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წინასიტუვაობა 

წინამდებარე პათო-ფიზიოლოგიის სახელმძღვანელო წარმოად–- 

გენს არა მარტო პირველ ცდას ამ დარგში ქართულ ენაზე, არამედ 

იგი საგრძნობლად განსხვავდება სხვა სახელმძღვანელოებისაგან. მასში 

ვრცელი სისტემატური აღწერა კი არ არის, არამედ მოყვანილია 

უმთავრესი და ძირითადი მონაცებები, რომელთა დახსომება ადვი- 

ლია და მათი დახმარებით შესაძლებელი ხდება მრავაილ არსებულ 

მოვლენებში ლოგიკურად გარკვევა, მაგ., სისხლის მიმოქცევაში არ- 

ტერიების მონაწილეობის შესახებ („პერიფერიული გული”). გაურ- 

კვეველი საკითხის ნათელსაყოფად საკმარისია გამოანგარიშება სის- 

ხლის გადანაცვლების მუშაობისა და არითმეტიკიდან იმის გახსენება, 

თუ როგორ იცელება ნაწარმოები ერთ.ერთი მამრავლის შემცირე- 

ბის ან გადიდების გამო. განავალის ცვლილებები, ღვიძლის და პან– 

კრეასის დაავადების დროს, ადვილი წარმოსადგენია, თუ ვიცით 

ნაღველი და ლიპაზის მოქმედება ცაიმების შეთვისებაზე და სხვა. 

საერთოდ, პათოლოგიური ფიზიოლოგია გვასწავლის ფიზიო- 

ლოგიის მონაცემებით კლინიკური სამპტომების : და პათოგენეზის 

ანალიზს. ასეთი ანალიზების შესწავლა, ე. ი. ფიზიოლოგიური ამო- 

ცანების ამოხსნა, შესაძლებელია მხოლოდ პრაქტიკულ მეცადინეო- 

ბათა გზით. სახელმძღვანელოს მიზანია მისცეს სტუდენტებს შესაძ- 

ლებლობა, რათა მათ სწრაფად მოსძებნონ ფიზიოლოგიური მონა– 

ცემები ამოცანების ამოსახსნელად, ადვილად აღადგინონ ისინი მე–- 

ხსიერებაში. ამის მიხედვით წარმოდგენილი სახელმძვანელო დაწე– 

რილია შემოკლებით, თითქმის კონსპექტურად. მოყვანილია მხოლოდ 

უმთავრესი ფიზიოლოგიური მონაცემები, რომლებიც ყველაზე ხში–- 

რად გვხვდება კლინიკაში და დამახასიათებელია კლინიკური ანა- 

ლიზებისა. სტუდენტების მიერ ერთგვარი გამოცდილების შეძენასთან 

დაკავშირებით სახელმძღვანელოს პირველი თავები აღწერილია უფ- 

რო ეცლად. შემდეგი კი–-უფრო მოკლედ. მასალის შეგროვების 

დროს კათედრის თანამზრომლები ხელმძღვანელობდენ იმ მოთხოე- 

ნილებით, რომელიც სტუდენტების მხრივ მჟღავნდებოდა პრაქტი– 

კულ მეცადინეობებზე. მორფოლოგიური ნაწილი დაყვანილია მინი– 

მუმამდე; თავები: ინფექცია, იმუნიტეტი, და საერთოდ, ეთიოლო–- 

გია სრულიად გამოტოვებულია, რადგანაც პირველს პათოლოგიური 
ანატომია იხილავს და უკანასკნელს კი მიკრობიოლოგია და ჰიგიენა. 

საკითხები კონსტიტუციის და მემკვიდრეობის შესახებ საკმარისად 

არ არის შესწავლილი და გამორკვეული, რათა ყოველივე ეს წარ– 

მოდგენილი ყოფილიყო მკაფიო და მოკლე ფორმებში.



შესავალი 

პათოლოგიური ფიზიოლოგია წარმოადგენ ნორმალური ფი- 

ზიოლოგიის გაგრძელებას და შეესაბამება მას ისევე, როგორც პა- 

თოლოგიური ანატომია ნორმალურ ანატომიას. ნორმალურ ფიზიო- 

ლოგიას თავის დროზე გამოეყო ფიზიოლოგიური ქიმია, მაგრამ 

პათოლოგიური ფიზიოლოგია, როგორც ასეთი, დღემდე ბიოქიმიას 

და ბიოფიზიკას შეიცავს. 

ნორმალური ანატომია შეისწავლის ნორმალური ორგანიზმის 

სტატიკას, მორფოლოგიას. ნორმალური ფიზიოლოგია კი ნორმა–- 

ლური ორგანიზმის დინამიკას, ე. ი. მასში მიმდინარე პროცესებსა 

და მათ რაობას. პათოლოგიური ანატომია-დაავადებული ორგანიზ–- 

მის მორფოლოგიას. პათოლოგიური ფიზიოლოგია შეისწავლის დაა- 

ვადებული ორგანიზმის ფიზიოლოგიას, ე. ი. ორგანიზმში დაავადების 

დროს მიმდინარე პროცესებს. 

ამ ხნობით, როდესაც გაშუქებულია ნორმალური მორფოლო- 

გიის ძირითადი პრობლემები, როცა ანატომია და თუნდაც ჰისტო- 

ლოგია საკმარისად შესწავლილია, მედიცინა მიისწრაფის იქითკენ, 

რომ გაარკვიოს და გადასწყიტოს პათოლოგიური პროცესების დროს 

წარმოშობილი დინამიკა. 

პათოლოგიური ფიზიოლოგია პათოლოგიური ანატომიის სა–- 

პირისპიროდ იკელევს და სწავლობს დაავადებებს ადამიანის სიცო- 

ცხლის პერიოდში. ვინაიდან ადამიანის ორგანიზმი რთულ მექანიზმს 

წარმოადგენს, ამიტომ პათოლოგიური პროცესის დროს მუდამ არ 

შეიძლება მასში გარკვევა მარტო ფიზიოლოგის მონაცემის მიხედვით, 
არამედ საჭიროა სპეციალური გამოკვლევა, რომ გამოვამჟღავნოთ 

პათოლოგიური პროცესი ნორმალური ფიზიოლოგიის თვალსაზრი- 

სით. ყოველივე დაპვადება, რომელიც კლინიკაში გვხვდება, წარმო– 
ადგენს ამოცანას, რაც უნდა გადაწყვეტილ იქნას ფიზიოლოგიის 

მონაცემებით. პაპთოლოგიური ფიზიოლოგიის საგანს შეადგენს ასეთი 

ამოცანების ამოხსნა. წინად, ნორმალური ანატომიის, ფიზიოლოგიის 

და პათოლოგიური ანატომიის შესწავლის შემდეგ, უშუალოდ გადა- 

დიოდნენ დაავადებათა შესწავლაზე კლინიკაში. დღეს ჩვენ თვალთ- 

წინ იზრდება უდიდესი დისციპლინა პათოლოგიური ფიზიოლოგიის 

სახით, რომელმჰც უნდა შექმნას გარდამავალი საფეხური თეორიულ 
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დისციპლინებს და კლინიკას შორის. მან მკვლევარს უნდა მისცეს. 

ორგანიზმის დინამიკასთან პათოლოგიურ პროცესების დროს თეო- 
რიულად წინასწარი გაცნობის საშუალება. მაშინ მუშაობაც კლინი- 

კაში უფრო ადვილი და საფუძვლიანი იქნება მაგალითად: გულის 

ნორმალურ შენებას მაკრო და მიკროსკოპიულად გვაძლევს ანატომია 

და ჰისტოლოგია; მასში მომხდარ („ცვლილებების აღწერას იძლევა 

პათოლოგიური ანატომია 695L წმCხსიო. მაგრამ, როდესაც გულის 

დაავადების პროცესები მიმდინარეობს, კლინიცისტებს არ შეუძ- 
ლიათ ყოველ წუთში გაეცნონ იქ წარმოშობილ ცვლილებებს, ვინაიდან 

მათ საქმე აქვთ ცოცხალ ადამიანთან. აი, აქ უკვე გასაგებია პა– 

თოლოგიური ფიზიოლოგიის როლი: პათოფიზიოლოგი ცხოველებში 

გამოიწვეს რაიმე პათოლოგიურ პროცესს (მაგ ენდოკარდიტს) 

და შემდეგ თვალყურს ადევნებს გულის ფუნქციების თანდათანობით 

ცვლილებებს, და აღწერს პათოლოგიური პროცესის დროს წარმო- 

შობილ დინამიკას. ასეთი შემთხეევების დროს, არის მრავალი სადაო 

საკითხები მაგ., რა უსწრებს წინ, გულის დილატაცია, თუ ჰიპერტრო- 

ფია და სხვა, რომელთა გადაწყვეტა კლინიცისტისათვის შეუძლებელი 

და პათოლოგიური ანატომიისათვის მიუწვდომელია, ვინაიდან იგი იხი– 

ლავს დაავადებათა ცვლილებებს ერთ-ერთ გარკვეულ მომენტში. ყველა 

ეს საკითხები, ზემოხსენებული საშუალების მიხედვით, პათოლოგიურმა 
ფიზიოლოგიამ უნდა გადასწყვიტოს და დღესდღეობით ზოგიერთ მათ– 

განს სწყვეტს კიდეც. ხშირად კლინიცისტები კლინიკაში წამოჭრილ სა– 

კითხების გადაჭრის მიზნით მიმართავენ პათოლოგიურ ფიზიოლოგიას 

და მის გამოკვლევის მეთოდებს, რითაც მრავალ გამოურკვეველ საკითხს 

სწყვეტენ, ამიტომ, პათოლოგიურ-ფიზიოლოგიურ სახელმძღვანელოებ– 

ში ძალიან ხშირად“გეხდება კლინიცისტების სახელი (მაგ. კლინიცი= 

სტი ვან-სლაიკი, მინკოვსკი და სხვა). 

ისეთ საკითხებზე, თუ რატომ ხდება ნივთიერებათა (კვლის 

მოშლა, რატომ ხდება ამათუიმ ფუნქციის მოშლა, რომელიც სი– 
ცოცხლის გაგრძელებას აფერხებს, პათოლოგიური ფიზიოლოგიის 
საშუალებით მედიცინა გასცემს პასუხს მაშინ, როცა ჯეროვანად შე– 
ისწავლის პათოლოგიური პროცესების დინამიკას, დინამიკას მაკრო 
და მიკრო პროცესებისას ბიოქიმიის და ბიოფიზიკის დახმარებით. 

დაავადების ცნების შესახებ 

ვინაიდან პათოლოგიური ფიზიოლოგია დაავადებული ორგანი– 

ზმის ფიზიოლოგიას წარმოადგენს, ამიტომ მისი შესწავლის პროცესში 

მუდამ საქმე გვექნება დაავადებებთან. 
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რა არის დაავადება? თვით სიტყვა „დაავადება“ არ არის მე– 

ცნიერული ტერმინი. რუსულ ენაში იგი დაკავშირებულია ტკივილ- 

თან (60»ხ). ქართულ ენაში გამომხატველია იმ ცნებისა, რომელიც 

გულისხმობს ავადმყოფობას. ამჟამად არ არსებობს დაავადების 

დაზუსტებული ახსნა-განმარტება. რომ განვიხილლოთ სხვადასხვა ავ- 

ტორების მიერ დაავადების განმარტება, დავინახავთ, რომ ზოგნი 

დაავადებას განმარტავენ როგორც გადახრას პირდაპირი ნორმიდან, 

ზოგნი გაურბიან ასეთ განმარტებას და აღნიშნავენ, რომ დაავადე– 

ბა არის სასიცოცხლო პროცესი, რომელიც მიმდინარეობს არანორ- 

მალურ პირობებში. თუ დაავადება არის არაკარგად ყოფნა, მაშინ მის 

გასაგებად საჭიროა ცოდნა იმისა, თუ რა არის კარგად ყოფნა, ანუ 
ნორმა. ნორმის რაობის გამორკვევის შემდეგ ადვილი გასაგები გახ– 

დება არანორმა, ე. ი. არაკარგად ყოფნა, ანუ დაავადება. 

რა არის ნორმა? რადგან ამ განმარტებას არა აქვს მეცნიე- 

რული დასაბუთება რადგან მას აქვს დროებითი და პირობითი 

ხასიათი, ამიტომ ჩვენ შევეცდებით გავუკეთოთ ანალიზი იმას, რაც 
უმრავლესობას მიაჩნია ნორმად. 

ამ საკითხის გადაწყვეტისათვის კეტლემ ისარგებლა კანა- 
დელი 1000 ჯარისკაცთა გულმკერდის გარშემოწერილებათა მონა– 

ცემით და შეადგინა ერთგვარი ტაბულა. 

  

X 98 ი | 80 31 32 თბ ი 2 ყ8 | ვ 4) 4 · 

  
  

67 I I-ი 9 

' 35 I 

L“ | 
M% | 

I რე   :116 19, 68 28 (8. 4 1)       

| 
| 

დღოლ 
  
  

გულ-მკერდის გარშემოწირულების მერჟეობა 1000 

აგარის კაცში (კეტლე-თი). 

აბცისა X=ზჯულმკერდის ჯარშემოწირულება დიუ- 

მებში. 
ორდინატა V=ჯარისკაცთა რიცხვი რომლებს 

ჰქონდათ აბცისაზე ნაჩვენები გულმკერდის გარშემო- 

წირულება. სწორი კუთხეები და მათი 'მემომხვევი ტე– 

ხილი ხაზი (აოლიგონი) სვიჩვენებენ ფატქიურ დაკვირ- 

ვების შედეტებს. პუნქტირიანი მოუდი ზჭზვიჩვენება, თეო- 

რეტიულ ფორმულის მიხედვით, ნორმალურ ჯანაწილვ- 
:- ლების გამოანგარიშებეს შედეგებს. (გაუს-პაშ/ე), 

V==188.7106--(+––-34,99)2 
8.93...  



ეს მონაცემები ასევე შეიძლება წარმოვიდგინოთ გრაფიკულად, 
სადაც ორდინატები იქნება ჯარისკაცთა რიცხვი და აბსცისებიკი 

გულმკერდის გარშემოწერილობანი, რაც ვარიანტთა პოლიგონს 

მოგვცემს. თუ ამ პოლიგონის კუთხეებს ერთი საერთო ხაზით შევა–- 
ერთებთ–-მივიღებთ ნორმალურ ვარიანტთა მრუდეს. 

ამ საქმის მონაცემების განხილვისას ვრწმუნდებით იმაში, რომ 
ნიშნის ოდენობა (გულმკერდის გარშემოწერილობა) ცვალებადია 

(28 დიუმიდან 42 დიუმ-დე), მაგრამ ეს ცვალებადობა განსაზღვრულ 

კანონზომიერებას ამჟღავნებს. ყველაზე დიდი ჯგუფი, შემდარი 204 
ჯარისკაცისაგან, ზომით უდრის გარშემოწერილობის 35 დიუმს. 

ნიშნის ისეთ ოდენობას (35), რომელიც ყველაზე ხშირად გვხედება, 
ეწოდება მოდა. თუ დავაკვირდებით ამ სქემას, გამოვიყვანთ ერთ 

ძირითად დასკვნას იმის შესახებ, რომ არ შეიძლება წარმოვიდგინოთ 

ნორმა განსაზღვრული შეუცვლელი სახით, იგი თითონვე („ვალება- 
დია, ე. ი. ვარირებულია და ამასთანავე ცალკეული ნორმალური 

ვარიანტები განსაზღვრულ კანონზომიერებით არიან განწყობილნი 
მოდის ირგვლივ. 

მართალია, ნორმა ერთ წერტილზე მდგომი და უცვლელი არ 

არის, მთვრამ(/ის (კვვალებადობს კანონზომიერებით, ე. ი. იგი მერყე- 

ობს განსაზღვრულ კანონით. ნორმის მერყეობის საზღვრების გა–- 
რეშე იწყება უკვე არანორმა, ანუ პათოლოგიური მდგომარეობა, 

ვინაიდან თვით ნორმა ცვალებადია და სხვადასხვა მდგომარეობათა 
მიხედვით შეიძლება ნორმალური ვარიანტი შეიცვალოს პათოლოგი– 

ურ ვარიანტით. ამიტონ უნდა განვასხვავოთ არა ნორმა პათოლოგი- 

იდან, არამედ ნორმალური ვარიანტები პათოლოგიური ვარიანტები– 

"საგან. 
ბ ვინაიდან თვით ნორმას გადახრები აქვს, ექიმის წინაშე 

ისმის საკითხი: ესათუის გადახრა: უნდა მიეკუთვნოს ნორმის სულ 

უკიდურეს მხარეს, თუ პათოლოგიური გადახრას. დაავადების წარმო- 

შობის პროცესში ცალკეული ვარიანტები ნორმალურ ვარიანტების 

მსგავსად დაჯგუფდებიან სრულიად განსაზღვრული გადახრის გარ- 

შემო (თავიანთი საკუთარი მოდის),რის შედეგათაც ჩნდება განსაზ– 
ღვრული სახის დაავადების განსახღლვრული პათოლოგიური გადახრე– 

ბის კომპლექსი. იგი შეიცავს როგორც გარკვეული სახის დამახასია– 

თებელ სიმფტომების ვარიანტებს (ახლო მდგომთ თავის საკუთარ 

მოდასთან), ისე ნაკლებად დამახასიათებელ სიმფტომების ვარიან– 

ტებს, (მოშორებით მგომთ თავის საკუთარ მოდასთან). 
ყველა ეს ნათლად ჩანს ექ. ბაღდასაროვის გამოკვლევი– 

დან. მან გაუზომა ერითროციტები ჯანმრთელ ადამიანს და აღმო- 
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ჩნდა, რომ მოდა უდრიდა 8|! მოდის ი–გელივ გვხედება ისევე ნორ- 

მალური ერითროციტები, მაგრამ იშვიათად შემხვედრი. აგრეთვე 
გაზომილ იქნა ერითროციტების ოდენობა მეორადი ანემიის დროს. 
პოლიგონი გვიჩვენებს, რომ პირველადი ანემიის დროს ერითროცი- 

ტების ოდენობა ნორმიდან გადახრილია, მოდა დაკლებულია და 

უდრის 6ჯ, მაგრამ მოდის ირგვლივ გვხვდება პათოლოგიური ვარი- 
ანტები, ზოგი ახლოსმდგომი ნორმასთან და შორსმდგომი თავის 

% 
2-7 

2 
(26 

    

  

ფიჯურა # 2. 

ერიტროციტების განაწილების მრუდე მათი ოდენობის მიხედვით. 

პუნქტირით-ხაზები ნორმაში, მთლიანი ზაზით პერნიციოზულ ანემიის” დროს. 

აბსცისაზე ნაჩვენებია დიამეტრი ერიტროციტებისა მიკრობებში. ორდინატაზე %ა 

შეეფერება შესაფერ სიდიდეს აბსცისაზე, აქედან სჩანს, რომ დიდი რიცხვი ერიტრო– 

ციტების ოდენობისა უდრის დაახლოვებით შვიდ მიკრონს. პერნიციოზულ ანემიის 
დროს კი გვხვდებიან)მეტნაწილადჯდიდი ოდენობის ერიტროციტები (1,ა). მიკრონით. 

ჯარდა ამისა ვრიტროციტების რიცხვი, რომელთაც აქვთ რეა მიკრონზე მცირე 
ოდენობა, ჭჯანმეორებით გამოკვლევის დროს ათი დღის და ორი თვის შემდეზ 
კლებულობს. ცხრა მიკრონზე მეტი ოდენობის ერიტროციტების რიცხვი კი მატუ- 

ლობს. ჭჯანაწილების მრუდე ადის ზევით და იხრება მარჯვნივ (გაზომა ბა ღ- 

დასაროვისა შეღებილ პრეპარატზე). 
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საკუთარ მოდასთან, ზოგი კი, პირიქით, ახლოსმდგომი თავის საკუ- 

თარ მოდასთან და შორსმდგომი ნორმათან. 
ამნაირად, ჩვენ ვრწმუნდებით იმაში, რომ დაავადების ამოც- 

ნობისათვის საჭიროა პათოლოგიური ვარიანტების განსვავება ნორ- 

მალურ ვარიანტებისაგან და არა უშუალოდ პათოლოგიის განსხვა–- 
ვება ნორმისაგან. 

პათოლოგიური გადახრები ნორმიდან შეიძლება იყოს ანატო- 
მიური და ფუნქციონალური. მარტო ამ უკანასკნელს ეძახიან დაავა–- 
დებას. მაგ., სანამ ფეხმოკვეთილს ჭრილობა შეუხორცდება, იგი 
ავადმყოფია, როცა ქრილობა შეუხორცდება, მას საავადმყოფოდან 

გასწერენ, როგორც განკურნებულს. მართალია, მას ფეხი არ გაზრ- 

დია, მაგრამ იგი მორჩენილია და დარჩა პათოლოგიური მდგომარე- 

ობა და არა დაავადება. იგივე ითქმის გულის შესახებაც. გულის 
მანკი არ არის დაავადება. დაავადებად' ითვლება თვით ენდოკარ- 
დიტას მიმდინარეობა, ან მანკის შედეგად წარმოშობილი სისხლის 

მიმ ქცევის მოშლა. 
საერთოდ დაავადების შესწავლა სწარმოებს სხვადასხვა თვალ- 

საზრისით: ასე მაგ., ჰიგიენა და სოციალური მედიცინა დაავადებას 
შეისწავლიან პროფილაქტიკის თვალსაზრისით. პათო-ფიზიოლოგია 

ჟი შეისწავლის ცალკეულ დაავადებების დროს წარმოშობილ დინამიკას. 
ცალკე დაავადების შესწავლის დროს საჭიროა ცოდნა მისი სიმფტო–- 

მო-კომპლექსისა. ცნობილია, რომ ყოველივე დაავადებას თავისებუ- 
რი სამფტომო-კომპლექსი ახასიათებს და დაავადების გამოცნობის 

პროცესში სწორედ ეს უკანასკნელი,ე. ი. სიმფტომო-კომპლექსია სა– 
კირო. ერთ სიმფტომზე დაყრდნობა შეუძლებელია, ვინაიდან ერთი 

და იგივე სიმფტომებს ადგილი აქვთ ხვადასხვა დაავადებათა დროს. 

დამახასიათებელია სიმფტომო-კომპლექსი, დაავადების მიმდინა– 

რეობა და სიმფტომის თავისებურება. ყველა ვსენი ჰქმნიან კლინი– 
კურ სურათს, რითაც დიდად ადვილდება დაავადების ამოცნობა. 

დაკვირვების პროცესში ავადმყოფზე ხანდახხნნ ერთი სიმფ- 

ტომის ვარიანტი არ გასცილდება ნორმალურ ვარიანტების საზღ- 
ვარს. ასეთ შემთხვევაში მიმართავენ სხვა სიმფტომების გამოკელევას, 

ანდა სიმფტომთა კომბინაციას, რომელიც დიაგნოზის დასმის შესაძ- 
ლებლობას იძლევა, 

დაავადებათა სიმრავლის გამო სწარმოებს მათი კლასიფიკაცია, 

რომელიც შეიძლება მრავალნაირი იყოს, მაგ., მიმდინარეობის ხან– 
გრძლივობის მიხედვით; არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ დაავადებებს, 

პირველთ აქვთ” განსაზღვრული დრო (მაგ. კრუპოზული პნევმონია); 
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მეორენი გრძელდება განუსაზღვრელ დროით (ფილტეების ტუბერ– 

კულიოზი, ლუესი), შეიძლება შენელდეს IL6CVI59510, ან მიიღოს მწვავე 

დაავადების ხასიათი 6X8C6(ხგმ,სი. იმის მიხიდვით, თუ რომელი 

სჭარბობს-––ადგილობრივი, თუ ზოგადი მოვლენანი, არკვეეენ ადგი- 
ლობრივ და ზოგად დაავადებებს. ადგილობრივი დაავადება შეიძ- 

ლება გადავიდეს საერთოში (დაავადების გენერალიზაცია) და შეიძ- 

ლება მოხდეს დაავადების შეზღუდვა (ლოკალიზაცია). ჩვეულებრივ, 

არჩევენ დაავადების გავრცელების შემდეგ საშუალებებს: გაგრძელებითი 

(086. ლ0ინისI:8(6ი1), შეხებითი (096L C0იხყი!სმ(60), და მანძილზე 
გადაცემით (იი6(85(8515). 

მართალია დაავადებას ეწოდება ფუნქციონალური გადახრა, 

მაგრამ მის დროს მუდამ შეიძლება ანატომიური ხასიათის (ევლილე–- 

ბები შევამმნიოთ. როგორც აღნიშნა მ ო რ გ ანიმ, ეს ცვლილებანი 
არის ან დაავადების მიზეზი (ციროზი), ან შეშუპების შედეგი. ანა–- 

ტოწზიური კლასიფიკაცია იმით არის მოსახერხებელი, როომ ანატო- 

მიური ნიშნები ობიექტიურია და დანახვა შეიძლება გვამის გაკვე– 

თის დროს. ჯერჯერობით ანატომიურ კლასიფიკაციასთან დაკავ- 

შირებით სარგებლობენ კიდევ სხვა კლასიფიკაციებით, მაგ., ეყკრდ– 

ნობიან ეტიოლოგიას და სხვა. 

პარაზიტულ დაავადებებს ჰყოფენ გამომწვევი პარაზიტის მიხე– 

დვით (მაგ., მიკოზები, ჰელმენტიაზები, სპიროხეტოზები და სხვა). 

ნივთიერებათა ცვლის დაავადებებს არჩევენ იმ ნივთიერებათა 

სახელწოდების მიხედვით, რომელთა ცვლა დარღვეულია (მაგ., (კი- 

ლოვანი ცვლის მოშლა და სხვა) თუ რომელი კლასიფიკაცია არის 

სწორი, დღესდღეობით ამ საკითხის შესახებ შეიძლება აღვნიშნოთ 

ის გარემოება, რომ ყველა კლასიფიკაცია სწორია თუ იგი მართე- 

ბულადაა გაგებული და სწორ ხმარებაშია და არ ირევა სხვებთან. 

დაავადების გამოსავალი არის შემდეგი: სრული გამოკეთება, არა – 

სრული და სიკვდილი. გაჯანსაღება იწყება ნელ-ნელა, პათოლოგი- 
„ურად შეცვლილი ფუნქციები თანდათან იცვლება და გადადის ნორ- 

მალურში. ამ პერიოდს ეწოდება გამოკეთების პერიოდი. (§L. #0C0- 

იVგI65§ლ6იL 26). თუ დაავადება შებრუნდა, მაშინ ჩვენ საქმე გვაქვს რე– 

ციდივიან. სიკვდილი არის ყველა ფუნეციების გაზოუსწორებელი 

შეწყვეტა. '



ლორრბანიზმის ფუნქციონალური სტრუქტურა და დაავა-: 

დების კლინიკური სურათი 

ორგანიზმის მორფოლოგიური სტრუქტურა შეიცავს ფუნქციებს, 

რომლებიც ერთ მთლიანობაში ერთდება და ურთიერთ შორის შე- 

თანხმებულ ფუნქციონალურ სტრუქტურას იძლევა. არსებობს ფუნ–- 

ქციების ორი დიდი სისტემა: პირველი არის ორიენტაცია გარემო. 

სამკაროზე0 ირგვლივ არსებულ პირობებზე (მაგ, ადამიანის 
ზრუნვა კვებისათვის და ტანისამოსისათვის). მეორე სისტემა კი აწარ– 

მოებს ცალკე სისტემების ორგანოების და ქსოვილთა ფუნქცი- 

ების რეგულაციას. იგი უზრუნველყოფს ორგანიზმის შინაგან სფერო- 

ში ფიზიოლოგიური პროცესების სწორ მიმდინარეობას (სისხლის 

მიმოქცევის, სუნთქვის, სითბოს რეგულაცია და სხვა). 

დაავადება შეი |Iლება გამომჟღავნდეს როგორც ერთ, ისე მე–- 

ორე სისტემაში. ეს გამომჟღავნება ჩვეულებრივ ხასიათდება მთელი 

რიგი ნიშნებით, სიმშტომებით, რომლებიც ერთ მთლიანში ერთდებიან 
დღა შეიგრძნება როგორც დაავადების განსაზღვრული კლინი- 

კური სურათი. რადგან (ცალკე ფიზიოლოგიური პროცესები შინაგან 

ურთიერთ შორის შეკავშირებული არის ერთ მთლიანობაში, ამიტოC 

შეიძლება ასევე არსებობდეს ფიზიოლოგიური „ფუნქციონალური“: 

სურათი. ისე როგორც არსებობს პათოლოგიის დროს დაავადების 

კლინიკური სურათი. ნორმალურ ფიზიოლოგიაში გამორკვეულია 

ცალკეული ფუნქციები, მაგრამ არ არის აღწერილი ფუნქციონალუ- 

რი სურათები. ნორმალური ფიზიოლოგიის დახმარებით შეიძლება 

გავარკვიოთ ნორმალური ფუნქციათს ურთიერთობა. დაავადების 

დროს ნორმალური ფუნქციათა ურთიერთ შორის კავშირი ირღვევა 

და წარმოიშვება ფუნქციათა არანორმალურობა. 

პათოლოგიური პროცესების დროს წარმოშობილი ფუნქციათა 

ურთიერთობის გამოკვლევის” გასაადვილებლად უნდა გავარჩიოთ 

ფიზიოლოგიურ-ფუნქციონალური სურათი, ე. ე. ნორმალურ ფუნქ- 
ციათა კოორდინაციის ჯამი და მისი მსვლელობა. ასეთი გზით გაგ–- 

ვიადვილდება პათოლოგიური პროცესის დროს წარმოშობილ ფუნ– 

ქციათა ურთიერთობის შესწავლა. მაგ. ავიღოთ კუნთის მუშაობა, 

რომელსაც, გარდა ამისა, პრაქტიკული მნიშვნელობაც აქვს შრომის 
უნარიანობის შეფასების დროს. ამ დროს განვითარებული ენერგია 
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ივსება ქიმიური ენერგიის მარაგიდან. ასეთ პროცესში 

მონაწილეობენ ნახშირ-წყლები ფოსფორის მჟავის კრეატინინი, 

ადენილ პიროფოსფორის მჟავა, რის შედეგადაც წარმოიშვება რძის 

მჟავა, ორტო-ფოსფორის მჟავა და მოხდება ამიაკის განთავისუფ- 

ლება, მუშაობის დროს საჭიროა მეტი C,-ს მიწოდება და მეტი 

C0,-ის გამოყოფა. 0,-ის და ნახშირწყლების მიწოდებას და ცვლის 

პროდუქტების მოშორებას უზრუნველყოფს სისხლის ნაკადის გაძლი–- 

ერება მომუშაეე კუნთებში (მომუშავე––ჰიპერემია). ამის გამო ძლიერ–– 
დება სისხლის მიმოქცევა მთელს სისტემაში. იზრდება სისტოლური 

მოცულობა და მაჯის სიხშირე და აგრეთვე წუთობრივი მოცულობა. 

ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობა მატულობს დეპოდან. 

#“V ჩი.“ ჯარი ცვლილებები სისხლის მიმოქცევის და სუნთ- 

5 5 LX ზ 8. კვის კუნთის მუშაობის დროს, (II გიძი“50ლი).   

აბსცისა=დახარჯვა 0ჯ-ს (ლიტრები წუთ- 

ში) ორღინატას მნიშენელობა ნაჩვევებია 

მარცხნივ და მარჯვნივ. აქედან სჩანს როგორ 

ხშირდება მაჯა და მცირდება 0) ვენოხი სი- 
·1 სხლში (5გ2Lს-გხ0 V6ი058) როგორ იზრდე- 

| ბა სუნთქვის მოცულობა 86ისLCIგსხ0 და წუ– 

” თობრივი მოცულობა სისხლის, რომესაც 

გზავხის გული. 
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ფიგურა # ჰპ. 

სისხლის მობილიზაციის ხარჯზე (მაგ. ელენთა), სუნთქვითი აირთა 

ცვლა იზრდება. სუნთქვა ხდება ხშირი და ღრმა, სხეულში ტემპე- 

რატურა იზრდება, იხრდება აგრეთვე სითბოს დაბრუნება (L(კანის 
სისხლის მილების გაფართოება, ოფლის გამოყოფა). „ვლის პრო- 

დუქტები მიდის სხვადასხვა ორგანოებში; აქ სწარმოებს მათი გადა–- 

მუშავება, ან გამოიყოფა, მაგ. ღვიძლი მიღებული რძის სიმჟავიდან 

აწარმოებს გლიკოგენის სინტეზს. 
მიუხედავათ იმისა, რომ ჩამოთვლილი ფიზიოლოგიური ფუნქციების 

განხორციელება სხვადასხვა ორგანოებში ხდება, ისინი მაინც ურთი– 

ერთ შორის იმყოფებიან მჭიდრო კავშირში. დასაწყისში, როგორც 

უკვეე ავღნიშნეთ, სისხლის მოცულობა იზრდება დეპოს ხარჯზე, მა- 
ტულობს ერითროციტების რიცხვი, იზრდება ჰემოგლობინი და სის– 

ხლის ბუფერული თვისება, რის გამოც კუნთის მუშაობის შედეგათ 

წარმოშობილი მჟავე პროდუქტები ისე ძლიერ არ მოქმედებენ სისხლის 

რეაქციაზე. რადგან სისხლში მომუშავე კუნთიდან გადადის მჟავები 

პროდუქტები, ამის გამო ჰემოგლობინ უფრო ადვილად შორდება 
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0,, პირიქით, ფილტვებში CC0,-ს ძლიერი გამოყოფის გამო სისხლის 

რეაქცია ხდება ნაკლებად მჟავე და C),:--ს ადვილად იერთებს პემოგ- 

ლობინი. გარდა ამისა, მჟავე პროდუქტები აფართოებენ სისხლის 

მილებს მომუშავე კუნთებში, რის გამოც მომუშავე ჰიპერემია უფრო 
აშკარა ხდება. აქედან ირკვევა ის მდგომარეობა, რომ ერთი ფუნქ- 

ციის შედეგი არის მეორე ფუნქცის მიზეზი. როცა მომუშავე პიპე- 

რემია ჩამოყალიბდება და ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცუ- 
ლობა გაიზრდება, სისხლის ნაკადი ხლება თანაბარი. მომუშავე კუნ- 

თი და გული აძლევენ იმდენ სისხლს, რამდენსაც ისინი იღებენ. მუ- 

შაობის დროს იზრდება ნივთიერებათა ცვლა მთელ ორგანიზმში. 

მართალია, ამ დროს განიერდება სისხლის მილები, მოთაესებული 

დიდ კუნთოვან ტერიტორიაზე, მაგრამ სისხლის წნევის დაცემა კი 

არ ხდება, არამედ იგი შეიძლება აიწიოს გულის წუთობრივი მოცუ- 
ლობის გადიდების და სხეულის სხვა ნაწილების სისხლის შილების 

კომპენსატორულ შევიწროების ხარჯზე. 

კუნთის მუშაობის დეტალური აღწერა ჩატარებულია არა მარ–- 

ტო იმიტომ, რომ იგი ფიხიოლოგიურ ფუნქციის სურათს წარმო- 

ადგენს, არამედ მას აქეს მნიშვნელობა სხვა მხრივადაც. სიცოცხლის 

შენარჩუნების და მისი გაგრძელების საქმეში მთავარ როლს ასრუ- 

ლებს კვება. მთავარი საკვები მასალა კი, ურომლისოდაც ადგილი 

აქს სიკვდილს, არის ჟანგბადი. პათოლოგიური პროცესების 

დროს, როცა მისი მიწოდება გაძნელებულია, ორგანიზმი აწარმოებს 

კოველნაირ კომპენსაციას მის აღსადგენად. სისხლი, სისხლის მიმოქ– 

ცევა.და სუნთქვა მჭიდრო კავშირშია ურთიერთშორის და ასრუ- 

ლებს ერთ ძირითად ფუნქციას; როგორც უკვე ვნახეთ, მათ შორის 

ხდება მთელი რიგი ერთი მეორისაგან დამოკიდებული (კვლილებანი. 

ცხადია, პათოლოგიური პროცესის დროს ხდება იგივე, მაგრამ სულ 

სხვა თანამიმდევნობით. მაგ. სისხლის დაავადების დროს (ანემიე– 
ბის), როცა ორგანიზმს აკლია ჟანგბადის გადამტანთა რიცხვი, ორ– 

განიზმს დახმარებას უწევს სისხლის მიმოქცევის სისტემა ნაკადის აჩ- 

ქარების საშუალებით. ცხადია, სისხლნაკლები ადამიანის,” არსებობა 

მაჩვენებელია კომპენსატორულ დახმარების შესაძლებლობისა ორგა- 

ჩიზმის მიერ. 
ამგვარად ო“ განოების ფუნქციათა მუშაობა მიმართულია იქი– 

თკენ; რომ, როდესაც რაიმე პათოლოგიური პროცესის გამო ნორ- 
მალური ოქსიდაცია შაფერხდება, მიიღოს მან ყოვილგვარი ღონის- 
ძიება, რათა ეს უკანასკნელი შეუფერხებლივ გაგრძელდეს. იქ, სა– 
დაც ეს უნარი მოისპობა, სიცოცხლე, ე. ი. ფუნქციათა კოორდი- 
ნაცია, გაქრება, ვინაიდან ქსოვილს ჟანგბადის მარაგი არა აქეს. 
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სისხლის დაავადებანი. 

სისხლის ნორმალური შემადგენლობა წარმოაჯგენს აუცილე- 

ბელ პირობას ორგანიზმის ჯანმრთელობისათვის, ამიტომ სისხლის 

გამოკვლევა არის ერთადერთი ყველაზედ გავრცელებული მეთოდი. 

ჩვენ არ შევუდგებით უკვე არსებული ცნობილი ტექნიკის განხილვას 

და შევეცდებით მხოლოდ გამოვარკვიოთ შეცდომები, რომელთაც 

შესაძლებელია ადგილი ჰქონდეს გამოკვლევის ტექნიკაში. 

ჯერ ერთი, იმისდამიხედვით თუ სისხლის ფორმიან ელემე5- 

ტებს ვანგარიშობთ, შენელებული თუ გაძლიერებული სისხლ-ის ში- 

მოქცევის დროს, შედეგები სხვადასხვანაირი იქნება ფიზიოლოგი- 

იდან ვიცით, რომ როცა სისხლის ნაკადი ნელდება და ირღვევა მისი 

ფენობრივი განრიგება, ასეთ "შემთხვევში ფორმიანი ელემენ- 

ტები მთლიანად ავსებენ სისხლის მილის სანათურს. მეორე, სისხლის 

აღების დროს, ჩხელეტის შემდეგ დაწოლით აღებული სისხლი უმ- 
თავრესად მომდინარეობს ვენებიდან და შესაძლებელია მას ქსოეილ– 

თა წვენი და ლიმფა შეერუოს. თუ კი ჩხვლეტის შემდეგ ავიღეთ 

სისხლი დაწოლის გარეშე, მაშინ სისხლი გამოვა კაპილარებიდან, 

რომელიც შეეფარდება არტერიულს: გამოკვლევის დროს კი, საერთოდ, 

ეყრდნობიან არტერიული სისხლის შემადგენლობას. ვენებიდან გა- 

მოსული სისხლი შეიცავს ერითროციტების მუტ რაოდენობას. 

მესამე, ის, რომ შეცდომაში შეიძლება შეგვიყვანოს აგრეთვე 
ფორმიანი ელემენტების განზავებამ, ვინაიდან მელანჟერის გაფარ- 

თოებულ ნაწილის თავსა და ბოლოში, რაგინდ დიდხანს არ ვან- 

ჯღრიოთ იგი, მაინც ვერ მავიღებთ თანაბარ განზავებას (მძივი 
არ ეხება კედლებს) ღა დათვლის დროს თუ სწორედ ეს მნაწილი 

მოხვდა სათვლელ კამერაში, იგი დიდ რიცხვს მოგვცემს; დაბოლოს, 

შეცდომა ხშირია საანგარიშო კამერაში დათვლის დროს. დიდი 

მნიშვნელობა ეძლევა აგრეთვე კამერის სიღრმის სისწორეს. ცნო-. 
ბილია, რომ მისი სიმაღლე უდრის 0,1, ე.ი. 100 #. თუ დათვლის 
დროს საანგარიშო კამერაში, ან საფარ მინაზე, მოხვდა ჭუკვკი, მაშინ 

შეიძლება საგრძნობი შეცდომები მივიღოთ. მაგ. თუ ჭუქვკის წარ- 

მოქმნის დიამეტრი დიდ ერითროციტს უდრის, ამით კამერის სიღ- 
რმე გადიდდება 10%/-ით. ამიტომ დათვლის დროს უნდა გაუწიოთ 
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ანგარიში ამ მეთოდის შეცდომებს, რაც უდრის დაახლოებით 

1-2%/,-ს. 

ჰემოგლობინის გამოკვლევის შემთხვევაში შეიძლება წარმოიშვას 

შეცდომები ფერებთან შედარების დროს (შესადარებელი სითხეები მალ 

იშლება). სალის აპარატის შტანდარტები ხანდახან განსხვავდებიან ნა– 
მდვილ შტანდარტებისაგან 20%/ა-–ით. IICI განზავების შემდეგ უნდა 
დავიცადოთ 20 წუთი, რომ მთელი ჰემოგლობინი მარილმჟავა ჰემატი– 

ნში გადავიდეს. მისი გამოკვლევის დროს, ჩვეულებრივ ეძებენ არა 

მის შემადგენლობას სისხლში, არამედ ჰემოგლობინის %/,-–– ტს, რო– 

მელიც ითვლება ნორმალურად (ჩვეულებრივ მიღებულია 17 გრ. 100 

კ.ს. სისხლში). თუ ასევე ჩავთვლით ერითროციტების რიცხვს 5.000,000 

– ს და ავიღებთ ამ ორ მონაცემთა შორის ურთიერთობის შეფარ- 

დებას, მივიღებთ ფყრადობის ინდექსს, ე. ი. ჰემოგლობინის რაო- 
დენობას ცალკეულ ერითროციტში (ანემიას, სადაც ჰემოგლობინი 1-ზე 

მეტია ჰქვიან ჰიპერქრომიული და, პირიქით, 1-ზე ნაკლებს ეწოდება 

ჰიპორქრომიული) 

ერითროციტები. ერითროციტები წარმოიშვება წითელი ძვლის 

ტვინში ერითრობლასტებისაგანრ.ეა ერითრობლასტი კი ძელის ტვინის 

კაპილარების ენდოტელიუმიდან რომლისაგანაც წარმოიშვა ჰემა- 
ტობლასტი, რომელიც ბირთვს და ბაზოფილურ პროტოპლაზმას 

შეიცავს. პროტოპლაზმას „ცვლის ჰემოგლობინი, და „რითროციტი 

იწყებს შეღებვას მჟავე საღებავით. როცა ერითროციტში პლაზმის 

ნაწილი დარჩება, შეღებვის დროს იგი იღებს შერეულ ფერს; თუ 

არა ფიქსირებულ ერითროროციტებს ძირითადი საღებავებით ვღე- 

ბავთ, მაშინ მივიღებთ ნალექებს ბაზოფილურ სუბსტანციით და რად– 

გან ამ ნაწილებს აქვთ, მარცვლებისა და ძაფების შეხედულება, ამი– 

ტომ უწოდებენ: 5სხასმიყს0 (6ხCსI0 ჩIგორი!სი5მ, რის არსებობაც 

სისხლში მაჩვენებელია ერითროციტის ახალგაზრდობისა. 

ნორმალურ ერითროციტს ერთ მხარეზე აქვს ჩაზნექილი ზედა- 

პირი, რის გამო იგი რეზინის ბურთს წააგავს, საიდანაც გამოსუ– 

ლია ჰაერი; სისხლის გამოშვების მცირე ხნის შემდეგ მას ეზნიქება 

მეორე გვერდიც და ვიღებთ ორმხრივ შეზნექილ დისკოს ფორმას. 

ნორმალური ერითროციტი ძალიან ელასტიურია, კაპილარში გასე– 
ლისას იგი ხდება ჯოხისებური, შემდეგ ისევ სწორდება. ნაცხების 

გაკეთების დროს მისი შეცვლილი ფორმა მალე ისევ აღსდგება. თუ 
ერითროციტებმა თავისი ელასტიურობა დაკარგეს, მაშინ ისინი იღე- 

ბენ სხვადასხვა ფორმას. იგი შეიცავს ლიპოიდურ გარსს, რომელიც 

შესდგება დეციტინის, ხოლესტერინისა და ცილებისაგან., ამ გარსის 
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”ზიგნით მოთავსებულია ჰემოგლობინი. ზოგიერთი ავტორების აზრით, 

ერითროციტი წარმოადგენს პარკს, რომელიც ავსებულია ჰემოგლო– 
ბინით, ზოგი კი ფიქრობს, რომ ერითროციტი შეიცავს სტრომას, 
რომლის მარყუჯებში მოთავსებულია ჰემოგლობინი. ერითროციტის 

სიდიდე საშუალოდ უდრის პონდერით8, 8|. ჩვენ უკვე ვიცით 
(იხ. გვ. # 7 ), რომ ეს სიდიდე საერთოდ მერყეობს. პათოლოგი- 

ურ შემთხვევებში შეიძლება მათმა ოდენობამ მოიმატოს (მეგალო- 
ციტოზი). როცა დიდ ერითროციტთან ერთად პატარა ზომისაც 

გეხვდება ამ მოვლენასს უწოდებენ ანიზოციტოზს თუ ერით- 

როციტი ჰიპოტონიურ ხსნარში მოთავსდა, იგი გაიბერება, რის შე- 

მდეგაც ჰემოგლობინი იწყებს გამოსვლას (ჰემოლიზი). ხანდახან შხა- 

მების მოქმედებით (საპონინი) შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ჰემოლიზს 

ერითროციტის წინასწარ გაუბერავად. რეზისტენტობის გამორკვევის 

მიზნით საჭიროა ძლიერი ჰიპოტონიური ხსნარი. მის გამოსაკვლევად 

იყენებენ სინჯარებს, მარილის სხვადასხვა ჰიპოტენურ ხსნარებით 

და აწვეთებენ სისხლს. ასეთ შემთხვევაში ჩვენ ვამჩნევთ შემდეგს: 

იქ სადაც არ მომხდარა ჰემოლიზი, ერითროციტები შეუცვლელი 

"სახით ილექებიან ძირზე, მისი ზედა სითხე არის უფერული. ჰემოლიზის 

დასაწყისს უწოდებენ რეზისტენტობის მინიმუმს. როცა უკვე ყველა 
ერითროციტების ჰემოლიზს ექნება ადგილი, ამ მოვლენას უწოდებენ 

რეზისტენტობის მაქსიმუმს. 

ძვლის ტვინი განაწილებულია გრძელი ძვლების, ეპიფიზების 

და სხვა ძვლების ღრუბლოვან ნაწილში. ლუ დოვიჩი-ს გამოანგარი– 

შებით, 55 წლის კაცის ძვლის ტვინი წონით უდრის 4192 კ.ს. ისე, 
რომ ძვლის ტეინი წარმოადგენს ტევადობის მხრივ დიდ ორგანოს. 

მაგ. ღვიძლის მოცულობა უდრის 1400-–-1700 კ, ს. ბავშვებში მთელი 

ძელის ტვინი წითელია. ორი წლის შემდეგ იგი ლულოვან ძვლებში 

ღებულობს ყვითელ ფერს, რაც ცხიმოვან ქსოვილს შეიცავს. ძვლების 
სკლეროზის დროს, როცა ისინი მკვრივდებიან, ძელის ტვინი იდე- 

ვნება ძვალოვანი ქსოვილით და წარმოიშობა მძიმე ანემია. რადგა– 
ნაც არსებული ძვლის ტვინი არ არის საკმარისი სისხლის წარმოშო- 

ბისათვის, ამიტომ მიელოიდური ქსოვილი კომპენსატორულად ვითარ- 

დება ელენთაში და ღვიძლში (ე. წ ალბერს-შენბერგი-ს 

დაავადება). 

პოლიგლობულიები. ერითროციტების რიცხვის ზრდა შეიძ- 
ლება იყოს შედარებითი (მოჩვენებითი) და ნამდვილი (რეალური). მო– 

ჩვენებითი არის მაშინ, როცა მომატება სწარმოებს სისხლის გასქე– 
ლების გამო (ფაღარათი, შეშუპება), ნამდვილი კი თავის მხრივ არის 
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ორგვარი სახისა: პირველი, როცა ერითროციტის რიცხვის მომატე- 
ბა სწარმოებს საჭიროების გამო, მაგ. მთაზე ასვლის, დეკომპენსა- 
ციის დროს და სხვა, და მეორე,––როცა მათი რიცხვი მატულობს 

ჰემოპოეზიის გაძლიერებით. მართალია ამ დროს ჟანგბადის გადამ-. 

