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მეცნიერების დამსახურებული მოღვაწის, საბჭოთა კავშირის სამედი- 

ცინო მეცნიერებათა აკადემიის ნამდვილი წევრის, საქართველოს მეცნიე- 

რებათა აკადემიის აკადემიკოსის ა. ზურაბაშვილის წინამდებარე ნაშრომი 

ეძღენება თეორიული და პრაქტიკული ფსიქონევროლოგიის აქტუალურ 

და დიდმნიშენელოვან საკითხებს რომლებიც უშუალოდ უკავშირდებია5 
შიზოფრენიის დიაგნოსტიკის პათოგენეზის, ნატიფი პათომორფოლოგიისა 
და მკურნალობის პრობლემებს. აღნიშნული საკითხები განხილულია ფსი- 
ქოგენურ-რეაქტიულ დაავადებათა და ე .წ. არასპეციფიკური ქერქული 

დინამოგენეზის როლის უახლეს წარმოდგენათა შუქზე. ·ორიგინალურადაა 
გადმოცემული ფსიქოფარმაკოლოგიის პრინციპული საკითხები. 

ავტორის დებულებანი დაფუძნებულია მრავალრიცხოვან და მდიდარ 

კლინიკურ, კლინიკურ-სტატისტიკურ და კლინიკურ-ექსპერიმენტულ მასა–- 

ლაზე; მოყვანილია აგრეთვე მდიდარი ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული 

ხასიათის დაკვირვებანი. მტკიცედ დგას რა ნოზოლოგიის პოზიციებზე, ავ- 

ტორი აზუსტებს კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური ფენომენოლოგიის ურ7 
თულეს საკითხებს. კლინიკურ-ექსპერიმენტული ძიებისას ავტორი · ფარ– 

თოდ იყენებს თანამედროვე ლაბორატორიული ტექნიკის შესაძლებლობებს. 

“მრომა დახმარებას გაუწევს ფსიქიატრებს, ნევროპათოლოგებს, პათო- 
ფსიქოლოგებს, პათონეიროფიზიოლოგებსა და პათონეირომორფოლოგებს. 

იგი საინტერესოა აგრეთვე სხეა მოსაზღვრე სამედიცინო-ბიოლოგიური 

დისციპლინების მუშაკებისთვისაც. “. ”



წინასიტყვაობა 

წარმოდგენილ შრომაში კლინიკური და თეორიული მნიშვ- 

ნელობის ისეთი აქტუალური პრობლემებია განხილული, რო- 
გორიცაა შიზოფრენიის ნოზოლოგიის საკითხები და ამ დაავა- 

დების დროს არსებული ატაქსიური სინდრომის კლინიკური 

შინაარსის თავისებურებანი; შიზოფრენიის ნატიფი პათომორ- 

ფოლოგია ტოქსიკოზის კონტაქტოტროპულ ხასიათთან დაკავ- 

შირებით; ქერქული აპარატის რეაქტიულობა, როგორც ზო- 

გადბიოლოგიური პრობლემა; რეტიკულური ფორმაციის მნი- 

შვნელობა და სტერეოიდული ჰორმონების როლი ქერქქვეშა 

დინამოგენეზისათვის. გაანალიზებულია აგრეთვე ფსიქოგენუ- 

რი რეაქციებისა, პიროვნების პრეფსიქოზური მსხვრევადობისა 

და ლაბილობის საკითხები. ვიძლევით ზოგიერთ ცნობას ტოფ–- 

რანილის შესახებაც. 

გასაგებია, თუ რაოდენ დიდი ღირებულებისაა ზემოხსენე- 
ბული პრობლემები და რა მნიშვნელობა აქვთ მათ თეორიული 

და კლინიკური ფსიქონეგროლოგიისათვის. აქვე უნდა დავუ- 

მატოთ, რომ წარმოდგენილი მასალა გადმოცემულია შემოქმე- 

დებითი ინტერესისა და კვლევითი მიმართულების იმ თვალსაზ- 

რისით, რითაც გამოირჩევა მეცნიერული კოლექტივი, რომელ- 

საც ჩვენ ვხელმძღვანელობთ. შრომაში მოცემულია განსახილ– 

ველი საკითხების კონკრეტული მომენტები. ლიტერატურის 

გადმოცემისას დავჯერდით თანამემამულე” და უცხო ავტორთა 

შრომების ბიბლიოგრაფიულ ჩამოთვლას, ხოლო თვით ტექსტ- 

ში კი –– ზოგიერთი მათგანის მოკლე მიმოხილვას. 

ყოველი მეცნიერული შრომა გარკვეულ შემოქმედებით 

გაბედულებას მოითხოვს, მით უმეტეს ამჟამად, როდესაც ზო- 

გიერთი მეცნიერული მიმართულება ჯერ კიდევ კვლევითი ძიე– 

ვ



ბის ხასიათს ატარებს. მიუხედავად აღნიშნულისა, მეცნიერულ 

დასკვნათა გამოტანისას გადამწყვეტი მნიშვნელობა რა თქმა 

უნდა, ფაქტორთა ლოგიკურობას უნდა მიეკუთვნოს. 

შრომაში ფართოდაა მოყვანილი მ. ასათიანის სახ. ფსიქია–- 

ტრიის ინსტიტუტის კოლექტივის მეცნიერ თანამშრომელთა 

კლინიკური, კლინიკურ-ექსპერიმენტული და ექსპერიმენტული 

დაკვირვებანი. მასში ასახულია აგრეთვე ამ უკანასკნელი წლე– 

ბის მანძილზე ჩვენ მიერ გამოქვეყნებულ შრომათა ზოგიერთი 

დებულება. 
ფსიქიატრიის წინაშე განსაკუთრებული სირთულისა და 

მნიშვნელობის პრობლემები დგას. მაგრამ იგი მაინც სავსეა 

აკადემიური შემართებითა და პრაქტიკული ოპტიმიზმით. ეს 

გარემოება გაპირობებულია იმით, რომ ფსიქიატრია არანაკ- 

ლებ, ვიდრე სხვა მედიკობიოლოგიური დარგები თავისი კვლე- 

გითი საქმიანობის დროს წარმატებით. იყენებს თანამედროვე 

მეცნიერებისა და ტექნიკის უახლეს მიღწევებს, რაც ზემოაღ–- 

ნიშნულ საკითხთა გადაწყვეტის საწინდარია.



თანამყდროვე ფსიქიატრიის ზობიერთი პრინციპული 

ფშეხედულება და შიზოფრენიის პლინიკის პრობლემები 

შიზოფრენია კლინიკური და თეორიული ფსიქიატრიის ძი– 

რითად პრობლემას წარმოადგენს. ამითაა გაპირობებული ის, 

“რომ ფსიქიატრიის როგორც სამედიცინო დარგის ზოგადთეო- 

რიული მოსაზრებანი შიზოფრენიის პრობლემის შემოქმედები- 

თი ძიებისაკენაა მიმართული. ამ პრობლემის ზოგიერთი მხარის 

დაძლევა ამდიდრებს და წინ სწევს სფიქიატრიას. ფსიქიატრიის 

თეორია და პრაქტიკა განუყოფელია შიზოფრენიის თეორიისა 

და პრაქტიკისაგან. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ყოველი კლინიკური დისციპლინა, 

რომლის კვლევის საგანს ადამიანის ორგანიზმის პათოლოგიუ- 

რი მდგომარეობის თავისებურების შესწავლა წარმოადგენს. 

ვალდებულია გააანალიზოს დაავადების ბიოსოციალური სა- 

წყისებიც. მედიცინის სხვა დარგებისაგან განსხვავებით, ისტო- 

რიულად ფსიქიატრია მუდამ იმყოფებოდა თავისი დროის 

სოციალურ-კულტურული დონის ზეგავლენის ქვეშ. 
ბუნებისმეტყველების, ბიოლოგიის და, უწინარეს ყოვლისა, 

ლაბორატორიული ტექნიკის მიღწევებმა ფსიქიატრია გამოი- 

ყვაჩა იმ ჩიხიდან, რომელშიც იმყოფებოდა იგი მრავალი ასეუ- 

“ლი წლის მანძილზე. ამ მიღწევებმა ფსიქიატრია საბოლოოდ 

დააყენა მტკიცე სამედიცინო გზაზე. თანამედროვე ნეირომორ- 

ფოლოგიი” (სინაფსოარქიტექტონიკის ჰისტო- და ციტო- 

ქიმიის), ნეიროფიზიოლოგიისა (ელექტროფიზიოლოგიის) და 

კლინიკური ბიოქიმიის ნატიფი მეთოდიკური საშუალებანი 

კვლევის ახალ პორიზონტებს შლიან ფსიქიატრიის წინაშე. 
არ არის სწორი შეხედულება, რომლის მიხედვითაც თით- 

ქოს არ არსებობს ფსიქიატრია როგორც დამოუკიდებელი 

§



ერთიანი მეცნიერება. უნდა აღინიშნოს, რომ კვლევის სხვადა- 

სხვა საშუალება და ასპექტი არ ართმევს კლინიკურ დისციპ- 

ლინებს იმის უფლებას, რომ ისინი მივიჩნიოთ ერთიან მეცნიე– 

რებად. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ფსიქიატრიამ არ უნდა უგულე- 

ბელყოს კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური კვლევის მეთოდი, 

მის გარეშე იგი დაკარგავს თავის შინაარსს, ძიების ობიექტს 
და დამოუკიდებლობასაც. 

ჩვენ იმ ეპოქაში ვცხოვრობთ, როდესაც ადამიანის ობიექ- 

ტურ-მეცნიერული შესწავლის უამრავი გზები ისახება, ხოლო 
თვით თავის ტვინიდ„ როგორც ი. პ. პვლოვი მიუთითებდა, 

მეცნიერული დაკვირვების საგნად იქცევა. უფრო მეტიც, ადა- 

მიანი ქმნის ისეთ მანქანებს, რომლებიც საოცრად უადვილებენ 

მას შრომას, სჯობნიან სიზუსტეში და ოპერატიულ შესაძლებ– 

ლობაშიაც. თანამედროვე ელექტრონიკა. და ტელემექანიკა 

შესაძლებლობას აძლევს კიბერნეტიკის წარმომადგენელთ შე– 

ქმნან ახალი მეცნიერება –– მათემატიკური ლინგვისტიკა და ამ 

ზუსტი მეცნიერების გამოყენებით ახსნან სიტყვიერი სიგნალი- 

ზაციის პრობლემები. 
როგორც ცნობილია, ძირითადი ნერვული პროცესების 

ძვრადობა კლინიცისტებს აინტერესებთ არა მარტო მათი ლა- 

ბილობის თვალსაზრისით, არამედ უწინარეს ყოვლისა ამ პრო– 

ცესების ელექტიური, ამორჩევითი ირადიაციის, მიმართე– 

ბის მხრივ; ისინი უზრუნველყოფენ საპასუხო რეაქციათა 

ნორმალურ სვლას და პირობით შეუღლებას ელექტიური 

ირადიაციის კანონზომიერებანი ახა-ლ გაშუქებას პოულობენ 

ინფორმაციის თეორიის თვალსაზრისით, რაც ძირითად უბანს 

წარმოადგენს კიბერნეტიკულ მეცნიერებაში. აქვე უნდა დავს- 
ძინოთ, რომ ინფორმაციის, სიგნალიზაციისა და კომუნიკაციე– 
ბის თეორიები კიბერნეტიკის სფეროდან შეიძლება გამოყყენე–- 

ბულ იქნას ბიოლოგიის, მედიცინისა და პათოფსიქოლოგიის 
მიერ, ცხადია, ამ მეცნიერებათა თავისებურებების გათვალისწი- 

ნებით. ამ მხრივ კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ დაკვირვებათა 

ანალიზი დაზღვეული უნდა იქნეს მოსალოდნელი გატაცებები- 

სა და შეცდომებისაგან. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა 
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მიექცეს ფსიქიკური მოქმედების პირობითრეფლექსურ საფუ- 
ძვლებს და მის სოციალურ-ბიოლოგიური ბუნების ერთიანო- 
ბასა და მთლიანობას. 

სპეციფიკურ-ადამიანური ინფორმაციის თვალსაზრისით 

შეიძლება განხილულ იქნეს ცალკეული კლინიკურ-ფსიქოპა- 
თოლოგიური გამოვლინებანი, პირველ რიგში შეზოფრენია –– 

სწავლება კომუნიკაციების შესახებ, რომელიც კიბერნეტიკის 
თეორიის ცენტრალურ ნაწილს წარმოადგენს ინტერესმოკ- 
ლებული არაა შიზოფრენიული პროცესის ნეიროდინამიკური 

საფუძვლების შესწავლის შემთხვევაშიც. 

დისინაფსიას, შიზოფრენიული ატაქსიის როგორც მორფო- 

ლოგიურ და ფუნქციურ საფუძველს, ერთგვარი მსგავსება აქვს 
ინფორმაციის გადამცემი გზების აშლასთან. 

ფსიქიკურ და ფიზიოლოგიურ წანამძღვართა ურთიერთო- 

ბის, სუბიექტურ და ობიექტურ მოვლენათა ერთიანობის პრობ- 

ლემები იყო და რჩება ადამიანთა შემოქმედებითი კვლევის 

უაღრესად რთულ და გადაუწყვეტ საგნად. მიუხედავად ამისა. 
თანამედროვე ბუნებისმეტყველების, ნეიროფიზიოლოგიის და 

ნეირომორფოლოგიის მიღწევებთან ერთად აღნიშნული პრო- 

ბლემები ახალ გაშუქებას პოულობენ. 
კლინიკის და ექსპერიმენტული პათოლოგიის მონაცქმები 

სულ უფრო და უფრო მეტად არწმუნებენ თეორიული და 

პრაქტიკული მედიცინის წარმომადგენლებს, რომ არსებობს 

გარკვეული კავშირი (ხიდი) ორ თითქოსდა ერთმანეთთან დაუ- 

კავშირებელ სამყაროს შორის –– ფსიქიკასა და სომატიკას 
შორის. ეს ხიდი –- კავშირი მტკიცე საფუძველს პოულობს 

ნევრიზმის პრინციპში, თავის ტვინის, კერძოდ ადამიანის დიდ 

ჰემისფეროთა ქერქის ინტეგრირებულ და მარეგულირებელ 

მოქმედებაში. . 

ნევრიზმის ·პრინციპი, როგორც ევოლუციური ბიოლოგიის 

ზოგადი დებულება, საშუალებას გვაძლევს გავაანალიზოთ 

ერთმანეთისაგან დაშორებული, ზოგჯერ საწინააღმდეგო კლი- 
ნიკური და ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული ფაქტები. 

სომატური აშლილობანი (სხვადასხვა შინაგან ორგანოთა 

დაავადებანი) ქმნიან პათოლოგიურ ფონს, რომელიც სახეს 
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უცვლის პიროვნების ნეიროდინამიკურ პროფილს, რითაც 

მონაწილეობას ღებულობს მრავალფეროვან ფსიქოპათოლო- 

კიუო სინდრომთა განვითარებაში. 

