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ყურადღება! 
საავტორო უფლებები დაცულია. ამ გამოცემის არც ერთი ნაწილი არ შეიძლე- 
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უფლებების დარღვევა, ყველა გამომდინარე შედეგით. 
საავტორო უფლებების დარღეევა ისჯება კანონით.



სამეღიყინო პარაზიგოლოგია 

წინასიტყვაობა 

  

პარაზიტებით გამოწვეული დაავადებები სადღეისოდ წარმოადგენს 

ჯანმრთელობის გლობალურ პრობლემას, რაც განსაკუთრებული სიმწ- 
ვავით ვლინდება მესამე მსოფლიოს ქვეყნებში, სადაც აღნიშნული დაავადე- 

ბებით ყოველწლიურად მილიონობით ადამიანი იღუპება. ამავე დროს, ეს 

პრობლემა საკმაოდ აქტუალურია განვითარებულ ქვეყნებშიც. ამ თვალს- 

აზრისით, გარკვეულ ყურადღებას ყოფილი საბჭოთა კავშირის ქვეყნები და 

მათ შორის საქართველოც იმსახურებს, სადაც უკანასკნელ დეკადაში ზო- 

გიერთი დაავადებების განვითარებამ ეპიდემიოლოგიურ მაჩვენებელს მი- 
აღწია. აქედან გამომდინარე, სახელმძღვანელოს შექმნა სამედიცინო ჰარ- 

აზიტოლოგიაში, რომელშიც გარკვეულწილად მოხდებოდა ტრადიციული 

ცოდნის და სამედიცინო განათლების ამ დარგში არსებულ თანამედროვე 
მიდგომათა სინთეზი, წარმოადგენდა სამედიცინო ბიოლოგიის და პარაზი- 

ტოლოგიის დეპარტამენტის ძირითად მიზანს. 

სახელმძღვანელო "სამედიცინო პარაზიტოლოგია განკუთვნილია 

უმაღლესი სამედიცინო სასწავლებლების სტუდენტებისათვის. საგნის – 
სამედიცინო ბიოლოგიის სილაბუსის სრულყოფილად წარმოდგენისთვის 

და აგრეთვე, იმისათვის, რომ სტუდეტებისთვის უფრო გასაგები გახდეს 

წიგნში გამოყენებული ზოგადი ცნებები, სახელმძღვანელო იწყება სამედი– 

ცინო ეკოლოგიის განხილვით (უჯრედული, გამრავლების და განვითარე–- 

ბის ბიოლოგია, რომლებიც წარმოადგენენ აგრეთვე ჩვენი სილაბუსის შე- 

მადგენელ ნაწილებს, მოცემული იქნება სხვა გამოცემაში) სამედიცინო 

პარაზიტოლოგიის შესწავლის საგანს კი წარმოადგენს სხვადასხვა სის- 

ტემატიკურ ჯგუფებში გაერთიანებული პარაზიტების ბიოლოგიის ძირი- 

თადი საკითხები –კლასიფიკაციის საფუძვლები, მათი მორფოლოგი- 

ური თავისებურებანი, პარაზიტების ფუნქციონირების ბიოქიმიური და 

ფიზიოლოგიური ასპექტები, მათი სასიცოცხლო ციკლი, მასპინძელ ორგან- 

იზმებში, მათ შორის, ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრისა და განვითარების 

გზები, ასევე, პარაზიტების მიერ გამოწვეული დაავადებების განვითარების 

მექანიზმები, აღსანიშნავია ისიც, რომ აღნიშნული საკითხები განხილულია 

მოლეკულური ბიოლოგიის უახლესი კვლევების საფუძველზე. იმისათვის, 

რომ სტუდენტმა უფრო ადვილად გაიაზროს ამ საგნის სამედიცინო მნიშ- 

ვნელობა და აქტუალობა, აგრეთვე საიმისოდ, რომ მან სამედიცინო გა- 

ნათლების ამ ეტაპზე მიიღოს ის საბაზისო ცოდნა, რომლის საფუძველზეც 

უფრო იოლად ჩაწვდება მომიჯნავე პრე- და კლინიკური საგნების არსს, 

ჩვენ ვეცადეთ, რომ შესაძლებლობის ფარგლებში მოგვეხდინა ბიოლოგი- 

ური და კლინიკური ასპექტების კორელაცია. შესაბამისად, პარაზიტების 

ბიოლოგიის პარალელურად, სახელმძღვანელოში ყურადღება ეთმობა მათ 

მიერ გამოწვეული დაავადებების კლინიკური სურათის, დიაგნოსტიკის, 

პროფილაქტიკისა და თერაპიის ძირითად პრინციპების განხილვას (თუმ- 

ცა, ეს უკანასკნელი განსაკუთრებით ინტენსიურად ვითარდება, მაგრამ 

წიგნში მოცემულია სამედიცინო პრაქტიკის ამ სფეროში სადღეისოდ 
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სავულისინო პარაზიპოლობია 

ყველაზე აქტუალური პრეპარატების ჯგუფები). ასევე, აუცილებელ ახსნას 
მოითხოვს წიგნში მოცემული ინფორმაციის გარკვეული ნაწილი, როგორ- 
იცაა პარაზიტიზმის იმუნოლოგიური საფუძვლები. როგორც ზემოთ იყო 
აღნიშნული, სამედიცინო პარაზიტოლოგია წარმოადგენს საბაზისო დისცი- 
პლინის “სამედიცინო ბიოლოგიის " შემადგენელ ნაწილს და იგი ისწავლება 
სამედიცინო განათლების საწყის ეტაპზე (| კურსზე), როდესაც სტუდენტი 
არ ფლობს ცოდნას ამ დისციპლინის შესახებ. ამიტომ, ეს ნაწილი წიგნში 
წარმოდგენილია განსხვავებული შრიფტით და წარმოადგენს დამატებითი 
ინფორმაციის წყაროს დაინტერესებულ სტუდენტთათვის. (პარაზიტების 
სახელწოდება სახელმძღვანელოში მოცემულია ორმაგი – გვარისა და სახე– 
ობის აღმნიშვნელი დასახელებით, რომელთა შორის ზოგიერთის ქართული 
შესატყვისი დადგენილი არ არის, ამიტომ ისინი წარმოდგენილი არიან საერ- 
თაშორისო კლასიფიკაციაში მიღებული ლათინური დასახელებით). 

დაბოლოს, აღვნიშნავთ, რომ სახელმძღვანელო "სამედიცინო პარაზი- 
ტოლოგია" ეყრდნობა თანამედროვე ლიტერატურის მონაცემებს,რომელთა 
შორის მნიშვნელოვან ყურადღებას იმსახურებს ერთერთი აგტორიტეტუ- 
ლი ამერიკული გამომცემლობის “LI5LVILს"-ის მიერ გამოცემული სახ- 
ელმძღვანელო "Iსთგი Mა2აI(01ილ", ჰ. 8ს»(იი –ისა და მისი კოლეგების 
ავტორობით. წიგნს თან ერთვის ფერადი ილუსტრაციები და ძირითად 
უცხო სიტყვათა განმარტების ლექსიკონი, რომლის შედგენაშიც დახმარება 
გაგვიწია სამედიცინო ბიოლოგიისა და პარაზიტოლოგიის დეპარტამენტის 
ღვაწლმოსილმა თანამშრომელმა ბატონმა ბონდო ჯანელიძემ, რისთვისაც 
მას გულწრფელ მადლობას მოვახსენებთ. 
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სამეღდიყინო პარაზიტოლოგია 

თავი I 
ეკოლოგიის საფუძვლები 

    

ეკოლოგია ბიოლოგიური მეცნიერებაა, რომელიც შეისწავლის 

ორგანიზმისა და მისი საარსებო გარემოს ურთიერთდამოკიდე- 

ბულების კანონზომიერებას, ბიოგეოცენოზების განვითარებისა 

და არსებობის კანონებს, რომლებიც წარმოადგენს ცოცხალი და 

არაცოცხალი კომპონენტების კომპლექსს ბიოსფეროს გარკვეულ 

უბნებში; ეკოლოგიური კანონზომიერებები გამოვლინდება ინ- 

დივიდის, ბიოცენოზისა და ბიოგეოცენოზის დონეზე. ტერმინი 

„ადამიანის ეკოლოგია“ ჯერ კიდევ ბევრ პასუხგაუცემელ კითხვას 

შეიცავს ადამიანისა და გარემოს ურთიერთდამოკიდებულების 

შესახებ. ადამიანის ეკოლოგიის, როგორც დამოუკიდებელი მეც- 

ნიერების მთავარ თავისებურებას მისი მრავალდისციპლინური 

ხასიათი წარმოადგენს. მასში განიხილება სოციოლოგიური, 

ფილოსოფიური, გეოგრაფიული, მედიკობიოლოგიური პრობლე- 

მები. ადამიანის ეკოლოგია შეისწავლის ანთროპოეკოლოგიური 

სისტემის წარმოშობის, არსებობისა და განვითარების კანონზო- 

მიერებებს, რომელიც, თავის მხრივ წარმოადგენს ადამიანთა სა- 

ზოგადოების დინამიურ ურთიერთკავშირს გარემოსთან; ასეთი 

სისტემების მოცულობები ადამიანთა პოპულაციისა და რიცხო–- 

ბრიობის მიხედვით მრავალფეროვანია. ესენი შეიძლება იყოს: 

იზოდიატები, დემი, ერი, ნაციონალური ასოციაციები (რომლებიც 

ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან წარმოშობის თავისებურებით, 

ცხოვრების ნირით) და თეით მთელი კაცობრიობა. ანთროპოე- 

კოლოგიური სისტემების მოცულობის განსაზღვრაში დიდ როლს 

ასრულებს ბუნებრივი პირობები. 

ბიოსფეროს არსებობაში, ბუნებაში ნივთიერებათა წრებრუნ- 

ვაში და ეკონომიკაში ცხოველებს დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. 

ცხოველები ცილოვანი კვების - უცვლელი ამინომჟავების ძირი- 

თადი წყარო არიან. ცხოველებისაგან ადამიანები ღებულობენ 

მრავალი სახის ნედლეულს. 

სამედიცინო მნიშვნელობა გააჩნია: 1.პარაზიტ-ცხოველებს, რომ- 

ლებიც დაავადებებს იწვევს. 2. დაავადების გამომწვევის გადამ- 

ტანებს. 3. ცხოველები, რომლებიც იმავე დაავადებით ავადდები- 

ან, რითაც ადამიანები. 

ანთროპობიოცენოზში, როგორც ყველა სხვა ბიოგეოცენოზში, მის წევრებს შორის 

მყარდება ალიმენტური კავშირები (პროდუცენტები, რედუცენტები და კონსუმენტები). ე.ი. 

ორგანიზმებს შორის, რომლებიც ორგანული ნივთიერებების მინერალიზაციას ასდენენ, 

თანაცხოვრების - სიმბიოზის სხვადასხვანაირი ფორმები ყალიბდება. ადამიანი ანთროპო- 

ბიოცენოზის წევრია და მონაწილეობს მასში მიმდინარე ყველა პროცესში. 

ყველაზე უფრო მრავალრიცხოვანი თანამედროვე პოპულაციები, რომელიც კაცო- 

ბრიობის 80% აერთიანებს დასახლებულია ხმელეთის (ტროპიკული ტყეების და სავაწეებ- 

ის, ზომიერი სარტყლის ზონაში და ბუჩქიანი ან შერეული ტყის ზონაში) 44%-ზე. გამომ- 

შრალი მიწის და უდაბნოების ზონაში, რომელზეც ხმელეთის 18% მოდის, მოსახლეობის 

4%-ია დასახლებული. 

ანთროპოეკოლოგიური სისტემის ბუნებრივი ეკოსისტემებისაგან განმასხვავებელი 

ძირითადი მახასიათებელი არის ის, რომ მის შემადგენლობაში შედის ადამიანთა საზოგ– 

ადოება, რომელიც წარმოადგენს ამ სისტემის განვითარების დომინანტურ ფაქტორს. 

ადამიანთა თანასაზოგადოებისათვის დამახასიათებელია მატერიალური ფასეულობების 
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სავმუღისინო პარაზია ოლოგ ჩა =---იიი_–>სესე–– 

წარმოება და სოციალ- ეკონომიკური სტრუქტურიზაცია; ამ უკანასკნელზეა დამოკიდე- 

ბული ძრომის ორგანიზაციის უნარი, მოცულობა და წარმოების პროდუქციის განაწილება 

ადამიანთა შორის. გარემომცველ სამყაროზე ზემოქმედების დონე განისაზღვრება ადა– 

მიანთა თანასაზოგადოების აქტიურობით თავის ტერიტორიაზე. განვითარებადი თანა- 

საზოგადოებისათვის (მძიმე ინდუსტრიალიზაციის პერიოდი) დამახასიათებელია მოსახ- 

ლეობის რიცხობრიობის ზრდა, კვების პროდუქტებზე, ნედლეულზე, წყლის რესურსებზე 

მოთხოვნილების ზრდა. შესაბამისად, იზრდება ნარჩენების რაოდენობა, რაც იწვევს სამ- 

ყაროს დატვირთვას და ბიოტიური თუ აბიოტიური ფაქტორების გამოყენების ინტენსიურ 

ზრდას. 

ანთროპოეკოლოგიურ სისტემაში ადამიანისა და გარემოს ურთიერთქმედება ორი 

ძირითადი მიმართულებით ხორციელდება. ჯერ ერთი, მიმდინარეობს ცალკეული ინდი- 

ვიდების და მთლიანად თანასაზოგადოების ბიოლოგიური და სოციალური მაჩვენებლებ- 

ის ცვლილება. ეს ცვლილებები მიმართულია იმ მოთხოვნილების დაკმაყოფილებისკენ, 

რომელსაც ადამიანი უყენებს გარემოს. მეორე, ხორციელდება თვით გარემოს გარდაქმნა 

ადამიანთა მოთხოვნების დასაკმაყოფილებლად. ეს ცვლილებები ისტორიული განვი- 

თარების პროცესში მიმდინარეობს. ბუნებრივი გარემო, სადაც ჩაისახა კაცობრიობა, კულ– 

ტურული მიწათმოქმედების და მეცხოველეობის განვითარების პარალელურად ადგილს 

უთმობდა ადამიანებით ნაწილობრივ დასახლებულ სოფლის ტიპის გარემოს. თანდათან 

ქალაქების წარმოშობასთან ერთად მოხდა ადამიანებით უფრო მჭიდროდ დასახლებული 

გარემოს წარმოშობა. 

ანთროპოეკოლოგიური სისტემის ბიოლოგიური და სოციალური პროცესები, საბ- 

ოლოო ჯამში, არის ადამიანთა თანაცხოვრების ინდივიდუალური და ჯგუფური შეგუება 

ბუნებრივ პირობებთან, მეურნეობის და კულტურის სხვადასხვა ფორმებთან. ამ ტიპის 

შეგუების თავისებურებანი, სხვა ცოცხალი ორგანიზმების პოპულაციებისაგან განსხვავე- 

ბით, იმაშია, რომ ადამიანი ადაპტაციას განიცდის არა მხოლოდ ფიზიოლოგიური თვალ- 

საზრისით, არამედ ეკონომიკურად, ტექნიკურად, ემოციურადაც. ადამიანის ეკოლოგიის 

საგანს სწორედ ადამიანის ჯგუფური და ინდივიდუალური ადაპტაციის სხვადასხვა მხა- 

რეების შესწავლა წარმოადგენს. ეს აქცევს მას ინტერდისციპლინურ მეცნიერებად. 

ადამიანის საარსებო გარემო 

ადამიანის მალალორგანიზებულობის წყალობით, რის გამოც იგი ბიოსოციალური 

არსება გახდა, მისი ურთიერთობა გარემო პირობებთან გამოირჩევა არსებითი თავისებუ- 
რებებით. 

ადამიანი, როგორც ეკოლოგიური ფაქტორი, ცხოველებისაგან განსხვავებით, არა 

მარტო ბუნებრივ რესურსებს გამოიყენებს, არამედ მასზე მიზანმიმართულად და შეგნებ– 

ულად მოქმედებს კიდეც, მცენარეებისა და ცხოველებისაგან განსხვავებით, რომლებიც 

საკუთარი მოთხოვნილებისთვის გამოიყენებენ მზის ან ორგანული ნივთიერებების ენ- 

ერგიას, ადამიანი ენერგიის წყაროდ იყენებს წიაღისეულ ენერგიას, წყლის ნაკადის ენერ- 

გიას, ატომურ და თერმობირთულ ენერგიას. ასეთი სახის ენერგია სხვა ყველა დანარჩენი 

ცოცხალი ორგანიზმებისათვის მიუწვდომელია. ადამიანის ენერგო - ტექნიკური აღჭურ- 

ვილობა განუხრელად ძლიერდება, რაც მას აძლევს მრავალფეროვან გარემო პირობებში 

განსახლების საშუალებას. ამასთან ხდება ადამიანთა პოპულაციის რიცხობრიობის ზრდის 

ბუნებრივი ბარიერებს მოხსნა. 

დედამინაზე კაცობრიობა წარმოადგენს ერთადერთ ყველგან განსახლებულ სახ- 

ეობას, რაც მას აქცევს გლობალური მოქმედების ეკოლოგიურ ფაქტორად. იგი მოქ- 
მედებს პლანეტის ყველაზე უფრო განცალკევებულ ზონებზედაც კი. ამის სამწუხარო 

მაგალითად გამოგვადგება დდტ-ს აღმოჩენა ანტარქტიდაზე დაჭერილი პინგვინების და 

სელაპების ლვიძლში. ადამიანის, როგორც ეკოლოგიური ფაქტორის კიდევ ერთი თავგვისე- 

ბურება გამოიხატება მის შემოქმედებით ზეგავლენაში ეკოსისტემაზე. ადამიანები ენერ– 

გიას გამოიყენებენ არა საკუთარი ბიოლოგიური თვისებების შესაცვლელად, არამედ გარე- 
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მოს ცვლიან მისთვის ხელსაყრელი სახით. ხელსაყრელი საცხოვრებელი გარემოს შექმნა 

ეკოლოგიურ ფაქტორებზე მოქმედი კიდევ ერთი სპეციფიკური ბერკეტია ადამიანისთვის. 

მის ირგვლიე ხელოვნური გარემოს შექმნა და ეს ზემოქმედება ყოველთვის გამართლებუ-– 

ლია ადამიანის საწარმოო საქმიანობით. ბუნებრივი ეკოსისტემები განიცდის შევიწროებას 

ანთროპოგენული ეკოსისტემების მიერ. აქ დომინანტა, ცხადია ადამიანს ეკუთვნის. ადა- 

მიანის საცხოვრებელი გარემო შედგება ბიოლოგიური და სოციალურ-კულტურული კომ- 

პონენტებისგან, ანუ ბუნებრივი და ხელოვნური გარემოსგან. ამ გარემოში ადამიანი წარ- 

მოგვიდგება, როგორც სოციალური არსება. 

ხელოვნური და ბუნებრივი გარემო ფაქტორები ადამიანზე მუდმივ ზეგავლენას 

ახდენენ. ბუნებრივი ფაქტორების საუკუნეობრივმა გავლენამ დასახლებული პლანეტის 

სხვადასხვა რაიონებში მოახდინა დედამიწის მოსახლეობის დიფერენცირება რასებად და 

ადაპტიურ ტიპებად. სოციალური ფაქტორები განაპირობებენ ადამიანთა სამეურნეო- 

ჰულტურული ტიპების წარმოშობას. 

ამჟამად, პლანეტა დასახლებულია ადამიანებით, რომლებიც განსხვავდებიან წარ- 

მოშობის დროით, შრომის წარმოებით, კეთილდღეობით და დემოგრაფიული მაჩვენებლე- 

ბით. მცირერიცხობრივად შემონახულია ადამიანთა პოპულაციებიც, რომლებიც თავს 

ირჩენენ ნადირობით, მეთევგზეობით, შემგროეებლობით (პიგმეი მონადირეები ბაირის ტერ- 

იტორიაზე, აუტას ტომი, კუბუ, სამსრეთ-აღმოსავლეთ აზიის ზოგიერთი ტომი, ინდიელე- 

ბი მდინარე ამაზონის აუზში). მათ ეკონომიკურ საფუძველს წარმოადგენს ხელით რეწვა 

და მეცხოველეობა. წარმოებაში სამეცნიერო-ტექნიკური რევოლუციის შედეგია მრავალ 

ქვეყანაში მაღალგანგითარებული მიწათმოქმედებისა და მეცხოველეობის სამეურნეო- 

კულტურული ტიპები. 
ადამიანთა კულტურულ-სამეურნეო ტიპის ფორმირება დამოკიდებულია ადამიანის 

ბუნებრივ საარსებო გარემოზე. ეს დამოკიდებულება უფრო ძლიერი იყო საზოგადოების 

განვითარების ადრეულ სტადიაზე. შემდეგ სამეურნეო-კულტურული ტიპის განვითარე– 

ბაზე ერთნაირად მოქმედებდა როგორც ბუნებრივი საარსებო გარემო, ისე ადამიანთა სო– 

ციალურ-ეკონომიკური განვითარება. ისტორიის ყველა ეტაპზე საზოგადოება აქტიურად 

გამოიყენებს ბუნებას თავისი საჭიროებისათეის. ადამიანის შრომითი საქმიანობა არის ის 

ინსტრუმენტი, რომლითაც ბუნებრივი გარემო დაკავშირებულია საზოგადოებასთან. 

ადამიანის საარსებო გარემო სავსეა ბუნებრივი და ანთროპოგენური ფაქტორების 

ურთიერთქმედების მაგალითებით. ისინი მრავლადაა პლანეტის სხვადასხვა ბუნებრივ-გე– 

ოგრაფიულ და ეკონომიურ რეგიონებში. რამდენად გამოსადეგია ესა თუ ის გარემო ადა– 

მიანებისათვის, ამის შესაფასებლად საჭიროა გარემოს ხასიათის ერთიანი ინტეგრალური 

ერთეულის შემოტანა. ჯმო-ის (ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაცია) დადგენილე– 

ბით, ტერმინი “ჯანმრთელობა” გამოიყენება, როგორც ადამიანის ფიზიკური და სულიერი 

მდგომარეობის სრული კეთილდღეობის მაჩვენებელი. 

ეკოლოგიის განვითარების მთავარი ბერკეტები მიმართულია ბუნებრივი პირობების 

რაციონალური მართვისაკენ, რაც ოპტიმალურ პირობებს შექმნის სხვადასხვა ანთროპოე– 

კოლოგიურ სისტემაში ადამიანთა საცხოვრებლად. 

ადამიანი, როგორც ეკოლოგიური ფაქტორების მოქმედების ობიექტი. 

ადამიანის ადაპტაცია გარუმო პირობებთან 

ადამიანი ბიოსოციალური არსებაა, ამიტომ გარემო პირობებთან მისი ადაპტაცია 

მხოლოდ ნაწილობრივ არის დამოკიდებული ბიოლოგიურ ფაქტორზე. ძირითადად ადაჰ- 

ტაცია სოციალური პირობებით განისაზღვრება. ამჟამად, გადამწყვეტი როლი ახალი 

საარსებო პირობების საცხოვრებლად ათვისებაში ენიჭება სოციალურ ჰიგიენურ ლღონ- 

ისძიებებს. ეს ღონისძიებები განაპირობებენ სიცოცხლის უნარიანობის და კომფორტის 

სრულყოფას ადამიანის საარსებო გარემოში. ადაპტაცია ყალიბდება როგორც ბუნებრივი, 

ასევე ხელოვნური ფაქტორების მიმართ. ამიტომ, იგი არა მარტო ეკოლოგიურ, არამედ სო- 

ციალურ-ეკონომიურ ხასიათსაც ატარებს. თითოეული ადამიანი წარმოადგენს ინდივიდს, 
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ამიტომ, სოციალურ-ეკონომიკურ ადაპტაციას ემატება ფსიქოლოგიურიც. 

მცენარეული და ცხოველური სამყაროსგან განსხვავებით, ადამიანის ინდივიდუ- 

ალური და ჯგუფური ადაპტაცია გულისხმობს მის მიერ სოციალური ფუნქციების შეს- 

რულებას, რომელთაგან ყველაზე მნიშვნელოვანია შრომა. 

ცხოვრების პირობებისა და შემოქმედებითი მოღვაწეობის ოპტიმიზაცია გულისხ- 

მობს საცხოვრებელი და სხვა შენობების მოწყობას, ტანსაცმლის კონსტრუქციას, კვებისა 

და წყალმომარაგების ორგანიზაციას, შრომისა და დასვენების რაციონალურ რეჟიმს და 

სხვა. ამასთან დაცულია პრინციპი “გონიერი მაქსიმუმი", რათა ადამიანის მაღალ შრომისუ– 

ნარიანობასთან ერთად შენარჩუნებულ იქნეს მოსახლეობის ჯანმრთელობა, არ მოხდეს 

ორგანიზმის გამოფიტვა და მნიშვნელოვანი ეკონომიკური დანაკარგები. 

ადაპტაციაში სოციალურ-ეკონომიკური მექანიზმების გარდა, მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს შეგუების და დაცვის მექანიზმები, რომლებიც ადამიანებს ბიოლოგიური მემ- 

კვიდრეობის სახით ჩამოუყალიბდათ. ეს განსაკუთრებით დემონსტრაციულად ვლინდება 
ექსტრემალურ პირობებში საცხოვრებელი ადგილის შეცვლის დროს, როცა ეკოლოგიური 
ფაქტორი ან ფაქტორთა კომბინაცია არასასურველ ზეგავლენას ახდენს ადამიანთა ჯანმ- 

რთელობაზე. ეს შეიძლება მოხდეს არა მარტო ბუნებრივ (არქტიკა, მაღალმთიანი რაიონე- 

ბი), არამედ ანთროპოგენულ (მსხვილი ქალაქები) ადგილებშიც. მაგ. ზომიერი კლიმატი- 

დან გამოსულ ადამიანებს, რომლებიც სამუშაოდ არქტიკში ან ანტარქტიდაში მოხვდებიან, 

ხვდებათ მკაცრი კლიმატი, განსხვავებული ატმოსფერული მოვლენები, მკვეთრად შემ- 

ცირებული მიკროორგანიზმები ნიადაგსა და წყალში, შედარებით მცირერიცხოვანი 

კოლექტივის მოწყენილი ცხოვრება. როგორც წესი, იქ მოხვედრილი ადამიანები დიდხ- 

ანს იმყოფებიან ავადმყოფურ მდგომარეობაში, რომელსაც აძლიერებს პოლარული დღე– 

ღამის ცვლა. ეს გამოიხატება მომატებულ არტერიულ წნევასა და პულსის გახშირებაში,. 

შემდეგ ეცემა წნევა (ხშირად, 70/30 ვერცხლის სვ.) და იშვიათდება პულსი. ეს მოვლენები 

მეტეონევროზის სახელითაა ცნობილი. მას თან ახლავს შრომისუნარიანობის დაქვეითება. 

აღნიშნული მდგომარეობა აისახა ჰიგიენისტების რეკომენდაციებში, სადაც ისინი 

გარკეეულ ზღვარს ქმნიან პოლარულ პირობებში მომუშავეთათვის. მაგ. 30% ტემპერა- 

ტურის და 4-8 მ-წმ. სიჩქარის ქარის პირობებში პოლარულ სადგურებში ღია ჰაერზე პი- 

რველად ჩასულმა შეიძლება იმუშაოს მთელი სამუშაო დღე, ხოლო, მეორედ ჩასვლისას 

მხოლოდ 1 საათი. პოლარულ ადგილებში მომუშავეთა ლეიკოციტები 3000-3500 Iმმჰ და 

ნაკლებია. როდესაც ხდება ცელა ზამთრის პერიოდში, ხელახლა ჩასულები, როგორც წესი, 

ავადდებიან ნაწლავური და გრიპოზული ინფექციებით. გამოვლინდება დაღლილობის გრ- 

ძნობა და ნერვულისისიტემის ცვლილებები, ოპერატიული მეხსიერების დაქვეითება, მოძ– 

რაობის შენელება. 

გარკვეული დროის გავლის შემდეგ, ნაწილ ადამიანებს ფუნქციური ცვლილებები 

აღუდგებათ ნორმალურ დონემდე. ზოგს რჩება ეს ნიშნები, თუმცა, აღუდგებათ შრომის 

უნარი. ამ მოვლენებს უნოდებენ ადამიანის ახალ საცხოვრებელ გარემოსთან აკლიმატიზა- 

ციას. მცენარეებისა და ცხოველებისათვის აკლიმატიზაცია ნიშნავს მათ ცოცხლად დარჩე- 

ნას, ადამიანებისთვის – მაღალი შრომისუნარიანობის შენარჩუნებას. 

ექსტრემალურ პირობებში ადამიანთა პოპულაციის ადაპტაციაში უზარმაზარ როლს 

თამაშობს მათი გენეტიკური პოლიმორფიზმი. თითოეულ პოპულაციაში გამოიყოფა სხ- 

ვადასხვა კონსტიტუციური ტიპები, რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ადაპჰ– 

ტაციის თავისებურებებით, გამომდინარე მათი გენეტიკური თავისებურებებიდან. 

ადაპტაციის უნარის მიხედვით, სამი ტიპის პოპულაციები გვხვდება: “სტაიერი”, 

“სპრინტერი” და “მიქსტი”. სტაიერის ორგანიზმი ძნელად იტანს მნიშვნელოვან ხანმოე- 

ლე დატვირთვებს, მაგრამ შედარებით მოკლე გარდაქმნების შემდეგ იგი მზადაა გადაიტა- 

ნოს არაადექვატურ პირობებში ეკოლოგიური ფაქტორების ზემოქმედება. სპრინტერი 

ექსტრემალური ეკოლოგიური ფაქტორების ხანმოკლე მოქმედებისას ახორციელებს მნიშ- 

ვნელოვან ფიზიოლოგიურ რეაქციებს, მაგრამ მის გაგრძელებას ცუდად იტანს. ამ ორ 

განსხვავებულ ტიპს შორის არსებობს შუალედური ვარიანტი მიქსტი, რომელსაც გააჩნია



    

მნნაანაააააააა--=== საჯედღიყინრ პარიზი ოლოგ ია =ააიაადედე-=– 

საშუალო ადაპტაციური უნარი. 

სპრინტერებს და სტაიერებს აღენიშნებათ სხვადასხვა ანთროპომეტრული მაჩვენ- 

ებლები, რომელთაც გენეტიკური ბუნება აქვთ. სხეულის მასა, სიმაღლე, გულ-მკერდის 

გარშემოწერილობა; ფუნქციონალური ნიშან-თვისებები: არტერიული წნევა, ფილტვების 

მოცულობა, სისხლის ფორმიანი ელემენტების ურთიერთდამოკიდებულება, შედედება 

და სხვა. ეს კონსტიტუციური ტიპები განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან დაავადებისად- 

მი მიდრეკილებითაც: სპრინტერები მიდრეკილნი არიან გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაავადებისადმი, მათში ეს დაავადებები უფრო მძიმედ მიმდინარეობს, ტიპი სპრინტერი 

ექსტრემალურ ეკოლოგიურ სიტუაციებს საწყის თვეებში უფრო იოლად ეგუება, ხოლო 

სტაიერის მდგომარეობა შედარებით მძიმე საწყისი აკლიმატიზაციის პერიოდის გავლის 

შემდეგ მნიშვნელოვნად უმჯობესდება. 

ექსტრემალურ ეკოლოგიურ პირობების მქონე რეგიონებში ადამიანთა პოპულაციების 

სასიცოცხლო გარემოს რეგულირების და გაუმჯობესების ღონისძიებათა გატარებისათვის 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება სპრინტერების და სტაიერების კონსტიტუციური თავისებურე- 

ბების და ადაპტაციური შესაძლებლობების შექმნას. 

სხვადასხვა კლიმატური, ალიმენტური და დანარჩენი ფაქტორების მქონე ტერიტო- 

რიებზე ადამიანთა პოპულაციების ხანგრძლივმა არსებობამ განაპირობა მსგავსი ნიშან– 

თვისებათა კომპლექსის მქონე თაობების წარმოქმნა. ეს კომპლექსები შეესაბამება ადა- 

მიანთა გარკვეულ ეკოლოგიურ ტიპს და განაპირობებს განსაზღვრულ გეოგრაფიულ 

გარემოში ბიოლოგიური მექანიზმების სარჯზე მეტ-ნაკლებად მაღალ შეგუებადობას. ეს 

მდგომარეობა ცხადყოფს ექსტრემალური ბუნებრივი პირობების შეფარდებითობას პლან- 

ეტის ამა თუ იმ რეგიონში. ამასთან ერთად, კაცობრიობის წინაშე დგას ნაკლებად მჭიდროდ 

დასახლებული ტერიტორიების – უდაბნოების, ნახევარუდაბნოების, მაღალმთიანეთის, 

პოლარული და ტროპიკული რაიონების, ოკეანეების და ზღვების (პლანეტის მთელი ზედა- 

პირის 71%) კოსმოსის – ათვისების ამოცანა. 

ამ ამოცანების გადაჭრა დაკავშირებულია კაცობრიობის სოციალ-ეკონომიკურ 

პროგრესთან. 

ანთროპოგენული ეკოლოგიური სისტემები, ქალაქი 

ქალაქი მრავალ ასპექტში გვაგონებს ისეთ ეკოლოგიურ სისტემას, როგორიცაა გამო- 

ქვაბული, ლრმა წყლისქვეშეთი და სხვა ბიოგეოცენოზები, რომლებიც დამოკიდებულია ენ- 

ერგიისა და სხვა ნივთიერებათა მათში გარედან მოხვედრაზე. 

ქალაქი უმეტესი ბუნებრივი ეკოლოგიური სისტემებისაგან განსხვავდება შემდეგი 

თავსებურებებით: 
ფართის ერთეულზე მეტაბოლიზმის მაღალი ინტენსივობით რისთვისაც ძირითა- 

დად გამოიყენება არა მზის, არამედ სითბური და ელექტრო ენერგია. 

2. უფრო აქტიურია მიგრაცია ნივთიერებების, რომლებიც შეიცავენ მეტალებს, პლას- 

ტმასებს და ა.შ. არა მარტო სისტემის ფარგლებში, არამედ მის შესასვლელსა და 

გამოსასვლელში. 

ვ. ნარჩენების დიდი ნაკადით, რომელთაგან ზოგი რეუტილიზაციის შემდეგ ტოქსი- 

პურად უფრო საშიში ხდება. 

შესაბამისად ქალაქის, როგორც ეკოლოგიური სისტემის ეფექტური ფუნქციონ- 
ირებისათვის, აუცილებელია, მისი უფრო მჭიდრო კავშირი გარემოსთან და მასზე უფრო 

მეტად დამოკიდებულება. მართალია, უმეტესი ქალაქები მოქცეულია გამწვანების ზოლებ- 

ში, მაგრამ ამ ზოლების შეზღუდული პროდუქცია ვერ უზრუნველყოფს ქალაქის არსებით 

მომარაგებას ჟანგბადით. მათგან გამოყოფილი ჟანგბადი არ ყოფნის ადამიანთა, ცხოველ- 

თა სუნთქვას და სამრეწველო საწარმოთა ტექნოლოგიურ პროცესებს. 

ქალაქი სწრაფად შეწყვეტდა არსებობას, რომ არ ხდებოდეს მისი უწყვეტი მომარაგე- 

ბა საკვებით, სამშენებლო მასალებით, საწვავით, ელექტროენერგიით და წყლით. ქალაქის 

1მ? 70-ჯერ მეტ ენერგიას შთანთქაეს, ვიდრე ბუნებრივი ბიოგეოცენოზების Iმ27. მსოფ- 
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ლიოს სხვადასხვა რაიონებში ხმელეთის 1-5% დაკავებულია ქალაქებით, მაგრამ მათი გავ- 

ლენა გარემოზე უზარმაზარია. ქალაქი გარემომცველ გარემოზე გავლენას ახდენს არა 

მხოლოდ როგორც ორგანული ნივთიერებების და ჟანგბადის მომხმარებელი, არამედ, რო- 

გორც სერიოზული დაბინძურების წყარო საკმაოდ დიდი მოცულობით და მასშტაბით, მაგ. 

საკვები პროდუქტები და საწარმოო ნედლეული ქალაქში შეიძლება შევიდეს ათასობით 

კილომეტრის სიშორიდან. ცენტრალურ ევროპაში მავნე საწარმოო ნარჩენებით ჰაერის 

დაბინძურებამ გამოიწვია მჟავური წვიმები სკანდინავიაში, რაც იწვევს ადგილობრივი 

ტყის ბიოგეოცენოზის დეგრადაციას. აშშ-ში გამოთვლილია, რომ 1 მლნ-იანი ქალაქის გა- 

მოსაკვებად, რომელიც განთავსებულია 259 კმ?, საჭიროა 0,8 მლნ ჰა ან 8090 კმ? ნათესე- 

ბი. სუსტად განვითარებულ ქალაქებში ნაკლები ნივთიერებები და ენერგია გამოიყენება, 

სამაგიეროდ, იქ ნაკლებადაა მოწესრიგებული საყოფაცხოვრებო ნარჩენების გამწმენდი 

მოწყობილობები. ისე რომ, დაბინძურების ხარისხი იქაც მაღალია. 

თანამედროვე ქალაქები თვითონ არც კვების პროდუქტებს და არც სხვა ორგანულ 
ნივთიერებებს არ აწარმოებენ, არ ამდიდრებენ ჰაერს ჟანგბადით და არ მონაწილეობს 

წყლის და ნივთიერებათა ცვლის წრებრუნვაში, ამიტომ ფართო ეკოლოგიური გაგებით 

ქალაქი არ წარმოადგენს ეკოლოგიურ სისტემას. იმისათვის, რომ ქალაქი განვიხილოთ, 
როგორც ბიოგეოცენოზი მისთვის დამახასიათებელი შეუვალობით, თვგითრეგულაციით და 

თვითგანვითარებით, აუცილებელია, მის ფარგლებში ვიგულისხმოთ მისი მაცოცხლებელი 
უახლოესი გარემო, ამიტომ, ქალაქის ეკოლოგიური პრობლემების შესასწავლად აუცილე- 
ბლად უნდა იქნეს მხედველობაში მიღებული მისი მიმდებარე ტერიტორიებიც. 

ქაღაქი, როგორც ადამიანთა საცსოვრებელი გარემო 

ადამიანთა საზოგადოების განვითარებისთვის დამახასიათებელია ინტენსიური ურ- 

ბანიზაცია. 2000 წლისათვის ქალაქებში ცხოვრობდა პლანეტის მოსახლეობის 70-90%. 

იზრდება დიდი ქალაქების მოსახლეობის რიცხვი. მაღალგანვითარებულ ქვეყნებში ხდება 

მეზობელი ქალაქების შეერთება და წარმოიშვება ტერიტორიები მაღალი ურბანიზაციის 
დონით – მეგაპოლისები. 

ქალაქებში მოსახლეობის მაღალი სიმჭიდროვე უარყოფითად მოქმედებს ადამი- 

ანზე, იოლად ხდება მრავალი ინფექციური დაავადებების ცირკულაცია. საწარმოო და საყ- 

ოფაცხოვრებო ნარჩენები აბინძურებენ ნიდაგს, წყალს და საჰაერო აუზს, აეროზოლების 

გამოყენება აბინძურებს ატმოსფეროს და წარმოშობს ნისლს, რომელიც არღვევს სითბურ 

ცვლას და ქალაქს აქცევს ე.წ. “სითბურ კუნძულად". ზაფხულის პერიოდი ქალაქებში გაც- 

ილებით ცხელია და ზომიერი სარტყლის ქალაქებშიც კი ტემპერატურა 40%-მდე ადის. 

ამასთან, მოსახლეობის სიკვდილიანობა, განსაკუთრებით გულ-სისხლძარღვთა დაავადებ- 

ის შემთხვევებში მოსალოდნელია 5-ჯერ გაიზარდოს. 

მაღალი ღრუბლიანობა და ნისლი ქალაქებში ასუსტებს განათებას, დაბალია ულ- 

ტრაიისფერი გამოსხივება, ეს იწვევს ს ჰიპოვიტამინოზს და რაქიტს ქალაქელ ბავშვებში, 

დაბალია მათი იმუნიტეტი ინფექციური დაავადებების მიმართ. ასევე, არასასურველი 

ფაქტორია ქალაქში ხმაური და ვიბრაცია, რის შედეგად მატულობს სმენითი აპარატის და- 

ზიანება და ნევროზები. 

ცხოვრების მაღალი ტემპი, მუდმივი სტრესები, ქალაქში მაცხოვრებელთა ჰიპოდი- 

ნამია და მაღალკალორიული საკვები იწვევენ ნერვულ, გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაავადებას, ნივთიერებათა ცელის მოშლას. დავადებათა რიცხვი ქალაქში 1,5-2-ჯერ 

უფრო მაღალია, ვიდრე სოფელში. 

ქალაქი ხასიათდება ასევე შობადობის დაბალი რიცხვით. მისი მოსახლეობის რიცხო- 

ბრიობის ზრდა ხდება ძირითადად სოფლიდან ჩამოსული ადამიანების ხარჯზე. 

აგროცენოზები . 

აგროცენოზები ანუ სასოფლო-სამეურნეო ეკოსისტემები, განსხვავებით ქალაქები- 

საგან, ხასიათდება ძირითადი კომპონენტებით - ავტოტროფული ორგანიზმებით, რომ- 

 



ენეასი სავედეცინო პარაზიგოლოგია 

ლებიც მას უზრუნველყოფენ ორგანული ნივთიერებებით და გამოყოფენ ჟანგბადს. ბუნე- 

ბრივი ბიოგეოცენოზებისაგან ისინი განსხვავდებიან შემდეგი თავისებურებებით: 

!. აგროცენოზისთვის მზის ენერგიის გარდა აუცილებელია დამატებითი ენერგიის 

ხარჯვა: ქიმიური - სასუქის შეტანის გზით, მექანიკური – ადამიანის და ცხოველის 

ჰუნთების ენერგია, სითბური და ელექტროენერგია. 

2 ორგანიზმთა სახეობრივი მრავალფეროვნება მკვეთრადაა შეზღუდული. 

ვ. მცენარეების და ცხოველების დომინანტური სახეები ხელოვნურ გადარჩევას 

ექვემდებარება. აგროცენოზი ისე ორგანიზდება, რომ მიღებულ იქნას მაქსი- 

მალური საკვები პროდუქტები. ამჟამად,ხმელეთის 10% დაკავებულია სათესი მი- 

წებით, 20% გამოიყენება საძოვრებად. 

სასოფლო-სამეურნეო ეკოსისტემის ორი ძირითადი ტიპი არსებობს: ექსტენსიური და 

ინტენსიური აგროცენოზები. ექსტენსიური აგროცენოზების საფუძველს წარმოადგენს 

ადამიანი და ცხოველის კუნთების ენერგია, ამ სისტემის პროდუქცია გამოიყენება წვრილი 

ფერმერების ოჯახის საკვებად და ადგილობრივ ბაზარზე გასაყიდად და გადასაცვლელად. 

ინტენსიური აგროცენოზი დაკავშირებულია ქიმიური ენერგიის და მანქანების გამოყენე- 

ბასთან, აქ გამომუშავებული საკვები პროდუქტი თავისი რაოდენობით მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს ეკონომიკაში. 

სასოფლო სამეურნეო სავარგულების 60% გამოიყენება ექსტენსიურად. მათი დიდი 

ნაწილი განთავსებულია აზიაში, აფრიკასა და სამხრეთ ამერიკაში. ექსტენსიური აგროცე- 

ნოზის ეფექტურობა შეიძლება იყოს ძალიან მაღალი, განსაკუთრებით, ტერიტორიის კულ- 

ტივირების შემთხვევაში. მაგ. ახალი გვინეის და ფილიპინების კუნძულებზე მოსახლეობა 

ღებულობს დაახლოებით 96 მლნ კ.ჯ. ჰა, მაშინ როცა ხარჯავს 6 მლნ კ.ჯ. ჰა ენერგიას, შე– 

ფარდება მიღებულ და დახარჯულ ენერგიას შორის არის I6:I. 

მიუხედავად ამისა, რაც არ უნდა მაღალი იყოს ექსტენსიური აგროცენოზის პროდუქ- 

ტიულობა, ამ სისტემით მაინც ვერ მიიღება ისეთი რაოდენობის ნამატი პროდუქტი, 

რომელიც მოამარაგებდა დიდ ქალაქს. ამრიგად, არაინდუსტრიული სოფლის მეურნეობა 

ეფექტურად უფრთხილდება ენერგიას, მაგრამ მცირედ პროდუქტიულია. 

ინტენსიური აგროეკოსისტემები იკავებს დამუშავებული მიწების 40%. ისინი ძირი- 

თადად განთავსებულია ევროპაში, ცენტრალურ და ჩრდილო ამერიკაში და ავსტრალიაში. 

მათი ეფექტურობა იმდენად მაღალია, რომ აშშ-ს მოსახლეობის 4%, რომელიც ცხოვრობს 

სოფლად, სოფლის მეურნეობის პროდუქტებით უზრუნველყოფს არამარტო თავის ქვეყა- 

ნას, არამედ ექსპორტსაც ეწევა. ბევრი სასოფლო-სამეურნეო კულტურის მოსავლიანობა, 

რომელიც ინდუსტრიულ აგროცენოზში გამოიყენება, სადღეისოდ, ბიოლოგიურ მაქსიმუმს 

აღწევს, დამახასიათებელია სოფლის მეურნეობის დანაკარგი ეროზიის ხარჯზე, ასევე, წყ- 

ლის ხარისხის გაუარესება პესტიციდების და მინერალური სასუქების ნიადაგიდან ჩარეცხ- 

ვის გამო. 
უკანასკნელი დროის ინდუსტრიული სოფლის მეურნეობაში აღინიშნება რამდენიმე 

კულტურის ერთდროულად დათესვის ტენდენცია, მისი ჩანაცვლება მევენახეობით, წყალ- 

სატევებით, საძოვრებით და ტყის ზოლით. ნიადაგის ზერელედ დამუშაეება ძირითადად 

ორგანული გამამდიდრებლებით. ასეთი ტენდენცია ხელს უწყობს ხელოვნური ეკოსის- 

ტემის შექმნას. ასეთი სისტემების შექმნას მინიმუმამდე დაყავს ნიადაგის ეროზია. 

ანთროპოგენული ფაქტორების როლი სახეობის და ბიოგეოცენოზების 

ევოლუციაში 

სახეობათა ევოლუციის პროცესზე ადამიანის ზემოქმედების ნათელი მაგალითია 

ცხოველთა მოშინაურება და მცენარეთა კულტურული ჯიშების გამოყვანა. ეს პროცესი მი- 

ზანმიმართულად ხორციელდება არანაკლებ 70 000 წელი. არსებული გენეტიკური ცვალე- 

ბადობა გამოყენებულ იქნა ათასობით ახალი ჯიშის მცენარეთა და ცხოველთა გამოსაყ- 

ვანად. ამგვარად, ადამიანმა შექმნა ორგანიზმთა უზარმაზარი სახესხვაობები, რომელთა 

წარმოქმნა ბუნებრივი შერჩევით შეუძლებელი იყო. ბევრი კულტურის წინაპარი ფორმები 
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აღიგავა მიწისაგან პირისა, ბევრი მათგანი იმდენად განსხვავდება თავისი წინაპარისაგან, 

რომ ისინი შეიძლება ჩაითვალოს ანთროპოგენული წარმოშობის ახალ სახეობად. კულ. 

ტურული მცენარეების ევოლუციის პარალელურად ადამიანი სტიმულაციას უკეთებს 

დიდი რაოდენობით მავნე მცენარეებისა და ცხოველების – მავნებლების ადაპტაციას, ეს 

აიძულებს სელექციონერებს, გამოიყვანონ დაავადებების მიმართ მდგრადი მცენარეების 

ჯიშები. მაგ. ბაღის მარწყვის სახეები განსხვავდებიან სოკოვანი დაავადების – რუხი წMII 

ის მიმართ მგრძნობელობით. 

მცენარეების და ცხოველების მათი ბუნებრივი საცხოვრებელი ადგილისაგან დაშ. 

ორებით ინტროდუქცია (კულტურაში შეყვანა) ხშირად წარუმატებლად მთავრდება, მათი 
ნარმატებული კულტივირება მხოლოდ მაშინაა შესაძლებელი, თუ გარანტირებულია 
ბაღებისა და ზოოპარკების მუდმივი მოვლა. ზოგიერთი სახეობისთვის, პირიქით, ახალი 

საცხოვრებელი გარემო უფრო უკეთესია, ვიდრე მშობლიური. იგი აქტიურად ერთვება 
ახალ ფლორასა და ფაუნაში და ზოგჯერ აბორიგენ ჯგუფსაც კი ავიწროვებს. 

აშშ-ში სრულებით ახალი წყლის ეკოლოგიური სისტემა წარმოშვა კანადურმა ელო- 
დეამ, რომელიც ევროპაში ბოტანიკურ ბაღში მოხვდა 100 წლის წინათ. ამჟამად იგი გვხ- 
ვდება ყველა ნელი დინების მტკნარ წყალში. მისმა სწრაფმა გამრავლების უნარმა ზოგი: 

ერთ ადგილას ხელიც კი შეუშალა ნაოსნობას. ასევე, არ აქვს დიდი ხნის ისტორია მეორე 

მცენარესაც – მაღალ ბუჩქს - ხსწთI6ი! ძიVIდ2 რომელიც ევროპაში ცენტრალური ჩინეთ: 
იდან შემოიტანეს. მას აღმოაჩნდა დაბალი ტემპერატურისადმი განსაკუთრებული გამ- 
ძლეობა და სწრაფი ზრდის უნარი, ამას გარდა, ევროპაში იგი ადგილს იკაეებს ნაგავსაყ. 

რელებში და მიტოვებულ სამშენებლო მოედნებზე, რითაც ქმნის ახალ ბიოგეოცენოზებს 

აბორიგენი მცენარეების დათრგუნვის ხარჯზე, ბუდლეის ყვავილებს სტუმრობს 20-ზე 

მეტი ადგილობრივი პეპელა, ფუტკრების ბევრი სახეობა. 

ეკოლოგიურ სისტემაზე ადამიანის ზემოქმედების თვალსაზრისით არანაკლებ შთამ- 

ბეჭდავია დასავლეთ საქართველოს სუბტროპიკული ფლორის შესწავლა. აქ ბუჩქნარის აბ- 

სოლუტური უმრავლესობა და მცენარეები აღმოსავლეთ და სამხრეთ აღმოსავლეათ აზი- 

იდან არის შემოტანილი. 

საქართველოში სასოფლო-სამეურნეო და სამრეწველო წარმოება ხელს უწყობს 

ახალი ჯიშების გავრცელებას კოლხეთის დაბლობზე. საპორტო ქალაქების საშუალებით 

ფართო კავშირებით ქმნიან ახალ კომპლექსებს, სადაც ხდება უცხოური მცენარეების 

ჰულტივირება. ისინი განსაკუთრებით ბევრია გზებზე, რკინიგზის ირგვლივ, სამშენებლო 

დაწესებულებების ზონებში. მათ ვერ შეაღწიეს კოლხური ტყეების ეკოლოგიურსისტემაში. 

ბიოგენოცენოზი ბიოსფეროს შემადგენელი ნაწილია, სადაც ცოცხალ ორგანიზმთა 

შორის დამოკიდებულება რთული და მრავალფეროვანია. ადამიანი, როგორც ბიოგეოცე- 

ნოზის შემადგენელი ნაწილი, ჩართულია ამ სისტემაში. 

სამედიცინო - ბიოლოგიური თვალსაზრისით ადამიანთა და ცხოველთა დაავადებები 

ეტიოლოგიური პრინციპებით იყოფა ენდოგენურ და ეგზოგენურ დავაადებებად. ენდოგ- 

ენური დაავადებების საფუძველს წარმოადგენს მემკვიდრული აპარატის სტრუქტურული 

ან ფუნქციური ცვლილებები. 
ეგზოგენური დაავადებები, სხვა მრავალ მიზეზთა გარდა, ვითარდება პარაზიტული 

ორგანიზმების ზემოქდების შედეგად. ეს კიდევ ერთხელ ამტკიცებს ეკოსისტემაში ადამი- 

ანის და დანარჩენი ორგანიზმების ერთიანობას და ურთიერთქმედებას.



  

სამულისინო პარაზიგოლოგია =ლსე„_->– 

თავი!! 

სამედიცინო პარაზიტოლოგია 
დოგადი ნაწილი 

  

სამუდიცინო პარაზიტოლოგიის საგანი და ამოცანები 
ადამიანთა და ცხოველთა დავადებები ეტიოლოგიის მიხედვით შეიძლე- 

ბა დაიყოს ეგზოგენურ და ენდოგენურ დავადებებად. ენდოგენურ დავადებებს 
საფუძვლად უდევს ან სტრუქტურის ანომალია,ან მემკვიდრული აპარატის მოშლა, 
ეგზოგენური დავადებები სხვადასხვა ბუნებისაა: ტრაემა, კვების მოშლა, ავიტა- 
მინოზი და ა.შ. ამრიგად, ბაქტერიებით, ვირუსებითა და სოკოებით გამოწვეულ 
დაავადებებს უწოდებენ ინფექციურს. პარაზიტული ორგანიზმებით გამოწვეულ 
დაავადებებს უწოდებენ პარაზიტულს და ინვაზიურს. 

სამედიცინო პარაზიტოლოგია შეისწავლის პარაზიტის აგებულების თავისე- 
ბურებას და მის სასიცოცხლო ციკლს. იგი იყოფა შემდეგ ნაწილებად: სამედი- 
ცინო პროტოზოოლოგიად და სამედიცინო ჰელმინთოლოგიად, რომლებიც 

შესაბამისად, შეისწავლიან ადამიანის ორგანიზმში გაგრცელებულ უმარტივესებ- 
სა და ჭიებს. ასევე, არანაკლები მნიშვნელობა აქვს ცხოველურ ორგანიზმებ- 
საც, რომლებიც ფეხსახსრიანებშია (#XLCხ+000ძ2) გაერთიანებული. ზოგი მათგანი 
დაავადების გამომწვევია, ზოგი პარაზიტული და ინფექციური დაავადებების გად- 
ამტანი, ფეხსახსრიანთა ბიოლოგიას – გამომწვევების და გადამტანების (ტკიჰები 
და მწერები) შეისწავლის სამედიცინო არაქნოენტომოლოგია. 

პარაზიტი შეიძლება ბუდობდეს ადამიანის ორგანიზმის ნებისმიერ ორგა- 
ნოში, ამიტომ, ნებისმიერი სპეციალობის ექიმს უნდა შეეძლოს სწორი დიაგნოზის 
დასმა, რათა უმკურნალოს დაავადებულ ადამიანს და ჩაატაროს შესაბამისი პრო- 
ფილაქტიკური სამუშაო. 

მედიცინისათვის მნიშვნელოვანი მოვლენაა პარაზიტიზმი – სახეობათა თან- 
აცხოვრების ისეთი ფორმა, როცა ერთი სახეობა მეორეს გამოიყენებს როგორც 

კვების წყაროდ, ასევე საცხოვრებელ გარემოდ. იმ შემთხეევაში, როცა პარაზიტი 
არ ცხოვრობს მასპინძლის ორგანიზმში, იგი მას მრავალჯერ სტუმრობს საკვებად. 

სიტყვა პარატიზი პირველად გამოიყენეს ძველ საბერძნეთში. ასე უწოდებდ- 
ნენ რელიგიური მსხვერპლშეწირვის პასიურ მონაწილეებს. უფრო გგვიან პარაზიტე- 
ბად მოიხსენიებდნენ დაუპატიჟებელი სტუმრებს, ასევე დრამატული ნაწარმოების 
მეორეხარისხოვან პერსონაჟებს. თანამედროვე ბიოლოგიური გაგებით ტერმინი 
პარაზიტიზმი გამოიყენეს პირველად ევროპაში XV-XVIII საუკუნეებში. 

ი სიმბიოზი და პარაზიტიზმი 
პარაზიტოლოგია პარაზიტებისა და მათი მასპინძლების ურთიერთდამოკ- 

იდებულების შემსწავლელი მეცნიერება, წარმოადგენს ბიოლოგიის ერთ-ერთ 
საინტერესო დარგს. პარაზიტოლოგია ინტერდისციპლინურია, რაც გულისხ- 
მობს იმას, რომ სხვა ასპექტებთან ერთად ის მოიცავს სისტემატიკისა და 
ფილოგენეზის, ეკოლოგიის, მორფოლოგიის, ემბრიოლოგიის, ფიზიოლოგიის, 

ბიოქიმიის,იმუნოლოგიის, ფარმაკოლოგიისა და კვებით ასპექტებს.ბიოქიმიის, 
უჯრედული და მოლეკულური ბიოლოგიის სფეროში განვითარებულმა ტექნიკურ- 
მა პროგრესმა პარაზიტოლოგიური კვლევებისათვის გახსნა ფართო გზა. 

მიუხედავად იმისა, რომ მრაგალი ბაქტერიის, სოკოს და ყველა ვირუსის 
კლასიფიცირება როგორც პარაზიტებისა, სრულიად სამართლიანია, ტრადიციუ- 

ლად, პარაზიტოლოგია შემოიფარგლება პარაზიტული უმარტივესებით, ჰელმინ- 

თებით, ფეხსახსრიანებით, აგრეთეე, იმ ფეხსახსრიანთა სახეობებით. რომლებიც 

წარმოადგენენ გადამტანებს პარაზიტებისათვის. 
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აქედან გამომდინარე, პარაზიტოლოგია მოიცავს პროტოზოოლოგიის, ჰელ- 
მინთოლოგიის, ენტომოლოგიის და აკაროლოგიის ელემენტებს. ჯანდაცვის მსოფ- 
ლიო ორგანიზაციამ განაცხადა, რომ ადამიანის ექესი მთავარი დაუმარცხებელი 
დაავადებიდან ხუთი ტროპიკული დაავადება შისტოსომოზი (3§0ჩMI51080-019515), 
მალარია, ფილარიოზი (ჩI9XM2515), აფრიკული ტრიპანოსომოზი და ლეიშმანიოზი 
– წარმოადგენს პარაზიტულ დაავადებებს ტრადიციული გაგებით. მეექვსე მთა- 
ვარი დააგადება - კეთრი კი ბაქტერიული წარმოშობისაა. 

ძირითალი ცნებები 

მასპინძელ-პარაზიტს შორის ურთიერთდამოკიდებულების სირთულე ხშირ- 
ად ინვევს პარაზიტიზმის ზუსტი შინაარსის არასწორ გაგებას.ამის თავიდან ასაც- 

ილებლად, მეცნიერების მიერ შემოთავაზებულია კონცეფციები სხვადასხვა ტიპის 
ურთიერთობათა განსასხვავებლად. 

ნებისმიერი ორგანიზმი, რომელიც მთელ სიცოცხლეს ან სიცოცხლის ნაწილს 
ატარებს სხვა სახეობის ორგანიზმთან მჭიდრო კავშირში, წარმოადგენს სიმბი- 
ონტს (ან სიმბიოტს), ხოლო ასეთი ურთიერთობა განისაზღვრება როგორც სიმ- 
ბიოზი. ტერმინი სიმბიოზი, იმ გაგებით როგორც აქ გამოიყენება, არ გულისხმობს 
ორმხრივ ან ცალმხრივ ფიზიოლოგიურ დამოკიდებულებას, ტერმინი გამოიყენ- 
ება თავისი საწყისი მნიშვნელობით (თანაცხოვრება,ერთად ცხოვრება). თუმცა, 
სიმბიოზის სახეებს შორის მკვეთრი დემარკაციული ხაზის გავლება ძნელია, სად- 
ღეისოდ, მაინც განასხვავებენ მის ოთხ კატეგორიას: კომენსალიზმი, ფორეზია, 
პარაზიტიზმი და მუტუალიზმი. 

9 კომენსალიზმი - არ მოიცავს ფიზიოლოგიურ ურთიერთქმედებას ან და- 
მოკიდებულებას ორ პარტნიორს მასპინძელსა და კომენსალს შორის. ლიტ- 
ერატურული ენით რომ ვთქვათ, ეს ტერმინი ნიშნავს “ერთი და იგივე საკვებით 
სარგებლობას". კომენსალიზმი სიმბიოზის ისეთი ტიპია, რომელშიც სივრცითი 
სიახლოვე საშუალებას აძლევს კომენსალს გამოიკვებოს იმ საკვებით, რომელსაც 
მოიპოვებს მასპინძელი. ორ პარტნიორს შეუძლია იარსებოს დამოუკიდებლად. 
ზოგიერთ არაპათოგენურ ორგანიზმს (მაგ. უმარტივესებს) მოიხსენიებენ ხოლმე 
როგორც კომენსალებს, რაც არასწორია, რადგან ისინი ფიზიოლოგიურად არიან 
დამოკიდებული მასპინძლებზე და ამის გამო არიან პარაზიტები. კომენსალიზმის 
მაგალითია კავშირი კიბო-განდეგილსა და აქტინიებს შორის, რომელთაც ისინი 
ატარებენ თავიანთ ნათხოვარ ნიჟარებზე. 

9 ფორეზია. ტერმინი ფორეზია მომდინარეობს ბერძნული სიტყვიდან, რაც 
ნიშნავს “ტარებას” 

ამ ტიპის სიმბიოზური კავშირის დროს ფორონტს, უმთავრესად, უფრო მცირე 
ზომის ორგანიზმს, ატარებს მეორე, ჩვეულებრივ უფრო დიდი ზომის ორგანიზმი 
–- მასპინძელი. 

კომენსალიზმისაგან განსხვავებით, ამ დროს არ აღინიშნება დამოკიდე- 
ბულება საკვების მოპოვებაზე რომელიმე პარტნიორის მიერ. ფორეზია სიმბიოზის 
ისეთი ფორმაა, რომელიც არ გულისხმობს ფიზიოლოგიურ ურთიერთქმედებას ან 
დამოკიდებულებას. 

როგორც კომენსალიზმი, ასევე ფორეზიაც შეიძლება განხილული იქნას 

უფრო როგორც სივრცითი და არა ფიზიოლოგიური ურთიერთდამოკიდებულება. 

რ პარაზიტიზმი. პარაზიტიზმი წარმოადგენს ორ ორგანიზმს შორის სიმბი- 
ოზის კიდევ ერთ ტიპს, რომლის დროსაც ერთ-ერთი, უფრო მცირე ზომის – პარ- 

აზიტი ფიზიოლოგიურადაა დამოკიდებული მეორეზე – მასპინძელზე. ეს ურთი- 

 



  

  

სამეღისინრ პარაზიბოლოგიბა =აეაააგეედევეაეაღელ=. 

ერთობა შეიძლება იყოს პერმანენტული, როგორც ხერხემლიანთა ნაწლავებში 
გავრცელებული თასმა ჭიების შემთხვევაში (მუდმივი პარაზიტები), ან დროე- 
ბითი, როგორც მდედრი მოსკიტების, ზოგიერთი წურბელას და ტკიპების შემთხ- 
ვევაში, რომლებიც დროგამოშვებით იკვებებიან მასპინძლის სისხლით. 

ასეთი პარაზიტები მიეკუთვნებიან ობლიგატურ პარაზიტებს, რადგანაც 
ისინი ფიზიოლოგიურად არიან დამოკიდებული თავიანთ მასპინძლებზე და ჩვეუ- 
ლებრიქ, მათ გარეშე არსებობა არ შეუძლიათ. მეორე მხრივ, ფაკულტატური პარ- 
აზიტები, ძირითადად, წარმოადგენენ თავისუფლად მცხოვრებ ორგანიზმებს, 
რომლებიც შეიძლება გახდნენ პარაზიტები, თუ მოხვდებიან ასეთი ცხოვრების 
წესისათვის ხელსაყრელ პირობებში, ფაკულტატური პარაზიტის მაგალითს წარ- 
მოადგენს ამება M90წICLM9. უმრავლესი პარაზიტის ფიზიოლოგიური მოთხოვნილე- 

ბები მხოლოდ ნაწილობრივაა ცნობილი, მაგრამ არსებობს საკმარისი ინფორმაცია, 
მაგალითად, კვებით დამოკიდებულებასთან დაკავშირებით. კომენსალებისაგან 
განსხვავებით, პარაზიტები ძირითად საკვებს ღებულობენ უშუალოდ მასპინძლის- 
აგან, ძირითადად ეს არის სისხლი, ლიმფა, ციტოპლაზმა, ქსოვილოვანი სითხეები 
და მასპინძლის მიერ მოპოვებული საკვები. 

პარაზიტსა და მასპინძელს შორის მჭიდრო კავშირის დროს მასპინძელი, 
ჩვეულებრიე, განიცდის პარაზიტის ანტიგენების ზემოქმედებას. ზოგჯერ ეს ან- 
ტიგენები ისეთი მოლეკულებია, რომლებიც განლაგებული არიან პარაზიტის სხე- 
ულის ზედაპირზე (სომატური ანტიგენები). ანტიგენის მოლეკულები შეიძლება 
პარაზიტის მიერ იყოს სეკრეტირებული ან ექსკრეტირებული (მეტაბოლური ან- 
ტიგენები). ნებისმიერ შემთხვევაში, მასპინძელი პასუხობს ამ ანტიგენების არსე- 
ბობას ანტისხეულების სინთეზით. 

ამგვარად, ფორეზიისა და კომენსალიზმისაგან განსხვავებით, პარაზიტიზმი,გარ- 
და ფიზიოლოგიური დამოკიდებულებისა, მოიცავს იმუნოლოგიურ პასუხსაც მასპინძ- 

ლის მხრიდან.ჩვეულებრივ,ამის შედეგია მასპინძლისრეაქცია პარაზიტის არსებობაზე. 
ასეთი რეაქციის უმნიშვნელოვანეს შედეგს წარმოადგენს პარაზიტის პოპუ- 

ლაციის შემცირება. ჰელმინთოლოგიაში აქსიომას წარმოადგენს ის, რომ "ჭიების 
ყველა სახეობა ზიანის მომტანია, თუ ის არსებობს მასიური რაოდენობით” ამის 
გამო, თავდაცვის შინაგანი პასუხი მასპინძლის მხრიდან ამცირებს პარაზიტის პა- 

თოლოგიურ ეფექტს. 
არსებობს მასპინძელ-პარაზიტის ურთიერთობათა კლასიფიკაციის მრავალი 

სისტემა. ადამიანის ორგანიზმში ლოკალიზაციის მიხედვით განასხვავებენ მათ 
ორ ძირითად ტიპს – ენდოპარაზიტებს და ექტოპარაზიტებს. ენდოპარაზიტები 
ცხოვრობენ მასპინძლის სხეულში, მაგალითად საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში, 
ღვიძლში, ფილტვებში, შარდის ბუშტში; ექტოპარაზიტები გარედან არიან მიმა- 
გრებული მასპინძლის სხეულზე ან მცირე სიღრმეებზე არიან ჩაძირული. 

არჩევენ მასპინძლის შემდეგ სახეებს: 
1. საბოლოო მასპინძელი ანუ დეფინიტური მასპინძელი – რომელშიც 

პარაზიტი იღებს სქესმწიფე ფორმას. 
2 შუალედური მასპინძელი – ის ასრულებს დროებით, მაგრამ მნიშ- 

ვნელოვანი გარემოს როლს პარაზიტის განვითარებაში. მასში ხდება პარ- 
აზიტის უსქესო გამრავლება (მაგ. ადამიანი მალარიის შემთხვევაში), 

1. ტრანსფერული გადამტანი ან პარატენტული მასპინძელი – არ არის აუ- 
ცილებელი პარაზიტის სასიცოცხლო ციკლის დასრულებისათვის და გამოი- 
ყენება როგორც დროებითი თაეშესაფარი და გადატანის საშუალება. 

ძირითადად ფეხსახსრიანი ან სხვა უხერხემლო ცხოველი ასრულებს როგორც 
მასპინძლის, ასევე გადამტანის როლს, მათ ვექტორებს უწოდებენ (შემდგომში ტე- 
ქსტში ძირითადად გამოიყენება სიტყვა ვექტორი - იგივე გადამტანი, რაც მიღე– 
ბულია საერთაშორისო სამედიცინო ტერმინოლოგიაში). ტრანსფერული მასპინ- 

  

49



  

20 ხააავაააა–„აგაეა„კეც„კვცგეგვუაჟეუაუე== სავეღისინო პარაზიგოლო გია == აა„„ე„ეა„„–=>. 

ძლისგან განსხვავებით, ვექტორს დიდი მნიშვნელობა აქვს სასიცოცხლო ციკლის 
დასრულებაში. აქ ეს ტერმინი გამოიყენება ძირითადად ფეხსახსრიანი ორგან- 

იზმის აღსანიშნავად, რომელსაც გადააქვს პარაზიტი ადამიანში ან ხერხემლიან 
მასპინძელში. მაგალითად, კოღო ანოფელესის მრავალი სახეობა გამოიყენება 
როგორც ვექტორი მალარიის გამომწვევი პარაზიტისათვის, MIი§ოთიძ!სი 5; მას 
გადააქვს ეს პარაზიტი ადამიანში, რომელიც გამოიყენება როგორც ხერხემლიანი 

მასპინძელი. ევოლუციური თვალთახედვით, ზოგიერთი შუალედური მასპინძელი, 

ან ვექტორი, როგორც პლაზმოდიუმ-კოღოს ურთიერთობაში, შეიძლება ოდესღაც 
იყო საბოლოო მასპინძელი, მაშინ როცა სხვები შეიძლება ყოფილიყვნენ ტრანს- 
ფერული ან პარატენტული მასპინძლები. 

დაინფიცირებული ცხოველები, რომლებიც წარმოადგენენ ინფექციის წყა- 
როს ადამიანებისათვის, ცნობილია, როგორც რეზერვუარული მასპინძლები. თუ 
გარეული ცხოველი ასრულებს ამ როლს, მას ეწოდება ტყის რეზერვუარული 

მასპინძელი, ხოლო თუ შინაური – შინაური რეზერვუარული მასპინძელი. 
მაგალითად, ადამიანის ფილარიოზის ერთი ტიპი გამოწვეულია ფილარიული ჭიით, 

ზს თ219XI, რომელიც ადამიანს გადაეცემა მოსკიტის საშუალებით. დაავადე- 
ბა, ჩვეულებრივ, მოსკიტის საშუალებით გადაეცემა ერთი ადამიანიდან მეორეს, 
ც.ოი1იXI ადამიანს შეიძლება გადაეცეს კატიდანაც (შინაური რეზერვუარი) ან მაი- 
მუნიდან (ტყის რეზერვუარი). ხშირად, რეზერვუარი მასპინძელი უფრო ტოლერან- 
ტულია პარაზიტული ინფექციის მიმართ, ვიდრე ადამიანი მასპინძელი. ამდენად, 
რეზერვუარ მასპინძელში პარაზიტი იმავე სტადიაზე იმყოფება, რომელზედაც 
ადამიან- მასპინძელში. 

ტერმინი ზოონოზი შეიძლება გამოყენებულ იქნას სხვადასხვა კონტექსტ- 
ში; აქ ეს ტერმინი არ ნიშნავს ადამიანის დაავადებას, გამოწვეულს პათოგენური 
პარაზიტით, რომელიც ჩვეულებრივ გვხვდება გარეულ და შინაურ ხერხემლიან 
ცხოველებში. ზოონოზების შემთხვევაში, ადამიანიდან ადამიანზე გადაცემა ჩვე- 

ულებრივ არ ხდება. ზოონოზური დაავადების მაგალითს წარმოადგენს ტრიქი- 
ნელოზი, რომელიც ძალზე მნიშვნელოვანია სამედიცინო თვალსაზრისით; ამ და– 

ავადების გამომწვევია IIICიM1იCII2 §იI-9II§. ეს ჭია აღმოჩენილია როგორც ტყის ასევე 

შინაურ რეზერეუარებში; ამ მხრიე, აღსანიშნავია ღორი, დათვი და მღრღნელები. 

ადამიანის დაავადება ხდება უმი ან თერმულად დაუმუშავებული ინფიცირებული 
ცხოველის ხორცის საკვებად გამოყენებისას. 

თ« მუტუალიზმი - სიმბიოზის მეოთხე კატეგორია, ისეთი ურთიერთობაა, 

რომელშიც მუტუალისტიც და მასპინძელიც დამოკიდებულია ერთმანეთის ფიზი- 
ოლოგიაზე. ამ ურთიერთობის კლასიკურ მაგალითს წარმოადგენს შოლტოსანი 
უმარტივესების ზოგიერთი სახეობა და ტერმიტები, რომლის ნაწლავშიც ისინი 
ცხოვრობენ. 

შოლტოსანი, რომელიც თითქმის მთლიანად დამოკიდებულია ნახშირწ- 
ყლოვან საკვებზე, მოიხმარს ტერმიტის მიერ გადამუშავებულ ხის ნახერხს.თავის 
მხრივ, მოლტოსანი გამოიმუშავებს ცელულაზებს, ცელულოზის მომნელებელ 
ფერმენტებს, რომელთაც ტერმიტი გამოიყენებს. ამდენად, ტერმიტი, რომელსაც 
არ შეუძლია საკუთარი ცელულაზების გამომუშავება, დამოკიდებულია მუტუ- 

ალისტზე; ტერმიტი კი მუტუალისტს აძლევს განვითარების სტიმულს და უქმნის 

ხელსაყრელ გარემოს რეპროდუქციისათვის. ვერც შოლტოსანი და ვერც ტერმი- 
ტი, ერთმანეთის გარეშე ვერ ცოცხლობს. 

სიმბიოზის და ჰეტეროსპეციფიური ურთიერთობების სუბკატეგორიების 

განსაზღვრების შემდეგ უნდა აღინიშნოს, რომ ეს განსაზღვრებები ხშირად არც 
თუ ისე ზუსტია. ისინი გამოსადეგია მრავალ შემთხვევაში, თუმცა, ზოგიერთ 
შემთხვევაში ადგილი აქვს მათ გადაფარვას. ზოგჯერ, ურთიერთდამოკიდე- 

 



  

მნი ააააე>= სავეღისინტ პარაზიპოლოგია   

ბულება შეიძლება კვალიფიცირდეს ერთდროულად როგორც ფორეზია და რო- 
გორც კომენსალიზმი, ან როგორც კომენსალიზმი და პარაზიტიზმი. ევოლუციური 

თვალსაზრისით, ეს ურთიერთგადაფარვა დამოკიდებულებისა შეიძლება განხი- 

ლულ იქნას, როგორც გარდამავალი სტადიები ერთი კატეგორიიდან მეორეზე. 
მაგალითად, პარაზიტიზმიდან მუტუალიზმზე გადასვლისას, პარაზიტი გამოი- 

მუშავებს რაღაც მეტაბოლურ გვერდით პროდუქტს, რომელიც შეიძლება გამოყ- 
ენებულ იქნას მასპინძლის მიერ; შემდგომში მასპინძელი უკვე ფიზიოლოგიურად 
დამოკიდებული ხდება არა მარტო პარაზიტის მიერ გამომუშავებულ ამ გვერდით 

პროდუქტზე, არამედ სხვა ფაქტორებზეც; ეს ურთიერთდამოკიდებულება ევოლუ- 
ციურად გარდაიქმნება მუტუალიზმში. 

პარაზიტიჯმის ეკოლოგიური ასპექტები 

ყველა სახეობის ურთიერთქმედება ხდება ეკოლოგიურ და ევოლუციურ კონ- 

ტექსტში. მაგალითად, მასპინძლის სხეული წარმოადგენს გარემოს, რომელშიც ან 
რომელზეც პარაზიტი ატარებს მისი სიცოცხლის ნაწილს ან მთელ სიცოცხლეს. გარ- 
და ამისა, ფიზიკური გარემო, რომელშიც არსებობს პარაზიტიც და მასპინძელიც, 
შესაძლოა ძლიერ ზეგავლენას ახდენდეს პარაზიტ-მასპჰინძლის ურთიერთქმედების 
ბუნებასა და ინტენსივობაზე. ლოკალური გარემო მოქმედებს პარაზიტის გადაცე- 
მის ალბათობასა და სიჩქარეზე. და ბოლოს, მრავალი პარაზიტისათვის დამახასი- 
ათებელი რთული სასიცოცხლო ციკლი არაერთი მასპინძლის გამოყენებით, ხელს 

უწყობს უაღრესად რთულ, ინტეგრირებულ ეკოლოგიურ ურთიერთობებს. 

ბუნებაში მასპინძლისა და პარაზიტის ურთიერთქმედებათა დიაპაზონი 
შეიძლება ძლიერ მერყეობდეს. ექტოპარაზიტების, ენდოპარაზიტების, მაკრო- 

პარაზიტებისა და მიკროპარაზიტების კარგად ცნობილი მაგალითების გარდა, 
პარაზიტიზმი შეიძლება აღინიშნებოდეს ნაკლებად ცნობილი ფორმითაც. მაგალი- 
თად, ფრინველებში არსებობს სოციალური პარაზიტები, რომლებიც დებენ კვერ- 
ცხებს მასპინძლის ბუდეში, ამდენად, იყენებენ მასპინძლის მშობლიურ მზრუნ- 
ეელობას. სოციალური პარაზიტიზმი წარმოადგენს მგალობელი ფრინველების 
პოპულაციის შემცირების უმთავრეს ფაქტორს ამერიკის შეერთებულ მტატებში. 

ორფრთიანი და სიფრიფანა ფრთიანი მწერები, კერძოდ ბუზებისა და 
კრაზანების (VC§იIძ0C) ზოგიერთი მდედრი კვერცხებს დებს ცოცხალი მასპჰინძ- 
ლის სხეულზე ან მის შიგნით. კვერცხებიდან გამოდის ლარვგა, ის იკვებება მასპინ- 
ძლის ხარჯზე, ჭუპრდება და იჩეკება ზრდასრული ფორმა. ასეთ ორგანიზმებს 
ეწოდებათ პარაზიტოიდები, რომლებიც შეიძლება წარმოადგენდნენ მასპინძლის 
ბუნებრივი პოპულაციის მარეგულირებელ ძლიერ ფაქტორებს. პარაზიტოიდების 
რაოდენობა ბუნებაში ძალიან დიდია, ზოგიერთი შეფასებით ისინი შეიძლება შეად- 

გენდნენ ცხოველთა სამყაროს სახეობათა 25%-ს. ნათელია, რომ პარაზიტების 

პოპულაციური ბიოლოგია ძალზე მნიშვნელოვანია. ზოგიერთი ეკოლოგის მიერ 
შემოთავაზებულ იქნა რაოდენობრივი შესწავლის მეთოდები პარაზიტების პჰოპუ- 
ლაციური ბიოლოგიის აღწერისათვის. განსაზღვრების მიხედვით L–გადარჩევა 
აღინიშნება მაშინ, როდესაც გადამრჩევი ძალების ზემოქმედება ორგანიზმებზე 
(მათ ეწოდებათL- სტრატეგისტები ანუ ოპორტუნისტული სახეობები) არასტაბი- 
ლურია და გარემო პირობები ცვლადია. მეორე მხრივ, M – გადარჩევა ხდება მაშინ, 

როდესაც გადამრჩევი ძალების ზემოქმედება ორგანიზმებზე (მათ ეწოდებათ IL - 
სტრატეგისტები-ნწონასწორული სახეობები) შედარებით სტაბილურია დროის 
გარკვეულ პერიოდში. + - სტრატეგისტების უმრავლესობას ახასიათებს მაღალი 
ნაყოფიერება,სიმჭიდროვისაგან დამოუკიდებელი მაღალი სიკვდილიანობა, მოკ- 

ლე სასიცოცხლო ციკლი, გავრცელების ეფექტური მექანიზმები და პოპულაციის 
ცვალებადი ზომები. M# - სტრატეგისტები ხასითდებიან დაბალი ნაყოფიერებით, 
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სიმჭიდროვეზე დამოკიდებული სიკვდილიანობით, რომლიც შეიძლება იყოს და- 
ბალი, უფრო გრძელი სასიცოცხლო ციკლით და პოპულაციის უფრო სტაბილური 

ზომებით. მაგალითისათვის, დიგენეზური ტრემატოდები წარმოადგენენ - სტრა- 
ტეგისტებს, რადგანაც მათი პოპულაციის ზრდისათვის საჭირო ბიოტური პოტენ- 
ციალი და სიკვდილიანობის დონე მაღალია, რაც წარმოადგენს გადარჩევის წნეხის 
მოქმედების შედეგს. მათი საცხოვრებელი გარემო არასტაბილურია, რადგანაც 
იცვლება სასიცოცხლო ციკლის ყოველ ფაზაში. მნიშვნელოვანია იმის გაგება, 
რომ L - და სხ - სტრატეგია შეფარდებითია. მაგალითად, სახეობა შეიძლება იყოს L 
- სტრატეგისტი C« სახეობასთან შედარებისას, ხოლო # სახეობასთან შედარებისას 
M# - სტრატეგისტი. 

პარაზიტები მასპინძლის პოპულაციის სიმჭიდროვეზე მძლავრ კონტროლს 
ახორციელებენ. ბუნებაში არსებობს მწერების პოპულაციის კონტროლის მრავალი 

მაგალითი პარაზიტული პათოგენების მხრიდან. პარაზიტებს შეუძლიათ შეცვალონ 
მათი მასპინძლების ურთიერთქმედებები სხვა ორგანიზმებთან, მაგალითად მტაცე- 

ბლებთან. კარგად არის ცნობილი, რომ ნემატოდა, რომელიც პარაზიტობს ამერი- 
კულ თეთრ კურდღელში, უფრო ადვილად მისაწვდომს ხდის კურდღელს მისი 
მტაცებლისათვის, რომელსაც, თავის მხრივ, შეუძლია გამოიწვიოს კურდღელი- 

მტაცებელი-პარაზიტი პოპულაციის დინამიკის დესტაბილიზაცია. სხვა მაგალითში, 
მცენარეებს, რომლებითაც იკვებებიან ბალახისმჭამელი მწერები, შეუძლიათ გამო- 
იმუშაონ ქიმიური ნივთიერება, რომელიც იზიდავს პარაზიტოიდულ კრაზანებს. ეს 
უკანასკნელნი კი უტევენ და აკონტროლებენ ბალახისმჭამელი მწერების პოპულა- 
ციას. ეს მაგალითები გვიჩვენებს თუ როგორ შეიძლება სამ სხვადასხვა ტროფიკულ 
დონეზე მყოფი ორგანიზმების ფუნქციური ინტეგრირება პარაზიტ-მასპინძლის ურ- 
თიერთობის საშუალებით ე.წ. ურთიერთქმედებისას, 

მთელი რიგი ბიოლოგიური, ქიმიური და ფიზიკური ფაქტორების არსებობა 

ან არარსებობა ზეგავლენას ახდენს პარაზიტის გეოგრაფიულ გავრცელებაზე. 
მაგალითად, ზოგიერთი სახეობის პარაზიტის გადარჩენა დამოკიდებულია ყვე- 
ლა იმ მასპინძლის არსებობაზე, რომელიც საჭიროა მათი სასიცოცხლო ციკლის 
დასრულებისათვის, ამიტომ მასჰინძლის გადარჩენის ხელშემწყობი ფაქტორები 
არაპირდაპირი გზით ხელს უწყობენ პარაზიტების არსებობას. გარდა ამისა, პარ- 

აზიტის გავრცელებას წარმართავს მასპინძლის სპეციფიურობა, ანუ პარაზიტის 
სახეობის ადაპტირების უნარი გარკვეული მასპინძლის ან მასპინძელთა ჯგუფის 
მიმართ. ამ სპეციფიურობის ხარისხი განსხვავებულია სხვადასხვა სახეობებ- 
ში. მასპინძლის სპეციფიურობა განისაზღვრება გენეტიკური, იმუნოლოგიური, 
ფიზიოლოგიური და ეკოლოგიური ფაქტორებით. 

ამ ეკოლოგიური ასპექტებიდან მრავალი მათგანი ასრულებს მნიშვნელოვან 
როლს დაავადების გამომწვევი პარაზიტის ეპიდემიოლოგიის განსაზღვრაში. ეპი- 
დემიოლოგიის საგანს წარმოადგენს იმ ფაქტორების შესწავლა, რომლებიც პასუხ- 

ისმგებელია დაავადების გადაცემასა და გავრცელებაზე. სხვადასხვა მასპინძლის 

(ვექტორების ჩათვლით) დახასიათება და გავრცელება, მასპინძლის სპეციფიურო- 

ბა, ადამიანი-მასპინძლის კულტურის თავისებურებები (მაგ: დიეტა, რომელზეც 
ხშირად გავლენას ახდენს რელიგია, ეკონომიკური სტატუსი და სხვა) და მასპინ- 
ძლისა და პარაზიტის პოპულაციათა სიმჭიდროვე, ყოველივე ეს, ზეგავლენას 
ახდენს პათოგენური პარაზიტების ეპიდემიოლოგიაზე. 

მიკროპარაზიტების ეპიდემიოლოგიისა და მათი პოპულაციების დინამიკის 
შესწავლისათვის ძალიან მნიშვნელოვანია ეკოლოგიური მოდელირება იმუნი- 
ზაციის პროგრამების საშუალებით. მრავალი მიკროპარაზიტი იწვევს ადამიანის, 
ცხოველის ან მცენარის დაავადებას და ხშირად ინფიცირებული ინდივიდიდან 
დაავადების გადაცემა აღინიშნება უშუალო კონტაქტის დროს. 

პათოგენის პოპულაციის დინამიკაზე გავლენას ახდენს მასპინძლის პოპუ- 
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ლაციის დინამიკა, რადგანაც პათოგენის არსებობა და მისი გამრავლება დამოკ- 
იდებულია მასპინძელზე. 

მასპინძლის პოპულაცია შეიცავს 3 ტიპის ინდივიდს: I. ინფიცირებულებს, II. 
სენსიტივებსადა!II. ინდივიდებს,რომლებიც დაავადებულები იყვნენ, მაგრამ გამო- 
ჯანმრთელდნენ. ბალმერის (1994) ინფექციის მოდელი მოწოდებულია პათოგენი- 

სა და სხვადასხვა მასპინძლის ქცევის წინასწარ განსაზღვრისათვის. ამ მოდელის 
მნიშვნელოვანი პარამეტრებია: ტრანსმისიის კოეფიციენტი, რომლის საშუალე- 
ბითაც შეიძლება ვიწინასწარმეტყველოთ ახალი ინფექციები და ზღვრული მნწნიშ- 
ვნელობა, რომლის დროსაც ინფექცია განაგრძობს არსებობას მოსახლეობაში. 
სხვა მოდელები შეიძლება გამოყენებულ იქნას კონტროლის სტრატეგიის განსახ- 
ორციელებლად მკურნალობისა და იმუნიზაციის პროცესის წარმართვით პოპუ- 
ლაციაში. ანდერსონისა და მეის (1991) მიერ მოწოდებული მოდელების საშუალე- 
ბით შეიძლება ვიწინასწარმეტყველოთ მოსახლეობის იმუნიზაციის საჭირო დონე 
დაავადებისა და პარაზიტის კონტროლისათვის, რომელთაც გააჩნიათ ცვალებადი 
ინფექციის რეპროდუქციის სიჩქარე. ეს არის კრიტერიუმი, რომელიც გვიჩვენ- 

ებს თუ რამდენი არაინფიცირებული ადამიანი შეიძლება დაინფიცირდეს საშუალ- 
ოდ სიცოცხლის მანძილზე დაინფიცირებული ადამიანისაგან. 

ეს მოკლე მიმოხილვა ნათლად გვიჩვენებს, რომ საჭიროა ამ ურთიერთობათა 
ეკოლოგიური კონტექსტის ზედმიწევნით გაანალიზება, რაც გვაძლევს ბუნებაში 
პარაზიტ-მასპინლის ურთიერთობათა მნიშვნელობის შეფასებისა და ადამიანთა 
პოპულაციაში პარაზიტული ინფექციის გაჩენისა და კონტროლის უკეთ გაგების 
საშუალებას. 

პარაზჯიტულ დაავადეგებზე კონტროლის 
სირთულეები 

შუალედური მასპინძლები 
ზოგიერთი პარაზიტის სასიცოცხლო ციკლში აუცილებელია ერთი შუალე- 

დური მასპინძლის არსებობა მაინც. ტრემატოდები (მწოველები), რომლებიც 

ადამიანის ორგანიზმში პარაზიტობენ, საჭიროებენ სპეციფიურ შუალედურ 
მასპინძელს––ლოკოკინას და პირობებს, რომლებიც უზრუნველყოფენ მასპინ- 

ძელ-პარაზიტის კონტაქტს. წყლის სპეციფიური ფიზიკური და ქიმიური თვისე- 
ბები, წყლის გარემოს ფიზიკური მახასიათებლები, აკვატური ვეგეტაციის ტიპი 

და რაოდენობა, ასევე, მნიშვნელოვანია სასიცოცხლო ციკლის წარმატებით დას- 

რულებისათვის. ბევრ შუალედურ მასპინძელს განვითარებული აქვთ თავდაცვის 
სპეციფიური მექანიზმები. მაგალითად, 5CM15(0§0ი19 ი18ი§0ი1-ის შუალედურ მასპინ- 
ძელს ლოკოკინას, რომელიც იწვევს ადამიანის შისტოსომოზს, შეუძლია დაიმალოს 
ტალახში და თავი დაიცვას როგორც გვალვისგან, აგრეთვე მოლუსკების მჭამე- 

ლებისგან. წყლის გარემოს ერთი ან მეტი მახასიათებლის შეცვლას დაავადების 
გაკონტროლების მიზნით შეუძლია დაარღვიოს ციკლი და ხელი შეუშალოს შისტო- 
სომოზის გავრცელებას. ასეთი წინასწარ განზრახულ ცვლილებებს ლოკოკინა შუ- 

ალედური მასპინძლის საცხოვრებელ გარემოში შეუძლია, აგრეთვე, დაარღეიოს 
თამანცხოვრები მცენარეებისა და ცხოველების ბიოლოგია და მთლიანად შეცვა- 
ლოს უშუალო გარემოს ეკოლოგიური ბალანსი. 

ვექტორები 
ნIგვოიიძIსით წოივ-სთ წარმოადგენს ერთერთი ტიპის მალარიის (სამდღიანი 

ციებ-ცხელების) გამომწვევს; ამ მალარიის ვექტორია ანოფელესის გვარის მდე- 

დრი კოღო. ეს კოღოები გამრაქლებისას ქმნიან მილიონობით პატარ-პატარა იზო- 
ლირებულ შთამომავალს მტკნარ ნყალში. იმის გამო, რომ კოღოების გამრავლების 
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ადგილი ხშირად მიუდგომელია, ინსექტიციდების გამოყენება მათ აღმოსაფხვრე- 

ლად არაეფექტურია, ამის გამო, მალარიის გავრცელებასთან ბრძოლა ამ მეთო- 
დით არასდროს არ არის სრულყოფილი-გარდა ამისა, ხშირად წარმოიქმნებიან ინ- 
სექტიციდების (მწერების სალიკვიდაციო საშუალებები) მიმართ რეზისტენტული 
მოსკიტები. 

Lო§ჩთ3ი!2 ხ-ი2III005(5 - უმარტივესების წარმომადგენელი პარაზიტი იწვევს 
კანის ლეშმანიოზს, რომლის გადამტანია LVს(70MIXVI2 გვარის მოსკიტი. ამ მოსკიტებ- 
ის განვითარებისათვის საჭიროა ნაკლებად განათებული და მაღალი ტენიანობის 

მქონე გარემო; აგრეთეე, ორგანული ნარჩენები, რომლითაც იკეებება ლარვა. ისი- 
ნი მრავლდებიან ძირითადად, მორებისა და ლპობადი ფოთლების ქვეშ, ცხოველე- 
ბის სოროებში, ხეების ფუღუროებში, ისევე, როგორც წიL თICიი;სთ-ის ვექტორი 

მოსკიტის შემთხვევაში, აქაც, გამრავლების ადგილების მიუწვდომლობის გამო, 
ინსექტიციდების გამოყენება ვექტორის გასანადგურებლად არაეფექტურია. ამ 
შემთხვევაშიც, ინსექტიციდების გამოყენება ვერ იძლევა სრულყოფილ შედეგს 
დაავადების აღმოფხვრის საქმეში. მოსკიტების რამდენიმე გვარი წარმოადგენს 
ადამიანის ბანკროფტის ფილარიოზის ერთ-ერთი ფორმის ვექტორს; ამ დაავადებ- 
ის გამომნვევია ნემატოდა VIსიხიI2 ხიიC„0ILI. ფილარიოზის შემთხვევების 
სიხშირე მჭიდროდ დასახლებულ და ცუდი სანიტარიის ადგილებში შეესაბამება 
ძირითადი ვექტორის, Cს10CX (ი(ყიი§ – ის გავრცელებას, რომელიც მრავლდება 
ჩამდინარე წყლებით დაბინძურებულ წყალში. მსოფლიოს ეკონომიურად ჩამორჩე- 
ნილ ადგილებში დაბინძურებული წყლის არსებობა საკმაოდ ხშირია და როგორც 
ზემოთ აღვნიშნეთ, ინსექტიციდის ფართოდ გამოყენება მოსკიტების საწინააღმ- 
დეგოდ დიდად საიმედო არ არის. ბოლო დროს, რიგ ქვეყნებში მწერებისაგან დამ- 

ცავი ბადეების, მწერების რეჰელენტებისა და ინსექტიციდების კომბინირებულმა 
გამოყენებამ მედიკამენტებით მასობრივ მკურნალობასთან ერთად ეფექტური შე- 
დეგი გამოიღო ამ ტიპის ფილარიოზის წინააღმდეგ ბრძოლის საქმეში. 

რეზისტენტობა და დაავადების განმეორება 
გასული დეკადის განმავლობაში ადგილი ჰქონდა ზოგიერთი აღმოფხვრი- 

ლი პარაზიტული დაავადების გააქტიურებას. მათ შორის ყველაზე დრამატული 
იყო მალარია. ამ დაავადების ზრდა, პირველ რიგში, გამოწვეული იყო მალარიის 
გამომნვევი პარაზიტის მედიკამენტების მიმართ რეზისტენტული ხაზებისა და 
აგრეთვე,ინსექტიციდ-რეზისტენტული კოღო ვექტორების გაჩენით. გარდა ამისა, 
დაავადების ზრდას ხელს უწყობს მოსახლეობის მაღალი სიმჭიდროვე, რომლებიც 
იქმნება ომის დროს ლტოლვილებისა და სტიქიური უბედურების შემდეგ ხალხის 
გადასახლების შედეგად. 

დიაგნოსტიკა 
ადამიანის პარაზიტული დაავადებების დიაგნოსტიკა ხშირად გართულებულია. 

ფონდების, აპარატურისა და კვალიფიციური პერსონალის უკმარისობა ხელს უშ- 
ლის მნიშვნელოვან წინსვლას ამ მზაკვრული დაავადებების წინააღმდეგ ბრძოლის 
საქმეში. 

დაავადებათა გავრცელებაზე 
მოქმედი ფაქტორები 

მთელი რიგი ფაქტორებისა ხელს უწყობს პარაზიტული დაავადებების 
გავრცელებას ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში. ასეთ ფაქტორებს მიე- 
კუთვნება ანტისანიტარიული საცხოვრებელი პირობები, დაავადების კონ- 
ტროლისა და მკურნალობისათვის საჭირო ფონდების უკმარისობა, ცუდი კვება, 

   



სამუღისინო პარაზიპოლოგია   

სამედიცინო ინფორმაციის ნაკლებობა (თუმცა ეს უმჯობესდება), რეგიონული და 
ეთნიკური წეს-ჩვეულებები, რომლებიც ხელს უწყობს პარაზიტულ ინფექციების 
განვითარებას და გავრცელებას, კლიმატური პირობები და დაზიანებული იმ- 

უნური სისტემები. 

ანტისანიტარია 
ტროპიკული და სუბტროპიკული ზონის უმრავლეს ქვეყანაში თანამედროვე 

საკანალიზაციო სისტემების მშენებლობა საწყის სტადიაზეა ან მხოლოდ იგეგმება. 
ძალიან ხშირია საკანალიზაციო წყლების დინება ღია არხებში. მაგალითად, სამხრეთ 
აზიის სოფლებში სარწყავი წყალი დაბინძურებულია ადამიანის და ცხოველების 
ექსკრემენტებით და ხდება ასეთ პირობებში მოყვანილი მცენარეების მოხმარება. ეს 
ქმნის იდეალურ პირობებს პარაზიტული და სხვა დაავადებების გაერცელებისათვის. 

ა დაავადების კონტროლი და მპურნალობა 

მესამე სამყაროს ერებს, უმრავლესი ტროპიკული ქვეყნების ჩათვლით, არ 

გააჩნიათ საკმარისი სახსრები ეროვნულ ბიუჯეტში ჯანმრთელობის დაცვისათ-– 

ვის, ხოლო მდგომარეობის გაუმჯობესებისათვის აუცილებელი კვლევები და პრო– 

გრამები ძვირია. შისტოსომოზის გადამტანი ლოკოკინას გაკონტროლება ძალიან 

ძვირი ჯდება, რადგან ამისათვის საჭიროა გადაზიდვის საშუალებები, ტუმბოები, 

სხვა მექანიზაცია და ქიმიკატები. ამის გამო, მიუხედავად დახმარებისა, რომელ– 
საც საერთაშორისო სააგენტოები, (როგორიცაა ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზა- 
ცია), აწარმოებენ, ფონდები მაინც უკიდურესად არასაკმარისია. 

პარაზიტული დაავადებები უფრო ხშირად ემართებათ ღარიბებს. სამწუხ- 
აროდ, ფარმაცევტული კომპანიები ვერ იმეტებენ დიდ თანხებს კვლევებისა და 

განვითარებისათვის, რომ შექმნან ისეთი ახალი ჰრეპარატები, რომლებიც ხელმი- 

საწედომი იქნებოდა დაავადებულთათვის. იქ, სადაც მნიშვნელოვანი პროგრესი 
იქნა მილწეული ახალი პრეპარატების შექმნაში (გასული ორი დეკადის განმავლო- 
ბაში), ფასები მაინც მაღალია, რადგან წარმოება შეზღუდულია. 

ა ცუდიკვება 
ყველა ცხოველის და ადამიანის იმუნოლოგიური დაცვის მექანიზმზე მოქ- 

მედებას ახდენს რამდენიმე ფიზიოლოგიური პროცესი, მათ შორის კვება. მსოფ– 
ლიოს უმრავლეს ნაწილში, სადაც პარაზიტული დაავადებები უხვად გვხვდება, 
ცუდი კვება ხელს უწყობს ადამიანების ადვილად დაინვაზირებას და კლინიკური 
სიმპტომების გამომჟღავნებას, ხშირად მწვავე ფორმით. საკვების უკმარისობა, 
ცილების დეფიციტი, განსაკუთრებით აზიანებს ბავშვებს, ისინი ადეილად ავად- 
დებიან; ფიზიკური და ფიზიოლოგიური გადახრები ნორმიდან უფრო მკვეთრადაა 

გამოხატული, ახალგაზრდებში. მაგალითად, ანკილოსტომური ინფექცია მძიმდე- 
ბა ცუდი კვების პირობებში და იწეევს ანემიას, წონის მნიშვნელოვან დაკლებას, 
მუცლის გადიდებას, მენტალურ სისუსტეს. 

სამედიცინო აგიტაცია 

ენდემურ ადგილებში მოსახლეობის ინფორმირება პარაზიტული ინფექციებ- 
ის აღმოფხვრისა და შემცირების მეთოდებთან დაკავშირებით, ალბათ ყველაზე 

უფრო ეკონომიური მიდგომაა დაავადების კონტროლის საქმეში. საგანმანათლე- 
ბლო პროგრამები მოიცავს ილუსტრირებულ ლექციებს სოფლებში მცხოვრები 

სკოლის მოსწავლეებისათვის. მხოლოდ ეს ძალისხმევა, თავისთავად, დიდად ეფექ- 

ტური არ არის, მაგრამ თუ ამ საგანმანათლებლო ლექციებს ჩავრთავთ უფრო 

ფართო და ყოვლისმომცველ პროგრამებში, შეიძლება, უფრო უკეთესი შედეგის 
მიღება. სასარგებლოა, აგრეთვე, მედიის ჩართვა და საგზაო ნიშნების გამოყენება. 
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26 ნნაააე ააა აააააა--სავეღიყინო პარაზიგოლობია 

  

მართლაც, ასეთი პროგრამების ზრდამ კარგი შედეგი გამოიღო დაავადების შემ- 
ცირებაში, კერძოდ მისტოსომოზის შემცირებაში ეგვიპტის სოფლებში. 

რეგიონული და ეთნიკური წეს-ჩვეულებანი 
ეპიდემიოლოგებისათვის დიდიხანია ცნობილია, რომ რეგიონულდა ეთნიკურ 

ნეს-ჩვეულებებს, რომლებიც დამახასითებელია მესამე სამყაროს ტროპიკული და 
სუბტროპიკული ქვეყნებისათვის, დიდი წვლილი შეაქვთ პარაზიტული დაავადე- 

ბების გავრცელებაში. მაგალითად, მუსლიმანურ ქვეყნებში განბანა გავრცელებუ- 

ლი პრაქტიკაა. ამ რიტუალის შესრულებამდე სხეულის ნაწილებს არავინ არ იბანს, 
ეს იწვევს წყლის დაბინძურებას, რაც აადვილებს დაავადების, მაგალითად, შისტო- 
სომოზის, გაგრცელებას. 

აზიის მრავალ ნაწილში, უმი ან მცირედ დამარილებული კიბორჩხალები დე- 
ლიკატესად ითვლება. ეს მასპინძლები თავშესაფარს აძლევენ ერთ ერთ ლარვულ 
სტადიაზე მყოფ ფილტვის აღმოსავლურ მწოველას ჩელავიიის§ V05(ილრიმი!. ეს 

ინცისტირებული ლარვა, მეტაცერკარია, იჭრება კიბორჩხალის სხეულში და ექ- 
სცისტირების შემდეგ ნაწლავიდან გადადის პერიტონეალურ ღრუში, შემდეგში კი 
აღნევს ფილტვებამდე. 

ეგვიპტეში ნილოსის ველის ქვედა ნაწილებში ძალზე ხშირად გვხვდება IICIC-ი- 

ხხXჯლო ხCCოიჩXC<, ადამიანის ნაწლავის მწოველა. ეს პარაზიტი აღინიშნება აგრეთვე, 

საბერძნეთში, ისრაელში, კორეაში, ტაივანში და ჰავაიზე ფილიპინური წარმოშობის 
პირებში. ადამიანის ინფიცირება ხდება უმი ან ცუდად დამუშავებული თეეზის მოხ- 
მარებისას. უფრო ხშირად ეს არის უმი კეფალი, გამორჩეული დელიკატესი, როგორც 

ჰეტეროფიდიაზის, ასევე სხვა პარაზიტული დაავადებების წყარო. 

ი ჰლიმატური პირობები 
კლიმატი ტროპიკულ და სუბტროპიკულ ქვეყნებში ხელს უწყობს ზოგიერთი 

პარაზიტული დაავადების გავრცელებას, განსაკუთრებით ისეთი დაავადებებისას, 
რომელთა გადამტანები არიან ფეხსახსრიანები. შიშველი კანი და ოფლი იზიდავს 
მნერს საკბენად; რადგანაც მრავალი მწერი წარმოადგენს ვექტორს უმარტივეს- 
ებისა და ნემატოდებისათვის, ხშირია პარაზიტული დაავადებების გადატანა მწ- 
ერების მეშვეობით თბილი და ცხელი კლიმატის პირობებში. ფეხშიშველი სიარული 
ხელს უწყობს კანის გზით ანკილოსტომით ინვაზიას, რომლის ინფექციური სტადი- 
აც ცხოვრობს თბილნიადაგში. ამას გარდა, დიდი რაოდენობით დამდგარი წყლების 
არსებობა ხანგრძლივ სიცხეებთან ერთად ქმნის იდეალურ გარემოს შუალედური 

მასპინძლებისა და ფეხსახსრიანი ვექტორების არსებობისათვის. ტროპიკულ და 
სუბტროპიკულ რეგიონებში პრაქტიკულად მთელი წლის მანძილზე ხდება მათი 
გამრავლება. ხელსაყრელი საცხოვრებელი პირობები შუალედური მასპინძლები- 

სათვის და ვექტორებისათვის ხელს უწყობს პარაზიტული დაავადებების განუწყ- 
ვეტელ არსებობას რაც, შემდგომში აფერხებს აღმოფხერის ზომებს. 

ოპორტუნისტული პარაზიტიზმი 
ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი (აივ), ასევე, ნებისმიერი სხვა ჰა- 

თოგენური ორგანიზმი ან მედიკამენტი, რომელიც ასუსტებს ადამიანის იმუნურ 
სისტემას, ზრდის მისი დაზიანების შესაძლებლობას "ოპორტუნისტული" პარ- 
აზიტებისა და სხვა დაავადების გამომწვევი ორგანიზმებისაგან. შიდს-ის გამომ- 
წვევი ვირუსი იმდენად ასუსტებს მისი მსხვერპლის იმუნურ სისტემას, რომ ადა- 
მიანი ფაქტობრივად რჩება დაუცველი სხვადასხვა პათოგენური აგენტების 
ზემოქმედებისაგან. შედარებით სუსტი პარაზიტიც კი, რომელიც ჯანმრთელ ადა- 

მიანში იწვევს მსუბუე სიმპტომებს, (ან საერთოდ არ იწვევს არანაირ სიმპტომებს), 
შიდს-ით დაავადებული პაციენტისათვის შეიძლება იყოს დამანგრეველი. 
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როდის და როგორ წარმოიშვა პარაზიტიზმი? ვიდრე ამაზე ერთმნიშვნელოვა- 
ნი პასუხი არ არსებობს, ითელება, რომ პარაზიტები წარმოიქმნენ მრავალი განსხ- 
ვავებული ჯგუფის თავისუფლად მცხოვრები წინაპრებისაგან. ერთ-ერთი ასეთი 
ორგანიზმი, ალბათ, ქმნიდა შემთხევით კავშირს მეორე ორგანიზმთან და წყვი- 
ლის ერთ-ერთი წევრი, სულ უფრო მეტად დამოკიდებული ხდებოდა მეორეზე 
პრეადაპტაციის გამო. ტერმინი პრეადაპტაცია, პარაზიტიზმთან კონტექსტში, 
აღნიშნავს თავისუფლად მცხოვრები ორგანიზმის ადაპტაციურ პოტენციას პარ– 
აზიტული (სიმბიოზური) ცხოვრების ნირზე გადასვლისათვის. ეს მიდრეკილება, 
შესაძლოა, არასდროს არ გამხდარიყო მოქმედი, ვიდრე ორგანიზმი განაგრძობდა 
თავისუფლად ცხოვრებას; მაგრამ თუ ის, რაღაც მიზეზის გამო დაუკავშირდე- 
ბოდა პოტენციურ მასპინძელს, ეს ლატენტური უნარი გახდებოდა უკიდურესად 

მნიშვნელოვანი მიხი გადარჩენისათვის არახელსაყრელი გარემო პირობების გან- 
ვითარებისას. პჰრეადაპტაცია შეიძლება იყოს სტრუქტურული, განეითარებითი და 
ფიზიოლოგიური. 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის პარაზიტი ჩამოყალიბდა, ალბათ, მას 
შემდეგ,რაც მასპინძელმა ის შემთხვევით ან გამიზნულად გადაყლაპა. თუ ის პრეა- 
დაპტირებული იყო და შეეძლო რომ გაეძლო ახალი გარემოსათვის, ან ჰქონდა იმის 
უნარი, რომ შემდგომში მოეხდინა ადაპტირება, ის სულ უფრო დამოკიდებული 
გახდებოდა ახალ გარემოზე, ანდა გადაინაცვლებდა უფრო ხელსაყრელ გარემო- 

ში, მაგალითად, ფილტვებში ან ღვიძლში. ცხადია, ორი ან მეტი მასპინძლის მქონე 
პარაზიტებმა, თავისი მრავალმასპინძლიანი სასიცოცხლო ციკლი განავითარეს 
თანმიმდევრულად. მაგალითად, სისხლში მცხოვრები შოლტოსნები, თავდაპირვე– 
ლად პარაზიტობდნენ მწერების საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში, ხოლო ხერხემ- 
ლიანთა სისხლში გადასელის შემდეგ (მწერის კვების დროს) ის მეორადად შეეგუა 
ამ გარემოს. ამგვარად, ახლანდელი შუალედური მასპინძელი თავისუფლად შეი- 
ძლება ოდესღაც ყოფილიყო საბოლოო მასპინძელი. 

პარაზიტჭტ - მასპინძლის ურთიერთობა 
თანამედროვე პარაზიტოლოგიის მნიშენელოვან ნაწილს წარმოადგენს პარ- 

აზიტ-მასპინძლის ურთიერთობის შესწავლა. იმის ცოდნა, თუ როგორ ცხოვრობს 

პარაზიტი მასპინძელში აუცილებელია, რადგან ამის საფუძველზე ხშირად შესაძლე- 
ბელია პარაზიტის გაერცელების კონტროლი. მაგალითად, ახალი თერაპიული საშუ- 
ალებების სინთეზირებას ახდენენ პარაზიტსა და მასპინძელს შორის არსებულ ბიო- 
ქიმიურ განსხვავებებზე დაყრდნობით. ვაქცინების გამომუშავება შესაძლებელია იმ 
შემთხვევაში, თუ ცნობილია მასპინძლის იმუნური პასუხი პარაზიტებზე და პარაზი- 
ტის მოქმედებები ამ პასუხის თავიდან ასაცილებლად. გენურ ინჟინერიასაც შეუძლია 
მოგვაწოდოს ახალი ეფექტური სამკურნალო საშუალებები, თუ გვექნება დამატები- 
თი ფუნდამენტური ცოდნა პარაზიტ-მასჰინძლის ურთიერთობათა შესახებ. 

პარაზიტის ზემოქმედება მასპინძელზე 
პარაზიტი იწვევს სხვადასხვა ხარისხის ცვლილებებს მის მასპინძელში, თუმ- 

ცა, დაავადების წარმოქმნა გარდაუვალი არ არის, როგორც ზემოთ იქნა აღნიშნუ- 
ლი, პარაზიტული დაავადებები დამოკიდებულია პარაზიტის რაოდენობაზე. უფრო 
ხშირად რამდენიმე ფაქტორი განაპირობებს დაავადების მკვეთრი სიმპტომების 
გაჩენას; მათ შორის აღსანიშნავია პარაზიტის რაოდენობა, პარაზიტის სახეობა 
(ან შტამი) და მასპინძლის ფიზიოლოგიური მდგომარეობა. ქვემოთ განხილულია 
დაზიანების ის ტიპები, რომლებიც უფრო ხშირად წარმოიქმნება პარაზიტული 
დაავადებების დროს. 
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4“ ქსოვილის დაზიანება. პარაზიტის ორგანიზმში მოხვედრა იწვევს უჯრე- 
დების მექანიკურ დაზიანებას და ეროზიის (ქსოვილის ზედაპირული დაზიანება) 

განვითარებას. არსებობს უჯრედის ჰისტოპათოლოგიური დაზიანების 3 ძირითა- 

დი ტიპი. 

პარენქიმატოზული ანუ ალბუმინური დეგენერაცია 
ამ სახის დაზიანება დამახასიათებელია ალბუმინის ან ცხიმის გრანულების 

შემცველი უჯრედებისათვის, რომელთაც აქვთ მკრთალი ციტოპლაზმა, 
ბირთვი არ არის მკვეთრი. ეს ნიშნები ხშირად აღინიშნება ინფიცირებული 
ღვიძლის, გულის კუნთსა და თირკმლის უჯრედებში. 
ცხიმოვანი დეგენერაცია 
ამ ტიპის დეგენერაციის შედეგია არანორმალური რაოდენობით ცხიმის დე- 
პონირება უჯრედებში. ასეთი დეგენერაცია უჯრედებს აძლეეს მოყვითალო 
შეფერილობას და დამახასიათებელია პარაზიტებით დატვირთული ღვიძ- 
ლის უჯრედებისათვის. 

„ ნეკროზი 

ნებისმიერი ტიპის დეგენერაცია, თუ ის დიდხანს გრძელდება, იწეევს ქსო- 
ვილებისა და უჯრედების სიკვდილს. მკვდარი უჯრედები ქსოვილს გაუმ- 
ჭვირვალეს, სინათლის გაუმტარს ხდის. 1IICMIი0II8 §იI-0M§-ის ლარვის ინ- 
ცისტირება და კალცინაცია ძუძუმწოერების ჩონჩხის კუნთებში იწვევს მის 
გარშემო არსებული ქსოვილის ნეკროზს, 

9 ქსოვილის მორფოლოგიური ცვლილებები. უჯრედისა და ქსოვილის 

პარაზიტები ზოგჯერ იწეევენ დაზიანებული ქსოვილის ზრდის ცვლილებებს. 

ზოგი ცვლილება საზიანოა, ხოლო ზოგი მხოლოდ სტრუქტურულია და არ იწვევს 

მასპინძლის ორგანიზმში სისტემურ ცვლილებებს, პარაზიტული წარმოშობის ცვ- 
ლილებები ქსოვილში არის 4 ძირითადი ტიპის. 

ჰიპერპლაზია 
უჯრედების მეტაბოლიზმის სიჩქარის მატება იწვევს უჯრედების გაყოფის 
დაჩქარებას. პროლიფერაცია, თუ ის უკავშირდება პარაზიტიზმს, ჩქარდე- 
ბა მასპინძლის სხეულის აღდგენითი აქტივობის მნიშვნელოვანი მატებით, 
რაც ჩვეულებრივ, მოსდევს ანთებას. მაგალითად, #28001353 ჩიი2002-ს მიერ 
გამოწვეული ანთება ასტიმულირებს ნაღქლის სადინარის ამომფენი ეპითე- 
ლური უჯრედების ინტენსიურ გაყოფას, რაც იწვევს სადინარის კედლის 
გასქელებას. 

I. ჰიპერტროფია 

უჯრედის ან ორგანოს ზომების ზრდა დაავადებულ ორგანიზმში 
გამონვეულია უჯრედშიდა პარაზიტების სიჭარბით. მაგალითად, მალარიის 
გამომნვევის XI2გ§იI0ძ1!სწი VIV2X-ის სასიცოცხლო ციკლის ერთითროციტუ- 

ლი ფაზის განმავლობაში, სისხლის წითელი უჯრედები და ელენთა, ჩვეუ- 

ლებრივ დიდდება. 

II. მეტაპლაზია 
ერთი ტიპის ქსოვილი შეიძლება გარდაიქმნას სხვა ტიპად ემბრიონული ქსო- 
გილის მონაწილეობის გარეშეც. ფილტვის ტრემატოდით XL იგყწიიის§ V0§(- 
დჟიგიI-ით ინფიცირებულ პაციენტებში, პარაზიტი მოთავსებულია მასპინ- 
ძლის კაფსულაში, რომელიც შედგება ფიბროციტებისაგან, რომლებიც სხვა 
ტიპის უჯრედებისგანაა წარმოქმნილი. 

IV. ნეოპლაზია 
უჯრედების ატიპიური ზრდა შეიძლება აღინიშნოს ქსოვილში, რის შე- 
დეგადაც წარმოიქმნება სიმსივნე, რომელიც შედგება არსებითად გან- 
სხვავებული –ატიპიური უჯრედებისაგან. ნეოპლაზიური სიმსივნე არ 
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არის ანთებითი, არ ექვემდებარება რეპარაციულ პროცესებს და არ ახა- 
სიათებს ნორმალური ზრდა. ნეოპლაზიური წარმონაქმნი შეიძლება იყოს 
კეთილთვისებიანი, რაც იმას ნიშნავს, რომ ლოკალიზებულია და არ იჭრება 

მიმდებარე ქსოვილებში; მალიგნიზირებადი კი, იჭრება მეზობელ ქსოვი- 
ლებში, ვრცელდება (მეტასტაზირებს) სხეულის სხვა ნაწილებში სისხლის 
ან ლიმფის მეშვეობით. კიბო წარმოადგენს ავთვისებიან ნეოპლაზიურ წარ- 
მონაქმნს. ადამიანის სისხლის პარაზიტი 50ჩI§9(ივითვ ჩვით2(0ხIი, ზოგჯერ 
კავშირშია შარდის ბუშტის ავთვისებიან სიმსივნესთან. 

პარაზიტიჯსმის ბიოლოგიური ადაპტაცია 

პარაზიტ-მასპინძლის მჭიდრო ურთიერთობა აუცილებლად გულისხმობს 

ფიზიოლოგიურ, ბიოქიმიურ, მორფოლოგიურ და იმუნოლოგიურ ადაპტაციას. ამ 
თავში, ფიზიოლოგიური, ბიოქიმიური და იმუნოლოგიური ასპექტები განხილული 

იქნება მოკლედ; მორფოლოგიურ ადაპტაციას განვიხილავთ მომდევნო თავებში. 

იმუნოლომია 

ქვემოთ განხილულია იმუნოლოგიის ძირითადი პრინციპები პარაზიტ-მასპინძლის ურთიერ- 

თობის კუთხით. 

იმუნოლოგიის ძირითად პრინციპს წარმოადგენს ორგანიზმის მიერ “თავისის” და “უცხოს” 

გარჩევა, ამ პრინციპის იმუნოპარაზიტოლოგიური გამოყენება გამოიხატება რამდენიმე გზით. 

მაგალითად, ან მასპინძელი აღიქვამს პარაზიტს როგორც უცხოს (სხვას) და მოქმედებს მის წინააღმ- 

დეგ, ან პარაზიტი ცდილობს თავიდან აიცილოს მასპინძლის მხრიდან იმუნური რეაქცია. ცნობილია, 

ასეთი თავიდან აცილების ძალიან წარმატებული მოქმედება, რომელსაც ენოდება მოლეკულური 

მიმიკრია. ამ დროს პარაზიტი ნარმოქმნის მასპინძლის მოლეკულების მსგავს მოლეკულებს მისი სხ- 

ეულის ზედაპირზე, ან იყენებს 

მასპინძლის მოლეკულებს სხეულის ზედაპირის დასაფარავად; მასპინძელი “ტყუვდება, რად- 

განაც ამ მოლეკულებს ის თავისად აღიქვამს. 

პარაზიტს, ერთუჯრედიანს თუ მრავალუჯრედიანს, გააჩნია სხვადასხვაგვარი მოლეკულების 

მოზაიკა, რითაც მასპინძელი აღიქვამს როგორც უცხოს. ასეთ მოლეკულებს ეწოდებათ იმუნოგენ- 

ები ან ანტიგენები. ანტიგენი შეიძლება იყოს ნებისმიერი ნივთიერება, რომელსაც შეუძლია ანტისხ- 

ეულების წარმოქმნის ინდუცირება შესაფერის პირობებში. ორი ნივთიერების ურთიერთქმედებით 

მიიღება ანტიგენ-ანტისხეულის კომპლექსი, ანტისხეულები წარმოადგენენ გლიკოპროტდვქინებს, 

რომელთა სინთეზიც ხდება ანტიგენის საპასუხოდ, მათ შეუძლიათ რეაგირება მოახდინონ (სხვა- 

დასხვა ხარისხით) ანტიგენის მსგავხი სტრუქტურის მქონე მოლეკულებზეც. პარაზიტი, ან მისი 

ნებისმიერი ნაწილი, რომელსაც მასპინძელი აღიქვამს როგორც ანტიგენს, იწეევს უჯრედულ (ანუ 

უჯრედით განპირობებულ) და ჰუმორულ რეაქციებს. უჯრედული რეაქციის დროს ხდება სპეციალ- 

იზებული უჯრედების მობილიზება, რომ შეაჩერონ, ხოლო შემდგომ დაშალონ პარაზიტი; პუმორული 

რეაქციისას, სისხლის მიმოქცევის სისტემაში არსებული სპეციალიზებული მოლეკულები მოქმედე- 

ბენ პარაზიტზე, ახდენენ მის იმობილიზაციას და მის დაშლას. 

ანტისხეულებს შეუძლიათ რეაგირება მოახდინონ პარაზიტის ექსკრეტორულ-სეკრეტორულ 

პროდუქტებზეც (ესპ) და წარმოქმნან იმუნური კომპლექსები; მათგან ზოგიერთს გააჩნია პრეციპი- 

ტაციის უნარი, რაც იწვევს მასპინძლის ორგანოთა დისფუნქციას (მაგ.თირკმლის). 

მასპინძლის პარაზიტთან შეხვედრის შემდეგ, ფუნქციურად სპეციალიზებული ტიპის ლიმფო- 

ციტები, 8 უჯრედები (8 ლიმფოციტები) და 7 უჯრედები (1 ლიმფოციტები) ინყებენ ურთიერთქ- 

მედებას პარაზიტთან ან ანტისხეულების წარმოქმნას. 8 და 7 უჯრედები წარმოიქშნებიან ძვლის 

ტვინში ერთი საწყისი ღეროვანი უჯრედისაგან, მაგრამ მათი მომწიფება ხდება სხეადასხვა ქსოვი- 

ლებში. 8 უჯრედებს ასე იმიტომ ეწოდებათ, რომ მათი მომწიფება დამოკიდებულია ფაბრიციუსის 

ჩანთაზე (ბურსა), რომელიც წარმოადგენს ფრინველების ლიმფრიდურ ქსოვილს, მიმაგრებულს ნან- 

ლავზე კლოაკას მახლობლად. ძუძუმნოვრებში კი 8 უჯრედების მომწიფება ხდება ძვლის ტვინში, 
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რასაც მოსდევს მათი აქტივაცია, რომელიც ჩვეულებრივ ხდება ელენთაში, ლიმფურ კვეანძებსა და 

ნანლავის ლორნოვანთან ასოცირებულ ლიმფოიდურ ქსოვილში (ნლალქ)). მეორე მხრიე, 7 უჯრედებს 

ახე იმიტომ ენოდებათ, რომ მათი მომწიფება ხდება თიმუსში. 8 უჯრედები ნარმოქმნიან ანტისხეუ- 

ლებს, რომლებიც სისხლით ცირკულირებენ,ხოლო 1' უჯრედები ინვევენ უჯრედით განპირობებულ 

რეაქციებს, რომლებიც არ არის დამოკიდებული ცირკულაციაში მყოფ ანტისხეულებზე. 

8 უჯრედებს, რომელთა რაოდენობა შეადგენს ერთ მილიარდს, უკეე ანტიგენთან შეხვედრამ- 

დე ტაატნიათ სპეციფიური რეცეპტორი (ანტისხეული). 8 უჯრედების ამ რაოდენობას შეუძლია რეა- 

გირება მოახდინოს პოტენციური ანტიგენების უმრავლესობაზე. შესაბამის პირობებში, ანტიგენის 

დაკავშირება მის შესაბამის რეცეპტორთან ინვევს 8 უჯრედების კლონურ პროლიფერაციას. თი- 

თოეულ კლონირებულ უჯრედს გააჩნია ისეთივე სპეციფიური რეცეპტორი მის ზედაპირზე, როგორ- 

იც სანყის უჯრედს ჰქონდა. ეს კლონური გადარჩევის თეორია ექსპერიმენტალურად დამტკიცე- 

ბული და ფართოდ აღიარებულია. 

შესაფერის პირობებში, 8 უჯრედების რეცეპტორების უშუალო კავშირი მათ სპეციფიურ ან- 

დფიგენთან ინჟევს 8 უჯრედების აქტივაციას. იმის გამო, რომ ანტიგენ-სპეციფიური 1 უჯრედი ვერ 

ცნობს თავისუფალ ანტიგენებს, 1 უჯრედების აქტივაციისათვის საქიროა ანტიგენის წარდგენა 

მემბრანასთა6 დაკავშირებული რეცეპტორების საშუალებით. ეს მემბრანასთან დაკავშირებული რე- 

ცეპცორეში წარმოადგენენ გლიკოპროტეინებს, რომლებიც არიან გენების კომპლექსის პროდუქტი. 

გენების ამ კომპლექსს ენოდება პისტოშეთავსებითობის მთავარი კომპლექსი (MIIIC - ჰმV). 

ანტიგენის პროცესინგი და წარდგენა ხდება განსხავებულად, იმის მიხედვით ცილა (ანტიგენი) 

ენდოგენური თუ ეგზოგენურია უჯრედთან მიმართებაში. ენდოგენური ცილები (რომელსაც წარმო- 

ქმნიან უჯრედშიდა პარაზიტები) უკავშირდებიან MIIC-ის 1 კლასის მოლეკულებს. ეს მოლეკულები 

აღმოჩენილია თითქმის ყველა ბირთვიანი უჯრედის ზედაპირზე. ეგზოგენური ცილები (რომლებიც 

ნარმოქმნილია უჯრედგარეთა პარაზიტებით) უჯრედში ხვდებიან ენდოციტოზის და ფაგოციტოზის 
საშუალებით და მათი წარდგენა ხდება #M1I1C-ის II კლასის მოლეკულების საშუალებით. MIIC-ის II 

კლასის მოლეკულები გვხვდება ანტიგენის წარმდგენი უჯრედების – /4”C- აწ შ) ზედაპირზე (მაკ- 

როფაგების, 8 უჯრედების, დენდრიტული უჯრედების), რომლებიც ჩართულნი არიან იმუნურ სისტე- 

მაში. 

4 / კლასი - ენდოგენური გზა. უჯრედშიდა პარაზიტების მიერ გამომუშავებული ენდოგ- 

ენური ცილების დაშლა ხდება ყველა ბირთვიანი უჯრედის ციტოზოლში იმ პროტეაზების საშუალე- 

ბით, რომლებიც მოთავსებული არიან პროტეასომებში, ციტოზოლის ორგანელებში. მიღებული 

პეპტიდები გადაიტანება გრანულარული ენდოპლაზმური ბადის მემბრანების გავლით მის ცისტერნ- 

ებში ენერგიაზე დამოკიდებული ტრანსპორტის საშუალებით. ენდოპლაზმური ბადის ცისტერნებში 

მოხვედრის შემდეგ, პეპტიდები უკავშირდებიან მემბრანასთან დაკავშირებულ ჰპისტოშეთავსების 

მთავარი კომპლექსის ! კლასის მოლეკულებს. ბუშტუკები, რომლებიც შეიცავენ პეპტიდებისა და 

ჰმჰ ()IIIC)-ის მოლეკულების ერთობლიობას, გამოთავისუფლდებიან ენდოპლაზმური ბადიდან და 

გოლჯის აპარატის მეშვეობით გადაიტანებიან პლაზმურ მემბრანაზე. 

4“ // კლასი - ეგზოგენური გზა. ეგზოგენური ცილები, რომლებსაც გამოიმუშავებენ უჯრედ- 

გარეთა პარაზიტები, ხვდებიან ანტიგენის წარმდგენ უჯრედებში ენდოციტოზის და/ან ფაგოცი- 

ტოზის გზით, მაკროფაგებში ანტიგენების მოხვედრა შესაძლებელია ორივე გ ზით. 8 უჯრედები საკ- 

მაოდ ეფექტურად იყენებენ ენდოციტოზს, რომელშიც მონაწილეობენ რეცეპტორები. როგორც კი 

ანტიგენი მოხვდება უჯრედში, იწყება მისი დაშლა უჯრედის ლიზოსომური სისტემის საშუალებით. 

საკვების ვაკუოლები (ენდოსომები) ერწყმიან პირველად ლიზოსომებს, ხდება მომნელებელი ჟშაკუ- 

ოლის (მეორადი ლიზოსომის) ფორმირება, რომელშიც ცილა იშლება პეპტიდებად. 

M/IIC-ის I/ კლასის მოლეკულების სინთეზი ხდება გრანულარულ ენდოპლაზმურ ბადეზე, აქვე 

ხდება M1IIC - ის დაკავშირება სხვა ცილასთან, რომელსაც ენოდება ინეარიანტული ჯაქვი. ეს ცილა 

ახდენს MIIC -ის სტაბილიზებას მისი გადაცემის გზაზე გრანულარული ენდოპლაზმური ბადიდან, 

გოლჯის აპარატის გავლით ყოფილ საკვებ ვაკუოლამდე. მოხვდება რა ლიზოსომაში, ინვარიანტული 

ჯაჭვი იძლება ლიზოსომური პროტეაზებით. განთავიხუფლებული MIIC -ის II კლასის მოლეკულა 
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უკავშირდება პეპტიდს, მიიღება MIIC' - პეპტიდის კომპლექსი, რომელიც მიემართება პლაზმური 

მემბრანისაკენ. 

თ 7 უჯრედების აქტივობა. მომნიფებული 7 უჯრედი აღჭურვილია კომპლემენტარული რე- 

ცეპტორით და შედის ლიმფურ ქსოვილებში, როგორიცაა ელენთა და ლიმფური კვანძები; აქ ხდე– 

ბა ყველაზე ხშირად 7? უჯრედების დაკავშირება ანტიგენებთან. ანტიგენის ამოცნობის შემდეგ 1 

უჯრედი იწყებს პროლიფერაციას და დიფერენცირებას მეხსიერების 1 უჯრედებად და 7 ეფექტორ 

უჯრედებად. სისხლის მიმოქცევაში მოხვედრის შემდეგ, ამ სპეციალიზებულ 1 უჯრედებს შეუძლი- 

ათ იმოქმედონ სხვადასხვანაირად. მაგალითად, მეხსიერების 1 უჯრედები გადადიან “მოსვენებულ 

მდგომარეობაში” და შეიძლება გამოყენებულ იქნან როგორც ანტიგენ-სპეციფიური 1 უჯრედების 

მნიშვნელოვან წყაროდ, თუ იგივე ანტიგენი ხელახლა შეაღწევს ორგანიზმში. 1 ეფექტური უჯრე- 

დები იყოფიან ფუნქციურად განსხვავებულ უჯრედებად, 1 ჰელპერებად (1#) და 1 ციტოტოქსიურ 

უჯრედებად (7%C ). 1, კლასის პისტოშეთავსების კომპლექსის საშუალებით 1#-ის აქტივაცია აადვი- 

ლებს 8 და 1 უჯრედების პროლიფერაციას, დიფერენცირებას, აგრეთვე, მაკროფაგების აქტივაციას. 

7C უჯრედებს შეუძლიათ პჰარაზიტით ინფიცირებული უჯრედის მწყობრიდან გამოყვანა MIIIC -ის I 

ჰლასის ანტიგენების მიერ წარდგენილი ანტიგენის ამოცნობის გზით. 

7 უჯრედების უმრავლესობის აქტიურობა, უკავშირდება სხვადასხვა ქიმიური მედიატორების, 

ციტოკინების სინთეზს და გამოყოფას. ციტოკინები მოქმედებენ მრავალი სახის უჯრედებზე, რომ- 

ლებიც მონაწილეობენ იმუნურ პროცეხებში. მაგალითად, ციტოკინი როგორიცაა გამა ინტერფერონი 

(I#MV-X) და მაკროფაგების მაინჰიბირებელი ფაქტორი, არეგულირებს მაკროფაგების აქტივობას, 

იზიდავს სხვა ტიპის უჯრედებს ანთების უბანში (ქემოტაქტიკური ფაქტორი), ასტიმულირებს 1 და 

8 უჯრედების პროლიფერაციას და აბრკოლებს ან სრულიად აჩერებს სხვა ტიპის უჯრედების პრო- 

ლიფერაციას (ციტოსტატიკური ფაქტორი). საწყისი 1 – პელპერი უჯრედი დიფერენცირდება უჯრე- 

დების ქვეჯგუფებად, რომლებიც განსხვავდებიან მათთვის დამახასითებელი ციტოკინების სინ- 

თეზით. ყველაზე უკეთ განსაზღვრულია 7? –პელპერების 2 ჯგუფი 1V-I და 1M#-2 უჯრედები. 

7»-! უჯრედებს ახასიათებს ინტერლეიკინ- 2-ის (IL-2), IჩM- V და სიმსივნის ნეკროზის 

ფაქტორის /(7VM) სეკრეცია. ეს ციტოკინები მონანილეობენ ანთებით პროცესში, ააქტიურებენ მაკ-– 

როფაგებს და იწეევენ ბუნებრივი ქილერების /MM) პროლიფერაციას. III-2 უჯრედები, ჩვეულებრიქ, 

ახდენენ, რამდენიმე ტიპის ციტოკინის სეკრეციას: IL-4, IL-5 და IL-10 .ეს ინტერლეიკინები ააქტიუ- 

რებენ 8 უჯრედებს და ანტისხეულებზე დამოკიდებულ იმუნურ პასუხს. 

თრ 8 უჯრედების აქტივობა. 8 უჯრედების სტიმულაცია, ძირითადად ხდება ისევე,როგორც 1 

უჯრედებისა (ლიმფურ ქსოვილებში ანტიგენთან ურთიერთქმედება), შესაბამის პირობებში (სპეცი- 

ფიური ციტოკინების არსებობა 1V უჯრედებთან უშუალო კონტაქტი), ცალკეული 8 უჯრედი იწყებს 

გამრავლებას და დასაბამს აძლევს პლაზმურ უჯრედებს და მეხსიერების უჯრედებს. პლაზმური 

უჯრედი, რომელიც ცოცხლობს მხოლოდ რამდენიმე დღე გამოჰყოფს დიდი რაოდენობით ანტისხეუ- 

ლებს. სტრუქტურულად მსგავსი ანტისხეულების 5 კლასია აღნერილი. მათთვის დამახასიათებელი 

გლობულური სტრუქტურის გამო ამ ანტისხეულებს ენოდებათ იმუნოგლობულინები (19) (ცხრილი 

I-IL პირველი იმუნოგლობულინი, რომელიც გამოიყოფა ანტიგენის საპასუხოდ არის მემბრანასთან 

დაკავშირებული III (თ). 1 უჯრედების საშუალებით 8 უჯრედებს შეუძლიათ დანარჩენი ოთხი იმუ- 

ნოგლობულინის წარმოქმნის რეგულირება, ესენია I6C (§9M1ი19), 166, (ოი95II0ი), I6/4 (202), IC9 (ძC/I(9). 

ეს იმუონოგლობულინები გვხვდება სისხლსა და ქსოვილოევან სითხეებში სხვადასხვა რაოდენობით. 

მაგალთად, I6C შეადგენს პლაზმის იმუნოგლობულინების დაახლოებით 70%-ს, 1§M - I0- I5%-ს, მაშინ 

როცა 168 შეადგენს 0,002 %-ზე ნაკლებს, ხოლო I§0-0,2%-ზე ნაკლებს. I§4-ს კიდევ უწოდებენ სეკრე- 

ტორულ I§4-ს, რადგანაც ის არის ძირითადი იმუნოგლობულინი, რომლის სეკრეციაც ხდება ნაწლავის 

ჰედელში და გადადის სანათურში. I(CL-ს დონე ჰელმინთური ინფექციების დროს ხშირად იწევს. 

IC C –ს აგებულება გვიჩვენებს იმუნოგლობულინის ძირითად მოლეკულურ სტრუქტურას (ხურ. 

2-4) მოლეკულა შედგება ორი იდენტური მსუბუქი ჯაქვისა და ორი იდენტური მძიმე ჯაქვისაგან. 

მსუბუქი და მძიმე ჯაჭვები ერთმანეთს უკავშირდებიან დისულფიდური ბმებით. მსუბუქი ჯაქვი შეი– 

ცავს 220 ამინო მჟავას და დაყოფილია ორ I10 ამინომჟავიან დომენად. მძიმე ჯაჭვი შეიცავს 440 ან 
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550 ამინომჟავას და დაყოფილია სამ ან ოთხ სეგმენტად. როგორც მსუბუქი, ისე მძიმე ჯაჭვი შეიცავს 

ამინო ტერმინალების ვარიაბელურ (V) უბნებს და კონსტანტურ (C) უბანს. ICC, 190, I§4-ს ვააჩ- 

ნია სამი კონსტანტური უბნის დომენი, 12)! და 12C-ოთხი. ანტიგენური სპეციფიურობის უბანი მდე- 

ბარეობს როგორც მსუბუქი, ისე მძიმე ჯაჭვის ვარიაბელურ უბნებში (”3ხ უბნები), რაც განპირობე- 

ბულია მათი ძირითადი ამინომჟავური თანმიმდევრობის ვარიაბელობით. ეს ვარიაბელობა, როგორც 

ჩანს, ყველაზე დიდია სამ სპეციფიურ უბანში, რომელთაც ეწოდებათ პიპერვარიაბელური უბნები. 

თითოეულ #3ხ-ს გააჩნია ექვსი ასეთი უბანი- სამი მსუბუქ ჯაჭვში, ხოლო სამი- მძიმეში. ყოველივე ეს, 

ხაბოლოო ჯამში ქმნის ანტიგენის დაკავშირების ადგილებს, ვარიაბელურ უბნებში არ ხდება პჰიჰერ- 

ვარიაბელური უბნების ერთმანეთთან შეხება. თუმცა ცილის სამგანზომილებიანი სტრუქტურა ძლიერ 

აახლოებს ამ უბნებს, რითაც იქმნება ანტიგენის დეტერმინანტის (ეპიტოპის) სტრუქტურის კომპლე- 

მენტარული უბანი, რომელსაც ეწოდება კომპლემენტარობის განმსაზღვრელი უბანი (CXXII, C0M2, 

C/?1) ის უბნები, რომლებშიც ძირითადი ამინომჟავური თანმიმდევრობები უცვლელი რჩება (ჩC უბ- 

ნები), განსაზღვრავენ I-ის ზოგიერთი კლასის ბიოლოგიურ თვისებებს. Iწ-ის ყოველი მოლეკულა 

არის დივალენტური და ბიფუნქციური. ის დივალენტურია იმიტომ, რომ ყოველ ჩახ ნაწილს შეუძლია 

ორი იდენტური ანტიგენის მოლეკულის მიერთება. ბიფუნქციურია იმიტომ, რომ MC ნაწილს შეუძლია 

დაუკავშირდეს მაკროფაგების, პოხიერი უჯრედების, ბუნებრივი ქილერების და სხვა უჯრედების ზე- 

დაპირზე არსებულ რეცეპტორებს (ჩC რეცეპტორებს). 

იმუნოგლობულინებს გააჩნიათ სხვადასხვა მექანიზმი პარაზიტის და პარაზიტით ინფიცირე- 

ბული უჯრედების ზედაპირთან ურთიერთქმედებისათვის. მაგალითად, I§C ცნობილია აგრეთვე, 

როგორც მაოფსონიზებელი ანტისხეული (ბერძნული სიტყეიდან ი#§იიჯი, რაც ნიშნავს საკვებად 

მომზადებას). ICC უკავშირდება მიკროორგანიზმებზე მოთავსებულ ანტიგენურ დეტერმინანტებს. 

#3ხ უბნების საშუალებით, ხოლო MC ნანილები უკავშირდება MC რეცეპტორებს ფაგოციტების ზე- 

დაპირზე და ახდენს ფაგოციტოზის ინდუცირებას. იმუნოგლობულინების აქტივობის სხვა მაგალი- 

თად შეიძლება მოვიყვანოთ ანტისსეულზე დამოკიდებული უჯრედული ციტოტოქსიურობის 

რეაქცია. 16C –ის მოლეკულის ჩ#2ხ ნაწილი უკავშირდება სამიზნე უჯრედს (პარაზიტით ინფიცირე- 

ბულ უჯრედს), ხოლო L% ნაწილი უკავშირდება ბუნებრივი ქილერების ზედაპირზე მოთავსებულ M 

რეცეპტორებს. ამ ურთიერთქმედების შედეგად, ხდება ბუნებრივი ქილერების სტიმულირება, რის 

შედეგადაც ისინი გამოყოფენ ინფიცირებული უჯრედის მიმართ ციტოტოქსიურ კომპონენტს, რაც 

ინვევს პარაზიტისა და უჯრედის სიკვდილს. 

პარაზიტული პელმინთებით გამოწვეული ინფექციების დროს,როგორც წესი, აღინიშნება ეო- 

ზინოფილია, (ეოზინოფილების რიცხვის მატება). 164, I16C და I§8-ს შეუძლია ურთიერთქმედება პარ- 

აზიტის ზედაპირზე მოთავსებულ და მემბრანასთან დაკავშირებულ ანტიგენთან. ამ იმუნოგლობუ- 

ლინების ჩC ნანილები უკავშირდებიან შესაბამის MC რეცეპტორებს ეოზინოფილების ზედაპირზე 

(სურ. 2-5). ეს ურთიერთქმედება ასტიმულირებს ეოზინოფილს, რომელიც გამოჰყოფს ლიზოსო- 

მურ პიდროლაზებს ან სხვა ციტოტოქსიურ ფაქტორებს, რომელთა მოქმედებაც იწვევს პარაზიტის 

დესტრუქციას. იმავე მექნიზმის გამოყენებით, პოხიერი უჯრედები და ბა ზოფილები მათ ზედაპირზე 

მოთავსებული IC რეცეპტორებით რეაგირებენ 16L-თან. ამ იმუნოგლობულინის ჩეხ ნაწილი კი რეა- 

გირებს სხვადასხვა პარაზიტის ზედაპირულ ანტიგენებთან. შედეგად ხდება პოხიერი უჯრედებისა 

და ბაზოფილების სტიმულირება, ისინი გამოჰყოფენ პისტამინებს და სხვა ვაზოაქტიურ ნივთიერ- 

უბებს, რითაც აფართოვებენ კაპილარებს და ზრდიან მასპინძლის კაპილარების განვლადობას. I§6C 

და 16M-ს შეუძლია კომპლემენტის აქტივაცია. კომპლემენტი ეწოდება პლაზმის გლიკოპროტეინებ- 

ის ჯგუფს, რომელიც შედგება, დაახლოებით, 20 გლი, სკოპროტეინისაგან; ისინი ურთიერთქმედებენ 

კასკადური რეაქციების გზით. კასკადის ბოლო რეაქცია, ჩვეულებრივ, იწვევს მრავალი პათოგენის 

უჯრედის მემბრანის ლიზისს. ანტიგენთან დაკავშირებული I§C და I6M იწყებენ ამ კასკადის პირველ 

რეაქციას. 
იმუნოგლობულინების მრავალფეროვნების გენეტიკა. როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, 

ადამიანის სხეულში არსებობს I0' სხვადასხვანაირი 8 უჯრედი, რომელსაც გააჩნია მემბრანასთან 

დაკავშირებული იმუნოგლობულინები. 8 უჯრედების Iწ –ის მოლეკულები განსხვავდებიან მოლეკუ- 

ლური კონფორმაციით და აქედან გამომდინარე, ანტიგენური სპეციფიურობით. საინტერესოა, რომ 

გენების რაოდენობა, რომელიც მონაწილეობს ამ მრავალფეროვნების შექმნაში შედარებით დაბა- 

 



  სამუღისინო პარაზიტოლოგია 33   

  

  

  

  

ცხრილი 1-1 

იმუნოგლობულინების კლასები 

კლასი მოლეკულური წონა ბიოლოგიური ფუნქცია 

I-C 150 000 აფიქსირებს კომპლემენტს უკავშირდება 
ამინების შემცველ უჯრედებს (პოხიერი 
უჯრედები და ბაზოფილები), მაკროფაგებს 
და გრანულოციტებს. გადის პლაცენტაში. 

Iნ# 170 000 სეკრეცია ხდება ლორწოვანი ზედაპირიდან 
სანათურში. 

ICM 890 000 აფიქსირებს კომპლემენტს სეკრეცია ხდება 
ლორწოვანი ზედაპირიდან სანათურში. 

უკავშირდება ამინების შემცველ უჯრე- 
I-L 196 000 დებს (პოხიერი უჯრედები, ბაზოფილები). 

ცხრილი 1-2 
ციტოკინების კლასები 

ინტერლეიკინები როლი წყარო 

IL- ძირითადად მასპინძლის ან- ძირითადად აქტივირებული 
თებითი პასუხის მედიატორია მონონუკლეარული ფაგოცი- 
თანდაყოლილ იმუნიტეტის ტები, მრავალი სხვადასხვა 
დროს, ტიპის უჯრედი. 

IL-2 1. I უჯრედების ზრდა პირველადი - C0 4'I უჯ- 
2. ასტიმულირებს MM უჯრე- რედები 
დების ზრდას მეორადი - C0 8'I უჯრედები 
3. ზრდის ფაქტორია 8 უჯრე- 
დებისთვის 

IL-3 ყველა უჯრედული ხაზის I უჯრედები, პოხიერი უჯრე- 
ზრდა და დიფერენცირება დები, ეოზინოფილები 

"4 1. ICC და I-C-ს წარმოება 8 X%2 I უჯრედები, პოხიერი 
უჯრედებით უჯრედები, ეოზინოფილები 

2, ზრდის ფაქტორია 162 I 
უჯრედებისთვის 

IIL-5 1. ააქტიურებს ეოზინოფი- 192 I უჯრედები, პოხიერი 
ლებს უჯრედები, ეოზინოფილები 

2. იმუნოგლობულინების 
გამშვები მექანიზმია 8 უჯრე- 
დებში 

IL-6 1. ღვიძლის უჯრედებში მონონუკლეარული ფაგ- 

იწვევს სხვადასხვა ცილი –ს თციტები, (ს2 LX უჯრედები, 
ვევი სზვადანშვა ცილ ძვლის ტვინის სტრომის 

(მაგ. ფიბრინოგენის) სინ- 
თეზს, რომელიც მონაწილე- 
ობს პასუხის მწვავე ფაზაში 
2. 1 და 8 უჯრედების ზრდის 
ფაქტორია 

უჯრედები. რეაგირებს IL-1 
და XML –ზე. 
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ცხრილი 1-2 

(გაგრძელება) 
ინტერლეიკინები როლი წყარო 

IL-7 პრე-8 და პრე-L უჯრედული ხაზების ძვლის ტვინის, თიმუსის 

ზრდა და დიფერენცირება და ელენთის უჯრედები. 

იზიდავს და ააქტიურებს ნეიტროფი- მონოციტები, მაკროფ- 
IL-8 ლებს, ასტიმულირებს ანგიოგენეზს აგები, ფიბრობლასტე- 

ბი, ენდოთელური 
უჯრედები და სხვა 

IL-9 ხელს უწყობს ზოგიერთი 1 უჯრედული I უჯრედების პროლიფ- 
საზისა და ძვლის ტვინიდან მომავალი ერაცია 
პოხიერი უჯრედების წინამორბედების 
ზრდას 

IL-10 თრგუნავს 1ს1 1 უჯრედებისა და მა- მონოციტები, მაკროფ- 

როფაგების ფუნქციას აგები და Iსხ2 I უჯრე- 

დები 

1L-11 IL-6 –ის მსგავსია ძვლის ტვინის სტრომის 

უჯრედები 

IL-12 1. მონაწილეობს ბუნებრივ იმუნიტეტში მონონუკლეარული 
2. I და MX უჯრედების აქტივაცია და ფაგოციტები, 8 უჯრე- 
პროლიფერაცია დები, მაკროფაგები 
3. ანტივირუსული ციტოკინია 

IL-13 IL-4-ის აქტივობას ემსგავსება, მაგრამ IVი21I უჯრედები 
ვერ ცვლის 1IL-4-ს 

IIM-V 1. მონონუკლეარული ფაგოციტების 1ი1 1 უჯრედები და 
აქტივატორი უჯრედები 
2. ასსტიმულირებს მაკროფაგებით 
მდიდარ ანთებით რეაქციებს 
3. ააქტიურებს გრანულოციტებს, მაკ- 
როფაგებს, MM უჯრედებს 
4. არაინფიცირებულ უჯრედებში 
ახდენს ანტივირუსული მოქმედების 
ინდუცირებას 

ლია. 8 უჯრედების განვითარების ადრეულ სტადიაზე, იმუნოგლბულინის მძიმე ჯაჭვის მაკოდირე- 

ბელი დნმ არსებობს ოთხ განსხვავებულ გენურ სეგმენტში (V,9V,I და C) იმუნოგლობულინების ხუთი 

ჰლასიდან თითოეულისათვის. ადამიანს გააჩნია, დაახლოებით 65 V გენური სეგმენტი, დაახლოებით, 

27 ჩ გენური სეგმენტი, ექვსამდე + გენური სეგმენტი და ერთი C გენური სეგმენტი. 

8 უჯრედის მოშნიფების განმავლობაში თითოეული ტიპის გენური სეგმენტიდან ხდება ერ- 

თერთის შემთხვევითი შერჩევა და რეკომბინირება ფუნქციურ გენებთან. ამ რეკომბინაციის შედე- 

გად შესაძლებელია ფუნქციური გენების მიერ 10' სხვადასხვა იმუნოგლობულინის მოლეკულის კო- 

დირება. 

  

 



  

  

აერნნნნნიიაააეაანასიაააა ააა სავუღიყინო პარაზიგოლოგია   

ოპორტუნისტული პარაზიტეპი 

ადამიანებში იმუნური სისტემის დათრგუნვას ახდენენ თერაპიული საშუალებებით ორგანოთა 

ან ქსოვილის ნაწილების წარმატებული გადანერგვის შემდეგ, აგრეთვე ზოგიერთი ტიპის მკურნალო- 

ბის დროს, იმუნოსუპრესია შეიძლება წარმოიქმნას ზოგიერთი ინფექციური დაავადების დროს, რო- 

გორიცაა შიდსი და წითელა. მრავალი პარაზიტი რომელიც წინათ ითელებოდა უსაფრთხოდ, გახდა 

სიცოცხლისათვის საშიში იმუნოსუპრესირებულ ინდივიდებში. 

ადამიანის იმუნურ სისტემაში მისი დათრგუნვისას ერთ ერთ მთავარ ეფექტორულ მექანიზმს 

წარმოადგენს C94 უჯრედი. CM4# ანტიგენი აღმოჩენილია მაკროფაგების 20%-ში, მონოციტების 

10%-ში და ლიმფოციტების დაახლოებით 5%-ში. არსებობს C#94' უჯრედების 2ქვეჯგუფი: 

| 771”, რომლებიც პასუხს აგებენ ანთებითი პროცესის პირველად პასუხზე ციტოკინების IL- 

2, IXIV- და MI მეშვეობით. IL-2-ს გააჩნია რამდენიმე ფუნქცია, მათ შორის 9 უჯრედების 

პროლეფერაციისა და დიფერენცირების სტიმულაცია, 71 უჯრედების სუბპოპულაციების (ცი- 

ტოტოქსიური ლიმფოციტები და ბუნებრივი ქილერები – M% უჯრედები) პროლიფერაციის 

სტიმულირება. IM. ჯ ახდენს MX უჯრედებისა და მაკროფაგების აქტივაციას და თრგუნავს 

1#I/2 C94'7'უჯრედების აქტივობას, 7Mჩ-M ააქტიურებს ნეიტროფილებს ანთებითი პროცესი- 

სათვის. 

2 ?1#M?უჯრედები, რომლებიც შეადგენენ პელპერების მეორექვეჯგუფს, ახდენენციტოკინების 

IL-3, IL-4, IL-5 და IL-10 სეკრეციას. IL-3 აძლიერებს პოხიერი უჯრედების პროლიფერაციას. 

IL-4 და IL-45 ასტიმულირებენ 8 უჯრედების დიფერენცირებას ანტისხეულების წარმომქმ- 

ნელ უჯრედებად, ეოზინოფილების ზრდა-განვითარებას, ხელს უწყობენ 7M2 უჯრედების 

ზრდას და აძლიერებენ I§ და IV სინთეზს. IL-10 ახდენს 1”! უჯრედებით განპირობებული 

ანთების ინპიბირებას ციტოკინების (მაგ: IMჩ- „)წარმოქმნის დათრგუნვით. 

მაკროფაგების აქტივაცია წარმოადგენს ორგანიზმის მთავარ მექანიზმს, რითაც ხდება ინ- 

ფექციის გამომწვევის მოცილება. IMჩ-+ჯ ააქტიურებს მაკროფაგებს, რომლებიც, თავის მხრივ, წარ- 

მოქმნიან ისეთ ეფექტორებს, როგორიცაა XML, ლიზოსომური ენზიმები, ტოქსიკური რადიკალეში. 

მაკროფაგების ასეთი აქტიურობით მასპინძელს საშუალება ეძლევა რომ მოკლას უჯრედშიდა პარ- 

აზიტი ან, უფრო ხშირად აკონტროლოს მათი რიცხვი. 