ტანთა რიცხვი იზრდება, მაგრამ ამას სარგებლობის მაგივ- 
რად ზარალი მოაქვს, რადგანაც ჟანგბადის მოხმარების კოეფიციე- 

ნტი მცირდება და სისხლის ნაწილი ორგანიზმში უსარგებლოდ ზო- 

ძრაობს. სისხლის მიმოქცევის მუშაობა კი დიდდება იმიტომ, რომ 

პოლიგლობულიის დროს იზრდება სისხლის წებოვნება. 

ჰემოგლობინი და მისი ცვლილებანი 

-- ემოგლობინი შედგება ცილოვან ნივთიერება გლობინისაგან 

და არაცილოვან ოთულ შემადგენლობის პიგმენტ-ჰემატინისაგან, რო- 

მელიც რკინას შეიცავს. 

ჰემოგლობინი თავის სტრუქტურაში შეიცავს ოთხ პიროლის 

ჯგუფს, შეერთებულს უროიერთ შორის და რკინას; მისი პი“რველი 

მჟავბადოვანი შენაერთი არის ოქსი-ჰემოგლობინი, მეორე კი მეტ- 
ჰემოგლობინი, რომელიც არ წარმოადგენს ჰემოგლობინის ჩვეულე- 

ბრივ შენაერთს. მჟავბადი იმდენად მჭიდროდ არის შეკავშირებული 

ჰემოგლობინთან, რომ მას ვერ (ვილდება და აგრეთვე ვერ ხერხდე- 
ბა მისი მოხმარება ორგანიზმისათვის ჰემოგლობინს რკინა რომ 

მოვაშოროთ, მივიღებთ პორფირინს. პორფირინემია შეიძლება იყოს 

ადამიანის ორგანიზმში შეძენილი და თანდაყოლილი (მაგ. შეძენილი. 

პორფირინემია გოგირდოვანი შენაერთის ინტოქსიკაციის ზეგავლე- 

ნით, სულფონალი და სხ.). თანდაყოლილი პორფირინემიის დროს ად- 

გილი აქვს ფოტოდინამიურ მოქმედებას; ამ დროს ორგანიზმი განი–- 

ცდის აწეულ მგრძნობელობას (სენსიბილიზაციას). ულტრაიისფერი 

სხივების მოქმედებას მოსდევს კანის ღრმა სიდამწერე. შეძენილი 

პორმირინემიის დროს არა აქვს ადგილი ფოტოდინამიურ მოქმედე– 

ბას, არის მხოლოდ მოვლენები. კუჭნაწლავის ტრაქტში (კოლიტები 

და სხე.) 

ერითროციტების დაშლა 

ნორმალურად ერითროციტების დაშლა სწარმოებს ელენთა–- 

ში (ჰემოლიზი) დაშლის შედეგად ჰემოგლობინიდან წარმოიშვება 

ბილირუბინი. პათოლოგიური პროცესების დროს ეს დაშლა შეიძლე- 

ბა გაძლიერდეს ელენთაში, ან მოხდეს იგი უშუალოდ სისხლის”მიღების 
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სანათურში სხვადასხვა ჰემოლიტური შხამების ზეგავლენით, რის 

შედეგად მივიღებთ ჰემოგლობინემიას და, თუ იგი ძალიან გაიზა- 

რდა,––ჰემოგლობინურიას.. 
ანემიები. ოლიგემია წარმოადგენს სისხლის მოცულობის დაკ- 

ლებას. ასეთ შემთხვევებში სისხლის ნორმალური შემადგენლობა არ 

არის დარღვეული, ანემია კი––-ერითოციტების რიცხვის დაკლებას-– 
ანემიებად გულისხმობენ მთელ რიგ დაავადებებს, როცა კლებულო- 

ბს ერითროციტების რიცხვი, ცალკეული ანემიების კლასიფიკაციის 

წარმოება ძნელია. ზოგი ავტორი აღნიშნავს ანემიების შემდეგ სახეე- 

ბს: ჰემორაგიული ანემია, რომელიც ვითარდება სისხლის დაკარ- 
გვის შედეგად. ანემიები ინფექციების და ინტოქსიკაციების შედეგად. 

ჰემორაგიების“ დროს უფრო იზრდება ერითროციტების რი- 

ცხვი, ვიდრე მათი მოცულობა და ჰემოგლობინი. ერითროციტების 
ოდენობა მცირდება, რის გამოც ფერადობის ინდექსი კლებულობს 

(ჰიპოქრომიული ანემია). უფრო მიღებულია ანემიის დაყოფა პირ- 
ველადი და მეორადი ჯგუფების მიხედვით. პი“რველადი ანემიები 
(მაგ. პერნიციოზული ანემია) იქამდე არის წოდებული პირველა- 

დად, სანამ გამოიკვლევა მათი ეთიოლოგია, მიღებულია კიდევ ანე– 
მიების ასეთი დაყოფა: პოსტჰემორაგიული, ჰემოლიტიური და აპლას– 

ტიური. აპლასტიური ანემიის დროს, ძვლის ტვინის ატროფიის გამო, 

ერითროციტების გამომუშავება არ სწარმოებს. პარალელურად დაკ– 

ლებულია აგრეთვე ლეიკოციტების და ერითროციტების რიცხვი. აპ–- 

ლასტიური ანემია არსებითად წარმოადგენს ანემიის ყველაზე მძი- 
მე სახეს. 

პირველადი ანემიის განსხვავება მეორადი ანემიისაგან შეიძ- 
ლება სისხლის სურათის მეშვეობით. მეორადი ანემიის დროს ერით- 

როციტების რეგენერაცია გაადვილებულია, მათი ოდენობა და ჰე- 

მოგლობინის რაოდენობა თითოეულ ერითროციტში კლებულობს. 

პირველადი ანემიის დროს პერიფერიულ სისხლში გვხვდება ერი- 

თროციტების პათოლოგიური ფორმები: (პოიკილოციტოზი, ანიზო–- 
ციტოზი, მეგალოციტოზი და სხვა) და ამისდამიხედვით ჰემოგლობი– 

ნის რაოდენობა თითოეულ ერითროციტში მომატებული იქნება 

პირველადი ანეემიის დროს, მეორადი ანემიის საპირისპიროდ. 

მწვავე და ქრონიკული სისხლის დაკარგვა. სისხლის დაკარგ- 

ვა შეიძლება იყოს მწვავე და ქრონიკული. სისხლის მწვავე დაკარ- 

გვას თან სდევს შემდეგი მოვლენები: 1) ცირკულაციაში მყოფი სი- 

სხლის მოცულობის დაკლება. 2) სისხლის წნევის დაცემა. მაჯის სი– 

სუსტე, 3) სისხლის ძარღვების შევიწროვება (ფერმკრთალობა), რის 
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ფიგურა # 4. 

სიხხლის ცვლილებები 

ქრონიკულ ანემიის 
დროს ბაჭიაში, («. 

ლორთქიფანი- 

ძით). 

სეეტები ძირს უჩგვნვ- 

ბენ გამოშვებულ სისხ- 

ლის მოცულობას. დახა- 

ზული ნაწილი-ერიცრო- 

ტიტების მოცულობას. 

დაუხაზავი-სისხლის პლა– 

ხმის მოცულობას. ხ+- 

§გIი V01.-–საერთო მო- 

ცულობა: ნ65გთL 2მLI 

საერთო რიცხვი. LIVC 

– სისხლი. რიIგ5ომ 

პლაზმა. CIVCიI0CC-–ვრი– 

ტროციტი. CIძX 5-ხე 

რჩვენებს, რომ ცდაში 

ნაპოვნი რიცხვის მისა- 

ღებად საჭიროა ორდი- 

ნატის ნაჩვენები მარც- 

ხნი, გამრავლებული 

5-ზე და სხ. აბცისზე 

ნაჩვენებია წელი, თვე და 
რიცხვი, როცაზხდებოდა 

სისხლის ;გამოშვება.



'მზედეგაც იწყება ამ მოვლენების გამოსწორება ცირკულაციაში 
“მყოფი სისხლის მოცულობის აღდგენა სწარმოებს მობილიზაციით 

დეპოდან (თუ შესაძლებელია), პერიფერიულ სისხლის მილების შე– 

ვიწროვებით. ამის გამო წნევა იწევს. მაჯა ხშირდება (რეფლექსი 
პრესორეცეპტორულ ნერვებიდან), მისი აღდგენა სწარმოებს მო- 

ცულობით პლაზმის ხარჯზე, (ქსოვილებიდან გადადის ქსოვილთა 

წვენი და ლიმფა). შემდეგ კი ხარისხობრივ. რამდენიმე ხნის შემდეგ 
“იწყება რეგენერაცია, ანუ ხარისხობრივი აღდგენა. სისხლმბადი ორ- 

განოების გაღიზიანების გამო სწარმოებს სისხლის რეგენერაცია. 
ასეთ ორგანოემის გაღიზიანებას იწვევს ანოქსია (ორგანიზმის 0,-–- 
ით დაღარიბება). მწვავე სისხლის დაკარგვის დროს შეიძლება სიკ– 
„კვდილი გამოიწვიოს სისხლის დიდი რაოდენობით დაკარგვამ. სი- 

სხლის წნევის ღაცემის გამო კორონარიებს ეერ სწვდება სისხლი 

საკმარისი რაოდენობით, ხდება მიოკარდიუმის კვების დაცემა, რა- 

საც გულის მოქმედების გაჩერება მოსდევს. ხშირად განმეორებულმა 
სისხლის დაკარგვამ მცირედმაც კი (მაგ. კუჭნაწლავების წყლუ- 

ლიდან), შეიძლება მოგვცეს ქრონიკული ხასიათის ჰემორაგიული ანე– 
მია. სისხლის ყოველი დაკარგვის შემდეგ ცირკულაციაში მყოფი სი- 
სხლის მოცულობა კლებულობს; ორგანიზმი მიისწრაფის ამ მოცუ- 
ლობის აღდგენისაკენ. ამ ორი ფაქტორის ურთიერთ მოქმედების ნი- 
ადაგზე ადგილი აქვს გარკვეულ სურათს. სისხლის დაკარგვა იწვე- 
ვს მის მოცულობის, ერითროციტების და ჰემოგლობინის რაოდე- 
ნობის დაკლებას, რეგენერაცია კი–ყევეელა ამ ელემენტების მომა- 
ტებას, ქრონიკული სისხლის დაკარგვის დროს აღინიშნება პერიოდუ- 
ლი მერყეობა ერითროციტების და ჰემოგლობინის. (იხ. ფიგურა # 4), 

ერითროციტების წარმოშობისათვის საჭიროა განსაზღერული 
მასალა, რომელიც ორგანიზმში შედის საკვები ნივთიერების ხაზით. 
შმიდტი აძლევდა თაგვებს რძის და ბ“ინჯის დიეტას, სადაც 
რკინა იყო მინიმალურ რაოდენობით, რის შედეგად თაგვების მარტო 

შესამე თაობას გაუჩნდა მძიმე ანემია, მაგრამ ჩწზიისი 0XVძგLსი 
–5§გCჩმ-მ(სი-ის სა მუალებით მალე განიკურნენ. საკვებ ნივთიერების 
გავლენა ჰემოგლობინის წარმოშობაზე დაწვრილებით შესწავლილია 
უიპლი-ს და მის თანამშრომლების მიერ. ქვემოდ მოყვანილ ტაბუ– 
ლაში ნაჩვენებია, თუ რომელი საკვები ნივთიერება რა რაოდენო- 
ბით წარმოშობს ჰემოგლობინს. 

დიეტა დღეღამეში Lყ დიეტა დღეღამეში LILIყქ 
პური 400 გრამი .. . . · 3 კვერცხი 150, პური 300 „45 
რძ ე 450 , პური 400გრ., 3 თეეზი 250,ბური 300 , 13 
ძროხის კარაქი 100, პური 15 ძროხ. ხორცი 250, პრი. 17 
სატაცური 200, პური 300 15 ღორის ხორცი 250,პური . , 30 
ყურძენი 200, პური 300 .25 თირკმლები 250 პური , 70 
პერამი 200, პური 300 . 48 ხარის ღვიძლი 450 გრ. 95 
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ამჟამად ავთვისებიან სისხლნაკლებულობის დროს ხმარობენ 

ღვიძლის დიეტას. ალბად ღვიძლი მოქმედობს არა მარტო როგორც 
საკვები მასალა, არამედ სხვა სპეციფიურ ზეგავლენებით (ერითროტ/ც)ჯ- 
იტების სტრომის წარმოშობა უკეთ არის ს აუნველოფილო, ს 

ტრომბოციტები. ტრომბოციტები, ან ბიცცეროს ფირფიტები 

წარმოიშვებიან მეგაკარიოციტებიდან ძვლის ტვინის დიდ უჯრედე– 

ბში (რაიტი). ნორმალურად მათი რიცხვი უდრის დაახლოვებით 

250.000. პათ-ლიგიური პროცესების დროს შესაძლებელია მათი 

ზრდა ან დაკლება. დაკლება, ანუ ტრომბოპენია, შეიძლება იყოს ჰემო– 

რაგიული დიატეზების შემთხეევაში, მომატება––ტრომბოციტოზი 
სხვადასხვა ინფექციების დროს. შემჩნეულია, რომ ტრომბოციტოზი 
თან სდევს ლეიკოციტოზს. 

ლეიკოციტები. ლეიკოციტები, ანუ სისხლის თეთრთორმიანი 

ელემენტები, წარმოშობის და აგებულობის მიხედვით, იყოფა ორ დიდ 
ჯგუფად: გრანულოციტები და აგრანოლუციტები. 

გრანოლუციტები, რომლებიც თავიანთ პროტოპლაზმაში მარც- 

ვლებს შეიცავენ, წარმოიშობიან ძვლის ტვინში. აგრანულოციტები; 

ანუ უმარცვლო პროტოპლაზმის მქონე ლეიკოციტები, ჩნდება ლიმფურ 

აპარატში. გრანოლუციტების დედაუჯრედი არის მიელობლასტი 

(დიდი უჯრედი, რომელიც არ შეიცავს პროტოპლაზმაში მარცელებს), 

დიდი, მრგვალი დაუყოფელი ბირთეით, ექსცენტრიული მდებარეობით. 

ასეთი მდგომარეობის განვითარების შემდეგი სტადია არის მიელო- 

ციტი; მასში მარცვლოვანობა უკვე ნათლად არის გამოხატული. 

მას ბირთვი დაუყოფელი აქვს დაწყებული ამ სტადიიდან და 

განვითარების ბოლო სტადიამდე. სხვადასხვა გრანულოციტების მარ- 

ცელები იღებება სხვადასხვა საღებავებით. ზოგი იღებება ტუტე 

საღებავებით (ბაზოფილები), ზოგი ნეიტრალური საღებავებით (ნეიტ- 
როფილები), ზოგი კი მჟავე საღებავებით (ეიზინოფილები). განვი- 

თარების შემდეგი სტადია არის მეტამიელოციტი ანუ ახალგაზრდა 
უჯრედი, –ომელსაც, გარდა აშკარა სპეციფიური მარცვლოვანობისა- 

და თავისებურობისა საღებავის მიმართ, ბირთვი მზად აქეს გაყოფი– 

სათვის: იგი დაგრძელებულია. ბასიათდება ძეხვისმაგვარი ფორმით. 

შემდეგ, განვითარების ბოლო სტადია არის უკვე სეგმენტიანი 
ბირთვიანი მაშასადამე მას პროტოპლაზმაში მოეპოვება მარ- 

ცვლების მიდრეკილება ამათუიმ საღებავებისაკენ. ეოზინოფოლს აქეს 

რჯინის მსგავსი ბირთვი, შესდგება ორი ერთმანეთთან შევრთებუ–- 
ლ სეგმენტისაგან. ბაზოფილი მოკლებულია ბირთვის სეგმენტიანობას 
ხეიტროფილს ყველაზე მკაფიოდ აქვს გამოხატული ბირთვის სეგმე- 
ნტიანობა. 
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აგრანულოციტების დედაუჯრედი წარმოიშობა ლიმფატიურ 

სისტემაში და მას ლიმფობლასტს უწოდებენ. ლიმფობლასტი და 

დიდი ლიმფოციტი არის დიდი მრგვალი უჯრედი, დიდი მრგვალი 

ბირთვით, რომელიც გარშემორტყმულია პროტოპლაზმის ფართე 

ზოლით. პროტოპლაზმა იღებება ბირთვის საზღვართან მკრთალად 
და ამგვარად ბირთვი შემოსაზღვრულია ღია ზოლით; მათგან წარ- 
მოიშობა პატარა ლიმფოციტი, რომელსაც დიდი მრგვალი ბირთვი 

აქვს და პროტოპლაზმის ვიწრო ღია ზოლით გარმემორტყმულია,. 

ლიმფოციტის პროტოპლაზმაში სპეციფიური მარცვლები არ არის, 

მაგრამ გიმზის საღებავით ძლიერი შეღებეის შემდეგ ჩნდება 3-5 

აზურფიული მარცვალი. აღსანიშნავია კიდევ ის გარემოება, რომ 
მონოციტები, ანუ ერლიხი-სს ტერმინილოგიით, გარდამავალი 

უჯრედი, დიდი ერთბირთვიანი, რომელსაც ირგვლივ არტყია პროტოპ- 

ლაზმის ფართე ზოლი, არ არის გამსჭვირვალე ბირთვის გარშემო. 

არსებობს შეხედულება, რომ მონოციტები წარმოიშობა ლიმფო- 

ციტებიდან. ამასთან ერთად პროტოპლაზმა განიცდის ზემოხსენებულ 

ცვლილებებს. ბირთვში კი ვღებულობთ ნაკლებად კომპაქტიურ ხრო– 

მატინს, რომელიც იღებს ნაზი ბადის სახეს. იმ შემთხვევებში, თუ 
ადგილი ექნება პიკნოხსს და პროტოპლაზმა გახდა ძალიან ბაზოფი- 
ლური, მაშინ ასეთ უჯრედს ეძახიან პლატმოციტს. 
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' 
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ხა 

ლინფატიური ლეიკემია | – |1  – | –| | – | 16 | 389 | ვ 36.00 

    
ჩვეულებრივ სისხლის ერთ კუბიკურ მილიმეტრში ლეიკოცი- 

ტოხის რიცხვი უდრის 6000-–-8000, პათოლოგიური პროცესების 
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დროს მათი რიცხვი შეიძლება გაიზარდოს, ან დაიკლოს (იხ. ტაბუ– 
ლა). ლეიკოციტების დაკლებას ეწოდება ლეიკოპენია. მომატებას. 
კი––-ლეიკიციტოზი. რადგან სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესე- 

ბის დროს სისხლი იძლევა განსაკუთრებული სახის სურათს, ამიტომ: 

მათი საშუალებით პრაქტიკაში სარგებლობენ დიაგნოზის დასმისა-- 

თვის. 

ლეიკოპენიას ადგილი აქვს მუცლის ტიფისა და მალარიის 

დროს, ლეიკოციტოზს კრუპოზული ანთების და სხვადასხვა ინფექ-. 

ციების დროს. ლეიკოციტების რაოდენობა სისხლში პათოლოგიური: 

პროცესების დროს დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდენი წარმოი–- 

შეება და რამდენი იკარგება (ჩირქის წარმოშობა და ემიგრაცია ლეი– 
კოციტების). იმ შემთხვევაში, როდესაც ლეიკოციტების დიდი რაო–- 

დენობა იღუპება, მიუხედავად მათი წარმოშობისა, შეიძლება სისხლ-- 
ში არ აღმოჩნდეს ლეიკოციტოზი. ამ შემთხვევაში გაძლიერებული. 
რეგენერაცია შეიძლება გამოვიცნოთ იმით, თუ რამდენად ბევრი შე– 
გვხვდება ლეიკოციტების განვითარების წინა სტადიები, ე. ი. გადა– 

ხრა იქნება მარცხნივ. დაავადების შემდეგ ლეიკოციტების რაოდე- 
ნობა უახლოვდება ნორმას. გარდა ლეიკოციტოზისა, არის ხანგრძ-. 

ლივი მომატება ლეიკოციტებისა გარკვეულ მიზეზის გარეშე; ამას. 

ეძახიან ლეიკემიებს. ამ დროს სწარმოებს გამოსვლა ლეიკოციტების 

დიდი რაოდენობისა პერიფერიულ სისხლში, მისი ახალგაზრდა სახით. 
ეს არის პათოლოგიური სახის გაძლიერებული რეგენერაცია. იმისდა– 
მიხედვით თუ რომელი ტიპის ლეიკოციტები წარმოიშობა, არჩევენ 

მიელოიდურ, ლიმფატიურ და მონოციტალურ ლეიკემიებს. მიელოი- 
დური ლეიკემიის დროს პათოლოლოგიური პროცესი მიმდინარეობს 
ძვლის ტვინში; ლიმფატიური–-–ლიმფატიურ სისტემაში. ერთ შემთ- 

ხვევაში გრანულოციტების და მეორე შემთხვევაში აგრანულოციტე- 
ბის წარმოშობის ხარჯზე. სისხლში გამრავლებულია ლეიკოციტების. 
რიცხვი, რომელიც რამდენიმე ათეულ და ასეულ ათასს აღწევს, მათი 

ხარისხის შეცვლით, რის დანახვაც შეგვიძლია გარკვეული სისხლის 

სურათზე. ფსევდოლეიკემიის დროს ასეთივე კლინიკური ნიშნებია, 

მაგრამ სისხლი ცვლილებებს არ იძლევა. ამ დროს ადგილი აქეს ისე- 

თსავე (ცვლილებებს ლეიკოციტების წარმოშობის ადგილზე, როგორც 

ლეიკემიების დროს, მხოლოდ ლეიკოციტები არ გამოდიან სისხლში. 

ხისხლის პლაზმა. სისხლის პლაზმა შესდგება წყლის, მარილე– 

ლების და ცილების ნარევისაგან; სისხლს აქვს ქსოვილთა შორის 

შუამავალი ფუნქცია, რის გამოც მის პლაზმაში არსებული ნიე- 

თიერებანი იყოფა ორ დიდ ჯგუფად: 1) ნივთიერებანი, რომელნიც, 
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შედიან თვით პლაზმის შემადგენლობაში, რომელიც გვხვდება გავ– 
ლით (შარდოვანა, ყურძნის შაქარი და სხ.) პროცენტულად. ყვე- 
ლაზედ დიდი ნაწილი არის წყალი 90--959/,, მკვრივი ნივთიერე- 

ბანი 7--109/, 

მინერალური ნივთიერებანი შედის სისხლის პლაზმაში განსა–- 

კუთრებული კონცენტრაციის სახით. პლაზმის მარილები და ცილები 

ჰქმნიან ოსმოტურ წნევას, რაც აუცილებელია ნორმალური ფუნქ- 

ციისათვის. ოსმოტურ წნევისათვის მარილებიდან შთავარი მნიშვნე– 
ლობა აქვს MგCI (უჯრედებში M--ის მარილებს). 

პლაზმის ცილების შემადგენლობა. ფიბრინოგენი გადადის ფიბ– 
რინად, რომლის მოშორების შემდეგ რჩება სისხლის შრატი; მასში 

არის გლობულინი და ალბუმინი. თუ სისხლის შრატს მივუმატებთ 

გოგირდმჟავას ამონიუმის თანაბარ რაოდენობას, გლობულინი ილე– 

ქება და ალბუმინი რჩება. გოგირდმჟავა ამონიუმის კონცეტრაციის 

შეცვლით შეგვიძლია მივიღოთ (კილების მრავალი ფრაქცია. ყვე–- 

ლაზე ადვილად ილექება ევგლობულინები, რომელთა რაოდენობა ინ–- 

ფექციების დროს მატულობს. ყველაზე უკანასკნელად ილექება ალ– 
ბუმინები, რომლით სარგებლობა იყო ნაცადი ავთვისებიანი სიმსი–- 

ვნეების დიაგნოზისათვის. 

2) გავლით მყოფი ნივთიერებანი: მაგ. ორგაიულ ნივთიერე- 

ბიდან გლუკოზა და რძის მჟავა ბევრია კუნთის მუშაობის დროს. 

მინერალური და ორგანილი კრისტალოიდები მოქმედობენ ცილების 

აგრეგატულ მდგომარეობაზე, მათი ნაწილების ოდენობაზე. ცილე- 

ბის აგრეგატული მდგომარეობის შესახებ მსჯელობენ პლაზმის წე– 

ბოვნების მიხედვით; მის გამოსაკვლევად ჩვეულებრიგ შრატს ათა–- 

ვსებენ განსაზღვრული დაწოლის ქვეშ კაპილარში, რომლის სიგრძე 

არის I და სანათურის რადიუსი L. თუ V არის გასული-სითხის მოცუ- 

ლობა დროის ერთეულში, 8 არის წებოვნების კოეფიციენტი,--მაშინ 
4 

პუაზელის ფორმულის მიხედვით, მივიღებთ «X= “8 გ“ თუ იმავე კა–- 

ა 
პილარში გავატარებთ,წყალს, მივიღებთ Vა= - 90. ერთ ფორმულას თუ 

მეორეზე გავყოფთ, მივიღებთ – 2-9 7იმი · ეს ფორმულა 

საშუალებას იძლევა გამოვიკვლიოთ ს მინაგანი ხახუნი იმ შემთხეევაში, 

თუ არ ვიცით კაპილარების სიგრძე და რადიუსი (ცნობილი უნდა 

იყოს წყლის წებოვნება). ამნაირად, პლაზმა, განსაზღვრული კოლოი- 

დო-ქიმიური შემადგენლობის მიხედვით მარილების და ცილების გა– 
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ნსაზღვრული კონცენტრაციის საშუალებით წარმოადგენს ორგანიზმი- 

სათვის მთავარ შინაგან საფუძველს. პლაზმა ეგუება ყოველ უჯრე- 

დის სიცოცხლეს, თუ ჩვენ სისხლს გამოვუშვებთ და ცენტროფუგის 

საშუალებით ერითროციტების დალექვას გამოვიწვევთ, შეურევთ მათ 

რინგერ-ის სითხეში და შევიყვანთ უკან სისხლმი 'ჩვენ შეგვიძ- 

ლიან შევცვალოთ სისხლის პლაზმა რინგერის სითხით,––აღმოჩნ - 

დება რომ პლაზმის განსაკუთრებული რაოდენობის დაკარგვის 

შემდეგ ცხოველი იღუპება. 
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პჰპემოდინამიკა 

სისხლის მიმოქცევის სწორი გაგებისათვის საჭიროა ჰემოდი-, 

'ნამიკის ძირითადი კანონების ცოდნა. 
ვსთქვათ სისხლის ძარღვის განაკვეთის ფართობზე, რომელიც 

უდრის ც-ს მოძრაობს სიჩქარით V სისხლის განსაზღვრულ V მოცულო– 

ბა, მაშინ ძ. V=V აქედანთ V= > : ამ განტოლებიდან ჩანს სამივე 

სიდიდის ურთიერთობა; სიჩქარე პირდაპირ პროპორციულია V-ს მი–- 

მართ და უკუცროპორციულია ძც-ის მიმართ. 
თუ სისხლის მიმოქცევის სისტემაში ორ ადგილას, აღებული 

იქნება განივი კვეთილი შესაფერისი აღნიშენით, პირველისათვის V,V,9, 
და მეორესათვისV,Vეძ,, მაშინ იმ პირობის მიხედვით, რომ ამ ძარღვის 

მონაკვეთში სისხლი არც აკლდება და არც ემატება, გვექნება V,=V,, 

ან ძ,V, =ძ;V,'ესარის განუწყვეტლობის განტოლება,რომელიც მატერი- 

ის მარადისობის კანონს ასახავს. სისხლის ძარღვის შტოებად-: და–- 
ყოფის შემთხვევაში ვაწარმოებთ განივ კვეთას. 

ვინაიდან კაპილარების განაკვეთის ფართობის პირდაპირი გა- 

ზომვა შეუძლებელია, ვსარგებლობთ ზემოდმოყვანილი განტოლებით, 
ე. ი. ვზომავთ ც,.დაV, აორტაში და V,-ს კაპილარებში. აქედან კა–- 

პილარების განაკვეთის ფართობი ძ,= შა” . ენერგიის გამოანგარი– 

'შების მიზნით განვიხილოთ რომელიმე სისხლის ძარღვი ჩ 8 

(ფიგ. # 5) 

რ“ 

    
    

2, 

C 

ვსთქვათ წერტილი წს დაშორებულია რომელიმე პორიზონტა- 

"ლური სიბრტყიდან (CC) მანძილით 7, და წერტილი 8 მანძილით 7. 
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სიმძიმის ძალის გამო სისხლის ნაკადი იმოძრავებს #-და 8-საკენ იზ 
პირობით თუ 7,>7,-ზე. ამ დროს პოტენციალურ ენერგიიდან წარ 

მოიშობა მოძრაობის კინეტიკური ენერგია. (პოტენციალური ენერგია 
იზომება სისხლის სვეტის სიმაღლით 7,-7,; იგი დამოკიდებულია სი- 
სხლის ძარღვის მდებარეობაზე, ე. ი. წარმოადგენს მდებარეობის 

ენერგიას). 
მოძრავი სისხლის კინეტიკური ენერგია დამოკ იდებულია სი”ჩქა– 

რეზე, ტორიჩნელის ცნობილი ფორმულა გვიჩვენებს, რომ სიჩქარე 

V=-V2ეL1, სადაც არის LI სითხის სეეტის წნევა. ძ=980“”“ – სიმძიმის ძა– 

ლის აჩქარება, აქედან 9M=-: ეს არის პოტენციური ენერგია, რომე-. 

ლიც ექვივალენტურია კინეტიკურ ენერგიის მიმართ ა სითხის 

სვეტს #L=:C> უწოდებენ „სიჩქარითი დაწნევა“-ს. 
გარდა ამისა, გულის და კუნთების შეკუმშვის ნიადაგზე ადგი- 

ლი აქვს წნევას დ (ტექნიკაში იგი იზომება კილოგრამებით). ეს 

წნევა შეგვიძლიან წარმოვიდგინოთ სისხლის სვეტის სახით. რო- 

დესაც სისხლის მოცულობის ერთეულის წონა უდრის 7, მაშინ სი- 
სხლის სვეტი, რომლის სიმაღლე უდრის ი-ს, ფუძე კი 1 C-ი?, აწარ– 

მოებს ზედაწოლას ჯ ძალის მეშვეობით. ი=ჩხ. 1.ჯ/=0=ჩ.+4, აქედან 

ხ=>. ეს არის ის წნევა, რომელიც მანომეტრით იზომება (პიეზომეტ- 

რით); მას უწოდებენ პიეზომეტრულს, ანუ ჰიდროდინამურ წნევას. 

მოძრავი სისხლის-სრული ენერგია შსედგება: მდებარეობის ენერგი- 

ისაგან, ჰიდროდინამურ ანუ პიეზომეტრულ წნევისაგან და მესამე-– 

სიჩქარით წფნევისაგან. 
თუ სისხლის ძარღვში ჩ-დან 8-დე ენერგია არ მატულობს და 

თ კლებულობს, ამმ (2,-–7,)+(სს–)+-ხყ-–იხე)=(2,--2:)+ 
ი 

+(%, –53)+(%--–M)=0. აქედან 7,+II,+ხ,=2,+M9,+ი,.ან და 
2+7 –+7:= + > +7,. ეს არის ბერნული-ს განტოლება, 

რომელიც სამივე სახის ენერგიის ჯამის მუდმივობას წარმოადგენს, 

თანახმად ენერგიის მარადისობის კანონისა. 

+ +7, ჯამს უწოდებენ „სისხლის წნევას“ ჩ წერტილში. სისხლის 

ფნევის ცვალებადობა გIL. #8ძ)8I|5-ში ხელის აწევის და დაწევის დროს. 
დამოკიდებულია 2 დცვალებადობაზე. სისხლის წნევის ცვალებადობა. 
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კი, რომელიც დაკავშირებულია გულის სისტოლური მოცულობის. 

გადიდება-დაპატარავებასთან დამოკიდებულია ი. ცვალებადობაზე. 

ბერნული-ს განტოლების ცალკეული წევრი წარმოდგენილია 
სისხლის სვეტის სახით, რომელიმე ტვირთის იყ ვარდნა (დი, მასა, 
ჟ სიმძიმის ძალის აჩქარება) ამ სვეტის სიმაღლიდან გვაძლევს მუ- 
შაობას, სწორეთ ასეთი მუშაობა წარმოიქმნება მაშინ, როდესაც. 
სისხლის თე წონა მიმდინარეობს სისხლის ძარღვებში. იმ შემთხვე– 
ვაში,თუ ბერნული-ს განტოლების ორივე ნაწილს ათვლიი 

ოშ. წონა 
ყ-ზე და გვეცოდინება, რომ –-> წ პოც. ერთეულ წონა“ ოცულო- 

ბას V, მივიღებთ2ც ო4+ “, ".იქ-C7,. იქ ან და · ას “ე ხ,V,+ოშ2, 

= თა –-ნ,;V,--ოყ7ე, რაც არის კინეტიკური ენერგია. ნV მუშაობა, 

V მოცულობის გადასვლა 6 წნევის წინააღმდეგ. 
თუ მხედველობაში მივიღებთ იმ გარემოებას, რომ «უყ = 1-ს, 

მაშინ დავუბრუნდებით დასაწყის განტოლებას, მაშასადამე ბე რნუ- 

ლი-ს განტოლება წარმოადგენს, ერთის მხრივ, პოტენციურ ენერგიას 
სისხლის სვეტის სახით, მეორეს მხრივ, სისხლის მიმოქცევის მუშა–- 
ობას, რომელიც სისხლის წონით, ერთეულის გადანაცვლებაზე დროის 
ერთეულში იხარჯება. თავისთავად ცხადია, რომ განტოლების ყველა 

წევრები წარმოდგენილი უნდა იქნას ერთნაირი ერთეულების სახით: 

სიგრძის, წონის, მუშაობის (მაგ. სანტიმეტრი, გრამი, გრამ-– სანტი– 

მეტრი, ან მეტრი, კილოგრამი და კილოგრამომეტრი) 

სისხლის ენერგია, მისი მოძრაობის დროს, იხარჯება იმ წინაა- 

ღმდეგობის გადასალახავად, რომელი/კ სისხლის შინაგანი ხახუნის 

ნიადაგზე წარმოიშვება. ხახუნი დაკავშირებულია სიჩქარითი დაწნე– 

ეასთან MI=5->“– , პმიტომ, ენერგიის ზარჯვა წინააღმდეგობაზე იზომე– 
2 9 

V?: 

ბა სიდიდით 420) სადაც § არის წინააღმდეგობის კოეფიციენტი. 
V) 

მაშასადამე, სიჩქარითი დაწნევა 298 მუდამ იხარჯება ხახუნზე 

და გადადის სითბურ ენერგიაში. იგი მუდამ იესება პოტენციური 
ი 

ენერგიის მარაგიდან 7 + 2. რაც შეეხება ენერგიის საერთო ჯამს, 

იგი მუდამ კლებულობს, 

თუ გამოვიანგარიშებთ ენერგიის ხარჯვას წინააღმდეგობათა. 
დასაძლევად, მაშინ ბე რნ ული-ს განტოლება მიიღებს შემდეგ სახეს: 
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72.-+ I, +-ხ,ე--ხპ=7,+LL.ა+ ჩე სადაც ხ- წარმოადგენს დახარჯვას 
წინააღმდეგობაზე. 

გულის მუშაობის გამოსაანგარიშებლად აღებული უნდა იქმნას 

ორი კვეთა # და 8, გულის წინ და გულის შემდეგ. აქ ენერგია იზ- 
რდება იმ სიდიდით, რომელიც წარმოიშობა გულის მუშაობის შე- 

) 3 

დეგად /%. მაშინ “2 – +ი,ი-+ო97+ჩM-= - + ჩ,V, +ოძ7,. 
ვინაიდან გულთან ახალი 7,=7,, აქედან გულის მუშაობა ჩC= 

ფიგურა M# 6. 
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2 ? 
=- ა --5%5-+ჩ,V,-ნ,V, ამას ემატება ენერგიის დახარჯვა სის– 

ხლის ხახუნზე თვით გულში მოიკარდიუმის ბოქკოებს შორის და 

სხ. მაგრამ აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ ეს ხარჯვა იმდენად 
მცირე და უმნიშვნელოა, რომ შეგვიძლიან მხედველობაში არ ვი–- 

ქონიოთ. 

ჩვეულებრივად, გულის მუშაობას ადარებენ დგუშიან ტუმბოს 
მუშაობას (ტუმბოს ძრავის ძალა, სიჩქარე და განაკვეთის ფართი 

ცნობილია). 
დგუშის დასაწნევი მოძრაობის დროს სიჩქარითV, ძრავი, დგუ–- 

შის საშუალებით, ახდენს წყლის ზედაპირზე ზედაწოლას ჩ-ს. გარდა 
ამისა, დგუშზე წნევას ახდენს ატმოსფერა /+ (იგი იზომება წყლის 

სვეტის სიმაღლით). წყალი გამოიდინება V, სიჩქარით, /) ატმოსფე- 
რული წნევის წინააღმდეგ L წნევის ქეეშ, თუ რომ დგუშის სიმაღ- 

ლე რომელიმე დონეზე=7,, გამოსავლი „ვრელის დონე =7,, მაშინ 

ბერნულ ის განტოლების თანახმად: 2++ »ჯ +ჩ-+7, –ხ2=5> + 

-2+ჩ+7, ან, ვინაიდან /ჯ შედის განტოლების ორივე ნაწილში, 
9 

ამიტომ იგი შეიკვეცება და მიღებს სახეს: 2:+ ლ2 =55 > –+7, 

–7,4+-იჩ39. 
მაშასადამე, ცხადია რომ ძრავის ძალა ჰქმნის სიჩქარეს V-ს, წნევას 

ი-ს და იხარჯება ამავე დროს: 1) სიქჩარე V· და ჩ წნევის წარმოშობაზე 

გამოსავალ ხვრელიდან, 2) წყლის აწნევაზე 7ე-7, სიმაღლემდე, 3) წინა– 

აღმდეგობის გადასალახავად (დგუშიდან გამოსავალ ხვრელამდე #M5,) 

როგორც ჩანს ჩ ბარომეტრული წნევის მეორყეობა არ ახდენს ზე- 

გავლენას ტუმბოს მუბაობაზე. 

ჯულის მუშაობა აგრეთვე დამოკიდებულია მიოკარდის შეკუმ- 
შვის ძალაზე და სიჩქარეზე, ამიტომ არის, რომ წნევის ცვალებადო- 

ბა (ი0-8X--–(შესუნთქვა-ამოსუნთქვასთან დაკავშირებით) გულის მუ–- 

შაობაზე არ მოქმედობს, ის მხოლოდ იწვევს წნევათა სხვაობას L60+2X 
ის შიგნით და გარეთ და მოქემდობს არტერიულ წნევაზე მხოლოდ 

იქ, სადაც არტერიები გამოდიან (ჩხი0+8X-დან, ვენური სისხლის ში–- 
წოდებაზე კი მასი მოქმედება უფრო მძლავრია. ' 

წყალი დგუშის ზეგავლენით გამოიდინება გარედ (მილებით 

და ონკანის საშუალებით), ნაწილობრივად კი იგი გროვდება პაერო- 

ვან ხუფში. ამ მიზეზის გამო მასში არსებული ჰაერი იკუმშება. როდე– 

საც დაწნევა შესწყდება, ხუფი დაიხურება, ჰაერი იწყებს გაფართო- 
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ვებას, წყალი გამოდის ხუფიდან და გამოიდინება გარეთ. სწორედ 

ამიტომ, მიუხედავათ იმისა, რომ ტუმბოს მუშაობა სწარმო;ჯბს პერი- 
ოდულად, წყალი მაინც გამოდის თანაბარი ჭავლით, რაც დიდია 
'ხუფი, მით ნაკლებად მერყეობს წნევა მილებში. სისხლის მიმოქცე- 
ვის სისტემაში არტერიის დაჭიმვა შეეფარდება ჰაერის შეკუმშვას 

ჰაეროვან ხუფში, არტერიის მოდუნება კი-ჰაერის გაფართოებას. 
არტერიის კედლის მოქნილობაზე დამოკიდებულია არტერიულ წნე- 
ვის პულსიური მერყეობა, მათი კედლების მოქნილობის გამო ის- 

პობა არტერიული წნევის მერყეობა, რომელიც სისტოლიური 

სისხლის მიწოდებით წარმოიშობა, ეს კი ანთავისუფლებს გულს 
იმ მუშაობისაგა” რომელიც ორგანოების ქსოვილების და პუ- 
ლსიური შერხევების დროს წარმოიშვება. აორტის სარქველის ნაკ- 

ლულოვანების შემთხვევში დიასტოლური წნევა ეცემა იმიტომ, 
რომ ამ დროს სისხლი ნაწილობრივად ბრუნდება უკან, გულში. 

სისტოლის დროს კი გადადის სისხლის ნორმალურ მოცულობა 

+ უკან დაბრუნებული სისხლი. წნევის მერყეობა ხდება ისე მძლავ– 
რად, რომ იგი არტერიეებში არ ქრება, რის გამოც წარმოიშობა 

კაპილარული პულსი, მაშასადამე, არტერიების მიდამო, რომელიდ! 

ასრულებს ჰაეროვანი ხუფის როლს, ხან დიდღება და ხან პატარავ- 

დება, საჭიროების მიხედვით. როდესაც ანევრიხმის კედლებში არ- 

ტერიული კედლის ნორმალური მოქნილობა ისპობა, მაშინ პულსი- 

ური ანევრიზმი შლის მეზობელ ქსოვილ!, რომელიც შეიძლება იყოს 

მკვრივიც, მაგ. ძვალი. 

დგუშის აწევის დროს აუზხის წყლის ზედაპირზე რომელიც 

იმყოფება 7.) დონეზე, წნევას აწარმოებს ატმოსფერო ჩ-ს, რის გა–- 

მოც წყალი ამოძრავდება V-ე სიჩქარით. წყლის მიერ გადალახული წი- 

ნააღმდეგობანი (აუზიდან დგუშამდე) =ჩ31, წნევა დგუმისქვებოჩ–- დ, 

სიჩქარე=V ბერნულის განტოლების თანახმად: 59 –+8+7 ე–-3ხ= 

V,2 Vემ 

28.3 “წ -––- + ” 7, ან და M#-- 2C =25 –_–” > +272, ––7ა + ხ3 

აუზში ატმოსფერული ფნევის ზეგავლენით წყალი ამოძრავდება 

სიჩქარით; გარდა ამისა ჩვენ გვაქვს შემდეგი მოვლენები: 

1) დგუშის ქვეშ წყლის მოძრაობა. V,, სიჩქარით 8-– ს. წნე– 

ვის ქვეშ. 2) წყლის აწევა 2,--7ე სიმაღლემდე, 3) წინააღმდეგობის 
გადალახვა 3; თანაწორობის ნიშანი ნიშნავს, რომ გვაქვს ენერგიის 
სრული ანგარიში; შემოსავალი უდრის გასავლს. 
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იმ დროს, როდესაც ბარომეტრი ჯერ კიდევ არ იყო გამოგონილი 

და ატმოსფერული წნევა არ იყო ცნობილი ფიქრობდენ, ტუმბოს შვ- 
წოვაზე და ეგონათ, რომ წყალი მოძრაობს დგუშის ქვეშ იმიტომ, 

რომ „ბუნებას ეშინიან სიცალიერის“ (ი0C0L VმCსI) თუ დღესაც 
ზოგან ფიქრობენ გულის შემწოვ მოქმედებაზე, ეს არ უნდა იქნას 

გაგებული პირდაპირი მნიშვნელობით. 

ატმოსფერული წნევის შედეგად წყალი იწყებს აწევას ზევით; 
მაგრამ მისი მოძრაობა დამოკიდებულია წნევათა სხვაობაზე აუზში 

ი ი 
და დგუშის ქეეშ. ჩ– (8-- “X)= “ჯ ე. ი. დამოკიდებულია ძრავის 

ძალაზე და არა ბარომეტრულ წნევაზე. წყლის აწევის ობმX უდრის 

წყლის სვეტის სიმაღლეს წყლიან ბარომეტრში მოცემულ L" დროს, 
როდესაც ტუმბოს მძლავრი ძრავი აამუშავებს. მაშინ წყალი „დუღ- 

დება" დგუშის ქვეშ და ტუმბოს მუშაობა. წყდება. 
ღრუ ვენებიდან სისხლი გადადის გულში, აგრეთვე მხოლოდ 

იმიტომ, რომ არსებობს წნევათა სხვაობა (გულში და ღრუ ვენებში), 

რომელსაც „ეფექტიურ ვენურ წნევას“-ს, უწოდებენ. სუნთქვითი რხევა 
ხხ0-მX-- ში ერთნაირად მოქმედობს, როგორც ვენებზე, ისე გულზე 

და ამიტომ ეფექტურ ვენურ წნევახე მისი გავლენა ძალიან მცი- 

რეა, სამაგიეროდ ის მძლავრად მოქმედობს ვენური სისხლის მიწოდე– 

ბაზე (წილ-მX გარედ მდებარე ვენებიდან Lი0-გ>» შიგნით მდებარე 

ვენებში). ტუმბოს შემწოვ ზედაპირზვ აგრეთვე ათავსებენ ჰაეროვან 
ხუფს; დგუშის აწევის დროს წყალი მოძრაობს აუზიდან და ხუფი- 

დან, დგუზის დაწევის დროს წყალი მიმდინარეობს ხუფიდან იმ 

დოომდე, სანამ მასში გაფართვებული ჰაერის მოცულობა თავის პი- 

რვანდელ მოცულობას არ: დაუბრუნდება. ღრუ ვენების დიდი ტე–- 

ვადობის და კედლების მოქნილობის გამო ვენური წნევის პულსიუ- 

რი მერყეობათა რიგი ძალიან მცირეა. წყალსადენი ტუმბოს მსგაე- 

სება სისხლის მიმოქცევის სისტემასთან გრძელდება აგრეთვე შემდე– 

გშიც: წყალსადენის მილები შეეფარდება არტერიებს, წყლის დამ–- 
„ცლელ ონკანების დაკეცვას და გახსნას შეეფარდება პერიფერიული 

არტერიების გაფართოება-შევიწროვება ვაზომატორების ზეგავლე- 

ნით (ვაზოკონსტრიქტორები და ვაზოდილატატორები). განსხვავება 
მდგომარეობს იმაში, რომ მოხმარებული წყალი არ ბრუნდება ტუმ- 
ბოსაკენ იმ დროს, როდესაც ქსოვილების კვებაზე მოხმარებული სი- 

სხლი, კაპილარების და ვენების საშუალებით, ბრუნდება გულში ისე, 
რომ სისხლის მიმოქცევის სისტემა დახშულია და ბოლოს, როგორც 

ტექნიკაში ცენტრალური სატუმბო სადგურისა და წყალსადენის გა–- 
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ნმანაწილებელი ხაზის ექსპლოატაცია არსებობს, ისე პათოლოგიაში: 

არჩევენ ცენტრალური სისხლის მიმოქცევის მოშლას (გული და 

ცენტრალური ძარღვები) და პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის 
მოშლას (პერიფერიული ძარღვები). 

სისხლის მიმოქცევის ადგილობრივი მოშლა 

პერიფერიული სისხლის მიმოქცევის ფუნქციას შეადგენს ქსო- 

ვილების კვება, რომელიც გამოიხატება C0,-ის და სხვა პროდუქტე- 

ბის (მაგ. გლიუკოზა სისტემატიურ მიწოდებაში და ნივთიერებათა 

ცვლის შედეგად წარმოშობილი პროდუქტების უკან დაბრუნებაში, 

ჯერ კიდევ ნორმალური მდგომარეობის დროს ეს პროცესები არ 

მიმდინარეობენ ერთნაირი ინტენსიობით. 

კლოუდ ბერნარდ--–მა თავის შრომაში აღნიშნა, რომ მ–მუ- 
შავე ორგანოებში სისხლის მიმოქცევა მეტაად ძლიერდება, და მათი 

მშვიდი მდგომარებაში ყოფნის დროს ძლიერ სუსტდება პათოლო–- 
    - I . · · ვენური არტერიული 

ისხემია ჰიპერემია ჰიპე“ ემი» 

სისხლის ძარღვის Lა-|კაპილართა და ვენე-ჯვენების და კაპილა“| მომტანი არტერიის 
ათურის ცვალება- |ბის შევიწროვება მო-Iრების წამღებ ვენის, გაფართოება. კაპი- 

დობანი მტანი არტერიის გა-| გაუვალობისაგან. | ლარების და ვენების 
უვალობის გამო. 

  

    
_შ·"M5შ5შჰ"“ჰ/“"V"_”""” მეორადი გაფაროთ. 

ჯადენილი. სისხლის 

  

  

  

  

  

მოცულობა ნაკლებია ნაკლებია მატულობს 

სისხლის კარეს სიჩ- ნაკლებია ნაკლებია მატულობს 

სისხლის ძარღეების : 
სისხლნაკლებობა ქსო ნაკლებია მეტია მატულობს 
ვილებში და ორგჯანი- , 

ხმში. 

