან, პერეფერეული კი –– ჰეპერპლაზიური და ვაკუოლიზებული ეპითე- 

ლური ქსოვილედან (ლანგჰანსის შრიდან და სინციტიდან). 

ბუშტოვანი ნამქერი შეიძლება განვითარდეს ორსულობის სხვადასხვა 

ზანაში, ამავე დროს, ნამქერად შეიძლება გარდაიქმნას მთელი ქორიონი, 

ანდა მისი ნაწილი. ორსულობის პირველ თეეებში ბუშტოვანი ნამქერის 

განვითარებისას, ნაყოფს სრულიად ვერ ნახულობენ. ნამქერის განვეთარე– 

ბისას ორსულობის უფრო მოგვიანებულ ხანაში, ნაყოფი თუმცა: იღუპება, 

მაგრამ მისა ნახვა მაინც შეიძლება ნამქერში. 

ბუშტოვანი ნამქერის დროს, საშვილოსნო ზედმეტად გადიდებულია–– 

ეს გადიდება არ შეესაბაპებ ორსულობის შესაფერის ხანას, არამედ 
გაცილებით უფრო ქარბია, ბუშტოვან “ნამქერს თანსდევს მე ტრო- 
რაგიები. 

ზოგჯერ ბუშტოვანი ნამქერი -–– ბუსუსები, ცისტები, განსაკუთრებით 

სინციტიური მასები, ღრმად ჩაიზრდება საშვილოსნოს კედლის სისქე- 
ში, ხანდახან გამჭოლ გაივლის საშვილოსნოს კედელს, და ჩაიზრდება მუც- 

ლის ღრუშიც–მოდესტრუქციე ბუშტოვანი ნამქერი. 
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ბუშტოვანი ნამქერის ეტიოპათოგენეზი გამორკვეული არ. 

არის. საყურადღებოა რომ, საკმარისად ხშირად, ბუშტოვანი ნამქერი შე- 

უღლებელია საკვერცხის ფოლიკულურ ცისტებთან––-ლუტეინური უჯრე- 
დების გამრავლებით. ზოგიერთი მკვლევარის აზრით, ბუშტოვანი ნამ- 

ქერი პირობადებულია ანორმული ინკრეტული ზეგავლენით. 

ბუშტოვანი ნამქერი ხშირი არ არის. ის უვითარდება უპირატესად 

ხანშიშესულ ქალებს. ბუშტოვანი ნამქერიდან შეიძლება განვითარდეს. 
ქორიონეპითელიომა. 

ქოტიონეპითელიომა 

ჭორიონეპითელიომა (Cჩ0II0ი601L)01100)გ2მ) ანუ ქორიონკარცინომა. 

(იხნი10იCგICIი0თმ), ანუ პლაცენტომა (ი1მილი(იი)მ) წარმოადგენს ქო- 
რიონის ეპითელური ქსოვილიდან წარმოშობილ ავთვისებიან სიმსივნეს. 

მაკრომორფოლოგიურად ქორიონეპითელიომა რამდენ- 

ადმე წააგავს მომყოლს –– მოვარდისფრო-წითელიას, რბილია, ფაშარია 

(ღრუბლოვანია. ქორიონეპითელიომური კვანძების ოდენობა ქათმის 

კვერცხის ოდენობას აღწევს და, ზოგჯერ უფრო მეტსაც. 
მიკრომორფოლოგიურად ქორიონეპითელიომა შედგება 

ბლასტომურად მზარდი ეპითელური ქსოვილიდან -- ლანგპჰანსის უჯრე- 

დებიდან, სინციტიური პროტოპლაზმური მასებისაგან–– უწესრიგოდ გაბ- 

ნეული პოლიმორფული ჰიპერქრომული ბირთვებით, და სისხლისაგან. 

ქორიონე პითელიომაში სტრომა და სისხლის მილები არ არის, და სისხლი. 

თავსდება ბლასტომური პარენქიმის კუნძულაკებსა და ხარიხებს შუა. 

ქორიონეპითელიომაში ლანგჰანსის ეპითელური უჯრედების და სინცი- 
ტიური ეპითელური მასების რაოდენობითი ურთიერთდამოკიდებულება. 
შეიძლება სხვადასხვანაირი იყოს: ხან ·სჭარბობს ლანგჰანსის ეპითელური 
უჯრედების მასები–– სხვადასხვა ოდენობის კუნძულაკების და ხარიხების. 

სახით, და სინციტიური მასა მცირე რაოდენობით არის ამ კუნძულაკების. 