საჭიროდ ვთვლით მივუთითოთ, რომ ინფორმაციის თეო– 

რიამ თავისი შემოქმედებითი გამოყენება ჰბოვა სხვადასხვა 

მეცნიერები“ კელევითი საქმიანობის დროს, როგორიცაა 

ბიოლოგია, მედიცინა, საინჟინრო-ტექნიკური მეცნიერებანი, 

ფიზიკა და მათემატიკა, ჰუმანიტარული მეცნიერებანი (ლინგვი– 

სტიკა. ფსიქოლოგია, ისტორია, სოციოლოგია). აღნიშნულმა 

გარემოებამ ხელი შეუწყო მათ დაასლოებას “ურთიერთშე- 

მოქმედებითი ინტერესების გაზიარებას და კიბერნეტიკული 

აზროვნების სახელწოდების ქვეშ ზოგადმეცნიერული პრინცი- 

პების ფორმულირებას. გასაგებია, არ არსებობს და არც შეიძ- 

ლება არსებობდეს ახალი ზოგადი მეცნიერული აზროვნების 

ტიპი. სახე, რომლის მონაპოვარიც მექანიკურად იქნება გამო–- 

ყენებული სხვადასხვა სპეციალობის მუშაკთა მიერ, მაგრამ 

დებულება შემოქმედებითი დაახლოების აუცილებლობისა 

ცალკეული თეორიული და პრაქტიკული პრობლემების გადა- 

წყვეტისას სავსებით გამართლებულია, განსაკუთრებით კლი– 

ნიკური დისციპლინების მიმართ. 

კლინიკური მედიცინა მანამდე სხვადასხვა დარგებად და- 

ყოფილი ამჟამად კვლავ დგება შემოქმედებითი დაახლოების 

გზაზე. ეს დაახლოება გაპირობებულია თვით სამედიცინო მეც- 

ნიერების განვითარებით და აგრეთვე ნერვიზმის პრინციპის 
უნივერსალური ხასიათით ამ თვლსაზრისით აქტუალურად 

დგება საკითხი კლინიკათა შორის კონფერენციების ჩატარების 

აუცილებლობისა. 

ჩვენი ცოდნის თანამედროვე დონეზე, ნევრიზმის პრინციპს, 

როგორც ზოგადსამედიცინო დებულებას; მხედველობაში აქვს 

არა მარტო ტვინოვანი აპარატის ტროფიკული და ვეგეტატიუ- 

რი როლი, არამედ დაცვითი შეკავების მნიშვნელობა და ქერქ- 

ქვეშა არასპეციფიკური დინამოგენეზი. 

ქერქქვეშა ელექტროფიზიოლოგიის მიღწევები უფრო ამ- 
დიდრებენ ნევრიზმის პრინციპს. 

ისტორიულად ფსიქიატრიის განვითარება "მჭიდროდაა და– 
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კავშირებული მედიცინის პროგრესთან. ამ უკანასკნელის პრინ- 

ციპული შეხედულებანი წინ სწევენ ფსიქონევროლოგიის 
თეორიას და პრაქტიკას. ამ თვალსაზრისით სათანადო ყურა- 
დღებას იმსახურებს შემოქმედებითი ბრძოლა ნოზოლოგიური 

და ანტინოზოლოგიური ფსიქიატრიის წარმომადგენელთა შო- 

რის, ეს კამათი განსაკუთრებით მწვავედ შეეხო შიზოფრენიას, 
ფსიქიატრიის როგორც ძირითად პრობლემას. 

შიზოფრენიის ნოზოლოგიური ერთეულის დამოუკიდებ- 

ლობის საკითხმა საერთოდ ფსიქიატრიის ნოზხოლოგიის პრო- 

ჭბლემის თანაბარმნიშვნელოვანი ხასიათი მიიღო. 

შიზოფრენიის ნოზოლოგიის საკითხებს არამართებულაო 

«უკავშირებენ კლინიკურ გამოვლინებათა სპეციფიკურობის 

პრობლემას. მხედველობიდან რჩებათ ის გარემოება, რომ კლი- 

ნიკური ფსიქიატრიისათვის უცხოა ცნება პათოგნომური და 

სპეციფიკური სიმპტომატიკის შესახებ. ამ მხრივ წარმოებული 

კვლევა მიმართული უნდა იყოს ზოგადი კლინიკური ფსიქოპა- 

თოლოგიის დაზუსტებისაკენ, სადაც გარკვეული ადგილი დაე- 

თმობა პიროვნების პათობიოლოგიურ თავისებურებას. მიუ- 

ხედავად იმისა, რომ თანამედროვე ნოზოლოგიის შინაარსი 

მეტად დინამიკურია, იგი მაინც არ გამორიცხავს ცალკეულა 

დაავადებისათვის დამახასიათებელ თავისებურებათა არსებო- 

ბას. 

ფსიქიატრიული ნოზოლოგიური საკითხების ანალიზისას 

ყურადღება უნდა დაეთმოს იმ ნიშნებს, რომლებსაც საერთო 

აქვს მედიცინასთან და ამასთან ერთგვარად განასხვავებს 

მისგან. : 

ზოგად და საერთო ნიშნებს უნდა მივაწეროთ გარდამავა- 

ლი და შერეული ნოზოლოგიური ფორმები“ ერთდროული 

არსებობა. ამასთან, უნდა მივუთითოთ, რომ ატიპიური ფსიქო- 

ზების არსებობა სრულიადაც არ ნიშნავს სხვადასხვა დაავადე- 

ბათა შერწყმას. მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე ფსიქიკური 

დაავადების განვითარებაში და დიაგნოსტიკაში პროდრომს, და 

ბოლოს დაავადების კლინიკურ-ბიოლოგიური არსის გაგები- 

სათვის განსაკუთრებით საყურადღებოა ეტიოპათოგენეზი, რაც 

“შეეხება განმასხვავებელ ნიშნებს, აქ შეიძლება აღინიშნოს 
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ფსიქონერვულ დაავადებათა სირთულე და ფსიქოპათოლოგიურ 

სინდრომთა პოლიეტიოლოგია. უნდა აღვნიშნოთ, რომ კლინი- 

კურ ფსიქიატრიაში საქმე გვაქვს, თუ შეიძლება ასე ითქვას, 
ორგვარ თავისებურებასთან, ერთია დაავადების კლინიკურ- 
ფსიქოპათოლოგიური არსი, მისი ნეიროდინამიკური წინა- 
მძღვარებით, ხოლო მეორე დაავადების პათობიოლოგიური 

არსი. აღნიშნული გარემოება მხედველობაში უნდა იქნეს მი- 

ღებული შიზოფრენიის პრობლემის სხვადასხვა საკითხის შეს- 
წავლისას. როდესაც ფსიქოზხზურ მდგომარეობათა ორგვარი 
არსის შესახებ მივუთითებთ, ჩვენ შორსა ვართ ე. წ. ფსიქოფი- 

ზიკური პარალელიზმის შეხედულებებისაგან. ამით ხაზს ვუს–- 
ვამთ მხოლოდ შემოქმედებითი ძიების გზა-წესებს. 

ფსიქიატრიაში ნოზოლოგიური სისტემატიკა პირველ რიგში 

მოითხოვს შიზოფრენიის ნოზოლოგიური საფუძვლების გან- 

მტკიცებას. ამასთან, შიზოფრენიის ნოზოლოგიური დამოუკი- 

დებლობის უარყოფა ნიშნავს საერთოდ ფსიქიატრიული 

ნოზოლოგიური პრინციპების უგულვებელყოფას. ასეთი რამ 

უდიდეს ზიანს მიაყენებს ფსიქიატრიას, როგორც მედიკობიო– 

ლოგიურ დარგს, და ამასთან, დიდ სიძნელეებს შექმნის დიდი 

პრაქტიკული მნიშვნელობის საკითხების გადაწყვეტაში. 

შიზოფრენიის კლინიკისა და პათობიოლოგიის კარდინალუ- 

რი საკითხების გადაჭრის გარეშე შეუძლებელია ვილაპარაკოთ 

მისი პათოგენეზური პროფილაქტიკისა და მკურნალობის სა- 

კითხების შესახებ. 

ჩვენ ვდგევართ იმ პოზიციებზე, რომ შიზოფრენია თავისი 

განვითარების რთულ გზაზე წარმოადგენს ორგანულ პროგრე- 

დიენტულ დაავადებას და რომ იგი ადრეულ სტადიაში აღდგე– 
ნადია, რევერზიბილურია. 

შიზოფრენიის ზოგიერთი საკითხის შემდგომი დაზუსტების 
მიზნით მ. ასათიანის სახელობის ფსიქიატრიის ინსტიტუტის 

თაოსნობით, საქართველოში ჩატარდა სულით ავადმყოფთა 

ყველა ფორმის აღწერა. გამოირკვა შემდეგი: რესპუბლიკაში 
სტაციონარული დახმარების გარეშე ციკლოფრენია შეადგენდა 

0,9%-ს, ინვოლუციური ფსიქოზები 2,5%, ხოლო შიზოფრე– 

ნია 31,8%. თვით სტაციონარში: ციკლოფრენია 1,1%, ინვო- 

ი



ლუციური ფსიქოზი 3,3, შიზოფრენია 65,12%. საერთოდ კი 

სტაციონარში და სტაციონარის გარეშე: ციკლოფრენია 1%, 
ინვოლუციური ფსიქოზი 2,7%, შიზოფრენია 40,7%. 

მოყვანილი მაგალითები ერთხელ კიდევ გვარწმუნებს, რომ 
შიზოფრენია როგორც გარკვეული დაავადება კი არ უნდა: 

უარვყოთ, არამედ საჭიროა გავაძლიეროთ კვლევა მისი ნო- 
ზოლოგიური ჩარჩოების დაზუსტებისათვის და დამოუკიდებ–- 
ლობისათვის. 

როგორც ცნობილია, ფსიქოზურ მდგომარეობათა ნოზო- 

ლოგიური სისტემატიკა დაკავშირებულია კლინიკური სინდ- 

რომოლოგიის საკითხებთან. ა. ვ. სნეჟნევსკის მიხედვით, შეი- 

ძლება ვიმსჯელოთ ამა თუ იმ სინდრომის უპირატესობისა და 

სპეციფიკურობის შესახებ. სინდრომთა სპეციფიკურობა წარ- 

მოადგენს თავის ტვინის გარკვეული დინამიკური დონის და– 
ზიანების “შედეგს. ა. ვ. სნეჟნევსკის მიაჩნია, რომ კლინიკური 

სინდრომები, რომლებიც ეკუთვნიან უხეშ ორგანულ დაავა–- 
დებებს, უფრო სპეციფიკურია. გენუინური ეპილეფსიის დროს. 

არსებული ზოგიერთი სინდრომი ნაკლებად სპეციფიკურია, 

ვინაიდან ისინი გვხვდებიან სხვა უხეში ორგანული დახიანე- 

ბების შემთხვევაშიც. ყველაზე ნაკლებად სპეციფიკურია აფექ- 

ტურ-ნეკროზული სინდრომები ფსიქოზები შემთხვევაში 

ა, ვ. სნეჟნევსკი უშვებს შესაძლებლობას პირდაპირი კავშირე– 

ბის არსებობისა პოზიტიურ და ნეგატიურ აშლილობათა შო–- 

რის, ამასთან, პოზიტიური სიმპტომატიკა განსაზღვრავს მოსა– 

ლოდნელ ნეგატიურ გამოვლინებებს (დეფექტს). 
უნდა აღინიშნოს, რომ თუ დაავადების ნოხოლოგიურ დია– 

გნოსტიკაში ძნელია მსჯელობა სინდრომთა სპეციფიკურობის. 

შესახებ, მით უფრო გარკვეულ სიფრთხილეს მოითხოვს ცალ- 

კეული ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების კვალიფიკაცია, რო- 
გორც სპეციფიკურისა ამა თუ იმ დაავადებათა მიმართ. ამ შემ– 

თხვევაში საჭიროა განსაკუთრებული მნიშვნელობა მიენიჭოს 

ძირითად და წამყვან ფსიქოპათოლოგიურ სინდრომთა ყოველ– 
მხრივ ფენომენოლოგიურ შესწავლას, ცხადია საერთო კლინი– 
კური მონაცემების გათვალისწინებით მაგრამ, მიუხედავად 

იმისა, რომ ცალკეული ფსიქოპათოლოგიური ფენომენების 
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დიაგნოსტიკური ღირებულება ერთგვარად შეზღუდულია, ისი- 
ნი მაინც ღრმა ძიებისა და კვლევის საგანს უნდა წარმოადგენ- 
დხენ. საკმარისია გავიხსენოთ პ. ბ. განუშკინი –– კლინიკურე 

ფსიქიატრიის კორიფე, რომელიც კლინიკურ-ფსიქოპათოლო- 

გიური ანალიზის დროს განსაკუთრებულ მნიშვნელობას მია- 

წერდა ცალკეულ სიმპტომთა ნიუანსებსა და დეტალებს. 

ნიხოლოგიის ფარგლებში ფსიქოპათოლოგიური სინდრო- 

მები ცვალებადია. მათი დინამიკა. განისახღვრება საერთოდ 

კლინიკური მიმდინარეობით. 

ა. ვ. სნეჟნევსკი აღნიშნავს, რომ შიზოფრენიის მიმდი5ა- 

რეობისას ადგილი აქვს მხოლოდ ამ დაავადებისათვის დამახა– 

სიათებელ ეტაპებს, ფაზებსა და სტადიებს. ავტორის მიხედ- 

ვით, სწორედ ამაშია მოცემული შიზოფრენიის სპეციფიკურო- 

ბა. არც ერთი სხვა მწვავე თუ ქრონიკული ფსიქოზური მდგო- 

მარეობანი არ განიცდიან ისეთ რთულ განვითარებას, როგორ- 
საც ადგილი აქვს მიზოფრენიის დროს. 

ჩვენი აზრით, სინდრომთა „თვითგანვითარების“ პრინციპი 

ფრანგ ავტორთა გაგებით მოითხოვს დაზუსტებას, არსებულ 

ფაქტობრივ მასალას იმ დასკვნამდე მივყევართ, რომ ფსიქო- 

ზის კლინიკური მიმდინარეობა განისაზღვრება ერთი მხრივ, 

ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმების დინამიკით (თავის ტვი–- 

ზის სხვადასხვა დონეებზე დაცვითი შეკავების დინამიკა და 

ქერქ-ქერქქვეშა ურთიერთობა) და მეორე მხრივ, პიროვნების 

რეაქციული და კომპენსატორულ-ადაპტაციური შესაძლებლო- 

ბით. ინდივიდუმის კომპენსატორულ უნარზეა დამოკიდებუ- 

“ლი რემისიათა სტაბილობა, ფსიქოზურ შეტევათა სიხშირე ღა 

რეციდივები. საინტერესოა აღინიშნოს, რომ ფსიქონევროლო- 

გიის თანამედროვე დონეზე თავის ტვინის აპარატის კომპენსა- 

ტორული შესაძლებლობის ცნება საკმაოდ რთულ ბიოდინამი- 

კურ შინაარსს მოიცავს და განისაზღვრება შემდეგი მომენტე- 

ბით: კომპენსაციის სიღრმე და ჩარჩოები დამოკიდებულია 

ადამიანის თავის ტვინის უბნების ვიკარულ შესაძლებლობებზე, 

ტვინოვანი ქსოვილის პარენქიმულ წარმონაქმნთა მორფოფუნ- 

ქციურ რევერზიბილობაზე (აღდგენადობაზე), გამტარი გზების 

გადაჯვარედინების შეცვლაზე, ტვინის უბნების ანატომიურ- 
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ფიზიოლოგიურ ლაბილობაზე; კომპენსაცია გაპირობებულია 

აგრეთვე ქერქულ და ქერქქვეშა ცენტრების ფუნქციის შენა- 
ცვლებით, პიროვნების დინამიკური დონეების ურთიერთობით 

(პიროვნების იერარქიის ევოლუციური პრინციპი) და საბო–- 
ლოოდ, ქერქქვეშა დინამოგენეზის თავისებურებით (უახლოე- 

სი ქერქქვეშას რეტიკულური ფორმაციის როლი). 

