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თავი პირველი 

”საერთო. სასიათის შენიშვნები თირყმლების 

დაავაღებათა პათოლობიის შესახებ 

თუმცა. ძველმა ექიმებმა უკეე ზოგი რამ იცოდნენ თირკმლების დააეადე– 
ბათა არსებობისა და მნიშენელობის შესახებ, მაგრამ ინგლისელ ექიმს რიჩარდ 
“ბრაიტს (8იძM დაიბადა 1789 წ., გარდაიცვალა 1858 წ.) უექველად უჩდა მიე– 
წეროს ის დამსაბურება, რომ პირველმ+ მიაქცია ყურადღება ამ დაავადებათა 
'სისშირქს და ნათლად განსაზღერა მათი მთავარი ანატომიური ფოლმები და 
უმთავრესი კლინიკური სიმპტოჰებე. ბრაიტას პირველი შრომა, რომელი() მიძ- 
ღვნილი იყო ამ საკითხისადმი, გამოქვეყნდა 1827 წულს. ამ შრომაში ის ანვითა- 
რებს იჰ ახრს, რომ საერთო წკალპანკის ძრავალ შემოხვევაში, რომელთაც აზ- 
ლავს ცილოვანი შარჯის გამოკოფა, დაავადების ნამდეილ მიზეზად უნდა 
თირკმლების პირეელადი დაავადება ჩაითვალოს, 

ამის შემდეგ მის მიერ აღწერილ დაავადებას თითქმის ყეელამ' უწოდა 
„M0:ხს§ ყზილხყ“ ან „ბრაიტის თირკმლების დაავადება". ეს სა- 
ხელწოდება ჯერ ყიდევ ხშირად იხმარება, მაგრამ უფრო მისანშეწონილი იქნე– 
ბოდა, რო? ის შეგვეცტალა ანატომიური თეღრმინებით, რადგან წინად ამ სა– 
ხელღწოდები» მრავალი ისეთი რამ იგულისხმებოდა და გაერთიანებული იყო, 

რაც თანამედროვე, უფრო ზუსტი ცვობების მიბედვით, ერთიმეორისაგან გარ–- 
ჩეული უნდა იქნას. 

შემდეგ ბრაიტის დებულებები, სხვა მკვლევარების მიერ ნაწილობრიე და– 
დასტურებული, ნაწილობრივ კი სააფართოებულ იქნა. ინგლისში თირკპლე- 
ბის დაავადებათა შესწავლაზე შუშაობდენ უმოავგრესად კრისტისენი (Cხო5ხვიი), 
ოსბორნი (03ხ0Lი6) და უილისი (VVIIII=); საფრანგეთმი-––განსაკუთრებით რეიე (6- 
76 და სოლონი (50100). გერმანიაში პირველი დიდი შრომა გამოსცა: ფრერის- 
სმა (წ(6უC55) 1851 წ. ბრაიტის დაავადების სამ სხვადასხეა „სტადიად“ და- 
ყოფა, რომელიც მან რეინჰარტის (L8იხე“ძე) ჰისტოლოგიური გამოკვლევების 
საფუძველზე დაამყარა, დიდი ხნის განმავლობაში თითქმის ყეელას მიერ მიღე- 
ული იყო, ვიდრე კლინიკური დაკვირვებების გაფართოებით არ იქნა დამტკი- 
ცებული მისი უსაფუძალობა. / 

თირკმლების დაავადებათა უფრო ზუსტი, კლინიკური და ანატომიური მო- 
ნაცემების საფუძველზე აგებული პლასიფიკაციის პირველი ცდა მოხდა ინგლისში 
(9იხივიი, VIII და სხეები), შემდეგ კი გერმანიაში (I+>80ხტ, 82XLC15). 
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თირკმლების დაავადებათა კლასიფიკაციის (ყდის დროს წარმოიშობა მრა– 
ვუალი სიძნელე. ევერ დაგვაკმაყოფილებს დეტალური დაყოფა თირკმლების დაა– 
ვადებებისა როგორც მათი ანატომიური ცვლილებების მიხედვით, ისე ეთიო- 
ლოგიური თვალსაზრისით, თუ დაავადების ყველა კლინიკური ფორმა 
მათ არ ეფარდება. თირკმლების დააეადებათა პლასი იკაცია განსაკუთრ, ბით 
ძნელია აგრეთვე ემიტომაც, რომ თირკმლების ზოგი წერი დაავადების მიმართ 
დანამდვილებით არ შეიძლება ითქვას, თირკმლების პირველადი დაავადება» 
იგი, თუ თირკმლების მეორადი დაზიანებაა სისხლის ძარღეების პირ- 
ველადი დაავგადების გამო. - 

სწორედ ამიტომ, მოძღვრება თირკმლების დაავადებათა შესახებ არ არის. 
დასრულებული და მიღებული ყველასაგან, თუმცა ამ საკითხზე მუშაობდა მრა– 
ვალი გამოჩენილი კლინიცისტი და ანატომი (C. Vჯყიტ,, VV6Iძ6CII, 56ი2(0V, 11. 
5V2ს55, 5Cხ13#6L, L6ჩხ160(ი, V0Iხ2Xძ და წვხ,, L. MაII6I' და სხეები). 

ამის მთავარძ მიზეზი ალბად მდგომარეობს ლოგიკურად მცდარ მისწრა- 

ფებაში –-მოინახოს შესაფერი კლასიფიკაცია მელა მწზავე და. ქრონი კული წი" 

ვადების შემთხეევისათვის. არაა სწორი სურვილი შეიქმნას მთელი რიგი განსა– 

კუთრებული „ფორმები“ და „სახეები", რომ ყოველი ცალკე შემთხვევა შეე– 

ფარდოს. წინასწარ უნდა აღვნიშნოთ, რომ ასეთი დაყოფა შ უძლებელია, 

რადგან უმრავლეს შემთხვევაში თირკმლების დაავადება არ სარმოადგენს და3 

მოუკიდებელ, ზუსტად შემოფარგლულ სნეულებას, როგორ() ეთიოლოგიის, ისე: 

ანატომიური ცვლილებების მზრივ. თირკმლებზე გადადის ხოლმე სულ სხვადა- 

სხვა ავადმყო რი პროცესები, რ ი შეიძლებ ორგანიზმში. 

მიმდინარეობდეს. თითქმის ოველ შავნე ნივთხერებას, რომელიც შედის ორგა- 

ნიზმში გარედან, ანდა წარმოიშობა თვით ორგანიზმში, თირკმლებიდან გამო- 

ყოფის დროს შეუძლია დააზიანოს თვით თირკმლები, რომელიც ყეელაზე უფრო 

მნიშვნელოვანი გამომყოფი ორგანოა ჩეენი სხ ისა, მაგრამ, ვინაიდან თირკმ- 

ლების მონაწილეობა ვ აშირად ბ ლინიკური თვალსაზრისით მთავარია, ამიტომ 

სწორი იქნებოდა, თუ მთელს ავადმყოფურ პროცესს „თირკმლების დაავადე– 

ბად! მივიჩნევთ. | 

თიოლოგიური პრინციპის მიხედვით თირკმლების აავადებათა და- 

ყოფის, შესახებ ლაპარაკიც არ  ეიძლება,, ვინაიდან შესაძლოა მრავალი სხეადა– 

სხვა მიზეზი იწვევდეს კლინიკურად მსგაეს მოვლენებს, 

მეორეს მხრიე, მიუხედავად ანატომიური ცვლილებების თანაბრობისა, დაა- 

ვადების სხვადასხვა მიზეზები ხშირად. სულ სხვადასხვა ავადმყოფურ გამოხა– 

ტულებას და მიმდინარეობას იძლევიან, ამიტომ თხრკმლების დაავადებათა და– 

ყოფა მარტო ანატომიურ ცვლილებათა საფუძველზე საექვოა, რომ აკმაყო- 

ფილებდეს კლასიფიკაციის პრინციპს 

ამიტომ ჩვენ ვფიქრობთ, რომ საერთოდ უნდა უარვყოთ თირკმლების: 

დაავადებათა ზუსტი საერთო სქემატური დაყოფა. პრაქტიკული მიზნებისათვის 

სავსებით საკმარი ი იქნება ცალკეუ ი დიდი ჯგუფები, რომელთაც) შეიძლება: 

მიგაკუთენოთ თვითეული კერძო ემთხვევა როგორი) კლინიკური სიმპტომეჯ 

ბისა, ისე საერთო კლინიკური მიმდინარეო ის მიხედვით. ს 

მეცნიერულად მოაზროენ იშის აგნოსტური მუშაობა მდგომარეობს: 

არა იმაში, რომ ყოველი ევდე ერ შემთხვევა რა უთვნოს განსა უთრებ ლ, 

უკვე მზამზარეულ ჯგუფს; გაცილებით უფრო მნიშვნელოვანია დაწვრილებით 

შეისწაელოს თვითეული შემთხვევა მთელი ინდივიდუალური თ ავ იკებუ რე“ 

ით, გამოარკეი: ისი დასაწყისი და ნათ, ოს, რა ადა ა ე– 

ლია, თირკმლებში არსებული აფემური ცვლილებები და მხოლოდ სშინ მიე- 
ი მა შესაძლებლობა ახსნას არსებული კლინიკური (ცვლილებები და შეაფასოს მათი: 

იშვნელობა. როგორც საერთოდ პათოლოგიაში, აგრეთვე განსაკუთრებით 
თირკმლების პათოლოგიაშიც დიაგნოზი შეიძლება მხოლოდ ინდივიდუა- 
ლური იყოს. ჩვენ „ავადმყოფობას კი არ უნდა ამოვიცნოთ, არამედ ავადმყო– 
ობი ი ცა თ ა ისდაგვარა ა: თ“ მაარს საე სადი ემთხვევა შეძლებისდაგვარად დეტალურად შევისწავლო: 

+–



ძთავარი მიზეზი იმისა, რომ თირკმლები ასე ხშირად ავადდებიან ან ()ალკე, 
ან სხვა ორგანოებთან ერთად, არის ის თვისება ორგანიზმისა, რომ იგი თირ–- 
მლების საშუალებით სისხლში დაგროვებულ ყოველგვარ მავნე ნიეთიერებების 

მნიშვნელოვან ნაწილს გამოყოფს. ამის გამო ხსენებული ნივთიერებების მოქმედე– 
ბა ხმირად აზიანებს უმთავრესად თირკმლებს. მავნე ნივთიერებანი, რომლებზე- 
დაც ვლაპარაკობთ, თავისი ბუნებით იყოფიან ორ დიდ ჯგუფად: ქიმიოტო- 
ქსიკური და ბაქტერიულ-ინფექციოზური. ს ახასთანავე უნდა შევ- 

'“ნიშნოთ, რომ ინ იების დროს პათოგენური ბაქტერიები უშუალოდ თირ- 
კმლებში მხოლოდ. ააა ხვდებიან და. ს ბუდებენ.. ჩვეულებრივად ინფექ- 
ციური ნეფრიტების დროსაც გავლენას ახდენენ ტოქსიკური ნიევთიე- 
“რე ბები, რომლებძც ჩნდებიან რა ორგანიზმში დაავადების პროცესის გამო და 
„გამოიყოფიან რა თირკმლების საშუალებით, იწვევენ უკანასკნელთა დაავადებას. 
ამრიგად თირკმლები შეიძლება ჩათრეული იყოს დაავადებაში მრაეალი ორგა- 
“ნიული და არაორგანიული ნივთიერებებით მოწამლვის დროს და აგრეთვე ყვე- 
«ლა გადამდები სნეულების უმრავლეს შემთხეევებში. როგორც ქვემოთ დავინახავთ, 
ზოგიერთი ქიმიური და ბაქტერიალური შხამები განსაკუთრებით ხმირად მო- 

„ქმედობენ თირკმლებზე და განსაკუთრებით მძიმე ან თავისებური ფორმით. ამ 
ძლიერ ხშირ და მნიშენელოეან სისხლის საშუალებით გამოწვეულ „თირკმლე- 
ბის პემატოგენურ დაავადებათა“ გარდა, უნდა გვახსოვდეს, რომ მავნე ნივ– 
თიერებამ შეიძლება მიაღწიოს თირკმლებს შარდის საშუალებითაც (» უროგ ე- 

წელ (რტლტაბე რ შობის ღირ ღების დაავა ებანი შარდის ბუშ სწო ასე წარმოიშობიან თ ი! აავადებანი შარდი! ის 
ანთების შე: დეგ, თირკმლების, მენჯისა დაა, შ. “ა ოლოს თირკმლებზე შეი. 
4ძლება გავლენა მოახდინოს საერთო და ადგილობრივი სისხლის მიმოქ.კევის მოშ- 
"ლილობამ, ნიეთიერებათა ცელის საერთო მოშლამ, სზეადასხვა თანდა- 
ყოლილმა ანომალიე ბმა და აგოეთეე მექ ანიკურმადა ტრაევმატულმა 

დაზიანებებმა. ქვემოთ დაწვრილებით იქნება განმარტებული, თუ როგორი 
ანატომიური ცვლილებები შეუძლია გამოიწვიოს "ყველა ზემოთ ჩა- 
4მოთვლილმა მდგომარეობამ. 

თირკმლების დაავადებათა სხვადასხვა ფორმებბს დროს კლინიკურ 
სიმპტომებს უშუალოდ თვით დაავადებული ორგანო ნაკლებად ამეღაენებს- 

"დამახასიათებელი სუბიექტური ადგილობრივ ი სიმპ ტომები (ადგილობ- 
რივი ტკივილები და ა. შ.ე)ე თირკმლების დაავადებისას იშვიათად გვხვდება. 
«თირკმლების ანატომიური და ფიზიოლოგიური მდგომარეობაც მაინცადამაინც 
არ იძლევა საშუალებას პირდაჰირი ობიექტური გასინჯვის გზით გამოვარკვიოთ 

მათი ილებები სიდიდის მხრივ, ილებები ჰისტოლოგიური ხასიათისა 
და ა. მ. ამიტომ თირ კმლების დაავადებათა ამოცნობის დროს ჩვენ უნდა დაე– 
კმაყოფილდეთ უმთავრესად ორი ჯგუფის მოვლენათა შესწაელით: პირველი, 
თირკმლის სეკრეტის– შარდის შესწავლით, რომლის შემადგენლობა, 

როგორც ცნობილია, შეიძლება. არსებითად შ ალოს თირკმლების დაავადე– 
ბის დროს მეორე, სხეულის. სხვა ნაწილებში გა რკეეუ ლა = ედ ეგ ების 
აღმოჩენით, რომელნიც უშუალოდ დაკავმირებული არიან თირკმლების დაავა- 
დებასთან, ვინაიდან შარდის პათოლოგიურ ცვლილებებს და დაავადების სიმპ- 

ომებს სხვა ორგანოების მხრივ მრავალი საერთო აქვთ თირკმლების ა 
ფორმის დაავადებათა დროს, ამიტომ მიზანშეწონილია პირველყოვლისა ს ავარ- 
ჩიოთ თირკმლების დაავადებათა საერთო სიმპტომატოლოგია, ძირითადად ზაინც. 
მაშინ შემდეგ თავებში ჩვენ დაგვრჩება მხოლოდ სათქმელი, თუ რა პირობებში 
წარმოიშობიან და მჟღავნდებიან ესათუის სიმპტომები, რომელთა მნიშვნელობა 
ზვენთვის უკეე ცნობილია.



1 ალგუმინურია 

ალბუმინურია, ე. ი. შარდში ცილას .გამოჩენა, უმთავრესად შრა- 
· დოვანი ალბუმინისა და (გაცილებით ნაკლები რაოდენობით) შრატოვა- 

ი გლობულინისა, არის მუდმივი სიმპტომი, რომელიც უკვეე თაგისთა- 
ვად მრავალ შემთხვევაში გვაძლევს საშუალებას გამოვიცნოთ თირკმლების დაა: 
ვადება ყოეელი ალბუმინურია უნდა განეიხილოთ როგორც 
პათოლოგიური მოვლენა, 

მართალია, ჩვენ უკ იდი ხანია ვიცით, რომ ზოგ, არაიშვიათ შემთხვე- 
ვებში, ჯანსაღი ადამიანების ა არდში შეიძლება დროებით გაჩნდეს ცილის მცირე 

აოდენობა, მაგალითად ზანგრძლივი ფიზიკური მუშაობის, ცივი აბაზანების 
შემდეგ, უხვად საქმლის მიღების შემდეგ და ა. შ. შეიძლება იჩინოს თავი მცირე, 
არდაძავალ ალბომინურიამ თირკმლების სისხლძარღვებზე ხელის ძლიერი და- 

მირების შემდეგ მათი პალპაციის დროს. „ამას გარდა უნდა მოვიხსე- 

ნიოთ იოლი ფორმის ალბუმინურია, რომელი თითქმის როგორც წესი გვხვდება 

ახლადდაბადებულებს შორის და რომელიც 8-–10 „დღის განმავლობაში 
ქრება. შაგრამ აქ, როგორც გამომწვევ მიზეზებიდანაც ჩანს, ჩვენ საქმე გვაქეს 
თირკმლების ფუნეც-“4 უმნიშვნელო მოშლასთან, რომელიც მალე გაივლის 

და არავითარ შედეგებს არ იძლევა. ახლადდაბადებულთ შორის ალბუმინურია 

ალბად თირკმლების ფილტრის დროებითი დაზიანებაზეა დამოკიდებული, რომე- 

ლიც სულ სხვადასხეა, ჩვენოვის კიდევ დეტალურად უცნობი მიზე ებით არის 

გამოწვეული მაშასადამე, ასეთ შემთხვევებში შეიძლება ვილაპარაკოთ ისეთ 

ალბუმინუ იაზე, რომელსაც არა აქვს მნიშვნელობა, მაგრამ მაინც სავსებით „ფი, 

ზიოლოგიური" არ არის. ემოდზხსენებული მდგომარეობის დროს, განსაკუთრე- 

ბით ძლიერ ცივი აბაზანების შემდეგ, ალბუმინურიასთან ერთად შარდში არა- 

თშვიათად ნახულობენ ერთეულ ცილინღრებს და სისხლის წითელ ბურთულებს- 

შენაცვლებითი ორტოსტატიური (ორტოტიური) ალბუმინურია. არაიშვია- 

თი შემთხეევები ეგრეთწოდებული შენაცვლებითი ანუ ორტოტიური 

ალბუმინურიისა წარმოადგენენ დაახლოებით ისეთსავე დაავადებას, ჩვეუ– 

ლებრივ ნახულობენ (ლის მცირე რაოდენობას იმ ადამიანთა შარდში, უმთავ- 

რესად ახალგაზრდებს შორის („ახალგაზრდების ალბუმინურია?“), 

რომლებიც თავს საერთოდ კარგად გრძნობენ. ეს ბაეშვები ხშირად · ჯანსაღად 

'ამოიყურებიან, სხვა შემი,სვევებში კი– სისხლნაკლღვანნი ან ნერგიულზი არიან, 

მაგრამ მაინცრამაინც ავადმყოფურ შთაბეჭდილებას არ სტოეებენ. ფრანგ მკელივა““ 

რებმა აღნიშნეს, რომ ორტოტიური ალბუმინურია გეხვდება განსაკუთრებით 

ხშირად იმ ახალგაზრდებს შორის, რომელთაც მიდრ კილება აქვთ'ტუ ერკუ: ო- 

ზისადში, ან ფილტვის ტებერკ ლოზი აქეთ. მაგრამ ა გარემოებას არ შეიძ- 

ლება, დიდი მნიშე ელობა ი იქაწეროთ. ზოგიერთი ბავშეები ჩივიან დამტერეუ– 

ლობას, თავის ტკივილს, საერთო სისუსტეს, შრომისადმი უხალისობას, ტკივი- 

ლებს სახსრების არეში, გულის ფრიალს, ცუდ მადას და ა. შ. სხვა ბავ ვებს 

ი, როგორც უკვე იყო თქმული, არავითარი ჩივილები არა აქვთ, მთავარი 

სიმპტომის მიზეზის მიგნება არ ხერხდება, მათ არ ემჩნე ათ არავითარი სხვა. 

ობიექტური მოშლილობანი ორგანიზმში, მაჯის მცირე ა ქარებისა და გულის. 
ოდნავ აგზნებული მუშარბის გარდა.. _ ა : 

მაგრამ, თუ საქმეს უფრო ღრმად ჩაეუკვირდებით, მაშინ აღმოჩნდება; 

რომ შარდი დროგამოშეე ით შეიცავს -ცილას'(„ციკლიური ანუ პერიო- 

დიული ალბუმინურიაბ). თითქმის ყოველთვის ადვილად შეიძ- 

ლება დავამტკიცოთ, რომ ამ ალბუმინურიის არამუდ ივობა დამოკიდებულია 
უმთავრესად სხეულის გადასვლაზე მოსვენებულ მდგომარეობიდან მოძრაო- 

ა ში ანუ, ზუსტად რომ ეთქვათ, მწოლიარედან ვერტიკალურ მდგომა– 

რეობაში. სანამ ავადმყოფი ბავშვები წყნარ ანან საწოლში ან მშეიდათ;:. 
უმოძრაოდ სხედან, მათ მიერ სამმაები ა ადას (ამიტომაც, დილის შარდი) 
სავსებით თავისუფალია ცილისაგან, მაგრამ, როგორც კი “ისინი თუნდაძტ მცირე 
დროით დასტოეე ენ საწოლს, ,სწრაფად იმოძრავებენ, ცოტას ივარჯიშებენ და. 
ა. შ. შარდში ნათლად გამოჩნდება „ილა. სადილის შემდეგ ან საღა– 

5 -“



ასოთი ცხოვრების ჩვეულებრიე პირობებშიც შარუი ხშირად (მაგრამ არა ჟო 
კელთვის) თავისუფლდება ცილისაგან. თუ ბაეშეები მთელი დღის განმავლობაში 
საწოლში რჩებიან, მაშინ გამოყოფილი შარდი ჩვეულებრივ თავისუფალი არის 
კილისაგან, მაგრამ როგორც კი ადგებიან, ზა-დმი კელავ გამობადება ცილა, 

აი ამიტომ ალბუმინურიის ამ არაიშვიათ ფორმას უწოდებენ ორ- 
ტოტიულ ანუ ორტოსტატიულ ა-ბუმინურიას ყურადღებას 
იპყრობს ის გარემოება, რომ შარდი ძმრის მჟავას მიმატების შემდეგ ჩვეულებ- 
რივ იძლევა ნათლად გამოხატულ შემღვრევას. მაშასადამე, ალბუმინურიის ამ 
ფორმის დროს შარდი თითქმის ყოველთვის შეიცავს ისეთ ცილოვა5 ნივთიერე- 
ბას, რომელიც ძმრის მჟავას ზეგავლენით ცივ პირობებმი გამოიყოფა (ძმრის 

მჟავა სხეული), შარდში ამ დროს ცილინდრები ჩეეულებრიე არ არის, მაგრამ 
ხოგ შემთხვევაში კი ცენტროფუგატში ნახულობენ ერთეულ ან მრავალ ჰიალი- 
ნურ ცილინდრებს, 

ხანდახან თირკმლის ფუნქციონალურ ნაკლოვანებაზე მიგვითითებს ზოგი- 
სრთი სხე უმნიშვნელო გადახრა. მის მოქმედებაში ( ოლიგურია.) M36I-ის შენელე- 
ული გამოყოფა და ა, შ.). ძნელია გარკვეულად იმის- თქმა, თუ როგორ უნდა 
შევხედოთ ამ პრაქტიკულად მნიშვნელოვან მდგომარეობას, როგორც ჩანს, ეს 
არ არის დამოკიდებული თირკმლების ორგანიულ ()ვლილებებზე. უფ+ო შესა- 
ძლებელია ეს დამოკიდებული იყოს სისალის შიმოქცევის მოშლილობაზე ღა 
უპირველეს ყოვლისა თირკმლების "გარკვეულ კონსტიტუციონა- 
ლურ გრძნობიარობაზე, სისხლის დენისა და შარდს შორის არსებულ 

ფილტრის კონსტიტუციონალურ ნაკლოვანებაზე (კონსტიტუციონალ ერ ი 
ალბუმინურია). მრავალი ავტორი აღნიშნაეს, რომ ორტოტიული ალბუმინურიით 

შეპყრობილ ბავშვებს აქვთ კონსტიტუციონალური სისუსტის სხვა ნიმნები(). კონს- 
ტიტუციონალური მომენტის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ისიც. რომ ზოგ შემთხვე- 
ვაში ამ მდგომარეობას ოჯახური ხასიათი აქვს. 16016-მ პირველად აღნი”ჩნა, რომ 

თითქმის ყველა ბავშეს, ვისაც ორტოტიული ა: ბუმინერია აქვს, დგომის დროს 
ემჩნევა წელის მალების ლორდოზი, რაც წოლის დროს ჰქრება. ეს ლორ- 
დოხი მართლაც წარმოადგენს ძნიშვნელოვან მომეიტს, ვინაიდან თირკმლების 
სისხლის ძარღვებზე წნევამ შეიძლება იქონირს გავლენა მათში სისხლის მიმოქ- 
ცევაზე. თუ იჰ ბაეშეებში, რომელთაც აქვთ ორფოტეული ალბუმინურია, წო- 

ლის დროს გამოვიწვეეთ ხელოვნურ ლორდოზს, მაშინ მათ ამ მდგო არეობაში 
ჩნდებათ ალბუმინურია. ამიტომ ამჟამად ხშირად ლაპარაკობენ ლორდო- 
ბული ალბუმინურიის შესახებ. მაგრამ შე არ ვიზიარებ იმ აზრს, რომ 
ლორდოზი არის ერთადერთი პირობა, რომელიც ალბუმინურიას იწვეეს. მაედ- 
ველობაში უნდა მივიღოთ სხვა კონსტიტუციონალური მონაცემებიც. პრაქტი- 
კული თვალსაზრისით საჭიროა გვაზსოვდეს, რომ დროთა ვითარებაში ის თავის- 

თავად გაივლის. 25--30 წ. ჰასაკის შემ ორტ: ი ალბუმინურია ძლიერ 
იშვიათად გეხვდება, მაშასადამე“. ს საერთოდ ამ ს მოგომარეობას არა აქეს ს სერიო- 
ზული მნიშენ ლობა: მიუხედავად ამისა, იგი ანომალიად უნდა მივიჩნიოთ და 
რთხილად მოვეპყრათ. მკურნალობას არ მოითხოვს. ბავშვების ხანგრძლივ 
ოლას და დიეტიურ შეზღუდვას არ მოაქვს არავითარი სარგებლობა. ბავშვები 

შეიძლება დავროეოთ ცხოჯრების ჩვეულებრიგ პირობებში, მხოლოდ საჭი ოა 
საერთო მდგომარეობის გამაგრება. 

ალბუმინურიის აღმოჩენა ქიმიური წესით. კლინიკური მიზნებისათვის შარდ- 
ში ცილის აღმოჩენა ყველაზე უფრო მარტივად შეიძლება ე. წ. დუღილის 

ცდით. 
ილის ა, ამღერ, „შარდი ა ბის წინ უნდა გაიფილ- 

როს. ამას გარდა, წინასწარ ყოველთვის უნდა _ გამოვარკვიოთ ბუ არდ ის 
ეაქცია. თუ შარდს შეავე რეაქცია აქვს, რაც ყველაზე ხშირად გეხვდება, 

მაშინ შარდს, ყოველივე მიმატების გარეშე, ათბობენ სინჯარაში. ო ად შარ- 
დის ნეიტრალური ან ტუტოვანი რეაქციის შემთხვევაში, ის უნდა ზევამჟავოთ 
განზავებული ძმრის მჟავის რამოდენიშე წეეთით. თუ შარდი ცილას შეიცავს, 
მაშინ დუღილის დროს ის შედედდება და ნათლად გამოეყოფა ნაფლეთების სა- 
ხით. შეცდომა ამ მხრივ შეიძლება მოხდეს იმის გამო, რომ ნეიტრალურ ან 
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სუსტმჟავა შარდში დუღილის დროს ზოგჯერ წარმოიშობა სიმღერიე ფოსფა- 
დებისა და კარბონატების (ფოსფარმჟავა ან ნახშირმჟავა კირის და მაგნეზიუ- 

ის) დალექვის გამო. ასეთი ნალექი რომ დილასთან არ შეგეეშალოს, აუცი- 
ლებელია ყოველთვის მას შემდეგ, რაც შარდი რამოდენიმე ხნის განმავლობაში 

გაღუღეთ და ნალექიც მივიღეთ უნდა მივუმატოთ კიდევ აზოტის ან ძმრის 
ჟავის რამდენიმე წვეთი. ამ პირობებში ფოსფატის ან კარბონატის 

ნალექი უმალეე გადავა ხსნარში (კარბონატის ნალექი-–-ნაზშირ-ჟანგის გამოყო- 
ფით), პირიქით ცილო ვანი ნალექი კი დარჩება უცელელი. შარ- 
დის ფერის შეცვლა, რომელსაც ზოგჯერ აზოტის სიმჟავის მიმატების შემდეგ 
ეიღებთ, დამოკიდებულია სიმჟავის გავლენაზე, მარდის საღებავ ნივთიერებებზე. 

ცდა ძმრის მჟავით და რკინაკალიუმით. პრაქტიკისათვის 
დუღილის ცდის გარდა ფრო გამოსადეგია ზედმიწევნით მგრძნობიარე და 

ამავე დროს მარტივი ეაქცი ძმრის სიმჟაეითთ და რკინაკალიუმით. 
თუ ცილოვან შარდს მივუმატებთ საკმაოდ ბევრ (დააზლოებით მოცულო- 

ბის იე ძმრის მჟავას და შემდეგ დავასხამთ წეეთებით რკინაკალიუშის 
10ბ?/,კ ხსნარს, ჩეეულებრიე მაშინვე (ხოლო თუ ცილა ძლიერ ცოტაა, დაგვიანე- 

ბით) წარმოიშობა ცილის ნათელი ნალექი. L 

დას ასალიცილიუმის მჟავათი. თუ შარდს მივუმატებთ 

5. 10 წეეთს იშ. სულფასალიცილიუმის მჟავას ხსნარს, მაშინ შეიძლება აღმო, 

აჩინოთ ცილის ძლიერ უმნიშვნელო რაოდენობა (0,01 5"). თუ ცილა არის, 

წარმოიშვება სიმღერიე, აწდა თუ ცილა ბეგრია––ფიფქოვანი ნალექი.. 

#I0I16I-ის ა. ინიკურ ლაბორატორიებში ყველაზე რო ხშირა 

ხმარობენ ცილაზე: ფრო ა გრძნობიარე რულლერის მI.I-ი გდას. სინჯა- 

რაში, რომელშიც ფინასწარ მაგარ აზოტის მჟავას ასხამენ ვუმატებთ ფრთხი- 

ლად შარდის მცირე რაოდენო! ას, თუ შარდში (კილაა, მაში! ორივე სითხის 

შეხების ადგილზე გაჩნდება გარკვეული, ბეჭდის ფორმის სიმღვრიე. შეცდომები 

შეიძლება მივიღოთ იმის გამო, რომ ზოგჯეო აზოტის მჟავა იძლევა სიმღვრიეს 

ისეთ შარდთან, რომელიც შეიცავს შარდის მჟავას დიდ რაოდენობას, ,და იმ 

პირთა შარდთან, რომლებიც ღეზულობენ ბალზამიურ წამლებს. ოღონდ ასეთ 

შემთხვევებში სიმღვრიე წარმოი ვება სითხეთა შეხების საზღვარზე კი არა, 

არამედ ცოტა ზემოთ; ამას გარდა მარილოვანი ბეჭედი შეთბობისას” გა- 

იხსნება. · ' 

ილის რაოდენობითი განსაზღვრისათვის ძლიერ ხშირად ხმარობენ ესბახის 

ხელსაწყოს (85ხ23Cს) (შარდს ემატება ესბახის რეაქტივი, რომელიც) შესდგება პიკ- 

რინისა და ლიმონის მყავისაგან). მაგრამ იგი არ იძლევა ზუსტ შედეგს. ამას- 

თანავე ის რიცხვები, რომელსაც ჩვენ ვღებულობთ ესბახის მეთოდით ქინა– 

ქინის, უროტროპინის ღა ზოგიერთ” სხვა მედიკამე ტების მიღების დროს, 

ძლიერ მაღალი აღმოჩნდებიან ხოლმე. ცილის რაოდენო ის ზუსტი განსაზღვრა 

შეიძლება მხოლოდ გამოყოფილი ცილის ნალექის გამრობით და აწონით. · 

ინიჯურ ლაბორატორიებში ტილის რაოდენობის გამოსარკვევად უფრო 

ხშირად. სარგებლობენ ბანდბერგის მწეით, რომელიც ჰელლერის რეაქციაზეა 

დამყარებული. ამ წესის პრინციპი შემდეგში მდგომარეობს: თუ აზოტის სიშ- 

ჟავეზე დავასზამთ შარდს, როპელიც ცილას შეიცავს, მაშინ აზოტის სიმჟავისა 

და შარდის საზღვარზე 3 წუთის შემდეგ წარმოიშეება თხელი ბეჭედი, თუ (- 

ლის რაოდენობა შარდში ციას უდრის. თუ ვინიცობაა ბექედი გაჩნდა 3 წუთზე, 

უფრო ადრე, ეს იმის მაჩვენებელი იქნება, რომ შარდში ცილა უფრო მეტია, 

ვიდრე 0,03)/.. ასეთ შემთხეევებში- შარდს აზავებენ 24...-ჯერ, სანამ ბეჭედი 

2'/,--3 წუთზე ადრე აღარ გამოჩნდება. გაამრავლებენ რა 0,03 შარდის გან- 

ზავების ბარისხზე, აიიღებენ ცილის რაოდენობას, გრამებში შარდის ერთ 

ლიტრში (უფრო დაწვრილებითი (ნობები შარდის ცილის და კერძოდ. ამ რეა– 
ქციის ტექნიკის შესახებ, აგრეთვე ტაბულები, რომლებიც გამოანგარიშებას 

აადვილებენ, ლაბორატორიული ტეხნიკის ყოველ სახელმძღვანელოშია). 
თუ შარდში (ცილა ნახულია, მაშინ უპირ ს ყოვლისა უნდა გადა ს 

საკითხი კვაქვს აქ ნამდვილი ალბუმინურია,, რომლის დროსაც უდა გადის ლე“ 

ბიდან გამოიყოფა ცილოვანი შარდი, თუ ცილა შემდეგ ერთვის მას თეით თირ–- 
ზ



„კმლებში ან საშარდე გზებში (თირკმლების მენჯი„ შარდის ბუშტი) (ერუ, 
ემთხ ევითი ალბუმინური ა), ასეთი სახის ცრუ ალბუმინურია გეხვდე– 

ბა მაშინ, როდესაც შარდს შეერევა სისხლი (სისხლის დენისს თირკმლე– 
ბის მენჯიდან, შარდის ბუშტიდან და შარდსადენიდან) ან როდესაც შეემატება 
ჩირქი (პიელიტი, ცისტიტი და ა. შ.); ამასთან. გასაგებია რომ შარდში ამ 
დროს აღმოაჩენენ ხოლმე (სილას, რომელიც სისხლში ან ჩირქშია, უმრავლეს 
შემთხვევაში ცრუ ალბუმინურიის გამოცნობა ადვილია, ვინაიდან შარდში სის- 
ხლის ან ჩირქის არსებობა, რაც თვალით ან ში როსკოპიული გამოკელე- 
ვით ირკვევა (სისხლის წითელი ბურთულები, ჩირქოვანი ბურთულები), ხელადვე 
;გეითითებენ ალბუმინურიის: ნამდვილ სათავეზე, ამას გარდა, ამ შემთხეევებში 

ილის რაოდენობა ჩვეულებრიეად უმნიშენელოა და უდრის სისხლის ან ჩირ- 
/შის რაოდენობას შარდში. თუ ამ მხრივ 'შშეთანაბრება არ არსებობს, მაშინ უნდა 
შევიტანოთ ეჭვი, ცრუ ალბუმინურიასთან ერთად ხომ არ არის კიდევ თირ- 
კმლების დაავადებაც თირკმლების ნამდვილი ალბუმინურიით- ამ სა– 
კითხის გადაჭრა არ არის ყოველთვის ადვილი. უმრავლეს შემთხეევაში სიძნე- 
-ლიდან გამოგვიყვანს შარდ'მი სხვა არანორმალური ფორმიანი შემადგენელი ნა– 
წილების პოეზა, ეგრედწოდებული შარდის ცილინდრების პოენა (იხ. 
ქეემოთ), რაც დანამდვილებით მოწმობს თირკმლების დაავადებას. 

როგორია ზოგადი პათოლოგიური მნიშვნელობა თირკმლების ნამ- 
დვილი ა ალბუმინურიისა და რა მიზე ზე ბი წ წარმოშ ობენ მას? ამ საკითხზე 
დღევანდელი შეხედულებების თანახმად უნდა 'ვუჰასუხოთ ასე: ყოველ ნამ- 
დეილ ა ალბუმინურიას ახლავს ი სისხლის ცილის არანორმა- 
ლური გადასვლა შარდში, ლიმფატური ძარღვებიდან და ლიმფატური 

"სივრცეებიდან ცილის გადასვლა შარდში, ისევე როგორიც ცილის მოხეედრა 
შარდში თირკმლის ეპიტელიუმის გახრწნის შედეგად, ამ შემთხვევაში თამაშობს 
ძლიერ უმნიშვნელო როლს. როგორც ცნობილია, სისხლის ზოგიერთი შემად- 
-გენელი ნაწილები, როგორც '. წესი, გადადიან შარდში, იმ დროს როდესაც 
სხვა ნაწილებისათვის თირკმლები ფილტრი გაუვალია. უკანასკნელი სახის 
ნივთიერებებს თვნის შრატოვანი ა, რის გამოც მისი გადასვლა შარდში 
პირდაპირ ზი ობს შირ კმლების პარენქიმის დაავადებას. ეს დაზიანება მოედება 
როგორც სისბლის ძარღვების კედლებს (ისევე როგორც სისხლის 
მარღეების ანთებითი ცელილებების დროს), აგრეთეე განსაკუთრებით ე პიტე- 
ლიუზს. თუ სისხლის ძარღვების კედლები არანორმალურად გამტარნი გახდხენ 
და ეპიტელიარული ფენა არ იჭერს ცილას, მაშინ ცილა გადადის თირკმლები - 
დან გამოყოფილ შარდში და მასთან ერთად გამოიყოფა. აქამდე (ცილას გამო–- 
ყოფის ადგილად სთვლიდენ უმთავრესად გორგლებს, და მათი ეპიტელიუმის 
დაზიანებაში ხედაედენ რენალურ ალბუმინურიის მთავარ მიზეზს, მაგრამ ექვს 
გარეშეა რომ ეს შეხედულება ცალმხრივია. · , 

ექსპერიმენტული გამოკელევების მიხედვით ჩვენ ვიცით, რომ ცილა შეი–- 
ძლება გამოიყოს გორგლებში, მაგრამ ეიცით აგრეთვე რომ ცილა შეიძლება 
გამოიყოს კლაკნილ და სწორ მილაკემშიც: ვ , 

ამრიგად, (ჯილის გამოყოფას ხედავთ აგრეთ, ილაკების და- 
ზიანე ბის ღროსაც. სილის გამოყოფის მთავარი. აღგილი ალბად. სხვადასხვა 
პათოლოგიური პროცესების დროს ერთიდაიგივე არ არის. მიუხედავად ამისა, 
ეხლაც უნდა ვაღიაროთ, რომ მრავალ შემთხვევაში გორგლებია ცილის გამოყო– 
ფის მთავარი ადგილი. მაგრამ მილაკების ეპიტელიუმის ტოქსიური, დეგენერა– 
ჯიული და ნეკროხელი დაავადებანი იწვევენ აგრეთვე არაიშვიათად (კილის 
ნიშენელოვანი რაოდენობის გამოყოფას. 

თირკმლის ქსოვილის ()ვლილებებთან შედარებით, თირკმლის ძარღვების 
ჩათვლით, ყოველივე სხვა („ვვლილებები ალბუმინ; რიის განვითარებაში ეჭეს 
გარეშეა, მხოლოდ მეორეხარისხოვან როლს თამაშობენ და, შესაძლებელია, 
გაელენას ახდენდენ ხოლოდ! გამოყოფილი (კილის რაოდენობაზე. სისხლის 
ემადგენლობის ცვლილებას, რომელსაც წინათ, და ზოგიერთი 

მკვლევარები კი უახლოეს დროშიც, ღიდ მნიშენელობას აწერდენ, განსაკუ– 
თრებით კი სისხლის ჰიდრემიას და ჰპიპალბუმინოზს (ცილის შემად- 
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გენლობის. შემცირება) ალბათ მხოლოდ ა“”აპირდაპირი მნიზვნელობა აქვთ; 
სისხლის შემადგენლობის ასეთი (ჯელილების დროს გორგლების კედლების 'პვე- 
ბა ფერხდება და ეს მდგომარეობა აგრეთვე გა,ითენას ახდენს ალბუჭქი- 
ნურიის ნამდვილ მიზეზზე. წინად სწორედ ასევე 'აზვი იბდენ სისსლის წნ ე- 
იისა და სისხლის მისოქცევის მნიზვნელოთას ალბუომინურიის წარ- 
მოშობაში. ფიჟკრობდენ, რომ სისხლის წნევის მომა.ცების დროს სისხლის 
ცილოვან მოლეკულებს შეუძლიათ გავიდენ გორგლების კედლების ფილტრში, 
ეს მოსაზრება დაარღვია რუნებერგის ((1)იიხხნI(0) ცდებმა), რომელმაც დაამ- 
კიცა, რომ ცილოვანი ხსნარების აპკებმი ფილტრაციის დროს ფი ტ- 
აციული წნჯეის მომატებას შედეგად მოსდე:ს შემცირება, ხოლო წნევის 

დაქვეითებას კი–-ფილტოატშმი „ილის პროცენტული წზემადგესნ–ობის მომა. 
ტება. მაგრამ სისხლის ზიმოქცევის მოშლილობანი არაპირდაპირი გზით. ზში- 
რად უიჭველად ახდენენ გავლენას ცილი» გასოყოფის რაოდე:ვობაზე. თუ თირ- 
მლების ეპიტელიუმი ზიანდება სისხლის მიმოქცევის მოშლილობის გამო, მა– 
ინ ეს ხშირად იწვეეს ცილის გამოჩენას ანდა მის გამოყოფის მომატებას (იხ. 

თავი შეგუბებითი თირკმლის შესახებ). 
თირკმლების ანთები: დროს გამოყოუილი ცილის მთავარ ნაწილს 

წარმოადგენს შრატოვანი ალბუმინი. ერთდროულად გამოყოფილი ალ-. 
ბუმინების და გლობულინების შეფარდების გამორკვევას დღემდე არა აქვს 
არავითარი პრაქრიკული მნიშვჩელობა. აქვე ჩეენ მოვიხსენიებთ (ყილოვან სხე- 
ულს, რომელიც სიციეეში ძმრის მჟავისაგან გაზოიყოფა. იგი განსაკუთრებით 
ხშირად ორტოდიული ალბუმინურიის დროს (იხ. ზემოთ) გამოჩნდება, მაგრა8 
შეიძლება გაზოჩნდეს სიყვითლისას, თირკმლების მწვავე მსუბუქი ანთ;ბის დროს 
ღა სხე. უწინდელი მისი სახელწოდება „ნუკლეოალბუმინი“ ალბად არაა სწო-. 
რი; როგორც ეტყობა, ეს ნივთირება გამოიყოფა მაშინ, თუ შარდს .გამოჰყვება. 
ვილის დამლექავი ნივთიერების (ხონდროიტინგოგირდმჟავა დღა სხეები) დიდი 
რაოდენობა. შარდში მათი გამოჩენა დაკავშირებული არის მილაკების უჯრე- 
დების გახრწნასთან. | 

ცილა შეიძლება გამოჩნდეს შარდში იმ შემთხვევაშიც, როდესაც თირ- 

კმლების დაზიანებას ადგილი არა აქვს და თირ კმლები „უცხო“ ცილას გამო- 

კოფენ. ასე, მაგალითად, საჭმელში დიდი რაოდენობით კვერცხის ხმარების 

დროს შარდში შეიძლება გამოჩნდეს კეერცხოვანი ცილა; ასეთივე წარმოშობის- 

არის აგრეთეე ის ალბუმინურია, რომელი() წარმოიშობა შრატების შეზხაპუ– 

ბების შემდეგ ანთებითი კერების, ჩირქგროეების შესრუტვისს და ა. 

ედ). 

   

2. შარდის ცილინდრები და ფარღის სხვა არანორმალუტი 
ფო#4მიანი შემადგენელი ნაწილები თირკმლების დაავადებათა 

ი“ დროს ' 

ალბუმინურიის გარდა თირკმლების დაავადების გამოსაცნობად ზედმი- 
წევნით მნიშენელო აწია კიდეგ ზო ს იერთი თავისებური, 5 კროსკოპის ქვეშ და-- 
სანახი, ფორმიანი ემადგენელი ნაწილები, შარდის „ცილინდრები, რო– 
მელთა მნიშვნელობა ჰენლემ (0002 პირველმა (1842 წელს) შეაფასა სწორად. 
ესენი არიან ცილინდრული წარმონაქმები-„ რომელთა სიგანე უდრის შარდის: 
მილაკების სიგანეს, ციგრძე კი მხოლოდ გამონაკლის შემთხვევაში აღ– 
წევს 1 ოთ; ქიმიური შე ადგენლობის, მხრიე ისინი 'თავრესად შ დედებულ 
ცილოვან ნივთიერებას წარმოადგენენ. ამის გამო, არა სწორად, წინად მათ 
უწოდებდენ „ფიბრინის ცილინდრებს", ს 

შემდეგში, თირკმლების ღაავადებათა ცალკეული ფორმების ევა ხილვის 

დროს, ჩვენ ვილაპარაკებთ უფრო დეტალურად შარდის ილინღრების _ გამო- 
ჩენის უახლოეს პირობების და მათი შემადგენლობის შესახებ; ეხლა კი გან– 
ვიხილავთ მათ საერთო თვისებებს, წარმოშობას და მნიშვნელობას. 
იას 1. მიალინური ცილინდრები. ყველაზე უურო ხშირ და ცილინდრების 
უფრო მნიშვნელოვან სახეს, თითქოს მთავარ ფორმას, წარმოადგენენ ჰიალი– 
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ნური ცილინდრები (სურ. 1). ისინი სავსებით ერთგვაროეანი არიან, გამსჭვირ-- 
ვალენი, როგორც მიხა, უფერულნი, რბილი და მოქნილი. ისიიი ხან ვიწრო. 
ზოგჯერ მოკლე, ზოგჯერ საკმაოდ გრძელი, უმთავრესად სწორხაზოვანი, ზოგ- 
ჯერ კი დაკლაკნილნი. კარმინით, 5ეიტრალროტით და გენციანევიოლეტით იხი- 
ნი ადვილად იღებებიან. შარდის გათბობის დროს იხსნებიან, მაგრამ მჟავების 
მოქმედებას წე უძლებენ. 

ჰიალინური „ცილინდრები ძლიერ სშირად მოფენილი არიან დიდ თუ 
მცირე სიგრძესე ყოველგვარი დანალექებით (სურ. 1), როზლებიც ეკე”რებიან მათ 
წებოვა5 მასას თვით თირკმლებში, სოგჯერ კი შემდეგ. დანალეეი შეიძლებ 
იყოს: ა) სისხლის წითელი ბურთულები. ამას დიდი მნიშვნელობა აჟეს, 
ეინაიდან მოწმობს სისხლის დენას თეით თირკმლებში. ბ) სისსლის თე- 
თრი ბურთულები. არაიშეიათად ისინი ძლიერ გაფუებულნი არია89, ასე რომ 
2ეიძლება ისინი აგვე- 
რიონ ეპიტელიურ უჯ- 
რედებში. ვ) თირკ- 

მლის ეპიტელიუ- 
მის, უჯრედები, 
რომლების გამოცნობა 
შეიძლება მათი სიდიდის 
კუთსოვანი ფორმის და 

გულგულების მიზედ- 
ეით. თუმცაღა ხშირად ; ს 

ეპიტელიური უჯრედე. „.. · · 
ბი მღვრიეა ძლიერი 
მარცელოვანობის გამო, 
ანდა ატროფიული და 
შეპმუხანილი, არიან. ე) ბეი 
ხიმმარცვლოვა- 8 

ხა ბურთ ლები, ე. ა 

ი. ცხიმოვა: ად გადა- : მსათმცრა პია 2 · 

გვარებული ეპიტელია- 
ლური უჯრედები, და ნახ 1. შარდის სზვადასზვა (|)ილინდრები, 
სისხლის თეთრი ბურ 23–-პიალინუთი ცილინდრი ერთეული მარცქლებით; ს--ცბი- 
თულები, გავსებულნი მოვაწი წეეთებით და მარცვლოვანი უჯრედებ“თ; C--წითე- 
ზიმოიანა ადაგია-. შლი სისხლოვანი სხეულაკჯების ზედმოფენით; ძ- თეთრი სი- 

ი ვახად გაღაგე სხტლოვანი სხეულაკებით; C–-ცილინდრი უ.მრავი ცზიმოვანი 
რებული უჯრედების - ” წვეთებით. . ' 
ცხიმოვანი წვეთებით: · 
დ) მარცვლოვანი მასები, რომელთა ბუნების გამოკვლევა ყოეელთვის- 
ადვილი საქმე არაა, ესენი ან შედედებული ცილის მარცვლებია, 
ან ცხიმოვანი წეეთები, ან შარ მჟავა მარილები, ანდა დაბოლოს 
ჰემატოიდინის მარც ელები, რომლებიც წარმოიშვნენ დაშლილი წითე- 
ლი ბურთულებისაგან და რომლებიც უმთავრესად ამოიცნობიან მუქი, მშუქყვი- 
თელი ფერით. ე) ლიპოიდური წვეთები, რომლებიც წარმოიშვებიან ლი- 
პოიდური ნივთიერებების შეერთებით და რომლებიც ლიპოიდურ ცილინ- 

დრე 

  

ს ქმიან. ეს ლიპოიდები გამოიცნობიან მხოლოდ პოლიარიზებულ სინა- 
თლეზე გასინჯვისას, 

მრავალი გამოკვლევის მიუხედავად, ჩეენ ჯერ მაინც არ ვიცით ჰიალინუ– 
რი ცილინდრების წარმ შობა, უმრავლეს მკელევართა აზრით ისინი არიან 

ამოყოფილი ცილის შედედების პროდუქტები, რომელნიც წარმოიშეე- 
იან მკვდარი ეპიტელიური უჯრედებისა და გამოსული ლეიკოციტებისაგან. მა- 

შასადამე, (ყილინდრების წარმოშობისათვის აუცილებელია ორი ფაქტორი: შე- 
დედების უნარის მქონე ცილის გამოყოფა და შედედების გამომწვევის არსე- 
ბობა, ამით აიხსნება, რომ ზოგჯერ ძლიერ ალბუმინურიას ვნახულობთ მაშინ, 
როცა ცილინდრების წარმოშობა ძლიერ მცირეა. იქ, სადაც ჩვენ ეხვდებით, 
პირიქით, ცილინდრურიას ალბუმინურიის გარეშე, უნდა ეიფიქროთ, რომ სა-. 
ქმე გვაქვს უმთავრესად არა ჩვეულებრივ პიალინურ ცილიწდრებთან, არამედ, 
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საშარდე მილაკებში სხეთ სახის ცილინდრ არმონაქმნებთ 
მრავალი მკვლევარი ფიქრობს, მომ ინ სა იერები ურალის სანა იაია 
წარმოიშობა, წარმოადგესს გარკვეულ წეეთებს, რომლებიც ჩნდებიან თირკმლე. 
ბის დაზიანებულ ეპიტელიუმში (პიალინური წვეთობრივი გადაგვარება) და აქე:· 
დან საშარდე მილაკებში გადადიან. საერთოდ შარდში აღმოჩენილი ცილინ 
დრების რაოდენობა ყოველთვის როდი შეეფერება ცილინდრების წარმოშო. 

ბის სსერთო ოდენობას, მწვავე ნეფრიტის ყველაზე უფრო მძიმე ფორმების 
დროს თითქმის ყველა საშარდე მილაკები შეიძლება დაცობილი იყოს (ილინ- 
დრებით და ამავე დროს ამ ცილინდრების გამოყოფა ძლიერ მცირე იყოს. 

9. გრანულოვანი ანუ მარცვლოვანი ცილინდრები, მარცელოვანი ცი· 

ლინდრები შედგებიან მარცელების დიდი რაოდენობისაგან რომელთა, სზვა- 

დასხვა სიდიდე აქვთ და რომელთა ბუნების გაჭოცნობა საერთოდ ყოველთვის 

ადვილი საქმე არაა, უმრავლეს შემთხვევაში უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს მარც. 

ვლები ეპიტელიუმის დაშლის პროდუქტი არის. ასეთი ნამდვილი ი მაოცვლოვანი 

ცილინდრები ჩვეულებრივ თირკმლის ეპიტელიუმის მნიშვნელოვან დეგენერა- 

ტიულ დაშლაზე მიუთითებს. მაგრამ მრავალ შემთხვევაში მარცვლები პიალინურ 

ფუძეზე და ნალექს წარმოადგენენ. ასე რომ ეს მარცვლოვანი მასა შეიძლება 

გამოდგეს მარცვლო ან-ცილოვანი ნალექი, ან ცხიმოჟანი მარცელები, ლიპოი- 

დური მარცვლები, ჰემატოიდინის მარცელები, ან ურატების ნორჩი მარცელები, 

ბაქტერიები და ა. შ. ზოგჯერ შედედებული ცილოვანი მასები ან ჰემატოიდე- 

ნის მარცვლებიც აგრეთვე ქმნიან ცილინდრიულ წარმონაქმებს. 

3. ეპიტელური ცილინდრები შედგე· 
ბიან მარტოდ-მარტო თირკმლის ეპიტე- 

ლიუ?ჭის უჯრედებისაგან, თუმცა აქაც 

ალბად ჰიალინური ცილინდრი წარმო- 

ადგენს ხშირად ფუძეს, რომელზედაც 
ილექებიან ეპიტელიური უჯრედები (ნახ. 

2). ეპიტელიური ცილინდრები ჩვეულე- 
ბრივ ადვილად გამოიცნობიან და ყო: 

ეელთვის მოწმობენ ეპიტელიუმის ძლიერ 

ამოფცქენას დაავადებულ თირკმელზი. 
როგორც უკვე იყო ათქ;ვაში, თირ- 

კმლის ეპიტელიუმისL უჯრედები არ უნდა 

აგვერიოს სისხლის გაფუებულ თეთრ 

ბურთულებში. ცალკეულ ეპიტელიურ 
უჯრედებმა, ეპიტელიურ ცილინდრებზე- 
დაც შეიძლება განიცადონ სხვადასხვა 

ცვლილებები (მარცელოვანი სიმღერივე, 

  

    I 

L 
' 
' 

ბ. ხუ 

L 
  

ცხიმოვანი გადაგვარება, ატროფია და 

-5-9= მაებაბუბიით იე ა ოხამა7 49 ა. შ.). 

წაზ. 2. ეპიტე- ნაზ. 3. ცვილის ზოგჯერ ეპიტელიური უჯრედების 

ლიუბი ცი- ცილინდრი, ცხიმოვანი გადაგეარება ისე შორს მი- 

ლინდრი. დის, რომ ცალკეული უჯრედების გამო- 

- ცნობაც კი არ შეიძლება. ამ ”შემთხეეჟ- 

ჟებში ცილინდრები თითქოს მთლიანად ცხიმოვან წვეთებისაგან შესდგება (ცხიმ- 

არცვლოვანი ცილინდრები -–ნახ. !). 

4. ცვილისებრივი ცილინდრები წარმოადგენენ ყოველთ ის საკმაოდ 
შახეთ ყვითლად შეღებილ ცილინდრებს (ნახ 3). ჩეენ უფრო ვ აშირად მათ 

ახულობთ მწეავე მძიმე ნეფრიტის დროს (ქუნთრუშას შემ მწვა, გლო- 

ერულონეფრიტის დროს), მაგრამ ისინი გვხე აინ აგრ თვე. ქრონიკული წე- 

ფრიტის უფრო მძიმე ფორმების დროსაც. რატ შეესება ათ წარმოშობას, ჩეენ 
საშუალება მოგვეცა დავრწმუნებულიყავით, რომ ისინი უექეელად ზოგჯერ წარ- 

შოიშვებიან ეპიტელიურ ცილინდრებისაგან იმის გამო, რომ თირკმლის ეპიტე- 
ლიემრი უჯოვდე ი, მჭიდროდ ეხებიან რა ჟრთმან თს, აარ სტ აა ააარ კვრებ 
დუმა ელტებად და ნელ-ნელა უერთდებიან ერთიმეორეს. ადვილად შეიძლება



მოინახოს ყველა გარდამავა ორმა ეპიტელიურსა და თითქოს სავსებით 
ჰომოგენურ ცვილისებრ ცილინდრებს შორის. ამიტომ ფიურბრინგერი (წეIხლი- 
ძხ) უკანასკნელს უწოდებს მეტამორფოზირებულ ცილინდრებს 
და სამართლიანად აღნიშნავს, რომ ისინი ყოველთვის თირკმლის მძიმე დაზი- 
ანებას ნიშნაეენ. 

ს. სისხლის ბურთულებისაგან შემდგარი ცილინდრები არ გვხვდება 
ხშირად. ერიტროციტებისაგან შემდგარი ცილინდრები წარმოადგენენ ერთმა- 
ნეთზე დალაგებულ სისხლის წითელ ბურთულებს; მათ აქვთ ყვითელი, მოყვი- 
თალო-ყითელი ან მიხაკის ფერი: ზოგჯერ ისინი უფერულნი არიან. ექვს გარე- 
შეა. რომ ისინი წარმოადგენენ ანაძენწს საშარდე მილაკებისა, რომლებშიდაც 
სასხლის ჩაქცევას ჰქონია ადგილი ლეიკოციტუბისაგან შემდგარი 
ფილინდრები იშვიათად გვხედება, უმთავრესად ერითროციტებისაგან შემ- 
დგარ ცილინდრებთან ერთად. არაიშვიათად გვხვდება შერეული ფორმები, რო- 
მელნიც შესდგებიან ერითროციტებისა და ლეიკოციტებისაგან. 

6. ცილინდროიდები ეწოდება გრძე იწრო, არამკვეთრად ”შემოფარ- 
გლულ ცილინდრულ წარმონაქმებს, რომლებიც შირაც ტოტებს იბამენ. ისინი 
შესდგებიაინნ ლორწოსმაგვარ ნიეოიერებებისაგან. ზოგჯერ მათ მრავლად ნა- 
ხულობენ ნორმალურ შარდში და მსუბუქი ნეფრიტის მრავალ შემთხეევებში ან 
ნეფრიტით დაავადებულთა შარდში გამომრთელების სტადიაში. 

შარდის ილინდრებს ძლიერ იდი ინიკო-დიაგნოს- 
ტიკური 96 იშ ეხ ელ ო ბა აქვთ. უპირველეს პოელისა ისინი ს წარმოადგენენ 
საერთოდ თირკმლების დაავადების ნამდიილ ნიშანს, რადგანაც ნორმალურ 
შარდში ისინი სრულებით არ არიან, და მხოლოდ გამონაკლისის სახით შეი- 
ძლება შეგეხვდეს ერთეული ცილინდრები (იხ. ზემოთ|). 

ილინდრების ფორმას და მათ დანალექებს დიაგნოსტური თვალსაზრი- 
სით დიდი მნიშვნელობა აქეთ; მა რატია აბი ი მხერვით არ შეიძლება 
იმის თქმა, თუ თირკმლების დააეადების რა ფორმა გვაქვს, მაგრამ მათი სა- 
შუალებით შესაძლებელია დანამდვილებით გამოვიცნოთ თირკმლებში მთე- 
ლი რიგი გარკვეული პათ ოლოგ-ანარომიური ცელილებებისა. ამიტომ 
ფრერიხსმა (ნ /6)60Vხი5) შარდის ცილინდრებს მოხერხებული სახელი დაარქვა 
»თირკმლის პროცესების მაუწყებელი”. 

სისხლოვანი ცილინდრები და ცილინდრებზე სისხლის წითელი ბურ- 
თულები მიგვითითებენ თირკმლებიდან სისხლის დენაზე, ეპი- 
ფხელიური ცილინდრები – თირკმლებში ეჰიტელიუმის ჩამოფუქენაზე, სის- 
ხლის თეთრი ბურთულები--ამ ბურთულების სისხლძარღვებიდან გასვლაზე, 
ცხიმის მარცელები––თირკმლების ცხიმოვან გადაგეარებაზე. ნეფრო– 
ზების გამოცნობაში განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეთ ლიპოიდურ სხეუ- 
ლაკ)ებს (იხ. ქვემოთ). 

თირკმლების დაავადების დროს შარდის ნალექის ფორმიანი შემადგენელი 
ნაწილების აბრა ლესობას.-გარდა (ეილინდრებისა, ჩვენ უკვე ზემოთ გავეცა- 
ნით, როგორც „შემთხვევით დანალექებს ცილინდრებზე. ჩამოვთვალოთ ისინი 

მოკლედ კიდევ ერთხელ: 
1, სისხლის წითელი ბურთულები. სისხლის წითელი ბურთულე- 

ბის სიმრავლე შარდში (12V)21:ს02). თითქმის ყოველთვის გამოიცნობა ფერით– 
იგი სისხლივით წითელია, დანამდვილებით კი შარდში სისხლის აღმოჩენა შე- 

იძლება მიკროსკოპის საშუალებით ან სისხლზე ქიმიური ცდის სა– 

შუალებით. ჰელლერის ცდა სისხლზე მდგომარეობს მასში, რომ შარდს 
სასინჯ-შუშაში მწვავე ნატრიუმის ან კალიუმის ხსნართან ერთად ადუღებენ. 
სისხლის წითელი ბურთულები ამის გამო იხსნებიან და პემატინიი რომელიც 
წარმოიშობა სისხლის წითელი ბურთულების საღებავ ნივთიერებისაგან, დაილე- 
ქება ფრსფატებთან ერთად და მათ ნალექს სისხლის ფერად ღებავს. ფრიად 
გრძნობიარეა და ადვილად გასაკ თებელია აგრეთვე ვან-დეენის (Vმი- 
ხილი) ცდა. გამოსაკვლევ შარდს უ ატებე ახლად დამზადებულ ხარევს: უნდა 
ავიღოთ თანაბარი რაოდენთბა ძველი სკიპიდარისა (ან წყალბადის ეჟანგისა): 
და ახლად დამზადებულ გვაიკოლის ნაყენისა. თუ შარდში სისხლი ცოტაა, ამ. 
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ორი სითხის შეხების ადგილას მცი+“ე შენჯღრევისას წარმოიშობა ლამაზი ლურ- 
ჯი ბექედი. ედა შემდეგნაირად შეიძლება გაკეთდეს: გაიფილტროს კარგად 
ენჯღრეული შარდი, გაიმალოს სველი ფილტრი და დაეწვეთოს ზედ გვაიკო- 

ლის ნაჟენისა და სკიპიდარის ნარევი. თუ შარდი შეიცავს სისხლს, მაშინ ფილ- 
ტრი შეიღებება მუქ მწვანე ფერაღ. საქიროა გვახსოვდეს, რომ გვაიკოლის რე- 
'ქციას გვამლებ) აგრეთკე ისეთი შარდიც, მერაბის შეიცავს ჩ ირქს. 

ე ოსკოპია., დაბოლო! ექტროსკოპიაც შებძლება დაგვეხმა- 
როს ჰემატურიის, დიაგნოზის დასმაში, უხა ვიქონიოთ. ი მსედველობაში ჰემო- 
გლობინის, ოქსიჰემოგლობინის და მეტჰემოგლობინის სპექტრები, 

იმის თქმა, რომ ის წითელი ბურთულები, რომლებიც შარდში არიან, 
თირკმლებიდან 'ფარმოდგებიან“ და არა შარდის გამომყოფი გზებიდან, შეიძლე 
ბა მხოლოდ იმ შემთხვევებში, თუ ისინი ამავე დროს შარდის (კლინდრებზე 
გვხვდება. თირკმლებიდან წარმოშობილი ერიტროციტები უმეტეს შემთხეევაში: 
გამოფიტულია, მ: ი. მათ დაკარგული აქვთ ჰემოგლობინი და ()არიელი ბეჭდე- 

ბის სახე აქვთ (სისხლის ჩრდილი). “ 

ა ჰემოგლობინურიის შესახებ ლაპარაკი იქნება განსაკუთრებულ 

თაეში. _ , - 

2. სისხლის თეთრი ბურთულები. დანამდვილებით. შეიძლება 

«ითქვას, რომ ისინი წარმოიშობიან თირკმლებიდან და არა უფრო ქვემოთ მდე– 

ბარე საშარდე გზებიდან იმ შემთხვევაში მხოლოდ, თუ მათ „ცილინდ- 

რებზედაც ნახულობენ. == . , 

ურადღება უნდა მიექცეს იმას რომ თირკმლების მწვავე და ქვემწეავე 

ანთების დროს შარდში ნახულობენ ლეიკოციტებს მონონუკლეარების სახით. 

3. თირკმლებისე პიტელიუმი. 

4. ცხიმის წვეთები, '"ლიპოიდური წვეთები და ცხიმმარ- 

ცვლოვანი უჯრედე ბი. ისინი პირდაპირ მიგვითითებენ თირკმლების ეპი- 

-თელიუმზის მძიმე ცხიმოვან ან ლიპოიდურ გადაგვარებაზე. 

5. შარდმჟავას კრისტალები, ურატები და მჟაუნმჟა-. 

ვას კალიუმი, ბაქტერიები და სხვა. 

შარდის ნალექის მიკროსკოპიული გამორკეევისათვის წარდს ასხამენ მაღალ, 

კონუსისებურ კპიქაში. თუ შარდში ფორმიანი შემადგენელი. ნაწილებ“- 

ცოტაა, მაშინ უფრო მოხერხებული და საიმედოა ცენტრიფუგა. 

ნდა ვთქვა კი, რომ, მე ხშირად მიშიღია ისეთი” შთაბეჭდილება, რომ 

ცილინდრები ძლიერი ცენტრიფუგაციის დროს მექანიკურად ზიან ჯებიან. 

LX თი#ტკმლებით დაავადებულთა წყალმანკი 

თუმცა შარდის (ჯვლილებები თავისთავად მნიშვნელოვანი არიან თირკმლე- 

ზის დაავად ბის გამოსარკვევად, მაგრამ არის სხვა სიმპტომებიც, რომელნიც 

გამოწვეულნი არიან უშუალოდ თირკმლების დაავადებით. ისინი ხშირად პირ- 

ველად ბადებენ ასეთი დაავადების ეჭვს და უკარნახებენ ექიმს შარდი დეტადა. 

რად გამოიკელიოს. უველაზე უფრო ხშირი და მნიშვნელოვანი ამ სი მპტომებ 

არის წყალმანკი. ძართალია, მწვავე, ქრონიკული ნეფრიტების და სბეა და“ 

ავადების დროს იგი ხშირად არც არის, მაგრამ ბევრ შემთხვევებში მას მთა– 

ვარი ადგილი უჭირავს დაავადების საერთო კლინიკურ სურათში. 

რომ გიკითხოთ, თუ რა არის მიზეზი ხშირი წყალმანკისა თირკმლებით 

დაავადებულებს შორის, პირველად ვიფიქრებთ, რომ პასუხი არავითარ სიძნე- 

ლეს არ წარმოადგენს, მართლაც და, ვინაიდან თირკმლების ერთ ერთ მთავარ 

“ფუნქციას ორგანიზმიდან წყლის გამოყოფა წარმოადგენს და ვინაიდან დაავა“ 

ღებული თირკმელი, როგორც ქკემოთ დავინახავთ, მრავალ შემთხვეჟაში სრუ- 
ლებით ვერ ასრულებს ანდა მხოლოდ ნაწილობრივ ასრულებს ამოცანას, ბუნე“ 
ბრივია დავუშვათ, რომ ორგანიზმში წყლის შეკაეება არის ამ დროს 
შეშუპების მიზეზი. ძირითადად, როგორც ჩანს, კლინიკური დაკვირვება საესებით 
“ადასტურებს ამ მოსაზრებას. თირკმლებით ღაავადებულებს შეშუპებ» უჩნდებათ



მხოლოდ მაშინ, როცა დღეღამის შარდის რაოდენობა უკვე რამოდენიმე ტხნის 
განწავლობაში ნორმახე დაბლა იდგა; მეორეს მარიე, იყ შემთხვეეებბი, როდე– 
საც განოყოფილი შარდის რაოდენობა, თირკმლების დაავადების მიუხედავად 
ნორმალურია ანდა არაჩვიულებ“ივად დიდია, შენუპება ჩეეულებრივ სრულიად არ 
არის. ერთსადაიმავე შემთხვევაშიც ძლიერ ხში–ად აღ: სიმნება, რო3 შეზბუჰე- 
ბის შემცირება დაკავშირებულია შარდის რაოდენობის გადიდებასთან, შეშუ- 
პების გაძლიწრება კი-- შარდის გამოყოფის სათანადო შებცირებასთან. მაშასა- 
დაზე. პათოლოგიური პროცესი მდგომარეობს იმა ი, რომ წკალი, რომელსაც 
ორგანიზმიდან გამოყოფა აო შეუძლია, გროვდება შიგ, გამოიჟონება ძარღეებში 
და იწეეეს შეშუპებას. 

მაგრამ, თუ საქმეს ღრმად ჩავუკვირდებით, დავინახავთ, რომ ასეთი მარ- 
ტივი ახსნა დიდ დავას გამოიწეევს, უპირეელეს ყოვლისა შეიძლება დავუშკათ- 
რომ შეკავებულ წყალს შეძლო გამოყოფილიყო სხვა“ გზებით (კა5ი, ნაწლავები). 
შემდეგ, ვინაადან ზუსტად ევერ დავადგენთ ორგანიზმში წყლის შეკავების და- 
საწყის მომენტს, ამიტომ ზემოთ პოხსენებული კლინიკური დაკვირვება შეი- 
ძლება იმითაც ავხსნათ, რომ შარდის შემცირებული გამოყოფა კი არაა შე- 
რუპების მიზესი, არამედ, პირიქით, შეშუჰების გაჩენა, ე. ი. წყლის გადასვლა 
სისხლიდან ქსოვილებში არის მაზეზი იმისა, რომ თირკმლედან ნაკლები წყალი 
გამოიყოფა. სხვა, კლინიკური ფაქტებიც ლაპარაკობენ იმის წინააღმდეგ, რომ 

შუპება დამოკიდებულია წყლის უბრალო დაგროვებაზე სისხლში. ჩვე ძღიერ 
ხშირად ვაედაგთ ნეფრიტების ზოგიერთი ფორმების დოოს, განსაკუთ- 
რებით ქუნთრუშოვანტ ნეფრიტის დროს, უძლიერესი შეშუპების სწრაფ გახვი- 
თარებას, იმ დროს როდესაც სხვა მძიმე 'ნეფრ იტები (მაგალითად, ხუნაგის 
სეპტიკური დააეადებების, ფილტვების ან.:ების -და სხ. დროს) მიმდინარეობენ 

სავსებით ან თითქმის სავსებით შეშუჰების გარეშე, თუ?ცა შარდის რაოდენობა 
აქაც შემცირებულია. ამას გარდა არაერთხელ აღნიშნული იყო შემთხვევები, 
რომ შარდის გამოყოფა ?წარდსაწვეთის დაცობის ან დაშეძკვის გამო “შემ– 
წყდარა 5-8 დღით და მეტიც, შეშუპება კი არ „განეითარებულა. ექსპერი- 
შენტფალუ5მა გამოკვლევებმა ასეთივე შედეგები მოგვცა. ცხოველებისათ ის ორი- 
ვე არდსაწვეთის გადასკვნა არ იძლევა შეშუჰებას რამდენიმე დღის შემდეგაც 
კი. კონჰეიმმა (C0იჩCIო) და ლიხ4ჰეიშეა (LICიIითთ) მეუშააპუხეს (სბოველს 
ძარღვოვან სისტემამი საჭმელი მარილის 17, ხსნარის დიდი რაოდეხობა და 
შექმბეს ამით ხელოვნურად ძლიერი „0!C60I2 ხVძ:გტო!იგბ, მაგრამ ეერავი- 
თარი შეშუპება ეერ მიიღეს მაშინა, კი, როდესაც ამავე დროს ცხოველს თირ- 
კმლების არტერიებიც კი გადაუსკენეს. შეზუჰებები შეიძლება გამოიწვიოს მხო- 
ლოდ ნელმა და ხანგრძლივმა ი შბაპუნებამ (Cგ8.ით,, LVგიC0L6). 

ამრიგად, ნეფრიტების დროს შეზუჰებების ასახსნილად სხეა მიზეზები უნდა 
ვეძიოთ. ჟუველაზე უფრო მართალი იქნება, თუ დავუშვებთ, რომ აქ ადგილი 
აქეს ძარღვების კედლების განსაკ.უთრებულ ცვლილებებს, რო–- 
მელთა გამო ისინი უფრო გამტარნი ხდებიან და წყალს, რომელიც სისხლში 
დაგროვდა, უშეებენ ქსოვილში, რამი მდგომარეობს იარღვების კედლების ეს 
ცელილება. და რა იწეევს მას, ჯერ კიდევ არაა ცნობილი. ალბად ძარღვების 

ბი ი ბიან ქიმიური აგენტების გავლენით, შეიძლება იმა 
არეს ე ს გავლენით, რომლებმაც ნეფრიტი გამოიწ იეს, ა და სხვა, შემ. 
დეგში წარმოშობილთა გავლენით, ანდა, დაბოლოს, მიეთიერებათა ცელის 
"ზოგიერთი იმ პროდუქტების გაელენით, რომლებიც სისხლში დარჩენილან თირ- 
კმლის ცუდი მუშაობის გამო. როძ სულ სხვადასხვა მოზენტებს შეუძლია გავ- 
ლენა მოახდინონ შეშუჰებების წარმოშობაზე იქიდანაც ჩანს, რომ შეშუპებები 
სულ სხვადასხვანაირად ჩნდებიან. ნეფრიტის ზოგიერთი ფორმები იწვევენ ძლი– 
ცერ  ეშუპებებს, სხვები კი არა. ექსბერიმენტალური ნეფრიტების დროსაც შეშმუ- 
პებების დაწყება აგრეთვე განსაკუთრებულ პიოობებზეა დამოკიდებული. თირ- 
კმლის ზოგიერთი შხამები (ხრომის მარილები, კანთარიდინი და სხე.) 'ყოველ– 
თვის იწუვი ნ ნეფრიტს შეშუპების გარეშე, ბ სხვები % ფრანის. მარილები) 
წარმოშობენ ნეფრიტებს, რომელთაც თითქმის ჟოეელთვის თან ძლიერი შეშუ– 
პებები ახლავს. ურანით მოწამლულ ცზოველების სისა.ის შრატში არის ნივთი–- 
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ერება, რომელიც შეშუჰებას იწვევს. თუ (ცხოველში ხრომის საშუალებით ნე- 
ფრიტს გამოვიწვევთ და მას კიდევ შევუშხაპუნებთ სისხლის ფრაი ს ან ისეთი 
ცხოველის შეშუპჰებითი სითხეს, რომელსაც ნეფრიტი ურანით მოწამვლის გამო 
აქვს, მაშინ ხრომიანი ნეფრიტის გამოც შეშუპებას მივიღებთ» (#. IIC1ო=CI6). 

, მარილოვანი ცვლის მოშლა და უმთავრესად საქმ ლი მარილის 
გამოყოფისა, უსათუოდ ახდენს გავლენას შეშუპებებ წარმოშობაზე ან 
ყოველ შემთხეევაში მათ განეითარებაზე. ვიდალმა (VVIხ2I) და შტრაუსმა (IL. 
5ხ8ს:5) პირველად აღნიშნეს, რომ თირკმლების · ისეთ დაავადებათა დროს, 
რომელთაც ახლაეს შეშუპებები, ქლოროვან ნატრიუმის შარდით გამოყოფა 
შესამჩნევად დაქვეითებულია. ისინი ამას ხსნიდენ იმით, რომ საჭმელი მარილის 
გამოყოფის უნარი თირკმლებში სუსტღება. მრავალჯერ დამტკიცებულა, 
რომ M2CI-ის გამოყოფა უმთავრესად თირკმლების მილაკოვანი აპარატის სა–- 
შუალებით ხდება. ამას ადასტურებენ ის დაკვირეებებიც, -რომ შეშუპებები გან– 
საკუთრებით ძლიერია, ე. წ. თირკმლების მილაკო: ანი ანთების ანუ _ ნეფროზე- 
ბის დროს (იხ. ქეემოთ), შარდით Mმ0C1-ის დმა გამოყოფამ უნდა გამო- 
იწვიოს სისხლში M2C) ის მომატება ამა თავის მხრივ უნდა გამოი– 

წეიოს ოსმოტიური წონასწორობის დარღვევა; ორგანიზმისათვის კი საჭი- 
როა სისხლში M2CI-ის მუდმივი რაოდენობის 0,7ბმ/,-ის შენარჩუნება. M8CI-ის 
ჭარბი რაოდენობა წყლის სათანადო რაოდენობასთან ერთად სისხლის ძარ– 

ღვებიდან გადადის შემაერთებელი ქსოვილის ლიმფატურ არეებში. ყოველივე 

ეს ემთხვევა კლინიკურ მონაცემებს: თირკმლებით დაავადებულების საკვებში 

ზედმეტი მარილის (M2გCI) მიცემა ხშირად იწვევს შეშუპებების მატებას. მაშინ, 

როდესაც თირკმლის ისეთი დაავადებისას, რომელიც შეშუპებით მიმდინარეობს, 

შეძლებისდაგეარად აქლორიული დიეტის დანიშენა ზოგჯერ საკვირეელი სის- 

წრაფით ამცირებს შეშუპებას, თუმც+ მრავალი მოსაზრება ლაპარაკობს იმის. 

წინააღმდეგ, თითქოს თირკმლებით M2CI-ის გამოყოფის შემცირება იყვეს შე- 

შუპებების პირველი მიზეზი თირკმლების ანთების დროს, ასე, ჩვენ ვიცით 

შემთხვევები ძლიერი, საერთო „ ესენციალური წყალმანკის ა", როცა: 

არ არის არც თირკმლების მუშაობის მოშლა, არც ალბუმინურია და ა. შ. ამიტომ 

მრავალი „მკვლევარი იმ აზრისა არის, რომ შეშუპებების პირველადი მიზეზი 

ნდა ვეძიოთ არა თირკმლებში, არამედ მათ გარეთ შარდში M2C)-ის შემ- 

ცირება ზიზეზი კი არაა, არამუდ შედეგია ქსოვილებში M3CI-ის და წყლის გა- 

ძლიერებული დაგროვებისა. ამრიგად, შეიძლება წყალმანკი კი არ წარ პოადგენს- 

ოველთვის თირკმლების დაავადების შედეგს, არამედ იგი გამობატულებაა 

პათოლოგიური პროცესებისა, რო ლებიც ემატებიან თირკმლების დაავადებას.. 

ყოველ შემთხიევაში ამაში მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ პროცესები კაპილი- 

არებში, და წყლისა და მარილების გამოყოფა არ უნდა გვესმოდეს როგორ!) 

უბრალო ფილტრაცია-ეს სეკრეტორული პროცესია. მაგრამ ჩვენთვის ჯერ 

იდევ უცნობია, თუ როგორი პირობები იწვევენ ძარღვების დიდ გამტარობას. 

შესაძლოა რომ.აქ ანგარიში უნდა გავუწიოთ ფიზიკოქიშიურ პროცესებს (კო- 

ლოიდების გაფუება, ოსმოტიური ზეგავლენა და ა. შ.). ეპინგერი (ნნი1იძC!) 

მრავალ კლინიკურ და ექსპერიმენტალურ და კვირვებების საფუძველზე ((დილობ- 

და დაემტკიცებია, რომ შეშუპებების წარმოშობის საკითხში მხედველობაში 

უნდა მივიღოთ აგრეთვე ფარისებრივი ჯირკვლის ფუნქცია, რომე- 

_ ლიც გავლენას ახდენს ქსოვილებში და სისხლში წელისა და მარილების შემ– 

ცველობაზე. მაგრამ ჩეენის აზრით ეს მოსაზრება სწორია მხოლოდ 

შემთხვევების მიმართ. 
· თირკმლების შეშუპებების ზოგიერთი კლი ნიკური თავისე ბურო- 

ზანი განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობენ. საერთოდ შეიძლება ითქვას, 

რომ თირკმლებით დაავადებულებს შეშუპებები უფრო ადრე კანში (#ი252XC8): 
და ამასთან, განსაკუთრებით ზშირად სახის კანში მეტადრე თვალის 
ირგვლივ გამოაჩნდებათ; ეს დამახასიათებელი ნიშანია, რომელიც ანსხეავებს ამ 
პროცესს შეგუბებითი შეშუპებებისაგან გულის დაავადების დროს, რომლებიც. 
ჩვეულებრივ იწყება კოჭის და მუხლის არეში. ხშირად, როგო“ც კი დაინახავთ 

შეშუპებულ, განსაცვიფრებლად მკრთალ სახეს, თირკმლების 
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დაავადების ექეი გაგიჩნდებათ. მძიმე შემთხვევებში წყალმანკი ხშირად ედება 
მთელ სხეულს (სხეულის კანს დაქანებულ ადგილებზე, კიდურებს, სათესლე 
ჯირკვლების პარკს). შემდეგ ამას ჩვეულებრივ ერთეის კიდევ წყლის და- 
გროვება სხეულის ფშინაგან ორგანოებში (I|I/ძC0(50(ეX, 7%5CI(65, 
1/ძ+00C/1C2”0IVCთ), რა) ავადმყოფების ტანჯეას კიდევ უფრო აძლიერებს. თუმცა 
აღსანიშნავია, რომ ზოგჯერ შესაძლებელია ღრუების მნიშენელოვანი წყალმან- 
კი (#5CII05. IIVძ1:01ი0#78X) იყოს, კანის წყალმანკი კი ნათლაჯ არ იყოს გამოხა- 
ტული. გულმკერდის ღრუს წყალმანკი ზოგჯერ შეიძლება ერთ მხარეზე ურფო 
იყოს გამობატული, ვიდრე მეორეზე. ყველა ეს ფაქტები მიუთითებენ თავისე– 
ბურ ადგილობრივ პირობებზე, სახელდობრ სისხლის ძარღეების სმესაძლებელ 
ცვლილებებზე. ეს უფრო მკვეთრად ჩან ლორწოვანი გარსების შეშუ- 
ებებისას, რომელიც ხანდახან გეხვდება: თვალის შემაერთებელი ქსოვილე- 

ბის შეშუჰებებისას, რბილი სასის. ლორწოვანი გარსისა, ხორხის "მეშუპებისას 
და სხვა. ზოგჯერ ასეთ შეშუპებას „ადგილობრივი ანთების“ ზასიათი აქვს, 
ისევე როგორც საერთოდ არ შეიძლება უარყოფა იმისა, რომ „ნეფრიტული 
შეშუპებები“ და „ანთებითი შეშუჰებები" მონათესავენი არიან, კანის ნეფრი– 
ტული შეშუპებები სხეულის ზოგიერთ ადგილებზე ზოგჯერ წარმოადგინენ ანთე- 
ბითი მოელენების ნიშნებს (მცირე შეწითლება, მტკივნეულობა). შინაგანი ორ- 
განოების შეშუპებათა შორის დიდი პრაქტიკული მნიშენელობა აქეს ფილტვე- 
ბის შეშუპებას. ტეინის შეშუპების მნ იშენ 
რის საკითხი გარჩეული: იქნება ქეემოთ (იხ, ურემია). 

ყველა მნიშვნელოვანი შეშუჰების გაჩენისას შეიძლება ვიპოვოთ ტრანსუ- 

დატი გაფართოებულ ქსოვილთა შუა სიერცეებზი (ლიმფურ ხვრელებში). თითი 
რომ დააქირ-თ შეშუპებულ კანზე, რჩება ყეელასათვის კარგად ცნობილი ჩაღრმა- 

ბანი. შეშუპებული კანის განაკვეთიდან ჟონავს შეშუპებითი სითხე. მაგრამ 
საესებით შესაძლებელია, რომ ჯერ კიდევ ქსოვილთა შუა ხერელებუში ტრანსუ- 
დატის დაგროვებამდე ხდებოდეს წვლის დაგროეება (გაღეიება) თეით ქსო- 
ეილის უჯრედებში--შეშუპების წინამორბედი მდგომარეობა (C»;ეგნძით). ამას 

მოწმობს სხეულის წონის მომ ატება შეშეპებების გაჩენამდე. საერთოდ 
„სასწორი ყველაზე უფრო კარგი საშუალებაა იმის გამოსარკვევად, მატულობს 
თუ კლებულობს სხეულში დაგროვილი სითხე. 

ველა ზემოთმოხსენებული აზრი შეეხება მხოლოდ ნამდეილ „რენალურ 
შეშუპებას“, მაგრამ ჩეენ ქეემოთ დავინახავთ, “რომ შეშუპებები. განსაკუთრე: 
ბით ქრონიკული ნეფრიტის შემთხეევებში, ხშირად სულ სხვა წარმოშობისაა. 
თუ გულის ჰიპერტროფია გაწვითა და, მაშინ შეიძლება წყალმანკი წარმოი- 
შვას გულის მოქმედების. შესუსტების გამო, ბუნებრივია, რომ ეს იქნება 
წმინდა შეგ უბებითი შე შუპება (კარდიალური წყალმანკი) ისეთივე 
შეშუპება როგორიცაა გულის არაკომპენსიური მანკის დროს. · 

რადგან შეშუპებების ცვალებადობას (გამოჩენა და გაქრობა) დიდი მნიშ–- 
ვნელობა _ აქვს, გაიარა ასასრემატიერი აწონის გაქო საავადმყოფოს 
პირობებში ხდება აგრეთეე წყლის ცვლის აღრიცხვა()- ამ მიზნით საჭიროა აღი- 
ნიშნოს მიღებული და გამოყოფილი სითხის რაოდ ხობა (შარდი-+ სხვა დანა- 
კარგი) ამავე. დროს სწორი ბალანსის შედგენის  მისნით საჭიროა აღერიცხოთ 

არა მხოლოდ მიღებული სითხის რაოდენობა, როგორც ასეთის (ჩაი, რძე და 
სხვა), არამედ ის რაოდენობაც, რომელიც შეყვანილია მკვრივი საჭმელის. სა- 
ხით, ვინაიდან (ყნობილია, რომ მასში ბევრი წყალი არის; მაგ., კართოძოღლში 

არის 75"/, წყალი, ხილეულში--90%/, და ა.. შ, (ეს ცნობები მოცყმულია· სპე–- 
იალურ ჩირი ებში). წელის” ბალანსის მონაცემები, ზუსტად და სისტემატიუ- 

რად შეკრებილ ი, არამც თუ მხოლოდ საშუალებას გვაძლევენ თვაღყური ვა- 
დევნოთ შეშუბებების დინამიკას, არამედ ხსნიან აგრეთეე მთელ რჯ»გ მეტად 
მნიშვნელოვან კლინიკურ ფაქტებს (თირკმლების ფუნქცია, თირკმლის ჯარეშე 
ფაქტორების მონაწილეობა წყლის (ცვლაში და ა. შ.) (რედ). 

