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წინამდებარე ნაშრომში ყოველმხრივაა გაშუქე- 

ბული ღიფუზური გლომერულონეფრიტის ექსპერი- 

მენტული მოდელის თავისებურებანი. 

შესწავლილია სტეროიდული ჰორმონების (პრე- 

დნიზონისა და დექსამეთაზონის) გავლენა ექსპერი- 

მენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის ფორმირებასა 

და მიმდინარეობაზე. დასაბუთებულია, რომ მასიური 

დოზებით ამ პრეპარატებს თუმცა არ ძალუძთ სავსე- 

ბით მეწყვიტონ ან შეაწერონ შინაურ კურდღლებშია 

გლომერულონეფრიტის აღმოცენება-განვითარება, მაგ- 

რამ გარკვეულ ფარგლებში აღჭურვილნი არიან დაავა–- 

დების ზოგიერთი ჰისტოლოგიური გამოვლინების შე- 

ფერხების, პისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური ძვრ- 

ბის მოწესრიგების, ბიოქიმიური მაჩვენებლების ნორ–- 

მალიზების უნარით. 

ექსპერიმენტულ გამოკვლევათა საფუძველსე, ავ– 
ტორი დაასკვნის, რომ დიფუზური ნეფრიტის, დროს 

ჰორმონოთერაპია წარმოადგენს შერჩევით მეთოდს 

თავისი ეფექტური და გამამხნევებელი მემე. 
ნაშრომი შესრულებულია საქართველოს ხს 

ნიერებათა აკადემიის უროლოგიის ინსტიტუტში



1. შესავალი 

დიფუზური გლომერულონეფრიტი ნეფროლოგიის, კერძოდ 
თირკმლის პათოლოგიის საკვანძო პრობლემაა. თირკმლების დაავა 

დებათა შორის მას წამყვანი ადგილი უჭირავს როგორც სიხშირით, 
ისე პროცესის სიმძიმით (ტარეევი--1958 კვოვსი–--1937, ვოვსი, 

სტოციკი–-1933 და სხვ.). ის არა მარტო ხშირად გადადის ქრონ»- 

კულ განუკურნებელ სტადიაში, არამედ მას მწვავე პერიოდშიც ძა- 
ლუძს ავადმყოფის დაღუპვა. თუ გავითვალისწინებთ იმასაც, რო3 
მხოლოდ მწვავე მიმდინარეობის ნეფრიტი ექვემდებარება სამკუორ- 

ნალო ზემოქმედებას, რომელსაც შეუძლია სრული გაჯანსაღებაც 

კი გამოიწვიოს, ცხადი გახდება დიფუზური გლომერულონეფრიტის 
პრობლემის ყოველმხრივი შესწავლის აუცილებლობა. ბუნებრივია 
აგრეთვე ამ პრობლემაში ნეფრიტის განვითარების მექანიზმისა და 
განსაკუთრებით კი მისი პათოგენეზური თერაპიის საკითხების აქ- 
ტუალობა. ლ, 

მიუხედავად გლომერულონეფრიტის მკურნალობის საკითხის 
ხანდაზმულობისა, ის მთელ რიგ გადაუჭრელ მომენტებს შეიცავს და 

წარმოადგენს მეტად მნიშვნელოვანსა და სისხლხორცეულს. „ამ სა- 

კითხის (ნეფრიტის მკურნალობის –– ნ. კ.) არაჩვეულებრივი აქტუა- 
ლობა მოითხოვს შემდგომ კლინიკურსა და ექსპერიმენტულ დამუ- 
შავებას«-–მიუთითებენ ტარეევი, სურა და პოლიანცევა (1961), ხო– 

ლო ვოვსი და რატნერი (1961) გახაზავენ, რომ „..ნეფრიტების 

მკურნალობის, აგრეთვე მწვავე ნეფრიტის ქრონიკულში გადასვლის 
თავიდან აცდენის საკითხები არაჩვეულებრივად აქტუალურია«. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის, უპირატესად ნეფროზუ- 
ლი სინდრომის მკურნალობის დარგში ამ ბოლო ხანს გამამხნევე- 

ბელი შედეგები იქნა მიღებული ადრენოკორტიკოტროპული ჰორ- 
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მონისა და კორტიკოსტეროიდული პრეპარატების გამოყენებით. 
უმთავრესად უცხოელი ავტორების ცნობით ნეფროზული სინდრო–- 
მის სტეროიდოთერაპია ავადმყოფთა 60-––75%-ში იძლევა რემისიას, 
იშვიათად, მეტწილად ბავშვებში––განკურნებასაც კი. ამ მეთოდის 
გამოყენების ათი წლის საერთაშორისო გამოცდილების სტატისტი- 

კური ანალიზი მიუთითებს რემისიების პერიოდში ავადმყოფთა 

ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესებაზე, მათი სიცოცხლის გახანგ– 
რძლივებაზე, ურემიით გართულების იშვიათობაზე და სხვ. 

არსებული კლინიკური გამოცდილებისდა მიუხედავად, დიფუ- 

ზური ნეფრიტის, კერძოდ ნეფროზული სინდრომის მიმდინარეობ:- 

ზე სტეროიდული პრეპარატების სამკურნალო ზემოქმედების მთე- 

ლი რიგი მნიშვნელოვანი საკითხებისა ჯერ კიდევ გადაუწყვეტე– 
ლია. „თირკმლების დაავადების დროს სტერიოდული ჰორმონების 

მოქმედების მექანიზმებში არსებული ბუნდოვანობა-–აღნიშნავენ 

ვოვსი და რატნერი–-–მიუთითებს ამ საკითხის შემდგომი შესწავლის 
აუცილებლობაზე“. ასე მაგალითად, ნაკლებად არის შესწავლილი 
სტეროიდების ს გავლენა გლომერულონეფრიტი მორფოლოგიურ 
სურათზე. ჯერ კიდევ არ არის ნათელი, რაში მდგომარეობს ამ და:–- 

ვადების დროს დარღვეულ ნივთიერებათა ცვლის სხვადასხვა მხა– 
რეებზე ჰორმონთა მომაწესრიგებელი მოქმედების არსი, არაა გა- 

მორკვეული დიფუზური ნეფრიტის სტრუქტურულ გამოვლინებაზე. 
ამ პრეპარატების გავლენის თავისებურებანი მეტაბოლიზმურ საფუ- 

ძვლებთან ურთიერთკავშირში. 
დასწხული საკითხების შესწავლაში დიდ სამსახურს გაგვიწევდა 

მორფოლოგიური კვლევის ჰისტოქიმიური მეთოდები, რომელთა. 
დახმარებითაც, როგორც ცნობილია, მჟღავნდება ქსოვილებში მიმ- 

დინარე ნივთიერებათა ცვლის ის ინთიმური, ნატიფი ძვრები, რომ– 

ლებიც საძირკვლად უდევს სტრუქტურულ ტცვლილებებს. ამავე 
დროს, მორფოლოგიური კვლევის მიმოხილვით მეთოდებთან შედა- 
რებით, ჰისტოქიმიური მეთოდები საშუალებას მოგვცემს ქსოვილთა 

ანათლებში ზუსტად განვსახღვროთ ფუნქციური თვალსაზრისით 
მეტად აქტიური სტრუქტურები, ხოლო ბიოქიმიურ მეთოდებთან 
მათ ის უპირატესობა აქვთ, რომ თვალნათლივ უჩვვნებენ ამა თუ იმ 
ნივთიერებათა ცვლის მდგომარეობის ადგილმდებარეობას-––ტოპო- 

გრაფიას. გარკვეულ ·დახმარებას გაგვიწევდა აგრეთვე ზოგიერთი 
ბიოქიმიური გამოკვლევებიც, კერძოდ სისხლის შრატში ცილების. 
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საერთო რაოდენობის, ცილების ფრაქციების, ქლორიდების განსახ- 
ღვრა და სხვ. 

ბუნებრივია, რომ ხსენებული საკითხების საფუძვლიანი დ» 
მიზანმიმართებითი შესწავლა მხოლოდ ექსპერიმენტის პირობებშია 
იქნება შესაძლებელი. ამ მიზნით ჩვენ გამოვიყენეთ ციტოტოქსი- 
კური, კერძოდ ჰეტერონეფროტოქსიკური ნეფრიტი, რადგან სა- 

ხელდობრ ეს ფორმა გლომერულონეფრიტის ექსპერიმენტული მო- 
დელისა, მკვლევართა უმრავლესობის აზრით, როგორც ამაში ქვე- 

მოთ დავრწმუნდებით, ყველაზე უფრო ახლო დგას ადამიანის დ;- 
ფუზურ გლომერულონეფრიტთან კლინიკური გამოვლინებით, მო«4- 

ფოლოგიური სურათითა და სხვ. 
ამგვარად წინამდებარე შრომის ამოცანად დავისახეთ სტეროი- 

დული ჰორმონების გავლენის შესწავლა ექსპერიმენტული ციტო- 
ტოქსიკური ნეფრიტის ფორმირებასა და მიმდინარეობაზე ორგანიზ- 
მში განვითარებული სტრუქტურულ-ქიმიური--ჰისტოლოგიური, 

ჰისტოქიმიური ჰისტოენზიმური–-ცვლილებებისა და ზოგიერთი 
ბიოქიმიური ძვრების თვალთახედვით. 

დაბოლოს უღრმეს მადლობას მოვახსენებ შრომის მეცნიერულ 
კონსულტანტებს სსრკ მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის წევრ- 
კორესპონდენტს, საქართველოს სსრ მეცნიერებათა აკადემიის აკ?3- 

დემიკოს ალ. წულუკიძესა და საქართველოს სსრ მეცნიერებათა აკა- 
დემიის აკადემიკოსს ირ. ტატიშვილს, ცალკეული კონსულტაციები- 
სათვის –– სსრკ მედიცინის მეცნიერებათა აკადემიის წევრ-კორეს- 

პონდენტს პროფ. ან. სტრუკოვს. 
სანამ საკუთარი მასალის გადმოცემასა და განხილვას შევუდ- 

გებოდეთ, საკითხის პჰქტუალობის გამო და იმასთან დაკავშირებით, 
რომ სამამულო ლიტერატურაში არ არსებობს შემაჯამებელი სამე- 
ცნიერო ნარკვევი--მიზანშეწონილად მიგვაჩნია შევჩერდეთ დიფუ- 

ზური გლომერულონეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის თავისე– 
ბურებებზე და აგრეთვე გაკვრით შევეხოთ კორტიკოსტეროიდული 

ჰორმონების მოქმედების მექანიზმებს.



1I. დიფუზური ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის შესახებ 

მიუხედავად მრავალრიცხოვანი და ბეჯითი ექსპერიმენტებისა, 

გარკვეული წლების მანძილზე დიფუზური ნეფრიტის მოდელის 
შექმნის ყოველგვარი ცდა. (ინფექციურ-მიკრობული აგენტები», 
ტოქსინებით, მხამიანი ნივთიერებებით და სხვ) წარუმატებლად 
მთავრდებოდა. ტარეევი მიუთითებს, რომ ნეფრიტი ექსპერიმე5- 

ტის პირობებში მეტად რთული მისაღებია, მისი მოდელის შექმია 
გაცილებით უფრო ძნელია, ვიდრე, ვთქვათ, ტოქსიკურ-ინფექციური 

თირკმელი და თუნდაც თირკმლების ამილოიდური დაზიანება. აღ- 
სანიშნავია აგრეთვე ისიც, რომ ცხოველებში დიფუზური ნეფრიტი 
სპონტანურად არ ვითარდება. 

ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის შექმნის საკითხი განუ- 
ყრელად არის დაკავშირებული მოძღვრებასთან ციტოტოქსინების 

შესახებ. 

სწავლებას ციტოლიზინებზე ანუ ციტოტოქსინებზე საფუძვე- 
ლი ჩაუყარა დიდმა რუსმა ბუნებისმეტყველმა მეჩნიკოვმა (1899). 

მის ლაბორატორიაში ერთ-ერთი ცდის დროს “გამოვლინებულ იქნა, 
რომ შინაური კურდღლის დეფიბრინირებული სისხლის ზღვის გო- 
ჭების ორგანიზმში ინტრაპერიტონეული შეყვანა განაპირობებდა: 
ამ უკანასკნელის სისხლის შრატის ჰემოლიზურ თვისებებს. ჰემო- 
ლიზური შრატი (ჰემოლიზინები) შინაური კურდღლების ორგანიხ- 
მის მიმართ მკვეთრად ტოქსიკური აღმოჩნდა. საკმარისი იყო 2 მლ- 
ის ვენაში შეშხაპუნება რომ ცხოველი სწრაფად დაღუპულიყო 
ერითროციტების გამალებული დაშლის გამო. ცდების სხვა სერიით 
ნაჩვენები იქნა, რომ ციტოტოქსინები ორგანიზმში შეიძლება აღმო- 
ცენდნენ არა მარტო უცხო უჯრედების, არამედ ამავე ორგანიზმის 

საკუთარი უჯრედების მიმართა/+ 
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განაზოგადა რა ზემოაღნიშნული მოვლენების არსი, მეჩნიკოვ- 

მა დასახა ჰემოლიზინებზე კერძო სწავლებიდან ციტოლიზინების 

შესახებ ზოგად მოძღვრებაზე გადასვლის კონკრეტული გზა. მ»ნ 
გონებამახვილურად განსჭვრიტა, რომ: „ის, რითაც აღჭურვილია 

სისხლის წითელი სხეულაკები, თანაბრად უნდა ახასიათებდეს სხვა 

უჯრედებსაც. ამიტომ ადვილი წარმოსადგენია სხვადასხვაგვარი 
ელემენტების მიმართ სისხლის შრატების მომზადების შესაძლებ- 

ლობა“, 
მეჩნიკოვის სკოლის სწავლების მიხედვით დციტოტოქსინები 

ანუ ციტოლიზინები უნდა განვიხილოთ როგორც ისეთი ანტისხეუ- 

ლები, რომლებიც აღმოცენდებიან სხვა ორგანიხმის უჯრედული 
ელემენტების პარენტერული გზით შეყვანის ანდა ამავე ორგანიზმის 

საკუთარი უჯრედების შეწოვის შემთხვევებში. ასე რომ ისინი ს.ჭ 
ჯგუფად შეიძლება დაიყოს: 1. ჰეტეროციტოტოქსინები –- აღმოცე- 

ნებული უცხო ორგანიზმის უჯრედული ელემენტების მიმართ, 
2. იხოციტოტოქსინები--იმავე სახის ორგანიზმის, 3. აუტოციტო- 
ტოქსინები--საკუთარი ორგანიზმის უჯრედული ელემენტების 
მიმართ. 

საგულისხმოა აღინიშნოს, რომ ჯერ კიდევ 1900 წელს მეჩნი- 

კოვმა პირველმა გამოთქვა მოსაზრება იმის შესახებ, რომ ციტოლი- 
ზინებს, რომლებიც დიდ დოზებში აღჭურვილნი არიან ტოქსიკუ- 

რი მოქმედების უნარით, მცირე დოზებით შეუძლიათ ითამაშო5 
შესაბამისი ქსოვილების ფიზიოლოგიური ფუნქციების სპეციფიკუ- 

რი სტიმულატორების როლი. 
სადღეისოდ სხვადასხვა მეცნიერულ-პრაქტიკული მნიშვნელო- 

ბით ფართოდ გამოიყენება ციტოტოქსინები (დიდი დოზებით) ადა- 

მიანის მთელი რიგი დაავადებების ექსპერიმენტული მოდელის 
შექმნის მიზნით (ფეოდოროვი, ვლადოსი, რაუშენბახი, სკურკოვიჩი. 

ფაინშტეინი–-- 1956, ლევკოვა--1959. და სხვ.). 

ციტოტოქსინებით, კერძოდ ნეფროტოქსინებით ექსპერიმენტუ- 
ლი ნეფრიტის მიღების იდეა თავდაპირველად მეჩნიკოვმა წამოაყე- 
ნა. ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის შექმნის სირთულეზე 
მეტყველებს მისი შემდეგი სიტყვები: „დიდი სიძნელეები გაჩნდა 
ნეფროტოქსინების მომზადების პროცესში, მაგრამ ჩემს ლაბორა- 

ტორიაში ამ მიმართულებით მიღებულმა ღონისძიებებმა მოგვცა 
საკმარისად დამაკმაყოფილებელი შედეგები“.



_ მსოფლიო ლიტერატურაში პირველი პრაქტიკული ნაბიჯები 
ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიღების გზაზე გა- 
დადგმულია რუსი მკვლევარების: ლინდემანის (1900, 1902), ნეფე– 

დიევის (1901), ვიშნევსკის (1907), კაზარინოვის (1908), ჰერცენის 
(1909), კასოგლედოვის (1911) და სხვ. მიერ. მეჩნიკოვის ლაბორა– 
ტორიის თანამშრომელმა ლინდემანმა პირველმა მიიღო ნეფროტო- 

ქსიკური შრატი. ზღვის გოჭების კანქვეშ მას შეყავდა შინაური 
კურდღლების დაქუცმაცებული თირკმლის ქსოვილის ემულსია. ასე- 
თი გზით იმუნიზირებული (2--3 ინექცია) ზღვის გოჭების შრატი) 
იძენდა ტოქსიკურ თვისებებს: კურდღლებში ინტრავენურად შრა- 
ტის შეყვანიდან რამდენიმე საათის გავლის შემდეგ ვითარდებოდა 
ალბუმინურია, ხოლო მე-3-––-5 დღეზე ცხოველები იხოცებოდნე5 
ურემიის მოვლენებით. დახოცილი შინაური კურდღლების თირკძ- 
ლებში მიკროსკოპულად აღინიშნებოდა დეგენერაციული ხასიათეს 

ცვლილებანი, რომლებიც გამოიხატებოდა კლაკნილი მილაკების 
ეპითელის ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაციით, ბირთვების პიკნოზითა 

და თანმომდევნო დაშლით. მკვლევარმა ჩატარებული ექსპერიმენ- 

ტების საფუძველზე გამოთქვა მოსაზრება ორგანოს თვითდაზიანების. 
შესაძლებლობაზე და მიუთითა, რომ პარენქიმული ნეფრიტის მიზე- 
ზი არის ზოგიერთი ფერმენტული ბუწების ზივთიერება-––ე. წ. ნეფ- 
როტომქსინები, მსგავსად იმ დროისათვის ცნობილი ჰემო-, სპერმო- 

და ტრიქოტოქსინებისა. 

1901 წ. ანალოგიური ცდები ჩაატარა იმავე ლაბორატორიის 
მუშაკებმა –-– ნეფედიევმა. ნეფროტოქსიკური შრატი მიიღებოდა 

შინაური კურდღლების იმუნიზაციით--ზღვის გოჭების თირკმლებეს 
ემულსიის კანქვეშა მრავალჯერადი ინექციებით. ზღვის გოჭების 
კანქვეშ შრატის შეშხაპუნება იწვევდა თირკმლებში სხვადასხვა 

სტრუქტურული ცვლილებების განვითარებას, რომელთა ინტენსი- 
ვობა მით უფრო ძლიერად იყო გამოხატული, რაც უფრო მკვეთრი 
იყო ალბუმინურია და ცხოველის ზოგადი განლევა. მიკროსკოპუ- 
ლად აღინიშნებოდა გორგლებისა და მილაკთაშორისო კაპილარების 

ჰიპერემია, კლაკნილი მილაკების ეპითელის მძიმე დეგენერაციული 
ცვლილებები კარიოპიკნოზითა და კარიოლიზით, შუამდებარე ქსო- 

ვილის ლეიკოციტური ინფილტრაცია. თირკმლებში განვითარებული 
ეს მიკრომორფოლოგიური დაზიანებანი, მკვლევარის მონაცემებით, 

უფრო მსუბუქად იყო წარმოდგენილი შედარებით სუსტი ნეფრო-



ტოქსიკური შრატის გამოყენების შემთხვევაში, მძლავრი მოქმედე– 
ბის მრატის ხმარებისას ნეფრიტის კლინიკური მიმდინარეობა უფრო 

მძაფრი იყო. ცხოველები იხოცებოდა ურემიული მოვლენებით 
მე-9--17 დღეზე და თირკმლების ჰისტოლოგიურ სურათში მფლო- 

ბელი ადგილი ეკავა მილაკოვანი აპარატის მძიმე ცვლილებებს. 
ნეფედიევი ექსპერიმენტების ერთ-ერთ სერიაში შინაურ კუ4- 

·დღლებს უკვანძავდა შარდსაწვეთს. 21--24 დღის გავლის შემდეგ 
ცხოველის სისხლისაგან დამზადებული შრატის (4-5 მლ 1 კგ წო- 

ნაზე) ინექცია ჯანმრთელ კურდღლებში იწვევდა ალბუმინურიასა და 

თირკმლებში სხვადასხვა ხასიათის სტრუქტურული ცვლილებების 
განვითარებას. მკვლევარი დაასკვნიდა, რომ შარდსაწვეთის გადაჯ- 
ვანძვის შემთხვევაში ცხოველის სისხლში აღმოცენდება საკუთარი 

თირკმლის წინააღმდეგ მიმართული ტოქსინები––აუტონეფროტოქ- 

სინები. ჯ” 

საინტერესო ცდება იქნა წარმოებული აგრეთვე ჰერცენის 

მიერაც. ის შინაური კურდღლების თირკმელს მექანიკურად აზიანე- 

ბდა ან გადაკვანძაგვდა თირკმლის სისხლის ძარღვებს–-ორივეს ან- 
და ერთ-ერთს (შარდსაწვეთთან ერთად). ამის შედეგად ცხოველის 

სისხლში ორი სახის ნივთიერება წარმოიშობა ერთი--–თირკმლის 

ასეპტიკურ ნეკროზხზთან დაკავშირებით, მეორე––თირკმლის დაშლი- 

ლი ქსოვილის საპასუხოდ. ამასთანავე პირველი მათგანი არასპეცი- 

ფიკური ზემოქმედების უნარით ხასიათდება და თანაბარფასოვნად 

მოქმედებს სხვა ორგანოებსა და ქსოვილებზეც, ხოლო მეორე 

(.ნეფროლიზინები“) აღჭურვილია თირკმლებზე სპეციფიკური ზე- 

გავლენის თვისებით. ამ მოსაზრებებზე დაყრდნობით, სხვათა შორის, 

მკვლევარი იძლეოდა პრაქტიკული ხასიათის მეტად ყურადსაღებ 
დასკვნას: თუ თირკმლის ქსოვილის ძლიერ დაზიანებასთან გვაქვს 

საქმე, საჭიროა ამოიკვეთოს ორგანო, როგორც ტოქსიკურ ნივთი- 

ერებათა წარმომშობი წყარო. 

ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული კასოგლედოვის მრა- 

ვალრიცხოვან ცდებში (თეთრი თაგვები. შინაური კურდღლები, 
ძაღლები), რომლებშიც ავტორი აწარმოებდა ცალმხრივ ნეფრექტო- 

მიას ანდა ხელოვნურად იწვევდა თირკმლის სისხლის ძარღვებისა 

ან შარდსაწვეთების გადაკვანძვას. შესაბამის მხარეზე თირ მშლის 

ნეკროზი, დეგენერაცია და ატროფია არ იწვევდა ·ცხოველის დაღუ- 
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პვას, ხოლო მათ ორგანიზმში აღმოცენებული ნივთიერებანი-–ე. წ. 
„აუტონეფროლიზინები“ და „აუტონეფროტოქსინები“ აღჭურვილი 
იყვნენ თირკმლებზე სპეციფიკური, შერჩევითი ზემოქმედების უნა- 
ით 

რუს ავტორთა ამ პირველმა შრომებმა დიდი გამოხმაურება 
ჰპოვა როგორც სამამულო, ისე უცხო მკვლევართა შორის. შემდგომ 
ჩატარებული მუშაობის წყალობით გაფართოვდა წარმოდგენა იმ 
ცვლილებათა ხასიათზე, რომლებიც ვითარდება ორგანიზმში ნეფ- 
როტოქსიკური შრატის ზეგავლენით. ნაჩვენები იქნა, რომ ამ პირო- 

ბებში ადგილი აქვს პროტეინურიასა და ცილინდრურიას, ზოგჯერ–- 
ანურიას, თირკმლებში: კლაკნილი მილაკების დეგენერაციულ ძვრე- 
ბსა და ნეკროზს, გორგლების კაპილართა მარყუჟების სისხლსავსე- 

ობას. ეს შრომები ძირითადად წარმოადგენს ლინდემანისა და ნე– 
ფედიევის მიერ მიღებული კარდინალური მონაცემების ან გამეორე- 
ბას ანდა გარკვეულ ფარგლებში დაზუსტებას. მაგრამ სამართლია- 
ნობა მოითხოვს ამთავითვე შევნიშნოთ, რომ ზოგიერთი თანამედ- 
როვე ავტორი, როგორიცაა მაგალითად რეიზელმანი (1952), მოლო- 
ტკოვი (1952), შაპირო (1954), რამდენადმე აჭარბებს დასახელებულ 

მკვლევართა .დამსახურებასა და მთლიანად მათ მიაწერს დიფუზუ- 

რი გლომერულონეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის შექმნას იმ 
სახით, როგორადაც ის არის თანამედროვე გაგებით. პირველი, რაც 
თვალში საცემია, ის არის, რომ ექსპერიმენტული ნეფრიტის ძველ 
ავტორთა მიერ მიღებული მოდელის პირობებში ძალზე ღარიბი 
სტრუქტურული ცვლილებებით არის წარმოდგენილი თირკმლების 
გორგლოვანი აპარატის დახიანება, ხოლო ცვლილებანი საშარდე 
მილაკების მხრივ კი ძირითადი და გამძღოლია. საგულისხმოა ვივა- 
რაუდოთ, რომ აღნიშნული გარემოება, სხვა მიზეზებთან ერთად, 
გამოწვეული უნდა ყოფილიყო შრატში პემოლიზინების დიდი რაო- 
დენობით მინარევების არსებობით. ეს უკანასკნელი, თავის მხრივ, 
იმის შედეგი იყო, რომ ემულსიის მომზადების მიზნით თირკმლები 
ან სულ არ ირეცხებოდა სისხლისაგან, ანდა არასაკმარისად. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის ექსპერიმენტული მოდკე- 

ლის შემდგომი სრულყოფისა და დახვეწის საქმეში განსაკუთრე- 
ბული წვლილი შეიტანა იაპონელმა მეცნიერმა მაზუგიმ (M88081 M., 
1933, 1934, 1936), დაეყრდნო რა მყარ თეორიულ წინამძღვრებს 
იმის შესახებ, რომ ციტოტოქსინები (რომელთა წარმომადგენელია 
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ნეფროტოქსინები) ალერგიის ერთ-ერთი საგანია იმდენად, რამდე– 

ნადაც პასიური ანუ შებრუნებითი ანაფილაქსია ყოველ მხრივ შეე– 
საბამება ციტოლიზინების შესახებ სწავლების ძირითად დებულე- 
ბებს, მან ლინდემან-ნეფედიევის რამდენადმე სახეშეცვლილი მეთო- 

დიკით ცხოველებში მიიღო დიფუზური ნეფრიტის ტიპიური კლი- 
ნიკურ-მორფოლოგიური სურათი. ცდები დაყენებულ იქნა ვირთაგ- 

ვებსა და შინაურ კურდღლებზე. ამ ცხოველების სისხლისაგან 2.წ- 
მენდილი თირკმლების ემულსია აღმავალი დოხით შეყავდა შეს.- 
ბამისად შინაურ კურდღლებსა და იხვებში ინტრაპერიტონეულად 7 
დღის ინტერვალებით, იმუნიზაცია წარმოებდა სხვადასხვა სიხშა- 

რით: 5-დან 31 ინექციამდე. შუამავალი ცხოველის ანუ დონორ ·" 

როლზი იხვების გამოყენება,. მკვლევარის რწმენით, იმ მოსაზრება- 

ზე იყო დაყრდნობილი, რომ ევოლუციური თვალსაზრისით ერთმა– 
ნეთისაგან დაშორებულ ცხოველებში უფრო აქტიურად წარმოებს 
ანტისხეულების, ამ შემთხვევაში––ნეფროტოქსინების პროდუქცია. 
იმუნიზირებული ცხოველის სისხლის შრატის (0,5 და 5––13 მლ-ეს 

რაოდენობით) შეყვანა შესაბამისად ვირთაგვებსა და შინაურ კურ- 
დღლებში განაპირობებდა ნეფრიტის განვითარებას. ნეფროტოქსი- 

კური შრატის სხვადასხვა დოზებით ინექციისას გამოირკვა, რომ 
შრატს აქვს თავისი მოქმედების გარკვეული ზღურბლი, რომლის 
ქვემოთ (ე. ი. უფრო ნაკლები რაოდენობით ნეფროტოქსინებეს 
შეყვანისას) ცხოველი არ რეაგირებს. 

ვირთაგვებში სათანადო დოზებით ნეფროტოქსიკური შრატის 
ინექციით განეითარებული მწვავე დიფუზური ნეფრიტის კლინი- 
კური სურათი გამოიხატება პროტეინურიით, ჰემატურიით, ცილინ- 
დრურიით, არტერიული ჰიპერტონიით შეშუპებებით სისხლი" 
შრატში ნარჩენი აზოტის დონის მომატებით და სხე. მიკრომორფო- 
ლოგიურად თირკმლებში სპეციფიკური ცვლილებანი აღმოცენდება. 

შრატის შეყვანიდან უკვე 4 საათის გავლის შემდეგ და ლოკალიზ- 
დება მხოლოდ და მხოლოდ გორგლებში: ზოგიერთ - მათგანში მო- 
ჩანს კაპილართა მარყუჟების ენდოთელური უჯრედების ჰიპერტრო- 

ფია და ჰიპერპლაზია, კაპილართა სანათურებში გროვდება ლეიკო- 
ციტები და ჰომოგენური ცილოვანი მასა. ასეთი ე. წ. „კაპილარის– 
შიდა პროცესის“ გამო გორგლოვანი მარყუჟები გაფართოებულია ღა 

დაგრძელებული. შემდეგ აღინიშნება ცილოვანი ნივთიერების ექს- 
უდაცია კაფსულის ღრუში, იქიდან ის ინაცვლებს საშარდე მილაკე– 
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ბის სანათურში, იქცევა ჰიალინურ ცილინდრებად და ა. შ. დროთა 
განმავლობაში კაპილართა ენდოთელის პროლიფერაცია უფრო ძლი- 
ერდება, კაპილართა მარყუჟების კედლები სქელდება. მილაკების 
ეპითელური უჯრედები დასაწყისში მსუბუქი მარცვლოვანი, ხოლო 
შემდეგ–-–მკაფიოდ გამოხატული ცილოვანი და ცხიმოვანი დისტრო- 
ფიის მდგომარეობაშია. 

მაზუგი ჩატარებული ცდების საფუძველზე მიიჩნევს, რომ ექს- 
პერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტი ალერგიული დაავადე- 
ბაა, რადგან ის აღმოცენდება ანტიგენისა (თირკმლის ქსოვილი- 
სა) და ანტისხეულების (ნეფროტოქსინების) ურთიერთმოქმედების 
შედეგად, ანუ სხვანაირად რომ ვთქვათ, ის არის ანტიგენ-ანტისხეუ- 

ლის რეაქციის გამოვლინება. ავტორის მტკიცებით, ექსპერიმენტე- 
ბის შედეგები აჩვენებენ, რომ გლომერულონეფრიტი არ შეიძლება 

განვიხილოთ ანგინის ან ქუნთრუშის შედეგად განვითარებული მე–- 
ტასტახური სტრეპტოკოკური პროცესი გორგლებში და რომ ცდებს 
თირკმლებზე მიკრობთა ანდა მათი ტოქსინების პირდაპირი ზემოქ- 
მედების შესახებ არაფერი საერთო არა აქვთ ნეფრიტის ეტიოპათო- 
გენეზის პრობლემასთან. მკვლევარი იდენტურობის ფართო ზოლს 
23ტარებს ცხოველებში განვითარებულ ციტოტოქსიკურ ნეფრიტსა 
და ადამიანში მიმდინარე დიფუზურ გლომერულონეფრიტთან. 

'მაზუგის ცდები მრავალგზის იქნა შემოწმებული და დადასტუ- 
რებული მკვლევართა მორიგ შრომებში (სმადელი––52ძCI, 1936, 

ვიმოგრადოვი ბლაგმან, მოტილოვა--1937 მოერსი-M00L5, 
1938, ბლაგმანი––1939, 1940, ჩერვიაკოვსკი––-1940, მიასოედოვი-–- 

1944, პოლი––-ჩMXII, 1954, მასლაკოვი––1955, 1956, 1960, ვაგენჰაუ- 
ზერი--Vმთიი)მV50,, 1955, სიგალი, ბივენი–-500C2), ს8C6Vმი:, 
1957 რავკოვა--IL2VM0CV2, 1958, ბირიუკოვი, იოფე, სტრუკოვ», 
ბეგლარიანი, კორნევა, ხაი––-1959, კროიცეფელდი, ფრერიხი, მენ“ ი 

–-CსI2ICIძს, LICIICგს§5, M06ილხ, 1959, სტრუკოვი, სეროვი–.- 
1960, 1961, მაიორკა სკარპიონი, ლანუტი-Mმ10-Cმ, 5CმL010%I, 
LგიისLI, 1960, ნაუმოვა-- 1961; ფოგტი, კოხემი–V0=L, #008M0ი1, 
1961, შიბატა, მიმურა, ნაგასავა, ტაკუმა–8M1ხ2(9, MIთხ»ე, Mეყი- 
88X2, 1მIსი8, 1961, ბინცერენი, მაკ -კლასკეი––80იჭ060:21, MLCC1- 
08X6), 1962, სტებლეი-–5L(6ხ183წ7, 1962) კლინიკური, მორფოლოგი- 

ური, ბიოქიმიური, სეროლოგიური, პათოფიზიოლოგიური და სხვ. 

გამოკვლევებით. “ 
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დასახელებული. შრომების საფუძველზე ნაჩვენები იქნა თუ 
რამდენად ახლოს დგას ადამიანის პათოლოგიასთან კლინიკურ- 
ლაბორატორიული გამოვლინებით, პათომორფოლოგიური მონა- 

ცემებით და სხვ. ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური გლომერულო- 
ნეფრიტი ანუ, როგორც ხშირად და სავსებით სამართლიანადაც იხმა- 
რება მსოფლიო ლიტერატურაში, მაზუგი-ნეფრიტი. ამავე დროს გა- 

მოვლინებულ იქნა ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის ამ ფორ- 
მის მთელი რიგი დამახასიათებელი თავისებურებანი. 

ამჟამად მყარად არის დადგჭნილი ექსპერიმენტული ნეფრო- 
ტოქსიკური ნეფრიტის მიღების შემდეგი სქემა: ერთი სახის ცხო- 

ველის („ა“) თირკმლის ქსოვილი, ანტიგენის სახით, შეყავთ მეორე: 

სახის ცხოველის („ბ“) ორგანიზმში ინტრაპერიტონეულად ან ინტ- 

რამუსკულურად. შესაბამისი დროის გავლის შემდეგ, როდესაც მე“ 
ორე სახის ცხოველის სისხლის შრატში ანტისხეულების (ნეფროტო- 
ქსინების) ტიტრი მიაღწევს სათანადო სიდიდეს, ცხოველს სისხლის 

გამოშვებით კლავენ და სისხლისაგან შრატს (ნეფროტოქსიკურს;+ 

ამზადებენ, „ბ“ ცხოველის შრატის „ა“ ცხოველის ვენაში ან კან- 

ქვეშ შეშხაპუნება იწვევს ტიპიური დიფუზური გლომერულო- 

ნეფრიტის განვითარებას. ცდების უმრავლესობაში პირველი („ა“) 

სახის ცხოველებად გამოიყენება ვირთაგვა და შინაური კურდღელი, 
აგრეთვე ბაყაყი, თაგვი, ძაღლი და სხვ., მეორე („ბ“) სახის ცხოვე- 
ლებად–-- შინაური კურდღელი და იხვი, აგრეთვე ბატი, ცხვარი დ) 
სხვ. ანტიგენურ მასალად ხმარობენ თირკმლის მთელ ქსოვილს, 

ქერქოვან ნივთიერებას ან იზოლირებულ გორგლებს. 
გარდა აღნიშნულისა, ყურადღებას იპყრობს ნეფრიტის ”ექსპე“ 

რიმენტული მოდელის შექმნის კლინგე-კნეპერის -(LIIიდ0, ILი08იი6L 

––1935), კაველტის (C9V0ILL I., C8V01V #.--1945, 1946), ბერე- 
გის (806»601--1957, 1962) და სხვათა მიერ მოწოდებული ორიგი- 

ნალური მეთოდები. 

კლინგე-კნეპერის მეთოდიკის მიხედვით ცხოველებს მუცლის 
ღრუში უკეთდებათ ცხენის ნორმალური შრატისა (მასენსიბილიზი" 
რებელი ფაქტორი) და კოფეინის 10%-იანი ხსნარის (ჰიპერერგიუ- 

ლი რეაქციის თირკმლებში დამლოკალებელი აგენტი) ხუთ-ხუთი 
მლ, სულ 5-ჯერ 3 დღის ინტერვალებით. ამ მეთოდით სარგებლობ“ 
დნენ თავიანთ გამოკვლევებში ლიტვაკი (1940), შაპირო (195),. 

1956) და სხვ. 
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კაველტის მეთოდიკის მიხედვით ერთი სახის ცხოველები 
(აა) ინტრაპერიტონეულად იმუნიზირდება იმავე სახის („ა4) სხვა 

ცხოველის თირკმლის ქსოვილის ემულსიისა დღა ჰემოლიზური 
სტრეპტოკოკების დახოცილი კულტურის ნარევით. ინექციები წა“: 
მოებს ციკლიურად გარკვეული შუალედებით. აღნიშნულის ანალო- 
გიურია სულ ახლახან მოწოდებული მეთოდი, რომელშიც სტრეპტო- 

კოკების კულტურა შეცვლილია ჰემოფილუს პემფიგუსის ვაქცინით 
(ბლოზისი, სპარგო, როული –-810219, 804Xყ0, Mს0XI6V, 1962)- 

ბერეგი ცხოველების სენსიბილიზაციას ახდენს ცხენის ნორმა- 
ლური შრატის 2 მლ-ის ვენაში ორჯერადი ინექციით. სამი კვირის 

შემდეგ წარმოებს პილოკარპინის 1%-იანი ხსნარის 1 მლ-ისა (1--69 
დღე) და ყოველდღიურად ცივ წყალში (+ 10% 15 წუთით) ბანაობა. 

ამ მეთოდით აქვთ ჩატარებული გამოკვლევები პიატნიცკის (1960), 

ბრაუნს (1961, 1962) და სხვ. 
ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის მისაღებად მოწოდებულ 

მრავალ მეთოდებს შორის შეიძლება დასახელდეს მეთოდი, როძ- 

ლის მიხედვითაც ცხენის ნორმალური შრატით ჯერ ხდება ცხოველია 

სენსიბილიზაცია, ხოლო შემდეგ უშუალოდ თირკმლის არტერიაში 
ამავე შრატის გადამჭრელი დოზის შეშხაპუნება. ეს მეთოდი, რო. 
მელსაც თავიანთ გამოკვლევებში იყენებდნენ ალიევი (1939, 1940), 

პამილტონი-პატერსონი, ჰენდერსონი (ჰწ(8CთIIL0ი-I 86300, 1ILI6C9იძ6L- 

80ი– 1952), მოლოტკოვი (1953), მათეშვილი (1954, 1955, 1956 
1957), ბორგი, გიოახინი (8ი0L-ხI!, (10800ხ101--1957) და სხვ. 

თანდათანობით კარგავს თავის მოქალაქეობრივ უფლებას. 
ჩვენ აქ არ შევუდგებით ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის 

შექმნის სხვადასხვა მეთოდების გამოყენების შედეგად მიღებული 
მონაცემების განხილვას, მხოლოდ ზოგადად წარმოვადგენთ ციტო- 
ტოქსიკური გლომერულონეფრიტის (მაზუგი-ნეფრიტის) საერთო 

სურათს ადამიანის დიფუზურ ნეფრიტთან ურთიერთდაპირისპირე. 

ბით, რათა უფრო ნათელი გავხადოთ ამ ორი პათოლოგიური პროცე-· 

სის გარკვეულ ფარგლებში მსგავსება. წინასწარ დავიმოწმებთ სარ- 

ქისოვისა და რემეზოვის (1960) სიტყვებს, რომლებიც გამოთქვის 

თავიანთ კაპიტალურ ნაშრომში ადამიანის დაავადებათა ექსპერ 
მენტში შექმნის შესახებ: „ნეფროტოქსიკური შრატის შემწეობით 

გლომერულონეფრიტის მიღების მეთოდი სადღეისოდ ყველაზე 
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უფრო გავრცელებულად ითვლება, იმდენად რამდენადაც საშუალე- 
ბას იძლევა კანონზომიერად გამოვიწვიოთ თირკმლების დაზიანება, 
რომელიც კლინიკური და ანატომიური თვალსაზრისით ძალზე მოგ: 
ვაგონებს ადამიანის გლომერულონეფრიტს“. 

შარდის სინდრომი. შარდის სინდრომიდან ყველაზე ად- 
რეული ცვლილებანია დიურეზის მხრივ. შრატის ინექციიდან 1–--ქ 

დღის გავლის შემდეგ საცდელი ცხოველების უმრავლესობას აღე- 
ნიშნება ოლიგურია, ზოგიერთ შემთხვევაში--ერთ-ორ დღიანი ანუ- 

რია. შემდეგში დიურეზი თანდათანობით, მაგრამ არასრულად აღ- 

სდგება. იშვიათად ოლიგურია იცვლება მეტ-ნაკლებად გამოხატული 
პოლიურიით (ვინოგრადოვი, ბლაგმანი, მოტილიოვა; ბლაგმანი; მია- 

სოედოვი, ფრანკფურტი--1958 და სხვ.), - ზოგიერთი მკვლევარი 
(მიასოედოვი და სხვ.) აღნიშნავს, რომ ზოგჯერ სადღეღამისო შარ. 

დის რაოდენობის შემცირებას არა აქვსს კანონზომიერი ხასიათი. 
მსგავსად ამისა, ადამიანის მწვავე ნეფრიტით დაავადების დროს. 

ადგილი აქვს დიზურიულ მოვლენებს: დასაწყისში დღე-ღამის შარ- 
დის რაოდენობა ჩვეულებრივ კლებულობს, ხოლო იშვიათად პირ- 

ველ დღეებში შარდის გამოყოფა შესაძლოა სრულიად შეწყდეს კი- 

დეც (ტარეევი, ვოვსი და სხვ.). მიუთითებენ, რომ დიურეზის დარ- 
ღვევა თირკმლების გორგლოვანი აპარატის ფილტრაციული ფუნქ- 
ციის მოშლის შედეგია. 

პროტეინურია - (ალბუმინურია) ყოველთვის კარგად არის გ»- 
მოხატული, არაიშვიათად––ინტენსიურად პროტეინურიის ძალზე 
მაღალ ციფრებს ასახელებენ მიასოედოვი (34 %ი), ფრანკფურტი 

(39-–66 %ი) და სხვ, ცილა“ შარდში ჩვეულებრივ სწრაფად ჩნდება, 
ზოგჯერ ცილის რაოდენობა დასაწყისში შედარებით მცირეა, შემ- 
დეგ კი ჩქარა მატულობს, მოკლე დროის განმავლობაში რჩება მ. 
ღალ ციფრებზე და სწრაფადვე იწყებს კლებას პროტეინურიის 
არამდგრადობა და მნიშვნელოვანი მერყეობა, შარდში ცილის დიდი 
რაოდენობით გამოყოფის პერიოდის. ხანმოკლეობა და სხვ. გარკ- 
ვეულ ფარგლებში მიუთითებს ექსპერიმენტული ნეფრიტისა ღა 
ადამიანის გლომერულონეფრიტი“ დროს პროტეინურიი; მსგავს 

'სიათზე. 
მაზუგი-ნეფრიტის დროს შარდში აღინიშნება სისხლის შრა- 

ტის ცილების ყველა ფრაქცია (რეიხი, კოაცი, მაკ-დონალდი –-- 
XXICს, C0მ:5, MC ხიიგI!ძ, 1956, ლებედევა-- 1958, კაპლანსკი. 
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ლებედევა სტაროსელცევა–-1954 და სხვ.). ამასთანავე ჭარბობს 

ცილები დაბალი მოლეკულური წონით: ალბუმინები (M#M=69000), თ! 
(M=45000) და ჩ-გლობულინები (M=90000), ხოლო ცილოვანა 
ფრაქციები მაღალი მოლეკულური წონით: თ: (M=300000) და V– 

გლობულინები (M= 160000) გაცილებით უფრო მცირე რაოდენო- 

ბითაა სისხლის შრატთან შედარებით. შარდში პროტეინების ფრაქ- 

ციული მეთოდით გამოკვლევი საფუძველხე ლორეტი, ნიკელა 
(Lმსბი,” MIMIMCI0--1953) აღნიშნავენ, რომ ცილებიდან 70––-80% 

ალბუმინებია, ხოლო დანარჩენ ნაწილს შეადგენს გლობულინების. 
სხვადასხვა ფრაქცია. მკვლევართა დაკვირვებით თირკმლებში განვ.– 

თარებული ჰისტოლოგიური ცვლილებების სიძლიერისდა პარალე- 
ლურად შარდში თანდათანობით მცირდება ალბუმინების რაოდენო- 
ბა, ხოლო შესაბამისად ამისა გლობულინების ხვედრითი წონა პრო- 

ტეინების საერთო ჯამში იზრდება. ანალოგიური სურათი აღინიშნე- 

ბა აგრეთვე ადამიანის დიფუზური გლომერულონეფრიტის მწვავე 
სტადიაშიც. ნეფრიტით დაავადებულთა შარდში არის სისხლის 

შრატის ყველა ფრაქცია, პროტეინებიდან 50--70"” ალბუმინებზე 
მოდის (ლებედევა). ამავე დროს აქ გლობულინების რაოდენობა 
უფრო დჯბალია ვიდრე სისხლმი (ჰეიმანი, გილკეი,„ ლევესი-– 

1I6Vთო800, CIIM6V,.L,6%6§, 1956). 

შარდში ერითროციტები ჩვეულებრივ ცილასთან ერთად ჩნდე- 
ბა, შემდეგ მისი რაოდენობა ჯერ მატულობს, ხოლო 'მემდეგ თანდ-- 

თანობით კლებულობს. საზოგადოდ ჰემატურიის ინტენსივობა უფ- 

რო ხშირად ზომიერად არის გამოხატული, იშვიათად ძლიერად: 
ვინოგრადოვი მას ღებულობდა ყველა შემთხვევაში, ვინოგრადოვი, 
ბლაგმანი და მოტილიოვა-–65%-ში. ძალზე იშვიათია მაკროჰემა- 

ტურია (მიასოედოვი), განსაკუთრებით სუსტად არის გამოხატული 
ჰემატურიის ინტენსივობა ვირთაგვებში. შარდის ნალექში თანდა- 
თანობით ჩნდება სხვადასხვა სახის ცილინდრები, შედარებით ხში- 
რად––პიალინური, უფრო იშვიათად--–მარცვლოვანი,„ განსაკუთრე- 
ბულ მძიმე შემთხვევებში–ცვლისებრი. შარდში ერითროციტებისა 

და ცილინდრების გაჩენის ეს თავისებურებანი გარკვეულად ემსგა- 
ვსება ადამიანის პათოლოგიის დროს ჰემატურიისა და ცილინდრუ- 
რიის გამოვლინებას. 

შეშუპების სინდრომი. შეშუპებანი დაავადების ერთ- 
ერთი ძირითადი სიმპტომია. საცდელი ცხოველების ერთ ნაწილში 

16.



ის მკაფიოდ არის გამოხატული. ჩვეულებრივ სხვა კლინიკური ნიშ- 
ნების გამოჩენისთანავე ან ოდნავ მოგვიანებით აღინიშნება განსა- 

კუთრებით ყურებისა და კისრის ·(შინაური კურდღლები), აგრეთვე 
მთელი სხეულის (ვირთაგვების) კანქვეშა ბადურის შეშუპება, რო- 

მელიც ზოგჯერ დიდხანს რჩება, ზოგჯერ კი სწრაფად ქრება. ზოგი- 
ერთ შემთხვევაში აღინიშნება მუცლის, პლევრისა და გულის პერან- 
გის ღრუებში შეშუპებითი სითხის დაგროეება (მოერსი, მიასოედო- 
ვი, მასლაკოვი და სხვ.). წყალმანკოვან სითხეში ცილების რაოდე- 
ხობა უდრის 4,5--5,4%ი-ს, რაც შეშუპებითი სინდრომის სხვა გა- 

მოვლინებასთან ერთად შეესაბამება ადამიანის პათოლოგიას. დ“ 
ფუზური გლომერულონეფრიტის დროს ტრანსუდატმი არსებული 

ცილის საერთო რაოდენობაც მეტად მაღალია (4–-6%ი). შეშუპება- 

ნი არის შედეგი კაპილარებში ჰიდროსტატიკური წნევის მომატების, 
კაპილართა კედლების გამავლობის გაძლიერების, ქსოვილებში 

ნატრიუმის მარილების რეტენციისა და სისხლსა და ქსოვილებშიე 
კოლოიდურ-ოსმოსური წნევის წონასწორობის დარღვევისა. 

ელექტროკარდიოგრაფიეცლი მონაცემები, და» 

ვადების გაშლილი კლინიკური სურათის ჩამოყალიბებამდე ერთ- 
ერთი ყველაზე უფრო ადრეული მყარი ძვრებიდან აღსანიშნავია 
ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებანი, რომლებიც მდგომარე– 
ობს გულის ელექტრული ღერძის მარცხნივ გადახრაში, კბილების 

ვოლტაჟის დაქვეითებაში, L კბილის გადიდებაში, ინვერტირებულ» 
1 კბილის გაჩენაში. ეს ცვლილებანი განსაკუთრებით არის გამოხა- 

ტული პირველ სამ განხრაში. დაავადების ქვემწვავე მიმდინარეობის 
სტადიაში ელექტროკარდიოგრაფიული ძვრები უფრო მკვეთრია. 
ხშირად აღინიშნება გადასწორებული 1 კბილი და L კბილები) 

გაზრდა. ქრონიკული ნეფრიტისათვი ელექტროკარდიოგრაფიული 

მონაცემები მაინცა და მაინც არაა დამახასიათებელი, თუმცა მათ 

შორის განსაკუთრებით მყარია გულის ელექტრული ღერძის მარცხ- 
ნივ გადახრა (ლევიტანი, 1940, კურეიკო, მიასოედოვი, 1949, სტრუ– 
კოვი, სეროვი, გელშტეინი, კოვანევი, სეროვი -– 1961). ეს ელექტ– 

როკარდიოგრაფიული ცვლილებანი მიუთითებენ გულისა და სისხ- 
ლის ძარღვების დაზიანების გავრცელებულ ხასიათზე და ადამიანის 
დიფუზური გლომერულონეფრიტის დროს არსებულ ელექტრო- 
კარდიოგრაფიულ ძვრებთან (ვოვსი„ ბლაგმანი,„ 1955, ტარეევი) 

მსგავსობაზე. 
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არტერიული წნევა. არტერიული წნევა ცდების პირვე- 
ლი დღეებიდანვე იჩენს ტენდენციას მომატებისაკენ როგორც ში- 
ნაურ კურდღლებში (სტრუკოვი, სეროვი; მოერსი და სხვ.), ისე ვირ- 
თაგვებში (ვაგენჰაუზერი და სხვ.), თუმცა მასლაკოვმა არტერიული 

ჰიპერტენზია ვირთაგვებში დაავადების მხოლოდ მე-5--9 დღეს 
მიიღო. უფრო ხშირად სისტოლური არტერიული წნევა მაღლა იწ- 

ევს თანდათანობით, შედარებით იშვიათად--სწრაფად. შეშუჰებე- 
ბის ჩაცხრომის პერიოდში არტერიული წნევის დონე რამდენადმე 

ეცემა. როდა, ჯიმენეცი, ლინაზასსორო (110ძი, ძI06I62, LLI19928 · 

8010--1950) როგორც შინაურ კურდღლებში, ისე ვირთაგვებში 

არტერიულ ჰიპერტონიას ნახულობდნენ მაზუგი-ნეფრიტის მოგვია- 
ნებულ პერიოდშიც. ნეფრიტის ქრონიკული მიმდინარეობის ფაზაში 

მომატებული არტერიული წნევა დადასტურებული აქვთ აგრეთვე 
Lსმადელსა და ფარს (5018ძ01, L89I)L –– 1937), სტრუკოვსა და სეროვს, 

მასლაკოვს და სხვ. 

ცვლილებანისისხლში. სისხლის შრატში დაავადების 
კლინიკური ნიშნების ჩამოყალიბებამდე აღინიშნება ცილების დამა– 

ხასიათებელი ელექტროფორეზული ცვლილებანი (ლებედევა; 
სტრუკოვი, სეროვი; გელშტეინი, კოვანევი, სეროვი): მნიშვნელოვ- 

ნად ქვეითდება ალბუმინების რაოდენობა (კაპლანსკი„ ლებედევა, 

სტაროსელცევა), ხოლო გამა-გლობულინური ფრაქცია თითქმის 

2,5-ჯერ მატულობს, თ:- და ჩ-გლობულინების რაოდენობა ზომი- 
ერად მატულობს--1,2--1,3-ჯერ (ნიკლესი ლენერტი--MIMIლ25, 

L6IIICLL, 1955). თ,-გლობულინები ნორმის ფარგლებშია, ალბუმე- 

ნურ-გლობულინური კოეფიციენტი 2-ჯერ ქვეითდება. საერთო ცი“ 

ლების რაოდენობა უმნიშვნელოდ კლებულობს. სისხლის ცილოვ:- 

ნი სარკე მწვავე მიმდინარეობის სტადიაში მკვეთრად იცვლება: 
ადგილი აქვს ალბუმინების განუხრელ დაკლებასა და თ-გლობულა- 

ნების მომატებას (რეიხი, კოაცი, მაკდონალდი), (თ:-და ჩ-გლობუ- 

ლინების რაოდენობა რჩება მაღალ დონეზე (პჰიერონომი, ბოლე, 

ჰარტიმანი--9VI0-იიწჯი!, 130110, II8LLIთ ვსი, 1952, ჯიმენეცი, კას- 
ტრო-მენდოზა, პლეგოცუხო, დე-რაბაგო-–-ჰI1C06062, C25LL0-Mცი- 

ძ072, LI6ფ0ს0»V60, L)გ6 I8ხმ2ე0, 1955), გლობულინების შეცუ6- 

ლობა არ იცვლება. ალბუმინურ-გლობულინური კოეფიცი- 
ენტი 2--3-ჯერ კლებულობს, ჰიპერტენზიული აქცენტით მიძ- 
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დინარე ქვემწვვე ნეფრიტის დროს ალბუმინების დაქვე- 
ითების პირობებში ძთძა:- და /-გლობულინების რაოდენობა იზრ- 

დება, შეშუპებითი ფორმის დროს თე:- გლობულინებთან შედარე- 

ბით მატულობს ჩ- გლობულინების ფრაქცია. ამასთანავე ალბუმი- 

ნები მკვეთრად მცირდება, ხოლო +»-გლობულინები მატულობს. 
ქრონიკული მიმდინარეობის სტადიისათვის ნიშანდობლივია გამაჯ- 

ლობულინური ფრაქციის მყარი მომატება და ალბუმინების რაოდა- 

ნობის შემცირება. 

აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთი, მეტწილად საზღვარგარეთელი 
მკვლევარები სისხლის შრატის ცილოვანი ფრაქციების მხრივ აღნიმ- 

ნულთან შედარებით განსხვავებულ მონაცემებს გვაწვდიან. ასე მა- 

გალითად, ჩიარიონი, ბორგეტი, ნარდი, სკარპიონი (CI1II0V1, 

80Iთხ6ს, MაისIძ,, ფიმ)ი1)0ი! –-1957) შინაურ კურდღლებში, ხო- 
ლო ბაუმანი (8გIIთგიუ –– 1959) –– ვირთაგვებში მაზუგი-ნეფრიტის 

დროს არამდგრად-–მრავალფეროვან შედეგებს ღებულობდნენ. რეი- 

ხი, კოატსი და მაკდონალდი, ძაღლებში ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის 

დროს სისხლის მრატში ღებულობდნენ რა თეა. და V-გლობული- 

ნების ფრაქციებისს მომატებას წინააღმდეგ სხვა ავტორთა 
მონაცემებისა, მიუთითებენ, რომ ალბუმინურ-გლობულინური კო: 
უფიციენტი ამ პირობებში ნაკლებად იცვლება, ანდა სავსებით „.უცკ- 

ლელია. მაგრამ მკვლევარები აღნიშნავენ, რომ მიუხედავად ამის», 
სავსებით ნათელია ის შესაბამისობა, რომელიც არსებობს ერთი 
მხრივ დაავადების კლინიკურ-მორფოლოგიურ სურათსა და მეორე 

-მხრივ სისხლის შრატის ცილების ფრაქციების ცვლილებებს შორის. 
აქ უნდა მოვიხსენიოთ ნიკლესისა და ლენერტის მიერ ჩატარე- 

ბული გამოკვლევები მაზუგი-ნეფრიტით დაავადებულ შინაურ კუ5- 
დღლებში ახალი შრატისმიერი ცილების სინთეზის სისწრაფის და- 
სადგენად. ავტორებს ცხოველებში ინტრავენურად შეყავდათ 54 
მეთიონინი და შემდეგ სპეციალური მეთოდით საზხღვრავდნენ თავ -- 

სუფალი მეთიონინისა, როგორც ცილის წინამორბედისა და შრატის 

ცილასთან შეკავშირებული 5§% მეთიონინის სპეციფიკურ აქტივობას. 

მიღებული შედეგების ანალიზის საფუძველზე მკვლევარები დაასკ- 
ვნიან, რომ ექსპერიმენტული ნეფრიტის დროს ცილოვან ნივთიე- 

რებათა სინთეზი დარღვეულია, ამასთან გლობულინების სინთეზი 
უმნიშვნელოდ არის მომატებული, ხოლო ალბუმინებისა––თვალს.- 

ჩინოდ დაქვეითებული. 
ბევრი რამ საერთო არსებობს მაზუგი-ნეფრიტისა და ადამიანის 

დიფუზური გლომერულონეთრიტის დროს სისხლის ცილების ფრა: 
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ქციების ცვლილებებში. ექსპერიმენტული ციტოტოქ"იკური ნეფრი- 
ტის მწვავე სტადიაში გამა-გგლობულინების მომატებასა და ალბუ– 
ძინების დაქვეითებას ნეფრიტით დაავადებულებში შეესაბამება თე-, 
ზ-და V გლობულინების რაოდენობის მომატება და ალბუმინების 

შემცირება (ფერუგლიო, რიმინი –– ILCIVIIი, სIიი(ი1, 1954, 
ფურნიე -–– ისი), 1954, ლევისი –– LCV/I§, 1955; კუკესი, –– 1957, 
ვერებიცკი,––1961, კოსოვა,––1961). განსაკუთრებით თვალნათლივაა 

ეს მსგავსება ნეფრიტის ქვემწვავე მიმდინარეობისას,ს დაავადების 
ჰიპერტენზიული ფორმის დროს აღინიშნება უპირველესად ყოვლისა 
თძი- და V- გლობულინების ფრაქციების მომატება, რაც მეტად და- 
მახასიათებელია დიფუზური გლომერულონეფრიტის ჰიპერტონიული 

ფორმისათვისაც (ცელენჩუკი,-–1958, 1960, ბრატკოვსკა- სენიოვი, 

ოლენიჩი-- 18L8ხM0V58M2-56ი10%V, C))ტიIს#>, 1958, ძიაკი–-1959), 

მაზუგი-ნეფრიტის შეშუპებითი ფორმა მიმდინარეობს თე:“გლობუ- 

ლინებთან შედარებით ჩ-გლობულინების ფრაქციის მომატებითა 

და ალბუმინების რაოდენობის მკვეთრი დაქვეითებით. სისხლის 
ცილოვანი სარკის ანალოგიური ცვლილებანი აღინიშნება აგრეთვე. 
ნეფრიტის ალბუმინურიულ-შეშუპებითი ფორმით დაავადებულ 
ადამიანებშიც (შმიდტი –– 50ჩიი!ძL, 1953, ცელენჩუკი; შახნაზარია- 
ხი, დრამპიანი, –– 1960, რეუბი –– LტსხI, 1961). 

ნეფრიტით დაავადებულთა სისხლის ცილოვან სურათში ზოგე- 
ერთი ფრაქციის ძვრები შეიძლება შემდეგი მიზეზებით იყოს გან–- 
პირობებული. შრატისმიერი ცილების ცვლილებანი “/-გლობული- 
ნების/სახხთ არის ნეფროტოქსინებზე (თუ სხვა შესაბამის აგენ- 
ტებზე) ორგანიზმის იმუნური რეაქციის გამოხატულება (სტრუკო- 
ვი, სეროვი). ალბუმინების რაოდენობის შემცირება გარკვეულ ფარ- 

გლებში შესაძლოა დავუკავშიროთ დაზიანების გამო გორგლების 
კაპილართა გაძლიერებულ გამავლობას ამ ცილოვანი ნივთიერები- 
სათვის და მათ გამოყოფას ორგანიზმიდან შარდით (ლებედევა). ჰი- 
პერ-თ--გლობულინემია დამოკიდებულია გლომერულების დაზია- 
ნები” გავრცელებულ ხასიათზე (ვერბიცკი), ჩ-გლობულინების 

ფრაქციის მომატება აიხსნება ნეფრიტის სურათში ნეფროზული 
კომპონენტის მკაფიო გამოხატვით (ჰიერონიმი, ბოლე, ჰარტიმანი). 

სისხლში არსებული სხვა ცვლილებებიდან აღსანიშნავია ნარ- 
ჩენი აზოტის მომატება, რომელიც ჩვეულებრივ .სწრაფად ვითარდე– 
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ბა, განსაკუთრებით დიდ ციფრებზე დგას შეშუპების პერიოდში, 
რამდენადმე კლებულობს შეშუპებების ჩაცხრომისას და მაქსიმუმს 

აღწევს ტერმინალურ პერიოდში (მოერსი, მასლაკოვი და სხვ.), სი- 
სხლის შრატში ქლორიდების დონის აწევა, ლიპიდემია (პოლიანცე- 
ვა–-–-1962) და სხვ., მსგავსად ადამიანის პათოლოგიის დროს (ბერმა- 
ნი,. გილინა, მუხინა, მიროშკინი––1940, ტარეევი). 

მაზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაში თანდათანობით ეცემა სი- 

სხლის შრატის კომპლემენტის დოხე, რომელიც პოლიანცევას 
(1960, 1962) გამოკვლევებით მწვავე ფაზაში მერყეობს 0,05--0,07 
აბსოლუტური ერთეულის ფარგლებში (ნორმა=0,02+0,004). ქვე- 

მწვავე მიმდინარეობის სტადიაში შრატის კომპლემენტის ტიტრი 

კიდევ უფრო ქვეითდება (0,1--0,14 აბსოლუტური ერთეული), ხო- 
ლო შემდეგ შრატის კომპლემენტის დონე განუხრელად იზრდება 

და ქრონიკული მიმდინარეობის ფახაში ის უფრო მაღალია, ვიდრე 

მწვავე სტადიაში და თითქმის ნორმას უბრუნდება (0,05-–0,06 აბ- 

სოლუტური ერთეული). აღნიშნულის ანალოგიურად მწვავე ნეფრი- 

ტით დაავადებულ ადამიანთა სისხლის შრატის კომპლემენტური 

ფუნქციაც აშკარად დაქვეითებულია. ქრონიკული ნეფრიტის გამ- 

წვავებებსაც თან ახლავს კომპლემენტური ტიტრის დაცემა, რომე- 
ლიც თანდათანობით მატულობს მწვავე კლინიკური ნიშნების გაქ- 
რობასთან ერთად და ქრონიკული ნეფრიტის დროს თითქმის ნორმას 
უბრუნდება (დიმოვი, 1927, აბრაჟეევა 1939, ტუმაშევა, 1939 და 

სხვ). საგულისხმოა, რომ სისხლის შრატის კომპლემენტის დოხე 
გარკვეულ ფარგლებში განსაზღვრავს პროცესის „სიმწვავეს“, ამი- 

ტომ ზოგიერთ შემთხვევაში ის შესაძლოა გამოყენებული იქნას რო- 

გორც ორგანიზმის იმუნოლოგიური რეაქციის ინტენსივობის ნატი- 

ფი მაჩივნებელი. 

თირკმლის ფუნქციური გამოკვლევებით გამოვლინებულ იქნ», 
რომ ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეო- 
დაში (დუტცი, კრესტცშმარი–-0ისL72, XI065(25CIIIთ I, 1960, შირმეის.- 

ტერი, შმიდტი, მენხი–-– 8CMIIიI615ნ6L, 30ხ10ს, 1960), მსგავსაღ 
ადამიანის დიფუზური გლომერულონეფრიტისა (ტარეევი; ვოვსი, 
რატნერი; ფრანკფურტი, მერზონი –– 1961 და სხვ), გორგლოვანი 

ფილტრაცია, გაზომილი ინულინის კლირენსით, თანდათანობით და 
განუხრელად ქვეითდება. ამასთანავე გორგლოვანი ფილტრაციის 
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შემცირება შემთხვევათა უმრავლესობაში შეესაბამება დაავადების 
კლინიკური მიმდინარეობის სიმძიმესა და თირკმლების ჰისტოლო- 

გიური ცვლილებების ინტენსივობას. 

საგულისხმოა აღინიშნოს, რომ მაზუგის ტიპის ექსპერიმეა- 
ტული ნეფროპათიის დროს ფარისებრ ჯირკვალში გამოვლინებულ 
იქნა ისეთივე ხასიათის ბიოქიმიური ძვრები, იოდური ცვლის მო9- 
ლილობის სახით, როგორც ამას ადგილი აქვს ხოლმე ადამიანში 
ნეფროზული სინდრომის მიმდინარეობისას (კამპანაცი, მანო–- 
CეთლხეიმიCI, Mგი0, 1961). ციტოტოქსიკური ნეფრიტის პირობე. 
ბში მიუთითებენ აგრეთვე ფარისებრახლო ჯირკვლის სტრუქტუ: 
რულსა და ფუნქციურ ცვლილებებზე-––მეორად ჰიპერპარათირეოი- 
დიზმზე: ჯირკვლის გადიდება, სისხლში ფოსფორის დონის აწევა, 

კალციუმ-ფოსფორის შეფარდების მნიშვნელოვანი მომატება ღა 
სხვ. (ჰაკელი –– II 0CMCI), 19.59). 

თირკმ ლების მორფოლოგია. მაკროსკოპულად თიღ- 

კმლები დაავადების დასაწყისში ოდნავ არის გადიდებული, იშვი> 
თად შეზუპებული შესახედაობისა,ა მოთეთრო-მონაცრისფერო., 

კაფსულა ოდნავ დაჭიმულია და თავისუფლად სცილდება თირკმლის 

ზედაპირს, რომელიც სადაა, ზოგჯერ აქა-იქ ' წერტილოვანი სისხლ- 
ჩაქცევებით. განაკვეთის ზედაპირზე ტვინოვანი შრის მუქი წითელი 
ფერის ფონზე ქერქოვანი შრე მკრთალია (ბალასი, ფერნანდესი-- 
828IIგ5, ”ი/იმიძი7, 1953, სიგალი, ბივენი, ფრანკფურტი და სხვ.). 

მიკროსკოპული გამოკვლევისას მკვლევართა უმრავლესობის 
მიხედვით, აღინიშნება მომტანი არტერიოლების, გორგლების კაპა- 

ლართა მარყუჟებისა და ორგანოსშიდა სისხლის ძარღვების მკვეთრი 
პიპერემია (ფარი–L2გMI, 1935, მიასოედოვი; როდა, დიეცი, ლინა- 

ზაზორო – სიძე, სIვ7, LIიე»29ბპL0, 1950. ჯიმენეცი, კასტრომენ- 

დოზა, მორალზი, პლეგოცუხო, დერაბაგო; ჰიერონიმი, ბოლე, ჰარ- 
ტიმანი; სტრუკოვი, სეროვი, ფრანფურტი და მრავალი სხვა). მხო- 

ლოდ ზოგიერთი ავტორი მიუთითებს, რომ ნეფრიტის აღმოცენების 
პირველ დღეებში ადგილი აქვს მომტანი სისხლის ძარღვებისა და 
გორგლების კაპილართა სპაზმსა და სისხლნაკლულობას (ფოლჰარღი 

–VიIხ2Iძ, 1939, შაპირო; პიატნიცკი, 1955). შეგუბებითი მოვლე-, 

ნები განსაკუთრებით კარგად მოჩანს ტვინოვან ნივთიერებაში. გორ- 
გლები თანდათანობით მატულობს მოცულობაში, დიდდება ენდო- 
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თელური უჯრედები, მათი ბირთვები ფუვდება (ნოლტენუსი -–-- 

M#იI(8ი1სი, 1960), კაპილართა ბაზალური მემბრანები ალაგ გაფაძ- 

რებულია –– განბოჭკოებული, ვაგენჰაუზერი), ალაგ გასქელებული 

და კომპაქტური. აღინიშნება ჰომოგენური ცილოვანი მასის ექსუ- 
დაცია შუმლიანსკ-ბოუმენის კაფსულის ღრუში, რომლის სიძლიერე 
იზრდება მომტანი არტერიოლებისა (ტვერდი––IVიIძა), 1952) დ, 

გორგლოვანი კაპილარების ბაზალური მემბრანის და გორგლის მფა– 

რავი ეპითელური უჯრედების (ნოლტენიუსი–--1962) დახიანებას 
სიღრმესთან დაკავშირებით. ექსუდატს ზოგჯერ ერევა ერითროცი"- 
ტების ესა თუ ის რაოდენობა. იშვიათად ზოგიერთი გორგლის კაპ- 
ლარების სანათურებში ადგილი აქვს ჰიალინური და. ფიბრინული 

თრომბების გაჩენას (ბაზერგა-–8მ50-ღმ, 1950, სტრუკოვი, სეროვ2) 
და კაპილართა მარყუჟების ნეკროზს (ფუიმოტო, აკაში–-IVI)I0010, 
4M285ს1, 1955). 

კაპილართა ენდოთელური უჯრედების დაშლასთან ერთად 
თანდათანობით ადგილი აქვს უმთავრესად ენდოთელური, აგრეთკე 
ეპითელური უჯრედების კეროვან პროლიფერაციას ზოგიერთი 
მკვლევარი (ბალასი, ფერნანდესი) აღნიშნავს, რომ ჰიპერტროფიასა 

და ჰიპერპლაზიას განიცდის მხოლოდ ე. წ. პერიციტარული ელემეჩ- 

ტები (კაფსულის ვისცერული ფურცლის ეპითელიუმი). ენდოთე- 
ლური და ეპითელური უჯრედების მხრივ პროდუქციულ რეაქციაა 

ადგილი აქვს ბაყაყებში (ლეტერერი, ზეიბოლდი-– L6LLCXL6L, 

50Vს0Iძ, 1950, შინა„ურ კურდღლებში (ფრანკფურტი და სხვ.) და 

ძაღლებში (სიგალი, ბივენი და სხვ.), ვირთაგვებში კი ის ზოგჯეო 

ძალზე "სუსტად არის გამოხატული (ბენედეტი, კოპოლა– – 88606ძ6- 
LI, C0ი0ს012, 1957, ჰიერონიმი„ ბოლე, ჰარტიმანი და სხვ.). კლაკ- 

ნილი მილაკები, განსაკუთრებით კი მათი პროქსიმული სეგმენტებ» 
პარენქიმული დისტროფიის“ მდგომარეობაშია--–ეპითელურ უჯრა- 

დებში მოჩანს ცილოვანი გრანულები (ფრანკფურტი; სტრუკოვი, 

სეროვი; მასლაკოვი; პოლიანცევა და სხვ... ზოგიერთი მკვლევარი 

(როდა, ჯიმენეცი, ლინაზასორო.და სხვ.) მიუთითებს საშარდე მილა- 
კების ნეკროზზე, აქა-იქ კლაკნილი და სწორი საშარდე მილაკების 
სანათურები გაგანიერებულია და მათში ადგილი აქვს „ილოვანი 

მასის დაგროვებას (ლიპმანი, მარტი, იაკობსი –– L)იხთეს, M23XILI, 

ჰვი0ხ§5, 1952). შუამდებარე ქსოვილი ალაგ შეშუპებულია, აქა-იქ, 
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განსაკუთრებით გლომერულუსების ირგვლივ, აღინიშნება უჯრედუ- 
ლი ინფილტრატების (პოლიმორფულბირთვიანი ლეიკოციტები, ჰის- 

ტიოციტები, ლიმფოციტები) გროვები. 

პროლიფერაციული პროცესისა და კაფსულის ღრუში ექსუდა- 

ციის გაძლიერებასთან დაკავშირებით გორგლებში თანდათანობით 

ვითარდება სისხლნაკლებობა. გორგლოვან კაპილართა ბაზალური 

მემბრანები უფრო სქელდება და არგიროფილური ხდება. კაპილართა 
სანათურებშ»ს და ბახალურ მემბრანებზე IIIII(L-პოზიტიური მასალა 

მოჩანს. პროქსიმული და დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპი- 
თელური უჯრედები მკვეთრად გამოხატული პარენქიმული, ცხიმო- 

ვანი და წყალმანკოვანი დისტოოფიის მდგომარეობაშია. 

მწვავე მიმდინარეობის ქვემწვავეში გადასვლა მიკრომორფო– 

ლოგიურად ვლინდება ექსუდაციური მოვლენების შესუსტებითა 

და პროლიფერაციული პროცესების განვითარებით (სიგალი, ბივენი). 

პათოსტრუქტურულ სურათში მკვეთრად არის გამოხატული მილა- 

კოვანი აპარატის დისტროფიულ-ნეკრობიოზული ძვრები. ნეფრი- 

ტული ცვლილებანი შედარებით ჩამცხრალია და შემოფარგლული, 

გორგლების კაპილართა მარყუჟებით; ასე რომ პროცესი ძირითადად 
ინტრაკაპილური ფორმის სახეს ატარებს (სტრუკოვი, სეროვი). ზო- 

ბჯერ საშარდე მილაკების დაზიანება გაცილებით ჭარბობს ცვლი- 
ლებებს გორგლოვანი ელემენტების მხრივ: მილაკების ეპითელურ 

უჯრედებში მოჩანს ცილოვანი და ცხიმოვანი მარცვლები, ვაკუორ- 
ლები, ჰიალინური წვეთები. ბევრი უჯრედი ჩამოფცქვნილია და დაშ- 

ლილი. მილაკების მემბრანები გასქელებულია და არგიროფილურ». 

სხვა შემთხვევაში პპკთომორფოლოგიურ სურათში მფლობელი ადგე– 

ლი უჭირავს გორგლოვანი და კაფსულური უჯრეღების პროლიფა- 

რაციას, რის შედეგადაც წარმოშობილი ე. წ. „ნახევარმთვარეება“ 

ანუ „ნამგლები“ პიალინიზაციასა და ფიბრულ გარდაქმნას განიც- 

დის. ზოგიერთი მკვლევარი (მასლაკოვი, პოლიანცევა) მიუთითებს 

გორგლების კაპილართა და მომტანი არტერიოლების პლახმორაგია- 
ზე –– პლაზმურ გაჟღენთვაზე. 

დაავადების. ქრონიკული მიმდინარეობის სტადიაში თირკმლები 

მაკროსკოპულად ოდნავ დაპატარავებულია მოცემულობაში–-შევ- 
მუხნულია, მომკვრივო კონსისტენციისაა, კაფსულა ასე თუ ისე იო– 
ლად სცილდება, ზედაპირი მოყავისფროა, ალაგ მარცვლოვანია, გა- 
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ნაკვეთის ზედაპირზე ქერქოვანი ნივთიერება მკრთალია, ტვინოვ-- 
ნი--მუქი, მიკროსკოპულად ახალი ექსუდაციური მოვლენები ა45 

აღინიშნება. გორგლების კაპილართა და საშარდე მილაკების ბაზა- 
ლური მემბრანები მკვეთრად გასქელებულია და ჰიალინიზებული. 
ზოგიერთი გორგალი ჰიპერტროფიულია, ზოგიერთი-–-ჩაფუშული 

და ატროფიული, აქა-იქ გორგლები ობლიტირებულია. შესაბამისად 

ამისა მილაკების სანათურები ალაგ გაგანიერებულია, ალაგ კი დახ- 
შულია. მილაკების ეპითელი სხვადასხვა სახის დისტროფიის მდგო–- 
მარეობაშია. აქა-იქ მოჩანს ატროფიული და ჩამოფლცქვნილი ეპი- 
თელური უჯრედები. შუამდებარე ქსოვილი ალაგ ჰპიალინიზებუ- 
ლია, ალაგ კი გაჟღენთილია ლიმფოციტებისა და პჰისტიოციტებისა- 
გან აშენებული ინფილტრატებით. 

მორფოლოგიურ გამოკვლევებში ელექტრონული მიკროსკო- 
პიის შემოღებამ ნათელი გახადა ნეფრონის ზოგიერთი ფუნქციური 
თავისებურების არსი ულტრასტრუქტურის თვალთახედვით: დახუს- 
ტდღა გორგლოვანი ფილტრაციული პროცესის მორფოლოგიური ბა” 

ზისი, სტრუქტურულად დასაბუთდა მილაკებში ნივთიერებათა რე- 
აბსორბციის პროცესები და სხვ. (გერგსტრანდი-–-C0!ყასI0იძ, 1959, 

მოვატი, სტეინერი– M0V9L, 5(6Iი6L, 1961, სეროვი, 1962, კაულ- 
ფილდი, ტორუმპი -–-CIIIIICIVC, IIIიი, 1962, ბოლე, ზიტე-–0იI10, 

816, 1962, როდინი –Iახიძ!ი, 1562). ეს გარემოება კი გარკვეულ 

მნიშვნელობას იძენს თირკმლის პათოლოგიის ზოგიერთი მხარის 
გაშუქების საქმეში ა = ბე 

შედარებით ადრეულ შრომებში ექსპერიმენტული ციტოტოქ- 
სიკური ნეფრიტის მიმღინარეობის დროს თირკმლებში ვერ ნახუ- 

ლობდნენ ნატიფი სტრუქტურული ცვლილებების ზუსტ ტოპოგრა- 
ფიას. ასე მაგალითად, რეიდი (IM6CIძ-–- 1956) მიუთითებს, რომ თეთ- 

რი თაგვების გლომერულების მარყუჟების გასქელება. განპირობებუ- 

ლია ენდო- და, ეპითელური უჯრედების ციტოპლაზმის ცვლილებე- 
ბით, უფრო კონკრეტულად-–ოსმიუმის მჟავით შეღებილი დანალექი 

ჩნდება ძირითადად ენდოთელური უჯრედების ციტოპლაზმასა 
და ბახალურ მემბრანას შორის. ე. წ. „ვაკუოლების“ დიდი რაოდე– 
ნობა თავს იყრის კაფსულის ვისცერული ფურცლის ეპითელის ცი- 
ტოპლაზმაში. ამასთანავე თვით მემბრანა არ იცვლება––არ სქელდება. 

მაზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაში მილერი და ბოლე (MIII6, 
80ი12--1957) ვირთაგვების გორგლების ელემენტთა სხვადასხვა 
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ცვლილებებთან (ენდოთელის შესიება, მიტოქონდრიების რიცხვის 
მომატება, ენდოთელური უჯრედების ციტოპლაზმაში ცხიმოვანი 

და ცილოვანი წვეთების გაჩენა და სხვ.) ერთად აღწერენ' აგრეთვე 

ოსმიოფილური მასალის დაგროვების გამო ბაზალური მემბრანის 
შიგნითა და შუა, შრეების გასქელებას ფელდმანი (C0Iძი180-–-1953) 

თეთრი კურდღლების თირკმლებში ციტოტოქსიკური ნეფრიტის 
დროს ნახულობდა ენდოთელური'უჯრედების დაზიანებას, ბაზალუ– 
რი მემბრანის კეროვან გაჯირჯვებას ელექტრონული .მიკროსკო- 

პით გაუმჭვირვალე მასალის დაგროვების გამო. მკვლევარის აზრით 

ბაზალური მემბრანის დაზიანება პირველადია, ხოლო ენდოთელური 
უჯრედებისა––მეორადი, ავტორი, სხვათა შორის, ღიად სტოვებს 
საკითხს იმის შესახებ, თუ სად ხდება და რით გამოიხატება ანტი- 
გენ-ანტისხეულის რეაქცია. გორგლების კაპილართა ბაზალური მეჭ- 

ბრანის გასქელებას, დახლეჩვას, განბოჭკოებას გარეთა გახლეჩილი 
შრის ფრაგმენტაციით და სხვ. ვირთაგვებში მაზუგი-ნეფრიტას 

დროს აღწერენ აგრეთვე ჩერჯი, გრიშანი, მაუტნერი (0სსI9, C113- 

ჯმ), M0VIC06L--1960), ერიქსონი, ანდრესი (ILIIC§§500, #M00I'08,-- 
1961). 

შედარებით დეტალური გამოკვლევებია ჩატარებული მოვატიL; 

მაკ-გრეგორისა და სტეინერის (MC CVIV6ყ0L, 5(6Iი8---1961) მიერ 

ძაღლებზე ნეფროტოქსიკური ნეფრიტების მიმდინარეობაში. დაავა- 

დების დასაწყისში ადგილი აქვს გორგლების ბაზალური მემბრანის 
გაფაშრებას, შესიებას, გასქელებას –– „გაჟღენთას“ პლაზმის წყლით 

ან სხვა ელემენტებით, რის შედეგადაც მემბრანაზე ხდება რაღაც 

გაუმჭვირვალე ნალექის დაშრევება. მკვლევართა რწმენით ეს ცვლ:- 
ლებანი, რომელიც ვითარდება პროცესის პირველ ფაზაში, აღმ(-- 

ცენდება ციტოტოქსიკურ შრატსა და ბაზალურ მემბრანას შორის 

ურთიევრთმოჟმედების შედეგად ის არის ანტიგენ-ანტისხეული” 
რეაქციის სტრუქტურული გამოვლინება, რომელიც. კლინიკურად 
გამოიხატება გორგლოვანი გამავლობისა და პროტეინურიის გაქ- 
ლიერებაში. დაავადების განვითარების პარალელურად აღინიშნება 

ენდოთელური, აგრეთვე ეპითელური უჯრედების პროლიფერაცია, 

მათ ციტოპლაზმაში მიტოქონდრიების დიდი რაოდენობის გაჩენით, 

ბუშტუკების, პიალინური წვეთებისა და ჩანართების არსებობით, 

კაფსულის ღრუში გროვდება ექსუდატი და ა. შ. მაგრამ, ავტორთა 
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დასკვნით, ეს ცვლილებანი მეორადია და ვითარდება ბაზალური 
მემბრანის დაზიანების შემდეგ. 

გორგლოვანი აპარატის ანალოგიურ სტრუქტურულ ცვლილე– 
ბებს ელექტრონული მიკროსკოპით ნახულობენ აგრეთვე ბიოფსიუო 
მასალაზეც ადამიანთა პათოლოგიის პირობებში. ფარკიუხარი, ვერ- 

წერი და გუდი (Mი-ისხი,, V0XიIა,, C00თC 1957) ღიფუსური 
ნეფრიტის დროს აღწერენ გორგლების ბაზალური მემბრანის ე, ს“ 
ქელებას, ენდოთელური უჯრედების დაზიანებას თანმომდევნო პრო- 
ლიფერაციით და სხვ. 

ჰუნმა, სტეინერმა და მოვატმა (IIVI8ი--1962) პუნქციური ბიო=- 

ფსიით შეისწავლეს თირკმლის ულტრასტრუქტურული ცვლილება»- 
ნი ბავშვებში მწვავე დიფუზური გლომერულონეფრიტის დასაწყის- 
ში (3–-14 დღე დაავადების აღმოცენებიდან). გამოვლინებულ იქიჩა, 

რომ ამ დროისათვის გორგლების კაპილართა ბაზალური: მემბრანა 
(რომელიც მოთავსებულია ენდოთელისა და მფარავი უჯრედების 

ციტოპლაზმას შორის) გასქელებულია. ორივე ზედაპირის მხრიე ბა- 

ზალური მემბრანის დიდ მონაკვეთზე აღინიშნება ნახმარცვლოვანი 
ნივთიერების დაგროვება. ავტორები ამას სთვლიან კომპლექსის -– 

ანტიგენ-ანტისხეულის დანალექად, ხოლო აღნიშნულით განპირო- 

ბებულ მორფოლოგიურ ცვლილებებს მიიჩნევენ დიფუზური ნეფ- 
რიტის დროს ორგანიზმში განვითარებული იმუნოლოგიური ძვრე- 

ბის სტრუქტურულ გამოვლინებად. 

ურიგო არ იქნება აქვე მოკლედ შევჩერდეთ სეროვის (1962) 

მიმოხილვითი ხასიათის შრომაზე ნეფრონის ულტრამიკროსკოპული 
სტრუქტურისა და მიი პათოლოგიაში მნიშვნელობის შესახებ 

მსოფლიო ლიტერატურაში სადღეისოდ არსებულ შეხედულებათა 
ჭრილში. 

გორგლის ეპითელის ანუ პოდოციტის (ეპიციტის) ცვლილებებს, 

რომლებიც გამოიხატება უჯრედის ტრაბეკულური შენების დარღ- 

ვევით, პედიკულების ანუ. მოკლე მორჩების ((00ნ VXX000§3905) 

გაქრობით ( #0ძ00XL6 §803 000) და ციტოპლაზმის ვაკუოლიზა- 
ციით, ადგილი აქვს ნეფროზული სინდრომის დროს და გარკვეულ 

კავშირშია პროტეინურიასთან. გამოვლინებულ იქნა, რომ ამინონუ- 
კლეოზიდის ინექციით გამოწვეული ექსპერიმენტული ნეფროზის 
მიმდინარეობაში პოდოციტების, კერძოდ პედიკულების ულტრა- 
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სტრუქტურული ცვლილებანი ემთხვევა პროტეინურიის აღმოცენე- 
ბას, ხოლო ეს ცვლილებანი აღარ აღინიშნება შარდში ცილის გაქ- 
რობასთან ერთად. ნაჩვენები იქნა აგრეთვე, რომ ლიპოიდური ნეფ- 
როზის პრედნიზონით ეფექტური მკურნალობის პარალელურად 
ადგილი აქვს ეპიციტების ნატიფი მორფოლოგიის აღდგენას. არსე- 
ბობს მოსაზრება, რომ ნეფროზული სინდრომის დროს პოდოცი- 

“ტების პედიკულების გაქრობა წარმოადგენს გორგლის სტრუქტუ- 
რულ აკომოდაციურ გარდაქმნას: ფილტრში ამოივსება შესაბამისი 
ხვრელები და ამით ხელი ეშლება პროტეინურიის გაძლიერებას. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტისა და მაზუგი-ნეფრიტის 

დროს აღინიშნება გორგლების კაპილართა ენდოთელური ფირფი- 

ტის (ჰმიIიგ· #06005(L82(მ0) შესიება და. ჰიპერპლაზია, მაშინ რო- 
დესაც ლიპოიდური- ნეფროზისა და ექსპერიმენტული ნეფროზის 
პირობებში ულტრამიკროსკოპულ ცვლილებებში ჭარბობს ენდო- 

თელის ვაკუოლიზაცია და ნეკრობიოზი. 

ელექტრონული მიკროსკოპის ქვეშ ცვლილებანი გორგლის ბა- 
ზალური მემბრანისა (Iგ91Iმ ძტი§მ0), რომელიც შედგება სუბენ- 

დოთელური და სუბეპითელური მემბრანებისა და მათ შორის მდე– 

ბარე მეზანგიუმისაგან, გამოიხატება გასქელებით, ჰომოგენიზაციით, 
გაფაშრებით, ფიბრილარობით, აგრეთვე მასზე გარკვეული ხასიათის 

ჩანართების გაჩენით. მაზუგი-ნეფრიტისა და ამილოიდური ნეფრო– 
ზისათვის დამახასიათებელია ბაზალური მემბრანის კეროვანი გასქე- 

-ლება, რის გამოც მემბრანა ხდება ფირფიტოვანი, გაფაშრებული და 
ფიბრილური. ამავე დროს კეროვნად გაჯირჯვებულ უბნებს შორის 
მემბრანა ან უცვლელია ანდა გათხელებული და დაწყვეტილია. 

გლომერულონეფრიტის მიმდინარეობაში პროლიფერირებულ 
ენდოთელურ უჯრედებს შორის აღინიშნება ბაზალურ მემბრანაზე 
გარკვეული მასალის დაგროვება. როგორც ვარაუდობენ, ეს შესაძ- 
ლოა იყოს ენდოთელური უჯრედების პროდუქტი. საგულისხმო», 

რომ ადამიანის დიფუზური გლომერულონეფრიტისა და ძაღლში ნე– 
ფროტოქსიკური ნეფრიტის დროს გამრავლებას განიცდის არა მა“- 
ტო ენდოთელური, არამედ აგრეთვე ე. წ. „მესამე“: ანუ მეზანგი»- 

ლური უჯრედებიც (რომლებიც, როგორც ფიქრობენ, შემაერთქსო- 
ვილოვანი ბუნებისაა). ამიტომ დასაშვებია, რომ ბაზალური მემბრა- 
ნის იდენტური მასალა მეზანგიუმის უჯრედებისაგან წარმოიშვება. 
გამოვლინებულ იქნა, რომ ხსენებული პათოლოგიური პროცესების 
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პირობებში 1გი11იმ ძ0I1§8-ს ორივე მხარეზე ადგილი აქვს ნახზმარც- 
ვლოვანი მასალის დაგროვებას, რომელიც შესაძლოა კომპლექსის–– 
„ანტიგენ-ანტისხეულის პრეციპიტატი იყოს. 

უკანასკნელ ხანებში დადგენილ იქნა, რომ გორგლოვანი ფილ- 
ტრი ნორმალურად ატარებს არა მარტო შრატის ცილებს, არამედ 
აგრეთვე ისეთ მაღალმოლეკულურ ნაწილებს, როგორიცაა ვირუსე- 

ბი, ანტიგენები, ჰიალურონიდაზა და ა. შ. ძუძუმწოვართა ნეფრო- 

ნის შუმლიანსკ–ბოუმენის კაფსულაში ფილტრატი შეიცავს შრატის 

ცილებს 0,03-–0,08 მგ%-ის რაოდენობით: ადამიანზე გადაანგარიშე“ 

ბით გამოდის, რომ დღე–ღამეშიზგორგლებში იფილტრება და მილა– 
კებში შეიწოვება 50 გრამამდე ცილა. ელექტრონული მიკროსკო- 
პიით ნაჩვენები იქნა, რომ ულტრაფილტრატის ცილა, მიემართება 

პროქსიმული სეგმენტის ეპითელურ უჯრედში ჯაგრისისებრი არში- 
იდან აპიკალური ნაწილის ვაკუოლებისაკენ, სადაც ხდება ცილოვან 
ნივთიერებათა დაგროვება. ამავე დროს აღინიშნება ციტოპლაზმაში 
„ჰიალინური წვეთების“ რიცხვის მომატება. ვარაუდობენ, რომ ეპი- 
თელურ უჯრედში მოხვედრილი ცილა ურთიერთმოქმედებს მიტო- 
ქონდრიებთან, უფრო სწორედ––მის ენზიმურ სისტემასთან, რაც 
იწვევს „ჰიალინური წვეთების“ გაჩენას და პროტეოლიზური ფერ- 

მენტების გავლენით პოლიპეპტიდებად და ამინომჟავებად გარდა–- 

ქმნას. 
ნაჩვენები იქნა (უნდრიცოვი––1960), რომ ჰიპერპროტეინემია 

(9,35--9,6%) თირკმლების ნორმული ფუნქციისდა მიუხედავად იწ- 

ვევს პროტეინურიას. ფიქრობენ, რომ პროქსიმული მილაკების ეპი- 

თელური უჯრედების მარცვლოვანი და ჰიალინურ-წვეთოვანი დის- 
ტროფია, რომელიც დამახასიათებლად ითვლება ნეფროზული სის- 
დრომისათვის, წარმოადგენს ნეფრონის ამ სეგმენტების ცხოველ–- 
მოქმედების განსაკუთრებული დაძაბულობის მორფოლოგიურ გ“ 
მოხატულებას, რომელიც პროცესის წინმსვლელობასთან ერთად 

თანდათანობით შეიცვლება მათი რეზორბციული უკმარისობით. 
თირკმლების ბიოქიმიური ცვლილებებიდან მაზუ- 

გი-ნეფრიტის დროს აღსანიშნავია შემდეგი: შინაურ კურდღლებში 

ამ დაავადების დროს ადენოზინტრიფოსფატაზას ფოსფორის რაოდე- 

ნობა მატულობს ქერქოვან ნივთიერებაში--60%-ით, ტვინოვანში––- 

20%-ით, ხოლო არაორგანული ფოსფორის რაოდენობა კი კლებუ- 

27> => 25



“ლობს. დაავადების დასაწყისში თვით ფერმენტის აქტივობა ქვეით- 
-დება 1,5--2-ჯერ, შემდეგ თანდათანობით იჩენს მიდრეკილებას 
ნორმისაკენ დაბრუნებისადმი. ეს მონაცემები მიუთითებენ თირკმ- 

'ლებში ფოსფორული შენაერთების ცვლის დარღვევაზე (ეიდელმანი 
–-1953). ანალოგიურ მასალაზე ადენოზინტრიფოსფატახზას აქტივო- 

ბის დაქვეითებას ღებულობდნეს აგრეთვე ამბროზოლი, მაიორკა, 

სკარპიონი, ხოლო ვირთაგვებში -–– კარედუ, შვარც-ტინე (C8X0ძძა, 

-80ხVმ8I>-II606--1957), თუმცაღა სხვა მკვლევარები (ოშიმა, პატა- 

ნო, სუგინო, იამაუჩი – 031083, LI0(ი00, 500100, XმIიმV0ლსხ1. 1961) 

აღნიშნავენ ამ ფერმენტის აქტივობის გაძლიერებასს ძირითადად 

მილაკოვან აპარატში. დადგენილია აგრეთვე, რომ თირკმლების ქე4- 
ქოვანსა და. ტვინოვან ნივთიერებებში ადგილი აქვს აზოტური 

„ცვლის მოშლას (ეიდელმანი; ეპშტეინი–-1951). გამოვლინებულ იქ- 

-ნა, რომ ქერქოვან ნივთიერებაში წყლის რაოდენობა იზრდება, 
ნატრიუმისა და კალიუმის შეცულობის მხრივ კი რაიმე განსაკუთ- 

რებული ცვლილებანი არ აღინიშნება. ქსოვილოვანი სუნთქვა დაქ- 
ვეითებულია საშუალოდ 20%-ით, თუმცა ჟანგბადის მიწოდება 
“ოპტიმალურია: როგორც ჩანს, მისი მომარაგების უნარი კნინდებ.. 
ქსოვილოვანი სუნთქვა შესაბამის არეში კალიუმის რაოდენობის 
მომატებით არ იზრდება, რასაც ჩვეულებრივ ადგილი აქვს ხოლმე 

„ნორმალურ პირობებში (აები, ვუთრიხი--#6L1, VV ILხIX10M, 1953). 