ზემოჩამოთვლილი მომენტები განაპირობებენ თავის ტვი– 
ნის მთლიან და ინტეგრირებულ მოქმედებას; ეს უკანასკნელი 

თავისთავად წარმოადგენს პიროვნების „მე“-სა და ინდივიდუ- 

მის ფსიქიკური მოქმედების მორფოფიზიოლოგიურ სუბსტ- 

რატს. . 

კლინიკური და კლინიკურ-ექსპერიმენტული ფსიქოპათო– 

ლოგიური დაკვირვებანი, ისევე როგორც ექსპერიმენტული 

პათოლოგიის მონაცემები, გვიჩვენებს, რომ არ არსებობს პა- 

თოგნომიური და სპეციფიკური სინდრომები და სიმპტომები. 

ამიტომ ამ მიმართებით ძიება უმიზნოა და არაფრისმომტა– 

ნი: არ შეიძლება ვეძიოთ ის რაც არ არის და ვერ ვნახავთ 
იმას, რასაც ვეძებთ. 

ე· გ. გობრონიძემ და ჩვენ შევნიშნეთ, რომ დიფუზური 

დაავადების სიმძიმესთან დაკავშირებით თავის ტვინის ქერქის 

სხვადასხვა ფუნქციურ უბნებში ადგილი აქვს პათონეიროდი- 

ნამიკური ხასიათის ძვრებს, რომელიც სასიგნალო სისტემების 

სხვადასხვა დონეებზე დაცვითი შეკავების განვითარებაში გა–- 

მოიხატება. ამენციური სინდრომი დამახასიათებელია ტიფის 

მძიმე ფორმებისათვის დელირიოზული და დელირიოზულ- 

ამენციური მსუბუქი ფორმებისათვის, ხოლო ისეთი სიმპტომა– 

ტიკური ნიშნები, როგორიცაა მანიაკალური, ჰიპერმანიაკა– 

ლური და სხვ. –– ტიფის მსუბუქი შემთხვევებისათვის. ამრი– 

გად, (ცნობიერების პათოლოგიის სიმძიმე ასახავს არა დაავა- 

დების სპეციფიკურობას, არამედ ავადმყოფური პროცესის სი–- 

მძიმეს. 

თანამედროვე' კლინიკურ-ექსპერიმენტული და ექსპერიმენ- 

ტული კვლევა გამოირჩევა მიზანდასახულობის მრავალწახნა–- 

გოვანობით და მეთოდოლოგიურ საშუალებათა სიმდიდრით. 

ქიმიურ ნივთიერებათა მრავალფეროვანი, მდიდარი მედიკა– 
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მენტური არსენალი ფსიქიატრიის წინაშე ფართო ჰორიზონ- 
ტებს შლის. ასე იქმნება ფსიქიატრიის ახალი უბანი ფსიქო- 
ფარმაკოლოგიის სახით (ფსიქიატრიული ფარმაკოლოგია). 

სხვადასხვა სამკურნალო საშუალებათა კლინიკური და ექსპერი- 

მენტული გამოცდა თავის მხრივ ხელს უწყობს ახალი კვლევი- 

თი მიმართულების ფარმაკოფსიქიატრიის განვითარებას (ფარ- 

მაკოლოგიური ფსიქიატრია). კვლევის ორივე გზა ერთმანეთს 

ამდიდრებს; ისინი ავითარებენ აგრეთვე ფსიქიატრიის თეო- 

რიასა და პრაქტიკას. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ყველაფერი ის, რასაც იძლევა ექს– 
პერიმენტული ფარმაკოფსიქიატრია (მხედველობაშია ექსპე- 

რიმენტები ცხოველებზე), მწვავე ფსიქოზურ გამოვლინებათა 

ანდა შიზოფრენიის კლინიკის მიმართ, ძალიან შორს დგას ადა- 

მიანის პათოლოგიისაგან. ექსპერიმენტული პათოლოგიის მა- 

სალებს მეტად შორეული მსგავსება აქვს ფსიქოპათოლოგიურ 

სინდრომებთან. როგორც ს. ს. კორსაკოვი აღნიშნავდა, ექსპე- 
რიმენტული მოვლენები სულით დაავადებათა სინდრომებს 

ვერ ასახავენ. 

ხახგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ შიზოფრენიის ორგანუ- 

ლობის პრობლემა საინტერესოა არამარტო ამ დაავადების 
ეტიოლოგიური არსის გაგებისათვის. იგი საგულისხმოა პრო- 

ცესის პროგრედიენტულობის საკითხის შესწავლისათვისაც. 
თანდათანობითი მიმდინარეობა დამახასიათებელია როგორც 

დასაწყისისათვის, ასევე შემდგომი კლინიკური მიმდინარეობი– 

სათვისაც. 

არსებობს გარკვეული ტენდენცია რათა შიზოფრენიის 

პოლიეტიოლოგიურობის საკითხი გამოყენებულ იქნეს რო- 

გორც ნოზოლოგიის საწინააღმდეგო დებულება აღხიშნულ 

მოსაზრებას ვერ გავიზიარებთ. საკმარისია გავიხსენოთ ფსი- 
ქიატრიის კლასიკოსის ს. ს. კორსაკოვის აზრი, რომლის მიხედ- 

ვითაც პოლიეტიოლოგიურობა, ვთქვათ პოლინევრიტული ფსი- 

ქოზების დროს, არ მიუთითებს ნოზოლოგიის საწინააღმდე– 
გოდ. პოლიეტიოლოგიურობის დაშვება არ ნიშნავს დაავადე- 

ბის ეტიოლოგიის საკითხში კონდიციონალიზმის პრინციპის 
აღიარებას. სხვადასხვა მიზეზობრივი ფაქტორები არ შეიძლე– 
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ბა მივიჩნიოთ ერთღირებულოვნად. მთავარი. და წამყვანი გა- 

მოყოფილი უნდა იქნეს მეორე ხარისხოვნებისაგან, რომელიც 

მხოლოდ ხელს უწყობს და პათოპლასტიკურ როლს ასრულებს 
დაავადების განვითარებაში. 

პროცესის თანდათანობითი მიმდინარეობის პრინციპი არ 

ირღვევა ე. წ. მწვავე' შიზოფრენიის კლინიკური შემთხვევების 

ანალიზის დროსაც. 
ო. ვ. კერბიკოვის თანახმად, შიზოფრენიის დასაწყისის 

მწვავე ვარიანტი ხასიათდება ორგვარი ეტაპის არსებობით; 

მხედველობაშია ხანმოკლე, ასინდრომული ფსიქოზური მდგო- 

მარეობა ამენციურობის ელფერით და უფრო ხანგრძლივი 

პოლისინდრომული სტადია. 

შიზოფრენიის კლინიკა არ შეიძლება გაიგივებულ იქნეს 

დუნედ და ნელა მიმდინარე ფსიქოზური მდგომარეობის სიმპ- 

ტომატოლოგიასთან, რომელთაც ვხვდებით გახანგრძლივებუ- 

ლი და ლატენტური ინფექციების შემთხვევებმი (მალარია, 

ბრუცელოზი, ტულარემია, რევმატიზმი, ჭრილობისაგან გამო– 

წვეული ინფექციები და სხვ.). არაიშვიათად ამ უკანასკნელთ 

ახასიათებთ რემისიული, ინტერმესიული და რეციდივული 

მიმდინარეობა. 

შიზოფრენიის ნოზოლოგიის პრობლემაში ყურადღებას 

იმსახურებს ინფექციური ეტიოლოგიის საკითხი, რომელიც ამ 

უკანასკნელ დროს მუშავდება. 

უნდა შევნიშნოთ, რომ სხვადასხვა ინფექციური თეორია 

არ შეიძლება მიღებულ იქნეს, რადგან პათობიოლოგიური არ- 

სით შიზოფრენია არის არა ენცეფალიტური, არამედ ენცეფა- 

ლოპათიური პროცესი. ამიტომ, მონო- და პოლიინფექციების 

დროს არსებული ჰიპერერგიული რეაქცია შეიძლება განვიხი- 

ლოთ როგორც პიროვნების თავისებური რეაგირების ერთ- 

ერთი სახე; ეს უკანასკნელი კვალიფიცირებული უნდა იქნეს 

როგორც ანალოგიური მდგომარეობა და არა მსგავსი შიზო- 

ფრენიისა. მიუხედავად აღნიშნულისა, შიზოფრენიის პრობლე– 

მის დამუშავებისას განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება 

ამ დაავადების ინფექციური ეტიოლოგიის, მიკრობიოლოგიი- 

სა და იმუნობიოლოგიის საკითხების შესწავლას. შიზოფრენიის– 

16



მაგვარ და სიმპტომურ ფსიქოზურ მდგომარეობათა გამო- 

მწვევ ინფექციურ ფაქტორთა დაზუსტება ხელს უწყობს ჭეშ- 
მარიტი შიზოფრენიის ცალკეული ფორმების ჩარჩოების შე- 

ვიწროებას. 

საინტერესოდ მიგვაჩნია მიზოფრენიისმაგვარ გამოვლინე– 

ბათა კლინიკის შესწავლა ათაშანგური ფსიქოზების დროს. 

რაც შეეხება ფსიქოტრავმულ ფაქტორებს, ისინი არ წარ- 

მოადგენენ შიზოფრენიის ეტიოლოგიურ მომენტებს. 

შიზოფრენიის ეტიოპათოგენეზის საკითხები” “შემდგომი 

დაზუსტების საქმეში სათანადო მნიშვნელობა ენიჭება მემკვი– 

დრეობითი ფაქტორების შესწავლას. 

როგორც ცნობილია, ავტორთა უმრავლესობა იმ შეხედუ- 

ლებისაა, რომ შიზოფრენიის დროს ადგილი აქვს მემკვიდ- 

რეობითი ნიშნების რეცესიულ გადაცემას. დაკვირვების შედე– 

გად აღნიშნავენ, რომ შიზოფრენიით დაავადებულ მშობელთა 

ბავშვები 75% არ იძლევიან ფსიქიკურ დაავადებას. ზოგიერთ 

ავტორთა მონაცემებით, ისეთ შემთხვევაშიც კიი როდესაც. 

შიზოფრენიით დაავადებულია დედაც და მამაც, მემკვიდრეო– 

ბითი დატვირთვა ბავშვებს აღენიშნებათ არაუმეტეს 40%, ამი- 

ტომ, დაავადების განვითარებისათვის გადამწყვეტი მნიშვნე– 

ლობა გარეგან ფაქტორებს უნდა მიენიჭოს, მემკვიდრეობას 

მნიშვნელობა აქვს პრემორბიდული ნიადაგის ფორმირები- 

სათვის. 

საინტერესოდ მიგვაჩნია მოვიყვანოთ ფაქტობრივი მასალა, 

რომელიც მიღებულია საქართველოში 1960 წ. ჩატარებული 

ფსიქონევროლოგიური ექსპედიციის მიერ. 
საინტერესოა, რომ შიზოფრენიის შემთხვევაში მემკვიდ- 

რეობითი დატვირთვა ამავე დაავადების სახით აღენიშნებოდათ 

ავადმყოფთა მხოლოდ 20,8%. ამრიგად, მემკვიდრეობა გარ- 

კვეულ როლს ასრულებს შემთხვევათა მხოლოდ ერთ მეხუთედ 
ნაწილში. აბსოლუტური რიცხვი შიზოფრენიის იმ შემთხვევე– 
ბისა, სადაც აღინიშნებოდა მემკვიდრეობითი დატვირთვა, შეა- 

დგენდა 340, შიზოფრენიის სამასორმოცი შემთხვევის პროცენ- 
ტული ანალიზი შემდეგ სურათს იძლევა: 25% ––- დაავადებუ– 

ლი იყო მამა, 22,3% –– დედა; მთლიანად დედ-მამა –– 47,3%. 
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დედ-მამა 2,9%, ძმები 16,4%, დები 11.1%; დები და ძმები 

ერთად 27,5%, საერთოდ ნათესავები 21.7%. როგორც ვხე- 

დავთ, პირდაპირი მემკვიდრეობითი დატვირთვა მამისგან ან დე– 

დისაგან ორჯერ უფრო ნაკლებია, ვიდრე ძმებისაგან, დისაგან 

ან ნათესავებისაგან. ხოლო რაც შეეხება მემკვიდრეობითი და–- 

ტვირთვის როლს, როდესაც შიზოფრენიით დაავადებულია 

დედ-მამა, ასეთ შემთხვევაში შვილები რვაჯერ ნაკლებად ჯვად- 

დებიან, ვიდრე ამას ადგილი აქეს დედისა ან მამის ცალკქ და–- 

ავადების შემთხვევაში. 

ამრიგად, მიზოფრენიის ეტიოლოგიამი მემკვიდრეობით 

ფაქტორებს სათანადო ყურადღება უნდა მიექცეს, მაგრამ ისი- 

ნი არ წარმოადგენენ წამყვანს. გადამწყვეტი როლი ენიჭება 

გარეგან, ეგზოგენურ მიზეზებს, ფენოტიპიური ხასიათის მო- 

მენტებს. 

შიზოფრენიის კლინიკური დინამიკის დაზუსტების მიზნით 

ჩვენ ა. კ. ცხადაძესთან ერთად დავამუშავეთ ქუთაისის ფსიქია–- 

ტრიული კოლონიის საარქივო მასალები. შიზოფრენიის ქრო- 

ნიკული ფორმის 120 შემთხვევიდან როდესაც დაავადების 

ხანგრძლიობა 8 წელზე მეტი იყო და აქტიური მეთოდებით 

მკურნალობას რაიმე დადებით შედეგი არ მოუცია, დაავადების 

მწვავე დასაწყისს ადგილი ჰქონდა მხოლოდ ი ”შემთხექვაში 

(7,5%); 111 შემთხვევაში (92,5%) აღინიშნებოდა ავადმყო- 

ფობის თანდათანობითი და შეუმჩნეველი მიმდინარეობა. 

ანალოგიური შედეგებია მიღებული მ. ასათიანის სახ. ფსი– 

ქიატრიის ინსტიტუტის უკანასკმნელი 20 წლის (1935 –– 

1955) ვრცელი საარქივო მასალის შესწავლისას რომელიც 

დამუშავებულია ფ. მ. კონტრიძესთან ერთად. გაანალიზებუ- 

ლია შიზოფრენიის 3,552 კლინიკური ზემთხვევა. გამოითრკვ:, 

რომ 277 (797%) შემთხვევაში დაავადება იწყებოდა მწვავე 

ფსიქოზური გამოვლინებით, ხოლო დანარჩენ 3,275 შემთხვე- 

ვაში კი (92,3%), –– თანდათანობით და ძნელად შესამჩნევად. 