და ხარიხების ირგვლივ; ხან უჯრედოვანი ეპითელი და სინციტიური ეპი- 

თელი ასე თუ ისე თანაბარი რაოდენობითაა და, უწესრიგოდ არის ერთი– 

მეორეში არეული; ხან კი სჭარბობს სინციტიური პროტოპლაზმური მა- 

სები და, სიმსივნე შედგება თითქმის მხოლოდ ასეთი მასების ხარიხები–- 

დან და კუნძულაკებიდან. ქორიონეპითელიომაში არაიშვიათია ნეკროზე-. 

ბი და ფიბრინული მასების არსებობა. 

ქორიონეპითელიომა წარმოიშობა ქორიონის ბუსუსების მფა- 

რავი ეპითელიდან. ქორიონეპითელიომა ხშირად ვითარდება პლაცენტუ- 
რი პოლიპიდან და ბუშტოვანი ნამქერიდან. 

ქორიონეპითელომა ლოკალიზდება საშვილოსნოში (ეკტო-. 

პიური ორსულობისას––ორსულობის ადგილას, მაგ., კვერცხსავალში), რა–. 
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საც თანსდევს საშვილოსნოს გადიდება და დეფორმაცია საშვილოსნოს 
ცვლილებებს, ნაწილობრივ უკავშირებენ სიმსივნის ინკ5რეტულ ზეგავლე– 

ნას (იხ. ქვევით). 

ქორიონეპითელიომა იძლევა მე ტასტაზებს-–-თვით საშვილოს- 
ნოს კედელში, საშოში, ვულვაში, შემდეგ, მცირე მენჯის მიდამოში –– 

ბრტყელ იოგებში, პარამეტრში, საშარდე ბუშტის კედელში, ანდა და–- 

შორებულ მეტასტაზებს –-– ღვიძლში, ფილტვებში, სუპრარენებში, ბა- 

დექონში და ა. შ. 

ქორიონეპითელიომის პირველადი და მეორადი ლოკალიზაციის ადგი- 
ლებიდან ხშირი სისხლდენა – საშვილოსნოდან (თის-ი:;იმდ12მ), 

ფილტვებიდან (იმCთ0ი0100), მუცლის ღრუში (1მ0ი1000-IL0ი0სთ) და 
ა. შ., რის გამოც, მას თანსდევს ძლიერი ანემია. 

ცნობილია რომ, ზოგჯერ ქორიონეპითელიომის პირველადი კვანძი და, 
მეტასტაზური კვანძებიც კი, განიცდიან. დაშლას, შესრუტვას, ხდება სიმ- 

სივნის სრული ლიკეიდაცია –– თავისთავადი განკურნება. 

ქორიონეპითელიომა ვითარდება მშობიარობის ან აბორტის შემდეგ. 

ქორიონეპითელიომის შემთხვევათა ერთი მეოთხედი დაკავშირებულია 

აბორტთან. ჩვეულებრივ, ინტერვალი მშობიარობის თუ აბორტის და 
ქორიონეპითელიომის გამომჟღავნებას შორის „უდრის რაზდენიმე თვეს, 

3--8 თვეს, იშვიათაღ რამდენიმე წელს, გამონაკლისად 10--15 წელს, 

ქორიონე პითელიომა ხშირ ავადმყოფობად არ ითელება. სშობიარო- 

ბის 2000 შემთხვევაზე მოდის დაახლოებით ქორიონეპითელიომის 1 შემ- 
თხვევა. დადგენილია რომ, ის ვითარდება უპირატესად სიცოცხლის მე-3 

და მე-4 ათწლეულში. 
ეკტოპიური ქორიონეპითელიობის სახელით ცნობილია პირველადი 

ქორიონეპითელიომა კუჭის, ღვიძლის, ბადექონის და ფილტვების. ზოგ- 

ჯერ, ეკტოპიური ქორიონეპითელიომა ვითარდება ორსულობიდან მრავალი 

წლის შემდეგ. ეკტოპიური ქორიონეპითელიომის პათოგ ენეზის 

შესახებ ფიქრობენ, რომ ის ვითარდება ან მეტასტაზებიდან (საშვილოსნო–- 

ში პირველადი სიმსივნის სპონტანური განკურნებისას), ანდა ქორიონის 

ბუსუსების ჰემოგენურად გადატანილი ნაწილაკებიდან რასაც ხშირად 
აქვს ადგილი ორსულობის მიმდინარეობაში. 