მთელ მსოფლიოში, პარაზიტებით გამოწვეული ავადობა და სიკედილიანობა გაცილებით 

მაღალია, ვიდრე სხვა ჯგუფის ორგანიზმების შემთხვევაში. განვითარებად ქვეყნებში, პარაზიტული 

ინფექციები ხშირად დამძიმებულია ცუდი კვებით. ყველაზე ვერაგი დაავადება, რომელიც აზიანებს 

იმუნურ სისტემას ადამიანთა დიდ უმრავლესობაში მთელი მსოფლიოს მაშტაბით, ალბათ არის შიდსი. 

შიდს-ის მსხვერპლს, რომელიც პარალელურად ინფიცირებულია რომელიმე პარაზიტით, ყველაზე 

უფრო მწვავედ უვითარდება იმუნოსუპრესია. ნებისმიერი პარაზიტული ინფექცია, რომელიც ააქტი- 

ურებს ქრონიკულ იმუნურ პასუხს, მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ადამიანის იმუნოდეფიციტის 

ვირუსით (აივ) გამონვეული დაავადების პროგრესირებაში. ეს განსაკუთრებით დამახასიათებელია 

მესამე სამყაროს ქვეყნებისათვის, სადაც აივ ინფექცია გაძლიერებულია. 

ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი უტევს C0+« 7 უჯრედებს და მაკროფაგებს. ქვემოთ გად- 

მოცემულია აღნიშნული უჯრედების ინფიცირებისათვის ვირუსის მიერ გამოყენებული მექანიზმე- 

ბის მოკლე მიმოხილვა. ვირუსს გააჩნია 2 მნიშვნელოვანი ქემოკინი CI” 120 და CL 41, რომლებიც მის 

გარეთა ზედაპირთან არიან დაკავშირებული. ვირუსული CX 120 უკავშირდება C04'ჯ უჯრედებისა 

და მონონუკლეარული ფაგოციტების (მაგ; მაკროფაგების) ზედაპირზე მოთავსებულ ქემოკინის რე– 

ცეპტორს CIM4-ს. ეს საშუალებას აძლევს C#41-ის მოლეკულას, რომ ერთი ბოლოთი შეიჭრას მასპინ- 

ძლის უჯრედის პლაზმურ მემბრანაში, რითაც ვირუსი ერწყმის მემბრანას. 

C#I20 შეიძლება არსებობდეს ინფიცირებული უჯრედის პლაზმურ მემბრანაზე ვირუსის გამო- 

თავისუფლებამდე. მას შეუძლია დაუკავშირდეს მეორე უჯრედზე არსებულ C##-ს, რითაც იწყება 

ორი უჯრედის მემბრანის შერწყმა, რაც საშუალებას აძლევს აივ გენომს გადატანილ იქნას უშუალოდ 

უჯრედში; ეს კი იწვევს ინფიცირებული უჯრედის სიკვდილს ვირუსის გამრავლებისა და მისი გამო- 

თავისუფლების შემდეგ.. აივ ინფეცქია იწვევს CM9)# 7 და 1 პელპერების რიცხვის I0-ჯერ შემცირე- 

ბას პაციენტში. არსებობს მრავალნაირი ეფექტი, რომელსაც იწვევს C94'ჯ' უჯრედების შემცირება, 

“ ჩ-პელპერები 
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  ნინაა ი|სჯვაეაეაევ<= სამეღისინო, პარა ზიპ ოლოგ ჩა == 

რომელთაგან სამს გააჩნია განსაკუთრებული მნიშვნელობა იმ პაციენტებისათვის, რომელთაც აქვთ 

თანამხლები პარაზიტული ინფექციები. 
, მაკროფაგების ქილერული ფუნქცია დარღვეულია; 
2 ?1# 1 უჯრედების ციტოკინების სინთეზი სუსტდება და 1M2 უჯრედების ციტოკინების სინ- 

თეზი ძლიერდება; 
მვ. მუჯრედებისა და ციტოლიზური ლიმფოციტების /C1L% ანუ CM”) დიფერენცირება ინჰიბი- 

რებულია. 
ნებისმიერ პარაზიტულ ინფექციას, რომლის დროსაც დაზიანებული უჯრედული იმუნიტეტი 

მთავარ ფაქტორს წარმოადგენს, ეწოდება ოპორტუნისტული, ასევე პარაზიტიც განიხილება რო- 

გორც ოპორტუნისტული. ქვემოთ განხილულია იმ პარაზიტების ზეგავლენა ადამიან მასპინძელზე, 
რომელთა მოქმედება დამძიმებულია, გარკვეული ხარისხით, იმუნოსუპრესორული ფაქტორებით, 

როგორიცაა აივ, 

#MVნVM0C57I5 C4MIMII · წარმოადგენს გაურკვეველი ტაქსონომიური მდგომარეობის 

მქონე უჯრედგარეთა ორგანიზმს, რომელიც აზიანებს ფილტვების ინტერსტიციალურ ქსოვილებს. 

შიდს-ით დაავადებულ პაციენტებში, ეს პარაზიტი წარმოადგენს მწვავე ინტერსტიციალური პნევ- 

მონიის ძირითად მიზეზს. მრავალი ნორმალური ინდივიდი ატარებს ჯL C0//MV-ით გამოწვეულ ლატენ- 

ტურ ინფექციას, მაგრამ არიან ასიმპტომატურები. ჩინსთიC#§0ს5 C0110/| –ით ინფიცირება იზიდავს და 

ააქტიურებს ალვეოლურ მაკროფაგებს, რომლებსაც შეუძლიათ პარაზიტის ამოცნობა და შემდგომში 

მისი ფაგოციტირება. აქტივირებული ალვეოლური მაკროფაგები აწარმოებენ ისეთ რეაქტიულ ნივ- 

თიერებებს, როგორიცაა ზოგიერთი ოქსიდანტი და 1#V- ძ. IL-I აგრეთვე, ასრულებს წამყვან როლს 

ნეიტროფილების, მაკროფაგების და ლიმფოციტების პულმონარული შევსებისათვის. ეს დამცავი 

მექანიზმები ძლიერდება C0# 1 უჯრედების მიერ IMM#-- წარმოქმნით. C04'?' უჯრედების არასაკ- 

მარისი რაოდენობის გამო, პარაზიტი აქტიურად იზრდება ფილტეებში და იწვევს ჩიისო0იო/%(I5 C0წი/ 

პნევმონიას (”C#). თუმცა, ეფექტური მკურნალობის შედეგად #CX იკურნება, ეს დაავადება მაინც 
აზიანებს შიდს-ით დაავადებულთა 20%–ს და წარმოადგენს პაციენტების სიკვდილის ერთ ერთ მთა- 

ვარ მიზეზს. ჩC” გავრცელებულია, აგრეთვე, ბავშვებში, რომლებიც ცუდად იკვებებიან, დასუს- 

დებულები არიან, ან აქვთ პირველადი იმუნოდეფიციტური მოშლილობები. დაავადება ახასიათებს, 

აგრეთვე, ავთვისებიანი სიმსივნით დაავადებულ ან ტრანსპლანტირებულ პაციენტებს, რომლებიც 

იმუნოსუპრესორულ მედიკამენტებს ღებულობენ. 

710#0ML45M4 CCMVMII - წარმოადგენს უჯრედშიდა პარაზიტს, რომელიც მრავალ სხვადასხვა 

უჯრედს აზიანებს. შიდს-იანი პაციენტების 20%-ს გააჩნია ტოქსოპლაზმოზის სიმპტომები. როგორც 

ჩ#(2აშM –ის შემთხვევაში, მსოფლიოს მოსახლეობის დიდ ნაწილს გადატანილი აქვს 7-წ0იძ// ზემოქმე- 

დება. ეს დაკვირვება ეფუძნება სეროლოგიურ გამოკვლევას, რომელიც გვიჩვენებს, რომ 1.ყ0იძMV- ს 

სანინაალმდეგო ანტისხეულების ფართო გავრცელება ადამიანებში იზრდება ახაკთან ერთად. წნორ- 

მალური იმუნური სისტემის პასუხს. 1.წიიძ”- ით ინფიცირებაზე წარმოადგენს ფსევდოცისტების 

/ზოიტოცისტების) წარმოქმნა, რომლებიც შეიცავენ ბრადიზოიტებს. გამსკდარი ფსექდოციტებისაგან 

გამოთავისუფლებული ბრადიზოიტები იჭრებიან მეზობელ უჯრედებში. სხვა ქსოვილებთან ერთად 

შეიძლება დაზიანდეს ცენტრალური ნერეული სისტემაც. ჩვეულებრივ, ცნს-ში ცისტის გასკდომას 

ხელს უშლის იმუნური მექანიზმები ან ინტრანერვული გარემო. იმ შემთხვევაში, როდესაც ფხევდო- 

ცისტიანი ნერვული უჯრედი, აღჭურვილი C94 რეცეპტორით (მაგ; ზოგიერთი გლიური უჯრელი) 

ინვაზირებულია აივ-ით, ბრადიზოიტები თავისუფლდებიან, აზიანებენ ახალ ნერვულ უჯრედებს და 

ინვევენ ტოქსოპლაზმურ ენცეფალიტს (1L). იმუნოკომპეტენტურ მასპინძელში, ML უჯრედების 

პროლიფერაცია ჩქარდება 1L-12-ის და 1ჩMV+X-ს წარმოქმნით. /ჩMV+, ალბათ, მოქმედებს 7#M- #6 - თან 

ერთად მაკროფაგების მიერ ოქსიდანტების გამოყოფის შემდგომი სტიმულირებისათვის. ინფექცი- 

იდან რამდენიმე დღეში, აღინიშნება პარაზიტ-სპეციფიური 1 უჯრედული პასუხი. ბოლო მონაცემე- 

ბით C9+# 7 და CM 7 უჯრედები მოქმედებენ შეთანხმებულად მასპინძლის ხანგრძლივი დაცვისათვის. 

შიდს-ის გვიან სტადიებზე ხშირად აღინიშნება სიმპტომატური 10X0ჩ1ი§თი8 ყიიძი ინფექცია. პარალე- 

ლურად ხდება C08' 7 უჯრედებისა და IჩM-V/-ს დონის შემცირება, პრადიზოიტები ვრცელდებიან 

დაუბრკოლებლად და 76 სიმპტომები თვალსაჩინო ხდება. 

CVII”7105ჩ0#/0IVM MMVVM - აზიანებს ადამიანისა და ცხოველების წვრილი ნაწლავის 

  

ლულო=>===.იმ,ე”,.Cე.-ადეეგეა.აგვვგვ.დ.დ.დ..ღე.აუუუუუჟ„ჟ„_3უ3–__-



    

სამუღისინო პარაზიგოლოგია 

  

  

მიკროხაოებს. ინფექცია არღვევს იონურ ბალანსს ნაწლავებში, რასაც შედეგად მოჰყვება იონების 

რაოდენობის ყოქლისმომცველი შემცირება. აივ-პაციენტებს, რომლებიც ინფიცირებულები არიან C. 

ჩ8(Vსთს(-ით, უვითარდებათ ქოლერის მსგავსი სიმპტომები. ექსპერიმენტული მონაცემები გვიჩვენ- 

ებს, რომ ნორმალური იმუნური სისტემის მქონე ინდივიდებში, პარაზიტის განეითარებას აკონტრო- 

ლებს C#94' 7 უჯრედების მიერ წარმოქმნილი IჩM-,. C98 I უჯრედების დამცველობითი როლი, მე- 

რრე მხრივ, ზუსტად ცნობილი არ არის. 

§MV768M0CV70200VM 8!6MLV51 - წარმოადგენს ერთუჯრედიან ორგანიზმს, რომელიც მიკ- 

როსპორიდიების ტიპს მიეკუთვნება. ეს ტიპი შედგება ობლიგატური უჯრედშიდა პარაზიტებისაგან, 

რომლებიც აზიანებენ მრავალ უხერხემლო და ხერხემლიან ორგანიზმს (ადამიანის ჩათვლით). ადამი- 

ანების ინფიცირება მიკროსპორიდიებით იშვიათია. თუმცა შიდს-ის მომძლავრებასთან დაკავშირე- 

ბით, ძლიერ გაიზარდა ადამიანის ინფიცირების შემთხვეევებიც. ასეთ პაციენტებში ნი!(?/02)(0200/ 

ხIიილს9I წარმოადგენს ქრონიკული დიარჟის ერთ ერთ მთავარ მიზეზს. ინფიცირებულ ინდივიდებში 

აღინიშნება CM)? უჯრედების, განსაკუთრებით 7» ! უჯრედების რაოდენობის კლება. აივ - ინ– 

ფიცირებულ პაციენტებში, 7»! უჯრედების რაოდენობის კლება ამცირებს მაკროფაგების უნარს 

გააკონტროლონ ორგანიზმი, რაც განვითარების საშუალებას აძლევს დაავადებას. 

სL615II0#4MVI4 5ჩ” - ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაცია თვლის, რომ ვისცერული ლეიშმანი- 

ოზი მოზრდილებში განიხილება შიდს-თან დაკავშირებულ ოპორტუნისტულ დაავადებად, რომელიც 

გამონვეულია"ლატენტურიინფექციის რეაქტივაციით იმუნოსუშრესიის გამო". LCI§სო2M#2 5ი/ჯ."-ს ამას- 

ტიგოტები, ცისტის მსგავსი ფორმები ამ პოლიმორფული უმარტივესისა, სახლობენ მხოლოდ მონოც- 

იტებში/მაკროფაგებში. ზოგიერთი მაკროფაგი, მეორე მხრივ, უფრო რეზისტენტულია აივ-ის დამშლელი 

მოქმედების მიმართ, ვიდრე C0#' 1 უჯრედები და ისინი ნარმოადგენენ ვირუსის მნიშვნელოვან რეზერ- 

ვფარს. ნორმალურ პირობებში, ლეიშმანიით ინფიცირება რეგულირდება თვით ინფიცირებული მაკროფ- 
აგებით, რომლებიც ინვევენ უჯრედულ იმუნიტეტს 1! 1 უჯრედების სტიმულაციის გზით, რომლებიც 
გამოიმუშაჟებენ მაკროფაგების აქტივაციის ფაქტორებს, როგორიცაა II#IM-). 

ლეიშმანია იწვევს, აგრეთეე, 1#? 1 უჯრედების ციტოკინების – IL-4, IL-5 და IL-10 მატებას. 

ლეიშმანია და აიე თანაინფექცია კი ცელის 7VI/1M2 და 1 უჯრედების ბალანსის დარღვევას. კერ- 

ძოდ, თანაინფექცია იწეევს 1MI I უჯრედების აქტიურობის შეზღუდვას და 7021 აქტიურობის გა- 

ძლიერებას. 7ჩ 17 უჯრედების ინპიბირებას შეუძლია გამოინვიოს განკურნების გაძნელება, მაშინ 

როდესაც 1M2 7 უჯრედების აქტივობის სტიმულაციას (IL-10-ის სეკრეცია) შეუძლია მაკროფაგების 

აქტივაციის დათრგუნვა. ამის გამო, აივ ინფიცირებულ ინდივიდებს უვითარდეშათ მაკროფაგების 

დისფუნქცია, რაც ლეიშმანიურ ინფექციას შემდგომი გამწვავების საშუალებას აძლევს. ლეიშმა- 

ნიით განპირობებული ინფექცია, მეორე მხრივ იწვევს აივ-ის აქტივაციას ლატენტურად ინფიცირე- 

ბულ მაკროფაგებში, სიმხინვის ნეკროზის ფაქტორის (I#M-4) გამოყოფის სტიმულირების გზით; ეს 

ფაქტორი იწვევს აივ-ის რეპლიკაციას. ამგვარად, ლეიშმანიითა და აივ-ით ინფიცირებული მაკროფ- 

აგები ხელს უწყობს ორივე ინფექციის გამწვავებას. ლეიშმანიური ინფექცია იწვევს აივ-ის რეპლიკა- 

ციას. აივ-ინფექცია თრგუნავს უჯრედულ იმუნიტეტს 1 უჯრედების ინპიბირების გამო და ამცირებს 

მაკროფაგების მარეგულირებელ ეფექტს, რაც აძლიერებს ლეიშმანიის გამრავლეპას. მაკროფაგების 

ინფიცირება ერთდროულად ლეიშმანიით და აივ-ით იწვევს ორივე დაავადების გამწვავებას. 

79V/M4V050M4 C#V2I-ის ამასტიგოტებიც აზიანებენ ადამიანის მაკროფაგებს. როგორც 

ლეიშმანიოზის დროს, ამ შემთხვევაშიც აქტივირებულ მაკროფაგებს დიდი მნიშვნელობა აქვთ, გან- 

საკუთრებით (დაავადების) მწვავე ფაზაში უჯრედშიდა პარაზიტების რაოდენობის გაკონტროლები- 

სათვის. 1 უჯრედების ფუნქციის ნებისმიერი მოშლა იწვევს ინფექციის გაძლიერებას, რაც ხშირად 

მთავრდება ცენტრალური წერვგული სისტემის ჩათრევით დაზიანებული იმუნიტეტის მქონე ინდი– 

ვიდებში. 1: «-ს2I, ლეიშმანიისგან განსხეავებით, როგორც ჩანს, არ ამწვავებს ორიეე ინფექციას (აივ 

თან ერთად). 

ჩML45MI00IVM 5” - ადამიანის მალარიის გამომწვევს გააჩნია სასიცოცხლო ციკლის ორი 

ფაზა ადამიან-მასპინძელში: ექსტრაერითროციტული ფაზა, რომელიც იწყება ჰეპატოციტების 

სპოროზოიტებით ინფიცირებით და ერითროციტული ფაზა, რომელიც მოიცავს სისხლის წითელი 

უჯრედების ინფიცირებას მეროზოიტებით. CM8 ციტოტოქსიკური უჯრედების დიფერენცირებისა 
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  სამუღისინო პარაზიპ ოლ ოგია = ააა.   

და 1L-7- ს გამოყოფის ინპიბირებას. ორივე ამ პროცესს აქვს დიდი მნიშვნელობა ადამიანის მალარ- 

იის იმუნოლოგიაში, განსაკუთრებით ექსტრაერითროციტულ ფაზაში. ციტოტოქსიკური უჯრედებ- 
ის ფუნქციის დათრგუნვა ხელს უშლის სპოროზოიტით ინფიცირებული ჰეპატოციტების ლიზისს, 

ხოლო I#-V-ჯ- ს გამოყოფის დათრგუნვა - მაკროფაგების აქტივაციას; ამის გამო წარმოიქმნება მერო- 

ზოიტების დიდი რაოდენობა ექსტრაერითროციტული ფაზის განმავლობაში. ამ ცვლილებების ერთ 

ერთი შედეგი შიდს-ის მქონე პაციენტებში არის ცერებრალური მალარიის სიხშირე. 

CI4MX0VI4 L+»I9LI.4 - ნარმოადგენს წვრილი ნაწლავების უჯრედგარე შოლტოსან პარაზიტს. 

მიუხედავად იმისა, რომ მისი კონტროლი ხდება მასპინძლის IC4# და I6M-ის საშუალებით, არსე- 

ბობს მონაცემები, რომ CM94“ 7 უჯრედების მკვეთრი შემცირება იწვევს მოძრავი ტროფოზოიტების 

მოცილების მნიშვნელოვან შეფერხებას. იმუნოკომპრომეტირებულ პაციენტებში მკაფიოა გიარდი- 

აზის გახანგრძლივება და რეციდივები, და I§C, ICM, 184 ანტისხეულების დონეები კი დაქვეითებუ- 

ლია. 

§57#0:CIL0IMLხ5 57LM#C0IL4LI5 - ნარმოადგენს პელმინთს, რომელიც აზიანებს ნაწლავების 

ზედა ნაწილის ლორწოვან გარსს. მას გააჩნია აუტოინფექციის (ჰიპერინფექციის) ციკლი, რომელიც 

საშუალებას აძლევს ამ ინფექციას იარსებოს წლების განმავლობაში იმუნოკომპეტენტური მასპინძ- 

ლის ორგანიზმში. ასეთ მასპინძელში პარაზიტის რაოდენობას აკონტროლებს IL-5-ისა და §-900#001#I 
საწინააღმდეგო სპეციფიური ანტისხეულების (I§ს)მაღალი დონე. იმუნოკომპრომეტირებულ ჰა- 

ციენტებში, ზრდასრული ჭიებისა და ძაფისებური ლარვების ინტენსიური გამრავლება ხდება მთელს 
სხეულში, რაც მთავრდება დისემინირებული სტრონგილოიდოზით. პარაზიტის ასეთი გამრავლე- 
ბა, საბოლოოდ იწვევს თითქმის ყეელა ორგანოსა და ქსოვილის დაზიანებას, რის გამოც, 5.§(0-00#9M% 

წარმოადგენს მნიშვნელოვან ოპორტუნისტულ პარაზიტს. ასეთ ინდივიდებში აღინიშნება: I;IM-, 

და IL-10- იხ დონის აწევა, 1L-4, IL-5 და ICC-ს დონის დაწევა, 7M2 პასუხის გადართვა 1#I პასუხზე. 

ჩვეულებრიე, 1ს2 უჯრედები გამოჰყოფენ IL-10- ს. ახალი გამოკვლექები გვიჩვენებენ, რომ იმუ- 

ნოკომპრომატირებულ პაციენტებში IL-10-ის წყარო არ შეიძლება იყოს C#M4' 102 უჯრედები; უფრო 

სავარაუდოა, რომ ამას აწარმოებენ რომელიღაც სხვა უჯრედული ტიპები, 1#M-#-ს მაღალი დონის 

დასარეგულირებლად. 
5CIII57050M4 5. - პელმინთური ინფექციების უმრავლესობაში, ჰელპერების ძირითადი 

ქვეჯგუფის 702 უჯრედებს გააჩნიათ უპირატესობა. 5C#M/+0%+0ი9 §ხი.-თი ინფიცირების დროს შესა- 

ძლებელია, აგრეთეე, C98'7' უჯრედებისა და 7MI 7 უჯრედების შემცირება, რაც იმის მაჩვენებე- 

ლია, რომ აივ და სხვა ინფექციებისაგან დამცავი მექანიზმები დასუსტებულია. ასეთი პაციენტები 

რეაგირებენ კვერცხების ანტიგენებზე უფრო მცირე რაოდენობის IL-4-ისა და IL-10-ის სინთეზით, 

რაც იმის მაჩვენებელია, რომ მთელი საპასუხო რეაქციის ბალანსი იხრება 1#:2-დან 1#I-კენ. თანაინ- 

ფიცირებულ პაციენტებს უვითარდებათ, აგრეთვე, ღვიძლის ფიბროზი; ეს კი ქმნის ღვიძლის დაზი- 

ანების დიდ საშიშროებას. 1 უჯრედების აქტივობაში 1ჩ! უჯრედულ პასუხზე გადასვლა ხელს უწ- 

ყობს აივ ინფექციის სწრაფ პროგრესირებას. 

ადამიანის შისტოსომოზის ძირითად პათოოგენურ მოქმედებას წარმოადგენს წყლულების 

განვითარება კვერცხების შარდსასაქესო ტრაქტში, ღვიძლში, ელენთასა და კუჭ-ნაწლავში მოხეე- 

დრის შემდეგ. იმ ფაქტორების სიმცირე, რომლებიც პასუხს აგებენ განვითარებულ ანთებით რეა- 

ქციაზე, შეიძლება ჩაითვალოს სასარგებლოდ შისტოსომებით ინფიცირებულ პირებში. გამშვებ 

მექანიზმს ნყლულების განვითარებისათვის წარმოადგენს C##' 7 უჯრედების სტიმულაცია პარაზი- 

ტის კვერცხებით, რაც იწვევს მაკროფაგების აქტივაციას, ეს კი თავის მხრივ იწვევს დაყოვნეპული 

ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციებს. წყლული წარმოადგენს კვერცხების იზოლაციის საშუალებას 

ქსოვილში. ფიბროზული წყლული შეიძლება გასკდეს და დააზიანოს მეზობელი უჯრედები. თანამდე- 

ვი გვერდითი მოვლენებიდან აღინიშნება ორგანოების გადიდება, ციროზი და სხვა. იმუნოკომპრო- 

მეტირებულ პაციენტებში აღინიშნება დასუსტებული პასუხი პარაზიტის კვერცხებზე, რაც იწვევს 

როგორც უჯრედული პასუხის დაქვეითებას, ასეჟე, ანთებითი რეაქციის შემცირებას. შედეგად, პარ- 

აზიტის კვერცხების უფრო მცირე რაოდენობა აღნევს თავის გარემოს, რაც იმაზე მეტყველებს, რომ 

ანთებითი პასუხის გარკვეული დონე საჭიროა პარაზიტის კვერცხების მიგრაციისთვის ნაწლავისა 

და შარდის ბუშტის კედელში. ქრონიკული ანთებითი პასუხის შემცირების გარდა, აღინიშნება 12 

უჯრედების აქტივობის შემცირებაც. 

   



  ხეა სამედისინო პარაზიგოლოგია 

რეზისტენტობა 

  

  

რეზისტენტობა განისაზღვრება როგორც მასპინძლის უნარი გაუძლოს, წინააღმდეგობა გაუ- 

წირს პარაზიტით ინფიცირებას. რეზისტენტობა შეიძლება განვითარდეს რამდენიმე გზით: 

I რეზისტენტობა შეიძლება იყოს გარკვეული ფიზიკური და ქიმიური ბარიერის არსებობის შე- 

დეგი, რაც ხელს უშლის პარაზიტს, რომ შეაღწიოს მასპინძელში ან მიგრაცია მოახდინოს მასში, 

ითვლება, რომ ასეთი ბარიერების არსებობა ხელს უშლის ფრინველების სისხლის მნოველებს 

შეაღწიონ უჩვეულო მასპინძლის, მაგალითად, ადამიანის სისხლის მიმოქცევის სისტემაში. 

თუკი პარაზიტმა გადალახა ეს ბარიერები, მასზე ზემოქმედებას იწყებს ბუნებრივი ა6 

თანდაყოლილი იმუნიტეტი, ან ორივე. ბუნებრიე იმუნიტეტი წარმოადგენს მასპინძლის 

ქიმიური, ფიზიოლოგიური ან კვებითი პირობების შედეგს, რომელიც შეუთავსებელია პარ- 

აზიტისათვის. მაგალითად, მასპინძლის შეუთავსებელი ქიმიური პირობების გამო MI2§%თ0- 

ძIხთ VIVიX-ს არ შეუძლია დააზიანოს ის ერითროციტები, რომელთაც არ გააჩნიათ დაფის 

(ისხ/ს) სისხლის ჯგუფის ანტიგენები. სVIIV-ს ანტიგენი წარმოადგენს ქემოკინის რეცეპ- 

ტორს, რომელსაც პარა ზიტი იყენებს ერითროციტში შესაღნუვად. ფიზიოლოგიურ პირობებს, 

როგორიცაა #11 და ტემპერატურა აგრეთვე, მნიშვნელოვანი როლი გააჩნიათ პარაზიტული 

ინფექციების განვითარებაში. რეზისტენტობის განვითარებისათვის სხვა მნიშვნელოვან 

ფაქტორს წარმოადგენს შრატის კომპლემენტური ცილები, ბუნებრივი ანტისხეულები და 

ფაგოციტური უჯრედები. ბუნებრივი ანტისხეულები ნარმოიქმნება იმ ანტიგენების მიმა- 

რთ, რომლებიც ჩვეულებრივ, გვხვდება ბუნებაში (ბაქტერულ ანტიგენებთან ან სხვა ისეთ 

ანტიგენებთან წინასწარი შეხვედრისას, რომელთაც გააჩნიათ პარაზიტის ზედაპირზე არ- 

სებული ანტიგენების მსგავსი ეპიტოპები). კომპლემენტური ცილები მოქმედებენ ან უშუ– 

ალოდ პარაზიტის ზედაპირზე არსებულ ანტიგენებთან ან მათთან დაკავშირებული ბუნე– 

ბრივი ანტისხეულების საშუალებით. მაგალითად, L6I5ჩი19ი(2 6იILI კედება ნორმალური 

ზღვის გოჭის პლაზმის მოქმედებით, რაც გამოწვეულია პარაზიტის ზედაპირზე არსებული 

#- 0- გალაქტოზილ დეტერმინატების საწინააღმდეგო ბუნებრივი ანტისხეულების არსებო- 

ბით პლაზმაში. გარდა ამისა, მრავალი პარაზიტული უმარტივესი და ზოგიერთი პელმინთის 

შუალედური სტადიების ფაგოციტირება და დაშლა ხდება ქსოვილოვანი მაკროფაგებით, 

შეძენილი იმუნიტეტი გამომუშავდება მასპინძლის სპეციფიური იმუნური პასუხის საშუ- 

ალებით რომელიც განვითარდა უკვე გადატანილი პარაზიტული ინფექციის დროს. ამ ტიპის 

რეზისტენტობა, ისევე როგორც ბუნებრივი იმუნიტეტი, დიდ ყურადღებას იპყრობს დამცავი 

ვაქცინების გამომუშავების თვალსაზრისით. პრემუნიცია, შეძენილი იმუნიტეტის ერთერთი 

ფორმა, წარმოადგენს რეზისტენტობას რეინფექციის მიმართ. ასეთი ტიპის რეზისტენტობა 

გეხვდება იმ რეგიონებში, სადაც მალარია ენდემურია და დაბალი პარაზიტემიის შენარჩუნე- 

ბა შესაძლებელია. შეძენილი იმუნიტეტის სხვა ფორმის დროსკი ხდება ზოგიერთი უჯრედის 

ან ორგანიზმის გადარჩენა, ხოლო დანარჩენი უჯრედები ან ორგანიზმები იშლებიანიმუნური 

ზემოქმედების გამო. ასეთი რეზისტენტობა ტიპიურია შისტოსომოზისათვის. მასპინძელს 

შეუძლია ზრდასრული შისტოსომით გამოწვეული ინფექციის გადანდგურება, მაგრამ ვერ 

უმკლავდება პირველწყაროთი გამოწვეულ ინფექციას. 
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40 სამეღლისინო პარაზიპოლოგია 

თავი!!! 

სამედიცინო პროტოზოოლოგია 
უმარტივესები - LIC(0ი07ი3 

უმარტივესების ზოგადი დახასიათება 

    

ძალიან დიდი მრავალფეროვნების მიუხედავად, ერთუჯრედიანი ორგანიზმე- 

ბის სამეფოს გააჩნია მრავალი საერთო ნიშან-თვისება. ყველაზე მნიშვნელოვანი 
ამ ნიშან-თვისებებიდან არის: 1) ყველა ორგანიზმი არის ერთუჯრედიანი (ცხოვ- 

რობენ ან იზოლირებულად ან კოლონიებად). 2) ისინი წარმოადგენენ ეუკარიოტ- 
ებს. გარდა ამ ფართო კრიტერიქმისა, არსებობს საკმაო განსხვავებანი ქვესამეფო 

?ი010702-ს ფარგლებში, რაც ხშირად არის ტაქსონომური გაუგებრობის მიზეზი. 

ადამიანის პარაზიტული უმარტივესები, ტექსტში გამოყენებული სისტემატიკის 
მიხედვით დაყოფილია სამ ტიპად: 58 +იიოთემა§წყიტხი(2, ტი!იითი!X2 და CIIIიიხი+გ 

(წამწამიანები): კლასიფიკაციის კრიტერიუმებად გამოყენებულია მათი ლოკო- 

მოციის (გადაადგილების) საშუალებები. ტიპი 58იითე§წყიიჩხიI2-ს ორგანიზმები, 
მაგალითად ამება (ქვეტიპი 59+-0ძ1ი2) მოძრაობს ფსევდოპოდიების საშუალებით; 

შოლტოსნები (ქვეტიპი M835(Iყიიჩი+2) ლოკომოტორულ აპარატად იყენებენ, ძირ- 
ითადად, შოლტებს, ხოლო წამწამიანები (ქვეტიპი CIსიდნხიL2) გადაადგილდებიან 
წამწამების საშუალებით. ტიპი #წი!იითი!60X2-ს წარმომადგენლებს, ძირითადად 
უჯრედშიდა პარაზიტებს, არ გააჩნიათ ლოკომოტორული ორგანელები, გარდა 

მათი სასიცოცხლო ციკლის ზოგიერთი სტადიისა (მაგალითად შოლტიანი გამეტე- 
ბი ზოგიერთ სახეობაში). შეზღუდული მოძრაობები, ზოგ სახეობაში, ხორციელდ- 
ება უჯრედშიდა მიკროფილამენტების შეკუმშვით. 

სინათლის მიკროსკოპიამ დასაბამი მისცა მხოლოდ უმარტივესებისათვის 
დამახასიათებელ ტერმინოლოგიას. ელექტრონული მიკროსკოპის სულ უფრო 

ფართო გამოყენებამ ცხადყო, რომ უმარტივესების მრავალი ტიპიური სტრუქტუ- 

რა დამახასიათებელია ეუკარიოტული უჯრედებისათვის. ორი განსხვავებული 
ტერმინის გამოყენების თავიდან აცილების მიზნით, ტექსტში გამოყენებული იქნე- 
ბა უჯრედის ბიოლოგიაში მიღებული ტერმინები; 

უმარტივესები სტრუქტურულად წარმოადგენენ ერთუჯრედიან ორგანიზმე- 
ბს; თითოეული უჯრედი წარმოადგენს დამოუკიდებელ ერთეულს, რომელსაც 
შეუძლია შეასრულოს მრავალუჯრედიანი ორგანიზმისათვის დამახასიათებელი 
ყველა მეტაბოლიტური ფუნქცია. უმარტივესი ორგანიზმი გარედან დაფარულია 
მემბრანით რომელიც ქიმიურად ეუკარიოტებისათვის დამახასიათებელი 
პლაზმური მემბრანის მსგავსია. სარკოდინებში, ეს მემბრანა უფრო ხშირად თს- 
ელია და მოქნილი და უწოდებენ პლაზმოლემას, ზოგიერთ შოლტოსანს და წამწა- 
მიანების უმრავლესობას, უჯრედის კედელი უფრო რიგიდული აქვს, მას ეწოდება 
პელიკულა-გარსი, რომელიც უჯრედს უნარჩუნებს ფორმას. 

ციტოპლაზმაში, ჩვეულებრივ, განასხვავებენ გარეთა ექტოპლაზმასა და 
შიდა – ენდოპლაზმას. ამ ორი შრის კონსისტენცია, ზომები და შესახედაობა გან- 
სხვავებულია სხვადასხვა სახეობაში. როგორც წესი, ექტოპლაზმა წარმოადგენს 
გელს, რომელიც შეიცავს წამწამებისა და შოლტების ბაზალურ სხეულაკებს, 
მიკროფილამენტებს და, ზოგიერთ ორგანიზმში - მიკრომილაკებს სიმყარის და 
შეკუმშვისათვის. ენდოპლაზმა, ანუ ციტოზოლი, უფრო თხევადია, ვიდრე ექტო- 
პლაზმა და შეიცავს ისეთ ორგანელებს, როგორიცაა ბირთვი, მიტოქონდრიები, 
ვაკუოლები და სხვადასხვა ტიპის ბუშტუკები. 
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შოლტი 
MვაიყინსიL2-შოლტოსნები, ისეთ ორგანიზმებს აერთიანებს, რომელთაც 

ტროფოზოიტულ (მოძრაქე) სტადიაზე გააჩნიათ ერთი ან მეტი შოლტი (სურ.3-I1). 
ცურვის უნარი შოლტოსნებს უადვილებს ადაპტაციას მასპინძლის სხეულის სხვა- 

დასხვა ნაწილში. ამებისგან განსხვავებით, რომელსაც მოძრაობისათვის სჭირდება 
სუბსტრატი, შოლტოსანი თავს მშვენივრად გრძნობს თხევად გარემოში, ამდენად 
ის კარგად ეგუება მასპინძლის სისხლში, ლიმფასა და ცერობროსპინალურ (თავ- 
ზურგტვინის) სითხეში ცხოგრებას. შოლტოსნების წაგრძელებული, ტორპედოს 
ფორმის სხეული საშულებას აძლევს მათ იცურაონ მასპინძლის სხეულის სითხ- 
ეებში (მცირე წინაალმდეგობებით)., ზოგიერთ ამებას შოლტი გააჩნია მისი გან- 
ვითარების გარკვეულ სტადიაზე, ხოლო #წიითი!X2-ს ტიპის ზოგიერთ წარმო- 

მადგენელს აქვს შოლტიანი მიკროგამეტები, შოლტოსნებს, მათ ტროფოზოიტის 
სტადიაზე, ყოველთვის აქვთ შოლტი. შოლტების რიცხვი ფართოდ მერყეობს სახ- 
ეობების მიხედვით. 

ცალკეული შოლტი წარმოადგენს ციტოპლაზმის ძაფისებურ გამონაზარდს. 
ელექტრონული მიკროსკოპის საშუალებით აღმოჩენილია, რომ ეს გამონაზარდი 
წარმოადგენს კაფსულას რომელიც შედგება პლაზმური მემბრანით შემოსაზ- 
ღვრული ციტოპლაზმური მატრიქსისგან, რომლის ცენტრშიც ღერძული ძაფია 
(აქსონემა). აქსონემა მიჰყვება შოლტს მთელ სიგრძეზე და შედგება ორი ცენ- 
ტრალური მიკრომილაკისაგან, რომელსაც გარშემო აქვს მიკრომილაკების 9 წყ- 
ვილი ანუ დუბლეტი. თითოეული შოლტი ემაგრება ციტოპლაზმაში მოთავსებულ 

ბაზალურ სხეულაკს (იგივე ბლეფაროპლასტს ანუ კინეტოსომას). ულტრას- 
ტრუქტურულად ბაზალური სხეულაკი იდენტურია უჯრედის ცენტრიოლისა, 
საიდანაც შოლტი ან წამწამი წარმოიქმნება. ცენტრიოლი და ბაზალური სხეულაკი 
შედგება წრიულად განლაგებული მიკრომილაკების 9 ტრიპლეტისაგან ბაზალური 

სხეულაკი მოთავსებულია პლაზმური მემბრანის ჩაღრმავებაში, რომელსაც შოლ- 
ტის ჯიბე ეწოდება. 

შოლტიანი უჯრედების უმრავლესაობაში, შოლტი იწყება ბაზალური სხეუ- 
ლაკიდან და გამოდის გარეთ, თუმცა შესაძლებელია, რომ ერთი ან ორი შოლტი 
ჩაბრუნდეს შიგნით სრულიად საპირისპირო მიმართულებით. ამ ტიპის შოლტს 
ეწოდება ჩაბრუნებული შოლტი. ამ შოლტმა შესაძლოა მიაღწიოს ციტოსტომამ- 
დე, სადაც ის ეხმარება ორგანიზმს საკვების მოპოეებაში. ჩაბრუნებული შოლტი 
ზოგჯერ ემაგრება პლაზმურ მემბრანას მრავალი დესმოსომის საშუალებით და ქმ- 
ნის უნდულირებად ანუ ტალღისებურ მემბრანას: შოლტი დარტყმის დროს უბი- 
ძგებს პლაზმურ მემბრანას და ციტოპლაზმის ნაწილს უჯრედის სხეულიდან გარე 
მიმართულებით. შოლტი გარკვეული მიმართულებით ამოძრავებს ორგანიზმს და 
ეხმარება მას საკვების მოპოვებაში. შოლტის მოძრაობა ხელს უწყობს შეჯვარების 
ნივთიერებათა სეკრეციას და შეგრძნებას. შოლტის (ან წამწამის) ე.წ “დარტყმა" 
ფაქტობრივად წარმოადგენს ტალღისებური მოძრაობის გავრცელებას ორგა- 
ნელის გასწვრივ. ამ ტალღების წარმოქმნა განპირობებულია გარეთა მიკრომი- 
ლაკების და შიდა კაფსულაში მოთავსებულ ორ ცენტრალურ მიკრომილაკს შორის 
კავშირით. ამ მოძრაობას საჭირო ენერგიით უზრუნეელყოფს დინეინის დომენის 
(რომლებიც დაკავშირებულია მიკრომილაკების გარეთა დუბლეტების ერთ-ერთ 
წევრთან) ატფ-აზური აქტივობა. ამ ენერგიის წყალობით დუბლეტის მიკრომი- 
ლაკებს შეუძლიათ ისრიალონ ერთმანეთის მიმართ. ეს მოძრაობა შეზღუდულია 
ქიმიური ბმებით ორ მიკრომილაკს შორის, მაგრამ როდესაც ეს ბმები წყდება, წარ- 
მოიქმნება ტალღა, რის შედეგადაც აქსონების გასწვრივ ბმები აღდგება. ამ მოე- 
ლენების თანმიმდევრული განხორციელებისას წარმოიქმნება რეგულარული დარ- 

ტყმები, რაც უჯრედის მოძრაობას აძლევს მიმართულებას, 
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ია წამწამები 
შოლტის, აქსონემისა და წამწამების ნატიფი სტრუქტურა იდენტურია. ამიტომ 

წამწამი შეიძლება ჩაითვალოს მინიატურულ შოლტად. წამწამი და შოლტი მნიშ- 
ვნელოვნად განსხვავდებიან მათი სიგრძის მიხედვით, გარდა ამისა დიდი სხვაობაა მათ 
რიცხვს შორისაც. მოლტების რიცხვი მოცემული უჯრედის ზედაპირზე ათს არ აღე- 

მატება, მაშინ როდესაც წამწამები ათასობითაა უჯრედის ზედაპირზე. გამონაკლისს 
წარმოადგენენ შოლტოსნები IMIჯინოივჯნიIძი-ს რიგიდან, რომელთა წარმომადგენ- 

ლებს გააჩნიათ დიდი რაოდენობით შოლტები. წამწამიანებში მრავალი ბაზალური 
სხეულაკი ურთიერთდაკავშირებულია სუბპელიკულარული მიკროფილამენტებით 

ანუ ნეიროფიბრილებით, რომელებიც ქმნიან ინფრაცილიატურას. ეს უკანასკნელი, 

როგორც ფიქრობენ, მონაწილეობს წამწამების დარტყმის კოორდინირებაში. თუმცა 

ამ კოორდინირების ზუსტი მექანიკა დღეისათვის ცნობილი არ არის. 

ფსევდოპოლიები 
ამებებს, ჩვეულებრივ, გააჩნიათ ფსევდოპოდიების წარმოქმნის უნარი. მათი 

საშუალებით ამებები გადაადგილდებიან და მოიპოვებენ საკვებს. სხეულის ამ 
დროებითი გამონაზარდების ფუნქცია დამოკიდებულია აქტინისა და მიოზინის 
კავშირზე. ამ ორი მოლეკულის ფუნქცია ამებაში ისეთივეა, როგორც ხერხემ- 

ლიანთა კუნთის შეკუმშვაში. აქტინისა და მიოზინის მჭიდრო ასოცირება ხდება 
ფორმირებადი ფსევდოპოდიის წვერზე. ამ პროცესის ენერგიით უზრუნველყო- 
ფა ხდება ატფ-ისა და ზოგიერთი კათიონის (კალციუმი, მაგნიუმი) საშუალებით. 
აქტინისა და მიოზინის დაკავშირებისას იქმნება შეკუმშვის ადგილი ციტოპლაზ- 
მაში, რის შემდეგაც ციტოპლაზმა მიემართება უჯრედის უკანა მხარეს და წარმო- 
ქმნის ექტოპლაზმას. აქ ხდება აქტინისა და მიოზინის განცალკევება, ექტოპლაზმა 
ხდება უფრო თხიერი, მიემართება წინ და წარმოქმნის ენდოპლაზმას. როდესაც 

შეკუმშული ექტოპლაზმის წნევის გავლენით ენდოპლაზმა წინ მიემართება აქტინი 
ისევ უკავშირდება მიოზინს და ისევ ქმნის შეკუმშვის მდგომარეობას. ამგვარად, 
ფსევდოპოდიის წარმოქმნას თან სდევს ციტოპლაზმის მუდმივი დინება: ექტო- 
პლაზმა-გელი მიედინება ამების მოძრაობის საპირისპირო მიმართულებით, ხოლო 

ენდოპლაზმა-ზოლი მიედინება ფსევდოჰოდიის წარმოქმნის მიმართულებით. 
მორფოლოგიურად, ფსევდოპოდიები შეიძლება დაიყოს ოთხ ტიპად: ფილოპოდია, 
ლობოპოდია, რიზოპოდია და აქსოპოდია პარაზიტულ ამებებს შორის ლობოპო- 
დია (სურ.3-8) ყველაზე უფრო მეტად არის გავრცელებული; ის ბლაგვია და შეი- 
ცავს, როგორც ექტოპლაზმას, ასევე ენდოპლაზმას, ან მხოლოდ ექტოპლაზმას. 
სახეობათა უმრავლესობაში, ლობოპოდების წარმოქმნა ხდება ნელა. Lი(გთიიხ?3 
MI5(0IVVIC2, ადამიანის ნაწლავის პარაზიტი, წარმოადგენს გამონაკლისს იმ თვალ- 
საზრისით, რომ ლობოპოდიის წარმოქმნა ხდება მყისიერად და თითქმის ასევე 
სწრაფად ხდება უკან შეწევა. კიდევ ერთ გამონაკლისს წარმოადგენს ზოგიერთი 
ამება, რომელიც სუბსტრატზე გადაადგილდება აშკარა ციტოპლაზმური გამონ- 
აზარდების გარეშე. ასეთ ამებებს ეწოდებათ ლიმაქსური ფორმები LIC2X §ნწი.-ს 
მიხედვით, რომელთა მოძრაობასაც ეს ამებები თითქოსდა ბაძავენ. 

მართალია,ფსევდოპოდიების წარმოქმნა,ძირითადად ამებებისათვისაა დამახ- 
ასიათებელი, ზოგიერთ შოლტოსანსაც შეუძლია ფსევდოჰპოდიებით მოძრაობა მათი 
სიცოცხლის ზოგიერთ სტადიაზე, და პირიქით, ზოგიერთ ამებას გააჩნია შოლტი 
მათი განვითარების სტადიებზე (მაგ: M23001L2). თუმცა შოლტოსნების ლოკომო- 
ციის ძირითად საშუალებას წარმოადგენს შოლტი, ხოლო ამებების –ფსევდოპოდიე- 
ბი, ამებების უმრავლესობა ვერ ცურაეს; ფსევდოპოდიებით გადაადგილებისათვის 

საჭიროა სუბსტრატი, რომელზეც ეს ორგანიზმები მისრიალებენ. ამის გამო, პარ- 
აზიტული სახეობები, ჩვეულებრივ, გვხვდებიან მასპინძლის საჭმლის მომნელებელ 
ტრაქტში, სადაც ისინი ნაწლავის ეჰითელთან არიან მჭიდროდ დაკავშირებული. 
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ი სხპაორგანელები 

9 ბირთვი. ყველა უმარტივესისათვის დამახასიათებელია გამოკვეთილი 
ბირთვის არსებობა, რომელიც შემოსაზღვრულია ბირთვის გარსით. ზოგიერთ 
უმარტივესს გააჩნია ერთი ბირთვი, ზოგს კი ორი ან მეტი, ძირითადად, იდენ- 

ტური ბირთეები. წამწამიანებს კი გააჩნიათ ორი განსხვავებული ტიპის ბირთვი, 
მაკრონუკლეუსი და ერთი ან მეტი მიკრონუკლეუსი (მცირე ზომის ბირთვი). რო- 

გორც სახელწოდება გვიჩვენებს, მაკრონუკლეუსი (დიდი ზომის ბირთვი) უფრო 

დიდი ზომისაა, ვიდრე მიკრონუკლეუსი, ის მონაწილეობს უჯრედის ტროფიკულ 
ფუნქციაში. მიკრონუკლეუსები, ერთი იქნება თუ მრავალი, მონაწილეობენ რე- 
პროდუქციულ ფუნქციაში (როგორც სქესობრივი, ასევე უსქესო გამრავლების 

პროცესში). 

ზომების გარდა, ბირთვები განსხვავდება მორფოლოგიურადაც. ბირთვი 
შეიძლება იყოს ვეზიკულური ან კომპაქტური. ეს განსხვავება ბირთვებს შორის 

ხშირად გამოიყენება ადამიანის პარაზიტული სახეობების იდენტიფიცირებისათ- 
ვის, თუმცა, ასეთი სახეობების ბირთვები ძირითადად ვეზიკულურია. 

რ“ ვეზიკულური ბირთვი. ვეზიკულური ბირთვის გარსი ჩანს სინათლის მიკ- 

როსკოპში. ტერმინი ვეზიკულური აღნიშნავს მრავალი ნათელი ადგილის არსე- 
ბობას ბირთვში, რაც გამოწვეულია ქრომატინის არათანაბარი განაწილებით, ეს კი 
ქმნის მცირე ზომის ბუშტუკების შთაბეჭდილებას. ქრომატინი შეიძლება კონცენ- 
ტრირებული იყოს პერიფერიულად ან ცენტრალურად. ნუკლეოპლაზმა შეიცავს 
ერთ ან მეტ ენდოსომას ანუ კარიოსომას, რომელიც დნმ-ნეგატიურია და ალბათ, 
წარმოადგენს მრაეალუჯრედიანთა ბირთვაკის ანალოგს; თუმცა, ბირთვაკისაგან 
განსხვავებით, კარიოსომა არ ქრება მიტოზის დროს. 

რ კომპაქტური ბირთვი. კომპაქტური ბირთვი შეიცავს დიდი რაოდენობით 
უფრო მკვრივად განლაგებულ ქრომატინს. ამ ტიპის ბირთვი, ზოგადად უფრო 
დიდია, ვიდრე ვეზიკულური ბირთვი; მათი ფორმა მრგვალი ან ოვალურია. კომ- 

პაქტური ბირთვები გვხვდება წამწამიანებში, სადაც ისინი მონაწილეობენ სქესო– 
ბრივ პროცესში, რომელსაც ეწოდება კონიუგაცია. ამ პროცესის დროს ორი 

უჯრედი ერთდება (კონიუგირებს) 
თითოეული უჯრედის ერთი მიკრონუკლეუსი გადის მეიოზს და მიღებული 

ჰაპლოიდური მიკრონუკლეუსებიდან ზოგიერთი იცელება ორ ინდივიდს შორის. 
მეიოზისა და გაცვლის შემდეგ, ხდება მიკრონუკლეუსების შერწყმა და გენეტი- 
კურად ახალი მიკრონუკლეუსების ნაკრების შექმნა. მიკრონუკლეუსების მეიოზ- 
ის, გაცვლის და შერწყმის განმავლობაში, მაკრონუკლეუსი ქრება, და შემდგომში 
კვლავ ჩნდება. მაკრონუკლეუსები, სავარაუდოდ, უჯრედის ფენოტიპის განმსაზ- 
ღვრელები არიან. კონიუგაციის შემდეგ, ორი უჯრედი ერთმანეთს სცილდება და 
ჩვეულებრივ მრავლდება მიტოზურად. 

9“ მიტოქონდრიები. ორმაგი მემბრანით შემოსაზღვრულ ორგანელებში მიმ- 
დინარეობს აერობული მეტაბოლიზმი და მათი ულტრასტრუქტურა ეუკარიოტების 
უმრავლესობის მიტოქონდრიების ულტრასტრუქტურის მსგავსია. უმარტივეს- 
ების მიტოქონდრიებისათვის დამახასიათებელია კრისტების მილაკოვანი ფორმა 
(სურ.3-9). მსგავსი კრისტები აღინიშნება სხვა მრავალუჯრედიანი ეუკარიოტის 
მიტოქონდრიებშიც, მაგრამ უფრო იშვიათად, ვიდრე უმარტივესებში. ზოგიერთი 

უმარტივესი ორგანიზმი შეიცავს მხოლოდ ერთ, განტოტვილ მიტოქონდრიას, ზოგი 

კი-მრავალს. მრავალ პარაზიტულ უმარტივესს (მაგალითად: LიLგოიტხვე ხI50IXVC2) 
არ გააჩნია მიტოქონდრიები, რაც უკავშირდება მის ანაერობულ მეტაბოლიზმს. 

რ გოლჯის კომპლექსი. გოლჯის კომპლექსი წარმოადგენს ციტოპლაზმურ 
ორგანელას, რომლის სპეციფიური ფუნქცია სხვა ეუკარიოტების გოლჯის კომ- 
პლექსის მსგავსია; ის წარმოადგენს უჯრედის მრავალი სეკრეტორული პროდუქ- 
ტის გლიკოზილირების ადგილს. გოლჯის კომპლექსის ცისტერნებში ხდება ნახ- 
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შირწყლებისდაკავშირება გლიკოკალიქსთან,რომელიც პლაზმურ მემბრანასთანაა 
დაკავძირებული. გოლჯის კომპლექსის განლაგება და რაოდენობა იცვლება მრავ- 
ალი უმარტივესის სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში. ასე მაგალითად, მრავა- 
ლი ცისტის წარმომქმნელი უმარტივესი ორგანიზმი კარგავს გოლჯის კომპლექსს 
ინცისტირების განმავლობაში; ექსცისტირების შემდეგ ხდება ამ ორგანელის 
რესინთეზი. უმარტივესების ე.წ. პარაბაზალური სხეულაკები სხვა ეუკარიოტ- 
ების გოლჯის კომპლექსის ჰომოლოგიურია, ერთი განსხვავებით - პარაბაზალ- 

ური სხეულაკები ხშირად შეიცავენ ფიბრილებს - პარაბაზალურ ფილამენტებს, 
რომლებიც მოემართებიან გოლჯის კომპლექსის ცისტერნებიდან ერთი და მეტი 
ბაზალური სხეულაკისაკენ. 

4 ლიზოსომები. ლიზოსომები წარმოადგენენ ეუკარიოტებისათვის დამახა- 

სიათებელ ორგანელებს, რომლებასც გარს აკრავს ერთმაგი მემბრანა. ეს მემბრა- 

ნა შემოსაზღვრავს სხვადასხვა ჰიდროლიზურ ფერმენტს, რომელთა აქტივობის 
ოპტიმუმი აღინიშნება მჟავე იI#-ის დროს. ამის გამო, ამ ფერმენტებს ეწოდებათ 
მჟავე ჰიდროლაზები. ლიზოსომები, თავიანთი მჟავე ჰიდროლაზების საშუალე- 
ბით, ახორციელებენ აუტოფაგიასა და გარემოდან მიღებული საკვების უჯრედ- 
მიდა მონელების ფუნქციას. ზოგიერთ პარაზიტულ ამებაში, საკვების ვაკუოლი 
იქმნება ეგზოგენური საკვების (მასპინძლის უჯრედების ჩათვლით) შთანთქმით. 
შემდგომში, საკვების ვაკუოლი ერწყმის ლიზოსომას და მიიღება მომნელებელი 
ვაკუოლი, სადაც ლიზოსომური ფერმენტები შლიან საკვებს. მრავალი პარაზიტი 
საკვების შთანთქმას აწარმოებს პლაზმური მემბრანის სპეციალიზებული ადგ- 
ილით, რომელსაც ეწოდება ციტოსტომები მონელების შემდეგ მოუნელებელი 
საკვების ნარჩენები გამოიდევნება პლაზმური მემბრანის საშუალებით. ამებებში, 
ნარჩენების გამოდევნა ხდება პლაზმოლემების ნებისმიერი ადგილიდან, ხოლო 
წამნამიანებში, პელიკულაში არსებობს გარკვეული ადგილი ციტოპიგი, რომლის 
საშუალებითაც ხდება მოუნელებელი ნარჩენების მოცილება. 

თ საკვების ციტოპლაზმური მარაგი. საკვების დამარაგება აღინიშნება პარ- 
აზიტული უმარტივესების მრავალ სახეობაში. საკვების რეზერვის სახე და რაოდე- 
ნობა დამოკიდებულია გარემოსა და სახეობაზე. მაგალითად, გლიკოგენი და/ 
ან ამილოპექტინი ზოგჯერ აღინიშნება ადამიანის ნაწლავში მცხოვრებ ამებების 
ცისტებში. საკვების დამარაგება ხდება ინცისტირებამდე ცოტა ხნით ადრე და მისი 
გამოყენება ხდება არაკვებითი სტადიის განმავლობაში. ექსცისტირების მომენ- 
ტისათვის მთელი საკვები მთლიანად ათვისებულია. აღნიშნული პოლისაქარიდებ- 
ის გარდა, ტროფოზოიტებსა და ცისტებში გეხვდება, აგრეთეე ცხიმის წვეთებისა 

და ნუკლეინის მჟავების რეზერვი. 
« რიბოსომები. რიბოსომები წარმოადგენენ უჯრედული ცილის სინთეზის 

ადგილს. ეს ორგანელები დამახასიათებელია ყველა ეუკარიოტისთვის. რიბოსომე- 
ბი უხვადაა იმ უჯრედებში, რომლებშიც აქტიურად მიმდინარეობს ცილის სინთეზი 
სეკრეციისათვის ან უჯრედშიდა დანიშნულებისათვის. რიბოსომები ან დაკავშ- 
ირებულნი არიან ენდოპლაზმურ ბადესთან ან თავისუფლად არიან განლაგებული 
როგორც ერთეული რიბოსომის, ასევე პოლირიბოსომების სახით უჯრედის ცი- 
ტოპლაზმაში. ინცისტირების განმავლობში, ხდება რიბოსომული კომპონენტების 
შემცირება. 

თ კოსტალური ძარღვი, აქსოსტილი და ვაკუოლები. მრავალ შოლტოსანს 
გააჩნია ბაზალურ სხეულაკთან დაკავშირებული, კარგად განვითარებული განვი- 
ზოლიანი კოსტალური ძარღვი. ეს სტრუქტურა, როგორც წესი, იწყება ერთ-ერთი 
ბაზალური სხეულაკიდან და მიემართება უნდულირებადი მემბრანის ფუძის გას- 

ნვრივ. კოსტალური ძარღვი შეიძლება დავახასიათოთ როგორც მოდიფიცირე- 

ბული განივზოლიანი ფესვი. ეს ორგანელა გვხვდება სხვა ეუკარიოტულ უჯრე- 

დებში მრავალი წამწამისა და შოლტის ფუძესთან, რომელიც მიემართება ღრმად 
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ციტოპლაზმაში და, როგორც ფიქრობენ, ასრულებენ ღუზის როლს. კოსტალური 
ძარღვის გარდა, მრავალ შოლტოსნში გეხვდება აქსოსტილი, რომელიც იწყება 
ბაზალური სხეულაკიდან, მიემართება უკან და წარმოადგენს მიკრომილაკებისა- 
გან შემდგარ მილის ფორმის სტრუქტურას. ამ ორგანელის ფუნქცია ცნობილი არ 
არის, სხვა ეუკარიოტულ უჯრედებში ის არ გეხვდება. 

ზოგიერთ პარაზიტულ უმარტივეესს, როგორიცაა წამწამიანი ჩ8913060ძ!სიი Cი!!, 
(ნაწლავის ბალანტიდიუმი) გააჩნია სითხით სავსე მფეთქავი ვაკუოლები. უმარ- 
ტივესებში ისინი ითვლებიან ოსმორეგულატორულ ორგანელებად, რომლებიც 
ათავისუფლებენ უჯრედს ზედმეტი წყლისა და წყალში ხსნადი ნარჩენი მეტაბო- 
ლიტებისაგან. თუმცა, იმის გამო, რომ პარაზიტული უმარტივესების უმრავლესო- 

ბა (ზლვის ფორმების მსგავსად) იზოოსმოსურია მისი გარემოს მიმართ, მფეთქავი 
ვაკუოლები, ჩვეულებრიქ, მათში არ გეხედება. 

ინცისტირება 

მრავალ პარაზიტს გააჩნია ინცისტირების უნარი. ამ დროს ციტოპლაზმის 
მასა მრგვალდება, მას გარს ერტყმის ცისტის მყარი გარსი, რომელსაც ორგანიზმი 
გამოიმუშავებს. ცისტის გარსი შეიძლება იყოს ერთშრიანი ამ მრავალშრიანი. ჰარ- 
აზიტული უმარტივესების ცისტა ასრულებს სამ ძირითად ფუნქციას: 1) არახელ– 
საყრელი გარემო პირობებისაგან დაცვა, 2) აქ ხდება მორფოგენეზი და ბირთვის 

გაყოფა 3) წარმოადგენს გადატანის საშუალებას ერთი მასპინძლიდან მეორეში. 
პირველი ფუნქციის მაგალითს წარმოადგენს ადამიანისათვის პათოგენური ქსო- 
ვილოვანი ამება - Lი(გთიიხა ხ151იIVIIIC9, და CI8წძI2 Lვ3ოხI2 - შოლტოსანი, რომ- 
ლებიც ქმნიან ცისტებს ნაწლავებძი; მათი გამოყოფა ხდება ფეკალურ მასებთან 
ერთად. ასეთი ცისტები სიცოცხლისუნარიანობას ინარჩუნებენ მრავალი კვირის 
განმავლობაში ნორმალური პირობების დროს. უფრო მალალი ან უფრო დაბალი 
ტემპერატურის დროს, ან მშრალი ჰერიოდების განმავლობაში ცისტები სიცო- 
ცხლისუნარიანი არიან დღეების განმავლობაში. ცისტის გარსი იცავს პარაზიტს 

მასპინძლის კუჭის წვენის დამაზიანებელი მოქმედებისაგან. 
მრავალი პარაზიტული უმარტივესის ცისტაში ხდება ბირთვული და ციტო- 

პლაზმური რეორგანიზაცია და გაყოფა. ტროფოზოიტის ინცისტირებიდან ცოტა 

ხნის შემდეგ იწყება ციტოპლაზმის რეორგანიზაცია, რომელსაც ზოგჯერ მოსდევს 
ბირთვის გაყოფა, რის შედეგადაც მომწიფებული ცისტა შეიცავს ერთიდან (თუ არ 
მოხდა ბირთვის გაყოფა) რვამდე ვეზიკულურ ბირთეს. L.. MI5(0IVCC3-ში, მაგალითად, 

ორი თანმიმდევრული მიტოზური გაყოფის შემდეგ მიიღება ოთხი ვეზიკულური 
ბირთვი. თუ მომწიფებული ცისტა ხელახლა გადადის ხელსაყრელ მასპინძელში, 

ხდება ექსცისტირება და გამოთავისუფლებული მოძრავი ტროფოზოიტი კიდევ 
ერთხელ იყოფა, მიიღება რვა პატარა ტროფოზოიტი ცისტის გარსში მოთავსებული 

ოთხბირთვიანი ციტოპლაზმის მასიდან. ტროფოზოიტები იწყებენ აქტიურ კვებას, 
რასაც მოსდევს მათი სწრაფი ზრდა და ბინარული გაყოფა. და ბოლოს, ნაწლავის 
უმარტივესების გადატანა ახალ მასპინძელში ხდება მაშინ, როდესაც მასპინძელი 

გადაყლაპავს ცისტას. ამგვარად, ცისტა წარმოადგენს გადატანის საშუალებას. 
ზუსტი გარემო პირობები, რომელიც ინცისტირებას განაპირობებს, სრულყო- 

ფილად განსაზღვრული არ არის. მრავალ სახეობაში, ინცისტირება ხდება მასჰინძ- 
ლის ორგანიზმში პარაზიტისათვის აუცილებელი საკვების უკმარისობის საპასუხ- 
ოდ. გარდა ამისა, ფიქრობენ, რომ ინცისტირებას ხელს უწყობს ისეთი მოვლენები, 
როგორიცაა: ოსმოსური წნევის მატება, ტემპერატურული ცვლილებები, დაბალი 
MI, ნარჩენი პროდუქტების აკუმულირება გარემოში. 

გამრავლება 
პარაზიტული უმარტივესები, უფრო ხშირად, მრავლდებიან უსქესო გზით,მი- 
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ტოზური დაყოფით. ყოველი მშობლიური უჯრედი დასაბამს აძლევს ორ შთამომა- 
ვალს. ამებებში გაყოფის სიბრტყე შემთხვევითია, შოლტოსნებში ჩვეულებრივ, 
სიგრძივია, ხოლო წამწამიანებში-განივი. ტიპიურ უმარტივესებში პირგელ რიგში 
იყოფა ორგანელები, შემდეგ ბირთვი და ბოლოს, ციტოპლაზმა. 

ტ#იIC0თ10I(X8-ში აღინიშნება მრავალჯერადი დაყოფის ორი ტიპი: შიზოგო- 
ნია (მეროგონია) და ენდოპოლიოგენია. ორივეს ახასიათებს ორგანელებისა და 
ბირთვის სწრაფი გაყოფა, რასაც მოსდევს ციტოკინეზი. შიზოგონიაში, მრავალ- 
ბირთვიან უჯრედს ეწოდება შიზონტი ანუ სეგმენტერი. ციტოპლაზმის გაყოფის 
შემდეგ, ბირთვი თავის მიმდებარე ციტოპლაზმით ქმნის მეროზოიტს, რომელიც 
დედა უჯრედის პერიფერიაზე მდებარეობს, სწყდება მას და აინფიცირებს მასპინ- 
ძლის ახალ უჯრედს. 

მასპინძლის ახალ უჯრედში შეჭრის შემდეგ, მეროზოიტი იწყებს ან ახალ 
შიზოგონიურ ციკლს, ან გამეტოგონიას და გარდაიქმნება მაკრო-ან მიკროგამე- 
ტოციტად. სინგამია – გამეტების შერწყმა იწყებს სქესობრივ ციკლს. წარმოქმ- 
ნილი ზიგოტა განიცდის სპოროგონიას და დასაბამს აძლევს სპოროზოიტებს. მა- 
ლარიის გამომწვევი ორგანიზმები მიეკუთვნებიან #ი10C0ი1010X2-ს და მრავლდებიან 
როგორც შიზოგონიის (უსქესო), ასევე სპოროგონიის (სქესობრივი) გზით. მრავ- 
ალი აპიკომპლექსა ითვლება უმარტივესებში უნიკალურად იმის გამო, რომ მათ 
ახასიათებს თაობათა ცვლა, რომელიც დამახასიათებელია უფრო ხშირად, მცენა- 
რეებისა და ზოგიერთი უხერხემლოთათვის (მაგ. კნიდარიები). 

უსქესო გამრავლების მეორე ტიპი, ენდოპოლიოგენია, ზოგჯერ განიხილება, 

როგორც შინაგანი დაკვირტვა. შიზოგონიიისაგან განსხვავებით, ენდოპოლიოგე- 

ნიის დროს, შვილეული უჯრედების წარმოქმნა ხდება დედა უჯრედის ცენტრში 
(და არა პერიფერიაზე). ენდოპჰოლიოგენიის ფორმას, რომელშიც დედა უჯრედი 
წარმოქმნის მხოლოდ ორ შვილეულ უჯრედს, ეწოდება ენდოდიოგენია. 

კონიუგაციის სქესობრივი მექანიზმი უკვე განხილული იყო. სინგამიისა- 
გან განსხვავებით, კონიუგაციის დროს ხდება ბირთვების გაცვლა და შერწყმა. 
სინგამიის დროს ხდება მთელი უჯრედების (მაგ. გამეტების)შერწყმა. 

უმარტივესების კლასიფიკაცია |! 

ტიპი 546%CCM451I60IV0LL4. გააჩნიათ ერთი ტიპის ბირთვი; სქესობრივი 

გამრავლება (თუ ახასიათებთ) ძირითადად სინგამიით; აქვთ შოლტები, ფსევ- 

დოპოდიები ან ორივე ტიპის ლოკომოტორული ორგანელები. 

ქვეტიპი M2§IწიიგხიI2. ერთი ან მეტი შოლტი ტიპიურია ტროფოზოიტები- 
სათვის; უსქესო გამრავლება, ძირითადად, ბინარული დაყოფით; სქესო- 

ბრივი გამრავლება ცნობილია ზოგიერთ ჯგუფებში. 
თრ კლასი 700M#05II60LI0LILL#ტ. ქლოროპლასტები არ გააჩნი- 

ათ; ერთი ან მრავალი შოლტით; შოლტიანი ან უმოლტო ამებოიდური 
ფორმები; სქესობრივი გამრავლება ცნობილია ზოგიერთ ჯგუფებში, 

· რიგი MMML10ICL85II0 #4. ერთი ან ორი შოლტი, რომელ- 

იც იწყება ჩალრმავებიდან; აქსონების გარდა, შოლტს გააჩნია 

პარაქსიალური ღერძი; ერთი მიტოქონდრია (ზოგიერთ ფორმე- 

ბში უფუნქციო); სხეულის ფორმა ერთი გრძელი მილის სახისაა, 
რგოლოვანი, ან დატოტვილი მილების ქსელს ქმნის; შოლტის კინე- 
ტოსომთან ახლოს მდებარეობს ფიოლგენ-დადებითი (დნმ შემცვე- 
ლი) კინეტოპლასტი; გოლჯის კომპლექსი, ჩვეულებრივ, შოლტის 

“ მოცემულია მხოლოდ ის ტაქსონომიური ჯგუფები, რომლებიც პარაზიტულ სახეობებს შეიცავს. კლასიფი- 
კაცია წარმოადგენს თანამედროვე ბიოქიმიის და მოლეკულური ევოლუციის მონაცემებისა და კლასიკური 
მიდგომის შერწყმას. 
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ჩაღრმავების უბანშია მოთავსებული, არ უკავშირდება კინეტოსომე- 
ბს და შოლტს; პარაზიტული (სახეობათა უმრავლესობა) და თავისუ- 
ფლად მცხოვრები ფორმები. 

რ ქვერიგი L/ივიიითვიმ. ერთი შოლტი, თავისუფალი ან უნ- 

დულირებადი მემბრანით სხეულთან მიმაგრებული; კინეტო- 
პლასტი შედარებით პატარა და კომპაქტური; პარაზიტებია (ტე– 
ქსტში მოცემული გვარებია: LCI5ი08V19, II70C0905002) 

ა რიგი CCI0C0CI#M0M49!0#/4. შოლტების რაოდენობა ორი- 
დან ოთხამდე, აქედან ერთი მიემართება უკან და უკავშირდება ვენ- 
ტრალურად მოთავსებულ ციტოსტომულ უბანს; მიტოქონდრიები 
და გოლჯის კომპლექსი არ აღინიშნება; გააჩნია ცისტები;პარაზიტე- 

ბია (ტექსტში მოცემული გვარებია; C9MI109035(1X, LC(0X(200025) 
· რიგი 0IXLLCM0CM#ი0Iნ6-/. ერთი ან ორი კარიომასტიგონტი; 
ორი კარიომასტიგონტის მქონე გვარებს გააჩნიათ ორმაგი რო- 
ტაციული სიმეტრია ან ძირითადად, სარკისებრი სიმეტრია (ერთ 

გვარში); ინდივიდუალური მასტიგონტები შოლტების რიცხვით ერ- 

თიდან ოთხამდე, ერთი შოლტი ჩაბრუნებულია და უკავშირდება ცი- 
ტოსტომს, ან (უფრო განვითარებულ გვარებში) უჯრედის ღერძის 
შემქმნელ ორგანელებს; მიტოქონდრიები და გოლჯის აპარატი არ 
გააჩნიათ; თითისტარიანი ბირთეშიდა გაყოფა;გააჩნიათ ცისტები; 
თავისუფლად მცხოვრები და პარაზიტული ფორმები. 

რ ქეერიგი ხIიითიივძIიპ. გააჩნიათ ორი კარიომასტიგონტი, 
ორმაგი როტაციული სიმეტრიის მქონე სხეული; ერთ გვარს 

გააჩნია ბილატერალური სიმეტრია; ოთხი შოლტი, ერთი ჩა- 
ბრუნებული; მიკრომილაკების მრავალნაირი კავშირები; გააჩ- 

ნიათ ცისტები; თავისუფლად მცხოვრები ან პარაზიტული 

ფორმები (ტექსტში მოცემული გვარია C19+Xძ12). 
.· რიგი ILICI0CMCM4ტ010#4#. დამახასიათებელია 4-6 შოლტ- 
იანი კარიომასტიგონტები, მაგრამ არის ერთი გვარი მხოლოდ ერთ 

შოლტიანი ფორმებით და ერთი გვარი-უშოლტო; კარიომასტი- 

გონტები და აკარიომასტიგონტები ახასიათებს ერთ ოჯახს პერ- 
მანენტული პოლიმონადური ორგანიზაციით; ტიპიურ გვარებში, 

ერთი შოლტი ჩაბრუნებულია, თავისუფალია, ან პროქსიმალურად 

ხსეულის მთელ სიგრძეზე მიმაგრებულია სხეულის ზედაპირთან; 
თუ არსებობს უნდულირებადი მემბრანა, ის დაკავშურებულია ჩა- 
ბრუნებული შოლტის სეგმენტთან; თითოეული მასტიგოტი შეიცავს 
არაკუმშვად აქსოსტილს და ფარს, (გამონაკლისია ერთი გვარი); 
გააჩნიათ ჰიდროგენოსომები; ნამდვილი ციხტები იშვიათია, ცნო- 

ბილია მხოლოდ რამდენიმე სახეობაში. ყველა, ან თითქმის ყველა, 
პარაზიტია (ტექსტში მოცემული გვარები: 0I013ო06ხ2, 1IICხითიიეჯ, 
ნიი(2(ოCხითიი239). 

ქეეტიპი ფესვფეხიანები - 52+Cიძსი8. გააჩნიათ ფსეედოპოდიები ან პრო- 
ტოპლაზმის მოძრაობა ფსევდოპოდის გარეშე; შოლტი თუ გააჩნიათ, მხ- 
ოლოდ განვითარების გარკვეულ სტადიებზე; სხეული შიშველი ან და- 
ფარულია გარეგანი ან შინაგანი ფარით ან ჩონჩხით; უსქესო გამრავლება 
გაყოფით, სქესობრივი გამრავლება (თუ აღინიშნება) უკავშირდება შოლტ- 
იან გამეტებს, უფრო იშვიათად ამებოიდურ გამეტებს; სახეობათა უმრაე- 

ლესობა თავისუფლად მცხოვრებია. 
ზეკლასი IIII7000/. ლოკომოცია ლობოპოდიებით ფილოპოდიებ- 

ის, რეტიკულოპოდიების საშუალებით ან პროტოპლაზმის მოძრაობით 
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ფსევდოპოდიების წარმოვნის გარეშე. 
.· კლასი L0805L4. გააჩნიათ ლობოპოდიები ან მეტნაკლებად 

ძაფისებრი ფსევდოპოდიები, რომლებიჩ უფრო ფართო ჰიალინური 
წილისგანაა წარმოქმნილი; ძირითადად, ერთბირთვიანებია. 

რ რიგი 4#M0L8I0#, ტიპიურია ერთბირთვიანობა, მიტოქონ- 
დრიების არსებობა; შოლტიანი სტადია არ გააჩნიათ. 

· ქვერიგი IსხსMიჯ. სხეული წარმოადგენს დატოტვილ 

ან დაუტოტავ ცილინდრს; არ გააჩნიათ ციტოპლაზმის ორი 
მიმართულებით მოძრაობა; ბირთვი იყოფა მეზომიტო- 
ზურად (ტექსტში მოცემულია გვარები: II2ILთ2იXII2, Lი(3- 

სილხ2, სიძის ნი32X, I0ძ2ვოიტბხ2). 

· ქვერიგი #ივი(სიიიძIიპ. სხეული წვრილი წეეტებით, 
ზოგჯერ ძაფისებური, ხშირად გაორკაპებული ფსეედო- 
პოდიებით, რომლებიც წარმოქმნილია ფართო ჰიალინური 
წილიდან; ძირითადად წარმოქმნიან ცისტებს; (ტექსტში 
მოცემულია გვარი: #02ი(ჩ2ო06ხ8). 

რ რიგი 5CIII20LVIXLLI0IM#ტ. სხეული მონოპოდიური ცილინ- 
დრის ფორმის; მოძრაობა მფეთქი, ჰიალინური, ჰემისფერული 

გამობურცულობებით; ტიპიურია ერთბირთვიანობა, ბირთვის 

გაყოფა პრომიტოზური; სახეობათა უმრავლესობაში გვხვდება 

დროებითი შოლტიანი სტადიები (ტექსტში მოცემულია გვარი 

M26916LI2), 

ტიპი #?I1C0MLLL.X4#- გააჩნიათ აპიკალური კომპლექსი (ჩანსელექტრონულ 
მიკროსკოპში), რომელიც ჩვეულებრიე, შედგება პოლარული რგოლისაგან 
(რგოლებისაგან), როპტრიების, მიკრონემების, კონოიდისა და სუბპელიკუ- 

ლური მიკრომილაკებისაგან (ზოგიერთ სტადიაზე); მიკროპორები, ძირითა- 

დად აღინიშნება ზოგიერთ სტადიაზე; წამწამები არ გააჩნიათ; სქესობრივი 
გამრავლება სინგამიით; ყველა სახეობა პარაზიტულია. 

ითი კლასი 50L0720#4#5004#. კონოიდი, თუ გააჩნიათ, ქმნის სრულყო- 
ფილ კონუსს; გამრავლება უსქესო და სქესობრივი; ოოცისტები შეიცავს 

სპოროზოიტებს, რომლებიც სპოროგონიის შედეგადაა მიღებული, მომ- 
წიფებული ორგანიზმი მოძრაობს სხეულის მოხრით, სრიალით ან სი- 
გრძივი ნაკეცების ტალღისებური მოძრაობით; შოლტები გააჩნიათ მხ- 

ოლოდ ზოგიერთი ჯგუფის მიკროგამეტებს; ფსევდოპოდიები, როგორც 
წესი, არ გააჩნიათ, მაგრამ თუ აქვთ გამოიყენება კვებისათვის და არა 
ლოკომოციისათვის. ერთ ან მრავალმასპინძლიანი (ჰომოქსენური ან 

ჰეტეროქსენური) ფორმებია. 

რ ქვეკლასი CილოძIვ59ივ. ჩვეულებრივ, გააჩნიათ უჯრედშიდა ფსევ- 

დოცისტები; გამეტები მკვეთრად ანიზოგამურია; სასიცოცხლო 
ციკლი მოიცავს შიზოგონიას (მეროგონია), გამეტოგონიას, სპორო- 
გონიას. სახეობათა უმრავლესობა პარაზიტობს ხერხემლიანებში. 

თრ რიგიLVC0CCI0I0XIXI0C#. ახასიათებთ მეროგონია; პარაზი- 
ტობენ ხერხემლიანებსა და უხერხემლოებში 

· ქვერიგი ჩIონრირიმ?. მაკროგამეტა და მიკროგამეტა 

არ ვითარდება ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად; მაკრო- 

გამეტა წარმოქმნის მრავალ მიკროგამეტას; ზიგოტა უძრა- 
ვია; ოოცისტაში მოთავსებულია სპოროცისტა, რომელიც 
შეიცავს სპოროზოიტებს; ერთ ან მრავალ მასპინძლიანი 
პარაზიტია (ტექსტში მოცემულია გვარები: ”"I0X0წ0125V19, 
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I50§5ი0L83). 

.· ქვერიგი #გტოიჯიიივ. მაკრო და მიკროგამეტა ვი- 

თარდება ერთმანთისაგან დამოუკიდებლად; როგორც 

წესი, კონოიდი არ გააჩნიათ; მიკროგამონტი წარმოქმ- 
ნის რვა ცალ შოლტიან მიკროგამეტას; ზიგოტა მოძრავი 

(ოოკინეტა); სპოროზოიტები შიშეელი, სამშრიანი გარსით; 
მრავალმასპინძლიანებია, ახასიათებთ შიზოგონია ხერხ- 

ემლიანებში და სპოროგონია უხერხემლოებში; გადაცემა 

ხდება სისხლისმწოველი მწერების საშუალებით (ტექტში 
მოცემული გვარი II25თი0ძIსწ). 

თ ქვეკლასი ჩწIიი125ო25)ი2. სხეულის ფორმა მსხლისებური, მრგვალი, 

ჩხირისებური ან ამებოიდური; კონოიდი არ გააჩნიათ, არ გააჩნიათ 

ოოცისტები, სპორები და ფსეცდოცისტები; არა აქვთ შოლტები; 
არ აღენიშნებათ სუბპელიკულურული მიკრომილაკები, გააჩნიათ 
პოლარული რგოლები და როპტრიები; უსქესო და შესაძლებელია 
სქესობრივი გამრავლება; პარაზიტობს ერითროციტებში; მრავალ- 

მასპინძლიანია, ახასიათებს მეროგონია ხერხემლიანებში და სპო- 
როგონია უხერხემლოებში; სპოროზოიტების გარსი ერთშრიანი; 
ქექტორებს წარმოადგენენ ტკიპები (ტექსტში მოცემულია გვარი 
ს3ხ0512). 

ტიპი მიკროსპორიდები MICMX0500L#4. ახასიათებთ ერთუჯრედიანი 
სპორები,არაპერფორირებულიგარსით,სპორაშეიცავსერთ - ანორბირთვიან 
სპოროპლაზმას; სპორების გამოდევნის აპარატი მარტივი ან კომპლექსური; 
მიტოქონდრიები არ გააჩნიათ; სპორულაცია დიმორფული; ობლიგატური 
უჯრედშიდა პარაზიტებია ცხოველების თითქმის ყველა ძირითად ჯგუფში 
(ტექსტში მოცემულია გვარი LიICიო”07000). 

ტიპი წამწამიანები - CILI0XII0გ+# - მარტივი ან რთული წამწამები გააჩ- 
ნიათ სასიცოცხლო ციკლის ერთ სტადიაზე მაინც; სუბპელიკულურული ინ- 
ფრაცილიატურა არსებობს მაშინაც კი, როდესაც წამწამები არ აღენიშნებათ; 
ორი ტიპის ბირთვი, გამონაკლისები იშვიათია; ბინარულ გაყოფასთან ერთად, 
ახასიათებთ დაკვირტვა და მრავალჯერადი დაყოფა; სქესობრივი გამრავლე- 

ბა მოიცავს კონიუგაციას, აუტოგამიას და ციტოგამიას; გააჩნიათ კუმშვადი 
ვაკუოლი; სახეობათა უმრავლესობა თავისუფლად მცხოვრებია, მაგრამ არ- 
სებობს მრავალი კომენსალი, ზოგიერთი პარაზიტი და დიდი რაოდენობით 
ფორონტი სხვადასხვაგვარ მასპინძელში, 

ი კლასი LII05I0M41L4. სხეული ტანგენციური განივი თასმითა 
და ლატერალური მიმართულების კინეტოდესმური ფიბრილებით. პი- 

რის მარტივი წამწამები. 
რ რიგი VI5II80LIIILXIXI0#. გააჩნიათ აპიკალურად მჭიდროდ 
განლაგებული წამწამოვანი სისტემა; თავისუფლად მცხოერები 

ან პარაზიტული ფორმები, რომლებიც აზიანებენ საჭმლის მომ- 
ნელებელ ტრაქტს ხერხემლიანებსა და უხერხემლოებში. (ტე- 
ქსტში მოცემულია გვარი ზევი(Iძ!სთ). 
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ვისცერული უმარტივესები!: 
ამებები და წამწამიანები 

ამეგები 

  

პარაზიტების ეს კატეგორია შედგება ქვეტიპი §მ-00ძ1იმ-ს წარმომადგენ- 
ლებისაგან. ამ ქვეტიპის ყველა სახეობა, რომელიც წარმოადგენს ადამიანის პარ- 
აზიტს, მიეკუთვნება რიგს #იო00ხIძ9, ზოგიერთი გამონაკლისის გარდა, ისინი არა- 
პათოგენურები არიან ან იწვევენ შედარებით მსუბუქ დაავადებებს. მიუხედავად 
ამისა, ეს ამებები მოითხოვენ განსაკუთრებულ ყურადღებას, რათა ისინი განვასხ- 
ვავოთ ძლიერი პათოგენური Lი1ითიიხვ IMI%0IVVIC09 - გან. (იხ.ცხრილი 1-3). ასეთი 
ყურადღება სრულიად სამართლიანია, რადგან L. ხI%0IVIC3"+ იწვევს დაავადე- 
ბას და სიკვდილსაც კი. უფრო მეტიც, იმის გამო, რომ ქიმიური პრეპარატებით 
მკურნალობამ შეიძლება გამოიწვიოს მკვეთრად გამოხატული გვერდითი მოვლენ- 

ები, უდიდესი მნიშვნელობა აქეს დიაგნოზის დასმის სიზუსტეს, რომ მკურნალობა 
დაინიშნოს მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როცა ეს აუცილებელია, და არა იმიტომ, რომ 
თავიდან მოვიცილოთ ის ორგანიზმი, რომელიც ჰგავს L. ჩM15101V7VIC8-ს. 

ადამიანში პარაზიტობს ამებების, სულ ცოტა, რვა სახეობა, რომლებიც მიე- 
ჰუთვნებიან სამ გვარს.ეს სახეობებია: Mი(გთიილხვ MI510IVVIC9, C.ჩიIივიი!, C.0I5იე9V, 
კოლინჯის ამება - L.C0!, L.ი0ICCMI, პირის ღრუს ამება - L.წI0ი2IV23II5, Lიძი1ი12X 
ივი? და I1იძვთიიხ2 ნს15CI!I"". (სურ.1) ყველა სახლობს მსხვილ ნაწლავებში, გარ- 
და ს.998IV2I§5, რომელიც აღინიშნება პირის ღრუში. გარდა ამისა, ამებები, რომ- 
ლებიც მიეკუთვნებიან სამ გვარს- M20#7)CI12, ტ-გი(ჩვოთილხა და სIგღწივგიიCI12, ჩვეუ- 
ლებრივ, თავისუფლად მცხოერები არიან, თუმცა, აღნიშნულია მათი შემთხვევითი 
პარაზიტიზმი ადამიანებში, 

ქსოვილოვანი (დიზენტერიული) ამება - 
სMIტ4M0L8#4 LII510LVIIC# 

უდავოა, რომ ამებებიდან ყველაზე უკეთ ცნობილ ადამიანის პარაზიტს წარ- 
მოადგენს L.ხI§10IVIC2, რომელიც იწვევს ამებურ დიზინტერიას ანუ ამებიაზს. 

ეს ამება პირველად აღმოჩენილ იქნა რუსეთში 1875 წელს ლოსჩის მიერ. ამჟამად 
C.MI51იIXIC2 გლობალურადაა გავრცელებული, იგი კოსმოპოლიტური პარაზიტია, 
თუმცა ფართო გავრცელების თვალსაზრისით სხვადასხვა რეგიონები მკვეთრად 
განსხვავდებიან. უნდა გვახსოვდეს, რომ ამებიაზი არ შემოიფარგლება ტროპიკე- 

ბითა და სუბტროპიკებით; ეს დაავადება აღინიშნება ზომიერ სარტყელშიც და არ- 
ქტიკასა და ანტარქტიდაშიც კი. ინვაზიის საშუალებას წარმოადგენს ცისტების 
გადაყლაჰვა დაუბანელი ხელების, დაბინძურებული საკვების ან წყლის მოხმარე- 
ბისას. ინფიცირების შემთხვევები მკვეთრად იზრდება მჭიდროდ დასახლებულ 
პუნქტებში, სადაც დააგადებულებებთან კონტაქტი უფრო სავარაუდოა. ბავშვთა 
სახლებსა და მენტალური დაავადებების დაწესებულებებში ხშირად იქმნება ამ 

ორგანიზმების გავრცელებისთვის ხელსაყრელი პირობები. 

სასიცოცხლო ციკლი 
ნ.ჩI51იIXIC2-ს ერთბირთვიანი ტროფოზოიტი სახლობს ადამიანისა და სხვა 

პრიმატების მსხვილ და სნორ ნაწლავებში, ხანდახან წვრილი ნაწლავის ქვედა 
უბანში. მოძრავი ტროფოზოიტის დიამეტრი 25 მკმ –ია (ფარგლები 15-60 მკმ), 

მონოჰოდიურია, წარმოქმნის ერთ დიდ თითისებრ ფსევდოპოდიას.( სურ-.2) ამ ერ- 

ჩ6.ი(2თ04ს9 -ს შემოკლებული აღნიშვნა 
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დააა სავუდისინო პარაზიპბოლოგჩა 
  

თადერთი ფსევდოპოდიის წარმოქმნა და უკუგანვითარება ისე სწრაფად ხდება, 
რომ პრეპარატმი ტროფოზოიტის დანახვა გამოწეული ფსევდოპოდიით იშვიათია, 
ციტოპლაზმა ორი ზონისგან შედგება: ნათელი ექტოპლაზმისა და წვრილგრანუ- 

“ლური ენდოპლაზმისაგან, რომელშიც შეიმჩნევა საკვები ვაკუოლები. ასეთ ვაკუ- 
ოლებში შეიძლება იყოს მასპინძლის ერითროცი ები, ლეიკოციტები, ეპითელური 

უჯრედები, ასევე ნაწლავური ბაქტერიები. ტროფოზოიტები მრავლდებიან ნაწ- 
აუ ვეი LC _ ზა. 

ლემიმეტიზურად (ბინარული გაყოფით). 
_–_ 

_'“–“ დიფერენცირებისათვის L.IMI9I0IVVC2-ში ბირთვი განსაკუთრებულად მნიშ- 

ვნელოვანია, რადგან ბირთვის მიხედვით განსხვავდება #.MI%(0IVVIC2 სხვა ნაწლა- 
ვური ამებებისაგან. მარილიან პრეპარატებში ბირთვს; სააჩნია ძნელად შესამჩნევი 

გარსი. შეღებილ პრ პარა ი ნათლარ ჩანს ვეზიკულუ ი ბირთეი. იდეალურ 

შემთხვევაში, ბირთეს გააჩნია კარგად შესამჩნევი გარსი, რომელიც შიდა მხრიდან 
ამოფენილია პერიფერიული ქრომაფინის წვრილი გრანულებითა და მცირე ზომის 
ცენტრალური ენ ოსომით. სამწუხაროდ, ასეთი “ იდეალური" მორფოლოგია არ 

შემოიფარგლება მხოლოდ L.M15(0IVVC9-თვის. ხშირად, სი(ითიიხ2-ს სხვა სახეობებ- 
საც, განსაკუთრებით L. ძI§იგL, გააჩნია მსგავსი მორფოლოგიის შქონე ბირთვი. 

სხვადასხვა გარემოს. ან. ფიზიოლოგიური პირობების დროს ტროფოზოი- 
ტი იძენს პრეცისტის თავისებურებებს; ის ხდება უფრო სფერული და მცირდება 
ზომაში (იჭმუხნება), საკვების ვაკუოლის გასკდომის გამო. ფსევდოპოდიები, იმ 
შემთხვევაში, თუ წარმოიქმნა, უსწორმასწოროა და არ ხდება წინსვლითი მოძრაო- 
ბა. ინცისტირება იწყება პრეცისტული ტროფოზოიტის მიერ ჰიალინური ნივთიერ- 
ების სეკრეციით, რომელიც ქმნის ცისტის გარსს. ამ სტადიაზე ცისტა სფერულია, 
საშუალო ზომა 17მკმ (ფარგლები 10-20 მკმ), აქვს ერთი ბირთვი. ამავე დროს, 
გლიკოგენის გროვებისა და ქრომატოიდული ნაწილაკების არსებობაც შეინიშ- 
ნება. ქრომატოიდული ნაწილაკები ითვლება ნუკლეინის მჟავების, მაგალითად, 
რნმ-ის დაგროვების ფორმად; ამ ნაწილაკების ფორმა შეიძლება იცვლებოდეს, მა- 

გრამ ბოლოები ყოველთვის გლუვი და მომრგვალებულია L.ჩI§§იI#VIC9-ში. ბირთვი 

განიცდის ორ მიტოზურ გაყოფას, რითაც წარმოიქმნება 4 ვეზიკულური ბირთვი 

L.MI9101XIIC2-ს მომწიფებულ ცისტაში. ეს ცისტები წარმოადგენენ ინვაზიურ ფორ- 
მას და გამოდიან გარეთ მასპინძლის ფეკალიებთან ერთად; ამის შემდეგ, ვი- 
თარდება გლიკოგენისა და ქრომატოიდული ნივთიერების ნელი მეტაბოლიზმი და 

გაქრობა. 

L.ხI9(0IXVIC8-ს ცისტები ძალიან მდგრადები არიან გამოშრობისა და ქიმიური 
ნივთიერებების მიმართ (მაგ. ქლორიანი ნივთიერებები,ფტორიდები). ცისტები 
წყალში ძლებენ ერთ თვეს, ხოლო ფეკალიებში, მშრალ მიწაზე 12 დღეზე მეტს; 
ტემპერატურას კარგად უძლებენ 50%- მდე, რაც მათი თერმული სიკვდილის წერ- 
ტილად ითვლება. 

როდესაც L.ჩხM(0ს0-2-თი დაბინძურებული საკვები ან წყალი მოხედება 

მასპინძლის ორგანიზმში, ცისტები ხვდებიან კუჭში (სადაც მათ გარსი იცავს დამა- 
ზიანებელი გარემოსგან), შემდეგ ნაწლავებში, სადაც იწყება ექსცისტირება. ნაწ- 

ლავების ნეიტრალური ან სუსტი ტუტე გარემო ხელს უწყობს პროცესს. ILი VIIIი 

გამოკვლევები გვიჩვენებს, რომ ექსცისტირება მაშინვე არ იწყება/ცისტებს, რომ- 
ლებიც მოთავსებული იქნა სხეულის ტემპერატურის მქონე ახალ საკულტივაციო 

არეში, დასჭირდათ 5-6 საათი ექსცისტირებისათვის. ექსცისტირების შემდეგ, 
ერთი ოთხბირთვიანი ორგანიზმი მაშინვე გადის მიტოზს და დასაბამს აძლევს რვა 
პატარა მეტაცისტურ ტროფოზოიტს, რომელიც ხვდება მსხვილ ნაწლავში, სადაც 

იკვებება, იზრდება და მრავლდება. ნაწლავური პერისტალტიკის შემცირება ხშირ- 
ად ხელს უწყობს ტროფოზოიტის დამკვიდრებას ბრმა ნაწლავის მიდამოში, მსხ- 
გილ ნაწლავში. (სურ.3) 

ამგვარად, ამ სახეობის გამრავლება სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში ხდე- 

 



  

სამეღისინო პარაზიგ ულ ოგ ია =ააააააა„საააეა<–ო––ა 

ბა ორ სტადიაზე: ნაწლავში მცხოვრები მომწიფებული ტროფოზოიტის და მეტაცის- 
ტურ სტადიაზე ბირთვის გაყოფა, რომელსაც მოსდევს ბინარული დაყოფა. 

  

ეპიდუმიოლოგია 
#ი'მთილხე ხI!5(01VVIC2 კოსმოპოლიტია; ადამიანის ინფიცირების შემთხვევებ- 

ის შეფასების მიხედვით 500 მილიონზე მეტი ადამიანია ინფიცირებული. თუმცა, ამ 
ციფრმა შეიძლება შეცდომაშიც შეგვიყვანოს, რადგანაც 90%-მდე შემთხვევებისა 
შესაძლოა გამოწვეული იყოს მორფოლოგიურად იდენტური L-.0I502-ის ნაწლავებ- 
ში კოლონიზაციით. ამიტომ, L. MI5(01/VIC2-ს, ალბათ, უნდა მივაწეროთ მხოლოდ 
50 მილიონი შემთხვევა მსოფლიოს მასშტაბით, დანარჩენი შემთხვევები, ალბათ, 
L.ძI§ივI-ს. თუმცა, ინფექციის გავრცელება მკვეთრად მერყეობს, ინდივიდთა ზო– 

გიერთი ჯგუფი, შეიძლება, უფრო მგრძნობიარე იყოს ამ ინფექციის მიმართ (მაგ. 

მენტალური დაავადებების დაწესებულებათა პაციენტები). გავრცელება დამოკ- 
იდებულია დაბინძურებული საკვებისა და წყლის მიღებაზე. ისეთ ადგილებში, სა- 
დაც დაბალია სანიტარული ნორმები და სადაც ადამიანის ფეკალიები გამოყენება 
სასუქად, აღინიშნება ინფექციის უფრო ფართო გავრცელება. 

ინვაზიის მთავარი წყაროს წარმოადგენენ ასიმპტომური მატარებლები ან 
ქრონიკული პაციენტები, რომელთა საშუალებითაც ხდება ცისტების გავრცელე- 
ბა. ასეთ ინდივიდებში ინფექციას ეწოდება ლუმინარული ამებიაზი. "მწვავე 
ფორმის დაავადების, ინვაზიური ამებიაზის მქონე პაციენტები არ წარმოადგენენ 
ინფექციის წყაროს, რადგანაც დიარეის დროს ისინი გამოჰყოფენ არაინფექცი- 
ურ ტროფოზოიტებს (არაინფექციურს იმიტომ, რომ ცისტისაგან განსხვავებით, 

ტროფოზოიტი არ არის სიცოცხლის უნარიანი ნაწლავის გარეთ). გარდა, ამისა 
ბუზები და ტარაკნები წარმოადგენენ მექანიკურ ვექტორებს L.ჩMI5(0იIVCC2-ს და 
სხვა ამებების გავრცელებაში, რადგანაც ცისტები დიდ ხანს რჩებიან მათ მომნელ- 
ებელ ტრაქტში, ხოლო შემდგომში გამოდიან მათ ფეკალიებთან ერთად ან ხდება 

ცისტების გამოყოფა პირის გზით და საკვების დაბინძურება. 
ზოგიერთი მასპინძელი ადამიანის ორგანიზმში პარაზიტის არაპათოგენურო- 

ბის ახსნა გაძნელებულია. ზომიერ სარტყელში მცხოვრებ ადამიანებში უფრო 

ხშირად გვხვდება დაავადების ლუმინარული ფორმა, ხოლო ტროპიკებსა და სუბ- 
ტროპიკებში უფრო გავრცელებულია ინვაზიური ფორმა. 

“' –. პათოგენურ შემთხვევაში, L.MI§10IVVIC2-ს ტროფოზოიტის საკვების მომნელ- 

ებელ ვაკუოლში ჩანს ერითროციტები, ლეიკოციტები და ეპითელური უჯრედები. 

ტროფოზოიტი, თავისი პათოგენურობის უმაღლეს სტადიაზე, ემაგრება ნაწლავის 
ლორწოვან ზედაპირს. მიმაგრების პროცესი განპირობებულია ტროფოზოიტის 
ზედაპირზე არსებული სპეციფიური ცილების (ლექტინების) და მათი კომპლემენ- 

ტარული შაქრის ნაშთების ურთიერთამოცნობით. ეს პროცესი სიგნალია ტრო- 
ფოზოიტისთვის, რომელიც იწყებს პროტეოლიზური ფერმენტების მთელი წყების 

სეკრეციას; ერთ-ერთ ფერმენტს ეწოდება ჰისტოლიზინი 8, რომელიც საშუალე- 

ბას აძლევს პარაზიტს შეიჭრას სუბლორწოვან ქსოვილში. ინფიცირებულ ინდი- 

ვიდებში, რომელთაც განუვითარდათ დიზენტერია, ლორწოვანი ეპითელის წყ- 

ლულები უფრო ღრმად შედის ნაწლავის ქსოვილში და იწვევს მის დაზიანებას და 
დაშლას. ლორწოვანი ეჰითელი კი იწყებს ჩამოშლას. დაზიანების პროცესს, ჩვეუ- 

ლებრივ, მოჰყვება რეგენერაციის პერიოდი, რომლის დროსაც ხდება ნაწლავის 
კედლის გასქელება ფიბროზული შემაერთებელი ქსოვილის ხარჯზე. ტროფოზო- 

იტები შესაძლებელია მოხედნენ ღვიძლშიც, ძირითადად, ღვიძლის კარის სისტემის 

საშუალებით, სადაც ისინი იწვევენ ღვიძლის ამებიაზს და ამებურ ჰეპატიტსაც 
კი. პირველი ნიძანი იმისა, რომ ღვიძლი ჩათრეულია დაავადების პროცესში არის 
ადრეული აბსცესის განვითარება; აბსცესის მატრიქსი შეიცავს დანეკროზებული 
ღვიძლის უჯრედებს. ღვიძლის აბსცესი შეიძლება იყოს ერთეული ან მრავლობი- 
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თი. შინაგანი ორგანოებიდან ყველაზე ხშირად ზიანდება (შემთხვევათა 5%) ღვი- 

ძლი, თუმცა ნანლავგარე - მეორადი ამებიაზის დროს შეიძლება დაინვაზირდეს 
სხეა ორგანოებიც, როგორიცაა ფილტვები, გული, ტვინი, ელენთა, გონადები და 

კანი. ღვიძლში ცვლილებებს იწვევს არა მარტო ტროფოზოიტი და მის მიერ გამოყ- 

ოფილისსეკრეტები, არამედ ნაწლავებში განვითარებული წყლულების ტოქსინების 
გავრცელება. ღვიძლის შემდეგ, დაზიანების სიხშირით მეორე ადგილზეა ფილტვე- 

ბი. ფილტვის ამებიაზი შედარებით იშვიათია, მაგრამ როცა აღინიშნება, ალბათ, 
არის ღვიძლის ინფიცირების პირდაპირი შედეგი. ამებური აბსცესების უმრავ- 
ლესობისაგან განსხვავებით, (რომლებიც ბაქტერიოლოგიურად სტერილურებია) 
ფილტვის აბსცესს ხძირად გააჩნია მეორადი ბაქტერიული ინფექციების მიმართ 

მიდრეკილება. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი 
ამებიაზის სიმპტომები ძლიერ მერყეობს დაავადებულთა შორის. ზოგიერთ ინ- 

დივიდში, უფრო პათოგენური, ტროპიკული ფორმებიც კი უსიმპტომოა. დაავადების 
სიმწვავე დამოკიდებულია ინფექციის ლოკალიზაციასა და ინტენსივობაზე. 

ინვაზიური ამებიაზი შეიძლება გამომჟღავნდეს ორი ფორმით: ამებური დი- 
ზენტერია (ანუ მწვავე ნაწლავური ამებიაზი) და ქრონიკული ამებიაზი. ამებური 
დიზენტერიის დროს მწვავე დიარეა (სისხლი და ლორწო თხევად ფეკალურ მასებ- 
ში) ვითარდება (1-4 კვირიანი ინკუბაციური პერიოდის შემდეგ და ჩვეულებრივ, მას 
თან სდევს სიცხე 37,8-39%. დიაგნოზის დასმა მოითხოვს ამებური დიზენტერიის 
განსხვავებას სხვა ტიპის დიზენტერიისაგან და პარაზიტის იდენტიფიცირე- 
ბას. ერთ-ერთ დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმს წარმოადგენს ტროფოზოიტების ან 
ცისტების არსებობა ფეკალიებში ქრონიკული ამებიაზის დროს. აღინიშნება გახ- 
ანგრძლივებული ან პერიოდული დიარეა, დროდადრო მსუბუქი ნაწლაეური პრობ- 
ლემებით. ღვიძლის ამებიაზი წარმოადგენს ყველაზე სერიოზულ გართულებას 
ორივე ფორმის დროს, რადგანაც აბსცესმა შეიძლება გამოიწვიოს მუცლის კედ- 
ლის პერფორაცია ან დიაფრაგმის გზით გავრცელდეს ფილტვებში. ნებისმიერი ეს 

გართულება შეიძლება იყოს ფატალური. 
Lი'გიირდხ2 #MI51იIVVIC2 იშვიათად იწვევს ტვინის, თვალის ან სახის ინფიცირე- 

ბას მწვავე დაზიანებით ან ფატალური შედეგითაც კი. მაგალითად, ცერებრალური 
ამებიაზის დროს (შემთხვევათა 0,1 %-ზე ნაკლები) შეტევა უეცრად ვითარდება და 
ფატალურად მთავრდება. ასეთ შემთხეევებში, პარაზიტის შეჭრა ხდება უშუალოდ 
კანის, თვალბუდის და ა.შ ფეკალური დაბინძურებით და არა ნაწლავიდან ან ღვი- 
ძლიდან გავრცელებით. 

ამებიაზის ლაბორატორიული დიაგნოსტირება ხდება ცისტების და/ან ტრო- 

ფოზოიტების იდენტიფიცირებით. ფეკალური მასიდან მზადდება ნატიური ნაცხი 
ან იყენებენ გამდიდრების მეთოდს ცინკის სულფატის ან ფორმალინ-ეთერის 

გამოყენებით. ცისტების აღმოჩენის შანსი თითქმის სამმაგდება სამი დღის შემ- 
დეგ. ნატიური ნაცხისა და გამდიდრების მეთოდის კომბინირება აორმაგებს ერთი 
გამოკვლევის დიაგნოსტიკურ ეფექტურობას. 

სადღეისოდ, კლინიკურ ლაბორატორიებში შესაძლებელია #.ჩI510LX(1C2-ს 
გარჩევა L.ძIაიბ+-ისგან. მათი გარჩევისათვის ეფექტურად გამოიყენება პოლიმ- 
ერაზული ჯაჭვური რეაქციის (CL) მეთოდი, რომელიც სახეობა-სპეციფიური და 
შტამ-სპეციფიური პრაიმერების გამოყენებით ძალზე ეფექტურია.მონოკლონურ 
ანტისხეულებზე დაფუძნებული ფერმენტთან დაკავშირებული იმუნოსორბენ- 
ტული ანალიზიც (LLI5#) აგრეთვე წარმოადგენს ჰოპულარულ ალტერნატიულ 

მეთოდს. განსხვავებული დიაგნოსტიკური გამოკელევქებია საჭირო იმ პაციენტებ- 

ისათვის, რომელთაც აქვთ ნანლავგარე ამებიაზი, რადგანაც ფეკალიების ანალიზ- 
მა შეიძლება ვერ აღმოაჩინოს პარაზიტი. ტროფოზოიტების აღმოჩენა შესაძლე- 
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ბელია ბიოფსიურ მასალაში და ნერწყვში. სეროლოგიური ტესტი და რენტგენული 
სკანირება გამოიყენება ღვიძლის აბსცესის აღმოსაჩენად. პარაზიტის სწორი იდენ- 
ტიფიცირება წარმოადგენს სწორი დიაგნოზის წინაპირობას მკურნალობის დაწყე- 
ბამდე. 

მკურნალობა 
შესაბამისი მკურნალობა უნდა ჩატარდეს ტროფოზოიტების გასანადგურე- 

ბლად, სიმპტომების შესამსუბუქებლად და მეორადი ბაქტერიული ინფექციების 
კონტროლისათვის. სიმპტომების მთელი სპექტრისათვის გამორჩეული მედიკა- 
მენტია მეტრონიდაზოლი ან ტინიდაზოლი. სრული წოლითი რეჟიმი რეკომენდე- 
ბულია მწვავე, მაღალსიცხიანი დიარეის დროს, გამომწვევი მიზეზისგან დამოუკ- 
იდებლად. გარდა ამისა, დაცული უნდა იქნას ნახძირწყლებით (მაგ. შაქარი) ღარიბი 
და ცილებით მდიდარი მსუბუქი დიეტა, ავადმყოფს უნდა მიეცეს დიდი რაოდენო- 
ბით სითხეები. დიდი მნიშვნელობა აქვს უსიმპტომო მტარებლებში ტროფოზო- 
იტების განადგურებას, რადგანაც ისინი ცისტების წინამორბედებია, რომლებიც 
მასპინძლის ორგანიზმიდან გარეთ გამოიყოფიან. ასეთი პაციენტებისათვის სა- 
ჭირო მედიკამენტებია იოდოქვინოლი ან პარომომიცინი. იოდზე მგრძნობელო- 

ბის შემთხვევაში იოდოქვინოლი წინააღმდეგ ნაჩვენებია. ორსული ქალებისათ- 
ვის წინააღმდეგ ნაჩვენებია მეტრონიდაზოლი, განსაკუთრებით, პირველი სამი 
თვის განმავლობაში, რადგანაც ეს პრეპარატი წარმოადგენს კანცეროგენს და 
მუტაგენს მღრღნელებსა და ბაქტერიებში. მეორად ბაქტერიულ ინფექციებთან 
საბრძოლველად გამოიყენება ანტიბიოტიკები (მაგ.ტეტრაციკლინი) მეტრონიდა- 
ზოლთან ან ტინიდაზოლთან ერთად. ღვიძლის ამებიაზიც კარგად ექვემდებარება 
მეტრონიდაზოლს, თუმცა, მკურნალობა სრულყოფილი არ არის. ემეტინი ან დიჰი- 
დროემეტინი გამოიყენება იმ შემთხვევებში, თუ მეტრონიდაზოლით მკურნალო- 
ბა არაეფექტური აღმოჩნდება. იმ შემთხვევაში, როდესაც ორიდან რომელიმე 
პრეპარატი ნინააღმდეგ ნაჩვენებია, შეიძლება ქლოროკინის გამოყენება, მაგრამ 
უნდა გვახსოვდეს, რომ ქლოროკინი არ მოქმედებს ტროფოზოიტებზე. ორნიდა- 
ზოლი, რომელიც წარმოადგენს მეტრონიდაზოლის მონათესავე პრეპარატს, კურ- 

ნავს ღვიძლის ამებიაზს ერთჯერადი დოზით. ტინიდაზოლი და ორნიდაზოლი არ 
გამოიყენება ამერიკის შეერთებულ შტატებში. 

ფიზიოლოგია 
C.MI5(იIV/0IC9-ს ფიზიოლოგიის შესახებ ცოდნა ფრაგმენტულია. იმის გამო, რომ 

ეს პარაზიტი უკეთ იზრდება უჟანგბადო ატმოსფეროში, L.MI%(0IV/60C2 განიხილებოდა 
როგორც ობლიგატური პარაზიტი; თუმცა, ნაჩვენებია, რომ ორგანიზმს შეუძლია 
ჟანგბადის გამოყენება დაბალი კონცენტრაციით. ამის გამო, მას არ გააჩნია ჩვეუ- 
ლებრივი ორგანელები (მაგ.მიტოქონდრიები) ან მეტაბოლური გზები, როგორიცაა 
ციტოქრომის სისტემა ან ფუნქციური ტრიკარბოქსილ მჟავას (1C#) ციკლი, რომ- 
ლებიც ჩვეულებრივ უკავშირდება ჟანგბადის გამოყენებას. 1ი VII0ი პირობებში 
ჟანგბადის კონცენტრაცია 10%-ზე მეტი ლეთალურია ორგანიზმისთვის, ხოლო 
ნახშირორჟანგი საჭიროა ზრდისათვის; L.ჩMI%ისI(IC9-ს ეს თავისებურება ახასიათებს 
აგრეთვე სხვა ნაწლავურ ორგანიზმების უმრავლესობას. გლუკოზა და გალაქტოზა 
წარმოადგენს ძირითად ნახშირწყლებს, რომელთაც იყენებენ ორგანიზმები; ამ ნიე- 
თიერებებისაგან ისინი აწარმოებენ ეთანოლს, ძმარმჟავა მარილებს და ნახშირორ- 
ჟანგს. ჟანგბადის სუბლეთალური კონცენტრაციების არსებობისას, წარმოიქმნება 
იგივე საბოლოო პროდუქტები, მხოლოდ განსხვავებული პროპორციებით. 
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ა მასპინძლის იმუნური პასუხი 

მსხვილ ნანლავში ნი(3თიიხი MIM(0ს'(#M იწვევს ინტენსიურ ანთებით პასუხს, როგორც მწვავე, 

ასევე ქრონიკულს. მწვავე ამებიაზის დროს 7M2 უჯრედული პასუხის გაძლიერებაზე მიუთითებს IL- 

«-ის დონის მატება. ქრონიკული ამებიაზის დროს, პაციენტებს ალენიშნებათ მცირე ცვლილება (ან 

ეს ცვლილება საერთოდ არ აღენიშნებათ) CI)+/C908' შეფარდებაში. ასევე, უცვლელია 1VI და 1M2 

პასუხი ამ პაციენტებში.მცირე რაოდენობით გამოკვლეულ ასიმპტომურ პაციენტებში, შემჩნეულია 

I# V-7-მაღალი დონე, რაც იმის მაჩვენებელია, რომ პასუხი გადახრილია 7ჩ1-კენ. არსებობს მონაცე- 

მები იმის შესახებ, რომ 6.MM%(0სIIIი8-ს ზოგიერთი ექსკრეტორული და სეკრეტორული პროდუქტი 

(მაგ.ცილები) ცვლის მაკროფაგების მეტაბოლიზმს და ამდენად, ამცირებს პაციენტის იმუნური 

პასუხის ეფექტურობას, განსაკუთრებით ინვაზიური ამებიაზის შემთხვევაში. 

  

პროფილაქტიკა 
L.M19(01XIC9-ს ცისტების შემცველი ფეკალური მასებით დაბინძურებული 

საკვები და წყალი წარმოადგენს პარაზიტის გავრცელების ყველაზე უფრო ხშირ 
გზას. ერთ-ერთ პროფილაქტიკურ საშუალებას წარმოადგენს წყლის ადუღება ან 
იოდიზაცია (1,25 გრ იოდი 1 ლ წყალზე, გაჩერდეს 2-3 საათი). ბევრ ადგილას, ხილი- 
სა და ბოსტნეულის დაბინძურება ხდება ადამიანის ფეკალიების სასუქად გამოყ- 
ენების გამო. მესამე სამყაროს ქვეყნებში დასავლეთიდან ჩასული მოგზაურები, 
როგორც წესი, სვამენ მხოლოდ ჩამოსხმულ წყალს, თავს არიდებენ სალათებს 
და ყინულის ნაჭრების გამოყენებას. ფართო საგანმანათლებლო მუშაობა სანი- 
ტარული მდგომარეობის გაუმჯობესების მიზნით და ადამიანის დაუმუშავებუ- 
ლი ექსკრემენტების სასუქად გამოყენების აკრძალვა, როგორც ჩანს, წარმოად- 
გენს ყველაზე ეფექტურ საშუალებას პათოგენური უმარტივესის X.ჩI5(01MV1(1C8-ს 
გავრცელების შესაფერხებლად. 

M.MI§10იIXIC8-ს გავრცელების საწინააღმდეგო პროფილაქტიკურ ღონისძიე- 

ბებს შორის მნიშენელოვანია აგრეთვე საკვები პროდუქტებით მოვაჭრეების პერი- 
ოდული სამედიცინო შემოწმება (ფეკალიების ანალიზის ჩათვლით). 

#MIტ4M0L8#ტ 015ნ# LL 

იზოენზიმური ელექტროფორეზისა და კლინიკური ეპიდემიოლოგიის მონაცე- 

მებზე დაყრდნობით, L.ძ:502L ითვლება L.ხ!910I7IC9-ს პათოგენურ ექვივალენტად, 

მიუხედავად იმისა, რომ L.ძ15ი%?> მორფოლოგიურად L.MI5:01XVIC9-ს იდენტურია. 

მაგალითად, L.ხI510IVVIC2, სიმპტომური თუ არასიმპტომური, იწვევს სეროლოგიურ 
პასუხს ადამიანში, ხოლო L.ძI§5ი8+ არა. ამის გამო, ოთხბირთვიანი ცისტების არსე- 
ბობა ფეკალიებში ნეგატიური სეროლოგიის პასუხსა ან CL-ის შედეგებთან ერ- 
თად არაპათოგენური L.0)5ი2+|-ის არსებობის მაჩვენებელია. 

6MI4M0X874 LIტ LIMIM#ტMMMI 

მას შემდეგ რაც დადგინდა, რომ ადამიანის ნაწლავურ პარაზიტულ ამებებს 
შორის მხოლოდ ერთი L.MI5(0IVIIC2 იწვევს დაავადებას, ცნობილი გახდა, რომ მის 

სასიცოცხლო ციკლში განარჩევენ ორ ფორმას, ერთის (“მცირე ფორმა“ - L. იიი V(3) 
ტროფოზოიტების ზომებია 12-15 მკმ დიამეტრით და ცისტები 5-9 მკმ დიამეტ- ” 
რიც, ხოლო მეორის (“დიდი ფორმა" - L თავი?) ტროფოზოიტის დიამეტრია 20-30 
მკმ, ხოლო ცისტის დიამეტრია 10-20 მკმ. ზოგიერთი მკვლევარი მცირე რასას გა- 
ნიხილავს ცალკე სახეობად- L.ჩვ თვი»), რომლის სასიცოცხლო ციკლი და მთე- 

ლი მორფოლოგია ძალიან გავს L.MI§(0IVVIC2-ს. სი(გთიიხ2 ჩგ-წთვიი! გაცილებით 

მცირე ზომისა და არაპათოგენურია; ამის გამო, მის ვაკუოლებში არ აღინიშნება 
ერითროციტები და სხვა. როგორც L.ძ)5ი2+-ის შემთხვევაში, დიაგნოზის დასმისას 
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მნიშვნელოვანია ამ სახეობების განსხვავება L.MIC0IVVIC8-საგან, რათა თავიდან იქ- 

ნას აცილებული არასწორი და უადგილო მკურნალობა. 

კოლინვბის ამეგა - LMI4M0L84 C0LI 

ეს ფართოდ გავრცელებული ნაწლავური ამება (სურ.4-5) ადამიანებში ჩვეუ- 
ლებრივ არაპათოგენურად ითვლება. ტროფოზოიტის დიამეტრი საშუალოდ 25 
მკმ-ია (15-40 მკმ); ის წარმოქმნის საშუალოდ 17 მკმ დიამეტრის (10-ვჭქ მკმ) მქონე 
ცისტებს. ინფექციის ფართო გავრცელება, როგორც სხვა პარაზიტების შემთხ- 

ვევაში, დამოკიდებულია ადგილზე, სეზონებზე და სხვა. 

#.C0M-ის ტროფოზოიტი არ იჭრება მასპინძლის ქსოვილში და არ იყენებს 

საკვებად. მისი საკვების ვაკუოლი, ჩვეულებრიქ,შეიცავს ბაქტერიებს, საფუარებს 

და ნაწლავური ჩამონაშალის ფრაგმენტებს. ბირთვის დანახვა შეიძლება მარილხ- 
სნარიან პრეპარატებში. შეღებილ პრეპარატებში ბირთვის გარსი მსხეილია, 
მის შიდა ზედაპირზე უწესრიგოდაა განლაგებული პერიფერიული ქრომატინი, 
აღინიშნება დიდი ექსცენტრიული ენდოსომა. თუმცა, არსებობს მნიშენელოვანი- 

გადახრები აღწერილი მორფოლოგიიდან. მომწიფებული ცისტისათვს დამახა- 

სიათებელია რვა ვეზიკულური ბირთვის არსებობა ექსცენტრიული ენდოსომით. 

უფრო ახალგაზრდა ცისტებში შეიძლება იყოს ერთი, ორი ან ოთხი ბირთვი. ქრო- 
მატოიდული სხეულაკები (თუ აღინიშნება ცისტაში) ნემსისებურია ან არასწორი 
ფორმის. ცისტები ხშირად აღინიშნება ფეკალიებში დიარეის დროს, მაგრამ არ არ- 
სებობს მტკიცებულება, რომ დიარეის მიზეზი აღნიშნული ამებაა. 

L.C0-ს სასიცოცხლო ციკლი L.ხI5(ის/IIC2-ს მსგავსია და მოიცავს პრეცის- 
ტის, მეტაცისტის დღა ტროფოზოიტის სტადიებს. მასპინძლის ინფიცირება იწყება 

ცისტების გადაყლაჰვით. 

ნM0ტM0L840 I0LIMCMI 

ამ სახეობის ნაწლავური ამება იშვიათად გვხედება ადამიანში, მაგრამ ხშირ- 
ად აღინიშნება ღორებში, თხებში, მაიმუნებსა და ძაღლებში და შეიძლება აგვერი- 
ოს L.MIM(იIVIC2-ში. მის ტროფოზოიტსა და ცისტას გააჩნია შუალედური ზომები 
#.MI510IVCIC8-სა და L.C0II-ს შორის; ცისტა ყოველთვის ერთბირთვიანია. ზოგიერთ 
მკვლევარს L.ი019CLI მიაჩნია ს.ლ0II-ს იდენტურად, სხვები კი მას ცალკე სახეობად 
განიხილავენ. ჩვეულებრიქ, არაპათოგენურად ითელება. 

პირის ლრუს ამუბა - MMIტM0L84 CIMCIV4 LI5 

LMIტM0184 CIMMCIV#6LI5 კოსმოპოლიტია, ჩვეულებრიქ, გვხვდება პირის 

ღრუში, ღრძილების და-კბილების ნადებში. ის წარმოადგენს პირველ პარაზიტულ 
ამებას, რომელიც ადამიანში იყო აღმოჩენილი (CC, 1849). მცირეა მონაცემები 
მისი პჰპათოგენურობის შესახებ. მიუხედავად იმისა, რომ L.ფI02IV2IMI5 უხვადაა იმ 
ადამიანთა პირის ღრუში, რომელთაც აქვთ, მაგალითად, გინგივიტი, პერიოდონ- 
ტიტი, მიზეზსა და შედეგს შორის ურთიერთკაეშირი დადგენილი არ არის. საკვების 

მომნელებელი ვაკუოლი შეიძლება შეიცავდეს პირის ღრუს ეპითელურ უჯრედებს, 
ლეიკოციტებს, ერითროციტებს და სხვადასხვა მიკრობებს. ცისტებს არ წარმოქმ- 
ნის. გადაეცემა პირდაპირი გზით (კოცნით) ან არაპირდაპირი გზით - ტროფოზოი- 
ტით დაბინძურებული საკვების, საღეჭი რეზინის, კბილის ჩხირებისა და სხვათა 

მოხმარებით. 
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10ძითიდხა ხს(§%CხII გადაეცემა ცისტის საშუალებით. ცისტა ძლიერ განსხ- 

ვავებულია, რაც აადვილებს იდენტიფიცირებას. ცისტის ფორმა ცვალებადობს 
მრგვალიდან მეტნაკლებად კუთხოვან ფორმამდე, დიამეტრი 10 მკმ-ია (ფარგლე- 
ბი, 5-18 მკმ). ბირთვი დიდი, გააჩნია ექსცენტრიული ენდოსომა. ცისტაში მოთავს- 
ებულია გლიკოგენის დიდი გროვა, რომელიც კარგად იღებება იოდით. ცისტა და 
მისგან გამოსული ტროფოზოიტი ერთბირთვიანია. ამება გამოდის ცისტის გარს- 
ში არსებული ფორიდან და სწრაფად მოძრაობს. ექსცისტირებისათვის საჭირო 
პირობებიდან ცნობილია მხოლოდ ტენიანობა და სითბო. მომწიფებული ტროფო- 
ზოიტების დიამეტრია 10 მკმ (ფარგლები, 6-25 მკმ), ისინი გვხვდებიან მსხვილ ნაწ- 
ლავებში, იკვებებიან ბაქტერიებითა და საფუარა სოკოებით. ეს სახეობა არ ითე- 
ლება პათოგენურად. ტროფოზოიტსა და ცისტაში დიდი ვეზიკულური ბირთვის 
არსებობა თვალსაჩინო თავისებურებაა. 

C9სს00LსIM40რX M4ტM4 

ადამიანის ნაწლავების ამებებს შორის ყველაზე მცირე ზომისაა LიძიIი2X 
ივი? მისი ტროფოზოიტის დიამეტრიც მხოლოდ 8 მკმ-ია (ფარგლები 6-15 მკმ). 
ტროფოზოიტი სახლობს მასპინძლის მსხვილ ნაწლაექეში და, ჩვეულებრივ განიხილე- 
ბა როგორც არაპათოგენური ამება. ზოგიერთი შეფასებით, ფართო გავრცელება 
შეიძლება აღემატებოდეს 30%-ს ზოგიერთ პოპულაციაში. სასიცოცხლო ციკლი 
სხვა ცისტის წარმომქნელი ამებების იდენტურია, ცისტა წარმოადგენს ინფიცირე- 

ბის სტადიას. CხძიIIი2X ი2ი2-ს ცისტების იდენტიფიცირება ან მათი განსხვავება 
სხვა ცისტებისაგან ხდება შემდეგი ნიშნებით: ზომის სიმცირე (უდიდესი დიამე- 
ტრია 9 მკმ-ია, ფარგლები §-14 მკმ), კვერცხისებური ფორმა, ერთიდან ოთხამდე 

ვეზიკულური ბირთვი, თითოეული დიდი, ექსცენტრიულად მდებარე ენდოსომე- 
ბით. ბირთვის გარსი ძალიან თხელია და შეღებილ პრეპარატებშიც კი ძნელი შესა- 
მჩნევია. ცისტის გარსში არსებული ფორმიდან გამოდის ოთხბირთვიანი მეტაცის- 
ტური ამება, რომელიც განიცდის ციტოპლაზმის დაყოფათა სერიას, თითოეულ 

ბირთვს ხვდება თავის ციტოპლაზმის ნაწილი. ტროფოზოიტები აქტიურად იკვებე- 
ბიან ბაქტერიებით და სწრაფად მრავლდებიან ბინარული გაყოფის გზით. (სურ.4: 
სურ.5) 

თავისუფლად მცხოვრები პათოგენური ამებები 

ბოლო წლებში დიდი ინტერესი გამოიწვია მცირე ზომის, თავისუფლად 

მცხოვრებმა ამებების ჯგუფმა, რომლებიც მიეკუთვნებიან გვარებს Mვ6წ1იჯM2, 8აI- 
ვიიV§MI2 და ტიმი(ხვოთიიჩნ2. ეს ამებები თავისუფლად ცხოვრობენ მტკნარ წყალში 
და ნიადაგში, წარმოადგენენ ადამიანის ფაკულტატურ პარაზიტებს და ძლიერ პა- 
თოგენურები არიან. მათი პათოგენურობა პირველად აღნიშნულ იენა 1965 წელს, 

როდესაც ავსტრალიასა და ფლორიდაში ერთდროულად დაისვა დიაგნოზი პირვე- 

ლადი ამებური მენინგოენცეფალიტი (პამ - I4M) ორივე ფატალური გამოსავ- 
ლით. მას შემდეგ 150-ზე მეტი შემთხვევა იქნა აღნიშნული მსოფლიოს მასშტაბით, 
მათ შორის მრავალი შემთხვევა დაფიქსირდა აშშ-ში. დაავადებულთა უმრავლესო- 
ბა აღნიშნავდა, რომ ცოტა ხნის წინ შეხება ჰქონდათ დამდგარ, თბილ, მტკნარ ან 
ოდნავ მარილიან წყალთან, როგორიცაა საცურაო აუზები, გუბეები და ტბები. 
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M2ითიოზ? (0VICI, როგორც ჩანს, წარმოადგენს პამ-ის ძირითად გამომწვევ 
აგენტს. მისი სასიცოცხლო ციკლი მოიცავს შოლტიან და ამებოიდურ ტროფო- 
ზოიტებს და ცისტებს, რომელთაც ახასიათებთ ერთი ფორმიდან მეორე ფორმაში 
სწრაფი ტრანსფორმირების უნარი. შოლტიან ტროფოზოიტს გააჩნია ორი შოლტი, 
ხოლო ამებოიდურ ტროფოზოიტს ერთი ბლაგვი ფსექდოპოდია, უმცირესი წვეტ- 

ებით ბოლოზე. თავისუფლად ცხოერების მდგომარეობაში მას გააჩნია მფეთქავი 
ვაკუოლები, ბინარული გაყოფა აღინიშნება მხოლოდ ამებოიდური ტროფოზოი- 
ტის სტადიაზე. შოლტიანი ტროფოზოიტები სწრაფად მოძრაობენ წყალში; ადამი- 
ანში ხედებიან, უფრო სავარაუდოდ, ამებოიდური ტროფოზოიტები,როდესაც ისი- 
ნი იჭრებიან ცხვირ-ხახის ლორწოვანში. ამებოიდური ტროფოზოიტი მიგრირებს 
ნერვულ სისტემაში, დაცხრილული ფირფირტის გავლით აღწევს ტვინამდე, სადაც 
იწყება ანთება, რასაც, ჩვეულებრივ, მოსდევს სიკვდილი. მასპინძელ ადამიანში არ 
აღინიშნება ცისტის სტადია. ამებოიდური ტროფოზოიტების აღმოჩენა შეიძლება 
ცერებროსპინალურ სითხეში, ტვინის ქსოვილებში. შოლტიანი ტროფოზოიტების 
აღმოჩენა შეიძლება ცერებროსპინალურ სითხეში. დიაგნოზის დასმა საჭიროებს 
ტროფოზოიტების იდენტიფიცირებას ცერებროსპინალურ სითხეში, მაგრამ, რად- 
გან სიკვდილი აღინიშნება 5-7 დღეში, უმრაელესი შემთხვევების დიაგნოზირება 
ხდება აუტოფსიით. თუ დიაგნოზი დროულად დაისეა, მკურნალობის დროს იყენ- 
ებენ ამფოტერიცინ 8-სა და მიკონაზოლს ერთდროულად. მათი შეყვანა ორგან- 
იზმში ხდება ინტრავენურად, დამატებით, აგრეთქე, გამოიყენება რიფამპინი, 

4#რ6C4MI4ტM0L84ტ და 804L#4ტMVCIIII#ტ 

რიგი(ხგოითხ2-ს ოთხი სახეობაა #.0ს!ხ6ლ:(იი!, #.იიIVXიხ282, ,ბ. C231CII2იL და 

მე)ვთხს(სIვ იგიძირ21129M§ ინვევენ გრანულომატოზურ ამებურ ენცეფალიტს 
(C#L%) იმუნოკომპრომეტირებულ ინდივიდებში, ამის გამო, ისინი შეიძლება განხი- 
ლულ იქნენ, როგორც ოპორტუნისტული თავისუფლად მცხოერები ამებები. შესა- 

ძლებელია, რომ #C8ი1ჩვIი06ხნ2-ს სხვადასხვა სახეობები წარმოადგენდნენ ერთი 
სახეობის, #. C25(0I18იM-ს ხაზებს (შტამებს). #იCვი(ხგჯიიიხი და 89I30V(ხ12 სასიცო- 
ცხლო ციკლით ძლიერ ემსგავსებიან M996)65M9-ს, მისგან განსხვავდებიან მხოლოდ 

იმით, რომ არ გააჩნიათ შოლტიანი ტროფოზოიტის სტადია. ამ სამი გვარის ამე- 

ბოიდური ტროფოზოიტების იდენტიფიცირება ხდება მათი განსხვავებული ფსევ- 
დოპოდიების მიხედვით. M32912M2-ს ამებოიდური ტროფოზოიტები წარმოქმნიან 
ერთ, ბლაგვ ფსევდოპოდიას და მოძრაობენ სწრაფად; #C201ხ9=06ხ2-ს ამებოიდურ 
ტროფოზოიტებს გააჩნიათ პატარა, წვეტიანი ფსევდოპოდიები, აკანტოპოდიები 
და მოძრაობენ ნელა. 8919CV(Cხ13-ს ტროფოზოიტებს გააჩნიათ ორი სახის ფსეგდო- 
პოდიები: განიერი ბლაგვი ან თითისებრი. M20810M98-ს და 82)ითხ(MI3-ს გააჩნიათ 

მრგვალი ცისტები, ხოლო #ივი(ჩვთიტხვ-ს ოთხკუთხა. ცისტების ფორმის მიხედ- 
ვით შეიძლება ამ სამი გვარის სახეობებით გამოწვეული ინფექციების განსხვავება 
ერთმანეთისგან. 

ნეგლერიაზე ნაკლებად გავრცელებული აკანტამება წარმოადგენს ადამიანის 
ფაკულტატურ პარაზიტს, რომელიც ნეგლერიის მსგავს სიმპტომებს იწვევს, მხ- 
ოლოდნაკლებად მწვავეს. გრანულომატოზურიამებური ენცეფალიტი შედარებით 
იშვიათია, თუმცა, იმუნოკომპრომეტირებულ პაციენტებში შედეგი ფატალურია. 
აკანტამებასა და ბალამუტიას ცისტები და ტროფოზოიტები გვხვდება ქსოვილში. 
მვ)ვის(ჩI2 თ98იძოII9>I5-ის იზოლირება შესაძლებელია ადამიანისა და ცხოველის 
აუტოფსიური მასალიდან. ნეგლერიათი ინფიცირებისას, არ არსებობს ერთნაირად 
ეფექტური მკურნალობა. რამდენიმე შემთხვევაში კარგი შედეგი გამოიღო ამფო- 
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ტეცირინ 8-ს ინტრავენურმა შეყვანამ. ინფექციის დასაწყისში აკანტამებაზე 
კარგად მოქმდებს სულფონამიდები, ჩამოყალიბებული ინფექციების დროს კი 
უფრო ამფოტერიცინ 8. თვალის კერატიტი, რომელიც ახასიათებს აკანტამებით 
ინფიცირებულ რბილი კონტაქტური ლინზების მტარებელ ინდივიდებს, არ ემორ- 
ჩილება ამ მედიკამენტებს. თვალის კერატიტიანი პაციენტების წარმატებული 
მკურნალობა შეიძლება განხორციელდეს პროპამიდინ იზეთიონატის ინტენსიური 
ადგილობრივი გამოყენებით ჰლუს ნეომიცინ – პოლიმიქსინ 8-გრამიციდინის თვა- 
ლის ხსნარი. 

მიპროსპორიდები 

ტიპი MI-ოჯლი--ს რამდენიმე წარმომადგენელი ფართო მასშტაბით პარ- 
აზიტობს უხერხემლოებსა და ზოგიერთ ხერხემლიანში (მაგ: თევზებში, ფრინვე- 
ლებსა და ძუძუმწოვრებში). ადამიანების ინფიცირების შემთხვევები იშვიათი იყო 
შიდსის გაჩენამდე. 1985 წლიდან აღინიშნა მიკროსპოროდიების რამდენიმე სახე- 

ობით შიდს-იანი პაციენტების დაინფიცირება. ფილოგენეზურად მიკროსპორიდე- 
ბი პროკარიოტებს ემსგავსებიან, პროკარიოტების მსგავსად, მათ არ გააჩნიათ 
მიტოქონდრიები, გოლჯის კომპლექსი, და აქვთ მსგავსი რნმ თანმიმდევრობები. 

მიკროსპორიდიები ეუკარიოტებს ემსგავსებიან ბირთვის ორგანიზაციით. სა- 
სიცოცხლო ციკლი შედგება უჯრედშიდა გაყოფისა და სპორების წარმომქნელი 
ფაზებისაგან. როდესაც ინფიცირებული უჯრედი კვდება, მომწიფებული სპორები 
გამოიყოფიან უახლოეს გარემოში. მორფოლოგიურად ერთნაირი სპორები აღ- 
ჭურვილი არიან პოლარული მილაკით, რომლის საშუალებითაც სპოროპლაზმა 
გადადის მასპინძლის ახალ უჯრედებში. (სურ.6) 

Lი1ი”ილ/(07000 ხI6ი6V51 პარაზიტობს ნაწლავის უჯრედებში და იწვევს ქრონი- 
კულ დიარეას, სპაზმს, გულისრევას. შიდსიან პაციენტებში იწვევს წონის ძლიერ 
კლებას, საკვების შეუთვისებლობას და ცინკის უკმარისობას. სი«ლისიIM(0700M-ის 
გვარის რამდენიმე სხვა სახეობა შიდს-ის მქონე პაციენტებში აზიანებს მრავალ 
სხვადასხვაგვარ უჯრედს, მათ შორის მაკროფაგებსა და ნეირონებს და იწვევს დი- 
არეას, ბრონქიტს, ნეფრიტს, ჰეპატიტს, თვალის რქოვანას ანთებას, პერიტონიტს 

- Lი1?6-0XCXI0700ი ხ1ლი6V5 ყველაზე გავრცელებული მიკროსპორიდიაა (40%) შიდს- 
იან პაციენტებში. არსებულ სადიაგნოსტიკო ტექნიკაში, ყველაზე უფრო მგრძობი- 
არეა იმუნოდიაგნოსტირება, როგორც არაპირდაპირი იმუნოფლუორესცენტული 

ანტისხეულების მეთოდით, ასევე იმუნობლოტინგის საშუალებით. ალბენდაზოლი 

ანადგურებს Lი«იინეII(0700ი-ის გვარის ყველა სახეობას მიკრომილაკების დაშლის 
გზით, რითაც ფერხდება უჯრედის გამრავლება. ფუმაგილინი, 5-ფლუორაცილი 
აგრეთვე, ეფექტურია LიილიჩეII(0ჯიიი-ის ნაწლავური ინფექციების სამკურნალ- 

ოდ, სადღეისოდ არ არსებობს ეფექტური საშუალება L.ხIბილს5!-ის წინააღმდეგ, 
თუმცა ფუმაგილინის ორკვირიანი პერორალური მკურნალობა იძლევა სიმპტომა- 
ტურ შვებას. 

წამწამიანები 

CIIინხიI2-ს ტიპის წარმომადგენლები ისეთი უმარტივესებია, რომელთაც 

გააჩნიათ წამწამები მათი სასიცოცხლო ციკლის ერთ სტადიაზე მაინც და ორი 
ტიპის ბირთვები: ერთი მაკრონუკლეუსი და ერთი ან მეტი მიკრონუკლეუსი; მს- 
ოლოდ ერთი ნამწამიანი, ჩჩეIგი( სთ C0II პარაზიტობს ადამიანში. 
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სეIგი(Iძესთ იCიI-ის განმასხვავებელ ნიშანს წარმოადგენს ერთგვარი ჩაღ- 
რმავების- პჰერისტომის არსებობა, რომელიც გადადის ციტოსტომაში. ეს წამწამი- 
ანი ძირითადად, ადამიანის პარაზიტია, მაგრამ პარაზიტობს აგრეთვე ღორებსა და 
მაიმუნებში. ზოგიერთი მკელევარი, ღორების პარაზიტებს ცალკე სახეობად გამო- 
ჰყოფს, 8. §ყცI§. 

8.იისM-ის სასიცოცხლო ციკლი მოიცავს როგორც მოძრავი ტროფოზოიტის, 

ასევე, ცისტის სტადიას (სურ. 7). ტროფოზოიტი სახლობს ადამიანის ბრმა ნაწლავ- 
სა და მსხვილ ნაწლავში. ის წარმოადგენს ადამიანის ყველაზე დიდი ზომის ჰარ- 
აზიტულ უმარტივესს ზომებით 50- 130 მკმ 20-70 მკმ-ზე. უჯრედის წინა ბოლოზე 
აქვს დიდი ციტოსტომი, მოპირდაპირე მხარეს კი ციტოპიგი. ხშირი წამწამები 

შემოსაზღვრავს პერისტომს. მაკრონუკლეუსი წაგრძელებული და თირკმლის 
ფორმისაა, ხოლო ვეზიკულური მიკრონუკლეუსი-მრგვალია. 8.C0L-ს გააჩნია ორი 

დიდი მფეთქაგი ვაკუოლი, ერთი უჯრედის შუაში, მეორე კი ბოლო ნაწილში. პარ- 
აზიტული უმარტივესების საერთო ნიშანია მფეთქავი ვაკუოლის არსებობა, იგი 
მიუთითებს ოსმორეგულაციის უნარზე. ციტოპლაზმაში არსებული საკვები ვაკუ- 
ოლები შეიცავს ნარჩენებს, ბაქტერიებს, სახამებლის მარცვლებს, ერითროციტებს 

და მასპინძლის ეპითელის ფრაგმენტებს. ორგანიზმი, ძირითადად, მრავლდება 
უსქესოდ, განივი გაყოფის გზით, რომლის დროსაც უკანა შეილეული უჯრედი 
ახალ ციტოსომას ივითარებს გაყოფის შემდეგ. გარდა ამისა, მას ახასიათებს კო– 
ნიუგაციაც. 

ზ.იის-ს გადაცემა ერთი მასჰინძლიდან მეორეზე ხორციელდება ცისტებ- 
ის საშუალებით, ცისტები მრგვალია, დიამეტრით 40-60 მკმ, სქელი, შესაძლოა 
ორშრიანი გარსით. წამწამები, დიდი მაკრონუკლეუსი და მფეთქავი ვაკუოლები 

კარგად ჩანს ცისტაში.(სურ.7) ინცისტირება, ჩვეულებრივ, ხდება მსხვილ ნაწლავ- 
ში, მაგრამ შესაძლებელია მოხდეს მასპინძლის სხეულის გარეთაც. ცისტები მრავ- 
ლადაა ინფიცირებული მასპინძლის ფეკალიებში. მიუხედავად იმისა, რომ ცისტაში 
ხანდახან აღინიშნება ორი ინდივიდის არსებობა ცისტა არ ითვლება გამრავლების 
ადგილად. ადამიანის ინფიცირება ხდება ცისტების გადაყლაპვით. ექსცისტირება 
ხდება წვრილ ნაწლავში. 

ეპიდემიოლოგია 
ბალანტიდიოზი ყველაზე ხშირია მსოფლიოს ტროპიკულ რეგიონებში. 8.Cი)! 

ბევრად უფრო მეტადაა გავრცელებული ღორებში (თუმცა, მათში არაპათოგენუ- 

რია), ვიდრე ზემოთაღნიშნულ რეგიონებში მცხოვრებ ადამიანებში. ღორებში ამ 
დაავადების გავრცელება მერყეობს 20%-დან 100 %-მდე. ადამიანის ინფიცირე- 

ბის შემთხვევები უფრო მეტად იქ აღინიშნება, სადაც ადამიანის საცხოვრებელი 
გარემო არ არის მკვეთრად გამიჯნული მეღორეობის ფერმებისგან რაც ზრდის 
საკვების და წყლის ფეკალიებით დაბინძურის ალბათობას. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი 
ტროფოზოიტი სახლობს ბრმა ნაწლავსა და მსხვილ ნაწლავებში. ის კარგად 

გრძნობს თავს, აგრეთვე, სახამებლით მდიდარ გარემოში, როგორიცაა წვრილი 
ნაწლავები, თუმცა, ტროფოზოიტი წვრილი ნაწლავების ლორწოვანში არ იქრება. 
ნახშირწყლებისადმი ასეთი მიდრეკილების გამო ტროფოზოიტის ინვაზიური ხას- 
იათი ვლინდება ადამიანის ბრმა ნაწლავში, უბანი რომელშიც დაბალია ნახშირწ- 
ყლების შემცველობა; ღორის ნაწლავებში, სადაც ნახშირწყლები უფრო უხვადაა, 
პარაზიტი რჩება სანათურში. ფიქრობენ, რომ ტროფოზოიტი გამოჰყოფს პრო- 

ტეოლიზურ ფერმენტებს, რომლებიც მოქმედებენ ლორწოვან ეპითელზე და აად- 
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ვილებენ მის შესვლას ნაწლავებში. 
ინფიცირების შედეგად დაავადება ვითარდება როგორც ასიმპტომატური, 

ასევე მნვავე ფორმებით. პარაზიტის ინვაზიას ნაწლავის ეპითელში თან მოსდევს 

სისხლჩაქცევები და წყლულების წარმოქმნა, ამიტომაც, ასეთ მდგომარეობას 
ხშირად უნოდებენ ბალანტიურ დიზენტერიას. მართალია, ეს დაავადება კოლიტი- 

თა და დიარეით ჰგავს ამებიაზს, მაგრამ ნაწლავგარე ინფიცირების შემთხვევები 

იშვიათია, 8.C0II შეიძლება შემთხვევით გადატანილ იქნას ზურგის ტვინის სითხ- 

ეში. სიკვდილიანობა იშეიათია, ფატალური მიოკარდიტის ერთი შემთხვევა მიწერ- 

ილ იქნა 8.CიIM-ზე. სიკვდილიანობის რამდენიმე შემთხევვა იქნა დაფიქსირებული 

მექსიკასა და ცენტრალურ ამერიკაში. დიაგნოზის დასმისათვის საჭიროა ფეკა- 
ლიების ანალიზი ტროფოზოიტების ან ცისტების შემცველობაზე. ტროფოზო- 
იტების იდენტიფიცირება ადვილია მათი დიდი ზომის გამო და საქმეს აადვილებს 
კიდევ ის ფაქტი, რომ 8.C0I! წარმოადგენს ერთადერთ წამწამიან პარაზიტს ადამი- 
ანძი. ცისტების იდენტიფიცირება ხდება მათი დიდი ზომის მიხედვით, ცისტის სქე- 
ლი გარსის, დიდი მაკრონუკლეუსისა და წამწამების არსებობით ცისტის შიგნით. 

მკურნალობა 
ინფექცია შეიძლება გაქრეს მკურნალობის გარეშე, ან შესაძლებელია 

მასპინძელი გახდეს ასიმპტომური და დარჩეს მტარებელად. მედიკამენტოზური 
მკურნალობის დროს ინიშნება ტეტრაციკლინი პერორალურად ან ალტერნატიუ- 
ლი მკურნალობის სახით, მეტრონიდაზოლი ან იოდოკვანოლი. ტეტრაციკლინის 
გამოყენება წინააღმდეგ ნაჩვენებია ორსულებსა და ერთ წელზე ნაკლები ასაკის 
ბავშვებში. 

ვისცერული უმარტივესები II: 

შოლრტოსნები- IIვყ9CII2(2 

M2მ§M0წიიხიL?-ს ქვეტიპის წამწამიანი ერთუჯრედიანები, რომლებიც აზიანე- 
ბენ მომნელებელ და რეპროდუქტიულ სისტემას, მიეკუთვნებიან სამი რიგის წC 
1ი”(გთიი2მძ!ძე2, სIიIითიი2ძ!ძვ და IIიხითიი3ძ91ძ2-ს შვიდ სახეობას როგორც ამე- 

ბების შემთხვევაში, მხოლოდ რამდენიმეა პათოგენური, მაგრამ მნიშვნელოვანია 

პათოგენური და არაპათოგენური ფორმების განსხვავება. არაპათოგენური სახ- 
ეობებია: CხII0თ2511C იიინIII, LCI0-(2თიი0იმძ5 Iი(05(0315, სი1ი+ითალი2§ ჩიV19M15, პირის 

ღრუს ტრიქომონა - 1IIიCჩითიი25 1ლიმX, წიი(2(Cხჩითიი25 ჩინი!ი! და 0Iიი(ვოიიხი წვ- 
დIII. ადამიანის პათოგენურ ფორმას მიეკუთვნება CI2+ძ18 |2ოხM9 და ვაგინალური 
ტრიქომონა - IIICჩით00ი35 V2ფი2LI§. ჩამოთვლილი რვა სახეობიდან L.ICი9X-ისა და 
1-V2გეი25-ის გარდა ყველა ნაწლავის პარაზიტია. 

არატრიქომონადური შოლტოსნები 
CI ტი014 L4M8LI/# 

ამ გვარის წარმომადგენელთა ბილატერალური სიმეტრია განასხვავებს მათ 
სხვა უმარტივესებისსგან ტროფოზოიტის ბოლო ნაწილი მომრგვალებულია, 

წინა ნაწილი კონუსისებურია და დორსო - ვენტრალურადაა გარტყელებული. მისი 
სიგრძეა 14 მკმ (ფარგლები 8-16მკმ), ხოლო სიგანე 10 მკმ (ფარგლები 5-12 მკმ). 
ზურგის მხარე ამობურცულია, მუცლის მხარე, ჩვეულებრივ, ჩაღრმავებულია 

(ხანდახან ბრტყელიც); მისი დიდი ნაწილი უკავია ორბირთვიან ადჰეზიურ დისკოს, 
რომლის თითოეულნახევრის ცენტრში თითო ბირთვია მოთავსებული. ადჰეზიური 

დისკოს კიდე ეყრდნობა მიკრომილაკებსა და მიკროფილამენტების გროვებს; ო- 
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თხი წყვილი შოლტი გამოდის ბირთვებს შორის ჯგუფურად მოთავსებული ბაზალ- 
ური სხეულაკებისაკენ. ერთი წყვილი მიემართება სხეულის შუახაზის ქვემოთ და 
გამოდის უკანა მხარეს კუდის შოლტების სახით; ვენტრალური წყვილი გამოდის 
ადჰეზიური დისკოს უკანა ბოლოდან; დარჩენილი ორი წყვილიდან ერთი წყვილი 
გამოდის წინაგვერდითი მიმართულებით, ხოლო მეორე-გვერდითი მიმართულე- 
ბით. ორი ამობურცული, ოდნავ მოღუნული მედიალური სხეულაკის არსებობა 
დამახასიათებელია CI9-ძIზ-ს გვარისათვის. მათი ფუნქცია უცნობია. ფიქრობენ, 
რომ ისინი ასრულებენ საყრდენი სტრუქტურის როლს. (სურ.8) 

სასიცოცხლო ციკლი 
CIვოხს8-ს ტროფოზოიტი იყოფა სიგრძივად, მისი ორგანელებიც იყოფიან 

შემდეგი თანმიმდევრობით: ბირთვი, ადჰეზიური დისკო და ციტოპლაზმა. მასპინ- 
ძლის თორმეტგოჯა ნაწლავსა და ნაღვლის სადინარში ტროფოზოიტი ან ემაგრება 
ეპითელურ უჯრედებს თავისი დიდი ადჰეზიური დისკოთი, ან შოლტების საშუ- 
ალებით სწრაფად მიცურავს სანათურში. ტროფოზოიტების ინცისტირება ხდება 
მსხვილ ნაწლავში. ცისტა კვერცხის ფორმისაა საშუალოდ I1 მკმ (ფარგლები 9-I2 
მკმ) სიგრძით. დასნებოვნება ხდება ცისტებით. მარილხსნარიან ნაცხში, ცისტებში 
აღინიშნება სინათლის გარდამტეხი (რეფრაქტილური) გრანულები, ამავე დროს, 
ციტოპლაზმა თითქოს სცილდება რამდენიმე ადგილას ცისტის გარსს. იოდით ან 
ჰემატოქსილინით შეღებილ პრეპარატებში, ჩანს ორიდან ოთხამდე ბირთვი, მრავ- 
ალი ძაფი (შესაძლოა შოლტების ნარჩენები) და მედიალური სხეულაკები. 

გიარდიოზიან პაციენტებში ხშირია მასიური ინფიცირება. დეფეკაციის დროს 
დროს ფეკალურ მასებში აღინიშნება რამდენიმე მილიარდზე მეტი ტროფოზოი- 
ტის არსებობა. დიარეის დროს ცისტები განავალში იშვიათად გეხვდება; მათი აღ- 
მოჩენა შესაძლებელია ფორმირებულ ან ნაწილობრივ ფორმირებულ განავალში. 
ადამიანის ინფიცირება ხდება ცისტებით დაბინძურებული საკვების ან წყლის 
მიღებისას, ან კონტაქტური გზით (ხ6C-0§5 - პირის გზით). ითელება, რომ 100 ან მეტი 
ცისტის მოხვედრა ორგანიზმში საკმარისია ინფიცირებისათვის. გადაყლაპვის 
შემდეგ, ცისტები ხვდებიან კუჭის გავლით წვრილ ნაწლავებში, სადაც ისინი ცხოვ- 
რობენ და იწყებენ ხელახალ ციკლს. 

ეპიდემიოლოგია 
CI9-იIა ფართოდ გავრცელებული ნაწლავური პარაზიტია. ის კოსმოჰოლი- 

ტია, გავრცელებულიარ6- 10 წლის ბაეშვებში, ხშირად უფროდიდებშიც და მოზრდი- 
ლებშიც. ჰომოსექსუალ მამაკაცებში აღინიშნება მაღალი სიხშირით. დაავადების 
აფეთქებები ხშირია საბავშო ბაღებში (თუ ბავშეთა სახლებში) და სხვა დაწესე- 
ბულებებში, სადაც ცუდი სანიტარული პირობებია. გამოკვლევებმა ცხადყო, 
რომ თახვები, ძაღლები და ცხვრები წარმოადგენენ პოტენციურ რეზერვუარებს. 
CI2+9I9-ს გვარის სახეობებს შორის არსებულ მნიშვნელოვან განსხვავებებს მათი 
ზომებისა და სტრუქტურის მიხედვით იმ დასკვნამდე მივყავართ, რომ ყოველ 
მასპინძელ სახეობას ჰყავს სხვებისაგან განსხვავებული პარაზიტული სახეობა. 
სადღეისოდ ფიქრობენ, რომ CI%9ძI2-ს სახეობათა მორფოლოგიის ცვალებადობა 
გამოწეეულია უფრო მასპინძლის კვებითი თავისებურებებით, ვიდრე გენეტიკური 
ცეალებადობით, ამდენად მრავალი აღწერილი “სახეობა” და მათ შორის განსხ- 

ვავებები საფუძველს მოკლებულია. 