ამ უკანასკნელ შემთხვევში ავადმყოფებს თანდათანობით 

ეკარგებოდათ შრომითი კავშირები, ეცვლებოდათ პიროვნული 

თავისებურებანი და მხოლოდ რამდენიმე თვის შემდეგ ”უვი- 
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თარდებოდათ სულით დაავადების აშკარად გამოხატული არსე- 
ბითი ნიშნები. 

შიზოფრენიის მწვავედ დაწყების 277 შემთხვევიდან 181 
შემთხვევაში (65,3%) ჩამოყალიბდა პარანოიდულად დეპრე- 

სიულ-პარანოიდული ფორმები. დასაშვებია, რომ ამ დროს 

შიზოფრენიული ტოქსიკოზის მწგავე ზეგავლენას უპირატესად 

მეორე სასიგნალო სისტემის დინამიკური უბნები განიცდიდა. 

277 შემთხვევაში შიზოფრენიის ტოქსიკურობის გავლენა ქერქ- 
ქვეშა წარმონაქმნებზე გამოიხატა მხოლოდ 95 შემთხვევაში 

(34,7%), რაც კლინიკურად კატატონიურ სინდრომში გამომ- 

ჟქღავნდა. 

ამავე შემთხვევებიდან (277) ცნობიერების პათოლოგიის 

(გაბრუება ამენციურ-დელირიოზული და ონეროიდული 

მდგომარეობანი) ადგილი ჰქონდა 29 (10,4%) შემთხვევაში. თუ 

შევადარებთ აღნიშნულ 29 შემთხვევას ჩვენ მიერ განხილულ 

შიზოფრენიის 3552 შემთხვევას, დავინახავთ, რომ ცნობიერე- 

ბის მწვავე აშლას ადგილი ჰქონდა მხოლოდ 0,8%ში. 

აღნიშნული მონაცემები მიუთითებს, რომ მედუნის მიერ 

აღწერილ ონეიროფრენიის შემთხვევებს შიზოფრენიის ჭეშმა- 
რიტ ბირთვოვან ფორმებთან უშუალო დამოკიდებულება არ 

უნდა ჰქონდეთ. 

შიზოფრენიის თანდათანობით დაწყების 3275 შემთხვევაში . 
შემდეგი კლინიკური ფორმები აღინიშნება: 

პარანოიდული ფორმა-–55.3 9მ/, (1812 შემთხვევა 3275-დან) 

მარტივი აი <–-25.2 ზ/ე (824 «” ი ა 

კატატონიური „ -–-15.3 ს/ე (499 ა – 

ჰებეფრენიული „ “–-3,7 V/ (122 » – 
ცირკულარული „ –0,5 V/ (18 ი .. ) 

როგორც ვხედავთ, კატატონიური ფორმის კლინიკა უშუა- 

ლოდ არაა დაკავშირებული დაავადების მწვავე დასაწყისთან. 

ზემომოყვანილი მასალებიდან ირკვევა რომ ატაქსიური 

ქცევის ფონზე შიზოფრენიული ტოქსიკოსი ხელს უწყობს 

პირველ რიგში პარანოიდულ და ჰალუცინაციურ-პარანოიდუ- 

ლი სინდრომების განვითარებას, რომლებიც შემდგომში ყალი- 
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გდება ხანგრძლივად და დუნედ მიმდინარე ბოდვით მდგომა- 
რეობაში. ამასთან, შიზოფრენიის ნელად მიმდინარე ტოქსიკო- 

ზით გაპირობებულ ტიპიურ შემთხვევებში კლინიკურ- 
ფსიქოპათოლოგიური სინდრომები ვითარდება ფსიქიკური 
აპარატის ვერტიკალური ვექტორის მიმართულებით. იგი იწყე- 
ბა პიროვნების უმაღლესი ფუნქციური შესაძლებლობებიდა§5 

და ეშვება ძირს. 
რამდენადაც ნოზოლოგიური მიმართულების მოთხოვნები, 

როგორც ზოგადსამედიცინო პრინციპები, აუცილებელია შიზო- 

ფრენიისათვისაც, ამდენად არავითარ შემთხვევაში არ შეიძლე- 

ბა დავუშვათ ნევროზის შიზოფრენიაში გადაზრდის შესაძლებ- 

ლობა. · 

სხვადასხვა პრეფსიქოზური ნევროზისმაგვარი მდგომარეო- 

ბანი ისტერიის, ფსიქასთენიის, ჰიპოქონდრიისა და ნევრასთე- 
ნიის სახით, და აგრეთვე ფსიქოპათიური ხაზების განვითარება 

ხასიათში შეიძლება განხილულ იქნეს როგორც ფსიქიკური 
აპარატის ლაბილობისა და რეაქციული სიმყიფის, მსხვრევა- 

დობის თავისებური გამოვლინებანი რასაც შესაძლებელია 

ადგილი ჰქონდეს ზოგჯერ შიზოფრენიის დასაწყისში. 

ნევროზის, ფსიქონევროზის და რეაქტიული მდგომარეობე- 

ბის დროს შიზოფრენიის საწყისების ძიების მიმართ ჩვენ 

მივმართეთ ფსიქონევროლოგიური დისპანსერების რიცხობრიე 

მაჩვენებლებს. უნდა აღვნიშნოთ, რომ რიცხობრივად დიდი 

მასალის ანალიზი არ არის მარტივი სტატისტიკური სქემა. იგი 

წარმოადგენ მეტად თვალსაჩინო საშუალებას, რომელიც 

მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული ფსიქოზურ მდგომარეო- 

ბათა კლინიკური შეფასების დროს. დამუშავებულია დისპან- 

სერების ათი წლის მასალა (1945 –- 1954). გამოყენებულია 
არხანგელსკის ოლქის ფსიქონევროლოგიური საავადმყოფოს, 

ტაშკენტის ფსიქონევროლოგიური დისპანსერის, სომხეთის სსრ 

ფსიქონევროლოგიური დისპანსერის, თბილისის რესპ ფსი- 

ქონევროლოგიური დისპანსერის, თბილისის ქალაქის ფსიქო- 

ნევროლოგიური დისპანსერის და ბათუმის ფსიქონევროლო- 

გიური დისპანსერის პოლიკლინიკური მასალა. 

კლინიკურ-სტატისტიკური მეთოდის სარგებლიანობა და 
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ღირებულება გამართლებულია ფსიქიატრიის ისტორიით. ჩვე- 

ნი მეცნიერების კორიფეები აღნიშნულ მეთოდს ერთ-ერთ 

მასალად იყენებდნენ ფსიქიკურ დაავადებათა ნოზოლოგიური 

სისტემატიზაციისათვის. 

ჩვენი თხოვნის საფუძველზე აღნიშნული დაწესებულებე– 
ბის მიერ სტატისტიკური ანალიზის შედეგად გამოანგარიშე- 

ბული იყო შიზოფრენიის შემთხვევათა ყოველწლიური პრო- 

ცენტული ჯამი ნევროზების, ფსიქონევროზებისა და რეაქტი- 
ულ მდგომარეობათა პროცენტებთან შეფარდებით. 

იგივე გაკეთდა ინვოლუციური ფსიქოზებისადმი. როგორც 

ცნობილია ინვოლუციური ნევროზები და ფსიქოზები შეადგე– 
ნენ დისპანსერული კონტინგენტის ხშირ შემთხვევებს. გარდა 

აღნიშნულისა, ინვოლუციური ბუნების ნევროზების და ფსი- 

ქოზების ურთიერთობის საკითხი დაკავშირებულია ფსიქიკურ 

დაავადებათა ნოზოლოგიის პრობლემასთან. 

წარმოდგენილი მასალა გვიდასტურებს, რომ შიზოფრენია 

თავისი განვითარების ადრეულ ფაზაში ხასიათდება გარკვეუ- 

ლი და მრავალფეროვანი კლინიკური თავისებურებებით. ზო- 

გიერთი„ იშვიათი პრეშიზოფრენიული ფსიქონევროზული 

მდგომარეობა კვალიფიცირებ)ლი უნდა იქნეს, როგორც ერ- 

თიანი კლინიკური მიმდინარეობის გარკვეული ეტაპი და არა 

როგორც ნევროზის ფსიქოზში გადაზრდის შემთხვევა. 

ინვოლუციური ნევროზები პოლიკლინიკის მასალაზე საკ- 

მაოდ მრავლადაა და არც ისე იშვიათად ისინი წინ უსწრებენ 

საკუთრივ ინვოლუციურ ფსიქოზს. აპრიორულად შეგვეძლო 

დაგვეშვა, რომ დისპანხერულ მასალაზე ინვოლუციური ნევ- 

როხები და ფსიქოზები დიდ რიცხვს შეადგენს. მაგრამ ფაქტობ- 

რივმა მონაცემებმა საწინააღმდეგო მდგომარეობა გვიჩვენა. 

საშუალო არითმეტიკულ მაჩვენებელთა გამოანგარიშების მი–- 

ხედვით გამოირკვა, რომ შიზოფრენიის შემთხვევები სამჯერ 

(ბათუმის დისპ. მასალა), ოთხჯერ (თბილისის დისპ. მასალა), 

ხუთჯერ (ტაშკენტისა და ერევნის ფსიქ. საავადმყ. მასალა), 

ათჯერ (რესპ. ფსიქონევროლოგიური დისპანსერის მასალა) და 

თორმეტჯერ (არხანგელსკის ფსიქიატრიული დისპ. მასალა) 
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უფრო მეტია ინვოლუციურ ფსიქოზებთან შედარებით. საერ- 
თოდ კი შიზოფრენიის შემთხვევები 6,5-ჯერ მეტი გამოდგა. 

ინვოლუციური ფსიქოზისა დღა შიზოფრენიის სტატისტი- 

კური მონაცემების ურთიერთდაპირისპირებისა და შედარების 

საფუძველზე შეიძლება დავასკვნათ, რომ თუ გადღაზრდის 

პრობლემა ინვოლუციური ფსიქოზის დროს კითხვის ნიშნის 

ქვეშ დგას, შიზოფრენიის შემთხვევაში იგი საერთოდ მოხსნი- 
ლია, ამ უკანასკნელ გარემოებას გარკვეული პრაქტიკული 

მნიშვნელობა აქვს (ნაადრევი დიაგნოსტიკა და სასწრაფო თე- 

რაპიული ღონისძიებათა ხმარება). 

აღიარებულად უნდა მივიჩნიოთ, რომ შიზოფრენიული 

ჰკუასუსტობა მეტად თავისებურია. როგორც მ. ბლეილერი აღ– 

ნიშნავს, ამ დროს ინტელექტუალური და ემოციური შესაძ- 

ლებლობანი შენახულია. ისინი არა თუ დაქვეითებული, არა–- 

მედ ფორმალურად და გარეგნულად ერთგვარად თითქოს შე– 

ბღალულიც კი არ არის ფსიქიკური აპარატის ფუნქციათა 

ასეთი შენახვის გვერდით ან მის მიღმა, ვხვდებით ავადმყო–- 

ფურ აშლილობებსაც. 

შიზოფრენიის თანდათანობითი დაწყების დროს თავიდან- 

ვე პათოლოგიურად იცვლება ავადმყოფის დამოკიდებულება 

გარე სამყაროსთან და აგრეთვე შინაგან სამყაროდან მომდი- 

ნარე შეგრძნებათა მიმართ. დამოკიდებულებათა პათოლოგია 

გაპირობებულია არა აღქმის დარღვევით, არამედ აღქმულის 

მანკიერი შეფასებით. 

ეს გარემოება განსაზღვრული უნდა იყოს სასიგნალო სის- 

ტემების, უპირატესად მეორ/ც სასიგნალო სისტემისა და ქერქ– 

ქვეშა უბნების დინამიკური ურთიერთობისა და მთლიანი მოქ- 

მედების დარღვევით. 

მოვლენათა თუ საგანთა შეფასება ყოველთვის გულისხ- 

მობს ინტეგრირებული და განზოგადებული ორიენტაციის 

უნარს, ე. ი. პიროვნების მთლიან (ერთიან) ქცევას. 
როდესაც ვ. ა. გილიაროვსკის შემთხვევაში შიზოფრენიით 

დაავადებული პირი სწორად ვერ ასახელებს ამა თუ იმ საგ- 

ნებს, ეს ფაქტი აღქმის პათოლოგიად არ ჩაითვლება. თვით 

ავადმყოფი აღნიშნავს, რომ იგი ხედავს ნათლად, მაგრამ არ 
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იცის რას. ამ ავტორის მიხედვით, ავადმყოფები საგანს არა- 

სწორად ასახელებენ იმიტომ, რომ ისინი ითვალისწინებენ ამ 

საგნისა თუ მოვლენების მხოლოდ რომელიმე ცალკე აღებულ 

დეტალს. ამიტომაა, რომ წვერიანი მოხუცი მიჩნეულია ქა- 

ლად; ანდა კონფეტი „კიბოს კისერი“ დასახელებულია, რო- 

გორც „წითელი ვაშლი“. როგორც ვხედავთ, საგნის რომელი- 

მე დეტალზე ყურადღების ფიქსაციას, ავადმყოფი მიჰყავს 

ობიექტის მთლიანი აღქმისა და ასახვის გაუკუღმართებამდე. 

ბერცე და კრონფელდი დისოციაციას, ე. ი. პიროვნულ გა- 

მოვლენებათა მთლიანობის დარღვევას ნახულობდნენ სხვადა–- 

სხვა ორგანულ დაავადებათა დროს და მას შიზოფრენიის ძი–- 
რითად მომენტად არ თვლიდნენ. ზემოხსენებული ავტორები 

თუმცა მთლიანად არ იზიარებდნენ ე. ბლეილერის კლასიკურ 

შეხედულებებს, მაგრამ ისინი დიდ ყურადღებას აქცევდნენ 

შიზოფრენიის დროს მიზანდასახული აქტების შესრულებათა 

მანკიერებას. განსაკუთრებულ ყურადღებას მიაწერდნენ მი- 

ზანდასახულებას მოქმედებაში, რეცეფციაში და კონსტრუქცი– 

ულ აზროვნებაში. მათი აზრით, აღნიშნული მიზანდასახული 

აქტები მეტი თვალსაჩინოებით მჟღავნდება საკუთარი პიროვ- 

ნების გარემოსთან ურთიერთდაპირისპირების მომენტში. თუ 

ეს ასეა, მაშინ გასაგებია, რომ შიზოფრენიის კლინიკაში ძი- 

რითადი მომენტი არის პეროვნების არა ჰიპოფუნქცია (რამ- 

დენადაც იგი ასახავს დაძაბულობას და არა აქტების მიმართე– 

ბათა თვისობრივ თავისებურებას) არამედ ინდივიდუმის 
მთლიანობის დარღვევა. ასეთ შემთხვევაში უფრო მოსახერხე– 

ბელია კრონფელდის ცნება პარაფუნქციის შესახებ. ა დროს 

იგულისხმება ერთი მოვლენის შეცვლა მეორეთი, ძირითადის 

მეორე ხარისხოვნით, არსებითის უმნიშვნელოთი. ყოველივე 

ზემოაღნიშნული შეიძლება განსაზღვრული იყოს დაავადებუ- 

ლი პიროვნების ქცევათა მთლიანობის დარღვევით. აქვე უნდა 
დავძინოთ, რომ ვ. პ. ოსიპოვსა და ი. ა. იუშჩენკოს არაერთ- 

გზის მიუთითებიათ პიროვნების პათოლოგიური მდგომარეო- 
ბისა და მისი ქცევის თავისებურებების შესწავლის აუცილებ- 
ლობაზე. 