იშვიათად, ეკტოპიური ქორიონეპითელიომა უვითარდება ისეთ ქა- 

ლებსაც, რომლებიც არასოდეს ორსულად არ ყოფილან და, აგრეთეე, 

კაცებსაც (იხ. ზევით). არანაორსულევ ქალებს ქორიონეპითელიომა უვი– 

თარდება, მაგ., საკვერცხეებში, ანდა საშარდე ბუშტის კედელში, კა- 

ცებს –– სათესლეებში. ასეთი ქორიონეპითელიომების წარმოშობას უკავ- 
შირებენ დიზონტოგენეზურ სიმსივნეებს –– ტერატომებს. 

ცრუ ქორიონეპითელიომის სახელით, ცნობილია ქორიონეპითელიომისებური შენე- 
ბის კიბო. 
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დაბოლოს, ცნობილია რომ, ქორიონეპითელიომის დროს, ზოგჯერ ქა– 

ლის ორგანიზმში ვითარდება სიმსივნის ინკრეტულ გავლენასთან დაკავში– 

რებული ორსულობრივი ცვლილებები: საშვილოსნოს გა- 

დედება, მისი ლორწოვანის დეციდუური გარდაქმნა, ლუტეინური უჯრე- 

დების გამრავლება საკვერცხეებში, ძუძუების ჰიპერტროფია სეკრეციით 

(ლაქტაციით), ჰიპოფიზის წინა წილის ორსულობრივი მეტამორფოზი, 

პროლანი შარდში (დადებითი აშჰეიმ –– ცონდეკის რეაქცია) და ა. შ. 

ეპდამპსია 

ე. კლამპსია ემოები)! წარმოადგენს ორსულთა ერთ-ერთ უმნიშვნე– 

ეკლამასიბს დოოს, ხშირად არის ტიპური, დამახასიათებელი პათოლოგ- 

ანატომიურ: ცვლილებები, მაგრამ, ზოგჯერ ასეთები არ არის. მთა- 

ვარი და წამყვანი–-პ ათ ოლოგანატომიურად არის სხვადასხვა 

ორკანოს დესტროფაულე ცვლილებები და ჰემორაგიული დიათეზი. ეკ– 

ლამპსიურე = დამახასიათებელი პათოლოგანატომიური ცვლილებები ლოკა-, 

ლაეზდება– უმთავრუხაჯ“ ღვიძლში_ და ნერვების სისტემაში. 

ღ-ე ი-ძ-ლ“შ-ი““გმდენად ტიპური პათოლოგანატომიური ცვლილებე– 

ბია, რომ ის ცნობილეა როგორც ეკლამპსიური ღვიძლი. ეკ ლამპსი- 

ური ღვიძლი მაკროსკოპულად გაღიდებულია და ჭრე- 

ლია. გადიდება აიხსნება უმთავრესად პარენქიმული დისტროფიაით და სისხლ– 
სავსეობით, სიჭრელე კი მკრთალ, დაბინდულ ღვიძლის ქსოვილში მრავ- 

ლობითი სხვადასხვა ოდენობის და ფორმის სისხლჩაქცევებით. ექატრავაზა- 

ტები თავსდება უმთავრესად ვენური სისტემის მიყოლებით, ზოგჯერ გლი– 

სონის კაფსულის ქვეშ, და ქმნიან სუბკაფსულურ ჰემატომებს. მი კ როს- 

კოპულად მჟღავნდება დისტროფიული და პემოდისცირკულაციური 
ცვლილებები, რომლებსაც ადგილი აქვ უმთავრესად და უხშირესად 

ღვიძლის წილაკების პერიფერეულ ნაწილებში. დისტროფიული ცვლილე- 

ბები გამოიხატება ღვიძლეს უჯრედების პარენქიმული გადაგვარებით, 

გაცხიმებით, კეროვანე ნეკროზებით, ხშირად დისკომპლექსაციით, რასაც 

თანსდევს ღვიძლის ტრაბეკულური შენების სურათის წაშლა. ჰემოდის- 

ცირკულაცეურე ცჭლალებები გამოიხატება სისხლჩაქცევებით, კაპილა- 

რების და მცარე ყალიბის ვენების თრომბოზით (კოაგულაციური, ფიბ- 

რინული და ჰეალინურე თრომბები), კაპილარების და ვენების სანა– 

თურებმი ლეიკოციტების დაგროვებით, ზოგჯერ, ვენების სანათურებში 

ღვიძლის უჯრედების ჯგუფების არსებობით. 