თირკმლებით ავადმყოფთა შეშუპებითი სითხის ქიმიური შემად- 
გეწლობის შესახებ უნდა აღენიშნოთ, რომ ის შეიცავს 91--98%/ წყლისა, 
ცილა მასში ჩვეულებრივ ძლიერ (სოტაა (ხშირად !/,--/.? ე), მაშინ როდესაც 
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სისხლში ცილა 5--7%/,ე უდრის, პირიქით Mე0CI-ის რაოდენობა (1-1,5%V/.) ყო- 
ველთვის ოდნაე მაღალია ეიდრე სისხლის შრატში. M2CI-4-ის დიდი პროცენტი 
ეშუჰებითი სითხეში უსათუოდ დამოკიდებულია ზემოთ უკვე მოხსენებულ მა- 

რილის (ცელის მოშლაზე. 

4. სისსლშარდიანო ბა (ურემია) 

თუ დაავადებულ თირკმელს არ შეუძლია დამაკმაყოფილებლად შეასრუ–- 
ლოს თავისი ს აამოყოფითი ფუნქცია, მაშინ არა მხოლოდ წყლის გამო; როფა 
ბრკოლდება, არამედ შარდში გახსნილი ნაწილები(), მარილები, შარდოვანა და 
ნივთიერებათა ცვლის სხვა პროდუქტებიც რჩებიან და გროვდიბიან სისხლში. 
ამიტომ თირკმლებით დაავადებულთა სისხლი ზშირადღ უფრო მდიდარია არა 
მარტო წყლით, ნორმალურ პირობებთან შედარებით (შრატის ხეედრითი წონა 
შეიძლება დაეცეს 1030-დან 1020-დე და უფრო დაბლაც), არამედ, როგორც 
მრავალმა გამორკვევამ გვიჩვენა, შარდის გამოყოფის შემცირებისას იგი მდი– 

დარია აგრეთვე შარდოვანათი და ალბად შარდის სხვა შემადგენელი ნაწილე. 
ბითაც ან მათი წინამორბედი პროდუქტებითაც. 

შარდის შემადგენელი ნაწილების დაგროეება სისხლში და- შემდეგ !შეი– 
ძლება თვით ქსოვილებშიც უიი მიზეზი · სხვადასხვა მოვლენებისა, რომლებიც 
თირ კმლების დაავადების დროს ხშირად ჩნდებიან. 

წყლისა დი M23CI-ის შეკავების მნიშვნელობა შეშუპების წარმოშობისა- 

თვის ჩვენ უკეე ავხსენით. ეხლა უნდა გავარჩიოთ მთელი რიგი სხვა, უმთავ– 

რესად ნერვული, სიმპტომები, რომლებიც დამოკიდებულია შარდის სხვა შემა- 

დგენელი ნაწილების შეკავებაზე, და რო: ელთაც. ამიტომ ურემიული სიმ- 

პტომები ეწოდება. რასაკვირველია, წინასწარ უნდა 'აღვნიშნოთ,- ომ ძლიერ 

საეჭვოა, რომ ყეელა ნერვული სიმპტომი, რაც კი წარმოიშვება თირკმლების 

დაავადებისას, „ურემიული“ იყოს,I| ამ სიტყვის ვიწრო მნიშვნელობით. 

ეჭვს გარეშეა, რომ ურემია უნდა ჩავთვალოთ ორგანიზმის მოწაშელადღ 

ორგანული (ვლის გამოუყოფელ ნივთიერებებით. მრავალი ექსპერიმენტით დამ- 

ტკიცებულია, რომ შეიძლება ცხოველებში გამოვიწვიოთ ღებინება, კრუნჩხვები 

და ძილი–-საესებით ურემიის მაგვარი სურათი, თუ მათ ამოვაცლით თირკმლებ 

ან გადაუკვაწძავთ მარდსაწვეთებს. მაგრაშ ჯერ ჟიდემ არაა გამორკვეული, თუ 

შარდის რომელი შემადგენელი ნაწილები იწეექე ურემიულ მოვლე ებს. 

დიდი ხნის განმავლობაში ფიქრობდნენ, რომ ურემიის წარმო'მობაზი მთავარ 

როლს შარდოვანა თამაშობს. ცხოველებზე ცდების შედეგები კი ამ მოსახ- 

რების სასარგებლოდ არ ლაპარაკობენ. ცხოველე ს შეიძლე ა შევუშხაპუნოთ სის- 

ხლში ან მუცლის ღრუში შარდოვანს დიდძალი რაოდენობა და არავითარი 

მოწამვლის მოვლენები არ გამოვიწვიოთ. ფოიტმა (VCII), მართალია, დაამტკიცა» 

რომ 'თუ თირკმლები ჯანსაღია, ქარბი შარდოვანა მეის. „წრაფად „გა ოე- 

ოფა რომ ამიტომ ურემიული მოვლენები მაშინ დაიწყება, თუ ცხოველი 

შარდოვანას დიდი რაოდენობით ეკევებეთ და ამავე დროს წყლის მოკლებით 

უკანასკნელის გამოყოფა გავაძნელეთ. მაგრამ ამისათვის საქიროა შარდოვანას 

ისეთი დიდი რაოდენობა, რომელიც თირკპლით დაავადებულთა ურემიი და 

არ შეიძლება იყოს, ამას გარდა წყლის მოკლებამ შეიძლება ხელი შეუშმალო რის 

ნივთიერებების გამოყოფასაც. ფრერიზსის ჰიპოთეზა, რომელსაც ერთ დ 

მრავალი იზიარებდა და რომლის მიხედვითაც შარდოვანა ნეფრიტით დაავ ღე“ 

ბულთა სისხლში ფერმენტის ზეგავლენით გარდაიქმნება ნახშირმჟავა ამოხიუ ამ 

რომელიც იწვევს სწორ რემიას, ეხლა ას მიერ მიტოვებულია. დამ- 

რამალიც იწ მს ს წადეშ აშ რომ შარდოვანა, ურჟმიის , დროს ნაწდა 1 

2ორწოვანას მიერ გამოყოფილი, თვით ნაწლავებში გადაიქცევა ნახშირ– 
მჟავა სასაააარ რომელიც. მნიშვნტლოვან როლს მი მამობს ურემიულ 
ენტერიტის წარმოშობაში მხოლოდ საშარდე გზებში შარდის ამიაკური 
დაშლის დროს და MI,-ის შეწოვის შემთხეევაში შეიძლება ამონიემია წარ. 
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მოიშოს (იხ. ქეემოთ). ჩვენ, ამრიგად, იძულებული ვართ დავუშვათ, რომ ურე- 
მიას რაღაცა სხვა შხამიანი ნივთიერებანი იწეევენ. 

ზოგიერთი ცდები, როგორ, ობა, იმის სასარგებლო ლაჰარაკობენ, 
რომ კალიუ სის ბარილები ი კოწამდვას იწვევენ; სხვა ავტორები: მომწამ ავ. მო“ 
ქმედებას უმთავრესად ექსტრაქტულ ნივთიერებებს (კრეპტინინი და 
სხვა) აწერენ. ბუშარი (8ისიჩგ-ძ) ცდილობდა ურემია აეხსნა განსაკუთრებული 
ნივთიერებებით, რომლებიც ალკოლოიდებს წააგავან რომლებიც წ წარმოიშო- 
ბიან თითქოს ცილების მონელების დროს და ყოველ ნორმალურ შარდში მოი- 
პოეებიან („უროტოქსინები"), მაგრამ ის მონაცემები, რომელზედაც ბუშარის 
თეორია ეყრდნობოდა – ურემიის დროს შარდის შხამიანობის შემცირება და 
ამავე დროს სისხლის შბამიანობის მომატება – ყოველთვის არ მტკიცდება. 

სხვა ავტორები (#960ს და სხვა) ფიქრობენ, რომ შხამიან ნივთიერებათა 
ფარმოშობა ქლერ არი გამირაია აომკოლერ პროცესთან ვით მირ. 
კმლებში. გამოდიან რა იმ დაკვირეებიდან, რომ შარდის გამოყოფის შეკაეება 
ჯანსაღი თირკმლების დროს (შაგალითიდ, შარდსაწვეთების დაცობა კენჭებით) 
'მეიძლება გადა;ხანილ იქნეს მიავალი დროს განმავლობაში და არ გამოიწვიოს ურე- 
მია, მათ გამოთქვ ს მოსაზრება, რომ თირკმლის ეპიტელიუმის დაშლა ანთავი- 
სუფლებს შხამია  ივთიერებებს (ნეფროლიზინები, ნეფროტოქსინები), რომლე– 
ბიც შეიწოვებიან სისხლში და ურეპიულ სიმპტომებს იწვევენ, სავსებით დასა– 
შეებია, რომ ურემიული სიმპტომების ახსნა უნდა ვეძიოთ არა მხოლოდ იმაში, 
რომ სისხლში გროვდება ნიეთიერებათა (ელის ნორმალური პროდუქტები, თირ- 
კმლის სეკრეციის უკმარისობის გამო, არამედ საერთო ავადმყოფურ ნეფრ ი- 
ტულ პროცესშიც. მწვავე ნეფრიტის დროს ხშირად გვაკვირეებს ის სისწრაფე, 
“რომლითაც ვითაოდება უჰძიმესი ურემიული მოელენები; მეორეს მხრიე, რო- 
გორც ეაბლახან იყო ნაჩვენეხი, მოავალდლიანი ანურია, შარდსაწვეთის ქვით 
დაცობის ხიადაგზე გამოწვეული, გაიელის ისე, რომ ურემიის სულ მცირე ნიშ- 
<ეჯიც კი არ გაჩნდება. სულემით მოწამლვის დროს არაიშვიათად აღინიშნება 
8-10 დღიანი ანურია ურემიის ყოველგვარი ნიშნის გარეშე. ეს ფაქტები ლა- 

„პირაკობენ იმის სასარგებლოდ, რომ გახსაკუთრებული მიზეხებით გამოწვეული 
საერთო ნეფრიტული პროცესი იწვევს ტოქსიკური ნივთიერებები წარმომო- 
ბას; მათი დაგროვება სისხლში დ. „ქსოვილებში ნიეთიერებათა ცვლის ნორმა- 
ლურ პროდუქტებთან ერთად იწვევს ურემიულ სიმპტომებს. ' 

სისხლის უფრო ზუსტმა გამო ამ ურემიის დროს გამოარკვია მზო– 
ლოდ ზოგიერთი საერთო ფაქტები. ბლა. ჩვე თვის ცნობილია» რომ სისხლის 
მოლეკულარული კონცენტრაცია უმრავლეს შემთხვევაში მომატებუ- 
·-ლია. მუდმივი პარალელიზმი მოვლენათა სიმძიმისა და სისხლმი ვეკავებას შო- 
"რის მაინც არ არსებობს. ურემიის დროს სისხლის ელექტროგამტარობა არ 
მატულობს, ეს კი მოწპობს იმას, რომ არაორგანიული მარილები როლს არ 
-თაძაშობენ. ქიმიურის მხრივ მნიშვნელობა აქეს სისხლში ე. წ. ნარჩენი აზო- 
ტის მოპატებას, ე. ი, იმ აზოტისა, რომელიც ირკვევა სისხლში ცილას 
მთლიანი დალექვის შემდეგ, ეს კი გვაფიქრებინებს, რომ (ილის აზოტოვანი 
პროდუქტების დაშლა იწვევ» ურემიულ მოწამლვას (IM. 58055). 

ნარჩენი აზოტის რაოდენობა ნორმალურად მერყეობს 20-დან 40 მილიგრამამდე 
100 კ. ს. სისხლში, ურემიის დროს კი ხშირად ნახულობენ 120 =ძ"/ე მეტს და 300 
მგ-მდე შრატის 100 კ. ს.-ში. სწორედ ამ ნარჩენი: აზოტის რაოდენობის არამუდმიგო- 
ტა გახდა მთავარი მიზეზი იმისა, რომ გადასინჯულხ იქნა ის შეხედულებები, რომლე- 
ბიც აქამდე არსებობდნენ (იხ. ქვემოდ). თირკმლების სეკრეციის ნაკლოვანება მრა- 
ვალ ურემიულ ავადმყოფებს გამოეხატებათ ნარჩენი აზოტის მომატების გარ- 
და, სისხლის შრატში ინდიკანის გადიდებით. ურემიის დროს სისხლის 
ქიმიური გამოკვლევის საფუძველზე უნდა ვიფიქროთ, რომ შეკავებული ნივთიე- 
რებანი გროედებიან არა მხოლო ა სისხლში, არამედ ქსოვილებში, (მაგ. 
ტვინში). 

ოქსიკურ ნივთიერებათა არამც თუ ქიმიური ბუნება, არამედ მოქმე- 
დების წ მს 0 მთლად ამორ ვეული არაა, ერთი რამაა. დამტკირებული, ომ 
ურემიის დროს ჩვენ საქპე გეაქვს, თითქმის მხოლოდ ტვინოვან, მასთან უმ–



თავრესა: რქოვან მოშლილობებთან, მაგრამ ჯერ კიდევ არაა ცნობილი 
ხდება, აა ქერი რვიული ელემენტების შღალო დაზიანება (რასაც % ენ ყე 

ლაზე უფრო შესაძლებლად ვთელით, თუ მივიღებთ მხედველობაში ქეემოთ ნა- 
ჩვენებ ბუდობრიე ურემიულ სიმპტომებს), თუ მიზეზს სისხლის ძარღვებზე მო- 

ქმედება წარმოადგენს (ძარღვების სპაზმი), რაც იწეევს თავის ტვინის 
გარკვეული არეების სისხლნაკლებობას და კვების მოშლას. 

ურემიული ინტოქსიკაციის ხასიათი ჯერ კი ზუსტა ამორ ი 
არაა. ყოველ ანაია % შეიძლება ქარე ათი რომ იმ ნიეთიერებათა შე- 
კავება,, რომელნიც უნდა  გამოყოფილიჟენენ, იწვევენ ნერვულ მოშმლილო– 
ბებს თირკმლების დაავადებათა დროს. .. 

საერთოდ, კლინიკური დაკვირვებანი ეთანხმებიან იმ მოსაზრებას. რომ 
ურემიას იწვევს შარდის შემადგენელი ნაწილების ორგანიზმში შეკავება. უმრავ– 
ლის შემთხვევაში ურემიული სიმპტომები ჩხდება მხოლოდ მაშინ, როდესაც 
დღეღამის შარდის რაოდენობა მკვეთრად შემცირდება ანდა შარდის გამო- 
ყოფა რამდენიმე დღით თითქმის სავსებით შეწყდება. რომ ამ დროს ძლიერ 
მცირდება არა მხოლოდ წყლის, არამედ შარდის სხვა შემადგენელი ნაწილე- 
ბის გამოყოფაც, დამტკიცებულია სპეციალური გამოკვლეეებით. 

ნდა ითქვას კი, რომ ზოგიერთი კლინიკური დაკვირეება არ ეთანზმება 
მთლად ამ მეეეელლას. მართალია, არა ერთხელ აწერილი იყო შემთხეევები, 
სადაც ნეფრიტის დროს მრავალდღიანი ანურიის შემთხვევაშიც კი, არ გაჩნდა 

არავითარი ურემიული სიმპტომები, მაგრამ ეს კიდევ არაფერს არ ამტკიცებს, 

რაღგან არასოდეს არ შეიძლება ზუსტად გამოვარკვიოთ, თუ რამდენი გამოსა- 

ყოფი ნივთიერება დაგროედა სისხლში. ექვს გარეშეა; რომ ო+განიზმს შეუძლია 

ნივთიერებათა ცვლის საბოლოო პროდუქტებიდან განთავისუფლდეს თირკმლე- 

ბის გარდა სხვა გზებითაკ (ჯანის, ნაწლავის, შეშუპებითი სითხის საშუალებით, 

იხ. ქვემოთ); ამასთან უნდა მხედველობაში მივიღოთ, თუ რით და რამდენად 

იკვებებოდა ავადმყოფი, აგრეთვე ინდივიდუალურად განსხვავებული ამტანობა 

ორგანიზმისა, განსაკუთრებით ' ნერეული სისტემისა შხამების მოქმედების მი- 

მართ. უფრო ძნელია ახსნა იმ იშვიათი შემთხვევებისა, როდესაც თირკმლებით 

აავადე ავადმყოფებს რივ უნვითარდებათ ურემიული მოვლენები, თუმ- 

ფა მაწვდლ ა დ ილი არ ქონდა შარდის გამოყოფის შესამჩნევ შემცირებას. უნდა 

დავუშვათ, რომ სითხის ნორმალური გამოყოფის მიუხედავად მოხდა, თუმცა 

ღა უმნიშენელოსი, მკვრივი შემადგენელი ნივთიერებების შეკავება. სხვა მო- 

წამლვებთან ანალოგიით ადვილი წარმოსადგენია, რომ მომწამლავ ნიეთიე- 

რებათა ძლიერ მცირე, მა რამ ხანგრძლივ მოწამელასაც კი 

შეუძლია უეცრი გამოიწვიოს მთელი რიგი მძიმე მოვლე- 

ნები. თუთიით ა სიწდიჟით ქრონიკული მოწამვლის დროს ავადმყოფობის 

სიმპტომები ხშირად აგრეთეე უეცრიე _მჟღაენდება, თუმცა ორგანიზმის მო- 

წამლვა ხდება ნელა და რანდათანობით. ასეთნაირაღვე წ ით ჩვენ მძიმე ურემიის 

საკმაოდ ხშირ უეცარ დაწყებას, განსაკუთრებით თი კმელ შექმუხვნილ ავად– 

მყოფთა შორის (ის. ქეემოთ), როცა არავითარი წინასწარი ნიშანი არ იყო. 
ზოგჯერ ურემიის დაწეებას შეიძლება ხელი შეუწყოს აჯრეთვე განსაკუთრებულმა» 

გარემოებამ მაგალითად, გულის მუშაობის შესუსტებამ, რის გამოც სისხლის 

წნევა კლებულობს და შარდის გამოყოფა ძნელდება. შემდიგ ზოგიერთ შემ- 

თხიევაში აღინიშნება, რომ ურემიის დაწყება ემთხვევა არსებული შეშუპებების 

გაქრობას. ამას ხსნიან მით, რომ შეშუპებითი სითხის სწრაფი შესრუტვის 

დროს მასში მყოფ და არგამოყოფილ ივთიერებათა ძელის შხა იანი პროდუ–- 

ქტები შედარებით დიდი რაოდენობით ხვდება სისხლში. ა 

მაგრამ ურემიული მოვლენების განვითარება თირკმლის სეკრეციის 'თვალ-. 

საჩინო ბნსრრი მოშლილობის არეშე, აგრეთვე ნარჩენი აზოტის მერყეობა 
სისხლში გვა იქრებინებენ, რომ ურემიას სხეაგვარი ახსნა უნდა ოეძებნოს, ყვე- 
ლაზე უფ > მნიშვნელოეანი იყო 1861 წ. ტრაუბეს (1ასხი) მიერ წამოყენე- 
ბული თეორია ტრაუბემ პირველად გამოსთქვა ის მოსაზრება, რომ ურე- 
მიული მოვლენები დამოკიდებულია ტვინის სწრაფ შეშუპებაზე, რაც 
იწვევს ტვინის გაფუებას და სისბლნაკლოვანებას, ეს თეორი» 
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რემიის ყეელა შემთხეევებს ვერ ხსნის. ყო შემთხეევაში ტვინის შეშუპე- 
ბაში ამჟამად. ხედავენ ურემიათა ერთ-ერთი ჯგუფის მიზეზს. დანც ზოგიერთ 
ურემიულ სიმპტომებს აქეთ გამოსახული კეროვანი ტვინოვანი ხასიათი (ურე- 
იული ჰემიპლეგია, ნაწილობრივი ეპილეპტიფორმული კრუნჩხვები, ჰემი- 
ანოფსიები, ამაუროზი, ათაზია და ა. შ.), რაც გეაფიქრებინებს ტვინის კერო- 
ვან დაზიანებას. ახლა ცხობილია, რომ ნეფრიტის დროს შინაგან ორგანოებში 
ფმშეიძლება უეცრივ წარმოიშვეს მწვავე ანთებითი მოვლენები; ანთება ბადურასი, 

რომელიც შესდგება ნერვული ელემენტებისაგან (ნეფრიტული რეტინიტი)-- 
ჩვეულებრივი მოვლენაა. დაბოლოს, უკვე მოზსენებული იყო, რომ ნეურიტულ 
შეზუპებას აქეს გამოხატული ადგილობრივი ანთებითი ხასიათია. ადგილობრივი 
ნერეული მოშლილობანი თირკმლებით დაავადებულთა შორის შეიძლება საე- 
სებით ავხსნათ ტვინის ამგვარი მწავე ანთებით-შეშუპებითი ტკივილებით. 
იმ თეორიებს, რომლებიც ხსნიან . ურემიულ მოეგლენებს ტეინის შემუპჰებით, 

არღვევს ის გარემოება, რომ ურემიისაგან გარდაცელილთა გაკეეთის დროს 
გოველთვის რუმცა ს სა)მაოდ | სმირაღ) ვერ. ნახულობენ ტვინის. შ შუპებას; 
ემდეგ, ტვინის შეშუპების განვითარება თვით მოითხოვს ახსნას რომელიც 

ალბად უნდა ვეძიოთ საჭმელი მარილის ანდა ნივთიერებათა ()ვლის სხვა პრო- 
დუქტების შეკავებაში. ამრიგად, სახღვარი რეტენციულ თეორიასა და შეშუ- 
პების თეორიას ზორის, როგორც ეტყობა, წაშლილია, თუმცა უეჭველია, რომ 
გარჩევა, იმ შემთხვევებისა, რომელთაც) ახლავს შარდს „შემადგენელი ნაწილე– 
ბის ზეკავება (ნარჩენი აზოტის რაოდენობის მომატება) იმ შემთხვი ებისაგან, 
"რომელთაც ასეთი შეკავება არ ახლავთ, წარმოადგენს მნიშენელოკან მიღწე- 
ვას (იხ. ქვვმოთ). უნდა გეახსოვდეს კი, რომ ეს დაყოფა ცალმზრივია; იგი დამ- 
ყარებულია ნარჩენი აზოტის რაოდენობის აღრიცხვაზე და ანგარიშს არ უშივს 
ნივთიერებათა „ცელის სხვა პროდუქტების შეკავების შესაძლებლობას, რომე- 
ლიც შეიძლება განვითარდეს ნარჩენი აზოტის რაოდენობასთან დამოუკი- 

შებლად. ე ჩვენ შევზერ ბ რემიის ნ მ ნებზ , ეხლა, თ' ით იი ინიკურ მო 
და განზე. დაეტოვებთ ურემიის წარმოშობის საკითხს, 2 ა პირველეს „ყოვლი: 

სა უნდა აღენიშნოთ, რომ ურემიას უამრავი საფეხური აშეს: ძლიერ იოლი, 
“ოდნავ შესამჩნევი ნერეული სიმპტომებით დაწყებული და ძლიერ მძიმე სიმპტო- 
მებით გათავებული, რომელთაც ავადმყოფი ზოგჯერ სიკვდილამდისადც) მიჰყავს. 
ზოგჯერ სისხლშარდიანობის მძიმე ფორმები, რომელთაც. ომა და კრუნჩ–- 
ხვები ახლაეს, იწყებიან სრულიად უეცრიე, სხვა შემთხვე, ი კი მათ წინ 
უძღვის უფრო იოლი ურემიული ოვლე ები, რომელთაჯც წინა- 
მოორბედს ეძახიან. ზოგჯერ ძლიერ მძიმე სიმპტომები არ ვითარდებიან 
სრულად და მხოლოდ იოლი სიმპტომები რჩება ცოტა თუ ბევრი ხნით; ასეთ 
მდგომა ეობას უწოდებენ ქრონიკულ შარდსისხლიანობას ანთი“- 
კმლების ქრონიკულ ნაკლოვანობას (იხ. ქვემოთ)... ' 

რონი ი ურემი ი დაავა ბების დროს, რომლები, ან 

დამოუკიდებელნი არიან, % მძიმე შარდსისხლიანობის წინამორბედნი ან შვისი 
შემდგომი მოვლენები არიან, ვითარდება თავის ტკივილი, ძილად მი- 
ვარდნადაფსიქიური აშლილობა,ზოგჯერ აჩქარებული სუნთქვა, 
ძლიერ ხშირად ზიდილი, ბოყინი და განმეორებითი ღებინება. ურემიული 
მოწამლვისათვის ზედმიწევნით დამახასიათებელია მოტორული გაღიზია- 
ნების მოვლე ნები, განსაკუთრებით კუნთების: თამაში ან კიდურებისა და 

-სახის ხანგრძლივი ტონიური სპაზმები და ა. შ არაიშვიათია აგრეთვე 
გრძნობელობის აღგზნების მოვლენები, ჟრუანტელისა და დაბუ- 
ჟების გრძნობა თითებში, აგრეთვე შემაწუხებელი და ხანგრძლივი კანის ქა- 
ვილი. ამ ავადმყოფობის იოლი ფორმა საერთო კლინიკური სურათისათვის 
ღებინების გარდა განსაკუთრებით დამახასიათებელია თავისებური 
მოუსვენრობა და პრეკარდიალური შიში. მაშინ არაიშვიათად ლაპარაკო- 
ბენ მახომ სI86ო1ისო-ზე (იხ. ქვემოთ). 

მწვავე მძიმე შარდსისხლიანობის ყველაზე უფრო დამახასიათებელ სიმპ- 
ტომს წარმოადგენ, კრუნჩხვების ურემიული შეტევა. კრუნჩხეების 
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LI ბი ძლიერ მოგვაგონებს გულყრების (ბნედიანების) შ, ებს. ისინი. 
ხშირად იწყება ხანმოკლე საონიურ პერიოდით, სა სამაარაობ არიის, მთელი 

ტანი ოპისტოტონიურად იქიმება, რასაც თან სდევს კლონიური ძიგძიგი სახეზე. 
და კიდურებზე. სახე ლურჯდება, პირიდან გამოდის სისხლოვანი ქაფი, გუგები 
„ჩეეულებრიე ფართოედებიან და სინათლეზე რეაქციას არ იძლევიან, სუნთქეა 
გახშირებულია, დროგამოშვებით კი საესებით ჩერდება სასუნთქი კუნთების. 
კრუნჩხვის გამო, მაჯა ხშირი და მცირეა, სზივის არტერიაზე ოდნაე ისინჯიბა; 

ამასთან ერთად ის ხშირად ძლიერ დაჭიმულია, ტემპერატურა ზოგჯერ მომა- 
ტებულია. სხეა შეპთხვევებში კრუნჩხეები იწყება მოკლე წყვეტ-წყვეტი თამაშით: 
ერთ კიდურმი, მაგალითად ზემო კიდურში და შემდეგ გადადის ტანის. სახის 

და ქვემო კიდურების კუნთებზე, ხშირად ტანის ერთ ნახევარში კრუნჩხეები 
«უფრო მეტია, ვიდრე მეორეში. კრუნჩხვები ჩვეულებრივ რამდენიმე წუთის 
შემდეგ ქრებიან ღა უთმობენ არგილს ღრმა კომას. უკანასკნელი ხშირად 
გრძელდება რამდენიმე საათს და მეტსაც და მას თან სდეეს ღრმა ანდა ჩეინ- 
სტოქსის სუნთქვა, შეტევის წენ და რამოდენიმე ხნის შემდე2აც შეიძ-. 

ლება გამოვიწვიოთ ბაბინსკის რეფლექსი. იშეიათია რომ საქმე ,კრუნ- 
ჩხვების ერთხელობითი შეტევით გათავდეს. უფრო ხშირად კრუნჩხვები მცირი: 
თუ დიდი ხნის განმავლობაში მეორდებიან დღეში ოცჯერ და მეტჯერაც, ამ დროს. 
«რომ ზურგის ტვინის არეში ჩხეულეტა გავაკეთოთ, თითქმის ყოველთგის გნახაით 
ზურგის ტვინის სითხის წნევის მომატებას. მთელი”ამ ხნის გან– 
მავლობაში გრძნობა მთლიანად დაკარგულია; მაგრამ თუ შეტევებს შორის 
დიდი დრო გაეიდა, მაშინ გრძნობა შეიძლება მთლიანად ან ნაწილობრივ ·და–- 
უბრუნდეს. ხშირად მძიმე შეტევები, რომლები() სავსებით გვგაგონებენ გულყრას, 
შეიცვლებიან ხოლმე უფრო სუსტი ძიგძიგით. წ, ' 

ძიგძიგის გარდა, ზოგიერთი სხვა ურემიული სიმპტომები, რომლებსაც- 
ჩკენ გაკერით უკვე შევებეთ, მოითხოვენ უფრო დაწვრილებით განხილვას. 

რემიული ამაუროზ ი, რომელიც ზოგჯერ გეხვდება, მოითხოვს 

განსაკუთრებულ ყურადღებას. ჩეეულებრივ ის რჩება _ კეთილად გადატანით. 
კონვულსიის (ძიგძიგის) შემდეგ. მბოლოდ იშეიათად უსწრებს იგი ძიგძიგის შე- 
ტევებს, ან წარმოიშვება მისგან დამოუკიდებლად. ასეთ შემთხვევებში ის კო- 
იელთვის საკმოდ სწრაფად ვითარდება, ასე რომ მხედველობის პირველად 
მოშლილობას ჩქარა მოჰყვება სრული სიბრმავე. ამ დროს თითქმის ყოველთვის შე- 
ნარჩუნებულია გუგების რეაქცია სინათლეზე და ბადურა, გამორკვეული თვალის. 

სარკით, სავსებბთ ნორმალური არის. ჯერ კიდევ გამოურკვეველია, თუ მხედვე– 
ლობის რომელი ნაწილი არის დაზიანებული. ზოგიერთი მკვლევარები ფიქრო- 
ბენ, რომ არი მხედველობის ნერეის სათავსის შეშუპჰება,. სხვები კი (მათ შო-- 

რის ჩვენც) უფრო შესაძლებლად სცნობენ მზედეელობის ცენტროების მოშლას: 

ტვინში, განსაკუთრებით კეფის ტვინის ძირისა. საერთოდ, ურემიული ამაურო- 
ზების დროს პროგნოზი საკეთილოა, სეინაიდან მხედველობის მოშლილობა. 

სავსებით გაივლის, უმრავლეს შემთხვევაში 1-2 ღღის შემდეგ, ზოგჯერ კი. 

უფრო დაგვიანებით. ცვლილებები სხვა ნერვებში იშვიათია; შედარებით ხში- 
ია სმენის ურემიული დაკლება ანდა სრული სიყრუე. 

სხვა მოძრაობითი მოშლილობანი, გარდა კუნთების თამაშისა და: 
ძიგმიგისა, იშვიათად არის. ჰემიპლეგიური ან მონოპლეგიური სიდამბლე- 
ები, კონტრაქტურები, კანკალი და ა„შ. ერთეულ შემთბვევაში 
ყოფძლა. ფსიძი რი სიმპტომები უფრო ზშირად გეხედება. ურემიით დაავადეზ სას- 
არაერთხელ არის აწერილი გრძნობის ხანგრძლივი შერყევა მშეხსიერები! ძლიერი. 
დაქვეითებით, რაც ე· წ. კორსაკოვის ფსიჭობს წააგავს. გრძნობის. 
სთოჰევა ს ბამოიხატე ა ორიენტაციის უქ ლობა ი. დროსა და სიერცულ სარა– 

ორი პასუხი ავადმყო ის ხანგრძლივობი! ახებ, დღისა ლის დროის. 
შესახებ). გამოხატული "ბოდვა, მანიაკალური ან” სხვა შემთხვევებში დეპრე– 
ნედი მდგომარეობანი უერთდებიან კომას, და ზოგჯერ კი უსწრე-. 

დიდად საინტერესოა ურემიის ის მოვლენები, რემლებიც „ორგანიზმის თვით-. 
დახმარებას წარმოადგენს და რომელთაც ახლავს შარდოვანას და შეიძლებთ 
წ»



აგრეთვე ნიეთიერებათა ცვლის სხვა პროდუქტების გამოყოფაც. აქ უპირველეს 
კოვლისა, უნდა მოვიხსენიოთ უ რე მიუ ღ იქტე: ბინება, 90 არეს ამირ 
ოგჯერ ზედმიწევნით მტკიცე სიმპტომი როგორც მწვაეე, ისე განსაკუთრებით 

ქრონიკული ურემიის დროს, უმრავლეს შემთხევევაში ღებინებას აქვს ყენტრა- 
ლური ხასიათი და გავს იმ ღებინებას, რომელიც ახლავს „ვილის სავადასხვა 
დაავადებას. მაგრამ ხმირად ის გაპოწვეულია გაღიზიანებით, რომელსაც ახდენს 
კუპის ლორწოვან გარსზე გამოყოფილი შარდოვანა ა, უფრო სწორად. მისგან 
წარმოშობილი ნახშირმჟავა ამონიუმე. ნასშირმჟავა ამო5იუმი მხოლოდ კუჭში 
ჩნდება შარდოვანასაგან და ურემიული ავადმყოფების ამონარწყევ მასალამი 
შეიძლება აღმოვაჩინოთ ნაწილობრივ დაუმლელი "შარდოეანას მნიშენელოვანი „ 
რაოდენობა, ნაჟილობრივ კი ნახშირმჟავა ამონიუმი. თუ ჩ/ენ აკადუღებთ ამო- 
ნარწყევ მასას ნატრიუმის ტუტის მც.რე რაოდენობის მიმატებით ღა მასთან 
მივიტანთ შუშის ჩხირს, როძელიც დასეელებული იქ?ება. მარილის სიმჟავეში, 
წარმოიშვება ქლორიანი ამონიუმის ღრუბელი. ზოგჯერ იგი არის ურეპიული 
ავად მყოფის მიერ ამოსუნთქელ ჰაერში. ზოგჯერ ღებინებასთან ერთად არის სა- 
კმაოდ გამობატული სლოკინი. 

ურემიულ ფაღარათს ისეითვე მნიშვნელობა აქეს, როგორც ურე- 
მიულ ღებინებას, რომელსა(), ეჭეს გარეშეა, იწვე: ს სანშირეიეა ა? ონიუმი და 
რომელიც წარმოიშობა ნაწლავებში შარდო; ახასაგან. ნახშირმჟავა ამონიუმი 
არაიშვიათად იწვევს ნაწლავების ლორწოვანი გარსის' საკმაოდ გახოხატულ კა- 
ტარალურ, ზოგჯერ ნეკროზულ, დიზენტერიისმაგეარ, ანთებას. 

შარდოვანას გამოყოფის მეორე გზა– საოფლე ჯირკელებია. 

შოტინმა (5CჩიI!ს ი) პირეელად აღწერა ხოლერული ურემიის შემთხეევა, 
სადაც ანზე ნახული ი. მამლებს ლეა და ეს მა აკვირვება შე დაგ 

არაერთხელ იყო დადასტურებული. შარდსისხლიანობის სხვა შემთხვევებში უფრო 
სშირად ასეთი დანალექი გეხვდება სახეზე, განსაკუთრებით („)ბვირის ორივე 
მხარეზე, სადაც წებოვანი ოფლის აორთქლების შემდეგ რჩებიან მუქად ბრქყვი- 
ალა ქერქები; ქიმიური გამორკვევისას აღმოჩნდება ზოლმე, რომ ისინი შარდო– 
'ვანას წარმოადგენეხ. უფრო იშვიათია, რომ შარდოვანა კანის სხვა ადგილებზე 
იყოს. თუმცა შესაძლებელია, რომ კანის ძლიერ ურემზიულ ქავილს, რო- 
მელიც ზოგჯერ გვხვდება, იწეევდეს გამოყოფილი შარდის შემადგენელი ნაწი- 

ლების მიერ კანის ნერვების გაღიზიანება. 
სხვა ორგანოები, კანისა და საჭმლის მომნელებელი აპარატის გარდა, მხო- 

ლოდ იშვიათად იღებენ მენაწილა ბას შზარდო: ანას გამო ოფში, თუპცა ღა მო- 
ხერხდა მარდოვანას საკმაოდ მნაშვნელოვა ი რაოდენობის აღმოჩენა შარდ- 
სისხლიანი აეადმყოფის ნერწყვსა და ნახველში. 

შევჩერდეთ აგრეთვე მაჯის, ტანის მპერა რის და სუნ- 
თქ ვის მდგომარეობაზე. შარდის ს სისხლიანობის. დროს სირ ჯერ კადეე 
მძიმე სიმპტომების დაწყებამდე მაჯა უკვე ნათლად შენელებულია ზოგჯერ 
48--40-მდე; ამასთან. ის თითქმის ყოველთვის (იხ. ქვემოთ) დაქიმულია და მაგა– 
რი.სისხლის წნევა მაღალია. მაჯის შენელება გეხვდება აგრეთვე ქრონიკული 
ურემიის დროსაც. ურემიული კრუნჩხეის დაწყების დროს მაჯა, პიოიქით, ხდება 
მცირე და ძლიერ ხშირი, განსაკუთრებით იმ შემთხეევებში, როცა მიმდინარეობა 
ცუდ შედეგს იძლევა, შარდსისხლიანობის დროს სხეულის ტემპერატურა 
იშვიათად რჩება უცვლელი. კრუნჩხვის დროს იგი ჩვეულებრივ რამდენიმე გრა- 
დუსით მატულობს და მძიმე ემთხვევებში, აღწევს 41-42 C. ასეთი მაღალი 
სიცხე ჩვენ გვინახავს ცუდი შედეგის შემთხვევაში, თუმცა ზოგჯერ ასეთ შემ- 
თხვევაშიაც შეიძლება კაუმჯობესება, მეორის მხრივ გეხვდება ტემპერატურის 
მკეეთრი დაცემა–--35 და 34“-მდე, უფხო ზშირად ·როგორც საბოლოო. კოლაპსის 
ტემპერატურა, ასეთ შემთხვევაში, რომელიც თავდება სიკვდილით ღრმა კომა- 
ტობურ მდგომარეობაში, მოძრაობითი გაღიზიანების შესამჩეგვი მოვლენები 
არ არის. ურემიულ ავადმყოფებს სუნთქვა ზოგჯერ გასაოცრად გახშირებული 
და გაღრმავებული აქვთ, მოელენა, რომელიც გეაგონებს თაისებურ სუნთქვას 
დიაბეტიკურ კომის დროს (იხ. სათანადო თავი), ქოშინის ძლიერი გეტევები 
თირკმლებით დაავადებულებს შორის აღწერილია „ურემიული ქოშინის“ 
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ან „ვ5(ხო2 ს/36ო!ნსი“-ის სახელწოდებით. თუმცა უმრაელეს შემთხვევაში ძნე- 
ლია იმის თქმა, მართლაც ათი, არა ეს ა ხერვულ-ურემიული, სიმპტომი, ვი- 
ნაიდან ამგვარივე უეცარი ქოშინი შეიძლება იყვეს დამოკიდებული გულის და- 
ზიანებაზე გვირგვინოვანი არტერიების სკლეროზის გამო და შაი ჯენა პარ- 
ჯეპის ნაკლულობაზე ან ფილტვების შეშუპებისა და ანთების ნიადაგზე. ჩეინ 
ტოკსის სუნთქვის შესახებ ურემიის დროს უკვე წინად იყო ნათქვამი. 

ურემი ი მო ნების ჩანგრძლიეობის და ავადმყოფობის 
საერთო სურათის შესახებ. უნდა. გა აკეთოთ კიდევ რამდენიშე შენიშენა. ურე– 
მიის ზემოთხსენებული დაყოფა ი ეწვავე და ქრონიკულ ფორმე ად. 
არაა მოკლებული პრაქტიკუ მნიშვნელობას. პირველი ფორმის დროს ჩვე 
უშეტეს შემთხვევაში საქმე გვაქვს მძიმე ურემიულ მოვლენებთან, განსაკუთრებით 
არდსისნლოეანი კრუნჩხეით და ურემიული კომით. ამასთან 

ერთად არაიშვიათად ეხვდებით ურემიულ ღებინებას, ამაუროზს და სხვა სიმპ- 
ტომებს. ეს მძიმე მწვავე რემია გეხვდება მწვავე ნეფრიტის დროს, განსაკუთ- 
რებით ქუნთრუშით გამოწვეული ეფრიდის დროს და აგრეთვე შექმუხენილი 
თირკმლის სხვადასხვა ფორმის დროს. მძიმე მწეავე ურემია, როგორც იყო 
ნათქვამი, ზოგჯერ შეიძლება დაიწყოს თითქმის უეცრად. უფრო ხშირად კი 

თერ ჩნდება უფრო მსუბუქი ურემიული მოვლენები (თავის დკივილი, ღებინება, 
აერთო მოუსეენრობა, ცალეული კუნთების სუსტი თამაში და სხვა),. რასაც 
სწრაფად მოსდევს ურემიული კრუნჩხვის მოელენები ანდა ურემიის სხვა მძიმე 
სიმპტომები. 

სხვა სურათია ისეთი ურემიის დროს, რომელიც მიმდინარეობს უფრო 
ქრონიკულად და რომელსაც ეწოდება „თირკმლების ქრონიკული 
ნაკლულოვანობა“. ავადმყოფობის სურათი ვითარდება თანდათანობით 
და ძლიერ ტიპიურია. ავადმყოფები უჩივიან სისუსტეს, მსუბუქ თავის ტკივილს 

და მოდუნებას: გონება ხშირად არანათელი და. არეულია. ისინი ვერ არ ევენ 

დროსა და ადგილს, სთელემენ და ბოლოს ვარდებიან ხანგრძლიე, ნახევრად 

მძინარ ანდა ღრმა სოპოროზულ მღგომარეობაში. სხვა შემთხეევებში ავადმყო- 

ფები უჩივიან უძილობას, მადა სრულებით არა აქვთ; ენა მშრალი, ნალექით შე- 

ლესილი. ხშირად აქვთ შემაწუხებელი თავისებური „შარდისებური“ სუნი LI 

რიდან. ზოგჯერ მძიმე სტომატიტი ვითარდება. ხშირად არის გულძმარვა, ზი–- 

დილი და ღებინება. არაიშვიათია კუნთების სუსტი თამაში (მყესების თამაში). 

Lუნთქვა უმეტეს შემთხეევაში ღრმა და აჩქარებულია, მძიმე შემთხვევებში ა რ ა- 

სწორი, და თითქმის ჩე ინ-სტოქსის სუნთქეა. ხშირად ავადმყოფებს 

წოლა არ შეუძლიათ და იძულებული არიან ყოველთვის იჯდენ საწოლში ან 

სავარძელში. ბევრ ავადმყოფს აწუხებს კანის ქავილი, რაც მათ ძილს 

უურთხობს; ქავილს შეიძლება მოჰყვეს კანის დაზიანება. 

ურემიის მძიმე შემთხვევებში მკურნალობის შედეგი ყოველთვის საეჭეოა, 

მაგრამ მაინც ყოველთვის უიმედო არ არის. ეს უ თავრესად ეხება მწვავე ურე- 

მშიულ ძიგძიგს, ურემიული სიმპტომები შეიძლება სავსებით გაქრეს მრავალი 

დღის კომატოზური მდგომარეობის და ძლიერი და ხშირი ძიგძიგის შეტევების 

"შედეგად. მაგრამ, მეორეს მხრივ, ურემია არაიშვიათად სიკვდილის მიზეზია 

თირკბალების სხვადასხვა მწვავე და ქრონიკული დაავადების დროს. მწეავე 

ურემიის თვითეულ შემთხეევაში განსაკუთრებული კურადღება უნდა იეაქ- 

იოთ მაჯის, სუნთქვის და ტანის ტემპერატურის მდგომარეობას; თავისთავად 

24 ლისხმება, რომ მაე დროს ი ხერველობაში უნდა იქნეს მიღებული შარდის 

გამოყოფის მდგომარეობა და უმთავრესად სხეა მოვლენები, რომლებიც დამო- 

კიდებულია ძირითად დაავადებაზე. თირკმლების ნაკლულოვანობის დროს მძიმე 

რონიკული ურემიული მდგომარეობანი იძლევიან საერთოდ ცუდ პროგ: 

ოზს, მხოლოდ იშვიათად ხდება. შესაძლებელი ხელახლა მოწესრიგდეს მიირკმ- 
ლების ფუნქცია და სისხლის მიმოქცევა. 

მოხსენ ი იყო, რომ ფოლპჰარდი და სხწეა მ კარები ცდილობ- 
დენ დაეკოთ კრებითი ცნება „ურემიაბ, რომელიც სხვადასხვა - ავაღმქოფურ 
მდგომარეობებს ? აერთებს, ორ გუფად მათი წარმომობისდამიხედვით. ეს 
დაყოფა დამყარებულია იმაზე, რომ ურემიის ერთ-ერთი ფორმის დროს, კერ- 
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მოდ „მწვავე კრუნჩხვითი ურემიის“, რომელიც გამოიხატება ეპილეპტიფორმული 
გულყრებით და შომით, აზოტის ნარჩენის მომატებას ისხლში არ ნააულობენი 
ფოლჰარდი ამ მდგომარეობას არ სთვლის ნამდვილ ურეჭიად, და ხსნის მას ტვი- 
ნის მეშუპებით; შეშუპება მართლაც გეხვდება სექციის დროს და სიცოცხლეშიც 
გამოიხატება ზურგის ტვინის სითბის წნევის მომატებაში წელის პუნქციისას. 
ურემიის მწვავე, ეკლამფსიური ფორმების დროს სისხლში ნარჩენი აზოტის მო- 
ატებას არ აქვს ადგილი. პირიქით ზემოაღწერილი „ქრონიკული ურე- 
მიის" (თირკჰლების ნაკლულოვანება) დროს, რომელიც ხასიათდება საერთო 
სისუსტით, ცნობიერების შე'ძლით, ზიდილით, ღრმა სუნთქვით, ცალკეული კუნთე- 
ბის ძიგძიგით, სისხლში თითქმის ყოეელთვის ნახულობენ აზოტის ნარჩენის 
მნიშვნელოვან მომატებას, აქ ლაპარაკია ნამდეილი' რეტენციული ურემიის შე– 
სახებ ამ სიტყვის სრული მნიშვხელობით („აზოტეძიური ურემია"). 

ასეთი ღ-უოფა, ერთი ნაბიჯია წინ ურემიის მოძღვრებაში, მაგრაშ ძნელი 
წარმოსადგენია: რომ მდარჩეს ასეთი მეთი სარზე ა, არივე ფორშის შორის 
გვხედება მოაეალი გარდამავალი საფეხუოი; გარდა ამისა, უკვე მოხსენებული იყო, 
რომ ტვინის შეშუპების ახსნისათვის აუცილებლად უნდა დაგეეშეა ნიქთიერე- 
ბათა მეკავება (ვიდალის მიხედვით ქლორიანი ნატრიუმის ზეკავება ტვინში). 
მხედეელობაძი უნდა მივიღოთ, რომ ქრონიკული ურემიის დროს უურო ადეი– 
“ლად “მეიძლება მოხდეს ნივთიერებათა ცელის პროდუქტების მსიმენელოვანი 

დაგროვება, რომელიც ქიმიურად ადვილად შეიპლება იქნეს დამტკიცე- 
ბული, ეიდრე მწვავე უეცდრივი ურემიის დღო". შესაძლებელია, აძ უკანასკხელის 
დროს სისხლში არის ტოქსიკური ნიეთიურებების ისეთი მცირე რაოდენობა, 
რომ ისინი აზოტის ნარჩენი რაოდენობის გადიდებაზე არ ახდენენ თხიშენე- 
ლოვან გავლენას, მეორეს მხრივ გვხედება შემთხვივები სისხლში დიდძალი აზო- 

ტის ნაშთის დაგროვებისა ურემიის სიმპტომების გარეშე (ასე მაგალითად, ლაი– 
-პციგის კლინიკაში სულემით მოწამლეის ერთ ”წემთხეევამი იყო აღმოჩენილი 
240 მგრ"/ა). სხვადასხვა ურემიული სიმპტომები ალბად დაძოკიდებულია სისხლში 
შეკავებულ ტოქსიკურ ნივთიერებათა არაერთნაირობაზე. ' 

დაბოლოს უნდა აღვნიშნოთ, რომ თირკმლებით დაავადებათა შორის ნერ– 
ეული მოვლენები შეიძლება გამოწვეული იყოს სსყა მიხეზებითაც. სისხლის შო- 
მატებულ წხევას, შეგუბებით მოვლენებს· გულის ნაკლოვანების ნიადაგზე, ამა–- 
ვე დროს არტერიოსკლეროზის არსებობას მისი მრავალი შედეგით, ანგიოსპას- 
ტიურ პოვლენებს - მეუძლიათ გამოიწვიონ სხვადასხა სახის ნერვული მოშლი– 
ლობანი, რომლებიც ზოგჯერ ერთვიან ნამდვილ ურემიულ სიმპტომებს, ამის 

გამო ყოველი ცალკეული. შემთხვევა ზუსტ შესწავლას მოითხოვს. 

5. ცვლილებები სისხლის მაგოკცევის ხისტემაში თირკმლების 
დაავადებათა დრო.ხ 

ბრაიტის (8იჯყვიხს) ყურადღებას არ გამორჩა ის გარემოება, რომ თირ- 
„კმლების დაავადებასთან ერთად შეიძლება შეგვხვდეს ('ვლილებები გულ შიც; 
მაგრამ ეს ფაქტი ყველასათვის ცნობილი გაბდა მხოლოდ მას შემდეგ, რაც 
ტრაუბეძ 1856 წელს თავის შესანიშნავ მრომაში დაამტკიცა გულის ცვლილე–- 
ბების დიდი სიხშირე თირკმლების ზოგიერთი დაავადების” დროს და ამით 
მისცა ბიძგი მთელ რიგ კლინიკურ და ექსპერიმენტალუო გამო კვლევებს გულისა 

და თირკმლების დაავადებათა კავშირის შესახებ. . 
ეს კავშირი საერთოდ : შეიძლება წარმოვიდგინოთ სამგვარი სახით: 
გულის მანკი შეიძლება იყვეს უდავოდ პირველადი დაავადება და 

მხოლოდ მეორადად გამოიწვიოს თირკმლების დაავადება. ასე წარმოიშობა: 
შეგუბებითი თირკმლები (იხ. ქვემოთ); შემდეგ მეორადი მწვავე 
ნეფრიტი, მწვავე პირველადი ან შებრუნებული ინფექციური ენდოკარდიტის 
და თირკმლებში ემბოლიური პროცესების დროს (იხ. ქვემოთ). 

ის დაავადება და თირკმლის დაზიანება შეიძლება განვითარდენ 
ერთიშეორის ბამ ოუკიდებლივ რაიმე მავნე ზეგავლენის გამო, 
რაც ერთდროულად მოქმედობს ორივე ორგანოზე. ასე, მაგა. 
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ლითად, საერთო არტერიოსკლეროზი იწვევს გულის ჰიპერტროფიას ან- 
და მიოდეგენერაციას და ამას გარდა, თირკმელთა ძარღეების მონაწილეობის გამო, 
შექმუხვნილ თირკმელს (იხ. ქვემოთ). სწორედ ასევე, სხვა ზოგიერთ შავნე მი- 

ზეზებს (ინფექციურს, ტოქსიკურ და კონსტიტუციონალურ მომენტებს, სპირტს, 
სიფილისს) შეუძლიათ გამოიწვიონ ერთდროული დაავადება გულის, წვრილი 
ძარღვების და. თირკმლებისა. შემდეგ, როცა ორივე დაზიანება განვითარდება, 
რასაკვირეელია, გამომჟღავნდება მათი ურთიერთ ზეგავლენაც-–– გარემოება, რო– 
მელიც ძალზე ართულებს საქმეს. 

შემდეგ, თირკმლების დაავადება შეიძლება პირველადი 
ა ვადმყოფობა იყოს, რომელიც თვით ხდება გულის ცელილებების მიზეზი; 
ის იწვევს უმთავრეს დ გულის მეორად პიპერდფროფიას, განსა- 
კუთრებით მისი მარცხენა პარკუქისას, მაგრამ აგრეთეე 
სხვა ნაწილების ჰიპერტროფიასაც. ამ კავშირის არსებობა არაეი– 
თარ ექეს არ იწვეეს- ამას გარდა ()ნობილია, რომ გულის შეორადი ჰიპერ- 
ტროფია ვითარდება არა: მხოლოდ შექმუხვნილი თირკმლ ის დროს, 
როგორც ამას წინათ ფიქრობდნენ, არამედ ის ვითარდება ასევე ხშირად. 
თირკმლების ქრონიკული ანთების ყეელა სხვა ფორმის დრო- 
საც და გახანგრძლივებული მწვავე ნეფრიტის დ როს, უმთავრესად კი ინ 

შემთხვევებში, სადაც ჩვენ გვაქვს გო რგლები ს მწვავე ან ქრონიკული, და- 
ზიანება (ე. წ გლომერულონეფრიტი). მაგრამ რაში მდგომარეობს ეს 
კავშირი, რომელი ეთიოლოგიური ფაქტორები მოქმედობენ, აქ ·ჯერჯერობით 
ამის შესახებ ძლიერ განსხვავებული შეხედულებებია, 

თეორია, რომელიც თვით ტრაუბემ შეჰქმნა ნეფრიტის დროს გულის 

ჰიპ. რტროფიის ასახსნელად, ეშყარე ბოდა, არ კ პოტებას ს რომ ამ ავადმყო-. 

ფობის დროს სისხლიდან ნაკლები წყალი გამოიყოფა თირკმლის სეკრეტის წარ- 

მოსაშობად და 2) რომ არტერიული სისხლის გადასელა ვენურ სისტემაში 

თირკმლებში (ვლილებების გამო ძნელდება, განსაკუთრებით მრავალი მცირე. 

ძარღეის დაღუპვის გამო. · ორივე პირობამ არტერიულ სისტემაში წნევა უნდა. 

ასწიოს და ამით თანდათანობით გულის ჰიპერტროფია გამოიწეიოს, ტრაუბეს. 

თეორია შენცდარი აღმოჩნდა. მის მიერ ამოყენებულ დებულებათაგან პირ- 

ეელი არ მართლდეგა, ვინაიდან თირკმლების ქრონიკული შექმუხვნის მრავალ- 

შემთხვევაში გულის ერთდროული ჰიპერტროფიით წყლის გამოყოფა თირკმელ–- 

ზი სრულებით არ კლებულობს, და კიდეც რომ “?ემცირებულიყო, მას მაინ(კ, 

თავისთავად არასოდეს არ შეეძლო არტერიული წნევის გადიდება. მეორე მო–- 

სსაზრების წინააღმდეგ, ვითომც თირკმლების წვრილი.ძარღვების დაღუპვა ანდა- 

მათი დავიწროება უსათუოდ იწვევს არტერიული წნევის მომატებას, ლაპარა- 

კობს ის ფაქტი, რომ თირკ ლების ორივე არტერიის გადასკვნაც არ იწვევს: 

არტერი ლ სისტემაში წნევის მომატებას: სისხლი ხელადვე გადადის სხვა გა- 

ფა თოებულ ძარღეებში. წ ხლა 8 

ის ჰიპერტროფიის „მექანიკური თეორიის" ნაცვლად ეხლა მრავალი. 

იცავს. „ქიმიურ თეორიასა, რაი ათინა წამოყენებული იყო ბრაიტის და | სხეე- 

ბის მიერ. ამ შეხედულებით, რომელსაც რა: ოდენიმედ გაფართოებული სახით- 

ჩვენც გავიზიარებთ, გულის ჰიპერტროფიის. მიზეზია შარდი ს შემადგენე- 

ლი ნაწილების (ან –ომელიმე სხვა ნივფიერების) შეკავება სისხლში; 

ეს შეკავება პირველად იწვევს სისხლის წნევის მომატებას; თუ ეს 

წნევის მომატება დიდხანს რჩება, ის აუცილებლად იწვევს მარცხენა პარკუჭის. 

ჰიპერტროფიას, კლინიკური დაკვირვებებით დამტკიცებულია, რომ მძიმე 

მწვავე გლომერულონე რიტ, ბი, შარდოვანას გამოყოფი! მოშლით, რამდენიმე- 

დღის განმაელობაში იწვეეენ არტერიული წნევის მომატებას, რაც 
გამოიხატება მაჯის დაძაბულობის მომატებაში, სისხლის წნევის მო– 

ატებაში 200 თთ LI და აორტის მეორე ტონის გაძლიერებაში. 

ეს წნევის მომატება, რომელიც უსათუოდ წინ უსწრებს ის ჰიპერტროფიას, 
სა წ აზე უფრო კარგად აიხს ებს იმით, რომ მეე ელე ი რებანი იწვე" 
ვენ წვრილი არტერიული მილების შეკუმშვას. შეიძლება დავუშვათ აგრეთვე გუ– 
ლის კუნთის უშუალო გაღიზიანება, ამეამად იზიარებენ იმ აზრს, რომ ავად–- 
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მყოფობის გამომწვევია ინ იურატოქსიური ნივთიერებანი იწვევენ 
ი სხეულის მიერი რი სსე მხიუთთ ამ) კაპილიარებ ის დაზიანებას 
და შევიწროვებას. ეს პირველადი დავიწროება კაპილარებისა არის მიზეზი 
სისხლის წნევის მომატებისა. კანის სისხლის ძარღეების შევიწროება იწვეეს 
კანის ფერმკრთალობას, 

როგორც არ უნდა იყოს, სისხლის წნევის ასეთი მომატება ორგანიზმისა 
თვის რამოდენიმედ სასარგებლოა, ვინაიდან ის ხელს უწყობს შარდის გამო– 
ოფას, თუ მწვაეე ნეფრიტის დროს რამდენიმე დღის ან კვირის განმავლობაში ისევ 
წორმალური მდგომარეობა დამყარდა, მაშინ წნევის მომატება გაივლის ისე, როზ. 
არ დასტოეჟებს გულში რაიმე შესამჩნევ ცელილებებს. მაგრამ თუ ნეფრიტი და 
მასთან ერთად შარდის გამოყოფის გაძნელება მომატებული სისხლის წნევა 
დიდხანს რჩება, მაზხინ ხშირად 6-8 კვირის შემდეგ ვითარდება გულის ჰიჰერ- 
ტროფია; ამ უკანასკნელის დამტკიცება შესაძლებელია კლინიკურად (გულის სა– 
ძგერის გაძლიერება და გადანაცელება) და რენტგენოლოგიურადაც. ის შეად- 

გე ს გულის გაძლიერებული მუშაობის აუცილებელ შედეგს აორტულ სისტემა– 
ი გაძლიერებული წინააღმდეგობის გამო. 

ნეფრიტების ქრონიკული ფორმების დროს სავსებით ასეთიეე პირობები 
გეაქვს, მხოლოდ იმ განსხვავებით, რომ ისინი უფრო ნელა და შეუმჩნევლად 
ვითარდებიან. აქაც უპირველეს ფაქტორს წარმოადგენს დაავადებით გამოწეე- 
ული თიოკმლების ნაკლოეანობა, ე. ი. ნივთიერებათა (კვლის ყეელა პროდუ- 
ქტების არასრული გამოყოფა. ორგანიზმი ამას ხზელადეე უპასუხებს სისხლის 
წნევის მომატებით. გულს დიდ ხანს შეუძლია დააკმაყოფილოს მისდამი წაყენე– 
ბული მოთხოვნა იმით, რომ მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია ვითარდება...“ 

როგორც ურემიის ახსნის დროს, აქაც წამოიჭრება საკითხი, თუ რომელი 
ნიგთაერებანი არიან უმთავრესად სისხლის წნევის მომატების მიზეზი? ამ სა- 
კითხზე ჯერჯერობით პასუხის გაცემა არ შეიძლება. ექსპერიმენტალური მონა– 
ცემების პიხეღდვით შესაძლებელია რომ შარდოვანა. აქაც არ თამაშობდეს 
არსებით როლს და, ყოველ შემთხევევაში, არ არის ერთადერთი ფაქტორი, 
ძლიერ გეინდოდა სისხლის წნევის მომატება აგვეხსნა სისხლში ადრენალი: 
ნის მრმატებით, მაგრამ გამოკვლევებმა ვერ დაამტკიცეს ეს მოსაზრება. ექს- 
პერიმენტალურად შეიძლება სისხლის წნევის გადიდება ჯანსაღი და ავადმკოფი 
თირკმლების ექსტრაქტების შეშხაპუნებით. 

რაც შეეხება გულის ჰიპერტროფიის ფორმას, რომელიც ნეფრიტის დროს 
ვითარდება, პარველად მას აქვს იწ თუ ლის კონცენტ რიული 1 იპერ- 
ტროფიის ხასიათი, ვინაიდან არ არის საფუძველი, რომ გულიას პარკუ– 
ჭების ავსება გადიდდეს. სწორედ ამ მიზეზის გამო სშირად გულის საჰგერის 
გაძლიერება შეიძლება აღმოჩენილ იქნას გულის მოყრუების გაგანიერებაზე უფ- 
რო ადრე. მხოლოდ შენდეგ, როდესაც გულის კუნთი მძოდუნდება, კუნთის ჰი- 
პერტროფიას მიემატება გულის ღრუების გადიდება. ამას გარდა უნდა აღინიშ- 
ნოს, რომ ჰიპერტროფიას განიცდის ყოველთვის უმთავრესად მარცხენა პარ- 
კუჭი. მაგრამ ჩეეულებრივ მასთან ერთად, ოღონდ ცოტა მოგვიანებით, მარ- 
ჯვენა პარკუჭის პიპერტროფიასაც ნახულობენ. საკეირველი არ იქნება, რომ 
დავუშვათ გულის კუნთის პირდაპირი გაღიზიანება. მაგრამ პესლერი (205516L) 

დაჟინებით ამტკიცებს, რომ ნეფრიტის დროს მარჯვენა გული განიცდის ჰი- 
პეტროფიას ოლო მაშინ, თუ მარცხენა გულის მხრივ თავი იჩინა კუნთის 
ნაკლულოვანების ნიშნებმა. ასეთ შემთხვევებში შეგუბებითი მოვლენები ფილუ- 
ვებში იწვევენ მარჯვენა-პარკუჭის ჰიპერტროფიას. 

კავშირი გულის ჰიპერტროფიასა და ერთდროულად არსებული სისხლ- 
ძარღეების დაავადების შორის (რასაც თაგის მხრივ შეუძლია გამოიწვიოს თირI)- 
მლების დაავადება) განხილული იქნება იმ თავში, სადაც ლაპარაკია შექჭმუზბვ- 
ნილი თირკმლების და ჰიპერტენზიის შესახებ. 

6. თირკმლების შფუნქციონალუ#ტი ბამოკვლეზა 

როგორც სხვა ორგანოთა დაავადების დროს, აგრეთვე თირკმლების დაა- 
ჯადებისას, ცდილობდენ ანატომიურ დიაგნოსტიკასთან ერთად, ე.ი. ორ- 

2+



განოს ანატომიური ცვლილებების გამოცნობასთან ერთად შეემუშავებიათ 
ფუნქციონალური დიაგნოსტიკა, ე. ი. თირკმლების ფიზიოლოგიური 
ფუნქციის მოშლის ზასიათისა და ოდენობის გამორკვევა. მრავალი რთუ- 
ლი გამოკელ ა იყო მიძღვნილი ამ ამოცანისადმი და მრავალი ძვირფასი დე- 
ტალი იქნა გამორკვეული. მაგრამ ბევრი მოწოდებული მეთოდი პრაჭქტიკულ- 
მიზნებისათვის სირთულის გამო უვარგისი გამოდგა. სხვებმა კი, განსაკუთრე- 
ბით წყლის ცდამ და ცდამ კონცენტრაციაზე, მოიხეექეს გარკვეუ- 
ლი პრაქტიკული მნიშვნელობა, 

1. წჟლის, საჭმელი მარილის და შარდოვანას გამოჟოფა თირკმლებით. 

თირკმლების საერთო ფუნქცია შესდგება მთელი რიგი ცალკეული ფუნქციე- 
ბისაგან, რომელნიც ცოტათი თუ ბევრად დამოკიდებელია თირკმლის სხვადა- 
სხვა ნაწილის ანატომიურ ()ვლილებებზე; დააეადების შემთხვევაში ეს ნაწილები 
უჟუეელა ერთნაირად როდი ზიანდებიან. წყლის, მარილის და შარდოვანას რაო- 
დენობიაითი გამორკვევა ყველაზე უფრო ადვილია, ამიტომ ამითი სარგებლობენ 
თირკმლების მუშაობის ი ეფასებაში. სინამდვილეში კი შეფასება გა(ეილებით 
“უფრო რთულია, ვიდრე ეს გვეჩვენება პირველი შეხედვით, რადგანაც თირკმლე- 
-ბის ფუნქ:კიასთან ერთად ჩვენ მხედეელობაში უნდა” მივიღოთ სხეა გამომყოფი 
გზების (კანი, ნაწლაეები) მუშაობა, აგრეთვე შეშუპებების წარმოშობა და ა. შ. 
ნორმალურ პირობებში კანის საშუალებით (ოფლი) გამოიყოფა დაახლოებით 
600 სმ? წყლისა, ნაჟლავებით (განავალი) გამოდის 100-–200 გრ. და ფილტქე- 

ბით (სუნთქვა) 260-360 გრ. წყალი, ამ გამომყოფ გზებს ცალკეულ შემთხვე- 
ეაში შეიძლება კიდევ მეტი მნიშენელობა ჰქონდეს; ასე მაგალითად, ფაღარა- 
თობის დროს გამოეყოფა 1'/,--3 ლიტრამდე და ზოგჯერ კი წყლის მეტი რაო- 
დენობაც,. ეხლა ფიქრობენ, რომ წყალი და შარდოვანა უმთავრესად გამოიყოფა 
გორგლების საშუალებით, ხოლო ქლორიანი ნატრიუმი-- კლაკნილი მილაკების 
საშუალებით, ყველაზე უბრალო ცდაა, რომლის საშუალებით არკვევენ თირკმ- 
ლის უნარს შეეგუოს წელის მიწოდების შეცვლილ მდგომარეობას გამოყოფის 
საშუალებით: ან გამოყოს განზავებული შარდი დიღი რაოდენობით, ანდა კონ- 
ცენტრიული შარდი მცირე რაოდენობით.ეს ფუნქცია ირკვევა წყლის ცდით 
და კონცენტრაციის ცდის საშუალებით. 

წყლის ცდა (წულის დღე) მდგომარეობს იმაში, რომ ავადმყოფს, რო- 
მელიც საწოლშია და რომელიც მრავალი დღის განმავლობაში ღებულობს ერთსა 
და იმავ. დიეტას, უზმოზე ასშევენ 1/,--1 საათის განმავლობაში წყლის 1500 კ. ს, 

ან ბაც ჩაის და ყოველ ნახევარ საათში აგროვებენ შარდს. ნორმალურ პირო- 
ბებში მთელი მიღებული სითხე გამოიყოფა დაახლოებით 4. საათის განმავლო- 
ბაში, მეორე და მესამე საათის განმავლობაში შარდის ხვედრითი წონა ძლიერ 
დაბალ რიცხეამდე ეცემა (1003-–-1001). ზ 

მიღებული სითხის ნახევარზე მეტი გამოიყოფა პირველი ორი საათის გან- 
მავლობაში, ნა, ლები ნაწილი დ შემდგომ ორ საათში. ყველაფერი ეს შეიძლება 
დავინახოთ ქვემოდ, მოყვანილ მაგალითზე: 

წულის დდა · კონცენტრაციის ცდა 
ჯანსაღზე 

? ს. 30 წ.-დან 8 საათამდე მეორე დღეს ავადმყოფი 24 საათის 
დალეულია 1500 კ.ს. წყლისა განმაელობაში ღებულობდა მხოლოდ 

წ შრალ საკეეზს და 400 კ. ს. სითხეს 
შარდის რითი ონა ის ს დილით 58,5 კ. ზ. რაოდ ენობა პაღრი წონა ცდის დღეს დილ ს5 ჰ-. ზ. 

კ/ზ-ში რ ს თ 58,2 კ. გ. დრო 2 1014 მეორე დღეს დილი კ. ზ 
8.00 250 1004 შარდის 
82 39 1002 _ რაოდენ, ხვედრითი 

9.30 200 100 დრო კ. ზ-ში წოწა 
10.00 120 1001 10.30 220 1019 
10.30 გი 1002 1530 120 1025 
11.00 50 1002 20:90 100 1028 
11.30 30 1003 539 100 10:32 
12.00 +» 1005 ' 

კ. V. “§50 კ. ს.



კონცენტრაციის ცდის (მშრალ საჭმელზე ყოფნის დღე) დროს 
ავადმყოფი დღის განმავლობაში ღებულობს მხოლოდ მშრალ საქმელს ქნამცხვა- 
რი, პური, კარაქი, კვერცხი, კართოფილი) და სითხის 400 სმ. გამოყოფილი. 
შარდი (სულერთია, დროის რომელ შუალედში) გროედება 24 საათის განშავ– 
ლობაში ცალცალკე ნაწილებად, ჯანსაღს ამ ხნის განმავლობაში გამოეყოფა 
შარდის 300-750 სმ. „ცალკე წილის ხვედრითი წონა აიწეეს 1020-1030. 
ყოველ ”შემთხეევაში ერთერთ პორციას აქვს ხვედრითი წონა არა ნაკლებ 1025 
(იზ. ზემოთ მოყვანილი მაგალითი). 

თირკმლების დაავადების დროს წყლის ცდა შენელებულია დაარა–- 
სრული. აღარ მოდის დიდძალი განზავებული შარდი, ხეედრითი წონის და- 
წევა დიდი არაა და ის უდრის 1008--1010-ს, რაც მოწმობს თირკმლის ფუნქ- 
ციის ძლიერ მოშლას (ყველა მძიმე გლომერულონეფრიტებისა და ნეფროზების 

დროს). 
კიდევ უფრო მეტი მნიშენელობა აქვს მშრალ საქმელზე ყოფნის დროს 

თირკმლების კონცენტრაციული ალიას დაკარგვას, ურსა შარდის სიმ- 
ცირის მიუხედავად, ხვედრითი წონა დაბალი რჩება Cჰიპოსტენურია“). 

კონცენ, რაციული ნარის კიდევ ფრო მეტი მოშლის დროს ზოგჯერ 

აღინიშნება სხეულის წონის დაცემა (500 გრამამდე და მეტიც). ეს მოშლა და–- 
მაბასიათებელია შექმუხვნილი თირკმლის ზოგიერთი ფორმების დროს (იზ. სათა– 

ნადო თავი). 
მარი ლების გამოყოფი ს გამოსარკვევად, რაც უმთავრესად 

თირკმლების მილაკებში ხდება, არსებობს მარილის ცდა. აეად- 

მყოფს რამდენიმ ის განმავლობაში ეძლევა ისეთი დიეტა, რომელიც) შარი– 
ესიძე დღის გასძავლ ეძლევ 

ლის ერთსადაიმავე რაოდენობას 'შეი(ჯავს, და შემდე, ემატება დატვირთეგა 

10 გნ. M2C1. ამავე დროს მთელი ამ ხნის განმავლობა! ი სოველდღიურად არ. 

კეევენ შარდთან ერთად გამოყოფილი ქლორიანი ნატრიუმის რაოდენობას. მა“ 

რილის ნორმალური გამოყოფის დროს ეს ნაქარბი გამოიყოფა ორ დღეში. 

თირკმლების დაავადების დროს, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც არის შეშუ–- 

პებები, მარილის გამოყოფის უნარიანობა ძლიერ მოშლილია (იხ. ჰეემოთ). 

რადგანაც ქლოროვან ნატრიუმის გამოყოფაში სტრარენალური ფაქტო- 

მიი დიდ გავლენას ახდენენ და აგრეთეე მაია ე) რომ დატვირთეა ათ 

ლოროვანი ნატრიუმით თირკმლების მრავალ დაავადებათა დოოს არ არი 

საესებით უვნებელი, ჩვენ ვფიქრობთ, რომ ამ ცდას ნაკლები მნიშვნელობა აქვს. 

შარდოვანას ამოყოფა–გორგლების ფუნქციაა. იმ დიე- 

ტის შემდეგ, რომელიც შეიცავს M გარკვეულ რაოდენობას, ეძლევა დატვირთეა 

20 გრ. შარდოვანასი; რომელსაც ჯანსაღი თირკმლები გამოვოფენ 1–2 დღეში, 

დაავადებული თირკმლები მოითხოვენ უფრო დიდ ვადას, მაგრამ ამ (დას ხელს 

უშლის ექსტრარენალური პირობები. 

"იმ შეთოდებს შორის, რომელთაც მიზნად აქვთ აღნუსხონ თირ, (მლის ფუნქ- 

ციონალური თავისებურება, ჟურადღების ღირსია, ს.ს. ზიმნი()კის ეთოდი. ეს 

ეთოდი ავაღმყოფისათვის არ „რის მძიმე, რაღგან არც საჭმლით და არც 

წკლით დატეირთეას არ მოითხოვს. ავადმყოფი დღეღამის ჯანმაელობაში რჩება 

ჩეეულებრივ რეჟინზე. მეთოდი დამყარებულია წყლის დღიუნი ბალანსის აღნუს– 

ხვაზე და შარდის ცალკეული ნაწილების გასინჯვაზე. ცდა შემდეგნაირად ტარ- 

დება: დილით გამორკვევის დღეს და შეორე დღეს ავადმყოფი იწონება და ირ- 

კვევა წონის ცვალებადობა (შეშუპებების მომატება ან დაკლება). აღირიცხება 

დღის განმავლობაში მოცემული სითხის რაოდენობა და გამოყოფილი შარდის 
მთელი რაოდენობა (ე. ს შარდის ქვემოთაწერილი 8 ნაწილის მამი); ნორმა-, 

ლურად გამოეყოფა მიღებული სითხის 75%, (ნორმურია), პათოლოგიურ შემთ– 
ხვევებში კი შესაძლებელია როგორც ოლიგურია ისე პოლიურია). ე 

დღის განმავლობაში შარდი გროვდება (ყკალკეულ ნაწილებით ყოეელი 3 
თათა განმავლობაში, დღისით და ღამითაც, ე. ი. სულ აგროვებენ შარდის 8 
ილს: “ 
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1-ლი გამოყოფდა დილის 8--11 საათამდე 
2 · დილის 11–2 · 
3 · 2-5 · 
4 საღამოს 5-8 · 
5 ღამის 80-11 საათამდე 
6 · 11–. · 
7 · 2-5 „ 
8 დილის 5-8 · 

ყოველ ნაწილში არკეევენ შარდის რაოდენობას, ხეედრითი წონას და 
M13CI. შევაჯამებთ რა (ჯალცალკე მონაცემებს შარდის რაოდენობის მხრივ პირ. 
ველი 4 (დღიური) გამოყოფას და 4 ღამისა, ჩვენ მივიღებთ ე. წ. დღის დიუ- 
რეზს და ღამის დიურეზს. ნორმალურ პირობებში ღამის “დიურეზი დღისაზე 

ნაკლებია; თუ ღ.დ. > დ.დ., მაშინ ლაპარაკობენ ნიკტურიაზე და ზოგ შემთხვე– 
ვაში ეს მიაჩნიათ თირკმლის დაღალვის გამომჟღავნებლად, და თუ ზიმნიცკის 
ცდის განმეორებისას ნიქტურია ღღისა და ღამის გამონაყოფი ნორმალურ შე- 

ფარდებაში გადავიდა (დ.დ. >» ღ.დ.), ეს მაჩვენებელი იქნებოდა თირკმლების 

ფუნქციის გაუმჯობესებისა. 
ემდეგ ადარებენ შარდის ()ალკეული გამონაყოფის რაოდენობას. თუ თირკ- 

ძლები ჯანსაღია,, პორციები ჩვეულებრივ ერთიმეორისაგან განსხვავდებიან, პა– 
თოლოგიურ შემთხეევაში კი შეიძლება შეებვდეთ წყლის გამოყოფის ფიქსაციას; 
შარდის რაოდენობის მხრივ ყოველი პორცია დაახლოებით უდრის სხვა პორ– 
ციას, ე. ი, არაა თვალსაჩინო მერყეობა. 

აბოლოს შეისწავლიან შარდის ყოველი გამონაყოფის ხვედრითი წონას. 
-თირ კმლების. სენქერის შნ ლოვანების უვვი ძლიგრდება, თუ კძელა ტამ იაში 
“ერთიდაიგივე ბეედრითი ონაა, თუ იგი ჟეელგან დაბალია და თუ შა დში 

#21CI-ის შემადგენლობა არ მერყეობს. 
9. ორგანიზმისათვის გარეშე' ნივთიერებათა გამოყოფას აგრეთვე აქვს 

მნიშენელობა თირკმლების ფუნქცირნალური უნარის შეფასებაში. ამ მიზნისა– 
თვის სარგებლობდნენ იოდოვანი კალიუმით. ანსაღრ თირკმელი შიგ- 
6ით მიღებულ MI) 0,5 გამოყოფს იოდს 1-2 დღის განმავლობაში; დაავადებუ- 
ლი კი 50-60 საათის განმავლობაში. შლაიერის (5CხI12VCI) მონაცემების მი- 
“ხედვით იოდოვანი ჟალიუმი უმთავრესად მილაკების საშუალებით გა- 
მოიყოფა, მაგრამ ამ შეხედულებას ყველა არ იზიარებს. შლაიერის მიხედვით 
რძეს შაქარი გორგლების გზით გამოიყოფა. პრაქტიკაში რძის: 
შაქრით ცდაც არ განმტკიცდა. თირკმლების ფუნ1ციის გამოსარკვევად იხმარება 
·აგრეთვე მრავალი ი საღეზავი: პირველ რიგში მეთილენის ლილა და 
ინდიგოკარმინი, მეთილენის ლილის 5ჰ/კ ხსნარის 1 სმ? კანქვეშ შეშბაპუნე– 
ბის 'მემდეგ შარდი ნორმალურ პირობებში უკვე ერთი საათის. შემდეგ ცისფრად 
თღებება;11/,-––2 დღის განმავლობაში მღებავი ნივთიერება სავსებით გამოიყოფა. 
'ნეფრიტების დროს კი გამოყოფა უფრო გვიან იწყება და გაცილებით უფრო დიდღ- 
ხანს გრძელდება, ინდიგო არმინის 0,4%ე-იანი ხსნარი (ფიზიოლოგიურ 
სითსემი) 20 კ. ს, უნდა შეუმხაპუნოთ ვენაში, თუ მილაკოვანი აპარატი არაა 

დაზიანებული, გამოყოფა უკვე იწყება 5-6 წუთის შემდეგ, დაავადებული 
თირკმლების დროს კი––ზოგჯერ ნახევარი საათის. შემდეგ. (ყდები საღებავებით 
სწარმოებს ყოველი ცალკეული თირკმლის ფუნქციის ცისტოსკოპიულ გამორკვე– 
ვასთან ერთად. ' 

3. კრიოხკოპია. ყოეელი ხსნარის. გაყინვის წერტილი (და აგრეთვე დუ- 
ღილის წერტილიც) დამოკიდებულია მოლეკულების რიცხვზე. რაც უფრო ნა– 
კლებ მკვრივ ნაწილებს გამოყოფს თირკმელი, მით უფრო ნაკლები იქნება შარ–- 
დის გაყინვის წერტილის დაცემა (გამოხდილი წყლის გაყინვის წერტილთან შე- 
დარებით). ეს დაქვეითება (/+) ნორმალურ პირობებში უდღრის დაახლოებით 1,0-- 
2,3; თუ ის 1,0– ნაკლებია, მაშინ არის საბუთი თირკმლების უკმარისობაზე 
ვიფიქროთ. კრიოსკოპია უცილო შარდის დროს იძლევა ო ნავ იმაზე მეტს, რაც 
ზეედრითი წონის გამ ორკეევით ხერზღება, მაგრა! თუ შარდი ცილას 
C)



ბეიცავს, მაშინ ხეედრითი წონა მატულობს უფრო, ვიდე მო არულ სონ- 
ჟცენტრაციას შეეფერება, და მიკროსკოპია მაშინ უფრო ს სწორ წარმოდგენას 

იწლევა ნკვოივი ნიეთიე” ებების გამოყოფაზე, ვიდრე იხვადრითი წონის გამო- 
კვლევა. დიდ იმედებს ამყარებდენ ყოველი ცალკე თირკმლიდან შარდსაწვეთე- 
ბის კატეტერიზაციით ანდა სხეა საშუალებით მიღებული შარდის გამოკვლევაზე. 
მაგრამ ეს იმედები მთლიანად არ გამართლდა, ვინაიდან ორიეე თირკმელი 
ნორმალურ პირობებშიაც კი მეტნაკლებად „მუშაობს, თირკმლების მოქმედების 
შესაფერისად საოგებლობენ აგრეთეე სის ხლის კრიოსკოპიით. სისხლის მო– 
ლეჰულარული კონცენტრაცია. ნორმალურ პირობებმი იძლევა მბოლოდ სუსტ 
რხევას, ასე რომ სისხლის აყინვის წერტილი (რომელიც აღინიშნება მ) ნაკ- 

ლებად იცვლება და უმეტეს შემთხვევაში წყლის გაყინეის წერტილზე 0,569 
დაბალია, თირკმლებით დაავადებულებს შაოდის მკვრივი შემადგენელი ნაწი – 
ლების გამოყოფის მოშლით სისხლის მოლეკულარული კონცენტრა- 
ცია ემატებათ და შეიძლება გაცილებით დაბლა ჩამოიწიოს. ურემიის 
დროს მას ასულობდენ 0,70-––0,75. მეორეს ძხრივ, თირკმლებით დაავადებულთა 
და ურემიით შეჰყრობილთა შორისაც კი ნახულობდნენ ნორმალურ 2: როგორც 
ეტყობა, იზოსმიურ კონსტანდას ამ შემთხვევებში იცავს სითხის გაძლიერებული 

მოწოლა სისხლში, ქსოვილებში მკვრივი შემაღგენელი ნაწილების შეკავება და 
ა. შ. ამიტომ დიაგნოსტიკური დასკენა 8 ტელილებიდან მხოლოდ მაშინ არის 

შესაძლებელი, როდესაც სისხლის ნორმალური მოლე კულარული კონცენტრაცია 
არ იძლევა არავითარ ჩვენებას თირკმლის მდგომარეობის ·შესახებ. 

4. ორიდზინის ა. ვინაიდან გლიკოზურიის გამოჩენა ფლორიდზინის შე- 

შხაპუნების ' შემდეგ (005 ე, ი. ხსნარის | სპს, რომელიც შეიცავს ფლორიდზი- 

"ნის 0,25 და 0,2 50,0 წყალში) დამოკიდებულია თირკმლის _ეპიტელი- 
უმის ფუნქციაზე, ამიტომ გულმოდგინეთ სწავლობდნენ, ფლო#4იდზინის გავლე– 

ას თირკმლებით ავადმყოფებზე, აღმოზნდა, რომ მრაკალ შემთხეევაში ფლო– 

რიდზინის ცდა ნაკლებადაა გამოხატული: ანდა სრულიადაც არაა. ამ ცდამ 

დღემდე განსაკუთრებული პრაქტიკული მნიშვნელობა ეერ მოიხვეჭა (გარდა 

ქირურგიული საკითხისა, როცა. ერთერთი თირკმლის ამოკვეთაზეა ლაპარაკი). 

ნ. სისხლის გამოკვლევები. იმ მრავალ სისხლის გამოკვლევების მეთო– 

დებიდან, როძლის საწუალებით შესაძლოა თირკმლების ფენაოს დარღვევის 

ამოცნობა, ჩვენი გამოცდილებით პრაჟტიკული ნიშვნელობა აქვთ შემდეგს: 

ნარჩენი აზოტის გამოკელევა (M69%-–-M) აზოტოვან ნივთიერება- 

თა ცელის საბოლოო პროდუქტების საერთო რაოდენობის განსაზღვრისათვის, რო– 

მელიც სისხლის შრატში არსებობს და უადა გამოიყოს თირკმლების მიერ (შარდ– 

ოვანა, შარდის მჟავა, კრეატინინი, ინდიკანი და ი. შ.), საქიროა გამოვიკვლიოთ 

მონარჩენი აზოტის (>63(--M რაოდენობა, მონარჩენი აზოტი კი ეს ის აზოტო- 

ვან ნივთიერებათა რაოდენობაა, რომელიც რჩება კიდევ სისხლში მას შემდეგ, რაც 

მასში არსებული ცილა გამოყოფილი იქნება დალექვით. ამისათეის სისხლიდა! 

ცილის დალექვის შემდეგ ფილტრატს იკვლევენ კიელდალის (I0Iძ2L1) წესით. 
მიკრო-კი; ალის ხელსაწყოთი გამოკვლევისათვის საჭიროა სულ 20 C. CC. 

ეწური სისხლი. ნარჩენი მაილის? რაოდენობა საღ სდამიანის 100,9? სისხლის 

იატში უდრის 20-40 მილიგრამს, თუ მისი რაოდენობა 45 თყი)/, აღემატება–– 

ეს ავადმყოფობის ნიშნად უნდა ჩაითვალოს. ურემიის დროს პოულობენ 120 ოფ-%/ა 

ეტს, 300 თყ %ე-საც. ნაწლავებიდან წარმოშობილი ლჰობითი 

პროცესების ნივთიერებათა გამოკვლევას სისხლში დიღი პრა- 

ქტიკული ღირებულება აქვს. რადგანაც ბეხერის (82Cხ8.) გამოკვლევებით 
უვველა იმ თირკმლების დაავაადების დროს, რომელთა დროს ურემია ვითარ- 

ბა, მათი რაოდყნობა მომატებულია. ამისათეის იყენებენ ინდიკანისა და 
ა აგრეთეე ქსანტოპროტე რი სრ წ აქციებს. ორთავე, შეიძლება გამოგვადგეს 
როგორც მარტივი და. ამავე დროს სწოაფი ცდა თირკმლების ფუნქციის დარ- 
ღვევის შესამოწძებლად. . “ 

ინდიკანის რეაქცია (I0CII0§ და #L#Iე2:-ით). 1.5C. Cთ სისხლს უმა- 
ტებთ იმავე რაოდენობა გამოხდილ წყალს და 3 C ხთ 20%/.-იან ძმარშეავა 
ქლორს (20ჰ/ე “I IICM10655Iც58ს(6) (უილის დალექვისათვის. დანჯღრევის შემდეგ ვა– 
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ტარებთ ფილტრში, ფილტრს შიგთავსით ფრთხილად გამოეწურავთ. შემდეგ 
მიღებულ ფილტრატს უმატებთ 1 C Cთ 5%ე-იან თიმოლის ხსნარს ალკოჰოლში 
და 6 C Cთ ობერმაიერის რეაქტივეს; ვანჯღრევთ და ვტოვებთ 2 საათის განმავ- 
ლობაში, შემდეგ უმატებთ 2 C ით ქლოროფორმს და შევანჯღრე>ვთ. ვარდის- 
ფრად შეღებეა ქლოროფორმისა მაჩვენებელია მცირეოდენ აზოტოვან ნივთი 
ერებათა შეკავებისა, მოლურჯო-იისფერი კი ლაპარაკობს ურეიმულ მდგომა– 
რეობაზე. 

ქსანტოპროტეინური რეაქცია (80C-ით). 5 CCთ სისხლს უმა- 
ტებენ 5 « «თი 20/.-იან. ძმრისმჟავა ქლორს (სილას დასალექად. კარგა არევის 
შემდეგ ატარებენ ფილტრში, შემდეგ 2 C ით ფილტრატს უმატებენ 0:5 კ. ს. წმინდა. 
კონცენტრიულ საღჰეტის მჟავას, ადუღებენ '/,––1 წუთს და გაცივების შემდეგ უმა– 
ტებენ 1,5 C თ M00I1I-ის 339/,-იან ხსნარს. სინათლეზე რომ გავხედოთ, დავინახავთ. 
სითხეს შეღებილს სუსტად მოყვითალო ფრად, რასაც ადგილი აქეს, როცა 
სისხლი საღ ადამიანს ეკუთენის. თირკმლების ფუნქციის მოშლისას კი სითხე 
იღებს აშკარა ყვითელ ფერს, რომელიც ურემიულ მდგომარეობაში არის მო– 
ჟყეითალო-დარიჩინის ფერი (8ჯესელდ1ხ). 