საჭიროდ არ ვთვლით განვმარტოთ ორი ცნობილი კლინი- 
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კური ცნება: „დისოციაცია“ და „დისჰარმონია“. დისოციაცია 
თავისი შინაარსით წარმოადგენს ფსიქიკური დაავადების ერთ- 

ერთ არსებით ნიშანს; დისჰარმონია კი არის ფსიქოპათიის თა- 

ვისებურება; რაც ფსიქიკური წყობისა და სტრუქტურის თვი- 

სობრივ ანომალიაში გამოიხატება. 

დისოციაციის კლინიკური რაგვარობის შესწავლა უნდა 

ხდებოდეს შიზოფრენიის როგორც დაწყებისას, ასევე დაავა–- 
დების განვითარების მანძილზე, ამ თვალსაზრისით გაანალი- 

ზებული უნდა იქნეს ავადმყოფობის კლინიკური ისტორიები, 

როგორც გასწვრივ, ასევე განივ ჭრილში. 

კლინიკურ-ექსპერიმენტული დაკვირვებებით ნათელი ხდე– 
ბა, რომ შეუმჩნევლად და დუნედ მიმდიხარე –სიზოფრენიის 

ტოქსიკოზზე თანდათანობით რეაგირებას ახდენს სასიგაალო 

სისტემების სხვადასხვა დინამიკური დონეები. და,)ვეთი შეკა- 

ვება ორი სივრცობრივი მიმართულებით ვრცელდება: ჰორი- 

ზონტალური და ვერტიკალური ვექტორებით. ჰორაზო5ტა- 
ლური ვექტორული განფენილობა გულისხმობს პათოლოგიურ 

დინამიკურ ლოკალიზაციას სასიგნალო სისტემათა ჰორეაზონ- 

ტალურ სიბრტყეში. ვერტიკალური განფენილობა კი მოიცავს 

დაცვითი შეკავების გავრცელებას სიღრმეში. ამ უკანასკნელი 
მაგალითის კლინიკურ გამოხატულებას წარმოადგენ შიზო- 

ფრენიის პარანოიდული და კატატონიური ფორმები. პარანოი- 

დული ფორმის შემთხვევაში პათოდინამიკური სტრუქტურა 

უპირატესად კონცენტრირებულია მეორე სასიგნალო სისტე– 

მის დოხეზე. რაც შეეხება კატატონიურ ფორმას, აქ შეკავე- 

ბას აქვს უფრო დიფუზური ხასიათი და იგი მოიცავს სასიგ- 

ნალო სისტემათა და ქერქქვეშა უბნების, როგორც ვერტიკა- 

ლურ, ასევე ჰორიზონტალურ ვექტორებს. 
როგორც ცნობილია კლინიკური ფსიქოპათოლოგიური 

ფენომენოლოგიის თავისებურება და მრავალფეროვნება განი- 

საზღვრება დაცვითი შეკავების სიძლიერით, დაძაბულობითა 

და სივრცობრივი ლოკალიზაციით. შეკავების გავრცელების 

დროს ყველაზე ადრე ცვლილებებს განიცდის ონტოგენეზუ- 
რად ახალგაზრდა ქერქული უბნები –– მეორე სასიგნალო სის- 

ტემის დონეები. 
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განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ის გარემოება, 
რომ შიზოფრენიული პროცესის განვითარებასთან ერთად, 

დისოციაცია ანუ ატაქსია მოიცავს ქერქული სასიგნალო სის- 
ტემების სხვადასხვა დინამიკურ დონეებს. ატაქსია ღრმავდება 
ინფორმაციის გზების მანკიერების ზრდასთან ერთად. 

ატაქსიის კლინიკური თავისებურებების შესწავლისას სა- 

ჭიროა გავიხსენოთ ს. ს. კორსაკოვისა და პ. ბ. განუშკინის შე- 
ხედულებანი, რომ განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება 

არა მარტო „ავადმყოფური მდგომარეობის“ თავისებურებას, 
არამედ საერთოდ მთელ კლინიკურ მიმდინარეობას. დამოუკი- 

დებლად და თავისთავად არც ერთ კლინიკურ სინდრომს არ 

ეძლევა სპეციფიკური მნიშვნელობა. 

უცნაური, არაჩვეული, გაუგებარი, იმპულსურ-არამოტივი- 
რებული და ატაქსიური ქცევა წარმოადგენს პიროვნების გა- 

უმართლებელ და უკრიტიკო ლოგიკურ გრადაციებს. კლინი- 

კური სურათის მიმდინარეობის მიხედვით, აღნიშნული ქცევა 

ღებულობს სხვადასხვა ფსიქოპათოლოგიურ კვალიფიკაციას. 

ა. გ. ივანოვ-სმოლენსკის მიხედვით უმაღლესი ნერვული 
მოქმედება აერთიანებს რა ორგანიზმის გარეგან და შინაგან 

ფუნქციებს, განსაზღვრავს აგრეთვე ამ უკანასკნელის მთლია– 

ნობას და ახდენს მის ადაპტაციას და შეგუებას გარემოში. აღ- 

ნიშნული ადაპტაციური, პიროვნებისა და გარე სამყაროს ნა- 

ტიფი ურთიერთობა პათოლოგიურად არის წარმოდგენილი 
შიზოფრენიის დროს. მანკიერი ადაპტაციისა და გარემოსთან 

დამოკიდებულების პათოლოგიურად შეცვლის შესახებ მიუ- 

თითებს აგრეთვე ვ. ა. გილიაროვსკი. ავტორის აზრით, (ცნო- 

ბიერების დაქვეითება შეადგენს შიზოფრენიის ერთ-ერთ ძი- 

რითად მომენტს. 

ე. ბლეილერის კლასიკურ ტრიადაში (გახლეჩილობა, აუ- 

ტიზმი და ამბივალენტობა), რომელიც მას მიაჩნდა შიზოფრე- 
ნიის წამყვან სინდრომად, შეიძლება შევნიშნოთ პიროვნების 

გამოვლინებათა დისოციაცია და გარემოს მიმართ პათოლოგი- 
ური დამოკიდებულება. 

განსაკუთრებულ ინტერესს იწვევს შიზოფრენიის დროს 
ცნობიერების პათოლოგიის თავისებურებების შესწავლა ინ- 
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ტრაფსიქიკური ატაქსიის თანამედროვე წარმოდგენების თვალ– 
საზრისით. ამ მხრივ მ. ასათიანის სახ. ფსიქიატრიის ინსტიტუ- 
ტის თანამშრომლის ფ. კონტრიძის მიერ დაგროვილია გარ- 
კვეული კლინიკური მასალა. 

ფ. კონტრიძის თანახმად, “შიხოფრენიის დროს ცნობიერე– 

ბის პათოლოგია წარმოდგენილია პიროვნების უმაღლეს საო- 

რიენტაციო შემეცნებით შესაძლებლობათა დარღვევით, დეზ- 
ორგანიზაციით, რასაც ავადმყოფი მიჰყავს დერეალიზაციამდე 
და საერთოდ გარემოს ბოდვით აღქმამდე (მწვავე ატაქსიური 

დეზორიენტაციის მდგომარეობა). 

შიზოფრენიის შემთხვევაში ცნობიერების ასეთ პათოლო- 

გიას ჩვენ ფ. კონტრიძესთან ერთად განვიხილავთ როგორც 
ატაქსიურ ამენციას. აღნიშნული კლინიკური სურათი რო- 

გორც გამოვლინების, ისე: თავისი ნეიროდინამიკური არსით 

სავსებით განსხვავებულია კლინიკურად ცნობილი ამენციური 

სინდრომისაგან. ატაქსიური ამენციის დროს ადგილი აქვს გა- 

რედან მომდინარე გამღიზიანებელთა არა უშუალო გაუკუღ- 

მართებულ მიმღებლობას, არამედ მათ დაუკავშირებელ და 

არაკოორდინირებულ შეუღლებას. აქვე შევნიშვნათ, რომ ნ. გ. 

ვეშაპელის დაკვირვებათა თანახმად, ბავშვთა ასაკში შიზოფ- 

რენია არც ისე იშვიათად იწყება ცნობიერების მწვავე აშლის 

სახით. 
გახლეჩილობის (სხიზისის) სინდრომის გამო პათოლოგიას 

განიცდის დინამიკური სტერეოტიპის შექმნა და მისი განმტკი- 

ცება; შეცვლილია ქერქული პროცესების სისტემატიზაცია. 

ამიტომაა, რომ შიზოფრენიის შიზოფაზიურ გამოვლინებათა 

დროს ადგილი აქვს პირობითი კავშირების მანკიერ შეუღლე- 
ბას. ეს არის სწორედ, რომ განსახღვრავს და განაპირობებს 

როგორც ბოდვითი იდეების არასისტემატურობას, ასევე სი- 

ტყვიერ პროდუქციათა ატაქსიურ არათანმიმდევრობასაც. 
ჭეშმარიტი, ანუ ბირთვოვანი შიზოფრენიისს ფსიქოპათო- 

ლოგიური სიმპტომატოლოგიის შემდგომი დაზუსტების მიზ- 

ნით, ჩვენი წინადადებით ფ. კონტრიძის მიერ შესწავლილია 

მ. ასათიანის სახ. ფსიქიატრიის ინსტიტუტის კლინიკურ მა- 
სალაზე შიზოფრენიის ასი მწვავე შემთხვევა: 50 მარტივი და 
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ამდენივე ბოდვითი ფორმა. მარტივ შემთხვევაში ავადმყოფ- 
თა ასაკი მერყეობდა 20-დან 25-წლამდე, ხოლო ბოდვითი 

ფორმების დროს 28–-34-წლამდე. 

აღწერილ შემთხვევებში შიზოფრენიის მიდინარეობა ხა- 
სიათდებოდა ძნელად შესამჩნევი, ნელი და თანდათანობითი 

განვითარებით. პერიოდი დაავადების დაწყებიდან ავადღმყო- 
ფის სტაცეონარში მოთავსებამდე გრძელდებოდა რამდენიმე 

კვირიდან რამდენიმე თვემდე. 

ანამნეზის, კლინიკური მიმდინარეობისა და ფსიქიკური 

მდგომარეობის დეტალური შესწავლითა და ანალიზით ირკვე– 

ვა, რომ შიზოფრენიის მარტივი ფორმის დროს კლინიკურ- 
ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატოლოგია თავისებურ განვი- 
თარებას განიცდის: თავის ტკივილი, საერთო სისუსტე, უძი- 

ლობა (ნევრასთენიული სინდრომი); ავადმყოფებს აღენიშნე–- 

ბათ სიჯიუტე, კონფლიქტურობა, მიზეზიანობა, შრომითი ჩვე- 

ვების თანდათანობითი დაკარგვა განმარტოება, გაწნყენებუ- 

ლობა, დაუსაბუთებელი სიცელქე და თავისებური გაუგებარი 

ენამახვილობა, ჩვეულ სიტუაციაში გაფანტულობა, გუნებგან- 

წყობის უსაფუძვლო დაქვეითება, იმპულსურობა, გაზერელე– 

ბა, გარეგნობისადმი განსაკუთრებული ყურადღების მიქცევა. 

ადგილი აქვს ნეგატივიზმს, აუტიზმს, ავადმყოფურ უცნაურ 

ქცევებს, კონკრეტული მოტივაციის გარეშე ახლობელთა მი- 

მართ ეჭვიანობას, ეპიზოდურად მოწამვლის ბოდვით იდეებს, 
განურჩევლობას, აკვიატებულ მოქმედებას დაუკავშირებელ 

სიტყვიერ პროდუქციებსა და აღქმის გაუკუღმართებას, უპი- 

რატესად სმენითი და შეხებითი ჰალუცინაციების სახით. 

შიზოფრენიის მარტივი ფორმის კლინიკური შესწავლისას 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იპყრობს ასოციაციური პრო- 

ცესების ნელი ტემპი, მათი შინაარსობრივი სიღარიბე, ასო–- 

ციაციურ რგოლთა გამოვარდნა, რასაც თან სდევს მეტყველე- 
ბითი პროდუქციების აშლა. გარდა აღნიშნულისა, საგულისხ- 

მოა აგრეთვე ინდიფერენტულობა, ასპონტანობა, უინიციატი- 

ვობა, აბულია; ამავე დროს იმპულსურობა, სტერეოტიპული 

გაურკვევლობა, ზოგჯერ ჰალუცინაციები და ფსევდოჰალუცი- 
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ნაციები, იშვიათად შესაძლებელია ადგილი ჰქონდეს ბოდვით 

გამოთქმებსაც. 

შიზოფრენიის პარანოიდული ფორმის დახასიათებისას ყუ– 

რადღებას იპყრობს დაავადების დასაწყისში ზოგიერთი ნევ- 

რასთენიული გამოვლინება, რომელსაც თან ერთვის განმარ- 
ტოებისადმი მიდრეკილება, შთანთქმა საკუთარ განცდებში, 

გაფანტულობა, ეჭვიანობა, გარემოსადმი უნდობლობა, ნაკ- 

ლებად მნიშვნელოვანი და შემთხვევითი ფაქტების თავისებუ- 
რი ახსნა-განმარტება, აუტიზმი, უცნაური ქცევები ავტომა–- 

ტიზმი, მოწამვლის, დევნის და ზემოქმედების ბოდვითი იდე– 

ები და ბოლოს შრომითი კავშირების დაკარგვა. 

იმ ცნობილი კლინიკური სურათიდან, რომლითაც ხასიათ- 

დება შიზოფრენიის ბოდვითი ფორმა სტაციონარის პირო- 

ბებში საყურადღებოა ფორმალური ორიენტაცია, წარმოდგე– 

ნათა არათანამიმდევრული გამოთქმები, განურჩევლობა, ბოდ- 

ვითი დაძაბულობა შიშებით, დროდადრო აღქმის გაუკუღმარ- 

თება. 
შიზოფრენიის შესახებ არსებული მასალები და აგრეთვე 

ზემომოყვანილი კლინიკური დაკვირვებები მიუთითებს, რომ 

შიზოფრენიის, პირველ რიგში მისი მარტივი და პარანოიდუ–- 

ლი ფორმების შემთხვევაში ფსიქიკური აპარატის ზოგადი 

სხიზისის ფონზე ადგილი აქვს ატაქსიურად შეცვლილი. პი- 

როვნების ავადმყოფურ გამოვლინებებს („პათოლოგიურ ქცე- 

ვებს“). 
დ. ს. ოზერეცკოვსკი ტოქსიინფექციური ბუნების შიზოფ- 

რენიისმაგვარ მდგომარეობათა დიფერენციაციის დროს განსა– 

კუთრებულ მნიშვნელობას მიაწერს ცნობიერების პათოლოგი- 

ის შესწავლას. ავტორის მიხედვით, ამ დროს ცნობიერების 

უხეში შეცვლის ფონზე განვითარდება კატატონიური სინდ– 

რომები, სმენითი ჰალუცინაციები და ეპიზოდური დევნის 

ბოდვითი იდეები. ჭეშმარიტ შიზოფრენიისმაგვარ სიმპტომა– 

ტიკას უნდა მიეკუთვნოს კანდინსკის სინდრომი, რომელიც იშ- 

ვიათად შეიძლება შეგვხვდეს პატიმრობაში განვითარებული 

რეაქტიული ფსიქოზების დროსაც. ა. ა. აბასკულიევმა გვიჩვე– 

ნა, რომ დუნედ მიმდინარე ქრონიკული ინფექციების დროს 

თ



შეიძლება ჩამოყალიბდეს შიზოფრენიისმაგვარი პარანოიდუ- 

ლი სინდრომები. ლეონარდ ბელახი თვლის რა ცნობიერების 

პათოლოგიას შიზოფრენიის ერთ-ერთ ძირითად მომენტად, 

აღნიმნული ფენომენის ფსიქოპათოლოგიური კვლევისას ყუ- 

რადღებას აქცევს მოტორული და ემოციური სფეროს კონტ- 

როლს და ორგანიზაციის უნარს. 