რგანოს ან ქსოვი- · მ ორგანოს ან „ქსოვი მკრთალი უქი შეღალი ღია წითელი. 

მპერატურა (სხეუ- 
ხდა სეაასირსეეე კლებულობს კლებულობს იზრდება 

ქსოვილოვანი წვენის ძლიერ იზრდება. | იზრდება. შეშუპება. 
ან ლიმფის წარმო- კლებულობს წამოიშვება შე- იშვიათია 

შობა შუპება 
    საკვების და ნაკლო- |იგივე, მაგრამ პრო.| კვება ტაუმჯობესე– 

ქსოვილთა განობა ცვლის პრო- |დუქტების ნაწილი ბულია. მე 
კვვ დუქტების შეჩერება.I| ირეცხება ლიმფით     
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გიური მდგომარეობის დროს ხშირად ადგილი აქვს სისხლის მიმოქ- 
ცევის ადგილობრივ მოშლას, რომლის დროსაც სისხლით ავსება 

გეიძლება იყოს დაკლებული (ისხემია), ან მომატებული (ჰიპერე- 
მიები). 

სისხლით ავსება შეიძლება იყოს შეცვლილი როგორც ვენებში 
ისე არტერიებში. ამ დროს მიღებული („ვლილებანი მოცემულია 
ტაბულაში. 

ისხემიის დროს არსებული სიმკრთალე გამოწვეულია სისხლის და– 
კლებით. სისხლის ტემპერატურა კანის ტემპერატურაზე მეტია იმი- 

ტომ, რომ კანი სითბოს გარეშე სამყაროს აძლევს. სისხლის მიმოქ- 
ცევის შემცირების გამო კანის ტემპერატურა კლებულობს; მიზეზი ის- 

ხემიისა მრავალნაირაია; შეიძლება არტერიები შევიწროვდენ ვაზო- 

კონსტრიქტორების გაღიზიანებით, შეიძლება ადგილი ჰქონდეს სის- 
ხლის ძარღვის სანათურის დახშობას შინაგანი გაუვალობის წარმო- 
შობით ან და გარეგანი ზედაწოლით. 

არტერიული პიპერემია 

არტერიული ჰიპერემიის დროს ზდება სისხლის ჭარბად დაჯჭ- 
როვება სისხლის ძარღვების ძლიერი გაფართოვების გამო, სისხლის 

ძარღვების ნერეების და კერძოდ ვაზოდილიტატორების გაღიზიანების 

მეშვეობით (ნეიროტონული, ან კონსტრიქტორების სიდამბლით (ნე– 
იროპარალიტური). გარდა ამისა, შეიძლბა ჰიპერემია გამოწვეული 

იქნას სითბოთი და სხ. არტერიული პჰიპერემიის დროს ჩვენ გვაქვს 
სიწითლე და სითბოს მომატება სისხლის დიდი რაოდენობის მომა- 
ტების გამო. სიწითლე იქნება ღია წითელი ფერის. ქვემოდ მოყვანი- 

ლი ტაბულა (ბოგომოლეცი-სა) გვიჩვენებს როგორ იცელება 
სისხლის ძარღვების დაიმეტრი და წნევა. შა 8 
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ამ ტაბულიდან ჩანს შემდეგი: 1) ადგილობრივი პჰიპერემიის 
დროს ადგილი აქვს მარტო პერიფერული სისხლის მიმოქცევის მოშ- 

ლას. რადგან ცენტრალურ არტერიებში წნევა და დიამეტრი (#VL. 

ლმ0I0V5) დაV6იმ )სეი91მII§5-ში) არ იცვლება; 2) ნორმალურად სისხ- 
ლის წნევა იხარჯება წინააღმდეგობათა დასაძლევად საშუალო არ- 

ტერიებში (ჩIL C2+:0ყ§5 და „#გოს§ თო68ძ!ს5! შორის) მათი წინააღმ- 
დეგობათა დაძლევაზედ იხარჯება წნევის75%ძ/, (126--34-=>92). 

არტერიული ჰიპერემიის დროს კი (არტერიების გაფართოების 
გამო) მათი წინააღმდეგობის გადასალახავად იხარჯება მარტო წნევის 
50ბ/, (126--62=64). 

საერთოდ დიდი ნაწილი წნევისა იხარჯება იმ დრომდე, ვიდრე 

იგი არტირიამდე მიაღწევდეს; 3) ნევრო-პარალიტური ჰიპერემიის 
დოოს ფართოვდება ისეთი არტერიები, რომლებიც იღებენ ინერვა–- 

ციას ვაზომატორებისაგან (დიამეტრი 0,8) წვრილ არტერიებში კი 

(დიამეტრი 0,2) ხდება მთავარი წნევის დახარჯვა, (62--22=40); 

4) სითბოთი გამოწვეული ჰიპერემიის დროს საშუალო არტერიების 

გაფართოება ცოტა ნაკლებად სწარმოებს (# უდრის 0,7), წვრილე– 

ბში კი ეს მოვლენა უფრო დიდია. (II) უდრის 0,25). წნევის დაკარ– 

გვა ამ უკანასკნელში საგრძნობლად ნაკლებია (58–30=28), სით- 

ბოს მოქმედებით ფართოვდება წვრილი არტერიები და ნერვოპარა- 

ლეტური ჰიპერემიის დროს კი უფრო საშუალო კალიბრის სისხლის 

მარღვები. თუ გავაძლიერებთ სითბოს მოქმედებას ტემპერატურის 
მომატებით, მაშინ ადგილი ექნება ყველა წვრილი სისხლის ძარღვე- 

ბის და კაპილარების ხანგძლივ გაფართოებას. 

ვენური ჰიპერემია 

ვენური ჰიპერემია ხდება მაშინ როცა რაიმე მიზეზის გაშო 
ამათუიმ მიდამოში მიდის სისხლი, მაგრამ იქიდან გამოსვლა შეფერ– 

ხებულია, რის გამოც ვენური სისხლი გროვდება. ასეთ შემთხვევაში 

ვიღებთ ვენურ ჰიპერემიას (შეგუებებითი, პასიური). ვენური ჰიპერებია 

შეიძლება გამოწვეული იქნას სანათურის უშუალოდ დაცობის გამო 
(ემბოლია და ტრომბი) და გარედან დაწოლით (სიმსივნე, ორსულის 

საშვილოსნო). ამ ჰიპერემიულ მიდამოს ექნება მოლურჯო ფერი. 

ვენური ჰიპერემიის დროს ციანოზური ფერი აიხსნება იმით, რომ 

მუქი წითელი სისხლი კანის ვენურ წნულში, ეპიდერმისის თხელი 

ფენის გადაკვრის გამო იღებს მოლურჯო ფერს, მაგ. თვა- 

ლები ცისფერია, მიუხედავათ იმისა, რომ („ისფერი პიგმენტი არ 
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არის, არამედ არის შავი და რუხი პიგმენტი. ასეთ მოვლენას 
ვნახავთ მკაფიოდ. მაგ. თუ ავიღებთ შავ ასოებს და გადავაკრავთ 
თუთუნის თხელ ქაღალდს იგი მიიღებს კონტრასტულ ფერს არსე- 
ბული ფონის მიმართ: 

ემბოლია და ინფარქტი 

ემბოლიები შეიძლება იყვნენ სამი ტიპისა: პირდაპირი, არა- 

პირდაპირი, ანუ რეტროგრადული და პარადოქსური. პირველ ორს 

გვიხსნის თვით სახელწოდება, პარადუქსური ემბოლია კი, როცა ვენურ 

სისტემაში წარმოშობილი საცობი გულის ძვიდეში, არსებულ დე– 

ფექტის გამო გადადის არტერიულ სისტემაში და დაახშობს მის .რომე- 

ლიმე ტოტს, ემბოლიით გამოწვეული სისხლით დაღარიბებული 

უბნის ბედიღბალი სხვადასხვანაირია. როდესაც სისხლი მიდის კო–- 

ლატერალების საშუალებით, მაშინ სისხლის მიმოქცევა აღსდგება და 

ქსოვილი არ იღუპება; მაშინ კი, როდესაც კოლატერალები არ არის-– 

სისხლი ამ უბანს ვერ სწედება და ვღებულობთ ისხემიურ, ანუ თეთრ 

ინფარქტს; თუ სისხლი მოვიდა, როცა სისხლის ძარღვის გამტარებლობა 
შენარჩუნებულია, მაგრამ კედლები ღრმად არიან შეცვლილნი, მაშინ 

ერითროციტები გამოდიან ქსოვილში და ჩვენ ვღებულობთ წითელ 

იმფარქტს. 

ეს მოვლენები დეტალურად შესწავრილი აქვს კონჰეიმ-ს. 

იგი ბაყაყის ენის ძირს, ან ბაქიის ყურის ძირს უჭერდა ლი–- 

გატურას, სანამ სისხლის მიმოქცევა სრულიად არ ისპობოდა და 

შემდეგ სხვადასხვა დროს ხსნიდა ლიგატურას, რაც შეეხება არახან- 
გრძლივ ისხემიას, ასეთის შემდეგ სწარმოებდა სისხლის ყველა ძარ- 

ღვების გაფართოება და სისხლის ნაკადის აჩქარება. რამდენიმე ზნის- 
შემდეგ არტერიები იწყებენ შეკუმშვას ბოლოს ეენები თანდათან 

უახლოვდებიან ნორმას. თუ ბაყაყს ლიგატურას 48 საათის შემდეგ და 
ბაჭიას კი 12-24 საათის შემდეგ მოეხსნით, მაშინ არტერიები იკუმ- 

შება და ვენები რჩება გაფართოებული და სისხლის მიმოქცევა მათში 

ნელდება. ხდება ლეიკოციტების ემიგრაცია და შეშუპება (ანთების 
სურათი), რომელიც რამდენიმე დღეში გაივლის. თუ ბაყაეს მოეხსნით 

ლიგატურას ორი სამი დღის და ბაჭიას კი დღე და ღამის შემდეგ, 
ანთებას ემატება ერითროციტების. დიაპედეზი (ჰემორაგია,) და ლი– 

გატურის ძალიან დიდი ხნით დადების შემდეგ (ოთხი-ხუთი დღე) 

სისხლის ძარღვები გაუვალი ხდება სისხლისათვის, რის შედეგად წარ– 
„მოიშვება ნეკროზი, აჩუ განგრენა. 
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ტრომბოზი 

ტრომბოზი, ანუ სიცოცხლის დროს სისხლის მილში სისხლის. 

შედედება, წარმოადგენს სისხლის შენარჩუნების მთავარ საშუალე–- 

ბას. დახიანებულ სისხლის მილში იგი ადვილად ჩანს ბაყაყის, ან. 

ძაღლის ჯორჯლის არტერიაზე მიკროსკოპის ქვეშ. დაჭიმულ ჯორჯლის 

სისხლის მილთან რომ კრისტალი IMI8CI მოვათავსოთ, ასეთ შემთ- 

ხვევაში რამდენიმე ხნის შემდეგ იგი იწყებს გახსნას და მარილების 

კონცენტრული ხანარი მიაღწევს სისხლის მილის ენდოტელილმს და. 

აზიანებს მას, დაზიანებულ ადგილთან «წყებენ შეწებებას დიდი 
რაოდენობით ტრომბოციტები და წარმოშობენ კედელთან პლასტიურ 

ტრომბს, მას მალე დაემატება გამოყოფილი ფიბრინი, ვიდრე სისხლი 

მიმდინარეობას განაგრძობს, ღერყძოვანი დენი შენახულია, ტრომბო- 
ციტებს ემატება პლაზძის ფენიდან ახალი ტრომბოციტები; სისხლის 

ნაკადის მინელებისასკი–--–ლეიკოციტები იწყებენ შეჩერებას და მიკ–- 

ვრას, რის “შედეგადაც ვღებულობთ თეთრ ტრომბს, როცა სისხლი 

სრულიად შეჩერდება და მასში დაირღვევა ღერძოვანი და პერიფე- 

რული ფენები, ერითროციტების მომატებისაგან წარმოიშობა წითე- 

ლი ტრომბი. ამის მიხედვით ტრომბი შეიძლება გავარჩიოთ: თეთრი 

ანუ თავის ნაწილი (Cგნსხ), თეთრი ყელი და წითელი კუდი (აშო- 

ფით). თავი წარმოშობილია იმ დროს, როდესაც მარტო ტრომბო- 

ციტებია და სისხლის პლაზმა; ყელი. კი წარმოშობილია იმ პერიო- 

დში, როდესაც მას ზედ დაემატება ლეიკოციტები და კუდი კი მაშინ 

როცა მთელი სისხლი შედედდება. 

სისხლის დენა 

სისხლის დენა წარმოიშობა სისხლის -მილის მთლიანობის და– 

რღვევის ნიადაგზე, სისხლის მილის გახეთქვით ჩ60L +ჩი6XIი,; კედლების 

დაშლით ც6XL ძ!გხ:05!ი ან და 06L ძ!მ06ძლ5)ი ანუ ერითროციტების 
გამოსვლით ენდოტელიების უჯრედების შუა. სისხლის ჩაქცევის დროს 

გვექნება სიწითლე, რომელსაც ჰიპერემიულ სიწითლისაგან არჩევენ თი– 

თის დაჭერით. აღსანიშნავია ის, რომ ჰიპერემიის დროს სისხლი ადვი– 

ლად გადინაცვლება სისხლის მილებმი, რის გამოც გარდამავალ თეთრ 

ლაქას ვღებულობთ. ჰემორაგიის დროს სისხლი არ გამოიწურება 

ქსოვილიდინ, ლაქა კი რჩება. მაგ, პეტეხია და როზეოლა ორივე 

ლაქებია, მაგრამ როზეოლა არის ადგილობრივი სისხლის მილების 

ჰიპერემია, ხელის დაჭერის დროს იგი ხდება მკრთალი, მერე ისევ, 
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უბრუნდება თავისი ფერი, პეტეხია კი წარმოადგენს ადგილობრივი 

ხასიათის სისხლის ჩაქცევას, ხელის დაჭერა არ იწვევს მის გაქრო- 

ბას, ქსოვილში ჩაქცეული სისხლი შეიწოვება ძალიან ნელა. მაგ. 

კანქვეშა ტრავმატიული სისხლის ჩაქცევები გრძელდება დღეობით, 

სანა“ სისხლი არ დაიშლება და არ შეიწოვება. ასევე ფართე ხასია- 

თის სისხლის ჩაქცევები არ შეიწოეება დიდი ხნის განმავლობაში, 

ტრომბის გაჩენას და ამით სისხლის დენის შეჩერებას ხელს 

უწყობს მთელი რიგი სხვადასხვა დამ"მარე მოვლენა: გაჭრილი მი- 

ლის შეკუმშვა, მისი შეწევა ქსოვილებში შეკუმშვის გამო, ინტიმის გა– 

დაგრეხა (CI25VIC86), სისხლის მილის სანათურისაკენ სისხლის წნევის 

დაცემა და სხვ. 

შედედების აჩქარება და შენელება დამოკიდებულებია მრავალ 
ფაჟრორზე: სისხლის შეხება დაზიანებული სისხლის მილის კედელ- 

თინ იწვევს სისხლის შედედების აჩქარებას. მაგ. სისხლი, რომელიც 

მიღებულია ძაღლის საძილე ანტერიიდან, დედდება 4--5 წამის გან–- 

მავლობაში. თუ საძილე არტერიების კედლებს გარეთკენ გად- 

მოატრიალებთ ისე, რომ გამოსული სისხლი დაზიანებულ ენდოტელიუმს 

არ შეეხოს, სისხლი რჩება თხიერი 20 წამის განმავლობაში. დაზი-ნე– 

ბული კედელი რომ გამოსულ სისხლს მივაკაროთ-აჩქარდება სისხ–- 

ლის შედედება. 
ჰემორაგიული დიატეზხი ეწოდება ისეთ მდგომარეობას, როცა 

დარღვეულია სისხლის შედედების მექანიზმი, მის გამოსაკვლევაღ 

იღებენ სისხლის წვეთს ქაღალდზე. ნორმალურად პ წუთის შემდეგ 
სისხლი დედდება. სისხლის შედედებაში მონაწილეოზენ ტრომბოცი- 

ტები, რომლითაც იფარება დაზიანებული ადგილი. ამის გამო სისზ- 

ლის ნაკადში ტრომბოციტების რიცხვი კლებულობს. 

ზოგიერთი ჰემორატიული დიატეზის დროს ტრომბოციტები 

კლებულობენ 20.000-დე და დაბლა, მაგრამ ძნელია თქმა იმისა, რომ 

აქ სისხლის დენა წარმოიშვება ტრომბოციტების თუ ტრომბოგენის 

ნაკლებობის გამო. ვინაიდან სისხლის შეჩერების ფაკტორი ბევრია, ამი– 

ტომ დიატეზების მექანიზმი სხვადასხვა არის, მემკვიდრეობითი ჰე- 

მოფილიის და ღვიძლის დაავადების დროს სისხლის შედედება იც- 

ვლება. ტრომბოციტების არასაკმარისი წარმოშობა დამახასიათებე- 

ლია ტრომბოპენიული პურპურისათვის იდეოპატიურად და სიმპა- 

ტიურად (ინფექციების და ინტოქსიკაციების დროს) სისხლის მილე- 

ბის შეცვლა ასრულებს მთავარ როლს სკორბუტის დროს. 

დაავადებანი რომლებიც სისხლის ჩაქცევით ხასიათდება და 

რომელიც დამოკიდებული არის არა იმდენად ტრავმის სიმძიმეზე, 
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და „სისხლის მილის დაზიანებაზე რამდენადაც სისხლის დენის შემ– 

ჩერებელი მექანიზმის ნაკლოვანებაზე, მოთავსებულნი არიან ჰემორა– 

გიული დიატეზების ჯგუფში. 

შეშუპება და წყალმანკი 

ნორმალურად წვენი ქსოვილებში იმდენად მცირეა, რომ მისთ 
გამოწურვა და ანალიზი შეუძლებელია. სისხლის მიმოქცევის შეფერ– 

ხების გამო სწარშოებს სითხის გამოჟონვა სისხლის მილებიდან. გამო- 

ნაჟონი სითხის დაგროვებას ქსოვილში ეწოდება შეშუპება (00ძ- 
ლოგ), სითხის დაგროვებას სხეულის რომელიმე ღრუში კი-წყალმანკი. 

(IIVძI0Cხ5). სითხის დაგროვებას პლევრის ღრუში–-პიდროტორაქსი: 

(L7ძიისხი+;2X). მუცლის ღრუში––ასციტი (/35CI6:665) და სხ. 
შეშუპებული სითხის ოსმოტიური წნევა მცირეა. ამის, 

გამო გამოსული წყლის ნაწილები და მარილები უკან შედის სისხ- 

ლში დიფუზიის შემწეობით. ორავე ამ პროცესს-- ფილტრაციას წნე- 

ვის ქვეშ და დიფუზიას, ეწოდება ტრანსუდაცია; იგი წარმოიშობა: 

ისეთ სისხლის მილებიდ-ნდ„ რომელთა კედელი უაღრესად თხელია. 

სისხლის წნევის აწევისას ფილტრაცია იზრდება კაპილა“ებში (ვენუ– 
რი ჰიპერემია 'და სხვა). იგივე ფილტრაცია იზრდება აგრეთვე სისხლის: 

გათხელების შემთხვევებში (ჰიდრემიური შეშუპებანი) და სასხლის 

ძარღვთა კედლების გამტარებლობის გადიდების ნიადაგზე. უკურეზორ– 

პაციადიდდება სისხლის გასქელებისაგან და სისხლის მიმოქცევის აჩ– 

ქარების გამო. ანთების დროს განსაკუთრებით იზრდება სისხლ ძარღვთა 

კედლების გამტარებლობა, მოსჩანს სტიგმატები და სტომატები. ამი– 

ტომ არის, რომ ის სითხე, რომელიც ანთების დროს გამოდის, რასაც. 

ექსუდატი ეწოდება, მუდამ გაცილებით მდიდარია „ცილებით, ვიდრე 

ტრანსუდატი. ვინაიდან სისხლის პლაზმაში ცილების რაოდენობა უდრის 

დაახლოვებით 7 %)-ს და ტრანსუდატში კი მათი რიცხვი არ აღე– 

მატება 2,5 9/.-ს, ამიტომ ეს გარემოება ამტკიცებს იმას, რომ კედ- 

ლის მიერ ხდება ცილის შეკავება. სისხლის კონცენტრაცია სისხლის 

ნაკადის მიმართულებით იზრდება ფილტრატის წარმოშობის ადგილის 

ქვევით. ექსუდატში ცილის რაოდენობა აღწევს 4%ე-ს რეისი-თ. 

ცილა პიდროტორაქსს დროს არის 2,5%ძ/ა--მდე, ასციტის ღროს 

1,5=2?/ე–-–მდე. კანქვეშა შეშუპებულ სითხეებში 1-1,59/) 

ბეკმან-ით ცილა შეშუპებულ სითხეებში გლომერულო ნეფრი– 

ტების დროს , 1V/ა-ზე მეტია. გულის დეკომპენსაციის დროს 0,4 39/,, 

ტუბულ ნეფრიტის თ დროს და შიმშილოვანი შეშუპების დროს 
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0,1%,, ან ნაკლები. უკანასკნელ შემთხვევაში ლაპარაკობენ „უცილო- 
ვანო“ შეშუპების შესახებ. წარმოშობილი ქსოვილოვანი წვენი მიდის 

ლიმფურ მილებში, ქსოვილების ელასტიობის გამო შეშუპების 

დროს შემაერთებელი ქსოვილის გამწევადობა იზრდება, ელასტიუ- 
რობა კი კლებულობს. ამ მიზეზის გამო სითხე ადვილად გადადის 

ნაპრალებში, რის შემდეგაც იგი რჩება ადგილობრივ შეშუპების სა- 
ხით, 

კლინიკური თვალსაზრისით პირველად წარმოიშობა ვენური 
შეგუბება, შემდეგში კი ირღვევა კვება და ნორმალური თვისებები 

(ელასტიურობა და გამწევადობა) და განვითარდება შეშუპება.



ანთება 

ჯერ კიდევ უძველეს დროში იცნობდენ ანთების დამახასიათე- 
ბელ კლინიკურ სიმფტომო-კომპლექსს („სხი;, C2)0L, სო 0L, ძიI0V, 
სიწითლე, სიცხე, სიმსინვე და ტკივილი), შემდეგში დამატებული 
ფუნქციის დარღვევა შეიძლება ჩაითვალოს ზედმეტად, ვინაიდან 

ფუნქცია როგორც ასეთი, დარღვევულია ყოველნაირი პათოლო- 

გიურ პროცესების დროს. 

ანთებითი სიწითლე (C(სხი; |იIმი1მ1:0:105) ყველა ულწვრილესი 
ვენების არტერიების და კაპილარების გაგანიერების ნიადაგზე. სიწით- 

ლე შემოფარგლულია და დიფუზურია. ამ დიფუზური სიწითლის ადგი- 
ლას რომ ვუჩხელიტოთ, მივიღებთ სისხლის წვეთს, რასაც არც ნორ- 
ალურ და არც ჰიპერემიის შემთხვევებში არ აქვს ადგილი (ცდა სა– 
ეულის). აი სწორედ ამით განსხვავდება ანთებათა სიწითლე ადგილო- 

გალ სისხლის მიმოქცევის მოშლის დროს არსებული სიწითლისაგან. 

წვრილ. კაპილარები გაგანიერებულია და უწვრილესი კი-ახლად 

წარმოშობილია. ეს უკანასვნელი იმ გაგებით, რომ მართლაც ახა–- 

ლი კი არ წარმოიშვა, არამედ ძლიერი გაგანიერების გამო. აქამ– 
მდე უხილავი ახლა ხილეული გახდა. მოგვიანებით ამას დაერთობა 

რეფლექტორული ხასიათის არტერიული ჰიპერემია, ანუ კონგესტია 
რომლის გავრცელება “წარმოებს, როგორც ანთების ადგილას, ისე 

მის ახლომდებარე მიდამოში. მართალია, როგორც ანთების თანამ–- 

გზავრი, მუდამ თან სდევს მას, მაგრამ მისი არსებობა არ არის აუ- 

ცილებელი. კონგესტიის წარმოშობა შეიძლება შევაჩეროთ მომტანი 

არტერიის გადანასკვით; აგრეთვე დაბილლი L9? მოქმედებით, მაშინ ჩვენ 

საქმე გვექნება ისხემიურ ანთებასთან. პირიქით, ანთებათა მიდამო- 

ზედ სითბოს მოქმედებით მიიღება ჰიპერემიული ანთება. პირველი 

მიმდინარეობს უფრო ადვილად, მაგრამ მის დროს არის ხშირად მიდრე- 

კილობა ნეჯროზებისადმი. ანთების უფრო მშვიდობიანი მიმდინარე- 

ობა არის მაშინ როცა კონგესტიას აქვს განსაზღვრული ხარისხი; 

რამდენადაც („სხი-) სიწითლე დამოკიდებულია ანთების თანამგზა–- 

ვრი კრინგესტიაზე, იმდენად ტკივილი (ძგI!0L) მაჩვენებელია ანთე– 
ბის ფოკუსში მგრძნობიარე ნერვების გაღიზიანებისა, რომლის ნახე– 

ვარი მჟღავნდება ტკივილში და მეორე ნახევარი კი კონგესციის წა- 

რმოშობაში. 
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ანთების დროს ადგილი აქვს სისხლის მილებიეს ძლიერ გაგა- 

მგიერებას; წინააღმდეგობა სისხლის ნაკადისათვის კლებულობს და 

ანთების ფოკუსშიი„ დროის ებთეულში, მიდის სისხლის დიდი 

რაოდენობა და თან მიაქვს სითბოც შინაგანი ორგანოებიდან, ამიტომ 

(210) პირდაპირი შედეგია სიწითლისა (#«სხ0ი), კაპილარების გარ.- 

დიგარდმო განაკვეთი მატულობს; ამიტომ აძ ფორმულის მიხედვით 

V=Vძფ ძალიან კლებულობს V, გამავალი ნაკადის სიჩქარე და მატულობს, 
როგორც უკეე აღვნიშნეთ, გარდიგარდმო განაკვეთი 0. დენის ასეთი 

შესელება ძალიან მკაფიოდ მოჩანს მიკროსკოპში; იგი ისეთივე დამახა– 
სიათებელია ანთებისა როგორც სიწითლე ანთების დროს. სი- 

სხლის ნაკადი შეიძლება ისე შენელდეს, რომ სრულიად შეჩერდეს 

(5Lმ515). 
1სო0C-ანუ ანთებითი სიმსივნე ვითარდება შეშუპების წარმო · 

ფობის ნიადაგზე. სიმსინვის არეში რომ ნემსი ვუჩხელიტოთ-–გამოი- 

ჟონება სითხე ექსუდატი, რომელშიაც არის ცილა და ფორმიანი 

ელემენტები. 
რაც შეეხება ანთების დროს ექსუდატის წარმოშობას. იგი 

სრულიად გასაგებია. ამ დროს ადგილი აქვს ქსოვილის გაწევადობის 

გადიდებას, ელასტიურობის დაცემას, წვრილი კაპილარების გაგანი- 

ერებას და სისხლის მილის კედლის გამტარებლობის მომატებას. ამ 
უკანასკნელ გარემოებით აიხსნება სისხლის მილებიდან დიდი რაოდენო- 

ბით გამოსვლა ცილებით მდიდარი ხსნარისა. ნორმალურ სისხლის მიმო– 

ქცევის დროს სისხლის მილებში არსებობს სისხლის ფენებად განწყობა, 

„რის გამო სისხლის ნაკადი ღერძოვან და პერიფერულ ფეხებად განი- 

ყოფება. ღერძში მიმდინარეობენ ერითროციტები, როგორც ყველა–- 

ზედ მძიმე, შემდეგ ლეიკოციტები და პლაზმა. ანთების დროს, ნა- 

კადის შენელების გამო, ლეიკოციტები უახლოედება სისხლის მილის 

კედელს: ამას ეწოდება ლეიკოციტების კიდური დალაგება, რის შემ- 

დეგ მათი ემიგრაცია სწარმოებს. 

ჩვენ ვიცით, რომ ლეიკოციტები სისხლის მილში მრგვალი 

სახისანი არიან, არ აქვთ ფსევდოპოდიები: ანთების დროს სისხლის 

ფენებად განწყობა, ნაკადის შენელებისაგან, მოსპობილია, რითაც 
ლეიკოციტების ემიგრაციისათვის სათანადო პირობები იქმნება. 

იბადება კითხვა, რატომ არიან ლეიკოციტები სისხლის ნაკადში 

მრგვალნი და ხდებიან ამებოიდური დენის შენელებისას, და რატომ 
ახდენენ ლეკოციტები ემიგრაციას? პირველი საკითხი ნაკლებად 

არის შესწავლილი. მთელი რიგი ავტორები (ტომა, ვორონინი და 

სხ) აღნიშნავენ, რომ ლეიკოციტების გადასვლა მრგვალ ფორმიდან 
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ამებოიდურში სისხლის ნაკადის შენელების შედეგია. ამ დროს სწარ– 

მოებს ლეიკოციტების გაღიზიანების შენელება. ტომ ა-მ 1875 წელს 

წკლის დიდი რაოდენობის და ვორონინმა 1897 წელს ფიზიოლო- 

გიური ხსნარის დიდი რაოდენობის შეყვანით ბაყაყის V. გხძ0იიი!- 

Mიმ21II5-ში მიიღეს სისხლის მიმოქცევის შენელება; ლეიკოციტებმა 

კი თვით სისხლის მილის სანათურში მიიღეს ამებოიდური 

ფორმა; 

ფეიფერ-მა აწარმოვა შემდეგი ცდა: აიღო ჭურჭელი წყლით, 
სადაც იყვნენ უმდაბლესი ორგანიზმები; შეჰყავდა შიგ მილები, ავსე– 

ბული სხვადასხვა ნივთიერებით. ამის შემდეგ მან ნახა, რომ უმდაბლესი 
ორგანიზმები ზოგიერთ ნივთიერებიან მილებში შედიოდენ და ზოგი–- 

ერთში კი არა. ამ მოვლენა ფეიფერ-მა უწოდა დადებითი და 

უარყოფითი ქიმიოტაქსისი. მასარ-მა და ბორდე-მ ეს მეთოდი 

იხმარეს იმის გამოსაკვლევად, აქვს თუ არა ლეიკოციტებს ასეთი 

ქიმოტაქსისი ანთების დროს. ისინი კაპილირულ მილებს ავსებდენ 

სხვადასხვა ნივთიერებით და შეჰყავდათ ქსოვილში. რამოდენიმე ხნის 

შემდეგ ლეიკოციტები გროვდებოდენ მილში. აქედან მათ გამოიტანეს 

დასკვნა, რომ ლეიკოციტებს მართლაც აქვთ ქიმიოტაქსისი. მეჩნი–- 

კოვმა ისარგებლა ამ დაკვირვებით, რათა აეხსნა თუ როგორ მიე– 

მმრთებიან ლეიკოციტები ინფექციის ადგილას და როგორ აწარმოებენ 

ბრძოლას. ვო როსნინ-მა გაიმეორა ბო. რდე-ს და მასარი-ს ცდე– 

ბი და ამით უჩვენა, რომ სანათურში ვითარდება ჩვეულებრივი ჩი- 

რქოვანი ანთება და ჩირქი პასუირად შედის მილში. ამ საკითხის- 

გამოსარკვევად მუშაობდენ მთელი რიგი ავტორებისა. მეჩნიკოვი, 

1876 წელს ფიქრობდა, რომ ქიმიოტაქსის გარეშე არ შეიძლება 

აიხსნას ის გარემოება, თუ რატომ ახდენენ ლეიკოციტები ერთნაირი 

ბაქტერიების ფაგოციტოზს და მეორენაირ ბაქტერიებს კი ხელს არ 

ახლებენ. უფრო. მოგვიანებით აღმოჩნდა, რომ ბაქტერიები იღუპე- 

ბიან ოფსონინები“ (რაიტი) და ბაქტერიოტროპინების (ნეი- 

ფელდი) ზეგავლენით. 
ვინაიდან სიკვდილის შემდეგ თითქმის ანთების ყველა დამახა– 

სიათებელი მოვლენა ქრება სიმსივნის («ხსთიი) გარდა, პათოლოგო- 

ანატომიური კლასიფიკაცია სწარმოებს ექსუდატის ხარისხის მიხე–- 

დვით. თუ ექსუდატის 1 კ. მილ. ლეიკოციტების რაოდენობა უდრის 

40.000-–60.000-ს, ამ დროს სიმღვრივე შეუმჩნეველია სეროზული 

ექსუდატი (სეროზული ანთება). თუ გამოვიდა ლეიკოციტი დიდი 
რაოდენობით, მაშინ ექსუდატი სქელდება და ჩნდება ჩირქი (895)- 

ჩირქოვანი ექსუდატი--ჩირქოვანი ანთების შემდეგად. როცა სწარ–- 
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მოებს ერითროციტების დიდი რაოდენობით მომატება, ექსუდატი 

ჰემორაგიულია. ფიბრინოგენს დიდი რაოდენობით გამოსელის. 

დროს ხდება მისი შედედება და მიიღება ფიბრინოზიული ექსუდატი. 
ექსუდატი ანთების დროს ისე, როგორც ტრანსუდატი შეშუპებისას, 

თავსდება შემაერთებელ ქსოვილოვან ნაპრალებში. ფლეგმონა არის. 

დიფუზურად ჩირქის დაგროეება შემაერთებელ ქსოვილოვან ნაპრა- 

ლებში. თუ ჩირქის დაგროვება შემოზღუდულია, ასეთ პათოლოგიურ: 

მოვლენას ეწოდება აბსცესი (8ხ5C65V5). როცა ჩირქი თავისით იპო–- 
ვნის გამოსავალ გზას და აბსცესი დაცარიელდება, მაშინ კედლე- 

ბიდან იწყებს ზრდას ახალგაზრდა შემაერთებელი ქსოვილოვანი უჯ- 

რედები და სისხლის მილები. ახლად წარმოშობილი გრანულაციური· 

ქსოვილი თანდათან აესებს აბსცესის ღრუს. ფიბრობლასტები წარ- 
მოშობენ ახლ კოლაგენურ ბოჭკოებს: გრანულაციური ქსოვილი 

იქმუხნება და აბსცესის ადგილას რჩება ნაწიბური (CIC8VIIX). თუ ეს. 
პროცესი რამდენიმეჯერ განმეორდა ჩირქოვანი პროცესების. შემდ- 

გომ, მაშინ შემაერთებელი ქსოვილი განიცდის ძლიერ ზრდას (ელე- 

ფანტიაზი ანუ სპილოს დაავადება). გამომწვევი აგენტებისა და მა– 

თი ინტენსივობის მიხედვით, ანთება და ანთებადი ექსუდატი სხვადა- 

სხვა ხასიათისაა მავნე აგენტების მაქსიმალური გაღიზიანება იწ- 

ვევს დანეკროზებას. 

ანთების ხასიათი დამოკიდებულია გამომწვევის თვისებაზე და: 

ძალაზე. ანთების გამოსავალი დამოკიდებულია ანთების ხასიათზე. 

ამიტომ, ზოგიერთი ავტორები ანთებას უცქერიან როგორც დადე- 

ბითს და სასარგებლო მოვლენას. 

ცენტრალური ანუ ზოგადი სისხლის მიმოქცევის ) 

მოშლილობანი 

წყალსადენის მილში, წნევათა სხვაობის მიხედვით, გვიხდება 

ონკანების მეტად ან ნაკლებად გაღება იმისათვის, რომ წყალმა 

მუდმივი სიძლიერით იდინოს; როდესაც წნევა იზრდება. მაშინ. 

გვიხდება ონკანის მცირედი გაღება, ხოლო თუ წნევას დაეცა–- 

მეტად გაღება. 
ადამიანის ორგანიზმში არტერიულ და ვენურ წნევათა სხვაობა 

და წნევის მუდმივობა ცენტრალურ სისხლის მილებში ახდენს პერი– 

ფერიების სისხლის მიმოქცევის რეგულაციას, რის გამოც დაცულია: 

მთელ ორგანიზმში ნორმალური სისხლის მიმოქცევა. 
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ამ ფორმულის მიხედვით წ=წნი სადაც ძალა წ უდრის წნევას 

ნამრავლს რადიუსზე, სისხლის წნევა იქნება ი=+ . სისხლის წნევა წარ– 

მოიშვება წ ძალით, ანდა გაწეულ სისხლის მილის კედლის შე- 

კუმშვით. კედლები მსხვილ არტერიებში გულის სისტოლის დროს 

ძალიან იწევა. წ-–ძალა და 0-სისხლის წნევა, მეტად იზრდება. 

(სისტოლური წნევა). დიასტოლის დროს რჩება მარტო წ–-ძალა, 

ვინაიდან ამ მომენტში გულის მიერ წარმოშობილ იხ – წნევას აღარ 

ექნება ადგილი (დიასტოლური წნევა). 

სისხლის წნევა აფართოვებს სისხლის მილის კედელს, რომე- 

ლიც უკანვე ისწრაფის შევიწროვებისაკენ. ამ ორ ძალთა შორის 

(გაფართოება და შეკუმშვა) არსებობს უბრალო კავშირი. ავიღოთ, 

მაგალ. სისხლის მილის ნაჭერი, რომლის სიგრძე უდრის I-ს, რა- 

დიუსი L-ს; წარმოდგენით გავყოთ იგი ორ სიგრძითი ნიწილად (გა–- 

დაკ“ით): სიგრძე იქნება | და რადიუსი დ ისე, რომ ამის არე 

უდრის 2XI. 

ამ მოედანზე დაწნევა იქნება 2IIX და ეს წნევა 

თავსდება სისხლის მილის სიგრძით განაკვეთზე, ე. ი. 

2I-ზედ. სიგრძის ერთეულზე მოვა: ჩ. 2 (I 
–9გ 8 =V"”IL. 

როდესაც სისხლის მილი არ, ფართოედება და არც იკუმშება, 
მაშინ ეს ძალა უნდა უდრიდეს სისხლის მილის კედლის ძალას. ეს 

იქნება წ ძალა, ანუ სისხლის მილის ტონუსი. იგი 'მედგება ორ- 

გვარი ძალისაგან: მკვრივი, ანუ ელასტიური ძალა, წარმოშობილი 

ელასტიური ქსოვილის გაწვევისაგან, რომელიც ნერვულ სისტემას 
არ ემორჩილება და სისხლის მილის კედლის სადა კუნთოვანი ბოქ- 

კოების შეკუმშვის ძალა, რომელიც ვაზომატორებს ემორჩილება. 

აქვე უნდა აღენიშნოთ, რომ სისტოლური მოცულობა არის სი- 

სხლის ის რაოდენობა, რომელსაც გული გადაისვრის ერთ სის- 

ტოლის დროს. წუთობრივი მოცულობა კი არის სისხლის ის რაო- 

დენობა, რომელსაც გადაისვრის გული ერთი წუთის განმავლობაში. 

თუ ვიცით სისტოლური მოცულობა, მაშინ წუთობრივი მოცულობის 

გამოსაანგარიშებლად იგი უნდა გავამრავლოთ გულის სისტოლების 
რიცხეზე ერთი წუთის განმავლობაში 5Vი=MV. თუ წუთობრივი 
მოცულობა ვიცით და გვინდა გავიგოთ სისტოლური, მაშინ წუთო- 

ბრივ მოცულობას ვყოფთ ერთ წუთში ი სისტოლების რიცხვზე 
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”V -V ე. ი. წუთობრივი მოცულობა იმდენად დიდია სი- 

სტოლურზე, რამდენ სისტოლსაც ახდენს გული ერთი წუთის გან- 

მავლობაში. 

აორტის თანდაყოლილ შევიწროვების დროს მისი ტევადობა 

დაკლებულია. აორტის გაგანიერების დროს მომატებული რადიუსის 

ზრდის პროპორციულად; უკანასკნელის გაფართოება ჰქმნის სა- 

ფრთხეს. ვენურ რეზერვუარში სისხლის წნევა ბევრად ნაკლებია, 

რის გამოც მას შეუძლიან გაგანიერდეს უფრო მეტად. ამისდამი-. 

ხედვით ვენურ რეზერვუარში მეტია სისხლის მარაგი, რაც საქიროა 
სისხლის მიმომქცევისათვის. არტერიებში კი მეტია ენერგიის მარაგი 

(დაწოლის პოტენციური ენერგია). სისხლის წნევის მთავარი რეგულაცია 

სწარმოებს ოთხი წყვილი ნერვით: ორი დეპრესორი (ი ძ6(0:6559L 

ანდა #გი1V5 Cმ/0ხსCს5§ ი. IმI. 5სხ. ი. Vმ0! და ორი სინუსის 
ნერვი (”გის§ C0I0ხCყ§ ი. ე0)05500იმIსქ6C!) დეპრესორების მიერ 
სწარმოებს აორტის რკალის ინერვაცია. 51იV5 Cმ0ICყ§–-ის კედ- 

ლის ინერვაცია კი- სინუსის ნერეების მიერ, როგოოც კი თავის 

ქალადან გამოვლენ. მართალია ამ ნერვიბის მეზეეობით სჟარმოებს 

სხვადასხვა ადგილის ინერვაცია, მაგრამ მათ საერთო ფუნქცია და 

საერთო ემბრილოგიური წარმოშობა აქვთ. ნერვების გამაღიზიანე– 

ბელი არის სისხლის წნევა, რის გამო ამ ნერვებს ჰქვიან პრესო– 

რეცეპტორები. ეს გაღიზიანება გადაეცემა ვაზოდილატატორებს 

რეფლექტორულად და აგრეთვე იწვევს ი. Vმი0ს5-ის გაღიზიანებას. 
ამის გამო სისხლის ძარღვები ყველგან ფართოვდება, სისხლის წნე- 

ვა ეცემა და გულის მუშაობა იშვიათდება, ისი, რომ ეს ნერვები 
აწესრიგებენ მოტორის (გულის) მუშაობას და იმ წინააღმდეგობის 

ოდენობას, რომელიც ამ მოტორმა უნდა დასძლიოს. გაზოდილა- 

ტატორების გაღიზიანება იწვევს პერიფერიული სისხლის მილების 

გაფართოებას და სისხლის წნევის დაცემას. იმ შემთხვევაში, რო- 

დესაც პრესორეცეპტორების ფუნქცია შენახულია, მაშინ შემჩნეულია 

მაჯის მოდუნება სისხლის წნევის აწევისას და გახშირება სისხლის 

წნევის დაცემისას. 
პრესორეცერტორულ ნერეების გადაჭრისას სისხლის წნევა და 

მაჯის სიხშირე ძალიან იზრდება, მაგრამ მაჯა ხშირდება მხოლოდ 

განსაზღვრულ დონემდე, რასაც ფიზიოლოგიურ მაქსიმუმს უწო- 

დებენ. პრესორეცეპტორები გაღიზიანდება არა მარტო სისხლის 

წნევით, არამედ მექანიკურად (მაგ., დაწოლა 5)ის§5 CმIიLICV5-ზედ) 

და ქიმიურად (მორფიუმი, დიგიტალისი). ეს ნერვები მჭიდროდ არი– 
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ან დაკავშირებულნი დანარჩენ ნერვულ სისტემასთან. ამიტომ არ 
არის გასაკვირველი მათგან რეფლექსების გადაცემა სხვა ორგანო- 

ებზე (მაგ., მათი გაღიზიანებით ძლიერდება ნაწლავთა პერისტალ- 
ტიკა). 

გრძნობიარე ნერვების გაღიზიანებას მოსდევს წნევის მომატება, 

რაც ვაზოკონსტრიქტორების ცენტრების რეფლექსზეა დამოკიდე- 

ბული, ჰორმონების მოქმედება სისხლის წნევაზე ძალიან მცირეა. 

მაგ. ადრენალინი, რომელიც ფორმოკოლოგიურ დოზებში იწეევს 

პერიფერიული მილების მკვეთრ შევიწროებას და სისხლის წნევის 

მომატებას-–ფიზიოლოგიურ დოზებში არ ახდენს რაიმე ზეგავლე- 

ნას. ზოგიერთი ავტორი ჰორმონების რიცხვს აკუთვნებენ C0,-ის, 

რომელიც ცენტროებს აღიზიანებს და სისხლის წნევის ზრდას 

იწვევს. უფრო სწორი იქნება თუ მას ნივთიერებათა ცელის უბრა- 
ლო პროდუქტად მივიჩნევთ. 

ორგანიზმში შეიძლება წარმოიშვას მთელი რიგი ნივთიერე- 

ბათა, რომელიც იმოქმედებს სისხლის წნევაზე. უფრო ლცნობილია 
ისეთი ნივთიერებანი, რომელნიც ა»ფართოვებენ სისხლის მილებს და 
აქვეითებენ სისხლის წნევას (მაგ. ჰისტამინი). 

არტერიული წნევა არის ორგანოების და ქსოვილების კვების 
ძირითადი ფაქტორი და ექვემდებარება ძალიან ბევრ ზეგავლენებს, 

როგორც ნერვულს, ისე ჰუმორალორს. არტერიალური წნევის მომა- 

ტებას ეწოდება ჰიპერტონია, და დაკლებას კი–- ჰიპოტონია. 
დიდი ხანია ცნობილია სისხლის წნევის მომატება თირკმელე– 

ბის დაავადების დროს. გული ამ დროს ჰიპერთროპიულია, პერი- 

ფერიული სისხლის მილები მკაფიოდ შევიწროვებულია, ავადმყოფი 

მკრთალია, რასაც ფოლპარდი „მკრთალ ჰიპერტონიას“ უწოდებს. 
იგი არჩევს მისგან „წითელ ჰიპერტონიასბ. ამ დროს პერიფერიული 

სისხლის მილები გაფართოებულია, სახე წითელია, თირკმელები სა- 

ღია, ამას ეძახიან ესენციურ ჰიპერტონიას, მიმდინარეობით იგი 

უფრო კეთილთვისებიანია ვიდრე პირველი. თუ ვეცდებით სისხლის 

წნევის აწევის გამოკვლევას ჰიპერტონიკებში და ზემოდ მოყვანილ 

ტაბულით ვისარგებლებთ., მაშინ შეიძლება ენახოთ, რომ” ეს. მიზე- 

ზები ერთნაირი არ არის. თითქმის ჰიპერტონიკების ნახევარში 

გვხდებოდა მაჯის გახშირება (ეს აიხსნება პრესთრეცეპტორულ ნერ- 

ვების ფუნქციის გამოვარდნით). მაჯის ძლიერი მოდუნება (ეს მა– 

ჩვენებელია პერიფერიული სისხლის მილების შეკუმშვისა). დანარ- 
ჩენთ მაჯა ჰქონდათ თითქმის ნორმალური. კლინიკურად არჩევენ 
წითელ და თეთრ ჰიპერტონიას. თეთრ-ნეფროგენურს, წითელს ესენ- 
ციურს, 
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თირკმელის სკლეროზის დროს მილების შევიწროვებამ არ შე- 
“იძლება გამოიწვიოს სისხლის წნევის აწევა, რადგან თირკმელის 

არტერიის გადაკვანძვა ანდა თირკმელის მოშორება არ იწვევს სის- 

ხლის წნევის მომატებას. მაგრამ შევიწროვება, მაგ. სისხლის მილე- 
ბის გადაგრეხა 180-ბ იწვევს წნევის მომატებას ალბად ასეთ შემ- 

თხვევებში წარმოიშვება რეფლექსები თირკმელის ისქემიურ ქსოვი- 

ლიდან. გარდა ამისა თირკმლოვან ჰიპერტონიის დროს იღებდენ სპირ- 

ტის ექსტრაქტებს სისხლიდან (ბონი), რომელთა შეყვანა ძაღლისათვის 

·(უნარკოზოდ) იძლევა სისხლის წნევის აწევას 45 თოოIIქ-ორი სა- 

ათით. გარდა ამისა ლანგემ სისხლში ნახა ნიეთიერება (ალბად 

გუანიდინის დერივატი), რომელიც სწევს სისხლის წნევას შემდეგ 
დოზაში: 0,0050,007. ესენციურ ჰიპერტონიის დროს ეს ნივთიერება 

ნაკლებია სისხლში, მეტია შარდში, ნეფრიტების დროს კი, პირიქით, 
ეს ნივთიერესა იზრდება სისხლში და მცირდება შარდში; მისი მო- 

ქმედება კომპენსირებულია ბონის სხეულებით. შესაძლებელია, რომ 

სისხლის წნევის პრესორეცეპტორული აპარატის რეგულიაციის ნა- 

კლოვანებისაგან, პიპერტონიკების ნახევარს მაჯა გახშირებული აქეს. 