1 ბერძნ. 012000 –– აალება, ანთება. 
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ასეთია ტიპური ეკლამპსიური ღვიძლის მაკრო- და მიკროსურათი. მაგ- 

რამ, იშვიათად, ეკლამპსიის დროს, როგორც ცნობილია, შეიძლება იყოს მზო– 

ლოდ დისტროფიული ცვლილებები, ზოგჯერ ვენურ სისხლსავსეობასთან 

ერთად, ანდა მწვავე ტოქსინური დისტროფიის (მწვავე ყვითელი ატრო– 

ფიის) მსგავსი (კვლილებები. 

ნერვების სისტემაში, სახელდობრ თავის ტვინში, აღნი- 

შნავენ შეშუპებას, სისხლსავსეობას, ზოგჯერ არათანაბარს. ტვინის სხვა- 

დასხვა. ნაწილში სისხლჩაქცევებს-–ხან წერტილოვანს, ხან უფრო დიდებს 

ან აპოპლექსიისებურს და, ზოგიერთ შემთხევევაში, ტვინის ქსოვილის პერი- 

ვასკულურ ნეკროზებს-– რგოლოვანი სისხლჩაქცევებით და გლიის პრო- 
ლიფერაციით. ტვინის კაპილარებში, ზოგჯერ ნანახია ქორიონის სინცი- 

ტიური მასები. ხანდახან სისხლჩაქცევები არის ტვინის რბილ გარსებშიც. 

დანარჩენ ორგანოებში შემდეგი ცვლილებები შეიძლე– 

ბა იყო: თირკმლებში–-–კლაკნიილი მილაკების დისტროფიული 

ცვლილებები, იშვიათად ქერქის გავრცელებული ნეკროზები, ზოგჯერ 

ქერქის თითქმის მთლიანი ნეკროზი დღა გორგლების კაპილარების კოა–- 

გულაციური (ფიბრინული) თრომბები. სას უნთქ ორგანოებ- 

ში –– ფილტვების შეშუპება, ზოგჯერ სისხლჩაქცევები, ფილტვების კა– 

პილარებში ქორიონის სინციტის მასები; ზოგჯერ სისხლჩაქცევები ხორ- 

ხის, სასულის, ბრონქების ლორწოეანებში. დი გესტიურ ტრაქ- 
ტში -- სისხლჩაქცევები ლორწოვანებში და სეროზული გარსის ქვეშ, 

ზოგჯერ ეროზიები კუჭის და თორმეტგოჯა ლორწოვანებში რეტი- 

კულურ-ენდოთელურ სისტემაში-–– ელენთის ასე თუ ისე 

გადიდება და დუნე კონსისტენცია, ხშირად ლიმფური კვანძების ზოგადი 

ჰიპერპლაზია. გ ულ-სისხლმილთა სისტემაში შემჩნეუ- 

ლია, საერთოდ სისხლმილთა ჰიპერემია, სტაზები, თრომბოსი. 

რაზედაც უკვე ზევძთ იყო ნათქვამში. აღნიშნავენ აგრეთვე, სისხლის 

სიმუქეს, კოლტების სიუხვეს. 

დაბოლოს, აღსანიშნავია რომ, ეკლამპსიას ზოგჯერ თანსდევს ზოგადი 
შეშუპებები, რაც დაკავშირებულია არა ეკლამპსიასთან, არამედ 

ორსულთა ნეფროპათიებთან, რომლებიც არაიშვიათად უღლდება ეკლამ- 

პსიასთან. ეკლამპსიას ხანდახან თანსდევს, აგრეთვე, ზოგადი სიჯ- 

ვითლე. 
ეკლამპსის ე ტიოგენეზი გამორკვეული არ არის. არსებობს 

მრავალი ჰიპოთეზი და თეორია, რომლებიდანაც უფრო ხშირად ასახელებენ: 

ფეტალს, პლაცენტურს, რენულს, პეპარულს, ენდოკრინულს, ინფექ- 

ციურს და ანაფილაჭსიურს, ფე ტალი თეორიის მიხედვით, ეკ- 
ლამპსია გამოიწვევა ნაყოფის ორგანიზმის მეტაბოლიზმური შხამების 
დედის“ ორგანიზმში შესვლთ. პლაცენტური თეორიის მი- 

ხედვით, ეკლამპსია ამოი ა პლაცენტაში გამომუშავებული მხაშების 

დედის ორგანიზმში შესვლით. არც ფეტალ და არც პლაცენტურ თეღრიას 
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ბევრი ავტორი არ სცნობს, რადგანაც ეს თეორიები არ არის საკმარისად 

დასაბუთებული რენული თეორიის მიხედვით, ეკლამპსია გა– 

მოიწვევა თირკმლების ავადმყოფობებით -–– ნეფრეტებით, ნეფროზებით. 