დებულება, რომ შიზოფრენიის შემთხვევაში ადგილი აქვს 

გარემოსთან ურთიერთობის თავისებურ შეცვლას, უნდა მი- 

ვიჩნიოთ არსებითად და სწორად. არსებულისადმი დამოკი- 

დებულების ასეთი მანკიერება შედეგია არა აღქმის უშუალო 

დარღვევის, არამედ საერთოდ ატაქსიური მსჯელობის და პი- 

როვნების ანალიზურ-სინთეზურ შესაძლებლობათა სხიზისისა, 

რაც ხელს უწყობს შიზოფრენიული დერეალიზაციის ჩამოყა- 

ლიბებას. 

ისტორიულად შეხედულება ატაქსიის შესახებ იქმნებოდა 

როგორც კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური ცნება. მაგრამ ამ- 

ჟამად იგი მოიცავს არა მარტო ფსიქოპათოლოგიის სფეროს, 

არამედ შიზოფრენიის დროს არსებულ სტრუქტურულ-დინა- 

მიკურ გამოვლინებებსაც. 

შიზოფრენიის ყოველი კლინიკური ფორმა თავიდანვე 

ატაქსიური და დისკოორდინაციული ფსიქოზური მდგომარე- 

ობაა. მთელი რიგი ავტორების მიერ, მათ შორის პ. ბ. განუშ- 
კინის კლინიკაშიც, აღწერილია პიროვნების გაორების ფენო- 

მენი, როგორც შიზოფრენიის ნაადრევი სიმპტომი. 
ლოგიკური მსჯელობის უკმარისობა ქმნის ფსიქოპათოლო- 

გიურ პირობებს გაუცხოვების სინდრომის განვითარებისათ- 

ვის. 

იზიარებს რა მსგავს შეხედულებებს, ე. ა. პოპოვი აღნიშ- 

ნავს, რომ შიზოფრენიის ერთ-ერთ დამახასიათებელ ადრეულ 

ნიშანს წარმოადგენს სიტყვიერ გამღიზიანებლებზე ისეთი რე- 
აქციის გამომჟღავნება, რომლებშიც არ არის გათვალისწინე– 

ბული მოცემული სიტყვათა კომპლექსი, მათ შინაარსში ად- 
გილი აქვს სიტყვათა და წარმოდგენათა დიფერენციაციის აშ- 
ლას, რაც ორგვარი ფორმით გამოიხატება –- სხვადასხვა ცნე–- 

ბათა არაპირდაპირი დაკავშირება დღა ერთი წარმოდგენის შე- 
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ცვლა მეორეთე (აბსტრაქტული ცნება იცვლება კონკრეტუე- 

ლით და პირიქით). 

ემოციური განცდების, საგანთა და მოვლენათა ინტელექ- 

ტუალური შეფასებისა და აგრეთვე პირად ინიციატივას შო- 

რის არსებული დისკოორდინაცია განსახღვრავს შიზოფრენი- 

ით ავადმყოფის არაადეკვატურ ქცევებს. ამით იქმნება შესა–- 
ფერისი წანამძღვარები იმ კლინიკური სიმპტომატოლოგიის 

განვითარებისათვის, რომელიც პ. ა. ოსტანკოვს წარმოდგენი–- 

ლი აქვს როგორც ტრიადა: ემოციური სიბლაგვე, ატაქსიური 

აზროვნება და აბულია. 

შიზოფრენიულე ატაქსიური ქცევით არეს გაპირობებული 

აგრეთვე სოციალური ორიენტაციის შეუძლებლობაც. ავად- 

მყოფის ადაპტაცია გარემოსთან მანკიერია. აღნიშნული გარე– 

მოება განსხვავდება ჰიპკინსის მიერ აღწერილი დეფექტური 

ადაპტაციისაგან, რომელიც ძირითადად განსაზღვრულია პი- 

როვნების განვითარების დონის შეზღუდვით და მისი შესაძ- 

ლებლობების საერთო უკმარისობით. 

ნეოლოგიზმებისა და ვერბიგერაციების დროს ავადმყოფ- 

თა მიერ გრამატიკული წესების გამოყენება, რომელთაც დარ– 

ღვეულ სიტყვიერ პროდუქციებში გარეგნული, მოჩვენებითი 
წესრიგი და სისტემურობა შემოაქვთ, არ შეიძლება შეფასე- 

ბულ იქნეს როგორც მწყობრი და ლოგიკურად კანონზომიე- 

რი მსჯელობა. ხსენებული ვითარება უფრო მექანიკური ცოდ–- 

ნის გამომჟღავნებას. ჰგავს, მსგავსად იმ ანგარიშისა, რომელ–- 

საც მიზოფრენიით დაავადებული აწარმოებს შეცდომების გა– 

რეშე არითმეტიკული ოპერაციების დროს. 

ეხება რა შიზოფრენიის დროს ემოციურ გამოვლინებათა 

პათოლოგიის თავისებურებებს, ი. მენთეშაშვილი ყურადღე- 

ბას ამახვილებს აფექტურ გამოხატულებათა უცნაურობაზე 

და რეალობის გრძნობის დაკარგვაზე.ე ავტორის თანახმად, 
ემოციური სფეროს პათოლოგია უნდა დავუკავშიროთ ფსიქე- 

კური აპარატის სხიზისს. 

ცნობილია, რომ ფსიქიკური ავტომატიზხმი კანდინსკის სინ- 

დრომის სახით გვხვდება, როგორც შიზოფრენიის დროს, ასე– 

ვე სხვა ფსიქიკურ დაავადებათა შემთხვევაშიც. მაგალითად, 
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ინვოლუციური მელანქოლიის დროს. მხედველობაში უნდა 
მივიღოთ, რომ შიზოფრენიული ავტომატიზმის ბუნება თავი- 

დანვე გაპირობებულია სხიზისით, რომელსაც ადგილი არა 
აქვს ინყვღოლუციური ფსიქოზების დროს. ამ შემთხვევაში ე. 
ნაკაშიძის დაკვირვების თანახმად, ავტომატური მოქმედებები 

ვლინდება მხოლოდ აჟიტიური დეპრესიების დროს, რომელ- 

თაც თან სდევს მწვავე შიში. 

მ. წოწორია განიხილავს რა ბოდვითი განცდების დროში 
მიმართების საკითხს (მიხოფრენიული ატაქსიის ფონზე), აღ- 

ნიშნავს რომ შიზოფრენიული რეტროსპექციული ბოდვითი 

იდეების შემთხვევაში ადგილი აქვს შორეული წარსულისა და 

აწმყოს შორის ლოგიკური თანმიმდევრობის დარღვევას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ჰებეფრენიული, კატატონიური ან 

პარანოიდული სინდრომები და აუტიზმიც, თავისათავად ცალ- 

კე აღებულნი არ წარმოადგენენ შიზოფრენიის დიაგნოსტიკის 

გადამწყვეტ მომენტებს. აღნიშნული მოვლენები განხილული 

უნდა იქნეს კლინიკური დინამიკის გასწვრივ ჭრილში. ამას- 
თან, აუცილებელია, რომ განსაკუთრებული ყურადღება მიექ- 

ცეს ატაქსიურ მოქმედებათა კლინიკურ თავისებურებას. 

ლიტერატურული მონაცემებისა და საკუთარი დაკვირვე- 

ბების საფუძველზე ჩვენ იმ დასკვნამდე მივდივართ, რომ ში- 

ზოფრენიის კლინიკის სხვადასხვა ფაზებისს დროს ატაქსიას 
წამყვანი სინდრომის ხასიათი აქვს. ცნობიერების პათოლოგია 

შიზოფრენიული ატაქსიის შემთხვევაში ვლინდება ატაქსიუ- 

რი ამენციის სახით. შემეცნების სფეროში ატაქსიას წარმოდ- 

გენილია უპირატესად სიტყვიერ პროდუქციათა დისკოორდი- 

„-ნაციაში, ხოლო ემოციურ-ნებით სფეროში კი ამბივალენტური 

რეაქციებითა და ამბიტენდენტური მოქმედებებით. 

შმეზოფრენიული მეტყველების დისკოორდინაცის დროს 

ჩვენ მიერ შემჩნეულია გარკვეული ეტაპები. თავდაპირველად 

ადგილი აქვს დისკოორდინაციას წინადადებათა შორის; შემ- 

“დეგ სიტყვებს შორის და ბოლოს ცნებით შინაარსს (სემანტი– 

კურობას) შორის. აღნიშნული გარემოება აპირობებს ახალ 

ცნებათა შექმნის შეუძლებლობას და წარმოდგენათა და ასო- 

ციაციური შეუღლებების აშლას. 
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შიზოფრენიის კლინიკურ ფენომენოლოგიაში როგორი 

სიღრმითაც არ უნდა იყოს წარმოდგენილი ატექსია, იგი ამ 

დაავადების არც დასაწყისში და არც შემდგომ არ არის თავის 

ტვინის ქერქის უხეში არააღდგენადი პროცესის მაჩვენე- 

ბელი. 

ე. წ. ქრონიკულ, ფინალურ შემთხვევათა აქტიური მეთო- 

დებით მკურნალობა გვიჩვენებს, რომ ზოგჯერ შესაძლოა ად- 

გილი ჰქონდეს შიზოფაზიური სინდრომის (ატაქსიის) შერბი- 
ლებას ან მის სრულ მოხსნას. მსგავსი მოვლენა ძველ ავტო- 
რებსაც შეუმჩნევიათ (მაგალითად, ასოციაციურ მოქმედებათა 

გამოსწორება ფსიქოზური მდგომარეობის სომატური დაავა- 

დებით გართულების შემთხვევაში). 

ა. ნ. ბუნეევი შიზოფრენიას და "შმიზოფრენიის მსგავს 

მდგომარეობათა შორის დიფერენციაციის გავლებისას ხელ- 
მძღვანელობს იმ დისოციაციის არსებობით რასაც ადგილი 

აქვს შიზოფრენიის შემთხვევაში. 

გაუგებრობათა თავიდან აცილების მიზნით ობლიგატობა 
უნდა გავიგოთ კლინიკური დიაგნოსტიკის როგორც მეტად 

მნიშვნელოვანი, ძირითადი და წამყვანი სინდრომი და არა 

პათოგნომიურ-სპეციფიკური მოვლენა. 

პირველი მითითება ფსიქიკური აპარატის „სხიზისის“ ანუ 

»გახლეჩილობის“ დიაგნოსტიკური მნიშვნელობის შესახებ 

მოგვცა ს. კორსაკოვმა. მისი კონცეფციის თანახმად, დიზ- 

ნოია წარმოადგენს ინტელექტუალურ პროცესთა კავშირე- 

ბისა და იდეათა შეუღლების ღრმა აშლილობას ამ დროს 

ყველაზე არსებითია წარმოდგენათა თანმიმდევრობის დარ- 

ღვევა. ს. ს. კორსაკოვის მიხედვით ასეთ მდგომარეობას ად- 

გილი აქვს როგორც სიტყვიერ პროდუქციებში, ისე მოქმედე- 

ბებსა და ემოციათა გამოვლინებებში. 

ფსიქიკურ ფუნქციათა დისოციაცია, მათ შორის შეგრძნე- 

ბათა აშლა, საფუძვლად უდევს შიზოფრენიულ დერეალიზა- 

ციასა და დეპერსონალიზაციას, რომლის შედეგადაც ავადმყო- 

ფები „გრძნობენ საკუთარი პიროვნებისა და არსებული სინამ–- 

დვილის შეცვლას. საკუთარ განცდებს მიაწერენ სხვას. 

შიზოფრენიის დროს ფსიქიკური აპარატის ატაქსია, საკუ- 
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თარ პიროვნებაში და ირგვლივ არსებულში მთლიანი ჰარმო– 

ნიული ორიენტაციის შეუძლებლობა, ქმნის ცალკეულ მოვ- 

ლენათა ბოდვითი ახსნის წინაპირობას ბოდვითი ორიენტაცი- 

ისა და ინტერპრეტაციის შესაძლებლობას. იგი მიზეზია აგ- 

რეთვე შინაგან და გარეგან სამყაროდან მომდინარე შეგრძნე– 

ბათა მანკიერე ანალიზისა. 

ატაქსია უმეტესად მეორე სასიგნალო სისტემის დინამი- 
კურ დონეზე, ქმნის პირობებს კლინიკური სინდრომის ჩამო- 

ყალიბებისათვის ფსიქიკური ავტომატიზმის ანუ კანდინსკის 
სინდრომის გამოვლინების სახით. 

დიაგნოზურად მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ გაშლი- 

ლი სახით ხსენებული სინდრომი ძირითადად გვხვდება შიზო- 
ფრენიის დასაწყის სტადიაში. ა. ნ. ბუნეევის მიხედვით შემ–- 

დეგში ჩვეულებრივად ადგილი აქვს ფსიქიკური ავტომატიზ- 
მის სინდრომის რღვევას და შიზოფრენიის კლინიკა მდიდრდე- 

ბა პროდუქციული ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკით, 

პირველ რიგში ჰალუცინაციურ-ბოდვითი პროდუქციებით. 

ვეხებით რა კანდინსკის სინდრომის კლინიკურ-ფსიქოპა- 

თოლოგიურ ჩამოყალიბებას, საჭიროა აღვნიშნოთ, რომ დიაგ- 

ნოზური მნიშვნელობა აქვს არა მარტო მის შემდგომ დინამი- 

კას, არამედ წინამორბედ მდგომარეობასაც. 

მიზოფრენიის ბოდვითი ფორმის შემთხვევების დეტალუ- 

რი კლინიკური ანალიზის საფუძველზე ს. ვ. კურაშოვი ასკვ– 

ნის, რომ დაავადების დასაწყისში აღმოცენებული პარანოია–- 

ლური მდგომარეობა ჩვეულებრივ თანდათანობით ძლიერდე– 

ბა და იღებს მყარ ხასიათს. შემდეგში აღნიშნული მდგომარე- 
ობა იცვლება და უერთდება მას კანდინსკის სინდრომში შემა- 

ვალი მოვლენები. 

ს. ვ. კურაშოვის მიხედვით, საწყისი პარანოიალური პერი- 
ოდი, ავადმყოფთა გამოკვლევის ანამნეზის შეგროვებისას, 

ხშირად რჩება ყურადღების გარეშე და მას არ ეძლევა სათა- 

ნადო მნიშვნელობა. 