ჰიპერტონია შეიძლება იყოს თავის ტვინის დაზიანებით C0L00L8 

IიმიიI2II8 ბულბარული ჰიპერტონია, ჩ0იწიმხ0 #C6VCს18LI5 ყII5მ6-ის 
დაზიანების დროს (მოგრძო ტვინის), ამნაირად, ჰიპერტონიების მი- 

ზეზი მრავალია, მაგრამ ცალკეულ შემთხვევებში პროცესის ანალიზი 

არ არის ჯერ-ჯერობით სავსებით ჩატარებული. განსხვავება მინი- 

მალურ და მაქსიმალურ წნევათა შორის გამოიხატება პულსის წნე- 

ვაში. იგი მაჩვენებელია არტერიების, როგორც ჰაეროვან ბალონის, 

არა სრული ფუნქციის. თუ ჩვენ პულსის წნევას სრულიად მოე- 

სპობთ, მაშინ მივიღებთ განსაზოვრულ საშუალო წნევას. პრაქტი- 

კულ თვალსაზრისით საშუალო წნევად მიჩნეული აქვთ: ან საშუალო 
არითმეტიკული მაქსიმალური და მინიმალურ წნევათა შორის, ანდა 

ასტილომეტრულ მეთოდის დროს. ის წნევა სამაჯეში (მანჟეტკაში), 

რომლის რყევათა მომენტში ამპლიტუდა ყველაზე მეტია. ჰიპერ- 
ტონიკებში მაჯა გაიშვიათებულია, რაც მაჩვენებელია პრესორეცე- 

პტორულ: ზეგავლენის ნაკლოვანებისა. ეს უკანასკნელი შეიძლება 

იყოს ესენციური ჰიპერტონიის მიზეზი. 
ჰიპოტონიის, ან დაბალ არტერიულ წნევის შემთხვევები უფრო 

ნაკლებად არის შესწავლილი. ამის მიზეზი არის ალბად სიმფტომე– 

ბის არასაკმარისი სიაშ კარავე. იგი გვხვდება რეკონვალეს ცენტრებში, 

ინფიქციურ დაავადებათა ქრონიკულ გასტროენტერიტების და კონ- 
სტიტუციონალურ ახილიის დროს. 
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ადამიანს ჩვეულებრივ უზომავენ სისხლის წნევას IL ხI:გCჩ!)- 
25, რომლის ზემოდ ამაგრებენ ბრტყელი რეზინის ბალიშს; შიგ 

შეჰყავთ ჰაერი და შემდეგ ნელ-ნელა უშვებენ უკან. როდესაც ჰაე- 
როის დაწოლა სამაჯურში (მანჟეტში) დაიწევს მაქსიმალური სისხლის 

წნევამდე, მაშინ პერიფერიულ არტერიაზე გამოჩნდება პულსის პირ- 
ველი ტალღა, რომელიც ისინჯება ხელით (რივა-როჩის პალიპატო- 
რული წესი), ანდა ტონებს ისმენენ სტეტასკოპით (კოროტკოვი-ს 

აუსკულტაციური წესი); როცა ჰაერის დაწოლა დაიწევს მინიმუმამ- 

დე. მაშინ ისმის სხვადასხვა ხასიათის ტონები, რომელიც შეპდგონ 

სრულიად ქოება. 

ვენური წევა უფრო ნაკლებად არის შესწავლილი, ვიდ“ე 

არტერიული, იგი ბევრად ნაკლებია და შემთხვევითი ფაქტორები 

უფრო ძლიერ მოქმედებენ მასზე; ვინაიდან ვენების ტევადობა ბევ- 

რად მეტია არტერიების ტევადობაზე, ამიტომ ვენურ სისტემაზი 

ბეერად ნაკლებად აღიბეჭდება სისხლის მიწოლა და უკუქცევა. ვე- 
იებმი სისხლის მოძრაობას ეხმარება კუნთების შეკუმშვა და სასოხ- 

თქი მოძრაობანი (მუცლის პრესი. ჩონჩხის კუნთები, სასუნთქი კუნ- 
თები და სხ.). 

უნთების შეკუმშვისას ვენებში სისხლი გადადის ერთი ადგი- 

ლიდან მეორეში, კუნთში, შეკუმშვის შემდეგ გასწორების დროს, თ= 

კაპილარებიდან სისხლი არ მოვიდა, სისხლის წნევა ძლიერ ეცემა, 

მაგ. ფეხის კუნთების ტონუსის დაცემისას პარკენსონის დაავადე- 

ბის დროს ვერტიკალური მდგომარეობაში გადასვლი სდროს სის- 

ხლის წნევა შეიძლება დაეცეს გულის წასვლამდე (ტვინის ისხემია). 

ვენა ჩხძ0ო)იმI5-ში სისხლი მიიმართება ადამიანის ვერტიკა- 
ლურ მდგომარეობის დროს, ქვევიდან ზევით. ჩასუნთქვს დროს 

დიაფრაგმა იწევს ქვემოდ. წნევა მუცლის ღრუში მატულობს, გულ- 
მკერდის კი––კლებულობს, რის გამოც სისხლი მიემართება ქვემოღან, 

(მეტი წნევიდან) ზემოთ, (ნაკლები წნევისაკენ). კუნთების შეკუნშეის 
დროს სისხლი გადადის ერთი ადგილიდან მეორემი და, სარქველე- 

ბის არსებობის გამო, უკან ვეღარ ბრუნდება. დაწოლამ? ვენებში 

შეიძლება იკლოს 0-3დე, სანამ სისხლი არ გადმოვა კაპილა- 
რებიდან, 

დიასტოლის დროს ღრუ ვენებიდან სისხლი გადადის გულში. 

გადასვლის სიჩვარე დამოკიდებულია არა ვენური წნევის აბსოლუ- 
ტურ სიმაღლ;ზე, არამედ წნევათა სხვაობაზე გულის ღრუებსა და 

ვენებს შორის, ანუ ე. წ. ეფექტურ წნევისაგან. მაგ. ჩასუნთქვის 
დროს გულმკერდის ღრუში წნევის დაცემის გამო, წნევა კლებულობს 
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აგრეთვე გულის ღრუებში, მაგრამ პერიფერიიდან სისხლის გაძლიე- 

რებული ნაკადის ნიადაგზე დაწოლა ვენებში უფრო ნაკლებად ეცემა 

და ეფექტური წნევა იზრდება. წნევის დაცემის შედეგად გულმკერ– 
დის ლრუზი წნევა კლებულობს ღრუ ვენების იმ ნაწილში, რომელიც 

გულმკერდშია მოთავსებული. მაგრამ, ვინაიდან დაწოლა დიდია ღრუ 

ვენების იმ ნაწილში რომელიც მოთავსებულია მუცლის ღრუში, 
ამიტომ მათ შორის წნევათა სხვაობა, ანუ ეფექტური წნევა იზ“დე- 

ბა, ასეთი ეფექტური წნევის ზრდას ხელს უწყობს აგრეთვე მიოკარ- 

დიუმი დიასტოლური გაგანიერება, რომელიც მით უფრო მჭე- 
ტია, რამდენადაც დიდია დიასტოლა და რამდენადაც იშვიათია 

მაჯა. 

“ ტახიკარდიის დროს ეფევტური წნევა შეიძლება იმდენად და- 
ქვეითდეს, რომ სისხლის მიწოლა გულში საგრძნობლად შემცი+“დეს, 
რის შედეგად ვითარდება შეგუბება ღრუ ვენებში ფართოედება 

კისრის ვენები და სხ. 

ორგანიზმში მყოფი სისხლი ბეიძლება ორ ნაწილად დაიყოს: 
ერთი ნაწილი, რომელიც მუდამ ცირკულაციაშია და მეო“ე სა- 

რეზერვო, რომელიც იმყოფება დეპოზი. ფუნქციის გაგება ელენთასა 

და ღვიძლის დეპოს შესახებ ყველაზედ მკაფიო იქნება, თუ მათ კუნ- 

თებს შევადარებთ, მუშაობის დროს კუნოები შეიცავენ ბევრ სისხლს 

მომუშავე ჰიპერემიის გამო, მაგრამ ეს სისხლი არის საკუთრივ კუნ- 

თების კვებისათვის და არა (ცირკულაციაში მყოფი სისხლის რაო- 
დეხობის დასაკლებად. ელენთაში და ღვიძლში კი სისხლის დაგრო- 

ვება მათ გამოსაკვებად კი არ არის, ა“ამედ ცირკულაციაში მკოფ 

სისხლის რეგულაციისათვის. პირიქით, ცირკულაციაში მყოუფი სის- 

ხლი მატულობს კუნიის მუშაობის დროს ნამდვილ დეპოს დაცარიე- 

ლების ხარჯზედ. დეპოს როლს ასრულებენ აგრეთვე მსხვილი ვენები 

V-V CმVმ6 და ლ0-გ. ციანოზის დროს შეიძლება ადგილი ქონდეს 
ისეთ შემთხვევას, როდესაც სისხლის დიდი რაოდენობა სუბკაპილა- 

რულ კვანძებში შეჩერდება. დეპოდან სისხლი გამოდის ცირკულა- 

ციაში მყოფ სისხლის მოცულობის გასადიდებლად, სისხლის მწვავე 

ნაკლულოვანების დროს კუნთის მუშაობისას ირგვლიე არსებული 

ტემპერატურის დაცემისას და სხვა. 

ცენტრალური არტერიების და ვენების ფუნქციებეს შედარე- 

ბის დროს ჩვენ ვღებულობთ შემდეგ მთავარ მსგავსებას და განსხვა- 

ვებას: არტერიებში სისხლის წნევა არის მაღალი (პოტენციური 

ენერგია), ვენებში უმდაბლესი. არტერიული წნევის ენერგია და 
წვრილ არტეღიათა სანათურის ცვალებადობა აწარმოებს პერიფე- 
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რიული ორგანოების კვების და სისხლით მომარაგების რეგულაციას. 

ვენების ტევადობა უფრო დიდია, ვიდრე არტერიებისა. სისხლის 
ძარღვების კედლების შენებაც სხვადასხვაა მათი ფუნქციის მიხედ- 
ვით. ისეთ ვენებში და წერილ არტერიებში, სადაც სანათური ძა–- 
ლია5 იცვლება, კედელი შესდგება უმეტესად სადა კუნთოვანი ბოქკო–- 

ებისაგან. აორტაში და მსხვილ არტერიებში, სადაც სანათური ნა- 

კლებად ცვალებადობს, კედელი უმთავრესად შედგება ელასტიურ 
ქსოვილისაგან. 

სისხლის მიმოქცევის საერთო მოშლილობის სურათი ჩნდება 

ან ?წვავდ, ან თანდათან ვითარდება კომპენსაციის თანდათანი 
დარღვევის გამო. მწვავე მოშლილობას ადგილი აქვს ტრამვატიული 

შოკის დროს. იგი წარმოიშვება ნერვული სისტემის ძლიერი გაღი- 

ზიანების ნიადაგზე, შოკის სიმფტომები ხასიათდებიან სისუსტის 

მკვეთრი გამოსახულებით, გონება კი მეტნაწილად შენარჩუნებუ- 

ლეა. მას ზედ ერთვის ხან იმავე დროს, ხან კი რამდენიმე ხნის შემ- 
დეგ სისხლის მიმოქცევის საერთო მოშლილობა, არტერიული წნე- 

ვის დაცემა და მაჯის გახშირება. ეს ორი სიმფტომი წააგავ იმას, 

რასაც ადგილი აქვს მწვავე სისხლის დაკარგვის შემთხვევებში. 

ტანჰაუზერ-ის აზრით ნერვული სისტემა იწვევს ჯერ სის- 

ხლის ძარღვების ცენტრის მაქსიმალურ აღზნებას და პერიფერიულ 

სისხლის მილების შეკუმშვას, შემდეგ ცენტროები სუსტდება და მი- 

იღება სისხლის ძარღვთა ატონია, სისხლის წნევის დაცემა პერიფე- 

რიული სისხლის მილების გაგანიერების გამო. 

ტრამვატიულ შოკთან ახლოს დგას შოკი, მიღებული ქირურ- 

გიული ოპერაციების დროს, რადგან ნარკოზი ნერვულ სისტემას 

ასუსტებს და შოკის მოვლენებს აძლიერებს. ასევე საყურადღებოა 

შოკები, რომლებიც მიღებულია ქიმიური ზეგავლენით, მაგ. ანაფი- 

ლაქსიური შოკი, რომელიც შეიძლება მწვავედ და ხანგრძლივი ფორ- 

მით მიმდინარეობდეს. პირველი დამახასიათებელია ზღვის გოქისათ- 

ვის და შინაური კურდღლისათვის, მეორე--–ადამიანის და ძაღლისა- 

თვის. კატას უჭირავს საშუალო ადგილი. მწვავე შოკის დროს ზღვის 

გოჭს ემართება ბრონხების სპაზმი და მწვავე ემფიზემა. ფილტვებში 

გაძლიერებულია სისხლის მიმოქცევა. ფილტვები ცარიელდება სის- 

ხლისაგან. თუ ხელოვნური სუნთქვით ავაშორებთ ამ მოსალოდნელ 

მდგომარეობას, მაშინ ცირკულაციაში მყოფი სისხლი უცვლელი აღ– 

მოჩნდება. ძაღლებს ხანგრძლივი შოკის დროს დიდი ცვლილებები არ 

აქვთ (ემფიზემა). ფილტვის სისხლის მილები არ არიან შევიწროვე- 

ბული. შემჩნეულია კონგესტია და ჰემორაგიები. სამაგიეროდ, ვიწ– 
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ოოვდება ღვიძლის ვენები. სისხლი ჩერდება მუცლის ღრუს ვენებში. 

ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობა კლებულობს, სისხლის 

წნევა კი ეცემა. 
ანაფილაქსიური შხამი მოქმედობს თითქმის ყველა ორგანოსა 

და ქსოვილზე, მაგრამ ზოგიერთ ცხოველს ახასიათებთ სიმფტომები 
ერთი ორგანოების, მეორეებს კი მეორე ორგანოების შხრივ. შოკი 

შეიძლება განვითარდეს სრულიად ჯინმრთელ ადამიანებზე. 

ორგანიზმის ფუნქციების შესწავლის დროს მუდამ ვხვდებით 

მთელ რიგ რთულ რეგულაციებს, რომელნიც უზრუნველყოფენ ცალ- 
კე პროცესების ნორმალურ მსვლელობას. სისხლის მიმოქცევის დე– 

კომპენსაცია წარმოადგენს ამ რეგულაციების დარღვევის შედეგს, 

განურჩევლად იმისა, თუ სისხლის მიმოქცევის აპარატის რომელი ნა- 

წილი დაავადდა პირველად (გული, სისხლის ძარღვები, ვაზომატო- 

რები, დეპო და სხ.). 

ვინაიდან სისხლის მიმოქცევის რეგულაცია მიმართულია იქით- 

კენ, რომ უზრუნველყოს ქსოვილების კვება, ამიტომ იგი მჭიდროდ 

დაკავშირებულია სუნთქვასთან, სისხლის რაოდენობასთან და მის 

შემადგენლობასთან (იხ. კუნთის მუშაობის მექანიზმი). 

კოაპენსაციი ხარისხი სხვადასხვანაირია. მაგ, ზოგიერთს შეუძ- 

ლიან ჩაატაროს ადვილი მუშაობა. ზოგი კარგად არის მარტო მშვი- 
დად ყოფნის დროს, ზოგი მარტო წოლისას, ზოგი ლოგინში წოლი–- 
სასაც კი თაეს ძალიან ცუდად გრძნობს. ფუნქციონალური სინჯები 
უმეტესად შედგება დოზირებული მუშაობისაგან, როდესაც თვალ–- 
ყურს ადევნებენ სისხლის მიმოქცევის და სუნთქვის ნიშნებს (სისხ- 
ლის წნევის სიმალლე, მაჯის და სუნთქვის სიხშირე და სხ.). 

პირდაპირ დატვირთვას იმ მიზნით. რომ ცირკულაციაში არსე- 
ბული სისხლის შეცვლა მოხდეს, სწარმოებს ვენებში ფიზიოლოგი– 
ური ხსნარის შეყვანისას და სისხლის გამოშვების დროს. ამრიგად, 
ფუნქციონალური სინჯები დაკავშირებულია კლინიკურ სურათთან. 

ფუნქციონალური დატვირთვა აძლიერებს დეკომპენსაციის ხარისხს 

და ამჟღავნებს მას. როცა კომპენსაცია ორღვევა, მაშინ ვითარდება 

ქსოვილების არასაკმარისი მომარაგება ჟანგბადით (ანოქსია). არ- 

ჩევენ ანოქსიის შემდეგ სახეებს: 

1) ანოქსიური ანოქსია, როცა სისხლში დაკლებულია ჟანგბა- 
დის პარციალური წნევა, რაც ჟანგბადის გადაცემას ქსოვილებში 
აძნელებს. 2) ანემიური ანოქსია, როცა სისხლში ცოტა არის ჰემოგ– 
ლობინი ან გადასულია იგი მეტჰემოგლობინში, ანდა კარბოქსილ 
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ჰემოგლობინში, 3) შეგუბებითი ანოქსია, როცა სისხლში არის ჟანგ– 
ბადის ნორმალური რაოდენობა, მაგრამ ნაკადის შენელების გამო, იგი. 

არ მიდის კაპილარებში. ამ სამ სახეს პი ტერს-მა და ვანსლიკ-მა 
დაუმატეს მეოთხე პისტოტონური ანოქსია, როცა ქსოვილები, ციო– 

ნატური შენაერთების მოწამლვის გამო, ვერ სარგებლობენ მიწო- 
დებული ჟანგბადით. 

რაც შეეხება სისხლის მიმოქცევის შეცვლას დეკომპენსაციების 
დროს, ცირკულაციაში არსებული სისხლის მოცულობა, რომელიც 

შოკის დროს შევამჩნიეთ, გვხვდება ნაკლები სიხშირით. ამ დროს 

სისხლი ჩერდება დეპოში. სისხლის გადასვლა ვენებიდან გულში კლე– 

ბულობს, ამასთან დაკავშირებით კლებულობენ გულის §V, =V. მაგ–- 

რამ ცირკულიაციაში მყოფი სისხლის მოცულობის დამოკიდებულო– 

ბა წუთობრივ მოცულობასთან არ იცვლება. სისხლის ბრუნვის სიჩ- 
ქარე არ არის შესამჩნევად შენელებული. ორგანოებიდან და ქსოვი- 

ლებიდან ნაკლები სისხლი გადადის, მაგრამ ნაკადი შენელებული არ 

არის, ვენური წნევა უმეტესად დაწეულია, იშვიათად აწეულია. დე– 
კომპენსაციის ეს ფორმა ვითარდება შოკის მზგავსად ოპერაციების 

და ინფექციების შედეგად. ვ ო ლჰეიმ-მა მას უწოდა მინუსდეკომპენ– 

საცია მეორე, დეკომპენსაციის უფრო ხშირი ფორმა--პლიუსდე- 

კომპენსაცია. მისთვის დამახასიათებელია არსებული სისხლის დაყ 

და LV მომატება ვენურიწნევა ამდროს მაღალია. ცირკულა- 

ციაში არსებული სისხლის მოცულობის ჯამოკიდებულება წუთ- 

ობრივ მოცულობასთან იზრდება. ამ დროს, როგორც კუნთის მუშა– 

ობის დროს, ცირკულაციაში არსებული სისხლის მოცულობა მატუ– 
ლობს. ვო ლპეილემს მოჰყავსნიშნები, რომლის მიხედვით კლინიკუ– 

რად შეიძლება გამომჟღავნდეს დეკომპენსაციის ეს ორი ფორმა, რომ 

მუდამ არ მივმართოდ ცირკულიაციაში არსებულ სისხლის რაოდენ– 

ობის განსაზღვრას. 

პლიუსდეკო.მპენსაცია: მინუსდეკო.მპენსაცია: 

1. ქოშენი კლებულობს ფეხებჩა- 1. ყველაზე ნაკლებია ქოშინით 
მოკიდებული ჯდომის მომენტში წოლისას. 

2. აღზნებული მდგომარეობა უძი-: 2. მოქანცული შეხედულება,. 

ლობა. ძილისადმი მიდრეკილება. 

3. ციანოზი. 3. გაფანტული ციანოზი სხეულ– 

ზე და კიდურებზე. 
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4. კისრის ვენების ძლიერი ავსება 4. კისრის ვენები სუსტად არიან 

უფრო კი ღვიძლზე მიჭერით. ავსებულნი და არ მატულობს 

ვენური წნევა მომატებულია. ღვიძლზე მიჭქერით. 

5. მიზეზები: მუშაობა, არითმია. 5. მიზეზები: ინფექცია, ინტოქსი- 

კაცია. არითმია. 
6. დახმარება დიგი ტალის 6. დახმარება: ადრენალინი, კოფე– 

ინი და ქაფური. 

ვოლლპეიმ-ის მიერ მოცემული კლინიკური სურათები მუდამ 

არ არის დამახასიათებელი, საერთოდ პლიუს-და მინუს--–დეკომპენ- 

საციის არსებოსა ბევრ ავტორის მიერ არის დადასტურებული. 
პლიუსდეკომპენსაცია ვითარდება კუნთოვან მუშაობის ნიადაგზე. 

ჯანსაღ ადამიანს შეუძლია მარტო აფექტის დროს გაანავითაროს 

ისეთი კუნთოვანი მუშაობა, რომელიც სახიფათო იქნება და დეკომ- 

პენსაციას წარმოშობს. ჩვეულებრივ, მუშაობის დროს დაღალვის 

გრძნობა აიძულებს ადამიანს შეაჩეროს მუშაობა ამ მომენტამდე. 

დეკომპენსაცია უფრო ნაკლებად შესწავლილია მცირე წ“ეში. 

ქრონიკული შეგუბებანი იქაც, დიდი წრის მზგავსად, არის 
ფილტვის სისხლის მილებში. ამასთან ერთად ვითარდება ბრონქების 

მეგუბებითი კატარი. ალვეოლების კაპილარებიდან გამოდიან ერით- 

როციტები, რომლებიც ფაგოციტების მიერ ინთქვება ყოველივე 

ამას ჩვენ ვნახულობთ ნახველში (გულის მანკსის უჯრედები) სისხ- 
ლის წნევის მომატება ფილტვის ვენებში ადიდებს მარცხენა პარკუ- 

ვის დიასტოლურ ავსებას და 5V-ეს. V CმV2-ში წნევის გადიდება, 

ადიდებს მარჯვენა პარკუჭის §V-ს. პარკუჭის დისტოლური მოცუ- 

ლობანი ერთ დონეზეა და სისხლი არ გუბდება ფილტვების ვე- 

ნებში. 

გულის პათოლოგია. 

გულის როგორც ცენტრალურ მამოძრავებელ ორგანოს, ფუნ- 

ქცია,ირღვევა ხშირად სისხლის მიმოქცევის დეკომპენსაციის დროს, 

რასაც შეიძლება ადგილი ჰქონდეს, როგორც პირველადი, ისე მეორადი 
მოვლენების დროს. უნდა გავარჩიოთ გულის მიოკარდიუმის ძალისა, 
გულის მუშაობისა და რიტმის შეცვლა. გულის ძალა უნდა განვასხვავოთ 

მიოკარდიუმის ძალისაგან, როგორც ხელის ძალას ანსხვავებენ ხელის 

კუნთების ძალისაგან. გულის ფორმა და მოიკარდიუმის ბოქკოების 
განწყობა რთულია, ამიტომ მოიკარდიუმის ძალის გამოანგარიშება 

ძალიან ძნელია. ჩვენ უკვე გამოვიანგარიშეთ წნევის კავშირი სისხლის 

53



მილის კედელთან. ახლა უკვე ვიცით, რომ სისხლის მილის ზრდასთან. 

დაკავშირებით იზრდება აგრეთვე სისხლის მილის კედლის გაგანიე–- 

რების ძალაც. იგივე ხდება გულში. გაგანიერებული გულა უნდა შეიკუმ- 
შოს მეტი ძალით, რომ წარმოშვას ისეთივე სისხლის წნევა. სისხლის- 

წნევა გვიჩვენებს გულის ძალას და არა მოიკარდიჟუმის ძალა. ჩონჩხისა და 

კუნთის დატვირთვის ზრდასთან ერთად კლებულობს მისი სიმაღლეზე, 

აწევა. ძალიან დიდი დატვირთვისას აწევა სრულიალაც არ არია, 

ყველაზე მეტი მუშაობა იქნება შუაში, თუ ტვირთი თანდათან. 

გაიზარდა; იგივე არის გულის გაგანიერების დროსაც, როდესაც 

ბოქკოებზე დატვირთვა იზრდება, მაშინ გულის მუშაობა დასაწყისში 

შეიძლება გაიზარდოს, მერე კი კლებულობს. გულის გაგანიერების 

დროს მისი მუშაობა აღწევხ განსაზღვრულ ოპტიმუმს, მერე კი ჩერ– 

დება ზედმეტი დატვირთვის „გამო. გადიდებული დატვირთვის დროს 

მოიკარდიუმი იწყებს მცირე შეკუმშვას; ამ დროს გული ნაკლებად 

იკუმშება მთლიანად. სისტოლის ბოლოს გულის ღრუებში ოჩება 

სისხლი და ასე მიიღება დილატაცია. „მაშასადამე ცხადია, რომ დი- 

ლატაცია ყოფილა უთანხმოების შედეგი ისეთ მოვლენათა შორის, 
როგორიცაა გულის ძალა და გულის დატვირთვა. ჩვეულებრივ სი- 

მშვიდისა და მუშაობის პირობებში გული, პერსორეცეპტორული 

ნერვების ზეგავლენით, ანვითარებს გაცილებით ნაკლებ ძალას, ვი- 

დრე მას შეუძლია (გულის მაქსიმალური ძალა); მაქსიმალურ და. 

ჩვეულებრივ ძალთა შორის სხვაობას უწოდებენ მარაგძალას. მიო- 

კარდიუმის ძალა შეიძლება შემცირდეს მისი დაავადების გარეშე და 

პირიქით, მიოკარდიუმის ძალა შეიძლება მოხმარდეს დატვირთვის 

გადიდებას. 

დატვირთვას შეიძლება ადგილი ქონდეს შემდეგ პირობებში: 

1) მაღალი სისხლის წნევის დროს, რომლის წინააღმდეგ გულ– 

მა უნდა გადაისროლოს სისხლი (მაგ პრესორეცეპტორულ ფუნქ– 

ციის გამოვარდნისას) 2) ძალიან დიდ დიასტორულ მოცულობის 

დროს, ანდა შეკუმშვის არანონმალურ თანამიმდევრობისას (არით–- 

მიები), 3) როცა თვით მოიკარდიუმის ძალა კლებულობს, კეების 
მოშლის ან დაავადების გამო. მოიკარდიუმის ცუდი კვება უფრო 

აშკარა ზეგავლენას ახდენს, ვიდრე დაავადება, რადგან კვების მოშ- 
ლის დროს პროცესში მთელი მოიკარდიუმია ჩართული. დაავადების 

დროს კი უმეტესად ცვლილებებს მასში ბუდობრივი ხასიათი აქვს- 

როგორც ცნობილია, გულის კვება ხდება კორონალური სისხლის 

მიმოქცევით. სისტოლის დროს სისხლის ნაკადი კორონარიებში შენე– 

ლებულია, დიასტოლის დროს კი--გადიდებულია. 
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გულის კვებისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს აორტაში რო- 

გორც სისტოლის, ისე დიასტოლის დროს, სისხლის წნევის თანაბ- 

რობას; ამ შემთხვევაში აორტა ასრულებს ჰაეროვანი ბალონის ფუ5- 
ქციას. სკლეროზი ამ ფუნქციას არღვევს, რის შედეგადაც მოიკარ- 

დიუმის სისხლით საკმარისი ავსება არ სწარმოებს. კორონარიების 

კონსტრიქტორი არის ი. Vმყსა-ი და დილატატორი §Vიიგ- 
ჰCს5-ი. მიოკარდიუმის ისხემიის მიზეზად ცნობილია კორონარიების 
სკლეროზი და ატერომატოზი, რის შედეგადა კ წარმოიშეება წვრილი 
ნეკროზები, ანდა უფრო მსხვილი ისხემიური ინფარქტები, როზლე- 

ბიც შემდეგში იცელებიან ნაწიბურებით. ასეთ ადგილებში იშვიათ- 

ად ჩნდება გულის ანევრიზმები. უწინ არ იცოდნენ, რომ მიოკარ- 
დიუმის ისხემია იძლევა, მსხვილ ინფარტების გარდა, წვრილ დე- 

სიმინირებულ ნეკროზებს, შემდგომი ნაწიბურების წარმოშობით. მათ 

წარმოშობას ხსნიდნენ ანთებად პროცესების ზეგავლენით და ყეელა 

ამ ცვლილებებს აკუთვნებდნენ („მიოკარდიტ“-ს), რომელიც ჩვეუ–- 

ლებრივ დიაგნოზად იქცა ყველა იმ შემთხვევაში, სადაც ეუვი იბა- 

დებოდა გულის სისუსტეზე. 

მაჯის გასინჯვა მაჩვენებელია არტერიულ წნევის რეგულაციის 

და პაეროვანი ბალონის ფუნქციისა. ადამიანს ძალის გამოსარკვევად 

აწევინებენ დიდ ტვირთს; ასევე გულის ძალისათვის აკეთებენ ფუნქ- 

ციონალურ სინჯებს, მაგრამ მათი უმეტესი ნაწილი გვიჩვენებს სა- 

ერთო სისხლის მიმოქცევას, დეკოკმპენსაციის ოდენობას და არა სპე- 

ციალურად გულის სისუსტეს. ექსპერიმენტების დროს ცხოველებზე 

არკვევენ თუ რა სიმაღლეზე შეუძლია გულს ასწიოს არტერიული 

წნევა წინააღმდეგობის წარმოშობის დროს; თუ გადავსკვნით აორ- 

ტას ანდა გავაღიზიანებთ ვაზოკონსტრიქტორებს, მაშინ სისხლის წნე- 

ვის აწევა გვიჩვენებს გულის ძალას (სისხლის წნევის მაქსიმალური 

სიმაღლე). ასეთი მეთოდი კლინიკაში მიუღებელია. გულის სისუსტე 
დამოკიდებულია არა მარტო მიოკარდიუმხე, არამედ აგრეთვე ნერ– 

ვულ დამუხრუქებაზე. 
როგორც ფიზიოლოგიიდან ცნობილია, გულის ძალამ შეიძლება 

დაიკლოს ნერვულ დამუხრუბჭებისაგან. დაავადების დროს მიოკარდი– 

უმის ძალის და დატვირთვი შორის წონასწორობა ირღეევა და 

მოიკარდიუმი განიცდის ჰიპერტროფიას. ხშირად ლაპარაკობენ მო- 

მუშავე ჰიპერტროფიაზე, მაგრამ სინამდვილეში იგი გამოწვეულია 

არა გაძლიერებული მუშაობის ნიადაგზე, არამედ გაძლიერებული 
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გაწევის გამო, მოიკარდიუმის დმტვირთვით--–ჰიპერტროფიის შემთ– 

ხვევებში იზოდება კუნთის (კუნთოვანი ბოჭკოს) ძალა. ჰიპერტრო- 
ფიის შემწეობით კლებულობს დატვირთვა მიოკარდიუმის განივ გან– 

აკვეთის მოედნის ერთეულზე, ამით უკანასკნელის მუშაობა მსუბუქ- 

დება. აშკარად გამოხატული ფეხების კუნთების ჰიპერტროფიას ჩვენ 
ვამჩნევთ არა წერილების დამტარებლებში და ფეხოსან ჯარის კა–- 

ცებში, ერთი სიტყვით არა ისეთებში, რომლებსაც ბევრი სიარულა, 
უხდება; არამედ მძიმე სპორტის მოყვარულ ადამიანებში. მიოკარდი– 

უმი განიცდის ჰიპერტროფიას არა §V და MV მომატებისაგან, არა- 

მედ კუნთოვანი ბოჭკოების დატვირთვა-დავიმვის დროს. გულის 

ჰიპერტროფიის დროს მიოკარდიუმის ძალა მატულობს, მაგრამ პათ- 
ოლოგიუფრ შემთხვევებში იგი არ არის პროპორციული კუნთოვანი 

მასის მიმართ. ცალკე კუნთოვანი ბოქკოების ძალამ შეიძლება დაი- 

წიოს ნორმის ქვემოდ. 

გულის მუშაობას შეადგენს სისხლის სისტემატური გადაყვანა 
ვენურ სისტემიდან არტერიულში. გულის მუსშაობა შედგება ორი ნაწი– 
ლისაგან: 1) მუშაობა იმისათვის, რომ სისხლის მოცულობა გადაყვანილ 

იქნას დაწოლის წინააღმდეგ; 2) მუშაობა განკუთვნილია იმისათვის, 
რომ შეჰქმნას მოძრავი სისხლის კინეტიკური ენერგია, რომლის მასა 

არის ი და სიჩქარე V. პატარა ვენებიდან გულში სისხლი მიემართე- 

ბა ეფექტური წნევის გამო, ბუნებრივია, რომ მიოკარდიუმში, შემაერ–- 
თებელი ქსოვილის გაზრდისას, მისი ნაკლებად გაწევა სწარმოებს, 

რის შედეგადაც მნაკლებია დიასტოლური ავსება. დიასტოლუ- 

რი ავსების სიდიდე და მის შედეგად წარმოშობილი 5V დამო–- 

კიდებულია ეფეკტურ წნევაზე, ანდა ვენური წნევის მაღალ დო– 
ნეზე და მიოკარდიუმის დიასტოლურ გამწევადობის ხანგრძლივობაზე- 

ეფექტური წხევა ხV-ჩC სუნთქვითი მოძრაობისას უმნიშვნელოდ 

იცვლება, რადგან იგი ერთნაირად მოქმედობს, როგორც LV ისე სC- 

ზე, ეფექტური წნევა მატულობს ვენური წნევის მომატებისაგან და 

კლებულობს გულში წნევის მომატების გამო, რაც შეიძლება მოხდეს, 

თუ პერიკარდიუმის ღრუში სისხლი დაგროვდა ტრანსუდატი ან ექ- 

სუდატი (ე. წ. გულის ტამპონადა). 

გულის სარქველები თავიანთ დახურვით აფერხებენ სისხლის 

უკან დაბრუნებას, მაგრამ, სანამ სარქველი მჭიდროდ დაიხურება, 

სისხლის მცირედი რაოდენობა ასწრებს უკან დაბრუნებას (ფიზიო- 

ლოგიური ნაკლოვანება). გულის სარქველების პათოლოგიას, მათ შე– 
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ვიწღოვებას და ნაწიბუროვან ცვლილებებს შედეგად მოსდევს ძლიე– 

რი ნაკლოვანება. როგორც ნაკლოვანება, ისე სტენოხი მოითხოვს 

გულისაგან მეტ მუშაობას. ნაჯლოვანების დროს იზრდება წნევა. 

გ ულის მანკები 

აორტის სარქველის სტენოზი: ამდროს წარმოშობილი 

წინგაღმდეგობა ძალიან იზრდება, მისი კომპენსაცია სწარმოებს მარც- 

ხენა პარკუჭის ჯერ დილატაციით და შემდეგ ჰიპერტროფიით. წნე- 

ვა იწევა აგრეთვე მარცხენა წინა გულში. შევიწროვების გამო სი- 

სხლი გადადის აორტაში უფრო სელა. სისტოლა გრძელდება, პულ- 

სის რყევა მცირდება, თვით შევიწროვების ადგილას ნაკადი აჩქარებუ–- 
ლია (განუწყვეტილობის განტოლების თანახმად). 

აორტის სარქველების ნაკლოვანობის დროს სისხლის ნაწილი 

უკან ბრუნდება (რეგურგიტაცია) ამ დროს დიასტოლური წნევა ძა- 

ლიან ეცემა სისტოლიური კი--იზრდება. ამ მომენტებში მსხვილი 

არტერიები მოკლებულნი არიან ჰაეროვანი ბალონის ფუნქციას და 

ყველა ორგანოებში ადგილი აქვს ;პულსაციას არის კაპიტალური 

პულსი. არტერია წმძ!გI5-ზე მაჯა არის სწრაფი და აღმავალი. გუ- 

ლის მიერ იგზავნება იმდენი სისხლი, რამდენიც საჭიროა სისხლის 

მიზოქცევისათვის და კიდევ იმდენი, “ამდენიც უკან უნდა დაბრუნ- 

დეს დიასტოლის დროს. 

მიტრალური ატენოზი. კლინიკურ მოგლენებს იძლევა 

მარტო მაშინ, როცა ძლიერი სტენოზია. კომპენსაცია ზდება მარჯ- 

ვენა წინა გულში წნევის აწევის მეშვეობით. მარჯვენა წინაგული 

ჯერ ფართოვდება და მერე განიცდის ჰიპერტროფიას. ასეთი წნე- 

ვის აწევა მცირე წრეზე დი საერთო სისხლის წნევაზე ისე არ აღი- 

“ბეჭდება, როგორც მიტრალური ნაკლოვანების დროს. 

მიტრალური ნაკლოვანება წარმოადგენს ყველაზე მძიმე მანკს. 

ამ დროს წარმოშობილ რეგურგიტაციის კომპენსაცია სწარმოებს 

მარცხენა წინაგულის შუშაობით. იგი განიცდის დილატაციას და ჰი– 

პერტროფიას. წნევა მასში იზრდება. წნევის მომატება და ვენური 

შეგუბება ვრცელდება მცირე წრეზე აირთა ცვლის გაძნელებით. დე– 

კომპენსაციის შემთხვევებში ხშირი ადგილი აქვს ფილტვების შეშუ- 

პებას, ამ დროს განსაკუთრებით შეფერხებულია დაჭიმვის პერიოდი, 

რადგან სისხლი ნაწილობრივ წინა გულში მიდის. 
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რიტმის პათოლოგია 

ჩვენ ვიცით ფიზოლოგიიდან, რომ გულის რიტმი სინუსის კვა- 
ნძით განისაზღვრება, სადაც წარმოიშვება აგზნება და ვრცელდება 
გამტა–ებელ სისტემის საშუალებით ატრიოვენტრიკულარულ კვან- 

ძით და ჰისის კონით, ავტომატური შეკუმშეის უნარი სისტების ყვე- 

ლა ნაწილს აქვს, მაგრამ იგი სინუსის კვანძში თამაშობს წამყვან როლს. 

Vმქყს5-ი აიშვიათებს მაჯას, აღზნების გამტარებლობას ანელებს, 

აქსცელერანტების მოქმედება მიმდინარეობს უკუღმა. აგსნების და 

შეკუმშვის მსვლელობის გაზომვა ყველახე მოსახერხებელია ელექ- 
ტრო-კარდიოგრაფით. 

იმ აგზნებებს, რომლებიც ნორმალურად სინუსის კვანძთან მი- 

ემართებიან, ეწოდება ნომოტოპური. აგზნება შეიძლება წარმოიშეას 

მიოკარდიუმის სხვადასხვა ნაწილებში. მაშინ ჩნდება გეტეროტრო- 
პიული აგზნება. ნორმალური ნომოტოპიური რიტმი გვხვდება სინ- 
უსის კეანძში იმიტომ, რომ მისი რიტმი ყველაზე ჩქარია. როდჯა სი- 

ნუსის კვანძის ფუნქცია სრულიად გამოვარდება, მაშინ მიოკარდიუმი 

იწყებს დამოუკიდებელ შეკუმშვას. ამ დროს მმართველობას თავის 

თავზე ღებულობს ატრიოვენტრიკულარული კვანძი (ნოდალური რი- 

ტმი), ანდა ჩნდება პარკუჭანების შეჯკუმშვის ავტომატია. 
ასეთ ჰეტეროტიპიას ეწოდება პასიური. ამის საწინააღმდეგოდ 

აქტიური ჰეტეროტოპიის დროს სწარმოებს არა სისუნის ფუნ1- 

ციის გამოვარდნა, არამედ მიოკარდიუმის ცალკე ნაწილებში აგზნე- 
ბის უაღრესი ზრდა (მაგ. რევმატიული ცვლილების დროს წარმო- 

პობილი კვანძების აგზნებით). ამათ უწოდებენ ექსტრასისტოლებს. 

ექსტრასისტოლები შეიძლება იყვნენ ერთეულების სახით, ან წარ- 

მოიშვან რამოდენიმე ერთად, ან ჯგუფობით, ან უფრო მეტიც და 

იღებენ ტახიკარდიულ შეტევების ხასიათს (ექსტრასისტოლური ტფახი- 

კარდია). როგორც ნორმალურ, ისე ექსტრასისტოლის დროს, არის 

რეფრაქტორული ფაზა. როცა აგზნების სიხშირე ჰეტეროტროპიულ 

და ნომოტუპიულ ბუდეებში ერთნაირი არ არის, მაშინ ექსტრასის– 

ტოლები წარმოიშვება ზუსტად განვლილი დროის შემდეგ. შეიძლება, 

მაგალითად, ყოველ სისტოლის შემდეგ წარმოიშვას ექსტრასის–- 

ტოლა, ან ყოველ სისტოლის შემდეგ ორი ექსტრასისტოლა (ბიგე- 
მინია),ან უფრო მეტი (პოლგემინია), იმ მდგომარეობას, როცა შეიძ- 

ლება ორი დამოუკიდებელი აღზნების ბუდე არსებობდეს-–– ამას ეწოდე– 

ბა პარასისტოლია, ანუ პარარითმი. პარადოქსალური ტახიკარია-როცა 

უეცრივ წარმოიშვება მაჯის ძლიერი სიხშირის შეტევები 150-20C 
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უმიზეზოდ, ან სხეულის მდგომარეობის შეცვლისას, ან საჭმელის მო–- 

ნელების დარღვევისას. თუ ტახიკარდული მოვლენა ძალიან დიდია 

(გრძელდება ნახევარ ან ერთ საათს) მას თან სდევს ტკივილების შე- 

გრძნობები: კისრის ვენების გაფართოება, სისხლის მიმოქცევის მო- 

შლა და სხვა ნიშნები. 

გულის ელექტრო-დენით და სნვადასხვა შხამების მეშვეობით 

(დიგიტალისი პილოკარპინი, მუსკარინი და ქლოროფორმი) გაღიზი- 

ანების დროს რმეიძლება მივიღოთ წინა გულების ციმციმი..იგივე შე- 

იძლება- მოხდეს გულის მძიმე მანკების დროს, უფრო კი მიტრალუ- 
რი მანკის. აგრეთვე ჰიპერტონიკებში, ბაზედოვის დაავადების ნერ–- 

ვული აღზნების დროს და სხვა. ციმციმი შეიძლება წარმოიშვას პარ– 

კუპებში და მაშინ გამოიწვევს გულის მუშაობის მოსპობას- -სიკვ- 

დილს. ამ შემთხვევაში დიაგნოზი ხშირად ისმი–- როგორც გულის სი- 

დაბლე ნამდვილად კი არის გამძაფრებული უწესრიგო და უსა=-გე- 

ბლო შეკუმპბვები. მდაბიო ხალხი ამას ეძახის გულის გახეთქვას. 

ზემოაღწერილი არითმიების ფორმები დამოკიდებულია ნორ- 

მოტოპურ და ჰეტეროტოპურ აგზნების ბუდეების რიტმის ცვალე- 

ბადობაზე გარდა ამისა, არითმია შეიძლება იყოს გამტარებელი 

გზის ორგანული. ხასიათის დაავადებების წარმოშობით (ანთება, დე- 
გენერაცია სკლეროზი). გამტარებელი” გზის ყველაზე მეტი ცვლი- 

ლება არის იქ, სადაც გარდიგარდმო განაკვეთი ყეელაზე ნაკლებია, 

ყველაზე ხშირად გამტარებლობა ირღვევა სინუსის და წინა გულე- 
ბის შორის ანდა წინა გულების და პარკუკების შორის, გამტარე-–– 

ბელი გზის გადაჭრის დროს მის ქვემოდ არსებული ნაწილი იწყებს 

შეკუმშვას თავისი საკუთარი რიტმით. (გარდი-გარდმო დისოციაცია)–– 
თუ ჰისის კონის ერთი რომელიმე მუხლი დაზიანდა, მაშინ ირღვევა 

კავშირი მარცხენა და მარჯვენა პარკუჭის შორის (სიგრძითი დისო- 

ციაცია) თუ რომ გამტარებლობა წინა გულების და პარკუქების 
შორის ნაწილობრივ დარღვეულია, მაშინ იქნება ნაწილობრივი ბლო– 

კი და თუ გამტარებლობა სრულიად დაირღვევა, მაშინ ჩნდება სრუ– 

ლი ბლოკი. ამ დროს პარკუჭები შეკუმშვას იწყებენ თავიანთი სა–- 

კუთარი რიტმით. ჩისI5§ს§ მI6-მი§ რიგრიგობით არის მაღალი და 

დაბალი, ტალღა გულის არა ერთნაირი სისტოლის შედეგად. 

როცა პულსის ტალღები არ არის თანაბარი, ვინაიდან ზოგი 

წარმოიშვა სისტოლისაგან და ზოგი კი ექსტრასისტოლისაგან, ადა– 

მიანს ამ დროს აქვს მაღალი სისხლის წნევა: და ტახიკარდია. წარმო–- 

შობის მექანიზიი არ არის გამორკვეული. ჰოფმანი ასეთ მოვლენას 

ხსნის სუსტი მიოკარდიუმის თვისებით, რომელსაც ძლიერი სისტო- 
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ლის შემდეჯ არ შეუძლიან წარმოშვას მეორე ძლიერი სისტოლა. 
შტრაუსი-ც გამოსთკვამს მსგავს შეხედულებას. ვენკებაზი ხსნის 
შემდეგნაირად: ძლიერი სისტოლის გაზო იზრდება წნევა, რომლის გადა- 
ლახვა სუსტ მიოკარდიუმს არ შეუძლიან და შემდეგ იძლევა უფრო 

სუსტ სისტოლას, ჩსI5ს5 ნმ-2ძ0XV5, როცა მაჯა სუსტდება ან სრუ- 
ლიად ქრება ჩასუნთქვის დროს (შეხორცება, მექანიკური შეფერხება).



სუნთქვის პათოლოგია 

სუნთქვა შესდგება მთელი რიგი პროცესებისაგან რომელთა 
დროსაც ქსოვილები იღებენ 0), და გამოყოფენ C0,, ფილტეების სუნ– 

თქვა იცავს ალვეოლარულ ჰაერის ნორმალულ შემადგენლობას და აგრვე- 

თვე მონაწილეობას იღებს სითბოს გამოყოფაში წყლის აორთქლების 

საშუალებით სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსიდან, აირთა ცვლა 
სწარმოებს პარცალურ წნევათა სხვაობის მეშვეობით. მაღალი პა- 

რციალური წნევის ადგილიდან იგი გადაინაცვლებს დაბალი წხევის 
ადგილას, აირთა პარციალური წნევა ორგანიზმში 760 თი IIყ. ბა- 

რომეტრულ წნევის დროს მოყვანილია ქვემოდმოთავსებულ ცხრილში: 

  

  

  

ს წნევა | წნევა | წნევა 
_ I ' 2 : : 

გარეგანი ჰაერი : 595 158 თითქმის 0 

ალვეოლარული , – 100 40 

არტერიური სისხლი ., | დაახლეებით | დაახლ. 120 | დაახლ. 40 

ქსოვილოვანი ატმოსფ. 570 20-30 47-50 

ვენოზური სისხლი , , 40-50 დაახლ. 46 

ალვეეოლარური ჰაერი 1096 40         
აპნოეს დროს CC, შეკავდება იქამდე, სანამ ალვეოლარულ 

ჰაერში ნორმალური შემადგენლობა არ აღსდგება. ის მდგომარეობა, 
რომ სუნთქვა ხან სწყდება და ხან ისევ იწყება ალეეოლარულ ჰაერში 

C0, შემადგენლობასთან დაკავშირებით (მაშასადამე, სისხლშიც), მა– 

ჩვენებელია იმისა, რომ მთავარი რეგულატორი არის ქიმიური რეგუ- 

ლაცია, და ყველაფერი მიმართულია იქითკენ, რომ პარციალური წნევა 
ალვეოლებში მუდმივ სიმაღლეზე დარჩეს. ჰიპერპნეა (გაძლიერებული 
სუნთქვა) ამცირებს C0, პარციალურ წნევას ალვეოლებში, და რასაკვირ– 

ველია, სისხლშიც. ამიტომ სარეზერვო ტუტიანობა სისხლში (I8 IMIC0.). 

არის შედარებით დიდი რაოდენობით და მიიღება ალკალოზი. ამ 

დროს გვხვდება ტეტანიის სიმფტომები. 
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სასუნთქი ცენტრი ანდა ცენტრალური სისტემის ის ნაწილი, 

რომელიც იღებს მონაწილეობას სუნთქვის რეგულაციაში, იკავებს 

მოგრძო ტვინის დიდ არეს. 

გარდა ქიმიური რეგულაციისა, არსებობს ფიზიკური, მაგალი- 
თად, როცა დიაფრაგმის ტონუსი რეფლექტორულად კლებულობს, 

მაშინ ჩნდება ღრმა და იშვიათი სუნთქვა. დიაფრაგმის ძლიერი ტო- 

ნუსის დროს სუნთქვა არის ზერელე და ჩქარი. 