რენული თეორიაც არ ითვლება სარწმუნოდ,“ რადგან ხშირად -ეკლამპსიის 
დროს თირკმლებში არ არის არც ანთებითი და არც ნეფროზული ცვლი– 
ლებები. ჰე პარულ თეორიას, რომლის მიხედვითაც ეკლამა– 
სია გამო:წვევა ღვიძლის დისფუნქციით და ჰეპატოტო ემიას წარმოად- 
გენს, ახლა თითქმის არვინ არ იზიარებს ენდი კრ ინ ლით ე- 
ორიები დან (თერეოგენულიე, პარათირეოგენული, ოვარეული, სუ- 
პრარენული და სხე.) აღსანიშნავია ჰიპოფიზური თეორია, რომლეს მიხედ- 
ვითავ, ეკლამპსია გამოიწვევა ჰიპოფიზის უკანა წილის ჰიპერფუნქციით, 
რასაც თითქოსდა მოწმობს ბაზოფილური უჯრედების გამრავლება და ჰია– 
ლუნურა სხე ულეკების (ამ უჯრედების სეკრეციის პროდუქტის) უხვი რა- 
ოდენობა ინფექციური თეორია ვერ დასაბუთდა შესაფერი- 
სა აღმგზნებლების ნახვით და, ამიტომ მას არავინ არ იზიარებს, ანაფი- 
ლაქსიური თეორიისმიხედვით, ეკლამპსიას საფუძვლად უდევს 
პლაცენტურე ბარიერის დარღვევით: გამოწვეული ანაფილაქსია და, ამ 
დარღვევასთან დაკავშირებით, ნაყოფის ორგანიზმიდან დედის ორგანიზმში 
ტოკსინების პერიოდულად შესელა. უფრო ზუსტად ნაყოფის გარსები- 
დან ცილოვანი ცვლის სხვადასხვა ნაწარმების –– ალერგენების, პეპტონე– 
ზეს და სხვ. შესვლა დედის ორგანიზმში. ალერგენები იწვევენ დედის 
ორგანიზმის სენსიბილებას და, განმეორებითი შესვლისას "”შხამისებურად 
მოქმედებენ. ანაფალაქსეურ თეორიას შედარებით ბევრი მიმდევარი ყავს, 
რადგანაც ის ასე თუ ისე გასაგებად ხდის ეკლამპსიისეულ პათომორ–- 
ფოლოგიურ ცვლილებებს. 

ეკლამპსია არაიშვიათე ავადმყოფობაა. საშუალოდ მშობიარობის 250-- 
ვეე შემთხვევაშე ადგილია აქვს ეკლამპსიის 1 შემთხვევას. 

ეკლამპსეა უფრო ხშაერად ემართება კარგი აგებულების, კარგად ნაკვებ, 

ზოგჯერ საკმარისად მსუქან, პეკნიურე კონსტეუტუციის მქონე ქალებს. 
ამავე დროს, ეკლამპსია გაცილებით უფრო ხშირია ახალგაზრდა ქალთა, 
განსკუთრებით პირველად ორსულთა შორის. 

ეკლამპსი უფრო ხშირია მშობიარობის ხანაში –– მშობია- 

რეთა ეკლამპსია (9ლგოთევ!მ ვსხიგსსით 3. იმ სოI6იLIსი), 

რამდენადმე უფრო იშვიათია ორსულობის მიმდინარეობაში, სახელ- 
დობრ ორსულობის მეორე ნახევარში – ორს ულთა ეკლამპსია 
(9C12(0251გ §სხწ”მVIძIგ- 5. თ”მVI0გ”Iსი) და, კიდევ უფრო იშვიათია 
ნამშობეარევ, მელოგინეობის ხანაში –– მშობიარობის შემდ- 

გომი ეკლამპსია (980122518 ი05I იმIIსიი §. ჩს6ი(ი6”/მ”ძთ). ორ- 
სულუობეს ხანამა გამომჟღავნებულ?) ეკლამპსია შეიძლება გაგრძელდეს მშო- 
ბიაროპეს ხანაშეც, ხოლო მმობიარეთა ეკლამპსია-–მე ლოგინეობის ხანაშიც. 