სიმპტოვმატოლოგია და დიაგნოზი 
CI8IძI2 |8თიხII9–თი ინფიცირება იწვევს მწვავე ნანლავურ დარღვევებს, უფრო 

ხშირადდიარეას დამასთან დაკავშირებულსიმპტომებს,რაც გამოწვეულიასაკეებ- 
ის შეთვისების პროცესის დარღვევით. ტროფოზოიტის მიმაგრება ლორნოვან 
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ეპითელზე ადჰეზიური დისკოს საშუალებით, იწვევს წვრილი ნაწლავის ხაოების 
დამოკლებას, კრიპტების IეიMიე ნ/იიII2-ს ანთებას. ტროფოზოიტმა შემთხვევით 
შეიძლება ლორწოვანშიც შეაღწიოს, მაგრამ ეს იშვიათია. თუმცა, პარაზიტი ტო- 
ქსინებს არ გამოჰყოფს, სიმპტომები გამოწვეულია როგორც მექანიკური, ასევე 
ქიმიური ფაქტორებით. მწვავე ინფექციის დროს ვითარდება შეუთვისებლობის 
სინდრომი, რომლის დროსაც წვრილი ნაწლავი ვეღარ შეიწოვს ისეთ მნიშვნელოვან 
ცხიმში ხსნად ნივთიერებებს, როგორიცაა კაროტინი, ვიტამინი 8 12 და ფოლიუმის 
მჟავას მარილები. შეთვისების ამგვარ დარღვევას შეიძლება თან ახლდეს წვრილი 
ნანლავების მომნელებელი ფერმენტების, მაგ. დისაქარიდაზის, სეკრეციის შემ- 
ცირება. სხვა სიმპტომებიდან აღინიშნება სტეატორეა (ცხიმების დაუშლელობა), 
გულის რევა, მუცლის შებერილობა, მეტეორიზმი და შემდგომში, წონის დაკლება. 
ნაღვლის ბუშტისა და ნაღვლის სადინარის ჩართვამ ინფიცირების პროცესში შეი- 
ძლება გამოიწვიოს სიყვითლე და მწვავე ტკივილები. 

დიაგნოზის დასმისას გამოიყენება პარაზიტისთვის დამახასიათებელი 
ცისტების იდენტიფიცირება განავალში. საწყისი დიაგნოზისთვის შეიძლება გამ- 
ოვიყენოთ მარილხსნარიანი ან იოდიანი ნაცხები, თუმცა, მეტი სარწმუნოობისათ- 
ვის ფართოდ გამოიყენება გამდიდრების მეთოდი. ტროფოზოიტების გამოკვლევა 
იშვიათადაა შესაძლებელი, რადგანაც მათი აღმოჩენა ხდება დიარეის დროს აღე- 
ბული მასალის თითქმის მყისიერი დათვალიერების ან ფიქსაციის შემთხვევაში. 
ტროფოზოიტების აღმოჩენისას, განსაკუთრებით, ინფექციის საწყის სტადიაზე 
უფრო დამაკმაყოფილებელ ტექნიკას წარმოადგენს დუოდენალური ასპირაცია 

ინტუბაციით ან ენტერალური კაფსულის მეთოდით. სკოლის ბავშვების გამოკვ- 
ლევისათვის წარმატებით იქნა გამოყენებული ნერწყვის იმუნოსორბენტული ანა- 
ლიზი I8# ანტისხეულებზე CI8წ”ძ(8 12ი6ხ1I2-ს მიმართ. 

მპჰურნალობა 
რეკომენდებულია მეტრონიდაზოლით მკურნალობა. სრული განკურნება, 

ჩვეულებრივ, მიიღწევა ერთ კვირაში მკურნალობის დაწყებიდან; თუმცა, თუ 
ნაღვლის სადინარი და ნაღვლის ბუშტია ინფიცირებული, დაავადების განახლე- 
ბა შესაძლებელია აღინიშნოს წლების შემდეგაც. ტინიდაზოლით ერთდოზიანი 
მკურნალობა ძალიან ეფექტურია, მაგრამ ამ დროისათვის მისი გამოყენება არ 
არის ნებადართული აშშ-ში. იმის გამო, რომ ცისტების გადაცემა ხდება ძალიან 

ადვილად, ოჯახის ყველა წევრის მკურნალობა უნდა მოხდეს ერთდროულად. 

ფიზიოლოგია 
CI2”ძ12-ს ფიზიოლოგიის შესახებ ცოტა რამ არის ცნობილი, რადგან არ არ- 

სებობს სრულყოფილი Lი VIIV0 კულტივირების მეთოდები. Lი VIV0 გამოკვლევებმა, 

პარაზიტის მიერ მაკრომოლეკულების შეთვისების გზების დასადგენად ფერი- 
ტინის მარკერის გამოყენებით, გვიჩვენა, რომ მარკერის გადასვლა მასპინძლის 
ნაწლავის სანათურიდან პარაზიტის ზედაპირთან ახლო მდებარე ვაკუოლებში 

ხდება სწრაფად. ეს გვიჩვენებს, თუ რა გზით მოიპვებს გიარდია საკვებს, რადიო- 
აქტიური იზოტოპჰით მონიშნული შაქრების გამოყენებით ჩატარებულმა გამოკვ- 

ლევებმა გვიჩვენა, რომ ზოგიერთი მონიშნული მონოსაქარიდი ჩართულია გლიკო- 
გენის შემადგენლობაში. 

CI2”ძI2-ს მიტოქონდრიები არ გააჩნია, მაგრამ თუ ჟანგბადი არსებობს, შეუ- 

ძლია მისი გამოყენება. არ არსებობს მონაცემები ელექტრონების ტრანსპორტის 
სისტემის ან IC# ციკლის არსებობის შესახებ. ატფ-ის მისაღებად, ორგანიზმი 

ძირითადად იყენებს ფლავინ-დამოკიდებულ სუბსტრაქტულ ფოსფორილირებას, 

ახდენს რა ნახშირწყლების გარდაქმნას ეთანოლად, ნახშირორჟანგად და აცეტატ- 

ად, ძირითადად, საბოლოო პროდუქტებად. ამ გზის ბლოკირებს ხდება კინაკრინ- 
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ით ან ქლოროკინით. ჟანგბადის არსებობისას უპირატესად გამოიყოფა აცეტატი, 

ხოლო უჟანგბადობისას ეთანოლი. 

მასპინძლის იმუნური პასუხი 

იმუნური თავდაცვის სპეციფიკა, თუმცა, კარგად არ არის გაგებული, თუმცა ფიქრობენ, 

რომ იმუნურ პასუხში მონაწილეობს როგორც პუმორული, ასევე უჯრედული მექანიზმები, ადამი- 

ანის ინფიცირება C.I8ოხIM83-თი იწვევს ანტი-გიარდიული ანტისხეულების წარმოქმნას ლორწოვან 

სეკრეტებში და შრატში. ტროფოზოიტის განადგურებაში ცენტრალური ადგილი უქირავს I1§4-ზე 

დამოკიდებულ პასუხს მასპინძლის მხრიდან. ფიქრობენ, რომ I§4 უკავშირდება ტროფოზოიტის 

ზედაპირს და აფერხებს ნაწლავის ეპითელზე მის მიმაგრებას. ტროფოზოიტის ზედაპირზე მიმა- 

გრებული სპეციფიური I864 აღმოჩენილ იქნა ადამიანის წვრილი ნაწლავის ბიოფსიურ მახალაში და 

წვრილი ნაწლავის წვენში. CI/3#-ძI9 I2ოხII(9 ტროფოზოიტებს გააჩნიათ ანტიგენის ვარიაციები, რაც 

განპირობებულია ცისტეინით მდიდარი ცილების უნიკალური ოჯახით. 

პროფილაქტიკა 
პროფილაქტიკა, ძირითადად, ისეთივეა, როგორც L.ხI91იIV/VIC2-ს შემთხეევა- 

ში. C. !ვოხII2-ს ცისტების გასანადგურებლად იოდის სასმელ წყალში გასახსნელი 
დოზა უნდა გაორმაგდეს. 

CIIIL0CM45XIX MVI5MILI 

CMII0იო25((X I65იII-ი კოსმოპოლიტია, ეს ორგანიზმი ახდენს მსოფლიოს 
მოსახლეობის 6%-ის ინფიცირებას ჩვეულებრივ იგი განიხილება როგორც არა- 
პათოგენური, თუმცა, საკმარისი რაოდენობით არსებობისას C. 96901, როგორც 

პარაზიტული უმარტივესების უმრავლესობა, იწვევს ნაწლავურ დარღვევებს, 
ყეელაზე ხშირად დიარეას. ადამიანის მსხვილ ნაწლავში აღმოჩენილია მოძრავი, 
მსხლისებური ტროფოზოიტი, დაახლოებით 12 მკმ სიგრძის (ფარგლები 5-20 მკმ), 
რომელსაც ბლაგვი წინა ბოლო აქეს, საიდანაც გამოდის სამი თავისუფალი შოლტი. 
სპირალური ღარი მიჰყვება უჯრედს მთელ სიგრძეზე და მთაერდება წვეტიან უკა- 
ნა ბოლოსთან. მოზრდილი ციტოსომები, რომელიც შეიცავს მეოთხე, ჩაბრუნებულ 

შოლტს, მოთავსებულია უჯრედის წინა ნაწილში, ისევე, როგორც დიდი ბირთვი. 
კარგად გამოხატული მოხრილი ფიბრილური საყრდენი სტრუქტურა, ე.წ შეფერ- 

დის კაუჭი, მდებარეობს ციტოსომის კედლის ქვეშ. (სურ.8) 
პარაზიტით ინფიცირება ხდება ცისტის მდგრადი სტადიის საშუალებით. 

ლიმონის ფორმის, შედარებით თხელგარსიანი ცისტის დიამეტრიც დაახლოებით 

წმკმ-ია. ცისტის იდენტიფიცირება ხდება მისი ერთი ბირთვით, ცისტოსომაში 
არსებული ჩაბრუნებული შოლტისა და შეფერდის კაუჭის ნარჩენებით. შეღებილ 
ცისტაში შეიძლება ბაზალური სხეულაკების (4 შოლტის შესაბამისი რაოდენობის) 
დანახვა. 

ი” I0LCI4MCMI15 MIMIIC5IIM4LI5 

I. 1ი1C§0ი211§ ძალიან ჰგავს CხII0ით250X II0§იIII-ს, თუმცა, მისი ზომის ერთ მე- 
სამედს შეადგენს. ამ არაპათოგენური უმარტივესის ტროფოზოიტს გააჩნია ერთი 
თავისუფალი შოლტი წინა მხარეს და ერთი ჩაბრუნებული ციტოსომური შოლტი, 
რომელიც გამოდის უკანა მხარეს, როგორც თავისუფალი შოლტი. ისევე, როგორც 
C.ილ«იIს შემთხვევაში, ტროფოზოიტი სახლობს მსხვილ ნაწლაეში. ცისტა, დაახ- 
ლოებით 6 მკმ სიგრძისა და 3 მკმ სიგანის, წარმოადგენს ინფიცირების საშუალებას. 
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Lიზღოოი!იია§ ხიიIიI ადამიანის იშვიათ ნაწლავური პარაზიტია. მას ასევე 
გააჩნია ტროფოზოიტისა და ცისტის სტადია. მასპინძელ ადამიანს ინფიცირები- 
სას არანაირი კლინიკური სიმპტომები არ უვითარდებათ. მსხალისებური ტროფო- 
ზოიტის სიგრძე 4-10 მკმ-ია, სიგანე 3-6 მკმ; მას გააჩნია სამი წინა შოლტი და ერთი 
ჩაბრუნებული შოლტი, რომელიც შემდეგ გამოდის უკანა მხარეს თავისუფალი 
მოლტის სახით. მომწიფებული ცისტა, ზომით დაახლოებით, 7 მკმ 4 მკმ-ზე კვერ- 
ცხისებურია, ორი ან ოთხი ბირთვით, რომლებიც, ჩვეულებრივ, განლაგებულია 

ცისტის ბოლოებზე. ცისტების უმრავლესობა ორბირთვიანია. 

ეIსMსMშIტM0L8406 ICL46CIL15 

უმარტივესთა კლასიფიკაციის თანამედროვე სისტემაში 010ი(2ოიინი წ-26III§ 
განეკუთვნება 2იი0თმ5((ჯიდხიC2-ს კლასს, რომელიც მოიცავს ზოგიერთ ისეთ ამე- 
ბრიდურ ფორმას, რომელსაც გააჩნია ან არ გააჩნია შოლტი. მიუხედავად იმისა, 
რომ 0.(-291II5§ არსებობს მხოლოდ ამებოიდური ფორმით, ის მაინც ამ კლასს მიე- 
კუთვნება ულტრასტრუქტურული და იმუნოლოგიური მსგავსებით. 

0I0იLიიხხ2 წიდIIს გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში. ორგანიზმი, უფრო 
ხძირად, არაპათოგენურია, თუმცა, კუჭ-ნაწლავური დარღვევების მქონე პაციენ- 
ტებს ეხსენებათ ეს დისკომფორტი მედიკამენტოზური მკურნალობის შემდეგ. 
ხ.იოდთ5-ით ბრმა ნაწლავის ინფიცირებისას, ყოველთვის აღინიშნება ბრმა ნაწ– 
ლავის კედლის ფიბროზი, შემდგომში, 0.წიდ!I5 მკვეთრად პათოგენური ხდება, 
გარდა ამისა, 0.(V2§1)15 უპირატესად ერითროციტებში გვხვდება. 

6-12 მკმ დიამეტრის მქონე ტროფოზოიტი სახლობს მსხვილ ნაწლავში, ბრმა 
ნაწლავის მიდამოში, გააჩნია თხელი, ფოთლისებური ფსევდოპოდიები, მოძრაობს 
ცოცვით. ხშირად, ორბირთვიანია, ბირთვის გარსი თხელია და მოჩანს მხოლოდ 
შეღებვის შემდეგ. კარგად გამოხატულ ენდოსომას გარს აკრავს ქრომატინის 
მცირე გროვები, რაც მას მძივის შესახედაობას ანიჭებს. ცისტის ფორმა აღმო- 
ჩენილი არ არის, გადაცემის მექანიზმი უცნობია. ამიტომ, ნაწლავის ნემატოდა 
Cი1იღრხIს5-ის გადატანა შესაძლოა, კვერცხების საშუალებით ხდებოდეს. მიუხე- 
დავად იმისა, რომ ტროფოზოიტი ძლიერ სიცოცხლისუნარიანია, 48 საათის გან- 
მავლობაში ის ინარჩუნებს მოძრაობის უნარს. მასპინძლის ორგანიზმიდან ფეკა- 
ლიებთან ერთად გამოყოფის შემდეგ, ის მომნელებელი ტრაქტის ზედა უბნებში 
ვერ ინარჩუნებს სიცოცხლისუნარიანობას მომნელებელი წეენების მოქმედების 
გამო. ადამიანის ფეკალიებიდან გამოყოფილი ტროფოზოიტების 20-80% ორ- 
ბირთვიანია, რაც შესაძლოა მიუთითებდეს იმაზე, რომ მიტოზი გაჩერდა ტელო- 
ფაზის სტადიაზე. ტროფოზოიტების იდენტიფიცირება ფეკალიებში წარმოადგენს 
დიაგნოზის დასმის საშუალებას, წყალში მოთავსებისას, ტროფოზოიტი იბერება 
და შემდეგ უბრუნდება ნორმალურ ზომას. გაბერილ მდგომარეობაში, მრავალი 
ციტოპლაზმური გრანულა ასრულებს ბროუნის მოძრაობას. ამ თავისებურებას 
ენოდება " ჰაკანსონის ფენომენი”, დამახასიათებელია 0. IC29III§-თვის, ზოგჯერ 
გამოიყენება იდენტიფიცირებისათვის. 

გვარი ILICII0M0M45 და მონათესავე ფორმები 

იმ ტრიქომონადებიდან, რომლებიც ადამიანის პარაზიტები არიან, ორ სახ- 
ეობას, IICჩითიი25 (6ი2X და 'I.VგნIი2I15 გააჩნია ოთხი თავისუფალიწინა შოლტი. მე- 
სამე სახეობას, რომელსაც წინათ ერქვა 1.ჩითIი15, გააჩნიახუთი თავისუფალი წინა 
შოლტი და შესაბამისად განეკუთვნება გვარს ჩიი(3(-ხითიი2§5, ტრიქომონადების 
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გვარის ყველა სახეობას გააჩნია გარკვეული საერთო თავისებურებები, მათ შო- 
რის სამიდან ხუთამდე წინა შოლტი და ჩაბრუნებული შოლტი უნდულირებადი მემ- 

ბრანის სახით. ყველა შოლტი იწყება სხეულის წინა ნაწილში მდებარე ბაზალური 
სხეულაკებიდან. კოსტაც აგრეთვე, იწყება ბაზალური სხეულაკების მახლობლად 
და მიემართება უნდულირებადი მემბრანის ფუძის გასწვრივ. სამივე სახეობაში 
აღინიშნება აქსოსტილთან მიმდებარე გრანულების რიგი (სურ.9). ჰიდროგენო- 
სომები (პარაკოსტალური ან პარაქსოსტილარული გრანულები). აქსოსტილი გას- 
დევს მთელს სხეულს. კარგად გავნითარებული გოლჯის კომპლექსი, პარაბაზალ- 
ური სხეული, ბირთვთან ახლოს მდებარეობს. ამ ორგანიზმების სასიცოცხლო 
ციკლში ცისტის სტადია არ აღინიშნება. I. 1Cი9X-ის გადაცემა ხდება სქესობრივი 
ან ორალური კონტაქტით, რაც შეეხება წ. ჩითნის§ მისი გადაცემის გზები უცნობია. 

პირის ღრუს ტრიქომონა - 1IILIICI0CM0M45 1LM4ტX 

ეს შოლტოსანი, ჩვეულებრიე, გვხვდება ლრძილებსა და კბილების ნადებზე, 
ასევე ცხვირხახაში. ტროფოზოიტები ძალიან პატარაა (5- 16 მკმ 2-15 მკმ-ზე) გააჩნიათ 

ოთხი თავისუფალი შოლტი, ხოლო, მეხუთე შოლტი უკან მიემართება უნდულირებადი 

მემბრანის სახით და გრძელდება სხეულის სიგრძის 2/პ-მდე. კოსტა პარალელურად 
მიჰყვება უნდულირებად მემბრანას. გადაცემა ხდება აუცილებლად უშუალო კონ- 
ტაქტით, ჩვეულებრიექ, კოცნით ან დაბინძურებული ჭურჭლით. გადაცემის სხვა საშუ- 
ალებას შესაძლოა წარმოადგენდეს დაბინძურებული სასმელი წყალი საზოგადოებრივი 
მოხმარების ადგილებში, თუმცა, ზოგიერთი მკელევარი თვლის, რომ ეს შოლტოსანი 
სასმელ წყალში ცოცხლობს რამდენიმე საათი. ორგანიზმი არ ითვლება პათოგენურად, 
მისი თავიდან აცილება შეიძლება პირის ღრუს სწორი ჰიგიენის გზით, ჩინ თიტხი დიწ- 

VმII§-ის მსგავსად, I=- (Cი2X კარგად ვითარდება არაჰიგიენურ პირის ღრუში. 

ვაგინალური ტრიქომონა - IXLICI0M0M4.5 V66IM4LI5 

ტრიქომონადების სამი სახეობიდან, რომლებიც ადამიანის ინფიცირებას 

ახდენენ, 1X.V9§I9M23I5 ნარმოადგენს ერთადერთ პათოგენურ ფორმას, თუმცა, ჩტი- 
(8(Cხის0995-ის დიდი რაოდენობით ინფიცირებისას შეიძლება განვითარდეს დი- 
არეა. #იCხ0ი10ი925 VიეIი2IIა სახლობს ქალის საშოში და მამაკაცის შარდსადენში, 
სათესლე დანამატსა და პროსტატაში. მორფოლოგიურად ის განსხვავდება სხვა 

ტრიქომონადებისაგან თავისი უფრო დიდი ზომებით (-32 მკმ 5-I2 მკმ-ზე) და 

უფრო მოკლე უნდულირებადი მემბრანით, რომელიც სხეულის სიგრძის 1/3 –მდე 

აღწევს. ტროფოზოიტი ზოგჯერ წარმოქმნის ფსევდოპოდიებს. ჰიდროგენოსომე- 

ბი გასდევს როგორც კოსტას, ასევე აქსოსტილს. (სურ.9) 

სასიცოცხლო ციკლი 

1I.V26I92II§5 მრავლდება სიგრძივი ბინარული გაყოფით. ოპტიმალური VII 
მაჩვენებელი ამ ორგანიზმის გავრცელებისათვის არის 5-6. ვაგინის ნორმალური 

იII არის 4-4,5; როდესაც მჟავიანობის დონე ირღვევა, იქმნება ისეთი გარემო, 

რომელშიც X- V28)ი3II§ კარგად მრავლდება. ნორმალურ პირობებში, ვაგინალური 
ი8I მაჩვენებლის შენარჩუნება ხდება რძემჟავის წარმომქმნელი ჯგუფით, მაგრამ 
+. V2ფIი31§ შლის ამ ბაქტერიებს, რაც იწვევს M-ის დონის აწევას 4,9-მდე. 

ეპიდემიოლოგია 
ამ პარაზიტის გავრცელება ქალებს შორის შეადგენს 10-25%. პაციენტების 

15% გააჩნია ჩივილები, რომელთა შორის ყველაზე აშკარა სიმპტომი- შეცვლილი 

გამონადენი, უფრო ხშირად აღინიშნება. აღრიცხულ ინფიცირებულ ოჯახებში მამ- 
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აკაცების ინფიცირების დონე გაცილებით დაბალია, ვიდრე იმავე ოჯახის ქალებში; 
თუმცა, ეს სტატისტიკა მცდარია, რადგანაც ამ შოლტოსნის აღმოჩენა მამაკაცებ- 
ში გაცილებით უფრო ძნელია; მართლაც, იდენტიფიცირებისათვის ზოგჯერ საჭი- 
როა პროსტატის ექსუდატის შესწავლა. გადაცემა ხდება, ჩვეულებრივ, სქესო- 
ბრივი კავშირის გზით. სველი პირსახოცი, აგრეთვე, შეიძლება გახდეს ინფექციის 
წყარო ბავშვებსა და მოზრდილებში, ცოცხალი ტროფოზოიტები აღმოჩენილ იქნა 
სველ პირსახოცებში ხმარებიდან 24 საათის შემდეგ. ახალშობილებში ტრიქომო- 
ნოზის არსებობა იმაზე მიუთითებს, რომ ნაყოფი დაინფიცირდა ამ ორგანიზმით 
მშობიარობისას სანაყოფე გზებში გავლის დროს. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზჯი 
მ1ოხითიიევ V2ოიე2II(§ა იწვევს საშოს ლორწოვანის უჯრედების დაზიანე- 

ბას, რის შედეგადაც ვითარდება მცირე ანთება და ვაგინიტი. დამახასიათებე- 
ლია მოყვითალო ვაგინალური გამონადენი, მუდმივი წვა და ქავილი. მამაკაცებში 
სიმპტომები გაცილებით ნაკლებადაა გამოხატული, თუმცა, შეიძლება აღინიშნე- 
ბოდეს ურეთრიტი და პროსტატის გადიდება. ამ სიმპტომების გამო ხშირად ხდება 

ტრიქომონოზის აღრევა გონორეაში. 
ქალებში დიაგნოზის დასასმელად საჭიროა ვაგინალური ნაცხის მიკროსკოა- 

ული ანალიზი, მოძრავი ტროფოზოიტების იდენტიფიცირების მიზნით. ორივე სქე- 
სის შარდისა და მამაკაცის პროსტატის სეკრეტის ანალიზი (პროსტატის მასაჟის 
შემდეგ), აგრეთეე, გამოიყენება დიაგნოსტირებისათვის. 

მკურნალობა 

ყველაზე ეფექტური მედიკამენტია მეტრონიდაზოლი, თუმცა, ის წინააღმ- 
დეგ ნაჩვენებია ორსულ ქალებში. ვაგინის ნორმალური §II აღდგენა განზავებული 
ძმრის წყალხსნარის პერიოდული შეშხაპუნებით წარმოადგენს ეფექტურ პრო- 
ფილაქტიკურ საშუალებას, ამ გზით შეიძლება სუსტი ინფექციის კონტროლიც. 
რეკომენდირებულია ორივე პარტნიორის ერთდროულად მკურნალობა. 

ფიზიოლოგია 
ტრიქომონადები ანაერობული ორგანიზმებია; მათთვის საჭირო ენერგიას 

ისინი იღებენ მარტივი შაქრების არასრული დაშლით, რასაც თან ახლავს მოკლე 
ჯაჭვიანი ორგანული მჟავების რძემჟავისა და ძმარმჟავის წარმოქმნა. ჟანგბად- 
ის არსებობა ამ პროცესზე ძალიან მცირედ მოქმედებს (ანაერობულობის გამო). 
გლუკოზა და მალტოზა წარმოადგენს ყველაზე ეფექტურ ზრდის სტიმულა- 
ტორებს Iი VIV-ი. ნახშირწყლოვანი მეტაბოლიზმის ერთერთ პროდუქტს წარმოად- 
გენს ძმარმჟავა, რომლის წარმოქმნაც ანაერობულად ხდება ჰიდროგენოსომებში 

პიროყურძნის მჟავის ერთი ნაწილისგან. ამ მჟავის წარმოქმნა ხდება ციტოპლაზ- 
მაში გლოკოლიზის გზით. პიროყურძნის მჟავის ნაწილი შედის ჰიდროგენოსომაში, 

ხოლო მეორე ნაწილი კი იშლება ციტოპლაზმაში რძემჟავამდე, რომელიც გარეთ 
გამოიყოფა. ატფ-ს წარმოქმნა ხდება ციტოპლაზმასა და ჰიდროგენოსომებში სუბ- 
სტრატული ფოსფორილირებით. ტრიქომონადებს არ გააჩნიათ მიტოქონდრიები; 

თუმცა, ვარაუდობენ, რომ ჰიდროგენოსომა შეიძლება იყოს მოდიფიცირებული 

მიტოქონდრია, რადგანაც მათ გააჩნიათ მორფოლოგიური და ფუნქციური მსგავს- 

ება, როგორიცაა ორმაგი მემბრანა და უჯრედის კალციუმის რეგულირების უნარი. 

ჰიდროგენოსომას ზოგიერთი განიხილავს, აგრეთვე, როგორც სპეციალიზებულ 

მიკროსხეულაკსაც. კულტურაში, I.V2ფი2M§ა იკვებება ბაქტერიებით, ზოგჯერ 
ერითროციტებით. ბაქტერიების მიმართ ასეთი მიდრეკილება იწვევს ნორმალური 

?II-ის დარღვევას ინფიცირებულ ვაგინაში, თუმცა, რძემჟავა მიკრობების მოქმე- 
დება ახდენს 084 მაჩვენებლის ნორმალიზებას. 
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ეს შოლტოსანი მცირე ზომისაა და (5-14 მკმ 7-10 მკმ-ზე) ძლიერ მოძრავია; 
წინა ნაწილში გააჩნია ციტოსტომი და სამიდან ხუთამდე შოლტი. ჩვეულებრივ, 
ოთხი შოლტი მოქმედებს სინქრონულად, ხოლო მეხუთე დამოუკიდებლად. 
მეექვსე, ჩაბრუნებული შოლტი, დაკავშირებულია უნდულირებად მემბრანასთან, 
მოჰყვება სხეულს მთელ სიგრძეზე და გამოდის სხეულის უკანა ბოლოსთან. ჩაი- 
(ი(ოლჩხითიი2§5 ჩისიიI5 ძირითადად, არაპჰათოგენურ ფორმად ითვლება ადამიანის 
მსხვილ ნაწლავში, მიუხედავად იმისა, რომ მისი არსებობა ხშირად უკავშირდება 
დიარეას, არ არსებობს მკაფიო მტკიცებულება, რომ ის იწვევს ამ მდგომარეობას. 

ჩხითIიI§ არ გააჩნია ცისტის სტადია, ამიტომ, გადაცემა უნდა მოხდეს ტროფოზო- 
იტების საშუალებით; ბუზები, შესაძლოა, წარმოადგენდნენმექანიკურ ვექტორებს. 
ტროფოზოიტი სიცოცხლის უნარიანობას ინარჩუნებს ფეკალიებით დაბინძურე- 
ბულ რძეში, სულ მცირე, 24 საათის განმავლობაში; ეს ალბათ, იმაზე მიუთითებს, 
რომ გადაცემა ხდება დაბინძურებული საკვებით და სასმელით და, რომ ნაწლავებ- 
ისაკენ მიმავალ ტროფოზოიტს შეუძლია გაუძლოს კუჭის მჟავე გარემოს. გამრავ- 
ლება ხდება სიგრძივი ბინარული გაყოფით. V0ი(8(Cხილთიიი§ ჩიიM1019 გვხვდება 
ძაღლებში, კატებში, თაგვებსა და სხვა მღრღნელებში, ეს მასპინძლები ასრულებენ 
რეზერვუარის როლს ბუნებაში. 

ტროფოზოიტების იდენტიფიცირება ახლად გამოყოფილ ფეკალურ პრე- 
პარატებში უფრო ზუსტი დიაგნოზის დასმის საშუალებას იძლევა. ასეთი ანალიზი 
ძალზე მნიშენელოვანია, რადგანაც დროის გასვლის შემდეგ ფეკალიები შეიცავს 
ატიპიურ და დეგენერირებულ ტროფოზოიტებს, რომლებიც ჰგავს ამებას, რაც 
შეიძლება გახდეს არასწორი იდენტიფიცირების მიზეზი. 

სისხლისა და ქსოვილის უმარტივესები I: 

სისსლის შოლტოსნები V 

სისხლის შოლტოსნები, რომლებიც განეკუთვნებიან ორ გვარს, LCთ§ხთვი!9 
და 1ო/ივიი§ით 2, ოჯახს IIXიმილვითვ!!ძ34, წარმოადგენენ ადამიანის პარაზიტებს. 
ორივე გვარს თავიანთ სასიცოცხლო ციკლში ესაჭიროება სისხლით მკვებავი 

მწერები ვექტორების სახით. ტერმინი სისხლის შოლტოსნები (ხითიჩვცCII214) 
აღნიშნავს უმარტივესის განსახლების ადგილს მასჰინძელ ადამიანში: სისხლი და 

სისხლთან მჭიდრო კავშირში მყოფი ქსოვილები როგორიცაა, ელენთა და ღვიძლი. 

თავიანთი სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში, სისხლის შოლტოსნებს შეუძლი- 

ათ მიიღონ ოთხი განსხვავებული მორფოლოგიურ ფორმა. თითოეული ეს ფორმა 

შესაძლებელია გადავიდეს მეორე ფორმაში. ეს ფორმები დეტალურად ქვემოთ 

იქნება განხილული. 
ყველა ამ ფორმას გააჩნია ზოგიერთი ისეთი ორგანელა, რომელიც მათთვის 

საერთოა. პლაზმური მემბრანის ქვეშ მოთავსებულია მიკრომილაკების სისტემა 
სუბპელიკულური მიკრომილაკების ქსელი, რომელიც ქმნის სპირალური მესერს 

უშუალოდ პელიკულის ქვეშ და წარმოადგენს შეზღუდულ საყრდენ სტრუქტურას 
ეს სუბპელიკულარული ქსელი არ არის დაკავშირებული შოლტის ჯიბის ამომ- 

ფენ ზედაპირთან; შოლტის ჯიბე წარმოადგენს ეგზოგენურ მაკრომოლეკულების 
შთანთქმის ადგილს შოლტი გამოდის ბაზალური სხეულაკიდან, რომელიც მჭიდრო 
კავშირშია კარგად განვითარებულ კინეტოპლასტთან. ეს სტრუქტურა დამახასი- 
ათებელია რიგი MIი-C(00125(Iძე-ს წარმომადგენლებისათვის, სადაც იქმნება კინე- 
ტოპლასტ - ბაზალური სხეულაკის კომპლექსი ეს ორგანელა მდიდარია დნმ-ით, 
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რომელიც ჰგავს სხვა ორგანიზმების მიტოქონდრიულ დნმ-ს; (სურ.10) ეს დნმ 
შედგება განსაზღვრული რაოდენობის ნუკლეოტიდებისაგან, რომლებიც გან- 
ლაგებულია ერთმანეთთან დაკავშირებულ წრეებად. ვარაუდობენ, რომ კინეტო- 
პლასტის დნმ (კ დნმ) ჰასუხისმგებელია სხვადასხვა ფორმათა მიტოქონდრიების 
გამომუშავებასა და აგრეთვე, ერთი სტადიიდან მეორე სტადიაზე გადასვლის მეტ- 
ამორფოზის პროცესზე. 

მორფოლოგიური ფორმები 
რ ამასტიგოტა. ამასტიგოტას გააჩნია კვერცხისებური ფორმა და ჩვეუ- 

ლებრივ, ვითარდება ხერხემლიანი მასპინძლის უჯრედებში. მას ახასიათებს 
ერთი დიდი ბირთვი და ძალიან მოკლე, უჯრედის ზედაპირთან ოდნავ გამოწეული 
მოლტი. შოლტი გამოდის ბაზლური სხეულაკიდან, რომელიც მჭიდრო კავშირშია 
კარგად განვითარებულ კინეტოპლასტთან; ეს სტრუქტურა დამახასიათებელია 
რიგი MI0C(0ნI2–5(Iძ2-ს ნარმომადგენლებისათვის, სადაც იქმნება კინეტოპლასტ - 
ბაზალური სხეულაკის კომპლექსი. 

რ“ პრომასტიგოტა. პრომასტიგოტა გვხვდება მხოლოდ მწერ ვექტორებში. 
ის მორფოლოგიურად განსხვავდება ამასტიგოტასაგან ორი მნიშვნელოვანი ას- 

პექტით: 1) უფრო წაგრძელებულია ფორმით და 2) უფრო გრძელი შოლტის არსე- 

ბობით, რომელიც თავისუფლად მდებარეობს სხეულის წინა მხარეს და ასრულებს 

როგორც ლოკომოციის, ასევე მწერის ნაწლავზე მიმაგრების ფუნქციას. პრო- 

მასტიგოტას გააჩნია ორი მიტოქონდრიული განშტოება: გრძელი უკანა ტოტი, 
რომელიც ხშირად უჯრედის ბოლომდე ჩადის და მოკლე წინა ტოტი. 

რ ეპიმასტიგოტა. ამ ფორმაში, კინეტოპლასტ-ბაზალური სხეულაკის კომ- 
პლექსი მდებარეობს სხეულის უფრო უკანა მხარეს, მაგრამ ბირთვის წინ. შოლტი 
ინყება კინეტოპლასტ-ბაზალური სხეულაკის კომპლექსის ახლოს, გამოდის სხეუ- 

ლის წინა ბოლოდან; ამ მონაკვეთზე ის ემაგრება პელიკულას და ქმნის უნდულირე- 
ბად მემბრანას, შოლტი თავისი დისტალური, თავისუფალი ბოლოთი გამოდის წინა 
მხარეს. მიტოქონდრიის წინა და უკანა ტოტი კარგად არის განვითარებული. 

თ ტრიპომასტიგოტა. მეოთხე მორფოლოგიურ ფორმას. ტრიპომასტიგოტას 
ახასიათებს სხვადასხვა ხარისხის პოლიმორფიზმი. ერთერთი გრძელი, წვრილი 
ტრიპოამასტიგოტა ხასიათდება: 1) სხეულის დაგრძელებით, 2) შოლტისა და უნ- 

დულირებადი მემბრანის დაგრძელებით, 3) კინეტოპლასტ-ბაზალური სხეულა- 

კის კომპლექსის გადაადგილებით ბირთვის უკანა მხარეს ამ ფორმაში, მიტოქონ- 

დრიების ფუნქცია ძლიერ შემცირებულია. ტრიპომასტიგოტას ციტოპლაზმაში 
გააჩნია მრავალი გლიკოსომა, მიკროსხეულაკების მსგავსი ორგანელა, რომელიც 

ამავე დროს, შეიცავს კრისტალინის ცენტრს. კიდევ ერთი მორფოლოგიური ტიპია 
მოკლე და მსხვილი ტრიპომასტიგოტა, რომელიც შედარებით მოკლე და მსხ- 

ქილია, მას გააჩნია უფრო მოკლე შოლტი, ან თავისუფალი შოლტი საერთოდ არა 
აქვს. ტრიპომასტიგოტას პოლიმორფიზმის მნიშვნელობას ქვემოთ განვიხილავთ. 

გქმარი LCI5LIM#ტ#MI# 

LC§5ხიი2იI2-ს გვარის მრავალი სახეობისა და ქვესახეობის დახასიათება შესა- 
ძლებელი გახდა მოლეკულურ ბიოლოგიური და იმუნოლოგიური მეთოდების 

გამოყენებით (ცხრილი I1-4). ადამიანში ლეიშმანიოზი გვხვდება სამი კლინიკური 
გამოვლინების სახით: ვისცერული, კანის და კან-აილორწოვანი. ამ ფორმების 
გამომნვევი სახეობების სასიცოცხლო ციკლი იდენტურია, ისინი მორფოლოგი- 
ურადაც არ განირჩევიან. განსხვავება აღინიშნება მიყენებული დაზიანების ტიპჰ- 

ისა და ლოკალიზაციის მიხედვით მასპინძელ ადამიანში. ამჟამად, ლეიშმანიოზი 

აღინიშნება ხუთი კონტინენტის 88 ქვეყანაში, რაც ჯამში შეადგენს 350 მილიონ 
რისკის ქვეშ მყოფ ადამიანს. 
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ია სასიცოცხლო ციპლი 
Lთასიზ?იI2-ს გვარის ყველა სახეობა თავისი სასიცოცხლო ციკლის ნაწილს 

ატარებს ძუძუმწოვარ მასპინძელში. პარადოქსულია, რომ ამასტიგოტები ახდენენ 

მაკროფაგების ინფიცირებას, სწორედ იმ დამცველობითი უჯრედებისას, რომ- 

ლებიც წინ უნდა აღუდგნენ უცხო ორგანიზმებით დაინვაზირებას. მაკროფაგებში 

შესვლის შემდეგ, ხდება პარაზიტის თვითდაფუძნება ენდოციტოზურ ვაკუოლში, 
რომელსაც ეწოდება პარაზიტოფორული ვაკუოლი. ლიზოსომა ერწყმის ამ ვაკუ- 
ოლს, ნარმოიქმნება მეორადი ლიზოსოთმის (ანუ მომწელებელი ვაკუოლის) სახესხ- 
ვაობა, ამასტიგოტა იცვალება ლიზოსომური ფერმენტების დამშლელი მოქმედებ- 

ის მიმართ; ის ცხოვრობს და მრავლდება პარაზიტოფორულ ვაკუოლში. მრავალი 

ძუძუმწოვარი წარმოადგენს ბუნებრივ რეზერვუარს მასპინძელს პარაზიტისთვის; 
უფრო ხშირად, ესენი არიან ძაღლისებრნი, როგორც შინაური ისე გარეული, და 

მღრღნელები. შმიტომ ლეიშმანიოზი ზოონოზია. 
ძუძუმწოვარი მასპინძლის სისხლის წოვის (კვების) დროს, ნებისმიერი სახეო- 

ბის მოსკიტი, რომელიც მიეკუთვნება Mი1იხი(ითM§-ის და Lს(70%)/18 - გვარს, იღებს 
ამასტიგოტების შემცველ ინფიცირებულ უჯრედებს. ვექტორში მოხვედრის შემ- 
დეგ, მწერის ნაწლავში ხდება ამასტიგოტას გარდაქმნა პრომასტიგოტად. თუ მწ- 
ერი ხელსაყრელ ვექტორს წარმოადგენს, პრომასტიგოტა ემაგრება შუა ნაწლავ- 
ის ეპითელიუმს; თუ არა – მაშინ ის ტოვებს ფეხსახსრიანის ნაწლავს. ნაწლავთან 
მიმაგრება ორ მიზანს ემსახურება: მიმაგრებული პარაზიტი საკვების ნაკადს არ 
მიჰყვება და რჩება ნაწლავში და ხდება პრომასტიგოტას გარდაქმნა მეტაციკლურ 
პრომასტიგოტად, რომელიც წარმოადგენს ძუძუმწოვრების ინვაზიურ სტადიას. 
ნაწლავის კედელზე მიმაგრებულ მდგომარეობაში, პრომასტიგოტები მრაელდები- 
ან სიგრძივი ბინარული გაყოფით. გამრაელების სიჩქარე ისეთი მაღალია, რომ 1-3 

კვირაში მწერის წინა ნაწლაეი და ხახა გავსებულია პრომასტიგოტებით.(სურ.10) 

ცხრილი 1-4 
Lო§ხოვგიIვ-ს სახეობები და ადამიანის ლეიშმანიოზის ფორმები 

ძველი სამყაროს ფორმები 
1. L. თიკიწ კანის “სველი” ფორმა: ფართოდაა გავრცელებული აზიისა და აფ- 

რიკის სოფლებში. 
2 L. 6-იიIC2 კანის “მშრალი" ფორმა: იშვიათია; გავრცელებულია ევროპის, 

აზიისა და ჩრდ. აფრიკის ურბანულ ადგილებში. 
ვ. L. 90(M10ი102 კანის "დიფუზური" ფორმა: ეთიოპია და კენია, უკავშირდება 

კლდის კურდღლებს. 
4. L.ძიიიV2ი! დონოვანი ვისცერული ფორმა (კალა-აზარი): აფრიკა და აზია. 
5. L. ძიიიV8ი! კი(გისსი ბავშეთა ვისცერული ფორმა: ხმელთაშუაზღვის რე- 

გიონი. 

ახალი სამყაროს ფორმები 
ი. L.ძისიVმი! Cხნ2გყლიე§5! კანის ფორმა: სამხრეთ ამერიკა 
7. L. ხ”921Cი51 ხI271C9515 კან-ალორწოვანი ფორმა: სამხრეთ ამერიკა, განსა- 

პუთრებით, ბრაზილია. 

8. L.ხI”27414(Cი515 CსC2ი0051§ კანის ფორმა:სამხ. მერიკა 
მ. L. ხC271146ი515 იმი9»ი120ი515 კანის ფორმა: სამხ. და ცენტრ. ამერიკა 
10. L.თიXI-303 კანის ფორმა: სამხ. და ცენტრ. ამერიკა 
11. L.თლ«Iი2ი2 2ნი270ი605)5 კანის ფორმა: სამხ. და ცენტრ. ამერიკა 
12. L.თიXICგი9 იIწ2ი01 კანის ფორმა: სამხ. და ცენტრ. ამერიკა 
13. L.იი”სVI2ი3 კანის ფორმა: სამხრეთ ამერიკა, ძირითადად ანდების რეგიონი. 
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პრომასტიგოტები, მას შემდეგ რაც გარდაიქმნებიან მეტაციკლურ პრომას- 
ტიგოტებად, წყდებიან ნაწლავის კედელს და შემდგომში მათი გადასვლა ძუძუმ- 
წოვრის კანძი ხდება კბენის დროს, საიდანაც მოსკიტი კვლავ დაიწყებს კეებას. 
ძუძუმნოვრების მაკროფაგები სწრაფად შთანთქავენ პრომასტიგოტებს, რომ- 
ლებიც შემდგომში გარდაიქმნებიან უჯრედშიდა ამასტიგოტებად. ამასტიგოტები 
მრავლდებიან სიგრძივი ბინარული გაყოფით, ინფიცირებული უჯრედი სკდება და 

გამოიყოფა დიდი რაოდენობით ამასტიგოტები, რომლებიც იჭრებიან სხვა ფაგოც- 
იტურ უჯრედებძი და ხდება ინფექციის გავრცელება. ისეთ ფაქტორები, როგორი- 
ცაა LCახთიაი!- სახეობა, ტემპერატურა, მასპინძლის იმუნური მდგომარეობა, 
მწერის ქცევითი თვისებურებებიც კი, განსაზღვრავს ძუძუმწოვარ მასპინძელში 
ინფექციის ხარისხსა და ადგილს. 

ლეიშმანიოზის ფართო გავრცელებაში რეზერვუარულმასპინძლს დიდი მნიშ- 
ვნელობა აქვს- მსოფლიოს მრავალ რეგიონში რეზერვუარი შინაური ცხოველები, 
როგორებიც არიან ძაღლები, წარმოადგენენ დამაკავშირებელ რგოლს რეზერვუარ 

გარეულ ცხოველებსა და ადამიანებს შორის მოსკიტი ვექტორის საშუალებით. 
რეზერვუარი მასპინძლების ინფიცირება, ძირითადად, არ ხდება ამდენად, ისინი 
წარმოადგენენ ინფექციის მუდმივ წყაროს ადამიანთა პოპულაციისათვის. იქ, სა- 

დაც ეს რეზერვუარები არსებობენ, ისინი წარმოადგენენ (და არა ინფიცირებული 

ადამიანები) ადამიანთა ინფიცირების ძირითად წყაროს ინფიცირებული მოსკიტის 

კბენის გზით. (სურ.10) 

ფიზიოლოგია 
ნახშირნყლების მეტაბოლიზმი Lთ§ხოვიIმ-ს გვარის წარმომადგენლებში 

უკავშირდება კინეტოჰლასტს, მიტოქონდრიას და გლიკოსომებს, ამასტიგოტებსა 
და პრომასტიგოტებში. თუმცა, ამასტიგოტებში სუსტად განვითარებული მიტო- 

ქონდრია არ შეიცავს არც ციტოქრომის სისტემას, არც ფუნქციურ IC# ციკლს, 
ამასტიგოტს შეუძლია ნახშირწყლების არასრული დაშლა ანაერობული მეტაბ- 
ოლიზმის გზით. ეს პროცესი ხდება გლიკოსომებსა და ციტოზოლში, რომლის 
დროსაც გამოიყოფა მოკლე ჯაჭვიანი ორგანული მჟავები (საბოლოო პროდუქტე- 
ბი) და ატფ სუბსტრატული ფოსფორილებით. როდესაც ამასტიგოტი ხედება 
მოსკიტში, ის გარდაიქმნება პრომასტიგოტად. იგივე ხდება ი VIIIი კულტივირე- 

ბის პირობებშიც, რომლის ვექტორის შიდა გარემოსთან არის მიმაგრებული, აქაც 
ამასტიგოტი გარდაიქმნება პრომასტიგოტად. ამ გარდაქმნის შემდეგ, მიტოქონ- 
დრია იზრდება, კრისტების რაოდენობა მატულობს, მიტოქონდრია ხდება ფუნ- 

ქციურად და მორფოლოგიურად კარგად განვითრებული ციტოქრომის სისტემითა 

და ფუნქციური IC# ციკლით. ასეთ პირობებში უჯრედი იყენებს აერობულ გზას, 
რომლის დროსაც ატფ-ის წარმოქმნა ხდება ჟანგგითი ფოსფორილებით. მიტო- 

ქონდრიის ასეთ ზრდაზე გავლენას ახდენს კინეტოპლასტის დნმ. ამასტიგოტის 

პელიკულის ქიმიური კომპონენტები, როგორც ჩანს, იცავს უჯრედს მაკროფაგის 

ლიზოსომური ფერმენტების ჰიდროლიზური მოქმედებისაგან. ამ ორგანიზმების 

ფიზიოლოგიის ცოდნა არ იძლევა ეფექტური მედიკამენტების თუ ვაქცინების 
შექმნის საშუალებას. თუმცა, ხუთვალენტიანი სტიბიუმის შენაერთი, სტიბიუმის 
ნატრიუმ გლუკონატი (ჰენტოსტამი), სადღეისოდ, ეფექტურად გამოიყენება კანის 

ლეიშმანიოზის თითქმის ყველა ფორმის სამკურნალოდ, მაგრამ მისი მოქმედების 

წესი დღეისთვის გაურკვეველია. ამფოტერიცინ 8-ს ინტრავენური გამოყენება 

კვლევის სტადიაზეა აშშ-ში. თუმცა ლიპიდ-ინკაფსულირებული ამფოტერიცინ 8 
(ამბისომი, აბელსეტი, ამფოტეკი) მოწოდებულია L09#-ს მიერ ვისცერული და ზო- 
გიერთი ფორმის კან-ლორწოვანი ლეიშმანიოზის სამკურნალოდ. 
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4– მასპინძლის იმუნური პასუხი 

ლეიშმანიოზი, ამჟამად, განიხილება როგორც ოპორტუნისტული ინფექცია და მიეკუთვნება იმ 

დაავადებებს, რომლებიც უპირატესად იმუნოკომპრომეტირებულ ინდივიდებში ვითარდება. 

ვისცერული ლეიშმანიოხსიზი «4 
(LCI5IIMტMI4 00M0VტMI) 

  

LCLთაჩოთვი12 ძითი0იV2ი, წარმოადგენს ვისცერალური ლეიშმანიოზის, იგივე კა- 
ლა-აზარის გამომწვევს, რომელიც ლეიშმანიოზის სხვა ფორმებს შორის ყველაზე 
მწვავეა და ხშირად ფატალურიც. (სურ. 10- 1)მკურნალობის გარეშე სიკვდილიანო- 
ბა თითქმის 100% -ია. ძუძუმწოვარ მასპინძელში, ამასტიგოტებით ინფიცირებუ- 
ლი უჯრედები აღინიშნება მრავალ ადგილას, მაგალითად, ელენთაში, ღვიძლში, 

ძვლის ტვინში, ლიმფურ კვანძებში, და ნაწლავის ლორწოვანძი, 

ეპიდემიოლოგია 
თანამედროვე ეპიდემიოლოგიური და კლინიკური კვლევებმა აჩეენა, რომ 

არსებობს L. ძიი0V2M-ს სულ ცოტა სამი სახესხვაობა ანუ შტამი. ხმელთაშუაზ- 
ლვა-შუა აზიური სახესხვაობა აღინიშნება მთელს ხმელთაშუა ზღვის აუზში და 
აღწევს სამხრეთ რუსეთის გზით ჩინეთამდე. გავრცელებულ ვექტორს წარმოად- 
გენს მოსკიტი IMI6ხი(ითს§ #იI2)0», L. CხსიიაIა, ჩ. იიწი!Cთ05V5 და ნ. ჩისფCVს5იL. მრავ- 

ალი ძაღლისებრი, როგორც გარეული ისე შინაური, წარმოადგენს რეზერვუარს. 
იმის გამო, რომ დაავადება უფრო ხშირად ემართებათ მცირენლოვან ბავშვებს, 
დაავადებას უწოდებენ ინფანტილურ კალა-აზარს. 

მეორე სახესხვაობა, კლასიკური კალა-აზარის გამომწეევი, გვხვდება ჩრდი- 
ლო-აღმოსავლეთ ინდოეთსა და ბანგლადეშში. ამ შტამის ვექტორს, ჩვეულებრივ, 
წარმოადგენს XLიICხი!ლითს§ 2C6600065. ამასტიგოტა ძირითადად აზიანებს მოზარდ- 
ებსა და ზრდასრულებს, არ სჭირდება რეზერვუარი მასპინძელი. უფრო ვირულენ- 

ტური, მაგრამ კლინიკურად მსგავსი სახესხვაობის გადამტანია წხIიხი!ითხჯ-ის 
სხვადასხვა სახეობა, აღინიშნება აღმოსავლეთ აფრიკაში, გარეული მღრღნელები 
წარმოადგენენ რეზერვუარებს. 

მესამე სახესხვაობა გავრცელებულია ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკა- 
ში, ნხ)იხი(სითს§ 10ი”021015§ წარმოადგენს ვექტორს, ხოლო შინაური და გარეული 
ძალლისებრნი-რეზერვუარებს. 

სიმპტოვმატოლოგია ლდა დიაგნოჯი 
მიუხედავად იმისა, რომ ლეიშმანიოზი თავდაპირველად აზიანებს რეტიკუ- 

ლო-ენდოთელურ სისტემას (მონოციტ/მაკროფაგის სისტემას), ინფიცირებული 
უჯრედების გავრცელება იწვევს ამ სისტემასთან დაკავშირებულ ვისცერული 
ორგანოების, მაგალითად, ელენთის და ღვიძლის (სპლენომეგალია და ჰეპატო- 
მეგალია) ჰიპერპლაზიას და შემდგომ გადიდებას. ამავე დროს, მცირდება სისხლის 
წითელი და თეთრი უჯრედების წარმოქმნა, რაც იწვევს ანემიას და ლეიკოჰენიას, 
ის კი აადვილებს მეორადი ბაქტერიული ინფექციის წარმოქმნას. მკურნალობის 
გარეშე შედეგი, როგორც წესი, ფატალურია. გადარჩენილი ინდივიდები იძენვნ 
ხანგრძლივ იმუნიტეტს. ინდოეთში შესაძლებელია განვითარდეს პოსტკალა- 
აზარული ლეიშმანიოიდი, რომლის დროსაც კანზე ჩნდება პარაზიტის შემცეელი 
კვანძები. ასეთი კვანძები ჩნდება კალა-აზარისაგან მთლიანად გამოჯანმრთელე- 
ბულ პაციენტთა არა უმეტეს 10 %-ში. 

ენდემურ რაიონებში, კალა-აზარის კლასიკურ სიმპტომს წარმოადგენს ციებ- 
ცხელება, რომელიც შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე კვირის განმავლობაში. 
ცხელების გრაფიკულ გამოსახულებას გააჩნია ორი პიკი ("დრომადერის" მრუ- 
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დი), რაც წარმოადგენს კარგ დიაგნოსტიკურ საშუალებას.უფრო გართულებულ 

შემთხვევებში ელენთისა და ღვიძლის გადიდება იწვევს მუცლის გადიდებას. საბ- 

ოლოო დიაგნოზის დასმა ხდება უჯრედშიდა ამასტიგოტების იდენტიფიკაციით 

სისხლისა და ქსოვილის ნაცხებში. თუ ნაცხის პასუხი არადამაჯერებელია, გამოყ- 
ენებულ უნდა იქნას სხვა დიაგნოსტიკური საშუალებები. ერთ-ერთია ქსენოდი- 

აგნოსტიკა, რაც გულისხმობს პაციენტის ქსოვილის ჰომოგენატის გადანერგვას 

ლაბორატორიულ ცხოველებში, როგორიცაა ზაზუნა. დადებითი დიაგნოზი ისმება 
ერთი თვის განმავლობაში ცხოველში დაავადების ნიშნების განვითარების შემთხ- 
ვევაში. დიაგნოზირებისათვის იყენებენ, აგრეთვე, ისეთი ორგანოების ბიოფსიასა 

და პუნქციას, როგორიცაა ელენთა, ღვიძლი ან მკერდის ძვალი. მათში პარაზი- 

ტის აღმოჩენის მიზნით გამოიყენება იმუნოლოგიური ტესტიც, მაგრამ ამ დროს 
ერთმანეთისაგან ძნელი გასარკვევია აქტიური და გამოჯანმრთელების შემდგომი 
სტადიები. გარდა ამისა, ეს ტესტი არ იძლევა განსხვავებას LთI§ჩჯ2ი!8-ს სხვა- 
დასხვა სახეობებსა და 1ო”ხგსინინ2 იL0ს#-ს შორის. 

მპურნალობა 
სწორი სამედიცინო მოვლა, სრული წოლითი რეჟიმი ძალზე მნიშვნელოვანია, 

განსაკუთრებით მწვავე შემთხვევებში; ხშირად საჭიროა სისხლის გადასხმა. მედი- 
კამენტოზური მკურნალობა გულისხმობს ხუთვალენტიანი სტიბიუმის შენაერთის, 

ბისმუტ-ნატრიუმ გლუკონატის კუნთშიდა და ინტრავენურ ინექციებს, რომლებიც 

ყურადღებით უნდა შემოწმდეს. განსაკუთრებული სიფრთხილე ამ პრეპარატის 
შეყვანისას საჭიროა არა მარტო იმიტომ, რომ სტიბიუმმა შეიძლება გამოიწვიოს 
სერიოზული გვერდითი მოვლენები, არამედ იმის გამოც, რომ არასაკმარისმა 
მკურნალობამ შეიძლება გამოიწვიოს რეციდივი ან პოსტკალა-აზარული კანის 
ლეიშმანოიდი. ამფოტერიცინ 8–თი მკურნალობა კარგ შედეგს იძლევა. 

კანის ლეიშმანიოზი - 
(LCI5IIMტMI4 I0IC#ტ და LLI5IIMტML4 Mი6XICტ4M4) 

კანის ლეიშმანიოზი, კანის დაავადებაა, უფრო ხშირად მოიხსენიება აღმოსავ- 
ლური წყლულის სახელწოდებით; მისი გამომწვევია Lთახთვი!2 (<0: ძველი 
მსოფლიოს ქვეყნებში და 1L2I5ჩთვიIგ თ6XIC2ი2–ახალი მსოფლიოს ქვეყნებში. ამ უკა- 
ნასკნელით გამოწვეული ლეიშმანიოზი შეადგენს ბოლო დროის შემთხვევების 50- 
70%. LL. ძიიიV2#I-ს ამასტრიგოტასაგან განსხვავებით, L.წიწჩ!ლ2 და L.იიXICმი2-ს ამას- 
ტიგოტები აღმოჩენილია ძირითადად კანის წყლულების გარშემო მაკროფაგებში; 
მოსკიტი კვების დროს იღებს ინფიცირების უნარის მქონე ამასტიგოტებს.(სურ.11) 

ეპიდემიოლოგია 
Lოახოთგი იი ენდემურია ხმელთაშუა ზღვის მოსაზღვრე ევროპისა 

და ჩრდილოეთ აფრიკის ქვეყნებში და აზიური ქვეყნებიდან სირიაში, ისრაელში, 
სამხრეთ რუსეთში, ჩინეთში, ვიეტნამსა და ინდოეთში; LCI5ხნთვ2ი13 იM60XICმი2 გეხ- 
ვდება პერუში, ბოლივიაში, ბრაზილიაში, მექსიკასა და გვინეაში. კანის ლეიშმანი- 
ოზის განსხვავებულ კლინიკური ფორმას, რომელიც აღინიშნება სამხრეთ და ცენ- 
ტრალურ ამერიკაში და ეთიოპიაში, უწოდებენ კანის დიფუზურ ლეიშმანიოზს. 
ეს დაავადება არასდროს არ იკურნება სპონტანურად, მას გააჩნია მკურნალობის 
შემდგომი განმეორების ტენდენცია. 

L. („იიI2-ს და L. MICXIC2ი2-ს ვექტორებს წარმოადგენენ სიIიხი1ითხა-ისა და 
LსVილთXM2-ს გვარების მოსკიტები, შესაბამისად L. V#0-I02-ს და L. =6XIC3M2-ს სა- 
სიცოცხლო ციკლი L.ძიიიV2იI-ს სასიცოცხლო ციკლის მსგავსია. ადამიანების გარ- 
და, L.IL09იIC2 აინფიცირებს ძაღლებს და კატებს ჩინეთსა და ხმელთაშუა ზღვის რამ- 

  

 



  

  სამუღისინო პარაზიპოლოგია 

  

დენიმე ქვეყანაში. ბუნებრივი ინფექციები გვხვდება მაიმუნებში, მურა დათვებსა და 
ხარებში შუა აღმოსავლეთში, აგრეთვე, ცხენებსა და მექვიშიებში. შუა აღმოსავლე- 
თის ზოგიერთ რაიონში დაავადება ენდემურია მღრღნელებში, რომელთა სოროებ- 
შიც მოსკიტები ცხოვრობენ და მრავლდებიან. ასეთ რაიონებში მოხვედრისას ადა- 
მიანი ადვილად ავადდება. დასავლეთ ჰემისფეროში ძაღლი წარმოადგენს ძირითად 

შინაურ რეზერვუარს, ხოლო გარეულ რეზერვუარს - ჯავშნოსნები და ხის მღრღ- 
ნელები. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
ინფიცირების საწყის ნიშანს ადამიანში წარმოადგენს ვასკულარიზებული 

მუწუკის ან კვანძის გაჩენა მწერის ნაკბენ ადგილას. მუწუკი წყლულად გარდაიქმ- 
ნება რამდენიმე კვირაში, შემდეგ სკდება, ვრცელდება და წარმოქმნის კანის და– 
ზიანებებს უფრო ხშირად ხელებზე, ტერფებზე, ფეხებზე და სახეზე. ჩვეულებრიქ, 
ინკუბაციური ჰერიოდი შეადგენს 1-2 კვირიდან რამდენიმე თვემდე, იშვიათ შემთხ- 
ვევაში, რამდენიმე წლამდე გრძელდება. პარაზიტის სხვადასხვა შტამი იწვევს ორი 
ტიპის აღმოსავლურ წყლულს: 1) ქრონიკულ მშრალ (ანუ ურბანულ) ტიპს (L.თIიი+, 

რომელიც ხშირად განიხილება როგორც ცალკე სახეობა), რომლის დროსაც წყ- 

ლულები ვითარდება მოგვიანებით, რომელშიც მრავალი ამასტიგოტაა; 2) მწვავე, 

სველი (ანუ სოფლის ტიპი L.ითვკი+), რომელსაც ახასიათებს ადრეული დაწყლულე- 
ბა მცირე რაოდენობის ამასტიგოტებით. თუ დაავადებას არ დაერთო მეორადი 

ბაქტერიული ინფექცია, წყლული შუშდება ერთ წელიწადში, თუმცა, ნაწიბური 

რჩება, კანის დიფუზური ლეიშმანიოზის დროს განვითარებული დაზიანებები გან- 
სხვავდება კანის იმ დაზიანებათაგან, რომლებიც ჩვეულებრივი ინფექციის დროს 
წარმოიქმნება იმით, რომ მას ახასიათებს კანქვეშ გაფანტული მრავალი კვანძი, 
რომელშიც მრავალი პარაზიტია მასთან ასოცირებულ მაკროფაგებში. ამ თვალ- 
საზრისით, კანის დიფუზური ლეიშმანიოზი ჰგავს კეთრს. კანის ლეიშმანიოზის ეს 
ფორმა აღინიშნება იმ პაციენტებში, რომელთაც უჯრედული იმუნური პროცესებ- 

ის დეფიციტი აქვთ. (სურ.11) 

ლეიშმანიოზის შემთხვევები საქართველოში 2006-2009 წლებში. 

  

200 

180 

160 

140 

120 

100 

80 

ნ0 

40 

20 

  

  

      
  

2006 2007 2008 2009 

48 ზრდასრულები ბავშვები 

  

75



76 

  

====5========== სამელისინო პარაზიბოლობია   

კანის ლეიშმანიოზის დამახასიათებელი თავისებურებას წარმოადგენს წყ- 
ლულის ამოწეული და გამაგრებული კიდეები, რაც დიაგნოსტირების საშუალებას 
წარმოადგენს. დადებითი დიაგნოზი საჭიროებს ინფიცირებულ უჯრედებში ამას- 
ტიგოტების იდენტიფიცირებას. ყველაზე სარწმუნო დიაგნოზი ისმება დაზიანებ- 
ული ადგილიდან პატარა ქსოვილის ან სითხის I» VIV-ი კულტივირებითა და საკულ- 
ტივაციო არეში პრომასტიგოტების შემდგომი იდენტიფიცირებით. გამოიყენება 
იმუნოლოგიური ტესტიც, მაგრამ როგორც L. ძიიიVვ3M!- ს შემთხვევაში, ამ ტესტის 
დიაგნოსტიკური ღირებულება ლიმიტირებულია. 

მკურნალობა 
განკურნება დროთა განმავლობაში, შესაძლებელია, მედიკამენტოზური 

ჩარევის გარეშეც მოხდეს, მაგრამ პროცესი ხანგრძლივია და შეიძლება დარჩ- 
ეს ნაწიბური, განსაკუთრებით, იმ შემთხვევაში, თუ არ ხდება სწორი ჰიგიენური 
დამუშავება. ვიდრე წყლული ღიაა, არსებობს მეორადი ბაქტერიული ინფექციის 
გაჩენის მუდმივი საშიშროება. მედიკამენტოზური მკურნალობა ხდება ხუთვალ- 
ენტიანი სტიბიუმის შენაერთების კუნთშიდა ინექციებით დღეში ერთხელ, დაახ- 
ლეობით ერთი კვირის განმავლობაში. შეიძლება საჭირო გახდეს მკურნალობის 
მეორე დამესამე კურსის ჩატარება. კანის დაზიანებათა მიკრობული დაინფიცირე- 
ბისას პარალელურად გამოიყენება ანტიბიოტიკებით ადგილობრივი მკურნალობა. 
ადგილობრივად, შეიძლება გამოყენებულ იქნას პარომომიცინი იმ უბანში, სადაც 
ლორწოვანის ზრდა დაბალია. L. MM2)0L-ით ინფიცირებისას, როგორც აღნიშნავენ, 
ეფექტურია 15%-იანი პარომომიცინისა და 12% -იანი მეთილბენზეტონიუმის 
ქლორიდის პარაფინზე დამზადებული ნარევით ადგილობრივი მკურნალობა. 

კან-ლღორწოვანი ლლეიშმანიოზჯი I 
(CსI5IIMტMI4 80 4270CLICM515) 

Lრთაჩთვი(ი ხI2XIIIC05I5 იწვევს კან-ლორწოვან ლეიშმანიოზს. ამასტიგოტები 
აღინიშნება კანის წყლულების მაკროფაგებში. ეს დაავადება ცნობილია, აგრეთვე 
მრავალი სხვა სახელწოდებითაც, მათ შორის: ამერიკული ლეიშმანიოზი, ესპუნ- 
დია, იუტა, §I30 ხ01§ და ჩიკლეროს წყლული. 

ეპიდემიოლოგია 
დაავადება გავრცელებულია იუკატანის ნახევარკუნძულიდან (მექსიკა) 

სამხრეთით არგენტინამდე. მიუხედავად იმისა, რომ დაავადება აღინიშნება სუდან- 
ში, კენიაში, იტალიაში, ჩინეთსა და ინდოეთში, ის გაცილებით მეტადაა გავრცელე- 
ბული დასავლეთ ნახევარსფეროში, აქედანაა სახელწოდებაც - ამერიკული ლეიშ- 
მანიოზი. საინტერესოა, რომ ამ დაავადების ვექტორი არ არის ნანახი მაღალმთიან 
ანდებში, ამის გამო, დაავადება არ აღინიშნება ამ რეგიონში. კანის ჰირველადი და- 
ზიანება ჩნდება სსთიIთMI2-ს გვარის მოსკიტის კბენის შემდეგ. გეოგრაფიული მდე- 
ბარეობა განსაზღვრავს მეორადი დაზიანების ადგილს. მაგალითად, მექსიკასა და 
ცენტრალურ ამერიკაში, მეორადი დაზიანება ჩნდება ყურზე, რაც იწვევს ჩიკლეროს 
წყლულს. სახელწოდება მომდინარეობს ტყეში მცხოვრები ადგილობრივი მოსახლე- 
ობის სახელიდან “ჩიკლერო”, რომელთა შორისაც გავრცელებულია ეს დაავადება, 
ისინი აგროვებენ ფისს ხეებიდან (CLIIIC (LC6C§). ახალი გამოკელევებით პარაზიტის 
სახესხვაობა, რომელიც იწვევს ჩიკლეროს წყლულს, შესაძლებელია იყოს ცალკე 
სახეობა, L. თ69XIიC2ი2. დაავადების ეს სახესხვაობა, ისვე, როგორც ლეიშმანიოზის 
მრავალი ფორმა, ზოონოზურია; ტყის მრავალი მღრღნელი, ძაღლი, კატა და კინკა- 

ჯოუ წარმოადგენს რეზერვუარს. კან-ლორწოვანი დაავადება იშვიათია, აღინიშნება 
იმ გეოგრაფიულ რეგიონებში, სადაც L. M9XCგი2 ითვლება გამომწვევად. 

ხე––...-.-იიძ.ნძ.ძ.იეეეაეაა“____...-_______ვ__ 
ეააა,ა_–_აე..აა––აესი, „ ._აესესეოდოდოეღდყსღა
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სამხრეთის მიმართულებით, დაავადება, რომელიც გამოწვეულია L. ხწე72II- 
16ი§919-ით ვითარდება სხვაგვარად. მეორადი დაზიანება ჩნდება კან-ლორწოვანი 
შეერთების ადგილებში, უფრო ხშირად ცხვირის და ლოყის ქსოვილების დაზიანე- 
ბით. ამ გეოგრაფიულ რაიონებში დაავადებას, ჩვეულებრივ, უწოდებენ ესპუნდიას 
ან იუტას. 

'რ 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, დასავლეთ ნახევარსფეროში დაავადებ- 

ის კლინიკური გამოვლინებები იმდენად განსხვავებულია, რომ არსებობს დიდი 
გაურკვევლობა გამომწვევვი პარაზიტის იდენტიფიცირებასთან დაკავშირებით. 
(ცხრილი 1-4). ზოგიერთი მკვლევარი სხვადასხვა ადგილებში არსებული სიმპტომე- 
ბის მთელ რიგს მიაწერს ერთ სახეობას, L. L-იიIC2-ს; სხვები ასახელებენ ოთხ ან 
მეტ სახეობას. მიუხედავად ამისა, მოსკიტის საშუალებით პრომასტიგოტების შე- 
ჭრა ადამიანის ორგანიზმში, ჩვეულებრივად, იწყებს პატარა წითელი კეანძის გაჩე- 
ნას კანზე, ეს არის პირველადი დაზიანება, რომელიც წყლულდება I-4 კვირაში და 
ხორცდება 6-15 თვეში. ვენესუელასა და პარაგვაიში, პირველადი დაზიანება ხშირ- 
ად წარმოადგენს ბრტყელ წყლულოვან ბალთას, რომელიც ღიად რჩება და სითხეს 
გამოჰყოფს. ამგვარი ლოკალიზაციის გამო მას ჯIგი ხ0I§ უწოდებენ. მეორადი და- 
ზიანება ყოველთვის წარმოიქმნება სხეულის ნებისმიერ ადგილას. (სურ.11) 

ჩვეულებრივ, მეორადი დაზიანების ადგილები განსხვავებულია. მაგალითად, 
ჩიკლეროს წყლულის დროს ხდება ყურის ნიჟარის გადაგვარება, ხოლო ესჰუნდიი- 

სა და იუტას შემთხვევაში - ცხვირის ხრტილოვანი და რბილი ქსოვილისა და ლოყის 
რბილი ქსოვილის გადაგვარება. შესაძლებელია ინფექციის გადასვლა მეზობლად 
მდებარე ქსოვილებზე და სატელიტური დაზიანებების წარმოქმნა. მეორადი 
ბაქტერიული და სოკოვანი ინფექციები ხშირია. ზუსტი დიაგნოზის დასასმელად, 
მნიშვნელოვანია ლეიშმანიოზისათვის დამახასიათებელი კანის დაზიანებათა გან- 
სხვავება კანის სხვა დაავადებების დროს წარმოქმნილ დაზიანებათაგან, როგორიც 
არის ათაშანგი, კანის ქრონიკული დაავადებები. ყველაზე სარწმუნო დიაგნოზი ის- 
მება ინფიცირებულ უჯრედებსა და კულტურაში პარაზიტის იდენტიფიცირებით. 

დიაგნოზირებისათვის იყენებენ დაზიანების კიდიდან აღებულ მასალას - პატარა 
ქსოვილურ ნაწილებს ან სითხეს. ყველაზე ეფექტურ მეთოდს წარმოადგენს ბიოფ- 
სიური მასალის ჰისტოლოგიური შესწავლა, უზუსტესი შედეგის მისაღწევად. თუ 
შესაძლებელია, უკეთესია კანის ახალი დაზიანების გამოკვლევა, რადგან ის შეი- 
ცავს უფრო მეტ პარაზიტს, ვიდრე ძველი დაზიანება. 

მკურნალობა 
ამ ფორმის ლეიშმანიოზის მკურნალობა, ძირითადად ხდება სტიბიუ- 

მის ხუთვალენტიანი შენაერთებით, როგორც ლეიშმანიოზის სხვა ფორმების 
მკურნალობისას. თუ არის კან-ლორწოვანი სახის ლეიშმანიოზი, ნაჩვენებია უფრო 
ძლიერი მკურნალობა, რადგანაც ამ შემთხვევაში წარმოქმნილი კანის დაზიანებე- 
ბი უფრო რეზისტენტულია ჩვეულებრივი მკურნალობის მიმართ. ყველაზე უფრო 
რთულ შემთხეევაში, რეკომენდებულია ამფოტერიცინ 8-ს ყოველდღიური ინტარ- 
ვენური ინექციები ხანგრძლივობით 10 დღემდე. ზოგიერთი პაციენტისთვის ამფო- 

ტერიცინ 8 ტოქსიურია, ამიტომ მისი შეყვანა მკაცრად უნდა კონტროლდებოდეს. 
თუ მკურნალობა არასაკმარისია ან ძალიან ადრეა შეწყვეტილი, პარაზიტი შეი- 
ძლება დარჩეს მთვლემარე მდგომარეობაში მრავალი წლის განმავლობაში, შემდეგ 

ისეე გააქტიურდეს და გამოიწვიოს რეციდივი. სრული განკურნების შემთხვევაში 
ორგანიზმს უვითარდება მყარი იმუნიტეტი. 
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  ====–==–=---==== სამეღისინო აარასიბოლობია 

გვარი (LVV?-4ტM050M4 

წოივიიჯით3-ს გვარის წარმომადგენლები, რომლებიც ადამიანის პარაზიტე- 
ბი არიან. გეოგრაფიული გავრცელებისა და დამახასიათებელი პათოგენურო- 
ბის მიხედვით შეიძლება დაიყოს ორ ძირითად ჯგუფად. აფრიკული სახესხვაობა, 

რომელიც ამ კონტინენტისთვისაა დამახასიათებელი იწვევს აფრიკული ძილის 

დაავადებას. მეორე სახესხვაობა, რომელიც გვხვდება დასავლეთ ნახევარსფერო- 
ში, იწვევს ამერიკული ტრიპანოსომოზს ანუ ჩაგასის დაავადებას. ახალი მსოფ- 
ლიოს ქვეყნებში აღინიშნება უჯრედშიდა პარაზიტიზმი, თუმცა, პარაზიტი აზი- 
ანებს სისხლს და სხვა ქსოვილოვან სითხეებსაც. 

აფრიკული ტრიპანოსომოჯხი 
(1IIVICტMყ050Mტ4 8ხსCVI იI00051IM5L და 

IILVIV4სM050Mტ 8ILIსCII C4Mც6IILIM5§) 

აფრიკული ძილის დაავადებას იწვევს IM7ივიიჯით2 ხწსიCI-ს ორი ქვესახეობა: 
1 იგიი§ით2 ხ=)Cრ ”M0ძლაIლი5C და 1.ხწსიო დლნიხ10050. მათი სასიცოცხლო ციკლი, 

ძირითადად, ერთნაირია. განსხვავებისთვის მნიშენელოვანია შემდეგი ფაქტორები: 

1) CI0§§სი3-ს გვარის 21 სახეობიდან რომელიასრულებს ვექტორის როლს;2) რომელი 
ხერხემლიანი ცხოველია მასპინძელი; 3) დროის რა მონაკვეთია საჭირო პარაზიტის 
განვითარებისათვის მასპინძელსა და ვექტორში; 4) რა დრო სჭირდება დაავადების 

განვითარებას ხერხემლიან მასპინძელში. ქვემოთ განხილულია სასიცოცხლო ციკ- 
ლი, რომელიც შეიძლება გამოყენებულ იქნას ორივე ორგანიზმის მიმართ. 

სასიცოცხლო ციკლი 
პარაზიტის ინფექციური სტადიის გადაცემა მასპინძელ ადამიანზე ხდება 

ვექტორის - ბუზი ცეცეს (რომელიც მიეკუთვნება გვარს CI10§9%ი2) კბენის დროს. 
სისხლით კვების დროს მწერი მისი მსხვერპლის კანში გამოყოფს პარაზიტების 
შემცველ ნერწყვს, რომელიც აფართოებს სისხლძარღვებს და ხელს უშლის სისხ- 
ლის კოაგულაციას; ნერწყვთან ერთად კანში ხვდება უმარტივესის ინფექციური 
ფორმა მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტა. მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტის 
მიტოქონდრიის მორფოლოგია და ფიზიოლოგია განასხვავებს მას სხვა ფორმების 
უმრავლესობისაგან, რომელიც გვხვდება ვექტორ მწერში. მეტაციკლური ტრიპო- 
მასტიგოტის მიტოქონდრიას გააჩნია მცირე რაოდენობის კრისტები და არ გააჩნია 
ელექტრონების ტრანსპორტირების კომპლექსები. მეტაციკლური ტრიპომასტიგ- 
ოტა მსხვილია, მას არ გააჩნია თავისუფალი შოლტი. შეაღწევს რა ძუძუმწოვარი 
მასპინძლის სისხლის მიმოქცევაში, მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტა გარდაიქმნე- 

ბა გრძელ, წვრილ ტრიპომასტიგოტად, სწრაფად ვრცელდება მასპინძლის ორგან- 
იზმში და შედის ცერებროსპინალურ სითხეში. ძუძუმწოვარის სისხლის მიმოქცევა- 
ში ტრიპომასტიგოტა გვხვდება სამი ფორმით: 1) წაგრძელებული, წვრილი ფორმა 
თავისუფალი შოლტით, რომელიც უნდულირებადი მემბრანიდან გამოდის; 2) მოკ- 

ლე, მსხვილი ფორმა, რომელსაც არ გააჩნია გამოკვეთილი თავისუფალი შოლტი და 

3) და ამ ორ ფორმას შორის შუალედური ფორმა. (სურ12) 
პარაზიტის სასიცოცხლო ციკლის დასრულებისა და ადამიანის დაინფიცირე- 

ბისათვის საჭიროა, რომ მნერში მოხვდეს მოკლე და მსხვილი ტრიპომასტიგოტა, 
რომელიც ფიზიოლოგიურადაა ადაპტირებული ვექტორი მწერის ორგანიზმში 

არსებობისათვის. კარგად გამოხატული კრისტების მქონე მიტოქონდრიისა და 
ელექტრონების ტრანსპორტის ფუნქციური სისტემის არსებობა საშუალებას 
აძლევს ამ ფორმას, რომ იარსებოს მწერის შუა ნაწლავში. მოკლე და მსხვილი ტრი- 
პომასტიგოტა, მოხედება რა მწერის ორგანიზმში, გრძელდება, კარგავს ზედაპირ- 

 



  

ააა ა--== სავეღიცენრ პარაზჭიგოლობია 

ულ გარსს, ანტიგენურ იდენტურობას და გარდაიქმნება პრომეტაციკლურ ტრი- 
პომასტიგოტად. ეს უკანასკნელი მრავლდება სიგრძივი ბინარული დაყოფით და 
იჭრება ექსტრაპერიტროპულსივრცეებში. რამდენადაც იზრდება მათი რაოდენო- 
ბა, იმდენად ისინი წინ მიიწევენ და ორგანიზმში მოხვედრიდან მეათე დღისათვის 
აღწევენ წინა ნაწლავს. მწერის წინა ნაწლავისაკენ მოძრაობისას მეტამორფოზის 
დროს წარმოიქმნება ეპიმასტიგოტა. მეოცე დღისათვის ეპიმასტიგოტები შედიან 
სანერწყვე ჯირკვლის სადინარში, შოლტით ემაგრებიან ეპითელიუმს, მრავლდე- 
ბიან, ცოტა ხნის შემდეგ გარდაიქმნებიან მეტაციკლურ ტრიპომასტიგოტებად და 
წყდებიან სადინარის ეპითელიუმს. (სურ.12) 

ეპიდემიოლოგია 
აფრიკული ძილის დაავადება აფრიკის მოსახლეობაში მაშინ გაჩნდა, როდე- 

საც ადამიანები პირველად მოხვდნენ ბუზი ცეცეს ბიოტოპში. მე-20 საუკუნის და- 
საწყისში 3V4 მილიონი ადამიანი გარდაიცვალა ცენტრალურ აფრიკაში აფრიკული 
ტრიპანოსომოზით. შემდგომში, აფრიკის კოლონიური რეჟიმის დროს, თითქმის 
სრულიად ამოიძირკვა ეს დაავადება. მე-20 საუკუნის 60-იან წლებში დამოუკიდე- 
ბლობის პერიოდის დასაწყისიდან, მრავალ აფრიკულ ქვეყანაში დაავადებების 
კონტროლის მექანიზმი მოიშალა, ხოლო 1990 წლისათვის ინფექციათა რიცხვი 
ათჯერ გაიზარდა და ახლა, შესაძლოა აჭარბებდეს კიდეც ერთ მილიონ შემთხვე- 
ვას წელიწადში. ზოგიერთ რაიონებში ადამიანებსა და შინაურ ცხოველებში (ძირ– 
ითადად მსხვილფეხა რქოსან პირუტყვებში) დაავადება იწვევს პროდუქციული 
აქტივობის ფაქტობრივ გაჩერებას. ადამიანთა შორის დანაკლისი გამაოგნებელია: 

ყოველწლიური 20000 შემთხვევიდან დაახლოებით 50% ფატალურია, დანარჩენი 
50%-ში აღინიშნება ტვინის დაზიანება. ზაირსა და ანგოლაში დაავადებამ მიაღნია 
ეპიდემიურ მაჩვენებელს. 

შინაური ცხოველების მონათესავე დაავადებებს, რომელსაც ეწოდება ნაგანა, 
იწვევს მსგავსი ორგანიზმები: I/იპვიი§ით2 ხი” ხოსიCI, L.VIV2X და 1.Cიიცი016ი56. 
აზრთა სხვადასხვაობა იმის თაობაზე, არის თუ არა ადამიანი მგრძნობიარე 

ჯX.ხ.ხ”სC%M-ს მიმართ. მსოფლიოსთვის ბუზი ცეცე წარმოადგენს აფრიკული ძილის 

დაავადების ერთადერთ გადამტანს და საბედნიეროდ, აფრიკა არის ამ მწერის ერ- 
თადერთი საცხოვრებელი ადგილი. 

IMIXივიი§იი2 ხ+VC6! წხ000510ი55 ინვევს აფრიკული ძილის დაავადების უფრო 
ვირულენტურ, ალმოსავლეთ აფრიკულ ანუ როდეზიულ ფორმას, რომლის გად- 

ამტანია CI0§§028 #M0I5IC8ი5. მასპინძელი-ადამიანის გარდა, გარეული და შინაური 
ცხოველები, რომლებშიც პარაზიტი ძალიან ხშირად იმყოფება, შეიძლება წარ- 

მოადგენდნენ რეზერვუარებს და ადამიანის ინფიცირების წყაროს. დაავადების 
განვითარება იმდენად სწრაფად ხდება (2-6 თვე) ადამიანში, რომ ადამიანიდან 

ადამიანზე დაავადების გადატანა ბუზი ცეცეს საშუალებით იშვიათია. 
მო7ივიივით2 ხწყიი! ყაიხ1Cი5I§ იწვევს დასავლეთ აფრიკულ, ეკვატორიულ ან 

გამბიურ ძილის დაავადებას, რომელიც წარმოადგენს უფრო ქრონიკულ ფორმას. 
რეზერვუარების როლს,შესაძლოა, ასრულებდნენ შინაური და გარეული ცხოველე- 
ბი, როგორიცაა ღორი, ანტილოპა, ბიზონი, ლელიანის თხა. ვექტორებს წარმოად- 

გენენ CI0§§9ი3 იეIი0215 და C.(8CჩIიი!ძ0§. ადამიანიდან ადამიანზე გადაცემა ცეცეს 

საშუალებით ხშირია, რადგან ტრიპომასტიგოტებს სისხლის მიმოქცევაში დარჩენა 
შეუძლია 2-4 წლის განმავლობაში, რაც ვექტორს ძალიან დიდ შესაძლებლობებს 
აძლევს მათი გადატანისათვის. 

სიმპატომატოლოგია და დიაგნოზი 
ზემოთ აღნიშნული ორი სახეობის პარაზიტით გამოწვეული დაავადებები 

მსგავსია, განსხვავდება მხოლოდ დაავადების განვითარებისთვის საჭირო დროის 
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ინტერვალის მიხედვით. ჩვეულებრიე, ბუზი ცეცეს კბენის შემდეგ, ადამიანის ორ- 
განიზმში ხვდება ტრიპომასტიგოტები, 1-2 დღეში ნაკბენის ადგილას ჩნდება ან- 
თებითი რეაქცია. დამახასიათებელია ტრიპანოსომული შანკრის გაჩენა, რაც 
გამოიხატება კანის გაწითლებაში, შეშუპებასა (1-5 სმ დიამეტრის) და მიმდებარე 
ლიმფური კვანძების გადიდებაში. სისხლისა და ლიმფის დაინფიცირების შემდეგ 
იწყება თავის ტკივილი და არარეგულარული ცხელება. ამ სიმპტომებს თან ახ- 
ლავს ლიმფური კვანძების (განსაკუთრებით კისრისა და ლავიწზედა მიდამოში) 
შემდგომი გადიდება. ამ პერიოდის განმავლობაში, პაციენტს შესაძლოა განუვი- 
თარდეს ნევროლოგიური სიმპტომები: ენისა და ქუთუთოების ტრემორი, მენტა- 
ლური სისუსტე, პროგრესირებადი აპათია. აქედან დაწყებული, კლინიკურ სუ- 
რათში დომინირებს ნევროლოგიური სიმპტომები, მათ შორის გაძლიერებული 
აპათია, მადის დაკარგვა, გახანგრძლივებული დღის ძილი, კუნთოვანი სისტემის 
სისუსტე და დამბლა. კლასიკური სიმპტომებია: წონის სწრაფი კლება, გამოწვეუ- 
ლი ანორექსიით, ანემია, ძილიანობა და შეუქცევადი კომა. ტიპიურად, დიაგნოზის 
დასმა წარმოადგენს მრავალ ეტაპიან პროცედურას, | ეტაპი შეადგენს კლინიკურ 
შეფასებას, განსაკუთრებით, თუ გამოხატულია სასიგნალო ნეიროლოგიური ნი- 
შნები და მენტალური სისუსტე, რასაც თან ახლავს გადიდებული და მგრძნობი- 
არე ლიმფური კვანძები (ცნობილია ვინტერბოტომის ნიშნის სახელით). II ეტაპი 
სისხლის ნაცხის, ან ძვლის ტვინის და ცერებროსპინალური სითხის შესწავლა 
ტრიპომასტიგოტების აღმოსაჩენად. და ბოლოს, III ეტაპი, თუ პირველი და მე- 
ორე ეტაპების შედეგებით ვერ ხერხდება დასკენის გაკეთება, მიმართავენ ტესტს 
სისხლში სპეციფიური ანტისხეულების აღმოსაჩენად. პაციენტის გამოკითხვით 
ადგენენ, ჰქონდა თუ არა მას კონტაქტი ბუზი ცეცეს გავრცელების ადგილებთან. 
შეფასებულია, რომ აღწერილი დიაგნოსტიკური პროცედურა 80%-ზე მეტ შემთხ- 
ვევაში იძლევა სწორი დიაგნოზის დასმის საშუალებას. 

მკურნალობა 
მე-20 საუკუნის დასაწყისის მეცნიერი პოლ ერლიხი წარმოადგენს პიონერს 

ტრიპანოციდული აგენტის თერაპიული და იმუნოლოგიური კვლევის დარგში. მან 
შექმნა ნაერთების სერია, როგორიცაა ტრიჰან ლურჯი და ტრიპან წითელი. ეს 

ნაერთები გარკვეულ დრომდე იხმარებოდა, ვიდრე არ აღმოჩნდა, რომ ისინი ძლიერ 
ტოქსიურია ადამიანისათვის. ამ ადრეული მედიკამენტების საფუძველზე შექმნეს 
თანამედროვე სურამინ ნატრიუმი. ერლიხმა, რომელმაც იმ დროისათვის ვერ შე- 
ძლო აფრიკული ძილის დაავადების საწინააღმდეგო საშუალების შექმნა, თავისი 
გამოკვლევებით დაამტკიცა, რომ თერაპიული საშუალებები ეფექტური იქნება, 
თუ ისინი დაავადების გამომწვევის წინააღმდეგ იქნება მიმართული; მოგვიანებით 
ერლიხმა მიიღო სალვასანი - ათაშანგის სამკურნალო ერთ-ერთი პირველი საშუ- 
ალება. 

სადღეისოდ არსებული თერაპიული საშუალებები უფრო ეფექტურია ძი- 
ლის დაავადების სამკურნალოდ. მკურნალობა დაავადების გამოელინებისთანა- 
ვე უნდა დაიწყოს, ვიდრე ჩაითრევდეს ცენტრალურ ნერვულ სისტემას, რადგა- 

ნაც ყველაზე ეფექტური მედიკამენტებიც კი ვერ გადიან ჰემატო-ენცეფალურ 
ბარიერში. დაგვიანებული მკურნალობა გაცილებით უფრო რთულია და ნაკლებ 
ეფექტური. ჰემოლიმფური სტადიის განმავლობაში რეკომენდებულია სურამინ 
ნატრიუმის ექვსი ინტრავენური ინექცია 3 კვირაზე მეტი ინტერვალით. მომდეე- 
ნო ცენტრალური ნერვული სისტემის სტადიაზე იყენებენ დარიშხანის შემცველი 
პრეპარატის მელარსპიროლის ინტრავენურ ინექციებს რამდენიმე კვირის განმა- 
ვლობაში. ამ ორმა მედიკამენტმა, სხვა მრავალთან ერთად შესაძლოა გამოიწვიოს 
სხვადასხვა ტოქსიური გვერდითი ეფექტი. მწვავე რეაქციები იშვიათია, მსუბუქი 
გვერდითი მოვლენების არსებობა არ არის საკმარისი წინააღმდეგ ჩვენებისთვის, 

–--_–_–_–>- 
აა, საარააა ააიი იიი დაია
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რადგან უმკურნალოდ დარჩენილი დაავადების შედეგი თითქმის ყოველთვის ფა- 

ტალურია. აფრიკაში ჩატარებული დაკვირვებებით ახალი მედიკამენტი დიფლუო- 

რომეთილორნიტინი იმედის მომცემია 1.ხ ყგთხ16ი§4-ის ინფექციის გვიანი სტადი- 
ის, ნერვული სისტემის ინფიცირების სტადიის სამკურნალოდ. 

მასპინძლის იმუნური პასუხი 

აფრიკული ძილის დაავადების დროს, განსაკუთრებით გამბიური ძილის დაავადებისას, ხშირია 

სისხლში პარაზიტის რაოდენობის მერყეობა, ამ დროს რემისიის პერიოდებს ენაცვლება პერიოდები, 

როდესაც პარაზიტის რიცხოვნობა მაღალია. ასეთი მერყეობა გამონვეულია ორგანიზმის უნარით, 

მოახდინოს მისი ზედაპირული გლიკოპროტვეინების ქიმიური შედგენილობის ვარირება (სურ. 6-!7)., 

პარაზიტის რაოდენობის ზრდასთან ერთად, მისი ზედაპირული გლიკოპროტეინები იწვეეენ მასჰინ- 

ძლის საპასუხო რეაქციას, რაც მდგომარეობს IწM-ის წარმოქმნაში. შედეგად სდება ანტისხეულე- 

პზე დამოკიდებული კომპლემენტით გამოწვეული პარაზიტების ლიზისი და პარაზიტების პოპჰულა- 

ცია სწრაფად მცირდება. პარაზიტების მცირე რაოდენობა (I%-ზე ნაკლები) მაინც გადარჩება; ეს 

ის პარაზიტებია, რომელთაც გააჩნიათ ზედაპირული გლიკოპროტეინის ვარიანტი. გადარჩენილი 

პარაზიტები ინყებენ გამრავლებას, ვიდრე არ დაიწყება მასპინძლის საპასუხო რეაქცია, რაც იწვევს 

ციკლის გაგრძელებას. ამგვარად, პარაზიტების ნაწილს შეუძლია დროებით თავი დააღწიოს მასპინძ- 

ლის ანტისხეულებს, რომლებიც მიმართულია ზედაპირული გლიკოპროტეინის წინა ვარიანტის საწ- 

ინააღმდეგოდ. შედეგად, მასპინძლის ორგანიზმში წარმოიქმნება პარაზიტების ნამდვილი აღლუმი, 

რომელთაც გააჩნიათ ანტიგენური ტიპების ვარიანტი /%415). 

თეორიულად გამოთვლილია, რომ შესაძლებელია I,000-ზე მეტი ვარიანტის ტრანსკრიბი- 

რება I,000-ზე მეტი გენიდან 7.ხ ყეთხ!ბი§4-ს შემთხვევაში. ამ ვარიანტებიდან, მხოლოდ ერთია გე- 

ნეტიკურად დომინანტური ერთხელ და ტრიპანოსომების გენეტიკური ვარიანტების მაქსიმალური 

რიცხვი შეადგენს !0I-ს, როგორც ეს იქნა ნაჩვენები არანამკურნალები მასპინძლის შემთხვევაში. 

თითოეული გენის ექსპრესია ხორციელდება გენური გადაჯგუფების საშუალებით. პარაზიტის გარ- 

სის ყოველი ცვლილების დროს, აქტივირდება მასჰინძლის იმუნური მექანიზმი, რაც საბოლოო ჯამში 

ინვევს მასპინძლის იმუნური სისტემიხ მხრიდან პასუხის შემცირებას. ამ პარაზიტების ანტიგენების 

ვარიაბელურობა ართულებს ხანგრძლივად დამცავი ვაქცინის შექმნას. 

ფიზიოლოგია 
ხერხემლიანი მასპინძლის ორგანიზმში სისხლის მიმოქცევაში არსებული 

გრძელი, წვრილი ტრიპომასტიგოტის ფიზიოლოგია განსხვავდება ეპიმასტიგო- 
ტას ფიზიოლოგიისაგან, რომელიც გვხვდება ვექტორი მწერის ორგანიზმში. მორ- 
ფოლოგიური განსხვავებები უკავშირდება თითოეული ფორმის მიტოქონდრიის 

მეტაბოლიტურ მახასიათებლებს. მაგალითად, ეპიმასტიგორს გააჩნია კარგად 
განვითარებული მიტოქონდრია, სადაც, გლიკოლიზის გარდა, მიმდინარეობს 

ჟანგვითი ფოსფოლირება ატფ-ის სინთეზისათვის. მწერის ნაწლავის სანათურში 
მეტაბოლიზმისათვის საჭირო სუბსტრატის უკმარისობამ ეპჰიმასტიგოტს გამოუ- 
მუშავა ენერგიით მდიდარი ნაერთების სინთეზის უნარი. მეორე მხრივ, გრძელი 
ტრიპომასტიგოტი, რომელიც სახლობს ორგანული ნაერთებით მდიდარ ძუძუმ- 
წოვართა სისხლში, ენერგიით მდიდარ ნაერთებს ქმნის უფრო ნაკლებ ეფექტური 
გზით სუბსტრატული ფოსფორილებით გლიკოლიზის გავლით. პარაზიტის მორ- 
ფოლოგიური სტადიის მიუხედავად, გლიკოლიზი მიმდინარეობს სპეციალურ 
ორგანელებში, გლიკოსომებში. ნიკოტინამიდ ადენოზინ დინუკლეოტიდი (ნად) 
იჟანგება გლიკოსომაში არაპირდაპირი გზით - გლიცეროფოსფატ ოქსიდაზური 
სისტემით, რომლის ნაწილი ლოკალიზებულია მიტოქონდრიაში. 

 



  

82 => სამეღისჩნო პარაზიპოლობჩა 

ამერიჰული ტრიპანოსომოჯი 
(ILVტM050M# Cის7I) 

  

1იჯნეიიაით ე ლ-ს კინეტოპლასტური დნმ-ის სპეციფიური სინჯებისა და 
ჩილესა და პერუში აღმოჩენილი ადამიანის მუმიების ქსოვილების ანალიზით მკვ- 
ლევარებმა დაადგინეს, რომ ჩაგასის დაავადების გარეულ ცხოველებში მიმდინარე 
ციკლი, როგორც ჩანს, 9000 წლის წინადაც კარგად იყო განვითარებული, თუმცა, 1909 
წლამდე სასიცოცხლო ციკლი ცნობილი არ იყო. ბრაზილიელმა ექიმმა და მეცნიერმა 
ბრაზილიის პატარა სოფელში, ლერწმით გადახურულ ქოხებში, აღმოაჩინა უამრა- 
ვი სისხლის მნოველი დიდი ზომის მწერი, რომლის საჭმლის მომნელებელი ტრაქტი 
სავსე იყო შოლტოსნებით; ამ შოლტოსნებს შეეძლოთ ლაბორატორიული ცხოველებ- 
ის დაინფიცირება. მოგვიანებით, ნანახი იქნა ამ ქოხებში მცხოვრები დაავადებული 
ბავშვები, რომელთაც იგივე შოლტოსნები აღმოაჩნდათ. დღეს ამ დაავადებას ეწოდე- 
ბა ტრიპანოსომის ამერიკული ფორმა, რომლის გამომწვევია მ 7იმიიჯით!2 C”ს2I. ალ- 

მომჩენის საპატივცემულოდ, დაავადებას ეწოდა ჩაგასის დაავადება. 

სასიცოცხლო ციპლი 
1. სმ-ს ინფექციური სტადიას წარმოადგენს მეტაციკლური ტრიპომასტიგო- 

ტა, რომელიც ვითარდება ე.წ. " მკოცნავი ბაღლინჯოს" წვგი§წოილ!ს§ თCღI510§-ის უკა- 
ნა ნაწლავში, აგრეთვე, მრავალ მონათესავე ნახევარფრთიან მწერში. მეტაციკლური 
ფორმებით დაინფიცირებული ბაღლინჯო კბენს ადამიანს, შემდეგ იწყებს დეფეკა- 
ციას. ინფიცირება ხდება, როდესაც ქავილის დროს ექსკრემენტები შედის ნაკბენ 
ადგილებში (თვალი, ლორწოვანი გარსები). დაინფიცირების ასეთ გზას ეწოდება 
ჰონტამინაცია. ძუძუმწოვარი რეზერვუარი მასპინძლების დაინფიცირება ხდება ინ- 
ფიცირებული მწერის ან მცირე ზომის ძუძუმწოვარი ცხოველის საკვებად გამოყენე- 
ბის გზით. ხერხემლიანი მასპინძლის სისხლის მიმოქცევაში მოხვედრის შემდეგ ხდება 
ტრიპომასტიგოტების ფაგოციტირება სხვადასხვა უჯრედების მიერ, მათ შორის 
მაკროფაგების მიერ, რის შედეგადაც ისინი სწრაფად გარდაიქმნებიან ამასტიგოტე- 
ბად (სურ.13). ამასტიგოტა უსხლტება ლიზოსომურ სისტემას ციტოზოლში გადასვ- 
ლის გზით. ინფექციის მიმართ ყველაზე მგრძნობიარეა ელენთა, ღვიძლი, ლიმფური 

ჯირკვლები და ყველა ტიპის კუნთოვანი უჯრედი. იშვიათად, შეიძლება დაზიანდეს, 
აგრეთვე, ნერვული და გამრაქლების სისტემა, ნაწლავები, ძვლის ტვინი. ამასტიგ- 

ოტები მრავალგზის იყოფიან სიგრძივი ბინარული გაყოფით; ამის შემდეგ ინფიცირე- 
ბული უჯრედი სკდება და გამოყოფილი ამასტიგოტები შედიან სხვა უჯრედებში. თუ 
ამასტიგოტების ჯგუფი გულის კუნთის ბოჭკოში ხედება, ასეთ აგრეგატს ეწოდება 
ფსევდოცისტა. ინფიცირებული უჯრედიდან გამოყოფილი ამასტიგოტების ნაწილი 

ისევ ტრიპომასტიგოტად გარდაიქმნება და გადადის სისხლის მიმოქცევის სისტე- 
მაში. სხვა ტრიპანოსომებისაგან განსხგავებით, I. Cწს# არასოდეს არ მრავლდება 
ძუძუმნოვრის სისხლის პლაზმაში. ქრონიკულ შემთხვევებში, ტრიპომასტიგოტები 
იშვიათად აღინიშნებიან სისხლში, რადგანაც მათ ანადგურებს სისხლის მიმოქცევაში 
მყოფი ანტისხეულები. I. C(სწ7I-ს არ შეუძლია ცვალებადი ზედაპირული ანტიგენების 
წარმოქმნა, რაც, თავის მხრიე, ალბათ იცავს მასპინძლის სხვადასხვა უჯრედში მყოფ 

ამასტიგოტებს ანტისხეულებისაგან. I. C”ს1-ს ტრიპომასტიგოტები მორფოლოგი- 
ურადაც განსხვავდებიან აფრიკული ტრიპანოსომებისაგან, ისინი უფრო მოკლეა 
(დაახლოებთ 20 მკმ სიგრძის) და გააჩნიათ დამახასიათებელი “V” ან “C" ფორმა სისხ- 
ლის შეღებილ პრეპარატებში. ბაღლინჯო ინფიცირდება ტრიპომასტიგოტების შემ- 
ცველი სისხლის წოვის დროს. მწერის ორგანიზმში მოხვედრილი ტრიპომასტიგოტები 

იყოფიან სიგრძეზე მომნელებელი ტრაქტის გავლის პროცესში. შუა ნაწლაეში ისინი 
გარდაიქმნებიან ეპიმასტიგოტებად, რომლებიც ისევ მრავლდებიან და გადადიან 

უკანა ნაწლავში, სადაც, შოლტების მეშვეობით ემაგრებიან სწორი ნაწლავის კედელს. 

   



სამუღისინო პარაზიგოლოგბია     

როგორც კი ხდება მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტას ფორმირება, ის მიმაგრების 

ადგილს წყდება. მწერის ორგანიზმში მოხვედრიდან მეათე დღისათვის მეტაციკლური 
ტრიპომასტიგოტა სწორი ნაწლავის სანათურში თავისუფლად მდებარეობს. (სურ.13) 

ეპიდემიოლოგია 
II7ი30050»3 C-V7I ფართოდ არის გავრცელებული ლათინურ ამერიკაში, სად- 

აც საშუალოდ 24 მილიონ ადამიანს აინვაზირებს და 100 მილიონი ადამიანი რისკის 
ქვეშ იმყოფება. 1-0”წ0ს7I-ით ინფიცირება უფრო ხშირად ხდება სისხლის გადასხმით. 

შემთხვევების რაოდენობა ძალიან დიდია სოფლებში, განსაკუთრებით ღარიბი 

ფენის ადამიანებში, რომელთა პრიმიტიული საცხოვრებელი პირობები ხელს უნ- 

ყობს დაავადების განვითარებას. ამერიკული ტრიპანოსომოზი ტიპიური ზოონო- 

ზია, რომელიც აინვაზირებს ძაღლებს, კატებს, ღამურებს, ჯავშნოსნებს, მღრღ- 

ნელებს და სხვა ძუძუმწოვრებს. ერთ-ერთი ვერსიის მიხედვით, ვექტორი მწერები 

ზოოფილურები არიან, ანუ მათ ცხოველი ურჩევნიათ მასპინძლად ქიდრე ადამი– 

ანი (საპირისპიროა ანთროფილური!). სხვა ვარაუდით, ჩრდილოეთის ვექტორი მწ- 

ერების მიერ დეფეკაცია ხდება არა სისხლის წოვის დროს, არამედ საკმაოდ დიდი 

ხნის შემდეგ, რაც ამცირებს ინფიცირების ალბათობას. 

სიმპტომატოლოგია ლდა დიაგნოზი 

ადამიანის ორგანიზმში მოხეედრის შემდეგ, პარაზიტი შედის კანქეეშა ქსო- 

ვილის მაკროფაგებში და იწვევს ადგილობრივ წყალმანკოვან შეშუპებას, რომელ- 

საც ეწოდება ჩაგომა. ენდემური ზონებში, დაავადების პროგრესირებისას პაციენ- 

ტებს უჩნდებათ წყალმანკოვანი ლაქები მთელ სხეულზე, უფრო ხშირად, სახის 

ერთ მხარეს. ამ ცალმხრივი წყალმანკის დროს ხშირად ვითარდება კონიუნქტივ- 

იტი, ამ სინდრომს ეწოდება რომანიას ნიშანი. დაავადების ადრეულ სტადიებზე, 

პარაზიტი ძალიან დიდი რაოდენობითაა სისხლსა და ინფიცირებულ ქსოვილებში, 

ქრონიკულ სტადიაში გადასვლისას, სისხლში პარაზიტების რაოდენობა მკვეთრად 

ეცემა, იმდენად, რომ მათი აღმოჩენა თითქმის შეუძლებელია. მწეავე ფაზაში, ინ- 

ფიცირებიდან დაახლოებით 1-3 კვირაში აღინიშნება ცხელება, თავის ტკივილები, 

შეუძლოდ ყოფნა, პროსტრაცია. შემდგომში შეიძლება განვითარდეს ელენთისა და 

ღვიძლის გადიდება, მიოკარდიული დაზიანება, თუმცა, გულისა და კუჭ-ნაწლა- 

ვური სიმპტომები (მეგა-სინდრომი) არ იჩენს ხოლმე თავს, ვიდრე არ გავა წლები 

პირველადი ინფექციიდან. I. 6C-ს#-ს ტრიპომასტიგოტების აღმოჩენა შეიძლება 

დაავადების დაწყებიდან 1-2 თვეში სისხლში, განსაკუთრებით, თუ სისხლი აღე- 

ბულია ცხელების დროს. პარაზიტის აღმოჩენა შესაძლებელია, აგრეთვე, სისხლის 

კულტივირებითაც. სეროლოგიური ანალიზი და კლინიკური შესწავლა, ზოგჯერ 

იძლევა სწორი დიაგნოზის დასმის საშუალებას. პირდაპირი აგლუტინაციის ტესტი 

I§M-ის პლაზმური ფრაქციით საკმაოდ მგრძნობიარეა მწვავე შემთხვევების დროს, 

როდესაც პარაზიტი ძალზე მცირე რაოდენობითაა. ჩვეულებრივ, პირეელი თვეების 

განმავლობაში ანტისხეულების წარმოქმნა არ ხდება, რის გამოც არ არის მიზანშე-;: 

წონილი სხვა სეროლოგიური ტესტების, როგორიცაა კომპლემენტის ფიქსაცია და 

იმუნოფლუორესცენცია, ჩატარება. მარტივ და პრაქტიკულ მეთოდს წარმოადგენს 

ქსენოდიაგნოსტირება, რომლის დროსაც ლაბორატორიულპირობებში გამოზრდილ 

ვექტორს საშუალებას აძლევენ, რომ გამოწოვოს საეჭვო პაციენტის სისხლი; 2-3 

კვირაში მწერს კვეთენ და ათვალიერებენ ნაწლავური შოლტოსნების აღმოსაჩენად. 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციის (CL) ტექნიკა, საზოგადოდ, ამ შემთხვევა- 

ში, არ გამოიყენება, რადგანაც ის ძვირადღირებული და რთული მეთოდია. 

მკურნალობა 

ეფექტური სამკურნალო საშუალებების უქონლობა ჩაგასის დააეადების 
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მკურნალობას უკიდურესად ართულებს. ბაიერის პროდუქცია ნიფურტიმოქსი, 

იმედის მომცემია ადრეულ ქრონიკულ და მწვავე შემთხვევებში. როგორც კი უმარ- 
ტივესი ორგანიზმი შედის მასპინძლის უჯრედში, ის უკვე დაცულია, როგორც ჩანს, 
ნებისმიერი მედიკამენტის მოქმედებისაგან. გარკვეული წარმატება იქნა მიღწეუ- 
ლი სისხლის ფორმების საწინააღმდეგოდ ანტიმალარიული საშუალების ჰრიმაკინ 
ფოსფატის მკურნალობით. ითქლება, რომ მიუხედავად იმისა, რომ უჯრედშიდა 
ამასტიგოტები დაცულია მედიკამენტის მოქმედებისაგან, სისხლში მყოფი ინ- 
ფექციური ტრიპომასტიგოტების რიცხვის ნებისმიერი შემცირება სასარგებლოა, 
რადგანაც ის ამცირებს უჯრედის პოტენციურ დაზიანებათა რაოდენობას. 

მიზიოლოგია 

მინეიი§ით2 CღI2I განსხვავდება აფრიკული ტრიპანოსომებისაგან. მაგალ- 
ითად, +. C-სX-ს სასიცოცხლო ციკლის ყველა სტადიაზე გააჩნია კარგად განვი- 
თარებული მიტოქონდრიული კრისტები, რაც იმის მაჩვენებელია, რომ ჟანგბადის 
მეტაბოლიზმის მხრივ, სტადიებს შორის მცირე განსხვავებებია. მართლაც, ბოლო 
მონაცემებით ნაჩვენებია, რომ ჟანგბადის მოხმარება ერთნაირია უჯრედში და 
ამასტოგოტაში, სისხლში პრომასტიგოტასა და მწერის სტადიებში. ყველა სტადი- 
აზე არსებობს სრული გლიკოლიზური მეტაბოლიზმის გზა და მთავარი ნახშირწ- 
ყალს წარმოადგენს გლუკოზა. ორგანიზმის მიერ მოხმარებული გლუკოზის ნაწი- 
ლი სრულიად იშლება ნახშირორჟანგამდე, ნაწილი კი განიცდის არასრულ დაშლას 
ორგანულ მჟავებამდე, როგორიცაა ძმარმჟავა და ქარვის მჟავა. 

მასპინძლის იმუნური პასუხი 

ჩაგასის დაავადების ყველა კლინიკური ფორმის დროს მთავარი მნიშვნელობა აქვს უჯრედულ 

იმუნიტეტს. ინფიცირებული მასპინძლის იმუნური პასუხის ძირითადი ელემენტებია სპეციფიური 

ანტისხეულები და ფაგოციტების აქტივაცია 1ჩM-ჯ-ს საშუალებით, მწვავე ინფექციის ძალიან საწყის 

სტადიაზე, აღინიშნება IL-I12-ის წარმოქმნის ზრდა და MX უჯრედების აქტივობის მატება. თანამედ- 

როვე გამოკვლევებით ნაჩვენებია, რომ საწყის სტადიაზე პარაზიტების მრავალრიცხვოვნობის გა- 

კონტროლება ხდება I#I პასუხით ელენთის უჯრედებში, ხოლო I1L-12-ისა და IჩM-»-ს დონის მატება 

უკავშირდება დაავადების ქრონიკულ სტადიაზე ქსოვილების დაზიანების დაწყებას. 

V სისხლისა და ქსოვილების უმარტივესები!II: 

ადამიანის მალარია 

ორგანიზმები, რომლებიც იწვევენ ადამიანის მალარიას, ბაბეზიოზს, ტოქსო- 
პლაზმოზს, კრიპტოსპორიდიოზს, იზოსპორიოზს, ციკლოსპორიდიოზს და Iიის- 

თი00956 Cმოიმ-ით გამოწვეულ პნევმონიას, მიეკუთვნებიან ტიპს #ი!ი0ი!იICXმ. ეს 

ტაქსონომიური ჯგუფი შეიქმნა იმ უმარტივესების გასაერთიანებლად, რომელთაც 
გააჩნიათ აპიკალური კომპლექსი (გარკვეული სტრუქტურების კრებითი სახელ- 
ნოდებაა). ეს კომპლექსი აღინიშნება სასიცოცხლო ციკლის სპოროზოიტისა და 

მეროზოიტის სტადიებზე. უმარტივესების წინა ბოლოსთან, უშუალოდ პლაზმური 
მემბრანის ქვეშ მდებარეობს ერთი ან ორი ელექტრონულად მკვრივი სტრუქტურა 
– პოლარული რგოლი Lსილიმ-ს ქვერიგის ზოგიერთ წარმომადგენლებს (მაგ. X0X9ი- 
ხIვაო2 გ0იძი) პოლარული რგოლების შიგნით გააჩნიათ კონოიდი –– სპირალურად 
განლაგებული ფიბრილარული სტრუქტურებით შექმნილი წაკვეთილი კონუსი. პო- 
ლარული რგოლების შიგნით (და კონოიდის შიგნით, თუ ის არსებობს) აღინიშნება ორი 
ან მეტი ელექტრონულად მკვრივი სხეული, როპტრია. (სურ.14) 

პოლარული რგოლებიდან რადიალურად გამოდის სუბპელიკულური მიკ- 
რომილაკები. ეს ორგანელები, როგორც ჩანს, წარმოადგენენ საყრდენ ელემენ- 
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ტებს და ისინი, სავარაუდოდ, აადვილებენ ამ პარაზიტების შეზღუდულ მოძრაო- 
ბის უნარიანობას. როპტრიების პარალელურად განლაგებულია მიკრონემები, 

რომლებიც თითქოსდა ერწყმიან როპტრიებს უჯრედის წვერში. როპტრიებისა და 
მიკრონემების ფუნქცია სრულად არ არის დადგენილი. ფიქრობენ, რომ ისინი წარ- 
მოქმნიან ცილებს, რომლებიც ცვლიან მასპინძლის უჯრედების პლაზმურ მემბრა- 
ნას, რაც აადვილებს პარაზიტის შეღწევას მასპინძლის უჯრედში. 

პარაზიტის გვერდით კიდეებზე აღინიშნება ერთი ან მეტი მიკროფორი. ეს ორ- 
განელები ციტოსტომის ანალოგიურია, რადგანაც, როგორც ჩანს, ამ ადგილას ხდება 
საკვების ენდოციტოზი ორგანიზმის უჯრედშიდა არსებობის განმავლობაში. მიკრო- 
ფორის კიდეებთან განლაგებულია ორი კონცენტრიული, ელექტრონულად მკერივი 
რგოლი, რომლებიც უშუალოდ პლაზმური მემბრანის ქვეშ მდებარეობენ. მიკრო- 
ფორული რგოლებით ხდება მასპინძლის უჯრედის ციტოპლაზმის შეწოვა პარაზიტში 
(სადაც იქმნება საკეების ვაკუოლი) და პლაზმური მემბრანით გარეთ გამოდევნა. რო- 
გორც კი სპოროზოიტი ან მეროზოიტი გარდაიქმნება ტროფოზოიტად, ყველა ზემო- 
თაღნიშნული ორგანელა, ერთის გარდა, კარგავს ერთმანეთთან ფიზიკურ კავშირს და 
ქრება; მხოლოდ მიკროფორები განაგრძობენ არსებობას ყველა მომდევნო სტადიაზე. 

პლაჭმოღდიუმი და ალამიანის მალარია 
მალარია წარმოადგენს ერთ-ერთ ყველაზე ფართოდ გავრცელებულდაავადე- 

ბას. ამ დაავადებამ დიდი როლი შეასრულა ისტორიისა და ცივილიზაციების გან- 
ვითარების პროცესში. მისმა გამანადგურებელმა მოქმედებამ, როგორც ჩანს, 
ხელი შეუწყო ძველი საბერძნეთისა და რომის იმპერიის დაცემას. შუასაუკენეებში, 
ჯვაროსნები ხშირად ხდებოდნენ მალარიის მსხვერპლი და შესაძლოა, რომ მათი 
დანაკარგებიც უფრო ამ დაავადებით იყო განპირობებული, ვიდრე იმ ურჯულოე- 
ბით რომლებსაც ისინი ებრძოდნენ. გაუგებარია, თუ როგორ შემოვიდა მალარია 
დასავლეთ ნახევარსფეროში. ძველი ცივილიზაციების (მაგალითად, მაია) წერი– 
ლობით წყაროებში არსად არ მოიხსენიება მალარიის მსგაესი დაავადება. უფრო 

სავარაუდოა, რომ ახალ მსოფლიოში მალარია პირველად შემოიტანეს ესჰანელ- 

მა დამპყრობლებმა და მათმა აფრიკელმა მონებმა. აშშ-ს ჯარები მწყობრიდან 
გამოიყვანა ამ დაავადებამ როგორც სამოქალაქო ომის, ისე ესპანეთ-ამერიკის 

ომის დროს; ამ კონფლიქტების დროს საავადმყოფოებში მოხვედრილთა ერთი მე– 

ოთხედი დაავადებული იყო მალარიით. მეორე მსოფლიო ომის დროს მალარიის 

ეპიდემიამ ძლიერ დააზიანა იაპონიისა და მოკავშირეთა ძალები წყნარი ოკეანის 
კუნძულებსა და სამხრეთ აღმოსავლეთ აზიაში. ვიეტნამის კონფლიქტის დროს, 
ამერიკელი ჯარისკაცების ჰოსპიტალიზაციის ყველაზე ხშირი მიზეზი (ომში მიღე- 
ბული ჭრილობების შემდეგ) იყო მალარია. 

მიუხედავად იმისა, რომ მალარია განიხილება როგორც ტროპიკულიდაავადე- 

ბა, ის სულაც არ შემოიფარგლება ტროპიკებით. ეს დაავადება, როგორც იუწყე- 

ბოდნენ, აღინიშნა 90-ზე მეტ ქვეყანაში, მოსახლეობის საერთო რაოდენობით 2,4 
მილიარდი. მალარიის შემთხვევათა 90%-ზე მეტი მოდის საჰარის ქვემოთ მდებარე 
აფრიკაზე. დანარჩენ შემთხვევათა 2/3 მოდის ექეს ქვეყანაზე, აქედან ყველაზე 
მეტი ინდოეთზე, შემდეგ ბრაზილიაზე, მათ მოსდეეს შრილანკა, ვიეტნამი, კოლუმ- 
ბია, სოლომონის კუნძულები. 2003 წლის შეფასებით, მსოფლიოს მასშტაბით (ყო- 
ველწლიურად) აღინიშნება 300-500 მილიონი კლინიკური შემთხვევა. მიუხედავად 
იმისა, რომ მრავალი დაფინანსებული პროგრამა შეიქმნა ჯანდაცვის მსოფლიო 
ორგანიზაციისა და რამდენიმე სხვა ორგანიზაციის მიერ, რამაც დიდი წვლილი 
შეიტანა დაავადებასთან ბრძოლის საქმეში, მალარია დღესაც რჩება ჯანმრთელო- 
ბის დაცვის მთავარ პრობლემად მსოფლიოს მრავალ ნაწილში. 

Lვითიზიიი?-ს ქვერიგში შემავალი 50-ზე მეტი წIვ§ოიძI'სო-ის სახეობა 
ახდენს მრავალი ცხოველის ინფიცირებას, მაგრამ მხოლოდ ოთხი სახეობა, LI. 
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მალარიის შემთხვევები საქართველოში 2006-2009 წლებში. 
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2006 2007 2008 2009 

2006 წელს საქართველოში ნოემბრის თვის ჩათვლით დაფიქსირდა მალარი- 
ის 60 შემთხვევა, ხოლო 2009 წელს - 6 შემთხვევა. 
მალარიის შემთხვევების დიდი ნაწილი მოდის ძირითადად საქართველოს 2 
რეგიონზე: კახეთი და ქვემო ქართლი (ნ. მაცულიჰენნის სახეობის კოღო). 
მალარია საქართველოში რჩება მოზრდილთა და, ძირითადად, მამაკაცთა 

დაავადებად, რადგან კერები დასახლებულ პუნქტებში ჯერ კიდევ ნაკლე- 
ბადაა და ძირითადად სოფლის გარეთ სამუშაო ადგილებშია ლოკალიზე- 
ბული, 
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VIV9X+, II. ნიის, II. თ213ლ030, XI. 0V2Iთ იწვევს მალარიას ადამიანში. გამომ- 
წვევი სახეობებისაგან დამოუკიდებლად, სასიცოცხლო ციკლი, მკურნალობა და 
ეპიდემიოლოგია საკმაოდ მსგავსია, ამდენად, ქვემოთ შევეხებით მხოლოდ სამედ- 
იცინო თვალსაზრისით მნიშვნელოვან განსხვავებებს ამ ოთხ სახეობას შორის. 

სასიცოცხლო ციკლი 
1902 წელს რონალდ როსმა მიილო ნობელის პრემია მედიცინაში მალარიის 

გამომწვევი ორგანიზმების სასიცოცხლო ციკლის შესწავლის საქმეში. დიდი ღვაწ- 
ლი მიუძღეით, აგრეთვე, მანსონს, ლავერნს, ბიგნამის, გრასის და სხეებს. XI2§თი- 

ძIსთ-ის ოთხ სახეობას გააჩნია ორი მასპინძელი: მწერი (ვექტორი) მდედრი კოღო, 
რომელიც მიეკუთვნება გვარს #ი0იჩ2XI=§ და ადამიანი. ვექტორი მხოლოდ მდედრი 
კოლო შეიძლება იყოს. მამრების პირის ნაწილებს არ შეუძლია ადამიანის კანში 
შეღწევა, ისინი მხოლოდ მცენარეთა წვენებით იკვებებიან. მდედრები იკვებებიან 
სისხლითაც, რომელიც საჭიროა კვერცხების დასადებად. სასიცოცხლო ციკლის 
მნიშვნელოვან თავისებურებას წარმოადგენს სქესობრივი და უსქესო გამრავლების 
ფაზების მონაცვლეობა ორ მასპინძელში. უსქესო გამრავლება, რომელსაც ეწოდე- 
ბა შიზოგონია, მიმდინარეობს ადამიანში, ხოლო სქესობრივი ფაზა გამოგონია – 
კოღოში; სქესობრივი გამრაქლების შემდეგ კოღოში ხდება მეორე უსქესო გაყოფა 
სპოროგონია. ადამიანის ინფექციურ ფორმას წარმოადგენს წერილი, წაგრძელე- 
ბული სპოროზოიტი, რომლის სიგრძეა 10-55 მკმ და დიამეტრი - 1 მკმ. (სურ.14) 

კვების დროს კოღო ადამიანის ეპიდერმისში უშვებს სპოროზოიტების შემც- 
ველ ნერწყვს, ამ გზით ხდება მათი სისხლის მიმოქცევაში ინოკულაცია. დაახლოე- 
ბით ერთი საათის შემდეგ სპოროზოიტი სისხლში ქრება; 24-48 საათში ის ჩნდება 
ღვიძლის პარენქიმულ უჯრედებში, სადაც იწყება ეგზოერითროციტული შიზოგო- 
ნიისფაზა. სპოროზოიტის კავშირი ღვიძლის უჯრედებთან (დაარა სხვაუჯრედებთ- 

ან) ნაწილობრივ განპირობებულია ჰეპატოციტების ზედაპირული რეცეპტორე- 
ბით, რომლებიც ამოიცნობენ სპოროზოიტის გარს. ფიქრობენ, რომ ამ პროცესში 
როპტრიები და მიკრონემები გამოყოფენ ზედაპირულად აქტიურ მოლეკულებს, 
რომლებიც იწვევენ მასპინძლის უჯრედის პლაზმური მემბრანის გადიდებას და 
შემდეგ ინვაგინაციას; იქმნება პარაზიტოფორული ვაკუოლი, რომელიც გარს 
აკრავს პარაზიტს. ჰეპატოციტში მოხვედრის შემდეგ სპორიზოიტი გარდაიქმნება 
ტროფოზოიტად, რომელიც იკეებება მასპინძლის უჯრედის ციტოპლაზმით მისი, 

ამჯერად, ფუნქციური მიკროფორების საშუალებით. არსებობს მონაცემები, რომ 
დამატებითი საკვები ტროფოზოიტში შედის პინოციტოზის გზით. 1-2 კვირაში (და- 
მოკიდებულია MI35ოიძ!სთ-ის სახეობაზე), ტროფოზოიტი იყოფა რამდენჯერმე, 
რასაც თან სდევს ციტოპლაზმის გაყოფა. ეს მრავალჯერადი გაყოფის პროცესი 
წარმოქმნის ათასობით მეროზოიტს, რომელიც, დაახლოებით 2,5 მკმ სიგრძისაა, 
მისი დიამეტრი 1,5 მკმ-ია. მეროზოიტები გამოდიან ჰეპატოციტებიდან, ხვდებიან 

სისხლის მიმოქცევაში, იჭრებიან ერითროციტებში და იწყება ერითროციტული 
შიზოგონიის ფაზა. ერითროციტების მიერ მეროზოიტების შთანთქმა განპირობე- 
ბულია ამ ორი უჯრედის ზედაპირული შეცნობით (როგორც ჰეპატოციტისა და 

სპოროზოიტის შემთხვევაში). (სურ.15) 
XI, VIV2X-ის შესწავლით ნაჩვენებია, რომ ინვაზია განისაზღვრება ერითრო- 

ციტის ზედაპირზე არსებული გარკვეული ტიპის ანტიგენის არსებობით. მაგალი- 
თად, მეროზოიტის შთანთქმისათვის საჭიროა დაფის (ნსჩ) ორი ანტიგენიდან 

ერთ-ერთის (M»"“ ან LV") არსებობა მაინც. იხ პირები, რომელთაც არ გააჩნიათ 

დაფის ანტიგენები, პრაქტიკულად მთელი დასავლეთ აფრიკელები და დაახლოე- 

ბით 70% ამერიკელი ზანგებისა, რეზისტენტულები არიან VI. VIV9X-ის მიმართ. II, 
რფIჰოივწსთ და XI. 0V21C-ს შემთხვევაში დაფის ანტიგენები არ მოქმედებენ, ამდენად 
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ეს ორი სახეობა ფართოდაა გავრცელებული დასავლეთ აფრიკაში. 

ერითროციტების მიგნით მეროზოიტი იზრდება ადრეული ტროფოზოიტის 

სტადიამდე. სინათლის მიკროსკოპში ადრეული ტროფოზოიტი ჩანს როგორც 

ციტოპლაზმის ვინრო რგოლი წერტილოვანი ბირთვით. ეს სტადია გავს ბეჭედს, 

ამიტომ მას ეწოდება ბეჭდისებური სტადია. სინამდვილეში, ამ სტადიის ტროფო- 
ზოიტს აქვს ფიალისებური ფორმა და შეიცავს დიდ ვაკუოლს, რომელიც სავსეა 

მონელების სხვადასხვა სტადიაზე მყოფი მასპინძლის ჰემოგლობინით (სურ.15). 
ადრეული ფორმა გარდაიქმნება მომწიფებულ ტროფოზოიტად, რომელიც მრავ- 

ალჯერადი გაყოფის შემდეგ გარდაიქმნება შიზონტებად, ისინი წარმოქმნიან 
მეროზოიტების ახალი თაობის დამახასიათებელ რაოდენობას თითოეულ ინ- 
ფიცირებულ ერითროციტში. ისევე, როგორც ღვიძლის შემთხვევაში, თითოეულ 
ამ მეროზოიტს შეუძლია ახალი ერითროციტის დაინფიცირება. მეროზოიტს აქვს 

განვითარების ორი გზა: ის შეიძლება გარდაიქმნას ბეჭდისებურ ტროფოზოიტად 
და ხელახლა დაიწყოს შიზოგონია, ან წარმოქმნას მამრობითი მიკროგამეტოც- 

იტები და მდედრობითი მაკროგამეტოციტები. ჯერჯერობით, ცნობილი არ არის, 

თუ რა ფაქტორები განსაზღვრავს პარაზიტის მიერ განვითარების გზის ამორჩე- 
ვას. სქესობრივი გამრავლების ფაზა აღინიშნება მდედრ ტი0ძიხიI0§-ში და იწყება 
კოღოს მაკროგამეტოციტებისა და მიკროგამეტოციტების შემცეელი სისხლით 
კვების დროს. მნერის მომნელებელი წვენები არ აზიანებენ გამეტოციტებს. მათ 
გარშემო არსებული ერითროციტული მასალა განიცდის ლიზისს და გამეტოციტე- 
ბი გამოდიან კუჭში. (სურ.16) აქ იწყება მიკროგამეტოციტების მომწიფების ჰრო- 
ცესი, რომელსაც ეწოდება ექსფლაგელაცია, რომლის განმავლობაშიც ბირთვი 

განიცდის 3 მიტოზურ გაყოფას, წარმოიქმნება 6-8 ბირთვი, რომლებიც გამეტო- 
ციტის პერიფერიისკენ მიემართებიან. ბირთვის გაყოფის პარალელურად ხდება 

ცენტრიოლების გაყოფაც; მათი ერთი ნაწილი უკავშირდება ბირთვის თითო სეგ- 

მენტს და გარდაიქმნება ბაზალურ სხეულაკად. რომელიც წარმოადგენს შემდგომ- 
ში აქსონემის წარმოქმნის ცენტრს. თითქმის იმავდროულად, აქსონემიანი ბირთვი 
და მასთან მიმდებარე მცირე რაოდენობის ციტოპლაზმა ქმნის მიკროგამეტას, 
რომელიც მიცურავს მაკროგამეტოციტისაკენ. ამ პერიოდის განმავლობაში, მაკ- 
როგამეტოციტებისაგან ვითარდება მაკროგამეტები, რომლებიც ივითარებენ მემ- 
ბრანული ნარმოშობის განაყოფიერების კონუსს; ამ გზით მიკროგამეტა შეაღწევს 
მაკროგამეტაში. 

მამრობითი და მდედრობითი პრონუკლეუსების შერწყმის (სინგამია) შემდეგ 
ვითარდება დიპლოიდური ზიგოტა, რომელიც 12-24 საათის შემდეგ გრძელდე- 
ბა და გარდაიქმნება მოძრაქ, ოოკინეტად. ეს ოოკინეტა გადის კოლოს ნაწლავის 
კედლის სისქეში, ეპითელსა და ბაზალურ მემბრანას შორის არსებულ სივრცეში, 
სადაც ის გარდაიქმნება მრგვალ ოოცისტად. ოოცისტის განეითარება ხდება კო- 
ღოს მიერ სისხლით კვების. შემდეგ, დაახლოებით 40 საათში. ოოცისტი იზრდება, 
მისი დიამეტრი 4-5-ჯერ მატულობს; ასეთი გაბერილი ოოცისტი აღინიშნება ნაწ- 
ლავის ჰემოცელურ ნაწილში. ოოცისტის ზრდა, ნაწილობრივ, გამოწვეულია მასში 

მოთავსებული ჰაპლოიდური უჯრედების, სპორობლასტების პროლიფერაციით. 

სპორობლასტების ბირთვები მრავალჯერადად იყოფიან და წარმოქმნიან ათასო- 
ბით სპოროზოიტს, რომლებიც მოთავსებულია სპორობლასტის მემბრანებში. მემ- 
ბრანების გასკდომის შემდეგ, სპოროზოიტები აღმოჩნდებიან კოღოს ოოცისტის 
ღრუში. კოღოში გამეტოციტების მოხვედრიდან 10-24 დღეში, სპოროზოიტებით 
სავსე ოოცისტები სკდებიან და სპოროზოიტები გადაიტანებიან სანერწყვე ჯირკვ- 

ლის სადინარში, საიდანაც ისინი გადადიან ადამიანში კოღოს სისხლით კვების 
დროს. (სურ.17) 

 



სავმულისინო პარაზიარლობჩა 

ი უჯრედული ციჰლის სახეცვლილებები 
ადამიანის მალარიის გამომწეევი IVI25თიძIსი-ის სხვადასხვა სახეობათა სა- 

სიცოცხლო ციკლები ძირითადად მსგავსია, თუმცა არსებობს განსხვაეებებიც, 
რომელთაგანაც ზოგიერთს მნიშვნელობა აქვს დიაგნოსტირებისათვის. ეს განს- 
ხვავებები შეჯამებულია ცხრილში 1-5. 

    

?)ივიიძ!სიი VIV2X და ს. იV21C (სამდღიანი მალარია) 

MIიყიი0ძ სთ VIV2X პირველად აღწერილ იქნა 1890 წელს გრასისა და ფელეტის 
მიერ. ეს სახეობა ამერიკაშია ყველაზე უფრო გავრცელებული. MI2ჯოიძIსო 0V2M# 
პირველად აღწერილ იქნა 1922 წელს სტეფენსის მიერ. ორივე სახეობას გააჩნია 
მიდრეკილება მოუმწიფებელი ერითროციტების (რეტიკულოციტების) მიმართ. 
თითოეულ დაავადებულში ერითროციტების მთელი პოპულაციის I%-ზე ნაკლე- 

ბი დაინფიცირებულია XI. VIV98X და VI. 0V2IC-ით. დიაგნოზისათვის მნიშვნელოვან 
თავისებურებას წარმოადგენს ინფიცირებული ერითროციტების უფრო დიდი 
ზომა, რაც, ალბათ, განპირობებულია იმით, რომ პარაზიტი ამჯობინებს შედარ- 

ებით დიდი ზომის რეტიკულოციტებს. ეს ნაკლებად ეხება IL 0V2IC-ს. 

XI. 0V312-თი დაინფიცირებულ უჯრედებს უფრო ელიფსოიდური ფორმა აქეთ. 

”Iზიითსთ-ით დაინფიცირებულ ყველა ერითროციტში აღინიძნება ორი ტიპის 
გრანულები. ერთი ტიპის (შაფრენის გრანულები LI. VIV2X-სა და II. 0იV2IC-ში) გრან- 
ულები ერითროციტის მთელს ციტოპლაზმაშია განლაგებული და ჩვეულებრივ, 
იღებება ვარდისფრიდან წითელ ფერამდე ტრადიციული ჰემატოლოგიური საღე- 
ბავების გამოყენებისას, როგორიცაა გიმზას, რაიტის ან რომანოვსკის საღებავე- 
ბი. ელექტრონულ-მიკროსკოპული შესწავლით ნაჩეენები იქნა, რომ ეს პიგმენ- 

ტური გრანულები წარმოადგენენ ზედაპირის მცირე ჩაზნექილობებს, რომლებსაც 
გარს აკრავს პატარა ბუშტუკები. უცნობია ამ გრანულების წყარო ინფიცირებულ 
უჯრედებში, ისინი შეიძლება წარმოადგენდნენ დეგენერაციული ცვლილების 
პროდუქტს. მეორე ტიპის გრანულებს წარმოადგენს უფრო მსხვილი ჰემოზო- 
ინის გრანულები, რომლებიც პარაზიტის მიერ ჰემოგლობინის დაშლის გვერდითი 
პროდუქტია. ჰემოზოინი უფრო მჭიდროდაა დაკავშირებული პარაზიტთან, ვიდრე 

ერითროციტების ციტოპლაზმასთან. 
ციტოპლაზმის სტადიებისათვის დამახასიათებელია უსწორმასწორო ციტო- 

პლაზმა და ამებოიდურის მსგავსი მოძრაობა, აქედან წარმოდგება სახეობის დასახ- 
ელებაც (LI. VIV98X, ლათინურად, რაც ნიშნავს ძლიერს). შიზოგონიის განმავლობაში 
წარმოიქმნება 12-24 (საშუალოდ 16) მეროზოიტი, თითოეულის დიამეტრი შეადგენს 
1,5 მკმ-ს. ისინი გამოდიან ინფიცირებული ერითროციტიდან სინქრონულად 48 

საათში ერთხელ, რასაც თან ახლავს ცხელება. სახელწოდება სამდღიანი (ტერციუ- 
ლი) მომდინარეობს დღეების დათვლის ძველი რომაული ჩვეულებიდან, რომელიც 
უკავშირდება რაღაც მოვლენას დროის მონაკვეთში; ამიტომ, პირეელი ცხელების 

პიკს ეწოდება „დღე 1“, მეორე პიკს –– „დღე 2“ და შემდეგ ცხელებას –– „დღე 3”. 
იმის გამო, რომ ცხელების პიკებს შორის დროის ინტერვალი 48 საათია MM. VIV3X-ის 
შემთხვევაში, „დღე 3“ ხდება „დღე !", შემდეგი დროის ინტერვალის აღრიცხვისას. 

გამეტოციტები გამოჩენას იწყებენ დაახლოებით, 4 დღეში. მაკროგამეტოცი- 
ტების რაოდენობა სჭარბობს მიკროგამეტოციტებისას (2 : 1) და მათი დიამეტრი 
შეადგენს 10 მკმ. 

XIგ§ოთიძ!სი ი213”იი (ოთხდლიანი მალარია) 

XMIვაოიძსთ =თ8I2LI2C წარმოადგენს პირველ პარაზიტს, რომელიც აღიარე- 
ბულ იქნა მალარიის გამომწვევად; ეს პარაზიტი აღწერა ფრანგმა სამხედრო ექიმმა 
  

  

აეაა-_>ა_.–=.-=_==.-.-_._-.._3322>



90 

  

  

ცხრილი 1-5 
ადამიანის მალარიის გამომწვევი IMIიჯთიძIსთ-ის ოთხი სახეობის დიაგ- 

ნოსტიკური განსხვავებები (იხილე ფერადი ილუსტრაციები, სურ.18) 

სამვდისინო პარაზიგოლოგია   

  

  

  

  

  

  

  

  

  

            

Iვჯი0ძ!სი Iი§ოიძსი წIეიზოიძ!სწი ი)ვთიძIხოი 
VIV2X ითვ1გწ1ეC 0VეIC (113) III) 

მიზოგონიის 48 სთ. 72 სთ. 49-50 სთ. 36-48 სთ. 
ხანგრძლიობა 
მოძრაობის აქტიური ამებო- | ტროფოზოიტი |ტროფოზოიტი | ტროფოზოიტი 

უნარიანობა იდური ნახეე- სუსტი ამებოი- | სუსტი ამებოი- | აქტიური ამე- 

რადგაზრდილ | დური დური ბოიდური 
მდგომარეობაში 

პიგმენტი(პე | მოყვითალო-ყა- | მუქი ყავის- მუქი ყავის- მუქი ყავის- 
მატინი) ვისფერი; წვრი- | ფერიდან შა- ფერი; მსხვილი | ფერი; მსხვილი 

ლი გრანულები | ვამდე; მსხვილი | გრანულები გრანულები 
გრანულები 

პერიფერი- ტროფოზი- ტროფოზიოტე- | ტროფოზი- ტროფოზიოტე , 

ული სისხლის ოტებიშიზონ- ბი შიზონტები, | ოტებიშიზონ- გამეტოციტები 

სტადიები ტები, გამეტოც- | გამეტოციტები | ტები, გამეტოც- 
იტები იტები 

ერიტროციტებ- | ხძირია ძალიან იშვია- |იშვიათია ძალიან ხშირია 
ის მრავლობითი თია 
ინფიცირება 

ინფიცირებული | ძალზე გაზრდი- | არ არის გაზ- ოდნავ გაზრდი- | ნორმალური 

ერითროციტებ- | ლი;მკრთალი, | რდილი ზიმანის | ლი,ოვალურიან | ზომა; მომწვანო; 
ის გარეგნული |შაფნერის გრან- | გრანულებით უსწორმასწორო | მაურერის 
ნიშნები ულებით ფორმის შიფნე |ბაზოფილური 

რის გრანულებით | გრანულებით 

ტროფოზო- ამებოიდური; მცირე და დიდი | ამებოიდური; ძალიან მცირე 

იტები (რგოლის | მცირე და დიდი | რგოლები ვაკუ- |მცირედადიდი | და დიდი 
ფორმა) რგოლები ვაკუ- | ოლით, ქრომა- | რგოლები ვაკუ- | რგოლები 

ოლით, ქრომა- | ტინის ერთი როლით გაკუოლით; 

ტინის ერთი გრანულით; ძირითადად 
გრანულით ახალგაზრდა ქრომატინის 

ლენტისებური ორი გრანულით; 
ფორმებიც ამებოიდური 

სეგმეზტირებუ- | ავსებს გადიდე- | თითქმის აგსებს | ავსებს IL8C-ის |წვეულებრივ 
ლი შიზონტები |ბულ #8C; 12-24 | ნორმალური დაახ. 3/4-ს,6-I2 |არ აღინიშნება 
(ერითროც- მეროზოიტი ზომის ჩ8C;, მეროზოიტი პერიფერიულ 
იტები) პიგმენტის მასის | 6-12 მერო- ცენტრალური სისხლში 

გარშემო უნეს- | ზოიტი ცენტ- ან ექსცენტრი- 
რიგოდ გან- რალური პიგ- ული პიგმენტური 
ლაგებული მენტური მასის | მასის გარშემო 

გარშემო მო- 

წესრიგებულად 
განლაგებული 

მრგვალი; აეს- რგვალი; ავ- მრგვალი; ავსებს | ნამგლისებური 
ებს ღჩ; ქრო– სებს ღჩ;ქრო- | ღჩ;ქრომატინინდ |ან თირკმლის 

გამეტოციტები | მატინი არ არის | მატინი არ არის | არარის განაწი. | ფორმის ; ქრო- 
განაწილებული | განაწილებული | ლებული ციტოპ- | მატინი არ არის 
ციტოპლაზმაში. | ციტოპლაზმაში. | ლაზმაში. განაწილებული 

ციტოპლაზმაში. 
  

#ჩC - Mიძ 8100ძ C«II (სისხლის წითელი უჯრედები) 
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შარლ ლუი ალფონს ლავერანმა I880 წელს. თუ II. VIVიX და II. 0იV9IC პარაზიტობენ 
ახალგაზრდა უჯრედებში, II. თი1იM0C აზიანებს უფრო ხანდაზმულ უჯრედებს, 
პარაზიტობს რა ერითროციტების საერთო რაოდენობის 0,2%-ში. 

საქართველოში მალარიის გამომწვევად ძირითადად II. MI219II9C-ის ფორმა 
ითვლება. 

ჩIაათიძოსი წ2ICივ”სი 
(მალიგნიზირებალი სამდღიანი მალარია) 

MXი§იიიძIსო წ9Iოიმსთ წარმოადგენს ადამიანის მალარიის გამომწვევს შემთხ- 
ვევათა უმრავლესობაში (80%) მსოფლიოს მასშტაბით, ძლიერ აზიანებს ტროპიკულ 
აფრიკას. დაინფიცირებული პაციენტის სისხლის ნაცხის ანალიზი, რაც პირველად 
უილიამ უელჩის მიერ იქნა აღწერილი 1897 წ. გვიჩვენებს, რომ MI. წნICიგოსო მნიშ- 
ვნელოვნად განსხვავდება დანარჩენი სამი სახეობისაგან. ტიპიურ შემთხვევებში,მხ- 
ოლოდ რგოლოვანი ტროფოზოიტები და გამეტოციტები აღინიშნება პერიფერიულ 
სისხლში, შიზოგონიის მოგვიანებითი სტადიები ჩერდება კუნთებისა და შინაგანი 
ორგანოების კაპილარებში. ინფიცირებული ერითროციტების პლაზმური მემბრანა 
განიცდის ცვლილებას, რის გამოც ისინი ეკერიან კაპილარების კედელს. ინფიცირე– 
ბული ერითროციტების ზომების მატება არ ხდება, და მათი რაოდენობა შეადგენს 
ერითროციტების საერთო რაოდენობის I10%-ს. II. რთIთივლსი აზიანებს ნებისმიე- 
რი ასაკის ერითროციტს. ცალკეული ერითროციტის მრავლობითი ინფიცირების 

შემთხვევები ხშირია და ერთზე მეტი რგოლოვანი ტროფოზოიტის ერთ უჯრედში 
არსებობაც არაა იშვიათი. რგოლოვან სტადიაზე ხშირად აღინიშნება ორი ბირთვი. 
შიზონტები, რომლებიც იშვიათია პერიფერიულ სისხლში, წარმოქმნიან 8-32 (საშუ- 
ალოდ 20) მეროზოიტს. ინფიცირებული ერითროციტებიდან მეროზოიტების გამოს- 

ვლას თან ახლავს ცხელების შეტევა, რომელიც მეორდება 48 საათიდან 72 საათამდე 
ინტერვალით. გამეტოციტები წაგრძელებული ან ნამგლისებური უჯრედებია, რომ- 
ლებიც ჭიმავენ ერითროციტებს, მაგრამ რჩებიან მათში. მაკროგამეტოციტები მიკ- 
როგამეტოციტებზე ოდნავ უფრო გრძელია და მათი სიგრძე შეადგენს I2-14 მკმ-ს 

და 9-1 1 მკმ-ს შესაბამისად. ჰემოზოინი და მაურერის გრანულები (LI. ჩხოივსიი- 
ით ინფიცირებული ერითროციტის პიგმენტური მახასიათებელი), უფრო ხშირად, 

განლაგებულია გამეტოციტის ბირთვის გარშემო. 

ეპიდემიოლოგია 
ადამიანის მალარიის ენდემურობა, ჩვეულებრივ, განისაზღერება მისი ვექ- 

ტორის, კოღო ანოფელესის გეოგრაფიული გავრცელებით, იმ ზონებში, სადაც 

ვექტორი არ არსებობს, არც დაავადება აღინიშნება. მაგალითად, იმის გამო, რომ 

ჰავაიზე, წყნარი ოკეანის სამხრეთ––აღმოსავლეთ კუნძულებსა და ახალ ზელან- 
დიაში არ არსებობს კოღო-ვექტორი, მალარია ამ ადგილებში არ ალინიშნება (სურ.). 

ადგილობრივი გარემო ფაქტორები განსაზღერავს თუ კოღოს რომელი კონკ- 
რეტული სახეობაა მალარიის გადამტანი მოცემულ ზონაში; ამიტომ საჭიროა ადგ- 
ილობრივი ეპიდემიოლოგიური მდგომარეობის შესწავლა უპირატესი გადამტანის 
დასადგენად. ინფიცირებული კოღოს სისხლის პრეციპიტაციული ანალიზით დგ- 

ინდება, თუ როგორი კეებაა ვექტორისათვის უპირატესი –– ზოოფილური თუ ან- 
თროპოფილური. 

ერთ ღამეში, ერთ პიროვნებაზე აღრიცხული ნაკბენების საშუალო რაოდე- 
ნობის სტატისტიკური გაანგარიშება გვაძლევს კრიტიკულ სიმჭიდროეეს. ამ 

მაჩვენებლის მუდმივი შემცირება განსახილველ ზონაში გვიჩვენებს, რომ დაავა- 
დება სუსტდება და შემდგომში შეიძლება გაქრეს. კრიტიკული სიმჭიდროვის ზუს- 
ტი განსაზლვრა მოიცავს არა მარტო კოლოს რაოდენობასა და მისი უჰირატესი 
ჰვების განსაზღვრას, არამედ კვების სიხშირისა და კოღოს სახეობების სიცოცხ- 
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ლის საშუალო ხანგრძლივობის განსაზღვრასაც. 

კრიტიკულ სიმჭიდროვეზე გავლენას ახდენს გარემო ფაქტორები, რომ- 

ლებიც მოქმედებს გამრავლებასა და სპოროგონიაზე. ამ ფუნქციების განხორ- 

ციელება საჭიროებს 16-34% ტემპერატურას და 60%-ზე მეტ შეფარდებით ტენი- 

ანობას. რაც შეეხება წყალს, გამრავლებისათვის #900IM0I0§-ის ზოგიერთი სახეობა 

საჭიროებს წყლის მცირე რაოდენობას, ხოლო ზოგიერთი უფრო დიდ რაოდენობას 

(გუბურები, ტბები), ზოგი კი საშუალოს. განსხვავდება, აგრეთვე, მდედრი კოღოს 
თავისებურებებიც, კვება შეიძლება იყოს ენდოფილური ან ეგზოფილური. ის 

ზონები, რომლებშიც დაბალი კრიტიკული სიმჭიდროვეა, ხასიათდება ინფიცირე- 

ბის დაბალი ხარისხით და დაავადების უმნიშვნელო სიმპტომებით ან უსიმპტომო- 
ბით (სტაბილური მალარია). 

ადამიანთა პოპულაციაში, გარემო პირობები და კლიმატური ცელილებები 
არ მოქმედებს იმუნიტეტის დონეზე. მეორე მხრივ, კოღოების პოპულაციის მაღა- 

ლი კრიტიკული სიმჭიდროვე გვაძლევს არასტაბილური მალარიის სურათს. ასეთ 

ზონებში, დაავადებაზე მნიშვნელოვან ზეგავლენას ახდენს გარემო პირობებ- 
ის ძირეული ცვლილებები. დამახასიათებელია მაღალი სიკვდილიანობისა და 

დაავადების შემცირების (ოპტიმალური პირობების დადგომისას) პერიოდების 
მონაცვლეობა. ასეთ პირობებში იმუნიტეტის ჩამოყალიბებისათვის არ არის საკ- 
მარისი დრო, ამიტომ ეპიდემია მეორდება. 

ბოლო 50 წლის განმავლობაში, მალარიის გავრცელების ზონები შემცირდა, 
მაგრამ კონტროლი ბევრად უფრო გართულებულია. ჯანდაცვის მსოფლიო ორ- 
განიზაციის ხელშეწყობით, 60-იანი წლებისათვის მალარია ან ექვემდებარებოდა 
კონტროლს ან მკვეთრად იყო შემცირებული მსოფლიოს მრავალ კუთხეში. ეს, 
პირველ რიგში, გამოწვეული იყო ისეთი ფაქტორებით, როგორიცაა ანტიმალარი- 

ული მედიკამენტების არსებობა, სახლებში კოღოებისაგან დამცავი ფარდების 

გამოყენება, კოღოების გამრავლების ადგილების ელიმინაცია, კოღოების განად- 

გურება და სხვა ღონისძიებები. თუმცა, 70-იანი წლებიდან აღინიშნა დაავადების 
მნიძენელოვანი რეციდივები. ეს განაპირობა კოღოებში ინსექტიციდების მიმართ 
მდგრადობისა და ქლოროქინ-რეზისტენტული II. წმოიწვწსთ-ის განვითარებამ. 
სხვა ფაქტორს წარმოადგენს ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მიერ დადგე- 
ნილი სტანდარტების მიხედვით კვალიფიცირებული კადრების შემცირება. გარდა 
ამისა, დაავადების ფართო გავრცელება უკავშირდება მესამე მსოფლიოს ქვეყნებ- 
ის „პროგრესს"- მაგალითად, გზების მშენებლობა, სატყეო სამუშაოები, სამთო 
მრენველობის განვითარება, ახალი სასოფლო-სამეურნეო და ირიგაციული პრო- 
ექტების დანერგვა. დიდი წვლილი აქვს მალარიის გავრცელებაში ომებს, რომლის 
დროსაც ჯანმრთელობის დაცვის სისტემა ირღვევა, ხდება მალარიის ზონებიდან 
ლტოლვილთა მასობრივი გადაადგილება. 

რეციდივი და პოპულაციური აფეთქუბა 
დიდი ხანია ცნობილია, რომ LI. VIV2X და XI. 0V2IC-ით გამოწვეული მალარიის- 

გან განკურნების შემდეგ ადგილი აქვს რეციდივს. თავდაპირველად ეგონათ, რომ 
რეციდივს იწვევს კრიპტოზოიტების პოპულაცია, რომლებიც შედიან ეგზოერით- 
როციტულ ციკლში. ფიქრობდნენ, რომ ერთი პოპულაცია გადის ჩვეულებრივ ერი- 

თროციტულ ფაზას, განიცდის შიზოგონიას, გამოყოფს მეროზოიტებს სისხლში და 
იწვევს მალარიას. მეორე პოპულაცია კი გადის ეგზოერითროციტულ ციკლს (პარ- 
აერითროციტულ ციკლს). მიაჩნდათ, რომ ღვიძლის სტადიაზე მყოფი პარაზიტები 
დაცულნი არიან მასპინძლის ანტისხეულების მოქმედებისაგან, ვიდრე მასპინძლის 
ორგანიზმში რაღაც ფიზიოლოგიური ცვლილება არ მისცემს ბიძგს პარაზიტების 
გააქტიურებას, რის შედეგადაც ისინი გამოდიან ჰეპატოციტებიდან და აჩქარებენ 

მალარიის ახალ შეტევას. 
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დღეს ცნობილია, რომ არსებობს სპოროზოიტების ორი პოპულაცია. მოკლე 

პრეპატენტური სპოროზოიტები, რომლებიც ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრის 

შემდეგ, ჩვეულებრივად, გადიან განეითარების ეგზოერითროციტულ ფაზას და 

იწვევენ მალარიას. გრძელი პრეპატენტური სპოროზოიტები ანუ ჰიპნოზოიტები 

ჰეპატოციტებში იმყოფებიან მთვლემარე მდგომარეობაში განუსაზღვრელი ვეა- 
დით. ორგანიზმში რაღაც ფიზიოლოგიური ცვლილება მოქმედებს როგორც სტიმ- 
ული,ის იწვევს ჰიპნოზოიტების აქტივაციას და აღნიშნება რეციდივი, დაავადების 
განმეორება. 