ფილტვებიდან რეფლექსი მიემართება ვაგუსით, კუნთოვან მუ- 
შაობის დროს გულის IV და სასუნთქი მოძრაობანი დაახლოვებით 

დიდდება შესუნთქული ჰაერის რაოდენობის პროპორციულად. რო- 

გორც ფიზიოლოგიიდან ცნობილია, არსებობს ფილტვების და ქსო- 

ვილოვანი სუნთქვა, რომლის დროს სწარმოებს გადაცემა აირთა ქსო- 

ვილებისათვის და უკან სისხლით. ამისდამიხედვით, არსებობს ფილ– 
ტვის და ქსოვილოვანი სუნთქვის მოშლა. ფილტვის სუნთქვის მო–- 

შლილობანი: სასუნთქი მოძრაობის მოშლა (გულ-მკერდის კუნთო- 
ვანი აპარატის ცვლილებანი), სასუნთქი ცენტრის ფუნქციის მოშლა 
(სისხლის ჩაქცევები, სიმსივნეები და სხ). სუნთქვის მოშლა სასუნთქი 

ორგანოების დაავადების გამო. 

ქსოვილოვანი სუნთქვისა და აირთა სისხლის გადატანის მო– 

შლის დროს ადგილი აქვს ანოქსიას,- რომლის სხვადასხვა სახე 

უკვე განხილულია. _ 
დამოკიდებულება ქიმიურ და ფიზიკურ რეგულაციასთან მდგომა- 

რეობს იმიში, რომ ქიმიური რეგულაცია განსაზღვრავს შესუნთქული 

ჰაერის რაოდენობას და რეგულაციას ახდენს სისხლის ჩხ-ედ. ქიმიური 

რეგულაცია აწარმოებს სასუნთქი ჰაერის მოცულობის განსაზღვრას, 

ნივთიერებათა ცვლასთან დაკავშირებით, რის გამოც, როგორც 

ზემოდ უკვე ავღნიშნეთ, სიმჟავე-ტუტოვანი წონასწორობა ერთ 
დონეზე ჩერდება. სუნთქვის ფიზიკური რეგულაცია მიმართულია 

იქეთ, რომ სუნთქვის ფორმა მოაწესრიგოს, რეფლექსების საშუა- 

ლებით მიიღება საჭიროების მიხედვით სხვადასხვა ფორმები: ზერე- 

ლე, ღრმა, ჩქარი, ნელი და სხვა, ხველება და დაცემინება ორთა- 

ვეს საფუძვლად უდევს სასუნთქი გზებიდან გარეშე სხეულის მოშო- 

რება, რის გამოც სასუნთქ” გზებში უნდა მოხდეს მოკლე დროს 

წნევის აწევა და შემდეგ წნევათა სხვაობის გამო, გარეშე სხეულის 

ამორთვა. დიდი წნევიდან მიისწრაფის მცირე წნევისაკენ. ხველების 
დროს ხდება ჯერ ღრმა შესუნთქვა, შემდეგ კი ყია იხურება, რის 

გამოც სასუნთქ გზებში წნევა უაღრესად იწევა ამოსცნთქვის ღროს 
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ჰაერის შეკავების გამო. შემდეგში სასუნთქი კუნთების შეკუმშვისა- 
გან წარმოდგება რამდენიმე ხანგრძლივი ამოსუნთქვები, ყია იღება, 

ცხვირ-ხახას ღრუ იხურება, სასულე გზებში აწეული წნევა გამო- 
სავალს ჰპოვებს. ჰაერი ამოირთვება ტალღისებურ მოძრაობით, რა- 

საც თან სდევს გარეშე სხეულის და აგრეთვე ნახველის ამოღება, 
დაცემინების მექანიზმი ისეთივეა, მხოლოდ აქ ადგილი ექვს პრო–- 
ცესს ზემო სასუნთქ გზებში. ამ დროს ხახაში გასავალი იხურება, 

გარეშე სხეულის ამოღება ხდება ცხვირიდან. რადგანაც დახველების 

დროს უცხო სხეული და ნახველი ამოიღება ჰაერით, რომელიც მის 
უკან არის, ამიტომ ამოღება მით უფრო ძნელია, რაც ისინი უფრო 

ღრმად არიან მოთავსებულნი. 

ფიგურა M# 7 

II რ-C 

ირიბი 

MM » 

  

სუნთქვიხ მრუდეები: 
)–– ჩასუნთქვა 

დ––ამოსუნთქვა 

შუ––ნორმალური ამოსუნთქვა 

ხ და ძ–,დიდი სუნთქვა“ კუსმაული-ს 

ხს–გეჯვხსთგ სგხოი|სო–ურემიის კომის დროს 

6X--6XნII80--ამოსასუნთქავი კუნთების შეკუმშვის ჯამო პასიური ამოსუნ– 
თქვის ფონზე. სუნთქვა არის ღრმა, მათ შორის კი არის გრძელი პაუზა. 

ძ–დიაბეტიური კომა 

C––ბრონქიალური ასტმა. ამოსუნთქვა გაგრძელებულია და გაძნელებულია. 

(.--0”ხხიხიგ6–-გულის მანკის დეკოშპესაციის დროს. 

ე– სუნთქვა ხორხის ძლიერი სტენოზის დროს. ა 

ხ-–-სუნთქვა კრუპოზული ანთების დროს: ჩასუნთქვა და ამოსუნთქეა გაჭრ–- 

ძელებულია. 
M და 6C– სუნთქვა პლევრის ღრუდან ორი ლიტრი სითხის ჯამოშვებამდე 

და შემდეჭ. 
იოი– პერიოდული სუნთქვა ფილტვების განგრენის დროს; წარმოდგენილია 

ერთი პერიოდი. 
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საჭმლის მომნელებელი .ორგანოების პათოლოგია 

ჭამის სურვილი გამოიხატება შიმშილის ინსტინქტურ გრძნობა- 
ში, რაც სისხლის და ქსოვილების საკვებ ნივთიერებათა დაღარიბე– 

ბაზეა დამოკიდებული. შიმშილის დროს („მშიერი შეკუმშვები“) ადა- 
მიანმა შეიძლება შეიგრძნოს არასასიამოვნო მოვლენები (ყმ5ხი|ყ0- 

M0ი6515) რომელიც ჭამის შემდეგ ქრება. შიმშილის ”შეგრძნობა 
შეიძლება ისეთ შემთხვევებშიაც, როცა არ არის საკვები მასალის 

ნაკლოვანება, მაგრამ უკანასკნელი არ განიცდის ასიმილაციას. 

შიმშილის უმაღლესი ხარისხი, ანუ ბულემია, თან სდევს ხან- 
დისხან ზოგიერთ ნერვიულ და ფსიქიურ დაავადებებს, გაძღომის 
გრძნობა იწყება გაცილებით უფრო ადრე, ვიდრე მონელების პრო- 
დუქტები სისხლში გადავლენ, წინააღმდებ შემთხვევაში შესაძლებე- 

ლი იქნებოდა ძლიერი გაძღომა. გაძლომისთვის საჭიროა განსაკუთ- 

რებული რაოდენობა, რაც უმეტესად დამოკიდებულია ჩვეულებისა- 
გან და სხ. თუ მუცელს ქამარს გადაუჭერთ, მაშინ გაძღომა იწყება 

უფრო ადრე. დიდი და მოდუნებული მუცლიან ადამიანებს აქვთ 
მიდრეკილება საჭმლის დიდი რაოდენობით მიღებისა, რაც გაცხიმე- 

ბას იწვევს. 

საჭმლის მიღებას კავშირი აქვს მადასთან. იგი აწესრიგებს სა- 

ჭმლის უფრო ხარისხოვან მხარეს, ვიდრე მის ოდენობას. საჭმლის 

წვენის მცირე გამოყოფის დროს (სიბერე, , ცხელება) მადა კლებუ–- 

ლობს (ანორექსია). ადამიანის ორგანიზმი სათუთად ეკიდება დაავა- 

დებულ საჭმლის მომნელებელ ტრაქტს. ხანდახან წარმოიშვება ზიზ- 
ღი ერთი და იგივე საჯმელისადმი და, ამასთან დაკავშირებით, მიდ– 
რეკილება მეორესადმი.', დაგ. კუჭის ახილიის დროს IICI გამოიყოფა 

მცირე რაოდენობით და ამით ირღვევა ცილების მონელება. ასეთ 

ავადმყოფს ახასიათებს ზიზღი ხორცისადმი და განწყობილია მჟავე- 

ებისა და მლაშეებისადმი (MმCI აძლიერებს IMICI გამოყოფას). მადის 

მეცვლის მიხედვით შეიძლება ვიმსჯელოთ საჭმელის მონელების 

დარღვევის პროცესების შესახებ. ამ ინსტიქტურმა მიდრეკილებამ 

შეიძლება დახმარება გაგვიწიოს და მოგვცეს სასარგებლო მითი–- 

თებანი დიეტური თერაპიის დროს. საქმელი დამუშავდება ჯერ პი- 
რის ღრუში, საქმლის დალექვა აადვილებს მის მონელებას. სერიო- 
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ზული ჯირკვლების თხელი ნერწყვი არბილებს მშრალ საჭმელს და 

აძლევს პტიალინს და ბაქტერიციდულ როდანის მარილებს. პირის 

ლრუს გაწმენდა ბაქტერიებისაგან და ჩაბოფე,ქვნილ ეპიტალიუმისა- 

გან მიმდინარეობს, უმთავრესად, სტელირული ნერწყვის საშუალე- 
ბით და მექანიკურად იწმინდება საჭმლით დაღექეის და ყლაპვის 
დროს. ბაქტერიების დიდმა რაოდენობამ შეიპლება მოგვცეს ლატენ- 

ტური პროცესების ბუდეები და შემდეგ მეტასტაზები. 
როდესაც სტომატიტი გემოვნების ოოგანოზე ვრცელდება, მა- 

შინ იგი იძლევა ბირში ცუდ გემოს და მადის დაკლებას. ბაქტერიე–- 

ბისაგან გამოწვეულ ლპობის პროცესმა შეიძლება პოგვცეს პირის 

ღრუდან ცუდი სუნი (Iი6(0L CX 0+86) გადაღეჭქილი საკ”ელი დარგვა– 
ლებულ და დასველებული ყლაპეის აქტის შემწეობით გადადის ეზო- 

ფაგუსში. აქ უკვე იწყება პერსტალტური მოძრაობანი, რომელთა 
შემწეობითაც საჭმელი მიდის კარდიამდე და სიმძიმის ზეგავლენით, 
გადადის კუვში. ყლაპვის დროს ჩვეულებრიე შედის ჰაერის მცირე- 

დი რაოდენობა (პაეროფაგია). 

/ ნევროპატებს გახშირებული აქვთ ნერწყვის ყლაპვა, რასაც თან 

სდევს“ აოასასიამოვნო შედეგები. პაუერი ბრუნდება ბოყინით 6CსC- 

ძგხი ი0V-05მ) საყლაპავის შევიწროვების და დივერტიკულების 

დროს, საქმლის ნაწილი ჩერდება შეფერხების ადგილას და დაგრო- 

ვილი მასსა უკან ბრუნდება. ამ ნიადაგზე ავადმყოფი იძულებული 

ხდება რამოდენიმეჯერ ჩაყლაპოს ერთი და იგივე საჭმელი. შეჩერე- 

ბული საჭმელი იშლება, რის გამოც იგი აღიზიანებს ლორწოიან 
გარსს. ყლაპვა გაძნელებულია მისი კუნთების პარალიზისაგან (ბულ– 

ბარული პარალიზი). ამ დროს საკმელი წეიძლება მოხვდეს სასუნ- 

თქავ გზებში და მოგვცეს ასპირაციული პნეუმონია. კარდიის სფინ- 

ქტერი იხურება I1ICI გაღიზიანებით. გადაყლაპულმა სითხეებმა შეი–- 

ძლება უცვლელად გაიარონ კუჭი და გადავიდნენ დუოდენუმში, 
მკვრივი ნივთიერებანი კი გადადიან ხსნარ და ნახევრად ხსნარ 
მდგომარეობაში კუჭის პეპსინის და ILICI ზეგავლენით. ცილე- 

ბი გადადიან ალბუმოზებში და პეპტონებში. კაზეინოგენი გადადის 

კაზეინში. ცხიმები იშლება კუჭის ლიპაზით, რომელიც კუჭში დუო- 

დენუმიდან გამოდის, საჭმელის-ტუმპერატურა კუვს აჰყავს სხეულის 

ტემპერატურამდე და აგრეთვე უზრუნველჰყოფს საჭმლის გადასვლას 

დუოდენუმში ნაწილ-ნაწილ. კუჭის დაავადების დროს ირღვევა მო- 

ნელების პროცესები არა მარტო კუჭში, არამედ მთელ კუქჭნაწლავ–- 

თა ტრაქტში. არასაკმარისად დამუშავებული პროდუქტები წარმო- 

ადგენენ მძიმე დატვირთვას. 
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დღედაღამეში გამოყოფილი ადამიანის კუპის წვენის რაოდე- 

ნობის გამოკვლევა ძნელია. ძაღლს, როგორც ცნობილია, უკეთებენ 

ფისტულას, და ამგვარად ისე აგროვებენ კუჭის წვენს. ადამიანის 

კუპჰის წვენის რაოდენობის შესახებ მსჯელობენ IMICI მიხედვით, ადა- 

მაანის სუფთა კუპჭის წვენი შეიცავს დაახლოვებით 0,4-0,5შ%) IICI 

რამდენადაც ნაკლებად გამოიყოფა იგი, იმდენად ძლიერ არის გან- 
ზავებული საჭმელთან. კუჭის წვენს იღებენ ზონდით და სეკრეციას 

იკვლევენ სხვადასხვა საცდელ საუზმებით. კუჭის წვენში არის თა- 

ვისუფალი და შეერთებული ICI (1CI-ს ნაწილს შეითვისებს ლორ- 

წო, სისხლი და ჩირქი). 

კუვის წვენის სიმჟავიანობას იკვლევენ M8CLI-ის დეცინორმა–- 

ლური ხსნარით, ტიტრაციის საშუალებით (საამ ფერს შეიცვლიდეს 

დიმეტელ-ამიდო. აზობენზოლის ხსნარი). შეერთებული IMCI-ს გამოკ–- 
ვლევა სწარმოებს ფენოპტალეინის მიმატების შემდეგ ტიტრაციის 

საზტალებით. კუჭის წვენისს სეკრეციაზე მოქმედობს ცენტრალული 

ნერვული სისტება, რის გამოც ჩნდება კუჭის სეკრეციული ნევრო- 

ბები. ამ ფუნქციონალური დაავადებების გარდა, არსებობს კუჭის 

ორგანული დაავადედებები –გასტრიტები, როდესაც კუჭის ლორწო- 

ვანი გარსი ანთებას განიცდის. საერთოდ, მწვავე გასტრიტების 

დროს არის LIV06CIმCIძILმ§5, ქრონიკული გასტრიცების დროს კი IIV- 

ხ02CI!ძ!მ5 ატროფიულ გასტრიცების დროს /”ჩქიმCIძ1Lმ5. 

ადვილი შესაძლებელია, რომ ფუნქციონალურ დაავადებათა 
ნიადაგზე განვითარდეს ორგანული დაავადება და ისიც შესაძლებე–- 

ლია, რომ ყოველივე ეს პირიქით მოხდეს. ამიტომ ხშირად ძნელდე– 

ბა იმის გამოკვლევა, თუ რა არის ამათუიმ სიმფტომო კომპლექსის 

პათოგენეზი. მაგ. ხანდახან ძნელდება საკითხის გადაწყვეტა: წარმო– 

ადგენს ახილია ქრონიკულ გასტრიტის შედეგს, თუ გასტრიტია ახი–- 

ლის შედეგი. 
სეკრეციის დარღვევა აღიბეჭდება ყველაზე უწინ თვით კუპზე- 

ზედმეტე MIMCI აღიზიანებს ლორწოვან და შეუძლიან გამოიწვიოს 

კატარი. პილორუსის შესავალში კი ეროზია და წყლული. IICI უერ- 

თდება ლორწოს. კლინიცისტებმა (კაუფმანი 1907 წელს) დიდი ხა–- 

ნია შეამჩნიეს, რომ ტკივილები პერისტალტიკი დროს მატულობს 

ლორწო მცირე გამოყოფისას, ცუდად მონელებული საჭმელის გადა– 

სვლა ნაწლავებში იწვევს ფაღარათობას. ამის გამო შეიძლება კვება 

სრულიად დაირღვეს და განვითარდეს ანემია. პილორუსის დროდა- 

დრო გაღება უზრუნველჰყოფს მონელებული საჭმელის გადასელას 

კუჭიდან. დუოდენუმში მიმდინარეობს საჭმლის გადასვლა (პატარ- 
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-–პატარა ნაწილების) სადაც ხდება თანდათანობით განეიტრალება 
ტუტოვანი წვენებით. ნაწილ-ნაწილად გადასვლა აადვილებს ნაწლა– 

ვებშს მონელებას და შეწოვას. თუ კუჭს ამოვკვეთავთ და საყლაპავს 

'მივაკერებთ დუოდენუშს, მაშინ გადაყლაპული საჭმელი მიდის ნაწ- 

ლავებში შეუცვლელი სახით (მარტო ნახევარი საათის შემდევ იწყე- 

ბა საქმლბს მომნელებელ წვენების გამოყოფვა.) საჭმლის მონელება 

„იღებს ნაწლავის მონელების ხასიათს. 

როგორც კუჭის წვენის დაკლებისას, ისე კუჭიდან საკმლის ძა- 

ლიან სწრაფი გადასვლის დროს ნაწლავებში იოღეევა საჭმლის მო- 

ნელების პროცესი. აზ დროს განავალში პოულობენ შემაერთებელ 

ქსოვილს. კუნთოვან ბოჭკოებს და მცენარეთა ნაწილებს. ამ ნარჩე- 

ნების მეშვეობით ვითარდება ანაერობიული ლპობა. გარედ გამოსუ- 

ლი განავალი მოყვითალო შავი ფერისაა, ცუდი სუნის, წებოვანი, 
რბელი კონსისტენციის” და ტუტე რეაქციისა. საჭმლის მონელე– 

ბის გადატვირთვისას, ან ცუდი საჭმლის მიღების გამო, იწყება რეფ– 

ლექტორული პირსაქმება, რეფლექსის მთავარი გამტარებელი გზები 

არის ი.,Vმქყს5.-ში და სიმპატიკუსში. პირსაქმების იასულტები შე- 

იძლება გაჩნდეს არა მარტო კუქნაწლავის ტრაქტში, არამედ სხვა 

ადგილებშიც, როგორიც არის: ნაღველის ბუშტი და სხვა ორგანოე- 

ბი. მაგ. დიგიტალისის დიდ დოზას, რომელიც გულზე მოქმედობს, 

შეუძლიან გამოიწვიოს პირსაქმობა. თუ გულის ნერვებს გადავჭრით 

პირსაქმება ისპობა. შეიძლება აგრეთვე გამოწვეული იყოს პირსაქმე- 

ბა ჯანსაღი ადამიანის ზუა ყურიდან (ხღვის სნეულება). გულის რე- 

ვას ორსულობის დროს ხსნიან უფრო ბშირად რეფლექსით, ნაწი- 

ლობრივ ტოქსემიით. პირსაქმება შეიძლება გამოიწვიოს მენინგიტმა, 

აგრეთვე ფსიქიურმა ზეგავლენებმა და თავის ტვინის სიმსივნეებმა. 

პირსაქმება თავის ტვინის დაავადების დროს უეცრივ ხდება. სხვა 

შემთხვევებში მას უსწრებს გული რევა. პირსაქმების თანამგზავრი 

სიმფტომები არის: საერთო სისუსტე. ცივი ოფლი და სქელი ნერ- 

წყვის გამოყოფვა. დიაფრაგმის და მუცლის პრესის შეკუმშვის გამო, 

კუჭში წნევა მატულობს და საჭმელი გადადის საყლაპავში თხიერი 

ნაწილები პირდაპირ გამოიდინება გარედ, მკვრივი კი ჩერდებანაწი- 

ლობრივ საყლაპავში, საიდანაც მისი შეჯუმშვის გამო. ბრუნდება კუქ- 

ში. პირსაქმების მასის ხახაში გადასვლის დროს სახა იწევა და იხუ- 

რება ყიით, რბილი სასა ხურავს ხოანებში შესავლებს, რის გამოც 
საჭმელი იდევნება გარედ. პირსაქმების დროს შეიძლება კუჭის შიგ- 

თავსთან, ერთად გამოვიდეს ნაწლავების შიგთავსიც ანტიპერისტა- 

ლიტიკის გამო, მაგ. პირღებინება განავლით, ნაწლავთა გაუვალობის 
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დროს, ასკარიდების ამოღება, პირღებინება ნაღველით. არასასარ– 

გებლო პროდუქტებიდან ორგანიზმი შეიძლება განთავისუფლდეს, 

როგორც პირღებინებით, ისე ფაღარათობით. დუოდენუმი წარმო–- 

ადგენს ადგილს, სადაც ყველაზე მსხვილი ჯირკელების ლღეიძლის 

და პარკრეასის სეკრეციები გამოდიან-. დუოდენუმმი გადასული 

საკვები ნივთიერება იღებს სათანადო ფერმენტებს, რაც ზეეხე– 

ბა კუჭის წვენს, იგი კი ნეიტრრალდება. მონელებისა და შეწოვის. 

პროცესი წარმოებს წვრილ ნაწლავებში. მსხვილი ნაწლავი იძლევა 

განავლის მასების ჩამოყალიბებას და დეფეკაციას. დუოდენუმში მყო– 

ფი ფერმენტები განაგრძობენ დაწყებულ დაშლას. ნაწლავების ფერ- 

მენტებს აქვს გაცილებით ნაკლები მნიშვნელობა. 

დასამუშავებელია სამი მთავარი საკვები ნივთიერება: ცილა, 

ცხიმი და ნახშირწყლები (კილები პეპსინის შუალებით გადადის 

პეპტინებად. ტრიპსინი იწყებს მონელებას პროტამინების და პეპტო- 

ნების უმეტესი ნაწილისა. გააქტივება ტრიპსინის სწარმოებს ენტე– 

რიკინაზით, რომელიც გამოიყოფა ნაწლაების მიერ. ტრიპსინის მოქ– 

მედებით წარმოიშვება თავისუფალი ამინო მჟავეების დიდი რაო- 

დენობა. 

პოლიპეპტიდების საბოლოოდ დაშლას ამინო––-მჟავებად იწვევს 

ერპსინი, რომელიც გამოიყოფა, ნაწლავების წვენში. ცილების სრუ– 

ლი ჰიდროლიზი მიმდინარეობს ისეთ პირობებში, როცა სწორად 

არის თანამიმდევრობითი მოქმედება: პეპსინის, ტრიპსინის და ერეპ– 

სინისა. განავალში მოუნელებელი კუნთოვანი ბოვკოების არსებობა 

მაჩვენებელია ცილების მონელების ნაკლოვანებისა. საქმელთან შესუ–- 

ლი ცხიმები შეიძლება თავისუფალ მდგომარეობაში, ან უჯრედებში 

მოთავსებული იყენენ, მაგ. თუ ცილები გაჟღენთილნი არიან ცხიმე– 

ბით, მაშინ ცხიმი უშლის ცილის ფერმენტებს და პირიქით, ცილე– 

ბიც ცხიშებზე ლიპაზის ზექმედებას. ცხიმები იშლებიან ლცხიმოვან 

მჟავებად და გლიცერინად უმთავრესად პანკრეატულ წვენის ლიპა- 

ზით. ცხიმების მონელება რთულდება იმით, რომ ისინი არ იხსნებიან 

წყალში, სალის მომნელებელ წვენში. ძლიერი ჰიდროტროპიული 

მოქმედებას იჩენენ ნაღველის მჟავეები, რის ნიადაგზედა( ნაღველს 

გადაჰყავს ცხიმები წვრილ ემულსიაში. ნაღველი აგრეთვე იწვევს ლი– 

პაზის გააქტივებას, როდესაც რაიმე მიზეზის გამო ნაღველის გამო– 

ყოფვა %ემცირებულია, ისეთ შემთხვევებში განავალი გახსნილი წყლის 

დიდ რაოდენობაში იტივტივებს ცხიმის წვეთებს. პანკრეასის წვენის. 
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გამოყოფის შეწყვეტის დროს, განავალში არის ნეიტრალური ცხი- 

მის დიდი რაოდენობა. ნაღველის გამოყოფვის შეწყეტისას კი განა–- 

ვალში ჩნდება ბევრი ცხიმოვანი მჟავეები. 

საჭმლის ნახშირ-წყლები, პოლისახარიდები (სახამებელი) და 
დისაზარიდები (ლერწმის შაქარი) იშლება მონოსახარიდებამდე. (გლუ- 

კოზა, გალაქტოზას) პტიალინით სახამებლის დაშლა კუვში სწყდება. - 

კუჭის წვენის მჟავე რეაქციის გამო. მთავარი გადამუშავება სწარ– 

მოებს პანკრეატული "წვენის დიასტაზით (ამილახა). როცა ეს პრო- 

ცესები დარღვეულია, მაშინ განავალში გამოიყოფა სახამებლის მარ–- 

ცვლების დიდი რაოდენობა, ამ რაოდენობის ნაწილი შეიძლება და- _. 

იშალოს მსხვილ ნაწლაეებიი ბაქტერიების მიერ მისი დიღი ხნით შე- 

ჩერების გამო. ამრიგად საჭმლის ძირითადი ნივთიერებანი, როგორი- 

ცაა ცილები. ცხიმები და ნახშირ-წყლები, იღებენ ყველა საჭირო 

ყწენებს უკვე დუოდენუმში. წვრილ ნაწლავში სწარმოებს საჭმლის 

ონელება და მასთან დაკავშირებით მისი პროდუქტების შეწოვება; 

ნაწლავების ოიტმიული მოძრაობის გამო მოხელებული ნივთიერება 

ერევა საკმლის მომნელებელ წვენებში და მჭიდროდ ეკვრის ნაწლა- 

ვის კედლებს, რომელიც მონელების პროდუქტებს იწოვის. 

საკვები პროდუქტების გარდა, შეიწოვება აგრეთვე საჯმლის 
მომნელებელი წვენები და მიღებული წყალი. შა დე-ს გამოკვლევით 
დღეღამის განმავლობაში ადამიანი გამოჰკოფს 1--11/, ლიტრს სერ- 

წყვს, 1-2 ლიტრ კუჭის წვენს, 0.6 –0,9 ნაღველს, 0,6-0,8 პანკრეასის 

წვება და 0,2 ლეტრ ნაწლავის წვენს. 

განავლის მასების წარმომობა ხდება მსხვილ ნაწლავებში · გას–- 

ქელებით და ბაქტერიების გადამუმავების გზით. მის წარმოშობის 

პოოცესპი ხიმუსში წყლის პროცენტური შემადგენლობა იკლებს 

95" ,-დან 70'/ა-მდე. თხიერი მასების გადასვლა ილეუმიდან (ეკუმ- 

ში სწარმოებს ილეოცეკალური სფინქტერის რეგულაციის საზუალე- 

ბით. ცეკუმში და გასწვრივ კალინჯმი გადასული ხიმუსი ხვდება 

მსხვილ ნაწლავების მუდმივ ფლორას. პირველი ადგილი უპირავს 

8გC C0ს C0Iი. აქ ხდება მისი (ხიმუსის) საბოლოო ზეწოვება და 

იგი იღებს განავლის სახეს, რის შემდეგ გარდიგარდმო კოლინჯში 

გადადის” 'და თავოათან ჩადის ქვემოდ. 

დეფეკაცია შედეგია მთელ რიგ კორდინიოებული ნებითი და 

უნებლივ კუნთების შეკუმშვისა. დეფეკაციის ცენტრი მოთავსებულია 

მოგრძო ტვინში პირის ღებინების ცენტრთან ახლო. დეფეკაციისშე–- 

ფერხება ხდება 5იხხ!სილნნ. გი 1იხზიისიი-ის და მთელი რიგი 
კუნთების შეკუმშვის ნიადაგზე. გოძნობიარე გზების დარღვევის გა- 
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მო განავლის მასები არ იწვევს რეფლექს: დეფეკაციაზე. მსხვილი ნა– 

წლავების ამოკვეთის შემდეგ გაფართოვებას იწყებს რექტუმი. ფაღა-. 

რათობის დროს დეფეკაცია ხშირდება, განავალი თხელია, შეწო–- 

ვის დაკლების და ბევრი კატარალურ სეკრეტის გამოყოფის გამო–- 

წვრილ ხაწლავების კატარის დროს კატარული სეკრეტი, ლორწო 

და ეპიტელიუმი არეულია ხიმუსთან. ამ დროს განავალი მიკროსკო-. 

პულად ბაცი ყვითელი ფერისა არის (შეუცვლელი ბილირუბინი), რო– 

დესაც შეწოვა ნაწილობრივ შენახულია, განავალი იღებს ჟელატი–- 

ნის მაგვარ სახეს. რაც შეეხება ყაბზობას, მისი გამომწვევი მიზეზები 
ძალიან ბევრია: მშრალი საჭმელი, გადუუმუშავებელი საჭმლის დარ– 

ჩენა, შეწოვნის მაღალ დონეზე დგომა გრძნობელობის დარღვევა 

ისეთ ადგილზე, საიდანაც წარმოიშობა დეფეკაციის რეფლექსი და 

ა. 
გ დიდი მნიშვნელობა აქეს ხიმუსის კონსისტენციას. თხიერი მა-.- 

სები, უპირველეს ყოვლისა, გაივლიან წნევათა სხვაობის გამო. გა- 

ზები გაივლიან უფრო ცუდად და შეუძლიანთ დააკავონ და გააფარ- 

თოვონ ნაწლავი. თუ კუჭში ან ნაწლავებში ბევრი გაზები, დაგოოვ- 

და მათ შეიძლება გამოიწვიონ არასასიამოვნო და მძიმე შედეგები 

(მეტიოროზმი), გაზი შეიძლება გადავიდეს კუქიდან, ან უფრო კი 

შეიძლება წარმოიშვას საქმლის ნარჩენის დუღილის შედეგად. მუც- 

ლის ვენების მოდუნების დროს მუცლის ღრუში წნევა დაქეეითებუ–- 

ლია, და გაზების შეწოვა შემცირებულია. 

კუჭის ძლიერი მჟავე რეაქციის შეცვლა ტუტოვანხე დუოდე– 
ნუმში და მერე კი თითქმის ნეიტრალურზე ნაწლავებში, სავმლის. 

სწრაფი გადასვლა, საკვები ნივთიერების სრული შეწოვა და ნარჩე– 

ნის გასქელება ყველა ეს ნაწლავებში ისეთ მდგომარეობას, ჰქმნის 

რომლის დროსაც ბაქტერიებისათვის გამრავლების ხელსაყრელი პი– 

რობები ვერ იქმნება, გარდა ამისა საჭმლის მიღების შორის შუალე–- 

დების სეკრეტების და ლორწოს სტერილური დენი რეცხავს ნაწლა-. 

ვებში შემთხვევით დარჩენილ ბაქტერიებს. ბაქტერიების არსებობის 

კარგი პირობები არის ცეკუმი და გასწვრივ კოლინჯში, სადაც გა- 

ნავალის ნახევრად თხიერი მასები უფრო დიდხაზს ჩერდებიან, ქვე- 

მოდ კი, სადაც განავლის მასებს უკვე მიღებული აქვთ გარკვეული 

ფორმა, იქ ცუდი პირობებია ბაქტერიების გამრავლებისათვის, წყლის 

ნაკლებობის გამო. ზემოხსენებულ თანამიმდევრობის მიხედვით, და– 

ბადების პირველ დღეებში ფეხს იკიდებენ ბაქტერიები ,და ქმნიან 

ნაწლავის მუდმივ ფლორას. კუჭნაწლავის ტრაქტის ზემო ნაწილში 

გროვდება ბაქტერიების მცირე რაოდენობა (გრამ. დადებითი ბაქტე-: 
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რიები, სტრეპტაკოკები, რძის მჟავის დუღილის და სხვა.) სადუალო 

ნაწილში სტრეპტაკოკები კლებულობენ, ქვემოდ კი მატულობენ გრამ 
უარყოფილი ბაცილები (8. C0I Cითოი. 8. Iმ2CVICI§ და სხვა). ბაქ- 
ტერიები ძალიან მრავლდებიან ასწვრივი კოლინჯში და ცეკუმში, 

სადაც დუღილი ან ლპობა შეუძლიანთ გამოიწვიონ. განავალის მასე– 

ბის წარმოშობისას და უფრო გვიან, მატულობენ ლპობითი პროცე- 

სები, რაც გამოწვეულია ანაერობებით (8. ნსIMIყ6ი§ და 8. დხ6V- 

ხხიქნვი5). 
საჭმლის მომნელებელი დაავადების დროს ჩვეულებრივ იცვლე- 

ბა ნაწლავთა ფლორა. ამ დროს შეიძლება ბაქტერიებმა გამოიწვიონ 

დუღილის პროცესების გაძლიერება. ზოგიერთი შხამიანი ნივთიერე- 

ბა თავის წარმოშობის შემდეგ იძლევა თვითმოწამვლას ნაწლავთა 

გზით (ჩას(0)იL0XICმხ0 15L65Lი 8115) ლპობის დროს სწარმოებს გაზის 
უმცირესი რაოდენობის წარმოშვება. ნახშირ-წყლების დუღილის 

დროს ადგილი აქევს მეტეორიზმს. 

გარდა ნაწლავთა ფლორისა, არიან კიდევ პროტოზოები: ლამ- 

ბლია, ტრიხომინა, რომლებიც ცხოვრობენ წვრილ ნაწლავთა თხიერ 

მასაში და ფაღარათობის დროს გამოდიან გარეთ. 

ცენტრალურმა ნერვიულმა სისტემამ შეიძლება იმოქმედოს ნა- 

წლავთა სეკრეტორულ და მოტორულ ფუნქციებზე, ჩვენ ფიზიოლო– 
გიიდან ვიცით, რომ Vმყს5-ის გაღიზიანება იწვევს ნაწლავთა პერი–- 

სატალტიკის გაძლიერებას, 50ნ!გიCჩნICI-კი მის შესუსტებას ორივე 

ამ ნერვის მოქმედება აწარმოებს რეგულაციას. ცნობილია აგრეთვე 

ფაღარათობა გამოწვეული შიშის ნიადაგზე (დათვის სნეულება).



ღვიძლის პათოლოგია 

ღვიძლის მრავალი ფუნქცია შეიძლება დაიყოს შემდეგ ჯგუ- 

ფებად: 
1) ნაღველის გარეგანი სეკრეცია (ნაღველის წარმოშობა! 2) 

ღგიძლის ბარიერული ფუნქცია. 3) ღვიძლის მონაწილეობის მიღება 
ინტერმედიალურ ცვლაში. ცხადიაა რომ ღვიძლის დაავადებას ამ 

ფუნქციათა შესუსტება, ან სრული დარღვევა მოჰყვება, 
ნაღველის გამოყოფის შეფერხება ან შეჩერება შეიძლება გაჩნ- 

დეს მრავალი მიზეზისაგან: შექანიკური სიყვითლე, წარმოშობილი 

ნაღველის შეფერხების ნიადაგზე (ნაღველის გზების გაუვალობა). ამ 

დროს ნაღველი გადადის ლიმფატურ მილებში და სისხლში, –ის შე- 
დეგადაც წარმოიშობა სიყვითლე (მექანიკური ანუ რეტენციული 
სი+ვითლე). გარდა ამისა, არის სიყვითლის შემდეგი სახეები: ჰემ- 

მოლიტური სიყვითლე, როცა ორგანიზმში გაძლიერებული ერიტ- 

როციტების დაშლა სწარმოებს, და ამის შედეგად წარმოიშობა ბი- 

ლირუბინის დიდი რაოდენობა, ინფექციური ტოქსიური სიყვითლე, 

რომელიც წარმოიშობა ღვიძლის პარენქიმის დაზიანების გამო, რო- 

დესაც მექანიკური სიყვითლის დროს ნაღველი სრულიად არ გადა- 

დის კუჭნაწლავის ტრაქტში, მაშინ დარღვეულია ცხიმის შეწოვის 

უნარი. შეგუბებული ნაღველი სისხლში მოქმედობს სისხლზე, ამ 
შეგთხვევაში მნიშვნელობა აქვს ნაღველის სიმჟავეების ტოქსიურ 

მოქმედებას, რის შედეგადაც იშვიათდება მაჯა (51!ოV5-ის კვანძის შე- 

სუსტებით); აქვს კანის ქავილი, დაწეულია სისხლის შედედების უნა- 
რიანობა ნაღველის სიმჟავეების მოქმედებით. ამ დროს წარმოიშობა 

მიდრეკილება სისხლის დენისადმი. ნაღველის სიმჟავეები იწვევენ აგ– 
რეთვე ნერვიულ სისტემის ფუნქციის შესუსტებას. ამ ფაქტით აიხ- 

სნება ავადმყოფის ზოგიერთ შემთხვევაში, აპატიური მდგომარეობა. 
დიდი მნიწვნელობა აქვს ღეიძლის ბარიერულ ფონქციას, რაც 

გამოიხატება მიღებული ნივთიერების გაუვნებლობაში ნაწლავებიდან 

პორტალური სისტემით. ღვიძლი მონაწილეობას ღებულობს ინტერ- 

მედიალურ ცვლაში, რითა/ვ იგი (ვილების, ცხიმების, ნახშირწყლე– 

ბია და პურინების ცვლის რეგულიაციას ახდენს. (მაგალითად, შარ- 

დოვანას წარმოშობა) ნახშირწყლებს ღვიძლი იღებს ნაწლავებიდან 
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მონოსახარიდების სახით, გადაჰყავს გლიკოგენში და იქ ალაგებს 

“რას, გლიკოგენის მობილიზაციის საშვალებით სწარმოებს შაქრის 

რჯოდენობის სისხლში ერთ დონეზე გაჩერება. თუ ნახშირწყლების 

ფიქსაცია ღვიძლის საშუალებით არ არის საკმარისი, ანდა ადგილი 

აქეს მათ გაძლიერებულ მობილიზაციას, მაშინ სისხლში შაქრის რა- 

ოდენობა ძლიერ მატულობს. შაქრის რაოდენობის მომატებას სი- 

ასლში ეწოდება პიპერგლიკემია, დაკლებას კი--ჰიპოგლიკემია. რო- 

ცა სისხლში მათი რაოდენობა მცირდება და ჩამოდის 0,04%/,-მდე, 
მაშინ ვითირდება აგლიკემიური სიმფტომები (კრუნჩხვები და სხვა) 

რაც შეეხება ცხიმებს,, აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ ღვი- 

ქლი არის ცხიმების პორველი დეპო. მასში ხდება მომზადება დასა- 

ჟანგავად, შემჩნეულია, რომ ნახშირწყლების დაკლების დროს იწყე–- 

ბა ცხიმების მობილიზაცია დეპოდან (ორგანიზმი ნახშიოწყლების 

დაკლების დროს ცხიმებს გზავნის საწვავ მასალად) ამ ნიადაგზე 

წარმოიშეება ლიპემია და ცხიმების დალაგება ღეიძლმი, ცხიმები 

შეიძლება დაიშალოს არა ბოლოზდის, რის ზედეგადაც წარმოიშვება და 

განოიყოფა, ორგანიზვიდან კეტო--სხეულები (კ ოგსი ერბოს მჟავა, 
აცეტო.ძმრის მჟავა და აცეტონი) ლღეიძლის დაავადების დროს 

შეიძლება დაიკლოს ფიბრინოგების რაოდენობამ სისხლში. 

ღვიძლის ციროსები,. თუ ღვიძლში შევიდა შხამების დიღი 

რაოდენობა, მაშინ ვღებულობთ ღვიძლის პარენქიმის მწვავე დაავა–- 

დებას მისორი უჯრედების შეცვლისაგან (პარენქიმული–-- ჰეპატიტი, 

ჰეპატოპათია). ამასთან ერთად გამონაჟონი სითხე შეიილება დაგროვ- 

დეს ლიმფურ სივრცეებში სისხლის კაპილარების ირგვლივ. #6ნგ- 

LVს§5 56:058 ეპინგერით) ამ მოვლენის შედეგად რამოდენიმე ხნის 

შემდეგ. ვითარდება წვრილი შემაერთებელი ქსოვილოვანი ნაწიბუ- 

რები. თუ ეს პროცესი ხშირად განმეორდა, მაშინ “შესაძლებელია 
ციროზის წარმოშობა. ნაწიბურების დეჯმუბვნა იძლევა სისხლის მი- 

მოქცევის მოშლას, რის გამოც შეიძლება განვითარდეს ღვიძლის ვას- 
კულარული დეკომპენსაცია ასციტით. აგრეთეე პარეხვიმის დაზია- 

5ებამ, ან დაშლამ შეიძლება გამოიწვირს პარენქიმატოზული დეკომ- 

პენსაცია. ასეთი დეკომპენსაციის” მდგომარეობა შეიძლება შეიცვა- 
ლოს კომპენსაცაით ისევე, როგორც, მაგალითად, გულის მანჯების 

დროს აღინიშხება განძეორებითი სისხლის მიმოქცევის მოშლა. 
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ნივთიერებათა ცვლის პათო.ლობია 

ორგანიზმში კვების პროცესების ცვლის წარმოღგენისათვიL:· 

დაავადების დროს თვალყურს ადევნებენ ცხიმების, ნახშირწყლების 

და ცილების ვითარებას, რომელიც საჭმელის ნივთიერების მთავარ 

ნაწილს შეადგენენ მიღებული საჭმლის და განავლის ქიმიური 
შემადგენლობის და რაოდენობის შედარება საშუალებას გვაძლევს 
ვიმსჯელოთ საჭმელის ნივთიერება მონელებაზე და შეწოვებაზე. შე– 
წოვილი ნივთიერებანი ნაწილობრივ იშლება და ნაწილობრივ სწარ- 

მოებს მათი შეთვისება. აზოტის ცვლის პროდუქტები (ცილები და 

სხვა) და მინერალური მარილები გამოიყოფა შარდის საშუალებით, 

ნახშირწყლების ცვლის საბოლოო პოოდუქტი C0, გამოიყოფა უმ- 
თავრესად სუნთქვით. საკვების შემადგენლობაში გადასულ წყალბადს 
იშვიათად იკვლევენ. სუნთქვის საშუალებით დახარჯული 0,-ს რაო- 
დენობის გაზომვით ვიმსჯელოთ დაჟანგვით პროცესების მსვლელო- 

ბის შესახებ. ნახშორწყლები შეიცავენ ჟანგბადის ისეთს რაოდენო- 

ბას, რაც საკმარისია M,0 წარმოშობისათვის. დამატებით C), სა- 

ჭკიროა მარტო ნახშირბადის დაჟანგვისათვის; ისე, რომ შეფარდება 

C0,-ის წარმოშობა, 

“0, დახარჯული 
ასეთ შეფარდებას ეძახხან სუნთქვითი კოეფიციენტყდყს IC 

(აირებს ზომავენ მოცულობით). რადგან ნეიტრალურ ცხიმების სა–- 

შუალო შემადგენლობა=C,, LI, 0,, ამიტომ მათი დაჟანგვისას 

«გ: = 5 351= 38-07. ცილებისათვის CC, = დაახლოვე- 

<4 9, 
ბით-0,781, როგორც ჩატარებულმა ცდამ გვიჩვენა თუ დაუშეებთ, 

რომ მთელი საჭირო 0, შედის ორგანიზმში და მთელი წარმოშობი- 

ლი C0, გამოიყოფა სუნთქვის საშუალებით, მაშინ სუნთქვითი კოე–- 

ფიციენტიდან შეიძლება გამოვიანგარიშოთ ცილების, ცხიმების და 

ნახშირწყლების შეფარდებითი მონაწილეობა ნივთიერებათა ცვლა- 

ში. ცილების „ცვლის შესახებ შეიძლება ვიმსჯელოთ აზოტოვან 

ცვლის საშუალებით განავალში და შარდში მისი გამოანგარიშებით. 

= 1. 
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_ 

ჟანგბადის განაწილება 

    

  

  

პროცენტებში სუნთქვითი კოე-|) კალორიუ-ექვი- 
ცხიმები 

ცილები ნახშირწყლ. ფიციენტი ვალენტი 

15 85 6 0,9; 4,958 

15 78 7 0,95 4,5 

15 61 54 0.90 439 

15 44 41 0.85 4,583 

15 2–26 59 0,560 477 

15 ი. 76 0,75 4,71 
15 ი” ' 55 0.72 467       

უკანასკნელ სქემაში ნაჩვენებია ერთი ლიტრი C),კ-ით, დაჟანგვის 

დროს მიღებული დედი კალოროების რაოდენობა, ნახშირ-წყლების 

დაჟანგვა ერთ ლიტრი C0,ცით იძლევა-––5,05, ცხიმები––4,60, ცილები–– 

4,60, დიდი კალორიას. ასეთი გამოანგარიშებანი დაახლოვებითია, 

ვინაიდან ყოველივე ეს შეიძლება გამოიცვალოს, გარდა ()ილების 

ცხიმების, ნახშირწყლების, სხვა ნივთიერების დაჟანგვით, 
სუნოქვის სიღრმის შეცვლის პროცესში შეიძლება ადგილი 

ქონდეს C0,ე დაკავებას ანდა გამოიდევნოს იგი ალვეოლებიდან. გა– 

ნავალში აღმოჩენილი აზოტი წარმოადგენ“ არა მარტო საქმლის 

მოუხმარებელ, M არამედ სავმლის მომნელებელი წვენების და ჩა- 

მოფცქვნილ ეპითელიუმის M-ის. ისე რომ სრული სიმშილობის 

დროსაც კი გრძელდება („მშიერი“ განავალის) გამოყოფა. 
მიღებული საჭმლის და ცვლის გამოყოფილი პროდუქტების 

აღრიცხვა შესაძლებლობას გვაძლევს შევადგინოთ ნივთიერებათა 
ცვლის ბალანსი, (ალკეული ქიმიური პროცესების შესასწავლად 

ადევნებენ თვალყურს შემავალ ნივთიერებათა ვითარებას მთელ სხე- 

ულში ან ცალკეულ ორგანოებში, (მაგ, ნახშირ-წყლებისა კუნთებ- 

ში), საკვები ნივთიერების ცვლა უზრუნეელყოფს და აწესრიგებს, 
უწინარეს ყოვლისა სხეულის ტემპერატურას, სისხლის მიმოქცევის 

მუშაობას, სუნთქვას და ორგანიზმის დანარჩენ ნაწილში-სასიცოცხ- 

ლო პროცესებს. სუნთქვითი ცვლას იკვლევენ უფრო ხშირად უზმო- 

ზე, ვინაიდან ენერგიის დიდი ნაწილი სხეულის ტემპერატურის ერთ 
დონეზე გასაჩერებლად იხარჯება და სითბოს დიდი ნაწილი იკარგე– 

ბა კანის საშუალებით, ამიტომ ძირითადი ცვლა პროპორციულია 

სხეულის ზედაპირის მიმართ. ნორმალურად სხეულის ზედაპირის 1 
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კვადრატულ მეტრზე მოდის საათში 391/კ, კალორ. ბავშვებში 50 და 
მეტიც. გარდა ყოველივე ამისა, საკვები ნივთიერება იხარჯება ორ- 

განიზნის ზრდაზე, კუნთოვან მუშაობაზე და სახ. საკეები ნივთიერე- 

ბის სრულიად მოსპობის დროს (სრული შიმმილი) ცვლა მაინც მიმ- 

დინარეობს იმ დრომდე, სანა ადამიანის სიცოცხლე გრძელდება. 

სხეულში სიმშილის პირველ დღეებში ნივთიერებათა ცვლა სწარმო- 

ებს სიმშილის წინ მიღებული საჭმელის მარაგის ხარჯზე, შემ- 

დეგ კი იხარჯეგა თვით ორგანიზმის შემადგენელი ნაწილები. ყვე- 

ლაზე მეტად იხარჯება ცხიმოვანი ქსოვიღლთი და კუნთები (ძლიერი 

გახდომა) სხვა შემადგენელი ნაწილები (მაგ სისხლი) კლებულობს 

პროპორციულად სხეულის წონის მიმართ და ბოლოს კარგად ინა- 

ხება (ნერვული ქსოვილი). ორგანიზმი ცხოვრობს თავისი საკუთარ 
ცილების და ცხიმების ხარჯზე, ყველაზე უწინ იხარჯება ნახშირ- 

წკლები, მაგრამ გლიკოგენი სრულიად არ ჰქრება, რადგან იგი წარ- 

მოიშვება ცილისაგან. ნასშირწყლების წვის ნაკლოვანების შედეგად 
ხდება ცხიმების არასრული წვა და ვითარდება კეტოზი (იხ, ნახ- 

შირწყხლების სელა). ნივთიერებათა ცვლა ეცემა ჯერ ძირითადი 

ცვლის დონემდე, შემდეგ კი ცოტად თუ ბეირად მუდმივად ოჩება. 
სხეულის ტემპერატურა არის ნორმის დაბალ დონეზე. საერთოდ, 

ყველა საციცოცხლო ფუნქეცია კლებულობს შესაძლებელ მინიმუმამ- 

დე. ფიზიოლოგიურ სიმშილის დროს (ზამთრის ძილი) ტემპერმტუ- 
რა კლებულობს რამდენიმე გრადუსით, მაჯა და სუნთქვა ძლიერ 

იშვიათდება და (ცხოველი ვარდება ლეტარგიულ მდგომარეობაში. 