კლინიკურად ეკლამპსიას ახასიათებს შეტევითი ხანმოკ- 

ლე (უფრო ხმერად 1%--2 წუთი) კრუნჩხვები (დასაწყისში ფიბრილუ–- 
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“რი წევა, შემდეგ ტონურიით დაბოლოს კლონური) და კრუნჩხვების 

შემდეგ კომა (ლ0იი1გ 001მი1იLICV5). 
იშვიათად, ეკლამპსაის დრო) კრუნჩხვებს ადგილე არააქვს––ფარული 

ეკლამპსია (801გ8!იე51მ8 CLIიIIC0, §. 5116 6C1 80510). ეკლამპსიის 

ასეთ უკრუნჩხვებო შემთხვევებში, ნახულობენ ტეპურ ეკლამპსიურ პა- 

თოლოგანატომიურ ცვლილებებს. 

საყურადღებოა რომ, კლინიკური მოვლენების სიმძიმის (კრუნჩხვების 

ხანგრძლიობის, სიხშირის, და პათოლოგ-მორფოლოგიური მოვლენების 

სიმძიმის შორის, ხშირად პარალელიზმი არ არის. 
სიკედილიანო ბა ეკლამპსიის დროს წინათ უფრო ხშერი იყო. ეკლამ- 

პსიის დროს დედის სიკედილისას, მხედჯ)ელობაში უნდა იქნას მიღებული 

არაეკლამპსიური მიზეზებით (სისხლდენა სამშობიარო გზებიდან, მშობია- 

რობის შემდგომი ინფექცია, ურემია და სხვ.) სიკვდილის გამოწვევის შე- 

საძლებლობაც. ეკლამპსია უფრო ხშირად მთავრდება სიკვდილით 20 წლის 

ასაკამდე და ხანშიშესულ ასაკში. დედის ეკლამპსიური სიკვდილის სიხ- 

'ფმირე, სხვადასხვა სტატისტიკური ცნობების მიხედვით, მერყეობს 2-–-12%- 

მდე. ნაყოფის დაღუპვის სიხშირე, საშუალოდ მერყეობს 10--25 %-მდე. 

გარდა ეკლამპსიისა, ორსულთა ტოკსიკოზებს ეკუთვნის: ორსულ- 

თა პირღებინება (806515 თმIსწის§ ყწმVIძმსთ), ორს ულ- 
თა შეუჩერებელი პირ ღებინება (სVი8,0010515 წV2VI- 

ძმყი), ორსულთა ანემია და ჰემოგლობინემია (ჩპC- 

ჯიმჭიიმ1ი!გ წ”მVIძმისთ), ორს ულთა წყალმანკი (ხ)Mძიიი§ 

ყწმVIყძგმIIთ), ორსულთა ნეფროზები (იბიხილიიგ2,ი1გ დIგ- 
VIძმ-სი), ზოგჯერ ღეიძლის მწვავე ტოქსინური 

დისტროფია (ჩახგLიემ!ჩ18 თ-მVIძვმ-სთ), ნაწილობრივი ოს- 
ტეომალაცია (050002118 წ-2VIძმ-სთ) და ბევრი სხვა, როგორიცაა 

ორსულთა დერმატოპათეები, ორსულთა ნევროპათიები, ორსულთა ფსი- 

ქოპათიები, ვაზომოტორული მო'შმლალობანი და ა.შ. ჩამოთვლილი ტოქსი- 

კოზების ეტიოგენეზის შესახებ, ისეთივე შეხედულებანი არსებობს, რო- 

გორც ეკლამპსიის ეტიოგენეზის შესახებ. რაზედაც ზევით უკვე იყო 
„ნათქვამი. 

'საშქილოსნოს მშობიატობითი ინშექსია მი”მშობიატობითი სეპჭიცემიი! 

მშობიარობის და აბორტის შემდეგ, საშეილოსნოს დაინფექტებას ხელს 

უწყობს საშეილოსნოს შიგნითა ზედაპირეს გაშიშვლება, საშვილოსნოს ყე– 
ლის ჩახევები ქსოვილების დაჟეჟვა საშვილოსნოში მომყოლის და 

სანაყოფო გარსების, აგრეთვე ლოქიების შეჩერება, და მშობიარის ორ- 
„განიზმის დასუსტება (მშობიარობითი ტრავმა, სისხლის დაკარგვა). 
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ინფექცია შეიძლება იყოს ეკზოგენური-- ინფექციის შეტანა- 
ხელით ან ინსტრუმენტით, ორსული ქალის ვაგინური გამოკელევისას,. 
ზოგჯერ თვით ორსულის ხელით, ან კოიტუსით, ანდა ენდოგენური 

აუტოინფექცია –– დაინფექტება საშოში მყოფი მიკრობებით (ენდო- 
გენურ-ვაგინური ინფექცია), ან მეტასტაზური (ანგინის, გრიპის და სხვა 

მიკრობული დაავადების დროს). 