გამოსავალი. ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური -ნეფრი- 
ტის გამოსავალი შეიძლება იყოს: 1. სპონტანური თვითგანკურნება 

მსუბუქი ან საშუალო სიმძიმის ნეფრიტის შემთხვევებში, 2. პროგ– 

რესული ქრონიკული მიმდინარეობა პერიოდული გამწვავებებით, 

ვ, ცხოველის დაღუპვა. ჰეიმანი და ლუნდი (LICVთმიი, Lსიძ--- 

1951) აღნიშნავენ, რომ დაავადებული ვირთაგვების საერთო რაო–- 
დენობის 30% განიკურწა სპონტანურად, 33% დაიხოცა ზოგადი 
მეშუპებებისა და ახოტემიის პერიოდში„ 2% დაიღუპა ურემიით, 

14%-ს განუვითარდა ქრონიკული ნეფრიტი, ხოლო დანარჩენს აღე– 
ნიშნებოდა მდგომარეობის გაუმჯობესება და პროცესის პერიოდუ- 
ლი გამწვავება. სიგალი და ბივენი სხვადასხვა სახის ცხოველებზე 

(ვირთაგვები, შინაური კურდღლები, ძაღლები) ჩატარებული დაკ- 
ვირვებების შედეგად თვითგამოჯანსაღებას ნახულობდნენ 10%-ში 

შემთხვევების უფრო მეტ ნაწილში ღებულობდნენ სპონტანურ გან- 
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კურნებას შინაურ კურდღლებზე––ფარი, ვირთაგვებსა და შინაურ 

კურდღლებზე––როდა, დიეცი და ლინაზასორი. 

" 
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ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის კლინიკური ნიშ- 
ნების ლაბორატორიული მონაცემების, მორფოლოგიური ცვლი- 

ლებების და სხვათა გამოვლინების ზემოაღწერილი მრავალფეროკ- 
ნება დამოკიდებულია მთელ რიგ ფაქტორებზე და უწინარეს ჟოვ- 

ლისა შემდეგ მნიშვნელოვან მომენტებზე: 1, ნეფროტოქსიკური 
შრატის სიძლიერესა და დოზაზე, 2. შრატის ცხოველის ორგანიზმ- 

ში შეყვანის გზებზე, 3. საცდელი ცხოველის ასაკსა და სქესზე, 

დაბოლოს 4. ცხოველის სახეზე. 

1. ნეფროტოტოქსიკური შრატის ბიოლოგიური მოქმედების 
“სიძლიერეს გარკვეულ ფარგლებში განსაზღვრავს ის, თუ თირკმლის 
ქსოვილის რომელი სტრუქტურული ელემენტებით ხდებოდა შუ„»- 
“მავალი ცხოველის (დონორის) იმუნიზაცია. კრაკოვერისა და გრინს- 

პონის (ILIL8ს0V6IL, CL660500%ი –-1950, 1951, 1958) მიერ თირკმლი:, 
„ქსოვილის ჰომოგენატის დიფერენციალური ცენტრიფუგირებიო 
მიღებული იზოლირებული გორგლებით შინაური კურდღლების იმუ- 

ნიზაცია განაპირობებდა შრატის მძლავრ ბიოლოგიურ თვისებებს 
თირკმლის სხვა კომპონენტებით იმუნიზაციასთან შედარებით. ამას- 
თანავე შრატის სეროლოგიური სიძლიერე კიდევ უფრო რამდენად-· 

მე მატულობდა, როდესაც ანტიგენად ხმარობდნენ გორგლების 
კაპილართა ბაზალური მემბრანის ნარევს გამოვლინებულ იქნა 
აგრეთვე, რომ უსისხლძარღვო ქსოვილი (ბროლი, თვალის რქოვანა, 

სახსრის ხრტილი) არ შეიცავს ნეფროტოქსიკურ ანტიგენს. ეს უკა–- 

ნასკნელი გარკვეული რაოდენობით არის არასაკმარისად ვასკულა- 
რებულ ქსოვილში (გულის სარქვლები, აორტის კედლის გარეთა 
ორი მესამედი). სისხლით უხვად მომარაგებულ სტრუქტურებში 

«ფილტვები, ღრუ ვენები, სათესლე ჯირკველი, თირკმლის ქერქოვა- 

“ნი შრე და სხვ.) სპეციფიკური ანტიგენის გაცილებით უფრო მეტი 
რაოდენობაა, დადგენილ იქნა, რომ თირკმლის გორგლების ძირი- 

თადი მემბრანა ნეფროტოქსიკური ანტიგენის 10-––20-ჯერ მეტ რა."- 

დენობას შეიცავს, ვიდრე სისხლძარღვოვანი წნულის კაპილარები 
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და 40-ჯერ მეტს ფილტვის კაპილარებთან შედარებით. ეს თავისე- 
ბურება, მკვლევართა აზრით, სხვადასხვა ჰემოდინამიკურ ფაქტო4- 

თან გორგლების ბაზალური მემბრანის სტრუქტურულ-ფუნქციური 
შეგუების მაჩვენებელია და ამავე დროს გარკვეულ ფარგლებში. 

ხსნის თირკმლის გორგლების მიერ „ნეფროტოქსიკური“ ანტისხე-. 
ულების სწრაფ „გაწმენდას“ გლომერულონეფრიტის თანმომდევნო 

განვითარებით. ·.სოლომონი, გარდელა და ფანგერი (801000), 

Cიჯძი))ეე IX80იჟ0+--1949) აგრეთვე მიუთითებენ რომ მაღალი 
ბიოლოგიური ძალის მქონე ნეფროტოქსიკური შრატის მისაღებად 
საქირო ანტიგენი ძირითადად გლომერულური წარმოშობისაა. 

მაზუგი-ნეფრიტის მიღების მიზნით, გარდა აღნიშნულის»), 

მკვლევართა ერთი ჯგუფი (მიასოედოვი; ვინოგრადოვი, ბლაგმანი, 

მოტილიოვა და სხვ.) ანტიგენად იყენებს თირკმლის მთელ ქსოვილს, 

მეორე ჯგუფი (მასლაკოვი; სტრუკოვი, სეროვი,: პოლიანცევა და 

სხვ.) თირკმლის ქერქოვან ნივთიერებას და ა. შ. 

აქტიური ნეფროტოქსიკური შრატის მიღებაში გარკვეული 
მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე დონორი ცხოველის იმუნიზაციის მე- 
თოდსა და ხანგრძლიობას (ინექციების რაოდენობას, მათ "მორის 

შუალედებს და სხვ.). 
ყოველი ხსნებული მომენტი თავისს დაღს დაასვამს შრატის 

სიძლიერეს და განაპირობებს სხვადასხვა სეროლოგიურ ტიტრს. 
აქედან გამომდინარე გასაგებია, რომ ზოგიერთი მკვლევარი (ვინო– 

გრადოვი, ბლაგმანი, მოტილიოვა) ღებულობდა შედარებით სუსტი 
ბიოლოგიური მოქმედების, ზოგი (მოერსი)––საშუალო, სხვა კი (მა– 

სლაკოვი; პოლიანცევა;. სტრუკოვი, სეროვი)–-მძლავრი (ტიტრი-–- 

1:800, 1:1200) მოქმედების ნეფროტოქსიკურ შრატს. 
შრატის დოზირების მნიშვნელობა, რაღა თქმა უნდა, არავითარ 

კომენტარს არ საჭიროებს. მხოლოდ შევნიშნავთ, რომ შრატის დიდი 
დოზებით ხმარება განაპირობებს ნეფრიტს ნეფროზული აქცენტით 
(ტომპა, კადასი––I0თიმ, 2ძმ§, 1956, 1957). უფრო მეტიც, სარ- 

ქისოვი და რემეზოვი აღნიშნავენ, რომ მაღალაქტიური შრატი დიდი 
დოზებით იწვევს ლიპოიდურ ნეფროზს, ხოლო შედარებით მცირე 
დოზებით –– ტიპიურ დიფუზურ გლომერულონეფრიტს. მხედვე- 

ლობაში მისაღებია აგრეთვე ის ––ავტორები მომზადებულ“. შრატს 
ინაქტივირებენ თუ ხმარობენ არაშემთბარ (აჭტიურ) მდგომა- 

რეობაშია. მკვლევართა უმრავლესობა, გარდა ზოგიერთი გამონაკლი- 
' 
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სისა (მიასოედოვი და სხვ.), იყენებდა ნეფროტოქსიკურ შრატს ინა- 
ქტივირებულ მდგომარეობაში, 

ინტერესს იწვევს საკითხი ანტიგენის ბუნების შესახებ. ლიტე- 
რატურაში არსებული მონაცემები ამ მხრივ ერთმანეთს არ ეთანხ- 
მება. ყურადღებას იპყრობს კოულის, კრომერტისა და უატსონის 
C0IC, CICიI2III6, V2I50ი, 1951) გამოკვლევები, ავტორებმა თირ- 

კმლის ქსოვილის ჰომოგენატიდან გამოყვეს ნივთიერება, რომელიც 
აღჭურვილია უნარით შებოჭოს ნეფროტოქსიკური ანტისხეულებ.» 
და ამრიგად მოუსპოს თირკმლის საწინააღმდეგო ციტოტოქსიკურ 
შრატს დამზიანებელი მოქმედების თვისებანი. გამოვლინებულ იქნ., 

რომ ანტიგენი წარმოადგენს ისეთ სუბსტრატს რომელიც თირკმ- 
ლის ქსოვილში შეკავშირებულ მდგომარეობაშია ცილის მოლეკუ- 
ლასთან და ამიტომ შეუძლებელია ჰომოგენატის ხსნარში მისი და- 
ფერენცირება უბრალო ექსტრაგირების გზით. თირკმლის ქსოვილზე 

ტრიპსინის გადამხარშველი მოქმედების დროს ცილა იშლება, რაც 
საშუალებას იძლევა გამოცალკევდეს მასთან შეკავშირებული ნივ- 

თიერება. ეს უკანასკნელი, რომელიც ქიმიურად წარმოადგენს პო– 

ლისაქარიდს ან ლიპიდს, რეზისტენტულია ტრიპსინის მოქმედების 
მიმართ და არაა აღჭურვილი ანტიგენური თვისებებით. საგულისა- 

მოა ვივარაუდოთ, რომ ტრიპსინის მოქმედებისას ანტიგენის: ცილა 

+ პოლისაქარიდის (ან ლიპიდის) კომპლექსის მოლეკულიდან ხდება 
ჰაპტენური ჯგუფის ჩამოცილება. საგულისხმოა ამასთანავე აღინიშ- 
ნოს, რომ მექანიკური დამუშავებაც კი დენატუირებული თირკმლის 
ქსოვილს აძლევს ანტიგენურ თვისებებს (სკალსკაია--1954 და სხვ ).– 

ორიოდე სიტყვა ·ანტისხეულების, კერძოდ ნეფროტოქსინების 
შესახებ. ამა თუ იმ ცხოველის თირკმლების ქსოვილის წინააღმდეგ 
მიმართულ ანტისხეულებს შეიცავს სისხლის შრატში გამაგლობუ- 
ლინური ფრაქცია-ნეფროტოქსიკური გლობულინი, ასე რომ ცი- 
ტოტოქსიკური შრატის მოქმედება ძირითადად განპირობებულია 

მასში არსებული ამ გლობულინური ფრაქციით. ლიპმანი, იაკობსი: 

და სხვ. თვლიან, რომ ნეფროტოქსიკური გლობულინი სამი ტიპის 

ანტისხეულებს შეიცავს: ანტისხეულები თირკმლის ქსოვილის, ერი- 

· თროციტებისა და ორგანიზმის სხვა ქსოვილების მიმართ, რომელთა- 

გან მეორის როლი მეტად უმნიშვნელოა: ის ფაქტი, რომ ნეფრექ- 

ტომირებულ ვირთაგეებში ნეფროტოქსიკური გლობულინის შეყვა– 

3. ნ. კალანდაძე 
33



ნა ცხოველების სიცოცხლის ხანდაზმულობის ისეთსავე მრუდეს იძ- 
ლევა, როგორსაც მისი ინექცია ინტაქტურ ვირთაგვებში, მკვლე– 
ვარებს საბაბს აძლევს გამორიცხონ პირველი ფაქტორი როგორც 
მიზეზი ცხოველის სწრაფი დაღუპვისა. მაშასადამე დიდი მნიშვნე–- 
ლობა ენიჭება ანტისხეულების იმ კატეგორიას, რომლებიც მიმარ- 
თულია ორგანიზმის სხვადასხვა ქსოვილების წინააღმდეგ. ამასთანა– 
ვე ამ უკანასკნელ წლებში ნაჩვენები იქნა რომ არასპეციფიკურ 
ორგანოს საწინააღმდეგო ციტოტოქსიკურ შრატებს აგრეთვე აქვ» 
უნარი მთელ რიგ ცხოველებში (ვირთაგვები და სხვ) გამოიწვიოი 

გლომერულონეფრიტი (ბექსტერი, გუდმანი–– 88Xხხ,V, C00ძM8, 

1957). - 
ქი შევნიშნავთ, რომ ნეფრიტით დაავადებულ ადამიანთა სისხლის 

არც კოლოიდურ ფილტრში გაფილტრული და გაუფილტრავი შო»- 
ტის (რიდერი––ბპ68ძ0L, 1948), არც მისგან გამოყოფილი გამა-გლობუ- 

ლინის კანქვეშ შეყვანა ექსპერიმენტულ ცხოველებში არ იწვევს 
არავითარ ცვლილებებს. მხოლოდ აღინიშნება კანისს კაპილარების 
გაძლიერებული გამავლობა, რაც საბუთდება შრატის ინექციის მი- 

დამოს ტრიპანბლაუთი უფრო სწრაფი და ინტენსიური ლურჯი შე- 
ფერვით. 

2. საცდელი ცხოველის ორგანიზმში ნეფროტოქსიკური შრატის 
შეყვანის გზების მნიშვნელობა საუცხოოდ დაადასტურა მასლაკო- 
ვმა. ის ვირთაგვებში მიმართავდა შრატის ინექციის სხვადასხვა წე– 
სებს: ინტრავენური, ინტრაპერიტონეული, კანქვეშა და კომბინირე- 

ბული–-ერთდროულად ვენაში ,და კანქვე.მ. ეს უკანასკნელი ყვე– 
ლაზე ეფექტური აღმოჩნდა (ნეფრიტი აღმოცენდებოდა უფრო დი- 
ღი სიხშირთ), რაც, ავტორის აზრით, საშუალებას იძლევა» თავი 

ავარიდოთ ვენაში შრატის დიღი დოზებით შეშხაპუნებას. სხვა 
მკვლევარებთან ერთად ლიპმანი, მარტი, ჯეკობსი, კემპბელი (1954) 

ასაბუთებენ შრატის ინექციის მნიშვნელობას ექსპერიმენტული ნე- 
ფრიტის განსაზღვრული სურათის ჩამოყალიბებისათვის. 

3. ნაჩვენები იქნა ცხოველის ზოგიერთი ბიოლოგიური თავი- 
სებურების გავლენა ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის გამოვლინებაზე: 

მამრობითი სქესის მოზრდილი ვირთხა შრატის მიმართ უფროა 

მძლავრ რეაქციას იძლევა და მძიმედაც ავადდება, ვიდრე მდედრო- 
ბითი სქესის ვირთხა. სქესობრივად მოუმწიფებელი მდედრობითი 
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სქესის ვირთხაში სქესობრივად მოუმწიფებელ მამრობით ვირთხა- 
სთან შედარებით ეს ეფექტი საპირისპიროდ არის გამოხატული 
(ლიპმანი, მარტი, ჯეკობსი, კემპბელი). ახალგაზრდა და მოზრდილ 

შინაურ კურდღლებში მცირე დოზებით ნეფროტოქსიკური შრატის 
შეყვანა ერთსა და იმავე ხასიათისა და ინტენსივობის ნეფრიტულ 
ცვლილებებს განაპირობებს, მაშინ როდესაც დიდი დოზებით შრა- 

ტი ახალგაზრდა კურდღლებში იწვევს ჯერ ნეფროზის აღმოცენებას, 
ხოლო შემდგომ-–მეორადად ვითარდება ნეფრიტის კლინიკური სუ- 
რათი (ტომპა, კადასი–-1956, 1958), ავტორები დაასკვნიან, რომ 
ცხოველის ასაკი და ნეფროტოქსინების დოზა მნიშვნელოვანი ფაქ- 
ტორებია ნეფროზული სინდრომის განვითარებაში. ცხოველის ას.:- 

კისა და წონის მნიშვნელობაზე მიუთითებენ თავიანთ გამოკვლევებ- 

ში აგრეთვე უაინრიბი, საულზი, ვისლერი (V01იXგხ, 500165, VVI38- 

16L-––-–1954). 
4. იმის საილუსტრაციოდ, რომ ექსპერიმენტული ნეფრიტის 

გამოვლინების მრავალფეროვნება ბევრად არის დამოკიდებულია 

ცხოველის სახეზე, მოვიყვანთ იმ განსხვავებას, რომელიც არსებობს 
ერთი მხრივ შინაურ კურდღლებსა და მეორე მხრივ ვირთაგვებში 
განვითარებული მაზუგი- ნეფრიტის კლინიკურ-მორფოლოგიურ სუ- 

რათებს შორის. 

„ ვირთაგვებში უფრო ხშირად ვითარდება და მძლავრად არის 
გამოხატული ნეფროზული სინდრომი (შეშუპებით-ალბუმინურიული 

ფორმა). ვირთაგვებში მწვავე მიმდინარეობის ფაზაში მრავალი 
მკვლევარი (მაზუგი, სმადელი, ფარი, მასლაკოვი, პოლიანცევა და 

სხვ.) ნახულობდა კანქვეშა ბადურის მკვეთრ შეშუპებებსა და მუ;- 

ლისა და პლევრულ ღრუებში ტრანსუდატის დაგროვებას. შინაურ 

კურდღლებში შეშუპებანი უფრო იშვიათია და ის ნაკლებად ატა- 
რებს ანასარკის სახეს, შედარებით უფრო ხშირად წარმოდგენილია 
კისრის, გულმკერდის მიდამოსა და განსაკუთრებით კი ყურების 
შეშუპებით (მიასოედოვი, ბლაგმანი და სხვ.) პროტეინურია ორივ. 

სახის ცხოჭელებში კარგად არის გამოხატული, · მაგრამ ის გაზსა- 
კუთრებით ინტენსიურია ვირთაგვებში და ითვლება ათეული პრომი- 
ლეებით. ეს აძლევს უფლებას ზოგიერთ მკვლევარს მიუთითოს, რომ 

ნეფროტოქსიკური შრატის შეშხაპუნება ვირთაგვებში იწვევს „ლი- 
პოიდური ნეფროზის“ სურათის განვითარებას (ჰეიმანი ლუნდ-: 

ერიხი, ფორმანი, ზეიფერი-–- #სხIIიხ, Mილთვი, 501I(0L, 1952). რაც 
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შეეხება ჰემატურიას, პირიქით, ის უფრო თვალსაჩინოა შინაურ 
კურდღლებში. ვირთაგვებში ნეფრიტის შარდის სინდრომის ეს ნიშა“ 

ნი ყოველთვის სუსტად არის გამოხატული. მკვლევართა უმრავლე– 
სობის დაკვირვებით ამ ორი ცხოველის დაავადებას შორის განმა-, 

სხვავებელ თავისებურებად უნდა ჩაითვალოს აგრეთვე ვირთაგვებ- 

ში გორგლოვანი ელემენტების დუნე პროლიფერაციული რეაქცია» 

(„ნახევარრმთვარეების“ წარმოშობა თანმომდევნო ფიბროზული 

ცვლილებების განვითარებით და სხვ) და კარგად გამოხატული 
ტენდენცია სპონტანური გამოჯანსაღებისაკეან (ჰირონიმი, ბოლე, 

ჰარტიმანი და სხვ). მართალია ავტორთა მთელი რიგი აღნიშნავს, 

რომ როგორც შინაურ კურდღლებში, ისე ვირთაგვებში მაზუგი-ნე- 
ფრიტის დროს შარდის სადღეღამისო რაოდენობა თითქმის ერთი 

სახის მერყეობას განიცდის (ოლიგურიისა და ანურიის სახით), მაგ- 
რამ დიზურიული მოვლენები გაცილებით უფრო მკაფიოდ არას. 
გამოსახული ვირთაგვებში, რომლებშიც მწვავე ნიშნების ჩაცხრო- 

მის შემდეგ პოლიურია უფრო მძლავრად აღინიშნება. სისხლის ა4%- 

ტერიული წნევის აწევას ადგილი აქვს ორივე სახის ცხოველებში, 
მაგრამ ზოგიერთი ექსპერიმენტატორი ამ ეფექტს ვირთაგვებში 
ნეფრიტის უფრო ქრონიკული მიმდინარეობის სტადიაში ნახულობს. 

აქ მოკლედ უნდა შევეხოთ ფრიად საინტერესო საკითხს დაავ»- 

დების ლატენტური პერიოდის შესახებ. მთელ რიგ გამოკვლევებში 
მითითებულია, რომ შინაურ კურდღლებში ნეფროტომსიკური შრა- 
ტის შეყვანიდან მაზუგი-ნეფრიტის აღმოცენებამდე გადის გარკვუ– 
ული დღრო-–-ლატენტური ანუ ფარული პერიოდი, მაშინ როდესაც 
ვირთაგვებში ასეთი რამ არ შეინიშნება. ამ ცხოველებში ნეფრიტი 
ვითარდება შრატის ინექციიდან უკვე რამდენიმე სააათის გავლის 

შემდეგ. აქვე უნდა გავხაზოთ, რომ ჩვეულებრივ პირველ შემთხვე– 
ვაში--შინაურ კურდღლებში მაზუგი-ნეფრიტს ღებულობენ კურდ- 

ღლის თირკმლის საწინააღმდეგო იხვის ციტოტოქსიკური შრატით. 
მეორე შემთხვევაში--ვირთაგვებში ––ვირთაგვების თირკმლის ს.:- 

წინააღმდეგო კურდღლის შრატით. აღნიშნული მოვლენა საფუძ- 

ველს. აძლევს ლანგეს, უენკს, ვახშტეინსა და ნობლეს (L8ზილბ, 

VV60II, VI გლხ3:01ი, X0ხ10, 1958) მაზუგი-ნეფრიტი მიიჩნიონ ორი. 

ტიპის დაავადებად: ბიფაზური (ორფაზიანი), გამოწვეული ფრინვე– 

ლების შრატით და მონოფაზური (ერთფაზიანი), გამოწვეული ძუძუ- 
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მწოვრების შრატით. ამ ფაქტის ასახსნელად უკანასკნელ ხანებში ი) 
აზრი გამეფდა, რომ ფრინველთა (იხვის, ბატისა და სხვ.) ნეფროტოქ- 

სიკური შრატის გამოყენებისას ლატენტური პერიოდის არსე- 
ბობა დაკავშირებული უნდა იყოს არა დონორის სახესთან, არამ)C 

ანტისხეულების (ნეფროტოქსინების) ტიტრის დაბალ მაჩვენებლე2- 
თან, ხოლო ის ციტოტოქსიკური შრატები, რომლებიც მიიღება შ.- 
ნაური კურდღლებიდან, როგორც დონორი ცხოველიდან, ჩვეულე- 
ბრივ ანტისხეულების მეტ რაოდენობას შეიცავს. მართლაცდა, ჰა- 

სონმა, ბივენმა და სლგალმა(II05500--1957) დაადგინეს, რომ ვი<5- 
თაგვებში, რომლებშიც- შეყავდათ ვირთაგვების თირკმლების საწი- 
ნააღმდეგო იხვის ციტოტოქსიკური შრატი, ნეფრიტი აღმოცენდე- 
ბოდა ინექციისთანავე ყოველგვარი ფარული ხანის გარეშე. ასე 
რომ მკვლევარებმა აჩვენეს –– იხვის (საზოგადოდ –– ფრინველის) 
თირკმელსაწინააღმდეგო შრატის შეშხაპუნებისას ინკუბაციური 
პერიოდი არის არა გარკვეული სახის ცხოველის შრატის სპეციფე- 
კური მოქმედების, არამედ ნეფროტოქსიკური ანტისხეულების და»- 
ბალი ტიტრის შედეგი. საბოლოო ანგარიშში, შინაურ კურდღლებს. 

და ვირთაგვებში განვითარებული ნეფრიტის ხსენებული განსხვავე - 
ბა დამოკიდებულია არა დონორი ან რეციპიენტი ცხოველის სახეზე, 
არამედ ნეფროტოქსიკური შრატის ბიოლოგიური მოქმედების სი4- 

ლიერეზე––სეროლოგიურ ტიტრზე, აგრეთვე მის რაოდენობაზა. 
ასე მაგალითად, თუ კი შინაური კურდღლის მაღალაქტიური ან შე- 
"დარებით სუსტი შრატი დიდი დოზებით ვირთაგვებში იწვევს „ლი- 

პოიდური ნეფროზის“ სურათის განვითარებას, პირუკუ შემთხვევა- 
ში ვითარდება მხოლოდ ტრანზიტორული ხასიათის შეშუპებანი და 
უმნიშვნელო პროტეინურია. ამავე დროს ლატენტური პერიოდი 
აღინიშნება მხოლოდ პირველ ვარიანტში (მძლავრი შრატი ან სუსტია 
“შრატი დიდი დოზებით), მეორე შემთხვევში ფარულ პერიოდს 

ადგილი არა აქვს (ერიხი, ფორმანი, ზეიფერი). 
აქვე სამართლიანობა მოითხოვს აღინიშნოს ზოგიერთი მკვლ-- 

ვარის (ჰეიმანი, ლუნდი, ჰაკელი; ფოგტი, კოხემიე დაკვირვებათა 

შედეგები, რომლებიც გარკვევით ეწინააღმდეგებიან ზემოხსენებუ- 

ლი ავტორების მონაცემებს. საქმე ისაა, რომ ვირთაგვებში მაზუგი- 
ნეფრიტის აღმოცენების ლატენტური პერიოდი არ აღინიშნებოდა. 
თუ ნახმარი იყო ვირთაგვების თირკმლის საწინააღმდეგო შინაური 
კურდღლის ნეფროტოქსიკური შრატი, მაშინ როდესაც იხვის ასე–- 
თივე შრატის გამოყენება განაპირობებდა ფარული ხანის არსებობას. 
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ასეა თუ ისე, მიუხედავად ზემოთ ჩამოთვლილი უტყუარი ფაქ- 
ტებისა, ცხოველის სახის მნიშვნელობას ექსპერიმენტული ციტო- 
ტოქსიკური გლომერულონეფრიტის ზოგიერთი თავისებურების 
ჩამოყალიბებაში გვერდს ვერ ავუვლით. ამ თვალსარისით ხსეLე- 

ბულს „კიდევ შეიძლება ის დავუმატოთ, რომ, მაგალითად, თაგვები. 
განსაკუთრებულ მგრძნობელობას იჩენენ შინაური კურდღლების 
ნეფროტოქსიკური შრატის მიმართ, მათი უმრავლესობა იხოცებ» 

ინექციიდან მოკლე დროის გავლის შემდეგ, მაშინ როდესაც ძაღლე- 
ბი ამავე შრატის მოქმედების მიმართ გაცილებით უფრო რეზის- 
ტენტული არიან. 

# 
# X 

ინტერესს არ არის მოკლებული გაკვრით გავეცნოთ საკითხს 
ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური გლომერულონეფრიტის მიმდი- 
ნარეობაზე სხვადასხვა ფაქტორთა (ფარმაკოლოგიური ნივთიერებ:- 

ნი, მანიპულაციები და სხვ.) გავლენის შესახებ, რის შესწავლის 

საფუძველზეც მიღებულ შედეგებს შეუძლიათ გარკვეული წარმო- 
დგენა შეგვიქმნან ამ პაპოოლოგიური პროცესის ზოგიერთ თავისე- 
ბურებაზე. · ' 

დუტცმა, როსამ, ფოიგტმა( LსVL2, LL0550, V0ICL--1954) ვირ- 

თაგვებში ფენილეთილბარბიტურის მჟავათი გამოწვეული ძილის 
გავლენით მიიღეს მაზუგი-ნეფრიტის უფრო მსუბუქი მიმდინარეობა 
როგორც კლინიკური გამოვლინების, ისე მორფოლოგიური მონაცე- 

მების მიხედვით. ავტორები ამ ეფექტს უკავშირებენ ცენტრალური 
ნერვული სისტემის გარკვეული ფუნქციური მდგომარეობით გან- 

პირობებული ალერგიული რეაქციის შესუსტებასა და იგივე ნერვუ- 
ლი მექანიზმებით განსახღვრული ანტისხეულების პროდუქციის 
დათრგუნვას. ამავე დროს აღსანიშნავია, რომ კირხჰეიმმა (IMIICი09)- 

ლIი1--1956) ანალოგიურ ცდებში ვერავითარი განსხვავება ვერ მაი- 

ღო საკონტროლო და (დის ქვეშ მყოფ (ძილი გამოწვეული იყო 
ეთილკროტილბარბიტურის მჟავათი) ცხოველთა შორის. უფრო. მე- 

ტიც: ძილმომგვრელი პრეპარატებით (მედინალი, ბარბამილი) გან- 

პირობებული ქერქული შეკავება არა თუ არ აჩერებდა ან აფე4- 

ხებდა ექსპერიმენტული ნეფრიტის განვითარებას არამედ პირი- 
ქით--აჩქარებდა ღა აუარესებდა მის მიმდინარეობას (დაავადება 
უფრო ადრე აღმოცენდებოდა, პროცესს უფრო. ინტენსიური ხა- 
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სიათი ეძლეოდა და სხვ.). ფრანკფურტი (1956) აღნიშნული მოვლ)- 

ნის ასახსნელად, იშველიებს სპერანსკის აზრს იმის შესახებ, რომ 
მედიკამენტური ძილის დადებით ზემოქმედებასთან ერთად, არსი- 

ბობს მთელი რიგი ისეთი პათოლოგიური პროცესებისა, რომელთა 

სიმძიმე იზრდება ხელოვნურად გამოწვეული ძილის გავლენით. 
ტუშმა ((L95ლ0I--1955) შინაურ კურდღლებზე ჩატარებული გამოკე- 
ლევებით აჩვენა, რომ ასეთივე უარყოფით ზეგავლენას ახოენს მა- 
ზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაზე აგრეთეე „ზამთრის ძილი“ (ჰიბეო- 

ნაცია). 

გამოვლინებულ იქნა, რომ ბრომის პრეპარატების მიცემით ექს- 
ჰერიმენტული ნეფრიტის მიმდინარეობა შედარებით უფრო კეთილ- 
თვისებიანი ხდება: ნაკლებია პროტეინურიისა და ჰემატურიის ი5- 

ტენსივობა, მსუბუქად არის გამოხატული თირკმლებში მორფოლო- 
გიური ცვლილებანი და სხვ. (ლევიტანი, სმირნოვი, ხარიტონოვი, 

შუმაკოვი–-1954). მსგავსად ამისა დამაკმაყოფილებლად მოქმედებს 

მაზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაზე აგრეთვე ნოვოკაინის წინასწარი 
ინტრავენური შეშზხაპუნება (შუმაკოვი ––-1957, უზუნოვი--1959 და 

სხვ.). ფენამინისა და კოფეინის მოქმედების ფონზე კი ექსპერიმეს- 
ტული გლომერულთნეფრიტის გამოვლინება შედარებით უფოო 

სწრაფად ხდება, კლინიკური ნიშნები უფრო მკვეთრად არის გამია- 
ხატული, თირკმლების სტრუქტურული დაზიანება უფრო თვალსა- 
ჩინოა და ა. შ. (კოვალევი; ჩერვიაკოვსკი--1951, ჩერვიაკოვსკ», 
კოვალევი-––1951, შუმაკოვი და სხვ). 

აღნიშნული შედეგები მიუთითებენ რომ დიფუზური ნეფ- 
რიტის აღმოცენებასა და განვითარებაში გარკვეული მნიშვნელობა 
აქვს ნერვული სისტემის განსაზღვრულ ფუნქციურ მდგომარეობას. 

ნერვულ სისტემაში შეკავებით პროცესებზე ზემოქმედებით (ბრო- 
მით, განსაკუთრებით-–-ნოვოკაინით) განპირობდება ნეფრიტის მო- 

გვიანებული აღმოცენება და თვით პროდესის მიმდიბარე 2ბის სიმ- 
სუბუქე. ნერვული სისტემის, კერძოდ მისი პარასიმპათიკური ნაწ+- 
ლის აგზნების (კოფეინით, ფენამინით და სხვ.) ფონზე კი დაავადება 

იღებს უფრო ავთვისებიან ხასიათს. აღნიშნული, მკვლევართა რწმე- 
ნით მხედველობაში უნდა იქნას მიღებული დიფუზური გლომერუ- 
ლონეფრიტის სამკურნალო საშუალებათა კომპლექსში. 

· გამომდინარე იქიდან, რომ მაზუგის ტიპის ალერგიულ ნე- 

ფროპათიას საფუძვლად უღევს ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქცუა 
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თირკმლის გორგლების ტერიტორიაზე და რომ ამ რეაქციას თან 

ახლავს ჰისტამინის გამოყოფა, შესწავლილ იქნა ერთი მხრივ ჰის- 

ტამინური პრეპარატების (ილიგი, მაუთე, მიულერი--II1Iთ, Mგ- 
Vხ0, M#V)1I6L, 1954) ხოლო მეორე მხრივ ანტიპისტამინურ -"ნიე- 

თიერებათა (პანი, მიულკე, შმიც-ბოკლენბერგი– წესი, MIXIIIX20, 

ზიხი!ნ7-ც00#16)ხ0I-, 1954, უელში, უარდო, მაკ-ფადენი-–- VV015ჩ, 
VმCძ, MC Lვგძიძი, 1960) გავლენა თირკმლების სტრუქტურაზე. 
მართალია მიღებული მონაცემები პირდაპირ არ ლაპარაკობს ექსპე- 

რიმენტული ნეფრიტის ალერგიული პათოგენეზის სასარგებლოდ, 

მაგრამ, ავგტორთა რწმენით, ჰისტამინი, რომელიც იმუნური რეაქცი- 

ის დროს თავისუფლდება, საგულისხმოა თამაშობს ინდიკატორის 
როლს ამ რეაქციაში და მეორადად აძლიერებს მის შედეგებს. ოტ:- 

ნის, სუმიოშის, იამადისა და სხვ .(0-8იI, §VIIV705ს), VიეIიმძ 8. 0. 

–-1961) მიერ კლინიკურ-მორფოლოგიური და სხვ. გამოკვლევებით 
გამოვლინებულ იქნა, რომ შინაურ კურდღლებში ნეფრიტი ჰისტამი- 

ნის გავლენით უფრო ავთვისებიან და მძიმე მიმდინარეობას ღებუ- 
ლობს, ხოლო ქლორპრომაზინი კი პირიქით, ანელებს და რამდენად- 
მე კეთილთვისებიანად ხდის გლომერულონეფრიტის მსვლელობას. 

იმასთან დაკავშირებით, რომ ჰეპარინი ცხიმოვან-ლიპოიდურ 

ცვლაზე მოქმედებს, შესწავლილ იქნა ამ ნივთიერების გავლენა ნეფ- 

როზული სინდრომით გამოხატულ მაზუგი-ნეფრიტზე (სარტორიუსი, 

მენხი, ფელმერი–– 38XL0L105, IX0CIIოიL, 1955), ჰეპარინის პრეპა- 
რატის ––- „ლიკფემინის“ ინექციები აუარესებენ შინაურ კურდღ- 
ლებში დაავადების კლინიკურ მიმდინარეობას, მაღლა სწევენ სის– 
ხლის შრატში ლიპოპროტეიდების კონცენტრაციას, აძლიერებენ თა- 

რკმლებში მორფოლოგიურ ცვლილებებს. საგულისხმოა აღინიშნოს, 

რომ მკვლევარები ჰეპარინის ასეთ უარყოფით გავლენას ექსპერი- 
მენტული ნეფრიტის მიმდინარეობაზე გარკვეული მოსაზრებით 

“კავშირებენ იმას, რომ ჰეპარინი ლიმონმჟავა ანუ კრებსის ციკლშ» 

მონაწილე ფერმენტის––ფუმარაზის ინაქტივაციას ახდენს. 

იმ ფაქტზე დაყრდნობით, რომ თიოსემიკარბაზონის ნაწარმები 

(ტებეთიონი–-1) ზეგავლენას ახდენენ ჰიპერერგიულ პროცესებზე, 

გამოკვლეულ იქნა (ერდმანი––CILძი1მი, 1952) მისი გავლენა შინაურ 
კურდღლებში ნეფრიტის განვითარებაზე, დაავადების აღმოცენების 

შეფერხება და მისი მსუბუქი მიმდინარეობა, მკვლევარის აზრით, 
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უნდა აიხსნას ანთებადი პროცესების მიმართ „ორგანიზმის მზაღ- 

ყოფნის“ შესუსტებით, რომელიც განპირობებულია პრეპარატის 
ზოგად მექანიზმებზე გავლენით. თ 

ნეფროზული ტენდენციით გამოხატული მაზუგი-ნეფრიტის ინ- 

დუქციის მიზნით მშტეელერტი (8ხ6ხ16L--194მ). შტეელერი, ზოლ- 
ბერგერი (3ი1)ხი»-იX –1950), შტეელერი, ჰუნციკერი და სხვ. 

თწ9სი206--1951) შინაურ კურდღლებს აძლევდნენ სპეციალურ 

"საკვებს: ქოლესტერინი, სელის ზეთი და სხვ. არც ერთ შემთხვევაში 

არ აღინიშნებოდა სისხლის წნევის მომატება, პროტეინურია დ» 
თირკმლების გორგლების სტრუქტურული დაზიანებანი უფრო სუს- 
ტად იყო გამოხატული საკონტროლო ცხოველებთან შედარებიო. 

მხოლოდ სპეციალურ დიეტაზე მყოფ შინაური კურდღლებას სისL- 

ლის შრატში აღინიშნებოდა ქოლესტერინის, ფოსფატიდებისა და 
„ცხიმოვანი მჟავების მომატება და პროქსიმული კლაკნილი მილაკე- 
ბის ეპითელური უჯრედების ლიპიდებით გადატვირთვა. სისხლის 
წნევაზე დამაქვეითებლად მოქმედებს და მაზუგი-ნეფრიტის მიმდ-- 
ნარეობას ხდის შედარებით ნაკლებად ინტენსიურს აგრეთვე ჰიდერ- 

გინი (ნიტში, მიულერი–-– MIC5Cს, MIIII6L, 1950) და სერპაზილი 

Xდუტცი, კიისლინგი, ფოიგტი, წინდოვსკი--ILIიაყIIე 80ხIსძ0V- 
.8M1, 1957). 

გამოვლინებულ იქნა, რომ გლუტამინის მჟავის მიცემა. ანორ–- 

მალიზებს რა აზოტური ცვლის პროცესებს, რამდენადმე ამცირებს 
პროტეინურიის სიძლიერეს და ახანგრძლივებს მისი აღმოცენების 

“დროს (ეპშტეინი--1951). მასუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაში სის”- 

ლში დიდი ხნით აღინიშნება საერთო ნორსულფაზოლის მაღალი 
კონცენტრაცია, რაც შარდით მისი გამოყოფის შეფერხების შედეგი 
“უნდა იყოს. აღნიშნული მიუთითებს ამ ჯგუფის პრეპარატების ს«- 
-ფრთხილით გამოყენებაზე თირკმლების დარღვეული ფუნქციის პი- 
რობებში (გოროდინსკაია–--1950, 1952), 

ექსპერიმენტული ნეფრიტი თირეოიდექტომირებულ შინაურ 
კურდღლებში უფრო კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს საკონტ- 
როლო ცხოველებთან შედარებით ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმო- 

ნებით ორგანიზმის გამდიდრება აძლიერებს თირკმლებში განვით... 
რებულ ანთებად პროცესს, და პირიქით, ჯირკვლის ფუნქციის და1- 

-ვეითება -დადებითად მოქმედებს ნეფრიტის მიმდინარეობაზე (შეინ- 

4.



გერცი--1946). ეს შედეგები უფლებას აძლევს აგტორს დაასკვნას, 
რომ ნეფრიტიანი ავადმყოფებისათვის: ფარისებრი ჯირკვლის პრე- 
'პარატების დანიშვნა დიდი სიფრთხილით უნდა ხდებოდეს, რათა 

პროცესი არ გამწვავდეს. 
წინასწარი პლაზმოფერეზი (ცხოველს პუნქციით გულიდან 

უღებენ სისხლს და ერითროციტების ნარევს ვენაში უშხაპუნებენ!), 
აცხოველებს რა ცილოვან ცვლას და მაღლა სწევს რა თირკმლების 
ე. წ. „ანთებად მზადყოფნას“, განაპირობებს მაზუგი-ნეფრიტ 

უფრო მძიმე მიმდინარეობას (კლუთე, სამეტი, მენხი– 1CIVხხ6, 

ზითოთი, 1960). ხბოს ჰიპოფიზის წინასწარი იმპლანტაცია იწვევს 

კლინიკური გამოვლინებისა და პათომორფოლოგიური ცვლილებე- 

ბის შესუსტებას, რაც საბაბს აძლევს იულეშს, შატმარის, ჰოლოს» 

და სხე. (#ს1082, 878ხ00-მII, 1IIC0110 6Lს 81., 1956) მიუთითონ ნეფრი- 
ტის დროს იმ ღონისძიებათა (ჰიპოფიზის ინპლანტაცია, მისი ექს- 
ტრაქტის ინექჭცია და სხვ.) გამოყენებაზე, რომლებიც გააძლიერებიე5 
ტვინის ქვედა დანამატის წინა წილის ფუნქციას. ! 

ნაჩვენები იქნა, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ჰიპოფუნქცია, 
გამოწვეული ჯირკვლის ერთ- ან ორმხრივი ამოკვეთით, კორტიზო- 
ნის ხანგრძლივი ინექციებით და სხვ., განსაზღვრულ როლს თამა- 
შობს ნეფროზული სინდრომის ჩამოყალიბებაში (კუხმეისტერი, 

პენცი–-ICსისX)013101, 02, 1953, უსოვი--1962). ჟ“ 
ცხოველების (შინაური კურდღლები, ვირთაგვები) ორსულობის 

ფონზე თირკმლების დაზიანების მორფოლოგიურ სურათში მფლო- 

ბელი ადგილი უჭირავს ექსუდაციურ მოვლენებს, პროლიფერაციუ– 
ლი რეაქცია ან სულ არაა სახეზე ანდა მეტად სუსტად არის გამო– 

ხატული, რაც დაკავშირებული უნდა იყოს ორსულ მდგომარეობაში 
მყოფ ცხოველთა ზოგადი რეაქტიულობის გავლენით განპირობე- 
ბულ ანტისხეულების პროდუქციის დათრგუნვასთან (დე-რიუ, რუ- 
ჯერი, ფრაჯი---06 LLIს, 1სსყნტ», IVIიღხ), 1957, კრაკსი–--C+X2XI, 

1957, 1962). 
გამოვლინებულ იქნა, რომ მარილიანი სასშელი წყლის (M2CI 

0,9% ხსნარი) მიცემის ფონზე მაზუგი-ნეფრიტი შინაურ კურდო- 
ლებში შედარებით უფრო სწრაფად გადადის ქრონიკულ მიმდინ:–- 
რეობაში სისხლის შრატის თ--გლობულინების რაოდენობის მნიშ- 
ვნელოვანი მომატებით. წინასწარი ცალმხრივი ნეფრექტომია იჟ- 
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ვევს ნეფრიტულ-ნეფროზული პროცესის მძიმე მიმდინარეობას სის– 
ხლის შრატში თვ-გლობულინების ფრაქციის მკვეთრი ზრდით, ხო– 
ლო თირკმლების წინასწარი დენერვაცია აძლიერებს ჰიპერერგიულ 

რეაქციას და დაზიანებას უპირატესად სისხლძარღვოვან ხასიათს 

აძლევს (რეიზელმანი–-1938, 1939). 

1II. ციტოტოქსიკური ნეფრიტის პათოგენეზი 

როგორია ნეფროციტოტოქსიკური შრატის მოქმედების მექა– 
ნიზმი ანუ რა გზით განაპირობებს შრატი მთელი ორგანიზმისა და 
განსაკუთრებით კი თირკმლების დაზიანებას? 

ზედარებით ძველ მოსაზრებას, რომლის მიხედვით ნეფრო- 

ტოქსიკური შრატი. თირკმლებზე ახდენს პირდაპირ ანთებად მოქ- 

მედებას (ფარი; ლაზოვსკი–-1941 და სხვ.), მსგავსად იმისა, ეთქვათ, 

როგორც კროტონის ზეთი იწვევს დერმატიტის განვითარებას, 
მკვლევართა უმრავლესობა არ იზიარებს. უფრო მეტიც, ავტორთა 

ერთი ჯგუფი (ფოლჰარდი; დავიდოვსკი--1938, 1956, პიატნიცკი–- 

1955, 1957, 1959 და სხვ.) ეჭვის ქვეშ აყენებს ანდა სავსებით უარ–- 

ყოფს კიდეც ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის და ს» 

ზოგადოდ დიფუზური გლომერულონეფრიტის ანთებად ბუნებას. 

პიატნიცკის: დაკვირვებებით, ნეფროტოქსიკური'ნეფრიტის დროს 

(შინაურ კურდღლებში) თირკმლებში არ არის ანთების, როგორიც 

პათოლოგიური პროცესისათვის, დამახასიათებელი შემდეგი ფიხ2- 

კურ-ქიმიური და ბიოლოგიური ნიშნები ასეთ მდგომარეობაშე 

მყოფ უჯრედებში ადგილი არა აქვს სისხლის საერთო ნაკადში 

შეყვანილი კოლოიდური საღებავების (ტრიპანის ლურჯას და სხვ.) 

დალექვას და ბაქტერიების შეკავებას. თირკმლების ქერქოვანი ნიე– 

თიერების ტემპერატურა ჩვეულებრივზე არა თუ მაღალია, არამე:ი 

.0,9--0,5 გრადუსით დაბალიც კი არის ამგვარად მკვლევარის 

რწმენით, ანთებისათვის ნიშანდობლივ მორფოლოგიურ ტრიადას 

(ალტერაცია, ექსუდაცია, პროლიფერაცია), რომელიც ყოველთვის 

აღინიშნება გორგლებში ნეფრიტის დროს, მხოლოდ შედარებით.) 
ღირებულება აქვს, რადგან ის არ უღლდება ანთების ზემოთ ხსენე- 
ბულ ფიზიოლოგიურ და ბიოლოგიურ ნიშნებთან. აქედან გამომდი– 
ნარე ეს ტრიადა შესაძლებელია განხილულ იქნას როგორც ანთების 
წმინდა აღწერილობითი, ფორმალური სიმპტომები, რომლებიც პა– 
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თოლოგიური პროცესის ჭეშმარიტ არსზე არაფერს არ მეტყვე- 
-ლებენ. 

ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის პათოგენეზში მკვლევართა ერთი 
ნაწილი (ფოლჰარდი, დავიდოვსკი, ლევკოვა და სხვ.) წამყვან მნიშ– 

გნელობას აძლევს საერთო სისხლძარღვოვანი ტონუსის მომატებას, 
რომელიც ლიტერატურაში ცნობილია სხვადასხვა ტერმინებით: ან- 

გიოპათია, კაპილაროპათია, ზოგადი კაპილარიტი, 1Cმ101119X81166L- 

10ს,! ზოგადი არტერიოლროკაპილარიტი და სხვ. ამ ვასკულური 
კონცეფციის მიხედვით თირკმლების ანგიოსპაზმი იწვევს ორგანოს 

სისხლნაკლულობას-––ანემიას, რომელიც თავის მხრივ განაპირო- 

ბებს თირკმლების თანმომდევნო დაზიანების სურათის განვითარე- 

ბას. აქედან გამომდინარე ლი:მა (LI)1III2 –-1958) მიუთითებს, როჰპ 
მაზუგი-ნეფრიტის დროს თირკმლების ცვლილებანი არის მთელია 

არტერიული სისტემის გარკვეული ფუნქციური მდგომარეობის 

ერთ-ერთი გამოვლინება. დაავადებული ცხოველის (შინაური კუ4- 
დღელი) ყურის არტერიების სიცოცხლისდროინდელი ფოტოგრაძ.ც, 

ავტორის, გამოკვლევებით, ლაპარაკობს ამ სისხლძარღვთა, განსაკუ- 
თრებით კი წვრილი არტერიები“ ხანგრძლივ სპაზმზე პროცესის 

ჯერ კიდევ დასაწყის სტადიაში. ადგილობრივ მექანიკურ, თერმიულ- 
სა და ჰისტამინურ გაღიზიანებაზე შევიწროებული არტერიული 
ქსელი გაუკუღმართებული რეაქციით პასუხობს: 'სისხლძარღვთა 

ჩვეულებრივ რეფლექსურ გაგანიერებას ვერ ვღებულობთ. ეს ვას- 
კულური ცვლილებანი, მკვლევარის აზრით, განპირობებული უა- 

და იყოს, არტერიების კედლების გაძლიერებული ტონუსით. 

სოკოლოვის (1956, 1957, 1959) მიერ ჩატარებული გამოკვლე- 

ვებით ირკვევა, რომ ნეფროციტოტოქსინების დიდი დოხებით ინი- 
ქცია (ძაღლებში) იწვევს თირკმლების სისხლის ძარღვთა სპაზმს, 
რაც დადასტურებულ იქნა ორგანოს ონკომეტრიით. ამის შედეგად 
შარდის წარმოშობა სავსებით წყდება ანდა მკვეთრად ქვეითდებ.. 
ეს ეფექტი, ავტორის მტკიცებით, ნერვულ-რეფლექსური ბუნებისა 

და არსებითად დაცვითი რეაქციის ხასიათს ატარებს. თუ ციტოტო- 
ქსინების დამზიანებელი მოქმეღება გარკვეულ ზღვრულ დონეს 

აღწევს, მაშინ თირკმლების ფუნქცია საგრძნობლად ირღვევა: თი4- 

კმლის ქსოვილში დესტრუქციული ცვლილებანი ვითარდება. ნეფ- 
როტოქსიკური ნეფრიტის დროს გორგლების დაზიანებაში მომტა- 
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ნი არტერიოლების სპაზმურ მდგომარეობას განსაზღვრულ პათო- 
გენეზურ მნიშვნელობას აძლევს აგრეთვე ჰარტიმანი (1958). _ 

სადღეისოდ პოპულარობით სარგებლობს აზრი, რომლის მიხე- 

დვით ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაში ნეფროტოქ- 
სიკური შრატი ახდენს პირდაპირ თუ უშუალო დამზიანებელ (შესა- 

ძლოა––ტოქსიკურ) მოქმედებას მთელს ორგანიზმზე, პირველ რიგში 

და უპირატესად –თირკმლებზე. ნაჩვენები იქნ,ი რომ !1ს VIVI0 
თირკმელსაწინააღმდეგო შრატის ზეგავლენით თირკმლის ქსოვილი- 
დან მომზადებული ექსპლანტატის ზრდის ლატენტური პერიოდი 
მნიშვნელოვნად ხანგრძლივდება ეპითელური უჯრედების ზრდა 
შესამჩნევად არის შეფერხებული, აღინიშნება აგრეთვე მათი ტოქ- 

სიკური დაზიანების ნიშნებიც (ვაგნერი, ჰოლეკოვა–– VVეფ)მX, LIი- 

(00MX0V2, 1951). 
ანალოგიური ცდებით ლიუს, მაკ-კრორისა და ფლიკის 

1LIV, MC CI0IV, IIIC6CL --1957, 1958) მიერ გამოვლინებულია, რომ 

მაშინ როდესაც თირკმლის ქსოვილის კულტურაზე შინაური კურდ- 
ღლის ნორმალური შრატი არავითარ გავლენას არ ახდენს, კურდღ- 
ლის თირკმელსაწინააღმდეგო შრატი მასზე დამზიანებელი ზემოქმე- 

დების––ე. წ. ციტოტოქსიკურ ეფექტს.იძლევა. სურამ და ურმაკო- 
ვამ (1961) ასეთივე ხასიათის შრატის მოქმედების უნარი შეისწავ- 
ლეს ILIIII6ს515 მაიმუნის თირკმლის ქსოვილის კულტურის მიმართ. 
საკონტროლოდ გამოყენებულ იქნა შინაური კურდღლისა დ. ხბოს 
ნორმალური შრატი. დადგინდა, რომ ნეფროტოქსიკური შრატას 

კონცენტრაციის მომატებასთან ერთად იზრდება ციტოპათოგენუ- 

რი ეფექტი: სწრაფდება კულტურის უჯრედების დეგენერაციული 
პროცესი, რომელიც მთავრდება ქსოვილის სრული დაღუპვითაც კა.. 
ამასთან დაკავშირებით საინტერესოა გხოშის, როის, ბაუმიკისა და 

გხაუდხურის (0ხივს, Xი07, I0VოთIX, CხმჯძსსL –-1957) მიერ 

მიღებული შედეგები, რომელთა მიხედვით “შინაური კურდღლის 
თირკმლის საწინააღმდეგო შრატი I1ი VIV0ოC მნიშვნელოვნად აქვეი- 

თებს ზღვის გოჭების თირკმლის ქსოვილის ფენოლსულფონფტალეი-. 
ნის შეთვისების უნარს, ეს მოვლენა ავტორთა დასაბუთებით, 
მილაკების ეპითელური უჯრედების ტრანსპორტულ ' მექანიზმზე 
შრატის გარკვეულ ტოქსიკურ მოქმედებაზე უნდა მიუთითებდეს. 

როგორც ჩვენში, ისე უცხოეთში ყველაზე უფრო გავრცელე- 
ბულია. აზრი, რომლის თანახმადაც ექსპერიმენტული ნეფროტოქ- 
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სიკური ნეფრიტი ალერგიული ბუნებისა, ხოლო (ცვლილებანი 
მთელს ორგანიზმში და კერძოდ თირკმლებში არის ალერგიულ-ქსო- 
ვილოვანი რეაქცია ანუ, სხვნაირად რომ ვთქვათ, ანტიგენ-ანტისხეუ– 

ლის რეაქციის თავისებური გამოვლინება. მრატის დამზიანებელი 
მოქმედება დამოკიდებულია ნეფროტოქსინების, როგორც ანტისხე' 
ულების უნარზე იმუნურ რეაქციაში შევიდეს თირკმლის ქსოვილ- 
თან––ანტიგენთან. ეს შეხედულება როგორც ცნობილია, პირვე- 

ლად მაზუგიმ წამოაყენა. შემდეგში ის თანდათანობით ვითარდე- 
ბოდა და იხვეწებოდა. 

გამოკვლევის აუტორადიოგრაფიული (პრესმანი კეიგლი–- 

სXმვ5იპი, IL61ხ1ტV, 1948, პრესმანი, ჰილი, ფუტი –– IIIII, X00L%0, 
1949, პრესმანი, შერმანი–-5ს6»თმ»ი, 1951, პრესმანი, კორნგოლდი, 
ჰეიმანი ––Xი0Xიყი)ძ, 167800, 1953), ფლუორესცენტული (ორტე– 

გა, მელორსი–– CII6თმ0, M6II0L5, 1956) და სხვა ნატიფი მეთოდებით 
ნაჩვენები იქნა, რომ ნეფროტოქსინების“ აქტიურობის უბანი ანუ 
ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის გამოვლინების ოპტიმალური ზონა» 

არის თირკმლების გორგლები, უფრო ზუსტად მათი კაპილართა ბა- 
ზალური მემბრანები. ამავე დროს საყურადღებოა, რომ ნეფრო- 

ტოქსინების ამ მიდამოში დალოკალება უსწრაფესად ხდებ.–-შრ:- 
ტის. შეყვანიდან 15––-20 წუთში. ამ მხრივ განსაკუთრებით საგულ :- 

სხმოა ავტორთა მიერ ჩატარებული ექსპერიმენტების ერთ-ერთი 
სერიის შედეგები. როგორც იხვის, ისე შინაური კურდღლის ნეფრო- 

ტოქსიკური შრატით დაავადებული ვირთაგვების თირკმლების ჰო- 
მოგენატი რადიოაქტიური იოდით (ა 131) ნიშანდებული ხსნადი 

ცილები შეყავდათ რეციპიენტ ცხოველში. სხვა ორგანოებთან შედ:- 
რებით ამ უკანასკნელი ცხოველის თირკმლებში დადგენილ იქ"'ა 

იოდის ყველაზე მეტი რაოდენობა (8%). ამ ფაქტზე დაყრდნობით 

მკვლევარები დაასკვნიან, რომ შრატის შეყვანის გზით დაავადებუ- 
ლი ცხოველის თირკმლები შეიცავენ ნეფროტოქსინებს-––ანტისხეუ- 

ლებს. წინააღმდეგ შემთხვევაში ისინი ვერ მოხვდებოდნენ რეცი- 
პიენტი ცხოველის თირკმლის ქსოვილში. ნეფროტოქსინების თირკმ· 
ლებში დალოკალება დადასტურებულ იქნა ჰისტოქიმიური მეთო- 
დებითაც (მელორსი, ზიიგალი, პრესმანი)- ამასთან ნაჩვენები იქნა, 
რომ გორგლოვან ელემენტებში ნუკლეოპროტეიდების მომატება 

იმუნური. რეაქციის –-ანტისხეულების · გამომუშავების სტრუქტუ- 
რული გამოვლინებაა (ფაგრეუსი–-გთ6Vს5, 1948, ოაკლეი ––-09%X- 

I6V, 1953). 
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ნეფროტოქსინების მაღალი ორგანოსპეციფიკური მოქმედე- 
ბა, ლევკოვას აზრით, მდგომარეობს მათ თვისებაში დაალოკალონ 
პათოლოგიური პროცესი სწორედ თირკმლებში. მსგავსი შეხედუ- 
ლებისაა, სხვათა შორის, ავტორი აგრეთვე სხვა სახის ციტოტოქსი- 

ნების (მიოკარდო-, ენცეფალოტოქსინების) მიმართაც. მკვლევარის 
აზრით ამა თუ იმ დაავადების განვითარებისათვის არაა საკმარისი 

ორგანიზმის მხოლოდ შეცვლილი ზოგადი რეაქტიულობა, დიუ 

როლს ამ დროს თამაშობენ სხვა ფაქტორებიც, კერძოდ თვით ორ- 
განოს ადგილობრივი რეაქტიულობაც ცალკეული ორგანოებისა 
და ქსოვილების ჰიპერ- ან ჰიპორეაქტიულობა განპირობებულია აჰ 
ქსოვილების შემადგენლობაში შემავალი ცილების სპეციფიკური 

სტრუქტურით, და აგრეთვე მასთან მჭიდროდ დაკავშირებულ აქ 
მიმდინარე მეტაბოლიზმით. ექსპერიმენტის პირობებში ორგანოს 

შეცვლილი რეაქტიულობა შეიძლება გამოწვეულ იქნას ცხოველის 
ორგანიზმში სპეციფიკური ციტოტოქსიკური შრატების შეყვანის 

გზით. 
საგულისხმოა აღინიშნოს, რომ ლევკოვას გამოკვლევების სა- 

ფუძველზე, მიკრობული ფაქტორი (მარტო მამწვანებელი სტრეპ- 
ტოკოკები კულტურის შეყვანა დამოუკიდებლად არ იწვევა 

გლომერულონეფრიტის განვითარებას, ის მხოლოდ ამძიმებს პათო- 

ლოგიურ პროცესს. მკვლევარი დაასკვნის, რომ ნეფროტოქსიკუ= 

შრატს აქვს ძლიერი ორგანოსპეციფიკური მოქმედება რომლას 

შეშხაპუნებით ცხოველებში ვითარდება ადამიანის დიფუზური ნეფ- 

რიტის მსგავსი სურათი. 
ცალკე არ შეიძლება არ აღინიშნოს ლევკოვას მიერ მიღებული 

შემდეგი ხასიათის. შედეგები. ავტორი ექსპერიმენტის ერთ-ერთ 
სერიაში შინაური კურდღლების იმუნიზაცია, აწარმოებდა ბატის 
ნორმალური შრატით, მეორე სერიაში კი –– ცხენს ნორმალური 
შრატით. ორივე შემთხვევაში გადამწყვეტ ინექციას აკეთებდა ბატის 
ნეფროტოქსიკური შრატით მამწვანებელი სტრეპტოკოკების კულ- 

ტურასთან ერთად. პირველ სერიაში ხუთი ცხოველიდან ორს განუ- 
ვითარდა მწვავე ნეფრიტის სურათი, მაშინ როდესაც მეორე სერიის 

ათი კურდღლიდან არც ერთს არ აღენიშნებოდა ნეფრიტი. ავტორის 
აზრით პირველ შემთხვევაში ბატის ნორმალური. შრატით იმუნიზა- 

ციისას გამომუშავებულ ანტისხეულებს ემატება მზა ანტისხეულე«ი 
(ნეფროტოქსინების სახით), შეყვანილი ციტოტოქსიკური შრატით, 
ადგილი აქვს ანტისხეულების სუმაციას, ვითარდება ძლიერი ალი: 
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რგიული რეაქცია, რომელიც შოკში გამოიხატება. ამის გავლის. 
შემდეგ კი ზოგიერთ ცხოველში მძიმე პათოლოგიური პროცესი. 
ლოკალდება თირკმლებში მწვავე ნეფრიტის სახით. მეორე ”შემთხ–. 

ვევაში, იმდენად რამდენადაც შეყვანილი ნეფროტოქსიკური შრატი 
იმ (ცხენის ნორმალურ) შრატთან შედარებით, რომლითაც ხდებოდა 

ცხოველის იმუნიზაცია, ·შეიცავს სხვა ცილოვან "შემადგენლობას, 
ადგილი აქვს ანტისხეულების კონკურენციას, რასაც, მკვლევარას 
მოსაზრებით, მივყავართ ნეფროტოქსიკური შრატის ორგანოსპეცი- 

ფიკური მოქმედების დათრგუნვამდე. ამიტომ ვითარდება მხოლოს 

ორგანიზმის ზოგადი რეაქცია–--სეფსისის სახით. 

ზემოაღნიშნულს უნდა დაემატოს ისიც, რომ ნეფროტოქსინები 

ვერ ახდენენ პათოლოგიური პროცესის დალოკალებას იმ შემთხვე- 
ვაშიც, როდესაც ორგანიზმის იმუნურ-ბიოლოგიური თვისებები- 
შესუსტებულია ცხოველის წინასწარ უცხო ცილებით (ბატის ნორ- 
მალური შრატი) ხანგრძლივი იმუნიზაციით. სენსიბილიზაციის ფონ- 
ზე თირკმლის საწინააღმდეგო შრატის შეყვანისას, ლევკოვას აზრით, 
ვითარდება რთული ურთიერთდამოკიდებულება კონკურენციის სა“ 
ხით ზოგად ალერგიულ რეაქციასა და ადგილობრივ ორგანოსპეცი- 
ფიკურ ფაქტორს შორის: იხსნება ზოგადი სენსიბილიზაციური რეა“ 

ქცია, სუსტდება ორგანოსპეციფიკური მოქმედება. 
ნეფროტოქსიკურ შრატსა და თირკმლის ქსოვილს შორის. იმუ- 

ნორეაქცია, ნეფროტოქსინების შერჩევითი თუ სპეციფიკური ფიქ- 
საცია, გორგლებში, უფრო ზუსტად--კაპილართა ძირითად მემბრა- 

ნებზე იმითაც საბუთდება, რომ ნეფროტოქსიკური ზემოქმედების 
შედეგები ადსორბირდება თუ ქრება II VIL0C შრატისა და თირკმ- 
ლის ექსტრაქტის ურთიერთმოქმედების ანდა 1ი VIV0 ცხოველის 

ორგანიზმში შრატის ინექციამდე თირკმლის ემულსიის წიჩასწარი 

შეყვანით. 
ამჟამად სულ უფრო მეტი და მეტი ექსპერიმენტული მონა– 

ცემები გროვდება, რომლებიც ილაშქრებენ ნეფროტოქსინების და. 

საერთოდ ციტოტოქსინების მოქმედების მკაცრი ქსოვილოვანი სპე- 
ციფიკურობის წინააღმდეგ. თანდათანობით მტკიცედ საბუთდებ!:, 
რომ საზოგადოდ სპეციფიკური მოქმედება გარკვეულ ფარგლებში 

შედარებითია, ეს აიხსნება სხვადასხვა ორგანოებისა და ქსოვილების 
ანტიგენური თვისებების დიდი მსგავსებით. ზილბერი (1959) მიუთ-- 
თებს, რომ „თითოეულ ცოცხალ უჯრედში არის ანტიგენების დიდ» 
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რაოდენობა, ამასთანავე მათი უმრავლესობა საერთოა მოცეძული 
სახის ცხოველის ყველა ორგანოსა და ქსოვილისათვის“... ამასთანა- 
ვე მიღებულია, რომ რაც უფრო ახლოს დგას ორი სახის ცხოველი 
ერთმანეთთან ევოლუციური თვალსაზრისით, მით უფრო ნაკლები: 
განსხვავება მათი ქსოვილებისა და ორგანოების ანტიგენურ თვისა- 
ბებში. 

რადიოავტოგრაფიული მეთოდით ბლაუს, დეის, პლანინსეკისა 

და პრესმანის (8129, XV, XI301056#, 1957), ნოლტენიუსის, მიას :– 
კის დეიმინგისა (XIV859VI, 006IIIსყ. 1962 და ოელერტის 

(08ს16»,» 1962) მიერ დადგენილ იქნა, რომ ნეფროტოქსიკურ შრ.- 

ტში შემავალი, ანტისხეულების ნაწილი, რომელიც ჩვეულებო.ე: 

თირკმლის ქსოვილის წინააღმდეგ არის მიმართული, აღინიშნება 

აგრეთვე ღვიძლისა და სხვა ორგანოების სხვადასხვა ქსოვილებ–ს 
კომპონენტებში. ამ სხვადასხვა ორგანოებისაკენ მიმართულ ანტია- 

სხეულებს შორის მსგავსება, როგორც ვარაუდობენ, ჩვეულებრივ 

დამოკიდებულია ანტიგენებზე, რომლებსაც.ზოგადად შეიცავს ყვე- 
ლა სისხლის ძარღვის კედელი, თუმცაღა თითოეულ მათგანს გა<- 

კვეული მასშტაბით აქვს მოცემული ორგანოს სპეციფიკური ფუნ1- 
ციით განპირობებული იმუნურ-ქიმიური და სტრუქტურული თავი- 
სებურება. უფრო მეტიც: არა მარტო თირკმლის ქსოვილიდან, არ:- 
მედ აგრეთვე პლაცენტიდან, კუნთებიდან და ფილტვებიდან დამზა– 
დებული შრატები ციტოტოქსიკურ ზემოქმედებას ახდენენ არა 
მხოლოდ მათ ჰომოგენურ, არამედ 'ჰეტეროგენურ ქსოვილზეც -–– 

თირკმლებზე (სიგალი, ლები, ბივენი, ჰასონი, მაკ-კოფი-–-M#ტ6 08- 

ICხ6წ, 1955). 

უნებურად იბადება კითხვა ––- მაშ, რით არის გამოწვეული 
ანტისხეულების –– ციტონეფროტოქსინების გორგლოვან აპარატში 
ფიქსაციის დიდი შესაძლებლობა? თუ შევაჯამებთ ლიტერატურა- 
ში არსებულ სხვადასხვა შეხედულებებს (ლეტერერი –- L6LL0+ი-, 
1953, მიგონე, ამბროზოლი, ბორგჰეტი„ ოტავიანი სკარპიონი–- 

M)ყისგ .XVIVVIხXL08011, 8იჯ»თხისს, C00:9V192ი), 5802”010»1, 1957, 

ნოლტენიუსი -– 1960), ის სარწმუნო და დამაჯერებელი აზრი უნდა 

გამოვიტანოთ, რომ ამ მოვლენაში ძირითადად სამი ფაქტორი უნდ. 

ასრულებდეს მთავარ როლს: 1. გორგლების კაპილართა ენდოთე- 

ლურ უჯრედებსა და ანტისხეულებს შორის ფართო კონტაქტი (ცნო- 

4. ნ. კალანდაძე 
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ბილია თუ რა დიდი ზედაპირი აქვს ენდოთელს), 2. ეს კონტაქტი 
იზრდება იმითაც, რომ გორგლებში სისხლი უხვად მომდინარეობს 

(ადგილი აქვს ინტენსიურ ირიგაციას) ამასთან სისხლის ნაკადი 

ძალზე ნელია გლომერულების მარყუჟებში, 3. გორგლების დამახა- 
სიათებელი თვისება––გამომყოფი ანუ ფილტრაციული ' განაპირო- 

ბებს კიდევ უფრო მჭიდრო კონტაქტს ნეფროტოქსინსა და ბაზალურ 

მემბრანას შორის. 

აღნიშნულ მოსაზრებებზე დაყრდნობით საინტერესო დასკვნ:- 
მდე მიდის ნოლტენიუსი, რომლის მიხედვით ექსპერიმენტული გლო- 

მერულონეფრიტი უჯრედული დაავადებაა. ამავე დროს უწინარეს 
ყოვლისა ზიანდება გლომერულების ენდოთელური უჯრედები, რ»- 

საც თან მოჰყვება ბაზალური მემბრანის ცვლილებანი, ხოლო უფრო 
მოგვიანებით პროცესში ჩაერთვება მფარავი უჯრედებიც (კაფსუ- 

ლის ვისცკერული ფურცლის ეპითელი). მაშასადამე ავტორის აზ- 

რით, დაავადების მიზეზი უნდა ვეძებოთ გორგლოვანი ენდოთელის 
სტრუქტურულ-ფუნქციურ თავისებურებებში და არა მის წინააღ13- 
დეგ მიმართულ ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციაში. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის პათოგენეზის 
ასახსნელად ყველაზე მეტი პოპულარობით სარგებლობს კაის (ILმV 

–-1940, 1941, 1942) ჰიპოთეზა. მკვლევარის მიერ მოწოდებული 

სქემა შუქს ჰფენს შინაურ კურდღლებში მაზუგი-ნეფრიტის განვო- 
თარების ორფაზიანობასა და ლატენტური პერიოდის არსებობას. 

პირველ ფაზაში იხვის თირკმელსაწინააღმდეგო ანტისხეულები უკ+- 
ვშირდება თირკმლის ქსოვილს ყოველგვარი მავნე გავლენის გარე- 

შე. ფარული ხანის განმავლობაში ადგილი აქვს თირკმლებში ფიქ- 
სირებული იხვის შრატის ნორმალურ (ხოლო კურდღლისათვის 

უცხო) ცილების, როგორც ანტიგენის, მიმართ ანტისხეულების გა- 

მომუშავებას. ლატენური პერიოდის გავლის შემდეგ, რაც საჭიროა 

ამ უკანასკნელი ტიპის ანტისხეულების სათანადო რაოდენობია 

“გამომუშავებისათვის, დგება მეორე ფაზა. ეს ანტისხეულები მიმარ- 
თულია როგორც თავიანთი წარმომშობი ჰეტეროგენური შრატის, 
ისე ნეფროგენური კომპლექსის (თირკმლისა და მასზე დაფიქსირე- 

ბული ანტისხეულების) წინააღმდეგ პირველთან შეერთებას (რო- 

მელიც სისხლის . ნაკადში ხდება) არსებითი მნიშვნელობა არა აქვს, 

ხოლო მეორესთან შეკავშირება მეტად აქტიურია და ფაქტიურად 

განაპირობებს დაავადების აღმოცენებას- 
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უქსპერიმენტული ნეფრიტის (რეციპიენტი–-შინაური კურდღ- 

ბი, დონორი–-იხვები) განვითარების მექანიზმის კაის მიხედვით ლები, დ ვე გახვ ე ე კ ედვ 

სქემატურად ასე უნდა წარმოვიდგინოთ: 

ნეფროტოქსიკური შრატის მომზადება 

შინაური კურდღლის თირკმელი (40-–100 დღე) –. იხვის 

არაცილოვანი ელემენტები 
ნეფროტოქსიკური შრატი! 

ცილოვანი ელემენტები 
კურდღლის თირკმლის სა–- 

| წინააღმდეგო ანტისხეუ- 
ნორმალური ცილები ლები 

#05 »1X 

«იხვის შრატის 

ნეფრიტის მიღება 

საყო=კველთაო (ცნობილი) კონცეპცია: XIX + IMX-- ნეფრიტი 
ანტისხეულები ანტიგენი 

კაის პიპოთეზა: 

1, M#IIL + სXC >. უვნებელი კომბინაცია: კომპლექსი XIX 

ანტისხეულები ანტიგენი VI 

2. #08 ანტისხეულების ადგილობრივი –> იხვის შრატის წინააღმდეგ #95 
წარმომობა (3-5 დღე) კურდღლის ანტისხეულები 

3. იხვის შრატის წინააღმდეგ სისხლში უერ- (არსებითი მნიშვნელობა 

კურდღლის „აწდისხეულები | თდება »#სა არა აქვს) 

#15 
თირკმლბში _--” 

უერთდება IM ნეფრიტი 

კაის, ხოლო შემდეგ რათეს (წმIი6–-–1955) მიერ ჩატარებულია 

მეტად საინტერესო ცდები. შინაურ კურდღლებში იხვის ნეფროტო- 

ქსიკური შრატის ინექციამდე რენტგენის სხივებთ ტოტალური 

დასხივება (40 წუთის განმავლობაში 480 L), იწვევდა რა იხვის ნორ– 

მალური შრატის წინააღმდეგ ანტისხეულების გამომუშავების დათ- 

რგუნვას, წყვეტდა ნეფრიტის აღმოცენებას. დაავადება არ ვითარ- 

დებოდა აგრეთვე ანტისხეულების პასიური გადაცემის გზითაც )ძ 
ცხოველებშიც, რომლებსაც მზად ეძლეოდათ ანტისხეულები–-შა- 

ნაური კურდღლების იხვის საწინააღმდეგო შრატი (#05--მიიღუ- 
ბოდა იხვის ნორმალური შრატის კურდღლის კანში ინექციებით). 
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საგულისხმოა აღინიშნოს, რომ არა თუ ორგანიზმიის ტოტალური, 
არამედ ადგილობრივი--მუცლის მიდამოს დასხივებაც რენტგენის 
სხივებით (1140-––2280 :), ამუხრუჭებს რა შინაურ კურდღლებში ან– 
ტისხეულების პროდუქციას, სპობს ნეფრიტის განვითარებას (არელ– 

გერი, სმიტი, ვალკერი, ფანტი, ბრანსონი-- #XI061დ6., .50011ი, VV8- 

1M0X, IX80L, სსივის, 1961). 

შინაურ კურდღლებში მაზუგი-ნეფრიტის განვითარების ორფა– 
ზიანობაზე მიუთითებენ თავიანთ გამოკვლევებში აგრეთვე შპილე– 

რი, ცოლინგერი, ენდერლინი (500010, 201110ფ6>Iს0იძ0X)10–– 1951). 

პფეიფერი, შოფლინგი, ბრუხი, შპიილმანი (L(06II(0,, 90ს0111)- 

ით 8Iიბი, 501010810 –-– 1954) და სხვ. შესაბამისად ამისა ჰამო– 

რი, ტომპა და კადასი დაასკვნიან; რომ ექსპერიმენტული ციტოტოქ- 
სიკური გლომერულონეფრიტი არის ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქ- 
ციის ორი სახის გამოვლინება: პირველი მათგანი შეესაბამება პასი– 
ურ, ხოლო მეორე –-აქტიურ ანაფილაქსიას. , | 

სამართლიანობა მოითხოვს აღინიშნოს, რომ მაზუგი-ნეფრიტის 
განვითარების მექანიზმების ასახსნელად მოწოდებული კაის ჰიპო- 

თეზა ვერ ხსნის ამ დაავადების განვითარებას · ვირთაგვებში, როპ- 
ლებშიც, როგორც მრავალი დაკვირვებიდან ' ჩანს, პათოლოგიური 

პროცესი შემთხვევათა უმრავლესობაში აღმოცენდება თირკმელსა–- 

წინააღმდეგო შრატის შეყვანიდან რამდენიმე საათის გავლის შემ- 

დეგ. არსებითად რომ ვთქვათ კაის სქემის მიხედვით ციტოტოქსი- 
კური ნეფრიტის განვითარება დაკავშირებულია ნეფროტოქსიკური 
შრატის ნორმალური (მხოლოდ რეციპიენტი ცხოველისათვის უცხო) 
ცილების (M05) მიმართ აუტოანტისხეულების (#05) პროდუქცია!- 

თან, რომლებიც, აქტიურად ურთიერთმოქმედებენ რა ნეფროგენურ 
კომპლექსთან MIXIVIL, ფაქტიურად მიმართულნი არიან საკუთარი 
თირკმლის ქსოვილის წინააღმდეგ, ე. ი. ადგილი აქვს აუტოიმუნიზა– 

ციას –– აუტოსენსიბილიზაციას. 

აქვე უნდა შევნიშნოთ, რომ ჯერ კიდევ კლინგე და კნეპერCთ 
შინაურ კურდღლებში მაზუგი-ნეფრიტის აღმოცენება-განვითარე–- 

ბის მიზეზად თვლიდნენ არა იმდენად ციტოტოქსიკურ შრატში არ- 

სებულ ნეფროტოქსინებს, რამდენადაც იხვის (ამ ცხოველისათვის- 
– უცხო) შრატის ჰიპერერგიულ მოქმედებას, ნეფროტოქსინების. 

როლი, მკვლევარის აზრით, მდგომარეობს თირკმლების, თუ შეიძ– 
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ლება ასე ითქვას „მომზადებაში“ ანთებადი პროცესის დალოკალე– 
ბისათვის. ასე რომ ისინი მხოლოდ წარმართავენ მთლიანად შრატის 
(რასაკვირველია ძირითადად– “უცხო ფრაქციის) თირკმლის ქსოვი- 

“ლზე პიპერერგიულ ზემოქმედებას. ანალოგიურად ამისა ლეტერერი 
ექსპერიმენტულ ციტოტოქსიკურ ნეფრიტს განიხილავს არა ანთე- 
ბად დაავადებად, არამედ როგორც ალერგიულ-ჰიპერერგიულ ფე- 
ნომენს. «„ 

ექსპერიმენტში აუტოსენსიბილიზაციის · სტრუქტურული საფ- 
უძვლების მიხედვით გამოვლინებულია (ბეგლარიანი, ხაი. 1961, 

ბეგლარიანი, სეროვი, 1961), რომ შინაურ კურდღლებში თირკმლის 

ქსოვილის მიმართ არასპეციფიკური და სპეციფიკური ციტოტოქსი- 

კური შრატების შეყვანის საპასუხოდ აღმოცენდება არსობრივა.ი 
სხვადასხვა ხასიათის ცვლილებანი. პირველ შემთხვევაში თირკმ- 
ლის გორგლებში ვითარდება თავისებური დისტროფიული პროცე- 
სი (კაპილართა ბაზალური მემბრანების გასქელება და გაშიშვლება', 
რომელიც წარმოადგენს აუტოიმუნიზაციის გამოვლინებას. მეორე 
შემთხვევაში ადგილი აქვს თირკმლების პროდუქციულ-ექსუდაციუტ 

რეაქციას, რომელიც შეფასებულ უნდა იქნას როგორც გლომერუ· 
ლონეფრიტი: ეს განსხვავება აშკარაა არა მარტო ჰისტოლოგიურაღ, 
არამედ აგრეთვე ანგიოგრაფიულადაც. თუ კი ანტიორგანული არა- 

თირკმლის საწინააღმდეგო შრატის ინექციის დროს პათოლოგიურ 
პროცესში ჩაერთვის ორგანოსშიდა მთელი კაპილარული სისტემა. 

ანტირენული ციტოტოქსიკური შრატის შეშხაპუნებისას ვითარდე- 
ბა უპირატესად გორგლოვანი ქერქული სისხლის მიმოქცევის მო=- 

ლილობა იუქსტამედულური დრენაჟული გზის გაძლიერებით, რაც 
დამახასიათებლად ითვლება ნეფრიტისათვის (სტრუკოვი, სეროვი; 
სეროვი, 1959, 1960). 

ზემოაღნიშნულისდაკვალად მრავალი მკვლევარის ყურადღება 
მიიპყრო ციტოტოქსიკური ნეფრიტის პათოგენეზის ჯაჭვში აუტო- 

იმუნური რგოლის არსებობის ფაქტმა. ამაზე დაყრდნობით საგუ-· 
ლისხმოა კაველტის (1955) ვარაუდი იმის შესახებ, რომ ნეფროცი- 

ტოტოქსინი „აზიანებს თირკმლის ნივთიერებას, ხდის მას ანტიგე- 
ნურად, რასაც თან მოჰყვება აუტოანტისხეულების გამომუშავება“. 
თირკმლის საწინააღმდეგო აუტოანტისხეულების პათოვენეზურ 
მნიშვნელობაზე მიუთითებენ აგრეთვე პფეიფერი და მისი თანამშრო. 

მლები (პფეიფერი, შოფლინგი, სანდრიტერი და სხვ. 9830ძ11L(0», 
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1954, პფეიფერი, სანდრიტერი და სხვ. –– 1959, პფეიფერი, სანდრი– 

ტერი, მენკი და სხვ., 1959, სანდრიტერი, კრაუსი, ტრეზერი, მენკი 

–#IX2VI59, '(IX6§6L, M6IსI, 1959, მოფლინგერი, კემპერი, სანდრი- 

ტერი, პფეიფერი– ILL6ი»იტიI, 1960, პფეიფერი, დიტშუნეიტი და სხე. 

რ1050ნV0611, 1960, დიტზუნეიტი,„ ოჰებშალონი, პფეიფზჭრი–-- 

0ხ86ხ300810ს, 1961, პფეიფერი, მიულერი-რუხჰოლტცი» ფედერ- 

ლინი–– 3IVIII6IL-Iსსლსს01L>, I6006IIIი, 1962, მიულერი-რუხჰოლტც :, 

ფედერლინი, პფეიფერი, 1962), მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში 

პარაბიოზის გზით მაზუგი-ნეფრიტის „გადაცემის“ შესახებ. ავტო- 

რებს ვირთაგვებში შეყავდათ შინაური კურდღლის ნეფროტოქსი- 

კური შრატი და იმუნურ-ელექტროფორეზულად ყოველდღე სახღვ- 
რავდნენ კურდღლის სისხლის შრატში გამა-გლობულინის რაოდე- 

ნობას. სხვადასხვა დროის (4–53 დღე) გავლის შემდეგ ცხოველებს 
წყვილ-წყვილად უერთებდნენ (პარაბიოზი) ჯანმრთელ ვირთაგვებს 

(გვერდებითა და მუცლის ღრუებით შეერთება). ინტერვალებიეა 

მიუხედავად, ოპერაციიდან გარკვეული ხნის (6 –– 117დღე) გავლის 

შემდეგ ჯანმრთელ პარტნიორს, დონორი ცხოველის ანალოგიურაოთ, 

უვითარდებოდა ნეფრიტის, კლინიკურ-ანატომიური სურათი. საგუ- 

ლისხმოა, რომ საკონტროლო პარაბიოზში წყვილ ცხოველთა უმრ.- 

ვლესობას თირკმლის გორგლოვანსა და მილაკოვან აპარატში მხო- 

ლოდ უმნიშვნელო სტრუქტურული ცვლილებანი აღენიშნებოდა, 
ხოლო ცხოველების ერთ მესამედს საერთოდ არ ჰქონია დახიანე- 

ბის არავითარი ნიშანი. 

დადგენილ იქნა, რომ პირველი პარაბიონტის ორგანიზმში შეყვა- 

ნილი ნეფროტოქსინები გადადის „მეორე პარაბიონტის ორგანიზმ- 
ში, მიუხედავად იმისა, რომ ის შესაძლოა უკვე გამქრალი იყოს პი- 
რველის სისხლიდან ფლუორესცენტული მიკროსკოპით გამოვლი- 

ნებულ იქნა კურდღლების თირკმლების საწინააღმდეგო შრატის 
გამა-გლობულინის არსებობა მხოლოდ და მხოლოდ პირველი პარა– 

ბიონტის (და არა ჯანმრთელის) გორგლებში მოკლე ინტერვალას 

შემთხვევაშიც კი. თუ გავითვალისწინებთ, რომ, როგორც ეს უვე 
დასაბუთებულია ანტიკორპორული ნივთიერებების მიმართ, იმუ- 

ნოლოგიური თვალსაზრისით ნეფროტოქსიკური შრატის აქტიური 
ნაწილი მოთავსებულია გამა-გლობულინურ ფრაქციაში, მოცემულ 
მაგალითზე სავარაუდოა ვიფიქროთ-–-–ნეფროტოქსინების გადაცემა. 
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ამ გლობულინების მონაწილეობის გარეშე. ამასთანავე პარაბიოზის 
გზით მაზუგი-ნეფრიტის გადაცემის დროს პირველ ვირთაგვაში მშ;- 
ყვანილი ჰეტეროლოგიური ნეფროტოქსინი არ უნდა თამაშობ)» 

მეორე ცხოველის დაავადების აღმოცენებაში პათოგენეზურ როლს, 

რადგანაც ის სწრაფად ქრება სისხლიდან. მკვლევარები რეციპიენს- 

ტი ცხოველების დაავადების მიზეზად ასახელებენ ან სისხლში ც- 
ლების უფრო მკვეთრ ცვლილებებს-– დისპროტეინემია'!. (რაც თვით 
ავტორებისვე აზრით ნაკლებ სარწმუნოა) ანდა მათ ორგანიზმმ, 

დამატებითი ნეფროტოქსიკური ნივთიერების––თირკმელსაწინააღმ.· 

დეგო აუტოანტისხეულების გაჩენას. 
საყურადღებო დაკვირვებები აქვთ ჩატარებული სარესა და ვირ. 

ტცის (58110, V/IIL7 –– 1942). მკვლევარები შინაურ კურდღლებში ნე– 

ფრიტს იწვევდნენ იხვის ნეფროტოქსიკური შრატის ინექციით ერო-· 
ერთ თირკმლის არტერიაში. 15--20 წუთის განმავლობაში მეორე 

თირკმლის სისხლით მომარაგება დროებით იყო შეწყვეტილი არტე“ 
რიის გადასარტყვლით. 6-8 დღის შემდეგ ვითარდება მაზუგი- 

ნეფრიტის კლინიკური სურათი (შარდის სინდრომი, ჰიპერტენზი:. 
აზოტემია და სხვ). მორფოლოგიურად მაშინ როდესაც ხელუხ- 

ლებელ თირკმელში მკვეთრად გამოხატული ცვლილებანია, მეოოე 
თირკმელი (რომელიც ინექციის დროს გამოთიშული იყო სისხლის 

მიმოქცევის არტერიული სისტემიდან) სტრუქტურულად სავსებით 

ინტაქტურია. აღსანიშნავი, რომ თირკმლის ორივე არტერიაზე 
მომჭერის დადება იმავე პირობებში თირკმლებში არავითარ ჰის- 

ტოლოგიურ დაზიანებას არ განაპირობებს. ცდების შედეგებიდან 
გამომდინარე, ავტორები დაასკვნიან, რომ ამ პირველ შემთხეევაში 
ნეფრიტი აღმოცენდება არა ნეფროტოქსინების ანდა „ანტიგენ-ანტი- 

სხეულის“ რეაქციის პროდუქტის თირკმლის ქსოვილზე თანდათ.· 
ნობითი ზემოქმედების, არამედ ნეფრიტის გამომწვევი აგენტის 

თირკმელში სწრაფი ფიქსაციის გამო. სისხლის მიმოქცევის წრიდ:ი 

ერთი ან ორივე თირკმლის გამოთიშვის შემთხვევაში კი ამ აგენტ.» 
ფიქსაცია ხდება სადმე–-–ორგანიზმის სხვა ორგანოებსა და ქსოვი- 

ლებში, საყურადღებოა, რომ ნეფროტოქსინების უშუალოდ ინექ- 
ციამდე თირკმლის ემულსიის შეყვანა აჩერებს გლომერულონეფრი 
ტის აღმოცენებას, მაგრამ ინექციიდან უკვე 10 წუთის შემდეგ- - 
ვეღარ აფერხებს მის განვითარებას: ასე რომ ანტიგენ-ანტისხეულის 

ფიქსაცია უკვე შეუქცევადი პროცესი ხდება: ამგვარად მკვლევართა 
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მტკიცებით, ციტოტოქსიკური ნეფრიტის პათოგენეზში უარყოფი- 
ლია თირკმელსაწინააღმდეგო აუტოანტიგენების პათოგენეზური მნი- 
შვნელობა და ისინი მიჩნეულია როგორც უვნებელი ნივთიერებანი, 
დაავადების მხოლოდ თანამგზავრები (სარე-–-1957). უნდა შევნიშ- 
ნოთ, რომ მიღებული შედეგების" ავტორისეული ანალიზი არაა ამომ. 

წურავი თუნდაც მხოლოდ იმიტომ, რომ უგულებელყოფილია ისე- 
თი ფაქტორი, როგორიცაა აუტოანტისხეულების ტიტრის მნიშვნე- 
ლობა დაზიანებათა განპირობებში. 

აქვე ინტერესს არ არის მოკლებული აღინიშნოს კომპლემენტის 
ფიქსაციის როლის საკითხი თირკმლების ცვლილებათა განვითარეა:- 
ში. ფოგტისა და კოხემის მიერ ნაჩვენები იქნა სერო-ჰისტოლოგიუ- 
რად, რომ კომპლემენტის ფიქსაცია არაა ერთადერთი, რომელიც 

თირკმლებში იწვევდეს სტრუქტურულ ძვრებს. ექსპერიმენტული 
ნეფრიტის დროს კომპლემენტი წარმოადგენს ფაქტორს, რომელიც 

მხოლოდ აღრმავებს თირკმელსაწინააღმდეგო შრატით გამოწვეულ 

დახიანებას. ამ უკანასკნელში კომპლემენტის ასეთ, მეორეხარისხო- 
ვან მნიშვნელობაზე მაზუგი-ნეფრიტის დროს მიუთითებენ აგრეთვე 

მაკ-კლასკეი, ბენაცერაფი, ბოტერი, მილერი (Mი CI)0§L6V, 186- 

08006Iჯ«იL, )100ხნ61 IIII16L, 1960). 