ჰიპნოზოიტების რაოდენობის შეფარდება მოკლე პრეპატენტურ სპოროზო- 
იტებთან LI. VIV2X-ით გამოწვეული მალარიის დროს, ადამიანთა მოცემულ პოჰულა- 
ციაში, სავარაუდოდ, იცვლება შტამთან დაკავშირებით. მაგალითად, ჩრდილოეთ 
კორეულ შტამში, რომელიც გვხვდება ზომიერ სარტყელში, ჰიპნოზოიტები გაც- 
ილებით სჭარბობს მოკლე პრეპატენტურ სპოროზოიტებს. მეორე მხრივ, ტროპი- 
კული ზონებისათვის დამახასიათებელ შტამში შეფარდება, ზოგჯერ, შებრუნებუ- 

ლია და ზოგჯერ ორივე პოპულაციის რაოდენობა თანაბარია, 
მალარის განმეორება XI ლიმI2რM8-თი ინფიცირებული პირების აშკარა 

გამოჯანმრთელებიდან მრავალი წლის შემდეგ, დიდი ხნის განმავლობაში უწყო- 
ბდა ხელს იმ აზრის განვითარებას, რომ ეს სახეობა ისევე იწვევდა რეციდივს,რო- 

გორც II. VIV2X და II. 0V2)10. თუმცა, ნაჩეენები იქნა, რომ პარაზიტის რაოდენობის 
პერიოდული მატება განპირობებულია ნარჩენი პოპულაციით, რომელიც შენარჩუ- 
ნებულია სისხლში ძალიან დაბალ დონეზე, საწყისი ინფექციის არასწორი ან არ- 
ასრული მკურნალობის გამო. ასეთ შემთხვევაში, პარაზიტის რაოდენობა იმდენად 
მცირეა, რომ ინფიცირებული ინდივიდი უსიმპტომოდ რჩება. ასეთი მდგომარეობა 

შეიძლება საკმაოდ დიდხანს გაგრძელდეს, 53 წელიც კი, ვიდრე რაღაც, მაგალი- 
თად ელენთის დისფუნქცია, არ მისცემს ბიძგს პარაზიტის პოპულაციის აფეთქე- 
ბას, რასაც მოსდევს დაავადების გამომჟღაენებაც. 

აქედან გამომდინარე, რეციდიგსა და პოპულაციურ აფეთქებას შორის განსხ- 
ვავება იმაში მდგომარეობს, რომ პირველი განპირობებულია ეგზოერითროციტულ 

სტადიაზე ჰიპნოზოიტების აქტივაციით, ხოლო მეორე -–- სისხლში პარაზიტის 
პოპულაციის დაბალი დონის უეცარი გაზრდით. 

სიმპტომატოლოგია ლა დიაგნოჯი 
ადამიანის მალარიის ჰათოლოგიური სიმპტომები მჟღავნდება ორი ძირითადი 

ფორმით: მასპინძლის ანთებითი რეაქციები და ანემია. II2«თი!სძIსთ-ის იმ ოთხი 
სახეობიდან, რომლებიც იწვევენ ადამიანის მალარიას, XI. ჩ8Iოივსთ ყველაზე 
უფრო ვირულენტურია და იწვევს ბევრად უფრო მაღალ სიკვდილიანობას. 

მალარიის საწყისი სიმპტომები, როგორიცაა გულისრევა, დაღლილობა, ტემ- 

პერატურის მცირე მატება, კუნთების ტკივილი, სუსტი დიარეა, ხშირად ერევათ 
გრიპის ან კუჭ-ნაწლავური ინფექციის სიმპტომებში. ანთებითი რეაქციები მასპინ- 
ძელში იწყება ინფიცირებული ერითროციტების პერიოდული გასკდომით, რომ- 
ლის დროსაც სისხლში გამოიყოფა მალარიული პიგმენტი ჰემოზოინი, უჯრედული 
ნარჩენები და პარაზიტის მეტაბოლური ნარჩენები. ერითროციტების გასკდომას 
თან ახლავს პაროქსიზმული ციებ-ცხელება. როგორც ზემოთ იყო განმარტებული, 
შეტევებს შორის ინტერვალი სახეობა-სპეციფიურია. თუმცა, საწყისი შეტევის 
განმავლობაში სინქრონულობა შეიძლება არ იყოს დაცული, რადგანაც ინფექცია 
შეიძლება დაიწყოს განვითარების სხვადასხვა სტადიაზე მყოფი ღვიძლის მერო- 
ზოიტების რამდენიმე პოპულაციისაგან. თუ რა მექანიზმით ხდება სინქრონული 

სურათის თანდათანობითი ჩამოყალიბება, აუხსნელია, მაგრამ II. რIთიიწსთ ამ 
თვალსაზრისით, ყოველთვის არარეგულარულია. გამოყოფილი პიგმენტის ფაგ- 
ოციტირება ხდება ღვიძლის, ძვლის ტვინისა და ელენთის მაკროფაგებით. II, I 
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ღდიასთ-ით გამოწვეული მალარიის მწვავე შემთხვევებში პიგმენტის რაოდენობა 

იმდენად დიდია, რომ ის აძლევს მუქ მოწითალო-ყავისფერ შეფერილობის შინა- 

გან ორგანოებს, როგორიცაა ღვიძლი, ელენთა, ძვლის ტვინი. რაც უფრო მეტი 
ერითროციტი იშლება, ორგანიზმი მით უფრო ვეღარ ახერხებს რკინის აღდგენას, 

რომელიც უხსნად ჰემოზოინთან არის დაკავშირებული, და ვითარდება ანემია. (იხ. 
სურ.19-1-დან 19-9) 

ერთი პათოლოგიური ნიშანი ვასკულარული გამავლობის შეზღუდვა (ობ- 
სტრუქცია) ახასიათებს მხოლოდ II. რხIროიეწსთ-ს. პარაზიტის ყველაზე უფრო მომ- 
ნიფებული სტადიის, შიზონტებით ინფიცირებული ერითროციტების პლაზმურ 
მემბრანაზე ჩნდება ელექტრონულად მკვრივი „შებერილობები“, რომლითაც 

ის ემაგრება შინაგანი ორგანოების კაპილარების ენდოთელიუმს (სურ.19.). ინ- 
ფიცირებული ერითროციტებით ავსებული კაპილარების განვლადობა ირღვევა, 
რაც იწვევს ამ ორგანოთა ანოქსიას. ბლოკირებული კაპილარები იწვევს ტვინში 

იშემიის განვითარებას. ფიქრობენ, რომ ერითროციტების ზედაპირული ანტიგენ- 
ები არეგულირებენ მალარიული პარაზიტის ზრდას და ჩართული არიან ქრონიკუ- 
ლი ინფექციის ჩამოყალიბებაში. 

MI. წნIოივისთო-ით გამოწვეულ მალარიას ხშირად თან ახლავს მდგომარეო- 
ბა, რომელიც ცნობილია შავი წყლის ცხელების სახელწოდებით. ის ხასიათდება 
ერითროციტების მასიური ლიზისით, შარდსა და სისხლში ჰემოგლობინის არა- 
ნორმალურად მაღალი დონით. ამ დროს აღინიშნება, აგრეთვე, ციებ-ცხელება, 
სისხლიანი პირღებინება, სიყვითლე; განვითარებული თირკმლის უკმარისობა 

შემთხვევათა 20-50%-ში იწვევს სიკვდილიანობას. ამ მდგომარეობის ზუსტი მიზ- 
ეზი გაურკვეველია; შესაძლოა, ეს იყოს რეაქცია ქინაქინაზე, ან შეიძლება იყოს 
აუტოიმუნური ფენომენით გამოწვეული, რომლის დროსაც ხდება ჰემოლიზური 
ანტისხეულების წარმოქმნა. 

მალარიის დიაგნოზი, ჩვეულებრივ, ისმება პარაზიტის აღმოჩენით სისხლის 

სქელი და თხელი წვეთის შეღებილი ნაცხის მიკროსკოპული დათვალიერებისას. 
მაშინაც კი, როდესაც სინქრონულობა აშკარაა, სისხლის დიაგნოსტიკური ანა- 
ლიზი შეიძლება გაკეთდეს ნებისმიერ დროს, რადგანაც წინა ეპიზოდიდან მცირე 
რაოდენობით „ჩამორჩენილები“ ყოველთვის რჩება სისხლში. ამისდა მიუხედავად, 

ნაცხი უნდა კეთდებოდეს რამდენიმე დღის განმავლობაში თანაბარი ინტერვალებ- 
ის დაცვით, განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, თუ ერთ ნაცხში პარაზიტი არ აღმოჩ- 
ნდა. სეროლოგიური ანალიზი ნაკლები კლინიკური ღირებულებისაა, რადგანაც 

ვერ ხერხდება არსებული და წარსულში გადატანილი ინფექციების ერთმანეთისა- 
გან განსხვავება.(სურ.20) 

მკურნალობა 
დაავადების კონტროლისათვის საჭიროა ეფექტური მკურნალობა და მუდმივი 

ძალისხმევა კოღოების პოპულაციების რეგულირებისათვის. პირველი ეფექტური 
ანტიმალარიული წამალი იყო ქინაქინი - სამხრეთ ამერიკული ან სხვა ტროპიკული 
ზონის ქინაქინის ხის ქერქის ექსტრაქტი. ხეს სახელი მიანიჭა ლინეიმ მე-17 საუკუ- 
ნეში პერუელი დესპანის ცოლის კონტეს დელ ქინქონის პატივსაცემად, რომელიც 
მალარიას მკურნალობდა ამ ხის ქერქით. ეს მედიკმენტი შლის მალარიის შიზოგო- 
ნიურ სტადიებს, მაგრამ მცირედ, ან სულ არ მოქმედებს ეგზოერითროციტულ 
სტადიებსა და გამეტოციტებზე. მეორე მსოფლიო ომის დროს, როდესაც იაპონ- 
ლებმა მოახდინეს ქინაქინის პლანტაციების ოკუპაცია ინდონეზიაში, საჭირო 
გახდა სხვა მედიკამენტის შემუშავება მოკავშირეთა ძალებისათვის. 1936 წელს 
გერმანიაში შეიქმნა სინთეზური მედიკამენტი ატაბრინ დიჰიდროქლორიდი (ქინა- 
ქინ ჰიდროქლორიდი), რომელიც ეფექტური იყო MIგ§იიძIსიი -ის სახეობის ყველა 
ერითროციტული სტადიისათვის, რაც გამოიხატება კლინიკური სიმპტომების 
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გაქრობაში, ქინაქინის მსგავსად, ატაბრინი არაეფექტურია ეგზოერითროციტული 

სტადიების მიმართ. XI. VIV9X-ითა და XI. CV2IC-თი გამოწვეული მალარიის მქონე 
პაციენტების ამ მედიკამენტით მკურნალობის შემდეგ ხშირად ხდება დაავადების 
განმეორება. გარდა ამისა, ატაბრინი იწვევს მრავალ არასასურველ გვერდით მოვ- 
ლენას, როგორიცაა სიყვითლე და კუჭ-ნაწლავური მოშლილობები. 

მეორე მსოფლიო ომის შემდეგ, მკვლევარების მიერ შექმნილ იქნა სხვა მრავ- 
ალი სინთეზური მედიკამენტი, რომელთაგანაც ყველაზე ხშირად გამოიყენება 
ქლოროქინი, ამოდიაკინი და პრომაკინი. თუმცა, თითოეულ მათგანს ახასიათებს 

შეზღუდული მოქმედება MIმ§თიძ!სთ-ზე და მაქსიმალური ეფექტის მისაღებად 
საჭიროა მათი კომბინირებული გამოყენება. მაგალითად, ქლოროქინი და ამოდია- 

ქინი ხსნის კლინიკურ სიმპტომებს ერითროციტული სტადიების დარღვევის გზით, 
ხოლო ნელი მოქმედების პრიმაქინი არღვევს ეგზოერითროციტულ სტადიებს. 
დღეისათვის, მალარიის მკურნალობის ოპტიმალური რეჟიმი მოიცავს ქლორო- 

ქინის მიღებას 3 დღის მანძილზე, რასაც მოსდევს პრიმაქინის ერთჯერადი დოზა 

ენდემური ზონის დატოვების შემდეგ. ფოლიუმის მჟავის ციკლი წარმოადგენს 

ხელსაყრელ მეტაბოლურ გზას მალარიის თერაპიული მართვის საქმეში. ეს ციკ- 
ლი ძალზე მნიშვნელოვანია ნუკლეინის მჟავებისათვის საჭირო აზოტოვანი ფუ- 

ძეების სინთეზისათვის. ფანსიდარი წარმოადგენს ჰირიმეთამინისა და სულფადო- 
ქსინის კომბინაციას. ის ახდენს ამ ციკლის ორი ფერმენტის, დიჰიდროფოლატ 
რედუქტაზისა და დიჰიდროპტეროატ სინთეზის ინჰიბირებას. ამ კომპონენტების 
ორმაგი მოქმედება ამცირებს თითოეული აგენტის ეფექტური დოზის მინიმალურ 
რაოდენობას, რაც ამცირებს მათ მიერ ადამიანზე მიყენებულ ზიანს და ზრდის 
პარაზიტის ლეთალობას. 

1984 წელს გამოცდილ იქნა და დამტკიცდა გამოყენებისთვის ახალი ანტიმა- 
ლარიული მედიკამენტი მეფლოქინი. ის მოქმედებს სისხლის შიზონტების საწი- 
ნააღმდეგოდ. სადღეისოდ, მეფლოქინი ემატება ჰირიმეთამინ-სულფადოქსინის 

კომბინაციას ერთ საფეხურიანი მკურნალობის სახით ქლოროქინ-რეზისტენტუ- 
ლი II. (წგICIიგ+სი1-ით გამოწვეული მალარიის სამკურნალოდ. მეფლოქინი ინიშნება 
როგორც პროფილაქტიკური მედიკამენტი იმ პირებში, რომლებიც აპირებენ მოგ- 
ზაურობას ქლოროქინ-რეზისტენტული II. MIMIიგ-სი-ის გავრცელების ზონაში. 
ქინაქინასა და ტეტრაციკლინის კომბინაცია გამოიყენება სამხრეთ-აღმოსავლეთ 

აზიაში, როგორც სტანდარტული მკურნალობა გართულებული მალარიის შემთს- 
ვევაში, ხოლო ქინაქინა კვლავ შემოღებულ იქნა როგორც ალტერნატიული მედი- 
კამენტი ქლოროქინ-რეზისტენტული შტამების სამკურნალოდ. 

მალარიის მკურნალობის საქმეში საგანგაშოა პარაზიტების სულ უფრო 
მზარდი რეზისტენტობა მედიკამენტების მიმართ, რაც, უფრო სავარაუდოა, რომ 
ML. რIონმსთ-ის ზოგიერთ შტამში მუტაციური ცელილების შედეგია. 

I. რივ »სწი-ის ქლოროქინ-რეზისტენტული შტამი გავრცელებულია მთელს 
აფრიკაში, პირიმეთამინ-სულფადოქსინ-რეზისტენტული შტამები – სამხრეთ – 
აღმოსავლეთ აზიასა და სამხრეთ ამერიკაში, ხოლო მეფლოკინის მიმართ რეზ- 
ისტენტული შტამები, როგორც იტყობინებიან, გავრცელებულია ტაილანდსა, კამ- 
ბოჯასა და მიანმარში. ამდენად, ანტიმალარიული მედიკამენტების განვითარება 
უნდა იყოს მუდმივი პროცესი. აგრეთვე, ინსექტიციდების გამოყენება კოღოების 
გასანადგურებლად, განსაკუთრებით იმ ზონებში სადაც ამ ქიმიკატების გამოყენ- 
ება ინტენსიურია, იწვევს კოღოების რეზისტენტული ხაზების (შტამების) გაჩენას. 
მაგალითად, საბერძნეთში ამ მიზნით გამოიყენებოდა დდტ #ი0იხIC-ის საწინააღმ- 

დეგოდ; რამდენიმე წელიწადში საჭირო გახდა მისი შეცვლა დიელდრინით. 
თანამედროვე მკურნალობას XI. ჩწIთივწსთ-ის გაურთულებელი შემთხვევებ- 

ის დროს, შეადგენს ქლორპროგუანილისა და დაპსონის კომბინაცია, რომელიც 
ცნობილია „ლაჰდაპ“-ის სახელით. ამჟამად, ის გადის კლინიკურ შემოწმებას აფ- 
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რიკაში. ლაპდაპი ეფექტურია მედიკამენტ-რეზისტენტული მალარიული ორგან- 

იზმების სანინააღმდეგოდ, მისი წარმოება იაფია, მას გააჩნია მოკლე ნახევარდა- 

შლის პერიოდი. ეს უკანასკნელი თავისებურება ნაკლებ შანს უტოვებს ორგანიზმს 

რეზისტენტობის განეითარებისთევის, ვიდრე ის მედიკამენტები რომელთაც უფრო 

გრძელი ნახევარდაშლის პერიოდი აქვთ. 

იდეალურია ახალი ანტიმალარიული მედიკამენტებისა და ახალი ინსექტი- 

ციდების განვითარებისათეის კვლევის წარმართვა ისეთი ნაერთების შექმნის 
მიმართულებით, რომლებიც ახდენენ პარაზიტის ან კოღოს კრიტიკული მეტაბო- 

ლური გზის ბლოკირებას. ეს ახალი ნაერთი უნდა იყოს იაფი, უსაფრთხო და უნდა 
ჰქონდეს გრძელვადიანი ეფექტი. ასეთ მიდგომას წინ უნდა უსწრებდეს პარაზიტში 

მიმდინარე ბიოქიმიური პროცესების ზედმიწევნით ცოდნა, რასაც სჭირდება ინ- 

ტენსიური კვლევა ნლების განმაელობაში. 

იმუნიტეტი 

მალარიულ ციკლში, დაავადების პრეერითროციტული და ერითროციტული სტადიების მიმა- 

რთ მასპინძელი ადამიანის იმუნური პასუხი გარკვეულწილად განსხვავებულია. ითვლება, რომ 1 

უჯრედები, განსაკუთრებით C#M8" 7 უჯრედები, ასრულებენ მნიშვნელოვან როლს პრე-ერითროც- 

იტული სდფადიის იმუნურ პასუხში. ამ სტადიაზე იმუნური აქტივობის სამიზნეს წარმოადგენს, რო- 

გორც ჩანს, პარაზიტული ანტიგენი, რომელსაც უკავშირდება პისტოშეთავსების მთავარი კომპლექ- 

სის ()IIIC) 1! კლასის მოლეკულებჰი, რომლებიც ინფიცირებული ჰეპატოციტების ზედაპირზე არიან 

განლაგებული. მეორე მხრივ, C904'I უჯრედული რეგულაცია ასრულებს მნიშვნელოვან როლს ერი- 

თროციტული სტადიის მიმართ იმუნიტეტის გამომუშავებაში. ინფექციის სიმწვავე ძლიერ არღვევს 

ნონასნორობას 1! (IჩM-1) და 1#2 (IC-4) უჯრედებით განპირობებულ იმუნურ ფუნქციებს შორის; 

დაავადების სიმწვავის მატებასთან ერთად მატულობს 7%#2 (IL-4) უჯრედები. 

თერაპიულ საშუალებათა კვლევის გარდა, ძალზე აქტიურად მიმდინარეობს მალარიისაგან 

დამცავი ვაქცინების განვითარება. ვაქცინების შექმნა და იმუნოდიაგნოსტიკური ტესტების გან- 

ვითარება ნარმოადგენს ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (VIII0) მიერ დასახულ ორ ძირითად 

პრიორიტეტულ მიმართულებას. წარმატებული ვაქცინების შექმნის საფუძველს წარმოადგნს იმ 

სტადიების იდენტიფიცირება, რომლებიც ასტიმულირებენ დამცავი იმუნური პასუხის განვითარე- 

ბას ხერხემლიან მასპინძლებში. მალარიული პარაზიტების განვითარების სტადიების უმრავლესო- 

ბა უჯრედშიდაა და ამის გაშო დაცულია მასპინძლის იმუნური მექანიზმებისაგან; უჯრედგარეთა 

ფორმები (სპოროზოიტები და მეროზოიტები) წარმოადგენენ ეაქცინის სამიზნეებს. 

ვაქცინების ძირითადი ტიპები, რომელთა შესწავლაც ახლა მიმდინარეობს შემდეგია: (!) ან- 

ტისპოროზოიტული ვაქცინები, მიმართული სპოროზოიტების საწინააღმდეგოდ ხერხემლიან 

მასპინძელში; (2) სისხლის ანტიშიზოგონიური სტადიის ვაქცინები, მიმართულია სისხლის სხეა- 

დასხვა სტადიის ანტიგენების საწინააღმდეგოდ, როგორიცაა მქროზოიტებისათვის დამახასიათე- 

ბელი ანტიგენები, ასევე ინფიცირებული ერითროციტების ზედაპირზე ჩანერგილი ანტიგენები; (1) 

გადატანის მაბლოკირებელი ვაქცინები, რომლებიც მოწოდებულია იმისათვის, რომ გააჩეროს პარ- 

აზიტის განვითარება კოღოში. უკვე დადგენილია სპოროზორიტების გარსის ზოგიერთი თავისებურე- 

ბა. სპოროზოიტის გარსი მოქმედებს როგორც განახლებადი „მახე“ მასპინძლის იმუნური სისტემი- 

სათვის, ასტიმულირებს რა ანტისხეულების წარმოქმნას. როდესაც სპოროზოიტზე ხორციელდება 

შეტევა, ის იცვლის გარსს, ხდება შემცვლელი გარსის სინთეზი და „მახე“ განაგრშობს მოქმედებას. 

დაცვის ასეთი სისტემა იდეალურია სპოროზოიტისათვის, რომელიც სისხლში ძალიან ცოტა ხანს 

ჩერდება, იქამდე, ვიდრე ის შეიჭრება ღვიძლის უჯრედში, სადაც ის დაცულია სისხლის მიმოქცევაში 

არსებული ანტისხეულებისაგან. ამ თვალსაზრისით, სპოროზოიტი განსხვავდება აფრიკული ტრი- 

პანოსომისაგან, რომელიც სისხლში სახლობს ხანგრძლივი დროის მანძილზე და მთელი ამ ხნის გან- 

მავლობაში განიცდის იმუნური სისტემის მხრიდან ზემოქმედებას. აფრიკული ტრიპანოსომის ზე- 

დაჰირული ანტიგენები განიცდის მუდმივ ცვლილებას, ყოველი დომინანტური პოპულაცია ერთი 

ნაბიჯით წინ უსწრებს მასპინძლის იმუნურ სისტემას. 

ენდემურ ზონებში, ინფექციური იმუნიტეტი წარმოადგენს დამცველობითი იმუნიტეტის



  

  სამეღისინო პარაზიბოლოგია ========„=„ავღლ== 97 

საფუძველს მთელი იმ ხნის განმავლობაში, ვიდრე დაბალ დონეზე არსებობს ინფექცია. თუმცა, 

განკურნებასთან ერთად, ადამიანი კვლავ იძენს მგრძნობელობას. გარდა ამისა, ენდემურ ზონებში, 

თუკი ძუძუთი კვების დროს ბავშვი დაცულია დედის რძეში არსებული ანტისხეულების წყალობით, 

ძუძუდან მოცილების შემდეგ ბავშვები ძალიან დიდი რისკის ქვეშ აღმოჩნდებიან ხოლმე; ამ რე- 

გიონებში, სიკვდილიანობის ყველაზე მაღალი მაჩვენებელი აღინიშნება სწორედ ბავშვებში. აღსანიშ- 

ნავია, აგრეთვე, რომ II. /21CI6ი„სთ გადის პლაცენტაში და ინეევს ნაყოფის ინფიცირებას. 

ადამიანის მგრძნობელობაზე სხვა ფაქტორებიც ახდენს ზეგავლენას. მალარიით დაავადებულ 

ორგანიზმზე ზემოქმედებას ახდენს რამდენიმე გენეტიკური ფაქტორი. მგრძნობელობა, რომელსაც 

იწვევს დაფის ანტიგენების არსებობა უკვე იყო განხილული. ერითროციტებში გლუკოზო – 6 – 

ფოსფატ დეპიდროგენაზის გენეტიკური დეფიციტი (ფავიზმი) ქმნის პარაზიტებისათვის პარახელსაყ- 

რელ გარემოს. ეს ფერმენტი წარმოადგენს პენტოზური გზის სიჩქარის მალიმიტირებელს, რომელიც, 

სხვა ფუნქციებთან ერთად, ერითროციტის პლაზმურ მემბრანას უმცირებს პარაზიტის მიერ ნარმო- 

ქმნილი ტოქსიკური პროდუქტების მიმართ დამცველობით პოტენციას. დაცვის ასეთი შემცირება 

ინვევს ინფიცირებული უჯრედიდან დიდი რაოდენობით კალიუმის გამოსვლას და ზედმეტი ნატრიუ- 

მის შესვლას უჯრედში. იმის გამო, რომ პარაზიტი საქიროებს კალიუმის უფრო მაღალ დონეს, ვიდრე 

არსებობს უჯრედში, პარაზიტი კვდება. 

ნამგლისებური ანემიის დროს პეტეროზიგოტებს გააჩნიათ გარკეეული უპირატესობა წორ- 

მალური ჰემოგლობინის მქონე ადამიანებთან შედარებით იმ რეგიონებში, სადაც LI. (იIრიჯოსი ენ- 

დემურია. ნამგლისებური ფორმის წარმოქმნა ჩქარდება, როდესაც დაზიანებული ერითროციტი 

განიცდის ჟანგბადის ნაკლებობას. აღნიშნული უპირატესობის ერთ-ერთი განმარტება მდგომარობს 

იმაში, რომ I. /9I1CI092/ძით-ით ინფიცირებული ერითროციტები ვისცერულკაპილარებში გაჩერებისას 

იღებენ ნამგლისებურ ფორმას, რაც აზიანებს ერითროციტის მემბრანას და იწვევს ზომაზე მეტი კა– 

ლიუმის გამოსვლას ინფიცირებული უჯრედიდან. პეტეროზიგოტურ მასპინძელში უჯრედების 40%- 

ზე მეტი ამ ტიპისაა და ამის გამო არახელსაყრელია პარაზიტის განვითარებისათვის, რაც ქმნის ასეთ 

პირობებში დაავადების მიმართ რეზისტენტობას. ირონიულია ის გარემოება, რომ II IMICIე9/ით-ით 

გამოწვეული მალარიის მწვავე პათოლოგიის შედეგად ხდება ძალზე საზიანო მუტაციის შენარჩუნება 

ადამიანთა პოპულაციაში. 

საინტერესო იყო მალარიის გამომწვევი ორგანიზმების უჯრედშიდა კალიუმზე მოთსოვნილე- 

ბების შესწავლა. Lი VIVC ექსპერიმენტებში ნაჩვენები იქნა, რომ პარაზიტი შეიძლება ნორმალურად 

გაიზარდოს იმ ერითროციტებში, რომლებშიც არის ნატრიუმის მაღალი და კალიუმის დაბალი შემ- 

ცვეელობა. აღნიშნული გენეტიკური პირობები, პარაზიტის არსებობასთან ერთად, შესაძლოა აძლიერ- 

ებდეს მასპინძლის ფაგოციტური უჯრედების მიერ პარაზიტის ამოცნობასა და მის გაუვნებელყოფას. 

ფიჭზიოლობია 
მედიკამენტის მოქმედებისა და იმუნური კონტროლის სამიზნეებს II2§თიძI- 

სთ-ის მეტაბოლიტური თავისებურებები წარმოადგენს. სამწუხაროდ, ჯერ კიდევ 
არსებობს ხარვეზები პარაზიტის სასიცოცხლო ციკლის უჯრედშიდა სტადიების 
მეტაბოლური ასპექტების ცოდნასთან დაკავშირებით. ეს, ნაწილობრიე, იმითაა 
გამოწვეული, რომ ბოლო დრომდე არ არსებობდა ამ სტადიების Iი VIVI0 კულტი- 
ეირების ტექნიკა. მაგალითად, გლუკოზა წარმოადგენს პარაზიტისათვის საჭი- 
რო ძირითად ნახშირწყალს. ენერგიის უდიდეს ნაწილს, როგორც ჩანს, ის იღებს 

გლიკოლიზის საშუალებით. ვიდრე არ იქნა დადგენილი ტრიკარბონული მჟაგის 
ციკლის (XC#) ზოგიერთი შუალედური პროდუქტი,ვერ მტკიცდებოდა ფუნქციური 

მიტოქონდრიების არსებობა ერითროციტულ სტადიებზე, თუმცა, კოღოს სტადიე- 
ბზე პარაზიტს გააჩნია ეს ორგანელები. ერითროციტულ სტადიებზე, ეს პარაზიტი 
წარმოადგენს ფაკულტატურ ანაერობს (ანუ იყენებს ჟანგბადს თუ ის არსებობს) 
ძირითადად, ნუკლეინის მჟავების სინთეზის განმავლობაში. ნახშირწყლოვანი მე- 
ტაბოლიზმის საბოლოო პროდუქტებს წარმოადგენს რძის მჟავა, ჭიანჭველმჟავა 
და მცირე რაოდენობით ძმარმჟავა. პარაზიტი ახდენს ნახშირორჟანგის ფიქსაციას 
და ითვლება, რომ ის ფერმენტები, რომლებიც ახდენენ ამ პროცესის კატალიზს, 
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მგრძნობიარეა ქინაქინისა და ქლოროქინის მიმართ. პარაზიტის განვითარებისათ- 
ვის მნიშვნელოვანია ჰემოგლობინი, თუმცა, ზუსტად არ არის გარკვეული თუ მის 
რომელ კომპონენტს საჭიროებს პარაზიტი. პარაზიტის მიერ ჰემოგლობინის გად- 

ამუშავება ხდება უჯრედის შიგნით; ამ დროს წარმოიქმნება უხსნადი გვერდითი 
პროდუქტი ჰემოზოინი. 

პარაზიტის მიერ ნახშირორჟანგის ფიქსაციის შესაძლო დარღვევის გარ- 
და, ქლოროქინი, როგორც ჩანს, ერთვება უჯრედშიდა მონელების პროცესშიც. 

ქლოროქინი და ქინაქინი წარმოადგენენ სუსტ ფუძეებს, რომლებიც მაღლა სწ- 
ევს ლიზოსომის #8, მაჩვენებელს, რაც ამცირებს პარაზიტის მიერ მასპინძლის 
ჰემოგლობინის ეფექტური გადამუშავების უნარს, თუმცა, მალარიის გამომწვევი 

პარაზიტი დამოკიდებულია მასპინძლის ერითროციტების მრავალ მნიშენელოვან 
ნივთიერებაზე, მას გააჩნია ფოლიუმის მჟავას სინთეზის უნარი, რომელიც წარ- 
მოადგენს ძირითად ნივთიერებას პირიმიდინის სინთეზში. მასპინძლის უჯრედე- 

ბი საჭიროებენ ფოლიუმის მჟავის გარე წყაროს. იმ მედიკამენტებს, რომლებსაც 
გააჩნიათ პარაზიტის მიერ ფოლიუმის მჟავის სინთეზის ბლოკირების უნარი (ან- 
ტიფოლები), აქვთ უდიდესი თერაპიული პოტენციალი. ” 

სისხლისა და ქსოვილის უმარტივესები!III: 

სხვა აპიკომპლექსები 

ბაბეზია 

ადამიანის ინფიცირების შემთხვევები ს82ხი§2 5იი-თი ცნობილია 1957 წლი- 
დან; თუმცა, ბოლო წლებში ადამიანის ბაბეზიოზი საკმაოდ ხშირად აღინიშნება 

მასაჩუსეტსა, ნიუ-იორკსა და ვისკონსინში, რამაც მიიპყრო მედიკოს პარაზი- 

ტოლოგთა ყურადღება. ყველა ამ გეოგრაფიულ ადგილას, დაავადების გამომწვე- 
ვი იყო 8ვხ9%2 VIICI0იI, რომელიც წარმოადგენს მემინდვრიებისა და სხვა მლრღ- 
ნელების ბუნებრივ პარაზიტს, ხოლო ვექტორი -– ტკიპა IX0ძ95 ძვთIი!ი!. 

IX00ლ§ ძვთთიი წარმოადგენს, აგრეთვე, ლაიმის დაავადების ვექტორსაც. 
ადამიანი ავადდება, როდესაც ინფიცირებული ტკიპა კბენს მას. სპლენექტომირე- 
ბული (ელენთა ამოკვეთილი) ინდივიდები, თითქოს უფრო ადვილად ავადდებიან 

ბაბეზიოზით, ისინი მგრძნობიარენი არიან 8ანი§I8-ს არა ერთი სახეობის მიმართ 

და აღწერილი სასიკვდილო შემთხვევების უმრავლესობა მოდის სწორედ ასეთ ინ- 
დივიდებზე. უკანასკნელ წლებში ჩატარებული გამოკელევების შედეგების მიხედ- 
ვით ვარაუდობენ, რომ ბაბეზია საქართველოშიც გავრცელდა 

სასიცოცხლო ციკლი 
ხერხემლიან მასპინძელში დაავადება იწყება, როდესაც ვერმიკლები (ანუ 

სპოროზოიტები) გადადიან მასპინძელში ინფიცირებული ტკიპის კბენის გზით. 
ვერმიკლის სიგრძე, დაახლოებით, 2 მკმ-ია; მისი ფორმა იცვლება მსხლისებური- 
დან სპირალურამდე. 

სასიცოცხლო ციკლის იმ ნაწილში, რომელიც ხერხემლიან მასპინძელში მიმ- 
დინარეობს, არ ხდება სქესობრივი გამრავლება და არც ეგზოერითროციტული 
ფაზა არსებობს. ვერმიკლი შედის მასპინძლის ერითროციტში, სადაც ის გარ- 
დაიქმნება ტროფოზოიტად, სწრაფად იზრდება, მრავლდება ბინარული გაყოფით 

და წარმოქმნის მრავალ მეროზოიტს. მეროზოიტები გამოიფრქვევიან ერითროც- 

იტიდან და შედიან სხვა ერითროციტებში, სადაც გრძელდება მათი გაყოფა და 
ზრდა და ახალ ერითროციტებში შესვლა, რის შედეგადაც, მოკლე დროში, მკვეთ- 
რად მატულობს ინტრაერითროციტული პოპულაცია. 
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ტკიპის დაინფიცირება ხდება ინფიცირებული ხერხემლიანის სისხლით კვებ- 
ის დროს. ხვდება რა ტკიპის ნაწლავში, პარაზიტი მაშინვე გარდაიქმნება მოძრავ, 
პოლიმორფულ იზოგამეტებად, 24 საათში (კვებიდან) ხდება გამეტების შერწყმა 
და ზიგოტის წარმოქმნა. ზიგოტები გარდაიქმნებიან სიგარის ფორმის მ-10 მკმ 
სიგრძის ოოკინეტებად, რომლებიც გადიან ნაწლავის სისქეში და გარდაიქმნე- 
ბიან ინცისტირებულ სპორონტებად; თითოეული მათგანი 2 დღეში იზრდება და 
მათი დიამეტრი აღწევს 16 მკმ-ს. ყოველი სპორონტის ბირთვი განიცდის შიზოგო- 
ნიას, წარმოქმნილი ვერმიკლები (9-13 მკმ სიგრძის) მიგრირებენ ჰემოცელში და 
იჭრებიან ტკიპის სხვადასხვა ქსოვილში, განსაკუთრებით, საკვერცხეების ქსო- 
ვილებში. საკვერცხეებში ისინი კვლავ იყოფიან და შედიან ემბრიონულ ტკიპებში, 
ეერმიკლების საბოლოო შთამომავლობა შემდგომში გადადის ახლადგამოჩეკილი 
ტკიპის სანერწყვე ჯირკვლებში, საიდანაც შედის ხერხემლიანი მასპინძლის სისხ- 
ლში ტკიპის სისხლით კვების დროს. 85ხC13-ს გადასვლას ტკიპიდან მის შთამომა- 
ვლობაში აღწერილი გზით ეწოდება ტრანსოვარიული გადაცემა. 

სიმაპატომატოლოგია და დიაგნოზი 
იმუნოკომპრომეტირებულ ინდივიდებში ბაბეზიოზის შედეგი შეიძლება იყოს 

ფატალური. დაავადება ჰგავს მალარიის მსუბუქ ფორმას; ხშირად ხდება, რომ არ- 
სებობს ბაბეზიოზზე დაეჭვების საფუძველი და ამის მიუხედავად, სისხლის ნაცხის 
ანალიზისას ბაბეზიოზის ერითროციტული სტადიები ერევათ მალარიის გამომ- 
წვევ ორგანიზმებში. დაავადების ჩვეულებრივ გამოვლინებას, ძირითადად, წარ- 
მოადგენს ჰემოლიზური ანემია. 

ი მკურნალობა 
იმის გამო, რომ ბაბეზიოზი ერევათ მალარიაში, მას ზოგჯერ მკურნალობენ 

ქლოროქინით. მიუხედავად იმისა, რომ ამ მკურნალობის დროს, შეიძლება მიღ- 
წეულ იქნას გარკვეული შედეგი, არ არსებობს მკაფიო მტკიცებულება იმისა, რომ 
ეს მედიკამენტი ეფექტურია ბაბეზიოზის სამკურნალოდ. წარმატებით იქნა გამოყ- 
ენებული კლინდამიცინისა და ქინაქინის 7-10 დღიანი კურსი, მაგრამ ითვლება, 
რომ მკურნალობის გზები კვლავ ძიების პროცესშია. 

დაავადებულთა უმრავლესობის განკურნება ხდება სპონტანურად, ამიტომ 
სიმპტომური მკურნალობა შეიძლება წარმოადგენდეს საუკეთესო გზას დაავადებ- 
ის მართვის საქმეში. პაციენტებს, რომლებსაც აღენიშნებათ პარაზიტის სიცოცხ- 
ლისათვის საშიში რაოდენობა, უტარდებათ სისხლის პირდაპირი გადასხმა. 

ტოქსოპლაზმა - ”იჯინ!3§თა3 Cიიძ" 

ადამიანის ტოქსოპლაზმოზის გამომწვევს წარმოადგენს კოკციდია I0I0(I2+4- 
თ9 Cიიძი, რომელიც აღმოჩენილ იქნა 1908 წელს უდაბნოს მღრნელებში. ამ ჰო- 
ტენციურად საშიში პარაზიტით ინფიცირებულია აშშ-ს მოსახლეობის 50%. საბედ- 
ნიეროდ, შემთხვევების უმრავლესობა ასიმპტომურია. თუმცა, აღინიშნება მცირე, 
შემთხვევითი ეპიდემიები. დასნებოვნება, უმთავრესად, ხდება თერმიულად ცუ- 
დად დამუშავებული ხორცის (ძირითადად ძროსის, ღორის, ცხერის) მიღების შე- 
დეგად და შინაურ ან გარეულ კატებთან კონტაქტით. ნებისმიერ კატა, განურჩევ- 

ლად იმისა, თუ როგორი მოვლილია, შეიძლება იყოს ტოქსოპლაზმის მატარებელი. 
თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზი წარმოადგენს ძალზე სერიოზულ დაავადებას, 
ამიტომ ორსული ქალები უნდა ერიდონ კონტაქტს კატებისათვის განკუთვნილ 
ყუთთან, ან მის საფენთან. ბუზები და ტარაკნები შეიძლება, აგრეთვე, წარმოად- 
გენდნენ კატის ფეკალიებიდან საკვებზე ინფექციური სტადიის გადამტანებს. 
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ა სასიცოცხლოციკლი 

ტოქსოპლაზმა (სურ.21) აზიანებს ქსოვილების ფართო სჰექტრს, მაგრამ უპი- 

რატესობა ეძლევა კუნთებს, ლიმფურ კვანძებსა და ნაწლავის ეპითელიუმს. ნაწ- 
ლავის ეპითელიუმის ინფიცირება აღინიშნება მხოლოდ კატისებრებში და განვი- 
თარების ამ გზას ენოდება ნაწლავური ან ენტეროეპითელური ფაზა. ამ ფაზის 
განმავლობაში ხდება სპოროზოიტების შემცველი ოოცისტების ფორმირება; ისინი 
ნარმოადგენენ ადამიანის ინფიცირების ძირითად წყაროს. სხვა მასპინძლებში, 
მათ შორის, მტაცებლებში, მწერიჭამიებსა და პრიმატებში, აღინიშნება მხოლოდ 
ექსტრანაწლავური (ნაწლავგარე) ანუ ქსოვილის ფაზა. განვითარების ორივე 
ფაზა იწყება ოოცისტის მოხვედრით ორგანიზმში. თითოეული ოოცისტა (ზომე- 
ბით 10-13 მკმ ჯ» 9-1 1 მკმ) შეიცავს ორ სპოროცისტას, თითოეული მათგანი ოთხი 
სპოროზოიტის შემცველია. სპოროზოიტები გამოდიან ოოცისტიდან მასპინძლის 
ნვრილი ნაწლავის სანათურში, კატებში, ზოგიერთი სპოროზოიტი შედის ნაწლავის 
ეპითელურ უჯრედში და იწყებს ნაწლავურ ფაზას. სხვა სპოროზოიტები გადიან 
ლორნოვანში და იჭრებიან ახლომდებარე ქსოვილის უჯრედებში, მათ შორის ლიმ- 
ფური კვანძების უჯრედებსა და ლეიკოციტებში. 

ნანლავურ ფაზაში სპოროზოიტები შედიან რა მასპინძლის უჯრედებში, 
ხვდებიან პარაზიტოფორულ ვაკუოლში და გარდაიქმნებიან ტროფოზოიტებად, 
რომლებიც მრავლდებიან ენდოდიოგენიის და ენდოპოლიოგენიის გზით. ენდო- 

დიოგენია წარმოადგენს მემბრანასთან დაკავშირებული შვილეული უჯრედების 
(ორი ––დიო–- ან მეტი –პოლიო–) ფორმირებას, რომლებიც ჯერ კიდევ დედი- 

სეულ უჯრედში იმყოფებიან. უსქესო გამრავლების ციკლების რაოდენობა და- 

მოკიდებულია კატისებრი მასპინძლის ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაზე, დაახ- 
ლოებით 20-40 მეროზოიტის წარმოქმნა ხდება თითოეული ტროფოზოიტიდან. 
ინფიცირებიდან 3-15 დღეში ზოგიერთი მეროზოიტი შედის მასპინძლის ახალ- 
ახალ უჯრედებში, სადაც გარდაიქმნებიან მიკროგამეტოციტებად (მამრობითი) 

ან მაკროგამეტოციტებად (მდედრობითი). გამეტოციტების პოპულაციის 2-4% 
მიკროგამეტოციტებია; თითოეული მათგანი წარმოქმნის დაახლოებით 12 მიკ- 

როგამეტას. განაყოფიერება უჯრედშიდაა; მიკროგამეტები იწვევენ მასპინძლის 
უჯრედების გასკდომას და იჭრებიან მაკროგამეტების შემცველ უჯრედებში. გა- 

ნაყოფიერების შემდეგ მიღებული ზიგოტა გარდაიქმნება ოოცისტად, რომელიც 
გამოდის უჯრედიდან კატისებრთა ნაწლავის სანათურში და ფეკალიებთან ერ- 
თად ხვდება გარემოში. ჟანგბადის არსებობის შემთხვევაში, 2-5 დღეში ოოცისტა 
სპოროგონიის გზით ქმნის ორ სპოროცისტას, თოთოეული მათგანი შეიცავს ოთხ 
სპოროზოიტს. ამგვარად, კატისებრთა ორგანიზმში მიმდინარე ნაწლავური ფაზა 
გადის 3 სტადიას: უსქესო გამრავლებას, რომლის შედეგად მიიღება მეროზოიტე- 
ბი, გამოგონიას – გამეტების წარმოქმნას და სპოროგონიას, რომლის შედეგადაც 
მიიღება ინფექციური სპოროზოიტების შემცველი ოოცისტები. 

კატებში ექსტრანაწლავური და ნაწლავური განვითარება, რომელიც სრული- 
ად განსხვავებულია ერთმანეთისაგან, შეიძლება მიმდინარეობდეს ერთდროუ- 
ლად. ძუძუმნოვრებში (კატების გარდა), მათ შორის, ადამიანში, აღინიშნება მხ- 
ოლოდ ექსტრანაწლავური ფაზა. 

ექსტრანაწლავური განვითარების ფაზაში არსებობს ორი გზა: 1) ორგან- 

იზმში ხედება ოოცისტა, რომელიც შეიცავს სპოროზოიტებს და ისინი იჭრებიან 
უჯრედებში (არა ნაწლავის ეპითელის) და 2) ორგანიზმში ხვდება ფსევდოცის- 
ტა, რომლისგანაც გამოთავისუფლებული ბრადიზოიტები ახდენენ უჯრედების 
ინფიცირებას. ორივე შემთხვევაში, პარაზიტი გადის ნაწლავის კედელში, მას 

შთანთქავს მაკროფაგი, რომელსაც პარაზიტი გადააქვს მთელს ორგანიზმში. მაკ- 
როფაგში, ლიზოსომური მოქმედებისაგან დაცული პარაზიტი წარმოქმნის სწრა- 
ფად გამრავლებად მეროზოიტებს, რომელთაც ტაქიზოიტები ეწოდებათ, მათი 
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ზომა შეადგენს 7 მკმ X 2 მკმ. მწვავე ინფექციის შემთხვევაში, მასპინძლის უ7ჯრე- 
დის პარაზიტოფორულ ვაკუოლში, წარმოიქმნება 8მ-16 ტაქიზოიტი, რაც ინგევა 

უჯრედის რღვევას, ალბათ, შექმნილი წნევის გამო; გამოყოფილი ტაქიზოიტები 
სახლდებიან ახალ უჯრედებში. მასპინძლის უჯრედში ტაქიზოიტების აკუმულა- 

ციას ეწოდება ჯგუფი. 
ტოქსოპლაზმით შეიძლება დიანფიცირდეს მრავალი ტიპის უჯრედი. ქრონი- 

კული ფაზის დროს ტვინის, გულისა და ჩოჩხის კუნთებში მყოფი პარაზიტი უფრო 
ნელა მრავლდება, ვიდრე მწვავე ფაზის შემთხვევაში. ამ სტადიაზე პარაზიტს 
ეწოდება ბრადიზოიტი. 

ბრადიზოიტები დიდი რაოდენობით აკუმულირდებიან ინფიცირებულ 
უჯრედში. შემდგომში, ბრადიზოიტების მასის გარშემო ვითარდება სქელი გარსი, 
წარმოიქმნება ზოიტოცისტა ანუ ქსოვილის ცისტა, რომელიც თეეების ან წლებ- 

ის მანძილზე სახლობს, განსაკუთრებით, ნერვულ ქსოვილში. ამის გამო, ყველა 

ცხოველი, კატის გარდა, შეიძლება ჩაითვალოს შუალედურ მასპინძლად, რადგა- 

ნაც ამ ცხოველებში პარაზიტი არასდროს არ მრავლდება სქესობრივი გზით. 

ზოიტოცისტის ფორმირებასთან ერთად, ხდება მასპინძელში იმუნიტეტის 

განვითარება, რომელიც მოიცავს როგორც ჰუმორულ, ასევე უჯრედულ რეა- 

ქციას; ეს იმუნიტეტი ჩვეულებრივად, მუდმივია და უზრუნველყოფს ხელმეორედ 

ინფიცირების თავიდან აცილებას. იმუნიტეტის დასუსტების შემთხვევაში ცისტე- 

ბიდან გამოყოფილი ბრადიზოიტები ახდენენ მასპინძლის იმუნური სისტემის რეს- 

ტიმულირებას. 

ეპიდემიოლოგია 
10ჯ0ი195ი3 ყიიძI კოსმოპოლიტია. ყველაძუძუმწოვარს,ადამიანის ჩათელით, 

ახასიათებს ტოქსოპლაზმოზის ტრანსპლაცენტური გადაცემა. სპოროზოიტების 

შემცეელი ოოცისტები, ტაქიზოიტები და ბრადიზოიტები, ყველა გვევლინება ინ- 

ფექციურ აგენტებად. ინფექციის წყარო განსხვავებულია, უშუალო შეხებითა და 

დაბინძურებიდან (კატის საფენის ხელის შეხებით) დაწყებული თერმულად ცუდად 

დამუშავებული ხორცისა და აუდულარი რძის მიღებით დამთავრებული. 

იდენტიფიცირებული და შესწავლილია I. დიიძი"-ის სულ ცოტა, ხუთი სხვა- 

დასხვა ხაზი (შტამი). ისინი, უპირველეს ყოქლისა, განსხვავდებიან სასიცოცხლო 

ციკლის ხანგრძლივობითა და წარმოქმნილი მეროზოიტების რიცხვისა და მორ- 

ფოლოგიის მიხედვით. 

იმუნოლოგიური გამოკვლევებით ნაჩვენებია, რომ მთელს მსოფლიოში, ადა- 

მიანებს გააჩნიათ ტოქსოპლაზმის ანტისხეულები; თუმცა კლინიკური ტოქსო- 

პლაზმოზი იშვიათია და ინფექცია, ძირითადად, ასიმპტომურია. დღეისათვის არ 

არის ცნობილი ყველა ის ფაქტორი, რომელიც ზეგავლენს ახდენს დაავადების 

მიმდინარეობის თავისებურებაზე. დადგენილ იქნა, რომ პათოლოგიის დონეზე 

შემდეგი ფაქტორები მოქმედებენ: 1. მასპინძლის ასაკი - რაც უფრო ასაკოვანია 

მასპინძელი, ის უფრო რეზისტენტულია დაავადების მიმართ; 2. შტამის (ხაზის) 

ვირულენტობა; 3. მასპინძლის ბუნებრივი მგრძნობელობა და 4. მასპინძლის შეძე– 

ნილი იმუნიტეტის ხარისხი. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი 

სიმპტომური ანუ კლინიკური ტოქსოპლაზმოზი შეიძლება კლასიფიცირებულ 

იქნას როგორც მწვავე, ქვემწვავე, ქრონიკული და თანდაყოლილი. მწვავე ტოქსო- 
პლაზმოზის დროს ხდება პარაზიტის ინვაზია ჯორჯლის ლიმფურ კვანძებსა და 
ღვიძლის პარენქიმაში. ყველაზე უფრო დამახასიათებელ სიმპტომს წარმოადგენს 
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მტკივნეული და შეშუპებული ლიმფური კვანძები კისრის, საზარდულისა და ლავი- 

წქვეშძა უბნებში, რასაც ხშირად თან ახლავს ცხელება, თავის ტკივილი, ანემია, კუნ- 
თების ტკივილი და ზოგჯერ გართულებები ფილტვების მხრიდან. ტაქიზოიტების 

გამრავლება ხდება მრავალ ქსოვილში და სწრაფად კლავს მასპინძლის უჯრედებს. 

როდესაც დაავადების პროცესში ჩართულია ტვინი და თვალის ბადურა, ხშირად 
ვითარდება სერიოზული დაზიანებები. ქვემწვავე ტოქსოპლაზმოზი წარმოადგენს 
გახანგრძლივებულ მწვავე ფორმას. (სურ.22) 

ჩვეულებრივ, ქრონიკული სტადიის ხანგრძლივობა განისაზღვრება მასპინ- 
ძლის იმუნური სისტემით. თუ იმუნიტეტი ნელა ვითარდება, კლინიკური ტოქსო- 

პლაზმოზის მიმდინარეობა შეიძლება დროში გაიწელოს. ამ პერიოდის განმავ- 
ლობაში ტაქიზოიტები განაგრძობენ უჯრედების დაშლას, რითაც ქმნიან ძლიერ 
დაზიანებას ფილტვებში, გულში, ღვიძლში, ტვინსა და თვალში. ცენტრალური 
ნერვული სისტემა დაბალი იმუნოკომპეტენტურობის გამო უფრო მეტად ზიანდე- 
ბა, ვიდრე არანერვული ქსოვილები. ტოქსოპლაზმოზი მაშინ ხდება ქრონიკული, 
როდესაც მასპინძლის იმუნიტეტი თრგუნავს (რასაც თან ახლავს ზოიტოცისტების 
წარმოქმნა) ტაქიზოიტების პროლიფერაციას, ზოიტოსცისტები შეიძლება წლების 
მანძილზე დარჩნენ ინტაქტურნი; ამ დროს არც კლინიკური სიმპტომები აღინიშ- 
ნება. ზოიტოცისტის გარსი შეიძლება შემთხვევით გასკდეს; გამოთავისუფლე- 
ბული ბრადიზოიტების უმრავლესობა დაშლილია მასპინძლის იმუნური რეაქციის 
შედეგად; მხოლოდ ზოგიერთი მათგანი იჭრება უჯრედში და ქმნის ახალ ზოიტო- 

ცისტებს. ბრადოზოიტების ადგილზე, ტვინში თანდათანობით იქმნება გლიური 
უჯრედების კვანძები. დიდი რაოდენობით ასეთი კვანძების წარმოქმნა იწვევს 
ქრონიკული ენცეფალიტის სიმპტომების განვითარებას, რასაც ზოგჯერ თან 
ახლავს სპასტიკური დამბლა. ეს განსაკუთრებით დამახასიათებელია შიდს-ით 
დაავადებული პაციენტებისათვის, რომლებშიც ტოქსოპლაზმამ შეიძლება გამოი- 
წვიოს ტვინის მწვავე დაზიანება, 

ფსევდოცისტების არსებობა და გასკდომა თვალის ბადურასა და ქოროიდში 
ინვევს დაბრმავებას. ქრონიკული ტოქსოპლაზმოზი იწვევს, აგრეთვე, მიოკარ- 

დიტს, რის შედეგადაც ვითარდება პნევმონია და გულის დაზიანება. 
თანდაყოლილი ტოქსოპლაზმოზი ვითარდება ნაყოფის ტრანსპლაცენტური 

ინფიცირებისას, რაც იწვევს მკვდრადშობადობას ან მრავალი მძიმე დეფექტის 
წარმოქმნას. ცოცხლად დაბადებული ინფიცირებული ბავშვების დაახლოებით 
12% იღუპება დაბადებიდან მოკლე დროში, ხოლო გადარჩენილი ბავშვების 20%- 

ზე ნაკლები ნორმალურები არიან 4 წლამდე. მოგვიანებით დარღვევები აღინიშ- 
ნება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, თვალსა და შინაგან ორგანოებში; ამ დროს 
ვითარდება ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა სიყვითლე, მიკროცეფალია და ჰი- 

დროცეფალია, რომლებიც ჩნდება დაბადებისთანავე ან დაბადებიდან ცოტა ხნის 

შემდეგ. 
დიაგნოზი ემყარება, უმთავრესად, სეროლოგიურ ანალიზს დახოცილი ან- 

ტიგენების გამოყენებით. გამოიყენება ქსენოდიაგნოზირებაც, რაც გულისხმობს 
ბიოფსიური მასალის ან საეჭვო სითხის ინოკულაციას თაგვში. დადებითი დიაგ- 
ნოზის დასმა ხდება თაგვში პარაზიტის აღმოჩენის შემთხვევაში. (სურ.22) 

მჰურნალობა 
სამკურნალოდ გამოიყენება პირიმეთამინი (პერორალური), რომელიც, ჩვეუ- 

ლებრივ, ინიშნება სულფადიაზინთან ერთად. იმის გამო, რომ პირიმეთამინი ანტი- 
ფოლია და მას შეუძლია გამოიწვიოს ფოლიუმის მჟავას დეფიციტი მასჰინძელში, 

დამატებით ეძლევათ ფოლიუმის მჟავა უსაფრთხოებისათვის. 
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ია მასპინძლის იმუნური პასუხი 

ტოქსოპლაზმოზი ითვლება ოპორტუნისტულ დაავადებად. მას ახასიათებს ორი სტადია: მწ- 

ვავე სტადია, რომელიც განისაზღვრება ლიმფოციტების მიერ ტაქიზოიტების ქსოვილებში ადრეული 
გავრცელებით და ქრონიკული სტადია, რომელიც ხასიათდება ცისტების წარმოქმნით. მნვავე სტა- 

დიის განმავლობაში, აქტივირებული მაკროფაგებიდან გამოყოფილი IL-I2 M-თან ერთად ML 

ინვეეს MM უჯრედების მიერ IMM-M-ს წარმოქმნას. IMM- # და 1VML-ძ, თავის მხრივ, ააქტიურებს 

მაკროფაგების ანტი-ტოქსოპლაზმურ აქტივობას. C94«” და C08თ უჯრედები არ მონაწილეობენ 

თანდაყოლილ იმუნურ პასუხში. ქრონიკული სტადიის განმავლობაში, შეძენილი იმუნიტეტი (1: ჯიი- 

ძII-ს მიმართ) მჟღავნდება ანთებითი მახასიათებლებით, რაც უკავშირდება 71#-I - ტიპის პასუსს. ამ 

შემთხეევაში, C98' 7 უჯრედები და IIMM- V ასრულებს მთავარ როლს. 

XLირსოი0CMV§5 C2I1ი1)1 

შიდს-ის მატებასთან ერთად, დრამატულად მოიმატა ჩიისთიC0V5(5 C2LიII-ით 
გამოწვეულმა პნევმონიებმა (CL). შიდს-თან დაკავშირებულ ოპორტუნისტულ 

დაავადებებს შორის XXCX წარმოადგენს სიკვდილიანობის ყველაზე ხშირ მიზეზს; 
აღენიშნებათ შიდს-ის მქონე პაციენტების 60%-ს აშშ-სა და ევროპაში. გარდა იმისა, 
რომ XCX ფართოდ არის გავრცელებული შიდს-ის მქონე პაციენტებში, ICI ხშირია 
ბავშვებსა და მოზარდებში, რომლებსაც აქვთ ცუდი კვება, დასუსტებულები არიან 
ან აღენიშნებათ პირველადი იმუნოდეფიციტური მოშლილობანი. CL აგრეთვე 
გეხვდება ავთვისებიანი სიმსივნის მქონე პირებსა და ტრანსპლანტირებულ პა- 
ციენტებში, რომლებიც ღებულობდნენ იმუნოსუპრესორულმედიკამენტებს. 

არსებობს აზრთა სხვადასხვაობა იმასთან დაკავშირებით, თუ რომელ 
ტაქსონომიურ ჯგუფს უნდა მიეკუთენოს XL. C8MიM. ზოგიერთი მას პირობითად 
მიაკუთვნებს უმარტივესების ქვესამეფოს, აპიკომპლექსას ტიპს. სხვები ანიჭებენ 
მას დამოუკიდებელ სისტემატიკურ ადგილს უმარტივესებს შორის, ზოგიერთი კი 
ჩიისიილ»75I§ მიაკუთვნებს სოკოების სამეფოს. არა მარტო წი6სთიCV59%L#-ის სის- 
ტემატიკასთან დაკავშირებული საკითხია ღია, არამედ მისი სასიცოცხლო ციკლი, 
ბუნებრივი რეზერვუარები და გადაცემის სახეც გაურკვეველია. 

სასიცოცხლო ციკლი 
# ლ2IIიI-ის სასიცოცხლო ციკლთან დაკავშირებით ცოტა რამ არის დადგენი- 

ლი. არსებული მონაცემები გამომდინარეობს ინფიცირებული ადამიანებისა და სხვა 
ძუძუმწოვრებიდან მოპოვებული ფორმების მორფოლოგიური შესწავლიდან. არ არ- 
სებობს ინფორმაცია იმ ფორმების შესახებ, რომლებიც ამ მასპინძლების გარეთ იმ- 
ყოფებიან. ირს+ი0C#§90§ C8”ი9I წარმოადგენს უჯრედგარეთა პარაზიტს, რომელიც 
გვხვდება ფილტვის ინტერსტიციულ ქსოვილებსა და მის ალვეოლებში. 

განსაზღვრულია პარაზიტის სამი მორფოლოგიური სტადია: ტროფიკული, 
პრეცისტისა და ცისტის სტადიები: პლეომორფულ ტროფიკულ სტადიაზე 2-8 
მკმ ზომის პარაზიტს გარს აკრავს თხელი, 10-40 ნმ სისქის პელიკულა, რომელიც 
შესდგება პლაზმური მემბრანისა და ელექტრონულად მკვრივი გარეთა შრისაგან. 
პელიკულას უკავშირდება მცირე ზომის მილაკოვანი გამონაზარდები, რომლებიც 
ზოგჯერ ფილოპოდიებივით გამოიყურებიან. ტროფიკულისტადიის ფორმები,რო- 
გორც წესი, ერთბირთვიანებია, თუმცა ზოგჯერ გვხვდება ორბირთვიანი ფორმე- 
ბიც. პრეცისტული სტადია წარმოადგენს გარდამავალ ფორმას ტროფიკულ და 
ცისტის სტადიებს შორის. პრეცისტული ორგანიზმი ოვალურია, 3-5 მკმ სიგრძის, 
მიტოქონდრიების ჯგუფით ციტოპლაზმაში. ამ სტადიის განმავლობაში პელიკუ- 
ლა იწყებს გასქელებას, მისი სისქე მერყეობს 40-დან 120 ნმ-ს შორის; მილაკოვანი 
გამონაზარდები მცირეა, ბირთვის რაოდენობა იზრდება რვამდე. 

ცისტის ზომა 4-6 მკმ-ია, მას გააჩნია სქელი პელიკულა (70- (40 ნმ), რომელიც 
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შედგება სამი მრისაგან: L პლაზმური მემბრანისაგან, II. შუა, ელექტრონებისათვის 
გამტარი შრისა და III. გარეთა ელექტრონულად მკვრივი შრისაგან. რვა ცისტის- 

შიდა სხეულაკი ანუ სპოროზოიტი განლაგებულია როზეტისებურად; სპოროზო- 
იტების ფორმირება ხდება ცისტის შიგნით მეიოზური გაყოფის გზით სპოროგო- 

ნიის განმავლობაში. 
თითოეული ცისტისშიდა სხეულაკის ზომა 1-1,5 მკმ-ია; მას გააჩნია ბირთვი, 

მიტოქონდრია და გრანულური ენდოპლაზმური ბადე; ცისტისშიდა სხეულაკი შეი- 
ძლება იყოს სფერული, ნამგლისებური ან ამებოიდური. ცისტიდან გამოსელის შემ- 
დეგ, თითოეული ცისტიშიდა სხეულაკი გარდაიქმნება ტროფიკულ სტადიად, რაც 

აღინიშნება ფილტვის ალვეოლის ამომფენ შრეში. ყოველი ახალი ფორმა შერჩევით 

ემაგრება | ტიპის ალვეოლური ეპითელის უჯრედებს. ერთი ადამიანიდან მეორეზე 

პარაზიტის გადაცემის გზა არ არის დადგენილი. ყველაზე სარწმუნო თეორიით, 
რომელიც ეყრდნობა ვირთაგვიდან ვირთაგვაზე გადაცემის გზის შესწავლას, 
შესაძლებელია ცისტების შესუნთქვა ჰაერიდან. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
იმუნოლოგიური თვალსაზრისით ნორმალურ ინდივიდებში, ნილს ი0CV%(2-ს ინ- 

ფექციაასიმპტომურია;თუმცა,ასეთილატენური ინფექცია შეიძლება გააქტიურდეს 
იმუნოსუპრესიით. პნევმოცისტა გვხვდება მასპინძლის ფილტვებში, ჩვეულებრივ, 
ალვეოლებში. ალვეოლური ტიხრები სქელდება, ხდება პლაზმური უჯრედების ინ- 
ფილტრაცია, პარაზიტი ავსებს ალვეოლებს. ეს მოვლენები აღინიშნა დაავადების 
სნრაფი მიმდინარეობისას, ამავე დროს, აღინიშნება ცხელება, სუნთქვის გაძნელე- 
ბა, ხველება და ციანოზი. იმ პაციენტებში, რომლებიც არ მკურნალობენ, პნევმო- 

ნიით სიკვდილი გარდაუვალია. დიაგნოზის დადასტურება ხდება პარაზიტის იდენ- 
ტიფიცირებით ფილტვის ბიოფსიურ მასალასა და ბრონქულ ამონარეცხში. 

მპჰურნალობა 

პირველი რიგის მკურნალობის დროს ინიშნება ტრიმეთოპრიმ-სულფამეტო- 
ქსაზოლის 3-4 დოზა ან სამკვირიანი მკურნალობა პრიმაქინითა და კლინდამი- 
ცინით. სხვა მედიკამენტებს, რომლებიც, ზოგიერთ, შემთხეევაში წარმატებით 

გამოიყენება, წარმოადგენენ ატოვაკონი, ტრიმეთოპრიმი და დაფსონი, პენტამი- 

დინით ინჰალაცია. 

მასპინძლის იმუნური პასუხი 

ფიქრობენ, რომ სისხლის ანტისხეულები უმნიშვნელო როლს ასრულებენ #' «8/Iი#-საგან მასჰინ- 

ძლის თავდაცვის საქმეში. მეორე მხრივ, ნაჩვენები იქნა, რომ C04' 7 უჯრედებს ცენტრალური ადგილი 

უკავიათ მასპინძლის იმუნური თავდაცვისას. აქტივირებული მაკროფაგები, მასპინძლის პირველადი 

ეფეჟტორული უჯრედები შთანთქავენ და შლიან პარაზიტს. ამ დროს, ისინი გამოყოფენ 1ML-ახა და IL- 

1-ს. რომელთა არსებობაც ძალზე მნიშვნელოვანია მასპინძლის თავდაცვის შენარჩუნებისათვის. აქამ- 

დე ფიქრობდნენ, რომ აპიკომპლექსების სხვა სამი სახეობა ინვევდა მხოლოდ უმნიშვნელო კლინიკურ 

სიმპტომებს ნორმალური იმუნური სისტემის მქონე ინდივიდებში; ბოლო დროს ამ სახეობებმა მიიპყრო 

მედიკოსთა ყურადღება, რადგანაც ისინი იწვევენ მწვავე სიმპტომებს იმუნოდეფიციტურ პაციენტებში. 

ეს სახეობებია; C/Xი!ი§00#1ძIსი 02IXთიი, C)CI0900/3 C2)ლი120609/9 და 1§50900#9 ხ6II,. 

CIVინ05იიIIძIსი ივწIV სი 

კოკციდია C”VიIი5ხიწძ.სთ იმ(Vსთ იწვევს კრიპტოსპორიდიოზს. პარაზიტი 
სახლობს მრავალი ძუძუმწოვრებისა და ადამიანის ნაწლავის ხაოებსა და რესპირა- 
ტორულ ეპითელიუმძი. მიმღებლობა ხორციელდება ოოცისტებით, ძირითადად 

დაბინძურებული წყლის მიღებისას. 
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ი სასიცოცხლი ციკლი 
ოვალური ფორმისა და 4-5 მკმ სიგრძის ოოცისტა შეიცავს ოთხ მოგრძო 

სპოროზოიტს და არ შეიცავს სპოროცისტებს. ოოცისტები გამოიყოფიან ფეკა- 
ლიებთან ერთად დაბინძურებული წყლის ან საკვების მიღების შემდეგ; მოხვდე- 
ბიან რა ორგანიზმში, ხდება სპოროზოიტების ექსცისტირება წვრილ ნაწლავში და 

მათი მიმაგრება წვრილი და მსხვილი ნაწლავის ეპითელის ზედაპირზე. (სურ23) 
მოხვდება რა პარაზიტოფორულ ვაკუოლში (რომელიც წარმოიქმნება ინ- 

ფიცირებული უჯრედის მიკროხაოების შეერთებით), ყოველი სპოროზოიტი გარ- 

დაიქმნება ტროფოზოიტად, რომელიც, თავის მხრივ, შიზოგონიის გზით წარ- 
მოქმნის პირველი თაობის რვა მეროზოიტს. ეს უკანასკნელნი გამოიფრქვევიან 
ინფიცირებული უჯრედებიდან ნაწლავის სანათურში, ამის შემდეგ ხდება შემდეგი 
მოვლენები: 

1. თითოეული პირველი თაობის მეროზოიტის მიმაგრება არაინფიცირებული 
ეპითელური უჯრედის ზედაპირზე; 

მეროზოიტის გარშემო მიკროხაოების გარსის შექმნა; 
მეროზოიტის გარდაქმნა ტროფოზოიტად; 
შიზოგონია და ოთხი მეორე თაობის მეროზოიტის წარმოქმნა; 
მეორე თაობის მეროზოიტების გამოსვლა ინფიცირებული უჯრედებიდან. 
ამ მეროზოიტებით ახალი ეპითელური უჯრედების ინფიცირება. 

' მეორე თაობის მეროზოიტები დიფერენცირდებიან მიკრო- და მაკროგამე- 
ტოციტებად. პირველი რამდენიმე გაყოფის შემდეგ წარმოქმნის მრავალ მიკრო- 
გამეტას,ხოლო მეორე - მაკროგამეტებს. მიკროგამეტები არღვევენ ინფიცირებულ 

უჯრედს და შედიან მიკროგამეტების შემცველ უჯრედებში. განაყოფიერების შემ- 

დეგ მიიღება ზიგოტა, რომელიც გარდაიქმნება უსპორო ოოცისტად, ის თავისუ- 

ფლდება ზედაპირული პარაზიტოფორული ვაკუოლიდან და ფეკალიებთან ერთად 
გარეთ გამოიყოფა. თითოეული ოოცისტა განიცდის სპორულაციას ნიადაგში ან 
ახალ მასპინძელში მოხვედრის შემდეგ. 
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უპიდემიოლოგია 
კრიპტოსპორიდიუმი გვხვდება მრავალ სხვადასხვა მასპინძელში, როგორი- 

ცაა პრიმატები (ადამიანის ჩათვლით), მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი, ცხვარი, 

მღრღნელები და ფრინველები. გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ კრიპტო- 
სპორიდიუმს ახასიათებს საოცრად მაღალი ხარისხის თანაინფექციურობა სხვადა- 

სხვა მასპინძლიდან მილებული სახეობებით. ოოცისტების რაოდენობის შესამ- 

ცირებლად საუკეთესო საშუალებას წარმოადგენს სასმელი წყლის ფილტრაცია. 
იმის გამო, რომ ასიმპტომური ინდივიდების (ოოციტების მტარებლები) რაოდე- 
ნობა უფრო მაღალი აღმოჩნდა, ვიდრე მანამდე ეგონათ, აღინიშნა პიროვნებიდან 

პიროვნებაზე გადაცემით გამოწვეული ინფიცირების შემთხვევები, განსაკუთრე- 

ბით, კერძო საავადმყოფოებსა და სოციალური კეთილმოწყობის ცენტრებში. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
დაავადებული ადამიანის ნაწლავის ეპითელურ უჯრედებში აღინიშნა ისეთი 

მორფოლოგიური ცვლილებები, როგორიცაა ხაოების ატროფია, მიტოქონდრიებ- 

ის ცვლილებები და მომატებული ლიზოსომური აქტივობა. დიარეა შეიძლება არ 
გამოვლინდეს, ან გამოვლინდეს სუსტად, ან მწვავედ ძლიერი სპაზმებით, უმადო- 
ბით, გულისრევითა და პირღებინებით. ნორმალური იმუნური სისტემების მქონე 
ინდივიდებში, დაავადება გრძელდება რამდენიმე დღიდან რამდენიმე კვირამდე 

და მკურნალობის გარეშე განიცდის უკუგანვითარებას. იმუნოკომპრომეტირე- 

ბულ ინდივიდებში, კრიპტოსპორიდიოზი გრძელდება რამდენიმე თვე ან წელიც კი. 
ექსტრემალურ შემთხვევებში, როდესაც პაციენტები კარგავენ სამ ლიტრზე მეტ 

  

____
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სითხეს დღეში (მაგ. შიდსიანი პაციენტები), დაავადება შეიძლება იყოს უკიდურე- 

სად მნვავე. ასეთ დროს, სიკვდილიანობამ შესაძლოა მიაღწიოს 50%-ს; ხშირია 
მეორადი გართულებები, ნაღვლის ბუშტის მხრიდან და პნევმონია, გამოწვეული 
სასუნთქი გზების ინფიცირებით. დიაგნოზის დასმა ხდება ფეკალიებში ოოცისტებ- 

ის იდენტიფიცირებით და აგრეთვე, ნაწლავის ეპითელიუმის ბიოფსიური მასალის 

ჰისტოლოგიურ პრეპარატში პარაზიტის ნებისმიერი სტადიის აღმოჩენით. 

მკურნალობა 
იმუნოკომპეტენტურ პაციენტებში არ არის რეკომენდებული მკურნალობა, 

რადგან დაავადება თავისთავად იკურნება. მწვავე დიარეის მქონე იმუნოკომპე- 
ტენტურ პაციენტებში რეკომენდებულია ნიტაზოქსანიდი. იმუნოსუპრესირებუ- 
ლი პაციენტების სამკურნალოდ არ არსებობს ეფექტური საშუალება, მაგრამ მწ- 
ვავე დიარეის სამკურნალოდ იმუნოსუპრესირებულ ბავშვებში წარმატებით იქნა 
გამოყენებული ანტიბიოტიკი აზითრომიცინი; ასევე, ოქტრეოტიდი, რომელიც არ 
მოქმედებს პარაზიტებზე, გამოიყენება დიარეის სამკურნალოდ. პარაზიტზე მოქ- 
მედების თვალსაზრისით გარკვეული წარმატება იქნა მიღწეული პარომომიცინის 

გამოყენებით. 

მასპინძლის იმუნური პასუხი 

იმუნური პასუხი ამ პარაზიტის მიმართ ინტენსიურად არ შეისწავლებოდა. თაგვის შოდელის 

გამოყენებით ნაჩვენები იქნა, რომ IL-12 (IIV- -ს მნიშვნელოვანი ინდუქტორი), შესაძლოა, ასრულებ- 

დეს მნიშვნელოვან როლს რეზისტენტობის გამომუშავებაში C. ი5#Vყიი-ის მიმართ. 

CVCIი§ი0I2 C2V6IM(2ი00055 

CVოიაიი”2 C2Vიი(მილი5+5§ წარმოადგენს ადამიანის ჯანმრთელობისათვის 
საშიშ პარაზიტს, რომელიც შედარებით ახალი პათოგენური ფორმაა. ეს ორგან- 

იზმი ცნობილია 1979 წლიდან, მაგრამ პაციენტებიდან მისი იზოლირება მოხდა მხ- 
ოლოდ 1985 წელს პერუში. ციკლოსპორიდიოზის პირველი აფეთქება შეერთებულ 
შტატებში აღინიშნა 1990 წელს ჩიკაგოში. შემდგომში აღინიშნა დაავადების სულ 
მცირე 1,000 შემთხვევა შეერთებულ შტატებში და მრავალი ადამიანი დაავადდა 
ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკაში, აზიასა და აღმოსავლეთ ევროპაში; მაგალი- 
თად, კატმანდუში (ნეპალი) კუჭნანლავური სიმპტომების მქონე ინდივიდების | 1%- 
ს აღმოაჩნდა CXCI0§ი0+28. შემთხვევათა უმრავლესობაში, დაავადების განვითარება 
დაკავშირებული იყო ოოციტებით დაბინძურებული სასმელი წყლის მიღებასთან. 

სიმპტომატოლოგია და ღიაგნოზჯი 
ციკლოსპორიდიოზის კლინიკური სიმპტომები ჰგავს კრიპტოსპორიდიოზის 

სიმპტომებს (გულის რევის შეგრძნება, პირღებინება, უმადობა, წონის დაკლება, 
ძლიერი დიარეა, რომელიც გრძელდება 1-7 კვირა). დიაგნოზის დასმა ძნელია, 
რადგანაც ინფიცირებული ადამიანების ფეკალიებიდან იზოლირებული ციკლო- 
სპორას ოოცისტები ხშირად ერევათ CVVიI0აიი=IძI!სი-ის ოოცისტებში. ამ ორი ორ- 

განიზმის ოოცისტების გარჩევის მიზნით, მკაცრად რეკომენდებულია ოოცისტის 
ზუსტი ზომების დადგენა. 

მკურნალობა 
მნიშვნელოვანია დაკარგული სითხის აღდგენა, ისეგე როგორც ნებისმიერი 

დიარეის დროს. ციკლოსპორიდიოზის წარმატებით მკურნალობა ბაეშვებსა და მო- 

ზარდებში ხდება ტრიმეთოპრიმ-სულფამეთოქსაზოლით. 

 



    

ხენნაააეააეაააააააააეი==სამელიყინო პა რაზიგუოლ ოგ ჩა ააა .......__–_ 

1505ი0L3 ხიII! 

I§50500I”8 ხCII წარმოადგენს იზოსპორიოზის გამომწვევს ადამიანში. ეს პარ- 
აზიტი ენდემურია სამხრეთ ამერიკაში, აფრიკასა და სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზი- 
აში. ინფექციურ სტადიას წარმოადგენს სპორულირებული ოოცისტა, რომელიც 
შეიცავს ორ სპოროცისტას ოთხ-ოთხი სპოროზოიტით თითოეულში. პარაზიტი 

აზიანებს წვრილი ნაწლავის ცილინდრულ ეპითელს და იწვევს დიარეას, რომელიც 
მსუბუქი ფორმით გვხვდება ნორმალური იმუნური სისტემის მქონე პაციენტებში. 
იმუნოკომპრომეტირებელ ინდივიდებში კი, დაავადება შეიძლება სიცოცხლისათ- 
ვის საშიში გახდეს, რადგანაც იწვევს ძლიერ ცხელებას და გახანგრძლივებულ 

მწვავე დიარეას. ჰაიტიზე ეს დაავადება აღენიშნება შიდს-ის მქონე პაციენტების 
15%-ს. (სურ.25) 

იზოსპორიოზის ზოგიერთ შემთხვევაში გამომწვევს წარმოადგენს სხვა სახ- 
ეობა, 1. ჩიიIიI. ეფექტურია მკურნალობა ტრიმეთოპრიმ-სულფამეთოქსაზოლით. 
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თავი IV 

სამედიცინო ჰელმინთოლობია 

მწოველები - I1-ბთა(იძვ 

4108     

ზოგადი დახასიათება 
ტიპი IMIა(ხიIთIი(სლი§--ში იგულისხმება დორსო-ვენტრალურად გაბრტყელე- 

ბული ცხოველები, რომლებიც ცნობილია ბრტყელი ჭიების სახელით (ამ ტიპში შე- 
მავალ ყველა წევრს გააჩნია ტიპიური ბილატერალური სიმეტრია და არ გააჩნია 

სხეულის ღრუ. საჭმლის მომნელებელი ტრაქტი, თუ არსებობს, არასრულყოფილ- 

ია (მაგ: ნაწლავები მთავრდება ბრმად); ჰირი გამოიყენება როგორც შთანთქმის, 
ასევე, გამოყოფისათვის. საყრდენი,სისხლის მიმოქცევისა და სუნთქვის სისტემები 
არ გააჩნიათ. სხეულის კედელსა და შინაგან ორგანოებს შორის არსებული სივრცე 

ამოვსებულია შემაერთებელი ქსოვილის ბოჭკოებით, კუნთებით და სხვადასხვა 

ტიპის თავისუფალი ან ფიქსირებული უჯრედებით. უჯრედშორისი სივრცეები ამ- 

ოვსებულია სხეულის სითხით. ბოჭკოები, უჯრედები და მათ შორის სივრცე ქმნის 
პარენქიმას. 

ტიპი აერთიანებს ოთხ კლასს, აქედან ორი - ტრემატოდები (მწოველები) 
და ცესტოდები (თასმა ჭიები) წარმოადგენენ ადამიანის პარაზიტებს. ერთ-ერ- 
თი ევოლუციური სქემის მიხედვით, ტრემატოდები წარმოიშვნენ თავისუფლად 

მცხოვრები ბრტყელი ჭიებიდან ისინი წარმოადგენენ დღეეანდელი რაბდოცე- 
ლური ტურბელარიების წინამორბედს, რომლებიც მჭიდროდ დაუკავშირდნენ მო- 
ლუსკებს და საბოლოოდ ჩამოყალიბდნენ როგორც პარაზიტული ფორმები. ამ ენ- 
დოპარაზიტული პოპულაციიდან ევოლუციური დივერგენციის გზით წარმოიქმნა 
ორი ჯგუფი, რომლებიც განისაზღვრება როგორც ქვეკლასები ILIყიიი2 და #5წ!- 
ძიდლე5(წლმ. 

0Iჯლილ2-ს წინაპრები უსქესოდ მრავლდებოდნენ მოლუსკებში; მოგვიანე- 
ბით ზრდასრული ფორმები პარაზიტობდნენ ხერხემლიანებში. #5ი1ძიყე5(ილა-ს 
შინაპარი არაგამრავლებადი ფორმები რჩებოდნენ მასპინძელ მოლუსკში ზრდას- 
რულ მდგომარეობამდე. ადამიანის პარაზიტი ყეელა ტრემატოდა მიეკუთვნება 

ქვეკლასს 0Iყლი”ვ2. დიგენეზური ტრემატოდები წარმოადგენენ ბრტყელი ჭიების 
ერთ-ერთ ყველაზე დიდ ჯგუფს, რომლებიც პარაზიტობენ მრავალ უხერხემლო 
და ხერხემლიან მასპინძელში, მათ შორის ადამიანშიც. ადამიანის ორგანიზმში ეს 
ჭიები გვხვდებიან მრავალ ორგანოში, ნაწლავებში, ფილტვებში, ღვიძლსა და სისხ- 
ლძარღვოვან სისტემაში. 

ზრდასრული პარაზიტის სტრუქტურა 
მცირე გასხვავებების მიუხედავად, დიგენეზური ტრემატოდების სხვადასხვა 

ჯგუფების მორფოლოგია ძირითადად ერთნაირია. 

9 ტეგუმენტი. აქამდე ტეგუმენტი ითვლებოდა არაცოცხალ, დამცავ “კუ- 
ტიკულად” დღეისათვის ცნობილია, რომ ის წარმოადგენს დინამიურ, უჯრედულ 
სტრუქტურას. სინათლის მიკროსკოპით ჩანს, რომ ის წარმოადგენს 7-16 მკმ სის- 
ქის ჰომოგენურ შრეს. ტეგუმენტი სინციტიუმია, ანუ მრავალბირთეიანი ქსოვი- 
ლი, რომელსაც არ გააჩნა უჯრედის საზღვრები. ამ სინციტიუმის გარეთა ზონის, 
დისტალური ციტოპლაზმის ზედაპირი შემოსაზღვრულია 10 ნმ სისქის პლაზმური 
მემბრანით. პლაზმურ მემბრანასთან დაკავშირებულია გლიკოკალიქსი, რომლის 
სისქეც იცვლება სახეობისდა მიხედვით. ტეგუმენტს გააჩნია მრავალი ჩაზნექილო- 
ბა,რომელთარიცხვიდა სიდიდე, აგრეთვე,იცვლება სახეობის მიხედვით. ეს ჩაზნე- 
ქილობები ადიდებს ტეგუმენტის ზედაპირს, ისევე, როგორც ადამიანის ნაწლავის 
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ეპითელური უჯრედების მიკროხაოები. ტეგუმენტის უნარი, მოახდინოს ეგზო- 
გენური მოლეკულების აბსორბცია, ჩაზნექილობების რიცხვისა და მათი სიდიდის, 
აგრეთვე, დისტალურ ციტოპლაზმაში მიტოქონდრიების რიცხვის პროპორცი- 

ულია. გლიკოკალიქსის ჰიდროლიზური ფერმენტული აქტივობა აადვილებს გარე- 
მოდან შაქრებისა და ამინომჟავების მოლეკულების შთანთქმას. გლიკოკალიქსი 
წარმოადგენს, აგრეთვე, დამცავ სტრუქტურასაც, რომლის საშუალებითაც ჭია 
თავს იცავს ისეთი არახელსაყრელი გარემო პირობებისაგან, როგორიცაა მასპინ- 

ძლის მომნელებელი ფერმენტები და ანტისხეულები. მაგალითად, განსაკუთრე- 

ბული მნიშვნელობა აქეს გლიკოკალიქსში მჟავე გლიკოამინოგლიკანების არსე- 
ბობას, რომლებიც ახდენენ მრავალი მომნელებელი ფერმენტის ინჰიბირებას. ამ 
მოლეკულების არსებობა განაპირობებს მასპინძლის მომნელებელი ფერმენტების 

მიმართ ნაწლავის ტრემატოდების მდგრადობის უნარს. ზოგიერთ სახეობას გააჩ- 
ნია დისტალურ ციტოპლაზმაში ჩაძირული ტეგუმენტური ეკლები, რომლის ფუძე 

დევს დისტალური ციტოპლაზმის ბაზალურ პლაზმურ მემბრანაზე, ხოლო წვეტი 
ამოშვერილია, თუმცა, დაფარულია ზედაპირული მემბრანით. ამ ეკლების ფუნ- 

ქცია ზუსტად არ არის დადგენილი. ფიქრობენ, რომ ისინი ასრულებენ მიმაგრების 

დამხმარე ფუნქციას და წარმოადგენენ ზოგიერთი მნიშვნელოვანი მოლეკულის 

დაგროვების ადგილებს. დისტალური ციტოპლაზმის მატრიქსი შეიცავს, აგრეთეე, 

სეკრეტორული ბუშტუკების ერთ ან ორ ტიპს. 

გარეთა, დისტალური ციტოპლაზმა უკავშირდება შიდა, პროქსიმალურ ცი- 

ტოპლაზმას ციტოპლაზმური ხიდებით. პროქსიმალური ციტოპლაზმა შეიცავს 
ბირთვებს, ენდოპლაზმურ ბადეს, გოლჯის კომპლექსს, გლიკოგენის ჩანართებს, 

მიტოქონდრიებს და სხვადასხვა ტიპის ბუშტუკებს. ტეგუმენტის ეს უბანი წარ- 

მოადგენს დისტალური ციტოპლაზმის აღდგენისა და შენარჩუნებისათვის საჭირო 
მასალის სინთეზის ადგილს. დისტალური ციტოპლაზმის ბუშტუკები შეიცავს პრო- 
ქსიმალურ ციტოპლაზმაში წარმოქმნილ ნივთიერებებს, რომლებიც მუდმივადაა 

საჭირო გარეთა პლაზმურ მემბრანასა და გლიკოკალიექსის, აგრეთვე, მატრიქსისა 
და ეკლების შენარჩუნებისათვის. ბუშტუკების გადაადგილება პროქსიმალური 
ციტოპლაზმიდან დისტალურ ციტოპლაზმაში ხორციელდება მიკრომილაკების 

საშუალებით, რომლებიც მდებარეობენ პროქსიმალურ ციტოპლაზმასა და ციტო- 

პლაზმურ ხიდებში. : 
9! საჭმლის მომნელებელი ტრაქტი. დიგენეზურ ტრემატოდებს გააჩნიათ 

არასრულყოფილი მომნელებელი ტრაქტი. წინა პირი, რომელსაც გარს აკრავს 
კუნთოვანი მისაწოვრები, გადადის ბოლქვისებურ კუნთოვან ხახაში. მრავალ 

სახეობაში საყლაპავი ნინა ხახის გავლით სახას აკავშირებს საჭმლის მომნელებელ 

ტრაქტთან, რომელიც წარმოადგენს გაორკაპებულ ორ ნაწლავს (მილს). პირი, ხახა 

და საყლაპავი შეადგენს წინა ნაწლავს. წინა ნაწლავი ამოფენილია მორფოლოგი- 

ურად ტეგუმენტის მსგავსი სტრუქტურით (სინციტიუმით, რომელიც შედგება ორი 

ციტოპლაზმური ზონისაგან - დისტალური და პროქსიმალური),რომელსაც ეკლები 

არ გააჩნია. წინა ნაწლავით ხდება საკვების შთანთქმა და შეთვისება. ამ ფუნქციებ- 

ის შესრულების უნარი ძლიერდება წინა ნაწლავის სპეციფიური მოდიფიკაციის 
საშუალებით. მაგალითად, მრავალ ფორმაში, პროქსიმალური ციტოპლაზმა წარ- 
მოქმნის ფერმენტებს, რომლებიც წინა ნაწლავის სანათურში გამოიყოფა, სადაც 
ხდება საკვების ნაწილობრივი დაშლა. გარდა ამისა, კუნთებით კარგად შეიარაღე- 
ბული ხახა და ზოგიერთ სახეობაში საყლაპავი, მექანიკურად აქუცმაცებს საკვებს. 
ნაწლავის ტეგუმენტური სტრუქტურა მკვეთრად გადადის მარტივ ეპითელიუმში 
ანუ გასტროდერმისში დამახასიათებელი უჯრედული კავშირებით. გასტროდერ- 
მისი შედგება როგორც შემოსაზღვრული უჯრედებისაგან, ასევე სინციტიუმისა– 

გან. ნაწლავი წარმოადგენს ორ, სხვადასხვა სიგრძის მქონე ბრმად დამთავრებულ 
მილს. მრავალ სახეობაში მილები სხეულის ბოლომდე გადის, ხოლო ზოგიერთ სახ- 
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ეობაში კი, სხეულის სიგრძის ერთ მესამედს შეადგენს. უფრო დიდი ზომის ზოგი- 
ერთი დიგენეზური ტრემატოდის ნაწლაეს გააჩნია მრავალი განშტოება. 

გასტროდერმული ზედაპირი შემოსაზღვრულია პლაზმური მემბრანით, 

რომელიც აღჭურვილია გამაძლიერებელი სტრუქტურებით –- თითისებური 
მიკროხაოებით ან ფოთლისებური ფირფიტებით. ეს სტრუქტურები ზრდიან ნაწ- 

ლავის შეწოვის ზედაპირს და მათი ტიპები არ არის დამოკიდებული შთანთქმულ 

საკვებზე. მაგალითად, ზოგიერთ სისხლით მკვებავ დიგენეზურ ტრემატოდას 
გააჩნია მიკროხაოების ტიპის გაძლიერებული სტრუქტურა, სხვებს – ფირფიტოვა- 
ნი. პლაზმურ მემბრანას უკავშირდება კარგად განვითარებული გლიკოკალიქ- 
სი, რომელიც ტეგუმენტური გლიკოკალიქსის მსგავსად ახორციელებს დაცვით 

ფუნქციას და აადვილებს ზოგიერთი მოლეკულის შთანთქმას მისი ფერმენტული 
აქტივობის საშუალებით. მონელება ტიპიურად უჯრედგარეა და ხდება ნაწლავის 
სანათურში. გასტროდერმისი ძლიერ აქტიურია ცილების სინთეზისა და სეკრეცი- 
ის თვალსაზრისით, ამიტომ მას გააჩნია კარგად განვითარებული გრანულური ენ- 
დოპლაზმური ბადე, გოლჯის კომპლექსი, მრავალი მიტოქონდრია და ბუშტუკები, 
რომელთა უმრავლესობაც გოლჯის კომპლექსიდანაა წარმოქმნილი. ბუშტუკები 
შედგება გლიკოკალიქსის შენარჩუნებისათვის საჭირო მასალისაგან ან ჰიდროლი- 
ზური ფერმენტებისაგან, რომლებიც ნაწლავის სანათურში გამოიყოფა მონელებ- 
ისათვის. გასტროდერმისის ბაზალური პლაზმური მემბრანა ხშირად შეიცავს 
მრავალ ნაკეცს, რაც როგორც ფიქრობენ ემსახურება იონების გადატანის ფუნ- 
ქციას. ბაზალური პლაზმური მემბრანა დევს კარგად განვითარებულ ბაზალურ 
ფირფიტაზე, რომელიც შეიცავს ორი ტიპის კუნთებს: რგოლოვანს და სიგრძივს. 

9 კუნთოვანი და ნერვული სისტემა. ზრდასრულ დიგენეზურ ტრემატოდებ- 

ში არსებობს ორი კუნთოვანი ზონა. ტეგუმენტის ქვეშ მდებარეობს სუბტეგუმენ- 
ტური ზონა, რომელიც შედგება კუნთების სამი შრისაგან: სიგრძივი, რგოლური 

და დიაგონალური კუნთებისაგან. ამ კუნთების კუმშეითი აქტივობა, ჩვეულებრივ, 
დაბალია, თუმცა, ზოგიერთ სახეობას გააჩნია უფრო აქტიური სუბტეგუმენტური 
მუსკულატურა. სხეულის წინა ნაწილში კუნთოვანი შრეები უფრო გამოკვეთილია. 
კუმშვადი ბოჭკოების ორიენტაცია ორგანიზმს აძლევს დაგრძელების, შეკუმშვის 
და სხეულის ნებისმიერ სიბრტყეში ბრუნვის საშუალებას. გლუვი კუნთების ეს 
ზონა შეიცავს ბირთვებიან უბანს, ანუ მიობლასტს, რომელიც უკავშირდება კუნ- 
თოვანი ბოჭკოების კონებს. მუსკულატურის მეორე ზონას წარმოადგენს გას- 
ტროდერმული ზონა, რომელიც ზემოთ იყო აღწერილი. მისი მეშვეობით საკვები 
ნაწლავის სანათურში მოძრაობს ზედა და ქვედა მიმართულებით. კარგად განვი- 
თარებული კუმშვადი ბოჭკოები აღინიშნება, აგრეთვე, პირისა და მუცლის მისა- 
წოვრებში,. 

ზრდასრული დიგენეზური ტრემატოდების ნერვული სისტემა „კიბისებურია“. 

ხახის ახლოს მდებარეობს ორი ურთიერთდაკავშირებული დორსარული განგლია 
(ტვინი), საიდანაც გამოდის სიგრძივი ნერვული ღეროების სამი წყვილი: კარგად 
განვითარებული მუცლის წყვილი, ლატერალური წყეილი და ზურგის წყვილი, 
ისინი მიემართებიან სხეულის წინა და უკანა მიმართულებით. ნერვული ღეროების 
სამივე ნყვილი ურთერთდაკავშირებულია განივი კომისურებით. ტვინიდან გამო- 
სული უფრო მცირე განშტოებები და სიგრძივი ღეროები უზრუნველყოფენ ტეგუ- 
მენტის, მისაწოვრების, გამრავლების სისტემებისა და სხვა ორგანოების მოტო- 
რულ და სენსორულ ინერვაციას. 

დიგენეზური ტრემატოდების ზოგიერთი ქსოვილი აღჭურვილია სენსორული 
ორგანოებით, კერძოდ, ტეგუმენტი და გასტროდერმისი. ჩვეულებრივ, სენსორ- 
ული ორგანოები წარმოადგენენ მოდიფიცირებულ წამწამს, რომელიც გამოდის 
ბოლქვისებური ნერვული დაბოლოებიდან და სცილდება ტეგუმენტის ზედაპირს 
ან გამოდის გასტროდერმისიდან მომნელებელი ტრაქტის სანათურში. ისინი ას- 
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რულებენ წნევისა და რეოტროჰპული სენსორების (აღიქვამენ წყლის დინებას, 
სითხის მოძრაობას), ან ქემორეცეპტორების როლს. ლარვულ სტადიებს გააჩიათ 
მრავალფეროვანი სენსორული ორგანოები მათ შორის პაპილები, პიგმენტური 
თვალაკები, ერთწამწამიანი ორგანოები და ორგანოები, რომლებიც შეიცავენ 
ექვსამდე წამწამიან თვალაკს. სენსორული ორგანოების ასეთი მრავალფეროვნება 
უდავოდ ეხმარება თავისუფლად მცურავ ლარვებს მასპინძლეში განსახლებაში. 
ლარვების ორგანოების ნერვული დაბოლოებები მოქმედებენ როგორც ქემო-, 
მექანო- და ფოტორეცეპტორები. 

4 ოსმორეგულატორული სისტემა. დიგენეზური ტრემატოდების ოსმორეგ- 
ულატორული სისტემა ტიპიური პროტონეფრიდიულია და წარმოადგენს მილების 

სისტემას, რომლის ერთი ბოლო დახურულია, ხოლო მეორე-ღია. დინება წარმოიქმ- 
ნება სისტემის დახურულ ბოლოებში წამწამოვანი მოციმციმე უჯრედების მეშ- 
ვეობით, რომლებიც აღჭურვილია ძალზე აქტიურად მოძრავი წამწამების კონით. 
ასეთი უჯრედების რიცხვი და განლაგება საკმაოდ სპეციფიურია და ასრულებს 
ფილოგენეზური ურთიერთობების ტაქსონომიური ინდიკატორის როლს. თითოე- 
ული უჯრედი იხსნება ტერმინალურ მილაკში; რამდენიმე ასეთი მილაკის შერწყმა 
ქმნის უფრო მსხვილ შემკრებ მილაკებს. სხეულის თითოეულ მხარეზე არსებული 
შემკრები მილაკები მიემართება უკან და იცლება ექსკრეტორულ ბუშტში; ამ ბუშ- 
ტის სადინარი იხსნება გარეთ ექსკრეტორული ხერელის საშუალებით, რომელიც 
მდებარეობს სხეულის უკანა ბოლოზე. 

ალნერილი სისტემა, როგორც ჩანს, ასრულებს ოსმორეგულატორულ და 
ექსკრეტორულ ფუნქციას, რომლის ზოგიერთი დეტალი არარის ნათელი. ზოგიერთ 
ფორმაშისტრუქტურულიდაბიოქიმიურითავისებურებების არსებობა გულისხმობს 
რეაბსორბციულ ფუნქციას. მაგალითად, მიკროხაოები და ტუტე ფოსფატაზური 
აქტივობა, რომლებიც დამახასიათებელია აბსორბციული ეპითელიუმისათვის, აღი- 
ნიშნება ასეთი ფორმების შემკრები სადინარების კედლებში. 

დიგენეზურ ტრემატოდებში მთავარ აზოტოვან ნარჩენ ნივთიერებას წარ- 
მოადგენს ამონიაკი, თუმცა, აღინიშნება, აგრეთვე, შარდოვანა და სხვა აზოტო- 
ვანი შენაერთებიც. ზუსტად არ არის ცნობილი, თუ თითოეული ამ შენაერთის რა 
რაოდენობა გამოიყოფა ტეგუმენტის, მომნელებელი ტრაქტისა და გამომყოფი 
სისტემის საშუალებით. მრავალ სახეობაში ექსკრეტორულ ბუშტსა და მილაკებში 
ხდება შარდის მჟავას ფორმირება, რომელიც გამოიყოფა უხსნადი კრისატლების 
სახით გამომყოფი ხვრელის საშუალებით. 

« გამრავლების სისტემები. შისტოსომების გარდა, ყველა დიგენეზური 
ტრემატოდა ჰერმაფროდიტია. მამრობითი სასქესო სისტემა შესაძლოა მდედრობ- 
ითზე ადრე მომწიფდეს, რაც ამცირებს თვითგანაყოფიერების შესაძლებლობას. 

მამრობითი სასქესო სისტემა ძირითადად შედგება ორი სათესლისაგან, 
თუმცა, შისტოსომებს გააჩნიათ მრავალი სათესლე. სათესლეების მდებარეობა 
პარენქიმაში იცვლება სახეობისდა მიხედვით, ისევე როგორც სათესლეების ფორ- 
მა და ერთმანეთის მიმართ ორიენტაცია. მაგალითად, სათესლეები შეიძლება მდე- 
ბარეობდნენ სხეულის შუა ნაწილიდან მის ბოლომდე ნებისმიერ ადგილას. სათეს- 
ლის ფორმა შეიძლება იყოს კვერცხისებური, მრგვალი, გლუვი, განტოტვილი ან 
წილაკოვანი. სათესლეები შეიძლება მდებარეობდნენ ერთმანეთის გვერდით ან 
დიაგონალურად. ეს მახასიათებლები გამოიყენება სახეობის დასადგენად. სპერ- 

მატოგენეზის დროს სათესლეებში წარმოიქმნება ორშოლტიანი სპერმა. 
თითოეული სათესლიდან გამოდის თესლგამტარი, რომლებიც ერწყმიან 

ერთმანეთს სხეულის წინა ნაწილში და ქმნიან საერთო თესლგამომტან სადინარს. 
ეს უკანასკნელი დისტალურად ქმნის მამრობით საკოპულაციო ორგანოს ცირუსს. 
ცირუსს შესაძლოა გარს აკრავდეს ცირუსის ჩანთა, რომელშიც ხდება ცირუსის 
ინვაგინაცია. ცირუსის ჩანთაში მდებარეობს, აგრეთვე, სათესლე ბუშტუკი და 
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წინამდებარე ჯირკვალი. ცირუსის გარეთ გამოყოფა ხდება მუცლის მხარეზე მდე- 

ბარე სასქესო ხვრელის საშუალებით. 
დიგენეზურ ტრამეტოდებს შორის არსებობს განსხვავებები სასქესო სის- 

ტემის კომპონენტებს შორის. მაგალითად, შესაძლოა არ არსებობდეს წინამდებარე 
ჯირკვალი და/ან ცირუსის ჩანთა; სათესლე ბუშტუკის ზომები და მდებარეობაც 
განსხვავებულია. სათესლე ბუშტუკი ზოგჯერ არ მდებაროებს ცირუსის ჩანთაში, 
ასეთ შემთხვევაში მას ეწოდება გარეთა სათესლე ბუშტუკი. 

დიგენეზური ტრემატოდებისა და ცესტოდების მომწიფებულ სპერმას ახ- 
ასიათებს ერთნაირი მორფოლოგია, მცირე განსხვავებებით. ძირითადად, ის 
წარმოადგენს წაგრძელებულ უჯრედს ორი შოლტით, შესამჩნევი გარეგნული 
რეგიონალიზაციის გარეშე. წაგრძელებული ბირთვი და მიტოქონდრია მდებარე- 

ობს იმ ნაწილში, რომელიც შეიძლება ჩაითვალოს თავის უბნად; ეს ორგანელები 
ვრცელდებიან უკანა მიმართულებით სპერმის იმ უბნამდე, რომელიც შეიძლება 
განისაზღვროს როგორც შუა ნაწილი. ორი შოლტი გამოდის ბაზალური სხეუ- 
ლაკებიდან, რომლებიც მდებარეობენ თავის უბნისა და შუა ნაწილის დამაკავშ- 
ირებელ მონაკვეთში. მიკრომილაკების განლაგება აქსონემაში ერთნაირია 9+!, 
განსხვავებით 9+2 განლაგებისაგან, რომელიც გვხვდება ცხოველთა სამეფოში, 
ცენტრალური სტრუქტურა გავს ხარის თვალს. თითოეული ბაზალური სხეულაკი 
მიმაგრებულია განივზოლიანი ფესვაკის საშუალებით, რომელიც ვრცელდება წინა 
მიმართულებით. პლაზმური მემბრანის ქვეშ, კორტიკალურად განლაგებულია მიკ- 
რომილაკები. პროქსიმალურად, პლაზმური მემბრანა იყოფა და ქმნის ორ მოკლე 
გამონაზარდს, თოთოეული მათგანი შეიცავს შოლტის ტერმინალურ ნაწილს. 

მდედრობითი სასქესო სისტემა შედგება პარენქიმაში ჩაძირული ერთი 
საკვერცხისაგან, რომელიც მდებარეობს სათესლეების წინ, უკან ან მათ შორის, 
რაც სახეობაზეა დამოკიდებული. კვერცხები (უფრო სწორად მეორადი ოოციტები) 
წარმოიქმნებიან საკვერცხეში, საიდანაც გამოიყოფიან მოკლე კვერცხსავალით 
და განიცდიან გარკვეულ გარდაქმნას. 

საკვერცხიდან გამოსვლის შემდეგ თითოეულ კვერცხი კვერცხსავლით მიე– 
მართება ქვემოთ, მცირე ზომის კამერისაკენ, რომელსაც ეწოდება ოოტიპი. მას- 
თან ახლოს მდებარე თესლის მიმღები სადინარი, რომელშიც წინასწარ არსებობს 
სპერმის დანაგროვი, უერთდება კვერცხსავალს. ამ წერტილში ხდება განაყოფი- 
ერება, რომლის შედეგად ოოგენეზი სრულდება და იწყება დაყოფა. ოოტიპთან 
ახლოს მდებარეობს მელისის ჯირკვალი, რომელიც შედგება ერთუჯრედიანი 
ჯირკვლების ორი ჯგუფისაგან, რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან ოო- 
ტიჰმი სეკრეტირებული მასალის მიხედვით. ერთი ჯგუფი გამოჰყოფს მემბრანულ 
სხეულს, ხოლო მეორე-მკერიე სხეულს. ვარაუდობენ, რომ ამ სეკრეტებს გააჩ- 
ნიათ რამდენიმე ფუნქცია; უფრო საფიქრებელია, რომ მემბრანული სხეული წარ- 
მოადგენს მატრიცას ნაჭუჭის მასალის დასაგროვებლად, ხოლო მკერივი სხეული 
ნარმოქმნის საპოხ მასალას ფორმირებული ნაჭუჭიანი კვერცხის გადასაადგილე- 
ბლად. გარდა ამისა, ეს სეკრეტები შეიძლება მონაწილეობდნენ სპერმის აქტივაცი- 
აში, ყვითრის ჯირკელების აქტივაციაში ნაჭუჭის მასალის წარმოსაქმნელად და, 
აგრეთვე, ნაჭუჭის გამკვრიგების პროცესის გაძლიერებაში. 

ოოტიპთან დაკავშირებულია სხვა ტიპის ჯირკვლებიც, კერძოდ, ყვით- 
რის ჯირკვლები. დიგენეზურ ტრემატოდებში ეს ჯირკვლები შედგება მრავალ- 
რიცხოვანი მრავალუჯრედიანი გროეებისაგან. თითოეული უჯრედი ასინთეზებს 
გლობულებს, რომლებიც ინახება მათ ციტოპლაზმაში. თითოეული უჯრედი, 
გარკვეულ დონემდე მომწიფების შემდეგ, წყდება და გადადის მცირე ზომის ყვით- 
რის სადინარში. ჯირკვლების ჯგუფები მდებარეობენ ბილატერალურად, თუმცა, 
მათი განაწილება შეიძლება იცვლებოდეს სახეობის მიხედით. მცირე ზომის ყვით- 
რის სადინარების შერწყმის შედეგად მიიღება მარჯვენა და მარცხენა ყვითრის 
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სადინარები, რომლებიც, თავის მხრიქ, ერთდებიან და ქმნიან ყვითრის საერთო 
სადინარს, რომელიც იხსნება ოოტიპში. ზოგიერთ დიგენეზურ ტრემატოდა- 
ში, ყვითრის მარჯვენა და მარცხენა სადინარი ჩადის ყვითრის რეზერვუარში, 
რომელიც ოოტიპს უკავშირდება მოკლე სადინარით. 

ყვითრის ჯირკვლებს დიდი მნიშვნელობა აქეთ კვერცხის ნაჭუჭის ფორმირე- 
ბაში. ისინი ოოტიჰში გამოჰყოფენ გლობულებს, რომლებიც განლაგდებიან მელი- 
სის ჯირკვლიდან წარმოქმნილი მემბრანული მატრიცის გასწერივ. ეს გლობულები 
ერთდებიან, შემდეგ მკვრივდებიან და ქმნიან ნაჭუჭს. გამკვრივების ეს პროცესი 
ხორციელდება ცილების ფერმენტული ჯვარედინი დაკავშირებით უკვე შეერთე- 
ბულ გლობულებში. ზოგიერთ სახეობაში, ცილების თიროზინული ნაშთები იჟა- 
ნგებიან და წარმოიქმნება კვერცხის ნაჭუჭი, რომელიც საკმაოდ მტკიცეა და 
მოყავისფრო ფერისაა. სხვა ფორმებში წარმოიქმნება დისულფიდური ბმები, რის 
შედეგადაც მიილება უფრო ელასტიური კვერცხის ნაჭუჭი. 

ყვითრის უჯრედების ციტოპლაზმა აწვდის საკვებს განვითარებად ჩანასახს. 
ზოგიერთ დიგენეზურ ტრემატოდაში საშვილოსნოს ამომფენი გარსიც მონაწილე- 
ობს კვერცხის ნაჭუჭის ფორმირებაში მნიშვნელოვანი ელემენტების მიწოდებით. 
საშვილოსნო წარმოადგენს გრძელ, ხშირად კლაკნილ მილს, რომელშიც ხდება 
ნაჭუჭიანი კვერცხის გადაადგილება და სასქესო ხვრელით გარეთ გამოყოფა. ზო- 

გიერთ სახეობაში, საშვილოსნოს დისტალური კუნთოვანი ნაწილი, მეტრატერმი 

ხელს უწყობს საშვილოსნოდან კვერცხების გამოდევნას და აგრეთვე, კოპულაცი- 
ას. კვერცხების გარეთ გადატანის გარდა, საშვილოსნო საშუალებას აძლევს სპერ- 

მას იმოძრაოს თესლის მიმღების საწინააღმდეგო მიმართულებით. კოპულაციის 

განმავლობაში ცირუსი მოთავსებულია საშვილოსნოს დისტალურ ბოლოში, სპერ- 

მის ეაკულაცია ხდება საშვილოსნოს მეტრატერმში, შემდეგ სპერმა მიცურავს 

თესლის მიმღებისაკენ, სადაც ხდება მისი შენახვა. ზოგიერთ სახეობაში, ოოტიპის 

ზედაპირზე წარმოიქმნება ლაურერის არხი, რომელიც მიემართება დორსალური 

ზედაპირისაკენ, სადაც ის იხსნება (ან არ იხსნება) გარეთ. 

ოვალური ფორმის კვერცხი შეიცავს ყვითრის ჩანართებს, დამხმარე მემ- 

ბრანებს და სხვა მასალას. ტიპიურ კვერცხის ნაჭუჭს ერთ ბოლოზე გააჩნია სახ- 

ურავის მსგაესი სტრუქტურა ოპერკულუმი, რომლიდანაც იჩეკება ლარვა. 

ადამიანის სისხლის მწოველების კვერცხის ნაჭუჭს არ გააჩნია ოპერკულუმი, 

ასეთი კვერცხი სიგრძივი მიმართულებით სკდება გამოჩეკვის დროს. გამოჩეკვა 

ხდება მხოლოდ ზუსტი ტემპერატურული, ოსმოსური და განათების პირობების 

დროს. მაგალითად, ადამიანის შისტოსომებში, ჩანასახის შემცველი კვერცხების 

გამოჩეკვა ითრგუნება 0,85% მარილიანობისა და 37% ტემპერატურის პირობებში; 

ამის გამო მცირდება მოუმწიფებელი კვერცხის გამოჩეკვის ალბათობა მასპინძ- 

ლის სხეულში. დიგენეზური ტრემატოდების უმრავლესობის კვერცხი არ შეიცავს 

ჩანასახს, როდესაც ის ტოეებს მასპინძელ ადამიანს; ამიტომ არ იჩეკება შემდგომი 

განვითარების გარეშე. ტრემატოდების კვერცხის სპეციფიური ზომა და სტრუქ- 
ტურული მახასიათებლები გამოიყენება დიაგნოსტირების დროს, ეს განსაკუთრე- 
ბით ეხება სამედიცინო თვალსაზრისით საინტერესო სახეობებს 

« სასიცოცხლო ციკლი. დიგენეზური ტრემატოდების სასიცოცხლო ციკ- 

ლის ქვემოთ მოცემული მოკლე მიმოხილვა გვიჩვენებს ლარვულ სტადიებსა და 
თითოეული ამ სტადიის კაგშირს შემდგომ სტადიასთან. კვერცხები, ჩვეულებრივ, 

იყრება მასპინძლის იმ ორგანოს სანათურში, რომელშიც სახლობს ზრდასრული 

ჭია (ნაწლავი, ფილტვები, შარდის ბუშტი და სხვა) და გარეთ გამოიყოფა ფეკა- 
ლიებთან ერთად. წყალში მოხვედრის შემდეგ, კვერცხი ამთავრებს განვითარებას 
და მისგან იჩეკება თავისუფლად მცურავი მირაციდიუმი. 24 საათში მირაციდიუმ- 

მა უნდა მოძებნოს მასპინძელი, მტკნარი წყლის მოლუსკი (პირველი შუალედური 
მასპინძელი), რომლის კანშიც ის იჭრება; ამ დროს მას სცილდება წამწამებიანი 
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ეპიდერმისი და გარდაიქმნება პირველად სპოროცისტად. მისგან უსქესო გზით 
ნარმოიქმნება მრავალი მეორადი სპოროცისტა ანუ პირველადი რედია. ზოგიერთ 

ფორმაში მირაციდიუმის გამოჩეკვამდე კვერცხი პირის გზით უნდა მოხგდეს მო- 
ლუსკის ორგანიზმში, განსაკუთრებით, თუ მოლუსკი ხმელეთისაა. 

მოლუსკის ორგანიზმში, ჩვეულებრივ, მომნელებელი ჯირკვალი წარმოად- 
გენს იმ ადგილს, სადაც ხდება შემდგომი განვითარება, თუმცა, სასქესო ჯირკვა- 

ლი, მანტია, ნაწლავის გარშემო არსებული ლიმფურისსივრცე, შეიძლება, აგრეთვე, 
გახდეს შემდგომი განვითარების ადგილი. მოძებნის რა ხელსაყრელ ადგილს, სპო- 

როცისტა ან რედია იზრდება, მწიფდება და განაგრძობს გამრავლებას. 
სპოროცისტები, ჩვეულებრივ, წაგრძელებულია და შეიცავს ჩანასახოვან 

უჯრედებს, (რომლებიც მირაციდიუმშია წარმოქმნილი) რომლებიც მრავლდებიან 
მიტოზურად და გარდაიქმნებიან ჩანასახოვან ბუშტად. რედიას, სპოროცისტის- 
გან განსხვავებით, გააჩნია ფუნქციური ტომრისებური ნაწლავი და ხახა. 

რედია ანუ მეორადი სპოროცისტა (გააჩნია სახეობას) დასაბამს აძლევს 
ცერკარიას, რომელსაც გააჩნია კუდი. ცერკარიას რომელიც ტოვებს მოლუსკის 
სხეულს, შეუძლია მხოლოდ რამდენიმე საათი გასძლოს თავისუფლად ცურვის 

მდგომარეობაში, რადგანაც ის ვერ იკვებება მასპინძლის ორგანიზმის გარეთ. ზო- 

გიერთ სახეობაში ცერკარია შედის მეორე შუალედური მასპინძლის ორგანიზმში 
ან ეკრობა მისი სხეულის ზედაპირს; ის შეიძლება მიეკრას მცენარესაც. ამ დროს 

ცერკარია კარგავს კუდს და განიცდის ინცისტირებას; ასეთ მდგომარეობაში მას 

ეწოდება მეტაცერკარია. მას შემდეგ, რაც ის პირის გზით მოხვდება ხერხემლიან 
საბოლოო მასპინძლში, მეტაცერკარია განიცდის ექსცისტირებას მასპინძლის 
წვრილ ნაწლავში, მიგრირებს ლოკალიზაციის საბოლოო ადგილისკენ და მისი მომ- 
წიფების შემდეგ მიიღება ზრდასრული სტადია. შისტოსომებში ცერკარია შედის 
პირდაპირ საბოლოო მასპინძელში, ამდენად, ის არ გადის ინცისტირებული მეტა- 
ცერკარიის სტადიას. 

9“ მირაციდიუმი. მირაციდიუმი წარმოადგენს წამწამოვან ლარვას, რომელ- 

იც არ იკვებება. ხელსაყრელი პირობების დროს, ის გამოდის კვერცხიდან ოპერკუ- 

ლუმის გზით და ხვდება გარემოში. მირაციდიუმი წაგრძელებული ფორმისაა და 
დაფარულია ბრტყელი, წამწამოვანი ეპიდერმული ფირფიტებით. ეპიდერმული 

ფირფიტების შეერთების ადგილას აღინიშნება ციტოპლაზმური ნაკეცები, რომ- 
ლებიც მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ მირაციდიუმის მეტამორფოზში. ეპი- 

დერმული ფირფიტების ქვეშ, მირაციდიუმს გააჩნია კარგად განვითარებული 

რგოლოვანი და სიგრძივი კუნთები. 
მირაციდიუმის წინა ბოლოზე აღინიშნება ელასტიური აპიკალური პაპილა 

სენსორული ორგანოებითა და სამი სეკ6რეტორული ჯირკვლით-ერთი აპიკალური 

და ორი ლატერალური, რომლებიც გამოჰყოფენ რაღაც ნივთიერებას მასპინძლის 

სხეულში შეჭრის დროს; ამ პროცესში პაპილა ნაწილობრიე იზნიქება და ჯირკვ- 
ლების სეკრეტი ამ ჩაზნექილობებში ხვდება (შეიწოვება), ამგვარად, პაპილა მო- 

ქმედებს როგორც შემწოვი ფიალა, რითაც აკავებს მირაციდიუმს მასპინძელში 

შეჭრის ადგილას და წარმოქმნილ სეკრეტებს საშუალება ეძლევათ შეასრულონ 
თავიანთი ადჰეზიური და ლიზისური მოქმედება. გარდა ამისა, შეიძლება იყოს ორი 

ან სამი წინა თვალაკები და აგრეთვე, ლატერალური პაპილები სხეულის ორივე 

მხარეს, მირაციდიუმის “ტვინი" მოთავსებულია პარენქიმაში, აპიკალური უბნის 
უკან, საიდანაც გამოდის ნერვული ბოჭკოები, რომლებიც ახდენენ სხვადასხვა 
ქსოვილებისა და ორგანოების ინერვაციას. მირაციდიუმს გააჩნია მარტივი, პრო- 

ტონეფრიდული გამომყოფი სისტემა. ნარჩენი პროდუქტების შემცველი სხეულის 

სითზე იკრიბება ორი ან სამი წამწამოვანი უჯრედებით და გამოიყოფა ორი გვერ- 
დითი გამომყოფი ხვრელის საშუალებით. მირაციდიუმის დიფერენცირების პრო- 
ცესში, ჩანასახოვანი უჯრედები იზრდებიან, მრავლდებიან და წარმოქმნიან ჩანა- 
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სახოვან ბუშტებს, თითოეული მათგანი წარმოქმნის მემბრანით შემოფარგლულ 
შემდგომ ლარვულ თაობას. 

თრ სპოროცისტი. მირაციდიუმის დიფერენცირებით წარმოქმნილი პირველი 

თაობის სპოროცისტები, ჩვეულებრიქ, გროედებიან მასპინძელი მოლუსკის სხ- 
ეულში შეჭრის ადგილის მახლობლად (მანტია და თავფეხი), თუმცა, შემთხვევით 
მათ შეიძლება მიაღწიონ ჰემოცელამდე საჭმლის მომნელებელ ჯირკვლებში. ზო- 
გიერთ სახეობაში ისინი თავს იყრიან მომნელებელი ტრაქტის გასწვრივ. სპორო- 
ცისტის ფორმა ცვალებადია, ის შეიძლება იყოს ოვალური, წაგრძელებული მილა- 
კოვანი და ზოგიერთ შემთხვევაში ძლიერ დატოტვილიც. სპოროცისტის კედლის 

სისქე, როგორც ეს ჩანს განივ ჭრილში, იცვლება ასაკისა და სახეობის მიხედვით. 
მისი ყველაზე გარეთა შრე წარმოადგენს სინციტიურ ტეგუმენტს, რომელიც წარ- 
მოქმნილია მირაციდიუმის ციტოპლაზმური ნაკეცებიდან. პირველ შუალედურ 
მასპინძელში შეჭრამდე, ან შეჭრიდან მოკლე ხანში, მირაციდიუმს ეპიდერმული 
ფირფიტები სცვივდება. მას შემდეგ რაც მირაციდიუმი გარდაიქმნება სპოროცის- 
ტად, ციტოპლაზმური ნაკეცები შეეზრდება ერთმანეთს და იქმნება ტეგუმენტი. 
სპოროცისტების უმრავლესობაში, ტეგუმენტის ზედაპირის მნიშვნელოვანი გაზ- 
რდა ხდება მიკროხაოებით. ტეგუმენტის ქვეშ დევს თხელი ბაზალური ფირფიტა, 

რომელშიც ჩაძირულია რგოლოეანი კუნთების შრე; ამ უბნის ქვეშ კი პარენქიმის 

თხელი ფენაა. ამ შრეებით ამოფენილია სითხით სავსე გამომჩეკი საკანი, რომელ- 

იც წარმოადგენს ჩანასახოვანი ბუშტების შემცველ ღრუს. სპოროცისტი არ გაივ- 

ლის მომნელებელ ტრაქტს, ძირითადი საკვები ნივთიერებები უნდა გავიდეს აბ- 

სორბციის უნარის მქონე ტეგუმენტში. ამ სტადიაში ენერგიის მთავარ წყაროს 

წარმოადგენს ინფიცირებული მოლუსკის სხეულის სითხიდან მიღებული ნახ- 

შირწყლები. დეფინიტური ნერვული და გამრავლების სისტემები არ აღინიშნება, 

თუმცა, წამწამოვანი მოციმციმე უჯრედები, როგორც წესი, არსებობენ. ზოგიერთ 

სახეობაში, დედა (ანუ პირველადი) სპოროცისტის გამომჩეკ საკანში არსებული 

ჩანასახოვანი ბუშტები წარმოქმნიან შეილეულ (ანუ მეორად) სპოროცისტებს. 

სხვა სახეობებში, ჩანასახოვანი ბუშტებიდან წარმოიქმნება რედიები ან პირდაპირ 

ცერკარიები. შვილეული სპოროცისტების მორფოლოგია, ჩვეულებრივ, პირველა- 

დი სპოროცისტების მსგავსია, მაგრამ შეიძლება განსხვავდებოდნენ მათგან უფრო 

დიდი ზომებითა და მათი ადგილმდებარეობით მოლუსკის სხეულში, მაგალითად, 

მომნელებელი ჯირკვალი და სასქესო ჯირკვლები (გონადები). 

რ რედია.რედია ვითარდება გამომჩეკ საკანშიარსებული ჩანასახოვანი ბუშტ- 

ებიდან. შემდგომში ისინი გამოდიან სპოროცისტიდან და მოლუსკის ქსოვილების 

გავლით მიგრირებენ მომნელებელ ჯირკვალში. თითოეული რედია წაგრძელებუ- 

ლი ფორმისაა და, ჩვეულებრივ, გააჩნია ორი-ოთხი კვირტისებური წინა-გვერდითი 

და უკანა-გვერდითი გამონაზარდები, რომლებიც აადვილებს ლარვის მოძრაობას 

მოლუსკის ქსოვილებში. ამ მოძრაობას ხელს უწყობს რედიის სხეულის შეკუმშვა. 

სპოროცისტებისაგან განსხვავებით, რედიას გააჩნია მომნელებელი ტრაქტი წინა 

პირით, კუნთოვანი ხახა და დაუტოტავი ნაწლავი. მასჰინძლის სხეულში მოძრაო- 

ბისას რედია აქტიურად შთანთქავს მასპინძლის უჯრედებს, რომელთა მონელებაც 
ხდება ნაწლავის სანათურში. ზოგიერთი რედია გამოჰყოფს ჰიდროლიზურ ფერ- 
მენტებს და ახდენს მის გარშემო მყოფი მასპინძლის უჯრედების ლიზისს, რითაც 
რედია ზრდის მისი საკვების რაოდენობას. მიღებული მოლეკულების აბსორბცია 
ხდება ტეგუმენტის მეშვეობით, რომელიც სპოროცისტის ტეგუმენტის მსგავსია. 
რედიას ზემოქმედება მასპინძელ მოლუსკზე გაცილებით უფრო საზიანოა, ვიდრე 
სპოროცისტისა. 

ხახის ორივე მხარეს მდებარეობს თავის ნერვული კვანძი რომლისგანაც 

გამოდის ნერვული ბოჭკოები. რედიების უმრავლესობაში აღინიშნება წამწამოვანი 
უჯრედები. პირის ახლოს რედიას გააჩნია დასაბადებელი ხვრელი, რომელიც გამო- 
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დის გამომჩეკი საკნიდან გამომჩეკ საკანში ჩანასახოვანი ბუშტები დიფერენცირდ- 

ებიან მეორად (შვილეულ) რედიებად ან შემდეგ ლარვულ სტადიად, ცერკარიად. 
რ ცერკარია. ცერკარიას დიფერენცირება ხდება ჩანასახოვანი ბუშტებიდან, 

რომლებიც მოთავსებული არიან სპოროცისტების ან რედიების მეორადი, მესა- 
მეული ან შემდგომი თაობების (კონკრეტული დიგენეზური ტრემატოდის სასიცო- 

ცხლო ციკლიდან გამომდინარე) გამომჩეკ საკანში. ცერკარიას გააჩნია კუდი, 
რომელიც მას ცურვის საშუალებას აძლევს; ზოგიერთ სახეობას, როგორიცაა, 
მაგალითად, ადამიანის ფილტვის მწოველა, გააჩნია მოკლე კუდი, რომლითაც 

ცერკარია უფრო ხოხავს სუბსტრატზე, ვიდრე ცურავს. გამომჩეკი საკნიდან გა- 

მოსვლის შემდეგ, ცერკარია ტოვებს მასპინძელი მოლუსკის სხეულს და აქტიურად 
ეძებს შემდეგ მასჰინძელს ან ხელსაყრელ მცენარეს. 

ყველა ცერკარიაში, სახეობის მიუხედავად, შინაგანი ორგანოები ლოკალიზე- 

ბულია ზრდასრული ჭიის მსგავსად. პირი, რომელიც წინა მხარესაა მოთავსებუ- 
ლი და გარს აკრავს პირის მისაწოვრები, გადადის წინა ნაწლავში და წყვილ ბრმა 
ნაწლავში. მრავალ ცერკარიაში სხეულის წინა მხარეს იხსნება რამდენიმე ტიპის 
ჯირკვალი. ჯირკვლის დასახელება აღნიშნავს მის ფუნქციას. მაგალითად, შისტო- 
სომის ცერკარიაძი წყვილი გამოსასვლელი ჯირკვალი პირის ახლოსაა მოთავ- 
სებული. ამ ჯირკვლების შიგთავსის სეკრეცია ხდება ცერკარიის სპოროცისტიდან 
გამოსვლის დროს, აგრეთვე მისი მოლუსკ მასპინძელში არსებობისას. ღვიძლის 
მწოველას ცერკარიაში ცისტოგენური ჯირკვლები გამოჰყოფენ ცისტის გარსის 
ფორმირებისათვის საჭირო ნივთიერებებს. სხვა ჯირკვლები, როგორიცაა პენ- 

ეტრაციული ჯირკვლები და მუკოიდური ჯირკვლები შესაძლოა ასრულებდნენ 
მასპინძელში შეღწევის ფუნქციას. მუცლის მისაწოვრის მახლობლად, პარენქი- 
მაში მდებარეობს სასქესო ნერგი, რომელიც წარმოადგენს სასქესო უჯრედების 
მასას, საიდანაც შემდგომში ხდება ზრდასრული ორგანიზმის მამრობითი და მდ- 
ედრობითი სასქესო სისტემების ფორმირება. ცერკარიას გააჩნია, აგრეთვე პრო- 

ტონეფრიდიული (მოციმციმე წამწამოვანი უჯრედი) გამომყოფი სისტემა. განსხ- 
ვავებით სპოროცისტებისა და რედიებისაგან, ცერკარიას გააჩნია ორი გვერდითი 
შემკრები მილაკი, რომელიც იცლება უკანა გამომყოფ ბუშტში, საიდანაც, შესა- 
ძლოა, მილი გამოდიოდეს კუდში. ცერკარიასა და ზრდასრულ ჭიაში წამწამოვანი 

უჯრედების განლაგება მსგავსია. ამდენად, თუ ცნობილია ცერკარიაში ამ უჯრე- 
დების განლაგება, შეიძლება ეს ცოდნა გამოყენებულ იქნას ლარვული ფორმის და- 
საკავშირებლად მის ზრდასრულ სტადიასთან. 

9 მეტაცერკარია. დიგენეზური ტრემატოდების უმრავლესობაში შემდგომ ლარ- 
ვულ სტადიას წარმოადგენს მეტაცერკარია. როდესაც თავისუფლად მცურავი (ან 
მხოხავი) ცერკარია ხელსაყრელ სუბსტრატს ნახავს ან შეიჭრება მეორე შუალედურ 
მასპინძელძი, ის იცლის კუდს და ინცისტირებს. ცისტის გარსის შიგნით, მეტაცერკა- 
რიას შეუძლია ზრდა-განვითარება; ის გარდაიქმნება ზრდასრულის წინა უფრო მომ- 
წიფებულ ახალგაზრდა ფორმად ან მისი სასქესო ნერგი განიცდის დიფერენცირებას და 
გარდაიქმნება სრულყოფილ გამრავლების სისტემად, რომელიც, ჩვეულებრივ, უფუნ- 
ქციოა. ცერკარიას ზოგიერთი ჯირკვალი და სენსორული სტრუქტურები მალე ქრება. 

ძალიან ცოტა რამ არის ცნობილი მეტაცერკარიას მეტაბოლიზმის შესახებ. 
ზოგადად ითვლება, რომ ისინი ძირითადად იკვებებიან დამარაგებული საკვებით. 
მრავალი მეტაცერკარიას მეტაბოლიზმი მოსვენებულ მდგომარეობაშია. ზოგიერ- 
თი ცერკარიის მეტაბოლიზმმა შეიძლება მოიმატოს და დინამიური ზემოქმედება 
მოახდინოს მასპინძლის მეტაბოლიზმზე. მეტაცერკარიები, ჩვეულებრივ, ახდენენ 
მასპინძლის უჯრედული თავდაცვის ინდუცირებას; შედეგად, მეტაცერკარია გან- 
იცდის ფიბროზულ შემაერთებელ ქსოვილში ინკაფსულაციას, ყველა მეტაცერკა- 
რია გადის ერთ საერთო განვითარებით ცვლილებას: ისინი ინფექციურნი ხდებიან 
თავიანთი საბოლოო მასპინძლისათვის. 
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ა ჩანასახოვანი უჯრედეგის ციკლი 
გამრავლება მირაციდიუმი-სპოროცისტი-რედია-ცერკარიას ციკლში უსქე- 

სოა, რომლის დროსაც შთამომავლობა მიიღება ჩანასახოვანი უჯრედების დიფერ- 
ენცირებით. ეს პერიოდი (კნობილია ჩანასახოვანი უჯრედების ციკლის სახელ- 
წოდებით. სქესობრივი გამრავლება აღინიშნება მხოლოდ ზრდასრულ ორგანიზმში, 
თანამედროვე კონცეფციით, დიგენეზური ტრემატოდების მოლუსკის ორგანიზმში 
გამრავლება წარმოადგენს თანმიმდევრულ პოლიემბრიონიას, რომლის დროსაც 

ხდება ერთი ზიგოტიდან მრავალი ჩანასახის წარმოქმნა გამეტების წარმოქმნის 
გარეშე. არსებობს გარკგეული მტკიცებულება ზოგიერთი დიგენეზური ტრემა- 
ტოდის სპოროცისტებში პართენოგენეზური და აგრეთვე, პოლიემბრიონული 
გამრაელების არსებობის თაობაზე. დიგენეზური ტრემატოდების სასიცოცხლო 
ციკლის ყველა სტადიას გააჩნია გენების იდენტური ნაკრები, თუმცა, ამ გენების 
ექსპრესია განსხვავებულია სხვადასხვა სტადიაზე. ლარვული განვითარების მო- 
ნაკვეთში, სხვადასხვა დროს ხდება ზოგიერთი გენის ექსპრესია, ხოლო სხვების 

დათრგუნვა (სუპრესია). მაგალითად, გენები, რომლებიც განსაზღვრავენ მოლუსკ- 
ში არსებული ლარვის გარდაქმნას რედიად, სუპრესირებულია იმ დროს, როცა 
სპოროცისტის წარმოქმნა ხდება, და პირიქით. ამ აქტივაცია-სუპრესიის გამშვები 

მექანიზმი დადგენილი არ არის. 

მოცემული სახეობის სასიცოცხლო ციკლი თითქმის ყოველთვის ერთნა- 

ირად მიმდინარეობს, თუმცა, გარემო ფაქტორები (როგორიცაა ტემპერატურის 

ცვლილებები) და ექსპერიმენტული მანიპულაციები (როგორიცაა ერთი მოლუს- 

კიდან მეორე მოლუსკში ტრანსპლანტაცია) ცვლიან თანმიმდევრულ სურათს ზო- 

გიერთ დიგენეზურ ტრემატოდაში, ეს ცვლილებები ძირითადად ეხება მოლუსკში 

ლარვული თაობების რიცხვსა და ტიპს. 

  

ია ფიზიოლოგია 
გასული ორი ათწლეულის განმავლობაში, მნიშვნელოვანი ინფორმაცია იქნა 

მოპოვებული დიგენეზური ტრემატოდების ბიოქიმიასა და ფიზიოლოგიასთან 

დაკავშირებით. ამ ინფორმაციის დიდი ნაწილი მომდინარეობს ცხვრის ღვიძლის 

მწოველას L2920I2 ხ6ნ9VC2-ს შესწავლიდან. მრავალი ფაქტორი განაპირობებს ამ 

მწოველას ინტენსიურ კვლევას: ზრდასრული ჭია დიდი ზომისაა და მასზე მუშაობა 

ადვილია, სასიცოცხლო ციკლი ადვილად შეიძლება მიღებულ იქნას ლაბორატო- 

რიაში, ამ სახეობის ეკონომიური და სამედიცინო მნიშვნელობა იწვევს დიდ ინ- 

ტერესს და ექსპერიმენტებისათვის საჭირო ფონდების მოზიდვას. ამავე მიზეზით 

ინტენსიურად შეისწავლებოდა ადამიანის სისხლის მწოველები ანუ შისტოსომები. 

სამწუხაროდ, სხვა გვარებისა და ლარვული ფორმების ფიზიოლოგიისა და ბიო- 

ქიმიის შესახებ ინფორმაცია მწირია. დიგენეზური ტრაემატოდების ფიზიოლოგი- 

ისა და ბიოქიმიის ქვემოთ მოცემული განხილვა ეყრდნობა გვარების 350013 და 

§06ხI%050019 შესწავლას. 
ამ ფორმებში ენერგიის მთავარ წყაროს წარმოადგენს სუბსტრატული ფოს- 

ფორილირება გლიკოლიზის გზით, რომლის დროსაც გლიკოგენი და გლუკოზა 

წარმოადგენენ იმ მთავარ ნახშირწყლებს, რომელთა მეტაბოლიზმიც ხდება. 
ჟანგბადის არსებობის პირობებშიც კი, (როგორც სისხლძარღვის პირბებში შის- 
ტოსომების არსებობაა) გლიკოლიზი წარმოადგენს ენერგიის მთავარ წყაროს. 
M25C0012-ში ჟანგბადის გამოყენება ხდება მისი არსებობის დროს, მაგრამ ძნელი 
დასადგენია, თუ როგორია ამ პროცესის წვლილი ორგანიზმის ენერგიის მთლიან 
მოთხოვნილებაში, საკამათოა, არსებობს თუ არა ფუნქციური ტრიკარბონული 
მჟავების (1C#) ციკლი L25Cთ013-ში ან შისტოსომებში. თუ ეს ციკლი არსებობს, ალ- 
ბათ მისი მთლიანი როლი ენერგიის წარმოქმნაში მინიმალურია. IC# ციკლის ზო- 
გიერთი ფერმენტი შეიძლება გამოყენებულ იქნას სხვა მეტაბოლური გზის დროს 
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ზოგიერთ შემთხვევაში. დიგენეზური ტრემატოდების გლიკოლიზზე, როგორც 

ენერგიის წყაროზე, დამოკიდებულება სასარგებლო აღმოჩნდა ეფექტური მედი- 

კამენტების შემუშავების საქმეში ამ პარაზიტებით გამოწვეული დაავადებების 
სამკურნალოდ. მაგალითად, სამვალენტიანი სტიბიუმის შენაერთების გამოყენ- 

ება შისტოსომოზის სამკურნალოდ გამომდინარეობს იქიდან, რომ ეს შენაერთე- 
ბი ახდენენ ფოსფოფრუქტოკინაზას - გლიკოლიზის მნიშვნელოვანი ფერმენტის 

- ინჰიბირებას, ნებისმიერი ეფექტური მედიკამენტისათვის დაცული უნდა იქნას 

ის პირობა, რომ არ უნდა ზიანდებოდეს მასპინძლის ექვივალენტური ფერმენტი 
მედიკამენტის იმ კონცენტრაციით, რომელიც აზიანებს პარაზიტს. 

დღემდე შესწავლილი სახეობების მირაციდიები და ცერკარიები წარმოად- 

გენენ ობლიგატურ აერობებს, რომელიბიც იყენებენ ჟანგვით ფოსფორილირე- 

ბას ენერგიის წყაროდ. მოლუსკში განვითარებადი ლარვული სტადიები, მეორეს 
მხრივ, უფრო ემსგავსებიან ზრდასრულ ფორმებს მათი სუბსტრატულ ფოსფო- 

რილირებაზე დამოკიდებულებით. 
#25C012-სა და შისტოსომების სინთეზური აქტივობის თაობაზე არსებული 

მნირი ინფორმაცია გვიჩვენებს, რომ ეს პარაზიტები დამოკიდებული არიან თავი- 
ანთ მასპინძელებზე მრავალი მნიშვნელოვანი ნივთიერების თვალსაზრისით, რო- 
გორიცაა პირიმიდინები, არგინინი და ლიპიდები (სტეროლები, ნაჯერი და უჯერი 

ცხიმოვანი მჟავები). მათ, ალბათ, შეუძლიათ მოახდინონ რთული ლიპიდების სინ- 
თეზი, თუ დავუშვებთ, რომ მიეწოდებათ მნიშვნელოვანი მოლეკულები, ცხიმოვანი 
მჟავები. 

მკურნალობა 
ადამიანის დაავადების გამომწვევი ტრემატოდებით გამოწვეულ დაავადე- 

ბათა სამკურნალოდ ყეელაზე ეფექტურია პრაზიკვანტელის პერორალურიმიღება. 

თუმცა მედიკამენტის მოქმედების ხასიათი კელევის სტადიაშია, ცნობილია, რომ 
ის მოქმედებს ძირითადად ტეგუმენტზე, იწვევს მის ვაკუოლიზაციას. კალციუმის 
იონების განვლადობის დაზიანებით იწყება კალციუმის იონების სწრაფი დიფუ- 
ზია და პარაზიტის კუნთების სწრაფი დამბლა, თუმცა პრაზიკვანტელი არაეფექ- 
ტურია #250012 ჩიი2IC2-ს მიერ გამოწვეული ფასციოლოზის სამკურნალოდ. 
როგორც ჩანს, გამოყენებული დოზის მიმართ X2§:012-ს ტეგუმენტი უფრო რეზ- 
ისტენტულია, ვიდრე სხვა მწოველებისა. არ არის ცნობილი, ეს რეზისტენტობა 
გამოწვეულია ტეგუმენტის განვლადობით თუ სხვა ფაქტორებით. ცნობილია მხ- 

ოლოდ, რომ მედიკამენტის რაოდენობა L. ი«იგII08-ს კუნთების ტეტანუსის გამო- 
სანვევად 100-ჯერ მეტია საჭირო ვიდრე სხვა მწოველებისათვის. 

მწნოველების - 1ILCMტ1ი924 
კლასიფიპაცია ” 

ტიპი ”I2IხნთთIი(ხC 
ა კლასი Iს ხი2I2 - უმთავრესად თავისუფლად მცხოვრები ხმელე- 
თის, მტკნარი წყლის და ზღვის ფორმებია; ზოგიერთი წარმოადგენს კო- 
მენსალს ან უხერხემლოების, ძირითადად კანეკლიანებისა და მოლუსკე- 
ბის პარაზიტს. 
ა კლასი Mიიიდნილვ2 - ყველა პარაზიტებია. მათი უმრავლესობა ექ- 
ტოპარაზიტია, რომლებიც ბინადრობენ თევზების კანსა და ლაყუჩებზე. 
მხოლოდ ზოგიერთი ცხოვრობს მომნელებელი სისტემის წინა (სტომა- 
დეუმი) და უკანა (პროქტადეუმი) ნაწილში ან მათ განშტოებებში. 

  

“ კლასიფიკაცია მოიცავს მხოლოდ იმ ტაქსონომიურ ჯგუფებს, რომლებშიც ტექსტში განხილული პარაზიტუ- 
ლი სახეობები შედის. 
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· კლასი 1II6იI210ძ9 - ყველა პარაზიტია, ძირითადად საჭმლის მომ- 
ნელებელი სისტემის; პარაზიტობენ ხერხემლიანთა ყველა კლასში, შეი- 
ცაეს სამ ქვეკლასს. 

რ ქვეკლასი #5ი!ძილ25(IC2 -– უმრავლესობას გააჩნია ერთი მასპინძელი, მო- 

ლუსკი; ზოგიერთი მომწიფებას განიცდის ზღეის კუებში ან თევზებში და მათი 

შუალედი მასპინძელია მოლუსკი ან ომარი. 

რ ქვეკლასი MIყნილ3 - სასიცოცხლო ციკლში გააჩნიათ ორი შუალედური 

მასპინძელი მაინც, პირველი, თითქმის ყოველთვის მოლუსკია, მრავალი სახ- 

ეობა ხერხემლიანთა სხვადასხვა ჯგუფის პარაზიტია. 

ა· ზეოჯახი 5CILI51050M#1010IL# - ცალსქესიანი ზრდას- 

რულები სახლობენ საბოლოო მასპინძლის სისხლძარღვებში; ხახა 
არ გააჩნიათ; სასიცოცხლო ციკლში მეორე შუალედური მასპინ- 
ძელი არ გააჩნიათ; ცერკარია – ფურკოცერკი, შედარებით მოკ- 
ლე განშტოებებითაა; ცერკარიას პირის მისაწოვარი შეცვლილია 
გამოსაწევი შეჭრის ორგანოთი; ცერკარიის თვალაკები ჰიგმენ- 
ტიანი ან უპიგმენტოა; თევზების რეპტილიების, ფრინველებისა 

და ძუძუმწოვრების პარაზიტებია (ტექსტში განხილულია გვარი 

5C1M15(050%13). 

.· ბზეოჯახი LCIIIM05I0M4#I0I0C-IXLI4 - ზრდასრულ ფორმასა 

და ცერკარიას გააჩნია პირის გარშემო საყელო, რომელიც ჩვეუ- 

ლებრივ შეიარაღებულია ეკლებით; რეპტილიების, ფრინველების 

და ძუძუმწოერების პარაზიტებია. (ტექსტში განხილულია გვარე- 

ბი: I2§C0!2,L35C10100515, CCMI005(0”ი32). 

ა ზერიგი LXIII9XCLI0CV5II0I4ტ - ემბრიონული გამო- 

მყოფი ბუშტი შეცელილია მეზოდერმული წარმოშობის 

ეპითელური უჯრედებით; ცერკარია მარტივი, სწორი კუ- 

დით; ცერკარიას ჩვეულებრიქ, გააჩნია პირის სტილეტი. 
.· ზერიგი LL0CILL#ტ0I00L4 ზრდასრულ ფორ- 

მას გააჩნია რამდენიმე მორფოლოგიური ტიპი; თვალაკები 

ან აქვთ, ან არა აქვთ; პირის მისაწოვარი, ძირითადად, მარ- 

ტივია, ზოგჯერ წანაზარდებით; აცეტაბულუმი სხეულის 

წინა ნაწილშია მოთავსებული, სათესლეები – სხეულის 

უკანა ნაწილში; საკვერცხე მდებარეობს სათესლეების წინ; 

ცერკარიას, ჩვეულებრივ, გააჩნია თვალაკები; თეგზების, ამ– 

ფიბიების, ქვეწარმავლების და ძუძუმწოვრების პარაზიტე- 

ბია (ტექსტში განხილულია გვარი წინაგიისის5). 
ი ზეოჯახი 0XI51I9V0MCIVII010L4 - ცერკარიას გააჩნია კარ- 
გად განვითარებული პენეტრაციული ჯირკვლები; ცერკარიას 

პირის მისაწოვარი გარეთ იწევა; ცერკარიას მუცლის მისაწო- 

ვარი რუდიმენტულია; თევზების, ამფიბიების, ქვეწარმავლების, 
ფრინველების და ძუძუმწოვრების პარაზიტებია (ტექსტში განხი- 
ლულია გვარები: ი19(ხ0CCM15, CI0ი0VC61§, MIC(იჯიიხX0C§, M%29001- 

”იV5). 

შინაგანი ორგანოების მწოველუბი 

ადამიანის სხვადასხვა შინაგანი ორგანოს ინფიცირებას ახდენენ სახეობები, 

რომლებიც მიეკუთვნებიან ხუთ ოჯახსა და შვიდ გვარს. გვარები L2§C019, CI0იი+- 

CMI5 და 0/I51ჩ0LX-MI§ სახლობენ ღვიძლში; დანარჩენი ოთხი გვარის #9§C101005%, IICL- 

«”იისX6§, M0I8წ0V10105 და MCMIი09(ით2-ს სახეობები - წვრილ ნაწლავებში; გვარი 
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სალლიინის§ - ის რამდენიმე სახეობა, განსაკუთრებით -M-C§(-თგი!, ცხოვრობს 
ფილტვებში. მეტი მოხერხებულობისათვის, ორგანიზმების განხილვა ტექსტში 
მოცემულია ინფექციის ლოკალიზაციის მიხედვით და არა ფილოგენეზური ურთი- 

ერთობების მიხედვით. 

ღვიძლის მწოველები 
სM45CI0L#ტ III ნ 4I1IC 4 

#20510132 ჩიინ90C2, ცხვრის ღვიძლის მწოველა წარმოადგენს ადამიანის დიგენ- 
ეზური ტრემატოდებიდან ერთ-ერთი ყველაზე დიდი ზომის (30 მმ სიგრძითა და 
13 მმ სიგანით) პარაზიტს. გარდა დიდი ზომისა, L. ჩიი2(IC8 –ს ახასიათებს ძლიერ 
დატოტვილი სათესლეები და ნაწლავის არხები; მოკლე, დატოტვილი საშვილოს- 
ნი, პირისა და მუცლის მისაწოვრები თანაბარი ზომისაა; სხეულის წინა ნაწილი 
გამონეულია და ეწოდება თავის კონუსი, რომელზეც მდებარეობს პირის მისაწო- 
ვარი. სხეულის ორივე მხარეს გააჩნია საყვითრე, რომელიც სხეულის ბოლომდე 
გრძელდება; ზრდასრული ჭია ცხოვრობს ძუძუმწოვარი მასპინძლის ნაღვლის სა- 
დინარებძი, ნაღვლის ბუშტსა და ღვიძლის ქსოვილში. (სურ.26) 

სასიცოცხლო ციკლი 
X#25C00I2 ხ-ი20IC2-ს პარაზიტოლოგიაში განსაკუთრებული ადგილი უკავია, 

რადგანაც დიგენეზურ ტრემატოდებს შორის პირველად მისი სასიცოცხლო ციკლი 
იყო სრულყოფილად შესწავლილი, რამაც ბიძგი მისცა ყველა მომდევნო გამოკვ- 
ლევას. ოვალური კვერცხი მოზრდილია (1 30-150 მკმ X 63-90 მკმ), გააჩნია ოპერკუ- 
ლუმი (სახურავი) და მოყვითალო ყავისფერია (სურ. 26). კვერცხების დაყრა ხდე- 
ბა მირაციდიუმის სრულ განვითარებამდე. მასპინძლის საჭმლის მომნელებელი 
ტრაქტისა და ნაღვლის საერთო სადინარის გავლით, კვერცხები გარეთ ხვდებიან 
ფეკალიებთან ერთად. ამ დროს ისინი უნდა მოხვდნენ მტკნარ წყალში, რომ ციკლი 

გაგრძელდეს. 
წყალში მოხვედრიდან 4-15 დღეში, დაახლოებით 22% ტემპერატურის პირო- 

ბებში კვერცხის სახურავი იხსნება და სრულად განვითარებული მირაციდიუმი 
გამოდის წყალში. მას გააჩნია თვალაკები და დადებითი ფოტოტაქსისის უნარი. 
მირაციდიუმი რომ გადარჩეს, საჭიროა 8 საათში მან მოძებნოს ხელსაყრელი 
მასპინძელი - მოლუსკი. პირველი შუალედური მასპინძლის როლს ასრულებენ 
შემდეგი გვარების წარმომადგენლები: LVოთივიC2, 5ყილიდი, #05952123, II2C(1C01CI- 
I. მასპინძელში შეჭრის შემდეგ მირაციდიუმი გარდაიქმნება სპოროცისტად, 
რომელიც დასაბამს აძლევს დედა რედიას, რომელიც თავის მხრივ წარმოქმნის 
შვილეულ რედიებს. ჩანასახოვანი ბუშტები შვილეული რედიას გამომჩეკ საკანში 
გარდაიქმნებიან ცერკარიად, რომელიც გამოდის მოლუსკიდან და თავისუფლად 
დაცურავს. წყლის მცენარეზე ან რაიმე საგანზე მიმაგრების შემდეგ, იცლის კუდს, 
ინცისტირებს და გარდაიქმნება მეტაცერკარიად. მცენარეებით კვების დროს ცხ- 
ვრის ან მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის ორგანიზმში ხვდება მეტაცერკარია. 
ადამიანის დაინფიცირება ხდება დაბინძურებული მცენარეების მიღებისას. 

საბოლოო მასპინძელში მოხვედრილი მეტაცერკარია განიცდის ექსცის- 
ტირებას თორმეტგოჯა ნაწლაეში, ხვრეტს ნაწლავის კედელს და სხეულის სიღრუ- 
იდან შედის ღვიძლში. ღვიძლის პარენქიმაში გადაადგილებისას მეტაცერკარიები 
იკვებებიან ღვიძლის უჯრედებით და სისხლით; როდესაც ნაღვლის სადინარებს 
მიაღწევენ, დაახლოებით 12 კვირაში, ისინი ღებულობენ სქესმწიფე ფორმას. ზრ- 
დასრულ V. ხიი2VC2–თი დაინფიცირება აღინიშნება მთელ მსოფლიოში, მზარდი 
მნიძვნელობით კარიბის ზოგიერთ კუნძულსა და სამხრეთ ამერიკაში, აგრეთეე, 
სამხრეთ საფრანგეთში, დიდ ბრიტანეთსა და ალჟირში. ადამიანის დასნებოვნება 
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უფრო ხშირად აღინიშნება იმ რეგიონებში, სადაც მისდევენ ცხგრებისა და მსხვილ- 
ფეხა რქოსანი პირუტყვის მოშენებას. ამ ცხოველების დაავადება იწვევს მატყლის, 
რძისა და ხორცის ძლიერ დანაკარგებს. 

სიმპტომატოლოგია და ღიაგნოზი 
ადამიანის დასნებოგნება L. იიიმ(VIC8-თი, ანუ ფასციოლოზი ხასიათდება ღვი- 

ძლის ქსოვილისა და ნაღვლის სადინარების ძლიერი დესტრუქციით, სისხლჩაქ- 
ცევებით, კანის სისხლძარლვების ატროფიით და პოტენციურად ლეთალური 

პათოლოგიური ცელილებებით. მექანიკური დაზიანების გარდა, ჭიას შეუძლია 

გამოიწვიოს ანთებითი რეაქციები, როდესაც მასპინძლის ორგანიზმის მგრძნო- 
ბელობა იზრდება პარაზიტის მეტაბოლიტების მიმართ. არასქესმწიფე ჭიები შეი- 
ძლება დაიკარგონ სხეულის სიღრუეში, განიცადონ ინცისტირება ექტოპიურ ქსო- 
ვილში და შემდგომში კალცინაცია. საწყისი სიმპტომებია ძლიერი თავის ტკივილი, 
წელის ტკივილი, ციებ-ცხელება, მტკივნეული ან ციროზული ღვიძლი, რასაც თან 

ახლავს დიარეა და ანემია, რაც მიუთითებს შორს წასულ ინფექციაზე. 

ლაბორატორიულიდდიაგნოზი ემყარება დამახასიათებელი კვერცხების იდენ- 

ტიფიცირებას პაციენტის ფეკალიებში, კომპიუტერული ტომოგრაფია (C#I) გამო- 

სადეგია დიაგნოსტირებისათვის. ღვიძლგარეთა ინფექციის შემთხვევაში ძლიერ 

ეფექტურია ფერმენტთან დაკავშირებული იმუნოსორბენტული ანალიზი (6ი7”/თ6- 

სიMიძ სიისისიი§0»ხლი( 95523, CLI5/#). დიაგნოზის დასმისთვის აგრეთვე გამოიყენ- 

ება იმუნოლოგიური მეთოდი მონოკლონური ანტისხეულების გამოყენებით, რაც 
იძლევა ექსკ6რეტორული/სეკრეტორული ანტიგენების განსაზღვრის საშუალებას. 

საინტერესოა, რომ როდესაც შუა აღმოსავლეთში ადამიანი იკვებება უმი 

ღვიძლით, რომელიც შეიცავს L. ხC02MIC2–ს. იგი იწვევს ტკივილს, გაღიზიანებას, 

ხმის ჩახლეჩას და ხველას,რაც გამოწვეულია ახალგაზრდა ჭიების მიმაგრებით პი- 

რის ღრუს ან ხახის გარსებზე. 