აღმგზნებლების მიხედვით, საშვილოსნოს მშობიარობითი ინფექცია და 
მშობიარობით სეპტიცემია პოლიეტიო გენეზურია. ყვე- 

ლაზე უფრო ხშირად აღმგზნებელია სტრეპტოკოკი (ჰემოლიზური და არა–- 

პემოლიზური), ენტეროკოკი, სტაფილოკოკი, უფრო იშვიათად კოლიბა-. 

ცილა, გონოკოკი, პნევმოკოკი, ანაერობები (მაგ., ხვC. ი6IIII თ6ი5) და სხვ.. 

ზოგჯერ ადგილი აქვს შერეულ ინფექციას. 
საშვილოსნოს მშობიარობითი ინფექცია იწყებ ენდომეტრი– 

ტ ი თ, რომელიც გინეკოლოგიური ენდომეტრიტისაგან (იხ. ზევით) განს– 

სხვავებით, ცნობილია როგორც სამეანო ანუ პუერპერიული ენდომეტ- 

რიტი –- ლიძითაიLIILI§ იყ0L00Lმ1I5. სამეანო ენდომეტრიტი შეიძლება გან- 
ვეთარდეს აბორტის შემდგომ –– პოსტაბორტული ენდომეტ- 
რიტი (ლიძ0იC!IIII5 ხ05( მხიIIსი), მშობიარობამდე –– მშობი»- 

რობისწინა ენდომეტრიტი (მიძისიCL”ILII§ §სხ. §. მი(6 იხმ2I- 
Lსი), მშობიარობის მიმდინარეობაში-- მშობიარობის შიდა ენდომეტრი- 

ტი (0იძი#იCLII1I1§ Iი(2 ხმI(სთ), და მშობიარობის შემდეგ-–-– მშობია- 
რობის შემდგომი ენდომეტრიტი (ძიძითის5 ცგია: 
ხემი). 

პუერპერიული ენდომეტრიტი, მაკროორგანიზმის რეზისტენტობის,. 
ანდა აღმგზნების ვირულენტობისა და რაოდენობის მიხედვით, შეიძლე-. 
ბა ბოლომდე დარჩეს ადგილობრივ, მხოლოდ საშვილოსნოს ავადმყოფო- 

ბღ ლპობითი ენდომეტრიტი, ანდა ინფექცია შეიძლება 

გავრცელდეს საშვილოსნოს გარეშეც, და განვითარდეს სეპტიცემია ან სეპ- 

ტიკოპიემია –სეპტიცემიური ენდომეტრიტი. 

ლპობითი ანუ პუტრიდული ენდომეტრიტი (მიძიი10LII1I§ 0VILIIძმ2) ხა– 

სიათდება საშვილოსნოს ღრუში ჩარჩენილი მომყოლის ნაწილების, ნაყოფის 

გარსების და სისხლის გახრწნით, მათი გარდაქმნთ ფამარ ჭეუქჭყიან- 

მწვანე ფერის მყრალ მასად, და საშვილოსნოს ინვოლუციის შეჩერებით 

(სუბინვოლუციით). პუტრიდული ენდომეტრიტის დროს მხოლოდ იშვი- 

ათად აღნიშნავენ საშვილოსნოს კედლის სისქემი თრომბოფლებიტს, ან 

ემფიზემურ მეტრიტს (CთCXLLIII§ CI0V6IV56ი1მ10§5მ), აიროვან ბუშტუკებს 

საშვილოსნოს კედელში (ანაერობული ინფექციისას). მაგრამ პუტრიდული 
ენდომეტრიტის დროს, საშვილოსნოს ფართო ჭრილობითი ზედაპირიდან 
შეისროუტება სხვადასხვა ტოქსინური ნივთიერებანი, და ვითარდება ტ ო ქ- 

სინემია(I0XIი0)ა12), რასაც მოწმობს ტემპერატურის აწევა და, ზოგ-- 
ჯერ შემცივნებანიძსც (პ უტრიდული ცხელება... 
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სეპტიცემიური ანუ სეპსისური ენდომეტრიტი (0ლიძიIი6ILIILI5 5CიLICმ) 