თაგვი მეორე 

თირყმლების მწვავე ჰემატოგენური დაავადებანი 

(მწვამე ნეფროზები და 8§წვაჭე ნეფრიტები. მილაკოვანი ნეფრიტები დ» 
გლომერულონეფრიტები) 

განმარტება, დაჟოფა ეთიოლოგიის და ანატომიის თვალსაზრისით. უკა- 

ნასკნელ დრომდე ჩვეულებრივ თირკმლების ყველა დაავადებას, რომლებიც წარ- 
მოიმშობოდენ ტოქსინების და ინფექციების ზეგავლენით და რომლებიც მოქმე- 
დობდენ თირკმლებზე სისხლის საშუალებით, ურთ "სახელს „„ნეფრიტს“ 

უწოდებდენ. ვინაიდან ეს მიზეზები ათასგვარია, ამიტომ ნეფრიტებიც, ეთიოლო- 

გიური თვალსაზრისით დაყოფისას, ძლიერ ბეერი უნდა ყოფილიყო, ნამდვილად 
საექვოა, თუნდაც ერთი ინფექციური დაავადება იყოს ისეთი, რომ ზოგ შემ- 
თხვევაზი არ ახლდეს თირკმლების მეორადი ანთება, და ამას გარდა, უთვა- 

ლავი ქიმიური საწამლავი ხვდება სისხლში და გამოიყოფა თირკმლებით, რომ 

ცვლილებები თირკმლების დაავადებისას ყოველთ ის ერთი და იგივე როდია და 

რომ ისინი ზოგ შემთხვევაში დამოკიდებულია მავნედ მომქმედ ნივთიერებე– 

ბის თვისებებზე, დაავადების გამოხატულების სხვადასხვაობა დამოკიდებულია- 

უმთავრესად იმ ზემოქმედების ხასია თზე, რომელიც ვნებს თირკმლებს. 

ამ ზემოქმედებათა შესახებ ნაწილობრივ ჩვენ შეგეიძლია ვიმსჯელოთ კლი- 

ნიკური შედეგების მიხედვით, მაგრამ უფრო ზუსტად კი პათოლოგ-ანატო- 

მიური ფაქტების მიხედვით. თირკმლების სხვადასხვა დაავადებების პჰათოლო- 

გოანატომიური გამორკვევებით დამტკი ბულია, რომ თირკმლების ქსოვილის 

ცალკეული ნაწილები Lხ>ვადასხვა მავნე ზემოკმედების გამო ერთნაირად როდი: 

ზიანდებიან. დამტკიცებულია, რომ ერთ ემთხეევაში თითქმის მხოლოდ თი რ- 

კმლების მილაკოვანი აპარატი ზიანდება და უმთავრესად კლაკნილი მილა- 
კების ეპიტელიუში, სხვა შემთხვევებში კი––ცელილებები ეხება უმთავრესად 

თირკმლების გორგლებს. 
ინაიდან შარდის ნორმალური შემადგენელი ნივთიერებანი თირკმლების 

სხვადასხვა 'ნაწილიდაზ გამოიყოფიან (იხ. ზემოთ), ალბათ სხვადასხვა მავნე' 
ნივთიერებებს, მათი თვისების მიხედეით შეუძლიანთ იმოქმედონ თირკმლების. 

ქსოვილის ამათუიმ სისტემაზე. შეიძლება ვილაპარაკოთ იმ ნივთიერებების. 
ავნებლობაზე, რომელთა; აქვთ მიდრეკილება ან მილაკებისა ((სხს!სხიდი) ან 
გორგლებისაკენ (6Iითტ+ს10V00C) და ამისდამიხედეით გავარჩიოთ თირკმლების 
ილაკოვანი დააგადება და გლომერულონეთრიტი. თირკმლების მილაკების დაავა- 
დებისას ჩვეულებრივ ყველაზე უფრო მნიშვნელოვანი (ჯვლილებები გამოიხატება. 
სხვადასხვა სახის გადაგვარებითი პროცესებში კლაკნილი ს ი- 
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ლაკების ეპიტელიუმში, სისხლის მილებში ანთებითი პროცესის გარეშ, 
(ჰიპერემია, სისხლის ჩაქცევები, ექსუდაციები,. სისხლის თეთრი ს ურთულების 
ამოსელა); გორგოლების დაავადების დროს კი პირიქით სწორედ ეს ანთებითი 
ოვლენები განსაკუთრებით მკვეთრად ი მქღაინდებიან. ამიტომ თირკმლების მი– 

ლაკების წმინდა დეგენერაციულ დაავადების შემთხვევებს არ თელიან თირ- 
მანეს ანთებად დაუწოდებენ არა ნეფრიტებს, არამედ მიულერის (L. MVI16:) 
ინადადებით-- „ნეფროზებს“. თირკმლების პარენქიმის ნამდეილ ანთებას ჩვე- 
ლებრიე უწოდებენ გლომერულო ეფრიტს (გორგლოვან ნეფრიტს). მაგ- 
ამ ამას გარდა, თირკმლებში გვხედება უდავოდ ანთებითი პროცესები, რომ- 

ლების დროს ჩათრეულია განსაკუთრებით ზოგიერთ ალაგას თირკმლების შე- 
მაერთებელი ქსოვილი და სისხლ-ძარღეოვანი აპარატი და რომლებსაც)” ამიტომ 
უნდა ეწოდოს ინტერსტიციალურინეფრიტი, ან თირკმლების ინტერ- 
სტიციალური ემბოლიური კეროვანი ანთება. 

თირკმლების ჰემატოგენურ დაავადებათა დაყოფა ორ მთავარ ად: 
ნეფროზები და ნეფრიტები, (გორგლოვანი ნეფრიტი, ლომერულონეფრიტი), 
რაც ეხლა თითქმის ყეელას მიერ მიღებულია, კარგად ემთხეეკა თირ- 
კმლების პათოლოგიის მნიშენ ლოვან მონაცემებს. მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ 
ეს დაყოფა დამყარებულია მხოლოდ ერთი მკვეთრი განსხვავების ცალმხრივ 
აღრიცხვაზე, რაც ყეელა შემთხვევაში როდი გეხვდება. არაიშვეათად ერ- 

თი და იგივე მავნე ნივთიერება მოქმედობს როგორც გორგლებზე, აგრეთვე სა– 

შარდე მილაკების ეპიტელიუმზეც, ამიტომ აუცილებლად უნდა წარმოიშოს 

„მერეული გორგლოვან-მილაკოვანი დაავადების ფორმები“. 
მაგრამ თვით დაყოფა სისხლძარღვთა ანთებით ცვლილებებზე და ეპიტელიალ- 

დეგენერაციულ ცვლილებებზე სქემატიურად არ უნდა ტარდებოდეს, ვინაი- 
დან თირკმლები“ გორგლების დაავადების დროსაც ნათლად იჩენენ , თავს 

ცვლილებები გორგლების ეპიტელიუმში. თუმცა ბე ვიზიარებ ამ უკანასკნელ 

დროს მიღებულ დაყოფას: „ნეფროზები" და „ნეფრიტები+“, მაგრამ განსა- 

კუთრებული ხაზი უნდა გავუსვა იმას, რომ ეს დაყოფა ყოველთვის ზუსტად არ 

შეიძლება გატარდეს და რომ მრავალი გარდამავალი და კომბინიური ფორმე- 

ბი არსებობს, 

ლილებების ლოკალიზიციაში განსხვავების გარდა, ყურადღება უნდა 

მიექცეს. დაავადების ხასიათს და უპირველეს პოელისა მის სიმძიმეს. მავნედ მომ– 

ქმედ ნივთიერების ინტენსიობის. მისი ხასიათის და მოქმედების ხანგრძლივობის 

მიხედვით შეიძლება „წარმოიშვას ნეფროზების და ნეფრიტების როგორც იოლი 

და გარდამავალი ისე მძიმე ფორმები. საექიმო თვალსაზრისით მნიშვნელობა 

აქვს დაყოფას: სწრაფად წარმოშობილი ფორმა ღა ნელა და შეუმჩნევლად გან- 

ვითარებული ფორმა, ე. ი. მწვავე და ქრონიკული დაავადება. 

„მწვავე ნეფროზის“ ან „მწვავე ნეფრი ის“ ინიკურ ცნებაში ყვე აზე 

უფრო მნიშენელოვანია ის, რომ მა მაოფობა იწვება შედარებით სწრ იაფად 

და უეცრიე. თირკმლების მწვავე ანთება შეიძლება გამოჯანსაღებით დაბო- 

ლოედეს, ან სწრაფად გამოიწვიოს სიკვდილი, ანდა ძლიერ ხშირად, გადაიქცეს 

თირკმლების ქრონიკულ დაავადებად. თავისთავად (ცხადია, რომ ხშირა: 

ვერ გავავლებთ საზღვარს მწვავე და ქრონიკულ დაავადებათა შორის, ასე რო 

ხშირად გვიხდება ლაპარაკი ქვემწვავე" ან „სუბქრონიკულ! ნეფრიტებზე და 

ნეფროზებზე. 1 

მწვავე ნეფროზების და ნეფრიტების ეთიოლოგია. მიეხედავად იმისა, 

რომ ნეფროზების და ნეფრიტების განსაზღვრა ნაწილობრივ მაინ შესაძლე- 

ბელია დასაბუთებულ იქნეს, პრაქტიკული მოსაზრებით მაინც მიზანშეწონილია, 

რომ ისინი ერთდროულად იქნან განხილული. ამ დროს შესაძლებელია უფრო 

ნათლად აღვნიშნოთ მათი განსხვავება და უჩვენოთ აგრეთვე ამ ორ დაავადე– 

ბათა შორის მკვეთრი გამიჯვნის შეუძლელობა. თირკმლების მწეავე _ დაავადე- 
ბის ცალკეული განსაკუთრებით დამახასიათებელი და კლინიკურად მნიშვნელო– 
ვანი ფორმები ცალკე იქნება აღწერილი., 

პრაქტიკული თვალსაზრისით უპირველეს ყოელისა მნიშენელოვანია ის 
გარემოება,, რომ „თირკმლები თითქოს ხშირად. ავადდებიან. _ ორგანიზმ- 
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ში ”შეყეანილ ქიმიურ ნივთიერ 
კური დაავადებანი), ისინი (და მს იაგან (თირკზლების ტოქსი- 

რადღება) ძლიერ ხშირად საწამლავებიო არა რ იექცეს განსა უთრებული მე“ 

ვნელობით, არამედ ს სამკურნალო ნინი რე ა ნეფი აზ სიტყვის, მნიმ- 
ეორადი მოქმედებით. ზოგჯერ თირკმ 1 სერებანი ხთი არასასუ”ველი, 

ერთ საკეებ საგემოვნო ნიეთიერებამა, ე. დ 2 ლება ზიანი მიაყენოს - ზოგი- 
ივთიერებებისა, რომლები) ენებენ Lამი მლ დებელია გამოთელა ყეელა იმ 

თვალსაზრისით ყველაზ “ ე 0) ირკმლებს. ამიტომ ჩეენ პრაქტი ი 
მსალობ ელაზე უფრო მნიშვნელოვახს მო ნ, ლ მხა 
ებიდან საჭიროა დავასახელოთ: მინერ რ ვიხსენიებთ. ნამდვილ შხა- 
რილის, აზოტის), მჟაუნას მჟავა, ფოს ორი: თ ი ჟავები (გოგირდის, მა- 

ით მისაღებ მელე ალიუჟმი) და სხვა. შიგ- 

წეიონ თირ) ლების დაეცა სმეალერათაგან, რო: ელთაც შეუძლია გამოი- 

დამი არა; ულებრივი ძლიერი” გრძნობე ბა აღმო ივიდებთ ანდა თუ მათ- 
კანტარიდინს, ბალზამიურ , ნიეთიერებ,; ბს (კ ჰ Mა აჩნდა, ჩვენ დავასახელებთ: ცილის მეავას, ბერთოლეს მარიღს შ ებ! (კოპაი ბალზამი, ნიშადური), სალი- 
ვიცოდეთ, რომ მრავალი ს სამკურნალო სემეაი ინურია) და სხვ.-დიდად საჭიროა 

ან გარედან ხმარების დროს შეისრ ლება მათი კანში თე ზილვეისას გროვებში და ა. შ. და შეუძლია ამოირი ა კანის მცირე ნაკაწრებში, ჩირქ1 

მათ ეკუთვნის: კანტ არილის სა ბ წ იმე ცელილებები თირკმლებში. თი, ფისი, ი ნაფტოლი, ი პიროგა უწი კუპრი პრეპარატები, ნავ. 

უნდა მივაქციოთ ყურადღება იმ სა მაო ჟავა ღა სხვ.) ღა სწორედ აქ 
თირკმლებს რუხი სინდიყის მა ლპმონს არვ თ ვათ. რომელია უქადის 

გიული შეზელვის კურსები; დაბოლოს აუცილებ ლია მოვიგონოთ კიდევ სალვათ- 
ული ნეფროზები, რომელნიც სალ. არსაწის. ვენ თვიგსოთ კიდევ გალვარ- 

ვითარდებიან. იმ საკვ ბ, და საგ შო ნონ ვენაში „ე მსაპუნების შედეგად 
თაც ზოგ შემთხვევაში მათი ზედმეტი ხმარებ, ს. ამიერებებიდან, ს ზიანი 
მიაყენონ, ჩვენ დავასახელებთ: მწარე სა, მაზს ც ი კუძლიათ თირკმლებს ჩია 
და სხე. რაც შეეხება საინტერესო სა ოთხს ს სხვად სხეა სილ ო კი) სპირტს 
ლების შესახებ თირკმლის (ცვალკეულ მწი ებ. ან, ა. მარ ფების დამოკიდებშ- 
მხოლოდ და მხოლოდ რამდენიზე შენიშ ნით თ 28. ჩვენ, დავმაყოფილდებით 
ერებებით დაზიანების დროს სა რთოდ შს არბობს | მი უის ტოქსიკური წიეთი”, 
აას ნი ც ვლილებები ეპიტელიუმ ი (ნეუროზებო. სუ. აეილფელი LM აა ცვლი, ე “ - = ოწამ–+ 

მე დაზიანებისა თიმს მორგ შემი გუბეს სათელ მაგალითს მილაკების მში“ 
წამლვის დროს ასეთი. გამიჯენა არ ზენ დება ა.) ნ, აგრამ მრავალ სხვა მო: 
დროს და ურანით და ხრომით მოწამ ისას აუთ კანტარიდინული ნეფრიტის 

ლებში. ნახულობენ. წვისას ცელილე ებს უმთავრესად. გორბ- 
„ყველაზე რო მნიშენ; ან რ ; 

ბის ს თიოლოგია ი შირი სეი ნფ ულს ი ნეფრობების ღა ნეფრიტე– 
უკეე მოხსენებული იყო, თირკმლებს მდე ა სო ის თავად დ. ანი როგორც 
იური გამომწვევი, კი არ ნებს, რამდენადაც მის იენ წრმემობელი ტასი 
ე' ი. თი! ო! ა ; · 

ღეს, ატლას გამხვაედება თავის ხასიათიბა, სიშიწისა და. სამპოზის 6 
ედეით. რ იოლი როზები « ე 3 და პარტა- 

სეი ეარ ები აეემენ ბისა ერების, ტვინის გარსის ანთების დროსო: 
სხვ. უფრო მძიმედ მიმდინარეობენ რეები სენა ეეს აე რისამე MX 
რაღი ათაშანგის, ტუბერკულოზის და სხ ათ ნ, ი მდვილი 
გორ ლოვანი მეფრიტი მთავგრესად ვითარდებ 94 · დროს. სწღვილი 
ზის მომდეენო დაავადება, შეზ. ი რ პგორც-ან სითი კუნთრუ: 
ირემ სააბის, სც ქეა ს ნეეის სარები შელეგი სერეი 
დოკოკური დაავადების მრავალ აიმ არტეებრ ბ ისაევი შედეგო. სტრებ- 
სოგლენაა, უმთავრესად კი ბახისა ლების დაავადება საერთო 

დაავადებისას. ნამდ; ლი სერი ლასე აბ მიმა ზ აის მეე რ ოკური 
დაავადებას, როგორიცაა: მუცლის და პარტაზ, : გ იებ სავადე ო“ ტაზტიანი ტიფი, ფი ბის 
და ვა, და რომლებიც ჩვეულებრივ ნეფროზების მიზეზს. წარმოალგენენ. · თება



თირკმლების გწვავე დაავადება არაიშვიათად წარმოიშობა თითქოს ჰირეე- 
ლადად, მაგრამ ამ „კრიპტოგენურ" ნეფროზების “და ნეფრიტების 
“რიცხვი თანდათან კლებ ლობს იმის გამო, რომ ზუსტად შეკრებილი ანამნეზის 
"უაზუალებით “ა”კვევენ ამ დაავაღების ზოგიერთ მიზეზს. აუცილებლად უნდა 
გამოირკვეს, ხომ არ იყო თირკმლების დაზიანებამდე 2--3 კვირის წინ რომე–- 
ლიმე ინფექციური კეროვანი პროცესი. თირკმლების დაავადების აღმოჩენის მო- 
მენტჰი ეს „ადგილობრივი“ პროცესი შეიძლება უკვე ჩამქრალი იყოს, მაგრამ 
შის უშუალო შედეგად კი თირკმლების დაზიანება , ონდეს. უმთავრესი ყუ<რა- 
დღება უნდა მივაქციოთ წინათ გადატანილ იოლ ანგინას, რომელიც ხში- 
რად უფრო მძიმე ინფექციის შესასვლელ კარს გვიჩვენებს. ასეთივე მნიშვნელობა 
“შეიძლება ქონდეს მწვავე ანთებას (აგრეთვე ცხქირის ამატებით ღრუების, ყურის 
ღა ბრონქების დაავადების) და ზოგჯერ კან ის პუსტულოზოურ ან 
ფურუნკულოზურ დაზიანებას, უფრო იშეიათადკი კუჭის ან ჩაწლა– 
ების დაავადებებს. ამერიკელი ავტორები კბილების დაავადებას დიდ 

მნიშვნელობას აძლევენ-- გრანულომებს კბილის ძირებთან, სადა/, ევირულენტური 
მიკრობები იყრიან თავს. ზოგჯერ ამ კერების აღმოჩენა ძლიერ ძნელია, ვიჩაიდან 
"შეიძლება არც ტკივილები, არ, შესივება არ იყოს და მხოლოდ კბილის რენტგე- 
„ნოლოგიური სურათი არკვევდეს კერის არსებობას, შერ წილად ვერ ვარკვევთ, თუ 
რომელი სახის ინფექციასთან გვაქვს საქმე. ეს უფრო ხშირად ალბად ე. წ. „სეჰტი– 
„კური ინფექციებია" (სტრეპტოკოკური ინფექციები დაა, შ.). შესაძლებელია რომ 
ეფრიტებ,ი რომლებიც ანგინის შემდეგ წარმოიშვნენ, გამოწვეულია 

გამოუცნობელ ქუნთრუშის მიერ..თუ ნეფრიტის ინფექციური წარმოშობის დამ- 

„ტკიცება არ მოხერხდა (იხილე (კ)ალკე თავი „ფოკალურ ინფექციების" შესახებ), 
ქაშინ ფიქრობენ გაციეებაზე და დასე ლებაზე. ცდები გვიჩვენებენ, ,რომ 

· გაციება ხელს უწყობს თირკმლების ანთების წარმოშობას: უგაციების ნეფრი 
·ტების» დროს ალბად კანის გაციება ხელს უწყობს ტოქსიკურ-ინფექციურ გავ- 
ლენას თირ კმლებზე, უნდა "ითქვას კი, რომ ამ ხელშემწყობი მიზე ის მექა– 

“ნიზხმი არაა ცნობილი. 

მიუხედავად ყოველი ცალკეული შემთზვევის ზუსტი გარჩევისა, თე მაინც ვერ 

ვარკვევთ თიკმლის დაავადების მიზეზს, მაშინ უნდა დაევჟყშვათ, რო! დაავადე– 

ბის ხელის შემწკობი მიზეზი უნდა ვეძიოთ ავადმყოფის “კოფაცხოვრება ი (ლო– 

თობა, მძიმე მუშაობა, სიცივე), ან ზოგიერთ კონსტიტუციონალურ თაეისებუ- 

«ობაში. უნდა აღენიშნოთ, რომ თირ კმლების ანთების მრავალი შემთხვევა, 

«რომლებიც პირეელადათ გვეჩეენებოდა, სი ამდვილეში წარმოადგენენ მხოლოდ 

უეცრივ მწეავე აფეთქებას თირკძლის ძეელი ა თებისას, რომელიც მიმდინარე– 

«ბდა თითქმის ყოველგვარი პათოლოგიური გამომჟღავნების გარეშე (თი რკმ- 

ლების მწვავე შებრუნებითი ანთება). 

თირკმლების ზოგიერთი მწვავე დაავადებანი, კერძოდ ორსულთა ნე– 

ფრობზი, ცალკე იქნება აღწერილი. 
პათოლოგიური ანატომი- უკეე მარტო სიმრავლე მავნე ზემოქმედებისა, 

რომელთაც "მეუძლიათ გამოიწვიონ თირკმლების ზწვავე დაავადება, 'გასაგებად 

ქმნის, თუ რატომ შეგვიძლია თირკმლებში აღმოვაჩინოთ სხვადასზვა ანატო- 

იური ცელილებები. უპირველეს ყოვლისა აღნიშნავენ დაავადების 

ინტენსიობის „სხვადასხვაობას, შემღეგ (ყვლილებათა ხასიათის სხვადასხვა- 

შა სა, ლეი აე აეეე, ალის ა სდამისელვით ელებულობთ. განსხვა- აობას. ამათუნმ მა იმოქმედებისდამიხედეით ეღებულობთ გახსხვა– 
ვებულ სააალაბ რეი ელილებებს, სახელდობრ ერთ. შემთხევევაში ზიანდება 
უმთავრესად მილაკოვანი აპარატის ეპითელიუმი, სხვაში კი-–ეპითელიუმის და–- 

ზიანებასთან ერთად შეცვლილია თირკზლების ძარღვოვანი აპარატი 
და განსაკუთრებით კი მათი გორგლები. ნეფროზების დროს თირკმ-, 
ლის ეპითელიუმის დეგენერაციული ცვლილებები სულ სხვადასხვა სახისაა და 
აწერილი არიან სულ სხვადასხვა სახელწოდებით. ამჟამად ჩეეულებრიე თოპირ- 
ველეს ყოვლისა ანსხვავებე– ცილრევან გადაგვარებას (უჯრედების მღვრიე 
გაფუება, მათში ჰიალინური წეეთების წარმოშობა), ცზიზმოეან გადაგვა- 
რებას (უჯრედების პროტოპლაზმაში სხვადასხვა სიდიდის ცხიმოვანი წვეთე– 
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ბის წარმოშობა, ხშირად უმთავრესად მათ ფუძესთან), ლიპოიდურ გადა–- 
გეარებას (უჯრედში ლიჰოიდების წარმოშობა, ე. ი, მარცელებისა, რომ- 
ლებიც პოლიარიზებულ სხიეს ორმაგად სტეხენ) და ნეკროზულ გადაგვა– 
რებას, ე. ი, თირკმლების უჯრედთა სრული სიკვდილი, რაც გამოიხა- 
ტება უჯრედთა ბირთეების დაღუპეაში და პროტოპლაზმის. მარცელოვან დაშ- 
ლაში. 

რაც შეეხება ანატომიურ ლილებებსს გლომერ ონეფრიტის. 
დროს, ნათლად ჩანს პროცესის ანთებითი ხასიათი. თირკმლები საერთოდ ოდ- 
ნაე გადიდებულია. მათი ქერქოვანი შრე გასქელებულია, გორგლები გამოიყუ- 

რებიან პატარა წითელ, ან მქრალ (სისხლნაკლული) წერტილებად. თირკმლების. 
კაფსულა ადვილად სცილდება მათ ზედაპირს, აქვს მორუხო-წითელი ანდა მო– 

რუხო-ყვითელი ფერი, ლაქოვანია სისხლის ჩაქცევების გამო. 
მიკროსკოპიული გამოკვლევის დროს ნახულობენ გორგლების 

გათუებას, ძარღვოვანი მარყუშების ნაპრალთა გაფართოებას, რომელნიც უმთაე- 
რესად ამოვსებული არიან არა სისხლით, არამედ ლეიკოციტებით. _ძარღეოვან. 

მარყუშებში ნახულობენ ენდოტელიალურ უჯრედების დიდ გროვას. გორგლების. 
მარეუშებსა და კაფსულას შორის არსებული სიერცე ამოვსებულია სისხლის 
თეთრი ბურთულებით და ზოგჯერ კი სისხლის წითელი ბურთ ბითაც. კაფ- ე უღთულ გუეო კ ლ 8. ლე 0. კაფ 
სულის ეპითელიუმის მონაწილეობა გამოიხატება იმაში, რომ ის "იზრდება, და- 
საწყის სტადიაში სჭარბობს გორგლებში ლეიკოციტების დაგროვება, შემდეგში- 
მთელ მიკროსკოპიულ სურათში პირველ ადგილს იჭერს ენდოტელიალური უჯრე- 
დების რაოდენობის გადიღება დიდრონ გორგლებში, რომლები() ზედმიწევნით, 
მდიდარი არიან ბირთვებით და, მაშასადამე, უჯრედებით. ხშირად კაფსულის 
ირგვლივაც ნახულობენ ბირთვთა რიცხვის გადიდებას. თუ გორგლებში ან სა– 

შარდე მილაკებში აღმოჩნდა ძლიერი სისხლის დაქცევა, მაშინ ლაპარაკობენ 

ჰემორაგიული გლომერულონეფრიტის შესახებ. მაგრამ გორგლების 
დაზიანების დროს თირკმლის მილაკოვანი აპარატი, არასოდეს უცვლელი არ 
რჩება; მასშიც აგრეთვე ჩნდება „ერთდროულად ანთებითი და დეგენერაციული 
პროცესები, ეს დეგენერაციული პროცესები მილაკებში ნაწილობრივ გორგლე- 
ბის დაზიანების შე დეგად შეიძლება ჩავთვალოთ: ვინაი დან მილაკებს აწვდის: 

სისხლს გორგლების Vვჯე 6(წ6:6იწსე, ამიტომ გორგლებში. ცვლილებებმა უნდა 
გამოიწვიონ საშარდე მილაკებისათვის სისხლის მიწოდების მოშლა და მასთან 
ერთად თირკმლების პარენქიმის კვების მოშლაც. მეორეს მხრივ, ეპითელიუმის 

დეგენერატიული ცვლილებები ზოგჯერ დამოუკიდებლიე ვითარდება, იმავე. 
მავნე ნიეყთიერებების ზეგავლენით, რომლებიც მოქმედობენ როგორც ძარღვების, 

კედლებზე, აგრეთვე ეპითელიუმზედაც. თუ გორგლების დაავადება გაჯანსაღე- 
ბით არ თაედება, მაშინ ისინი გადა ვარდებიან, და(სარიელდებიან, გადაიქ/)ე- 
ვიან პატარ-პატარა ი მცირებირთვოვან, შემაერთებელქსოგილოვან ან პიალინურ 

წარმონაქპნებად. ეპითელიუმის დაავადებასთან და მოფცქვნასთან ერთად მიდის 
მისი რეგენერაციაც ანდა ნეფრონი ცარიელდება და შემაერთებელი ქსოვილით 
შეიცვლება (იხ. ქვემოთ ქრონიკული გლომერულონეფრიტი). 

კლინიკური სიმპტომები და ავადმყოფობის მიმდინარეობა. თირკმლების 

მწვავე დაავადებათა სხვადასხვა სახე 1. თირკმლების მწვავე დაავადების ყეე- 
ლაზე უფრო "მნიშენელოვან სიმპტომს, რომელსაც დიაგნოზის დასმის დროს 
თითქმის ყოველთვის აქვს გადამწყვეტი მნიშვნელობა, წარმოადგენს შარდის 

  

1) თირკმლების ღაავადება თავის დაწყებით სტადიაში ხანდახან არ იძლევა: არავითარ 

სუზიეჭტიურ აშლილობებს; ზოჯჯერ კი ავადმყოფი უჩივის ცოტაოდენ სიცხის მომატებას, 
სისუსტეს, ტკივილს წელის არეში (თირკმლის კაფსულის გაჭიმეის შედეგად), ტკივილებს 
მთელ ტანში, შარდის შემცირებას და შარდის თეისებების შეცვლას (მაგალითად სისხლი 
შარდში), ამ შემთხვვაში შარდის გამოკვლევით შეიძლება დაავადების არსებითი აზსნა. 
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არანორმალური მდგომარეობა. შარდის (კლილება ხშირად წარმოადგენს 
ერთადერთ ობიექტიურ კლინიკურ მოყლენას, რაც თირკმლის დაავა 
დებაზე მიგვითითებს, ამიტომ ექიმისათეის კანონად უნდა გახდეს, რომ დაავა- 
დების ყოველ ისეთ შემთხვევაში, სადა() კი, შესაძლოა თირკმლების დაავა– 
დება აღმოჩნდეს, შარდი ზუსტად და რამდენიმეჯერ უნდა გამოიკვლიოს. 

პირველესად ყოვლისა უნდა გამოი“რკვეს ამის შარდის რაო- 
დენობა უე თუ ნორმალურ პირობებში შარდის 'დღელამის რაოდენობა საშუ- 
ალოდ უდრის დაახლოებით 1500 კ, ს. თირკმლების მწვავე დაავადებისას შარ- 

დის რაოდენობა ძლიერ დაკლებულია,. ეს ნაწილობრიე დასოკიდებულია 
დაზიანებული გორგლების მიერ წყლის გამოყოფის უშუალო შემცირებაზე, ნაწი- 
„ლობრივ კი იმაზე, რომ ,თირკმელთა მილაკები დაცობილია ()სილინდრებით, 
მოფცქვნილი ეპითელიუმით და ა. ფშ. გამოყოფილი შარდის დღეღამის რაოდე– 
ნობა ხშირად უდრის სულ 400--700 კ. ს., მაგრამ ზოგ შემთხეევაში კიდევ 
უფრო ეცემა, სრულ ანურიამდე. შარდის რაოდენობის დაკლება უმრავლეს 
შემთხვევაში მიმდინარეობს პარალელურად მძიმე ანატომიურ, (ეელილებებთან. 
ძლიერ ხშირად გაუმჯობეყება, უპირველეს ყოვლისა, გამოყოფილი არდის რაო- 
დენობის მომატებით მეღავნდება. იმ 'შემთხეევაში, როდესაც შეშუჰების შესრუტეა 
ხდება, დღეღამის შარდის რაოდენობა შეიძლება ძლიერ გადიდდეს (3000 -– 
4000 კ. ს. და მეტიც). მაგრამ მაშინაც კი, როდესაც შეშუპებები არ არის, 
'წეფრიტისაგან გამოკეთების პერიოდში შეიძლება დიურეზი გაძლიერდეს. ქვი- 
ნაიდანნ ასეთ ”შემთხეევებში სხეულში წულის შეკავება არ ხდება, 
ამიტომ შეიძლება დავუშვათ, რომ იომატებული დიურეზი დამოკიდებულია 
გორგლების არანორმალურ გამტარობაზე (როგორც ზოგ შემთხვევაში მძიმე 
„ტტიფის დათავების %ემდეგ და სბვ. იცის ხოლმე.). 

შარდის ხ რითი წონა უმთავრესად დამოკიდებულია გამოყო–- 
"ფილი სითხის რაოდენობაზ · მერმ ამას გარდა მასზე მოქმედობს აგრეთვე 
გამოყოფილი ()ილის რაოდენობაც. მწვავე, მძიმე, მცირე მარდიანი ნეფრიტების 
დროს, შარდის ხ-ედრითი ონა ეიძლება ძლიერ დიდი აღმოჩნდეს (1025– 
1030 და უფრო მაღალი:/)); გამოკეთების დროს კი ხშირად დიდძალი შარდი 
ზვედრითი წონით დაახლოებით 1005-1008. შარდის რაოდენობა და მისი 
ხვედრითი წონა არ იძლევიან. მნიშვნელოვან მითითებებს ანატომიური ცელი– 
ლებების ხასიათის შესახებ, ვინაიდან თირკმლების მძიმე ან>ების და ძიმე 

ნეფროზების დროს (მაგალითად, თირკმლების სულემით მოწამლეის დროს) 
წულის გამოყოფა თირკმლების გზით შეიძლება ძლიერ დაეცეს. წყლით ცდა 
როგორც ნეფროზების, აგრეთვე ნეფრიტების დროს გვიჩვენებს წყლის გამო- 
ჟოფი მნიშვნელოეანნ გაძნელება. თირკმელთა კონცენტრაციის 
უნარი (ცდა სითხის აღკვეთით) ჩეეულებრიე ნეფროზების დღოს უფრო და- 
„ქვეტითებულია, ვიდრე თირკმლების ანთებისას. · 

თირკმლების დაავადების დია ნოზისათეის, როგორც უკვე იყო მოზსენე– 

ბული, საჭიროა დამტკიცდეს, რომ შარდთან ერთად ცილაც გამოიყოფა 
ის. ზემოთ). მაგრამ არის თირკმლების ისეთი დააეადებებიც, რომლებიც. ალბუ- 
ინურიის გარეშე მიმდინარეობენ და: რომელთაც ვარკვეეთ იმით, რომ შკპრდში 
ცილინდრები, ეპითელიუმი და წითელი ბურთულები გამოჩნდება ხოლმე. მაგ–- 

ამ საერთოდ, ალზუმინურია მაინც წარმოადგენს ყველაზე ეფოო მნიშვნელოვან 
და თირკმლების დაავადების გადამწყვეტ დიაგნოსტურ ნიშანს. გამოყოფილი 
ცილის რაოდენობა მერყეობს: შესაძლოა იყოს სულ უმნიშენელო კვალი (კი- 
ლისა და ან იყოს 1--3%ე და მეტიც. ცილას საერთო რაოდენობა, რომელიც 
დღეღამეში გამოიყოფა, შეიძლება "უდრიდეს “5--10 გრ. და გაცილებით მეტ- 
საც. ალბუმინურია არ წარმოადგენს იმის გა აზწყვეტ ნიშანს თუ თირკმლების 
რომელი ანარომიური დაავადება · გვაქვს. მძი ეფროზებისას შეიძლე ა იყოს 
უფრო ძლიერი ალბუმინურია, ვიდრე მწვავე ნეურიტების დროს. 

თირკმლების ყოველი დაავადებისას შარდში „ცილის აღმოჩენასთან ერ- 
თად მნიშე ელობა ზოგ შემთხვევაში აქეს შარდის არან ო! ხმალ რი ფორმიანი 
ელემენტების ზუსტ შესწავლას, უბრალო შეხედვით მიხვდებით, შესაძლოა წარ- 
ოვიდგინოთ რომ ფორმიანდ ელემენტები არის შარდში, ყურადღება უნდა 
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"მიექცეს ახლად გამოყოფილი შარდის სიმდვრიეს, ნალექს და უმთავრე.. 
სად კი შარდის ფერს, რომელიც თუ სისხლგარეულია, შეიძლება მოწითალო ან. 
მუქი წითელი ფერის იყოს, ზოგჯერ სინათლეზე მომწვანო ელფერი ჰქონდეს.. 
შარლის ნალექის ან ცენტროფუგირებული შარდის პათოლოგიური შემადგენელ 
ნაწილების გამორკვევის საშუალებას გვაძლევს მხოღდოდ მიკროსკოპიული. 
გამოკვლეეა. ზემოთ იყო ნათქვამი, თუ როგორ გამოიცნობა შარდის ცი- 
ლინდრების სხვადასხვა სახეები. მათ პოულობენ ყველა ნეფროზიბის და აგ- 

რეთვე ყველა ნეფრიტების დროსაც, რომლებიც მიმდინარეობენ ეპითელიუმის 
აშკარა (ყევლილებებით. მძიმე ფორმების დროს გესვდება უმთავრესად მარცვ- 
ლოვანი და ცვილისებრი ცილინდრები. შარდის ნალექები, შემდგარი ეპითელი- 
უმისაგან, ღ'ეიკოციტებისაგან, ცხიმოვანი უჯრედებისაგან, ცალკეული ცხიმო- 
ვანი და ლიპოიდური მარცვლებისაგან, სისხლიL წითელი ბურთულებისაგან და; 
ა. შ., უშუალო მომასწავებელი არიან სათანადო აროცესებისა თირკმლებში: 
გეიჩვენებენ ეპითელიუმის გადაგეარებას, მის მოცილებას, ლეიკოციტების გა- 
მოსვლას და მიგვითითებენ დაავადებული თიროკმლერიდან სისხლის დენა“ზე. 
დიაგნოსტიკური თვალსაზრისით მნიშვნელობა აქვს შარდშისსისხლის აღმო-. 
ჩენას. თირკმლების მწეავე დაავადების დროს სისხლი შარდში მოწმობს 
დაავადების ანთებით ხასიათს, ჰემატურია––უმთავრესი ნიშანია, რომელიც. 

მიჯნავს წპინდა დეგენერაციულ „ნეფროზს“, თითქმის ყოველთვის უჰემატურიოდ. 
მიმდინარეს, ნამდეილ ნეფრიტებისაგან (გლომერულონეფრიტებისაგან). 
ნეფრიტებს, .·.რომელთაც მხიშენელოვანი შემატურია ახლაევს და რომილთაც 
არაიშვიათად მიდრეკილება „აქვთ განმეორებისადში ი უწოდებენ ჰემორა- 

ბიუღ (აბარებ აცივასმიქები შემთხვევაში შედარებ თი ის ნწვა აავადების მრავალ იოლ თხვევაში შედარებით 
იშვიათია, რომ მთელი ორგანიზმი ჩაებას დაავადების პროცესში, სხვა. შემ- 
თხვევებში კი მძიმე თანმსლები და მომდევნო მოვლენები ვითარ- 
დებიან. მათ შორის წყალმანკს ·უკავია პირველი ადგილი. თირკმლის ყოველი 
მწვავე და ქრონიკული დაავადებისას, უპირველესად ყოვლისა ისმის საკითხი, 

დაავადების „წყალმანკოვანი% ფორმაა თუ „არა წყალმანკოვანი%. ჯერ კიდივ არაა: 

გამორკიეული, თუ როგორი ცვლილებები უნდა იყოს თირკმელში. რომ რენა- 

ლური წუჭლმანკი წარმოიშვას. მაგრამ ყო: ლ შემთხევვაში · სიმართლეს არ 

შეესაბამება ის მოსაზრება, ვითომც წყალმანკი უმთავრესად მილაკების ეპითე- 

ლიუმის დეგენერატიულ (ჯვლილებებზე არის დამოკიდებული. მძიმე სულემოვანი 
ნეფროზი უწყალმანკოთ მიმდინარეობს, ქუნთრუ'ზოვანი ნეფრიტი კი, რომელი(; 

გლომერულონეფრიტის მაგალითად ითქლება, ჩშირად ძლიერ შეშუპებებს იწვევს... 

შეიძლება მხოლოდ საერთოდ ითქეას, რომ წყალმანკი წარმოადგენს „ლი- 

ნიკურ სიმპტომს იმისა, რომ თირკმლების დაავადება ვითარდება. ხშირად წვალ– 

მაწყის დაწყება წარმოადგენს პირეელ ნიშანს, რომელიც აფიქრებინებს ექიმს, 
ავადმყოფს. ან მის ირგელივ "მყოფთ. რომ აქ შეიძლება თირკმლების დაავა» 

დება იყოს. საყურადღებოა ის გარემოება, რომ რენალური. წყალმანკი (კარდი- 

ალერ გულის წყალმანკისაგან განსხვავებით) ხშირად ყელაზე უფრო ადრე 

გამოჩნდება სახეზე და ერთდროულად ან ცოტა მოგვინებით ფეხებზე 
და ტანის დაქანებულ ნაწილებზე. შეიძლება უკეე ერთი შეხედვითაც ექვი 

დაგვებადოს თირკმელების დაავადების შესახებ როცა დავინახავთ მქრთალ, 

წამობერილ, ოდნავ პრიალა სახეს და შეშუპებულ ქუთუთოებს. სახის გარდა 

შეშუპების მთავარი ადგილია კოჭის არე, ბარძაყის შიგნითა: და გარე ნაწი- 

ლები, მოცლის ფარის გეერდითი ნაწილები, წელისა და კუდუსუნის ქვედა ნა- 
ფილები, ხელები და მტევნის უკანა მხარე. : 

ო; ა შემთხვევაში რა თქმა უნდა, შეშუპების გავრცელება შე- 

იძლ ბა ხვადასხვა გვარი იყოს, თუ მძიზე საერთო წყალმანკი განვითარდა, 
მას შეუძლია ავადმყოფს ძლიერ დიდი ტანჯვა მიაყენოს, მოძრაობანი და 
მდგომარეობის ყოველი შეცვლა ძნელდება, გრკიენეულ ია და მოითხოვენ ძლიერ 

აძაბვგას. ძა ძლიერი წყალმანკის როს შეიძლება კანი აქა-იქ ოდნავ დას- 
"დეს და ფამოვიდეს სვამის ბური სითხე, ხშირად ის ინოთს ჭრილობები 
ითელი ქარის და სხვ. მიზენი “ხდება, იმ შემთხვევაში, როდესაც კანის შეშუ– 
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პება ძლიერია, მაშინ ჩვეულებრივ ერთდროულად ვითარდება სერო- 

ზული ღრუების ცოტად თუ ბეერად გამოხატული წყალმანკი ()1I#ძიი- 
აა0ჯეX, 295C11ხ-. ხVძ,იციალიCენძIსი). კანი” შეშუპება აძნელებს ა«აულმკირ- 
დი წყალმანკი. ამოცნობას ხშირად გულმკირდის ღრღას წვალმანკი 
უფრო მეტადაა გამოხატული ერთ მხარეზე (განსაკუთრებით მარცხენაზე), იდ- 
რე მეორეზე. სითხის შინაგან ღრუებში დაგროეების გამო წარმოიშობა 

მტანჯველი სენთქვის გაძნელება. შეშუპება მხოლოდ ი'მვიათად თუ გ:გრცელდება 
ლორწოვა გარსე ზედაც), მაგრამ ზოგ შემთხე ვაში მაინც ვითარ- 

დება თვალის კონიუნქტივის, რბილი სასის და ხმის ნაპრალის შეშუპება. 
რაჯ მეეხებბს შინაგანი ორგანოებბას შეშუპებებს, უნდა ითქეას, 
რომ ფილტვების შეშუპება სიკვდილის წინ იმღენად საერთო შეშუ- 
პების გამოხატულებას კი არ წარმოადგენს, რამღენადაც გულის საბოლოო სი- 
სუსტის შედეგს. მძიმე ნერვული (ურემიული) მოვლენების მიზეზი შეიძლება 
ტვინის შეშუპება გახდეს. ' 

თირკმლების მწვავე დაავადებისას მთანკის ზწემდეგ ყურადღების ღირ- 
სია სისხლის მიმოქიც ეშ ის აპ არ საზ მდგომარეობა. დიბენერაციულ 
ნეფროზებსა და ნამდვილ ნეფრიტებს შორის მთავარი განსხეავება გამოიხა- 
ტება მაჯისა და სისხლის წნევის თავისებურებაში. საერთოდ, ნეთრო- 

ზების დროს სისხლის წნევა და მაჯის დაქიმულობა უ(ელელი რჩება, მწვაღე 
ნეფრიტების დროს კი ხშირად უკეე ·რამდენიმე დღეში მჟღავნდება სისხლის მი- 

მოქცევის ორგანოების პროცესში წათრევის სიმპტო ები: მაჯა უფრო და უფრო 

დაჭიმული ხდება, აორტის მეორე ონი ძლიერდება, სისხლის წნევა 15000 LI 

უფრო მაღალი ხდება. დაავადების დაწყებისას მაჯა ოდნაე შენელებულია მაგ- 

რამ შემდეგ ხშირდება. ჩემის დაკვირვებით მარცხენა პარკუქის განვითარებული 

ჰიპერტროფია მწვავე ნვფრიტების მძიმე შემთხვეეებში შეიძლება კლინიკურად 

დამტკიცდეს უკვეე 4-6 კეირის შემდეგ, .: მთავრესად ჯულის მწეერვალის ბიძ- 

გის მიხედეის. ()ხვირიდან სისხლის დენა, რასაც ზოგჯერ აქეს ადგილი, 

ალბად გამოწეეულია არტერიალური წნევის გადიდებით. ' 

ზოგჯერ მწვავე ნეფროზების დროს თარდება სეროზფიბრინო- 

ზული პერ იკარბი ტებ ი. როგორც გამოხატულება დაავადებული თირ- 

ჟმლების ზემოთ ხსენებული საერთო მოქმედებისა სისხლის მიმოქცევის ორგა- 

ოებზე. მათ ჩნეულებრივ „ურემიულ“ პერიკარდიტებად თვლიან და სისხლში 

დაგროვილ ნივთიერებათა (სვლის პროდუქტებს უკავშირებ ნ. ასეთიეე წესით 

გერძლება განვითარდეს პლევრიტები და, იშვიათ შემთხეეეაში, პერიტო- 

იტიც. . 
” დანარჩენი შინაგანი ორგანოებიდან ყურადღება უნდა მიე ცეს ფილ- 

ტვებს,. არაიშვიათად ვითარდება ბრონქიტი, ზოგჯერ კი ფილტეების თავისე- 

ბური ანთება, რომელიც ალბად წარმოადგენს ანთებით შეშუპებას: იგი ხშირად 

გეხედება როგორც მწვავე, ისე ქრონიკული ნეფრიტების დროსაც, ჩვენ უკვე 

მოვიხსენიეთ, რომ ფილტვების საერთო შეშუპების წარმოშობის ნამ- 

დვილი მიზეზი არის მარცხენა პარკუჭის სისუსტე: მაგრამ ა? შეზუპებაშიაც 

ანთებით პროცესებს შეუძლიათ ითამაშონ თავისი როლი. 

არაიშვიათად აღინიშნება ისა ა ნა ავების სიზპტო- 

მები (ღებინება, | აღარათობა). უჟ ვეს მამთხვავიში მსინი ს წარმოადენენ 

ურემიის ნიშანს, მწვავე ნეფრიტების დროს იშვიათად გეხედება LCIIსIIს 21ხს- 
ჰი)ის»IC2 (იხ. ქვემოთ). 

ყველაზე უფრო მნიშენელოვან, ცალ, , მწეა ავადებათა შემდგომ 

აღწერაში ჩეენ დეკრნდობით აჟოფას 06 პთავარ ჯვუფად: მწვავე ნეფრო- 

ზები და ნამდვილი მწეავე.ნეფრიტები. 

1. მწვავე ნეფროჭზები 

მწვავე ნეფროზები ეწოდება თირკმლებში მწვავედ განვითარე: კლი- 
ლებებს, როცა სისხლით მოტანილი ნავარაუდევი ტოქსიკური მავნე ი ივთიერე- 
ბანი აზიანებენ უმთავრესად, ან თითქმის უმთავრესად, თირკმლების მილაკე- 

ვი



ბის ეპით იურ მენტებს დაი ნ მათში დეგიენერაცი: მოე– 
ლენებს. სისხლის ძირღვები იარეს სე მემე კი თირკმლების მორგლები 
თითქმის სავსებით» ხელუხლებელი რჩება; ამრიგად არავითარი ანთებითი ცვლი– 

ლებები არ უ5და იყოს. ' 
ლინიკურად ნეფროზები ხშირად მჟღავნდებიან შარდში სილის და 

ცილინდრების უამრავი რაოდენობით. ჰემატურია სრულებით არაა, % უკიდუ- 
რეს შემთხვევაში, ძლიერ უმნიშვნელოა. წყლისა და M2CI-ის გამოყოფა ძლიერ 
მოშლილია, მაგრამ აზოტის გამოყოფა უფვლელი რჩება, ამასთან დაკავშირებით 
არაა ურემიის საშიშროება, ნარჩენი აზოტის შემცველობა სისხლის შრატში 
ჩეეულებრიეად ნორმას არ აღემატება. არ არის სისხლის წნევის მომატება, 
გუ ის ჰიპერტროფია, რეტინიტი, ხშირად არის მკეეთრი წყალმანკი. ასეთი 

წმინდა დეჯენერაციული ნეფროზული დაავადებანი წარმოიშობიან უმთავრესად 
ქვემოთ აღწერილი პირობების გამო: 

1. იოლი ნეფროზები თირკმლების ეპითელიუმის ცილოვანი გადაგვა- 
რებით წარმოადგენენ ანატოშიურ საფუძველს V. ხე ლ ებ ი დი ალ ბგ ჟმი ნუ - 
რიისა“, რაც ძლიერ ხშირად გვხვდება სხვადასხვა: მწვავე ინფექციურ 

დაავადებათა დროს (მუცლისა და პარტაზტიანი ტიფი, ფილტვების ანთება, 
გრიპი, წითელი ქარი და ა. შ.). კლინიკურად მას ამჟღავნებს თითქმის მხოლოდ 
შარდიეს ანალიზის მონაცემები: (ჯილის უმნიმენელო შემცველობა; პიალინური ან 

მარცელოვანი ცილინდრების უმნიშვნელო რაოდენობის გამოჩენა. თუმცა ხში- 
რად ამ დროს ნახულობენ აგრეთვე სისხლის წითელი და თეთრი ბურთულების 
ერთეულებს; ეს მოწმობს, რომ თირკმლების სისხლის ძარღვები არ დარჩე– 
ნილა ხელუხლებელი და“რომ ამრიგად განსხვავება ნეფროზებსა და ნეფრიტებს 
შორის სინამდეილეში ხსირად წაშლილია ხოლმე. 

მძიმე დეგენერაციული ნეფროზები ხშირად წარმოიშეებიან ხუნაგსა და 
ხოლერის დროს (იხ. სათანადო თავები). , ' 

2. მხავლი ტოქსიკური ნივთიერებანი იწვევენ (აშირად სხვა 
ი რრგანრების სასიანებე იან რიდ) თირკმლებში მძიმე დეგენერა: ჯულ 'უვლი- 
ლებებს, ნეფროზი, გამოწვეული სულემით მწეავე მოწამლვით, 
წარმოადგენს განსაკუთრებულ ინ ტე+ესს. შარდის გამოყოფა ამ დროს მკვეთ- 
რად კლებულობს და რამოდენიმე დღის განმავლობაში შეიძლება სრული ანუ- 

რი იყოს მცირე რაოდენობთ გამოყოფილ შარდში: ნახულობენ 
ცილას, მრავალ ცილინდრს, ჩაძოფცჭვნილ და გადაჯვარებულ ეპითელიუმს და 

ზოგჯერ კი სისხლსაც. უმრავლეს , შემთხვევაში შეშუპება სრულებით არ არის, 

ურემიული სიმპტომები იშვიათად და და იანებით იჩენენ თაეს, თუმცა სისხლში 

ნარჩენი აზოტის შემცველობა სსულემოვანი ნეფროზის დროს ჩვეულებრივ ზედ- 

მიწევნით დიდია. სისხლის წნევის (|)ელილებები ყოველთვის ერთნაირი არ არის; 

როგორც წესი, ის მაინცდამაინც არ მატულობს დიდად. თითქმის ყველა მძიმე 

შემთხვევები სიკვდილით თავდება, იოლი შემთხვევები გაჯანსაღებით თავდე- 

ბიან, ანასთან ალბად ხდება ეპითელიუმის მნიშენელოვანი ნაწილის Cეგენერა- 

ცი. სიკიდილის შემთხეევიბში თირკმლების. ანატომიური გამო- 

კვლევა გვიჩვენებს ეპითელიუმის გავრცელებულ ნეკროზს, რომელიც ნაწილობ- 

რიე თავისებურად გაჟღენთილია კირით. გორგოებში ანთებითი მოვლენები არ 

არის. ამგვარი მძიმე ნყვროზები ეპითელიუმის ნეკროზით შეიძლება სალვა რ- 

სანით იყოს გამოწვეული. 
3. ათაშანგოვანი ნეფროზი,. ათაშანგის მეორე სტადიაში არა- 

იშვიათად თავს იჩენენ ((ევლილებები თირკმლებში, ზოგჯერ უბრალო ალბუმი- 
ნურიის მოვლენებია სხეა მნიშვნელოვანი სიმპტომების გარეშე. თირკმლების 
ათაშანგისეული (კვლილებების მშიმე შემთხვევებში შარდში ნახულობენ ცილის 
დიდ რაოდეზობას (1 --2)/.), მრავალ ცილინდრს და ხშირად მრავალ ცხიმოეან 

სხეულაკს, რომლებიც პოლიარიზებულ სინათლეზე შეიძლება ორმაგ გადამ- 
დეს ლიპოიდებად აღმოჩნდნენ. ხშირად საერთო წყალმანკი ვითარდება, 
აგრამ ჰემატურ)ა, სისხლის წნევის მომატება, გულის ჰიპერტროფია და რე- 
ტინიტი კი არაა, შარდოვანას გამოყოფა და შრატში ნარჩენი აზოტის შემცვე- 
ლობა მომატებული არ არის. დაავადება სწორი მკურნალობის დროს შეიძლება 
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დამთავრდეს გაჯანსაღებით, თუნდაც მრავა: ირას და თვეს რძ ს, 
მაგრამ, მეორეს მხრივ შეიძლება განვითარდეს თირკმლების ქრომიკული მოურ. 

ჩენელი დაავადება, შეჭმუსენილი თირკმელი. ათაშანგოვანი ნეფროზების მკურ- 

ნალობა უნდა წარმოებდეს დიდის სიფრთხილით, სპეციფიკური საშუალებებით 
და უპირველეს ყოელისა იოდით და სალვარსანით. 

ლიპოიდური ნეფროზი, ისე როგორც სიფილისის მ; ორე სტადიაში 
გვხვდება, შეიძლება ძალიან იშვიათად მ რრდს აგრეთვე ახალგაზრდებში 
დიფტეოიის დროს, ტუბე -კულოზის, პნევმოკოკური ინფექციის და ა. შ. ზოგი 
ერთ შემთხვეეაში ვერ ვირკეევთ ლიპოიდურ ხეფროზის მიზეხსს (გენუინური 
ნეფროზი). 

4 ორსულთა ხეფროზი უმლღავლეს შემ»ხეევაში იწყება თანდათა- 
ნობით, პირველი ორსულობის შეორ,; ნახევარ“ ი, ჩვეულებრივად წყა! უ კანასკნელ 
(6--10) კვირაში. იწყება შარდზე ხშირი ძიდგომა და ქვემო კიდურების შეშუ- 
პებები (მხოლოდ როგორც გამონაკლისი-- სახის შეშუჰება) და ამას გარდა 
გრაიშეიათად, ზიდილი და ღებინებისადმი მიდრეკილება. მაგრამ ხშირად ეს ისე 
მცირედ აწუხებს ავადმყოფებს, რომ ძლიერ ადეილია თირკმლების დაავადება 
შეუმჩნეეელი დარჩეს. შარდში ნახულობენ ჩვეულებრივად საკჰაოდ ბევრ ცილას 

და შედარებით ნაკლებ ფორმიან ელემენტებს. ცილა შეიჭლება 2--3%, აღ- 

მოჩნდეს; არც თუ მაინცდამაინე დიდი ნალექი უმ=ავლეს შეპთხვევაში შესდ- 

გება ჰიალი! ური ცილინდრებისაგან, თეთრი ბურთულების მცარე რაო- 
დენობისაგან და ეპითელიუმ?ისაგა5. სისხლის წითელი ბურთულები უფრო ზშირად 
არაა, სისხლის წნევა მომატებული არაა, მოკლედ რო“! ესთქვათ--ნიშნებია ნეფ- 

როზისა, რასაც ანატომიური მონაცემებიც ადასტურებენ; მაგრამ ზოგჯერ ამ 

შემთხვევებშიაც ვერ გავმიჯნავთ ე-თმანეთისაგან ნეფროსზებსა და ნეფრიტებს 

გეზვდება შემთხვევები ცხადი და ზოგჯერ კი ძლიერი ჰემატურიით, ზოგ შემ- 

თხვევაში, აგრეთვე ადგილი აქეს წნევის მოვატუბას 202-მდე და მეტიც. ამ შემთხ ე- 

ვება „რრსულთა ხეფრიტები“ უნდა ეუწოდოთ. ზოგ დელთხვევაში შარდში ნა–- 

სულობდნენ ჰემატოიდინის კრისტალებს. პოაქტიკულად საჭიროა ვიცოდეთ, 

რომ ორსულთა თირკმლის დროს არაიშვიათად გვაქს ხედეელობი 
მოშლა. იგი ჩნდება ან ბადურის (ჯელილებების გარეზე (იშემიუოი ამავროზი) 
ანდა ნათლად გამოხატულ I56V9III5 ეხსიყისCე-სთან დაკავშირებით, 

ორსულთა ნეთროზები გრძელდება თითქმის ყოველთვის ორს ობის ბო- 

ლომდე. პებილად მიმდინარე მმეამავებში, ი ალბუმანურია სავსებით პქრება 

უმალვე მპობიარობის შემდეგ და მთავრდება სროული გაჯანსაღებით. ზოგჯერ 

ალბუმინურია რჩება ცოტა ხნით მჭობიარობის შემდეგაც და შესაძლებელია 

მივიღოთ თირკმლების ქრონიკული დაავადება, შემდეგი როოსულობისას თირკმ- 

ლების დაავადება 'მეიძლება განმეორდეს. ორსულობამ შეიძლება არასასურვე- 

ლაღ ცუდათ» იმოქმედოს თირკმლების ყველა სხვა დაავადებებზე. 

ორ თა თირკმლების დაავადებებს განსაკუთრებით დიდი პ“აქტიკული 

და სეოროლი ინტერესი აქვთ მათი ს აკლამ პხი ასთან შირის გამო, 

რაც განსაკუთრებით ხშირად ეითარდება იმ შემთხვევაში, როცა უკვე მა–- 

ნამდე უნახავთ შარდში ცილა. მაგრამ ალბუმინურია შეიძლება ეკლამფსიასთან 

ერთად გამოიხატოს. ეკლამფსია თირკმლების დაზიანების გარეშე ძლიერ იშვი- 

ათად გვხედება, ის ჩნდება მსუბუქი ზისაპორბედი მოვლენების შემდეგ (თავის 

ტკივილები, ღებინება, მხედველობის მოშლილობანი) ანდა სავსებით უეცრივ 

სწორედ მშობიარობის წინ, ა!  მმობიარობისას ა! იშვიათად, ხელადვე მის შენდეგ- 

ეკლამპსიური შეტევა არის ნამდეილი ეპილეფტიფორმული კრუნჩხვა, რო-” 

მელიც გრძელდება 1'/,–-2 წამი ცნობიერების სრული დაკარგვით, გაფართოებუ- 

ლი ურეაქციო გუგებით. მთელი რიგი ასეთი შეტევებისა შეიძლებ» მოხდეს მძი- 
მე კომის დროს, ამასთან, მაჯა უმრავლეს შემთხვევ აში დაჭიზუ ლია, სისხლის წნევა 
მომატებულია. შარდის გამოყოფა შეიძლება შემცირდეს და სრულ ანურიამჯე 
მივიდეს. ცილით მდიდარ მარდში ნახულობეს ჰემატურიას და ჰემოგლობი– 
ურიასაც კი, 

მრავალი გამოკვლევის მიუზედავად, ეკლამპსიის მიზეზი გამორკვეული არაა. 
წინად მას ნამდვილ ურემიად თვლიდენ. ეხლა მას ხსნიან ს აუროინტოქსი- 
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„”აციით მომყოლიდან და ა. შ. ჩვენთეის ჯერ ნობი „ეკლამფსიის გამომწვევი. 
შხამი" ერთის მხრივ უნდა იწვევდეს ქაეგეწერაციულ მოელენებს მილაკებში და 
მეორეს მხრივ-–სისხლის ძარღვების სპასტიორ „ელილებებს მთელ სხეულში. 
ყურადღების ღირსია ის ფაქტი, რომ ეკლამფსიის დროს, „ისევე როგორც ურე- 
მიული კრუნჩხვებისას, სისხლში ნარჩენი აზოტის მომატებას არ ნახულობენ, დ> 
აღნიშნავენ წნევის მკვეთრ მომატებას ზურგის ტვინის სითხეში, 

პროგნოზი ეკლამფსიის მძიმე შემთხვევების დროსაც შეიძლება კარგი 
იყოს. ეხლა ამ დაავადების დროს სიკედილიანობას 10--20'/) თილიან, თუ 
გაჯანსაღება მოხდა, მაშინ ომრაელეს შემთხეეგაში (ილა() ჩქარა ჰქრება 'მარ- 
დიდან. ის, რა) მშობიარობის დროს მოხდა, უმრავლეს შემთხვევაში ავადმყო- 
ფებს აღარ ახსოიგთ. მკურნალობა არსებით დახმარებას უწევს. უშეებენ 
სისხლს, აკეთებენ ლუმბალურ პუნქციას, უნიშნავენ ქლორალჰიდრატს ოყნის. 

საშუალებით. უფრო დაწერილებითი (|ნობებს მშობიარობის დაჩქარების ხე- 
ლოვნური მეთოდების შესახებ, ეკლამფსიის სხვადასხვა თეორიების შესახებ სა-. 
მეანო სახელმძღვანელოებში იპოენით. 

2. მწვავე ნეფ#რიტები 

თირკმლების მწვავე დაავადებებს, რომლებიც მიმდინარეობენ არა მარტო. 

მილაკოვანი ეპიტელიუმის დეგენერაციული ცვლილებებით, არამედ აგრეთვე 
ანთებითი ექსუდატიური ცვლილებებით სისხლის ძარღეებში, რაც კიოევაც: 

სჭარბობს, უწოდებენ, როგორ-ც უკე ნათქვამი იყო, ნეფრიტს ან გლომერუ- 
ლონეფრიტს (უკანასკნელი სახელწოდება მიუთითებს თირკმლების სისხლ- 
ძა–ღვოვანი აპარატის იმ ნაწილებზე, სადაც უმთავრესად ადგილი აქვს მნიშვენე– 

ლოვან ცვლილებებს). მიზეზების სხვაობა, რაც ავადმყოფობას იწვევს, _ პრო- 

ცესები ანატომიური ლოკალიზაციის სხეაობა და ზოგიერთი კლინიკური: 

ამოხატულებანი ამართლებენ დაყოფას ნეფროზებზე ღა ეფრიტებზე, თუმცა 

ჩვენი დაკვირეებით, მას მაინცდამაინც ბრმად ღა სქემატურად არ უნდა გავ- 

ყვეთ: ჩვენ უკეე არა ერთხელ გვითქვამს, რომ საკმაოდ ხშირად გვხვდება ორიეჭ. 

ფორმის შეერთება და ერთის შეორეში გადასჭლა. ეპით, ლიუმის დეგენერა- 

ციული ცვლილებები შეიძლება ახსნილი იყოს, თუნდაც ნაწილობრივ, სისხლის. 

იმოქცევის მოშლილობით გორგლების დაავადების გამო, მაგრამ მეორეს მბრივ: 

ისინი შეიძლება წინ უსწრებდენ ძარღვების ანთებით დაავადებას. კლინიკური 

თვალსაზრისით ყველა მწვავე ნეფრიტი ხასიათდება შარდში სისხლის, 

ცილის და... (ყილინდრების შემცეელობით.. ირღეევა წყლის გამოყოფა 

და აზოტოვან პროდუქტების გამოყოფა, სისხლში ნარჩენი აზოტი მატულობს 

და დგება ურემიის საშიშროება. შემდეგ ჩვეულებრივ აღნიშნავენ სისხლის წნე- 

ვის ნაადრევ მომატებას და მარცხენა პარკუქის თანდათან ჰიპერტროფიას. 

ქვემოთ ჩვენ ვიტყეით, თუ რა პირობებში პოულობენ უმთავრესად მწვავე გლო- 

შერედ წეალე მერულონეფრიტ რდება მრავალი მწვავე ინ 1. ა გლო ლოხე ი ტი ვითარდება მრავალი მწვავე იხ- 

ფევციურ დაავადებისას და უპირველეს ყოვლისა ქუნთრუშის დროს, შემდეგ, 

მძიმე, აგრამ ზოგჯერ თ”თქოს იოლ, ტემპერატუ ის აწევით მიმდინარე ან- 

ინის და შემდეგ ფილტეების ანთების, წითელი ქარის, სეფსი- 

ხის, მუცლის ტიფის დროს და ა. შ. პრაქტიკულად განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია შედარებით ხშირი დაავადება თირკმლების ანთებით 

ანგინების შემდეგ, რასა() მრავალი მკვლევარი მიაწერს სტრებტოკოკებით 
დასნეულებას. თირკმლების დაავადება ხშირად შეიძლება გამომჟღავნდეს უკეე 
იმ დროს, როდესაც ყელში. ჯერ კიდევ დარჩენილია ანთებითი მოვლენე ი, 

მაგრამ საკმაო ხშირად მხოლოდ 8--14 დღის შემდეგ, როცა ყეელა მოელენები, 

ელის მხრივ უკე გამქრალია. ზოგჯერ ნეფრიტი წარმოადგენს გამოუცნობელი 
ჰუნთრუშის გართულებას. _ 

ზშირად თირ ბის დაავადება იძლევა იმდენად მცირე საერთო სიმპტო- 
მებს, რომ მისი დეაანარის დამე ივერ ხერხდება. არდის ზუსტი. ანალიზის აა 
რეშე, ნეფრიტის ყველა ნათელ შეშთხეევაში შარდში ნახულობენ ცილას, ()ი– 
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კილინორებს და უპირველეს ყოვლისა, წითელი ბურთულების ამათუიმ რაოდე-· 
ობას. ხშირად შეშუპებები სრულიად არაა, მაგრამ ზოგ შემთხვევაში კი ისინი 

ვითარდებიან. დასაწყისში სისხლის წნევა მხოლოდ უმნიშენელოდ მომატებუ- 
ლია. მიმდინარეობა შეიძლება იყოს კეთილთვისებიანი და რამდენიმე კვირის 
შემდეგ გაჯანსაღება ხდება. მაგრამ, მეორეს მხრიე, არაიშვიათად აღინიშნება 
განმეორება თირკმლებიდან ახალი სისხლის დენით. ამას აღნიშნავენ სწორედ 
იმ შემთხევევაში, როდესაც ნუშისებრ ჯირკვლებში რჩება ფარული ჩირქოვანი 
კერა, აქედან გამომდინარეობს მნიშვნელოვანი პრაქტიკული წესი- ყოველ და- 
ჟინებითი, მწვავე ნეურიტის დროს ექიმ-სპეციალისტს მიენდოს ნუჯისებრივი 
ჯირკვლების გამოკელევა და, თუ მათში აღმოჩნდება ძველი ჩირქოვანი ბუღეები, 
მოსპოს ისინი ნუშისებრივი ჯირკელის ამოკეეთით. 

2. პირგელად მწეავე ნეფრი ბს, ან ომერ ონეფ- 
რიტებს ჩვენ ეუწოღებთ ამ შემთსვლებს, როდესაც თარკმლების დაავადება 

წარმოიშეა მწვავედ და, უთუოდ პირველად, მანამდე სავსებით ჯანძრთელ ადა– 
შიანში, მაგრამ ამ შემთხვევაშიაც ხშირად ირკვევა, თუ ზუსტად გამოვკითხეთ 
ავადმყოფს, რომ მას ჰქონია იოლი ინფექციური დაავადება ნუშისებრი ჯირკვ- 
ლებისა, ხახისა, ()ხვირხახისა და ზოგჯერ კუჭნაწლავის ტრაქტისა. ეს კი საშუა- 
ლებას გეაძლეეს ვივარაუდოთ, თუ საიდან შესულა: ინფექცია, რომელმაც ნეფრი- 
ტი გამოიწვია. შეიძლება ზოგ შემთხვევაში დავუშვათ, როძ ნეფრიტს ხელი შეუხყო 
გაციებამ. მაგრა მაინც რჩება კიდევ მთელი რიგი ნეფრიტებისა, რომლებიც წარ- 
ოიშობია– ყოეელგვარი თვალსაჩინო მიზეზების გარეშე, თითქოს პირეილადად. 

ასეთ შემთხვევებში დაავადება ხშირად ატარებს მწვავე საერთო ინფექ- 
ციის ხასიათს, ვინაიდან იწყება სიების მცირე მომატებით და პირეელეს 

ყოელისა ძლიერი შეცივებით. სწორედ მწვავე გლოპმერულონეფრი ეზის დროს 

ძლიერ ხშირად შეიძლება ნათლად წარმოიძვას ადგილობრივი ნიშნები, სახელ– 
დობრ თირკმლების არეში მტკიენეული სიმძიმის გრძნობა; ეს ალბად თირკმლე- 

ბის გარსის დაჭიმვაზეა დამოკიდებული მთელი ორგანოს გასივების გამო. 

დაავადება ნათლა ამოიხატება იმით, რომ ზემოთხსენებულ პირველა: 
მოვლენების შემდგომ, სარარდება. ს ახის ' ფეხე ბი ს მეშ. ჭე ბა დაა. დ. 
პირველადი მწვავე გლომერულონეფრიტები, როგორც კან დკალმანკ ო- 

ეანი ნეფრიტია, და ხშირად ძლიერ განვითარებულ საერთო წყალ- 
მანკ ს. ამგვარ დაავადებათა სურათში უმრავლეს შემთხეევაში მთავარი ადგი– 

ლი უჰირავს. ქანჭალის, ბარძაყის და სხეულის დაქანებულ ნაწილების შეშუპე– 
ბის გამო ავადმყოფებს უძნელდებათ მოძრაობა. სეროსულ ღრუქბში სითხის 

დაგროვებამ (პლევრა,” მუცლის ფარი) შეიძლება ძლიერ გააძხელოს სუნთქეა, 
რომელიც კიდევ უფრო ძნელღება, როდესაც ბრონქიტი დაემატება. თირკმლე- 

ბით ავადმყოფთა განსაცვიფრებელი სიმკრთალე დამოკიდებულია მეტწი- 

ლად კანის სისხლძარღვებში სისხლის შემცირებაზე, ვიდრე საგრთო სისხლნაკ– 

ლებობაზე. . 

ხშირად აღინიშნება შარდის გამოყოფის გაძნელება. შარდის რაო- 

დენობა უმრავ ლეს შიმთხვივაში შემცირებულია, ის მღვრიცა, ვინაიდან მასში 

ფორმიანი ელემენტები. ზშირად ნათლად მოწითალო ან ყავისფერ-მოწითა- 
ლო ელფერისაა, შარდში დიდძალი ცილისა და ცილინდრების აღმოჩენა უმ 

რავლეს შემთხვევაში სავსებით გარკვეულად მიგვითითებს თირკმლის დაავადებაზე; 

ამას გარდა, წითელი და თეთრი ბურთულების აღმოჩენა შარდში ამტკიცებს, რომ 

თირკმლებში ანთებითი მოელენები ხდება. სისხლის წნევა, რომელი( დაავა– 
დების დასაწყისში კიდევ “ ნორმალურია, შემდეგ კვირაში აშკარად მატულობს, 
ამასთან ერთად ძლიერდება აორტის მეორე ტონი, რაც ზემოთ იყო მოხსენე- 
ბული; დაავადების 5-6 კვირის შემდეგ შეიძლება უკვე გულის ჰიპერტროფია. 
დავადასტუროთ. 

ურემიული მო პები ყოველთვის შეიძლება გაჩნდუს, განსაკუთ- 
რებით, თუ შარდის რაოდენობამ მდაკლება "იწყო. თავის ტკივილები, რაც 

უკვე ავადმკოფობის დასაწყისში გებედება, და ხშირი ბინება შეიძლება და- 
მოკიდებული იყოს პირველად ინფექციასა ან ინტოქსიკაციაზე, მათე ავად-. 
მყოფობი გამოიწვია, მაგრამ, თუ ეს შემდეგ, ნეურიტის დროს გაწვითარ- 
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და, მაშინ ისინი ურემიის ნიშნებია. ასეთ შემთხეევებში, განსაკუთრებით თუ 
სისხლის წნევა მატულობს, უნდა გვახსოვდეს, შეიძლება ურემიული კრუნ- 
ჩხვები დაიწყოს. 

მწვავე გლომერულონეფრიტების მიმდინარეობა სულ სხვა– 
დასხვანაირია. გვხედება მსუ ქი, საშუალო და მძიმე ნეფრიტის შემთხეევები. 
არაიშვიათად რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ, მას შემდეგ რაც ავადმყოფო- 
ზის სიმპტომებს მრავალჯერ უმატიათ და დამცხრალან, ა სიმპტომი ხელნელა ს ლახ, ყეელ ელხელ 
ქრება და იწყება სრული და ხანგრძლივი გაჯანსაღება. სხვა შემთხეევებში 
პროცესი გადადის ქრანიკულ მდგომარეობაში. ამ კლინიკურად ძლიერ მხიშე- 
ნელოვან მდგომარეობაზე ჩეენ შევჩერდებით შემდე, ორ თავში. პროგნოზის 
დასმისას, ყოველთვის უნდა ვიქონიოთ მხედველობაში ქრობიკულ მდგომა- 
რეობაში გადასვლის შესაძლებლობა. 

3, მსოფლიო ომის დროს აღნიშნული იყო პირველადი მწვავე გლომერულონეფრიტის 
განსაკუთრებული ფორმა, რომელსაც უწოდეს ომის მწეავე ანუ საველე ნეფოიტი, 
მისმა განსაცვიფრებელმა სიხშირემ გვაიძულა გვეფიქრა, რომ ის წარმოადგენ“ რომელიღაც 
საგანგებო ინუეჭციის შედეგს. ზოჯჯერ ავადმყოფური პროცესი გაცივების ან ფიზიკური დაძას- 
ვის შენდეგ ვითარდებოდა, მაგრამ ზოგჯერ კი ყოველგეარი თვალსაჩინო მიზეზხების გარეშე. 
დაავადება ჩვეოლებრიე იწყებოდა შეცივებით, მაღალი ტემპეოატურით, ძლიერი ლარინტი· 
ტით ან ბრონქიტით. სწრაფად ჩნდებოდა გაფანტული ბრონქოანევმონიები, რომლებიც იწვევ- 
და სუნთქვის მ5ი ჭენელღვან მოშლას. ჩადებოდა ნეურიტული სიმპტომები: ტკივილები თიოკმ- 
ლების არეში, შარდის რარდენობის შემცირება, ს ისხლი და ცილა შარდში, (|ილინდრები. გავ- 
რცელებული შეშუპებები. საკმაოდ სწრაფად ვითარდებოდა ნათლად გამოხატული, ხშირად მაი- 
შებელოვნად მომატებული სისზბლის წნევა სათანადო ცვლილებით. გულის მხრიე ხშირად ჩხდებო- 

და ურემია მის ე/ლამფსიურ ფორმაში, შედარებით- ხშირად ნახულობდენ («CVIVILL 21სსთIიMVIC4-ს. 
რამდენიმე კეირის ან უფრო მეტი ხნის შემდეგ აეადმყოფობა სშირად ღებულობდა, მიუხედა- 
ვად ძძიმე სიმპტომებისა, უფრო კეთილ მიმდინარეობას და გაჯანსაღებით თავდებოდა, მარ– 
თალია, შარდის პათოლოგიური შემადჯენელი ნაწილები ქრებოდენ ძლიერ ნელა; ავადმყოფო. 
ბის შებრუნება განსაკუთრებით ცხოვრების ცუდ პირობებშა, არაიშვიათი იყო. ზოგჯერ ალ- 
ნიზნულია ქრონიკულ ნეფრიტში ანდა მეორად შეჭმუბენილ თიოკმელში გადასვლა (იხ, ქვემოთ). 

იმ შეძთხეევებჭი, რომელ5იც სწრაფად სიკვდილით თავდებოდენ. ნახულობდენ ფილტვების 
და გულის ცელილებებთან ერთად, ნამდვილ გლომერულონეფოიტს მილაკების ეპიტელიუმის 
უზნიშკცნელო დაზიანებით. ელენთა ხშირად გადიდებული იყო, რაც ავადმყოფობის ინ ყექციურ 

სასიათს მოწმობდა. ზ C 

4. მწვავე ინტერსტიციალური ნეფრიტი და კეროვანი 

გლომერულონეფრიტი. მწვავე დ იფუზური გლომერულონეფრიტის 

გარდა არის კიდეე მწვავჟქ კერთეანი ნეფრიტები. ცალკეული ანთებითი ფო- 

კუსები დამოკიდებული არიან ბაქტერიების პატარ-პატარა ბუდეების წარმოშო- 

ბაზე (უმთავრესად სტ=ეპტოკოკებისა). დაზიანება მდგომარეღლბს ანთებითი უჯრე- 

დების დაგროვებაში ან მხოლოდ ინტერსტიციალურ ქსოვილში, რაც უმთავრესად 

ქუნთრუშის დროს გეხვდება, ა5და ამავე დროს აგრეთვე ცალკე გორგლებში სის- 

ხლძარღვის კედლის შემდგომი (ყვლილებებით. ამ დროს ყველა გორგალი ერთნაი- 

რად არ ზიანდება, როგორც ეს გვხვდება დიფუზური გლომერულონეფრიტის 

დროს. დაზიანება ცოტად თუ ბევრად გავრცელებულ კეროვან ხასიათს ატარებს 

და განისახღერება ცალკე გორგლებით. კეროვანი ნეფრიტი „ემბოლიურის“ · სა- 

ხელწოდებით ცნობილი, გახსაკუთრებით ხშირად გვხვდება, §LIტ010C0CCს§ VIII0- 

205-ით გამოწვეული სეფსისის დროს. თუმცა-ღა ეს ემბოლიური კეროვანი ნეფრიტი 

გვხვდება აგრეთეე იძ დაავადებისას, რომელთაც იწვევს სტაფილოკოკი, ნაწლა- 
ვის ჩხირი და სხვა ბაქტერიები. 

წმინდა ინტერსტიციალური „მწვავე „ნეფრიტი კლინიკურად ხშირად სუს- 
რაღაა გამოხატული, კეროვანი გლომერულონეფრიტი, ხასიათდება ძლიერი 

ემატურიით, მაგრამ სისხლის წნევის მომატებისა, შეშუჰებისადმი მიდრე- 

კილებისა და ურემიის გარეშე მიმდინარეობს. თირკმლების ფუნქცია არ ირ- 

ღვევა, ვინაიდან ანთებითი კერებს შუა შენახულია ჯანსაღი- თირკმლის დიდ- 

რონი ნაწილები. ამიტომ სისხლში ნარჩენი ახოტი არ მატულობს და თირკმლე- 

ბის უკმარობა არ აღინიშნება. 

წპინდა ინტერსტიც-ალური მწვავე ნეფრიტი არასოდეს პირველად დაა- 
ვადებას არ წარმოადგენს, არამედ არის სეპტიკური ინფექციების (ქუნთრუშის, 
ანგინის, სეფსისის, მწვავე ენდოკარდიტის, წითელი ქარის და ა. შ.) ნაწილობ- 
რივი გამოხატულება. ამ ფორმის ზუსტი კლინიკური გამიჯვნა ყოველთვის რო– 
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დია შესაძლებელი, ვინაიდან მას ზოგჯერ ახლავს დიფუზური ანთე- 
ბით-ღებენერაციული ცვლილებები და ზოგჯერ ემბოლიურ რებები გადა- 
დის (ჩირქოვანი ნეფრიტი, თირკმლების აბსცესები) (იხ. ქეემოთ). 

კეროვანი ნეფრიტის უფრო მსუბუქი ფორმები თავისთავად არ 
იძლევიან ცუდ პროგნოზს და ხშირად სრული გაჯანსაღებით თავდებიან. მაგ– 
რამ მხედველობაში უნდა გვქონდეს რეციდივის შესაძლებლობა და ქრონიკულ 
ფორმაში გადასვლა (იხ. ქვეშოთ). 

თირკმლების მწვავე დაავადებათა დიაგნოზი. ვაჯამებთ რა .: ზემო- 

ნათქვამს, მოკლედ გავიმეორებთ ს იდივ ერთხელ, რომ ზემოხსენებული შა რ- 
დის ცვლილებები წარმოადგენენ თირკმლების დაავადების პირკელ მაჩვე- 

ნებელს. თუ ეს დაავადება დამტკიცებულია, მაშინ აუცილებლად, უნდა მივმარ– 

თოთ დაწვრილებით ანამხეზს. ომ ზუსტად გავიგოთ, თუ რამდენად 

მწვავეა დაავადება და რ» ეთიოლოგიური საფუძველი აქვს მას (წინამორბედი 

ინფექციური დაავადებანი, ქუნთრუშა, ხუნაგი, ინფლუენცია და უმთავრესად 

ანგინები, შემდეგ ინტოქსიკაციები, მედიკამენტოზური დაზიანებანი, გაცივება 

ღა სხეა) ლდაზიანებს ფორმაზე, კერძოთ იმაზე, ნეფროზია თუ ნუ- 

ფრიტი, ხშირად გვეუბნება საერთო დცნობებ თირკმლების მწვავე დაა- 
ვადების წარმოშობის შესახებ. ნამდეილი მწვავე ნეფრიტის ყეელაზ უფრო 

არსებით ნიშნებს წარმოადგენენ სისხლი შარდში და სისხლის წნევის 

სწრაფი მომატება; ამ სიმპტომების არ არსებობა, თ ამავე დროს 
შარდში არის ცილა და (კილინდრები, ლაპარაკობს დაავადების ეფროზულ ხა- 

სიათზე, მთავარი, მიზანი იმაში კი არაა, რომ ყოველი ცალკეული შეძთხეევა 
მოვათავსოთ ამათუიმ კატეგორიაში, არამედ ყოველმხრივ გამოკელევაში და 

შეძლებისდაგვარად წარმოშობის მექანიზმისა და მისი კლინიკური და. ანატო- 
მიური თავისებურობების გარკვევაში. 

პროგნო%ზი. თირკმლების ყოველი აეე დაავადებისას პროგნოზი ფრთხი- 

ლად უნდა დაისვას. საფრთხე ა სააამეეეი მარას მხრით” ყრეელთვის მოსა– 

ლოდნელია (უდი მოვლენები (მძიმე საერთრ წყალმანკი, ურემია, ანთებითი 

გართულებანი), წეორეს მხრით მწვა; „დაავადება ეიძლება გადავიდ; ს. ქრონი- 

კულ მოურჩენელ დაავადებაში. შემდეგში ჩეენ ხშირად დაეუბრუნდებით ამ 

პრაქტიკულად მნიშვნელოვან გარემოებას. 

თირკმლების მწვა აავადებანი ხშირად მაინც მტკიცე და სრული გა- 

ჯანსაღებით თა, ირა: საერთოდ მწვავე ნეფროზების დროს ბოლო ფრო კე- 

თილია, ვიდრე ზეფრიტების დროს. მაგრამ ნამდეილი ჰემორაგიული ნეფრიტე- 

ბიც მრავალი კვირისა და მრავალი თვის შემდეგაც შეიძლება გან კურნებით გა– 

თავდეს. თუ” ავადმყოფობა 6 თვეზე 'ეტს გრძელდება, მაშინ მორჩენის იმედი 

კლებულობს და გადასელა ქრონიკულ ფორმაში უფრო მოსალოდნელი ხდება. 

თირკმლების მწვავე დაავადებათა მკურნალობა. თირკმლებში მიმდი- 

ნარე დეგენერაციულ ან ანთებით პროცესებზე უშუალო ზემოქმედება ნაკლებად 

თუ არის შესაძლებელი. ამიტომ- თირკმლების დაავადებათა მკურნალობაში მთა- 

ვარ მიზანს წარმოადგენს ჩამოშორება ყველა იმისა, რაც ხელს უშლის ბუნებ- 

რივ მორჩენას და იმ ღონისძიებების გატარება, რაც ამას უწკობს ხელს. ავად- 

მყოფობის ზოგიერთი მოვლენები თერაპევტიულ ზემოქმედებას კარგად ემორჩილება, 

საერთო ღონისძიებებიდან პირველი ადგილი უნდა წოლის 

რეჟიმს დაუთმოთ. ავაღდმკოფი უნდა დავაწვინოთ დაავადების მსუბუქი 
ფორმის დროსაც. ნაადრევად ადგომისას ხშირად აღინიშნება შარდში ცილისა 
და სისხლის მომატება, რაც მოწმობს ავადმყოფური პროცესის გაუარესებას. 
კანის ფუნქცია რომ გავაუმჯობესოთ, საქიროა ავადმყოფებს თბილად დავხუროთ. 
ადგომის ნება მას შემდეგ შეიძლება მივცეთ, როდესაც შარდში საბოლოოდ . 
გაქრება ყოველგვარი  (ევლილებები, ზოგიერთ შემთხვევაში, როდესაც ავად- 
ყოფობა ხანგრძლივ მიმდინარეობას ღებულობს, მაგრამ ავადმყოფების საერთო. 
თვითგრძნობა დამაკმაყოფილებელი რჩება, ალბუმინურიის "მიუხედავად შეიძლება. 

თხილად :ეცადოთ ავადმყოფის წამოყენება, ამავე დროს აუცილებელია ზუს 
ტად ვადევნოთ თვალყური, ხომ არ გაუარესდა ამის გამო, ავადმყოფის მდგომა- 
ეობა. 
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დიეტის მოწესრიგებას აქესუაღრესად დიდი მნიშვნელობა. მას საფუძ- 
ვლად უნდა დავუდეათ სამი წესი: წყალის, M0C1-ის და ცილების შემცირება, აშ გზით 
ხელს უწყობენ შეშუპებების გაქრობას და შეძლების დაგვარად ამცირებენ სისხლის 
წხევის მომატებას და ურემიის განვითარებას. ფოლჰარდის წინადადება -– ავად- 
ყოფისათვის. საჭმლისა და სასმელის სრული აკრძალვა, რო- 

გორც ამას მძიმე შემთხვევებში გვირჩევს VიIII9+ძ-ი, სავსებით შიზანშეწონილია, 
თუ კი ავადმყოფი აიტანს. ზუსტი დაკვირეებით შესაძლებელია პაციენტებს გა– 
ბედულად ავუკრძალოთ სამი-I უთი დღით საქმელი და შევუზღუდოთ სასმელი. 
რძით მკურნალობის კურსი ან მინ რალური წყლის დიდი რაოდენობით და- 
ნიშვნა, რაც წინად პრაქტიკაში შემოღებული იყო, ყოველ შემთხ აში 
უნდა უკუვაგდოთ, 3-დან 5 დღემდის შიმშილობისა და სითხის შეზღუდვის შემ- 
დეგ აეადმკოფი 8 დღის განმავლობაში იღებს 500--600,0 მალინის წვენს 
წყლით და 500,0 ახალ ხილს (ფორთოხალი, ვაშლი, ყურძენი და სსეა), აგრეთვე 

0 კომპოტს. 

მხოლოდ დიურეზის გაძლიერების შემდეგ შეიძლება მოემატოს 200 გრ. პუდინ- 
გი, ყოტა თეთრი პური და უმარილო კარაქი. გლომერულო ნეფრიტების დროს 
აუცილებელია ცილების უფრო მკაცრი შეზღუდეა, ვიდრე ნეფროზების დროს. 