დაბოლოს არ შეიძლება არ აღვნიშნოთ პიატნიცკის, ბიკოვას» 

და ლიპჰკოს (1961, 1963) მიერ ამ ბოლო დროს ჩატარებული დაკვი- 
რვებანი. მკვლევარები სავსებით სამართლიანად შენიშნავენ, რომ 
ნეფრიტის ექსპერიმენტული მოდელის ის ფორმები რომლებიც 
დღესდღეობით არსებობენ, ვერ აკმაყოფილებენ აუტოალერგიულო- 
ბის პრინციპულ მოთხოვნილებებს, რადგან თითოეული მათგანი 

გულისხმობს გარედან უცხო ცილის შეყვანას ორგანიზმში (მაზუგის, 
კლინგე-კნეპერის, კაველტის, ბერეგისა და სხვ. მეთოდები). ეს მაშინ. 

როდესაც გლომერულონეფრიტის პათოგენეზის აუტოიმუნური თე 
აუტოალერგიული შეფასება წინა პლანზე წამოწევს ამ დაავადების 

ექსპერიმენტული მოდელის შექმნის აუცილებლობას უცხო ცილ”-- 

ვანი ·აგენტების––ანტიგენების მონაწილეობის გარეშე. ამ მოდელის 
ყველა დღემდე გამოცდილი ფორმა გულისხმობს ორგანიზმის იმუ- 
ნურ-ბიოლოგიურ სტატუსში აქტიურ ხელოვნურ ჩარევას. მათში 

უარყოფითი აუტოალერგიულობის თუ აუტოაგრესიულობის თვალ- 
თახედვით ისაა, რომ აქ სახეზეა „გარეგანი“ („გარეთა“) ალერგია 
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თუმცა ბერეგის მეთოდი დაზღვეულია ზოგიერთი ხარვეზისაგან და 
მასში არის მომენტები, რომლებიც ახლოს აყენებენ ცხოველებს ადა- 
მიანის დიფუზური გლომერულონეფრიტის აღმოცენებისათვის საჭი– 
რო პირობებში (ხანგრძლივი, პერმანენტული გაციება და სხვ), მაგ- 

რამ ის მაინც შორს დგას ჭეშმარიტებიდან. 

მკვლევარები შეეცადნენ მიეღოთ ექსპერიმენტული ნეფრიტის 
განვითარება წინასწარი სენსიბილიზაციის გარეშე, ე. ი. გამოერი- 

ცხათ გარეგანი, ხელოვნურად შეყვანილი ცილოვანი აგენტის მოქმე- 
დება, ისინი მიმართავდნენ 1% პილოკარპინის ინექციებს შეუღლე- 

ბულს ცხოველის (შინაური კურდღელი) ცივ წყალში ყოველდღიურ 
ბანაობასთან. ·ავტორები' გამომდინარეობდნენ იმ მოსაზრებიდან, 

რომ პილოკარპინი ტოლფასიანია იმ შუალედი პროდუქტის (აცეტი- 

ლქოლინის) მოქმედებისა, რომელიც გამოიყოფა ალერგიული რეავ- 
ციების დროს, ხოლო გაციება კი ეტიოგენეზური ფაქტორია ნეფრი- 
ტის ზოგიერთი სახის (მესანგრეთა, ომის და სხვ.) განვითარებისა– 
თვის. მიღებულ იქნა მხოლოდ მემბრანული გლომერულონეფრიტ+ 
პროლიფერაციული კომპონენტის გარეშე. მკვლევარები დაასკვნ:.- 

,ან5, რომ ნეფრიტის პათოგენეზი შეიძლება აიხსნას როგორც აუტო- 
ალერგიაზე წარმოდგენის პოზიციებიდან. ისე გორგლებში განვით -- 
რებულ ვაზომოტორული მოშლილობებით. პირველ შემთხვევაში 

ლაპარაკია თირკმელსაწინააღმდეგო აუტოანტისხეულების წარმო- 

შობასა და მათ ფიქსაციაზზე გორგლებში, რადგან მათი ტიტო-ს 

გაზრდას ხელს უწყობს როგორც გაციება (ვიხ/იოვა--1959), ისე 

პილოკარპინის შეშხაპუნება (ადო-–- 1961), არ შეი 'ლება უარყოფილ 
იქნას ვზომოტორულ მოშლილობათა მნიშვნელო ბაც. რადგან ცნო- 

ბილია კანისა და თირკმლის სისხლძარღვებს შორის გარკეეული 

კორელაცია. 
არ შევუდგებით რა ხსენებული მეთოდიკის დეტალურ გაში»- 

რვას, გავხაზავთ მხოლოდ, რომ, ისიც სინამდვილისაგან გარკვეული 
მანძილით განზე დგას თუნდაც მარტო იმის გამო, რომ ნეფრიტის 
სურათში არ ჩანს პროდუქციული ელემენტი. ' 

ამგვარად მოცემული ლიტერატურული მიმოხილვიდან ირკვევა), 

რომ დღესდღეობით ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტას 
პათოგენეზი: საბოლოოდ დადგენილი არაა, მისი ზოგიერთი მხარე 
ბუნდოვანია და მოითხოვს შემდგომ შესწავლასა და დაზუსტებას. 
ამისდა მიუხედავად, როგორც მიუთიოებს მკვლევარ ექსპერიმენტა- 
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ტორთა დიდი უმრავლესობა, ნეფროტოქსიკური ნეფრიტისა და 

ადამიანის დიფუზური გლომერულონეფრიტის განვითარების მექა· 

ნიზმებში ბევრი რამ საერთო და მსგავსია· 

მაზუგი ცხოველებში ციტოტოქსიკური ნეფრიტის შედეგების 

თვალთახედვით ადამიანებში გლომერულონეფრიტს "ალერგიული 

ბუნების დაავადებად თვლიდა, ხოლო ცვლილებებს თირკმლებში 

ანტიგენ (თირკმლის ქსოვილი) –– ანტისხეულის (ნეფროტოქსინები) 

რეაქციის გამოვლინებად მიიჩნევდა, ეს დაავადება, ავტორის აზ- 

რით, როგორც წესი, არის ინფექციის შედეგი, რაც განსაკუთრები: 

თვალნათლივია ქუნთრუშის მაგალითზე. როგორც ცნობილია, ჯერ 

კიდევ 1907 წ. შიკმა გამოთქვა მოსაზრება, რომ სკარლატინური 

ნეფრიტის აღმოცენება დაფუძნებულია იმუნიტეტის მოვლენებზე. 

დაკავშირებულია ანტისხეულების გამომუშავებასთან, და მაშასად»- 

მე, ის უნდა განვიხილოთ როგორც ქუნთრუშის ვირუსზე ორგანი%- 

მის ალერგიული რეაქცია. მართლაცდა სკარლატინური ნეფრიტ?!.- 

როგორც პოსტინფექციური დაავადების ლატენტური „პერიოდი 
(5--14 დღე) თითქმის ემთხვევა ადამიანში ანტისხეულების პრო- 
დუქციისათვის საჭირო ინკუბაციურ ხანას. , 

აღიარებენ რა სხვა თეორიებთან შედარებით, გლომერულონეფ- 
რიტის პათოგენეზის ალერგიულ კონცეფციას ყველაზე უფრო დასა- 

ბუთებულად, ლეპსკაია და ტურკოვა (1940) ამავე დროს მიუთითი- 

„ბენ, რომ ალერგიული რეაქციის აღმოცენებისათვის მთავარი მნიშ– 

ვნელობა აქვს არა მარტო ორგანოს „მზადყოფნას“, არამედ აგრეთვე 

ანტიგენის ხასიათს –– მის სტრუქტურას. ეს ორი ფაქტორი, ავტო- 

რთა აზრით, გარკვეული სახით უნდა შეერწყოს ერთმანეთს, რათა 

ნეფრიტის განვითარება მოგვცეს. 

· იმის დასასაბუთებლად, რომ დიფუზური გლომერულონეფრიტი 
ფაქტიურად დაფუძნებულია ანტიგენ-ანტისხეულის იმუნურ რეაქ- 
ციაზე, ლანგე (1962) სხვა არგუმენტებთან ერთად ძირითადად ორს 

ასახელებს, სახელდობრ, კომპლემენტის ტიტრის უეცარ დაქვეითე- 
ბასა და გლომერულების ბაზალურ მემბრანებზე გამა-გლობულინე- 

ბის სწრაფ · დალექვას.: | 

სკალსკაიას (1949, 1954) ახრით დიფუზური ნეფრიტის ალერ- 

გიულ ბუნებაზე მიუთითებს მრავალი ფაქტი: +. მისი განვითარება 

გადატანილი ინფექციიდან რამდენიმე დღის გავლის შემდეგ, 2. და- 
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საწყისში ჩვეულებრივ მწვავე მიმდინარეობა მსგავსად შრატისმიაე- 
რი ავადმყოფობისა ან ანაფილაქსიური შოკისა, 3. კომპლემენტის 

ტიტრის კანონზომიერი დაქვეითება (ქუნთრუშით დაავადებულებში 

კომპლემენტის შებოჭვის რეაქციით თირკმლების საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები აღინიშნება 50%-ში, ხოლო ნეფრიტით დაავადებჯ- 
ლებში--35%-ში), 4, ანთების ჰიპერერგიული ხასიათი (კაპილართოა 

ენდოთელის შესიება, ნეკროზი და სხვ.) და ა. შ 

კაის მიხედვით ადამიანში დიფუზური გლომერულონეფოიტის 

განვითარების მექანიზმი სქემატურად ასე შეიძლება წარმოვადგ:- 
ნოთ: 

IV აა LIM – – სურეპროტროქსინი + 5L 
სტრეპტოკოკების ახალი თვისების ადამიანის თირკ- “.. 
პროდუქტები აარკნელი ცილა (კომპლე- მელი LL 
(ტოქაინი) ქსი) 

5L სისხლის ძარღვებში –- ადამიანის ანტისხეუ– 5L . 
+ ) ანტისხეულების გა ლები მიმართული ( + ) წინააღმდეგ 
LX მომუშავება LX 

ადამიანის ანტისხეუ–- 5I წინააღმდეგ 5. –- გლომერულო- 
ლები მიმართული ( I ) რეაგირებენ ( MM ) ნეურიტი 

« 

მკვლევართა ერთი ჯგუფი ადამიანი დიფუზური ნეფრიტის 

პათოგენეზს ასეთნაირად სახავს: განსაზღვრულ პათოლოგიურ პა- 
რობებში ადგილი აქვს თირკმლის ქსოვილის დახიანებას დენატე:· 

რაციის შედეგად, რის გამოც თირკმლის ელემენტები, უპირველესა:ა 

ყოვლისა კი გორგლების კაპილართა მემბრანები, ხდებიან ანტიგე– 
ნური საკუთარი ორგანიზმისათვის. ასეთი აუტოანტიგენის როლი 
შეიძლება ითამაშოს აგრეთვე თირკმლის ნორმალურმა ქსოვილსა 
რომელიმე მიკროორგანიზმთან ან მის ტოქსინთან ერთად. ორგანი- 

ზმში საპასუხოდ გამომუშავებული აუტოანტინეფროსხეულები 
ფიქსირდებიან შესაბამ უჯრედებზე და აზიანებენ მათ. სახოგადოდ 

უნდა აღინიშნოს, რომ დაზიანებული უჯრედები, იქნება ეს თირკ3- 

ლის თუ სხვა ორგანოსა და ქსოვილისა, თავის მხრივ, კვლავ იქცე– 

ვიან ანტიგენებად, რომლებიც იწვევენ ახალი და ახალი წყება ა5- 
ტისხეულების პროდუქციას. ამგვარად იმუნური რეაქციის ასეთი 

ჯაჭვური ხასიათი განაპირობებს დაავადების განუწყვეტელსა დღა 
პროგრესულ –- პროგრედიენტულ და აგრესიულ მიმდინარეობას 
(ანოსტასოვი––-1958). ამ კონცეფციაზე დაყრდნობით დიფუზურ. 
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ბლომერულონეფრიტის პათოგენეზში ზოგიერთმა ავტორმა (პ. კ» 

ველტი და ე. კაველტი--1945, სკალსკაია; ვალევსკაია---1957 ღა 
სხვ) წამოაყენაი აუტოსენსიბილიზაციის აუტოაგრესიუღდობის 
იდეა. 

მკვლევართა ერთი, შედარებით მცირერიცხოვანი ნაწილი უარ- 

ყოფს ანდა ეჭვის ქვეშ აყენებს აუტოანტისხეულების პათოგენე- 
ზურ მნიშვნელობას ნეფრიტის განვითარებაში. ანტისხეულების 

არსებობას განიხილავს როგორც დაავადების მეორად გამოვლინებას, 
რომელიც, მიუთითებს რა ორგანიზმში მიმდინარე აქტიურ პროცეს: 
ზე, მხოლოდ დიაგნოსტიკური ღირებულებისაა ვიხერტის (1961) 
აზრით ეს შეხედულება ორი ძირითადი არგუმენტით შეიძლება გა- 

ქარწყლდეს: პირველი –– საზოგადოდ მხოლოდ ანტისხეულების, 

(ციტოტოქსინების) შემწერბით არის შესაძლო შევქმნათ დაავადე- 
„ბათა მოდელები, რომლებიც ძალზე ახლო დგანან ადამიანის პათო- 
ლოგიასთან (გლომერულონეფრიტი, ენდოკარდიტი, ვასკულიტი და 
ა. შ.). დაავადების „დასაწყისში მათი არარსებობის ფაქტი ჯერ კი- 

დევ არაფერზე არ ლაპარაკობს. წარმოიშვებიან რა, ისინი იქვე 
შეიძლება შეუკავშირდნენ შესაბამის ქსოვილებს და მხოლოდ გა- 

დაჭარბებული პროდუქციის შემთხვევაში ჩნდებიან სისხლში. აქე- 
დან გამომდინარე, სხვათა შორის, ვარაუდობენ, რომ აუტოანტის- 
ხეულების გამოჩენა ორგანიზმში მათი მომეტებული რაოდენობით 

არსებობის მაჩვენებელია. მეორე––ძნელია რომელიმე სხვა მეზეზით 

აიხსნას ორგანიზმში აღმოცენებული ცვლილებანი, მით უმეტეს, რომ 

ორგანოების (მოცემულ კონკრეტულ შემთხვევაში –– თირკმლის) 
ემულსიის ან ექსტრაქტის ანდა ე. წ. „სტიმულატორების“ (მიკრო- 

ბული კულტურის) ცალკ-ცალკე შეყვანა არ იძლევა არავითარ შე- 

დეგს არც სეროლოგიური და არც მორფოლოგიური თვალსაზრი- 

სით. 
სკალსკაია მიიჩნევს, რომ კეროვანი სტრეპტოკოკური, იშვიათად 

სხვა ბაქტერიული წარმოშობის ინფექციის (ქუნთრუშა, ანგინა, ფ-- 
რინგიტი და ა. შ.) დროს მიკრობთა ტოქსინებისა და შესაძლოა. 

სხვა ფაქტორის–-გაციების და სხვ. გავლენით აღმოცენდება თირკქე- 

ლების აუტოანტიგენები, რომლებიც განაპირობებენ ორგანიზმას 
რეტიკულურ-ენდოთელურ სისტემაში თირკმელსაწინააღმდეგო აუ- 

ტოანტისხეულების ანუ აუტონეფროტოქსინების გამომუშავება": 

როდესაც მათი რაოდენობა გარკვეულ ზღვრულ სიდიდეს მიაღწევს, 
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აუტონეფროსხეულები სისხლის შრატიდან გადაინაცვლებენ თირკ3– 
ლის ქსოვილში, მის პარენქიმაში და მათ შორის კონტაქტით Iიჩ 

§1Lს აღმოცენდება გლომერულონეფრიტი. ასე რომ ავტორის მტკი- 

ცებით ადამიანის ორგანიზმში თირკმლის ანტიგენით აუტოსენსიბი- 
ლიზაცია და აუტოანტისხეულების პროდუქცია შესაძლოა არასპე- 

ციფიკური წარმოშობისა იყოს, მაგრამ არ შეიძლება განვიხილოთ 

ანტისხეულები საზოგადოდ, და აუტონეფროსხეულები კერძოდ, 
როგორც დიფუზური ნეფრიტის ერთადერთი მიზეზი. ამის საილუს- 

ტრაციოდ საკმარისია დავასახელოთ მხოლოდ ის ფაქტი, რომ არა 

ყველა ზემოთ დასახელებული ინფექციისაგან გამოჯანსაღებული 

რეკონვალესცენციის პერიოდში ხდება ავად გლომერულონეფრი- 
ტით. აუტონეფროანტისხეულების, როგორც საზოგადოდ ანტისხკა- 

ულების, გამომუშავება განუყრელად არის დაკავშირებული თირკმ- 

ლებისა და მთელი ორგახიზმის ფუნქციურ მდგომარეობაზე. ეს უკა- 

ნასკნელი კი, თავის მხრივ, ეჭვს/გარეშეა განპირობდება ცენტრალუ- 

რი ნერვული სისტემის და კერძოდ მისი უმაღლესი განყოფილების 

––თავის ტვინის ქერქის განსაზღვრული ფუნქციური აქტივობით. 

აღნიშნულ მოტივებზე დაყრდნობით საბჭოთა მკვლევართა 

ერთი ნაწილი (მოლოტკოვი; ტარეევი; შამარინი, 1953, მათეშვილი 

და სხვ) დიფუზურ გლომერულონეფრიტს მიაკუთვნებს ქერქულ- 

ვისცერულ დაავადებათა ჯგუფს. მათი გამოკვლევებით ნეფრიტული 

სნეულების კლინიკური გამოვლინებისა და მიმდინარეობის დიდ 

პოლიმორფიზმს საფუძვლად უდევს გარკვეული ფუნქციური და 
სტრუქტურული ცვლილებებით გამოხატული და ნერვული მექანი- 
ზმებით განპირობებული სისხლძარღვთა უნივერსალური რეაქცია. 

მწვავე ფაზაში ეს ვასკულური რეაქცია ხასიათდება სწრაფი აღმო- 
ცენებით, არამდგრადობითა და ცვალებადობით, ქრონიკულ სტა- 

დიაში კი ცვლილებანი მყარი და შეუქცევადია გავრცელებული 
ანგიოვაზომოტორული რეაქცია ვლინდება წვრილი არტერიებისა. 
და არტერიოლების მუსკულატურის ტონუსის მომატებით, სპაზ- 

მით, კაპილარების გამავლობის გაძლიერებით (შეშუპებანი, პარენ- 
ქიმული ორგანოების სეროზული სითხით გაქღენთვა და სხვ.). სისხ- 

ლძარღვთა კედლის მოქნილობის შეცვლით (სისხლჩაქცევები) და :. 

შ. ეს ცვლილვბანი ძირითადად თავს იყრის თირკმლებში: კერძოუვ 
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სპეციფიკურად .მმოფუნქციე ერთეულში-–ნეფრონში, განსაკუთრე- 
ბით კი-- გორგლოვან აპარატში. აქედან ინტერორეცეპტორების 
გზით პათოლოგიური იმპულსები მიემართება ცენტრალური ნერვუ- 
ლი სისტემისაკენ, შემდეგ ადგილი აქვს დიენცეფალურ-ჰიპოფიზუ- 

რი უბნის ქაოსურ მოქმედებას და ა. შ. მსგავსად იმისა, რაც აღინი- 
შნება საზოგადოდ კორტექსულ-ვისცერული დაავადებების დროს. 

გვერდს ვერ ავუხვევთ იმ გარემოებას, რომ ზოგიერთი «ვტორი 
ხშირად სავსებით არასაფუძვლიანად ერთი მეორეს უპირისპირებს 
ალერგიულსა და ნევროგენურ თეორიებს მთელი რიგი ისეთი დაა- 

ვადებების პათოგენეზის ასახსნელად, როგორიცაა მაგალითად რევ- 

მატიზმი, ბრონქული ასთმა, დიფუზური გლომერულონეფრიტი და 
სხვ. ასეთი ურთიერთდაპირისპირება, როგორც ამაზე სამართლიანა:ა 

და გადაჭრით მიუთითებს ადო (1961), უმართებულოა იმდებად, რა- 
მდენადაც გაუმართლებელია საზოგადოდ ეტიოგენეზის პათოგენეზ- 
თან დაპირისპირების ყოველგვარი /კდა სინამდვილეში კი უნდა 
მივიღოთ, რომ ალერგენი, როგორც გამღიზიანებელი, წარმოადგენს 

ნერვული სისტემის ფუნქციის მრავალრიცხოვან მოშლილობათა 
ეტიოგენეზურ ფაქტორს,. ხოლო თვით ეს მოშლილობანი––ალერგი- 

ალი დაავადებების პათოგენეზური მექანიზმების ჯაჭვში მნიშვნე- 
ლოვან რგოლს. . 

დაბოლოს ორიოდე სიტყვა დიფუზური ნეფრიტის ეტიოგენეზის 

შესახებ. კარგა ხანია ცნობილია სტრეპტოკოკური ინფექციის ერთ- 
ერთი უმთავრესი ეტიოგენეზური როლი დიფუზური გლომერუ- 

ლონეფრიტის აღმოცენებაში (ვინოგრადოვი, ტრუშინა, ბლაგმაჩ), 
მურავიოვა მოტილიოვა, 1936, გრინბაუმი, 1962 და სხვ.). მწვავე 

ნეფრიტის შემთხვევათა უმრავლესობა დაკავშირებულია“ პემოლი- 

ზური სტრეპტოკოკის ინფექციასთან. რამელკამპმა (C8X00)11გოი, 

–- 1957) 1949 წლიდან აწარმოვა ნეფრიტით დაავადებულთა და 

მათთან კონტაქტში მყოფი ოჯახის წევრების ორგანიზმიდან. ძირი- 

თადად–-–ცხვირხახიდან, ცხვირის დამატებითი ღრუებიდან, ყელიდამ 
და სხვ. გამოყოფილი ჰემოლიზური სტრეპტოკოკების კლასიფიკა- 

ცია. გამოირკვა, რომ ასეთ მასალაზე ყველაზე უფრო ხშირად გვხვ- 

დება # ჯგუფის ჩ-ჰემოლიზური სტეპტოკოკები. თუმცაღა, რო–- 

გორც ვარაუდობენ, ამ ჯგუფის მხოლოდ რამდენიმე ტიპი არის „ნე– 
ფროგენური“ ანუ უფრო სწორად -–- „ნეფრიტოგენური“. 
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კალხიდის, ჯულენის, ვერნერისა და ლოურენს (CსI1ს0ძ9, 

კსხIი, VV06L0I61,V LმსIი1 --1958) მიერ უახლესი ბაქტერიოლო- 

გიური გამოკვლევებით დადგენილ იქნა, რომ გლომერულონეფრი- 
„ტის დროს # ჯგუფის ჰემოლიზური სტრეპტოკოკებიდან უფრო ხშ. 

რად (ნეფრიტის შემთხვევათა 84%-ში) გვხვდება მე-12 ტიპი. ამას 
გარდა, ავადმყოფებიდან სხვა დანარჩენ ტიპებს შორის გამოიყოფა 
აგრეთვე მე-4 და 25-ე ტიპები. 

ნეფრიტოგენური სტრეპტოკოკების ბიოლოგიური თვისებები 

დღემდე ნაკლებად არის "'ესწავლილი. გამოვლინებულ იქნა. რომ 

# ჯგუფის მე-4, მე-12 და 25-ე ტიპების კოლონიები სისხლიან აგარ- 

ზე თეთრი ფერისაა. მათი ყველაზე უფრო დამახასიათებელი თავი- 

სებურებაა ბაქტერიოფაგების დახმარებით ინფექციაზე ლიზისურა 

რეაქცია, რაც ძალზე იშვიათად გვხვდება სხვა ტიპის სტრეჰტოკო- 

კებს შორის. ეს ფაქტი შესაძლოა მიუთითებს ნეფრიტოგენური მი- 

კრობების ზოგად ბიოლოგიურ თვისებაზე. იმის გამო, რომ ბაქტე- 

რიოფაგს შეუძლია დიფთერიის ავირულენტური ბაქტერიებ. გად:- 

აქციოს ტოქსიკურად, რამელკამპი გამოთქვამს მოსაზრებას, რომ 

ბაქტერიოფაგმა შესაძლოა გარკვეული როლი შეასრულოს მწვავე 
ნეფრიტის აღმოცენებაში. გარდა ამისა საგულისხმოა აღინიშნოს, 

რომ გლომერულონეფრიტით დაავადებულთა სისხლის შრატში გა- 

მოვლინებულ იქნა ანტისხეულთა ტიპოსპეციფიკურობა: უმრავლეს 

შემთხვევაში ანტისხეულების მაღალი ტიტრი არის # ჯგუფის სტრე- 

პტოკოკების მე-4 და მე-12 ტიპების მიმართ. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტით შეპყრობილ ადამიან თა 

ყელიდან იზოლირებულ იქნა # ჯგუფის (L8006წII0) მე-12 ტიპის 

(CXIIIILხ) სტრეპტოკოკების შტამი. ამ უკანასკნელიდან გამო- 
ყოფილი ნეფროტოქსიკური ნივთიერება, თავისი ქიმიური ბუნებით 

პოლიპეპტიდი, ინტრავენურად შეშხაპუნებული შინაურ კურდღლებ- 

სა და მაიმუნებში იწვევს ადამიანში მიმდინარე დიფუზური ნეფრი- 

ტის მეტად მსგავს სურათს როგორც კლინიკურად –– ჰიპერტენზია, 

პროტეინურია, ჰემატურია და სხვ. ისე მორფოლოგიურად–-თირ“.- 

კმლების გორგლებში შეგუბებითი მოვლენები, ბაზალური მემბრ-- 

ნის გასქელება, კაფსულის ეპითელის პროლიფერაცია და ა. დ. (რ-- 

დი, მათესონი –-1ს66ძ, M2(ხ0500, 1960). მსგავსი შედეგები იქნა 
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მიღებული აგრეთვე შინაურ კურდღლებში # ჯგუფის ჰემოლიზური 
სტრეპტოკოკების შეყვანით, რომლებიც გამოყოფილი აყვნენ ინფე– 

ქციური ნეფრიტით დაავადებულთა ცხვირის დამატებითი ღრუებიდან 

(მიამატო, კოტაკე, ოჩიაი, კოდამა–– MVსმ:0, ILC0(8M0,„ (20ხ181)1,- 

Xიძვმთ8, 1960). 
აქვე არ შეიძლება არ აღინიშნოს ერთი მხრივ ლეევკოვას მიერ 

მიღებული შედეგები, რომლებმაც დაგვანახეს, რომ თირკმლების- 

სტრუქტურულ ცვლილებათა, და საზოგადოდ დაავადების განვითა- 

რებაში წამყვანი როლი მიეკუთვნება ნეფროტოქსიკურ შრატს, მა- 

შინ როდესაც მიკრობული ფაქტორი (მამწვანებელი სტრეპტოკოკე- 

ბის კულტურის თანადროული შეყვანა) მხოლოდ ამძიმებს პათო- 
ლოგიურ პროცესს, დამატებითად აზიანებს ორგანოს; ხოლო მეორე 
მხრივ ბირიუკოვის თანაავტორებთან ერთად მიღებული მონაცემე- 
ბი, რომელთა მიხედვითაც ცხოველებში ციტოტოქსიკური ნეფრიტი 
ვითარდებოდა ნეფროტოქსიკური შრატის მცირე დოზებისა დ> 
სტრეპტოკოკური ვაქცინის კომბინირებული ინექციით (თირკმელსა- 

წინააღმდეგო აუტოანტისხეულების გაჩენით), მაშინ როდესაც მარ- 
ტო შრატი ამ შედეგებს არ იძლეოდა. 

ყურადღებას იპყრობს ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის პათოგე- 
ნეზზე გრამუარყოფითი ენდოტოქსინის გავლენის შესახებ წარმოე–- 

ბული დაკვირვებანი (არელგერი, ბრანსიონი გუდღი, ვერნერი-– 

#იი1დი», 80500, C000, VXIIII6I, 1961). ნეფროტოქსიკური შრა- 
ტის ინექციიდან სხვადასხვა დროის გავლის შემდეგ ვირთაგვებში 

შეყავდათ C. C0!1! ენდოტოქსინი გარკვეული დოზებით. ცხოველების 

უმრავლესობა, რომელსაც ერთდროულად უკეთდებოდა შრატისა და 

ენდოტოქსინის განსაზღვრული რაოდენობა, დაიხოცა 48 საათის. 
განმავლობაში, ცხოველთა თითქმის ასეთივე რაოდენობა სწრაფად- 
ვე იხოცებოდა, როდესაც შრატისა და ენდოტოქსინის ინექციებს 
შორის ინტერვალი განისაზღვრებოდა 4–-– 24 საათით. ცდის ქვეშ 

მყოფ ცხოველთა ნახევარი დარჩა ცოცხალი, როცა ინტერვალი 7 

დღეს შეადგენდა, ხოლო როცა ის 10 დღეს უდრიდა, ყველა ცხოვე- 
ლი გადაურჩა სიკვდილს. აღსანიშნავია, რომ საკონტროლო ვირთა- 

გვებთან შედარებით, ცხოველებს, რომელთაც შრატი და ენდოტო- 

ქსინი კომბინირებულად უკეთდებოდათ, თირკმლებში აღენიშნებო- 
დათ უფრო მძიმე სტრუქტურული ცვლილებანი. ეს, როგორც ავ- 
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ტორები ვარაუდობენ, განპირობებული უნდა იყოს ან იმით, როს 
ენდოტოქსინები შესაძლოა სპეციფიკურად მოქმედებენ მთელი ორ- 
განიზმის, განსაკუთრებით კი გორგლების კაპილართა ენდოთელზე 
და აადვილებენ ნეფროტოქსინების დამზიანებელ მოქმედებას ანდა 

პირიქით. შრატი ენდოთელურ უჯრედებს ისეთნაირად ცვლის, რომ 
მაღლა იწევს მათი მგრძნობელობა ენდოტოქსინების მეორადი მო- 

ქმედებისადმი- მკვლევართა დასკვნით, ბევრი რამ საერთოა ჩვეუ- 
ლებრივი და ულტრამიკროსკოპული ტრუქტურის მხრივ შრატითა 
და ენდოტოქსინებით გამოწვეულ ექსპერიმენტულ ნეფრიტსა და 
ადამიანში მიმდინარე დიფუზურ გლომერულონეფრიტს შორის. 

ასე რომ ნეფრიტის აღმოცენებასა და ქუნთრუშას ან სხვა 

რომელიმე ინფექციას შორის არსებული მჭიდრო კავშირი, აგრეთვე 

გლომერულონეფრიტიან ავადმყოფთა ორგანიზმში (ცხვირ-ხახ», 

ყელი და სხვ.) გარკვეული ჯგუფისა და ტიპის ჰემოლიზური სტრე3- 

ტოკოკების გამოვლინება და ზოგიერთი ზემოთ მოყვანილი ფაქტი 

წინა პლანზე წამოსწევს ნეფრიტის პრობლემაში საფუძვლიან მი; 

რობიოლოგიურ გამოკვლევათა ჩატარების მიზანშეწონილობასა „აა 

აუცილებლობას. 

დაბოლოს თუ მოკლედ შევიჯამებთ ყველა ზემოაღნიშნულს 

გლომერულონეფრიტის პათოგენეზის შესახებ––შეიძლება შემდეგი 

აზრი გამოვიტაწოთ. · 

მართალია ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური გლომერული- 
ნეფრიტი ანუ მაზუგი-ნეფრიტი ვერ ასახავს ადამიანის დიფუზური 
ნეფრიტის სრულფასოვანსა და ადექვატურ მოდელს, მსგავსად იმი– 

სა, ვთქვათ, როგორც არ წარმოადგენს ექსპერიმენტული ნეგროგე- 
ნური ჰიპერტენზია ადამიანის ჰიპერტონიული სნეულების სრულ- 
ღირებულოვან მოდელს თუნდაც. იმდენაღ: რამდენადაც განსხვავ- 

დებიან ერთიმეორისაგან ბიოლოგიური კიბის სხვადასხეა საფეხუ- 

რზე მდგომი ადამიანი და ცხოველი სტრუქტურულად ღა ფუნქ“ 
ურად. მნიშვნელოვანია ის გარემოებაც, რომ ყოველგვარი ექსპე– 

რიმენტული ალერგია–-შეცვლილი რეაქტიულობა წარმოიშობა ხე- 
ლოვნურად, ცდის პირობებში, ადამიანის ალერგიული მდგომარე- 

ობა კი--ხანგრძლივი ბუნებრივი სენსიბილიზაციის შედეგად, რო)- 

ლის ხანდაზმულობისა და ხარისხის დადგენა ყოველთვის როდი 

ხერხდება. მაგრამ ერთი კი ფაქტია. ექსპერიმენტში მიღებული ნეფ- 

65



როტოქსიკური ნეფრიტი მსგავსია ადამიანის დიფუზური გლო- 

მერულონეფრიტისა, როგორც ზემოთ დავინახეთ, დაავადების კლი– 

ნიკური, ბიოქიმიური, მორფოლოგიური პათოფიზიოლოგიური, სე- 
როლოგიური და მთელი რიგი მონაცემების მიხედვით. ორივე პათო- 

ჟლოგიურ პროცესში ბევრი რამ არის საერთო დაავადების განვი–- 

თარების მექანიზმების თვალსაზრისითაც--პათოგენეზურად. ორივე 

მათგანი ერთმ:ნეთთან ძალზე ახლო მდგომ ალერგიულ საფუძველ- 

ზეა აღმოცენებული: ექსპერიმენტში ამგვარი ნეფრიტი მიიღე2) 
ცხოველთა განსაკუთრებული „მომზადებით“-–- „გარდაქმნით“, რაკ 
გარკვეული მასშტაბით შეესატყვისება ადამიანის გლომერულონეფ- 
რიტის განვითარების დროს სენსიბილიზაციის ნიადაგზე რეაქტიუ- 

ლობის შეცვლას--ალერგიულ მდგომარეობას. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის ალერგიულ- 
ტოქსიკური კონცეფციიდან გამომდინარე სამუშაო ჰიპოთეზის 
სახით, შეიძლება ზოგადად შემდეგნაირად წარმოვიდგინოთ ადამია- 

ნის დიფუზური,კლომერულონეფრიტის ეტიოპათოგენეზი. ექსპერი- 

მენტული ნეფრიტის ანალოგიურად დასაშვებია ვივარაუდოთ, რომ 

პრენეფრიტის ფაზაში ვითარდება თირკმლების “დაწყებითი ტოქსი- 
კური თუ ტოქსიკურ-ინფექციური „დაზიანება. ტოქსინის მოქმედება 

შეიძლება გავუთანასწოროთ საგანგებო გამღიზიანებლის ზემოქმე- 

დებას ანდა არასპეციფიკურ მეორე დარტყმას ორგანიზმისათვის 
იცვლება რეაქტიულობა, იქმნება ალერგიული მდგომარეობა, რო- 

მელიც განისაზღვრება ნერვული სისტემის ,გარკვეული ფუნქციური 

მდგომარეობით. მაგრამ დაავადების აღმოცენებისათვის არ არის 

საკმარისი ამ უკანასკნელით., განპირობებული ორგანიზმის მხოლოდ 

ზოგ:დ” შეცვლილი რეაქტიულობა. ფრიად მნიშვნელოვან როლს 
თამაშობს თვით ორგანოს--–თირკმლების ადგილობრივი შეცვლილი 

რეაქტიულობაც: ტოქსიკურ-ინფექციური (მესაძლოა სტრეპტოკო- 

კური) შხამებით თირკმლის ქსოვილის ალტერაცია განაპირობებს 

უჯრედული ცილის დენატურაციას შეცვლას--ახა-ლ–ლ აუტოანტია- 
გენს, რომელიც თავისუფლდება და შედის სისხლის ნაკადში, ადგი- 

ლი აქვს აუტოსენსიბილიზაციას-–აუტოიმუნიზაციას: საკუთარი ან- 

ტიგენის მიმართ გამომუშავდება ანტისხეულები––აუტონეფროტოქ- 
სინები, ეს უკანასკნელი, ხასიათდება რა გარკვეული სიძლიერის 
მქონე ორგანოსპეციფიკური "მოქმედების უნარით, შედის იმუნურ- 

ქიმიურ რეაქციაში თირკმლის ქსოვილის შეცვლილ (აუტოანტიგე- 
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6ი) „ან, შესაძლოა ნორმალურ ცილასთან და ახდენს პათოლოგიუ- 
რი პროცესის დალოკალებას თირკმლებში. 

იმავე მოსაზრებებზე დაყრდნობით ადამიანის დიფუზური 

გლომერულონეფრიტი შეიძლება განისახღვროს როგორც ალერგი- 

«რული ბუნების ინფექციურ-ტოქსიკური დაავადება. 

IV. სტეროიდული ჰორმონები და მათე გამოქენება ყ–ინიკაში 
გლომერულონეფრიტეს დროს 

საყოველთაოდ არის ცნობილი, რომ თირკმელზედა ჯირკვლე- 
ბის ქერქოვანი შრე გამოიმუშავებს აქტიური ბიოლოგიური მო1- 

მედების მქონე ჰორმონებს – ე. წ. კორტიკოსტეროიდებს, რომ- 

ლებიც ფრიად თვალსაჩინო როლს ასრულებენ ორგანიზმის ცხო- 
ჭე ლმოღვაწეობაში. „არ არსებობს ადამიანის ან ცხოველის ორგ:- 
ნიზმის არც ერთი მნიშვნელოვანი ფუნქცია, რომელზეც არ ახდენ– 

დეს გავლენას რომელიმე სტეროიდული ჰორმონი მაინც“ -– მიუთი- 
თებენ ნაზაროვი და ბერგელსონი (1955). როგორც თვით სახელწო– 

დებიდან ჩანს, ისინი ქიმიურად მიეკუთვნებიან სტეროიდებს დ» 
წარმოადგენენ ნაწარმს ციკლიური ნახშირწყლისა, რომელიც სამა 
ექვსწევრიანი და ერთი ხუთწევრიანი რგოლისაგან შედგება· აი მა-· 
თი ზოგადი სტრუქტურული ფორმულა: 

L 

I-–- C-0-#M 

0-0 
ასის რ“ 

= “7 .. ს“. 

ა!ბ 

ი” 2 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქიდან გამოყოფილ ასეთი ტი_ 
პის შენაერთებს შორის მხოლოდ შვიდი ითვლება ბიოლოგიურად“ 

67



აქტიური: 1) კორტიკოსტერონი, 2) 11-დეპიდროკო ”ტიკოსტერო- 

ნი, 3) 17-ალფა-ოქსი-11-დეპიდროკორტიკოსტერონი (კორტიზო- 
ნი), 4 17-–ალფა-ოქსი-კორტიკოსტერონი (კორტიზოლი), 5) 11– 

დეზოტოქსიკორტიკოსტერონი (კორტექსონი), 6) 11-დეზოქსი–-17- 

ალფა-ოქსიკორტიკოსტერონ (17-ალფაოქსიკორტექსონი) და 7) 

ალდოსტერონი (ელექტროკორტინი). 

აღსანიშნავია, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის ექსტრაქ- 
ტში გამოვლინებული ყველა სტეროიდის (მაგალითად, კორტიზო-. 
ნის და სხვ.) დადგენა როდი ხერხდება ორგანოდან გამომდინარე: 

სისხლში. საგულისხმოა, რომ ეს ნივთიერებანი სისხლის ნაკადში- 
რთულ ქიმიურ გარდაქმნებს განიცდიან. მიიჩნევენ, რომ კორტიზონი, 

რომლის არსებობა კონსტანტირდება თვით ორგანოს “ქსოვილში, 
აგრეთვე პერიფერიულ სისხლსა და შარდში, არის 17-ოქსიკორტი– 

კოსტერონის ანუ ჰიდროკორტიზოაბის დეჰიდრირების პროდუქტ ·. 

ეს უკანასკნელი, იუდაევისა (1955) და სხვათა გამოკვლევებით, კორ- 

ტიკოსტერონთან ერთად სისხლში გამოყოფილ სტეროიდულ ჰორ- 

მონთა უდიდეს (80%-ს) შეადგენს ხოლო ალდოსტერონზე დაა”- 
ლოებით 2% მოდის. ეს სამი ჰორმონი ძირითადად აღადგენს ჟველა 

იმ დარღვევას, რომლებსაც ადგილი აქვს ორგანიზმში თირკმელზე- 
და ჯირკვლის ამოკვეთის შემდეგ. | 

დადგენილია, რომ ზოგადად კორტიკოსტეროიდები შემდეგნაი– 
რად მოქმედებენ ნივთიერებათა ცვლაზე: ისინი ასტიმულირებენ 

„ცილების ნახშირწყლებად, გარდაქმნის პროცესს (ამასთან დაკავში- 
რებით მკაფიოდ მატულობს შარდით აზოტის ექსკრეცია), ზრდიას 

ღვიძლში გლიკოგენის, ხოლო კუნთებში –– საერთო ნახშირწყლების. 

მარაგს (ერთდროულად სისხლში მატულობს შაქრის რაოდენობა), 
აძლიერებენ ცხიმოვან-ლიპოიდურ ნივთიერებათა მობილიზაციასა 

და უტილიზაციას, არეგულირებენ წყლისა და მარილების ცვლის 

(ნატრიუმის შეკავება, კალიუმის, კალციუმისა და ფოსფორის და- 
კარგვა „და სხვ.) და ა. შ. (იუღაევი–-1958, 19611 ჰორიზონტოვი-- 
1960 და სხვ.). 

ბიოლოგიური თვისებებისდა მიხედვით კორტიკოსტეროიდულ 
ჰორმონებს პირობითად სამ ჯგუფად ყოფენ: 1. მინერალოკორტი-- 
კოიდები, 2. გლუკოკორტიკოიდები, 3. სტერინები ანდრო- და ესტ- 

როგენური მოქმედებით. მათი ბიოლოგიური მოქმედების ეფექტი 
დამოკიდებულია სტრუქტურულ ფორმულაში „გ“ რგოლის მე-1L 
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მდგომარეობაში ჟანგბადისა (გლუკოკორტიკოიდები) და ჰიდროქსი- 
ლის ჯგუფის (მინერალოკორტიკოიდები0ე არსებობაზე. როგორც 
ვარაუდობენ, მინერალოკორტიკოიდების წყარო არის ჯირკვლის 
ქერქის გარეთა ანუ გორგლოვანი ზონა გლუკორტიკოიდებისა-–- 
შუა ანუ კონებრივი (ფასციკულური) ზონა. შიგნითა ანუ ბადებრივი 

(რეტიკულური) ზონა გამოიმუშავებს ანდროგენურ ჰორმონებს. 
მინერალოკორტიკოიდების (ალდოსტერონი, კორტექსონი, 17 

=თ-ოქსიკორტექსონი) ძირითადი თვისებაა·წყლისა და ელექტრო- 
ლიტების ცვლაზე მოქმედების უნარი. ისინი აკავებენ ნატრიუმსა 

და ქლორს, ქსოვილებში ზრდიან ნატრიუმის შემცველობას, აძლეე- 
რებენ კალიუმის გამოყოფას, რის გამოც ქსოვილებში იცვლება 

#28/#-ის შეფარდება და ა. შ. მინერალოკორტიკოიდები უზრუილ- 
ველჰყოფენ წყალ-მარილოვანი რეჟიმის მუდმივობას. ასე მაგალი- 
თად, ორგანიზმის მიერ წყლისა და მარილების დაკარგვისას ალდო- 

სტერონის ინკრეცია თვალსაჩინოდ იზრდება, რაც განაპირობებს 

ნატრიუმისა და წყლის შეკავებას და ა. შ- 
გლუკოკორტიკოიდები (კორტიზონი, კორტიზოლი, კორტიკო- 

სტერონი 11-დეჰიდროკორტიკოსტერონი) მოქმედებენ ნახშირ- 

წყლოვან, ცილოვანსა და ცხიმოვან ცვლაზე: აძლიერებენ გლიკო- 

ლიზურ პროცესს, ცილების' დაშლას, ცხიმების მოხმარებას და ა. 9. 
უნდა შევნიშნოთ, რომ კორტიკოსტეროიდების მინერალო- დ, 

გლუკოკორტიკოსტეროიდებად დაყოფა გარკვეული მასშტაბით ხიე- 
ლოვნური და პირობითია, რადგან მათი ზოგიერთი თვისება საე.5- 
თოა ორივე ჯგუფის წარმომადგენლებისათვის. მაგალითად, გლუკო– 

კორტიკოიდებს განსაზღვრულ ფარგლებში ახასიათებს წყლისა და 
ელექტროლიტების ცვლაზე მოქმედების უნარი და სხვ. 

ზოგადბიოლოგიური მოქმედების თვალსაზრისით ამ ორი ჯგუ- 

ფის სტეროიდულ ჰორმონებს შორის გახსხვავება შემდეგში მდგო– 
მარეობს: გლუკოკორტიკოიდები მკვეთრად ამუხრუჭებენ ანთებადი 

პროცესის განვითარებას და ამიტომ ანთების საწინააღმდეგო (ანტი- 

ანთებად) ჰორმონებად იწოდებიან. ისინი, აქვეითებენ ალერგიულ 

რეაქციას, სენსიბილიზებულ ქსოვილში აკნინებენ ჰისტამინის გა- 
მომუშავებას, ასუსტმჭბენ ჰიალურონიდაზას აქტივობას და სისხლ- 
ძარღვთა გამავლობას, აფერხებენ ფიბრობლასტების პროლიფერა- 
ციას, შემაერთი ქსოვილის ძირითადი ნივთიერების წარმოშობას დ» 

საბოლოო ანგარიშში ნაწიბუროვანი ქსოვილის ფორმირებას. მათი 
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გავლენით სისხლში კლებულობს ლეიკოციტების საერთო რიცხვი, 
შრატში –- გამა-გლობულინების რაოდენობა, ეცემა ნეიტრდფი- 
ლების ფაგოციტური აქტივობა. ყოველივე ეს აქვეითებს ანტისხე- 
ულების პროდუქციას და საბოლოო ჯამში აკნინებს ორგანიზმის 

ბრძოლის უნარს ინფექციისს მიმართ მინერალოკორტიკოიდები, 

ქსოვილებში აცხოველებენ რა ნივთიერებათა ცვლას, აძლიერებე5 

ცილის სინთეზის პროცესს და ააქტივებენ ანთებად რეაქციას, რის 
გამოც მათ პროანთებადე ჰორმონები ეწოდებათ. 

სხვადასხვა დარგის ექსპერიმენტატორთა და კლინიცისტთა 

ყურადღების გამახვილება კორტიკოსტეროიდების მიმართ სავსე- 
ბით გასაგებია. ეს აიხსნება იმით, რომ მათი გამოყენება კარგა ხა- 
ნია რაც გასცდა შემცვლელობითი ჰორმონული თერაპიის ფარგ- 

ლებს. მართალია ისინი არ წარმოადგენენ სამკურნალო პრეპარატებს 

ამ სიტყვის ჩვეულებრივი გაგებით, მაგრამ კორტიკოსტეროიდები 
ორგანიზმში ასრულებენ ფიზიოლოგიური რეგულატორების როლს, 

აწესრიგებენ და განსაზღვრულ დონეზე აყენებენ ქსოვილებში ნივ– 

თიერებათა ცვლას. სტეროიდული ჰორმონები არ. მოქმედებენ დაა– 
ვადების მიზეზზე. მაგრამ, როგორც აღნიშნავს სელი (50IV06-–1951), 

ქმნიან გარკვეულ „ბუფერს“ გამღიზიანებლის' („სტრესის“) წინაა- 

ღმდეგ ბრძოლისათვის. ისინი დაავადების ცეცხლის: ალს კი არ აქ–- 

რობენ, არამედ მისგან სწორუპოვარი აზბესტის დაცვას ამზადებენ. 

და თუ ეს „თავდაცვა“ უზრუნველყოფილ იქნა „ცეცხლის“ ჩაცხრო– 

ბამდე. ავადმყოფი დამაკმაყოფილებელ მდგომარეობაში დარჩება. 

თუ ბუნებრივი რეგულატორების დახმარებით განპირობებულ 
დარღვეული მეტაბოლიზმის ცვლილებებს გამოსწორებისაკენ, ამ- 

ბობს იუდაევი, მკურნალობად მივიჩნევთ, მაშინ ნივთიერებათა 
ცვლაზე სტეროიდული ჰორმონების მოქმედების ხასიათის გამოვ- 

ლინება ამავე დროს მოცემული დაავადების პათოგენეზის გამომ- 

ჟღავნებაც იქნება. აქედან შესაძლოა დავასკვნათ, რომ კორტიკოს- 

ტეროიდები ერთდროულად წარმოადგენენ სამკურნალო საშუალე– 
ბებსაც და იმ დაავადების არსის შეცნობის იარაღსაც, რომლის გან– 

საკურნავადაც იყვნენ გამოყენებულნი. 6 

სანამ კორტიკოსტეროიდული ჰორმონების ზოგიერთი წარმო- 

მადგენელის ზოგად დახასიათებას 'შევუდგებოდეთ, მიზანშეწონი- 

ლად მიგვაჩნია მოკლედ შევჩერდეთ სელის ცნობილ თეორიაზე. 
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ორგანიზმი სხვადასხვაგვარ გამღიზიანებელზე ( „5!'--ხყ“ –-,და- 
ჭიმულობა?) პასუხობს ჰიპოფიზურ-თირკმელზედა ჯირკვლის სის- 

ტემის რეაგირებით, რის შედეგადაც მისი რეზისტენტობა მოცემულ 
ზემოქმედებაზე ძლიერდება. ამ რეაქციაში რომელსაც ავტორი 

„ადაპტაციის ზოგად (საერთო) სინდრომს“ უწოდებს, სამ სტადიას 

განარჩევენ: 1. აგზნების ანუ საგანგაშო მდგომარეობა-- ი)ეLი) 

006მ80იხ, 2. რეზისტენტობისა და 3. გამოფიტვის სტადია. პირ- 
ველი და მესამე სტადიები დაკავშირებულია თირკმელზედა ჯირკვ–- 
ლის გაძლიერებულ მოქმედებასთან, ავტორი ვარაუდობს. რომ შექ- 
მნილ სიტუაციასთან შეგუების--გაძლიერებული ადაპტაციის მიზ- 
ნით დიდი რაოდენობით ჰორმონული ნიგთიერებების გამოყოფა 
შესაძლოა გახდეს მიზეზი გულ-სისხლძარღვთა, სახსრების, თირკმ- 

ლების და ზოგიერთი სხვა დაავადების აღმოცენებისა ამგვარად 

სელიმ წამოისროლა საკმარისადღ გაბედული ჰიპოთეზა იმას შესახებ. 

რომ ადამიანთა მთელი რიგი სნეულება არის ე. წ. „ადაპტაციის“ 

(თუ „ადაპტაციური“) დაავადება, რომელიც ვითარდება როგორც 
გარეგან მძლავრ გაღიზიანებაზე ორგანიზმის შეგუების შედეგი- აჭ 

არ "შევუდგებით ამ მტკიცების კრიტიკას, რომელიც საკმარისა=« 
ნათლად არის გაშუქებული სპეციალურ ლიტერატურაში, გავხაზავთ 
მხოლოდ იმ მჭიდრო კავშირს; რომელიც არსებობს თირკმელზედა 

ჯირკვალს, ტვინის ქვედა დანამატს, თავის ტვინის ჰიპოთალამურ 
მიდამოსა და ქერქის ფრონტალურ უბნებს შორის ორგანიზმის სა- 
სიცოცხლო ფუნქციების განხორციელების პროცესში. ცნობილია, 

რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის გლუკოკორტიკოიდების 
ინკრეციას ასტიმულირებს ჰიპოფიზის ადრენოკორტიკოტროპული 
ჰორმონი-––აკტჰ. ამ უკანასკნელის აქტივობის გაძლიერება კი, თავის 

მხრივ, არის შედეგი ჰიპოთალამუსის და საზოგადოდ ნერვული სიხ- 

ტემის უმაღლესი ნაწილების ფუნქციური აქტივობისა და ა. შ. (იუ- 
დაევი; ვინოგრადსკი, 1960, გოთი –– C0L0, 1961). 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით (მედნიკი–.1956, ლებედევა 

1956, ლეიტესი–--1956, ბაგრამიანი–-1959 , ალპერნი--1960, მ-- 
ხაილოვი-–-1960, მეშალოვა-–-1961) დადგენილია, რომ კორტიზონი 

აძლიერებს ცილოვან ნივთიერებათა ცვლას, ასტიმულირებს გლი- 

კოგენეზს, ასუსტებს სისხლძარღვოვან გამავლობას და უჯრედული 
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პროლიფერაციას, იჩენს ანტიანთებადი და ანტიალერგიული მოქმე- 

დების უნარს. მისი მოქმედების გვერდითი მოვლენებიდან აღსანიშ- 

ნავია ნატრიუმისა და წყლის შეკავება, შეშუპებების განვითარება, 

კორტიზონი 

CL.)0L 
| 

I 
C=0 

09. __ 0II 

0=4# MI 

იი) |_) 
/ აა 

LL 1 
0-2 C 72 

  

– 

კალციუმისა და ფოსფორის დაკარგვა; თირკმელზედა ჯირკვლის 

ფუნქციის დაკნინება, წონაში დაკლება და სხვ. ' 

·"CI8ე0IL (0)5M0)5! 

C=0 თი 

ი ეშეთ წია ამრუეის 
„9 1 ,ფა)- 

წის 604 I) 

პრედნიზონი, პრედნიზოლონი. ახალ სინთეზურ 

სტეროიდულ ჰორმონთა რიცხვს ეკუთვნის: პრედნიზონი, პრედნი- 
ზოლონი, ტრიამსინოლონი, დექსამეთაზონი და სხვ. 
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პრედნიზონი (მეტაკორტანდრაცინი) არის დეჰიდრირებული 

ანალოგი კორტიზონისა, ხოლო პრედინიზოლონი (მეტაკორტანდრა- 

ლონი) –– ჰიდროკორტიზონისა, სინთეზირებული არიან 1954 წელს. 

კორტიზონის მოლეკულის „ა“ რგოლში მეორე დამატებითი 

ორმაგი კავშირის გაჩენამ მნიშვნელოვნად შეცვალა პრეპარატების 
ძირითადი თვისებანი: გაძლიერდა გლუკოკორტიკოიდული ეფექტი, 

შემცირდა მინერალოკორტიკოიდული მოქმედება. 

პრედნიზონი და პრედნიზოლონი თავისი მოქმედებით ერთმანე- 
თის თითქმის ანალოგიურია, ხოლო კორტიზონთან (და შესაბამისად 

პიდროკორტიზონთან) შედარებით 3--5-ჯერ უფრო აქტიური არია5, 

გაცილებით უფრო ნაკლები ინტესივობით იწვევენ წყლის შეკავე- 
ბას და შეშვპებების გაძლიერებას, რაც მეტად ხშირად შეინიშნება 
კორტიზონის ხმარების შემთხვევაში. მათ ნაკლებად ახასიათებთ აგ– 

რეთვე სხვა გვერდითი მოვლენები (მაშკოვსკი–-1960,„ იუღაევი, 

ჰორიზონტოვი და სხვ.). 

ტრიამსინოლონი, დექსამეთაზონი 

  

  

09,0ე CM,09ხ 
| 6-0 C=0 

I 
! 081 _ 08) _. 

80+ „ა 7 | 90. I0+ აბა 91. რ“ _ 
I (6) კ 

– | 095 | 1 „აბა?“ რა2ა2?“ 

I. 8. 
0-0 არ 04 X2 +“ 
სენთეზური სტეროიდული პრეპარატებიდან ყველახე უფრო 

ახალია პრედნიხოლონის ნაწარმოები-––ტრიამსინოლონი, არისტოკ- 

ორტი ანუ ·ცენაკორტი (9-თ-ფტორ-16-ჰიდროქსი-პრედნიზოლო- 
ნი) და დექსამეთაზონი, დელტაფლუორენი ანუ დეკადრონი (9-თ- 

ფტორ-16-მეთილ-პრედნიზოლონი)) სტრუქტურულად მათი მო- 
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ლეკულა პრედნიზოლონისაგან განსხვავდება „ბ“ რგოლის მე-9 
მდგომარეობაში ფტორის (ფლორის) ატომის გაჩენით და „დ! რგო- 

ლის მე-16 მდგომარეობაში ჰიდროქსილის ჯგუფისა (ტრიამსინო- 

ლონი) და მეთილის რადიკალის (დექსამეთაზონი) არსებობით. თა- 

ვიანთი ფარმაკოლოგიური მოქმედებით ისინი გაცილებით უფრო 

აქტიური არიან, ვიდრე სხვა კორტიკოსტეროიდები. ეს განსაკუთრე– 

ბით დელტაფლუორენს შეეხება ის პრედნიზონზე ·7-ჯერ, ხოლო 
კორტიზონზე 35-ჯერ უფრო მძლავრი მოქმედებისაა გაცილებით 

უფრო ნაკლებ გავლენას ახდენს წყლისა ღა ელექტროლიტების 
ცვლაზე: ჩვეულებრივ არ იწვევს წყლის შეკავებას და ქლორიდების 
რეტენციას ორგანიზმში. მაგრამ სხვა გვერდითი .·მოვლენებისაგან,. 

რაც სახოგადოდ ახასიათებს კორტიკოსტეროიდებს, არაა დაზღვეუ- 

ლი (იუდაევი, ჰორიზონტოვი; იხ. აგრეთვე ბროშურა-– L061(81100X6- 

090, M)1ე), 1960). · 
სტეროიდული ჰორმონების ბიოლოგიურ აქტივობაზე ზოგად 

წარმოდგენას გვაძლევს მათი შედარებითი მოქმედების ამსახველი 

  

  

  

            
  

    

სქემები (მოგვყავს იუდაევისა ღა ჰორიზონტოვის მიხედვით). 

' ჯ= 15 - 5 ' 2 დ C 
სტეროიდების 5245 V§ 5 5C 845 ი 6 

"MM# >8-18:8-- 6 (5C ნ, და <, 
დასახელება 5=§ 152”) 5 56. 558 52 

92926! 2 52%8528 58 
<CV ელით, C |2» CV <>) დ წ, 

L ჰიდროკოოტიზონი .! I 1 1 1 100 
2 კორტიხონი 0,8 0,8 0,8 0,8 L | -I30 
3 პრედნიზოლონი“ 4 I 3 4 20 25 
4 პრედნიზონი 31! 1 3 3 16 3C 
5 ტრიამსინოლონი 30 _– 3 4 10 25 
6 დექსამეთაზონი 17 – 15 28 190 4 

# ი I : · · + : §C 
სტეროიდების C> იღ | აღოიუმი |“ § 

M#M## 2 2 #L ეკავება, V, 

დასახელება :6 დ ლწ6 კადიშ ი ჯ.” 

| 28. | §გ | ბმოყოფა | 96 

LI | კორტიზოლი 1 L 0,02–0,095 L 
2 კორტექსოლი 0 0 LI 0 
3 პრედნიზოლონი 10 3-4 0,05–0,1 6-0 
4 ტრიამცინოლონი 10-15 3-4 0 4 
§ დექსამეთახონი I 15 20-30 09 30-40 
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ცორტიკოსტეროიდული ჰორმონების, კერძოდ კი ახალი სინთე– 
ზური სტეროიდული პრეპარატების (პრედნიზონი, პრედნიზოლონი. 

ტრიამსინოლონი, დექსამეთაზონი და სხვ.) ანტიანთებადმა და ან- 

ტიალერგიულმა ზემოქმედების უნარმა, ანტისხეულების პროდუქ- 
ციის დათრგუნვის თვისებამ, წყალ-მარილოვან და მეტაბოლიზმის 

მთელ რიგ სხვა სახეებზე განსაზღვრული მასშტაბით მომაწესრიგე- 
ბელი გავლენისა და სხვა ზოგიერთმა ხასიათმა განაპირობეს მ»თი 
გამოყენება სხვადასხვა დაავადებათა და, მთ შორის განსაკუთრე- 

ბით ნეფროზული სინდრომით მიმდინარე დიფუზური გლომერულო- 

ნეფრიტის სამკურნალოდ. აღნიშნულს ისიც უნდა დაემატოს, რომ” 

ამ დაავადების თერაპიის სპეციალური და ეფექტური მეთოდების არ 

არსებობის ფაქტი აგრეთვე გარკვეულ ფარგლებში ამართლებდა 

ნეფრიტის სამკურნალოდ მოწოდებულ „საშუალებათა შორის Lტე- 

როიდული ჰორმონების ხმარების შესაძლებლობას. კორტიკოსტერო- 

იდების გამოყენების თეორიულ წინამძღვარებად კონკრეტულად 

შეიძლება დასახელდეს შემდეგი: 1. დიფუზური ნეფრიტი, როგორც 

ალერგიული დაავადება, 2. დიფუზური ნეფრიტი, როგორც ანთები- 

დი პროცესი, 3. ამ დაავადების დროს ხდება. ანტი (თუ აუტოანტი) 

სხეულების ჭარბი პროდუქცია, 4. ძველი კლინიკური დაკვირვება, 

რომლის თანახმადაც ჰიპოფიზის აკტჰ და თირკმელზედა ჯირკვლის 

გლუკოკორტიკოიდების გაძლიერებული სეკრეციით მიმდინარე ზო- 
გიერთი ინტერკურენტული ინფექცია იწვევს შეშუპებით-ალუმინუ- 

რიული სინდრომის შესუსტებას ანდა სრულ გაქრობას, 5. ზოგიერთი 

ანთებადი, ალერგიული და ინფექციური დაავადების სტეროიდული 

თერაპიის წარმატებითე გამოყენება (ტორნი, ფორშემი, ფრაულ”, 

ჰილი და სხვ. "ხილს, I0I50 2), ILIIXI0V, ILI0)1 იიძ 0L%M., 1950, 

კინეი, ვეისი, მორი-––-IC06I)6V, VV61L, MისI, 1955, ივანოვი, 1960, 

მაკაროვა, პასტორე, სანდლერი, ჩერფასი, 1960, მანსუროვი, 1960, 

სტაბინისი, 1960, ხარვატი, 196C, აბდელ-ვახაბი, 1961, რუდნევი, 
1961). 

მართლაცდა დიფუზური ნეფრიტის, განსაკუთრებით კი ნეფრო- 

ზული სინდრომის კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის ამ მეთო- 
დმა უკვე მოგვცა თავისი დამაკმაყოფილებელი და გამამხნევებე- 

ლი შედეგები. პოლიანცევა აღნიშნავს, რომ. სტეროიდული პრე- 

პარატების გამოყენების საერთაშორისო გამოცდილების სტატისტე- 
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კური ანალიზი თვალნათლივ მიუთითებს რემისიების პერიოდში 
ავადმყოფთა ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესებაზე, ავადმყოუფ- 
თა სიცოცხლის გახანგრძლივებაზე და ა.შ. ერლიხმა, რანცმა, სლა- 

ტერმ. (IMIII)Iის, 2000, 5)ე(იტL –- 1959), სპეციალურად შე- 
ისწავლეს რა სტატისტიკურად ნეფრიტით დაავადებულთა სიცო- 
ცხლის ხანდაზმულობის საკითხი, გამოავლინეს, რომ ოთხი წლის 
მანძილზე იმ ავადმყოფებიდან (1946--1950 წლებში), რომლებიც 
არ მკურნალობდნენ აკტჰ და კორტიზონით, გადარჩა 61%, ხოლო 
ამავე ხნის განმავლობაში (1951–-1956 წლებში) ნამკურნალები ავა– 

დმყოფებიდან 81% დარჩა ცოცხალი, 

მსოფლიო ლიტერატურას, როგორც ეს უკვე -მმიღებულია, პიო– 
ველი ცნობები აკტჰ და ზოგიერთი სტეროიდული ჰორმონის დიდი 

დოზებით წარმატებითი ხმარების შესახბ გლომერულონეფრიტის 

სამკურნალოდ მიაწოდა ფარნსუორტმა(V8ო15V0+ხს--1950). ამ დრო- 
იდან მოკიდებული მრავალი კლინიკური დაკვირვების შემდეგ ნაჩვე- 

ნები იქნა, რომ ყველაზე უკეთესი შედეგები ჰორმოჩოთერაპიის შე- 

დეგად აღინიშნება. დიფუზური ნეფრიტის ნეფროზულე ფორმისა 

და ლიპოიდური ნეფროზხის დროს (ლიუტჩერი დემინგი – 

LV06:90ს6L, ს0იIიყ, 1950, რაპოპორტი, მაკ-კრორი, ბარბერო-– 

I#80000XL, MC CL0XV, სი0Iხ0IL0, 1951, რილეი-––-LII6V, 1952, ბიერ- 
ნებიე ბრუნი, გორმსენი და სხვ.–-8ჰიტხიბ, ქ»იი, C0Iთ50ი 
ვ0ძ იხხ., 1952). 'ძემდეგ კლინიცისტთა მიერ მოწყობილ იქნა მკურ- 

ნალობის სქემის სხვადასხვა ვარიანტები. დასაწყისში ამ პრეპარა- 
ტებს ხმარობდნენ მოკლე კურსებით ანდა უეცრად წყვეტდნენ მკუ- 

რნალობას, რასაც ხშირად მიჰყავდა პროცესი გამწვავებისაკენ. ამი– 
ტომ დღის წესრიგში დაისვა მკურნალობის კურსების განმეორების» 

და თითოეული კურსის ჩამთავრებისას ჰორმონების დოზების თან- 
დათანობითი შემცირების აუცილებლობა (პილი––- ICI, 1956). 

1953 წელს ლანგესა და მისი თანამშრომლების (ლანგე, სლო- 

ბოდი, სტრანგი –– L80ყ0, 510ს0ძV, §(”I8იყ და სხვ.) მიერ დახვე– 
წილ იქნა ნეფრიტის მკურნალობის სქემა. მათ მოგვაწოდეს მკურ- 

ნალობის მეთოდის წყვეტილი გახანგრძლივებული დარტყმითი ვა- 

რიანტი. ავტორები იმ დებულებით ხელმძღვანელობდნენ, რომ ამ: 

დაავადების დროს არსებული ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის და-: 

მუხრუჭება შესაძლოა მხოლოდ სტეროიდული ჰორმონების დიდი 
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დოზების „დარტყმებით“. მაგრამ იმისათვის, რათა პრეპარატების ასე– - 

თი მასიური დოზებით გამოწვეული გართულებანი და გვერდითი 

მოვლენები თავიდან იქნას აცილებული, საჭიროა მათი დანიშვსაა 

წყვეტილი კურსებით, ამაჯთან საკმარისად ხანგრძლივად (ერთი 

თვით). ამავე დროს მკურნალობის თითოეული კურსის ჩამთავრება 

უნდა ხდებოდეს ჰორმონის დოზის თანდათანობითი შემცირებით. 

შემდგომ რამდენიმე თვით ან ერთი წლის მანძილზე საჭიროა ვა- 

ხმაროთ მიღებული ეფექტის შესანარჩუნებელი დოზები (კვირაში 

3-ჯერ თერაპიულ დოზაზე ნაკლები). 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის, განსაკუთრებით კი მისი 
ნეფროზული სინდრომის კორტიკოსტეროიდებით მკურნალობის ამ 

სქემამ საყოველთაო აღიარება ჰპოვა. ის წარმატებით გამოიყენება 

როგორც ჩვენში (ვოვსი, რატნერი –– 1959, 1960, 1961, მურატი- 

დი –– 1960, ფრიმმანი –– 1960, რეიზელმანი –– 1960, პოლიანცე- 

ვა, ჩიჟი –- 1961, ტახჩი –- 1962,-უსოვი--1962), ისე უცხოეთში 

(ლანგე, ვასერმანი, სლობოდი – V78980”ი 20, 1958, ლანგე. ტრესე– 

რი, სლობოდი, ვასერმანი –-IIX080L, 1959, პოსტი. ეკელი –- ”05% 

M#იX01, 1960 და სხე.). 
სტეროიდულ ჰორმონთა შორის კდ ინიცისტების უმრავლესობა 

უპირატესობას აძლევს პრედნიზონსა და პრედნიზოლონს, რომლე- 

ბიც აღჭურვილნი არიან სუსტი მარილშემაკავებელი მოქმედებით 

(როზენი, კარტერი, დოფინე –-–V#L056ს, CმIL6ი, ს2Vხ10ი61 80ძ 0Lხ. 

1956, ჰოლანდი, კალი, მური –--II01191L, C011CV, M0016, 1958), 

ზრდიან ალზუმინების გამოყოფის მკურნალობამდე „დაქვეითებულ 

ზღურბლს, აძლიერებენ ცილების ·მილაკოვან რეაბსორბციას და 
მაშასადამე აქვეითებენ პროტეინურიას (მალმენდი, გრეგუარი, ლა- 

მბერი ––Mგ8Iთ0სძ10L, C)'ტყ011'6, LმI0ხ6I§, 1957), ასუსტებენ თიო- 
კმლებში სისხლძარღვოვან გამავლობას და ხელს უშლიან პროცე- 
სის გაქრონიკულებას (რი ––-I100, 1959). ამ ბოლო დროის შრომებ– 

ში (კრამერი ––ILI8/06)', 1956. ივანი –– IV8ს)1, 1959) მითითებული), 
რომ ტრიამსინოლონი თერაპიულ დოზებში არ იწვევს რა ნატრი- 

»მის შეკავებას, კალიუმის დაკარგვას და ა. შ., აღმოჩნდა უფრო 

ეფექტური იმ ავადმყოფთა მიმართ, რომლებიც რეზისტენტული 

იყვნენ სხვა კორტიკოსტეროიდებისადმი. ლიტერატურაში ზედარე- 

ბით იშვიათია დაკვირვებანი ნეფროზული სინდრომის მიმდინარე– 
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«ობაზე ახალი სინთეზური პრეპარატის –- დექსამეთაზონის მოქმე- 

დების შესახებ (ვან-დომელენი-– V 89 00Xიი016M, 1960, ბონდარევი, 
1961). 

მიღებულია, რომ აკტჰ და კორტიკოსტეროიდული ჰორზონე- 
ბი მხოლოდ დიდ დოზებში იძლევიან სასურველ ეფექტს ნეფრიტის 
მკურნალობის დროს. მოზრდილებში ისინი საშუალოდ ასეთი სა- 
დღეღამისო დოზებით იხმარებიან: აკტჰ –- 10ე--150 ერთეული, 
კორტიზონი –- 200-–-400 მგ, პრედნიზონი (პრედნიზოლონი) –-. 

40--60 მგ, ტრიამსინოლონი –– 30 მგ, დექსამეთაზონი –– 5-–-10 

მგ. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის დროს სტეროიდული პრე- 

პარატების სამკურნალო ზემოქმედების მექანიზმი ცნობილია მხო–- 
ლოდ ზოგადად. ამ მოქმედების მხოლოდ ზოგიერთი და ცალკეული 

მხარე არის დადასტურებული კლინიკური დაკვირვებებითა და ლა- 

ბორატორიული გამოკვლევებით. 

გლუკოკორტიკოიდების მოქმედების შედეგებიდან უპირველე– 
სად ყოვლისა უნდა დასახელდეს დიურეზის გაძლიერება და პრო- 
ტეინურიის შემცირება. დიურეზული ეფექტის მიზეზად ასახელე- 
ბენ: თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის დათრგუნვის შედეგად 
ალდოსტერონის წარმოშობის შემცირებას, მილაკების ეპითელზე 
უშუალო ზემოქმედების გავლენით ნატრიუმისა და წყლის რეა- 
ბსორბციის შესუსტებას, პლაზმის ნაკადის გაზრდას გამო გორგლო- 

ვანი ფილტრაციის გაძლიერებას სისხლში ანტიდიურეხული 

ჰორმონის დონის დაქვეითებას, შრატის ცილების საერთო რაოდე- 
ნობის მომატებას და სხვ. მიიჩნევენ, რომ ამ მიზეზთაგან ძირითა- 

დი და გამძღოლია მარილშემკავებელი ჰორმონის ––ალდოსტერო- 

ნის სეკრეციის შეფერხება, რაც განაპირობებს მილაკებში ნატრიუ- 

მის რეაბსორბციის დაკნინებასა და ანტიდიურეზული რეფლექსის 
დათრგუნვას (მურატიდი, რეიზელმანი). 

კიდევ უფრო რზულია პროტეინურიის შესუსტების .მექანიზმი, 
რომელსაც ძირითადად უკავშირებენ ცილების გორგლოვანი 
გამავლობის დაქვეითებას, უფრო ხშირად, ფილტრის განვლადობის 
ზღურბლის მომატებას. ზოგიერთი მკვლევარი (მალმენდი, გრეგუ–- 
არი, ლამშერი) აღნიშნულ მიზეზთან ერთად გარკვულ მნიშვნელობას 

ანიჭებს აგრეთვე ცილების გაძლიერებულ მილაკოვან რეაბსორ- 

ბციას. 
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გლუკოკორტიკოიდების გავლენას (ცილოვან ნივთიერებათა 

“კვლაზე გამოიხატება სისხლის შრატში ალბუმინების რაოდენო- 
ბის მომატებით და ძირითადად ძე:- და ჩ-გლობულინების ფრა- 

„ქციების, აგრეთვე –– გამა-გლობულინური ფრაქციის დაქვეითებათ 
შრატისმიერი ჯლბუმინების მომატებას ხსნიან პროტეინურიის შესუს- 

ტებით. ღვიძლის, თირკმლების და სხვა ორგანოთა მიერ ცილების 

რესინთეზირების უნარის. გაძლიერებით (ლებედევა). სისხლში ქო- 

-ლესტერინისა და ლიპიდების მომეტებული რაოდენობა საწყის დონეს 
უბრუნდება ცილოვანი ძვრები“ (დისპროტეინემია და სხვ.) ნო- 
«რმალიზაციის შემდეგ. სისხლში, გარდა ამისა, ადგილი აქვს ნეი- 
ტროფილურ ლეიკოციტოზს, ლიმფოციტებისა და ეოზინოფილების 

რიცხვის შემცირებას, ედრის შენელებას და სხვ. 
სტეროიდული ჰორმონების ხმარებას ახასიათებს შემდეგი გა- 

რთულებანი და გვერდითი მოვლენები დასაწყისში შესაძლოა 
წყლის შეკავება და შეშუპების გაძლიერება, რაც დაკავშირებულია 

ნატრიუმისა და ქლორიდების რეაბსორბციის დრღებით გაძლიე 
რებასთან. ხშირად აღინიშნება თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქის 
ჰორმონების გაძლიერებული პროდუქციის გამო ჰიპერკორტიცი%ზ- 
მის სინდრომი, გარდა ამისა იცენკო-კუშინგის სინდრომი: წონაში 
მომატება, მთვარისმაგვარი სLახე, ცხიმის უწესო განლაგება, ჰირსუ- 
ტიზმი და სხვ. გ.ნსაკუთრებით საგანგაშო გართულებად ითვლება 
ინფექციის აღმოცენება (პნევმონია, აბსცესი, პნევმოკოკური პე- 
რიტონიტი და სხვ.). ეს განპირობებულია იმით, რომ გლუკოკო- 
რტიკოიდები აძაბუნებენ ორგანიზმის დაცვით მექანიზმებს: ადგი- 

ლი აქვს ფაგოციტოზისა და ბაქტერიოციდული აქტივობის დაქვე«- 
თებას, ლიმფოიდური ქსოვილის ატროფიას, ანტისხეულების გამო- 

მუშავების დათრგუნვას და ა. შ. 
ზოგჯერ აღინიშნება ჰემატურიის გაძლიერება, კანზე ჰემო- 

რაგიული გამონაყარი (ასკორბინის მჟავის დეფიციტის გაღრმავების 

გამო), სისხლის არტერიული წნევის მომატება, ჰიაერგლიკემია, 
დეპრესია, უძილობა და სხვ. 

ხსენებული მონაცემების საფ–ძველზე ტარეევი დაასკვნის, როძ 

თირკმლის დაავადებათა შორის ჰორმოთერაპიისათვის წინააღმდეგ 
ჩვენებანია:ა თირკმლების ქრონიკული უკმარისობა, ავთვისებიანი 
მიმდინარეობის მწვავე ნეფრიტი, მყარი და ძლიერი ჰემატურიიო 

თანმხლები ჰემორაგიული ნეფრიტი და სხვ. 
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V. საკუთარი გამოკვლევები 

მასალა და მეთოდიკა 

ექსპერიმენტები ჩატარებულ იქნა შინშილას ჯიშის მამრობი–- 
თი სქესის შინაურ კურდღლებზე წონით 1400 –– 1800 გ. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური . ნეფრიტი გამოვიწვიეთ 

იხვის ნეფროტოქსიკური (თირკმლის საწინააღმდეგო) შრატით მა- 

ზუგის მიერ მოწოდებული მეთოდის მიხედვით, რომელსაც ჩვენ. 
რამდენადმე სახე ვუცვალეთ –– ტექნიკურად გავამარტივეთ. 

ნეფროტოქსიკური შრატის მომზადება- 1200 –– 1400 გ შინში- 

ლას ჯიშის საღ შინაურ კურდღლებს, რომელთა ჯანმრთელობის 
მდგომარეობას წინასწარ ვამოწმებდით, ვხოცავთ დეკაპიტაციით. 

ცხოველს სწრაფად ვატყავებდით მთლიანად, ვახვევდით სტერილურ 
ზეწარში. ვათავსებდით საოპერაციო მაგიდაზე, ვკვეთავდით მუც- 

ლის წინა კედელს. ნაწლავებს გადავწევდით გვერდით, ვნახულობ- 
დით მუცლის აორტას და ხელის დაწოლით სისხლის გამოდევნის 

შემდეგ ვკვანძავდით მას მარჯვენა თირკმლის არტერიის განშტოე– 

ბის ზემოთ და მარცხენა თირკმლის არტერიის გამოსვლის ქვემოთ. 

თირკმლებს ჩლუნგად ვათავისუფლებდით ირგვლივ მყოფი ქსოვი- 

ლებისაგან, ორივე მხრივ ვკვეთავდით თირკმლის ვენასა და შარდ- 
საწვეთს, და თირკმლები აორტის მონაკვეთთან ერთად ამოგვქოჩ- 

და მუცლის ღრუდან, მუცლის აორტის ამ სეგმენტში, ანდა, რო- 
გორც ხშირად უფრო მოსახერხებელი იყო, თირკმლის არტერიაში 
შევდიოდით შპრიცით და თირკმლებს ვრეცხავდით, ვათავისუფლებ- 

„დით სისხლისაგან (გაუსისხლიანობა) 379 C შემთბარი სუფრის მა- 

რილის 0,85 %-იანი სტერილური ხსნარით. სითხე იწყებდა დენას 
გადაკვეთილი ვენიდან და შარდსაწვეთიდან. თირკმლის სრული გა- 
მორეცხვის შემოწმებას ვახდენდით გამონადენი სითხისა და ზოგ- 

ჯერ თირკმლის ქსოვილიდან აღებული ანათლების მიკროსკოპული 
გამოკვლევით ერითროციტების არსებობაზე. 

აღნიშნული პროცედურის ჩატარებისათვის იხარჯებოდა 5 –– 7 

წუთი და დაახლოებით ერთ ლიტრამდე ფიზიოლოგიური ხსნარი. 
მკვლევართა უმრავლესობა (ვიშნევსკი, მიასოედოვი, შეინგერცი და 

სხვ.) მიმართავს შედარებით რთულ გზას: მათ სტერილური კანულა, 

რომელიც 2 მ-ის სიმაღლეზე მდგომ ფიზიოლოგიური ხსნარით სავ–- 
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სე ჭურჭელთან არის დაკავშირებული, შეყავთ გულმკერდის აორ- 

-ტაში, წინასწარ გადაკვანძავენ რა თირკმლის არტერიამდე მისგან 

გამომდინარე ყველა ტოტს. ამ პირობებში, რომლის დროსაც დიდი 

რაოდენობით ხსნარი იხარჯება და გამორეცხვის პროცესს გაცილე- 

ბით უფრო მეტი დრო სჭირდება, გარკვეულ ფარგლებში იცვლება 
ამის გამო თირკმლის ქსოვილის ანტიგენური თვისებები. გარდა 

ამისა როგორც ამაზე შაპირი მიუთითებს, ხშირია სისხლის ძარღვებ– 

ში თრომბების გაჩენა, რაც განსაზღვრულ დაბრკოლებას ქმნის სის- 
ხლისაგან სწრაფი და სრული განთავისუფლებისათვის. 

გამორეცხილ თირკმლებს პინცეტით ფრთხილად ვაცლიდით 
ცხიმოვან კაფსულას და შემდეგ გამოვყოფდით ფიბროზული კაფსუ- 
ლისა და თირკმლის კარისაგან, ჩამოვჭრიდით ტვინოვანი შრის უმე- 

ტეს ნაწილს და ქერქოვანი შრე მის მომიჯნავე დარჩენილ ტვინოვან 

ნივთიერებასთან ერთად გადაგვქონდა ფაიფურის ჯამში. თირკმლებს 

ვჭრიდით წვრილად, ვაყრიდით კვარცის სილას და ვსრესდით ქვა- 
სანაყით. დასრესილ მასასს ვუმატებდით 190 მლ ფიზიოლოგიურ 

ხსნარს, ვურევდით და ვაცენტრიფუგირებდით 10 წუთის განმავ- 
ლობაში 2000 ბრუნვით წუთში. მთელ ამ პროცედურას ვაწარმოებ- 

დით სრული სტერილიზაციის პირობებში. 

ექსპერიმენტატორთა დიდი ნ»წილი (მაზუგი, სმადელი, შეინ- 
გერცი; ვინოგრადოვი, ბლაგმანი, მოტილიოვა; შაპირო) ანტიგენად 

ხმარობს თირკმლის მთლიან ქსოვილს, ხოლო ზოგიერთი მკვლევა- 
რი.(სტრუკოვი, სეროვი; მასლაკოვი; პიატნიცკი, პოლიანცევა) –– 
მხოლოდ ქერქოვან ნივთიერებას. გამომდინარე იქიდან, რომ, რო–- 

გორც ამაში დავრწმუნდით ზემოთ, თირკმლის სხვა ინგრედიენტებ– 

თან შედარებით ქერქოვანი ნივთიერებით იმუნიზაცია განაპირობებს 

ნეფროტოქსიკური შრატის მძლავრ ბიოლოგიურ თვისებებს (კრ:- 
კოვერი, გრეენსპორი; .მელორსი, სოლომონი და სხვ.) და რომ ნეფ- 

როზული კომპონენტის გამოხატვა გარკვეულ წილად დამოკიდებუ- 

ლია ანტიგენად მთლიანი თირკმლის ქსოვილის (და მაშასადამე ტვი– 

ნოვანი ნივთიერების) გამოყენებაზე (მაზუგი, კაშივაბარა და სხვ.), 

ჩვენ მიზანშეწონილად ვცანით ანტიგენად გვეხმარა ძირითადად 
თირკმლის ქერქოვანი შრე მის მოსაზღვრედ მდებარე ტვინოვანი 
ნივთიერების უმნიშვნელო ნაწილთან ერთად. 
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აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ზოგიერთი მკვლევარი არ მიუთი- 

თებს თირკმლების გაუსისხლიანების გზაზე, ყოველ შემთხვევაში 

არ აღნიშნავს თირკმლების გამორეცხვის შესახებ შემთბარი ფიზი- 

ოლოგიური ხსნარით. ამას კი, რაღა თქმა უნდა, დიდი მნიშვნელო- 
ბა აქვს სრულყოფილი ანტიგენისა და შესაბამისად ამისა შესაფე- 

რისი შრატის მისაღებად. 

სამართლიანობა მოითხოვს შევნიშნოთ, რომ ექსპერიმენტების 

შემდეგ შუმაკოვის სადისერტაციო ნაშრომის (1958) გაცნობის :ს 

ჩვენ შევიტყვეთ, რომ ავტორიც თირკმლის ემულსიას ამზადებდა 
ჩვენი ვარიანტის მსგავსად –– მარტივი და სწრაფი გზით, ე. ი. 

თირკმლების გამორეცხვას ახდენდა შპრიცით თირკმლის არტერი- 
იდან და ანტიგენად ხმარობდა ძირითადად ქერქოვან ნივთიერებას: 

მაგრამ აქვე უნდა დავძინოთ ისიც, რომ ჩვენგან განსხვავებით, ცხო- 

ველების იმუნიზაციის დროს მკვლევარი იყენებდა ცენტრიფუგატის 

მხოლოდ შუა ფენას. 

დონორის ანუ შუამავალი ცხოველის როლში იყო პეკინის ჯი- 

შის (1,5–-2 კგ) 10 იხვი. თითოეულ იხვში ინტრაპერიტონეულათ 

შეგვყავდა ზემოაღწერილი წესით მომზადებული თირკმლებეს 

ემულსიის (წყალ-მარილიანი ხსნარის) 10 მლ. ამისათვის იხვებს 

ვაცლიდით ბუმბულს მახვილისებრი მორჩის ქვემოთ, ვამუშავებ- 

დით იოდის ხსნარით, მუცლის კანს ვჭიმავთ მარცხენა ხელით და 

ფრთხილად შეგვყავდა თირკმლის ემულსია მუცლის ღრუში. 

თირკმლის ემულსიის მომზადებასა და იხვების იმუნიზაციას 

ვახდენდით რეგულარულად კვირაში 2-ჯერ 3,5 თვის განმავლობაში 

(სულ 30-ჯერ). ამასთანავე. თითოეული იმუნიზაციის დროს პირვე- 

ლი 10 ინექციისათვის ვამზადებდით ემულსიას ერთი კურდღლის 
ორი თირკმლისაგან, ხოლო შემდეგი 20 ინექციისათვის -- ორია 

კურდღლის ოთხი თირკმლისაგან. 

იხვების ჯანმრთელობის მდგომარეობისა და მათი შრატის ნორ- 

მალურობის შემოწმების, აგრეთვე შინაურ კურდღლებზე იხვის 

ნორმალური შრატის მოქმედების კონტროლის მიზნით, იმუნიზაცი- 

ის დაწყებამდე იხვებიდან მიღებული სისხლის შრატი ვენაში გა- 
უკეთდა კურდღლებს. ცხოველების შინაგანი ორგანოების მორფო- 

ლოგიური შესწავლით არავითარი ცვლილებანი არ იქნა დადგენილი 
იხვების სისხლისაგან დაცლას ვახდენდით უკანასკნელი ინექ- 

ციიდან 3 დღე-ღამის გავლის შემდეგ. იხვს ვათავსებდით საოპერა- 
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ციო მაგიდაზე, კისერზე ბუმბულს ვაცლიდით, კანს ვამუშავებდით 
სპირტისა და იოდის ხსნარით. ვახვევდით სტერილურ ზეწარში, 
ვკვეთავდით კისრის კანსა და ფასციას შუა და ქვემო მესამედის 
საზღვარზე, სასულეს ვწევდით გვერდით. შუა ხაზზე ჩვეულებრივ“ 
ვთიშავდით კისრის კუნთებს, .რომელთა ქვეშ მოჩანს მფეთქავი საძი- 
ლე არტერიები, ერთ-ერთ მათგანს ვიღებდით ლიგატურაში, გადავ- 
კვანძავდით ძაფით. ოდნავ ქვემოთ ვადებდით რბილ მომქერს. არტე. 

რიის კედელს ვკვეთავდით და შეგვყავდა მინის კანულა, რომელიც 
ცილინდრთან იყო შეერთებული. ამის შემდეგ ვხსნიდით მომჭერს 
და სისხლი იწყებდა დენას ჭურჭელში. თითოეული იხვიდან სისხლს, 

რომლის რაოდენობა დაახლოებით 100 –– 120 მლ-ია, ვაგროვებდიო 

ცალკ-ცალკე ცილინდრში. სისხლისაგან შრატის გამოცალკევების» 

მიზნით სისხლს ვდგაზდით თერმოსტატში 377C ერთი საათით. შეჭ- 
დეგ სისხლის კოლტის კიდეებზე პასტერის პიპეტკით ირგვლივ შე- 

მოვუვლიდით და შევდგამდით მაცივარში–-2წC 24 საათით. ამის 

შემდეგ ამოვწოვდით შრატს. სისხლის არასაკმარისი შედეგების 

შემთხვევაში, მას ვაცენტრიფუგირებდით. მიღებულ შრატს ვამოწ» 

მებდით სტერილობაზე, ჩამოვასხამდით 5 მლ-იან ამპულებში, ელუ- 

ქავდით და ვინახავდით რეფრიჟერატორში +49მ+67C. ზემოაღნიშ- 

ნული პროცედურები წარმოებდა ასეპტიკისა და ანტისეპტიკის მაქ– 

სიმალური დაცვის პირობებში '. 

ჩვენ მიერ დამზადებული იხვის ნეფროტოქსიკური შრატი შ.» 
ნაური კურდღლის თირკმლის ქსოვილიდან მიღებულ ·ანტიგენთან 

დადებით პრეციპიტაციულ რეაქციას იძლეოდა 1 : 1000 (4 შემ- 
თხვევაში და 1:800 (6 შემთხვევაში0 განზავებაში. აღსანიშნავი:, 

რომ იხვის ნორმალური შრატი ამავე რეაქციას ამჟღავნებდა მხო- 

ლოდ 1 :4 განზავებაში. საგულისხმოა, რომ ნეფროტოქსიკური შრა- 
ტი შინაური კურდღლის ღვიძლის ქსოვილიდან დამზადებულ ემულ- 

სიასთან დადებით პრეციპიტაციულ რეაქციას იძლეოდა 1 : 40, ხო- 
ლო გულის კუნთის ქსოვილიდან მიღებულ ემულსიასთან –– 1 : 29 
განზავებაში. 

! ნეფროტოქსიკური მრატი მოვამზადეთ სსრკ ჯანმრთელობის დაცვის სა- 

მინისტროს თბილისის ვაქცინებისა და შრატების სამეცნიერო-კვლევითი ინსტ“ 

ტუტის ბაზაზე. 
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მაღალი სეროლოგიური ტიტრის მქონე იხვის ჰეტერონეფრო– 

ტოქსიკური შრატი ხასიათდება მძლავრი ბიოლოგიური მოქმედე- 
ბით: შინაური კურდღლების 400 გ წონაზე ვენამი ერთჯერადად 

'შეშხაპუნებული შრატის 1 მლ იწვევს ექსპერიმენტული ციტოტოქ- 

სიკური ნეფრიტისათვის დამახასიათებელი –– ტიპიური კლინიკურთ 

და მორფოლოგიური სურათის განვითარებას. 

· ტცხოველების ორგანიზმში შეყვანამდე ვახდენდით "შრატის 
ინაქტივაციას (ლინდემანის მიხედვით ჰემოლიზური მოქმედების. 
დაკარგვა, მაზუგით –– პირველადი ტოქსიკურობის მოსპობა, კოლეს 
მიხედვით––კომპლემენტის დარღვევა 30 წუთის განმავლობაში 

წყლის აბაზანაზე 567C ტემპერატურაზე გაცხელებით, უნდა შევ- 
ნიშნოთ, რომ ზოგიერთი მკვლევარი (მიასოედოვი და სხვ.) ხმარობ– 

და შრატს აქტიურ ––- არაშემთბარ მდგომარერბაში (ანდა არ მიუ- 

თითებდა შრატს წინასწარ აცხელებდა თუ არა), რაც არაა გამართ–- 
ლებული, რადგან ასეთ შემთხვევაში ხშირია ჰემოლიზი და ე. წ. 

ჰემოგლობინური ნეფრიტის განვითარება, რაც შორს დგას ჭეშმარი–- 

ტი დიფუზური გლომერულონეფრიტისაგან. 

შრატის ინექციამდე რამდენიმე დღით ადრე ცხოველები, რომ- 

ლებიც ცალკ-ცალკე იმყოფებოდნენ სპეციალურად დამზადებულ 
ხის საკანებში შარდის შესაგროვებლად საჭირო წვრილად დაცხრი- 

ლული მავთულის ბადის მქონე ფსკერით, შემოწმებულ იქნა ჯანმრ– 

თელობის მდგომარეობაზე. შინაური კურდღლები მთელი ცდის მან– 

ძილზე იმყოფებოდნენ კვების შერეულ რაციონზე: პური, ქერი, 
კომბოსტო, ქარხალი, სტაფილო, კომბინირებული საკვები და სხვ. 
წყალი განუზომელი რაოდენობით ეძლეოდათ. 

ცდები დაყნებულ იქნა 85 შინაურ კურდღლებზე. ცხოველები 
ხუთ სერიად დავყავით: I სერიის ცხოველებს ეძლეოდათ სტეროი- 

დული ჰორმონები. დანარჩენი ოთხი სერიის შინაურ კურდღლებს. 