გამოიხატება კრუპოზულ-ნეკროზული ანთებით. საშვილოსნოს შიგნითა 
ზედაპირი უსწოროა, ჭუქყიანი-რუხი ან მოყვითალო, ან მომწვანო ფე– 
რისაა, ანთებით-ნეკროზული ცვლილებები, ნაწილობრიე ვრცელდება მიო- 

მეტრშიც. ანთებითი ნადები, დასაწყისში მჭიდროდ არის დაკავშირებული 
საშვილოსნოს კედელთან, შემდეგში კი განიცღის ჩირქოვან-განგრენულ 
დაშლას, გაფაშრებას და მისი აფხეკა ადვილია. სამვილოსნო დიდია, ღრუ 
განიერია, კედელი სქელია, წვნიანია და ფაშარი. მიკროსკოპ ულად 
ანთებით ნადებში ღა ნეკროზულ მასებში აღნიშნავენ შესაფერისი 

მიკრობების დიდ რაოდენობას, მიომეტრის შიგნითა ლორწოვანისკენა 

ფენის ნეკროზს და, ამ ნეკროზული ფენის მოსაზღვრედ და გარეთ–– ლეიკო– 
ციტურ ინფილტრაციას (ე. წ. ლეიკოციტური ნაზვინის სახით). სეპტი- 
ცემიურ ენდომეტრიტს, როგორც სახელწოდებიდანაც ჩანს, ჩვეულებრივ 
თანსდევს სეპტიცემია ან სეპტიკოპიემია, და მათთვის დამახასიათებელი 

ცვლილებები ორგანოებში (იხ. სეპტიცემია). 

მაგრამ, სეპტიცემიური ენდომეტრიტის დროს, ანთებითი პროცესის გავ- 

რცელება საშვილოსნოში და საშეილოსნოსგარეშე, სხვადასხვანაირი 'შეიძ- 
ლება იყოს. 

სეპტიცემიური ენდომეტრიტის დროს, ანთება ჩვეულებრივ 
ვრცელდება კეერცხსაალებში –– ჩირქოვანი სალპინ- 
გიტი (ამIი!ილ!Lვ ის”ს16ისმ,1 საკვერცხეებზე –– ჩირქოვანი 

ოოფორიტი (0იილილა ისს1იი(ე). ჩირქოვან სალპინგიტს და 
ოოფორიტს თანსდევს ჩირქოვანი პერიტონიტი –– პე ლვეოპე- 

რიტონიტის (ი§0IV000CLI10იIL15), ანდა ზო გადი პერიტონი- 
ტის (ი2(0ი!(I1§5 სიIVC (50115) სახით. 

ზოგჯე რ,საშვილოსნოს შიგნითა გარსიდან ანთება ვრცელდება მიომეტრში, 

რომელშიც ვითარდება დიფუზური ჩირქოვანი ინფალტრაცტია ––ფ ლ ე გ– 
მონური მეტრიტი (იCVILI§ იხ!იყოიიივე), შემდეგ პარამეტ- 
ოში, რომელშიც ანთება, აგრეთვე დიფუზურ-ჩირქოვან ხასიათს ატარებს–– 

ფლეგმონური პარამეტრიტი (ივმ-ლგონს სა ლი)ბყიი- 
ი0§მ), საიდანაც ჩირქოვანი ანთება შეიძლება გავრცელდეს პერიტონეუმ- 

ზეც ––- ჩირქოვანი პერიტონიტი (§ლI09ILI5 დსIIIIღ6იLმ). 

ზოგჯერ, ანთება ენდომეტრიდან ვრცელდება უპირატესად საშვილოსნოს 
კედლის და პარამეტრის ვენებზეე ვითარდება თ რომბოფლები- 

ტი (იCLIII5 C| იმგი6LILI5 Lი:ითხინს1CხILIC2), ზოგჯერ, როგორც 

აღნიშნავენ, თრომბოფლებიტური პროცესი ვრცელდება უფრო შორსაც, 
სათესლე ვენებშე––თირკმლის და ქვედა ღრუ ვენებამდე. თრომბოფლე– 
ბიტური მასების დაშლას და ჩირქოვან დარბილებას, თანსდევს მიკრობების 
უხვი რაოდენობის შემცველი ემბოლიები ფილტვებში და, იქიდან ემბო- 
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«'ლიური აბსცესების წარმოშობა სხვა ორგანოებშიც –– სე პტიკოპი- 

ემია (56011000Vმ6ი1მ). 

დაბოლოს, დაკვირვებით ნანახია რომ, ხანდახან ენდომეტრიდან ანთება 

ვრცელდება ლიმფის მილებზე და, ვითარდება ჩი რქოვანი ლი?მ- 
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