როდესაც შეშუპებები გაქრება, მაშინ ავადმყოუებს შეიძლება უფრო მეტი 
კვების ნება დავრთოთ (ხილეულობა, მწვანილი, თეთრი ჰური, კარაქი, ფაფეუ- 
ლი) და ცოტაოდენი მარილი. სასმელებად უნდა იხმარებოდეს IM ხილის წვა- 
ლი (ლიმონისა და ჟოლოსი), : 

შეშუჰებები, მარტო დიეტით ვერ მოეLსპეთ, მაშინ ზოგჯერ” მიმართა- 
ვენ ოფლით მ გკურნალობას- რამ კანის ი საშუალებით გააძ- 
ლიერონ წ, ლი ს გამოყოფა. ოფლის გამოსაწვევად სარგებლობა ()ხე- 
ლი აბაზანებით თირკმლების მშეავე დაავადების დროს არ არის მიზან– 
შეწონილი. შესაძლებელია აგრეთვე აბაზანის ხმარებისას' ავადმკოფი ადეილად 
გაცივდეს. ხმარობენ აგრეთვე ცხელ შებეევებს. შემდეგ მას სწრაფად ამ– 
შრალებენ, ახვევენ საწოლში წინასწარ მომზადებულ და შემთბარ ზეწარში და 
კისრამდე დაახურავენ მატყლის თბილ საბანს, რომ ავადმყოფს ეს პრო”ედურა 
შეფმსუბუქონ, შას ადებენ შუბლზე (ივ კომპრესს, გულდასმით უწმინდავენ სა- 
ხიდან ოფლს და დროდადრო აძლევენ თითო ყლაპ სუფთა, ცივ წყალს. ოფლის 
ამოყოფა რო კარგად ხდება, როდესაც ავადმყოფი შეხვევის-·დროს ღებუ- 

ლობს ააა ერს ხელი რძე ნახშირორჟანგიანი წელით და ანწლის ()ხელი 
ბაი და ა, შ.), ზოგჯერ ოფლის გამოყოფას აძლიერებენ შინაგანი ოფლისმდენი 
საშუალებებით; ყველაზე უფრო კარგია დაენიშნოს დოვერის ფხვჩილი (სLსIV. 

ხიVCი) 0,3--0,5, ანდა LIიოს0L #ოიი00I! :CC0CI (§იIIს§ MIიძლ) 17/,–1 
ჩაის კოეზი ერთ ჭიქა ანწლის ჩაიში. ზოგჯერ სასარგებლოა მთელი სხეულის 
ქლიერი დაზელეა შეხვევის წინ და შემდეგ შემთბარი განზავებული არაყით. 
შეხვევის ხანგრძლივობა –2-3 საათი. ცხელი აბაზანები ხშირად უხერხული და 
სამძიზოა ავადმყოფებისათვის; ზოგიერთ შემთხვევაში შეიძლება შევცვალოთ იგი 

ცხელი სველი შეხვევებით ანდა მშრალი სითბოთი. ავადმყოფს 

მთლიანად ახვევეჩ ცბელ სველ ზეწარში, გვერდებზე ადებენ ცხელი წყლით 
სავსე და აგრეთვე სველ ზ წარში გახვეულ სათბ რებს (ბოთლები და სხვ.). 
შემდეგ ავადმყოფს აფარებენ მშრალ მატყლის საბნებს და აძლევენ ერთ ქიქა 
ცხელ სასმელს. ამ პროცედურის ხანგრძლივობაც 3 საათს უდრის. მშრალი 
სითბოსათვის საქიროა სპეციალური მოწყობილობა (საო თი, სპე- 
ციალური საწოლი ავლის დენისათვის), ანდა შეიძლება გაცხელებული ჰაერი 
უბრალოდ საბანში შევუშვათ. 

ამჟამად შემო ია 'ქტრონით გასახურიბ ა აბაზანე- 
ბი ანდა სწარეე აია ლ ერ ეეე გასახურებელი რკალი, რომელიც 
საუცხოო სარფლე საშუალებას წარმოადგენს; ვინაიდან ეს უკანასკნელი უფრო 

მოსახერხებელი და უშიშარი არის, ამიტომ მან განდევნა ყველა სხვა» სა–- 
ოფლე მოწყობილობანი. იქ, სადაც მათი ხმარება შეიძლება, ისინი ნეფრიტე– 
ზის მკურნალობის ძეირფას დამხმარე საშუალებას წარმოადგენენ. 

4



! მრავალ შემთხევევაში ოფლის გა'პოყოფა იმდენად ძლიერია, რომ ავად- 
პყოფები ყოველი პროცედურის წემდეგ რაპდენიმშე კილოგრათს ჰკარგავენ, ზოგ. 
ჯერ სულ მოკლე ხანში წვალმანკი ს.ესებ«თ ჰქრება. შაი! ცკ მბხედეელობიდან არ 
უხდა გაუზვათ, რომ სწორედ თირკმლებით ავაღ კოფები და შეშუპებულნი ხში- 
რად ძნელად ოფლიანდებიან და ამას გარდა ზოგიერთი ავაღმე ოფი 
საერთოდ ვერ უძლებს ოფლმდენ მკურნალობას. ეს ის ავად- 
-მყოფებია, რომელთაც ქოშინი და გულის სისუსტის ნიშნები აქვთ. ამის გამო 
'ზოგიურთმა ექიმმა სავსებით უარყო ოფლმდენი მკურნალობა, როძელიც წინად 
ყველას მიერ მიღებული იყო. ჩვენ ასეთ შეხედულებას არ ვთვლით სწორად, 
·კინაიდან· ოფლისმდენი პროცედურები (განსაკუთრებით სინათლოეან-გასაზურებე- 
ლი აბაზანები) ზოგჯერ უეჭველად იძლევიან ეფექტს. მართალია, მკურნალობის 
დანიშვნის დროს ყოველთვის უნდა ანგარიში გავუწიოთ ყოველ 
ცალკეულ შემთხვევი (თავისებურებას. ზოგჯერ უნდა დაეკმაკო- 
'ფილდეთ თბილი აბაზანების ანდა ცხელი სპირტოვანი შეხვევის დანიშვნით. 

· შინაგან როფლმდენ საშუალებებიდან უნდა მოვიხს ნიოთ პილოკარპინი 
ჩ)იჯი!ისი ხVძI;იCხ!I0CVთ), რომელსაც ღებულობენ 1Lი0ს23 )200L10ძ1-დან. მას 
ხმარობენ კანქიეშა ინექციების სახით (0,01--0,02), მათი დანიშე5ა შეიძლება 
შიგნითაც იმავე დოზებში აბების სახით. საერთოდ პილოკარპინი არ უნდ ვურ- 
ჩიოთ, რადგან იგი ოფლის დენის გარდა იწვევს ძლიერსა და ავადმკოფებისა–- 
თვის შემაწუხებელ ნერწყეის გამოყოფას. 

წ კანის გარდა: ნა ავის ორწოვანა არმოადგენს იმ ორ- 
"განოს, „რომლისგან უნ რაარარშბაბ წელის სასმადოეანაიე ამოყოფას. 
ამიტომ წინათ ნეფრიტების დროს, როდესაც შარდის გამოყოფა შემცირ ბული 
იყო, არაიშვიათად მიმართავდნენ ძლი ბ ს საფაღარათოებ ს. მაგრამ ისინი 
ასუსტებენ და ეხლა იშვიათად იხმარებიან :(გარდა იმ შემთხვევებისა, რომელ– 
თაც ახლავს შეკრულობა). . 

აბრლოს ბა საკითხი, ხომ არ შეიძლება ავამოქმედოთ თვით თირკმ- 
ლის სეკრეტორ ლი ფუნქ ია შარდმდე სა საშუალებების მიცემით. ძლიერ 
შარდმდენთა წმარების ინააღმდეგ ლაპარაკობს ის მოსაზრება, რომ ამით 
შეიძლება გამოვიწვიოთ თირკმლის ეპიტელიუმას კიდევ უფრო მეტი გაღიზია- 
ნება და დაზიანება. ' 

პირველ დღეებში უკეთესია ვერიდოთ წამლების დანიშვნას. მხოლოდ მა- 
შინ, როცა დიურეზი მოწესრიგდება, შეიძლება ვცადოთ მისი გაძლიერება შარდ- 
მდევთა ფრთხილი ხმარებით, 

უფრო მსუბუქ შარდმდენს, განსაკუთრებით წგIIსო ღა MპსIსო 9C0ყCცო 
(დღეში 5,0-10,00 რაოდენობით), შემდეგ #2გIIსთ ხIპვიისთრ და წვრგოIვ ხ0- 
LმXეხს§ ავადმყოფი ჩვეულებრივ კარგად იტანს და ისინი ზო; ჯერ კარგ გავლენა- 
საც ახდნენენ ხშირად, თუ.არ არის აუცილებელი წყლ სეზღუდვა, კარგი 
ეფექტით ხმარობენ შარდმდენ ნაყენებს (IIიIხ2 ითფლსI§C(!, 50CCI6C5 0Iს1CMIC36, ას- 
ილის ნაყენი, -არყის ხის ფოთლების ნაყენი, ცეღცვის ნაყენი). შეიძლება დაე- 
'შნოს, როგორც შარდმდენი, თეობრომინის პრეპარატები. ხშირად 

კარგ ეფექტს ” ღევა დიურეტინის ხმარება (0,5--1,0 სამჯერ დღეში) და ა: 
ისი მონათესავე “სა 'უუალებანი(#ძს»), 1060Cი, CსიხIVIIIი, + რტ0დი!!!!ი). C0C(IC(- 

ისთ ი68CI032ICIIICსთ-ის მოქმედება უფრო სუსტია, ხშირად გეიხდება წამლების 

ამოცვლა და უნდა გამოვარკვიოთ ყოეელ ცალკეულ შემთხვევაში,. თუ რომელი 
შარდ დენი ახდენს ყველაზე უფრო Cძლავრ მოქმედებას, ზოგჯერ სასარგებლოა 

მცირე დოზების ხანგრძლივი დანიშენა (მაგ. -0,3 დიურეტინისა 2-ჯერ დღემი) 
ანდა დიდი დოზების მიცემა 1-2 დღის განმავლობაში შემდგომი სრული პაუ- 
ზით. კალომელისა, 5მ81წI0ვი-ისადა სინდიყის სხვა პრეპარატების ხმარება ნეფ- 
რიტის დროს შარდმდენის სახიო არასოდეს არაა მიზანშეწონილი. 

ს სისუსტეც არის, შეიძლება ზმარებული იყოს შარდმდენი საშ 
ლებისა | სპარიალად ომბინაცია. 'ამას გარდა სასარგებლოა სტროფა - 
ტინის შეშხაპუნება და ქაფურის ან კარდიოზოლის ინექცია, 

თუ ძლიერი. წყალმანკი, რაც ავადმყოფს ძალიან აწუხებს და არ 
ემორჩილება ზე ოთ მოხსენებულ საშუალებებს, მაშინ შეიძელბა სეა წკალმან– 

“



კოვანი სითხის მოცილება უშუალო ანქეეშა ქსოვილიდან მექანიკცური 
გზ ი თ, ამ მიზნით ყველაზე უკეთესია საეხეის არიენ ელას რას ყური 
კაპილა დუ ლი ტროაკარი, რომელსაც ეუზვლიტავთ ხოლმე სათანადო. 
ადგილას შეშუპებულ კანში და ვამაგრებთ იქ წებოვანი სალბუნით; ამ ტროა- 
ჟარებიდან თანდათან წვეთ-წვეთად გამოდის სითხე. ამ გზით 24 საათის გან- 
ავლობაში შეიძლება გამოიდენოს შეშუპებითი სითხის მრავალი ლიტრი, რასაც. 

ავადმყოფისათვის დიდი შეღავათი მოაქვს. აუცილებელია ასეპტიკის ზეღდმიწეე- 
ნით ზუსტად დაცვა, ეინაიდან წყალმანკოვან ავადმყოფებს დაზიანებული კანის 
არეებში ადეილად უწეითარდებათ მერები დ წითელი ქარის ანთებები. 

'9ტუპოვა ოტი მ ი ო საძლებელია ვიზმაროთ 
თეობრომინის პრეპარატები: აგრეთვე შეიძლება ესცადოთ  მარდოვანი (VICგ)» 
რომელი() დასაწყისში უნდა ვაძლიოთ 20,0 დღეში (განზავებული ორმაგი რაო–- 
დენობა წყალში) და შემდეგ 40,0-– 80,0. გარდა ამისა კარგ შედეგს იძლევა აგ– 
რეთვე 521I8გ-ს პრეპარატები, შეიძლება აგრეთეე ხანგრძლივად ვიხმაროთ 
C2)ი სთ-ის პრეპარატები. 

დიდი მნიშენელობა აქვს ურემიის მკურნალობას. თუ ურემიის 
საფრთხე არის (შარდის სამეეოფის საეჭვო შემცირება, თავის ტკივილი, ი ები- 
ნება, უქეიფობა), (კდილობენ შეძლებისდაგვარად აიცდინონ მძიმე მოვლენების 
დადგომა ოფლისმდენი მკურნალობისა, წარდმდენისა, მკაცრი დიეტის და სხვა. 
დანიშვნით. ურემიის სხვადასხვა ფორმებიდან უნდა აღინიშნოს ეკლამფსიური 
ფორმა მწვავე ნეურიტის დროს, რომელიც დაკავშირებულია სისხლის წნევის 
მომატებასთან და ალბად ტვინის მწეავე ზეშუპებასთან. დიდძალი სისხლის გა– 
მოშეება (500--100ხ სმ”) ამ დროს ყეელაზე უფრო ეფექტიურ საშუალებას წარ- 
მოადგენს. ზოგიერთი ექიმი გვირჩევს ამის ზემდეგ ფიზიოლოგიური ხსნარის ან 

314/./ გლუკოზის ხსნარის შეყვანას. ჩვენ ეს მიზანშეწონილად არ მიგეაჩნია და უკი- 
დურეს შემთხევევაში უნიშნავთ ან უბრალო წყლისა ან შაქრის ხსნარის წვეთობრივ 
ოყნას კრუნჩხვით ურემიის დროს სისხლის გამოშვებასთან ერთად შებ საშუა- 
ლებას წარმოადგენს ლუმბალური პუნქცია. უშეებენ თით, მის ყოეელ- 
თეის დიდი წნევის ქვეშ მყოფ ზურგის ტვინის სითხეს 20-30 სმ? რაოდენო- 

ბით ან იმდენს, რამდენიც საჭიროა, იმისათვის; რომ წნევამ ნორმალურ დღო– 
ნეს 12--13 სმ. მიაღწიოს. ურემიული გულყრები ზოგჯერ ხელადეე წელის 
გაჩხელეტის შემდეგ ქრებიან. თუ! ისინი გაგრძელდენ, მაშინ შეიძლება ვსინჯოთ 

ქლორალჰიდრატი (2,0 18 MსCII. §21Cჩნ. 20,0 30. ძ05(II, 8ძ 200,0 ოყნის საშუალებით 

ნახევრის შეყვანა),ან ლუმინალ-ნატრიუმი (0,1--0,3--209/, ხსნარის კუნთქვეშ 

ან 5C0%01ვ3თ|ი (0,00025-–– 0,0003 პანშვეშ), იშვიათი შეტევების დროს, რომელთა 

ალედში არის ძლიერი მძინარეობა ან კომატოზური მდგომარეობა, სასარგე-- 
გააღედში არის აბაზ ანების ხმარება უფრო ცივი წყლის გა- 

დავლებისთ. დიდი ყურადღება უნდა მივაქციოთ გულის მდგომარეობას: 

როგორი კი მაჯა მცირე და სუსტი გახდება, მაშინვე, აუცილებელია დაენი– 

შნოს ამგზნები საშუალებანი (სტროფანტინი, ქაფურის ან კარდიაზოლის კან- 

ქეეშა ინექციები). თუ გულის სისუსტის ·ნიშნები გამოჩნდა მძიმე ურემიული 
მოვლენების დასაწყისში, მაშინ მიმართავენ სათითურას პრეპარატებს (დიგა- 
ლენი და სხე.) ისინი (ზოგიერთ ზემთხეევაში სასარგებლოა კომბინაცია #2IIსCთ 26C- 
MCსთ-თან) ხელს -უწყობენ რა სისხლის წნევის მომატებას, აუმჯობესებენ დიღ- 
რეზს; ამასთან ზოგჯერ ურემიის საშიშარი სიმპტომები ქრება. ავადმყოფს 
ზუსტად თვალყური უნდა ვადეენოთ, რომ თავიდან ავიცილოთ სათითურას 

ტოკსიკური მოქმედება. ურემიულ ღებინების წინააღმდეგ, და ურემიულ- 
/ფაღარათობასთან ბრძოლა აუცილებლობას არ წარმოადგეს, რადგან ერთგეა– 
რი და თვითღამც-ელი საწუალებაა, მხოლოდ მაშია როღესაც ეს სიმპტ იმე- 
ბი სატანჯეელი ხდება აძლევინ შიგნით ყინულის ნატეხებს, CLMI01:მ1ხVძ072( 
(3,0: 500. #ძ. ძ65II. თითო სუფრის კოვზი პ-ჯერ დღეში), აყუჩებს ღებინებას 
აგრეთეე კუჭის გამორეტხეა წყლით თუ ამონარწყევი მასები ამიაკს შეი(კავენ, მაშინ 
მიზანშეწო ილია დაენიშნოს #CIძ. ჩVძI06CL1ი:, ძ1) წყალში 10--15 წვეთი დღე– 

ი რამოდენიმეჯერ. ბ 
–«ზ



მე გაკირით უნდა მოვიხსენიო კიდეე მძიმე ნეფრიტის ხანგრძლივი ანუ- 
რიით და მოსალოდნელი ან უკეე დაწკებული ურემიით (განსაკუთრებით ო“- 
სულთა ეკლაზფსიის დროს)--ქირურგიული მკურნალობის გაბედული (ჯდა: 
თირკმლის კაფსულის გაკვეთით და თირკმლის დეკაფსუ– 
აციით. ამრიგად გაLიეებული თირემლის ქსოვილი თავისუფლდება თავის 

შინაგან წნევისაგა · რამაც უნდა გააუმჯობესოს შარდის დაქვეითებული სე- 

კრეცია. საერთოდ მკურნალობის ამ მეთოღმა არ მიიღო ფართო გავრცელება, 
თუმცა მიღწეული იყო რამდენიმე. ზედმიწევნით კარგი შედეგი. ყოველ შემთ- 
ხეევაში (ედებოლ-ის– Lძისიჩ!) ეს წინადადება შემდგომი დამუშავების ღირსია. 

დაჟინებითი დახმარებაა საჭირო, როდესაც არის მძიმე შემთხეევები 
ქოშინით. თუ უკანასკნელს იწეე:# ან აძლიირებს გულ-მკერდის ღრუ- 
ში სითხის დაგროვება, რომლის განდევნა სხეა გზით შეუძლებელია, 
მაშინ პუნქციას უნდა მივმართოთ. ასეთი გზით შეიძლება შევინარჩუჩოთ ავად- 
მყოფის სიცოცხლე ჯაუმჯობესებამდე. ასეეე ზოგჯერ გეიხდება უფრო მნიშვ– 

ნელოვანი ასციტის გამოშეება. 
„თირკმლოვანი ანევშონიის“ წინააღმრეგ ჩეენ უნდა ვიხმაროთ: სისხლის 

გამოშვება, ინტრავენოზური. სტროფანტინის ინექცია, მჟაებადის შესუნთქვა. 
აუცილებლად უნდა იცადოთ ჟანგბადის მესუნთქეა. „ურემიული ასტმი ს 
დროს კარგად მოქმედობს მორფიუმის ინექციები. თუ: ფილტეების შე- 
8 უკე დაიწყო, მაშინ უმთ«ერესი ყურაღღება გულის მდგომარეობას უსდა 
ივაქციოთ. 

მ ამრიგად, არსებობს მრავალი საშუალებანი ჩეფრირის მკურნალობისათვის. 

ყოველ (ცალკეულ შემთხე ეაში სათანადო საშუალებების ამორჩევა ეკისრება 
ექიბის პირად ჯამოცდილებას და დამოკიდებულია ამათუიმ თავისებურობაბზე. 

გაჯანსაღების შემდეგ დიდხანს სიფრთხილე გემართებს: პაციენტები უნდა 
ერიდონ ფიზიკურ გადატვირთვას, დიეტის დარღვევას და გაცივებას. 

თავი მესამე 

თირკმლების ქეემწვავე და ქრონიკული დიფუზური 
დაავადებანი 

' 

(ქრონიკული ნეფროზი და ქრონიკული გლომერუ- 

' „ლონეფრიტი) 

თირკმლ ბის მწვაჯე დაავადებანი ჩვეჩ დავყავით სჩვადასხვა ,7ჯგუფება 
ეთიოლოგიური, ანა, ომიური და. კლინიკური. ნოშხების საფღბეელზე, აშ კავში 
აღწერილი უფრო ქრონიკულად მიმდისარე პროცესები აგრეთვე არ წარ- 

ზოადგენენ ერთიან ავ-დნყოფურ ფორმას და ანალოჯიური ჯზით უნდა «ქნან 

დაყოფილი ცალკეულ ძირითად ჯგუფებად. ყეელასათვის საგრთო ნიზანს წარ- 
მოადგენს აეადმყოფობის ქრონიკული ნინდიხარეობა, რომელიც გრძელდება 
თვეობით და აგრეთვე წლობითაც. აფრო სწრაფად მიმდინარე პროცესები 
უშუალოდ გადადიან ქვინწეავე ფორმებში, ხოლო გაზანგრძლიიებული ფორმები 
ი ხანდახან უკეე ატარებე შეუმუხვნილი თირკმლების ჩი%ნებს (იხ. 

რემდეჯი თავი). ასეთ დაავადებათა დაზასასიათებელ ანატოზიურ ნიშანს 
არმოადღგენს შესაბჩნივი გადიდება ანდა, ყოველ შეპთხიევა»ში, დიფუზურად 
ეცვლილი თირკმლის ნორმალური სიდიდე– შეჭმუხვნის (მარცვლოვანობა) 

გარეგნული ნიზნების გარეშე. · · 
თირკმლების ქრონიკ,ლ დიღუსერ დაავადებათა კლინიკური სურათი 

მცირედ განსხვავდება იმ ს სერათიჩავან, რომელიც აღწერილი იკო წინა თავში. 
მას ახასიათებს მსოლოდ7/მეტი ხანგრძლივობა (რაც ანასნეზიდან ან უშლღალო 
დაკეირეებებით ირკვევა) და ამასთან დაკავშირებით ავადმყოფობის მოურჩენ- 
ლობა. თირკმლების მწვავე და ქრონიკულ დაზიანებათა შორის მჭიდრო კავ- 
შირი გამოიხატება იმაშიც, რომ ქრონიკული ნეფროზები და ნეფრიტები გარ- 
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კვეულ შემთხვევებში იითარდებიან მწვა; ასაწყის სტადიიდან. 
ანამნეზის სუსტი შეგროვებით ეს შესაძლებლობა ჟოველთვის უნდა პიქნეს გა- 
მორკეეული, ვიხაიდან ამთ ზოგჯერ დაავადიბის მაი შვნელოვანი ეთიოლო- 
გიური მომენტი ირკეევა (იხ წინა თავი). მარამ საკმაოდ ხმირად ასეთი მწვავე 
დასაწყისის დამტკიცება არ ხერხდება. ავადმყოფობა ვითარდება ნელ ნელა 
ყოველიეე თეალსაჩინო მიხეხის გარეშე. იმისდა მახეგვით, თუ რომელი ანა- 
ტომიური „ველილებები და მათთან დაკავშირებტლი კლინიკური სიმპტომები 
ჭარბობენ, ქრონიკული დიფუზური დაავადებახი "შეიძლება დავყოთ ეფრო- 
ზებსა და ნეფრიტებზე. 

1. ქრონიკული ნეფრო ზები 

ეს არის ყეელა ის შემთხეევები, როცა ანატომიური გამო ა 

ორივე თირკმელში ამჟღავნებს დიფუზურ დე გე ნერ აც იულ ივ ლი ღებე ბს 
მილაკების ეპიტელიუმისა-–- გორგლების მნიშვნელოვანი დახი.ნების 
გარეზე. განმჯორებით უნდა აღინიშნოს, რომ ყოველთვის როდია შესაძლებელი 
ილაკებისა “რა გორგლების დაზიანების მკვეთრი გამიჯეწა, და რომ ამიტომ 

ყველა ავტორი აღიარებს შერეული ფორმების არსებობას. 
როდესაც ნეფროზული პროცესი ჭარბობს, მაშინ თირკმლები ოდნავ, 

ხშირადკი მნიშვხელოენადაც, გადიდებულია, მათი ზედაპირი გლუვია, 
კაფსულა ადგილად სცილდება თირკმელს მოთეთრო-მოყვითალო ფერი აქეს 
(აქედანაა წიხად გავრცელებული სახელწოდება „დიდი თეთრი თ ირკმე- 

ლი“), ქ-ილზე ნათლად ჩანს მუქი წითელი კონუსები ტვინოვანი ნივთიერე- 
ბისა ქერქოვანი ნივთიერების ყვითელ ფართო ფონზე. მიკროსკოპიული გამო- 

კვლევა თირკმლი» ეპიტელიუმის დიფუზურ გადაგვარებას აღმოაჩენს ხოლმე, 

უმთავრესად (კხ #. ოვანს ან ლიპოდიურს. საშარდე მილაკები ამოესე- 

ბულია მონაფცქვენ, გადაგეარებული ეპიტელიური უXჯრედებით, მრავალი ლეი- 

კოციტით, რომლებიც დატვირთულნი არია ცხიმოვანი და ლიპოიდური მარ– 

ფცვლებით; ეს მარცვლები „ი ქქნინ ცხიმმარცვლოვეა უჯრედებს 

(რომელთაც ხშირად შარდში ნახულობენ). გლომერულები ოდნავ შეცვლილია, 

სისხლის დენა სრულებით არაა, ანდა ძლიერ მცირეა. იმ არეებში, სადაც 

ეპითელიუმის გადაგვარების თამო მოხდა თირკმლის ქსოვილის ნაწილობრივი 

დაღუპეა. შეიძლება დამტკიცდეს რომ ინტერსტიციალური შემაერთებელ 

ქსოვილის განვითარება იწყება. ." ზ 

მოკლეთ აღწერელი ცელილებები (მათ წინათ „დიფუზურ პარენქიმატო- 

ზულ ნეფრიტს" აკუთენებდნენ) წარმოიშობიან სხვადასხვა პირობების ზეგავ- 

ლენით, რომლებიც თირკმლების გამომყოფ ეჰი, ელიუმზე ტოკსიკურ მო- 

ბ ედებას ახდენენ. ეს ინტოქსიკაცია ზოგ შემთხვევაში გამოწვეულია ორგა- 

იზმში არსებული ინფექციური ან სხვა საერთო დაავადებით. ქრონიკული ნე– 

ფროზი წარმოიშობა ტუბერკულოზის, მალარიის, შემდეგ მაქრო– 

ანი დიაბეტის დროს, იშვიათად ბაზედოვის დაავადებისას. 

ძლიერ საყურადღებოა ათაშანგოვანი ნეფროზი (მისი მწვაეე ფორმა ზემოთ 

იყო აღწერილი), რომელიც ზასიათდება იმით,. რო! “ლიპოიდური გადაგვარება 

ჭქარბობ, ორსულთა ნეფროზი ზოგჯერ ქრონიკულ მიმდინარეობას 
ღებულობს. · / 

მიულერი (6. M0IIV) ცდილობდა ცალკე ფორმად გამოეყო გრეთწო: 
ღებული გენუინური ქრონიკული ნეფროზი („გენუინური კრიპტოგე–- 

ნული ნეფროზი“), რომელიც გვხვდება უმთავრესად ახალგაზრდებს შორის და 

რომელიც ნელ-ნელა, თითქოს უმიზეზოდ ჩნდება. ავადმყოფს თანდათანობით 
უნვითარდება საერთო სისუსტე და აგრეთეე სახის სიმკრთალე. მბო- 
ოდ მას შემდეგ, რა() ფეხებსე და განსაკუთრებით კი სახეზე მეშებება და- 

იწყება, ჩნდება თირკმლების დაავადებას ეჭვი, შარდის გამოკელევის ._ დროს 
აღმოჩნდება ხოლმე მისი რაოდენობის შემცირება (500 –-1000 სი?) მაღალი 
ხვედრითი წონა და უპ ე დიდძალი ცილა (5--15ჰ/, და მეტიც). პათოლო- 
გიური ფორმიანი ელემენტების შერევის გამი შარდი მღვრიე გვეჩვენება: ში- 

კროსკობის ქვეშ აღმოჩნდება მრავალი პიალინური, ცვილისებრივი ან მარცვ–



ლოვანი ცილინდრი, ხშირად ცხიმის წვეთებით მოფენილი, (ხიმოეან-მარ– 
უცვლოვანი უჯრედები, ჩამოფუქვნილი ეპიტელიური უჯრედები ღა ლეიკოცი- ტები. სისხლის წითელი ბუ რთულები არ არის ან ცოტაა. თირკმლების ბუნტი 
თუნქციონალური ცდები ხშირად ამჟღავნებენ წყლისა და M1CI-ის გამოყოფის 
ჰლიერ მოშლას, მაგრამ შარდოვანას კარგ გამოყოფის. ამასთან შეფარდებით 
ავადმყოფობის ხანგ“–ძლივობის დროსაც არ არის სისხლის წნევის მომატება 
და გულის ჰიპერტ ია, ურემიის საფრთზე არაა დიდი, აგრეთვე იშეიათია 
7ნIიII5 2ხსთო1ისMC2. ნეფროზის ყველა ეს ნეგატივური სიმპტომი (ჰიპერტო- 
§იის, ჰემატურიის, ურემიის და რერინიტის არარსებობა) ბოლოსდაბოლოს 
მაინც შეიძლება გაჩნდეს მეტად თუ ნაკლებად (შერეული ფორმები). პირიქით, 
წყალმანკი თითქმის ყიელა ავადმყოფს აქეს. იგი შეიძლება მეტად გაძლი–- 
ერდეს და გამოიწვიოს ფეხების უფორმო შეშუპება, ჭანჭალ-ს, ტანის, ხელებისა 
და სახის შეშუპება და აგრეთვე ღრუებში სითხის დაგროვება (პიდროტორაქსი, 
“ციტო, რაც იწვევს მტანჯიელ ქოშინს. 

რავალი თვის განმავლობაში ავადმყოფობის სურათი ი რჩება 
და მისი მიმდინარეობა წარმოადგენს ითმინების გამოცდას არა მხო. 
ლოდ ავადმყოფისათვის, არამედ ექიმისთვისაც. საბოლოოდ სახევარი-ერთი 
წლის შემდეგ ახ კიდეე უფრო გვიან ავადმყოფი კვდება ან უშუალოდ თირკმლების 
დაავადების გამო ან შემთხეევითი გართულების ამო (პწევშო ია, წითელი ქა–- 
რი, ბრონქიტები და სხე). იშვიათ შემთხვევში ბოლოსდაბოლოს იწყება 
გაუმჯობესება: შარდის რაოდენობა მატულობს, შეშუპებები კლებულობს, სა- 
ერთო მდგომარეობა მჯობესდება. ძლიერ იშვიათ ჟ მთხვევ ბში სახევარი-– 
ერთი წლის შემდეგ იწყება არა თუ მხოლოდ მოკეთება, არამედ სრული გან- 
კურნებაც. ჩეეულებრივ ლაპარაკია არებითი გამოჯანსაღებაზე: 
იუხედავად კარგი თვითგრძნობისა, შეშუპ ბის გაქრობისა და შარდის საკმ 

რისი გამოყოფისა ავადმყოფებს შარდში მაინც რჩებათ ცილის უმხიშვნელო 
რაოდენობა და ცილინდრები, აეადმყოფობის ასეთი კეთილი მიმდინარეობა 
შეიძლება რამოდენიმე წელიწადს გაგრძელდეს: საბოლოოდ მაინც იწყება ახა- 
ლი გაუარესება ნეფროზის სიმპტომების დაბრუნების გამო ანდა მეორადი 
ჟეპმუხვნილი თირკმლის თანდათანი განვითარების გამო (იხ. შემდეგი 
თავი). 

ჟ აღწერილი ავადმყოფობის სურათი არაიშვიათად გეხედება. საექვოა მხო- 
ლოდ ის. რომ ამგვარი დაავადება ყოველთეის წმინდა ნეფროზი იყოს, პათო- 
ლოგო-ანატომიურ გამოკვლევისას ბევრ შემთხვევაში აღმოჩნდება ამილრიდური 
თირკმელი (მაგ., ათაშანგის დროს და სხევ.), სხვა შემთხვევებში ნათლად მეღავნ- 
ჯება გორგლების მონაწილეობა ავადმყოფურ პროცესში. 

2: ქრონიკული ბლომეტულო.ნეფრიტი 

(ქრონიკული ჰემორაგიული ნეფრიტი) 

რონიკული გლომერულონეფრიტი (L§ხICIი), ის, როგორც მწვავე, 
კოველ ის “ინფექციური წარმოშობისაა, ით) ეთიოლოგი» სხვა დაა 
არის, ანამნე მონაცემებში ზოგჯერ ჩანს და მტკიცდება მწვავე დასა– 
წ ისი სტადიის გადასვლა ქრონიკულ ფორმაში, მაგრამ დაავადების და- 

საწყის მომენტის ზუსტი გარკვევა ეერ ერხდება, რადგან შეუმჩნევლად თან- 
დათან ითარდება. ავადმყოფობა ყურადღებას იპყრობს მაშინ როდესაც სა- 
რთო მოვლენებთან ერთად შეშუპებები ჩნდებიან, რაც ავადმყოფობის თელ 
შემდგომ მიმდინარეობაში გვზედება. ' 

ქრონიკული გლომერულონეფრიტი განირჩევა ქრონიკულ ნეფროზისაგან 
შარდის ცელილებებით და უმთავრესად კი სისხლძარღვოი«ანი აპარატის მდგო- 
მარეობით. შარდის რაოდენობა აგრეთვე ცო ად თუ ბევრად შემცირებუ- 
ლია (დაახ: ოებით 500---1000 -სმ'), მისი ს სქუღრითი ონა მომატებულია; ის 
შეიცავს ბევრ (სილას (5წ/ა-––109/,ა და მეტსაც), ცოტა ან მრავალ ცილინდრს ჰიალი- 
ნურს და მარ/ელოვანს. შარდის დამახასიათებელ შემადგენელ ნაწილს წარ–- 
მოადგენს სისხლი, რომლის რაოდენობა იცელება, მაგრამ მთლად არ 
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ისპობა. უფრო ძლიერი ჰემატურია შეუიარაღებელი თვალითაც შარდის ფერის 
მიხედვით. გამოირკევებ. თუ შარდში სისხლი ორას, მისი დანახვა მხოლოდ 
მიკროსკოპით შეიძლება ანდა ჩვეულებრივი ქიმიური (ცდებით. გასაგებია. როზ 
სხვადასხვა ავადმყოფობის დროს მარდში სისხლის რაოდენობა ძლიერ მერყე- 
ოზს, სისხლის რაოდენობა შარდში ერთსა და იმავე შემთხვევაშიც პერიოდულად 

იცელება,; დღის შარდი ჩეეულებრივ მეტ სისხლს შეიცავს, ვიდრე ღამის. 
თირკმლებიდან სისხლის დენის საფუძველზე (რა თქმა უნდა სხვა სიმპტომებთან 
ერთად) ყოველთვის დანამდვილებით შეიძლება „ქრონიკული ჰემორა- 
ჭ იული ეფრიტის"' დიაგნოზი” დასმა. სისხლძარღეოვანი აპარატის 
ხრიე, მაჯის გასინჯგისას ყურადღებას იპყრობს არტერიის დაძაბუ- 
ლობის მომატება. სისხლის წნევა ILIV3-X0CC-ს მიხედვით სინდიყის 
150--200 მმ და მეტსაც უდრის. წნევის ასეთმა მომატებამ, რასაკვირვილია,. 
არ შეიძლება არ, ინოქმედოს მარცხენა პარკუჭზე: ყველა გამოხატულ შემთხვე- 
ვაში ყოველთეის მარცხენა გულის პიპერტროფიას ნახულობენ. 
იპერტროფია წარმოადგენს დაავადების ხანგრძლიეობის მაჩვენებელ გა- 
დამწყეეტ ნიშანს, ასეთი პიპერტროფიის დამტკიცება წალმანკოვან აგადმყო- 
ფებს შორის ყოველთვის ადეილი არაა. მიუხედავად ამისა დიაგნოზი შეიძლე- 
ბა სწორად დაისეას, თუ არრტაზე მეორე ტონის აქცენტუაციას სათანადო 

ყგრადღებას მივაქცევთ, შევნიშნავთ აგრეთვე გაჭლიერებულ-წამოწეულ მწვერ- 
ვალოს საძგერს და გადავიღებთ გულის რენტგენო რამას ავადმყოფის სი(/)ო- 
ცხლეშივე უკვე შეიძლება შეგამტნიოთ, მარჯვენა პარკუჭის გადიდება), რასაც 
თითქმის ყოველთვის ნაბულობენ აუტოფსიის დროს. ' : 

შემდეგ, კლინიკურად მნიშვნელოვან ცნობას წარმოადგენს ბადურას 
ცვლილებები (დი! 0§ გ)ხსო(სსMCმ), რაც დამახასიათებელია ნამდვილი 
ნეფრიტებისათ ის და რაც თითქმის არასოდეს არ გვხედება ნეფროზების 

დროს. მწვავე ნეფრიტის დ ოს ისინი საკმაოდ "შვიათია, მაგრამ გეხედება 
უმრავლეს ქრონიკულად მიმდინარე შემთხვევებში. ბადურას დაავადებაზე ზოგ- 

ჯერ მიგვითითებს მხედველობის მოშლის სუბიექტური ჩივილი (მხედ- 

ველობის ბუნდოვანობა, ფერების არასაკმარისად გარჩეეა, მხედველობის არის 

დეფექტები). მაგრამ მათი დანამდვილებით დჰმტკიცება შეიძლება მხოლოდ 

თვალის სარკით გასინჯვით. ჩვეულებრივ IM6LI0III5 ვ)ხ ორმხრივია.I 

სშირად იგი იწყება ოფრო მსუბუქი იტს»II§5 00ყC8-თი, შემდეგ ბადურას მეზო- 

ბელ არეებში ხდება სისხლი ჩაქცევები და ჩნდება თეთრი ლაქები 

ა ზოლები. ჯერ სავსებით ნათელი არაა ლაქების წარმოშობა, რომლებიც: 

იზრდებიან ან ისეე ქრებიან. ყოველ შემთხეევაში საქმე მდგომარეობს ბადუ- 

რას სპეციფიკური ელემენტების ცხიმოვან გადაგვარებაში. ა ბლიოპიის მეტნა- 

კლებობა უმთავრესად დამოკიდებულია დაზიანების ლოკალიზაციის თავისებუ- 

რობაზე (XM2გ6Cს18 1VLC2 და ა. წზ.). ' : : 
ხხვა სიმპტომებზე ჩვენ მხოლოდ მოკლედ შევჩერდებით, ვინაიდან ისინი. 

საერთოდ ემთხვევიან მწვავე ნეფრიტი ოვლენებს. მრავალ შემთხვევაში 

საერთო სისხ ნაკლოვანება კეეთრადაა გამოხატული; იგი ნაკლებად 

ჩანს ძლიერ ნელა მიმდინარე პროცესების დროს. · ტვინის მოვლენები 

სახელდობრ თავის ტკივილი და მსუბუქი თაებრუ, ნაწილობრივ. დამო-- 

კიდებულია სისხლის მაღალ ნევაზე. ზოგჯერ ისინი ურემიის სიძატომებს 

წარბოადგენენ (ის. ქვემოთ). (ყალკეულ შემთხვევებში აღინიშნება ტვინში 

სისხლის საქცე ვა შეძღგომი ჰემიპლეგიით. “ხშირად _ სისხლის აქცევები 

გვზედება „ტვინის მაგარი გარსის შიგნითა ზედაპირზე, მაგრამ მათ ჩეეულებრიე 
გლინიკური მნიშვნელობა არა აქეთ. პირის ღდრეუში,ყელში და ხორხში 
განსაკუთრებული „ელილებების ალმოჩენა არა შეიძლება, თუ მხედველობაში 
არ მივიღებთ შემთხვევითი ანთებით გართულებებს. კიდევ ერთხელ საჭიროა 
მოვიგონოთ რბილი სასის შეშუ პებ ა ან I(ძეოლი! მ(VC0101010C2 (ზმ ო- 
ვანი ხერელის შეშუპება), რაც ზოგჯერ გვხვდება, ძლიერ შტან- 
ჯჭაელია და ზოგჯერ სიცოცხლისათ ისაც სახიფათოა. ბ რონქებსა და 

ფილტვების მხრიე, ისე,როგორ(ე) მწვაეე ნეფრიტის დროსა0ც, აღინიშნება 
ბრონქიტები და პნ მონიე ი. დაავადების გართულებულ შემთხეე- 

ვებში გულის უკმარობის მადეგად ეითარდება ბრონ იტები და ფილტეების. 
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ქრონიკული, შეშუპება; გეხვლება აგრეთვე მწვავე ასტმური ქოშინის შეტევები, 
ზხოგჯერ სეროზული სითხის გამოყოფით. დაბოლოს, უნდა მოვიგონოთ სუნთ- 

ქვის გაძნელება ულმკერდის ღრუში სითხის დაგროვებით გამოწვეული და 

ურებიული ქოშინი. გულის ()ვლილებები უკვე აღწერილი იყო. ენდოკარდი- 
ტი და პერიკარდიტი იშვიათად გეხედება. 

კუჭი მხრივ ხშირ სიმპტომს წარმოადგენს უმადობა. ძლიერი და ხან– 
გრძლივი ღებინება უნდა ჩაეთეალოთ ქრონიკული რემიის გამოხატულე- 
ბად. როგორც წესი, ადგილი აქეს ყაბზობას, მაგრამ ზოგჯერ აღინიშნება, 
ისევე როგორც მწეავე ნეფრიტის დროს, ძლიერი ფაღარათობა. მძიჰე შიმთ- 
სვევების, განსაკუთრებით, უკანასკნელ სტადიამი, არა ერთხელ იყო აღნიბნუ- 
ლი წყლულოვანი და დიზენტერიული პროცესები მსსყილ ნა- 
წლავებში და წვრილი ნაწლავების ქვემო ნაწი ში. ისენი აიხსნებიან შარდო- 
ვახას გამოყოფით ნაწლავების გზით და მისი ნახშირმჟავა ამიაკად დაშლით. 

შეიძლება განვითარდეს პერიტონიტი, #“«ა(/) ძლიერ იშვიათა ხედება. ელა გახე დი ე ტ ტ () ძლიე ვიათაღ გვზედე 
ღვიძლი და ელენთა უზრავლეს შემ»ხვევაში „არავითარ განსაკუთრებულ 
ნიშმაჯს არ იძლევიან. ურემიული სიმპტომები როგორ/ ქრონიკულის, 
ისე უფრო მძიმე მწვავე ფორმის დროს, შეიძლება წარმოიშეეს ყოველ მოშენ- 
ტპი, თუმეა არც ისე ხში-ად, როგორც შეჯმუხვნილი თირკმლი დროს (იხ. 

ჯვემოთ,.. სისხლში უფრო სშირად ნახულობენ ნარჩენი აზოტის აშკარა 
მომატებას. რეაქცია ინდიკანხე და ქსანტოპროტეინ რეაქცია თითქმის ყო- 

ველთვის დადებითია. 
ტანის ტემბერატურა ჩეეულებრიე ნორმალური რჩება მანამდე, 

სანამ რაიმე ანთებითი გართულება ან ურემია არ დაიწყება, –_ 
როდ სა: -ი, 1, ყლის ზემდეგ, სუნოქვის თანდათანობითი გაძნილებისას 

ან ურემიის მროელენების პირობებში, ავადმყოფი იღუპება, თირკპლები ამ 

დროს შემდეგ ასატომიურ სურათს წარმოაჯგენენ: მათი სიდიდე ნორ. 

მალურია, სოგჯერ ოდნავ ან მნი შვნელოვანაღ გადიდებულია; შეხებით ისინი 

მკვრივი არიან; კაფსულა ზოგიერთ ადგილას თირკმლის ზედაპირთანაა შეხორ- 

ცებული. თირკმლის %ედაპირი ან თანაბრად რუხ-წითელი ფერისაა ანდა ჯრე- 

ლი, ლაქოვანი” აქ+-აქ ხან წითელი და ხა5 ღია რუსი ანდა მუქი ფერის ნაწი- 

ლები ჩანან (დიდი, ჭრელი, ლაქოვანი, თირკმელი“). წითელე ლაქები არ 

იშლებია”ი და დაკვირვებითი დათეპბლიერ ბისას სისხლის ჩაქცეეები, 
აღმოჩ:დებიას. განაკვესიზე ქერქოვანი ნივთიერება გაფართოებულია, მისი 

სუ=ათი წაზლილია, ის რუზ-წითელ ფერისაა ა:ღა ისიც 'პრელი და ზოლია– 

5ია. მიკროსკოპიული გამოკვლევის. დროს ეპიტელიუმის დეგეპერაციულ დახი- 

ანებასიან ერთად გორგლების გარკვეული ცვლილებებიც აღმოჩნდებიან. 

ეპიტელიუმის გაზრდის გამო გორგლების კაფსულა მღიერ გასქელებულია. 

'შემაურთებელი ქსოვილი აკედა შეიხრდება კ'ფსულის ღრუში. სავსებით ამოა- 

ესებს მას და შექმხის. ჰიალიუურად გადაგვარებულ ჯ7ორგლის ერთ ს/ერთო, 

ხქიდრო მასას. ამის შედეჯკად მრავალი გლომერულები სრულ ით (ცარი- 

ელდებიან და გაუეალხი ხდებიან სისხლის დენისათეას, აბის გამო თ)არკ- 

8ლის დანა_ჩენი პარენქიმის „კვება ზიანდება, ვინაიდან საშარდე მილაკებ 

გორგლები აწედიან სისხლს, როგორც ზემოთ იყო ნათქვაყი, ამისდა მიუპედა- 

ვად ჩვეს უდავოდ ვს-ვლით, რომ „ქრონიკულ გლომურულონეფრიტის. დროს 

აღნაძსული მილაკების ეპიტელიუმის ერთდროული დეჯენერაციული ცვლი- 
ლებები დიდად აოიან , დამოკიდებული ავადმყოფობის გამომწვევ მიზეზის 
უზუალო გავლენით. იქ. სადაც გადაგვარებამ ხელი შეუწყრ თირკმლის ქსოვი– 

ლის დაღუპვას, ხდება შემაერთებელი. ქსოვილის მეოოადი განვითაოება., უკა- 
ნასკნელი, ჯულის პიპერტროფისსთან ერთად, წარმოადგენს ავადჰყოფური 
პროცესეს ქრონიკულ მიმდინარეობის ანატომიურ საბუთს. 

ქრონიკულია გლომერულონეფრიტის მ-მდინარეობა, ხანგრძლივობა და 
დასასრული. ქრონიკული გლოვპერულონერრიტის საერთო მიმდინარეობა 
ჭლიერ ერთფერ ოვანია. ცალკიული სიმპტომები, მართალია, განი:დიან საკმა- 
ოდ აანგრძლივ პერეო ჯების მახძილზე ერთგვარ მერყეობას, მაგრამ ხშირად პრავა– 
ლი Cვეებია განძავლოააში დაავადების სურათი უცვლელი რჩება. რაც შეეხება 
აეადმყოფობის ხანგ“–ძლივობას, აქ დავინახავთ ყველა საფეხურს ქვემწვა–- 
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ჯვ ფორმით დაწყებულს (3--6 კვირა) და გამოხატული ქრონიკული ფორმით 
მოთავებულს (2-3 წელი დი მეტი(). უკანასკნელი კატეგორია თითქმის ყო- 
ველოყის მეორად შექმუხვნილ თირკმელს ეკუთვნის (იხ. შემდეგი 
თავი). 

კლინიკური მიმდინარეობით ზოგჯერ შეიძლება შევამჩნიოთ 
დიდი თირკმლის გადასელა მარცვლოივან”ში; ამ დროს დაავადების ·სურათი თან- 
დათან იცვლება და მოგვაგონებს ნამდვილი შექმუხვნილი თირკმლის სურათს, 
შეშუპები კლებულობს და სავსებით ქრება, ანდა რჩება ძლიერ უმნიშენელო, 
შარდის რაოდენობა მატულობს, ამასთან დაკავშირებით კლებულობს მისი 
ხეედრითი წონა და ცილის რაოდენობა. ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა 
უმჯობესდება, ასე რომ ჩნდება მცდარი მთაბექდილება, თითქოს ავადმყოფი 
რჩება. საუბედუროდ თითქმის ყოველთვის იწყება ისევ თირკმლებისა და გუ- 
ლის კომპენსაციის დარღეევა. შეზუპება ხელახლა მატულობს, შარდის რაოდე-- 
ნობა კლებულობს და ჩნდება „ურემიული სიმპტომები. ს 

ამრიგად ქრონიკული გლომერჯლონეფრიტი დასასრული თითქმის. 

ყოველთვის ცუდია. მძიმე შემთხვევებში ავადმყოფი კვდება 1|,--) წელიწადში 
საერთო წყალმანკის, ურემიის ანდა თანდართული ანთებითი პროც სებისაგან. 
გაცილებით უფრო საიმედოა ნეფრიტის გადასვლა მეორად შეჭმუხვნილ თირკ- 
შეღში: ამ დროს ავადმყოფები რამოდენიმე ხნის განმაელობამი შედარებით- 
დამაკმაყოფილებელ მდგომარეობაში Cმყოფებიან. დიფუზური ქრონიკული ნე- 
ფრიტის, სრული განკურნება ძლეერ იშვიათად ხდება. როდესა() ავადღმყო-. 
ფობის ხანგრძლივობა ნახევარ წელს გადასცილდება, მაშინ მორჩენის იმედი- 
სულ უფრო კლებულობს. თუ თირკმლების მეორადი შეკმუხვნა განვითარდა, 

ავადმყოფების სუბიექტური7მდგონარყობა უმჯობესდება ლა იწყება მოჩვე- 
ნებითი გაჯანსაღება. აგაღმყ–ფობის რეციდივის უნდა გეეშიწ ოდეს. 
მაშინაც კი, როდესაც აშკარა გაუმჯობესებას აქვს ადგილი. ქრონიკულ 
ნეფრიტმა ავადმყოფობის მწვავე შეტევები იცის. 

ქრონიკული ჰემორაგიული ნეფრიტი შეშუპების გარეშე. ქრონიკული: 

ნეფრიტის ეს ფორმა, რომელსაც ჟოველთვის საქირო ყურადღება არ ექცევა, 

განსაკუთრებულ აღწერას მოითხოვს. ის არც ისე იშვიათად გეხვდება და საკმაოდ 

ქრონიკული ხასიათი აქვს. დაავადების სიმტომები დიდი ხნის განმავლობაში · 

უმნიშვნელოა. შარდი, დიდი რაოდენობით გამოიყოფა, ძლიერ ცოტა ცილას. 

შეიცავს, მაგრამ მრავალი თვის განმავლობაში ყოეელთვის ან თითქმის ყოიელ– 

თვის შეიცავს სისხლის მცირე რაოდენობას, დროდადრო, განსაკუთრებით- 
თუ წესი არ დაიცვა ღა ზოგჯერ კი ყოველივე თვალ:აჩინო მიზეზის გარეშე, 

თავს იჩენს უფრო ძლიერი დღა ზოგჯერ კი ძლიერ მკვეთრი ჰემატუ- 

რია, ას. ტომ შარდში აღმოჩნდება უხვი მუქი ყავისფერი-მოწითალო ნალექი... 

ნალექი შეიცავს მცირეოდენ ხელუზლებელ და აწილობრივ კი გამოფიტულ. 

ერითროციტებსა და პიალინურ ცილინდრებს. უკანასკნელებზე უმრავლეს შემთ- 

ხვევაში აღინიშნება დანალექები, სისხლის წითელი ბურთულებისაგან, ჰემატოი-. 

დინის მარცვლებისა და დეტრიტისაგან შემდგარი. ზოგჯერ აღინიშნება შარდის 

დროებითი შემცირება შემდგომი სწრაფი მატებით. სისხლის წნევა მომატებული“ 

არაა. გულის ჰიპერტროფიის დამტკიცება ჩვეულებრივ ვერ ხერხდება. შეშუ- 

პჰება სრულებით არაა. ამ ფორმის დროს ჩვენ აქამდე რეტინიტი არ. 
შეგვიმჩნევია.. ურემია გეხვდება, მაგრამ იშვიათად. მიმდინარეობა, როგორც 
უკე იყო ნათქვამი, ხანგრძლივია. მე ვიცი შემთხვევები, როცა 2-3 წლის ავად- 

ყოფობის შემდეგ, ალბაღ, სრული განკურნება მოხდა, ჩვე: მაინ) მხად უნდა 
ვიყოთ ავადმყოფობის, რეციდივისათვის. დაბოლოს, ალბად ხშირად ვითარ- 
დება მეორადად შეჭმუხენილი თირკმელი. 

ამ ქრონიკული წეფრიტის ორმის ეთიოლოგიის შესახებ უნდა აღვ- 
ნიშნოთ, რომ ჩვეულებრივად ჩვენ საქმე გვაქეს ქრონიკულ სეპტიკურ ინფექცი- 
ასთან ან ინტოქსიკაციასთან. კოველ შ ი მთხვივაში რაღღებას იპყრობს ის. 
გარემოება, რომ ასეთ ავადმყოფებს ხშირად მანამდე ქონიათ რაიმე დაჩირქე– 

ბა სარრერთრბააა აა ლაპარაკი იყოს „ქრონიკული ინტერსტიციალური. 
ეფრიტის ან კეროეანი გლომერალო იტის განსაკუთრებ' სახეობაზ L. 
შნიშენელობით, როგორც ზემოდ იყო მანხილული. კუთოებულ ააზე ე, ი? 
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მკურნალობა. ქრონიკული დიფუზური ნეფრიტის, 1050. გლომერულონეფრი- 
ტის მკურნალობა ყეელა წვრილმანებში იმდენად ემოხვიია. მწვავე. წეურიტის 
აკუცწალობას, როყჯწჩვენ თითქმის მთლიანად შეიძლება დაეეყოდნოთ წინანდელ 

აქაც ყველაზე დიდი მნიშვნელობა აქვს დიეტურ სიმჰტომა- 
ტერ მკურნალობას. ავადმყოფებმა ყო მსა ერად უნდა ჩაი(ეან 
(მთელი ტანსაცმელი მატყლისა უნდა იყოს). შეშუპების დროს საწოლში უნდა 
იწენენ. დიეტა საერთოდ ისეთივეა, რაც მწვავე ნეფრიტის დიოს, ყველა იმ 
შემთხვივაში, რომლებსაც მიდრეკილება აქვთ შეშუპებების წარმოზობისადმი, 

ნაჩვენებია საჭმელი მარილით ღარიბი საკიები. წყალმანკოვან ავადმკოფებისათვის 
ნაჩვენებია უპირველეს ყოელისა წყლის შეზღუდვის (და. თუმცა, მეორეს მხრიე, 
წმინდა თეორიულ მონაცემებს რომ დ.:ვეყრდნოთ, სითხეების დანიშენაში არაა 
საქირო სქემატიზაცია, ზმირად შეიძლეაა დავინახოთ, თუ როგოო ძლიერდება 

შეხელებული დიურეზი და კლებულობს შეშუპებები სათანადო მინერალური 
წყლების, შარდმდენი ჩაის და ა. შ. წყალობით. სპირტიან სასმელებს უნდ» ეე- 
რიდოთ. შარღმდ ე ნ საზ უალებე ბის (დიურეტინი, თ ,ო.კინი, ეიფილისი 

და ა. შ.) ფრთხილი ხმარებისას შეუძლიანთ მოიტახონ სარგებლობა. ზოგჯარ 

ნაჩვენებია მათი ხანგ”ძლიგი ხმარება მცირე დოზებში (მაგალითად 0,3 

დიურეტინისა ყოველ დღე) ნოვაზუროლი დღა სალირგანი წყალმანკო- 

ვან ავა„მკოფებს არ ენიშნება. მხოლოდ ათაშანგოვანი ნეფრო- 
ის დროს ძმას ზოგჯერ ზოაქეს სარგებლობა. ზოგჯერ საკმაოდ კარგად 

მოქმედობს მცენარეულ რარდმდენ საშუარებათა (5ძსIIგ და სხვ.) შეერთება 

საფაღარათო მარილებთან ე. წ. ნეფრიზანი, ფხვნილი, 2-3 ჩაის 

ოები დღეში. თუ გულის სისუსტის ნიზნებია, ნარჩევია სათითურას 

რეპარატები და სტროფანტინის ვენაში. შეშხაპუ ება. 

აუცილებელია აგრეთვე ვიზრუნოთ კანის სათანადო მოელაზე (აბაზანები, 

თბილი სპირტით დაზელეა). ზე განსაკუთრებით ხშირად ვხმარობ ფლუინოლის, 

ნაძვის ექსტრაქტს და - ნაზშირმჟავ» აბაზანებს და ა. შ. ზემოთპოყვანილ მოსა- 

ზრებების გამო, საკმაოდ ხშირად იხმარება ოფლმდ ნი ი მიუურნალობა და 

ზოგჯერ კარგი ეფექ ტიოაც. ხანგრძლივ მიმდინარე მძიძე ჰემატურიის დროს 

შეიძლება ეცადოთ კალციუმი” პრეპარატები და ა. შ., თუმ კა უ)“ავლეს შემ- 

თხევაში ამ საშუალებებს თეალსაჩინო სარგებლობა არ მოაქ)თ. ურეჭიის მკუ- 

რნალობის შესახებ ყოველივე აუცილებელი უე ზემოთ იყო ნათოქვა3ი. 

თუ ნეფრიტის მძიმე მომდევნო მოქლენები არ არის, მაშინ საერთო ღო- 

ნისძიებ-ბით და ხშირი თბილი აბაზანებისა და დახელვის დანიშენით კმაყო- 

ფილღდებიან. ახეთ შემთხვევებში შეიძლება ვურიოთ აგრეთვე კურორტული 

მკურ ალობა.. უფრო დიდი ნიშვნელობა აქვს ძელეზნოეოდსკის, და ესენტუკის 

აბაზანებს. ზოგჯერ ნაჩვენებია კლიმატური კურნალობა. ასეთ ავად- 

მყოფებისათვის ზედმიწევნით სასარგებლოა თანაბარ თბილ ჰავაში ყოფნა. მაგ- 

რამ ასეთ მკურნალობაზე მაინცდამაინც დიდ იმედებს ნუ. დავამყარებთ. მას შე– 

უძლია მოიტანოს სარგებლობა მაოლოდ მაშინ, როჯესაც კურორტებხე რაციო- 

ნალური მკურნალობის ჟველა დანარჩენი პირობებიც არის. 

თავი მეოთხე 

ფევმუხვნილი თირკმელი 

(მეორადი შევმუხვნილი თირკმელი, სისხლძარღეოვანი შე- 

უქმუხვნილი თირკმელი და  ჭირეელადი (გენუინური) შექმუ- 

ხვნილი თირკმელი, ნეფროსკლეროზი). 

განმარტება და ეთიოლოგია. „შექმუხვნილი თირ,მლის4 ნებას საფუძვ- 
ლად უდეეს წძინდა ანატომიური ონაქცემები.  შეპმუხვნილა, ან „მარცვ- 

ლოვან თირკმელს" უწოდებენ თირკმლის ისეთ დაავადებას, რომლის“ დროსაც 
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ორგანო მთლიანად ზემცირებულია, მისი ზედაპირი კი ნათლად მარ ო. 
ვანი და უსწოროა. ქერქოვანი, ნიეთიერება განაკვეთზე ს დავიწროებულია, ზერე- 
ლე მიკროსკოპიული გამოკვლევის „დროსაც კი ჩანს, რომ თირკმელმა დაპ. 

დღა თავისი პა–ენქიმის უმთავრესი ნაწილი. გორგლების მნიშენელოეანმა ნა- 
ილმა, «სევე როგორ მილაკებმა, განიცადეს ატროფია და დაიღუპნენ; მათ 

ადგილზე აღმოცენჯა ნაწიბუროვანი ინტერსტიციალური შემაერთებელი ქსოვი: 
ლი. ამის გამო თირკმელი საერთოდ პატარაა, ზოგჯერ კი ძალზე პატარა; ამავე 
დროს ის მკვრივი და მაგარია. 

შეუმეხვნილი თირკმლის მიზეზების შესახებ სხვადასხეა აზრი არსებობს. 
ახლა მიღებულია შექმუხვნილი თირკმლების და ოფა ღორ დიდ ჯგუფა ა პირ. 
ეელს ეკუთესის ის შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფური პროცესი გამომდი- 
ნარეობს თვით თირკმლების ქსოვილიდან, მეორეს კი-––ის შემთსხეე- 
ვები, როცა პათოლოგიური პროცესი იწყება თირკმლის სისხლძარღვოეან 
აპარატიდან. „ 

თუ პირველ ჯგუფზე ვილაპარაკებთ, მაშინ უპირ ს ყოვლისა უნდა 
უკუვაადოთ „ქრონიკულ ინტერსტიციალერი ნეფრიტის" ცხება, რა შერ 
კიდევ არ განქააა საესებით. თუმცა ჩიენ გეწამს პირეელადი ფწეა 
ვე ანლებით·ა პროცესების არსებობა შემაერთებელ სოვილში და 
ზემოთ აღწერილიც კი იყო „მწვავე ინტერსტიციალური ნეფრიტი", როგორც 
თირკმლების დაავადების ,,ალკეული ფორმა, რომელსაც არა აქვს დიდი კლი–- 
ნიკუოთი მნიშკიელობა, თუმცა სწირია აუტოპსეის დროს ქუბთრუშის, სეპტი“ 

კურ პროცესიბისას და სხე: შეპთხიევებში – მაგრამ ინტერსტიციალური "მშემა- 
ერთებელი ქსოვილის გ,სოდა და შეკმუხვნა ქრონიკული შეკმუხეხილი თირკმ- 
ლების დროს, ოსა«»უოდ არის თვით თირკმლის ქსოვილის პირვე- 
ლადი დაღუპვის შედეგი და არა პირეელადი ვრონიკული ანთების გამო- 

ხატულება. ამრიგად ისმის საკითხი, თუ რამ ამოიწვია თირკმლების პარენქი- 

მის ასეთი პირველადი დაღუბპეა. სავ!ებით საძლებელია, რომ მთელ რიგ 

შემთხვევებზი პირველი ბიძგი მისცა იმაეე: აგენტებმა, რომლებიც მწვავე ნე- 

ფრიტს იწვეეენ; სხეა სიტყვებით, ა შექქუსენილი თირკმელი" წარმოა გეას სა– 

ბოლოო ეტაპს და უქანასკნელ სტადიას ხასგრძლივი ავადმყოფური. როცესი- 

სა, როჭელი/) სწვავე ნეფრიტიდან განვითარდა. გს უნდა ვიფიქროთ შევმუხე- 

ნილი თარკჰლის ყოველ· ემთხვევაში. ზ:სტ ანაჩხეხს მეუქლია დააღასტუროს” 

თირკმლების ისახდელი ზწვაჟგე და ქვემჯვავე ანთება წინა თავში ჩეენ დავი- 

ნახეთ, თუ როგორ ვითარდება მეუვმ.,ხკნილი თირკმელი ქრონიკული გლომე- 

რულონეფრიტიდან და თუ როგოო გადადიან „დიფუზურ ნეფრიტის" კლინი 

კური სიმპტომები შეჰჰუხვნის სურათში. შეუმუხვნილი თირკმელი შეიძლება 

ფწარმოიშოს მწვავე ი ნეფრიტისაგანაც. მართალია, ამ: დროს ავადმყოფუ- 

რი პროცესი გაივლის სამ სტადიას: 1) მწვავე ანთება, 2) ქრონიკული დიფუ- 

ზური პარენქიმატოზული წეფრიტი და 3) შექმუხენილი თირკმელი. უფრო ხმი- 

რად გეეჩვენება, რომ მჯვავე ნეფრიტი, „რომელსაც ადგილი ქონდა მრავალი 

წლის წინ (მაგალითად, მასორუშოვანი). სრული გაჯანსაღებით დამთავრდა. 

სინამდვილეში ”ჯი, ფიგურალურად რომ ეთქვათ, ფერფლის ქეეშ ცეიხლი 
ბჟუტავს: რჩება ავადმყოფობის მცირე ნიზნები, შეიპლება მსოლოდ თირკმლის 

ეპითელიუმის დაჟვეითებული წინააღმდეგობა „ფისიოლოგიური მავნეობის“ მი- 

მართ: სავსებით "მეუმჩნევლად, ნელ-ნელა ხდება თანღათანობითი ნგრევა, რის 

შედეგად მრავალი წლის შემდეგ თავს იჩენს შექმუხვნილი თირკმლის სიმპტო- 

მები ანთებითი წარმოშობის შექმუბვნილ თირმელი, მწვავე. ნეფრიტის ან 

ქრონიკული გლომერულონეფრიტის შემდეგ წარმოშობილა, ეხლა უწოდებენ 

უემეორად ეჭმუხენილ თირკმელსს.ზოგიერთი აეტორი მეორად შე- 

პმუხენილ თირკმლის ჯგუფს აკუთვნებს ყველა იმ შემთხვევებს, რომლებიც არ 
ეპთხვევიან ქეემოთ აღწერილ კატეგორიას-- სა სისხლძარღ ოეან ბექმუ- 
ენილ თირკმლებს". იმ დროსა) კი, როდესა: ანამნეხში არაა (ნობე- 

ბი გადატანილი მჯეავე ნეფრიტის შესახებ, ისინი ფიქრობენ, რომ დაავადებას 
საფუძელად უდეეს იოლი, ავადმყოფისათვის შეუმჩნეველი, მწეავე ნეფრიტული 
პროცესი, ასეთი შეხედულება, ეჭვს გარეშეა, მართალია ზოგიერთი შემთხვეევე- 
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ბისათვის, მიუხედავად აზისა, არ შიეძლება დავეთანხმოთ იმას, რომ ა 
არასისხლძარღვოვანი შევმუხენილი თირკმელი უსდა მიეკუთვნოს „წეო: რად შე- 

ვმუსევილ თი–კმლებს“. გაცილებით უფრო მისაღებია ის აზრი, რომ შევმ - 

ვნელი თირკმელი ხშირად წარმოიშობა თანდათანობით, ქრონიკულად დან 

ყებულ, ნელა მიმდინარე თირკმლების პარენქიმის პირველადი ატრო- 
ფიულ-დეგენერაციული დახიანებიდან. ყოველ შემთხვევაში, არ შეი- 

ძლესა ყველა ტიპიური წექმუხვნილი თირკმელი გარკვეული ეთიოლოგიისა 
დია მწვავე დაწყების გარეშე, რომელიც გეხედება საშუალო ასაკში, მაგალი- 
თად დედაკაცებს შორის, მივაკუთენოთ სისხლძარღვთა დაზიანებას. ასეთი 

დაავადებანი ხმირად ახლაც უნდა ჩავთვალოთ „გე ნუინურ შევმუხენილ 

თიოკმლად" 
პირველადი. შეჭმუხვნილი თირკმელი ყველაზე უფრო ხშირად წარმოიშო–- 

ბა საში მავნე აგენტის ზეჯაელენით (ჩეენ აქ არ შევუდგებით თვითეულის თა- 

ვისებურების გახხილვას);, ქრონიკული ალკოჰ ოლიზმი, ტყეიით 

ქრონიკული მოწამლეა და ნიკრისის ქარი ან შარდმჟავა 

დიათეზი. სზხვა'მომენტებიდან დიდი შნიშვნელობა აქვს სიფილისს. 
, თირკზლის შეჭმუხვნის ერთ-ერთ უტყუარ მიხესად უნდა ჩაითვალოს 

ქრონიკული ალკოჰოლიზმი, განსაკუთრებით მსუქნებისათვის, მათი შე- 

უმუხენი ღი თირკმელი უხდა განვიხილოთ როგორც მოც1ეთის და გადაძაბუ- 

ლოაის შედეგად მაღებული ატროფია. ძნელია იმის გარკვევა, თე რა მივა–- 

კუთვნოთ ალკოპოლს და რა ზედმეტ კვებას: ამკვ.რ სუაიე1 აებისათვის გარ- 

კვეოლ როლს თამამობს აგრეთვე ნიკრისის გავლენანი, ვინაიდან შარდმჟავა 

დიათეზი, როგორც ცნობილია, ძალიან ხშირად უნვითარდება ალკოჰ:ილიკებს. 

ალკოჰოლის სპეციფიურ გავლენაზე უნდა ვიფიქროთ მაშინ, როცა შექმუსვნი– 

“/ლი თირკმელი ”მეესამება ღვიძლის ციროზს. · 

აგრეთვე უდავოა კავშირი შექძუხვნილი თირ კმლისა „და ტყეიით მოწამ– 

ლულობის შორის (მბეჭდაეები, მღებავები და სხვა). ესამინევი» ერთდროული 

არაებობა ნიკრისისა და ტყვიით მოშ,მლვისა (2(VIII5 VI2116C8 ყე'სწიIიგ), თუმც 

ამის ჯერჯერობით ახსნა შეუძლებელია. აზამაეზის გულ დასჰით შეკრების დროს, 

თითქმის ყოველთვის შეიძლება გამოაშკარავდეს სახსრების ნიკრისული ტკივი- 

ლების წისასწარი შე”/ევები, განსაკუთრებით ფეხი" ცერმა. ნიკრისი თავის- 

"თავად, გარემე ტყვიით ქრონიკული მოფწამდვისა, არაიშვიათად იწვევს შეჭ- 

მუხკნილი თირკბპლის განვითარებას („ნიკრისული თირკმელი”); ალბაი საქძე 

მდგომარეობს სისხლში შარდის მჟავას მომატებულ რაოდენობით მაენე 

მოქმედ ბაში, და შესაძლოა სხვა, ტოკსიკუზ ზეგავლენებშინ+)- გაყსაკუთრებით 

არახელ აყრელია შეხამება რამოდენი ე ტოკსიკუ=ი მაენებლობისა, მაგალითად 

ტყვიის მოწამლეისა ქრონიკულ ალკოჰოლი1%მთან და სხვა. 

მას შემდეგ, რაც ვასერმანის რეაქციამ გაადეილა სიფილესის. დიაგნოზი, 

დიდი' ყურადღება იყო მიქცეული უკაზასკნელის კავშირზე შექმუხენილ. თირკ- 

მელთახ, გამოაშკარავდა, რო! თირკმელთა დაავადებასა და სიფილისს შორის 

არსებობს უფრო მჭიდრო კავშირი, ვიდრე ეს უჯინ ეგონათ. მაგრამ რით არის 

ამგეარი კავშირი გამოწვეული; ინფექციის უშუალო გავლენით თუ სპიროქეტე- 

ბის ტფოქაინების არა პირდაპირი გავლენით, აქასდე გამოურკეეველია. 

თუ არ მოსერხდა ერთ-ერთი აღნიშნულთაგანი ქრონიკული ინტოქსიკა- 

ციის ან ინფექციის გავლენის დამტკიცება, მაშინ დაავადების მიზეზი უნდა 

ეეძიოთ სხვა ინფექციათა 'მორის (მესაძლოა ქრონიკული სუსუნა“ ი, მალალია), 

ანდა ავადმყოფის ცხოვრების ჰირობებით გა რ«წვეულ მაცნებლობაში (გა(კივე- 

ბა, ზედმეტი ან. არა სწორი კეება და სხვა). მაინ დაავადების ბევრი შემთ– 

ხეევა რჩება ისე, თითქოს „თავისთავად “'წარმოშობილიყოს“. ასეთ %ემთხიევაში 

უწღა ვიფიქროთ შეუმჩნეველ, იოლ ინფექციაზე (ახგინა და სხვა! ბანდახან 
უნდა ვივარაუდოთ თანდაყოლილი სისუსტე და თირკმლის ქსოვილის დაწე– 

ული ფობააღმდეგობა, რის დროსაც თირკმლები ვერ აკმაყოფილებენ ჩეეულე– 

ბრივ ფუნქციონალორ მოთხოვნილებებს. პირველადი -თიოკძლის პროგრესი-- 
ული ატროფიის4 შემთხვევები შეიძლება ნაწილობრივ შევგასატ გისოთ „კუნთე- 

ბის პროგრესიულ ატროფიას". ზოგჯერ შეიძლება ანამნეზში შეკიზედეს მითი- 
დებანი დაავადებისადმი ოჯახურ და ჩამომავლობით განწყობილე- 
ბის შესახებ. =



საერთოდ ოველთვის, იმ შემთხვევაშიდა:ა კი, რ სა, აქვ აშკარ» 

ე გზ ო გე ნურ ი მიზეზები,  მხედეულობაში უნდა ვიქონიოთ მაა ვისი 
ლური ან ოჯახური მემკვიდრეობითი მიდრეკილება და ქსოვილების წინააღმ- 
დეგობის გაწევის უნარი. 

ყველა ზემოდ ჩამოთვლილ მდგომარეობების არსებობა შექმუხვჩილ თირჯ- 
მელის წარმოშობისათვის უჰეს არ იწვევს, მაგრამ თვაღეული აეეე მოქმე 
დების წესი ჯერჯერობით საესებით ვერაა გამორკიეეული. როგორც ზემოდ 
იყო აღნიშნული, არსებობს ორი შესაძლებლობა: 1) სავნე აგენტების უშუალო 
მოქმედება თირკმლების პარენქიმაზე, 2) თირკმლის ჭურპჭლო- 
ვანი აპარატის დაავადება აზ აგესტების ზეგავლენით და თირკმელის ჰა- 
ენქიმის მხოლოდ შემდეგი მეორადი დახიანება ჭურჭლების პირეელადი დაა- 

ეადების გამო. „მეორად შეჭმუხენილ თირკმლების“ დროს პრო– 
ცესი უექველად იწყება თირკმლების ჰარენქიმაში; ეს ის შემთხვევებია, რომ- 
ლებიც ვითარდებიან პირველად მწვაეე ან ქვემწვავე ნეფრიტიდან. ა, შეეხე– 
ბა ყველა სხვა „გენუინურ" ”შექმუხენილ თირკმლებს, ოავალი აგტორიტეტუ- 
ლი მკვლევარები (V0IსI2Iძ და წგხIო 10IC§, L6ხ!თი) გადაწყვეტით იხრებიან. 
სისხლის ძარღვების პირველად დაზიანების აღიარებისაკენ. ამით სავსებით გამოი- 
რიცხება მცნება „გენუინურ შექმუხვნილ თირკმელზე“ ძველი ამ სიტყვის მნიშენე- 
ლობით; „შე ორად შევმუსხ ენ ილ თირკმელს" უპირისპირდება პირვე- 
ლად დააეადების სახით მხოლოდ „სისხლძარღეოვან-შექმუხენილი 
თირკმელი“ პირველადი ავადმყოფური პროცესი გამოიხატება თირკმ- 
ლების სისხლძარღვების დაავადებასა და გამკვრიეებაში, განსაკუთრებით 
წერილ მომტან გორგლოვან არტერიებ ში. არტერიული სისხლის ნაკადი 

თვით თირკმლის ქსოვილში კლებულობს, რაც იწვეეს ნეფრონების მეორად თან– 

დათან პროგრესიულ ატროფიას; ბოლოს და ბოლოს” ვითარდება ·თირკმლის 

შეკმუხვნის ანატომიური სურათი. 

ეჭეს გარეშეა, რომ თირკმლების სისხლის ძარღვების პირველადი დაავადების. 

შედეგად შეიძლება განვითარდეს მეორადი შექმუხენილი თირა ქელი. ჩვეულებრივ, 

საერთო. მოხუცებულობის არტერიო-სკლერონის დროს თირკმლების არტერიები 

თითქმის ყოველთვისაა დაზიანებული, რაც იწვეეს „ა რტერიოსკლერო- 
ტიულ შექმუხვნილ თი კმელის #« წარმოშობას. ამასვე ეკუთვნის 

სფ პზოლიური შევმუხვნილი თირკმლები“, რაც წარმოიშეება. 

მრავალჯერობითი თირკმლების წვრილი არტერიების ემბოლიების ზეგა- 

ელენით (გულის მანკების, აორტის სკლეროზის დროს და ა. შ.), რაც იწვევს 

ემოსაზღვრულ ინფარქტების გაჩენას ქსოვილის შემდეგი ატროფიით. აქეე. 

დმაზეც უნდა მიუთითოთ, რომ საკმარისად იშვიათად ანატომიური მონაპოვა- 

რი თირკმლის ცალმხრივი შექკმუხვნისა თითქმის ყოველთეის დამოკიდებულია 

თირკმლის სათახადო არტერიის სიფილიტიური დაზიანებისაგან. მაგრამ ყველა. 

ეს დიდი ხანია ცნობილი სხვადასხვა ფორმები არ მიიღებიან მხედველობაში, 
როცა ლაპარაკობენ „სისხლძარღვოვან შექმუხვნილ თირკმლის“ შესახებ. 
კანასკნელი არტერიების საერთო ., კლეროზს წარმოადგენს, რო- 

მელიც ხშირად უკვე ახალგაზრდა ასაკში იწყება, უმთავრესად თირკმლების. 
არტერიებში თავსდება, კერძოდ გორგლების წვრილ გამტან ს. ძა- 

რღეებში, და თან ახლაეს სისხლის ძარღეების კედლის შიგნითა და შუა (კუნ- 

თოვანი) შრის გასქელება. საერთო სკლეროზს იწვევს სისხლის “წნევის მომა- 

ტება („ჰიპერტენზია" ან „პიპერტონია"),ჯგულის პიპერტროფიას, 
გორგლებისა და თირკმლების 'პარენქიმის ატროფიას MVვეგ 2I”C6-M2 დაავა–- 

დების გამო). ს. ძარღვების ამ პირველად დაავადების მიზეზები ჯერჯერო- 
ბით გამორკეეული არ არის. სთელიან, რომ ალკოჰოლურ, ნიკრისოვან, სიფი- 

ლიტიურ და სინდიყოვან შეჭმუხენიღ თირკმელს საფუძვლად უდევს ანალო- 
გიური პროცესი. როდესაც ყველა ეს მავნე მიზეზები გამოსახული არ არიან, 
მაშინ უნდა ეიფიქროთ არტერიების დაზიანებისადმი საერთო კონსტიტუ- 
ციონალურ (ან ოჯახურ) გან კობაზ · 

ჩვენ აქ ვერ შ ვჩერდებით იმ მრავალ სიძნელეზე, რომელთაც წააწყდება 
ასეთი გაგება. აუხსნელი რჩება, თუ რატომ იწვევს საერთო სისხლძარღვოეანი. 
სკლეროზი მძიმე შედეგებს უმთავრესად თირკმლებში და არა სხვა ორგა– 
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ნოებში. ამას გარდა, ეჭვის ქვეშ რჩება სისხლძარღვთა ()ვლილებების პირ- 
ველადობა: დგება საკითხი, ხომ არ ვითარდებიან ისინი თირკმლებიL 
დაავადების ნიადაგზე მეორადად. ვინაიდან თირკმლების დაავადებანი 
იწვევენ არტერიული სისხლის წნევის მყარ მომატებას, ამიტომ სისხლძარღვთა 
ცელილებ ბი შეიძლება განვიხილოთ როგორც ხანგრძლივი სისხლის წნევის 
ომატების შედეგი. დაბოლოს უნდა ვიფიქროთ ერთი და იგივე მაენე აგენ- 
ტის მიე– ერთდროულ დაზიანების შესაძლებლობაზე როგორც სისხლძარ- 
ღვებისა, აგრეთეე თირკმლების უჯრედებისა და ამ ორი აპარატის შემდგომი 
მაენე ურთიერთმოქმედებაზე; ასეთი შეხედულება ყველაზე უფრო სარწმუნოა. 
კლინიკური ფაქტების განხილვის დროს ჩვენ კიდევ მოგვიხდება ამ საკითხების 
“მეყსახებ ლაპარაკი. „სისხლძარღვოეანი შექმუხვნილი თირკმლების“ გამოყოფის 
აზრი სავსებით ახალი არაა. ჯერ კიდევ 1872 წ. გელი(CსII) და სეტონი (5სV 05» 

შეჭქმუხვნილ თირკმელს წვრილი არტერიების საერთო დაავადების („2IICM0C8- 
ნI2I/ IIხI0515-) შედეგად თვლიდენ. 

რაც შეეხება ასაკსა და სქესს, უკეე ნათქეამიდანაც ჩანს, რომ 
დაავადება უმთაერესად ხანშიშესულ ადამიანს აზიანებს. ეს დამოკიდებულია 
შევ?უხვნის გამომწეეე მიზეზებზე, იმაე მიზეზების გამო მამაკაცები გაცი- 

ლებით უფრო ხმირად ავადდებიან, ეიდრე ქალები. შეორადღი შეკ- 
მუხენილი თირკმლით ავადდებიან არა იშეიათად რო ორც ახალგაზრდე- 
ბი, აგრეთეე ქალებიც. შ მუხ; ნილი თირკმელი გამონაკლის შემთ- 
ხვევებში გვხვდება აგრეთეე ბავშვე ბს შორისაც. როდესაც) საქმე ახა–გაზრ- 
და “ავადმყოფებს ეხება, მაშინ ყოეელთეის უნდა ვიფიქროთ შექმ-ხვნილი 
თირკმლის მეორად ფორმებზე და ანამნეზში ვეძიოთ ჩეენებანი ადრინდელი 
მწეავე ნეფრიტის შესახებ (ქუნთრუშის, ხუნაგის, წითელას და ა. შ.), 
და, შეორეს მხრიე, მივაქციოთ ყურადღება ინდივიდუალურ მიღრე- 
კილებას (იხ, ზემოთ). , 

ქეემოთ სათანადო თავებში განხილული იქნება საკითხა ურთიერთ 
დამოკიდებულების შესახებ შექმუხვნილ თირკმელსა და ამილოიდის შორის 
(შექმუხენილი ამილოიდური თირკმელი), შემდეგ შევმუხვნილ 
თირკმელსა და საშარდე გზების ქრონიკული დაავადების და 
განსაკუთრებით კი, თირკმლების მენჯის (ბიელიტური შეკმუხვნილი თირკმლის) 
შესახებ. . 

პათოლოგიური ანატომია. ნამდვილ შექმუხვნისას ჩეეულებრივად ორივე 

თირკმელი დაახლოვებით ერთნაირაღ არის შემცირებული. ზოგჯერ მათი სი- 

დიდე უდრის ნორმალურის ნახევარს და ზოგჯერ შესამედსაც კი. შეხებით 

თირკმლები მკერიეი და მაგარი გვეჩვენება; ზედაპირზე აღი იშხება სწორი ან 

უსწორმასწორო, უფრო ნაზი ანდა ტლანქი მარცვლოვანობა.-ეს უფრო 

თვალსაჩინოა თირკმლის ოდნავ გასქელებული ფიბროზული კაფსულის მოცი- 

ლების შემდეგ, რომელიც ადგილ-ადგილ „კვრივადაა წაზრდილი ქსოეილების 
ჩაღრმავებულ ადგილებში. ზედაპირის ამოწეულ ნაწილებზე მდებარე ადგი- 
ლები თითქმის ყოველთვის უფრო მუქი და უფრო წითელია (სისხლით მეტი 

გავსების გამო), ვიდრე უფრო ნათელი რუხი ჩავარდნილი ნაწილები. თირკმლის 

ფერი (წითელი ან თეთრი) უმთავრესად ორგანოს სისხლით გავსებაზეა დამო- 

კიდებული (შეგუბება და სხე.). 
არჩევენ „პატარა თეთრს" და „პატარა წითელ შევმუხვნილ თირკმელს“. 

პირველი თითქოს შეესაბამება „მეორად შეჭმუხვნიოღ თირკმელს", მეორე კი. 
„ძარღვოვან შექმუხვნილ თირკმელსბ. 

განაკკეთზე ქერქოვანი ნივთიერება დაპატარავებული გვეჩვენება. ატრო- 
ფიული ნათელი ზოლები ენაცვლებიან უფრო მუქ არეებს. პირამიდებიც აგრე- 
თვე ნორმასთან შედარებით უფრო პატარეებია და, როგორ) წესი, ქერქზე 
უფრო მუქია. რამდენიმედ გაფართოებულ თირკმლების მენჯში ზოგჯერ აღ- 
მოჩნდებიან „კონკრემენტები„ რომლებიც შარდის მჟავისაგან შესდგებიან.: 
ნიკრისისეული შევმუბენილი თირკმლისათვგის დამახასიათებელია შარდ- 
მჟავა ინფარქტები პირამიდებში ზოლების სახით. მიკროსკოპიული გა- 
მორკეევის დროს ნახულობენ თირკმლის ქსოვილის დაღუპვას და მის. 
შეცვლას ნაწიბუროვანი შემაერთებელ ქსოვილით, რომელიც მდიდარია ბირ– 

5C



თვებით ანდა მოკლებულია ბირთეებს. შენარჩუნებულ, მაგრამ უკვე დაავადე- 
ბულ მილაკებში ყოველთვის შეიძლება მოიჩახოს ეპიტელიუმის ატროფიისა 
და დეგენერაციის ნიშნები, აგრეთეე ერთეული ცილინდრებიც. მრავალ გლო- 
მერულებ“რი აღინიშნება ატროფია, კაფსულის გასქელება, პიალინური გადა- 
„გვარება და ა. შ. ზოგიერთ ადგილას მენარჩუნებული საშარდე მილაკები ხში- 
რად ნაწილობრივ გაფართოებულია. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა 
მიექცეს ძარღეების მდგომარეობას, .კერძოდ კი გორგლების მძარღეებს. 
წვრილი ძარღეების კედლები, განსაკუთრებით კი გორგლების მომტანი არტე- 
რიებისა (V. 8M:6+ლიLI8), გასქელებულნი არიან ინტიმის ელასტიკური ელემეხ– 

დების გაზრდის გამო, 9შ მდეგ კი ეხდოტელიუმის გასქელების ნიადაგზე. გლო- 
'ერულებში სისხლის მიწოდება კლებულობს და ხდება მათი ატროფია, ძნელი 
გადასაწყვეტია, წარმოადგენს თუ არა ძარღვების ცვლილებები დანამდეილებით 
ირველადღს, თუ მეორად ან კოორდინირებულ ავადმყოფურ 

მოშლილობას. ყოველ შემთხევევაში პათოლოკოანატომს არ შეუძლია დანამ- 
ღვილებით ილაპარაკოს „მეორადს“ ან „გენუინურ" ან „სისალძარღვოეან“ 
შექმუზვნილ თირკმელზე, თუ მან არ იცის ავადმყოფობის საერთო კლინიკური“ 
მიმდინარეობა. 