ყურის (მარჯვენა) განაპირა ვენაში გაუკეთდათ ნეფროტოქსიკური 

“შრატი –– 1 მლ 400 გ წონაზე. ამასთან II სერიის ცხოველები შე- 

ადგენდნენ კონტროლს. სამი უკანასკნელი სერიის შინაურ კურდ– 

ღლებს ეძლეოდათ სტეროიდული პრეპარატები: III სერიის ცხოვე– 

ლებს –-– შრატის ინექციის დღიდანვე, IV ' სერიის ცხოველებს –– 

მე-12, დღიდან, V სერიის ცხოველებს -–- 25-ე დღიდან. მეორე სე- 

რიის გარდა, ყველა სერიაში ორი ჯგუფი გამოვყავით: ერთი ჯგუ–- 
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ფის შინაურ კურდღლებს ეძლეოდათ პრედნიზონი:· (LI05L0Cი»LIII) 
10 მგ, ხოლო მეორე ჯგუფის შინაურ კურდღლებს -- დექსამეთა- 
ზონი (L6იCIIL) 1,5 მგ 1 კგ წონაზე ი0L 0§. პრეპარატების მიცემის 

ხანგრძლიობა 1--4 კვირა. 

ცხოველების რაოდენობა სერიებისდა მიხედვით ასეთია: LI სე- 
რია--10, II სერია--15, III სერია--20, IV სერია--20, V სე- 

რია--20 ცხოველი. გარდა ამისა შესწავლილ იქნა 6 ჯანმრთელი 
“ფრმინაური კურდღელი. 

ლიტერატურული მონაცემების მიხედვით (მაროკი –– M010CCა, 

1957 და სხვ.) პრედნიზონი 10 -–-- 12,5 მგ 1. კგ წონაზე შინაური 

კურდღლებისათვის წარმოადგენს დიდ დოზას, რაც საჭიროა, რო- 
გორც ჩანს კლინიკურ-მორფოლოგიური გამოკვლევებიდან, მაზუ- 

გი-ნეფრიტის დროს თერაპიული ეფექტის მისაღებად. რაც შეეხება 

ახალ სინთეზურ სტეროიდულ „პრეპარატს –– დექსამეთაზონს, რომ- 

ლის გამოყენების შესახებ ექსპერიმენტული ნეფრიტის მასალახე 

ლიტერატურაში ცნობები არ შეგვხვედრია, მისი დოზირების შერ- 

ჩევის დროს გამოვდიოდით სხვა კორტიკოსტეროიდებთან შედარე- 

ბითი მოქმედების აქტიურობის თვალსაზრისიდან. გავითვალისწინეთ 

რა, რომ მისი ფარმაკოლოგიურ-ბიოლოგიური ზემოქმედების სი42- 

ლიერე პრედნიზონს 7-ჯერ, კორტიზონს 35-ჯერ აღემატება და ა. შ., 

1 კა წონაზე მიზანშეწონილად ვცანით გვეხმარა 1,5 მგ დექსამეთ.- 

რზონისა. 

შინაურ კურდღლებს ვხოცავდით დეკაპიტაციით სხვადასხვა 

ვადებში: ერთი დღიდან 60 დღემდე .-(2 ცხოველი –– 4 თვეზე). ცხო– 

ველის გაკვეთის დროს, ყურადღება ექცეოდა ორგანოების მაკროს- 

კოპულ თავისებურებებს, შეშუპებებს და სხვ. შემდეგ შესაბამისი. 

ორგანოებიდან ნაჭრებს სწრაფად ვიღებდით მორფოლოგიური: ჰის- 

ტოლოგიური, ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური გამოკვლევები- 

სათვის. ამ მიზნით გამოიყენებოდა შემდეგი ფიქსატორები: 1. კარ- 

ნუას სითხე (ყინულოვანი ძმარმჟავა, ქლოროფორმი ნარკოზისათ–- 

ვის და აბსსოლუტური სპირტი –– შეფარდებით 1:3:1). 2. შაბადა- 

შის ნეიტრალური ფიქსატორები (1 –– აზოტმჟავა სპილენძი –– 2,7 გ, 

969 სპირტი –– 100 მლ, ფორმალინი-–– 10 მლ. 11 –– აზოტმჟავა 

სპილენძი –-'1.8 გ, აზოტმჟავა კალციუმი –– 0,? გ. 96” სპირტი -–- 

100 მლ, ფორმალინი–-10 მლ), 3. ფორმალინის 10% ხსნარი (ოთა- 
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ხის ჩვეულებრივ ტემპერატურაზე, ანდა +4%7ძC გაციებული და 

კალციუმის ქლორიდის 10 %-იანი ხსნარის 1 მლ მიმატებული ყო- 

ველ 10 მლ ფორმალინის ხსნარზე), 4, + 47C გაციებული 80? 
სპირტი. ნაჭრების ფიქსაციის ხანგრძლიობა კარნუას ხსნარში უდ- 

რიდა 2-- 3 საათს, ფორმალინში –– 1 –– 10 დღეს, დანარჩენ ხსნა- 
რებში -–- 24 საათს. 

კარნუას სითხეში ფიქსირებული და შემდეგ პარაფინში ჩაყა- 

ლიბებული ნაჭრების ანათლებში ვლინდებოდა: 1, ცილები. რომლე- 

ბიც თავიანთ შემადგენლობაში შეიცავენ ამინომჟავებს ტრიპტო- 

ფანს, თიროზინსა და ჰისტიდინს, 2. სულფჰიდრილური ჯგუფები, 

3. დისულფიდური ჯგუფები, 4. ელასტიკური ბოჭკოები, 5. კოლა- 
გენური ბოჭკოები, ანათლები იღებებოდა: 6. ჰემატოქსილინ–- 
ეოზინითა და 7. პიკროფუქსინით. შაბადაშის ხსნარებში ფიქსირე–- 
ბული ნაჭრების ანათლებში ვლინდებოდა: 1. რიბონუკლეოპროტე- 
იდები, 2. დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდები. 3. გლიკოგენი, ფორ- 

მალინში ფიქსირებული და გასაყინ მიკროტომზე დაჭრილი ნაჭრების 
ანათლებში –– 1. ლიპიდები, 2. ფოსფატაზები, ფორმალინში ფიქსი– 

რებული ცელოიდინიანი ნაჭრების ანათლებში –– არგიროფილური 
ნივთიერება, 809 სპირტში ფიქსირებული და გასაყინ მიკროტომზე 

დაჭრილი ნაჭრების ანათლებში –– ფოსფატაზები, დაუფიქსირე- 
ბელ ნაქრებში ––- C ვიტამინი (თანმომდევნო პარაფინიზაციით), ხო- 

ლო დაუფიქსირებელი და გასაყინ მიკროტომზე დაჭრილი ნაჭრების 

ანათლებში-–– სუქცინდეჰიდოაზა. პარაფინიანი და ცელოიდინიანი 

ნაჭრების ანათლების სისქე 4–-5 I-ია, ხოლო გაყინული ნაჭრების 
ანათლებისა –– 10 ––15 IV. 

ცილები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები 
ტრიპტოფანი, თიროზინი და ჰისტიდინი, ვლინდებოდა ამჩენკოვას 

მიერ მოდიფიცირებული დანიელის ტეტრაზონული რეაქციით, 

სულფჰიდრილური ჯგუფები -– გერნშტეინის მიერ მოდიფიცირე–- 

ბული იაკოვლევისა და ნისტრატოვას, აგრეთვე შევრემონისა და 
ფრედერიკი“ მეთოდებით, დისულფიდური ჯგუფები -- პირსის 1 
მეთოდით, რიბონუკლეოპროტეიდები -- შაბადაშის, დეზოქსირიბო- 

ნუკლეოპროტეიდები –– ფელგენის, ლიპიდები ––- ჰერკსჰეიმერისა და 
გოლდმანის, გლიკოგენი –– შაბადაშის მეთოდებით; ტუტე და მჟა: 

ვე ფოსფატაზები -–– აზოსაღებავებითა და ჰომორის მეთოდით, სუქ- 
ცინდეჰიდრაზა––შელტონისა და შჩეიდერის ნეოტეტრაზონული 
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რეაქციით, ასკორბინის მჟავა–ჟირუსა და ლებლონის, არგიროფია- 

ლური ნივთიერება -–– ფუტისა და ბილშევსკის მიერ მოდიფიცირე- 
ბული ჰომორის, ელასტიკური ბოჭკოები -–– ვეიგერტისა და კოლა- 

გენური ბოჭკოები –- მალორის მეთოდებით. 
ზემოთ ჩამოთვლილი მორფოლოგიური -– ჰისტოლოგიური (შე- 

ღებვა ჰემატოქსილინ-ეოზინითა და პიკროფუქსინით, არგიროფი:· 

ლური, კოლაგენური და “ელასტიკური ბოქჭკოების გამოვლინება), 
-პისტოქიმიური (ამინომჟავები, რნპ, დნპ, 5I1 –- და 55 ჯგუფები, 

ლიპიდები, გლიკოგენი, C ვიტამინი) და ჰისტოენზიმური (ტუტე და 

მჟავე ფოსფატაზები, სუქცინდეჰიდრაზა) მეთოდებით შესწავლილია 
თირკმლები, თირკმელზედა ჯირკვლები, ღვიძლი ?, 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის ექსპერიმენტული მოდე– 

ლის პირობებში თირკმლების შესწავლის აუცილებლობა!, მის პირ- 

დაპირს აზრსა და მნიშვნელობას, საყოველთაო შეხედულებით, კო- 

მენტარი არ ესაჭიროება. მაგრამ ჩვენ მაინც დავსძენთ, რომ არცერთ 

მკვლევარსა და პრაქტიკოს ექიმს სადღეისოდ მცირეოდენი ეჭვიც 

კი არ ეპარება იმაში, რომ დიფუზური ნეფრიტი წარმოადგენს პირ- 

ეელად ნეფროლოგიურ დაავადებას, რომლის დროსაც პათოლოგიუ- 

რი პროცესის მთელი სიმძიმე და სიმძაფრე უმთავრესად თირკმლებ- 

შია გამოხატული. სწორედ თირკმლების დაზიანება გლომერულო- 

ნეფრიტის მიმდინარეობის ყველა ეტაპზე ინარჩუნებს. როგორც 

ფრანკფურტი მიუთითებს, დომინირებულ როლს. მაშასადამე ბუ- 

ნებრივია, რომ ამ სნეულების არსის, დინამიკისა ღა სხვ. საკითხე– 

ბის გაგებისათვის გამძღოლი და გადამწყვეტი მნიშვნელობა ენიჭება 

სახელდობრ თირკმლების ყოველმხრივ შესწავლას, მაშინ როდესაც 

სხვა ორგანოებისა და სისტემების გამოკვლევას არსობრივად აქვს 

დაქვემდებარებული, დამყოლი, და ასე ვთქვათ, მეორეხარისხოვანი 

ინტერესი. 

თირკმელზედა ჯირკვლებისა და ღვიძლის შესწალის მიზანშე- 
წონილობა ნაკარნახევია მათი თირკმლებთან ანატომიურ-ფენქციუ- 

რი ურთიერთკავშირით. 

  

2 გარდა აღნიმნული ორგანოებისა შესწავლილია აგრეთვე თავის ტვინი 

(თხემის წილი, მოგრძო ტვინი). ზურგის ტვინი (კისრის, გულმკერდისა და წელის 

„ზოგიერთი სეგმენტი), გულის კუნთი, ჰიპოფიზი და სხე. რომლის შედეგები მო- 

ცემულ“ ნაშრომში არაა წარმოდგენილი. 
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ფიზიოლოგიიდან ცნობილია ის ფრიად მნიშვნელოვანი როლი. 

რომელიც აქვს თირკმლების ცხოველმოქმედებაში ჰიპოფიზუ4- 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქის სისტემას და რომელიც ხორცი- 

ელდება ჰორმონული ზემოქმედების გზით. „თირკმლების მოქმედე- 
ბის ჰორმონული რეგულაციის მინიშვნელობა –– გახაზავს კრავჩინს- 

კი (1958) არაჩვეულებრივად დიდია და მრავალ შემთხვევაში შენიღ- 

ბავს ანდა სავსებით შეცვლის ხოლმე თირკმლების მოქმედების პირ- 

დაპირ ნერვულ რეგულაციას“. გამოვლინებულია, რომ თირკმელზე- 
ღა ჯირკვლების. როგორც ჰიპერ-, ისე ჰიპოფუნქცია გარკვეულ 
გავლენას ახდეხს თირკმლის ფუნქციურ მდგომარეობაზე. მეორე 
მხრივ ნაჩვენები იქნა აგრეთვე (კუხმეისტერი, პენუა; უსოვი და 
ხხვ.) თირკმელხედა ჯირკვლების ქერქის მნიშვნელობა გლომერუ- 

ლონეფრიტის ზოგიერთი თავისებურების, კერძოდ –- ნეფროზული 
სინდრომისა და სხვ. ჩამოყალიბებაში, ამასთანავე ხაზი უნდა გაეს- 

ვას იმ გარემოებას, რომ თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციური 

აქტივობის შესწავლას ნეფრიტის დროს აქვს. არა მარტო თეორიუ- 
ლი, არამედ დიდი პრაქტიკული მნიშვნელობაც, როგორც ეს სავსე- 

ბით ნათლად დავინახეთ ზემოთ წინამორბედი თავის განხილვისას, 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის ჰორმონოთერაპიის ეფექტუ- 
რობის შეფასების თვალთახედვით. 

აღიარებულია აგრეთვე თირკმლებსა და ღვიძლის შორის.მჭიღ- 

რო ფილოგენეზურ-ონტოგენეზური და ანატომიურ-ფიზიოლოგიუ- 

რი კავშირი, რომლის საფუძველზეც ხორციელდება მათი სინერგი- 

ული მუშაობა. ცნობილია მაგალითად, რომ ღვიძლის ანტიტოქსიკუ- 

რი და თირკმლების გამომყოფი ფუნქცია წარმოადგენს ამ ორ ორ- 

განოში მიმდინარე ერთმანეთის შემავსებელ ფიზიოლოგიურ პრო- 

ცესებს: ღვიძლი შლის შხამებს, თირკმლები კი გამოყოფენ მათ, 

ანუ უფრო სწორად, გამოყოფენ ნაკლებად ტოქსიკური ნივთიერე- 
ბების ნარჩენებს, წარმოქმნილს ღვიძლის გამაუვნებელი მოქმედე- 

ბის შედეგად. დადგენილია, რომ ერთ-ერთი მათგანის ფუნქციის 
დარღვევა თუ გამოვარდნა –– თირკმელ-ღვიძლის ფიზიოლოგიური 

კორელაციის მოშლა პათოლოგიურ პირობებში გავლენას ახდენს 

მეორის მოქმედებაზე (პიტელი –-1957 ტატიშვილი -- 1961 და 

სხვ). კერძოდ გამოვლინებულია, რომ მწვავე და ქრონიკული დი- 
ფუზური გლომერულონეფრიტის დროს აღინიშნება ღვიძლის სხვა- 

დასხვაგვარი მეტაბოლიზმური (ცილოვანი, ნახშირწყლოვანი, გლი- 
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კოგენური, ლიპიდური და სხვ) მოშლილობა ღა სტრუქტურული 

ცვლილებანი (ტარეევი,„ 1933, გასული, 1940, ფრანკფურტი. 

1950 დემიანოვსკაია 1954 და სხვ.). აქედან ცხადია ექსპერიმენ- 

ტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს თირკმლების უპირატეს · 

დაზიანების“ პირობებში ღვიძლის ფუნქციურ-მორფოლოგიური 
მდგომარეობის შესწავლის მიზანსწრაფვა და ინტერესა სინერგიუ- 
ლი ორგანოს კომპენსატორული მოქმედების შესაძლებლობათა გა- 
მოვლინების თვალსაზრისით. 

ახლა კი. მოკლედ შევჩერდეთ ზემოთ დასახელებული ნივთიე- 
რებების შესწავლის მიზანშეწონილობაზე მათ ზოგადბიოლოგიურ 
მნიშვნელობასთან დაკავშირებით. 

ამინომჟავები თიროზინი. ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი ცილო- 
ვანი რიგის შენაერთებია. საყოველთაოდ არის ცნობილი, რომ ცი- 

ლები ორგანიზმში ასრულებენ ფრიად მნიშვნელოვან როლს: პლას- 

ტიკურს, ენერგეტიკულსა და რეგულატორულს, ცილოვანი ნივთიე- 
რებანი აშენებულია ამინომჟავებისაგან რომლებიც წარმოადგენენ 
არომატული და ცხიმოვანი მჟავების ნაწარმებს., არომატულ ამინწი- 

მჟავებში არჩევენ ჰომო- და ჰეტეროციკლურ მჟავებს. პირველს 

ეკუთვნის თიროზინი, ხოლო მეორეს ტრიპტოფანი და, ჰისტიდინი. 

ბუნებრივია, რომ ამინომჟავებიდან, რომელთა რიცხვი ოცს აღე- 

მატება, მარტო თიროზინის, ·ტრიპტოფანისა და ჰისტიდინის მდგო- 

მარეობის ცოდნა მართალია არასრულ, მაგრამ გარკვეული მასშტა- 
ბით ზოგად წარმოდგენას მაინც შეგვიქმნის ცილოვან ნივთიერება- 
თა მეტაბოლიზმზე, უფრო სწორად მის სიცხოველეზე გამოსაკვლევ 

ორგანოებში, ანალოგიურად იმისა, როგორც ეს შესწავლილია სხვა- 
დასხვა პათოლოგიური მდგომარეობის დროს ·/(ნოვოსელსკაია --– 

1940, ჩეროვი, საიდოვი, ზბარსკი 1957, შარაშიძე, 1960, კო- 

ლაევა. 1961, აჯიევი, 1962 და სხვ.). 

სულფჰიდრილურ და დისულფიდურ ჯგუფებს განსაკუთრებუ- 
ლი ადგილი უჭირავს ქსოვილოვანი ცილების სხვადასხვა ფუნქცი- 
ურ, რეაჭქტიულ (კარბოქსილის, იმინო- ამინო-, ოქსი- და 

სხვ.) ინგრედიენტებს “შორის. ცნობილია, რომ ძირითადად საბჭოთა 

ფიზიოლოგებისა და ბიოქიმიკოსების მიერ არის შექმნილი სწავლე- 
ბა ცილოვან მოლეკულათა ე. წ. რეაქტიული ჯგუფების შესახებ, 
რომლებიც მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ნივთიერებათა ცვლის 

ძირითადი პროცესების“ მსვლელობაში (ენგელგარდტი, 1945, 
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კოშტოიანცი, 1951, გოლდშტეინი, 1955, მირონჩიკი,„ 1959 და 

სხვ.). მათთან არის დაკავშირებული ცილოვანი ბუნების მქონე მრა– 

ვალი ფერმენტისა და ჰორმონის აქტივობის გამოვლინება. ისინი 

ასრულებენ ფრიად საჭირო ფუნქციას ცილოვან ნივთიერებათა სი5- 

თეზში, სტრუქტურული ცილების შექცევად ცვლილებებში, ცილე- 
ბის პროსტეტულ ჯგუფებთან შეერთების პროცესში, უჯრედების 
ზრდასა და დაყოფაში, ბიოპოტენციალების აღმოცენებაში და სხვ. 
დადგენილია, რომ თიოლური ჯგუფები არსებობენ აღდგენილი აქ– 

ტიური 5II-და დაჟანგული არააქტიური 55- ფორმები” სახით. 

ერთი ფორმის მეორეში გადასვლის სისწრაფესა და შექცევადობას 

არსებითი მნიშვნელობა აქვს ნივთიერებათა ცვლის რეგულაციაში. 

დისულფიდური ჯგუფები, როგორც ვარაუდობენ, ხელს უწყობენ 
ბიოლოგიურად აქტიური სულფჰიდრილური ჯგუფების განსაზღვ–- 
რულ დონეზე შენარჩუნებას ქსოვილებში მიმდინარე ჟანგვა-აღდგე– 
ნით პროცესებთან დაკავშირებით. 

აღნიშნული რეაქტიული ჯგუფების მდგომარეობის შესწავლა 
დაგვეხმარება არაპირდაპირი გზით საერთო წარმოდგენა ვიქონიოთ 
ცილოვანი შენაერთების ნივთიერებათა ცვლაზე ექსპერიმენტული 
ნეფრიტის დროს როგორც საკონტროლო, ისე ნამკურნალებ შემ- 

თხვევებში მსგავსად იმისა როგორც ეს გამოკვლეულია მთელი 
რიგი პათოლოგიური პროცესებისა და დაავადების პირობებში (გუ–- 

რინი; ფორაკერი, უინგი--I0-2M6., VVIII0C, 1956 სმირნოვა, მო– 

ტავკინი. 1957. გრუშინა, 1958, კასაბიანი, 1959, 1961, კოლაევა; 

ოუ-ბაო-სიანი, 1960, იაკოვლევი, ტიტოვა, ბრონშტეინი, ვინიკოვი, 

1960, კრაLნოვი, 1961 და სხვ.). _ 

სუკლეოპროტეიდების (რიბო- და დეზოქსირიბონუკლეოპრო- 

ტეიდების) განსაკუთრებული როლი ორგანიზმის ცხოველმყოფელო- 

ბაში საყოველთაოდ არის ცნობილი. დადგენილია რიბონუკლეოპრო- 

ტეიდების ანუ ციტოპლაზმური ნუკლეოპროტეიდების მნიშვნე- 

ლობა უჯრედების ზრდის, დაყოფისა და დიფერენციაციის პრო- 

ცესში. გამოვლინებულია, რომ რიბონუკლეინის მჟავა ცილის სინ- 

თეზის შაბლონია, რომ რიბონუკლეოპროტეიდები არიან მეტაბო- 
ლიზმური პროცესების კატალიზატორები, ენერგიის გადამტანები, 

სტრუქტურის მატარებლები და ა. შ. ნაჩვენებია, რომ ცილოვან ნივ- 
თიერებათა სინთეზში მონაწილეობს აგრეთვე ცვალებადი გარე- 
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მოს მიმართ შედარებით მდგრადი დეზოქსირიბო-ანუ ბირთვის 
(თიმო) ნუკლეინის მჟავები. მიღებულია, რომ აღნიშნულ პროცეს- 

ში ეს ორი მჟავა ერთი მეორედ გარდაიქმნება (კედროვსკი, 1942, 
1951, როსკინი, ხარლოვა, 1944, ბელოზერსკი, 1944, 1948, როს- 
კინი, სტრუვე, 1947, მოისეევი„ ფერხმინი, 1948, შაბადაში, 1951, 

1953, 1957, 1958, 1959, ჩეპინოგა, სკვირსკაია, რუკინა, 1951, 1952, 

ბარაკინა, 1952. ალექსანდროვი, მანოილოვი, ორლოვი, 1952, მაკა- 

როვი, 1955, 1956, სკვირსკაია, 1955, ბელოუსოვა, 1955, ჩეპინო–- 
გა, 1956. 

შესწავლილია რიბონუკლეოპროტეიდებისა (შემოკლებით –– 
რნპ) და დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების(შემოკლებით –– დნპ)- 

მდგომარეობა სხვადასხვა ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური პრო- 

ცესის დროს (ანდრესი, პერევერშჩიკოვა, 1948, ლევინსონი, ლაგო– 

ვა, 1949, ბელოუსოვა, 1951, იაკოვლევა, 19532, აბდულა-ხოჯაევა,, 

1954, იანუსი. 1957, 1958, ილინა, ბლოხინა, უსპენსკაია, 1957, ნო– 

სელევიჩი, კოლესნიკოვი, 1957, კურშაკოვა, 1956, სტროგანოვა, 1961, 
გაჩეჩილაძე, 1960, 1961, კავკასიძე, 1962 და სხვ.). 

შაბადაშის მიერ დადგენილია, რომ სხვადასხვა მნიშვნელობის 

ჩII-ზე რნპ გამომჟღავნება არის მათი ფიზიკურ-ქიმიური და მაშა- 
საღამე მეტაბოლიზმური მდგომარეობის ინდიკატორი -– მაჩვენებე- 
ლი, რომელიც მიუთითებს ფიზიოლოგიური – შექცევადი და პა- 

თოლოგიური –- დეგენერაციული გარდაქმნების საზღვრებს. ამდე- 

ნად ის არის აგრეთვე უჯრედის მომავალი ბედის პროგნოზის მაუ- 

წყებელიც. აღნიშნული გარკვეულ დახმარებას გაგვიწევს გლომე- 
რულონეფრიტის დროს ქსოვილოვანი ელემენტების უნატიფესი 
ცვლილებების გამოვლინებაში: 

ლიპიდები ––- სპირტებისა და ცხიმოვანი მჟავების რთული ეთე- 
რები, შედიან რა უჯრედების სხვადასხვა სტრუქტურების. კერძოდ 
ციტოპლაზმისა (მიტოქონდრიების და სხვ.) და ბირთვის შემადგენ– 

ლობაში, ორგანიზმში ასრულებენ ენერგეტიკულსა და პლასტიკურ 

ფუნქციებს. ვარაუდობენ, რომ ლიპიდები დასაბამს აძლევენ ზო- 
გიერთი მედიატორის (აცეტილქოლინის), ჰორმონისა და ვიტამინის 

"წარმოშობას (ზბარსკი. ივანოვი, მარდაშევი –– 1951 და სხვ.). შეს- 

წავლილ ორგანოებში ლიპოიდურ ნივთიერებათა რაოდენობრივი 
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„ვლილებების დადგენა, მსგავსად იმისა, როგორც ეს გამოკვლეუ- 
ლია სხვადასხა პათოლოგიის პირობებში (სტროგანოვა, 1955, 

1960, ანდ“ეევა, 1960, სამსონიძე, 1960, ლეიტესი, 1960, ჩუჩკალო, 

1960, კაპანაძე, 1961, 1962 და სხვ.) განსაზღვრულ წარმოდგენას 

“შეგვიქმნის მოცემული ორგანოს ფუნქციურ მდგომარეობაზე. 

საყოველთაოდ არის ცნობილი გლიკოგენის, ნახშირწყლების 

ერთ-ერთი დიდი ჯგუფის უმაღლესმოლეკულური ნივთიერებების – 
პოლისაქარიდების წარმომადგენლის, ძირითადი ბიოლოგიური რო- 

ლი ორგანიზმის ცხოველმყოფელობაში. ის არის მეტად მნიშვნე- 

-ლოვანი ენერგეტიკული მასალა. საგულისხმოა გაიხაზოს, რომ ძვე- 

ლი შეხედულება გლიკოგენზე, როგორც ენერგიის სარეზერვო -– 

სამარაგო ფორმაზე, შეივსო ახალი წარმოდგენით მასზე როგორე 
სახშირწყლების მოხმარების განსაკუთრებულ ფორმაზე. დადგენილ 

«ქნა. რომ ისეთი მარტივი ნახშირწყლის, როგორიცაა მონოსაქარი- 
დი გლუკოზა, უტილიზაცია სინამდვილეში ხორციელდება მისი 

ჯლიკოგენად სინთეზისა და პოლიმერიზაციის წინასწარი ფაზის გავ- 

ლის. გზით. ქმნის რა ცილებსა და ლიპიდებთან „სიმპლექსის“ კატე- 

გორიის ლაბილურ შენაერთს, გლიკოგენი გარკვეული მასშტაბით 

უზრუნველჰყოფს იმ ნივთიერებათა მეტაბოლიზმის ნორმალურ 

მსვლელობას. გლიკოგენი აღჭურვილია ანტიტოქსიკური მოქმედე- 
ბის უნარით, იცავს ღვიძლის ცილოვან რეზერვს, აძლიერებს ამინო- 

მჟავებიდან ცილების სინთეზს და ა. შ- ის ფაქტი, რომ ქსოვილებში: 

გლიკოგენის დაგროვებისა და დაშლის პროცესს თან ·ცსდევს უჯრედუ- 

ლი კოლოიდების დისპერსობის ხარისხის ოსმოსური წნევისა და 
უჯრედშიდა მჟავე –– ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა, ლაპარა- 
კობს ქსოვილოვან ელემენტებში გლიკოგენის კოლოიდურ-პლასტი- 

კურ როლზე (პშილესკი, გიდროიცი, რაუფალოვასტა –– X”I>V10CXI, 

6CI6070V7, I30/810V2519, 1935, შაბადაში, 1937, 1939. 1940,1944, 
1947, 1948, ვილმტატერი, როდევალდი-–VVIII5Cხ3(6L, Iს0სძ0Vი010, 
1954, ალპერნი, ტრანსკვილიტატი, 1958 და სხვ.). 

ნივთიერებათა ცვლის ნორმალურ წარმართვაში გლიკოგენის 
ზემოაღნიშნული მნიშვნელობის მხედველობაში მიღება თვალნათ- 

«ლივს ხდის სხვადასხვა პათოლოგიის პირობებში (დიატლოვა – 
1959, ვასილევსკაია. 1954, კასაბიანი, 1951, 1956, ჟემკოვა, 'მა-' 
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ნინა, ორლოვა, 1956, ალპერნი, ტრანსკვილიტატი; ტურევსკი, 1958, 

შაროვი, 1958, ჩერნიშევა, თურგლემი, 1958, პურინი, 1958, გუბინი, 

იურკინა, 1959, 1960, ჟღენტი, გაბუნია, 1961, გაბუნია, 1961, ფუტ- 
კარაძე, 1961, სტეფანოვი, 1961, ნ. ტატიშვილი, 1961, ცაგარელ“. 
1961, კალანდაძე, 1962, კევლიშვილი, ცაგარელი, ბაქრაძე, 1962 და 
სხვ.) და კერძოდ ნეფრიტის მიმდინარეობაში ამ ნივთიერების შეს– 

წავლის მიზანშეწონილობას. 
ფოსფატაზები ენზიმების ერთ-ერთ ძირითად ჯგუფს -––- ესთე:– 

რაზებს მიეკუთვნება. ეს უკანასკნელი იმ ნივთიერებათა დაშლას 

” ახორციელებს, რომლებიც აშენებული არიან რთულ ეთერების (ეს- 
თერების) ტიპის მიხედვით. თავიანთი მოქმედების მექანიზმით ეს– 

თერაზები წარმოადგენენ ჰიდროლაზებს, მოქმედებენ წყლის მონა– 
წილეობით და იწვევენ რთული ეთერების ჰიდროლიზს. ფოსფატაზე– 
ბი აერთიანებენ მრავალ ფერმენტს, რომლებიც ახდენენ ფოსფო-– 

რის მჟავას ესთერების დაშლას –– ჰიდროლიზს. ისინი მონაწილეო- 

ბას იღებენ ნივთიერებათა (კერძოდ -- ნახშირწყლების, ცხიმების 

და სხვ.) ცვლის ისეთ უმნიშვნელოვანეს პროცესებში, როგორიცაა 

ფოსფორილირება (ფოსფორიანი შენაერთების შექმნა) და დეფოს- 

ფორილირება (ფოსფორის მჟავის რთული ეთერების დაშლა). ფოს– 

ფოპროტეიდების, ფოსფოლიპიდების, ნახშირწყლების, ნუკლეინის 
მჟავებისა და სხვ. შენაერთების ფოსფორული ეთერების ჰიდროლი- 

ზე განუყრელადაა დაკავშირებული ფოსფატაზების მოქმედებასთან. 

გამოვლინებულია, რომ ისინი აღჭურვილნი არიან ფოსფორული 
ესთერების არა მარტო დაშლის, არამედ მათი სინთეზის უნარითაც- 

ფოსფატაზების მოქმედება კავშირშია გლუკოზის აბსორბციისა (ნაწ- 

ლავებში) ღა რეაბსორბციის (თირკმლებში), აგრეთვე კალციუმის 

იონების გადატანის პროცესთან (პრესნოვი; ზუფაროვი, 1959 ღა 

სხვ.). ისინი მონაწილეობენ ძვლის ქსოვილის წარმოშობაში, უჯრე- 

დების დაყოფაში, რეგენერაციის პროცესში, შეწოვაში და ა. შ. 
(იაკოვლევა; სავინოვსკაია –– 1957, 1961 სხვ.) ამასთან დაკავში- 

რებით და იმის მხედველობაში მიღებით, რომ ორგანიზმში ფოსფო- 

რი ენერგიის ძირითადი წყაროა, გასაგები ხდება ფოსფატაზების 

ფრიად მნიშვნელოვანი როლი ბიოქიმიური პროცესის ენერგეტიკა- 
ში (პალადინი, 1946 და სხვ.). აქედან ცხადია ის დიდი ინტერესი, 

რომელსაც იძენს ფოსფატაზების აქტივობის · მდგომარეობის შეს- 
წავლა მთელი რიგი პათოლოგიური პროცესისა და დაავადების 
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(პრესნოვი; ანდრესი, 1951, გ. ფესტი, ტ. ფესტი, ალმაში, 1960, 

ივანოვი, კურშაკოვი, შუსტი, 1960, გინდინი, 1960, ფიე, ულმანი, 

ფერილი –– VI6M, 01 თიი, V CI), 1961, ვახშტეინი, მეისელი––VV მ0- 

ს§601), M061501, 1957), მათ შორის დიფუზური ნეფრიტის დროსაც. 

სუქცინდეჰიდრახა ანუ ქარვის მჟავას დეჰიდრაზა, როგორც 

ცნობილია, ჟანგვა-აღდგენითი ჯგუფის ფერმენტებს ეკუთვნის. ის 

ანხორციელებს წყალბადის გადატანას ერთი ნივთიერებიდან მეო- 

რეზე. ართმევს რა წყალბადს, სუქცინდეჰიდრაზა ამით ჟანგავს მო- 

ცემულ ნივთიერებას, ხოლო გადასცემს რა მეორეს, ამით ახდენს ამ 

უკანასკნელის აღდგენას. ჟანგვა-აღდგენითი პროცესები კი მეტად 

მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ ნივთიერებათა ცვლაში და სა- 

ფუძვლად უდევს მთელ რიგ ფიზიოლოგიურ პროცესებს. ორგანიზ- 

მის სასიცოცხლო ფუნქციების განხორციელებისათვის საჭირო ენერ- 

გია თავისუფლდება სწორედ ნივთიერებათა დაჟანგვის პროცესში. 

სუქცინდეჰიდრაზა ერთ-ერთი ძირითადი კომპონენტია იმ ერთიანი 

ენზიმური სისტემისა, რომელიც მონაწილეობს ქსოვილთა სუნთქვა- 

ში. ის ქმნის ფრიად მნიშვნელოვან რგოლს იმ რთულ ბიოქიმიურ 

პროცესში, რომელიც მიმდინარეობს ცხიმების, ცილებისა, და ნახ- 

შირწყლების დაჟანგვისას. იმისათვის, რათა გექონდეს ზოგადი წარ- 

მოდგენა ქსოვილის ენერგეტიკულ შესაძლებლობაზე, აუცილებე- 

ლია ვიცოდეთ კერძოდ იმ ფერმენტების, სახელდობრ ქარვის მჟავას 

დეჰიდრაზას, აქტიურობის მდგომარეობა, რომლებიც ახდენენ შესა– 

ბამის სუბსტრატთა -- ქარვის მჟავასს დაჟანგვას ––- დეჰიდრირებას 

(რაიხლინი –– 1961 და სხვ.). ამ ფერმენტების ტოპოგრაფიული გან- 

ლაგებისა და ინტენსიური გამოვლინების მიხედვით შესაძლოა ვიმს- 

ჯელოთ, თუ რა ხარისხით მონაწილეობს ესა თუ ის სტრუქტურული 

ელემენტი ენერგეტიკულ პროცესში და მაშასადამე საკმარისად 
ზუსტად განვსახღვროთ ამ სტრუქტურათა აქტივობა ფუნქციური 

თვალსაზრისით (ვინიკოვი, ტიტოვა და სხვ.) ექსპერიმენტული ნეფ- 

რიტის მიმდინარეობის პროცესში, ანალოგიურად იმისა, როგორც 
ეს გამოვლინებულია სხვადასხვა პათოლოგიური მდგომარეობის 

დროს (დე შრიკერი –– 06 5CხIVMCI,, 1956, ვახშტეინი, მეისელი; 

კურშაკოვა,: რაიხლინი; რაიხლინი, ვასილიევი, 1960; ზასლავსკი; 

ზასლავსკი, ამჩენკოვა; როგოვი; ზოლოტარევსკი, 1960 და სხვ.). 

C ვიტამინი ანუ ასკორბინის მჟავა (C6LI85Cი) ბიოლოგიურად 

აქტიური შენაერთია, რომელიც მნიშვნელოვან მონაწილეობას ღე- 
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ბულობს ჟანგვა-აღდგენით შექცევად პროცესებში როგორც შუამ- 

დებარე კატალიზატორი –- უჯრედული სუნთქვის აქტივატორი. ის 
ღიდ როლს ასრულებს სხვადასხვა ორგანოების გაძლიერებულ 
ფუნქციურ მოქმედებასა და ორგანიზმის დაცვით რეაქციაში, ასკორ- 

ბინის მჟავა შედის ზოგიერთი ფერმენტის პროსტეტული ჯგუფის 
შემადგენლობაში და მეტად მცირე კონცენტრაციითაც კი გავლენას 
ახდენს ცილოვან, ცხომოვან და ნახშირწყლოვან, განსაკუთრებით კი 
გლიკოგენურ ცვლაზე. გამოსაკვლევ ორგანოებში C ვიტამინის რა. 

ოდენობრივი ცვლილებების დადგენა, მსგავსად იმისა, როგორც ეს 
შესწავლილია მთელი რიგი დაავადების დროს (როხლინა, პეტროვ- 
სკაია, 1951, კასაბიანი; იაკოვლევა, 'შახნაზაროვა, 1957, კასაბი–- 

ანი, ჩერიავსკაია, 1959, ძიუბინსკაია,, 1959, შჩიტკოვა, 1960, 
ჟორნო, 1956, ლევინსონი, კოლომინა, კუდრიაშოვა, 1960, აბ- 

დულაევი, 1961 და სხვ.) გარკვეულ წარმოდგენას შეგვიქმნის ორ- 

განოს ფუნქციურ მდგომარეობაზე. ' 

დაავადების ბიოქიმიური მაჩვენებლებიდან დინამიკაში ისწავ- 

ლებოდა სისხლის შრატში საერთო ცილების რაოდენობა, ცილოვა- 
ნი ფრაქციები, ქლორიდები 1). 

სისხლის შრატისმიერი ცილების შესწავლის მიზანი ექსპერი- 

მენტული ნეფრიტის დროს მდგომარეობს იმაში, რომ ის განსაზღვ- 

რულ ფარგლებში მიუთითებს ორგანიზმის იმუნური რეაქციის სიძ- 

ლიერეზე, ანთებადი პროცესის სიმძაფრეზე და ა. შ. საერთო ცი- 

ლების რაოდენობისა და ცილოვანი ფრაქციების ცვლილებანი გაC- 
კვეულად დაგვეხმარება აგრეთვე განვსაზღვროთ ღვიძლისა და 

თირკმლის (ორგანიზმის „შიდა და გარეთა ფილტრების“), როგორც 

ცილოვან ნივთიერებათა წარმომშობი და ორგანიზმიდან გამომყო- 

ფი ორგანოების ფუნქციური მდგომარეობა პროტეინების მეტაბო- 

ლიზმის მიხედვით. ეს გარემოება კი საბოლოო ანგარიშში მიმზი- 

დველს ხდის ასეთი კვლევის ჩატარებისათვის დიაგნოზურ-პროგნო- 
ზური თვალსაზრისით. 

3 ჩვენს მიერ შესწავლილ მასალაზევე საქართველოს სსრ მეცნიერებათა 

აკადემიის უროლოგიის ინსტიტუტის კლინიკური განყოფილების უმცრ. მეცნ. 

თანამშრ. ს. ახვლედიანის მიერ შესწავლილია სისხლისა და შარდის სურათ, 

სისხლში ნარჩენი აზოტი, არტერიული წნევა თირკმლის ფუნქციური სინჯე? 

და სხე. 
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სისხლის შრატში ქლორიდების სახელდობრ -– ნატრიუმის 

ქლორიდის დონის განსახღვრა გარკვეულ წარმოდგენას შეგვიქმნის. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის საკონტროლო და. 

ნამკურნალებ შემთხვევებში ორგანიზმში მიმდინარე მინერალური 

ცვლის მდგომარეობაზე საზოგადოდ. ამასთანავე ის ერთდაგვარი: 

კრიტერიუმიც იქნება სტეროიდული ჰორმონების თერაპიული ეფექ– 

ტის ზოგიერთი მხარის შეფასების საქმეში. 

· # 
· 

დაბოლოს გავეცნოთ ზემოთ დასახელებული ნიგთიერებების- 

ქსოვილებში გამოვლინების უმთავრესი ჰისტოქიმიური მეთოდების. 

პრინციპებს, მათი ორგანიზმში გავრცელების ზოგიერთ თავისებუ-- 
რებებს და აღნიშნული ბიოქიმიური ტესტების მეთოდურ მხარეს. 

ცილების, რომელთა შემადგენლობაში შედის ამინომჟავები თი- 

როზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, ჰისტოქიმიური გამოვლინე– 

ბის ამჩენკოვას მიერ მოდიფიცირებული დანიელის ტეტრაზონული 

რეაქციის პრინციპი 'მდგომარეობს ამ ამინომჟავების ლოკალიზაციის 

ადგილებში აზოსაღებავის ორსაფეხურიან წარმოშობაში. პირველ 
ეტაპზე აზოშემადგენელად იხმარება ორთოდიანიზიდინის ბისდია- 

ზოტატი (ტეტრაზოტირებული დიორთოანიზიდინი), მეორე ეტაპ- 

ზე-- II. მჟავა (1, ვ- ამინონაფტოლ-3,6-დისულფომჟავა). სრუ– 

ლი რეაქციის შედეგად წარმოიშობა წყალში ცუდად ხსნადი მო–- 

წითალო-ყავისფერი ახზოსაღებავი, რომელიც მიკროსტრუქტურებში 

შეესაბამება ხსენებული ამინომჟავების სუმარულ არსებობას. ტეტ- 

რაზონული რეაქცია ინტენსივობისდა მიხედვით პირობითად გამო- 

იხატება სუსტ, ზომიერსა და მკვეთრ ვარიანტებში. აი ეს რეაქციაც 

სქემატურად: 

წ 00Mჯ§ 

ი 7 9თ ვეაეაეაეაეაეაეაააე-- · ცილა §  201+I9 # XL» (> #-–-0I-> 

_ (9101:= 00L ი ” ს ვ ვ 

- ბა ს (= „7. -L '+M#= XC > C 2>2M#= =M-–-0LI 

(0 – დიანიზიდინის ბისდიაზოტატი) 
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(მოწითალო -ყავისფერი აზოსაღებავი) 

დადგენილია, რომ აღნიშნული ცილოვანი ნივთიერება, რომე- 

ლიც შეიცავს ამინომჟავებს თიროზინს, ტრიპტოფანსა და ჰისტი- 

დინს. შედის უჯრედის ციტოპლაზმაშიც და ბირთვშიც. არა თუ 

სხვადასხვა. ორგანოებში სხვადასხვა რაოდენობით არის ეს ამინო- 
მჟავები, არამედ ერთი და იმავე ორგანოს სხვადასხვა უჯრედები 
განსხვავებული რაოდენობით .შეიცავენ ამ ნივთიერებას. მკვეთრ 

ტეტრაზონულ რეაქციას იძლევიან კუნთები. გულის კუნთი, ღვიძ- 

ლი, პანკრეასი, ნაწლავები. საშუალო ინტენსივობის რეაქციას -– 
თირკმელზედა ჯირკვლები, ფილტვები. თირკმლები, კანი, საკვერ- 

ცხეები, სათესლე ჯირკვლები, შედარებით სუსტია რეაქცია –– ცენ- 
ტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა ნაწილებში, სარძევე ჯირ- 

კვლებში„ ელენთაში და სხვ. (სტრუვე, 1953, ლიმარენკო, 1953, 

1957: ბროდსკი ლიმარენკო, 1954, ·1955, იუშკევიჩი. კედროვსკი, 
1956, ლევინსონი, 1958). 

ნაჩვენები იქნა, რომ ნერვული სისტემის ტეტრაზონული რე– 

აქცია არა ერთნაირი სიძლიერით არის გამოხატული სხვადასხვა 

ცხოველებში. თავის ტვინის ქერქში ამ რეაქციის ინტენსივობა უფ- 

რო მეტია მაიმუნებში, შემდეგ –-–ვირთაგვებსა და შიჩაურ კურდ- 
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ღლებში, მერე –- კატებში. ამასთან შედარებით უფრო მკვეთრია 

ჰისტოქიმიური რეაქცია ამინომჟავებბზე კურდღლებში IV -- VI 
შრეებში. კატებში –- III –– I–„ შრეებში, ვირთაგვებში –- IV -- V 

შრეებში. პირამიდულ ნეირონებში ცილოვან ნივთიერებათა გა5- 

სხვაგებულე კონცენტრაცია წარმოადგენს» მათში პოლარობის ქიმა- 

ურ გამოვლინებას (სვანიძე, 1960), ნერვული სისტემის სხვადასხვა 

უბნები სხვადასხვა ინტენსივობის ტეტრაზონურ რეაქციას იძლევა. 

ყველაზე უფრო მკვეთრია ეს რეაქცია მამოძრავებელი ბირთვების 
ნეირონებში (მოგრძო ტვინი) და მოტონეირონებში (ზურგის ტვინი), 

შედარებით ნაკლები –- ქერქის პირამიდულ უჯრედებში (ამჩენკო-, 
ვა, 1958) რეაქცია უფრო სტაბილურია ნეირონის ბირთვში და მის 
ირგვლივ. ვიდრე ციტოპლაზმის სხვა უბნებში, აგრეთვე აქსონისა და 

კონუსის ზონაში (ამჩენკოვა; სვანიძე). 

სულფჰიდრილური ჯგუფების ჰისტოქიმიური გამოვლინების 

გერნშტეინის მიერ მოდიფიცირებული იაკოვლევისა და ნისტრატო- 
ვას მეთოდი დაფუძნებულია იმაზე, რომ მაალკილირებელი აგენ- 

ტი –– პარა-ნიტრობრომაცეტოფენონი რეაგირებს ქსოვილებში. არ- 

სებულ სულფჰიდრილურ ჯგუფებთან და ქმნის უფერულ შენაერთს. 
შემდეგ ამ ნაერთის ნიტროჯგუფს აღადგენენ და გარდაქმნიან ამი– 

ნოჯგუფად, რომელსაც თანმომდევნოდ დიაზოტირებენ და II-მჟა- 
ვასთან ატარებენ აზოშეერთების რეაქციას, მიღებულ პროდუქტს 
აქვს მოწითალო-იისფერი და შეესაბამება ქსოვილებში 5II-ჯგუ- 
ფების ლოკალიზაციის უბნებს. სქემატურად ეს რეაქცია ასე მიმ- 

დინარეობს: 

000ყMა8. 000Lა–38-ცილიი 000სე-–-58-- ცილა 
ს 
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(მოწითალო - იისფერი) 

შევრემონისა და ფრედერიკის ჰისტოქიმიური მეთოდი, რომე- 
ლიც დაფუძნებულია სისხლის წითელი მარილის აღდგენაზე თა5- 

მომდევნოდ ბერლინის ლაჟვარდის წარმოშობით, არაა საკმარისაღ 
სპეციფიკური სულფჰიდრილური ჯგუფისათვის. დადებითი რეაქცია 

(ლურჯი ფერის წვრილმარცვლოვანი მასა ან თხელი კოლოიდური 
ნალექი) ლაპარაკობს ქსოვილებში არა მარტო ამ ჯგუფების არსე- 
ბობაზე, არამედ აგრეთვე აღმდგენელ სუბსტრატრთა სუმარულ რაო.- 

დენობაზე (გრინშტეინი; პორტუგალოვი, იაკოვლევი; გერნშტეინი: 
კასაბიანი), დისულფიდური ჯგუფების შემცველი სტრუქტურები 
პირსის ჰისტოქიმიური მეთოდით ზეჭიანჭველმჟავათი შემჟავებულ 
ანათლებში დე-ტომაზის მიხედვით მომზადებული შიფის რეაქტივიო 

ვლინდება ვარდისფერ-წითელ ფერში. 

დადგენილია, რომ ყველა ქსოვილი იძლევა მეტ-ნაკლებად გა- 
მოხატულ დადებით რეაქციას §5I1-ისა და 55-ჯგუფებზე. უჯრე- 

დული ელემენტებიდან ისინი, როგორც წესი, ლოკალიზდებიან ძი–- 
რითადად ციტოპლაზმასა და ბირთვაკში, ზოგჯერ –- ბირთვშიც, გან- 

საკუთრებით მის გარსში. ამ შემთხვევაშიც, მსგავსად ზემოაღნიშ- 
ხული ამინომჟავებისა, დადღებითი ჰისტოქიმიური რეაქცია ამ რე- 

აქტიულ ჯგუფებზე შესაძლოა გამოვლინდეს სუსტი, ზომიერი ღა 

წ



მკვეთრი ვარიანტებით (ფორეკერი, უინგო; სმირნოვა; მოტავკინ», 

გრუშინა; კასაბიანი; კოლაევა; ოუ-ბაო-სიანი და სხვ.). 

ჰისტოქიმიურ პრაქტიკაში ფართოდ არის დანერგილი და ს.»- 
ყოველთაოდ ცნობილი რნპ გამოვლინების ბრაშესა და დნპ გამოვ- 

ლინების ფელგენის მეთოდები, რომელთა პრინციპული საფუძვლე- 

ბის განხილვას ჩვენ აქ არ შევუდგებით. არ შევეხებით აგრეთვე 

ნუკლენხპროტეიდების ორგანიზმში გავრცელების თავისებურებას. 

რადგან ის საყოველთაოდ ცნობილია. რიბონუკლეოპროტეიდებეს 

გამომჟღავნების ჰისტოქიმიური ტექნიკის გაუმჯობესებაში მნიშ- 

ვნელოვანი წვლილი შეიტანა საბჭოთა მეცნიერმა შაბადაშმა. მახ, 

დახვეწა და მოგვაწოდა სხვადასხვა მნიშვნელობის ჩII-ზე რნპ გა- 

მოვლინების ორიგინალური მეთოდი, რომელიც არა თუ ავლენს უჯ- 

რედების სხვადასხვა სტრუქტურათა რიბონუკლეოპროტეიდებს, 

არამედ საშუალებას იძლევა აგრეთვე განისაზღვროს მათი პოლიმე- 

რიზაციის ხარისხი. 

საკუთარი გამოკვლევების საფუძველზე შაბადაში მიუთითებს 

უჯრედებში ბაზოფილის გაძლიერების ორ სახეზე: რნპ რაოდენობის 

მომატება, რომელიც ლაპარაკობს მისი მარაგის ზრდაზე და კომპ- 

ლექსაციის ხარისხის ცვლილებანი –- ფოსფატური ჯგუფების დი- 

სოციაცია რნპ რაოდენობის დონის უცვლელობის პირობებში, რაც 

მეტყველებს ქიმიური და, მაშასადამე, მეტაბოლიზმური რეაქტიუ- 
ლობის გაცხოველებაზე. უჯრედებში დადგენილია სამი კატეგორიის 

რნპჰ. გამოვლინების ყველაზე უფრო დაბალი იზოელექტრული წეო- 

ტილი ნიშანდობლივია მიტოქონდრიების რნპ-თვის, შედარებით 

ეფრო მაღალი მნიშვნელობის #II-ზხე ვლინდება ბირთვაკის და 

შემდეგ––ერგასტოპლაზმი” რნპ»: სხვანაირად რომ ვთქვათ, მიტო–- 

ქონდრიების ცილოვან ძგიდეში ყველაზე მეტი რაოდენობით არის 

დისოცირებული ფოსფორმჟავა ჯგუფებიდ„ ერგასტოპლაზმაში -– 

ყველაზე ნაკლები. მიტოქონდრიებს მოსვენებულ მდგომარეობაში 

საზოგადოდ აქვთ ჩხირისებრი ფორმა, ხოლო აგზნების სხვადასხვა 
საფეხურზე იღებენ ბეჭდისმაგვარ, მრგვალ, ბურთისებრ, მიშელის 
მსგავს და ა. შ. ფორმებს. ბიოქიმიური გამოკვლევების საფუძველზე 

ცნობილია, რომ მიტოქონდრიების ფორმის ამგვარ ტრანსფორმა- 

ციას თან მოჰყვება ჟანგვითი ფოსფორილების გაძლიერება -–– მაკ- 

როერგიული ფოსფატების სახით ენერგიის წყაროთი უჯრედული 

მეტაბოლიზმის გარკვეულ საფეხურამდე უზრუნველყოფა. 
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სადღეისოდ მიღ,ეგულია, როშ, როგორც ამაზე სამართლიანაღ 

მიუთითებენ მკვლევარები (შიბაევა,.1958 და სხვ.6, ქსოვილოვ 13) 

ლიპიდების მეტაბოლიზმის მდგომარეობაზე გარკვეულ წარმოდგე- 

ხას -იძლევა ცხიმოვან-ლიპოიდურ ნივთიერებათა გახოვლინების 

სხვადასხვა პისტოქიმიური მეთოდი, კერძოდ ჰერკსჰეიმერის (სუდან 

41I-ით) და გოლდმანის (ალფა-ნაფტოლ-სუდანით) მეთოღების ძი- 

ხედვით ძირითადად მჟღავნდება ქსოვილებში ლიპიდების ზოგადი 

განლაგება, თუმცა გარკვეული სიფრთხილით შეიძლება მსჯელობა 

აგრეთვე ნეიტრალური ცხიმების (ნათელი წითელი ფერი), ცხი 

მოვან მჟავებსა და ფოსფატიდების (მკრთალი ყვითელი ფერი), 
ქოლესტერინისა და მისი ესთერების (მოყვითალო- წითელი ფერი) 
მდგომარეობაზე და ა. შ. მაგრამ უფრო მართებული იქნება ალ. 

ნიშნული მეთოდების გამოყენებით ვილაპარაკოთ საზოგადოდ ე. 

სუდანოფილური ლიპიდების შესახებ. 

საბჭოთა პისტოქიმიკოსის შაბადაშის მიერ მოწოდებულია 

გლიკოგენის გამოვლინების მეტად მგრძნობიარე და სპეციფიკური. 

თეორიულად დასაბუთებული მეთოდი შიფის რეაქტივისა და იოღას | 

მჟავით (ნატრიუმის პერიოდატით). ეს ჰისტოქიმიური მეთოდი წო- 

დებულია IIIIIM (LIსთთ-M0MVI2#% MVICუ07მ) ანუ სახღვარგარეთელი 
ავტორებით ნს#ტ8ვ (ასლია #89C0IC0-80სIწ) რეაქციად. აქვე 
უნდა შევნიშნოთ, რომ IIII1IL--დადებით ანუ პიზიტიურ რეაქციას“, 

გარდა გლიკოგენისა, იძლევა მუჭოპროტეიდები, გლუკოპროტეი- 
დები, აგრეთვე მჟავე და .ნეიტრალური მუკოპოლისაქარიდები. 

ნატრიუმის პერიოდატში გამჟავების წინ სერიული ანათლების ამი- 
ლახათი ან დიასტაზათი დამუშავების შედეგად იხსნება გლიკოგენი, 

ხოლო ყველა დანარჩენი ნივთიერება უცვლელი რჩება. ასე რომ 

ფერმენტის ზემოქმედების შედეგად ანათლებში გახსნილი უბნები 
შეესაბამება გლიკოგენის სიცოცხლის დროინდელი არსებობის ად- 

გილებს. დადებითი პოლისაქარიდული, კერძოდ გლიკოგენური რე- 
აქცია გამოიხატება სტრუქტურების სხვადასხვა ინტენსივობის წი- 
თელ ფერში შეღებვით (ვარდისფერიდან მუქ ალუბლისფერამდე). 

გამოვლინებულია, რომ გლიკოგენის შემცველობის მიხედვით 

ნორმალური ორგანოები და ქსოვილები ორ ჯგუფად შეიძლება 

  

ეესაეა“”__–.· 

4 შემდგომ ჩვენ მას ვუწოდებთ შიმ (შიფ-იოდას მჟავა) რეაქციას. 
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დაიყოს: ერთნი შეიცავენ მას, მეორენი კი არ არიან აღჭურვილნი 

გლიკოგენური მარაგით უმაღლეს ცხოველებსა და ადამიანებში. 
გლიკოგენი არის ღვიძლში, კუნთებში, გულში, კანში, პლაცენტაში. 

ნაწლავის ზოგიერთ ნაწილში, სასქესო ჯირკვლებში მოზრდილ 
ორგანიზმში ძირითადი ორგანოები, სადაც ხდება გლიკოგენის დაგ– 

როვება. არის ღვიძლი და კუნთები. აქ ორგანიზმში არსებული გლი– 

კოგენის 80 %-ია, გლიკოგენი არ არის ნახული ნერვული სისტემის. 

უმაღლეს ნაწილებში, სარძევე ჯირკვლებსა და თირკმლებში (ზუფა–- 

როვი, ვახშტეინი). 

თავის ტვინის ქერქში (მის სპეციფიკურ ელემენტებში) გლიკო– 

გენი არ იქნა აღმოჩენილი (შაბადაში; დიატლოვა; გენჩევი, 1961 

და სხვ); თუმცა ზოგიერთი მკვლევარი სტიუფანოვი, რაბკინა, 
1953 (მაიმუნებში), ივანოვი კურშაკოვი, 1959 (შმინა-ურ კურდო– 

ლებში), ოიფა, 1961 (თეთრ თაგვებში)) გლიკოგენს სხვადასხვა. 
რაოდენობით ნახულობდა ნერვული სისტემის ყველა ნაწილში, მა.ი 

შორის თავის ტვინის ქერქის ნეირონებშიც. შაბადაში მიუთითებს, 

რომ გლიკოგენი მშვიდ მდგომარეობაში მყოფი ნერვული უჯრედის 

ხორმალური შემადგენელი ნაწილია. ის დროებითსა და ლაბილურ 

კავშირს ქმნის ტიგროიდული ნივთიერების ცილოვან სუბსტრატთან 

(ე. წ. „სიმპლეჟსები“). ქერქის ნეირონებში სტრუქტურულად დასა– 

ნახი გლიკოგენის არ გამოვლინება ლაპარაკობს უჯრედებში გლიკო– 

გენი, მაღალი ფუნქციური ლაბშლობის თუ ძვრადობის სასარგებ-. 

ლოდ (შაბადაში; დეკანოსიძე, 1953, 1958). 

ფოსფატაზების წარმომადგენელი არასპეციფიკური ფოსტომო– 

ნოესთერაზები ფოსფორის მჟავის მონოეთერის ტიპის შენაერთე– 

ბის ჰიდროლიზს ახდენენ და ოპტიმალური მოქმედებისათვის საჭი– 

რო წII-ის მიხედვით ორ ძირითად ჯგუფად ყოფენ: მჟავე ფოსფატა– 

ზა. რომელიც ოპტიმალურად მოქმედებს #სILI= 5,0-ს და ტუტე ფოს- 

ფატაზა, რომელიც ოპტიმალურად მოქმედებს იILI=9,0-ს და მეტა 

(სამნერი. ჰომორი, 1948, პირსი, 1962). 

ფოსფატაზების გამოვლინების ჰომორის ჰისტოქიმიური რე–- 
აქციის პრინციპი შემდეგში მდგომარეობს: _ ქსოვილის ანათალი 

ინკუბირებულია შესაბამისი სუბსტრატის (ჩვეულებრივ იხმარება. 

ალფა- და ბეტა-ნატრიუმის გლიცეროფოსფატი) შემცველ ბუფე- 
რულ ხსნარში. ანათლის იმ უბნებში, რომლებშიც იმყოფება ფერ– 
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მენტი, ადგილი აქვს სუბსტრატიდან ფოსფორმჟავა ჯგუფის მოცი- 

ლებას. ეს უკანასკნელი მყისვე ფიქსირდება ქსოვილოვან სტრუქტუ: 

რებზე ხსნარში მყოფი კალციუმის ან ტყვიის იონებთან შეერთების 

შედეგად ფოსფორმჟავა კალციუმის ანდა ტყვიის უხსნადი მარილ-ს 

სახით. ეს დანალექი შემდეგ გადაყავთ გოგირდოვანი კობალტის (ან 
ტყვიის) შავი ფერის პრეციპიტატში, რომელიც მიკროსკოპის ქვეშ 

კარგად მოჩანს, შეესაბამება ფერმენტის ადგილსამყოფელსა და 
მიუთითებს მის აქტიურობაზე. სუბსტრატული ხსნარი (წII-ის შეს.- 

ბამისი ბუფერით უზრუნველყოფს მჟავე და ტუტე ფოსფატახზების 

გამოვლინებას. 

ფოსფატაზების გამოვლინების ქიმიურ რეაჭციათა ჯაჭვი „ასე– 

თია: 

ს – იხღი – Iეს0, +C8C)ე–>Cმე(L0,)1+-C090C)3–> 

0ILI 

–>0C0ვ(IL0,)1+(XIL,)ე)5->005 
(შავი თერის 
პრეციპიტატი) 

0L 

ჯ–0 –IL ღი –>LI60,--;ს(M0ვ):;-–>Lსკ(L0,),-L (M0(ეეკ§->0ხ5 

0II ) 

მკვლევართა უმრავლესობა მიუთითებს აღწერილი მეთოდის 

მთელ რიგ ნაკლოვან მხარეებზე. ამ ბოლო ხანებში მიმართავენ 
ფოსფატაზების გამოვლინებას აზოშენაერთებით. ამ მეთოდში გა–- 

“მოყენებულია ფოსფატაზების არააბსბოლუტური სპეციფიკურობა), 

რომელიც პირველად გამოვლინებულ იქნა მენტენისა და მისი თა- 

ნამშრომლების მიერ. ამ პრინციპის მიხედვით ფოსფატაზების მოქ- 
მედები სუბსტრატად მიჩნეულია ნაფტოლების ფოსფორმჟავა 

ეთერები (სახელდობრ, ალფა-ნაფტილფოსფატი). ეს უკანასკნელი 

ფერმენტების ზეგავლენით ჰისტოლოგიურ ანათლებში 'ჰიდროლიზ- 

დება და წარმოშობს თავისუფალ ნაფტოლებს, რომლებიც საინკუ- 

ბაციო ხსნარში არსებულ დიაზოშენაერთებთან (კერძოდ. ორთოდი- 

ანიზიდინის დიახოტატთან) შედიან აზოშეერთების რეაქციაში. ამის 
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მედეგად წარმოიმობა მოყვითალო-ყავისფერი წყალმი ცუდა:9 

ხსნადი აზოსაღებავი რომლის მიკროსტრუქტურებში განლაგებაც 

შეესაბამება ფერმენტულ აქტივობას. ამ მეთოდიკის ნაკლია ის; რომ, 
განსხვავებით ჰომორის მეთოდისაგან, ფოსფატაზების აქტიურობა 

ბირთვებში ნაკლებ რელიეფურად ვლინდება. აი ეს რეაქციაც: 

7. „ა 000.9, · ”« ა? აცე 

+ ცი ფოსფატაზა , | - IM0, 

სა” აა 
0=IM#-–-/#1ჯ 

/7/ ა7/ ა0ყ / ა7/ ია 00 
--სX-–=IM--0I > მოყეითალო.ყა- (| ნტღმღპოძყ> | _ (მოყვითალო ყა-. 

7 ს სათა ღებავი) 

გრიშნეიი (CI6გასსტ) –-1942) მიუთითებს, რომ ჩვენ 

არ ვიცით ისიც კი –– ტუტე. და მჟავე ფოსფატები დამოუკიდებელი 

ფერმენტები არიან, თუ წარმოადგენენ ერთსა და იმავე ენზიმს 

სხვადასხვა მნიშვნელობის ნII-ზე აქტიურობის ორი ან რამდენიმე 

ბიკით მიუხედავად ამისა ნაჩვენებია რომ ეს ფერმენტები 

აქტიურ მონაწილეობას იღებენ ორგანიზმის. ცხოველმოქმედების 

"მთელ რიგ გამოვლინებებში. საგულისხმოა, რომ მათი აქტიურობა 

სხვადასხვაა ქსოვილების სხვადასხვა ფუნქციურ მდგომარეობასთან 

დაკავშირებით (შამოვსკაია, 1955, შაროვი, 1958, ფუქსი, 195), 

ზასლავსკი, 1960, 1961, გაჩეჩილაძე, 1961, მაჭავარიანი, 1961). 

ანდრესისაგან განსხვავებით, რომელიც აღნიშნავს, რომ ფოსფა- 
ტაზები ჰისტოქიმიურად არა ყველა ქსოვილში გამოვლინდება, 

პრესნოვის მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ 

ფოსფატაზებზე სხვადასხვა ინტენსივობის ღაღებით ფერმენტულ 

რეაქციას იძლევა ყველა უჯრედი, უჯრედთაშუა ნივთიერება და 

სეკრეტი (ავტორის მიერ შესწავლილ იქნა ბაყაყები, თაგვები, ვირ- 

თაგვები, შინაური კურდღლები), მკვლევარმა ორგანოები სამ ჯგუ- 

ფად დაჰყო იმის მიხედვით, თუ როგორია მათში მჟავე და ტუტე 
ფოსფატაზების რაოდეობრივი ურთიირთშეფარდება: 1. ღვიძლი, 
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ელენთა, ჰიპოფიზი, კუნთები, კანი, ლიმფური კვანძები. პანკრეასი, 

სათესლე ჯირკვლები (მჟავე ფოსფატაზას აქტიურობა სჭარბობს), 

2. თავის ტვინი ღა ძვლის ტვინი (ორივე ფერმენტი თანაბარი აქტი- 

ვობით არის გამოხატული). 3. თირკმლები, სისხლის ძარღვები, ნაწ- 

ლავები (ტუტე ფოსფატაზას აქტიურობა სჭარბობს). 

საზოგადოდ ყველაზე მეტი ფოსფატაზური აქტიურობით ხასი- 

ათდებიან სისხლძარღვთა ენდოთელური უჯრედები. ეს ფაქტი მიუ- 

თითებს ფოსფატაზების მნიშვნელოვან როლზე არა მარტო ამ უჯ- 
რედებში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლაში, არამედ აგრეთვე სის- 

ხლსა და მის ირგვლივ მყოფ ქსოვილთა შორის არსებული მეტაბო- 

ლიზმის მექანიზმში. 

უჯრედების შემადგენელი ნაწილებიდან ფერმენტი ·ყოველთვის 
ლოკალიზდება ძირითადად ბირთვაკის, ბირთვისა და აგრეთვე ცი- 
ტოპლაზმის გამკვრივებულ ნაწილებში. აღნიშნული ლაპარაკობს 
იმის სასარგებლოდ, რომ ფოსფატაზები, ადსორბირდებიან რა ამ 
წარმონაქმნთა გარსებში, პირველ რიგში ებმევიან ფერმენტულ პრო- 
ცესში, და მხოლოდ იშვიათ შემთხვევაში განიცდიან დიფუნდირებას 

ამავე წარმონაქმნთა პლაზმურ ნაწილში (მუსტი, 1960). უჯრედის 

სტრუქტურული კომპონენტებიდან ყველაზე მეტი აქტივობით ხასი- 
ათდება ბირთვები, განსაკუთრებით ბირთვაკი, დიდი რაოდვნობითაა 
«თერმენტი აგრეთვე ქრომატინის ბელტებში. ციტოპლაზმა შედარე- 

ბით ღარიბია ფოსფატაზას რაოდენობით (ანდრესი, სავინოვსკაი:; 

შტოლტი –- 510I(, 1960). ლეიკოციტებში მაღალი ფერმენტული 
აქტიურობით გამოირჩევა ბირთვები, აგრეთვე ციტოპლაზმის გრა- 
ნულები და ზედაპირული შრეები, მაშინ როდესაც ანათლების დიდი 
ხნით ინკუბაციაც კი ერითროციტებში ვერ ავლენს ფერმენტულ 

აქტივობას. საგულისხმოა, რომ ფრინველთა ერითროციტები, რომ- 

ლებიც. როგორც ცნობილია, ბირთვებს შეიცავენ, იძლევიან „დადე- 
ბით რეაქციას ფოსფატაზებზე. ამასთან დაკავშირებით სავინოვსკაია 

დაასკვნის, რომ უჯრედის მიერ ბირთვის (და მაშასადამე ბირთვა- 

კის), როგორც ერთ-ერთი ყველაზე. უფრო აქტიური ორგანოიდის, 

დაკარგვა აქვეითებს უჯრედის აქტიურობას. 

ამისდაკვალად ზემოაღნიშნული“ ფოსფატაზური რეაქციის ჩა- 
ტარების პროცესში ჯერ გამოვლინებას იწყებს ბირთვაკი, შემდეგ 
ქრომატინის ძაფები და' ბელტები: მთლიანად ბირთვი იღებს მუქ 
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დიფუზუო შეფერვას, ამის შემდეგ კი ვლინდება ციტოპლაზმის ფერ- 

მენტული უბნებიც. აქვე შევნიშნავთ, რომ ფოსფატაზების შესწავ- 

ლის დროს უფრო სწორი და მიზანშეწონილი იქნება ვილაპარაკოთ, 

როგორც ამაზე მიუთითებს ჩილინგარიანი (1959), არა ფერმენტის 

აქტიურობის ცვლებზე საზოგადოდ, არამედ მოცემული სუბსტრა· 

ტის მიმართ. 

სუქცინდენჰიდრაზას ქსოვილებში გამოვლინების სხვადასხვა 

ჰპისტოფიზიოლოგიური და ჰისტოქიმიური მეთოდებია მოწოდებუ- 
ლი. ჰისტოფიზიოლოგიუორი: მეთოდებიდან ყველაზე უფრო მიღებუ- 

ლია ტუნბერგის მეთოდი, რომლის პრინციპი იმაში მდგომარეობს, 
რომ ქსოვილოვანი სუქცინდეჰიდოაზა ქარვის მჟავას ჟანგავს ფუმა– 

რის მჟავად. სპეციალურად მომზადებულ ხსნარში არსებული მეთი- 

ლენის ლურჯა ამ რეაქციის დროს უფერულდება, გადადის რა ე. წ. 
ლეიკობაზში, წარმოშობილი წყალბადის აქცეფციის გამო. მეთი- 

ლენის ლურჯას გაუფერულებისა და სისწრაფის მიხედვით მსჯელო- 

ბენ ქსოვილოვანი სუქცინდეჰიდრაზას აქტიურობასა და კონცენ-- 

ტრაციაზე. 

ნათელია ფერმენტის გამოვლინების ჰისტოქიმიური მეთოდის 

უპირატესობა აღწერილ ჰისტოფიზიოლოგიურ მეთოდთან შედარე- 

ბით. ყველაზე მეტი პოპულარობით სარგებლობს სუქცინდეჰიდ- 
რაზას გამოვლინების მშელტონისა და შნეიდერის მეთოდი, რომე-'! 

ლიც დაფუძნებულია დეჰიდრახების გავლენით ტეტრაზოლის მარი- 

ლების (ნეოტეტრაზოლი -–- ქლორიდი 2.2 –– (პარა –– დიფენილენ) -– 

ბის-3.5-(დიფენილენ)––ტეტრაზოლის აღდგენის უნარზე დას.»-. 

ჟანგავ სუბსტრატების (ქარვის მჟავას) თანდასწრებით. ტეტრაზო- 

ლის მარილების აღდგენის პროდუქტები (პიგმენტები) –– ფორმაზა-. 
ნები წყალში ცუდად ხსნადი და ფერადი, კერძოდ: მონოფორმაზა– 

ნი –– ვარდისფერ-წითელი ფერის, დიფორმაზანი –– ლურჯ-იასამხის 

ფერის ნივთიერებანია, კარგად მოჩანს მიკროსკოპის ქვეშ და მათი 

ლოკალიზაცია შეესაბამება სუქცინდეჰიდრაზას ფერმენტული აქ- 

ტივობის უბნებს. 

უჯრედის შემადგენელი ნაწილებიდან ქარვის მჟავას დეჰიდრა- 

ზა კონცენტრირდება ციტოპლშზმურ გრანულებში, კერძოდ მიტო- 

ქონდრიებში, არაიშვიათად აღინიშნება მთელი ციტოპლაზმის სუს- 

ტი დიფუზური შეფერვა -- ნეოტეტრაზონული რეაქცია, ბირთვები: 
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ძმისგან თავისუფალია (ნეჩლეიზი, კუან-ჩრანგი. დე-საუზა, ჩჰოშინგი, 

ზელიგმანი –– Mვ806ხ185, IX M0· CხIIIი დ, 00§5იV79, Cხ20-5M1ი ლ, 56- 
1წთ2»ი, 1957, რაიხლინი, ვასილიევი, 1960. ზუფაროვი, ჩიჟოვა, ში- 

შოვა, 1961). ზოგიერთი მკვლევარი (პორტუგალოვი, 1959, ვინიკოვი, 

ტიტოვა; ვინიკოვი, ტიტოვა, ბრონშტეინი, კრესტინსკაია ლუკაშე- 
ვიჩი, 1960) თვლის, რომ უჯრედებში სუქცინდეჰიდრაზას განლ.-. 

გება შეიძლება გავუთანასწოროთ მიტოქონდრიების არსებობას, ე. ი. 

ის მდებარეობს ინტრამიტოქონდრიულად. 

გამოვლინებულ იქნა რომ სუქცინდეჰიდრახს აქტიურობას 

ინტენსივობა დამოკიდებულია ცხოველის სახეზე (ზელიგმანი, რუ- 

ტენბურგი ––- IIIICიხIIC. 1951), ორგანოს ფუნქციურ მდგომარეო- 
ბაზე (ლუკაშევიჩი) და სხვ. სხვადასხვა ორგანოებში სხვადასხვაა 

ფერმენტის შეცულობა. ჰისტოფიზიოლოგიური (ე. ი. მეთილენის 

ლილის გაუფერულების პროცესის მიხედვით) მეთოდით მეტი სუქ- 

ცინდეჰიდრაზული აქტივობით ხასიათდება გულის კუნთი და თირკ- 

მლები, ის შედარებით ნაკლებად აოის გამოხატული თავის ტვინში, 

კიდევ უფრო ნაკლებად--ღვიძლსა და თირკმელზედა ჯირკვლებში 
· (როსკინი, სტრუვე; კურშაკოვა,. ნერვული სისტემის სხვადასხვა 

ნაწილში მაღალი .ფერმენტული აქტივობა ჰისტოენზიმური 2ე- 
თოდით გამოვლინებულია პორტუგალოვის და იაკოვლევის (1958); 

ტორჩინსკის (19568) მიერ. 
C. ვიტამინის გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის ჰისტოქი- 

მიური მეთოდი დაფუძნებულია ასკორბინის მჟავას უნარზე სიბნე- 
ლეშიც კი აღადგინოს აზოტმჟავა ვერცხლი. სხვა აღმდგენელი ნივ- 

თიერებების მოქმედების გამორიცხვის მიზნით რეაქცი-· ტა#დება 
სიბნელეში და ძმრის მჟავით შემჟავებულ არეში. აღდგენილი ლა- 

თონური ვერცხლის შავი ფერის შარცვლები და ბელტები მიუთითე. 
ბენ ქსოვილებში C ვიტამინის არსებობაზე. 

ასკორბინის მჟავა შედის ყველა ქსოვილის შემადგენლობაშე. 
C ვიტამინით ყველაზე უფრო მდიდარია თირკმელზედა ჯირკვლე- 

ბის ქერქოვანი ნივთიერება, აგრეთვე საკვერცხის ყვითელი სხეული, 
სათესლე ჯირკვლის ინტერსტიციული ქსოვილი, ჰიპოფიზის წინა. 
წილი. ის შედარებით უფრო ნაკლებია ელენთაში, ნაწლავებში, 
ღვიძლში, თირკმლებში, კანში, ნერვულ სისტემაში და კიდევ უფრო 

ნაკლები – გულში (რივოში, 19371 თროზენცვეიგი , ლივშინი, 
1958, ფიშერი, 1962 და სხვ.). ' 
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სისხლის შრატში საერთო ცილის რაოდენობას ვიკვლევდით 

რეფრაქტომეტრის საშუალებით. ხოლო ცილების ფრაქციულ შემად- 

„გენლობას––გურვიჩის მიერ მოდიფიცირებული ფლინისა და დკ- 

მაიოს ქაღალდზე ელექტროფორეზის მეთოდით. 

ელექტროფორეზს ვაწარმოებდით ქ. ფრუნზეში გამოშვებულ 

ელექტროფორეზის სპეციალურ აპარატში, ვსაოგებლობდით ლენი5- 

გრადის ვოლოგდარის სახ. ქაღალდის ფაბრიკის მიერ გამოშვებუ- 
ლი # 4 ქრომატოგრაფიული ქაღალდით. ბუფერად ვხმარობდით 

ვერონალმედინალინის ხსნარს (ვერონალი –– 1,84. გ, მედინალი –. 

10,32 გ, გამოხდილი წყალი ––1 ლ-მდე), რომლის წყალბადიონთა 

კონცენტრაცია უდრიდა 8.6-ს. ელექტროფორეზს ვაწარმოებდით 

18 საათის განმავლობაში 150 V-ის ძაბვით, დენის ძალა ქაღალდის 
ყოველ 1 სანტიმეტრზე უდრიდა 0,3 II #-ს. ელექტროფორეზის დამ. 

თავრების შემდეგ ქაღალდს ვაშრობდით ჰორიზონტალურ მდგომა: 

რეობაში და ცილების ფიქსაციის მიზნით ვათავსებდით საშრობ კა- 

რადაში 80 -–- 90“ ტემპერატურაზე 15 ––- 20 წუთით. 

ქაღალდს ვღებავდით 5 წუთის განმავლობაში ბრომფენოლ- 
ლურჯის საღებავით (რომელიც შეიცავდა 0,2 გ ბრომეფენოლლურჯს 

4 გ სულემას და 409 მლ 2% ძმარმჟავას ხსნარს). შეღებვის შემდეგ 

“საღებავის ზედმეტი რაოდენობის მოცილების მიზნით, ფორეგრამას 

რამდენჯერმე ვავლებდით ძმარმჟავას 2 % ხსნარში გამშრალ ფო- 
რეგრამას ცილების ცალკეული ფრაქციების საზღვარზე ვჭრიდით 

5 ნაწილად (ალბუმინების ფრაქცია ორად იყოფოდა) და ვათავსებ- 

დით ცალკეულ სინჯარებში., საღებავის ელუციის მიზნით თითოეულ 
სინჯარაში ვასხამდით მწვავე ნატრიუმის 0.01 ნორმალური ხსნარის 

5 მლ. 15–– 30 წუთის შემდეგ ფოტოელექტროკოლორიმეტრის სა. 

შუალებით თითოეულ სინჯარაში ვსაზღვრავდით საღებავის კონცენ“ 
ტრაციას. რადგან ბრომფენოლლურჯი ალბუმინებს უფრო ინტენ- 

სიურად უერთდება, ვიდრე გლობულინებს, ამიტომ კოლორიმეტრის 

ჩვენებას გლობულინებისათვის ვამრავლებდით 1,5-ზე. სინჯარებში 

არსებული საღებავის რაოდენობას ვაჯამებდით. საერთო ჯამს ასად 

ვგულისხმობდით და აქედან ვანგარიშობდით თითოეული ფრაქციის 

პროცენტულ რაოდენობას, ხოლო შემდეგ ცილების საერთო რაო- 

დენობის მიხედვით გამოგვყავდა აბსოლუტური მაჩვენებლები. 
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სისხლრი ქლორიდებს (კერძოდ –– ნატრიუმის ქლორს ვსაზღვ- 

რავდით ბანგის მეთოდით. რომლის პრინციპი მდგომარეობს იმაში, 

რომ სისხლიდან ქლორიდები ექსტრაგირდება 92“-იანი სპირტით, 

ქლორს ტიტრავენ აზოტმჟავა ვერცხლის ხსნარით ქრომმჟავა კა- 

ლიუმის ·თანდასწრებით. 

0, 1 მლ სისხლს ვასხამდით წინასწარ სპეციალური წესით 
დამუშავებულ ფილტრის ქაღალდზე ზომით 16X22 მმ. ქაღალდის 

დამუშავება წარმოებდა ჯერ წყლითა და ძმრის მჟავათი, ხოლო 
შემდეგ 50-–– 66“ ტემპერატურამდე გამთბარი ორმაგად გამოხდილი 
წყლით. რათა .ემოცილებულიყო იოდის დამაფიქსირებელი ნივთიე- 

რებანი. ასეთნაირად დამუშავებული ქაღალდი შემდეგ შრებოდა 
საშრობ: კარადაში, სისხლით გაჟღენთილ ფილტრის ქაღალდს ვაშ- 
რობდით, შემდეგ ვათაგსებდით მინის მილესილსაცობიან ქილაში, 

ვასხამდით 5-–-7 მლ 92“იან სპირტს და ვტოვებდით ერთი დღე–- 

ღამით, 24 საათის გავლის შემდეგ ფილტრის ქაღალდის ნაჭერს ვი- 

ღებდით პინცეტით. ჩავრეცხავდით სპირტის ახალი ულუფით. სპირ- 
ტიან ქილაში ვუმატებდით ქრომმჟავა კალიუმის (IL0აCIL0C,) 7%-იან 

ხსნარის 1-–-2 წვეთს. ჭურჭელს შევანჯღრევდით და მიკრობიურე- 

ტკიდან ვუმატებდით აზოტმჟავა. ვერცხლის სამუშაო ხსნარს 

(#იეM0ვ-ის 1/100 ნორმალური ხსნარი) ყვითელი: ფერიდან ღია 

ყავისფრის ანდა მოყავისფოო-მოყვითალო ფერის გაჩენამდე. 

ქლორიდების რაოდენობას ვანგარიშობდით შემდეგი ფორმუ- 

ლით: აზოტმჟავა ვერცხლის 1/100 ნორმალური ხსნარის 1 მლ 

უთანაბრდება M2გCI-ის 0.584 მგ-ს ტიტრაციისათვისს დახარჯული 
აზოტმჟავა ვერცხლის ხსნარის მლ-ების რაოდენობა–» (სისხლის 

0,1 მლ-ში ქლორიდების რაოდენობა). მიღებული შედეგი გადაგვ- 

ყავდა სისხლის 100 მლ-ზე (მგ %–ში). 
სისხლის შრატში საერთო ცილების. ცილოვანი ფრაქციებისა 

და ქლორიდების გამოკვლევების. მონაცემებს ვამუშავებდით ვარია- 

ციული სტატისტიკის მეთოდით და ვადარებდით ჯგუფებს შორის 

სტატისტიკურად სარწმუნო გადახრების გამოვლინების მიზნით: 

ჯანმრთელი შინაური კურდღლების ორგანოების 

: პისტოქიმიური დახასიათება 

იმის გამო, რომ ლიტერატურაში არ არსებობს შრომა ჯანმრთე- 

ლი შინაური კურდღლების ორგანოების, კერძოდ თირკმლების, თირ- 
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კმელზედა ჯირკვლებისა და ღვიძლის ჰისტოქიმიური თავისებურე- 

ბების შესახებ, მიზანშეწონილად მიგვაჩნია ეს საკუთარ მასალაზე 

წარმოვადგინოთ. ამასთან დავსძენთ აგრეთე, რომ როგორც ზემოთ 

დავინახეთ, ხსენებულ ორგანოებში ჩვენს მიერ შესწავლილი არა 
ყველა ნივთიერების პისტოქიმიური დახასიათებაა მოცემული ლი- 

ტერატურაში. 

თირკმლის ქსოვილი ჩვეულებრივ ზომიერ ტეტრაზხონულ 

რეაქციას იძლევა. ცილები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამე- 

ნომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, შედარებით უფ- 

რო ბევრი რაოდენობით არის კლაკნილი მილაკების ეპითელური 

უჯრედების ციტოპლაზმასა და ბირთვში. რამდენადმე ნაკლებია მა- 

თი რაოდენობა ნეფრონის სხვა სეგმენტებსა და შემკრებ მილებში. 

სხვადასხვა ნეფრონები სხვადასხვა ინტენსივობის ტეტრაზონულ რე- 

აქციას ამჟღავნებს. 

თირკმლის ქსოვილი იძლევა სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე ინ5- 
ტენსიურსა და დისულფიდურ ჯგუფებზე ზომიერ ჰისტოქიმიურ რე- 

აქციას, რაც განსაკუთრებით თვალნათლივია პროქსიმულ და დის- 

ტალურ კლაკნილ მილაკებში ნეფრონის სხვა სეგმენტებთან შედა- 

რებით. გორგლებში აღნიშნული რეაქტიული ჯგუფების, უმთავრე- 

სად დისულფიდურის, რაოდენობა კიდევ უფრო ნაკლებია. 

„რიბონუკლეოპროტეიდების გამოვლინების სხვადასხვა სILI-ზე! 

შეღებილი ქსოვილი შემდეგ თავისებურებებს ამჟღავნებს: |:11= 

=2,8 -- ქსოვილი არ იღებება; იI1I=3,2--.ცისფერი შეფერვა; 

იI1=3.6 –– 'მუქი ცისფერი, 011=4,2 –-– ღია ლურჯი, II)=4,8-- 

მუქი ლურჯი შეფერვა. ოდნავ უფრო დაბალი მნიშვნელობის (#II-ზე 

ვლინდება და უფრო მუქ ტონებში კლაკნილი მილაკების; უმთავრე- 

სად –– პროქსიმულის, “ეპითელური უჯრედები გორგლების ენდო- 

თელურ უჯრედებთან შედარებით. გამოვლინების ყველაზე დაბალ: 

იზოელექტრული წერტილი ახასიათებს მიტოქონდრიების რCრნპ, შე- 

    

5 ამა თუ იმ ორგანოდან აღებული „ანათლების სხვადასხვა მნიშვნელობის 

იII-ზე რნპ შეღებვისას ისწავლებოდა მხოლოდ ზოგიერთი უჯრედის რნპ გამოვ- 

ლინების თავისებურებანი: თირკმელში –– გორგლების ენდოთელური, პროქსიმუ- 

ლი და დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედები, თირკმელზედა 

ჯირკველში –– ქერქოვანი შრის შუა (ფასციკულური) ზონის უჯრედები, ღვიძლ- 

ში –– ღვიძლის უჯრედებს. 
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დარებით უფრო მაღალი მნიშვნელობის (1I-ზე ვლინდება ბირთვა)- 

კის და შემდეგ –– ერგასტოპლაზმის რნპ. 

გორგლების ენდოთელურსა და მილაკების ეპითელურ უჯრე- 

დებში დნპ ვლინდება სსვადასხვა ინტენსივობის წითელი ფერის 

მეტ-ნაკლები რაოდენობის წვრილი მარცვლების სახით. 
სუდანოფილური ლიპიდები ვლინდება ძირითადად პროქსიზულ 

კლაკნილ მ“ლაკებში, რომელთა უჯრედებში მოჩანს სხვადასხვა ზო- 

მის ცხიმის წვეთები. 

ნეფრონის ყველა ნაწილი ზომიერ შიმ-დადებით რეაქციას, იძ- 

ლევა. ეს რეაქცია შედარებით უფრო მკვეთრია პროქსიმული სეგ- 

მენტების კლაკნილ მილაკებში, შემდეგ -–– დისტალური სეგმენტე- 

ბის კლაკნილ მილაკებში უფრო სუსტია რეაქცია სწორ ნაწილებში. 
შემკრები მილები, წვრილი ტოტები და გორგლები სუსტ დადებით 

რეაქციას ამჟღავნებენ. გლიკოგენი თირკმლის ქსოვილში არ არის, 

მხოლოდ ზოგიერთ შემკრებ მილში აქა-იქ მოჩანს, მისი ცალკეული 

მარცვლები.: 
ტუტე ფოსფატაზას ფერმენტული აქტივობის უბნები ძირითა- 

დად წარმოდგენილია პარენქიმით, განსაკუთრებით -- ქერქოვანი 

ნივთიერებით. კლაკნილი მილაკები უფრო მაღალი აქტივობით ხა- 

სიათდება, ვიდრე გორგლები. ამ უკანასკნელის ენდოთელურ უჯოუე- 
დებსა და პარიესული ფურცლის ეპითელურ უჯრედებში ბირთვები 

(განსაკუთრებით ბირთვაკები, ქრომატინის ბელტები, ბირთვის გარ– 

-სი) უფრო მუქად ვლინდება, ვიდრე ციტოპლაზმა. კლაკნილი მილა- 

კების ეპიძთელურ უჯრედებში კი პირიქით -–– უმთავრესად ციტო- 

პლაზმაშია თავმოყრილი ფერმენტული აქტივობა. აქ ფოსფატაზური 

აქტიურობა კონცენტრირდება ძირითადად უჯრედის ზემო კიდეზე, 

განსაკუთრებით ჯაგრისისებური არშიის მიდამოში. ბევრია ფერმენ- 

ტი აგრეთვე უჯრედის ფუძურ ნაწილში ბაზალური მემბრანის სიახ– 
ლოვეს. ციტოპლაზმის სხვა უბნებში ტუტე ფოსფატაზა შედარებით 

ნაკლებად ვლინდება. ის მჟღავნდება სხვადასხვა სიმსხოს მარცვლე- 

ბისა და ზონრების სახით. კლაკნილი მილაკების პროქსიმულ სეგმე5– 

ტებში უფრო მკაფიოა ფერმენტული აქტივობა დისტალურთან შე- 

დარებით. = 

კლაკნილი მილაკების ერთსა და იმავე სეგმენტის არა ყველა 
ეპითელურ უჯრედშია თანაბრად გამოხატული ფერმენტული აქტი- 
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ვობა. სწორ მილაკებში გადასვლის, ადგილას ენზიმური რეაქცი» 

თანდათანობით სუსტდება. თუმცა აქაც ვხვდებით ზოგიერთ უჯრედს 

მაღალი ფერმენტული აქტივობით (განსაკუთრებით ეპითელის აპი- 
კალურ ნაწილში), ჰენლეს მარყუჟის როგორც დასწვრივ, ისე ასწვ– 

რივ ტოტებში ენზიმური რეაქცია ტუტე ფოსფატაზაზე ძლიერი არაა. 

ის განსაკუთრებით მკაფიოდაა გამოხატული ბირთვის გარსსა და 

ბირთვაკმი. ციტოპლაზმაში ფერმენტული აქტივობა სუსტია, მაგ- 

რამ შედარებით გამოსახულია უჯრედის აპიკალურ. .ნაწილსა და 

ბირთვთან ახლოს. შემკრებ მილებში ენზიმური აქტივობა ქერქოვა- 

ნიდან ტვინოვანი ნივთიერებისაკენ მიმართულებით თანდათანობით 

ქვეითდება და დვრილების მიდამოში ოდნავ ძლიერდება. 

გორგლებში ფერმენტული რეაქცია ტუტე ფოსფატაზაზე სუ'- 
ტია. გორგლების ახლო მდებარე არტერიოლებსა და თირკმელშიდა 
კაპილარებში (ძირითადად მათს ენდოთელურსა და კუნთოვანი უL- 

რედების ბირთვებში) აღინიშნება მაღალი ფერმენტული აქტივობ.:. 

მჟავე: ფოსფატაზაც, ისევე როგორც ტუტე, უმთავრესად ვლის- 
დება ქერქოვან ნივთიერებაში გორგლების ენდოთელურ უჯრედებ- 

სა და კაფსულის ვისცერული ფურცლის ეპითელურ უჯრედებში, 
ძირითადად –– ბირთვებში, უმნიშვნელოდ –– ციტოპლაზხმაში. კლაკ- 

ნილი მილაკების ეპითელში ფერმენტული აქტივობით აღჭურვილია 
უპირატესად ჯაგრისისებრი არშიის მიდამო. ბირთვებში ფერმენტი 

ან ! სულ არ არის ანდა მისი რაოდენობა მეტად მცირეა. სტრომაში 

როგოოც ტუტე. ისე მჟავე ფოსფატ-ზებს ენზიმური აქტივობა უმ- 

თავრესად აღინიშნება კაპილართა ციტოპლაზმასა და ბირთვში. 

გორგლების ენდოთელურ,. კაფსულის ვისცერული და პარიე- 

სული ფურცლების ეპითელურ უჯრედებში სუქცინდეჰიდრაზას .აქ- 

ტივობა მეტად უმნიშვნელოა და წარმოდგენილია მოვარდისფრო 

ნაზი მარცვლების სახით პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპე- 

თელურ უჯრედებში ენზიმური რეაქცია მეტად ძლიერია: ფორმაზა- 

ნის (მონო- და განსაკუთრებით –– დიფორმაზანის) მარცვლები გა»- 

ნეულია მთელს ციტოპლაზმაში, უპირატესად -- ბაზალურად. ამას- 

თანავე ზოგიერთ უჯრედში ფერმენტული აქტივობა სუსტია. ჰენლეს 

მარყუჟის დასწერივი ტოტის ეპითელის ციტოპლაზმაში ფერმენტის 

წვრილი მარცვლები თანაბრად არის გაფანტული. ნეფრონის დის- 
ტალური სეგმენტის როგორც სწორ, ისე კლაკნილ მონაკვეთებში 
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ფერმენტული აქტივობა მაღალია; სუქცინდეჰიდრაზას მარცვლები 
გაბნეულია მთელს ციტოპლაზმაში, განსაკუთრებით კი ბაზალურე 

მემბრანის სიახლოვეს. შემკრებ მილებში ნეოტეტრაზონული რეაქ- 

ცია ფერმენტზე ზომიერია. ფორმაზანის მარცვლები თანაბრად არის 
გაფანტული მთელს ციტოპლაზმაში. ზოგიერთ ეპითელურ უჯრედ- 
ში ის განსაკუთრებით სუსტადაა გამოხატული. 