ი მკურნალობა 

პრაზიკვანტელი, რომელიც წარმატებით გამოიყენებოდა სხვადასხვაგვარი 

ტრემატოდული ინფექციების სამკურნალოდ, არაეფექტურია IL2§C1013-ს მიმართ. 

ფასციოლოზის სამკურნალოდ დღეისათვის რეკომენდებულია ტრიკლაბენდაზო- 

ლის ერთჯერადი პერორალური მიღება ან, როგორც ალტერნატივა, 10-15 დოზა 

ბითიონოლი., 
ფასციოლოზის დროს მასპინძლის იმუნური პასუხის შესწავლისას კონ- 

ცენტრირება ხდებოდა ექსკრეტორულ/სეკრეტორულ ანტიგენებზე, რომლებიც 

გამოიყენება იმუნოდიაგნოზირებისას. ზოგიერთი ანტიგენი მაგალითად, L. ხიი2V- 

«ი-ს პროტეაზები, გამოსადეგია შინაური პირუტყვის ვაქცინების შექმნაში. 

ჩინური მწოველა - CL0CM0?CIVII5 5IMCM5I5 

CIიიი=იMI5§ §(ი”ი§(%, ჩინური ანუ აღმოსავლური ღვიძლის მწოველა, ფარ- 
თოდაა გავრცელებული კორეაში, იაპონიაში, ჩინეთში, ტაივანსა და ვიეტნამში. 

მან დაასნებოვნა სულ ცოტა I9 მილიონი ადამიანი. 0%)910XCMMIძ2C-ს ოჯახის წარ- 
მომადგენელთა განმასხვავებელი თავისებურებაა მათი პატარა მისაწოერები. 
ეს მწოველები აინფიცირებენ ქვეწარმავლების, ფრინველებისა და ძუძუმწოვრე- 
ბის სანაღვლე გზებს. პირველ შუალედურ მასპინძელს წარმოადგენს მოლუსკი, 
ხოლო მტკნარი წყლის თევზი, როგორიცაა კობრი, ასრულებს მეორე შუალედური 
მასპინძლის როლს. (სურ.27) 

  

  123



422 ხავუდისინო პარაზიგოლოგია 

ი სასიცოცხლო ციპლი 

ზრდასრული ჭია სახლობს მასპინძელი ადამიანის ნაღვლის სადინარებში; 
მისი ზომა მერყეობს 12-20 მმ სიგრძისა და 3-5 მმ სიგანის ფარგლებში. სხეუ- 
ლის ნინა მხარე ვიწროა, ხოლო უკანა – ბლაგვი. მუცლის მისაწოვარი ცუდადაა 
განვითარებული და მდებარეობს სხეულის წინა მეოთხედში, სასქესო ხვრელის 
უკან. ნაწლავის ბრმა არხები ჩადის სხეულის ბოლომდე. საკვერცხე მდებარეობს 
სხეულის ცენტრში, დატოტვილი წყვილი სათესლის წინ. საყვითრეები ლატერ- 
ალურადაა განლაგებული, საშვილოსნო ძლიერ დახვეულია, ის მოიცავს მანძილს 
საკვერცხის უბნიდან სასქესო ხვრელამდე. კვერცხის ზომა შეადგენს 29 მკმ X 16 
მკმ, გააჩნია ოპერკულუმი, რომლის ძირშიც არის საყელო ან ნაკეცი, რაც კვერ- 
ცხებს აძლევს უჩვეულო (ურნის) ფორმას. კვერცხის დამახასიათებელ თავისებუ- 
რებას შეადგენს, აგრეთვე, გამობურცულობა, რომელიც მდებარეობს ნაჭუჭზე, 
სახურავის საწინააღმდეგო ბოლოზე. 

კვერცხის დადება ხდება ნაღვლის სადინარებში და ფეკალებთან ერთად გა- 
რეთ გამოდის. თუმცა კვერცხი შეიცავს სრულად განვითარებულ მირაციდიუმს, 
ის არ იჩეკება მტკნარ წყალში მოხვედრისთანავე. გამოჩეკვა ხდება შუალედური 
მოლუსკი მასპინძლის მომნელებელ ტრაქტში. მოლუსკი შეიძლება მიეკუთენე- 
ბოდეს ჩამოთვლილი გვარებიდან ერთ-ერთს: სია(ი8§2ლის!V0§, სს)წისა, 50თ15სI- 
C0501-8, #1ილიი2, M2I6ი01ძ05 გამოთავისუფლებული მირაციდიუმი გადის ნაწ- 

ლავის კედელში, ხვდება ჰემოცელში და შემდეგ მომნელებელ ჯირკვალში, სადაც 
ის გარდაიქმნება სპოროცისტად. სპოროცისტიდან ვითარდება რედია, ამ უკა- 
ნასკნელიდან კი ცერკარია. მოლუსკიდან გამოსული ცერკარია რომ გადარჩეს, 
ის 24-48 საათძი უნდა მოხვდეს მტკნარი წყლის თევზის კანში, ლაყუჩებში, ფარ- 
ფლებში ან კუნთებში. ერთ-ერთ ამ ქსოვილში მოხვედრის შემდეგ, ცერკარია კარ- 
გავს კუდს, განიცდის ინცისტირებას და წარმოიქმნება მეტაცერკარია. თევზების 
მრავალი სახეობა, რომლებიც მიეკუთვნებიან ოჯახს CწნIნი!ძაი, ასრულებს მე- 
ორე შუალედური მასპინძლის როლს. ადამიანის დასნებოვნება ხდება უმი ან ცუ- 
დად მომზადებული თევზის (შებოლილი, დამარილებული) საკვებად გამოყენები- 
სას. მეტაცერკარიას ექსცისტირება ხდება თორმეტგოჯაში, შემდეგ ის მიგრირებს 
ნაღვლის საერთო სადინარსა და ნაღვლის სადინარებში, სადაც ის აღწევს სქესმ- 
წიფე ფორმას. ეს ხდება ექსცისტირების შემდეგ დაახლოებით ერთ თვეში. CI0იიL- 
«ხს §000515 შეიძლება 25 წლამდე ცხოვრობდეს მასპინძელ ადამიანში. (სურ.27) 

    

ეპიდუმიოლოგია 
რეზერვუარი მასპინძლები: კატა,ძაღლი, ვეფხვი,მელია, მაჩვი,წავი,ასრულე- 

ბენ მნიშვნელოვან როლს აღმოსაელური მწოველების პოპულაციის შენარჩუნე- 
ბაში ბუნებრივ კერებში. ძუძუმწოვრების ინფიცირების მაღალი სიხშირე, აზიაში 
მტკნარი წყლის თევზების მოშენების ზრდა და უმი თეგზით კვება ქმნის კლონორ- 
ქიოზით დაავადების სერიოზულ პრობლემას. აზიაში, გუბურებში მცენარეულო- 
ბის ზრდის გასაძლიერებლად, იყენებენ ადამიანის ექსკრემენტებს. ჰონგ-კონგ- 
ში, სადაც თევზის ფერმები ძალიან გავრცელებულია, ადამიანის კლონორქოზის 
შემთხვევები 14%-ს აღწევს; სოფლებში, ენდემურ არეებში ამ მაჩვენებელმა შეი- 
ძლება მიაღნიოს 80 %-მდე. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი 
მასპინძელ ადამიანძი ყველაზე მეტად ზიანდება ნაღვლის სადინარები მექანი- 

კური და ტოქსიკური გაღიზიანების გამო. დაზიანების მასშტაბები დამოკიდებულია 
ჭიების არსებულ რაოდენობაზე, რომელიც ზოგიერთ შემთხვევაში აღწევს ათასებს; 
6,000-ზე მეტი ზრდასრული ჭია იქნა მიღებული აუტოფსიით ერთი პაციენტის ორ- 
განიზმიდან. ასეთ უკიდურეს შემთხვევაში გამოხატულია ლვიძლის გადიდება, 
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ნაღვლის სადინარების გასქელება, ფიბროზი და ღვიძლის პარენქიმის გარკვეული 
დესტრუქციული ცვლილება. #95:1012-საგან განსხეავებით, CI0ი0ILI5 არ შედის 
ღეიძლის ქსოვილში და ხშირია ნაწლავური დარღვეებიც. ქლონორქოზი იშვიათადაა 
ფატალური. / 

დადებითი დიაგნოზის დასმა ხდება კვერცხების აღმოჩენით ფეკალიებში ან 
ნაღვლის დრენაჟში. აუცილებელია, რომ ეს კვერცხები განვასხვავოთ ხC(%0ის)- 
'ძ§-ის კვერცხებისაგან (იხ, ქვემოთ). კლინიკური გამოკვლევა განმტკიცებულია 

იმ შემთხვევაში, როდესაც ღვიძლის გადიდებას თან ერთვის პაციენტის ცხოვრება 
ენდემურ ადგილებში. გამოკვლევის პროცესშია იმუნოდიაგნოსტიკური მეთოდი 
C. §ილი5915 რეკომბინანტული ცილების (ანტიგენების) გამოყენებით C. §ი605I9 
სპეციფიური I§C და 1-L ანტისხეულების აღმოსაჩენად. 

კატის მწოველა - 0I51II0LCიI5 ILLIML90§ და 
სამხრეთ აზიური ლვიძლის მწოველა - 09I57II0XCLII5 VIV LIIXIMI 

0იIა(ხიCიIჯ CIICCს§ და 0. VIVCIIIიI წარმოადგენენ თევზის მჭამელი ძუძუმ- 

წოვრების, მათ შორის ადამიანის პარაზიტებს. 0/ჯI8(ხ0XCMI5 (CIIი6ს5 ყველაზე მეტად 

გავრცელებულია სამხრეთ, ცენტრალურ და აღმოსავლეთ ევროპაში, თურქეთ- 

ში, რუსეთის სამხრეთ ნაწილში, ვიეტნამში, ინდოეთსა და იოპონიაში. აგრეთქე, 

აღინიშნება პუერტო რიკოსა და კარიბის ზღვის კუნძულებზეც. ტაილანდში, ლა- 

ოსსა და სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიაში, 0. VIVCLრIიI აღინიშნება 1-3 მილიონ ადა– 

მიანში. ამ ჭიებით დასნებოვნებულ ადამიანს აღენიშნება დიარეა, ნაღვლის სადი- 

ნარის კედლის გასქელება და მისი შემდგომი ეროზია. 

0. ICIIი6ც§–ისა და 0. VIVC-IიI-ს სასიცოცხლო ციკლები C. §1069519-ის სასიცო– 

ცხლო ციკლის მსგავსია. ისინი შუალედურ მასჰინძლებად იყენებენ 8I(იX9I2-ს 

გქეარის მოლუსკებსა და CVიIი!ძ24-ს ოჯახის თევზებს. უფრო გავრცელებულია 

ცხოველების დაინვაზირება ამ ჭიებით. ადამიანის დასნებოვნება ხდება უმი ან ცუ- 

დად მომზადებული თევზის (რომელიც შეიცავს ინცისტირებულ მეტაცერკარიებს) 

საკვებად გამოყენების შემთხვევაში. ენდემურ ადგილებში მნიშვნელოვან რეზერ- 

ვუარულმასპინძლებს წარმოადგენენ კატისებრნი. კლინიკურად ოპისტორქოზი 
არ 

განირჩევა კლონორქოზისაგან, მკურნალობაც კლონორქოზის მსგავსია. (სურ.28) 

ნაწლავის მწოქელუბი 
სნ65CI0L0X5I15 805XI 

LM9§C00015I5 ხს5MII წარმოადგენს ყველაზე დიდი ზომის დიგენეზურ ტრემა- 

ტოდას, რომლის სიგრძე აღწევს 75მმ-ს, ხოლო სიგანე 20 მმ-ს. მორფოლოგიურად 

ის ”3090!9 ჩიი2IC8-ს მსგავსია მცირე, მაგრამ მნიშვნელოვანი განსხვავებებით. L- 

ხს§5II–ის ნაწლავს არ გააჩნია გვერდითი განშტოებები, მუცლის მისაწოვარი ბევ- 

რად უფრო დიდია, ვიდრე პირის მისაწოვარი და მას არ გააჩნია თავის კონუსი. 

ასევე #ი§CI0,ძვი-ს ოჯახის ყველა სხვა წევრისაგან იმით განსხვავდება, რომ L. ხს§- 

MI სახლობს ადამიანის და ღორის წვრილ ნაწლავში და არა ღვიძლში. 

სასიცოცხლო ციკლი 

ზრდასრული ჭია სახლობს წვრილი ნაწლავის თორმეტგოჯისა და მლივი ნაწ- 
ლავის უბანში, სადაც მისაწოვრებით ემაგრება ლორწოვან ეპითელიუმს. დღეში 

დებს 25,000 კვერცხს, რომელიც არ განსხვავდება M.ხ0ი2I2-ს კვერცხებისაგან. 
კვერცხები გამოიყოფიან ფეკალიებთან ერთად და, სასიცოცხლო ციკლის გაგრ- 
ძელების შემთხვევაში, უნდა მოხვდნენ მტკნარ წყალში, აქ ხდება მირაციდიუმის 

განვითარება და 3-7 კვირაში (ტემპერატურის მიხედვით) გამოჩეკვა. 80წოზი(I0% ან 
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1Iიიხ-სი5 გვარის მოლუსკში მოხვედრის შემდეგ, მირაციდიუმი გარდაიქმნება სპო- 

როცისტად, რომლისგანაც შემდგომში ვითარდება რედიების ორი თანმიმდევრული 

შთამომავლობა. მირაციდიუმის მოლუსკში შეჭრიდან 4-7 კვირაში შვილეული რე- 

დიიდან გამოდის ცერკარია, ის ბრუნდება წყალში და ინცისტირებს მტკნარი წყლის 
მცენარეებზე, უფრო ხშირად წყლის წაბლზე, წყლის ბამბუკზე, წყლის თხილზე და 
ლოტოსზე. თერმულად დაუმუშავებელი და დაბინძურებული მცენარეების საკვე- 
ბად გამოყენებისას ადამიანის ორგანიზმში ხვდება ინცისტირებული მეტაცერკა- 
რიები, რომელთა ექსცისტირებაც ხდება წვრილ ნაწლავებში, ამის შემდეგ ისინი ეკ- 
რობიან ლორნოვანს და 25-30 დღეში მათგან ვითარდება სქესმწიფე ფორმა. (სურ.29) 

ეპიდუმიოლოგია 
ადამიანის დასნებოვნება L. ხVს§MI-ით აღინიშნება ცენტრალურ და სამხრეთ 

ჩინეთში, ტაივანში, ლაოსში, ვიეტნამში, კამბოჯაში, ინდოეთში, კორეასა და ინდო- 

ნეზიაში. მიმღებლობა, ძირითადად, ხდება ინცისტირებული მეტაცერკარიების 
მოხვედრისას ადამიანის ორგანიზმში, ცოცხალი მცენარეებით კვებისას, რომ- 
ლებიც იზრდება ადამიანის ან ღორის ფეკალიებით განაყოფიერებულ გუბურებში. 
მცენარეთა გაშრობა და თერმული დამუშავება კლავს მეტაცერკარიებს. L. ხV9§MI–- 
ის ყველაზე მნიშვნელოვან რეზერვუარს წარმოადგენენ ღორები. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
ჭიები აქტიურად იკვებებიან არა მარტო მასპინძლის ნაწლავის შიგთავსით, 

არამედ ლორწოვანითაც), რითაც იწვევენ ანთებას, დაწყლულებას, აბსცესებს თა- 
ვიანთი მიმაგრების ადგილებში. დამახასიათებელია დიარეა, გულის რევა და ნაწ- 
ლავის ტკივილი, განსაკუთრებით დილის საათებში. მწვავე შემთხვევებში აღინიშ- 
ნება ნანლავის შეშუპება. კვების დროს შეიძლება შემსუბუქდეს მუცლის ტკივილი, 
მიუხედავად იმისა, რომ საკვები შეიძლება შეიცავდეს ინფიცირებულ მცენარეებს; 
ასეთ შემთხვევაში შემდგომში ხდება სიმპტომების დამძიმება. ჭიის დიდმა ზომე- 
ბმა შესაძლოა გამოიწვიოს ნაწლავების გაუვალობა. ჭიის მეტაბოლიტებზე რეა- 
ქციამ შეიძლება გამოიწვიოს ისეთი კლინიკური სიმპტომები, როგორიცაა ზოგადი 
ლეიკოციტოზი (ლეიკოციტების მომატება), ანემია და ეოზინოფილია. ჰაციენტე- 

ბი, რომლებიც თავისუფლდებიან ჭიებისაგან, ჩვეულებრივ, ჯანმრთელდებიან, 
თუმცა, მწვავე ინფექციები შეიძლება იყოს ფატალური. როდესაც კლინიკური 

სიმპტომები ჩნდება ენდემურ ზონაში, დიაგნოზი უნდა განმტკიცდეს კვერცხებ- 
ის აღმოჩენით ფეკალებში, ან შესაძლოა შემთხვევით მთლიანი ჭიაც იქნას ნანახი 
ფეკალიებში ან ნაღებინებ მასაში. 

LCIIIM0510M4 I1ILCIV0IVI5 

გვარი LCMIიი§(ით2-ისა და მისი მონათესავე გვარების წარმომადგენლები 
აინფიცირებენ ადამიანებსა და ცხოველებს. ზრდასრული ექინოსტომების ამოც- 
ნობა ადვილია ეკლებიანი "საყელოს" არსებობის გამო თავის ზურგის მხარისა და 
გვერდების გარშემო. ჩვეულებრივ, ზრდასრული ჭია წაგრძელებულია. გააჩნია შე- 
დარებით დიდი ზომის მუცლის მისაწოვარი, რომელიც მდებარეობს სხეულის უკა- 
ნა ნაწილში; საკვერცხე სათესლეების წინაა მოთავსებული; მოკლე საშვილოსნო 
შედგება მხოლოდ აღმავალი ნაწილისაგან, რომელიც მთავრდება სასქესო ხვრელ- 
თან, მუცლის მისანოვრის წინ. დიდი სახურავიანი კვერცხის სიგრძეა 90-126 მკმ, 
ხოლო სიგანე 54-71 მკმ; ყოველ მოცემულ დროს საშვილოსნოში ცოტა კვერცხ- 
ია, Cჩ1905(0108 IIIV0IVI§ ტიპიურია ექინოსტომის გვარის სახეობების, რომლებიც 
ადამიანის პარაზიტებია; მათ შორის ძირითად განსხვავებას შეადგენს "საყელოში" 
ეკლების რაოდენობა და განლაგება. 
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უევვევააააეეა--.–< სავედისინრ აარაზიბოლოგია 

ი სასიცოცხლო ციკლი 
#. 1LIV0IVI8 სასიცოცხლო ციკლი ისეთივეა, როგორც ექინოსტომების უმ- 

რავლესობისთვისაა დამახასიათებელი. სახურავიანი კვერცხები გარეთ გამოდის 
საბოლოო მასპინძლის ფეკალიებთან ერთად და ციკლის გასაგრძელებლად საჭი- 
როებს მტკნარ წყალს. კვერცხის დადებისას მირაციდიუმი იმყოფება განვითარე- 
ბის ძალზე ადრეულ სტადიაზე და საჭიროებს 2-5 კვირას, რომ მიაღწიოს მომ- 
წიფებულ მდგომარეობას, რომლის შედეგადაც ის იჩეკება და შედის მოლუსკში, 
რომელიც მიეკუთვნება სამიდან ერთ-ერთ გვარს: LVთივიტი, ჩჩ)§3 ან 8I(ჩყჯი!2 მტ- 
კნარი წყლის სხვადასხვაგვარი მუცელფეხიანები და პელესიპოდები ასრულებენ 
მასპინძლის როლს სხვა ექინოსტომებისათვის. მასპინძელ მოლუსკში ვითარდება 
სპოროცისტების ერთი და რედიების ორი თაობა. შვილეული რედიიდან გამო- 

დის თავისუფლად მცურავი ცერკარია, რომელიც შედის წყალში, იჭრება წყლის 

სხვადასხვაგვარ ცხოველში (მოლუსკების ჩათვლით) და ინცისტირებს. მოლუსკი 
შეიძლება ასრულებდეს პირველი შუალედი მასპინძლის როლს; ცერკარია ინცის- 

ტირებს წყლის მცენარეულობაზეც. სასიცოცხლო ციკლის დასრულება ხდება მა- 

შინ, როდესაც ინცისტირებული მეტაცერკარიები ხვდებიან საბოლოო მასპინძლის 

წვრილ ნაწლავში, სადაც ხდება ექსცისტირება და სქესმწიფე ფორმის წარმოქმნა. 

ეპიდემიოლოგია 
მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს ცნობები, რომ LCჩIიი§(ინი2-ს 15 სახეობაზე 

მეტი ადამიანის პარაზიტია, უმრავლესობა წარმადგენს შემთხვევით პარაზიტს. 

LსCხIილ5(იი 2 (CLIV0IVI9 და L. ICVიIს(სი მაგალითად, უფრო ხშირად პარაზიტობენ 

ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებში ევროპასა და ამერიკის შეერთებულ შტატებში. 

ადამიანის დაინფიცირების შემთხვევები L. I0ი0ლვისთ-ით ყველაზე უფრო ხშირად 

აღინიშნება ფილიპინებზე, ჩინეთში, ტაივანსა და ინდონეზიაში. მეორე შუალედური 

მასპინძლის მოხვედრა ადამიანის ორგანიზმში იწვევს პარაზიტით ინვაზირებას. 

პარაზიტის კონტროლი შეუძლებელია პოტენციური შუალედური და საბოლოო 

მასპინძლების სიმრავლისა და მრავალფეროვნების გამო, მაგრამ ადამიანის ინ- 

ფიცირებას შეიძლება თავი ავარიდოთ საკვების სრულფასოვანი მომზადებით. 

ი სიმპტოვმატოლოგია და დიაგნოჭი 

ექინოსტომოზი ადამიანებში ხშირად არაფერს სერიოზულ პათოლოგიურ ცვ- 

ლილებებს არ იწვევს, გარდა დიარეისა. მწვავე ინფექციების დროს, ეკლებიანმა 

“საყელომ" შეიძლება გამოიწვიოს ნაწლავის ლორწოვანის დაწყლულება. ბავშვებ- 

ში ზოგჯერ აღინიშნება მუცლის ტკივილი, დიარეა, ანემია და/ან შეშუპება. კვერ- 

ცხების იდენტიფიცირება ფეკალიებში გაადვილებულია ექინოსტომების კვერცხ- 

ების რამდენიმე განმასხვავებელი ნიშნის არსებობის გამო; კერძოდ, კვერცხების 

მუქი ყავისფერი შეფერილობა, ძლიერ მოუმწიფებელი ლარვების არსებობა და 

დაუნაწევრებელი ზიგოტა, რაც არადამახასიათებელია სხვა ნაწლავური ტრემა- 

ტოდებისათვის. 

LICII00ნIMIVL5 I ICI1LIIL0XIIV L5 
ღა 

MII16C0MIMV§5 V0IIტC ტVVტI 

LIი(იიიხ)ილ§ ხ0(იჯინხწ0§ და M0(იდიი1ი!ს§ X0MედიMV2I მიეკუთვენებიან MIC(6-- 

ინსა/ძ20-ს ოჯახს. მათი სიგრძეა 1,4მმ, სიგანე 0,5მმ და მიეკუთვნებიან ყველაზე 
მცირეზომის იმ დიგენეზურ ტრემატოდებს,რომლებიც ადამიანის პარაზიტები არ- 

იან. ამ მსხლისებური მწოველების ტეგუმენტი შეიცავს კიბისებურად განლაგებულ 
ეკლებს. IL. ხნიIიიეხX0C§-ში სასქესო ხვრელს, რომელიც მდებარეობს კარგად გან-– 
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ვითარებული მუცლის მისაწოვრის უკან და გვერდით, გარშემო აკრავს სასქესო 
მისაწოვარი ანუ გონოტილი. MI. ;0M988V9I-ში მუცლის მისაწოვარი და გონოტილი 

შერწყმულია და ეს კომპლექსური ორგანო გადაადგილებულია სხეულის მარცხენა 
ნაწილში. გამრავლების სისტემა მდებარეობს სხეულის უკანა ნახევარში, სადაც 
ერთმანეთის გვერდით განლაგებულია სათესლეები; საკვერცხე - ლატერალური, 
ფოლიკულური, ყვითრის ჯირკელებით, მდებარეობს მედიალურად, სათესლეების 

წინ. კვერცხებით სავსე საშვილოსნო აკეთებს მარყუჟს ნაწლავის გრძელ, ბრმა 
არხებს შორის და ბოლოვდება გონოტილთან. ორივე სახეობის კვერცხები CIიიი- 

CMI§ 5Iი00515-ის მსგავსია, მაგრამ განსხვავდებიან სახურავს ოპერკულუმის 
სტრუქტურული თავისებურებებით. (სურ.30) 

სასიცოცხლო ციკლი 
LC(იოისXCლ§ ხი(იხიხალ5 და Mი2ჟ001ICV§ წX0M289V2) სახლობს წვრილი ნაწლავის 

შუა ნაწილში და მათი სასიცოცხლო ციკლები თითქმის იდენტურია. IL ჩC(ი-იიხVC§- 
ით ადამიანის ინფიცირება აღინიშნება აზიაში, ეგვიპტესა და ჰავაიზე, ხოლო M. 
»70M%288M-21 ყველაზე გავრცელებული ნაწლავის მწოველაა შორეულ აღმოსავლეთში, 
ესპანეთში და ბალკანეთის ქვეყნებში. კვერცხები შეიცავს სრულად განვითარებულ 
მირაციდიუმებს, რომლებიც მასპინძლის ფეკალიებთან ერთად გარეთ გამოიყოფა 
და იჩეკება მხოლოდ მაშინ, როდესაც ის იპოვის ხელსაყრელ მოლუსკს, პირველ შუ- 

ალედურ მასპინძელს. II. ხთი-ინსXV#C-ის შემთხვევაში, ეს არის მტკნარი ან მცირედ 
მარილიანი წყლის ლოკოკინა, რომელიც მიეკუთვნება ერთ-ერთ ჩამოთვლილ გვარს: 
”ნი+«II2 (ეგვიპტეში), C6CMხ1012 (იაპონიაში)ან 19 I%ხI9 (ჰავაიზე); M. 70M2წ62V2! აინ- 
ფიცირებს 5C-ი1§სIC050M2-ს გვარის ლოკოკინებს. გამოჩეკილი მირაციდიუმი შედის 
ლოკოკინას ნაწლავში და გარდაიქმნება სპოროცისტად მომნელებელ ჯირკვალში. 
სპოროცისტიდან ვითარდება რედიების ორი შთამომავლობა; შვილეული რედიები 
დასაბამს აძლევენ ცერკარიებს, რომელებიც გამოდიან გარემოში, შედიან მრავალი, 
საკვებად ვარგისი სხვადასხვა თევზის კუნთებში და ინცისტირებენ მეტაცერკარიის 
სახით. II. LLCCCოიისV95 მეორე შუალედურ მასპინძლად, ძირითადად, იყენებს კეფალს 
MსწდII C6იM21ს§, რომელშიც შეიძლება სახლობდეს რამდენიმე ათასი მეტაცერკარია. 
ორაგულისებრი თევზები ასრულებენ მეორადი შუალედური მასპინძლის როლს M. 
X0M282M2!-ის მეტაცერკარიებისათვის. ადამიანის დასნებოვნება ხდება უმი ან არას- 
რულად მომზადებული თევზის მოხმარებისას. თორმეტგოჯაში ხდება მეტაცერკა- 
რიების ექსცისტირება, გადადიან მლიე ნაწლავში და, დაახლოებით ერთ კვირაში, 
აღწევენ სქესმწიფე ფორმას. (სურ.30) 

ეპიდემიოლოგია 
IIი(იიიის)25 ს0(C-0ნსX6§-ისა და MC(მყიიწიოს5 V0M202V21-ის გარდა, სულ ცოტა 

14 სახეობაა აღნიშნული როგორც ადამიანის პარაზიტი. II. ხC(C+0ნMX9§-ით ინფიცი- 
რების შემთხვევების დიდი რაოდენობა აღინიშნება ეგვიპტეში, განსაკუთრებით 
ქვემო ნილოსის ველის ნაწილებში. ადგილობრივი მეთევზეების,მენავეების და სხვა 
მაცხოვრებლების მიერ სანიტარული ნორმების დაუცველობა აბინძურებს წყალს 
კვერცხებით. ამ რეგიონში ძირითად საკვებ თევზს წარმოადგენს კეფალი; პარაზი- 
ტით ინვაზია ხდება უმი ან თერმულად დაუმუშავებელი კეფალის საკვებად გამოყ- 
ენებისას. LL, ხC(Cიიიხ#2§-ით ადამიანთა ინფიცირება ხშირია, აგრეთვე, იაპონიაში, 
ცენტრალურ და სამხრეთ ჩინეთში, კორეაში, საბერძნეთში, ისრაელში და ჰავაიზე. 
M. X0M262V2! დაინვაზირება ხდება, როდესაც მეორე შუალედური მასპინძელი, 
ორაგულისებრი თევზი საკვებად გამოიყენება უმად ან ცუდად მომზადებული. ამ 
პარაზიტისთვის რეზერვუარულ მასპინძლებს წარმოადგენენ თევზის მჭამელი 
ძუძუმწოვრები, მათ შორის კატები და ძაღლები,



  სამედიცინო პარაზიტოლრგია 

ა სიმპტოვმატოლოგია ლდა დიაგნოჯი 
სიმპტომატოლოგია, პათოლოგია და დიაგნოსტიკა, ამ ორი პარაზიტით დას- 

ნებოვნების შემთხვევაში, ძალიან მსგავსია. ზრდასრული ჭიები ხშირად იწვევენ 

მცირე დარღეევებს, მაგრამ უფრო მწვავე ინფექციის დროს, აღინიშნება ანთები- 
თი რეაქციები კონტაქტის ადგილებში და, აგრეთვე, დიარეა და მუცლის ტკივილი. 
დამახასიათებელია, აგრეთვე, ეოზინოფილია, მხოლოდ ანემიის გარეშე. ზრდას- 
რული ჭიები ზოგჯერ იწვევენ ლორწოვანის ეროზიას; შესაძლოა მოხდეს დადე- 

ბული კვერცხების ინფილტრაცია ლიმფურ ძარღეებსა და ვენულებში; შემდგომ 
ხდება კვერცხების გადატანა სხეულის სხვადასხვა ნაწილში, სადაც მათ შეუძლიათ 
გამოიწვიონ გრანულომების წარმოქმნა ისეთ ორგანოებში, როგორიცაა გული და 

ტვინი. ჰეტეროფიიდული მიოკარდიტები ზოგჯერ გულის ფატალურ შეტევად მწ- 

ვავდება, აღინიშნება ნეიროლოგიური გართულებებიც. 

დიაგნოზისათვის საჭიროა კვერცხების იდენტიფიცირება ფეკალიებში. ამ 
დროს საჭიროა დიდი ყურადღება, რათა კვერცხები განვასხვავოთ სხვა ჰეტერ- 
ოფიიდების და ოპისტორქიდების კვერცხებისაგან, რომელთაც ძალიან ჰგავს ამ 
ორი პარაზიტის კვერცხები. 

ფილტვის მწოველები 
ნტისტC0CMIMCV5 VI5ILIM4ტMI 

  

სვგლიიიის§ V6C§(ი”/ი2იI, აღმოსავლური ფილტვის მწოველა, მიეკუთვნება 
1Iიწ)ი(-ი20ძ2C-ბის ოჯახს და წარმოადგენს ერთ-ერთ დიგენეზურ ტრამატოდას 
(იმავე გვარის), რომლებიც ახდენენ ადამიანის სასუნთქი სისტემის ინფიცირებას. 
ადამიანის დაინფიცირების შესახებ პირველი ინფორმაცია იყო ტაივანიდან მე-19 
საუკუნის ბოლოს. ამის შემდეგ მრავალი სხვა შემთხვევაც აღინიშნა აღმოსავლეთ 
აზიაში, სადაც დღესაც ფართო გავრცელება აქეს ამ პარაზიტს. 

ზრდასრულ ჭიას აქვს მსხვილი სხეული, მოწითალო ყავისფერი შეფერილობა; 
მისი სიგრძეა 7,5-12 მმ, ხოლო სიგანე –– 4 –– 6 მმ. გამრავლების მამრობითი სის- 

ტემა შედგება არა ერთ დონეზე განლაგებული ორი წილაკოვანი სათესლისაგან, 

რომლებიც მდებარეობენ სხეულის ორი მესამედის ქვემოთ. წილაკოვანი საკვერ- 
ცხე მდებარეობს მარჯვენა სათესლის წინ და უკავშირდება საშვილოსნოს კვერ- 
ცხსავალით; ეს უკანასკნელი წარმოადგენს დახვეულ როზეტს, რომელიც მარცხ- 
ენა სათესლის წინ, საკვერცხის დონეზე მდებარეობს. ორმხრიეი საყვითრე ეშვება 

სხეულის ბოლომდე ნაწლავის ბრმა არხების პარალელურად. მედიალურად მდე- 

ბარე მუცლის მისაწოვარი საკვერცხესა და საშვილოსნოს შორისაა. მოყავისფრო 

სახურავიანი კვერცხები X#9§0)019 ხიი2(0(C9-ს კვერცხების მსგავსია, მხოლოდ უფრო 

მცირე ზომისაა. კვერცხების გამოყოფა ხდება სასქესო ხვრელის საშუალებით, 
რომელიც მდებარეობს საშვილოსნოს როზეტის ცენტრში. 

სასიცოცხლო ციკლი 

წყვილი ზრდასრული L. VC§5ICIიიმII ინკაფსულირებულ მდგომარეობაში სახ- 

ლობს ფილტვების ბრონქიოლიებში. ჩვეულებრიქ, დაუნაწევრებელი ჩანასახის ან 
ზიგოტის შემცველი კვერცხების გამოყოფა ხდება ამოხველების დროს ნერწყვთან 
ერთად, როდესაც ზრდასრული ჭიის მთავარი კაფსულა (გარსი) სკდება. თუმცა, 
ზოგიერთი კვერცხი შეიძლება გადაიყლაპოს ნახველთან ერთად და საჭმლის მომ- 
ნელებელი სისტემის გავლით გამოვიდეს გარეთ ფეკალიებთან ერთად. ზოგი- 

ერთი კვერცხი ფილტვის გარემომცველ ქსოვილში იჭედება და იწვევს ბრონქულ 
აბსცესებს. კვერცხის წყალში მოხვედრიდან რამდენიმე კვირაში ვითარდება მი- 

რაციდიუმი. სრულად განვითარებული მირაციდიუმი იჩეკება სპონტანურად, შე- 

დის შესაფერის მასჰინძელ ლოკოკინაში, რომელიც სამი ჩამოთვლილი გვარიდან 
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ზეაააააიი--__სავადიცსინო პარაზიბრლოგია   

- 5ლი15VICი§იჭლ, წიღხე, მოიი - ერთ-ერთს მიეკუთვნება. თუ მასპინძელში შეს- 
ვლა არ მოხდა 24 საათში, მირაციდიუმი იღუპება. ლოკოკინაში შეჭრისა და სპო- 
როცისტების ნარმოქმნის შემდეგ მომნელებელ ჯირკვალში ვითარდება რედიების 
ორი თაობა. შვილეული რედიების გამომჩეკ საკანში ხდება ცერკარიების წარმო- 
ქმნა; ისინი ლოკოკინას სხეულიდან წყალში გამოდიან, დაახლოებით, I 1 კვირაში. 

ცერკარიას გააჩნია კოპისებური კუდი, რომელიც გამოუსადეგარია ცურვისთვის; 
სამაგიეროდ, ცერკარიას შეუძლია ხოხვა მყარი სხეულის ზედაპირზე, ვიდრე 
არ შეხვდება შესაფერის მასპინძელს – მტკნარი წყლის კიბოს, ან კიბორჩხალას. 
წვეტიანი კუტიკულური სტილეტის გამოყენებით, მათ შეუძლიათ კიბოსნაირე- 
ბის გარეგანი ჩონჩხის გახვრეტა. არსებობს მონაცემები, რომ კიბოსნაირი მე- 
ორე შულადური მასპინძელი შეიძლება დაინფიცირდეს ინფიცირებული ლოკო- 
კინის საკვებად გამოყენების შედეგად. მოხვდება რა მასპინძელში, ცერკარია 
ინცისტირებს კუნთებში, ლაყუჩებში და შინაგან ორგანოებში, სადაც ხდება მისი 
გარდაქმნა მეტაცერკარიად. ინცისტირებული მეტაცერკარია არ არის მოკეცილი 

ვენტრალურად, როგორც ინცისტირებული მეტაცერკარიების უმრავლესობა, არ- 
ამედ დევს გაშლილ პოზიციაში ცისტის კედელში. (სურ.31) 

ადამიანის დაინფიცირება ხდება უმი, არასწორად დამარილებული ან თერმუ- 
ლად ცუდად დამუშავებული მტკნარი წყლის კიბოსნაირების მიღებით. მეტაცერკა- 
რიას ექსცისტირება ხდება წვრილ ნაწლავში,სადაც ის ნაწილობრივ შედის ნაწლავის 
ჰედელში. ახალგაზრდა ზრდასრული ფორმები რჩებიან ამ მდგომარეობაში რამ- 
დენიმე დღის განმავლობაში, შემდეგ გადადიან სხეულის ღრუში. დიაფრაგმისა და 
პლევრის გავლით ისინი შედიან ფილტვის პერიბრონქიულ ქსოვილებში, სადაც ხდე- 
ბა მათი წყვილებად ინკაფსულირება მასპინძლის შემაერთებელი ქსოვილით; 8-12 
კვირაში, ისინი აღწევენ სქესმწიფობას. მიგრაციისას ახალგაზრდა ზრდასრული 
ჭიები ჩერდებიან სხვა ორგანოებში, სადაც წარმოქმნიან ექტოპიურ დაზიანებებს, 
ვიდრე მათ დასძლევს რეაქციები მასპინძლის მხრიდან. 

ეპიდემიოლოგია 
მიუხედავად იმისა, რომ L. MC§(6თ2ი! გავრცელებულია მთელ მსოფლიოში, 

ადამიანთა დაინვაზირება შემოიფარგლება შემდეგი აზიური ქვეყნებით: იაპონია, 
სამხრეთი კორეა, ტაილანდი, ტაივანი, ჩინეთი და ფილიპინები. რეზერვუარის 
როლს ასრულებს მრავალი ცხოველი, მათ შორის, კატა, ძაღლი, ზოგიერთი მღ- 
რღნელი და ღორი. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ადამიანი და აგრეთვე, რეზ- 
ერვუარი ცხოველი ინფიცირდება უმი, დამარილებული ან თერმულად ცუდად 

დამუშავებული მტკნარი წყლის კიბოსნაირებით. დამარილების პროცესი ახდენს 
კუნთის ცილების კოაგულაციას, რაც ქმნის ისეთ შთაბეჭდილებას, თითქოს ხორ- 
ცი მომზადებულია და უვნებელიც; სინამდვილეში, დამარილებას არანაირი ეფექ- 
ტი არა აქვს ინცისტირებულ მეტაცერკარიებზე. მეტაცერკარიების გამოთავისუ- 
ფლება კიბოსნაირიდან ხდება მათი გასუფთაეების პროცესში, ისინი შეიძლება 
მიემაგრონ ჭურჭელს, რომელიც შემდეგ შეიძლება გახდეს ინფექციის წყარო. ადა- 
მიანის დაინფიცირება შეიძლება მოხდეს, აგრეთვე, გაჭყლეტილი კიბოების წვენის 
მიღების შემთხვევაშიც, რაც შორეული აღმოსაელეთის ზოგიერთ რეგიონში წარ- 
მოადგენს სამკურნალო პრაქტიკაში საკმაოდ გავრცელებულ საშუალებას. 

ჩგეოლიი!თს§-ის გვარის ორი სხვა სახეობა, L. 0ხM3! და L. IM0Mდ6სლირი5%, ახდენენ 
ადამიანისა და სხვა ძუძუმწოვრების ფილტვების ინფიცირებას შორეულ აღმოსავ- 
ლეთში. მათი სასიცოცხლო ციკლები I. Mლ.(იოი2იMI-ს მსგავსია, განსხვავება იმაშია, 
რომ მათ მეორე შუალედურ მასპინძელს წარმოადგენენ კიბოები, რომლებიც ცხოვრო- 
ბენ ნაკლებად მარილიან წყალში, მდინარეების სათავეებთან, ძირითადად იაპონიაში. 

 



  

============== სამეღისინო პარაზიბოლობია 

ი სიმპტომატოლოგია ლა დიაგნოზი 
დეანიი)იას§ VC§5(--იბი!-ს კვერცხები და ზრდასრული ჭია ასტიმულირებს 

შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის წარმოქმნას მასპინძელში, როგორც 
ფილტვებში, აგრეთვე ექტოპიურ ადგილებშიც. ზრდასრული ჭიების გარდა, კაფ- 
სულები შეიცავს კვერცხებს და ჰემორაგიულ, ნახევრად თხევად მასაში ინფილ- 
ტრირებულ მასპინძლის უჯრედებს. კაფსულა ხშირად წყლულდება. ადრეული 
სიმპტომებია ხველა, სისხლიანი ნახველი, ფილტვების ტკივილი და პლევრიტიც 
კი. ამ სიმპტომებს, ჩვეულებრივ თან ახლავს დაბალი ტემპერატურა. ძნელია პარ- 
აგონიმოზის გარჩევა ფილტეების სხვა სახის პათოლოგიებისაგან, როგორიცაა 

ფილტვების ანთება და ტუბერკულოზი. 

ინცისტირებული ჭიები შეიძლება აღმოჩნდეს ისეთ ექტოპიურ ადგილებში, 
როგორიცაა მუცლის ფარი, ლიმფური კეანძები, გული და ნერვული სისტემის 
ნაწილები. მუცლის ფარის ინფიცირებამ შეიძლება გამოიწვიოს მუცლის ტკივი- 

ლი, დიარეა და სისხლდენა. ტვინში მოხვედრილი ინცისტირებული ჭია იწვევს სხ- 
ვადასხვაგეარ ნეეროლოგიურ სიმპტომებს, როგორიცაა ეპილეფსია და დამბლა. 
ფატალური გამოსავალი აღნიშნულია გულის დაზიანებისა და, აგრეთვე, ფილტვის 

მძიმე ინფექციისას. 
ყველაზე სარწმუნო დიაგნოსტიკურ პროცედურას წარმოადგენს კვერცხების 

იდენტიფიცირება ნახველში, პლევრის ღრუს სითხეში ან ფეკალიებში. პაციენტე- 
ბი ენდემური ზონებიდან, რომელთაც გააჩნიათ ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა 
პულმონური (ფილტვის) ტკივილი, სისხლიანი ნახველი, ეოზინოფილია, გამოკვ- 

ლეულ უნდა იქნენ გულდასმით. ექტოპური ინფექციების შემთხვევაში, გამოსადე- 

გია იმუნოლოგიური ანალიზი M2I3ყწ0ისი9§5-დან მიღებული ანტიგენებით. 

ადამიანის იმუნური აასუსი 

6MCმი/-ზე მასპინძლის საპასუხო რეაქციებთან დაკავშირებით არსებობს მცირე- 

რიცხოვანი გამოკვლევები. როგორც ზემოთ იქნა აღნიშნული, შინაგანი ორგანოების ტრემატოდების 

გავრცელების შემთხეევაში, გამოკვლევების უმრავლესობის მიზანს შეადგენდა ისეთი ანტიგენების 

განსაზღვრა, რომელთა გამოყენებაც შესაძლებელი იქნებოდა იმუნოლოგიური დიაგნოსტირები- 

სათვის. # M§(C-ი19M/-ს ქსოვილებში მიმდინარე პროცესები ააქტიურებენ მასპინძლის ჰერიტონე- 

ალურ მაკროფაგებს და იწვევენ მასპინძლის 166-ს მატებას. არ არის აღნიშნული არანაირი ცვლი- 

ლება მასპინძლის C04# 7 და C08” 1; უჯრედებში. 

სისხლის მწოველები 

ადამიანის დაავადებას, რომელიც ცნობილია შისტოსომოზის სახელწოდებ- 
ით, ეწოდება აგრეთვე, ბილარიოზი ანუ ლოკოკინას ცხელება. ამ დაავადების 
ძირითადი გამომწვევია გვარი 50M1510§0M2-ს (ოჯახი 5CჩMI9105ი%2Vძ30) სამი სახეო- 
ბა: 5Cხ. ჩვინიი(სხ1სი", 5Cხ. თვი50ი) და 56ჩ. ჰგიიოიI-სი. არსებობს კიდევ რამდენიმე 
სახეობა, რომელიც ასნებოვნებს ადამიანს, მაგრამ ისინი იშვიათობას წარმოად- 
გენენ. ადამიანთა ინფიცირების შემთხვევები 250 მლნ-ზე მეტია მსოფლიოში და 
დაავადების კონტროლისთვის გაწეული ძალისხმევის მიუხედავად, შემთხვევათა 
რიცხვი არ გვიჩვენებს რაიმე მნიშვნელოვან კლებას. უკანასკნელი შეფასებით, 
ჩინეთში აღნიშნულია იაპონური შისტოსომოზის 15 მილიონი შემთხვევა, ის წარ- 
მოადგენს ყველაზე სერიოზულ დაავადებას ქვეყანაში. ჩატარებული ღონისძიე- 
ბების შემდეგ, შემთხვევების რაოდენობა ჩინეთში გარკვეულად შემცირდა. მსოფ- 
ლიოში ყველაზე ძლიერ დაინფიცირებული მოსახლეობა არის ეგვიპტეში, სადაც 
არა მარტო 50. ჩვითემხსი-ია ენდემური, არამედ 50იხ. სგი§0ი1-ც დიდი სიხში- 
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რით გვხვდება. ნილოსის ველის ზოგიერთი ენდემური ზონის მოსახლეობის ინფი- 
ცირების დონე აჭარბებს 80%-ს. შემთხვევების მაღალი სიხშირით გამოირჩევა 
ტროპიკული და სუბტროპიკული აფრიკა, სამხრეთ ამერიკის ზოგიერთი ნაწილი 
და კარიბის ზღვის რამდენიმე კუნძული. 

1852 წელს ახალგაზრდა გერმანელმა პარაზიტოლოგმა თეოდორ ბილარცმა, 
რომელიც ეგვიპტეში მუშაობდა, აღმოაჩინა ერთ-ერთი პარაზიტი, 50ჩ. ჩ2ით3- 
სხსი  საძარდე სისტემის შისტოსომოზის გამომწვევი, თუმცა დაავადების 
შესახებ ცნობები გვხედება ფარაონების დროიდან. იბერსის პაპირუსში, რომელ- 
იც თარიღდება 1500 წლით ჩვენს წელთაღრიცხვამდე, აღწერილია ჰემატურიის 
(სისხლიანი შარდი) მკურნალობა; 5იხ. ჩვითისხ!სთ-ის კალცინირებული კვერ- 
ცხები აღმოჩენილია ჩვენს წელთაღრიცხვამდე 1200 წლით დათარიღებული 
ეგვიპტური მუმიების შიგნეულში. ბიბლიურ ქალაქ იერიქონში აღმოჩენილ იქნა 
8'სის§-ის გვარის ნამარხი ლოკოკინები, რომლებიც შესაძლოა ასრულებდნენ შუ- 
ალედური მასპინძლის როლს §5ი%ს. ჩვტიო20ხსთ-სათვის. ამ აღმოჩენაზე დაყრდ- 
ნობით გამოითქვა საინტერესო ჰიპოთეზა, რომლის მიხედვითაც იერიქონის ჭა 
დაბინძურებული იყო ინფიცირებული ლოკოკინებით, რაც იწვევდა მოსახლეობის 

მასიურ დაავადებას შისტოსომოზით. დაავადებით დასუსტებული ხალხი ვეღარ 
იცავდა თავის ქალაქს და ვერც დანგრეული კედლების აღდგენას ასერხებდა, ამი- 
ტომ იეშუას ჯარით ადვილად დამარცხდნენ. იეშუამ არ იცოდა დაავადების მიზე- 
ზი, მაგრამ მისი გავრცელების თავიდან ასაცილებლად განაცხადა, რომ სასტიკად 
გაუსწორდებოდა მას, ვინც გაბედავდა ამ ქალაქის აღდგენას; ამით წინ აღუდგა 
ქალაქის ხელახალ დასახლებას, რამაც 500 წელზე მეტ ხანს გასტანა. ხანგრძლივი 
გვალვების გამო, როგორც ჩანს, ლოკოკინები დაიხოცნენ, ქალაქი კი განთავისუ- 
ფლდა პარაზიტებისგან. 

მე-18 საუკუნის ბოლოს, როდესაც ფრანგები შეიჭრნენ ეგვიპტეში, მოხდა 
დასავლეთის ხალხის ყველაზე ხანგრძლივი შეხება შისტოსომოზთან. ამებური 
დიზენტერიის გარდა, ფრანგებს ბრძოლა მოუხდათ მათთვის მანამდე უცნობ ორ 
სხვა დაავადებასთან: ჰემატურიასთან და თვალის დაავადებასთან, რომელიც 
ცნობილია ტრაქომას სახელით. პირველ სინდრომს, როგორც დღეს ჩვენთვისაა 
ცნობილი, იწვევს 50ჩ. ხენთეყხIსთ, ხოლო მეორეს გამომწვევია მიკროორგან- 

იზმი, რომლის გადამტანია ბუზი. ორივე დაავადება დღესაც ძლიერ პრობლემად 
რჩება ეგვიპტეში. 

მორფოლოგია 

მამრი და მდედრი ზრდასრული ჭიები გამოსახულია სურ.34-1-დან 34-8. 
ზრდასრული შისტოსომის პირს გარს აკრავს მისაწოვარი; მუცლის მისაწოვარი 
მდებარეობს ზუსტად ნაწლავის გაორკაჰების უკან. ხახა არ გააჩნიათ, საყლაპავს 
გააჩნია კარგად განვითარებული ჯირკელები. ნაწლავის წყვილი ბრმა არხი ერთ- 
დება უკანა მხარისაკენ და ქმნის ერთ არხს, რომელიც სხეულის ბოლომდე გრ- 
ძელდება. დიგენეზურ ტრემატოდებში მხოლოდ შისტოსომები არიან ცალსქესიანი 
და ახასითებთ სქესობრივი დიმორფიზმი. ზრდასრული მამრი უფრო მოკლე და 
მსხვილია ვიდრე მდედრი და გააჩნია ვენტრალური ნაკეცი, რომელსაც ეწოდება 
გინეკოფორული არხი. მდედრი უფრო გრძელი და წვრილია და თავსდება ამ არხ- 
ში, რაც თითქმის უწყვეტი დაწყვილების საშუალებას იძლევა (სურ. 32). 

მამრს გააჩნია 5-9 სათესლე; მამრის სასქესო ხვრელი იხსნება მუცლის მხ- 
არეს, უშუალოდ მუცლის მისაწოვრის უკან. ცირუსი არ გააჩნია. მდედრში ერ- 
თადერთი საკვერცხის მდებარეობა სახეობის მიხედვით იცვლება, საშვილოსნოს 
სიგრძეც დამოკიდებულია საკვერცხის მდებარეობაზე სასქესო ხვრელის მიმართ. 
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ი სასიცოცხლოციკლი 
სამი სახეობის სასიცოცხლო ციკლი ძლიერ მსგავსია. მათ შორის ინდივიდუ- 

ალური განსხვავებები აღნიშნული იქნება სასიცოცხლო ციკლის მომდევნო პარა- 
გრაფში. 

ზრდასრული შისტოსომები სახლობენ ნაწლავურ მეზენტერულ ეენებში (5იჩ. 
სამი§0M1 და 5C). Iმი0იICსი) ან შარდის ბუშტის ვენურ სისხლძარღვებში (5ი0ს.ხვითვ- 
(ისს). მდედრის სასქესო ორგანოები სუსტად არის განვითარებული, რასაც 
მივყავართ იმ ჰიპოთეზამდე, რომ მდედრის სრული მომწიფებისათვის საჭიროა 
ერთი ან მეტი მამრობითი ფაქტორი. 

მდედრი, კვერცხების დადებამდე, გადაადგილდება უფრო წვრილ ვენულებ- 
ში. თითოეული სახეობის კვერცხის მორფოლოგია განსხვავებულია და წარმოად- 
გენს სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმს. მირაციდიუმი, კვერცხის დადების მომენტში 
სუსტადაა განვითარებული, მაგრამ როდესაც ის აღწევს ინვაზირებული ორგანოს 

სანათურს, ის უკვე კარგად ფორმირებულია. კვერცხი ჯერ უნდა შეიჭრას ენდოთე- 
ლიუმის ვენულაში, შემდეგ გადაკვეთოს მიმდებარე ქსოვილები და ლორწოვანი 

გარსი და შევიდეს ნაწლაეის ან შარდის ბუშტის სანათურში, რომ ბოლოს მოხვდეს 
გარეთ. თუ რა მეთოდით ახერხებენ კვერცხები ქსოვილებში გავლას ზუსტად, ცნო- 
ბილი არ არის, მაგრამ, ალბათ, ამ პროცესში მონაწილეობენ ჰიდროლიზური ფერ- 

მენტები, რომლებიც გამოდიან ფოროვანი ნაჭუჭიდან. სეკრეტები იწვევს მასპინ– 
ძლის მხრიდან იმუნურ პასუხს, რაც კვერცხებს უადვილებს გადასვლას სისხლის 

ნაკადიდან ორგანოს სანათურამდე. კვერცხების მხოლოდ I/3 მოხვდება გარეთ, 
დანარჩენი რჩება შარდის ბუშტში ან ნაწლავის კედელში ან სისხლის დინებით უკან 
ბრუნდება და ხვდება ექტოპიურ ადგილებში, მაგალითად, ღვიძლში, ელენთაში, ან 
სხვა ქსოვილებში. ნაწლავის სანათურში მოხვედრის შემდეგ კვერცხები ხვდებიან 

გარემოში ფეკალიებთან ან შარდთან ერთად. 

მტკნარ წყალში მოხვედრის შემდეგ ხდება მირაციდიუმის გამოჩეკვის აქტი- 

ვაცია, რასაც მასპინძლის სხეულში არსებობისას ხელს უშლის სხეულის სითხეების 

დაბალი ოსმოსურობა. შისტოსომების კვერცხს არ გააჩნია სახურავი და გამოჩეკვა 

ხდება ნაჭუჭის ნაპრალიდან, რომელიც წარმოიქმნება ნაკერის ხაზის გასწვრივ. 

თავისუფლად მცურავი მირაციდიუმი გამოჩეკიდან რამდენიმე საათში უნდა 

მოხვდეს შესაფერის შუალედურ მასპინძელ ლოკოკინაში, თუ არა და, ის დაიღუ– 

პება. შუალედურ მასპინძელში ის გარდაიქმნება სპოროცისტად. სპოროცისტების 

მეორე თაობა გადაადგილდება მომნელებელ ჯირკვალში ან გონადებში, სადაც 

წარმოიქმნება სპოროცისტების დამატებითი თაობა ან ცერკარიები. ცერკარიები 

ტოვებენ სპოროცისტებს, რომლებშიც ისინი ვითარდებოდნენ და ლოკოკინას ქს- 

ოვილების გავლით ხვდებიან გარემოში. ეს გამოსვლა გაადვილებულია ცერკარიის 

თავის უბანში მდებარე წყვილი გამოსასგლელი ჯირკქელის მიერ გამომუშავებული 

სეკრეტებით. 
აქტიურად მცურაე ცერკარიას გააჩნია განსხვავებული გაორკაპებული 

კუდი, ის გადაადგილდება შისტოსომებისათვის დამახასიათებელი რვიანისებური 

მოძრაობით; მათ შეუძლიათ ზემოთ წყლის ზედაპირისაკენ ცურვა, შემდეგ კი დაშ- 

ვება ფსკერისაკენ ან წყლის ზედაპირის აპკზე მიკრობა, და შემდეგ მასპინძელ- 
თან კონტაქტამდე, მსვენებარე მდგობარეობაში ყოფნა. ძუძუმწოერების კანის 
სეკრეტი ასტიმულირებს ცერკარიას, რომ მიეკრას და შეიჭრას მასპინძლის კანში. 
მტკნარი წყლის ჰიპოოსმოსური გარემოსგან ცერკარიას იცავს ლორწოვანი გარ- 
სი. ცერკარიას გააჩნია ერთუჯრედიანი ჯირკვლების ხუთი წყვილი. მათგან ორი, 
პრეაცეტაბულური ჯირკვლები, მდებარეობენ მუცლის მისაწოვრის წინ, ხოლო 
დანარჩენი სამი წყვილი პოსტაცეტაბულური ჯირკვლები, მუცლის მისაწოვრის 
უკანაა თითოეული ჯირკვლოვანი უჯრედი აღჭურვილია ცალკე სადინარით, 
რომელიც იხსნება პირის მისაწოვრის წინა კიდეზე. საბოლოო მასპინძლის კანს 
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ცერკარია ეკრობა როგორც მისი კუნთოვანი მისაწოერებით, ასევე პოსტაცეტაბ- 

ულური ჯირკვლების ლორწოვანი სეკრეტის საშუალებითაც. პრეაცეტაბულური 
ჯირკვლების სეკრეტი ფერმენტების შემცველია და იწვევს მასპინძლის კანის 

ლიზისს მასში შეჭრის დროს, რაც აადვილებს ამ პროცესს. (სურ.33) 

როგორც კი კანში შეაღწევს, ცერკარია მიიწევს პერიფერიული კაპილარუ- 
ლი სისხლძარღვებისაკენ ან შედის ლიმფურ სისტემაში; ნებისმიერ შემთხვევაში, 
ჭია გადაადგილდება გულიდან მარჯვენა მხარეს და შემდეგ შედის ფილტვებში. 

ფილტვებში შეჭრის დროს ხდება სამი მნიშვნელოვანი მორფოლოგიური ცვლილე- 

ბა ცერკარიაში: ის კარგავს კუდს, ზედაპირულ ლორწოეან გარსს და პენეტრაცი- 
ული ჯირკვლების შიგთავსიც იხარჯება. ამ პროცესების შემდეგ წარმოქმნილ 

ცერკარიას ენოდება შისტოსომულა. შისტოსომულები ფილტვის კაპილარებში 

ჩნდებიან შეჭრიდან მესამე დღისათვის. მე-4 დღეს, ეს ახალგაზრდა ფორმები 
იწყებენ მასპინძლის ერითროციტებით კვებას, რითაც იწყება სწრაფი ზრდისა და 
განვითარების პერიოდი. მასპინძლის ფილტვებში დაყოვნების პერიოდი ცვალება- 
დობს შისტოსომის ერთი და იგივე სახეობაშიც კი. ერთი კვირის ან 10 დღის შემდეგ 
ფილტვის ვენის საშუალებით შისტოსომები გადაადგილდებიან გულის მარცხენა 
მხარეს და შემდეგ ხვდებიან სისხლის მიმოქცევის დიდ წრეში. შეჭრიდან დაახ- 
ლოებით 3 კვირის შემდეგ, ჭია ალწევს ღვიძლის კარის ვენებს, სადაც წარმოიქმნე- 
ბა სქესმწიფე ფორმა და 40 დღის შემდეგ წყვილდება. მამრისა და მდედრის დაწყ- 
ვილება ხდება გინეკოფორულ არხში და ამ სახით ისინი მიგრირებენ პორტალური 
დინების საწინააღმდეგოდ საბოლოო ლოკალიზაციის ადგილის ვენულებამდე. 
ჭიის სქესის გენეტიკური განსაზღვრა ხდება განაყოფიერების მომენტში. (სურ.34) 

5C9I151050Mი7/4 LI4M#I0ც6IსნM 

ინდოეთსა და პორტუგალიაში 50%, ჩვიი)ი(იხსთ-ის შუალედურ მასპინძელს 
ნარმოადგენს ლოკოკინა, რომელიც მიეკუთვნება MიIM9%I2-ს და IIვიიCსიIIს5-ის 
გვარებს. ყველა დანარჩენ მთავარ ენდემურ ზონაში, ჩრდილოეთიდან სამხრეთ 
აფრიკამდე (განსაკუთრებით ნილოსის ველი), ცენტრალურ და დასავლეთ აფ- 
რიკაში და შუა აღმოსავლეთის მრავალ ქვეყანაში 8სIიV§-ის გვარის ლოკოკინას 
რამდენიმე სახეობა ასრულებს შუალედური მასპინძლის როლს. მამრი ჭიის სი- 
გრძე შეიძლება იყოს 15 მმ, ხოლო მდედრისა - 20 მმ (სურ. 32). მამრს გააჩნია 4 ან 
5 სათესლე; მდედრის ერთადერთი საკვერცხე მდებარეობს სხეულის შუა ნაწილ- 
ში. მამრის ტეგუმენტს ზურგის მხარეზე გააჩნია მრავალი კოპისებური ბორცვი, 
ხოლო მდედრის ტეგუმენტი კი გლუვია. ორივე სქესის ჭიაში ნაწლავის არხები 
ერთდება სხეულის უკანა ნაწილში, დაახლოებით, სხეულის 2/3-ის დონეზე. 

ყოველდღიურად, მდედრი დებს დაახლოებით 30 კვერცხს; თითოეული მათ- 
განის სიგრძეა 112-170 მკმ და სიგანე 40-70 მკმ. 5იხ. ჩიით21ის!სთ-ის კვერცხის 
იდენტიფიცირება ადვილია მისი მცირე ზომის და მახვილი, ტერმინალური ქიცვის 
არსებობის გამო. მოლუსკში განვითარება საჭიროებს მირაციდიუმის შეჭრიდან 
4-6 კვირას. 5Cხ. ხპით21იხIსთ-ის ინკუბაციური (ლატენტური) პერიოდი მასჰინძელ 
ადამიანში შეადგენს 10-12 კვირას. 

5CILI5I050M#ტ MტM50M1 

5C%I5(050ი9 ი12050ი1 ფართოდაა გავრცელებული მთელს აფრიკასა და სამხრეთ 

ამერიკაში, განსაკუთრებით ბრაზილიაში, ვენესუელაში და სურინამში, კარიბის 
ზღვის ზოგიერთ კუნძულზე, მათ შორის პუერტო რიკოზე, წმ. ლუჩიაზე, მარტინიკა- 
ზე და გვადალუპეზე. ეს პარაზიტი დასავლეთ ნახევარსფეროში, შესაძლოა, მოხვდა 

აფრიკელი მონებით ვაჭრობის პერიოდში. ინფიცირებულ მონებს სასმელი წყალი 
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სამუდისინო პა რაზ იგ ულოგ ია თაიას აეეასეღდ–   

მოჰქონდათ კასრებით, რომლებშიც მასპინძელი ლოკოკინები მრავლად იყო. 
მამრი ჭიის სიგრძე 10 მმ-ზე მეტია, ხოლო მდედრისა 14 მმ-ზე მეტი. როგორც 

5იხ, ჩრიიმ1იხ!სიი-ის შემთხვევაში, მამრის ტეგუმენტს გააჩნია ბორცეები ზურგის 
მხარეზე, ხოლო მდედრის ტეგუმენტი კი გლუვია. მამრს გააჩნია 6-9 სათესლე; მდ- 
ედრის ერთი საკვერცხე მდებარეობს სხეულის წინა ნახევარში. მდედრი ჭია დღეში 
დებს 190-300 კვერცხს, თითოეულის სიგრძეა 1 14-175მკმ, ხოლო სიგანე 45-68 მკმ, 
კვერცხს გააჩნია კარგად გამოკვეთილი გვერდითი ქიცვი. 8'0ო06ჩM2I2MM2-ს გვარის 
მრავალი სახეობა წარმოადგენს ხელსაყრელ მასპინძელს მთელი მსოფლიოს ენ- 
დემურ ზონებში, გარდა ბრაზილიისა, სადაც 1V9ჯIლიIხI5-ის გვარის სახეობები ას- 

რულებენ შუალედური მასპინძლის როლს. მოლუსეში განეითარება საჭიროებს 3-4 
კვირას, ადამიანში ინკუბაციური პერიოდი შეადგენს 7-8 კვირას. (სურ.32) 

5CIII51050M4 1)4”0MICVM 

5CხI%იყიი2 კიიილი' სი აღინიშნება ჩინეთში, იაპონიაში, ფილიპინებზე, 
ტაივანსა და ინდონეზიაში. მასპინძელი ლოკოკინა მიეკუთვნება გვარს 0იიინსი4I2- 
#12. ზრდასრული ჭიები წარმოადგენენ ადამიანის შისტოსომებში ყველაზე დიდი 
ზომის ჭიებს. მამრის სიგრძეა 20 მმ, ხოლო მდედრის –- 26 მმ. ორივე სქესის ტეგუ- 

მენტის ზედაპირი გლუვია. მამრს გააჩნია 7 სათესლე, ხოლო მდედრის ერთადერ- 
თი საკვერცხე მდებარეობს სხეულის უკანა ნახევარში. შედარებით გრძელი საშვი- 
ლოსნო, ნებისმიერ დროს, შეიცავს 300-ზე მეტ კვერცხს. მდედრი გამოირჩევა 
ძალიან დიდი პროდუქტულობით, იგი დებს დღეში 3,500 კვერცხს და 56ჩ. ჩვტოვ- 
(ისსსი-ისა და 5Cჩ. თ2ი§0ი1-სგან განსხვავებით, კვერცხები იდება გროვებად და 

არა განცალკევებით. სამ სახეობას შორის 50. ს|მიიიI-სთ-ის კვერცხები ყეელაზე 

მცირე ზომისაა და შეადგენს სიგრძით 70-100 მკმ და სიგანით 50-65 მკმ-ს; კვერცხს 
შესაძლოა ჰქონდეს მცირე ზომის გვერდითი ქიცვი (სურ.32). მოლუსკის ორგან- 
იზმში განვითარება საჭიროებს 4-9 კვირას, ხოლო ადამიანში ინკუბაციური პე- 

რიოდი შეადგენს 5-6 კვირას. 

სიმპტომატოლობია და დიაგნოჯი 

შისტოსომოზის პირველი სიმპტომი არის ლოკალური დერმატიტი, რომელიც 

ხშირად ჩნდება ცერკარიის კანში შეჭრის შემდეგ. დამახასიათებელი ქავილი და 

ადგილობრივი შეშუპება, ჩვეულებრივ ქრება 4 დღეში. ადამიანის შისტოსომოზის 

სიმპტომები, ცერკარიის კანში შეჭრის შედეგად, სამ ფაზად იყოფა. პირველი არის 

მიგრაციის ფაზა, რომელსაც ახასიათებს ტოქსიკური რეაქციები და ფილტვის შე- 

გუბება, რასაც თან ახლავს ცხელება. ეს ფაზა შეიძლება გაგრძელდეს 4-10 კვირა, 

რომლის განმავლობაშიც ჭია მიგრირებს ფილტვებიდან ღვიძლისკენ, სადაც ხდება 

სქესობრივი მომწიფება და დაწყვილება. დაწყვილებული 50. წი?ი§0#! და 50ხ.ჰ8ი0ი!- 

«სთ ღვიძლის კარის სისტემის გავლით გადაადგილდებიან მეზენტერულ ვენებში. 
მეორე ფაზა მნიშვნელოვნად უფრო ხანგრძლივია და შეადგენს 2 თვიდან რამდენ- 

იმე წლამდე. დამახასიათებელი სიმპტომები, როგორიცაა სისხლიანი განავალი (50ხ. 

I2ი§0ი და 50ჩ. )გიიი!Cსი) და ჰემატურია (50ჩ. ი26თ2(იხ!ს») გამოწვეულია კვერ- 
ცხების გავლით ნაწლავსა და შარდის ბუშტის კედლებში, რასაც თან სდევს ამ ორგა- 
ნოების პათოლოგიური ცვლილებები. ბოლო, ყველაზე სერიოზული ფაზა ხასიათდე- 
ბა ნაწლავის, თირკმელების და ღვიძლის მწვავე პათოლოგიით, რაც გამოწვეულია, 

ძირითადად, შისტოსომის კვერცხებზე მასპინძლის რეაქციით. 
ჰეპატოსპლენომეგალია (ღვიძლის და ელენთის გადიდება) წარმოადგენს 

გავრცელებულ სიმპტომს შორს წასული შისტოსომოზის დროს. ნაწლავისა და 

შარდის ბუშტის კედელში, ასევე ექტოპიურ უბნებში (განსაკუთრებით ღვიძლსა და 
ელენთაში) გაჩერებული კვერცხები იწვევენ ანთებით რეაქციებს ლეიკოციტური 
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და ფიბრობლასტური ინფილტრაციის გამო, ვითარდება ციროზი, ანემია და სხვა. 

შემდგომში, თითოეული კვერცხის ან კვერცხების გროვის გარშემო ვითარდება 
გრანულომა (ფსევდოტუბერკულომა). მცირე აბსცესები, რომელსაც თან ახლავს 
წვრილი სისხლძარღვების დაცობა, იწვევენ ნეკროზს და დაწყლულებას. ყველაზე 
მნვავე გამოვლინება ჩნდება პორტალური (ღვიძლის კარის ვენურ სისტემაში) სისხ- 
ლის წნევის მატების შედეგად, მას შემდეგ რაც ღვიძლი ფიბროზული და სისხლით 
სავსე ხდება. ამ ცელილებებს უკავშირდება სითხის დაგროვება მუცლის ღრუში და 
ახალი სისხლძარღვების ფორმირება ინვაზირებული ორგანოს გვერდის ავლით (რო- 
გორიცაა ღვიძლი). ეს უკანასკნელი ცვლილება ხდება სისხლძარღვების გასკდომის 
მიზეზი, რაც იწვევს სიცოცხლისათვის საშიშ სისხლდენას. ენდემურ ზონებში, სა- 
დაც ხშირია რეინვაზია, კვერცხების განმეორებითი შეჭრა ნაწლავისა და შარდის 
ბუშტის კედელში იწვევს ძლიერი ნაწიბუროვანი ქსოვილის წარმოქმნას, რაც აფერ– 
ხებს ამ ორგანოების ნომალურ ფუნქციონირებას, მაგალითად, 50ჩ. ჩმიია8(0ხ!სთ- 
ით ინფიცირება ცვლის შარდის ბუშტის კედლის აბსორბციულ უნარს, რაც ქმნის 
მალიგნიზაციისადმი მიდრეკილებას. ეგვიჰტეში, 50ჩ. ჩვით21იხIსთ-ით ინვაზირება 

ხშირად უკავშირდება შარდის ბუშტის კიბოს მამრობითი სქესის სოფლის მეურნეო- 
ბის მუშაკებში. ნაწიბუროვანი ქსოვილის წარმოქმნა, ასევე, აფერხებს კვერცხების 
მიგრაციას ინფიცირებულ ორგანოებში, კვერცხები მიემართებიან სხვა ადგილები- 
სკენ და იწვევენ ორგანოს გადიდებას (მაგ. ჰეპატოსპლენომეგალია) (სურ.32). 

დიაგნოზის დასმისას, ყველაზე დამაჯერებელ საშუალებას წარმოადგენს 
კვერცხების აღმოჩენა და იდენტიფიცირება ექსკრეტებში ან ბიოფსიურ მასალაში, 
კერძოდ, რექტალურ ბიოპტატში. ქრონიკული შემთხვევებისას, რომლის დროსაც 
ძალიან მცირე რაოდენობის კვერცხების გამოყოფა ხდება (ან სულ არ ხდება) ბი- 
ოფსია ხელსაყრელია, მაგრამ ეს ძვირია და საჭიროებს მაღალკვალიფიციურ 
სპეციალისტებს. იაფი და სარწმუნო დიაგნოსტიკური პროცედურის შემუშავება, 
რომელიც გამოდგება პრიმიტიულ პირობებში, ნამდვილად საჭიროა. სადღეისოდ, 
იმედის მომცემია იმუნოდიაგნოსტიკური მეთოდიკა; თუმცა, იმუნოლოგიურ 
ტესტზე დადებითი პასუხი უნდა დადასტურდეს კვერცხების იდენტიფიცირებით, 
რადგანაც მცდარი დადებითი პასუხი გამოწვეულია ხოლმე სხვა პარაზიტებით 
თანაინფექციის დროს. ამ უკანასკნელ შემთხვევაში, ზოგჯერ ვითარდება მწვავე 
დერმატიტი, რომელსაც ეწოდება მოცურავის ქავილი. 

მკურნალობა 
სადღეისოდ ყველაზე საიმედო პროფილაქტიკური ღონისძიებას წარმოად- 

გენს პირადი ჰიგიენისა და სანიტარული პირობების დაცვა, ცერკარიების შემ- 
ცველ წყალთან კონტაქტის თავის არიდება და ადამიანის ექსკრემენტებით წყლის 
დაბინძურების პრევენცია. ადამიანის შისტოსომების ყველა სახეობისგან განსა- 
კურნებლად რეკომენდებულია პრაზიკვანტელი. შისტოსომების შემთხვევაში, ეს 
პრეპარატი არღვევს ტეგუმენტის მთლიანობას, და ალბათ, სამიზნე ანტიგენებს 
მისანვდომს ხდის, წინააღმდეგ შემთხვევაში ისინი მიუწვდომელია მასპინძლის ან- 
ტისხეულებისათვის. 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის აზრით შისტოსომოზის შემდგომი კონ- 
ტროლისთვის საჭიროა: მკურნალობა, რომელიც გულისხმობს დაინფიცირებულ 
ინდივიდებში მედიკამენტის განმეორებით მიღებას; მოლუსკიციდების გამოყ- 
ენება; ბიოლოგიური კონტროლის დანერგვა და საგანმანათლებლო მუშაობა 
მოსახლეობაში. არსებობს განსხვავება მედიკამენტის მიმართ პარაზიტების მგრ- 
ძნობელობის თვალსაზრისით, აგრეთვე, მედიკამენტის მიმართ რეზისტენტო- 
ბის განვითარებაშიც. ამიტომ, უნდა გაგრძელდეს კვლევითი მუშაობა არსებული 
მედიკამენტების გაუმჯობესებისა და ახალი, უფრო ეფექტური საშუალებების 
მისაღებად, ყოველ შემთხვევაში იმ დრომდე, ვიდრე ვაქცინა არ იქნება მიღებული. 
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იუ იმუნიტერი 

ადამიანის შისტოსომოზის მიმართ იმუნიტეტის საკითხები ნათელი არ არის. ცნობილია, რომ 

ზოგიერთი ექსპერიმენტული ცხოველი ადამიანის შისტოსომებით დაინფიცირებისას ივითარებს ამ 

პარაზიტების მიმართ იმუნიტეტს. ზრდასრული შისტოსომების სიცოცხლის ხანგრძლიეობა მასპინ- 

ძელ ადამიანში შეიძლება 30 წელს აღემატებოდეს. თუმცა, ასაკთან ერთად ძიების აკუმულირება აღარ 

ხდება. ენდემურ ზონებში, ინფექციის გამოკვეთილი პიკი აღინიშნება ადრეულ მოზარდ ასაკში, რის 

შემდეგაც ჭიების რიცხვი მცირდება. 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, შისტოსომები სიცოცხლის დიდი ხნის განმავლობაში არიან 

პროლიფერაციის უნარის მქონე კვერცხისმდებლები. ასეთი პროდუქტიულობა ხანგრძლივი დროის 

განმავლობაში იწვევს იმუნური პასუხის ფართო სპექტრს, როგორც პუმორულს, ასევე უჯრედულს. 

იმუნური პასუხის ბუნება შეესაბამება პარაზიტის სხვადასხვა სტადიას მასპინძელ ადამიანში. პი- 

რველი, ანუ პარაზიტის შეჭრის სტადია, ხასიათდება ცერკარიას ზედაპირული გარსისა და შეჭრის 

ჯირკვლების სეკრეტის მიმართ ანტისხეულების გამომუშავებით მასჰინძელში. მეორე, ანუ ადრეული 

განვითარების სტადიაზე, აღინიშნება იმუნური პასუხი, რომელიც გამოწვეულია მიგრირებადი შის- 

ტოსომულის ტეგუმენტის ცვლილებებით, რაც გამოიხატება 1#I-ის მსგავსი იმუნური პასუხის მკყვე- 

თრი მატებით. მესამე, ანუ ზრდასრული ჭიისა და კვერცხის სტადიაზე არსებული იმუნური პასუხი 

გამოწვეულია იმ იმუნოგენებით, რომლებიც გამოიყოფა ზრდასრული ქიის ნანლავით, ტეგუმენტით, 

გამომყოფი სისტემისა და კვერცხების წარმოქმნისას, ასეთი იმუნური აქტივობისას აღინიშნება MI 

პასუხის დაქვეითება და მკვეთრი 1M2 პასუხის განვითარება, რასაც ძირითადად, იწეევენ კვერცხები. 

ჰვერცხებზე რეაქცია წარმოადგენს პასუხს მიგრირებადი ან გაჩერებული კვერცხების მიერ გამოყო- 

ფილ იმუნოგენებზე. იმუნოგენი წარმოადგენს გლიკოზირებულ მაკრომოლეკულებს, რომლებიც 

დაკავშირებულია კვერცხების ზედაპირთან ან გამოიყოფიან ნაჭუქში არსებული მიკროფორების 

საშუალებით. ზოგიერთი ასეთი მაკრომოლეკულა აადვილებს ქსოვილებში კვერცხების გადაადგი- 

ლებას, გარდა ამისა ისინი იწვევენ გრანულომატოზურ პასუხს ქსოვილებში გაჩერებულ კვერცხებზე, 

რაც იწვევს ძლიერ პათოლოგიურ ცვლილებებს. გრანულომატოზური პასუხი დაავადების ქრონიკული 

ფაზის ნაწილში წარიმართება CI” 1–-უჯრედების აქტივობით, რომელიც გამოწვეულია კვერცხების 

ანტიგენებით. ამ ფაზის განმავლობაში, აღინიშნება 1ჩ2 პასუხის მოდულაცია და ახლად წარმოქმნილი 

გრანულომის ზომის შემცირება, გარდა ამისა, ფიბროზის გაძლიერება I”M-V და IL-13-ის ზეგავლენ- 

ით, ფიბროგენეზის სტიმულირება 7M2 უჯრედების ციტოკინის IL-13-ით, რაც წარმოადგენს გახან- 

გრძლივებული 1#2 პასუხის შედეგს, თუმცა, 1#I პრო-ანთებითი პასუხი გასდევს მთელ ქრონიკულ 

ფაზას. ადამიანში შისტოსომოზის დროს აღნიშნული პათოლოგია უფრო მჭიდროდ დაკავშირებულია 

მნვავე პერიპორტალურ ფიბროზთან, ვიდრე კვერცხებით გამოწვეულ გრანულომების დიდ რიცხვთან. 

სამართლიანად შეიძლება დაიხვას კითხვა: თუკი ჰელმინთი წარმოქმნის ისეთ იშუნოგენებს, 

რომლებზეც მასპინძლის იმუნური სისტემა პასუხობს, როგორ ხდება ჭიის მიერ ამ პასუხის თავიდან 

აცილება? თუმცა, არ არსებობს ამ კითხვაზე სრულყოფილი პასუხი, ზოგიერთი ფაქტორი გვაძლევს 

საკითხის ახსნის საშუალებას. ყველაზე მნიშვნელოვანი ამ ფაქტორებს შორის, შესაძლოა, არის ჰელ- 

მინთის უნარი, მოიპოვოს მასპინძლის დამცველი ანტიგენები თავის ზედაპირზე. ეს ანტიგენები ჭიას 

შენიღბვის საშუალებას აძლევენ, ამდენად, მასპინძლის იმუნური მედიატორები მას ვეღარ ამოიცნო- 

ბენ. დამცველი ანტიგენების მოპოვება, როგორც ჩანს, იწყება ადრეული შისტოსომულის სტადიის 

განმავლობაში და შესაძლოა უკავშირდებოდეს ჭიის მიერ მასპინძლის სისხლით ჰვების დახაწყისს. 

აქედან ლოგიკურად გამომდინარეობს, რომ ეფექტური ვაქცინის სამიზნე უნდა იყოს ლარვული სტა- 

დია, ვიდრე მოხდება ზემოთაღნიშნული დამცველი ანტიგენების შეძენა. 

სხვა შისტოსომები 

მე-20 საუკუნის ნახევრამდე ადამიანისათვის პათოგენური მრავალუჯრე- 
დიანი ახალი პარაზიტების აღმოჩენის შემთხვევები იშვიათი იყო. მრავალი წლის 
განმავლობაში, სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიაში, განსაკუთრებით ლაოსისა და კამ- 
ბოჯას ზოგიერთ ნაწილში, შისტოსომოზით დაავადება მიეწერებოდა 80. )2ლიი)C- 
ს-ს. თუმცა ამერიკის შესვლის შემდეგ სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიაში ვიეტნამის 
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436     საგუღისინო პარაზიჯოლოგია 

ომის განმავლობაში ბიძგი მიეცა ამ რეგიონში შისიტოსომოზის გამომწვევი აგენ- 
ტის რაობის ხელახალ შეფასებას. დღეს ცნობილია, რომ ეს პარაზიტი არის ცალკე 
სახეობა, 5CხM1%(050წის წCLიიდ!. ის ძალიან გავს 5CI). )იიიო!ისი!-ს პათოლოგიით და 
მორფოლოგიით, თუმცა, არსებობს მნიშვნელოვანი განსხვავებებიც: შუალედურ 

მოლუსკ მასპინძელს წარმოადგენს მცირე ზომის ლოკოკინა 1ICსI9 9იიI(C2, კვერ- 
ცხები უფრო მცირე ზომისაა და ლატენტური პერიოდი ერთი კვირით უფრო ხან- 
გრძლივია ვიდრე 50ს.ჰკეიიიI0სი-ის შემთხვევაში. 

შისტოსომის მეორე სსახეობას წარმოადგენს 5ისჯივინი Iი(ი”ლმ10ე1ს), რომელ- 
იც კამერუნსა და ზაირში იწვევს ადამიანის შისტოსომოზს. კამერუნში შუალედურ 
მასპინძელს წარმოადგენს მსის§ (05M0II, ხოლო ზაირში – 8. იIიხი5ს§. ითვლება 
რომ, 50%. 1ი(იილეI9(სი) რომელიც, ჩვეულებრივ, მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის 
სისხლის მნოველას წარმოადგენს, უფრო ახლოსაა 50ჩ. ჩვ6ი:2(იხIსთ-თან, იმის 
გამო, რომ 50ხ. (ი(ი«ლეIM(სი-ის კვერცხს გააჩნია ტერმინალური ქიცვი. თუმცა, 
5ი0ჩ. თ2950VI-ის მსგავსი კვერცხების გამოყოფა ხდება უფრო ფეკალიების, ვიდრე 
შარდის საშუალებით. 50ხI51ი§ითე 1ი(იC2121სთ0 უფრო ნაკლებად პათოგენურია 
ადამიანისათვის, ვიდრე 50%. ჩვიი)ე(ნიხ!სწი. 

მოცურავის ქავილი 

მისტოსომის ბიოლოგიაში საინტერესო ფენომენს წარმოადგენს ცერკარიუ- 
ლი დერმატიტი ანუ „მოცურავის ქავილი“. ეს პათოლოგია სიცოცხლისათვის სა- 
ძიძი არ არის, მაგრამ მან შეიძლება მოიტანოს ეკონომიური ზარალი იმ რეგიონებ- 
ში, რომლებიც პოპულარულია ტურიზმის თვალსაზრისით. 

აღნიშნული დაავადების დროს, წყლის ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების 
სისხლის მწოველების ცერკარიები იჭრებიან ადამიანის კანში. შეჭრის წერტილებ- 
ის მგრძნობელობა იმატებს, ჩნდება გამონაყარი, ქავილი, სიწითლე. იმის გამო, 

რომ ადამიანი არ წარმოადგენს ხელსაყრელ მასპინძელს ამ მწოველებისათვის, 
ისინი არ გადადიან სისხლის მიმოქცევაში და არ მწიფდებიან. პირიქით, კანში 
შეჭრის შემდეგ, ხდება მათი განადგურება მასპინძლის იმუნური პასუხის შედე- 
გად. ალერგიული ნივთიერებები, რომლებიც გამოიყოფა მკვდარი და მომაკვდავი 

ცერკარიების მიერ, იწვევენ ადგილობრივ ანთებით რეაქციას. 

ჩრდილოეთ ამერიკის მტკნარწყლიან ტბებში, 1 IიხიხIხ58I719, CIC2M0ხI)ხეC- 
7I2 და 8IIხ2გ=X2II2-ს გეარის ცერკარიები, რომლებიც ჩვეულებრივ, აინფიცირებენ 

ფრინველებს, წარმოადგენენ გავრცელებულ დერმატიტის გამომწვევ შისტოსომე- 
ბს, ხოლო ძუძუმწოვრების პარაზიტი L(016+0ხI!ხ+272 არის გამომწვევი იმ შტატებ- 
ში, სადაც სანაპირო ზოლი წარმოადგენს ზღეის ყურეს. ჩრდილოეთ ამერიკის რო- 
გორც აღმოსაელეთ, ისე დასავლეთ სანაპიროზე, მოცურავის ქავილის ყველაზე 
უფრო ხშირ გამომწვევს წარმოადგენს MICიხ!ხ+L2719 V2CI619იძ15, რომელიც ზღვის 
თოლიების სისხლის მწოგელაა; მისი ცერკარია ვითარდება ლამში მცხოვრები 
ლოკოკინა IIVგი2§52 0ხ501C(2-ში. მოცურავის ქავილის გამომწვევ სხვა გვარებს 
ნარმოადგენენ: #0§(+0ხI!ხI22012 და 0 1ი(ჩიხ!IხI2712, რომლებიც შუალედურ მასპინ- 
ძლებად იყენებენ შესაბამისად LIMIიLი2-სა და ს2!III3M2-ს გვარის ლოკოკინების 
სახეობებს. მოცურავის ქავილი სულაც არ შემოიფარგლება ჩრდილოეთ ამერიკით; 
ამ დაავადების აფეთქებები აღინიშნებოდა, აგრეთვე, აზიაში, აფრიკაში, ევროპასა 
და შუა აზიაში. 
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თავი V 

თასმა ჭიები -CL5100L4 

  

  

თასმა ჭიების ჰლასიფიკაცია 
ცესტოდები, ანუ თასმა ჭიები წარმოადგენენ პარაზიტული ბრტყელი ჭიების 

კლასს. მათ გააჩნიათ II2(ჩი)თIი1!ილ§ ტიპისათვის დამახასიათებელი ყველა თავისე- 
ბურება. თასმა ჭიებსა და ტრემატოდებს შორის ყველაზე მნიშვნელოვანი განსხ- 
ვავება არის ის, რომ თასმა ჭიებს არ გააჩნიათ პირი და მომნელებელი ტრაქტი. 
ყველა თასმა ჭია გაერთიანებულია ორ ქვეკლასში: CVC6§%(0ძ2, ანუ ნამდვილი თასმა 
ჭიები, რომელსაც მიეკუთვნებიან ადამიანის პარაზიტები და CC.%იძეIIL2 - უფრო 

მცირე და ნაკლებად შესწავლილი ჯგუფი. 
#V0CC5(0ძ23-ს წარმომადგენლები ყველაზე უკეთ სპეციალიზებული ბრტყელი ჭიე- 

ბია. ამ ქვეკლასის ზრდასრული ფორმები წარმოადგენენ სხვადასხვა ხერხემლიანთა 

საჭმლის მომნელებელი ტრაქტისა და მასთან დაკავშირებული სადინარების ენდო- 
პარაზიტებს; მეორე მხრივ, ლარვები წარმოადგენენ როგორც ხერხემლიან, ასევე უხ- 
ერხემლოთა პარაზიტებს. სასიცოცხლო ციკლში გააჩნიათ ერთი ან ორი შუალედური 
მასპინძელი; რომლებშიც თასმა ჭია გადის სპეციფიური განვითარების გზას. 

თასმა ჭიების წარმოშობასა და ფილოგენეზთან დაკავშირებით მრავალი 
მოსაზრებაა გამოთქმული. ერთ-ერთი ევოლუციური სქემის თანახმად, ისინი წარ–- 
მოიშვნენ წყალში თავისუფლად მცხოვრები ფსკერული პროტომონოგენეადან, 

რომელიც, თავის მხრივ, წარმოიშვა რაბდოცელური წინაპრისაგან, რომელიც დი- 

გენეზური ტრემატოდების წინაპრის მსგავს ფორმად მოიაზრება. თანამედროვე 

თასმა ჭიების უახლოესმა წინაპრებმა გამოიმუშავეს ადჰეზიური ორგანოები, რომ- 
ლებიც მათ ფსკერზე მცხოვრებ ხერხემლიანებზე მიმაგრების და შემდგომში მათზე 
ექტოპარაზიტობის საშუალებას აძლევდა. ზოგიერთი ასეთი ექტოპარაზიტული 
ფორმა გადაადგილდა შიგნით ამ ხერხემლიანთა ნაწლავში და გახდა ენდოპარა- 

ზიტი. ასეთ არახელსაყრელ გარემოში გადასარჩენად მათ გამოუმუშავდათ დამ- 
ცველი მექანიზმები, როგორიცაა გლიკოკალიქსი სხეულის ზედაპირზე და ქინონ- 
ის შემცველი კვერცხის ნაჭუჭი, რაც მათ მასპინძლის მომნელებელი ფერმენტების 
მიმართ რეზისტენტულს ხდის. 

მათ განიცადეს აგრეთვე, ფიზიოლოგიური ადაპტაცია, რაც მათ აძლევს შემ- 

ცირებულ ჟანგბადიან გარემოში გადარჩენის საშუალებას. ამ ცხოველების მონო- 
ზოურ განშტოებას დამატებით განუვითარდა მოდიფიკაციები - ნაწლავის ატრო- 
ფია, გარეგანი ფიქსაციის ორგანოები და გამრავლების სისტემების დუპლიკაცია, 

რამაც შემდგომში გამოიწეია სხეულის სეგმენტაცია. მოგვიანებით, რაც უფრო 

ძლიერ განსხვავებული ხდებოდნენ ამ ჯგუფის წარმომადგენლები, მათ გაიჩინეს 

შუალედური მასპინძელი და განუვითარდათ აპოლიზისი -კვერცხებით სავსე სეგ- 
მენტის მოწყვეტა სხეულიდან და მისი გამოყოფა გარეთ. მიზეზობრივი კავშირი 
გაჩნდა აპოლიზისის განვითარებისა და რეზისტენტული კვერცხების ფორმირე- 

ბას შორის: თუმცა, ამ შემთხვევაში აღიძვრის „ქათამი თუ კვერცხის"-ის მსგავსი 
შეკითხვა იმასთან დაკავშირებით, თუ რომელი თავისებურება გაჩნდა პირველად. 

ზრღასრული ორგანიჯმის მორფოლოგია 
ტიპიური ზრდასრული ეუცესტოდების სხეული შედგება სამი განსხვავებული 

უბნისაგან: სკოლექსის, ყელისა და სტრობილასაგან. სკოლექსი მდებარეობს ჭიის 
წინა ბოლოზე და წარმოადგენს მიმაგრების საშუალებას. ამ უბნის მორფოლოგია 
და ზომები წარმოადგენენ ჭიების იდენტიფიკაციის ძირითად ნიშნებს. ყელი უშუ- 
ალოდ სკოლექსის შემდეგაა; ის არის სეგმენტირებული, მცირედ დიფერენცირე- 
ბულია და როგორც წესი, წარმოადგენს ჭიის სხეულის ყველაზე ვიწრო ნაწილს. 
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სწორედ ყელიდან იწყება ახალი სეგმენტების ანუ პროგლოტიდების დიფერენ- 
ცირება. ახალი პროგლოტიდების წარმოქნისას ყელის უბანში, ხდება ძველების 
გადაადგილება სხეულის უკანა მიმართულებით; იქმნება პროგლოტიდების ჯაჭვი, 
სტრობილა, რომელიც წარმოადგენს სხეულის მესამე ნაწილს. (სურ.35) 

სეგმენტების ფორმირების უსქესო პროცესს ეწოდება სტრობილაცია. რაც 
უფრო უკან გადაადგილდება თითოეული პროგლოტიდი, ხდება მისი სქესო- 

ბრივი გამრავლების სისტემის თანდათანობით მომწიფება; ყველაზე წინა პრო- 
გლოტიდების გამრავლების სისტემა მცირედ განვითარებულია, ხოლო რაც უფრო 
უკან მდებარეობს პროგლოტიდი, ის უფრო მომწიფებულია. გამრავლების სისტე- 
მების ასეთი თანდათანობითი მომწიფება საშუალებას გვაძლევს, რომ სტრობილა 
დაიყოს მოუმწიფებელ, მომწიფებულ და კვერცხებით სავსე პროგლოტიდებად. 
მოუმნიფებელ პროგლოტიდებში გამრავლების ორგანოების დანახვა შესაძლებე- 
ლია, მაგრამ ისინი უფუნქციოა, ხოლო მომწიფებული პროგლოტიდებში კი გამ- 
რავლების ორგანოები ფუნქციურია. სტრობილის ბოლოს აღინიშნება კვერცხებით 
სავსე პროგლოტიდები; ასეთ პროგლოტიდებში, ხშირად გამრავლების ორგანოე- 
ბი ატროფირებულია. ანაპოლიზურ სახეობებში, კვერცხების გამოყოფა ხდება 
სასქესო ხერელის საშუალებით უშუალოდ მასპინძლის ნაწლავებში, საიდანაც 
ხდება მათი გამოყოფა ფეკალიებთან ერთად. ანაპოლიზური თასმა ჭიების უმრავ- 
ლესობას გააჩნია დამცავი გარსის მქონე კვერცხები. 

რ ტეგუმენტი. თასმა ჭიების ტეგუმენტი, ძირითადად, დიგენეზური ტრემა- 
ტოდების ტეგუმენტის მსგავსია, მცირე, მნიშვნელოვანი განსხვავებებით. თასმა 
ჭიების ტეგუმენტის ზედაპირი აღჭურვილია სპეციალიზებული მიკროხაოებით, 
რომელთაც ეწოდება მიკროტრიქები, რომლებიც გამოდიან ტეგუმენტის გარეთა, 
მფარავი მემბრანიდან. ამ გამონაზარდების ზომები იცვლება სახეობისა და სტრო- 
ბილაზე მდებარეობის მიხედვით. თითოეულ მიკროტრიქს გააჩნია ელექტრონუ- 
ლად მკვრივი აპიკალური წვეტი, რომელიც გამოყოფილია უფრო ბაზალურად 
მდებარე უბნისაგან მრავალფირფიტიანი სტრუქტურით. ამ წვეტებით ჭია უმ- 
კლავდება მასპინძლის ნაწლავების პერისტალტიკას; გარდა ამისა, ჭიის ყოველ 
მოძრაობაზე ხდება ნაწლავური სითხის მიდინება ჭიის უშუალო მიკროსაცხოვრის- 
ში, რითაც საკვები უფრო ადვილად მისაწვდომი ხდება და გაადვილებულია ნარ- 
ჩენი პროდუქტების მოცილებაც. ტეგუმენტის მთელი ზედაპირი დაფარულია ნახ- 
შირწყლების შემცველი შრით, გლიკოკალიქსით, რომელიც ასრულებს რამდენიმე 
მნიშვნელოვან ფუნქციას, მათ შორის დამცველობითს (მასპინძლის მომნელებელი 
ფერმენტებისაგან), საკვების შეწოვის გაძლიერებისა და პარაზიტის ზედაპირული 
მემბრანის შენარჩუნებისა და დაცვის ფუნქციას. 

ისევე, როგორც დიგენეზურ ტრემატოდებში, თასმა ჭიების ტეგუმენტური 
სინციტიუმიც ორი ციტოპლაზმური უბნისაგან შედგება –– დისტალური და პრო- 
ქსიმალური. დისტალურ ციტოპლაზმაში უხვადაა მიტოქონდრიები (ქმნიან ფარ- 
თო ბაზალურ ზოლს), რამდენიმე ტიპის ბუშტუკები და გაბნეული მემბრანები. ზო- 
გიერთ სახეობაში, ციტოპლაზმის ეს უბნები შეიცავს გლიკოგენის გრანულებსაც. 
ბუშტუკების წარმოქმნა ხდება ბირთვების შემცველ პროქსიმალურ ციტოპლაზ- 
მაში, რომელიც ჩაფლულია პარენქიმაში. პროქსიმალური ციტოპლაზმა შეიცავს 
გოლჯის კომპლექსს, მიტოქონდრიებს, გრანულურ ენდოპლაზმურ ბადეს და სხვა 
ცილის სინთეზში მონაწილე ორგანელებს. ცილის სინთეზში ჩართული მექანიზმე- 
ბი ახდენენ დისტალური ციტოპლაზმის კომპონენტების შენარჩუნებას, რაც იმაში 
გამოიხატება, რომ სინთეზირებული მასალა გადაეცემა დისტალურ ციტოპლაზ- 
მას ციტოპლაზმურ დამაკავშირებლებში განლაგებული მიკრომილაკების საშუ- 
ალებით და ხმარდება გლიკოკალიქსის, მემბრანების, მიკროტრიქებისა და სხვათა 
შენარჩუნებას. დისტალური ციტოპლაზის ქვეშ მდებარეობს კუნთების ორი შრე, 
რომელთაც კრებითად ენოდება ტეგუმენტური მუსკულატურა. ამ ორი შრიდან 
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გარეთა შრე შეიცავს წრიულად ორიენტირებულ კუმშვად ბოქკოებს, ხოლო შიგ- 

ნითა –– სიგრძივად განლაგებულ ბოჭკოებს. 
რ პარენქიმა - ტეგუმენტით შემოფარგლული სივრცე, გარდა გამრავლების 

ორგანოების, ოსმორეგულატორული სტრუქტურების, კუნთოვანი ბოჭკოებისა 

და ნერვული ქსოვილებისა, შევსებულია ღრუბლოვანი ქსოვილით, რომელსაც 
ეწოდება პარენქიმა. ცოცხალ თასმა ჭიებში, პარენქიმულ უჯრედებს შორის მოთ- 
ავსებული სივრცე შევსებულია სითხით, პარენქიმული უჯრედები წარმოადგენენ 
გლიკოგენის სინთეზისა და დამარაგების ძირითად ადგილებს. გამოთქმულია 
მოსაზრება, რომ თასმა ჭიების უმრავლესობაში უჯრედების მხოლოდ ერთი კატ- 
ეგორია, მიობლასტები აძლევენ დასაბამს როგორც პარენქიმულ, ასევე კუნთოვან 

უჯრედებს. 
თრ პარენქიმული მუსკულატურა. პარენქიმული მუსკულატურა, ტეგუმენ- 

ტური მუსკულატურისაგან განსხვავებით, ყველა ეუცესტოდაში ერთნაირია. 
პარენქიმაში ჩაფლული ბიპოლარული კუნთოვანი უჯრედები და ბოჭკოები ქმნიან 
განიერ ზოლს, რომელიც შემოფარგლავს თითოეულ პროგლოტიდს შუა გზაზე 
მისი ცენტრალური ღერძიდან გარეთა ზედაპირამდე და ყოფს პჰარენქიმას გარეთა 

ქერქოვან და შიდა ტვინოვან უბნებად. დომინანტური სიგრძივად განლაგებული 
კუმშვადი მიოფიბრილების გარდა, რომლებიც მოქმედებენ მასპინძლის ნაწლავებ- 
ის პერისტალტიკის საწინააღმდეგოდ და ხელს უწყობენ სტრობილის სტაბილიზა– 
ციას, არსებობს რგოლოვანი კუნთოვანი ბოჭკოებიც. 

რ სკოლექსი - მასპინძლის ნაწლავის კედელზე მისამაგრებლად, თასმა ჭიებს 
სკოლექსზე გააჩნიათ რამდენიმე სტრუქტურა, რომელთაგან ყველაზე გავრცელე- 
ბულია მისაწოვრები. სკოლექსის კუნთები საშუალებას აძლევს ამ ორგანოებს,რომ 
იმოქმედონ როგორც ჩამჭერებმა. სკოლექსის კუნთები შედგება გადაჯვარედი- 

ნებული ბოჭკოების ჯგუფისაგან, რომელიც მიმაგრებულია მისაწოვრების შიდა 

ზედაპირზე და მათ შეკუმშვის საშუალებას აძლევს. ადამიანის პარაზიტული თას- 
მა ჭიების სკოლექსი შეიძლება იყოს აცეტაბულური ან ბოთრიული, მისაწოვრის 
ტიპის მიხედვით. 

აცეტაბულურ სკოლექსს ახასიათებს ოთხი კუნთოვანი ფიალის არსებობა, 
რომლებიც ჩაძირულია სკოლექსის ეკვატორულ ზედაპირში.. ეს ფიალები რადი- 

ალურადაა განლაგებული და ერთმანეთისაგან თანაბარი მანძილითაა დაშორე- 

ბული. თითოეული ფიალა, ძირითადად, მრგვალი ფორმისაა, თუმცა, ზოგიერთ 

სახეობაში გვხვდება ოვალური ან სიგრძივი ნაპრალის ფორმის. თითოეული ფი-– 

ალა დაფარულია ტეგუმენტის თხელი ფენით, რომელიც უწყვეტად გადადის ჭიის 
სხეულის საფარველში. კუნთოვანი ფიალების გარდა, სკოლექსზე შეიძლება იყოს 

დამხმარე სტრუქტურებიც, როგორიცაა კაუჭები, რომლებიც ერჭობიან მასპინ- 

ძლის ნაწლავის კედელში და ეხმარებიან სკოლექსს ფიქსაციაში. ასეთ სკოლექსს 

ეწოდება შეიარაღებული სკოლექსი. კაუჭები, ძირითადად, სკოლექსის აპიკალურ 

ნაწილშია თავმოყრილი და განლაგებულია წინ წამოწეულ ხორთუმზე. კაუჭების 
არსებობა, რიცხვი, ზომა და ფორმა წარმოადგენს ტაქსონომიურ ნიშანს. 

ბოთრიული სკოლექსი ხასიათდება ორი, ან უფრო იშვიათად 4 ან 6 სიგრძივად 
განლაგებული ვიწრო ნაპრალების არსებობით, რომელსაც ეწოდება ბოთრიები. 

მრგვალი თასმა ჭიის სკოლექსზე არის სეკრეტორული ჯირკვლები. მათი 
სეკრეტების ფუნქცია სრულად დადგენილი არ არის, თუმცა გამოთქმულია აზრი, 
რომ ეს სეკრეტები შეიძლება იყოს პროტეოლიზური, ადჰეზიური და/ან მასტიმუ- 
ლირებელი, სახეობის მიხედვით. 

94 კიროვანი ნაწილაკები. ცესტოდების მრავალი სახეობებისა და ზოგი- 
ერთი ტრემატოდებისათვის დამახასიათებელია დიდი რაოდენობით კიროვანი 
ნაწილაკების არსებობა. ეს სფერული სხეულები განსაკუთრებით დამახასიათე- 
ბელია ლარვული ფორმებისათვის და შედგება ორგანული და არაორგანული კომ- 
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პონენტებისაგან. ორგანულ ნაწილს შეადგენს დნმ, რნმ, ცილები, გლიკოგენი, 
გლიკოზოამინოგლიკანები და ტუტე ფოსფატაზა; არაორგანული ნივთიერებე- 
ბიდან, ძირითადად, არის კალციუმი, მაგნიუმი, ფოსფორი და მეტალების ნაშთები. 
ამ ჩანართების ფუნქცია უცნობია. მოწინავე თეორიების მიხედვით, ისინი შეიძლე- 
ბა მოქმედებდნენ როგორც ბუფერები ანაერობულად წარმოქმნილი მჟავების საწ- 
ინააღმდეგოდ, ასრულებენ განვითარებისათვის საჭირო არაორგანული იონების 
რეზერვუარის როლს, მოქმედებენ როგორც ფერმენტების აქტივატორები ან წარ- 
მოადგენენ მეტაბოლიზმის დროს მიღებული ექსკრეტორული პროდუქტის სახეს. 

4“ ოსმორეგულატორული სისტემა. ცესტოდების ოსმორეგულატორულ- 

გამომყოფი სისტემა ძირითადად, ისეთივეა, როგორც დიგენეზური ტრემატოდებ- 
ის პროტონეფრიდიული ტიპის წამწამოვანი მოციმციმე უჯრედების სისტემა. უმ- 
რავლეს შემთხვევებში, ეს სისტემა ახდენს ჭიაში ოპტიმალური ჰიდროსტატიკური 
წნევის შენარჩუნებას სტრობილისა და სკოლექსის გამშლელი, გაჭიმვითი მოძრაო- 
ბებისათვის. ზოგიერთი თასმა ჭიას, როგორიცაა MIVი0ი01Cი!§ ძ1წMIიVC2 უწოდებენ 

კონფორმისტს, რაც იმას ნიშნავს, რომ მათ არ გააჩნიათ ოსმოსური წნევის რეგუ- 
ლირების უნარი, ამიტომ ისინი ეგუებიან, კონფორმისტულნი ხდებიან არსებული 
გარემო პირობების მიმართ. ასეთ სახეობებში სისტემა ცალსახად გამომყოფია. 

ოსმორეგოლატორულ-გამომყოფი სისტემა შედგება ორი კომპონენტისაგან: 
შემკრები არხებისა და წამწამოვანი მოციმციმე უჯრედებისაგან. ოთხი გვერ- 
დითი შემკრები არხი, ორი ზურგის და ორი მუცლის, გასდევს სტრობილას მთელს 
სიგრძეზე. ოთხივე არხი მდებარეობს პარენქიმის ტვინოვან ნაწილში, ერთადერთი 
განივი არხი აერთებს მუცლის არხებს ყოველი პროგლოტიდის ბოლო ნაწილში. მუ- 
ცლის არხებს სითხე გადააქვთ სკოლექსიდან, ხოლო ზურგის არხებს –– სკოლექ- 
სისაკენ. ზოგიერთ თასმა ჭიაში, ოთხი სიგრძივი არხი დაკავშირებულია სკოლექს- 
ში ან არხების ქსელით ან ერთი წრიული ჭურჭლით: სხვა სახეობებში, თითოეულ 
მხარეს განლაგებული ზურგის და მუცლის არხები დაკავშირებულნი არიან მარტი- 
ვი შეერთებით სკოლექსის უბანში; ორ მხარეს შორის მკაფიო ურთიერთგაცვლის 
გარემე. ახალგაზრდა ჭიების ტერმინალურ პროგლოტიდში არსებობს გამომყოფი 
ბუშტი, რომელშიც ჩადის მუცლის არხები, უფრო ასაკოვან თასმა ჭიებში კი რომ- 
ლებმაც ჩამოიცილეს ყველაზე ბოლო პროგლოტიდი, მუცლის არხები უშუალოდ 
იზსნება გარეთ. წამწამოვანი მოციმციმე უჯრედები, რომლებიც ძირითადად, გან- 

ლაგებულნი არიან ოთხ-ოთხად, უკავშირდებიან მუცლის არხებს. წამწამოვანი 
უჯრედებით შეკრებილი სითხე მეორადი არხების საშუალებით გადადის ძირითად 
არხებში. ზოგიერთი სახეობის ოსმორეგულატორული სისტემის შიგნით არსებუ- 
ლი სითხის ანალიზი გვიჩვენებს, რომ ის, ძირითადად, შედგება გლუკოზის, ხსნადი 
ცილების, რძის მჟავის, შარდოვანისა და ამონიაკისაგან. ძირითადი მოლეკულების 
რეაბსორბცია ამ სისტემაში არ დასტურდება. 

94 ნერვული სისტემა. ცესტოდების ნერვული სისტემა შედარებით რთულია. 
„ტვინი“, რომელიც მდებარეობს სკოლექსში, წარმოადგენს წრიულად ან სწორ- 
კუთხოვნად განლაგებულ ნერვულ ქსოვილს, რომლის სირთულეც ცვალებადობს 
მარტივი განგლიიდან რამდენიმე განგლიის კომბინაციამდე და კომისურებამდე. 
ის დასაბამს აძლევს მოკლე წინა და უკანა ნერვების სისტემას, რომელიც უხვად 
ამარაგებს მამოძრავებელი (მოტორული) ბოჭკოებით სკოლექსის სხვადასხვა 

უბანს და ღებულობს მგრძნობიარე (სენსორულ) ბოჭკოებს ხორთუმიდან, მისა- 
წოვრებიდან და ტეგუმენტიდან. სიგრძივი ნერვების ჭიმების რამდენიმე წყვილი 

გამოდის ამ „ტვინიდან“ და მიჰყვება სტრობილას მთელ სიგრძეზე, ოსმორეგულა- 
ტორული არხების ლატერალურად. ეს ჭიმები ერთდებიან ყოველ პროგლოტიდში 

ჯვარედინი კავშირებით, რაც ქმნის კიბისებურ შესახედაობას. ნერვული ჭიმე- 
ბიდან და ჯვარედინი კავშირებიდან გამოდის მცირე მოტორული ნერეები, რომ- 
ლებიც ახდენენ სასქესო ორგანოებისა და კუნთების ინერვაციას, და მცირე მგრ- 
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ძნობიარე ნერვები, რომლებიც აკავშირებენ ტეგუმენტს ჭიმებთან და ჯვარედინ 
კავშირებთან. სკოლექსისა და პროგლოტიდების ზოგიერთი ადგილი, როგორიცაა 

გამრავლების სისტემის ნაწილები და მისაწოვრები, სხვა უბნებზე უფრო უხვად 
არიან ინერვირებულნი. 

თ« გამრავლების სისტემები. ცესტოდების გამრავლების სისტემა, ძირითა- 

დად, დიგენეზური ტრემატოდების გამრავლების სისტემის მსგავსია; განსხვავება 
მდგომარეობს იმაში, რომ ზოგიერთი ფორმების (ციკლოფილიდების) საშვილოსნო 
წარმოადგენს ბრმა ტომარას (CსLძი-§2C), გააჩნიათ ვაგინალური არხი და ხშირად 
ლატერალურად მდებარე სასქესო ხვრელი. ქვემოთ მოცემულია ცესტოდების გან- 
ზოგადოებული გამრავლების სისტემის დახასიათება და მოცემულია სპეციფიური 
განსხვავებანი. 

მამრობითი გამრავლების სისტემა შედგება თითოეულ პროგლოტიდში მდე– 
ბარე ერთი ან მრავალი სათესლისაგან, რომლებიც ჩაფლულია პარენქიმის ტვინო- 
ვან ნაწილში. თითოეული სათესლიდან გამოდის ერთი გამომტანი სადინარი; მრავ- 
ალი სათესლის შემთხვევაში, გამომტანი სადინარები ერთდებიან და ქმნიან ერთ 
საერთო გამომტან სადინარს, რომელიც, ჩვეულებრივ, დახვეულია. ამ სადინარის 
დისტალური ნაწილი მოდიფიცირებულია და ქმნის კუნთოვან ცირუსს, რომელიც 
ცირუსის ჩანთაშია მოთავსებული. ზოგიერთ სახეობაში ცირუსი აღჭურვილია 
კაუჭებით, რომლითაც ეს ორგანო ადგილზე მაგრდება კოპულაციის დროს. ცი- 
რუსი გამოდის მამრობითი სასქესო ხვრელით, რომელიც შემდეგ იხსნება საერთო 
სასქესო ხვრელში (კლოაკაში). 

სახეობათა უმრავლესობაში საერთო გამომტან სადინარს გააჩნია გაგანი- 
ერებული უბანი - თესლის ბუშტუკი - სპერმის დასაგროვებლად; თუ ეს ბუშტუკი 
მდებარეობს ცირუსის ჩანთაში, მას ეწოდება თესლის შიდა ბუშტუკი, ხოლო თუ 
ჩანთის გარეთაა –– თესლის გარეთა ბუშტუკი. ზოგიერთ სახეობას გააჩნია ორივე- 
ნაირი ბუშტუკი. 

მდედრობითი სისტემა. კვერცხების წარმოქმნა ხდება ერთადერთ, ზოგჯერ 
ორწილაკოვან საკვერცხეში. განაყოფიერება ხდება კვერცხსავალის პროქსი- 
მალურ ნაწილში; მიღებული ზიგოტა გადადის კვერცხსავალის უბანში, რომელსაც 
ოოტიპი ეწოდება. ოოტიპს გააჩნია ისეთი სტრუქტურები, რომლებიც მონაწილეო- 
ბენ კვერცხის ნაჭუჭის ფორმირებებში. მელისის ჯირკვალი გარს აკრავს ოოტიპს 
და გამოყოფს მასში კვერცხის ნაჭუჭის შექმნისათვის აუცილებელ სეკრეტს. ერ- 
თადერთი ყვითრის საერთო სადინარი შედის კვერცხსავალში, ოოტიპის მახლო- 
ბლად. ისევე როგორც დიგენეზურ ტრემატოდებში, ყვითრის საერთო სადინარი 
შექმნილია მრავალი ყვითრის პირველადი სადინარის შეერთებით, რომლებიც, 
თავის მხრიქე, გამოდიან ყვითრის ჯირკვლებიდან; მათი ზომები და მდებარეობა 
იცვლება სახეობის მიხედვით. ყვითრის ჯირკვლები (მათი კრებითი სახელწოდებაა 
საყვითრე) ქმნიან კომპაქტურ სხეულს ან მრავალი ფოლიკულის სახით გაბნეულ- 
ნი არიან პარენქიმის ტვინოვან ნაწილში. მცირე გამონაკლისების გარდა, ყვითრის 
ჯირკვლების სეკრეტები შეიცავენ ნაჭუჭის წარმომქმნელ ნივთიერებებს და წარ– 
მოადგენენ საკვებს განვითარებადი ლარვისათვის. 

საშო (ვაგინა) წარმოადგენს მილისებურ ორგანოს, რომელიც უერთდება 
კვერცხსავალს მელისის ჯირკვლის დონეზე;ის ატარებს სპერმას სასქესო კლოაკა- 
სა და კვერცხსავალს შორის. განაყოფიერება ხდება საშოსა და კვერცხსავალის 
შეერთების ადგილას. სპერმა გროვდება საშოს გაფართოებულ ნაწილში, რომელ- 
საც ეწოდება თესლის მიმღები, ზოგიერთ თასმა ჭიაში, როგორიცაა რიგი X%6ს- 
ძილხ)I"ძ02-ს ანაპოლიზური წევრები (რომლებიც მომწიფებულ პროგლოტიდებს 
იცლიან მას შემდეგ, რაც დაყრიან კვერცხებს). საშვილოსნო იხსნება პროგლოტიდ- 

ის გარეთ საშვილოსნოს ხვრელის საშუალებით; კვერცხები, რომლებიც მუდმივად 
წარმოიქმნებიან, ამ ხვრელით გამოდიან გარეთ. სხვა სახეობებში,როგორიცა რიგი 
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CXოიიჩXIIძლ?2-ს წევრები, საშვილოსნო წარმოადგენს ბრმა ტომარას, რომელშიც 
ხდება განვითარებული კვერცხების დაგროვება. საშვილოსნო ივსება კვერცხებით 

და იკავებს პროგლოტიდის მთელ ტვინოვან უბანს. კვერცხებით სავსე პროგლო- 

ტიდი წყდება სტრობილას და გამოიყოფა მასპინძლის სხეულიდან. ზოგიერთ თასმა 

ჭიაძი (მაგალითად, LIVდI"I9ძIსთ) აღინიშნება საშვილოსნო - კვერცხის ურთიერთო- 

ბის მოდიფიცირება, როდესაც მკვეთრად შემცირებული საშვილოსნო, გარკვეული 

რაოდენობის კვერცხების მიღების შემდეგ იწყებს კვერცხის კაფსულების გამოდ- 

ევნას, რაც შემდგომში ავსებს პროგლოტიდის ტვინოვან ნივთიერებას. 
კოპულაციის დროს, ერთი პროგლოტიდის ცირუსი შეიძლება მოთავსდეს 

იმავე ან სხვა ჭიის მეორე პროგლოტიდის საშოში, ორ ჭიას შორის პერიოდულად 
ჯვარედინი განაყოფიერება ხელსაყრელია სიცოცხლისუნარიანობის უზრუნვე- 
ლყოფისა და იმ საზიანო ნიშნების თავიდან აცილების მიზნით, რასაც იწვევს მრავ- 
ალჯერადი თვითგანაყოფიერება. 

თასმა ჭიების კვერცხების მორფოლოგია მნიშვნელოვანია სახეობის დასა- 

დგენად. ქვემოთ მოცემულია ტიპიური კვერცხის ძირითადი ნაწილების მოკლე, 
ზოგადი დახასიათება. 

94 ონკოსფერო - შეიცავს კაუჭების სამ წყვილს და მოთავსებული შიდა გარს- 
ში; მას გარს აკრავს მეორე მემბრანული სტრუქტურა ემბრიოფორი. უჯრედული 
ზონა, რომელსაც ეწოდება გარეთა გარსი, მოთავსებულია ემბრიოფორსა და 
ნაჭუჭს (ანუ კაფსულა) შორის და წარმოადგენს კვერცხის ყველაზე გარეთა საფა- 

რველს. 
კვერცხის ამ ძირითადი თავისებურებების მიხედვით თასმა ჭიები განსხ- 

ვავდებიან ერთმანეთისაგან და იყოფიან ოთხ ტიპად: ფსევდოფილიდები, დიფი- 
ლიდეები, ტენიოიდები და სტილეზოები. 

ფსევდოფილიდების კვერცხი, რომლის წარმომადგენელია MIიხVIხისოსთ 

(სთ-ის კვერცხები, მორფოლოგიურად, განვითარების თვალსაზრისით, ყველაზე 

მეტად ემსგავსება მწოველების კვერცხებს. სრულად განვითარებულ კვერცხხს გააჩ- 
ნია სქელი ქინონის შემცველი ნაჭუჭი, ჩვეულებრივ, სახურავით ერთ ბოლოზე. ზიგ- 
ოტას უკავშირდება მრავალი ყვითრის უჯრედი, რომლებიც შემდგომი განეითარე- 
ბისათვის საჭირო საკვების მარაგს შეიცავენ. ზიგოტა ვითარდება ონკოსფეროში, 
რომელიც დაფარულია წამწამოვანი ემბრიოფორით, რაც მას ცურვის საშუალებას 
აძლევს გამოჩეკგის შემდეგ. ამ წამწამოვან ფორმას ეწოდება კორაციდიუმი. 

დიფილიდების კვერცხი, ახასიათებს გვარებს LIიIIIძIსთ და IIXი1C901C6015; მათ 
გააჩნიათ თხელი ნაჭუჭი, უწამწამო ემბრიოფორი და შედარებით სქელი გარეთა 
გარსი, ტენიოდების კვერცხს (გვარები 1286ი13 და #CჩხIი000CCს3) არ გააჩნია ნაჭუჭი 
და გარეთა გარსი; ყველაზე გარეთა საფარველს წარმოადგენს უწამწამო, სქელი 
ემბრიოფორი. ფსევდოფილიდების კვერცხებისაგან განსხვავებით, დიფილიდები- 

სა და ტენიოიდების კვერცხებში, მხოლოდ ერთი ან რამდენიმე ყვითრის უჯრედი 

უკავშირდება ზიგოტას. 

სასიცოცხლო ციკლი 
ადამიანის პარაზიტი თასმა ჭიებისათვის დამახასიათებელია სასიცოცხლო 

ციკლის ორი ძირითადი ტიპიდან ერთ-ერთი. ერთი ტიპის სასიცოცხლო ციკლი 

ახასიათებს რიგს ჩაისძიცისIIII003, ხოლო, მეორე - CVCთIინს)«62-ს რიგის წარმო- 

მადგენლებს. 

9 ფსევდოფილიდების სასიცოცხლო ციკლი. ფსევდოფილიდების რიგის 
წარმომადგენლებში, კორაციდიუმების შემცველი კვერცხები მასპინძლის ფეკა- 
ლიებთან ერთად ხვდებიან წყალში, კვერცხების ნაჭუჭის სახურავის საშუალებით 
კორაციდიუმი გამოდის კვერცხიდან, ცურავს მოკლე დროის განმავლობაში ემ- 
ბრიოფორის წამწამების მეშვეობით. კორადიციუმის გადარჩენა დამოკიდებულია 

ააააგგაააააიააე აირია ლაა
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პირველ შუალედურ მასპინძელში, წყლის ფეხსახსრიანებში მალე მოხვედრაზე. 

წყლის ფეხსახსრიანებში ჩანასახი იცილებს წამწამოვან ემბრიოფორს, განიცდის 
მეტამორფოზს და წარმოიქმნება სფერული პროცერკოიდი ჰემოცელში. განვი- 
თარების ამ სტადიაზე ონკოსფეროს კაუჭები შენარჩუნებულია, თუმცა, უფუნ- 
ქციოა. პირველი შუალედური მასპინძლიდან მეორე შუალედურ მასპინძელში, 
ძირითადად თევზებში, მოხვედრის შემდეგ პროცერკოიდი მიგრირებს (მუცლის 
ღრუს გავლით) სხეულის ზოგიერთ ნაწილში, მაგალითად, კუნთებში. აქ ის იზ- 
რდება და მისგან ვითარდება ჭიისებური პლეროცერკოიდი, რომელიც უკვე ამ- 
ჟღავნებს საწყისი სტრობილაციისა და ზრდასრული სკოლექსის განვითარების ნი- 
შნებს. ადამიანის ინფიცირება ხდება პლეროცერკოიდით, რომლის გადაყლაჰეის 
შემდეგ ის ემაგრება წვრილი ნაწლავის კედელს, სადაც იწყება სტრობილაცია. ყვე- 
ლა ზემოთაღნიშნულ სტადიას გააჩნია შეჭრის პენეტრალური ჯირკვლები, რომ- 
ლებიც გამოჰყოფენ ლიზისურ ფერმენტებს, რომლებიც აადვილებს როგორც შე- 

ჭრის პროცესს, ასევე მასპინძლის სხვადასხვა ქსოვილებსა და ორგანოებს შორის 
მიგრაციას, 

რ ციკლოფილიდების სასიცოცხლო ციკლი. ციკლოფილიდების ჩანასახი, 
ანუ ონკოსფერო შეგუებულია ხმელეთის მასპინძლებს, არ გააჩნია წამწამიანი ემ- 
ბრიოფორი,ის პასიურია იმ დრომდე, ვიდრე არ მოხვდება ხერხემლიან ან უხერხემ- 
ლო შუალედურ მასპინძელში. იმ სახეობებში, რომლებიც შუალედურ მასპინძლე- 
ბად, ჩვეულებრივ, იყენებენ უხერხემლოებს, როგორც წესი, ფეხსახსრიანებს, 

მომნელებელ ტრაქტში გამოჩეკვის შემდეგ, ექვსი კაუჭისა და პენეტრაციული 
ჯირკვლების გამოყენებით ხვდებიან ჰემოცელში, სადაც გარდაიქმნებიან ცის- 
ტიცერკოიდად. ფორმა მყარია და გააჩნია სრულად განვითარებული აცეტაბუ- 
ლური სკოლექსი. მას გარს ეკვრის ცისტური ქსოვილების რამდენიმე შრე და 
გააჩნია კარგად განვითარებული ცერკომერი, რომელიც კაუჭებითაა აღჭურვი- 
ლი. ცისტური ქსოვილების შრეებისა და ცერკომერის მონელება ხდება საბოლოო 
მასპინძლის მომნელებელ სისტემაში, რითაც თავისუფლდება სკოლექსი და ყელი 
და იწყება სტრობილაცია. 

იმ სახეობებში, რომლებიც იყენებენ ხერხემლიან შუალედურ მასპინძელს, 
ონკოსფერო გადის მასპინძლის ნაწლავის ამომფენ ეპითელიუმში და შედის ვენუ- 
ლაში, სისხლის მიმოქცევით ის ხვდება სხეულის რამდენიმე ნაწილში, სადაც ის 

ვითარდება ცისტიცერკად, რომლის აცეტაბულური სკოლექსი ჩაბრუნებულია 
სითხით სავსე ბუშტში. არსებობს ცისტების კიდევ ორი სხვა ფორმა, რომელსაც 
ასეთივე განვითარება ახასაითებს, ესენია – ცენურუსი და ჰიდატიდა. 

პირველში ბუშტის კედელი ივითარებს რამდენიმე ჩაბრუნებულ სკოლექსს; 
ხოლო მეორეში წარმოიქმნება მეორადი ცისტები, რომლებიც კედლის ინვაგი- 

ნაციით მიიღება. ცისტების ამ მეორე თაობას ეწოდება გამომჩეკი კაფსულები, 
ისინი დასაბამს აძლევენ სკოლექსებს, რომლებიც ხელსაყრელ საბოლოო მასპინ- 
ძელში მოხვედრის შემდეგ ვითარდებიან ზრდასრულ ჭიებად. 

ზოგიერთ თასმა ჭიაში, მოუმწიფებელი სტადიები, როგორიცაა ციკლოფილ- 

იდების ცისტიცერკი, ცენურუსი, ჰიდატიდური ცისტები და რამდენიმე ფსევდო- 
ფილიდური თასმა ჭიის პლეროცერკოიდი, შესაძლოა განვითარდნენ ადამიანის 
ნაწლავგარე ქსოვილებში. 

ფიზიოლოგია 
ზრდასრული თასმა ჭიების ადაპტაციური მორფოლოგია და გარემო, 

რომელშიც ისინი ცხოვრობენ წარმოადგენენ, ალბათ, ყველაზე მნიშვნელოვან 
ფაქტორებს, რომლებიც ზემოქმედებენ მათ ფიზიოლოგიაზე. მოკლებულნი არიან 

რა მომნელებელ სისტემას, ამ ჭიებს შეუძლიათ ყეელა სახის საკვები ნივთიერებ- 
ის მოპოვება მასპინძლის ორგანიზმიდან ან მათი მიკროგარემოდან, ამ ნივთიერ- 
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ებებმა უნდა შეაღნიონ ტეგუმენტში. გარემო - წვრილი ნაწლავი, რომელშიც თასმა 

ჭიები სახლობენ, ხასიათდება ჟანგბადის ძალზე დაბალი შემცველობით, რაც ქმ- 

ნის ანაერობული მეტაბოლიზმის აუცილებლობას. ტეგუმენტის გადაკეეთა საკვე- 

ბი ნივთიერებებით ხდება აქტიური ტრანსპორტით, გაადვილებული დიფუზიით და 

მარტივი დიფუზიით. ყველაზე მნიშვნელოვან საკვებ ნივთიერებას წარმოადგენს 

გლუკოზა, რომელიც პარაზიტში პოლიმერიზაციის შემდეგ, მარაგდება გლიკო- 

გენის სახით პარენქიმაში. კიდევ ერთ მნიშვნელოვან ნახშირწყალს, რომლის 
ტრანსპორტირებაც ხდება, წარმოადგენს გალაქტოზა. ენერგიის მთავარ წყაროს 
წარმოადგენს სუბსტრატული ფოსფორილირება გლიკოლიზის გზით. ზოგიერთ 
თასმა ჭიას გააჩნია ძუძუმწოვრების მსგავსი ელექტრონული ტრანსპორტირე- 

ბის სისტემა, მაგრამ მისი როლი ენერგიის წარმოქმნაში უმნიშვნელოა. ტრანს- 

პორტირების ადგილები ტეგუმენტში განსხვავდებიან იმის მიხედვით, თუ სამი 

ძირითად ტიპიდან რომელი მოლეკულების ტრანსპორტირება ხდება. მაგალითად, 

ერთმანეთისგან განსხვავდება ნახშირწყლების, ამინომჟავების და პურინებისა და 
პირიმიდინების ტრანსპორტირების ადგილები. ყველაზე უფრო ზრდასრულ ჭიებს 

შეუძლიათ, აგრეთვე, ლიპიდების აბსორბირება, ალბათ მარტივი დიფუზიით. 

სტრობილას სხვადასხვა ნაწილში მეტაბოლიზმის სიჩქარე განსხვავებუ- 
ლია. ყელსა და მოუმწიფებელ პროგლოტიდებში მეტაბოლიზმის სიჩქარე ბევრად 
მაღალია, ვიდრე მომწიფებულ და კვერცხებით სავსე პროგლოტიდებში, რაც გან- 
პირობებულია დიდი რაოდენობით ენერგიის საჭიროებით ახალი პროგლოტიდებ- 

ის ფორმირებისა და ორგანოთა განვითარებისათვის. ყველაზე დიდი რაოდენობის 

ენერგია ესაჭიროება მომწიფებულ პროგლოტიდს კვერცხების წარმოქმნისათვის. 

მკურნალობა 
უმრავლეს შემთხვევაში თასმა ჭიები თავიანთ მასპინძელზე ახდენენ უმნიშ- 

ვნელო ხილულ ეფექტს, გარდა მძიმე პათოლოგიებისა, რომლის შედეგადაც ვი- 
თარდება ანემია, წონის კლება და სხვადასხვა მეორადი გამოქლინებები. ადამიანის 

წვრილი ნაწლავების ყველა თასმა ჭიის მკურნალობა, ძირითადად, იგივეა, კერძოდ, 

ნიკლოზამიდის პერორალური მიღება; ეს მედიკამენტი შლის პროგლოტიდებს და 
ურთიერთქმედებს ჭიის სუბსტრატული ფოსფორილირების პროცესთან, რითაც ჭია 

რჩება საჭირო ატფ-ის გარეშე. თასმა ჭიებით გამოწვეული ინვაზიების სამკურნალ- 
ოდ ეფექტურად გამოიყენება ორი სხვა მედიკამენტიც, ქინაკრინჰიდროქლორიდი 
და ამინოკრინი. ფართო სპექტრის ანტიჰელმინთურ პრეპარატს წარმოადგენს 

პრაზიკვანტელი, რომელიც, ნიკლოზამიდის მსგავსად, იწვევს პროგლოტიდების 
დაშლას. ისევე, როგორც შისტოსომების შემთხვევაში, პრაზიკანტელი თასმა ჭიებ- 
შიც ინვევს ტეგუმენტის ვაკუოლიზაციას და ჭიის მუსკულატურის სწრაფ დამბ- 

ლას. ეს პრეპარატები სიფრთხილით უნდა იქნას გამოყენებული მ/90%13 §0Mსი)-ით 
გამოწვეული დაავადებების მკურნალობისას, რადგანაც შეიძლება გამოწვეულ იქ- 
ნას ცისტიცერკოზი, დაშლილი პროგლოტიდებიდან გამოთავისუფლებული კვერ- 
ცხებით აუტოინვაზიის გამო. მკურნალობიდან 5-6 კვირაში უნდა გადამოწმდეს 
პაციენტის ფეკალები, რადგანაც შესაძლებელია კვერცხების ხელახალი გაჩენა იმ 
შემთხეევაში, თუ სკოლექსი შენარჩუნდა და მისგან განვითარდა „ახალი" ინდივიდი, 

თასმა ჭიების პლასიფიკაცია” 

9 კლასი C9%(01ძ02 - ყველა პარაზიტია, გარდა CVC)05(0M)X(2-სი, გავრცელებუ- 
ლი არიან ხერხემლიანთა ყველა კლასში; თითქმის ყველა სახეობა საჭიროებს 
შუალედურ მასპინძელს, 
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სამულიყინო პარაზიჭოლოგია     

L ქეეკლასი CVყC6§(0იძი - პოლიზოური ბრტყელი ჭიებია (გარდა რიგებისა 

C2./09იMXVIIძრ2 და 5ივ(ჩ6ნი(ო1ძ62); ყოველ პროგლოტიდში სასქესო ორგა- 
ნოების ერთი ან მეტი ნაკრებია; როგორც წესი, გააჩნიათ სკოლექხი; ნაჭუ- 
ჭიან ჩანასახს გააჩნია ექვსი კაუჭი; თევზების, ამფიბიების, რეპტილიების, 
ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების პარაზიტებია. 

4“ რიგი CVIიის)IIძიი - სკოლექსი ოთხმისაწოვრიანია; მათ შესა- 
ძლოა, ჰქონდეთ ხორთუმი, ყელი და კაუჭებიც. სტრობილას ახასი- 
ათებს განსხვავებული სეგმენტაცია; ჰერმაფროდიტებია (ან, იშვიათ- 
ად, ცალსქესიანი); სასქესო ხვრელი ლატერალურია (ვენტრალურია 
M09§0005101ძ01ძ96-ში); ყვითრის ერთი კომპაქტური ჯირკვალი (M%ვ0- 
00510191ძ34-ში ორი) მდებარეობს საკვერცხის უკან (19(-2ხ01ხ+Iძ26-ში 
კვერცხის წინ და ქვეშ); საშვილოსნოს ხვრელი არ გააჩნიათ; პარაზი–- 
ტობენ ამფიბიებში, რეპტილიებში, ფრინველებსა და ძუძუმწოვრებში 

(ტექსტში აღნიშნულია გვარები: MIVთილიიIლის, LCჩIი0C000ყ5, 126ი9, 
00ი!ძ!სთ), 

რ რიგი L56სძიდს)IIIძ6ი - მათი სკოლექსი აღჭურვილია ორი ბოთრიით, 

შესაძლოა, ჰქონდეთ კაუჭები და ყელის ნაწილი, სტრობილა ვარი- 
აბელურია, პროგლოტიდები ანაპოლიზური (მომწიფებული პრო- 
გლიტიდის მოწყვეტა ხდება კვერცხების მოცილების შემდეგ); სასქე– 

სო ხვრელები ლატერალური, დორსალური ან ვენტრალური; მრავალი 

სათესლე; საკვერცხე სხეულის უკანა ნაწილშია; საყვითრე ფოლიკუ- 
ლური, როგორც ტრიპანორინქაში; საშვილოსნოს გააჩნია ხვრელი, 
რომელიც ან დორსალურია, ან ვენტრალური; კვერცხი სახურავიანი, 

კორაციდიუმის შემცველი, პარაზიტობენ თევზებში, ამფიბიებში, ქვე- 
წარმავლებში, ფრინველებში, ძუძუმწოერებში (ტექსტში აღნიშნულია 

გვარი სIისVIIიხი(ხოს»ი). 

ნაწლავური თასმა ჭიები 

ადამიანის ნაწლავური თასმა ჭიები გაერთიანებულნი არიან ორრიგსა და ექვს 
ოჯახში. ჩ§5ისძინს)IIIძC2-ს რიგის ერთადერთი წარმომადგენელი IIიხ)იხი1ხოს თ 
L9ი(სი შედის ამ ჯგუფში, ხოლო დანარჩენი გვარები, რომლებიც ქმნიან სამ ოჯახს, 

მიეკუთვნებიან რიგს C#იIიდსIIIIIძი2. ოჯახი 186იIIძპC-ს წარმოდგენელია I26019 
80სსთ და I. §2ი2(9-ს; LIVთრიი1Cი!ძ!ძიი-ს ოჯახი 12695 526010912 და LIVთ<იი!Cი1§ 

სIთIიყ(ი; ხოლო ოჯახი IXVIII9!ძ2C-ს წარმომადგენელია MIნVIIი)ცი Cვისისთ. I2C- 

VII09C-ს ოჯახის სულ ცოტა ორი სხვა წარმომადგენელი LCიხI0000ლ0ს§ წ-3იV10505 და 

#. ჯისI(I10CVI2:§ წარმოადგენენ სამედიცინო თვალსაზრისით მნიშვნელოვან ჰარ- 
აზიტებს, რომლებიც განხილული იქნება მოგვიანებით. 

განიერი სოლიტური - LIიხ)IIიხი(ხოსნი Lვ(სთ 

0Iიხ»IIიხი(ხოსით L23(სით პარაზიტობს რამდენიმე დიდი ზომის ძუძუმწოვარში, 

მათ შორის ადამიანშიც. ის განსაკუთრებით გავრცელებულია სკანდინავიაში, ყო- 

ფილ საბჭოთა კავშირში და სამხრეთ ამერიკის ზომიერ სარტყელში. მისი სახელ- 
წოდება, განიერი სოლიტერი, შეესაბამება მის ზომებს- პროგლოტიდების სიგანე 
სჭარბობს მათ სიგრძეს. (სურ.36) 

ზრდასრულ განიერ სოლიტერს თითოეული პროგლოტიდის შუა-ვენტრალურ 

ზედაპირზე გაჩნია საერთო სასქესო კლოაკა (ხვრელი), რომელშიც იხსნება მამრო- 
ბითი და მდედრობითი სასქესო ხვრელები. ორწილაკოვანი საკვერცხე მდებარე- 

  

ააა აააა.აეგგბგასე_>>..>>.–––ან უა =„ 

445



446   სამუღისინო პარაზიგოლობია   

ობს პროგლოტიდის უკანა ნაწილში. საკვერცხიდან გამომავალი კვერცხსავალი 
მიემართება წინისაკენ, ისევე როგორც დახვეული საშვილოსნო, რომელიც იხს- 
ნება გარეთ შუა-ვენტრალურად მდებარე საშვილოსნოს ხვრელით, რომლითაც 
გამოდიან მოყავისფრო კვერცხები. საყვითრის შემადგენლობაში მყოფი ფო- 

ლიკულური უჯრედები გაბნეულია პროგლოტიდის მთელ ქერქოვან ნაწილში. 

სათესლეები ძირითადად მდებარეობს პლოგლოტიდის ტვინოვან ნაწილში, გარდა 
იმ სათესლეებისა, რომლებიც განლაგებულნი არიან პროგლოტიდის შუა ხაზის 
გასნვრივ. სპერმა შედის მდედრობით ხერელში, ჩადის ქვემოთ და საშოს გავლით 
ხვდება კვერცხსავალში, სადაც ხდება განაყოფიერება. 

განიერი სოლიტერი წარმოადგენს ადამიანის ყველაზე დიდ ზომის ჰელმინთს. 
ზრდასრული ჭიის სიგრძემ შეიძლება მიაღწიოს 10 მ-ს, სიგანემ 10-20 მმ-ს, ხოლო 
პროგლოტიდების რიცხვი შეიძლება აღემატებოდეს 3000-ს. ამ თასმა ჭიის განსა- 
კუთრებით დიდი ზომა, ნაწილობრიქ, გამოწვეულია ანაპოლიზით, ტერმინალური 

პროგლოტიდების შენარჩუნებით; პროგლოტიდების 80% მომწიფებულია. პარაზი- 

ტის ზომებზე, შესაძლოა, მოქმედებდეს მასპინძლის ზომებიც. მაგალითად, ერთ- 
ერთი ყველაზე დიდი განიერი სოლიტერი, 12 მ სიგრძის, ნანახი იქნაიიელოუსთოუ- 
ნის ეროვნული ჰარკის დათვის აუტოფსიის დროს. 

სასიცოცხლო ციკლი 
ზრდასრული ჭია ორივე ბოთრიით ემაგრება წვრილი ნაწლავების ლორწოვანს 

(უფრო ხშირად წვრილი ნაწლავის ბოლო ნაწილს, ილეუმს; ხოლო ზოგჯერ – მლივ 
ნანლავს). სახურავიანი კვერცხების გამოყოფა ხდება საშვილოსნოს ხვრელით 
პროგლოტიდის ვენტრალურ ზედაპირზე. კვერცხების დადებისას, მასში მოთავს- 
ებული ექვსკაუჭიანი ჩანასახი მოუმწიფებელია; ჩანასახის განვითარების დას- 

რულებისათვის კვერცხები წყალში უნდა იმყოფებოდნენ დაახლოებით 8-12 დღის 
(ან მეტი) განმავლობაში. ფსევდოფილიდების ჩანასახი, ჩვეულებრიქ, მოთავსებუ- 
ლია წამნამიან ემბრიოფორაში და მას ეწოდება კორაციდიუმი. 

გამოჩეკიდან 24 საათში, მოძრავი კორაციდიუმი უნდა გადაყლაპოს ნიჩაბ- 

ფეხიანმა კიბო ციკლოპმა, რომელიც მიეკუთვნება გვარს CVიIიი§ ან II3ი(ითსV§5, 
სხვა შემთხვევაში კორაციდიუმი დაიღუპება. ციკლოპის მომნელებელ ტრაქტში 
მას სცილდება ემბრიოფორი და შიშველი ლარვა მისი კაუჭებისა და სეკრეტების 
მეშვეობით გადის ნაწლავის კედელში და ხვდება ჰემოცელში. 14-18 დღეში ექვს- 
კაუჟიანი ჩანასახი (ჩვეულებრივ მხოლოდ 1-2 ცალია ინფიცირებულ ნიჩაბფეხიან- 
ში) განიცდის მეტამორფოზს და გარდაიქმნება წაგრძელებულ პროცერკოიდად, 
რომლის სიგრძეც, დაახლოებით, 500 მკმ-ია; კარგად განვითარებული ცერკომერი, 
რომელიც შეიცავს ექვს კაუჭს, გამოწეულია უკანა მხრიდან. 

როდესაც ინფიცირებული ნიჩაბფეხიანი კიბო ციკლოპი მოხვდება პლან- 
ქტონით მკვებავი მტკნარი წყლის თევზში, ლარვა - პროცერკოიდი იჭრება ნაწ- 
ლავის კედელში და მიგრირებს კუნთებისაკენ. 7-30 დღეში მისგან ვითარდება 
გრძელი (2-4 სმ) ფსევდოსეგმენტირებული პლეროცერკოიდი სრულად განვითა- 
რებყლი სკოლექსით ერთ ბოლოზე. ერთ მასპინძელ თევზში შეიძლება იყოს მრავ- 
ალი პლეროცერკოიდი. 

ფსევდოფილიდების პლეროცერკოიდების უმრავლესობისაგან განსხვავე- 
ბით, 0. I2(სთ-ის პლეროცერკოიდი ან დახვეულია და, ამავე დროს, ინკაფსულირე- 
ბული ან, უფრო ხშირად, თავისუფლად დევს კუნთებში. მასპინძლის რეაქცია, 
როგორიცაა ინკაფსულაცია, დამოკიდებულია პლეროცერკოიდის ინვაზიის ადგ- 

ილზე. სხეულის კედლის კუნთებში ინვაზირებული პლეროცერკოიდები იშვიათ- 
ადაა ინკაფსულირებული, ხოლო შინაგან ორგანოებში (ან ორგანოებზე) მოხვე- 

დრილი პლეროცერკოიდი ხშირად ინკაფსულირებულია, საბოლოო მასპინძლის, 

მათ შორის ადამიანის (პლეროცერკოიდებით) ინვაზია ხდება უმი, შებოლილი, 
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დამარილებული, შეორთქლილი ან თერმულად არასრულად დამუშავებული 
თევზის საკვებად გამოყენებისას. საბოლოო მასპინძლის წვრილ ნაწლავში მოხ- 
გედრის შემდეგ, პლეროცერკოიდი ემაგრება ლორწოვანს და იზრდება დღეში, 
დაახლოებით 30 პროგლოტიდით; მიუხედავად იმისა, რომ განიერი სოლიტერი 
სქესობრივ სიმწიფეს აღწევს 3-5 კვირაში, ის მაინც განაგრძობს პროგლოტიდების 
მომატებას ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში. (სურ.36) 

ა ეპიდემიოლოგია 
განიერი სოლიტერით დაინეაზირება, ძირითადად, ხდება იმ ადგილებში (მა- 

გრამ არა მხოლოდ იქ) სადაც ცოცხალი თევზი წარმოადგენს ძირითად საკვებ 
პროდუქტს, ან სადაც ეწევიან თევზის რეწვას. დაინვაზირების დამატებით გზას 
(პლეროცერკოიდების გადაყლაპვის გარდა) წარმოადგენს თევზის მწმენდავის 
დაბინძურებული ხელები, როდესაც მას შემთხვევით ეკრობიან პლეროცერკოიდე- 
ბი. შემთხვევების რაოდენობა შედარებით მაღალია ფინეთის მკვიდრ მოსახლეობა- 
სა და ბალტიისპირეთში. მეორე შუალედურ მასპინძლად შეიძლება გამოყენებ- 
ულ იქნას ცივწყლიანი რეგიონების მტკნარი წყლის მრავალი ძვირფასი თევზი, 
როგორიცაა ორაგული, კალმახი, ქარიყლაპია, ფარგა. ჩრდილოეთ ამერიკაში, 
შეერთებული შტატების ჩრდილოეთი შტატებისა და კანადის ზოგიერთი მცირე 
ტბის ქარიყლაპიების 50-70%-ს გააჩნია განიერი სოლიტერის პლეროცერკოიდე- 
ბი. პარაზიტები აღმოჩენილია, აგრეთვე შვედეთის ტბებში, შუა აღმოსავლეთში, 
იაპონიაში, ჩილეში, არგენტინაში, ჰერუსა და ავსტრალიაში, 

თუმცა, მრავალი თევზის მჭამელი ძუძუმწოვარი წარმოადგენს თასმა ჭიებ- 
ის მასპინძელს, ყველაზე უარეს შემთხეევაში, ისინი ამ პარაზიტებს ავრცელებენ 
ისეთ ადგილებში, სადაც ადამიანი არ სახლობს. ადამიანები, მეორე მხრივ, ანტი- 
სანიტარიისა და უმი ან ცუდად მომზადებული თევზებით კვების გამო (შესაფერ- 
ისი შუალედური მასპინძლების არსებობისას) ქმნიან ენდემურობას და ხელს უნ- 
ყობენ მის შენარჩუნებას მოსახლეობაში. ინფექციას იწვევს, აგრეთვე, იაპონურ 

რესტორნებში სუშის - უმი ორაგულის საკვებად გამოყენება. გარდა ამისა, თევ– 
ზების დაინფიცირების მატება უშუალოდ უკავშირდება დაუმუშავებელი საკანალ– 
იზაციო წყლების ტბებსა და წყაროებში ჩაშვების პრაქტიკას. 

სიმპტომატოლოგია და დიაგნოჯი 
ინფიცირებულ ადამიანში იშვიათად თუ აღმოჩნდება ერთზე მეტი ჰელმინ- 

თი. დაავადება მრავალ პაციენტში მიდის უსიმპტომოდ, ან მცირე სიმპტომებით. 
ბევრი უჩივის მუცლის ტკივილს, წონის კლებას, სისუსტეს, ნერვულ აშლილობას. 

ეს სიმპტომები გამოწვეულია პაციენტის რეაქციით პარაზიტის მეტაბოლიტურ 

ნარჩენებზე, დეგენერირებად პროგლოტიდებზე, ნაწლავის ლორწოვანის გაღი- 
ზიანებაზე; ზოგიერთ შემთხვევაში, აღინიშნება ფსიქოსომატური გამოვლინებები 
მას შემდეგ, რაც პაციენტი შეიტყობს, რომ ჰყავს ჭია. 

შემთხვევით ჰელმინთი შეიძლება მოხვდეს მლივი ნაწლავის ზედა ნაწილში; 
ასეთ შემთხვევაში ჭია ითვისებს მასპინძლის 8,, ვიტამინს. იმის გამო, რომ ეს ვიტა- 
მინი მნიშვნელოვანია ჰემოგლობინის სინთეზისათვის, პაციენტებს უვითარდებათ 
ანემია. ენდემურ ზონებში, როგორიცაა ფინეთი, განიერი სოლიტერით ინფიცირე- 
ბულ ყოველ 10000 ინდივიდში 5-დან 10-მდე ინდივიდს აღენიშნება ამ ტიპის ანემია. 
თუ ჰელმინთი მკურნალობის შედეგად გადანაცვლდება ნაწლავის ქვედა ნაწილში, 

ანემია ქრება. 
ლაბორატორიული დიაგნოზირება ხდება კვერცხების ან განიერი პრო- 

გლოტიდების ინდეტიფიცირებით ფეკალებში ან ნაღებინებ მასაში. 
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ადამიანის დაინვაზირება ამ პარაზიტით ხშირია იმ რეგიონებში, სადაც საკვე- 

ბად მოიხმარენ უმ ან ცუდად მომზადებულ ღორის ხორცს. ზრდასრული ჭიის სი- 

გრძე 180-400 სმ-ია (ზოგჯერ 800 სმ-მდე) და შედგება 800-900 პროგლოტიდისა- 

გან. პატარა სკოლექსი (სურ. 35), დიამეტრით 1 მმ, შეიარაღებულია კაუჭების ორი 

გვირგვინით (22-32 კაუჭი). ამ კაუჭებს შორის ზოგიერთი გრძელია (180 მკმ), ზოგი- 
კი მოკლე (130 მკმ). 

მომწიფებული პროგლოტიდის დაახლოებით შუა ადგილას, მის გვერდით კი- 

დეზე მდებარეობს საერთო სასქესო ხვრელი. პროგლოტიდების თანმიმდევრულ 

რიგში ეს ხვრელები შეიძლება იყოს საწინააღმდეგო მხარეებზე, ან ერთ მხარეს. 

სათესლეები გაბნეულია პროგლოტიდის მთელ ტვინოვან ზონაში. საკვერცხე 
შედგება ორი მოზრდილი წილაკისაგან და ერთი პატარა, ცენტრალური წილაკ- 
ისაგან. საყვითრეები კომპაქტურია, როგორც ეს დამახასიათებელია ციკლოფი- 
ლიდებისათვის და მოთავსებულია პროგლოტიდის ბაზალურ ნაწილში, უშუალოდ 
საკვერცხის უკან. კვერცხსავალი გამოდის სამი ნაწილაკის შეერთების ადგილიდან 
და გრძელდება წინა მიმართულებით საშვილოსნოს ბრმა ღეროს სახით. კვერცხ- 
ების წარმოქმნასთან ერთად, ხდება მათი საშვილოსნოში გადადევნა; კვერცხების 
რაოდენობის ზრდასთან ერთად საშვილოსნოს უვითარდება გვერდითი ტოტები. 
ამ გვერდითი ტოტების რაოდენობის მიხედვით განასხვავებენ ღორის სოლიტერს 
ხარის სოლიტერისაგან; ღორის სოლიტერის საშვილოსნოს გააჩნია 7-12 გვერდი- 
თი ტოტი, ხოლო ხარის სოლიტერს (196VMI2 528)9312) 12-ზე მეტი. (იხ. სურ. 35-1-დან 

35-9;) (სურ.37) 

4 სასიცოცხლო ციკლი. კვერცხებით სავსე 5-6 პროგლოტიდი, თითოეული 
ათასობით კვერცხით, ყოველდლე გამოდის მასპინძელი ადამიანის ორგანიზმიდან. 
ღორის სოლიტერის კვერცხები არ განსხვავდება ხარის სოლიტერის კვერცხებისა- 
გან. კვერცხის გარეთა საფარველი რადიალურადაა დახაზული და ფარავს ონკოს- 
ფეროს. პროგლოტიდი შეიძლება გასკდეს ან მასპინძელი ადამიანის ნაწლავში, ან 
გარეთ გამოყოფის შემდეგ. როდესაც ღორი გადაყლაპავს კვერცხებს, გამოთავი- 
სუფლებული ონკოსფეროები თავიანთი კაუჭებისა და სპეციალური ჯირკვლების 
სეკრეტების მეშვეობით გადიან ნაწლავის კედელში, ხვდებიან სისხლის მიმოქცე- 
ვის სისტემაში და გადაიტანებიან სისხლით ან ლიმფით კუნთებში, შინაგან ორგა- 
ნოებშძი, სადაც მათგან ვითარდება ცისტიცერკები. თითოეული თეთრი, ოვალური, 
სითხით სავსე ცისტიცერკის (რომელსაც წინათ უწოდებდნენ CV50CCICV5 C0II010- 
526) სიგრძეა 6-18 მმ და შეიცავს ერთ ინვაგინირებულ სკოლექსს. ადამიანის მიერ 
ინფიცირებული ღორის ხორცის მიღებისას, სკოლექსი ამოიზნიქება და ემაგრება 
მლივი ნაწლავის კედელს, სადაც პარაზიტი სქესმწიფობას აღწევს 2-3 თვეში. ადა- 
მიანი წარმოადგენს სადღეისოდ ცნობილ ერთადერთ ბუნებრივ საბოლოო მასპინ- 
ძელს. (სურ.35) 

9 ეპიდემიოლოგია. ადამიანებში ღორის სოლიტერის გავრცელება რე- 
გიონების მიხედვით იცვლება. შეერთებულ შტატებში დაავადების დაბალი სიხ- 
შირე შეიძლება მივაწეროთ იმას, რომ ღორები იზოლირებულნი არიან ადამიანების 
ფეკალიებისაგან, ისლამისა და იუდაიზმის მიმდეერებს მათი რელიგია უკრძა- 
ლავს ღორის ხორცის საკვებად გამოყენებას; ამდენად მუსლიმანებსა და ებრაე- 
ლებში ძალიან იშვიათია ამ ჭიით დასნებოვნება. თუმცა, აფრიკის სხვა ნაწილებში, 

ინდოეთში, ჩინეთში, სამხრეთ და ცენტრალური ამერიკის რამდენიმე ქვეყანაში 
ღორის სოლიტერით ინფიცირება საკმაოდ ხშირია. ხარის სოლიტერი იშვიათია ინ- 
დოეთში, სადაც ძროხას ეთაყვანებიან და ამიტომ იქ ადამიანები იშვიათად იყენ- 
ებენ საკვებად ძროხის ხორცს. 
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თ“ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ჩვეულებრივ, მხოლოდ ერთი ზრდას- 
რული ჭია აღინიშნება ინფიცირებულ ადამიანებში. სკოლექსის კაუჭებმა შეიძლება 
გამოიწვიოს ლორწოვანის გაღიზიანება; აღნიშნულია შემთხეევები, როდესაც კაუ- 
ჭი იწვევს ნაწლავის პერფორაციას და შემდეგ პერიტონიტს. ყველაზე დიდ ზიანი 
ადამიანის ჯანმრთელობისათვის მოაქვს ცისტიცერკით ინფიცირებას, რომელიც 
იწვევს პოტენციურად სერიოზულ დაავადებას ადამიანის ცისტიცერკოზს. 