პიროვნების ატაქსიის გამოვლინებათა კლინიკური დინამი– 
კის ილუსტრაციისათვის, ისე როგორც ფსიქიკის სხვადასხვა 
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რეგისტრებზე, ან პიროვნების დინამიკურ დონეებზე დისოცია- 

ციის გავრცელების საილუსტრაციოდ მოგეყავს სამი შემთხვე– 

ვა საერთო ხასიათის მოკლე შენიშვნებით. 

შემთხვევა 1. ავადმყოფი დ. ბ. 25 წლის, უმაღლესი განათლე- 

ბით, უცოლო მცხოვრები ქ. თბილისში. 

რესპუბლიკერ“ ფსიქიატრიულ საავადმყოფოში სტაციონირებულია 

24/ILI-60 წ. 
დიაგნოზი –- შიზოფრენია. 

ანამნეზი: შთამომავლობაში პათოლოგიური დატვირთვა არ აღინიშნე- 

ბა. დედა 66 წლისა, ხასიათით მშვიდი და მგრძნობიარე. მამა გარდაეცქა- 

ლა 1942 წელს, იყო გულჩახვეული, ალკოჰოლს ეტანებოდა ჭარბად, ავად–- 

მყოფი მშობლების ერთადერთი შვილია. ბავშვობისას ფსიქო-ფიზიკური 

განვითარება მიმღინარეობდა ნორმალურად. გადაიტანა ბავშვთა ზოგიერ- 

თი ინფექციური დაავადება. დაამთავრა 1) კლასი ხასიათით ნაკლებ 

გულზიარი, გულჩახვეული, შთაბეჭდილებიანი, გათამამებული იყო ახლობ- 

ლების მიერ. სქესობრივი მომწიფების პერიოდში გახდა აფექტური, აღ- 

ვილად აგზნებადი. 1959 წელს დაამთავრა სახელმწიფო პოლიტექნიკური 

ინსტიტუტი, სწავლობდა კარგად. თავის მომავალზე ბევრს ფიქრობდა, 

ცდილობდა გამორჩეულიყო თანატოლებში ინსტიტუტის დამთავრების 

შემდეგ დაიწყო მუშაობა სასოფლო-სამეურნეო მანქანათა ქარხნის ფო- 

ლად ჩამომსხმელ საამქროში. თავისი მოღვაწეობა ენთუზიაზმით, ინტერე- 
სით დაიწყო. მიუხედავად მისთვის დამახასიათებელი სიამაყისა პატივის- 

ცემით ისმენდა თავისი ხელქვეითების, თუნდაც გამოუცდელი მუშების 
რჩევას, მაგრამ ამავე დროს გრძნობდა ერთგვარ უხერხულობას რასაც 

გარეგნულად არ ამეღავნებდა: მომავალს ოპტიმისტურად უყურებდა. ასე 

გავიდა რამდენიმე კვირა. 1959 წლის დეკემბრის პირეელ რიცხვებში იგ- 

რძნო, რომ განსაკუთრებულ ყურადღებას აქცევენ მას; სამუშაოზე მო- 

სული დილიდანვე ატყობდა თუ როგორ ალმაცერად უყურებდნენ არა 

მარტო თავისი, არამედ სხვა განკოფილების თანამშრომლებიც. მიმიკით 

და ნიშნებით ატყობინებდნენ ერთმანეთს რაღაცა მნიშვნელოვანის ”შესა–- 

ხებ. შეექმნა ღრმა რწმენა, რომ ირგელივ მყოფთა მსჯელობის საგნად 

იქცა, თუმცა შექმნილი სიტუაცია ხშირად ცდილობდა აეხსნა თავისი გა- 

დაქარბებული იჭვნეულობით. თანდათანობით უნდობლობის და ექვიანო- 

ბის გრძნობამ მთლიანად მოიცვა იგი. ცდილობდა ამ მძიმე ფიქრებისა- 

გან განთავისუფლებას, მაგრამ ამაოდ. თანამშრომლებისადმი მტრულად 

განეწყო, დაიწყო „სამუშაოზე დაგვიანება, Lოგჯერ თავის ტკივილისა და 

საერთო უძლურობის მომიზეზებით სრულიად არ ცხადდებოდა სამსა- 

ხურში. თანდათანობით შენიშნა, რომ ქუჩაში სიარულისას იქცევდა სრუ- 
ლიად უცნობ პირთა ყურადღებას. ჩვეულებრივი, ყოველდღიური მოვგლე–- 

ნები მისთეის რაღაც ახალი, განსაკუთრებული მნიშენელობის მოვლენე- 
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ბად იქცნენ; ყოვლად მარტივი ფაქტი ავადმყოფისათეის პრობლემას წაC- 

მოადგენდა და მისი ადეკვატური გაგებისათვის ესაჭიროებოდა ნებისყო- 

ფის ძლიერი დაძაბვა. დროთა განმავლობაში მივიდა იმ დასკვნამდე, რომ 

ზოგიერთი პირი ალაცა არაკეთილს უწყობს დაეწყო შიშები, აღე- 

ნიმნებოღა თავისი შესაძლებლობებისაღდმი სრული დაურწმუნებლობა, 

ყოველი მოვლენა ეჩვენებოდა არსებული უნდობლობის დამადასტურებ- 

ლაღ. ერთხელ დედამ უამბო, რომ სიზმარში ნახა სახლში მოსული მე. 

უღლე; ამ დღიდან ავადმყოფს აეკვიატა დიდი ხნის წინ გარდაცეალებუ- 

ლი მამის ნახვის დაუძლეველი სურვილი. ყოველ მოზრდილ მამაკაცში 

ხედავდა თავისი მამის განსახიერებას და ხშირად რწმუნდებოდა, რომ მა- 

მა ცოცხალია. ამ „დადებითი ორეულის“ ფენომენიდან · თაეის დაღწევა 

ვეღარ შესძლო; დაერღვა ძილი, ჩაიკეტა. სტაციონარმით მოთაესებამდე 

ათი დღით ადრე შეწყვიტა სამუშაოზე სიარული. ' 

ფიზიკური მდგომარეობა პათოლოგიური გადახრის "გარეშეა. აღენიშ- 

ნება ვეგეტოდისტონიის მოვლენები. . 

ლაბორატორიული მონაცემები ნორმის ფარგლებში. 

ფსიქიკური მდგომარეობა: სტაციონარში მოთაესების პირველ დღეებში 

ავაღმყოფს აღენიშნება არამყარი, ცვალებადი მდგომარეობა, თუმცა არის 

პერიოდი როცა კლინიკური სურათი იღებს გარკვეულად გამოკვეთილ ხა- 

სიათს. აღენიშნება შინაგანი მოუსვენრობა, შიში, მომაელის რწმენის და- 

კარგვა. განიცდის არსებული სიტუაციის შეუფასებლობას ავადმყოფის 

გაღმოცემით უკვე რამდენიმე თვეა უძნელდება თავის საკუთარ აზრებში, 

განცღებსა და ირგვლივმყოფთა დამოკიდებულებამი სწორი გარკვევა. 

სამსახურში ყოფნისას შენიშნა რომ დასცინოდნენ, ყველა მას უყურებ- 

და, დაკარგა პატივისცემა. ამავე დროს ხშირად მათი მოქმედება წააგაე- 

და სცენაზე წარმოებულ თამაშს („უჩვენებდნენ წარმოდგენას“). ყოველი 

მისი სიტყვა და მოქმედება ფასდებოდა კრიტიკულად და არა კეთილი გან- 

წყობით. ამჟამად რაღალე) ახალი, წარსულში განუცღელი და მტანჯველი 

გრძნობა არსებობს მის გულში. არ იცის ეის მიმართოს, ვისგან მიიღოს 

რჩევა. არაფრით განსხვავებული ირგელივმყოფთაგან იპყრობს დაუმსა- 
ხურებელ ყურადღებას – მასზე ატარებენ .„ექსპერიმენტებს.. ზოგჯერ 

მისგან დამოუკიდებლად თითქოს „რთავენ და თიშავენ საერთო ქაოსში“, 

დაკარგა „ცხოვრების რიტმი“, დაემორჩილა სხვის ნებას. პერიოდულად 

დარწმენებულია, რომ გვერდით მყოფნი არა ავადმყოფები, არამედ სპე- 

ციალურად მოგზავნილი პირები არიან, რომელთაც ეცვლებათ. გამომეტყ- 

ველება და ფერი, რაღაც სხვანაირად უყურებენ. ავადმყოფს არ:მოსწონს აგ- 
რეთვე დედის ქცევა და მისი მომაბეზრებელი- თხრვნა მკურნალობაზე და- 

თანხმების შესახებ; ამით იგი დედაშიც ხედავს ცელილებას. ზოგჯერ დარ- 

წმუნებულია, რომ მამა ცოცხალია და სადღაც ახლოს იმყოფება. ხშირალ, 
უჩივის მისდაუნებურად მოზღვავებულ აზრებს. 

ორიენტირებულია საგნობრივი აღქმა: შენახულია, „ჰალუცინაციები 
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არ აღენიშნება. ასოციაციები თანამიმდევარი და გასაგებია. პერიოდულად 

აღენიშნება მანტიზმის მოვლენა, მნიშვნელობის გრძნობის დაკარგეა. ირ- 

გელივ მყოფთა ბოდვითი აღმქმელობა და ბოღვითი განწყობა სწრაფად 

იღებს ბოდვითი დარწმუნების ხასიათს, ბოდვითი იდეები დევნის და ი5- 
ტერპრეტაციის ხასიათისაა. ინტელექტი ფორმალურად 'მენახულია. ემო- 

ციურად დაძაბულია, მერყევი. კრიტიკა თავისი მდგომარეობისადმი ძი- 

რითაღად მოსპობილია, თუმცა ერთგვარი იქვი და გაკვირვება ზემოაღნიმ- 

ნულ განცდათა რეალობისა მაინც არსებობს, 

მოყვანილი შემთხვევა დიაგნოზური თვალთახედვით რთუ- 

ლი არ არის. საქმე გვაქვს ნელათმავალ შაზოფრენიულ პრო- 

ცეLთან. მდგომარეობა მწვავეა, მაგრამ არა „მწვავე შმიზოფ- 

რენიის“ სახით. სიმწვავე ვლინდება სწრაფად განვითარებულ 
კლინიკურად ბოლომდე გაუფორმებელ პროცესში. 

საჭიროა აღინიშნოს, რომ ამ შემთხვევაში მოცემულია გა- 

რემოსადმი პიროვნების დამოკიდებულების სწორი შეფასების 

შესაძლებლობათა დარღვევა. რითაც თავიდანვე იქმნება გარ- 

კვეული ავადმყოფური ფონი ყოველდღიური მოვლენების სუ- 
ბიექტურ განცდათა ბოდვითი ინტერპრეტაციისათვის. 

აღსანიშნავია ის გარემოება რომ სოციალურ-შრომითი 

კავშირების შენახვისას (სტაციონარმი მოთავსებამდე ათი 

დღით ადრე ავადმყოფი იმყოფებოდა სამუშაოზე, ასრულებ- 

და თავის მოვალეობას) რამდენიმე თვის მანძილზე თანდათა- 

ნობით ფორმდება მოვლენათა ატაქსიურ შეფასებაზე მეტყვე- 

ლი კლინიკური სიმპტომები. აღნიშნული თავისებურება უნ- 

და ჩაითვალოს ინტრაფსიქიკური ატაქსიის შედეგად, რომე- 

ლიც იწყება პიროვნული შესაძლებლობების უმაღლეს დონე- 

ზე (მეორე სასიგნალო სისტემის დინამიკური დონიდან, პირ- 

ეელზე თანდათანობითი დაშვებით), რითაც იქმნება პირობები 

პიროვნების მთლიანი ფუნქციონირების შესაძლებლობათა 

შემდგომი რღვევისა. . 
შემთხვევა 29. ავადმყოფი მ. ო. 20 წლის, საშუალო განათლებით, 

„ცოლშვილიანი, მცხოვრები ქ. თბილისში. 

რესპუბლიკის კლინიკურ ფსიქიატრიულ საავადმყოფოში სტაციონირე- 
ბულია, 20/L-1960 წ. 

დიაგნოზი: შიზოფრენია. 

" შემთხვევა აღწერილია კ. ა. გაბუნიას მიერ.



ანამხეზი: შემკვიდრეობაში პათოლოგიური დატვირთვა არ აღინი“რ«ნება. 

მშობლები ცოცხალი ყავს, ხასიათით მშვიდი და წონასწორნი არიან. ავაღ- 

მყოფი მეორე შვილია. ბავშვობისას ფსიქო-ფიზიკური განვითარება მიმ- 

დინარეობდა ნორმალურად. გადაიტანა წითელა და ქუნთრუშა შვიდი 
წლისამ დაიწყო სკოლაში სიარული, სწავლობდა საშუალო წარმატებით, 

დაამთავრა 10 კლასი, ზასიათით იყო ჯიუტი, თვითნება, ადვილად აგზნე–- 

ბადი, ნაკლებ გულზიარი, 1959 წელს აბარებდა გამოცდებს თეატრალურ 
ინსტიტუტში; ქულათა საკმაო რაოდენობის შეგროვება ვერ შეძლო. და–- 

იწყო მუშაობა ერთ-ერთი თეატრის დასში. დაავადება დაეწყო თანდათა- 

ნობით –- 1958 წლიდან შენიშნეს ქცევაში ზოგიერთი უცნაურობა, გან- 

მარტოვდა, თავისადმი და ირგვლივმყოფთა მიმართ ავლენდა არასაკმაო 

დაინტერესებას, დროდადრო გამოთქვამდა მოწამვლის ბოღდვით იდეებს. 
მთელი დღის განმავლობაში აღარ გამოდიოდა სახლიდან თეალყურს 

ადევნებდა მეზობლებს, სარკმელი გაზეთებით შენიღბა. მიუხედავად ზე- 

მოაღნიშნულისა, ავადმყოფი განაგრძობდა სწავლას და გარკვეულ ინტე- 

რესს ავლენდა თავისი მომავლის მიმართ. 1959 წლის ნოემბერში ავადმყო– 

ფი შემთხეევით დაესწრო მოქალაქესა და ტაქსის მძღოლს შორის ქუჩაში 

გამართულ უსიამოვნებას. ექვმიტანით მილიციის მიერ ისიც დაკავებულ 
იქნა, მეორე დღეს გაათავისუფლეს როგორც უდანაშაულო. აღნიშნულის 

შემდეგ ავადმყოფმა უფრო კატეგორიელ ფორმებში დაიწკო მტკიცება, 
რომ შას სდევნიან, რაღაცას უწყობენ; მთელი დღის განმავლობაში იჯდა 

სარკმელთან და იწერდა გაგლილი ავტომანქანების ნომრებს. გამოთქვამღა 
აზრს, რომ მანქანებში არსებობს საიდუმლო აპარატერა, რომლითაც მოქ- 

მედებენ მასზე. ამტკიცებდა, რომ რადიოთი საზღვარგარეთულ გადაცე- 

მებში ახსენებენ მის სახელს. აღნიმნულის შესახებ ზემდგომ ორგანოებში 

განაცხადა. გახდა ადვილად აგზნებადი; ჩაუტარდა ამინაზინით მკურნალო–- 

ბა –- მივიღეთ მცირე გაუმჯობესება; მკურნალობის შემდეგ ცხოვრობდა 

სოფელში, მუშაობდა სოფლის მეურნეობის დარგში. გარიგებით ითხოვა 

ცოლი. 1959 წლიდან მდგომარეობა გამწვავდა, აღნიშნავდა, რომ მეუღლე 

ღალატობს, მასზე მოქმედებენ რადიოაქტიური და ტელევიზიის” სხივე- 

ბით. თავდაცვის მიზნით ატარებდა დანას. იყო დაძაბული და აგრესიულად 

განწყობილი, რის გამოც მოთავსდა ფსიქიატრიულ საავადმყოფოში. 