ამგვარად, შედარებით უფრო მაღალი ფერმენტული აქტივობით 

ხასიათდება პროქსიმული კლაკნილი მილაკები, შემდეგ –– დისტა- 

ლური მილაკები და შემკრები. მილები. ყველაზე სუსტ ენზიმურ 
აქტივობას ამჟღავნებს ჰენლეს მარყუჟის დასწვრივი ტოტი და 

გორგლის ენდოთელური უჯრედები. 

ყველაზე უფრო ბევრია ასკორბინის მჟავა კლაკნილი მილაკე- 
ბის ეპითელურ უჯრედებში: ხშირად ციტოპლაზმის აპიკალურ ნა- 
წილში, იშვიათად –– დიფუზურად მთელს ციტოპლაზმაში მოჩანს 

C ვიტამინის წვრილი, ალაგ მსხვილი შავი ფერის მარცვლები. 

თირკმელზედა ჯირკვლის ქსოვილი ზომიერ ტეტრა- 
ზონულ რეაქციას იძლევა, ის რამდენადმე უფრო ძლიერია ქერქოვან 
შრეში ტვინოვანთან შედარებით. ქერქოვანი შრის რეაქცია სულ- 

ფჰიდრილურ ჯგუფებზე განსხვავებული სიძლიერისაა ზონებისდა 

მიხედვით: ყველაზე მეტი ინტენსივობით ეს რეაქცია გამოხატულია 
კონებრივი, შემდეგ–– ბადებრივი, ხოლო შედარებით ნაკლებად –- 

გორგლოვანი ზონის უჯრედებში, ტვინოვანი შრის რეაქცია ზომიე- 
რია. დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობა შედარებით უმნიშვ- 
ნელოა. 

რნპ გამოვლინების სხვადასხვა იII-ზე შეღებილი ქსოვილი შე3- 
დეგ თავისებურებებს ამჟღავნებს: იLLI=2.4 –– ქსოვილი არ იღებე- 

ბა, 0I1=2,8 -- ცისფერი შეფერვა; სILI=უ,2 –– მუქი ცისფერ; 
1)II=3,6-42-–-ღია ლურჯი, იII=4 ,8-– მუქი ლურჯი შეფერვა 

კონებრივი ზონის უჯრქდებში გამოვლინების ყველაზე უფრო და- 
ბალი იხოელექტრული წერტილი ახასიათებს მოტოქონდრიების. 

რნპ. შედარებით უფრო მაღალი მნიშვნელობის #II-ზე ვლინდება 
ბირთვაკის და შემდეგ ერგასტოპლაზმის რნპ. ამ უჯრედების ბა“- 

თვებში დნპ ვლინდება სხვადასხვა ინტესივობის წითელი ფერის 

მეტ-ააკლები რაოდენობის წვრილი მარცვლების სახით. 
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ჯირკველი მდიდარია ლიპიდებით, განსაკუთრებით ქერქოვანე 

შრე. ყველაზე დიღი რაოდენობით ლიპიდები ვლინდება კონებრივ 

ზონაში, "შედარებით ნაკლებია მათი რაოდენობა ბადებრივსა და 

კიდევ უფრო ნაკლები –– გორგლოვან ზონაში. სამივე ზონის უჯრე-· 

დებში ცხიმის წვრილი წვეთები განლაგებულია ზოგან თანაბარზო- 

მიერად, ზოგან კი უწესრიგოდ. 

ქერქოვანი და ტვინოვანი შრეები ზომიერ შიმ-პოზიტიურ რე- 

აქციას იძლევა, გლიკოგენის მარცვლები ძირითადად მოჩანს კონეაბ- 

„რივი და ბადებრივი ზონების უჯრედებში. 

ჯირკვალში ტუტე ფოსფატაზას აქტივობა უფრო მაღალი), 

ვიდრე მჟავესი. სტრომა (განსაკუთრებით სისხლძარღვთა ენდოთე- 

ლური უჯრედები) ფერმენტის უფრო მეტ რაოდენობას შეიცავ», 

ვიდრე პარენქიმა. ქერქოვანი შრის უჯრედებში ენზიმური რეაქცაა 

“რუფრო ძლიერია ბირთვში (ბირთვაკი, ქრომატინის ბადე, გარსი), 

ვიდრე ციტოპლაზმაში, გორგლოვან. ზონაში რეაქცია სუსტად არის 

გამოხატული და წარმოდგენილია ნაზბოჭკოვანი სახით. კონებრივ 

“ზონაში რეაქციის ინტენსივობა იზრდება –– ციტოპლაზმა დიფუზე- 

რად არის შეღებილი. ბადებრივ ზონაში ხშირად რეაქცია არათანა- 
ბარზომიერია. ტვინოვანი შრის უჯრედების ბირთვები უფრო მაღა- 

ლი ფერმენტული აქტივობისაა, ვიდრე ციტოპლაზმა. 

ჯირკვალი იძლევა სუსტ ნეოტეტრაზონულ რეაქციას სუქცი"- 

დეჰიდრაზაზე. ამავე დროს უჯრედების ციტოპლაზმაში ძირითადად 

მხოლოდ ვარდისფერში ან მკრთალ წითელ ფერში შეღებილი მარ- 

ცვლები მოჩანს. ფერმენტული აქტივობა ოდნავ მეტად არის გამო- 

ხატული ქერქოვან შრეში ტვინოვანთან შედარებით. 

ქერჭოვანი შრე გაცილებით უფრო მდიდარია C ვიტამინეთ. 

ვიდრე ტვინოვანი. ქერქოვანიდან ყველაზე ბლომად ასკორბინის 

მჟავას მარცვლები და ბელტები მოჩანს გორგლოვანი ზონის, შე3- 
დეგ კონებრივი და ბოლოს -–– ბადებრივი ზონის უჯრედებში. აქა- 

იქ მარცვლები არის აგრეთვე უჯრედების გარეთაც. 

ღგიძლის ქსოვილი მკვეთრ ტეტრაზონულ რეაქციას იძლევა. 
ცილები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თირ-.- 

ზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, ოდნავ უფრო მეტია ღვიძლის 

წილაკების ცენტრალურად მდებარე, უჯრედებში. საზოგადოდ სხვა- 
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დასხვა უბნები განსხვავებული სიძლიერის ტეტრაზონულ რეაქციას, 

ავლენენ. 
რეაქცია სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე ინტენსიურია, დისულ- 

ფიდურ ჯგუფებზე -–-– ზომიერი. თიოლური ჯგუფების რაოდენობა 

თანდათანობით მცირდება ღვიძლის წილაკების. ცენტრალური უბ- 

ნიდან პერიფერიულისაკენ მიმართულებით. რნპ გამოვლინების სხვა-. 

დასხვა 0II-ზე შეღებილი ღვიძლის ქსოვილი შემდეგ თავისებურე- 

ბებს ამჟღავნებს: #9II=2,4 -- 2,8 -– ქსოვილი არ იღებება; 1)ILI= 

=3,2-- ცისფერი შეფერვა; 0ILI=3,6--მუქი ცისფერი; იLI=4,2-- 

ღია ლურჯი; იLI=4,8––მუქი ლურჯი შეფერვა. ღვიძლის უჯრედებშ. 

გამოვლინების ყველაზე უფრო დაბალი იხოელექტრული წერტილი 
ახასიათებს მიტოქონდრიების რნპ, შედარებით უფრო მაღალი 

მნიშვნელობის ჩILI-ზე ვლინდება ბირთვაკის და შემდეგ -– ერგასტო- 

პლაზმის რნპ, ღვიძლის უჯრედებში დნპ ვლინდება სხვადასხვა ინ- 

ტენსივობის წითელი ფერის მეტ-ნაკლები რაოდენობის წვრილი 

მარცვლების სახით. ' 

ქსოვილში სუდანოფილური ლიპიდები უმნიშვნელო რაოდენო- 
ბით ვლინდება და წარმოდგენილია უჯრედებში მყოფი სხვადასა- 

ვა ზომის ცხიმის წვეთების სახით. 

ღვიძლის უჯრედები მკვეთრ შიმ-პოზიტიურ რეაქციას იძლევა, 

მათში ბლომად მოჩანს სხვადასხვა ოდენობის გლიკოგენის მარცე– 

ლები და ბელტები, რომლებიც მდებარეობენ პერიფერიულად, პე- 

რინუკლეურად ანდა დიფუზურად. გლიკოგენის მარცვლებითა და 

ბელტებით ხშირად თანაბრად არის დატვირთული წილაკის ყველა 

უჯრედი, ზოგჯერ კი ისინი არათანაბრად არიან განაწილებული. იშ- 

ვიათად გლიკოგენური ჩანართები უფრო მკაფიოდაა გამოხატულ. 

ცენტრალურ მიდამოებში. არაიშვიათად გლიკოგენის მარცვლები 
მოჩანს აგრეთვე წილაკთაშორისო სისხლის ძარღვებისა და კაპილა- 

რების ენდოთელურ უჯრედებში. 

ქსოვილი შედარებით უფრო მდიდარია მჟავე ფოსფატახათი, 
ვიდრე ·ტუტეთი. ღვიძლის უჯრედებში ფერმენტი თავმოყრილია 

ძირითადად ბირთვში, განსაკუთრებით მის გარსში, ქრომატინის ბ.- 

დესა და ბირთვაკში. ციტოპლაზმაში შედარებით უფრო ნაკლებია 

მისი რაოდენობა. ღვიძლის წილაკები ხასიათდება თანაბარზომიერი 
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ფერმენტული აქტივობით, მაგრამ ზოგჯერ-წილაკის ცენტრალურ 

უბნებში მდებარე უჯრედებიდან პერიფერიულის მიმართულებით ენ- 

ზიმური აქტიურობა თანდათანობით ქვეითდება. ინტერსტიციაში, 

კერძოდ სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში უფრო მკაფიოა 

ფერმენტული რეაქცია ფოსფატაზებზე, ვიდრე პარენქიმაში, 

ქსოვილი ამქლვნებს სუსტ ფერმენტულ აქტივობას სუქცი2- 

დეჰიდრაზაზე. ღვიძლის უჯრედებში ვლინდება უპირატესად მხო- 

ლოდ მონოფორმაზანის ვარდისფერში ან მკრთალ წითელ ფერში, 

იშვიათად. იისფერში შეღებილი მარცვლები. წილაკების შუა'ზონაში 

(ცენტრალური ვენის ირგვლივ) მდებარე ღვიძლის უჯრედების ცი- 

ტოპლაზმაში უფრო მეტია ფერმენტის რაოდენობა, ვიდრე წილაკეს 

პერიფერიულად მოთავსებული უჯრედების ციტოპლაზმაში. 
ასკორბინის მჟავას უწვრილესი, იშვიათად მსხვილი მარცვლები 

აღინიშნება ღვიძლის უჯრედების ციტოპლაზმაში. მათი გამოვლინე- 
ბის ინტენსივობა ოდნავ უფრო მეტია, წილაკების ცენტრალურად 
მდებარე უჯრედებში პერიფერიულთან შედარებით.. ვიტამინის მარ- 

ცვლები მოჩანს აგრეთვე სისხლის ძარღვების ენდოთელურ ' უჯრე- 
დებში და ინტერსტიციულ ქსოვილში უჯრედების გარეთ. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის 

დახასიათება 

ამთავითვე შევნიშნავთ, რომ ექსპერიმენტული ციტოტოქსი- 

კური ნეფრიტის დროს თირკმლების ჩვენს მიერ ქვემოთ აღწერილი 

მორფოლოგიური სურათი სავსებით შეესაბამება მკვლევართა დიდა 

უმრავლესობის (მაზუგი; ფარი; მიასოედოვი; ფრანკფურტი; სტრუე- 

კოვი, სეროვი და სხვ.) მიერ მოცემულ ასეთსავე სურათს (იხ. 22-–25 

გვ.). რაც შეეხება თირკმელზედა ჯირკვლებისა და ღვიძლის სტრუქ- 

ტურის მდგომარეობის საკითხს, ცნობები მის შესახებ ლიტერატუ- 

რაში ჩვენ არ შეგვხვედრია. 

ლიტერატურაში მეტად მცირერიცხოვანი მონაცემებია მაზუ- 

გი-ნეფრიტის დროს თირკმლებში, თირკმელზედა ჯირკვლებსა და 

ღვიძლში ჰისტოქიმიური და ბიოქიმიური გამოკვლევების ირგვლივ). 

თირკმლებში ცილოვანი ნივთიერებანი, რომელთა შემადგენლო- 

ბაში შედია5 ამინომჟავები თიროხინი, ტოიეპტოფანი და ჰისტიდინი, 
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ექსაერ-მენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაში 

შესწაელილია მხოლოდ სტრუკოვისა და სეროვის მიერ. მაგრამ, სამ- 
წუხაროდ, ავტორები არ მიუთითებენ თირკმლის ქსოვილის ტეტრა- 
ზონული რეაქციის ინტენსივობის თავისებურებებზე. 

ამბროზოლის, სკარპიონის, მაიბორკას მიერ ბიოქიმიური გა- 

ზოკვლევებით. ნაჩვენები იქნა, რომ ამ პათოლოგიის დროს ღვიძლში 

ადგილი აქვს პროტეინების სინთეზის გაძლიერებას, 

ერთ შრომაშია (ფიშერი, გრუნი) მხოლოდ შესწავლილი თირაკ- 

მლებში სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის მდგომარეობა. 

მკვლევარები საკონტროლო ცხოველებისაგან განსხვავებით რაიმე 

მნიშვნელოვან ცვლილებებს დაავადებულებში არ ნახულობდნეს. 

სტრუკოვი და სეროვი შენიშნავენ, რომ” მაზუგი-ნეფრიტის 

აღმოცენებისა და მიმდინარეობის პროცესში თირკმლებში აღინიშ- 

.ნება რიბო- და დეზოქსირიბონუკლეოპროტეიდების რაოდენობ-ის 

თანდათანობითი მომატება გორგლებში პროლიფერაციულ მოვლე- 

ნებთან დაკავშირებით. 

თირკმლებში, ძირითადად პროქსიმული მილაკების ეპითელში, 

ნაწილობრივ -–– გორგლებში უკვე პროცესის დასაწყისშივე აღინიშ- 
ნება ნეიტრალური ცხიმებისა და ქოლესტერინის მომეტებული შე. 
ცულობა (ფიშერი, გრუნი). 

პოლიანცევას გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ ვირთაგვებ- 
ში შრატის შეყვანის პირველსავე დღეებში თირკმელზედა, ჯირკვ- 

ლებში ლიპოიდების რაოდენობა კლებულობს, მე-6-7 დღიდან კი 

ადგალი აქვს უმთავრესად ქერქოვანი შრის ყველა ზონაში ლიპოი- 
დური მასების ერთგვარ მომატებას,ს პროცესის წინსვლის პარ:- 

ლელურად აღინიშნება ლიპოიდებით თირკმელზედა ჯირკვლი» 
თვალსაჩინო გაღარიბება და სრული გაქრობაც კი დაავადების უძ- 

ძიმეს შემთხვევებში. მოგვიანებით (2 თვე და მეტი) ქერქოვანი შრის 

ლიპოიდებით სრულ გამოფიტვას ადგილი არა აქვს, მაგრამ მათი 
რაოდენობა ჩვეულებრივზე გაცილებით ნაკლებია, განსაკუთრებით 

კონებრივ ზოხათძი. 

ურანითა და კანთარიდინით გამოწვეული ტოქსიკური ნეფრი- 
ტისა და ადამიანის სხვადასხვა ფორმის დიფუზური გლომერულო- 

ნეფრიტის დროსაც, განსაკუთრებით მწვავე პერიოდის მიმდინარე–- 
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ობაში, რიბაკოვი (1925) მიუთითებს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქ- 

ში ლიპოიდების რაოდენობის მკვეთრ შემცირებაზე. 
ამბროზოლის, სკარპიონის, მაიორკას მიერ ბიოქიმიურად გამოვ- 

ლინებულ იქნა მაზუგი-ნეფრიტის დროს-– ღვიძლში ცხიმების Cა- 
ოდენობის მომატება მათი დაქვეითებული მობილიზაციისა და მოხ- 

მარების გამო. 

იმავე ავტორების მიერ ბიოქიმიური გამოკვლევებით დადგე- 

ნილ იქნა ღვიძლში გლიკოგენის რაოდენობის თანდათანობითი და 

განუხრელი დაქვეითება. აქვე აღვნიშნავთ, რომ ბიოქიმიურად 
თირკმლებში გლიკოლიზურ ციკლში მონაწილე ფერმენტების –- 
ალდოლაზასა და სხვ. აქტივობის შესახებ სხვადასხვა მკვლევარი 

განსხვავებულ მონაცემებს გვაწვდის. ჰ. ფრანცი, მ. ფრანცი, კლუთე 

(VIვ07» II., II80ი2 M., X”10(ხ-1962) მიუთითებენ ფერმენტული 
აქტიურობის გაძლიერებაზე, კარედუ, აპოლონიო (C8XL6ძძს, 

#IXC0)10010 ––-1957) –– დაქვეითებაზე, ხოლო ამბროზოლი, მაიორკა, 
სკარპიონი – უცვლელობაზე. ' 

ლიტერატურაში არსებობს აგრეთვე ერთმანეთის საწინააღმდე- 

გო მონაცემები თირკმლებში ფოსფატაზურე აქტივობის შესახებ, 

მიღებული ბიოქიმიური გამოკვლევების საფუძველზე. ერთნი (ამ– 

ბროზოლი, მაიორკა, სკარპიონი; მიგონე, ამბროზოლი, ბორგჰეტი, 
ოტავიანი. სკარპიონი) აღნიშნავენ, რომ ტუტე ფოსფატახას აქტი- 

ვობა ქვეითდება, ხოლო მჟავე ფოსფატაზას აქტივობა რამდენადმე 

ძლიერდება (შინაური კურდღლები), მეორენი (კარედუ –– 1954) 

მიუთითებენ ორივე სახის ფოსფატაზას ენზიმური აქტიურობის 

დაქვეითებაზე (ვირთაგვები). 

ჰისტოქიმიური გამოკვლევებით თირკმლებში ტუტე ფოსფატა- 
ზას აქტივობის თანდათანობით დაქვეითებას აღნიშნავენ შვარც-ტინე 

(ვირთაგვებში), ფოგტი, ვუთრიხი, როიბი (შინაურ კურდღლებში) 

და სხვ. ვახშტეინისა და ლანგეს მონაცემებით დაავადების აღმოცე- 

ნებიდან უკვე მე-3--4 დღეს ადგილი აქვს ტუტე ფოსფატახას აქ- 
ტივობის ჯერ კეროვან, მოგვიანებით კი გავრცელებულ დაქეეითე- 

ბას –– დეპრესიას, ამასთანავე ენზიმური რეაქციის ინტენსივობა 

განსაკუთრებით კლებულობს პროქსიმულ სეგმენტებში დისტალურ- 

თან შედარებით, უნდა შევნიშნოთ, რომ მკვლევართა აზრით თუმცა 

ინკუბაციურ პერიოდში ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური ძვრები 
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არაა თვალსაჩინო, მაგრამ ამ დროისათვის ტუტე ფოსფატაზას ა1- 
ტივობა სხვა ნივთიერების ცვლილებებთან შედარებით გარკვეული 

მასშტაბით მაინც კლებულობს. 
ზოგიერთი მკვლევარი (ოშიმა, ჰატანო, სუგინო, იამაუში) ნახუ- 

ლობდა მჟავე ფოსფატაზას აქტივობის გაძლიერებას მილაკოვან 
აპარატში, განსაკუთრებით პროქსიმულ სეგმენტებში, მაგრამ სამ- 

წუხაროდ არტ მიუთითებს ექსპერიმენტული ნეფრიტის მიმდინარე- 
ობის რომელ ფაზას შეეხება ეს. მეორე მხრივ სხვა მკვლევარები 
(ფიშერი, გრუნი -–– ვირთაგვებში; ჰამორი, ტომპა, კადასი –– შინაურ 

კურდღლებში) მილაკოვან აპარატში ვერ ნახულობდნენ ნორმისაგან 
ვერავითარ გადახრას ტუტე და მჟავე ფოსფატაზების ვერც განაწი- 

ლებისა და ვერც აქტივობის მხრივ. ენზიმური რეაქციის სიძლიე=ე 
მოგვიანებულ პერიოდშიც, კი ავტორთა მონაცემებით, ნორმის 

დონეზე რჩებოდა. 
საგულისხმოა აღინიშნოს: დიფუზური გლომერულონეფრიტით 

დაავადებულთა თირკმლის პუნქციური ბიოფსიით მიღებული მასა- 
ლის ჰისტოენზიმური გამოკვლევით გამოვლინებულ იქნა, რომ მ“+- 
ლაკოვან აპარატში, უმთავრესად-––კლაკნილ მილაკებში ტუტე ფოს- 

ფატაზას აქტიურობა დაქვეითებულია (ბირნებო, ბრუნი, გორმსენი, 

ივერსენი, რაშოუ –– მჰჯიგხი06, სს», C0110501, 1XCI§C)), Iსმ8მ56ხ0V, 

19562). 
შედარებით უფრო ერთსულოვნებაა მკვლევართა შორის თირ- 

კმლის ქსოვილში, კერძოდ მილაკოვან აპარატში სუქცინდეჰიდრ-- 

ზას აქტივობის დაქვეითების საკითხში. ფიშერი და გრუნი, ფიშერი, 

ტსუი და გრუნი ასეთ ენზიმურ ეფექტს ვირთაგვებში ნახულობდნენ 

შრატის შეყვანიდან უკვე 18 საათის გავლის შემდეგ. ტოპოგრაფი- 

ული ანალიზით ავტორები დაასკვნიან, რომ ფერმენტული აქტივო- 
ბის ეს დაკნინება ძირითადად ეხება ჰენლეს მარყუჟის აღმავალ 
ტოტს (დისტალური სეგმენტის სწორ მონაკვეთს), აგრეთვე პროქ- 
სიმულ კლაკნილ მილაკს. მკვლევარები სხვათა შორის გახაზავენ, 

რომ სუქცინდეჰიდრაზას აქტიურობის დაქვეითება ვითარდება თირ- 
კმლებში მორფოლოგიური ცვლილებების აღმოცენებამდე. პოლი–- 

ანცევა და როგოვი მიუთითებენ, რომ სუქცინდეჰიდრაზას აქტივო- 

ბის დაქვეითება (ვირთაგვებში) უმთავრესად ხდება კლაკნილ მილა- 

კებში, განსაკუთრებით კი პროქსიმულ სეგმენტებში. ეს ფერმენ- 
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ტული ეფექტი დროთა განმავლობაში თანდათანობით ძლიერდება 
ამასთანავე ზოგიერთი გორგლის კაპილართა მარყუჟებში შეინიშნება» 
ენზიმური აქტივობის რამდანადმე გაძლიერება. მილაკოვან აპარატ მი 

სუქცინდეპიდრახაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობეს 

დაქვეითებაზე მიუთითებენ აგრეთვე შვარც-ტინე; ოშიმა, ჰატანო, 

სუგინო, იამაუში (ექსპერიმენტული ნეფრიტის დროს), ჰარდვიკე 

სქუირე (დიფუზური გლომერულონეფრიტის დროს). განსხვავებუ:2 

მონაცემებს იძლევიან ვახშტეინი და ლანგე. მაზუგი-ნეფრიტის დ-- 
საწყისში, ავტორის გამოკვლევებით თირკმლებში ფერმენტული 
აქტივობა თითქმის არ იცვლება, მოგვიანებით (მე-9–-16 დღეზე) 
უმნიშვნელოდ ქვეითდება და ისიც მხოლოდ ზოგიერთ შემთხვევაშ ·, 

თუმცა მკვლევარები იქვე შენიშნავენ, რომ სხვა ავტორებისაგან გა5- 
სხვავებით მიღებული შედეგები მიუთითებენ-––საჭიროა და აუც:- 

ლებელი გამოკვლევათა განმეორებითი ჩატარება. 

ორგანოებში C ვიტამინის შეცულობის მდგომარეობის შესახებ 
ლიტერატურაში არცერთი გამოკვლევა არ შეგვხვედრია. 

ამგვარად, მაზუგი-ნეფრიტის ჰისტოქიმიური თავისებურებანი 

ლიტერატურაში მკრთალად არის გაზუქებული. გამოყენებულია მხო: 

ლოდ თითო-ოროლა ჰისტოქიმიური მეთოდი, კვლევა არაა ჩატარე- 

ბული კომპლექსურად. ამასთან წარმოებული ჰისტოქიმიური გამო- 

კვლევები ძირითადად შეეხება მარტო თირკმლებს, ღვიძლი ღ. 

თირკმელზედა ჯირკვლები შესწავლის ობიექტი მხოლოდ ცალკეულ 
შემთხვევებშია ისედაც ღარიბი მონაცემები ხშირად ერთმანეთის 

საწინააღმდეგოა. ყოველივე ეს ფრიად საგულისხმოა და აძლიერებს 

ინტერესებს შესაბამისი კვლევისადმი. 

» 
»· » 

ნეფროტოქსიკური შრატის ვენაში: შეშხაპუნების რამდენიმე 

წუთის შემდეგ შინაურ კურდღლებში შეინიშნებოდა სუნთქვის გახ- 

მირება, ტაქიკარდია, მოუსვენრობა, ხოლო ნახევარი-ვრთი. საათ სს 

შემდეგ ცხოველები ხდებოდნენ მოდუნებული, მივარდნილი. საკონ- 

ტროლო (მეორე) სერიის ცხოველებიდან ერთი დაიღუპა შრატის 

ინექციიდან 10 წუთის შემდეგ ფილტვების მწვავე შეშუპებით (ცხო- 
ველის გაკვეთისას ზემო სასუნთქ გზებში აღინიშნებოდა სისხლ- 

ნარევი ქაფიანი სითხე, ფილტვები დაბერილი, განაკვეთის ზედაპირზე 

ზედაწოლისას გამოდინდებოდა ქაფიანი სითხე, მინაგან ორგანო. 
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ებში-–სისხლსავსეობა) დანარჩენ 14 ცხოველს. რომელთაგან 

სპონტანურად დაიღუპა, განუვითარდა ციტოტოქსიკური ნეფრიტ- 

სათვის დამახასიათებელი სურათი. 

შრატის ინექციიდან ორი თვის განმავლობაში კლინიკური მიმ- 
დინარეობისა და პათომორფოლოგიური მონაცემების მიხედვით ცი- 
ტოტოქსიკური ნეფრიტის განვითარების პროცესში პირობითად შე- 
იძლება შემდეგი სტადიები გავარჩიოთ: ·I. დაავადების ფარული პე- 
რიოდი, 2. ნეფრიტის მიმდინარეობის მწვავე და 3. ქვემწვავე Lტ. 

დიები?. 

: დაავადების ფარულ პერიოდში, რომელიც ზრ»- 

ტის შეშხაპუნების მომენტიდან 5-7 დღეს გრძელდება, თირკმლები 

მაკროსკოპულად სავსებით უცვლელია. მიკროსკოპულად მათში 
აღინიშნება გორგლების კაპილართა მარყუჟების მკვეთრი გაგანიე- 

რება და სისხლსავსეობა. ამის გამო ზოგიერთი გორგალი მთლიანაღ 
ავსებს შუმლიანსკ-ბოუმენის კაფსულის ღრუს. ალაგ კაპილართა 

ბაზალური მემბრანა გაფაშრებულია. ზოგიერთი კაპილარის სანა- 
თურში მოჩანს ნეიტროფილური ლეიკოციტების მომეტებული რაო- 

დენობა. ადგილი აქვს თირკმელშიდა სისხლის ძარღვების ზომიერ 
ჰიპერემიას (სურ. 1)- აქა-იქ შეინიშნება არგიროფილური ნივთიერე- 
მის, უმთავრესად გორგლების კაბილართა ბაზალური მემბოანის 

მხრივ, არათანაბარი იმპრეგნაცია, ზოგან ის არ ივერცხლება (სურ. 
2 და 3). ელასტიჯური ბოქკოები ინტრაქტურია (სურ. 4). 

ამ. სტადიაში, განსაკუთრებით კი მისი ჩამთავრების მომეწტში 

თირკმლის ქსოვილი იძლევა ნორმაზე მეტ––გაძლიერებულ ტეტრა- 
ზონულ რეაქცია. ცილები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან 
ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, შედარებით 
უფრო ბევრი რაოდენობით არის კლაკნილი მილაკების ეპითელურ 
უჯრედებში გორგლების ენდოთელურ უჯრედებთან შეღარებიო. რაძ- 
დენადმე ნაკლებია ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა ნეფრონის 

სხვა სეგმენტებსა და შემკრებ მილებში. მთლიანად თირკმლის ქსო- 

ვილის რეაქცია სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე შესუსტებულია, ხოლო 
დისულფიდურ ჯგუფებზე--–რამდენადმე მომატებული, რაც განსა- 
კუთრებით ნათლად ჩანს კლაკნილ მილაკებში ნეფრონის სხვა ელე- 

მენტებთან და გორგლებთან შედარებით. 
““–“ნ ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობის ქრონიკული 

სტადია, მკვლევართა უმრავლესობის მიხედვით. შრატის ინეკციიდა5 2--4 თვის 

გავლის შემდეგ 
12!



გორგლების ენდოთელური უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ 
გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი ოდნავ ქვემოთ იწევს 
შჟავე 'არისაკენ: იI=3,2 (ჯანსაღ შიჩაურ კურდღლებში იLI=3.6). 

ასეთივე მდგომარეობაა პროქსიმული და დისტალური კლაკნილი 
მილაკების ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ ოპტიმალური გამოვლ -– 

ნების მხრივაც. 9II აქაც დაახლოებით უდრის 3,2 (ნორმაში–-3,6)- 

შესაბამისი უჯრედების ბირთვაკისა და ერგასტოპლაზმის რნპ გა- 

მოვლინების იზოწერტილი აღნიშნულთან შედარებით შკალის რამ- 
დენიმე დანაყოფით უფრო მაღალ დონეზე მდებარეობს. გორგლე- 

ბის ენდოთელურსა და მილაკების ეპითელურ უჯრედებში დნპ ვლე- 

ნდება სხვადასხვა ინტენსივობის წითელი ფერის წვრილი მარცვლე- 
ბის სახით და მათი რაოდენობა რაიმე მნიშვნელოვან ცვლილებებს 

არ” განიცდის. 

მომატებული რაოდენობით სუდანოფილური ლიპიდები სხვადა– 
სხვა ზომის ცხიმის წვეთების სახით ძირითადად ვლინდება პროქს-- 
მული კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში. მეტად იშვია- 
თად ასეთივე ხასიათის უწვრილესი მარცვლები და წვეთები აღინა– 
შნება გორგლების კაპილართა ენდოთელურ უჯრედებშიც. 

ნეფრონის ყველა ნაწილი ზომიერ შიმ-პოზიტიურ რეაქციას 
იძლევა, რომელიც უფრო მკვეთრია პროქსიმულ, ხოლო შემდე; 
დისტალურ კლაკნილ მილაკებში. ნეფრონის სხვა სეგმენტებსა და 
შემკრებ მილებში ეს რეაქცია შედარებით სუსტია. აქა-იქ ზოგი- 
ერთი გორგლის კაპილართა სანათურებში მოჩან შიმ-–დადებითი 

ბელტები და ძაფები. 

თირკმლის ქსოვილშე როგორც ტუტე (უმთავრესად –– მილა– 

კოვან აპარატში), ისე მჟავე (უმთავრესად –-– გორგლოვან აპარა–- 

ტში) ფოსფატაზების ფერმენტული აქტივობა პირველ დღეებში თ:– 

თქმის სავსებით უცვლელია, მოგვიანებით, ფარული პერიოდის და- 

სასრულს მათი ენზიმური აქტივობა ნორმალურთან შედარებიო 

რამდენადმე გაძლიერებულია. ამას ადგილი აქვს ძირითადად მი- 

ლაკოვან აპარატში. დისტალური და განსაკუთრებით პროქსიბული 
კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში ფერმენტი უმთავრე- 
სად თავმოყრილია ციტოპლაზმაში, კერძოდ –– უჯრედის ზემო კი- 

დეზე, განსაკუთრებით ჯაგრისისებრი არშიის მიდამოებში. ენზიმის 
მარცვლები და ბელტები ბლომად არის აგრეთვე ეპითელის ფუძერ 
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ნაწილში ბახალური მემბრანის სიახლოვეს. ციტოპლაზმის სხვა უპ- 
"ნებში ფერმენტი შედარებით ნაკლებად ვლინდება. სწორ მილაკებში 

გადასვლის ადგილას ენზიმური რეაქცია თანდათანობით სუსტდე- 

ბა, შემკრებ მილებშიც ფერმენტული აქტივობა ქერქოვანიდან ტვი- 

ნოვანი ნივთიერებისაკენ მიმართულებით განუხრელად ქვეითდება. 

დვრილების მიდამოში ოდნავ ძლიერდება. გორგლოვან აპარატში 
ფოსფატაზებზე ფერმენტული რეაქციის ინტენსივობის ცვლილება- 
ხი ფარული პერიოდის მიმდინარეობაში ნაკლებად შესამჩნევია. 

: ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა სუქცინდეჰიდრა- 

ხაზე დასაწყისში უმნიშვნელოდ, ხოლო შემდეგ საგრძნობლად და 
პროგრესულად ქვეითდება. ეს პირველ რიგში შეეხება პროქსიმულ 

კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე ნეფრონის დისტალური სეგმენტის 
როგორც სწორ“, ისე კლაკნილ მონაკვეთებს. ამ სეგმენტების ეპითე- 

ლური უჯრედების ციტოპლაზმაში თანდათანობით კლებულობს 
მონო-და განსაკუთრებით დიფორმაზანის მარცვლებისა და ბელ- 

ტების რაოდენობა. ნეოტეტრაზონული რეაქციის სიძლიერე ფერ- 
მენტზე შემკრებ მილებში უმნიშვნელოდ ქვეითდება. გორგლების 

ენდოთელურსა და კაფსულის ფურცლების ეპითელურ უჯრედებ- 
ში სუქცინდეჰიდრაზას აქტივობა არ აღინიშნება ანდა ფერმენტი 

ზოგჯერ წარმოდგენილია მოვარდისფრო ნაზი უწვრილესი მარცტვ- 
ლების სახით. 

თირკმლის ქსოვილში C ვიტამინის რაოდენობა რაიმე მნიშვნე- 

ლოვან ცვლილებებს არ განიცდის. განსაკუთრებით დიდი რაოდე- 
პობით მოჩანს ასკორბინის მჟავას სხვადასხვა სიმსხოს მარცვლები 

კლაკნილი მილაკების ეპითელის ციტოპლაზმის აპიკალურ ნაწილში 

ანდა დიფუზურად მთელს ციტოპლაზმაში. 

დაავადების ფარულ ხანაში თირკმელზედა ჯირკვლების სტრუ- 

ქტურულ-ქიმიური ცვლილებანი გამოიხატება ძირითადად ლიპი- 
დების, C ვიტამინის რაოდენობისა და რნპ გამოვლინების იზოელე- 
ქტრული წერტილის ძვრებში. სხვა მხრივ ყურადსაღები ცვლილე– 
ბანი, გარდა ორგანოს ზომიერი სისხლსავსეობისა და ქერქოვანი 

შრის უმნიშვნელო გაფართოებისა, არ შეინიშნება. 

ქერქოვან შრეში სუდანოფილური ლიპიდებისა და ასკორბ-. 
ხის მჟავას რაოდენობრივი ცვლილებების მიხედვით ლატენტური 
პერიოდი დროის ორ მონაკვეთად შეიძლება დავყოთ. შრატის ინ- 
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უქციის მომენტიდან პირველი სამი-ოთხი დღე-ღამის განმავლობა- , 

ში ადგილი აქვს აღნიშნულ ნივთიერებათა თანდათანობით დაკლე- 

ბას, რაც ლიპიდების მხრივ განსაკუთრებით თვალსაჩინოა კონ;- 

ბრივი და ბადებრივი ზონების (სურ. 5 და 6), ხოლო C ვიტამინის 
მხრივ –– გორგლოვანი ზონის უჯრედებში (სურ. 7 და 8). ნივთიე- 

რებათა ეს რაოდენობრივი ძვრები ტვინოვან შრეში ქერქოვანთან 
შედარებით მეტად უმნიშვნელოა. ინკუბაციური პერიოდის უკანა- 
სკნელ დღეებში შეინიშნება ჯირკვლის ქერქოვან შრეში სუდანოფი- 
ლური ლიპიდების წვეთებისა და ასკორბინის მჟავას მარცვლების 
რაოდენობის ერთგვარი მომატება. ეს ლიპიდების მხრივ გახსაკუ- 
თრებით ნათლად ჩანს კონებრივი და ბადებრივე ზონების უჯრე- 
ღებში, ხოლო C ვიტამინის მხრივ-––გორგლოვანი ზონის უჯრ)- 
დებში. კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამ. 
ვლინების იზოელექტრული წერტილი ოდნავ ქვემოთ იწევს მჟაკე 
არისაკენ: 0LI=3,2 (ნორმაში სILI=3,6). ამ უჯრედების ბირთვაკის 
და ერგასტოპლაზმის რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონა აღ- 
ნიშნულთან შედარებით შკალის რამდენიმე დანაყოფით უფრო მა- 
ღალ დონეზე მდებარეობს. 

ლატენტურ პერიოდში ღვიძლის სტრუქტურულ-ქიმიური 

ცვლილებანი გამოიხატება ძირითადად გლიკოგენის რაოდენობის 
და რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილის ძვრებში. სხვა 
მხრივ რაიმე საყურადღებო ცვლილებანი ამ დროისათვის, გარდა 
ორგანოს ზომიერი სისხლსავსეობისა და აქა-იქ უმნიშვნელო პე- 
რივასკელური მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერების ა<- 
სებობისა, არ შეინიშნება. ფარული ხანის ჩამთავრებისათვის ღვი- 

ძლის ქსოვილის შიმ-პოზიტიური რეაქციის ინტენსივობა ნორმჭა- 

სთან შედარებით დაქვეითებულია. ღვიძლის უჯრედები ჩვე'ულებ- 

რივზე უფრო ნაკლები რაოდენობის გლიკოგენის მარცვლებითა და 

ბელტებით არიან დატვირთული, რომლებიც მდებარეობენ პერიღე- 

რიულად, პერინუკლეურად ანდა დიფუზურად. ზოგჯერ გლიკოგე- 
ნური ჩანართები უფრო მკაფიოა წილაკების ცენტრალურ მიდა- 
მოებში მდებარე ღვიძლის უჯრედებში. არაიმვიათად გლიკოგენის 

მარცვლები და ბელტები მოჩანს აგრეთვე სხვადასხვა ტოპოგრა- 
ფიისა და ყალიბის სისხლის ძარღვების ენდოთელურ უჯრედებში. 
ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების „იზო- 
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ელექტრული წერტილი ოდნავ ქვემოთ იწევს“ მჟავე არისაკე5: 
ხნI1=3,2 (ჯანმრთელ. შინაურ კურდღლებში იLI=3,6). ამ უჯოედე- 

ბის ბირთვაკისა და ერგასტოპლაზმის რნპ გამოვლინების ოპტიპა- 

ლური ზონა აღნიშნულთან შედარებით შკალის რამდენიმე დანაყო- 
ფით უფრო მაღალ დონეზე მდებარეობს. 

მაშასადამე თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს, შე- 

იძლება დავასკვნათ, რომ დაავადების ფარულ ბერიოდში ადგილი 
აქვს: თირკმლებში––1) გორგლების კაპილართა მკვეთრ და ინტრა-. 

რენული სისხლის ძარღვების ზომიერ სისხლსავსეობას, ძირითადია 
არგიროფილური ნივთიერების სუსტად გამოხატულ არათანაბარ. 
იმპრეგნაციას, 2) ტეტრაზონული რეაქციის გაძლიერებას, სულფ- 

ჰიდრილურ ჯგუფებზე რეაქციის შესუსტებას, დისულფიდურ ჯგუ- 
ფებზე––რამდენადმე მომატებას, გორგლოვანი ენდოთელისა და 

მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზო- 

წერტილის ოდნავ დაქვეითებას, 3) მილაკოვან აპარატში. უმთავრე- 
სად ––- პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელში სუდანოფი- 

ლური ლიპიდების მომატებას. აქა--ქ გორგლების კაპილართა სანა- 
თურებში შიმ-დადებითი ბელტებისა და ძაფების არსებობას, 4) ივა 

კუბაციური პერიოდის ჩამთავრებისას ტუტე და მჟავე ფოსფატა- 

ზური აქტივობის რამღენადმე გაძლიერებას, სუქცინდეჰიდრაზაზე 

ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის დასაწყისში უმნიშევნე– 
ლო, ხოლო შემდეგ საგრძნობ დ» პროგრესულ დაქვეითებას, 5) 

C ვიტამინის რაოდენობის უცვლელობას. 
თირკმელზედა ჯირკვლებში ადგილი აქვს: 1) სუდანოფილუ24ი 

ლიპიდებისა (უმთავრესად –– კონებრივი და ბადებრივი ზონების 

უჯრედებში) და C ვიტამინის (უმთავრესად '–- გოგროლოვანი ზო- 

ნის უჯრედებში) რაოდენობის დასაწყისში დაკლებას. ხოლო მო- 

გვიანებით –– მომატებას, 2) კონებრევე ზონის უჯრედების მიტო- 

ქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის ოდნავ დაქვეითე- 

ბას. 
ღვიძლში ადგილი აქვს: 1) გლიკოგენის ს რაოდენობის შემცი- 

რებას. 2) ღვიძლიL უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინე– 
ბის იზოწერტილის ოდნავ დაქვეითებას. 

ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის სტადია.. 
რომელიც იწყება შრატის შეყვანიდან მე-6--–7 დღეს და ხასიათდება 

გაშლილი კლინიკური სურათითა და მკაფიო მორფოლოგიური გა- 
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მოვლინებით, თავის მაქსიმუმს აღწევს დაახლოებით მე-15--18 

დღეზე. 
თირკმლები მაკროსკოპულად ზოგჯერ გადიდებულია მოცუ- 

ლობაში, ზედაპირი კრიალა და სადაა. მიკროსკოპულად გორგლე- 

ბი დიფუზურად მკვეთრად სისხლსავსეა –– კაპილართა მარყუჟები 

გაგანიერებულია. გადიდებული გორგლები ხშირად სრულიად ავ- 
სებენ შუმლიანსკ-ბოუმენის კაფსულის ღრუს, ზოგან კი ეს უკანა- 

სკნელი ნაპრალის ფორმას იღებს. კაპილართა სანათურებში მოჩანს 

ერითროციტები, „ალაგ მნიშვნელოვანი რაოდენობით. გაგანიერე- 
ბულია და სისხლსავსე აგრეთვე მომტანი არტერიოლები, მილაკე- 
ბის გარშემომჩვევი .კაპილარები და სხვა სისხლის ძარღვები. გორ- 

გლების კაპილართა კედლები ალაგ გასქელებულია, ალაგ გაფა- 
შრებული, მათი გამომფენი ენდოთელური უჯრედები კარიოპიკნო- 

ზის, კარიორექსისისა და კარიოლიზისის მდგომარეობაშია. ზოგიე- 
ერთი მათგანი წვრილმარცვლოვანად არის დაშლილი. 

გორგლების კაპილართა „მარყუჟების სანათურებში აღინიმშ- 

ნება ცილოვანი მასას დაგროვება, რომელშიც მოჩანს ნეიტროფი- 

ლური გრანულიციტების დიდი რაოდენობა. თანდათანობით ადაი- 

ლი აქვს კაფსულის ღრუში მკრთალ ვარდისფერში შეღებილი. ცი- 
ლოვანი ექსუდატის დაგროვებას, რომელსაც აქა-იქ ურევია ერ»- 

თროციტების ესა თუ ის რაოდენობა (სურ. 9). კაპილართა მარყუ- 

ჟებს შორის მოთავსებული ცილოვანი მასა იწვევს მათზე ზეწოლას 
და ზოგჯერ ჩაფუშვასაც კი. პარალელურად აღინიშნება კაპილართა 
ენდოთელის პროლიფერაცია, რომელიც გამოიხატება მარყუჟებში 

გამრავლებული ენდოთელური უჯრედების რამდენიმე შრის გა- 
ჩენით (სურ. 10). კაპილართა სანათურებში უჯრედოვანი ელემენ- 

ტების –– გამრავლებული ენდოთელისა და ნეიტროფილური ლიი- 

კოციტების დაგროვება ჩვეულებრიგ აბრკოლებს მათში სისხლის 

ნაკადის მოძრაობას, ზოგჯერ კი სრულიად ავსებს და ახშობს სა- 
ნათურებს. 

ენდოთელის პროლიფერაციასთან ერთად შედარებით იშვიათად 

აღინიშნება კაფსულის ვისცერული და პარიესული ფურცლების გა- 

მომფენი ეპითელური „უჯრედების გამრავლებაც, მაგრამ გაცილე- 
ბით უფრო ნაკლები ინტენსივობით. აქა-იქ მოჩანს ლაპოტიანი ფო- 

რმის გორგლები, რომლებიც დანაწილებულია რამდენიმე სეგმე5- 
ტად. 
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ამ ცვლილებების განვითარებასთან ერთად ანდა მოგვიანებით 

ადგილი აქვს მილაკოვანი აპარატის დაზიანებას, რომელიც გამო– 

იხატებ კლაკნილი სეგმენტების უპირატესად კი პროქსა- 
მული კლაკნილი მილაკების ეპითელის სხვადასხა ინტე:- 

სივობისა და გავრცელების ცილოვან, ცხიმოვანსა და წყალმანკო- 

ვან ღისტროფიაში. ამის შედეგად მილაკების სანათურები შევი- 

წროებულია, შეიცავს ფაშარ და კომპაქტურ მკრთალ ვარდისფერში 

შეღებილ ცილოვან მასას, რომელსაც აქა-იქ ურევია ერითროცე- 
ტები და ლეიკოციტები (სურ. 11 და 12). კლაკნილი და სწორი მი- 

ლაკების სანათურებში ზოგჯერ მოჩანს ჰიალინური ცილინდრებ .,. 

ინტერსტიციული ქსოვილი ალაგ შეშუპებულია, ზოგან აღინიშნე–- 

ბა ლიმფოიდური და ლეიკოციტური უჯრედებისაგან აშენებული 

კეროვანი იხფილტრატები (სურ. 13). 

„პიკროფუქსინით შეღებილ პრეპარატებში გორგლების კაპ-- 

ლართა და კაფსულის ფურცლების მემბრანა პიკრინოფილური.. 

პროცესის წინსვლის პარალელურად ისინი სქელდებიან და იღებე- 

ბიან მკრთალ ვარდისფერში. გორგლებში უჯრედული პროლიფერ-.- 

“რიის უბწებიც ასეთსავე შეფერვა” იძლევიან. კაფსულის ღრუში 

ცილოვანი ექსუდატი და მილაკების სანათურებში ჰიალინური ცი- 

ლინდრები წარმოდგენილია მკრთალ ვარდისფერში შეღებილი 

უსტრუქტურო მასის სახით. 

კოლაგენურ ბოჭკოებზე შეღებილ პრეპარატებში გორგლების 

კაპილართა და მილაკების ბაზალური მემბრანა, აგრეთვე კაფსულის 
ფურცლები თხელია, ნაზია და ლურჯ ფერშია შეღებილი. გაგანიე- 

რებულ კაპილართა "მარყუჟების სანათურებში მოჩანს ·ნარინჯის 

ფერში შეღებილი ერითროციტები. ზოგიერთი გორგლის კაფსულის 

ღრუში მოყვითალო-ნარინჯისფრად შეღებილი ცილოვანი მასა... 

ცალკეული მილაკების სანათურებში აღინიშნება ლურჯ ფერში შე- 

ღებილი ცილოვანი ცილინდრები. თანდათანობით ადგილი აქვს კა- 

პილართა ბაზალური მემბრანების: გასქელებას, ალაგ განბოჭკოებას. 

და გათხელებას. ისინი, ისევე როგორც გასქელებული მომტანი არ- 

ტერიოლების კედლები, შეღებილია ლურჯ ფერად. კლაკნილი მილა- 
კების მემბრანები უცვლელია, ანდა ოდნავ გასქელებული და მუქ 
ლურჯ ფერშია შეღებილი. 
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დასაწყისში არგიროფილური ნივთიერება არათანაბრად არის 
იმპრეგნირებული, გორგლებმი ძირითადი არგიროფილური ნიკ- 

თიერება ზოგჯერ არ ივერცხლება,. განიცდის გახსნას და ბელტი- 

სებრო დაშლას, ზოგჯერ გორგლები იღებენ ტლანქი მარყუჟოვანი 
ბადის სახეს. კაფსულის გარშემრ მდებარე არგიროფილური ქსე- 

ლი ჰომოგენერია და სუსტად იღებება ვერცხლით. მილაკების ირ- 
გვლივ ქსოვილი უკეთესად იმპრეგნირდება, ბოჭკოები ერთმანეთ- 

თან შეწებებულია, შეერთებულია და ალაგ ზონარების სახითაა. 

კაფსულის ღრუში ექსუდატი და მილაკის სანათურში შიგთავსი ინ- 
ტენსიურადაა გავერცხლილი (სურ. 14, 15 და 16). ელასტიკური ბ.ი- 

ჭკოები აქა-იქ განბოჭკოებულია, წვრილ -ფიბრილებად დანაწევრე– 
ბული. ფიბრილები ალაგ მუქად, ალაგ კი მკრთალად არის შეღები– 

ლი. ზოგიერთი ელასტიკური ბოქკო შესიებულია, ზოგიერთი -- 
ვეარიქსულად შემსხვილებული. 

თირკმლებში განვითარებული ზემოაღნიშნული სტრუქტურუ- 
ლი ცვლილებანი შეფასებულ უნდა იქნას როგორც ექსუდაციუ4- 
პროდუქციული დიფუზური გლომერულონეფრიტი მილაკოვანი აპ» 
რატის დისტროფიით. 

თირკმლის ქსოვილის რეაქციის ინტენსივობა' ცილებზე, რო- 

მელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი. ტრიპ- 
ტოფანი და ჰისტიდინი, თანდათანობით სუსტდება. ტეტრაზონულეი 
რეაქციის შესუსტება განსაკუთრებით თვალნათლივია კლაკნილ, მი- 

ლაკებსა და გორგლებში. შედარებით ნაკლებად იცვლება რეაქციის 
სიძლიერე ნეფროჩის სხვა სეგმენტებსა და შემკრებ მილებში. 

ამასთან ერთად ადგილი აქვს სულფჰიდრილური ჯგუფების შე- 

ცულობის მომატებასა და დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობის 
შემცირებას. თი»ლური ჯგუფების ასეთი ცვლილებანი ნათლად ჩანს 

კლაკნილ მილაკებსა და გორგლებში ნეფრონის სხვა სეგმენტებსა 

და შემკრებ მილებთან შედარებით. 
გორგლების ენდოთელური უჯრედების მიტოქონდრიების რეპ 

გამოვლინების იზოელექტული წერტილი ნორმალურთან შედარე- 
ბით კიდევ უფრო ქვემოთ იწევს “მჟავე არისაკენ: 0L1L=2,8. პროქსი– 

მული და დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედე- 
ბის მიტოქონდიების რნპ ოპტიმალური გამოვლინების იLI=3.2. შე– 
საბამისი უჯრედების ბირთვაკისა და ერგასტოპლაზმის რნპ გამო- 
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ვლინების იზოწერტილი აღნიშნულთან შედარებით შკალის რამდე- 
ნიმე დანაყოფით უფრო მაღალ დონეზე მდებარეობს. გორგლების 

ეწდოთელურ უჯრედებში დნპ რაოდენობა თანდათანობით მატუ- 

ლობს და წარმოდგენილია შედარებით უფრო მსხვილი წითელი ფე- 

რის მარცვლების სახით. დნპ რაოდენობა მილაკოვანი აპარატის ეპი- 

თელურ უჯრედებში რაიმე მნიმვნელოვან ცვლილებებს არ განე- 

ცდის. 

მომეტებული ააოდენობით სუდანოფილური ლიპიდები სხვა- 
დასხვა ზომის წვეთების სახით ვლინდება: მილაკოვან აპარატში, გა5- 
საკუთრებით კი პროქსემული, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მი- 
ლაკების ეპითელურ უჯრედებში. აქა-იქ ასეთივე ხასიათის უწვრი- 

ლეხი მარცვლები და წვეთები მოჩანს გორგლების კაპილართა ენ- 

დოთელურ უჯრედებშიც. 
ნეფრონის ყველა ნაწილი მეტ-ნაკლებად გამოხატულ ზომიერ 

შიმ-დადებით რეაქციას იძლევა, რომელიც განსაკუთრებით მკვეთ- 

რია პროქსიმულ, ხოლო შემდეგ დისტალურ კლაკნილ მილაკებში, 

უმთავრესად მათი ბაზაულური მემბრანის გაყოლებით. ნეფრონის 

სხვა სეგმენტებსა და შემკრებ მილებში ეს რეაქცია შედარებით 

სუსტია. ზოგიერთი გორგლის კაპილართა სანათურებში მოჩანს შიმ- 

პოზიტიური ბელტები და ძაფები. თვით კაპილართა ბაზალური მებ- 

ბრანებიე თითქმის ყველგან მკვეთრად შიმ-დადებითია. გლიკოგენის 

მარცვლები იშვიათად მოჩანს შემკრებ მილებში. 

დაავადების მწვავე ფაზის დადგომისთანავე მილაკოვან აპარატში 

როგორც მჟავე. ისე უმთავრესად ტეტე ფოსფატაზას აქტივობა 

იწყებს თანდათანობით დაკლებას. ეს ფერმენტული ეფექტი დროთა 

განმავლობაში ძლიერდება და განსაკუთრებით თვალნათლივია მო- 

გვიანებით. დისტალური, უმთავრესად პროქსიმული კლაკნილი მი– 

ლაკების. ეპითელურ უჯრედებმი ფერმენტის რაოღენობს კლებუ- 

ლობს ძირითადად ციტოპლაზმის ზემო კიდეზე, ჯაგრისისებრი არშიის 

მიდამოში. შედარებით ნაკლები რაოდენობითაა ენზიმის მარცვლე- 

ბი და ბელტები აგრეთვე ეპითელის ფუძურ ნაწილში ბაზალური 

მემბრანის სიახლოვეს. სწორ მილაკებში გადასვლის ადგილას ფერ- 

მენტული რეაქცია კიდევ უფრო სუსტია. ენზიმური აქტივობა გა- 

ნუხრელად ქეეითდება შემკრებ მილებშიც ქერქოვანიდან ტვი- 

ხოვანი ნივთიერებისაკეინ მიმართულებით. გორგლოვან აპარატში 

ფერმენტული აქტივობა თანდათანობით რამდენადმე ძლიერდება: 
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გორგლების კაპილართა ენდოთელურ უჯრედებში მოჩანს ენზიმის, 

მარცვლებისა და ბელტების მომეტებული რაოდენობა. გაძლიერე- 

ბულია ფოსფატაზური აქტივობა მომტან არტერიოლებსა და“კაპი- 

ლარებში, უმთავრესად მათს ენდოთელურ უჯრედებში. 

მილაკოვან აპარატში ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსე- 

ვობა სუქცინდეჰიდრაზაზე თანდათანობით სუსტდება და მოგეია- 

ნებით მკვეთრად ქეეითდება. ეს პირველ რიგში შეეხება ძირითადად . 
პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე ნეფრონის დისტალური 

სეგმენტის როგორც სწორ, ისე უმთავრესად კლაკნილ მონაკვეთებს. 

ამ სეგმენტების ეპითელის ციტოპლაზმაში განუხრელად კლებუ- 
ლობს მონო- და განსაკუთრებით დიფორმახანის მარცვლებისა და 

ბელტების რაოდენობა. მილაკების კონტურები ფერადი მარილების 

«უმნიშვნელო რაოდენობით ჩალაგების გამო ალაგ-ალაგ განურჩევე- 

ლია – ბუნდოვანია. გორგლების ენდოთელურ, ნაწილობრივ კაფ- 

სულის ფურცლების ეპითელურ უჯრედებში ფერმენტული აქტივო- 
ბა ოდნავაა გამოხატული. მათში მოჩანს ვარდისფერში, წითელსა და 
ღია ლურჯ ფერში შეღებილი წვრილი მარცვლების მცირე რაოდე- 

ნობა, რაც ჩვეულებრივისაგან განსხვავებით დასანახს, ხდის მათ. 

შემცველ სტრუქტურას (სურ. 17, 18, 19, 20 და 21). როგორც გო- 
რგლოვან, ისე მილაკოვან ნაწილში C ვიტამინის რაოდენობა უმხო. 

შვნელოდ კლებულობს. განსაკუთრებით შემცირებულია ასკორბი- 

ნის მჟავას მარცვლების რაოდენობა კლაკნილი მილაკების ეპითელ- 

ში. C ვიტამინის ეს (ცვლილებანი “არათანაბრადაა გამოხატული: 

ალაგ მისი რაოდენობა საგრძნობლად არის დაკლებული, ალაგ კ; –– 
თითქმის უცვლელია (სურ. 22 და 23). 

თირკმელზედა ჯირკვლებში სისხლის, ძარღვები ჰიპერემიულია. 

ოდნავ გაგანიერებულია კონებრივი და ბადებრივი ზონები, ორგა- 

ნოს არგიროფილური ჩონჩხი აქა-იქ უმნიშვნელოდ გასქელებულია. 

ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა ოდნავ შესუსტებულია, 

რაც განსაკუთრებით ნათელია ქერქოვან შრეში ტვინოვანთან შე- 
დარებით. სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულობა რამდენადმე 

მომატებულია, დისულფიდური ჯგუფებისა კი –- უმნიშვნელოდ 
შემცირებული. კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რხპ 

გამოვლინების იხოელექტრული წერტილი ნორმალურთან შელ-- 

რებით მჟავე არისაკენ არის გადახრილი: 0IILI=3,2. ბირთვაკისა და 
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ერგასტოპლაზმის რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონა აღნიშნუ- 

ლთან შედარებით შკალის რამდენიმე დანაყოფით უფრო მაღალ 

დონეზე მდებარეობს. 

ჯირკვალში„ უმთავრესად კი მის ქერქოვან შრეში ადგილია 

აქვს სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობის თანდათანობითასა 

და განუხრელ დაკლებას. ლიპიდების შეცულობა კლებულობს ქი- 
რითადად კონებრივი და ბადებრივი. აგრეთვე გორგლოვანი ზონე- 

ბის უჯრედებში. ქერქოვან შრეში ლიპიდები წარმოდგენილია მცი- 

რე რაოდენობის უწვრილესი წვეთების ,სახით (სურ. 24). სუღა- 

ნოფილური ლიპიდების რაოდენობრივი ცვლილებანი ტვინოვან 

შრეში შედარებით ნაკლებ მნიშვნელოვანია, შიმ“პოზიტიური რე- 

აქცია ჯირკელის ორივე შრეში შესუსტებულია. გლიკოგენის მაო- 

ცვლების რაოდენობის შემცირება განსაკუთრებით, თვალნათლივია 
კონებრივი და ბადებრივი, აგრეთვე გორგლოვანი ზონების უჯრე- 

დებში.. 
ჯირკვალში ფოსფატაზური აქტიურობა შესუსტებულია. იჯი 

უმთავრესად ორგანოს პარენქიმიდან კონებრივსა და ბადებრივ ზო- 

ნების უჯრედებს შეეხება. ენზიმური აქტივობა დაქვეითებულია აგ- 
რეთვე სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებშიც. ნეოტეტრაზო- 

ნული რეაქციის ინტენსივობა სუქცინდეჰიდრაზაზე მეტად 'უმნი- 

შვნელოა. ქერქოვანი შრის "სამივე ზონა ამჟღავნებს ვარდისფერსა 

და მოლურჯო დიფუზურ შეფერვას (სურ. 25 და 26). 

ქერქოვან შრეში C ვიტამინის შეცულობა მკვეთრად არის და- 

კლებული. ასკორბინის მჟავას მარცვლებისა და ბელტების ოაო- 
დენობის შემცირება თითქმის თანაბარია სამივე ზონის უჯრედებში. 
ადგილი. აქვს ტვინოვანი შრის ერთგვარ გამდიდრებას ასკორბინის 

მჟავათი. C ვიტამინის მარცვლები და ბელტები მომეტებული რაო- 

დენობით მოჩანს ამ შრის უჯრედებში და აგრეთვე მათ გარეთაც. 

ღვიძლის ქსოვილში აქა-იქ სისხლის ძარღვები გაგანიერებული 

და სისხლსავსეა, ალაგ მოჩანს პერივასკულურად და პერიდუქტა- 

ლურად მდებარე შეშუპებითი უბნები, ალაგ მრგვალუჯრედოვანი 

ინფილტრატების კერები –– უპირატესად სისხლძარღვთა ირგვლივ 
(სურ. 27). ღვიძლის უჯრედები მარცვლოვანი და ცხიმოვანი ღ.- 
სტროფიის მდგომარეობაშია. ორგანოს ხარიხოვანი სტრუქტურა 

შეცვლილია. ქსოვილის არგიროფილური ჩონჩხი აქა-იქ გასქელე– 

ბული და გატლანქებულია. 
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ქსოვილი იძლევა გაძლიერებულ ტეტრაზონულ რეაქციას. ცი- 

ლები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზი- 
ნი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, რამდენადმე უფრო მეტია ღვიძლის 
წილაკების ცენტრალურად მდებარე უჯრედებში. სულფჰიდრილურ 

ჯგუფებზე რეაქცია შესუსტებულია დისულფიდურ ჯგუფებზე -- 
ოდნავ მომატებული. ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნ.” 

გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი ოდნავ ქვემოთ არის და- 

წეული მჟავე არისაკენ: იLI=3,2. ბირთვაკისა და ერგასტოპი:აზმეს 
რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონა აღნიშნულთან შედარებით 

შკალის რამდენიმე დანაყოფით უფრო მაღალ დონეზე მდებარეობს. 

ღვიძლის უჯრედებში დნპ ვლინდება სხვადასხვა ინტენსივობის წი- 
თელი ფერის წვრილი მარცვლების სახით და მათი რაოდენობა რა- 

იმე მნიშვნელოვან ცვლილებებს არ განიცდის. 

სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობა მნიშვნელოვნაღ არის 
მომატებული და წარმოდგენილია უჯრედებში სხვადასხვა ზომის 

წვეთების სახით. 

ქსოვილის შიმ-პოზიტიური რეაქციის ინტენსივობა მკვეთოად 

არის დაქვეითებული. ღვიძლის უჯრედებში თანდათანობით კლე- 

ბულობს გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების რაოდენობა, რო- 

მლებიც ჩვეულებრივ მდებარეობენ პერიფერიულად, პერინუკლე- 
ურად ანდა დეაფუზურად. ზოგჯერ გლიკოგენური ჩანართები უფრი 

მკაფიოდ ჩანს წილაკების ცენტრალურ უბნებში მდებარე ღვიძლის 
უჯრედებში. შედარებით იშვიათად გლიკოგენის მარცვლები და 

ბელტები აღინიშნეტა აგრეთვე სისხლის ძარღვების ენდოთელურ 

უჯრედებში (სურ.28 და 29). 

თანდათანობით ქვეითდება აგრეთვე მჟავე ფოსფატაზური აქ- 

ტიურობა: უმთავრესად წილაკების პერიფერიულ უბნებში მდეგა- 

რე ღვიძლის უჯრედებში, ძირითადად ბირთვებში, აგრეთვე ციტო- 

პლაზმაში ენზიმების მარცვლების რაოდენობა უმნიშვნელოა. მე- 
დარებით უფრო აქტიურია ფერმენტული რეაქცია ინტერსტიც.-.- 

მი, კერძოდ –– სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში. ტუტი- 

ფოსფატაზას აქტიურობა უოცვლელღია ან რამდენადმე გაძლიერებუ- 

ლი. ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა სუქცინდეჰიდრაზ:- 

ზე სუსტად არის გამოხატული. ღვიძლის უჯრედებში ვლინდება 
უპირატესად მხოლოდ ვარდისფერში ან მკრთალ წითელ თერშ-, 
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იშვიათად იისფერში შეღებილი პიგმენტური მარცვლები ოდჯავ 

კლებულობს აგრეთვე C ვიტამინის შეცულობა. შემცირებული რაო- 

დენობით ასკორბინის მჟავას უწვრილესი და წვრილი მარცვლებ“ 

მოჩანს ღვიძლის უჯრედებში, აგრეთვე სისხლის ძარღვების ენდო- 

თელურ უჯრედებში და ინტერსტიციულ ქსოვილში უჯრედების 
გარეთ. 

მაშასადამე თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს, შე- 

იძლება დავასკვნათ, რომ ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის სტადია– 
ში ადგილი აქვს: თირკმლებში –- 1) გორგლების კაპილართა მაორ- 

უუჟების, მომტანი არტერიოლების, მილაკების გარშემომხვევი კა- 
პილარებისა და სხვა სისხლის ძარღვების ჰიპერემიას; გორგლების 
კაპილართა კედლების ალაგ გასქელებას, ალაგ გაფაშრებას. ზოგიე- 
რთი ენდოთელური უჯრედი წვრილმარცლოვნად დაშლას; კაფ–- 

სულის ღრუში ცილოვანი მასის ექსუდაციასა და კაპილართა ენდო- 
თელის პროლიფერაციას; ამასთან ერთად ანდა ოდნავ მოგვიანებით 
კლაკნილი სეგმენტების, უმთავრესად კი პროქსიმული კლაკნილი 

მილაკების ეპითელის სხვადასხვაგვარ დისტროფიულ ცვლილებებL; 

ინტერსტიციულ ქსოვილში მრგვალუჯრედოვანე ინფილტრატებას 
გაჩენა: ძირითადი არგიროფილური ნივთიერების არათანაბაო 

იმპრეგნაციას, ელასტიკურ. ბოჭკოების განბოქკოებას, შესიებას. 

2 ტეტრაზონული რეაქციის შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუ- 
ფების შეცულობის მომატებასა და დისულფიდური ჯგუფების შემ- 
ძირებას გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მი- 

ტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის დაქვეითებას, გ“- 
რგლების ენდოთელის დნპ რაოდენობის მომატებას, 3) მილაკო- 
ვან აპარატში„ უმთავრესად--პროქსიმული კლაკნილი მილაკების 

ეპითელში ლიპიდების მომატებას; პროქსიმული კლაყნილი მილა- 

კებისა და გორგლების კაპილართა ბაზალური მემბრანების შიჭმ- 

პოზიტიური რეაქციის განსაკუთრებულ გაძლიერებას, გორგლის 

კაპილართა სანათურებში შიმ-დადებითი ბელტებისა და ძაფების 
არსებობას. 4) მილაკოვან აპარატში, განსაკუთრებით კლაკნილ ჰი- 

ლაკებში როგორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუტე ფოსფატაზას აქ- 

ტიურობის დაქვეითებას და გორგლოვან აპარატში მის რამდენადმე 

გაძლიერებას; უმთავრესად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში. აგრე- 
თვე ნეფრონის დისტალური სეგმენტების როგორც სწორ, ისე ძი- 

რითადად კლაკნილ მონაკვეთებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრა- 

სინული რეაქციის ინტენსივობის თანადათანობით დაქვეითებას. ხო- 
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ლა გორგლებისა და ნაწილობრივ კაფსულის უჯრედებში –- რამ- 

დენადმე გაძლიერებას. 5) C ვიტამინის რაოდენობის უმნიშვნელო 

დაკლებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში ადგილი აქვს: 1) კონებრივი და ბა- 
დებრივი ზონების ოდნავ გაგანიერებას, არგიროფილური კარკასს 

უმნიშვნელოდ გასქელებას, 2) ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსი- 
ვობის ოდნავ შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენო- 

ბის უმნიშვნელო მომატებას, დისულფიდური ჯგუფების -- შემცი- 
რებას; ჭკონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამო«- 

ვლინების იხოწერტილის ოდნავ დაქვეითებას. 3) უმთავრესად კო- 
ნებრივი და ბადებრივი აგრეთვე გორგლოვან ზონებში ლიპი- 

დების რაოდენობის მკვეთრ დაკლებას; შიმ-პოზატიური რეაქციის 
თანდათანობით შესუსტებას. 4) ფოსფატაზური და სუქცინდეჰ:- 

დროაზული აქტიურობის დაქვეითებას. 5) ქერქოვანი შრის სამავე 

ზონის უჯრედებში C ვიტამინის შეცულობის შემცირებას. 

ღვიძლში ადგელი აქვს 1) სისხლძარღვთა სისხლსავსეობას, 

ალაგ შეშუპებული უბნებისა ·და მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრა- 

ტების კერების არსებობას, ღვიძლის უჯრედების ცილოვანსა და 

ცხიმოვან დისტროფიას, ქსოვილის არგიროფილური კარკასის გას- 

ქელებასა და გატლანქებას. 2) ტეტრაზონული რეაქციის გაძლი)- 

რებას, სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე რეაქციის შესუსტებას, დისულ- 

ფიდურ ჯგუფებზე –- ოდნავ გაძლიერებას; ღვიძლის უჯრედების 
მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის ოდნავ დაქვე- 

ითებას. 3) ლიპიდების რაოდენობის, მნიშვნელოვან მომატებას: გლი+ 

კოგენის რაოდენობის თანდათანობით დაკლებას. 4) მჟავე ფოსფა- 

ტაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტიურობის შესუსტებას, ტუტე 
ფოსფატაზური აქტივობის უოცვლელობას, ანდა რამდენადმე 

გაძლიერებას. 5) C ვიტამინის შეცულობის შემცირებას. 
ნეფრიტის ქვემწვავე მიმდინარეობის სტა- 

დია იწყება შრატის ინექციიდან დაახლოებით ერთი თვის თავზე. 

| თირკმლები ჩვეულებრივი ოდენობისაა, ოდნავ დუნე კონსი- 

სტენციის, კაფსულა იოლად სცილდება, ზედაპირი სადა აქვს. მი- 

კროსკოპულად გორგლები გადიდებულია. როგორც კაპილართ)ა, 

ისე კლაკნილი მილაკების ბაზალური მემბრანა გასქელებულია და 
გატლანქებული. კაფსულის ღრუში ცილოვანი, ნივთიერების ექსუ–- 
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დაცია არ აღინიშნება. კაპილართა ენდოთელური უჯრედები გამოა- 

ვლებულია. აქა-იქ პროლიფერაციის მდგომარეობაშია აგრეთვე 

კაფსულის ეპითელური უჯრედები, რომლებიც გორგალს გარს ეხვე- 
ვიან ალაგ ირგვლივ, ალაგ კი ნახევარმთვარის სახით და ზეწოლას 

ახდენენ კაპილართა მარყუჟებზე. მეტაღ იშვიათად გამრავლებუ- 
ლი უჯრედები მთლიანად ავსებენ კაფსულის ღრუს (სურ. 30 და 

31). ზოგიერთ გორგალს ლაპოტის ფორმა აქვს: დანაწილებულია 

რამდენიმე სეგმენტად (სურ. 32). კლაკნილი მილაკების ეპითელში 
მოჩანს ცხიმისა და ცილის მარცვლები და წვეთები. მილაკების სა- 

ნათურები ალაგ გაგანიერებულია ზოგან შეიცავს პიალინურ 

და მარცვლოვან ცილინდრებს. სტრომაში აქა-იქ აღინიშნება მრგ- 

ვალუჯრედოვანი ინფილტრატები. პიკროფუქსინით შეღებილ ”პრე- 

პარატებში გორგლების უჯრედული პროლითერაციის უბნების ვა- 
რდისფერი თანდათან იძენს სხვადასხვა ინტენსივობის წითელ შე- 

ფერვას, შემდეგ ჰომოგენიზაციას განიცღის (სურ. 33). კოლაგენურ 
ბოჭკოებზე შეღებილ პრეპარატებში აღინიშნება კაპილართა ბაზა- 

ლური მემბრანის გასქელება, რომელიც მუქ ლურჯ ფერშია .-შეღე- 
ბილი. უჯრედული პროლიფერაციის ადგილებში აქა-იქ მოჩანს სხვა- 

დასხვა სპექტრის ლურჯ ფერში შეღებილი ერთმანეთში ი..დახლა- 

რთული წვრილი ხოჭკოები. არგიროფილური ნივთიერების არათა- 

ნაბარზომიერი იმპრეგნაცია უფრო მკვეთრად არის გამოხატული. 
ზოგიერთ გორგალში არგიროფილური ნივთიერება სრული.დ არ 

ვლინდება, ზოგიერთში ის გახსნილია, სხვაში კი ჰომოგენურად 

ტლანქი ბელტების სახითაა. მილაკების ირგვლივ არგიროფილუ რი 
ბოქკოები ერთმანეთთან შეწებებულია და გატლანქებული. გო 5- 

გლების გარშემო არგიროფილური ხივთიერება გასქელებულია. 
ალაგ გახსნილი ანდა ბელტისებურად დაშლილი. ელასტიკური ბო- 

ჭკოები განბოჭკოებულია, წვრილ ფიბრილებად დანაწევრებული. 

ფიბრილები ალაგ მუქად, ალაგ –– მკრთალად არის შეღებილი. აქა- 
იქ ელასტიკური ბოჭკოები შესიებულია, ზოგან ვარიქსულად შე- 

მსხვილებული. 

ქსოვილის რეაქციის ინტენსივობა ცილებზე. რომელთა შემა- 
დგენლობაში შედიან "ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და პი- 

სტიდინი, კიდევ უფრო ქვეითდება. სულფჰიღრილერი ჯგუფების 
რაოდენობა ოდნავ მატულობს, დისულფიდური ჯგუფების.-–კლე- 
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ბულობს. ოდნავ მაღლა იწევს გორგლების ენდოთელური უჯრედე- 
ბის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების“ იზოელექტრული წერ- 

ტილი: იII=3,2. კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედების მი- 

ტოქონდრიების რნპ ოპტიმალური გამოვლინების ს–II=3,8. ბირთვა- 

კისა და ერგასტოპლაზმის რნპ გამოვლინების იზოწერტილი აღნა- 

შნულთან შედარებით შკალის რამდენიმე დანაყოფით უფრო მაღალ 

დონეზე მდებარეობს. გორგლების ენდოთელურ უჯრედებში დეპ 

რაოდენობა ისეთივეა, როგორც წინა პერიოდში. 

მომეტებული რაოდენობით სუდანოფილური ლიპიდები სხვა- 

დასხვა ზომის წვეთების სახით ვლინდება უმთავრესად პროქსიმუ- 

ლი, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელში. ქსო- 

ვილი ამჟღავნებს გაძლიერებულ შიმ-დადებით რეაქციას, რომელიც 

კარგად არის გამოხატული უმთავრესად პროქსიმულ მილაკებში, 

ძირითადად მათი ბაზალური მემბრანის გაყოლებით. ზოგიერთი გო- 

რგლის კაპილართა სანათურებში მოჩანს შიმ-პოზიტიური ბელტე-- 

ბი და ძაფები. თვით კაპილართა ბაზალური მემბრანები მკვეთრად 

შიმ-დადებითია. აქა-იქ, განსაკუთრებით მსხვილ შემკრებ მილებშ- 
მოჩანს გლიკოგეხის მარცვლები. 

მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუტე 

ფოსფატაზას აქტივობა თითქმის ისეთსავე დაქვეითებულ დონეხე 

დგას, როგორზეც იყო წინა პერიოდის ჩამთავრების მომენტის»- 
თვის. დისტალური და განსაკუთრებით პროქსიმული კლაკნილი მ+- 

ლაკების ეპითელურ უჯრედებში ფერმენტის რაოდენობა შემცირე- 

ბულია უმთავრესად ციტოპლაზმის ზემო კიდურზე, განსაკუთრე- 

ბით ჯაგრისისებრი არშიის მიდამოში. შედარებით ნაკლები რაოდე- 

ნობითაა ენზიშის მარცვლები და ბელტები ეპითელური უჯოედების 

ფუძურ ნაწილში ბაზალური მემბრანის სიახლოვეს. გორგლოვან 

აპარატში ფერმენტული რეაქცია ფოსფატაზხებზე, მსგავსად წინა 

პერიოდისა, რამდენადმე გაძლიერებულია, გორგლების კაპილართა 

მარყუჟების ენდოთელურ უჯრედებში მოჩანს ენზიმის მარცვლე- 

ბისა და ბელტების მომეტებული რაოდენობა. ფერმენტული აქტ;:- 
ურობა გაძლიერებულია მომტან არტერიოლებსა და კაპილარებში, 

უმთავრესად მათს ენდოთელურ უჯრედებში. 

მილაკოვან აპარატში ნეოტეტრაზონული.· რეაქცია სუქცინღე- 

პიდრაზაზე მკვეთრად არის დაქვეითებული. ეს უპირველესად ყოვ- 

ლისა შეეხება ძირითადად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე 
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ნეფრონის დისტალურ სეგმენტებს. მათი ეპითელის ციტოპლაზმა- 
ში მოჩანს მონო- და დიფორმაზანის მარცვლებისა და ბელტების 

უმნიშვნელო რაოდენობა, რის გამო მილაკების კონტურები ბუხ- 
დოვანია. გორგლების ენდოთელურ, ნაწილობრივ კაფსულის ფურ- 
ცლების ეპითელურ უჯრედებში ფერმენტული აქტივობა რამდეაბა- 
დმე გაძლიერებულია. მათში აქა-იქ მოჩანს ვარდისფერში. წითილ- 
სა და ღია ლურჯ ფერში შეღებილი წვრილი მარცვლები, რაც ჩვე- 

ულებრივისაგან განსხვავებით დასანახს ხდის მათ შემცველ სტრუ- 

ქტურებს. 
როგორც გორგლოვან. ისე მილაკ ივან ნ.აწილში C ვიტამინის 

რაოდენობა შემცირებულია. განსაკუთრებით –- კლაკნილი მილა- 
კების ეპითელურ უჯრედებში, ასკორბინის მჟავას ეს ცელილებაჩი 

არათანაბრადაა გამოხატული. 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრე, განსაკუთრებეთ 
კონებრივი და ბადებრივი ზონები, ატროფიულია (სურ. 34), არგი- 

როფილური ჩონჩხი გასქელებულია, აქა-იქ გატლანქებული დ»: ალ-:გ 
დაშლილი. 

ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა, წინა პერიო:ბის ანა–- 

ლოგიურად, რამღენადმე შესუსტებულია. სულფჰიდრილური ჯგუ- 
ფების რაოდენობა ოდნავ მომატებულია. დისულფიდური ჯგუთები- 

სა –– შემცირებული. კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიე- 
ბის რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი მჟავე არისაკელ 

არის გადახრილი: 0LI=3,2. ბირთვაკისა და ერგასტოპლახმის რნპ 

გამოვლინების ოპტიმალური ზონა აღნიშნულთან შედარებით შკა- 

ლის რამდენიმე დანაყოთით უფრო მაღალ–ლ დონეზე მდებარეობს. 
ქერქოვანი შრე ძალზე ღარიბია სუდანოფილური ლიპიდებით. ამ 

უკანასკნელისაგან განსაკუთრებით გამოფიტულია კონებრივი ღა 
ბადებრივი, შედარებით ნაკლებად –– გორგლოვანი ზონის უჯრე- 

დები (სურ. 35). ლისიდების რაოდენობრივი ცვლილებანი ტვინო- 

ვან შრეში ნაკლებ მნიშვნელოვანია. შიმ-დადებითი რეაქცია ორივე 

შრეში შესუსტებულია. გლიკოგენის მარცვლების რაოდენობის შე- 
მცირება განსაკუთრებით რელიეფურია კონებრივი და ბადებრიკი. 
აგრეთვე გორგლოვანი ზონების უჯრედებში. ფოსფატაზური აქტი- 

ვობა შესუსტებულია. ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა 
სუქცინდეჰიდრაზაზე მეტად უმნიშვნელოა. ქერქოვანი შრის სამივე 
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ზონის უჯრედები იძლევიან ვარდისფერ დიფუზურ შეფერვას. ქე- 

რქოვან შრეში C ვიტამინის შეცულობა საგრძნობლად არის დაქეე– 

ითებული. „ასკორბინის მჟავას მარცვლებისა და ბელტების რაოდე- 
ნობის შემცირება თითქმის თანაბარია სამივე ზონაში (სურ. 36 ღა 

37). C ვიტამინის მარცვლები და ბელტები მომეტებული რაოდენო- 

ბით მოჩანს ტვინოვანი შრის უჯრედებში და აგრეთვე მათ გარეთაც). 

ღვიძლის ქსოვილში ჰისტოლოგიურად აქა-იქ მოჩანს პერივა- 

სკულურად და პერიდუქტალურად მდებარე მრგვალუჯრედოვანი 
კეროვანი ინფილტრატები ღვიძლის უჯრედებში ცილოვანი და 

ცხიმოვანი დისტროფიის. სურათია. ღვიძლის ხარიხოვანი სტრუქ- 
ტურა შელახულია, ორგანოს არგიროფილური ჩონჩხი ალაგ გასქე- 

ლებულია და გატლანქებული, ალაგ––დაშლილი და ჰომოგენეზე- 

ბული. 
ქსოვილის ტეტრაზონული რეაქცია მკვეთრია. ცილები, რომე- 

ლთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები. თიროზინი, ტრიპტო– 
ფანი და ჰისტიდინი, შედარებით უფრო მეტია ღვიძლის წილაკებეს 

ცენტრალურად მდებარე უჯრედებში. სულფჰიდრილურ ჯგუფებ!» 
რეაქცია შესუსტებულია. დისულფიდურ ჯგუფებზე –- რამდენადმე 
მომატებული. ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამო–- 

ვლინების იხოელექტრული წერტილი, მსგავსად წინა პერიოდისა, 

ოდნავ ქვემოთ არის დაწეული მჟავე არისაკენ: აLI =3,2. ბირთვა– 

კისა და ერგასტოპლაზმის რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონა 
აღნიშნულთან შედარებით შკალის რამდენიმე დანაყოფით უფრო 

მაღალ დონეზე მდებარეობს. 

ქსოვილი დატვირთულია სუდანოფილური ლიპიდების მომე- 

ტებული რაოდენობით და წარმოდგენილია უჯრედებში სხვადასხვა 

ზომის წვეთების სახით. მშიმ-დადებითი რეაქციის სიძლიერე დაკნი- 

ნებულია. ღვიძლის უჯრედები, მსგავსად მწვავე ფაზისა, შეიცავენ. 

გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების შემცირებულ რაოდენო” 

ბას. აქა-იქ გლიკოგენური ჩანართები შედარებით რელიეფურად 

ჩანს წილაკების ცენტრალურ უბნებში მდებარე ღვიძლის უჯრედებ- 

ში. იშვიათად გლიკოგენის მარცვლები და ბელტები აღინიშნება 

აგრეთვე სისხლის ძარღვების ენდოთელურ უჯრედებში. 
ქსოვილში დაქვეითებულია მჟავე ფოსფატაზას ფერმენტული 

აქტივობა. უპირატესად წილაკების პერიფერიულ უბნებში მდება- 
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რე ღვიძლის უჯრედებში, ძირითადად ბირთვებში, აგრეთვე ციტო- 

პლაზმაში ენზიმების მარცვლების რაოდენობა უმნიშვნელოა. შე- 
დარებით უფრო აქტიურია ფერმენტული რეაქცია ინტერსტიცია- 
ში, კერძოდ სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში. ტუტე ფო- 
სფატაზას აქტიურობა შედარებით უცვლელია. 

ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა, წინა პერიოდი- 

სდაგვარად, შესუსტებულია. ღვიძლის უჯრედებში კვლინღება ძი- 

რითადად ვარდისფერში ან მკრთალ წითელ ფერში, იშვიათად იის- 
ფერში შეღებილი მარცვლები. შემცირებული რაოდენობით ასკორ- 

ბინის მჟავას მარცვლები მოჩანს ღვიძლის უჯრედებში, ინტერსტი- 

ციულ ქსოვილში უჯრედებს გარეთ. 
მაშასადამე თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს. შე- 

იძლება დავასკვნათ, რომ ნეფრიტის ქვემწვავე მიმდინარეობის სტა- 
ღიაში ადგილი აქვს თირკმლებში 1) გორგლების გადიდებას, 

გორგლების კაპილართა და კლაკნილი მილაკების ბაზალური მემბრა- 

ნის გასქელებასა და გატლანქებას, კაპილართა ენდოთელისა და ნა- 
წილობრივ კაფსულის ეპითელის პროლიფერაციას, რომლებიც თან- 

დათანობით ვარდისფერ, მკრთალ წითელ (პიკროფუქსინით) და 
სხვადასხვა ტონის ლურჯ (მალორით) შეფერვას იძენენ; ზოგიერ» 

გორგალში არგიროფილური ნივთიერების გახსნას, სხვაში -- და- 
შლას; კლაკნილი "მილაკების ეპითელში ცილოვანი და ცხიმოვანი 

დისტროფიის სურათს, ელასტიკური ბოჭკოების განბოქკოებას, 
ალაგ შესიებას, ვ ვარიქსულ შემსხვილებას. 2) ტეტრაზონული რე > 
ქციის შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების მომატებას, დისუ- 
ლფიდური ჯგუფების შემცირებას, გორგლოვანი ენდოთელის მი–- 

ტოქონდრიების რნპ. გამოვლინების იზოწერტილის მაღლა აწევას, 
ხოლო მილაკოვანი ეპითელის მოტოქონდრიების რნპ –– დაწევას; 

გორგლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის მომატებას. 3) მილაკო- 
ვან აპარატში, უმთავრესად --- პროქსიმული კლაკნილი მილაკებ ს 

ეპითელში ლიპიდების მომატებას, პროქსიმული კლაკნილი მილაკე- 

ბისა და გორგლების კაბილართა ბაზალური მემბრანის შიმ-დადე- 
ბითი რეაქციის გაძლიერებას, გორგლის კაპილართა სანათურებში 
შიმ-პოზიტიური ბელტებისა და ძაფების არსებობას. 4) მილაკოვან 
აპარატში, ძირითადად კლაკნილ მილაკებში როგოოც მჟავე, ისე 
უმთავრესად ტუტე ფოსფატაზას აქტივობის დაქვეითებას და გო- 
რგლოვან აპარატში მის რამღენადმე გაძლიერებას, უმთავრესად 
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-პროქსიმულ მილაკებში, აგრეთვე ნეფრონის დისტალურ სეგმენ- 

ტებში სუქცინდეპიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსა- 
ვობის დაქვეითებას, ხოლო გორგლებისა და ნაწილობრივ კაფსულია» 
უჯრედებში–-–რამდენადმე გაძლეირებას. 5) C ვიტამინის რაოდე- 

ნობის შემცირებას. : 
თირკმელზედა ჯირკვლებზი ადგილი აქვს: 1) ქერქოვანი შრი» 

ატროფიას, ძირითადი არგიროფილური კარკასის გასქელებას, აჟ»- 
იქ გატლანქებას და ალაგ დაშლას. 2) ტეტრაზონული რეაქციის ის- 
ტენსივობის რამდენადმე შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების 

რაოდენობის ოდნავ მომატებას, დისულფიდური ჯგუფების –- შეშმ- 
ცირებას, კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნა კ„.- 
მოვლინების იზოწერტილის მჟავე არისაკენ გადახრას, 3) უმთავოყ- 
სად კონებრივი და ბადებრივი, აგრეთვე გორგლოვანი ზონების 

უჯრედების ლიპიდებისაგან გამოფიტვას, შიმ- დადებითი რეაქცია 
შესოსტებას, 4) ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტიუ- 

რობის დაქვეითებას. 5) ქერქოვანი შრის სამივე ზონის უჯრედებში 

C ვიტამინის შეცულობის შემცირებას. 

ღვიძლში ადგილი აქვს: 1) მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატე- 
ბის არსებობას, ღვიძლის უჯრედების ცილოვანსა და ცხიმოვან დი- 

სტროფიას, ხარიხოვანი. სტრუქტურის დარღვევას, 2) ტეტრახო- 

ნული რეაქციის გაძლიერებას, სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე რეაქი 
ის შესუსტებას, დისულფიდურ ჯგუფებზე-–ოდნავ მოძატებას, ღვ :1- 

ლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის 

ქვემოთ დაწევას, 3) ლიპიდების რაოდენობის მომატებას, გლიკოგე- 
ნის შეცულობის დაკლებას, 4) მჟავე ფოსფატაზური და სუქცინდე-. 

ჰიდრაზული აქტიურობის შესუსტებას, ტუტე ფოსფატაზური აქტი- 

ვობის უცვლელობას, 5) C ვიტამინის რაოდენობის შემცირებას. 

სტერიოდული პორმონების გავლენა ექსპერამენტული. 

ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაზე 

I 

საკუთარი მასალის განხილვამდე მოკლედ შევჩერდებით ლი- 
ტერატურულ მიმოხილვაზე ამ საკითხის ირგვლივ. ექსპერიმენტუ- 

ლი ნეფრიტის მიმდინარეობაზე, რომელიც გამოწვეული იყო არა- 

Lპეციფიკური შრატით ან სხვა ფაქტორებით, სტეროიდული პრეპა- 
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რატებისა და აკტჰ გავლენის შესახებ დაკვირვებანი ჯერ კიდევ 1950 

წლიდან დაიწყო. რიჩი, ბერტრონგი, ბენტი (MICI, )პიLხ-იილ, 

ს6ილს I – 1950). რომელბიც ნეფრიტს შინაურ კურდღლებ“- 
იწვევდნენ ცხენის ნორმალური შრატის იმუნიზაციით. აკტჰ და კორ- 

ტიზონის გავლენით ღებულობდნენ დადებით თერაპიულ ეფექტს -–– 

თირკმლის გორგლების კაპილართა ენდოთელური უჯრედების პრი. 
დუქციის შესუსტებას. 

ტაილუმი, ენდბეკი, ჰარბო, სიმონსენი ("0)1სI)ს, L0VVII 8CX, ILL8-. 

ჯ»ს00, 31:00150ი –-1951) პფეიფერის ბაქტერიების დახოცილი კულ- 

ტურის ინექციებით გამოწვეული ნეფრიტის დროს თირკმლის პუნქ- 
ციური ბიოფსიით დინამიკაში სწავლობდნენ მათ სტრუქტურულ 

ცვლილებებს კორტიზონაცეტატის ზეგავლენით, მკვლევარების მიერ 

დადგენილ იქნა, რომ ჰორმონი აფერხებს პროლიფერაციულ რეა1- 

ციას, რომელიც გამოიხატება გორგლებში ბირთვების რიცხვის შემ- 

ცირებით. 

ორგანიზმში უცხო ცილის შეყვანით ნეფრიტი ან სულ არ 
აღმოცენდება ანდა მიმდინარეობს მეტად მსუბუქად აკტჰ გავლე- 

ნით, რაც უნდა აიხსნას იმით, რომ ჰორმონოთერაპია ქსოვილებს 

უკარგავს გამღიზიანებელ აგენტებზე რეაგირების უნარს (უეჯგული. 

გონი, ჯეინ-ვეი – VV6II6V000, IV, ჰიI02V, 1951). აზოტ- 

მჟავა. ურანით გამოწვეული ურანილური ნეფრიტის მიმდინა–- 

რეობაში ჰორმონოთერაპიის დადებით ეფექტს მანდელი, კიუნი, 

ფრიულინგი, ვარტერი (M#ი0VICთ06), C90+X, სI0სI)ს 6. VV 2ILCI –-1953) 
ხსნიან აკტჰ და კორტიზონის უნარით დაამუხრუქონ თირკმლებში 

აღმოცენებული ჟსოვილოვანი რეაქციები. 