გარდა ზემოდ აღნიშნული კეტოზისა სიკვდილის წინ შემჩნეულია 

ცილის გაძლიერებული დაშლა, ამას ბეინბრიდჯი ხსნის შემდეგ– 

ნაირად; რადგან ახოტის დაკარგვა დღედაღამეში უდრის დაახლო– 

ვებით 8 გრამს, 60 კილოგრ. წონის ადამიანმი 1890 გრამი აზო- 

ტია, მაშინ იგი ეყოფა 2252 დღეს. ცხიმი 6 კილო უდრის 6000 

გრამს, თუ დღედაღამეში დაიკარგა 200 გრამი, მაშინ იგი დაიხარ– 

ჯება 20 დღეში. ამ დროისათვის გამოყოფას მოასწრებს 30.8=240გრ. 

და სხეულში რჩება 1800--240=1560 გრ. II. ენერიია ამ დროს იწ- 

ყებს ცილებიდან წარმოშობას, დღეღამეში 1200 კალორიის (ცვლი- 

სას ღჩდა დაჟანგდეს 1200:4=300 ცილას. ამასთანავე 300:4.25=40 

გრ. II-ს. ეს არის ცილოვანი ცელის სიკვდელის წინაცელა. 300 გრ. 

ცილის შემდგომი დაკარგვები, რომელიც შეესაბამება დანაკარჯებს 

დაახლოვებით ქსოვილების 1,5 #II0, მიჰყავს იგი სხეულის წონის 

სწრაფ დაკარგვისა და სიკედილისაკენ ძლიერი გახდომის და დაუ- 

ძლურების ნიაღაგზე, რასაკვირველია ეს არის მარტო დაახლოეები- 
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თი გამოანგარიშება და შედეგი კი იკნება დამოკიდებული ორგა- 

ნიზნის შესაძლებლობისაგან: მომქირნეობით მოიხიაოოს ენერგიის 

მარაგი. 

სინამდვილეში შემჩნეულია ადამიანის სიმწილობა 40-–-50 დღეს 

და 60 დღესაც კი, ზოგიერთ ცხოველებს შეუძლიანთ იშიმშილონ წე- 

ლიწადზე (კუ, ბაღლინჯი და სხვა) მეტი. სიკვდილი წარმოიზვება. 

ალბად არა მარტო სიგამხდრე-დაუძლურებისაგან, არამედ ამ დროს 

განვითარებულ ჯერ გამოურკვეველ ნივთიერებათა ცვლის დაოღვე– 

გისაგან. ხოგიერთი ცხოველები იღუპებიან მაშინ, თუ წონის 20"/ა-ი 
დაჰკარგეს, სხვები კი მარტო 30%/, დაკილრგვისას. ერთმა ძაღლმ»„ 15, 

დღის სიმშილობის დროს დაჰკარგა 459შ/,-ი წონისა. შემდეგ იგი: 

გააძღეს და ისევ აშიმზილეს, მეორედ დაჰკარგა 46,8%-ი მარტო. 
22 დღის შემდეგ. წყლის მოკლება ჩვეულებრივ გადაიტანება ბევ- 

რად ცუდათ, ვიდრე საჭმელის, რადგან მარდის გამოყოფა ფერხდე- 

ბა ღა ცვლის პროდუქტები ორგანიხიში ჩერდება, როგორც თიოკ- 

მლოვანი ნაკლულოვახების დროს. თუმცა მბედველობაში უნდა ვი- 

ქონიოთ რომ 100 გრ. ცილის დაჟანგვის დროს წარმოიშვება წყლის 

41 გრამი, 100 გრ. ცხიმის---118 გრამი და ნახშირწყლების 100-–-55 

გრ. წყალს შეუძლიან ორგანიზმის სიყოცხლის შენარჩუნება. 

უფოო ხშირად გეხვდება არასრული. „სიმშილობა, რაც შესაძ- 

ლებელია იყოს გამოწვეული არასაკმარისი საკვები ნივთიერების 

მიღებით, მისი არასაკმარისად გადაპუშავებით, ან არასაკმარისად 
შეწოვებით კუჭნაწლავის ტრაქტის დაავადების გამო და სხვ ჯდევლა 

სწყდება სხეულის წონის სათანადო დაცემის შემდეგ, უფრო დაბალ 

დონეზე მაგ. ბენედიქტი- ცდებში 12 კაცისაგან ჯემდგარი 

სტუდენტთა ჯგუფი გადაყვანილი იყო 3100 კალორის საკვებიდან 

1950 კალორიაზე. მათ დაპკარგეს სხეულის წონის 10--12ჰ/,-ი. სით- 

ბოს პროდუქცია ძილის საათებში დაახლოვებით იყო ნორმის ერთი 

მეოთხედი. M-ს გამოყოფა შარდით დაეცა 14 გრამიდან 10,ა გრა- 

მამდე ლხI0 ძI8, მაჯა გაიშვიათდა 33 და 30 მდე, სისხლის წნევა აშ- 
კარად შემცირდა, მაგრამ მუშაობის უნარიანობა შესამჩნევად არ 

დაქვეითებულა. საგრძნობი ხდებოდა მარტო სიცივის გრძნობა. ტემ- 

პერატურა (ი L6CI0 შესამჩნევად არ გამოცვლილა, ენერგიის მთა– 

ვარი ნაწილი იხარჯებოდა სხეულის ტემპერატურის შენარჩუნები- 

სათვის, ცვლის კომპენსაციური დაკლება ძალიან მერყევია,: იგი 

შეიძლება შეწყდეს დეკომპებსაციის მოვლენებისაგან--ცილიხ „მში- 

ერი" დაშლის მსგავსად. „მშიერი“ შეშუპებანი უმთავრესად დაკავ- 
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შირებულია ცილოვან ცვლასთან. ხანგრძლივი სიმშილობის შედეგე- 
ბი საკმარისად აშკარად გამოხატულია ზოგჯერ მხოლოდ მეორე ან 

მესამე თაობაში, · 

ნაწილობრივი სიმშილობა ეწოდება ისეთ სიმშილობას, რო- 

დესაც არასაკმარისად შედის ორგანიზმში საჭმლის რომელიმე შე- 

მადგენელი ნაწილი. ამ შემთხვევაში ყეელახედ დიდი მნიშვნელობა 

აქვთ ცილებს. მათი როლი უჯრედების ქსოვილის შენებაში არ შე- 

იძლება შეიცვალოს ნახშირწყლებით და ცხიმებით. ზოგიერთი ცილა 
მოკლებულია სრულ ღირებულებას. მაგ.: ჟელატინს აკლია 3 საგქი–- 

რო ამინო მჟავა: ტრიფტოფანი, ტოროზინი და ცისტინი. კაზენი 
შეიცავს ძალიან ცოტა ცისტინს, ამის გამო კაზეინი უნდა იხარჯებო- 

დეს მოჭარბებული რაოდენობით. ასეთი თვისების ცილების ხმარე–- 

ბა იწვევს არა საკმარისს კვების მოვლენებს, რომლებიც ქრება შესა- 
ფერისი ამონიმჟავების დამატების შემდეგ. ზედმეტ, ამინომჟავები, 

დაჟანგვისდროს გამოყოფენ სითბოს (ცილების სპეციფიური დი- 

ნამიური მოქმედება), ნაწილობრივ კი სწარმოებს მათი გამოყოფვა 

შარდის საშუალებით.ეს გამოყოფა ძალიან მცირეა ნორმალურად 

შარდში ამინომჟავების აზოტი შეადგენს ჩვეულებრივ მთელი აზო- 

ტის 1-?/, 2%/.-ს. 
ნახშირწყლების და ცხიმების ნაკლოვანება საკვებ ნიეთიერება- 

ში იწეევს ნაკლებ შესამჩნევ შედეგებს, რადგანაც მათ ერთი მეო- 

რის შეცვლა შეუძლიათ. მხოლოდ ნახშირ-წყლების დიდი დანაკლი– 

სის დროს შეიძლება დაირღვეს ცხიმების დაჟანგვა და განვითარ– 

დეს კეტოზი. გაცილებით გამოხატული სიმფტომები გვაქვს ავიტა- 

მინოზების, სიჭმლის დამატებითი ფაქტორების ნაკლოვანების დროს, 

თუმცა რაოდენობის მხრივ შეადგენენ საკვების უმნიშვნელო ნა- 

წილს ვიტამინები, მაგრამ მათი უქონლობა იწვევს მძიმე დაავადე- 

ბებს და ნივთიერებათა ნორმალური ცვლის მსვლელობის დარღვე- 

ვას. ვირამინი /# იხსნება ცხიმებში და შემადგენლობით ახლო სდგას 

კაროტინებთან (კაროტინის შემოწმებით მაგ.: შეღებილია წითელ 

ან ყვითელ ფერად სტაფილო ჩმყიCს§5 CმI0სგ) და იმყოფება მცენა- 

რეულის და ცხოველების ცხიმებში (განსაკუთრებით თევზში). ამ 

ვიტამინის უქონლობის დროს ჩერდება ზრდა, ირღვევა ეპითე- 

ლიუმი შენება (თვალის კონიუკტივისათვის დამახასიათებელია ქსე- 

როფტალმია) და საერთოდ ეცემა წინააღმდეგობის დაცვის უნარია- 

ნობა ინფექციების და ინტოქსიკაციების მიმართ. 
ს ვიტამინი იხსნება ცხიმებებში, იგი წარმოადგენს ერგოსტენის 

იზომერს, რომლიდანაც ულტრაიის სხივების ზეგავლენით შეიძლება 
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ჟარმოიშ;ვას ვიტამინი; მისი უქონლობის შემთხვევაში ი”ღვევა ძვლის 
ზრდის ნორმალური პროცესი და Cგ-ს დალაგდება. ოსტეიდურ ქსო- 

ვილპი, რის გამოც ჩნდება რახიტი. რახიტური ცვლილებანი განიც- 
დიან ლოკალიზაციას სხვადასხვა ხნოვანებაში სხეადასხვა ნაირად: 

იმასთან დაკავშირებით თუ სად წარმოებს ჯველაზე ინტენსიური 

ზრდა. ცხიმებში ხსნადი ვიტამინი C-ს ნაკლულოვანება იწვევს უნა- 
ყოფობას და ისპობა რძის გამოყოფა (ნ,). წყალში ხსნადი ვიტამი- 
ნები 8-ს დიდი ჯგუფის ნაკლულოვანება იძლევა მთელ რიგ დაავა- 
დებებს, რომელთაგანაც ყველაზე ცნობილია ავიტამინოზი 8; 

ავიტანიმოზი ბერი-ბერის შემთხვევაში რომლის დროსაც 
დარღვეულია ნახშირწყლების ცელა, (ნახშირწყლების გაძლიერებული 

ხმარება აჩქარებს სიკვდილს) ვითარდება პოლინევრიტი და კუნთე- 
ბის გადაგვარება. მიოკარდიუმის დაზიანებისაგან “შეიძლება გან- 

ვითარდეს გულის მძიმე ნაკლოვანება. ამ ჯგუფის სხვა წარმომად–- 

გენლები 8,-- 8, ნაკლებადაა შესწავლილი (ასევე LI და V,, რო- 

მელთა უქომლობა იწვევს ზრდის შეჩერებას, კანის დაავადებებს 

და სხვა. 

ვიტამინ 8,-ს უახლოვებენ ანტიპელაგრულ ვიტამინს C-ს, პე– 

ლაგრა წარმოადგესს არა სუფთა ავიტამინოზს და დამოკიდებულია 

აგრეთვე სხვა ფაქტორებისაგან. და ბოლოს კარგად არის ცნობილი 
ვიტამინშმი C-ასკორბინის მჟავა, იგი იცავს სკორბუტისაგან (ცინგა), 

რომლებისათვისაკცკ დამახასიათებელია კვების საერთო მოშლა და 

ჰემორაგული დეატეზი. რადგან ვიტამინების რაოდენობა საკეებში 

მინიმალურია (ამათუიმ პროდუქტმი მოთავსებულია ვიტამიმების 

შემადგენლობა მოიპოვება ჰიგიენის და საკვები სანიტარიის სახელ– 

მძღვანელოებში), მათ არა აქვთ პირდაპირი საკვები მნიშვნელობა, 
არამედ ძირითადად მოქმედებენ საკვები ნივთიერების ცვლაზე; 

ცილებსა, ცხიმებსა, ნახშირწყლებსა და მინერალურ ნივთიერებებზე. 

(C2გ, L), ამავე მიმიზეზების გამო პრაკტიკულად გეხვდება ავტამი- 
ნოზები და ჰიპოავიტამინოზები-ი ჰიპერავიტომინოზის მოვლენები 

(მაგ. ჭარბი დალაგება ვიტამინი ჩ,, დიდი დოზების მიცემით). შეამ- 
ჩნიეს, როცა დაიწყეს ვიტამინების ხელოვნური მიცემა. 

ოპტიმალური კვების დროს, როცა საჭმლის რაოდენობა საკ- 

მარისია და თავისი შემადგენლობით იგი სრულღირებულებოვანია, 

კარგად გადამუშავდება და შეიწოვება; ცვლა ამ დროს შეიძლება 
დაირღვეს შინაგანი ხასიათის პირობებისაგან. 
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ცილოვანი ცვლა 

ღვიძლის პარენქიმის ფართე დაშლის დროსაც კი ფოსფორის 

და ქლოროფორმის მოწაშვლის ზეგავლენით, როდესაც წარმოიშეება 
ამინომჟავების დიდი რაოდენობა, მათი სისხლში დაგროვება დ» 

მოუხმარებლივ შარდით გამოყოფა (ამინოაციდემია და ამინოაცი- 

დურია) აღწევს დიდ რაოდენობას მარტო სიკვდილის წინ, იშვიათ. 

შემთოხეევებში შენჩნეულია ცალკეული ამინომჟ.ვების ცვლის მოშლა. 

ცისტინურიის დროს შარდში გამოყოიფა ცისტინი (1,8 გრ. 
ხI0 ძ!:8), რასაც შეუძლიან შარდის ქვები წარმოშვას; უკანასკნელნი. 

იწვევენ გარკვეულ კლინიკურ მოვლესხას. უფრო მძიმე შემთხვევებში 

ცისტინთან ერას.ად გამოიყოფა სხია ამინომჟავეები. მათი 06; 0§ 

მიცემის შემდეგ ცისტინის გამოყენება სრულიად არ ისპობა; მის- 
გან ტაურინის და ტაუროხოლის მჟავის წარმოშვება გრძელდება. 

ალკაფტონურიის სახელწოდებით აწერილია შარლის საშუალე- 

ბით პომოგენტიზინის ან ჰიდროხინონ ძმრის მჟავას გამოყოფა. 

შარდი ტუტე რეაქციისა და ჰაერზე დგომის დროს (ჟანგბადის და- 

ჟანგვით) შავ ფერს ღებულობს. ხანდახან თავის კანი და ფრჩხილები- 

იღებენ მოლურჯო, მოშავომიხაკის ფერს. განსაკუთრებით დაგრო- 

ვება სწარმოებს ჰომოგენტიზინის მჟავასი, და ხრტილები შავდება 

(ოხრონოზი) მათში ვითარდება დეგენერატიული მოვლენები (/V- 

ხხიCI§5 მICმისიისიCმ) ამ მჟავას წარმოშობის წყაროს შეადგენენ 
არომატული ამინომჟავეები ფენილ–-–ალანინი, ტიროზინი და სხვა. 

ნორმალურად იგი იჟანგება მთლიანად. 

ნუკლეოპროტეიდების ცვლის სპეციალური მოშლა არის პადაგ- 

რა, ამ დროს ირღვევა პურინის ცვლა, სწარმოებს შარდმჟავას 

გაჩენა და გამოყოფა. ხანგრძლივი ღარიბი პურინის ფუძეებით დიე–- 

ტის დროს ფოლინი ნახულობდა პოდაგრიკების (ნიკრისის ქარის» 

სისხლში 5,1--10,7%/, წზარდის მჟავას (ჯანმრთელებში 2,5--5,5 

მილიგრ. ჩ1/ა). 

შესაძლებელია მისი ნაწილი იყოს ორგანულ შეერთებაში ძ რი-- 
ბოზასთან (ბენედიქტი). სისხლის შრატის 100 კ. ს. ხსნის 1,5 შარ– 
დის მჟავასა და 8,3:.მილიგრ. შარდ-მჟავა ნატრიუმს. მისი კონცენ–- 

ტრაცია სისხლში პოდაგრის დროს აღწევს დრო და დრო ხსნობა– 

დობის სამზღვარს; ამიტომ გასაგებია შარდ-მჟავა ნატრიუმის დალა– 

გება შემაერთებელ ქსოვილში, განსაკუთრებით ხრტილებში (0 ნს! 

ჩიძმყ.თ. ხანდახან; განსაკუთრებით კი დიეტის დარღვევის შზემ- 

თხვევებში, იწყება პადაგრის შეტევები. ძლიერი ტკივილები და ან 
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თებადი მოვლენები, იმ ადგილებში, სადაც დალაგებულია შარდ- 

მჟავა მარილები.დ შეტევის წინ შარდში შარდის მჟავას გამოიყოფა 

ძალიან მცირდება (დეპრესიის პირველი სტადია), შეტევის დამთავ– 
რებისას კი იწყება გაძლიერებული გამოყოფა, როგორც შარდის 

რაოდენობის გაზრდით, აგრეთვე შარდის მჟავას კონცენტრაციით: 
შემდეგ იწყება მეორე უფრო სუსტი სტადია დეპრესიისა, რომლის 
ნიადაგზედაც სწარმოებს ზომიერი გამოყოფა ახალ შეტევამდე. რო- 

ცა ხხ უდრის 5-ს, მაშინ დაახლოვებით 3/4 შარღის მჟავისა თა–- 
ვისუფალ მდგ. -მარეობაშია. რი”ცა ხხ უდრის 6-ს--1/3 და როცა. 

ჩხუდრის 8-ს, მაში” პრაქტიკულად შარდში მთელი შარდის მჟავა 

მოიპოვება მარილების სახით: შარდის ნალექებში ვხვდებით ნარე– 

ვებს სხვადასხვა პროპორციებში, მარილების თავისუფალი მჟავეებს. 

თუ პურიჩის ფუძეები მივეცით დლ6L 05 (ტიჭონუკლეინინის II8 ღვიძ- 

ლი, ელენთა და სხვა) პადაგრით დაავადებულებს შარდის მჟავის 

გამოყოფა ნაკლებად ეზრდებათ და ფერხდება რამდენიმე დღით, 
მაშინ როცა ჯანმრთელ ადამიანში მალე იხრდება და „გამოიყოფა 

დაახლოვებით დღეღამეში. სხვადასხვა ავტორები აქცევდენ ყურად- 

ღებას პურინის ცვლის სხვადასხვა მხარეებს პადაგრით დაავადებუ- 
ლებში. ზოგიერთნი ფიქრობდენ ფერმენტატული პროცესების დარ–- 

ღვევაზე შარდის მჟავას წარმოშობისას. მაგრამ პადაგრით დაავადე– 
ბული ადენოზინის და გუანინის ინენქციები უძლებენ ისევე, როგორც 

ჯბნმრთელი ადამიანი. ურიკოლიზი–-შარდის მჟავას დაშლა ჯერ კი– 

დევ ჯანმრთელ ორგანიზმში ძალიან მცირეა, ისე რომ მისმა დაკლე- 

ბამ არ შეიძლება. იქონიოს გავლენა. პადაგრის დროს ქსოვილებში ურა- 

ტების დალაგება (0/0LI შეიძლებოდა აგვეხსნა მათი მაღალი კონცენტრა– 
ციის სისხლში; ლეიკემიების და ნეფრიტების დროს იგი გეხვდება უფრო 

მაღალი კონცენტრაციით, მაგრამ პადაგრის მოვლენა არ ვითარდება. 
მეორე მხრივ პადაგრის შეტევებს არ სდევს თან ურიკემიის გაძ- 

ლიერება, ამიტომაც ფიქრობენ ქსოვილების შეცვლაზე, რომლებიც 
შეიკავებენ უ“რატებს („მეზენქიმიის გადაგვარება“ „ურატოპისტე- 

ხია") თუმცა პადაგრით დაავადებულებში არამც თუ შემჩნეულია 
!იდხ!, არამედ არსებობს ხანგრძლივი ურიკემია და განსაკუთ- 

რებით 'მარდის მჟავის გამოყოფის შესუსტება თირკმელებიდან. შარდ- 

მჟავის რეტენცია არ არის დაკავშირებული თირკმელების პარე–- 

ნქიმისს დაავადებასთან ამიტომ იყო, რომ ფიქრობდენ სეკრე- 

ტორული ინერვაციის მოშლაზე ბევრი კლინიცისტი აღნიშნავს 

პირველ ადგილას პადაგრის მწვავე შეტევის წარმოშობისას ნე– 

რვულ მომენტებს ამით უფრო ადვილად აიხსნება მწვავე შეტე- 

6 81



ვის უე:არი დაწყება. გარდა ამისა, 5VოიგაICI-ს ტონუსის შეცვლი- 

სას გვაქვს 03, M, I8 შემადგენლობის გადახრები, რომლებმაც 

შეიძლება ურატების ხსნობადობის პირობებზედ იმოქმედონ. ამ თეალ– 

საზრისით უმბერი მწვავე პადაგრულ შეტევას უწოდებს „,ქარიშ- 

ხალს ვეგეტატიურ ნეოვულ სისტემაში“. 

პადაგრის დროს მოვლენათა სრული ანალიზხი ძნელდება იმ 

გარემოებით, რომ არ ხერხდება მისი გამოწვევა ექსპერიმენტალუ– 

რად, ცხოველებში „გუანინური პადაგრა"---ღორების ქსოვილებში 

გუანინის დალაგება არ ემსგავსება ადამიანისას იმიტომ, რომ ჯან- 
მრთელ ღორებში გუანინი არ გამოიყოფა შარდით. ქათმების ქსო- 

ვილებში შარდისმეავას დაგროვება დიდი ხნის განმავლობაში ხორ- 

ცით კვების ან და შარდ-საწვეთების გადაკვანძის დროს აგრეთვე 

არ წააგავს პადაგრას, რადგან ქათმებში აზოტის ცვლის ყველა პრო- 

დუქტები გამოიყოფა შარდის მჟავას სახით. პადაგრული მოვლენები 

ფეოძლება განვითარდეს ხახდისხან წარდის მჟავას რეტენციის ნია 
დ.გზე თირკმელების ქრონიკულ დაავადების დროს. ამ ფორმას 

უყოდებენ „მეორად პადაგრას“. 

ცხიმოვანი (ყვლა არიხ ენერგიის მთავარი წყარო, რადგანაც 
ცსიჭის წვის დროს წარმოიშვება ორჯელ მეტი კალორიები, ვედრე 
იმავე რაოდენობის ნახშირწყლების და ცილის წვის დროს. ცხიმი 

წარმოადგენს საჭმლის ყველაზე კომპაქტურ ფორმას, რომელიც შეი– 

ცავს ენერგიის საკირო რაოდენობას და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტისა- 

გან მოითხოვს მცირე მუშაობას, ცხოველები, რომლებიც ბალახით 
იკვებებიან, საკვებს იღებენ, უმთავრესად, ნახშირ-წყლების სახით. 

ამიტომ მათი კუჭნაწლავის ტრაქტი შედარებით უფრო დიდი და 
რთული აგებულებისაა. შემდეგში ცხიმი ხდება თავის ენერგიის ტე- 

ვადობის წყალობით მთავარ სამარაგო მასალად. ასეთ შემთხვევე– 

ბში მისი დალაგება სწარმოებს დეპოში. (ცხიმოვანი ქსოვილები 

და სხვა) ცხიმოვანი მჟავათა დაშლის დროს ორგანისმში მათგან 

თანდათანი გამოყოფით C წყვილ რიცხვებით, ბოლოს და ბოლოს 

მიიღება: 

CI. CI CI. CI. 

CI, C9I0ს CI0 თC0 
C”I9M, (9I=M CIII, CI. 
ოღლი Cთ00.8 C0C0#09 
ერბო 83-ოქსი აცეტო ა ონი 
მჟავა ერბოს მჟავა ერბოს მჟავა ცეტ 
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ამ ნიეთიერებასს ეწოდება კეტოსხეულები (აცეტონ-კეტონი). 

ფორმალურად ნახშირ წყლების არსებობის დროს ხდება მათი ბო- 
ლომდე დაშლა. დიაბეტის დროს, როცა ირღვევა ნახმირ-წყლოვანი 
ცვლა, გროვდებიან დიდი რაოდენობით, იწვევენ აციდოს და სხვა 

მოწამვლის მოვლენებს (კეტოზი). 
შიმშილის დროს ჯანმრთელ ორგანიზმში ცილების დაშლის 

შმედეგად, წარმოიშვება კეტოსხეულები ამინო სიმჟავებიდან, მაგრამ 
ერთღროულად ის ნივთიერვბანიცც წარმოიშვება, რომლებიც მო- 

ქმედობენ მსგავსად ნახშირწყლებისა ანტიკეტოგენურად, ამიტომ 

ჭკეტოზი არ არის გამოხატული, როგორც დიაბეტის დროს. კე- 

ტოზის ასაცდენად დიაბეტის დროს წარმოებულ იქნა ავადმყოფისა- 

თვის საჭმელში მიცემა. ხელოვნური ცხიმის C ატომის კენტი რი 

"„ცხვით (ინტარვინი), 
საჭქლიდან” შეწოვილი ცხიმია გადადის სისხლში (ლიპემია); 

მისი შეკავებბა სწარმოებს ღეიძოღში, კუნთებში და სხვა, ნაწი- 
ლობრივ იწვის, დანარჩენი კი თაესდება დეპოზი. შემჩნეულია ლი- 

პემია დიაბეტის დროსაც, რაც გამოწვეულია ნახშირ-წყლების შე- 

უთვისებლობით. ამ დროს ადგილი აქვს ცხიმი მობილიზაციას დე– 
პოდან. ცხიმის ანალოგიური მობილიზაციასა და გადატანას სხვა 

პარენქიმატოზულ ორგანოებში ადგილი აქვს ფოსფორით მოწამვლის 

დროს და სსვ., უწინ ფიქრობდენ, რომ ამ ორგანოებში წარმოიშვება 
ცხიმი ადგილობრივ დაშლილი „ილებისაგან, რაც მიაჩნდათ „ცხიმო- 

ვან გადაგვარებად“ თუმცა ფოსფორით მოწამვლის დროს ცხიმის 

რაოდენობა მთელ სხეულში კი არ ისრდება, არამედ კლებულობს 
კიდეც, ამიტომ არის, რომ ცხიჭის ახლად წარმოშვება არ ხდება. 
თუ ცხოველს ცხიმოვან დეპოს შიმშილით დავუცარიელებთ და მერე 

შევიყვანნთ უცხო ცხიმებს კიეების სამუალებით (მაგ. იოდქმნილი 
ცხიმი, სუდანით შეღებილი ცხიმი ან და ძაღლს ცხვრის ქონი), 

მაშინ ფოსორით მოწამვლის შემდეგ „ცხიმოვან გადაგვარებულ“ 

ღვიძლში აღმოჩნდება უ:ხო ცხიმი-ი ალბად აქ საქმე გვაქვს აღა 

გადაგვარებასთან, არამედ მობილიზაციასა და გადატანასთან) ტრან- 

სპორტით დეპოდან ღეიძლში §5L682:05I5 ხ-მი5ლ00„8LIVგ (ცხიმის 
ტრასპორტი ღვიძლში შეიძლება შევამჩნიოთ V. 008 და V. ხ6ლმ- 
ჩწCმ, გადაკვანძით, ასეთ შემთხვევებში საქმე გვაქვს ცხიძოვან გადა- 

გვარებასთან მიუხედავად იმისა, რომ ტრასპორტი სისხლის საშუა- 

ლებით არ სწარმოებს. ეს იმით უნდა ავხსნათ, რომ მიკროსკოპის 

ქვეშ ვხედავთ ცხიმებს და ლიპოიდებს, რომლებსაც ვერ ვამჩნევდით 

მათი (ავილებთან შეერთების გამო §ს6გ8(:0ლიშმი6I05(5. მაშასადამე 
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ღვიძლის ცხიპოვანი გადაგვარება ფოსფორით მოწამვლის და სხვა. 

უჯრედებში დასანახი ცხიმი წარმოიშვება ნაწილობრივ ტრანსპორ– 

ტით დეპოდან, და ნაწილობრივ ნორმალურად შეერთებულ ცხიმის 
განთავისუფლებისაგან. 

ცხიმის ამ მობილიზაციის ურთიერთობა ნახშირ-წყლოვან მო- 

შლასთან იქიდან ჩანს, რომ ფოსფორით მოწამვლის დროს ჰიპო- 

გლიკემია მიიღება, და ნახშირ-წყლების დიდი დოზებით მიცემა: 

აფერხებს ცხიმის წარმოშვებას ღვიძლის უჯრედში. ცხიმის მობი- 

ლიზაცია და მისი დეპოში დალაგება ნორმალურად მოწესრიგებული 

ისე არის რომ სხეულის წონა ნაკლებად მერყეობს, მიუხედავათ 

იმისა, რომ არსებობს მნიშვნელოვანი განსხვავება საჭმლის სარგებ- 

ლობისა და ენერგიის ხარჯვის შორის, ცხიმის მობილიზაცია და 

მისი გაქრობა ცხელების დროს სითბოს ცენტროს გაღიზიანებით მო– 

ბილიზაციის განსაზღვრა დეპოდან პერიფერიულ ნერვების გადაჭრის 

შემდეგ და ზურგის ტვინისა, გაცხიმების და სიგამხდრის განეითა- 

რება შინაგან სეკრეციის ორგანოების დაავადებისას (განსაკუთრე- 

ბით კი პიპოფისის) ყოველივე ეს იძლევა საბუთს ვიფიქროთ გაცხი-- 

მების ნერვო-ენდოკრინურ მოქმედების შესახებ, თუმცა ისიც კი აღ–- 

სანიშნავია, რომ მისი მექანიზმი ჯერ არ არის გამორკვეული. სა–- 

კვების გადასვლლ კუგნაწლავის ტრაქტში კერძოთ ცხიმისა, წესრიგ- 

დება მადით–-–სიმშილისა და გლძღომის გრძნობით. შეწოვილმა ჭარბა 

ცხიმმ შეიძლება განიკადოს გაძლიერებული წვა. თუ დღეღამეში 

დალაგდება ან დაიკარგება ცხიმის 20 გრამი, რომლის აღმოჩენაც 
არსებულ მეთოდებით ძალიან ძნელია, მაშინ ერთი წლის შემდეგ 

სხეულის წონა შეიძლება შეიცვალოს 8 კილოთი. აქედან გასაგებია: 

თუ რატომ გაცხიმების გამოკვლევისას მიღებული (სიფრები არ 

სცილდება ნორმის საზღერებს, რაც შეეხება გაცხიმებას და სიგამხ–- 

დრეს, სრულიად ბუნებრივია ყოველივე ეს ავხსნათ, რომ საჭმელი 

დიდი ან მკირე რაოდენობით იხმარება, ვიდრე ეს არის საჭირო 

ცხოვრების და მუშაობისათვის არსებულ პირობებში; ამისდამიხედ- 

ვით მკურნალობენ განსახღვრულ ან გაძლიერებული კვებით. გაცხი– 

მების და სიგამხდრის მძიმე შემთხვევებში მონაწილეობას იღებენ 

კიდევ ცვლის შინაგანი ფაქტორები-- ენდოკრინულ და ნერვულ 

მოვლენების გავლენების სახით. მაგალითად, კუშინგ-მა ასწერა შე- 

მთხვევა პროგრესიული გაცხიმების,ა რომელიც სახეზე (მთვარის 

მსგავსი) და სხეულზე ვრცელდება, მაგრამ არა კიდურებზე; ამ დროს. 

შემჩნეულია ოსტეოპოროტი, სასქესო ფუნქციების დაქვეითება, პჰი- 

პერტრიზოზი, ჰიპერტონია, ერითროციტოზი და სხვ. პათოლოგო- 
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„ანატომიურად ჰიპოფიზში პოულობენ ბაზოფილურ ადენომებს. ან 
ბაზოფილურ ჰიპერპლაზიას, თირკმელზე და ჯირკვლის ქერქის ჰიპერ– 

-–პლაზიას და სასქესო ჯირკვლების ატროფიას. ეს მაგალითი დამა– 
ხასიათებელია იმისათვის, თუ რამდენად ძნელია შინაგან სეკრეციის 

ჯირკვლების ცალკეული („ცვლილებებით პირველადობის და მეორა- 

დობის შემთხვევების განსახღვრა ბუნდოვანია ის გარემოება, თუ 
რატომ არის სახე მთვარისმაგვარი, სხეული გაცხიმებული და კი- 

დურები კი არა. კრაუსი და ცეინიკი ნახულობდენ ჰიპოფიზის 

ბაზოფილიას 80% -ში კონსტიტუციური გაცხიმების დროს, ცალ- 

კეულ მეტ-ნაკლებათ დამახასიათებელი გაცხიმების და სიგანხდრის 
ფორმები აღწერილია კლინიკაში, მაგრამ მთლიანი პათოფიზიოლო- 
გიური ანალიზი ჯერ არ არის გაკეთებული. 

ლიპოიდური ცვლა ძალიან ახლო არის ც„ხიმოვანთან. ცხიმო- 

ვანი მჟავეები შეკავშირებულია არა მარტო გლიცერინთან, არამედ 

ასეე ხოლესტერინთან ან და ფოსფორის მჟავს და ფოსფორის 

ორგანულ ფუძესთან (ფოსფატიდები),ე ორგანიზმში ლიპოიდებს 
აქვთ დიდი მნიჰვნელობა ცხიმის გადატანაზი და ( ვლაში და შკად- 

გენენ უჯრეთ შიგნითა ცხიმის მთავარ მასას, რომელიც შიმშილით 

გამოწვეული სიკვდილის დროსაც არ ისპობა. ლიპემია ჩვეულებრივ 
დაკავწირებულია ლიპოიდემიასთან. ჰიპერლიპემიის და პიპერხო- 

ლესტერინემიი დროს (სპეციალურად დიაბეტის დროს) კანში და 

კან-ქვეშა ბადურაში შეიძლება დალაგდენ ლიპოიდები ცხიმში გახ- 
სნილ პიგმენტების ნარევით (ლიპოსრომები); და მოგვცენ ქსანტო– 

მები--პიგმენტაცია ქმნილი ლიპოიდური სიმსივნეები ქუთუთოებზე. 

ლიპოიდები თავსდება აგრეთვე თირკმელებში (ლიპოიდური ნევრო- 

“შები) და დასიანებულ ქსოვილებში, მაგ. სტეატოფანეროზი ღვიძ.- 

ლის ქსოვილში მოწამვლის დროს. ქსანტომა ტრავმების შემდეგ, 

ატერომა სისხლის ძაოღეებში. ადამიანის ატერომატოსის §სგავსი 

ცვლილებანი ადვილად მიიღება, შინაურ კურდღელზე ექსპერიმენ- 

ტალური ჰიპერხოლესტერინემიის დროს (კვეოცხის ცილებით კვების 

შემდეგ, ხოლესტერინის ინიექციები); ადამიანში კი ატერომატოზი 

არ არის დაკავშირებული ხოლესტერინემიასთან. არსებობს სიმსივ- 

ნეები ხოლესტე=ი”ის ჭარბი დაგროეებით და წარმოიზება უმეტის 

შემთხვევში ტვინის გარსებიდან და კანის დერივატებიდან (ხო- 

ლესტეოტომა, ქსანტომა, კანის ატერომა დერმოიდალური ცის- 

ტები)და ბოლოს გოშე-მ ასწერა თავისებური სპლენომეგალია, რომ- 
ლის დროსაც ელენთის რე ხიკულ ენდოტელიუმიის მსხვილ უჯრე- 
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დებში თავსდება ლიპოიდები (კერატინი, ან ლიპოიდების ნარევი) 
დაავადება ვითარდება ბავშობაში, ხშირად ერთი ოჯახის რამოდე–-- 

ნიმე წევრთა შორის; იგი მიმდანარეობს ქრონიკულად, რომლის დრო– 

საც კანი განიცდის პიგმენტაციას. 

უკეთესად არის შესწავლილი ნახშირ-წყლოვან ცვლის მოშლა... 

ნაწლავებიდან შეწოვილი მონოსახარიდები დალაგდება გლიკოგენის. 

სახით ღვიძლში, კუნთებში და სხვა. თუ მივცემთ ხ6I 05 დიდ რაო- 

დენობას ადვილად შესაწოველ ნახშირ-წყლებისას (გლუკოზა და. 
სხ.), შაქრის შემადგენლობა სისხლში ზოგჯერ იზრდება (ალიმენ- 
ტარული ჰიპერგლიკემია). შაქრის სისხლში სწრაფი მომატების დო- 

ნის მიხედვით შეიძლიბა ვიქონიოთ მსჯელობა მისი სისხლში გადა- 
სვლის სიჩქარესა და ჰიპერგლიკემიის ხანგრძლივობით-–-გლიკოგენში 

გადასვლის სიჩქარის შესახებს სპეციალურად გალაქტოზას ასიმჭი- 

ლაცია სწარმოებს ალბად მარტო ღვიძლში და ამიტომ მისი ფუნქ-. 

ციონალური დატეირთვით გამოკვლევა წარმოადგენს მნიშვნელო- 

ვან მეთოდს ღვიძლის დაავადების დროს. სისხლის განმეორებითი 

გამოკვლევას შაქარზე გვაძლევს საშუალებს წარმოვიდგინოთ 
პიპერგლიკემია მრუდის სახით. მრუდე დასაწყისში იწევს არა 

იმდენად ამ შაქრის შეწოვისაგან, რამდენადაც ღვიძლით რეფლექ–- 

ტორული გლიუკოზის მიცემით. (პირველი ფაზა), შემდეგ მრუდე 

წარმოადგენ შეწოვის შედეგს–მიცემულ შაქრის რეზორბციას 

(მეორე ფაზა). ბოლოში მრუდე შეიძლება დაიწიოს ნორმის ქვემოდ 

ინსულინის მოქმედების გამო, რომელიც თავის მხრივ გაზოიყოფა. 

შაქრის მოქმედებით (შტაუბი-ს ფენომენი). 
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ამ ტაბულაში ეხედავთ გლუ“კოხზებიის და გალაქტოზებილს ვხე- 

ლელობას. გალაქტოზის 40 გრამის 66L 0§ მი(უკემის შემდეგ იკ 
ვლევენ სისხლის შაქრის ჯამოვან მრუდეს. რეფლექტორულ და 

რეზორპციული ფაზის შესახებ შეიძლება ვიმსჯელოთ მარტო მრუ- 
დის მნიშვნელოვან აწევაზე დასაწყისში ან ბოლოში. ხანდისხან 3ჰრუ 

დეზე აშკარად გამოხატულია ორი სიმაღლე, რომელიც პირველ და 

მეორე ფაზას შეესაბამება. თუ ჰიპერგლიკემიის დროს სისხლის 

შაქრს კონცენტრაცია აღემატება თირკმელოვაი გამოყო- 

ფის ზღურბლს, მაშინ წარმოიშვება ალიმენტალური გლიკოზუ- 

რია (გალაქტოზურია და სხვა.). აგრეთვე შეიძლება იყოს გლიკო- 
ზურია თირკმლის ზღურბლის დაქვეითებისას (მაგალითად ფლორი- 

დზინით მოწამლვის დროს) გლიკოგენის მობილიზაცია ღვიძლიდან 
აწესრიგებს შაქრის შემადგენლობის მუდმივობას. 

ნახზირ-წყლების მოჭარბებული მიღების შემდეგ ღვიძლის ნა– 

წილაკების უჯრედები ივსება გლიკოგენით. შაქრის დახარჯვასთან 

ერთად სისხლიდან ხდება გლიკოგენის თანდათანობითი მობილიზა- 

ცია. გლიკოგენის მობილიზაციის შესახებ სულ სხვა წესი არსე- 

ბობს კლოდ ბეონარდის ცდის მიხედვით. („შაქრის ჩხვლეტის" შემ- 

დეგ- ძლიერი ტკივილით, გაღიზიანებით და ზოგიერთ შბამებით 

მოწამლვის შემდეგ) მობილიზაცია გამოწვეულია ნერვულ აღგზნებით, 

რომელიც გადაეცემა (კენტრიდან ზურგის ტვინს აქედან II. 5§იCგი 

CჩიICI ღვიძლის ნერვებით ღვიძლს, გლიკოგენი შეუცელელი სახით 
გადადის ღვიძლის უჯრედებიდან მის სხვადასხვა ნაწილაკებში, თავ- 

სდება ლიმფატიურ სივრცეებში და სისხლის მილებში (წილაკების 
კაპილარებში V”. C6იL72)5§) სადაც გადადის გლუკოზაში სის- 

ხლის გლიკოლიტური ფერმენტის გზეგავლენით. აწერილია გლი- 
კოგენის მობილიზაციის დარღვევის შემთხვევები: როცა ღვიძ- 

ლი ძალიან დიდია, მისი უჯრედები სავსეა გლიკოგენით. (უზმოთ 
ჰიპოგლიკემია (50 მილიგრ.?/) და კეტოზი, ნახშირ-წყლების ქამის 

შემდეგ მკვეთრი პიპერგლიკემია და გლიკოზურია და სხ. (6IVC0- 

ც06ი05!ა) პრაქტიკულად ყველახე საყურადღებოა ძ!მგხმსს5 
იი6IILს5, რომლის დროსაც ირღვევა გლიკოზის შეთვისება ქსოვი- 

ლებში ინსულინის არასაკმარისი გამოკოფის შედეგად – კუქ- 

ქვეშა ჯირკვლის ლანგენხანსის კუნძულების მიერ. შაქრის და- 
ჟანგვა განსაზღვრულია (დაბალი LC); გაძლიერებულია შაქრის მო- 

ბილიზაცია, რომელსაც თან სდევს მუდმივი პიპერგლიკემია და გლი- 
კოზურია. სისხლში მატულობს შაქრის რაოდენობა; ეს მოვლენა 
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მაღლა სწევს თირკმლის გამოყოფის ზღურბლს. ცვლა გრძელდება, 

უმთავრესად, ცილების და (კპიმების მეშვეობით. ნახაირ-წყლების 

ცვლის განსაზღვრას, ღვიძლის გლიკოგენის დაღარიბებას, ცხიმების 

და კეტონური ამინო მჟავეების დაჟანგვას მიჰყავს კეტოზისაკენ. 

ნიევთლერებათა ცვლის გაზრდისას და კეტოზის გაძლიეოების შემთ- 

ხეევაზი კი ვითარდება მოწამლვის სურათი, რომელიც ხასიათდება 

გონების დაკარგვით, ძალიან ღრმა და იშვიათი სუნთქვით (კუსმა- 

ულის დიდი სუნთქვა). 
ხანდისხან სისხლის მიმოქცევა იმდენად ირღვევა, რომ ადგილი 

აქვს კოლაპსს. დიაბეტის „დაავადებული ცვლა4 შეიძლება დაილღა- 

ლოს საუჰშლის ზედმეტი გადატვირთვისაგან. სათანადო დიეტის 
დროს, სუსტი დიაბეტის შემთხვევებში შეიძლება აცილებულ იქნას 

ჰიპერგლიკემია და გლუკოზურია საჭმელში ნახშირ-წყლების განსა- 
ზღვრის საშუალებით. დიაბეტის საშუალო მიმდინარეობის დროს 

სა.:შელში შაქრის სრული მიუღებლობა სპობს გლიკოზურიას, მაგ- 

რამ ვითარდება კეტოზი, მძიმე დიაბეტის დროს, შაქრის გამორიც- 
ხვის შემდეგ გლიკოზურია გრძელდება შაქარი წარმოიშვება ამ 

დროს საკვები ნივთიერების ცილებიდან და უკანასკნელის განსაზ- 

ღვრისას კი იგი ჩნდება ორგანიზმის ცილებიდან. ამ შემთხეევაში 

თვალსაჩინოა ინსულინით მკურნალობის მოქმედება და მისი ნაყო 

ფიერება. ინსულინის დიდი დოზებით შეყვანა ორგანიზმში არ შეი- 

ძლება, რადგანაც იგი საკუთარი ჰორმონის სეკრეციის გადაჭარბე–- 

ბულ შემცირებას იწვევს და დასუსტებულ ორგანოს ვარჯიშს უს- 

ჰობს, რაც წარმოადგენს განსაკუთრებით საიმედო ხერხს მდგომა- 
რეობის გასაუმჯობესებლად დიდი ხნის განმავლობაში, ზოგიერთ 

შემთხვევაში ინსულინის მოქმედება სუსტია (ინსულინორებისტენ– 
ტული შემთხვევები) ანტაგონისტების მოქმედებით ან და საერთო 

ნივთიერებათა (სვლის მძიმე მოშლისაგან (ინსულინი თითონ არ ჟან 
გავს ნახშირ-წყლებს), 

გარდა ნახშირ-წყლების საერთო მოშლისა პანკრეატული დია- 

ბეტის დროს ადგილი აქვს მოშლის ცალკეულ სახეებს (ლეულოზუ– 

რია, პენტოზურია და სხ.) შესაძლებელია შაქრის ნორმალური შემა- 
დაებლობა იყოს სისხლში და არ ჰქონდეს ადგილი ნახშირ-წყლე- 

ბის ცვლის მოშლას, მაგრამ გლიკოზურია კი მაინც წარმოიშვას 

თირკმელის ზღურბლის დაქეეითების ნიადაგზე. 

წყლის ცვლის რეგულაცია გამოწვეულია წყურვილით (იგი იზ- 
რდება წყლის დაკარგვისას) და თირკმელების გამოყოფით. სუნთ- 

ქვის დროს კაით წყალის გამოყოფვა აწესრიგებს არა წყლის ()ვლას 
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არაზად სხეულის ტემპერატურას. მიღებული და შეწოვილი წყალი 

მალე გადადის სისხლიდან (ენგელსი-თ ?/, კუნთებში, !/, კანში, და 

ზარჩენი ღვიძლში და სხვა ორგანოებში. შემდეგ კი ნელ–ნელა უკან 

ბრუნდება და გამოიყოფა თირკმელებით. შარდმდენმა ნივთიერებებ- 
მა ქსოვილებზე და თირკმელებზე მოქმედებით შეიძლება გააძლიე- 

რონ წყლის გამოყოფა. ორგანიზმში წყლის შეჩერების (რასაკვირ– 

ველია არა სუფთა, არამედ მარილებით) შესახებ იხილე შეშუპებები 

და წყალმანკები. მომლაშე წყლის მიღება (მაგ·- ფიზიოლოგიურ 

სხნარისა) იწვევს მეტს შეჩერებას, ვიდრე სუფთა წყლისა. 
წყლის დიდი რაოდენობის დროს ვითარდება „წყლის ინტოქ- 

სიკაციის“ სურათი, რასაც თან სდევს კომა და კრუნჩხვები, ეს ინ- 

ტოვჟსიკაცია არ არის ასეთი დიდი რაოდენობით ფიზიოლოგიურ 

ასნარის მიღების ზწემდეგ. საფიქრებელია, რომ ეს დაკავშირებული 
უნდა იყოს ორკანაზმმი მყოფ მარილების კონცენტრაციის შესუს- 

ტებასთან. პირიქით, წყლის სიმშილის დროს ან და წყლის დიდი 
რაოდენობის დაკარგვის შედეგად (მაგ. პირსაქმება ფაღარათობისას) 

ვითაოდება ექსიკოზის სურათი ნარჩენ აზოტის (ქსოვილების დაშ- 
ლისაგა5) ტემპერატურის მომატებით და სხვა. 

CIგხ8ხას§ 1ი5IიIძს§ა-ს უყურებენ, როგორც შარდის გამოყო– 
ფის, ნერვო-–-–ჰორმონალური რეგულაციის ნოშლას. ავადმყოფნი იძუ- 

ლებულხი არიან უშაქრო შარდის დიდი რაოდენობის დაკარგვის გამო 

დანაკლისი შეავსონ სმით. ამიტომ მათ სულ მუდამ აქვთ წყურვილი. 