თირკმლების დაზიანების გარდა აღინიშნება სხვა ორგანოების აჩატომი- 
ური ცვლილებები; ისინი ემთხვევიან შექპუხვნილი თირკმლის სიმპკომათო- 
ლოგიას. . · 

„ კლინიკური სიმპტომები და ავაღმყოფობის მიქდინარეობა. შეჰმუხვნილი 

თირკმლის კლინეკური გამოხატულება ისევე თანდათაჩობიო და შეუმჩაივ:-ად 
მიმდინარეობს, როგორც თვით ანატომიური პროცესი. გამონაკლის წარჩოად- 
გენს ის შემთხეევები, რომელნიც წარმოიშვებიან მსეავე ა§ ქრონიკული ხე- 
ფრიტები საგან. შექმუხვნილმა თირკმელმა· შეიძლება მრავალ წელს იარსებოს 

ისე, რომ არ მიიპყროს ავადმყოფის ყურადღება, ვინაიდან არ არის სერიო- 
ზული სუბიექტური ჩივილები, ზოგჯერ შექმუხვნილი თირკმელი სექციაზე 
უპოვნიათ იმ პირებში, რომელნწიც სხვა მიზეზით დაღუპულან; სხვა შენთხვევებ- 

შა კი იმსუბიექტებს––რომელნიც სავსებით ჯანსაღად გეეჩვენებოდა, უე ც რივ 

უნვითარდებოდათ უსაშინელესი, ხშირად სასიკვდილო მოშლილობანი (ურემია, 

ტვი5ში სისხლის ჩაქცევა), და აუტოპსიის დროს კი აღმოჩეადება დიდი ხ5ის 

შექმუხვნილი თირკმელი. შექმუხვნილი თირკმლის ნაადრევ სტადიაში რაც; 
უფრო ნაკლები სუ იექტური ჩივილებია, მით უფრო მგიშვნელლვანია და გან- 

საკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს ობიექტურ ცვლილებებს, 
რომლებიც ავადიყოფის ბუსტი გასინჯვის დროს ნებას გვაპლევენ საკმაოდ 

ადრე დაესვათ დიაგნოზი. სუბიექტურისი მპტომები რომც იყოს, 

ისინი იწვიათად თუ ეკუთენიან თვით თირკმლებს. გამონაკლისის სახით გვხვდე- 

ბა მუდზივი ან პირიოდული ტკივილები თი რკ მლების არეში. გაცილე- 

ბით უფრო ხშირად ავადიყოფი მოდის ექიმთა გო ლის მცირეოდენი ჩივილე- 

ბის” გამო (სუნთქვის გაძნელება, ფეხების მცი“ე ეშუპება) ან მუდმივი თავის 

ტკივილის ჩივილით. არაიშვიათად ავადმყოფის საექიმო გამოკვლევის 

მიზეხსს მხედველობის მოშლა წარმოა:გენს. როდესაც ავადმყოფო 
ბა თავის განვითარების განსაზღვრულ ხარისხს მიაღწეეს, მაშინ ის უმრავლეს 
შემთხვევაში საესებით დამახასიყკთებელ საერთო კლინიკურ სურათს წარმოად- 
გენს; შეჭმუსვნნილ თირკმლების ეთიოლოგიის მხრივ (იხ. ზემოდ) სხვადასხვა 
ფორმები ზედმიწევნით წააგავენ ერთი მეორეს და შეიძლება ერთად იყვნენ 
განხილული. ავადმყოფის –დგომარეობაში მთავარი ცვლილებები ეხება შარდის 
გამოყოფას და სისხლის ძარღვების მდგომარეობას, 

შეჭმუხკნილი თირკმლების დროს შარდი, როგორც კანონი გამოიყოფა უხვი 
რაოდეხობით: წყლისებურბ ი, გამსჭვირვალე, დაბალი ხვე- 
დრითი წონით და ცილის უმნიშვნელო" რაოდენობით (დაზია– 
ნებულ უბნებედან შემოსული) არდის დღიური რაოდენობა ხშირად 2000-– 

350უ Lმ“ აღწევს, ფერი მკრთალი მოყვითალოა; ფორმიანი ელემენტების რაოდე- 
წობა მასში ძლიერ მცირეა; ხვედრითი წონა უდრის 1010 –1005 ანდა კიდევ 
დაბალი; დუღილისას გამოვარდება უმნიშვნელო ცილოვანი ნალექი) არა 
უმეტეს 1 --11/ გ ანდა 2,5-– 5,0 გრ. რაოდენობით დღე-ღამის განმავლობაში. 
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საინტერესოა, რომ არაიშვიათა ამის შარდის რაოდინობა, რაც სხეულის 
პორიხონტალურ მდგომარეობაში ფოფნის დროსაა გამოყოფილი, "გაცილებით 
მეტია, ეიდრე დღის რაოდენობა ე. წ. ნიქტურია). გულდასმითი მიკრო- 
სკოპიული გამოკვლევისას ჩვეულებრივ ხერხდება ერთეულ ჰიალი- 
ნურ ცილინდრების აღმოჩენა; მხოლოდ იშვიათ შემთხეევაში მათი რაო- 
დენობა არის ბეგრი. ამას გარდა შარდი ხშირად შეიცავს ერთეულ თეთრს, 
იშვიათად წითელ სისხლის ბურთულებს. 

ზედმიწევნით მნიშენელოვანია ის, რომ პერიო ა ა ზოგჯერ 
თითქმის მთელი ავადმყოფობის დროსაც კი, შარდი არ შეი MM ჩა 0 ილას 
ანდა შეიცავს მხოლოდ მის ნი'ნებს, ნაწილობრიე ეს აიხსნება მით, 
რომ დაავადებული გორგლების სეკრეცია საბოლოოდ ჩერდება და შარდი მხო- 
ლოდ თირკმლის ჯანსაღი ნაწილისაგან გამოიყოფა. ალბუმინურია განსაკუთრე- 
ბით ხშირად არაა სისხლძარღვოვან შექმუხვნილ თირკმლის დროს. 

მრავალი წლების განმაელობაში ავადმყოფობა მიმდინარეობს უბრალო. 
ჰიპერტონიის სახით (სისხლის წნევის მომატება, გულის ჰიპერტოოფია); ამავე 
დროს შარდი ცილასაგან თავისუფალია, მაგრამ მისი რაოდენობა არაიშვიათად 

მომატებულია, ხვედრითი წონა კი ყოველთვის მკვეთრად დაწეულია. მხოლოდ 
შემდეგში გამოჩნდება მცირე ალბუმინურია. 

შეჭმუხვნილ თირკმლების დროს პოლიურიის მიზეზი დღემდე საესებით 
ნათელი. კრუზს მხედველობაში უნდა მივიღოთ ჯანსაღ გორგლებში წნევის მო-. 
მატება, გორგლების კედლების არაჩვეულებრივი განმაელობა აეგადმყოფობის და– 

საწყისში და საშარდე მილაკებში წყლის შემცირებული უკუშეწოვა. პოლიურიას 
აქეს კომპენსატორული მნიშენელობა. , 

შ ნილ თირკმლის სეკრეციის დამახასიათებელ თვისებას წარმოადგენს 

კო! ცენტრაციის უნარის ს დაკარგვა. წკლის მიწოდების შეზღუდვისას („კონცენ- 

ტრაციაზე ცდა") შარდის რაოდენობა კლებულობს, მაგრამ ხეედრითი წონა 

უფრო დაბალი რჩება, ვიდრე ჯანსაღის იმავე პირობებში. მარილის გამოყოფა 

თითქმის არაა მოშლილი, ამით და აგრეთვე წყლის უხვი რაოდენობის გამოყო 

ფით აიხსნება შეჭმუხვნილ თირკმლების დროს შეშუპებების არ არსე- 

ბობა (დაავადების ხანგრძლივობის, მიუხედავად). შარდის სხვა შემადგენელ ნა–- 

წილების გამოყოფა უფრო „ცუდად ხღება, ვიდრე წულის და მარილის. დაკლე– 

ბულია არა მხოლოდ პროცენტული შე: ადგენლობა (რაც შარდის დიდი რაო- 

დენობით აიხსნება), არამედ შარდოვანას, შარდმჟავას ფო! ორის სიმჟავის და 

სხვ. აბსოლუტური რაოდენობაც შეყეანილ საკეებთან შედარებით. ამის გამო 

სისხლში აზოტის ნაშთის მომატება აღინიშნება. ავაღმკოფობის დასაწყის სტა– 

დიაში, სანამ გულის მუშაობა საკმარისია, თირკმლების ფუნქციის მოშლა 

ნაკლებადაა შესამჩეევი. სიმპტომები, რომლებიც დამოკილებულია სისხლში 

შარდის შემადგენელ ნაწილების დაგროვებაზე, დიდხანს არ მჟღავნდებია5. არა– 

იშვიათად ავადმყოფები მშვენივრად გრძნობენ თავს იმ დროს, როდესაც შარდისა 

ად გულის ობიექტური გამოკვლევა უკვე გარკვევით გვიჩვეჯებს ავადმყოფურ 
ცვლილებებს. ზოგიერთი ავადმყოფი. ამჩნევს პოლიურიას, მაგრამ ხსნის მას 

ბევრი წყლის სმით და ეჩვევა მას, მიუზედავად იმისა, რომ, შარდვა ხშირდება 

არა მხოლო ით, არამედ ღამითაც (იხ. ზემოთ). 
წარდის ცვლილებასთან ერთად და ზოგჯერ უფრო ადრეც თავს იჩენენ 

ავადმყოფური მოშლილობანი სისხლის მიმოქცევის აპარატის 

მხრივ. გამოსდილი ექიმი მაჯის უბრალო შეხებისას პრავალ შემთხეევაში 

უკვე აღნიშნავს მის მომატებულ აუსებას და დაძაბვას, აგრეთვე 

არტერიალური კედლის გამკვრივებას. მაჯის დაძაბულობა გაზყა- 

კუთრებით შესამჩნევია არა სხიეის არტერიაზე, არამედ აშკარაღ სფეთქაე და- 
კლაკნილ და მკვრივ მხრის არტერიებზე, რომლებიც ყოველთვის უნდა 
დათვალიერდეს და გაისინჯოს. სისხლის წნევა MIV2-I70CC-ის მიხედეით სინდი- 
ყის 200--250 მმ და მეტსაც უდრის. გულის გასინჯვისას უმთავრესი ყურად- 
ღება მწვერვალოს საძგერს უნდა მიექცეს. დასაწყისში იგი სრულებით 
“არაა დაძრული ადგილიდან, მაგრამ გაძლიერებულია და აწეული გვეჩეენება. 
(მარცხენა პარკუჭის კონცენტრული პიპერტროფია). რენტ-



გენოლოგიურ სურათზ ს ჰიპერტროფია გამოიხატება რო ძლი- 
გრი შემომრგვალებით და გულის მარცხენა ს საზღვ ის ს გამოდრეკით. გუ „ის 
ოსმენისა ტონები წმინდაა, ხშირად მკვეთრად გაძლიერებუ- 

ლია და ხმოეანია მეორე ტონი აორტაზე. ამრიგად ჩვენ ცნახუ- 
ლობთ სისხლის წნევის მომატების ყეელა სიმპტომს და მასთან და- 
კავშირებულ მარცხენა გულის ჰიპერტროფიას და არტერიალური კედლის გა- 
სქელებას, ეს გასქელება დამოკიდებულია არა. ინტიმის ჩაკირვზე, რაც 
გეხვდება დიდი ხნის არტერიოსკლეროზის დროს, არამედ ინტიმის და მედიის 
ჰიპერტროფიასა და (ხიმოვან გადაგვარებაზე. შექმუსვნილი თირკმლის ზო- 
გიერთ შემთხეევაში არტერიის გამკვრივება და გაფართოება ნაკლებადაა შე– 
სამჩნევი; · ზოგჯერ, მაღალი წნევის მიუხედავად, არტერიები ”შედარებით ვი- 
წროა მაინც. დაავადების მოგეიანო სტადიაში მარცხენა პარკუჭის პიპერტრო- 
ფიას ხშირად მარჯვენა პარკუჭის პიპერტროფიაც ემატება. / ' 

ავადმყოფის სუბიექტური მდგომარეობა არ ირღეევა მანამდე სანამ გუ- 
ლის ჰიპერტროფიის წყალობით შენარჩუნებულია მაღალი სისხლის წნევა და 
უკვე მოხსენებული გზით მოწესრიგებულია თირკმლის სეკრეცია. შეიძლება ისე- 
ჯე ვილაპარაკოთ კომპენსირებულ. ს მეპმუხვნილ თირკმელზე, როგორც კომპენ- 
ჯირებულ გულის მანკზე. ამ დროს უკიდურეს შემთხვევაში აღინიშნება ტვინის 
სოგიერთი სიმპტომები, სახელდობრ თავის ტკივილის და თავბრუს 
ჰეტევები „ თუ მათი ურემიული წარმოშობა ვერ დასტურდება, მაშინ ტვი- 

ეის სისხლძარღეებში წნევის მომატებაზე, უნდა ვიფიქროთ. 
ცხვირიდან სისხლის დენა წარმოადგენს არანორმალურად მომა– 

ტებული სისხლის წნევის ხშირ შედეგს. სუბიექტური მოშლილობანი აღინიშ- 
ჯება აგრეთვე იმ შემთხ ბში, როცა ს მი, ხნით დიდი ჯაფა დაადღ- ე გორეთვე ე ი 10 ცე გულ კლე ღიდი ჯაფა დაადღ 
გება. ავადმყოფებს აქვთ ოშინი, სიმძიმის გრძნობა გულის არეში 
ქარი სიარულის, გიბეებზე ასვლის დროს და სხვ, 

ავადმყოფობის სურათი სავსებით იცელება, როგორე კი გულის უკმა- 

რობის პირველი 5იშნები გამოჩნდება, ესე იგი როდესაც მარცხენა პარკუქის 

ჰიპერტროფია ვეღარ შველის სისხლის მიმოქცევას ღა ვეღარ გადაულახავს 

სიძიელე, რომელიც შარდის ამოყოფას ეღობება და რომელიც თირკმლის 

ქსოვილის გამოვარდნითაა გამოწეეული, დეკომპენსაცია ხდება აშინ, როდე- 

საც ან თვითონ მარცხენა პარკუჭი ავადდება, ანდა როდესაც ავადმყოფური 

პროცესი ისე გართ ლდება, რომ გულის დაძაბუ ხ მუშაობაც კი ვერ აუდის 

შას. უკანასკნელ ემთხვევაში ეს სი პტო ები უნდა ივიჩნიოთ „ურემიულ“ 

სიმპტომებად, ამ სიტყეის ფართო გაგებით. მაჯა ხშირდება, მაგრამ სავსე და 

მაგარი რჩება. თუ გულის ძალა სუსტდება, მაშინ მაჯა ჰკარგავს ·თავის დაძა- 

ბულობას. ზოგჯერ გამოჩნდება ნამდვილი ჩს)5სს გI(6ომი§. გულის ტონე- 
ზი სუფთა რჩება, მხოლოდ ზოგჯერ პირველი ტონი ნაკლება გარკვეული 

ხდება. კომპენსაციის დარღვევის გართულებულ შემთხვევაში საკმაოდ აირად 
გულზე ისმის გარკვეული გალოპის რითმი, მ: ი. პირველი ტონის წი 

აღინიშნება დამატებითი ტონი. შარდი ს რაოდენობა კლებულობს, შარდი 

რამოდეხიმედ უფრო კონცენტრიული ხდ ბა, მასში ცილა მატულობს. ყველა 

ამ ზემთხვეეებში ავადმყოფ რ სიმპტომებს შეადგენე სისხლის მიმოქცევის 

მოშლილობანი და ამით გამოწვეული-შარდის შემადგენელი ნაწილების შეკავება, 
შეჭმუხენილი თირკმლებით ავადმყოფებს დაავადების ნიშნები თანდათა5 

უჩნდებათ. დროდადრო ისინი გაქრებიან ოლმე, რო: გელაზლა გამოჩნდნენ 

და თანდათან გაძლიერდნენ: საერთო სისუსტის გრძნობის გარდა ავად- 

მყოფის ყურადღებას იპყრობს სუნთქვის თანდათანობითი გაძნელება, 
ავადმკოფებს უჯ:ნდებათ ქოშინი, უმნიშენელო ფიზიკური დაძაბვა მათთვის 

აუტანელი ხდება, ზოგჯერ ადგილი აქვს გულის ფრიალს. ავადმყოფობის 
მოგვიანო სტადიაში ქოშინი არაიშვიათად ღებულობს ასტმური შეტეეების 
ზასიათხ. დიდი ხნის ცნობილი თირკმლით ავადმყოფთა ასტმის წარმოშობა 

) ის დამოკიდებულია მხოლოდ გულის სი- კოველთეის ერთნაირი არაა. ხშირა 
წმინდა გულის ასტმას და ყველა სიმპტო- 

ო 
სუსტის კეტევებზე, წარმოადგენს 
მებში ემთხვევა გულით ავადმყოფების ინს. ხშირად ქოშინის შეტევე- 
ბი გითარდება ღამით ძილის დროს. სხვა შემთხვევებში ასტმა როგორც 
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წანს დამოკიდებულია, ნიეთიერებათა ცალის ჰრო ბის შმეკავიბაზ, 
(ურემიული ას მა – ის, ზეძოთ), ასტმის შეტევები ილუქტე უფრო ხ ურად 
„ოწეება ღამით ან საღამოთი დაძინებისას. თ;ჯისებური სურათი „გვაქვს იმ შემთ- 
ხვეყაში, როცა სუნთქვის გაქხელება დაკავშირებულია ფილტვების მწვა- 
ვე ინ ეაიბასთან და როცა მას ახლავს სველი ხიხინი და იდძალი 
ლორწოვან-სეროზული, ზოგჯერ სისხლიანი ნახ ელის გამო- 
ოფა. ასეთ მდგომარეობებს, რომლებიც ჰქრებიან და ხშირად ზელახლა ჩნდე– 

-ბიან, აღნიშნავენ როგორი #5როთგ ხსოIძსო, წარმოადგენს თუ არა ფილტვე- 
ბის შეშუპება შეგუბებით ტრანსუდატს გულის სისუსტის ნიადაგზე თ უ ნეფრი- 
ტით გამოჯეეულ. „ანთებით შეშუპება%4--ძნელი გადასაწყვეტია, ავადმყოფობის 
უკანასკნელ სტადიაში ზოგჯერ შეუწყვეტელი ქოშინი წარმოიშეება, რაც 
ავადმყოფის მთავარ ჩივილს არმოადგეხს. ზოგჯერ ის დამო, იდებულია სავა- 

დასხვა ერთდროულად მომქმედ მოძენტებისაგან: ფილტეე ში შეჯუბებით, 
დიფუზური ბრონქიტით, პნევმონიით (იხ. ქვემოდ), მკერდის ღრუს წყალ- 
მინკით და ა. შ. 

შემდეგში სხეულის სზვადასხეა ნაწილებზე წარმოიშვება შეშუპებები 
კომპენსაციის მოშლის ნიადაგზე. შე მუხ ნილ ამაოსა. დროს, შეშუპებები 
თითქმის ყოველთეის გულის წარმოშობისაა და განხილულ უნდა იქნან, 
როგორც შეშუჰებითი მოელენები. საბოლოოდ მაინც ი შეიძლება 
გამორიცხულ იქნან ის მომ ნტები, რომელნიც ნეფრიტულ შეშუჰებას (იხ. (MM 

შოდ) უდევს საფუძვლად. ოგჯერ შექმუხევნილ თირკმლის დროს წყალმანკი 
სავსებით არაა, რაც შეიძლება მაშინ, თუ სიკვდილი მოხდა შემთხეევითი მი- 
ზეზისაგან გულის უკმარისობის წარმოშობამ ე. საერთოდ შეშუპებები არა- 

იშვიათია შექმუხვნილი თირკმლების დროს, შეშუპებები თანახმად თავისი შე– 

გუბებითი წარმოშობისა უფრო ადრე გამოჩნდებიან კოკებზე, სხეულის ქვედა 

ნაწილებში და ბარძაყებზე, ასოს ჩუჩაზე და სხვა. მშვიდ მდგომარეობაში ისინი 

ჰქრებიან, რამოდენიმე სნის შემდეგ ხელახლა ჩნდებიან და ქლიერდებიან, და 

ბოლოს შესაძლებელია გადაი, ცეს უძლიერეს საერთო წყალმანკად. ქუთუთო- 

ებისა და სახის დასაწყისი შეშუპებები უმთავრესად „თირკმლისეული წარმო- 

ობისაა“ (იხ. ქვემოდ). ს ა 

შევმუბენილი თირკმლის მოგვიანო სტადიაში ის სიმპტომებთან ერთად 

უფრო აეაეერო ნათლად ჩნდებიან ტვინის მოვლენ ხი. ს ასაწყისში 

თავის ტკივილები შეიძლება პიპერტონიის შედეგი იყოს; შემდეგში ისინი 

უფრო“ ხშირად ურემიულ ტოქსიკურ ზეგავლენაზეა დამოკიდე- 

ბული. მათ ერთვის თავბრუ, მოუსვენარი ძილი, სიერთო მოუსვენრობა, ცუ-' 

დი გუნებგანწყობა. ამ მ ლენების ზრდასთან ერთად წარმოი ობა რონი- 

კული რემიის ანუ თირკმლების უკმარობის სურათი, რომელიც 

 იაოდება ძლიერი საერთო სისუსტით, მძინარობით, ცნობიერების აბნევით, 

რაც ნამდვილ სიხოზამდე მიდის, ურემიული სუნთქვით და ა. შ. ერთ– 

დროულად თითქვის ყოველთვის აღინიშნება ქრონიკული დისპჰეფსიუ- 

რი მოვლენები, რომლებიც, ხშირად აგრეთვე სისხლის მიმოქც ვის მოშლი– 

ლობასთან (შეგუბებითი ღვიძლი), ნაწილობრივ კი ურემიულ ინტოქსიკაციასთან 

არის დაკავშირებული. მადა სრულებით იკარგება. იწყება ზიდილი და ღები– 

წება, ყაბზობა, ზოგჯერ კი––ფაღარათობა, ის უკმარობა თირ კმლების 

ფუ სპციაზეც მოქჰედობს, ზე ოთ იყო ლაპარაკი შარდის გამო ყოფასა და 
სისბლის წნევას სიმაღლის დამოკიდე ულების შესახებ; გასაგები ა, რომ რო– 

გორც კი მოიშლება სისხლის მიმოქცევა, მაშინვე ზიანდება თირკმლის, ქსოვი– 

ის ჯანსაღი ნაწილების კომპენსატორული მოქმედება. დანამდვილებით შემჩ- 
წეულია, რომ სხეადასხეა შეგუბებითი მმეელერების წარმოშობასთან ერთად 

მარდის გამოყოფაც მცირდებ ა. მისი რაოდენობა ლებულობს, ეცემა 

1500--1000 სმ” და კიდევ უურო დაბლა; ხვედრითი წონა მატულობს 1010-– 

1012-დე; ხვედრითი წონის დიდი მომატება იშეია თად გვხვდება, შარდი დიდი 
ზნის განმავლობაში ინარჩუნებს”თავის ხც ფერს და ბოლოს, სულ უფრო LM 

ტად ოგვაგონებს შეგუბებულ შარდს. ამასთან ერთა: შარდის მკვრიეი შე- 
ადგენელი ნაწილების სისხლში შეკავება (ნარჩენი აზოტის მომატება) არმო- 
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ადგენს ყველაზე უფრო მნიშვნელოვან მომენტს, რაც მძიმ რემი · 
მოვლენების ი დაწყების საფრთხეს ქმნას. 9 ე შლებბელ 

ხაზი უნდა გავუსვათ იმას, რომ შეუმოხენილი თირკმლების დროს ურე- 
მიის შეტევის გამო წეეეი უშუალო მიზეზები მთლად ნათელი არაა. ასე, მაგა- 
ლითად, კარგად ცნობილია კლინიკური ფაქტი, რომ უმძიმესი, ხშირად სასი- 

კედილო ურემიული კრუნჩხვა ეწყება სრულიად მოულოდნელად აეად- 
ყოფს თითქოს სრული ჯანსაღობის პერიოდში, ჩვენ ისევე, , როგორც 

სხვა ავტორებს, არაერთხელ გვინახავს ავადმყოფები, რომელთა( ურემიის და- 
წყების წინა დღეებში წარდის შეკავება არ ქონიათ, ალბად (და ამას აღასრო- 

ებს სისხლმი ნარჩენი აზოტის მომატებაც) საქმე მდგომარეობს სისხლში 
მცირეოდენი ტოქსიკური ნივთიერებების ხანგრძლივ თანდათანობით დაგრო- 
ეებაში; რაც კლინიკურად დიდ ხანს არ იჩენს თაეს. მავნე ზეგავლენების ხან- 
გრძლივი შეე თებული მოქმედების შედეგად ურემიის მძიმე სურათი ვითარ- 
დება. უეცრივ ურემია მოგვაგონებს ტყვიით და სინდიყით ქრონიკულ მოწამვ- 
ლის მოვლენებს, როდესაც ინტოქსიკაციის სიმპტომები ჩნდებიან შხამის პატარ- 
პატარა დოზების ხანგრძლივი ყლაპვის შედეგად. ზემოთ იყო მოხსენებული, 
რომ ზოგიერთ; ურემიულ კრ ნჩხეებს ტოქსიკური ხასიათი კი არა აქეს, 
არამედ ტვინის ავე შე; შუპების 'მედეგია. შევმუხენილი თირკმლის დროს 
განვითარებ-ლ ურეშიი მრავალ შემთხეევაში გულის დგომარეობას უსათუოდ 
დიდი მნიშვნელობა აქეს. ურემიული სიმპტომები სხეადასხვანაირად ეითარდე–- 
ბიან იმისდა მიხედეით, სწრაფად ჩნდება თუ ნელა შარდის გამოყოფის მო-- 
შლილობა, გულის უკმარობით გამოწვეული. ქრონიკული ურემიის სურა- 
თი ხასიათდება თავის ტკივილებით, ძლიერი საერთო სისუსტით, მძინარობით, 

ნობიერების აშლილობით, მყესების თამაშით, ღებინებით, ფაღარათით, კანის 

ლიერი პავილით. ეს სიმტომები უბუალოდ შეგუბებით მოვლენებს უერთდე- 

ბიან, მაგრამ ყოველთეის როღია ადვილი მათი გამიჯენა. ქრო იკული ურემია 

შეჭქმუხვნილ თირკმ ებით ავადმყოფე ს შორის წარმოადგენს მძიმე მდგომა- 

რეობას, ვინაიდან ხშირი, ზოგჯერ შე»წ', ვერელი ღებინება, თავის ტკივილი,. 

საერთო ფსიქიკური სისუსტე და მოუხვენ ობა შეიძლება მრავალი კვირის გან- 

მავლობაში გასტანოს. მწვავე ურემია უერთდება არრინდელ ქრონიკულ. 
ურენიულ სიმპტომებს, ანდა უეცრივ იწყება ძლიერი და ხშირი საერთო არუნ- 

ჩხავებით, კომით და სხე. შექმუხენილი თირკმლის დროს ურემია ზოგჯერ შე- 

იძლება გაქრეს. გაცილებით უფრო ხშირად ის სიკვდილის უშუალო მიზეზს 

წარმოადგენს. 
აღწერილი სიმპტომების გარდა უნდა მოეიხსენიოთ მთელი რიგი გარ- 

თულებები. დიაგნოსტიკურ და” კლინიკურ თვალსაზრისით, ყველაზე უფრო 

მნიშვნელოვანია ჩვენთვის წინა თავიდან ცნობილი ბადურას დაზიანება (#იხიI- 
15 გ)ხსოIისIICმ). იგი შეიძლება ავადმყოფობის დროსაც გამოჩნთეს და ხშირად 

მანამდეც ვითარდება, სანამ ავაღმყოფი მიხვდება, რომ ავად არის, იგი თეა- 

ლის ექიმს მიშართაეს, რომელიც თვალის ფსკერის გასინჯვის ნიადაგზვ. თირ- 
კმლის დაავადების დიაგნოზს დასვა ს (იხ, ზემოთ). ზოგჯერ ბადე რას ცვლი- 

ლებებს არ ახლავს მხედველობის სუბიექტური მოშლილობა. ბადურას ცვლი 

ლებები შექმუხვნილი თირკმლებით დაავადებულ ავადმყოფთა შორის უფრო 
ხშირად გხვდება, ვიდრე თირკმლების ყველა ხვა დაავადების დროს. 

ში აგან ორგანოებში სისხლის ჩაქცე ები წარმოადგენენ მეორე, 
ფრო. იშვიათ, მაგრამ კლინიკურად არა ნაკლებ ნიშენელოვან გართულებას, 
ომლის მიზეზია მაღალი სისხლის წნევა და სისხლძარღვთა კედლის ავადმყო- 

ფური სისუსტე. ყველაზე უფრო ხშირად გეხვდება სისხლის ჩაქცევა 

ტვინში. ის იწეევს მსუბუქ და მძიმე, აპოპლექსიას, რომელიც ზოგჯერ სრუ- 

ლიად მორჩება, სოგჯერ ჰემიპლეგიას დასტოეყბს დღა ზოგჯერ კი უშუალოდ 
სიკედილს გამოიწეეეს. ახალგასრდა სუბიეეტებს შორის ყოველი აპოპლექსიის 

შემთხვევაში პირეელ რიგში “წეუმუხენილ თირკმელზე უნდა ვიფიქროთ (ათა- 

შანგისა და გულის მანკის გამორიცხვის შემდეგ). სისხლი! ჩაქცევები აღინიშ- 
ნება აგრეთვე ტეინის მაგარი გარსის შიგნითა ზედაპირზეც. ხშირად 
„ვზედებით გაზუდ ებულ სისხლის დენას ცხვირიდან, რასაც გარკვეული 
ნიშვნელობა აქვს. არა ერთი შემთხვევა კოფილა, როდესაც ცხეირიდან შე-. 
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ტელმა სისხლის დენამ სიკვდილი გამოიწვია. უფრო იშვიათა: ეხვდება 
მწეველს დენა სხვა. ორგანოებიდან: კანიდან, კეჭიდან, ნა ლავებიდა ს ფილ 

ტეებიდან და სზე, ზოგჯერ ჰემორაგიული დიათეხის მაგვარი სურათი ვითარდება. 
დაბოლოს უნდა მოვიგონოთ, რომ შეკმუხენილი თირკალის დროს, ისევე 

როგორც თირკმლების სხვა დაავადებისას, შინაგან ორგანოებს აქვთ გარკვე- 
ლი მიდრეკილება შეორადი ანთებისადმი ლორწოვან გარსებზე სხში- 
ად ვითარდება თანმხლები კატარალურ-ანთებითი მოელეხები, მაგალითად: 

ქრონიკული ლარინგიტი, ბრონქიტი, კუკის კატარი, ნაწლავების და სხე. ეს 
ანთებები ნაწილობრიე შეგუბებაზეა დამოკიდებული, ნაწილობრიე კი ორგა- 
ნიზზშში ნივთიერებათა ცელის პროდუქტების დაგროვებაზე სეროზული 
გარსების მხრივ აღინიშნება პლევრიტი. ენდოკარდიტი, პერი- 
არდიტი, იშვათად პერიტონიტი. კლინიკური თვალსაზრისით უფრო 
ნიშვნელოვანია „ურემიული პერიკარდიტი", რომელიც არაიშვიათად 
სიკვდილით თავდება. ანატომიურად ის წარმოადგენს პერიკარდიუმის სეროზო- 
ფიბრინოზულ ანთებას სავსებით სტერილური ექსუდატით. კანის მხრივ 
ზოგჯერ აღინიშნება მიდრეკილება გამუდმებული ეკზე ისადში. შინაგანი 
ორგანოების ანთებებში ყეელაზე უფრო ხშირი და მნიშვნელოვანია პნევმონივ- 
ბი; გეხვდება წილოეანი კრუპოზული პნევმონიები, და აგრეთვე თირკმლების 
უველა პროცესებისათვის დამახასიათებელი ახთ, ბით შეზუბებითი ფორმები. 
უკანასკნელთ ცნობი რბენ აერცელებულ ტკაცუნა ხიხინით. თეით თირკმლებ- 

იც ქრონიკულ ა ადმყოფო: ის ნიადაგზე შესაძლებელია ანთებითი პროცესის 
გამწვავება, რის შესახებაც უკვე იყო ნათქვამი. 

ავადმყოფების საგრთო კვებამი დიდი სხვადასხვაობა აღინიშნება. 

თუ ავადმყოფობა თანდათანობით უვითარდება საშუალო ასაკში და მოხუცე- 
ბულობამი, მაშინ საერთო კვება ნაკლებად ირღვევა. ხმირად გულის პირველ 
სიმპტომების გამომჟღავნების დროს ავადმყოფები კარგი კეებისა და მსუქნებიც 
კი არიან, მაგრა გამოცდილ და დაკეირვებულ თვალს შეუძლია შეამჩნიოს 

უკვე. ოდნაე სნეული სახე, რომელიც შემდეგში უფრო და უფრრ შესამჩნევი 

ხდება, ავადმყოფი ზდება, სახე ღებულობს კრთალ, ოდნავ ციანოზურ ელ- 

ფერს. შევმუხევნილი თირკმლის დროს ძლიერი ანემია მხოლოდ ახალგახრ- 

და ავადმყოფებს უვითარდებათ. , 

შეჭმუხენილი თირკმლის სხვადასხვა სახეები, არაერთხელ იყო უკეე ნა- 

თქეამი, რომ შექმუხენილი თირკმელი თიოლოგიურად არ წარმოადგებს ერთ- 

გვარ დაავადებას. ექიმის ამოცანას წარმოადგენს ეთიოლოგიის თაეისებურო- 

ბის, პროცესის მიმდინარეობის ზასიათისა და ყოველივე ცალკე ზემთ- 

ხვევის სიმპტომების გამოკვლევა. | , 

ყველაზე უფრო მარტივია იმ პროცესების ახსნა, რომელნიც წარმოიშვნენ 

მწვავე ან დიფუზური ქრონიკული ნეფოიტისაგან, რაც ანამნეზით ან უზუალო 

დაკვირვებით დასტურდება (იზ. ზემოთ). ასეთ „გერრადად შეჭმუხენილ 

თირკმლე ბში“ აკმაოდ ნათლად ჩანს ავაღმყო ობის ნეფრიტოლი ბუნე- 

ბა, ხშირად საქმე ჭხება 30--40 წ. ის ასაკის ავაღმყოფებს. ისიხი მკრთალად 

და ოდნავ შეშუპებულად გამოიყურებიან. შარდის მომატებული რაოდენობა 

და მისი დაბალი ხვედრითი წონა ლაპარაკობენ ნამდვილ შეკმუხენილ თირკ- 
მლის შესახებ; (ყილის რაოღენობა საკყარდ დიდია (2–31/): აზთებით-დეგე- 

ნერაციულ პროცესებს თირკმლებში მოწმობს მოავალრიცხოეანი ცილინღრები, 
ლეიკოციტები და ზოგჯერ ერითროციტებიც. სისხლის წნევა მომატებულია, 
მარცხენა პარკოჭე ჰიპერტროფიულია, არტერიებე (სხივის, ისრის) გამსხზვილე- 

ბული და დაკლაკნილია, თუმცა არა თხე, როგორც „სისხლძარღვოეანი ფორ- 

მის“ დროს. შეშუპებები ზოგჯერ არაა; თუ გამოჩნდენ, მათ აქვთ გულისა და 
თირკმლ ბის შეზუპებების ხასიათი (ეუთუთოების შეზუპება). ხშირად წა#მო- 

იშე ბა რეტინიტი და სხეა ანთებითი გართულება. ურემიის ყოველთვის უნდა 
ეეშინოდეს. ავადმყოფობა რონიკულად მიმდინარეობს, დიღად მერყევია, 
აგრამ უფრო ს სწრაფად, მიმდინარეობს, ვიდრე ის ფორმა, რომელიც ქვემოთ 

იქნება აღწერილი. 
ნაკლებად გასაგებია იმ შემთხვევების წარმოშობა, რომელნიც თავიდანვე 

ნელა და ქრონიკულად ვითარდებიან. ზოგჯერ შეიძლება ტყვიის, ალკოჰოლის 
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და ნიკრისის ქარის ზეჯავლენის ამტკიცება, მაგრამ ხშირად ავადმყოფობის 

მოზეზის ამორკვევა არ ს ხერხდება, პრაქტიკული მნიშინელობა. აქეთ. 58 ორ. 
მებს, რომელთა/ დედა ხავის „ანმაელობაძი ახლავთ თითქმის მარტო სისხლ- 
ძარღვთა აპაოატის მოვლენები. ეს აკვაღდმკოფობა უფრო ზშირად საშუალო 
ასაკაი გვხვდება, ზოგჯერ მოხუცებულობაშიც კი. ავადმყოფი არამც თუ 
მკოთალია, არამედ. უფრო პლეტორა”: ი გვაფიქრები ებს; ზოჯჯერ სისხლის და- 

თვლისას მართლაც პოლიციტემია აღმოჩნდება. სხეულის საერთო აგებულება 
ემფიზემურ (აპოჰლეკსიურ პლეტორულ) კონსტიტუციას ემთხვევა, პირველი 
ობიექტიური სიმპტომი მდგომარეობს სისხლის წნევის ნანგრძლიე 
მომატებაში (რივა-რობის მიხედეით 180--200 მმ, მაჯა დაჭიმული, არტე- 
რიები გასქელებული) და მარცხენა პარკუჭის შემდგომ პჰიპერტროფიაში. შარ- 
დღი დიდი ხნის განმავლობაში ნორმალურია, როგორჯ) რაოდენობის, აგრეთვე 
ხვედრითი წონის მნოივაც. მხოლოდ შემდეგში გამოჩ დება უმხიშენელო, ხში- 

რად ხანმოკლე ალბუვპინურია, როპელიც აშკარად ხდის დიაგნოზს. კლინიკურ 
სურათში პჰირეელ ადგილზე გამო -აის გულის სიმპტომები (სუნთქვის გა- 
ძნელება, სტენოკარდიული შე;ტევები). გაბატონებულ თეორიის მიხედვით პრო- 
ცესი იწყება, როგორეკ სისხლძარღვების პირველადი უნქციონალური დაავა– 

ება „პაპერტენხიის სახით. ეს იწვევს” მცირე არტერიების ორგანიულ დაავა- 
დებას საერთო სკლეროზს. თირკმლების წვრილი არტერიების სკლეროზი 
იწვეეს თირკმლის ქსოვილის ატროფიასა და ჯექმებენას. შარდს ისეთივე ნიშ- 
ნები აქვს როგორც M ექმუხვნილ თირკმლის შარდს". ალბუმინურია უმნიშენე- 

ლოა მანამდე, სანამ პლიერი შეშუპება არ არის; შარდის ცილინდრები მცირე 
რაოდენობით გვხვდება. შესაძლებელი გართულებანი (სისხლისდენა, ურემია) 

უკვ დაწვრილებით იყო გადმოცემული. პვაღმყოფობა მრავალ წელს და 
ათეულ წლებს.ე კი გრძელდება, ფოლჰპარდი (V0Iს3:ძ) აღწერს ამ ფორმას, 
რომელსაც ის აკუთენებ“ უმთავრესად თირკმლების წვრილი არტერიების 
სკლეროზს. როგორ „თირკმლების ეთილთვისებიან ჰიპერტრო- 

ფიულ სკლეროზ!ს“ თირკმლების. მსოვილში ძლიერი დეგენერატიულ- 
ატროფიული ცვლილებების გარეშე. ამ ფორმის როლის , კეთილთვისებიანობა 

კვე მის მრავალწლოვან მიმდინარეობაშია; საწინააღმდეგოდ ფოლჰარდი გა- 
ოყოფს უფრო სწრაფად და (ცუდად მიმდინარე „, ომბინიურ ფორმას", 

რომელიც ან თავისთავად ანდა ეთილთვისებია ფორმიდან წარმოიშობა, 

სისალძარღვოვან ცელილებებთან ერთად აღენიშნება თირკმლის გამოხატული 

ადაგვარება; ამის შესაბამისად ავადმყოფობის სურათში უფრო ჩანს თირკ- 

შლების სიმპტომები (უურო ძლიერი ალბუ! ინურია, ცილინდრების წარმოშობა, 

თირკმლაბის უკმარობის სიმპტომები, ეშეპებ ბი, ICIICII5 მ)ხსო!ისC2 და 

ა, შ.). ვვთარდება საერთო სისხლძარღვების სპაზმი, იშემია, რის გამო გასა- 

გებია ფერმკრთალობა კანისა, მეტადრე სახის. · · 

მოძღვრება სისხლძარღეოვა: შეჭძუხვნილ თირკმლის შესახებ ზოგიერთი 

მხრით ჯერ კიდეე გასარკვევია. ძნელსა თირკმლის ქსოვი ავაშოროთ იმ 

მავნე' მოშენტების შესაძლებელი გავლენა, რომელნიც სისხლძარღვების სკლე- 

როზს იწვევენ. (ენდოტოქსიკური გაელენანი, ალკოჰოლი, 'ტყეია, ნიკრისის ქა- 

რის დიათეზი, ათაშანგი და სხვა) სისხლძარღვების ცელილებები “შეიძლება” 

აღმოცენდნ ნ მეორადად ანდა თირ, მლების ,პარენქიმის დაზიანებასთან ერ- 

თად. ი გაურკვეველია აგრეთვე საკითხი, წარმოადგენენ თუ არა თირკმლების 
სისხლძარღეთა: ცვლილებები დამოუკიდებელ დპავადღებას, თუ ისინი ნაწილო- 
ბრივი გამოხატულებაა არტერიული სისტემის საერთო დაზიანებისა. 

იაგნ=%ი, ჩვენ არ შევჩერდებით იშ სიმპტომებზე, რომლებიც ნებას 

გვაძლივენ შეჭმუხვნილი თი მლის. სავსებით დამახასიათებელი. ორმის დი- 
აგნოზი დავსთეათ. ყოველთვის, როდესაც ავადმყოფები ჩივიან ხშირ თავის 
ტკივილს, თაეში სისხლის ავარდნას, გულის ფრიალს, ქოშინს, ასტმურ შეტე-. 
ეებს, მხედველობის მოშლას, საერთო სისუსტეს და დისპეპსიურ სიმპტომს, 
უნდა ვიფიქროთ შეჭმუხვნილ თირკმელზე და გამოვიკვლიოთ სისხლის წნევა 
და შარღი. პოლიურია, შარდის მკრთალი ფერი, დაბალი ხვედრითი წონა და 
ცილის სიმცერე სისხლძარღვთა სიმპტომებთან ერთად––დაძაბული მაჯით, მა–- 
რცხენა პარკუჭის პიპერტროფია-–ნებას გვაძლევენ შეუცდომლად გამოვიცნოთ 
“ ·



ავადმკოფობა. ჰიპერტონიის სიმპტომები ხშირად რამდენიმ ით უსწრებენ 
თირ კმლების სიმპტომებს. ყველა  საეშვო შემთხვევაში. საამა აინა % ის %- 
ლის წნევის ზუსტი გაზომვა, მართალია, „შექმუხენილი თირკმლის“ 
დიაგნოზი არ უნდა დაისვას მარტო სისხლის წნევის მომატების საფუძეელ– 
ზე, თუ არაა ალბუმინურია, პოლიურია და კონცენტრა იის დაქვეითება. 
ეჭეს გარეშეა, რომ ოგიერთი შემთხვევები ბოლომდე მი დინარეობ ნ ალბუმი- 
მურიის გარემე და სიცოცხლეში მათ თვლიან „იდიოპათიურ პიპერტონიად“"; 
მხოლოდ სექციაზე მაკროსკოპიულად ან, ყოველ შემთხვევაში მიკროსკოპიუ–- 
ლად აღმოჩნდება თირკმლების ატროფია. დიაგნოზისათვის დიდი მნიშენელო– 
ბა აქვს ბადურას ჯ(კლილებებს. აუცილებ ად ყურადღება უნდა მიექცეს 
ეთიოლოგიურ მომენტებს (ტყვია, ნიკრისი შარი, ალკოჰოლიზმი და სსეა). 

დიაგნოზი საძნელოა, როდესაც ავადმყოფი დე ომპენსაციის სტადიაში 

მოზვდება ექიმის ხელში. შექმუხვნილი თირკმლის დამახასიათებელი თავისე- 
ბურობანი წაშლილია, შარდს აქვს შეგუ ბებითი შარდის თეისებები; იგი 
ცოტაა, შუქი ფერისაა და ადღიდარია (ჯილით. მისი ხვედრითი წონა მაინც ნაკ–- 
ლებია, ვიდრე ნამდეილ გულით დაავადებულის შეგუბებითი შარდისა (1010--1015), 
მშრალ საჭმლით ცდაზე შარდის კონცენტ =აცია ნაკლებია (იხ. ზემოთ). ყეელა 
სიმპტოშის (სისხლის წწევა, შარდის ხვედრითი წონა) ზუსტი აღრიცხვით და 
ავადყყოფობის საერთო მიმდინარეობის მხედველობაში მიღებით, ხშირად შეი- 

ქლება შეუცდომლად გავარკვიოთ, გულის პირეელადი დაავადებაა ეს მეორადად 
შეჭქმუხვნილი თირკმლით, თუ თირკმლების პირველადი დაავადება და გულის 
მეორადი დეკომპენსაცია. 

დაბოლოს, მექმუსვნილი თირკმლის დიაგნოზი ძნელია, როდესაც პირვე– 
ლად ვსინჯავთ უეცრივ დაწყებული ურემიის ან აპოპლექსურიინსულტის 
შემდეგ. ცილა შარდში, დაჭიმული არტერიები და გულის ჰიპერტროფია ბში- 

რად უეჭველად თირკმლის პროცესზე მიუთითებენ. 
მკურნალობა. როდესც შექმუზენილი თირკმლის ან თუნდაც ხანგრძლივი 

ჰიპერტონიის. დიაგნოზია დასმული, მაშინ რამდენადაც შეიძლება უნდა დავაბრკო- 
ლოთ ავადმყოუობის შემდეგი განვითარება დიეტის მოგვარებით. ოღონდ ავად- 
მყოფიარ უნდა შევაშინოთ. აუცილებელია ზომები ორ მიმართულებით იქნეს მიღე– 
ბული: ავარიდოთ თირკმლებსა და სისხლის წხევას ყოველი მავნე ზეგავლენა და 
შეძლ. ბისდაგვარად შევამსუბუქოთ გულის მუშაობა, რომ ავიცდინოთ გულის 
დეკომპენსაციის დაწყება. დიეტა წესრიგდება ავადმყოფის კონსტიტუციის და- 
მიხედვით; ენიშნება შეხღუდული კვება ან უხვი და ჯანისმომგვრელი დიეტა. 
ზემოთ გადმოცემული პრინციპების მიბედვით წესრიგდება საჭმელში M2CI1-ი ს შე მ- 
ცველობა. სითხისმი წოდება გარკვეულ საშუალო ნორმასაც არ უნდა 
სცილდებოდეს და 1--11/; ლიტრზე მეტი, არ უნდა მივცეთ დღეში. სჯობს საჰ- 
ძელს M 3C) პაგიერ სხვა რომელიმე მარილი ვუყოთ(Mე1ოშიო (ილიხიხი, CV-წევე), 
X»ი§ე|). ხორცი უკეთესია შევზღუდოთ; უპირატესობა უნდა მიეცეს მჩატ 
საჭმელს, ფქვილისაგან, კვერცხისაგას, რძისაგან, მწვანეულობისა და ხილისაგა 
შედგენილს. წინად ფიქრობდენ, რომ თეთრი ხორცი (ფრინველის, ხბოს, 
დხერის) ნაკლებად მავნებელია, ვიდრე შავი ზორცი (საქონლის, გარეული ფრინ– 
ველის), მაგრამ ეს სრულიად არაა დამტკიცებული. პრაქტიკაში ამ შებედუ- 
ლებას მაინ, ანგარიში უნდა გაკწიოს. თირკმლებით ავადმყოფებს მიზანშეწო–- 
წილია დაენიშ ოს თევზის საჭმელი (კალმახი, კაპარჭინა, ქარის- 
ჟყლაპია, ფარგა, კამბალა). ბოსტნეულიდან ნაჩვენებია უმთავრესად სტაფილოს 
სხვადასხვა ჯიში, სილი, კალნაბი, ატაცური, ტომატები, ოხრახუში და ზოგი- 
ერთი სხვებიც. ალკოჰოლი შეიძლება მივცეთ ძლიერ ცოტა: სასმელად იხმარება 
ინერალ რი წელები (სსრკ-ში საირმე, ბორჯომი, ნარზანი), ხილის წყლები, გან- 

თრებით ლიმონით და სხვა. დიდი მნიშვნელობა აქვს კანის გულმოდ- 
გი ე მოელას. სასარგებლოა რეგულიარული თბილი აბაზანები, მარი– 
ლიანი აბაზანები, მთელი ტანის ძარით ან არაყით დაზელეა, ფიზიკურ გა- 
“დატვირთვას აუცილებლად უნდა გაურბოდეთ, მსუქან ავადმყოფებს ზოგჯერ 
“უნდა ვურჩიოთ პერიოდული ფიზიკური ვარჯიში. თვალა რი უნდა ვადევნოთ 

„კუჰ-ნაწლავის წესიერ მოქმედებას (დიეტა, ხილეულობა. წარე ყლები). სუფთა 
“პაერისა და 'დასვენების გავლენით საერთო მდგომარეობა უმჯობესდება; სასარ- 

რ?



გებლოა ზუსტად ინდივიდუალიზირებული კურორტული მკურნალობა. ზოგ შემ– 
რხეევაში მიზანშეწონილია. სამხრეთში ზამთრის გატარება. ს < ბს 

სისხლის წნევის დაწევის და მისგან გამოწვეული ხიფათის თავიდან ასა- 

(ქილებლად ნამჯეილი საზუალება არ არსებობს, იოდის პრეპარატების 
(საიოდინი, იოდგლიდისი, და სხვ.) ეფექტი ძლიერ მცირეა. შეიძლება. 
ნიტრიტები (M(თსი! იი ი, ნიტროგლიცერინი) და გეარჯილა ვცადოთ. 
თუ ჰიპერტონიას ახლავს თავის ტკივილი ანდა სხვა მოშლილობანი, მამინ „არგ 
ეფექტს სისხლის გამოშვება იძლევა. ეს უძველესი საშუალება, უსამარ- 

თლოდ მივიწყებული, ეხლა ისეე იხმარება ჰიპერტონიისა და მასთან დაკაეში- 
რებული მდგომარეობის დროს. ზოგ შემთხვევამი რამდენიმეჯერ გვიხდება სის- 
ზლის გამოშვება (300-500 სმ! სისხლი). 

თუ კომპენსაცია დაირღვა, მაშინ აუცილებელია ი რი მითითე- 
ბების კიდევ უფრო მკაცრად გატარება და აგრეთვე სს ული ს რაც შეიძ- 
ლება სრული სიმშეიდე; ამას გარდა სიმპტომატიურ მკურნალო- 
ბასაც უნდა მივმართოთ. უპირველეს ყოვლისა უნდა შევეცადოთ, საუბედუ- 
როდ ხშირად უნაყოფოდ, რომ სათითურას და მისი პრეპარატების 

(0I9116ი, სICიIIX+, გიტალენი) დანიშვნით ავაგზნოთ გულის მოქმედება. მკურ" 
ნალობის დეტალები აქაც ისეთივე 4ჩება, რაც გულის მოქმედების ქრონიკული: 
უკმარობის დროს (იხ. სათანადო თავი) ძლიერ ხშირად, განსაკუთრებით თუ 
თირკმლების უკმარობა გამოჩნდა, უნდა მივმართოთ შარდმდენ საშუა- 
ლებას და მიეცეთ ან მარტო იგი, ანდა მიუმაროთ სათითურა და სხვა გუ- 

ლის საშუალებები. უმთავრესად სარგებლობენ დიურეტინით, აგურინით, თეო- 

ცინით, თეოფილინით და ეუფელინით. Lხ8ჩIIII8-ს (შიგნით მიღების დროსაც 

კი) მე ვთვლი განსაკუთრებით მომქმედ პრეპარატად. ზედმიწევნით უხაყოფო 

ამოცანაა დისპნოტიურ და ქრონიკო-ურემიულ მოვლენების მკურნალობა. 

ავადმყოფობის უკანასკნელ სტადიაში სიმპტომატიური გაუმჯობესების მიღშევა. 

ზოგჯერ მაინც ხერხდება სხვადასხვა საშუალებების დადებით გულ-მკერდზე, 

თავზე (ყინულის ბუ'მტი ან ცხელი კომპ: ესი), 96IVI0ე ”(ბრომიანი კალიუმი, 

ნიტროგლიცერინი და სხვა.) გულისა და შარდმდენი საშუალე- 

ბების კომბინაციით. ძლიერ მნიშვნელოვანია დიეტის რეგულირება და მისი 

შეზღუდვა. კარელის მკურნალობამ (მარ ოდმარტო რძე–-5 ჯერ დღეში 200 სმ") 

ძლიერ კარგი შედეგი შეუძლია მოიტანოს. მძიმე შემთხვევებში უნიშნავენ ნა რ- 

ოტიულ საშუალებე ბს, განსაკუთრებით მორფიუმის კანქვეშ შეშნაპუ-- 

წებას და ძილის მომგვრელებს (ტძიი, 8+0010X2I, VC:008 M%6ძ1ს21); რაც შეე- 

ხება მკურნალობის შემდეგ წვრილმანებს, ისინი წინა თავშია მოცემული. 

თავი მესუთე 

ამილოიდური თირკმელი 

ეთიოლოგია. ამილოიდური თარკმელი თითქმის ყოველთვის წარმოადგენს 
ერთერთ ნაწილობრივ გამოხატულებას ორგანოების ამილოიდური გადა- 

გვარებისა. მაგრამ კლინიკური თვალსაზრისით თირკმლების ამი. 

ლოიდი სხვა ანილოიდაურ დაავადებებთან შედარებით განსაკუთრებით ინტე- 

რეს ი?ყრობს, ვინაიდან საერთო ამილოიდური გადაგვარების კლინი 
სურათში მას ყეელაზე მეტი მნიშვჩელობა აქვს. 

როგორე ცნობილია, ამილოიდურ გადაგვარებაღ გულის. 
ხმობენ ზოგიერთ ქსოვილში თავისებურ ცილოვან ნივთიერების––ა მ ილოი. 
დის დალაგებას. ამ მოვლენას ვსვდებით გარკვეულ პათოლოგიურ პირობებ. 

შე შემაერთებელ ქსოვილში და უმთაერესად კი წვრილ სი- 
სხლის ძარღვებში. ძარღვების კედლებში „ამილოიდური გადა- 
გვარება" იწყეა უპირველეს ყოვლისა მათ თიძIჯ-ში. კაპილარებში 
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ამილოიდი ილექება ენდოთელიუმზე პიალინური მასების სახით და» თანდათან 

ავიწროებს ძარღვს. ძარღვის კედელი მსხეილდება, ღებულობს ბრჰყეია- 
ლა, ჰემოგენურ სახეს და ზოგიერთი მღებავი ნივთიერებით დამუშავების 
დროს თავისებურ რეაქციას იძლევა ეს „უკანასკნელი დამოკიდებუ 

ლია განსაკუთრებულა!' ნივთიერებაზე–ამ ილოიდზე, რომელიც ილექება 

ქსოვილებში ან სისხლის ნაკადიდან ანდა წარმოიშვება ადგილობრივად არსე- 

ბულ ცილოვანი ნიეთიერებებისაგან- მკეეთრი ამილოიდური გადაგვარების 
დროს დაავადებულ ორგანოს ზშირად უკვე მაკროსკოპიულადაქეთ შე. 
კელილი „ქონისებური“ სახე და იოდის ლუგოლის ხსნარით დამუ- 
შავებისას დაზიანებულ ადგილებში იძლევიან დამახასიათებელ წითელ-მუქ 

შეღებეას, რომელიც გოგირდმჟავის დამატებისას გადადის იისფერში. მაგრამ 

უფრო ზუსტი მონაცემები გადაგვარებისა და მისი გავრცელების შესახებ 
შეიძლება მივიღოთ მხოლოდ მიკ როსკოპიული გამორკვევით; ქსოვ“ 

ლების შესაღებავად აქ სარგებლობენ უმთავრესადმ ე ტილევიოლეტით, 
გენციანვიოლეტით ანდა მეტილგრიუნით. ამილოიდური ადგი- 
ლები ამ დროს იღებებიან დამახასიათებელ, ადეილად გასარჩეე, წ ითთელ 

ფერა დ. ამ გზით შეიძლება დამტკიცდეს, რომ ამილოიდური გადაგეარება 

ყოველთვის, წვრილ სისხლ-ძარღვების კედლებში იწყება ღა შემ- 

დეგში გადადის აგრეთეე 3 უამდებარე შემაერთებელ ქსოვილზე, 

ხელუხლებელს სტოვებს რა ორგანოების, პარენქიმის უჯრედებს (ღვიძლის 

უჯრედები, (თირკმლის ეპითელიუმის უჯრედები და ა. შ.). 

შემაერთებელი ქსოვილის ცილის ამილოიდად გადაქცევის უახზლოე- 

სიმიზეზების შესახებ არაფერია ცნობილი. ჩვენ ეიცით მხოლოდ 

რამდენიმე დაავადება, რომელთა შესახუბ დამტკიცებულია, რომ მათ დროს 

სხეადასხვა ორგანოებში შედარებით ხშირად ვითარდება მეორადი ამილოი- 

დური გადაგვარება. ამ: დააედებებს უმთავრესად ის საერთო აქვთ, რომ ისო- 

20 უერთდებიან ორგანიზმის საერთო დ ასუსტებას, კაზექსიას და ამაეე 

დროს ორგანიზმში სადღად) მძვინვარებს ქრონიკული დაავადების კე– 

რა, განსაკუთრებით კი გახან·რძლივებული დაჩირქება, რომლის შემწეობით 

სისხლში შედიან ტოქსიკური და ქიმიური ნივთიერებანი. შესაძლოა ძლიერი 

პროცესი ცილების დაკარგვისა ხელს უწყობდეს ნორმალური - ცილოვანი 

"ნივთიერების ამილოიდურად გადაქცევას. 
იმ დჯავადებებს, რომელთა ღროს ხდება საერთოდ ამ-ლოიდური გა- 

დაგვარება და კერძოდ თერკმლების ამილოიდი, ეკუთენიან შემდეგნი: 

· 1) ფილტვის ქრონიკული ტუბერკულოზი, განსაკუთრებით ფილტეის 

ქრონიკული იაროეანი ჭლექი, რომელსაც აზლავს ნაწლავების ტუბერკულო- 

ზური იარები. 

2) სიფილისი, განსაკუთრებით კი, ძვლებისა და ლორწოვანი გარსების 

იაროეანი დაავადების (უმთავრესად მესამე სტადიის) შემთხვევები; 

ვა ხანგრძლივი ქრონიკული დაჩირქებანი ძვლებში ან” 

რბილ ნაწილებში, განსაკუთრებით ქრონიკული ტუბერკულოზური და აქტი- 

ნომიკოზური პროცესები, რომელთაც ახლავს ძვლის ან სახსრის ფაგედანა, 

ემპიემის შემდეგი ფაგედანა, ხერხემლის ტუბერკულოზი და ა. ფშ. 

4) სხეა იაროვანი ან ქრონიკული დაჩირქებით მიმდინარე პროცესეზი: 

ბრონქოექტაზები, ნაწლავების ქრონიკული იარების (მაგალი. 
თად დიზენტერიული წარმოშობისა), პიელოცისტიტი, ბუშტ-საშოს ფაგედა- 

50, დაიარებული ხორცმეტები (კიბო, ჰიპერნეფრომა და ა. შ.). 

5) იშვიათ შემთხვევაში ყოფილა შემჩნეული აგრეთვე, სხვა ქრონიკულ 
დაავადების დროსაც, მაგალითად ფილტეების ქრონიკული ანთების დროს 
(განსაკუთრებით იმ ფორმების დროს, რომელნიც „გამოწვეულნი იყვნენ 

ფრიდლენდერის კაფსულოვანი ბაქტერიებით) ლეიკჭმიისა და ლიმფოგრა- 
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ნულემების დროს, მალარიის, ნიკრისის ქარის და სახსრების სხვა ქრონიკულ. 
დაავადებისას (ეროხიკული დამმაბინჯებელი არტრიტი). 

6) ღაბოლოს გაკვეთისას ზოგიერთ, ძლიერ იშვის» შემთხვევაში 'ეერ 
მონახულა საკმაოდ ვრცელი ამილოიდური გადაგვარების მიზეზი. ამგვარ 
შემთხეევაში ჩეენ ალბათ საქმე გვაქეს გამოურკეეველ ინფექცირასთან (სი- 
ფილისი?) ან „ინტოკსიკაციასთან შემდეგი ამილოიდური დაავადებით. 

ის გარემოება, რომ ამილოიდის დალექვის მიზეზს უმრაელეს შემ- 
თხვევაში მართლაც ზან გრძლივი ჩირქოვანი პროცესები წარ- 

მოადგენენ დამტკიცდება ცხოველებზე ცღდღებით–-რომ გამოვიწვიოთ დაჩირ- 

ქება და შევაჩეროთ იგი ქრონიკულ მდგომარეობაში, მაშინ შეიძლება ამი- 
ჯკლოიდღური გადაგვარება მივიღოთ. 

პათოლოგიური ანატომია. რაც შეეხება სხვა ორგანოების ანატომიურ 
მონაცემებს ამილოიღის დორს, მკითხველს მიუთითებთ პათოლოგიური ანა- 
ტომიის სათანადო: სახელმძღვანელოებზე. აქ კი შევეხებით მსოლოდ თირ– 

კმლის ამილოიდის პათოლოგიურ ანატომიას. 

უმნიშენელო და მცირედ გავრცელებული” ამილოიდური გადაგვარების. 
დროს თირკმლები “ საესებით ჯანსაღი ჩანან. მხოლოდ დეტალური მიკრო– 
სკოპიული გამორკვევა აღმოაჩენს ცალკეული ძარღვების კედლების 
ამილოიდურ გადაგვარებას ქერქოვან და განსაკუთრებით კი ტვინოვან ნაწილში. 

“თირკმლის ამილოიდის ყეელაზე უფრო ჩტშირ და დამახასიათებელ ფორ- 
მას წარმოადგენს დიღი თეთრიამილოიდური თირკმ ელი(ცვი- 

ლის თირკმელი, ქონისებური ·თირკმელი). თირკმელი ჩეეულებრივ გადიდე- 
ბულია და ბკვრივი კონსისტენცია აქვს, მისი ზედაპირი სადაა, რუხმოთეთრო.: 
ან მოყვითალო” ფერისაა, უფრო ხშირად რამოდენიმედ ლაქოვანია. ნაკვეთზე 

ქერქოვანი შრე, გამკგრივებულია, აგრეთვე მოვეითალოLთეთრი ფერისაა და 
მასში არაიშვაათად თვალითაც ჩანს გორგლები საკმაოდ დიდი, მინისმაგვა– 

რი, მკრთალი, გამპვირვალე წერტილების სახით. სისხლის ჩაქცევები თი- 

თქმის არასოდეს არ გვხედება. ტვინოვანი ნივთიერება ან აგრეთვე. მკრთა- 

ლია, ან ცოტა უფრო მუქია. ზოგიერთ შემთხვევაში ქერქოვან ნივთძერება-- 

საც შეიძლება ა:გრეთვე ქონდეს უფრო მუქი, მოწითალო ან ჭრელი ·ფერი, 

რაც დაზოკიდებულია ორგანოს სისხლით გავსების მეტნაკლებობაზე. მკრთა-. 

ლი ყეითელი ფერ” ნაწილობრივ დამოკიდებულია სისხლნაკლოვანებაზე, ნა- 

წილობრიე კი ცხიმოვან გადაგვარებაზე, იმ დროს როდესაც ამილოიდურ: 

ადგილებს აქეთ უფრო გამჭქირეალე, პრიალა ქონისებური შეხედულება. 
თუ რირკმელს მიკროსკოპიულად გამოვირკვევთ, მაშინ ამი–- 

ლოიდურ გადაგვარებას აღმოვაჩენთ სხვადასხვა მოცულობით და სხვადასხვა 

კომბინაციაში, უფრო ხშირად გორგლების კაპილარულ ხლართებში, შემდეგ 
V. მICCიI2 ლდა იCIICCიმ-ში და სწორ ძარღვებში (V25გ I6C'2) და ზოგ- 
ჯერ აგრეთვე საშა-დე მილაკების ოტთხიგიმ ი?ი§IIგ-ში. თირკმლის 

წმინდა ამილოიღის დროს თირკმლის დანარჩენი ქსოვილი. ნორმალური რჩე- 

ბა. ამას გარდა: მრავალ შემთხვევაში ამილოიდური გადაგვარება იწვევს ე პი- 
თელიუმის შეორად ()კლილებებს, უმთაირესად ცხიმოვან გადაგვარებას, 
ჩამოფცქენას და დაშლას, შარდის მილაკებში გვხედება „ცეილისებრივი ცი- 

ლინდრები“, რომლებიც ჩვეულებრივი ცილინდრებისაგან თავის პრიალით. 

და სიმკვრივით განსხვავდებიან, ისინი არ იძლევიან რეაქციას ამილოოდზე 

ღა წარმოიშვებიან დაშლილი ეპითელიუმის ცილოვან ნივთიერეჯბებისაგან. 
უმცირეს ძარღვებისა და გორფლების შეჭმუხვნის გამო ამილოიდურ თირL. 
კმელში სისხლის დენა «სე სუსტდება ღა ნელდება, რომ წარმოიშვე-, 
ბიან ვენების ერცელი ტრომბოზები. ზოგჯერ ისინი ჩანან თირკმლის 
განაკვქთზე ვენურ ძარღვებში, მოთეთრო. ხაზებისა და საცობების სახით... 

ამავე დროს ტრომბოზი შეიძლება შეგვეხედეს აგრეთეე თირკმლის და ზოყჯ- 

ჯერ კი ქვემო ღრუ ვენაშიც. 
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პარენქიმატოზული ცვლილებები, რომლებიც ამილოიდურ გადაგვარე 
ბასთან ქრთად გვხედება, ზოგჯერ ისე მკვეთრად არიას გამოხა/,ული, 
რომ შეიძლება ვილაპარაკოთ ამილოიდის შეე რთებაზე: ნამდვილ ნეფრო- 
ზთან ან ნეფრიტთან, (ამილოიდური ნეფროზი ან ამილოიდუერი 

ნეფრ იტ ო. თუ პროცესი დიდი ხნისაა, მაშინ იგი, ისევ, როგორც ჩვეულებ- 

რივი ნეფოირის დროს. ნაწილობრიე იწეეეს თირკილის იიეთიერებბის სრილ 

ატროფიას შემაერთებელი; ქსოვილის სპთანადო გაზრდით. ამ შემთხვევებში 
თირკმლის ქსოვილი სათანადო უბნებში იღუპება და თირკმლის ზელღაპირზე, 
წარმოიშრბა აშკარა უსწორმასწორობანი. გვხედება სავსებით გამოხატული 
შეჭმუხვნილი თირკმლები ამილოიდური გადაგეარებით, რომელსიც ამიტომ 
ამილოი დო-შევმუხენილი თირკმლის სახელს ატარებენ. ამ დროს 

პარენქიმატოზული და ინტერსტიციალური ცვლილებები: მთლად ემთხვევიან 
ჩვეულებრივი 'ბევმივნილი თირკმლების დროს ცერილებკას. მაგრა ანას 

გარდა ადგილი აქვს აგრეთვე ამილოიდურ გადაგვარებას. 
კლინიკური სიმპტომები და ავაღმყოფობის მიმდინარეობა. თუ მივიღებთ 

მხედველობაში იმ სიჭრელეს, რომელსაც იძლეეა ამილოიდის გავრცელება 
და მისი კომბინაციები ანთებით პროცესებთან, მაშინ თავიდანვე გასაყები 

გახდება, რომ ამილოიდური თირკმლისათვის საერთო სიმპტომოკომპლევსის 

დაწესება არ შეიძლება. სურათი რთულდება მით. რომ ამილოიდური პროტე- 

სის მოვლენები, რომელიც თოთემის ყოველთეის მეორად: მღვლღმარეობას 

წარმოადგენს მთავარი დაავადების გავლენით სულ სხვადასხვანაიარდ 

იცელება. 
უპირველეს ყოვლისა აუცილებელია აღინიშეოს, როე თირკმლების 

შედარებით მცირე ამილოიდისას, ზოგიერთ შემთხვევაში ავადმყოფობის არა 

ვითარი კლინიკური მოვლენები არ იჩენს თავს. ამ დროს შეთ- 
ძლება ალბუმინურია სრულებითაც არ იყოს. ის მოსაზრება, როძ სეი რეი. 

თხვევებზში ამილოიდური პროცესით უმთავრესად სწორი სისხლძარლეები 

(V25გ8 XC) ზიანდება და არა გორგლები, ყველა შემთხიევაში არ დამტკიცდა. 

ამისდა მიუხედავად შარდი, ამილოიდური თირკმლიდან მიღებული, 

როგორც წესი აშკარად შეცვლილია, მასთან შარდის ცელილებები ყოველ 

ცალკე შემთხვევში ძლიერ განსხვავდება შარდის ხრტაოღენობა 

უფრო ხშირად თითქმის ნორმალურია ან ოდნავ შემცირებულია; ზოგ შემთხევე-, 

ვაშის ჟანსაკუთრებით წყალმანკის დროს, იგი მკვეთრად შემცირებულია 3004 
500 სჰ"'-დე; პორიჟით, სხვა შემთხვევებში ძლიერ მომატებულია, ასე რომ 24 საა– 

თის განმავლობაში გამოიყოფა შარდის 2500-3000 სმ“. ერთსა და იმავე აი-დ- 

მყოფს ძლიერ ხშირად დაკეირეების სხვადასხვათ პერიოდში ემჩნევა მნიშე- 

ნელოვანი მერყეობა შარდის რაოდენობაში. ყველა ეს განსხვავება იოლი 

ასახსნელია, თუ მხედველობაში მივიღებთ სხვადასხვა მღგომარეობებს, რომელ. 

თაც შეუძლიჰთ იქონიონ გავლენა შარდის რაოდენობაზე (არს თუ არ 

არის თირკმლებში ანთებითი (ვლილებები, მატულობს თუ კლებულობს შე- 

შუპებები, არის თუ არა ამასთან ერთად ოფლიანობა, ფაღარათობა, ცხელება 

და ა. შ.). 

“ შარდის ფერი თითქმის ყოველთვის ბაცი ყვითელია. ხეედრითი 
წონა მისი ხშირად ღაბალია (1015-ნაკლები). თუ ამავე დროს ცოტად თუ 
ბევრად მნიშვნელოვანი პარენქიმატოზული ცვლილებებიც არის, მაშინ შარ- 
დი ხდება მღვრიე; ჩვეულებრივ კი იგი მთლად ან თითქმის მთლად გამ- 
ჰვირვალე-ა. შემდეგ, ამილოიღური თირკმლისათვის დამაზასიათებელია 
უმთავრესად საკმაო ხშირად 1-2% ღა მეტიცც ილა შარდში, თუმცა ზოგ 
შემთხვევებში, მაგალითად შეჭმუხვნი–ლ ამილოიდური თირკმლის დროს, 
ცილის რაოდენობა ნაკლებია, მაგრამ ის მაინც მეტია, ვიდრე, წმინდა შე– 
პმუხვნილი თირკმლის დროს, ამილოიდური თირკმლის სასარგებლოდ ნაწი- 
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ლობრივ ლაპარაკობს ცილის რაოდენობის მკვეთრი რხევა, ასე რომ ზო- 

ჯიერთ პერიოდში შარდი შეიცაეს მის 1-2"/ე, ზოგჯერ კი მხოლოდ 3-5%/ეი- ეს 

ნეტორმა (5065210+) მიაქცია ყურადღება, რომ თირკმლების ამილოიდის დროს 

ხშირად შარდში გლობულინის ოაოდენობა, რომელიც შრატოვან ალბუ- 
მინთან ერთად არის, შედარებით დიდი არაა. _ . 

შარდის მიკროსკოპიული „გამოკელეევს დროს ჩვეულებრივ 
შეიძლება აღმოჩენილ ოქნეს მხოლოდ ცალცალკე ჰიალინური ცძლინ- 

დრები ღა სისხლის თეითეული თეთრი ბურთულები. საერ- 

თოდ სწორედ ამილოიდურ თირკმლისათვის დამახასიათებელია დიდძალი ცილა 

თითქმის უნალექოდ. ამილოიდის უფრო მკვეთრი ნეფროტული ან ნეფ- 

რიტული ცვლილებების შეუღლებისას, როგორც მაგალითად არაიშვიათად 

ტუბერკულოზის დროს არის, ნალექი უფრო ბეერია, ასე რომ შარდიც უფრო 
მღვრიე ხღება. 99 შემთხეევებში მიკროსკოპის ქვეშ ნახულობენ, მრავალ 

იალიი ახდა ხაწილობრი იმოენა ადაგვარებ ილისებრ ცი- 
ღინღრებს, მოავალ სისხლის ქაეთრ. ბურთულებს, მოგჯერ თირკმლის ეპითე- 

ლიუმის ცალკეულ „უჯრედებს და საკძოდ იშვიათ შემთხეევებში. აგრეთვე 

სისხლის წითელ ბურთულებს. ზოგჯერ დიღი რაოდენობით გეხე– 

დება ცხიმის ან ლიპოიდური ნივთიერების მარცვლები. 
დანარჩენი ავადმყოფური მოვლენები, რომლებიც თირ_ 

კმლების ამილოიდის დროს გვაქეს, ნაწილობრივ უკანასკნელზეა დამოკიდე- 

ბული, ნაწილობრივ სხეა ორგანოების ერთდროულ ამილოიდურ გადაგვარე– 

ბაზე, და, დაბოლოს, ნაწილობრივ მთავარ პირველად დაავადებაზე. 

რაც შეეხება ამილოიდური თირკმლის უშუალო შედეგებს, 

საინტერესოა ისინი შეუფარდოთ სათანადო მოვლენებს ნამდვი+ 

ლი ნეთრიტების დროს. თირკმლების ამილოიდის დროს ·ა»ძმაოდ ხმირად 

გეხვდება სამუალო ანდა საკმაოდ ძლიერი წყალმანკი," მაგრამ იგი შეიძლება 

არც იყოს. მართალია, ზოგიერთ შემთხვეეებისათვის განსაკუთრებით დამახა– 

სიათებელია მკვეთრი და უდრეკი საერთო წყალმანკი, რომელსაც თან ახ- 

ლაეს კანის ალებასტრული სიმკრთალე. ამ შემთხვევებში მუცლისა და ბლევ– 

რალურ ღრუებში ხშირად დიდი: რაოდენობით გროვდება მკრთალი, ხშირად 

რძისებურ მღვრიე უმნიშენელო ხეედღრითი წონის ტრანსუდატი. უნდა აღვ- 

ნიშნოთ, რომ წყალმანკი შეიძლება გამოჩნდეს აგრეთეე, თირკმლების. დაავა– 

დების გარეშეც ვენების ტრომბოზის გამო. თირკმლების, ამილოიდის დროს 

ურემიული მოვლენები ძლიერ იშვიათად გვხვდება. მაგრამ უფრო 

მსუბუქი ფორმების დროსაც (ღებინება) ზოგჯერ მათ მაინც აქვთ ადგილი. 

ზედმიწევნით მნიშვნელოვანია, რომ ამილოიდურ პთირკმლების დროს უმ- 

რაგლეს შემთხეევაში არტერიული წნევის მომატება არ. არის და, ამსთან და- 

კავშირებით არაა მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. შესაძლე- 

ბელია ეს ნაწილობრივ დამოკიდებული იყოს იმაზე, რომ ჩვენ საქმე გვაქვს 

დასუსტებულ“ სუბიექტებთან, რომელთაც ზედმეტი საკვები ნივთიერების 

უქონლობის გამო საერთოდ გულის ჰიპერტროფია» ვერ განუვითარდათ და 

აჟრქთვე უმთავრესად იმიტომ, რომ თირკმლების ამილოიდი დროს, რო- 

გორი ნეფროზების დროს, მარდის შემადგენელ” ნაწილები სისხლში არ 

რჩებიან. ამაზეა დამოკიდებული ურემიული მოვლენების იშვიათობ» (იხ. 

ზემოთ). როგორც კი ამილოიდურ გადაგვარებას მიემატება. ნამდვილი” ნეფ- 

რიტული ცვლილებები, მაშინეე იცვლება საქმის. ეითარება. ამ ილოი- 

დური შე1მუხენილი თირკმ.ლის დროს ჩვენ არაერთხელ გვინა– 

ხავს მარცხენა პარკუჭის მეორადი ჰიპქურტროფია. 
წმინდა ამილოიდის დროს ICV0IVI5 მIხსოსისილვ არასოდეს არ ვი- 

თარდება. პირიქით, ამილოიდური შეჭმუხვნილი თირკმლის დროს რე- 
ტინიტი არაერთხელ იყო შემჩნეული იმ შემთხვევებში, როდესაც წინად ალ–- 

ბად შეჭმუხენილი თირკმელი იყო, რომელსაც შემდეგ ამილოიდი დაემატა. 
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აგრეთვე იშეიათად აღინიშნება მეორადი ანთებები შინაგან ორგანოეL 
ბში (თირკმლოვანი პნევმონია, პერიკარდიტი და ა. შ.), სისხლის ჩაქცე. 
ვები ტვინში და ა. შ. 

ავადმყოფების საერთო მდგომარეობა, თუმცა დამოკიდებე- 
ლია აგრეთვე თირკმლების დაავადებაზე, მაგრამ ჩვეულებრივ ძირითად დაა–- 
ვადებასთანაა დაკავშირბული. ამიტომ ამილოიდური თირკმლებით დაავადე– 
ბულნი ჩვეულებრივგ გამხდრები არიან და ძლიერ მკრთალი კა- 
ნის ფერი აქვთ. თუ ამას მიემატება კიდეე საერთო წყალმანკი, 
მაშინ ავადმყოფთა შეშუპებული კანის ალებასტრის ფერი მათ ისეთ შეხე- 
დულებას აძლევს, რომელიც ზედმიწევნით დამახასიათებელია თირკმლების 
ამილოიდისათვის. ზოგიერთ შემთხეევებში (ათაშანგი, ბრონქოექტაზია, ფი–- 
ლტეების ცალმხრივი შეჭმუხენა, საერთო კვება შეიძლება დიდ ხანს და–- 

მაკმაყოფილებელი დარჩეს. 
ღიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა აქვს იმ მოვლენებს, რომლები(, 

უჩეენებენ სხვა ორგანოების ამილოიდური გადაგვარების 
თანაარსებობას, თუმცა ხშირად თირკმლების ამილოიდი, კლინიკურად 

მაინც, ამილოიდური გადაგეარების ერთაღ ერთ გამოხატულებას წარმოა- 

დგენს. ა 
აუცილებლად ყურადღება უნღა მიექცეს ღვიძლს (გადიდება, არა 

"ნორმალური სიმკვრივე: და სიმაგრე, ორგანოს ქვემო კიდის სიმაზვილე), 

ელენთას (გადიდება და სიმაგრე) და ნაწლავებს (მუდმივი ფაღარა- 

თობა, რომელიც “მკურნალობის დროსაც არ წყდება) ფაღარათობის მიზეზის 

გამორკეევა ჩეეულებრივად ძნელია. იგი შეიძლება დამოკიდებული იყოს რო, 
გორც ნაწლაეები” იარებზე (ტუბერკულოზური), ისე თირკმლები/ ამი–- 

ლოიდზე. 
თირკმლების ამილოიდის საერთო მიმდინარეობის და ხან- 

გრძლივობის შესახებ ძნელია საერთოდ რაიმეს თქმა, ვინაიდან უპირვე- 
ლეს ყოვლისა მხედველობაში უნდა მივიღოთ ძირითაღი დაავადების ხასია– 

თი. რაც. შეეხება იმ ვადას, რომლის განმავლობაში პირველად დააგარებ-ს 

შეიძლება დაერთოს ამილოიდური გადაგვარება, ეს უკანასკნელი იწყება 

ზოგჯერ რამოდენიმე თვის შემდეგაც- მისი დაწყების უფრო ზუსტი გა- 
"მორკვეევა ცხადია, თითქმის. არასოდეს არაა შესაძლებელი, ვინაიდან ამილოი– 

დური გადაგვარების პირველი მოვლენები თირკმლებში როდი იჩენენ თავს 
ალბუმინურიოს გამოჩენასთან ერთად (იხ. ზემოთ) თირკმლის აბმილოიდის 

ხანგრძლივობა შემთხვევის სიმძიმესთან დაკავშირებდთ, სულ სხვადასხვაა: 

ზოგჯერ ავადმყოფი რამდენიმე კვირის ან თვის შემდეგ კედება, ზოგჯერ კი“ 

ავადმყოფობა წლობით გრძელდება, როგორც დამტკიცებულია, მაგალითად, 

ამილოიდური "შეჭმუხვნილი თირკმლის დროს. 
პროგნოზი ამილოიდური თირკმლის უმრავლეს შემთხვევაში ძლიერ 

ცუღია, რაც უმთავრესად ჭდამოკიდებულია მთავარ დაავადების განკურნების 
შეუძლებლობაზე. მაგრამ საიმედო დაკვირვებების, საფუძველზე ეჭვს გა–- 
რეშე დამტკიცებულია, რომ თუ ძირითაღი დაავადების მორჩენა შეიძლება 
(ათაშანგი, ზოგიერთი ქრონიკული დაჩირქებანი), ამილოიდური გადაგვარე>- 

ბაც შეიძლება მთლად გაქრეს. , 
დიაგნოზი ამილოიდური თირკმლისა შეიძლება, დაისვას. თუ თირ- 

კმლების დაავადების აშკარა ნიშნები დაერთო ისეთ ავაღმყოფობას, 
ომელიც ხშირად იძლევა ამილოიდური გადაგვარების საბაბს, ამილოი- 

ღის მიზეზის გამორკვევ ყოჯელთვის დიაასოსის დასმის ერთერთ 
მთავა” პირობას წარმოადგენს წმინდა ამილო–დი გვაქვს თუ წმინდა 
ნეფრიტი, თუ ორივე დაავადების“ შეერთება, ამის თქმა შეიძლება შა- 
რდის გამოკვლევის საფუძეელზე. ბაცი, ფორმიანი ელემენტებით“ ღარიბი მა– 
გრამ ცილით მდიდარი შარდი მიგვითითებს წმინდა ამილოიდზე, პირიქით-- 
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ცილინდრების სიმრავლე, თეთრი და წითელი ბურთ' ბი ლაპარაკობენ. 
თირკმლებში ანთებითი ტვლილებების შესახებ. აყოეიი დ “ა 

შექმუხენილი ამილოიდური თირკმლის ღიაგნოზი შეიძლებ: და”სვას 
მხოლოღ იმ შემთხვევებში, როღესაც შექმუხვნილი თირკმლების მოვლენები 
(დიდძალი ბაცი შარდი, გულის მეორადი ჰიპერტროფია) მჟღავნდებიან ისეთ 
ავადმყოფურ პროცესებთან დაკავშირებით, რომლებიც როგორც ცნობილია, 
ადვილად იძლევიან საბაბს ამილ–ოიდურ დაავადებისადმი. როგორც ზემოთაც 
იყო ზათქვამი ამ შემთსვევებში დიდი მნიშენელობა აქვს შუღარებით ბევრ 
ცილას შარდში და ამასთან დაკავდირებით უკანასკნელის უფრო მაღალ 
ხვედრით წონას. ამილოიდური თირკმლის ზოგიერთ შემთხეეეებისათვის და- 
მახასიათებელია. ღა ამიტომ დიაგნოსტური მნიოშენელობაც. აქეს ზემოხსენე–- 
ბულ მერყეობას შარდისა ღა მისი ცილის რაოღენობისა. ' 

ამილოიდური თირკმლის დასამტკიცებლად ძლიერ მნიშენ ან. მო– 
მენტს წარმოადგენს სხვა ო რგჟანოებში ამი ლოთდ ის არსებ ობა, 
ამიტომ ამას განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიეაქციოთ. ამძლოიდის 
მნიშვნელოეანი მოელენები ღვიძლის, ელენთის და ნაწლავების 
მხრით მოკლეთ ზემოთ იყო. აღწერილი. / 

რომ ორგანოს ამილოიდური გადაგვარება გავარჩიოთ სხვა პათოლო- 
გიურ ცვლილებებისაგან, ამისათეის უნდა. მივმართოთ კოპგოროტის ცდას. 

. ბენპოლდ/პაუნცის წესით (ნიიიიიIძ-წასი7”) ჩეენი მონაცემების მიჩედეით 
ეს ცდა სავსებით მისალე?:ია ამილოიდის დასადასტუღებლად. ის ემყარება იზა- 
ზე. რომ სხვა, და-ვადებათაგან განსსვავებით ამჩღროიღოზის დროს «ენაში შე- 
ყეანილი კონგორო:ის ხსნარი უკვე ცოტა ხნის შემდეგ აღარ. ჩახს. ვინაიდან 
საღებავი ნიითიერება დ-დის რაოდენობით ილექება ხოლმე ღვიძლის, ელენთი- 
სა და თირკილის ამილოიდურ ნიეთიე“ებაში. , | 

დილით უზმოზე, იცლება შარდის ბუშტი იდაყვის ვენიდან მაშინვე, 
იღებენ სისხლის რამდენიმე კუბიკურ სანტიმეტრს. შემღეგ ნემსზე წამოა– 
ცმევენ რეკორდის მპრიცს და ეენაში შეყავთ კონგოროტის ხსნარი დესტი- 

ლურ წყალში დუღილით გასტერილებული. დოზა: ყოველ 10 კგრ წონაზე 
2 სმ” 0,6, კონგოროტი ხსნარისა. ერთი საათის შემღეგ ავადმყოფს, კელავ 
«უღებენ რამდენიმე კუბიკურ სანტიმეტრ Lისხლს. , 

პირველად და მეორედ აღებულ სისხლის ზრატების ფერს ადარებენ. 
ერთმანეთს, -ადარებენ აგრეთვე იმავე, დროს ავაღმყოფიდან მიღებულ. შარდსა/). 

იეღა უფრო რელიეფურ ხასიათს იღებს, თუ კონცენტრიული 'მარილ- 
მჟავის ერთ წვეთს მიუმატებთ. ეს მჟავა შრატში იწვევს სპილოს ძეალივით 
თეთრი ნალექის წარმოშობას. რომელიც მცირეოდენ საღებავი ნივთიერების 
გამოც კი ღებულობL გამოხატულ ლურჯ ელფერს. მაშასადამე ამილოიდის 
ღროს ლურჯი ფერი არ უნდა ოუოს. · 

მკურნალობა, თავისთავად გასაგებია, რომ როგორც პროფილაქტიური, 
ისე მიზეზობრივის მხრით შეიძლება ლაპარაკი იყოს მხოლოდ ძირითადი 

ავადმყოფობის მკურნალობაზე. წარმატებითი მკურნალობა "შესაძლებელია. 
უპირველეს ყოვლისა მრავალი ქირურგიული შემთხვევბის დროს და ამას 
გარდა ამილოიდის შემთხვევებში ათაშანგის დროს (იოდოვანი პრე- 
პარატები, ნოვაზუროლი დ ა.შ.) საერთოდ უჩნდა ვეცადოთ შე- 
ძლებისდაგვარად ძირითადი დაავადების გაუმჯობესებას. 