ერთ-ერთი პირველი ექსპერიმენტული გამოკვლევა ნეფრო- 

ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაზე სტეროიდული ჰორ- 

მონების სამკურნალო ზემოქმედების შესახებ ეკუთვნის კნოულ- 

ტონს, სტოურკს, სიგალსა და ლოუბს (1ILI0VIL0), 510CIIL, L0ცს-- 

1946, 1959). ავტორთა მიერ შესწავლილ იქნა ნეფრიტის მსელე- 
ლობაე კორტიზონის გავლენის თავისებურებაი ჯანმრთე/<- 
სა და ადრენალექტომირებულ ვირთაგვებში. პრეპარატი ცხოველებს 

კანქვეშ უკეთდებოდათ ორგვარად: ნაწილს ეძლეოდა 2.5 მგ დღეში 
პროფილაქტიკურად შრატ-ს ინექ,იამდე 1 კვირით ადრე, ნაწილს –– 
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5 მგ დაავადების აღმოცენების შემდეგ. მკვლევართა ძირითადი 
დასკვნაა, რომ საზოგადოდ კორტიზონის მიცემა ხელს არ უშლის 

ექსპერიმენტული ნეფრიტის აღმოცენება-განვითარებას: პროცე- 
სის მიმდინარეობა ისეთივეა, როგორიც საკონტროლო ჯგუფის ცხო- 

ველებში. თირკმლებში სტრუქტურული ცვლილებანი ცდის ქვეშ 
მყოფი და საკონტროლო ჯგუფის ვირთაგვებში პროცესის ინტენსი- 

ვობისა და გავრცელების მხრივ არაფრით არ განსხვავდება ერთე 

მეორისაგან. უფრო მეტიც: კორტიზონის მიცემის ფონზე უფრო 

მკაფიოდ არის გამოხატული ჰიპერტენზიული ეფექტი, რომელიც 

უფრო თვალსაჩინოა თირკმელზედა ჯირკვალამოკვეთილ ცხოვე- 

ლებში. მკვლევართა მიერ მითითებულია, რომ კორტიზონთან შედა- 

რებით დეზოქსიკორტიკოსტერონაცეტატი თირკმლებში უფრო 

ტლანქ ჰისტოლოგიურ ცვლილებებს იწვევს. 
ჰეკელი, პორტფოლიო და კინეი (00+LI0110 –– 1950) მიდიან იმ 

დასკვნამდე, რომ როგორც კორტიზონი, ისე აკტჰ ვერ აფერხებს 

ვირთაგვებში ნეფროტოქსიკური გლომერულონეფრიტის მიმდინა- 

რეობას. ამასთანავე ნაჩვენები იქნა, რომ აღნიშნული ჰორმონების 

მცირე დოზებით გამოყენება უფრო ნაკლებად მძიმე ცვლილებებს 

იწვევს დიდ დოზებთან შედარებით. კორტიზონისა (5 მგ 100 გრ 

წონაზე) და აკტჰ (4 მგ 100 გრ წონაზე) პროფილაქტიკური (9 –– 24 

საათით ადრე შრატის ინექციამდე) შეყვანა არა თუ არ იჩერებს ან 

აფერხებს ნეფრიტის აღმოცენებას, არამედ პირიქით –– აუარესებს 
მის მიმდინარეობას, თირკმლებში ადგილი აქვს გორგლოვანი აპა 

რატის უფრო მძიმე ღა გარცელებულ სტრუქტურულ ცვლილებებს 
არანამკურნალებ ცხოველებთან შედარებით. მიუხედავად ამისა, ნამ- 

კურნალებ შემთხვევებში შეინიშნება შარდის სინდრომის ერთგვარი 

გაუმჯობესება: სახ ლდობრ შარდის ნალექში მცირდება ერითროცი- 

ტების რაოდენობა, ზოგჯერ -–– სულ ქრება, პროტეინურიის ინტენ- 
სივობა სუსტდება. 

ჰეიმანმა, ჰეკელმა, გილკეიმ, სალერმა · (C06IMCV, 5მ1CI10L --- 

1953) შეისწავლეს ჰორმონული ბალანსის დარღვევის გავლენა ვირ- 

თაგვებში ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაზე. ჰიპოფიზის 

ამოკვეთა აცხრობს შეშუპებებს, ამცირებს პროტეინურიასა და არ- 

ტერიული წნევის დონეს საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებთან შე- 
დარებით. თირკმლებში განვითარებული სტრუქტურული ცვლილე- 
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ბების მხრივ არავითარი განსხვავება არ შეინიშნება. სავსებით ანა- 

ლოგიურ შედეგებს იძლევა წინასწარი: ადრენალექტომიაც. 

ბოლესა და ჰირონიმის გამოკვლევებით დეზოქსკორტიკოსტე- 

რონაცეტატის პროფილაქტიკური მიცემა ვირთაგვებში იწვევს ნეფ- 

რიტის განვითარების არა თუ შეფერხებას, არამედ პირიქით-––დაა- 

ვადების, კერძოდ ნეფროზული კომპონენტის კლინიკური და მორ- 

ფოლოგიური გამოვლინების გაძლიერებას. თირკმლებში ვითარდე- 

ხა სხვადასხვა სიძლიერის პანარტერიიტული დაზიანებანი და სხვ. 

ზემოთ ჩამოთვლილი მკვლევარებისაგან განსხვავებით, მაკკლას– 

კეის, ბენაცერაფის, პოტერისა და მილერის (MC CIმCMCV, 00((0L –– 

1960) დაკვირვებით კორტიზონის წინასწარი მიცემა რამდენადმე 

ამსუბუქებს ვირთაგვებში ციტოტოქსიკური გლომერულონეფრიტის 

მიმდინარეობას. მაზუგა-ნეფრიტის მსვლელობაზე კორტიზონის და– 

დებითი სამკურნალო ზემოქმედების შძესახებ შინაურ კურდღლებში 

მიუთითებენ შპიულერი, ცოლინგერი, ენდერლინი, ვიპფი (VVIიI- – 

1951). ცხოველებს იხვის ნეფროტოქსიკური შრატის ინექციამდე 

3 დღით ადრე და შემდეგ 6 დღის განმავლობაში ეძლეოდათ კორ- 

ტიზონი 6--25 მგ 1 კგ წონაზე. საკონტროლოსაგან განსხვავებით 

ნამკურნალები ჯგუფის ცხოველების თირკმლები თითქმის ნორმა- 

ლური ოდენობისაა, მათში მიკროსკოპულად მოჩანს მხოლოდ კაპი- 

ლართა ბაზალური მემბრანის გასქელება, ერთეული კაფსულური 
ელემენტების მსუბუქად გამოხატული პროლიფერაციული რეაქც... 
ცდის ქვეშ მყოფ ცხოველთა იმ ნაწილს, რომელსაც კორტიზონის 

მიცემა შეუწყდა მე-6 დღიდან, მოგვიანებით თირკმლებში აღენიშნე- 
ბა ნეფრიტისათვის დამახასიათებელი ჰისტოლოგიური სურათი, მაგ- 

რამ გაცილებით ნაკლები ინტენსივობით გამოხატული, ვიდრე ამავე 

ხანდაზმულობის საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებს. მკვლევარები 

დაასკვნიან, რომ კორტიზონის დიდი დოზების გავლენით იხვის შრა- 

ტის მიმართ ანტისხეულების გამომუშავება თუ სავსებით არა, ყოველ 

შემთხვევაში საგრძნობლად მუხრუჭდება, რაც განაპირობებს გლო- 

მერულონეფრიტის უფრო კეთილთვისებიან მიმდინარეობას- 

ასეთივე დამაკმაყოფილებელი შედეგები მიიღო რიჩმა ·(1951) 

შინაურ კურდღლებშიე ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეო- 

ბაზე კორტიზონისა და აკტჰ ზეგავლენით. ავტორი პრეპარატებს 

(კორტიზონი –– 10 -–– 20 მგ, აკტჰ –– 7,5 მგ) ხმარობდა ყოველდღი- 
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ურად მთელი ცდის მანძილზე. თირკმლებში განვითარებული 

სტრუქტურული ცვლილებების ანალიზის საფუძველზე მკვლევარი 
დაასკვნის, რომ ჰორმონების გავლენით სავსებით ითრგუნება პრო- 

ლიფერაციული მოვლენები. ავტორი გამოთქვამს მოსაზრებას იმის 

შესახებ, რომ კლინიკაში დიფუზური გლომერულონეფრიტის მკურ- 

ნალობა სტეროიდული ჰორმონებისა და აკტჰ დიდი დოზებით საჭი– 

როა დაწყებულ იქნას რაც შეიძლება ადრე. 

იოკოიამას (ჰ0M0Vმი10 ––- 1957) გამოკვლევებითაც ნაჩვენები 

იქნა, რომ კორტიზონისა და აკტჰ გავლენით შინაურ კურდღლებში 
მაზუგი-ნეფრიტი უფრო კეთილთვისებიანად მიმდინარეობს: საკონ- 

ტროლო ცხოველებთან შედარებით უფრო მსუბუქად არის გამოხა- 
ტული დაავადების კლინიკურ-მორფოლოგიური გამოვლინებანი. 

მაროკო საკუთარ ცდებში შინაურ კურდღლებზე ხმარობდა პრედნი- 

ზონს დოზით 12,5 მგ 1 კგ წონაზე, რომელსაც აძლევდა პროფილაქ– 

ტიკურად შრატის ინექციამდე 5 დღით ადრე, ნამკურნალებ ცხოვე– 

ლებში მკვლევარმა მიიღო კლინიკური სურათის გაუმჯობესება და 

თირკმლის მორფოლოგიური დაზიანების შესუსტება: მიკროსკოპუ- 

ლად აღინიშნება სტრუქტურული ცვლილებების –- ალტერაციის. 

ექსუდაციის და განსაკუთრებით კი პროდუქციული მოვლენების შე- 

სუსტება. 

დადებითი შედეგები მიიღეს პრედნიზონის გამოყენებით ვირ- 

თაგვებში ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს სარემ, მოენხმა და 

ფოგტმა. ისინი პრეპარატს ხმარობდნენ დოზით 1 მგ 100 გრამზე 

დღეში. გამოვლინებულ იქნა, რომ პრედნიზონის გამოყენება იწვევს 

პროტეინურიის შესუსტებას: 42 %-ით, შრ“. ტის ალბუმინების მომა- 

ტებას 48 %-ით, სისხლში ნარჩენი აზოტის შემცირებას 19 %-ით. 

პარალელურად ამისა თირკმლებში აღინიშნება ჰისტოლოგიური 

ცვლილებების მნიშვნელოვანი შემცირება: 

ლანგეს. დემოლიასის და უენკის (ხსხმ9ყმ, 1I)0100)1195, VV 69 
1960) მიერ შესწავლილ იქნა თეთრ ზელანდიურ კურდღლებში ია- 

ზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაზე კორტიზონისა და ტრიამსინოლო- 

ხის გავლენა. კორტიზონი ეძლეოდათ ცხოველებს 20 მგ 1 კგ წI3- 

ნაზე, ხოლო ტრიამსინოლინი-–-1 მგ. გამოირკვა, რომ ეს უკანასკ– 

ნელი 209-ჯერ უფრო ეფექტური პრეპარატია, ვიდრე კორტიზონი 

ექსპერიმენტული ნეფრიტის მიმდინარეობის დამუხრუჭებაში 
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პოლიანცევას გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ კორტიზო- 
ნიხა (5 მგ 100 გრ წონახე კანქვეშ) და პრედნიზონის (5 მგ 100 გრ 

ნ0I 05) გავლენით ვირთაგვებში დადებითი თერაპიული ეფექტი მიი- 
ღება მახუგი-ნეფრიტის აღმოცენებისთანავე ან პროფილაქტიკუ- 

რად პრეპარატების ხმარებისას. მკურნალობის დამაკმაყოფილებელი 
შედეგები კლინიკურ-ლაბორატორიულად გამოიხატება პროტეინუ- 

რიის შესუსტებით, შეშუპების ჩაცხრომით, სისხლის შრატში ცილე- 

ბის საერთო რაოდენობის მომატებით, დისპროტეინემიის ნაწილობ- 
რივი შემცირებით და სხვ. თირკმლებში სტრუქტურულად აღჯ:ნიშ- 
'“ნება გორგლებში უჯრედული პროლიფერაციის დათრგუნვა, მილ. 

კოვანი აპარატის დისტროფიული ცვლილებების შესუსტება და სხ: 
სტეროიდული ჰორმონების გამოყენება მწვავე ნეფრიტის სტადიაში 

განაპირობებს დაავადების მიმდინარეობის გაუარესებას. 
დასასრულს აღვნიშნავთ, რომ დასახელებულ გამოკვლევებში 

მიღებული შედეგების სხვადასხვაობა დაკავშირებული უნდა იყოს 
გარკვეული ბიოლოგიური ვარიაციების (ცხოველების სახე, სქესი, 

ასაკი ჰორმონული პრეპარატის დოზირება, მათი შეყვანის გზები 
და სხვ. მხედველობაში მიუღებლობით. ექსპერიმენტული ნეფრე- 

ტის მიმდინარეობაზე სტეროიდული ჰორმონების ზემოქმედებაში 

ბიოლოგიური ვარიაციების მნიშვნელობაზე მიუთითებენ ლიპმანის, 

მარტის, ჯეკობსისა და კემპბელის გამოკვლევები. გამოვლინებულ 
იქნა, რომ კორტიზონი იჩენს მძლავრ მოქმედებას პროტეინურიაზე 

მამრობითი სქესის ვართაგვებში, განსხვავებით მდედრობითი სქე- 

სისაგან. ნაჩვენებია აგრეთვე, რომ კორტიზონის კანქვეშა ინექცია 
განაპირობებს სისხლში მის დიდხანს ყოფნას, მაშინ როდესაც მუც- 

ლის ღრუს გზით ამ პრეპარატის შეყვანა იძლევა მისი კონცენტრა- 
ციის მართალია სწრაფ მომატებას, მაგრამ ამავე დროს ასევე სწრაფ 

დაქვეითებას. სტეროიდული ჰორმონების დოზირების მნიშვნელო- 
ბაზე მეტყველებენ ერიხის, ფორმანის, ზეიფერისა და სხვ. გამოკვ- 

ლევები, რომელთა საფუძველზე, მაგალითად გამოვლინებულ იქნა, 
რომ ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის სიმძიმე ვირთაგვებში მნიშვნე– 
ლოვნად მცირდება, როცა კორტიზონი იხმარება დოზით 2,5 მგ 

100 გრ-ზე, ხოლო რამდენადმე მატულობს 10-ჯერ მეტი დოზით 

(12,5 მგ 100 გრ-ზე) ხმარებისას. მკვლევართა უმეტესობა შედარე– 

ბით კარგ ეფექტს ღებულობს, რრდესაც პრეპარატების მიცემა ზდე- 
ბა პროფილაქტიკურად და ა. 9 
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ხსენებულს ისიც უნდა დავუმატოთ, რომ ზემოთ აღნიშნულ 
შრომებში, გარდა თირკმლებისა, არ არის შესწავლილი სხვა ორგა- 
ნოების, კერძოდ ღვიძლისა და თირკმელზედა ჯირკვლების სტრუქ- 
ტურის მდგომარეობა. 

აქვე უნდა გავხაზოთ, რომ ლიტერატურაში თითზე ჩამოსათ- 

ვლელია გამოკვლევები, რომლებიც შეეხება სტეროიდული ჰორმო- 
ნებით ნამკურნალები ექსპერიმენტული ნეფრიტის ჰისტოქიმიურ 
თავისებურებებს. აი სულ ეს გამოკვლევებიც. 

დაავადების მე-4 დღიდან ცდის ბოლომდე შინაურ კურდღლებ- 

ში მაზუგი-ნეფრიტის დროს შეყავდათ რა კორტიზონი ყოველდღი. 
ურად (12,5 მგ 1 კგ წონაზე), ფოგტი, ვუთრიხი, როიბე ღებულობ- 

დნენ თირკმლებში, ძირითადად საშარდე მილაკებში, აგრეთვე გორგ- 
ლებში ტუტე ფოსფატაზას აქტივობის თანდათანობით გაძლიერე- 
ბასა და ხშირად ნორმაზე დაყვანას. ანალოგიურ შედეგს აღწევდა 

შვარც-ტინე ვირთაგვებში აკტჰ და პრედნიზონის ხმარებისას. ბოურ- 
ნე და მალათის, შვარც-ტინეს, პოლიანცევასა და როგოვის გამოკე- 

ლევებით კორტიზონისა და ზოგიერთი სხვა სტეროიდული პრეპა- 

რატების მიცემა მაზუგი-ნეფრიტით დაავადებული ცხოველების (ში- 

ნაური კურდღლები, ვირთაგვები) თირკმლების კლაკნილ მილაკებში 
განაპირობებდა სუქცინდეჰიდრაზას აქტიურობის თანდათანობითსა 

და პროგრესულ გაძლიერებას. 

პოლიანცევას მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ ექსპერიმენტული ცი- 
ტოტოქსიკური ნეფრიტის (ვირთაგვები) აღმოცენებისთანავე კორ- 

ტიკოსტეროიდებით (კორტიზონი, პრედნიზონი) დაწყებული მკურ- 
ნალობა იცავს თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვან შრეს ლიპოიდუ- 
რი ნივთიერებებით სრული გამოფიტვისაგან. 

ჯ 
· . 

როგორც წინა თავში იყო აღნიშნული, ექსპერიმენტული ცია– 
ტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობაში სტეროიდული პრეპარ>–- 
ტების ხმარების დაწყების რაციონალური ვადების გამოვლინების 

მიზნით ცდის ქვეშ მყოფი ცხოველები სამ (III, IV და V) სერია: 

დავყავით. თითოეულ სერიაში ორ ჯგუფს ვარჩევდით: ერთი ჯგუ- 
ფის შინაურ კურდღლებს ეძლეოდათ პრედნიზონი, ხოლო მეორე 
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ჯგუფისას ––- დექსამეთაზონი. ამთავითვე გავხაზავთ, რომ დაავადე- 
ბის მიმდინარეობაზე პრედნიზონისა და დექსამეთაზონის მოქმედე- 

ბის შედეგებს შორის განსხვავება ჩვენ არ შეგვინიშნავს. აღნიშნუ- 

ლი გარემოება შესაძლოა ახსნილ იქნას იმით, რომ შესაბამისი დო- 
ზებით ხმარებული ეს პრეპარატები თავიანთი ფარმაკოლოგიურ- 
ბიოლოგიური მოქმედების სიძლიერის მიხედვით ტოლფასოვანი - 
·'თანაბარექვივალენტური არიან. 

მესამე სერიის ცხოველები სტეროიდულ ჰორმონებს ღებუ- 

ლობდნენ შრატის ინექციის დღიდანვე (პრეპარატების ნაადრევი 
გამოყენების ვარიანტი), მეოთხე სერიის ცხოველები –– მწვავე მიმ- 
„დინარეობის სტადიიდან (შრატის ინექციის მე-12 დღიდან), ხოლო 

მეხუთე სერიის ცხოველები –– მწვავე მიმდინარეობის სტადიის ჩამ– 
დთავრებისა და ქვემწვავე მიმდინარეობის დაწყების მომენტიდან 
25-ე დღიდან). 

მესამე სერიის ცხოველებიდან ორი დაიღუპა შრატის ინექციი- 
დან 15 –– 20 წუთის შემდეგ ფილტვების ·-მწვავე შეშუპებით, დანარ- 

ჩენ 18 ცხოველს განუვითარდა ციტოტოქსიკური ნეფრიტისათვის 

დამახასიათებელი სურათი, ამათგან სპონტანურად .დაიღუპა სამი 

(ერთი ნამკურნალები პერდნიზონით, ორი––დექსამეთაზონით). გა|ჯ- 
გეთისას ნეფრიტის ფონზე აღინიშნებოდა ორმხრივი ჩირქოვანი 
პლევრიტი კლინიკურ-ლაბორატორიული და მორფოლოგიურ- 

პისტოქიმიური· მონაცემების მიხედვით ექსპერიმენტების ამ სე– 

რიაში დაავადება საკონტროლოსთან შედარებით უფრო კეთილთვი- 

სებიანად მიმდინარეობდა. 

მესამე სერიის ცხოველთა თირკმლებში ადგილი აქვს გორგლე– 

ბის კაპილართა მარყუჟების, მომტანი არტერიოლების, მილაკთა– 
“შორისო კაპილარებისა და სხვა სისხლის ძარღვების დასაწყისში 

ზომიერ, ხოლო შემდეგ მკვეთრ გაგანიერებასა და სისხლსავსეობას 

(სურ. 38). აქა-იქ მოჩანს წერტილოვანი სისხლჩაქცევები. გადიდე– 

ბული გორგლები ხშირად სრულიად ავსებენ შუმლიანსკ-ბოუმენის 

კაფსულის ღრუს, ზოგან . კი ეს უკანასკნელი ნაპრალის ფორმას 
იღებს, გორგლების კაპილართა კედლები ალაგ გასქელებულია, 

ალაგ გაფაშრებულია, გამომფენი ენდოთელური უჯრედების ბირ- 

თვები პიკნოზის, რექსისისა და ლიზისის მდგომარეობაშია, ზოგიე#- 

თი უჯრედი წვრილმარცვლოვნად არის დაშლილი. მოგვიანებით ად- 
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გილი აქვს კაფსულის ღრუში ცილოვანი ექსუდატის უმნიშვნელო 

რაოდენობით დაგროვებას, რომელსაც აქა-იქ ურევია ერთეული 
ერითროციტები. შემდეგ თანდათანობით აღინიშნება გორგლების- 
კაპილართა ენდოთელის უმნიშვნელო გამრავლება (სურ. 39), რი– 

მელიც შემდგომ ვარდისფერ (პიკროფუქსინით) და ღია ცისფერ 

(მალორით) შეფერვას ღებულობს. პროლიფერირებული ენდოთე- 
ლური უჯრედებისა და ნეიტროფილური გრანულოციტების დაგრო- 
ვების გამო კაპილართა მარყუჟების სანათურებში ხშირად დაბრკო- 
ლებულია სისხლის ნაკადის მოძრაობა. ამასთან ერთად ანდა მოგ– 

ვიანებით ადგილი აქვს უმთავრესად კლაკნილი მილაკების ეპითელის 

მსუბუქად გამოხატულ მარცვლოვან და შედარებით იშვიათად -–- 
ცხიმოვან დისტროფიას. ინტერსტიციულ ქსოვილში მეტად იშვია- 

თად აქა-იქ მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერებია. კიდევ 

უფრო მოგვიანებით ზოგიერთ გორგლის კაპილართა მარყუჟებს ენ– 
დოთელური საფარი მოცილებული აქვს, კაპილართა კედლების ბაზა– 

ლური მემბრანა გატიტვლებულია, რაც ზოგჯერ მთელი გორგლის. 
ტერიტორიაზე თანაბარზომიერადაა გამოხატული, ხშირად კი ამას. 

ვხედავთ ძირითადად გორგლების პერიფერიაზე. ასეთი ცვლილება– 
ნი კაპილართა მარყუჟებს „მავთულხლართის“, ხოლო თვით გორ- 

გლებს „გაშიშვლებულ“ შესახედაობას აძლევს (სურ. 40 და 41). 

აქა-იქ მოჩანს ლაპოტიანი ფორმის გორგლები, რომლებიც დაყოფი– 

ლია რამდენიმე სეგმენტად (სურ. 42). 

ორგანოს ძირითადი არგიროფილური კარკასი დასაწყისში მე- 

ტად უმნიშვნელოდ არათანაბარზომიერად არის იმპრეგნირებული. 
შემდგომ ზოგიერთ გორგალში იშვიათად არგიროფილური ნივთიე– 
რება ნაკლებად ივერცხლება და კიდევ უფრო იშვიათად-––-განიცდეს 

გახსნას და ბელტისებრ დაშლას, მილაკების ირგვლივ არგიროფი- 
ლური ბოჭკოები ზოგჯერ ერთმანეთთან შეწებებულია და შეერთე– 
ბული (სურ. 43). ელასტიკური ბოჭკოები მოგვიანებით განბოჭკო–- 

ებულია, წვრილ ფიბრილებად დანაწევრებული, ალაგ შესიებულია 
და იშვიათად ვარიქსულად შემსხვილებული. 

ქსოვილის რეაქცია ცილებზე, რომელთა შემადგენლობაში შე- 
დიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, დასა- 
წყისში უმნიშვნელოდ არის გაძლიერებული, ხოლო შემდეგ თანდა- 
თახობით ნორმას უბრუნდება და სუსტდება ტეტრაზონული რე– 
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აქციის ინტენსივობის ეს ცვლილებანი განსაკუთრებით თვალსაჩი- 

ოა კლაკნილ მილაკებსა და გორგლებში, სულფჰიდრილური ჯგუ- 

ფების შეცულობა დასაწყისში ოდნავ კლებულობს, შემდეგ კი თან– 
დათანობით მატულობს. დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობ. 

დასაწყისში ოდნავ მატულობს, ხოლო შემდეგ –– თანდათანობით 

კლებულობს. გორგლების ენდოთელური და კლაკნილი მილაკებ-' 
ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზო– 

წერტილი ოდნავ იწევს ქვემოთ: იII=3,2 და თითქმის ამ დონეზე 
რჩება მთელი შემდგომი ხნის განმავლობაში. გორგლების ენდო- 

თელში დნპ რაოდენობა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო შემდეგ 
თანდათანობით უმნიშვნელოდ მატულობს. 

ზომიერი რაოდენობით სუდანოფილური ლიპიდები სხვადასხვა- 
ზომის წვეთების სახით ვლინდება მილაკოვან აპარატში, განსაკუთ- 
რებით კი პროქსიმული, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების 

ეპითელურ უჯრედებში, მეტად იშვიათად ასეთივე ხასიათის უწვრი- 
ლესი მარცვლები და წვეთები აქა-იქ მოჩანს გორგლების კაპილართა 

ენდოთელურ უჯრედებში. მოგვიანებით მილაკოვან აპარატში ლიპი- 

დების რაოდენობა განსაკუთრებულად არ მატულობს. 

ნეფრონის ყველა ნაწილი ზომიერად გამოხატულ შიმ-პოზი- 
ტიურ რეაქციას იძლევა, რომელიც განსაკუთრებით მკაფიოა პრო1- 

სიმულ, ხოლო შემდეგ დისტალურ. კლაკნილ მილაკებში, უმთავრე- 

სად მათი ბაზალური მემბრანის გაყოლებით. ზოგიერთი გორგლის 
კაპილართა სანათურში აქა-იქ მოჩანს შიმ-დადებითი ბელტები და 

ძაფები. თვით კაპილართა ბაზალური მემბრანა მკვეთრად შიმ-დადე- 
ბითია. გლიკოგენის მარცვლები მეტად იშვიათად მოჩანს შემკრებ 

მილებში. 

მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუტე 

ფოსფატაზას აქტივობა დასაწყისში თითქმის უცვლელია, მოგვიანე– 

ბით კი თანდათანობით, მაგრამ უმნიშვნელოდ კლებულობს. გან- 
საკუთრებით ბევრია ფერმენტის რაოდენობა დისტალური და უმ- 

თავრესად პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებ- 
ში ციტოპლაზმის ზემო კიდეზე, ძირითადად ჯაგრისისებრი არშიის 

მიდამოში. შედარებით. ნაკლები რაოდენობითაა ენზიმის მარცვლები 
და ბელტები უჯრედის ფუძურ ნაწილში ბაზალური მემბრანის სია"- 
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ლოვეს. გორგლოვან აპარატში ფერმენტული აქტივობა დასაწყისში 

უცვლელია, ხოლო შემდეგ ოდნავ ძლიერდება ღა ზოგჯერ ნორმა- 
ლურ დონეს აღწევს. 

მილაკოვან აპარატში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონულ-ი 

რეაქციის ინტენსივობა დასაწყისში ოდნავ სუსტდება, ხოლო შემ- 
დეგ თანდათანობით ძლიერდება. ეს პირველ რიგში შეეხება ძირი- 
თადად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე ნეფრონის დისტა– 

ლური სეგმენტის როგორც სწორ, ისე უმთავრესად კლაკნილ მონა- 
კვეთებს. ამ სეგმენტების ეპითელის ციტოპლაზმაში განუხრელად 

მატულობს მონო- და განსაკუთრებით დიფორმაზანის მარცვლებისა 

და ბელტების .რაოდენობა. გორგლების ენდოთელურ უჯრედებში 

ფერმენტული აქტივობა დასაწყისში არ აღინიშნება, შემდეგ კი ის 

ოდნავაა გამოხატული. მათში მოჩანს ვარდისფერსა და წითელ 
ფერში შეღებილი წვრილი მარცვლების უმნიშვნელო რაოდენობა. 

როგორც გორგლოვან, ისე მილაკოვან აპარატში C ვიტამინის 

რაოდენობა დასაწყისში უცვლელია, შემდეგ კი თანდათანობით უმ- 

ნიშვნელოდ კლებულობს. ეს განსაკუთრებით შეეხება კლაკნილი 

მილაკების ეპითელურ უჯრედებს. ასკორბინის მჟავას ეს ცვლილე– 
ბანი არათანაბრადაა გამოხატული: ალაგ მისი რაოდენობა დაკლე- 
ბულია, ალაგ კი –– თითქმის უცვლელია.. 

თირკმელზედა ჯირკვლები დასაწყისში რაიმე მნიშვნელოვან 
სტრუქტურულ ცვლილებებს არ განიცდის, შემდეგ აღინიშნება კო- 
ნებრივი და ბადებრივი ზონების შევიწროება, გორგლოვანი ზო- 

ნის უცვლელობა ან ოდნავ გაფართოება, არგიროფილური კარკასის 
უმნიშვნელო გასქელება. 

ქსოვილის ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა დასაწყისში 

უცვლელია, შემდგომ კი ოდნავ შესუსტებული. სულფჰიდრილური 
ჯგუფების შეცულობა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო შემდეგ უმ- 
ნიშვნელოდაა მომატებული. დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობა 

თითქმის უცვლელია. კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიე- 

ბის რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი თითქმის ნორმა- 
ლურ დონეზე დგას. , 

ქერქოვან შრეში სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობა და– 
საწყისში უმნიშვნელოდ, მოგვიანებით კი მნიშვნელოვნად იკლებს. 
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ლიპიდების შემცირება ძირითადად კონებრივი: ნაწილობრივ ბა- 

დებრივი ზონების უჯრედებს შეეხება. ტვინოვან შრეში ლიპიდე– 

ბის რაოდენობა თითქმის უცვლელია. შიმ-პოზიტიური რეაქცია 
ორივე შრეში დასაწყისში. უცვლელია, ' მოგვიანებით კი –– ოდნავ 

შესუსტებული. გლიკოგენის რაოდენობა მეტად უმნიშვნელოდ არის 
შემცირებული, განსაკუთრებით კონებრივი ზონის უჯრედებში. 

ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული ფერმენტული აქტიუ- 
რობა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო შემდეგ ოდნავ შესუსტებული, 
ქერქოვან შრეში C ვიტამინის შეცულობა დასაწყისში ოდნავ, ხო. 
ლო შემდეგ მნიშვნელოვნად კლებულობს. ასკორბინის მჟავას რაო- 
დენობის ზემცირება თანაბრად შეეხება სამივე ზონის უჯრედებს. 

C ვიტამინის შეცულობა ტვინოვან შრეში თითქმის უცვლელია. 

ღვიძლი დასაწყისში რაიმე მნიშვნელოვან სტრუქტურულ 
ცვლილებებს არ განიცდის. შემდგომ აქა-იქ სისხლის ძარღვები გა– 

განიერებული და სისხლსავსეა ალაგ მოჩანს პერივასკულურად 
და პერიდუქტალურად მდებარე შეშუპებითი უბნები, ალაგ – 

მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები. იშვიათად 'ღვიძლის 
უჯრედები მსუბუქად გამოხატული მარცვლოვანი და ცხიმოვანი 
დისტროფიის მდგომარეობაშია. აქა-იქ ქსოვილის არგიროფილური 

ჩონჩხი გასქელებულია. 

ქსოვილის ტეტრაზონული რეაქცია დასაწყისში უცვლელია. 

მოგვიანებით –– ოდნავ გაძლიერებული. ცილები, რომელთა შემად- 
გენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და 

ჰისტიდინი, რამდენადმე უფრო მეტია ღვიძლის წილაკების ცენტრა- 
ლურად მდებარე უბნებში. სულფჰიდრილურ ჯგუფებზე ქსოვილის 
რეაქცია დასაწყისში უცვლელია, მოგვიანებით თანდათანობით შე- 

სუსტებული. დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობა დასაწყისში 

უცვლელია, შემდეგ –– ოდნავ მომატებული. ღვიძლის უჯრედების 
მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იხოელექტრული წერტილი 
თითქმის ნორმალურ დონეზე დგას. 

სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობა დასაწყისში უცვლე- 

ლია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით უმნიშვნელოდ მატულობს და 
წარმოდგენილია უჯრედებში სხვადასხვა ზომის წვეთების სახით. 

ქსოვილის შიმ-პოზიტიური რეაქციის ინტეჩსივობა დასაწყის- 

შე უმნიშვნელოდ კლებულობს, შემდეგ კი თანდათანობით მატუ- 
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ლობს ნორმამდე. ასეთივე ცვლილებანია გლიკოგენის მხრივაც. ეს 
რაოდენობრივი ძვრები კლებულობს წილაკების ცენტრალურად 
მდებარე უბნებიდან პერიფერიულისაკენ მიმართულებით (სურ. 44). 

ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობა დასაწყისში 

უცვლელია, ხოლო შემდეგ კი რამდენადმე ქვეითდება. ფერმენტუ- 
ლი (ცვლილებანი ოდნავ უფრო ძლიერდება წილაკების პერიფერიუ- 
ლად მდებარე უბნებში. C ვიტამინის რაოდენობა დასაწყისში უცვ- 
ლელია, მოგვიანებით -–– უმნიშვნელოდ შემცირებული (სურ. 45).. 

ამგვარად თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს მესამე 
სერიის შედეგების შესახებ, შეიძლება დავასკვნათ, რომ ნეფრო- 

ტოქსიკური შრატის ინექციის დღიდანვე სტეროიდული ჰორმონების 

მიცემის. დაწყების შემთხვევაში ადგილი აქვს; თირკმლებში –– 
1) გორგლების კაპილართა მარყუჟების, მომტანი არტერიოლების, 

მილაკთაშორისო კაპილარებისა და სხვა სისხლის ძარღვების დასა– 

წყისში ზომიერ, ხოლო შემდეგ მკვეთრ ჰიპერემიას; გორგლების გა- 

დიდებას, კაპილართა ენდოთელის ბირთვების დაზიანებას, ზოგი- 

ერთი უჯრედის წვრილმარცვლოვნად დაშლას, ცილოვანი მასის 
უმნიშვნელო ექსუდაციას კაფსულის ღრუში; შემდეგ გორგლების 
კაპილართა ენდოთელის სუსტად გამოხატულ პროლიფერაციას; 

ამასთან ერთად ანდა მოგვიანებით კლაკნილი მილაკების ეპითელის 
მსუბუქად გამოხატულ მარცვლოვან და შედარებით იშვიათად ცხე- 

მოვან დისტროფიას; უფრო მოგვიანებით ზოგიერთი გორგლის „გა- 

შიშვლებას“ -- კაპილართა მარყუჟების ენდოთელური 'საფარის ჩ> 
მოცლას, ბაზალური მემბრანის გატიტვლებას. ძირითადი არგიროფი- 

ლური ნივთიერების დასაწყისში უმნიშვნელო არათანაბარზომიერ 

იმპრეგნაციას, შემდგომ –– შედარებით ტლანქ ' ცვლილებებს, ელას- 
ტიკური ბოჭკოების განბოჭკრებას, იშვიათად -–- შესიებას. 2) და–- 

საწყისში ტეტრაზონული რეაქციის უმნიშვნელოდ გაძლიერებას, 
მოგვიანებით –– თანდათანობით ნორმისკენ დაბრუნებას და შესუს- 
ტებას; დასაწყისში სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის ოდ- 
ნავ დაკლებას, შემდეგ კი –– თანდათანობით მომატებას, დასაწყისში 

დისულფიდური ჯგუფების შეცულობის ოდნავ მომატებას, ხოლო 
შემდეგ თანდათანობით დაკლებას; გორგლების ენდოთელური და 

კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების 

რნპ გამოვლინების იზოწერტილის ოდნავ ქვემოთ დაწევას და თით– 
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„ქმის ამ დონეზე ყოფნას მთელი შემდგომი ხნის განმავლობაში; გორ– 
გლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის დასაწყისში უცკლელობა:, 

ხოლო შემდეგ უმნიშვნელოდ მომატებას, 3) უმთავრესად პროქსი- 
მული კლაკნილი მილაკების ეპითელში ლიპიდების ზომიერ რაოდე– 

ნობას, ზომიერ 'შმიმ-დადებით რეაქციას გორგლების კაპილართა 
სანათურებში შიმ-პოზიტიური ბელტებისა და ძაფების არსებობას, 
4) მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე ტუტე ფოსფატაზას 

აქტივობის დასაწყისში უცვლელობას, მოგვიანებით კი თანდათანო- 

ბით, მაგრამ უმნიშვნელო დაქვეითებას. გორგლოვან აპარატში ფერ. 

მენტული აქტივობის დასაწყისში უცვლელობას, ხოლო შემდეგ 

ოდნავ გაძლიერებას და ზოგჯერ ნორმალურ დონეზე ყოფნას; უმ- 

თავრესად პროქსიმულ მილაკებში, აგრეთვე ნეფრონის დისტალურ 

სეგმენტებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის 
დასაწყისში ოდნავ შესუსტებას, ხოლო შემდეგ თანდათანობითსა 

და განუხრელ გაძლიერებას; დასაწყისში გორგლოვან აპარატში 

ფერმენტულ ინაქტივობას, შემდეგ კი ენზიმური აქტივობის ოდნავ 
გამოხატვას. 5) C ვიტამინის რაოდენობის დასაწყისში უცვლელო- 

ბას, შემდეგ კი უმნიშვნელო დაკლებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში ადგილი აქვს: 1) მოგვიანებით 

ქერქოვანი შრის უმნიშვნელო გაფართოებას, არგიროფილური კარ- 
კასის ოდნავ გასქელებას. 2) ტეტრაზონული რეაქციის დასაწყის- 

ში უცვლელობას, შემდგომ კი ოდნავ შესუსტებას, სულფჰიდრილუ- 
რი ჯგუფების დასაწყისში უცვლელობას, ხოლო შემდეგ–– უმნიშე- 

ნელოდ მომატებას, კდისულფიდური ჯგუფების რაოდენობის თითქ- 

შის უცვლელობას; კონებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების 
რნპ გამოვლინების იზოწერტილის თითქმის ნორმალურ დონეზე 

ყოფნას. 3) ქერქოვან შრეში ლიპიდების დასაწყისში უმნიშვნელო, 

ხოლო შემდეგ მნიშვნელოვან დაკლებას, შიმ-პოზიტიური რეაქციის 
დასაწყისში უცვლელობას, მოგვიანებით კი –– ოდნავ შესუსტებას. 
4) ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობის დასაწყისშია 

უცვლელობას, ხოლო შემდეგ––უმნიშვნელო დაქვეითებას. 5) ქერ- 
ქოვან შრეში C ვიტამინის შეცულობის დასაწყისში ოდნავ. ხოლო 

შემდეგ მნიშვნელოვნად დაკლებას. 

ღვიძლში ადგილი აქვს: 1) მოგვიანებით აქა-იქ სისხლის ძარღვე– 
ბის ჰიპერემიას, მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერების 
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არსებობას, ღვიძლის უჯრედების მსუბუქ მარცვლოვანსა და ცხიმო– 
ვან დისტროფიას, ქსოვილის არგიროფილური ჩონჩხის ოდნავ. 

გასქელებას, 2) ტეტრაზონული რეაქციის დასაწყისში უცვლელო– 

ბას, მოგვიანებით –– ოდნავ გაძლიერებას, სულფჰიდრილური ჯგუ- 

ფების შეცულობის დასაწყისში უცვლელობას, შემდეგ –– თანდა- 
თანობით დაკლებას, დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობის დასაწ- 
ყისში უცვლელობას, მოგვიანებით კი ––- ოდნავ მომატებას, ღვიძ- 

ლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტი– 
ლის თითქმის ნორმალურ სიდიდეზე ყოფნას, 3) ლიპიდების დასაწ- 

ყისში უცვლელობას, ხოლო შემდეგ თანდათანობით უმნიშვნელო 
მომატებას, შიმ-პოზიტიური რეაქციის დასაწყისში უმნიშვნელო 

დაქვეითებას, შემდეგ კი –– გაზრდას ნორმალურ დონემდე, 4) ფოს– 
ფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობის დასაწყისში უცვ- 
ლელობას, მოგვიანებით -–– რამდენადმე დაქვეითებას, 5) C ვიტა–- 

მინის დასაწყისმი უცვლელობას, ხოლო შემდეგ –– უმნიშვნელოდ 
დაკლებას. 

ჯ 

·»· # 

მეოთხე სერიის ცხოველებიდან ერთი დაიღუპა შრატის ინექ- 

ციიდან 10 წუთის. გავლის შემდეგ ფილტვების მწვავე შეშუპებით». 

დანარჩენ 19 ცხოველს განუვითარდა ციტოტოქსიკური ნეფრიტისათ– 
ვის დამახასიათებელი სურათი. ამათგან სპონტანურად დაიხოცა 

7 ცხოველი (სამი ნამკურნალები პრედნიზონით, ოთხი –– დექსამე- 
თაზონით). ნეფრიტის ფონზე ოთხს აღენიშნებოდა აზოტემიური 

ურემია, ორს –– ჩირქოვანი პლევრიტი, ერთს -–– ჩირქოვანი პერე- 
კაოდიტი, ორს –– დისპეპსიური მოვლენები კლინიკურ-ლაბორა- 

ტორიული და მორფოლოგიურ-ჰისტოქიმიური მონაცემების მი- 
ხედვით ექსპერიმენტების ამ სერიაში დაავადება საკონტროლოსთან 

შედარებით უფრო ავთვისებიანად მიმდინარეობდა. 
მეოთხე სერიის ცხოველთა თირკმლებში გორგლების კაპილარ– 

თა მარყუჟები, მომტანი არტერიოლები, მილაკთაშორისო კაპილა– 

რები და სხვა სისხლის ძარღვები გაგანიერებულია. გორგლები 

დამსხვილებულია (სურ. 46), კაპილართა კედლები შესიებულია, 

ჰომოგენურია, ალაგ მათი კონტურები ბუნდოვანია. ზოგიერთი გორ- 
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გლის ცალკეული მარყუჟები დანეკროზებულია. კაპილართა სა5:- 

თურებში სისხლის ნაკადი სტაზის მდგომარეობაშია, მოჩანს ერით- 

როციტების დიდი რაოდენობა. ამასთან ერთად აღინიშნება კაპი- 

ლართა ენდოთელური უჯრედების პროლიფერაცია (სურ. 47 და 48), 

რომლებიც მოგვიანებით პიკროფუქსინით ვარდისფერ-წითელ შე- 

ფერვას ღებულობს (სურ. 49 და 50). ადგილი აქვს ცილოვანი მასის 

გაძლიერებულ ექსუდაციას შუმლიანსკ-ბოუმენის კაფსულის ღრუ- 
ში (სურ. 51). ექსუდატს აქა-იქ ერითროციტებისა და ჩამოფე- 

ქვნილი ეპითელის ესა თუ ის რაოდენობა ურევია. მილაკოვან აპჰა< 

რატში, უმთავრესად კი კლაკნილი მილაკების ეპითელში მკვეთ- 
რად გამოხატული ცილოვანი ცხიმოვანი და წყალმანკო- 

ვანი დისტროფიის სურათია. მილაკების სანათურები ალაგ გაგანიე- 
რებულია და ზოგან შეიცავენ ჰიალინურ და მარცვლოვან ცილიანდღ- 

რებს. ინტერსტიციული ქსოვილი აქა-იქ შეშუპებულია, გაფაშრე- 

ბულია, ალაგ მოჩანს წერტილოვანი სისხლჩაქცევები, ალაგ –- 
მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები, უპირატესად გორგ- 

ლებისა და მილაკების ირგვლივ. ზოგან მოჩანს ლაპბოტის ფორმის 

გორგლები, რომლებიც დაყოფილია რამდენიმე სეგმენტად. ორგა- 
ნოს ძირითადი არგიროფილური ჩონჩხი არათანაბრადაა იმპრეგნი- 
რებული. შემდგომ ზოგიერთ გორგალში არგიროფილური ნივთიე- 

რება სავსებით არ ივერცხლება, ზოგიერთში–-გახსნილია, ბელტუ– 
სებურად და წვრილმარცვლოვნადაა დაშლილი. აქა-იქ ის კოლაგე- 
ნიზაციას განიცდის, ნეფრონების ირგვლივ არგიროფილური ბო- 

ჰკოები ერთმანეთთან შეწებებულია, შეერთებულია და გატლანქე– 

ბული (სურ. 52). ელასტიკური ბოჭკოები განბოჭკოებულია, ალაგ 

დანაწევრებულია ცალკეულ ფიბრილებად, აქა-იქ შესიებულია, ვა- 
რიქსულად არის შემსხვილებული. 

ქსოვილის რეაქციის ინტენსივობა ცილებზე, რომელთა შე- 

მადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და 
ჰისტიდინი, მკვეთრად დაქვეითებულია ტეტრაზონული რეაქციის 

შესუსტება განსაკუთრებით თვალსაჩინოა კლაკნილ მილაკებსა და 

გორგლებში. სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულობა ·თანდათანო- 
ბით მატულობს. ოისოოოიდური ჯგუფებისა ––- კლებულობს. თიო- 

ლური ჯგუფების ეს რაოდენობრივი ცვლილებანი განსაკუთრებით 
მკაფიოდ ჩანს კლაკნილ მილაკებსა და გორგლებში. გორგლების ენ– 
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"დოთელური და მილაკების ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიე- 
ბის რნპ გამოვლინების იხოელექტრული წერტილი დაქვეითებულია: 

სLI=3,2 –– 2,8. გორგლების ენდოთელში დნპ რაოდენობა მომატე- 

ბულია. 
მომეტებული რაოდენობით სუდანოფილური ლიპიდები სხვადა- 

სხვა ზომის წვეთების სახით ვლინდება მილაკოვან აპარატში, უმ- 

თავრესად კი პროქსიმული და დისტალური კლაკნილი მილაკების 
ეპითელურ უჯრედებში. მათ” რაოდენობა თანდათანობით მატუ- 

ლობს. ზომიერი შიმ-დადებითი რეაქცია განსაკუთრებით თვალნათ- 
ლივია პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, ძირითადად ბაზალური 
მემბრანის გაყოლებით, გორგლის კაპილართა სანათურებშრ აქა-იქ 

მოჩანს შიმ-დადებითი ბელტები და ძაფები. თვით კაპილართა ბა- 

ზალური მემბრანები მკვეთრად შიმ-დადებითია. გლიკოგენის მარ- 
ცვლები აქა-იქ მოჩანს შემკრებ მილებში. _ 

მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუ- 

ტე ფოსფატაზას აქტივობა დაქვეითებულია, რაც განსაკუთრებით 

მკაფიოა პროქსიმული, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების 

ეპითელში. ფერმენტის რაოდენობა უმთავრესად კლებულობს ები- 

თელური უჯრედების ციტოპლაზმის ზემო კიდეზე, ძირითადად ჯა1- 

რისისებრი არშიის მიდამოში. კიდევ უფრო ნაკლებია ენზიმის მარ- 

ცვლები და ბელტები უჯრედის ფუძურ ნაწილში ბაზალური მემბრა- 

"ნის სიახლოვეს. გორგლოვან აპარატში ფერმენტული აქტიურობა 

რამდენადმე არის გაძლიერებული. 
მილაკოვან აპარატში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 

რეაქციის ინტენსივობა ჯერ მკვეთრად, ხოლო შემდეგ შედარებით 
ნაკლებად არის დაქვეითებული. ეს პირველ რიგში შეეხება ძირა- 

თადად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე ნეფრონის დის–- 
ტალური სეგმენტის როგორც სწორ, ისე უმთავრესად კლაკნილ მო- 
ნაკვეთებს. ამ სეგმენტების ეპითელის ციტოპლაზმაში შემცირე- 
ბულია მონო- და განსაკუთრებით დიფორმაზანის მარცვლებისა და 

ბელტების რაოდენობა. გორგლებსა და ნაწილობრივ კაფსულის უჯ- 

რედში ენზიმური აქტივობა თანდათანობით ძლიერდება. მათში მო- 

ჩანს ვარდისფერ, წითელსა და შედარებით იშვიათად ლურჯ ფერ- 
“ი შეღებილი წვრილი მარცვლების ზომიერი რაოდენობა. 

როგორც გორგლოვან, ისე მილაკოვან აპარატში C ვიტამინის 

“შეცულობა თანდათანობით მცირდება. ეს განსაკუთრებით შეეხება 
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კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებს. ასკორბინის მჟავას 
ეს ცვლილებანი არათანაბრადაა გამოხატული: ალაგ მისი რაოღე- 
ნობა მნიშვნელოვნად, ალაგ კი ნაკლებად არის შემცირებული. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში სტრუქტურული ცვლილებანი ჯა- 
მოიხატება ქერქოვანი შრის, უპირატესად კონებრივი და ბადებრი- 
ვი ზონების ატროფიით (სურ. 53), ზოგჯერ გორგლოვანი ზონის 

გაფართოებით, ორგანოს არგიროფილური კარკასის გასქელებით, 
ალაგ გატლანქებითა და დაშლით. 

ტეტრაზხონული რეაქციის ინტენსივობა შესუსტებულია, სულფ- 
ჰიდრილური ჯგუფების შეცულობა მომატებულია, დისულფიდური 
ჯგუფებისა--შემცირებული. კონებრივი ზონის უჯრედების მიტო- 
ქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი მჟავე 
არისაკენ არის გადახრილი. 

ქერქოვანი შრე ძალზე ღარიბია სუდანოფილური ლიპიდებიო. 
მათგან განსაკუთრებით გამოფიტულია კონებრივი და ბადებრიკი, 

შედარებით ნაკლებად გორგლოვანი ზონების უჯრედები (სურ. 54). 

ტვინოვან შრეში ლიპიდების რაოდენობა შედარებით უმნიშვნელო» 
დაა დაკლებული. შიმ-დადებითი რეაქცია ორივე შრეში შესუსტე- 
ბულია. გლიკოგენის მარცვლების რაოდენობის შემცირება თვალ- 
საჩინოა კონებრივი და ბადებრივი, აგრეთვე გორგლოვანი ზონების 

უჯრედებში. 
ფოსფატაზური აქტიურობა შესუსტებულია, სუქცინდეპიდრა- 

ზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქცია მთელს ორგანოში მეტად უმნიშე- 
ნელოა. ქერქოვანი შრის სამივე ზონის უჯრედებში თითქმის თანა- 
ბარია C ვიტამინის რაოდენობის შემცირება (სურ. 55). 

ღვიძლში მოჩანს სისხლის ძარღვების გაგანიერება და ჰიპე- 
რემია, აქა-იქ პერივასკულურად და პერიდუქტალურად პდებარე 
მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატები და შეშუპებითი უბნები, მე–- 
ტად იშვიათად –- დანეკროზებული კერები, ღვიძლის უჯრედებას 

მკვეთრად გამოხატული ცილოვანი და ცხიმოვანი დისტრ-«-.ფიის 
სურათი. ღვიძლის ხარიხოვანიი სტრუქტურა დარღვეულია, ძირი- 
თადი არგიროფილური, ნივთიერება გასქელებულია, ალაგ გატლა5- 

ქებული და დაშლილი. 
ტეტრაზონული რეაქცია გაძლიერებულია. ცილები, რომელთა 

შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზანი ტრიპტოფანი 
და ჰისტიდინი, რამდენადმე უფრო მეტია ღვიძლის წილაკების 
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„ცენტრალურად მდებარე უბნებში სულფჰიდრილური ჯგუფების 

შეცულობა შემცირებულია, დისულფიდური ჯგუფების –– მომატე- 

ბული. ღვიჰლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების 

იზოელექტრული წერტილი ქვემოთ არის დაწეული. ქსოვილი გა- 
დატვირთულია სუდანოფილური ლიპიდებით, რომლებიც წარმოდღ- 

გენილია უჯრედებში სხვადასხვა ზომის წვეთების სახით. შიმ-პო- 

ზიტიური რეაქციის ინტენსივობა დაქვეითებულია (სურ. 56). ღვიძ- 

ლის უჯრეღები შეიცავენ გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების 

შემცირებულ რაოდენობას. ეს (ვლილებანი კიდევ უფრო კლებუ- 
ლობს წილაკების ცენტრალურად მდებარე უბნებიდან პერიფერი- 

ულისაკენ მიმართულებით. ქსოვილში მჟავე ფოსფატაზური აქტი- 

ურობა მნიშვნელოვნად, ტუტე ფოსფატაზური -–- შედარებით ნაკ- 

ლებად ქვეითდება. სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქ- 

ციის ინტენსივობა სუსტადაა გამოხატული. C ვიტამინის რაოდე- 
ნობა მნიშვნელოვნადაა შემცირებული. ' : 

ამგვარად თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს მეო- 

თხე სერიის შედეგების შესახებ, შეიძლება დავასკვნათ, რომ ხეფ- 

როტოქსიკური შრატის ინექციის მე-12 დღიდან სტეროიდული 

ჰორმონების მიცემის დაწყების შემთხვევაში ადგილი აქვს: თირ- 

კმლებში –– 1) გორგლების დამსხვილებას, კაპილართა მარყუჟების 

კედლების შესიებას ჰომოგენურობას, ალაგ მათი კონტურების 

გაბუნდოვანებას, კაპილართა ენდოთელური უჯრედების პროლი- 
-ფერაციას, რომლებიც მოგვიანებით ვარდისფერ-წითელ (პიკრო- 

ფუქსინით) და სხვადასხვა ინტენსივობის ლურჯ (მალორით) შე-. 

ფერვას ღებულობს, ცილოვანი მასის ექსუდაციას კაფსულის ღრუ-· 

ყი; მილაკოვან აპარატში,“ უმთავრესად კლაკნილ მილაკებში მკვეთ- 

რად გამოხატულ ცილოვან, ცხიმოვანსა: და წყალმანკოვან დისტრო- 

ფიას; სტრომაში ალაგ წერტილოვან სისხლჩაქცევებს, მრგვალუჯ- 

რედოვან ინფილტრატებს; არგიროფილური კარკასის არათანაბარ- 

ზომიერ იმპრეგნაციას, ზოგიერთ გორგალში არგიროფილური ნიე- 

თიერების გახსნასა და დაშლას, ალაგ -- მის კოლაგენიზაციას; 
2) ტეტრაზონული რეაქციის შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუ- 

ფების შეცულობის მომატებას, დისულფიდური ჯგუფების –– დაკ- 

ლებას, გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მი- 

ტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის დაწევას, გორგ- 
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ლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის მომატებას; 3) მილაკოეან 
აპარატში, უმთავრესად პროქსიმული და დისტალური კლაკნილე 

“მილაკების ეპსთელურ უჯრედებში ლიპიდები, განსაკუთოებულ 

მომატებას, პროქსიმული კლაკნილი მილაკებისა და გორგლების 

„კაპილართა ბაზალური მემბრანების შიმ-დადებითი რეაქციის გაძ- 

ლიერებას, გორგლების კაპილართა სანათურებში შიმ-პოზიტიური 
ბელტებისა და ძაფების არსებობას; 4) მილაკოვან აპარატში, უმ- 

თავრესად კლაკნილ მილაკებში როგორც მჟავე, ისე ძირითადად 

ტუტე ფოსფატაზას აქტივობის დაქვეითებას, გორგლოვან აპარატ- 
ში მის გაძლიერებას; პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, აგრეთვე 

ნეფრონის დისტალურ სეგმენტებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტ- 

«აზონული რეაქციის ინტესივობის ჯერ მკვეთრად, ხოლო შემდეგ 
“შედარებით ნაკლებად დაქვეითებას, გორგლებისა და ნაწილობრივ 

კაფსულის უჯრედებში ფერმენტული აქტივობის გამოვლინებას; 
5) C ვიტამინის რაოდენობის შემცირებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში ადგილი აქვს: 1) კონებრივი და 

ბადებრივი ზონების ატროფიას, ზოგჯერ გორგლოვანი ზონის გა- 

«ფართოებით, არგიროფილური კარკასის გასქელებას, ალაგ გატ- 

ლანქებასა და დამლას; 2) ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის 

“შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის მომატე- 

ბას, დისულფიდური ჯგუფების –– დაკლებას, კონებრივი ზონის 

«რუუჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის 

მჟავე არისაკენ გადახრას; 3) უმთავრესად კონებრივი და ბადებრი- 

ვი, აგრეთვე გორგლოვანი ზონების უჯრედების ლიპიდებისაგან 

მკვეთრ გამოფიტვას, შიმ-პოზიტიური რეაქციის შესუსტებას; 

4) ფროსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტიურობის დაქვე ·- 

თებას; 5) ქერქოვანი შრის სამივე ზონაში C ვიტამინის მნიშენე- 

ლოვან და ტვინოვან შრეში უმნიშვნელო შემცირებას. 

ღვიძლში ადგილი აქვს: 1) სისხლძარღვთა ჰიპერემიას, აქა-იქ 

მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატებისა და შეშუპებითი უბნების 

არსებობას, იშვიათად ნეკროზული კერების გაჩენას, ღვიძლის უჯ- 

რედების მკვეთრად გამოხატულ ცილოვანსა და ცხიმოვან დისტრ--- 

ფიას, ხარიხოვანი სტრუქტურის დარღვევას, 2) ტერაზონული 
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რეაქციის გაძლიერებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის 
შემცირებას დისულფიდური ჯგუფების ––- მომატებას, ღვიძლის 
უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის 
ქვემოთ დაწევას; 3) ქსოვილის გადატვირთვას ლიპიდებით, გლი- 

კოგენის შეცულობის მკვეთრ დაკლებას; 4) მჟავე ფოსფატაზური 
აქტიურობის მნიშვნელოვან, ტუტე ფოსფატაზული აქტივობის 'უმ- 
ნიშვნელო დაქვეითებას, სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 

რეაქციის შესუსტებას; 5) C ვიტამინის რაოდენობის მკვეთრ შემ- 

ცირებას. 
»ჯ 

# ჯ 

მეხუთე სერიის ცხოველებიდან ორი დაიღუპა შრატის ინექ- 
ციიდან 10--20 წუთის გავლის შემდეგ ფილტვების მწვავე შეშუ- 

პებით. დანარჩენ 18 ცხოველს განუვითარდა ციტოტოქსიკური ნეფ- 
რიტისათვის დამახასიათებელი სურათი. ამათგან პრეპარატების მი- 

ცემამდე სპონტანურად დაიხოცა ორი ცხოველი აზოტემიური ურე–- 
მიის მოვლენებით. სტეროიდების მიცემის შემდეგ სპონტანურად. 
დაიხოცა სამი ცხოველი (ერთი ნამკურნალები პრედნიზონით, 
ორი––დექსამეთაზონით) ნეფრიტის ფონზე ორს აღენიშნებოდა 
აზოტემიური ურემია, ერთს –– დისპეპსიური მოვლენები. კლინი- 

კურ-ლაბორატორიული და მორფოლოგიურ-პჰისტოქიმიური მონა- 

ცემების მიხედვით ექსპერიმენტების ამ სერიაში დაავადება საკონ- 

ტროლოსთან შედარებით რამდენადმე უფრო კეთილთვისებიანად 
მიმდინარეობდა. 

მეხუთე სერიის ცხოველთა თირკმლებში გორგლები დამსხვი- 
ლებულია, კაპილართა და კლაკნილი მილაკების ბაზალური მემბრა- 
ნა გასქელებულია, ალაგ გატლანქებული. გორგლის კაპილართა- 

ენდოთელური უჯრედები ზოგან გამრავლებულია, რომლებიც პი,- 

როფუქსინით ვარდისფერშია შეღებილი (სურ. 57). ზოგან მოჩანს, 

ლაპოტის ფორმის გორგლები, რომლებიც დაყოფილია რამდენიმე 

სეგმენტად. აქა-იქ გვხვდება „გაშიშვლებული“ გორგლები, რომლე- 
ბის კაპილართა მარყუჟებს ·ენდოთელური საფარი მოცილებული: 

აქვს, კაპბილართა კედლის ბაზალური მემბრანა გატიტვლებულია 

(სურ. 58). მილაკოვანი აპარატი, ძირითადად კი კლაკნილი მილაკე-“ 
ბის ეპითელი ზომიერად გამოხატული პარენქიმული და ცხიმოვანი 
დისტროფიის მდგომარეობაშია. აქა-იქ მილაკების სანათურები გა-, 
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განიერებულია. ინტერსტიციულ ქსოვილში, განსაკუთრებით გორგ- 

ლებისა და მილაკების ირგვლივ, იშვიათად აქა-იქ მოჩანს მრგვალ- 

უჯრედოვანი ინფილტრატების კერები. ძირითადი არგიროფილუ- 
რი ნივთიერების იმპრეგნაცია არათანაბარზომიერია ზოგიერთ 

გორგალში არგიროფილური ნივთიერება სრულიად არ ვლინდება, 

ზოგიერთში ის გახსნილია ან დაშლილი, მილაკების ირგვლივ არგ– 

როფილური ბოჭკოები ერთმანეთთან შეწებებულია და გატლანქე– 

ბულძ. ელასტიკური ბოჭკოები, განბოჭკოებულია, იშვიათად შესიე- 

ბული და ვარიქსულად შემსხვილებული. 

ქსოვილის რეაქციის ინტენსივობა ცილებზე, რომელოა შემად– 

გენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი ტრიპტოფანი და 

ჰისტიდინი, დაქვეითებულია. ტეტრაზონული რეაქციის შესუსტება 

განსაკუთრებით თვალსაჩინოა კლაკნილ მილაკებსა და გორგლებში. 

ადგილი აქვს როგორც სულფპიდრილური. ისე დისულ-იდღური 

ჯგუფების რაოდენობის შემცირებას. გორგლების ენდოთელური და 

კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების 

რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი ქვემოთაა დაწეუ- 
ლი (II =ქ1,2). გორგლების ენდოთელში დნპ რაოდენობა რაშდენად- 

მე მომატებულია. 

ზომიერი რაოდენობით სუდანოლღილური ლიპიდები ვლინდება, 

სხვადასხვა ზომის წვეთების სახით მილაკოვან აპარატში, “ემთავ- 

რესად კი პროქსიმული და დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპი- 

თელურ უჯრედებში. ზომიერი შიმ-დადებითი რეაქცია განსაკუთ- 
რებით თვალნათლივია პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, ძირითა- 

დად ბაზალური მემბრანის გაყოლებით. ზოგიერთი გორგლის სა: 
ნათურში მოჩანს შიმ-პოზიტიური ბელტები და ძაფები. თვით კა. 

პილართა ბაზალური მემბრანები ზომიერად შიმ-დადებითია. გლი- 

კოგენის მარცვლები აქა-იქ გვხვდება შემკრებ მილებში.. 

მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე განსაკუთრებით 

ტუტე ფოსფატაზას აქტივობა დაქვეითებულია, რაც თვალსაჩინოა 

პროქსიმული, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელ- 

ში. ფერმენტის რაოდენობა უმთავრესად კლებულობს უჯრედის 

ციტოპლაზმის ზემო კიდეზე, ძირითადად ჯაგრისისებრი არშიის მი–- 

დამოში. შედარებით ნაკლებია ენზიმის მარცვლები და ბელტები 

!. ნწ  Iსალანთაშა 161



უჯრედების ფუძურ ნაწილში ბაზალური მემბრანის სიახლოვეს, 

გორგლოვან აპარატში ფერმენტული აქტიურობა უმნიშვნელოდ 

გაძლიერებულია. 

მილაკოვან აპარატში ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსი- 

ვობა ზომიერადაა დაქვეითებული. ეს პირველ რიგზი შეეხება ძი- 

რითადად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებს, აგრეთვე ნეფრონის დის- 

ტალურ სეგმენტებს. ეპიოელის ციტოპლაზმაში მოჩანს მონო- და 

დიფორმაზანის მარცვლებისა და ბელტების შემცირებული „რაო- 

დენობა. გორგლებისა და ნაწილობრივ კაფსულის უჯრედებში ენზი- 

მური აქტიურობა ოდნავ გაძლიერებულია. მათში მოჩანს ვარდის- 

ფერსა და წითელ ფერში შეღებილი წვრილი მარცვლები, რაც ჩვე- 

ულებრივისაგან გახსხვავებით დასანახს ხდის მათ შემცველ სტრუქ- 

ტურებს. C ვიტამინის რაოდენობა შემცირებულია, განსაკუთრებით 

კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში. ასკორბინის მჟავას ე4 

ცვლილებანი არათანაბრადაა გამოხატული: ალაგ მისი რაოდენობა 

მკვეთრადაა დაკლებული, ალაგ კი –– შედარებით ნაკლებად. 

თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი შრე, განსაკუთრებით 

კონებრივი და ბადებრივი ზონები, ატროფიულია, არგიროფილერი 

ჩონჩხის სტრუქტურა გასქელებულია, ალაგ––გატლანქებული. ტეტ- 
რაზონული რეაქციის ინტენსივობა რამდენადმე შესუსტებულია. 

სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულობა უმნიშვნელოდ მომატე- 

ბულია, დისულფიდური ჯგუფებისა -- დაკლებული. კონებრივი 
ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზხოე- 

ლექტრული წერტილი მჟავე არისაკენაა გადახრილი. ' 

ქერქოვანი შრე ღარიბია სუდანოფილური ლიპიდებით. ამ 

უკანასკნელისაგან განსაკუთრებით გამოფიტულია კონებრივი და ბა- 

დებრივი, შედარებით ნაკლებად –– გორგლოვანი ზონის უჯრედები 

(სურ. 59). ტვინოვან შრეში ლიპიდების რაოდენობა შედარებით 

უმნიშვნელოდ არის დაკლებული. შიმ-დადებითი რეაქცია ორივე 

შრეში შესუსტებულია. გლიკოგენის მარცვლების რაოდენობის შემ- 

ცირება განსაკუთრებით თვალსაჩინოა კონებრივი და ბადებრივი, 

აგრეთვე გორგლოვანი ზონების უჯრედებში. 

ფოსფატაზური აქტივობა შესუსტებულია, სუქცინდეჰიდრაზაზე 

ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა მეტად უმნიშვნელოა 

ქერქოვანი შრის სამივე ზონის უჯრედებში თითქმის თანაბარია 
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C ვიტამინის რაოდენობის შემცირება (სურ. 60). ტვინოვან შრეში 
ასკორბინის მჟავა უმნიშვნელოდ მცირდება. 

ღვიძლში აქა-იქ მოჩანს პერივასკულურად და პერიდუქტალუ- 
რად მდებარე მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები. ღვიქ- 

ლის უჯრედები ზომიერად გამოხატული ცილოვანი და ცხიმოვანი 
დისტროფიის მდგომარეობაშია. ხარიხოვაწი სტრუქტურა დარღეე- 
ულია, არგიროფილური ჩონჩხი გასქელებულია, ალაგ –– გატლა5- 

ქებული. 
ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა გაძლიერებულია. ცი- 

ლები, რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი, 
ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, რამდენადმე უფრო მეტია ღვიძლის 

წილაკების ცენტრალურად მდებარე უბნებში. სულფჰიდრილური 

ჯგუფების შეცულობა შემცირებულია, დისულფიდური ჯგუფები. 
სა––- მომატებული. თიოლური ჯგუფების ეს რაოდენობრივი ცვლი- 

ლებანი განსაკუთრებით თვალნათლივია წილაკების ცენტრალურ 
მიდამოებში. ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლი- 

ნების იზოელექტრული წერტილი ქვემოთ არის დაწეული. ქსოვილ- 

ზი მომატებულია ლიპიდების რაოდენობა, რომლებიც წარმოდგე- 

ნილია უჯრედებში სხვადასხვა ზომის წვეთების სახით. ქსოვილის 
ჟჭიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობა დაქვეითებული» ღვიძლის 

'უჯრედები შეიცავენ გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების შემ- 

ცირებულ რაოდენობას. ეს ცვლილებანი შედარებით რელიეფურად 

ჩანს წილაკების ცენტრალურად მდებარე უბნებში. მჟავე ფოსფა- 

ტაზური აქტივობა დაქვეითებულია, ტუტე ფოსფატაზური აქტი- 
გობა –– შედარებით უცვლელია, ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინ- 

ტენსივობა უმნიშვნელოდ შესუსტებულია. C ვიტამინის რაოდენო- 

ბა სპგრძნობლადაა შემცირებული (სურ. 61 და 62). 

ამგვარად თუ შევაჯამებთ ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს მეხუ- 

თე სერიის შედეგების შესახებ, შეიძლება დავასკვნათ, რომ ნეფ. 

როტოქსიკური შრატის ინექციის 25-ე დღიდან სტეროიდული ჰო:- 
მონების მიცემის დაწყების შემთხვევაში ადგილი აქვს: თირკმლებ- 

ში–-1)· გორგლების დამსხვილებას, კაპლართა და კლაკნილი მი- 

ლაკების ბაზალური მემბრანის გასქელებას, ალაგ გატლანქებას, კ> 

პილართა ენდოთელური უჯრედების პროლიფერაციას, რომლებიც 

ზოგჯერ ვარდისფერსა (პიკროფუქსინით) და ღია ლურჯ (მალორით!) 
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ფერშია შეფერილი; კლაკნილი მილაკების ეპითელის ზომიერად გა– 
მოხატულ პარენქიმულ და ცხიმოვან დისტროფიას, სტრომაში აქა– 
იქ მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების არსებობას, არგიროფილუ- 

რი კარკასის არათანაბარზომიერ იმპრეგნაციას, ზოგიერთ გორგალში 

არგიროფილური ნიგთიერების გახსნასა და .დაშლას; 2) ტეტრაზ.- 

ხული რეაქციის შესუსტებას; როგორც სულფჰიდრილური, ისე დი– 

სულფიდური ჯგუფების შეცულობის შემცირებას, გორგლების ენ– 
დოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვ- 

ლინების იზოწერტილის ოდნავ დაქვეითებას, გორგლების ენდო– 

თელში დნპ რაოდენობის რამდენადმე მომატებას; 3) პროქსიმული 

და დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში სუ–- 

დანოფილური ლიპიდების ზომიერ რაოდენობას, პროქსიმული კლა, 
ხილი მილაკებისა და გორგლების კაპილართა ბაზალური მემბრანების 

შიმ-პოზიტიურ ზომიერ რეაქციას; 4) კლაკნილ მილაკებში როგორ 

მჟავე, ისე ძირითადად ტუტე ფოსფატაზას აქტივობის დაქვეითე- 

ბას, გორგლოვან აპარატში მის რამდენადმე გაძლიერებას. უმთავ– 

რესად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, აგრეთვე ნეფრონის დის–- 
ტალურ სეგმენტებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რე– 

აქციის ინტენსივობის ზომიერ დაქვეითებას, გორგლებისა და ნაწი–, 

ლობრივ კაფსულის უჯრედებში ფერმენტული აქტიურობის უმნიშე- 

ნელო გაძლიერებას; 5) C ვიტამინის რაოდენობის შემცირებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში ადგილი აქვს: 1) ქერქოვანი შრის, 

განსაკუთრებით კონებრივი და ბადებრივი ზონების, ატროფიას, 

არგიროფილური ჩონჩხის სტრუქტურის გასქელებას, ალაგ გატლან–- 

ქებას; 2) ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის უმნიშვნელო შე- 

სუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის რამდენადმე 

მომატებას დისულფიდური ჯგუფების –- შემცირებას, კონებრივი 

ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტა- 

ლის მჟავე არისაკენ გადახოას; 3) ქერქოვანი შრის ლიპიდებისაგან 

გაღარიბებას, შიმ-პოზიტიური რეაქციის შესუსტებას; 4) ფოსფატა- 

ზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობის დაქვეითებას; 5) ქერქო- 

ვან შრეში C ვიტამინის მნიშვნელოვანსა და ტვინოვანში –- უმნიშე- 

ნელო შემცირებას. 

ღვიძლში ადგილი აქვს: 1) აქა-იქ მრგვალუჯრედოვანი ისფილ- 
ტრატების არსებობას, ღვიძლის უჯრედების ზომიერად გამოხატულ 
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ფცილოვანსა და ცხიმოვან დისტროფიას, ხარიხოვანი სტრუქტურის 
დარღვევას, არგიროფილური კარკასის გასქელებას, ალაგ –- გატ- 

ლანქებას; 2) ტეტრაზონული რეაქციის გაძლიერებას, სულფჰიდრი- 

ლური ჯგუფების შეცულობის შემცირებას, დისულფიდური ჯგუფი- 
ბის –– მომატებას, ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნწპ გა- 
მოვლინების იზოწერტილის ოდნავ ქვემოთ დაწევას; 3) ლიპიდების 

რაოდენობის მომატებას, გლიკოგენის შეცულობის შემცირება!; 

4) მჟავე ფოსფატაზური აქტივობის დაქვეითებას, ტუტე ფოსფატა- 

ზური აქტივობის შედარებით უცვლელობას, სუქცინდეპიდრაზაზა 
ნეოტეტრაზონული რეაქციის შესუსტებას; 5) C ვიტამინის რაოდე- 

ნობის მნიშვნელოვან შემცირებას. 

# 
#» M# 

დაბოლოს იმის შესახებ, თუ რა ზეგავლენას ახდენს ჯანმრთელ 
შინაურ კურდჯღლებზე სტეროიდული ჰორმონები იმ დოზებით, რო- 

გორც ჩვენ ვხმარობდით. ექსპერიმენტების პირველი სერიის შედე– 
გებს სწორედ ახლა განვიხილავთ, როცა გადმოვეცით მახუგი-ნეფ- 
რიტის მიმდინარეობაზე სტეროიდული ჰორმონების გავლენის თ'- 
ვისებურებანი. ეს იმითაა ნაკარნახევი, რომ ამ უკანასკნელის საერ- 
თო სურათიდან გარკვეულწილად გამოვყოთ ის, რაც განპირობებუ- 

ლია მხოლოდ და მხოლოდ კორტიკოსტეროიდების მოქმედებით. 

ცნობილია, რომ შინაური კურდღლები ეკუთვნიან კორტიზო- 
ნის მიძართ მგრძნობიარე ცხოველებს. სათანადო დოზითა და ხანგრ- 
ძლივობით კორტიზონის ან მისი ანალოგიური სტეროიდული პბრე- 

პარატების ხმარება ცხოველებში იწვევს სხეულის წონ.ში დაკლე- 

ბას, გამა.აგლობულინების სინთეზისა და ანტისხეულების გამომუ- 

შავების დაკნინებას და მთელ რიგ სხვა ძვრებს, რაც ხშირად განა- 
პირობებს ინფექციის მიმართ ორგანიზმის წინააღმდეგობის უჩარის 
დაქვეითებას. ელენთაში აღწერენ ლიმფოიდური აპარატის ინვოლუ- 

ციურ ცვლილებებს, ლიმფურ კვანძებში--ლიმფოციტების რაოდე- 

ნობის შემცირებას, რეტიკულური უჯრედების ნაწილობრივ დე!.- 

ტრუქციას, ღვიძლში –-– ზოგჯერ ნეკროზული კერების გაჩენას, 

ღვიძლის უჯრედების კარიოპიკნოზსა და სხვ. დისტროფიულ ცელი- 

ლებებს (ბუზინკო–- 8ცი5Iიიი, 1957, პოლიანცევა და სხვ.). 
ცხოველის წონაში დაკლება განპირობებულია კანქვეშა ცხი- 
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მოვახი ბადურის განლევითა და კუნთების ატროფიით. ლეიტესი 

(1956) ამას უკავშირებს კორტიკოსტეროიდების უმთავრესად ჩ=55- 

ხის კუნთებზე კატაბოლიზმურ მოქმედებას. კუნთოვან სისუსტისა 

და ცხოველის მოდუნებას კოსტი (1961) ხსნის პრეპარატების ზემო– 

ქმედებით გამოწვეულ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანის უკმა- 
რისობით. იმასთან დაკავშირებით, რომ თანამედროვე შეხედულე- 

ბით ანტისხეულების პროდუქცია ხდება ლიმფურ ქსოვილ,» და 

პლაზმოციტებში (გინდინი ფორშტერი, 195მ. გონჩაროვა, 1952 

და სხვ.), გასჯგებია, რომ ცხოველებში, რომლებიც იღებენ ს“ეროი–- 
დულ პრეპარატებს, ადგილი აქვს სხვადასხვა სახის ანტისხეოლების 
დაბალ ტიტრს. ამაზე ირიბად მეტყველებს აგრეთვე სისხლის შ”რატ– 
ში გამა. გლობულინების რაოდენობის შემცირება. რაც შეეხება ჩირ- 

ქოვანი ინფექციის (პლევრიტი, პერიკარდიტი და სხვ.) განვითარე– 

ბას, მკვლევართა (ივანოვი, 1958 და სხვ.) აზრით, საფუძვლად 

უდევს ქსოვილოვანი დაცვითი“მექანიზმების დათრგუნვა (ანტის”ე- 

ულების გამომუშავების შემცირება, ფაგოციტოზის შესუსტაბ» და 
ა. შ.). 

ექსპერიმენტის პირველი სერიის შინაური კურდღლების თიო” 
მლებში გორგლების კაპილართა მარყუჟები გაგანიერებულ- ღა 

სისხლსავსეა. თირკმელშიდა სისხლის ძარღვები ჰიპერემიული: ამა- 
იქ მოჩანს უმნიშვნელო წერტილოვანი სისხლჩაქცევები. პროქსიმუ– 

ლი კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედები მსუბუქად გამონ»- 

ტული პარენქიმული დისტროფიის მდგომარეობაშია. ორგანოს არ–- 

გიროფილური კარკასი და ელასტიკური ბოჭკოები ინტაქტურია. 

მილაკოვან აპარატში როგორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუტე ფოს- 

ფატაზას აქტივობა მოგვიანებით რამდენადმე მატულობს, გან!.აჯუთ–- 

რებით ბევრია ფერმენტის რაოდენობა დისტალური. უმთავრესად 
პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში ზემო 

კიდეზე. გორგლოვან აპარატში ენზიმური აქტივობა უცვლელია. უმ–- 

თავრესად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, აგრეთვე ნეფრონის 

დისტალური სეგმენტის როგორც სწორ, ისე განსაკუთრებით /ლაკ- 

ნილ მონაკვეთებში თანდათანობით იზრდება სუქცინდეჰიდრაზაზე 
ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა. ამ სეგმენტების ეპითი- 

ლური უჯრედების ციტოპლაზმაში მატულობს მონო- “და განსაკუთ- 
რებით დიფორმაზანის მარცვლებისა და ბელტების რაოღენობა. 

გორგლოვან აპარატში –– ფერმენტული ინაქტივობაა. მოგვი»ნებით 
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უმნიშვნელოდ კლებულობს “·C ვიტამინის შეცულობა. ასკორბ 5-ს 
მჟავას ეს ცვლილებანი არათანაბრადაა გამოხატული მთელ! ქსო- 
ვილში: ალაგ მისი რაოდენობა ოდნავაა დაკლებული, ალაგ კი-– 
თითქმის უცვლელია. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში აღინიშნება სისხლის ძარღვების 

სუსტად გამოხატული ჰიპერემია. ორგანოს არგიროფილური ჩონჩ- 

ხის სტრუქტურა უცვლელია. მოგვიანებით კონებრივი და ბა.§ე“რი- 
ვი ზონები ზომიერად ატროფიულია, ლიპიდების შეცულობა ჰ?დიშვ- 

ნელოვნად დაკლებული: მათ უჯრედებში მოჩანს ცხიმოვანი ნივ»რ- 
ერების წვრილი წვეთების შემცირებული რაოდენობა. ტვინჩოვან 
შრეში ლიპიდების შეცულობა უცვლელია. ქერქოვანი შრის სამივე 
ზონაში C ვიტამინის რაოდენობა თანაბარზომიერადაა შემციუზებუ- 

ლი. ასკორბინის მჟავას შეცულობა ტვინოვან შრეში უმნიშვნელოდ 
მომატებულია. 

ღვიძლში აღინიშნება სისხლძარღვთა სუსტად გამოხატული პი- 
პერემია, მეტად იშვიათად მოჩანს ნეკროზული კერები. ღევიძღ.V" 
უჯრედები, განსაკუთრებით წილაკების ცენტრალურად მდებარე უბ- 

ნებში, მსუბუქი ცილოვანი დისტროფიის მდგომარეობაშია, ო რგანოს 
არგიროფილური კარკასის ზოგადი სტრუქტურა ინტაქტურია. თკიძ- 
ლის უჯრედები ჩვეულებრივ ანდა ოდნავ გაძლიერებულ შიმ-პ ო=ზი- 

ტიურ რეაქციას იძლევიან. მათში ბლომად მოჩანს სხვადასხვა ოჯე- 
ნობის გლიკოგენის მარცვლები და ბელტები, რომლებიც მდებარე- 
ობენ პერიფერიულად, პერინუკლეურად ანდა დიფუზურად. ზოგჯერ 

ისინი წილაკის ყველა უჯრედში თანაბრად, ზოგჯერ კი––არათანაბ- 
რად არიან განაწილებული. C ვიტამინის რაოდენობა მოგვიანებით 

უმნიშვნელოდ კლებულობს. 
დასახელებულ ორგანოებში სხვა მხრივ რაიმე ყურადსაღები 

სტრუქტურულ-ქიმიური ძვრები არ შეინიშნება: 

სისხლის შრატის ზოგიერთი ბიოქიმიური მაჩვენებლის 

შესახებ 

ექსპერიმენტული ცოტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს სისლის 

შრატში ვითარდება მთელი რიგი ბიოქიმიური ძვრები ცილოვან, 

მინერალურ და სხვა ნივთიერებათა მხრივ. როგორც ზემოთ იყო 
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მითითებული, სისხლში აღინიშნება ცილების საერთო რაოდენ ობისა 

და ცილოვანი ფრაქციების. ცვლილებები: საერთო ცილებისა ღა 
„ალბუმინების რაოდენობა თანდათანობით მცირდება, ხოლო -გამა-, 

გლობულინებისა –– მატულობს. ალფაე:-და ბეტა-გლობულური ფრაქ- 

ციები ზომიერად იზრდება, ალფა)-გლობულინების რაოდენობა 

უფრო ხშირად უცვლელია, იშვიათად –- უმნიშვნელოდ მატულობს. 
ალბუმინურ-გლობულინური კოეფიციენტი კლებულობს. მაზუკი- 
ნეფრიტის დროს ჰიპო- და დისპროტეინემიის “სახით გამოხატ.ელი 

სისხლის ცილოვანი სარკის ცვლილებათა ხასიათი და ინტენსივობა 
დაკავშირებულია დაავადების სიმძიმესთან ხანდაზმულობასიაან. 

ფორმასთან, სტადიასთან და სხვ. ეს საშუალებას იძლევა ცილოვანი 

ძვრები განხილულ იქნას, როგორც გარკვეული დიფერენციალურ- 
დიაგნოსტიკური მაჩვენებელი (ლებედევა; სტრუკოვი, სეროეი: 'კჯაპ- 
ლანსკი, ლებედევა, სტაროსელცევა; ნიკლესი, ლენერტი; ჰიერონიმი. 
ბოლე, ჰარტიმანი; ჯიმენეცი, კასტრო-მენდოზა, პლეგოცუხო, დე- 
რაბაგო და სხვ.). აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთი ავტორი (ჩიარიონი, 

ბორგეტი, ნარდი, სკარპიონი; ბაუმანი; რეიხი, კოატსი, მაკდონალდი» 

და სხვ.) ამ მონაცემებისაგან განსხვავებულ, ზოგჯერ არამყარ შზედე- 

გებსაც კი ღებულობდა ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური 5ეფრი-. 
ტის მიმდინარეობაში. სისხლის ცილოვან სურათში ზემოხსენებულის 
ანალოგიური ცვლილებანია აგრეთვე ადამიანის პათოლოგიის პირ: - 

ბებშიც -- დიფუზური გლომერულონეფრიტის დროს (ფერუჯლიო, 
რიმინი; ფურნიე; ცელენჩუკი; კუკესი; ვერებიცკი; კოსოვა, ძიაკი დ. 

სLხვ.). : 

საკუთარ მასალაზე? საკონტროლო ჯგუფში ცხოველების 
სისხლის მრატის ცილების საერთო რაოდენობისა და ცილოვანი 

ფრაქციების შესწავლის შედეგები ასეთია: საერთო (ცილები”ა 
რაოდენობის მაჩვენებლების საშუალო M+LI0=5,76+0,30 (ცალკე- 

ულ შემთხვევაში –– 5,03): თ+>L)=1,03+0,27. ჯანმრთელი ცხოვი- 

ლების ჯგუფის ასეთივე მაჩვენებლების საშუალოსთან (6,35 4:0,18) 

შედარებისას 1= 3,5, ხოლო მისი უტყუარობა ი<0,01, რაც ადასტუ- 

7? შესაბამის ბიოქიმურ გამოკვლევებს ვატარებდით შრატის ინექციის შე-7 

დღიდან თვის ბოლომდე. გამოკელევის შედეგები კონსულტირებულია საქ. სსრ 

მეცნიერებათა აკადემიის უროლოგიის ინსტიტუტის უმცრ. მეცნ. თანამშრომლების 

ნ, პაპავასსა და ლ. წერეთლის მიერ. 
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რებს საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებში სისხლის საერთო ცილე- 

ბის რაოდენობის შემცირებას. 

ალბუმინების რაოდენობის მაჩვენებლების საშუალო M7+XიI=. 

=42.37>2,20 (ცალკეულ შემთხვევაში ––- 36): თ CII1=6.31+1.5ე 

ჯანმრთელი ცხოველების ჯგუფის ასეთივე მაჩვენებლების საშუა- 

ლოსთან (53,20 + 2.04) შედარებისას L=3,2. ხოლო მისი უტყუარო- 

ბა –<0,01, რაც საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებში ალბუმინების 

რაოდენობის შემცირების დამადასტურებელია, 

გლობულინების M+I#0)1=57.63+3,001 (ცალკეულ შემთხვევა- 
ში –-- 59.4); Cთ+II1=9.20+2.02. ჯანმრთელთან (46.80+ 2.75) შედა-· 

რებისას 1(=3,3, ხოლო მისი უტყუარობა –8<0.01. რაც გლობული- 

ნების მომატების მაჩვენებელია. 
საკონტროლო სერიის შინაური კურდღლების სისხლის შრატში 

გლობულინების შიდაფრაქციული სურათი ასეთია: ალფა|-გლობუ- 
ლინები M+01=7,20+0.5– (ცალკეულ შემთხეევაში –- 7,4): 

Cთ+91=1,30+ 0.41. ჯანმრთელთან (6.12+0.60)) შედარებისას 

L=2.7, ხოლო მისი უტყუარობა II>0,05, რაც მაჩვენებელია იმისა, 

რომ სხვაობა არა არის სარწმუნო. ეს ადასტურებს საკონტროლო 
ჯგუფში ალფა,-გლობულინების რაოდენობის უცვლელობას. 

ალფა --გლობულინების M+Iი=13,10+1,80 (ცალკეულ შემ- 
თხვევაში–--20) თ2+წ#01=6.70+1,11. ჯანმრთელთან (10,81 +0,86). 

შედარებისას L=3,5, ხოლო ნ6>0,001, რაც ალფა ე-გლობულინების 
რაოდენობის მომატების მაჩვენებელია. 

ბეტა-გლობულინების M+I=19,20+1,51 (ცალკეულ შემ- 

თხვევაში –– 25); თCი1=4,25+1,06. ჯანმრთელთან (13,20+ 0,59) 
შედარებისას (=ქ,1, ხოლო 6<0,01, რაც ბეტა-გლობულინების რა- 

ოდენობის მომატების მაჩვენებელია. 

გამა-გგლობულინების M+ი1= 20,12+ 1.71 (ცალკეულ შემთხვე– 
ვაში –– 31); თ+-ი1=5,44+1,11. ჯანმრთელთან (15,62-+0.68) შედა- 

რებისას (=3,8, ხოლო 6<0,001, რაც გამა.-გლობულინების რაოდე- 

ნობის მომატების მაჩვენებელია. 

ალბუმინურ-გლობულინური კოეფიციენტის M#+I=0,72+ 
+0,138 (ცალკეულ შემთხვევაში –– 0,5); თ+1L2X=0.51 +0,12. ჯანმრ- 

თელთან (1,16+0,17) შედარებისას (=2,ი ხოლო I0X<0,05, რაც 

ალბუმინურ-გლობულინური კოეფიციენტის შემცირების მაჩვენებე– 

ლია. 
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ამგვარად საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებში აღინიშიება 

შრატის ცილების საერთო რაოდენობის შემცირება და დისპროტეი- 

ნემია. ეს უკანასკნელი გამოიხატება ჰიპოალბუმინემიით, ალფა 1-, 

ბეტა-და გამა.გლობულინების რაოდენობის მომატებით. ალფა,- 
გლობულინური ფრაქცია უცვლელია, თუმცაღა ზოგიერთ შემთხვე 
ვაში უმნიშვნელოდაა მომატებული. 

დაავადებული ცხოველებისათვის სტეროიდული ჰორმონების 

ნაადრევი მიცემის“ შემთხვევაში სისხლის შრატის ცილოვანი სუ- 

რათი ასეთია: საერთო ცილების რაოდენობის მაჩვენებლების სა–- 

შუალო M+ი1=6.12+0.01; თ-+-0=0,34 +0,02. საკონტროლო 

ჯგუფის ასეთივე მაჩვენებლების საშუალოსთან შედარებისას L=3,7, 
ხოლო მისი უტყუარობა |პ<0,01. რაც ცილების საერთო რაოდე– 
ნობის მომატების. დამადასტურებელია. ალბუმინებისს M+7ი1= 
=50.81+0,30; + =1,31+0,20. საკონტროლო ჯგუფებთან შე- 
დარებისას (=3,2. ხოლო L<0,002 რაც ალბუმინების რაოდენობის, 
მომატების მაჩვენებელია. ' გამა გლობულინების M+#იე=17,28 + 
+0,60; თ+II=1,41>+0.46. საკონტროლო ჯგუფთან შედარებისას 

L=2,9. ხოლო L<0,050, რაც გამა.-გლობულინების შემცირების 

მაჩვენებელია. 

გლობეულინების დანარჩენი ფრაქციების რაოდენობის მაჩვე- 

ნებლების საშუალოების საკონტროლო ჯგუფის ასეთივე მონაცემებ–- 

თან შედარიბისას მიღებული სხვაობა სარწმუნო არ გამოდგა, რაც 

მიგვითითებს ამ ფრაქციების შედარებით უმნიშვნელო ცვლილე- 

ბებზე. 

ამგვარად ნაადრევი ჰორმონოთერაპიის შემთხვევაში სისხლის 
შრატში შეიმჩნევა მიდრეკილება ცილების საერთო რაოდენობის 

მომატებისა და ზოგიერთი ცილოვანი ფრაქციის ცვლილებათა ნორ- 

მალიზაციისაკენ. ანალოგიურ ცდებში საერთო ცილებისა და ალბუ-: 

მინიბის ზრდას. გამა-გგლობულინორი ფრაქციის შემცირებას ლღ.: 
ა. შ, ღებულობდნენ აგრეთვე მენხი, ფოგტი; პოლიანცევა და სხე. 

მწვავე ნეფრიტის ·ფაზაში დაწყებული პრეპარატების მიცე- 
მის შემთხვევაში სისხლის ცილოვანი ფრაქციების ზოგიერთი მო- 

ნაცემის მხრიე ჩვენ ვერ გამოვავლინეთ სტატისტიკურად სარწმუ- 

ნო სხვაობა, მიუხედავად ამისა, ცალკეულ კონკრეტულ შემთხვე– 

ვებში აღინიშნებოდა ტენდენცია ცილების საერთო რაოდენობის» 
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და ზოგიერთი ცილოვანი ფრაქციის ძვრების ნორმალიზაციისაკეწ 

თუმცაღა ჩვეულებრივ ადგილი ჰქონდა მეტ-ნაკლებად გამოხატულ 
პიპოალბუმინემიას, ალფა:-გლობულინების მომატებას და ა. შ. 

მაზუგი-ნეფრიტის დროს სისხლში აღინიშნება ქლორიდების 
რეტენცია (პოლიანცევა), მსგავსად იმისა, როგორც ამას ადგილი 

აქვს დიფუზური ·2გლომერულონეფრიტის შემთხვევაში (ტარეევი; 

ვოვსი, ბლაგმანი; ვოვსი, რატნერი და სხვ.) პოლიანცევას მონაცე- 

მებით ვირთაგვებში განვითარებული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის 
დროს სისხლის შრატში ქლორიდების დონე აღწევს 425 მგ %-ს 
(ნაცვლად ნორმისა ჯანმრთელ ცხოველებში 332+9.,52 მგ %). რო- 

გოოც ცნობილია, გლომერულონეფრიტით დაავადებული ადამიანის 
სისხლში ის ხშირად 600-–700 მგ %-ს აღემატება. 