ზოგიერთ შემ»სეევებში სისხლიდან ირეცხება IMგCლI. პიტუიტრინი, 

როგორც ანტიდიურეტიულად მომქმედი, ასეთ შემთხვევებში მუდამ არ 

შველის. ამ დაავადების დროს ნახულობენ ჰიპოფიზის მიდამოში და 

ტვინის ფუძესთან (კვლილებებს. ექსპერიმენტალურ ხასიათის პოლი- 

ურებს იღებენ ამ ადგილების დაზიანების შედეგად, მაგრამ დაავა- 

დების პათოგენეზი ჯერ გამოურკვეველია. მინერალური მარილების 

ცვლის მოშლიდან ცნობილია უფრო კალციუმის ცვლის მოშლა, რად- 

გან მას თან სდევს ადვილად შესამჩნევი Cმ-ის დალაგება ან დაძვლის 

„ცვლილებები, რაც წარმოადგენ LC 3-ის დეპოს. მისი მარილების 

ხსნადობა ორგანიზმის იხ მერყეობის დროს მცი“Cეა. სისხლის ზრატ- 

ში ნო“მალურად არის 9-თიიძ"/ C2, იგი შეერთებულია ფოსფო- 

რის და ნახშირის მჟავეების ანიონებთან საკმარისად მუდმივი 

დამოკიდებულებით. ძვლებისათვის Cმ;: ჩნC0I”,: CC,/=1:57:0,8. თუ 

ცარცს კანქვეშ შევიყვანთ, მალე ჩამოყალიბდება აღნიშნული დამო- 
კიდებულება.ა CC0კ- ის ნაწილობრივ გამოდენის საშუალებით, 

-0,-ით. ბავშვებს სისხლის შრატში ი0, უდრის 5 მილი- 
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გრ./,-ს მოზრდილებში კი ასეთი შრატი 3 მილიგრ. შ-ს. კალცი- 
უმის მარილების ხსნობადობა სისხლის პლაზმაში და ორგანიზმის 

სითხეებში „ცილების არსებობის გამო უფრო მეტია, ვიდრე წყალში. 
აციდოზის დროს იზრდება ხსნადობა (ოსტეოპოროზი და 

სხვა) და კლებულობს ალკალოზის შემთხვევებში. კალციუმის ცვლის 
რეგულიაციაზში მონაწილეობას იღებსჯვიტამონი LC) და გორმონი ძI8გიძ. 

ფბმI”პCხVI6Iძლმ6. თუ საჭჰქელში ძალიან ცოტაა კალციუმი და 1ფოს- 

ფორის რაოდენობა, ვიტამინი 0 ან და სინათლის არა საკმარისად მი– 

ღების დროს (ულტრა იისფერმა სხივებმა შეიძლება წარმოშვას ვიტამინი 

კანისცხიმის სტერინებისაგან), მაშინ ირღვევა ძვალოვანი ქსოვილების 

ზრდა, რასაც მისდევს რახიტის სურათის დაწყება. ემბრიონის ზრდის 
დროს შეიძლება დაირღვეს ორსული ქალის კალციუმის ცელა. 

ამ ნიადაგზე მისი ძელები ჰკარგავენ კირს CგICIი05I,5. კალცის დე- 

პოს ცვლილება შემჩნეულია აგრეთვე არანორმალური კეების 

დროს და სხვა) ოსტეოპოროზი და ოსტეოპატია) პირიქით Cშ-ის 

არანორმალური დალაგება (მკვდარ ქსოვილებში კირიანი პადაგრის 

დროს (CგICIი0515 სიIV/6C50115) ხშირად დამოკიდებულია ქსოვილების 

ადგილობრივი („ცვლილებისაგან, ვიდრე საერთო ნივთიერებათა შეც- 

ვლისაგან. 08-ის მოშლასთან ერთად აღინიშნება კომპენსიური და 

და არა კომპენიური ტუტოვანობა-სიმჟავიანობის წონასწორობის 

მოშლა და ტეტანის მოვლენები. 
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თირკმელების პათოლოგია 

შარდის გამოყოფის საშუალებით ერთ დონეზე დგას ორგანიზ- 

მის წყლის, მარილების და იხ წონასწორობა როგორც სისხლში, 
ისე ქსოვილებში. 

წკლის ის ნაწილი, რომელიც სითბოს გამოყოფაზე აორთქ- 
ლების სახით სასუნთქი გზებიდან ან კანიდან არ იხარჯება, თირკ- 

მელების საზუალებით გამოდის და მიაქეს თან, ნივთიერებათა ცვ- 
ლის შედეგად წარმოშობილ პროდუქტები განსაკუთრებით კი 

აზოტოვანი ცვლის პროდუქტები. საღი თირკმელების საშუალე- 

ბით გამოყოფილი შარდი ცილას არ შეიცავს იმიტომ, რომ ჩვეუ- 

ლებრივი სისხლის მიმოქცევა თირკმელებში ჩქარია: თუ იგი შენელ- 

და, მაშინ შარდში გამო”ყოფა ცილა. ზოგიერთ ადამიანებში ”შემ- 

ჩნეულია ალბუმინურია ვერტიკალურ მდგომარეობაში გადასელის 

დროს (ორტოსტატიური ალბუმინურია) თირკმელებში სისხლის მი– 

მოქცევის დარღვევის გამო, მეტ წილად ლორდოზის დლოს (მოზარ- 

დებში), მსუბუქი ფორმის ალბუმინურები არის არტერიოსკლერო- 

ზის დროს (მოხუცებულებში). ასეთ შესთხვევაში თირკმელის პარენ- 
ქიმა საღია და არავითარ მკურნალობას არ მოითხოვს, ასეთ ალბუ– 
მინურიას ეწოდება „უდანაშაულო“. კრისტალოიდები გადის გლომე- 
რულების ფილტრში, მაგრამ მათი შემდეგი ბედ-იღბალი ერთდაიგი– 
ვე არ არის, თუ ბაყაყის სისხლში შაქარი 50"წ/-ზე ნაკლებია და ქლო- 
რიდებივე კი ცოტა არის, მაშინ ისენი გლომერულების საშუალებით 

გამოიყოფა, მაგრამ არ მოიპოვება შარდის ბუშტიდან აღებულ. 

შარდში. მათი რაოდენობის მომატების დროს ისინი ჩნდე- 

ბიან შარდის ბუშტის შარდშიც. უნდა ვიფიქროთ, რომ თირ- 

კმლის მილაკების საშუალებით შაქარი და ქლორიდები უკე 

შეიწოვებიან” ისევე), როგორც საკვები ნივთიერება ნაწლავებში. 
მარტო შარდის ბუშტში მყოფ შარდის გამოკვლევა სტოვებს ისეთ 
შთაბეჭდილებას თითქოს თირკმელები ადგილი აქვს განსა– 
ზღერულ შეფერხებას შაქრის და ქლორიდების გამოყოფისათვის. 
ეს ნივთიერებანი იწყებენ გარედ გამოყოფას მაშინ, როდესაც კონ–- 
ცენტრაცია აღემატება ნორმას. ამ შეფერხებას ეწოდება „თირკმე–- 
ლის გამოყოფის ზღურბლი“. სისხლის პლაზმის ნორმალურ შემადგენ– 

ლობის დასაცავად არსებობს ყოველი ცალკეული ნევთიერებისათვის. 
თავის საკუთარი ზღურბლი, იგი განიცდის ცვალებადობას. მაგ. დია- 

ბეტის დროს შაქარის გამოყოფის ზღურბლი საგრძნობლაღ იზრდება. 

ძუძუმწოვართა ცხოველებში შარდოვანი ეკუთვნის უზღურბლო ნივ– 

თიერებებს და შარდოვანის კონცენტრაცია შარდის ბუშტის შარდ- 

ში ჩეეულებრივად მაღალი არის წყლის უკუ რეზორბციის გამო, 
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შედარებით სისხლის პლაზმასა და თირკმელის შარდთან. იონების გა- 
მოყოფა ასევე ახღენს სისხლის დხჩ-ის რეგულაციას. სხვადასხვა ანიო–- 

ნებს დაკატიონებს გამოყოფვის სხვადასხვა ზღრულები აქვს. თირკმე- 
ლების მილაკების უკურეზოოროპციის შემწეობით ყალიბდება შარდის 

საბოლოო შემადგანლობა. რეზორპცია გრძელდება შარდის ბუშტშიც. 

სეკრეცია და ფილტრატის გამოყოფა მოითხოვს მნიშვნელოვა- 

ნი ენერგიის ხარჯვას. თირკმელებში გავლილი სისხლი და დახარ–- 

ჯული 0, ბევრად მეტია, ვიდრე მომუშავე კუნთებში, სისხლის მუდ- 

ვივი ახალი დენი შველის ფილტრაციას და რეზორვაციას. სკლერო– 

ზის ღროს სისხლის მიმოქცევა თირკმელებში შეზღუდულია. დია- 

ტერმია და საერთოდ სითბო სისხლის დენს აჩქარებს ჰიპერემიის 

წარმოშობის შემწეობით, ამიტომ თირკმელების დაავადების დროს 

სარგებლობენ ამ საშუალებით. (აუმჯობესებს შარდის გამოყოთას). 

ეშეიდად მყოფ მილაკებში ეპითელიუმი მაღალია და სანათური 

მცირედი; სეკრეციის დროს სანათური განიერდება და ეპიტელეუმი 

დაბლდება. ბირთვი მოთავსეგულია ეპითელიუმის უჯრედის შუა და 

ჰყოფს მას ორ ნაწილად: 1) სანათურისაკენ მოქცეული (სუპრანუკ- 
ლერული ნაწილი) და მეოზე მიმართული მილაკის პერიფერიისაკენ 

(ბაზალური ნაწილი). 

შარდის ან შარდის შემადგენელი ნაწილების გამოანგარიშების 

საშუალებით, შეიძლება საღი პარენქიმის რაოდენობის განსაზღვრა, 
რომელიც დაავადელულ თირკმელში დარჩა და მის მიხედვით დიაგ– 

ნოზის და პროგნოზის დასმა უმეტესად ამის გამოკვლევისათვის 

სარგებლობენ ამბარი-ს ფორმულით. 

LIC 

: 7 VC (ი > > 
#(––უროსეკრეტორული კონსტანტა. 

CI – შარდოვანას კონცენტრაცია სისხლში (გრამი ––ლიტრზე). 

C - იგივე შარდში. 
0--შარდის რაოდენობა ლიტრებში დღეღამის განმავლობაში. 

ნ-სუბიექტის წონა კილოჯრამებში, 
ნორმალურად # უდოის დაახლოვებით 0,07. ამ რიცხვთან დი- 

დი განსხვავება მაჩვენებელია თირკმელების სეკრეტორული ფუნქ- 

ციის დარღვევისა. გამოკვლევის წინ ავადმყოფს უზმოდ უცარიელე– 

ბენ შარდის ბუშტს. ნახევარი საათის შემდეგ იღებენ ვენიდან სის- 

ალს, კიდევ ნახევარ საათის შეძდეგ აგროეებენ ერთ საათმი წარ- 
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მოქმნილ შარდს, იკვლევენ შარდოვანას რაოდენობას სისხლში და 
შარდში, გადაჰყავთ ლიტრზე და დღელღამეზე და მიღებულ რიცხვებს 
ათავსებენ ფორმულაში. სისხლში არსებული შმარდოვანას რაოდენობა 
დამოკიდებულია წინანდელ დიეტაზე რომელზედაც გამოსაკვლევი 
პიროვნება იმყოფებოდა. დიურეზი დამოკიდებულია სისხლში შარ- 

დოვანას რაოდენობაზე რომლებსაც შარდმდენი მოქმედება აქეს. 

შარდოვანა, როგორც აზოტის ცელის მთავარი ბროდუქტი იპ- 

ყრობს ყველაზედ მეტ ყურადღებას წყლის გამოყოფა დამო- 
კიდებულია არა მარტო თირკმელებზე, არამედ წვლის საერთო 
გაცვლა-გამოცვლაზედაც. ორგანიზმში შესული წყალი გადადის ქსო- 

ვილებში და ორგანოებში, შემდეგ ნელ-ნელა სისხლში ბრუნდება და 
იწყებს გამოყოფას თირკმელების, კანის ფილტვების და კუჭ-ნაწ- 

ლავთა ტრაქტის საშუალებით. კუქ-ნაწლავი ნორმალურად გამოჰკოფს 

წყლის ძალიან მცირე ნაწილს. წყლის გამოყოფა კაბის და ფილტვების 

გზით დაკავშირებულია სითბოს რეგულატორულ გამოყოფასთან. წყლის 

ცვლის ნამდვილი რეგულაცია, ზედმეტი წყლის გამოყოფის ხარჯზე 
დამოკიდებულია თირკმელებზე. წყალი საჭიროა მკვრივი ნივთიერების 
გამოყოფისათვის, რომელთა გამოყოფა სწარმოებს ხსნარის სახით. ამას– 

თანავე წვლის ნაწილი,გამოყოფილი გლომერულებში, უკანვე შეიწოვება 
მილაკებიდან. წყლის და მკვრივი ნივთიერების გამოყოფა ურთიერთ 
შორის მჭიდრო კავშირში იმყოფება. მკვრიეი ნივთიერების დაგრო- 

ვება, რომელიც უნდა გამოიყოს, იწვევს წყურვილს, ეს უკანასკნელი 

კი უზრუნველჰყოფს ამისათვის სავირო წყლის მიღებას. ამ ნივთიე– 
რების რეტენცია (შეკავება) შეიძლება გამოიწვიოს შარდის მოცულო– 

ბის ძლიერმა დაკლებამ (აბსოლოტური ოლიგურია), ან და კონცენტრა- 
ციული უნარიანობის დაქვეითებამ (შედარებითი ოლიგურია) აზო- 

ტის ცვლის ასეთ პროდუქტების დაგროვებას სისხლში ეწოდება 

აზოტემია. ორგანიზმის და სისხლის პლაზმის ნორმალური შემადგენ- 

ლობა უზრუნველყოფილია წყლის და ცალკეული მკვრივი ნივთიერე- 
ბის შერჩევითი გამოყოფის საშუალებით. წყლის სიჭარბის გამო 
გამოიყოფა ბევრი წყალი (პოლიურია), რომელიც მკვრივი შემადგე- 
ნელი ნაწილებით ღარიბია. მკვრივი ნივთიერების საჭიროებისას 

გამოიყოფა კონცენტრიული შარდი. კონცენტრიული უნარიანობის 
დაკარგვის შემთხვევაში ადგილი აქვს შარდის კონცენტრაციის 
ზღურბლის დაქვეითებას და უკიდურეს შემთხვევაში იგი აღწევს 

სისხლის პლაზმის კონცენტრაციას, ე. ი. ხეედრითი წონას-–-–1010 
(იზოსტენურია). კონცენტრი ულიუნა“იანობის შესუსტებისას მკვრივი 

ნივთიერების გამოყოფა ჩამორჩება წყლის გამოყოფას; ამის მიხედ- 
ვით აზოტემიის შემცირებას აწარმოებენ დიეტის საშუალებით წყლის 

მიღებით და თირკმელების სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებით 
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«სიმპვიდე, დიგიტალის და სხვა). ისეთი შარდმდენი ნივთიერებანი, 
რომელიც წყლის და ცვლის პროდუქტების მობილიზაციას ახდენენ 

“პურინის რიგის დიურეტიკა) შეუძლიანთ გააძლიერონ აზოტემიის 

მოვლენები და დააჩქარონ ურემიის მოვლენები. 

თირკმელების წყლის გამოყოფის უნარიანობის შესაფასებლად, 

გამოსაკდელ სუბიექტს ორი დღის განმავლობაში ამყოფებენ ისეთ 

დიეტაზე. რომ ორგანიზმში არ იყოს არც დანაკლისი და არც სიჭარბე 

წყლისა (კონტროლად -–ადამიანის წონის მერყეობა). შემდეგ აწარ- 

მოებენ ფოლჰარდი-ს ფუნქციონალურ ცდას: ასმევენ უსმოზე ერთ ნა– 

ნახევარ ლიტრ სითხეს. ყოველ ნახევარ საათში აგროვებენ შარდს. 

ნორმალურად სითხის ნახევარზე მეტი გამოიყოფა პირველი ორ სა- 

ათის განმავლობაში, შარდის ხვედრითი წონა ეცეპა 1001-ზე და 

უფრო ქვემოდ, და 4 საათის შნმდეგ გამოიყოფა დანარჩენი წყლის 

ნაჟილი. თირკმელების განვითარებული მგრძნობიარობის დროს შეი- 

ძლება მიღებულ სითხეზე მეტი რაოდენობა გამოიყოს. (1700--2000 
–-2290). წყლის გამომყოფის უნარიანობის დაქვეითებისას, შარდის 

ცალკეული მოცულობა პირეელ საათებში ნორმაზე ნაკლებია ან გა- 

მოყოფა გრძელდება უფრო დიდ ხანს, რაც შეეხება ხვედრითი 
წონას-- იგი არც თუ ისე ძალიან ეცემა. 

კონცენტრაციული უნარიანობის გამოსარკვევად სარგებლობენ 

ფოლპარდი-ს და შტრაუსის კონცენტრაციული ცდით, ამ დოოს 

საცდელი ავადმყოფი იღებს დღეღამეში სითხის 400,0 ნორმალურად 

ერთი პორციის მაინც ხვედრითი წონა აღწევს დაახლოვებით 10250, 

დაავადების დროს ეს რაოდენობა კლებულობს, იზოსტენურიის შემ- 
თხვევაCი რჩება 1010 და ნაკლებიც. ეს ცდა, უკუ ნაჩვებებია მაღა- 
ლი ახოტემიის და მოსალოდნელი ურემიის დროს, ხანდახან, როდე- 
საც ამ ცდისათვის დღეღამე არ კმაღრა მაშინ იგი გრძელდება მეორე 

დღეღამის განმავლობაში. 

სალთან ერთად გამოიყოფა სხვადასხა მინერალური ნივთიე- 
რება. მაარიეთ ადამიანებში ქლორის გამოყოფის ო ტიმუმი არის 
300 – 600 თ.ო'/ეა მინიმალური ნივთიერებანი საჭიროებისა და მიხედ- 
ვით არის მჟაიე, ხან ტუტე, მარილების Lსახით; აპით წესრიგდება 
სისხლის ხხ და პლაზმის ნორმალური მინერალური შემადგენლობა. 

თირკმელის ამ ფუნქციის დარღვევისას ამ ნივთიერების გამოყოფა 
იწვევს აციდოსს, თუ მჟავე მარილები კავდებიან და ალკალოზს, 
თუ დაგროვდა ტუტე მარილები. ნეფრიტების დროს არსებული აცი 
დოზის წინააღმდეგ აძლევენ (|სილების მცირე რაოდენობას და მცე– 
ნარეული საქმლის ნივთიერების მეტ რაოდენობას რომლის წვის 

შედეგად მჟავე პროდუქტები ნაკლებად წარმოიშობა კალორიების 

საკმარისი რაოდენობა უზრუნველყოფილია ნახშირწყლებით. ამ დროს 
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„დანიშნული ბიკარბონატები მცირე დოზებით ამცირებენ აცი- 

დოხის ქოშინს, მაგრამ სიცოცხლის ხანგრძლივობას არ ადიდებენ. 
გარდა უკვე აღწერილი შარდის ნორმალური შემადგენლობისა, 

თირკმელის დაავადებისას შეიძლება მოხდეს პათოლოგიური ელემენ–- 

ტები. უ'ვე აღნიშნული იყო, რომ თირკმელში სისხლის მიმოქცევის 

მცირედი მოშლის დროსაც კი გლომერულების ფილტრში იწყებენ 
გადასვლას სისხლის პლაზმის (კილები. ბუნებრივია, რომ თირკმელის 
დაავადებისას, მოხდება თირკმელის ფილტრის შეცვლა და ცილების 

გამოსვოა, ჩვეულებრივ გაძოდის ალბუმინების და გლობული- 

ზების ნარევი. (იშვიათად მარტო ალბუმინი, და უფრო იშვია- 

თად მარტო გლობულინი) ნევრიტეტის დროს მისი რაოდენობა 

აეიძლება უდრიდეს დღეღამეში 4-8 გრამს, ნეფროზების დროს 

10--20%/.-ი (ხანდახან 70%,,-ტი) დღეღამეში 30-40 ვგრამი. ამ 
დროს პლაზმის ცილების შემადგენლობა სისხლში იცვლება, ალბუ- 
ვინები კლებულობენ, გლობულინები კი მატულობენ0, რის გამოც 

203 იზოდება. 

როდესაც თირკმელის ფილტრის საგრძნობ დაზიანებას აქეს 

ადგილი, მაშინ გამოდის სიხხლი (ჰემატურია), რომელიც შეიძლება 
მიკროსკოპიულად და მაკროსკოპიულადაც შევამჩნიოთ. ჰემატურიის 

სიძლიერე სულ მუდამ არ შეესაბამება თირკმლის დაავადების სიმძიმეს. 

ანურიის და ოლიგურიის შემდეგ წარმოშობილი ჰემატურია უფრო 

სისხლის მიმოქცევას აღდგენის მაჩვენებელია. 

ხშირად ალბუმინურიის დროს შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ცი–- 

ლინდლოების გამოყოფას; მათი ფორმა და მოცულობა გვაფიქრებინებს 
მათი წარმოშობის შესახებ თირკმლის მილაკებში. პიალინური ცი- 

ლინდრები შესდგება გამოურკვეველ ცილოვან ნივთიერებისაგან. მა- 

'გოამ მათი წარმოშობა სისხლის პლაზმის (აილებიდან შეუძლებელია, 
ალბუმინურიის დროს ალბუმინები და გლობუდინები შარდში კარ- 

გად იხსნება. ფიბრინოგენის შენაღედები არ გვანან (კილინდრებს. 
ზემოდ აღვნიშნეთ, რომ კლაკნილი მილაკების ეპითელიუმიდან 
გამოიყოფა სუპრანუკლეარული ნაწილები, რის შესახებაც ზემოდ 
იყო აღნიშნული. ბუნებრივია ვიფიქროთ, რომ „ცილინდრები მათგან 

წარმოიშობა, როცა ჰიალინურ ცილინდრებზედ დალაგებულია მარი– 

ლები ან ბაქტერიები, მაშინ ისინი ემსგავსება მარცლოვან (კილინ- 

-დრებს. ნამდვილი მარცლოვანი ცილინდრები შესდგება ეპითელიუ- 

მის დეტრიტისაგან, რაც ქრონიკული პროცესების მაჩვენებელია. 

დამახასიათებელია თირკმლის ნაკლოვანების ორი ფორმა: პარ– 
ციალური --ნაწილობრივი მაგ: მწვავე ნეფრიტის დროს) და საერთო 
ჯნეფროსკლეროზის დროს). 
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ბეხერი ასე ახდენს ამ დროს არსებულ სიფტომების დაჯგუფებას: 
  

  

1-ლი ფორმა მე-2 ფორმა 

| =–- 
რარდენობა 'დაკლებულია "მომატებულია 

ხვედრითი წონა ხშირად მაღალია ხოკაირებულია 1010-1011 

- | კონცენტრ. უნარი (მეტ წილად შენახ-ლია"დარღვეულია 
თ ; 

% განზავების უნარიანობა შარის ატა რეი დარღვეულია 

“ ფერი 'წორმალური -მუკი ბაცი 

ურობილინი და ურონ- 
რომი 

ხოომოგენი 

ნარჩენი M. შარდოვანა 
და 'მარდმჟავა 

კრეატინინი 

ინდიკანი 

ფენოლი და მისი დერი- 

  
I 

„არის 

'ცოტა რაოდენობით 

მომადებულია 

გოტა გვიან მატულობს 

იგიქე 

ძალიან იკლებს 

ბევრია. 
I 22 

მომატებულია 

ბევრია 

ეტნაწილად ადრე და ძა- 
ლიან იხრდება 

    

- ვატები იგივე “გივე 

= | ქრომოგენები იგივე იგივე 

თავისუფალი და შეერ- 
“ თებული ამინო II, |ნორმა შეიძლება გაიზარდოს 

ქლორი წორმა შეიძლება შემცირდეს 

მიდრეკილება ფსევდო- 
ურემიისაადმი არსებობს შეიძლება არსებობდეს 

მიდრეკილება აშკარა | 
ურემიისაადმი ჯიდია     ცოტა 
თუ ამ სიმფტომებსს რენალურ და ექსტრენალურ შეშუპებებს;, 

პიპერტენზიას, საერთო სისხლის მიმოქცევის მოშლას და სხვა დაუ- 

მატებთ, შეიძლება მივიღოთ მთელი რიგი დამახასიათებელი სურათე- 

ბი, რომლების შესახებაც შეიძლება პიტერსი-ს და ვან-სლაიკი-ს 
სქემის საშუალებით ვაწარმოოთ მსჯელობა. ქვემოდ ამ სქემაში მოყ- 

ვანილია ყველაზე გაქრცელებ 
შეერთებულ შტატებში, გერმან 
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იაში. 
ლი კლასიფიკაცია საფრანგეთსა და.
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აჰ ფუნქციონალურ სურათებს შორის ხშირად გეხვდება გარ- 

და:ავალა ფორმები. ანატომიური კლასიფიკაციები უფრო ხშირად 

ეკყრდაობა მილაკების დაზიაჩებას (ტუბულარული, ეპითელ. ფორმე- 
ბის და გლომერულების დაზიანებაზე (გლომერულარული ფორმა) 

როცა თირკმლის გამოყოფითი მუშაობა საკმარისი არა ხდება, მა–- 
შინ ცვლის პროდუქტები გროედება სისხლში და ქსოვილებში, რაც 

მოჯამლვის მოვლენებს იწვევს. განსაკუთრებით დამახასიათებელია 
ურემიის სურათი. ამ დროს პირის ღრუში და ნაწლავებში გამოყო- 

ფილი შარდოვანა იშლება ბაქტერიების ზეგავლენით და წარმოი- 

მოაბა II. რის გამოც ვითარდება წყლულოვანი სტომატიტი. 
პირის ღრუში გვაქვს „აზოტემიური" სუნი. წყლულოვანი კოლიტი 

და პროქტიტი. სუ"თქვას აქვს დიდი პაუზები (კუსმაულის): ხანდახან 

სუნთქვა გავს ბრონქიალურ ასთმას (ჩანხიბი ს მ6ო!Cსო) ან და 
ღებულობს ჩეინსტოქსის ხასიათს (სიკვდილის წინ) შემჩნეულია 
ცალკეული კუნთების შეკუმშვა ნამდვილ კრუნსხვებს“ არა აქვს 

ადგილი. იწყება აგრეთვე ბოყინი, გულის რევა, პიოღებინება და 

სხკადასხვა ინტენსიობის თავის ტკივილი. გონების დაკარგვა (ფსი– 
ქიკის მხრივ). ნამდვილი ურემიული კომა არა გვაქვს. 

სრულიად ბუნებრივია, როდესაც ცდილობე5, რათა ყველა ეს 
მოვლენები იმ ნივთიერებათა მოწამელისაგან ახსნან, რომელსაც თირ– 
კმელი ვერო გამოჰყოფს. მართალია ამ დროს ყოფილი წყლულები 

აიხსნება შარდოვანას გამოყოფით და მისი ბაქტერიების დაშლით, 

მაგრამ არც შარდოვანა და არც საერთოდ აზოტის ცვლის პრო- 

დუქტები არ შეიძლება ჩაითვალოს ურემიულ ტოქსინებად. ურემიის 

დოოს სისხლი, გარდა აზოჯტემიისა, განიცდის სხვა მთელ რიგ ცვლი- 
ლებებს. ნამჯვილი ურემიი–ს დროს სისხლში და ქსოვილებში 

გროვდება ბევრი ფენოლი და კრეზოლი. არომატიული ოქსი 

მჟავეები (ნაწლავები პროდუქტების ლპობის) და ინდიკანი, თირკ- 

მელის ყველაზე მძიმე ნაკლოვანების დროს ნაწლავთა ლპობის პრო– 

დუქტები. არომატიული ნივთიერებანი გადადის სისხლთან „ცერებ- 

რო-–სპინალურ სითხეებში და შეუძლიანთ იმოქმედონ, (კენტრა- 

ლურ ნერეულ სისტემაზე. ურემია დამოკიდებულია ბევრ ფაქტორზე, 

რომლებიდანაც ყოველ ცალკე შემთხვევაში ხან ერთი სჭარბობს და 

ხან მეორე, რის გამოც შესაბამ სიმფტომებს იწვევენ (გასტროენტე- 

რალური, ნერვული, აციდოზი და სხე). გარდა ნამდვილი ურემიი- 

სა, შეიძლება ურემია იყოს ცრუ ხასიათისა ფსევდოურემია, რომ- 

ლის დროს ცვლის პროდუქტების რეტენციას ადგილი არა აქვს და 

კლინიკური სიმფტომები წააგავს ურემიას. 
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მინაბანი სეკრეციის პათო.ლო ბია 

როდესაც ჩვენ პანკრეატულ დიაბეტს ვიკვლევდით, მაშინ 

«უკვე გავეცანით შინაგანი სეკრეციის ჯირკველთა დაავადების ერთ- 

ერთ ავადმყოფობას (ლანგერჰარსის კუნძულები) ენდოკრინული 

ჯირკვლების დაავადებისას სიმფტომები ნაკლებადაა გამოხატუ- 

ლი. ან და არც თუ ისე მჭიდროდ არიან დაკავშირებულნი ორგა- 

აიზმის ერთ-ერთ რომელიმე ფუნქციასთან მაგალითად, ფარი- 
სებრი ჯირკვლის ჰორმონი არ იჩენს გარკვეული სახის მო4#”მედიბას 

ი. შძ60:6550--ზე, მაგრამ უკანასკნელის აგზნებადობის ზღურ- 
ბლი დაბლა იწევს, რადჯანაც სისხლის წნევა იწყებს კლებას ისეთ 
გაღიზიანებათაგან, რომლებიც წინათ არ მოქმედებდა; ამიტომ, სწო- 

რეთ ბაზედოვის ავადმყოფობის დროს, რომელსაც ხსიან ფარისებურ, 
ჯირკელის პიპერსეკრეციით. სუარბობს მოელენები ხან გულის 

მი“ივ (ტახიკარდია), ხან ნაწლავების მხრივ (ფაღარათობა). იმისდა- 
მისედვით, თუ სად უფრო მეტი წარმოიშვება პათოლოგიური გაღი- 

ზჩიანებახი, თვით პორმონი კი მხოლოდ აძლიერებს მათ. რამდენა–- 

დაც ჰორმონები სხვადასხეა ორგანოთა ფუნქციების ქიმიურ რეგუ–- 

ლატორს წარმოადგენეი”ი იმდენად პორმონალურ რეგულაციის 

მოზლას თან სდევს სიმფტომები, რომლებიც დამახასიათებელია უფ- 
რო მეტად ამ ორგანოებისათვის, ვიდრე თვით რეგულაციისათვის, 

აღსანი მნავია აგ”ეთეე ისიც, რომ რეგულაცია, ჰორმონების გარდა, 

მეიძლება განხორციელდეს ნერვული სისტემით, რომელზედაც მოქ- 

მედობენ პორმონები; მეორე მხრით კი ჰორმონების სეკრეცია ემორ- 

ზილება ნერვულ კონტროლს. აი სწორედ ამიტომ ენდოკრინული 

ჯირკვლების დაავადების დროს სიმპ ტომო-კომპლექსის მთელი წუე- 

ბა არ შევიდა დაავადებათა აღწერაში და აგრეთვე ნივთიერებათა 

ცვლის პათოლოკიაში. ამ სიმფტომო-კომპლექსების განხილვა მოგ- 

ვიხდება ცალკე. 
ბაზედოვის ავადმყოფობას აკავშირებენ ფარისებრი ჯირკელის 

ჰიპერფუნქციასთან, ან მის დისფუნქციასთან ჯირკველი გადიდე- 

ბულია, მისი სისხლ-ძარღვები გაგანიერებულია (5ხსომ Vმ5CVI058) 
ფოლიკულებში მოსჩანს კოლოიდი, ნივთიერებათა ცვლა და მასთან 

დაკავშირებით სითბო-პროდუქცია აწეულია, რისთვისაც სიცხე და 

ოფლი საგრძნობი ხდება, მადა გაძლიერებულია, განავალი ქარბა- 

დაა. აწეულია კუნთების აღზნება (კიდურების კანკალი), კერძოდ კი 

ჯულში (ტახიკარდია), და: აგრეთვე მოვლენები ცენტრალური ნერ- 
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ვული სისტემის მხრივ (უძილობა, ფსიქოზამდე ფსიქიური აღგზნება), 
აღინიშნება თვალების გამობერვა (8X0ინხLმIოთყ5). 

სრულიად საწინააღმდეგო სურათია, როდესაც ფარისებრი 
ჯირკვლები არაა, ან და საქმე გვაქვს მის ატროფიასთან (CმCჩხ6XI8გ 

სხV.6ინIIVმ, LIVX06ძ6ომ). ასეთ შემთხვევაში ადგილი აქვს ნივთი– 

ერებათა ცვლის და მადის დაწევას, შეცივების გრძნობას, კუნთე- 

ბის და ფსიქიურ მოდუხებას. მსხვილი, დანაოკებული, აქერცლილი: 
კანი, ფრჩხილების ტეხადობა, თმის გაცვევნა (მიქსედემა,ა ლორწო- 

ვანი შეშუპება). თუ მოქჭედება ბავშობის ასაკში იწყებს განვითარე–- 

ბას, მაშინ სპეკიალური ენდოხონდრალური გაძვალების ხასიათს ღე– 

ბულობს, სიმაღლის ზრდა ფერხდება (ძვლები მოკლეა, მაგრამ მსხვი– 

ლი), ფსიქიური გაუნვითარებლობა კრეტინიზმამდე აღწევს, სქესობ 

რივი ორგანოების და მეორადი სქესობრივი ნიშნების გონვითარება 

კლებულობს. ამ სპორადიულ დაავადებათა გარდა, ცნობილია კიდევ 
ენდემიური კრეტინიზმი, ანუ ჩიყვის ავადმყოფობა. იგი გვხვდება 
განსაზღვრულ ადგილებში და ასნეულებს იქ მოსახლეობის დიდ პრო- 

ცენტს. საერთოდ, ეს სენი წააგავს კრეტინიზმს, მაგრამ ფარისებუ– 

რი ჯირკველი გადიდებულია (§-სიიმ C0I101ძ65) და კანზე არ გვხვდე– 

ბა მიქსედების მოვლენები. ენდემიურობის გამო, ამ სენის მიზეზს 

ეძებდნენ ადგილობრივი პირობების თავისებურებაში (ცუდი სასმე- 

ლი წყალი, იოდის ნაკლებობა და სხ.) 
ფარისებური ჯირკვლის დანამატის ამოკვეთის შემდეგ ვამჩ- 

ნევთ მწვავე სასიკვდილო ტეტანიის სურათს, განივ კუნთთა ჯგუფის 

ტონურ კრუნჩხვის მოვლენებით. ქრონიკული ტეტანიის შემთხვევებში 

-დამახასიათებელია მტევნის ტონური კრუნჩხვა („აერთებს თითებს", 
„მეანის ხელი") და აგრეთვე ლარინგოსპაზმი. შეტევათა შორის ინ- 
ტერვალებში (ლატენტური ტეტანია) კრუნჩხვები, შეიძლება გამო–- 

ვიწვიოთ ნერვების გაღიზიანებით (ჩაქუჩის დარტყმით სახის ნერ–- 

ვზე-ხოს ტე კის ფინომენი, გალვანური გაღიზიანება –-ე რბ ი ს ფენო- 

მენი), ან და ალკალოზის გამოწვევით გაძლიერებული სუნთქვის შემ- 

წეობით. ნერვულ მგრძნობიარობის ზრდას ხსნიან Cგ–ის (ვლის 

მოშლით, ალკალოზით, შხამიანი ნივთიერების გაჩენით (მაგ. 

მეტილგუანიდინი. C8-–-ს ცვლის მოშლა მიმდინარეობს კბილების 
დეფექტების ზრდასთან და ძელების გადამტვრევასთან დაკავში- 

რებით, ,პირიქით, თუ რომ ორგმნიზმს შევუშხაპუნებთ ღიდი რაო- 

დენობით პარა – ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმობებს, მაშინ შესამჩნევი 

ხდება Cგ--ს პათოლოგიური დაგროვება სხვადასხვა ქსოვილებში, 

ჰიპოფიზი ანატომიურად შედგება რამდენიმე ნაწილისაგან, შეიცავს. 
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"სხვადასხვა გვარის უჯრედებს და მისგან უკვე რამდენიმე სხვადასხვა 

ჰორმონი არის მიღებული: სისხლის წნევის ანწევი, ანტიდიურეტიული 
ნივთიერება, ნივთიერება,რომელიც მოქმედობს ფარისებრ ჯირკველზე. 

ნივთიერება, რომელიც იწვევს პიგმენტოვანი უჯრედების შეკუმშვას- 

გარდა ამისა ჰიპოფიზი მჭიდროდ ეკვრის შუამდებარვ ტვინის ფუძეს, სა- 

დაც იმყოფება ცენტრები ნივთიერებათა რეგულიაციისათვის, ამიტომ 

არაა საკვირველი, თუ რომ ჰიპოზიით დაავადება ბევრს ჰგონია სხვადა- 

სხვა ავადმყოფობა, რომლებიც ერთმანეთს სრულიადაც არ გვანან მაგ, 

ჰპიპოფიზალური სიმსუქნე ძV5ხი(0იიხ!ი გ9I0050ყე0-იILმ115, CმCხ6CIXმ 
Vნ9ნიხV5IნIIVმ, აკრომეგალია და ძIმხ6L05 |ი5I0IძV5. 

ხშირად გაუგებარია ჰიპოფიზის რომელი ფუნქციაა ჩართული 

არსებული დაავადების დროს, და ხომ არ იღებს მონაწილეობას 
შუამდებარე ტვინის დაზიანებაც. თირკმლის ზედა ჯირკვლები 
შესდგება ორი სხვადასხვა ნაწილისაგან: ქერქოვანი და მედულარული 

ნივთიერებისაგან, რომელიც ქრომოფილური უჯრედებისაგან შედგე- 

ბა და შეიცავს ადრენალინს. ქერქის სიმსევნის დროს ბავშთა ჰასაკ- 
ში აროგილი აქვს ძთელი სხეულის ნაადრევად განვითარებას, მე ზად–- 
რე სქესობრივ სფეროში. მოზრდილ ქალებს კი, პირიქით, საშვილოს- 

ნოს ინეოლუცია და მამრობითი სქესის ნიშნების განვითარება (ულ– 

ვაშები, წვერი და სხ.) თირკმლების ზედაჯირკვლების ექსტიოპა- 
ციის ზედეგად ადამიანი უმალვე კვდება გამოურკვეველი მიზეზი- 

საგან. მედულარული ნივთიერების ცვალებადობაშმი ეძებენ ადი- 

სონის ავადმყოფობის მიზეხს, რომლის დროსაც სისხლის წნევის 

დაცემა ხდება, იწყება საერთო სისუსტე (ადინამია), კანის და ლორ– 
წოს პიგმენტაცია და კუქ-ნაწლავის მოწლა. 

სასქესო „ირკვლების ენდოკრინული ფუნქციის მოშლილობა- 

ნი იპყრობს ყურადღებას გინეკოლოგიაში. იმ დაავადებათა სურა- 
თებთან ერთად, რომლებიც ცოტად თუ ბევრად შეიძლება ერთ-ერთ 

რომელიმე ენდოკრინული ჯირკვლების მო“წლილობას დავუკავშიროთ, 
არსებობს აგრეთვე შერეულნიც, როდესაც ამჩნევენ ისეთ ნიშნებს, 

რომლებიც დამახასიათებელია სხვადასხვა ჯირკვლებისათვის,; მათ 

უწოდებენ პლურიგლანდულარულებს. 

პანკრეასის დაავადებანი. 

პანკრეასის დაავადებათა სერიიდან საყურადღებოა სეკრეციის 
მოშლა, რომელიც შეიძლება გამოწვეული იყოს როგორც თვით 

პარენქიმის დაავადებით, აგრედვე სხვადასხვა მექანიკური დაბრკო- 
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ლებებით. ამ დროს უმეტესად დაქვეითებულია ცხიმების და (კილე- 
ბის მონელება (ცხიმის დაშლა გლიცერინად ღა ცხიმოვან მჟაფეებზე„ 
განავალში მოიპოვება ნეიტრალური ცხიმი)... 

პანკრეასის წვენის გააქტივებამ მისივე სანათურში შეიძლება 
გამოიწვიოს პანკრეასის პარენქიმის ნეკროხები თვითმონელების 

გამო. რაც შეეხება მის ინკრეტორულ ფუნქციას (შინაგანი სეკრე- 
ტის--ინსულიანის გამოყოფის დარღვევას) იგი დაკავშირებულია. 

ნახშირ-წყლოვანი ცვლის დარღვევასთან და იქნება განხილული მას- 
თანვე. 

უჯრედებისა და ქსოვილების ცვლის და %რდის 

პათოლოგია, 

ნივთიერებათა ცვლის მოშლილობანი მიმდინარეობს უჯრე- 

დებში ან ორგანიზმის უჯრედების ზეგავლენით. მაგრამ, მიუხედა–- 

ვათ ამისა, ჩვენი ცოდნა ამ უკანასკნელთა ფიზიოლოგიის ზესახებ 

არ არის იმდენად სრულქმნილი და ჩვენ დაახლოვებითაც კი ვერ 

შეგვიძლიან წარმოვიდგინოთ ამ პროცესების დეტალები. გასულ: 

საუკუნეში საკითხს უდგებოდენ ძალიან ელემენტარულად. თუ ამჩნევ- 

დნენ, მაგალითად, ბევრ ცხიმს ორგანოში, რომელიც ნორმაში შეს- 

დგება ცილებისაგან, ამას ხსნიდენ ცილის უბრალოდ გარდაქმნით 

ცხიმში. ლაპარაკობდნენ ცხიმოვან გადაგვარებაზედ (ცს6ეტრი6-მL0 

შძ0958) თუმცა ცხიმი შეიძლება მივიღოთ ცილებისაგან (მაგ. 
ღორების გასუქება), მაგრამ ცხიმოვანი გადაგვარების ტიპიურ შემ- 

თხვევა თას დაწვრილებით გამოკვლევის დროს აღმოჩნდა, რომ, იქ 

საქმე გვქონდა არა გადაგვარებასთან, არამედ ცხიმის ტრანსპორ- 
ტსა და სტეატოფანეროზთან. ცილების ცხიმად გარდაქმნა მიმდი–- 

ნარ ობს ამინო-მჟავეების სტადიის გზით, რომელიც მიკროსკოპში 
არ ჩანს. 

ვირხოვს ისე ჰქონდა წარმოდგენილი უჯრედების სქემა, 

თითქოს ისინი გარეშე ცილას პატარა მარცვლების სახით ითვისე–- 

ბენ, ხდებიანნ დიდები და მღვრივე (მღვრივე შეშუპეპა, წინააღწე–- 

რილობის მიხედვით კი (ცილოვანი გადაგვარება. თუ უჯრე- 

დები უფრო მეტად იკვებებიან, მაშინ მათი გასუქება სწარმოებს. 

პროტოპლაზმაში ჩნდება (ხიმის პატარა წვეთები). ა ეს რმეხე–- 
სულებები. ჩაბარდა ისტორიას, მაგრამ რააა ველა ეს გეხე– 

ატროფია, (ტროფეო ბერძნულად-–-ვკვებავ) ჰიპერტროფია ამჟამად 
სარგებლობენ პირეელადი პათოლოგო-––ანატომიურ და პათოლოგო. 

ჰისტოლოგიურ სურათების აღსანიშნავად. მღვრივე მშესივების 
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დროს ქიმიური ანალიზი ვერ აღმოაჩენს ხოლმე ცილების რარ“ე- 

ნობის გადიდებას. პატარა მარცელების შემადგენლობა არაა გა- 

მორკვეული, ვინაიდან არ შეიძლება მათი გამოყოფა შწესწავლის 
მიზნით, როგორც ეს გაკეთებულია ცხიმისათვის ცხიმოვანი გადა- 
გვარების შემთხვევაში. უფრო ადვილია––ამილოიდის გამოკელევა, 

რადგანაც იგი უფრო გამძლეა საჭმლის მომნელებელი წვენების 

მიმართ. ამილოიდი წარმოადგენ” ცილას, რომელიც მრავალ დია–- 
მინო-მჟავეებს შეიცავს ა შეიძლება დალაგდეს ად:გილობრი 
(თვალის კონიუნქტივის და. სხ.), 6 მრავალ ორგანოებში, = 3 

ღვიძლში, თირკმელებში, ნაწლავებში და სხვა ეს უკანასკნელი 

იწვევს მის მოშლილობას და საერთო კახექსიას ზოგადი ამილოი- 

დოზი ვითარდება უფრო ხშირად ქრონიკულ დაჩირქებათა შემდეგ; 

მსუბუქი ხარისხები სტაფილოკოკების, სკიპიდარის და სხ. შეზხაპუ- 
ნების შემდეგ. 

როგორც ეტყობა, ამილოიდი ერთბაშად არ ჩნდება; დასაწყის–- 

რი ძნელია მისი გარჩევა ჰიალინისაგან, შემდეგში ის იძლევა დამა- 
ხასიათებელ მეტაქრომაზიას მეთილვიოლეტით (ქსოვილები ლურ- 

ჯია, ამილოიდი კი წითელი). ბოლოში იოდით და გოგირდის მჟა- 

ვით (ქსოვილები ყვითელია, ამილოიდი მღვრიე ლურჯი). ატროფია 
არის უჯრედების და ქსოვილების წონისა და მოცულობის შემცი- 
რება და ჰიპერტროფია--მათი გადიდება რაც დამოკიდებულია, 
რასაკვირველია, კვებაზე, მაგალითად, შიმშილობის დროს ადგილი 
აქვს ცხიმის და კუნთების ქსოვილების ატოოფიას. ვიტამინების და 

ცილების ნაკლებობის გამო, ან ამ უკანასკნელთა არასრულ ღიღე- 

ბულებით შეიძლება შეჩერებულ იქნას ახალგაზრდა ცხოველთა ზრდა– 

განვითარება, თვით ჭარბ კვებასაც კი ბავშვის ჰასაკში არ შეუძ- 

ლია მოგვცეს გიგანტური ზრდა ან მოზრდილებში წარმოშვას სრუ- 
ლიად ახალი ზრდა. 

ძუძუმწოვარა ცხოველებში სხვადასხვა ორგანოთა ზრდა 

წყდება სხვადასხვა დროს; ნერვული ქსოვილი ადრე ვითარდება, 

გული--გვიან სასქესო ორგანოები სწრაფად იზრდება დაბადებამდე, 

მერე კი მათი ზრდა გრძელდება სქესობრივ მომწიფების დროს. 

ამნაირად, ზრდა-განვითარება განისაზღვრება არა მარტო კვებით, 

არამ მთელი რია:ი რო მნიშენელოვანი ფაქტორებით: ზოგიერთ 
მათგანს ჩვენ. უკვე. გავეცანით, როდესაც მაროს) რეგენერაციას 

ვიკვლევდით. ვინაიდან ქსოვილების კვება დამოკიდებულია სისხლ- 

მომარაგებაზე, ამიტომ არა ერთხელ სცადეს მოეხდინათ გავლენა 

ხრდაზე არტერიული ჰიპერემიის გამოწვევის საშუალებით. მართლაც, 

მოზარდი შინაური კურდღლის ი. 5VთოიხმVCI-ის გადაჭრით კისერ- 
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ბე ყურის არტერიული ჰიპჰერემიის მიღებით, სწარმოებს უკანასკნე– 

ლის გაძლიერებული ზოდა, მაგრამ ადგილი აქვს ამ დროს მხოლოდ 
არტერიების, კუნთოვანი გარსის და შემაერთებელი ქსოვილის ჰი- 

პერთროფიას, სისხლის წნევის აწევის გამო; ეპიდერმა განიცდის 

ატროფიას. ზრდის ფაქტორები ბევრია სხვა ორგანოებისათვისა კ). 

მაგრამ ისინი ერთნაირი არაა (ორსულობის დროს ადგილი აქვს 

საშვილოსნოს ჰიპერტროფიას და არა ჩონჩხის კუნთების და სხ.). 

მოზარდი ცხოველის ზრდის შეჩერების დროს, მისი ზრდის 
უნარიანობა მაინც არ იკარგება. თუ ცხოველს რამეს დაუზიანებთ, 

მაშინ მეზობელი ჯანმრთელი ქსოვილების მხრივ იწყება ზრდა, ამ 

გზით დეფექტი ივსება. დეფექტის აღდგენა--რეგენერაციას უფრო 
მოხერხებულად შევნიშნავთ, თუ რომელიმე პერიფერიულ ნერვს გა– 
დაეპრით: ამ დროს სწარმოებს მიი ცენტრალური ბოლოს დიდ 

მანძილზედ ზრდა და ამით იგი აღწევს ინერვირებულ ორგანოებს. 
პერიფერიულ ბოლოში მიელინი და ღერძოვანი ცილინდრები იხსნე– 

ბა, რის შემდეგაც რჩებ მხოლოდ მილაკები შეანის გარსებიდან. 

ცენტრალური ბოლოდან იზრდება ღერძის ცილინდრები პატარა 

კოლბებით ბოლოებზე, სწარმოებს მათი მრავალგზისად განშტოება 

და ადგილი აქვს მათ შეხრდას ახალგაზრდა გრანულაციულ ქსო- 

ვილში, რაც გადაჭრის ადგილას იჩენს თავს. 