დანარჩენში თერაპია წმინდა დიეტური. და სიმპტომატურია. თუ გამო- 
ხატული წყალმანკი არაა, მაშინ შეიძლება დაეკმაყოფილდეთ ორგანიზმის 
საერთო გამაგრებით კარგი კვების საშუალებით. "სუფთა ჰაერზე ყოფნით, 
რკინოსა და ქინაქინის პრეპარატებით და ა. შ. წყალმანკოვან ავადმყოფებს 
უპირველეს ყოვლისა უნდა შევუზღუდოთ წყლისა და მარილის მიღება, ამას 
გარდა უნდა შევეცადოთ ბავაძლიეროთ წყლის გამოყოფა Iმარდმდენ და 
საოფლე საშუალებებით (იხ. წინა თავები), 
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თავი მეექგსე 

თირკმლებისა და თირკმელგბგაოყმო, დაგირქებავი 

1. თირკმლის ჩ0რყძგროვა 

ეთიოლოგია, თუმცა ნეფრიტუბის ზემოთ აღწერილი ფორმების დროს აღნი- 
შნული იყო ინტერსტიციალურ ქსოვილში უჯრეღების დაგროვება, მაგრამ აი 
ღრორს არასოდეს ნამდვილი დაჩირქება არ გვხედება, ე. ო- 
ჩვენ არ ვნახულობთ ქსოეილის ჩირქოვან ღარბილებას ან და ნამდეილ ჩირქს. 
თირკმლების დაჩირქება თითქმის ყოველთვის დაკავშირებულია თირკმლებში. 
გარკვეული პათოგენური ბაქტერიების შექრასთან. · 

ავადმყოფობის გამობწვევნი ჩადიან თირკმლები, უმთავრესაღ ორი 
გზით არტერიული სისხლისა და საშარდე გზების მეშვეობით. 
პირველ. გზას აქეს მნიშენელობა თირკმლების დაჩირქების ყველა- იმ შემ- 
თხვევაში, როდესაც ის წარმოადგენს პიემიისა და სეფსისის ერთერთ გამო- 
ხატულებას, და აგრეთვე წყლულოვანი ენდოკარდიტის «ამ სა- 
კითხის “შესახებ იხ. სათანადო. თაეი) ზოგიერთ ფორმების დროს. გაცოლებით 

უფრო იშვიათად ამავე წესით ვითარღება ჩირქოვანი“ ნეფრიტი როგორც 

სსვა დაავადების გართულება, მაყალითაღ ღი ზენტერიის შემთხვევაში. 
აქტინომიკოზის დროს ზოგჯერ აგრეთეე, ვითარდება ჩირქოეანი, ნეფ- 

რიტი. 

მეორე გზით ანთების გამოეწვევნი იპრებიან თირკმელში იძ შემთხვევა-. 
ში, როდესაც თირკმლის აბსცესი ხოსდეეს ქვემომღებარე საშარდე გზების 
ანთეშას--– თირკმლის მენჯისა, შარდის ბუშტისა და ა. შ. ამ დროს, პათოგე– 
ნური ბაქტერიები თითქმის ყოველთვის შედიან გარედან უშუალოღ, სა- 
შარდე გზებში (მარდსადინარი, შარდის ბუშტი) და თანდათან მიიწევენ ზე- 
მოთ, ბუშტიდან შარდსაწვეთის გზით თირკმლის მენჯში. აქეღან შესაგროვე- 

ბელი მილაკების ხვრელებში და თირკმლების საშარდე მოლაკებში და იწვე- 

ექნ ყველგან ჩირქოვან ანთებას. ამიტომ ჩირქოვანი ნეფრიტის ასეთი ფორმე-“ 
ბი მათი წარმოშობის მიხედვით ჩირქოვანი ჰ იე ლონეფრიტის! სახელს 
ატარებენ. _ 

დაბოლოს აუცილებელია აღვნიშნოთ, რომ თირკ მლების უშუალ 
დაჭრისას ჭრილობის ინფექციის გამო შეიძლება განეითარღეს ჩირქოვან 
ნეფრიტი და პარანეფრძტი (იხ. ქეემოთ). 

პათოლოგიური ანატომია. თავს შზწარმოშობისდამიზე დვით: 
/ფრაემატულ დაჩირქებებს ჩეენ განზე, ეტოეებთ) ჩირქოვან ნეფრიტებს სა- 
კმაოდ დამახასიათებელი თავისებურობანი აქვთ. 

თირკმლების ჰემატოგენურ?ი აბსცესები სე,კპპტსკ-ე- 
რი და მათ მაგვარი დაავადების დროს წარმოადგენენ კერო- 
ვან დაჩირქებებს, რომლებიც მბოლოდ გამონაკლისის სახით აღწევენ მნი- 
შვნელოეან სიდიდეს, მაგრამ მაინც უმრავლეს 'მემთხვევაში გამოიცნობიან 
ხოლმე შეუიარაღებელ თვალითაც როგორც მცირე, რუხი ანდა მოყეითალო 
მრავალი ლაქა და ზოლი, გარდიგარდმო ზომა დაახლოვებით !/+--1 მმ 
“უდრის და რომლითაც მოფენილია მთელი თირკმელი. ეს კერები მიკროსკო– 
პიული გამოკვლევის დროს „აღმოჩნდებიან ნამდეილ პატარა აბსცესებად, 
სადაც თვით თირკმლის ქსოვილი მთლად დაშლილია. მათ. ცენტრში ხშირად 
ნახულობენ პირველად ცენტრულ სისხლძარღვში მოთავსებულ კოკების 
კოლონიას (“კოკისეული ემბოლია"). პროცესი კიდევ უფრო დემონ-. 

სტრატიული ხდება, თუ მას უფრო ადრეულ სტადიაში გამოვიკვლევთ. პრე-. 
პარატზე ჩანან სისხლძარღეები (გორგლები ან მათზე გარშემობეევული: კაპი. 
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ლარები) კოკებით სავსე, რომელთა ირგვლიე სავსებით ნორმალური თირ–- 
კმლის ქსოვილი მდებარეობს. მაგრამ მეორეს მხრივ გვხვდება არეები, რომ. 
ლებშიც კოკების კოლონიებს ირგვლივ თირკმლის ქსოვილი უკვე ნეკრო- 
ზის მდგომარეობაში იმყოფება და ინფილტრირებულია შემოჭრილი უჯრე- 
დებით დაბოლოს აღინიშნება გარდამავალი საფეხურები ამ კერებს 
შორის და ღათავეებულ დაჩირქებებს შორის, რომელნიც უმრავ– 

ლეს შემთხვევაში გარშემორტყმული არიან ჰიპერემიული ან ჰემორაგიული 
სარტყლითაც კი. 49 საულ 

ცოტა სხვახაირად გამოიყურებიან თირკმლების აბსცესები უროგენული და 
ამავალი ფორფმების დროს--ჩირქოვანი პიელონ ეფრიტის შემთ- 
ხვევაში. იმ დროს, როდესაც ჰემატოგენური ფორმების შემთხეევაში: ჩირ- 
ქოვანთ ნეფრიტი ორივე თირკმელს მოიცავს, უროგენული! ფორმა ზოგჯერ 
მარტო ერთი თირკმელით განისაზღვრება. ანთების გავრცელების შესაშამი– 
სად სწორ საშარდე მილაკების გასწერივ, ამ დაჩირქებებს აქვთ დამახასია- 
თებელი ზოლიანი,სახე. ისინი ხშირად. გაიელიან თირკმლების დვრილის 
მწვერვალოდან ქერქოვანი შრის გაქლით ორგანოს ზედაპირამდე, ასე რომ ეს 
დაჩირქებები ზოგჯერ გამოიყურებიან მოყვითალო წერტილებად. მეზობე- 
ლი ზოლების შეერთების გამო წარმოიშობა უფრო ფართო აბსცესები, დაბო- 
ლოს თირკმლების ზედაპირზე ჩნდება მცირე, ჯგუფებად შეგროვილი კერე- 
ბი. მიკროსკოპიული გამოკვლევის დროს აღმოჩნდება ჩირქოვანი ანთება, 

რომელიც მოდის . ინტერსტიციალური შემაერთებ სოვილის სისხლის ძარ- 
ღვებიდან, ამასთან გასაგებია რო სათანადო მართე მილაკებიც იღუპებიან, 
ყეელაზე უფრო საინტერესო ნაპოვნს წარმოადგენს კოკების გროვა, 
რომლებიც თავდაპირველად თავს იყრიან საშარდე, მილაკებში და რომლებიც 
ეპითელიუმის ' ნეკროზისა და ანთების მიზეზს წარმოადგენენ. პიელონეფრი- 
ტი იყო სწორედ ერთერთი იმ პირველი დაავადებათაგანი, რომელთა ბაქტჯ 
რიალური წარმოშობა კლებსმა (LIტხა) დაამტკიცა. . · 

კლინიკური მოვლენები, ჩირქოვანი ნეფრიტის კლინიკური მოვლნების შესა- 

ხებ ჩვენ აქ მხოლოდ რამდენიმე სიტყვას, ვიტყვით, ვინაიდან 'შეუძლებელია 
მათა გამოჯენა პირველადი დაავადების მოვლენებისაგან თირკმლების სეპ- 
ტიკური აბსცესი აგრეთვე აბსცესი წყლულოვანი ენდოკარდიტის დროს თი- 
თქმის არასოდეს არ იწვევს რაიმე კლინიკურ მოვლენებს, ასე რომ 'მათ მხო- 
ლოდ ზასექციო მაჯიდაზე, ვხედავთ, ვინაიდან ჩირქგროვა უმრავლეს შემთხვე- 

ვაში არ არის შეერთებული საშარდე მილაკებთან, ამიტომ "ჩვეულებრივად 
შარდში ბევრ ჩირქს ვერ პოულობენ. ,' 

პიელონეფრიტის კლინიკური მოვლენები იმდენად თირკმლის, აბ- 
სცესზე კი არაა დამოკიდებული, რამდენად ადრინდელ და მომდევნო პიელი– 
ტხა და ცისტიტზე, ამიტომ ამ დაავადებათა აღწერის დროს: ჩვენ კიდეე და- 
ვუბრუნდებით თირკმლების აბსცესს. - 

8, თირკვმელგარემო. დაჩირმებანი 

(პარა და პერინეფრიტები) 

ეთიოლოგია. პარანეფრიტული აბსცესი ეწოდება დაჩირქებას თირკმლის 
“ირგელექ, განსაკუთრებით მის ცხიმოვან ჩანთაში და თირკმელგარემო შემაე- 
რთებელ ქსოვილში. ასეთი აბსცესები, გარდა იმისა რომ ისინი შეიძლება 
ტრავმატული მიზეზით იყვნენ წარმოშობილი, უფრო ხშირად ერთვიან ჩ:.თ. 
რქოვან ნეფრიტს ან და ჩირქოვან პიე ლიტს. ჩირქმა შეიძლება გაი- 
კაფოს გზა 'მარდსაწვეთიდან ან თირკმლის მენჯიდან, ანდ» თირკმლიდან და 
ამრიგად ჩაითრიოს ჩირქოვან პროცესში ირგვლივ ზდებარე ქსოვილი. ჰირ- 
კველადი დაავადების ხასიათი ამ დროს სულ სხვადასხეაა: ან საქმე გეაქვს 
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უბრალო ჩირქოვან პიელიტთან ან ისეთ პიელიტთან6, რომელიც თირკმლი!' 
კენჭებითაა გამოწვეული, ან ზოგჯერ ტუბერკულოზურ პროცესთან, ან და- 
ბოლოს დაჩირქებულ ხორცმეტთან (ჰიპერნეფრომა, კიბო), ეხინოკოკთან და. 
ა. შ. ამას, გარდა თირკმელგარემო დაჩირქება სხვა მეხობელ ორგანოებიდან 
შეიძლება გამოდიოდეს. ცნობილია შემთხვევები, როდესაც პარანეფრიტული 
აბსცესი უერთდება პერიტიფლიტულ დაჩირქებას ნაღელის ბუშტის ან 
ღვიძლის დაჩირქებას, აბორტის ან მშობიარობის “შემდეგ პარამეტრიუმის 

დაჩირქებას, =. 0§085-ის აბსცესს (ხერხემლის დაავადების დროს) და ა. შ. 
თირკმელგარემო დაჩირქება” დაბოლოს შეიძლება იყოს გამოწვეული აგრეთვე 
აქტინომიკოზით. 

ძლიერ: დიდი მნიშენელობა აქვს იმ ფაქტს, რომ თირკმელგარემო და- 
ჩირქებები შეიძლება, როგორც ჩანს, განუვითარდეს გარკეეული მიზეზის გა- 

რეშე როგორც პირველადი დაავადება, მანამდე თითქმის სავსებით ჯანსაღ 

ადამიანებს (ყანსაკუთრებით შუა ხნის მამაკაცებს), ხშირად ვერ ხერხდება 

იმის გამორკვევა, თუ როგორ და რა გზით (მეტასტაზური სისხლის გზით, 

ანდა ნაწლავეებიდან?) შედის დაჩირქების, გამომწვევი თირკმელგარშემო შებაერ- 

თებელ ქსოვილში. თუმცა ზოგჯერ შეიძლება დამტკიცდეს, რომ ინფექციის 
წყაროს ანგინა წარმოადგენს, ანდა, განსაკუთრებით ხშირად, ადრინდელი 

ფურუნკული– კანის ინფექციური ჭრილობა და ა. 9, 

სიმპტომები და ავადმყოფობის მიმდინარეობა, კლინიკური თვალსაზრისით ეს 

შემთხვევები განსაკუთრებით მნიშენელოვანია, ვინაიდან ისინი ისეთ სურჰთს 

გვაძლევენ, რომლის ახსნა დასაწყისში ძლიერ ძნელია. ავაღმყოფებს ეწყე– 

ბათ ცხელება, რომელსაც უმრავლეს შემთხვევაში აქვს ხანგამოშვებითი 

სეპტიკური ხასიათი; ამასთან ერთად წარმოიშობა ჩლუნგი, გაურკეეველი 

ტკივილები წელის ან მუცლის არეში, კუჭ-ნაწლავის ფუნქციის და- 

რღეევანი, საერ თ-ო მდგომარეობის მოშ ლილობა და ა. შ. ადღგი– 

ლობრივი მოვლენები დიღხანს შეიძლება უმნიშვნელო იყოს. ხანგრძლივთ 

ცხელება და ჩვეულებრიე, ლეიკოციტოზის თანდათანი მომატება. (მარ– 

თალია, არა ყოველთვის ) საბაბს გვაძლევს ვიფიქროთ, რომ ორგანიზმში არ- 

სებობს ფარული ჩირქოვანი კერა, რომლის აღმოჩენა ხშირად დიდხანს ვერ 

ხერხდება და მხოლოდ თანდათანობით ირკეევა ყველა ამ მოშლილობის მი–- 

ზეზი, რადგან ადგილობრივი მოვლენები უფრო აშკარა ხდება. 

თირკმელგარემო დაჩირქები“ თითქმის ყველ» შემთხვევაში იმღენი 

ჩირქი გროედება დაბოლოს, რომ–უ მრავლეს შემთხვევაში წე- 

ლის არე ში–-ვითარდება გა მობერილობა, რომელიც თანდათან დიდ- 

დება. დასაწყისში: ამის შემჩნევა ძნელია. მაგრამ ავადმყოფობის , ადრეულ 

პერიოდშივე დაავადებულ მხარეზე აღინიშნება წელის კუნთების უფრო! 

«ძლიერი დაძაბულობა და აგრეთვე ხერხემლის წელის ნაწილის ირიბი ედება 

რეობა. კანი წელის არეში თანდათან შეშუპებას განიცდ<ს”, სულ უფრლუდა- 

უფრო სიედება, ანთებითი ჰიპერემიული სიწითლე უფრო მატულობს და ბო 

ლოს გაჩნდება გარკვეული გამოდრეკილ ნაწილის ფლუქტუაცია, რომელიც 
მოწმობს, რომ აბსცესი კანამდის მოსულა. სხეა “შემთხეევებში ანთებითი სი- 

მსივნე ერცელღება უფრო წინ, მენჯის ღრუს არესაკენ. ამ შემთხვევებში 

პუპარტის იოგის ზემოდაც გამოჩნდება არანორმალური რეზინსტენ- 

ტობა და მოყრუება. სიმსივნეს შეუძლია იმდენად გაერცელღეს ზემოთ, 

დიაფრაგმის მიმართულებით, რომ უკანასკნელი მიLწიოს ზემოთ და წარმოშო". 
ჰლიერი. ქოშინი. ხშირად ბაქტერიების შექრის გამო დაზიანებუ=– მხარეზე 
პლევრის ღრუში წარმოიშობა ექსუდატიური პლევრიტი. სიმსივნის დამოკი- 
დებულება დასწვრიე ნაწლავთან ზოგჯერ ისეთიეეა, როგორც თირკმლების 
ხორცმეტების დროს (იხ. მე-8 თაეი). : 

. სიმსივნის გარდა დაავადებულ არეში თითქმის ყოველთვის აღინიშნება 
ჭლიერი მტკივნეულობა, რომელიც ხან თავისით იჩენს თავს და სპონტანურია, 
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ჯან კი ხელის დაჭერისას. სიმსიენის აღმოსაჩენად და აგრეთექ მტკივნეულოL 

ბის გამოსარკეევად მოწოდებულია კომბინიური პალპაცია ორივე 
ხელით: ერთხელს ვადებთ უკან, ლუმბალურ არეში, მეორეს. კი წინ მუცე– 

ლზე. ოუ სიმსიენე ახლო მდებარე ნერვულ კონებს აწვება, მაშინ, წარმოიშო- 
ბა მკვეთრი ტკივილები, რომელიც სათანადო მხარეს ქვედა კოდუ,რში 

იძლეეა ირადიაციას, ზოგჯერ კი იწვეეს უკანასკნელის დაბუჟებას და 
პარეზს, ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფს ფეხი ისეთივე მდგომარეობაში უჰკი- 
"რავს, როგორც მენჯ-ბარძაყის სახსრის ანთების დროს. : 

ხანგრძლივი, მეტ წილად ხანგამოშვებითი ცხელების გამო, რომელსაც 
ხშირად შეცივება ახლავს, და აგრეთვე ტკივილების და სხე. გამო ავადღმყო- 
ფები ძლიერ სუსტდებიან, ხდებიან და მათი საერთო მდგომარეობს» ძლიერ 

„მძიმე ხდება. შ ა რ დ ი მხოლოდ «მ შემთხეევებში შეიცავს ჩირქს, როდესაც 

ამავე დროს არის აჯრეთვე დაჩირქება თირკმელში, ანდა თირკმლის მენჯში, 
ანდა როდესაც დაჩირქება როგორღაც საშარდე გზებს უერთდეტა. 

გაჯანსაღება შეიძლება მოხდე! მხოლოდ იმ შემთხეევაშს თუ 
დაჩირქებამ რომელიმე ადგილას გარეთ გამოხეთქა. ოპერაციული „ ჩარევის 
გარდა ყეელაზე უფრო კეთილ დასასრულს წარმოადგენს ჩირქის თავისთავად, 
გახსნა ნაწლავებში (მსხვილ ნაწლაეზი) და. ჩირქის გამოსვლა განა- 

ვალთან ერთაღ,ან საშარდე გზებში (თირკმლის მენჯში, ბუშტში). გაცი– 
ლებით უფრო ხანგრძლივია ' ავადმყოფობის მიმდინარეობა, როდესაც ჩირქმა 

კანით უნდა ფჯაიკაფოს გზა. თირკმლების აბსცესების გარეთ გამოსვლა უფრო 

“ბშირად წელის არეში ხდება, უფრო იშვიათად დაჩირქება, თ. #9090815 
დაჩირქების მაგვარად, გაიკაფავს გზას პუ პარტის იოგი ქვეშ. ჩირქი 

შეიძლება გაიხსნას აგრეთეე პლევრისა და მუცლიL ღრუში, რიV შედეგად 

ვღებულობთ ჩირქოვან პლევრიტს, ანდა სწრაფად სიკვდილის გამომწეევ პე- 

- რიტონიტს. სხვა შემთხვევებში ხანგრძლიეად მიმდინარე სეფსისი ვითარდება, 

რომელიც „არაიშვიათად სიკვდილით თავდება. 

დიაგნოზი უპირველეს ყოვლისა ემყარება სიმსიუნის წარმოშობას, 

მტკივნეულობას ხანგამოშვებითი ცხელებას, ლეიკოციტოზს და: მიზეზობრივ: 

მომენტების აღნუსხვას. მთავარია თავის დროზე გავიხსენოთ თირკმელ- 

გარემო დაჩირქების შესაძლებლობა. გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ს“ა- 

ცდელ პუნქციას. ავადმყოფობა შეიძლება აგვერიოს ჰიდრონეფრო- 

ზთან, თ. 505 დაჩირქებასთან თირკმლების სიმსიენიებთან, ზნაღვ- 

ლის ბუშტის დაჩირქებებთან და ა. შ. მუცლის, ღრუს, რენტგსენოლო- 

გიურ გამოკვლევას ზოგჯერ მნიშენელოვანი ცნობები შეუძლია მოგვ- 

ცეს. ზუსტ ობიექტურ გამოკვლევასთან ერთად აუცილებელია დაწვრილები- 

თი ანამნეზის შეკრება. 
მკურნალობა გარდა ზოგიერთ სიმპტომატიურ ჩვენებების» შეიძლება 

ძყოს მხოლოდ ქირურგიული "და მდგომარეობს აბსცესის ფართო გახსნასა და 

დრენაუში, ამ შემთხვეეებში შედეგი უმთავრესად დამოკიდებულია ავადმყო- 

„ფების საერთო მდგომარეობაზე და ძირითადად დაავადების ხასიათზე. უფრო 

დაწვრილებითი ცნობები ქირურგიის სახელმძღვანელოებში მოინახება, 
მ / 

თავი მეშვიდე 

სისხლის მიმოქცევის მოფლილო ბანი თირკმლებში 

_ 1, შეგუბებითი თირკმელი. თუმცა ვენურ სისხლის თირკმლიდან უკუქცევის 
მოშლას (მაგ. თორკმლის ვენის ტრომბოზის დროს) ჩეეულებრივ არა აქვს კლ- 
ნიკური მნიშვნელობა, სამაგიეროდ თირკმლების მონაწილეობა საერთო 

'ვენურ შეგუბებაში, რომელც უმთავრესად გვხვდებს გულის 
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მანკის, ფილტვის ემფიზემის დროს და ა. შ. წარმოადგენს დი ნოს- 
“ტერ ინტერესს. ეს იმიტოძ, რომ შარდის მესინა ე მეს არა სსკ- 

მაოღ ზუსტ კრიტერიუმს შეშუპების ინტენLიობაზე, აგრეთვე, მის მომატებასა 
თუ დაკლებაზე მსჯელობისათვის. 

შეგუბებითი თირკმელი ანატომიურად ადვილად გამოიცნობა, 
იგი ხშირად ოდნავ გადიდებულია, შეხებისას უფრო მკვრივია, ვიდრე ნო” 
რიალურ მდგომარეობაში ღა ზედაპირზე აგრეთვე განაკვეთზე) აქვს ·მუქი 
ლურჯ-წითელი ფერი (“ციანნოზური ინდურაცია). ჩეეულებრივ ტვინით 

“ეანი ნივთიერება კიდეე უფრო მუქად გამოიყურება, ეიდრე ქერჭი. 
მიკროსკოპიული გამოკვლევის დროს აღინიზნება ეენების და კაპილარების 

იშვნელოვანი გაფართოება. თირკმლების პარენქიმა ნორმალურია, ანდა, 

ბართულებულ “მემთხეევებში წარმოადგენს ეპითელიუმის უკეე დაწყებულ 
ცხიმოვან გადაგვარებას, არტერიალურ სისხლის არასაკმარისი მიმოქცეეის 
შედეგად. დასაწყისში ინტერსტიციალური ქსოვილი ნაკლებადაა შეცვლილი. 
თუ შეჯუბება დიდ ხანს გაგრძელდა, მაშინ თირკმლის ქსოვილი თანდათანო- 

ბით იღუპება, და თან ვითარდება დიდიძალი ინტერსტიციალური, შეჭმუხვნი- 

ლი შემაერთებელი ქსოვილი (შეგუბებითი შეკპმუხვნილი თირ- 

კმელი“). | 
შეგუბებითი 'თირკმლს კლინიკური მოვლენები მღგო> 

მარეობენ მხოლოდ ”მარღის ცვლილებებში, არტერიალური 

წნევის დაკლებასთან და სისხლის დენის სისწრაფის შენელებასთან დაყავში– 

რებით შარდის რაოდენობა კლებულობს. დღეღამის განმავლობაში გამოი- 

ყოფა მხოლოდ შარდის 800-500 სმ ანდა სიდეგ ნაკლები (300-200 სმ”) 
რაოდენობა. ამავე დროს შარდი უფრო კონცენტრიული (ხეედრითი 

წონა 1025-1040), მუქი ხდება და მასში შარდმჟავა მარილების დიღი ნალექი 

7?ნწდება. არაიშვიათად შარდში მატულობს ურობილინი. თუ გორგლების ეპი- 

თელიუმში შეგუბების გამო კვება მოიშალა, მაშინ შარდში გამოჩნდება აგრე– 

თეე ცილაც. გაურთულებელ შეგუბებით თირკმელში ცილა უფრო ხშირად 

არაა ბევრი “(დაახლოებით 1-2ჰ%/ ,), მაჭრამ პერიოდულად მან შეიძლება იმა- 

ტოს. ამას გარდა შარდი ხშირად შეიცავს ცოტაოდენ ჰიალინურ ცილინდრებს 

და ერთეულ (ზოგჯერ მრავალს) თეთრ და წითელ ბურთულებს. ეს უკა- 

„ნასკნელი მიგვითითებს სისხლის მცირე ფეგუბებითი ჩაქცეეებზე- შარდოვა– 

ნის გამოყოფა ისევ როგორც ნივთიერებათა ცვლის სხვა პროდუქტების გამო- 

«ყოფა, ჩვეულებრიე არაა შემცირებული. ამიტომაც სისხლში ნარჩენი აზოტი 

მხოლოდ იშვიათ შემთხვევაშია მომატებული. თვალის ფსკერის მხრივ ცელი– 

ლებები არ არის. თუ სისხლის წნევა მომატებულია, იგი არ წარმოადგენს 

შეგუბებძთი თირკმლის შედეგს. 

თუ ზემოთ აღწერილი ცვლილებები წარმოადგენს საერთო ვეწური შე- 

გუბების ერთერთ მოელენას და თუ მათ ახლავს დფიანოზი, წყალმანკი და ა. 

შ,, მაშინ შეგუბებითი თირკმლის დიაგნოზი საკმაო ჯარკვეულობით შეიძლე 

ბა დაისვას. როდესაც სათანადო საშუალებებით (სათითურა, “შარდმდენნი) 

ხერხდება სისხლის მიმოქცევის გამოსწორება, შარდის რაოდენობა ხელადეე 

მატულობს: ის უფრო გამჭეირვალე ხდება და მასში ცილა ქრება, წინააღმდეგ 

შემთხვევაში შეგუბებითი თირკმლის მოელენები რჩებიან ავაღმყოფის ს+- 

კედილამდე. 
_ თირკმლები” ინფარქტები (თირკმლების ემბოლია). ვინაიდან თი- 

რკგმლების ინფარქტებს, მიუხედავად იმისა, რომ ისინთდიდ პათოლოგო-ანატო– 
მიურ ინტერესს წარმოადგენენ. მხოლოდ იშვიათად აქეთ კლინიკური მნიშე– 
ნელობა, ამიტომ ჩვენ მოვიყვანთ აქ მხოლოდ უმთავრეს არსებით ცნობებს. 

თუ (გულის მანკის დროს და ა. შ.ე თირკმლის რომელიმე პატარა არტე– 
რია დაიხშო ემბოლიის გამო, მაშინ, რადგან თირკმლის ყეელა არტერია სა– 
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ბოლოო არტერიებს წარმოადგენენ, თირკმლის უბანი, რომელშიაც სისხლის 

მიმოქცევა შეწყდა, უნდა მოკვღეს. ეპითელიუმი განიცდის „კოაგულაციო-. 
ნურ ნეკროზს (უჯრედთა ბირთვების გაქრობა, დაშლა) და ქსოვილი მთლი) 
ნად ან ნაწილობრივ ჰემორაგიულ ინფარქტად იქცევა. 

ამრიგად "თირკმელში წარმოიშობა დამახასიათებელი ს.ო ლისე ბ- 
რივი წითელი (ჰემორაგიული) ანდა, გაცილებით უფრო ხშირად, რუხი 
მოყვძთალო (ანემიური) ჰემორაგიული სარტყლით გარშემოკრული ინ- 
ფარქჭტები რომელთა ფუძე (სიგანით I/+--სტ და მეტიც) მდებარეობს 
თირკმლის გარეთა ზედაპირზე, მწვერვალი კი შეჭრილია მეტ-ნაკლებად თირ 
კმლის ქერქში ანდა ტვინოვან ნივთიერებაშიც კი. შემდეგში ინფარქტის ნე- 

კროზული ქსოვილი შეისრუტება, ირგვლივ; მდებარე უბნებიდან შეისრდება 
გრანულაციური ქსოვილი და ყოფილ ინფარქტის ადგილზე თანდათანობით 

წარმოიშობა შემაერთებელ ქსოვილოვანი შეზნექილი ნაწი- 
ბური. ზოგიერთი თირკმელი მრავალი ნაწიბურის გამო ღებულობს ისეთ 
მარცვლოვან ზედაპირს, რომ მას გაბედულად შეიძლება ვუწოდოთ „ემ ბ ო- 
ლიური შეჭმუსხვნილი თირკმელი“. 

ზემოთ მოკლეთ აღწერილი ანატომიური პროცესები უმრავლეს შე- 
მთხეევაში არ იწვევენ არავითარ განსაკუთრებულ კლინიკურ 
მოვლენებს. თუმცა ზოგიერთ "შემთხვევაში სავარაუდოთ ანდა თითქმის 
დანამდვილებით შეიძლება დიდი ჰემორაგიული ინფარქტის დიაგნოზის დას– 
მა. ეს შესაძლებელია იმ შემთხვევაში, როდესაც გულით ავადმყოფს უეცრიქ, 
ცოტაჰთ თუ ბევრად მაღალი სიცხის დროს, თირკმლების არეში გამოაჩნდება 
ტკივილები და შემდეგ ჰემ ატ ურია, ანდა როგორც ერთს 'ძემთხვევაში 
ვნახეთ, ჰემო გლობინურია. ემბოლიური პროცესები თირკმელში თით- 
ქმის არასოდეს არ მოითხოვენ განსაკუთრებულ მკურნალობას. 

თამი მე«30 

თირკმლების ხო რცმაბები 

1, შერეული სიმსივნეები (თირკმლის ემბრიონალური ადე 
ნოსარკომები). პირ ველადი სიმსიენეებიდახ, რომლებიც თირკმლებ- 
ში გვხედება, პირველ რიგში ყურადღებას იპყრობს ხშირად “დიდი სიმსიე– 

ნეები, რომელნიც არაიშვიათია ბავშობაში. ამ სიმსივნეების საფუძველია გა. 
ნვითარების თანდაყოლილი მანკი; ამიტომ მათ აქვთ სხვადასხვა- 
ნაირი აგებულება ხან უფრო სარკომატოზული (თითისტარის- 
მაგვარი ან მრგვალ უჯრედებისაგან შემდგარი), ხან უფრო ადენომატო- 
ზური ანუ კარცინომატოზური. 

დიდ ინტერესს წარმოადგენს ის გარემოება, რომ ამ ხორცმეტებში შეი- 
ძლება აღმოჩნდნენ ისეთი ქსოეილოვანი ელემენტები, რომულნიც ნორმალურ 
პირობებში თირკმლებში საერთოდ არ „ვხვდება. ასე მაგალითად ამგვარ 
სიმსივნეებში რომელთაც ამიტომ ემბრიონალურ ადენომიო- 
სარკომას უწოდებენ, განსაკუთრებით ხშირად უნახავთ 'გა რდი-გა რდ- 
მო ზოლიასნკუნთოვანი ბოჭკოები, სხვა შემთბეევებში ელასტიკუ– 
რი ბოქკოები, ცხიმოვასი, ღრტილოვანი და ძეალოვანი ქსოვილები და ა, შ. 
ამ დაკვირეებებს ხორცმეტების საერთო თეორიიხათვის ძლიერ დიღი მნიშ- 
ვნელობა აქვთ, ვინაიდან ისინი გარკვევით გვარწმუნებენ, რომ უკანასკნელნი 

განვითარებულან სიმსივნის მაგვარად გახრდილ ემბრიონალურ ფურცლე-. 
ბიდან. ? 

ს თირკმლების ასეთი, ხორცმეტების ემბრიონალურ წარმოშობის საკითხ– 

თან დაკავშირებით საინტერესოა მოვიყვანოთ ჩვენს მიერ ჩატარებული და– 
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კეირვება ორი ძმის თირკმლის მარცხნივი სარკომაზე. ორივე ბავშეი დაიღუჰ> 
2 ღა 3 წლის ასაკში! და გაკვეთის დროს ორივეს თითქმის, ერთი და. იგივე 
აღმოაჩნდათ: ხორცმეტის გახრდა, რომელიც თითქმის ბავშვის თავის ოდეხა 

იყო და მარცხენა თირკმლის არე ეჭირა, ნახული იყო მრავალი მეტასტაზი 
ღვიძლსა და ფილტეებში, მაგრამ ამ ხორცმეტებს ზოგჯერ შეუძლიათ ძლიერ 
გაიზარდონ მეტასტაზები კი არ მოგეცენ. 

9. კიბო და სარკომა. თირკმლის ნამდვილ: კიბო ხშირად გეხვდება. 

კიბო ”შეიძლება წარმოიშვას ნაწილობრივ თვით თირკმლის ქსოვილიდან, 
ნაწწილობრიე თირკმლის მენჯის ლორწოვან გარსიდან. სარ- 

კომები, რომელიც გაცილებით უფრო იშეიათად გეხვდებიან, წარმოადგენენ 

ნაწილობრიე მრგფვალ უჯრედოვან სარკომებს, ნაწილობრივ კი 
ლიმფოსარკომებს. თირკმლების კიბო ზოგჯერ ახალგაზრდობის ჰასაკ– 

ში გვხედება, მაგრამ უფრო ხშირად კი, რასაკვირეელია, მოხუცებულთა მო- 

რის. ზოგჯერ კიბოს განვითარების საბაბს ალბად თირკმლების კენჭები 
წარმოადგენენ. ამ მდგომარეობას გვაგონებს ზემოთ აღნიშაული კავშირი, 
რომელიც არსებობს ნაღველის კენქებისა და ნაღველის გზების კიბოს შორ-ს. 

ჩვეულებრივ ზიანდება ერთი და ალბად უმთავრესად მარცხენა თირკ- 

მელი, მაგრამ რამდენიმეჯერ ხორცმეტი აღნიშნული იყო აგრეთვე რრივე 

თირკმელში. თირკმლის კიბო ხან უფრო მკვრივია, სან, პირიჭით, უფრო რბი- 

ლი” კონსისტენცია აქეს, მას შეუძლია დაიკავოს 'მთელი თირკმელი და ზოგ- 

ჯერ წარმოშობს დიდ სიმსივნეს წონით 5-10 კგ. ძლიერ ზშირად შიგ სიმსიე– 

ნეში გარბილება, სისხლის ჩაქცევა და სხვა გეხედება. არაერთხელ შემჩნეუ- 

ლი იყო ხორცმეტის გადასვლა მეზობელ ორგანოებზე, განსაკოთრებით თირ- 

კვლების მშენჯზე, აგრეთვე “ სხვა ორგანოებში. მეტასტ აზების წარმო- 

მობა (ლიმფატური ჯირკვლები, ღვიძლი, ფილტეები დაა.“.). უნდა აღენიშ– 

ნოთ, რომ ხშირად თირკმლის კიბოსთან ერთად გვხვდება სპთესლე: ჯირკე– 

ლის კიბო. , · 
ვ. ჰიპერნეფრომა. ყველაზე უფრო ხშირ და ამიტომ პრაქტიკულად 

უფრო მნიშვნელოვან ფორმას ხორცმეტისა წარმოადგენენ ჰიპე რნეფ- 

რომები, ე. ზ. სიმსივნეები, რომელნიც ეითარდებინ თირკმელზედა ჯორ- 

ის ჩანასბ ქსოვილიდან (გრავიცის (CIVIC) სიმსი § ბი), და 

რომელნიც მანარსბელი და I% მიირკმლის კაფსოლის ჰვიშ ანა არ 

მლის ქსოვილში. ჰიპერნეფრომებმა შეიძლება მნიშცნელოვან სიდიდეს 

მიაღწიონ. მათი ჰისტოლოგიური აგებულობა მოწმობს, რომ სიმ– 

სივნის უჯრედები წარმოიშობიან თირკმელზედა ჯირკვლის ჩამოტა- 

ნილ უჯრედებიდან მრავალი მკვლევარი არ იზიარებს ამ აზრს და 

თვლის ამ სიმსივნეებს თარკმლების ადენომებადღ, მაგრა ნამდეილი ჰიპ ე რ- 

ნეფრომებიც უეპველად გვხვდება; ისისი თვით თირკმელზედ» 
ჯირკვლიდან გამომდინარეობენ და თირკმლებზე ერცელდებიან.. ამ სიმსიე– 

ნეებს განაკვეთზე ჩვეულებრივად აქვთ ყვითელწითელი რბილი ზედაპირთ 
დიდძალი ცხიმის გამო, და მიდრეკილება აქვთ დაშლისადმი; და ხშირი სის 

ხლისდენისადმი. ხშირად სიმსივნეება, თითქმის ვაშლის ოდენანი, გა- 

ნაკვეთზე მკვეთრად შემოფარგლული არიან თირკმლის დანარჩენი ნორმალუ– 

რი ქსოვილისაგან. არაიშვიათად ისინი ეზრდებიან თირკ- 

მლის მენჯს, თირკმელზედა ჯირკველს ანდა თირკმ- 

ლის ვენას და აქედან ერთეულ შემთხვევებში, ქვემო 

ღრუ ვენაშიც კი გადადიან. ამ ვენაში შეზრდას შეუძლია გამოი+ 
წვიოს დიდი შეშუპებები და მას მოსდევს მეტასტაზები ფილტეებში, ტვინ– 
ში, კანზე და განსაკუთრებით ხშირად “ძელებში (ლავიწი, თავის ქალა, ბარ– 

ძაყი, და ა. შ.). 
4. კეთილთვისებიანი სიმსივნეები. ფაგედოვანი თირკმლები. კეთ ი ლ 

თეისებიან სიმსივნეცებთდან გარკვეულ კლინიკურ ინტერეს წარმოა- 
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დგეყე5ნ სა,მარდ იმკიაიი ღ-იპომები, ვინაიდან ისინი შეიძლება დიდრონი 
იყვნენ. ამას გარდა აუცლებელია პირველ რიგში აეღნიშნოთ ძლიერ საინ- 

ტერესო ფაგედოეანი სიმსივნეები (ფაგედოენი თირკმლები), 
რომელსიც აგრეთეე. განვითარების თანდაყოლილ ანომალიად «უნდა მივიჩ- 

ნიოთ. ამის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ის გარემოება, რომ ისინი. წარმოადჯე- 
ნენ თანდაყოლილ მანკს, ხშირად "აქვთ ოჯახ ური ხასისთი და ერ- 
თვიან განეითარების სხეა მანკებს (შარდსაწვეთების და თირკმლების სისხლ– 

ძარღვების დეფექტები, ფაგედანი ღეიძლში და ა, 9... თითქმის ყოველთვის 
ორივე. თირკმელი საესეა მრავალი ფაგედანით. მთელი ორგანო ძლიერ გადი- 
დებულია. უკვე ზედაპირზეც, და განსაკუთრებით კი განაკვეთზე, გარკვეულად 

ჩანან ცალკეული ღრუები, რომელთაც ფიქის სახე აქეთ. თანდაყოლილ ფა- 
გედოვან „თირკმელს თითქმის ყოეელთეის უერთდებაფაგედ ოე ა ნი ღვი- 

ძლი. ფაგედოვანი თირკმლის ზოგიერთი შემთხვევები ისევე; უნდა განეიხი- 
ლოთ, როგორე მრავლრბითი აღენოკისტომა, თანაც ფაგედანი გამოდის 
ალბათ არა სამარღე მილაკებიდან. არამედ ატიპიურად, გაზრდილ ჯირკე– 

ლებიდან. ' 
თირკმლის ხორცმეტების კლინიკური სიმპტომები ზოგ შემთხვევაში გა–- 

მოიხატება უპირველეს ყოვლისა სიმსივნეში. ბაეშეებში (იხ. ზემოთ) 
თირკმლების სიმსივნეს შეუძლია ძლიერ გაიზარდოს და მთელი მუცელი გაბე– 

როს. სსეა შემთხვეეებშიაც გულმოდგინე პალპაციის დროს საკმაოდ ხშირად 

შეიძლება წელის არეშიც ანდა მუცლის ქეემოთ გვერდის მიდამოში ნათლად 

ვიგრქნოთ თირკმლის სიმსივნე, პალპაცია უნდა ვაწარმოოთ ორივე, ხე- 

ლით, ასე რომ ერთი სელი დააწვება თირკმლის არეს უკან და ქეემოთ, მეო– 

რე. კი––ზემოღან და წინიდან. ამრიგად ხშირად სიმსიენეს ორ ხელს შუა 

და”ეერ. ამ დროს თირკმლების სიმსივნეებისათვის განსკუთერბით დამახასია– 

თებელია ბიძგის შეგრძნება, რომელსაც გრძნობს წინიდან მიდებული ხელი, 

თუ უკან მიდებულ ხელს დაეკრაეთ თირკმლის , არეს (883II0ი'ითლს! ტიმ) 

გიუინ-ის (CსVლ0C59) მიხედეით). სიმსივნე შეხებისას მკერივია, ხან სადა, ხან 

კი სორკლოვანი ზედაპირი აქვს; სუნთქვითი აქტის დროს“ მოძრაობა ჩვეულე– 

ბრივ არა აქვს. თუმცა ზოგჯერ განსაკუთრებით მარჯვენა თირკმლის სიმ–- 

სივნისას, იგი შეიძლება ჩანდეს. თირკმლების მარცხნივი სიმსივნის დროს 

დიღი დიაგნოსტური მნიშენელობა აქვს ხო: რცმეტის დ ა მოკ-დებუ- 

ლებას დასწვრიე კოლი ნჯთან. ვინაიდან სიმსივნის ზრდის დროს 

უკანასკნელი წინ იწევა ღა თავსდება სიმსივნესა და მუცლის წინა კედლის 

შუა, ამიტომ პერკუსიით (ხსოგჯერ ჰაერის წინასწარი შეყვანის შემდეგ), ზოგ 

შეპთხვე-აში აგრეთვე პალპაციით ანდა ვისმუტის ფაფის შეყვანის შემდეგ 

რეზნტგეროლოგიუტრი, გამოკვლევით შეიძლება გავარკვიოთ ნაწლავის რომელი 

ნაწილი ღეეს სიმსივნის წინ. სხვა შემთხეევაშიბც გეჭირდება რენტ გე ნით 

სარჯებლობა. რომ გავატაროთ ხშირად ძნელი დიფერენციალური დიაგნოზი 

თირკმლებისა ღა მსხვილი ნაწლავების ხორცმეტებს შორის, მარჯვენა თირკ- 

მლის სიმსივნის დროს ადგილი აქვს, თუმცა უფრო იშვიათათ, ასეთივე მი-. 

მართებას კოლინჯის ასწერივ ნაწილთან. თითქმის ყველა ცოტად თუ ბევრად 

დიღი სიმსიენის დროს ·აღინიშნება დიაფრაგმის ზემოთ აწევა და მეხობელი 

ორგანოების გადანაცვლება. . 

საგრძნობი სიმსივნის გარდა ყურადღების ღირსია კიდევ ზოგიერთი! კლი 

ნიკური შოვლენები, ზოგჯერ ეს მოვლენები უკვე აღრევე გამომჟღავნდებიან 

და ჯვაიძულებენ მუცლის გულდასმითი პალპაციური გამოკვლევა მოვახდინოთ 
და ბოლოს, ზოგიერთ შემთხვევაში თირკმლის სიმსივნე საერთოდ უშუალოდ 

არაფრით არ მჟღავნდება, ასე რომ კლინიკურად გამოხატულია მხოლოდ მო 
მდევნო ღა თანმხლები მოგლენები, : 

ადგილობრივი მოვლენები, სიმძიმის გრძნობისა და ტკივი- 

ლის სახით ხშირად ნაკლებადაა გამოხატული, თუმცა ზოგ შემთხვევაში ისი–- 
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ვიძლიერი და ხანგრძლივი არიან, ზოგჯერ სიმსივნის მეზობელ ნერე · 
როს (სა„ჯდონი და სხე.) სედწოლის გამო წარმოიშობა გამუღმებული ნეერა– 
გლები, ზოგჯერ გამოხატული თანმხლები პარეზებით. საჭიროა აღინიშნოს, რომ 
თირკმლების სიმსივნის დროს არაიშვიათად გეხედებას ათე ს ლე. მილისვე- 
ნეაის გაგანიერიბა (VXIIC60C-I0) როძელიც ალბად გამოწაეულია 

ერთერთ სათესლე ვენაზე ხედწოლით და ამის გამო წარმოშობილი ვენური 
შეგუბებით. ' 

ძალიან დიღი მნიშენელობა აქეს შარდის მდგომარეობას, ზოგ– 
ჯერ შარდი შეიძლება სავსებით ნორმალური იყოს. ეს ხდება იმ შე- 

„მთხვევებმი, როდესაც ის მეორე, ჯანსაღი თირკმლიდან ანღა დაავადებეულთ 
თირკმლის დაუზიანებელი ნაწილებიდან მოდის. მაგრმ' ძლიერ ხშირად შმარ- 

ლში დროდადრო გამოჩნდება ხოლმე მეტნაკლები სისხლი. ჰემატურია 

მრავალ შემთხვევაში წარმოადგენს პირეელ ნიშანს, რომელიც "თირკმლის 

დაავადებაზე მიგვითითებს? ბაეშვებში თანდაყოლილი სიმსიენეების დროს 

იშეთათად გვხვდება ჰემატურია, პირიქით მოზრდილების კარცი ნომისადა 

უმთავრესად უფრო ხშირ ჰიპერნეფრომების დროს ის საკმაოდ ხში 

მოვლენას წარმოადგენს, ჰემატურია არაიშვიათად უკვე იმ პერიოდშია, რო- 

დღესაც სიმსივნე ჯერ არ ისინჯება მას ტკივილები მსოლოდ მაშინ 

ახლავს, როდესაც საშარდე გზებში დიღი კოლტები გაივლის. ამ შემ–- 

თხვევაზი არის თირკმლის ჭეალის და ჰემატურიას შეტევები, რომლებიც საქ- 

სებით გვანან Iთირკმლების შეტევებს კენჭების დროს. პიპერნეფრომის დროს 

ზოგჯერ არის ჰემატურია, რომელიც უეცრივ გაივლის თავისთავად და გან– 

მეორდება მხოლოდ რამოდენიმე ხნის შემდეგ; ამ ჰემატურიათ» შუა პერიო– 

ღში არავითა·რ ავადღმყოფერ მოვლენებს ადგილი არა აქვს. ასეთი განმეო–- 

რებითი, ჰემატურიები თითქმის ყოველთვის ჰიპერნეფრომაზე მიგვითითებენ. 

"დღემდე ძლიერ იშვიათაღ ხერხდებოდა შარდში სიმსივნის უჯრედერის დ. 

ქსოვილის ნაწილების აღმოჩენა. 
. „,სომსიენის გავლენა ავადმყოფების საე რთო მდ გომარეო ბაზე 

სულ სხეადასხვაა. თანდაყოლილი სიმსიენეების დროს ბავშვების საერთო მდგო–- 

მარეობა დიდი სნის განმავლობაში შეიძლება კარგი დარჩეს. საერთოღ კი 

«სეთივე მოვლენები აღინიშნება. რაც ყეელა სხვა სიმსივნეების დრო”. დიღ 

ინტერესს წარმოადგენს ადისონის ავაღმყოფობის მსუბუქი სიმ- 

პტომები, რომლებიც არაერთხელ შემინიშნავს პიპერნეფრომების დროს. 

ამიტომ დოდი ყურაღღება უნდა მიექცეს პიგმენტაციის, შესაძლებელ ანომი- 

ჟლიებს (კანის, 'სახის, ხელისა და თითებშუა ნაოჯების პიგმენტაცია, პიგმენ– 

ტური ლაქები პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე და. ა. შე). ასეთ შემთხვევებში 

არაერთხელ იყო შემჩნეული აგრეთვე თავისებური ნე რვული მდგომა– 

რეობა (ხანგრძლიეი მძინარეობა, კომატოზური მდგომარეობა). თირკმლების 

სიმსივნეების დროს ბაეშეებს ხშირათ ებჩნევათ ბოქვენზე და იღლიის ფოსო- 

ში თმის ნაადრევი ამოსვლა. ჰიპერნეფროზით დაავადებულ ღედაკაცებს შო- 

რის არაერთხელ «ყო შემჩნეული მამაკაცის სასქესო ნიშნების განვითარება 

რფეერების 'ამოსვლა), დიღი კლინიკური! მნიშვნელობა აქეს თირკმლების სიმ– 

სივნეთა, განსაკუთრებით ჰიპერნეფრომების მიდრეკილებას თირკმლის ვენა- 

ში დღა შემდეგ ქვემო ღ“უ ეენაში შეზრდისადმი. უკანასკნელის დაცობის:ს 

სხეულისქვემონახევეარიოძლიერ შეშუპებას განიცდის. ვენე– 

ბში სიმსივნის შეზრდა მეტასტაზების (ღეიძლში, ფილტეებში, ტვინში, 
ძვლებში და ა. შ.) ხშირ მისეზს წარმოადგენს. მე არაერთხელ მინახავს შე% 

თხვეეა თითქმის პირველადი „ტეინის სიმსივნეებისა, რომლებიც) გაკვეეთისას 
აღმოჩნდნენ თირკმლას პატარ-პატარა პირველადი სიმსივნის მეტასტაზები, ზუ- 
რგის ტვინის თითქოს პირველადი სიმსიენით ზედწოლის ერთს შემთხეევაში 
ჩეენ აგრეთვე ზექონდა საქმე ჰიპერნეფრომების მეტასტაზებთან. დაბოლოს 

4ვლებიL პრავლობითა გამოურკვეველი წარმოშობის მეტასტაზების დროს ყო. 
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ველთვის მხედეელობაში უნდა ვიქონიოთ (გარდა კარცინომისა, სარძეო ჯირ-. 
კვლის, ფარისებრი და წინამდებარე ჯირკვლისა, ბრონსებისა და კუჭის) ჰიპერ-. 
ნეფრომის შესაძლებლობა; ზოგ შემთხვევაში ჰიპერნეფრომებთან ერთად აღ 

ნიშნავენ სათესლე მილის ვენების ვარიკოზულ გაფართოებას 
(V2:00CC)M) (ხ. ზემოთ). 

ორმნრიე ფაგედოვან თირკმლებს შეუძლიკძთთ ისეთივე 
კლინიკური სურათი მოგვცენ, როგორი) შეჯმუხენილ თირკმლის დროს არის: 
ბაცი ფერის შარდი, ცილის სემცირე, მომატებული სისხლის წნევა, გული! 
ჰიპერტროფია და დაბოლოს ურემია. დიაგნოზი შესაძლებელია იმ შემთსვეეა- 

ში თუ მოხერხდა გადიდებული ხორკლიანი თირკმლების პა- 
ლპაცია. ფაგედოეანი თირკმლის ზოგიერთ შემთხვევაში არის 

პერიოდული ტკივილები და სისსლის დენა, ასე რომ ისინი შეიძლე- 
ბა აგვერიოს თირკმლების კენჭოეან დაავადებასთან. დაბოლოს ფაგეღოვანი 

თირკმელი შეიძლება კომბინაციაში იყვეს საშარდე გზების ინფექციასთან, 
რის შედეგად წარმოიშობა ჩირქოვანი ცისტოპიელიტის დაავადების სურათი. 

დიაგნოზე თირკმლების სიმსივნეების მრავალ შემთბვევა-ნი შეიძლება დასშუელ 

იგნეს საკმაოდ დარწმუნებულად, პირიქით, სხვა შემთხვევებში ის გაძნელე– 

ბულია. სიმსივნის მდებარეობა, ხშირად მისი უმნიშვნელო. გადაწევის შესა- 

ძლებლობა, დამოკიდებულება მსხვილ ნაწლავთან, სისმსიენის ორივე ხელებით 

დაჭერის და მისი აშკარად გაწევ-გამოწევის შესაძლებლობა, განსაკუთრებით 

კრ ის გარემოება, რომ ბავშვებსაც შეიძლება ქონდეს თირკმლების სიმსივნე, 

–-–ყოველივე ეს ხშირ სწორ გზას გვიჩვენებს. მრავალ შემთხვევაში ურთხე- 

ლობითი ან განმეორებითი სისხლის დენა თირკმლებიდან წარ 
მოაღგენს პირველ სიმპტომს, რომელიც მიგვითითებს სიმსივნის არსებობის 

შესაძლებლობაზე ( პიპერნეფრომა, კიბო). თუ შარდი სავსებით ნორმალური, 

რჩება, მაშინ თირკმლების სიმსივნეები შეიძლება აგვერიოს სხვა ხორცმე- 
ტებთან (რეტროპერიტონეალური ჯირკვლების, საკვერცხეების, ნაწლაეების, 

ელენთის სიმსიენეებთან და ა. შ.). დიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა აქეს 
ცისტოსკოპიურ და რენტგენოლოგიერ გამოკელევებს 

და ორივე მეთოდის ერთდროულად ხმარებას თირკმლის მენჯის კონტ– 

რასტული სითხით ავსებისას (პიელოგრაფია). 

პროგნოზი. თავისთავად (ცხადია, არაა კარგი, თუ ქირურგიული ჩარევა შეუ- 

ძლებელია. თირკმლების ავთვისებიანი ხორცმეტების ხანგრძლიეობა რამდე– 

ნიმე თვეს უდრის, ზოგჯერ კი 1-2 „წელიწადს; თუმცა ღა ცალკეულ შემ- 
თხვევებში ჰიდრონეფრომებს ალბათ შეუძლიათ გაცილებძთ მეტ დროს იარ- 

სებონ, სანამ უფრო სერიოზული მოვლენები არ გაჩნდებიან. 

მკურნალობა. ხორცმეტის ოპერატიული მოცი ლე ბაიძლევა 
მხოლოდ იმედს. თუ ხორცმეტი დროულადაა მოცილებული, როდესაც ჯერ კი– 

დევ მეტასტაზები არაა, მაშინ შესაძლებელია სრული მორწენა. ფაჯგე- 

დოეანი თირკმლები არ შეიძლება ოპერაციული გზით მოცილებული 

იქნან, ვინაიდან ხმირად ორმხრიე დახიანებას აქვს ადგილი. დარჩენილ თირკ– 

მელს, მისი ფუნქციაში მყოფი პარენქიმის სიმცირის გამო; არ შეუძლია ამო- 

კვეთილი თირკმლის მაგიერობა გასწიოს. 

თავი მეცხრე 

თირკმლების და საშარდე გზების პარაზიტები 

1. თირკმლის ეზინოკოკი. ეხინოკოკის ბუშტები არაერთხელ უნახავთ 
თირკმელში (ეხინოკოკის ყველა შემთხვევების 1-41%), თუმცა თირკმელში 
იგი გაცილებით იშვიათად გვხვდება, ვიდრე ღვიძლში. ჩეეულებრივ მხოლოდ, 
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ერთი თირკმელი ზიანდება, ამასთან პარაზიტი იბუდებს თვით თირკმლის 
ნიეთიერებაში და როგორც გამონაკლისი–-ორგანოს ქსოვილისა და თირკ- 

“მლის გარს შორის. ესინოკოკეზის ბუმტები შეიძლება საკმაოდ დიდი იყოს 
(20 სმ-დე და მეტიც დიამეტრში). 

ჩეეულებრიეად კლინიკურე მოვლენები იმ დროს იწყება, როდესაც 
უკვე შესაძლებელია სიმსივნის გასინჯვა მუცლის კედლის ქეეშ. მაგრამ 
აქაც შეიძლება სუბიექტურ მოშლილობებს ადგილი არ ჰქონდეს. მხოლოდ 
შემდგომში თანდათანობით იჩენს თავს სიმძიმის გრძნობა. სიმსივნეს ჩვეუ- 
ლებრივ დაახლოებით მომრგვალო ფორმა აქვს. მეზობელ ორგანოებთან 
(განსაკუთრებით მსხვილ ნაწლავთან) მისი დამოკიდებულება: ისეთიქეა, რო- 
გორც იყო ნაჩვენები წინ თავში თირკმლების სიმსივნეების აღწერის დროს. 
ეხინოკოკისათვის თითქოს დამახასიათებელი ”შეგრპნება „გიღატიტების 

რხევა“, რომელიც ჩნდება ზოლმე ხელის გულით სიმსივნის ბიძგ-ბიძგე პალ 

'პალციის დროს, ძლურ იშვიათად გეხედება, 
შედარებით ხშირად ეხინოკოკის ბუშტი თირკმლის მენჯში იხსნება. 

ასეთ შემთხვევებში ხშირად არის ძლიერი ჭქჭვალისმაგეარი ტკიეილი. 

რომელიც გვაგონებს ჭჰვლებს, თირკმლების კენჭების დროს რომ იცის და 
შარდთან ერთად გამოიყოფა ესინოკოკის ცალკეული ბუზრტები ანდა; ყოველ 

შემთხეევაში; აპკის ნაფლეთები, კავები და ა. შ. ასეთი შეკტცეები შეიძლება 

სა,მავოდ ხშირად განმეორდეს “და საშარდე გზების ხანგრძლივი დაცობის 

შემთხვევაში (ბუშტი, მშარდსაწეეთები) შეუძლიათ ავარმყოფობის მძიმე სუ- 

რათი გამოიწვიონ. ასეთ შემთხვევებს არაიშვიათად მერრაღი პიელიტის და 

ცისტიტის მოვლენები უერთღება. ეხინოკოკის გასელა სხეა ორგანოებში 

გაცილებით იშეიათად გვხვდება. რამდენიმეჯერ იყო შემჩნეული თირკმლის 

უხინოკოკის გახსნა კუში. ნაწლავებში და ფილტეებშიც კი, მაშინ ამოხვილე– 

ბის დროს ეხინოკოკის ბუშტები გამოიყოფოდენ ხოლმე. ზოგჯერ, განსაჯუ- 

თრებძთ ტრაემის შემდეგ, ენინოკოკის ბუ ზტის ანთება ვითარდე- 

ბა, იგი ჩირქდება და საერთო პიემიას იწეევს. _ 

დიაგნოზი თირკმლების ეხინოკოკისა შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემ- 

თხვევაში, თუ მოხერხდა სიმსივნის აღმოჩენა, და როდესა() შარდთან ერთაღ 

ან საუღელი წ ხვლეტის დროს გამოიყოფა ეხინოკოკის "ნაწილები. რომ 

საცღელი ჩხვლეტის გაკეთებისას ძლიერი სიფრთხილეა საჭირო. ამაზე უკვე 

ზემოთ იყო ლაპარაკი. უფრო: ხშირად ეხინოკოკი ერევათ პიდროჩიფროზთან 

(იხ. სათანადო თავი). დედაკაცებში კი საკგირდტსევბის სიმსივნეებში. 

სისხლში მკეეთთ ეოზინოფილიას, რომელიც თითქმის ყველა პარაზიტების 

ღროს არის, შეუძლია ჩვენს აზროვნებას სწორი გზა უხვენოს, ანდა დ:ადა- 

სტუროს ეხინოკოკის დიაგნოზი, 
კომპლემენტის შეკვრის რეაქციას და კანის „ცდას, 

რომელიც „უკვე იყო მოხსენებული, დიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა 

აქვთ. 
პროგნოზი ყოველთვის ცუდი როდია. ეზინოკოკიL ბუშტის ერთ– 

ჯეროჭითი · ანდა გაჩმეორებითი გახსნისა და დაცალიირების შენდეგ 

ჩეენ გვინახავს მაინც სრული გაჯანსაღება. თავისთავად თირკმლების ეხინო- 
კოკს ახლავს სხვადასხვა საშომროება (ბუშტის დაჩირქება» და ა. შ.). ავადღ- 

M 
ა 

მყოთობის საერთო მიმდინარეობა ყოველთვის ხანგრძლივია. 
ნამდეილი თერაპია შესაძლებელია მხოლოდ ქირურგიული გზით, 

სიმპტომატურად ადგილობრივი ანთების დროს იზმარება ყინული, ჭვალის 
დროს მორფიუმი, ზოგჯერ კი მექანიკური საშუალებანი წატეტერი). 

ზირს · §ისმიბითალ (დითხო) სგროვ1იხსის (მსიგიგ) წარმოადგენს პარა- 
იტს, რომელი უწნაეთა კლა! თ ; 
მელაი ასე ნიში, აფრიკასა და მეეე ბიმი, ატოდები) და გეხვდება 
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დაავაღებას იწეევს წყალი ბახაობისას აჩ წყლის სმის დროს, თუ უკახას- 

კნელსი შარდსასქესო მისტოზი სია სით ავაღმყოფის შ>- 
რდთან ერთად მოხვდა პარაზიტის კეერცტხები. კეერცხებიდან 

წყალში გამოჩეკილი ემბრიონები (მირაციდიები) ჯერ შეიჭრებიან წყლის 

ლოკოკინას ღვიძლში, სადაც კიდეც ვითარდებიან. შემდეგ ისინი ცე რკარიე- 
ბის სახით გავლენ ისეე წყალზი ღა ეძებენ თავის საბოლოო პატრონს-–აღა- 
მიანს. როცა აღაჰიანი ბინძურ წყალში ბანაობს, ანია მინდორში მუშ.ობს,. 

პარაზიტები ხერეცენ ადამიანის კანს, იერებიან ეენებში „ღა აქ გადაიქცევიან 

მოსრღილ შისტოზომებად. მენ ჯისვენებში (პარაზიტის საყეარელი სა- 

ცხოვგრიბელი ადგილი) ხანგრძ-ივი სქესობრივი მომწიდების შემდეგ « »წყე– 
ბა ხელახლ. კვერცხები! დება. ადგილობრიკი მცხოვრებნი უფრო ხსირად 

აგადდებიას. ებდრე ევროპიელები. 

როგორც უკვე იყო ნათქვამი. 5:0)910-0ი2 სეაომ(იხIი უმთაი”ისაღ 

ღრუ ვენის განტოტებუბზი ცხოვროაენ განსაკუთრებით შარღის ბუშტის 
ვენურ წნულში და ფარდსასქესო სისტემაში. თავის ტფერცხებს ისინი დებენ 

თირკმლების მენჯის ლორწოვან გარსში, შარდსაწეეთში და შარდის ბეშტში: 

ისეთი რაოღენობით, რომ ქსოვილი» თითქოს მთლად ადაჩორთულია“ ამ კვირ. 

ცხებათ. ამი. შედეგად ჩნღება ძლიერი ანთება, იარები. შემდგომი დავიწრო- 

ებით. კონგრემენტების ნალექები, ბუშტის ქვები ღა ა, შ. 

ოფლის 

       
სურ. 4. 5C1)1§:050ი!0 I2CMMII0ხI ყი. კ პელირებული რწყვილი: 2) ხუთჯერ 

დებული, ხ) ნატურადური ოდეაო:ა, 

სურ. 5, 5Cი;51050ი)სცი1 სეცკი11(0ხ1სი კეერცეები, ცენტროფუკირებული "ნარდის და- 

ხალეკიდ:ნ. გადიდებულია ს,მოცააათჯერ (ნეიმ:0-მაიეოი). 

სურ. 6. 5Cხ1I51050”)სი) M20§500(-ის კეერცხები განავალიდან, ნადიდებულიას სამოც. 

დაათჯერ. 

სასქესო ორგანოებში აღინიშნება აგრეთვე მკვეთრი ანთებითი. 
ცელილებები (მარდსასქესო სისტემის ბილგარციოზი). ამის 

შედეგი შეიძლება იყოს სასქესო ნაწილებში ქსოვილის ხორცმეტისებური ზრდა 
(ბილგარციოზული სიმსივნეე ბი), რომლისგანაც არაიშვიპთად, 
კიბო ვითარდება. ავადმყოფობის მიმდინარეობა ზეღმიწევნით ხანგრძლივია, 
შისტოზომიაზისადაბი ლგარციოზის მთავარ სიმპტომს წარმოა- 

დგენს ხანგრძლივი ჰემატურია, რომელსაც "შემდეგ ემატება ადგილობ>. 
რივი ანთებითი მოელენები, განსაკუთრებით მძიმე. ცისტიტის ნიშნები., 

სეზოდაღწერილი” მონათესაე პარაზიტი (=6CიხIიჯვითსთ MI8იჯიიი 
ადამიანის ორგანიზმში იმავე, გზით შედის. მაგრამ ის უპირველეს ყოვლისა. 

«დბუღებს ნაწლავების ვენებმი და ნაწლავის კედელში დაგროვების გა. 
მო იწვეს დიზენტერიის მაგვარ მოვლენებს რაც გამოიხატება ნაწ 
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ლავის ლორწოვანი გარსის ანთებით და პოლიპოზურ ცვლილებებში განხა- 
კუთრებით სწორი ნაწლავისა (ნაწლავის ბილგარიციოსი) სწორი 
ნაწლავის, უკანა ც.ნის და ბარძაყის ბილგარცირიული სიმსივნეები შეიძლება 
ნ-წლავის მისტოზომიაზის შედეგი “რყეეს. 

       
დაავაღების დიაგნოზი შეიძლება სიზუსტით დაისგას. თუ შმარღში (იხ. 

სურ. 5) ნდა განავალში (იხ. სურ. 6) პარაზიტების კვერცხები იქნა ნა. 
ხული. 

ვკუ“ნალობა. უშვალო სპეციფიკურ ზ<ქმე- 

დებას ქიებ?ე და მათ პეერფხებზე შმიონსა §VიIგ- 
(ს5 ახდე5ს. დღეგამოშვებით შმეყავთ ვენაში 0.05 9,1 
გრ. 1), სწნარი, ასეთ მკურ პლობას აგრქელეაბ; 5 
ერი თეეს. შემდეგ პ.უზებს ადიდებენ. ერთ. რლო- 

ულად აქ,აებენ ცისტიტის ადგილობრიე მკორნა- 2 
ლობას და ა, შ. ბ 

ა. ნთ5(-0ი0VI5 (იIე75 პარაზიტია, რომელი) 7 

გვხვდება ზოგიერთ ცხოველებში (ძაღლი. მჯელი, 
კვერნა) და ძლიერ იშვეათად აგრეთვე აღამიაჩის 
თირკმლის მენჯში; სიდიდით და ფერით ის წაპჯაგს 
ჩეეულებრიე წეიმის ჭიას. ის უთუოდ, იწვევს მძი. 
პიელიტის მოვლენესს სისხლის დენია. უვალე- 
ბი» ლა ა. შ. 2 

4. წგ §3იყM§ ბანკროფრისა (8გია(ი- 
MV')ს  აღაპიანსს წყსვი· ჯმილს!ია, რომელიც 
მრგეალ ჭიებს ეკუთენის, განსაკუთრებული კლისLი- 
კური ინტერესი მოიხვეჭა მას შ.ბდეგ, რაც ვუხე- 
რერის (MI სილხი”ს) ბაპიაში (1866) და ლიუსის (L#- 
V2) ოსტინდოეთში (1870) კვლევის წემდე, გარ. 
ირკვა, რომ ის წარმოადგე?ს ტროპიკული ხილ 
რიის და ზოგიერთ მის მაგვარი დააიადების მ + 
ზეზს (სათესლე პარკის ლიმფატური წე 
შუპება, ILIიხხ2ი((29ა გ”გხსთ, ხილოსური 
წყალმანკი და ა. შ. 

ავადმყოფობის გეოგრაფიული გაგრძელები 

მოიცავს თითვემის ყველა ტროპიკულ და სუბტოო- 
პიკ”ლ ქეეყანას. ოფრო ხშირად ის ხედება აფრი.· 
კასი. ბრახილიაში, ანტილის სუნმულებ 8 მთელ უწმიი. 2: 

აღმოსავლეთ აზიაში, ავსტრალიის ო ანეს დასავ- სურ. 7. სათესლე პარკის 
ლეთ მხარეში % ა. შ., ერთეულ შემთხვევებში )'სისეისიზა ფილარიო- 
აგრეთეე ისპანიაზი და ჩრდილოეთ ამერიკაში. ზის ღო-ს მგუია ზინ- 

მოზრდილი III2(I3 (,„-წIIვოგ ხვის") წარ. ზიტარი, 
მოადგენს ცხენის ძუის სისხო ჭ«ას. ადამიანში მასი 
ნახვა ძლიერ ძნელია. დედრობით სქესს 7-9, მაირობითს 4-5 L2, სიგრჭე აქვა. 
დაავადებას იწეევს კოღოების კბენა (CVICX' და #ი0ნიC0I5). თუე მათ ფილარიის 
შემცეელი სისხლი აქვს დალეული. თუ დაავად ბულმა მწეოზბა თკბინა ად.პიანს, 
სხეულში შედის მატლი. იგი შედის ე იდერშის ი და ლიმფის დევა ზე«ტანი მას 
სხეულის შიგნით. მისი აწვითარება სქესობრივ მომწიდეაბულ III28-დ დიდხანს 
გრძელდება, დაახლოებით ერთ წელს, II2წ2 გროადება ლიმფატურ ძ.რ- 
ღვებში CV5'ხწიგ2 CსMI-ის სათესლი გზებისა და სათესლე ჯირკელებ<ს 
ირგვლივ და აგრეთვე ლიმფატუეურ ჯირკვლებში, უმთავრესად სახა- 
რდულის არეში.'აქ დედლები ცირკულიაციაში მუოფ სისხლში შობენ ახალ- 
გაზრდა ინდივიდებს ე. წ, მიკროფილაროებს, რომლებიც ჩვეულებრი- 
ვად ცოცხლები იბადებიან. ეს ახალგაზრდა მატლები მილიონობით დაცუ- 
რაეენ სისხლში, მაგრამ კანის სისხლძარღვებში ისინი_ მხოლოდ ღამით გევხვ- 
დებიან (MICი/Iვივ თ0C(სIივ) ქინქლაც ლღამით გამოფრინდება ხოლმე 
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და ამიტომ აღეილად შეუძლის გადაიტანოს პარახიტი „ერთ ადამიანიდან 
მეორეზე. 

ფილარიოზის მოვლენები” დასაწყის სტადიაში იმდენად სუსტადაა გა. 
მოსატული, რომ მიკროფილარიის ნენ აღმოჩენა შეიძლება სავხები> მოუ- 
ლოდნელი იყოს. შემღეგში ეითარდება ცხელება, სისხლნაკლოვანება და ტა–- 
ნის იმ ნაწილების ტიპიური დაავადება რომელთა ლიმფატურ ძარღვებში 
ფილარიები დაიბუდებენ. 

ავადმყოფობა მიმდინარეობს ლიმფატერი ძარღვების ანთებით და გა- 
ფართოებით, შემდეგში კი მათი გამსხვილებაც ხღება ლიმფის ქრონიკული 
არალოთ და აქედან გამომდინარე შედეგებით (შემაერთებელი ქსოვილის 

ონიკული ჰიპერპლაზია CლIC0ხ890 02513), ტანის დაავა: ი ნაწილების 
უფორ! ო ცვლილებები, ერთი ან ორივე ქვედა სალესი მირ სათე- 

სლე პარკი (-ხ. სურ. 7), სასირცხო ბაგების. უფრო იშვიათად სელების ცვლი- 

ლებები, რაც სშირად უნახაკთ ტროპიკულ ქვეყნებში, წარმოადგენენ ფილა- 
რიოზის შედე?ს. შემდეგ ზედმიწევნით ღამახასიათებელ მოვლენას წარმოად- 

ს ხი რია, ფიქრობენ, რომ 
აათვ გაროლბვლარიობიდტლ - ბილურიის როს საარილ ბ იმ- 

# გრი მა სითხისა ყროფებიან მკერდის სადინარის ტო- 
სად ტებში, ყოველ შემთხვევაში ისეთ 

“თ. ადგილას, რომ იწეევენ ლიმფის 
: შეგუბებას ბუშტის ლიმფატურ 

ძარღიებში, ანდა საგა შემთხეევე- 
ბში, შესაძლებელია თირკმლების 

აზი „ი მენჯჰი და დანარჩენ საშარდე 

L „ამანი ყველ ა. გშმებშიც კი. 
( 2 შეუ. (> თუ გაფართოე'ული ლიმფა- 

ტური ღ“უები სკდებიან, მაზინ 

ლიმფა (ან სილუსი) ჩაიქცევა ხა- 
შარდე გზებში და შარდთან ერ- 

+. აი ატინე. 288: თად გამოიყოფა, ვინაიდან ეს მო- 
ა ავი აუთ". ვლენა შეიძლება რამდენიმეჯერ 

“=აისაბეი ს ს განმეორდეს, ხილურიის. დროგა- 
მოშვებითი ხასიათის მიზეხი ნა- 

ს5. 8. ბანკროფტია ნიკროფილარიები სისხლში, თელი ხდება, ავადმყოფობის ცალ- 

კეულმა შეტევამ შეიძლება და– 
იგვიანოს რამდენიმე კვირა და თეე. მას ბშირად ახლაეს ტკიეილები და 

ცხელება. 
ამ დროს ყველასე უფრო დამახასიათებელია შარდის ცვლილება, 

რომელიც ზოგიერთ შემთხვქვაში მთლად რძეს გვაგონებს. მის ზედაპირზე, 

წარმოიშობა ცსიმოვანი ფენა, რომელიც ნაღებსა ჰგავს. რომ შარდი ეთერ– 

თან ერთად შეეანჟქღრიოთ, მაშინ იL გამჭეირვალე გახდება, ვინაიდან ცხიმის 

მეტი ნაწილი გაიხსნება. ცხიმის რაოდენობა შარდში შეიძლება 2-3% უდღრძ- 

დეს. არაიშვიათად ხილურიას თან სდევს ჰემატურია (დამსკდარი ვენე„ 

ბიდან), მაშინ შარდი სისხლს გავს და მიკროსკოპიული გამოკვლევის დროს 

მასში ცხიმის წეეთების გარდა მრავალ წითელ ბურთულს ნახულობენ. შარდ- 

ში არაიშვიათად წარმოიშობა სისხლის კოლტების მნიშენელოვანი რაოდენო-, 
ბა, მაგრამ ყველაზე უფრო დიდი დიაგნოსტური მნიშვნელობა აქეს, თუ ყვე– 

ლა შემთხვევაში არა, მრავალ შემთხეევაში მაინც შარღში მიკროფი 

“ლარიეზის ნახვას. მათი. სიგრძე 0,2-0,3 შეადგენს, ღა სიგანე თითქმის 
სისხლის წითელ ბურთულის სიგანეს უდრის. ისინი ძლიერ ნაზი გარსით 
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არიან გარემოცული, რომელიც ბოლოს სცილდება, და მუდმიე ცოცხლად 
გველისმაგვარად მოძრაობს. წ 

მიკროფილარიების ნახვა ყველაზე უფრო იოლია და ხშირადაც ხერხდე- 

ბა ცირკულიაციაში მყოფ სისხლში, რაც ყოველთვის ადასტუ–- 

რებს ფილარიოზის დიაგნოზს. სისხლის ნაცხში ანდა „სქელ წვეთში# ადვი–- 
ლია მრავალი პარაზიტის აღმოჩენა, თითქმის მხოლოდ ღამით (სურ. 8). 

ფილარიოზის საერთო მიმდინარეობა ძლიგრ სხვადასხვაა. ზოგიერთი 
ავადმყოფი სიბერესაც აღწევს, სხვებს კი მძიმე საერთო მოვლენები უნვითა- 
რღებათ (სისხლნაკლოვანება, სიგამხდრე). სხვადასხვა ფორმები, რომელშიაც 
ავადმყოფობა გამოიხატვბა არაიშიათად სულ სხვადასხვ»: კომბინაციაში 
ბვეძლევა ზოლმე. ' 

თერაპიული თვალსაზრისით “შესაძლებელი ქირურგიული 
ჩარევის გარდა უ:და ეცადოო სიმპტომატური მოქმედება M29IIსთ. IC 0MILIIსთ 
(0,2-0,5 აშჭებში ან კაფსულებსი დღეში რამდენჯერმე)»ან და მ ა რილმჟავა 

ფენო კოლი (4,0-8,0 დღეში). დღემდე ფილარიების ხისხლში! მოსასპო–- 

ბად ვერავითარი ქიმიოთერაპიული საშუალების მონახეა ვერ მოხერხდა. 
ანტიმონი და სალეარსანი არ მოქმედობენ. პირიქით, რენტგენის სხივე- 
ბი, როგორც ეტყობა სპობენ მიკროფილარიების, ნაწილს მაინც. 

თავი მეათე 

მოძრავი თირკმელი 

(ცდომილი თიოკმელი, თირკმლის ჩამოწევა) 

ეთიოლოგია. კელევაში დახელოვნებული ექიმი ძლიერ ხშირად სავსებით. 

ნორმალურ პირობებშიაც კი მოსინჯასს ხელით თირკმელს, განსაკუთრე– 

ბით მარჯვენას, სხელსახები თირკმელი“), იმ ქალებს შორის, 

რომელთაც მოდუნებული მუცლის კედელი აქეთ, ეს გავილებითთ უფრო 

ხშირია, ვიდრე მამაკაცებში. ყოველ შესუნთქვის დროს თირკმცლი ოCჩავ 

ქვემოდ ჩამოდის. ამიტომ ძლიერი მესუნთქვისას მრავალ შემთხვევაში შეი- 

ძლება მოვსინჯოთ თირკმელი ანდა უკიდურეს შემთხვევაში მისი ქ–ემო ნა- 

ხევარი. თუ, თირკმლის ქვემო ნახევრის გარდა ზემო /ნახევარიც ისინჯება და 

ხელის დაჭირების დროს მთელი თირკმელი ადვილად იცვლის ადგილს, მშა- 

“შინ ჩვენ საქმე. გვაქვს არანორმალურად მოძრავ თირკმელთან 

– ცდომილ თირკმელთან. ' - 

თუ რა მიზეზი იწვეეს თირკმლების არაჩვეულებრივ ცდომას და მოძ- 

რაობას, ეს დღემდე კიდევ არაა სავსებით გამორკვეული. ზოგიერთ შემთხეევა- 
ში შეიძლება მნიშვნელობა ჰქონდეს მუცლის აპკის და თირკმლების «რგვ»- 

ლივ მდებარე. სხვა ნაწილების თანდაყოლილ ანატომიურ თავისებურო– 

ბებს. ამ აზრს ამტკიცებს ის, რომ მოძრავი თირკმელი ეჭვს გარეშეა უკეე 

ბავშობის ჰასაკში გვხვდება. მაგრამ უმრავლეს შემთხვევაში უფრო მწიშვნე- 

ლოვან როლს თამაშობს ზოგიერთი მექანიკური მომენტები. პირველ რიგში 

უნდა აღვნიშნოთ ორსულობის გამო მუცლის. კედლის ფაჭიმშვა და 

მოდუნება; შემდეგ ტანსაცმელისL გავლენა (კაბის, კორსეტის მოჭე– 
რა). ამით აიხსნება ის გარემოება, რომ მოძრავი „თირკმელი უმთაგრესად ნა- 
„მშობიარევ ქალებ შორის გვხვდება- არანორმალურად მოძრავი თირკმელი 
-გვხვდება აგრეთვე ახალგაზრდა ქალიშვილებს შმორის, რომელთაც გრძელი 
გულმკერდი და საერთო ასტენიური აგებულობა აქვთ. ამავე „დროს 
არაჩორმალური მოძრაობა და თირკმლის დაბლა დგომა წარმოადგენს შ C ნ ა– 
გან ორგანოების საერთო ჩამოწევის ერთერთ გამოხატულებას 
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და ამიტომ დკაეშირებული არის კუჭისა და ნაწლავის ერთოროულ ჩამოწევა– 
სთან, ზონარიან ღვიძლთან და ა, შ. ის გარემოება, რომ ცდომილი თირკმელი 
გაცილებით უფრო ხშირად მარ ჯვ ნივ გვხვდებ-. ვიდრე მარცხნიე, ალბად 
დამოკიდებულია იმაზე, რომ, იგი უფრო სუსტაღა. იიმაგრეული ღა მარჯვენა 
თირკმელი უფრო დაბლაა, და კიდეც იმაზე, რომ ჰის ზემოთ მდებარე მძიმე 
ღვიძლი აწვება მას. 

ყველა დანარჩენ შესაძლებელ მიზეზს მეორე ხარისხოვანი.მნიშვნელობა, 
აქეს, მოძრავი თირკბლის წარმოშობის ზოგიერთ შემთხევევაში შეიძლება ჯ»- 
ვლენა მოახღინოს მძიმე ფიზიკურმა მუშაობამ, 'თუ მას ახლავს მუ- 
ცლის “პრესის ხშირი დაჭიმვას, თირკმლის არის ტრავმამ, მეზობელ ორ- 
განოების დაავაღებამ, განსაკითრებით საშვილოსნოს გადანაცვლებამ და 
ბოლოს სსეულის საერთო სიგამხღრემ, როდესაც ჰქრება ცხიმი, რომელსაც 
თირკმელი ებჯინება და რომელიც ჭიმაეს მუცლის ფარს. 

გეამზე მოძრავი თირკმელი მხოლოდ იმ შემთხვევაში ჩანს, როდესაც. 

მას -მხალოდ არანორმალურ მდგომარეობაში ვნახულობთ (ხერხემლის სვე– 
ტის წინ,,მუცლის ფარის ქვეშ და ა. 9.). ზოგჯერ ასეთ შემთხვევებში მისი გა- 
რეთა მხარე. ჟვემოთაა მიმართული, შინაგანი კი–-ზემოთ. 

კლინიკური მოვლენები. მოძრავი თირკმლის კლინიკური მნიშვნელობა. 

ექიმებს სხვადასხვანაირად ესმის. იმ დროს, როდესაც ზოგიერთი მათ მუცლის 

არეში სხეადღასხვა ავადმყოფური შეგრძნების ხშირ მიზეზად თელის, სხვები 
არ ცნობენ მის კლინიკურ მნიშვნელობას; ჩვენ ვფიქრობთ, რომ მოძრავ 

თირკმელს შეუძლია ზოგჯერ გამოიწვიოს არასასიამოენო მოვლენები, მაგრაზ 

ეს შლიერ იშვიათთა. როგორც უკეე იყო აღნიშნული, ქალებს ხშირად 

გამოკვეთილი და ჩამოწეული მარჯვენა თირკმელი აქვთ, ასე რომ მისი ნახვა 

ხშირად ხერხდება, განსაკუთრებით მაშინ, თუ ჟამოკელევის ყურაღღება სა- 

თანადო მხრძთ არის მიპყრობილი. რასაკვირველია ძლიერ ადვილი საქმეა 

„ცდომალ თირკმელს“ მივაწეროთ მუცლის არეში ყველა ძნელად „ასახსნელი 

ტკივილები და არაჩვეულებრივი დეგრძნებებ- მუცელში, რასაც ასე ხშირად 
ჩივიან ქალები, მაგრამ თუ მივიღებთ მხედველობაში. იმას, რომ ზშიორად ქალე“. 

ბში შეიძლება აღმოვაჩინოთ მოძრავი თირკმელი, თუმცა მუცლის ღრუს 

მხრივ არავითარი. ავადმყოფური მოვლენები არ ყ” ფილა, მაშინ მრავალ. შემ- 

თხვევაში ასეთი ახსნა საექვოდ უნდა მივიჩნიოთ. 

უეჰველად მოძრავ თირკმელით გამოწვეული დამახსიათებელი 
სიმპტომების სურათიL მოცემა ძლიერ ძნელია. პირველ რიგმი უნდა. 

აღინიშნოს ტკივილები, რომლებიც უმთავრესად ერთ გარკვეულ ადგი 
ლებში შეიგრძნობა, მაგრამ ხშირად ვრცელდება აგრეთვე გულისკოვზქვეშა, 
კუდუსუნის ღა წელის არეში და უმთავრესად კი 'საზარდულისა და ბუშტის 

მიდამოში. ეს დკივილები ზოგჯერ· უვალის მაგვარ ხასიათს ატარებენ და მათ 

არაიშვიათად ახლავს ზიდილი და ღებინების მოთხოვნილება. 

ძლიერი მოძრაობის დროს (ცხენზე ჯდომისას, ხელების აწევისას, სხეუ– 

ლის უკან გადახრისას და ა. შ.) ავადმყოფური მოვლენები ძლიერდებიან, 

მშვიდ მდგომარეობაში კი ისინი უმნიშენელონი არიან ანდ« სავსებშთ ქრე- 

ბიან. მოძრავი თირკმლის ცალკეულ შემთხვევებში შეიძლება აღინიშნოს ე. წ. 

დაწეწკვის მოვლენები. შეტეეები პერიოდულად ხდება და როგორც 

ეტყობა განსაკუთრებით ხშირად თვიურის დროს. ისინი გამოიხატება, 

ძლიერი უეცრივი ტკივილით, შეციცებით, რომელმაც შეიძლება საშინელი 
ხასიათი მიიღოს, მუცლის დაჭიშვით და მკეეთრი მგრძნობიარობით, მცირე, 
ცხელებით, ღებინებით და კოლაპსის საერთო მოვლენებით. შარდის გამო- 
ყოფა ამ დროს შემცირებულია; იგი გამოსწორდება მხოლოდ 3-5 დღის შემ- 
დეგ, როცა შეტეეა გაივლის. ამ მოვლენების უაჩლოესი მიზეზი უმთავრესად 
მდგომარეობს შარდის უეცრივ 'შეკავებაში, რაც გამოწვეულია შარდსა- 
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წვეთის გადაღუნვით ან გადაგრეხიო. ამ დროს წარმოიშეება ინტერმი 
ტიული პიდრონეფროზი, რის შედეგი მხოლოდ მაშის გჯჰქრება, 
როდესაც შარდის გამოყოფა აღდგება. სხვა 'შემთხვევებმი თირკმლის. 

ვენის გადაღუნვის გამო ხდება თითქოს თირკმლის მწვავე შეშუპება დ. 
თირკმლის კაფსულის დაჭიმეა მიუხედავად დიდი გამოცდილების, წვეან 
არც ერთხელ არ გვინახავს ისეთი შემთხვევა, სადაც ყველა მოელენები 
დანამდვილებით შეიძლებოდა ახსნილი ყოფილიყო მარტო. მხოლოდ 
მოძრაეი, მაგრამ სხვა მხრივ ჯანსაღი, თირკმლის დაწეწკვით; უნღა ვიფიქროთ, 
რომ ასეთი მდგომარეობის შესაძლებლობა არაა ლღამტკიცებულ.. ყველა. 
ავადმყოფურ მდგომარეობაში, რომლებიც „ცდომილი თირკმლის“ შედეგად 
მიუჩნევიათ ბოლოსდაბოლოს აღმოჩნდებოდა ხოლმე რომელიმე სხვა ავად- 
მყოფობის სურათი (თირმლების კენჭები, ქრონიკული აპენდიციტი. აღნე– 
ქსიტები). 