ჩვენს მასალაზე საკონტროლო ჯგუფის ცხოველების სისხლის 
შრატში ქლორიდების დონის შესწავლის შედეგები ასეთია: ქლო- 
რიდების, კერძოდ –– ნატრიუმის ქლორიდის რაოდენობის მაჩვე- 

ნებლების საშუალო M+#ი1=767,70+4,07; თ +I0=14,13+2,80, 
ჯანმრთელი ცხოველების ჯგუფის ასეთივე მაჩვენებლების საშუა- 
ლოსთან (522,34 + 20,40) შედარებისას 1=9,3, ხოლო მისი უტყუა- 

რობა 0<0,001, რაც ადასტურებს საკონტროლო ჯგუფის ცხოვე- 

ლების სისხლში ქლორიდების დონის აწევას. 

დაავადებული ცხოველებისათვის სტეროიდული ჰორმონების 
ნაადრევი მიცემის “შემთხვევაში სისხლის შრატის ქლორიდების 

M=70=544,32+20.51;C + 10= 55.22 + 17,80.საკონტროლო ჯგუფთან 

შედარებისას (=9,5, ხოლო ნ6<0.001, რაც ქლორიდების დონის 

დაწევის მაჩვენებელია. ანალოგიურ მონაცემებს გვაწვდის აგრეთვე 
პოლიანცევაც შესაბამის მასალაზე. 

მწვავე ნეფრიტის ფაზაში დაწყებული პრეპარატების მიცე- 
მისას სისხლში ქლორიდების რაოდენობის მხრივ ჩვენ ვერ გამო- 

ვავლინეთ" სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა. მიუხედავად ამისა,. 

ზოგიერთ კონკრეტულ შემთხვევაში აღინიშნებოდა შრატში ქლორი- 

დების დონის მეტ-ნაკლებად გამოხატული დაწევა. 

დაბოლოს ორიოდ სიტყვა პროტეინურიის შესახებ. დაავადე– 
ბის მწვავე ფაზაში ცილა შარდში დასაწყისში 1,32.%ი-ს არ აღე- 
მატებოდა, ხოლო მე-10--15 დღისათვის კი ათეულ პრომილეს აღ- 

წევდა (მაქსიმუმ –– 11,22 %ი). მოგვიანებით, ნეფრიტის ქვემწვავე 
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მიმდინარეობის სტადიაში, პროტეინურია ჩვეულებრივ ზომიერად 
იყო გამოხატული და 2,64 %ი-ს არ ასცდენია. „ 

სტეროიდული პრეპარატების გავლენით პროტეინურიის სიძ- 

ლიერის შემცირება (მაქსიმუმ––-4,29%ი) განსაკუთრებით თვალსაჩი- 
ნო იყო ექსპერიმენტების მესამე სერიაში, სადაც ცხოველებისათვის 

პრეპარატების მიცემა ნაადრევად იქნა დაწყებული. შედარებით. 

ნაკლებად მცირღებოდა შარდში ცილების რაოდენობა (მაქსიმუმ –-– 

1,98 %ი) მეხუთე სერიაში. მწვავე ნეფრიტის ფაზაში დაწყებული 

ჰორმონოთერაპიის შემთხვევაში პროტეინურია საკონტროლო ჯგუფ- 

თახ შედარებით კიდევ უფრო მეტად იზრდებოდა (მაქსიმუმ -– 

15,18 %ი). 

მიღებული შედეგების შეჯამება –– ანალიზი 

ამრიგად, შინაური კურდღლების ორგანიზმში ჰეტერონეფრო- 

ციტოტოქსიკური იხვის შრატის ინტრავენური ინექცია იწვევს ცი- 

ტოტოქსიკური ნეფრიტის განვითარებას უმთავრესად თირკმლებში 

გამოხატული სტრუქტურული ცვლილებებითა და ნივთიერებათა 

ცელის ღრმა დარღვევით. 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემებიდან ი-კვევა, რომ შრატის შეშ- 

ხაპუნებიდან ორი თვის მანძილზე შესწავლილ ორგანოებში აღინიმ- 

ნება სტრუქტურული (ჰისტოლოგიური, ჰისტოქიმიური, ჰისტოენზი- 
მური) ძვრების შემდეგი დინამიკა. 

თირკმლებში ადგილი აქვს გორგლების კაპილართა მარყუჟე- 

ბის, მომტანი არტერიოლების, მილაკთაშორისო კაპილარებისა დ. 

სხვა სისხლის ძარღვების დასაწყისში ზომიერ, ხოლო შემდგომ 

მკვეთრ გაგანიერებასა და ჰიპერემიას. გორგლების კაპილართა კედ- 

ლები ალაგ გასქელებულია, ალაგ გაფაშრებული, ენდოთელის ბირ- 

-თვები პიკნოზის, რექსისისა და ლიზისის მდგომარეობაშია, ზოგი- 

ერთი უჯრედი წვრილმარცვლოვნადაა დაშლილი. თანდათანობით 

აღინიშნება კათსულის ღრუში ცილოვანი ექსუდატის დაგროვება 

ერითროციტების კმა თუ იმ რაოდენობით, გორგლოვანი ენდოთელი- 

სა და ნაწილობრივ კაფსულის ეპითელის პროლიფერაცია, რომლე- 

ბიც მოგვიანებით ვარდისფერ-მკრთალ წითელ (პიკროფუქსინით) 

და სხვადასხვა ტონის ლურჯ (მალორით) შეფერვას იღებენ. გამრავ- 

172



ლებული ენდოთელური უჯრედებისა და ნეიტროფილური გრანუ- 

ლოციტების დაგროვების გამო კაპილართა სანათურებში სისხლის 
ნაკადის მოძრაობა ხშირად დაბრკოლებულია. აქა-იქ მოჩანს ლაპო– 

ტის ფორმის გორგლები, რომლებიც სეგმენტებადაა დანაწილებული. 

მილაკოვანი აპარატი, უმთავრესად კი კლაკნილი მილაკების ეპითელი 

სხვადასხვა სიძლიერისა და გავრცელების პარენქიმული, ცხიმოვანი 

ღა წყალმანკოვანი დისტროფიის მდგომარეობაშია. სტრომაში ში- 

გდაშიგ მოჩანს მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები. ძირი- 

თადი არგიროფილური ნივთიერება დასაწყისში არათანაბრად იმპრე– 
გნირებულია, შემდგომ გორგლებში არგიროფილური ნივთიერება 

ზოგჯერ არ ივერცხლება, განიცდის გახსნას და ბელტისებრ დაშლას, 
ზოგჯერ კი გორგლებს აქვთ ტლანქი მარყუჟოვანი ბადის ფორმა. 
მილაკების ირგვლივ არგიროფილური ბოჭკოები ერთმანეთთან შეწეუ- 
#ებულია, შეერთებული და ალაგ ზონარების სახითაა. ელასტიკუ- 
რი ბოჭკოები დასაწყისში უცვლელია, მოგვიანებით –– განბოვ- 
კოებულია, ალაგ შესიებული, ვარიქსულად შემსხვილებული. 

ქსოვილის რეაქცია ცილებზე, რომელთა შემადგენლობაში შე– 
დიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, დასა– 

წყისში გაძლიერებულია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით სუსტდება. 

ტეტრაზონული რეაქციის ეს ცვლილებანი განსაკუთრებით მკაფიოა 

კლაკნილ მილაკებსა და გორგლებში. სულფჰიდრილური ჯგუფების 

შეცულობა დასაწყისში კლებულობს, ხოლო შემდეგ-–მატულობს. 

დისულფიდური ჯგუფების რაოდენობა, პირიქით –– დასაწყისში მა– 

ტულობს, შემდეგ კი –– კლებულობს. გორგლების ენდოთელური და 
კლაკნილი მილაკების ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების 

რნპ გამოვლინების იზოწერტილი თანდათანობით ქვემოთ იწევს, 
მოგვიანებით ენდოთელის მიტოქონდრიების რნპ მჟღავნდება შედა–- 

რებით მაღალი მნიშვნელობის ჯII-ზე, გორგლების ენდოთელში დნპ 
რაოდენობა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით 

მატულობს. 

მილაკოვან აპარატში, უმთავრესად კი პროქსიმული, აგრეთვე 
დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელში მატულობს სუდანო- 

ფილური ლიპიდების რაოდენობა. განსაკუთრებით მკაფიოა შიმ- 

პოზიტიური რეაქცია პროქსიმული კლაკნილი მილაკებისა და გორგ- 

ლების კაპილართა ბაზალურ მემბრანებში. ზოგიერთი გორგლის კა– 
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პილართა სანათურებში მოჩანს შიმ-დადებითი ბელტები და ძაფები 

როგორც ტუტე (ძირითადად ––- მილაკოვან აპარატში), ისე მჟავე 

(ძირითადად.–– გორგლოვან აპარატში) ფოსფატაზების აქტივობა 
პირველ დღეებში თითქმის სავსებით უცვლელია. მოგვიანებით, რო– 

გორც მჟავე, ისე უმთავრესად ტუტე ფოსფატაზას აქტივობა ჯერ 

რამდენადმე ძლიერდება, ხოლო შემდეგ თანდათანობით სუსტდება. 

ეს, ენზიმური ძვრები განსაკუთრებით თვალნათლივია პროქსიმულ, 

აგრეთვე დისტალურ კლაკნილ მილაკებში. გორგლოვან აპარატში 

ფოსფატაზური აქტივობა მოგვიანებით რამდენადმე მატულობს. მი- 

ლაკებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრანოზული რეაქციის ინტენ– 

სივობა დასაწყისიდანვე თანდათანობით და განუხრელად ქვეითდებ.. 
რაც „უფრო მკაფიოა პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში, აგრეთვე 
ნეფრონის დისტალურ სეგმენტებში. გორგლებისა და ნაწილობრივ 

კაფსულის უჯრედებში ენზიმური აქტიურობა მოგვიანებით რამდე- 

ნადმე ძლიერდება. C ვიტამინის რაოდენობა დასაწყისში უცვლე- 
ლია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით უმნიშვნელოდ კლებულობს. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში დასაწყისში ადგილი აქვს სისხლ–- 

ძარღვთა ჰიპერემიას, კონებრივი და ბადებრივი ზონების გაფართო- 

ებას, მოგვიანებით –– ქერქოვანი შრის ატროფიას, არგიროფილური 

კარკასის გასქელებას, აქა-იქ გატლანქებასა და ალაგ დაშლას. ქსო- 
ვილის ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა დასაწყისში უცვლე- 

ლია, შემდეგ თანდათანობით რამდენადმე სუსტდება.: სულფუჰაღრა- 

ლური ჯგუფების რაოდენობა ჯერ უცვლელია, ხოლო შემდეგ მატუ- 
ლობს, დისულფიდური ჯგუფების შეცულობა დასაწყისში ჩვეუ- 

ლებრივია, შემდეგ კი უმნიშვნელოდ კლებულობს. კონებრივი ზო- 

ნის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ იზოელექტრული წერტილი 

ქვემოთ იწევს მჟავე არისაკენ.. 

ჯირკვალში, უმთავრესად კი ქერქოვან შრეში შეინიშნება და- 

საწყისში სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობის ჯერ შემცირე- 

ბა, შემდეგ –– მოკლევადიანი მომატება და ისევ პროგრესული შემ- 

ცირება, რომელიც ორგანოს თითქმის სრულ გამოფიტვამდე მიდის. 

ლიპიდების შეცულობის ამგვარი რაოდენობრივი „ცვლილებები, 

უმთავრესად აღინიშნება კონებრივ და ბადებრივ, აგრეთვე გორ- 

გლოვან ზონებში. შიმ-პოზიტიური რეაქცია დასაწყისში უცვლელია, 

შემდეგ თანდათანობით სუსტდება, გლიკოგენის რაოდენობა მცირ- 
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დება, რაც განსაკუთრებით თვალსაჩინოა კონებრივი და ბადებრივი, 

აგრეთვე გორგლოვანი ზონების უჯრედებში. 
ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული რეაქციის ინტენსივო- 

ბა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო მოგვიანებით თანდათანობით 
სუსტდება, ქერქოვან შრეში ადგილი აქვს დასაწყისში C ვიტამინის 

რაოდენობის ჯერ შემცირებას შემდეგ-–მოკლევადიან მომატებას 

და ისევ ' პროგრესულ შემცირებას, ასკორბინის მჟავას შეცულობის 
ამგვარი რაოდენობრივი ცვლილებანი დასაწყისში უმთავრესად აღი- 

ნიშნება გორგლოვანი ზონის, ხოლო მოგვიანებით -–– თანაბრად სა- 
მივე ზონის უჯრედებში. ამასთანავე ტვინოვანი შრის უჯრედებში 

C ვიტამინის რაოდენობა დასაწყისში უცვლელია, ხოლო შემდგომ 

უმნიშვნელოდ მატულობს. 

ღვიძლში აქა-იქ სისხლის ძარღვები ჰიჰერემიულია, +ლაგ მო- 
ჩანს პერივასკულურად და პერიდუქტალურად მდებარე შეშუპები- 

თი უბნები, მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები, ღვიძლის 

უჯრედებში ცილოვანი და ცხიმოვანი დისტროფია, ქსოვილის არგი- 

როფილური კარკასის აქა-იქ გასქელება და გატლანქება, ხარიხოვა- 

ნი სტრუქტურის შეცვლა. 
ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა დასაწყისში უცვლელია, 

შემდეგ თანდათანობით ძლიერდება, სულფჰიდრილური ჯგუფების 

შეცულობა ჯერ უცვლელია, ხოლო შემდეგ მცირდება, დისულფი- 
დური ჯგუფების რაოდენობა ჯერ უცვლელია, შემდეგ კი მატულობს. 
ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერ- 

ტილი ქვემოთ იწევს. სუდანოფილური ლიპიდების რაოდენობა ჯერ 
უცვლელია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით მატულობს. შიმ-პოზიტი- 

ური რეაქციის ინტენსივობა დასაწყისიდანვე თანდათანობით ქვეით- 

დება, გლიკოგენის რაოდენობა განუხრელად მცირდება. მჟავე ფოს- 

ფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული რეაქციის ინტენსივობა დასა- 
წყისში უცვლელია, ხოლო შემდეგ თანდათანობით სუსტდება. ტუტე 
ფოსფატაზური აქტივობა ჯერ უცვლელია, ხოლო შემდეგ რამდენად- 

მე ძლიერდება, C ვიტამინის რაოდენობა ჯერ უცვლელია, ხოლო 
შემდეგ თანდათანობით მცირდება. 

სისხლის შრატში აღინიშნება ცილების საერთო რაოდენობისა 
და ალბუმინების დაკლება, ალფაა-, ბეტა-და გამა-გლობულინუ“+ი 

ფრაქციების გაზრდა, ქლორიდების (ნატრიუმის ქლორიდის) დონის 

მომატება და ა. შ. 
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ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს თირკმლე-. 

ბის ჩვენს მიერ გამოვლინებული სტრუქტურული ცვლილებანი, რო- 
გორც ზემოთ იყო მითითებული, ძირითადად ემთხვევა მთელ რიგ, 

მკვლევართა მიერ აღწერილ ასეთივე სახის ცვლილებებს. მაგრამ 
საკუთარი მასალის ანალიზმა უტყუარად და დამაჯერებლად მიგვი- 
ყვანა იმ დასკვნამდე, რომ ექსპერიმენტული ჰეტერონეფროტოქ- 

სიკური ნეფრიტი, მსგავსად უმრავლეს ავტორთა (მაზუგი; ფარი; 

მოერსი„ ვინოგრადოვიდ ბლაგმანი მოტილიოვა;: მიასოედოვი, 

სტრუკოვი, სეროვი;: პოლიანცევა და სხვ.6, მონაცემებისა, იწყება 

სხვადასხვა ორგანოების სისხლძარღვთა გაგანიერებითა და სისხლ- 

სავსეობით ძირითადად თირკმლების დასაწყისში ზომიერი, ხოლო. 

შემდეგ მკვეთრი ჰიპერემია მოგვიანებით იცვლება სისხლნაკლულო- 

ბით–-- ანემიით და ა. მ. ასე რომ, ჩვენი გამოკვლევის შედეგები ამ: 

მხრივ სავსებით ემთხვევა დასახელებულ მკვლევართა მონაცემებს 
და განსხვავდება იმ ავტორთაგან (ფოლჰარდი; შაპირო; პიატნიცეაი 

და სხვ.), რომლებიც დაასკვნიან –– დაავადების აღმოცენების პირველ: 

ხანებში აღინიშნება თირკმლების შესაბამის სისხლძარღვთა სპაზმი 

და სისხლნაკლულობა. 
ძირითადი არგიროფილური ნიგთიერების საყოველთაოდ აღია- 

რებული მნიშვნელობიდან გამომდინარე (სმირნოვა-ზამკოვა –– 1946, 

1947, სმირნოვა-ზამკოვა, მელნიჩენკოვი –– 1947, ტუსტანოვსკი, ორ- 

ლოვსკაია –– 1953, 1955, კუზნეცოვა –– 1953, ორეხოვიჩი –– 1955, 

ორლოვსკაია –– 19565 ორლოვსკაია, სტრუკოვი, ტუსტანოვსკი.-- 
1958 და სხვ.), ჩვენს მიერ საკუთარ მასალაზე დადგენილი არგირო- 

ფილური ნივთიერების და მასთან დაკავშირებული სტრუქტურული 
ცვლილებანი (თირკმლებში––არათანაბარი იმპრეგნაცია გორგლე– 

ბის არგიროფილური ნივთიერების გახსნა, დაშლა, ტლანქმარყუჟო– 

ვანი ფორმის ბადის მიღება, მილაკთაშორისო კაპილარების კედლე- 
ბის არგიროფილური ბოჭკოების ერთმანეთთან შეწებება, შეერთება, 

გატლანქება, ინტერსტიციაში –– მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრა– 

ტების კერები და ა- შ., ღვიძლში –– ორგანოს არგიროფილური კარ– 

კასის გასქელება, გატლანქება, ხარიხოვანი სტრუქტურის დარღვევა, 
პერივასკულური დღა პერიდუქტალური შეშუპებითი უბნები, 

მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატები და სხვ.) მეტყველებენ გლომე– 

რულონეფრიტის დროს ზოგადი ვასკულური დაზიანების, კერძოდ–– 

სისხლძარღვთა გამავლობის გაძლიერების სასარგებლოდ. 
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თირკმლების სტრუქტურის დარღვევაზე მიუთითებს აგრეთვე 
ელასტოლიზისა და სხვათა სახით გამოხატული ძვრები (განბოჭკო- 
ება, წვრილ ფიბრილებად დანაწევრება, შესივება, ვარიქსული შემს- 

ხვილებების გაჩენა და სხვ.) ელასტიკური ბოჭკოებისა რომელთა 

გარკვეული მნიშვნელობა ქსოვილის ტროფიკის მდგომარეობის 
საქმეში კარგა ხანია ცნობილია (ბალო, ბანგა –– ცე10, 8 მIIლი. 1949, 

ლენსინგი –– Lე:)ით. 1951. ალექსეევა, 1958, ბალო. 1960, ლი- 

პეცი, 1960. 1961 და სხვ.6. აღსანიშნავია. რომ ლიტერატურაშია 

ჩვენ არ შეგვხვედრია შრომა ელასტიკური ბოჭკოების სტრუქტუ- 
რული ცვლილებების შესახებ დიფუზური ნეფრიტის არც სექციურსა 

და არც ექსპერიმენტულ მასალაზე. ამდენად სავსებით სამართლიანია 

სტრუკოვისა და სეროვის (1961) საყვედური. გამოთქმული ფრანკ- 

ფუოტის მისამართით. რომელსაც არ შეუსწავლია ელასტიკური ბოჭ– 

კოების სტრუქტურის მდგომარეობა თირკმლებში გლომერულონეფ- 
რიტის დროს. 

დაავადების ჯერ კიდევ ფარულ პერიოდში. თვალსაჩინო 

სტრუქტურული ცვლილებების აღმოცენებამდე. ადგილი აქვს მთელ 
რიგ მეტაბოლიზმურ ძვრებს. თირკმლებში ცილოვან ნივთიერებათა, 
მათ შორის რიბონუკლეოპროტეიდების,. გაცხოველებული დაშლის 

გამო დიდი რაოდენობით თავისუფლდება ამ დაშლის პროდუქტე- 
ბი –- ამინომჟავები. უნდა ვივარაუდოთ. რომ სხვა ამინომჟავებთან 

ერთად ცილების ამგვარი რღვევის ნაწარმებს შეადგენენ აგრეთვე 
თიროზინი, ტრიპტოფანი და პისტიდინიც. ეს გარემოება განაპირო- 

ბებს თირკმლებში პროცესის დასაწყისში ტეტრახზონული რეაქციის 

ინტენსივობის. გაძლიერებას. ცილოვან ნივთიერებათა დაშლის პარა– 

ლელურად რეაქტიული -–- სულფჰიდრილური ჯგუფები აქტიური 
ფორმიდან არააქტიური დისულფიდური ჯგუფების ფორმაში გადა- 
დიან. მაშასადამე ხდება 5II-ჯგუფების შეცულობის შემცირება, 

ხოლო 55-ჯგუფები შეცულობის მომატება. ასე რომ, ცილო–- 

ვანი ბუნების ფუნქციური –– თიოლური ჯგუფების ეს რაოდენობ- 
რივი ძვრებიც ნივთიერებათა ცვლის დარღვევის აღნიშნულ თავი- 
სებურებაზე მიუთითებენ. 

ფარულ ხანაში ღვიძლსა და თირკმელზედა ჯირკვლებში ამინო- 

მჟავებისა და თიოლური ჯგუფების მხრივ რაიმე მნიშვნელოვანი 
რაოდენობრივი ცვლილებანი არ შეინიშნება. 

„12. ნ. კალანდაძე 177



ექსპერიმენტული ნეფრიტის კლინიკური და მორფოლოგიური 

სურათის აღმოცენებისა და მიმდინარეობის დროს თიოკმლებში 

აღინიძნება ტეტრაზონული რეაქციის სიძლიერის თანდათანობითი 

შესუსტება. შარაშიძე გახაზავს, რომ ამ რეაქციის სხვადასხვა ინტენ- 

სივობა საზოგადოდ განპირობებულია არა მარტო ქსოვილოვან 

სტრუქტურებში ცილოვან ნივთიერებათა ამა თუ იმ დო5ით, არამედ 

მათი პროსტეტულ ჯგუფებთან კომპლექსაციის ხარისხით. ნუკლე- 
ოპროტეიდების, გლუკოპროტეიდების და ლიპოპროტეიდების 

კომპღევსური შენაერთების პოლიმერიზაციის ხარისხს შესაძლოა გა– 
დამწყვეტი მნიშვნელობა ჰქონდეს ხსენებული რეაქციის სხვადა- 

სხვა ინტენსივობით გამოხატვაში. კომპლექსურ ნაერთთა პროსტე- 

ტულ ჯგუფებთან ცილების დიდი ნაწილის შეკავშირების შედეგად 
ტეტრაზონულ რეაქციაში მონაწილეობას მიიღებს ამინომჟავების 

ნაკლები რაოდენობა. ადგილი ექნება ამის გამო შესუსტებული 

ინტენსივობის ჰისტოქიმიურ რეაქციას ცილებზე. რომელთა შემად- 
გენლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰის- 

ტიდინი (კაუფმანი, გეი, მაკ-დოვალდი. 1952) საგულისხმოა ვი- 

ვარაუდოთ, რომ ასეთი ბუნებისა უნდა იყოს თირკმლებში ტეტრაზხზო- 

ნული რეაქციის სიძლიერის შესუსტება ნეფრიტის მიმდინარეობა- 

ში. ამის სასარგებლოდ ლაპარაკობს ბიოქიმიური გამოკვლევებიც 
(როდა, ჯიმენეცი„ ლინაზასორო; რუბენჩიკი„ 1960), რომლებიც 

მიუთითებენ ექსპერიმენტული ნეფრიტის მწვავე ფაზაში თირკმლებ- 
ში (შინაური კურდღლები, ვირთაგვები) ცილების საერთო რაოდე- 

ნობის მომატებაზე. სხვათა შორის უნდა გავხასოთ, რომ მკვლევართა 

ვარაუდით ეს აღნიშნული შრატისმიერი ცილების თირკმლის ქსო- 

ვილში დალექვის შედეგი უნდა იყოს. ამასთანავე აქტიური––სულფ- 

ჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობა თანდათანობით იმატებს, ხოლო 

დისულფიდური ჯგუფებისა –– იკლებს. თიოლური ჯგუფების შეცუ- 
ლობის ასეთი თავისებურება გასაგები ხდება მათ შორის საყოველ- 
თაოდ ცნობილი რაოდენობრივი უკუპროპორციული დამოკიდებუ- 

ლების გათვალისწინებით. 

ძნელია სხვაგვარი, თუ არა ასეთივე მექანიზმები მოეძებნოს 
თირკმელზედა ჯირკვლებში დასახელებულ ნივთიერებათა ჰისტო- 

ქიმიურ ცვლილებებს (ტეტრაზონული რეაჭციის თანდათანობითი 

"შესუსტება, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის მომატება, 
დისულფიდური ჯგუფების – შემცირება) რაც შეეხება ღვიძლის 
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ქსოვილში ცილებზე. რომელთა შემადგენლობაში შედიან ამინომჟა. 
ვები თიროზხზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტიდინი, რეაქციის გაძლიერე- 

ბას, ის გარკვეული სიფრთხილით შესაძლოა მივიჩნიოთ პროტეინე- 

ბის გაცხოველებული სინთეზის გამომხატველ ჰისტოქიმიურ ექვი-· 
ვალენტად, ღვიძლის მიერ ცილების გაძლიერებული სინთეზირება 
კი, თავის მხრივ, განხილულ უნდა იქნას როგორც დაავადებული 
ორგანიზმის საკომპენსაციო ცდა ცილების დაშლისა და პროტეინუ- 
რიის სახით დაკარგული ცილების ასანახღაურებლად. ზემოაღნიშნუ- 
ლი კანონზომიერებითვე ცხადი ხდება ღვიძლში ამის პარალელურა:ა 
სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულობის შემცირებისა და დისულ. 

ფიდური ჯგუფების შეცულობის მომატების ფაქტი. ყოველივე ეს 
თავის ახსნას პოულობს თირკმელ-ღვიძლის ფიზიოლოგიურ კორე- 
ლაციაში-––სინერგიული ორგანოების კომპენსატორულ მოქმედე- 
ბაში, 

აქვე მიზანშეწონილად მიგვაჩნია შევეხოთ შრატისმიერი ცი- 
ლების საერთო რაოდენობის შემცირებისა (5.:76+0,38 გ % ნაცვ- 

ლად ნორმისა –– 6,35+0,18 გ ი) და დისპროტეინემიის სახით 

გამოხატულ სისხლის ცილოვანი სარკისს ცვლილებათა (ალბუ- 
მინები: 42, 37+2,2 %, ნაცვლად ნორმისა –– 53,2+2,04 %; გლო- 
ბულინები: 57.63+3,001 თზ. ნაცვლად ნორმისა –-46.8+2.:75 %; 

ალფა|-გლობულინები: 7.2+0.59 %, ნაცვლად ნორმისა -- 6,12+ 

+0.61 %; ალფა ა-გლობულინები: 13,1+1,08 %, ნაცვლად ნორმი- 

სა –- 10,81+0.86 %;: ბეტა-გლობულინები: 19.2+ 1.51 %, ნაცვლად 
ნორმისა –– 13,2+0,59 %; გამა-გლობულინები: 20.12+1,71 % ნაცვ- 
ლად ნორმის -- 15,62+0.68 %; ალბუმინურ-გლობულინური კოე- 

ფიციენტი: 0,78+0,18, ნაცვლად ნორმისა –- 1,16+0,17) მიზეზებს. 

დიფუზური გლომერულონეფრიტის დროს საერთო ცილების 
რაოდენობის შემცირების ასახსნელად ლიტერატურაში სხვადასხვა 

ასრი არსებობს. ყველაზე უფრო ის შეხედულებაა გავრცელებული; 
რომლის მიხედვითაც პროტეინების შარდით დაკარგვასთან ერთად 
გარკვეული მნიშვნელობა აქვს ორგანიზმში ცილების გაძლიერ)- 
ბულ კატაბოლიზმს ცილების ნორმალური- ანდა რამდენადმე გაც- 
ხოველებული სინთეზის პირობებში. ამ ვითხრებაში ღვიძლის მიერ 

გლობულინების გაძლიერებული გამომუშავება შესაძლოა განხი- 

ლულ იქნას როგორც ორგანოს კომპენსატორული მოქმედება. აღ- 

მოცენებული პროტეინების სინთეზის გახრდის აუცილებლობის 
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საპასუხოდ (ოივინი, 1960). ცილოვან ნივთიერებათა შორის უპი- 

რატესად ალბუმინების რაოდენობის შემცირება გარკვეულწილად 
შეიძლება დაკავშირებული იყოს გორგლოვან ფილტრში მათ შედარე- 

ბით იოლ გამავლობასთან დაბალი მოლეკულური წონის გამო (ლე– 
ბედევა; კაპლანსკი, ლებედევა, სტაროსელცევა და სხვ.). ალფა|- და 
ალფა 5--გლობულინების მომატება ნეფრიტის დროს ზოგიერთი 

მკვლევარის (ლებედევა; ცელენჩუკი და სხვ.) აზრით განპირობებუ- 
ლია ინფექციის და სხვა მიზეზების გამო ქსოვილების დესტრუქციუ- 

ლი ცვლილებებით, რის შედეგადაც მოხდება ცილოვან ნივთიერე- 
ბათა გაძლიერებული გადასვლა ქსოვილიდან სისხლში. ბეტა-გლო- 

ბულინური ფრაქციის მომატებას ხსნიან გლომერულონეფრიტის 

სურათში ნეფროზული კომპონენტის მკაფიო გამოვლინებით (ჰიერო– 
ნიმი, ბოლე, ჰარტიმანი და სხვ.). რაც შეეხება გამა-გლობულინემი- 

ას, ვარაუდობენ, რომ ის არის ნეფროციტოტოქსინებზე თუ სხვა შე- 

საბამის ფაქტორებზე ორგანიზმის იმუნური რეაქციის გამოვლინება. 
საგულისხმოა, რომ ეს მოვლენა პათოგენეზურ კავშირში უნდა იყოს 

გარკვეული სახის ანტისხეულების გამომუშავებასთან. ამაზე ირიბად 

მეტყველებს აგრეთვე მაზუგი-ნეფრიტით დაავადებული ცხოველე- 
ბის ლიმფური ქსოვილის ჰიპერპლაზია (სტრუკოვი, სეროვი; პოლი- 

ანცევა და სხვ.). 

ჯერ კიდევ ფარულ პერიოდში ადგილი აქვს თირკმლების გორგ– 

ლების ენდოთელურ და კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებ- 
ში მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტი- 

ლის გადახრას მჟავე არისაკენ (0)II=3,2), რომელიც ნეფრიტის აღ- 

მოცენებისა და მიმდინარეობისას თანდათანობით კიდევ უფრო ქვე- 
ითდება. შაბადაშის გამოკვლევებით დადგენილია, რომ მიტოქონ- 
დრიების რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონის გადაწევა დაბალი 
მნიშვნელობის იII-კენ მიუთითებს რნპ კომპლექსაციის ხარისხის 
ძვრებზე–-–მათი მოლეკულების ფოსფატურ ჯგუფებად დისოციაცია– 

ზე და სხვ. აღნიშნული მეტყველებს უჯრედებში მიმდინარე 
ნივთიერებათა ცვლის გაცხოველებაზე, რასაც თანდათანობით მივ- 

ყევართ უჯრედის სტრუქტურულ ცვლილებამდე. ამგვარად ნორმა– 
ლურთან შედარებით უფრო მჟავე არეში მიტოქონდრიების რნპ 
გამოვლინების ჩვენს მიერ შემჩნეული ფაქტი ნაადრევად ამჟღავ– 

ნებს შესაბამის სტრუქტურულ ელემენტთა დაზიანებას და გარკვე- 
ულ ფარგლებში მიუთითებს აგრეთვე მათ მომავალ ბედზეც. ასე- 

თივე კანონზომიერება შეიმჩნევა ღვიძლში –– ღვიძლის უჯრედები– 
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სა და თირკმელზედა ჯირკვლებში -–– კონეძრივი ზონის უჯრედების 
მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილის 
გადახრაში. მაგრამ აქ ოპტიმალური ზონის ცდომა უმნიშვნელოა და 
ხდება რამდენადმე მოგვიანებულ ვადებში თირკმლის შესაბამის 

სტრუქტურებთან შედარებით. 

თირკმლების გორგლების კაპილართა ენდოთელური უჯრედების 
მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი, 

რომელიც ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის პერიოდში კიდევ უფრო 
ქვემოთ იყო დაწეული (სII=2,8), შემდგომ თანდათანობით მაღლა 

იწევს (იLLI=3,2) და ნორმალური დონისაკენ დაბრუნებისადმი მიდ- 

რეკილებას იჩენს. აღნიშნულის შესაბამისად კლაკნილი მილაკების 
ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების ოპტიმალური ზონა 

კი კიდევ უფრო ქვემოთ ინაცვლებს (ნII=2.8). 

შაბადაშის · გამოკვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ უჯრედებში 

ბასოფილიის გაძლიერება ორი სახის შეიძლება იყოს: რნპ რაოდე: 
ნობის ჭეშმარიტი მომატება და კომპლექსაციის ხარისხის ზემოაღ- 

ნიშნული ცვლილებანი. თუ მხედველობაში მივიღებთ ნეფრიტის 

დროს თირკმლების გორგლოვან აპარატში ენდოთელური უჯრედე- 
ბის პროლიფერაციის ფაქტს, დავრწმუნდებით შემდეგში: მწვავე 
სტადიაში ენდოთელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზო- 

წერტილის ჯერ თანდათანობითი დაწევა, ხოლო შემდგომ მისი ისეე 
აწევა უტყუარად მიუთითებს გამოთავისუფლებული და დისოცირე- 

ბული ფოსფორმჟავა ჯგუფების ცილოვან ნივთიერებებთან კომპლექ- 

საციაზე –– ცილების რესინთებზე, რომელიც ჩვეულებრივ შედა- 
რებით დატუტიანებულ არეში ხდება. ამ მოსაზრებას უფრო მყარი 

ნიადაგი ეძლევა, თუ გავიხსენებთ, რომ ამგვარი პროცესების პარა- 

ლელურად გორგლოვან აპარატში ადგილი აქვს გამრავლებულ 
უჯრედულ ელემენტებში დნპ რაოდენობის მომატებას, რაც აგრეთვე 

პროლიფერაციის სასარგებლოდ ლაპარაკობს. კლაკნილი მილაკების 

ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების ოპ- 

ტიმალური ზონის მჟავე არისაკენ კიდევ უფრო გადანაცვლება, მი- 
ლაკოვანი აპარატის თვალსაჩინო სტრუქტურული ცვლილებების 
გათვალისწინებით, მიუთითებს ნეფრონის კლაკნილი სეგმენტების 

პროგრესულ დაზიანებაზე. 
შესაბამისი უჯრედების სტრუქტურული ელემენტების --ბირ- 

დთვაკისა და ერგასტოპლაზმის რნპ შედარებით შკალის რამდენიმე 
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დახაყოფით დაბალი მნიშვნელობის სII-ზხე მიტოქონდრიების რნპ 

გამოვლინება ერთხელ კიდევ ადასტურებს შაბადაშის მტკიცებას 
მიტოჟონდრიების, ამ ტროფიკულ-ენზიმური ორგანოიდების, გან- 

საკუთრებული აქტიური ფუნქციის შესახებ უჯრედის ცხოველმოქ- 

მედებაში. 
ჯერ კიდევ ინკუბაციურ პერიოდში თირკმლებმი აღინიშნება 

სუდანხოფილური ლიპიდების რაოდენობის მომატება რომელიც 
პროცესის წინსვლასთან ერთად თანდათანობით იზრდება, განსაკუთ- 

რებით უხვადაა ლიპიდების სხვადასხვა ზომის წვეთები მილაკოვან 

აპარატში, უმთავრესად პროქსიმული, აგრეთვე დისტალური კლაკ- 
ნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში, რაც მეტყველებს შესაბა– 

მისი ქსოვილების დაზიანებასა და დისტროფიაზე. გორგლების კაპი- 

ლართა ენდოთელში ასეთივე ხასიათის უწვრილესი მარცვლებისა და 

წვეთების გაჩენა--გაცხიმება უჯრედების დაზიანებისა და დაშლის 

მაუწყებელია. 
სუდანოფიალური ლიპიდების რაოდენობა თანდათანობით 

მატულობს აგრეთვე ღვიძლის ქსოვილში. ღვიძლში ცხიმოვან ნივ- 
თიერებათა შეცულობის მომატება, როგორც საზოგადოდ ვარაუ- 

დობენ (ივანოვი, კურშაკოვა და სხვ.), შესაძლოა განპირობებული 
იყოს საკუთარი სტრუქტურული ლიპოპროტეიდების ლიპოფანერო- 

ზითა და სტეატოფანეროზით, განსაკუთრებით ღვიძლში მათი გაც- 
Lოველებელი შესვლითა -და დაგროვებით, აგრეთვე დაშლის პრო- 
ცესის დარღვევით. ვფიქრობთ, ექსპერიმენტული ნეფრიტის დრო- 
საც ღვიძლის ქსოვილში ლიპიდურ ნივთიერებათა, რაოდენობის მ=»- 
მ-ტების ასეთი შესაძლებლობანი არ უნდა იყოს გამორიცხული. 

რაც შეეხება თირკმელზედა ჯირკვლებში სუდანოფილური ლი- 
აიდების რაოდენობრივი ცვლილებების დინამიკას, ის ნეფრიტის 

მიმოინარეობაში ასეთია: დასაწყისში აღინიშნება მათი ჯერ შემცი- 
რება, შემდეგ––მოკლევადიანი უმნიშვნელო მომატება და ისევ 
პროგრესული დაკლება. ჯირკვლის სუდანოფილური ლიპიდებით 
გაღარიბება ორგანოს თითქმის სრულ გამოფიტვამდე მიდის. ლიპ- 
დების შეცკულობის ამგვარ ძვრებს უმთავრესად ადგილი აქკს 
ქერქოვან შრეში, კერძოდ––კონებრივსა და ბადებრივ ზონებში. 

„მიიჩნევენ, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქოვანში ლიპოი- 

დური ჩანართები (ქოლესტერინი, ქოლესტერინესთერები, ნეიტრა- 
ლური ცხიმები. ცხიმოვანი მჟავები, ლეციტინი, კეფალინი და სხვ.) 

სეკრეტორული მოქმედების პროდუქტებია. ისინი გამოხატავენ ამ 

182



შრის ფუნქციუორ მდგომარეობას ბიოლოგიური მოქმედების სხვადა– 

სხვა სპექტრის მქონე ჰორმონების გამომუშავების ინტესივობის 

თვალსაზრისით. მკვლევარები გახახზავენ, რომ ჯირკვალში ცხიმოვაინ- 

ლიპოიდური ნივთიერებანი, კერძოდ ქოლესტერინი სტეროიდული 

ჰორმონების სინთეზის შუამდებარე ნაწარმია. აღნიშნავენ (სტრო– 

განოვა; ანდრეევა და სხვ.) აგრეთვე, რომ ქერქოვანი შოია გაძლი- 

ერებული ფუნქციის სტრუქტურულ-ქიმიურ გამოხატულებას, მსგა- 
ვსად ასკოობინის მჟავას შემცირებისა, წარმოადგენს მასში ლიპი- 
დების რაოდენობის დაკლება სრულ გამოფიტვამდე. ამისდაკ,ვალაღ 
უნდა მივიღოთ, რომ ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ხეფრიტის 

მაქსიმალური გამოვლინების დროს ადგილი უნდა ჰქონდეს თირკმე- 
ლხედა ჯირკვლის ქერქის მკვეთრად გამოხატულ ჰიპოფუნქციას დ» 
მაშასადამე ენდოგენური ჰორმონების, მათ მორის გლუკოკ -რტი- 

კოიდების დეფიციტს. ფარული ხანის ჩამთავრებისას სუდანოფილუ- 

რი ლიპიდების რაოდენობის მოკლევადიანი უმნიშვნელო მომატება 

გარკვეულ კომპენსატორულ მოვლენად უნდა მივიჩხიოთ. ია ამავე 

დროს მიუთითებს ჯირკვლის ქერქოვანი შრის გაძლიერებული ფუნ- 
ქციის მაქსიმალურ 'მესაძლებლობაზე: მწვავე ექსპერიმენტული ნე– 

ფრიტის დასაწყისში თირკმელზედა ჯირკვლების ჰიპერფუნქციაზე 
მიუთითებენ ვიხერტი, სერებროვსკაია, ტინიაკოვი (1963). 

საჭიროა გაისაზოს, რომ თირკმლებსა და თირკმელზედა ჯირკვ- 

ლებში მეტაბოლიზმური ძვრების თანგასწვრივი ხასიათი მოწმობს 
ჯირკვლების განსაზღვრული ფუნქციური მდგომარეობის მნიშვნე– 
“ლობას ამ პათოლოგიის ზოგიერთი თავისებურების ფორმირებაში. 

გლიკოგენისა და საზოგადოდ შიმ-დადებითი ნივთიერებების 
ძომატება ან გაჩენა იქ. სადაც ისინი ჩვეულებრივ ცოტა რაოდენო- 
ბითაა ან სულ არ არის, მიუთითებს ქსოვილის ღრმა დაზიანებაზე. 
ამასთანავე მიიჩნევენ, რომ გლიკოგენის რაოდენობის მომატება შე– 
საძლოა დაკავშირებული იყოს როგორც მის გადანაწილებასათა?:, 
ასევე ე. წ. სტრუქტურელი გლიკოგენის გამოთავისუფლებასთან. 
რომელიც არსებული ჰისტოქიმიური მეთოდებით არ მჟღავნდება: 

ადგილი აქვს გლიკოგენის ჭარბი რაოდენობით გამოვლინებას მისი 
შემცველი სტრუქტურული შენაერთების გაძლიერებული ფანერო- 

ზის გამო. ვვარაუდობთ, რომ ჩვენს მასალაზე თირკმელში ფიმ-პ.ა- 

ზიტიური ნივთიერების თანდათანობითი მომატება (გამოვლინებუ– 

ლი უმთავრესად გორგლებისა და კლაკნილი მილაკების ბაზალური 
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მემბრანების გაყოლებით და გორგლის კაპილართა სანათურებში!). 
ზოგჯერ აქა-იქ გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების გაჩენა და 
შემდეგ მათი დაშლის შეფერხება. მაჩვენებელია რა ქსოვილის 
ღრმა დესტრუქციისა, შესაძლოა გამოწვეული იყოს დაჟანგვითი 

პროცესების მოშლით. ამის სასარგებლოდ ნაწილობრივ მეტყველებს 

მაგალითად ის ფაქტი, რომ თირკმლის ქსოვილში, კერძოდ მილაკო- 

ვან აპარატში განუხრელად ქვეითდება ჟანგვა-აღდგენით ციკლში 
მონაწილე ფერმენტის--სუქცინდეპიდრაზას აქტივობა. 

მეორე მხრივ დადგენილია, რომ გლიკოგენის რაოდენობის 
დაკლება იმ ორგანოებში (ღვიძლი, კუნთები), სადაც ის ჩვეულებ- 

რივ მარაგის თუ მოხმარების ფორმის სახითაა, ლაპარაკობს გაცხო- 
ველებული მეტაბოლიზმის სასარგებლოდ. გამალებით იხარჯება 
გლიკოგენი––ენერგეტიკული მასალა და ნახშირწყლების უტილიზა- 
ციის ღორმა. ჩვენს მასალაზეც ჯერ კიდევ დაავადებას ფარულ პე- 

რიოდში ღვიძლის ქსოვილში თანდათანობით კლებულობს გლიკო- 

გენის რაოდენობა. რომელიც განსაკუთრებით თვალსაჩინო ხდება 
პროცესის წინსვლასთა§ ერთად. ღვიძლის უჯრედები და სხვა სტრუ- 

მტურული ელემენტები გლიკოგენის მარცვლებსა და ბელტებს შე- 
იცავენ შემცირებული რაოდენობით. შიმ-პოზიტიური რეაქცი+ 

«ნტენსივობა განუხრელად სუსტდება. ამის ნათელსაყოფად საკმ'- 
რისია მოვიშველიოთ ლიტერატურაში მიღებული ყურადსაღებია 
ფაქტი იმის შესახებ. რომ სენსიბილიზირებულ ორგანიზმში გლიკო- 

გენეზური პროცესი დიდი სიმძაფრით მიმდინარეობს და რომ გლი- 
კოგენური ცვლა სახოგადოდ აქტიურად მონაწილეობს ალერგიულ 
რეაქციებში (ალპერნი, ტრანსკვილიტატი და სხვ.). თუ გავითვალის– 

წინებთ იმასაც. რომ დღეს-დღეობით განსაკუთრებით საზს უსვამე5 
ღვიძლის გლიკოგენის წარმომშობი ფუნქციის დათრგუნვის წამყვ-:5 

როლს გლიკოგენის ცვლის დარღვევაში, კიდევ უფრო ცხადი ვგახ- 
დება, თუ რატომ ჩაერთვის ღვიძლი ასე აქტიურად პროცესში თირ- 
კმლის პათოლოგიის–“-–დიფუზური ნეფრიტის დროს. 

ღვიძლში გლიკოგენის რაოდენობის დაკლებაში, როგორც ც5 ო- 

ბილია ბიოქიმიიდან. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს აგრეთვე ·გაძ- 

ლიერებულ ჰიდროლიზს ფოსფორის მჟავას რთული ეთერებისა, რო– 
მლებიც წარმოიშვება მონოსაქარიდების ფოსფორილირების დრო" 

ნაწლავებიდან მათი მეწოვის პროცესში. ამ შემთხვევაში ადგილი 
ექნება გაცხოველებულსა და ნაადრევ დაშლას იმ შენაერთებისა, 
რომლებიც საჭიროა გლიკოგენის სინთეზისათვის ამის სასარგებ- 
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ლოდ ჩვენს მასალაზე ნაწილობრივ მეტყველებს ის ფაქტი, რომ 

ღვიძლის ქსოვილში ნეფრ-ტის მიმდინარეობისას უცვლელია ანდა 

რამდენადმე გაძლიერებულიც კი –– ფოსფორილირების პროცესში 

მონაწილე ფერმენტის–--–ტუტე ფოსფატაზას აქტივობა. 

ნივთიერებათა ცვლის გაცხოველებით შესაძლოა აიხსნას აგ- 

რეთვე შიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობის შესუსტება და გლ-- 

კოგენის რაოდენობის დაკლება თირკმელზედა ჯირკვალში ექსპე- 
რიმენტის მიმდინარეობის პარალელურად. 

ღვიძლში მჟავე ფოსფატაზასა და სუქცინდეჰიდრაზხას, თირ)- 

მელზედა ჯირკვლებში-–ფოსფატაზებისა და სუქცინდეჰიდრაზას აქ- 

ტივობის დაქვეითება შეფასებული უნდა იქნას როგორც მაზუგი-ნეფ- 

რიტის განვითარების დროს ამ ორგანოებში სხვადასხვა ბიოქიმაუ- 

რი პროცესების ენერგეტიკის შესუსტება, ჟანგვა-აღდგენითი პრო. 

ცესის დაკნინება და ა. შ. თირკმლებში ამ ფერმენტების ენზიმური 

აქტივობის ცვლილებების შესახებ ცალკე იქნება საუბარი. 

თირკმლისა (გორგლოვანსა და მილაკოვან აპარატში) და ღვიძ- 

ლის (ღვიძლის უჯრედებში და სხვ.) ქსოვილში ასკორბინის მჟავას 

როგორც დაჟანგვით პროცესში მონაწილე მნიშვნელოვანი ფაქტო- 

რის, რაოდენობის თანდათანობითი შემცირება მიუთითებს აქ მიჰ- 

დინარე ნივთიერებათა ცვლის სიცხოველეზე. რაც შეეხება თიოკ- 

მელზედა ჯირკვალში C ვიტამინის რაოდენობრივი ცვლილებების 

დინამიკას საკუთარ მასალაზე, ის ასეთია: ჯერ აღინიშნება მისი შეძ- 
ცირება, შემდეგ მოკლევადიანი უმნიშვნელო მომატება და ისევ 
თანდათანობითი დაკლება. ასკორბინის მჟავას შეცულობის ამგვარი 

ძვრები დასაწყისში უმთავრესად შეიმჩნევა გორგლოვანი ზონის, 

ხოლო მოგვიანებით –– თანაბრად ქერქოვანი შრის სამივე ზონის უჯ- 
რედებში. ამასთანავე ტვინოვან შრეში C ვიტამინის რაოდენობა მო- 

გვიანებით უმნიშვნელოდ მატულობს. 

მიჩნეულია, რომ თირკმელზედა ჯირკვლის ქერჟოვან შრეში ასL- 
კორბინის მჟავას შეცულობის მიხედვით შესაძლოა ვიმსჯელოთ 

ე. წ. „დაძაბულობის“ მდგომარეობახე.ე რაიმე გამღიზიანებლის 

“მოქმედების საპასუხოდ ჯირკვლის ფუნქციის გაძლიერებას კანონ- 
ზომიერად თან მოჰყვება ხოლმე მასში C ვიტამინის რაოდენობის 

შემცირება (გ. საიერსი მ. საიერსი, ლევისი და სხვ.-- 958X0L3 

თ., 527063 M., L6V19 6L 8)., 1944, სელიე, ლეიტესი. ჩუჩუკალო 
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და სხვ.). ასე რომ, ასკორბინის მჟავას შეცულობის შემცირება წარ– 
მოადგენს ჯირკვლის ქერქოვანი ნივთიერების ფუნქციის, სახელ- 
დობრ ჰორმონული აქტიურობის გაძლიერების მაჩვენებელს (გერ- 

ვაზიევა, 1962 და სხე.) ამასთან შენიშნავენ, რომ ჯირკვლის ამ 

ფუნქციურ მდგომარეობაზე მსჯელობისათვის საჭიროა დაზუსტდეს 
C ვიტამინის განაწილება არა მთელს ჯირკვალში, არამედ მის: მხო– 
ლოდ ქერქოვან შრეში. შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს მის გადანაწი- 
ლებას და ტვინოვან შრეში ოდნავ მომეტებული რაოდენობით დაგ- 
როვებასაც კი ისევე, როგორც ეს ჩვენს შემთხვევებში მოხდა. მა– 

ღებულია აგრეთვე, რომ ჯირკვლის ქერქოვანის გინსაზღვრულ დო- 

ნემდე გაძლიერებული ფუნქციის სტრუქტუოულ-ქიმიურ გამოხა- 
ტულებას. მსგავსად ლიპიდების შემცირებისა წარმოადგენს მასში 
ასკორბინის მჟავას რაოდენობის თანდათანობითი დაკლება. 

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე უნდა დავასკვნათ, რომ ექს- 

პერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მაქსიმალური გამოვლი- 
ნების დროს ადგილი აქვს თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვანი 
შრის ფუნქციის მნიშვნელოვან დაქვეითებას და მოქმედების გარეკ– 

ვეული სპექტრის მქონე ჰორმონების გამომუშავების ნაკლებობას. 

ფარული პერიოდის ჩამთავრებისას C ვიტამინის რაოდენობის მოკ 

ლევადიანი უმნიშვნელო მომატება კომპენსატორული მოვლენაა ჯა 
მიუთითებს ქერქოვანი შრის გაძლიერებული ფუნქციის მაქსიმალუო 

შესაძლებლობაზე. 

ლიპიდების შეცულობის დაკლებისდაკვალად, თირკმელზედა 
ჯირკვლების ქერქოვანში ასკორბინისს მჟავას ეს რაოდენობრივი 

ძვრები ქრონოლოგიურად ემთხვევა თირკმლებში განვითარებულ 

სტრუქტურულ-მეტაბოლიზმურ ცვლილებებს. აღნიშნული მეტყვე- 
ლებს აგრეთვე ჯირკვლების ფუნქციური აქტივობის განსაკუთრე- 

ბულ მნიშვნელობაზე მაზუგი-ნეფრიტის ცალკეულ გამოვლინებათა 
ჩამოყალიბებაში. აქვე შევნიშნავთ, რომ ლიტერატურაში დასმულ 

საინტერესო საკითხს, გლომერულონეფრიტის დროს თირკმლების 
თუ თირკმელზედა ჯირკვლების დაზიანების პირველადობის შესახებ 

ეს ფაქტები უფრო აქტუალურს ხდიან. 

სისსლის შრატში ქლორიდების, კერძოდ ნატრიუმის ქლორი- 

დის დონის აწევა (767,7+4,07 მგ%, ნაცვლად ნორმისა--522,34 2: 

2.4 მგრ) მიუთითებს ექსპერიმენტული ნეფრიტის დროს მეტაბო- 
ლიზმის კიდევ ერთი სახის, კერძოდ მინერალურ '“ნივთიერებათ. 
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ცვლის დარღვევაზე. აღნიზნული გარკვეულ ფარგლებში გამოხატავს 
ორგანიზმში ქლორიდების რეტენციის მდგომარეობას. ეს კი თავის 

მხრივ კაბიელართა გაძლიერებულ გამავლობასთან ერთად წარმოად- 
გენს ერთ-ერთ ძირითად ფაქტორს შეშუპებითი სინდრომის განვ ·- 
თარებაში, რომელსაც საფუძვლად უდევს ქსოვილებში წყლისა და 

ელექტროლიტების გაცხოველებული შეღწევადობა (ტარეევი; გოვსი; 
რატნერი და სხვ.). 

ჯ 

» .· 

დაავადებული ცხოველების სტეროიდული ჰორმონებით ნამკურ- 
ნალები (I1I, IV, V) სერიების შედეგების შეჯამებისას შეიძლება 
დავასკვნათ: საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით უფრო კეთილთვი- 
სებიანად მიმდინარეობდა პათოლოგიური პროცესი” იმ შემთხვევებში 

(III სერია), როდესაც პრეპარატების მიცემა დაწყებულ იქნა შრა- 

ტის ინექციის დღიდანვე, უფრო ავთვისებიანად –– იმ შემთხვევებ- 

ში (IV სერია), როდესაც პრეპარატების მიცემა ღაწყებულ იქა 

შრატის შეშხაპუნების მე-12 დღიდან, რამდენადმე უფრო კეთილ- 

თვისებიანად მიმდინარეობდა პათოლოგიური პროცესი აგრეთვე იმ 
შემთხვევებში (V სერია), როდესაც სტეროიდული პრეპარატების 

მიცემა დაწყებულ იქნა შრატის ინექციის 25-ე დღიდან. ამას ადას- 
ტურებს შესწავლილი ორგანოების სტრუქტურული (ჰისტოლოგი- 
ური, ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური) ცვლილებების დინამიკა. 

მესამე სერიის ცხოველთა თირკმლებში აღინიშნება გორგლე- 
ბის კაპილართა მარყუჟებისა და სხვა სისხლის ძარღვების დასაწყის- 
ში ზომიერი, შემდეგ –– მკვეთრი ჰიპერემია, გორგლების კაპილარ- 

თა ენდოთელის დაზიანება, ცილოვანი მასის ექსუდაცია კაფსულის 
ღრუში, ენდოთელური უჯრედების სუსტად გამოხატული პროლი- 
ფერაცია; უმთავრესად კლაკნილი მილაკების მსუბუქი მარცვლოვანი 

და შედარებით იშვიათად ცხიმოვანი დისტროფია; უფრო მოგვიანე- 
ბით ზოგიერთი გორგლის „გაშიშვლება“ -- კაპილართა ენდოთელუ– 
რი საფარის ჩამოცლა, ბაზალური მემბრანის გატიტვლება, ძირითა: 

დი არგიროფილური ნივთიერების დასაწყისში უმნიშვნელო არათა- 

ნაბარზომიერი იმპრეგნაცია, შემდგომ -– შედარებით ტლანქი: ცვლი- 
ლებანი. ელასტიკური ბოჭკოების აქა-იქ“ განბოჭკოება, ალაგ –- 

შესიება. 
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დასაწყისში თირკმლის ქსოვილში აღინიშნება: ტეტრაზონული 

რეაქციის უმნიშვნელო გაძლიერება, სულფჰიდრილური ჯგუფების 

რაოდენობის ოდნავ დაკლება, დისულფიდური ჯგუფების –– მომ.- 

ტება, გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მიტო-· 

ქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის უმნიშვნელო და- 

წევა, გორგლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის უცვლელობა; უმ-· 

თავრესად პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელში ლიპიდე- 
ბის ზომიერი რაოდენობა, პროქსიმული კლაკნილი მილაკებისა 

და გორგლების ბაზალური მემბრანების მკაფიო შიმ-დადებითი რე- 

აქცია, გორგლების კაპილართა სანათურში შიმ-პოზიტიური მასალის 

არსებობა; გორგლოვანსა და მილაკოვან აპარატში ფოსფატაზური 

აქტიურობის უცვლელობა, კლაკნილ მილაკებში სუქცინდეჰიდრა- 

ზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ოდნავ შესუსტება, გორგლოვან 
აპარატში ფერმენტული ინაქტივობა; C ვიტამინის რაოდენობის 

უცვლელობა. თირკმელზედა ჯირკვლებში –– ტეტრახონული რე- 
აქციის ინტენსივობის სულფპიდრილური და დისულფიდური 

ჯგუფების რაოდენობის უცვლელობა, კონებრივი ზონის უჯრედების 
მიტოქონდრიების რნპჰ გამოვლინების იზოწერტილის ნორმალურ 

დონეზე დგომა; ქერქოვან შრეში ლიპიდების უმნიშვნელო დაკლება: 

შიმ-პოზიტური რეაქციის, ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული 

აქტივობის უცვლელობა; ქერქოვან შრეში ასკორბინის მჟავას უ1- 

ნიშვნელო შემცირება. ღვიძლში –– ტეტრაზონული რეაქციის ინ- 

ტენსივობის, სულფჰიდრილური და დისულფიდური ჯგუფების რაო- 

დენობის უცვლელობა, ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ 
გამოვლინების იზოწერტილის ნორმალურ დონეზე დგომა; ლიპიდე- 

ბის რაოდენობის უცვლელობა, შიმ-პოზიტიური რეაქციის უმნიშვ- 
ნელო დაქვეითება, ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტი- 

გობის, C ვიტამინის რაოდენობის უცვლელობა. 

მოგვიანებით თირკმლის ქსოვილში ადგილი აქვს: ტეტრახო- 

ნული რეაქციის ინტენსივობის თანდათანობით ნორმამდე დასვლა- 
სა და შემდეგ შესუსტებას. სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენო- 
ბის უმნიშვნელო მომატებასა და დისულფიდური ჯგუფების –– დაკტ- 
ლებას, გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მი- 

ტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის უმნიშვნელო და- 

წევას, გორგლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის მცირე მომატე-, 

ბას; ძირითადად პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელში ლი- 
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პიდების ზომიერი რაოდენობით დაგროვებას, პროქსიმული“ კლაკ– 

ნილი მილაკებისა და გორგლების ბაზალური მემბრანების მკაფიო 
შიმ-პოზიტიურ რეაქციას. გორგლების კაპილართა სანათურებში 

შიმ-დადებითი მასალის არსებობას; მილაკოვან აპარატში ფოსფატა- 

ზური აქტიურობის უმნიშვნელო დაქვეითებას. გორგლოვან აპარატ- 
ში –– ოდნავ გაძლიერებასა და ზოგჯერ ნორმალურ დონეზე დარ- 

ჩენას, კლაკნილ მილაკებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 

რეაქციის თანდათანობითსა და განუხრელ გაძლიერებას, გორგლო- 

ვან აპარატში ენზიმური აქტივობის უმნიშვნელო გამოხატვას, ას- 

კორბინის მჟავას ოდნავ დაკლებას, თირკმელზედა ჯირკვლებში –– 

ქერქოვანი შრის უმნიშვნელო გაფართოებას; არგიროფილური კარ- 

კასის გასქელებას; ტეტრაზონული რეაქციის ოდნავ შესუსტებას, 

სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის უმნიშვნელო მომატებასა 

და დისულფიდური ჯგუფების –– უცვლელობას, კონებრივი ზონის 

უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწეროტილია 

თითქმის ნორმალურ დონეზე დგომას; ქერქოვან შრეში ლიპიდების 

მნიშვნელოვან დაკლებას. შიმ-პოზიტიური რეაქციის ოდნავ შესუს- 

ტებას; ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტიურობის უმ- 

ნიშვნელო დაქვეითებას, ქერქოვან შრეში C ვიტამინის მნიშენელო- 
ვან შემცირებას. ღვიძლში –- აქა-იქ მრგვალუჯრედოვანი ინფილ- 
ტრატების არსებობას, ღვიძლის უჯრედების მსუბუქად გამოხატულ 

ცილოვანსა და ცხიმოვან დისტროფიას, არგიროფილური კარკასის 

უმნიშვნელო გასქელებას: ტეტრაზონული #ეაქციის ოდნავ გაძლი–- 

ერებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის შემცირებას, 

დისულფიდური ჯგუფების –- მომატება. ღვიძლის უჯრე- 

დების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის თითქმის 

ნორმალურ დონეზე დგომას; შიმ:პოზიტიური რეაქციის ინტენსი-, 

ვობის გაძლიერებას; ფოსფატაზური და სუქცინდენჰიდრაზული აქ- 

ტიურობის უმნიშვნელო დაქვეითებას, ასკორბინის მჟავას რაოდენო- 

ბის ოდნავ შემცირებას. 
სისხლის შრატში შეიმჩნევა მიდრეკილება ცილების საერთო 

რაოდენობის მომატებისა (6,12>+0,01 გ %) და ზოგიერთი ცილო- 

ვანი ფრაქციის ნორმალიზაციისაკენ (ალბუმინების რაოდენობა= 

=50,81+0,3 %, გამა-გლობულინებისა=17,82+0,6 %), ქლორიდე– 

ბის დონის დაწევისაკენ (544,32+20,51 მგ %). 

მეოთხე სერიის ცხოველთა თირკმლებში მოგვიანებით აღინიშნე– 

ბა გორგლების დამსხვილება, კაპილართა კედლების შესიება, გასქე– 
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ლება, კაპილართა ენდოთელის პროლიფერაცია, რომელიც მოგვიანე– 
ბით ვარდისფერ-წითელ (პიკროფუქსინით) და სხვადასხვა ინტენსი- 
ვობის ლურჯ (მალორით) შეფერვას ღებულობს, ცილოვანი მასის გაძ- 

ლიერებული ექსუდაცია კაფსულის ღრუში, უმთავრესად კლაკნილი 

მილაკების მკვეთრად გამოხატული ცილოვანი, ცხიმოვანი და ვაკუო- 

ლური დისტროფია; ინტერსტიციაში ალაგ წერტილოვანი სისხლჩა1- 

ცევები, მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატები, აქა-იქ სტრომის შე– 
შუპება და: გაფაშრება, არგიროფილური კარკასის არათანაბარი გა- 
ვეოცხლა, ზოგიერთ გორგალში არგიროფილური ნივთიერების გახს- 
ნა და დაშლა, ელასტიკური ბოქკოების განბოჭკოება. ზოგან შესიება, 

ვარიქსული შემსხვილებანი. იშვიათად ––- ფრაგმენტაცია. 
თირკმლის ქსოვილში ადგილი აქვს თანდათასობით ტეტრაზო- 

ნული რეაქციის შესუსტებას, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდე- 

ნობის მომატებასას და დისულფიდური ჯგუფების ––- დაკლებას, 

გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრი- 

ების რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილის დაწევას, გორგ- 

ლების ენდოთელში დნპ რაოდენობის მომატებას; უმთავრესად კლაკ- 

ნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში ლიპიდების განსაკუთრე- 

ბულ მომატებას, პროქსიმული კლაკნილი მილაკებისა და გორგლების 

კაპილართა ბაზალური მემბრანის შიმ-დადებითი რეაქციის გაძლიე- 
რებას, გორგლების კაპილართა სანათურებშიე შიმ-პოზიტიური მასა- 

ლის დაგროვებას; მილაკოვან აპარატში მჟავე და ტუტე ფოსფატა- 

ზური აქტიურობის დაქვეითებას, გორგლოვან. აპარატში მის რამ- 

დენადმე გაძლიერებას, უმთავრესად პროქსიმულ და დისტალურ 

კლაკნილ მილაკებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რე- 

აქციის ჯერ მკვეთრ, ხოლო შემდეგ მედარებით უმნიშვნელო დაქვე– 

ითებას, გორგლოვან აპარატში ფერმენტული აქტივობის გამო5- 

ჟღავნებას; C ვიტამინის რაოდენობის შემცირებას. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში მოგვიანებით აღინიშნება» „ონებრ“- 
ვი და ბადებრივი ზონების ატროფია, არგიროფილური კარკასის გას- 

ქელება, ალაგ გატლანქება და დაშლა; ტეტრაზონული რეაქციის 
ინტენსივობის შესუსტება. სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულო- 

ბის მომატება დისულფიდური ჯგუფების შემცირება, კონებრივი 

ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტი– 

ლის მჟავე არისაკენ გადახრა; ქერქოვანი შრის უჯრედების ლიპი- 

დებისაგან მკვეთრი გამოფიტვა, შიმ-პოზიტიური რეაქციის შესუს- 
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ტება; ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობის დაქვეი- 
თება; ქერქოვან შრეში C, ვიტამინისს რაოღენობის მეირ! ელ პკ ანი. 

ტვინოვან შრეში -- უმნიშვნელო დაკლება. 

ღვიძლში აღინიშნება მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატებისა 
და შეშუპებითი უბნების არსებობა, ღვიძლის უჯრედების მკვეთრად 
გამოხატული ცილოვანი და ცხიმოვანი დისტროფია, ხარის 15925 

სტრუქტურის დარღვევა; ტეტრაზონული რეაქციის თანდათანობითი 
გაძლიერება, სულფჰიდრილური ჯგუფების შეცულობის შემცირება, 
დისულფიდური ჯგუფების -– მომატება, ღვიძლის უჯრედების მიტო–- 

ქონდრიების რნპ «გამოვლინების იზოწერტილის დაწევა. ქსოვილის 

გადატვირთვა ლიპიდებით. გლიკოგენის რაოდენობის მკვეორი დაკ- 
ლება; მჟავე ფოსფატაზური აქტივობის მნიშვნელოვან,ი ტუტე 

ფოსფატაზური აქტივობის უმნიშვნელო დაქვეითება, სუქცინდეჰი- 

დრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის შესუსტება; C ვიტამინის 

რაოდენობის საგრძნობი შემცირება. 

სისხლის შრატში ბიოქიმიური მაჩვენებლების მხრივ სტატისტი- 

კურად სარწმუნო სხვაობა ვერ იქნა გამოვლინებული. მიუხედავად 

ამისა ცალკეულ შემთხვევებში შეიმჩნეოდა ტენდენცია ცილების 

საერთო რაოდენობისა და ზოგიერთი ცილოვანი ფრაქციის ძვრების 

ნორმალიზაციისაკენ, ქლორიდების დონის მეტ-ნაკლებად გამოხატუ- 

ლი დაწევისაკენ. 
მეხუთე სერიის ცხოველთა თირკმლებში აღინიშნება გორგლე–- 

ბის დამსხვილება, კაპილართა და კლაკნილი მილაკების ბაზალური 
მემბრანის გასქელება, ალაგ გატლანქება, ენდოთელური უჯრედების 

პროლიფერაცი,ა რომლებიც 'ვარდისფერსა (პიკროფუვ! ნით) 

და ღია ლურჯ (მალორით) ფერშია შეღებილი. აქა-იქ ზოგიერთი 
გორგლის „გაშიშვლება“, უმთავრესად კლაკნილი მილაკების ეპი- 

თელის ზომიერად გამოხატული ცილოვანი და ცხიმოვანი დისტრო- 
ფია, არგიროფილური კარკასის არათანაბარზომიერი გავერცხლა, 

ზოგიერთ გორგალში არგიროფილური ნივთიერების გახსნა და დაშ- 

“ლა, ელასტიკური ბოჭკოების განბოჭკოება,: ალაგ შესიება, ვარიქ- 

სული შემსხვილებანი, მეტად იშვიათად ––-– ფრაგმენტაცია; ტეტრა- 

სონული რეაქციის შესუსტება, სულფჰიდრილური და დისულფიდუ- 
რი ჯგუფების რაოდენობის დაკლება, გორგლოვანი ენდოთელისა 
«ა სოლაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების 6ნპ გამოვლინების 
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იზოწერტილის ოდნავ დაწევა, გორგლების ენდოთელში დნპ რამდე– 
ნადმე მომატება; კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში ლი- 
პირების ზომიერა რაოდენობა, პროქსიმული კლაკნილი მილაკებისს 

და გორგლების კაპილართა ბაზალური მემბრანების შიმ-დადებითი 

ზომიერი რეაქცია, გორგლების კაპილართა სანათურებში შიმ-პოზი- 

ტიური მასალის არსებობა; მილაკოვან აპარატში მჟავე და ტუტე 

ფოსფატაზას აქტივობის დაქვეითება. გორგლოვან აპარატში მისი 

რამდენადმე გაძლიერება, კლაკნილ მილაკებში სუქცინდეჰიდრა- 

ზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ზომიერი დაქვეითება, გორგ- 

ლოვან აპარატში უმნიშვნელო ფერმენტული აქტიურობა; C ვიტა– 

მინის როდენობის შემცირება. 

თირკმელზედა ჯირკვლებში აღინიშნება კონებრივი და ბადებ- 
რივი ზონების ატროფია, არგიროფილური ჩონჩხის სტრუქტურის 

გასქელება, ალაგ –– გატლანქება; ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსი- 
ვობის უმნიშვნელო შესუსტება, სულფჰიდრილური ჯგუფების რაო- 

დენობის შემცირება, დისულფიდური ჯგუფების –– მომატება, კო–- 
ნებრივი ზონის უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების 

იზოწერტილის მჟავე არისაკენ გადახრა, ქერქოვანი შრის უჯრედე- 
ბის ლიპიდებისაგან გაღარიბება, შიმ-პოზიტიური რეაქციის შესუს- 
ტება; ფოსფატაზური და სუქცინდეჰიდრაზული აქტივობის შესუს- 

ტება; ქერქოვან შრეში C ვიტამინის რაოდენობის მნიშვნელოვანი 

და ტვინოვან შრეში უმნიშვნელო შემცირება. 

ღვიძლში აღინიშნება მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატები, 

ღვიძლის უჯრედების ზომიერად გამოხატული პარენქიმული და ცხი- 

მოვანი დისტროფია, ხარიხოვანი სტრუქტურის დარღვევა, არგირო-– 

ფილური კარკასის გასქელება; ტეტრაზონული რეაქციის გაძლიერე– 

ბა. სულფჰიდრილური ჯგუფების რაოდენობის შემცირება, დისუდ- 
ფიდური ჯგუფების-–-მომატება, ღვიძლის უჯრედების მიტოქონდრი- 

ების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის ოდნავ ქვემოთ დაწევა; ლი- 

პიდების რაოდენობის მომატება, გლიკოგენის შეცულობის შემცი- 

რება; მჟავე ფოსფატაზური აქტივობის დაქვეითება, ტუტე ფოსფა- 

ტაზური აქტიურობის შედარებით უცვლელობა; C ვიტამინის რაო- 
დენობის მნიშვნელოვანი დაკლება. 

ექსპერიმენტული ნეფრიტის დროს ორგანოების სტრუქტუ- 

რულ-ქიმიურ ცვლილებებზე სტეროიდული პრეპარატების ზეგავლე– 
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ხის გაანალიზების შედეგად ირკვევა, რომ ეს გავლენა სხვადასხვაა 
იმისდამიხედვით, ოუ დაავადების რომელ სტადიაშია დაწყებული 
ჰორმონოთერაპია, კორტიკოსტეროიდების ნაადრევი ხმარების შემ– 
თხვევაში ორგანოების სტრუქტურულ დაზიანებათა სიმძიმე ღა 
გავრცელება საკონტროლოსთან შედარებით უფრო ნაკლებადაა გა” 
მოხატული. მორფოლოგიურ სურათზე ჰორმონული ზეგავლენის 

დადებითი მხარე გამოიხატება: თირკმლებში –– გორგლების კაპი- 

ლართა მარყუჟები კაპილართა ენდოთელის პროლიფერაციის 
დათრგუნვით, კაფსულის ღრუში ექსუდაციის შენელებით, მილაკო– 
ვან აპარატში, უპირატესად პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპი- 
თელში სხვადასხვა სახის, განსაკუთრებით კი ცხიმოვანი დისტრო- 

ფიის ინტენსივობის შემცირებით, ძირითადი არგიროფილური ნივ- 
თიერებისა და ელასტიკური ბოჭკოების ცვლილებათა სიძლიერის შე- 

სუსტებით, ინტერსტიციაში მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების 

კერების შემცირებით თირკმელზედა ჯირკვლებში -– ქერქოვანი 
შრის, უმთავრესად კონებრივი და ბადებრივი ზონების, ატროფიის 

შეფერხებით; ღვიძლში –- მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატებისა 

და შეზუპებითი უბნების შემცირებით, ღვიძლის უჯრედების ძირე- 

თადად ცხიმოვანი დისტროფიის შესუსტებით, არგიროფილური ნიე- 

თიერების ცვლილებათა ინტენსივობის შემცირებითა და ა. შ. 

ამ სერიაში შეინიშნება ერთი საყურადღებო სტრუქტურული 
დეტალი. 2--3 კვირის მკურნალობის შემდეგ თირკმლებში გორგლე- 
ბის ერთ ნაწილში ' უჯრედული ელემენტების რიცხვი შემცირებულია, 

კაპილართა მარყუჟების ენდოთელური საფარი ჩამოცილებულია, 

კაპილართა კედლების ბახალური მემბრანა გატიტვლებულია, სანა– 

თურებში –– შიმ-პოზიტიური მასალაა. ეს სტრუქტურული ცვლილე– 

ბანი ზოგჯერ მთელი გორგლის ტერიტორიაზე თანაბრადაა გამოხა– 

ტული. ხშირად კი მათ ვხედავთ ძირითადად გორგლების პერიფე- 

ფერიაზე, რაც კაპილართა მარყუჟებს „მავთულხლართის“, ხოლო 

თვით გორგლებს „გაშიშვლებულის“ შესახედაობას აჭლევს. 

ექსპერიმენტული ნეფრიტის მორფოლოგიურ სურათზე სტე- 

როიდული ჰორმონების გავლენის შესახებ არსებულ ლიტერატურა- 

ში, პოლიანცევას გამოკვლევის გარდა, მსგავსი მოვლენა ჩვენ არ 

შეგვხვედრია პოლიანცევა ვარაუდობს, რომ ამ ცვლილებების 

განვითარებაში შესაძლებელია გარკვეულად მნიშვნელოვანი იყოს 
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ნეფროტოქსიკური შრატისა და სტეროიდების შეერთებული მოქმე– 
დება. იგი გამოვლინდება კაპილართა კედლების შემაერთი ქსოვი- 
ლის ძირითადი ნივთიერების დესტრუქციასა და მათი გამავლობის 
გაძლიერებაში, რაც აადვილებს ამ (ცვლილებების პროდუქტებთან 
პლაზმის ცილების კონტაქტის შესაძლებლობას. 

ხომ არ შეიძლება ამავე დროს ვიფიქროთ, რომ სტეროიდული 

“ჰორმონები, ანტიანთებადი მოქმედების მეშვეობით, აფერხებენ 
რა პროლიფერაციულ პროცესებს, ამასთანავე გარკვეული მექანიზ– 
მებით შლიან გამრავლებულ უჯრედებს და ამით ამცირებენ მათ 

საერთო რაოდენობას, ამის სასარგებლოდ ნაწილობრივ მეტყველებს 

ის ფაქტიც, რომ მწვავე ნეფრიტის ჩაცხრომის ფაზაში დაწყებული 

პრეპარატების მიცემის შემთხვევაშიც კი თირკმლებში ზოგან შეიმი- 

ნევა ასეთივე „გაშიშვლებული“ გორგლები. 

,” ჰისტოქიმიურ სურათზე ჰორმონული ზეგავლენის დადებითი 

“მხარე გამოიხატება: თირკმლებში –– ტეტრაზონული რეაქციის ინ- 

·ტენსივობის ნორმალიზაციისს ტენდენციით, თიოლური ჯგუფების 

შეცულობის შესაბამისი ძვრებით, გორგლოვანი ენდოთელისა და 
მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზო- 

ელექტრული წერტილის მჟავე არისაკენ ოდნავი გადაწევით, ენდო– 
თელურ უჯრედებში დნპ უმნიშვნელო მომატებით, ლიპიდების შე- 
ცულობის შემცირებით, სუქცინდეჰიდრაზას აჭტიურობის გაძლიერე- 

ბით; თირკმელზედა ჯირკვლებში -- სუდანოფილური ლიპიდებისა 

და ასკორბინის მჟავას რაოდენობის ზომიერი შემცირებით, ღვიძლ- 
ში --– ტეტრაზონული რეაქციის ოდნავი გაძლიერებით, ლიპიდების 
უმნიშვნელო მომატებით გლიკოგენის რაოდენობის გაზრდით · 

და ა. შ. 

ნეფრიტის მწვავე ფახის ჩაცხრომის პერიოდიდან დაწყებული 

ჰორმონოთერაპიის შემთხვევაში ორგანოების სტრუქტურულ დაზია- 

ნებათა ინტესივობა-გავრცელება და ჰისტოქიმიური ძვრები შესაბა- 

მის საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით რამდენადმე უფრო ნაკლე- 

ბადაა გამოვლინებული. თირკმლებში აღინიშნება გორგლების კაპი– 

ლართა კედლების გასქელება, ენდოთელის უმნიშვნელო პროლიფე- 
რაცია, ზოგიერთი გორგლის „გაშიშვლება“, კლაკნილი მილაკების 
ეპითელის საშუალოდ გამოხატული დისტროფიული ცვლილებანი, 
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ლიპიდების ზომიერი რაოდენობა, თირკმელზედა ჯირკვლებში –– კო- 
ნებრივი და ბადებრივი ზონების ატროფია, ლიპიდებისა და ასკო4- 

ბინის ·მჟავას რაოდენობის საგრძნობი დაკლება, ღვიძლში –– ღვი3- 
ლის უჯრედების საშუალოდ გამოხატული დისტროფილური ცვლი- 
ლებები, ლიპიდების შეცულობის ზომიერი მომატება, გლიკოგენიL 

რაოდენობის დაკლება. ' 

ნივთიერებათა რაოდენობრივი ძვრების ზემოაღნიშნული არ- 

სობრივი, ფუნქციური მნიშვნელობის გათვალისწინებით ქსოვილო- 
ევანი სტრუქტურების ცილოვანი, ცხიმოვანი, ნახშირწყლოვანი, ფე– 
რმენტული და სხვ. კომპონენტების ეს ჰისტოქიმიური და ჰისტოენ- 

ზიმური ცვლილებანი შეიძლება მივიჩნიოთ ორგანიზმში მიმდინარე) 
მეტაბოლიზმური ძვრების ანარეკლად. ისინი ამავე დროს მიუთითე- 

ბენ დარღვეულ ნივთიერებათა ცვლის გარკვეულ ფარგლებში მო- 
„წესრიგებაზე, რომელიც საბოლოო ჯამში საფუძვლად უდევს და- 

-ხიანებული ორგანოების სტრუქტურის აღდგენისა და ფუნქციის, 
ნორმალიზაციას: თირკმლების გორგლოვანი აპარატის პროლიფერა- 

ციული რეაქციის დათრგუნვას, კაფსულის ღრუში ექსუდაციურ- 
პროცესის შენელებასა და მილაკოვანი აპარატის დისტროფიის შე- 

სუსტებას, თირკმელზედა ჯირკვლების დაცვას ჰორმონული მოქმე- 
„დების გამოფიტვისაგან, ღვიძლის ფუსქციური აქტივობის გაძლიე- 
რებას და სხვ. 

პროტეინების ცვლის მოწესრიგებაზე ნაწილობრივ მეტყველებს 
აგრეთვე სისხლის შრატში საერთო ცილების მომატება და დისპრო- 

ტეინემიის შესუსტება: ალბუმინებისს რაოდენობის მომატება და 
გამა-გლობულინური ფრაქციის შემცირება. აქვე შევნიშნავთ, რომ. 

როგორც ცნობილია, ცილოვან ნივთიერებათა ცვლაზე სტეროი- 
დული პრეპარატების გავლენის მექანიზმი რთული და ბუნდოვანია. 
ეს ზეგავლენა არ შეიძლება განისაზღვროს როგორც იხოლიორებუ- 

ლი კატაბოლიზმური ან ანაბოლიზმური მოქმედება (მ. ლებედევა, 
1956, ლეიტესი და სხვ). კორტიკოსტეროიდების გავლენა პროტე:- 
ნულ ცვლაზე საზოგადოდ გამოიხატება ალბუმინების რაოდენობის 

უმნიშვნელო მომატებითა და გამა-გლობულინების ზომიერი შემცი- 

რებით (ვალუევა, 1955, აშკენაზი -––- #ვ0ხMტიმ25), 1957, პოლია5- 

ცევა და სხვ... ნეფრიტის დროს სტეროიდული ჰორმონების ზემოქ- 

-მედებით სისხლის შრატის ალბუმინების შეცულობის თანდათანო- 
-ბით ზრდაში გარკვეული მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს ღვიძლის 
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პროტეინოგენური ფუნქციის გაცხოველების გამო საზოგადოდ 
ცილების სინთეზის გაძლიერებასა და შარდის გზით მათი დაკარგვის 
შემცირებას. გამა-აგლობულინური ფრაქციის შესუსტება შესაძლოა. 
აისსხას შესაბამისი ანტისხეულების პროდუქციის შეზღუდვით, რო- 

მელიც განაპირობებს იმუნური პროცესის დათრგუნვას. 

დარღვეული მეტაბოლიზმის ერთ-ერთი სახის ––- მინერალურ 
ნივთიერებათა ცვლის განსაზღვრული მასშტაბით ნორმალიზაციახე 
მიუთითებს სისხლის შრატში ქლორიდების, კერძოდ ნატრიუმას 
ქლორიდის დონის დაწევა. სტეროიდული ჰორმონების გავლენით 
ორგანიზმში ქლორიდების რეტენციის შეფერხებას“ მკვლევარებ» 
ხსნიან თირკმლების მილაკოვან აპარატში ნატრიუმისა და წყლის 
რეაბსორბციის შესუსტებით (სიროტა, კრუპი, აქსელრადი და სხვ. 

–- 8)C0L8,ICIV9ი0V, 401IX20 86ხ 81.,1961), შრატის ცილების მომატებით 

გამოწვეული ცილების კოლოიდურ-ოსმოსური წნევის აწევითა 

და ა. შ. სახულისხმოა ვივარაუდოთ, რომ ამ ეფექტის გან- 
ხორციელების მექანიზმში მნიშვნელოვანი როლი უნდა მიეკუთვნოს 
აგრეთვე გორგლოვანი ზონის განსაზღვრული ცვლილებებით გან- 

პირობებულ თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციის დათრგუჩვას. 
აღნიშნული თავის მხრივ გამოიწვევს მარილშემაკავებელი ჰორმონე- 
ბის––მინერალოკორტიკოიდები, სახელდობრ ალდოსტერონის 

(ელექტროკორტინის) სეკრეციის შეფერხებას, ეს უკანასკნელ“, 
როგორც უკვე მიღებულია (რეიზელმანი; მურატიდი და სხვ.), განა- 

პირობებს თირკმლების მილაკოვან სისტემაში ნატრიუმის რეაბ- 
სორბციის დაკნინებასა და ანტიდიურეზული რეფლექსის დათრგუ- 

ნვას. საკუთარი მასალის ანალიზი არა თუ არ გამორიცხავს, არამედ 
შესაბამისი გამოკვლევების საფუძველზე კიდევაც ადასტურებს ამ- 
გვარ შესაძლებლობებს. 

ჩვენს მიერ -მიღებული შედეგები ერთხელ „კიდევ ამტკიცებს 
იმ ფაქტს. რომ სხვა სტეროიდებისაგან განსხვავებით პრედნიზონი 

და განსაკუთრებით დელტაფლუორენი აღჭურვილი არიან უნ-რით 

გარკვეულ ფარგლებში მოაწესრიგონ წყალ-მარილოვანი ცვლა ნეფ- 

რიტით დაავადებულ ორგანიზმში. ' 
წარმოდგენილი მასალის შეჯამების საფუძველზე მივდივართ 

იმ ლოგიკურ დასკვნამდე, რომ მაზუგი-ნეფრიტის დროს დარღვეუ- 

ლი მეტაბოლიზმის მთელ რიგ მხარეებზე სტეროიდული ჰორმონე- 
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ბის მომაწესრიგებელი გავლენა თავის მხრივ განპირობებული უნდა 
იყოს ამ პრეპარატების ფარმაკოლოგიურ-ქიმიური--–ცილების რესინ- 

თეზირების, ცხიმოვან-ლიპოიდური ნივთიერებების მობილიზაციისა 
უტილიზაციის, ნახშირწყლების, კერძოდ გლიკოგენის რეზერ- 

ვის გაზრდის, მინერალურ ნივთიერებათა ცელის რეგულირების, 

ზოგიერთი ფერმენტული სისტემის ენზიმური აქტივაციისა და სხვა 
თვისებით. თირკმლებში განვითარებული სტრუქტურულ-ქიმიური 
ძვრები თავის ახსნას პოულობს გლუკოკორტიკოიდების ზოგადბიო.- 

ლოგიურ-––ანტიანთებადსა და ანტიალერგიულ მოქმედებაში, თავი- 
ანთი მასტიმულირებელი ჰორმონული ზეგავლენის მეოხებით ისი- 

ნი იცავენ თირკმელზედა ჯირკვლებს სრული ფენქციური გამოფი- 

ტვისაგან, ანახღაურებენ ჰორმონულ დეფიციტს, აძლიერებენ ღვი- 

ძლის პროტეინოგენურსა და სხვა ფუნქციებს და ა. შ. 

ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის სტადიაში დაწყებული ჰორ- 

მოთერაპიის შემთხვევაში ორგანოების სტრუქტურულ დაზიანებათა 

ინტენსივობა-გავრცელება და ჰისტოქიმიური ცვლილებანი საკონ#- 

როლო ჯგუფთან შედარებით უფრო მეტადაა გამოხატული. თირკპ- 

ლებში აღინიშნება გორგლების დამსხვილება, კაპეილართა კედლების 
გასქელება, ენდოთელის პროლიფერაციის გაძლიერება, კაფსულის 
ღრუში ექსუდატის მომეტებული რაოდენობა, მილაკოვანი აპარა- 

ტის მკვეთრად გამოხატული დისტროფიული ძვრები, არგიროფილუ- 

რი ნივთიერებისა და ელასტიკური ბოჭკოების ტლანქი ცვლილებანი, 
სტრომის მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრაცია, ალაგ შეშუპება დ. 
გაფაშროება, გორგლოვანი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელი» 

მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოწერტილის მჟავე არისაკენ 

გადანაცვლება, ენდოთელურ უჯრედებში დნპ მომატება, კლაკნილი 

მილაკების ეპითელში ლიპიდების რაოდენობის მნიშვნელოვანი 

გაზრდა; თირკმელზედა ჯირკვლებში –- ქერქოვანი შრის მკვეთრი 

ატროფია, ლიპიდებისა და C ვიტამინის შეცულობის მნიშვნელო– 

ვანი შემცირება; ღვიძლში-––მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატებისა 

და შემუპებითი კერების მომატება, ღვიძლის უჯრედების მკვეთ–- 

რად გამოხატული დისტროფიული ცვლილებები, ლიპიდების რაოდე- 

ნობის საგრძნობი მომატება, გლიკოგენის შეცულობის შემცირებ.. 

სისხლის შრატში ბიოქიმიური მაჩვენებლების მხრივ სტატისტიკუ- 

რად სარწმუნო სხვაობა არ აღინიშნება, თუმცა ერთეულ შემთხვე– 

ვებში შეიმჩნევა მიდრეკილება საერთო ცილების რაოდენობის. 
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ზოგიერთი ცილოვანი ფრ'ქციისა და ქლორიდების დონის ნორმალი- 
ზაციისაკენ. 

მკურნალობის ამ ვარიანტის უეფექტობა და არადამაკმაყოფი- 

ლებელი შედეგები ჩვენი ვარაუდით განპირობებული უნდა იყოს 
ორგანიზმში განვითარებული ღომა სტრუქტურულ-მეტაბოლი“ზმური 

ძვრებით, პროცესის სიმწვავითა და სიმძაფრით. მხედეელობაშია 

მისაღები აგრეთვე, რომ ამ ფონზე სტეროიდული ჰორმონებისათ- 
თვის დამახასიათებელი გვერდითი მოვლენები და გართულებანი 
უფრო მეტად იჩენენ ხოლმე თავს (ცხოველების დაკლება წონაში, 

ჩირქოვანი ინფექციები და სხვ.), რის გამოც ამ ჯგუფში, სხვა ჯგუ- 

ფებთან შედარებით, უფრო ხშირია ცდის ქეეშ მყოფი ცხოველე- 

ბის დაღუპვა. 

მასალის სტრუქტურულ-ქიმიური ანალიზიდან ირკვევა, რომ 

სტეროიდული ჰორმონების მოქმედების უარყოფითი მხარე მდგო- 
მარეობს ორგანოების სისხლსავსეობაში, თირკმლებში წერტილოვა- 

ნი სისხლჩაქცევების გაჩენაში, გორგლოვანი და მილაკოვანი ბაზა– 

ლური მემბრანების შიმ-პოზიტიური რეაქციის გაძლიერებაში, გორ- 

გლების კაპილართა სანათურებში შიმ- დადებითი მასალის დაგრო- 
ვებაში, ორგანოებში ისედაც შემცირებული C ვიტამინის რაოდენო- 

ბის კიდევ უფრო დაკლებაში და სხვ. 

საგანგებოდ უნდა შევეხოთ საკითხს პროტეინურიის შესახებ. 
როგორც ზემოთ დავინახეთ, პროტეინურიის სიძლიერისდა მიხედ– 

ვით სტეროიდული ჰორმონების ეფექტის სხვადასხვაობა დამოკიდე– 
ბულია იმაზე, თუ დაავადების რომელ სტადიაშია დაწყებული ამ 
პრეპარატების მიცემა. ყველაზე უფრო ნაკლებად პროტეინურია. 
გამოიხატება ექსპერიმენტების იმ სერიაში, სადაც ჰორმონოთ )რა- 

პიას ადრე-- შრატის ინექციისთანავე მივმართავდით. ამ მხრ-ვ ნაკ- 
ლებ ეფექტიანია, მაგრამ საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით-- 

თვალსაჩინო, მკურნალობის დაწყება მწვავე სტადიის ჩაცხრომისას. 

არასასურველი შედეგებია მიღებული ნეფრიტის მწვავე პერიოდში 
დაწყებული პრეპარატების მიცემის შემთხვევამი: პროტეინურიის 
ინტენსივობა არა თუ არ მცირდება, არამედ ხშირად იზრდება ჯი- 
დეც. ჰორმონოთერაპიის შეწყვეტის შემდეგ ცილა შარდში ჩვეუ- 
ლებრივ მართალია არ ქრება, მაგრამ მისი რაოდენობა ყოველთვი: 
ნაკლებია საკონტროლო ცხოველების შარდში ცილის რაოდენობას- 
თან შედარებით. 
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მაზუგი-ნეფრიტის მიმდინარეობაში სხვადასხვა კორტიკოსტე- 

როიდული პრეპარატების ნაადრევი ხმარების გავლენით პროტეი- 

ნურიის ინტენსივობის შესუსტებაზე მიუთითებენ აგრეთვე ერიხ”, 

ფორმანი, ზეიფერი; მენხი, ფოგტი; პოლიანცევა და ზოგიერთი სხე. 
ზემოაღნიშნულთან დაკავშირებით ცხოველ ინტერესს იწვევს 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს სტეროიდების 
ზეგავლენით პროტეინურიის შემცირების მექანიზმი. ამის ნათელ- 

საყოფად ურიგო არ იქნება გავეცნოთ თავდაპირველად იმას, თი 

როგორ დგას ლიტერატურაში საკითხი შრატისმიერი ცილების ფილ- 

ტრაციის შესახებ. დიდი ხნის მანძილზე გაბატონებული იყო აზრი, 
რომ თირკმლების გორგლოვანი ფილტრი ცილოვან ნივთიერებებს 

არ ატარებს. უახლესი ლიტერატურული მონაცემებით (უნდრიცოვი, 

ლატემი, დევისი–– I,გხხიI, IL)2V7I5, 1960, ჰენცელი –- 146110261, 

1962 და სხვ.) ნაჩვენები იქნა, რომ პროვიზორული ანუ პირველაჯი 

შარდი სხვა ნივთიერებებთან (გლუკოზა, კრეატინინი, შარღოვანა, 

შარდის მჟავა, მარილები, ვირუსები, ანტიგენები და სხვ) ერთად 

(ადო, პოლნერი, ხაგბერდეევი, 1957, უნდროცოვი) შეიცავს აგრე–- 

თვე ცილებსაც. მაშასადამე გორგლები უშვებენ ცილოვან ნივთიერე- 

ბებს, რომლებიც ნეფრონში გავლისას თითქმის მთლიანად უკუშეი· 

წოვებიან. გაფილტრული ცილების მეტად უმნიშვნელო ნაწილი 
(დღე-ღამეში 40 მგ-მდე), რომლის გამოვლინება ჩვეულებრივი ქი- 

მიური მეთოდებით ვერ ხერხდება (ვოვსი და სხვ.), შარდის საშუა- 

ლებით გამოიყოფა ორგანიზმიდან. 