დიაგნოზის დასმის ყველაზე უტყუარ მეთოდს წარმოადგენს პროგლოტიდებ- 
ის იდენტიფიცირება ფეკალებში. რადგანაც ტენიოიდების კვერცხების უმრავ- 
ლესობა მორფოლოგიურად არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან, დადებითი დი- 
აგნოზის დასმა ხდება მომწიფებული პროგლოტიდების დათვალიერებით და 
საშვილოსნოს განშტოებების რიცხვის დადგენით (7-12 ღორის სოლიტერში) 
სკოლექსის მორფოლოგია, აგრეთვე, გამოიყენება დიაგნოზირებაში; ხარის სო- 
ლიტერს არ გააჩნია კაუჭები სკოლექსზე, რაც აადვილებს მის გარჩევას ღორის 
სოლიტერისაგან. 

ხარის სოლიტერი 
1208ი|2 §2ყ'ი2(3 

დიდი ზომის ბრტყელ ჭიებს შორის ხარის სოლიტერი ყველაზე მეტად 
გავრცელებული ადამიანის პარაზიტია ზრდასრული ჭია მორფოლოგიურად 
ჰგავს ღორის სოლიტერს და მისი სიგრძე 35-60 სმ-ია, თუმცა აღწერილია 225 სმ 
სიგრძის ეგზემპლარებიც. სტრობილა შედგება 1000 პროგლოტიდისაგან, სკოლექ- 
სი შეუიარაღებელია, არ გააჩნია არც კაუჭები და არც ხორთუმი. მომწიფებული 
პროგლოტიდები ხარისა და ლორის სოლიტერში განსხვავდებიან ძირითადად 

იმით, რომ სარის სოლიტერს გააჩნია ორწილაკოვანი საკვერცხე და ორჯერ უფრო 

მეტი სათესლე. გარდა ამისა, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, კვერცხებით სავსე 

მომწიფებულ საშვილოსნოს ხარის სოლიტერში გააჩნია დამატებით 12 ძირითადი 
გვერდითი განშტოება. (სურ.37) 

რ სასიცოცხლო ციკლი. ხარის სოლიტერის სასიცოცხლო ციკლი ძლიერ 

ემსგავსება ღორის სოლიტერის სასიცოცხლო ციკლს. ორივე სახეობის ზრდას- 

რული ჭია სახლობს ადამიანის მლივ ნაწლავში, ხარის სოლიტერის პროგლოტიდე- 
ბი სათითაოდ სწყდება სტრობილას და გამოდის გარეთ ფეკალიებთან ერთად. 
ხარის სოლიტერის კვერცხები (რომლებიც არ განსხვავდებიან ღორის სოლიტ- 
ერის კგერცხებისაგან) პირის გზით ხედებან შესაფერის შუალედურ მასპინძელში, 
როგორიცაა მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი ან ჩლიქოსნები. გამოთავისუფლე- 

ბული ონკოსფერო გადის ნაწლავის კედელში და სისხლის ან ლიმფის მიმოქცევის 
სისტემის საშუალებით ხვდება კუნთებშორის შემაერთებელ ქსოვილში, სადაც ის 
ვითარდება ცისტიცერკად, რომელიც ცნობილია CX#5ICლწის§ ხ0VI5 სახელით. ადა–- 
მიანის დაინფიცირება ხდება უმი ან თერმულად ცუდად დამუშავებული ხორცის 
მიღებისას. სკოლექსის ამოზნექისა და მლივი ნაწლავის კედელზე მიმაგრების შემ- 
დეგ, 8-10 კვირაში ჭია აღწევს სქესმწიფობას. (სურ.37) 

4 ეპიდემიოლოგია. ხარის სოლიტერი გავრცელებულია მთელს მსოფლიოში. 
ადამიანი ავადდება ცისტიცერკების შემცველი უმი და ცუდად მომზადებულიხორ- 
ცის მიღებისას. მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი CX#90:6Cს§ ხიVI§5-ს ღებულობს 
ადამიანის ფეკალიებით დაბინძურებული ბალახით კვებისას ან სასუქად ადამიანის 
ფეკალიების გამოყენების შემთხვევაში. მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის დაინ- 
ფიცირების კიდევ ერთ წყაროს წარმოადგენს, აგრეთვე, საძოვრების დატბორვა 
ადამიანის ფეკალიებით დაბინძურებული მდინარის წყლით (ან სხვა წყლით). ასეთ 
პირობებში კვერცხები სიცოცხლისუნარიანობას ინარჩუნებს 2 თვეზე მეტ ხანს. 
ხორცის თერმული დამუშავება 57%-ზე წითელი ფერის გაქრობამდე ან გაყინვა 5 
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დღის განმავლოვაში - 10%-ზე ეფექტურად შლის ინვაზიურ ცისტიცერკებს. 
9? სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ტენიოზი ადამიანებში ხშირად ხასი- 

ათდება ისეთი სიმპტომებით, როგორიცაა მუცლის ტკივილი, ძლიერი უმადობა, 

წონის კლება. ცუდი კვების ან სხვა დაავადების გამო დასუსტებულ პაციენტებ- 

ში ეს სიმპტომები უფრო მეტადაა გამოხატული. ხარის სოლიტერის შემთხეევაში 
(ღორის სოლიტერისაგან განსხეავებით) იშვიათად ვითარდება ცისტიცერკოზი, 
პროგნოზიც, ძირითადად კარგია. დიაგნოსტიკური პროცედურები იგივეა, რაც 
ღორის სოლიტერის შემთხეევაში. 

ვუვჯა სოლიტერი 
Lსთიიი1იი15ა ივი3 

ჯუჯა სოლიტერის ზრდასრული ფორმა ადამიანის პარაზიტ თასმა ჭიებს შო- 
რის ყველაზე პატარაა. მისი სიგრძეა 7-50 მმ და შეიცავს 200 პროგლოტიდს. აცე- 

ტაბულურ სკოლექსს გააჩნია კუმშვადი ხორთუმი, რომელიც შეიარაღებულია 
მცირე ზომის კაუჭების ერთი გვირგვინით. მომწიფებული პროგლოტიდის სიგანე, 
დაახლოებით, 4-ჯერ სჭარბობს მის სიგრძეს. საერთო სასქესო ხვრელი პროგლო- 
ტიდის მარცხენა კიდეზეა. მამრობითი სასქესო სისტემა წარმოდგენილია სამი 
სფერული სათესლით, რომელთაგან ერთი მდებარეობს სასქესო ხგრელის მახლო- 

ბლად და დანარჩენი ორისაგან გამოყოფილია ორწილაკოვანი საკვერცხით. მომ- 
ნიფებული პროგლოტიდის ტვინოვანი ნაწილი მთლიანად დაკავებულია ტომრისე- 

ბური საშვილოსნოთი, რომელიც შეიცავს 200-მდე კვერცხს.(სურ.38) 
იმის გამო, რომ ჯუჯა სოლიტერს II. ძIიოIიV(8-სგან განსხვავებით (იხ. ქვე– 

მოთ) გააჩნია შეიარაღებული ხორთუმი, სხვა ნაკლებად თვალსაჩინო განსხვავებ- 
ის გარდა, ზოგიერთი მკვლევარი მას განიხილავს სხვა გვარის, V3თ(იIMI01C#I8-ის 

წარმომადგენლად V, იგიმ. 
9 სასიცოცხლო ციკლი. ჯუჯა სოლიტერის სასიცოცხლო ციკლი განსაკურე- 

ბული ბიოლოგიური მნიშვნელობისაა: თავისი განვითარების დასრულებისათ- 
ვის მას სჭირდება მხოლოდ ერთი მასპინძელი, ტიპიური ციკლოფილიდებისაგან 
განსხვავებით. ადამიანის გარდა, ბუნებრივ საბოლოო მასპინძელს წარმოად- 
გენენ მღრღნელები, ძირითადად, თაგვები და ვირთაგეები. კვერცხებით სავსე 
პროგლოტიდი სკდება, ონკოსფეროების შემცველი კვერცხები მასპინძლის ნაწ- 

ლაეში გამოიფანტებიან და ფეკალიებთან ერთად გარეთ გამოიყოფიან. კვერცხი 
გამოყოფის შემდეგ წარმოადგენს ინფექციურ ფორმას. მას გააჩნია ჰიმენოლეპი- 
დებისათვის დამახასიათებელი მორფოლოგიური აგებულება. ონკოსფერო მო- 

თავსებულია თხელ გარსში; ემბრიოფორს გააჩნია ორი პოლარული გასქელება, 
რომლებისგანაც გამოდის 4-8 ძაფი. ახალი მასპინძლის ორგანიზმში მოხვედრის 
შემდეგ, ონკოსფერო თავისუფლდება თავისი გარსებისაგან წვრილ ნაწლავში და 
შედის ნაწლავის ხაოში. ოთხი დღის შემდეგ ხაოში ხდება მოდიფიცირებული ცის- 
ტიცერკოიდის წარმოქმნა, რომელიც ცნობილია ცერკოცისტის სახელით. 

ცერკოცისტი გამოდის ხაოდან ნაწლავის სანათურში, ეკრობა წვრილი ნაწ- 
ლავის ლორწოვან გარსს და დაახლოებით, 30 დღეში მისგან ვითარდება სქესმწიფე 
ზრდასრული ფორმა. 

მღრღნელების შემთხვევაში შუალედური მასპინძლის როლს შეიძლება ას- 
რულებდეს მწერი, ფქვილის ხოჭო. მღრღნელის მიერ, ან შემთხვევით ადამიანის 
მიერ მასპინძელი ხოჭოს გადაყლაპვის შემდეგ ცისტიცერკოიდი ემაგრება ნაწ- 
ლავის კედელს და ვითარდება სქესმწიფე ფორმად, მდგომარეობა შეიძლება დამ- 
ძიმდეს აუტოინფექციის გზით პროგლოტიდებიდან გამოყოფილი კვერცხები, იმის 
ნაცვლად, რომ მოხდეს მათი გარეთ გამოყოფა და ახალ მასპინძელში მოხვედრა, 
იჩეკებიან წვრილ ნაწლავში და ახდენენ იმავე მასპინძლის რეინფიცირებას. გამო- 
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თავისუფლებული ონკოსფეროები შედიან ნაწლავის ხაოებში და ციკლი მეორდება. 
ზოგიერთი ფიზიოლოგიური განსხვავებების გამო, მრავალი მკვლევარი გა- 

ნასხვავებს ჯუჯა სოლიტერის ორ ქვესახეობას: 

8. იგიმ ივი2, რომელიც ადამიანში პარაზიტობს და 
#9. ივი2 წ2ლ”ი2?, რომელიც აინფიცირებს მღრღნელებს. 

მღრღნელების ქვესახეობის სასიცოცხლო ციკლი შუალედურ მასპინძლად 
საჭიროებს ბუზს ან ხოჭოს, რომელშიც ლარვა ცისტიცერკოიდი ვითარდება. 
(სურ.38) 

რ ეპიდემიოლოგია. ჯუჯა სოლიტერი კოსმოპოლიტია და წარმოადგენს ადა- 
მიანის ცესტოდებს შორის ყველაზე გავრცელებულ პარაზიტს მსოფლიოში, გან- 

საკუთრებით ბავშვებში. პარაზიტის გავრცელება მსოფლიოში მერყეობს 1%-დან 
(შეერთებულ შტატებში) 9%-მდე (არგენტინაში), საშუალო მაჩვენებელი მსოფ- 
ლიოს მასშტაბით შეადგენს 4%-ს. პარაზიტის გადაცემის ჩვეულებრივ გზას წარ- 
მოადგენს პერორალური. იშვიათად, დაბინძურებული საკეების მიღებითაც შესა- 
ძლებელია დაინფიცირება, რადგან ინფექციური კვერცხები ძლიერ მგძნობიარენი 
არიან ისეთი გარემო პირობების მიმართ, როგორიცაა გახურება და გამოშრობა. 

შემთხვევითი მიმღებლობა – ცისტიცერკით ინფიცირებული მწერის გადაყლაპ- 
ვა, აგრეთვე დასაშეებია. სასიცოცხლო ციკლის თავისებურებანი (მაგ: ძირითადი 

შუალედური მასპინძლის არარსებობა და აუტოინვაზიის მაღალი შესაძლებლობა) 
აძნელებს პრევენციას. ბავშვებისათვის ყველაზე ეფექტურ პროფილაქტიკურ საშ- 
უალებას წარმოადგენს პირადი ჰიგიენის წესების დაცვა. 

რ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. თუ ადამიანის დაინვაზირება მოხდე- 
ბა პარაზიტების ძალიან დიდი რაოდენობით, ნაწლავის ლორწოვანის დაზიანე- 
ბა შეიძლება საკმარისი გახდეს ენტერიტის გამოსაწვევად. თუმცა, დაავადების 
უმრავლეს შემთხვევაში აღინიშნება მსუბუქი მიმდინარეობა, ფაქტობრივად 
უსიმპტომოდ; მაგრამ აუტოინფექციას შეუძლია გამოიწვიოს ჭიებით ძლიერი გა- 
დატვირთვა, განსაკუთრებით ბავშეებში და იმუნოსუპრესირებულ პაციენტებში. 
მოზრდილ პაციენტებში ინვაზია, თავისთავად, თვითლიმიტირებადია. ბავშვებში, 

პარაზიტით ზომიერი დატვირთვისას შეიძლება აღინიშნოს მადის დაკარგვა, დი- 
არეა, მუცლის ტკივილი, თაებრუსხვევა, მრავალ პაციენტში აღინიშნება დაბალი 

ჰუმორული იმუნური პასუხი. დიაგნოზის დასმა ხდება ფეკალურ მასებში კვერცხ- 
ების იდენტიფიკაციით. 

LLVIMILM#0L0LI5 0IMIMVI4 

1IVოთოიიი01C015 ძIი)ის12 ვირთაგვების პარაზიტი, გავრცელებული მთელს მსოფ- 

ლიოში, შემთხვევით პარაზიტობს ადამიანშიც. IM. ძ!თIიV(3-ს გააჩნია ორმასპინ- 
ძლიანი სასიცოცხლო ციკლი; შუალედურ მასპინძლად იყენებს მარცვლეულით 

მკვებავ მწერებს, როგორიცაა ფქვილის ხოჭო. ცალკეული ჭიის სიგრძემ შეიძლე- 
ბა მიაღწიოს 90 სმ-ს. ამ სახეობის ჭიის სკოლექსი შეუიარაღებელია, თითოეული 

პროგლოტიდის სიგანე მეტია სიგრძეზე. პროგლოტიდის მორფოლოგია II. ივი2-ს 
მსგავსია. კვერცხები, ჩვეულებრივ, მოყვითალო-ყავისფერია და არ გააჩნიათ პო- 
ლარული გასქელებები და ძაფები პოლუსებზე, ამ ნიშნებს მნიშვნელობა აქვს დი- 

აგნოზისათვის. 
მწერების დაინფიცირება ხდება გამოყოფილი კვერცხების ან კვერცხებით 

სავსე პროგლოტიდების შემცველი მღრღნელების ფეკალიებისსაკვებად გამოყენე- 

ბისას. ონკოსფერო იყენებს თავის კაუჭებს და ჯირკვლების სეკრეტებს, რომლებიც 

ეხმარებიან ქსოვილებში შეჭრაში. იგი იჭრება მწერის ნაწლავის კედელში და შედის 

ჰემოცელში, სადაც მისგან ვითარდება ცისტიცერკოიდი. ყველაზე გავრცელებულ 
შუალედურ მასპინძელს წარმოადგენენ მარცვლეულის ხოჭოები, რომლებიც მიე- 
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სამუღისინო პარაზიპ ოლოგია =-ააე_ 

  

კუთვნებიან გვარებს IოხსიIსი! და ICიისI0, თუმცა ტარაკანები და ბუზებიც არ- 

იან ინფექციური ცისტიცერკოიდების შემცველი. ადამიანის დაინფიცირება ხდება 
პურეული მარცვლოვნების, ჩირების და სხვა ამგვარი საკვების გამოყენებისას, 

რომლებიც დაბინძურებულია ინფიცირებული მწერებით. 
მას შემდეგ, რაც ცისტიცერკოიდი პირის გზით მოხვდება საბოლოო მასპინ- 

ძელში, გამოდის მწერის ქსოვილებიდან წვრილ ნაწლავში. ცისტიცერკოიდის ქსო- 
ვილიდან ამობრუნდება სკოლექსი, ემაგრება წვრილი ნაწლავის ლორწოვან გარსს 
და 25 დღეში აღწევს სქესმწიფობას. უფრო ხშირად ავადდებიან ბაეშვები. მათ 
აღენიშნებათ მუცლის ტკივილი, დიარეა, უძილობა, კონვულსიები. IM. ძI!იოIის(3 
სასიცოცხლო ციკლის შესწავლა ლაბორატორიულ პირობებში ადვილია, ამიტომ 
ის ათწლეულების მანძილზე წარმოადგენდა გამორჩეულ პარაზიტს ექსპერიმენ- 
ტული კვლევებისათვის. შესაძლოა, ის ყველაზე უკეთ შესწავლილი თასმა ჭიაა. 
(სურ.38) 

01IIVLI6IIM C4MIMსM 

10)იXIIძIსთო C8იჯისთ წარმოადგენს ძაღლების, კატების და ადამიანების, განსა– 
კუთრებით ბავშვების, გავრცელებულ პარაზიტს მთელს მსოფლიოში. პარაზიტის 
სიგრძემ შიძლება მიაღწიოს 30 სმ-ს. სკოლექსზე გააჩნია კონუსური, კუმშვადი 
ხორთუმი 1-დან 8-მდე (უფრო ხშირად 4-6) კაუჭით. ეს თასმა ჭია ადვილად შეიც- 
ნობა, რადგან თითოეულ პროგლოტიდს გააჩნია სასქესო ორგანოების ორი ნაკრე- 
ბი და სასქესო ხვრელი თითოეულ გვერდით კიდეზე. მოკლე საშვილოსნო ადრე 
ატროფირდება, წარმოქმნილი კვერცხები კი იფარებიან კვერცხების კაფსულით, 
თითოეულ კაფსულაში 8-25 კვერცხია. კვერცხებით სავსე ტიპიური პროგლოტიდ- 
ის ტვინოვანი უბანი შეიცავს ასობით კვერცხების კაფსულას. 

« სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრული ჭია სახლობს საბოლოო მასპინძლის 
ნვრილ ნაწლავში, სადაც 12 მმ სიგრძისა და 3 მმ სიგანის კვერცხებით სავსე პრო- 
გლოტიდები სცილდებიან სტრობილას ჯგუფების სახით, ორ-ორი ან სამ-სამი 

ერთად. პროგლოტიდებს შეუძლიათ სუბსტრატზე გადაადგილება და ანუსიდან 
გარეთ გამოცოცება ან განავალთან ერთად გამოიყოფიან. კვერცხებს ან კაფსუ- 

ლებს ყლაპავენ ბუზის ლარვები (რომლებიც მიეკუთვნებიან გვარებს IიI9X და 
C(იიილიიხვIIძC5) ან ძაღლის ტილი IIICჩიძი0(%§ Cმის§. ონკოსფერო იჩეკება ფეხ- 
სახსრიანების ნაწლავში, ხვრეტს კედელს და ჰემოცელში მისგან ეითარდება ცის- 
ტიცერკოიდი. როდესაც დაინფიცირებული ფეხსახსრიანი პირის გზით მოხვდება 

საბოლოო მასპინძელში, ხდება ცისტიცერკოიდის გამოთავისუფლება წვრილ ნაწ- 
ლავში, სადაც 20 დღეში მისგან ვითარდება სქესმწიფე ფორმა. 

9 ეპიდემიოლოგია. უმეტესწილად ავადდებიან 8 წლამდე ბავშვები, მათ შო- 
რის 6 თვემდე ასაკის ბავშვებზე მოდის დაინფიცირების მაღალი პროცენტი. ეს 
ალბათ, გამოწვეულია იმ ფაქტით, რომ ძაღლების დიდი რაოდენობაა ინფიცირე- 
ბული, რომელთაგან მრავალი უთუოდ წარმოადგენს ოთახის ძაღლს. ადამიანში 
მიმღებლობა ხორციელდება დაინფიცირებული ბუზის ან ტილის შემთხვევით გა- 
დაყლაპვით ან თუ კატა ან ძაღლი ლოკავს („კოცნის“) ბავშვის სახეს უშუალოდ მას 
შემდეგ, რაც საყვარელმა ცხოველმა ინფიცირებული ფეხსახსრიანი შეჭამა. 

9? სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ადამიანში იშვიათია ერთზე მეტი პარ- 

აზიტის არსებობა, სიმპტომები იშვიათადაა თვალსაჩინო. დიაგნოზის დასმა ხდება 
დამახასიათებელი პროგლოტიდების ან კვერცხების აღმოჩენით ფეკალიებში. 

 



  სამეღისინო პარაზიპოლობია 

არანანლავური თასმა ჭიები 

  

ამ თავში განხილულია თასმა ჭიები, რომელთა ლარვებიც პოტენციურად 
ძლიერ პათოგენურია ადამიანისათვის. ამ კატეგორიას მიეკუთვნება IL)იM)IIი- 

ნხიზსი-ის რამდენიმე სახეობა და მონათესავე ფსეგვდოფილიდური ცესტოდები, 
ლორის სოლიტერი და CჩIი000ლლს§-ის გვარის ორი სახეობა, კერძოდ L. წწვის10- 

§V5 და L. იVIIII0CCVI2II5. ორი სხვა სახეობის, IMIVთო)6ი91CნI!§ იმიმ და ”8Cი13 IიV0I(1ICტი§ 
ლარვები ზოგჯერ აინფიცირებენ ადამიანს. იმის გამო, რომ ადამიანის ინფიცირე- 
ბის შემთხვევები ან შედარებით იშვიათია (L. თძIVIC605), ან ლარეული სტადია არ 
იწვევს მძიმე სიმპტომებს , ეს სახეობები არ არის განხილული ამ თავში. 

ადამიანის დაავადებას, რომელიც ცნობილია სპარგანოზის სახელწოდებით, 

იწვევს ნებისმიერი ფსევდოფილიდის ლარვა. ადამიანის ცისტიცერკოზს იწვევს 

ღორის სოლიტერის ცისტიცერკი. ადამიანის ჰიდატიდოზის გამომწვევია L. წვის- 

10505-ის ჰიდატური ცისტა ან L. ი)სIII0CVI2II5-ის მრავალკამერიანი ცისტა. 

ადამიანის სპარაგანოჯი 

რამდენიმე ფსოვდოფილიდი თასმა ჭიის პლეროცერკოიდური ლარვა აინ- 
ფიცირებს როგორც ადამიანის, აგრეთეე, სხვა ხერხემლიანების ქსოვილებს. 
ყველაზე მეტად გავრცელებულია 5წMინი6(2-ის გვარის, უფრო ხშირად 5. თვი§ი– 

იი1ძლ5-ის ლარვებით გამოწვეული დააგადება. საბოლოო მასპინძლად გამოიყენება 
სხვადასხვა ხორცისმჭამელი (ადამიანის გარდა). 5იI-ითიL23-ს ლარვები თავდა- 
პირველად მიეკუთენებოდნენ 5ინჯ/ყეისი-ის გვარს, ვიდრე არ დადგინდა კავშირი 
ლარვასა და ზრდასრულ ჭიას შორის. ტერმინი სპარგანოზი, აღნიშნავს პლერ- 
ოცერკოიდული ლარვით ინვაზიას და გამომდინარეობს გვარის დასახელებიდან, 
რომელიც ამჟამად აღარ იხმარება. (სურ.39) 

რ? სასიცოცხლო ციკლი. სხვადასხვა ფსევდოფილიდურ თასმა ჭიებს შორის, 
რომელთა პლეროცერკოიდებსაც შეუძლიათ ადამიანის სპარგანოზის გამოწვევა, 
ტიპიურია 9. 13(9M-ის სასიცოცხლო ციკლი. ხაზი უნდა გაესვას იმ გარემოებას, 
რომ ადამიანის მიერ პლეროცერკოიდის გადაყლაპვის შემდეგ აგრეთვე წარმოიქმ- 
ნება ზრდასრული თასმა ჭია. (სურ.39) 

რ ეპიდემიოლოგია. ადამიანის ინფიცირება ხდება რამდენიმე გზით. 
გავრცელებულ გზას წარმოადგენს სასმელი წყლის დაბინძურება პროცერ- 
კოიდების შემცველი ნიჩაბფეხიანი კიბოსნაირებით. პროცერკოიდის გამოყოფა 

ხდება ადამიანის ნაწლავში. ის იჭრება ნაწლავის კედელში და მიგრირებს სხვა- 
დასხვა ქსოვილებისაკენ, სადაც ხდება პლეროცერკოიდად გარდაქმნა. ამ თვგალ- 
საზრისით, სახიფათოა დამდგარი წყლის (გუბურა, ტბა) სასმელად გამოყენება, 
განსაკუთრებით მსოფლიოს იმ რეგიონში, სადაც ეს პარაზიტია გავრცელებული. 

ადამიანის დაინვგაზირების კიდევ ერთ გზას წარმოადგენს თეეზის, ამფიბიის, 
რეპტილიის, ფრინველისა და ძუძუმწოვრების (როგორიცაა დათვის, ტახის, ღორ- 

ის) არასრულყოფილად მომზადებული ხორცის საკვებად გამოყენება. ინფიცირე- 
ბული ცხოველის ხორცის საკვებად გამოყენებისას ხდება ფსევდოფილიდების 

პლეროცერკოიდების (9. 13(სთ-ის გარდა) გამოთავისუფლება ნაწლაეში, საიდან- 
აც ხდება მისი მიგრაცია სხვადასხვა ქსოვილებში, უფრო ხშირად თვალის უბანში, 
კუნთებში, გულმკერდის ღრუში, გულმკერდის, მუცლის და თეძოების კანქვეშა 
უბნებში. 

ადამიანის დაინვაზირება ხდება, აგრეთვე, უმი ხორცის ცხელი საფენების 
გამოყენებისას, მაგალითად, ე.წ “შავი თგალების" დამუშავებისას, როდესაც აქტი- 
ური პლეროცერკოიდები ინფიცირებული ხორციდან გადაცოცდებიან თვალის 

ორბიტაში და იქ სახლდებიან. თვალის სპარგანოზის მსგავსი შემთხვევები აღწერ– 
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ილია მორეულ აღმოსავლეთში. კანის წყლულის ან თვალის ანთების მკურნალობი- 

სას სხვადასხვა ინფიცირებული ცხოველისაგან (ძირითადად გველების) მომზადე- 

ბული ცხელსაფენების გამოყენების შემთხვევაში. ამ ქვეყნებში, ადამიანის 

სპარგანოზის ყველაზე გავრცელებულ გამომწვევ პლეროცერკოიდს წარმოად- 
გენს მსიხXIიხი!სოVსი! C02CCI, ხორცისმჭამელების თასმა ჭია, ხოლო ჩრდილოეთ 

ამერიკაში გამომწვევია 5ი!ოხიC0წ იI00§0ი01ძ0§, კატების თასმა ჭია. კიდეე ერთ 

სახეობას, რომელიც იწვევს ადამიანის სპარგანოზს, პლეროცერკოიდის სტადი- 

აზე ახასიათებს სკოლექსის გამრავლება უსქესო გზით; აქედან გამომდინარეობს 
ამ სახეობის სახელწოდება –– 5. იიიწსწიღვ(სIი. 

შორეულ აღმოსავლეთში ზემოთაღწერილი პრაქტიკის ფართო გავრცელების 
გამო, ადამიანის სპარგანოზიც გავრცელებულია; თუმცა, დაავადება, აგრეთვე ნა- 
კლები სიხშირით აღინიშნება ევროპაში, ავსტრალიაში, აფრიკაში, ჩრდილოეთ და 
სამხრეთ ამერიკაში. 

9 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, 
პლეროცერკოიდი სახლობს სხეულის მრავალ ნაწილში. ცოცხალი პლეროცერ- 
კოიდის მიგრაცია დამის მიერ გამოყოფილისეკრეტები იწვევს ლოკალურ ანთებით 
რეაქციებს; მკვდარი და დეგენერირებული ლარვა ზოგჯერ იწვევს მის გარშემო 
ქსოვილების შეშუპებას. ინფექციას შეიძლება თან სდევდეს ციებ-ცხელება. თვა- 
ლის ინფექციების დროს ვითარდება კონიუნქტივიტი და შეშუპება. ზოგადად, ინ- 
ფექციის სიმწვავე განისაზღვრება ლარვების რიცხვითა და ადგილმდებარეობით 
და, აგრეთვე იმით, თუ რამდენად სწრაფად და სრულყოფილად ოქნება პაციენტი 
მათგან გათავისუფლებული. დიაგნოზის დასმა ხდება მასპინძლის ორგანიზმის 
ქსოვილებში ლარვების აღმოჩენით. 

9 მკურნალობა. მკურნალობის ყველაზე საიმედო გზას წარმოადგენს 
ლარვების ქირურგიული ამოკვეთა. გამოჯანმრთელების დაჩქარებისათვის კარგი 
შედეგები აქვს პრაზიკვანტელს, როგორც დამატებით მედიკამენტს. 

9? პროფილაქტიკა. მთავარ პროფილაქტიკურ ღონისძიებას წარმოადგენს 
მტკნარი წყლის თევზების სწორი თერმული დამუშავება. თავიდან უნდა იქნას 
აცილებული ცხოველის ხორცის შეხება კანზე; საეჭვო წყალი უნდა ადუღდეს ან 
გაიფილტროს, განსაკუთრებით, ენდემურ ზონებში. 

ადამიანის ცისტიცერკოჯი 

ღორის სოლიტერის სრულად განვითარებული ცისტიცერკი ოვალური 

ფორმისაა, სიგანით 0,5 სმ, ან მეტი და მოთავსებულია მასპინძლის შემაერთებელ 
ქსოვილოვან კაფსულაში, ისეთ ადგილებში, როგორიცაა ტვინის ზოგიერთი ნაწი- 
ლი, მასპინძლისეული კაფსულა შეიძლება არ არსებობდეს და ამ დროს ლარვის 
დიამეტრმა მიაღწიოს რამდენიმე სანტიმეტრს. ღორის სოლიტერის ცისტიცერკი 
პრაქტიკულად, სხეულის ნებისმიერ ორგანოში ვითარდება; მისი ამ თვისებისა და 
აგრეთვე, გამოწვეული პათოლოგიის სიმწვავის გამო ის წარმოადგენს ადამიანის 
თასმა ჭიებს შორის ყველაზე პათოგენურ სახეობას. 

9“ სასიცოცხლო ციკლი. იხ. სურ 35; სურ. 40 

9 ეპიდემიოლოგია. ადამიანის ცისტიცერკოზი აღინიშნება ზრდასრული 

ჭიით დაინფიცირების შემთხვევების პარალელურად, ის საკმაოდ გავრცელე- 
ბულია ლათინურ ამერიკაში (განსაკუთრებით მექსიკაში, სადაც დაახლოებით 3 
მლნ ადამიანია ინფიცირებული) აფრიკაში, ინდონეზიაში, ინდოეთსა და ჩინეთში. 
შეერთებულ შტატებში, ამ დაავადების ყველაზე ფართო გავრცელება აღინიშნება 
სამხრეთ კალიფორნიაში, ძირითადად ჩამოსულ მუშებში; აგრეთვე მექსიკიდან და 

ცენტრალური და სამხრეთ ამერიკის ქვეყნებიდან გადასახლებულ იმიგრანტებში.
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გაუგებარი მიზეზის გამო, მამაკაცები უფრო მგრძნობიარენი არიან ინფექციისად- 

მი, ვიდრე ქალები. 

ადამიანის დაინფიცირება ცისტიცერკით ხდება რამდენიმე გზით, რომელთა- 
განაც ყველაზე გავრცელებულია, ალბათ, უშუალოდ კვერცხების გადაყლაპვა. 

ეს შეიძლება მოხდეს თვეითინვაზიის დროს ხელი-პირის გზით, კვერცხებით დაბი- 
ნძურებული საკვების მიღებისას (საკვების ანტისანიტარულ პირობებში შენახვის 
გამო) ან კვერცხების შემცველი ფეკალებით დაბინძურებული საკვების ან წყლის 
მიღებისას. აუტოინვაზიის დროს ხდება კვერცხების ამოსვლა კუჭში უკუპერი- 
სტალტიკის გამო, რაც ინფიცირების კიდევ ერთ გზას წარმოადგენს. გადაყლაპუ- 
ლი თუ უკუპერისტალტიკის გამო კუჭში მოხვედრილი კვერცხები გადიან კუჭს და 
იჩეკებიან წვრილ ნაწლაეში. გამოსული ონკოსფეროები გააღწევენ ნაწლავის კე- 
დელში, გადადიან სისხლის მიმოქცევაში და ვრცელდებიან მთელ სხეულში. 

რ“ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ცისტიცერკი, უფრო ხშირად, სახლობს 

ჩონჩხის კუნთებსა და ტვინში, თუმცა ის გვხვდება სხეულის ნებისმიერ ქსოვილ- 

ში, მათ შორის თვალში, ფილტვებსა და კანქვეშა ქსოვილებში. ცისტები კარგად 

იტანენ კუნთებისა და კანქვეშა ქსოვილების გარემოს, თუმცა მძიმე ინვაზიისას 
ვითარდება კუნთის სპაზმები, სისუსტე, ზოგადად შეუძლოდ ყოფნა. განვითარე- 
ბადი ცისტები იწვევენ მასპინძლის ანთებით პასუხს, რის შედეგადაც ვითარდება 

ფიბროზული ინკაფსულაცია, თუმცა, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, კაფსულის 
წარმოქმნა შეიძლება არ მოხდეს ცისტით თავის ტვინის ნაწილების ინვაზიისას. 
ერთი წლის შემდეგ შესაძლოა მოხდეს ცისტის კალციფიკაცია, რომლის შემდეგაც 
დაავადება შეიძლება ასიმპტომური გახდეს. ყველაზე სერიოზული სიმპტომები 
იწყება ინვაზიიდან 5-10 წელიწადში, მკვდარი და მომაკვდავი ცისტიცერკების 

გაჩენის შემდეგ. პარაზიტის დეგენერირებული ქსოვილები თავისი სითხეებით, 
აგრეთვე, იწვევს ანთებით რეაქციას მასპინძელში, რომელიც შეიძლება იყოს 
ძალიან მწვავე და ფატალურიც კი. 

ცენტრალურ ნერვულსისტემაში, გრძნობათა ორგანოებში ანგულშიცისტებ- 
ის განეითარება ახდენს მექანიკურ ზეწოლას და შეიძლება გამოიწვიოს მწვავე ნეი- 
როლოგიური სიმპტომები. სასტიკი თავის ტკივილი, კონეულსია, ლოკალური დამ- 
ბლა, გულის რევა და მხედველობის დარღვევები ხშირია და მწვავე შემთხვევების 
დროს ფატალურიც. არამუსლიმანურ განვითარებად ქვეყნებში შემთხვევების ერთ 
მესამედზე და მეტში აღირიცხება ეპილეფსიის შეტევები. სამხრეთ კალიფორნიაში 
ცისტიცერკოზების 2% ნევროლოგიურ/ნეიროქირურგიულია, ხოლო შეერთებულ 

შტატებში ასეთი შემთხვევები წელიწადში 1000-ზე მეტია. 
კლინიკური დიაგნოზი შეიძლება დაისვას ისეთი სიმპტომების ურთიერთ- 

დაკავშირებით, როგორიცაა ნერვული მოშლილობები (მაგალითად, ეპილეფსიური 

კონვულსიების შეტევები) და პაციენტის ცხოვრება ენდემურ ზონაში. დიაგნოზი 
შეიძლება დადასტურდეს ინფიცირებული კუნთების ან ნერვული სისტემის რენტ- 

გენოლოგიური გამოკვლევისას მათში კალცინირებული ცისტების აღმოჩენით. 

კომპიუტერული ტომოგრაფია (C#IL) მაგნიტური რეზონანსი (MI) გამოიყენება 
ტვინში ცისტიცერკების აღმოსაჩენად. ცერებრალური ცისტიცერკების მქონე 
პაციენტებში დიაგნოზისათვის გამოიყენება ცერებროსპინალური სითხის და 
პლაზმის ფერმენტული იმუნოსორბენტული ანალიზი (LLI5#/). 

თ მკურნალობა. მკურნალობის ყველაზე საიმედო და რეკომენდებულ საშ- 
უალებას წარმოადგენს სითხით სავსე გარემოცვაში არსებული ცისტიცერკე- 
ბის ქირურგიული ამოკვეთა. ცენტრალური ნერვული სისტემის მძიმე ინფექციის 
შემთხვევაში ქირურგია ძირითადად არ არის გამართლებული. თუმცა, ზოგიერთ 
შემთხვევაში სასარგებლოა. პრაზიკვანტელი ან ალბენდაზოლი ზოგიერთ სტერ- 

ოიდთან ერთად (მაგ. დექსამეტაზონი) ეფექტურია შეშუპების შესამცირებლად 
და ცერებრალური ცისტიცერკოზის ზოგიერთი სიმპტომების შესამსუბუქებლად. 
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რეკომენდებულია სიმპტომური ანტიკონვულსიური პრეპარატებით მკურნალობა, 

როგორც პარენქიმული დაავადების საწყისი თერაპია. ზრდასრული ჭიებისაგან 

განკურნების პროცესში საჭიროა სიფრთხილე, რათა თავიდან იქნას აცილებული 
ძლიერი პირღებინება, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს უკუპერისტალტიკა. 

4“ მასპინძლის იმუნური პასუხი. ლორის სოლიტერის ლარვა-ცისტიცერკით ინფიცირების 

ერთ-ერთ ყველაზე კრიტიკულ შედეგს წარმოადგენს დაავადება ნეიროცისტიცერკოზი, რომელიც ვი- 
თარდება ონკოსფეროს ტვინში მიგრაციის გამო. აქ მისგან ვითარდება ცისტიცერკი ანუ მეტაცესტო- 

და. ცოცხალ ლარვას გააჩნია ლოკალური იმუნური პასუხის დათრგუნვის უნარი. არ არის ცნობილი, 

თუ როგორ ხდება ეს, თუმცა არსებობს რამდენიმე ჰიპოთეზა ამასთან დაკავშირებით. ერთ-ერთი ჰი- 

პოთეზის მიხედვით, პარაზიტს შეუშლია მისი გარეთა მემბრანის მასპინძლის ცილებით შენიღბვა, მეორე 

ჰიპოთეზით, პარაზიტს შეუძლია განივითაროს მოლეკულური მიმიკრია მასპინძლის ცილების მსგავსი 

ცილების სინთეზის საშუალებით. როგორც კი პარაზიტი იწყებს კედომას, მასპინძლის ლოკალური 

პასუხი მჟღავნდება. თავდაპირველად, აღინიშნება პასუხი 1Iჩ”M-, IL-4 და 1L-8 ციტოკინების წარმოქმ- 

ნით; შემდგომში ვითარდება ქრონიკული, შერეული 17 1 და 7% 2 პასუხი, რაც უკავშირდება მომწიფე- 

ბული გრანულომის ფორმირებას. ანალოგიური ფენომენი აღინიშნება სხეა ჰელმინთური დაავადებები 

დროსაც, როგორიცაა შისტოსომოზი, რომლის დროსაც საწყის 1# 1! პასუხს მოსდევს შერეული 7V 1 და 

1# 2 პასუხი გრანულომის წარმოქმნასთან ერთად. 

ნეიროცისტიცერკოზიან პაციენტებში გრანულომის წარმოქმნასთან დაკავშირებული ფი- 

ბროზი, ერთი მხრივ, იცავს მიმდებარე ნერვულ ქსოვილს დაზიანებისაგან; მეორე მხრივ, ის შეუქცე- 

ვადად აზიანებს ნერვულ ქსოვილს, რომელიც უშუალოდ ცისტიცერკის ირგელივაა. 

9« პროფილაქტიკა. ყველაზე ეფექტურ პრევენციულ ზომებს განეკუთვნება 
პირადი ჰიგიენის და გარემოს სისუფთავის მკაცრად დაცვა. ზრდასრული ჭიის ჰა- 
ციენტის ორგანიზმიდან გამოდევნა მნიშვნელოვანია აუტოინფექციის თავიდან 
ასაცილებლად. ენდემურ ზონაში ჩამსვლელები უნდა იცავდნენ ისეთ პრევენციულ 
ზომებს, როგორიცაა სასმელი წყლის გადადულება და უმი ხილის, სალათების და 
გაუთლელი ბოსტნეულის მიღებისაგან თავის შეკავება. 

ადამიანის ჰიდატიდოზზი 

ადამიანის ჰიდატიდოზის გამომწვევია #0ს1იილ00ლს§-ის გვარის ორი ყველაზე 
მნიძვნელოვანი სახეობა – ექინოკოკის სოლიტერი –- L. ყვის10ი5ს§ვ, რომელიც 

იწვევს ბუშტუკოვან ექინოკოკოზს და ალვეოკოკის სოლიტერი L. თსI!"ილს13- 
LI5, რომელიც იწვევს ალვეოლურ ექინოკოკოზს. ზრდასრული ექინოკოკები მიე- 

ჰუთვნებიან ყველაზე მცირე ზომის თასმა ჭიებს, რომელთა სიგრძე 2-8 მმ-ია და 
სტრობილა შედგება სამი, ან იშეიათად ოთხი პროგლოტიდისაგან - ჩვეულებრივ, 
ერთიმოუმწიფებელი,ერთიმომწიფებულიდა ერთიც კვერცხებით სავსე პროგლო- 

ტიდი, სულ სამი, ქმნის სტრობილას. სკოლექსს გააჩნია ხორთუმი კაუჭების ორ- 
მაგი გვირგვინით; კაუჭების რაოდენობა 28-50, (ჩვეულებრივ 30-36). სკოლექსზე 
განლაგებულია ოთხი მოსაწოვარი და მოკლე ყელის უბანი. ზრდასრული ქია სახ- 
ლობს მრავალ სხვადასხვა სახის ძაღლისებრთა და, შემთხვევით, კატისებრთა 
წვრილ ნაწლავებში. მძიმე ინფექციის დროს ასობით ჭია ემაგრება ძაღლის ნაწ- 
ლავის ლორწოვანს. (სურ.41; სურ.43) 

9 სასიცოცხლო ციკლი. კვერცხები, ზომით 30-38 მკმ, გარმოში ხვდებიან 
მასპინძლის მიერ კგერცხებით სავსე პროგლოტიდების გამოყოფით ფეკალიებთან 
ერთად პროგლოტიდების დაშლის შემდეგ, ხდება კვერცხების გამოთავისუფლე- 
ბა; ისინი მორფოლოგიურად არ განირჩევიან სხვა ტენიოიდების კვერცხებისაგან; 

თითოეული კვერცხი შეიცავს სრულად განვითარებულ ონკოსფეროს. კვერცხები 
ძუალედურ მასპინძელში ხვდებიან წყლის ან კვერცხების შემცველი ფეკალიებით 
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დაბინძურებული ფურაჟის საშუალებით. L, დ”მიძ105ს§-ის ძირითად შუალედურ 

მასპინძელს წარმოადგენს ცხვარი,თუმცა მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი და სხვა 
ბალახისმჭამელები, აგრეთვე, ღორები შეიძლება გახდნენ შუალედური მასპინ- 
ძლები. L. სIIII0CVI2II5-ის შუალედურ მასპინძელს წარმოადგენენ მღრღნელები, 
ხოლო ძაღლები, კატები და მელიები, რომლებიც ნადირობენ მღრღნელებზე, ინ- 

ვაზირდებიან ზრდასრული ჭიებით. ჩვეულებრიქ, ადამიანის დაინფიცირება ხდება 
კვერცხების გადაყლაჰვით ძაღლებთან მჭიდრო კონტაქტის დროს. განსაკუთრე- 
ბით როცა მას უფლებას აძლევენ ალოკოს ადამიანის სახე, მას შემდეგ რაც ძაღლი 
თავის თავს გაისუფთავებს. ადამიანის ორგანიზმში კვერცხები შეიძლება მოხვდ- 
ნენ დაბინძურებული თითების პირში ჩადებით ან კატების, ძაღლების ან მელიების 
ფეკალებით დაბინძურებული მცენარეების უმად მიღებისას. (სურ.43) 

გადაყლაპვის შემდეგ, კვერცხები გაივლიან კუჭს და იჩეკებიან წვრილ ნაწ- 

ლავში. გამოთავისუფლებული ონკოსფეროები გადიან ნაწლავის კედელში, იჭრე- 
ბიან მეზენტერულ ვენულებში და მეტაცესტოდების სახით განთავსდებიან სხვა- 
დასხვა შინაგანი ორგანოების კაპილარულ სისტემაში. ადამიანში განვითარებადი 
ჰიდატიდური ცისტა უპირატესად ლოკალიზდება ღვიძლში, თუმცა, სხვა ორგა- 

ნოების ინვაზიაც შეიძლება მოხდეს, მაგალითად, ფილტექები, თირკმელები, ელენ- 

თა, გული, კუნთები, ტვინი და ძვლის ტვინი. ჰიდატიდური ცისტა იზრდება ნელა 

და 5 თვის შემდეგ მისი დიამეტრი 10 მმ-ს აღწევს. თუმცა იშვიათობას არ წარმოად- 
გენს, როდესაც ცისტა ფორთოხლის ან მცირე ზომის გრეიპფრუტის ზომას აღწ- 

ევს და შეიცავს სითხის მნიშვნელოვან რაოდენობას. სრულად ჩამოყალიბებულ 
ცისტაში ვითარდება მცირე ზომის ლარვები ჩაბრუნებული სკოლექსებით. იმის 

გამო, რომ ამ მოუმწიფებელ, ოთხმისაწოევრიან სკოლექსებს არ გააჩნიათ საკუ- 

თარი ბუშტი, მათ ეწოდებათ პროტოსკოლექსები (და არა ბუშტ-ჭიები ანუ ცის- 
ტიცერკები), თითოეული მათგანი შეიცავს თითო სკოლექსს, რომელიც სითხით 
სავსე ცისტაშია მოთავსებული. (სურ.41) 

ადამიანსა და ზოგიერთ შინაურ ცხოველში, ჰიდატიდური ცისტების ფორ- 
მირება მოასწავებს პარაზიტის სიკვდილს. თუმცა, მრავალი ველური ცხოველი, 

როგორიცაა ინფიცირებული ბოცვერი და ციყვი, წამოადგენენ პოტენციურ შუ- 

ალედურ მასპინძლებს, ამ ცხოველებით მკვებავი მტაცებლები ყლაჰავენ ცისტებს 
კვების დროს. მტაცებლის წვრილ ნაწლავში მოხეედრის შემდეგ, თითოეული პრო- 
ტოსკოლექსიდან ვითარდება ზრდასრული ჭია, რომლის სიცოცხლის საშუალო 
ხანგრძლივობა 5 თვეა, თუმცა, ზოგიერთი ცოცხლობს წლამდე. 

ადამიანის ჰიდატიდური ცისტები იყოფიან სამ კატეგორიად: I) ერთკამერი- 

ანი, 2) ძვლის და 3) ალვეოლური; ეს უკანასკნელი წარმოადგენს L. თისI()1000I30§-ის 
განვითარების სტადიას. ჩამოთვლილი სამი კატეგორიიდან, ყველაზე გავრცელე- 
ბული და ნაკლებ პათოგენურია ერთკამერიანი, ხოლო ალვეოლური ყველაზე სახ- 
იფათოა. (სურ.42) 

ადამიანში ერთკამერიანი ცისტის დიამეტრმა შეიძლება მიაღწიოს 20 სმ-ზე 
მეტს, როდესაც, ჩვეულებრიქ, ცისტის დიამეტრი I-7 სმ-ია. მომწიფებული ცის- 

ტის კედელი შედგება ორი შრისაგან: სქელი, არაუჯრედული, ფირფიტოვანი გა- 

რეთა ტეგუმენტისაგან, რომელიც ცნობილია ექტოცისტის სახელწოდებით და 

შიდა ჩანასახოვანი ეპითელიუმისაგან, რომელიც წარმოქმნის პროტოსკოლევქსებს 

და ცნობილია ენდოცისტის სახელწოდებით. ჩანასახოვანი კამერები ჩანასახოვან 
ეპითელზე მომაგრებულია ფეხით, პედიცელით, რომელიც ეშვება ცისტის სითხ- 

ით სავსე სიღრუეში. დიდ ცისტებში ეს კამერები შეიძლება გასკდეს, გამოთავისუ- 
ფლებულ პროტოსკოლექსებს, რომლებიც იძირებიან ბუშტების ფსკერზე, ეწოდე- 

ბა ჰიდატიდური ქვიშა. თითოეული გამომჩეკი საკანი შეიცავს 10-დან 30-მდე 
პროტოსკოლექსს. დედა-ცისტის შიგნით, ხშირად წარმოიქმნება მეორე თაობის 
შვილეული ცისტები, რომლებიც დედა-ცისტის ასლებს წარმოადგენენ და მათში 
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წარმოიქმნება პროტოსკოლექსების საკუთარი (შვილიშვილეული) თაობა. შვი- 

ლეულ ცისტებს შეუძლიათ, თავის მხრივ, წარმოქმნან ცისტების კიდეე სხვა თა- 
ობა. გასაკვირი არ არის, რომ პირველადი (ძირითადი) ნაყოფიერი ცისტა შეიცავს, 
საშუალოდ, 2 მილიონ პროტოსკოლექსს. მასპინძელში ცისტის გასკდომის შემთხ- 
ვევაში, თითოეულ გამოთავისუფლებულ პროტოსკოლექსს შეუძლია წარმოქმნას 
შვილეული ცისტა. თვით პროტოსკოლექსი ვითარდება ცისტად, თუ ჩანასახოვანი 

ქსოვილის პატარა ნაწილი ეკვრის მას და ვითარდება ახალი ცისტა. 

ძვლის ცისტები უფრო ხშირად აღინიშნება ნეკნებში, მალებში და ლულისე- 
ბრი ძვლების ზედა ნაწილებში. ეს ცისტები ჩვეულებრივ, ვითარდებიან ძელის 
ტვინის სიღრუეში, გაცილებით უფრო მცირე ზომისანი არიან, ვიდრე ერთკამერი- 

ანი ცისტები, მეიცავენ მცირე რაოდენობით სითხეს (ან საერთოდ არ შეიცავს 

სითხეს) და არ გააჩნიათ პროტოსკოლექსები. 
ალვეოლური ცისტების გარეთა მემბრანა ძალიან თხელია, ფირფიტოვანი და 

მისი გამოცალკევება გარემომცველი ქსოვილებისაგან ძნელია. შემაერთებელ-ქს- 
ოვილოვანი ტიხრები ცისტას ჰყოფენ მრავალ, არასწორი ფორმის ნაწილებად ანუ 
ალვეოლებად, რომლებიც სავსეა ჟელესებური მასალით. ალვეოლური ცისტები 

უფრო სშირად აღინიშნება ღვიძლში, სადაც ისინი შეიძლება გამრავლდნენ ცისტის 
თხელი კედლის გამოზნექვით. ადამიანში, როგორც წესი, ცისტები სტერილურია, 
მათ არ გაჩნიათ პროტოსკოლექსები. (სურ.42) 

9 ეპიდემიოლოგია. ადამიანის ჰიდატიდოზი ზოონოზური დაავადებაა, 
რომელიც ვითარდება ძაღლებთან მჭიდრო კონტაქტის შედეგად. ინფიცირებული 

ძაღლების რაოდენობა მთელს მსოფლიოში აღწევს ძალიან დიდ რიცხვს, ხოლო ჰი- 

დატიდური ცისტების გავრცელებამ შეიძლება მიაღწიოს 30%-ს ცხვრებსა და მსხ- 
ვილფეხა რქოსან პირუტყვში და 10%-ს ღორებში. ადამიანთა დაავადების შემთხ- 
ქევები შედარებით მაღალია საბერძნეთში, რუმინეთში, ესპანეთში, კვიპროსზე, 
ალჟირში, ბალკანეთის ზოგიერთ ქვეყანაში, არგენტინაში, ურუგვაიში და ჩილეში, 
რაც გამონვეულია მეცხვარე ძაღლების ფართო გამოყენებით. კარგად ორგანი- 
ზებული პრევენციული პროგრამების წყალობით დაავადების რიცხვი შემცირდა 
ავსტრალიაში, ახალ ზელანდიასა და ტასმანიაზე. შეერთებულ შტატებში აღინიშნა 
მოსახლეობაში გაბნეული შემთხვევები, განსაკუთრებით მდინარე მისისიპის ქვე- 
და წელის ველზე, იუტაში, არიზონაში და კალიფორნიის სხვადასხვა ნაწილში. არ- 
ქტიკის კანადურ ნაწილში, შუალედური მასპინძლის როლს ასრულებს ცხენ-ირემი 
და კარიბუ (ჩრდილოეთის ირემი), და არა ცხვარი. გაერთიანებულ სამეფოში, გან- 
საკუთრებით უელსსა და შოტლანდიის სანაპირო ზოლიდან მოშორებულ ზოგიერთ 
კუნძულზე აღინიშნება იზოლირებული უბნები დაავადების მაღალი სიხშირით. 
შუა აღმოსაგლეთში წარმოშობილი ჰიდატიდოზი სწრაფად ვრცელდება ევროპაში, 
განსაკუთრებით საფრანგეთსა და გერმანიის ზოგიერთ ნაწილში. 

ბუნებაში დუეტები - ხორცისმჭამელი-ბალახისმჭამელი,მტაცებელი-მსხვერ- 
პლი, ისევე როგორც მგელი და ცხენირემი, მგელი და ჩრდილოეთის ირემი ან დინგო 

და ვალაბი (ბუჩქნარის კენგურუ) საშუალებას აძლევს ექინოკოკს, L.წწიის!0§ს5-ს 
დაასრულოს მისი სასიცოცხლო ციკლი. ეს მდგომარეობა ცნობილია სილვატური 

ექინოკოკოზის სახელნოდებით. ადამიანი იშვიათადაა ჩართული ამ ტიპის ციკლ- 
ში. CCხIი0X0XXს§ ყ”მის105ს5§ შედგება მრავალი სხვადასხვა გენეტიკური ხაზისა- 
გან. საინტერესოა, რომ სხვადასხვა ხაზები ადაპტირებულნი არიან განსხვავებულ 
შუალედურ მასპინძელთან, რაც მნიშვნელოვანია პარაზიტის ეპიდემიოლოგიაში. 
მაგალითად, ევროპაში ის ხაზები, რომელთა შუალედურ მასპინძელს წარმოად- 
გენს ცხენი და ღორი, არ აინფიცირებენ ადამიანს, ხოლო ის ხაზები, რომლებიც 
იყენებენ ცხვარს და მსხვილფეხა რქოსან პირუტყეს, ადამიანსაც აინფიცირებენ. 

უნიკალური ეთნიკური ნეს-ჩვეულება ხელს უწყობს ადამიანის დაინფიცირე- 

ბას. მაგალითად, კენიურ ცივილიზაციაში, სადაც ადამიანის ჰიდატიდოზის 
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გავრცელება მსოფლიოში ყველაზე მაღალია, ძაღლებს იყენებენ არა მარტო ჰი- 

რუტყვის სამწყემსად, არამედ „ძიძებადაც" ძაღლები იცავენ ჩვილებს და ას- 
უფთავებენ მათ დეფეკაციის ან პირღებინების შემდეგ მათი სახის ან დუნდულების 
ალოკვით. 

ინფექციის მაღალი დონით გამოირჩევა, აგრეთვე ტყავის მთრიმლავები ლი- 
ბანში, რადგანაც სათრიმლავი სითხის ერთ-ერთ ინგრედიენტი, რომელსაც აქიყენ- 

ებენ, წარმოადგენს ძაღლის ფეკალიები; ტყავის დამუშავებისას ხდება თითების 

დაბინძურება და დაუბანელი ხელის პირში ჩადებისას ხდება კვერცხების შემთხ- 
ვევით გადაყლაპვა. 

ალვეოლური ექინოკოკოზი გავრცელებულია ჩრდილოეთ ნახევარსფეროს 
ისეთ ქვეყნებში, როგორიცაა იაპონია, ჩინეთი, ყოფილი სსრკ, დასავლეთი ალიას- 
კა და ცენტრალური ევროპა, ცოტა ხნის წინ დადასტურდა ადამიანის დაავადე- 
ბების შემთხვევები ირანში, ჩინეთში, ინდოეთსა და შეერთებულ შტატებში - ისეთ 
ქვეყნებში, სადაც აქამდე დაავადება არ აღინიშნებოდა. რეზერვუარულ მასპჰინ- 
ძელს ჩრდილოეთ ამერიკასა და ეეროპაში წარმოადგენს მელიები. 

9 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ერთკამერიანი ცისტების არსებობა 

მასპინძელში იწვევს ანთებით რეაქციას, რის შედეგად ხდება ცისტის ინკაფსულა- 
ცია. პირველადი პათოლოგია, რომელსაც ეს ცისტა იწვევს, არის ორგანოთა დაზი- 
ანება მექანიკური ზეწოლის გამო. ცისტის ზრდასთან ერთად ზეწოლაც მატულობს, 
რაც იწვევს გარემომცველი ქსოვილების ატროფიას. ამის გამო, სიმპტომები ნელა 
მზარდი სიმსივნის სიმპტომების მსგავსია, რომლებიც განსხვავდებიან დაზიანებ– 
ული ქსოვილის ტიპის შესაბამისად. სიმპტომების გამოვლინებას სჭირდება მრავა- 
ლი წელი. მაგალითად, ღვიძლი წარმოადგენს ისეთ ორგანოს, რომელიც ყველაზე 
ხშირად ზიანდება, ისეთი სიმპტომის გამოვლენას, როგორიცაა სიყვითლე, სჭირდ- 
ება 20 წელი. ფილტვის ინვაზიებიც, რომლებიც ხასიათდებიან ხველითა და ალერ- 
გიული რეაქციებით, ასევე ხშირია. ტვინი, თირკმელები, ელენთა და ხერხემალი 
ასევე შეიძლება დაინვაზირდეს; ხანგრძლივი პერიოდის შემდეგ ჩნდება ისეთი 
სიმპტომები, როგორიცაა გულყრა, თირკმლის უკმარისობის ნიშნები და ა.შ. 

ცისტების გასკდომის შედეგად გამოთავისუფლებული პროტოსკოლექსები 

ხვდებიან სისხლის მომოქცევის სისტემაში და გადაიტანებიან სხვადასხვა ქსო– 
ვილებში, სადაც ისინი წარმოქმნიან მეორად ექინოკოკოზს. ეს მდგომარეობა, 
რომლის განვითარებასაც შეიძლება დასჭირდეს 2-8 წელი, გაცილებით უფრო სე- 
რიოზულია, ვიდრე პირველადი ინფექცია. ცისტის გასკდომისას იღვრება ჰიდატი- 

დური სითხეც, რომელიც ზოგჯერ იწეევს მწვავე ალერგიულ რეაქციებს. თუ ამ 

ტოქსიური სითხის დიდი რაოდენობა ხვდება სისხლის მომოქცევაში, ვითარდება 
ანაფილაქსიური შოკი. (სურ.42) 

ალვეოლური ცისტა, ჩვეულებრივ, მზარდია. ზრდა ხდება ცისტის პჰერიფერი- 
ულად, ხოლო ცენტრში შეიძლება მოხდეს კალციფიკაცია. ასეთი ცისტები აღინიშ- 
ნება ღვიძლში და ხშირად ერევათ ღვიძლის კარცინომაში. მათი ამოკვეთა ძნელია 
და 10 წელიწადში დაავადება, ჩეეულებრივ ფატალური ხდება. 

ძვლის ცისტაც ძნელი ამოსაკვეთია მისი მდებარეობის გამო, მწვავე შემთხ- 
ვევებში ხშირად აღინიშნება ლულისებრი ძვლების დიაფიზების ნეკროზი., სპონ- 
ტანური მოტეხილობა და ღრუბლისებრი ქსოვილის გამრუდება. 

ჰიდატიდოზის დიაგნოზი ემყარება კრიტერიუმს, როგორიცაა გარკვეუ- 
ლი სიმპტომები (მაგალითად, ღვიძლის გადიდება), ენდემურ ზონაში ცხოვრება, 
მჭიდრო კონტაქტი ძაღლებთან. რენტგენოლოგიური გამოკვლევა, ძირითადად, 
გამოიყენება კალცინირებული ცისტების აღმოსაჩენად და ულტრაბგერითი პრო- 
ცედურა –- არაკალცინირებული ცისტებისათვის. ლაბორატორიული დიაგნოზი, 
რომელსაც უფრო სწორი იქნება, თუ ვუწოდებთ ჰიდატიდოზის პოსტ-ქირურგიულ 
დადასტურებას, გულისხმობს პროტოსკოლექსების აღმოჩენას. დიაგნოზის დას- 
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მაში გამოიყენება სეროლოგიური ანალიზიც; ერთ-ერთი, ყველაზე აპრობირებუ- 
ლი ტესტია პირდაპირი ჰემაგლუტინაცია. კანქვეშა ტესტი (კასონის ინტრადერ- 
მული ტესტი) საკმაოდ მგრძნობიარეა და გამოიყენება ადამიანის ჰიდატიდოზის 
დასადგენად. თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ უფრო მნიშვნელოვანია ანალიზის 
უარყოფითი, ვიდრე დადებითი პასუხი, რადგანაც შემთხვევების 18% შეცდომითაა 
დადებითი. 

« მკურნალობა. ერთკამერიანი ჰიდატიდოზის მკურნალობის საქმეში უპ- 

ირატესობა ენიჭება ქირურგიას. ცისტიდან სითხის დრენაჟის შემდეგ, ხდება 
10%-ანი ფორმალინის სითხით დამუშვება 5 წუთის განმავლობაში, ეს პროცე- 
დურა კლავს პროტოსკოლექსებს და ჩანასახოვან ეპითელიუმს. ნებისმიერი ქი- 
რურგიული ჩარევისას საჭიროა სიფრთხილე ცისტის ამოღების დროს, რომ ის არ 
გასკდეს. ალვეოლურ სითხეზე ალერგიული რეაქციების სამკურნალოდ საუკე- 

თესოა ანტიჰისტამინები ან ეპინეფრინი. ბოლო დროს, წარმატებით გამოიყენება 
ბენზიმიდაზოლები (განსაკუთრებით ალბენდაზოლი) როგორც ერთკამერიანი, 
ასევე ალვეოლური ცისტების ზომების შესამცირებლად. მოსალოდნელია, რომ 
კონსერვატიული მკურნალობა თანდათანობით შეცვლის ქირურგიულს, ზოგი- 

ერთ შემთხვევებში მაინც. შედარებით ახალ, არაქირურგიულ მკურნალობას წარ- 
მოადგენს იტალიაში დანერგილი მეთოდი, რომელიც გულისხმობს 12-საათიან 
ალბენდაზოლით მკურნალობას, გარკვეული რაოდენობის ცისტის სითხის გამოწ- 

ოვას, ცისტაში 95%-იანი ეთანოლის შეყვანას და შემდეგ ამ ალკოჰოლიანი სითხის 
გამოწოვას. LCჩIი0C0CCყ05-ის გვარის რამდენიმე სახეობას,მათ შორის L. ყწგის1050§- 
ს გააჩნია გენეტიკური ხაზების მრავალფეროვნება, რომლებიც ერთმანეთისაგან 
განსხვავდებიან განვითარებითა და ფიზიოლოგიით. ეს მრავალფეროვნება გათ- 
ვალისწინებული უნდა იქნას მკურნალობისას, რადგანაც ერთი სახის მკურნალობა 
ყველა ხაზის მიმართ შეიძლება არ იყოს ერთნაირად შედეგიანი. 

“« მასპინძლის იმუნური პასუხი. ახალი მონაცემებით დადგენილია, რომ ექინიკოკის მეტა- 

ცესტოდის ანტიგენები ასტიმულირებენ IL-8 ქემოკინის სეკრეციას და ამცირებენ IL-I და IL-I8-ის 

სეკრეციას; ეს უკანასკნელნი, ჩვეულებრივ, ამცირებენ 1I2 პასუხს. ფიქრობენ, რომ IL-1-ისა და IL- 

18-ის ეს ადრეული შემცირება ხელს უწყობს 72 პასუხს, რაც ამცირებს პაციენტებში პრო-ანთებით 
პასუხს და ამით ხელს უშლის პათოგენურ ანთებას. გამოკვეთილი IL-8 პასუხი ასტიმულირებს ანთების 

უბანში უჯრედების მოზიდვას და ეფექტორული უჯრედების მიგრაციას და ზღუდავს მეტაცესტოდის 
ზრდას, პროლიფერაციას და განსახლებას. 

9 პროფილაქტიკა. ადამიანის ჰიდატიდოზის თავიდან აცილებაში მნიშ- 
ვნელოვანი წინსვლის მიღწევაა შესაძლებელი ძაღლებთან და შუალედურ 
მასპინძელთან (ცხვარი, ღორი, მღრღნელები) კონტაქტის, შემცირებით, მოსახ- 
ლეობისათვის იმის ახსნით, თუ რა სახიფათოა ძაღლებთან მჭიდრო კონტაქტი, 
განსაკუთრებით ენდემურ ზონებში. როგორც დამატებით ღონისძიება, საჭიროა 
ძაღლების ანტჰელმინთური პრეპარატებით რეგულარული მკურნალობა და მათი 
სასაკლაოებიდან მოშორებით გაჩერება, სასაკლაოს ნარჩენების დეზინფიცირება.
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ა ზრდასრული პარაზიტის სტრუქტურა 
ნემატოდების კლასიფიკაცია 
საუკუნეზე მეტია, რაც მიმდინარეობს დებატები ნემატოდების ანუ მრგვალი 

ჭიების კლასიფიკაციასთან დაკავშირებით; მიუხედავად ამისა, ჯერაც გადაუწყ- 

ვეტელია, თუ რა ადგილს იკავებენ ეს ჭიები ფილოგენეზურ სისტემაში. ზოგიერთი 
მკვლევარი თვლის, რომ ნემატოდები წარმოადგენენ დამოუკიდებელ ტიპს, Mწთა– 
(0იძ2 (ან M6თ212); სხვებს მიაჩნიათ, რომ ნემატოდები მიეკუთვნებიან ტიპს #§იხC1- 
იI91C§, ისეთ ჯგუფებთან ერთად, როგორებიც არიან ILიIIICC2 და MითევნიჯიიიM2, 
პლასიფიკაციის კიდევ ერთი სისტემის მიხედვით M6თე(იძი და Mოთვ(ითიიბს2 წარ- 
მოადგენენ Mით3(ი0თIი1ი§ ტიპის ორ სხვადასხვა კლასს. აქ მოცემული კლასიფი- 
კაციის მიხედვით მრავალი ჭიები მიეკუთვნებიან ცალკე ტიპს - Mითაპ1იძე. 

პარაზიტული ნემატოდები ბიოეკოლოგიური მნიშვნელობით, თავისი მრავ- 

ალრიცხოვნობისა და ფართო გავრცელების გამო, ძალზე საინტერესო ჯგუფს 
წარმოადგენენ. ეს პარაზიტები ხშირად გვევლინებიან მრავალი უხერხემლო და 
ხერხემლიანი ცხოველის ენდოპარაზიტებად, მათ შეუძლიათ, აგრეთვე, სერიოზუ- 
ლი ზიანი მიაყენონ ადამიანის ჯანმრთელობას. 

ადამიანის პარაზიტი მრგვალი ჭიები მიეკუთენებიან 5ილილი-იბი(C2-ს (კლასი 

იეყიი!ძ2) ან ტძიიიიხი»C2-ს კლასს (კლასი ტიხ25ძ:2); ეს ორი კლასი ერთ- 
მანეთისგან განსხვავდება სხეულის ზედაპირზე სენსორული სტრუქტურების, 
ფასმიდების არსებობით ან არარსებობით. ნემატოდების უმრავლესობა, რომელ- 
იც აინფიცირებს ადამიანს, მიეკუთვნება კლასს 5ი0იი#ი6ი(იგ. 

მიუხედავად იმისა, რომ ნემატოდების წარმოშობა დაუდგენელია, არსებობს 

დიდი მსგავსება როგორც თავისუფლად მცხოვრებ, ასევე პარაზიტული ფორმების 

აგებულებასა და სასიცოცხლო ციკლის ელემენტებს შორის, რაც მიუთითებს მათი 
საერთო წინაპრისაგან წარმოშობაზე. იმის გამო, რომ ნემატოდების უმრავლესობა 
არ არის მასპინძელ-სპეციფიური, ისინი, ალბათ, ნაკლებად იყვნენ დამოკიდებული 
თავიანთი მასპინძლების ევოლუციაზე, იყენებდნენ რა მათ მხოლოდ გადასაადგ- 
ილებელ საშუალებად საკუთარი ევოლუციისათვის. ევოლუციური გამოკვლევები 
ავითარებენ შეხედულებას, რომ პარაზიტული ნემატოდები წარმოიშვნენ სხვა- 
დასხვა, ნიადაგში თავისუფლად მცხოვრები ფორმებისაგან, რომელთა წინაპარიც, 
თავდაპირველად, მასპინძელს იყენებდა თავდაცვის ან გადაადგილების მიზნით. 
ასეთი მასპინძლების მოძრაობის გამო, ხდებოდა ნემატოდების პოპულაციების 
იზოლირება და თავისუფლად მცხოვრებ ფორმებთან შეჯვარების შეზღუდვა, რი- 
თაც მზადდებოდა საფუძველი სახეობათა წარმოქმნისათვის. 

მესამე სტადიის ლარვების ოსმორეგულაციისადმი მნიშვნელოვანი პრე- 

ადაპტაცია საშუალებას აძლევს ზოგიერთ ნემატოდას გამოიყენოს რამდენიმე 
გარემო თავისი სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში. ასეთი მესამე სტადიის 

ლარვები დამახასიათებელია 5000წილი(08-ს (ნხიზთIძ)ი) კლასის ყველა პარაზიტი- 
სათვის (ცხოველის) და გამოიყენება ერთი გარემოდან მეორე გარემოში გადასვ- 

ლის საშუალებად. #წიხ2§»I9013-ს წარმომადგენლების მესამე სტადიის ლარვა, მე- 
ორე მხრივ, არ ასრულებს ასეთ როლს. 

ი ზრდასრული პარაზიტის სტრუქტურა 

ნემატოდების სხეული, ძირითადად, წაგრძელებული, ცილინდრულია, ორივე 
ბოლო წაწგეტებულია და წარმოადგენს მილს მილში. გარეთა მილი სხეულის კედე- 

ლია მის ქვეშ მდებარე კუნთებით, ხოლო შიგნითა მილი - მომნელებელი ტრაქტია. 
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ორ მილს შუა არის სითხით სავსე ფსევდოცელომი, რომელშიც მოთავსებულია 

გამრავლების სისტემა და სხვა სტრუქტურები. ზოგიერთ სახეობაში სხეული მთელ 

სიგრძეზე ცილინდრულია და ძალიან წვრილი. სქესობრივი დიმორფიზმი თვალსა- 
ჩინოა, მამრს უკანა ბოლოზე გააჩნია საკოპულაციო ორგანო და სპეციალიზებული 
ორგანოები, როგორიცაა ფრთისებური გამონაზარდები და დერილები. მამრები, 

ჩვეულებრივ, უფრო მცირე ზომისანი არიან, ვიდრე მდედრები. 

პარაზიტული ნემატოდები, სახეობის მიხედვით, ძალიან განსხვავდებიან 

ზომებით, ზოგიერთი მიკროსკოპულია, ხოლო ზოგის სიგრძე ერთ მეტრზე მეტიც 
შეიძლება იყოს. უმრავლესობის სიგრძე კი მერყეობს 1 მმ-სა 15 სმ-ს შორის. ცოცხ- 
ალი ნემატოდები უფერო ჭიებია, გამჭვირვალიდან (მცირე ზომის ნემატოდები) 

შუქგაუმტარამდე (მოზრდილი ნემატოდები). ხშირია ზოგიერთი ნემატოდის მიერ 
შეფერილი მასალის აბსორბციის შემთხვევები მისი გარემომცველი მასპინძლის 
ქსოვილებიდან და სითხეებიდან. 

ნემატოდების სხეულის ზედაპირი დაფარულია ელასტიური კუტიკულით. 
მასში ფერმენტების არსებობა მიუთითებს, რომ კუტიკულა მეტაბოლიტურად 
აქტიურია და არ წარმოადგენს ინერტულ საფარს. კუტიკულა ძირითადად გლუ- 

ვია, თუმცა, მასზე შეიძლება არსებობდეს სხვადასხვა სტრუქტურები, როგორი- 
ცაა: ეკლები, ჯაგრები, მეჭეჭები, დვრილები, წერტილები, ზოლები და ნაკეცები. 
ამ სპეციალიზებული სტრუქტურებიდან ზოგიერთი სენსორულია, ზოგიერთი ეს- 

მარება ორგანიზმს ლოკომოციაში მათ მდებარეობას და განლაგება-განაწილებას 
ტაქსონომიური მნიშვნელობა აქვს. 

კუტიკულა არა მარტო გარედან ფარავს სხეულის ზედაპირს, არამედ ის 
ამოჰფენს პირის ღრუს, საყლაპავს (ხახას), სწორ ნაწლავს, კლოაკას, საშოს და 
გამომყოფ ხვრელს. კუტიკულა შედგება ოთხი ძირითადი შრისაგან: ეპიკუტიკუ- 

ლა, ეგზოკუტიკულა, მეზოკუტიკულა და ენდოკუტიკულა. 
ეპიკუტიკულა წარმოადგენს შედარებით თხელ შრეს და წარმოადგენს ყვე- 

ლა ნემატოდის კუტიკულის შემადგენელ კომპონენტს. ტიპიურად, ის სამფენიანია 
(გლიკოკალიქსთან ერთად). მისი ფუნქცია უცნობია, თუმცა, ფიქრობენ, რომ ის 
ნაწილობრივ მაინც მოქმედებს, როგორც დამცველი ბარიერი. 

ეგზოკუტიკულა, ჩვეულებრივ, შედგება ორი ქვეშრისაგან: შედარებით ჰო- 
მოგენური გარეთა და რადიალურად დახაზული შიდა შრეებისაგან. 

მეზოკუტიკულა კუტიკულის შრეებს შორის ყველაზე მრავალფეროვან 
შრეს წარმოადგენს. ის შედგება ირიბად ორიენტირებული, კოლაგენურ-ბოქკო- 

ვანი ქვეშრეებისაგან, რომელთა რიცხვი და ერთმანეთთან შექმნილი კუთხეების 
სიდიდე ცვალებადია. მეზოკუტიკულის ქვეშრეებს გააჩნიათ ამ კუთხეების შეცვ- 
ლის უნარი, რაც მოქნილობას ანიჭებს კუტიკულას. ზოგიერთ ნემატოდაში მეზო- 
კუტიკულის სისქე ჭიის ასაკის პირდაპირპროპორციულია. 

ენდოკუტიკულა წარმოადგენს კუტიკულის ყველაზე შიდა შრეს. ისიც 
ბოჭკოვანი აგებულებისაა, მაგრამ ბიჭკოების ორიენტაცია ისეთი თვალსაჩინო 

არ არის, როგორც მეზოკუტიკულაში. კუტიკულას ქვეშმდებარე ჰიპოდერმისი- 
საგან გამოჰყოფს ბაზალური ფირფიტა. ბაზალური ფირფიტის ქვეშ დევს თხელი, 
უჯრედული (რ#ძხაიიისი#63-ში) ან სინციტიური (5ილლ-ითი1ჯიგ-ში) ჰიპოდერმისი. 
მისი მთავარი ფუნქციაა კუტიკულის ფორმირება. ჰიპოდერმისი იჭრება ფსევდო- 
ცელომში შუა-დორსალურად, შუა-ვენტრალურად და ლატერალურად და ქმნის 
სიგრძივ ჰიპოდერმულ ლილვაკებს. ისინი ფსევდოცელომს ნაწილობრივ ჰყოფენ 
კვადრატებად. ჰიპოდერმული ორგანელები, როგორიცაა ბირთვები და მიტოქონ- 

დრიები შემოსაზღვრულია ლილვაკებით. ლატერალური (გვერდითი) ლილვაკები 
ყველაზე დიდია და შეიცავს პირველად გამომყოფ არხებს (თუ არსებობენ), ხოლო 
დორსალური და ვენტრალური ჭიმები შეიცავენ სიგრძიე ნერვებს. 

ჰიპოდერმისთან მჭიდრო კავშირშია სიგრძივად განლაგებული კუნთოვანი 
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უჯრედების ერთი ან მეტი შრე, სომატური კუნთები. კუტიკულა, ჰიპოდერმისი და 
სომატური მუსკულატურა ერთად ქმნიან სხეულის კედელს (კან-კუნთოვან პარკს) 
(სურ. 15-5). კუნთოვანი უჯრედების მრავალ სიგრძივ რიგად განლაგებას ეწოდე- 
ბა პოლიმიარინული; კუნთოვანი უჯრედების ერთ ან ორ რიგად განლაგებას 
ეწოდება ჰოლომიარინული, ხოლო თუ არსებობს ორიდან ხუთამდე რიგი, ასეთ 
განლაგებას ეწოდება მერომიარინული. თითოეული კუნთოვანი უჯრედი შეიცავს 
მიოფიბრილების შემცველ კუმშვად ნაწილს და არაკუმშვად ნაწილს, რომელშიც 
მოთავსებულია ისეთი ორგანელები, როგორიცაა ბირთვი, მიტოქონდრიები, რიბო- 

სომები, ენდოპლაზმური ბადე, აგრეთვე გლიკოგენისა და ლიპიდების მარაგი. სენ- 

სორული პროცესი, ჩვეულებრივ, ვრცელდება თითოეული უჯრედის არაკუმშვადი 
ნაწილიდან სიგრძივი ნერვისაკენ. სომატური კუნთები კუტიკულას უკავშირდება 
ფიბრიებით, რომლებიც იწყებიან თითოეული უჯრედის კუმშვადი ნაწილიდან, გა- 
დიან ბაზალურ ფირფიტაში და ემაგრებიან ენდოკუტიკულას. 

რ“ მომნელებელი ტრაქტი. ნემატოდების მომნელებელი ტრაქტი სრულყო- 
ფილია. ის შედგება გარეთა პირისაგან, ნაწლავისაგან, რომელიც სამ ძირითად 
განყოფილებას შეიცავს, კლოაკისა და სუბტერმინალური ხვრელისაგან. ნაწლავის 
ძირითადი განყოფილებებია წინა ნაწლავი, შუა ნაწლავი და უკანა ნაწლავი; თი- 
თოეულ მათგანს გააჩნია გარკვეული ხარისხის სპეციალიზაცია. 

რ“ წინა ნაწლავი. კუტიკულით ამოფენილი წინა ნაწლავი იწყება პირთან, 
რომელიც მრავალ სახეობაში, იხსნება პირის კაფსულაში და გრძელდება როგორც 
საყლაპავი. პირის კაფსულა (თუ არსებობს) შეიცავს ნაკეცებს, ფირფიტებს და 
ჩხირებს, მისი ფორმის შესანარჩუნებლად; გარდა ამისა ეკლებს, სტილეტებს ან 
კბილებს, მასპინძელზე მიმაგრებისა ან მასში შეჭრისათვის ან საკგების მოსაპოვე- 
ბლად. 

პირის კაფსულა ან პირი (თუ კაფსულა არ არსებობს) გადადის მოგრძო საყ- 
ლაჰაეში, რომელიც სხვადასხვა სიგრძისა და სირთულისაა. საყლაპავის სანა- 
თური განივ განაკვეთში სამსხივიანია და ამოფენილია კუტიკულით. საყლაჰავის 
სტრუქტურა ცვალებადობს ტიპის ფარგლებში, მაგრამ თითოეული ტაქსონის 
წარმომადგენლებში საყლაპავის მსგავსება წარმოადგენს მნიშვნელოვან ტაქ- 
სონომიურ თავისებურებებს. საყლაპავი შეიძლება იყოს მთლიანად კუნთოვანი 
ან მთლიანად ჯირკვლოვანი, ან წინა ნაწილი იყოს ჯირკვლოვანი, ხოლო უკანა 
- კუნთოვანი. საყლაპავის მოქმედება შეიძლება გაძლიერდეს ერთი ან მეტი კუნ- 
თოვანი გაგანიერებით, რომელსაც ეწოდება ბოლქვი. წინა ნაწლავის ჯირკვლოვან 
ნაწილში გვხვდება მცირე რაოდენობით ერთუჯრედიანი ჯირკვლები და მოზრდი- 
ლი, გამოკვეთილი ჯირკელები, რომლებიც განლაგებული არიან საყლაპავის გას- 
წვრივ. ჯირკვლები გამოყოფენ მრავალ მომნელებელ ფერმენტს, მათ შორის ამი- 
ლაზას, პროტეაზებს და ცელულაზებს. მრავალ სახეობაში ეს ფერმენტები იწყებენ 
მონელების პროცესს, რომელიც გრძელდება შუა ნაწლავში მონელების დასრულე- 

ბამდე. ძირითადად, საკვები ნივთიერებების შთანთქმა და დამუშავება ხდება ნემა- 
ტოდების წინა ნაწლაეში, შუა ნაწლაეში კი ხდება შემდგომი მონელება და შეწოეა. 

94 შუა ნაწლავი. საყლაპავი ჩადის შუა ნაწლავში (ან ნაწლავში) საყლაპავ- 
ნაწლავური სარქველის მეშვეობით. შუა ნაწლავი წარმოადგენს სწორ მილს, 
რომელიც ამოფენილია უჯრედების ერთი შრით; ამ უჯრედებს გააჩნიათ მიკროს- 
აოები და კარგად განვითარებული გლიკოკალიქსი. უფრო მცირე ზომის ნემა- 
ტოდებში, ამ უჯრედების რაოდენობა ფიქსირებულია ყოველი სახეობისათვის, 
რის გამოც ეს ნემატოდები ხელსაყრელ ობიექტებს წარმოადგენენ ზოგიერთი 
სახის კვლევებში. ნაწლავის ამომფენი უჯრედული შრე დევს ბაზალურ ფირფიტ- 

აზე, რომლის შექმნაშიც მონაწილეობს შემაერთებელქსოვილოვანი ბოჭკოები და 
მიოფიბრილები, ეს უკანასკნელნი უკავშირდებიან კან-კუნთოვან პარკს კუნთოვა- 
ნი გამონაზარდებით. შუა ნაწლავს კუნთები არ გააჩნია, მასში საკვების გადაადგ- 
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ილება ხდება წინა ნაწლავის კუნთოვანი აქტივობითა და მთელი სხეულის მოძრაო- 

ბით. მონელების ფორმა ნემატოდებში სხვადასხვაგვარია; ზოგიერთში მონელება 
უჯრედგარეთაა, ხოლო ზოგში კი როგორც უჯრედშიდა, ასევე უჯრედგარეთა. 

რ“ უკანა ნაწლავი. მდედრებში, შუა ნაწლავი გადადის კუტიკულით ამოფე- 
ნილ უკანა ნაწლაეში, ანუ სწორ ნანლავში, რომელიც წარმოადგენს შუა ნაწლავი- 
სა და ანუსის დამაკავშირებელ გაბრტყელებულ მილს. მამრებში უკანა ნაწლავის 
ყველაზე ბოლო ნაწილი ღებულობს გამრავლების სისტემის პროდუქტებს თეს- 
ლგამომტანი სადინარის საშუალებებით, ამიტომ მას ეწოდება კლოაკა. 

9 ნერვული სისტემა. ნემატოდებში არსებობს ორი ძირითადი ნერვული 
ცენტრი - ხახისირგვლივი კომისურა, ანუ ნერვული რგოლი და რექტალური 

კომისურა. ნერვული რგოლი გარს აკრავს საყლაპავს. ის შედგება ოთხი ნერვული 
უჟჯრედისაგან და მრავალი დამხმარე უჯრედისაგან. ნერვულ რგოლს უკავშირდება 
სხვადასხვა განგლიები, რომელთაგანაც გამოდის სიგრძივი ნერვები. წინა სიგრძი- 
ვი ნერვები ახდენენ სხეულის წინა ნაწილის გრძნობათა ორგანოების (როგორიცაა 
პირის დვრილები და ამფიდები) ინერვაციას. უკანა სიგრძივი ნერვები, რომლებიც 
ჩაფლულია დორსალურ და ვენტრალურ ჰიპოდერმულ ლილეაკებში, ანერვირე- 
ბენ სხეულის უკანა ნაწილში მოთავსებულ ორგანოებს. ნემატოდებში ყველაზე 
დიდ ნერვს წარმოადგენს მუცლის სიგრძივი ნერვი, რომელიც მიემართება უკანა 
განგლიიდან გამომავალი ძეწკვის სახით; ძეწკვის ყველაზე ბოლო ნაწილი ქმნის 
განშტოებას, გრძელდება ჰიპოდერმული ლილვაკიდან ზურგის მიმართულებით 

ფსევდოცელომში, სადაც ის გარს ეკვრის სწორ ნაწლავს და ქმნის მეორე ნერგულ 
ცენტრს, რექტალურ კომისურას. პერიფერიული ნერვები წარმოადგენენ ძირი- 
თადი სიგრძივი ღეროს განშტოებებს და ახდენენ ისეთი გრძნობათა ორგანოების 
ინერვაციას, როგორიცაა ფასმიდები კუტიკულაში. 

პარაზიტულ ნემატოდებს გააჩნიათ როგორც მექანორეცეპტორები, ასევე 
ქემორეცეპტორები. პირის ირგვლივ მოთავსებულია ორი ძირითადი ტიჰის 
დვრილები: პირის ირგვლივ არსებული ტუჩის დვრილები და ტვინის დვრილები, 

რომლებიც ტუჩების უკანაა მოთავსებული. დგრილები წარმოადგენენ მექანორე- 
ცეჰპტორებს, მათი ინერვაცია ხდება დვრილის ნერვებით, რომლებიც გამოდიან 
ხახის ირგვლივი კომისურიდან. ნემატოდის სხეულზე შესაძლოა არსებობდეს 
სხეა დვრილებიც, მაგალითად, კუდის დვრილები, რომლებიც დამახასიათებე- 
ლია მრავალი მამრი ნემატოდისათვის და ეხმარება მათ კოპულაციაში. ამფიდე- 
ბი წარმოადგენენ ქემორეცეპტორებს, რომლებიც მოთავსებულნი არიან მცირე 
ჩაღრმავებაში ტვინის დვრილების დონეზე. მგრძნობიარე დაბოლოებები მოდი- 
ფიცირებული წამწამებია, რომელთა ინერვაციაც ხდება ამფიდური ნერვებით, 
რომლებიც, ასევე, უკავშირდებიან ხახის ირგვლიე კომისურას. ფასმიდებიც ქემო- 
რეცეპტორებია, რომლებიც უკანა ბოლოსთან მდებარეობენ, დამახასიათებელია 
მრავალი პარაზიტული სახეობისათვის და წარმოადგენენ კუტიკულით ამოფენილ 
წყვილ ორგანოს, მორფოლოგიურად ფასმიდები ამფიდების მსგავსია, იმ განსხ- 
ვავებით, რომ ფასმიდებს მგრძნობიარე ნერვული დაბოლოებების გარდა გააჩნიათ 
ერთუჯრედიანი ჯირკვალი, რომელიც იხსნება ჩაღრმავებაში. 

9 გამომყოფი სისტემა. ნემატოდების გამომყოფი სისტემის ძირითადი შე- 

მადგენელი კომპონენტებია ერთი ან ორი რენეტი, ერთუჯრედიანი დიდი ზომის 

ჯირკვალი, რომელიც იხსნება გამომყოფ ხვრელში. რენეტები და გამომყოფი 
ხვრელი მოთავსებულია წინა ნაწილში, ხახისირგვლივი კომისურის დონეზე. უფრო 
ხშირად, რენეტები დაკავშირებულია გამომყოფ არხებთან, რომლებიც ნემატოდის 
მთელ სხეულს მიჰყვება ლატერალურ ჰიპოდერმისში. ზოგიერთ გვარში ეს არხ- 

ები დამოუკიდებლად იხსნება გარეთ გამომყოფი ხვრელის საშუალებით, ან ორი 
რენეტი ერთდება და ქმნიან IL-ისებურ კონფიგურაციას, რომლის შუა ხაზი უერთ- 

დება საერთო კუმშვად ამპულას, პულსაცია იწვევს ექსკრეტის გამოდევნას სადი- 

ა 
=ა'ა:·:·:·:·:·.·:.-.-.-----------------------=



    

სამეღდისინი-_>>>>   

ნარში, რომელიც უერთდება გამომყოფ ხვრელს. სხვა შემთხვევაში, ორი რენეტი 

ერთდება წინა მხრიდან და ექსკრეტი გარეთ იცლება გამომყოფი ხვრელით, საერ- 
თო სადინარის გავლით. 

დაბეჯითებით არ არის ნაჩვენები, რომ ეს სისტემა წარმოადგენს ექსკრეციის 
ძირითად საშუალებას. მართლაც, არსებობს პირდაპირი მტკიცებულება, რომ მომ- 
ნელებელი ტრაქტი წარმოადგენს ძირითად გამომყოფ ორგანოს და ზემოთ აღწერ- 
ილი სისტემა უპირატესად ოსმორეგულატორულია, ექსკრეციისა და სეკრეციის 
მხოლოდ დამხმარე ფუნქციით. 

დ გამრავლების სისტემები. ნემატოდები, ძირითადად, ცალსქესიანები არ- 

იან, თუმცა, არსებობენ ორსქესიანი თვითგანაყოფიერებადი ჰერმაფროდიტებიც 

და პროტანდროგონული სახეობებიც, როგორიცაა 5წ-0იფV/101!ძ05 §(6CC0L8I15. 
მამრობითი სისტემა: მამრებში უფრო ხშირია ერთი სათესლის არსებობა, 

თუმცა, ორი სათესლეც არ არის იშვიათობა. სათესლე შეიძლება იყოს მილაკო- 

ვანი, დახვეული და უკან გადახრილი. სათესლეების კლასიფიკაცია ხდება ჩანა- 

სახოვანი ზონის ანუ სპერმის ფორმირების უბნის ადგილმდებარეობის მიხედვით. 
ტელოგონური ტიპის სათესლეში სპერმატოგონიების დაყოფა ხდება წაგრძელე- 
ბული სათესლის ბრმა დაბოლოებაში, სათესლის დანარჩენი ნაწილი წარმოადგენს 
ზრდის ზონას. ჰოლოგონურ ტიპში, ჩანასახოვანი ზონა სათესლის მთელ სი- 
გრძეს მოიცავს. თესლგამომტანი სადინარი (V25 ძ0(6L6ი5) იწყება სათესლის პროქ- 
სიმალური ბოლოდან და ეშვება დისტალურად კლოაკაში. კლოაკაში შესვლამდე, 
სპერმის სადინარი ორგვარ სპეციალიზაციას განიცდის და ქმნის ა) სათესლე 
ბუშტს, რომელშიც ხდება სპერმის დაგროეება და ბ) საეაკულაციო სადინარს., ზო- 
გიერთ სახეობაში საეაკუალაციო სადინარის გასწვრივ არსებობს მრავალი ერთუ- 
ჯრედიანი წინამდებარე ჯირკვალი. 

მამრ ნემატოდებს გააჩნიათ ერთი ან უფრო ხშირად, ორი საკოპულაციო 
სპიკულა. ეს კუტიკულური სტრუქტურები ოდნავ მოხრილია და მოთავსებულია 
სპიკულის ჯიბეებში, რომლებიც მოთავსებულია კლოაკის კედელში ლატერალუ- 
რად. თითოეული სპიკულა შეიცავს ციტოპლაზმურ ღერძს, რომელიც შექმნილია 
ჯიბის ამომფენი უჯრედებით. 

ნემატოდების სპერმას არ გააჩნია არც შოლტები და არც აკროსომები. სპერ- 
მა შეიძლება დაყოფილ იქნას რამდენიმე მორფოლოგიურ ტიპად, დაწყებული პატ- 
არა, მრგვალი უჯრედებიდან, რომლებიც მოძრაობენ ფსევდოპოდიებით და გააჩ- 
ნიათ განსხვავებული წინა და უკანა ციტოპლაზმური ზონები და დამთავრებული 
ისეთი გამოკვეთილი თავის მქონე უჯრედებით, რომელთაც გააჩნიათ უძრავი 

ჰუდის მსგავსი ციტოპლაზმური გამონაზარდები. ნემატოდების სპერმის ბირთვს 
არ გააჩნია გარსი. ზოგიერთ სახეობაში სპერმის აქტივაცია ხდება მხოლოდ მდ- 

ედრის გამრავლების ტრაქტში შესელის შემდეგ. 
მდედრობითი სისტემა: მდედრი ნემატოდები, ჩვეულებრივ, არიან დიდელ- 

ფური (გააჩნიათ ორი ცილინდრული საკვერცხე და ორი საშვილოსნო). ნაკლები 
სიხშირით აღინიშნება მონოდელფური სახეობები ერთი საკვერცხითა და ერთი 
საშვილოსნოთი; იშვიათია, პოლიდელფური სახეობები მრავალი საკვერცხითა 
და მრავალი საშვილოსნოთი. დიდელფურ და პოლიდერფულ სახეობებში საშ- 
ვილოსნოები ერთდება და იქმნება ვაგინა (საშო), რომელიც იხსნება სხეულის შუა 
ნაწილში მდებარე ვულვაში. საკვერცხე წარმოადგენს უჯრედების მკვრივ ღეროს, 
რომელიც მიმაგრებულია ცენტრალურ ღერძზე. ოოგონიების წარმოქმნა ხდება 
ჩანასახოვან ზონაში, საკვერცხის პროქსიმალურ ბოლოში. მას შემდეგ, რაც ოო- 

გონიებიდან წარმოიქმნება ოოციტები, ისინი გადაადგილდებიან დისტალურად 
ღერძის გასწერიე ზრდის ზონაში. კვერცხსავალთან მიახლოებისას ოოციტები 
სწყდებიან ცენტრალურ ღერძს და გადაადგილდებიან კვერცხსავალის დისტა- 

ლურ ნაწილში, რომელსაც ეწოდება სპერმათეკა, სადაც არსებობს სპერმის მარა- 
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გი. როგორც კი სპერმა შეაღწევს ოოციტში, თითქმის მაშინვე ხდება მეიოზისა და 
ნაჭუჭის ფორმირების სტიმულირება. განვითარებადი „კვერცხი“ გადაადგილდება 

ქვემოთ საშვილოსნოს პერისტალტიკისა და ჰიდროსტატიკური წნევის მეშვეო- 

ბით. საშვილოსნოს დისტალური, კუნთოვანი (უფრო ხშირად) ნაწილი მოქმედებს 

ვულვის კუნთებთან ერთად მომწიფებული კვერცხების გამოსადევნად. 
პარაზიტული ნემატოდების კვერცხი (დადებისას), ჩვეულებრივ, შეიცავს სამ 

გარსს, რომლებიც გარს ეკვრის ჩანასახს; ჩანასახის განვითარების დონე მერყე- 
ობს რამდენიმე ბლასტომერიდან სრულად ჩამოყალიბებულ ლარვამდე. სპერმის 
შეღწევის მომენტიდან, ოოციტი იწყებს განაყოფიერების მემბრანის სეკრეციას, 
რომელიც თანდათანობით სქელდება და ქმნის ქიტინოვან ნაჭუჭს. შიგნითა მემ- 

ბრანა, ლიპიდური შრე წარმოქმნილია ზიგოტის მიერ. საშვილოსნოს ქვედა ნაწილ- 
ში კვერცხების გადაადგილებისას, ზოგიერთ შემთხვევაში ხდება საშვილოსნოს 
კედლის მიერ ცილოვანი შრის სეკრეცია, რომლის დალექვაც ხდება ნაჭუჭის ზე- 

დაპირზე. ეს შრე შეიძლება იყოს ხორკლიანი (4#§C9X15) ან გლუვი (1ICMVII5). 
პარაზიტული ნემატოდების კვერცხების გამოჩეკვა ხდება მასპინძელში ან 

გარემოში. მრავალი ნემატოდის კვერცხების გამოჩეკვა ხდება მხოლოდ მასპინ- 
ძლის მიერ კვერცხის გადაყლაპვის შემდეგ; ამ შემთხვევაში, ნახშირორჟანგის 

რაოდენობა, II, მარილები, ტემპერატურა მოქმედებენ როგორც გამოჩეკვის 

სტიმულატორები. ჩამოთვლილი პირობები ხელს უწყობენ კვერცხში მოთავსებულ 
ლარვას, რომ დაიწყოს გარსების ნაწილობრივად მომნელებელი ფერმენტების 
სეკრეცია. როდესაც კვერცხების გამოჩეკვა ხდება გარემოში, ჩვეულებრივ, მის- 
გან იჩეკება პირველი სტადიის ლარვა (იხ. დასათაურება „ლარვული ფორმები"). ამ 

პროცესის გაკონტროლება ხდება ისეთი გარემო ფაქტორებით, როგორიცაა ტემ- 

პერატურა, ტენიანობა, ჟანგბადის წნევა და, ნაწილობრივ, ლარვის მომწიფებუ- 

ლობით. კვერცხი მხოლოდ მისთვის ხელსაყრელ გარემო პირობებში გამოიჩეკება. 
4 კანის ცვლა. ნემატოდებს ახასიათებთ ოთხგზის კანის ცვლა; თითოეულის 

დროს ხდება: 1) ახალის კუტიკულის წარმოქმნა, 2) ძველი კუტიკულის მოცილება, 

3) ძველი კუტიკულის გასკდომა და 4) ლარვის გამოსვლა. მოვლენების ეს თანმიმ- 
დევრობა კონტროლირდება ლარვის მიერ სეკრეტირებული სითხის მეშვეობით. ეს 

სითხე ინელებს კუტიკულას შიდა ზედაპირის სპეციფიურ ადგილებში, რაც იწვევს 
კუტიკულის ცვლას. ახალი კუტიკულის წარმოქმნა ხდება ძველის მოცილებამდე, 
რაც ნემატოდას აძლევს კანის ცვლათა შორის უწყვეტი განვითარების საშუალე- 
ბას, თუმცა ყველაზე სწრაფი ზრდა ხდება კანის ცვლის დასრულების შემდეგ. 
განვითარების ეს თავისებურებანი ძალიან ჰგავს ფეხსახსრიანთა განვითარების 
თავისებურებებს. 

ზოგიერთ ნემატოდაში, განვითარების ზოგიერთ სტადიაზე ალინიშნება 
ილაგ“- ფაზა, ანუ შეყოგნების ფაზა რომლის განმავლობაშიც სასიცოცხლო ციკ- 
ლის ფაზა დროებით შეჩერებულია. ამ ფენომენს ეწოდება ჰიპობიოზი და ფიქრო- 
ბენ, რომ ის წარმოადგენს ლარვის ადაპტაციის საშუალებას, რათა მან გადაიტანოს 

არახელსაყრელი გარემო პირობები, ვიდრე ახალი მასპინძელი გახდება მისაწვ- 
დომი. ამ წყვეტის შემდეგ სასიცოცხლო ციკლის განახლება დამოკიდებულია იმ 
სტიმულებზე, რომელიც თან ახლავს ისეთ მოვლენებს, როგორიცაა მასპინძლის 
კანში შეღწევა ან მასპინძლის მიერ გადაყლაპვა, ზოგიერთ სახეობაში ჰიპობიოზი 
აღინიშნება საბოლოო მასპინძელში. 

ი ლარვული ფორმები - პარაზიტული ნემატოდების სასიცოცხლო ციკლში 
ოთხ კანის ცვლიდან თითოეულს წინ უსწრებს ლარვული სტადიები, რომელთაც 
ეწოდებათ პირველი, მეორე, მესამე და მეოთხე სტადიის ლარვები (L,, L,, L.; Lე; 
პირველი სტადიის ლარვა წარმოადგენს სტადიას პირველ კანის ცვლამდე. თუმცა 
ნემატოდების სპეციფიური ლარვული ფორმების აღსანიშნავად გამოიყენება სხვა 
მრავალი დასახელებაც, რომლებიც მოცემულია ქვემოთ. 
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რაბდიტული ლარვა ეწოდება ისეთი პარაზიტული სახეობების პირველი 
სტადიის ლარვას, როგორიცაა 5%00§V10Iძ0§ და ანკილოსტომა. ამ მცირე ზომის 
ლარვის საყლაპავი დაკავშირებულია საყლაპავის ტერმინალურ ბოლქვთან შევი- 
წროებით. 

5(-იე/101ძ9§-ისა და ანკილოსტომის რაბდიტული ლარვა ორჯერ კანის ცვლის 

შემდეგ გარდაიქმნება მესამე სტადიის ანუ ფილარიულ ლარვად. მისი საყლაპჰა- 
ვი ტიპიურადაა წაგრძელებული, ცილინდრულია და არ გააჩნია ტერმინალური 
ბოლქვი. ფილარიული ლარვა, ჩვეულებრიე, წარმოადგენს ინფექციურ სტადიას 
საბოლოო მასპინძლისათვის. 

ფილარიული ნემატოდების, როგორიცაა Vყსისილი2 ხგილ+0II და L902 I02-ს 

პრე-ლარვას ანუ განვითარებულ ჩანასახს ეწოდება მიკროფილარია. ლარვის სხ- 
ეულის ზედაპირი დაფარულია ბრტყელი ეპიდერმული უჯრედების თხელი შრით. 

ფსეგდოცელომში ჩანს მოზრდილი სტრუქტურების ჩანასახები ბირთვიანი ცი- 
ტოპლაზმის გამოხატული ღეროს სახით, რომელიც სხეულის მთელ სიგრძეზე 
ვრცელდება და წარმოადგენს განვითარებად მომნელებელ ტრაქტს. ეს ლარვა, 

ძირითადად, გვხვდება სისხლის მიმოქცევასა და კანის უჯრედებში; მისი სიგრძე 
0,2 მმ-დან 0,4 მმ-მდეა. სისხლის მიკროფილარიები, კანის მიკროფილარიებისაგან 
განსხვავებით, გარშემოკრულია თხელი კუტიკულური გარსით. 

ა ფიზიოლოგია 
პარაზიტული ნემატოდები მათთვის საჭირო ენერგიის დიდ ნაწილს იღებენ 

გლუკოზის მეტაბოლიზმის მეშვეობით. გლიკოგენის ძირითადი მარაგი მოთავს- 

ებულია ჰიპოდერმისში, ნაწლაეში, კუნთების არაკუმშვად ნაწილებში და გამრავ- 
ლების სისტემის ნაწილებში. ძნელია, დაბეჯითებით იმის დადგენა ზრდასრული 
ნაწლავური ნემატოდები მათ მიერ ნახშირწყლების გამოყენების თვალსაზრისით, 
აერობები არიან, თუ ანაერობები; ასევე, ძნელი სათქმელია, თავისუფლად 
მცხოვრები ლარვები ყოველთვის აერობები არიან, თუ არა. ექსპერიმენტული 
მონაცემები ცალსახად გეიჩვენებენ, რომ მნიშვნელოვანია არა მარტო იმის გან- 
საზღვრა, სახეობა იყენებს თუ არა ჟანგბადს, არამედ რა გზით ხდება მისი უტი- 
ლიზაცია. მაგალითად, 4#4502M%-ის გვარის ნაწლავურ ნემატოდებს შეუძლიათ 
ჟანგბადის გამოყენება, თუ ის არსებობს; თუმცა, ჟანგბადი ასრულებს მხოლოდ 
ტერმინალური ელექტრონის აქცეპტორის როლს ფუნქციური კრებსის ციკლისა- 

გან დამოუკიდებელ სისტემაში. ამგვარად, პირველ შემთხვევაში ორგანიზმი ატფ- 
ის გენერირებას ახდენს სუბტრატული ფოსფორილირების საშუალებით, ხოლო 

მეორე შემთხვევაში – ჟანგვითი ფოსფორილირების საშუალებით. 49028§ §იი.-ს 
კვერცხებს და პირველი და მეორე სტადიის ლარვებს გააჩნიათ აერობული მეტაბო- 

ლიზმის უნარი და ფუნქციური კრებსის ციკლი. მართლაც, შესწავლილ სახეობათა 
უმრავლესობაში ლარვის ოპტიმალური განვითარება დამოკიდებულია ჟანგბადის 

შედარებით მაღალ კონცენტრაციაზე. ზოგიერთი დიდ ზომის ნემატოდას გააჩნია 
ჟანგბადთან დაკავშირების გარკვეულისახის სისტემა, რომელიც მოიცავს პჰიგმენ- 
ტების, მიოგლობინისა და ჰემოგლობინის უტილიზაციას. ეს პიგმენტები აღინიშ- 
ნება ფსევდოცელომურ სითხესა და ჰიპოდერმისში. 

მეორე მხრივ, ILIICხIი%IIე §01I211§-ის როგორც ლარვებს, ასევე, ზრდასრულებს 
გააჩნიათ ფუნქციური კრებსის ციკლი და ელექტრონების ტრანსპორტირების სის- 
ტემა, სადაც ჟანგბადი წარმოადგენს ტერმინალური ელექტრონის აქცეპტორს. 
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ტიპი M#MCMMი0VX0#4 

ბილატერალური სიმეტრიის, არასეგმენტირებული ფსევდოცელიომიანი ჭიე- 

ბია; სხეული წაგრძელებულია, ცილინდრული, კუტიკულით დაფარული; პირი 
ტერმინალური, გარშემო ტუჩებით; განსხვავებულ სქესიანი; სხეულის წინა 
ნაწილისათვის დამახასიათებელია 16 ჯაგრისებრი ან დერილისებრი გრძნო- 
ბათა ორგანო და ორი ამფიდი (ქემორეცეპტორები); მომნელებელი ტრაქტი 
სრულყოფილი, სუბტერმინალური ანუსით; გამომყოფი სისტემა, თუ არსე- 

ბობს, უერთდება წინა, ვენტრომედიალურ ხვრელს; სხეულის მუსკულატურა 

შემოიფარგლება სიგრძივად ორიენტირებული კუნთებით; სუნთქვის და სისხ- 
ლის მიმოქცევის სისტემები არ გააჩნიათ; კვერცხის მდებლები ან ცოცხალმ- 
შობები; სასიცოცხლო ციკლის სტადიებია: კვერცხი, ოთხი ლარვული სტადია 
და ზრდასრული ნემატოდა. 

· კლასი ტ0LM0ICIL0ICLLტ. ამფიდები პოსტლაბიალური, სხვადასხ- 
ვა ფორმის (ხვრელისებრი, ჯიბისებრი, წრიული ან სპირალური), ტვინ- 
ის სენსორული ორგანოები ჯაგრისებრიდან დვრილისებრ ფორმამდე, 
ჰოსტლაბიალური და ლაბიალური; გააჩნიათ ჯაგრები და ჰიპოდერმული 
ჯირკვლები; დვრილები, ჩვეულებრივ, არსებობენ სხეულის ზედაპირზე; 
ჰიპოდერმული უჯრედები ერთბირთვიანია; კუტიკულა, საერთოდ, გლუ- 
ვია, მაგრამ ზოგჯერ მასზე აღინიშნება სიგრძივი და განივი ხაზები; გამო- 
მყოფი ორგანო, თუ არსებობს, ერთუჯრედიანია, ვენტრალური, შემკრები 
მილაკების გარეშე, კუდის ჯირკვლები (სამი), ჩვეულებრივ, აღინიშნება 
(არ აღინიშნება მიოI5!0IIძ2, M6LიიI(ჩ1ძი და Iრიხილიისვძზ-ს სახეობების 

უმრავლესობაში); მამრებს, ძირითადად, გააჩნიათ ორი სათესლე; მამრის 
კუდს იშვიათად გააჩნია კაუდალური ფრთისებური გამონაზარდები; უხ- 
ერხემლოთა, ხერხემლიანების და მცენარეების პარაზიტული სახეობებია; 
ბევრია თავისუფლად მცხოვრები, მაგ. ზღვის ნემატოდების უმრავლესო- 
ბა. 

9“ რიგი IIICI0CLIXII#ტLI0ტ. ადრეულ ლარვულ სტადიებზე გაჩ- 
ნიათ მახვილი ეკალი, რომელსაც გამოწევის უნარი გააჩნია; ამფიდები 
ტუჩების მიდამოშია; საყლაპავის ჯირკვლები ერთ ან ორ რიგადაა გან- 
ლაგებული საყლაჰავის სანათურის გასწერიე, გარს არ აკრავს სტიქო- 
სომი; მამრებს და მდედრებს თითო გონადა აქვთ; მდედრის და მამრის 
გონადების ჩანასახოვანი ზონა მოიცავს გონადის მთელ სიგრძეს; მამ- 
რებს გააჩნიათ ერთი სპიკულა, ან არ გააჩნიათ; კვერცხებს აქვთ სახურ- 
ავი; სასიცოცხლო ციკლი ან პირდაპირია (ხშირად კანიბალიზმით), ან 
არაპირდაპირი (მოიცავს ფეხსახსრიან ან ანელიდ შუალედურ მასპინ- 
ძელს); ზრდასრულები ხერხემლიანების პარაზიტებია. 

რ ზეოჯახი IIICIIსILCI0CI#ტ. სტიქოსომი ზრდასრუ- 

ლებში ერთ რიგადაა საყლაპავის ორივე მხარეს (ორი 
რიგი ადრეული ლარვული განვითარებისას); სხეული 

იყოფა წაგრძელებულ, ვიწრო წინა ნაწილად, სტიქოსო- 
მიანი საყლაპავით, და უკანა ნაწილად-- გამრავლების 
სისტემით, რომელიც იწყება საყლაპავ-ნაწლავური 
შეერთებით; ჩხირისებრი ჭიმი (უცნობი ფუნქციის 
ჯირკვლოვანი და არაჯირკვლოვანი უჯრედები) მდე- 
ბარეობს ლატერალურად; ჯირკვლოვანი ქსოვილი ისხ- 

, ჯოლოდ ის ტაქსონომიური ჯგუფებია განხილული, რომლებიც ტექსტში აღნიშნილ პარაზიტულ სახეობებს 
მოიცავ 
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სნება გარეთ კუტიკულური ხვრელების საშუალებით; 

მამრებს და მდედრებს გააჩნიათ თითო გონადა; მამრს 

ერთი სპიკულა აქეს; კვერცხები სახურავიანი; მდედრები 

კვერცხისმდებლებია, მამრები მცირე ზომისაა და, ზო- 
გიერთ სახეობაში განიცდიან დეგენერაციას მდედრის 

საშვილოსნოში; ადამიანისა და სხვა ძუძუმწოვრების 
პარაზიტებია; სასიცოცხლო ციკლი პირდაპირი ან არა- 
პირდაპირია (ტექსტში განხილულია გვარი ”ოინსII9). 

რ ზეოჯახი IVXVIICIIIMLLL0I0L#. სტიქოსომი წარ- 

მოდგენილია სტიქოციტების ერთი, მოკლე რიგით; სხეუ- 

ლი არ აარის მკვეთრად გაყოფილი ორ ნაწილად; ჩხირისე- 

ბრი ჭიმი არ ალინიშნება; მდედრის სასქესო ხვრელი 

სხეულის სულ წინა ნაწილშია, სტიქოსომის უბანში; 
საკვერცხე სტიქოსომის უკანაა; მამრებს გააჩნიათ ერთი 
სათესლე, არ გააჩნიათ სპიკულა; მდედრები ცოცხალმ- 

შობები არიან (ტექსტში განხილულია გვარი IICMI0CII8). 
· კლასი 5LCLIMნMILCტ . ამფიდები გარეთ იხსნება ლატერალურ 

ტუჩებზე დორსო-ლატერალურად მდებარე ხვრელების საშუალებით (ზო- 

გიერთ სახეობაში ამფიდური ხვრელები ოვალური ან ნაპრალისებურია, 
ან მდებარეობს პოსტლაბიალურად); ტვინის სენსორული ორგანოები 
მდებარეობენ ტუჩებზე, ხვრელისებური ან დვრილისებურია; რიცხვით 16 

ეს ორგანო განლაგებულია ორ წრეზე (პირის გარშემო წრეზე - 6, ხოლო 
გარეთაზე - 10), ზოგიერთ სახეობაში ეს რიცხვი შემცირებულია; გააჩ- 
ნიათ კუდის ფასმიდები; ჰიპოდერმისი ერთ ან მრავალბირთვიანია; კუტი- 

კულა შეიცავს 2-დან 4 შრემდე, რომლებიც თითქმის ყოველთვის განივ- 
ზოლიანია; ლატერალურად კუტიკულა მოდიფიცირებულია „ფრთად“ და 

გააჩნია სიგრძივი ხაზი, სხეულის კონტურიდან ოდნავ ამოწეულია; სახეო- 
ბათა უმრავლესობის საყლაპავს აქვს სამი ჯირკვალი, ერთი დორსალური 
(იხსნება სხეულის წინა ნაწილში) და ორი სუბვენტრალური (იხსნება სხ- 
ეულის უკანა ნახევარში); გამომყოფი სისტემა იხსნება ვენტრომედიალუ- 
რად, კუტიკულით ამოფენილ სადინარში სხეულის ერთ ან ორივე მხარეს; 
მდედრებში არ აღინიშნება სომატური ეკლები ან დვრილები; მამრებში 
აღინიშნება კუდის დვრილები; მამრის პრეანალური დანამატი წყვილია; 

ზოგიერთ მამრს გააჩნია დვრილები პრეანალურ დანამატზე; მამრებს 
ხშირად აქვთ კაუდალური ფრთები (ცნობილია როგორც საკოპულაციო 

ბურსა). 
თრ ქვეკლასის9I480III0 #. ახალგაზრდა,არასქესმწიფე ფორმე- 

ბის საყლაპავი იყოფა შემდეგ ნაწილებად: სხეული (კორაუსი), შევი- 
წროება და პოსტკორპოლარული სარქველიანი ბოლქვი; საყლაპავის 
ბოლქვის სანათური ფართოვდება და ქმნის სამწილიან, კუტიკულით 
ამოფენილ რეზერვუარს; პირის ღრუ (სტომა) შედგება ორი ნაწილის- 
აგან (ქეილოსტომი და ეზოფასტომი), თითოეული შესაძლოა კიდევ 
დაიყოს ორ ან მეტ ნაწილად; მამრებს, ძირითადად, გააჩნიათ განვი- 
თარებული ბურსა კუტიკულური სხივებით ან დვრილებით, 

თ რიგი XLIIტ801II146. ტუჩების რაოდენობა მერყეობს და შეი- 
ძლება იყოს 6, ქ, 2, 0; პირის ღრუ მილისებურია, მაგრამ შეი- 
ძლება იყოს დაყოფილი ხუთ ან მეტ ნაწილად; საყლაპავი 
დაყოფილია კორპუსად, ყელად და ბოლქვად; ტერმინალური 
გამომყოფი სადინარი ამოფენილია კუტიკულით; წყვილი, 
გვერდითი შემკრები მილაკები მიემართებიან უკან; მდედრე– 

 



    

4 70 ==-----აა-=–-=>= სამედისინო აარაზიგოლოგჩა == ======== 

ბი ერთი ან ორი საკვერცხით; ნაწლავის უჯრედები უნი-, ბი- 

ან ტეტრანუკლეარული; კუდის (კაუდალურ) ფრთებს (სა- 
კოპულაციო ბურსა), თუ არსებობს, უფრო ხშირად გააჩნია, 

დვრილები, ვიდრე სხივები; უხერხემლოებისა და ხერხემლი- 

ანების პარაზიტებია. 
· ქვერიგი LLIტ80IIIM#4.პირის ღრუ, ჩვეულებრივ, 
ცილინდრული, შესამჩნევი დაყოფის გარეშე, მისი სი- 

გრძე 2-ჯერ ან მეტად აღემატება სიგანეს; ტუჩები მკვეთ- 
რად გამოხატული, ტვინის სენსორული დვრილებითა და 
ხვრელისებური ამფიდებით; საყლაჰავის ნაწილებია: კორ- 
პუსი (პროკორპუსი და მეტაკორპუსი) და პოსტკორპუსი 
(ყელი და სარქველიანი ბოლქვი); მდედრები ერთი ან ორი 
საკვერცხით; მამრები, ძირითადად, წყვილი სპიკულით და 
გუბერნაკულუმით; კაუდალური ფრთები (საკოპულაციო 

ბურსა) ხშირია (არ გააჩნია ზოგიერთ ოჯახს); უხერხემ- 
ლოებისა და ხერხემლიანის პარაზიტებია. 

რ ზეოჯახი III0ც0II0Iს6L#. კარგად განვითარებუ- 
ლი, ცილინდრული პირის ღრუ (სტომა); ტუჩების რაოდე- 
ნობა მერყეობს ორიდან ექვსამდე; საყლაპავი (ლარვებში 
მაინც) შეიცავს კუნთოვან უკანა ბოლქვს რაბდიტოიდუ- 
ლი სარქვლით; მამრების კაუდალურ ფრთებს საყრდენის 
სახით გააჩნია ხუთიდან ცხრამდე დვრილისებური დან- 
ამატი; უხერხემლოებისა და ხერხემლიანების პარაზიტე- 

ბია (ტექსტში განხილულია გვარი 54-იიდ)/101ძ05). 
9 რიგი 5I1I”CMCVLI0I/.. პირის უბანი სამი ან ექვსი ტუჩით, ან შეცე- 
ლილია სხივური გვირგვინით; სტომა კარგადაა განვითარებული ან 
რუდიმენტულია; ახალგაზრდა ფორმების საყლაპავი ტიპიურად რაბ- 
დიტოიდულია (კორპუსი, ყელი, ბოქეენი); საყლაპავის ბოლქვი შეი- 
ცავს ტიპიურ სამწილაკოვან სარქველს; ზრდასრულების საყლაპავი 
ცილინდრულიდან ნემსისებურამდე, გამომყოფი სისტემა წარმოდგე- 

ნილია წყვილი გვერდითი არხით და წყვილი სუბეენტრალური ჯირკვ- 

ლით; მდედრები ერთი ან ორი საკვერცხით და ძლიერ კუნთოვანი 
საშვილოსნოთი; მამრები კუნთოვანი საკოპულაციო ბურსით, წყვილი 
სასქესო დერილით; მამრები წყვილი, თანაბარი ზომის სპიკულით; ზრ- 
დასრულები პარაზიტობენ ხერხემლიანებში. 

რ ზეოჯახი #ტMCVIL0510CM40I0I0L#. სტომა თხელ- 

კედლიანია, სფერული, შეიარაღებული ან შეუიარაღებე- 

ლი, წინა მხრიდან კბილებით ან საჭრელი ფირფიტებით; 
ტუჩების ან სხივური გვირგვინების გარეშე; მამრების 
საკოპულაციო ბურსა ძლიერ შემცირებული განშტოებე- 
ბით; ზრდასრულები პარაზიტობენ ძუძუმწოვრების ნან- 
ლავებში; LI და L თავისუფლად მცხოვრები; (ტექსტში 
განხილულია გვარები: #იCI105(ინწი2, MCC210+), 

თ რიგი #5C#I:(010 4. პირის ხერელს გარს აკრავს სამი ტუჩი (ზო- 
გიერთ სახეობას არ გაჩნია); აღინიშნება წყვილი ხერელისებური 
ამფიდი; საყლაპავი მოკლე გაბერილი უბნით, რომელსაც მოსდევს 
ცილინდრული უბანი, რომელიც ხშირად მთავრდება სამ- წილაკოვანი 
სარქველის მქონე ტერმინალურ ბოლქეში, რამდენიმე გამონაკლისში 
აღინიშნება საყლაპავის უკანა ნაწილიდან გამომავალი ბრმა ტოტები 
გამომყოფი სისტემა გვერდითი შემკრები მილაკებით, ზოგიერთ სახ- 
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ეობაში უკან და წინ მიმავალი, I-ის ფორმის, მამრები, ჩვეულებრივ 

ორი სპიკულით (ზოგს აქვთ ერთი ან არცერთი); გუბერნაკულუმით 

ან მის გარეშე; მდედრები, ძირითადად, ორი საკვერცხით (ზოგიერთს 

აქვს მრავალი); ზრდასრულები პარაზიტობენ ხერხემლიანებში. 
რ ზეოჯახი #5C4VLI90-:010L#. სხეული 1-40 სმ სიგრძის; 

მოზრდილ სახეობებში კუტიკულა სქელი, ზედაპირუ- 
ლად დარგოლილი; პირის ხერელს გარს აკრავს სამი კარ- 
გად განვითარებული ტუჩი; ხვრელისებური ამფიდები 
სუბვენტრალურ ტუჩებზე; სტომა ცუდად განვითარებუ- 
ლი (შეჭმუხნული) საყლაპავი ცილინდრული; საყლაპავის 
უკანა ნაწილიდან გამომავალი ბრმა ტოტი მიდის ნაწ- 
ლავის წინა ნაწილამდე; ხანდახან არსებობს მეორე ბრმა 

ტოტიც; მდედრები ჩვეულებრივ, წყვილი საკვერცხით; 
მამრებს გააჩნიათ ორი სპიკულა; ზოგიერთ სახეობაში 
ალინიშნება მცირე ზომის გუბერნაკულუმი; ზრდას- 
რულები ხერხემლიანების პარაზიტებია; სასიცოცხლო 

ციკლი პირდაპირი ან არაპირდაპირი (ტექსტში განხილ- 

«ულია გვარები: #5§083LI5, 10X0C8L2, #V9652M§) 

ი ზეოჯახი CXV0IL0I0L#. ტუჩები ძლიერ შემცირე- 
ბულია ან არ არსებობს; ტვინის სენსილა (გრძნობის ორ- 
განო) რვა ან ოთხი; ვენტროლატერალური სენსილები 

არ აღინიშნება; სტომა ვესტიბულური; საყლაპავი სხვა– 

დასხვაგვარი, მაგრამ უკანა ბოლქეი ყოველთვის სარ- 
ქველიანია; ნაწლავის ბრმა დანამატი არ აღინიშნება; 
მამრებს შეიძლება გააჩნდეთ პრეკლოაკალური მისა- 

წოვრები; საკოპულაციო სპიკულები ძალიან შემცირე- 

ბული; ზრდასრულები, ჩვეულებრიე, არიან ამფიბიების, 

ქვეწარმავლების და ძუძუმწოვრების პარაზიტები (ტე- 
ქსტში განხილულია გვარი Lი(6-0ხ1M5). 

თ“ რიგი §სIჩ)სIს/. ხშირად გააჩნიათ ორი გვერდითი ტუჩი ანუ 
ფსევდოლტბბიები (ზოგ სახეობას აქვს ოთხი ამ მეტი ტუჩი, იშვიათია 

სახეობები ტუჩის გარეშე); პირის ხვრელის ფორმა ცვალებადია, გარს 

აკრავს კბილები; ამფიდები მდებარეობენ წინა ბოლოზე ლატერალუ- 

რად; სტომა ცილინდრული, წაგრძელებულიდან რუდიმენტულამდე; 
საყლაპავი, ჩვეულებრივ, დაყოფილია ვინრო წინა ნაწილად და ფარ- 
თო პოსტკორპუსად, რომელშიც არის მრავალბირთვიანი ჯირკვლები; 
გამოჩეკილ ლარვას გააჩნია ტვინის კაუჭი და ხვრელისებრი ფას- 
მიდები კუდზე; ანელიდების, ფეხსახსრიანების, მოლუსკებისა და ხმე- 
ლეთისა და წყლის ხერხემლიანების პარაზიტებია. 

რ ზეოჯახი LIL#III0I0L#. პირის ხვრელი სფერული ან 
ოვალური, რომელსაც, ჩვეულებრივ, გარს აკრავს გარეთა 
წრის რვა სენსილა (შიდა წრე არ არსებობს ან შედგება 
ორი ან ოთხი დვრილისაგან); სტომა პატარა, რუდიმენტუ- 
ლი საყლაპავი მრავალბირთვიანი ჯირკვლებით; კორპუსი 

და პოსტკორპუსი არ განირჩევა; ვულვა, ძირითადად, სხ- 

ეულის წინა ნაწილშია; მამრის საკოპულაციო სპიკულე- 

ბი ზომით თანაბარი ან არათანაბარია; კუდის ფრთები 
გააჩნიათ ან არ გააჩნიათ; არა აქვთ გუბერნაკულუმი; 
ამფიბიების, ქვეწარმავლების, ფრინველებისა და ძუძუმ- 
წოვრების პარაზიტებია (ტექსტში განხილულია გვარები: 
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VVსიჩლოდლოს, წ”სლია, 0იილიჩილლშლი, L09, სII9ჩI2I12). 

თ ზეოჯახი 0IM4C0MC0L0I0L4. სტომა ხშირად შემ- 
ცირებული, პატარა ვესტიბულამდე; სენსილების სრული 

ნაკრები გარს აკრავს პირის ხვრელს, რომლის შიდა წრე 
შეიცავს 6 კარგად განვითარებულ სენსილას და გარეთა 

წრე 8 განცალკევებულ და კარგად გა ნვითარებულ სენ- 
სილას; ვულვა სხეულის შუაშია, ატროფირებული მომ- 
წიფებულ მდედრებში; უკანა ნაწლავი ატროფირებულია 
მდედრებში; მამრებს არ გააჩნიათ კარგად განვითარე- 
ბული კუდის ფრთები, რომლებიც მცირე ზომისაა და 

პოსტკლოაკალური (თუ არსებობს). ზრდასრულები არ- 
იან თევზების, ქვეწარმავლების და ძუძუმწოვრების პარ- 
აზიტები (ტექსტში განხილულია გვარი 1I26სიის!ყ§5). 

ნაწლავის ნემატოდები 

ზრდასრული ნაწლავური ნემატოდებისათვის დამახასიათებელია ორი 
საინტერესო ფენომენი. ერთი არის მათი სხეადასხვაგვარი მოთხოვნილება ჟანგ- 
ბადზე სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში. მეორე კი - მასპინძელ-ადამიანის იმ- 
უნურ პასუხზე ზეგავლენა. 

ადამიანის სხვადასხვა ნაწლავური ნემატოდების კლასიფიკაცია ეყრდნობა 
მათ ევოლუციურ და ტაქსონომიურ სტატუსს; ამ განხილვაში დამატებით შეიძლება 
გამოყენებულ იქნას მათი მზარდი ადაპტაცია პარაზიტული ცხოვრების ნირისად- 
მი. ასეთი კლასიფიკაცია პარაზიტების ადაპტაციის განსაზღერის კრიტერიუმად 
იყენებს ორგანიზმის ჟანგბადზე დამოკიდებულებას. ის ნემატოდები, რომლებიც 
ყველაზე ნაკლებად არიან დამოკიდებული ჟანგბადზე, შეიძლება განხილულ იქნან 
ყველაზე პროგრესულებად; ხოლო ისინი, რომლებიც ყველაზე მეტად არიან და- 
მოკიდებული ჟანგბადზე (მაგალითად, 5MიიყVIიIძ0§ §(CLC0I9II5§ რომელსაც გააჩნია 
როგორც თავისუფლად მცხოერები ციკლი, ასევე პარაზიტული), განიხილებიან 
უფრო პრიმიტიულად. ასეთ ციკლებში, კვერცხი და ლარვა გარკვეული დროის გან- 
მავლობაში საჭიროებს ნიადაგს (გეოჰელმინთი). ლარვას ახასიათებს, აგრეთვე, 
ფილტვებში აუცილებელი მიგრაციის ფაზა, ანკილოსტომებს, ტიო/0§1ით2 ძ90ძC- 

031, თორმეტგოჯას ანკილოსტომას და M0ლლ023'იC 20>0IIC3MV5, ამერიკულ ნეკატორს, 
მეორე მხრივ, არ გააჩნიათ თავისუფალი ცხოვრების ციკლი, ხოლო კვერცხები 
და ლარვა საჭიროებს ნიადაგის ფაზას, ლარვა, დამატებით, საჭიროებს ფილტვის 
ფაზას. ადამიანის ასკარიდას, #§098:§ IსMხIIC0100§ კვერცხი საჭიროებს ნიადაგს 

დროის გარკვეულ პერიოდში; ლარვას, რომელიც მასპინძელში კვერცხებიდან 
იჩეკება კი, სჭირდება ფილტეში მიგრაციის ფაზა. IIICნს#I5 (MCხIს+9-ში, ფილტვში 
მიგრაციის ფაზა არ არსებობს, მაგრამ კვერცხი მაინც საჭიროებს ნიადაგის ფაზას. 
პარაზიტიზმთან ყველაზე მეტად ადაპტირებულ ნემატოდას, ამ სქემის მიხედვით, 
წარმოადგენს მახვილა –– Lი(იიხ!ს§ VCCიიI0ს1905. მის სასიცოცხლო ციკლში არც 
ერთ სტადიაზე არ არის საჭირო არც ნიადაგისა და არც ფილტვის ფაზა. მართლაც, 

აუტოინფექცია იშვიათობას არ წარმოადგენს (ბიოჰელმინთი). 
ნაწლავური ნემატოდების ინფიცირების შედეგად მასპინძლის იმუნური 

პასუხი გადაიხრება 1ჩ-2 ტიპისაკენ,რაც იწვევსI8L-ს წარმოქმნას, პოყიერი უჯრე- 
დების აქტივაციას, ლორწოს სეკრეციას და საბოლოოდ პარაზიტის მოსპობას. 

  

 



სამეღდისინო პარასიგოლობია 

ადენოფორეა 
#ძბიიიეიი”ლ2 

  

ადენოფორეას კლასის პარაზიტულ ნემატოდებს არ გააჩნიათ არც ფასმიდე- 
ბი და არც გამომყოფი სისტემა. ადამიანის ნანლავების ორი პარაზიტი, წოიხსXI§ 
IIიჩს2 და IIIC1იII2 50!+2II5, მიეკუთვნება ამ კლასს. 

გეწვთაჭვა - 1 თხსოვ (ოიხსსთ2გ 

ბეწვთავას სხეულის წინა ნაწილი გრძელი და ბეწვივით წვრილია (აქედან 
წარმოდგება მისი სახელწოდებაც), ხოლო უკანა ნაწილი კი მკვეთრად ფართოვდე- 
ბა და სქელდება: მამრები ოდნავ უფრო მცირე ზომისანი არიან, ვიდრე მდედრები, 
ამ უკანასკნელთა სიგრძე შეადგენს 30-50 მმ-ს. ორივე სქესში საყლაპავი კაპილარ- 
ისებულია, სიგრძით სხეულის ორი მესამედია; თითქმის მთელ სიგრძეზე საყლაჰა- 
ვს გარს აკრავს ერთუჯრედიანი ჯირკვლების, სტიქოციტების წყება. მამრების 
უკანა ბოლო თავისებურად დახვეულია, აღჭურვილია ერთი სპიკულით, რომელიც 
მოთავსებულია ეკლიან, კუმშვად კუტიკულურ გარსში. (სურ.44) 

თ სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრული ჭია ძირითადად ბინადრობს მასპჰინ- 
ძელი ადამიანის მსხვილ ნაწლავში, თუმცა შეიძლება სახლობდეს აჰენდიქსსა და 
სწორ ნაწლავშიც. მდედრი დღეში დებს 5000-ზე მეტ კვერცხს; მათ აქვთ ტიპიური 

კასრის ფორმა და გააჩნიათ ორი პოლარულისაცობი. კვერცხების ზომაა 50 მკმX20 
მკმ და შეიცაეს დაუნაწევრებელ ზიგოტას კვერცხის დადების მომენტში, რის შემ- 
დეგაც კვერცხები გარეთ გამოიყოფიან ფეკალიებთან ერთად და ნელა ვითარდე- 

ბიან თბილ, ტენიან ნიადაგში. 3-6 კვირაში ვითარდება გამოუჩეკავი, ინფექციური 
მესამე სტადიის ლარვა. 

ახალი მასპინძელი ადამიანის დაინფიცირება ხდება მაშინ, როდესაც ასეთი 
ჩანასახიანი კვერცხები დაბინძურებული საკვების, წყლის, ხელების საშუალებით 
ხვდება ორგანიზმში. ლარვა იჩეკება წვრილი ნაწლავის ზედა ნაწილში, სწრაფად 
შედის ნაწლავის მიკროხაოების უჯრედებში, სადაც ის განიცდის მომწიფებას 3- 10 
დღეში კანის ორჯერ ცელის შემდეგ. შემდეგ ის გადაინაცვლებს ბრმა ნაწლავში 
და ვითარდება სქესმწიფე ფორმად, რასაც სჭირდება 30-90 დღე კვერცხების გა- 
დაყლაპვიდან. ზრდასრული ჭია, თავისი გრძელი და წვრილი სხეულით ღრმადაა 

ჩაფლული მსხვილი ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ქვეშ. ჭიის უკანა ბოლო თავისუ- 

ფლადაა სანათურში, რაც განაყოფიერების და შემდგომში კვერცხების ფეკა- 

ლიებთან ერთად გამოყოფის საშუალებას იძლევა. ცოტა რამ არის ცნობილი მათ 

კვებით მოთხოვნილებაზე, თუმცა, არ არსებობს მონაცემების რომ ისინი დამოკ- 

იდებულნი არიან მასპინძლის სისხლზე თავიანთი კვებითი მოთხოვნილების დასაკ- 

მაყოფილებლად. ბეწვთავა ჩვეულებრივ ცოცხლობს დაახლოებით 2 წელს მასპინ- 
ძელ ადამიანში, თუმცა, არსებობს ცნობა იმის შესახებ, რომ ინფექცია შეიძლება 
გაგრძელდეს 8 წელი და მეტიც. (სურ.44) 

თ ეპიდემიოლოგია. ბეწვთავა ჭიით გამოწვეული ინფექცია გავრცელებუ- 

ლია მთელ მსოფლიოში, განსაკუთრებით, ტროპიკულ ქვეყნებში; თუმცა, ინფექცია 
ფართოდაა გავრცელებული (ინფიცირებულ ადამიანთა რაოდენობა აჭარბებს მილ- 
იარდს, რაც ბეწვთავას მესამე ადგილზე აყენებს ადამიანის ნემატოდებს შორის), 
პარაზიტით დატვირთვა, საბედნიეროდ, შემთხვევათა უმრავლესობაში მსუბუქია. 
ზოგადად, ბეწეთავა აღინიშნება თბილი კლიმატის, უხვი წვიმების, ძლიერი ჩრდილ- 
იანობისა და ანტისანიტარული პირობების გამო დაბინძურებული ნიადაგის მქონე 
რეგიონებში. ინფექცია უფრო ხშირია ბავშვებში, ვიდრე მოზრდილებში, იმის გამო, 
რომ ბავშვებს უფრო აქვთ მჭიდრო კონტაქტი დაბინძურებულ ნიადაგთან. შესა- 
ძლებელია შეძენილი იმუნიტეტის გარკვეული ხარისხით არსებობა. 
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4 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ინფექციათა უმრავლესობა მსუბუქი 

ფორმით მიდის, კლინიკური სიმპტომების გარეშე. თუმცა, ქრონიკული ინფექციებ- 
ის დროს აღინიშნება ისეთი დამახასიათებელი სიმპტომები, როგორიცაა სისხ- 

ლიანი განავალი, მუცლის ქვედა ნაწილის ტკივილი, წონის დაკლება, სწორი ნაწ- 
ლავის პროლაფსი (გამოვარდნა), გულის რევა და ანემია. რექტალური პროლაფსის 

დროს სწორი ნანლავის ლორნოვანში შეიძლება შევამჩნიოთ ზრდასრული ჭია. ანე- 
მიის ძირითად მიზეზს წარმოადგენს სისხლჩაქცევები, რომლებიც გამოწვეულია 
ჭიის შეჭრით ნაწლავის კედელში, თუმცა, გარკვეული რაოდენობით სისხლის და- 
კარგვა შეიძლება მივაწეროთ მასპინძლის სისხლით ჭიის კვებას. მძიმე ინფექციებ- 
ის დროს ხშირია მეორადი ბაქტერიული ინფექციები, რაც გამოწვეულია ჭიის მიერ 
ნანლავის ლორწოვანის დაზიანებით, რომლის დროსაც ჰათოგენურ ბაქტერიებ- 
საც ეძლევათ შესვლის საშუალება. იშვიათობას არ წარმოადგენს შერეული ინ- 
ფექციები - ბეწვთავა და ს. MI510IVVIC2, ანკილოსტომა და ასკარიდა. ფეკალიებში 
კვერცხების აღმოჩენით ხდება დიაგნოზის დასმა. 

რ“ მკურნალობა. ყველაზე ეფექტურია მებენდაზოლის ან ალბენდაზოლის 
დანიშვნა ჰერორალურად 3 დღის განმავლობაში. ორივე მედიკამენტი ნარმოად- 
გენს ბენზიმიდაზოლ-კარბამატის ჯგუფის შენაერთს, რომელიც, ძირითადად, 
ინვევს ნემატოდის ნაწლავების დეგენერაციულ ცვლილებებს. ფიქრობენ, რომ ამ 
პრეპარატებს გააჩნიათ უჯრედების ჩონჩხის (ციტოსკელეტის) მიკრომილაკოვანი 
ელემენტების დეპოლიმერიზაციის უნარი. ეს მედიკამენტები უკუნაჩვენებია ორ- 
სულობის პერიოდში და წლამდე ასაკის ბავშვებში. 

რ მასპინძლის იმუნური პასუხი. თანამედროვე გამოკვლევებით ნაჩვენებია I66-თან დაკავ- 

შირებული დაცვა ბენვთავათი ინფიცირების დროს. ამის გარდა, აღინიშნება I#.-10-ის მატებაც. ცნო- 

ბილია, რომ IL-10, რომელიც წარმოიქმნება მონოციტების და 8 და 1 უჯრედების მიერ, აქვეითებს 

1»I 7 უჯრედულ პასუხს. ბენვთავათი გამოწვეული ინფექციის დროს აღინიშნება უარყოფითი კო- 

რელაცია #L-10-ის წარმოქმნასა და ინფიცირებული ადამიანის ასაკს შორის, რაც გულისხმობს, რომ 

ციტოკინის მხრიდან 7#! პრო-ანთებით პასუხზე ნებისმიერი რეგულატორული ზეგავლენა შესაძლე- 

ბელია აღინიშნებოდეს უფრო ახალგაზრდა პაციენტებში. და პირიქით, 7! პრო-ანთებითი პასუხი, 

1L.V-7-ს ნარმოქმნასთან ერთად, ძლიერდება უფრო ასაკოვან პაციენტებში. 

სპირალური ტრიქინელა - 1IICხIიCII3 5იI”21)§ 

პატარა და წვრილ სპირალურ ტრიქინელაზე დაკვირვება იშვიათადაა შესა- 
ძლებელი. მამრის ზომა შეადგენს 1,5 მმ-ს 0,04 მმ-ზე; მას გააჩნია მოღუნული უკა- 
ნა ბოლო, რომელზეც არის ორ ნაწილად გაყოფილი ფრთები. მამრს გააჩნია ერთი 
სათესლე, რომელიც მდებარეობს სხეულის უკანა მესამედში. მდედრი, ზომით 3,5- 
მმ 0,06 მმ-ზე, გააჩნია მომრგვალებული ბლაგვი ბოლო, მონოდელფურია, გააჩნია 
ვულვა სხეულის წინა მეხუთედში. (სურ.45) 

« სასიცოცხლო ციკლი. სპირალური ტრიქინელას სასიცოცხლო ციკლში 
ესაჭიროება მხოლოდ ერთი მასპინძელი, რომლის სხვადასხვა ორგანოებშიც ვი- 
თარდება ლარვა და ზრდასრული ჭია. დაინფიცირება ხდება ხორცის, უფრო ხშირად 
ცუდად მომზადებული ლორის ხორცის საკვებად გამოყენებისას, რომელიც შეიცავს 
პირველი სტადიის ინკაფსულირებულ ლარვებს. გადაყლაპვის შემდეგ ლარვა გამო- 

დის კაფსულიდან თორმეტგოჯა ნაწლავში მასპინძლის ფერმენტების ზემოქმედებ- 
ის შედეგად. გამოთავისუფლებული ლარვა ცოტა ხნის შემდეგ შედის ლორწოვანი 
გარსის შემნოვ და ფიალისებურ უჯრედებში. ამ უჯრედებში, 24-30 საათის განმავ- 

ლობაში ლარვა განიცდის ოთხგზის კანის ცვლას და აღწევს სქესმწიფობას. 
კოპულაციიდან ხანმოკლე დროის შემდეგ, მამრი გამოდის მასპინძლიდან, 

მდედრი კი ღრმად იმალება ლორწოვან ლიმფურ სადინარებში და გადაიტანება 

მეზენტერულ ლიმფურ კვანძებში. მასპინძლის მიერ ინფექციური ლარვის გა- 
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დაყლაჰვიდან 5 დღის შემდეგ ცოცხლადმშობი მდედრი იწყებს პირველი სტადიის 
ლარვების გამოყოფას. ერთ მდედრს, 5-10 დღეში შეუძლია 1,5000 ლარვის წარმო- 

ქმნა. ამის შემდეგ მდედრი კვდება, პირველი სტადიის ლარვა (0,1 მმ სიგრძის) კი 
ლიმფური და სისხლძარღვებით გადაიტანება გულის მარჯვენა ნაწილში, ვენურ 

სასხლში. 

გულიდან ლარვები ხვდებიან პერიფერიულ სისხლის მიმოქცევაში და გა- 

დაიტანებიან სხვადასხვა ქსოვილებში. მხოლოდ განივზოლიან კუნთებში (განსა- 

კუთრებით, დიაფრაგმის, ყბის, ენის, თვალის, ხორხის) ხდება ლარვის ინფექციურ 

სტადიად განვითარება. საწყისი ინფექციიდან 6 დღეში ხდება კუნთის უჯრედებ- 
ში შეჭრა და უჯრედშიდა პარაზიტის სახით დაფუძნება მიოფიბრილებში. ჩვეუ- 
ლებრივ, თითო ლარვა იკავებს ერთ მიოფიბრილას. პარაზიტიან მიოფიბრილაში 
აღინიშნება გარკვეული ცვლილებები. მიოფილამენტები ქრება, მიტოქონდრიები 

დეგენერირდება, გლუვი ენდოპლაზმური ბადე მატულობს, ბირთვები იზრდება და 
იქმნება ლარვის გარშემო კომპლექსი. ამის შემდეგ, მეზობელი ფიბრობლასტები 
იწყებენ კოლაგენის წარმოქმნას. ლარვის გარშემო არსებულ ცისტისებურ მასას 
ეწოდება მკვებავი უჯრედი. დაახლოებით მე-17 დღისათვის, ლარვა იწყებს დახ- 

ვევას და შეიწოვს საკვებ ნივთიერებებს მასპინძლის კუნთის სარკოპლაზმიდან. 

შემდგომში, პარაზიტ-მკვებავი უჯრედის კომპლექსს გარს ეკვრის კაპილარების 
ქსელი, სავარაუდოდ, მზარდი ლარვისათგს დამატებითი საკვების მიწოდების მიზ- 

ნით. ზრდა ხდება სწრაფად, 8 კვირაში ლარვის სიგრძე აღწევს 1 მმ-ს, ამ დროს ის 
უკვე ინფექციურია. ინკაფსულაცია იწყება, დაახლოებით 21-ე დღეს, როდესაც 

ლარვა თანდათანობით იკეთებს ორმაგ, ელიფსოიდურ კაფსულას (0,25 - 0,5 მმ სი– 
გრძის). კაფსულის გარეთა მემბრანა წარმოიქმნება მასპინძლის სარკოლემიდან, 
ხოლო შიგნითა მემბრანა, დეგენერირებული მიოფიბრილებისა და სხვა უჯრე- 
დების (როგორიცაა ფიბრობლასტები) კომბინაციას წარმოადგენს. კაფსულის 
ფორმირება სრულდება 3 თვეში. შემდგომში ხდება კაფსულის კალციფიკაცია, 
საწყისი ინფექციიდან, დაახლოებით, 6 თეეში და დასრულებისათვის საჭიროებს 
18 თვეს. თუ კალციფიკაცია დაყოვნდება, LL. §0M2MI§-ის ლარვა სიცოცხლისუნარი- 
ანობას ინარჩუნებს რამდენიმე წლის განმავლობაში. კაფსულის ფორმირებისას, 
შიგნით მოთავსებული ლარვა აჩერებს განვითარებას, ამ მდგომარეობაში მას შეუ- 
ძლია იცოცხლოს განუსაზღვრელი დროით. როდესაც ინკაფსულირებული ლარვის 
შემცველ კუნთებს შეჭამს ხორცისმჭამელი ძუძუმწოვარი, ლარვა განიცდის ექ- 
სცისტირებას და სასიცოცხლო ციკლი იწყება თავიდან. (სურ.45;სურ.46) 

რ ეპიდემიოლოგია. ტერმინი ტყის ტრიქინელოზი აღნიშნავს დაავადების 
ცირკულაციას ველურ ხორცისმჭამელებსა და მათ ნადავლს ან ლეშს შორის. ურ- 

ბანული ტრიქინელოზი, მეორე მხრიქ, აღნიშნაეს დაავადების ცირკულაციას ადა- 
მიანებს, ვირთაგვებსა და ღორებს შორის. ვირთაგვებმა და ღორებმა ნაგვით კვებ- 

ისას შეიძლება ინფიცირებული ღორის ხორცის ნარჩენებიც შეჭამონ. მკვდარი ან 
მომაკვდავი ინფიცირებული ვირთაგვებით იკეებებიან ღორები. ადამიანის დაინ- 

ფიცირება ხდება უმი ან თერმულად ცუდად დამუშავებული ლარვების შემცველი 
ღორის ხორცის, ძირითადად ძეხვეულით კვებისას. ბუნებაში, ამ ციკლის შენარჩუ- 

ნებაში მონაწილეობენ, აგრეთვე, კანიბალი თაგვები. 
ალასკაში, სადაც ადამიანის დაავადების წყაროს ხშირად წარმოადგენს პო- 

ლარული და მურა დათვი, არ აღინიშნება მკვეთრი ზღვარი ტყისა და ურბანულ 
ტრიქინელოზს შორის. 1897 წლის #იძL%-ს საჰაერო ბუშტით ექსპედიცია არქტიკა- 

ში გვაწვდის ტრიქინელოზის მძიმე შემთხვევების ფაქტებს პოლარულ დათეებში. 
არსებობს ფილმი და წიგნი, ორივე დასათაურებულია როგორც „არწივის გადა- 
ფრენა“, რომელიც მოგვითხრობს უიღბლო შვედი მკვლევარების ამბავს. როდესაც 
მათ გამოელიათ საკეების მარაგი, გადაწყვიტეს რომ ეჭამათ მათ მიერ მოკლული 
პოლარული დათვის ხორცი. ისინი იძულებულნი შეიქნენ ხორცი უმად ექამათ, 

  

475



476 

  

სამუღისინო პარაზიტოლოგია     

რადგანაც არ ჰქონდათ ცეცხლის გაჩაღების არანაირი საშუალება. საუბედუროდ, 
ხორცი იყო ინფიცირებული და მკვლევარები დაიხოცნენ. მხოლოდ 33 წლის შემ- 
დეგ მოხდა ამ ფაქტის გარკვევა და გაანალიზება, როდესაც ნაპოვნი იქნა გაყინუ- 
ლი დათვის ლეში. 

ტრიქინელოზი კოსმოპოლიტური დაავადებაა, რომელიც ყველაზე ხშირად 
გვხვდება ევროპასა და შეერთებულ შტატებში, სადაც ყოველწლიურად აღინიშ- 
ნება 150.000 – 300000 შემთხვევა. თუმცა, კლინიკურად გამოვლინებული შემთხ- 
ვევების რიცხვი 150-ზე ნაკლებია. დაავადება იშვიათია ტროპიკებსა და სუბ- 
ტროპიკებში, იმის გამო, რომ მოსახლეობა ღორის ხორცს, და საერთოდ ხორცს, 

ნაკლებად იყენებს საკვებად, მათ კვებით რაციონში ძირითადად შედის თევზი, 

თუმცა, ტროპიკების ზოგიერთ ნაწილში მოსახლეობა ცილებს ღებულობს ღორის 
ხორციდან ან სხვა სახის ხორციდან; და მაინც დაავადება აქ იშვიათია. ებრაელები, 
ინდოელები და მუსლიმანები არ ავადდებიან რელიგიური აკრძალვის გამო, ასევე 

ვეგეტარიანელებიც. 
საქართველოში მიკროკერების შესწავლის შედეგად დადგენილ იქნა, რომ 

ადამიანი ტრიქინელოზით ავადდება ძირითადად შინაური ღორებისგან. მათ 
საკვებად უშვებენ სოფლის, რაიონის ან ქალაქის ნაგავსაყრელებზე (ქობულეთი, 
ზუგდიდი, თბილისში - გლდანის რაიონი), ასევე ტყეში (თელავი, ახმეტა და სხე.). 
ადამიანის დასნებოვნებათა შემთხეევები მატულობს შემოდგომა-ზამთრის პერი- 
ოდში, როდესაც ხდება საკვებად ღორის ხორცის მასიური გამოყენება. 

9 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ტრიქინელოზის ძირითადი სიმპტომე- 
ბი ვითარდება ლარვების ინვაზიის შედეგად კუნთოვან და სხვა ქსოვილებში და 
მასპინძლის მხრიდან ჰიპერიმუნური რეაქციით, რომელიც გამოწვეულია ლარვის 
მიერ გამოყოფილი სეკრეტებითა და მეტაბოლიტური გვერდითი პროდუქტებით. 

კლინიკური სიმპტომების გამოვლინება იშვიათია; მწვავე შემთხვევების დროს 
დაავადების მიმდინარეობა სიმპტომების გამოვლინების მიხედეით შეიძლება 
დაიყოს სამ ფაზად: (1) მსუბუქი სიმპტომების - რომელიც ვითარდება ზრდასრული 
მდედრის შეჭრით ლორწოვან ან ლორწქვეშა ქსოვილში; 2) მძიმე –– ლარვის მი- 
გრაციის განმავლობაში; 3) ზომიერი სიმპტომების განვითარება ხდება ლარვების 
კუნთოვან უჯრედებში შეღწევისა და ინკაფსულაციის შემდეგ. სიმპტომები, ჩვეუ- 

ლებრივ, სუსტდება 30 დღის შემდეგ. 
პირველი ფაზის სიმპტომები ჩნდება ინფექციური ლარვის გადაყლაპვიდან 12 

საათი - 2 დღის შემდეგ. ლარვის მიერ გამოწვეული მიკროსკოპული დაზიანებე- 
ბი ანთებითი ხდება მასპინძლის მხრიდან განვითარებული რეაქციის გამო ჭიის 
ექსკრეტებსა და თანმდევ ბაქტერიულ ინვაზიაზე. ხშირად ალინიშნება გულის 
რევა, ცხელება, დიარეა, ძლიერი ოფლიანობა. შეიძლება აღინიშნოს, აგრეთეე, 
სახის შეშუპება სუსტი სიწითლით. ეს სიმპტომები 5-7 დღეში სუსტდება. 