ობიექტურად მოძრავი თირკმელი მეტწილად აშკარად გამოუცნობა 

ხელით გასინჯვის საშუალებით. ავაღმყოფებს სინჯაეენ ზერგზე წო- 

ლისას, მარცხენა ხელით აწვებიან. წელის მარჯვენა არეში უკნიდან წინ, 

მარჯვენა ხელძთ კი-–- წინიდან საწინააღმდექ/დ მიმართულებით. ამ ღროს 

ხშირად (ზოგჯერ მხოლოდ ღრმად შესუნთქვისას, ეხ. ზემოთ) შეიძლება'ორივე 

ხელი წაავლო თორკმელს და ამრიგად გამოარკვიო, თუ როგორ მღგომრეო- 

ბაში იმყოფება ის და როგორია მისი მოჭმრაობთ დამოკიდებელია თუ არა 

ავადმყოფური მოელენები აღმოჩენილ მოძრავ „თირკმელზე, თუ უკანასკნელი 

წარმოადგენს მსოლოდ შემთხეევით თანამგზავრ მოელენას. ეს საკითხი ყო-. 

ველ ცალკე "შემთხვევეაში შეიძლება გადაწყდეს მხოლოდ გულმოდგინე 
საერთო გამოკელევის შემღეგ და აეადმყოფობის ყველა სიმპტომების გარ- 

ჩევით. უპირველეს ყოვლისა აუცილებელია ზუსტად გამოვარკვიოთ როგორ. 

მდგომარეობაში იმყოფება კუჭი (ჩამოწევა, ისრა და ა. შ.) და ნაწლა- 

ეები (მსხვილი ნაწლავის. ქრონიკული კატარი. C01Cმ2 ოყიძ?ზი. ქრონიკული 

აპენდიციტი და ა. შ.); ამას გარდა მხედეელობამი უნდა ეიქონიოთ ნაღვ- 

ლის "კენჭების არსებობის შესაძლებლობა რომლებიც ხშირაღ იწვევენ 

ავადმყოფობის მსგავს სურჰთს. ვინაიდან ნაღვლის კენჭები განსაკუთრებით 

ხშირად გვხედება იმ ქალებს შორის, რომელთაც ზონარიანი ღვიძლი და 

ნაწლავების ჩამოწევა აქვთ, ამიტომ ადვილი ასახსნელია, თუ' რატომ ახლაეს 

ხოლმე 600!CIIV)85915-ს მოძრავი თირკმელი, -დაწეწკეის მოვლენების. ღროს 

განსაკუთრებით უნდა გვქონდეს მხედველობაში თირკმლების კენჭების 

შესაძლებლობა. ასეთივე ავადმყოფური მოვლენები შეიძლება გამოიწვიოს 

აგრეთვე მუცლის ცალკეული ორგანოების შ ე ხორცების გამოც. მოკლეთ 

რომ ვთქვათ, ყოველი შემთხეევა მოითხოეს გულმოდგინე გამოკვლევაV. 

(რენტჯენოსკოპია, განავალის გამოკვლევა ფარულ სისხლის დენაზე და ა. 4.) 

ღა მხოლოდ ყველა შესაძლებლობების გამორიცხვის შემღეგ შეიძლება 

ავადმყოფური მოშლილობანი მივაწეროთ არანორმალურად მოძრავ თირკ- 

მელს. 
„«ცდომილ „თირკმლის მრავალ შემთხვევაში ჩვენ საქმე გვაქვს იმ კა- 

რგად ცნობილ კონსტიტუციონალეურ მდგომარეობის საერთო ნერვულ ზხასია– 

თთან, რომელიც ქალებ შმორის გვხედება და რომელიც ცნობილია. 
„ისტერიის“ ანდა „ნუვრასტენიის“ სახელწოდებით, 

ასეთი ქალები ხშირად ჩივიან სხეადასხვაგვგრ ავადმყოფურ შე-- 
გრძნებას მუცელში, დისჰპეპსიურ მოშლილობას და ასე შემღეგ, ღა ხშირად 
მათ აქვთ აგრეთვე მოძრავი თირკმელი, ვინაიდან, ერთის 3ხრივ, საერთო 
„ასტენიურ მდგომარეობას“ ახლავს ნაწლავების ჩამოწეეა, და მეორეს მხრივ 

კი, დაკავშირებულია ავადმყოფის ნერვულ და ფსიქოპათიურ კონსტიტუციას- 
თან. ის გარემოება, რომ ასეთ შემთხვევებში მუცლის მოვლენებსა ნერვულ» 
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იან კონსტიტუციონალური წარმოშობა აქვთ, შეიძლება უმრავლეს შემთხვე– 

ვებში ადვილად დამტკიცდეს, თუ მხედველობაში მივიღებთ ავადმყოფების 
საერთო მდგომარეობას (ფსიქიური სიმპტომები, ტეინის მოვლენები, ნერვუ- 

ლი მოვლენები ' გულის მხრივ და ა. შე) და შთაგონებით მკურნალობის შე> 

დეგებს. ზოგიერთი შემთხვევა დიაგნოზისათვის შეიძლება დიდ სიძწელეს 

წარმოადგენდეს და ამიტომ ყოველ სერიოზულ შემთხვევაში ყოეელთვის 

საჭიროა გულმოდგინე დაწერილებითი გამოკვლევა და უპირველეს ყოელისა 
რენტგენი სხივებით გაშუქება. თუ ნერეულ, ისტერიულ ქალს ვუნახეთ 
მოძრავი Iთირკმელი, მას არ უნდა ვუთხრათ. ასეთი პაციენტებისათვის საკმა- 
რისია მხოლოდ იმის წარმოდგენა, რომ მათ „ცდომილი თირკმელი“ აქვთ, 

რომ წარმოიშოს მთელი რიგი სუბიექტური შეგრძნება, რასაკვირველია,მეო- 

რეს მხრივ, „ცდომილი თირკმელიც" შეიძლებს გამოვიყენოთ შთაგონებითი 
მკურნალობისათვის. თუ ასეთ ავადმყოფებს ვეტყვით, რომ ყეელა მოელენა 

გაქრება კარგად მორგებული, ბანდაჟის წყალობით, მაშინ ზოგჯერ მშვენიერ 

თერაპიულ ეფექტს ვღებულობთ (საუბედუროდ, ხშირად მხოლოდ დროე- 
ბიოს). 

მკურნალობა, თუ მოძრავი თირკმლის მკურნალობა ნაჩვენების, მაშინ 

უპირველეს ყოვლისა უნდა ეურჩიოთ სათანადო: დამჭერი „აპარატის ტარება. 

ბანდაჟებს პელოტებით და ა. შ. მე უმრავლეს: შემთხვევაში; „უნაყოფოდ 

ეთელი, მაშინ, როდესაც კარგი ელასტიური სამუცლე, რომელიც 

ბარძაყებს შემოეჭირება, ზედმიწევნით მიზანშეწონილია, განსაკუთრებით იმ 

შემთხეევებში, როდესაც საქმე გვაქვს ნაწლავების საერთო ჩამოწევასთან. 

ამას გარდა, აუცილებელია თვალყური ვადევნოთ აეადმყოფის საერთო კვე- 
ბას, გამხდარ სუბიექტებს დაენიშნება სიმშვიდე: და რაც შეიძლება მეტი კეე- 

ბა (გაძლიერებული კვეა ი„Mმ5!6ს,) მუცელში ცხიმის გაძლიერე- 

ბული დალაგების გამო მუცლის კედლები) უფრო იჭიმებიან და თირკმლები 

მკვრივ დასაყრდენს იძენენ. ამასთან ერთად უნდა ვურჩიოთ ტანის დაზელვა 

ცივი წყლით ან არაყით, მასაჟი შოტლანდური შხაპი ელექტრიზაცია 

და ა. შ. 

თუ" დაწეწკვის მოვლენები“ გაჩნდნენ, მაშინ, თავის თავად გასაგებია, 
უზდა ეურჩიოთ, სრული სიმშვიდე საწოლში და აგრეთვე, ცხელი შეტხვევები. 

"ესინჯოთ აგყრეთეე ფრთხილად ხელით შესწორება. იმ შემთხეევებში, 

თუ მძიმე შეტევები მეორდება, უნდა ვიფიქროთ ქ ორ უ რ ჯი უ ლ ჩარევაზე 

1ნეფრორაფიაა ნეფროპექსია), ე. ი. თირკმლის მიკერებაზე. მთელ 

რიგ შემთსეევებში სთითქოს. ა ხერსდებოღა ასეთი ავადმყოფების სავსებით 

მორჩენა. 

“კ



ნაწილი მპუტე 

თურპვლების მესჯისა და დარდის 
ბუშტის დაავადებანი 

თავი პირველი 

თირჰკვლის მენჯბის ანთება (VXCLILI5) 

ეთიოლოგია. პირველადი პიელიტები გვხედება ცალკეული დამოუკიდე- 
ბელი ავადმყოფობის სახით. პირველადი პიელიტები, ანუ პიელო> 

ცისტიტები მაინც უფრო ხშირად გვხვდება, ვიღრე წინად ფიქრობღნენ, 
როგორც მოზრდილებს, განსაკუთრებით ქალებს შორის, აგრეთეე ბავშვებ- 
შიაც. უმრავლეს შემთხვევაში საქმე გვაქვს საშარდე გზების ინფექციასთან 
C0II ბაცილებით; დაავადება ალბათ ნაწლაეებიდან ხდება. დღემდე 

საბოლოოდ გადაწყვეტილი არაა-ბაცილები უშუალოდ გადადიან ნაწლავე– 
გიდან საშარდე გზებში ლიმფატური გზებით, თუ ჩხირები, ჯერ სისხლში ხედე– 

იან და მხოლოდ შ ადადიან სამარდე ორგანოებში. პირველადი ჰიელი- 
ტი, რომლის. ლაინ ნრეჰცი ნაწლავებიდან წარმოიშობა, მანსაკუთრები> 
ხშირად აღინიშნება ბავშეებს შორის. იგი ზოგჯერ ძლიერ ხანგრძლივ 
და შეუპოვარ დაავადებას წარმოადგენს. ორს ულთა პიელიტი წარმოა. 
დგენს განსაკუთრებულ ფორმას, რომელიც არაიშვიათად გვხედება და რო„ 
მელსაც პრაქტიკულად დიდი მნიშვნელობა აქვს: 

მიზეზი თითქმის ყო; ის ნა აეების ჩხირით (8. CიII-ის) 
გამოწვეულ · მეასე მაგრამ წლი 92 შეგვიძლია დანამდვილებით 
ვთქეათ, ჰემატოგენურია ეს ინფექცია, თუ იგი შარდის ბუშმტიღან ამავალი 
გზით გადმოდის, დაავადებას ალბათ ხელს უწყობენ მექანიკური მომენტები, 
განსაკუთრებით გადიღებული საშვილოსნოს ზედ წოლა ბუშტსა და შარდ- 

საწვეთებზე. 
შარდსაწვეთებში და თარკმლის მენჯში ასეთი გზით გამოწეეული შ არ- 

დის შეგუბება პათოგენურ ბაქტერიებს უადვილებს დაავადებულ ბუ– 
ფტიდან შეგუბებულ შარდის საშუალებძით მოხვღნენ თირკმლების მეჩჯში. 

ორსულთა პიელიტი საკმაოდ ხშირად უეცრივ იწყება ორსულობის მე– 
3-4 თვეზე. და ზოგჯერ უფრო მოგვიანებითაც კი. თრრკმლების მენჯის “გა– 
ღიზიანება ზოგჯერ წამლების მიღებით არის გამოწეეული, მაგ. უროტროჰი- 
ით, სიდ რ და ა. შ., ანდა უვარგისი ალკოჰოლური სასმელებით (დაუ– 

დუღებელი ღვინო, ლუდი და ა. შე). · 
მეორადი პიელიტი უფრო ხშირად გეხვდება, ვიდრე თირკმლების 

მენჯის პირველადი ასთება. ის წარმოადგენს სხვა დაავადების, ერთერთ ჯა- 
მოხატულებას და შედეგს და უმრავლეს შემთხვევაში აქვს მხოლოდ მცირე 
კლინიკური ინტერესი. ასე, ზოგჯერ მძიმე საერთო ინფექცძერ 
დაავადებისაგან (ტიფი, ყვავილი, ხუნაგი, სეფსისი და “სხვ) გარდაცელილ. 
ადამიანთა გეამებს გაკვეოის დროს ნახულობენ მცირეოდენ ,პიელიტს. 
ჯერჯერობით არაა დამტკიცებული, თუ რა როლი უნდა მიეკუთვნოს ქიმიო- 
ტოქსიკურ გავლენას და რა ანგარიში უნდა გაეწიოს თვით პათოგენურ მიკ– 
რობებს. აქაც ჩვეულებრივ შარდში ნახულობენ ნაწლავის ჩხირს. 
ტიფოზური პიელიტის დროს საშარდე გზების ლორწოვან გარსებს ალბათ. 
უშუაულოდ ტიფოზუერი ჩხირები აზიანებენ, რომლებიც ხშირად შარ- 
დუში მრავლობით გვხვდება. I I 

93.



მეორადი მწვავე პიელიტი ჩვენ არაერთხელ გვინახავს ონ ფლეუე ნ–- 
კვიის ღროს. უნდა კიდევ მოვიხსენიოთ ზოგიერთი “მხამები რომლებიც 

აიწეევენ პიელიტს; მათ რიცხვს უპირველეს ყოვგლისა ეკუთვხის კანტარიდინი 
და ზოგიერთი ბალზამური საშუალებანი (კოპაის ბალზამი დ» სხვ.). 

ძლიერ ხშირად პიელიტი წარმოიშობა მეზობელ ორგანოები- 
დან ან თების უშუალო გადასვლით. ეს უმთავრესად ეხება ანთე- 
ბით პრო, ესებს ღვიძლში, ნაწლაეებში თ. ი5035-ში და ა. შ. მ”ავალ 
შეძთხეევაში მწვავე და ქრონიკული ნეფრიტის დროს ანთებამა ღიდღ თუ 
მცირე მონაწილეობას თირკმლების მენჯიც ღებულობს. გაცილებით ხშირად 
ხდება აწთების ამავალი გავრცელება პირველად, დაავადე ბულ 
მარდსადინარიდან და შარდის ბუშტიდან. სანგრძლივად მიმ– 
ღინარე ურეტრიტს ან ცისტიტს, რა წარმოშობისაც უნდა იყოს იგხ, შეუძ- 
ყლეა გავრცელდეს ზემოთ შარდსაწვთებზე და თირკმლების მენჯზე; არაიშ–- 
ვიათად მძიმე შემთხვევებში აღინიშნება ყველა შარდგამომყოფი გზის ანთე- 
ბა, პიელოცისტიტი „შმარღსაწვეთის ანთებასთან“ ერთად ან უიმისოდ. ზე+ 
მოთ იყო აღნიშნული, რომ ანთება შეიძლება თირკმელსაც მოედოს (პიელო- 
ნეფრიტი); ამაზე კიდევ არაერთხელ მოგვიხდება ლაპარაკი, საშარდე გზების 
ამავალი ანთების ყველაზე უფრო ხშირ და პრაქტიკულად მნიშენელოვან 
„ფორმას წარმოადგენს ის, რომელიც წარმოიშობა შარდსადღინარის 
დავიწროების შედეგად (სტრიქტურები, წინამდებარე ჯირკვლის პიპერ– 
ტროფია) და ამით გამოწვეულ შარდის შეგუბებისაგან. ჰიდრონეფრო- 
ხის განხილვის დროს ჩვენ ისევე დაგვპირდება ლაპარაკი ამ მნიშენელოვან 
ფორმაზე. ამავალი პიელიტი ხშირად ცისტიტს უერთდება, რომელიც ზუ- 
რჟგჟის ტვინის დაზიანებას ახლავს და რომელიც ბუშტის მო- 

შღითმიმდინარეობს,თირკმლების მენჯის ამავალი ინფექცია 
შემჩნეულია სხე ცისტიტების დროსაც, რა წარმოშობისაც უნდა იყოს იგი, 
განსაკუთრებით ხშირად კი უმთავრესად ქალებს შორის, გონორეული 
ცისტიტების დროს. ყოველ შემთხვევაში ყოველ თითქოს პირველადია 

პიელიტის დროს უნდა ვიფიქროთ ქეემოთ საშარდე გზების შესაძლებელ ინფე- 
ქციაზე. ამავალი პიელიტი ზოგიერთ “შემთხვევაში წარმოიშობა კატეტერიჩა- 
ციის დროს ინფექციის შეტანის ნიადაგზე. . 

ნაწლავების ჩხირებისა და გონოკოკების გარდა შეუპოვარ 
პიელიტება იწვეიკს აგრეთ; ხ. 0LCს59, სტაფილოკოკები, უფრო 
ი იშვნათად საი ა ტო ოკუ ბი, ძლიერ რაიშისებიანს მიმდინარეობით 

განსხვავდებიან ის ანთებები, რომელიც შე რეული ინფენქციით არიან 

გამოწვეულნი. 
დაბოლოს, პიელიტი შეიძლება გამოწვეული იყოს: თირკმლების მენჯში 

გარე'მე სხეულების არსებობით. ასეთია უმთავრესად I2XC1III5 Cგ1Cს0I052, 
რომლებიც თირკმლების კენჭების! მექანიკური გაღიზიანებითთ წა“ 
რმოიშობა. შემღეგ ეს ფორმა საგანგებოდ იქნება განხილული. პიელიტს გა- 

ცილებით უთრო იშვიათად წარმოშობენ სხვა გარეშე სხეულებიც, მაგ. 

შეკავებული სისხლის კი.ლტები, პარაზიტები დღ» სხვ. 

პათოლოგიური ანატომია, უბრალო კატპრული ანთების 
დროს თირკმლის მენჯის ლორწოვანი გარსი არის შეწითლებული, ოდნავ 
შემსივნებული და მოფენილი დიდიძალი გამონაყოფით, რომელიც მეტნა- 
კლებად შეიცავს ჩირქოვან და ეპითელიურ უჯრედებს. უფრო ძლიერ ან« 
თების დროს არაიშვიათად ნახულობენ მრავალ მცირე სისხლის ჩაქცევას 

ლორწოვანში და მოგვიანებით აგრეთვე მცირე რუხ კეანძებს, რომლებიც 
შეესაბამებიან გადიდებლ , ლიმფურ ფოლიკულებს. მძიმე პროცესის დროს, 
რომელიც მხოლოდ საშარდე: გზების გავრცელებული დაავადების დროს აღი– 
ნიშნება (პიელოცისტიტი და სხ.), ადგილი აქვს ჩირქოეან ანთებას, 
რომელი ზოგჯერ დიფტერიულ ხასიათს ღებულობს. 
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ამ დროს თითქმის ყოველთვის პროცესი თირკმელსაც (პიელონე- 

ურიტი) მოედება ხოლმე. თუ თირკმლების აბსცესი თირკმლის მენჯში 
გაიხსნება, მაშინ დაიწყება თირკმლის ქსოვილის იაროვანი დაშლა; ჩირქით 

სავსე თირკმლების მენჯი გარშემორტყმულია ჟურესმაგეარ, თირკმლების ქLო. 
ეილმი ღრმად შეჭრილ ჩირეგროვით (პიოლეფროზი). პიელონეფრიტული აბ- 
სცესები, უმთავრესად ზონრებისმაგვარად დალაგებულნი, რომლებ ც თარ- 
კმლის ზედაპირამდე აღწევენ, აღწერილია წინა თავში. 
- ჭრ ონიკული პიელიტის ზოგიერთ "მემთხეევაში, ომელიც 
წარმოადგენს შარდის შეგუბებს და ამასთან” დაკავშირებით თირკმლის 

მესჯის გააფართოებს თირკმლის მონაწილეობა (|ოტა სხვანაირად გამოიხა– 

ტება. თირკმლის ქსოელში ამ დროს ხანგრძლივი წნევის გამო. ხდება გამოხა- 
ტული “წექმუხვნის პროცესები, ე. ი. თირკმლის ნაწილობრივი ატროფია, 

ინტერსტიციალური შემაერთებელი ქსოვილის გაღიღება და ზედა- 
პირზე გამოსატული ნაწიბუროვაი შეჭმუხვნანი- ერთი სიტყვით, 

პიელიტის შედეგად ვითარდება პიელიტუეური შეპმუსვნილი 
თირკმელი, როპბელიც შევმუხენილ თირკმლის სხვა ფორმისაგან მხო- 

ლოდ დოაეისოი ეთიოლოგიით განსხვაედება. 
კლინიკური სიმპტომები. პიელიტი უმრავლეს შემთხეევაში წარმოადგენს 

გავრცელებული აროცესის მხოლოდ ნაწილობრივ გამოხატულებას ღა მისი 

კლისიკური სიმპტომები ავამყოფობის „სურათის საერთო. ფონსე ხშირად არც 

ჩანან. ამის გამო აუცილებელია გამოიყოს ის სიმპტომები, რომლებიც საშუა- 

ლებას მოგვცემენ ვიმსჯელოთ თირკმლების მენჯის მონაწილეობის შესახებ 

საშარდე გზების საერთო. დაავადებაში, 

მნიშვნელოვან ნიშანს წარმოადგენს შარდში ლორწოსა და ჩი- 

რქის არსებობა, რომელიც ყველა საშარდე გზის დაავადებას ახასია+ 

თებს (დაწვრილებით იხ. თაემი ცისტიტების შესახებ) პიელიტის დროს 

შარდს შექრევა აგრეთვე თირკმლების მენჯის ლორწოეანი გარსის ლორწო- 

ვან-ჩირქოვანი გამონაჟონი, უფრო ძლიერ ჩირქოვანი ანთების დროს ლეი- 

კოციტების რარდენობა შეიძლება ძლიერ დიდი! იყოს (სურ. 9). შარდში 

ჩირქის არსებობის ს-ფთუძველსე ვერასოფეს ვერ ეიტყვით” დანამღვილებით, 

თუ საიდან მოდის ჩირქი (თიტკმლის მენჯი, ბუშტი ანდა შართსადინარი). 

პიელიტის დიაგნოზი შეიძლებოდა დანამდვილებით დაგეესვა იმ შემთხვევა– 

შე, თუ ჩირქოვან ბურთელეზთან ერთად აღმოჩნდებოდა სხვა უდავოდ თ 

რკმლის “მენჯიდან წარმოშობილი: დამახასიათებელი ფორმიანი ელემენტები. 

შარდის მიკროსკოპიული გამოკელეეა ამ მხრიე, ჯერ კიდევ ერთობ სუსტია; 

წინად დიდ მნიშენელობას აძლეედენ თირკმლის მენჯის ე პიტელიუეუ- 

მითს აღმოჩენას განსაკუთრებით დამახასიათებლაღ თვლედნენ სამკუთხო- 

ვან, კუდია5, ზოგჯერ კრაზიტივიძთ დალაგებულ ეპიტელიალურ უჯრედებს. 
საუბედუროღ ამ უჯრედების დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა დიღი არაა, 

ვინაიდან, ერთის მხრივ ისინი შეიძლება მძიმე პიელიტის- დროს არ) იყვ- 
ნენ, მეორე, მხრივ კი“ ანალოგიური ეპიტელიური წარმონაჭქმები ზოგჯერ 

ბუშტის ლორწოვან გარსშიც კი გვხვდება. უფრო დიდ მნიშენელობას აძლე- 
ჯენ ანაძერწებს საშარდე მილაკების (0ს6C(05 იგი! მაა) გამომტანი გზებისას, 

რომლებიც, ეჟვს გარეშეა, მონაწილეობას იღებენ ანთებით პროცესში ყოველი 

ჰძიმე პიელიტის დროს. გარკვეული დიაგნოსტიკური მნიზნელობა აქვს 
პიელიტის დროს არაერთხელ ახულ ერთიულ ფართო პიალენურ - 

5დრებს, მილისებურ ეპითელიურ ცილინდრებს, ცილინდრისებურ წარმო– 
ნაქმებს, რომლებიც ჩირქოვან ბურთულებისაგან შესდეგბიან და უმთავრე– 
სად კთ კოკებისაგან შემდგარ ც«ლინდრებს. 

რაც შეეხება შარდის სხეა თავისებურებებს “ნდა აღინიშნოს, რომ 
პიელიტის დროს შარდის რაოდენობა ხშირად ძლიერ დიდია; იგი ბაცი» 

და შესაბამისად დაბალი წვედრითი წონა აქვს. ძარღის რეაქცია, მიუხე- 
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ცხრილი 1 

  

სურ. IIL. სუთ. IV. 

  

სურ. V. სურ. VI. 

სურ. 1, კენჭები მარჯვენა თირკმლის მენჯში და ამპულებში. 
სურ. II. ოქსალატური კენჭები მარჯვენა თირკშლის მენჯში, 
სურ, III. გიპერნეფრომა (ოპერაცია), საკონტროლო სითხით ავსების გა ჩანს, რომ 

სიმსივნეს, როპელიც მოთავსებულია თირკმლის ზედა ხსაწილში მენჯი გადა- 

აიშე ბეე ავუერრ, სყონეროლი სიებით. ცდა აბბულმ . ა, ო! " 
ხრ. 5რ არის ხოდი წამი ასრიბა ნებს ხვის არსებობას, ით. ქეედა ამპულაში 

სა # ბუშტ+ს კენკი, რომელიც აესებს მააეკმარეს დემი ბუშტს. გ ბ 
, (ისარი) შარდსა: ში ი სა ან ს ს. 

ღა ზითიიენვაბი ბზის > 'ა! ი დ საკონ ლსე. -და დსადინარი»



დავად ჩირქის შერევისა, ჩვეულებრიე მ ჟ ავ ე ა, მაგრამ ეს არ არის კარდინა»- 
ლური მისი განსხვავება ცისტიტის შარდისაგას (იხ ქიემოთ). შეიძლება მხო– 
ლოდ აღვნიზნოთ. რომ ცისტიტის დროს შაოდის მიღრეკილება ამია = დუღილისა- 

ღი უთრო გამოხატულია, ვიდრე პიელიტის დროს. პიელიტის დროს ცილის 
რაოდენობა შეეფარდება ჩირქის რაოდენობას; თუ თირკმლების გაღიზიანე- 

ბაც არის, ცილა შეიძლება ცოტა მეტი იყოს, ვიღრე ეს წმინდა ცისტიტის: 
დროს არის. ცილის დიდი რაოღენობა ყოველთვის საეჭვოა იმ მხრივ, რომ 
შეიძლება ნე ფრიტიც იყოს. ამ საკითხში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს 
შარდის ნამდვილ ცილინდრების ნახეას, ჩვეულებრიეი პიელიტის დროს შარდში 
სიჩხლი გამონაკლის შემთხვევებში გგხვდება; პირიქით იგი არაიშვიათი მოვ- 

ლენაა სნVVIIII§5 Cმ1Cს1058-ს დროს, 

შარდის ცვლილებების გარდა“ დიდი დიაგნოსტიური მნიშვნელობა აქვს 
დამოუკიდებელ, ასდა მხოლოდ ხელის დღავირებით გამოწვეულ ტკივილს 
თირკმლების არეში, რომელიც.” 
პიელიტის მრავალ ”წემთხვევაში აღი- 
ნიშნება. ტკივილები ზოგჯერ ზედმიწე– 
ვნხთ ძლიერია და ვგრ,ელდები შარდ- 
საწაეთების გასწვრივ ბუშტისაკენ. მე– 
ორეს მხრიე, ტკივილები ხშირად არაა,“ 
ასე რომ, თუმცა ტკივილის სიმპტომის 
არსებო?ა ლაპ რაკობს პიელიტის ს:სა- 

რგებლოდ, მაგრამ მისი არ არსებობა ამ 
დიაგნოზს არ გამორიცხავს. 

ყველა სხვა მოელენა შეიძლება 
უშუალოდ პიელიტზე იყოს დამოკი- 
ღებული, მაგრამ ამავე დროს სხვა თან- 
მსღებ დაავადებებზეც. მათ რიცხვს 
კუთენას პირველ რიგში ცხელება, რო- 
ელსაც ან უსწორმასწორო რეზისიუ- 

ლი მიძდინარეობა აქვს, ანდა დროგამო- 
შვეებიო ძლიერ აიწევს ხოლმე, რასაც · _ 

ახლავს შეც იება. ასეთ სეპტტიყუურ სურ. 9. შარდის მალეკ.! ნაწლავის ჩხი- 
8 ბს მის რით გამოწიეული იძიმე პიელიტის დროს: 

ფორმას ცბელება ღებულობს თითქმი ლეიკოციტების უახრავი "რაოდენობა, 
მბოლოდ მძექე ჩირქოვანი ფორმკბას გოთეული ერითროციტები, შ:რდის გა- 
დროს, როდესაც თირკმლების აბსცეი შომყ ფი ვხების და იარდის ბუშტის ყპი- 

ჩნდება, ე. ი. წარმოიშობა პიელონე- თელიუმი, ბაქტერიები და ლორწო. 

ორიტი. მძიმე შემთხვეეებში ტემბერა- 
ტურასთან ერთად აღ-სიზნება საერთო ნერეიული მოშლილობანი, მაგ. 

თავის ტკივილი, ბოდვა, მძიმე სოპოროზული მდგომარეობა 

და ა. შ. ამ სიმპტომებს ნაწილობრივ აწერენ თი რკმ?მლების უკმარობა 

Lა ღა ურემიას, ნაწილობრივ კი ორგანიზმის საერთო სე პტიკურ 

ინთექციას. ხშირად. ხერხდებ- სისხლში ნაწლავის ჩხირის აღმოჩენა და 

ამითი C0)I5005!5-ის ამოცნობა. · ! 

პიელიტის საერთო ნიმ” ინარეობა იმდენად მრვალფეროეანია (მთავარ 

დაავადებისდამიხედვით), რომ ·ძნელი განსაზოგადოებელია. მსუბუქი წარ- 

მავალი ფორმები ყველაზე უფრო ხშირად გვხედება მშობიარობის შემდგომ 

პერიოდში, შემდეგ ინფექციური დაავადების ღროს, ინტოკსიკაციების და, 

როგორც გართულება, მსუბუქი. ცისტიტების დროს. გონორეული პ იე– 

ლიტი არაიშვიათად საშარდე გზების გონორეულ ინფექციის გართულებას 
წარმოადგენს; ჩვეულებრივ მას ახლავს უფრო მაღალი ტემპერატურა და 

უფრო ინტენსიური ტკივილები თირკმლების არეში. მის წარმოშობაში ალ- 
ბათ გონოკოკებთან ერთად მნიშენელობა აქვს შერეულ ინფექციას ნაწლავის! 
ჩხირით, სტრეპტოკოკებთ დღა სხე. ორსულთა პიელიტი ითშვიათი 
დაავადება როდია; როგორც ზემოთ უკვე; იყო: ნათქვამი, იგი ჩნდება უეცრივ 

7. შტრუმპელი 9 

სი - 

  



ორსულობის მე-3-5 თვეზე. ავადმყოფობა იწყება შეციებით, სიცხის მომა– 
ტებით და ტკივილებით კუსუბოს არეში ერიჯ ან ორივე მხრით. ჩვენ არა- 

ერთხელ შეგვიმჩნევია ღებინება ან წინამორბედი ფაღარათობა. სიცხე 38- 
39,5? შეიძლება 8-14 დღე. გაგრძელდეს, შემდეგ კი თანდათანობით კლებუ– 

ლობს, შარდში ნახულობენ ჩირქის საშუალო რაოდენობა, და ყოველთვის 

მრავალ ნაწლავის ჩსირს ორსულთა პიელიტის წარმომობა ჯერ კიდევ 
მთლად გამორკვეული არ არის. არაიშვიათად ბუშტის წინამორბედ უმნიშე- 

ნელო მოშლილობა მიჟჯვითითებს საშარდე გზების ამავალ ინფექციაზე. «იხ. 

ზემოთ). ზოგჯერ რამდენიმე კვირის შემდეგ ავადმყოფი მორჩება ხოლმე, 
მაგრამ ხშირად ორსულობის ბოლომდე შარდში რჩება ჩირქის ნარევი. 

მწვავე ?ჭიელიტი ზოგიერთ შემთხვევაში: უერთდება მენსტრუაციას. მშობია–- 

რობას და ა. შ. ყველჰ ამ პიელიტს მიდრეკილება აქვს მრავალი რელცი- 
დივისადმი, მაგრამ დაბოლოს ჩეეულებრივ ჯამოჯანსაღებით თავდება. 

ბავშვებსა და ღედრობითი სქესის ახალგაზრდა სუბიექტებს შორის 
აღინიშნება უთუოდ პირველადი პიელიტები, რომლებიც ხშირად მწვავე 

ცხელებიან ინფექციური დაავადების ძნელად ასახსნელი საერთო: სიმპტომე- 
ბით იწყებიან. თქ. გულმოდგინეთ არ გამოვიკვლიეთ, პიელიტი ადვილად შეი- 
ძლება შეუმჩნეველი დარჩეს. დიაგნოზი არაა ძნელი, თუ თირკმლების არე- 

მი არის ადგილობრივი ტკივილები და, უმთავრესად კი, თუ შ ა–- 

რდში ჩირქია ნახული. დამახასიათებელია ბუშტოვანი ტენეზმების და 

გახშირებული შარდვის არსე ბობა, რომელიც ჩვეულებრივ ყოველ ძლიერ 

ცისტიტს ახლავს. ხშირად აღინიშნება კუჭ-ნაწლავის სიმპტომებიც. სა- 

თანადო. მკურნალობისა და მოვლის პირობებში გამოჯანსაღება ჩეეულებრივ 

8-14 დღის შემდეგ ხდება. 
თირკმლების მონაწილეობა ავადმყოფურ პროცესში გამოიხატე–- 

ბა შარდში ცილის მომატებით და ჩირქოე§ნ ბურთულებთან ერთად ცილინდ- 

რების არსებობით. თუ ზემოხსენბული ქრონიკული ცისტოპიელიტი ჭართუ- 

ლდა შეჭქმუხენილი თირკმლით, მაშინ შარდის ცვლილებები მრავალმხრივ 

მოგვაგონებენ მის ცვლილებებს, გენუინურ შეჭმუხვნილ თირკმლის" დროს რომ 

არის. შარდის რაოდენობა დიდია, მას დაბალი ხვედრითი წონა აქვს და 

ჩირქოვან ბურთულების გარდა იგი შეიცავს ერთეულ, უმთავრესად მოყლე, 

ჰიალინურ ცილინდრებს. თანდათანობით ვითარდება სისხლის წნევის გაძლიე- 

რება და მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. ნარჩენი აზოტი სისხლში მომა- 

ტებულია. ღაბოლოს ვითარდება ქრონიკული; ურემიის სურათი. 

პიურიასთან “დაკავშირებულ დაავადების დიაგნოსტიკამ დიღი წარმა- 

ტება ნ.ხა შარდსაწვეთების ცისტოსკოპიისა და კატეტე- 

რიზაციის შემწეობით, რაც ნებას გვაძლეეს ცალცალკე გავსინჯოთ თი- 

თოეული თირკმლის “მარდი. ამ, მნიშვნელოვანი მეთოდების შესახებ დაწვრი- 

ლები»ი ცნობები შეიძლება მოინახოს სათანადო სპეციალურ სახელმძღვანე– 

ოებში. 
დ მკურნალობა, ვინაიდან პიელიტის მკურნალობა უმრავლეს შემთხვევაში 

მთავარ დაავადების მკურნალობას უემთხეევა. ამიტომ ის აქ დაწვრილებით 

არ იქნება განხილული. ყველა ცხელებიანი ფორმის დროს აუცილებელია 

წოლის რეჟიმის დანიშენ.ა საერთო დიეტურ ღონი!ძიებებში 
სასარგებლოა დიდიძალი სითხის მიცემა (მინერალური წყლები, 
ცაცხვის ჩაი დღა სხვ.). სხვა შემთხვევებში კი პირიქით–– უფრო: მალე, ვი- 

ღებთ განკურნებს კონცენტრიული და მჟავე შარდის მიღებით, 
რაც შესაძლოა ტუტე მინერალური წყლების სმის შზეზღუდვი=ზთ და მა. 

რილმეავის (15 წვეთი დღეში 3-ჯერ) და ფოსფორმჟავის (0,5 სამჯერ დღეში 
წყალში სიროფით), .ანდა კიდევ უკეთესია MგIსოთ ჩ)იხივიხიIტისო (5.0 
3-ჯერ დღეში), ტოთიიIსი CხMI0(მ1სო (1,0 სამჯერ დღეში), ანდა აციდოლის 
ბგტაინქლორპიდრატი) დანიშვნა (1,0 სამჯერ დღეში). ' 
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ხშირად სასარგებლოა უმთავრესად რძის დიეტისდანიშენ. „გა- 
მაღ“ზიანებელ" საჭმე–ლზე უარი უნდა ითქეას. ნაწლავების · გაწმენდოთ» 
ღა წესიერი მოქმედება მოწესრიგებული უნდა იქნას მცენარეული 
საფაღარათოებით ან, უკეთესია, ოყნის საშუალებით. : 

მიხაგ ან-საშუალებებიდან წ0II8 სVგს ს(5I-სთან ერთად შეიძლება ვურ– 
ირთ ურო. ხბროპანი (0.5-1,0 ფხკვნილებში ორ-სამჯერ დღეში), ანდა მისი შეჭყკეე– 

1 „ წეპარატები (ჰელმიტოლი, გექLალი და სხე), ყველაზე უფრო კარგად 
დლმი ლიდი (ჭქიანქველმჟქაა ულროტროპინი) | მოქმედეს 2-4 გრ“. 

უროტროპინის დეზინფექციური თვისებები გამოიხატება მხოლოდ გე– 
ქსამეტილენტეტრამინის ფორმალდეჰიდად და ამიაკად მლის შემდეგ- 

ეს დაშლა მხოლოდ შარდის მ ჟ ავ ე. რეაქციის დროს ხდება ინტენსიურად, 
ამიტომ პიელიტის და ცისტიტის მკურნალობის დროს გვირჩევენ უროტრო- 
პინი დაუნიშნოთ „მჟავე? დღეებში, 

ორი „მშრალი საჭმლის დღის“ განმავლობაში, როდესაც სითხის მო” 
ცემა «ლიერ შეზღუდულია, უნიშნავენ; I-დღეს ტთოიძი!სო CIII0I2L. 1,0 კათ- 
სულებზი ამჯერ და უროტროპინს 1,0 სამჯერ დღეში, მეორე დღეს იგივე 
შეორდება. ამავე დროს უნდა ვაძლიოთ მ ჟ ავე საკმელი (ხორ/ჯი, თევზი, კეერცხი!. 

შემდეგ ორი „სმის დღის“ განმავლობაში ორგანიზმის გამორეცხვისა 
და გატუტიანებისათვის უნიშნავენ დიდძალ სითხეს (განსაკუთრებით ბორჯო–- 

მის წყალს, ცაცხვის ჩაის და ა. შ.); ამას გარდა პირველ დღეს 10,0, მეორე დღეს 
30,0 MგIოსთ ხI-მრიიკისთ-ისა, საჟპელი უნდა მიეცეთ ტუტრ ანი რჰე, იოს 
ტნეული,. შაქარი, ფქვილოეანი საჭმელები). 

შემდეგში, შეიძლება კიდეე რამდენიმეჯერ გავიმეოროთ „მშრალი 
საჭმლის დღეებისჰ“ და „სმის დღეების“ მონაცვლება. 

ცილოტროპოინი (უროტროპინი სალიცილის მეავათი და კოფეო- 

ხით) 5 სმ! ვენაში ხშირად კარგაღ მოქმედობს ,ოშვიათად იხმარება სალოლი 
(1 გ. 2-3 ჯერ დღეში), ბორის მქ ავა (0,12-0,5 სამჯერ დღეში), ქაფურის 
მჟავა და ა შ. სტრეპტოციდს (თეთრია დანიშენა გონორეულს 
დღ. "სტრეპტოკოკური პიელიტის დროს "ზოგიერთი მონაცემებით 
ზედმიწევნით კარგად მოქმედობს. აგრეთვე შეუპოვარ კოლიბაცილარულ, 
სტაფილოკოკურ და სტრეპტოკოკურ პიელიტების დროს დიდის წარმატებიო 

ბდება თირკმლების მენჯის გამორეცხვა ბმ. იMIს169თ (1:5000-დახ 1:260- 
დე) ხსნარით ან არგო ლავალო<თ (1:5000-დან 1:100-დე, ნ+წლავე- 
ბის ჩხირით გამოწეეულ შეუპოვარ პიელიტის დროს ვაქცინა. მომზა– 
ღებული საკუთარ ხეC. 601. შტამებით (აუტოვაქცინა). ორსულთაპჰიელიტი ს 
დროს ავადმყოფი ლოგინში უნდა იწევს. მარ/ხენა მბარიბი უნდა დავაწვიჩოთ, 
რომ თავიდან ავიცილოთ მარჯვენა შმარდსაწეეთის დაწეწკვა, რაც ამ დროს 
ხშირად გეხვდება. ამავე დროს უნდა ჩავატაროთ ზე:ჯოდ აწერილი „ცვალებადი 
დღეების” რეჟიმი. 

ძლიერი ტკივილების დროს ნაჩვენებია ადგილობრივი პროცედურები 
თირკმლების არეში (თბილი კომპრესები). ზოგჯერ დიღ სამსხურს თბილი 
აბაზანები გეიწევს. ბუშტის ტენეზების დროს შეიძლება გაუმჯობესება 
მივიღოთ სანთლების საშუალებით, რომელშიც შედის LXI. 80)ვძიიიპC 0,03 
და I ჯV2Cს 06)! 0,03. 

თავა ვეო რე 

თირჰმლების „კენვები (460Mჩ0LIIVI#515) 
თირკმლების კენჭების წარმოშობა, ქიმიური შემადგენლობა და ეთიო- 

ლოგია. კონკრემენტები, რომლებიც თირკმლების მენჯში შარდის შემადგენელ 
ნაწილებისაგან ჩნდებიან და შარდითვე გამოიყოფიან, სიდიდისა და თვისების მი– 
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ხედეით იყოფა თირკმლების სილაზე (თხელი თფხვნილისებური_ 
ნალექი) თირკმლების „ხრე შზე” („CC5V01)ი"--სილისოდენა მარცვლე 
ბი, რომლებიც ადვილად გადადიან შარდსაწვეთში)და თირკმლების კესქე- 
ბზე (დიდი კონ რემენტები). „თირკმლების კენჭები ოეტიის მარცელის ან 
მუხუდოს ოდენობას აღწევენ; ზოგჯერ კი შემჩნეულია უფრო. 

დიდი კენქებიც, ხან კი თირკმლის მენჯის ნამდეილ ანაძერწებს გქა- 

ნან. ჩეეულებრი, ნჭები მხო რთ თირკმელში არის, მაგრამ პროცესი 
სარალი ა ვვები ი =დე 4 X. ბ შა 

რაც შეეხება თირკმლების კენპების ქიმიურ ბუნებას, ისინი 

უფრო ხშირად შარდმჟეავასა და შარდმჟავა მარილებისაგან (უ რატ ო– 
ეანი კენჭები) შესდგებიან. შარდმჟავა კენჭები მკვრივია, 'მოწითალო-ყავის 
ფერის ანდა მოშავო: ფერისაა; განაკვეთის ზეღაპირი კრისტალურია, დიღ 
კენპებში ჩვეულებრივ აშკარა ფენოვანია, მათი გარეთა ზედაპირი სLავსე- 
ბით სადაა, თუმცაღა კონფიგურაციით ყოველთვის სწორი როდია. კესქ-ს 
ნაწილი რომ გავსრისოთ და ფაიფურის თინჯანში ცოტაოდენ აზოტის კონ- 
ცენტრიული მჟავა დავასხათ და ავავორთქლოთ, შემდეგ; ამონიაკის მიმატე- 

ბისას გაჩნდება წითელი ლაქა, რომელიც ნატრონის ტუტის მიმატების შემ- 

ღეგ იისფერი შეიქმნება (მურექსიდული ცდა შარდის მჟავაზე). 
უფრო იშვიათად თირკმლის კონკრემენტები მჟაუნ”მჟავა კირისა-- 

გან შესდგებიან. მჟაუნმუავა კენჭები ძლიერ მკვრივია, აქვთ მუქი 
ყავისფერი, თითქმის შავი, და ხორკლოიანი ზედაპირი, რომელთაც მისი მსგაესენის 
გამო უწოღებენ „თუთის ნაყოფს“. ამ კენჭების ნაკვეთის ზედაპირს ზოგჯერ 

რადიალური აღნაგობა აქეს ღა არასოდეს არაა თენოეან.- არაიშვიათად 

გვხვდება ისეთი კენჭები, რომლებშიც ფენებად დალექილია შარდის მჟავა და 

მჟაუნმქავა «ირი; ზოგჯერ კენჭის ბირთვი შარღმჟავისაგან შესდგება, პერი- 
ფერიული ნაწილი კი მჟაუნმჟავა კალციუმისაგანრი თირკმლების კონკრემე5-. 

ტების სხვ ლს სახის წარმოადგეს ფოსფოროვანი კენჭუები 
მხოლოდ ფოსფორმუავა კალციუმისა ანდა ფოსფორმჟავა ამიაკ-მაგნეზიუ- 

მისაგან შემდგარი კენჭები იშვიათად გეხვდება; უფრო ხშირად; ტუტოვან 

შარდში ხდება მეორადი ღალექვა ფოსფორის მარილებისა უკვე არსე- 

ბულ შარდმჟავა ან მჟაუნმჟავა კენჭებზე. წმინდა ფოსფატური კენჯები. 

ანდა ნახშირმჟავა კალციუმის ნარევი კენუები, უმრავლეს შემთხვევაში აგრე–- 

თვე მეორად წარმონაქმნისა არიან, რასაც წინ უსწრებს თირკმლის მენჯის 
ღაჩირქება და შარდის ტუტოვანი დარღვევა. ეს კენქები მორუხო-თეთრი, 
ოტრისა, საკმაოდ რბილია და “ფმეიძლება მათი თითებით დათხვა. როგორც წესი. 

მსხვილ კენჭებს ნახულობენ არა თირკმლის მენჯში, არამედ შარდის ბუმტში. 
მაგრამ თირკმლის მენჯშიც მაინც ჯეხვდება დიდი ფოსფორის კენჭები, შარდ- 
მჟავა ბირთვს მოკლებულნი. ყველა სხვა სახის კენვები: ბაცი მოყეითალო, 
პრიალა ცვილის მაგვარი ცისტინის კენჭე,ბი”),. ქ სანტინოს, 

ინდიგოს და ნახშირმჟავა კენქები ისე იშვიათად გეხვდება, რომ 

მხოლოდ უმნიშვნელო კლინიკურ ინტერესს წარმოადგენენ. 

თირკმლის მენჯში კენუების პირველადი წარმოშობის უახლოე 

სი მიზეზები ჯერ კიდეე საკმოდ კარგად არაა შესწავლილი. კენქის 

წარმოზობისათვის აუცილებელია ორგანიული საფუძეელი „ცი 
ლოვანი სტრომა, რომელზედაც შეუძლია დაილექოს და ინკრუსტაცია 

მოახდინოს შარდიდან გამოყოფილ „კენჭის მქნელებს“. ცოლოვანი სტრომის 

წარმოსაშობად პირველ: ბიძგს იძლევა ეპიტელიური უჯრედების ნაფლეთე- 

  

L% ტი. ცისტინი:- გოგირდის შემცველ ცილოვანი სხეულების დაშლის პროდუქტია; ის ჩვეუ- 
ლებრივ ორგაპიხმმი შემდგომ დაშლას განიცდის. ზოგიერთ ოჯაზ ის შეერისეინეია. 
ჯეხედება როგორც ნიძვთიერებათა ცვლის თავისებური მოწლილობა, 
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ბი, ლორწოვანი და სისხლის კოლტები, ბ.ქტერიებს გროვები, პარაზიტების 
კეერცხები და ა. მ. ყველა ეს ნიეთიერება წარმოადგენს ბირთვს, რომლის 
ირგვლივ შარდიდან გამოყოფილი ცილისმაგვარი კოლოიდების 
გარსი შეიქმნება შემდეგ შარდში მყოფი კენქის წარმომშობი ქიმიური 
ნივთიერებანი გაჟღენთავენ ამ კოლოიდის გარსს. ამრიგად კოლოიდების და” 
ლაგებით და მისი ინკრუსტაციით წარმოიშობა კენჭების ფენები. 

კენჭების წარმომშობი ნივთიერებანი “რმარდიდან გამოიყრ- 
ფიან, შარდის მჟავა უჯრედების ბირთვის ცილისაგან, ე. წ. ნუკლეინე– 

ბისაგან, წარმოიშობა. შარდმჟავის გაძლიერებული გამოყოფა განსაკუთრებით 
ჰჭიღროთა დაკავშირებული ლეიკოციტების დაშლასთან. შარდმეავის 
ჰკვრივი ნალექი ძლიერ მჟ ავე შარდში ჩნდება, შარდის მქაუნმეავა უმთავ- 
რესად წარმოიშობა მცენარეულ საჭმელთან ერთად მიღებულ მეაუნ- 
ჰჟავისაგან; შესაძლებელია იგი ნაწილობრივ ცილების დაშლისაგანაც წარმოი- 
შოს. როგორც ცნობილია, ხმირად ხდება მჟაუნმჟავა კალციუმის გამოყოფა 

მჟავე შარდში ”შმარღმეავის კრისტალებთან ერთად, მაგრამ მჟაუნმჟავა კენ- 

პების წარმოშობა კი საკმაოდ იშვიათი მოვლენაა ფოსფორულ კონ- 

ს)რემენტების წარმომობის მიზეზია შარდის ტუტოვანი რეაქცია. 

მპთ განვითარებას ყოველთვის თირკმლების მენჯის დაავადება და მათში ტუტო- 
ვანი დუღილის გამომწვევთა შეჭრა უძღეის წინ. 

როცა ქვებიL წარმოშობის წინასწარ მიზეზებზე ელაპარაკობთ, უპირვე–- 

ლეს ყოვლისა უნდა აღვნიმნოთ, რომ ეს კენჭები არაიშვიათად ბავშვებს შო- 

რისაც გვხვდება, თუმცა უფრო ხშირად 30-40 წლის ასაკშია შემჩნეული. 

მამაკაცებს უფრო მკეეთრად აქვთ გამოხატული მიდრეკილება კენჭების 

წარმოშობისადმი ეგიდრე დედაკაცებს. გარკვეულ "როლს ალბათ შთამო- 

მავლობა თამამობL--კენქოვანი დაავადება არაერთხელ უნახავთ ერთი- 

ზარგივე ოჯახის წევრებს. შორის. ფიქრობენ, რომ არსებობს კავშირი კენჭების 

წარმოშობასა დღა ყოფაცხოვრების პირობებსა და კვებას შმორის, საყურა- 

დღებოა, “რომ თაგვებს, რომელთა სა,ები არ შეიცავდა # ვიტამინს, ხშირად 

უჩნდებოდათ ფოსფატების და მჟაუნმეავას კენჭები თირკმლებს მენჯში და 

აგრეთვე შარდის ბუშზში ყოველგვა რი ცალმსრიეი კვება ხელს 

უწყობს აღამიანის საშარდე გზებში კენჭების წარმოშობას, ცალმხრივი მცე- 

ნარეული საჭმლით კვება აპირობადებს მჟაუ ნმჟავა კენჭების გ– 

ჩენას. ' 

შრდისმჟავა კენჭების წარმოშობაში უფრო მეტად ბრალს დებენ გადა- 

ჭპარაებული ხორცის ქამას. სხვა, შემთხვევაში მნიშვნელობა აქვს ღიდძალი 

მეავე ახალი ღვინის სმას, სასმელ წყალს, თუ იგი კირს შე«თცავს ღა ა. შ. 

ჰემჩნეულია, რომ ზოგიერთ ქვეყნებში (ინგლისი, ჰოლანდია, ოსმალეთი, გერ–- 

მანიამი ბავარიის სამზრეთ ნაწილში) კენჭოვანი ავადმყოფობა უფრო 

ხშირად გვხვდება, ვიდრე სხვაგან. თუ სახელდობრ რა დამოკიდებულება არ- 

სებობს კენჭების წარმოშობასა და ნივთიერებათა ცელის სხეა მოშლილობებს 

შორის, განსაკუთრებით კი საერთო „შარდ მჟავა დიათეზს“ შორის-- ცნობებს 

ნახავთ თავში ნიკრისის ქარის შესახებ. 
თირკმლების კენვებით გამოწვეული ანატომიური ცელილებები. კონკრე– 

მენტების არსებობა თირკმლის მენჯში ხშირად, თუმცა არა ყოველთვის, ზელს 
უწყობს პიელიტის გამომწვევ, მეორად ბაქტერიულ ინფექციას. 
უკანასკნელის ინტენსიობა შეიძლება ძლიერ სხვადასხვა იყვეს-–უბრალო 
კატარით დაწყებული და თირკმლის მენჯის ლორწოვანი გარსის ძლიერი 

ჩირქოვანი ანთებით გათავებული. მექანიკური გაღიზიანების გამო საკმაოდ 
ხშირად დიდი ანდა მცირე სისხლის ჩაქცევები წარმოიშე,#0ბიან თუ 
მძიმე ჩირქოვანი პიელიტი განვითარდა, მას შეუძლია გამოიწვიოს ყველა ის 

:გართულება, რომლებიც ზემოთ იყო განხილული. მძიმე შემთხვევებში 
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პროცესი თირკმლებს ედება და ჩნდება პიელონეფრიტი. თირკმლის ქსოვილის. 

ჩირქოვანი დარღვევით; ზოგჯერ ვითარდება აგრეთვე, პერინეფრიტი თირკმ-. 

ლის ირგვლივი ქსოვილის ჩირქოეანი ანთებით და მეზობელ ორგანოებში შე– 

პრით. თუ თირკმლების კენქები შარდთან ერთად გარეთ გამოვიდა, მაშინ რა 
თქმა უნდა, მათი აღმოჩენა სექციაზე აღარ ხერხდება და აღარ ნანს მაშინ 

ავადმყოფური პროცესის პირველადი მიზეზიც. ზოგჯერ კი ჩირქოვანი ღრუ 

ქვებით ამოესებული აღმოჩნდება. “ · ' 
· ზოგიერთ შემთხეევაში წარმოიშობა მეორე მნიშვნელოვანი გართულე- 
ბა თირკმლის ქვებისა-–- ჰიდრონეფროზი (ი. სათანადო თავი). ის 
გაჩნდება მაშინ როდესაც დიდი კენჭი ხუთავს გამოსავალს თირკმლების 
მენჯიდან შარდსაწვეთში ანდა როდესაც პატარა კენქი დიდიხნით გაეჩხირება 
შარდსაწვეთში და მით შარდის გამოსვლას უშლის ხელს. ამ დროს ზეღ- 

წოლის გამო შეიძლება მოხდეს ნეკროზი და შარდსაწვეთის პერფორაცია. 
თავისთავად გასაგებია, რომ ამთება და ჰიდრონეფროზი (ანდა პიონე- 
ოროზი) შეიძლება ერთად იყოს. 

კლინიკური სიმპტომები. თირკმლის სილა ან თირკმლის მცირე კენჭები 

ყოველივე მოშლილობის გარე'მე მიმდინარეობენ, წვრილი, მარცელები შარ– 

დთან ერთად გამოდიან, უკიდურეს შემთხვევაში ამ დროს აღინიშნება მცირე, 

ტკივილებით თირკმლებისა და მუცლის არეში. უფრო დიდრონი კენჭებით 

დაავადებაც, თუ ისინი განსაკუთრებულ გართულებას არ იწვეეენ, შეიძლება 
ყოველივე. სიმპტომების გარეშე, მიმდინარეობდეს. · 

ნეფროლისიაზიის სიმპტომები დამოუკიდებელია ნაწოლობრივ 
თირკმლების კენჭების არსებობაზ, ნაწილობრიე კი თირკძლე-- 
ბის მენჯისა და სხა საშარდე გზების მეორად ინფექცია- 
ზე. თირკმლებს კენჭებს უშუალო შედეგს “ წარმოადგენ თირ- 

კმლის მენჯის მექანიკურჩ გაღიზიანება, ანდა კენჭის გაჭედეა “შარდსა“ 

წვეთში. უკანასკნელი იწვევს თირკმლეშის კენჭების: მნიშვნელოვან დიაგნო>. 

სტიკურ სიმპტომს სახელლღობრ ტკივილ ს ან თირკმლების ქჭვალს, 

როგორც ნაღველის კენჭების დროს იცის. ჭეალის შეტევა ზოგჯერ სავსებით 

უეცარი და მოულოდნელია; სხვა შემთხვევებში მას იწვევს რომელიმე შე– 

მთხვევითი გარემოება "(გადახტომა სირბილი, სიარული, ცხენზე ჯდომა)- 

ტკივილები ზოგჯერ მწვავეა; ეს გადადის წელში და» მუცლის გვერდითი 

ნაწილებში შარდსაწვეთების გასწვრივ, ქვემოთ, ხშირად აგრეთვე ზევითაც, 
ვრცელდება უმთავრესად ბუშტის მიმართულებით, სათესლე, ბზარკისა და 

ბარძაყებისაკენ და აგრეთვე წელზე, 

ხელის დაჭირებას ძლიერ გრძნობს მუცლის ის ნაწილი, რომელიც ემა 

თხვევა შარდსაწვეთის გადახრის ადგილს და მარჯვნივ თითქმის ემთხვეეა 

მეკბურნეის (M2C-ხნსო«)). წერტილს, ყურადღების ღირსია რკივილი 
სათანადო. სათესლე ჯირკეელზე ხელის დაჭირების დროს. რაც არაიშვიათად 

გვხვდება. ხშირად აღნიშნავენ ზიდილს და განმეორებითი ღებინე- 

ბებს. ნაწლავები რამოდენიმე შებერილი და მგრძნობიარეა, არის შეკ- 
რულობა, გაზები არ გამოდის, ისე რომ ნაწლავები გაბერილია გაზებით 

და მტკივანია; მაჯა აჩქარებულია, ზოგჯერ ძლიერ დაჭიმულია; ტე მ პე- 
რატურა ჩვეულებრივ ოდნავ მომატებულია. ზოგჯერ აღინიშნება ოდწხავ 

შეცივებ. უფრო ძლიერი შეტევების დროს შეიძლება მოხდეს კო- 

ლაფსი მცირე, აჩქარებული მაჯის ცემით, ცივი ოფლით ღა „გულის წასვ: 
ლით“. შარდი მცირე რაოდენობით გამოიყოთა, მაგრამ შარდვა გახშირებუ” 

ლია და მტკივნეული და რაოდენობით ზოგჯერ ნორმალური რჩება, თუ ის მხო” 
ლოდ ჯანსაღი თირკმლიდან გამოიყოფა; თუ ორივე, მარდსაწვეთია დაცობი- 
ლი, მაშინ აუცილებლად ოლიგურია ანდა სრული ანურიაც კი ეითარდღება, 
ყველა თავის საშიში შედეგებით. ერთი შარდსაწვეთის დაცობის ”ჟმემთხეე– 

102



ეაშიც შარღის გამოყოფა შე7ძლება ძლიერ მ.რ იურს „ა წრულიადაც 
კი მოისპოს მეორე თირკმლის სეკრეციის რეთCექტორული ღახშობის გამო, 

რაც ხდება ჯერ კიდეგ შმეუსწავლელი მიზეზეშს გამო თვით ერთ“ 

მხრივი დაცობისას "არაერთხელ უნახავთ თითქმის სრული ან ურია, 

რომელიც 8 დღეს და მეტსაც გრძელდებოდა. ამ ღროს უ რე მიის საფრთხე 
ჩნდება, მაგრამ საკვირველია, რომ სწორედ ამჯვა”- შემთხეევებში იგი ძლიერ 

იშვიათად გეხეღდება. აუცილებელია ყოველთვის შარრის გულმოდგუნე გა- 
სინჯვა ვაწარმოოთ. იმ შემთხვევაშიაც კი, როღესა) შარდი მაკროსკობიუ- 

ლად ნორმალური გვეჩვენება, ცენტროფუგირების შემდეგ, მი,კროსკოპიული 

გამორკვევა ხშირად აღმოაჩენს ხოლმე .ერთეუ-ლ ლეიკოციტებს და სის- 

ხლის წითელ ბურთულებს ცალტულ ჰიაღინურ ცილინდრებს 
და შარდმჟავას კრისტალებს. შეტევის ბოლოს შარჯ?ში შეიძლება თეალითაც 
დაინასოთ სისხლის უფრო დიდი შენარევი. ირ მოლის. ჭეუის 

ხანგრძლივობა დამოკიდებულია იმაზე, თუ რამდე” ზუანს იყო 

გაპედილი კენჭი; ეს შეიძლება რამღენიმე საათს ახ ღღეს გაგრშელდეს. 
არაიშვიათად შეტევა კენქის გამოსვლით თავდება. ხშირად შიელ,აერს ღათავე- 

ბისას ძლიერი (რეფლექტორული?) პოლიურია ჩნდება. 

ცალკეულ შეტევებს შუა ზოგიერთი ავადმყოთები თი»ქმის საესებით 

კარგად გრძნობენ თავს, სბეებს კი მცირე სიმპტომები რჩებათ: ტკივილი კუ- 

დუსუნსა და წელში, რომლებიც ზოგჯერ გარკვევით ერთი თირკმლის არე– 

შია ლოკალიზირებული, კუჭნაწლავის მოშლილობანი, გახშირებული შარდვა 

დ ა. შ. ეს მოშლილობანი ძლიერდებიან სხეულის მოძრაობისა და Iშენჯ- 

ღრევის დროს (მატარებლით მგზაერობა და ა. მ) ამ დროს შეიძლებ» ფარ” 

დში სისხლი გამოჩნდეს. თირკმლების კენჭებისათეის სწო- 

რედ დაპაზ.სიათებელია შარდში სისხლის . ხსმირი 

გამოჩენ., რსIC თირკმლების მენჯის ლორწოვანი გარ- 

სის მექანიკურ დაზიანებაზეა დამოკიღებული. სავად– 

მყოფური სიმპტომები უფრო მრავალ ფეროვანია მაშინ. ლრღესაც უბრალო 

ნეფროლითიაზ" დაემატება თირკმლების მენჯის ინფექციურ ანთებითი და- 

ზიანება (=X6IIს5 C0ICს1058!). დიდძალი ჩირქი შარდში სრკელთე-ს „ასეთ 

გართულებაზე მიგვითითებს, აკადნყოფური სიმ-ტომები კიდე) უფლო მჭიშე 

ხდება, თუ ს:ქმე ძლიერ ჩირქოვან პიელი ტამდე ანდა პიელონეუფული- 

ტა მდე მიჟიდა. · 

ღაწვრილებით აღწერას არ გამოუდგებით (ტკივილები, ცხელება, სიმსივნე, 

პერფორაცია გარეთ და შიგნით--იხ, წინა თავი), რის შესახებაც უკეე იყო 

ათქვამი, ჰიდრონეფრო %ის სიმპტომატოლოგიას ცალკე თავი ეთმობა. 

ნეფროლითიაზისის საერთო მიმდინარეო ბა, როგორც წესი, 

ძლიერ ქგროსიკულია. მიდრეკილება კენჭების გაჩენისადმი არ ისპობა და 

ხოლო თუ გართულება გაჩნდა, იგი დიდხანს დარჩება. ამიტომ ვითარდება 

ხა: გრძლივი ავადმყოფური პროცესი, რომლის დროს ხან გაუარესებას და 

ხან გაუმჯობესებას აქეს ადყილი. ხშირია დრო ღა დრო ქეალის მეტევები, 
სისხლის დენა, პიელოცისტიტის სიმპტომები ღა ა. შ. ზოგიერთ შემთხვევა- 

ში ბოლოს ავადმყოფი სრულიად რჩება. არსებული კენჭები გამოდიან. ახალი 

კი აღარ ჩნდება, პიელიტი თანდათან ქრება და ამრიგად ავადმყოფური 

პროცესთ დიდი ხნით ჩერდება. მეორეს მხრივ თირკმლის პჰვალი უქადის 

ავადმყოფს მთელ რიგ სერიოზულ, სიცოცხლისათვის საშიშ შედეგებს. იმათ 
რიცხვს ეკუთენის, იშვიათი ურემიის გარდა, პიე ლონე ფრიტი და გავრ- 

ცელებული დაჩირქება, საერთო სისუსტე. სეპტიკური მდგომარვობა და ა. 
შ. ქრონიკული დაჩირქების დროს შინაგანი ორგანოების საერთო ამი ლოი- 
დურ გადაგვარების შესაძლებლობა არაა გამორიცხული. 

სხვა ორგანოების გართულებათა მხრივ განსაკუთრებულ ინტერესს 

წარმოადგენს ის, რომ ზოგჯერ ერთსა ,და იმავე ავადმყოფს ერთდროულად 
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ღვიძლისა და თირკმლების კენჭები აქეს, აქ ერთხ | 
ეადა აღვნიშნოთ თირკმლების კენჭების კავშირი მა ერელ გართან 

(პოდაგრა) და სხვა კონსტი, ანალურ, დაავადებასთან რაბ. : ტ- რიონკლეროზი) (იხ. სთა ნო ესს სს კდემიდან (დიაბეტძ; არტე 
_ დიაგნოზი. თირკმლის კენჭებით დაავადების: “დიაგნოზი სიძნელეს არ 
წარმოადგენს, თუ არის თირკმლის ჭელების ტიპიური შეტევები და 
კენჭების განმეორებითი გამოსელა, ანდა თუ ჭელების შე” 
ტქვებს თან სდეეს შარდით სისხლისა და ჩირქის გამოყოფა, სხვა- 
ნაირადაა საქმის ვითარება იმ შემთხვევებში, როდესაც კენჭის გამოსვლას 
ადგილი არ ჰქონია ღა ავადმყოფები ჩივიან მხოლოდ ტკივილებს, კუჭნაწლა- 
ვის მოშლას და ა. შ. ამოცანა იმაში მდგომარეობს, რომ სხვა შესაძლებელ 
დაავადებებთან ერთად დროზე ვიფიქროთ აგრეთვე თირკმლების კეხჯ;ეაის 

შესაძლებლობაზე და სათანადო გზით წავმართოთ»თ ანამნეზის შეკრება და 
ავადმყოფის გამოკვლევა ძნელია გარჩევა თირკმლების კენჭებით გამო- 
წეეული ტკივილისა განსაკუთრებით ზოგიერთ დაავადებისაგაი” როგორც 

არის: რეციდივული დაავადება ჭიაყელა ნაწლავისა, ნაწლავების მწვავე და- 
ცობა, ნერვული მოშლილობანი და.ა.შ. აქ ჩვენ ვერ შევჩერდებით დიფერენ“ 
ციალური დიაგნოსტიკის დეტალებზე. უნდა ერთი რამ გვახსოვდეს: ყველა- 
ფერი მხედველობაში უნდა გვქონდეს, გულმოდგინედ გამოეკითხოთ 
და ზუსტად გავსინჯოთ. ნეფროლიტიაზს დიაგნოზი უმთავრესად 
ეყრდნობა: ტკივილების ხასიათს (ბუშტში და სასქესო ორგანოებში” გადა- 
ტემა), ხელის დაჭირების დროს თირკმლების არისა და შარდსაწვეთების 
მგრძნობიარობას, გახმირებულ შარდვს ოლიგურიასთა ერთაღ, მაჯის 

გაძლიერებულ დაჭიმულობას და განსაკუთრებით კი შარდის ზუსტ 
მიკროსკოპიულ გამორკვევას. (ერიტროციტები, ჩირქოვანი ბურთულები, 

ერთეული ჰიალინური ცილინდრები შარდმჟაევს კრისტალები), დიაგნოზი 

ხშირაღ დანამდვილებით შეიძლება დაისვას მხოლოდ ხანგრძლივი დაკვირვე- 

ბის შემდეგ. · | | 
ძლიერ დიდი მნიშვნელობა აქვს იმის გამორკვევას, რადგან შეLაძლე+ 

ბელია ოპერატიული ჩარევა აუცილებელი გახდეს, თუ რომელი თირკმელია 
სახელდობრ“ დაზიანებული და არის თუ არა სავსებით ჯანსაღი “მეორე, თირ–- 

კმელი. ამ საკითხების გადაქრის დროს უნდა ვიხელმძღვანელოთ ტკივილე- 

ბის მთავარ ლოკალიზაციით, შარდის მღგომარეობით (ჩირქის რაოდენობის 

გადიდება დაავადებულ თირკმელზე, ხელის დაჭქირების დროს, ნორმალური 

შარდის პერიოდული გამოყოფა დაავადებულ მხარეზე შარდსაწვეთის დ»- 
(ლბის დროს) და გარეგანი გამოკვლევის მონაცემებით (მტკივნეულობა, სიმ- 

სიენე ჰიდრონეფროზის დროს და სხვა). შარდის რაოდენობის მკვეთრი შემ- 
ცირება არ არის! უდავო საბუთი თირკმლების ორმხრივი დაზიანებისა, 'კე– 

ნჭრთ ცალმხრივ დაზიანებასაც შეუძლია რენო-რენალური რეფლექსის გამო, 

გამოიწვიოს მეორე, ჯანსაღი: თირკმლის ფუნქციის შემცირება და თითქმის, 
სრული ანურია, ყოველ“ მძიმე შემთხვევაში აუცილებელია სპეციალუ- 
რი გამოკვლევა უფრო ზუსტი მეთოდების საშუალებით (ცისტოსკოპია 
ყოველ ცალკეულ თირკმლიდღან და ა, შ.). თირკმლების კენჭებით დაავადე- 

ბათა ღიაგნოსტიკამ დიდ წარმატებებს მიაღწია რენტგენოლოგიუ“ 
რი გამოკვლევის შემოღების და მის განვითარების საშუალებით. 
რენტგენით გამოკელევა არ შეიძლებ» უყურადლებოთ დავტოვოთ 'არცერთ 
სერიოზულ შემთხვევაში რენტგენით ჩეეულებრივ ზუსტად მტკიცდება 
კენჭების არსებობა, აგრეთვე მათი მდებარეობა სიდიდე და რიცხვი 

·(ის, ტაბ.), I , 

მკურნალობა. კონკრემენტები უფრო ხშირად შარდმე ავასგან 
შესდგებიან. ამიტომაც ნეფროლითიაზის მკურნალობაც ჩ ბრივ შარდ- 
მჟავა კენჭებს შეეგუება. კერაალობაც ჩვეულე ჟ დ 
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თუ ავადმყოფს აღმოაჩნდა მიდრეკილება შარღში კენჭების წარმო> 
შობისადმი ანდა უკვე აღმოჩენილია კენქები ნეფროლითიაზი” მძიმე 
სიმპტომებით, მაშინ აუცილებლად უნდა დაუნიშნოთ მთელი რიგი საერთო 
დიეტური ღრნისძიებებისა, რომლებიც ხელს შეუწყობენ შარდ- 

მჟავის შემცირებას და უკვე არსებულ ნალექების გახსნას. ჩეენ არ. გავყეე– 
ბით საკითხის თეორიულ გარჩევას და გირჩევთ პრაქტიკაში გამოცდილ ზო- 
გიერთ ღონისძიებებს. უპირველეს ყოვლისა აუცილებლად. უნდა აეკრძალოს 
გადამეტებული სავმლიLს საერთოდ და მეტადრე ხორცეული სა- 
კეების ჭარბად მიღება. ის საკვები ნივთიერებები, რომლებიც დიდი რაოდე– 

ნობით შეიცავენ ნუკლეინებს (ღვიძლი, ხბოს ფარისებრი ჯირკველი, ხბოს თი. 
რკმლები და ა. შ.), სავსებით აკრძალული უნდა იქნეს. ავადმყოფებს უნდა ვურ- 
ჩიოთ ისქთი დიეტა, რომელიც შესდგება უმთავრესად (მაგრამ არა მხოლოდ) 
ბოსტნეულის და მწეახილისაგან ხორცის საშუალო რარდენობის” და 
აგრეთვე რძისაგან. ალცოჰოლური სასმელები ან სავსებით უნდა აუკრძალოთ, 
ანდა ძლიერ შეკეეცილ“ რაოდენობის ნება დავრთოთ, მჟაეე საქმელები და სას- 

მელები სავსებით უნდა აუკრძალოთ, სასარგებლოა კვების კონტროლი ავადმ“ 

ყოფის სისტემატიური აწონით; ნორმალური კვების ავადმყოფებს შორის წონის 

მომატებას უნდა ვერიდოთ, სიმსუქნის დროს სასარგებლოა წონის მოკლება. 

თუ ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა ნებას გვაძლევს, უნდა დავუნიშნოთ 

სისტემატიური მოძრაობა და იოლი! ტანეარჯიში (გემნასტიკა, 

ძელების ხერხვა, ბაღში მუშაობა და ა. შ.), და აგრეთვე თბილი აბაზანე- 

ბი (მარილიანი აბაზანები, რადიოაქტიური აბაზანები) ნივთიერებათა (ელის 

გასაძლიერებლად. დაბოლოს ზელი უნდა შეუწყოთ სითხის ჭარბად მიღებას და 

შარღის გათხელებას და ამით მისი გა ნზავების თვისებების 

გაუმჯობესებას. 

თირკმლების გაძლიერებულ გამორეცხვასთან ერთად ჩვენ მივსდევთ კი– 

დეგ მეორე მიზანს, სახელდობრ, ტუტეების მიცე მის გზით 'მარდის 

მჟავე რეაქციის დაქვეძთებას და შმარდმჟავის დალექვის გაძნელებას. აქედან 

გამომდინარეობს თირკმლების კენკებით დაავადების დროს ტუტეების ღა 

ტუტე მინერალური წყ ლების ხმარება, რაც ძლიერ გავრტცელებუ- 

ლია. უპუალოი (დებით (0. და სხე) მაოთლი) დამტკიცებული 

იყო, რომ ასეთი წყლებისა და სამკურნალო საშუალებების 'მიღების შემდექ2, 

შარდი უკეთ ხსნის შარდის მჟავას, ყველაზე კარგია დაენიშნოს ავა- 

დმყოფს ფოსფორძეავანატოიუსი (MIოისო 0))ი0501)0XICც))) 5-15 გ. 

ყოველ დღიურად), ანდა უკეთეზრა პირსის ხICგხის1იხო 5.0-–-10,0. 

ანდა „დაბოლოს განსაკუთრეფით მოწოდებული _§ ახშიურმშევავა 

ლიტიუმი (LI ი Cჯხისხსი 0. – 05 დღეში რამდენჯერმე). 
რაც შეიძლება მეტ უბრალო წკალში ან ნახშირძეავა წყალში, ანდა ხილოვან 

წყალი Lშირადღ კარგ ეფექტს ღებულობენ აღნიშნულ ნოვთიერებათა 

შენარევებით (მა:. Mეთ სდ ხIია(ი. 0,5, 1ILMIსი C:+ხი»ი. 6((6LV. 0,25, სისო 
ოხ. LI0, ან „ურიცილდინ ი, რომელიც შესდგებ ლიმონ- 

მჟავა ნატრიუმისაგა, ლიტიუმისაკან და გოგირდი ნატრიუ?-სა 

და ქლორიანი ნატრიუმისაგან (10 დღები რამდენჯერმე)  აგრეთეე 

M2ყილა! ხ0(ი06I(I6ე-ს (3-ჯერ დღეში ჩაის კოვზით სოდ-ს წყალმ. შაქრით) 
მიღებით. 

ბუნებრივ მინერალურ წყლებიდან ნაჩვენებია ბორჯომი, სმირნოვსკის, 

სლავიანსკის წყაროები და ესენტუკი. ბუნებრივი ლიტიუმის შემცველი წყლე- 
ბი ლიტიუმის იმდენად უმნიშვნელო. რაოდენობას შეიცავენ, რომ უპირატესო– 
ბა ხელოვნური ლიტიუმის წყლებს უნდა მივაკუთვნოთ. 

გარკვეული ქიმიური ნივთიერებების ორგანიზმში შეყვანის საშუალებით 
შმარდმჟავის გაძლიერებული „გახსნის მრავალჯერმა ცდამ უნაყოფოდ ჩაიარა; 
მისი ორგანიზმში გახსნის პირობები არსებითად განსხვავდებიან იმ პირობე- 
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ბისაგან რომლებიც ექსპერიმენტალურად სინჯარაში შეიძლება შევქმნათ. 
მრავალჯირ მოწოდებოლი პიპირაცინი (Iსიგყე/ი 1.0-3.0 ლღოიში)ს 
ნაკლებ მომქმედი აღმოჩნდა; სხორედ ა!ეე1 ლი“წიდინმა ((I9I0I 1.0- 
40 დღიში, ოროტროპინმა (სისიის «რეელღოღლღი 1,0-1.5 წყლით) 
და სხვებმა აქამდე თ-რკმლების კენჭების ღროს მა-ნცდამაინც საიმედო შე- 
დეგი არ მოგვცა. მიუხედავთ ამის. ამ საშუალებების განსაკუთრებით. 
უროტროპინის შემდგომ შესწავლას გარკეეული მნიშვნელობა აქვს. 

ზედმიწევნით მნიშვნელოვანია სიმპტომატიური მკურნალობა, ვინაიდან 

ეხება თირკმლების მენჯის და ბუშტის კატარის მკურნალო- 
ბას, ამიტომ ჩვენ მიუთითებთ მკითხველს სათანადო თავებზე. თირ#კმლე- 
ბიდან სისხლის დენის საწინაღმდეგოდ მოწოდებულია რამდენიმე 
შინაგანი საშუალება, მათ რიცხ(სს ეკოთვნის ერჯოტინი ქლორიანი 
კალციუმის ვენაში შეშხაპუნება, ანდა ქლორიანი ნატრიუმის 
19% სსნარი, ანდა ჟელატინის კანქე? შეშხაპუნება (12% სტერილური 
ბსხარის 100-150 გრ.). შეიძლება ვურჩიოთ აგრეთვე 5% ჟელატინის ხსნარი 
შიგნით მისაღებად (გემოს გასაუმჯობესებლად ემატება ჟოლოს წვენი). 
მაგრამ ყველაზე უ'ეთესი საწოლში მშვიდი წოლის დანიშენა. 

მშვიდ - მდგომარეობაში თირკმლებიდან ძლიერი სისხლის დენაც კი თითქმის 
ყოველოვის თავისთავად წყდება. დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს 
ჭვლების შეტევების მკურნალობას; ისინი მოძთხოვენ ატროპინისა დ. 
ნარჯა„ორიკული საშუა–ების /ბიჯინსი, ჩე0იიი, II20I0I0)) დანიშენას, 
რომლებიდც იხმარება შიგნით სანთლების სახით. მაგრამ ძ-–იერი ტკივილე- 
ბის დროს ყეელაზე უკეთესია კანქვეშ გავუკეთოთ. ხშირად ტკივილების 

"შემცირება ხერხდება სთსბილი აბაზანებით, თბილი გახვევით, 

ნარკოტიკული საშუალებების შეზელვით (ქლოროფორმის 

ზეთი). ზოგიერთი ავადმყოფი ტკივილები” შესუსტებას გრძნობს მენჯის 
მაღლა მდებარეობის დროს. ზოგიერთი ექიმი ურჩევს თირკმლის არეს. 

ვიბრაციულ მასაქს და ფრთხილ დაზელვას ქვევით შარდსაწვეთის მიმართუ- 
ლებით; მაგრამ ავადმყოთები · ყოველთვის ოდი უძლებენ ასეთ ჩარევას. 
საეჭუოა, რომ რაიმი მედეგი მივიღოთ გლიცერინის (2-3 ჯერ დღეში თითო 
სუფრის კოვზი ჩაიში) დანიშვნით რომიელი/) თითქოს შარდსაწვეთის შე- 
კუმშვას იწვეე. გაცილებით უფრო მიზანშეწონილია დიდძალი სითხის 
მიცემა, რომელიც ხელს უწყობს ფარდის გაძლიერებულ გამოყოფას დ. 
შეუძლია გაადვილოს გაჩხერილი კენჭის გამორეცხეა. ამავე დროს კანქიეშ 
უშხაპუნებენ 1-2 C6ი1 საიიინV§ი-ს 

ოპერაციული ჩარევით რაც, პირველად სიმონის მიერ 
(5,თიი. 1871 წ.) იყო «ოწირილი. რა რაც მის შიმოიევ მნიშენეროინად 
გაუმჯობესდა, თირკმლების კენჭების მრავალ შემთხვევამი საუცხოვო ეფე- 
ქტია მიღებული. თირკმლების კენმის ოპერატიული მკურნალო- 

ბა წინ წაიწია განსა-უთრებით მას შემდეგ, რაც რენტგენოლოგიური ტექნი- 
კის გაუმჭობესების შემწეობით კენჭების დიაგნოზი ადვილი და ზუსტი გახდა. 

ამის გამო ნეფროლიტიაზისის ყველა მძიმე შემთხეევამი შეიძლება დაჟინე- 
ბით! ვურჩიოთ გულმოდგინედ ასწონდასწონონ ოპერაციული ჩარევის 'შესაძ- 
ლებლობა. განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში როდესაც ადგილი აქვს ჩე- 
რქოვან ანთებით გართულებას (პიელოტომია, ნეფროტომია), ნეფრო- 

ლითიაზისის სახიფათო შემთხვივებში ძლიერ ღიღი მნიშვნელობა აქვს 
დროულ ქირურგიულ ჩარევას. მეტადრე როდესაც არის ხანგრძლივი, თი- 

თქმის სრული ანურია უძლიერესი ტკივილებით, თუ ანურია 2-3 დღეს 

გაგრძელდა, მაშინ ოპერაცია თითქმის აუცილებელია. მუდმივ. მძიმე სისხლის. 
დენა თირკმლებიდან ანდა ძლიერი ჭვალისმაგვარი ტკივილები აგრეთვე შეი- 
ძლება იყვნენ ოპერაციის მაჩგენებლები. 
ზ ყოველიეე ზემოთქმული, როგორც უკეე იყო აღნიშნული. „ეზება უმთავ- 
რესად სარდმჟავა კენქებით დაავადების მკურნალობას. მჟაუნმჟავა კენჭებიL 
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დროს (ოქსალატების კრისტალები შარდის ნალექში) ნაჩვენებია მცენა 
რეული საკვების შემცირება. უპირველეს უყრვლისა უნდა აეკრძალოს 
ისპანახი, მქაუნ», რევანდი და კაკაო. ტუტე წყლების ხმარება აქაც ინარჩუ- 
ნებს თავის მნიშვნელობას. ცისტინის კენჭების თავისებური მკურნა- 
ლობის წესები ჩვენ არ ვიცით.ფოსფორის კენჭების ღროს, რომლებიც 

მხოლოდ და მხოლოდ ტუტე შარდში წარმოიშობიან, სასარგებლოა მეჟავებიV 
დანიქენს, განსაკ,უთრებაფთ ოიძიის სეავისა (9.5. ),)ს- შიგნით წელით). 
სალიცილიუმის მჟავისა, შემდეგ მარილისა და ღოსფორის 

შჟავებისა. მთავარი ყურადღება უნდა მიექცეს საშარდე გზების დაავა- 
დებათა მკურნალობას, რაც საფუძვლად უდკუვს კენჟების ყარნოსობას. 

თავი მმაამე 

თირყმლებისა და: შარდსასქესო ორბანთების 

ტუბერკულოზი. 

ეთიოლოგია და პათოლოგიური ანატომია. ორგანიზმში სხვადასხვა 

ტუბერკულოზური კერების არსებობი“ დროს ტუბერკულოზური ჩხირები 

სისხლის საშუალებით ადვილად შეიჭრებიან თირკმლებში, რომლებშიაც 

ტუბერკულოზური პროცესი ვითარდება. მწვავე მილიარული ტუბერკულოზის 

დროს, ფილტვის პროცესის დროს და სხეა, თირკმლებში საკმაოდ ხშირად 

ნახულობენ ერთეულ ან მრავლობით მილია რულ ხორკლებს, 

რომლებიც გაფანტული არიან მთელ ორგანოში ან ერთი არტერიული ტო- 

ტის არეში არიან განლაგებული. · ' 

მაგრამ ამას გარდა არსებობს კიდევ თირკმლის ცალმხრივი ან ორ- 

მხრიი ადგილობრივად გავრცელებული ტუბერკულ“- 
ზია, რომელსაც შემდეგში თითქმის უჟოველთვის უერთდება შარდსა- 

სქესო ორგანოების ტუბერკულოზი (უროგე ნიტალური ტებერ- 

კულოზი). ასეთი დაზიანება ემატება სხვა ორგანოების ადრინდელ გამო- 

ხატულ ტუბერკულოზსა, განსაკუთრებით ფილტვებისა, ანდა ჩნდება თითემის 

პირველადი დააჟადების სახით თირკმლების ინფექცია ტუბერკულოზური 

ჩხირებით Iთითქმის ყოველთვის ჰე მატოგენური გზით ხდება; უნდა 

დავუშვათ, რომ ეს ინფექცია გამოდის ორგანიზმში უკვე არსებული, შუსაძ- 

ლებელია ფარული, რომელიმე ტუბერკულოზური კერიდან (უილტვები, 
ბროგქიალური ჯირკელები, სხკა ლიპვატური «არკვლები. ძვლები დ. ზეა). 

მაინც უნდა აღინიშნოს, რომ არაიშვიათად გვხედება თირკმლის ცალმხრივი 

ტუბერკულოზი; ალბათ პირველადი ღაავადება, რომლის დროსაც კლინიკუ- 
რად სხვა ორგანოების ტუბერკულოზი ვერ დასტურდება თირკმლის და 

ბუშტი ს ერთდროული დაზიანების დროს თირკმლების პროცესი თითქმის 

ყოველთვის პირეელად წერტილს წარმოადგენს; შემდგომ ზიანღება წინ-ა- 

მდებარე ჯირკველი, სათესლე ბუშტუკები და სათესლე ჯი- 

რკველი. სექციაზე მშნელია პირველადი კერის გამოცნობა, ევინა-დან. 

ტუბერკულოზური პროცესი ხშირად ძლიერ გავრცელებულია. ქალებს 
მორის პროცესი ზოგჯერ უმთავრესად სასქესო აპარატში ლოკალიზირდება 

(საშვილოსნოს და საკვერცხეების ტუბერკულოზი). 