უნდრიცოვის მიერ ძაღლებზე ჩატარებული ექსპერიმენტებით 

(ცხოველების მუცლის ღრუში შეყავდათ ჰომოლოგიური შრატი სა- 

შუალოდ 75 მლ ! კგ წონაზე) დადგენილია, რომ სისხლის პლაზმა– 
ში პროტეინების რაოდენობის მომატებას 9,35--9.6%-ის ფარგლებ- 

ში თან სდევს შარდით ცილების გამოყოფა თირკმლების საღი ფუნქ– 

ციის პირობებშიც. პროტეინურია წყდება, თუ პლაზმაში ცა ·2)3? 

რაოდენობა ეცემა 8,5%-მდე. ჰიპერპროტეინემის დროს შ.--დშ»ა 

ცილის გაჩენის ერთ-ერთ მიზეზად, მკვლევარის აზრით, უნდა ჩაი- 

თვალოს რეაბსორბციული · პროცესის გადატვირთვა. 

ლატემისა და დევისის „იერ წარმოებული ცდებით (იოდ–-- 

131-ით ნიშანდებული კვერცხის ცილისა და ბეტა-ლაქტოგლობული. 
ნის ვენაში შეშხაპუნების შემდეგ შარდის ნაკადის გაჩერების მეთო- 
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დით) ბიოქიმიური და მორფოლოგიური გამოკვლევების საფუძეელ- 

ზე დადასტურებულ იქნა, რომ შეყვანილი ცილების რეაბსორბციას 

წარმოებს პროქსიმული კლაკნძლი მილაკები ეპითელური უჯრე- 

დების მიერ. ჰენცელის ექსპერიმენტებით ნაჩვენებია აგრეთვე, როჩ 

ძუძუმწოვარა ცხოველების (ზღვის გოჭი, ვირთაგვა, ბაყაყი და სხვ.) 
თირკმლების გორგლების კაფსულის ღრუდან სპეციალური მიკრო- 

პიპეტით მიღებული ულტრაფილტრატი შეიცავს ცილებს არანაკ- 

ლებ 0,03-–0,05 მგ%-ისა. 
ზარეცკის (1960), პიტელის, გოლიგორსკის, ჯავად–ზადეს, ლო- 

პატინისა (1961) და სხვ. გაანგარიშებით ადამიანის თირკმლების 

გორგლები დღე-ღამის განმავლობაში გამოყოფენ, ხოლო პროქსი- 
მული კლაკნილი მილაკები უკუშეიწოვენ დაახლოებით 50-–-60 გ 

ცილას (პირველადი შარდი შეიცავს 10-30 მგ% ცილას, ხოლო 24 
საათში, როგორც ცნობილია, იფილტრება 170-–180 ლ შარდისა). 

ამგვარად უკანსკნელ დრომდე არსებული გამეფებული აზხრი 
შესახებ იმისა, რომ გორგლები ატ ატარებენ ცილოვან ნივთიერე- 

ბებს, გაქარწყლდა, დღეს-დღეობით უკვე მტკიცედაა დადგენილი, 
რომ თირკმლის გორგლოვანი ფილტრი სხვა ნივთიერებებთან ერთად 
უშვებს ცილებსაც, რომლებიც სწრაფადვე რეზორბცირდება მილა- 
კოვან აპარატში. 

"ზემოაღნიშნულ ფაქტებზე დაყრდნობით დიფუზური გლომე- 
რულონეფრიტისა და ნეფროზული სინდრომის დროს პროტეინუ- 

რიის მიზეზად მკვლევართა უმრავლესობა ასახელებს ამ ორი ფიზი- 

ოლოგიური პროცესის –– გორგლოვანი ფილტრაციისა და მილაკოვა- 

ნი რეაბსორბციის დარღვევას. ცილოვან ნივთიერებათა გორგლო- 

ვანი ფილტრაციის მოშლა განპირობებულია გორგლების კაპილართა 

ბაზალური მემბრანის პირველადი დახიანებით. ამას პროცესის და- 

საწყისში ულტრასტრუქტურული ცვლილებების სახე აქვს, რომელ- 

თა კონსტანტირება შესაძლებელია მხოლოდ ძალზე დიდი გაღიდე- 

ბის მქონე ხელსაწყოების (ელექტრონული მიკროსკოპის) საშუალე- 

ბით. ფილტრში ულტრამიკროსკოპული დეფექტები შემჩნეულია 

სპიროსა (5010. 1959) და სხვათა მიერ. ამასთან გამოგღინებუ- 
ლია, რომ გორგლოვანი ეპითელის ანუ პოდოციტის მოკლე მორჩე- 

ბის (პედიკულების) მეტად ნატიფი მიკრომორფოლოგიური ცვლი– 

ლებანი (შესიება, ციტოპლაზმის ვაკუოლიზაცია, მორჩების გაქრობა 
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და სხვ.) ·განსახღვრულ პათოგენეზურ კავშირშია პროტეინურიასთან- 
(იხ. შესაბამისი თავი). 

ცილოვან ნივთიერებათა მილაკოვანი რეაბსორბციის დარღვევა 
გამოწვეული უნდა იყოს ნეფრონის შესაბამისს სეგმენტებში მათია 

სრული უკუშეწოვის მეუძლებლობით ამ პროცესის გაცხოველებისა 

და უფრო ზუსტად––-გადაბაძვის გამო (ლამპერი, ბიანხინი–L8I06II, 

81800ხ1)), 1957). როგორც ზოგიერთი ავტორი (ზარეცკი და სხე.) 

ფიქრობს, მიზანშეწონილია ვივარაუდოთ. რომ საბოლოო (ანუ დე- 
ფინიტიურ) შარდში ცილის გაჩენა დაკავშირებულია ზემოთ სახაეხებ 
ორივე მიზეზთან, უნდრიცოგი დაასკვნის, რომ საზოგადოდ პრო- 

ტეინურიის განვითარება „...განპირობებული უნდა იყოს მილაკოვა– 

ნი აპარატის უჯრედებში რეაბსორბციის პროცესების გადაძაბვითა და 

სასწაულებრივი ქსელის კაპილართა გამავლობის რამდენადმე გა»- 

ლიერებით", მსგავსად ამისა სპექტორის (3060პ0L-–– 1954) მტკიცე · 

ბით, ვირთაგვებში ნეფროზული სინდრომით გამოხატული მაზუგი- 
ნეფრიტის დროს პროტეინურია შედეგია მრატის ცხლების გაპლი- 

ერებული გორგლოვანი ფილტრაციისა და მილაკოვანი ეპითელი. 
მიერ მისი სრული რეაბსორბციის შეუძლებლობებისა. ამასთან ზო- 

გიერთი მკვლევარი (პარკინი, რიცენი–IIგX6Iი0, LL0C0)0, 1960 ღა 
სხვ.), აღნიშნული პათოლოგიის პირობებში პროტეინურიის მიზეზად, 

უფრო ზუსტად ამ მოვლენაში პირველად რგოლად, თვლის გორგლე- 

ბის კაპილართა ბაზალური მემბრანის დახიანებას. ' 

პროტეინურიის განვითარებაში გაძლიერებული გორგლოვან“ 

ფილტრაციის საკითხის მნიშვნელობას გვერდზე ვტოვებთ, რადკ ან 

ამის დასასაბუთებლად საჭიროა სპეციალური კვლევა ელექტრონ-.- 

ლი მიკროსკოპით, რაც ჩვენ არ გვიწარმოებია. ახლა გავეცნოთ ზო–- 

გიერთ იმ ფაქტორს, რომელიც ჩვეულებრივ მონაწილეობას დღეა“ - 

ლობს მილაკოვანი აპარატის მიერ გაფილტრული ცილოვანი ნივთიე- 

რებების რეაბსორბციის პროცესში. გავერკვეთ აგრეთვე, თუ რა 

როლს ასრულებს ამ ფაქტორის მოშლა ფიზიოლოგიური აქტის 
უკუშეწოვის შესუსტებაში. 

მთელი რიგი ავტორების (დევისი, ჰპოუელი-– ,0CVI09, II0X:011, 

1953, შტრაუსი, ოლივერი–8წხ-4%V8, 011V06L, 1955, ეშუორტი–--#56- 

ხდიILს, 1959, გუფაროვი და სხვ.) მიერ მითითებულია, რომ ცილე- 
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ბის მილაკოვან რეაბსორბციაში აქტიურ მონაწილეობას იღებს გაახ- 

საზღვრული ფერმენტული სისტემა. გარკვეული სახის ენზიმების 

შემწეობით, რომლებსაც შეიცავენ მილაკოვანი აპარატის, ძირითა–- 

დად პროქსიმული სეგმენტების ეპითელის ციტოპლახმური მიტო- 

ქონდრიები, ხდება რეაბსორბირებული ცილოვანი ნივთიერებების 
გარდაქმნა პოლიპეპტიდებად და ამინომჟავებად. ამ ტრანსფო542.- 

ციის შემდეგ ეს უკანასკნელნი ეპითელური უჯრედის პროტოპლა%ზ- 

მიდან მილაკების ირგვლივი კაპილარებისაკენ მიემართებიან. ელექტ– 
რონული მიკროსკოპის საშუალებით გამოვლინებულია, რომ შიმ- 

დადებით მუკოპოლისაქარიდებთან ერთად პროტეინულ ნივთიერე– 

ბათა ეს ტრანსპორტირებაც კაპილარების სანათურისაკენ მიმართუ– 
ლებით ენზიმების მეშვეობით ხდება. აქედან გამომდინარე ვარა– 
უდობენ, რომ ცილების შეწოვის, გარდაქმნისა და გადატანის პრო–- 

ცესის დარღვევა, და მაშასადამე საბოლოო ანგარიშში--პროტეინუ- 

რიის გაძლიერება განპირობებულია ნეფრონის შესაბამისი სეგმენ–- 

ტის ფერმენტული მექანიზმების დაზიანებით. 

ბიოქიმიური და ჰისტოქიმიური გამოკვლევებით ნაჩვენებია, 
რომ თირკმლის ქსოვილოვანი სტრუქტურები შეიცავენ მთელ რიგ 

ენზიმებს (ამილაზა, ლიპაზა სუქცინდეჰიდრაზა, ტუტე და მჟავი 

ფოსფატაზები, გლუტამინახა და სხვ.), რომელთა როლი კონკრეტუ= 

ფიხიოლოგიურ პროცესებში ჯერ კიდევ საბოლოოდ სრულად არაა 

სთელყოფილი (ამბროზოლი, მაიორკა, სკარპიონი; შვარც-ტინე და 

სხვ.). 

საზოგადოდ მიჩნეულია, რომ ქსოვილები, რომლებიც ხასიათ–- 
დებიან გაცხოველებული ნივთიერებათა ცვლით, აღჭურვილნი არიან 
აგრეთვე მძლავრი ჟანგვა-აღდგენითი პოტენციალებით. ამ უკანასკ– 
ნელით გარკვეულ ფარგლებში განისახღვრება შესაბამისი სტრუ1- 
ტურების ფუნჭციური აქტივობის მდგომარეობა. ქარვის მჟავას დი- 

ჰიდრაზა ანუ სუქცინდეჰიდრაზა წარმოადგენს სწორედ ერთ-ერთ 
მნიშვნელოვან ფერმენტს, რომელიც მონაწილეობას იღებს ჟანგვა– 

აღდგენითი ტიპის პროცესში, კერძოდ ე. წ. კრებსის ლიმონმჟავას 
დაჟანგვით ციკლში. აქვე დავსძენთ, რომ ქსოვილებში მიმდინარ, 
ბიოქიმური პროცესების ენერგეტიკასა და ზოგიერთი ნივთიერებას 

უჯრედშიდა ტრანსპორტში დიდ როლს თამაშობენ ფოსფომონოეს- 
თერაზები. 
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როგორც ზემოთ იყო მითითებული, თირკმლის ქსოვილშა ნოთ– 

მალურად სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ყვე– 
ლაზე მეტი ინტენსივობა აღინიშნება პროქსიმულ კლაკნილ მილაკე– 

ბში, შემდეგ ჰენლეს ·მარყუჟებსა და ბოლოს-–- შემკრებ მილებში. 
მაშასადამე სუქცინდეჰიდრაზას მაღალი ფერმენტული აქტივობით 
ხასიათდება ნეფრონის ის სეგმენტები, რომლებშიც ხორციელდება 
გაცხოველებული რეაბსორბციული პროცესები. ნეფრონის სხვა ნა- 
წილებსა და თირკმლის ქსოვილის დანარჩენ სტრუქტურებში ენზ-- 
მური აქტივობა უფრო დაბალია, ხოლო გორგლოვან აპარატში ის 

თითქმის სულ არ არის, ეს დაკავშირებული უნდა იყოს იმასთან, 
რომ გორგლებში წარმოებს მხოლოდ პასიური ფილტრაცია, რომე- 

ლიც მნიშვნელოვან ენერგეტიკულ დანახარჯს არ მოითხოვს (რადი– 

კულა-–- 1L2ძIL9018, 1952, მეიერი-––-– X6წ0L, 1952, სექსტონი, რუსელი 

–80ძი:ხ0ის, LL05561), 1955, ვახშტეინი, მეისელი; ბუნო, გერმიხი. – 

8006, C01001))0, 1958, ნატოჩინი კრესტინსკაია ბრონშტეინ:; 

ზასლავსკი, ამჩენკოვა; პოლიანცევა როგოვი და სხვე). როგორც 

ზემოთ დავინახეთ, მსგავსი მონაცემები მივიღეთ ჩვენც. 
საკუთარ მასალაზე ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფ- 

რიტის დროს, განსაკუთრებით კი მისი მწვავე მიმდინარეობის სტ-:– 
დიაში, როგორც ამაში ღრმად დავრწმუნდით, თირკმლის ქსოვილში 

მკვეთრად ეცემა სუქცინდეჰიდრაზას აქტივობა. ნეოტეტრაზონული 
რეაქციის სიმძლავრე მნიშვნელოვნად კლებულობს კლაკნილი მილ» 

კების უმთავრესად პროქსიმულ კლაკნილ სეგმენტებში მონო-და 

დიფორმაზანის ფერადი მარცვლების უმნიშვნელო რაოდენობით 
ჩალაგების გამო: ეპითელური უჯრედების კონტურები ბუნდოვანა., 

ალაგ კი სავსებით განურჩეველი. ეს ჰისტოენზიმური ცვლილებანი 
–-სუქცინდეჰიდრაზას აქტიურობის დეპრესია და ინაქტივაცია ქრო- 

ნოლოგიურად ემთხვევა შარდით ცილის გაძლიერებულ გამოყოფა”. 

ანალოგიური შედეგები მიიღეს ფიშერმა და გრუნმა, ფიშერმ.. 

ტსუიმ და გრუნმა, პოლიანცევამ და როგოვმა, რომლებიც აგრეთკე 
ნახულობდნენ ჰისტოქიმიურად თირკმლების მილაკოვან აპარატში 
ქარვის მჟავას დეჰიდრაზას აქტივობის დაქვეითებას ვირთაგვებში 

განვითარებული ციტოტოქსიკური გლომერულონეფრიტის დროს. 
მკვლევარები გამოთქვამენ მოსაზრებას იმის შესახებ. რომ მაზუგა- 

ნეფრიტის მიმდინარეობაში სუქცინდეჰიდრაზას ფერმენტული აქ– 
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ტიურობის დაკნინება და ინაქტივაცია შესაძლოა დაკავშირებული 

იყოს ეპითელური უჯრედების მიტოქონდრიების დაზიანებასთან. ეს 

კი თავის მხრივ გამოწვეულია გაფილტრული ცილის უკუშეწოვის 
გაძლიერებით, რეაბსორბციული პროცესის გადაძაბვით. 

ამგვარი მსჯელობა ჩვენ ბოლომდე სწორედ არ მიგვაჩნია. სავ– 

სებით მოსალოდნელია, რომ გარკვეული კომპენსატორული მეჭქანი- 
ბმების ამუშავქტის წყალობით კაფსულის ღრუში ცილოვან ნივთ;:- 

ერებათა გაძლიერებულ ექსკრეციას აუცილებლად თან მოჰყვეს მი- 
ლაკოვან აპარატში ასევე გაცხოველებული რეაბსორბცია. მაგრამ 
არა გვგონია, რომ მხოლოდ და მხოლოდ ამ ფაქტორმა, უფრო ზუს- 
ტად––რეაბსორბციის პროცესის გადაძაბვამ განაპირობოს მილაკო– 

ვანი ეპითელის მიტოქონდრიების დაზიანება და, მაშასადამე, ფერ- 
მენტ სუქცინდეჰიდრაზას აქტივობის თანდათანობითი დეპრესია დ: 

მისი ინაქტივიზაცია. და.აი რატომ. 

საქმე ისაა, რომ ჯერ კიდევ დაავადების გამლილი -კლინიკურ- 

მორფოლოგიური სურათის ჩამოყალიბებამდე, ე. ი. ფარულ პერი- 

ოდში შრატის .ინექციის უკვე მე-4--5 დღეზე, როგორც გულდას- 

მითმ ჰოსტოენზიმურმა გამოკვლევებმა დაგვანახა, თირკმლის 

ქსოვილის შესატყვის სტრუქტურებში სუქცინდეჰიდრაზას აქტი 

ვობა მართალია არა მკვეთრად, მაგრამ საგრძნობლად. და თანაც 

პროგრესულად ქვეითდება. ეს ხდება იმ დროს, როდესაც შარდში 

ცილის ნიშნებიც კი არ არის. აღნიშნული ფაქტი მეტყველებს იმი» 

სასარგებლოდ, რომ მილაკოვან აპარატში სუქცინდეჰიდრაზას ფე“- 

მენტული აქტივობის დაქვეითება და მისი ინაქტივაცია ძირითადად 
შედეგია არა ციტოპლაზმური მოტოქონდრიების ფუნქციური გადა- 

ძაბვისა (ცილის გაცხოველებული რეაბსორბციის გამო), არამედ 

მათი, როგორც უჯრედის ფერმენტულ-ტროფიკული ცენტრების; 

პირველადი დაზიანებისა ამ მოსაზრებას უფრო მყარი ნიადაგ. 

ექნება, თუ გავიხსენებთ. რომ უჯრედებში სუქცინდეჰიდრაზას გას- 

ლაგება, როგორც ეს უკვე მიღებულია, შესაძლოა გავუთანაბრო., 

მიტოქონდრიების ჭეშმარიტ მდებარეობას. ' 

მიტოქონდრიების პირველადი დაზიანების, სხვა სიტყვებით 

რომ ვთქვათ, პროცესში მათი ადრეული ჩართვის ვარაუდს ადასტუ–- 

რებს აგრეთვე უჯრედის ამ ორგანოიდების სტრუქტურულ-ქიმიუორ- 
მეთოდით გამოკვლევის შედეგები რიბონუკლეოპროტეიდების გა-_ 
მოვლინების შაბადაშის წესით შეღებილი თირკმლის ქსოვილის ანა- 
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თლების ჰისტოქიმიურმა შესწავლამ დაგვანახა, რომ დაავადებიL ჯე 5 

კიდევ ფარულ ხანაში მილაკოვანი აპარატის, უმთავრესად პროქსა- 

მული, აგრეთვე დისტალური მილაკების კლაკნილი სეგმენტების ეპი- 
თელური უჯრედების მიტოქონდრიების რნპ ნორმალურთან შედა- 

რებით უფრო დაბალი მნიშვნელობის #II-ზე იწყებს გამომყღავნე- 
ბას. 

როგორც არაერთგხის გავხაზეთ, მჟავე არისაკენ რნპ გ.ძოვლი- 

ნების იზოელექტრული წერტილის გადანაცვლება ლაპარაკობს ონჰ 

კომპლექსაციის ხარისხის ცვლილებებზე –– მათ მოლეკულაში ფო- 
სფატური ჯგუფების მეტი რაოდენობით დისოციაციასა და გამო- 

თავისუფლებაზე. ეს კი თავის მხრიე მეტყველებს ქიმიური და 3ა- 
შასადამე მეტაბოლიზმური რეაქციის გაძლიერებაზე. აღნიშნული 

პროცესის გაღრმავებს თანდათანობით ,მივყევართ მიტოქონდოი- 
ების, შესაბამისად განსაზღვრული ფერმენტული სისტემების და 
საბოლოო ჯამში მთელი უჯრედის სტრუქტურულ-ქიმიურ დაზია- 

ნებამდე და ა. შ. 
ამრიგად ჯერ კიდევ მწვავე ნეფრიტის ფაზის ღადგომამდე ნე- 

ფრონის გარკვეულ სეგმენტებში, კერძოდ კლაკნილი (უპირატე- 

სად –- პროქსიმუ ლი) მილაკების ეპითელის ციტოპლაზმუ 5ი მი- 

ტოქონდრიების ქიმიური ცვლილებანი მიუთითებენ მათი ულტრა– 
სტრუქტურის დაზიანებაზე, ენზიმური აქტივობის დაქვეითებაზე 

და სხვ. ეჭვს გარეშეა, რომ დაავადების აღმოცენებისა და განვი- 

თარების დროს დიდი რაოდენობით ცილის რეაბსორბციის აქტი გა- 

ძლიერებულია –– გადაძაბულია, რაც ისედაც დარღვეულ ბიოქი- 
მიურ პროცესს კიდევ უფრო აღრმავებს. ამაზე მეტყველებს აგრე- 
თვე კლაკნილი მილაკების ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამო- 

ვლინების ოპტიმალური ზონის მჟავე ჯრისაკენ თანდათანობითი გა- 

დახრა. ესეც რომ არ იყოს, საკმარისია გავიხსენოთ ის თვალსაჩინო 

ჰისტოლოგიური და სხვა ჰისტოქიმიური ცვლილებანი, რომლებიც აჰ 

დროისათვის ვითარდება მილაკოვან აპარატში. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს პროტე- 

ინურიის საკითხთან დაკავში“ებით მიზანშეწონილად მიგვაჩნია შე- 

გეხოთ ნეფრონის სხვადასხვა უბნებში ფოსფატაზების აქტივობის 

მდგომარეობას, გამომდინარე ბიოქიმიური პროცესების ენერგე- 
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ტიკში ფოსფომონოესთერაზების მნიშვნელოვანი ფუნქციიდან. 

ლდავოა, რომ დიდი რაოდენობით გაფილტრული ცილის გაძლიე- 

რებული რეაბსორბციისათვის საჭიროა ბიოქიმიური პროცესების 
გაცხოველება, რაშიც სხვა შესაბამ ფაქტორებთან ერთად გარკვე- 
ულ როლს თამაშობს აგრეთვე ფოსფატაზებიც. . 

მაზუგი-ნეფრიტის ფარულ პერიოდში თირკმლის ქსოვილში 

როგორც ტუტე, ისე მჟავე ფოსფატაზების აქტივობის რაიმე მნიშ- 

ვნელოვანი ძვრები არ აღინიშნება. ცოტა უფრო მოგვიანებით, კე– 

რძოდ ინკუბაციური ხანის დასასრულისათვის შეიმჩნევა ფოსფატა- 

ზების აქტივობის მოკლევადიანი გაძლიერება. დაავადების მწვავე 

ფაზის დადგომასთან ერთად ადგილი აქვს ენზიმური აქტიურობის 

“თანმიმდევნო განუხრელ დაკნინებას კლაკნილ მილაკებში, განსაკუ- 
თრებით კი პროქსიმულ სეგმენტებში. შესაძლოა ვივარაუდოთ, რომ 
ფოსფატაზას აქტივობის ხანმოკლე გაძლიერება გარკვეულად უნდ: 
მეტყველებდეს მის მონაწილეობაზე რეაბსორბციული პროცესების 
გაცხოველებისათვის საჭირო ენერგეტიკულ. რეაქციებში. საფიქრე- 
ბელია აგრეთვე, რომ შემდგომ –– ცილოვან ნივთიერებათა რეა- 
ბსორბციული პროცესის დარღვევასა და პროტეინურიის განვითა- 
რებაში ერთ-ერთ ხელის შემწყობ ფაქტორს უნდა წარმოადგენდეს 
ფოსფატაზების აქტივობის თანდათანობით დაქვეითება. 

სტეროიდული ჰორმონების ნაადრევი ხმარების შემთხვევებში 

“თირკმლის ქსოვილის ჰისტოქიმიურმა და ჰისტოენზიმურმა ანალი- 

ზმა დაგვარწმუნა იმაში, რომ პროქსიმული და აგრეთვე დისტალუ- 

რი კლაკნილი მილაკების ეპითელში ადგილი აქვს სუქცინდეჰიდრა- 

ზას აქტივობის გაძლიერებას, რომელიც სათანადო მკურნალობისას 

ჩვეულებრივ დონესაც კი აღწევს. ამასთანავე შეიმჩნევა აგრეთვე 

ფოსფატაზას აქტივობის თანდათანობითი გაძლიერება, მაგრამ ფე- 
რმენტის აქტივაცია ვერასოდეს ვერ აღწევს ნორმალურ დონეს. 

საგულისხმოა აღინიშნოს, რომ ამასთან ერთად ამავე უჯრედული 
ელემენტების მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების იზოელექტრე- 
ლი წერტილის მჟავე არისაკენ თანმიმდევნო „გადაწევა აღარ შე- 
ინიშნება, რაც დამატებით ,კმიუთითებს მათი დაზიანების ინტე5- 
სივობის შემცირებაზე. 

მილაკოვან აპარატში, კერძოდ პროქსიმულ და დისტალურ 

კლაკნილ. მილაკებში სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული -რე- 
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აქციის ინტენსივობის გაძლიერება ქრონოლოგიურად ემთხვევა 
პროტეინურიის შედარებით დაბალ მაჩვენებლებს, რაც ზოგჯერ მე- 

ტად თვალსაჩინო და დამაჯერებელია აქედან გამომდინარე და 
იმის გათვალისწინებით რომ გლუკოკორტიკოიდები ჯანმრთელ 

ცხოველებშიც კი იწვევენ თირკმლის შესაბამის სტრუქტურებში 
სუქცინდეჰიდრაზას გააქტივებას, უნდა ვირწმუნოთ, რომ ნეფრო- 

ტოქსიკური ნეფრიტის დროს პროტეინურიის შემცირებასთან ერ- 
თად სტეროიდულ, პრეპარატების, ზეგავლენით მილაკოვან აპარა- 

ტში ქარვის მჟავას დეჰიდრაზას, როგორც ჟანგვა-აღდგენით პრო- 

ცესში მონაწილე ფერმენტის, ენზიმური აქტივობის მომატება ლა- 
პარაკობს: ეს ჰორმონები ხელს უნდა უწყობდნენ ცილის გაძლიე- 

"რებულ რეაბსორბციას მილაკებში. ამაზე ნაწილობრივ მეტყველებს 

აგრეთვე ფოსფატაზების, როგორც შესაბამისი ბიოქიმიური პრო- 

ცესების ენერგეტიკისათვის საჭირო ფერმენტების, ამ მომენტისა- 
თვის დამახასიათებელი აქტიურობის მხოლოდ უმნიშვნელო დაკნე- 
ნება. 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით შარდში ცილის რაოდე- 
ნობის შემცირება შესატყვისი ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური 
ძვრებით, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ნაწილობრივ მიიღე- 

ბოდა აგრეთვე მწვავე ფაზის ჩაცხრომის პერიოდში კორტიკოსტე- 
როიდებით მკურნალობის დაწყების შემთხვევაშიც. 

ის გარემოება, რომ დაავადების უკვე გაჩაღებული კლინიკურ. 
მორფოლოგიური გამოვლინების დროს დაწყებული ჰორმონული 

პრეპარატების მიცემა არა თუ არ ამცირებს, არამედ აძლიერებს 

კიდეც პროტეინურიას, საგულისხმოა ვივარაუდოთ, განპირთბებუ- 

ლი უნდა იყოს პროცესის სინწვავისა და სიმძაფრის გამო შესაბა- 
მისი ელემენტების სტრუჭტურულ-ქიმიური ღრმა ცვლილებებით. 

აღნიშნულ ვარაუდს ადასტურებს არა მარტო სუქცინდეჰიდრაზას 

და ფოსფატაზების ფერმენტული აქტივობის მკვეთრი დაქვეითება, 
არამედ ნეფრონის შესატყვისი სეგმენტების ეპითელის მიტოქონდ- 
რიების მძიმე დაზიანებაც, რაც დამაჯერებელი ხდება რნპ გამოვლე- 

ნების იზოელექტრული წერტილის მჟავე არისაკენ საგრძნობი გა- 

'დანაცვლებით. ამაზე მეტყველებს აგრეთვე ამ სტრუქტურების თვა- 
ლსაჩინო ჰისტოლოგიური და სხვა ჰისტოქიმიური ძვრები. 
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საინტერესოა გაიხაზოს რომ სტეროიდული პრეპარატებათ 

ნამკურნალებ შემთხვევებში თირკმლების გორგლოვან აპარატში, 
რომელშიც, როგორც ცნობილია, ჩვეულებრივ თითქმის სულ, არ 

აღინიშნება სუქცინდეჰიდრაზას ფერმენტული აქტივობა, ადგილი 

აქვს ამ ენზიმბს გარკვეული ზომით გამოხატულ აქტივაციას. ამგვა–- 
რი მოვლენის ასახსნელად ჩვენ არა გვაქვს საკუთარი შეხედულება, 

მაგრამ სავსებით ვეთანხმებით პოლიანცევასა და როგოვს. მათი 

აზრით ეს ფერმენტული აქტივაცია დაკავშირებული უნდა იყოს ან“ 

გორგლებში ნივთიერებათა ცვლის გაცხოველებით მიმდინარე პრო- 
ლიფერაციულ პროცესებთან ანდა კაპილართა მარყუჟების გამა- 
ვლობის გაძლიერებასთან, რომლებიც ნორმალურად ნეოტეტრაზო- 
ლის მაღალმოლეკულური მარილებისათვის შეუღწევადი არიან. 

დაბოლოს გამოვთქვამთ ჩვენს ლოგიკურ მოსაზრებას იმის შე– 

სახებ, თუ სტეროიდული პრეპარატების გავლენით რა მატერიალე– 
რი საფუძვლებით უნდა გამოვლინდეს გორგლოვანდ ფილტრაციის 

მნიშვნელობა პროტეინურიის შესუსტების მექანიზმში. იმდენად 
რამდენადაც ფილტრაციული პროცესი ფიზიკურ მოვლენებზე და- 
მყარებული პასიური აქტია, იგი არ საჭიროებს მნიშვნელოვან ბიო- 
ქიმიურ გარდაქმნებსა და ენერგეტიკულ დანახარჯებს. აქ ძირითა–- 
დი უნდა იყოს გარგლის კაპილართა ბაზალური მემბრანის ელე- 
ქტრონული მიკროსკოპიით აღსანუსხ ულტრამიკროსტრუქტურულ 
ცვლილებათა უკუგანვითარება. 

ამრიგად, ექსპერიმენტული ნეფროტოქსიკური ნეფრიტის მიმ- 
დინარეობაზე მასიური დოზებით სტეროიდული ჰორმონების 

(პრედნიზონი 10 მგ, დექსამეთაზონი 1,5 მგ 1 კგ წონაზე) გავლენის 

შედეგების ანალიზმა გვიჩვენა, რომ ამ აპარატებს არ ძალუძთ სავ- 

სებით შეწყვიტონ ან შეაჩერონ შინაურ კურდღლებში გლომერუ- 
ლონეფრიტის პროგრესირება, მაგრამ გარკვეულ ფარგლებში აღ- 

ჭურვილნი არიან დაავადების ზოგიერთი ჰისტოლოგიური (თირკმლე- 

ბში უპირატესად პროდუქციული და დისტროფიული, აგრეთვე 

ექსუდაციური პროცესების, თირკმელზედა ჯირკვლების ატროფი- 

ის და სხვ.) გამოვლინების შეფერხების, ჰისტოქიმიური და ჰისტო- 

ენზიმური (ცილოვანი, ლიპიდური, ნახშირწყლოვანი, ფერმენტული 
და სხვ.) ძვრების მოწესრიგების, ლაბორატორიული (სისხლში ცი- 

ლოვანი სარკისა და ქლორიდების დონის) მონაცემების ნორმალი– 

ზების უნარით. 
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ნეფროზული სინდრომით გამოხატული დიფუზური ნეფრიტის 
დროს დიდი დოზებით კორტიკოსტეროიდების გამოყენების მიზან- 
შეწონილობაზე მეტყველებენ შემდეგი ფაქტები: თირკმლებში, '"რო- 

გორც ამ პათოლოგიის პირობებში პროცესის მთელი სიმძიმისა და 
სიმძაფრის ძირითადად მატარებელ ორგანოში, სტრუქტურული 
ცვლილებებისა და ჰისტოქიმიური ძვრების ინტენსივობის შესუ- 
სტება; თირკმელზედა ჯირკვლების სრული ფუნქციური გამოფიტვის 

თავიდან აცდენითა და მაშასადამე ენდოგენური გლუკოკორტიკო- 
იდების ჯეფიციტის ნაწილობრივი გამოსწორებით განპირობებუ- 

ლი დაავადების მთელი რიგი გამოვლინებების ჩაცხრომა -– შემცი- 

რება; ღვიძლში, თირკმლების მიმართ ამ სინერგიული მოქმედების 
ორგანოში, განვითარებული მეტაბოლიზმური, ცვლილებების გა–- 

რკვეულ ჩარჩოებში ნორმალიზაციისაკენ მიდრეკილება; სისხლის 

შრატში ცილოვანი სარკისა და ქლორიდების დონის ნორმალიზება. 
ზემოაღნიშნული ფაქტები ლაპარაკობენ აგრეთვე იმის სასარგე-· 

ბლოდ, რომ სტეროიდული პრეპარატების გავლენა განსაკუთრებით 

თვალსაჩინოა ნეფროზული სინდრომის სხვადასხვა გამოვლინებაზე 
(თირკმლებში პარენქიმული, უმთავრესად კი ცხიმოვანი დისტროფი- 

ული ცვლილებების შემცირება, სისხლში ცილების საერთო რაო- 
დენობის მომატება, ქლორიდების რეტენციის შეფერხება, პროტე– 

ინურიის შესუსტება და სხვ.). 
ექსპერიმენტული ნეფრიტის მიმღინარეობაში სტეროიდული 

ჰორმონების მიცემის რაციონალური დროის ვარიანტების გათვალის– 

წინებით იქმნება შთაბეჭღილება, რომ ყველაზე უფრო ეფექტურია 
მათი გამოყენება ნაადრევად. ე. ი. ფარულ პერიოდში–– შრატის ი5- 

ექციის დღიდანვე. შემდეგ გარკვეულ დამაკმაყოფილებელსა და 
გამამხნევებელ შედეგებს იძლევა აგრეთვე პრეპარატების მიცემა 
მწვავე პროცესის ჩაცხრომის პერიოდში -–- დაავადების ქვემწვავე 

სტადიაში გადასვლის მომენტიდან. აქედან გამომდინარე ჩვენ 
გამოვთქვამთ სავსებბძთ ლოგიკურ მოსაზრებას იმის შესახებ, 

რომ პრაქტიკული თვალსაზრისით უპირატესობა უნდა მიეცეL მკუ- 
რნალობის დაწყების ამ უკანასკნელ ვარიანტს. კლინიკურ მასალა- 
ზე მსგავს შეხედულებას გამღთქვამენ აგრეთვე ვოვსი და რატნერი. 
ისინი დასძენენ, რომ „ქრონიკული ნეფრიტის, განსაკუთრებით მწვა- 

ვედან ქრონიკულში გადასვლის სტადიის დროს მასიური დოზებიო 
კორტიკოსტეროიდული თერაპია ხელს უწყობს დაავადების კლინი- 
კური გამოვლინების შესუსტებას, ხოლო ზოგჯერ სრულ შეწყვე– 
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ტასაც კი". მწვავე სტადიაში –– დაავადების კლინიკური მოვლენე– 

ბისა და მორფოლოგიური ცვლილებების მთელი სიმძაფრით გამო- 

ხატვის პერიოდში დაწყებული ჰორმონოთერაპია არა თუ არ აუ- 

მჯობესებს, არამედ პირიქით,–– მთელი რიგი ტესტების მიხედვით 
კიდევაც აუარესებს პროცესის მიმდინარეობას. ესეც რომ არ იყოს, 

როგორც პრაქტიკიდანაა ცნობილი, გლომერულონეფრიტის მწეავე 

ფაზაში მოსალოდნელია პროცესის სპონტანური ჩაცხრომა, უფრო 

სწორად რომ ვთქვათ –- დაავადებისაგან თვითგანკურნება. საგუ- 

ლისხმოა აგრეთვე ის ფაქტიც, რომ ზოგჯერ ამ პერიოდში ავად- 
მყოფის მდგომარეობა რამდენადმე უმჯობესდება არა რაციონალუ- 
რი, დღეს-დღეობით არსებული საშუალებებით. მაგრამ აქვე გავ- 

ხაზავთ ამავე დროს, რომ ნაადრევად დაწყებული მკურნალობისას 
მიღებულ დამაკმაყოფილებელ შედეგებს თეორიულ მნიშვნელობას- 

სთან ერთად განსაზღვრული პრაქტიკული ღირებულებაც აქვს, მა» 

გარკვეული დამაჯერებლობა-და რწმენა შეაქვთ დიფუზური გლომე- 
რულონეფრიტის მკურნალობისათვის საზოგადოდ სტეროიდების გა- 

მოყენების მიზანშეწონილობის საქმეში. უფრო მეტიც, ეს გარემორ-. 

ება ამასთანავე უფლებას გვაძლევს კორტიკოსტეროიდულ პრეპარა- 

ტებს გარკვეული სიფრთხილით მივმართოთ აგრეთვე ნაკლები სიმ- 

ძაფრით გამოხატულ მწვავე ნეფრიტის ერთეულ შემთხვევებში. 
(ამის თავდებია ნაწილობრივ აგრეთვე ცალკეულ კონკრეტულ შე- 

მთხვევებში სისხლის შრატში ტენდენცია ცილების საერთო რაოდე- 

ნობის, ზოგიერთი ცილოვანი ფრაქციისა და. ქლორიდების დონის 

ნორმალიზაციისაკენ და სხვ.). 

ერთი მხრივ საკუთარი მასალის ანალიზის ლოგიკიდან, ხოლო 

მეორე მხრივ, კლინიკურ დაკვირეებიდან გამომდინარე, რომელთა 

მიხედვითაც ჰორმონოთერაპიის ეფექტი მხოლოდ დროებითია, 
ატარებს უპირატესად რემისიის ხასიათს, აგრძელებს დაავადებუ- 

ლის სიცოცხლის ხანგრძლივობას და სხვ., სავსებით მიზანშეწონილია 

სტეროიდების ეფექტის ე. წ. შემანარჩუნებელი დოზების დიდი ხნის 

მანძილზე ხმარება, მკურნალობის ციკლის გამეორება. აღნიშნუ- 

ლის თაობაზე ვოვსი და რატნერი მიუთითებენ, რომ კლინიკაში „...მე– 

ტად მიზანშეწონილია მკურნალობის განმეორებითი კურსების ჩა- 

ტარება%. თუ გავიხსენებთ ამავე დროს, რომ გლუკოკორტიკოსტე- 

როიდების მასიური დოზებით თერაპიის დროს შესაძლოა თავი იჩი- 
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ნოს ჩირქოვანმა ინფექციამ, ურიგო არ იქნება პარალელურად ან- 

ტიბაქტერიული პრეპარატების გამოყენებაც. დაბოლოს, ნეფრიტი» 

დაავადებულთათვის ასკორბინის მჟავას რეგულარული დანიშვნა 
სავსებით სასურველია სტეროიდული ჰორმონებით გამოწვეული ჰი- 
პოვიტამინოზის, C ვიტამინის ნაკლებობის ანახლაურების მიხნით. 

მაშასადამე ჩვენი მასალის ანალიზი სრულ უფლებას გვაძლევს 

სავსებით დავეთანხმოთ საბჭოთა კლინიცისტების (ტარეევი, ვოვსი, 

რატნერი, პოლიანცევა) აზრს იმის შესახებ, რომ დიფუსური გლო- 

მერულონეფრიტის დროს ჰორმონოთერაპია უნდა ჩაითვალოს ამო- 

რჩევით –– შერჩევით მეთოდად -თავისი ეფექტური და გამამხნევე- 

ლი შედეგებით. 

დასპვნა 

შინაურ კურდღლებში ჰეტერონეფროტოქსიკური შრატის შე- 

შხაპუნება განაპირობებს ციტოტოქსიკური გლომერულონეფრიტის 

აღმოცენება-განვითარებას, რომელსაც საფუძვლად უდევს ძირი- 

თადად თირკმლებში გამოხატული სტრუქტურული ძვრები და მე– 

ტაბოლიზმის (ცილოვანი, ცხიმოვანი, ნახშირწყლოვანი, მინერა- 

ლური, ფერმენტული, ვიტამინური და სხვ. ცვლის) ღრმა მოშლი- 

ლობანი. 

შრატის ინექციიდან ორი თვის მანძილზე კლინიკური გამო- 

ვლინებისა და მორფოლოგიური ცვლილებების მიხედვით ექსპერი- 

მენტული ნეფრიტის მიმდინარეობის პროცესში პირობითად შეი- 

ძლება გამოიყოს დაავადების ფარული ხანა, მწვავე და ქვემწვავე 
“სტადიები. . განვლილი დროის შესაბამისად სტრუქტურულად აღი- 

ნიშნება' თირკმლებში –– გორგლების. კაპილართა მარყუჟებისა ღა 
სხვა სისხლის ძარღვების ჰიპერემია, თანმომდევნო სისხლნაკლუ- 

ლობით, კაპილართა კედლების გასქელება და გაფაშრება, გამომფე- 

ნი ენდოთელური უჯრედების დახიანება, კაფსულის ღრუში ცი- 
ლოვანი მასის ექსუდაცია, გორგლოვანი ენდოთელისა და ნაწილო– 

ბრივ კაფსულური ეპითელის პროლიფერაცია, ძირითადად პროქსი- 

მული, აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპითელური 

უჯრედების დისტროფია, სტრომაში მრგვალუჯრედოვანი ინფილ- 
ტრაცია, ძირითადი არგიროფილური ნივთიერებისა და ელასტიკური 

ბოჭკოების ცვლილებანი; თირკმელზედა ჯირკვლებში –– სისხლსა- 
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ვსეობა, ქერქოვანე შრის ატროფია, ორგანოს არგიროფილური ჩო– 

ნჩხის გასქელება, ღვიძლში –– ჰიპერემია, შეშუპებითი უბნები დ» 

მრგვალუჯრედოვანი. ინფილტრატების კერები, ღვიძლის უჯრედე- 
ბის დისტროფია, ძირითადი არგიროფილური ნივთიერების გატლა- 

ნქება და სხვ, ეს სტრუქტურული ცვლილებანი მიუთითებენ ორ- 

განოების დაწყებით სისხლსავსეობასა და სისხლძარღვთა გაძლიე- 
რებულ გამავლობაზე. 

დაავადების ჯერ კიდევ. ინკუბაციურ პერიოდში, თვალსაჩინო 
მიკრომორფოლოგიური ცვლილებების აღმოცენებამდე, ვითარდე– 

ბა დასახელებული ორგანოების. ქსოვილოვანი სტრუქტურების ცი- 
ლოვანი, ლიპიდური, გლიკოგენური:; ენზიმური და ვიტამინურთ 

კომპონენტების ჰისტოქიმიური ძვრები. თირკმლებში ცილოვან ნი- 
ვთიერებათა, მათ შორის რიბონუკლეოპროტეიდების, გაცხოველე– 

ბული დაშლის გამო დიდი რაოდენობით თავისუფლდება ამ ღა- 
შლის ნაწარმები –– ამინომჟავები, რაც უნდა განაპირობებდეს პრო– 

ცესის დასაწყისში ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის გაძლი- 

ერებას. ამასთანავე რეაქტიული –-– სულფჰიდრილური ჯგუფები 
აქტიური ფორმიდან არააქტიურ დისულფიდურ ჯგუფებში გადა- 

დიან, მაშასადამე ხდება 5II-ჯგუფების რაოდენობის შემცირება, 
ხოლო 55-ჯგუფების –– მომატება. გორგლების ენდოთელურსა და 

კლაკნილი მილაკების ეპითელურ უჯრედებში მიტოქონდრიების. 

რნპ გამოვლინების იზოელექტრული წერტილი თანდათანობით მჟა- 

ვე არისაკენ ინაცვლებს, რაც მიუთითებს რიბონუკლეოპროტეი–- 
დების კომპლექსაციის ხარისხის ცვლილებებზე, უჯრედებში მიმდი– 

ნარე ნივთიერებათა ცვლის გაძლიერებაზე, მათ სტრუქტურულ და- 
ზიანებაზე. მოგვიანებით ადგილი აქვს უმთავრესად პროქსიმული 
კლაკნილი მილაკების ეპითელში სუდანოფილური ლიპიდების მო- 

მატებას, რაც შესაბამისი ქსოვილების დისტროფიაზე უნდა მეტყვე– 

ლებდეს, თირკმელზედა ჯირკვალში აღინიშნება ლიპიდებისა (უმ- 

თავრესად –– კონებრივსა და ბადებრივ ზონებში) და C ვიტამინის 

(უმთავრესად –– გორგლოვან ზონაში) რაოდენობის ჯერ დაკლება, 

ხოლო შემდეგ––უმნიშვნელო მომატება. ამ ნივთიერებათა შემცირება 

წარმოადგენს ჯირკვლის ქერქოვანი შრის გაცხოველებული ფუნქცე- 

ის, კერძოდ ჰორმონული მოქმედების სტრუქტურულ-ქიმიურ გამოხა- 

ტულებას, ხოლო მოკლევადიანი მომატება –– გარკვეულ კომპენსა– 
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ტორულ მოვლენას და მიუთითებს ორგანოს გაძლიერებული ცხო- 

ველმოღვაწეობის მაქსიმალურ შესაძლებლობაზე. თირკმლებსა და 
თირკმელზედა ჯირკვლებში მეტაბოლიზმური ძვრების თანგასწერი- 
ვი ხასიათი ლაპარაკობს ჯირკვლების განსახღვრული ფუნჭციური 

მდგომარეობის მნიშვნელობაზე ამ პათოლოგიის ზოგიერთი თავი- 
სებურების, კერძოდ ნეფროზული გამოვლინებების ჩამოყალიბებაში. 

ღვიძლში აღინიშნება გლიკოგენის, როგორც გაცხოველებული ნი- 

ვთიერებათა ცვლისათვი” საჭირო ენერგეტიკული მასალისა და 

ნახშირწყლების მოხმარების ფორმის, რაოდენობის შემცირება. 

ნეფრიტის აღმოცენება-განვითარებისდა პარალელურად თან- 

დათანობით უფრო ძლიერდება შესაბამისი ქსოვილოვანი სტრუ1- 

ტურების ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური ცვლილებები. თირ-, 

კმლებში შეიმჩნევა ცილოვან ნივთიერებებზე, რომელთა შემადგე- 

ნლობაში შედიან ამინომჟავები თიროზინი, ტრიპტოფანი და ჰისტი- 

დინი, რეაქციის შესუსტება, რაც შესაძლოა გამოწვეული იყოს კო- 

მპლექსურ პროტეინულ ნაერთთა პროსტეტულ ჯგუფებთან ცილე- 

ბის მნიშვნელოვანი ნაწილის შეკავშირებით. სულფჰიდრილური ჯგუ- 

ფების შეცულობის მომატება და დისულფიდური ჯგუფების -- 

დაკლება გასაგებია მათ შორის არსებული რაოდენობრივი უკუპრო- 

პორციული დამოკიდებულებით. გორგლების კაპილართა ენდოთე- 

«ლის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების მჟავე არისაკენ გაღა- 

წეული იზოწერტილი თანდათანობით მაღლა ინაცვლებს. გამრა- 

ვლებული ენდოთელური უჯრედების ბაზოფილიის გაძლიერება –– 

რნპ ჭეშმარიტი რაოდენობის გაზრდა მიუთითებს ცილოვან ნივთა- 
ერებათა რესინთეზზე, რომელიც ჩვეულებრივ შედარებით დატუ- 

ტიანებულ არეში ხდება. შესაბამისად ამისა კლაკნილი მილაკების 

უპითელის მიტოქონდრიების რნა გამოვლინების ოპტიმალური ზო- 
ნის მჟავე არისაკენ კიდევ უფრო მეტი გადანაცვლება ნეფრონის ამ 

სეგმენტების პროგრესულ დაზიანებაბზბე მეტყველებს. მილაკოვან 

აპარატში, უმთავრესად პროქსიმულ კლაკნილ მილაკებში ლიპიდების 
რაოდენობის განუხრელი მომატება, შიმ-პოზიტიურე რეაქციის 

თანდათანობითი გაძლიერება, გამოხატული ძირითადად გორგლებისა 

"და კლაკნილი მილაკების ბაზალური მემბრანების გაყოლებით, გორგ- 

ლების კაპილართა სანათურებში შიმ-დადებითი მასალის დაგროვება, 

%ოგან აქა-იქ გლიკოგენის მარცვლებისა და ბელტების გაჩენა და 
შემდეგ მათი დაშლის შეფერხება ქსოვილის დესტრუქციის მაჩვე- 
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თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქოვან შრეში, უმთავრესად მას 

კონებრივსა და ბადებრივ ზონებში აღინიშნება სუდანოფილური 

ლიპიდებისაგან მნიშვნელოვანი გაღარიბება, რომელიც თითვმის 

სრულ გამოფიტვამდე მიდის. ქერქოვანი შრის სამივე ზონაში C ვი– 

ტამინი საგრძნობლადაა შემცირებული.” ლიპიდებისა და ასკორბი- 

ნის მჟავას ეს ცვლილებანი მიუთითებენ ორგანოს . ქერქოკანის 

მკვეთრ ჰიპოფუნქციასა და ამგვარად ენდოგენური ჰორმონების. 

მათ შორის გლუკოკორტიკოიდების დეფიციტზე. 

ღვიძლში ადგილი აქვს ტეტრაზონული რეაქციის გაძლიერებას, 

რაც, საფიქრებელია, წარმოადგენს პროტეინების გაცხოველებული 
სინთეზით გამოხატულ ჰისტოქიმიურ ექვივალენტს. ღვიძლის მიერ 

ცილების სინთეზირების გაძლიერება. თავის მხრივ, განხილულ უნ- 

და იქნას, როგორც ღაავადებული ორგანიზმის ცდა ცილების და- 

შლისა და პროტეინურიის სახით დაკარგული ცილების ასანაზღაუ- 
რებლად. ეს შეიძლება აიხსნას თირკმელ-ღვიძლის ფიზიოლოგიური 

კორელაციით –-– სინერგიული ორგანოების კომპენსატორული მო- 

ქმედებით. ლიპიდების რაოდენობის თანდათანობითი მატება ღვი- 

ძლში მათი გაცხოველებული შესვლისა და დაგროვების, აგრეთვე 

დაშლის პროცესის დარღვევის შედეგია. გლიკოგენის რაოდენობის 

პროგრესულ შემცირებაში, ზემოაღნიშნულ მიზეზებთან ერთაო. გა- 
რკვეული მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს ·აგრეთვე გამალებულღსა დ> 

ნაადრევ დაშლას –– ჰიდროლიზს იმ შენაერთებისა,ა რომლებიც 

საჭიროა გლიკოგენის სინთეზისათვის. ამის სასარგებლოდ ნაწილ“- 
ბრივ ლაპარაკობს ფოსფორილირების პროცესში. მონაწილე ფე- 

რმენტის -– ტუტე ფოსფატაზას აქტივობის უცვლელობა ან რამდე– 

ნადმე გაძლიერებაც კი. პროცესის წინსვლასთან ერთად ღვიძლისა 

და თირკმლის ქსოვილში C ვიტამინის, როგორც დაჟანგვის პრო- 

ცესში მყოფი მნიშვნელოვანი ფაქტორის, რაოდენობის დანდათა– 

ნობითი შემცირება მიუთითებს აქ მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის 

გაცხოველებაზე. 
სისხლის შრატში განვითარებული ბიოქიმიური ცვლილებანი 

მდგომარეობს ცილების საერთო რაოდენობის დაკლებაში. და- 

სპროტეინემიასა და ქლორიდების დონის აწევაში. ცილების შემცი– 

რება აიხსნება შარდის გზით პროტეინების დაკარგვითა და ორგა- 
ნიზმში ცილების გაძლიერებული კატაბოლიზმით. ამ ვითარებაში 
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ღვიძლის მიერ გლობულინების გაცხოველებული გამომუშავება გან- 
ხილული უნდა იქნას როგორც ორგანიზმის კომპენსატორული მო- 

ქმედება, აღმოცენებული პროტეინების სინთეზის გაძლიერებას 

აუცილებლობის საპასუხოდ. უმთავრესად ალბუმინების რაოდენო- 

ბის დაკლება დაკავშირებულია თირკმლების გორგლოვან ფილტრში 
მათ შედარებით იოლ გამავლობასთანრ. გამა-გლობულინური ფრა- 

ქციის გაზრდა განპირობებული უნდა იყოს გარკვეული სახის ან- 

ტისხეულების პროდუქციასთან დაკავშირებული ორგანიზმის იმუ- 

ნური რეაქციის გაძლიერებით და ა. შ. სისხლში ნატრიუმის ქლო- 

რიდის დონის აწევა გამოხატავს ორგანიზმში ქლორიდების რეტე- 

ნციის მდგომარეობას. ეს კი, თავისს მხრივ. ერთ-ერთი ძირითადი 

ფაქტორია შეშუპებითი სინდრომის განვითარებაში, რომელსაც სა- 

ფუძვლად უდევს ქსოვილში წყლისა და მარილების ინტენსიური 

შეღწევადობა. 
ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს ორგანოე- 

ბის სტრუქტურულ-ქიმიურ ცვლილებებზე მასიური დოზებით სტე- 
როიდული პრეპარატების (1 კგ წონაზე პრედნიზონი 10 მგ, დექს»- 

მეთაზონი 1,5 მგ ი6L 05) ზეგავლენა სხვადასხვაა იმისდაკვალად, 

თუ დაავადების რომელ სტარიაშია დაწყებული ჰორმონოთერაპია. 

გლუკოკორტიკოიდების ნაადრევი ხმარების შემთხვევაში საკონ- 

ტროლოსთან "შედარებით ორგანოების სტრუქტურულ დაზიანება- 

თა სიმძიმე და გავრცელება უფრო ნაკლებადაა გამოვლინებელი. 
მორფოლოგიურ სურათზე სტეროიდული ზემოქმედების დ-:დებითი 

მხარე გამოიხატება: თირკმლებში გორგლების კაპილართა ენდო- 
თელი! პროდუქციის დათრგუნვით, კაფსულის ღრუში ექსუდაციი” 

შენელებით, მილაკოვან აპარატში, უმთავრესად პროქსიმული კლა- 
კნილი მილაკების ეპითელში სხვადასხვა სახის, განსაკუთრებით კი 

ცხიმოვანი დისტროფიის ინტენსივობის შემცირებით, ძირითადი არ- 

გიროფილური ნივთიერებისა და ელასტიკური ბოჭკოების ცვლი- 

ლებათა სიპლიერის შესუსტებით, სტრომი მრგვალუჯრედოვანი 
ინფილტრაციის შემცირებით; თირკმელზედა ჯირკვლებში ქერქო- 

ქანი შრის, უმთავრესად კონებრივი და ბადებრივი ზონების ატრო. 

ფიის შეფერხებით; ღვიძლში შეშუპებითი უბნებისა და მრგვალ- 

უჯრედოვანნი ინფილტრატების კერების შემცირებით, ღვიძლის 
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„უჯრედების ძირითადად ცხიმოვანი დისტროფიის შესუსტებით, არ- 

გიროფილური ნივთიერების ცვლილებათა შემცირებითა და სხვ. 

თირკმლების ზოგიერთ გორგალში უჯრედების რიცხვის შემცი- 

რება, კაპილართა მარყუჟების ენდოთელური საფარის ჩამოცილე- 
ბა, კაპილართა კედლების ბაზალური მემბრანის გატიტელება და სხვ. 

კაპილართა მარყუჟებს „მავთულხლართის“, ხოლო თვით გორგლებს 
„გაშიშვლებულის" შეხედულებას აძლევს. სავარაუდებელია, რომ 

სტეროიდული პრეპარატები, ანთების საწინააღმდეგო მოქმედების მე– 

ოხებით, ამუხრუჭებენ რა პროდუქციულ პროცესებს, ამასთანავე 

გარკვეული მექანიხმებით შლიან გამრავლებულ უჯრედულ ელე- 
მენტებს, ამცირებენ მათ საერთო რაოდენობას, და ამით განაპირო– 

ბებენ დასახ ლებულ სტრუქტურულ ცვლიღებებს. 
ჰისტოქიმიურ სურათზე ჰორმონული გავლენის დადებითი მ5ა– 

რე გამოიხატება: თერკმლებში ტეტრაზონული რეაქციის სიძლიერის 

ნორმალიზაციისაკენ მიდრეკილებითა და თიოლური ჯგუფების რაო- 

დენობის შესატყვისი (ვ ვლილებებით, გორგლოვანი ენდოთელისა 

და მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების რნპ გამოვლინების 

იზოელექტრული წერტილის მჟავე არისაკენ ოდნავი გადანაცვლე- 

ბით. ენდოთელურ უჯრედებში დნ უმნიშვნელო მომატებით, ლა– 

პიდების შეცულობის შემცირებით, სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტე- 

ტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის გაძლიერებით; თირკმელზე- 

და. ჯირკვლებში -–სუდანოფილური ლიპიდებისა და C ვიტამინის 

რაოდენობის ზომიერი დაკლებით; ღვიძლში –– ტეტრაზონული 

რეაქციის ოდნავი გაძლიერებით, ლიპიდების უმნიშვნელო მC”მატე– 

ბით. გლიკოგენის რაოდენობის გაზრდით. 

ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის ფაზის ჩაცხრომის პერიო- 

დიდან დაწყებული სტეროიდული პრეპარატების მიცემის. შემთხვე- 
ვაში ორგანოები სტრუქტურულ დაზიანებათა ინტენსივობა-გა- 

ვრცელება და ჰისტოქიმიური ცვლილებანი შესაბამის საკონტრო- 

ლო ჯგუფთან შედარებით რამდენადმე უფრო ნაკლებადაა გამო- 

ვლინებული. თირკმლებში აღინიშნება გორგლების კაპილართა ქე- 
დლების გასქელება, ენდოთელის უმნიშვნელო გამრავლება, ზოგი- 

ერთი გორგლის „გაშიშელება“, კლაკნილი მილაკების საშუალოდ 
გამოხატული დისტროფია, ლიპიდების ზომიერი რაოდენობა; თი- 

რკმელზედა ჯირკვლებში –- კონებრივი და ბადებრივი ზონების 
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ატროფია, ლიპიდებისა და ასკორბინის მჟავას საგრძნობი შემცირე- 
ბა, ღვიძლში –– ღვიძლის უჯრედების საშუალოდ გამოხატული 
დისტროფია, ლიპიდების რაოდენობის ზომიერი მომატება. გლიკო- 
გენის შეცულობის შემცირება. 

ნივთიერებათა რაოდენობრივი ძვრების არსობრივი მნიშვენე- 

“ლობის მხედველობაში მიღებით ქსოვილოვანი სტრუქტურების ცი- 
ლოვანი, ლიპიდური. გლიკოგენური, ენზიმური და ვიტამინური კო- 
მპონენტების ამგვარი ცვლილებანი ორგანიზმში მიმდინარე დარ- 

ღვეული მეტაბოლიზმის ანარეკლს წარმოადგენენ. ისინი ამავე დროს 
მიუთითებენ სტეროიდების ზეგავლენით მოშლილ ნივთიერება- 
თა ცვლის გარკვეული მასშტაბით მოწესრიგებაზე. აღნიშნული სა- 

ძირკვლად უნდა ედოს თირკმლებში გორგლოვანი აპარატის პრო- 

ლიფერაციული პროცესის დამუხრუჭებას, მილაკოვანი აპარატის 
დისტროფიის შემცირებასა და კაფსულის ღრუში ექსუდაციური 

რეაქციის შესუსტებას, თირკმელზედა ჯირკვლების დაცვას ჰორმო- 

ნული ცხოველმოქმედების გამოფიტვისაგან. ღვიძლის ფუნქციური 
აქტივობის გაძლიერებას. 

ცილოვან ნივთიერებათა ცვლის წორმალიზებაზე გარკვეულად 

მიუთითებს აგრეთვე სისხლის შრატში ცილების საერთო რაოდე- 

ნობის მომატება და დისპროტეინემიის შესუსტება: ალბუმინების 
გაზრდა და გამა-გლობულინური ფრაქციის შემდცირება. ალბუმი- 

ნების რაოდენობის მომატებაში განსაზღვრული მნიშვნელობა ოჩ. 
და ჰქონდეს ღვიძლის პროტეინოგენური ფუნქციის გაცხოველე- 

ბის გამო საზოგადოდ ცილების სინთეზირების გაძლიერებასა და 

პროტეინურიის შესუსტებას. გამა-გლობულინების დაკლება უნდა 
აიხსნას შესაბამისი ანტისხეულების გამომუშავების დათრგუსნვიო 
გამოწვეული იმუნური პროცესის შენელებით. 

დარღვეული მეტაბოლიზმის ერთ-ერთი სახის –– მინერალურ 

ნივთიერებათა ცვლის გარკვეულ საზღვრებში ნორმალიზაციაზე მე- 
ტყველებს სისხლის შრატში ქლორიდების, კერძოდ ნატრიუმის 

შლორიდის დონის დაწევა. საფიქრებელია, რომ ამ ეფექტის გა?- 

ხორციელების მექანიზმში მნიშვნელოვანი როლი უნდა მიეკუთვნოს 
“თირკმელზედა ჯირკვლების ფუნქციის დაკნინებით განპირობებული 

მარილშემკავებელი ჰორმონების –– მინერალოკორტიკოიდების, სა–- 
ხელდობრ ალდოსტერონის სეკრეციის შეფერხებას. ეს თავის მხრივ 
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გამოიწვევს თირკმლების მილაკოვან სისტემაში ნატრიუმბს რეაბ- 

სორბციის დაქკეითებასა და ანტიდიურეზული რეფლექსის დათრკგუ- 

ნვას. მიღებული შედეგებით ერთხელ კიდევ მტკიცდება ის ფაქტი, 
რომ სხვა სტეროიდებისაგან განსხვავებით პრედნიზონსა და განსა- 

კუთრებით დექსამეთაზონს უნარი აქვთ გარკვეულად მოაწესრი– 

გონ წყალ-მარილოვანი ცვლა გლომერულონეფრიტით დაავადებულ 

ორგანიზმში. 

ექსპერიმენტული ნეფრიტის დროს დარღვეული მეტაბოლი- 
ზმის მთელ რიგ მხარეებზე სტეროედული პრეპარატების გარკვე- 

ულ ფარგლებში მომაწესრაგებელი ზეგავლენა თავის მხრუვ 

განპირობებული უნდა იყოს მათი ფარმაკოლოგიურ-ქიმიური –– ცე- 

ლების რესინთეზირების, ცხიმოვან-ლიპოიდურ ნივთიერებათა მო- 

ბილიზაციისა და მოხმარების, ნახს–ირწყლების მარაგის გახრდის, 

მარილოვანი ნივთიერებების ცვლის რეგულირების, ზოგიერთი ფე- 
რმენტული სისტემის გააქტივებისა და სხვ. უნარით. კორტიკოსტე– 

როიდების "გავლენით თირკმლებში აღმოცენებული სტრუქტურულ- 

ქიმიური ძვრები ახსნილ უნდა იქნას გლუკოკორტიკოიდების ზო- 

გადბიოლოგიური –– ანთებისა და ალერგიის საწინააღმდეგო მო– 

ქმედებით. მასტიმულირებელი ჰორმონული ზეგავლენის მეშვეო- 

ბით კი ისინი იცავენ თირკმელზედა ჯირკვლებს სრული ფუნქციუ- 
რი გამოფიტვისაგან, ნაწილობრივ ანაზღაურებენ ჰორმონულ დღა- 

ნაკლისს, აძლიერებენ ღეიძლის პროტეინოგენურსა და სხვა ფუმ- 

ქციებს. 

ნეფრიტის მწვავე მიმდინარეობის ფახამი დაწყებული ჰო- 

რმონოთერაპიის შემთხვევაში საკკონტროლოსთან შედარებით ორ- 

განოების სტრუქტურულ დაზიანებათა ინტენსივობა-გავრცელება, 

და ჰისტოქიმიური ცვლილებანი უფრო მეტადაა გამოვლინებული. 

თირკზლებში აღინეშნება გორგლების დამსხვილება, კაპილართა კე- 

დლების გასქელება, ენდოთელის პროლიფერაციის გაძლიერება, 

კაფსულის ღრუში პომეტებული ექსუდაცია, მილაკოვანი აპარატის 

მკვეთრი დისტროფია, არგიროფილური ნივთიერებისა და ელასტი- 

კური ბოქკოების ტლანქი დაზიანება, ინტერსტიციის მრგვალუჯრე- 

დოვანი ინფილტრაცია, ალაგ გაფაშრება და შეშუპება, გორგლოვა- 

ნი ენდოთელისა და მილაკოვანი ეპითელის მიტოქონდრიების რეპ 

გამოვლინების ოპტიმალური ზონის მჟავე არისაკენ გადაწევა, ენ- 
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დოთელურ უჯრედებში დნპ რაოდენობის გაზრდა, კლაკნილი მ3»- 

ლაკების ეპითელში ლიპიდების მნიშვნელოვანი მომატება; თირ- 

კმელზედა ჯირკვლებში –- ქერქოვანი შრის მკვეთრი ატროფია, 

ლიპიდებისა და ასკორბინის მჟავას რაოდენობის მნიშვნელოვანი 

შემცირება; ღვიძლში -–- მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატებისა და 

შეშუპებითი კერების მოზატება, ღვიძლის უჯრედების მკვეთრი ღი- 

სტროფია, ლიპიდების შეცულობის საგრძნობი მომატება, გლიკო- 

გენის რაოდენობის შემცირება. 

მკურნალობის აღნიშნული ვარიანტის უეფექტურობა და არა- 

დამაკმაყოფილებელი შედეგები გამოწვეული უნდა იყოს ოოგანი- 

ზმში აღმოცენებული ღრმა სტრუქტურულ-მეტაბოლიზმური ძვრე- 

ბით, პროცესის სიმწვავითა და სიმძაფრით, ამასთანავე ამ ფონზე 

უფრო ხშირია სტეროიდული. პრეპარატებისათვის ნიშანდობლივი 

გვერდითი მოვლენები და გართულებანი (ჩირქოვანი ინფექციები 

და სხვ.). 

სტეროიდული ზემოქმედების უარყოფითი მხარეა ორგანოე- 

ბის სისხლსავსეობა, თირკმლებში წერტილოვანი სისხლჩაქცევების 

გაჩენა გორგლოვანი და მილაკოვანი ბაზალური მემბრანის შიმ- 

დადებითი რეაქციის გაძლიერება, ორგანოებში „ისედაც დაკლებუ- 

ლი ასკორბინის მჟავას რაოდენობის კიდევ უფრო შემცირება და 

სხვ. 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის დროს, განსა- 

კუთრებით მისი მწვავე მიმდინარეობის სტადიაში თირკმლის ქსო- 

ვილში მკვეთრად ეცემა ჟანგვა-აღდგენით პროცესში მონაწილე ფე- 

რმენტის სუქცინდეჰიდრაზას აქტიურობა. თანდათანობით ქვეით- 

დება აგრეთვე ზოგიერთი ბიოქიმიური პროცესის ენერგეტიკაში 
მნიშვნელოვანი როლის მქონე ფოსფატაზების აქტივობაც. სუქცინ- 

დეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობა მნიშვნე– 

„ლოვნად კლებულობს კლაკნილ მილაკებში, უმთავრესად პროქსი- 

მულ კლაკნილ სეგმენტებში, რაც ქრონოლოგიურად ემთხვევა შა- 

რდით ცილას გაძლიერებულ გამოყოფას. მილაკოვან აპარატში სუ- 

ქცინდეჰიდრაზას ენზიმური აქტივობის დეპრესია და მისი ინაქტი- 

ვაცია შედეგია ციტოპლაზმური მიტოქონდრიების, როგორც უჯრე- 

დის ფერმენტული ცენტრების, პირველადი დაზიანებისა იმის გა– 

თვალისწინებით, რომ უჯრედებში სუქცინდეჰიდრაზას განლაგება 
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გათანაბრებულია მიტოქონდრიების ჭეშმარიტ მდებარეობასთან. 

პროქსიმული კლაკნილი მილაკების ეპითელის მიტოქონდრიების 
პირველად დაზიანებაზე მიუთითებს ჯერ კიდევ ფარულ პერიოდში 

-ნნორმალურთან შედარებით მათი რნპ უფრო დაბალი მნიშვნელო- 

ბის 0II-ზე გამოვლინება. 

სტეროიდული ჰორმონების ნაადრევი ხმარების შემთხვევაში 

პროქსიმული და აგრეთვე დისტალური კლაკნილი მილაკების ეპი- 
თელში აღინიშნება სუქცინდეჰიდრაზას აქტივობის გაძლიერება, 

რომელიც სათანადო მკურნალობისას ჩვეულებრივ დონესაც კი აღ- 

წევს. ამ დროისათვის ფოსფატაზების აქტიურობა მხოლოდ უმნი- 

შვნელოდაა დაქვეითებული. ეს ენზიმური ეფექტი ქრონოლოგიუ- 
რად ემთხვევა პროტეინურიის დაბალ მაჩვენებლებს. რაც ზოგჯერ 

მეტად თვალსაჩინოა. აქედან გამომდინარე და იმის მხედველობაში 
მიღებით, რომ გლუკოკორტიკოიდები ჯანმრთელ ცხოველებშაც 

კი იწვევენ თირკმლის შესატყვის სტრუქტურებში სუქცინდეჰიდრა- 
ზას აქტივობის გაძლიერებას, სარწმუნოა: ეს პრეპარატები ხელს 
უნდა უწყობდნენ მილაკებში ცილების გაცხოველებულ რეაბსორ- 

ბციას. · 

ამრიგად მართალია დიდი დოზებით სტეროიდულ ჰორმონებს 
(პრედნიზონსა და დელტაფლუორენს) არ ძალუძთ სავსებით შე- 

წყვიტონ ან შეაჩერონ შინაურ კურდღლებში აღმოცენებული ციტო- 

„ტოქსიკური ნეფრიტის განვითარება, მაგრამ გარკვეულ ჩარჩოებში 
შესწევთ დაავადების პისტოლოგიური (თირკმლებში უმთავრესად 

პროლიფერაციული და დისტროფიული, აგრეთვე ექსუდაციური 

პროცესების, თირკმელზედა ჯირკვლების ატროფიისა და სხვ.) გა- 
მოვლინების შეფერხების, ჰისტოქიმიური და ჰისტოენზიმური (ცი- 

-ლოვანი, ცხიმოვან-ლიპოიდური, ნახშირწყლოვანი, ფერმესტული 

და სხვ.) ძვრების მოწესრიგების, ბიოქიმიური (სისხლის ცილოვანი 
“სარკისა და ქლორიდების დონის) მაჩვენებლების ნორმალიზების 

უნარი. 

ნეფროზული სინდრომით გამოხატული დიფუზური გლომერუ- 

ლონეფრიტის დროს მასიური დოზებით სტეროიდული პრეპარატების 

გამოყენების მიზანშეწონილობა ნაკარნახევია შემდეგი ფაქტებით: 

თირკმლებში, როგორც ამ პათოლოგიის პირობებში, პროცესის 
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მთელი სიმძიმისა და სიმძაფრის ძირითადად მატარებელ ორგანო- 

ში სტრუქტურულ-ქიმიური ცვლილებების ინტენსივობის შესუ- 

სტებით; თირკმელზედა ჯირკვლების სრული ფუნქციური გამოფიტ- 

გისაგან დაცვითა და ენდოგენური გლუკოკორტიკოიდების ნაკლღე- 

ბობის ნაწილობრივი ანაზღაურებით გამოწვეული დაავადების მთე– 

ლი რიგი გამოვლინებების ჩაცხრომით; ღვიძლში, როგორც თირ- 

კმლების მიმართ სინერგიულ ორგანოში, წარმოშობილი მეტაბო- 

ლიზმური ძვრების გარკვეულ ფარგლებში ნორმალიზაციისკენ ტეჩ- 
დენციით. აღნიშნული ხაზს უსვამს აგრეთვე სტეროიდული ჰორ- 
მონების განსაკუთრებულ ზემოქმედებას სახელდობრ ნეფროზული 

სინდრომის ნიშნებზე (თირკმლებში ცილოვანი, ძირითადად კი (ცხე- 

მოვანი დისტროფიის შემცირება, სისხლში საერთო ცილების რაო- 
დენობის მომატება, ქლორიდების დონის ნორმალიზება, პროტკეი- 

ნურიის შესუსტება). 

ექსპერიმენტული ციტოტოქსიკური ნეფრიტის მიმდინარეობა- 

ში ყველაზე უფრო ეფექტურია დიდი დოხებით გლუკოკორტიკო- 
იდების გამოყენება ნაადრევად –– ფარულ ხანაში. დამაკმაყოფილე– 

ბელი შედეგები მიიღება აგრეთვე მწვავე პროცესის ჩაცხრომის ფა- 

ზაში პრეპარატების მიცემის შემთხვევაში პრაქტიკული თვალსა- 

ზრისით უპირატესობა უნდა მიენიჭოს მკურნალობის დაწყების ამ 

უკანასკნელ ვარიანტს. მწვავე სტადიაში –– დაავადების უკვე პა- 

ჩაღებული კლინიკურ-მორფოლოგიური გამოვლინების დროს და- 

წყებული ჰორმონოთერაპია, მთელი რიგი ტესტების საფუძეელზე, 

ამძიმებს კიდეც პროცესის მსვლელობას. 

ნაადრევად დაწყებული მკურნალობისას მიღებულ დადებით 

შედეგებს თეორიულ მნიშვნელობასთან ერთად განსახღვრული 

პრაქტიკული ღირებულებაც აქვს, ისინი დამაჯერებლობასა და რწმე- 

ნას ნერგავენ დიფუხური ნეფრიტის მკურნალობის საქმეში საზოგა- 
დოდ მასიური დოზებით კორტიკოსტეროიდების ხმარების მიზა5- 

შეწონილობის შესახებ. ეს ამავე დროს მიუთითებს სტეროიდული 

ჰორმონების გარკვეული სიფრთხილით გამოყენების შესაძლებლო- 

ბაზე ნაკლები სიმპაფრით გამოხატული მწვავე ნეფრიტის ცალკე– 

ულ შემთხვევებში. გლუკოკორტიკოიდებით მკურნალობის დროს 

· 
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ჩირქოვანი ინფექციის თავიდან აცილებისა და C ვიტამინის ნაკლე– 
ბობის ანაზღაურების მიზნით ამასთანავე სავსებით გამართლებულია 

ნეფრიტით დაავადებულთათვის პარალელურად ანტიბაქტერიული 

პრეპარატებისა და ასკორბინის მჟავას დანიშვნა. 
ამგვარად ზემოთ მოყვანილი ფაქტიური მონაცემებიდან გამო- 

მდინარე შეიძლება დავასკვნათ, რომ დიფუზური გლომერულონეფ- 
რიტის დროს ჰორმონოთერაპია წარმოადგენს შერჩევით მეთოდს თა– 

ვისი ეფექტური და გამამხნევებელი შედეგებით.
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სურ. 2. საღი თირკმელი. ძირითადი არგიროფილური ნივთიერე- 

ბა (ვერცხლით იმპრეგნაცია ფუტის მეთოდით. X70). 

სურ. 3. თირკმელი. ძირითადი არგიროფილური ნივთიერება 
აქა-იქ” არათანაბრადაა იმპრეგნირებული. შრატის ინექციიდან მე-4 

დღე (ვერცხლით იმპრეგნაცია ფუტის მეთოდით, X70). 

სურ. 4. თირკმელი. ელასტიკური ბოჭკოები უცვლელია, შრატის 
ინექციიდან მე-4 დღე (ელასტიკური ბოჭკოების გამოვლინების ვე– 

იგერტის მეთოდი, X 140). ' : 

სურ. 5, საღი თირკმელზედა ჯირკვალი. ლიპიდების განაწილება 
ქერქოვან შრეში (ლიპიდების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთო- 
დი. X 100). 

სურ. 6 თირკმელზედა ჯირკვალი. ლიპიდების რაოდენობის 
შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან მე-4 დღე (ლიპი- 
დების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთოდი. X100). 

სურ. 7. საღი თირკმელზედა ჯირკვალი. C ვიტამინის რაოდენო- 
ბის განაწილება ქერქოვან შრეში (ასკორბინის მჟავას გამოვლინების 
ჟირუსა, და ლებლონის მეთოდი. X400). 

სურ. 8. თირკმელზედა ჯირკვალი, C ვიტამინის რაოდენობის 
შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან მე-4 დღე (ასკორ. 
ბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთოდი. X 400). 
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სურ. 9. თირკმელი. გორგლის კაფსულის ღრუში მოჩანს ცილო– 

ვანი მასა. შრატის ინექციიდან მე-14 დღე (შედ. ჰემატოქსილინ- 

ეოზინით. X 300). 

სურ. 10. თირკმელი. გორგლის კაპილართა მარყუჟები გაგანიე- 
რებულია და სისხლსავსე, ენდოთელური უჯრედები გამრავლებუ- 

ლი, კაფსულის ღრუში მოჩანს ცილოვანი მასა. შრატის ინექციიდან 
მე-14 დღე (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X400). 

სურ. 11, თირკმელი. კლაკნილი მილაკების ეპითელი პარენქი- 

მული დისტროფიის მდგომარეობაშია. შრატის ინექციიდან მე-14 
დღე (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X-400). 

სურ. 12. თირკმელი. მილაკოვანი აპარატის ეპითელი პარენქი- 
მული დისტროფიის მდგომარეობაშია. შრატის ინექციიდან მე-14 

დღე (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X400): 

სურ. 13. თირკმელი. სტრომის მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრა- 
ცია. შრატის ინექციიდან მე-14 დღე (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზი- 

ნით. X150). 

სურ. 14. საღი თირკმელი. ძირითადი არგიროფილური ნივთიე- 

რება (ვერცხლით იმპრეგნაცია ფუტის მეთოდით. X 200). 

სურ. 15. თირკმელი, ძირითადი არგიროფილური ნივთიერება 

აქა-იქ გასქელებულია––გატლანქებულია. შრატის ინექციიდან მე-14 

დღე (ვერცხლით იმპრეგნაცია ფუტის მეთოდით. X200). 

სურ. 16. თირკმელი. ძირითადი არგიროფილური ნივთიერება 

ალაგ გასქელებულია, ალაგ გახსნილი და ბელტისებურად დაშლილი. 
შრატის ინექციიდან 25-ე დღე (ვერცხლით იმპრეგნაცია ბილშოვ- 

სკის მეთოდით. X 140). 

სურ. 17. საღი თირკმელი. სუქცინდეჰიდრაზას ფერმენტული 

აქტივობის განაწილება ქერქოვან ნივთიერებაში: ნეოტეტრაზონუ- 

ლი რეაქციის ინტენსივობა მკაფიოა მილაკოვან აპარატში. გორგ- 

ლებში კი –– უმნიშვნელოა (სუქცინდეჰიდრაზას გამოვლინების შელ- 

ტონისა და შნეიდერის მეთოდი. X 200). 
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სურ. 18, თირკმელი. სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 

რეაქციის ინტენსივობის შესუსტება. შრატის ინექციიდან მე-14 დღე 

(სუქცინდეჰიდრაზას გამოვლინების შელტონისა და შნეიდერის 
მეთოდი. X70). 

სურ. 19. თირკმელი. სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 
რეაქციის ინტენსივობის მკვეთრი შესუსტება. შრატის ინექციიდან 
25-ე დღე (სუქცინდეჰიდრახას გამოვლინების შელტონისა და შნეი- 

დერის მეთოდი.. X 70). 

სურ. 20. საღი თირკმელი. სუქცინდეჰიდრაზას ფერმენტული 

აქტივობის განაწილება ტვინოვან ნივთიერებაში (სუქცინდეჰიდრაზას 
“გამოვლინების შელტონისა და შნეიდერის მეთოდი. X200) 

სურ. 21. თირკმელი, სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეოტეტრაზონული 
რეაქციის ინტენსივობის შესუსტება ტვინოვან ნივთიერებაში. შრა- 
ტის ინექციიდან მე-14 დღე (სუქცინდეჰიდრაზას გამოვლინების 

შელტონისა და შნეიდერის მეთოდი. X70). 

სურ. 22. საღი თირკმელი. C ვიტამინის განაწილება ქერქოვას 
შრეში (ასკორბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის 

მეთოდი, XI 400). 

სურ. 2ვ. თირკმელი. C ვიტამინის რაოდენობის შემცირება ქერ- 

ქოვან შრეში, შრატის ინექციიდან 25-ე დღე (ასკორბინის მჟავას გა- 
მოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთოდი. X400). 

სურ. 24. თირკმელზედა ჯირკვალი ლიპიდების რაოდენობის 
შემცირება. ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან მე-14 დღე (ლი– 

პიდების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთოდი. X 100). 

სურ. 25. საღი თირკმელზედა ჯირკვალი. სუქცინდეჰიდრახას 

თერმინტული აქტივობის განაწილება ქერქოვან შრეში (სუქცინდე- 
ჰიდრაზ:ს გამოვლინების შე ლტონისა და შნეიდერის მეთოდი. X 100), 

სორ. 26. თირკმელზედა ჯირკვალი. სუქცინდეჰიდრაზაზე ნეო- 
ტეტრაზონული რეაქციის ინტენსივობის შესუსტება ქერქოვან შრე- 
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ში, შრატის ინტექციიდან მე-14 დღე (სუქცინდეჰიდრაზას გამოე- 
ლინების შელტონისა და შნეიდერის მეთოდი. X 100). 

სურ. 27. ღვიძლი. პერივასკულურად და პერიდუქტალურად 
მდებარე მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატების კერები. შრატის 
ინექციიდან მე-18 დღე (შეღ. ჰემატოქსილინ–ეოზინით, X400). 

სურ. 28. საღი ღვიძლი. შიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობა 

(შიმ-რეაქცია.' X 100). 

სურ. 29. ღვიძლი. შიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობის შე– 
სუსტება. შრატის ინექციიდან მე-14 დღე (შიმ-რეაქცია. X 100). 

სურ. 30. თირკმელი. ჰიალინიზირებული გორგალი ბირთვების 

შემცირებული რაოდენობით. შრატის ინექციიდან 4 თვე (შეღ. ჰე– 

მატოქსილინ-ეოზინით. X300). 

სურ. 31. თირკმელი. ჰიალინიზირებული გორგალი ბირთვების 

შემცირებული რაოდენობით, გორგლის ირგვლივ მოჩანს მასიური 

მრგვალუჯრედოვანი ინფილტრატები. შრატის ინექციიდან 4 თვე 

«(შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X300)...· 

სურ. 32. თირკმელი. ლაპოტისებრი გორჭალი, რომელიც გარშე- 

მორტყმულია ალაგ გასქელებული და განბოჭქკოებული კაფსულით. 
შრატის ინექციიდან 2 თვე (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X300). 

სურ. 33. თირკმელი. გორგალი ნახევარმთვარის ფორმის კაფ- 

სულური პროლიფერატით, რომელიც ფიბრობლასტური გარდაქმნის 

სტადიაში იმყოფება, შრატის ინექციიდან 4 თვე (შეღ. პიკროფუქ- 
სინით. X 400). 

სურ. 34. თირკმელზედა ჯირკვალი. ქერქოვანი შრის ატროფიუ- 
“ლი ცვლილებანი. შრატის ინექციიდან 2 თვე (შეღ. ჰემატოქსილინ- 

ეოზინით. X 100). 

სურ, 35. თირკმელზედა ჯირკვალი ლიპიდების რაოდენობის 
მკვეთრი შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 46-ე 
დღე (ლიპიდების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთოდი. X100). 

2286



სურ. 36. თირკმელზედა ჯირკვალი. C ვიტამინის რაოდენობის 
“შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 46-ე დღე (ასკორ– 
ბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთოდი, X400), 

სურ. 37. თირკმელზედა ჯირკვალი. C ვიტამინის რაოდენობის 
შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 46-ე დღე (ასკორ- 
ბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთოდი. X400). 

სურ. 38. თირკმელი. სისხლის ძარღვები გაგანიერებული და 
სისხლსავსეა. შრატის ინექციიდან მე-7 დღე –– III სერია (შეღ. 
ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X 400). 

სურ. 39. თირკმელი. გორგლის კაპილართა ენდოთელი პროლი- 
ფერაციის მდგომარეობაშია. შრატის ინექციიდან მე-15 დღე -– III 
სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X400). 

სურ. 40. თირკმელი. „გაშიშვლებული“ გორგალი –– ენდოთე- 

ლური უჯრედების რიცხვი შემცირებულია, კაპილართა კედლები 
გატიტვლებულია. კაფსულის ღრუში მოჩანს ცილოვანი მასა, შრა- 
ტის ინექციიდან მე-20ი დღე –-– III სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ- 
უოხზინით. X300). 

სურ. 41. თირკმერი. „გაშიშვლებული“ გორგალი –– ენდოთე- 

ლური უჯრედების რიცხვი შემცირებულია, კაპილართა კედლები გა- 
·ტიტვლებულია, კაფსულის ღრუ თითქმის მთლიანად დახშულია. 

“შრატის ინექციიდან 1 თვე –– III სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზი– 
ხით. X400). 

სურ. 42. თირკმელი. ლაპოტისებრი გორგალი. მომტანი სისხ- 
·ლის ძარღვის კედელი გაჟღენთილია პლაზმური უჯრედებით. მის 
“ზემოთ მოჩანს გაგანიერებული და პიპერემიული სისხლის ძარღვი. 
“შრატის ინექციიდან 1 თვე –- III სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ–- 

უეოზინით. X 200). 

სურ. 43. თირკმელი. ძირითადი არგიროფილური ნივთიერება 

-აქა-იქ გასქელებულია –– გატლანქებულია, ალაგ სუსტად ივერცხ- 
-ლება. შრატის ინექციიდან 1 თვე –– III სერია (ვერცხლით იმპრეგ– 
ნაცია ფუტის მეთოდით. X 400). 
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სურ. 44. ღვიძლი. შიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობის უმ- 

ნიშვნელო შესუსტება. შრატის ინექციიდან 1 თვე–-III სერია 
(შიმ-რეაქცია. X 100). 

სურ. 45. თირკმელზედა ჯირკვალი, C ვიტამინის რაოდენობის 
შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 1 თვე-–-III სერია 
(ასკორბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთო- 
დი, X400). 

სურ, 46..თირკმელი. მოცულობაში გადიდებული -–– დამსხვილე– 

ბული გორგალი, შრატის ინექციიდან მე-20 დღე -–– IV სერია (შეღ. 
ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X 400). 

სურ. 47. თირკმელი, გადიდებული გორგლები მთლიანად ავსე- 

ბენ კაფსულის ღრუს. ენდოთელური უჯრედები გამრავლებულია. 

შრატის ინექციიდან. მე-20 დღე –– IV სერია (შეღლ. ჰემატოქსილინ- 

ეოზინით, X 200). 

სურ. 48. თირკმელი. გადიდებული გორგლები მთლიანად ავსე– 

ბენ კაფსულის ღრუს. ენდოთელური უჯრედები გამრავლებულია. 

შრატის ინექციიდან მე-20 დღე –– IV სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ- 

ეოზინით. X 300). · , 

სურ. 49. თირკმელი თითქმის მთლიანად ჰიალინიზირებული 

“და დანაწიბურებული გორგალი, რომელსაც გარს არტყია მრგვალ- 
უჯრედოვანი ინფილტრატები. შრატის ინექციიდან 4 თვე-––- IV სე– 

რია (შეღ. ჰემატოქსილინ-ეოზინით, X 300). 

სურ. 50. თირკმელი. თითქმის მთლიანად ჰიალინიზირებული და 
დანაწიბურებული გორგალი, რომელსაც გარს არტყია მრგვალუჯრე- 
დოვანი ინფილტრატები, შრატის ინექციიდან 4, თვე –– IV სერია 

(შეღ. პიკროფუქსინით. X 400). 

სურ. 51. თირკმელი. გორგლის კაფსულის ღრუში მოჩანს ცი- 

ლოვანი მასა. შრატის ინექციიდან მე-20 დღე -– IV. სერია (შეღ. ჰე– 

მატოქსილინ-ეოზინით, X 300). 
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სურ. .52. თირკმელი, ძირითადი არგიროფილერი ზიეგთიერება 
აქა-იქ გასქელებულია –– გატლანქებულია, შრატის ინექცი”დან მე-22 
დღე –– IV სერია (ვერცხლით იმპრეგნაცია ბილმოვსკის შეთო- 
დით. X 600). 

სურ. 53. თირკმელზედა ჯირკვალი, ქერქოვანი შრის ატროფიუ- 

ლი ცვლილებანი. შრატის ინექციიდან 1 თვე – IV სერია (შეღ. 

ჰემატოქსილინ-ეოზინით. X 100). 

სურ. 54. თირკმელზედა ჯირკვალი, ლიპიდების რაოდენობის 

მკვეთრი შემცირება ქერქოვან შრეში, შრატის ინექციიდან 1 თვე –– 

IV სერია (ლიპიდების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთოდი. X400). 

სურ. 55. თირკმელზედა ჯირკვალი. C ვიტამინის რაოდენობის 

მკვეთრი შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 1 თვე –- 

IV სერია (ასკორბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის 

მეთოდი. X 400). 

სურ. 56. ღვიძლი. შიმ-დადებითი რეაქციის ინტენსივობის შე- 

სუსტება შრატის ინექციიდან 1 თვე–-IV სერია (შიმ-რეაქ– 

ცია. X 250). 

სურ, 57. თირკმელი. გორგალი ნახევარმთვარის ფორმის კაფ- 

სულური პროლიფერატით, რომელიც ფიბრობლასტური გარდაქმნის 

სტადიაში იმყოფება. შრატის ინექციიდან“ 2 თვე –– V სერია (შეღ. 

პიკროფუქსინით. X 400). 

სურ. 58. თირკმელი. „გაშიშვლებული“ გორგალი -–-– ენდოთე– 

ლური უჯრედების რიცხვი შემცირებულია, კაპილართა კედლები გა- 

ტიტვლებულია. კლაკნილი მილაკების ეპითელი პარენქიმული დის– 

ტროფიის მდგომარეობაშია, ზოგიერთი მილაკის სანათური დახშუ- 

ლია, შრატის ინექციიდან 46-ე დღე –– V სერია (შეღ. ჰემატოქსილინ– 

ეოზინით. X 400). 

სურ. 59. თირკმელზედა ჯირკვალი. ლიპიდების რაოდენობის 
მკვეთრი შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 46-ე 
დღე –– V სერია (ლიპიდების გამოვლინების ჰერკსჰეიმერის მეთო- 
დი. X 100). 
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სურ, 60. თირკმელზედა ჯირკვალი. C ვიტამინის რაოდენობის 

მნიშვნელოვანი შემცირება ქერქოვან შრეში. შრატის ინექციიდან 

46-ე დღე –– V სერია (ასკორბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და 

ლებლონის მეთოდი. X 400). 

სურ. 61. საღი ღვიძლი. C ვიტამინის რაოდენობის განაწილება. 

(ასკორბინის მჟავას გამოვლინების ჟირუსა და ლებლონის მეთო- 

დი. X 400). 

სურ. 62. ღვიძლი. C ვიტამინის რაოდენობის შემცირება. შრა- 

ტის ინექციიდან 46-ე დღე ––V ხერია (ასკორბინის მჟავას გამოვლი– 
ნების ჟირუსა და ლებლონის მეთოდი. X400). 
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