მეორე ფაზა შეიძლება გაგრძელდეს 3 კვირას; ამ ფაზას ახასიათებს ისეთი 
სიმპტომები, რომლებიც ისეთი დაავადების მსგავსია, როგორიცაა რევმატიზმი, 

პნევონია, ენცეფალიტი, პლევრიტი, მენინგიტი, მიოკარდიტი, პერიტონიტი. 
მესამე ფაზის განმავლობაში შეიძლება აღინიშნოს კუნთების ძლიერი 

ტკივილი, გაძნელებული სუნთქვა, სახის კუნთების შეშუპება, სისხლის წნევისა 
და პულსის დაქვეითება, გულის დაზიანება, ნერვული მოშლილობები, ჰალუცი- 
ნაციების ჩათვლით. სიკვდილის მიზეზი შეიძლება გახდეს გულის უკმარისობა, 
გართულებები სასუნთქი სისტემის მხრიდან, პერიტონიტი, ცერებრალური გარ- 
თულებები. 

ტრიქინელოზის შემთხვევებიდან უმრავლესობა მიმდინარეობს ასიმპტომუ- 
რად, დაავადების დადგენის გარეშე. საეჭვო შემთხვევებში საჭიროა რამდენიმე 
ლაბორატორიულ-დიაგნოსტიკური პროცედურის ჩატარება. მნიშვნელოვანია 

დადებით პასუხი კანის და სეროლოგიური ანალიზებიდან. უარყოფითი პასუხი 

 



    

სამეღისინო პარაზიგოლოგიბ ===============   

დასკვნის საშუალებას არ იძლევა, განსაკუთრებით დაავადების ადრეულ ეტაპე- 
ბზე. ინტრადერმული ანალიზი ლარვებიდან დამზადებული სუსპენზიის გამოყენ- 
ებით საკმაოდ მგრძნობიარეა და დადებით პასუხს იძლევა 1 საათში, თუ საეჭეო 
ინფექცია 2-3 კვირის მაინც არის. დაახლოებით 5 მმ დიამეტრის ზოლის გაჩენა 
მიუთითებს ჭიის არსებობაზე. არსებობს სხვა სეროლოგიური პროცედურებიც, 

რომლებიც მსგავსი მგრძნობელობის ხარისხისაა, როგორიცაა ფლოკულაციისა 
და აგლუტინაციის ტესტი. LLI5ტ –- იმუნოსორბენტული ანალიზის მეშვეობით 
პლაზმაში ანტისხეულები შეიძლება აღმოჩენილ იქნას ინფექციიდან მე-12 დღეს. 

საბოლოო დიაგნოზის დასმა ხდება ცოცხალი ლარვის აღმოჩენით კუნთის 

ბიოფსიურ მასალაში. ეს პროცედურა ტარდება ინფექციიდან მესამე ან მეოთხე 

კვირაზე; კუნთის ანათალს იღებენ, ჩვეულებრივ, დელტისებური კუნთიდან, ათ- 
ავსებენ ორ სასაგნე მინას შორის და ათვალიერებენ მიკროსკოპში. გარდა ამისა, 
კუნთის ანათალი შეიძლება ჯერ დამუშავდეს პეპსინით, ხოლო შემდეგ შესწავლილ 
იქნას მიკროსკოპულად ლარვის აღმოსაჩენად. 

« მკურნალობა. ტრიქინელოზის სამკურნალოდ არ არსებობს სრულფასოვა- 
ნი მედიკამენტი. ალბენდაზოლისა და მებენდაზოლის თერაპიული ღირებულება 
არადამაჯერებელია. სასარგებლოა წოლითი რეჟიმი და ანალგეტიკების მიღება 
სიმპტომების შესამსუბუქებლად. ზოგიერთ შემთხვევაში, რომელშიც ჩართულია 
გული და ნერვული სისტემა, წარმატებით გამოიყენება სტეროიდებით მკურნალობა 
ანთებითი პროცესებისათვის დამახასიათებელი სიმპტომების შესამსუბუქებლად. 

4“ მასპინძლის იმუნური პასუხი. სპირალური ტრიქინელას სასიცოცხლო ციკლში მასპინძ- 

ლის იმუნურ პასუხს იწვევს ლარვის მიგრაციული ფაზა და ზრდასრულის ნანლავური ფაზა.ადრეული 

ინფექციის (4-8 დღე) განმავლობაში მიგრირებადი ლარვები შეიძლება აღმოჩენილ იქნას სხვადასხვა 

ქსოვილებში, მაგალითად ფილტვის ალვეოლებში. ამ დროს წარმოქმნილი ლიმფოციტების, მაკროფ– 

აგებისა და ეოზინოფილების ინფილტრაციის ზრდა უკავშირდება 7#2 პასუხის დროებით მატებას. 

ინფექციის უფროგვიან სტადიაზე (მე- 14 დღე) აღინიშნება ამ უჯრედების ძალზე შეზღუდული აქტი- 
ვაცია, რაც მიუთითებს თანდაყოლილი იმუნური პასუხის დათრგუნვაზე. ნაჩვენები იქნა, რომ ზრ- 

დასრული ჭიების გამოდევნა ნაწლავიდან გამოწვეულია IL-9-ის მიერ 72 ციტოკინების, IL-4 და IL- 

13-ს აქტივაციით. 

ი პროფილაქტიკდ ყველაზე ეფექტურ გზას დაავადების პროფილაქ- 
ტიკისთვის წარმოადგენს მოსახლეობის გათვითცნობიერება, კონტროლი ღორის 
ხორცის წარმოებაზე უნდა გამკაცრდეს. იმ მოთხოვნით, რომ ნაგავი, რომელიც 
შეიცავს ხორცის უმ ნარჩენებს და შეიძლება ღორის მიერ იქნას საკვებად გამოყენ- 
ებული, უნდა წინასწარ გასტერილდეს. ღორის ხორცის მიკროსკოპული შესწავლა 
უნდა კვლავ დაინერგოს და მოდერნიზაცია განიცადოს. დაბოლოს, საზოგადოება 
უნდა იქნას ინფორმირებული, რომ ღორის ხორცის მომზადებისას ტემპერატურა 
უნდა იყოს 70%-ზე მაღალი, რომ ხორცს არსად არ ჰქონდეს ვარდისფერი შეფერი- 

ლობა, ასეთ პირობებში კვდება ინფექციური ლარვები. ღორის ხორცის მომზადე- 
ბა, განსაკუთრებით შეწვა, მიკროტალღოვან ღუმელში, უნდა შემოწმდეს ხორცის 
თერმომეტრით, ტემპერატურა უნდა იყოს 77% მაინც. 

IIIL 5I0CILILIMILM1I I 4 

ადამიანის დაავადების გამომწვევი ნემატოდების მეორე ჯგუფია კლასი 5600 
იიი(02. ამ კლასის წარმომადგენლებს გააჩნიათ განსხვავებანი როგორც მორფოლო- 
გიურად, ასევე სასიცოცხლო ციკლში. თუმცა, ყველას აქვს ფასმიდები, მცირე 
ზომის, წყვილი ქემორეცეპტორები, რომლებიც მოთავსებულნი არიან ანუსის უკან. 

ქვემოთ განხილულია ხუთი ნემატოდის ზრდასრული ფორმა, რომლებიც ადამიანის 
ნაწლავის ინფიცირებას ახდენენ; ეს ნემატოდებია: 51იილ ლ10:ძ0§ 5(6LC0+>II5, #იC/108- 
(იი9 ძსიძიი210, MიC2(იL გოთი იგვის§, #5C9015 სი ნIIC01005 და Mიბილიხ1ს5 VCIთICVI20LCL§5. 
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სამედიხინორ პარაზიბპოლობია 

ნაწლავის სტრონგილოიდესი - 
5(-იიყMVI01ძი§ 5(0LC0L211§ 

  

ნაწლავის სტრონგილოიდესი და ამ გვარის სხვა წარმომადგენლები ერთ- 
მანეთს ემსგავსებიან იმ ნიშნით, რომ მათ გააჩნიათ პირდაპირი ანუ ჰომოგონი- 
ური სასიცოცხლო ციკლი (მხოლოდ პარაზიტული) და არაპირდაპირი ანუ ჰეტერ- 
ოგონიური სასიცოცხლო ციკლი, რომელშიც თავისუფლად მცხოვრები თაობები 

შეიძლება ჩანაცვლებულ იქნას პარაზიტული თაობით, გარემო პირობებისაგან 
დამოკიდებულებით. როგორც ჰომოგონიური სასიცოცხლო ციკლი, ასევე ჰეტ- 

ეროგონიური სასიცოცხლო ციკლის პარაზიტული ფაზა მხოლოდ პროტანდრო- 
გონულ მდედრებს მოიცავს; ხოლო თავისუფლად მცხოვრებ ფორმებში გვხვდება 
როგორც მამრი, ასევე, მდედრი ზრდასრული ფორმა. პროტანდროგონულ ფორმე- 
ბში თავდაპირველად ვითარდება მამრობითი გამრავლების სისტემა, შემდეგ ეს 
სისტემა ქრება. ამის შემდეგ ვითარდება მდედრობითი სისტემის ორგანოები, რაც 
ქმნის ისეთ შთაბეჭდილებას, რომ თითქოს ჭია პართენოგენეზურად მრავლდება. 
პროტანდროგონული, პარაზიტული მდედრების სიგრძე, დაახლოებით, 2 მმ-ია, 
ხოლო სიგანე 0,04 მმ. საყლაპავი, რომელსაც არ გააჩნია უკანა ბოლქვი, სხეუ- 
ლის სიგრძის ერთ მესამედამდე გრძელდება და შეიცავს თხელ პირის კაფსულას. 
ვულვა მოთავსებულია სხეულის უკანა მესამედში; დიდელფურ საშვილოსნოში 
ყოველთვის არის კვერცხების მცირე რაოდენობა. თავისუფლად მცხოვრები მამ- 
რების სიგრძე, დაახლოებით, 1 მმ-ია, ხოლო თავისუფლად მცხოვრები მდედრების 
– 2-2,5 მმ. თავისუფლად მცხოვრები მდედრების საშვილოსნო შეიცავს გაცილე- 
ბით უფრო მეტ კვერცხს, ვიდრე პარაზიტულის. თავისუფლად მცხოვრები მდ- 
ედრი უფრო დიდიც არის ზომით, მისი ვულვა მდებარეობს სხეულის შუა ნაწილში. 
(სურ.47) 
_. ი სასიცოცხლო ციკლი . ნაწლავის სტრონგილოიდესის სასიცოცხლო ციკ- 
ლი შეიძლება დაიყოს სამ ფაზად: თავისუფლად მცხოვრები, პარაზიტული და აუ- 
ტოინფექციის ფაზად. (სურ.47) 

4“ თავისუფლად მცხოვრები ფაზა. თბილი კლიმატის პირობებში თავისუ- 
ფლად მცხოვრები სტრონგილოიდესი სახლობს ნოტიო ნიადაგში. კოპულაცია ხდება 
ნიადაგში. ოოციტში სპერმის შეღწევის შემდეგ, სპერმის ბირთვი იშლება; სპერმის 
შესვლა უბრალოდ ააქტიურებს ოოციტს პართენოგენეზური განვითარებისათვის, 
სპერმის გენეტიკური მასალა არ მონაწილეობს ჩანასახის განვითარებაში. კვერცხის 
დადების შემდეგ პირველი სტადიის რაბდიტული ლარვა კარგად არის განვითარე- 
ბული და საჭიროებს მხოლოდ რამდენიმე საათს განვითარების დასრულებისათვის. 
კვერცხი იჩეკება ნიადაგში, გამოთავისუფლებული ლარვა აქტიურად იკვებება ორ- 
განული ნარჩენებით, ოთხჯერ იცვლის კანს და ყალიბდება სქესმწიფე ზრდასრულ 
ფორმად. ეს თავისუფალად ცხოვრების ანუ ჰეტეროგონიური ციკლი შეიძლება ასე 

გაგრძელდეს, მაგრამ თუ გარემო პირობები არახელსაყრელია, რაბდიტული ლარვა 

ორჯერ იცვლის კანს და გარდაიქმნება არაკვებით, ფილარიულ ლარვად, რომელიც 

წარმოადგენს ინფექციურ ფორმას ადამიანისათვის. 
თ“ პარაზიტული ფაზა. შესაფერის მასპინძელ ადამიანთან ან სხვა ხელსაყ- 

რელ მასპჰინძელთან შებვედრის შემდეგ, ფილარული ლარვა მაშინვე იჭრება მის 
კანში და ლიმფური ან კანის მცირე ვენებით გადაიტანება ქვემო ღრუ ვენაში, 
საიდანაც ის ხვდება გულის მარჯვენა ნაწილში და ფილტვის არტერიით გადაი- 
ტანება ფილტვებში. ფილტვებში მესამედ კანის ცვლის შემდეგ ლარვები აღწევენ 
ფილტვის კაპილარებს და შედიან ალვეოლებში. არსებობს ლაბორატორიული 
მონაცემები, ექსპერიმენტულად ინფიცირებული ცხოველების გამოყენებით, რომ 
ყველა ლარვა არ გადის ფილტვის გზას იმისათვის, რომ მიაღწიოს ნაწლაეებს. 
თუმცა, ადამიანების შემთხვევაში, ინფიცირებული პაციენტების უმრავლესობაში 
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არსებული სიმპტომები ფილტვების გზის არსებობაზე მეტყველებს. 

ალვეოლებიდან ლარვა მოძრაობს სასუნთქი გზის ზემო მიმართულებით, 

ხორხსარქველისკენ. ხველისა და მასპინძლის მიერ ლარვების გადაყლაპვისას 

ლარვები მიგრირებენ საყლაპავისაკენ და ქვემოთ, წგრილი ნაწლავისაკენ, სადაც 

უკანასკნელი კანის ცვლის შემდეგ, გარდაიქმნებიან პროტანდროგონულ ჭიებად. 
ინფექციიდან 25-30 დღეში ჭია შედის წვრილი ნაწლავის ლორწოვანში და წარმო- 

ქმნის ჩანასახის შემცველ კვერცხებს. ზოგიერთი მკვლევარი აღნიშნავს, რომ ჩანა- 
სახების წარმოქმნა ხდება პართენოგენეზულად, ზოგი კი აღნიშნავს, რომ ხდება 
განაყოფიერება. კვერცხები, ზომით 54 X 32 მკმ-ზე, გარედან დაფარულია თხელი, 

გამჭირვალე ნაჭუჭით; ისინი იჩეკებიან ლორწოვანში, მათგან გამოდის პირველი 

სტადიის რაბდიტული ლარვები, რომლებიც იკვებებიან ნაწლავის სანათურში გავ- 

ლის პერიოდში და ფეკალიებთან ერთად ტოვებენ მასპინძლის სხეულს. ფეკალიებ– 
ში კვერცხების აღმოჩენა იშვიათია. ხელსაყრელ პირობებში რაბდიტული ლარვებ- 
ის მეტამორფოზის შედეგად ორჯერ კანის ცვლის შემდეგ მიიღება ინფექციური 
ფილარიული ლარვები. 

რთ აუტოინფექციური ფაზა. მასპინძლის მომნელებელ სისტემაში გადაადგ- 
ილებისას, რაბდიტულმა ლარვამ შეიძლება განიცადოს ორგზის კანის ცვლა და 
გარდაიქმნას ფილარიულ ლარვად., ნაწლავის ლორწოვანის ან ანუსის გარშემო 

არსებული კანის მეშვეობით, ის ხვდება სისხლის მიმოქცევის სისტემაში და განა- 
გრძობს პარაზიტულ ცხოვრებას მასპინძლის სხეულის დატოვების გარეშე. ასეთი 
ციკლი იშვიათობას არ წაროადგენს; აუტოინფექციის გამო მეორე მსოფლიო ომის 
ზოგიერთი ვეტერანი ინფექციას ატარებდა 50 წელზე მეტი ხნის განმავლობაში. 

რ ეპიდემიოლოგია. ადამიანის დაინფიცირება ლარვებით ხდება მიწასთან 
მჭიდრო კონტაქტით, უფრო იშვიათად, ლარვებით დაბინძურებული წყლის მიღე– 

ბისას. მსოფლიოში სტრონგილოიდოზით დაავადების შემთხვევათა რაოდენობა, 
თანამედროვე შეფასებით, აღწევს 100-200 მილიონს. აზიაში ეს რიცხვი შეადგენს 
21 მილიონს, ყოფილ საბჭოთა კავშირში 900 000, აფრიკაში 8,6 მილიონს, ტროპი– 

კულ ამერიკაში 4 მილიონს, ჩრდილოეთ ამერიკაში 400 000 და წყნარი ოკეანის კუნ- 
ძულებზე 100 000 თავისუფლად მცხოვრები ფორმები თავს კარგად გრძნობენ თბი– 
ლი, ნოტიო კლიმატის პირობებში, სადაც სანიტარული მდგომარეობა დადგენილ 
სტანდარტზე დაბალია. შეერთებულ შტატებში, გონებრივად ჩამორჩენილთა სახ- 
ლებში აღინიშნება ფეკალიებში ინფექციური ლარვების ფართოდ გავრცელება; თუ 
ამას ემატება ცუდი სანიტარული პირობები და/ან პირადი ჰიგიენის დაუცველობა, 

ინფექციის დონე იზრდება. ნიუ-იორკ სიტიში I,437 გონებრივად ჩამორჩენილი პა- 
ციენტის შესწავლამ გამოავლინა ინფექციის დონე 18%. იმის გამო, რომ ძაღლები 
და კატებიც წარმოადგენენ ინფექციის წყაროს ადამიანებისათვის, დავადება შეი- 
ძლება ჩაითვალოს ზოონოზურად. 

საქართველოში სტრონგილოიდოზი პირველად გამოავლინეს და აღწერეს ნ. 
ყიფშიძემ და ი, ხითარიძემ. 

ადამიანისათვის სტრონგილოიდოზის გამომწვევ მეორე სახეობას წარმოად- 
გენს 5წიიწ)/10Iძ0§ MVCII-ხიIიI, რომელიც აღწერილი იქნა ახალ გვინეასა და სუბ- 
საჰარულ აფრიკაში. ამ სახეობისადმი მიდრეკილება აღინიშნება 4 წლამდე ასაკის 
ბავშვებში. იგი ხშირად იწვევს ფატალურ მდგომარეობას, რომელსაც ეწოდება გა- 
ბერილი მუცლის სინდრომი. ფიქრობენ, რომ ამ დროს ინფექციის წყაროს წარ- 
მოადგენს დედის რძე. 

თ« სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. კანის ფაზისათვის დამახასიათებელია 
მცირე სისხლჩაქცევები, შეშუპება და ძლიერი ქავილი კანის იმ ადგილებში, რომ- 

ლებიდან მოხდა ფილარიული ლარვების ინვაზია. ლარვების ინვაზიის ადგილებში, 
შემთხვევით, შეიძლება მოხდეს ინფიცირება მიკრობებით, რაც იწვევს ძლიერ ან- 
თებას. 
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ლარვის მიგრაცია ფილტვების გავლით ქმნის ფილტვის ფაზას. ფილტვების 

დაზიანებამ, რომელიც გამოწვეულია მასიური უჯრედული რეაქციით, შეიძლება 

შეაფერხოს ლარვის შემდგომი გადაადგილება. თუ ეს მოხდა, ლარვა ვითარდება 

ფილტვებში და იწყებს გამრავლებას, ისევე როგორც ნაწლავებში მოხდებოდა. ამ 
დროს პაციენტებს უვითარდება გულმკერდში წვის შეგრძნება, ხველა და ბრონქო- 
პნევმონიის სხვა სიმპტომები. 

ნაწლავური სიმპტომები ჩნდება მაშინ, როდესაც მდედრი ჭიები შეაღწევენ 
ნაწლავის ლორნოვანში ან, იშვიათად, კუნთოვან შრეშიც კი. სხვადასხვა სიმძიმის 
ინფექცია იწვევს ტკივილს და ძლიერ წვას მუცლის არეში, რასაც თან ახლავს გუ- 
ლის რევა, პირღებინება და ხანგამოშვებით დიარეა. ხანგრძლივად მიმდინარე ინ- 

ფექცია იწვევს ქრონიკულ დიზენტერიას და წონის კლებას. ეს ხდება უფრო ხშირ- 
ად მაშინ, როდესაც 1) ხდება ქსოვილების მასიური დაინვაზირება ფილარიული 
ლარვებით 2) მეორადი ბაქტერიული ინფექციების დროს ნაწლავის ლორწოვანის 
დაწყლულების გამო ან ქ) იმუნოსუპრესიის დროს (შიდს-ის მქონე პაციენტებში). 

ყველაზე დამაჯერებელია დიაგნოზი, რომელიც ეყრდნობა რაბდიტული ან 
ფილარიული ლარვების მიკროსკოპულ იდენტიფიკაციას ფეკალიებში. თუმცა, 
5. წსCIIლხიიI-ით ინფიცირებული ბავშვები ფეკალიებში გამოყოფენ კვერცხებს. 
ზუსტი დიაგნოზი მოითხოვს, რომ ნაწლავის სტრონგილოიდესის ლარვები განსხ- 
ვავებულ იქნას ანკილოსტომიდების ლარვებისაგან, რომლებსაც ისინი ემსგავს- 

ებიან. შემთხვევით, სტრონგილოიდესის კვერცხებიც ხვდებიან ფეკალიებში, 
ასეთ შემთხვევაში ეს კვერცხები, ისევე როგორც 5. ჩსიIIინიLი!–ს კვერცხები უნდა 
განვასხვავოთ ანკილოსტომიდების კვერცხებისაგან. იგივე სამართლიანია იმ 
შემთხვევაშიც, როდესაც ხდება დუოდენალური სითხის გამოკელევაც. საჭიროა, 
აგრეთვე, ნახველის გამოკვლევაც ლარვების შემცველობაზე. სასარგებლოა სე- 
როლოგიური ანალიზიც. წარმატებით გამოიყენება ფერმენტდაკავშირებული იმუ- 
ნოსორბენტული ანალიზი (LLCI5#). 

4“ მკურნალობა. წარმატებით გამოიყენება დღიურად 400 მგ ალბენდაზო- 
ლის პერორალური მიღება 3 დღის განმავლობაში. საცდელ შემთხვევებში, ივერ- 
მექტინის (200 მგ/კგ) ერთჯერადმა ორალურმა დოზამ მოგვცა ძალიან კარგი შე- 

დეგები, განკურნების მაღალი პროცენტით, 90 % და მეტი. აღნიშნულია ნაწლავის 
ფაზის რეციდივები, განსაკუთრებით იმუნოკომპრომეტირებულ პაციენტებში 

(სიმსივნიან პაციენტებში დასხივების შედეგად, ტრანსპლანტირებულ პაციენტებ- 
ში, ძიდს-იან პაციენტებში და სხვა). 

4“ მასპინძლის იმუნური პასუხი. ნანლავის სტრონგილოიდესი ითვლება ოპორტუნისტულ 

პარაზიტად. 

თ პროფილაქტიკა - პროფილაქტიკა გულისხმობსსადამიანისექსკრემენტების 
გაუვნებელყოფას სანიტარული ნორმების დაცვით, კანის დაცვას დაბინძურებულ 
ნიადაგთან კონტაქტისაგან და აუტოინფექციის დროს შესაბამის მკურნალობას. 
იმ შემთხვევაში, თუ ორსულ ქალებსა და იმ პაციენტებს, რომლებიც იმუნოსუპრე- 
სორული თერაპიის კანდიდატები არიან, აღმოჩნდებათ §. წVიIIიოხიLი! ან 5. §(0LC0L2- 
M5 ინფექცია, უნდა ჩაუტარდეთ მკურნალობა. 

ადამიანის ანპილოსტომიდოჯსი 

ანკილოსტომიდოზი იყო და დღესაც რჩება ყველაზე ფართოდ გავრცელე- 
ბულ და მნიშვნელოვან პარაზიტულ დაავადებად. მალარიის, ამებიაზისა ან 
შისტოსომოზისგან განსხვავებით, ანკილოსტომიდოზი შესაძლოა არ იყოს კლინი- 
კურად თვალსაჩინო, მაგრამ მას შეუძლია ძლიერი დაზიანება მიაყენოს მთელს 
მოსახლეობას ძალ-ღონის, სიცოცხლისუნარიანობის დაქვეითებისა და ზოგადად 
ჯანმრთელობის მდგომარეობის თანდათანობითი გაუარესებით. შუა და შორეულ 
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აღმოსავლეთის ზოგიერთ ნაწილში (რამდენიმე ათწლეულის წინ აშშ-ს სამხრეთ- 
აღმოსავლეთ ნაწილში) ხშირია, როდესაც დაავადებული ხდება ლეთარგიული და 
უმოქმედო, რაც იწვევს დიდ ეკონომიკურ ზარალს. მიუხედავად იმისა, რომ მიღ- 
წეულია დიდი პროგრესი ამ დაავადებასთან ბრძოლისა და აღმოფხერის საქმეში, 
ანკილოსტომიდოზი რჩება მოსახლეობის ჯანმრთელობის მთავარ პრობლემად 
მსოფლიოს მრავალ კუთხეში, განსაკუთრებით განვითარებად ქვეყნებში. 

ადამიანებში დაავადების გამომწვევი სახეობებია თორმეტგოჯას ანკილოს- 
ტომა -–– #იCა05(008 ძსიძიოიი1 და ამერიკული ნეკატორი -–– M00210L გო60IICგის§. 
იმის გამო, რომ ამ ნემატოდებს აქვთ მსგავსი მორფოლოგია და სასიცოცხლო ციკ- 
ლი,ისინი ერთად იქნებიან განხილულნი მათ შორის განსხვავებათა აღნიშენით. 

ამერიკული ნეკატორი - Mითიი, ტოიოივისა და თორმეტგოჭზას 
ანკილოსტომა - ტით/0%(ით9 ნსიძ“ი5!!5§ 

ორი სახეობიდან თორმეტგოჯას ანკილოსტომა ითვლება უფრო პათოგენუ- 
რად; ამ სახეობის ზრდასრული ფორმა, თუმცა, მორფოლოგიურად ძალიან ჰგავს 
ნეკატორს, მასზე ცოტათი უფრო დიდი ზომისაა. მდედრის სიგრძე შეადგენს 9-13 
მმ-ს, ხოლო მამრის - 5-11 მ-ს. მდედრების გამრავლების სისტემა დიდელფურია; 
მამრებს გაჩნიათ ერთადერთი სათესლე. მამრს უკანა ბოლოზე გააჩნია ქოლგისე- 
ბური ჩანთა ლოპოტებით (საკოპულაციო ჩანთა), რომელიც გარს ეკვრის მდედრე- 

ბის ეულეას და ამაგრებს მამრს კოპულაციის განმავლობაში. მდედრი ნეკატორის 
გულვა მდებარეობს სხეულის წინა ნახევარში. ამერიკულ ნეკატორს პირის კაფსუ- 
ლის დორსალურ კედელზე გააჩნია ნახევარმთვარისებური ქიტინოვანი, მჭრელი 
წყვილი ფირფიტა და მოღუნული კბილი, ვენტრალურ კედელზე წყვილი სამკუთხა 
ლანცეტი. თორმეტგოჯას ანკილსტომას კი პირის კაფსულის ვენტრალურ კედ- 
ელზე გააჩნია ორი წყვილი კბილი. (სურ.48) 

ამ ორი სახეობის კვერცხები ერთმანეთისაგან არ განსხვავდებიან, მხოლოდ 
ნეკატორის კეერცხები ოდნავ უფრო დიდია და შეადგენს 64-76 მკმ-ს სიგრძით და 
36-40 მკმ სიგანით. ორივე სახეობის კვერცხი დაფარულია თხელი, გამჭირვალე 
ნაჭუჭით; კვერცხს აქვს მომრგვალებული, ბლაგვი ბოლოები და დადების მომენტ- 
ში შეიცავენ დაუნაწევრებელ ჩანასახებს. 

9 სასიცოცხლო ციკლი თორმეტგოჯას ანკილოსტომის მასპინძელი, 
თითქმის ყოველთვის არის ადამიანი, მაშინ როდესაც ნეკატორის მასპინძელი 
ხშირად, არის ძაღლიც. კვერცხები გამოდის ფეკალიებთან ერთად; ოპტიმალურ 
პირობებში (ტემპერატურა 23-33 და ორგანული ნივთიერებებით მდიდარი 
ქვიშნარი ნიადაგი) 1-2 დღეში მწიფდება რაბდიტული ლარვა და იჩეკება თხელ- 
კედლიანი ნაჭუჭიდან. 275 მკმ სიგრძის ახლადგამოსული ლარვა იკვებება ნიადა- 
გის ბაქტერიებითა და ორგანული ნივთიერებებით და 5 დღეში ორმაგდება ზომ- 
აში. ორჯერ კანის ცვლის შემდეგ რაბდიტული ლარვა გარდაიქმნება ინფექციურ 
ფილარიულ ლარვად, რომელიც არ იკვებება. ბოლო კანის ცვლის კუტიკულა ნარ- 

ჩუნდება და გარს ეკვრის ლარვას გარსის სახით. 
აქტიური, გარსშემოცლილი ლარვა სახლობს ნიადაგში 10 სმ-ის სიღრმეში 

ჰვერცხების დადების ადგილიდან 50 სმ-ში, სადაც მას შეუძლია გაძლოს 6 კვირამ- 
დე. ადამიანის დაინფიცირება ხდება ლარვის შეჭრით კანში, ჩვეულებრივ ტერფე- 
ბიდან ან ფეხებიდან. შეჭრა, უფრო ხშირად, ხდება თმის ფოლიკულების, ფორე- 
ბის ან კანის დაზიანებების მეშვეობით, მასპინძლის კანში შეჭრის შემდეგ, ლარვა 
ხვდება ლიმფურ სისტემაში, შემდეგ გულის მარჯვენა ნაწილში და ფილტვის არ- 
ტერიით ფილტვებში. ფილტვის კაპილარების გასკდომის შემდეგ ლარვები მიგრი- 
რებენ ალვეოლებში, მიჰყეებიან სასუნთქ გზას ზემოთ, კანს იცვლიან გზაში და 
შემდეგ ხდება მათი ამოხველება და გადაყლაპვა. მიგრაციის პერიოდი გრძელდება, 
დაახლოებით, ერთი კვირა. მესამედ კანის ცვლისას, თითოეული ლარვა ივითარებს 
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დროებით პირის კაფსულას, რაც მას საშუალებას აძლევს გარდაიქმნას მკეებავ 
ჭიად. როდესაც ლარვა მიაღწევს წვრილ ნაწლავს, ის აქტიურად გადაადგილდება 
მიკროხაოებს შორის სივრცეში, სადაც ხდება მეოთხედ კანის ცვლა, დაახლოებით 
მე-13 დღეს. სქესმწიფე ფორმას აღწევენ მასპინძელში შეჭრიდან 5-6 კვირაში. 

თორმეტგოჯას ანკილოსტომით დაინფიცირება შეიძლება მოხდეს პირის 

ღრუში მოხვედრის გზითაც; ზოგიერთ ენდემურ ზონაში სწორედ ეს არის ინვაზიის 
მთავარი გზა. გადაყლაპვის შემდეგ ფილარიული ლარვა კანს იცვლის ორჯერ და 
სქესმწიფობას აღწევს წვრილ ნაწლავში. (სურ.48) 

9 ეპიდემიოლოგია. 72,5 მილიონ ადამიანს გააჩნია #4. ძსიძიი2I9, რომლის უმ- 
რავლესობა (59 მილიონი) მოდის აზიაზე. 383,4 მილიონი ინფიცირებულია M. გთი- 
ლვიყ§-ით მთელ მსოფლიოში, აქედან 1 მილიონი ცხოვრობს შეერთებულ შტატებში. 

თორმეტგოჯას ანკილოსტომა აღინიშნება სამხრეთ ევროპაში, ჩრდილოეთ 
აფრიკაში, ინდოეთში, ჩინეთში, იაპონიასა და სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიაში. 

აღნიშნულია, აგრეთვე, ჰავაელ ინდიელებში, შეერთებული შტატების იზოლირე- 

ბულ ადგილებში, კარიბის ზღვის კუნძულებზე; ბელგიასა და დიდ ბრიტანეთში და- 
ვადება აღინიშნება მეშახტეებში ანემიის კლასიკური ფორმით. შვეიცარიაში, გერ- 
მანიასა და იტალიაში ინფიცირებულები აღინიშნებიან გვირაბების მშენებლებს 
შორის. 

ამერიკული ნეკატორი, განსხვავებით თორმეტგოჯას ანკილოსტომისაგან, 

წარმოადგენს ახალი სამყაროს, ანუ ამერიკულ სახეობას. ის გვხვდება შეერთებუ- 
ლი შტატების სამხრეთით, ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკაში და კარიბის ზღვის 
კუნძულებზე. ეს სახეობა დამახასიათებელია, აგრეთვე, აფრიკის, ინდოეთის, 

სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიის, ჩინეთისა და წყნარი ოკეანის სამხრეთ-დასავლეთ 
კუნძულებისათვის. 

ანკილოსტომიდების გავრცელებაში ოთს ძირითად ფაქტორს წარმოად- 
გენს: 1) დაჩრდილული ქვიშნარი ან თიხნარი ნიადაგი; 2) საკმარისი ტენიანობა, 

კვერცხებისა და ლარვების განვითარების უზრუნველსაყოფად (მაგ., 75-125 სმ 
ნალექიანობა წლის თბილ თვეებში); 3) ნიადაგის დაბინძურება კვერცხების შემ- 
ცველი ფეკალიებით ცუდი სანიტარული პირობების ან/და ადამიანის ფეკალიების 
სასუქად გამოყენების გამო და 4) მოსახლეობის ნებითი თუ საჭიროებითი კონ- 
ტაქტი დაბინძურებულ ნიადაგთან. 

თ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ადამიანის ანკილოსტომიდოზის მიმდი- 
ნარეობა შეიძლება დაიყოს სამ ფაზად: ინვაზია, მიგრაცია და ნაწლავში დასახლება. 

ინვაზია იწყება ინფექციური ლარვის შეჭრით ადამიანის კანში. კანის ზედა- 
პირული შრეების დაზიანება თუმცა უმნიშვნელოა, მაგრამ მასპინძლის მხრიდან 
უჯრედულ რეაქციას, რომელიც სტიმულირდება სისხლძარღვებში ლარვის შე- 
ჭრით, შეუძლია ლარვის იზოლირება და მოსპობა. ადგილობრივი გაღიზიანება 
ლარვის ინვაზიის ადგილას და თანმხლები ბაქტერიებით გამოწვეული ანთება 
იწვევს ჭინჭრის ციების (ჭინჭრის გამონაყარს) მდგომარეობას. 

მიგრაციის ფაზა წარმოადგენს პერიოდს, რომლის დროსაც ლარვა გამო- 
დის ფილტვის კაპილარებიდან, შედის ალვეოლებში, ადის ზემოთ ბრონქებში და 

ხახაში. ამ მიგრაციის შედეგად შეიძლება განვითარდეს ძლიერი სისხლჩაქცევა, 
თუ ლარვების რაოდენობა ძალიან დიდია; სხვა შემთხევევაში აღინიშნება მხოლოდ 

მშრალი ხველა და ყელის ტკივილი. იმ ადგილებში, სადაც რეინფექცია გამუდმე- 
ბით აღინიშნება, თორმეტგოჯას ანკილოსტომის ლარვას, მასპინძლის ორგან- 
იზმში შეღწევის შემდეგ შეუძლია ჩონჩხის კუნთებში ინეაზია, სადაც ის რჩება 
მთვლემარე მდგომარეობაში და მოგვიანებით განაახლებს განვითარებას. ეს 
ლარვები შემდგომში შეიძლება გაჩნდნენ დედის რძეშიც, რაც ჩვილი ბავშვების 
დაინფიცირების წყარო ხდება. 

ყველაზე მძიმე სტადია იწყება პარაზიტების ნაწლავებში ჩასახლებით. წვრილ 

 



სამეღისინო პარაზიპოლოგია     

ნაწლავებში, ახალგაზრდა ჭიები იყენებენ პირის კაფსულას და „კბილებს“, რომ 
ჩაიმალონ ლორწოვანში, სადაც ენერგიულად იწყებენ სისხლით კვებას. ჭიის ნერწ- 
ყვი შეიცავს ანტიკოაგულანტებს, რაც მას უადვილებს სისხლით კვებას. თორმეტ- 
გოჯას ანკილოსტომით გამოწვეული სისხლის დანაკარგი I10-ჯერ უფრო მეტია, 

ვიდრე დაახლოებით იმავე რაოდენობის ნეკატორით შეიძლება იქნას გამოწვეული. 
როდესაც არსებობს 75 ნეკატორი ან 10 თორმეტგოჯას ანკილოსტომა, მათ მიერ 

40% რკინის შთანთქმისა და მასჰინძლის მიერ ამ რკინის რეაბსორბციის შემთხ- 
გევაშიც კი, ვითარდება რკინადეფიციტური ანემია, რასაც თან ახლავს ხანგამოშ- 
ვებითი მუცლის ტკივილი, მადის დაკარგვა და მიწის ჭამის (გეოფაგია) დაუოკე- 
ბელი სურვილი. მძიმე ინფექციის შემთხვევაში ვითარდება მწვავე ანემია, ცილის 
დეფიციტი, კანისა და თმის სიმშრალე, მუცლის გადიდება (განსაკუთრებით ბავშ- 
ვებში), ზრდის შეჩერება, გონებრივი ჩამორჩენა, სქესობრივი მომწიფების დაგვი- 
ანება, გულის უკმარისობა და სიკვდილიც კი. 

კლინიკურ სიმპტომებზე დაყრდნობილი დიაგნოზი შეიძლება იყოს მცდარი, 
რადგანაც იგივე სიმპტომები შესაძლოა გამოიწვიოს საკვების უკმარისობამ ან 
ინფექციისა და საკვების უკმარისობის დეფიციტის კომბინაციამ. დადებითი დი- 
აგნოზის დასასმელად საჭიროა ფეკალიებში კვერცხების აღმოჩენა. მსუბუქი 
ინფექციების დროს გამოიყენება კონცენტრაციული ტიპის სადიაგნოსტიკო მე- 
თოდიკა, როგორიცაა ცინკის სულფატის ფლოტაცია (ტივტივადობა) ან ფორმა- 
ლინ-ეთერის მეთოდის რამდენიმე მოდიფიკაცია. 

ლარვების იდენტიფიცირებისათვის ძალზე მნიშვნელოვანია დიდი ყურადღე- 
ბით კელევა, განსაკუთრებით თუ განავალი რამდენიმე დღისაა, რადგანაც ან- 

კილოსტომიდების ლარვები ძალიან ჰგავს სტრონგილოიდესის ლარვგებს და 

მცოხნელების პარაზიტებსაც კი, მაგალითად, IIICხ0§წ-ი»ცწVIV§ §იხ., რომლებითაც, 
შემთხვევით, შეიძლება ადამიანიც დაინფიცირდეს. 

« მკურნალობა. ანკილოსტომიდოზის ეფექტური მკურნალობა რამდენ- 
იმე მედიკამენტით შეიძლება. მებენდაზოლის ან ალბენდაზოლის პერორალური 
მიღება 3 დღის განმავლობაში, იძლევა განკურნების მაღალ პროცენტს. ბენზიმი- 
დაზოლები, მათი გვერდითი მოქლენების გამო, წინააღმდეგ ნაჩვენებია ბავშვების 
სამკურნალოდ. პირანტელ პამოატი იხმარება როგორც ალტერნატიული მედი- 
კამენტი ადრეულ სტადიაზე დაავადების სამკურნალოდ. თორმეტგოჯას ანკილ- 
ოსტომის მთვლემარე მდგომარეობაში ყოფნისას არ ხდება მისი მკურნალობა, იმ 

დრომდე, ვიდრე ლარვა არ დატოვებს კუნთებს და არ გადაინაცვლებს ნაწლავებში. 
როდესაც ვითარდება მწვავე ანემია, ჯერ უნდა ჩატარდეს ანემიის მკურნალობა. 

დაავადების მკურნალობამდე რკინის პრეპარატების პერორალური მიღება სწრა- 
ფად აღადგენს ჰემოგლობინის დონეს და პირიქით, დაავადების მკურნალობის 
კურსი რამდენიმე თვით გადაავადებს ჰემოგლობინის ნორმალიზაციას. 

4 მასჰინძლის იმუნური პასუსი. ანკილოსტომიდოზი იწვევს ძლიერ იმუნურ პასუხს, თუმცა 

ეს პასუხი ნაკლებადაა დამცავი. ინფორმაცია 1-უჯრედების აქტივობის შესახებ იშვიათია. არსე- 

პული მონაცემები გვიჩვენებენ, რომ უპირატესად ვითარდება 7#2 პასუხი, რის გამოც ხდება I§6C და 

ეოზინოფილების გენერირება. IV VIV0 ექსპერიმენტებით ნაჩვენებია, რომეოზინოფილებს შეუძლიათ 

L,ლარვული სტადიის განადგურება, მაგრამ არა ზრდასრული ჭიის. ზრდასრული ჭიის საპასუხო 1ხ2 

ციტოკინებს შეადგენს II-4. IL-5. IL-I3; ამათგან IL-4 ასტიმულირებს I(§6-ს სინთეზს. 

თ პროფილაქტიკა. დაავადების გავრცელების პრევენციულ ზომას წარმოად- 
გენს სანიტარული პირობების გაუმჯობესება; ინფიცირებულთა მკურნალობა, ინ- 
ფექციურ ლარვებთან კონტაქტის თავის არიდება, საკვების დეფიციტის მოხსნა 

(დაეჭვების შესამცირებლად). ამერიკული ნეკატორის კონტროლის პროგრამებში 

მნიშვნელობა ენიჭება ძაღლების ფეკალიების სწორ განთავსებას. დაბოლოს, სა- 
განმანათლებლო მუშაობა ყოველთვის წარმოადგენს მნიშენელოვან ასპექტს ნებ- 
ისმიერ მაკონტროლებელ პროგრამაში, 
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ი დამატებითი მასპინძლის კანში ლარვების მიგრაცია 
ცხოველის შისტოსომის ლარვების მსგავსად, ცხოველის ანკილოსტომიდებ- 

ის ინფექციური ფილარული ლარვები, რომელთათვისაც ადამიანი წარმოადგენს 
არახელსაყრელ მასპინძელს, ხშირად იჭრებიან ადამიანის კანში. ჩეეულებრივ, 
ასეთი ლარვები ვერ გადიან ჩანასახოვან შრეში (§(-2(სთ ყიჯიიIი2/IVსთ), მაგრამ 
ხანდახან გადალახავენ ხოლმე მას და იწვევენ შისტოსომული დერმატიტის მსგავს 
მდგომარეობას, რომელსაც ეწოდება კანში ლარვების მიგრაცია ანუ მცოცავი 
გამონაყარი. ამ მდგომარეობას, უფრო ხშირად, იწვევენ ძაღლის და კატის ანკილ- 
ოსტომიდები, #ი0C40§(ი0012 ხIL271116ი§06 და #. Cმისისი!, 

რ ეპიდემიოლოგია. მცოცავი გამონაყარი ფართოდაა გავრცელებული 

მსოფლიოს მრავალ კუთხეში, განსაკუთრებით, ტროპიკულ და სუბტროპიკულ 
რეგიონებში. შეერთებულ შტატებში შემთხვევათა მაღალი სიხშირე აღინიშნება 
სამხრეთის ატლანტიკურ შტატებში. ადამიანის დასნებოვნება ხდება კატების ან 
ძაღლების მიერ ფეკალიებით დაბინძურებულ ნიადაგთან კონტაქტით. დაავადებ- 
ის ხშირ წყაროს წარმოადგენს ბაეშეების სათამაშო ქეიშის მოედნები, რომლებშიც 
ზაფხულის დღეებში იქმნება ჩრდილის, ქვიშიანი ნიადაგისა და სითბოს ოპტი- 
მალური პირობები. ინფექციური ლარვები თავს კარგად გრძნობენ, აგრეთვე, სახ- 
ლების ქვეშ ნიადაგში. ამიტომ, გასაკვირი არ არის, რომ ინფექციის დონე ყველაზე 
მაღალია ბაეშეებში, სანტექნიკოსებში, ელექტრიკოსებსა და ა.შ. 

4“ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ინფექციების მთავარ ადგილებს სხ- 
ეულზე, უფრო ხშირად, შეადგენს ტერფები, მკლავები და სახე; თუმცა, სხეულის 
ნებისმიერი ნაწილი, რომელიც დაბინძურებულ ნიადაგთანაა კონტაქტში, შეი- 
ძლება დაზიანდეს. ინვაზიის ადგილებში ვითარდება წითელი მუწუკები, რომელ- 
იც იწვევს ქავილს, ლარვის მიგრაციის ტრაექტორია ოდნავ ამოწეულია ზოლების 
სახით, ეს ზოლები წარმოადგენს ანთებით ადგილებს ლარეების მიერ კანში გვირა- 
ბების გაკეთების დროს. გვირაბების გაკეთების ეს ფენომენი, ალბათ, წარმოად- 
გენს ლარვის მცდელობას, მოძებნოს სისხლის მიმოქცევის სისტემაში გამავალი 
ნერტილი, რაც ლარვის მიგრაციის მთელ გზაზე იწვევს ძლიერ ქავილს. აღნიშ- 
ნულმა ინფექციამ შეიძლება გასტანოს კვირები და თვეებიც კი, ხშირია მეორადი 
ბაქტერიული ინფექცია. 

ი მკურნალობა. მკურნალობა, ძირითადად, იწვევს სიმპტომების, მაგ. ძლიე- 
რი ქავილის, შესუსტებას და ნაკლებად აზიანებს ლარვას. თიაბენდაზოლის 10%- 
ანი სუსპენზიის ადგილობრივად შეზელვა საკმაოდ ეფექტურია; მსუბუქი ინფექ- 
ცია რეაგირებს ეთილის ქლორიდით დაზიანებული ადგილის აქტიური ნაწილის 
გაგრილებაზე. ეთილის ქლორიდით მკურნალობისას განსაკუთრებული სიფრთხი- 
ლის გამოჩენაა საჭირო, რადგანაც ამ ნივთიერების გახანგრძლივებული ხმარება 
შეიძლება თვითონ გახდეს მეორადი დამწვრობის მიზეზი. ნებისმიერი თანმხლები 
მიკრობული ინფექციის მკურნალობა უნდა წარიმართოს ანტიბიოტიკებით და 
ფუნგიციდებით. 

4 პროფილაქტიკა. ცხოველების ანკილოსტომიდების ლარვებით ადამიანის 
კანის დაზიანების თავიდან ასაცილებლად უნდა მოვერიდოთ შიშველი კანით ინ- 
ფიცირებული ძაღლებისა და კატების ფეკალიებით დაბინძურებულ ნიადაგთან 
კონტაქტს. ამას გარდა, ცხოველები უნდა მოვაცილოთ სახლის ქვეშ მდებარე ნი- 
შებს, სადაც ნიადაგში მრავლად არის ხოლმე ლარვები; ბავშვების სათამაშო ქვი- 
შის მოედნები უნდა გადახურულ იქნას, როცა არ ხდება გამოიყენება, ცხოველებს 
უნდა ვუმკურნალოთ შესაბამისი ანტიჰელმინთური საშუალებებით. გარდა ამისა, 
მოსამსახურე პერსონალს კიდურები უნდა ჰქონდეს დაფარული, როდესაც მუშაო- 
ბენ ამ თვალსაზრისით საეჭეო ადგილებში. 
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ადამიანის ასკარიდა წარმოადგენს დიდი ზომის ნაწლავის მრგვალ ჭიას; 
მდედრის სიგრძე შეიძლება იყოს 40 სმ, ხოლო მამრისა კი –– 30 სმ. ორივე სქესის 
ჭიას პირის გარშემო გააჩნია სამი ტუჩი –– ერთი დორსალური და ორი ვენტრო- 
ლატერალური. მდედრის უკანა ბოლო სწორია, მამრის კი მოღუნულია ვენტრალუ- 

რად. დიდელფური მდედრის გამრავლების სისტემა მოთავსებულია სხეულის 

ბოლო ორ მესამედში; ვულვა მდებარეობს სხეულის წინა მესამედში. მდედრი 
ძალიან ნაყოფიერია, დღეში დებს, დაახლოებით 200 000 კვერცხს; საშვილოსნოს 
შეუძლია ერთდროულად დაიტიოს 27 მილიონი კვერცხი. განაყოფიერებული კვერ- 

ცხების ზომები შეადგენს 45-75 მკმ-ს სიგრძით და 35-50 მკმ-ს სიგანით. (სურ.49) 
9? სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრული ჭია სახლობს წვრილი ნაწლავის სან- 

ათურში და იკვებება ნახევრადმონელებული საკვებით. კოპულაცია აღინიშ- 
ნება ნაწლაეში, კვერცხები გამოდიან მასპინძლის ფეკალიებთან ერთად. განაყ- 
ოფიერებული კვერცხების გარეთა, ალბუმინური შრე ოქროსფერ-ყავისფერია, 

რაც გამოწვეულია ფეკალიებიდან ნაღვლის პიგმენტის აბსორბციით. მრგვალი 

ფორმის განაყოფიერებულ კვერცხებთან ერთად აღინიშნება მრავალი გაუნაყ- 
ოფიერებული კეერცხი, რომლებსაც აქვთ მოგრძო ფორმა და არ გააჩნიათ ალბუ- 

მინის გარსი. განაყოფიერებულ კვერცხში ზიგოტა დაუნაწევრებელია და ასეთად 

რჩება იმ დრომდე, ვიდრე კეერცხები ნიადაგში არ მოხვდებიან. ნიადაგში კვერცხ- 
ები კარგად იტანენ გამოშრობას, მაგრამ განვითარების ამ სტადიაზე ისინი ძალიან 
მგრძნობიარენი არიან გარემოს ტემპერატურის მიმართ. ნაჭუჭში მყოფი ზიგოტა 
ვითარდება, თუ ნიადაგის ტემპერატურა დაახლოებით 25C-ია, ანუ უფრო დაბალი 
ვიდრე მასპინძლის სხეულის ტემპერატურაა (17%C-). განვითარება წყდება 15,5%- 
ზე დაბალი ტემპერატურის პირობებში და 38%-ზე მაღალ ტემპერატურას კვერ- 
ცხები ვერ უძლებენ. 

ტენიანი ნიადაგის, ოპტიმალური ტემპერატურისა და ჟანგბადის დონის პირო- 
ბებში ჩანასახი ნაჭუჭში ერთხელ მაინც იცელის კანს და გარდაიქმნება ინფექციურ, 

მეორე სტადიის ლარვად. ინფექციური ლარვების შემცველი კვერცხები ნიადაგში 

სიცოცხლისუნარიანობას ინარჩუნებე6 2 წლის ან მეტის ხნის განმავლობაში. 
ადამიანის მიერ ლარვების შემცველი კვერცხების გადაყლაპვის შემდეგ, 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ხდება გამოჩეკვეა. ლარვა აქტიურად შედის ლორწოვანში, 
ხვდება სისხლის მიმოქცევის სისტემაში და სისხლის ნაკადთან ერთად თანმიმ- 
დევრულად ხედება ლვიძლში, შემდეგ მარჯვენა წინაგულში, ფილტვის არტერიაში 
და ფილტვის ალვეოლების კაპილარებში. ამ გადაადგილებას სჭირდება დაახლოე- 
ბით 1 კვირა. ლარვები ფილტვებში რჩებიან რამდენიმე დღე,ორჯერ იცელიან კანს, 
შემდეგ ხეთქავენ ფილტვის კაპილარებს და შედიან ალვეოლებში. აქედან ისინი 
მოძრაობენ სასუნთქი გზის ზედა ნაწილისაკენ, ტრაქეისა და ხორხსარქველისაკენ. 
ხახაში ნერწყვთან ერთად, ან დახველების შემდეგ ხდება გადაყლაპვა და ლარვა 
ხვდება ისევ წვრილ ნაწლავში. ამ რთული გადაადგილების პროცესში ჭია იზრდება 
200-300 მკმ-დან მისი სიგრძე 10-ჯერ მატულობს. წვრილ ნაწლავში კანის მეოთხედ 
ცვლა ძალიან მნიშვნელოვანია ჭიის გადარჩენისათვის; სქესმწიფობას მხოლოდ 
ისინი აღწევენ, ვინც ამ მეოთხე, უკანასკნელ კანის ცვლას განიცდის. ინფექციური 
კვერცხების გადაყლაჰვიდან სქესმწიფე, ზრდასრული ფორმების გაჩენას წვრილ 
ნაწლავში სჭირდება 3 თვემდე. (სურ.49) 

9 ეპიდემიოლოგია. ადამიანის ასკარიდა მთელს მსოფლიოშია გავრცელე- 
ბული, თუმცა, თბილი კლიმატის პირობებში ის უფრო ფართოდაა გავრცელებული. 
ასკარიდოზის გავრცელებას ხელს უწყობს ცუდი სანიტარული პირობები. ასკარი- 
და წარმოადგენს ყველაზე უფრო გავრცელებულ ნემატოდას, რომელიც ადამიან- 
ში პარაზიტობს; საერთო შეფასებით 1, 008 მილიარდი ადამიანია ინფიცირებული. 
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ასკარიდოზი, უფრო ხშირად, აღინიშნება ბაეშვებში, ძირითადად 5-9 წლის ასაკის; 
ეს ის ჯგუფია, რომელსაც ხშირად აქვს კონტაქტი დაბინძურებულ მიწასთან, არ 
იბანენ ხელებს ჭამის წინ და დაუბანელ ხელებს პირში იდებენ. ყველაზე ხშირია გა- 

დაცემა ხელი-პირის გზით; თუმცა, იმ ქეეყნებში, სადაც ადამიანის ექსკრემენტები 
გამოიყენება სასუქად, დაბინძურებული ბოსტნეულიც შეიძლება გახდეს ინფექცი- 
ის წყარო. ასკარიდის მიმღებლობაში წყალი იშვიათად მონაწილეობს. 

თუმცა ასკარიდოზი უფრო ფართოდაა გავრცელებული ნოტიო კლიმატის 

პირობებში, ვიდრე მშრალში, ცალკეულ ქვეყანაში აღინიშნება მისი არაერთ- 

გვაროვანი გაერცელება. კერძოდ, ნიგერიაში ასკარიდოზის გავრცელება მერყეო- 

ბს 0,9%-დან 98,2%-,დე, განის სოფლებში კი 0%-დან 76%-მდე. ზოგადად, აზია და 
აფრიკა წარმოადგენს ფართო გავრცელების არეალს, სადაც მოსახლეობის 40% 
ინფიცირებულია. მას დიდად არ ჩამორჩება ლათინური ამერიკა, სადაც დაავადებ- 

ის მაჩვენებელი აღწევს 32%-ს. 
2 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ასკარიდოზის შემთხვევათა 85% 

უსიმპტომოა; თუმცა, ყველაზე ხშირ სიმპტომს წარმოადგენს სხვადასხვა ინტენ- 
სივობის დისკომფორტი მუცლის ზედა ნაწილში. ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა 
ასთმური სპაზმები, უძილობა, თვალების ტკივილი, სიწითლე წარმოადგენს მასპინ- 
ძლის ალერგიულ საპასუხო რეაქციას ზრდასრული, მომაკვდავი ან მკვდარი ჭიის 
მეტაბოლიტებზე ან სეკრეტებზე. მცირე დაზიანება ვითარდება ლარვის შეჭრით 
ნანლავის ლორწოვანში; თუმცა, გზააბნეული ლარვების მიგრაცია ისეთ ორგა- 
ნოებში, როგორიცაა ელენთა, ღვიძლი, ლიმფური კვანძები და ტვინი, ჩვეულებრივ, 

იწვევს ანთებით რეაქციას. გარდა ამისა, ფილტვის კაპილარებიდან გამოსვლისას 
და სასუნთქ გზებში შესვლით ლარვები იწვევს მცირე სისხლჩაქცევებს, რასაც თან 
ახლავს სიცხე, ხველება, სუნთქვის გაძნელება. დიდი რაოდენობის ლარეებს შეუ- 

ძლიათ სისხლის მრავალრიცხოვანი კოლტების (თრომბების) წარმოქმნა, რასაც 
პოტენციურად შეუძლია ფატალური პნევმონიის განვითარება, თუ დაზიანებულია 

ფილტვების ვრცელი უბნები. 
ზრდასრულიჭიების დიდირაოდენობაზოგჯერიწვევს ნაწლავების მექანიკურ 

ბლოკირებას, ხოლო ზრდასრული ჭიის შეჭრა ნაწლავის კედლებში ან აპენდიქსში 
– ადგილობრივ სისხლჩაქცევას, პერიტონიტს და/ან აპენდიციტს. ზრდასრული 
მდედრები ნაღველის სადინარით ღვიძლშიც ხვდებიან, სადაც იწვევენ აბსცესს, 
ხოლო ზოგჯერ ქვემოთ ეშვებიან პანკრეასის სადინარით და იწვევენ ფატალურ, 
ჰემორაგიულ პანკრეატიტს. მძიმე ინფექციის დროს აღინიშნება, აგრეთვე, მადის 

დაკარგვა და მონელებული საკვების არასრულყოფილი შეთვისება. 
დიაგნოზის დასმა ხდება ფეკალიებში კვერცხების აღმოჩენით. იმის გამო, 

რომ მდედრის მიერ წარმოქმნილი კვერცხების რაოდენობა საკმაოდ მუდმივია (200 
000 დღეში), კვერცხების დათვლით შეიძლება მივიღოთ საკმაოდ ზუსტი რიცხვი 
ზრდასრული ჭქიებისა, გამოიყენება მუდმივი ნიმუშები. 

4“ მკურნალობა. პირანტელ პამოატის ერთჯერადი დოზა ძალზე ეფექტუ- 
რია იმ პირთა სამკურნალოდ, რომელთა ნაწლაეში დადასტურებულია ზრდას- 
რული ჭიის არსებობა და არ საჭიროებენ ჰოსპიტალიზაციას. მებენდაზოლით ან 

ალბენდაზოლით ერთხელ მკურნალობა მისაღებია როგორც ალტერნატივა. ძალზე 
ეფექტურია პჰიპერიზინ ციტრატი ნაწლავების გაუვალობის შემთხვევაში. მედი- 
კამენტი ინვევს ჭიის პარალიზებას, სპობს ჭიის უნარს წინააღმდეგობა გაუწიოს 
მასპინძლის პერისტალტიკას და აიძულებს მას, რომ გამოვიდეს. თუ გაუვალობა 
გახანგრძლივებულია, შეიძლება საჭირო აღმოჩნდეს ქირურგიული ჩარევა. 

თ მასპინძლის იმუნური პასუხი. ქრონიკული ინფექციის დროს აღინიშნება 1#I პასუხის 

შემცირება 7M#-ძ და /L-I2-ის აქტივობის ძლიერი დაქვეითება. 12 და IC (რომელთა სტიმულირე- 

ბაც ხდება IL-4 და IL-5-ით) იმუნური პახუხი იმატებს. სასიცოცხლო ციკლის სხვადასხვა სტადიებ- 

ის მიმართ მასპინძლის იმუნურ პასუხებს მორის დიდი სხვაობა, როგორც ჩანს, არ აღინიშნება. 
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ფილტვის სტადიის პარაზიტეპი (L/L)) იწვევენ მნიშენელოვან და ძლიერ პოლარიზებულ #2 პასუხს, 

რომელიც რჩება მთელი სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში. გამოთქმულ იქნა ჰიპოთეზა, რომ #2 

ციტიკონის მნიშვნელოვანი გამოყოფა ასტიმულირებს დამცავ იმუნიტეტს, რაც გვაფიქრებინებს, 

მასპინძლის ადაპტაციას პარაზიტის რაოდენობის კონტროლში. 

თ« პროფილაქტიკა . ყველაზე საიმედო პრევენციულ ზომას წარმოადგენს 
პირადი ჰიგიენის სკრუპულოზური დაცვა, მოსახლეობის გათვითცნობიერება, 
გარემოს სანიტარული დაცვა, განსაკუთრებით ადამიანის ფეკალიების დამუშავე- 
ბა. ოპტიმალური ეფექტურობის მისაღწევად, ასეთ პროგრამასთან ერთად უნდა 
განხორციელდეს მოსახლეობის მკურნალობა ფართო სპექტრის ანტიჰელმინთუ- 

რი საშუალებებით წელიწადში 2-3-ჯერ. 

შინაგან ორგანოებში ლარქების მიგრაცია 
დამატებითი მასპინძლის შინაგან ორგანოებში ლარვების მიგრაცია გულისხ- 

მობს მეორე სტადიის ასკარიდული ლარვების მიგრაციას, რომელთა ზრდასრული 
ფორმების ძირითად მასპინძელს წარმოადგენს ძაღლი და კატა. ლარვების ამგვარი 
მიგრაციის დროს ისინი აღინიშნებიან ადამიანის, ძირითადად ბავშვების შინაგან 
ორგანოებში. უფრო ხშირად ადამიანის შინაგან ორგანოებში ლარვების მიგრაცია 
აღინიშნება შემდეგი სახეობების ინფექციური კვერცხების შემთხვევითი გადაყ- 
ლაპვისას: 10X0023>3 C3915, 82VII250215 იI0CX#0იI5, #ტიყX05(I0იყVIს§ C20(0იდოაI!ი, #. 

ლი5I2ღC00515, Cი2(ხ05(0თი2 §იწი!იწხი და 1. C29. კვერცხების შემთხვევით გადაყ- 
ლაპჰვის შემდეგ, ადამიანის ნაწლავში იჩეკება მეორე სტადიის ლარვა, რომელიც 
იჭრება ნაწლავის კედელში და სწრაფად ახდენს ღვიძლის ინვაზიას. ამ ლარვების 
უმრავლესობა რჩება ღვიძლში, თუმცა, ზოგიერთი გადაადგილდება ფილტვებში, 
ზოგჯერ ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში და თვალში. ლარვების უმრავლესობა 
თანდათან კონცენტრირდება ერთ ადგილას, სადაც ხდება მასპინძლის ქსოვილე- 
ბით მისი ინკაფსულაცია; ინკაფსულაციამდე კი, რამდენიმე კვირის განმავლობა- 

ში, ის აქტიურად მიგრირებს ქსოვილებში და ტოვებს ანთების გრძელ კვალს და 
გრანულურ რეაქტიულ უჯრედებს. (სურ.49; სურ-57) 

ყურადღება უნდა გავამახვილოთ იმაზე, რომ თუმცა, დამატებითი მასპინძ- 
ლის (ადამიანის) კანში ლარვების მიგრაციის შემთხვევაში, ჩვეულებრივ, ეჭვი მი- 
აქვთ ცხოველის ანკილოსტომების ფილარიულ ლარვებზე, ხოლო IL. C3915§ ლარვები 
ყველაზე ხშირადაა ადამიანის (დამატებითი მასპინძლის) ვისცერულ ორგანოე- 
ბის დამაზიანებელი (სურ.58), მიუხედავად ამისა, დაზიანებათა ლოკალიზაცია და 
დამახასიათებელი სიმპტომების არსებობაც კი ყოველთვის არ წარმოადგენს სან- 
დო კრიტერიუმს ეტიოლოგიური აგენტის სპეციფიური იდენტიფიკაციისათვის. 

რ ეპიდემიოლოგია იმის გამო, რომ არაბუნებრივი მასპინძლის შინაგან 

ორგანოებში ლარვების მიგრაციით გამოწვეული სიმპტომები არ არის მკაფიო 

და მდგრადი, ხოლო ძაღლების პარაზიტები დიდხანს არ ითვლებოდა ადამიანში 
დაავადების გამომწვევად, ამ დაავადების დადასტურებული შემთხვევები იშვიათ- 

ად აღინიშნებოდა. თუმცა, არსებული მონაცემები გვიჩვენებს, რომ დაავადება 

აღინიშნება მთელს მსოფლიოში და, როგორცჩჩანს, მოიცავს ნემატოდების რამდენ- 
იმე სახეობას. შეერთებულ შტატებში ლეკვებისა და კნუტების მაღალი პროცენ- 
ტია ინფიცირებული 1I0X002L2-თი, ხოლო ზოგიერთი მონაცემით შეიძლება 98%-იც 
კი. XI. C2იI5-ის სასიცოცხლო ციკლი, როგორც ჩანს, სრულყოფილია მხოლოდ ლე- 

კვებში, ზრდასრულ ძაღლებში მეორე სტადიის ლარვა განიცდის ინსცისტირებას 
სხვადასხვა ქსოვილებში. ორსულ მდედრებში ლარვები შეიძლება გააქტიურდნენ, 
გავიდნენ პლაცენტაში და შეიჭრნენ ნაყოფში, სადაც ხდება მათი სასიცოცხლო 
ციკლის დასრულება. ბავშვების მჭიდრო კონტაქტი საყვარელ ძალლებთან ხშირად 
მოიხსენიება როგორც პარაზიტული დაავადების გადაცემის ფაქტორი; ამის გამო, 
გასაკვირი არ არის, რომ მოსახლეობის ამ სეგმენტში მიმღებლობა უფრო მაღალია. 
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ქვიშის მოედნები წარმოადგენენ კვერცხების გადარჩენის იდეალურ არეს, ასევე 
პარკები და სანაპიროები, სადაც პატრონები ასეირნებენ თავიანთ ძაღლებს. 

#ტილივწნიილ სჯ ი-ვი(იილი§1% აინფიცირებს ადამიანს სამხეთ-აღმოსავლეთ 

აზიაძი, ჰავაიზე, წყნარი ოკეანის კუნძულებზე (ტაიტი, სამოა, კუკ აისლენდი), 
ფილიპინებში, ტაივანში, ჩინეთის ზოგიერთ ნაწილში, კარიბის ზღვის კუნძულე- 

ბზე და მადაგასკარზე, ხოლო ფართოდაა გავრცელებული ცენტრალურ და 
სამხრეთ ამერიკაში, განსაკუთრებით კოსტა რიკაში, სადაც წელიწადში აღინიშ- 
ნება 300 შემთხვევამდე. ორივე სახეობის ბუნებრივ მასპინძელს წარმოადგენს 
ველური ვირთაგვა. ადამიანი ავადდება მესამე სტადიის ლარვების გადაყლაჰვით 

ცუდად მომზადებული შუალედური მასპინძლების, მოლუსკების და კიბოსნაირე- 
ბის (#. «ვი(0ი00515 შემთხვევაში) და ლოქორა Vევწ)იVIV§ ი1CსხI9§-ის (/. C05(2+1C0051§ 
შემთხვევაში) საკვებად გამოყენებისას. 

თ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. შინაგანი ორგანოების დაზიანებისას, 
რომელიც გამოწვეულია 10ჯილ8-2-თი, პათოლოგიის ხარისხი დაკავშირებულია 
ორგანიზმში მოხვედრილი კვერცხების რაოდენობასთან და აგრეთვე, ლარვების 

დაფუძნების ადგილთან. ინფექციის უმრავლესობა მსუბუქი ფორმისაა, სიცხით, 

ეოზინოფილიით და ფილტვების შეგუბებით. ყველაზე ხშირად დაზიანება ვი- 
თარდება ღვიძლში, რომლის დროსაც აღინიშნება სხვადასხვა ტიპის ლეიკოც- 
იტების, განსაკუთრებით ეოზინოფილების მატება.. 

მძიმე შემთხვევებში, ზოგიერთ ბავშვს უვითარდება ანემია ლეიკოციტების 

ჭარბი წარმოქმნის გამო. თვალის დაავადების განვითარება ხდება მაშინ, თუ ლარ- 

ვა თვალში გაიჭედება. ინფექციის ყველაზე მწვავე შედეგს წარმოადგენს ალერ- 
გიული რეაქციები, განსაკუთრებით, თუ პაციენტი ავლენს ჰიპერმგრძნობელობას 
ნემატოდების ლარვების მეტაბოლიტების მიმართ. იშვიათ შემთხეევაში, აღინიშ- 
ნება ტოქსოკარიოზით გამოწვეული სიკვდილიანობა. 

დიაგნოზის დასმა გართულებულია სპეციფიური სიმპტომების ნაკრების არ 
არსებობის გამო. ეოზინოფილია და ჰეპატომეგალია ოთახის ცხოველთან სიახ- 
ლოვესთან ერთად კლინიკურად მნიშვნელოვანია. დადებითი დიაგნოზის დასმა 
შესაძლებელია მხოლოდ ლარვების იდენტიფიცირებით. ეს კი ძალიან რთულია, 
რადგანაც მათი რაოდენობა ძალიან მცირეა ნემსით ბიოფსიის დროს. ამჟამად, 
გამრიყენება ეფექტური LLIა)ტ ტესტი 10X0ილმ-ი-ს ლარვების ექსკრეტორულ- 

სეკრეტორული ანტიგენების საწინააღმდეგო ანტისხეულების აღმოსაჩენად. 
რტ. Cმიჭიიდიჯ!§ მესამე სტადიის ლარვები ჩვეულებრიქ, მიგრირებენ ადამიანის 

ტვინის მენინგეალური გარსების კაპილარებში, რაც იწვევს ეოზინოფილურ მენინ- 
გოენცეფალიტს. ეს მდგომარეობა ხასიათდება ძლიერი თავის ტკივილებით, სიცხ- 
ით და ცენტრალური ნერვული სისტემის ზოგიერთი ნაწილის ჩართვით. თუმცა, 

ჩვეულებრივ დაავადება 3 კვირაში თვითლიკვიდირებადია, არსებობს სიკვდილი- 
ანობის შემთხეევებიც. #. 009(2I10ლი91§ ლარვების ადამიანის მიერ გადაყლაპვის 
შემთხვევაში, ისინი ფუძნდებიან მეზენტერულ ვენულებში, რაც იწვევს თრომ- 
ბოზებს და ინფარქტებს, შემდეგ კი დაწყლულებას და პერიტონიტსაც კი. დაზი- 
ანებათა უმრავლესობა მოდის მსხვილ ნაწლავზე, სადაც ეოზინოფილური გრანუ- 
ლომების არსებობა ზოგჯერ ქმნის აპენდიციტის სიმპტომების მსგავს სიმპტომებს. 

9 მკურნალობა. ტოქსოკარიოზების უმრავლესობა წარმოადგენს თვითლიმ- 
იტირებად ინფექციას, მხოლოდ მწვავე შემთხვევებშია მკურნალობა გართულე- 
ბული. სამკურნალოდ გამოიყენება ალბენდაზოლისა და მებენდაზოლის 5-დღიანი 
კურსი, რომელიც შეიძლება გაძლიერდეს კორტიკოსტეროიდებით, თუ ალერგიუ- 

ლი სიმპტომებიც სახეზეა. არ არსებობს #იდსი§(წიილ/Iს§-ით ინფექციის ეფექტური 

მკურნალობის საიმედო დადასტურება. 
9 პროფილაქტიკა. I10X008#8-საგან ბავშვების დაცვის საუკეთესო საშუალე- 

ბას, ძირითადად წარმოადგენს ოთახის ცხოველების ჭიებისაგან მკურნალობა 
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დადგენილი წესით. ლეკვებისა და კნუტების მკურნალობა საჭიროა ყოველ 6 თვე- 
ში, ხოლო ზრდასრული ცხოველების – ყოველ 2 თვეში. ქვიშის მოედნები უნდა 
გადაიხუროს, როდესაც ბავშვები არ თამაშობენ. კიბოსნაირების, მოლუსკებისა და 
სხვა ისეთი ორგანიზმების საკვებად სწორად მომზადება, რომლებიც ასრულებენ 
შუალედური და რეზერვუარი მასპინძლის როლს ანგიოსტრონგილუსისათვის, ალ- 
ბათ, ადამიანის დაავადების შემცირების ყველაზე ეფექტური საშუალებაა. 

#MI5#4ICI15 §იი. 

ანისაკიდური ნემატოდების რიცხვს მიეკუთვნება მრავალი ასკაროიდის სახ- 
ეობა, რომელიც ჩვეულებრივ, ზღვის სხვადასხვა თევზის, ფრინველისა და თევზის 
მჭამელი ცხოველების (დელფინები, ვეშაპები, ზღვის გოჭები, სელაპები) კუჭისა 

და ნაწლავების ინფიცირებას ახდენს. მესამე სტადიის ლარვები, სიგრძით 2-3 სმ 
და სიგანით 0,5-1 მმ, აღინიშნებიან იმ ზლეის თეეზების სხეულის სიღრმეებში, 
ღვიძლში და/ან კუნთებში, რომლებიც ასრულებენ შუალედური ან რეზერვუარი 
მასპინძლის როლს ამ ჭიების სასიცოცხლო ციკლში. 

4ი152MI5 და ზოგიერთი სხვა ანისაკიდური ნემატოდა, განსაკუთრებით I§6ს- 
ძი'ითვიიVი და სხილიილიი3 წარმოადგენს ჯანმრთელობის დაცვის საზრუნავს 
შეერთებული შტატების მრავალ ნაწილში იმ ინდივიდებში, რომლებიც საკვებად 

იყენებენ უმ ან არასწორად მომზადებულ თეჯზს. ეს პარაზიტები დიდ პრობლემას 
ქმნიან იაჰონიასა და სკანდინავიის ზოგიერთ ნაწილში, აგრეთვე ნიდერლანდებში. 
ნიდერლანდებში ადამიანის ანისაკიოზი ძირითადად აღმოფხერილია ახალი კან– 
ონის შემწეობით, რომლის მიხედვითაც თევზი გემზე მოთავსებისთანავე უნდა 
გაიყინოს. გარემოს ტემპერატურაზე ანისაკიდური ლარვა მიგრირებს თევზის ნან- 

ლავებიდან მის კუნთებში, და იქმნება დიდი საშიშროება, რომ მოხედეს ადამიანის 
კუჭ-ნაწლავში თევზის საკვებად გამოყენების შემთხვევაში. 

ადამიანის მიერ ლარვის გადაყლაპვის შემდეგ, ლარვა იჭრება კუჭის ან ნაწ- 
ლავის კედელში და იწვევს ანთებით რეაქციებს ლოკალური გრანულომებიდან 
დაწყებული, მასიური, ეოზინოფილური, ჰემორაგიული სიმსივნისებური ზრდით 
დამთავრებული (დაზიანების ცენტრში ლარვით). ამის შედეგად განვითარებულმა 
ნაწლავის კედლის შეშუჰებამ შეიძლება გამოიწვიოს ნაწლავის გაუვალობა, პჰერი- 
ტონიტი და აბსცესი. შემთხვევების უმრავლესობა აღნიშნულია იმ ქვეყნებში, სა- 
დაც თევზს, როგორიცაა ქაშაყი სკანდინავიაში და საშიმი იაპონიაში, უმად ჭამენ. 

მახვილა - წMIწIXI2XC08IV5 VILMICVIL#ტI5 

მახვილა წარმოადგენს მხოლოდ ადამიანის პარაზიტს. ის ყველა მცირეწ- 
ლოვანი ბავშვის მშობლებისთვისაა ნაცნობი მთელს მსოფლიოში. მდედრი მახვი- 
ლას სიგრძეა 8- 13 მმ, ხოლო სიგანე - 0,4 მმ; მას ახასიათებს სხეულის წინა ბოლოზე 
არსებული სხეულის კედლის ფრთისმაგვარი გაგანიერება, საშვილოსნოში კვერ- 

ცხების დიდი რაოდენობის გამო სხეულის გაფართოება და წაწვეტებული კუდი. 
მამრების სიგრძეა 2-5 მმ და გაჩნია მოხრილი კუდი. (სურ.50) 

რ სასიცოცხლო ციკლი. სქესობრივად მომწიფებული ჭიები, ჩვეულებრივე, 
სახლობენ ადამიანის ნაწლავის ილეოცეკალურ უბანში, თუმცა, ისინი შეიძლება 
გავრცელდნენ წვრილი და მსხვილი ნაწლავების მიმდებარე უბნებშიც. მახვილა 
ეკრობა ლორწოვანს და იკვებება ბაქტერიებით და ეპითელური უჯრედებით. მამ- 
რები იღუპებიან კოპულაციის შემდეგ, ხოლო კვერცხებით დატეირთული მდედრი, 

15 000 კვერცხით საშვილოსნოში, მიგრირებს პერიანალური უბნებისაკენ, სადაც 
დაბალი ტემპერატურითა და აერობული გარემოთი სტიმულირებული, დებს კვერ- 
ცხებს და შემდეგ ისიც კედება. მეტი კვერცხების გამოყოფა ხდება, როცა მდედრის 
სხეული სკდება. კვერცხის ზომა შეადგენს 50-60 მკმ X20-30 მკმ-ზე,მათ აქვთ წაგრ- 
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სამუღისინო პაარაზაა”>ს!ნბ–   

ძელებული ფორმა, ცალ მხარეს გაბრტყელებული და თითოეული, დადების დროს, 

შეიცავს მოუმწიფებელ ლარვას. ინფექციური მესამე სტადიის ლარვა მდედრის სხ- 
ეულიდან გამოსვლის შემდეგ რამდენიმე საათში ასრულებს განვითარებას კვერ- 
ცხში. ინფექცია და რეინფექციაც ხდება ინფექციური ლარვების შემცველი კვერ- 

ცხების მასპინძლის მიერ გადაყლაპვისას. ღამით მდედრის მიგრაცია პერიანალურ 
ზონაში იწვევს ქავილს, ამ დროს კვერცხები ხვდება ფრჩხილების ქვეშ, შემდეგ კი, 
ხელის პირში ჩადებისას –– ნაწლავებში. მსუბუქი კვერცხები შეიძლება გადატა- 
ნილ იქნას ქარით, ჰაერით. ამის გამო შესაძლებელია მოხდეს მათი ჩასუნთქვაც,. 
რეტროინფექცია აღინიშნება, როდესაც მესამე სტადიის ლარვა იჩეკება პერიანა- 
ლურ ზონაში არსებული კვერცხებიდან, მიგრირებს უკანა მიმართულებით და 

ბრუნდება მასპინძლის ნაწლაეში. 
გადაყლაპული კვერცხები თორმეტგოჯა ნაწლავში მოხვედრის შემდეგ მალე 

იჩეკებიან. გამოსული ლარვები კანს იცვლიან და მოძრაობენ რა უკანა მომარ- 
თულებით, ვითარდებიან; სქესმწიფობას აღწევენ მსხვილ ნაწლავში მოხვედრისას. 
L. VC-იი1Cს12II5-ის სასიცოცხლო ციკლი გრძელდება, დაახლოებით 2 თვე. კვერცხ- 
ები მგრძნობიარეა ზომიერად მაღალი ტემპერატურისადმიც კი, მაგრამ კარგად 
უძლებენ გამოშრობას და სიცოცხლისუნარიანობას ინარჩუნებენ გრილ, ნოტიო 

პირობებში ერთი კვირა და მეტიც. ზოგიერთი მონაცემი გვაფიქრებინებს, რომ 
ხელსაყრელ პირობებში კვერცხს სიცოცხლისუნარიანობის შენარჩუნება შეუძლია 
წლების განმავლობაში. (სურ.50) 

რ ეპიდემიოლოგია. მახვილათი ინფიცირდებიან ადრეული სკოლის ასაკის 
ბავშვები. ჭიის გავრცელება გლობალურია; უფრო ფართოდაა გავრცელებული 
ზომიერი ტემპერატურის ზონებში, სადაც, შეფასებით, 500 მილიონი ადამიანია ინ- 

ფიცირებული. 

ინფიცირება ხდება ოთხიდან ერთ-ერთი გზით: 

1. რეტროინფექციით, როდესაც გამოჩეკილი ლარვა მიგრირებს უკან, მსხვილ 

ნაწლავში; 

2. აუტოინფექციით, როდესაც ხდება პაციენტის რეინფექცია ხელი-პირის 

გზით; 
3. ჯვარედინი ინფექცია, როდესაც კვერცხები ორგანიზმში ხვდებიან დაბი- 

ნძურებულ საკვებთან ერთად ან დაბინძურებული საგნებით და ინფიცირე- 
ბული ადამიანის სხეულის ნაწილებთან შეხების შემდეგ თითების გზით; 

4. ქარით ან ჰაერით გადატანილი კვერცხების ჩასუნთქვით. მძიმე ინფექციის 

მქონე ოჯახებში, ინფექციური კვერცხები აღმოჩენილ იქნა მტვერში სკამე- 
ბიდან, მაგიდიდან, სუფრიდან, კარადებიდან, იატაკიდან და ა.შ. 

საზოგადოებრივი თავშეყრის ადგილებში, მაგალითად, როგორიც არის თეატ- 

რი, ჰაერში არსებული მახვილების კვერცხები აღმოჩენილ იქნა არა მხოლოდ სკამე- 
ბის სახელურებსა და პლინტუსებზე, არამედ დასაჯდომი ადგილებიდან საკმაოდ 
მაღლა არსებულ შანდლებზეც; თუმცა, ამ კვერცხების უმრავლესობა თითქმის არ 
იყო სიცოცხლისუნარიანი. ექსპერიმენტებით ნაჩვენებია, რომ ოთახის ტემპერატუ- 

რაზე ასეთი კვერცხების I10%-ზე ნაკლები ძლებს 2 დღეზე მეტს; ალბათ, ამას უნდა 
მივანეროთ არასაყოველთაო ინფექცია ასეთი თავშეყრის ადგილებში. 

9? სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. მახვილა არ არის ძლიერ პათოგენური. 
ისეთი კლინიკური სიმპტომები, როგორიცაა გაღიზიანება და ქავილი, გამოწვეულია 
კვერცხებით სავსე მდედრის მიგრაციით პერიანალურ, ვაგინალურ და შორისის მი- 

დამოებში. ბავშვებში მძიმე ინფექციის დროს აღინიშნება უძილობა, წონის დაკლება, 

ჰიპერაქტიურობა, კბილების კრაჭუნი, მუცლის ტკივილი და გულისრევა. კვერცხ- 
ებით სავსე მდედრი, შეიძლება, მიგრაციისას მოხვდეს ქალის გამრავლების სისტე- 
მაში, სადაც იჭედება ქსოვილებში და იწვევს საშვილოსნოსა და ფალოპის მილებში 
გრანულომების წარმოქმნას, საშოში მოხვედრისას კი - ანთებითი პროცესების - 

 



  

სამუღიყინო აარაზიგ ოლ ოგ მა აიიი აი:„ეაღუაღეღლღე:   

ვულვოვაგინიტების განვითარებას. მახვილებს შეუძლიათ, აგრეთვე, მიგრირება 
ბრმა ნაწლავში, პერიტონეალურ ღრუში და შარდის ბუშტშიც კი, რის გამოც ბაეშ- 
ვებში ხშირად აღინიშნება შარდის შეუკავებლობა. 

დიაგნოზის დადასტურება ხდება ზრდასრული ჭიების და/ან კვერცხების 
აღმოჩენით. მდედრი მახვილა გამოდის ღამით პერიანალურ ან შორისის უბნებში, 
ხშირად, შეიძლება მათი დანახვაც. ზრდასრული ჭიების აღმოჩენა შეიძლება ფეკა- 
ლიებშიც; თუმცა, კვერცხების აღმოჩენა ფეკალიებში შესაძლებელია მხოლოდ 
შემთხვევათა 5%-ში. კვერცხების აღმოჩენის ყველაზე საიმედო პროცედურას 
წარმოადგენს მწებავი თასმის მიკვრა პერიანალურ კანზე, შემდეგ მისი მოთავსე- 
ბა სუფთა სასაგნე მინაზე. შვიდი თანმიმდევრული დღის განმაელობაში მილებული 
უარყოფითი პასუხი გვიჩვენებს, რომ პაციენტი არ არის ინფიცირებული. 

რ მკურნალობა. ნებისმიერ ინდივიდს დადებითი დიაგნოზის დასმის შემდეგ, 
მკურნალობა უნდა ჩაუტარდეს მთელ ოჯახს. არსებობს რამდენიმე შედარებით 
იაფი და ძირითადად, არატოქსიკური მედიკამენტი. სამკურნალოდ გამოიყენება 
პირანტელ პამოატის ან ალბენდაზოლის ან მებენდაზოლის ერთჯერადი დოზა, 
რომელიც ისევ მეორდება ერთჯერადად 2 კვირის შემდეგ. მებენდაზოლი და ალ- 
ბენდაზოლი წინააღმდეგ ნაჩვენებია ორსულ ქალებში, რადგან ეს მედიკამენტები 

ტერატოგენულია ექსპერიმენტულ ცხოველებში, 
რ პროფილაქტიკა. მოსახლეობიდან მახვილას სრული აღმოფხერა არა- 

რეალურია. ზედმიწევნითი პირადი ჰიგიენა წარმოადგენს ყველაზე ეფექტურ 
დამცველობით საშუალებას. ფრჩხილები მოკლედ უნდა იქნას დაჭრილი, აუცი- 
ლებელია ხელების დაბანა ტუალეტის შემდეგ და ჭამის წინ. იმის გამო, რომ ენტერ- 
ობიოზი ფართოდაა გავრცელებული ქალაქებში, სადაც მოსახლეობის შედარებით 
დიდი რაოდენობა ერთმანეთში ირევა, ეფექტურია მშობლებში საგანმანათლებლო 
მუშაობის გაწევა. მშობლებს უნდა მივაწოდოთ ინფორმაცია, რომ ეს არის ბაეშ- 
ვებში ფართო და გავრცელებული თვითლიმიტირებადი, არაფატალური ინფექ- 
ცია და არავითარი სოციალური დამღის დასმა ამ დროს არ ხდება. არ არსებობს 
მონაცემები ძალლების როლის შესახებ ინფექციის გადატანაში. ინფიცირებულმა 
ბავშვებმა და აგრეთვე, ოჯახის სხვა წევრებმა უნდა იმკურნალონ დროულად და 
წესების სრული დაცვით. საძინებელი ტანსაცმელი, პირსახოცები, ტილოები კარ- 
გად უნდა გაირეცხოს ცხელ წყალში და გაშრეს მზეზე. 

სისხლისა და ქსოვილების ნემატოდები 

MII2IიIძლი-ს ზეოჯახის შვიდი სახეობის ნემატოდა ადამიანის პარაზიტია და 
ზოგადად მათ ფილარიებს უწოდებენ. ესენია: Vსინიი6ე ხგილლღII, 8+ს 62 #იI212VI, 
ლიიხილლC2 V0IVსI05, L02გ 109, Mიივლიი! იCლ19ი§, M. 0772V0I და M. §(-Cი10C00LC9. 

შვიდივე სახეობის სასიცოცხლო ციკლი მსგავსია, ქვემოთ აღნიშნული იქნება მხ- 
ოლოდ მნიშენელოვანი განსხვაგებები თითოეული სახეობის განხილვისას. 

სლოისილი1ი!ძი2-ს ზეოჯახის ერთი სახეობა წმX8ისიის!ს§ MIC0)იC05I5§ ადამიანის 

კანის ქსოვილების პარაზიტია. მისი სასიცოცხლო ციკლი მნიშვნელოვნად განსხ- 
ვაგდება ფილარიების სასიცოცხლო ციკლისაგან და განხილულ იქნება ცალკე. 

9 სასიცოცხლო ციკლი. გრძელი, ძაფისებრი ზრდასრული ფილარიები სახ- 

ლობენ ლიმფურ ჯირკელებში, ქსოვილებში და საბოლოო მასპინძლის სხეულის 
სიღრუეებში. მდედრები არიან ცოცხალმშობი, ლარვები იჩეკებიან საშვილოსნოში. 
როდესაც მდედრი შობს ლარვებს, მიკროფილარიებს, ისინი გაცილებით ჩამორჩე- 
ბიან ტიპიური პირველი სტადიის ლარვას (L,) და განიხილება როგორც პრე-ლარვა 
ან განვითარებული ჩანასახი. მიკროფილარია მიგრირებს სისხლძარღვებში მკ- 
ერდის ლიმფური სადინარის გზით ან ლიმფური ძარღვების კედელში შეღწევის 
შემდეგ წერილ სისხლძარღვში. ლარვა სისხლში ცხოვრობს რამდენიმე წლის გან- 

  

494



492 

    

სგრენააააეააეეი>== სავეღისინო პარაზიპგ ოლ ოგ ჩა ა–ააეაგე...– 

მავლობაში, ვიდრე ის არ მოხვდება ხელსაყრელ ვექტორ მწერში. 
სისხლში მცხოვრები მიკროფილარია, ჩვეულებრივ, გარსშია მოთავსებული, 

რომელიც წარმოქმნილია მოქნილი ნაჭუჭის შენარჩუნებით. ქსოვილში მცხოვრებ 
სახეობებს, კი გარსი შემოცლილი აქეთ. 

ხელსაყრელი ეექტორის, სისხლის მწოველი მწერის მიერ მიკროფილარიებ- 
ის გადაყლაპვისას, მწერის მომნელებელ ტრაქტში ხდება მიკროფილარიის გან- 
ვითარება და რაბდიტული ლარეის (L,) წარმოქმნა. ეს უკანასკნელი იჭრება შუა 
ნაწლავის კედელში და მიგრირებს მკერდის კუნთებისაკენ, სადაც ის კანს იცვლის 

ორჯერ და 3 კვირაში გარდაიქმნება ინფექციურ (L,) ფილარიულ ლარვად. ფილარ- 

იული ლარვები მიგრირებენ მწერის ხორთუმისაკენ; ვექტორი მწერი სისხლის 

წოვის დროს მცირე ჭრილობის საშუალებით აინფიცირებს ადამიანს. მასპინძელ 
ადამიანში ლარვა განიცდის ორჯერ კანის ცვლას და გარდაიქმნება ზრდასრულ 

ჭიად ინფექციის საბოლოო ადგილისაკენ მიგრაციის განმავლობაში. დაახლოებით 
6 თვის შემდეგ მიკროფილარია ხვდება სისხლის მიმოქცევაში. 

4 პერიოდულობა. 1879 წელს სამხრეთ ჩინეთის მცხოვრებლებში ვუხერერი- 

ოზის შესწავლისას პატრიკ მანსონმა აღნიშნა მიკროფილარიების პოპულაციის 
პერიფერიულ ცირკულაციაში ღამით გამოსვლა. შემდგომში, ფილარიების მრავალ 
სახეობაში შენიშნულ იქნა, რომ ეს პერიოდულობა იცვლება სახეობებისა (შტამის 
მიხედვით) და აგრეთვე, ენდემური ზონის მიხედვით. მაგალითად, ეუხერერია ბანკ- 

როფტის მიკროფილარიები კარიბის ზღვის კუნძულზე, ჩრდილოეთ და სამხრეთ 
ამერიკის ზოგიერთ ნაწილში, აფრიკაში და აზიაში ხასიათდებიან ღამის აქტივო- 
ბით; ხოლო წყნარი ოკეანის სამხრეთ კუნძულების ენდემური შტამები კი – დღის 
აქტივობით, სუბპერიოდულობით; ეს იმას ნიშნავს, რომ პერიფერიულ ცირკულა- 

ციაში 24-საათიანი არსებობისას, მათი რიცხვი იზრდება მხოლოდ დღისით. ფილ- 

იპინებზე, მეორე მხრივ, იგივე სახეობები ამჟღავნებენ მოდიფიცირებულ ღამის 
პერიოდულობას, როდესაც ღამით ორჯერ უფრო მეტი ლარვაა ცირკულაციაში, 

ვიდრე დღისით. როდესაც მიკროფილარიები ტოვებენ პერიფერიულ ცირკულა- 

ციას, ისინი აკუმულირდებიან ფილტვების ან ღვიძლის წვრილ სისხლძარღვებში. 
მიკროფილარიული პერიოდულობის ფენომენის ევოლუციას უთუოდ გააჩნია 

სახეობის გადარჩენის ღირებულება, რადგანაც ის აძლიერებს ვექტორი მწერის 
მიერ მიკროფილარიის მიღებას გარკვეულ დროს. გასაკვირი არ არის, რომ მიკრო- 

ფილარიების გამოსვლა ემთხვევა სხვადასხვა ვექტორი მწერის აქტიური კვების 
პერიოდებს. მაგალითად, ზემოთ განხილულ პარაზიტებში, მწერ ვექტორს V·. ხვი- 
«=LVI§-ისათვის წარმოადგენს ღამით მკვებავი კოღო CVIიX წ8(I83ი§, ხოლო სუბპე- 
რიოდული შტამის ვექტორს წარმოადგენს დღისით მკვებავი 40ძ95 იიIVი065160515. 

მრავალი კვლევით ძალისხმევა იქნა მიმართული მიკროფილარიული პე- 
რიოდულობის მექანიზმის გაგებისათვის, მაგრამ ჰელმინთის ფიზიოლოგიის ამ 
ფენომენის ახსნა ვერ მოხერხდა. დადგენილ იქნა, რომ პერიოდულობა არ არის 
დამოკიდებული განათებულ და ბნელ პირობებზე და არც დეფინიტური მასპინძ- 
ლის ცირკადულ რითმზე. მაგალითად, თუ რეჟიმი ისეა შეცვლილი, რომ მასპინ- 
ძელს ძინავს დღისით და აქტიურია ღამით, მიკროფილარიების პერიოდულობა 

შებრუნებულია. მასპინძლის ძილის პერიოდს ახასიათებს ისეთი ფიზიოლოგიური 
ცვლილებები, როგორიცაა სხეულის ტემპერატურისა და ჟანგბადის წნევის დაწ- 
ევა, ნახშირწყალბადის წნევისა და ორგანიზმში მჟავიანობის აწევა, თირკმელე- 
ბით წყლისა და ქლორიდების გამოყოფის შემცირება, ადრენალინური აქტივობის 
დაქვეითება და ა.შ. ყველა ეს ცვლილება ან ზოგიერთი მათგანი, შესაძლოა, მოქმე- 
დებს როგორც გამშვები მექანიზმი მიკროფილარიების რითმულ ქცევაში. კიდეე 
ერთხელ უნდა გავუსვათ ხაზი იმ გარემოებას, რომ მიკროფილარიების სხვადასხვა 

სახეობა და შტამი განსხვავებულად რეაგირებს მსგავს სტიმულებზე. 
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ვუხერერია ბანჰროფტი -– V/სიხიწაწვ ხეილი” 

ვუხერერია ბანკროფტი წარმოადგენს მხოლოდ ადამიანის პარაზიტს და 
იწვევს ლიმფური სისტემის დაავადებას, რომელიც ცნობილია ბანკროფტის 
ფილარიოზის სახელით. ამ დაავადებისათეის დამახასიათებელია კიდურების 
ძლიერი გადიდება. ძველად კანის გასქელებას უკავშირებდნენ სპილოს, აქედან 
მცდარი დასახელება ელეფანტიაზი (რაც სიტყვა-სიტყვით ნიშნავს „სპილოთი 
გამოწვეულს" და არა „სპილოს მსგავსს"). ზრდასრული მდედრის სიგრძე შეადგენს 

8-10სმ-ს; ვულეა მდებარეობს სხეულის წინა ნაწილში, საყლაპავის შუა ნაწილის 
მახლობლად. მამრი ჭია უფრო პატარაა, სიგრძით მხოლოდ 40 მმ, უკანა ბოლო 
მოხრილია და გააჩნია სასქესო სპიკულა. (სურ.51) 

თ სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრულიჭიები სახლობენ მთავარ ლიმფურ სსად- 
ინარებში ერთმანეთთან შეტყუპებული. გარსიანი მიკროფილარიები ვექტორებად 

იყენებენ რამდენიმე გვარის კოღოს, მათ შორის CVICX, #6ძ05, M3050MI2, ტ#იიისCI6§ 

და ნაი+ინხჩი+ი. კოღოს სხეულში განვითარება საჭიროებს 1-3 კვირას, საბოლოო 
მასპინძელში მოხვედრის შემდეგ ლარვები კანს იცვლიან ორჯერ და მიგრირებენ 
მამრების ლიმფურ ჯირკვლებში და მდედრების გარეთა სასქესო ორგანოებსა და 

ეპიდიდიმისში, სადაც მათ სჭირდებათ 6 თეე ან მეტი სქესმწიფობის მისაღწევად. 
(სურ.51) 

რ ეპიდემიოლოგია. 120 მილიონზე მეტი ადამიანია ლიმფური ფილარიოზით 
დაავადებული და ინფექციის მთავარ წყაროს ამ შემთხგევათა უმრავლესობაში 

წარმოადგენს VM. ხვგიCიLVI. შეფასებით ნაჩვენებია, რომ 100 მლნ-ზე მეტი ადამიანია 
დაავადებული ნილოსის დელტის, ცენტრალური აფრიკის, თურქეთის, ინდოეთის, 

სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიის, ფილიპინების, წყნარი ოკეანის კუნძულების, ინ- 
დონეზიის, ავსტრალიის, კარიბის ზღვის კუნძულების, სამხრეთ და ცენტრალური 
ამერიკის მოსახლეობაში, ამათგან, ინდოეთში აღინიშნება შემთხვევათა გაცილე- 

ბით მეტი რაოდენობა. 
ადამიანის ინფიცირება მჭიდროდაა დაკავშირებული ვექტორი კოლოების 

ეკოლოგიასთან და, აგრეთვე, ადამიანის ჩვეულებებთან. პერიოდული ფილარი- 
როზის არსებობა, რომელიც აღინიშნება მჭიდროდ დასახლებულ და ცუდ სანი- 
ტარულ პირობებში, ემთხვევა ძირითადი ვექტორის, CVICჯ წაიხყვი§-ის გავრცელე- 

ბას, რომელიც მრავლდება კანალიზაციით დაბინძურებულ წყალში. მეორე მხრიქ, 
წყნარი ოკეანის კუნძულების სუბპერიოდული ფილარიოზი ხშირად აღინიშნება 
სოფლებში, რაც კავშირშია ძირითადი ვექტორის #0ძ0§ ი0MV/06560515-ის ეკოლო- 

გიასთან, რომელიც მრავლდება ბუჩქნარში. 
9“ სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ვუხერერიოზის დროს განვითარე- 

ბული პათოლოგია დიდად არის განპირობებული ცოცხალი, მკვდარი ან დეგენ- 
ერირებადი ზრდასრული პარაზიტის მოქმედებით - ლიმფური ძარღვებისა და 
ჯირკვლების პარაზიტით ბლოკირებისას ვითარდება შეშუპება. შემაერთებელი 
ქსოვილების უჯრედებისა და ბოჭკოების აკუმულირების შედეგად ხდება კიდურე- 

ბისა და სათესლის პარკის გადიდება. 
კლინიკურად დაავადება შეიძლება დაიყოს ინკუბაციურ, მწვავე (ანთებით) 

და ობსტრუქციულ (ქრონიკულ) ფაზად: ინკუბაციური პერიოდი ძალზე უსიმპტო- 
მოა და შეიძლება გაგრძელდეს ერთი წელი ან მეტი. თუ არსებობს სიმპტომები, 
ჩვეულებრივ, ზომიერი, როგორიცაა სიცხე (დაბალი), გამოწვეულია ლიმფური 
ჯირკვლების ანთებით. გარკვეული დროის შემდეგ ზრდასრული ჭია კვდება, მიკ- · 

როფილარიები ქრებიან და პაციენტი ხშირად არც გრძნობს, რომ იყო ინფიცირე- 
ბული. ენდემურ ზონებში ხშირია ბავშვების სისხლში მიკროფილარიების არსე- 
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ბობა, თუმცა, აღენიშნებათ სიმპტომების სიმცირე. მეორე მსოფლიო ომის დროს, 
შეერთებული შტატების შეიარაღებული ძალები (წყნარი ოკეანის სამხრეთით) იმყ- 
ოფებოდნენ ამ ინფექციასთან მუდმიე შეხებაში, მაგრამ, გასაოცრად, ცოტას აღ- 
მოაჩნდა მიკროფილარიები პერიფერიულ ცირკულაციაში. 

მწვავე ფაზა იწყება მაშინ, როდესაც მდედრი აღნევს სქესმწიფობას და იწყებს 
მიკროფილარიების გამოყოფას. ეს ფაზა წარმოადგენს ალერგიულ რეაქციას დე- 
გენერირებადი და მომაკვდავი ზრდასრული პარაზიტის პროდუქტებზე და ხასი- 
ათდება პაციენტის სხეულის ქვედა ნაწილის ლიმფური ზონების ძლიერი ანთებით. 

მამრებში ხშირად ზიანდება სათესლე ჰარკი. ციება, სიცხე და ტოქსემია, რომელ- 
საც თან ახლავს ზედა და ქვედა კიდურების ლოკალიზებული შეშუპება შეიძლება 
გაგრძელდეს დღეების განმავლობაში. 

ობსტრუქციულ ფაზას ახასიათებს ლიმფის დინების ბლოკირება, რაც წარ- 
მოადგენს ლიმფურ სისტემაში ანთების საპასუხოდ გრანულომების განვითარების 
შედეგს (მწვავე გრანულომატოზი). ეს ფაზა, დროთა განმავლობაში, შეიძლება მი- 
ვიდეს ელეფანტიაზის სახელით ცნობილ მდგომარეობამდე; თუმცა, ინფიცირე- 
ბულთა მხოლოდ I0%-ს გააჩნია ასეთი ქრონიკული მდგომარეობა, რომელიც 
ვითარდება მხოლოდ მრავალი წლის განმავლობაში ხანგრძლივი რეინფექციის შემ- 
დეგ. ელეფანტიაზი იშვიათია 25 წელზე უფრო ახალგაზრდა ინდივიდებში, უფრო 
ხშირად გვხვდება 40 წლის ზემოთ. 

დიაგნოზის დასმისათვის საჭიროა მიკროფილარიების სისხლში აღმოჩენა და 
სწორი იდენტიფიკაცია. სქელი და თხელი შეღებილი სისხლის ნაცხების გამოყენ- 
ებით ხდება სახეობის დადგენა. სადიაგნოსტიკო პროცედურებს უნდა დაემატოს 
პაციენტის სრული ისტორია, ჰქონდა თუ არა მას შეხება ენდემურ ზონასთან. 

9 მკურნალობა. დიეთილკარბამაზინით წელიწადში ან ნახევარ წელი- 
წადში ერთჯერადი მკურნალობა ამცირებს მიკროფილარემიას 90%-ით. სწორი 
მკურნალობის შემთხვევაში პრეპარატს შეუძლია ზრდასრული ჭიების განად- 
გურებაც. ეს მედიკამენტი ხშირად ინიშნება დიეთილკარბამაზინით გამდიდრებულ 
მარილთან ერთად. გამდიდრებული მარილის ყოველდღიურმა მიღებამ ერთი წლის 
განმავლობაში მოახდინა ლიმფური ფილარიოზის სრული განკურნება ტროპიკული 
აფრიკის მრავალ ტესტირებულ პოპულაციაში. ეს რეჟიმი წინააღმდეგ ნაჩვენებია 
იმ რეგიონებისათვის, სადაც ონკოცერკოზი ან ლოაიოზია ენდემური. ივერმექტინის 
ერთჯერად დოზას დამატებული დიეთილკარბამაზინი, ასევე, ძალზე ეფექტური 
აღმოჩნდა მიკროფილარიების რაოდენობის 99%-იანი შემცირების გამო. 

გრანულომატოზური ქსოვილი ზოგჯერ შეიძლება ქირურგიულად ამოიკვე- 
თოს, მაგრამ ეს მეთოდი მხოლოდ ელეფანტიაზის შორსწასულ შემთხვევებში 
გამოიყენება. 

ი“ მასპინძლის იმუნური პასუხი. ლიმფური ფილარიოზის დროს პათოლოგიის ხარისხი 

დამოკიდებულია დაავადების სხვადასხეა ფაზის მიმართ მასპინძლის იმუნურ პასუხზე. თუმცა, 

დაავადების ფაზები იყოფა ინკუბაციის, მწვავე და ობსტრუქციულად, აღინიშნება საპახუხო რეა- 

ქციათა ფართო სპექტრი ასიმპტომური მიმდინარეობიდან სიმპტომურამდე. საპასუხო რეაქციები, 

თავის მბრივ, ცვალებადობს მსუბუქი პასუხიდან ინტენსიურ არაგრანულომატოზურ ან სხვადასხვა 

სახის გრანულომატოზურ ობსტუქციულ რეაქციამდე. 

თ პროფილაქტიკა. კოღოებისგან თავდაცვა და მათი რაოდენობის კონტრო- 
ლი ენდემურ ზონებში უნდა წარმოებდეს ადგილობრივი მოსახლეობის მასობრიე 
მკურნალობასთან ერთად. მაგრამ კოღოების პოპულაციების რიცხობრიობის 
კონტროლი ძნელია ინსექტიციდების მიმართ მათი გაზრდილი რეზისტენტობის 
გამო. მაკონტროლებელი ძალისხმევის შემაფერხებელ ფაქტორს წარმოადგენს 
ტროპიკულ რეგიონებში ურბანიზაციის გაზრდა, რაც იწვევს დაავადების ფართო 

გავრცელებას და კოღოების გამრავლებას არასილვატურ ადგილებში (ტყეებს გა- 
რეთ). თუმცა, ტესტირებები დაავადებაზე, ინსექტიციდებისა და მწერების რეპე- 
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ლენტების გამოყენება მასობრივ მკურნალობასთან ერთად, ეფექტური აღმოჩნდა 
ბანკროფტის ფილარიოზის კონტროლირების საქმეში, 

მალაური ბრუგია - 8.სფვ თვI!მუ) 

1960 წლამდე მსგავსი მიკროფილარიების მქონე ფილარიების რამდენიმე სასხ- 
ეობა მიეკუთენებოდა გვარს VVსიჩიი 8. ზრდასრული ჭიების შესწავლაზე დაყ- 
რდნობით შეიქმნა გვარი ს8”V82 მალაური ჯგუფის აღსანიშნავად, მათ შორისაა 
მალაური ბრუგია, რომელიც წარმოადგენს პრიმატების, ადამიანისა და კატების 
პარაზიტს. 

მალაური ბრუგია ძალიან გავს ვგუხერერიას, თუმცა, ზომით მისი ნახევარია 

მდედრების სიგრძე 55 მმ-ია, მამრების - 23 მმ. გარსიანი მიკროფილარიები პერ- 
იფერიულ ცირკულაციაში ჩნდებიან, ჩვეულებრიქ, ღამით; თუმცა არსებობს სუბ- 
პერიოდული შტამიც. ღამის შტამი მასპინძელ-სჰეციფიურია; ის აინფიცირებს მხ- 
ოლოდადამიანს, ხოლო სუბპერიოდული შტამი კი არა მარტო ადამიანის, აგრეთვე, 
კატებისა და მაიმუნების პარაზიტიცაა. (სურ.52) 

რ სასიცოცხლო ციკლი. მალაური ბრუგიას სასიცოცხლო ციკლი ძალიან 
გავს ვუხერერია ბანკროფტის სასიცოცხლო ციკლს. ძირითად ვექტორ მწერს წარ- 
მოადგენს გვარი Mვიჯიი(მ-ს წარმომადგენლები; თუმცა, #6ძ6%, CVI6X და, შემთხ- 
ვევით, ტიიისი1C§-ის გვარის სახეობებიც ასრულებენ ვექტორის როლს. (სურ.52) 

რ ეპიდემიოლოგია. წყნარი ოკეანის გავრცელების არეში 8. M2)2” და VV. 

ხგიდ-იI) გავრცელება ერთმანეთს ძლიერ უახლოდდება და აღინიშნება ინდოეთი- 
დან ჩინეთამდე, ტაივანში, მალაიზიასა და ინდონეზიაში. უფრო ხშირად გეხედე- 
ბა არამთიან რეგიონებში, სადაც ვექტორების გამრავლებისათვის ოპტიმალური 
პირობებია. 

9 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. მიუხედავად იმისა, რომ მალაური ბრე- 
გია იშვიათად ზემოქმედებს გენიტალიებზე, ზრდასრული ჭია სახლობს ლიმფურ 
სადინარებში და იწვევს ვუხერერიას მსგავს სიმპტომებს, კულმინაციას წარმოად- 
გენს ელეფანტიაზი. დიაგნოზი ისევე ისმება როგორც VM. ხგიC%IVI-ს შემთხვევაში. 

თრ მკურნალობა და პროფილაქტიკა. მკურნალობა და პროფილაქტიკაც, 
აგრეთვე, ვუხერერიას მსგავსია. მალაური ბრუგია ფაქტობრივად აღმოფხვრილი 

იქნა იაპონიაში, ტაივანსა და სამხრეთ კორეაში მაკონტროლებელი პროგრამების 
მკაცრი შესრულების შედეგად. 

თრ ადამიანის იმუნური პასუხი ითვლება, რომ ადამიანის ლიმფური ფილარიოზი 

გამონვეულია ვუხერერია ბანკროფტით ან მალაური ბრუგიით. იმუნური პასუხი ძალიან მსგავსია და 

განხილულია წინა პარაგრაფში. 

აფრიკული ონქოცერკა - 0იიხიი«LC2 VიIVსIს§ 

მდედრი ჭიის სიგრძეა 50 სმ, ხოლო სიგანე 300 მკმ, ხოლო მამრის სიგრძე 
შეადგენს 42 სმ-ს და სიგანე 105 მკმ-ს. მამრს გააჩნია განივად დაზოლილი კუტი- 
კულა, რომელიც გარედან გამკერივებულია სპირალური გასქელებებით. (სურ.53) 

რ სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრული ჭია მოთავსებულია ფიბროზულ კვან- 
ძებში, ონქოცერკომაში, ადამიანის კანქვეშა შემაერთებელ ქსოვილებსა და შინა– 

გან ორგანოებში; ადამიანი წარმოადგენს ამ სახეობისათვის ერთადერთ ცნობილ 
მასპინძელს. კვანძების წარმოქმნა ხორციელდება მასპინძლის ანთებითი პასუხის 
შედეგად ჭიის ცილებზე. ჩვეულებრივ, თითოეულ კვანძში მამრი და მდედრი ერთ- 
მანეთზე არიან გადახლართულნი, თუმცა, შემთხვევით, შესაძლებელია რამდენ- 
იმე ჭიის არსებობაც ერთ ონქოცერკომაში. კვანძში კვერცხების დადების შემ- 
დეგ კვერცხის ნაჭუჭი სკდება და იქიდან უგარსო მიკროფილარიები მიგრირებენ 
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  ეევაეე-=>სმედიინორ პარადზიპოლოგია 

ლიმფური ძარღვებისაკენ ან უფრო ხშირად, კანისა და თვალების შემაერთებელი 

ქსოვილებისაკენ. ზრდასრული მდედრი აწარმოებს მილიონობით მიკროფილარი- 

ას. იმის გამო, რომ ისინი არ ცხოვრობენ სისხლში, არც პერიოდულობა არ გააჩ- 
ნიათ, მაგრამ ახასიათებთ დადებითი ფოტოტაქსისი. ბუზების ინფიცირება მიკ- 
როფილარიებით ხდება ბუზის სისხლით კვების დროს. ვექტორში ინფექციური 

ლარვების განვითარებისათვის საჭირო საშუალო დრო შეადგენს 2 კვირას, რომ- 
ლის განმავლობაშიც ხდება ორჯერ კანის ცელა, ჰემოცელისა და ფრთების კუნთე- 

ბიდან ხორთუმში მიგრაცია და ადამიანის კანზე მოთავსება ბუზის კვების დროს. 
ინფექციური ლარვები მიგრირებენ კანქვეშა ქსოვილში კბენის ადგილებიდან. 
სქესობრივ მომნიფებას სჭირდება დაახლოებით ერთი წელი, ჭიების სიცოცხლის 
ხანგრძლივობა შეიძლება იყოს 14 წელი. (სურ.53) 

9 ეპიდემიოლოგია. ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაცია ონქოცერკოზს თე- 
ლის ადამიანის სიბრმავის მეორე მთავარ ინფექციურ აგენტად. მთელ მსოფლიოში 
აღრიცხულია ონქოცერკოზის 20 მლნ შემთხვევა და კიდევ 120 მლნ რისკის ქვეშ მყ- 
ოფი ადამიანი. შემთხვევების 96% ალინიშნა ტროპიკულ აფრიკაში, თუმცა დაავადე- 
ბულთა მნიშენელოვანი რიცხვია დასავლეთ გვატემალას მაღალმთიან რაიონებში, 
კოლუმბიასა და ჩრდილო-აღმოსავლეთ ვენესუელაში. დაავადება აღინიშნება, 
აგრეთვე, მექსიკასა და ახლო აღმოსავლეთში. ცენტრალური ამერიკის ენდემურ 
ზონებში უამრავი ინფიცირებულია ბუზია, რომლებიც მრავლდებიან მაღალი მთებ- 
ის წყაროებში, ზღვის დონიდან 1000-4000 ფუტის სიმაღლეზე. ინფექცია გავრცელე- 
ბულია ყავის მაღალმთიან პლანტაციებში მომუშავეთა შორის. თანამედროვე შე- 
ფასებით, აფრიკაში გაიზარდა დაავადების სიხშირე იმის გამო, რომ შემოტანილ 
იენა და ფართო გამოყენება აქვს სარწყაე ტექნიკას, აშენდა ჰიდროელექტრული 
კაშხალი, რამაც გამოიწვია 5წისIIსი-ის გამრავლების ადგილების გაფართოება. 

9 სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ზოგადად, ონქოცერკოზი წარმოად- 
გენს დაავადებას, რომელიც მჟღავნდება მასპინძლის უჯრედული და ანთებითი 
პასუხის სახით ცოცხალ, მკვდარ ან/და მომაკვდავ ჭიებზე. აფრიკული ონქოცერ- 
კით გამოწვეული ერთ-ერთი დაავადება ცნობილია „მდინარის სიბრმავის“ სახ- 
ელით. სტატისტიკური მონაცემებით, მსოფლიოში M% მილიონი ადამიანი იტანჯე- 
ბა ამ დაავადებით, აფრიკული ონქოცერკის მიკროფილარია აზიანებს რქოვანას, 
იწვევს სკლერის, რქოვანის, ფერადი გარსისა და ბადურის ანთებას, რასაც, ჩვეუ- 
ლებრივ, მოჰყვება ფიბროზული ქსოვილის წარმოქმნა და მხედველობის დაზიანე- 
ბა ან სრული სიბრმავე. აღნიშნული ცვლილებები თვალში ხდება თანდათანობით 
და სრული განვითარებისათვის საჭიროებს 7-9 წელს. 

აღნიშნული დრამატული მდგომარეობის გარდა, კანის შემაერთებელ ქსო- 
ვილში მიკროფილარიების არსებობა ხშირად იწვევს მწვავე დერმატიტს, რომელ- 
იც ვითარდება ალერგიული რეაქციების ან ტოქსიურობის შედეგად. კანის დაზი- 
ანებული უბნები სქელდება, დეპიგმენტირდება, იკეთებს ნაოჭებს და სკდება. ეს 
სიმპტომები გავს ვიტამინ 4-ს დეფიციტს, რაც გვაფიქრებინებს, რომ პარაზიტი 
კონკურენციას უწევს მასპინძელს ვიტამინ #-ს მოხმარებაში. 

ზრდასრულ ჭიას შეუძლია გამოიწვიოს, აგრეთვე, მცირე პათოლოგიური ცვ- 
ლილებები, როგორიცაა კანქვეშა კვანძები, განსაკუთრებით ძვლის გამობურცუ- 
ლობების ქვეშ. 0, VიIVსIს§-ის ვენესუელური და აფრიკული შტამებით გამოწვეული 
ონქოცერკომები, ჩვეულებრივ, ჩნდება მენჯის მიდამოში, თუმცა ნაკლები სიხ- 
შირით აღინიშნება, აგრეთეე. მკერდის, ზურგისა და მუხლების მიდამოებში. მეორე 

მხრივ, ცენტრალურ ამერიკული შტამი კეანძებს უფრო ხშირად წარმოქნის წელს 
ზემოთ, განსაკუთრებით, თავსა და კისერზე. კანქვეშა ონქოცერკომების ამოკვეთა 

„ადვილია, მაგრამ თუ ზრდასრული ჭია ღრმად მდებარე კვანძშია მოთავსებული, ის 
განაგრძობს მიკროფილარიების წარმოქმნას, რომლებიც მიგრირებენ და შეუძლი- 
ათ გააგრძელონ თვალის დაზიანება. (იხ. სურ. 53-1-დან 53-5-მდე)
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ზედაპირული კვანძები, კანის რეაქციები, ეოზინოფილია ან თვალის 

სიმპტომები ენდემურ ზონებში მცხოვრებ პაციენტებში პირდაპირ მიუთითებს 

ონქოცერკოზზე. მიკროფილარიების აღმოჩენა მიკროსკოპით კანის ლიმფაში ან 
ბიოპტატში წარმოადგენს დადებით მტკიცებულებას, ისევე, როგორც კანის კვან- 
ძებში ზრდასრული ჭიების იდენტიფიცირება. 

რ მკურნალობა. ივერმიქტინის ერთჯერადმა დოზამ შეცვალა დიეთილ-კარ- 

ბამაზინი და სურამინი, როგორც უფრო ეფექტურმა საშუალებამ ონქოცერკოზის 
სამკურნალოდ. პრეპარატი ახდენს მიკროფილარიების პარალიზებას, რაც მასპინ- 
ძლის მაკროფაგებს მათი განადგურების საშუალებას აძლევს, ჭიის დეგენერირე- 
ბისა და სისხლში მოქმედი ალერგიული ნივთიერებების გამოყოფამდე. ივერმიქტ- 
ინით მკურნალობა აუმჯობესებს, აგრეთვე, კანის მავნე დაზიანებებსაც, თუმცა, 
ივერმიქტინი არ მოქმედებს ონქოცერკომაში მოთავსებულ ზრდასრულ ჭიებზე 
ან მიკროფილარიების გამოყოფაზე. ივერმიქტინით მკურნალობა წინააღმდეგ 
ნაჩვენებია იმ პაციენტებში, რომელთაც ერთდროულად გააჩნიათ თვალის ჭია L902 

1ი2, რადგანაც ის იწვევს მნვავე რეაქციებს. 
4“ მასპინძლის იმუნური პასუხი - ონქოცერკოზის მქონე ინდივიდები ენდემურ ზონაში შეი- 

ძლება დაიყოს სამ კატეგორიად. პირველი კატეგორია შედგება ისეთი ინდივიდებისაგან, რომლებიც 

მუდმივ შეხებაში არიან 0ი4ჩი40-იი V0IVსIV§-სთან, მაგრამ არიან რეზისტენტულნი, ამ ინდივიდებს 

გააჩნიათ დომინანტური 11 უჯრედული პასუხი. მეორე კატეგორიის ინდივიდებს გააჩნიათ მიკრო- 

ფილარიები კანში, მაგრამ არიან ასიმპტომატურნი და არ გააჩნიათ 1ხ! უჯრედების ციტოკინების 

(IMM-ჯ ძი 1L-2) წარმოქმნის უნარი. ინდივიდების მესამე კატეგორიას გაჩნია კანის ონქოცერკული 

დაავადება და ავითარებენ პათოგენურ იმუნურ პასუხს ფილარიული ანტიგენების მიმართ მძაფრი 

რეაქციებით. ბოლო ორი კატეგორიის ინდივიდებში IL-10-ის წარმოება მომატებულია. ითვლება, 

რომ IL-10 ამცირებს 1M1-ტიპის ციტოკინების წარმოქმნას და აძლიერებს უჯრედული პასუხის არ 

არსებობას. 

რ პროფილაქტიკა. პროფილაქტიკური ზომებიგულისხმობს სამმიმართულე- 
ბას:დაავადებული პაციენტების ქირურგიულ და მედიკამენტოზურ მკურნალობას 
დაავადების შემდგომი გავრცელების თავიდან ასაცილებლად, ვექტორი მწერის 

კონტროლს და საგანმანათლებლო და დამცველობით მუშაობას პოტენციურ პა- 
ციენტებთან. პაციენტების მკურნალობა ზემოთ იქნა განხილული. §IთხIIხ-ის 
კონტროლი მოითხოვს ინსექტიციდების გონივრულ გამოყენებას წყლის ლარვებ- 

ის მიმართ (განსაკუთრებით მშრალი სეზონების დროს) და სწრაფი მდინარეების 
გასწვრივ სანაპირო ზოლის მცენარეულობათა შეწამვლისას. დამცველობითი 

ბადეების დაყენება და მწერების რეპჰელენტების გამოყენება ეფექტურად იცავს 
ხალხს ინფიცირებული მწერების კბენისაგან. 

ლოა ლოა - Lი23 Lი3 

ზრდასრული მდედრი ლოა-ლოას სიგრძე 50-70მმ-ია, ხოლო სიგანე 0,5 მმ; 
ვულვა მდებარეობს სხეულის უკიდურეს წინა ბოლოზე. ზრდასრული მამრის სი- 
გრძეა 30-35 მმ და სიგანე 0,4 მმ. ზრდასრული ჭიები სახლობენ კანქვეშა ქსოვი- 
ლებში და თავისუფლად გადაადგილდებიან. ლოა ლოა ხშირად აღინიშნება თვა- 
ლის ლორწოვანი გარსის (კონიუქტივის) ქვეშ, ამიტომ ამ პარაზიტს უწოდებენ 

აფრიკულ თვალის ჭიას. (სურ.54) 
თ სასიცოცხლო ციკლი. ლოა ლოას საბოლოო მასპინძელს წარმოადგენს 

მხოლოდ ადამიანი და პჰავიანი. გარსიანი მიკროფილარიები ხასიათდებიან დღის 
პერიოდულობით, ღამით კი უბრუნდებიან ფილტვის კაპილარებს. მანგოს ბუზის 
გვარის Cხოვიდლა-ის სხვადასხვა წარმომადგენელი ასრულებს ვექტორის როლს, 
რომელშიც მესამე სტადიის ინფექციური ლარვების განვითარებას სჭირდება, 
დაახლოებით, 10-12 დღე. ვექტორის სისხლით კვების დროს ლარვები ხვდებიან 
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საბოლოო მასპინძელშძი, სადაც მოხვედრიდან I საათში ლარვები შედიან კანქვეშა 
და კუნთოვან ქსოვილში. აქ, შემდგომი 12 თვის და მეტის განმავლობაში ისინი ორ- 
ჯერ იცვლიან კანს და გარდაიქმნებიან ზრდასრულ ჭიებად, რომელთა სიცოცხ- 
ლის ხანგრძლიეობაც შეადგენს 4-17 წელს. (სურ. 54) 

რ ეპიდემიოლოგია. სტატისტიკური მონაცემებით, 20 მლნ პაციენტი იტან- 

ჯება ლოაიოზით. თუმცა, კარიბის ზღვის კუნძულებზე პარაზიტი შეტანილ იქნა 

მონებით ვაჭრობის დროს, ამჟამად, დაავადება ამ კუნძულებზე არ ალინიშნე- 
ბა; სადღეისოდ, დაავადების გავრცელების არეალი შემოიფარგლება აფრიკის 
ტროპიკული ტენიანი ტყეებით და სამხრეთ სუდანით. ვექტორი მრავლდება ჭუქყ- 
იან ტბებსა და ჭაობებში; გასაკვირი არ არის რომ დაავადების დონე ამ რეგიონებ- 
შია ყველაზე მაღალია. (სურ.54) 

4? სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. ლოა ლოა სუსტად პათოგენურია. ზრ- 
დასრული ჭია მთელს სხეულში მოგზაურობს, გადის ქსოვილებში და ავითარებს 
მაქსიმალურ სიჩქარეს, რომელიც შეადგენს 1,5 სმ/წთ. ინფექციის ადგილებს შო- 
რის ყველაზე შემაწუხებელია თვალის ლორწოვანი გარსის და ცხვირის ფუძის და- 

ზიანება, რის შედეგადაც ვითარდება მხედველობის დაქვეითება, გაღიზიანება და 

ტკივილი. სიმპტომების უმრავლესობა წარმოადგენს ზოგად რეაქციებს ზრდას- 
რულ ჭიებსა და მიკროფილარიებზე; ეს რეაქციები დროდადრო, არათანაბარი შუ- 

ალედებით, ხან ჩნდება და ხან ქრება. ტიპიურ გამოხატულებას წარმოადგენს გარ- 
დამავალი, მტკივნეული, კანქვეშა შეშუპება, რომელსაც, ჩვეულებრივ, უწოდებენ 
კალაბარის (ანუ წარმავალ) შეშუპებას. ასეთი შეშუპებები ყველაზე ხშირად ჩნდე- 
ბა ხელებზე, წინამხარზე ან თვალების მახლობლად და შეიძლება მიაღწიოს ქათმის 
კეერცხის ზომას. 

გარსიანი მიკროფილარიების არსებობისას ელენთაში, შეიძლება განვი- 
თარდეს ეოზინოფილია და ფიბროზი, ინფიცირებულ პაციენტს აღენიშნება 
სიმპტომების ფართო სპექტრი, როგორიცაა დაბალი სიცხე, დერმატიტი, კიდურე- 
ბის ტკივილი, შეშუპება და ეოზინოფილია; ეს სიმპტომები ვითარდება ზრდასრუ- 
ლი ჭიების სხეულში გადაადგილებისას. 

დიაგნოზი ისმება მოხეტიალე ჭიის თვალის კონიუნქტივაში განთავსებისას, 
კალაბარის შეშუპებისას, ეოზინოფილიის არსებობისას და/ან დღის საათებში 
სისხლში მიკროფილარიების აღმოჩენისას. ძაღლის გულის ჭიის I0IიჩIვI3 IიიიI(15- 
ისგან მიღებული ანტიგენები წარმოადგენენ ხელსაყრელ სადიაგნოსტიკო საშუ- 
ალებას, როდესაც სხვა საშუალებები არადამაჯერებელია. 

თვალის ლორწოვანი გარსიდან ჭიის მოსაცილებლად გამოიყენება ქირურგი- 
ული ამოკვეთა. მიკროფილარიების საწინააღმდეგოდ გამოიყენება დიეთილკარ- 
ბამაზინი, თუმცა ეს პრეპარატი იწვევს სერიოზულ გვერდით მოქლენებს, ენცე- 
ფალიტს და სიკვდილსაც კი. ეფექტურად გამოიყენება ივერმექტინი, თუმცა, თუ 

არსებობს 0. V0IVVIV5-ით თანაინფიცირება, ეს პრეპარატი იწვევს, აგრეთვე, მწვავე 
გვერდით მოქლენებს. ამ ფაქტს განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს იმ თვალს- 
აზრისით, რომ დასავლეთ და ცენტრალურ აფრიკაში აღინიშნება ონკოცერკოზისა 
და ლოაიოზის ურთიერთგადაფარვა. 

ზრდასრულ ჭიებზე არ მოქმედებს არც ერთი მედიკამენტი. 
4“ პროფილაქტიკა. 0. V0IVVIს§-ისა და სხვა ფილარიების კონტროლისა და 

პრევენციისათვის რეკომენდებული ზომები ეხება ლოა ლოასაც. 

MტMსი50MLLL4ტ 07274 :0I, M#ტ#M9შM50MსLLLტ ნს L514M5 
და M#ტM50MსLსL4 5IIIნ0I0C.CLC4ტ 

ზუსტად არ არის დადგენილი, თუ ადამიანის რამდენი პარაზიტული სახ- 
ეობაა გაერთიანებული გვარში MვიჯიიიI13. ყველა ამ სახეობას შორის არსებობს 
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განსაცვიფრებელი მსგავსება, ამიტომ მათი მიკუთვნება რომელიმე ცალკეულ 
სახეობაზე, ძნელია. ყველა შემთხვევაში, ვექტორებს წარმოადგენენ კოღოების 
CVIIC01005-ის გვარის წარმომადგენლები, ზრდასრული ჭიები სახლობენ საბოლოო 

მასპინძლის სხეულის სილრუეებში და ახლომდებარე ქსოვილებში. Mვ2იყითი!!2 
0#79”9! - უპირატესად შინაგანი ორგანოების ცხიმოვან ქსოვილში, =. ი6=(808§ ამ- 
ჯობინებს პერიტონეალურ ღრუს და ზოგჯერ (შემთხვევით) პერიკარდიულ ღრუს, 
M. §(-6ი(000+0-2-ს ზრდასრული ფორმები და მიკროფილარიები - კანქვეშა ქსოვილს. 
სამი სახეობის უგარსო მიკროფილარიებს არ გააჩნიათ პერიოდულობა და კარგად 
ჩანს სისხლსა და ქსოვილებში. M. 0722-9) ენდემურია ჩრდილოეთ არგენტინაში, 
სამხრეთ ამერიკის ჩრდილოეთ სანაპიროზე და მთელს ცენტრალურ ამერიკაში. M. 
იილღ5(8ი§3 ძირითადად გავრცელებულია ტროპიკულ აფრიკაში და აგრეთვე სამხრეთ 
ამერიკასა და კარიბის ზღვის კუნძულებზე, მხოლოდ უფრო დაბალი ინტენსივო- 

ბით. M. §(6იჯიიიL8 გავრცელებულია აღმოსავლეთ აფრიკაში, მათ შორის უგან- 
დაში, კენიასა და სამხრეთ სუდანში. (სურ.55) 

ამ პარაზიტებით გამოწვეული დაავადებების დროს აღინიშნება მხ- 

ოლოდ ლოკალური ქსოვილოვანი რეაქციები ჰიდროცელეს სახით, დრამატული 
სიმპტომები არ ალინიშნება. 

რიშდრდა - 0C#4CVXMCსVLსV05 ML0IMLM515 

ევ”ისილი!სვ თიძ)ილი5I%5-ის შესახებ ცნობა ჯერ კიდევ ანტიკური ეჰოქიდან 
მოდის. ბიბლიური ისრაელიტების „გუელი მომსვრელი", 0. თიძIიბი§ს დღეს ცნო- 

ბილია რიშტას ან მედინას ჭიის სახელით. რიშტას სხეული გრძელი და წვრილია, 
ზრდასრული მდედრის ზომებია 500-1200 მმ X» 0,9-!,7 მმ-ზე, ხოლო ზრდასრული 
მამრის - 12-29 მმ X 0,4 მმ-ზე. (სურ.56) 

9 სასიცოცხლო ციკლი. ზრდასრული ჭია სახლობს მასპინძელი ადამიანის 
სხეულის სილრუეში, მის შემომსაზღვრაე გარსებში და შემაერთებელ ქსოვილში. 
მამრიჭიები იშვიათად შეინიშნებიან. ახალგაზრდა მდედრებში ვულვას ეკვატორი- 
ული მდებარეობა აქვს, ხოლო ზრდასრულებში ატროფირებული და არაფუნქციუ- 
რია. ათასობით ლარვის შემცველი კეერცხებით სავსე დატოტვილი საშვილოსნო 
აწვება მდედრის ნაწლავს და მას არაფუნქციურს ხდის. კვერცხებით სავსე მდედრი 
მიემართება კანქვეშა ქსოვილებში. 

კეერცხებით სავსე მდედრი კანქვეშა ქსოვილებში მოხვედრის შემდეგ მის 
თავს მიმართაეს კანისკენ და გამოჰყოფს გამაღიზიანებელ ნივთიერებას, რომელ- 
იც იწვევს მუწუკების განვითარებას დერმისში, უფრო ხშირად კოჭებსა და მაჯე- 
ბზე. მუწუკი იზრდება და სითხით სავსე ბუშტუკად გარდაიქმნება, რომელიც სკდე- 
ბა და კანზე ტოვებს ფიალისებურ წყლულებს. როდესაც ღია წყლული წყალს ეხება, 
საშეილოსნოს კედელი სკდება და ხდება მრავალი პირველი სტადიის რაბდიტული 
ლარვის გამოყოფა წყალში. წყლიან გარემოში ლარვები ძლებენ რამდენიმე დღეს. 
გრილი წყალი ასტიმულირებს მდედრის სხეულის კედელს, რომელიც იკუმშება და 
გამოყოფს ლარვებს. შემდგომში ლარვა უნდა მოხვდეს ნიჩაბფეხიანი კიბოსნაირ- 
თა გვარების: CVXCI0ი6§, M0C050CV0100§ და 1 სი”იI0იCVII0იი§-ის ხელსაყრელ სახეობაში, 

რომელშიც ლარვა ხვრეტს შუა ნაწლავს და შედის ჰემოცელში. 5-6 ლარვაზე მეტის 

მოხვედრა კიბოსნაირში ფატალურია მისთვის. 
ჰემოცელში მოხვედრილი რაბდიტული ლარვა ორჯერ იცვლის კანს და გარ- 

დაიქმნება ინფექციურ, გარსიან L, ლარვად, დაახლოებით, 20 დღეში. ადამიანის 
მიერ ციკლოპებით დაბინძურებული სასმელი წყლის მოხმარებისას მონელების 
პროცესში ხდება კიბოსნაირიდან ლარვების გამოთავისუფლება, თორმეტგოჯა 
ნაწლავში კი ხდება ლარვის გამოსქლა გარსიდან. ამის შემდეგ ლარვა ხერეტს ნან- 
ლავის ლორნოვანს, კიდევ ორჯერ იცელის კანს და განთავსდება ღვიძლში, სხეუ- 
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ლის სიღრუეში ან კანქვეშა ქსოვილებში, სადაც, 8-12 თვის განმავლობაში ხდება 
მათი მომწიფება. ზრდასრული მდედრის განაყოფიერება ხდება ინვაზიიდან 3 თვე- 
ში; მამრები, ჩვეულებრივ, კვდებიან და დეგენერირდებიან ინვაზიიდან 3-7 თვეში. 
ადამიანის საწყისი ინვაზიიდან 10-14 თვის შემდეგ კი ხდება კანის წყლულოვანი 
ბუშტუკების გაჩენა. (სურ.56) 

9 ეპიდემიოლოგია. ადამიანის ინფიცირების შემთხვევები აღინიშნება მთელს 
აფრიკაში (გარდა სამხრეთ რეგიონებისა), სამხრეთ-დასავლეთ აზიაში (სამხრეთი ინ- 
დოეთისა და ნეპალის ჩათვლით), სამხრეთ ამერიკის ჩრდილო-აღმოსავლეთის მცირე 
ნაწილში და სამხრეთ ინდოეთში. დღემდე, რიშტით ინფიცირების შემთხვევები მთელს 
მსოფლიოშიიყო 3,5 მილიონი. თანამედროვე შეფასებით, აღინიშნება მხოლოდ 160000 
შემთხვევა, ამ რიცხვის დაახლოებით მესამედი სუდანზე მოდის. რიშტის სასიცოცხს- 
ლო ციკლის დასრულებისათვის საჭიროა ორი ჰირობის არსებობა: ინფიცირებული 
ნიჩაბფეხიანის გადაყლაპვა და მასპინძელი ადამიანის კონტაქტი წყალთან. აფრიკის 
გვალვიან რეგიონებში დამდგარი წყლები უხვად შეიცავს ნიჩაბფეხიან კიბოსნაირებს, 
რაც ნარმოადგენს ინფიცირების წყაროს სასმელი წყლის ძიებისას. სამხრეთ ინდოეთ- 
ში ინფიცირების ძირითად წყაროს წარმოადგენს წყაროს წყალში ფეხით შესვლა ან 
დაჩოქება წყლის ჭურჭლის ასავსებად. ამ დროს ინფიცირებული ადამიანის ღია წყ- 
ლულიდან მდედრს საშუალება ეძლევა დაყაროს ლარვები. ასეთი წყლის სასმელად 
გამოყენება წარმოადგენს ახალი ინფიცირების წყაროს. მრავალი ცხოველი, მათ შო- 
რის ძალლისებრნი, კატისებრნი, ცხენები და ენოტები ჩართულნი არიან, როგორც 
შესაძლო რეზერვუარული მასპინძლები. რადგანაც არსებობს 0IგისიCსIს0§-ის მრავა- 
ლი სხვა სახეობა, რომელიც შეიძლება აგვერიოს L. =ი0ძIიტი§(5-ში, ამ რეზერვუარული 

ცხოველების მნიშვნელობა ჯერ კიდევ დაუდგენელია. 
9? სიმპტომატოლოგია და დიაგნოზი. რიშტით დასნებოვნება იწვევს არ- 

ასპეციფიური სიმპტომების ფართო სპექტრს, როგორიცაა ეოზინოფილია, გულის 
რევა, დიარეა, ასთმური მოქლენები, გულის წასვლა. ფიქრობენ, რომ ამ სიმპტომე- 
ბის განვითარება ხდება მდედრი ჭიის მიერ გამოყოფილი მეტაბოლიტური ნარჩე- 
ნების აბსორბციის შედეგად მუწუკების წარმოქმნის პერიოდში. ამის გარდა, კანის 
წყლულები წარმოადგენს მეორადი ბაქტერიული და სოკოვანი ინფექციების წყა- 
როს, რაც ხშირად იწვევს ნაწიბურის გაჩენას და კუნთების დაზიანებას. 

მდედრი ჭია, რომელიც ვერ აღწევს მასპინძლის კანს, ზოგჯერ იწვევს რეა- 
ქციებს სხეულის უფრო ღრმად მდებარე ქსოვილებში, ასეთი ჭია, ჩვეულებრივ, 
დეგენერირდება ან განიცდის კალციფიკაციას. ჭიების დეგენერაცია ახდენს 
ძლიერი ანტიგენური მოლეკულების წარმოქმნის სტიმულაციას, რამაც, შესა- 
ძლოა, გამოიწვიოს სველი აბსცესი, ხოლო სახსრის სიახლოვეს ჭიის კალციფიკა- 
ციამ –– ქრონული ართრიტი. ლოკალიზებული სითხის სავსე ბუშტუკების ან წყ- 
ლულების წარმოქმნა, აგრეთვე, მდედრის (განსაკუთრებით გამოყოფილი თავის) 
ან ლარვების იდენტიფიცირება დიაგნოზის დასმის საშუალებას წარმოადგენს. 
კალცინირებული ჭიების აღმოჩენა შეიძლება რენტგენოლოგიური გამოკვლევით. 
იმუნოსორბენტული ანალიზის (LLI5#) გაკეთება შესაძლებელია, მაგრამ სადღე- 
ისოდ მისი გამოყენება შეზღუდულია. 

ი მკურნალობა. ზრდასრული ჭიის მოსაცილებლად გამოიყენება მექანი- 
კური, ქირურგიული, და მედიკამენტოზური მკურნალობის მეთოდები. კარგ შე- 
დეგს იძლევა მეტრონიდაზოლი, რომლის მ მიღებაც ხდება?7- 10 დღის განმავლობაში. 
მეტრონიდაზოლი მოქმედებს არა მარტო უშუალოდ ჭიაზე, არამედ ის მოქმედებს, 
აგრეთვე, როგორც ანთების საწინააღმდეგო აგენტი. მდედრის მექანიკური გამოყ- 
ვანა წყლულიდან საჭიროებს ზედმიწეგნით სიფრთხილეს, ეს უნდა მოხდეს ნელა. 
თუ ჭია გაწყდა ამოყვანა დროს, ხდება ლარვების გამოსვლა კანქვეშა ქსოვილებში, 
რაც იწვევს მწვავე და მტკივნეულ ანთებით რეაქციებს. ძველი მეთოდი, რომელ- 
იც მოდის ბიბლიური დროიდან, წარმოადგენს ჭიის დახვევას ჯოხზე; ეს მეთოდი 
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კვლავ გამოიყენება აზიისა და აფრიკის ზოგიერთ ნაწილში. ამ პროცესის განმა- 

ვლობაში ჭია უნდა დაეხვეს ჯოხზე, რომელსაც ნელა ატრიალებენ და ამოყავთ 
ჭია დღეში რამდენიმე სანტიმეტრით. ცივი წყლის გამოყენება ამ დროს აჩქარებს 
პროცესს, იწვევს რა მეტი ლარვების გამოზიდვას, რაც იძლევა ჭიის კიდევ 5 სმ- 
ით გამოწევის საშუალებას. სამედიცინო პროფესიის ოფიციალური ემბლემა, წარ- 
მოადგენს წყვილ გველს, შემოხვეულს ჰერმესის კვერთხის გარშემო, შესაძლებე- 
ლია, რომ ამ ემბლემის წარმოშობა დაკავშირებულია რიშტას ამოღების ამ ძეელ 
მეთოდთან. (სურ.56-1; სურ.56-2) 

9? პროფილაქტიკა. სხვა პარაზიტული დაავადებების მსგავსად, პრევენცია 
და კონტროლი საჭიროებს პარაზიტის სასიცოცხლო ციკლის შეწყვეტას. უნდა აი- 

კრძალოს სასმელ წყალში ბანაობა და რეცხვა. საეჭვო წყალი უნდა ადუღდეს ან 
გაიფილტროს გამოყენებამდე და, თუ ეს შესაძლებელია, სასმელი წყლის აღება 
უნდა ხდებოდეს სწრაფად მომდინარე წყლიდან, რომელიც, ჩვეულებრივ, არ შეი- 

ცავს ნიჩაბფეხიან კიბოსნაირებს. წყლის ქიმიური დამუშავება ქლორითან სპილენ- 

ძის სულფატით წარმოადგენს ალტერნატივას. ეს ზომები იმდენად წარმატებული 
აღმოჩნდა, რომ უახლოეს მომავალში რიშტით დაავადების აღმოფხვრას ვარაუ- 
დობენ. 
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თავი VII 

ფეხსახსრიანები #ტ>-.ხ+ილიძვ2 

  

ვექტორი ფეხსახსრიანუბი 

ია ფეხსახსრიანების კლასიფიკაცია 
ცხოველთა სამეფოში ფეხსახსრიანთა ტიპი აერთიანებს სახეობათა ყველაზე 

დიდ რაოდენობას. ცნობილია ფეხსახსრიანთა 760000-ზე მეტი სახეობა. თანამედ- 
როვე კლასიფიკაციის მიხედვით, ტიპი დაყოფილია ოთხ ქვეტიჰად: IIII0იხIIიოთი- 

ხხი, Cხი11C0=2(2, CVს§(2C02 და 0იI8IM2. ზოგადად, ფეხსახსრიანების სამედიცინო 
მნიშვნელობა უმნიშვნელოა, თუმცა ისინი დიდ ინტერესს იწვევენ ბიოლოგიური 

თვალსაზრისით, განსაკუთრებით პარაზიტოლოგების მხრიდან. 
ფეხსახსრიანები, როგორიცაა იქსოდური ტკიპები, ტკიპები და ზოგიერთი 

მწერი, წარმოადგენენ სამედიცინო და ვეტერინალური თვალსაზრისით მნიშვნე- 
ლოვან ორგანიზმებს არა მარტო იმიტომ, რომ უშუალოდ აზიანებენ მასპინძელს, 
არამედ იმის გამოც, რომ მრავალი მათგანი წარმოადგენს სხვადასხვა პათოგენური 
მიკროორგანიზმისა და ვირუსის ვექტორს. 

ვექტორი ფეხსახსრიანების მნიშვნელობა 
ადამიანებისთვის დაავადების გამომწვევი ორგანიზმების გადაცემა ფეხ- 

სახსრიანებით მნიშვნელოვან ზემოქმედებას ახდენდა ადამიანთა ევოლუციასა 
და დემოგრაფიაზე. შავი ჭირი, რომელმაც ასე ტრაგიკულად გაანადგურა ევრო- 
პის მოსახლეობა მე-14 საუკუნეში, წარმოადგენს იმის ნათელ დადასტურებას, თუ 
როგორი დანაკარგების მოტანა შეუძლია ასეთ დაავადებას. სანგრის ცხელება, | 
მსოფლიო ომის უბედურება, მოწმობს, აგრეთეე, ვექტორით გადაცემული დაავა- 
დების სიმძიმეს. სხვა ამგვარ დაავადებებს, რომლებმაც ისტორიულ მოვლენებსა 
და ეპოქებზე დრამატული ზეგავლენა მოახდინა, მიეკუთვნება ტრაქომა (ნაპო- 
ლეონის მიერ ეგვიპტეზე თავდასხმისას), მალარია და ყვითელი ცხელება (ჰანამის 
და სუეცის არხების მშენებლობის დროს), აფრიკული ტრიპანოსომოზი და მალა- 
რია (მე-19 საუკუნეში ევროპელების მიერ აფრიკის შესწავლისას). 

სხვადასხვა ფეხსახსრიანების მიერ გადაცემული დაავადების გამომწვევი 
აგენტების ზომა და პათოგენურობის ხარისხი ფართოდ მერყეობს. ყველაზე მცირე 
ზომისანი არიან სუბმიკროსკოჰპული ვირუსები, რომლებიც ზომით ცილის მოლე- 
კულას არ აღემატებიან და წარმოადგენენ უჯრედების ობლიგატურ პარაზიტებს. 
რიკეტსიები, რომლებიც დღეს განიხილებიან როგორც მაღალსპეციალიზებული 
ბაქტერიები, ვირუსებზე ცოტათი უფრო დიდი ზომის და ბაქტერიებზე უფრო 
მცირე ზომისანი არიან. ვირუსების მსგავსად, რიკეტსიებიც ობლიგატური ჰარ- 
აზიტებია და ზოგჯერ დამოკიდებული არიან ფეხსახსრიანებზე, გადაცემის 
თვალსაზრისით. ვირუსებისაგან განსხვავებით და მრავალი ბაქტერიის მსგავსად, 
რიკეტსიებზეც მოქმედებს ანტიბიოტიკები. 

ზომის გარდა, ბაქტერიები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან გარემო პი- 
რობებისადმი დამოკიდებულებითა და მეტაბოლური თავისებურებებით, ასევე 
მასპინძელთან ურთიერთობის ხასიათით. ბაქტერიების უმრავლესობა თავი- 
სუფლად მცხოვრებია, თუმცა ბევრი მათგანი ქმნის კომენსალური, მუტუალისტუ- 
რიან პარაზიტული ბუნების ურთიერთობებს. მწერების როლი უმარტივესების (მა- 
ლარიის პლაზმოდიუმი, ლეიშმანია, ტრიპანოსომა) და ნემატოდების (ვუხერერია, 
ონკოცერკა და ბრუგია) გადაცემაში, ზემოთ უკვე იყო განხილული. თასმა ჭიებით 
გამოწვეული მრავალი დაავადების გადაცემა, აგრეთვე, ხდება მწერებით. მაგალი- 

თად, II”VIIძ!სთ C2გიIიIთ-ის გადაცემა ხდება რწყილის მეშვეობით, IIიხIIიხი(ოსო 
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ცემა ხოჭოების საშუალებით. ფილტვის მწოველა ჩვ-გდიი!თს§ VC5(6III301I მეორე 

შუალედურ მასპინძლად იყენებს კიბოსნაირებს. 

ფეხსახსრიანსა და პარაზიტს შორის დამყარებული ურთიერთობა განისა- 
ზღვრება იმ გზით, რომლითაც ხდება ადამიანისათვის პარაზიტული ორგანიზმების 
გადაცემა. ყველაზე მარტივი შემთხვევაა, როდესაც ფეხსახსრიანები ასრულებენ 

მექანიკური ვექტორის როლს, რომელიც წარმოადგენს ეტიოლოგიური აგენტის 
მხოლოდ პასიურ გადამტანს. რაც შეეხება ბიოლოგიურ (სპეციფიკურ) ვექტორს 

ანუ გადამტანს, პარაზიტი მის ორგანიზმში განიცდის განვითარებას ინფექციურ 
(ინვაზიურ) სტადიას და გამრაელებას. ამის მაგალითია ტიფოიდური ორგანიზმები 
და ნი(2ოილხ2 ჩI%0IVIC2-ს ცისტები, რომლებიც ექსკრემენტებიდან ეკრობა ოთახ- 
ის ბუზის ან ტარაკანის სხეულის ნაწილებს და გადის მათ მომნელებელ ტრაქტში, 
ხოლო შემდგომში ხდება მათი გადატანა საკვებზე ან სასმელზე მწერების შეხებისას. 
როდესაც ფეხსახსრიანი წარმოადგენს ბიოლოგიურ ვექტორს, მაშინ მისი გამოყენ- 
ება ხდება არა მარტო გადაადგილების საშუალებად, არამედ დაავადების გამომწვე- 
ვის ინფექციურ სტადიამდე განვითარებისა და გამრავლების გარემოდაც. 

გადამტანის მიერ ბიოლოგიური გადაცემა 4 ტიპისაა: გამრავლება ბიოლოგი- 
ური გადაცემის დროს, დაავადების გამომწვევი ორგანიზმი მრავლდება ფეხსახ- 
სრიანში, მაგრამ შემდგომ განვითარებას არ განიცდის; ამის მაგალითს წარმოად- 
გენს შავი ჭირის ბაცილა რწყილში და ყვითელი ცხელების ვირუსი –– მოსკიტში. 
ციკლურ- გამრავლებადი ბიოლოგიური გადაცემისას, დაავადების გამომწვევი 

არა მარტო მრავლდება, არამედ განიცდის ციკლურ ცვლილებებს ფეხსახსრიანებ- 
ის ორგანიზმში. IIგჯოიძსთ §იი. და ტრიპანოსომები, რომელთა გადაცემაც, შე- 
საბამისად, ხდება მოსკიტის ან ბუზი ცეცეს მეშვეობით, წარმოადგენენ ამ ტიპის 
მაგალითებს. ციკლურ-განვითარებადი ბიოლოგიური გადაცემისას, დაავადებ- 
ის გამომწვევი ორგანიზმი განიცდის სასიცოცხლო ციკლურ ცვლილებას ფეხ- 
სახსრიან ვექტორში, მაგრამ იქ არ მრავლდება. მაგალითად, ფილარიებმა მათი 
სასიცოცხლო ციკლის რაღაც ნაწილი უნდა გაატარონ მოსკიტ ვექტორში, თუმცა 

მრავლდებიან სხვაგან. დაბოლოს, ტრანსოვარიული გადაცემისას დაავადების 

ზოგიერთი გამომწვევის, როგორიცაა რიკეტსიები, (რომლებიც იწვევენ პარ- 

ტახტიან ტიფს და კლდის ლაქებიან ცხელებას) გადაცემა ხდება ინფიცირებული 

ფეხსახსრიანი (ტკიპები) მშობლებიდან თავიანთ შთამომავლობაზე კვერცხების 
ზრდის საშუალებით. 

როცა ეტიოლოგიური აგენტი მიაღწევს ინვაზიურ სტადიას, მისი გადატანა 
ფეხსახსრიანიდან მასპინძელ ადამიანზე ხდება რამდენიმე გზით. სისხლით მკვე- 
ბავ ბუზებში პარაზიტის ინვაზიური ფორმა გადადის პირის ნაწილებში და სისხლით 

კვების დროს ხდება გამომწეევის გადასვლა მასპინძელ ადამიანში ნაკბენი ადგი– 
ლიდან. მალარიის პლაზოდიუმი იყენებს უფრო ეფექტურ გზას: ინვაზიური ფორმა 

აღწევს მოსკიტის სანერწყვე ჯირკვალს და ნერწყვთან ერთად შედის ადამიანის 
სისხლის მიმოქცევაში (ინოკულაცია). მწერით გადამტანი სხვა ინფექციების, რო- 

გორიცაა ვირუსული ენცეფალიტი, ყვითელი ცხელება, დენგეს ციებ-ცხელება, გა– 
დაცემა ხდება მსგავსი გზით. ზოგიერთ არა სისხლით მკეებავ ფეხსახსრიანებში, 

კვების სტადიაზე მყოფი ლარვა ყლაპავს გამომწვევ აგენტს, რომელიც მომნელ- 

ებელ ტრაქტში ყოვნდება მეტამორფოზის განმავლობაში; შემდგომში ადამიანზე 
გადაცემა ხდება ექსკრმენტების ან პირიდან ამონაღები მასის სასმელზე ან საკვე- 
ბზე მოხვედრისას ადამიანის ორგანიზმში შეღწევით (კონტამინაცია). 