უროგენიტალური ტუბერკულოზის დროს ისევე, როგორც უოველი 
ტუბერკულოზური დაავადების დროს, საკმაო დიდე მნოშენელობ. აქეს 

ინდივიდუალურ მიდრეკილებას (შთამომავლობა). საინტერესოა აღინიშნოს, 

რომ ადრინდეილი გონორეული დაავადებანი (აონორეოლი ეპიდემიტი. გონო- 

რეული ცისტოპიელიტი) და ქალებში ზოგჯერ მშობიარობის შემდეგი 

პიელიტები ამზადებენ ნიადაგს ტუბერკულოზური ინფექციისათვის. 
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თირკმლების ტუბერკულოზური ინფილტრაცია ოვით 
თირკმლის ქსოვილში ხდება და მხოლოდ გამონაკლის შემთხეევაში იწყება 
თირკმლის მენჯიდან. ჩნდება ყვითელი ხაჭოსებური კერები, 'რომლებიც ბო- 

“ლოს დაიშლებიან და იწეევეხ ნამდვილ „თირკმლის ჭლე1ს“(«პტინჯიიხ!9IC. 
თუ პროცესში თირკმლის მენჯიც ჩაება, მამინ უფრო ხშირად თირკმლების 
დვრილებიც ზიანდებიან. თირკმლის მენჯში წარმოიშობა ჩირქოვანი ბორცქე- 
ბი, ბოლოს თირკმლის მენჯი ჩირქოვან“ ზედაპირად გადაიქცევა, რომელიც 

ნეკროზული ქსოვილით და ხაჭოსებრივი რღვევის პროდუქტებით არის მო- 
ფენილი. მორს წასულ შემთხვევაში თითქმის მთელი თირკმელი დარღვეუ- 
ლია. როგორც უქმე მოხსენებული იყო, ავადმყოფობა დასაწყისში ხშირად 
ცალმხრივია, მაგრამ შემდეგ, როგორც წესი, ორმხრივი ხდება; მართალია, 
ცალ მხარეზე პროცესი უფრო ძლიერადაა გამოხატული, ვიდრე მეორეზე. 
ზოგჯერ ერთი თირკმელი ტუბერკულოზური აღმოჩნდება, მეორე კი ამილოი- 
დურად გადაგვარებული. , 

თუ პროცესი შარდსაწვეთზე გადავიდა, მაშინ მის კედელშიც აგრეთეე 
ტუბერკულოზური ინფილტრაცია ხდება; კედელი სქელდება და ლორწოვანი 
გარსი ხშირად ნეკროხულ-ჩირქოვან ზედაპირად იქცევა. ანალოგიურ ცვლი- 
ლებებს ნახულობენ შარდის ბუშტში და იშვიათ შემთხვევაში აგრეთეე, შ ა– 
რდსადინარშიც. წინამდებარე ჯირკველში, სათესლე 
ზუშტუკვბში და სათესლე ჯირკვლებში: ჩვეულებრივ კაზეოზუ- 
რი კერები წარმოიშობიან; იშეიათ შემთხეევაში საქმე ტუბერკულოზური 
წარმონაქმების დაშლამდე და გარღვევამდე მიდის. ' 

კლინიკური სიმპტომები. გავრცელებულ და გართულებულ ტუბერკუ- 
ლოზის დროს ავადმყოფობის სურათი ჩვეულებრივ ყველა დეტალებში ემ- 
თხვევა ქრონიკულ პიელიტის სურათს, ადგილობრივი სიმპტომე- 
ბი გამოიხატება ტკიეილებში თირკმლის და ბუშტის არეში. ზოგჯერ შარდ- 
საწვეთები დროებით დაიცობიან დამლილი და დაფხენილ მასებოთ; ამ დროს 
ტკივილები მკვეთრად ძლიერდება და ჭვალის ხასიათს ღებულობენ. მნიშვნე– 
ლობა აქვს. ადგილობრივ სიმპტომს–ტკივილის გრძნობა 
დაავადებულ თირკმელზე ხელის დაჭირების დროს, რომელიც ბიმა– 

ნუალური პალპაციისას აღინიშნება. თუ ამავე დროს ბუშტი „დაზიანებულია, 
მაშინ იწყება გასშირებული და მტკივნეული შარდვა. 

ძლიერ ხშირად ავადმყოფს აწუხებს მუდღმიეი, მტკივნეული "შარდვის 

მოთხოვნილება. შეჭქმუხვნილი ბუშტის ტევადობა კლებულობს 100-დე და 
50სმ1-დეც კი. ზოგიერთ "შემთხვევაში მთელი ავადმყოფობის განმავლობაში 
აღგილობრივი მოშლილობანი ძლიერ უმნიშვნელონი არიან. 

თირკმლის ტუბერკულოზის ყველაზე: ნაადრევ ნიშნად შეიძლება გა- 
მორგეს. შარდეის მოშლა და შეცელა, განსაკუთრებით შარდვის ძლიერი, 

მოთხოვნილება, შარღის მომატებული რაოდენობა და 
უსიამოენო შეგრძნება შარდვის აქტის დროს, როჯორე მა- 
გალითად შარდსადინარის ხერელში ოდნავ წვის შეგრძნება. ძლიერ ხშირად 
მათ წეცდომით ჩვეულებრივ ცისტიტის მოვლენებად თელიან. 

დიაგნოსტიკისათეის მნიშვნელოვან ცველილებებსს იძლევა შარდი. 

მისი რაოდენობა დიდხანს ნორმალური რჩება, უფრო ხშირად კი 
მომატებულია ჩვეულებრი,, “სისტიტებისაგან განსხვავებით, მისი 
რეაქცია სუსტი მჟავეა, მაგრამ მძიმე შემთხეეგებში შერეული ინფექციის 
დროს შეიძლება ტუტე გახღეს. პირველად შარდი გამჭეირვალეა, მაგრამ 
მასში მალე ჩნღება სიმღერიე; ასეთ შემთხვევებში შარდში თითქმის ყოვე-. 
ლთვის წარმოიზობა დიდძალი ნალექი, რომელიც დეტრიტისა და ლეიკო- 
ციტებისაგან 'მესდგება. 

ღიდღი ღიაგნოსტური მნიშენელობა აქეს შარდში ქ სო ვილების ნა- 
ფლეთებს (ელასტიკური ბოჭკოები და შემაერთებელი ქსოვილი), რო- 
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მელნიე) პირდაპირ დაჩირქების პროცესს მოწმობენ. კი რო მნიშენ; 
ლოეანა შარდის ჩირქოვან გურია პაც სტ ტუბერკულოზური 
ბხირების აღმოჩენა. ეს ხერხდება თითქმის ყეელა შორს წასულ 
მემთხვევებში და დიაგნოზისათვის გადამწყვეტ ნიშანს წარმოადგენს. 
მას განსაკუთრებით ადვილად ნახულობენ შარდის ნალექში არსებულ პატარა 
ხავოსებურ გუნდებში, ზოგჯერ ისინი დიდი რაოდენობით სქყლი წნულის. 

სახით გეხვდება. · ' 
დასაწყის სტადიებში ტუბერკულოზურ ჩხირებს ვერ ვპოულობთ ვერც 

უბრალო მიკროსკოპიული გამოკვლევისას და ეერც დაგროვების მეთოდით 
ტუბერკულოზურ ჩსირების შარდში აღმოჩენას პრაქტიკულად მხოლოდ 

ერთა გარემოება უშლის ხელს საწელდობრ, შარდის ნალექში სხვა ჩხირე- 
ბის არსებობა (სმე გმის ბაცილები), რომლებიც შეცდომით შეიძლება 

მიღებ აქნან ბერ ზურ ჩსირება ინაიდან ისინი იღებებიან ღებულ იქნან ტუბერკულოზუ ებაღ, ვინაიდა: ი იღებე 
ჩვეულებრივი შეღებვისას, რომელსაც ნასველის გამოსარკვეეად ხმარობენ. 

დღემდე არ არის მარტივი და საიმედო განმასხვავებელი ნიშნები. საე ჭკლ 

შემთხვევებში საკითხი შეიძლება გადაიქრეს მხოლოდ წმინდა კულტურის გა- 

მოყოფის საფუძველზე ანდა შარდის ნალექის ზღვის გოქისათვის შეშხაპუ- 

ნებით, მაგრამ მაინც, თუ შარდს კატეტერით გამოვიღებთ და ყველა არსე– 

ბულ სიმპტომებს მივიღებთ მხედველობაში, შეიძლება უბრალო შეღებვი- 

თას) დავკმაყოფილდეთ. ტუბერკულოზური პიურიის დროს 

შარდში ბაქტერიების სხვა სახეები ჩეეულებრიე სრუ- 

ლებით არ არის. 
უროგენიტალურ ტუბერკულოზის დროს შარდს ხშირად გაერევა 

სისხლი. ზოგიერთ ჩვენს შემთხვევებში პირველი სიმატომი, რომელმაც 

აფიქრებინა ავადმყოფს რომ მას მარდის ბუშტი აქვს დაავადებული, იყო 

უმნიშვნელო ანდა უფრო ძლიერი ჰე. მატ უ რია. მაგრამ ჰემატურიას ჩვეუ- 

ლებრივ წინ უსწრებს პიურია. თირკმლებიდან ძლიერი სისხლის” დეხა. 

უმთავრესად ავადმყოფობის დასაწყის სტადიაში აღინიშნება. მთელი ავად– 

მყოფობის მანძილზე ხშირად მიკროსკოპიული გამოკვლევის დროს აღინიშნე– 

ბა სისხლის უმნიშვნელო შერევა. სხვა შემთხვევებში შარდში სისხლი არ 

არის. 
ობიექტურად თძრკმლის ადგილობრივი გასინჯვისას 

ჩვეულებრივ ვერ ვპოულობთ რაიმი ცელილიბებს, მბოლოზ ზოგჯერ მუცლის 

კედლის შიგნით თირკმელი ისინჯება სიმსივნის სახით. თირკმლის გაღიდება 

იმდენად ტუბერკულოზურ ინფილტრაციაზე კი არაა დამოკიდებული. რანღე- 

ნაღაც თირკმლის მენჯის გაფართო ებაზე. ზოგჯერ ისინჯება 

ძლიერ გასქელებული შარდსაწვეთი ღა შარდის ბუშტი, რომლის კედე– 

ლეე აგრეთვე გასქელებულია. დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს წინა- 

მდებარე ჯირკელის და სათესლე ჯირკვლების გასინჯვას. 

უკანასკნელის გასინჯვისას სშირად შეიგრძნობა გა მკვრივებები, რომ- 

ლებიც განსაკტორებით შესამჩნევია სათესლე ჯირკვლის დანამატებში და 

რომლებიც ემთხვევიან ტუბერკულოზური 'ინფილტრატების ადგილებს. 

პროსტატის და სათესლე ბუშტუკების გადიდება და გამკვრივება» ყველაზე 

უფრო ადვილად სწორი ნაწლავიდან გასინჯვისას გამოირკვევა. 

სწორედ ასევე მხედველობაში უნღა ვიქონიოთ საშვილო სნოს 
ღა საკვერცხეების დაავადებანი, ისევე როგორც პერიტონეუმის 
ტებერკულოზის ღასაწყისი ნიშნები. 

საერთო მოგლენებიდან პირეელ რიგში უნდა აღენიმნოთ ცხელება, 

რომელიც მხოლოდ გამონაკლის შემთხეევაში არ არის, ხოლო მძიმე შემ– 

თხვევებში კი ღებულობს რემისიულ, ჰეკტიურ ხასიათს. 
დანარჩენი საერთო სიმპტომები ღამახასიათებელია ყველა ტუბერკუ- 

ლოზური დაავადებისათვის: სისხლნაკლულობა, მუდმივად აჩქარებული 
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მაჯა, უმადობა, სიგამხდრე, პროგრესიული სისუს ა 
ა. შ. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს სხ ვაორ გა ნ იმა ის 
(ფილტვები. ნაწლავები, ძვლები და ა. შ) ტუბერკულოზურ დაზია- 
ნების გამოცნობას, 

მიმდინ აპრეო ბა. ავადმყოფობა ჩვეულებრივ შეუჩერებლიც წინ 
მიდის: მისი შეჩერება შეუძლია დროულ ქირურგიულ ჩარევას. ცოტად თუ 
ბევრად გაერცელებული პროცესი არ მორჩება. ავადმყოფობის ხან-, 
გრძლიობა მერყეობს რამოდენიმე თვიდან 1-2 წლამდე: და ზოგჯერ კი გაცი- 

ლებით მეტსაც. სიკვდილს იწვევს საერთო სისუსტის თანდა- 
თანობითი მატება, უფრო იშეიათად კი ურემიის მოვლენები, ზოგჯერ 
მილიარული ტუბერკულოზი ანდა საერთო ტუბერკულოზური 
პროცესი (ფილტვის, მენინგიალურის და სხვ), ანდა საერთო ამილოიდუ- 
რი გადაგვარება. არაიშვიათად თირკმლის ტუბერკულოზს ახლავს მეო- 
რადი დაჩირქება მის ზარშემო (პერინეფრიტი) ან „ცივი აბსცესი“ -ს 
სახით, ანდა როგორც მწვავე ანთება, გამოწვეული სტრეპტოკოკურ ინფე- 
ქციი», ცხელებითა და შებცივნებიო მიმდინარე. 

დიაგნოზი. შარდსასქესო აპარატის ტუბერკულოზის ტიპიური ფორმე–- 
ბის დროს დიაგნოზი სიძნელეს არ წარმოადგენს, ვინაიდან შარდში ტუბერ- 
კულოზური ჩხირების და ჩირქის პოვნა მას უდავოდ ხდის, მართალია, ძნელია 

მსჯელობა პროცესის ადგილობრიეი გავრცელების შესახებ; 
ამისათვის მხედველობაში უნდა მიეიღოთ ადგილობრივი. მოშლილობანი და 

ცალკეულ ორგანოების ობიექტური გამოკვლევანი; ცისტოსკოპიამ და 
შარდსაწვეთების კატეტერიზაციამ დიდი დიაგნოსტური მნიშ- 
ვნელობა მოიპოვეს. ჯერ კიდევ ჯანსაღი ბუშტის ც„ცისტოსკოპიისს დროს 
დაავადებულ მხარეზე შარდსაწვეთის შეერთების ადგილი ოდნაქ, გახსნილი, 
შეწითლებული და შემუპებული ჩანს. ცალცალკე შარდსაწეეთებიდან შარდის 

მიღება ნებას გვაძლევს ზუსტად განესაზევროთ ერთმხრივი თუ ორმხრივი 
დაავადებაა. ამას გარდა პროცესის გავრცელების შესახებ შეიძლება ვიმსჯე–- 
ლოთ პიელოცრაფიის საფუძველზე. დაწვრილებითი ცნობები. მოცემუ– 
ლია სპეციალურ სახელმძღვანელოებში. 

ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა და მისი აგებულობა, შთამომავლო– 

ბა, სხვა ტუბერკულოზური დაზიანებანი (განსაკუთრებით ბუშტის, სათესლე. 
ჯირკვლების, წინამდებარე ჯბრკვლის, სათესლე ბუშტუკი” ანდა სა შეი– 

ლოსნოს, საკვერცხე მილების, საკვერცხეების), ჰეკტიური ტემპერატურა და 
ხანგრძლივი მიმდინარეობა ჩვეულებრივ გვაფიქრებინებს თირკმლის ტუბერ- 

კულოზურ დაავადებას. ღიდი პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს ავადმუყო- 
ფობის დასაწყისის ამოცნობას. ადრინდელი სიმპტომების (იზ. ზემოთ) 
საფუძველზე ძლიერ ხშირად შეიძლება დანამდვილებით გამოვიცნოთ, ეს 
არც თუ ისე იშეისთი დაავადება. ტუბერკულოზზე განსაკუთრებით უნდა 

ეიფიქროთ გახსხანგრძლივებული პიე, ლიტის ყველა შემთხეევებში 
და შარდის მჟავე. რეაქციის მქონე, ხანგრძლივი. ცისტიტის დროს; თითქოს 

სპონტანურად წარმოშობილი ჰემატურიის ყველა შემ- 
თხვევებში, როგორც წესი, უნდა ვაწარმოოთ შარდის ნალექის გულმო- 
დგისე გამორკვევა, განსაკუთრებით ტუბერკულოზური ჩხირების აღმოსაჩე- 
წად; ეს კადევ უფიო მნიშვნელოიანია მაშინ; როღის-,: შა“დში ჩანარძლი-. 
ეად ს ირქია და იგი ვერაფრით ვერ აგვიხსნია. ასეთ შემთხეევებში არ უნდა 
დაეკმაყოფილდეთ უბრალოდ „ქრონიკული ცისტიტის ანუ პიელიტის" დია- 

გნოზით. აუცილებელია ზუსტი გამოკვლეეა და განსაკუთრებით შარდის 

ზალექის გამორკვევა ტუბერკულოზურ ჩხირებზე (ი. 
ზე ოთ). 

მკურნალოზა. შარდ-სასქესო აპარატის ტუბერ ოზის სპეციფიკურ 
შკურნალოზას კოსის ტუბერკულინით ანდა. მისი შემცველ» ხალი 
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ჰჭრეპარატებით ნაკლებად თუ 'მეუპბლია მოგვცეს ხანგრძლივი ეფექტი. მაგრამ 

მიუხედავაღ იმისა, რომ წარმატების იმედი ძლიერ მცირეა, მაინც მისი 

„ფრთხილი სმარება სავსებით დასაშვებია თუ შესაძლებელია დროული 

ოპერაცია, მაშინ არავც და არამც არ უჩდა დაიკარგოს დრო ტუბერ- 
კულინთ მკურნალობაზე სხე: მხრივ საშარღთე გზების ტუბერკუ- 

ლოსი მკურხალობის დროს იმაკეე საწუალებესს უნდა მივმართოთ, 
რასაC, ჩყეულებრივ ქრონიკული პიელიტენისა და ცისტიტების დროს ეხმა- 

რობთ. სიმპტომატურად უნიძნავენ დიეტურ და სიმშვიდი:თ მკურნალო- 
აას ღა აგერთვე ჰელიო-და რენტგენოთერაპიას. 

შმინაგან საშუალებებიდან ჩვენ უფრო ბშირად ტერპენტინს, 
კრეოზოტს და გეაიაკოლის პრეპარსტებს ვხმარობდით; უკა- 
ნასკაელხი ზოგჯერ კარგ შედეგებს იძლევიან. 

თირკმლის ტუბერკულოზის ჭირურგიეულ მკურნალობას, 

მეტადრე დროულ ოპერაციას, დიდი მნიშვნელობა აქვს. 
დაავადებული თირკმლის: ექტირპაციას ხშირად კარგი ხანგრძლივი 

ეფექტი ქონია. რგი ნაჩვენებია იმ შემთხვევებში, როდესაც ზუსტი გამოკვ–- 

ლევით დამტკიცებულია თირკმლის ერთმხრივი დაზიანება. თუ ტუეუბერკულო- 
ზური თირკმელი დროზეა ამოკვეთილი, მაშინ ბუშტისა და შარდსა- 
წკეთის ტუბერკულოზური იარები თავისთავად მორჩება. ამის გამო, რო- 
გორც ჭემოთ ხაზგასმული იყო, ზედმიწევნით მნიშვნელოვანია დაავადების 

დროული ჟამოცნობა. სათესლე ჯირკელის ტუბერკულოზი, რომელიც ხში- 
რად თირკმლის ტუბერკულოზს უერთდება, აგრეთვე არაიშვიათად ქირურ- 
გიული ჩარევის საბაბი ხდება, 

ჟჯ+ 

თავი ვეოთბი 

ჰიდრონეფროზი 

(თირკმლის მენჯის გაფართოება) 

"ტთიოლოგია. როდესაც საშარდე. გზების რომელიმე ნაწილში დავიწროე. 

ბა მოხდება, რაც უშლის ხელს შარდის გამოსვლას, მაშინ იმ ნაწილში, რო. 

მელიც დავიწროებულ ადგილის ზეეით მდებარეობს, შეგუბება მოხდება. შე- 

გუბებული სითხის წნევის გამო თანდათანობით ფართოვდება საშარდე გზე- 
ბი, განსაკუთრებით თირკმლების მენჯის და ხდება სეცერნიული ქსოვილის ატ– 
როფია. საერთოდ საშარდე გზების თ'ანდათანობით დავი წროებადა 
მათი პერიოდული დაცობა, ნორმალურ მდგომარეობასთან მონაცელეობით 
(მაგ. კენჭების დროს) «წვევს უფრო ძლიერ ჰიდრონეფროზს, ვიდრე უეცრი- 

ვი დაცობა, ვინაიდან პირველ შემთხეევაში ინტერმისიული ჰიღდრო- 
ნეფროზის დროს, თირკმლის სეკრეცია გაცილებით უფრო ხანგრძლივია 
და უფრო უხვიც არის; მეორე შემთხვევეაში კი, დაცობილი ან პერმანე ნ- 

ტულ ჰიდრონეფროზის ღროს ის ჩვეულებრივ მალე მთლად წყდება. 
მაგრამ ამის "შემდეგაც ალბათ შეიძლება ხდებოდეს თირკხლების მენჯის 
ნელი გაფართოება ლორწოვანი გარსის საშუალებით სეკრეტის ახ 
ექსუდატის "გამოყოფის გამო. საშუალო ჰიდრონეფროზის დროს თირკმლის 
ზედაპირი, და მისი საერთო მოხახულობა უსწორო და ხორკლოვანია („ჰ =- 

ურონეფროზეული შეჭმუხვნილი თირკმელი) რაც დამოკი– 
დებულია ნაწილობრივ მექანიკურ ზეგავლენაზე, ნაწილობრიე კი ჰიპერ- 
ტროფიულ პროცესებზე. ძლიერ ჰიდრონეფროზის დროს თირკმელი წარმოა- 

დგენს სითხით გავსებულ დიდ პარკს, რომლის კედლებში ოდნავ ჩანან თირ- 
კმლის ქსოეილის ნარჩენები. თუ დაბრკოლება ერთ შარდსაწვეთშია მხო- 
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ლოდ, მაშინ წარმოიშობა ცალმხრივი ჰიდრონეფროზი. თუ დღაბრკო 

ლეჯპა საშარდე მილშია, მაშინ ხდებ» შარდის ბუშტის თანდათა5:ბითი გაფა-. 
რთოეჯ., გაფართოება ორივე შარდსაწვეთის. დღა 'მედეპ,ად იორმხრ5ი ვი 

ჰიდრონეფროზი ე“თარდება. 

სრულ ასაკოვანთ შორის მარდსაწვეთის დაცობას უფრო. ხში- 

რად იწეევს თირკმლების კენკქების გაჩხირვა, შემდეგ მეზობელი ორგანოე- 
ბის (საშვილოსნო, საკვერცხეები) ხორცმეტები, რომელნიც გარედან აწვე– 

იან შარდსაწვეთს, ორსულ საშვილოსნოსაც აგრეთვე შეუძ იმდენად 
დააწეეს შარდსაწვეთებს, რომ ჰიდრონეფროზის უმთავრესად · ორმხრივ) 

განეძთარება გამოიწეიოს. შემდეგ მიდის ნაწიბუროვანი დავიწროება, შარდსა. 

წვეთების გაბრუნდება და სარქველების წარმოშობა, რომელნიც ქმნიან და- 
ბრკოლებებს შარდის გამოსვლისათვის. დაბოლოს შარდსაწვეთის ქვემო ხერე- 
ლი შეიძლება შევიწროებული ან სავსებით დახურული იყოს ბუშტისა ან საშეი- 

ლოსნოს კ-ბოს. ღირს საშარდე მილის დავიწროება, რომელი! და- 

ბოლოს ორმხრივ პირდონეფროზს იწვევს, უმრავლეს შემთხვევაში წარმოა– 

დგენს გონორეული წარმოშობის სტრიქტურას ანდა წინამდებარე. ჯირკვლის 

გადიღების შედეგს. იშვიათ შემოხვევამი ფიმოზსაც შეუძლია დაბრკოლება. 

გამოიწვიოს. 

საინტერესოა აღინიშნოს, რომ თანდაყოლილი ჰიდრონეფროზიც 

არსებობს. იგი შეიძლება შარდსაწვეთების ან სხვა საშარდე. "გზების თანღა- 

ყოლილ- დეფექტზე იყოს დამოკიდებული. ზოგჯერ შარდსაწვეთი თირ- 
კმლის მენჯიდან გამოსვლისას მახვილ კუთხეს ქმნის. მაშინ უკანასკნელის 

ძლიერი გავსების მომენტში გამოსავალი, ხვრელი თითქოს სარქველით იხუ– 

რება (სარქველოგანი პიდრონეფროზი). უფრო გვიან 

ასაკში ჰიდრონეფროზი ქალებში უფრო ხშირად ჯეხვდება, ვიდრე მამაკაცებს 

ორის. 

პათოლოგიური ანატომია. ჰიდრონეფროზის პათოლოგიური ანატომი» 

საერთოდ ძლიერ მარტივია. აქ საქმე ეხება თირკმლის მენჯის გაფართოებას 

და, ამასთან დაკავშირებით თირკმლის ქსოვილის ატროფიას. დერძლები წაი– 

“ლება, საშარდი ძილაკები და გლომერფლები თან სა იანობით, ობრ–იტერაციას 

განიცდიან. თირკმელი ბოლოს შეიძლება გადიქცეს შემაერთებელ-ქსოვი- 

ლოენ, შეხორცებებით გარემოცულ, სითხით სავსე პარკად, რომლის კედლებ– 

ში შეიძლება აღმოჩენილ იქნეს თირკმლის ქსოვილის მცირე ნარჩენები. 

ჰიდრონეფრიტული პარკია შეიძლება იმდენად დიდი. იყოს, რომ რამდენიმე! 

ლიტრ სითხეს შეიცავდეს. ეს უკანასკნელი დასაწყისში შარდს წარმოად- 

გენს, მაგრამ ატროფიის თანდათანი განვითარების შემდეგ შიგთაესი უფრო- 

ღაეფრო ლორწოვანი გარსის სეკრეტისა -ანდა ექსუდატის -ხასიპთს ლებუ- 

ლობს. პიდრონეფროზის დროს ანთებითი მდგომარეობა აღინიშჩე-. 

ბა მაშინ, თუ ის უსწრებდა მის განვითარიბას (მაგალითაორ ჩVCIIVI5 C2!CMივა-ს 

დროს), ანდა აუ ანთების გამომწვევნი მეორადად მოხვდებიან თირკმლის 

მენჯში. ასეთ შემთხევევაში წარმოიშობა მეორადი ანთება და ჰიდრო. 

ნეფროზი პიონეფროზად გარდაიქცევა ზოლმე, 

კლინიკური სიმპტომები, ავადმყოფობის საერთო სურათი ბევრად არისL 

დამოკიდებული მთავარი დაავადების ხასიათზე; ჩეენ აქ განვიხილავ» მ%ო> 

ლოდ იმ სიმპტომებს, რომნელნიე, თეით ჰიდრონეფროზისათვის არის დამახა- 

სიათებელი. არაიშვიათად ჰიდრონეფროზი მიმდინარეობს განსაკუთრებუ-. 

ლი კლინიკური გამოხატულების გარეშე და ეჭვს იწვევს მხოლოდ მისი გა- 
მომწვევი მიზეზის არსებობა–-შარდის დენის შეზღუდვა. 

ჰიდრონეფროზის დიაგნოზისათვის ასაყრდენ ნიშანს წარმოადგენს 

აშკარა და შესაგრქნობი სიმსიენე. დასაწყისში ეს სიმსივნე მოთავსებუ-. 
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ლია სათანადო თირკმლის არეში, მაგრამ თანდათანობით დიღდება, ერცე- 
ლდება სეკნებქვედა და მუ:,ლის საშუალო ხაზის მიმათულებით და ბოლოს 
შეუძლია მნიშვნელოვანი ფართობი დაიკავოს. მარცხნივი ჰიდრონეთროზის 
დროს სუნთქვითი გადანაცვლება როგორე წესი, არ არის, მარჯენივი 
ჰიდრონეფროზის სიმსივნე ღრმ: შესუნთქეის დროს ზოგჯერ ნათლად წინ 
გადმოინაცვლებს. სიმსივნის რეზისტენტობა ჩეგულებრივ საკმაოღ დიდია, 
ზოგჯერ მაინც ფლუქტუეუაცია ნათლად შეიგრძნობა. პერკუსიით სიმ- 
სივნე მოყრუებულ სმას იძლევა, რომელსაც ზოგჯერ ფარაეს ტიმპანური 
ბგერა, სიმსივნის წინ მდებარე მსხვილი ნაწლავის მიერ გამოწვეული, მნი- 
შვნელოვან დიაგნოსტურ ნიშანს სიმსიენის სიდიდის პერიოდული ცვლა 
წარმოადჯენს: მის შემცირებასთან ერთად დიურეზიც მატულობს, შემდეგ 

კი როცა მარდის გამოყოფა მცირდება სიმსივნე ხელახლა მატულობს, ზოგ. 
ჯერ სიმსივნე დროებით სრულიად ჰქრება; ეს ხდება მაშინ, როდესაც სხეულის 
მდებარეობის შემთხვევითი შეცელის გამო. სწორდება გამრუდებული შარდ- 

საწვეთი და შეგუბებული შარდი გარეთ გამოდის („ინტერმისტიული 

ჰიდრონეფროზი“). ამ დროს სხვა კლინიკური მოვლენების ძლიერ 
თავისებური მონაცვლეობა აღინიშნება შარდის შემცირებულ გამოყოფის 
პერიოდში ავადმყოფებს აქვთ ძლიერი ტკივილები, ღებინება, შეციება და 

ეი დიდძალი შარდის გამოყოფის შემდეგ კი ყველა ეს მოშლილობა ჩქარა 

ერა. | 
ცალმხრივი ჰიდრონეფროზის დროს შარდის გამოყოფა შეიძლე- 

ბა არ იყოს მოშლილი, ვინაიდან ჯანსაღი თირკმელი გაძლიერებით მუშაობს. 

შარდის მილის დავიწროებისა და აგრეთვე ორმხრიეი პიდრონეფროზის დროს 

შარდის რაოდენობა არანორმალურად დაქვეითებულია მისი გამოყოფის გა- 

ძნელების გამო. საქმე შეიძლება მივიდეს დროებით, სრულ. ანურია მდე 

ურემიული სიმპტომებით, შარდის თვისებები მთავარ დაავადების 

ხასიათზეა დღამოკიღებული. როდესაც მარტო ჯანსაღი თირკმელი “მუშაობს, 

მაშინ შარდი სავსებით ნორმალურია. თუ ამავე დროს კიდევ პიელიტი ან 

ცისტიტია, მაშინ შარდი ჩირქსა და სისხლს შეიცავს. თუ შარდი დაავადებულ 

თირკმლიდან პერიოდულად გამოდის, მაშინ მისი თვისებები, როგორც ზემოთ 

იყო ნათქვამი, ცვალებადია. 
ჰიდრონეფროზის მრავალ შემთხვევაში აღინიშნება საკმაოდ ძლიე- 

რი. ღა მუღმივი ადგილობრივი ჩივილები, არაიშვიათად სიმსივნე 

ძლიერ მტკივნეულია და ამავე დროს ტკივილები ·ბარქაყებში გადაეცემა. მა- 

რთალია, ზოგჯერ ეს ადგილობრივი მოვლენები ძლიერ სუსტადაა გამზოატუ- 
ლი. რაც შეეხება სიმპტომებს სხვა ორგანოების მხრიე, ისინი უმთავრესად 

გამოიხატება კუჭის მოშლილობაში, ზიდილში, მადის "დაკარგვაში, 
ღებინებაში, ბოყინში, ზოგჯერ აღინიშნება შეკრე ლობა, ზოგჯერ კი 

შეუპოვარ ფაღარათობას აქვს აღგილი. საინტერესოა აღინიშნოს, რომ 
ორმხრივი ჰიდრონეთროზის დროს ზოგჯერ გვაქვს სი სხლის წნევის 

მომატება, აგრეთვე მარცხენა პარკუჭის გარვკეული ჰიპერ- 
ტროფია მთელი შედეგებით. მისი წარმოშობა აიხსნება ისევე, როგორც 

ქრონიკული ნეფრიტის დროს, სისხლში შეკავებული შარდის შემადგენელი 
ნაწილების გავლენით. თირკმლების მენჯს ჩირქოვანიი ნფექციის 
დროს და ჰიდრონეფროზის პიონეფროზში გადასვლისას ჩეეულებრივ საე- 
რთო სეპტიკური გ : ჯლ ენ ები “ ცხელეზ», გეციება და ა. შ.). ჩნდება. 

ავადმყოფობის საე რთო მი ინა ობა კოვე: ის ქრონიკუ- 

ლია. მის მიმდინარეობაში არის გადახრები, მაგრამ შეიძლება, ქმე განზო- 
გადება, ვინაიდან ისინი დამოკიდებულია მთავარ დაავადებაზე. პიდრონე- 

ფროზი უმთავრესად სიკვდილით” თავდება და დამოკიდებულია ან მთავარ 
დაავადებაზე, ანდა მეორად პიელონეფრიტულ ან.პერინეფ.რ.- 
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ტულ ანთებაზე, ურემიაზე დაა. ი. გამოჯაჩსაღება იწეიათაო აღინიშნება, სა- 
ხელდობრ იმ შემთსხვეეებზი. როდესაც ერთი თირკმელ-ი სავსებით იჯაჩსაღია ღა 
მთავარი ღაავ:დება არ არიL ჩი კრჩენილი. გამო:-ან! არება მაიძლება თაგის- 

თაყად ისოსიაე" (პერფორა/ჯია, 
ობ ღი,ეერაცია) ანდა ხელოჟევზურა< 
ოპე სპოიური ჩარივის შემ 2ეგ. 

დისუმოსა. პიდრონეფოოზის 

დეაგნოხისათეის განსაკუ გრებიო 
შნიშვნეროვანი მომენტები , უჟ/ვე 
იყო გაშუქებული. ზემოთ. რ– დესაც 
ავაღშერფბის ეთიოლოგეა არაა 

«.ნ.აბელი. მაშინ «დიაგნოზი ერთობ 

  

        

ძველია პალნიონეფროზს სჭირაღ 

თარქილიბას სხუა სიმაიენეებში 
ურევია ხოლმე, საკვერესეების 

სიმსივმევამი და თირკმლის და 
ღვიძლის გაჯიდ,ბაში/) ჯი. ძლიერ 
დიდი დე 'გნოსტური მნაზინე-ღობა 

აქვს ცისუოს,იპიასდა რენ- 

ხგენოლფოგიუ= გამოკე ე- 

ვას. თი“ '1ლის მენ::ის საკონტრა- 
სტრ სანარით გავსებისას (პიე- 
ლაიგოაუი:) რეზტგინოლო- 
გიორ სურათსე სერზდება პიდრო- 
ხეფ როზას სერიის მიღება (ნახ. 

10. აუცილებელია ა“-აშ(ვ თე და- 
მოკიც სეს პიდრონეფროსის არსე- 

ნაბ. 10. შარჯვაივი ძღიურ დ“ არ პაღ.რ–ნე- ბობა, არ მედ კიდეც_ გამოირკვეს 

„ფროზი (ჩ-ნთისებუთი ღ »;“ მა) უა“ საყვეთის. 99 მიზეზიც (კენჭები––რენტ- 
არასწორი «ამოსვლის გამო (გადაზო.) ღირ გენ ლოგიური „ამოკელევის და- 
მლების მენჯის ზემო კიდეზე და „მ-თ გამო. სმარებეთ, ტუბერკულოზი,V ტუ- 
ვეული დროებ-თი გაუვალობა. რენტი > გგრკულრზური ჩხირების და სხვა 

    

რამა, შარდსაწვეთის გამოხატულება დიღა- 
ულია ჩრდიღ,ის მომცემ კა:ზე გეის შეყ1ა- 

ნით, თირკმლების მენჯი და თარკ?პლების 
დვრილები გავსებულნი არიან საკოზტრასტო 

სითხით, 

ორგანოების ტუბერკულოზის აღ- 
2ოჩენის გზი», წინამდებარე ჯი- 
რკელის გასინჯეა და სსე.). 

მკურნა: ჯობია. "ტკივილების ან 
თანშხლ;“ი პიეღ ოცი. იტბს სიმ- 

პტომატური მკურნალობის გარდა აუ()ილეჩელია ჰიდრონეფ“ოზის უფრო 

ენერგიული ქირურგიული მკურნალობა. დაწვრილებითი ლცნობები 
მოცემულია სპეციალურ ქირურგიულ სახელმძღვანელოებში. 

თავი მესუთე 

აპისტი3ჯი CV3I!I1:) 

(შარდის ბუშმტის კატარი) 

ეთიოლოგია. ანთების გამომწევენი, რომლებიც შარდის ბუშტის კატარს 
იწვევენ, უმრავლეს შემთხვევაში გარედან შარდსადინარის გზით შედიან. ეს 
სავსებით დამტკიცებულია ზუსტი ღაკვირეებებით თვით ექიმები საუბედუ- 
როდ ხშირად იწვევენ ცისტიტს, არასაკმაოდ სტერილური კატე- 
ტერებისა დაბუჟების ხმარებით, წუოტის ანთებას ასეთ შემთხვევებში ხელს 
უწყობს შარდის შეგუბება, რომელიც ფამოჯვეულია მისი არასაკმარისი გა- 
წოყრფით (საშარდე მილის სტრიქტურები, ბუშტის კუნთის სიღამბლე) და 
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ეს "შეგუბება აძლიერებს ბაქტერიების სასიცოცხლო უნარს; შარდის 
შეუკავე ბლობის დროსაც აგრეთვე. სდება ბაქტერიების ”შთანერგვა 

შარდსადინარიდან შარდის ბუსტში. აზ ღროს ბუშტში “მედის ის ბაქტერიები, 
როპელნიც მარდსადისარზი იმყოფებეას, ეს ხდება სფინჭტერის არასაკმა- 
რისი დახურვის გამო. ასეთი გზით ცისტიტი ხშირად ემართება ნერვულ 
ავადმყოფებს, რომელთაც ბუშტის დამბლა აქეთ და მრავალ 
მძიმე ავადმყოფს, გონება რომ დაეხშობა (ტიფიანები და 

სხვა). ც . 

ხშირად ცისტიტი უერთღება მეზობელ საშარდე ორგანოე- 
ბის დაავაღებებს--გონორეული ზარდსადინარიხს ან- 
თება ძლიერ ხდირად უშუალოდ ბუშტზე. ვრცელდება და «წვევს ბ ონო- 

რეულ ცისტიტს. გონოკოკები, მოხვდებიან რა ბუშტში, თვითონვე 
იწვევენ მის ანთებას ანდა მხოლოდ ამზადებენ ნიაღაგს სხვა პათოგენურ 
მიკროორგანისმების (სტაფილოკოკების ღა სხვ.) მეორად შეჭრისა და გავრ- 
ცელებისათვის (იხ. ქვემოთ). უსათუოღ უნდა მიექცეს ყურადღება იმას, 
რომ არარაციონალურად იმაკევებე ხელს უწყობეს შარდსადინარში გო- 

ნორეგლი ცისტიტის წარბოსპობას პათოგენური მიკროორგანიზმები ქალის 

საშოდან საკმოდ არვილად შედიან ბუშცში მოკლე შარდსადინარის 

საშუალებით. სწორეღ ასე ეითარდება ცისტიტები მშობიარო ბის 

შემდგომ პერიოდში, ზოგ შემთხეევაში ბუშტსა და მეზობელ ორგა– 
ნოებს შორის წარმოიშობა . კავშირი (ბუ შტ-ნაწლავ ის ან ბუმტ.. 

საშოს ფისტულა), რომელიც ანთების გამომწეევთ უხსნის გზას ბუშტში, 

, ცისტეტე-:ს შეორე ჯგუფს იწვევენ გარე, სხეულნი, რომელნიც მე: 

უანიკურად აღიზიანებენ ლორწოვან გარსს. მათ რიცხვს პირველ რიგში ეკუ. 

ას ცისტიტი, როზელიც ბუშტის კენჭებს ახლავს. მაინც ხაზია 

უნდა გაესვას, რომ კატარს არა უშუალოდ კენჭები იწვევს, არამედ მეორა. 

დი ისფევცია, რომელი, ”რეგვაქეს კატეტერით, ზონდებით და სხე. 

გასინჯვისას. შაშა 0 

აქამდე ჩვენ აღვწერდით ცისტიტის განვიიარებასს „ამავალი“ 

გზით შარდსაღინარიდან. გაცილებით უფრო იშვიათად ათნება 

ვრცელდება პირიქითი მიმართულებით--შარდის დენის მიმართულებით: 

თირკმლებიდან და შარდსაწვეთებიდან ყეელაზე დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ზოგიერთ სემო» მოხსენებულ ქი მიურ ნივთიერე- 

ბებს, რომელთაც გამოყოფს თირკმელი და როგლებიც იწეევენ საშარდე 

გზების ანთებას. ყველაზე უფრო მძლავრად კან ტარიდინი მოქმედობს; 

მას შეუძლია ნამდვილი კრუპოზული ცისტიტი გამოიწვიოს, 

ზანდახან ზოგიერთი საკვებისა და ს:;ბელის (მაგალითად ახალი ლუდი) მილე– 

ბის შემდეგ ხდება ბუშტის მსუბუქი“ გაღიზიანება. ინფექციური დაავადების 

დროს მოსალოდნელია. სხვადასხეა შესაძლებლობა: შარდი გამოყოფს მრავალ 

ბაქტერიას (მაგალითად. ტიფის ჩხირები, რაც ქმნი თქრკმლებიდან მეო- 

რადი ცისტიტის , ჰემატოგენური გზით) საშ:შროებას; _ მეორეს 
ჰხრივ .მძიმე საერთო მდგომარეობა ძლიერ ხშირად ხელს უწყობს ინფექციას 

შარდსადინარიდან (იხ. ზემოთ). ცისტიტი შეიძლება წარმოიშვას აგრეთვე 
მეზობელი კერებიდან ბუშტის კედლის გზით ანთების გავრცელების გამო 

(სალპინგიტებთს, “პერიმეტრიტების, პერიპროქტიტების დროს). შესაძლებე- 

ლია, 'რომ ზოგჯერ პირველადი ინფექციური ცისტიტი განვითარდეს გაცი- 
ვების შემდეგ. გასაგებია, რო: გაციეება უნღა მივიჩნიოთ მხოლოდ წინა- 
სწარ განწყობის მომენტაღ რომელიც ინფექციის გავრცელებას უწყობს 
ხელს. ზოგჯერ ასეთ შემთხვევებში ნამდვილ მიზეზს წარმოადგენს მეელი 
ქრონიკული Mმაგალითად გონორეული) ცისტიტის გამწვავება. ' 
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ცისტიტის დროს ანთების გამომწვევის საკითხი დღემდე კიდევ არ 
არის მთლად გარკვეული. ალბათ ზოგჯერ, განსაკუთრებით პუერპერალურ 
ცისტიტების დროს, მას იწვევს ჩვეულებრივი ჩირემბადე კოკები (§M6/10- 
ლილის და «ესსმირილას- ი70ელილა), გონორეული ცისტიტები– დროს 
დამტკიცებულია გონოკოკების მოხვეტრა ბუშტში თუ ყოველთვის არა, ზო- 
გიერთ შემთხვევებში მაინც. ამას გარდა დიდ როლს ალბათ ნაწლავის 
ჩხოთორი თამამობს, თითქოს პირეელადი ცისტიტების დროს (მაგალითად 

ბავშვებში) უნდა ყოეელთვის ვიფიქროთ ნაწლავებიდან გამოსულ კოლი- 
ბაცილარულ ინფექციასე. ხოგჯერ ლორწოვან გარსის კატარის (პიურია) ნიშნე- 
ბის გარეშეც შარდთან ერთად აუარებელი ნაწლავის ჩხირი გამოდის. ასეთი, ზო- 
გ:ერ ძლიერ შეუპოეარი მდგომარეობა, რომელსაც ბ აქტეური ას უწოდე- 

ბენ, გვხვდება უმთაერესად ბავშვებს შორის. შარ დის ამია კუ რი დუღი- 

ლის წარმოშობა (იხ. ქვემოთ) დამოკიდებულია ნაწლავის ჩხირებზე,” მაგრაბ 
უმრავლეს შემთხვევაში განსაკუთრებულ მიკროორგანიზიზე. ცნობილია მთე- 

ლი რიგი მიკოოორგანიზმისა, რომელნიც შარდს შლიან (MI0:0ლ0CCს§ ხI620, 

სეთ სა ხილ, ILIიIილლ--ლს–ა ს” )1I0სCწ2C16ივ) ზოგიერთ მშემთხვევა- 
ში მხედველობაში უნდა მივიღოთ LXIი0L8სვ-ის სხვადასხვა სახეები. 'პარ- 

დის ამიაკური დუღილის ყველა გამომწვევი ალბათ შედის ბუშტში გარედან 
და ლორწოვანი გარსის ანთებას თავისთავად არ იწვევენ. მაგრამ ამიაკი, 
მათი ზეგავლენით წარმოშობილი, ბუშტის ლორწოვან გარსზე ძლიერ. მავნე 
გავლენას ახდენს. 

წინა თავებიდან ჩხნს, რომ ცისტიტი ხშირად საშარდე; გზების გავრცე- 
ლებული დაზიანების მხოლოდ ნაწილობრივ გამოხატულებას წარმოადგენს. 
როგორც ცისტიტი შარდსაწვეთებიდან თირკმლის მენჯზსე გადადის, ისევე 
შეიძლება მოხდეს პირიქით პირველადი პიელიტი გადავიდეს „ქეევით 
ბუშტზე, რომელიც დააეადებაში ჩაებმება. 

პათოლოგიური ანატომია. ცისტიტი დროს პათოლოგოანატომიურიე 
ცვლილებები მოგვაგონებენ სხვა ლორწოვანი გარსების! ანთების სურათს. 

მწევე კატარული ცისტიტის დროს ლორწოვანი გარსი არის 

ლაქოვანი, შეწითლებული, შარდის ნალექში აღმოჩნდება ჩირქოვანი ბურთუ- 

ლები და ლორწო. უფრო ძველი ქრონიკული ცისტიტების დროს ბუშტის 

კედელი, განიცდის მძიმე ცვლილებებს. ლორწოეან გარსს აქვს რუხრ-მოშავო 

ფერი, რაც დამოკიდებულია პიგმენტის დალექვაზე სისხლის ჩაქცევის 

ჰმრაეალ ადგილას; ქველორწოვანა ქსოვილი იზრდება, ეპიტელიუმის ჩა- 

მოფექვნის გამო ეროზიები წარმოიშობა, რამაც შეიძლება ღრმა დაჩირქე- 

ბები გააჩინოს. ზოგჯერ სჰრის შეშუპებული ლიმფატურ- ფოლიკულები, 

ქინძისთავისოდენა (CV5III> ფის10§2), რომლებიც გავსაკუთრებით კარ- 
გად ჩანან ბუშტის ყელზე, საჭიროა მოვიხსენიოთ ლორწოვანი გარ- 

სის ინკრუსტაცია შარდის მარყლებით, უმთაერესად ფოსფორმჟავა 

ამიაკო-მაგნეზიუმით, რაც არაიშვიათად ქრონიკული ცისტიტის დროს აღინი- 
შნებ. თუ ბუმტი“ დაავადებ დაკავშირებულია შარდსადინარის 

დპვიწროებასთაინ (სტრიქტურა, წინამდებარე ჯირკვლს ჰიპერტრო> 

ფია), მაშინ ბუშტი ჩვეულებრივად . ძლიერ დაჭიმულია. მისი 

"კუნთოვანი ქსოვილი ჰიპერტროფირებულია და „შეჭრილია ბუშტის შიგნით 

ბორცეების მსგავსად. ცისტიტის მძიმე ფორმებს, მაგალითად ისეთებს, რომ- 

"ლებიც ზურგის ტვინის დაავადებს დროს აღინიშნება, წინად შარ- 
დის ბუშტის დიფტერიას უწოდებდე. აქ ვითარდება ლორწოვანი 
გარსის ზედა თენების ნეკროზის განვითარება, ფიბროზული ცრუ-აპკოვანი 
(ნალექები და ზედაპირული აბს(ესები-ი ჩირქოვანი ცისტიტის მძიმე 

შემთხვევებში ბუშტის კედლის ფლეგმანოზური დაზიანებით ზოგჯერ ვითა- 
რდებ პარავეზიკალური და პერივეზიკალური აბსცე- 
სები, რომლებიც ჯხსნებიან ირგელიე მყოფ, ნაწილებში და შეუძლიათ» 
გამოიწვიონ საერთო პერიტონიტი. ! 

“ ' , 
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კლინიკური სიმპტომები ცისტიტის დროს “მაბ.დის ბუმტის ადგი- 

ლობრივი მოშლილობანი ზოგჯერ ძლიერ, ზოგჯერ კი ნაკლებ მკვეთრაღ 
არიან გამოხატული. საერთოდ მწვავე შემთხეევაში. ისინი უფრო ძლიერადაა 
გამოხატული, ვიდრე ქრონიკულის დროს. ბუშტის არეში ტკივილს იშვიათად 
აქეს მუდმივი ხასიათი; უმრავლეს “შემთხვევაში იგი იწყება შარდეის დროს, 

სპირად ძლიერ მჯარეა: და ზარდსადინარისკენ ვრცელდება. თითუძის ყ «ეელ- 
„თვის აღინიშნება გახშირებული ფთ არდეა, რაც ღამოკიდებუ- 

ლია როგორც ბუშტის ლორწოვანი გარსის გაპლიერებულ აგზნებადობაზე, 
აგრეთვე იმაზეც, რომ ავადმყოფურად შეცვლილი მარდი (იხ. ქვემოთ) არა- 

ნორმალურად აღიზიანებს ლორწოვან გარსს აეადმყოფები გაცილებით 

უფრო ხშირად აცალიერებენ ბუშტს, ეიდრე ნორმალურ პირობებში; მძიძე 
შემთხვევებში წარმოიშობა თითქმის მუდმივი, მტკივნეული „ბეშტის 
ტენეზმე ბი“; შარდვის ყოველ ცდას ახლავს ძლიერი წეა, შ:რდი კი 
მხოლოდ უმნიშენელო რაოდენობით გამოდის: ზოგჯერ ბუშტის ლორწოეან..ს 

სედმეტი "აგზნებულობის გავლენით ხღება სფინქტერის რეფლექ- 
ტორული კრუნსხევა, რა, მტკივნეულ სიმპტომებს აძლიერებს. 
შარდის თვისებები დიაგნოხზისათვის გადამწყვეტია. თუ თირკმლების 

მხრივ გართულებებს არ აქვს ადგილი, მაშინ შარდი ნორმალური რაოდენო- 
ბით გამოდის და თაედაპირველად ზარისხობრივადაც ნორმალური არის. ბუშ. 

ტში მას ემატება დაავადებული ლორწოეანი გარსის გამოყოფის პროდუქტები: 

ამას გარდა იგი ბაქტერიების ზემოქმედებას განიცდის, რომლის ხასიათის შესა- 

ხებ ქვემოთ იქნება, ნათქეამი. შარდის არანორმალურ შენარევს 
წარმოადგენს უპირველეს ყოვლისა ჩირქოვანი ბურთუ- 

ლები, ბუშტის ეპიტელიუმი და მის ლორწოვან გარსის მიერ გ»- 

მოყოფილი ლორწო, ამას გარდა ცისტიტის დროს შარდი შეიცავს ბა- 

ქტერიების უამრავ რაოდენობა, რომელთა გავლენით (იხ ზემოთ) 

ყოველი მძიმე ცისტიტის დროს ხდება შარდოვანას ჭი მიური გა“+ 
დაქმნა ნახშირმჟავა ამონიუმად '(- წ. „მარდის .ტუტე 

დო ღ ი ლი”). ნახშირმჟავა ამონიუმი ისევე, როგორც დაშლის სხვა პროდუქ- 

ტები, ძლიერ მაენედ მოქმედობენ ბუშტის ლორწოვანაზე და არაიშვიათად 

ნეკროზებს- იწვევენ. შარდის შეგუბება წარმოადგენს ხელის შემწყობ მო- 

მენტს; როგორც უკვე ნათქვამი იყო, ამ დროს ბაქტერიები უკეთ მოქმედქ- 
ბენ, ვიდრე მაშინ, როდესაც ბუშტი ირეცხება და რამოდენიმედ იწმინდება 
“ფძარდის მუდმივი დენით. თავისთავად შარდის შეგუბებას ცის 

ტიტის გამოწვევა არ შეუძლია. 

როგორც კი შარდოვანას ნაწილი ნახშირმჟავა ამონიუმად გარდაიქცევა, 
მაშინვე მჟავე რეაქცია ბარდისა კლებულობს. ახლად გ:მოყოფილი შარდი 
სუსტ-მჟავე, ნეიტრალური ანდა აშყარდ ტუტე ხდება. უკანა- 

სკნელი მაინც იშვიათად აღინიშნება; უფრო ხშირად შარდის ტუტე რეაქციას 

იმიტომ ღებულობენ, რომ სინჯავენ ნადგომ შარდს, დაწყებული ტუტე 
დუღილი სწრაფად ეითარდება; ამიტომ · ანთებიან ბუშტიდან მიღებულ ნა- 

დგომ შარდს ძლიერ ხშირად ტუტე რეაქცია აქვს. ტუტე, შარდში ამორფული 
ფოსფატების ნალექებთან ურთად გამოიყოფა ფოსფორმეავა ამიაკ-მაგნე-, 
ზიუმის. (ტრიპელფოსფატები) მრავალი კრისტალი „კუბოს სახურავის ფორ- 
მისა და შარდმჟავა.'ამონიუმის კრისტალები „»ლემას ნაყოფის“ ფორმისა. 

რომ თავი მოუყაროთ ყოგელივე ზემონათქვამს, ერთხელ კიდეე უხდა 
ზავიმეოროთ, რომ ცისტიტის დროს. შარდის საერთო რაოდენობა დაახლოე- 
ჩით ნორმალური არის, შარდი ყვითელი ფერისაა, შეიცავს დიდ ნა- 
“ლექს, რაც შეუიარაღებელი თეალით დათვალიერებითაც კი შეიძლება 
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გამოვიცნოთ როგორც ჩირქოვანი; მიკროსკოპიული გამოკვლევისა” მასში 
აღმოჩნდება ჩირქოვანი ბურთულები, არაიშვიათად ბუშტის ეპიტელიუმის 
უჯრედები, და ყოველთვის მრავალი ბაქტერია (უმთავრესად მოკლე, ძლიერ 
მოძრავი ჩხირები) ტუტე დუღილი გამოიცნობა მწვავე ამიაკის ს>-- 
ნ ი თ და შარდის რეაქციით. მძიმე დიფტერაული ცისტიტის დროს შარდში 
ნეკროზული ქსოეილის მთელ ნაფლეთებს ნახულობენ. ბუშტიდან სის- 
ხლის დენის დროს შარღი შეიცავს სისსლის წითელ ბურთულებს და 
ზოგჯერ აგრეთვე სისხლის დიდ კოლტებსალ; მსუბუქ შემთხვევებში ლორ. 

ყოს შერევა თა“დძი ღრუბლის შთაბეჟღდალებას ქმხის („Mიხ6CსI2")- ? 

მძიმე ცისტიტის დროს შარდში ჩვე+ 
ულებოივ სახულობე§5 ძაფისებურად 
დაგიმულ, წებოვანლორწიოვან 

მასებს, რომლები/) ზოგჯერ ქმნიან შა- 

რდი: შემცეელ კურულის თსჯერზე ლა- 
| რისებო ანაძერწს-· ამ ჯასებს მუცინ- 

„V თან არაეითა”ი საერთო არა აჟუვთ და 
წარმოიშობიან გაფუებული ჩირჟოვა- 
ნი, ბურთულებისა და ეპბიტე– 

ლიური უჯრედებისაგან, რომელ 
ნიც ისსნებიან რურე შა“:დზი; ამიტომ 

ა ისინი ცილის რეაჟციას იძლევიან; გა- 
>” საგებია, რომ "მარდი, ანთებითი ბე- 

ა შტიდრან მომავალი, ყოველთეის შეიცავს 
აიი ცილას, რომელიც ამას ემატება ექაუ- 

გაი“ ი“: დატურ გამონაჟო:თან ერ»ადღ. გონო- 
რაული ცისტიტისათეის დამახასიათებე- 
ლია მარდშა ლორწოს ჟვიმების . „სუ- 

ნაზ, 11, ფოსფო4მქაეა ამააკ-მაჯგზესიუ- სო ნატი ს ძაფების“ არსებობა. 
მის (კუბოს სახზულოავები) და 0მახმიო- დ”, ,: ნაზვივიბ 
მეავა ამონიუმის |ბურთები ეკლებით) ოოგოოც უკვე საჩვესები იყო, დ ა- 
კრისტალები -მარდის ნალექში მწე:ვე შლის პოოცესში მყოფი 

ცისტიტის დ”ო». შარდი მოქმედობს ბუშტის ლორ- 
წოვან გარსსე როგო”ც ანთების 

ქიმთური გამომწვევი. შესაძლებელია, რომ ბუშტში მოხვედრილი 

ბაქტერიები იწვევენ მხოლოდ შარდის ტუტე დუღილს; ცისტიტს კი იწვევს 
ლორწოვანი გარსის გაღიზიანება გამოვარდნილი ამონიუმის მარილების მიერ. 

ზოგჯერ ლორწოვანი გარსი დიდხანს უძლებს გაღიზიანებას, რ-თაც აიხსნება 

თს ფაქტი, რომ აუტოპსიის დროს ბუმტის ნორმალურ ლორწოვან” გარსს 

ნახულობენ იმ პირებს შორის, რომელთაც სიცოცბლეში ქონდათ შარდის 

ტუტე. დუღილი. ტუტე: დუღილის გარდა შარდში შეიძლება მრავალი სხვა 

გახრწნის პროცესიც ხდებოდეს, რასაც მოწმობს შარდის ცუდი სუნი მძიმე: 

ცისტიტის დროს. იშვიათ შემთხვევაში აღნიშნული იყო აგრეთვე შარდში 

გაზების გაჩენაც კი (C0,, IX)LI), პნევნმატურია, რაც მოწმობს 

განსაკუთრებული, გაზის გამომყოფი მიკროორგანიზმები” განვითარებას, 
შაქროვანი დიაბეტის დროს პნევმატურია შეიძლება გამოწვეული იყოს შსრ- 

დის ბუშტში შაქრის დუღილით. 

სხა ავადმყოფური მოვლებები„ რომელნიც დცისტ-ტის თანმზლე- 
“ბნი არიან, მხოლოდ ნაწილობრივ, 'არიან დამოკიდებული უკანასკნელზე, ნაწი- 

ლობრივ კი მთაეარ დაავადების შედეგს წარმოადგენენ ყველაზე უფრო 
მნიშვნელოვან სიმპტომს ცხელება წარმოადგენ, რომელიც ხშირად, 
შეიძლება უშუალოდ ცისტიტს მივაწეროთ. მძიმე შემთხვევებში იგი ძლიე- 
რია და. სეპბტიკურ, ინტერმისიულ, ხასიათს ღებულობს, განსაკუთრებით მა- 
შინ, როდესაც ბუშტის ირგვლივ წარმოიშობა დაჩირქება და როდესაც 
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ბუშტიდან ანთება · თირკმლის მენჯზე ან თირკმელზე ვრცელდება. მწეავე 
ცისტიტიც შეიძლება აგრეთვე შეცივებით ღა მაღალი სიცხით დაიწყოს. 
მეორეს 2ზრივ შეიძლება ცისტიტის დროს არ იყოს ცხელება, თუ ჩირქოფვა- 
ნი შარდის გამოსვლა შეუფერხებლივ ხდება. 

ზოგჯერ მძიმე ცისტიტის ღროს, შარდის ძლიერი ტუტე დუღილი რომ 

ახლავს, პირეელ ადგილს იჭერენ ზოგიერთი ნერეული სიმპტომები: 
თავის ტკივილი, თავბრუსხვევა, ზიდილი, შეუძლებლობა და სხე. იყო გა- 

მოთ·მული აზრი, რომ ისინი ორგანიზმის თვით ინტოქსიკაციაზეა ღამოკოდუ- 

ბული, მოწააგოის სიმპ,ომეპი განრწისული არიან ასააკის შესრურეით 
ბუმტ“დან (ამონაემია), და შეიპლება სხეა ლპობის პროდუქტებითაც (გო· 

გირდწყალბადი?). 
აჟვაღმყოფობს საერთო მიმდინარეობისდამიხე დვით 

არჩევენ მწვავე და ქრონიკულ იცისტიტებს. პირველი, რომლის 
მაგალით! წარმოადგენს ცისტიტი ზოგჯერ სუსუნატის დროს რომ ჩნდება 
კატეტერიზაციის შემდეგ, თავდება კეთილად რამდენიმე დღისა ან კვირის 
შემდეგ. მარდზი ლორწო და ჩირქი ამ დროს სულ ცოტაა. ქრონიკელი 
ცისტიტი აღინიშნება როგორც ერთ-ერთი გამოხატულება სხვ» საშარღე 
გსების დაავადების დროს (სტრიქტურები), ზურგის ტეინის ქრონიკულ და- 
ზიანებისას ბუშტის დამბლით და ა. შ. ის ხშირად მოურჩენელია, ვინაიდან 
მთავარი დაავადება, რომელმაც ის გამოიწვია, არ უმჯობესდება და ()ისტი- 

ტის მიზეზი აღუკვეთელი რჩება. რა) უფრო მეტხანს გრძელდება ცისტიტი, 
მით უფრო ადეილად წარმოიშობიან მძიმე და სახიფათო გართულე- 
ბანი სახე-ლდობრ პიელონეფრიტი, ბუშტის ირგელიე დაჩირქება და ა. შ. 

ამრიგად, განსაკუთრებით ნანგრძლივ ნერეულ დაავადებათა დროს ცისტიტი 

ზოგჯერ სიკვდილის უშუალო მიზეზია ხოლმე. 

ა აგნოზი. დაავადების ზემოთ აღწერილი მოვლენების საფუძველზე 

ადვილად ისმის (ხშირად შარდეა, ზიდილი, ტკივილები, მარდის თვისებები). 

უნდა გამოვარკეიოთ ცისტიტის მიზეზი (იხ. ზემოთ) და შემდეგ გავარკვიოთ, 
ხომ არ გადასულა ანთება თირკმლების მენჯსა ღა თირკმლებზე: 

ყველა ხანგრძლივ შემთხვევაში აუცილებელია კატეტერით სტერილუ- 
რად აღებული შარდის ბაქტერიოლოგიური გამოკვლევა. 
უფრო ხშირად ნაწლავის ჩხირს ნახულობენ; შარდის ტუტე რეაქციის 
დროს უმთავრესად ს. ს/ი:ის-ი აღმოჩნდება ხოლმე. უფრო იშეია- 

თად სტაფილოკოკები და სტრეპტოკოკები გვხედება. განსაკუთრებით შეუ- 
პოვარი ცისტიტების დროს აღინიშნება შ%ე რეული ინფექეია (რამ- 

დენიმე სახის "ბაქტერიები ერთდროულად). თუ ჩვეულებრივი ბაქტერძო- 
ლოგიური გამოკელევის მეთოდუბი”ს დახმარებით მიკროორგანიზმები არ 

აღმოჩნდა, მამინ ყოველთვის უნდა ვივარაუდოთ ბუშტის ან თი#- 

კმლის ტუბერკულოზი. ამას გარდა უნდა გვახსოვდეს ბუშტის 
ხორცმეტის, კენჭების და ბუშტის დივერტიკულის შესაძლე- 
ბლობა. დიაგნოზის დროს მნიშენელოვან დახმარებას გვიწევს ცისტოსკოპია, 
რომელიც არ უნდა დავივიწყოთ არც ერთ საეჭვო შემთხვევაში. 

მკურნალობა. აღწერილი მრავლი საფრთხე დაქინებით მოითხოვს 
ვიფიქროთ ცისტიტის პროფილაქტიკაზე. ამ მიმართულებით ბევრი 

რამ შეიძლება გაკეთდეს. უნდა ვერიდოთ ზედმეტ ბუჟს და კატეტერი- 
ზაციას. ვპწარმოოთ გულმოდგინე ასეპტიკა ყველა ინსტრუმენტებისა, და- 
ბოლოს განვკურნოთ ის მღგომარეობა, რომელსაც შეუძლია ცისტიტის გა- 
ნეითარება მოგვცეს. 

ცისტიტის მსუბუქი და მწვავე შემთხვევების მკურნალობა მდგო- 
მარეობს დიეტურ! და მედიკამენტოზურ საშუალებებში. მძიმე შემთხვე- 
ვებში წარმატება შესაძლებელია მხოლოდ გულმოდგინე ადგილობრიეი« 
მკურნალობის გზით. 
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ყოველი მძიმე და განსაკუთრებით კი მწვაე ცისტიტის დროს 
დაჟინებით უნდა მოვითხოვოთ სი მშვიდე, თუ შესაძლებელია––ავაღმყო- 

ფის ლოგინში წოლა; წინააღმდეგ შემთხვევაში მოშლილობათა გაძლიე- 
რებას და ავადმყოფობის გახანგრძლივებას ვერ ავიცდენთ. დიეტა უნდა 
იყოს მსუბუქი დღა არაგამაღიზიანებელი. ცხარე საჭმელები და სპირტიანი 
სასმელები უნდა აუკრძალოთ. უნდა ვურჩიოთ ბეერი სითხის სმა, რაც 
ხელს უწყობს შარდის გათხელებას და ბუშტის გამორეცხვას, ავა-მუორფე=“ 
ურჩევენ _ სვან უბრალო წყალი დიდი რაოდისობათ. ჩაი (ასი  VVეტ 
წვ. II0I-5 “II. ა სხეა) ანდა სათაბადო მინ,ააღური წMყალები 
რორჯომი, საირმე, უწერა, სმირნოვის და სხვ.) ზოგჯერ პირიქით-–გამოჯან. 

საღებას ღა კონცენტრიული და მჟავე შარდის გამოყოფას უკეთ ეაღწევთ 
სითხის შეზღუდვით, განსაკუთრებით ტუტე. მინერალური წყლების შეზღუ- 

ლღეით და მარილმჟავისდანიშენით (15 წეეთი. 3 ჯერ დღეში) და აგრეთგე 
ფოსფორის მქკავისა (0,5 სამჯერ დღეში სიროფიანი წყლით), ანდა კიდევ 

უკე თეყხია Mვხაყია ხ!ისივიბიICსი, (5.0 საზჯერ დღემი) ტსსთიიის)სი 
Cხ)ილიის (ი სამჯირ. დოეშის, ანდა აციდოლისა (ბეტაინ- 
ქლორჰიდრატი)--1.0 სამჯერ დღეში. 

ძლიერ მიზანშეწონილია წმინ და რძის დიეტა, რომლის დროსაც 
ცისტიტის ავადმყოფური სიმპტომები საკვირველად- ჩქარა სუსტდება. 

შინაგან საშ უალებებიდან ყუარდღება უნდა მიექცეს ისე– 

თებს, რომელნიც შარდის საშუალებით ! გამოიყოფიან და ამის გამო მოქმე- 
დობენ დაზიანებულ ლორწოვან გარსზე, ანდა უშუალოდ პათოგენურ გამო- 
ნწვეეზე. ანდა შარდის ამიაკურ დუღილზე. ყველაზე უფრო მძლავრად მოქ- 
მედობენ უროტროპინის პრეპარატები, რომლებიც, თუ შარდის 
რეაქცია მჟავეა,ა საშარღო გზები ფორმალდეჰიდ გამოყოფენ. ყველახე 
უფრო "ხშირად ხმარობენ უროტროპის (გექსამეტილენტეტრამინ 0,5 

ფხვნილში 4-6 ჯერ: დღეში), მირმალიდს (უროტროპინი და ჭმიანჭვე- 
ლას მჟავა), ჰექსალს (უროტროპინი სალიცილიუმის მჟავით),. ნ ე ოჰ ე!ქ – 

სალს (უროტროპინი სულფოსალიცხლის "მჟავით, ბოროვერტინი 

(უროტროპინი ბორის მჟავით) და“ LC IთIIიI. კარგი შედეგები მიიღება. აგრე 
თვე ცილოტროპინის (უროტროპინი "სალიცილიუმის მჟავით და კრ 
ფეინეთ) ვენაში შეშხაპუნებით, თითო: ამპულა (5,0) დღეგამოშვებით, სასარ- 
გებლოა „მჟავე“--დღეებში დაენიშნოს ისეთი პრეპარატები, რომელნიც შეი- 

ცავენ ჰექსამეტილენტეტრამინს, „მჟავე“ დღეების მომდევნო. „ტუტე“ დღეე- 
ბში კი აღარ ბიიე/ეს. ი ხV26 სI5) შიიცავს გლუკოზიდ არბოტინს, 
რომელიც შარდში გადაიქცევა ჰიდროხინონად და ამითი აფერხებს ბაქტე- 
რიების განვოთარებას. მიკროორგანიზმებზე მოქმედებს აგრეთვე: ს ალოლი 

(1.0--2-2 ჯერ დღეში) “ღა ასპ=რჯნი: იმ შემთხვევებში,კროდესაც ჩირ- 
ქი ძლიერ ბევრი გამოდის, დასაწყისი გაღიზიანება რომ გაქრება, სასარგე- 
ბლოა ფისოვანი ნიეთიერებების დანიშენა,ა ყველაზე, უკეთესია 
კოპაის ბალზამის '(0,5' რამდენიძეჯერ „დღეში: ჟელატინის, კაფსულაში) 
ანდა სანტალის ზეთის მიცემა. “ 

ძლიერი ადღდცგილობრიეი მოშლილობის დროს უნიშნავენ. 
თბილ შეხვიეიბს (ილექტრონის სათბურები თერმოფორიბი და- სხე) ბუშ- 
ტის არეში. ამას გარდა უნიშნავენ ნარკოტიკულ საშუალებებს; ძლიერი 
ტკივილებისა და ტენეზმების დროს საუკეთესო საშუალებას მორფიუმის 
კანქვეშ 9 ,6ხაპუხება წარმოადგენს; შემდეგ მიზანშეწონილია სანთლების 
სახით მორფიუმის ანდა I:XV. 001:0,02 და L»L. ხი))1ძიიიგC 0,02-ის დანი- 
“ენა, ზოგიერთ შემთხეეიაში შეიძლება თბილი: აბაზანები (ჩასაჯდომი , %I 
ან საერთო აბაზანა) იურჩიოთ, 

ქრონიკული ცისტიტის. დროსაე აგრეთვე ყეელა ზემოთ- 
მოყვანილი საშუალებები უნდა გექონდეს მხედველობაში. „მაგრამ უმრავლეს 
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შემთხვევაში ისინი არ არიან საკმარისნი და ყოველ შემთხვევაში გაცილებით 

ნაკლებად მოქმედობენ, ვიდრე სისტემატური ადგილობრივი მკურ- 
ნალობა უკანასკნელი მდგომარეობს (მძიმე შემთხვევებ-·) ბუშტის 
ყოველდღიურ რეგულიარულ გამორეცხვაში სტერილური ელასტიკური 

კარეტერით; მასთან შეერთებულია გრძელი რეზინის მილი. იაბრით, რომლის 
აწევით და დაშვებით ვაღწევთ ბუშტის ავსებას და დაცლას შემთბარი 
სითხის მცირე რაოდენობას (100-200 სმ?) რამდენიმეჯერ ატარებენ ბუშტში 
მანამდე, სანამ ბუშტიდან გამოსული წყალი მთლად ნათელი არ გახდება. 
ამ დროს ხმარობენ ან უბრალო: !/-% საპმელი მარილის ხLჩარს. ანდა რაც 
უფრო მიზანშეწონილია, შემთბარი ბორის მჟავის სუსტ ხსნარს (3%), სა- 
ლიუცილის მჟავას (4%), მანგანუმ-მჟავა კალიუმს (1:1000»; და ა. შ. 

ჩირქოვანი ცის>იტის მეუპოეარ შემთხვევებში შეიძლება ვურჩიოთ 
#Iიც. თIMICცი)-ის ხსნარის ადგილობრივი სხმარებ., ბუშტის გამორთე ხეის შუმ- 
დეგ მასში შეჰყავთ 150 სმ. იე ტეტის") III ICს) ჯერ 1:50290. შემდეგ 
1:1000 და 1:500-დე) სუსტი ხსნარი. ბუშტში ხსნარს სტოვებენ 2-3 წუთით, 
შემდეჟ კი ის გამოყავთ. 

ნაკლებად მტკივნეულია და ბუშტსაც ნაკლებად აღიზიანებს არგო- 

ლავალით (#I201ეVე|--ვერეცხლი და უროტროპინი) გამორეცხვა, რო- 

მელსაც ისეთივე წესით ხმარობენ, როგორც #»ქლისL. VIIIC. და რომელიც 

იმავე დოზებში იხმარება. ( ) წ 
მიზანშეწონილია რეთ; ბუმტის გამორეცხვა უჟანეტის (I1ეV>!) წე- 

სით, რომლის დროსაც ასე ირიგატორიდან ხვდება შარდის მილში დიღი 

წნევის ქვეშ და, გადალახავს რა ბუშტის L უინქტერის წინააღმდეგობას, ჩავა 

მის ღრუში. ამ საშუალების უპირატესობა მდგომარეობს იმაში, რომ ის ერთ- 

დროულად აფართოებს და რეცხავს. შარღის მილის უკანა ნაწილს. ბუშტის 

ქრონიკული კატარის დროს უნდა მიექცეს ყურადღება მიზეზობრიე მაჩვენე- 

ბლებს, მაგალითად არსებული დავიწროებების მკურნალობას, ბუშტის ქვე- 

ბის მოცილებას, ბუშტის პარეზული მდგომარეობის გაუმჯობესებას და ა, შ. 

ბუშტის ირგვლივ დაჩირქების შემთხვევაში პერიცისტიტის დროს ქირურგიუ- 

ლი ჩარევა ძლიერ იშვიათად არის შესაძლებელი. ჩვეულებრიე წმინდა Lიმ- 

პტომატური ღონისძიებებით უნდა დავკმაყოფილდეთ. 

თავი მზეეძვსე 

ფარდეს ბუშტის ხორცმეტები 

1. ბუშტის კიბო, ბუშტის პირველადი კიბო იშვიათად გეხვდება. იგი 

ქმნის შემოფარგლულს, ზოგჯერ მახეილ კუთხიან სიმსივნეს, ანდა ვრცელ– 

დება ბუშტის კედელზე და იწვევს იმდენად მნიშვნელოვან გამსხვილებას, 
რომ ბუშტი ისინჯება მუცლის ფარის ქვეშ მკვრივი სიმსივნის სახით. არა 

იშეიათად ბუშტის კიბო რომელიმე მისი დივერტიკული დან გამოდა:ს. 
ბუშტის ავთვისებიან სიმსივნეებს უფრო ხშირად მოხუც მამაკაცებს შორის 

ვხვდებით. აღნიშნავენ რომ ისინი შედარებით ხშირად ანილინის ქარხნების 
მუშებს შორის“ გვხვდება, თუ მუშები არ არიან საკმარისად დაცულნი! ანი- 
ლინის მოქმედებისაგან ბუშტის მეორადი კიბო უშუალოდ მეზობელ 
ორგანოებიდან გაღმოდღის (საშვილოსნო, წინამდებარე ჯირკველი, სწორი 
ნაწლავი).. · 

ბუშტის პირველადი. კიბოს სიმპტომები იწყება ხშირად შარდეის 
მოშლილობით რისი მიზეზი არ არის ნათელი. ადგილობრივი დაავადების 
გარკვეული ნიშნები ჩნდება ჩვეულებრივ მხოლოდ მაშინ, როდესაც შარდის 

დევისებები შეიცვლება, რაც ალბათ სიმსივნის დაწყლულების შემდეგ აღა- 
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ნიშნება. მაშინ მალე ვითარდება მძიმე: ქრონიკული ცისტიტის სურათი, ამას- 
თანავე დამახას–ათებელ თავისებურებას წარმოადგენს ხშირი, თუმცა არა მუდ- 
მიეი, სისხლი მარდში. ზოგჯერ ბუძტის გასქელებული კედელი აშკარად 
ისინჯება გარედან, თუ შარდსადიაარის შინაგანი ხერელი სიმსივნემ დახურა მა- 
დინ ვითარდება ძალიან მძიმე მდგომარეობა. ჩვენს შემთხეევებში, რომელ- 

თაგანაც ერთი შედარებით ახალგაზრდა მამაკაცი იყო, საერთო კახექსია 
საკმაოდ გეიან განვითარდა. საერთოდ ავადმყოფობის ხანგრძლივობა იშეია- 
თად გადასცილდება 1-2 წელს. ს 

დიაგნოზი ბუშტის კიბოსი ავადმყოფობის დასაწვისმი ყოველთვის 
ადვილი. არაა, ბუშტის ყოველი ქრონიკული! დაავადებისას, რაც უსაფუძვლოდ 
წარმოიშეა, უნდა ვიფიქროთ მძიმე პროცესების შესაძლებლობაზე (ტუბერ- 

კულოზი, კიბო) და ამის და მიხედვით წავმართოთ ზუსტძ გამოკვლევა. 
შარდში სიმსივნის ნაწილაკების პოვნა დიაგნოზს ადასტურებს, მაგრამ 

მათ ყოველთვის ვერ იპოვი. ცისტოსკოპია იძლევა ძვირფას დიაგნოსტურ 
მონაცემებს ბუშტის სიმსივნის დროზე გამოსაცნობად, და ჩვენ ყველა 
საეჭვო შემთხვევაში უნდა მიემართოდ ცისტოსკოპიას. ბუშტის სიმსივნეების 
ოპერაცძული მოშორების შესახებ ჩვენებები ქირურგიის სპეციალერ 
სახელმძღეანელოებშია მოცემული. 

პაპილომა (ხაოიანი სიმსივნე) თავსდება სამკუთხედში ანდა 

ბუშტის ძირზე. ის წარმოადგენს რბილ სიმსივნეს ნაზ| მერხეე, _ შეჭეჭოვან, 
შემაერთებელ ქსოვილოვან წანაზარდებით, რომლებიც დაფარულია მრავალ- 
ფეროვანი ცილინდრული ეპითელიუმით. ალბათ კეთილთვისებიანი ხარიანი 

პაპილომები ზოგჯერ ბუშტის კიბოში გადადიან. ეს არც ისე, ძლიერ იშეია–- 
თი სიმსივნე ხშირად მხოლოდ უმნიშვნელო ადგილობრივ მოშლილობას 
იწვევს; მით უმეტეს დიდი დიაგნოსტიკური მნიშენელო- 
ბა აქეს მოომიე. ში=წყვეტილ სისხრ-ს დინას. ჰემატუ- 

რია თვეობით და წლობით გრძელდება მოკლე. ან უფრო ხანგრძლივი. პერიო. 

დული შეწყვეტით. სისხლის კოლტები ზოგჯერ შარდსადინარში გავლისას 

მოგრძო ჭიისმაგვარ ფორმას იღებენ. ' 
შარდვის მნიშვნელოვანი მოშლილობა იწყება მხოლოდ მაშინ, როდე- 

საც შარდის მილის შიგნითა ზერელთ სიმსივნით დაიხურება. იმას, ვისა; 

როგორც ჩეენ, უნახავს, თუ როგორ იღუპება ჯანსაღი ადამიანი შეუწყვეტე– 

ლი სისხლის დენით ტყის კაკლის ოდენა პაპილომოდან, მისთვის ცხადია, თუ 

რა რიგ საჭიროა დროული ღა ზუსტი დააგნოზი (შარდთან ერთად სიმსივნის 

ნაწილაკების გამოყოფა და უპირველეს ყოვლისა ცისტოსკოპია) და ოპერა- 

ტიული ჩარევა. 

თავი მეშვიდე 

) ფარდის ფეუკავებლო ბა ღამით, 

(6ისX:051§5 9ი06%ს0LXი2) 

შარდი შეუკავებლობა ღამით საკმაოდ ხშირად გვხვდება ორივე. სჭე– 

სის ბაეშვებს დორის და წარმოადგენს ბუშტის პრაქტიკულად მნიშვნელოვან 

ნერვულ დაავადესას. გასაგებია, რომ პატარა ბავშვებში ძნელია ზღვარის 

გავლება წორმ.სა და პათოლოგიას შორის. მაგრამ 4-დან 10 წლამდე და 
უფრო მაღალ ჰასაკის ბავშვებს შორის უნებლიეთ შარდვა უკვე, ავადმყოფო 
ბას შარმოადგენს. შარდის შეუკავებლობა ღამით შეიძლება სქესობრივ მომ–- 
წიფების პერიოდამდე და უფრო მეტ ხანსაც გაგრძელდეს და ავადმყოფების 

ფსიქიკაზე მძიმედ მოქმედობს. ამ მოშლილობის მიზეზი უ მრა ლეს შე მ» 
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თხვევაში ვერ ირკვევა. იძულებული ვართ ფუნქციონალური 
დაავადება ანდა ბუშტის ნევროზი ვიგულისხმოთ. “შარდის 

ბუშტის სისუსტით“ დაავადებულმა დაჰკარგა თანდაყოლილი რეფლექსიუ- 
რი დამუხრუჭების თვისება და მარდვა გამოიხატა აეადმყოფურად გაძლიე- 

რებულ რეფლექტორულ აქტში, 
ღამით შარდის შეუკ-ვებლობა უფრო ხშირად ნეევროპათიულ 

ბავშვებს შორის გვხვდება. ამით დაავადებულთა უმრაელესობა (მართალია 

არა ყველა) ნერვო-ფსიქიკური სისტემის დასუსტებით ხასიათდება. ამ ავად- 
მყოფების რენტგენოლოგიური გამოკელევის დროს აღნიშნული ხერხემ- 

ლის წირის ნაწილის გაყოფას (აიი: ხწძის ეთიოლოგიუ- 
რთ მნიშვნელობა არა აქვს, მაგრამ საერთო დეგენერაციაზე მიგვით:თებს, 
ამგვარი ავადმყოფების ბუშტის დაცალიერება უმრავლეს შემთხვევაში 

რეფლექტორული გზით ხდება, მაგრამ ზოგჯერ მას სათანადო სიზმრის 

ნახვა სდევს თან. ამავე დროს ·შძძილი ყოველთვის ღრმა არაა. ზოგიერთი 

ავადმყოფი მხოლოდ დილით გაიგებს რაც მოხდა, სხვები კი ყოველთვის 
იღეიძებენ ხელადვე მოშარდვის შემდეგ. ჩვეულებრივ უნებლიეთ შარდვა 

ხდება დაძინების პირველ საათებში, ზოგჯერ მოგვიანებით, ზოგჯერ კი მზო- 
ლოდ დილით, დღით შარდვა სავსებით ნორმალურია, ზოგჯერ ბუმტის 
შესამჩნევი სისუსტე აღინიშნება, რაც გამოიხატება იმაში, რომ ბავშვები 
ძლიერ ხშირად სველდებიან და ზოგჯერ დღისითაც უნებლიეთ ”'მარდავენ. 

დაავადების მიზეზს არაიშვიათად საშარდე ორგანოების ავადმყოფური 

ცვლილებები წარმოადგენენ” ამიტომ ყოველ ცალკეულ შემთხეევაში უნდა 

ვიფიქროთ ბუშტის კენჭების თანდაყოლილი თიმოზის, ჩუჩას თავთან შეხორ- 

ცების, აგრეთვე ასკარიდების, ოქსიურების, ანთებების, გარეშე სხეულების 

და ა, შ. შესაძლებლობაზე და ჩავატაროთ სასქესო ორგანოების და საშარდე 

გზების გამოკვლევა. უნდა მხედველობაში მიეიღოთ დიაბეტით ანდა თირ- 

კმლების დაავადებით გამოწვეული ბოლიურიის შესაძლებლობა, დაბოლოს 

შარდის წმინდა ნე რვუ'რშლი შეუკავებლობის დროს უნდა გამოირიცხოს 
ზურგის ტეინის დაავადება. 

მკურნალობა. ყეელა აღწერილ შემთხვევაში მ კუ რნალობა ძირითა- 

დო დაავადების წინააღმდეგ უნდა იქნეს მიმართული, უბრალო შარდის შეუ– 

კავებლობის დროს უნდა ვეცადოთ, რომ შეძლებისდღაგავარად შევამციროთ 

ღამით შარღზე მიდგომა. ბავშვებმა სადილის შემდეგ, და საღამოთი ძლიერ 

ცოტა სითხე, უნდა მიიღონ. ძილის წინ უნდა მოშარდონ, შემდეგ ყოველ სამ 

საათში უნდა გავაღვიძოთ და მოვაშარდვინოთ არ უნდა დავახუროთ მაიზე- 

დამაინც თბილად და ზურგზე არ უნდა «წევნენ. კარგი იქნება ბავშეები ისე 

დავაწვინოთ, რომ ტანის ქვემო ნაწილი უფრო მაღლა იყოს, თავი კო დაბლა. 

ოდნავ მკაცრი ფსიქიკური ზეგავლენა ზოგჯერ სასარგებლოა, 

ვინაიდან ბავშვები ამახვილებენ ყურადღებას და» თავის დროზე გაღვიძებას 

ეჩვევიან. შარდის შეუკავებლობის ზოგიერთ შემთხვეეებში, რომლებიც სა– 

ხლში გაუმჯობესებას არ იძლეოდენ, კლინიკაში ანდა სხეა პირობებში მალე 
რჩებოდენ. დასჯა უსარგებლოა. ამ მხრივ ზოგჯერ საჭიროა ბავშვების დაცვა 

შეუგნებელი მშობლებისაგან. ჩეეულებრივ უბრალო შეღკავებლობის დროს 

შთაგონებით მკუ რნალობა -კარგ შედეგს იძლევა. უნდა მოვიპო- 

ვოთ ბავშვის და მისი ახლობლების ნდობა, განვამტკიცოთ მისი ნებისყოფა 

და უნდა გავურბოდეთ ყოველივე დასჯის მაგვარ ღონისძიებას. 

შინაგან საშუალებებიდან სი”. IსC5 "V0IIICI იშვიათად უხდიბა. 
„ზოგჯერ ხმარობენ ატროპინს («0,02:10,0 საღამოთი, წვეთების რაოდენობა 

ბავშვის წლოვანობის მიხედიით) ანდა VწიC,. I:ს0I13 2ჯიი ხე (დოისით 
და საღამოთი ძილის წინ 15 წვეთი). აღმზრდელობითი ღონისძიებებთან ერ- 
თად ჩიენ კარგი ეფექტი მივიღეთ (C-ძილაიLის (ქაოორ-ხოლეინის მჟავა) 

დანიშვნით, 4 ტაბლეტი ყოველდღიურად, ჩვეულებოი-ად CეIIსთ 12C0Cსთ-თან 
123



ურთად. პატარა ბავშვებში ნაჩვენებია რკინის პრეპარატები. სასარგებლოა 
(ეგებ მხოლოდ ფსიქიკაზე ზეგავლენის გამო) ე ლექტროთერაპბია. ფ–- 
რთო ანოდს ადებენ ხერსემლის. წელის არეში, მცირე კატოდს ბუშტის ანდა 
შორისის არეში და ატარებენ უმტკივნეულო გალვანუო დენს 3-5 M#4 10 წუ- 
თის განმავლობაში. უფრო ძლიერ მოქმედებას ფარაღიული დენი ახდენს, 
რომელიც 1-2 წუთის განმავლობაში შეიძლება გავატაროთ, თუ ტკივილებს 
არ იწვევს. სეანსები შეიძლება კეირაში 2-3 ჯერ გავიმეოროთ, მაგრაძ 

თუ დაახლოებით ერთი თვის განმაელობაში შედეგი არ მივიღეთ, მაშინ უნღა 

შევწყვიტოთ. - 
სათუთ და სუსტ ბავშვებს უნდა გავუუმჯობესოდ საერთო მდგომარეო> 

ბა მიზანშეწონილი კვებით, სუფთა ჰაერზე ყოფნით დღა 
ფრთხილი ჰიდროთერაპიის საშუალებით საღამოთი ძილის წინ სა- 
სარგებლოა მთელი სხიულის ღა განსაკოთრებით საშარდე ბუშტის და 
წელის არე ცივი წყლით დავზილოთ. ზოგიქრთ შემთხვევაში (განსაკუთრებით. 
ბუშტის ნევროსების დროს) სასარგებლოა. თბილი ჩასაჯდომი აბაზანები, 

თერმოფორების ხმარება ღა აგრეთვე სითბოთი მკურნალობის ყველა სზვა 

სახე. , 
იმ შემთხვევებში/) კი. როდესა) ღაჟინებითე მჯურნალობითაც ეგერ ვაღ- 

წევთ შედეგს, პროგნოზი მაინც არაა ცუდი, ვინაიდან შარდის უბრალო. 

შეუკავებლობა ბავშვის ზრდასთან თავისით გაივლის სოლმე.. თანდათან. 

პ/მგ. რედაქტორი: პროფ, წ. მახვილაძე- 

  ბელმოშერილია დასაბეჭდათ 22/1X-–-44 წ... 
1500 ირაჟი 

მყვეთა M# 624 
უე 19% 
ანაწყობის ზომა 7X12 
საბეპდ ფორშათა რაოდენოზა 8 
საავტორო ფორმათა რაოდენობა 13,5 

საკმედგაშის სტამბა, თბილისი, აკ. შერეთლის ქ, X I3/5- _ 
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