როდესაც ღერძოიანი ცილინდრები--აქსონები შვანის მილა- 

კებამდე აღწევს, მაშინ სწარმოებს მათი შეზრდა და შემდეგ ისინი 

სწრაფად ვითარდებიან, სანამ სათანადო ორგანოებამდე არ მიაღ- 

წევენ, სადაც უკვე წარმოშობენ ნერვულ დაბოლოებებს (მაგ. კუნ–- 
თებზე). ამნაირად, რეგენერაციის დროს დიდ როლს ასრულებს 

ის გზა, რომლითაც იგი მიიმართება. ის აქსონები, რომლებიც შვანის 

მილაკებში ვერ მოხვდნენ, შემდეგში ატროფიას განიცდიან და ამის შემ- 

დეგ კი თავს იჩენენ სიმსივნის მსგავსი აქსონის გორგოლაკები, რომ- 
ლებიც ეხვევიან ბიელინურ გარსში.--გადაჭრილი ნერვის ბოლოების 

მიკერების დროს აქსონების გაჩენა შვანის მილაკებში ძალიან ად- 

ეილდება, მამოძრავებელი ნერვის ცენტრალური ბოლო ოომ მი- 

ვაკეროთ გრძნობიარე ნერვი პერიფერიის ბოლოს, ან პირიქით-- 

აქსონები მაინც იზრდება და, აღწევენ რა ინერვირებულ ორგანოს, 

არ წარმოშობენ ნერვულ დაბოლოებებს, რისთვისაც რეგენერაცია 

ოზედეგოთ რჩება, ეპითელის რეგენერაციის გზად ითვლება შემაერ- 

თებელი ქსოყილი, ჩვეულებრივი გრანულაცია კანის მრავალშრია- 

ზი ეპითელის, რქოვანას და სხვა. ჭრილობის დროს, უპირველეს 
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კოქლისა, გამოდიან ეპიდერ“მისის საშუალო ფენის პოლიგონალური 

უჯრედეაი და ფარავენ ქრილობას, ხოლო შემდეგში იწყება ბაზა- 
ლური (მალპიგიის) ფენის უჯრედების გამრავლება და გამოსულ 
პოლიგონალურ უჯრედების შეცვლა. ბოქკოზე დაწოლისას (ბაყაყის 

ვენაზე ნემსით) სარკოპლაზმა გარდიგარდმო ზოლებიანი ფიბრილებით 

ეკუმშება, შემდეგ კი სარკოპლაზმა იწყებს ზრდას სარკოლემის და– 

ცარიელებულ მილის მიმართულებით, რეგენერაციის პროცესი აქ 

წააგავს ნერვების რეგენერაციას, მხოლოდ გხის საშუალებად გამო– 

-ყენებულია სარკოლემური მილაკი შვანის მაგივრად. კუნთების გარ- 

დიგარდმო გადაჭრის ჩვეულებრივ შემთხვევებში სწარმოებს უკანას– 
კნელთა შემოკლება სარკოლემასთან ერთად, რეგენერაციის გზა კი 

აღარაა, და ჭრილობის შეხორცება ჩნდემა ნაწიბურის წარმოშობის 

გხით, საერთოდ. როდესაც დაზიანებული ქსოვილი რეგენერაციის 

შემდეგ უნარს მოკლებულია, მაშინ დეფექტი იესება გრანულაციურ 
ქსოვილით. რომელიც შემდეგ გადადის ნაწიბურში, შემაერთებელი 

ქსოვილის რეგენერაციის დროს ფიბრობლასტების და ახლად გაჩე- 

ნილი სისხლის ძარღვების ზრდა სწარმოებს ფიბრინის ძალების მი- 

ხედვით (მაგ. ტრომბის ორგანიზაციის დროს), ამით აიხსნება დემა–- 

ერთებელი ქსოვილოვან შეხორცებათა წარმოშობა ფიბრინოზული 

შენაერთების ადგილას გულ-მკერდის და მუცლის ღრუში. ძვლების 

გადატეხის მემდეგ ბოლოე+ზე ჩნდება ხრტილოვანი კოჟიჟი, რო- 

მელშია,, მათი შეერთების შემდეგ, ძვლის ქსოვილი ვითარდება. შე- 

ხორცების შემდეგ. ფუნქციონალური დატეირთვის ზეგავლენით. სწარ– 

მოებს ახალი ძვლის გაბენა და კოჟიჟის დიდი ნაწილის შეწოვა. 

კოჟიჟი მოცულობა დიდია მაშინ, როდესაც ძვლების ბოლოები 

მოძოავია, (მაგ. ნეკნების გადატეხის დროს სასუნთქი მოძრაობისა- 

გან), საერთო რეგენერაციის ჯემთხვევებში არის ხოლმე მიდრეკი- 

ლება ჭარბი ქსოვილის გაჩენისაკენ (C2გI0 IსXსI8ი5 და სხ.), რო- 

მელიც შეხორცების შემდეგ განიცდის ატროფიას. 

დიდი დეფექტების ზემთხეევებში მიმართავენ პლასტიურ ოპე- 

რაციებს და დეფექტებს ჰფარავინ მეხობელი ქსოვილის ნაჭ-ით, 

სტოვებენ ამ ფკანასკნელს დაკავშირებულ ორგანიზმთან კეებისათვის 

ცოტად თუ ბევრად განიერი ფეხით. რეფე:ჭტის ზედაპირის ღა 

ნაჭრის შუა მიმდინარეობს Cეგენერაცეის ჩეეულებრივი პროცესები. 

ნაჭრის სიდიდესთან და მისე ფეხის სიგანესთან დაკავშირებით სავშმე 

გვაქს დეფექტების შეესების შემთხვევებთან განცალკევებული 
ქსოვილის ნაჭრით, ე. ი ტრანსპლანტაციასთან ტრანსპლანტაცია 

შეიძლება არა მარტო იმავე ორგანიზმის სხვა ადგილიდან 
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(ავტოპლასტიკა), არამედ მონათესავე მახლობელიდანაც. (სინგეზიო–- 
პლასტიკა. ტრანსპლანტატის ზრდის წარმატება კლებულობს 

იმავე წესით, ადამიანის ჰეტერპლასტიკა კი ყოეელთეის უშე- 

დეგოა. ტრანსპლანტაციის უშედეგობა შეიძლება დამოკიდებული 

იყოს იმაზე, რომ ტრანსპლანტატი, კვების ნაკლებობის გაზო, უფრო 

ადრე კვდება, ვიდრე იგი გაიზრდებოდეს, ან კიდევ იმის გამო, 

ოომ მისი ქსოვილი უცხოა იმ ორგანიზმისათიის, რომელზედაც იგი 

გადატანილია და რეგენერაციის მაგივრად თავს იჩენს ანთების ხა–- 

სიათის მოვლენები (ინფილტრატები და სხ.). ზოგჯერ კი მივი- 

ღებთ ხოლმე მოჩვენებითი შეხორცებას, მაგალითად, გადახვრეტი- 

ლი ძვლის ნაქრებისას. ამასთან ერთად ეს უკანასკნელი სწარმოებს 

მხოლოდ რეგენერაციის გზით, ძვლის ტვინი და ცოცხალი ძვალი 

შეეზრდება მკვდარი ძვლის პოვერსის არხებში და მის მაგივრად 

წარმოშობენ ახალ ძვალს. ვღებულობთ არა ტრანსპლანტატის შე- 

ხორცებას, არამედ მისი მოადგილეობის გაწევას (სუბსტიტუციას). 

უფრო მსხვილ ტრანსპლანტატებში საშუალო ნაწილები ც=დად 

იკვებება და იჩენს მიდრეკილებას ატროფიისაკენ ან იღუპება. 

კვლევა უფრო უკეთესადაა უზრუნველყოფილი, როდესაც აკერებენ 
ერთმანეთზე ორ ცხოველს. პარაბიოზის ასეთ შემთხვევებში თვალ–- 

საჩინოდ ვარკვევთ ქსოვილების ნათესაობის მნიშვნელობას შეხორ–- 

ცების წარმატებისათვის. როგორც რეგენერაცია, ისე ტრანსპლან- 

ტაცია უფრო ადვილად შეიძლება ვაწარმოოთ დაბალ ცხოველებში 

ემბრიონალური მდგომარეობის დროს. ადამიანისაგან იბადება ზოგ- 

ჯერ ერთმანეთთან შესრდილი ტყუპები (არა აქვს მაგ. გული და 

სხ) და მაშინ იგი წარმოადგენს პარაზიტს (ავტოზიტზე). პარაზი- 
ტის განუვითარებლობის ხარისხები სხვადასხვანაირი არის. მაგალი– 

თად, პარაზიტმა, რომელიც მიმა·რებულია თავის ქალის ფუძესთან, 

ავტოზიტის საყლაპავში, შეიძლება თავი გამოჰყოს უკანასკსელის პირი- 

დან და მაშინ ჩვენ მას ადვილად შევიტყობთ,წროგორც (წი0IძიმLI5 ხმLმ- 

5IL Cს5-ს; სხვა შემთხვევებში პარაზიტი იმდენად განუვითარებელია, 
რომ იგი სხვადასხვა ქსოვილების უფორმო მასას წარმოადგენს და, 

ბოლოს, პარაზიტისაგან შეიძლება დარჩეს მხოლოდ ფიბრომის მსგავ– 

სი, შემაერთებელი ქსოვილის კონგლომერატი ავტოზიტის საყლა- 
პავში. ანალოგიური გადასვლები კარგად განვითარებულ პარაზი- 

ტიდან მიმსგავსებული სისსივნის ნაშთზე აღწერილი აჟვს ”Vძ0ნმძს5 

ხმIგ25IსCსა (პარაზიტი მიემაგრება ავტოზიტის ჯვარედინს) ეს 

დაკვირვებანი გვიჩვენებენ თუ რანაირად შეიძლება წარმოიჯბვას ტე-.- 

რატომის ტიპის სიმსივნები. 
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ამნაირად, სიმსივნეთა ნაწილი წარმოადგენს ემბრიონალურ 

ტრანსპლანტატებს. ისინი მოკლებულნი არიან აგრეთვე კორელა- 

ციას მთელი ორგანიზმის კვებასა და ზრდასთან როგორც საერთო. 

სხვა პარაზიტებს შორის ნსინIყიმსს§ ლხმ-მ5!ხCს5 და ჩ„ელიიმძს5 ლგ- 
-გ5IხCს5-ის შემთხვევებში საქმე გვქონდა პარაბიოზის მსგავს» მოვ– 
ლენებთან, მაგრამ არის ხოლმე საკუთარი ქსოვილების ემბრიონა- 

ლური ტრანსპლანტაციის შემთხვევები როგორც ავტოპლასტიკის 

დროს. მაგ. საშვილოსნოს განვითარების %ემთხვევებში ურთიერთ 
შორის ერთდებიან მიულერის გზები, რისთვისაც გადაღობილი ად- 
გილის რეზორაცია სწარმოებს. ზოგჯერ კი საშვილოსნოს ჯირკე– 

ლების უბნები ამასთან ერთად ჰკარგავენ კავშირს ლორწოიან გარ– 

სის ზედაპირთან და ჩადია” მიომერრიის სისქეში როდესაც არ 

სწარმოებს მათი ატროფია და ისინი მემდეგ ისევ განაგრქობენ 

ზრდას, მაშინ ჩვენ ვღებულობთ ადენომის ტიპის სიმსივნეს. გარდა 

ამისა, საყლაპავ მილსა და საზოში ჯერ ადგილი აქვს ცილინდრულ 

ეპითელ“. შემდეგში კი ის იდევნება და იცვლება ბრტყელით, მაგ- 

რამ ცილინდრული ეპითელი“ ცალკეული უბნები შეიძლება დარ- 

ჩნენ ქსოვილთა სიღრმეში, სადაც ისინი ინახებიან და საყლა- 
პავი მილის ცილინდრო-უჯრედულ კიბოს ან საზოს კედლების კის–- 

ტებს დამწყები ხდებიან. 

სტატისტიკა გვიჩვენებს, რომ ზოგიერთ ისეთ ორგანოში. რო- 
გორიცა თირკმლები და თირკმელის ზედა ჯირკვლები, კანი და 

სხვა-– სიმსივნეთა სიხშირე დაბადების შემდეგ ჯერ კლებულობს, შემ- 

დეგ კი იზრდება სხა ორგანოების მს,ავსად. ალბად სიმსივნეთა 
მეტი ნაწილი სიცოცხლის პირველ წლებში ვითარდება ტრანსპლან- 

ტატურ ემბროინალურ ქსოვილთაგან, მაგ. თირკმელების და თირ–- 

კმელის ზედა ჯირკვლების სიმსივნეთა მეტი ნაწილი შესდგება ისეთი 

ქსოვილისაგან, რომელიც თირკმელის ზედა ჯირკველის ქეოქს ემსგავ– 

სება, და მეორეს მხრივ, თირკმლის კაპსულის ქვეშ ძალიან ხშირ”ად. 

შეიძლება შევნიმნოთ თირკმელების ზედა ჯირკვლები, ქსოვილის 

კუნძულები. სიმსივნეთა სიხშირის პროგრესიული ზრდა სიბერემდე 

აიხსნება, ცხადია, იმ პირობით, რომელთაც მთელი რიგი ქრონი- 

კული გაღიზიანებათა სახით, სხივოსნური ენერგიით (მაგ. რენტგე– 

ნის სხივებით), სიობოთი (კიბო მუცლის კანზე სათბურების მუცელ- 
ზე ტარებით, ტუჩის კიბო, რომელიც შეიძლება წარმოშობილი 

იყოს მოკლე ჩიბუხის წევით და სხვ. ქიმიური აგენტებით (კიბო 
პარაფინის წარმოების მუშაკთა ხელებხე), ცხოველთა ექსპერიმენტა– 
ლური კიბო ფისის წაცხებისაგან და სხ, შეუძლიანთ -გამოიწვიონ 
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”იმსივნეთა განვითარება. ექსპერიმენტალური კიბოს დროს, ფისის 
„აცხებისაგან, შეიძლება შევამჩნიოთ თვით სიმსივნის წარმოშობის 

და მისი განვითარები” პროცესი. დასაწყისში შეიძლება მივიღოთ 

დერმატიტი, ეპითელის ჰიპერპლაზია, მერე პაპილომები და მეჭე- 

ჭები ცენტრალურ ნევროზებით. 

ასეთი პრეკარცინომატოზული სტადიიდან ვითარდება კიბო 

ეპითელის შეზრდის გზით, ქსოვილთა სიღრმეში, რამდენიმე ბუდეე- 
ბით. შემდეგში კი შეზრდილი ეპითელი ჰკარგავს ყოველგვარ რეგუ- 

ლატორულ კავშირს ორგანიზმთან და იწყებს ზრდას სრულიად და- 

მოუკიდებლად პარაზიტის მსგავყად, რაც ავტოზიტისაგან მხოლოდ 

კვების მხრივ არის დამოკიდებული. მსგავსი ექსპერიმენტალური 

სიმსივნეები, განვითარებული დამოუკიდებლიე, შეიძლება შემდეგ გა- 

დაინერგოს (ტრანსპლანტაცია) სხვა ცხოველებზე. თუ რომ სიმ- 

სივნე იპვლება, ან სისხლის ძარღვებში მისი შეზრდა სწარმოებს. მა- 

შინ ასეთი უჯრედები შეიძლება გადატანილ იქნან სიახლის ვ3იმო- 

ქცევის ან ლიმფატიკური სისტების გზით, შეიძლება ისინი გაჩნ«ნენ 

სხვა ორგანოებში, შენორცდნენ იქ და მოგვცენ მეტასტაზები. რო- 

გორც ტრანსპლანტაციის დროს ახალ ადგილას გადატანილი უჯ- 

რედები, ისინი ყოველთვის არ ხორცდებიან. გადანერგვის წარმატება 

სხვა ცხოველებზე და მეტასტაზის განვითაოება იმავე ცხოველებზე 

დამოკიდეაულია თვით სიმსივნის თვისებებზე (ვირულენტობაზე) იმ 

ცხოველია ან ორგანოსი, რომელშიც სიმსიენის ნაწილაკი გაჩნდა. 

სიმსივნის ზრდა მნიშვნელოვანად დამოკიდებულია თვით Lაჭმ- 

ლის მიწოდებისაგან, ცხოველს რომ გადავუნერგავთ სიმსივნეს, რო- 

მელიც სწრაფად იზრდება, მამინ უფრო ნაკლები ვირთლენტული 

სიმსივნის გადანერგვა უშეღეგოდ რჩება, რასაც ერლიხის-ი ხსნიდა 

კვების ნაკლებობით (ატრეპტული იმუნირეტი). კარცინომის გადა- 

ნერგვის დროს თაგვებზე სწარმოებს უკანასკნელთა ზრდას შეჩე- 

რება, თითქოს საჭირო მასალას უკანასკნელისათვის ართმევს სიმ- 

სივნე. ერთსადაიმავე სიმსივნის გადანერგვის დროს, ერთი (ხოვე- 

ლისაგან შეო+ეზე, მას შეუძლიან უსაზღვროდ ზრდა. თაგვი ცხოვ- 

რობს ორ წლამდე, მხოლოდ თაგვის სიმსიენეები წარმატებით გა–- 

დალიზე– გება ათეული წლების განმავლობაზი. 

თუ რომ ჩვენ გადანერგულ სიმსივნეთა ჩამომავლობას შეე- 

კრებთ, მაშინ მივიღებთ ისეთ მოცულობას, რომელიც თაგვის მო- 

ცულობას ათჯერ აღემატება. ყველა ეს მოვლენები მაჩვენებელია 

იმისა, რომ სიმსივნეს თავიდანვე (ემბრიონალური ტრანსპლანტატები), 
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ყველა კორელაციურ კავშირის განცალკევებისას დანარჩენ ორგანიზმ- 

თან (ფიზიკური, ქიმიური გამაღიზიანების ზეგავლენით), აქვს პარაზი– 
ტის ყველა თვისებები, ყველ» ეს ძალიან ნათლად ირკეევა ავთვისე–- 

ბიან სიმსივნეთა შემთხმევებში. 

გამოდიოდნენ რა სხ. პარაზიტალურ დაავადებათა ანალო- 

გიიდან, ავტორები არა ერთხელ შეეცადნენ ეპოვნათ პარაზიტები 

თვით სიმსივნეებში. ისინი არჩევდნენ ბაქტერიებს, პროტოზას, სა- 

პუარ სოკოებს და სხ., მაგრამ მიკროსკოპმი ხილულ პარაზიტებს 

ვერ პოულობდნენ. გასრესილი სიმსივნის დეტრიტი, როდესაც არ 

რჩება მთელი უჯრედი, გადანერგვის დროს რჩება უშედეგოდ. ამ- 

ნაირად, რაიმე ულტრამიკროსკოპულ პარაზიტებს ადგილი: არა აქვთ, 

ვინაიდან პარაზიტებად გვევლინება თვით სიმსივნის უჯოედები. 
მართალია ზოგიერთ სიმსივნეს და გაფილტრებულს ექსტრაქტებს 

(ქათმების სარკომა და სხ.) შეუძლიანთ გამოიწვიონ სიმსივნეთა 

განვითარება, მაგრამ აქ საქმე მიკროსკოპულ პარაზიტებს კი არ 
ეხება, არამედ გახსნილ ქიმიურ ნივთიერებებს ვინაიდან ნორ- 

მალური ზრდის ფიზიოლოგია და მისი რეგულაცია ამჟამად 

ნაკლებადაა ცნობილი, ამიტომ შეუძლებელია ჩატარდეს” პა- 

თოლოგიური ზრდის ღრმა ანალიზი, რადგანაც სიმსივნეთა წარმო- 

შობა ნორმალური ქსოვილებისაგან სწარმოებს სხვადასხვა აგენტე- 

ბის ხანგრძლივი ზედმოქმეღების შემდეგ, სხვადასხვა ქსოვილების 

შემთვისებლობა არაა ერთნაირი, ამიტომ ქსოვილისაგან, ან ურთი- 
ერთ შეკავშირებულ ქსოვილისაგან წარმოიშვება სიმსიენის („ცალკე 

ბუდეები. მაგალითად, ეპითელი და შემაერთებელი ქსოვილი ადე–- 

ნომებში. ეს საშუალებას აძლევს პათოლოგო-ანატომს მოახდინოს 

სიმსივნეთა კლასიფიკაცია ჰასტოლოგიური აგებულების ხაზით. 

ზრდასა და რღვევასთან დაკავშირებით, ირღვევა აგრეთვე ნივ– 

თიერებათა ცვლის პროცესი სიმსივნეებში, ემბრიონების მსგავსად 
სგარბობს ნახშირწყლოვანი ცვლა, რომელსაც აქეს რძის მჟავის დუ– 

ღილის ხასიათი. სიმსივნეებში, არა საკმარისი კვების გამო, ხშირად 
იწყება დეგენერაციის და რღვევის მოვლენები. სისხლის პლაზმის 

ცილები იცვლება, რაც შეიძლება შენიშნულ იქნას, მაგალითად, სხვა– 
დასხვა რეაქტივების დალექვის რეაქციით (დიაგნოსტიკური რეაქ- 

ციები კანის, ბოტელოსი და სხ.). მისი საერთო კვება შეიძლება 
ოიშალოს საჭმლის წართმევით დიდი სიმსივნის მიერ, ანუ, უფრო 

ხშირად, მოწამელით სიმსივნის რ ის პოლო ბის გამო. მაშინ 
იწყებს. მრაირეაიდ აიი ე· თ კახექსია; ანიტას ოთარი აქვს 

სიმსივნის ლოკალიზაციას (საკმლის მომნელებელი ტრაქტის კიბო 
და სხვ.). 

109



თერმო.--–-პათო.ლო გია 

ორგანიზმში სწარმოებს სითბოს მუდმივი წარმოშობა და გა-. 

მროყოფა. სხეულის ტემპერატურა ადამიანში და საერთოდ თბილ 
სისხლიანებში იმყოფება მუღჰივ დონეზე, რომელიც სასიცოცხლო 

პროცესების ნორმალურ მსვლელობისათვის აუცილებელია. ეს დამო– 

კიდებულია სხეულის სითბოს პროდუქციის რეგულაციაზე და გა- 

მოყოფაზე. მესამე პარკუვის კედლების C0:00:82 5Cმ.მ-ს გაღიზია- 

ნებით (თბური ჩხვლეტა) სწარმოებს ტემპერატურის ძლიერი აწევა. 

ყვილაზე ძლიერია Lსხ6L CIი6+:6I უკანა ნაწილის არეში ჩხვლეტის 

შემთხვევებში, სისხლის ჩაქცევების დროს ან და ჰაერის შეყვანით 
ნესაზჩე პარკუჭმი (ენცეფალოგრაფიის დროს) სხეულის დტემპე- 

რატურა მატულობს. ალბად აქ მოიპოვება რეგულატორული მე- 

ქანიზმი. აქედა ნერვული გხები მოგრძო ტვინიდან მიემართება 

ზურგის ტვინში, მათი ნაწილი გამოდის კისრის ზურგის ტვინიდან, 

“უერთდება სიმპათიურ ნერვებს და მიიმართება მუცლის ღრუს ორ- 

განოებისაკენ (უფრო ღვიძლთან, რომელშიაც ნივთიერებათა ცვლის 

გაძლიერება ქიძიური რეგულაციის მთავარი საშუალებაა. ნერვების 

მეორე ნაწილი მიდის ზურგის ტვინიდან კუნთებში დაკანში, მომუმავე 

კუნთების შეკუმშვის დროს და აგრეთვე კანკალის დროს მოდუნებულ 

კუნოშიც ხდება სითბოს წარმოშობა. კანი უფრო თბილია, ვიდრე 

გარეშე სამყარო, ამიტომ აძლევს მას სითბოს გადაცემით დ განსაიკებიო. 

კანიზუდამ ცოტა ნამიანია და შეიძლება უფრო ნამიანი მეიქნეს ოფლის 

გამოყოფის გაძლიერების დროს, ეს ნამიანობა აორთქლების დროს 
სითბოს ართმევს, რადგან ერთი გრამი წყლის გადასვლისათვის ორ- 

--თქლად 25%C დროს საჭიროა დაახლოვებით 0,5 დიდ კალორიამდე. 
აორთქლების საშუალებით გამოიყოფა სითბო სასუხთქჭ გზებიდან. 

კანის ტემპერატურის მომატება დამოკიდებულია სისხლის მილების 

გაფართოებაზე (იხ. სითბოთი გამოწვეული ჰიპერემია). გაძლიერებუ- 
ლი სითბოს გამოყოფა ოფლის საშუალებით ჩნდება აორთქლებით. 

ამასთანავე მნიშვნელობა აქვს ირგვლივ არსებულ ჰაერის ნამიანო- 

ბის ხარისხს (თუ იგი გამაძღარია- წყლის აორთქლება არ მოხდება). 

სასუნთქ გზებიდან აორთქლება ისრდება ფილტეების ეენტი- 
ლაციის ზრდასთან ერთად, ე. ი. სუნთქვის გახშირებით და გაღრ- 

მავებით (სითბობრივი პოლიპნეა). როცა ირგვლივ არსებული ტემ.· 
პერატურა უფრო დაბალია სხეულისაზე (არა უმაღლეს პ361%ძC), მაშინ 

ხდება სითბოს პირდაპირი გადაცემა გატარების და განსხვავების 

საშუალებით. სითბოს დამატებითი გამოყოფა მიმდინარეობს უფრო 
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დააალი ტემპერატურების დროს, რადგან სითბოს გამოყოფა არა 
მარტო პაერის ტემპერატურაზეა დამოკიდებული, არამედ აგრეთვე 

შის ნამიანობასა და ჰაერის მოძრაობის სიჩქარეზე, ამიტომ სითბოს 
გამოყოფის შედარებისათვის ემყარებიან არა უბრალო პაერის ტემპე- 

რა,ჭურებს, არამედ ე. წ. აფექტურ ტემპერატურებზე (როცა ადა- 
მიანი განიცდის ერთნაირ კომფორტის გრძნობას). მათი ტაბულები 

მოყვანილია ჰიგიენის სახელმძღვანელოებში. 

როდესაც ეფექტური ტემპერატურის ზრდას კვალდაკვალ ეერ 
სისღევს სითბოს გამოყოფა (სითბოს რეგულაციის ნაკლოვანების 

დროს), მაშინ ხდება სითბოს შეჩერება ორგანიზმში და სხეულის 

ტემპერატურა იზრდება (ჰიპერთერმია) სითბოს რეგულაციის ნა–- 

კპლოევანების შედეგად ხდება ცვლის ქიმიური პროცესების აჩქარე- 

ბა. მაღალი ტემპერატურის მოქმედებით ცვლა იზრდეაა და ამით 

სითბოს რეგულაცია უფრო ირღვევა. მაღალი ტემპერატურის დოოს 

ლღჩება მარტო სითბოს დამატებითი გამოყოფის საშუალება, ამ დროს 

იწყებენ ცივი წყალის მიღებას დიდი რაოდენობით, რომელიც უზუ- 

ალოდ ართმევს სითბოს განსახღვ”ულ რაოდენობას, ო“კანიზმიდან 

წყალს მიაქვს მინერალური მარილების დიდი რაოდენობა ოფლით და 

შარდით, და მეიძლება განვითარდეს წყლით ინტოქსიკაციის სურა- 
თი. ამიხომ ცხელ ცეხებში მომუშავე მუშებს ურჩევენ მლაშე (MგCI 
ანახღაურება) და გამთბარი წყლის დალევას. (გამთბარი წყალი ისმე– 
ვა ნაკლებად, მარტო ნამდვილ საჭიროების დროს). 

ძალიან მაღალი პიპერტირმსიის (მაგ. ცხელების) დროს შეიძ- 

ლეპა ადგილი ჰქონდეს გონების დაკარგვას სითბოს დაკვრით, რის 

დაწყებასაც სელს უწვობს აწეული სითბოს პროდუქცია და დაწეუ- 

ლი სითბოს გამოყოფა, მაგ. მძიმე მარში (ხანგრძლივი სვლის დროს) 

მაღალი ტემპერატურის და ჰაერის სინოტივის შემთხვევებში. შენ- 

ვეული ადამიანები სიცხეს ადვილად იტანენ და მოვლენათა სიმძი- 

მე სრულიად არ შეესაბამება პიპერტერმიის სიმაღლეს. აგრეთვე 

მნიშენელობა უნდა ჰქონდეს სითბოს რეგულაციის საერთო მოშლას, 

რომელიც მჟღავნდება ოფლის გამოყოფის შეწყვეტაში (კანი მშრალია). 

სითბოს დაკვრისაგან ანსხვავებენ მხის დაკვრას როცა (კხელდება 
ქალასარქველი და რეინის ქერქი და სხეულის ტემპერატურა იზრდე- 

ბა. ამ დოოს გონების დაკარგვის გარდა, შემჩნეულია ფსიქიური 

მოშლილობის განვითარება. სიკვდილის შემდეგ გაკვეთისას ვღებუ- 

ლობთ სურათს თ6ი)იჟშ!V§5 56-:05მ. ირგვლივ მყოფ ტემპერატურის 
დაქვეითეაისას, იზრდება ნივთიერებათა ცვლა და სითბოს პროდუქ- 

„ცია. სითბოს დაკარგვა კლებულობს კანის სისხლის მიმოქცევის შემ- 
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ცირების გამო; კანი საერთოდ მშრალია. თუ სიცივით გაღიზიანები- 

საგან ადგილი აქვს კანის წვრილი სისხლის ძარღვების გაგანივრებას„ 

მაშინ ფერი წითელი კი არ არის, არამედ მოლურჯო ელფერით, რაც, 

აიხსნება კანის ვენურ წნულთა გაფართოვებით, ტემპერატურის 

გაზომვა თერმო-ელექტრონული ნემსის საშუალებით 25% წყლის 
აბაზანში იძლევა სხეულის კანის ზედაპირზე 25,5C და კუნთების 

12 თიი--ის სიღრმეში 36,9“ჭC. ძალიან ცივ აბაზანში (5 ცელსიით) 

სხეულის კანის ზედაპირზე 17%C და 12 თიო სიღრმეზე 36,3ძC. აზ 

რიგად, კანი კარგად იცავს თავს სიცივისაგან. იგი თითქო შეხვეუ- 

ლია გაცხელებული წყლის ფენით, როჭელიც სითბოს ცუდი გამტა- 

რია, იგი მსუბუქი მოქრაობის დროსაც აღვილად იშლება და ამ- 

გზით “მეიგრძზობა გაძლიერებული სიცივე. მჯიხარე წყალში გარსი 
ძნელად წარმოიშვება, თუ ცხოველი დიდი ხნით ჩავსვით აბაზანში, 

ბოლოს და ბოლოს სითბოს პროდუქციის რესურსები ილევიან და 

შინაგანი ორგანოების ტემპერატურა (რექტუმში, ღვიპლში, კუნთებ- 

ში) იწყებს დაქვეითებას და როდესაც იგი კანის ტემპერატურას 

მიუახლოვდება, მაშინ კანის ტემპეოატურა იწყებს დაცემის გაგრძე– 

ლებას, შემდეგ ეცემა შინაგანი ორგანოების ტემპერატურა, სანამ 

კანის მთელი სხეულის ტემპერატურა არ გაუთანასწორდება აბაზა- 

ნის ტემპერატურას. შინაგანი ტემპერატურის ძლიერი დაცემის 

დროს სწარმოებს ღრმა კომა, სუნთქვა და გულის ცემა სუსტი და 

იშვიათია, სანამ არ გახდება სრულიად შეუმჩნეველი. ტემპერატურის 

დაცემა იწვეს სასიცოცხლო ფუნქციების შეჩერებას, რაც სრუ- 

ლიად გასაგებია. რაც შეეხება გაყინულების გამოცოცხლების შემ- 

თხვევებს––კოველივე ეს ცუდად არის შესწავლილი. 
შეჩვეულ ტემპერატურის პირობებში სხეულის რღემპერატურა 

რჩება ერთ დონეზე სითბოს რეგულაციის საშუალებით, მაგრამ „ეს 

უკანასკნელი სხვადასხვა ადგილებში ერთნაირი არ არის. ტემპერა– 

ტურა |ი 0Cხსით და აორტაში დაახლოვებით თანაბარია, პირის 

ღრუში და იღლიებში უფრო დაბალია (ვენების ზერელე მდგომა- 

რეობის გამო); კანის ზედაპირზე ტემპერატურა თანაბარი არ ა“ის. 

არის ცივი ადგილები (35%C ხელის გამშლელ ზედაპირზე, ტეოფი, 

სახე და სხ) და არის თბილი ადგილები (35%C მაღლა, იღლიის 

ქვეშ, მუხლის ქვეშ და სხ.), სიმეტრიულ ადგილებზე მარცხნივ და 
მარჯვნივ თანაბარია. არტერიალური ჰიპერემიის დროს: იგი იზრ– 

დება, ისხემიის დროს კი კლებულობს; ცალმხრივ პლკერიტის და 
პნეუმონიის დროს დაავადებული მხარის იღლიაში იგი ხცტია. მი- 

ღებულია ნორმალურ ტემპირატურათ იღლიის ქვეშ 36--379%; საღა– 
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მოობით მეტია, ვიდრე დილით. ყოველნაირ მაღალ ტემპერატურას 

ხსნიან ინფექციით. როცა არ არის ამ უკაკასკნელის აშკარა ობიექ- 
ტური ნიშნები, ფიქრობენ ბრონხოდენიტებზე, ლომფოდენიტებზე, 

და სხვ. ჯანმრთელ ადამიანების ტემპერატურა მერყეობს 36-37% 

საზღვრებში, დაახლოვებით მოსახლეობის 801/,-ში, დანარჩენებში 
ტემპერატურა ან 37% მეტია (უფრო ახალგაზრდებში), ან დაბალია 

36%-ზე (მეტნაწილად მოხუცებულებში). ამნაირად, აქაც, ისე რო–- 
გორც სხვა შემთხვევებში, არ არის გარკვეული საზღვარი ნორმისა 

და პათოლოგიის შორის, ინფექციურ ჰიპერთერმიის განსხვავებისა– 

თვის გალლო-მ 1916 წელში ურჩია პირამიდონის მიცემა. ინფექ- 

ციის დროს ტემპერატურა ეცემა და არა ინფექციურ ტემპერატუ- 

რაზე კი არ მოქმედობს, როგორც ნორმალურზე. ასეთი ტიპის არა 

ინფექციური ჰიპერთერმიები იმყოუოება ნორმის”საზღვარზე. ამას სხვა–– 

დასხვა ავტო“ები სხვადასხვანაირად ხსნიან: ჩვეული ჰიპერთერმია, 

კონსტიტუციონალური ჰიპერტერმია, თერმონერვოზი და სხ. ნაწი– 

ლი მათგანი არც კი გრძნობს ამ სითბოს რეგულაციის თავისებუ–- 

რობის არსებობას, მეორენი ი!ლევიან ასტენიურ ხასიათის მოვლე- 

ე 
ტემპერატურის მაღალი აწევა შემჩნეულია სისხლის მესამე 

პარკუჭში ჩაქცევებს დროს, ისტერიის, რეფლექტორულად ღვიძ- 

ლის კოლიკის დროს და სხ., მაგრამ უფრო ხშირად პრაქტიკულად 

საყურადღებოა ჰიპერტერმია ინფექციების ინტოქსიკაციების 
დროს. 

ცხელება. 

ცხელების დროს ტემპერატურა მარულობს ან თანდათან, ან 

უცებ (§Lგ8ძIსთო 1იC6ი6იL), შემდეგ სლჯლკას განსახღლვრულ სიმაღ– 
ლეზე (§LგძIსიოი წმ5L9I) და ბოლოს ეცემა (ლიზისი) თანდათან, ან 
უცებ (კრიზისი, §ხმძსით ძიინოციი)ს. მატულობს ტემპერა- 

ტურა იმიტომ, რომ სითბოს პროდუქცია მეტია, სითბოს გამოყოფა 

ნაკლებია. 5Lმძ(სო წ85ხ91I- -ის დროს ტემპერატურა წესრიგდება, 

როგორც “ორმალურად განსაზლვრულ დონის ახლო. უკანასკნელი 

ნორმალურზე მეტია და რეგულაცია ნაკლებად მტკიცეა. სიცხის 

გამომნელებელი საშუალებანი და გამაგრილებელი აბაზანები თი- 

თქმის არ მოქმედებენ, რადგანაც მათი მოქმედების მოსპობისას 
სიცხე ისევ უწინდელ დონემდე აღწევს. 5:გძისთო ძნხCღზონის-ის 

დროს სითბოს პროდუქცია ნაკლებია სითბოს გამოყოფაზე (ხშირი 

ოფლის გამო) §(მძIსიო 1იCL6თო6სLის დროს ტემპერატურის სწრაფ 
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აწევას შეიძლება თან სდევდეს მკვეთრად გამოხატული სიცივის 
გოძნობა (გაზმორება, კუნთების კანკალი), თუმცა თერმომეტრი უკვე 
აჩვენებს სხეულის ტემპერატურის მომატებას (სითბოს რეგულაციის 

დამყარების გამო უფრო მაღალ ტემპერმტურაზე). 
ტემპერატურული ზრდის მსვლელობის მახედვით არჩევენ ცხე– 

ლების სხვადასხვა სახეებს: 1) წ6ხI§ ლლიიხიყმ, როცა დღე ღამის 

ტემპერატურის მერყეობანი 19%-ზე ნაკლებია, 2) L6ხI§ I6=თIL0Cი5, 

როცა 19Vზე მეტია. ორივე შემთხვევებში ცხელება გრძელდება რო- 

გორც ერთი შეტევა. თუ ცხელება წარმოიშვა ცალკეული შეტევე- 
ბის ნიადაგზე (ერთი მეორისაგან გამოყოფილი ნორმალური ტემპე- 
რატურით), მაშინ უწოდებენ მას I(CხILI§ L6Cსწლი§5-ის--დროს შეტე- 
ვის ხანგ”ძლივობა იზომება დღეებით. წჩნ6ხI115 (ი(6წოI:6ი§-ის დროს 

საათებით. 
ჰყოფენ კიდევ ინტერვალის ხანგრძლივობის მიხედვით L6ხI:15 

'ი(ხრღიიILრტი§ 0V)მ:0ძ(გიმ (შეტევები ყოველ დღე), წ6CხI)5§ L6”ხგიმ 
(შეტევები დღე გამოშვებით), და LIხI5 ძსგ,სგმიგ (ორი დღის შემ– 

ღეგ) (კხელებეს დროს. გარდა სითბოს რეგულაციის მოშლისა, შემ– 

ჩნეულია მთელი რიგი სხვა მოვლენები. ტემპერატურის გადიდებით 

წარმოიშობა სუნთქვის (სასუნთქი ცენტროს გადათბობა) და მაჯის 

(გულის გადათბობა). მომატება. 
თუ ძაღლის ”ჩVIL Cმ-0LI§ მოვათავსებთ ლითონის მილზე, რომელ« 

შიაც ცხელ წყალს უშვებენ, სისხლი მიმდინარე ტვინისაგან და 
თვით ტვინი გადათბებიან, რაც სუნთქვის და არა მაჯის გახშირე- 

ბას გამოიწვევს, საჭმელის მომნელებელი ჯირკვლების სეკრეცია 

დაკლებულია, პირი მშრალია, ენა შელესილია, ჩნდება ცუდი გემო, 

უმადობა და ყაზბობა. საჭმლის ზედმეტი მიღება იწეევს საჭმელის 

მონელების მოშლას. ცხელებიანი ავადმყოფი იმყოფება არასრულ 

შიმშილობაში (საკუთარი ცილის და („ცხიმის გამოყენება, სუსტი 
კეტოზი, აციდოზი და სხ.) ხანგრძლივი და მძიმე ცხელების დროს 
გახდომა წარმოადგენს ჩვეულებრივ მოვლენას, შიმშილობის გარდა 

ცილის დაკარგვა შეიძლება ნივთიერებათა (ცვლაზე იმოქმედოს 

(მაგ. ნახველი და ექსუდატი) (კილების გაძლიერებული დაშლა 

იწვევს შარდოვანას დიდ რაოდენობით გამოყოფას, ცილების ტოქ- 

სიური დაშლა არ არის უშუალო მიზეზი „ხელებისა, რადგან იგი 

შეიძლება გაგრძელდეს ტემპერატურის ნორმასთან დაბრუნების 

შემ დეგ. 
სითბოს პროდუქციის პირდაპირი კალორიმეტრიული განსაზღვრა 

არ განსხვავდება არაპირდაპირი გამოანგარიშებიდან (რაოდენობით); 
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„გაგრძელებული და დამასუსტებელი ცხელების დროს ნივთიერებათა 
«“კვლამ შეიძლება დაიკლოს ისე, როგორც შიმშილის დროს (არამც 
თუ ნორმალურამდე, არამედ დაბლაც). ხანდისხან სითბოს რეგულა–- 
ცია შეიძლება არ გაჩერდეს ერთ რომელიმე დონემდე, მაშინ ტემ- 

პერატურა ეცემა კოლაპსის დაწყებამდე. ბევრი ბაქტერიოლოგი და 
იმუნოლოგი ამჩნევდა დაბალი ტემპერატურის კარგ მოქპედებას 

ანტისხეულების წარმოშობაზე და იმუნიტეტის განვითარების პრო- 

ცესზე. ერთ დროს ცდილობდნენ აბაზანების დახმარებით ებრძოლათ 
ტემპერატურის მომატების წინაღმდეგ, მაგ. მუცლის ტიფის დროს, 

მაგრამ მიმდინარეობა არ იყო ადვილი და ხშირი იყო რეციდიეები. 
აქედან დაასკვნეს რომ მაღალი ტემპერატურა არამც თუ არ არის 

მავნე, არამედ მან შეიძლება სარგებლობაც მოიტანოს. მეორეს 
მხრივ, ძალიან მაღალმა ტემპერატურამ შეიძლება იმოქმედოს ცუ- 

დად, როგორც ყოველგვარმა ჰიპერტერმიამ მიღებულია სიცხის 

გამომნელებლის მიცემა ჩარტო ნამდვილი მაღალი ტემპერატურის 
დროს (მაგ. 384).
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· 2) პუაზეილის 
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მთავარი შემჩნეული ფეცდღომები 
  

  

C ი 6 6 § 
თ I-ლი |(C8 § |§%9 ა.ნ ლ ა დაბეჯდილია: უნდა იყოს: 

5 158 84%5 8 

=-ა, 

6 20 2 მამის მერყეობის საზღვ- სას რეთვე დაავადე- 
რების გარეშე იწყება ბის თეითელლი ნიშანი ი()ვ– 
არანორმა ლება მისი თვისებრივ კანო- 

ნის მიხედვით 
7 6 || (1,5) მიკრონით (მოდა=8,5 მიკ. 

11 18 #გიძიI50ი LII6იძ6(50ი 

ო= 19 ზხისIგL0 VდისIმL0 

· 2 | მჟავები მჟავე 

12 18 ფუნქციის ფუნქციონალურ 

14 16 ჰიპორქრომიფული პიპოქრომიული 

- 1 | დეციტინის ლეციტინის 
18 4 მარყუჯებში მარყუშებში 

16 1 მიღების მილების 

17 12 დროს შემდეზჭზ 

18 10 ერიცროტიტების ერითროციტების 

" 13,195, 099865გ თL ელაგეოს!: 

19 7? I9Mი LM ხ 

21 11 აზურფიული აზუროფილური 

20 პლატმოციტს პლაზმოციტს. 

9 IL5 5 ( 

9 I გამოტოეებულია მონოციტები 

ნწ | რეგენაციული რეგენერაციული 
4 | მიოლეიდური მიელოიდური 

” 9 | ლეიკოციტოსის ლეიკოციტების 
23 1 რომელიც 2) რომელიც 

” 20 ორგაიულ ორგანიულ 

8 6 V2-ს V;:-ს 

ა» "ნახაზი! 7 2: 

· 1 12 25 

26 14 კილოგრამებით კილოგრამებით CC 2-ზე. 

80 11 ქსოვილების და კსოვილების 

მ1 8 | დაკეცვას დაკეტვას 
32 12 || სისხლნაკლებობა სისხლავსეობა 

33 26 წნევა წნევა. 0-დიამეტრი მილი- 
მეტრებში. LI––წნევა სინდი– 
ყის სვეტის მილიმეტრებში.         
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8 |=4< 
+ (2.59, დაბეჭდილია: უნდა იყოს: 

81 §X5 8405 8, 

3 7 (126-–34=92) (126-–32==94) 

- 12 არტერიამდე წვრილ არტერიამდე 

37 10 (C1285L'C80), (CI გ5ხICგ86) 

» სანათურისკენ სანათურისკენ, 

» 12 || ჰემორატაული ჰემორაგიული 

ო 5 || სიმპატიურად სიმპტომატიურად 

ვ6 15. | უკურეზორპაცია უკურეზორბცია 

40 4 | კრინგესტიაზხზე კონგესტიაზე 

” · ძგ/კიი ძი!იი: 

42 11. || იღუპებიან შთაინთქმებიან 

44 17 ?'2 (LI ხ.2LL1 
“52” –_ი ა 

45 1–. | გაზრდილატატორები ვაზოდილატატორები 

47 3 | რეგონვალეს ცენტრებში რეკონეალეს ცენტებში 

48 6 პალიპატორული პალპატორული 

49 10 | სუბკაპილარულ კვანძებში სუბკაპილარულ წნულებში. 

52 4 ციონატურ ციანატურ 

58 18 |, პეტეროტიპიას ჰეტეროტოპიას 

» 9 | პეტეროტროპიული ჰეტეროტოპიული 

» 8 || ნომოტუპიული ნოპოტოპიური 

ი 4 || (პოლგემნია) (პოლიგემინია) 

- 2 | პარადოქსალური პარაქსიზმალური 

59 3 შეგრძნობები: შეგრძნობები, 

19 მდაბიო საერთოდ 

თ 7 (ეIწხტ”-გი5 გხტ,იგი§5 

69 7 | და ხხვ?)ე, და სხვა. 

63 133 ეი§ახილთოგ გ5'ხო89 

61 6 9გ85LC0I00M60ი6515 იგ5C2გI00MI06515 

65 17 ნერწყვის ნერწყვის და პაერის 

- 6 |" ზგამოდის შედის 

66 13 დიმეტელ-ამიდო დიმეთილ-ამიდო 

- 16 ჩნდება გასაგებია 

6/ 7 ნაწლავის ნაწლავებში 

თ 15 საჭმლის მონელების საჭმლით 

68 14 პეპტინებად პეპტიდებად 
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CC IC85 | C |„პი | ' - 
+ სწიც აზოს, დაბეპდილია: უნდა იყოს 
5 15: 8VI595 8 

68 | 90 ერპსინი ერეპსინი 

69 LI ნაწლავებიი წაწლავებში 

» 14 | ბაქტერიების ბაქტერიების მიერ 

71 8 | ტრიხომინა ტრიხომონა 

75 1 კალორიუ კალორიული 

76 17 სვლა ცვლა 

#8 | 10 ტოროზინი ტიროზინი 

კაზენი კაზეინი 

ო" 2 |ერგოსტენის ერგოზტერინის 

39 ა დალაგდება დალაგება 
დ) ა გამოიყოფა გამოყოფა 

თ» 12 მარილების მარილების და 

52 1 | აცეტოერბოს მჟავა აცეტოძმრის მჟავა 

55 2 თირკმელზე და თირკმელზედა 

14 არა მარტო არ ა 

” 12 |/ნევროზები ნოფროზსზები 

8? 17 | ენCგილხი!C! 5ხნIგილნი!C! 

13 |C თისი8I1I15 C6იI(IL2(15 
- 7 |ძიგხი!ს§ ძ!გხი6სC5 

80 4 | 11:57:08 1:5,7:0,8 

90 | 7 ძგვ-იგხიV-CIძტე6 ხგ”მხხVICIღ626 

»· 13 CგICIი05)§ ი5ხხნიოთომშ!IმC!2გ 

-91 19 | 59% 50 =9% 

94 10 || 390--600 ოო? 300-–-–600 ო=9% 

95 13 10--207, 10-20 %/ი 

96 7 ურონრომი უროხრომი 

97 3 8 | პიპერეტენცია პიპერტენზია 

8 | გასკულარული ვასკულარული 
ინტეოსიტიციალური ინტერსტიციალური 

98 13 სს გტი!Cსი ს” გლიCსიო 
” (ნაწლავები პროდუქტების | ნაწლავთა ლპობის პრო–- 

ლპობის) დუქტები 
100 10 |ხოსტეკი ხვოსტეკი 
101 13 |/ლორწოს ლორწოვანას 
102 7 ინსულიანის ინსულინის 

" 8 |შეშუპება შესიება 
106 1 სინგეზიო პლასტიკა სინტენეზიოპლასტიკა 
107 10 რეზორაცია რეზორბცია 
2 5 ნევროზებით ნეკროზებით 
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