ზოგადი სტრუქტურული თავისებურებანი 
პრიმიტიულ ფეხსახსრიანებს თავიანთი ევოლუციის ადრეულ საფეხურზე 

ახასიათებდათ გამოკვეთილი მრავალსეგმენტიანობა, თითოეული სეგმენტი აღ- 
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ჭურვილი იყო წყვილი კიდურით; თანამედროვე ფორმებში ზოგიერთი სეგმენტი 
შერწყმულია ერთმანეთთან, კიდურების რიცხვი შემცირებულია, უმრავლესობამ 
განივითარა ფრთები, რომლებიც მნიშვნელოვნად აძლიერებენ მათ მობილურობას. 
მწერებში, ყველაზე წარმატებულ ხმელეთის ცხოველებში, სხეული დაყოფილია 

სამ ნანილად: თავი, სხვადასხვაგვარი პირის ნაწილებითა და გრძნობათა ორგა- 
ნოებით; მეტ-ნაკლებად მყარი მკერდი სამი წყვილი სასიარულო კიდურითა და, 

ჩვეულებრივ, ფრთებით; სეგმენტირებული მუცელი, რომელიც მოკლებულია 
კიდურებს. აკარინები, ტკიპები და იქსოდური ტკიპები წარმოადგენენ ყველაზე 
წარმატებულ ხმელეთის ფეხსახსრიანთა მეორე ჯგუფს. მათაც გააჩნიათ სხეუ- 
ლის სამი ნაწილი, ოთხი წყვილი სასიარულო კიდური, მაგრამ ფრთები არ გააჩ- 

ნიათ; სხეულის სეგმენტაცია იმდენად შეუმჩნეველია, რომ არასეგმენტირებული 
შესახედაობა აქვს. 

ფეხსახსრიანებს გააჩნიათ ქიტინოვანი საფარველი, გარეგანი ჩონჩხი ანუ 
კუტიკულა. მყარი კუტიკულა აფერხებს ზრდას, ამიტომ ისინი საჭიროებენ პერი- 

ოდულ კანის ცვლას. მიმოქცევის ღია სისტემა შედგება დორსალურად მდებარე 
მილაკოვანი გულისაგან, რომელიც ნელა ტუმბავს ჰემოლიმფას მოზრდილ სი- 
ნუსებში, რომლებიც ქმნიან სხეულის მთავარ სიღრუეს ჰემოცელს. ჰემოლიმფა 
ყოველთვის არ მონაწილეობს ჟანგბადის ტრანსპორტში; ხმელეთის მრავალ ფორ- 
მაში გაზთა ცვლა უჯრედებსა და გარემოს შორის სრულდება დატოტვილი მილაკე- 
ბის, ტრაქეების საშუალებით. ნერვული სისტემა შედგება წყვილი ვენტრალური 
ნერვული ღეროსაგან სეგმენტად განლაგებული განგლიებით; „ტვინს“ წარმოად- 
გენს მთავარი განგლია, რომელიც მოთავსებულია თავის უბნის დორსალურ მხ- 
არეზე და უერთდება ნერვულ ღეროებს საყლაპავის ირგვლივი კავშირებით, რომ- 
ლებიც ყველაზე წინ მდებარე ვენტრალური განგლიიდან გამოდის. აზოტოვანი 
ნარჩენების გამოყოფა, ხმელეთის მწერებსა და აკარინების უმრავლესობაში, ხდე- 
ბა შარდის მჟავას სახით მალპიგის მილაკებით, რომელიც იცლება უკანა ნაწლავში. 

ფეხსახსრიანები დაავადების გამომწვევ ორგანიზმებს, ძირითადად, კვების 
დროს ღებულობენ. იმის გამო, რომ მათი საკვები ძალიან განსხვავებულია, პი- 
რის ნაწილებიც, შესაბამისად მრავალფეროვანია. პრიმიტიული მწერების პირის 
ნაწილები შეგუებული იყო ღეჭვასთან, მრავალი სახეობა დღესაც ინარჩუნებს 
ამ ადაპტაციას. კალიებს, ფუტკრებს, ჭიანჭველებს, კრაზანებს, ტარაკნებს და 
ტერმიტებს შენარჩუნებული აქვთ მღეჭავი მწერების პირის ძირითადი ნაწილე- 
ბი. მღეჭავი მწერები არ წარმოადგენენ პათოგენური ორგანიზმების ეფექტურ 
ბიოლოგიურ გადამტანებს; ამიტომ მათი პირის აპარატის ნაწილების შესწავლა 
მნიშვნელოვანია ევოლუციური მოდიფიკაციების გასაგებად, რომლის შედეგადაც 
წარმოიქმნა უფრო სპეციალიზებული პირის აპარატები. უშუალოდ „ზედა ტუჩის" 
ანუ ლაბრუმის უკან მდებარეობს წყვილი გარქოვანებული ყბა (მანდიბულები), 
რომელზეც არის ღრმად ჩაჭრილი კბილები. მათ უკან არის დასახსრული მაქ- 
სილები. „ქვედა ტუჩს“ მწერებში წარმოადგენს გარქოვანებული ლაბიუმი. ყბები 
ღეყავს საკვებს, ხოლო მაქსილები და ლაბიუმი დაქუცმაცებულ საკვებს პირისკენ 
უბიძგებს. უფრო მაღალგანვითარებულ მწერებში, პირის აპარატის ევოლუციაში 
ძირითად მოდიფიკაციას წარმოადგენს საღეჭი პირის აპარატის გარდაქმნა რამ- 
დენიმედან ერთ-ერთ მჭრელ და/ან მჩხვლეტ პირის აპარატად. 

მჭრელი – §ილიიდილ პირის აპარატი ხასიათდება ბასრი ყბებით და გრძელი 
სტილეტისებური მაქსილებით. ყბები ჭრის მასპინძლის კანს და ღრუბლისებური 
ქვედა ტუჩი (ლაბიუმი) აგროვებს სისხლს და აგზავნის საყლაპავისაკენ მილის საშ- 
უალებით, რომლის შექმნაშიც, ნაწილობრივ, მონაწილეობს ჰიპოფარინქსი. 

არამკბენარა ორფრთიანების უმრავლესობის, როგორიც არის ოთახის ბუზი, 
პირის აპარატი მჭრელი ტიპისაა იმ განსხვავებით,რომ ყბები და მაქსილები უფუნქ- 
ციოა. დარჩენილი ნანილები ქმნის ხორთუმს ღრუბლისებური წვეტით (აპექსი), 
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რომელსაც ეწოდება ლაბელა. თხიერი საკვების გადაცემა პირისაკენ ხდება ლაბე- 
ლას წვრილი, კაპილარული არხებით. მყარი საკვების გადაყლაპვა ხდება მხოლოდ 
ნერწყვში სუსპენდირების ან გახსნის შემდეგ. 

მჩხვლეტავ-მწუწნავი პირის აპარატი გააჩნიათ კოღოებს, ტილებს, საწოლის 
ბაღლინჯოებს და ხასიათდება იმით, რომ ყბები, მაქსილები და ჰიპოფარინქსი 

მოდიფიცირებულია გრძელ, წვრილ მილაკოვან და მჭრელი წვეტის მქონე სტი- 
ლეტად კანის გასაჭრელად. ეს წვრილი მილი მოთავსებულია ლაბრუმში და ქმნის 
სტილეტის ჭიმს, რომელიც ლაბიუზმზე არსებულ არხში თავსდება. სტილეტის ჭიმი 
და ლაბიუმი ერთად ქმნის ხორთუმს. თუმცა, ლაბიუმი თვითონ არ მონაწილეობს 
კანში შეჭრაში, ის წარმართავს ჭიმს ჭრილობის ადგილისაკენ. მწერის კვების გან- 
მავლობაში, სტილეტის ჭიმი ნემსივით ერჭობა მასპინძლის კანში, სისხლი გადის 
მასში, ჰიპოფარინქსი, ჩვეულებრიქ, შეიცავს სანერწყვე ჯირკვლების სადინარს. 

აკარინებს შორის ტკიპებს (CIICC§5) ახასიათებთ უფრო მრავალფეროვანი კვე- 
ბითი ჩვევები, ისინი იკვებებიან ლპობადი ცხოველური ნარჩენებით, ფეკალიებით, 

მცენარეებით, ცხოველური სეკრეტებით და სისხლით, ხოლო იქსოდური ტკიპები 

(ძოდ) იკვებება მხოლოდ ქვეწარმავლების, ფრინველებისა და ძუძუმწოერების 

სისხლით. 

იქსოდური ტკიპებისა და ტკიპების (LიIM65) პირის აპარატი მსგავსია. 
კაპიტულუმი წარმოადგენს მცირე ზომის წინა გამობერილობას, რომელ- 

იც სამ სტრუქტურას შეიცავს, რაც შეადგენს აკარინების პირის აპარატს: წაგრ- 
ძელებული ჰიპოსტომი, წყვილი, სეგმენტირებული ქელიცერა და წყვილი, სეგ- 
მენტირებული პედიპალპი. ჰიპოსტომი, ჩვეულებრივ, კბილიანია, მდებარეობს 
მედიალურად, პირის მიმართ – ვენტრალურად, მისი თავისუფალი ბოლო წინა მხ- 
არესაა მიმართული. ჰიპოსტომის დორსო-ლატერალურ ზედაპირზე მოთავსებუ- 
ლია ბილატერალური ქელიცერები. თითოეული ქელიცერის ბოლო გაორკაპჰებუ- 

ლია; ერთი ტოტი, ფიქსირებული, დორსალური, კბილიანი, ქმნის ძ6M(ს5 6X(CოMM5; 
მეორე ტოტი, ლატერალური მოძრავია და ქმნის ძ!91(9§ IV(CIის§. ამ დანამატების 

საშუალებით ხდება მასპინძლის კანის გაჩხვლეტა ან გაგლეჯა და ჭრილობაში 
თავსდება მთელი კაპიტულუმი ან კბილიანი ჰიპოსტომი. ეს დანამატები ასრულე- 

ბენ აგრეთვე, სამაგრების ფუნქციასაც, როდესაც პარაზიტები ეკრობიან მასჰინ- 
ძელს. წყვილი პედიპალპი გამოდის კაპიტოლუმის ფუძიდან. კვების პროცესში 
პედიპჰალპები ან იხრებიან გარეთა მიმართულებით („რბილკანიანი ტკიპები“), 
როცა ქელიცერები და ჰიპოსტომი შედის მასპინძელში, ან რჩებიან ჰიპოსტომთან 
მჭიდრო კონტაქტში კანში შეჭრის განმავლობაში. სხვა შემთხვევაში, პედიპალპები 
ასრულებენ სამაგრების როლს, როდესაც ტკიპა ეკრობა მასპინძელს. 

ორფრთიანები 
წინა პარაგრაფებში განხილული იქნა ფეხსახსრიანთა სტრუქტურული მოდი- 

ფიკაციები და პათოგენების გადატანის ზოგიერთი საშუალება. შემდგომ პარა- 
გრაფებში ყურადღება ფოკუსირებული იქნება სპეციფიურ ფეხსახსრიანებზე და 
ადამიანის ზოგიერთ იმ ჰათოგენზე, რომლებიც მათ გადააქვთ. 

წინა თავებში, რომლებიც ეძღვნებოდა უმარტივესებსა და ჰელმინთებს, განხი- 

ლული იქნა მრავალი პათოგენი, რომელთა გადატანაც ხდება ფეხსახსრიანებით. 
ორფრთიანების განხილვა ცალკეა მოცემული მათი სამედიცინო მნიშვნელო- 

ბისა და მრავალრიცხოვნობის გამო. ორფრთიანებს გადააქვთ დაავადების იმდენი 
გამომწვევი, რამდენიც ყველა დანარჩენ მწერს ერთად. 

ორფრთიანების განვითარება უმაღლესი მწერების განვითარების მსგავსია. 
მათ ახასიათებთ ჰოლომეტაბოლური ანუ სრული მეტამორფოზი. სასიცოცხლო 
ციკლის ფაზები მოიცავს კვერცხების სტადიას, ლარეული სტადიების ფიქსირე- 
ბულ რაოდენობას, ერთ ჭუპრის სტადიას და იმაგოს ანუ ზრდასრულის სტადი- 
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ას. უფრო პრიმიტიულ მწერებს ახასიათებს ჰემიმეტაბოლური ანუ არასრული 
მეტამორფოზი. მათი სასიცოცხლო ციკლის ფაზები მოიცავს კვერცხის სტადიას 

და ნიმფის სტადიების ფიქსირებულ რაოდენობას, რომლებიც თანდათანობით 
გარდაიქმნებიან ზრდასრულ სტადიად. ნიმფების სხეულის ფორმა ჰგავს ზრდას- 
რულს. ამ თავში განხილულ ყველა მწერს, გარდა რედუვიდული რწყილებისა და 
ტილებისა, ახასიათებს სრული მეტამორფოზი. 

მპბენარა ორფრთიანეუბი 
რ კოღოები. CსIIIIძ2C-ს ოჯახის მრავალი სახეობა წარმოადგენს ადამიანის 

დაავადების გამომწვევი ორგანიზმების აქტიურ გადამტანს. ამ ოჯახის ორი ჯგუ- 

ფის ანოფელინებსა და კულიცინებს შორის არსებობს საკმაოდ დიდი ბიოლოგიური 
განსხვავება, ანოფელინების კვერცხები სიგარის ფორმისაა, გააჩნიათ გვერდითი 
ტივტივები და ისინი წყლის ზედაპირზე განთავსდებიან დიფუზურად. მეორეს 
მხრივ კულიცინების კვერცხებს არ გააჩნიათ ტივტივები, ისინი კვერცხებს დებენ 
მრავალრიცხოვანი გროვების სახით წყლის ზედაპირზე (CVICX), ბალიშისებური 
განლაგებით წყალქვეშა მცენარეებზე (Mვიჯვიი!2) ან ნოტიო ზედაპირზე, ძლიერი 
ნვიმის მოლოდინში (#ძ0ძ095). 

ანოფელინების ლარვები ჩნდებიან წყალქვეშ და წყლის ზედაპირის პარალე- 
ლურად არიან განლაგებული; კულიცენების ლარვები ჩაკიდებულნი არიან წყალ- 
მში და სასუნთქი მილით ემაგრებიან ან წყლის ზედაპირს (CVI0X, #ტიძ0§5) ან წყლის 
მცენარეების ლეროებს (MვიჯიიI2) ზრდასრულები განსხვავდებიან სხეულის 
ნანილების კონფიგურაციითა და მათ შორის კუთხით. ანოფელინების სხეულის 
ნაწილები განლაგებულია სწორხაზოვნად და ქმნიან კუთხეს იმ ზედაპირთან, რომ- 
ელზეც სხდებიან, ხოლო კულიცინები კი არიან მოხრილ პოზაში. 

კოღოების საშუალებით ხდება 3 ჯგუფის პათოგენური ორგანიზმების გა- 
დაცემა ადამიანზე. პირველი ჯგუფია მალარიის გამომწვევი აგენტები, XII8§ო0ძ!სთ 
§ნ0ნ- ანოფელინების როლი ადამიანის მალარიის გადატანაში უკვე იყო განხილული. 
არსებობს #იი0იინს419§-ის 350 სახეობა მთელ მსოფლიოში, მაგრამ დაახლოებით, 24 
სახეობა წარმოადგენს ადამიანის მალარიის ძირითად გადამტანს. მრავალი სას- 
ეობა, როგორც გენეტიკურად, ასევე ეკოლოგიურად შეუთავსებელია მალარიულ 
ორგანიზმთან. მაგალითად, კოღოების პოპულაციებში IIვათიძსო-ის მიმართ 
მგრძნობელობის განსხვავებები ზოგჯერ ასახავს სხვადასხვა გეოგრაფიულ ზო- 
ნაში გენების სიხშირის ცელილებებს. ასევე, ეკოლოგიური საფრთხეები, როგორი- 
ცაა შტორმები და გვალვები, ზეგავლენას ახდენენ კოღოების კვებით ჩვევებზე და 
კვერცხმდებლობაზე და ეს პროცესი ზემოქმედებს ვექტორის სიცოცხლის ხანგრ- 
ძლივობასა და მის უნარზე, რომ რაც შეიძლება მეტ პარაზიტს მისცეს თავშესა- 
ფარი. 

მეორე ჯგუფს შეადგენენ ფილარიები, ადამიანის ფილარიოზის გამომწვევი 
აგენტები. ამ ჭიებისათვის მრავალი ანოფელინი და კულიცინი სახეობა ასრულებს 
ვექტორის როლს, ზემოთ აღნიშნულ იქნა, რომ კოღოს ეკოლოგია, განსაკუთრებით 

მისი კვების ციკლი, გაუგებარი მიზეზის გამო დაკავშირებულია მასპინძელ ადა- 
მიანში მიკროფილარიების გამოსვლის პერიოდულობასთან. მაგალითად, ღამის 
პერიოდულობის მქონე VVსიხიიII8 ხგილი”I-ის ძირითად ვექტორს წარმოადგენს 
ღამით მკვებავი კოღო CVIიX (3062M§, ხოლო სუბპერიოდული სახეობა საჭიროებს 
დღისით მკვებავ ვექტორს #9ძ65 წიIV/ი0510ი515, 

სისხლის მნოველი მწერების ან ტკიპების მეშვეობით ხდება პათოგენების 
მნიშვნელოვანი ჯგუფის-არბოვირუსების გადატანა და გაგრცელება. ამ გზით 
ხდება 200-ზე მეტი სხვა დაავადების გადაცემა, ამათგან % გადააქვთ კოღოებს, 
მცირე რაოდენობა - მკბენარა ბუზებს, დანარჩენი - ტკიპებს. ყველაზე სერიოზულ 

არბობივირუსულ დაავადებებს მიეკუთვნება ჰემორაგიული ცხელებები და ენცე- 
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ფალიტები. 
ჰემორაგიული ცხელებების დროს აღინიშნება კაპილარების კედლების გან- 

ვლადობის მატება, რომელსაც იწვებს ვირუსი, შედეგად ვითარდება სისხლდენა 
თირკმელებიდან, ფილტვებიდან, ღრძილებიდან, ცხვირიდან და ა. შ. ვირუსული 
ენცეფალიტისას, ვირუსის მიერ ცენტრალური ნერვული სისტემის გარდამავალი 

დაზიანება იწვევს სიმპტომებს ზურგის უმნიშვნელო ტკივილიდან დაწყებული, 
გარდამავალი დამბლით დამთავრებული, ზოგჯერ გაჭიანურებული სპასტიკური 

ეფექტით. 
ყვითელი ცხელება, როგორც ჩანს, წარმოადგენს ყველაზე ფართოდ 

გავრცელებულ ჰემორაგიულ დაავადებას. ჰანამის არხის მშენებლობის დროს ამ 
დაავადებამ ისეთი ფართო გავრცელება ჰჰოვა მუშებს შორის, რომ პროექტი შე- 

ჩერდა ამის გამო. სწორედ მაშინ შესძლო ყვითელი ცხელების კომისიამ გამოეცხ- 
ადებინა, რომ კარლოს ფინლეის ჰიპოთეზა დადასტურდა და პათოგენის გადამ- 
ტანებს წარმოადგენს #9ძ0§3 2იფ/ის. 

მდედრი კოლო სისხლით კვების დროს, დაავადებული ადამიანიდან იღებს 
გამომწვევ ვირუსს. ერთი მდედრი ერთი კვების დროს ღებულობს ათასობით ვი- 
რუსს; მდედრი ინფექციური რჩება მისი სიცოცხლის ბოლომდე, 200-240 დღის გან- 
მავლობაში. კოღოში ნორმალური ინკუბაცია საჭიროებს 12 დღეს; თუმცა ტემპერ- 
ატურის მერყეობას შეუძლია ინკუბაციის ჰერიოდის შეცვლა. მაგალითად, 36,8%C 
ტემპერატურის პირობებში ინკუბაციის პერიოდი 4 დღემდე მცირდება, ხოლო 
21%- ზე – ხანგრძლივდება 18 დღემდე. #6ძ95 2CწV-II-ს გარდა ამავე გვარის სხვა 
სახეობებიც შეიძლება ასრულებდეს ბუნებრივი ვექტორის როლს, ეს სახეობებია: 
#. VIC(2(ს§ ეგვიპტეში და #. §(იი50ი! და ტ.. 9IIICგის5 აღმოსავლეთ აფრიკაში. ჯუნ- 

გლების ცხოველები, განსაკუთრებით მაიმუნები, წარმოადგენენ ბუნებრივ რეზ- 
ერვუარებს ყვითელი ცხელების ვირუსისათვის. 

სადღეისოდ, ამ დაავადების შემთხვევათა რიცხვი, ჯანდაცვის მსოფლიო ორ- 
განიზაციის მონაცემებით, მერყეობს 100-დან რამდენიმე ათასამდე წელიწადში. 
გექტორის გაკონტროლებითა და მასობრივი აცრებით დაავადება აღმოიფხვრა 

ამერიკაში და ძლიერ შემცირდა შემთხვევათა რიცხვი აფრიკაში. 
ორი სახის ჰემორაგიული ცხელების, დენგეს ჰემორაგიული ციებ-ცხელებისა 

და დამსხვრეული ძელის (ხIიგსხიიC IV) ცხელების გადამტანებს წარმოადგენს 
#0ძლ-ს გვარის რამდენიმე სახეობა. პირველი დაავადება ენდემურია სამხრეთ- 

აღმოსავლეთ აზიაში, სადაც, შეფასებით 50 მლნ ადამიანია დაავადებული, ძირი- 

თად მსხვერპლს წარმოადგენენ ბავშვები. სიკვდილიანობის დონე შეადგენს 7%- 
ს, 8--გსხიი« ცხელება არ არის ლეთალური, მას ახასიათებს გამონაყარი, მაღალი 
სიცხე და სახსრებს ტკივილი. აღნიშნულია იაპონიაში, ახალ გვინეაში, ჩრდილოეთ 

ავსტრალიაში, ფილიპინებზე, ჰავაიზე და სულ ახლახანს მექსიკასა და შეერთებუ- 
ლი შტატების სამხრეთ-დასავლეთში. 

შეერთებულ შტატებსა და ლათინურ ამერიკაში, ვირუსული ენცეფალიტები, 
როგორიცაა დასავლური და აღმოსავლური ცხენის ენცეფალიტი, წმ. ლუისის ენ- 

ცეფალიტიდავენესუელურიცხენისენცეფალიტი,ჩვეულებრივ,არალეთარულია. 
1996-97 წლებში რუმინეთში აღინიშნა დასავლეთ ნილოსის ცხელების აფეთქება, 
დაფიქსირდა 500 შემთხვევა და 10%-იანი სიკვდილიანობა. მსოფლიოს სხვადასხვა 
ნაწილში ახლა აღინიშნა ამ დაავადების მატება; დასავლეთ ნილოსის ვირუსი ითე– 

ლება ყველაზე გავრცელებულ ფლავივირუსად, რომლის გეოგრაფიული გაგრცელე- 
ბა მოიცავს აფრიკას, ევრაზიას, ჩრდილო და სამხრეთ ამერიკას. 

კულიციდები წარმოადგენენ არბოვირუსების ძირითად ვექტორებს და ფრინ- 
ველიდან ცხენზე ან ადამიანზე გადაცემა წარმოადგენს კოღოს სასიკვდილოდასას- 
რულს გადაცემის მონაკვეთში. მსგავს, მაგრამ არა ისეთივე სერიოზულ დაავადე- 

ბას წარმოადგენს იაპონური 8 ენცეფალიტი, რომელიც აღინიშნება იაპონიაში. 
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რ ქინქლები. ადამიანის ონკოცერკოზის გამომწვეეის 0იიჩილლ=2 V0IVხIV0§ 
გადამტანს ნარმოადგენენ ქინქლების სახეობები 5'თხ0წსI ძითიიჯსთ და 5. ი02VCLI 

(სურ. 18-10), 5სისIMსი ძითიიზსთ და 5. იCიVM აფრიკაში და 5.0ლხაილის»ი, 5. C2III- 

ძსთ და 5. თიC(9IIICსი! - მექსიკაში, ცენტრალურ და სამხრეთ ამერიკაში. 5IთსIსთ 
§იი., მდედრები კვერცხებს დებენ სწრაფ წყლებში, ნაკადულებსა და დიდი მდინა- 

რეების (აქ განსაკუთრებით დიდი რაოდენობით) სწრაფი დინების მონაკვეთებში. 

გამოჩეკილი ლარვები და მათგან მიღებული ჭუპრები რჩებიან წყლის გარემოში. 

მდედრები იკვებებიან სხვადასხვა ძუძუმწოვრების, მათ შორის ადამიანის, სისხ- 

ლით. გარდა ონკოცერკოზის გადატანისა, ამ ქინქლების კბენა, თავისთავად, ხშირ- 

ად იწვევს მწვავე რეაქციებს. 
9 მოსკიტები. ფლებოტომუსის გვარის მოსკიტები წარმოადგენენ 3 სხვა- 

დასხვა ტიპის პათოგენური ორგანიზმის გადამტანებს. ვირუსული დაავადება 

მოსკიტური ცხელება აღინიშნება ხმელთაშუა ზღვის რეგიონებში, ცენტრალურ 
აზიაში, სამხრეთ ჩინეთში,ინდოეთის ზოგიერთ ნაწილში, შრი-ლანკასა და სამხრეთ 
ამერიკის ზოგიერთ ნაწილში. ეს დაავადება ხანმოკლე მიმდინარეობისაა და არ 
ითვლება მძიმე დაავადებად. 

სამხრეთ-ამერიკის ჩრდილო-დასავლეთ რეგიონებში, მოსკიტებს გადააქვთ 

ბაქტერია სმვლიიი I. ხვXIIIIირიI5, რომელიც კორიონის დაავადების (ბარ- 
თონელოზის) გამომწვევია; ეს დაავადება მწვავე და ხშირად ფატალურია. პა- 
თოგენების მესამე ჯგუფს მიეკუთვნებიან ის უმარტივესები, რომლებიც სხვა- 
დასხვა ტიპის ლეიშმანიოზს იწვევენ. 

აღნიშნული პათოგენების ვექტორებს, ძირითადად, წარმოადგენენ აღმოსავ- 
ლეთ ნახევარსფეროში – სხI!იხი1ითს§-ის გვარის წარმომადგენლები, ხოლო 
დასავლეთ ნახევარსფეროში – სLს(70იIM9-ს გვარი. ამ პატარა მწერის სხეულის 
სიგრძეა I,25-2,5 მმ, აქვს გრძელი, წვრილი კიდურები; მოკლე ჯაგარი ფარავს 
თითქმის მთელ სხეულსა და ფრთებს. მდედრებს გააჩნიათ მჩხვლეტავ-მწუწნავი 
პირის აპარატი, რომლის საშუალებითაც ისინი წოვენ წვენებს მცენარეებიდან და 
სისხლს სხვადასხვა ხერხემლიანებიდან, მათ შორის ადამიანებიდან. მოსკიტები არ 
არიან კარგი მფრინავები, ისინი არ მიდიან შორს მათი გამრავლების ადგილებიდან 
და ორგანული ნარჩენებით მდიდარი ნესტიანი ადგილებიდან (ჩამოცვენილი ფოთ- 
ლების ქვეშ, ხის ფუღუროები და ცხოველების სოროები). 

თ ბუზი ცეცე. C10§5ი8-ს გვარის სახეობები საფრთხეს ქმნიან არა მხოლოდ 
იმიტომ, რომ ისინი აფრიკული ტრიპანოსომოზის ვექტორები არიან, არამედ, იმი- 

ტომაც, რომ მათი მდედრების და მამრების სისხლით კვებისას ხდება ნაკბენ ადგ- 
ილებზე დიდი და მტკივნეული ნაწიბურების წარმოქმნა. წინათ CI0§§ი? ფართოდ 
იყო გავრცელებული, ახლა კი შემოიფარგლება აფრიკის კონტინენტით, კუბის 
ტროპიკის სამხრეთი ნაწილით. ამ მნიშვნელოვანი ვექტორის სასიცოცხლო ციკ- 
ლის განმავლობაში მდედრი თავის სხეულში იგროვებს განაყოფიერებულ კვერ- 

ცხებს, რომლებიდანაც ლარვები იჩეკებიან, ისინი იკვებებიან სპეციალიზებული 
„რძის ჯირკელებიდან". მეოთხე სტადიის ლარვების დაყრა ხდება ჩრდილიან ადგი- 
ლას, ჩვეულებრივ ხის ან ბუჩქის ძირას; ამის შემდგომ ლარვა მაშინვე მიძვრება 
ნიადაგში და ჭუპრდება. ერთი მდედრი ცეცე შობს 8-10 ლარვას ერთჯერადად. ზრ- 
დასრული ბუზი ჩნდება 3-4 კვირაში. 

ზოგიერთი სახეობა იკვებება ადამიანის სისხლით, სხვებს ურჩევნიათ 
ცხოველების სისხლი. CI10§51ი2-ს გვარის სხვადასხვა სახეობა შეგუებულია განსხ- 
ვავებულ გარემოსთან, კვების თავისებურებისა და ლარვების დაყრის ადგილის 
მიხედვით. მაგალითად, ტრიპანოსომოზის გადამტანი ორი სახეობა ან მრავლდე- 
ბა მდინარეების ტბების მახლობლად, ხეებქვეშ და იკვებება ადამიანის სისხლით 
(დასავლეთ აფრიკული ძილის დაავადება) ან ღია ტყეებში და იკვებება დიდი ზომის 
ცხოველების სისხლით (აღმოსავლეთ აფრიკული ძილის დაავადება). 
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რ მანწუხელები. მაწუხელები წარმოადგენენ დიდ ზომის ბუზებს, რომელთაც 

კარგი ფრენის უნარი აქეთ, თავს ესხმიან სხვადასხვა ძუძუმწოვრებს, მათ შორის 
ადამიანსაც. სისხლით იკვებება მხოლოდ მდედრი, მისი პირის აპარატი მომარჯვე- 

ბული გაჭრისა და ჩხელეტისათვის. ორი გვარის Cჩო#§0ჯ§5-ისა და 1გხვის§5-ის სახ- 

ეობები, ცნობილია როგორც ირმისა და ცხენის მაწუხელა, შესაბამისად, ასრულე- 
ბენ ადამიანის პათოგენების მთავარი გადამტანების როლს. 

ფეხსახსრიან ვექტორებს შორის მაწუხელები წარმოადგენენ ადამიანის და/ 
ან ცხოველის ისეთი ბაქტერიული დაავადებების გადამტანებს, როგორიცაა ტუ- 
ლარემია და ანთრაქსი. 

ტულერამია აღინიშნება შეერთებულ შტატებში, კანადაში, ჩრდილოეთ ეე- 
როპაში, ყოფილ სსრკ-ში, თურქეთსა და იაპონიაში. დაავადების გამომწეევია 
#ოვილვიII2 (VI2CC0C5I5§, რომლის სილვატურ რეზერეუარს წარმოადგენს ველური 

ბოცვერი. IL. IVI2-6Cი515-ის ერთ-ერთ ვექტორს წარმოადგენენ Cხო/%0#§ ძ150311§. 
მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის ძალზე საშიში დაავადება. ანთრაქსი, რომლის 
გამომწვევია )82CIIIს§ 3ი1M+2CI§, სერიოზულ საფრთხეს წარმოადგენს ადამიანები- 
სთვისაც. გავრცელებულ ვექტორებს წარმოადგენენ 1გხვის§ §(ო2(ს§ და სხვა 
მაწუხელები. აფრიკული თვალის ჭიის L92 102-ს მიერ გამოწვეული ლოაიოზის 
გადამტანს წარმოადგენს დღის საათებში მკვებავი Cხო/%იჯ§-ის გვარის რამდენიმე 
სახეობა, მათ შორის C. ძIიი1ძ01212 და C. 512002. 

არამპბენარა ორფრთიანუბი 
არამკბენარა ორფრთიანების მაგალითს წარმოადგენს გავრცელებული 

ოთახის ბუზი (MVს§02), C21სიჩხიL2-ს გვარის მრავალი სახეობა და ზოგიერთი სხვა. 

ზრდასრულები არ წარმოადგენენ პარაზიტებს, თუმცა, მათ შეუძლიათ ადამიანის 
მრავალი პათოგენური აგენტის მექანიკური გადატანა, მათ შორის ტიფოიდური 

ცხელების გამომწვევი ბაქტერიის -– §31თ00ი41I8 (/იხI! და ბაცილური დიზენტერიის 
გამომწვევის და 5ხ080112ძუ/500ი(Cღ 90 და L50ჩ69+ICMI9 C01I-ის ზოგიერთი შტამისა. გარ–- 
და ამისა, თვალის ორი დაავადების, კონიუნქტივიტისა და ტრაქომას გამომწვევი 
აგენტების გადატანაც ხორციელდება ორფრთიანთა ამ ჯგუფის მიერ. თვალის 
აღნიშნულ დაავადებათა ეტიოლოგია დაბეჯითებით არ არის დადგენილი. ტრაქო- 
მას გამომწვევს, სავარაუდოდ, წარმოადგენს ფსითაკოზ-ლიმფოგრანულომური 
ჯგუფის ვირუსი, ხოლო კონიუნქტივიტი მიეწერება რამდენიმე სხვადასხვა ბაქტე- 
რიას. ეს ორფრთიანები ადამიანის სხვა დაავადების გამომწვევი აგენტების გად- 
ამტანებიც შეიძლება იყვნენ; მაგალითად, VIხIM0 Cხ0IC-26, ქოლერის გამომწვევი 
ბაქტერია და Iწიიიილთი ი0IL6ის0, სპიროქეტა, რომელიც იწვეეს კანის დაავადებას 
–- ფრამბეზიას. 

ადამიანის დაავადების გამომწვევი სხვა მრავალი ორგანიზმიც ხშირად 
უკავშირდება ბუზების ამ ჯგუფს, თუმცა, არ არსებობს იმის პირდაპირი მტკიცე- 
ბულება, რომ ისინი ძირითად გადამტანებს წარმოადგენენ. მართლაც, არსებობს 
ვარაუდი, რომ ამ ბუზებით ხდება მხოლოდ ორი სახის დაავადების (ზოგიერთი 
ნაწლავური და თვალის დაავადება) გამომწვევების გადატანა, და რომ ბუზებს 
(საწოლის ბაღლინჯოს მსგავსად) უსამართლოდ მიიჩნევენ სხვა პათოგენების 

გადამტანებად. 

სხვა მწერები 

მწერების სამი ჯგუფის (რედუვიდული ბაღლინჯოები, რწყილები და ტილები) 
მიერ დაავადების გადატანისას მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს მათი შეზ- 
ღუდული მოძრაობისუნარიანობა, რასაც მნიშვნელობა აქვს დაავადების ეპიდე- 

მიოლოგიაში. თუმცა რედუვიდულ ბაღლინჯოებს გააჩნიათ ფუნქციური ფრთები, 
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ისინი ცუდად ფრენენ, ხოლო რწყილები და ტილები უფრთოები არიან. 

რედუვიდული ბაღლინვბოები 
რედუვიდული ანუ ტრიატომული ბაღლინჯოების, დაახლოებით 2500 სახეობა 

არსებობს. ამ მწერების მოკლე სამსახსრიანი ხორთუმი გამოდის თავის მწვერვალი- 
დან,ისინი ძირითადად იკვებებიან სხვა მწერების სხეულის სითხით, თუმცა ზოგიერ- 
თი თავს ესხმის ადამიანსა და ცხოველებს. რედუვიდული ბაღლინჯოები შედარებით 
დიდ ზომის მწერებია, სიგრძით 1,5-2 სმ, ზოგიერთ მათგანს აქვს მკვეთრი შეფერი- 
ლობა. IIეწისიი, წაი§(ისიილ!ს§ და ILჩიძი!ს§-ის გვარის სახეობები წარმოადგენენ 
ჩაგასის დაავადების მთავარ ვექტორებს. ამ გვარების რამდენიმე ათეული სახეობა 
აღინიშნება ჩრდილოეთ და სამხრეთ ამერიკის სხვადასხვა ქეეყანაში, მაგრამ სინამ- 
დვილეში მათგან მხოლოდ რამდენიმე (პლაზმოიდუმის გადამტანი მოსკიტების 
მსგავსად) წარმოადგეჩს ჩაგასის დაავადების მნიშვნელოვან ვექტორს. 

მრავალი სახეობა გარეული ცხოველების სისხლით იკვებება; ამ სახეობებ- 
ის როლი მდგომარეობს სილვატურ რეზერვუარებში ინფექციის შენარჩუნებაში. 
დაავადების მთავარ გადამტანებს წარმოადგენენ ის სახეობები, რომლებიც ადა- 
მიანის საცხოვრებელში სახლობენ ან შემთხვევით იჭრებიან იქ. ასეთი ბაღლინ- 
ჯოები იჭრებიან რა სახლებში, ქმნიან მდგრად კოლონიებს კედლების ნაპრალებსა 
და თივის ან ლერწმის სახურავებში. ზრდასრულები კვირაში ორჯერ ან სამჯერ 
გამოდიან ღამით სისხლით კვებისათვის. მათი ნაკბენი მტკივნეულია, ხშირად შუა- 
დება და იწვევს ქავილს იმ ტოქსინების გამო, რომლებსაც ბაღლინჯო უშვებს სისხ- 
ლში კვების განმავლობაში. სასიცოცხლო ციკლი ჰემიმეტაბოლურია. ნიმფების 
გამოჩეკვა ხდება 8-30 დღეში. განვითარება მიდის ნიმფის 5 ასაკოვანი სტადიის 
გავლით სქესმწიფობამდე. სასიცოცხლო ციკლზე ზემოქმედებს გარემოს ტემპერ- 
ატურა და მისმა ხანგრძლივობამ ციკლის დასრულებისათვის შეიძლება შეადგი- 
ნოს 6 თვიდან 2 წლამდე. 

რწყილები 
პარაზიტოლოგების ინტერესი რწყილებისადმი განპირობებულია იმით, რომ 

ისინი სისხლის მწოველები არიან და წარმოადგნენ ჰელმინთი პარაზიტების შუ- 
ალედურ მასპინძლებს. ამ განხილვაში ყურადღება გამახვილებულია მათ ვექტო- 
რულ როლზე. 

რწყილები წარმოადგენენ მწერების მცირერიცხოვან, ძლიერ სპეციალიზე- 
ბულ რიგს; მათი წარმოშობა და ევოლუცია გაურკვეველია. მდედრი ერთჯერა- 

დად დებს მცირე რაოდენობით კვერცხებს (3-20 მდე) მასპინძელზე ან მის გარეთ. 
მასპინძელზე კვერცხების დადების შემთხვევაში ისინი ცვივიან, მათი არაად- 
ჰეზიურობის გამო; ამის გამო რწყილები, ჩვეულებრივ, აღინიშნებიან მასპინძ- 
ლის საცხოვრისში. თავზე არსებული ეკალი აადვილებს გამოჩეკვას; მოთეთრო, 
უფერო ჭიისებური ლარვის პირის აპარატი მღეჭავი ტიპისაა, ლარვა იკვებება 

მცენარეული და ცხოველური ლპჰობადი ნარჩენებით. ლარვის ზრდის პერიოდი 
შეადგენს 9-200 დღეს და დამოკიდებულია ისეთ გარემო პირობებზე, როგორიცაა 

ტენიანობა, ტემპერატურა და ჟანგბადის წნევა. რწყილების ლარვა, ჩვეულებრიგ, 
ორჯერ იცვლის კანს დაჭუპრებამდე ზრდის პერიოდებს შორის. ჭუპრობის პერიო- 
დის ხანგრძლიობაც, აგრეთვე, დამოკიდებულია გარემო პირობებზე და მერყეობს 
7 დღიდან 1 წლამდე. 

ზრდასრული რწყილი ლატერალურადაა გაბრტყელებული, უფრთოა და 
გააჩნია კუნთოვანი უკანა სახტუნაო კიდურები. სხეული დაფარულია ჯაგრით, 
რომელიც უკან არის მიმართული, რაც აადვილებს რწყილის მოძრაობას მასპინ- 
ძლის ბეწვსა და ბუმბულში. მრავალი რწყილი მასპინძელსპეციფიურია (სისხლით 
კვების თვალსაზრისით), ზოგი კი ნაკლები სპეციფიურობით ხასიათდება. 

 



  

სამუღისინო პარაყიპოლობია ===============   

რწყილები წარმოადგენენ კარგად ცნობილი ორგანიზმების, ბაცილა V6- 
1ი12 00905 გადამტანებს, რომელიც იწვევს შაე ჭირს. მე-14 საუკუნეში შავმა ჭირ- 
მა გაანადგურა ევროპის მოსახლეობის მეოთხედი. მე-6 საუკუნის ეპიდემიამ და 
ლონდონის დიდმა ჭირმა 1665 წელს, ასევე იმსხვერპლა უამრავი ადამიანი. ეს 

ეპიდემიები, სავარაუდოდ, წარმოიშვა ცენტრალურ აზიაში და იქედან გავრცელ- 
და ქარავნების მეშვეობითა და შემდეგ გემების მიმოსვლით. მოგვიანებით, მე-19 
საუკუნეში ეპიდემიები განახლდა. ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცე- 
მებით, ამჟამად, მსოფლიოში ყოველწლიურად ალინიშნება 1900-6000 შემთხვევა. 

ინფექციის გავრცელების ჩვეულებრივი მიმდინარეობისას, ხდება რწყილებ- 

ის ურთიერთგაცვლა გარეულ ინფიცირებულ მღრნელებსა და შინაურ ვირთაგვებს 
შორის. დაავადება სწრაფად ვრცელდება ვირთაგვების პოპულაციაში, მრავალი 

მათგანი კვდება. ვირთაგვებიდან ადამიანზე ინფექციის გადაცემისათვის საჭი–- 

როა, რომ რწყილმა საკვებად მიიღოს როგორც ვირთაგვის, ასევე ადამიანის 
სისხლი. რწყილი ILV9IიX IIII(2ი§ პარაზიტობს როგორც ადამიანებში, ასევე შინაურ 
ცხოველებში, მაგრამ იშვიათად იკვებება ვირთაგვების სისხლით, ამიტომ ის არ 

წარმოადგენს შავი ჭირის ბაცილის მნიშვნელოვან ვექტორსს. მაგრამ X6ი08§5VII2-ს 

გვარის რამდენიმე სახეობა იკვებება როგორც ადამიანის, ასევე სხვა ცხოველებ- 

ის, მათ შორის ვირთაგვების სისხლით. X6იიჯა)II2 Cხ000I9 აზიური ვირთაგვის 
რწყილი შავი ჭირის ბაცილის მთავარ ვექტორს წარმოადგენს. თვლიან, რომ ეს 
რწყილი ნილოსის ველიდან წამოვიდა და მასპინძელი ვირთაგვების საშუალებით 
გავრცელდა მთელს მსოფლიოში. მდედრი და მამრი რწყილი ბაცილას ღებულობს 

ინფიცირებული ვირთაგვას სისხლით კვების დროს. რწყილში მოხვედრილი ბაცი- 

ლა მრავლდება მომნელებელ ტრაქტში და ქმნის ნახევრადმყარ საცობს, რომელიც 
ახდენს ნაწლავის ბლოკირებასა და რწყილი ვეღარ ინელებს საკვებს სრულყოფი- 
ლად. რწყილის მზარდი შიმშილობის მიუხედავად მისი სისხლით კვების ყოველი 

მცდელობა უშედეგოა და ყოველი მცდელობის დროს, გამოწოვილი სისხლი ბაქტე- 

რიული საცობის გარკვეულ ულუფასთან ერთად უკან ბრუნდება მასპინძლის სისხ- 
ლის მიმოქცევაში, რაც იწვევს დიდ რაოდენობით ბაცილების მასპინძლის ორგან- 
იზმში მოხვედრას. 

ადამიანის ორგანიზმში მოხვედრილი ბაცილები მრავლდებიან მასპინძლის 
სისხლში და იწვევენ ძლიერ ლეთალურ სეპტიცემიურ ჭირს. ბაცილების ლოკა- 
ლიზება ხდება შეშუპებებში, რომლებსაც ეწოდებათ ბუბონები და რომლებიც 
აღინიშნება საზარდულსა და იღლიებში. ბაქტერიების რიცხვი სისხლში ამ დროს 
დაბალია, რის გამოც ასეთი პაციენტები არაინფექციურები არიან რწყილებისა და 
სხვა ადამიანებისათვის. სულ სხვაგვარად არის საქმე ძლიერ გადამდები და ლე- 

თალური პნევმონიური ჭირის შემთხვევაში, როდესაც ზიანდება ფილტვები. ადა- 
მიანიდან ადამიანზე გადაცემა ხდება ჰაერ-წვეთოვანი გზით, პაციენტის ხველის 
შეტევისას ამოხველების დროს. იშვიათ შემთხვევაში, ადამიანი ბაცილას ღებუ- 
ლობს ინფიცირებული ცხოველის ტყავთან უშუალო კონტაქტის დროს. 

ჭირის გარდა, რწყილები ასრულებენ ვექტორის როლს ენდემური ტიფის 
გამომწვევისათვის IMIICMCC§9I2 სიხ,, რომლის გადაცემაც ხდება რწყილის დაბი- 

ნძურებული ფეკალიების ნაკბენში შეზელვისას. რწყილები რიკეტსიებს ღებუ- 

ლობენ მრავალი (ინფიცირებული) ცხოველის სისხლით კვების დროს, მათ შორის 
ვირთაგვების და თაგვების. XCი00§5VII3 C9MC00I§ წარმოადგენს მთავარ ვექტორს 
რიკეტსიებისათვის, რომლებიც იწვევენ მსუბუქ დაავადებას მსოფლიოს ზომიერი 
სარტყლის მრავალ რეგიონში. რწყილები არიან აგრეთვე ტულარემიის გამომწვევი 
ორგანიზმის M25(ი6სXCII2 (სI3-69§5(5 და სალმონელოზის გამომწვევი ბაქტერიის §81- 
თიიიII2 Cი12LIVI0I5 გადამტანები. ეს მწერები ასრულებენ, აგრეთვე, შუალედური 
მასპინძლების როლს თასმა ჭიებისათვის IIიXIIძ1სთ Cგი1ის» და IIVI6001C#1§ ი8ი8. 
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მსაააააააააი---–= სამედი ა–ეაეაედღაეეიგ 

ა ტილები 
არსებობს ტილების ორი რიგი: Mიწ0ისიც?2 - მკბენარა ტილები და ტ#ი0წ!ს- 

8 - მწუნნავი ტილები. მკბენარა ტილის პირის აპარატი მღეჭავი ტიპისაა, პირის 

ნაწილები ზომითა და რაოდენობით ძლიერ რედუცირებულია და ძნელი გასაანა- 
ლიზებელია დაკვირვებული შესწავლის გარეშე. მწუწნავი პირის აპარატი შედგება 

5 სტილეტისაგან, რომლის საშუალებითაც ის ამოწოვს მასპინძლის სისხლს. 

მალოფაგების ერთ-ერთი წარმომადგენელი 1IICჩიძიილჯია I29(ს5 წარმოადგენს 
შუალედურ მასპინძელს ძაღლის თასმა ჭიისათვის 0'იXII9Iსთ Cმისისი, რომელიც 

ადამიანში შემთხვევით პარაზიტობს. 

რიიის.3-ს რიგის წარმომადგენელი X9იძIისIV§5 ჩსჯიმის, ადამიანის ტილი, ზო- 
გიერთი ცხოველისა და ადამიანის ექტოპარაზიტია. ის წარმოადგენს მთავარ ვექ- 
ტორს ადამიანის სამი მნიშვნელოვანი დაავადებისათვის: შებრუნებითი ცხელებ- 
ის, ტილით გამოწვეული ანუ ეპიდემიური ტიფისა და სანგრის ცხელებისათვის 
(პარტახტიანი ტიფისათვის) სამედიცინო მნიშვნელობის მქონე #იიჯ1ს+3-ს მეორე 

რიგის სახეობას წარმოადგენს LხIხ/ოს§ ისხI§, ბოქვენის ტილი,რომელიც სტიმუ- 

ლაციის შემდეგ ტიფის წარმომქმნელ რიკეტსიას გადასცემდა ლაბორატორიულ 
ცხოველებს. თუმცა, ბუნებაში სხეულის ტილი წარმოადგენს დაავადების მთავარ 
გადამტანს. 

ტილები ცხოვრობენ მასპინძელ ადამიანთან მჭიდრო კონტაქტში. იმის გამო, 
რომ ფრთები არ გააჩნიათ და ნელა მოძრაობენ, ადამიანიდან ადამიანზე გადაცემა 
ხდება მხოლოდ უშუალო ფიზიკური კონტაქტის შემთხვევაში. პირადი ჰიგიენის 
დაუცველობა, განსაკუთრებით ომის ან კატასტროფის დროს, ქმნის ხელსაყრელ 

პირობებს დატილიანებისა და დაავადებათა გავრცელებისათვის. 
შებრუნებითი ცხელება, კოსმოპოლიტური დაავადებაა, რომლის გამომ- 

წვევიც არის სიგ ის ნიწა. სხეულის ტილი ინფიცირებული მასპინძლის 
სისხლით კვების დროს ღებულობს სპიროქეტებს, რომლებიც ცხოვრობენ და 
მრავლდებიან ტილის ჰემოცელში. რადგანაც ტილის სხეულიდან გამოსვლის საშ- 
უალება სპიროქეტას არ გააჩნია, მისი გადაცემა ხდება ტილის გასრესისას, როცა 
სხეულის სითხე ლორწოვანი გარსების ან დაზიანებული კანის საშუალებით შედის 
მასპინძელ ადამიანში. ტილით გამოწვეული შებრუნებითი ცხელება მხოლოდ ადა- 
მიანის დაავადებაა, ხასიათდება პერიოდული მალალი სიცხითა და გამონაყარით; 
ამ დაავადებით გამოწვეული სიკვდილიანობა 10%-მდეა. ამ ცხელების სიმპტომები 
გავს ტიფის სიმპტომებს და 1840 წლამდე ისინი არ ითვლებოდნენ განსხვავებულ 
დაავადებებად. 

ეპიდემიური ტიფი ძველი დაავადებაა, ოდესღაც ძალზე საშიში, ამჟამად, ამ 
დაავადების გავრცელება შემოიფარგლება აზიით, ჩრდილოეთ აფრიკით და ცენ- 
ტრალური და სამხრეთ ამერიკით. დაავადების გამომწვევია რიკეტსია, ILIC#CL(%ი 
ჩნ#იM27CMI, რომელიც ტიფის ბოლო ეპიდემიის მიზეზი გახდა ევროპაში | მსოფლიო 
ომის დამთავრებისთანავე; ამ ეპიდემიის დროს დაიღუპა ქ მლნ ადამიანი. სპირო- 
ქეტით გამოწვეული შებრუნებითი ცხელებისაგან განსხვავებით, ტიფის გამომ- 
წვევის გადაცემა ხდება ტილის ფეკალიების საშუალებით. ინფიცირებული ადამია- 
ნიდან სისხლით კვების დროს რიკეტსია ხვდება ტილის სხეულში და იჭრება მწერის 
კუჭის ეპითელის უჯრედებში, სადაც ის მრავლდება. შემდგომში უჯრედები სკდე- 

ბიან და დიდი რაოდენობთ გამოთავისუფლებული რიკეტსიები ხვდებიან ნაწლაეში 
და აქედან შემდეგ გარეთ, ფეკალიებთან ერთად. ტილის ნაწლავები ამ დროს იმ- 
დენად ზიანდება, რომ შეწოვილი სისხლი გადის ჰემოცელში ისეთი რაოდენობით, 
რომ ტილი წითლდება და კვდება. დაბინძურებული ფეკალიები სწრაფად შრება 
და მიიღება ფხვიერი მასა, რომელიც ინფექციურობას ინარჩუნებს რამდენიმე 
თვის განმავლობაში. ადამიანი მასპინძლის მიერ ხდება რიკეტსიების შესუნთქვა; 
ამის შემდეგ ისინი იჭრებიან თვალის ლორწოვან გარსში ან კანის დაზიანებებში 
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ტილის ფეკალიებთან ერთად. დაავადება ხასიათდება მაღალი სიცხითა და თავის 
ტკივილით, გულის რევით, ბოდვით, სტუპორით, რასაც მოსდეეს სხეულზე მკრ- 

თალი ლაქისებური გამონაყარის გაჩენა. მკურნალობის გარეშე ადამიანი ან სპონ- 
ტანურად იკურნება, ან კვდება, დაახლოებით, ორ კვირაში. სიკვდილიანობა უფრო 
მაღალია მოზრდილებში, ვიდრე ბავშვებში. ისინი ვინც გადაურჩებიან დაავადებას, 
შეიძლება ატარებდნენ ინფექციურ ორგანიზმებს მრავალი წლის განმაელობაში. 

ტიფის მსგავსი, მაგრამ მასზე უფრო მსუბუქი დაავადების სანგრის ცხ- 

ელების (პარტახტიანი ტიფი) გამომწვევია რიკეტსია, რომელიც გადადის ტილის 
დაბინძურებული ფეკალიებით. ს. ი9X0V276I-საგან განსხვავებით. IM. ძIიჯვივ 

არის ადამიანის უჯრეთგარეთა პათოგენი, ის იწვევს ტიფის მსგავს სიმპტომებს, 

კულმინაციაა გამონაყარი, რომელიც ქრება 24 საათში. დაავადება იწვევს ძლიერ 

დასუსტებას, მაგრამ იშვიათადაა ფატალური. მცირე აფეთქების გარდა, დღეს ეს 
დაავადება იშვიათია, თუმცა, ის ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული იყო I და II 
მსოფლიო ომის დროს. 

ტკიპები – ტიგორიზ 
ტკიპები წარმოადგენენ ადამიანის დაავადების გამომწეევი ორგანიზმე- 

ბის მნიშვნელოვან ვექტორებს. მათი სასიცოცხლო ციკლი სხვა სისხლით მკვე- 
ბავი ფეხსახსრიანების სასიცოცხლო ციკლის მსგაგსია. მდედრი კვერცხებს დებს 

ჯგუფებად; კვერცხებიდან 1-4 კვირაში გამოდის ექვსფეხიანი ლარვა. ლარვაც და 
მისი მომდევნო ყველა სტადიაც სისხლით იკვებება. ლარვის მეტამორფოზი მოი- 

ცავს 4 ან 5 რვაფეხიან ნიმფურ სტადიას, საბოლოო კანის ცელის შემდეგ მიიღება 

ზრდასრული ფორმა. ტკიპის ზოგიერთი სახეობის, როგორიცაა IX0ძ06§ ძვთიოLი!, 
სასიცოცხლო ციკლი შეიძლება გაგრძელდეს 2 წლამდე. 

იქსოდური ტკიპები (IICM5). ეს ტკიპები ორ ჯგუფად იყოფა: იქსოდური ტკიპ- 

ები (მაგარკანიანი ტკიპები) და არგაზული ტკიპები (რბილკანიანი ტკიპები). მათ 

შორის განმასხვავებელ ნიშანს წარმოადგენს პირის აპარატის ურთიერთობა სხ- 
ეულის დანარჩენ ნაწილთან. რბილკანიან ტკიპებში, პირი მთლიანად დაფარულია 
რბილი სხეულით; მაგარკანიან ტკიპებში პირის აპარატი გამოწეულია სხეულიდან. 

მაგარკანიანი ტკიპები, აგრეთვე, აღჭურვილნი არიან ფარით, რომელიც მამრებში 

მთლიანად ფარავს ზურგს, ხოლო მდედრებში მხოლოდ ნაწილობრივ. ტკიპების ეს 

ორი ჯგუფი განსხვავდება ეკოლოგიურადაც. რბილკანიანი ტკიპები დღის საათებ- 

ში იმალებიან კედლის ნაპრალებში, ცხოველების სოროებში და სხვა, ხოლო ღამით 

გამოდიან სისხლით კვებისათვის და კვერცხების დასადებად. მაგარკანიანი ტკიპ- 
ები, მეორე მხრიქ, თითქმის მთელ სიცოცხლეს ატარებენ მასპინძელ ცხოველებზე 

და დროის ძირითადად ნაწილს სისხლის წოვაში ატარებენ. მაგარკანიანი მდედრი 

ტკიპები გაცილებით მეტ კვერცხებს დებენ, ვიდრე რბილკანიანი მდედრები, და 

ჩვეულებრიე, კვდებიან კვერცხების დადების შემდეგ. მაგარკანიანი ტკიპების ზო- 
გიერთი სახეობა მთელ სიცოცხლეს ატარებს ერთ მასპინძელზე; ზოგს სჭირდება 
ორი, ხოლო ზოგს სამი მასპინძელიც კი. 

რბილკანიანი ტკიპები CMიI!იძიIია §ი0დ., წარმოადგენენ სპიროქეტების 

გვარები 5წ1-0CM2618 და 80CIXIL2-ს რამდენიმე სახეობის გადამტანებს. ისინიიწვევენ 
ტკიპისმიერ შებრუნებით ცხელებას, მსოფლიოს ტროპიკული და სუბტროპიკული 
რეგიონების ენდემურ დაავადებას. ამ ენდემურობის გამო, უფრო მწვავედ ზიანდე- 
ბიან ჩამომსვლელები, ვიდრე ადგილობრივი მოსახლეობა, რომელთაც, შეძენილი 
ტოლერანტობის გამო, აქვთ უფრო მსუბუქი სიმპტომები. 

უმრავლეს ტკიპისმიერ დაავადებათა მსგავსად, შებრუნებითი ცხელებაზოო- 
ნოზურია, ადამიანზე გადაცემა ხდება გარეული მღრნელების ან სხვა მცირე ზომის 
ძუძუმწოვრებიდან. სისხლით კვების დროს, ტკიპა ღებულობს სპიროქეტებს, რომ- 
ლებიც თანდათანობით ვრცელდებიან ფეხსახსრიანების მთელს სხეულში; რიკეტ- 
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სიები, რომლებიც ახდენენ სანერწყვე ჯირკვლების ინვაზიას, გადაეცემიან ხერს- 

ემლიან მასპინძელს სისხლით შემდგომი კვების დროს. 

დაავადების სიმპტომები ტილისმიერი ცხელების მსგავსია. პირველი შეტევა, 

რომელიც ხასიათდება მწვავე თავის ტკივილითა და მაღალი სიცხით, გრძელდება 

რამდენიმე დღე; თუ მკურნალობა არ ჩატარდება, ხდება ცხელების რამდენჯერმე 

შებრუნება მცირე ინტერვალებით. 3-6-ჯერ შებრუნების შემდეგ, პაციენტი, ჩვეუ- 
ლებრივ, ჯანმრთელდება, თუმცა, აფრიკულ ვარიანტში შეიძლება აღინიშნოს ცხ- 

ელების 11-ჯერ შებრუნება. 
მაგარკანიანი ტკიპებით ხდება რიკეტსიული დაავადების მსგავსი დაავადე- 

ბების გადატანა. კლდოვანი მთების ცხელება, რომელსაც იწვევს M0MCL(513 IICMC((- 

§19, წარმოადგენს ჩრდილოეთ ამერიკის ადგილობრივ დაავადებას, ხოლო ტკიპის- 
მიერი ტიფი, IMICMC((§<18 C0ი0LII-ით გამოწვეული, აღინიშნება მთელს მსოფლიოში. 
კლდოვანი მთების ცხელება, მკურნალობის გარეშე, ძალზე სახიფათოა, მაშინ 
როდესაც ტკიპისმიერი რიკეტსიული დაავადებების უმრავლესობა არ არის განსა- 
კუთრებით სერიოზული; ეს დაავადებები, ჩვეულებრიე, ზოონოზურია და ადამი- 

ანი იშვიათად წარმოადგენს გამომწვევი ორგანიზმების წყაროს. 
მიხოიმიტი10ი„ ვიძიღიი1 წარმოადგენს LL. ოC#M6C§9I8-ს ძირითად ვექტორს იმ შტა- 

ტებში, სადაც კლდოვანი მთების ცხელება აღინიშნება; ხოლო (#0. V3L2ხ%II15, ამე- 
რიკული ძაღლის ტკიპა, არის ვექტორი ცენტრალურ და აღმოსავლურ შტატებში. 

#იწიIლიხ21ს§-ის რამდენიმე სახეობა ასრულებს ვექტორის როლს ., იიიი+I- 
სათვის აფრიკასა და ხმელთაშუა ზღვის რეგიონში, სისხლით კვებისას ტკიპაში 
მოხვედრილი რიკეტსია ვრცელდება მთელს მის სხეულში და არ იწვევს რაიმე 
მნიშვნელოვან დაზიანებას. რიკეტსია იჭრება კვერცხუჯრედებსა და სანერწყვე 
ჯირკვლების უჯრედებში, რაც იწვევს რიკეტსიების გადაცემას შთამომავლობაზე 

და აგრეთვე, სხვა ცხოველებზე. 
კლდოვანი მთების ცხელების სიმპტომებს შეადგენს მაღალი სიცხე, რომელ- 

საც თან ახლავს ციება და თავის ტკივილი და ამავე დროს, ტიფისმიერი სტუპორი. 
ამ სიმპტომების გაჩენიდან 4-5 დღეში, აღინიშნება გამონაყარი მთელს სს- 

ეულზე. ეს დაავადება ხანდაზმულ პაციენტებში გაცილებით უფრო სახიფათოა, 
ზოგჯერ ფატალური, ვიდრე ტკიპისმიერი ტიფი, რომელიც იშვიათადაა ფატა- 

ლური. 

კიდევ ერთი მაგარკანიანი ტკიპა IX0995 §ლ30015M1§, წარმოადგენს სპიროქეტა 
80+=%I2 ხს--ძი-M%I-ის ძირითად ვექტორს; ეს სპიროქეტა იწვევს ლაიმას ბორე- 
ლიოზს შეერთებულ შტატებში. ეს დაავადება შეერთებულ შტატებსა და, შესა- 
ძლოა, მთელს მსოფლიოშიც ყველაზე გავრცელებულია ტკიპისმიერ დაავადებათა 
შორის; 2002 წელს, შეფასებით, შეერთებულ შტატებში ალინიშნა 23000-ზე მეტი 
შემთხვევა. 

პირველად ეს დაავადება 1975 წელს იქნა აღნიშნული ქ. ლაიმაში. ახლა, 
ლაიმის დაავადება აღინიშნება ევროპაში, ავსტრალიაში, ყოფილ საბჭოთა კავშ- 
ირში, ჩინეთში, იაპონიასა და აფრიკაში. დაავადება წარმოქმნის რევმატოიდული 
ართრიტის მსგავს სიმპტომებს და იწყება ნაკბენ ადგილზე გამონაყარის გაჩენით. 
ამ სტადიაზე შესაძლებელია აღინიშნოს, აგრეთვე, თავის ტკივილი, დაღლილობა, 
ციებ-ცხელება, რაც შეიძლება 30 დღემდე გაგრძელდეს. ამის შემდეგ შეიძლება 
გაჩნდეს ნევროლოგიური გართულებები კუნთების ტკივილით. პაციენტების 5%-ს 
შეიძლება განუვითარდეს გულის ფუნქციის დროებითი მოშლა, რომელიც გრ- 
ძელდება 3 დღიდან 6 კვირამდე. გამონაყარის გაჩენიდან რამდენიმე თვეში ჩნდება 
რევმატიული ართრიტის მსგავსი სიმპტომები, რომლებიც ვრცელდება მუხლებსა 

და სხვა დიდ სახსრებზე. მკურნალობის გარეშე ეს სიმპტომები განუსაზღვრელი 
ვადით რჩება, ხოლო მკურნალობა ნებისმიერი ფართო სპექტრის მქონე ანტიბიო- 

ტიკით, ეფექტურია. 
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იქსოდური ტკიპები, მოსკიტების შემდეგ, მეორე ადგილზე არიან, როგორც 
ვირუსების ვექტორები, ხოლო დაავადებები, რომლებიც ამ ვირუსებს მიეწერება, 
ძირითადად, ეხება ევროპასა და აზიას. ასეთ დაავადებებს შორისაა რამდენიმე 
ტიპის ენცეფალიტი 0-დან 25-30%-მდე სიკვდილიანობის დონით, რაც ვირუსის 

ტიპზეა დამოკიდებული. თითქმის ყველა დაავადება ზოონოზურია, სილვატურ 

რეზერვუარებს წარმოადგენენ მცირე ზომის ძუძუმწოვრები და ფრინველები, 
ხოლო მაგარკანიანი ტკიპები ასრულებენ ვექტორის როლს. 

ტკიპები (MIML54) 

ამ ტკიპების და მისი მონათესავე ფორმების (მაგ. იქსოდური ტკიპების) 
ლარვები ხშირად დიდი ხნის მანძილზე რჩებიან მასპინძელზე, ისინიც, მათი 
მასპინძლების მსგავსად ვრცელდებიან ვრცელ უბნებზე და არ შემოიფარგლებიან 
ბუდეებით, ბუნაგებითა და სხვა საცხოვრისით. 

ამ ტკიპებს გადააქვთ ILLCთხიILLI2 (ლას(ასეჩთოს§ხ,!, რომელიც წარმოადგენს 
ბუჩქნარის ტიფის ანუ ცუცუგამუშის ცხელების გამომწვევს. ბუჩქნარის ტიფი 
აღინიშნება აზიაში, იაპონიასა და უკრაინაში. ადამიანების დაინფიცირება ხდება 
LCი'იწითხ!ძსთ-ის გვარის ლარვის კბენის შემდეგ. ლარვული ტკიპები, რომ- 
ლებიც ასრულებენ ვექტორის როლს, რიკეტსიებს ღებულობენ ისეთი ბუნებრივი 
რეზერვუარული მასპინძლებიდან, როგორიცაა ვირთაგვები, მემინდვრიები და 
სხვა მცირე ზომის ძუძუმწოვრები. ამის შემდეგ, რიკეტსიები ხედებიან ტკიპის სან– 
ერწყვე ჯირკვლებში და ელოდებიან მასპინძელ ადამიანში გადაცემას. ინფიცირე- 
ბული ტკიპა ატარებს რიკეტსიების პოპულაციას მთელი მისი განვითარების პრო- 
ცესში ნიმფიდან ზრდასრულამდე. ზრდასრული ტკიპა თავისუფლად მცხოვრებია 
და იკვებება მწერების კვერცხებითა და მცირე ზომის ფეხსახსრიანებით, მაგრამ 
რიკეტსიებს გადასცემს შემდეგ თაობას კვერცხების საშუალებით. 

ამ დაავადების კლინიკური მდგომარეობა მერყეობს მსუბუქიდან მძიმე 

ფორმამდე. სიმპტომები ჩნდება 4-10 დღიანი ინკუბაციური ჰერიოდის შემდეგ ინ- 

ფიცირებული ლარეული ტკიპის კბენით. წყლული ჩნდება ნაკბენ ადგილზე, მაღა– 
ლი სიცხე და თავის ტკივილი ჩვეულებრივი მოქლენაა. 

ფეხსახსრიანების კლასიფიკაცია? 

9 ტიპი ფეხსახსრიანები - ტიწმსიინიი# 

9 ქვეტიპი - სივი. 

აჭ კლასი-Iი§5%ლC2 - მწერები 
რ რიგი - IIIიICI3 - მწერები 
ფუნქციური წინა ფრთებითა და რედუცირებული უკანა ფრთე- 
ბით, პირის აპარატი განსხვავებულია (მჩხვლეტ-მწუწნავი ან 
მფხეკ-მლოკავი), ისევე როგორც სხეულის ფორმა; სრული 

მეტამორფოზი. 

რ ოჯახი 5სის!!ძვი. სხეული მოკლე და მსხვილი, ძლიერ 

ამობურცული ფეხები შედარებით მოკლე; ანტენები 10 

ან 11 – სახსრიანი, თავზე ოდნავ უფრო გრძელი; ფასეტე- 
ბი არ გააჩნიათ, რთული თვალი მამრებში მოზრდილი და 

დაახლოებული, ხოლო მდედრებში ძალზე დაცილებული, 
ხორთუმი არ არის წაგრძელებული; საცეცები ოთხ-სახს- 
რიანი; (ტექსტში განხილულია გეარია 5)თხI!ს წი). 
თრ ოჯახი ჩაყიხიძ!ძიიC, სხეული პეპლისებური; ანტენები 

? მხოლოდ ის ტაქსონომიური ჯგუფებია ჩამოთვლილი, რომლებიც ტექსტშია აღნიშნული 
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წვრილი, მამრებში გრძელი; ფრთები 9-1 1 პარალელური 
ძარღვით, რომლებით მხოლოდ ფუძესთან იკვეთებიან. 
(ტექსტში განხილულია გვარები: ნწჩIიხი(ითV§5, Lს!7ით)- 
12). 
რ ოჯახი CსICIძ2C. სხეული წვრილი, მუცელი გრძე- 
ლი და წვრილი, ფრთები ვიწრო (სურ. 19-5); ანტენები 
15-სეგმენტიანი, მამრებში –– ბუსუსიანი; ხორთუმი გრ- 
ძელი და წვრილი; ფრთებზე კიდის ბუსუსოვანი არშიე- 
ბით; რთული თვალები დიდ ზომის, იკავებს თავის დიდ 
ნაწილს; ფასეტები არ გააჩნიათ. (ტექსტში განხილულია 
გვარები: #0ძ05, #იიიჩიI0C§, CVICX, MIგო§0X19). 

რ ოჯახი Iახიი!ძვი. სხეული შედარებით გრძელი 7-10 
მმ სიგრძის; ფრთები კარგად განვითარებული, თანაბარი 
ძარლვიანობით, მდედრებში თვალები დიდი და ძალზე 
დაშორებული (დიქოპტიკური), მამრებში დაახლოე- 

ბული (ჰოლოპტიკური); ანტენები, ჩვეულებრივ, მოკლე 
და 3-სახსრიანი, მესამე სახსარი 4-8 რგოლით. (ტექსტში 
განხილულია გეარები: Cხ=50#8§, #ეხგის5). 
რ ოჯახი Mსაი ძირ. ტიპიური ბუზები, გააჩნიათ ჰიპო- 
პლევრალური ან პტეროპლევრალური ეკალი მუცლის 
ბაზალური ეკალი შემცირებულია; ანტენები ბუსუსები- 
ანია. (ტესტში განხილულია გვარები: MVMV§C9, C1I0§51113). 
რ ოჯახი CეIსიჩიIძ26. სხეული, განსაკუთრებით მუცე- 
ლი, ბზინვარე მწვანე ან ლურჯია, უფრო იშვიათად იის- 
ფერი ან სპილენძისფერი; დიდი ზომის ბუზებია; ანტენ- 

ები ბუსუსებით; გააჩნიათ ჰიჰო- და პტეროპლევრალური 

ეკალი (ჯაგარი). მეორე ვენტრალური სკლერიტი შესა- 

ბამისი დორსალურ სკლერიტის ვენტრალურ კიდეებს 
ფარავს ან ეხება (ტექსტში განხილულია გვარი: C8MიM0- 
#2). 

9 რიგი ILMICXLIL4. ძირითადად ექტოპარაზიტებია; სხეული 
საშუალო ზომის; პირის აპარატი მჩხვლეტ-მწუწნნავი ნისკარ- 
ტისებური გამონაზარდებით; ანტენები 6-10-სეგმენტიანი; 
თვალები დიდი, რთული; გააჩნიათ ორი წყვილი ფრთა; კორიუ- 
მი (გასქელებული ნაწილი) გარეთა ფრთის ძირზეა; გარეთა 
ფრთის უფრო თხელი ბოლო ფარავს მწერის ზურგს მოხვენ- 
ებულ მდგომარეობაში; ფრთებზე ძარღვების რაოდენობა შემ- 
ცირებულია; მეტამორფოზი ჰოლომეტაბოლური. 

რ ოჯახი #LიძსVIძვი, ნისკარტისებური გამონაზარდი 
მოკლე, სამ-სახსრიანი, თავის წვეროზეა მიმაგრებული; 
ფრთიან სახეობებს, მცირე გამონაკლისის გარდა, გააჩ- 
ნიათ ფასეტები, ანტენები ოთხ-სახსრიანი. (ტექსტში 
განხილულია გვარები: 1LII21იC2, LMიძი!V5, ივი§I/იიფ- 
IV5)- 

4 რიგი C0LL0XICI LL4ტ. სახეობების მცირე რაოდენობა სხვა 

მწერების ენდოპარაზიტებია; გააჩნიათ ორი წყვილი ფრთა; 
წინა ფრთები არ არის დაძარღვული, მკვრივია, ფარავს მუც- 

ლის დორსალურ მხარეს, ხოლო მოსვენების მდგომარეობაში 
ერთმანეთს ხგდებიან ზურგის შუახაზის გასწერივ; პირის 
აპარატი მღეჭავი ტიპისაა; ანტენები 10-14-სეგმენტიანი,; 

 



  

  

  

სამქღისინო პარაზიბოლოგია 217   

რთული თვალები; მეტამორფოზი პოლომეტაბოლური (ტე- 
ქსტში განხილულია გვარი: ICიცფხრი). 
თ რიგი 5IIICM46XIIILს. ზრდასრულები მცირე ზომისაა, 

უფრთო; ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების ექტოპარაზიტე- 

ბია; სხეული ლატერალურად გაბრტყელებული; ფეხები გრ- 
ძელი, მსხვილი, ეკლიანი; ანტენები მოკლე, თუ გამოწეული 
არ არის, თავის ჩაღრმავებაშია მოთავსებული; პირის აპარატი 
მჩხვლეტ-მწუწნავი; მეტამორფოზი ჰოლომეტაბოლური. 

რ· ოჯახი IსI.ოძ26. მკერდის სამი ტერგიტის სიგრძე 
მეტია, ვიდრე მუცლის ჰირველი ტერგიტისა; თავი თანა- 
ბრადაა მომრგვალებული; თავის დორსალური კიდიდან 
ანტენის ფუძემდე ნაკერი არ არსებობს; მუცლის ტერ- 
გიტებს გააჩნიათ ეკლების ერთი რიგი (ტექსტში განხი- 
ლულია გვარები: LVI6X, X06ი005VII8). 

რ რიგი MM L0XII#ტC#. ფრინველებისა და ძუძუმწოვრების ექ- 
ტოპარაზიტებია; სხეული მცირე ზომის ან საშუალომდე, ჩვეუ- 
ლებრივ, დორსო-ვენტრალურად გაბრტყელებული, უფრთო; 
პირის აპარატი მღეჭავი; ანტენები მოკლე 3-5-სეგმენტიანი; 
რთული თვალები შემცირებული; ფასეტები არ გააჩნიათ; მკ- 

ერდი პატარა; ფეხები მოკლე და სქელი; მეტაბოლიზმი ჰემიმე- 
ტაბოლური. 

რ ოჯახი 1ოCხიძი“ინძ24ი. ანტენები სამ-სახსრიანი; თა- 
თებზე თითო ბრჭყალი; ძუძუმწოვრების პარაზიტებია 
(ტექსტში განხილულია გვარი: IIIის0ძ60(05). 

რ რიგი ტM0ILსIL4#. ძუძუმწოვრების ექტოპარაზიტებია; სხ- 

ეულის ზომა მცირედან საშუალომდე, დორსოვენტრალურად 
გაბრტყელებული და უფრთი; პირის აპარატი მოდიფიცირე- 
ბული მჩხვლეტ-მწუნნავი; ანტენები მოკლე, 3-5-სეგმენტიანი, 
ზოგიერთის ფეხები მოღუნული ბრქყალებით მთავრდება; მკ- 

ერდის სეგმენტები შერწყმულია; მუცელი §-8 სეგმენტიანი; 
მეტამორფოზი ჰემიმეტაბოლური. 

რ ოჯახი ჩიძ!ისIძ26. პრიმატების პარაზიტებია, მათ 
შორის ადამიანის; სხეული ხშირი ბუსუსებით დაფარუ- 
ლი არ არის; მუცელზე აქვთ პარატერგიტები; თვალები 
კარგად განვითარებული, პიგმენტური გრანულებითა და 

ბროლით; ფეხები თითქმის თანაბარი ზომის ან პირველი 
წყვილი ოდნავ მოკლეა. (ტექსტში განხილულია გვარები: 

სჩიძIილს)ს§, ს(სIIV§). 

9 ქვეტიპი Cხ0I)C0L212 

თ რიგი #02)ი2. მაღალსპეციალიზებული ობობისნაირებია, 
სხეული დაყოფილია პროტეროსომად და ჰისტეროსომად, 

მათი საზლვარი შეიმჩნევა მეორე და მესამე წყვილ კიდურებს 
შორის. პირის ნაწილები და მისი დანამატები მოთავსებულია 
თავზე (გნატოსტომა), რომელიც მეტ-ნაკლებად გამოყოფილ- 
ია დანარჩენი სხეულისაგან; ტიპიურად, ოთხი წყვილი კიდური 

გააჩნიათ, თითოეულ კიდურზე, ჩვეულებრივ 6 პოდომერია, 
თუმცა შეიძლება მერყეობდეს 2-7-მდე; სასუნთქი და სასქესო 
ხვრელების მდებარეობა განსხვავებულია. 

რ ოჯახი IXიძIძაC (მაგარკანიანი ტკიპები). სხეული 
ოვალური; ფარი არსებობს ყველა სტადიაზე; ზრდას- 
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რულ მამრებში ფარი აღწევს სხეულის უკანა კიდემდე; 

ხოლო მდედრებში, ისევე როგორც ლარვებსა და ნიმ- 
ფებში აღწევს პროპოდოსომულ ზონამდე; თვალები, თუ 
არსებობს, მდებარეობს დორსალურად ფარის გვერდე- 

ბზე; პედიპალპების სეგმენტები შერწყმულია, უძრავი; 
მდედრების თავის ფუძეზე არსებობს ფოროვანი უბნები; 

სტიგმატური ფირფიტები დიდ ზომის, მდებარეობს IV 

კოქსის უკან, მხოლოდ მდედრები იბერებიან სისხლის 
დიდ რაოდენობით გამოწოვისას; სქესობრივი დიმორ- 

ფიზმი თვალსაჩინოა (ტექსტში განხილულია გვარები: 
მიწთვიტი(ის IX0005, LXLხIი1C6იM2'905). 

ოჯახი #-95IძიC (რბილკანიანი ტკიპები). საფარვე- 
ლი კანისმაგვარია, ნიმფისა და ზრდასრულ სტადიაზე 
დანაოჭებული, გრანულარული, გააჩნია დვრილები ან 
ბორცეები; არც ერთ სტადიას ფარი არ გააჩნია; თავი 
სუბტერმინალური ან გამოწეულია წინა ბოლოდან ნიმ- 
ფებსა და ზრდასრულებში, ლარვებში –– სუბტერმინალ- 
ური ან ტერმინალური; თავი, ყველა სტადიაზე, დევს 
გამოკვეთილ ან არაგამოკვეთილ ჩაღრმავებაში (კამ- 
ეროსტომში); პედიპალპები მოძრავია ყველა სტადიაზე; 
ფოროვანი უუბნები არც ერთი სქესის წარმომადგენლებში 
არ აღინიშნება; თვალები, ჩვეულებრივ, არ გააჩნიათ (თუ 
არსებობს –– სუპრაკოქსალურ ნაკეცებზეა); სტიგმები!!! 
კოქსის ახლოსაა, არ გააჩნიათ სტიგმური ფირფიტები; 

ორივე სქესის წარმომადგენელი იბერება სისხლით კვებ- 
ისას; სქესობრივი დიმორფიზმი გამოკვეთილი არ არის 
(ტექსტში განხილულია გვარი: 0 იIMხიძინჯივ). 

პარაზიტი ფეხსახსრიანები 

ტკიპები-ადამიანის მუდმივი პარაზიტებია. ეს ეკოლოგიური ჯგუფი სახეო- 
ბათა მცირე რაოდენობას მოიცავს. მათ საერთო ნიშანს წარმოადგენს უკიდურე- 
სად მცირე სხეულის ზომა – 0,1-0,4 მმ, კიდურების ძლიერი რედუქცია, ნაკლები 
მოძრაობის უნარი და განვითარების ციკლი, რომელიც მთლიანად მასპინძლის 
ორგანიზმში მიმდინარეობს. ამ ჯგუფის ტკიპები დაავადების გადამტანად არ 

გვევლინებიან. ისინი ადამიანის სხეულზე ბინადრობენ და გარემოზე დამოკიდე- 
ბულნი არ არიან. 

ამ ჯგუფს მიეკუთვნება 52+C0#(0§ §ლ3ხI0I - მუნის ანუ ბღერის ტკიპა, რომელ- 
იც ქავილს იწვევს ადამიანში. მის ახლოს მდგომი სახეობები იწვევენ შინაური და 
გარეული ცხოველების ქავილსაც, მაგრამ მკაცრი სპეციფიურობა არ ახასიათებთ. 
ადამიანი შეიძლება დააინფიციროს ცხენის, ცხვრის, აქლემის, ძაღლის და სხვა 

ცზოველების მუნის ტკიპმა. ისინი იწვევენ კანის დამახასიათებელ დაზიანებას, მა- 
გრამ ადამიანში ცოტა ხანს ცხოვრობენ და თითქმის არ მრავლდებიან. 

მუნის ტკიპას მდედრები -–0,4 მმ-მდე სიგრძისაა. მამრი გაცილებით მოკლეა. 
მთელი სხეული სხვადასხვა სიგრძის ჯაგრითაა დაფარული და ბოლოში გააჩნია 
მისანოვარი. პირის აპარატი ადაპტირებულია ეპიდერმისის სისქეში შესაღწევად, 
სადაც ეს პარაზიტი ბინადრობს. მდედრი მთელი სიცოცხლის განმავლობაში დებს 
50-მდე კვერცხს (მისი სიცოცხლე 15 დღე გრძელდება). 

მუნის ტკიპა კანის ნებისმიერ ადგილას სახლობს, მაგრამ უპირატესობას 
მაინც ნაზ ადგილებს ანიჭებს - თითებს შორის ეპიდერმისს, სასქესო ორგანოებს. 
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გაადადგილდებიან რა კანის სისქეში, ისინი აღიზიანებენ ნერვულ დაბოლოებს და 

იწვევენ აუტანელ ქავილს, რომელიც ღლამ-ღამობით უფრო ძლიერდება. ქავილის 

დროს ისინი გადაიტანებიან სხეულის სხვა ადგილებში ან სხვა ადამიანზე. ტკიჰე- 
ბით დაავადება ხდება ასევე დაინფიცირებული ადამიანის ტანსაცმლის ან პირადი 

ნივთების გამოყენებით. 
ტკიპას დიაგნოსტიკა მარტივია, რადგან მისგან დაზიანებულ კანს დამახასი- 

ათებელი შესახედაობა აქვს. კანი გამოიყურება ჭუჭყიანი თეთრი ფერის სწორი ან 
ნაწიბურიანი ზოლების სახით. ერთ-ერთ ბოლოზე არის ბუშტი, რომელშიც ტკიპა 
ზის. ის შეიძლება გადავიტანოთ სასაგნე მინაზე, რომელზეც 50%-იანი გლიცერ- 

ინის წვეთებია და დავათვალიეროთ მიკროსკოპში. 

პროფილაქტიკა 
აუცილებელია პირადი ჰიგიენის დაცვა, ავადმყოფთა გამოვლინება და 

ტანსაცმლისა და პირსახოცების დეზინფიცირება. 
ფერისმჭამელა ტკიჰა - 0რტოიძიX (0IისIიღათ დემოდიკოზის გამომწვევია. 

ამ ტკიპას ჭიის მაგვარი ფორმა აქვს და 0,4 მმ-მდე სიგრძისაა. ისინი ბინადრობენ 
ცხიმოვან ჯირკვლებსა და სახის კანის, ყელის და მხრების თმის ფოლიკულების 
ჯირკვლებში თავით ქეემოთ ჯგუფებად. ისინი ხშირად გვხვდებიან აბსოლუტურ- 
ად ჯანმრთელ ადამიანებში და იმ დასუსტებულ ადამიანებში,ვინც ალერგიისკენაა 
მიდრეკილი. აქტიურად მრავლდებიან ჯირკვლებში, იწვევენ ცხიმოვანი ჯირკვ- 
ლების დაცობას და წარმოიქმნება ვარდისფერი, ჩირქოვანი გამონაყარი. 

დემოდიკოზის დიაგნოსტიკისათვის ცხიმოვანი ჯირკვლის შიგთავსს ან ამო- 
გლეჯილ წამწამს ათავსებენ ბენზინის წვეთიან სასაგნე მინაზე და ათვალიერებენ 
მიკროსკოპში. შეიძლება ნახონ როგორც ზრდასრული ფორმა, ასევე ნიმფები, 
მატლები და პარაზიტის კვერცხებიც. 

ტკიპების განსახლება ხდება პირადი კონტაქტებით და პირსახოცის ან 

ტანსაცმლის გამოყენებით. 
მოსახლეობის 40-60%-ში ტკიპა გვხვდება, როგორც კომენსალი, ამიტომ დე- 

მოდიკოზის პროფილაქტიკის დიდი ნაწილი გულისხმობს დასუსტებული ორგან- 
იზმის და ალერგიული მიდრეკილების მქონე ავადმყოფების მკურნალობას. 
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სამეღიყსინო პარასიგბოლოგია   

ძირითად უცხო სიჭყვათა განმარტება 

ა 
აბსორბცია - შთანთქმა, შეწოვა. 
აგლუტინაცია სისხლის ფორმიანი 

ელემენტების შეწებება. 
ადჰეზია შეწებება 1.მიკროორგან- 

იზმების სამიზნე უჯრედებთან შეწე- 
ბება.კონტაქტი. 2. უჯრედების ერთმან-– 

ეთთან და სხეულის სხვა ნაწილებთან 
შეწებება. 
აივ - ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვი- 

რუსი. 

აკაროლოგია მეცნიერების დარგი, 
რომელიც შეისწავლის ტკიპებს. 
ალბუმინები წყალში ხსნადი უმარ- 
ტივესი ცილები. 

ანევრიზმა სისხლძარღვის კედლის 
განშრევება. 
ანემიას ერითროციტებში ჰემოგლო- 
ბინის და სისხლში ერითროციტების 
რაოდენობის შემცირება. 
ანტიგენი მაღალმოლეკულური კო- 
ლოიდური ნივთიერება (უმთავრესად 
ცილები), რომელიც ორგანიზმში შეყ- 
ვანისას წარმოქმნის სპეციფიკურ ან- 
ტისხეულებს. 
ანორექსია - მადის დაკარგვა. 
აპათია - ემოციების უქონლობა. 

აპიკალური - კენწრული, ზედა. 
აპოლიზისი - კვერცხებით სავსე სეგ- 
მენტების (პროგლოტიდების) მოწყვეტა 

ატროფია - კვების დარღვევის შედეგად 
რომელიმე ქსოვილის ან ორგანოს გან- 
ლევა, რასაც თან ახლავს მათი ფუნქცი- 
ის დარღვევა ან შეწყვეტა. 
აქსიომა - ჭეშმარიტება, რომელიც დას- 
აბუთებას არ საჭიროებს. 
აქსოპოდიები - ცრუფეხები, რომლებ- 

საც აქვთ მუდმივი ფორმა. 

ბ 
ბრადიზოიტები შენელებულად გამ- 
რავლებადი სპოროზოიტები. 

გ 

გრანულოციტები ლეიკოციტები, 
რომლებიც ციტოპლაზმაში შეიცავენ 
სპეციფიკურ მარცქლებს. 
გამეტოგონია - გამეტების ფორმირება 

გლიკოსომა მემბრანით შემოფარ- 
გლული მცირე ზომის სხეული, რომელ- 

იც დამახასიათებელია სისხლის შოლ- 
ტოსნებისთვის და რომელიც შეიცავს 
გლიკოლიზისთვის საჭირო ენზიმებს 
გლიკოკალიქსი - ნახშირწლოვანი გარ- 

სი, რომელიც წარმოდგენილია უმეტესი 

უჯრედების თავისუფალ ზედაპირზე. 
გრანულომა ორგანოს აღდგენილი 

უბანი, რომელიც წარმოდგენილია ფი- 

ბროზული შემაერთებელი ქსოვილით. 

გრანულომატოზური ამებოიდური 
ენცეფალიტი - მწეავე ნეიროლოგიური 

დაავადება რომელიც გამოწვეულია 
რ#რივი(ხვიილხი და ჰსნვ)2ოისხI2-ს სახე- 
ობებით და რომელიც ჩვეულებრივ ვი- 
თარდება დაქვეითებული იმუნური სტა- 
ტუსის მქონე პირებში. 

დ 

დდტ თდიქლორდიფენილტრიქლორა- 
მინი. 
დემარკაცია - საზღვრის დადგენა ქსო- 
ვილის ნეკროზულ და ჯანსაღ უბნებს 
შორის. 

დესტრუქცია - ქსოვილის ნორმალური 
ანატომიური სტრუქტურის დაზიანება. 
დაშლა. 
დეპონირება - დაგროვება. 
დიარეა თხიერი განავლის ხშირი 
გამოყოფა. 

დისემინაცია - განთესვა. 
დისტალური სხეულის ცენტრიდან 
შორს მდებარე. 
ხს - დაფის ანტიგენები - ასევე, ცნო- 

ბილია, როგორც IV გლიკოპროტეინი, 

ლოკალიზებულია ერითროციტების ზე- 
დაპირზე და წარმოადგენს რეცეპტორს 
ზოგიერთი ქემოკინისთვის და ასეეე, 
მალარიას გამომწვევი II. VIV3X-ისთვის. 
ანტიგენპოზიტიური პიროვნებები რეზ- 
ისტენტულები არიან პლაზმოდიუმის ამ 
სახეობისადმი. 

ე 
ენდოთელიუმი სისხლძარღვების 
ამომფენი უჯრედები. 
ენდოგამია ახლონათესაური შე- 

  

 



  

ნანა აალასსებ სამეღისინო პარაზიტოლოგია 

ჯეარება. 

ენდოგენური - შინაგანი ფაქტორებით 

გამოწვეული. 

ენდოსპორა - სპორა, რომელიც წარ- 

მოიქმნება უჯრედის შიგნით. 
ენდოპოლიოგენია - უსქესო გამრავ- 
ლების ფორმა; შინაგანი დაკვირტვა, 
რომლის დროსაც შვილეული უჯრედებ- 

ის წარმოქმნა ხდება უჯრედის შიგნით 
ენდოტროფული კვების პროცესი, 

რომელიც მასპინძლის ორგანიზმის 
შიგნით მიმდინარეობს, 
ეპიდემია გადამდები სნეულების 
მასობრივი გავრცელება. 
ეპიდიდიმისი - სათესლის დანამატი 
ეპიმასტიგოტა - სისხლის შოლტოსნებ- 
ის მორფოლოგიური ფორმა, რომელიც 

აღჭურვილია მოკლე უნდულირებადი 
მემბრანით და რომელშიც კინეტოპლას- 
ტი ლოკალიზებულია ბირთვის წინ. 
ექსკრეტი - ნივთიერებათა ცვლის საბ- 

ოლოო პროდუქტი, რომელიც ორგან- 
იზმიდან გამოიდევნება გარეთ. 

ექსკრემენტი საკვების მონელების 
საბოლოო პროდუქტი (განავალი). 

ექტოპიური ადგილი ინფექციის 

ლოკალიზაციის უჩვეულო ადგილი. 
ექცისტირება - ცისტის დაშლა. 
ენცეფალიტი ტვინის ქსოვილის ან- 
თება, რომელიც შეიძლება გამოწვეული 

იყოს სხვადასხვა აგენტებით. (ვირუსე- 
ბით, ამებებით). 

ე 
ეარიაბელური - ცვალებადი. 

ვასკულარიზაცია სისხლძარღვთა 
ქსოვილის სიმჭიდროვე ორგანოებსა და 
ქსოვილებში. 
ვეზიკულური - ბუშტისებრი. 
ვირულენტობა - ინფექციური აგენტის 
პათოგენურობის ხარისხი. 

% 
ზოონოზური დაავადება 
ცხოველური დაავადება, რომელიც ადა- 
მიანსაც გადაეცემა. 

ზოგიერთი 

ი 
იზოგამეტები მორფოლოგიურად 
ერთნაირი ერთბირთვიანი გამეტები. 

  

იზოოსმოსური შიდა უჯრედული 

ოსმოსური წნევა, რომელიც უტოლდება 
გარემოს ოსმოსურ წნევას. 
იმუნოგლობულინები სისხლის 

პლაზმის ცილები, ანტისხეულები. 

იმუნოსუპრესია - იმუნური რეაქციის 
დათრგუნვა. 

ინტერსტიციული ქსოვილი ორგა- 

ნოს შუალედებში მდებარე ქსოვილი, 
რომელიც მის საყრდენს წარმოადგენს. 
ინტერფერონი - ანტივირუსული მოქ- 
მედების მქონე ორგანული ნივთიერება. 
ინფანტილიზმი ორგანიზმის ფიზი- 

კური და ფსიქიკური განეითარების 

ჩამორჩენა. 

ინჰიბიტორი - ნივთიერება, რომელიც 
ბლოკავს რაიმე ქიმიურ რეაქციას ან 
ფიზიოლოგიურ პროცესს. 

კ 
კინეტოდესმური - სხეულის ნაწილების 
მდგომარეობის და მოძრაობის შეგრ- 

ძნება რეცეპტორების საშუალებით. 
კინეტოსომა - ბაზალური სხეული ანუ 
ბლეფაროპლასტი - ორგანელა,რომელ- 
იც იდენტურია ცენტრიოლის და რომ- 
ლისგანაც წარმოიქმნება შოლტები ან 
წამწამები. 
კომა 

მარეობა 

კომპაქტური - მკერივი. 

კონვულსია - კრუნჩხვითი მოვლენები. 
კონიუნქტივიტი - თვალის შემაერთე– 
ბელი ქსოვილოვანი გარსის ანთება. 
კოპულაცია ბაქტერიის ან უმარ- 
ტივესთა ორი ინდივიდის შერწყმა 
სქესობრივი გამრავლების ან გენეტი- 
კური რეკომბინაციის დროს. 

ორგანიზმის უგონო მდგო- 

ლ 

ლატენტური ფარული, გამოუმ- 
ჟღავნებელი. 
ლეთალური - სასიკვდილო, სიკვდილის 
გამომწვევი. 

ლეიკოპენია ლეიკოციტების შემ- 
ცირება. 

ლობოპოდიები - სარკოლემის ფრთი- 
სებური ცრუფეხები. 
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მ 
მალიგნიზაცია გაავთვისებიანება, 
ნორმალური უჯრედის ავთვისებიან 

სიმსივნურ უჯრედად გარდაქმნა. 
მეგასინდრომი - შინაგანი ორგანოების 
გადიდება სხვადასხვა დაავადებების 
დროს. 

მეროზოიტი - შეილეული ინდივიდები, 

რომლებიც წარმოიქმნება შიზონტის 
დაყოფის (შიზოგონიის) გზით. 
მეტასოა მრავალუჯრედიანი ცხო- 
ველების საერთო სახელწოდება. 
მეტაპლაზია ქსოვილის ერთი სახე- 
ობის მეორე სახეობად გარდაქმნა. 
მიკროცეფალია - პატარა ზომის თავის 
ტვინი და ქალას ტვინოვანი ნაწილი. 
მიმიკრია ორგანიზმის თავდაცვი- 
თი შეგუება, როდესაც ის ფერით ან 

ფორმით ემსგავსება სხვა ცხოველს ან 
მცენარეს. 
მიოკარდიტი - მიოკარდიუმის ანთება. 

მლივი ნაწლავი - წვრილი ნაწლავი. 
MIIC - იმუნოშეთავსების მთავარი კომ- 

პლექსი - გენების გარკვეული ჯგუფი 
აკოდირებს ზედაპირულ გლიკოპრო- 

ტეინულ მოლეკულებს, რომლებიც უზ- 
რუნველყოფენ ანტიგენების წარდგენას 
1 - ლიმფოციტებთან. 

6 
ნეკროზი - ცოცხალ ორგანიზმში რომე- 
ლიმე ორგანოს, ქსოვილის ან უჯრედთა 

ჯგუფის სიკვდილი. 
ნეოპლაზია - ახალი ქსოვილის წარმო- 
ქმნა. 

ო 
ობლიგატური - აუცილებელი. 

ოოკინეტი მოძრავი, წაგრძელებუ- 
ლი ფორმის ზიგოტა აპიკოპლექსების 
ტიპის უმეტეს წარმომადგენლებში. 
ოპორტუნიზმი - ხელსაყრელი, სავალ- 

დებულო. 

პ 
პარენქიმა - ამა თუ იმ ორგანოს სპე- 
ციალიზებული ქსოვილი, რომელიც ამ 
ორგანოს ძირითად ფუნქციას ასრუ- 
ლებს. 
პერიტონიტი - მუცლის ფარის, ჰერი- 

სავეღისინო პარაზიგოლოგბია 

  

  

ტონიუმის ანთება. 
პერმანენტული - მუდმივი, უწყვეტი. 
პნევმონია - ფილტვების ანთება. 

პრეციპიტაცია - დალექვა. 

პრომასტიგოტა შოლტოსნების 
მორფოლოგიური ფორმა,რომელსაც 

პრაქტიკულად არ გააჩნია შოლტი და 
კინეტოპლასტი ლოკალიზებული აქვთ 
სხეულის უკიდურესად წინა ნაწილში, 
ბირთვის წინ. 
პროსტრაცია - მელანქოლიური მდგო- 
მარეობა, ღონემიხდილობა, ყველაფ- 

რისადმი ინტერესის დაკარგვა. 
პროტანდროგონული საწყის ეტაპ- 
ზე მამრობითი სასქესო ორგანოების 
მომწიფება, რასაც თანდათანობით მო- 
ჰყვება მდედრობითი სასქესო სისტემის 
განვითარება ჰერმოფროდიტ ორგან- 

იზმებში, 
პროტეასომები - დიდი ცილოვანი ცი- 
ტოპლაზმური კომპლექსები, რომელთა 
საშუალებითაც ხდება ცილების დაშლა 
მცირე ჰეპტიდურ ერთეულებად. 
პროტოპლაზმა - ამ ტერმინით აღნიშ- 
ნავენ უმარტივესების ციტოპლაზმას. 
პროცესინგი - საინფორმაციო რნმ-ის 
მომწიფების პროცესი, ზოგადად, მომ- 
წიფება, მოდიფიცირება. 
?CL - პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქ- 
ცია - კვლევის თანამედროვე მეთოდი, 
რომლის საშუალებითაც ხდება დნმ-ის 
ფრაგმენტის ძალიან სწრაფი რეპლიკა- 
ცია. 

რ 

რეზისტენტობა - მდგრადობა, 
რემისისაა ავადმყოფობის დროებითი 
შეჩერება, ან შემსუბუქება. 
რეპელემენტები მწერების დაცვის 
საშუალებები. 
რესპირაცია - სუნთქვა. 
რეტიკულოციტები ახალგაზრდა 
ბირთვიანი ერითროციტები, რომლებიც 
შეღებვისას ბადის ანუ რეტიკულუმის 

სურათს ქმნიან. 
»სცC - ხიძ მIიიძ CCII - სისხლის წითელი 
უჯრედები - ერითროციტები. 

ს 
სეკრეცია - გამოყოფა. 
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სენსიტიური - მგრძნობიარე. 
სეროლოგია მეცნიერება, რომელიც 

შეისწავლის სისხლის შრატის ფიზიკურ, 
ქიმიურ და ბიოლოგიურ თვისებებს. 
სინციტიუმი - მრავალბირთვიანი ქსო- 

ვილი უჯრედული საზღვრების გარეშე. 
სპლენომეგალია - ელენთის გადიდება. 
სპოროგონია – სპორების წარმოქმნის 
პროცესი. 

სპოროზოიტი სპოროგონიის შედე- 
გად წარმოქმნილი ლარვული სტადია 
დიგენეზურ ტრემატოდებში. 
სტიქოცისტი - ერთუჯრედიანი ჯირკე- 
ლოვანი წარმონაქმნები ჭიების კაპილა- 
რის მსგავსი საყლაპავის ირგვლივ. 
სტუპორი - სრული მოტორულიშეკავე- 
ბა, გაღიზიანებაზე რეაქციის უქონლო- 
ბა, 

ტ 
ტანგენციური - სიგრძივი. 
ტაქიზოიტები სწრაფად გამრავლე- 
ბადი სპოროზოიტები. 
ბეგუმენტი - მნწოველების და თასმა 
ჭიების ზედაპირის მფარავი სინციტი- 
უმი. 
ტერმინალური - საბოლოო, უკანასკნე- 
ლი. 

ტოლერანტობა - ამტანობა, მოთმენა. 
ტოქსემია სისხლში ტოქსიკური 
ნივთიერებები“ ცირკულაციით გან- 
პირობებული პირობითი სურათი. 
ტრანსფერული - გადასატანი. 
ტრემორი - კანკალი. 

უ 
ურეთრიტი - შარდსადენი ლორწოვანი 
გარსის ანთება. 

ფ 
ფატალური - საბედისწერო. 
ფავიზმი გლუკოზო-6-დეჰიდროგენ- 
აზას გენეტიკური დეფიციტი. 
ფიბროზი - ბოჭკოვანი შემაერთებელი 
ქსოვილის განვითარება. 

ფილოპოდიები - ძაფისებური ცრუფეხ- 

ები, 

კ 
ქემოკინი - შედარებით დაბალი მოლე- 
ჰულური მასის მქონე გლიკოპროტეი- 

ნული მოლეკულა, რომელიც თავისუ- 
ფლდება გარკვეული ტიპის უჯრედების 
მიერ და ურთიერთქმედებს სხვა უჯრე- 

დებთან. 

ქილერი - მკვლელი. 
ქორიოდული გარსი 
ლძარღეოვანი გარსი. 

თვალის სისხ- 

შ 
შანკრი – წყლული, გამკვრივებული ქს- 
ოვილი სასქესო ორგანოებზე. 

ც 
ციტოსტომი - უჯრედული პირი. 

ციტოპიგი - უჯრედის ხვრელი, საიდან- 
აც გამოიყოფა მოულენებელი საკვები. 

ჰ 
ჰემოლიზი - ერითროციტების დაშლის 
პროცესი. 

ჰემოცელე ფეხსახსრიანების სხეუ- 
ლის დიდი ღრუ, რომელიც შეიცავს 

სისხლს ან ჰემოლიმფას. 
ჰეპატომეგალია - ღვიძლის გადიდება. 

ჰეპატიტი - ღვიძლის ანთება. 

ჰიდროგენოსომა მემბრანით შე- 
მოსაზღვრული ციტოპლაზმური ორ- 

განოიდიდ„ რომელიც მონაწილეობს 

ნახშირწყლოვან მეტაბოლიზმში და 
რომელიც შეიძლება იყოს მოდიფიცრე- 

ბული მიტოქონდრია. 
ჰიდროცეფალია - თავის ტვინის წყალ- 
მანკი. 

ჰიპერპლაზია - ქსოვილის სტრუქტუ- 

რული ელემენტების რიცხვის ზრდა. 
ჰუმორული - ორგანიზმის თხიერ გარე- 
მოსთან დაკავშირებული. 
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სურ. L ამებები 
  

  

  
  

  

(ამებები _ სვ 4 

რამინი ლამი 8 პა__. 

წ 
· 
MM 

ნასარი: . ' ' 

+» პირითადად ერთბორთეიანი ტროფოზოიტი LI 

- ცეტრშ ან ჩის ახლოს პატარა კარიოსომა. წ. 

|“ ხროის მემბრანა მოფენილია ქრომატინის 
პატაჩა გჩანულებით ს 

- წარმოქნის ციხტებს !I 

1 
2 

- – 

ნიძი!!იაი»: 

2 პიროთადად ერთბირთუიანი ტროფოზოიტი 
- ბორთვის მემბრანასთან დაკავშირებული , 
დიდი ზომის, უფორპო კარიოხომა. 

- პერიფურიაზე ქრომატინი არ არის 

- წარმოქმნის ცისტებს 

'ხოთტი 

– ლილი ზომის კარიოხომა, სავი, 

წხოორ. -- 1 

1 მცირე ზოპიბ 
|“ პირთთადად ორბირთვიანი | 

1- ცენტრში დან წურხულ კრთხიბ! 
1. კერდურაზე ქროპატინი არ არის | 

L” თხტარ სტდა 4 არა __ _ ქ 

ხაღალი 

-ნი(ათახი ხს(ისიLი ძIIიი, (იქათ «ხა ხის" სსა თხა (თაა 

» წისათი:ხი C0V. 

-ნწასოლთხი საიოიხი! 

-ნიითა:ხი იი!რსI 
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სურ. 2. ამების მორფოლოგია 
  

    ყურადღება: L.ძIაი29C მორფოლოგიურ 
I MIMიIVIICV-ს იდენტურია, მატრამ 2. 

რტროფოზოიტები ჰემატოფაგურნი არ არ». 

კონკრეტული - მოიცავს ნიშნებს, რომლებიც განასხვავებს მას Lი(9I00ჩ4 CიII-სგან,რომელიც ნაწლავის სიმბიონტია. 

  

  

  

  

  

  

  

შეუღებავი პრეპარატები. 

#ი'ათილხე MIMI0IVIIC3. ტროფოზოიტი სი(ვი)იCხ3 CC5. 

შესამჩნევად მარცელოვანი. 

ბლაგვი,ცუდად გამოხატული 

პასიური (4 
"არამიზანმიმართული. 

რგოლრეფრაქტერული გრანულები, 

ექსცენტრულად კარიოსომით 

_ ვაკუოლები, კრისტალები,მცენარეული .. 

ფარედები ბაქტერები, ერითროციტები არაა 

პრეცისტა და მოუმწიფებელი ცისტა 

გ რცელოვანი. ციტოპლაზმა მარცვლოვანი “ 

შეიძლება იყოს რეფრაქტერული ბირთვი. "ჩანს რეფრაქტერული რგოლის სახით 
როლ ! | 
წხირისებრი რეფრაქტერული შესაძლოა იყოს თხელი I 
კრომატინული სხეულაკები ჩანართები კრიმატინული სხეულაკები. | 

გლიკოგენის ჩანართები. გლიკოგენის ჩანართები. | 

მრგვალი 

რუვრაქტერულ– 

12 რეფრაქტერული ბირთვი 
ფნტრალური კარიოსომით 

–17 _ ზბირად არის რეფრაქტერული »ფ 
გრომატინულ სხეულაკები.     
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სურ. 3. ჰისტოლიტიკური ამების სასიცოცხლო ციკლი 
  

სიLმიი06ხმ #M15(0IწVVICმ (ამებიაზის გამომწვევი) 

ნაწლავის გარეთ ლოკალიზაცია · 

ფცა 

| | წერილ ნაწლავში 

    

  

  

  
           



  

სსნიზმიი06ხ8 019101X#VCვ (ამებიაზის გამოწვევი) (გაგრძელება) 
  

ნაწლავსგარე დაზიანებები ამებიაზის დროს 
ჰემატოგენური გავრცელება. შემდგომი ჰემატოგენური გავრცელება. შემდგომი ჰემატოგენური გავრცელება 
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მსხვილი ნაწლავის ინვაზია 

ლორწოვანი შრე „თო => 
ლორწქვეშა კუნთოვანი შრე –-- -- =-25 ლორწოვანში ინეაზია კრიჰტების გავლით. 

ლორწქვეშა შრე I 38 წ = 

მუთალ 868. პირველადი” . შეიღება მოხდეს თანხმდეერულად "VI ; - 

51. მაკა ზოლი ერადიე რიშყაარე შურით თს 

შეჭრის ადგილი --M, ჩ ღე 

მასეა ივერი არარი რითია და აცრიი. მფრ ე. : =უ => პიურად კოლბისმაგვარი, „აეს“ ' გააგრდადბები ბმარმეას 
'Vული დაშლილი ქსოვილებით,მოცილებული ქსოვილების გარშემო. 822). M" == 
ალნიშნება ამებების ინვაზია, ნეკროზული ქსოვილები,ლორწო და L2 ჩ 

ს ი 59==> ლორწოვანში  - ლორწქვეშა კუნთოვანი შრე შედარებით 
IC დ) ==  წლულს 
833" <> გალრმავბა  – ამებების აკუმულაცია ხდება ამ შრის ზემოთ, 

ინჯაზია სხვა ადგილას 1 თ), – ლიზისური ნეკროზი ვრცელდება. 

<2. __ ნაწლაეში ფა 2 

რ ფ ' ვ _.- 

| ც 

>» 
თ» ' 

რა 
(ლ ოფ 2 

გართულებები და გამოსავალი 

პერფორაცია. 
სისხლდენა (იშვიათია) 

მეორადი ინფექცია 

ამებობა (იშვიათია) 

(კლინიკურად ჰგავს. სიმსივნეს) 
- ინვაგინაციური გაუვალობა. 

– ობსტრუქციული გაუვალობა. 

სისხლძარღვებში ინვაზია 

პიდაპირი გავრცელება. 

ნაწლავის გარეთ   
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სურ. 4. სხვა ამებები 

  

  

    

    

  

      

  

      

  

  

  

    
  

ვეგეტატიური ფორმები (ტროფოზოიტები) 

სი'პთილხე ის სიძიI!ი4+ ივივ. LL L. ძაიეL წი!ვთი«ხვ 

ხსიCხ. წილ. საი ხერ ოვიი! 

ჯ ა ! ' ( ს «“” 
, : 

ზომა. 14% მკვ ზი მკმ 82 მამ 59 მამ რ მკმ 1-6 მკმ სთ მე 

"მოძრაობა. პასიური. პასიური საკმაოდ აქტორი ძლიერ აქტიური ძლიერ აქტიური 

ექტოალაზმა მცირე მცირე მცირე ჭარბად გარბად 
  

  

  
  

  

  

  

  

  

_ _ _ _ შედა მათგანს აქეს მარცვლოვანი ციტოპლაზმა, საკვების ნაწილაკებით, “აღენიშნება ჩაყლაპუ- _ ჩაყლაპული ერით- _ ჩაყლაპული. ენღოალაზმა. ბაქტერიებით, კრისტალებით, მცენარეული უვარედებით, "ვაკუოლებ! 
'მული ერითროციტები არ ანთა + ლი ერითროციტები როციტები არ არის _ როციტები არ არის. 

2აროლ 'პირითაღად. 'პირითადად. ორია,წერტილბის ძირითადად პირითადად პირითადაღ. 

ლიი "უხილავია უხილავია გროვის სახით უხილავია 

პრეცისტა 

'რრგვალლება, გამოათავისუფლებს საკვების ნაწილაკებს, ბაქტერიებს და აშ). 

'ზშირად კარგად კარგად გაფანტულია,მალე გაფანტულია,მალე გაფანტულიამალე გლუგენი ჩანს ვაკულის იშვიათია. არ არის 
იი. ქეი. რთა... თ. . ' გამოატული 3 ქრება _ ქრება პრება. 

ქროჩატინული 'თშვიათად ჩანს. ფართ დიდ ზომის, ზომის, ზომის, 
იშვიათია. არ არის 

ცისტები 

'” 9 - 4 .” ” ი 1, 
  

#MXფბ1ე 54 მგ 586მკმ არ არის X-20 მკმ ჯი მკმ 8ი მ. 

  

  

  

    
      
   



სურ. 5. სხვა ამებები (გაგრძელება) 

  

  

    

  

  

--_ Iიძიიაილსი. ხIიი(ათიინა. _=“9“““/“/”-:-_-._“. 

ო“ ნოლი სMMისIC2 ხართიი! 

ჰეშატ "იღებება ციტოპლაზმური. მოლურეო-ნატრის არბ ერთიროციტებიც ახევე 
წანართები. "იღებება შავად,მხოლოდ გლიკოგენის არე ილებება შავად. 

რჩება თეთრი წ. 

ბირთვის მახასი- (თ (ზ «% : # 

ათებლები ..– 

მემბრანა. სქელი თხელი სქელი ძალიან ნაზი. ნახი 

| ( ორა 

მემბრანის ზოგჯერ მარცვ- 
ა | მსხვილი არ არის არ არის წვრილი გრანულები. 

ქრომატინი. ! ლოვანი. 
1:  მხ+რ%ილ ლი უნ! სიათია5იე1 3. 

I 
“ მს! ძირითა- ხიდი ზომის ზომის, ში რმ. | 'ხვილი, ძირით. დიდი ზომის, დიდი ლატ- ცენტრ! ნტრში,მცირე ზომის 

| დად პერიფერიული უფორმო ერალური გრანულები 

”"  ––– შეპლება იყოს ლ ონახუუი 
ლამენტური. 

ფლმისუბ 1 ქრომატინის ქრომატინი არ არის ქრომატინი არ არის წვრილი ფიბრილები. ხშირად არ არის 
ქელი ! 

L 1_ ნაწილაკები თ ფ > 

” საზიანო არ არს, საზიანო არ არს, საზიანო არ არის, საკამათოა ინეაზიური. >> - 92 · 
ჰათოგენურობა · კომენსალია, კომენსალია, 

კომენსალია კომენსალია კომენსალია 
არანვაზიური არაინვაზიური | 

    
  

  

  

  

  

ნიწიიინი Cი! - ის ცისტები Iიძაიი(ხ3 ხს(XსI - ის ცისტები ნი(ითიდლხა ხIM(0IXVIC2 - ს და ძIMი3+ – 

  

  „ა
 
“



სურ. 6. მიკროსპორიდიები 

  

სამაგრი დისკი



სურ. 7. ცმ180ი9ძIიMი C01L   

ს2გ1გიIIძIსიი C011 

 
 

9%-X0 X 4020 მკმ 
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სურ. 8. XI3დ0II8I8 

  

ფყვაიძს8 106800815 (C. Lმთხ1ს8) 

C. ს გიიხIი-ს ტროფოზოიტები. 

  

   

   
წვრილი ნაწლავის ზედა ნაწილის ხშირი მოსახლე, 
გირშელ · ' გ CC. LიიიხIი-ს ცისტა 

  

სწეელიცადიი იი  93-ის -99%+ ღე 

შეულებაყ» 
- უფერო ან ლა მწე#ე 
· აქტიურად, ბიძგებით მოძრავი თე 

· ბირთვი არ ნანს,მხოლოლ ჩანს. / 

რეფრაქტერული გრანულები პათოგენურობ> ნაწლაყის სიმბიონტია და როგორც ჩანს, უვნებელი. 
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სურ. 9 ტრიქომონას სახეობები 

  

ტრიქომონას სახეობები 

წინა მხარეს აქვს 4 თავისუფალი შოლტი 

ბლეფაროპლასტი (გრანულების გროვა) 

ერთი შოლტი მიკრულია / ჯ 2 

სხეულზე ტალღოვანი: წ: 6 არით 
მემბრანის მეშვეობით. · ა–- 5 ზართვის ფრი თულო 

% ასას ა/ს ა2%> ა - ცენტრში კარიოსომა. 

ციტოსტომა 

  

         
+ ხითIი§ 

ნაჩვენებია ზემოთ. მისი ტროფოზოიტი ცხოვრობს წვრილ და მსხვილ ნაწლავებში. ჯერ-ჯერობით მისი პათოგენურობის დამადასტურე- 
ბელი არანაირი მონაცემი არ არსებობს. 

1. Vმთივ)ს§ 

მორფოლოგიურად იგი 1. ხითIიI§-ის იდენტურია, თუმცა მას არ გააჩნია უკანა შოლტი, რომელიც ტალღოვანი მემბრანითაა სხეულზე 

მიკრული. აქვს კარგად გამოხატული პარაბაზალური სხეულაკი. იგი ცხოვრობს მამაკაცის ურეთრასა და ქალის საშოში და იწვევს 

ურეთრიტს და ვაგინიტს, შესაბამისად. 
1 Vაფიპს-ის გამოვლენა ხდება პირდაპირი მიკროსკოპიით ან ფლუორესცენციული აკრიდინის ნარინჯით შეღებვის დროს. კულტივირება 
შესაძლებელია ფეინბერგ-უიტინგტონის ან ბრილიანტის ნიადაგზე 
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სურ. 10. ლეიშმანიოზი 

  

      

  

პრომასტიგოტული ფორმა მწერში. + ს არევათ, 
(და კულტურაში) 

ს ვისცერული 
#M=> მკმ ,„ „1 ლეიშმანიოზი 1 229 ვაკუოლა 

კინეტოპლასტი 

      

  

  
მოსკიტების სახეობები: 
– ჩიIიხი(ითი§. 

– Lს/იიიI. 

  

სახლდებიან სხეადასხვა ორგანოებში. 

  

       



სურ. 10-1. კალა-აზარი 

  

ვისცერული ლეიშმანიოზი (კალა-აზარი) 

+ ჟი 
“ 

  

"  არ6. 

Iკლიიკურპათოგენეზური კაშირ | : 

ელენთა – პარაზიტებით გავსებული მაკროფაგები და ენდოთელური 'უჯირედები. 

– სპლენომეგალია, ტკივილი პერისპლენიტის გამო. 

– ელემთა ვლინდება შეგუბებული, მუქი წითელი, რბილი და. შლადი. მნიშენელოქნად 

მომატებულია ზომაში. 

– კაფსულა გასჭელებულია. მოგვიანებით ხდება მისი ინფარქტი და ვითარდება 
ფიბროზი: 

  

      

  

   

   

           

– ჰეპატომაგალია. 

= ღვიპლი ელინდება გადიდებული, ცხიმით გადატვირთული და მოგვიანებით 
შეიძლება 

განვითარდეს ციროზი. 
– პროლიფერირებული, პარაზიტებით სავსე კუპფერის უჯჯრედები,ღვიპლის უჯრედები 

ატროფიულია და მოგვიანებით ვითარდება მათი ფიბროზი. 

   



  

  

სურ. 10-4. სურ. 10-5. 

        ' 5ხIVა2 ნ MიძICა! 
წია, 

, , M0, 4, 
– 2007, 

ს 
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სურ. 10-8. 

    

  

სურ. 10-10. 

კ 
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სურ. 10-12. 

  

სურ. 10-14. 

Mსი0CVIგი6005 LC5ითმიI2515: ! 
1. XგთმისთI. C0L0I /MI25 0 CსიICმ! 
CL. I 8)": 

  

CVI8ი8095 L6I5წთმი(!85!5. 5§მსძ! /ყმხIმ 
VV. ი6(8(5: #, C010სL /MI85 0 

CყIმიძ80V5 L6I5ჩიიმი!8515' I. 
I. XმთმძყისI. C0I0! /LI88 
0! CIIიICმI –მ+(85I1(0100V, 1981  



სურ. 10-16. სურ. 10-17. 

Mყი0CსI8მი80V95 L6I5ჩთმიI8515. VV.06168(5, LLM 
6CMI05. C0I0( /MIმ5 0! IIC06IC8I M98ძ!ფი6 გმიძ 
ჩგი8510100V. 151 CძIსიი, 1977.    

  

სურ. 10-18. 

1 

სურ. 10-20. სურ. 10-21. 
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სურ. 11 კანის ლეიშმანიოზი 

  

კანის ლეიშმანიოზი 
იწვევს Lთახიი3ი13 (იიიIC3, L. იამი L. 90(ხ1იი1ლი, L. 1ი(პი(ხიი, LL. ხი9#7IICიაIა ინიი!ლL 

  

  

დაინფიცირებული ამასტიგოტებით. აკანტოზი, ნეკროზი და მეორადი ინფექცია გრანულაცია შეხორცება 0-C თვე) 

მოსკიტი უშვებს სავსე უჯარედეების ფარედული დაწყლულება ჩაღრმავებული, 

გლას (<> 15» 5 +II I ამატერალნეა 
ას დოებ რჩება ლოკალიზებული კანში წყლული მახვილი, ჩაღრმავებული ია ვაი. 

კიდეებით და გარშემო ინფილტრაციით 

  

კან-ლორწოვანის ლეიშმანიოზი (6§0სიძ1გ) 
იწვევს L. ხV37II)CიMI% - (ცენტრალური და სამხრეთ ამერიკა), L. 9C(M10ი1C9 (ეთიოპია) და L. იICXICVი9 - თი ინფექცია. 

   პრომასტიგოტების შეშვბა ჰგავს აღმოსავლურ წყლულს, ხახის, ხორხისა და ყურის. 

მაგრამ უფრო ზშირად არის ლორწოვანებისაკენ 

„მტირალა წყლულები“ 

მეორადი გამოვლინებები ღია ლორწოვანის ქსოვილებში 

– შეშუპება და კაპილარების ჩათრევა. – მეორადი ინფექცია – შეხორცება ფიბროზით 
– ლოკალური სისხლის მიმოქცევის 1 ლოკალური ღრმა ეროზია 

"შეფერხება 2. ინფექციის გავრცელება ფილტვებისკენ. 
– ნეკროზი - ფართო ღესტრუქციის ან სხვა მიმართულებით 

არეები. 

- ზოგადი კონსტრუქციული აშლილობა. + ბრონქოპნვვმონია და. 

«ვევს ფართოდ გამოხატულ (ცხელება, ტკივილი, ანემია) სეპტიცემია 

მაღეფორმირებელ დაზიანებებს 
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სურ. 12. ტრიპანოსომოზი 

აფრიკული ტიპი: „ძილის დაავადება“ 

იწვევს ან  როიპიიაიისი დჯიინსლი+X (ქრონიკული ძილის დაავადება, ნანახია დასავლეთ აფრიკაში, კონგო,ზაირი), ან I. (ს0ძოICი% (მწვავე პილის 

დაავადება,ნანახია ზიმბაბვეში, ტანზანიაში,ზამბიასა და ანგოლაში). მაგრამ ორივეს აქვს იდენტური სასიცოცხლო ციკლი და მორფოლოგია. 

    

1. (ნიძონდიაC 

      

1.” ჩიძოI(ი+C 

ან1. ლეიიხICიაC 

   
    

  

    

   
სისხლში არსებული ტრიპანოსომების. ბუზში განვითარების სრული ციკლი 

შთანთქმა ბუზი ცეცეს მიერ     წინა ნაწილში 

შედიან სანერწყვე ჯირკვლებში. სადინარებით მეშვეობით. 

გარდაიქმნებიან ეპიმასტიგოტებად და მრავლდებიან. 

ისევ გარდაიქმნებიან წვრილ მეტაციკლურ ტრი პომასტიგოტებად. 

    

  

     



  

                    

C – 

ი 

– პარაზეტემია და ტოქსემია. 
' – სხვადასხვა ორგანოების ქსოვილურ სივრცეში (და არა უჯრედებში) შეჭრა. 

– შემომსაზღვრელი ანთებითი რეაქცია ლიმფური კვანძები მს 
და 

გრანულომატოზური რეაქციები და სისხლჩაქცევები. 
  

  

  

ქსოვილთა უჯრედების ტოქსიური დეგენერაცია და ზეწოლით გამოწვეული ატროფია 8) 

ძილის დაავადება განსხვავდებიან მხოლოდ "მწვავე ძილის დაავადება 
მეა» ლინინIდიაო. სიმწვავის მიხედვით (იწვევს 1. #ჩიძოსიიაო. 

    

          
  

    
  

      

პროგრესირებადი. შია რვაანშიბა 582 ები! წ” ზედაპირზე, შეშუპება ღარების 
ენცეცალიტის ზოგადი გადასწორებით და პარკუჭის გაგანიერებით, 
ნიშები სისხლჩაქცეე> დარბილებით,ცერებროსპინალური. 

სითხე მღვრივ უჯრედების და ცილების მომატებით, 
შყიცაგს ტრიპანოსომებ. 7 

სიკვდილი ცნსის ჩართვამდეან მისი მსგავსი 

  

      ეადემიოლოგიური შენიშენ> 1- დაიიხსხი%-ის გადამტანები არიან % –ის გადამტანები ცხოველების დამ. რებელი სასეაბბიე ცინ 
სახეობები, ასე რომ დაავადება ხშირად ეპიდემიურ გამომდინარე დაავადება უფრო სპორადულია: 

ხასიათს ატარებს -C. იაიIMI9ი§. 
უე“ –” 
ე––_–-–_ -C.ააჯიილიხი! 

         



სურ. 13. ამერიკული ტრიპანოსომოზი – ჩაგასის დაავადება 

სამხრეთ ამერიკული ტიპის: ჩაგასის დაავადება 
იწვევს 1რ იჯიიჯიიი2 დის. პარაზიტი ბუდობს ადამიანის ორგანიზმში, შინაურ ცხოველებში, როგორიცაა მაგ, ძაღლი ან კატა,და ზოგიერთ გარვულ ცხოველებშიც, ძირითადად 
არმადილებსა და ჩანთიან თაგვებში. 

საა მცირე ზომის 
2 ბაზალური. 

სხეულაკი ტრიპომასტიგოტები ადამიანის. მარი 5363 

სისხლსა და მწერის ნაწლავში. ტღდოგი 3 დიდი ზომის ვერ განირჩევა ლეიშმანია დონოვანის პრომასტიგოტები. 
ბლეფაროპლასტი პგაეს აფრიკულ ტრიპანოსომებს, განსხვავებაა მხოლოდ ფორმებისაგან, რომელიც გვხვდება. მწერის ნაწლავში – 

– ასახავს C ან 5–ის მაგეარი ფორმა. ლეიშმანიოზის დროს, გარდა. "ადამიანის ინვაზიური. 
– კარგად გამოხატული კინეტოპლასტი ლოკალზაციის ადგილისა სტადია: 
– შეიძლება შეგვხვდეს გრძელი და მოკლე ფორმები 

   
ტრიპომასტიგოტების ამოწოვა ეპიმასტიგოტებად გარდაქმნა რემეტამორფოზა ისევ 

სისხლიდან ხოჭოს მიერ და გამრავლება. პატარა მეტაციკლურ. 

        
  

მეტაციკლური ტრიპომასტიგოტების კანზე. შეზელვა ნაკბენის ადგილას 
გადმოსელა ხოჭოს ფეკალიებიდან ნაკაწრში ან კონიუნქტივაში 

  

         და ლიმფაში 
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         ლოკალურად პისტიოციტების ინვაზია, 
ანთებითი რეაქცია, 
ფიბროზი: ლიმფის შეგუბების გამო, 
შეშუპება. 

  

  

მწგაცე ფორმა (ხშირია ბავშვებშიX 
– უმეტესად ჩართულია სისხლის და რეტიკულოენდოთელური. 
უირელები 

- Vცხე 
- შეშუპება. 
+ ლიმფადენოპათია 

- ლყიბლის და ელენთის გადიდება 
– ზოგჯერ ენცეცალტი     

  
  

  

ლეთალური 
გამოსავალი ან. 

  

ქრონიკული ფორმა: 
– ზოგჯერ ინტოქსიკაციის სიმპტომები და ფოკალური ნიშნები, 
ლოკალიზაციის მიხედვით. 

– გამოვლინებები უმეტესად გულის და ცნსის მხრივ. 
– შეიძლება იყოს ასიმპტომური 

   



სურ. 14. მალარია – მორფოლოგია (1) 

   
    

აპიკომპლექსას სტრუქტურა 

შეღებილია ლეიშმანის ან გიმზას წესით 

  

პრვერითროციტული ციკლი 
ლეიძლის უჯრედებში. 

_> 

  

ნაპრალებს ციტოპლაზმაში, 
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სურ. 15. მალარია – მორფოლოგია (2) 

სტადიები ნაჩვენებია თხელი პრეპარატების სახით 

  

პრვერითროციტული ციკლი რაია+ ჩი. თასოად _–- MM. იVიIC 

  

წა 9X #. იე1იოეC წ. წისონენსის M. იწიIC 

     



სურ. 16. მალარია – მორფოლოგია (3) 

  

MI VIV0X წ. თიო 8C წ. იV8IC 

  

  

  

  

  

  

  

  

    
  

  

  

    
  

  

გამოჩენის დრო 

სისხლში. ბეერი ცოტა ბეერი "თ 

ეო“. ავსებს ერითროციტის. M223-ს ერითროციტზე დიდია. საგხებს ურითროციტის 8> კვება საადი რეილივიბი . – 

(8-3 5 1-5 რარელარიელებუნე ბგიღბონუბური მორრგლბული ბილიებით 8 ანარ ეარი ი 
ციტოალაზმა ლა ცისფერი ლა ცისფერი მოწათალოლურო. ლა თხვური- 

ქრომატინი. ერთეული ქრომატინული მასა როგორც წ. VIVII-+ ელ ბილილით როგორც წ. ა - 

პიგზენტი ჭრი როდიბო მეუბბული როგორც ჩახავა მიმოფანტული მუჭი გრანულები. ღება 

ნ. თაIაიაC ჩი იაისთ ჩ.იVIC 

    

  

  

  

  

  

    

გამოჩენის დრო 35 დღე 74 დღ 10 დუ 9M დღ 

' რაოდენობა ჯ | სისხლში ბევრი ცოტა ბევრი : "თობა 

ზმა ავსებს ერითროციტის 3-ს. ავსებს ერითროციტის. #226ს. ერითროციტზე დილა. ავსებს ერითროციტის. 2284. - 

ფორმა მრგვალი ან ოვალური, კომპაქტური. მრგვალი, კომპაქტური. - 

_ თტოალაზმა მუკი ლურჯი მუკი ლურო. 

კრომატინი კომპაქტური მასა პერიფურიაზე როგორც ჩ.ასაა+ 
L--- 5-3 | 

"Mა2 ყაღსცური გრანულები რღუქაბუბიათ 
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სურ. 17. მალარია – სასიცოცხლო ციკლი 

ზიგოტ>ოოკინეტა გარდაიქმნება გრძელ, 
მოძრავ ფორმად (მოძრავი ვერმიკულა) 

მდედრის განაყოფიერება (ზიგოტას წარმოქმნა) 
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სურ. 18. მალარიის შიზონტები 

  

  

I VI9X M. ი919(14C M. როIმიზისთ წ. იVეIC 

    
  

  

  

  

სავ, _-– ბან 5. : 

ზომა | თითქმის ავსებს ერითროციტს თითქმის ავსებს ერითროციტს თითქმის ავსებს ერითროციტს. "თითქმის ავსებს ერთთროციტს  · 

ფორა _+ _ რამდენიმე ამების მსგავსი. კომპაქტური კომპაქტური : კომპაქტური. | 
L - _. 

: 

! მზრავლობითი უფორმო. "რაოდენობით. | მცირე რაოდენობით. I 
ვრხტრი I მასების სახით. იღ რეთენ აცორზომედბი, I "უფორმო მახები. : 

1 I 
პიგმენტი. ! გაფანტული გაფანტული ერთეული გროვა | გაფანტული. I 

  

  

IVIV9> M. თეI8რ93C. წ, (ეIოიჯოსიი წ. იM9IC 
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სურ. 19. მალარია - ლაბორატორიული დიაგნოზი 

მალარიის პარაზიტები სისხლის თხელ ნაცხში, შეღებილია ლეიშმანის ან გიმზას წესით, #9II 7.2 –ზე 

C ნ, VIV9X 6. 6 ი. იე!ელედ 

იტ 6ი67%“% 
წ. წეIოიმწსი! 

- 
: (რშვიათად მ ' ა – M. იVიIC 12% 

პერიფერიულ 
I სისხლში) 

  

  
      ჩ. ისმI9IIMC - გვიანი ტროფოზოიტი ი. იV9IC -ს ტროფოზოიტი 

წ. აIოიპისთ – ის ტროფოზოიტები IM. IMIრიმსი – ის გამეტოციტი. 
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  სურ. 19-4. 

სურ. 19-5. 

სურ. 19-6.    
253



სურ. 19-7. 
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სურ. 19-8.



სურ. 20. მალარია – კლასიფიკაცია 

  

გვარი 

კლასი     

II2Cის9(07004. 

სსაCთიაიი/ ძა 

– სქესობრივი და უსქესო ციკლი მიმდინარეობს სხვადასხვა მასპინპელში. 

- პარაზიტობს ფიქსირებული ქსოვილების უჯრედებში და ხერხემლიანთა ერითროციტებში“ 

ჩწIვთიძიძვC 

– მოიცავს ადამიანის მალარიის პარაზიტებს 
– ხერხემლიანთა ერითროციტებში უსქესო ციკლის დროს წარმოქმნის პიგმენტს 

წIყათიძIVი! 

– შიზოგონია (უსქესო ციკლი) მიმდინარეობს: 
L ერითროციტებში. 

2. ხერხემლიანი მასპინძლის სხვა ქსოვილებში. 
- პიგმენტი წარმოიქმნება ინფიცირებული ერითროციტების ჰემოგლობინიდან 
- ზოგიერთ ერითროციტში წარმოიქმნება გამეტოციტები. ისინი სპოროგონიას (სქესობრივ ციკლს) გადიან მდედრი: 

კოღო ანოფელესის ორგანიზმში 
- კოღოში პროდუცირდებ იტები, რომლებიც ინფექციურია ხერხემლიანი 
- ეს გვარი მოიცავს მალარიის გაომწვევ ყველა პარაზიტს 

I | I XL. MVIVII ჩ. თასით ჩ რსთიჯისთ. 

  

იწვევს კეთილთვისებიან იწვევს ოთხდლიან იწვევს ავთვისებიან თვეს 

სამდღიან მალარიას მალარიას სამდღიან მალარიას გელა   
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სურ. 2L ტოქსოპლაზმა (0) 

  

ტაქიზოიტი. ცენტრალური გავრცელების არეალთ 
კარიოსომა. 

ტაქიზოიტები ერთეული 

(თავისუფალი ან უჯრედშიდა) ან 
მასიური სახით (ფსევდოცისტები) 

ბირთვიან უჯრედებში, 
განსაკუთრებით მაკროფაგებში. 

ბრადიზოიტებთ (ტაქიზოიტების 
მეტაბოლურად მსგავსი 

ნაკლებად აქტიური) ქსოვილოვან. 
ცისტებში. 
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სურ. 22. ტოქსოპლაზმა (2) 

  

  

        
  

    
              

(ლაგნოზი ჩვეულებრივ ისმება სეროლოგიურად, სპეციფიკური ანტისხეულების გამოვლენით. ეს მეთოდები მოიცავს ლატექსაგლუტინაციას, LLI54-ს და (5#C#-ს. ტოკხოპლაზმას. 

სეროლოგიური დიაგნოსტიკის „ოქროს სტანდარტად“ ითვლება საბინ«ცელდმანის საღებავის ტესტი. 

რტოგსოპლაზმოზის დიაგნოსტიკისთვის ლიმცური კვანპის ბიოფსია საჭირო არ უნდა იყოს, თუმცა,თუ ეს სრულდება სხეა დიაგნოზზე ეჭვის გამო. 

ტოქსოპლაზმის ტაქიზოიტები. 
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სურ. 24. CVCIი§ი0L8 Cმწ6CმიCთი518 
  

CVXI0§00L8 CმVCLმ060515 

“ს ალთრთბ ოოცისტა –> სარასპოროვანი. 

გამეტოციტები წ 7 == 

მეროზოიტები. ) 

    

  

ციკლოსპორები 

  
   
არასპოროვანი. “სპოროვანი. 

აუტიცლუორესცენცია. შეღებილია მოდიფიცირებული ცილ-ნილსენის მეთოდით 
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სურ. 25. Iა0ყი0(ვ ხიII 

  

            
წვრილი ნაწლავი 

თფრება ნაწლავის 

ხარს უჯრედებში 

ცისტის კედელს და (05%) 
_ 

ბირთვი და ციტოპლაზმა. 

იყოფა ისგრომ თითოქულ 

სპოროცისტაში წარმოიქმნება. 

4 სპოროზოიტი 

მოუმწიფებელი ან 
Iაიაი0(2 MIII ოოცისტა მომწიფებული ოოცისტი 

განავალში



სურ. 26. L8§01018 ხტიმ09C8 

         ძირითადი: 

ლოკოკინებთ 
LსთიჯC    
ას”თით 

  

      

26!



სურ. 27. CI0C00LCIM15 §10ფ0518 

  

    Cაირიი!ძო-ს 
ჯიშის საზანი     

  

    

    

მეტაცერკარია. 

  

      

თავისუფალი ცურვის ეტაპი 
2448 საათი. 

ს) = ძირითადი ლოკოკინა მასპინძლები: 
ტ | ჩჩისის5, ჩეჯენიაჯეწსIსა, MI0C იი). 
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სურ. 28. 001501018 LCIIითი8§ 

  
263



სურ. 29. L85თ0100315 ხსვILLI 

    ლარვები გამოთავისუფლდება. 
ნაწლავის სანათურში, 
ეკვრება წვრილი ნაწლავის 
ლორწოვანს და ზრდასრულ 
ფორმას აღწევს 34 კვირაში. 

  

    
    
    

  

  

   "შუალედური მასპინძელი 

“რეალური ზომა. სახეობებთ 5ილი ლი“ იი, IIIიიდსI%. 

ლოკოკინას შინგით განვითარება: 
სპოროცისტა – რადიები – 

'ცერკარიები: 
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სურ. 30. IICCთ-იდხწC§ ხ6ხთ-იდხX/68 

  

ჭიის კვერცხი. 

220X ხი "”6 8: 

ცცერკარია 
    

'თგაეს IIC(დიიიხXC%-ს). 

– წვეტები. 
– თვალის წერტილები. 

265



  

      
  

      

    

      

  

        7-0 X 426 მმ 

35 მმ სისქის. 
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სურ. 32. შისტოსომას სახეობები 

  

ა. სანი მ(იხIსი!. 

  კვერცხების შემცველი. უ > _ == 
უკანა ნახვვარი. _– , 19 

9 == სავ 994 ლლ ” C / #2 ' 

ა თ – ზედაპირი მცირედ ა რ 
“ი _ დახორკლილი. 

” რა 
– ბოლოში კაუჭი 

(ის. ტი, ა. 10.1720 X 40720 = ჯ აა. თ” ი. საიააათთ მკმ : 

«“ =. ჯი კვერცხია    
    
  

მასპინძელთ ნიის» (» 

  

  

   

ს. თაისი! 

კვერცხების შემცველი აიტ! 94 “„ “ ->%%. 
_ წინა ნახევარი ხია ? ' #“. 7?“ 

? „ასასსაა ა“ +: ლას ლ //7M 

წ. M , 
. აე ასგსაეაეგეაბგნეა<–=7 8 ” 2 => =555იიათი“ლევ“-“ ი - ზედაპირი მცირედ - 

2 აეეე აი» დახორკლილი. 
– ლატერალური 

ჭოს კერცხ.  _ _ Mი-80 X 4570 მკმ ქ 
“ი “=. საშვილოსნოში # 

: _--“ M კვერცხია 

მასპინპელი წაით ისაა. .2     
  

  
__– 

  

   
ა – ზედაპირი გლუვია. #«C 2 

ჯოს კვერცხი. _ 7105 X 9580 მკმ 12 ი შ 
#“ # ” 

  

      მასპინპელთ 0 იCიის(18ი14. რ6-–3> 
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სურ. 33. ტრემატოდები 

  
268



სურ. 34. შისტოსომოზი 

  

  'ცერკარიების კანში ჰენეტრაცია (0) 

მოუმწიფებელი პარაზიტების მიგრაცია და მომწიფება (2) 

    

ქსოვილის დაზიანება ჭიის კვერცხის მიერ C)       

  
საშარდე გზების შისტოსომოზი (9   

ნაწლავის შისტოსომოზი (5)     

აღმოსავლური შისტოსომოზი (6)     
269



სურ. 34-2. 

  
სურ. 3234-8. 

 



სურ. 35 IმCი18 §0Mსიი 

  

ჩვეულებრივ: 
შუალელურ მასპინძელში ემბრიონი გამოთავისუფლდება და სისხლის. “საბოლოო მასპინძელი 

გაჟლით აღწვვს ქსოვილებში, ბირითადად კუნთში ღალიდოლ (და რეზერვუარი) 

    

  

ცისტიცერკი გამოთავისუფლდება, სკოლექსი გადმობრუნდება. 
და მიეკვრება წვრილი ნაწლავის ლორწოვანს. ვითარდება.    

    

  

    
  

ცისტიცერკის განვითარება. ანათალი აღებული ადამიანის თავის ტვინიდან. 
(Cაიიდილია CVIIსI0+9C – 5X 8-0 მმ). ჩანს ღორის სოლიტერის სიცოცხლისუნარიანი ლარვა. 

სკოლეჩი პროგლოტიდა. 
ორ. " 

>. 4 მისაწოვარი – დიღი I 
ს ს წოლიდში. 

სი ს / 2 რგისულ 20. ) 

' 
„ხრ სტრობილა. ს--– 

“+ უყ» 10 “+ “გ #8, ლ 
CI 1) > ს _ კოველ მხარეზე. 
წ) L 4. 

27



  

(0 ჰგორ5 8იზი, M0 

  

სურ. 35-3. სურ. 35-4. 

786C/)!8 50IIIIII) 

'ყერიტიIIC. 

CC910IC8 

CჯთიისIIIძია 

ოე) 

წი 
ი 60 VXI#0%9% / (0%%IV იიი ძინ16 C0(ძიმ 86 02იC)0§ 

  

სურ. 35-5. 
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სურ. 35-7. სურ. 35-8. 
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სურ. 36. სIიხXIIიხიდღსიი 18001 

   IL შუალედური მასპინძელი 
პლეროცერკოთდი თევზში 

რდიასწლიისის) 
ლ 

     
      

      ნაწლავს და კუნთებში და შინაგან ორგანოებ! 

ყალიბდება პლეროცერკოიდად დიიიჯიისი).    
კორაციდიუბი ხვრეტს ნაწ- 

ლავს და ორგანიზმის ღრუში. 

ყალიბდება პროცერკოიდად 

27 XM9 ფშ 

2X)შ 

2 ნაარალისებური მისაწოვრები ანუ ბოთრიები. | 

“სკოლექსი 

  
274



სურ. 37. 1მCი18 §მთIიმL82. 
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სურ. 38. ჰისიიფიი1ფი1ვ ივი8 

სინიი16ი15 ივი8 

  

“ს 

  

გამოთავისუფლებული ემბრიონი პენეტრირებს 
| ნაწლავის ხაოში და 4 დღეში გადაიქცევა 

  

  

ზრდასრული ფორმა: 
დ“ 

4 მისაწოვარი წ 

– შმელსს 
თიყიიი სჟგმენტი (თითი 

+2ს 

პგავს II. იჯი2-ს.     
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სურ. 394 ცესტოდური ინფექციის ლარვგული ფორმები ადამიანში 

    
სპარგანოზი 

სასიცოცხლო ციკლი 

სპარგანოზს იწვევს §იIიიიIC(-ი-ს სახეობის, არა ადამიანის თასმა ჭიების 

ლარვების არსებობა ნაწლავგარეთ, ორგანიზმის სხვა ქსოვილებში. 

_... საბოლოო მასპინპელი 
„წ... 

- რა #რ. 
8 3 « 

_ (== 43 

       

  

   

      
  

სპარგანუმების ტიპებით 

ადამიანის ქსოვილში სპარგანუმები ძირითადად არ მრავლდებიან. არსებობს მხოლოდ 
ერთი ძალიან იშვიათი გამონაკლისი – 5იმიჯვისის იი0II(იისი,რომლის სპარგანუმებიც, 

ზრავლდებიან მასპინძლის ორგანიზმში ლატერალური დაკვირტვის გზით. 

  

+ 

დრ
. L+
 

ხა
 
7
 

რი
ღი
ლე
იე
გი
 

  

 



სურ. 40. ცისტიცერკოზი 
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სურ. 41..იხIიილილთივ ფმი10§08 

  

განსაკუთრებით ღვიპლებში. ორ რაგად განლაგებული 30-% კაუჭი. 

= ს“ 4 მისაწოვარი 

 



სურ. 42. ჰიდატიდოზი 

სურ. 42-1. 

    
სურ. 42-3. სურ. 42-4. 
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სურ. 43. ს0ხI00ლ000თ9ხვ ჯისIVII0თი12LI8 
  

80ხ100000Cხ5 ILიVIVII0CთიI2II§ (მრავალკამერიანი ექინოკოკი) 

   

    
ა8 

ჩანასახის ეპითელიუმი იჭრება კუტიკულურ შრეებში 

და განიცდის მეტასტაზირებას სხვა ადგილას 

                  V ) აფ როუ “ი.ბ 

წ” წ. თისIIII0CსI80 -ის ცისტა: 
 



სურ. 44."წიინხიიძი ხCხასიგ 

    
გეცადა რაბაბ2ი ნა ნ%%ას(ი 

| 2 | | ლით ა 
LL. I –”  %= +C> 

| / მწიფდება ნიადაგში 35 კვირაში 

    
%ჯ LL .. 
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სურ. 45. ”IIIთხI100I18 §0II8II§ 

მოცემული მასპინძელი შეიძლება იყოს საბოლოო ან შუალედური,თუმცა ციკლის რ 
ს საჭიროა ორი. და ორივე ხორცისმჯამ;   

        
სალაფავი,, 

ნაგავი 

დაინფიცირებული ხორცი მოინელება კუჭის წვენის მიერ, ლარვები გამოთავისუფლდება და. 
მოზრდილ ფორმებად ვითარდება 0 გოჯა ნაწლავში. განაყოფიერებული მდედრი ძვრება ლორ- 

წოვან გარსში და დებს ლარვებს, რომლებიც ხდება სისხლის მიმოქცევაში და მიმოიფანტება. 
მთელ ორგანიზმში. 

  

 



სურ. 46. ტრიქინელას პათოლოგიური ციკლი 
  

  

დისემინაცია 

  
· | ლოკალიზაცია 

  

       



სურ. 47. 500ი92/101ძ0§ §(ფ-C0L8II8 
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სურ. 48. ანკილოსტომა 

  

     



სურ. 49. #5Cმ1I5 10იიხIIC01ძ6§ 

ფორმა. 

ლარვები პენეტრირებენ ლორწოვან გარსში,აღწევენ ლიმფურ კაპილარებსა 

და ვენულებში,მიგრირებენ გულის მარჯვენა ნაწილსა და ფილტვებისაკენ, 

გადმოდიან ალვეოლებში, ორჯერ იცვლიან კუტიკულას, ადიან 

ტრაქტის ნაწილში და საყლაპავიდან ჩამოდიან ისევ ნაწლავში, სადაც აღწ   

 



სურ. 50. სი:თიხIV§ VCიი1C01818 

  
  

  

  

       



სურ. 51. ფილარიოზი 

    

II 
თავი მომრგვალებული. 

8 მიი X 058 

0 იX0Iფ 

  

    

  

  

%ა 
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სურ. 512.    
სურ. 514. 

  290



სურ. 51-5. 

  29|



% |! #« 
| ბ " 

| /ფ ს 

საა | %« 
! !! 

II 

მიკროფილარია 

“ზრდასრული ფორმები ჰგავს M. ხგიიი ი –ს,, 
მაგრამ უფრო მცირე ზომისანი არიან. 

  

სასიცოცხლო ციკლი 
იგივეა, რაც VV. ხპიCი0IVI –ის. 

"შემთხვევაში.    

  

ა _ 

I Mემიაიისი. 

| #იიიხთლ= 

ტიძო 

  

  

     



სურ. 53. 0იCხ00ლ0თC8მ V0IVVI0§ 

  

ხოს სთ, პირითადაღ ძვთიიბსთ. 

ტარის ბუზი) 

მომწიფების დრო 
6 დლ და მეტი 

  

         მიკროფილარია „
 

რ
 

არა აქვს დამცავი გარსი – კუდი კონუსურია და უბირთვო. 
14038 X 59 მკმ 

ზრდასრული ფორმები. 
გ. 5-0 იი. X 80240 მკმ 
9 X% Cთ. X 220-00 მკმ 
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სურ. 53-3. სურ. 53-4. 
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სურ. 54. ლოა-ლოა 
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სურ. 55 სხვა ფილარიული ჭიები 

ეს ჭიები გაცილებით ნაკლებად პათოგენურნი არიან. სხვა სახეობის მიკროფილარიებს დამცავი გარსი არ გააჩნია, ისინი შეიძლება ინახოს სისხლისა და 
სხვადასხვა ქსოვილებში, საჭიროა დიფერენცირება Mსიხიილი»-სა და ჩისდა-საგან. 
ფილტრაციისათვის საჭიროა მემბრანა,რომლის ფორმების ზომაც არ უნდა აღემატებოდეს 3 მიკრონს,ამ მიკროფილერიების ზომების სიმცირის გამო. 
პერიოდულობა არ აღინიშნება. 

  

Mმ8მი§000113 ილL§5(8ი§ 

გარცელებულია ტროპიკულ აფრიკასა და ცენტრალური და სამხრეთ 
ამერიკის სანაპირო რეგიონებში. გადამტანია კოლო CVIMისძო-ი. მიკრო- 
ფილარიები შეიძლება აღმოჩენილი იქნას სისხლში. 

ბირთვები ვრცელდება. 
ბოლომდე 

არმ 2 355 არ. 

თ 2ი X 45მკმ ყა რო 

  

Mმ8ი5000113 §(IC01000LC8 

გარცელებულია აფრიკაში. გადამტანია კოღო CVIICიIძო–ი. მიკროფი- 
ლარიების აღმოჩენა შესაძლებელია. სისხლში. 

    

რროთთბეიი თაა 8 / 

ბლაგვი ბოლო, კონუსისმაგვარი და მოკაუჭებული 

დამცავი გარსი 
ბირთვები ერცელდება თითქმის ბოლომდე '”“”?% ას 

  

Mმ3050ი0II12 0772L9ძ! 

გარცელებულია სამხრეთ ამერიკასა და კარიბის კუნძულებზე, გადამტა»- 
ნია კოლო Cსსიიძო–ი. 

მიკროფილარიების აღმოჩენა შეიძლება სისხლსა და კანში. 
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სურ. 56. LXგთსითიIV§ თ06ძIიფი518 

   ( %0-000 X 09-72 მმ     
წვივის ძვლის რენტგენოგრამაზე 

ჩანს ჩაკირული გვინეული ჭია.     
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დრაკუნკულოზი: 

სფრ. 56-1.     

    298



სურ. 57. ღიმჯხივსიდიმ §01ი1იფსიი. 

  

Cიგსხივსილიგ §იIი1იფიხიი 

ზრდასრული ფორმები 

ცოცხლობენ კუჭის 

კედელში კვანძების სახით 

  

“ხოგუჯერ ადამიანები ინფიცირდებიან მე3 სტადიის ლარვებით, თუმცა ისინი. ჯი) 

    

“სრდასრულ ფორმას ვერ აღწევენ. ლარვები მიგრირებენ კანში, კანქვეშა ქსო- == 
ვილში,კუნთებსა და თავის ტვინში. 2. 

M, „ჟV· _ 
1 - აბსცესები. | ქსოვილებში. კანში მიგრირებადი. _ შინაგან ორგანოებში ( I # 

ლარვები. მიგრირებადი ლარვები 18 | | 

(გნატოსტომიაზი) 

  

კანში მიგრირებადი ლარვები (მცოცავი გამონაყარი) 

გამოწვეულია არაანთროფილური პარაზიტი კაუჭა ჭიების ლარვებით 

  

    ნორმალური ციკლი.    

    

   

__ 

გიდფიაწიიი რმისისი 
სითიიი8 M(CიილლინეI. 

'ხიგზაგისებური არხი 
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სურ. 58. 10X0CმL8 C8015 და 'I0X00CმL8 C8(0 

10X00CმL8 C8015 (ძაღლის მრგვალი ჯჭია) 

1იაილ82: სხეული მოხრილია ვენტრალურად. 10ჯილაო%: სხეული მოხრილია დორსალურად. 

ჭიის კვერცხი. 

სარაემბრიონიზებული 
დ ცერვიკალური - ,„/” 3 ტუჩის პირის. 

ფრთები MX გარშემო. ზედაპირული ღრმულებით 

მოხრილი კუდი მ 
85X 75მკმ. 

სპეციფიკური პაპილარული აგებულება. 

ა“ ვისცერული ა 

” MI ლურ 

> 
ნაწლავი მწიცდებიან ნაწლავში 

       
"შეუსაბამო მასპინპელში მოხვედრისას ლარვები მრავლდებიან 
ნაწლავში, აღწევენ სისხლის მიმოქცევაში და აქედან კი შინაგან. 
ორგანოებში, სადაც წარმოქმნიან გრანულომებს, 
 



სურ. 59. ჰელმინთების კვერცხები 

  

“აღე   

  

მი თხსოა (ოლი. სწი(იიხIსა XC” იიICVI2II+.    
ახალი განვითარებული. 

I(ყილიიIიის ძIთIის IიხაIიხი ისთ Iს. 

მადის «იი. 

    
«იხიი(ისითა |ბიიიICსთ აიხიაითა ჩ4Cიმ(იხ!სიი. 

წჩაოდლიისი სა «ლო!ლთი3ი!     'CIიიიიCMIV MIიCიM%.   



სურ. 60. პარაზიტების კვერცხები მიკროსკოპში 

  

  

  

  

  

  
(9) ასკარიდას კვერცხი 

    

(თ ჯუჯა სოლიტერის კეერცხი 

  302 

თ ანკილოსტომას კვერცხი 

  

   
  

    ==. 
  

(დ) 50III5I050M10 1000! (ცხI!/-ი 

()) ღეიძლის მწოველას კეერცხი 

ს ევერცხი 

   