ფიზიკური მდგომარეობის და ცენტრალური ნერვული სისტემის მხრივ 

ნორმიდან გადახრას ადგილი არა აქეს. 

ფსიქიკური მდგომარეობა ორიენტირებულია, საგნობრივი აღქმა სწო- 

რი აქვს. ზოგჯერ აღენიშნება სმენითი ჰალუცინაციების ობიექტური ნიშ- 
ნები. შეკითხვებზე უხალისოდ პასუხობს, ასოციაციები შენელებული თან- 

მიმდევრული და ერთფეროვანია, საუბარში პასიურია. გამოთქვამს დამო- 

კიდებულების, დევნის და ფიზიკური ზემოქმედების ბოდვით იდეებს. 
ირგვლივმყოფთა მიმართ უნდობელია, ყოველ ფაქტს აძლევს თავისებურ 
ბოდვით ახსნას, ინტელექტუალური ფუნქციები ექსპერიმენტულად ფორ- 

მალერად შენახულია. ავადმყოფი უინტერესოა, უკონტაქტო, მიუკარე- 
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ბელი ღა ნეგატივისტური. კრიტიკა თავისი მდგომარეობის მიმართ მოს- 
პობილია. დროდადრო დაძაბულია, მეტ დროს საწოლში ატარებს. ინსუ- 

ლინით და ამინაზინით მკურნალობის პროცესში ავადმყოფი საგრძნობლად 

შერბილდა, მოწესრიგდა, აქტიური და ემოციური "შეიქმნა. 

მოცემულ შემთხვევაში ·ადგილი აქვს შიზოფრენიას პარა- 

ნოიდული საწყისით. სხვადასხვა კლინიკურ სიმპტომებთან ერ- 

თად ყურადღებას იქცევს ატაქსიის სიჭარბე და ამ ფონზე 

შრომითი კავშირების შენახვა (ავადმყოფი განაგრძობს სწავ- 

ლას. აქვს მომავლის გეგმა). ბოდვითს შინაარსში ჩართულია 

ზოგიერთი ფსიქოგენური მომენტი ატაქსიისს განვითარების 

პარალელურად ადგილი აქვს პროდუქციული ფსიქოპათოლო- 

გიის მანიფესტაციას. 
შეპთხეევა 3". ავადმყოფი ვ. ტ., 24 წლის, სტუდენტი, უცოლო, ცხოე- 

რობს თბილისში. 

რესპუბლიკის კლინიკურ ფსიქიატრიულ საავადმყოფოში სტაციონირე- 

ბელია 28/I-60 წ. 

დიაგნოზი -- შიზოფრენია. 

ანამნეზი: ავადმყოფი ბავშვობისას სუსტი იყო, გადღაიტანად თითქმის 

ყველა ინფექციური სნეულება, მათ რიცხვში ინფექციური სიყვითლე. 
სამი წლის ასაკში აღენიშნებოდა სპაზმოფილიის მოვლენები. 8 წლისამ 

დაიწყო სწავლა, სწავლობდა კარგად. დაამთავრა 10 კლასი. 

ხასიათით იყო გულჩათხრობილი, განმარტოების მოყეარული, ეპკვია- 
ნი. წერდა ლექსებს, პატარა მოთხოობებს, ბევრს კითხულობდა, ხატავდა 

კარგაღ, გატაცებული იყო მუსიკით. საშუალო სასწავლებლის დამთავრე- 

ბის შემდეგ მოეწყო უნივერსიტეტში ფიზიკის ფაკულტეტხე. დაახლოე- 

ბით ერთი წელია ავადმყოფი განსაკუთრებით დაინტერესდა ფილოსო- 

ფიით. დაიწყო იოგების, ინდური ფილოსოფიის შესწავლა ()დილობდა 

შძეემუშავება ახალგაზრდობის აღზრდის საკუთარი შეხედულება. 

მეცაღინეობს თავი დაანება მთელ დღეს ბიბლიოთეკაში ატარებ- 

დასა კითხულობდა... თავს თვლიდა „იდეალიზმის მიმდევრად, გა- 

მოცღები არ ჩააბარ,;; ახლობლებთან და ამხანაგებთან სასაუბროღ 

ირჩევდა „ფილოსოფიურ თემებს. იგრძნობოდა ერთგვარი რეზონი- 

ორობა, დაწერა კინოსცენარი, რომლის წინა გვერდზეც დაახატა მღედე– 

ლი ჯერით ხელში. დაანება რა საბოლოოდ სწავლას თავი, სპეციალურად 

გაემგზავრა მოსკოვში სცენარის დამტკიცების მიზნით. მოითხოვდა გარ- 

კეეულ პირებთან შეხვედრას, ეიფორიული იყო, უკრავდა გიტარაზე, მღე– 

როდა; უცნაურად ჩაცმული უმიზნოდ დაეხეტებოდა ქუჩაში. აღნიშნული 

ქცევის გამო დაკავებულ და მიყვანილ იქნა ფსიქომიმღებში„ საიდანაც 

” შემთხვევა აღწერილია ნ. ა, ჯაიანის მიერ. 
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საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით, გადმოიგზავნა თბილისში. ფიზიკური 
მდგომარეობა: ასთენიური ტანთნაგებობის. შინაგანი ორგანოები ნორმის 

ფარგლებშია, ცენტრალური ნერვული სისტემის ორგანული დაზიანების 

ნიშნები არ აღენიშნება. 

ფსიქიკური მდგომარეობა: ორიენტირებულია საგნობრივი აღქმა 

სწორი აქვს. აღენიშნება სმენითი სახის ჰალუცინაციები, აზრთა გახმოვა- 

ნება. ავადმყოფის გადმოცემით ესმის როგორც „სასიამოვნო“, ისე „უსია- 
მოგნო4“ შინაარსის ხმები. ზმა ზოგჯერ ნაცნობი პირისაა ასოციაციები 

შენელებულია, საუბარში გაძნელებით ერთვის. გამოთქვამს ფიზიკური ზე- 

მოქმედების არამყარ, უსისტემო ბოდვით იდეებს. სტაციონირების პირ- 

ველ დღეს მშვიდად იყო, სტერეოტიპულად იმეორებდა ერთსა: და იმავე 

მოძრაობას –- წვებოდა ან დგებოდა საწოლიდან. აღენიშნებოდა უმოკტი- 
ვო ტირილი, სიცილი, ეიფორია. მომდევნო დღეებში ავადმყოფი შეკავდა, 

ინარჩუნებდა ერთსა და იმავე პოზას, ხშირად იდგა წინ წახრილი დაძა- 

ბულ მდგომარეობაში. ნეგატივისტური იყო, აღენიშნებოდა მუტიზმი, პა- 

სუზობდა მიმიკით. ახლობელთა მიმართ – განურჩეველი; საერთოდ მო– 

დუნებული და აპათიური. კრიტიკა ავადმყოფური მდგომარეობის მიმართ 

მოსპობილია. 

ამ შემთხვევაში ყურადღებას იპყრობს ატაქსიის ფენომე- 

ნის დაწყება ძირითადად მეორე სასიგნალო სისტემის დინამი– 

კურ დონეზე; ატაქსია ვლინდება აზროვნებაში შემოქმედე–- 

ბით მიმართებასა და ქცევაში. შემდეგში შეკავების გაძლიერე–- 

ბასთან დაკავშირებით, ატაქსია ვრცელდება პირველი სასიგნა– 

ლო სისტემის დინამიკურ დონეზე (კლინიკურად აღენიშნება 

პალუცინაციები და ავტომატიზმი). რადგან მეორე სასიგნალო 

სისტემის დინამიკური დონეები ყველაზე ადრე და ნათლაღ 

ავლენენ დისოციაციას, კლინიკურად ყურადღებას იპყრობს 

ატაქსია მეტყველებით პროდუქციებში. 

თანახმად ჩვენი კლინიკური და ექსპერიმენტული დაკვირ– 

ვებისა, შიზოფრენიით დაავადებულებში, მეტყველებეთი გა- 

მოვლინების დისკოორდინაცია ამჟღავნებს გარკვეულ ეტაპუ– 

რობას. პირველ ყოვლისა, დისკოორდინაცია აღინიშნება წი- 

ნადადებებს შორის; მეორე ეტაპი –– დისკოორდინაცია სიტყ- 

ვებს შორის და ბოლოს, დისკოორდინაცია სიტყვასა და მის 

ცნებით შინაარსს –– სემანტიკას შორის. 

აღნიშნული მდგომარეობა იწვევს ცნებისა და წარმოდგე– 

ნის გაფხვიერებას, ხელოვნურად გართულებულ შეხამებას და 

უკანასკნელთა ასოციაციას.



აღსანიშნავია, რომ ატაქსია, რაც უნდა უხეშად იყოს წარ- 
მოდგენილი შიზოფრენიის კლინიკურ ფენომენოლოგიაში, 

არც დაავადების დასაწყისსა და არც მოგვიანებით სტადიაში 
არ არის მაჩვენებელი ტვინის აპარატის არააღდგენადი დაზია- 

ნებისა. 

შიზოფრენიის ქრონიკულ, ანუ ე. წ. ფინალურ შემთხვე- 

ვებშე აქტიური თერაპიის ზეგავლენით შესაძლებელია შიზო- 

ფრენიული (თუ შმიზოფაზიური) სინდრომის შერბილება ან 

მისი მთლიანი მოხსნა, რასაც ყურადღებას აქცევდნენ ძველი 

ფსიქიატრებიც. მათი დაკვირვებებით, სომატური დაავადებით 

გართულებულ შიზოფრენიის ერთეულ შემთხვევებში ადგი- 

ლი ჰქონდა ასოციაციური მოქმედებების ერთგვარ გამოსწო- 

რებას. 

ე. ა. პოპოვის თანახმად, მიზოფრენიის დროს აზროვნების 

პათოლოგია შეიძლება წარმოდგენილ იქნეს ორი ქვეჯგუფის 

სახით კომპლექსური გამღიზიანებლები კარგავენ თავის 
მთლიანობის ხასიათს და რეაქციას აღმოცენდება მხოლოდ 

ცალკეულ კომპონენტებზე (სინთეზის დარღვევა); ან მსგავსი 

გამღიზიანებლები კარგავენ განსხვავებას (ანალიზური დარ- 

ღვევა). ცხადია, რომ ორივე ტეპის აშლა შეიძლება არსებობ- 

დეს ერთდროულად. 
ე. ა. პოპჰოვის მიხედვით, შიზოფრენიით დაავადებულებში 

სიმბოლურობა გამოდის ამ სიტყვის პირდაპირი გაგების ჩარ- 

ჩოებიდან; სიმბოლიკა ავადმყოფთათვის არ არის საგნის ან 

მოვლენის შეგნებულად გამოყენებული პირობითე აღნიშვნა, 

არამედ შედეგია ერთი შინაარსის მეორეთი შეცვლის. შენაც- 

ვლების მოვლენასთან ახლო დგას მეორე ფენომენი, რომელ- 

საც შეიძლება ეწოდოს შერწყმა. ორივე ამ შემთხვევას სა- 

ფუძვლად უდევს სიტყვების ·ან წარმოდგენების არასაკმარი- 

სი განსაზღვრა, როდესაც მათ აქვთ რაიმე საერთო. 

შიზოფრენიულ დაუკავშირებლობას მ. ს. ვრონო თვლის 

ავთვისებიანად მიმდინარე შიზოფრენიული პროცესის დამ.- 

დასტურებელ მომენტად. ამასთან, ავტორის მიხედვით, შიზო- 

ფრენიის გარკვეული ფორმები საბოლოო პერიოდამდე ინარ- 

ჩუნებენ მიმდინარეობის თავისებურებას. 
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ნ. ი. ბოსტოღანაშვილი მიდის იმ დასკვნამდე, რომ შიზო- 

ფრენიის შორსწასულ ანუ ე. წ. ფინალურ სტადიაში შეიძლე- 

ბა გამოვლინდეს ნიშნები, რომლებიც გარჯვეულად მიუთითე- 

ბენ წარსულში არსებული ძირითადი ფორმების კლინიკური 

თავისებურების შენარჩუნების შესახებ. 

ფსიკოგბენურ რეაქციათა კლინიკისათვის 

ადამიანის ფსიქიკური აპარატი წარმოადგენს აქტიურ შე- 

მოქმედ აპარატს, რომელშიც ხშირად აქვს ადგილი პიროვნე- 

ბის განცდათა ძვრებს. აღნიშნული თავისებურება მხედველო- 

ბაში უნდა იყოს მიღებული სულიერ აშლილობათა კლინიკუ- 
რი ფორმების ანალიზის დროს. 

ჩვენ დროში არა მარტო საკმარისია, არამედ შეცდომა იქ- 

ნება ფუნქციურად ჩავთვალოთ ყველაფერი, სადაც ცენტრა- 

ლური ნერვული სისტემის მხრივ ტლანქ ორგანულ სიმპტომა- 
ტიკას ადგილი არა აქვს, ან პირიქით, უარვყოთ რეაქციულ- 

ფუნქციური (ფსიქოგენური) ყველგან, სადაც ენდოკრინულ- 
ვეგეტატიური აპარატის მხრივ გარკვეული ძვრებია. 

ფსიქიატრიულ კლინიკაში ცნობილი დებულება, რომ ფსი- 

ქოპათოლოგიურ სინდრომებში ერთ შემთსვევაში ჩარეულია 

იდიოგენური, მეორეში თიმოგენური (აფექტოგენური) მექა- 
ნიზმები, ხოლო მესამეში პრიმიტიული ლტოლვა და «ისტერი- 

ულე რეაქციები, უნდა აიხსნას ავადმყოფურ პროცესში ქერ- 

ქისა და ქერქქვეშა სხვადასხვა დინამიკური სართულების ჩათ- 
რევით, მეორე სასიგნალო სისტემის დონეების პათოდინამი- 

კური ჟღერადობით. მოსაზღვრე მდგომარეობათა კლინიკის 

გამოჩენილი მცოდნე პ. ბ. განუშკინი ხშირად მიუთითებდა, 
რომ ემოციური განცდა, რომელიც საფუძვლად უდევს ფსი- 

ქოგენიას, თავისს ძალასა და ხარისხთან დამოკიდებულებით 

არჩევით მოქმედებას ახდენს ნერვულ-ფსიქიკური აპარატის 

სხვადასხვა ფენებზე; აღნიშნულს შეესაბამება გამოვლინე– 

ბული სინდრომის სურათი. 
ამასთან, უნდა გვახსოვდეს, რომ კლინიკური სიმპტომატი- 
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კა განისაზღვრება არა იმდენად ეტიოლოგიურე ფაქტორით, 

რამდენადაც დაავადების პათოგენეზით. მაგალითად, პუერი- 

ლიზმი, ფსევდოდემენცია და ბენდისებური ცნობიერება ფსი- 

ქოგენურის გარდა შეიძლება იყოს ტოქსიკური, ინთექციური 

და ტრავმული ეტიოლოგიის. 

საინტერესოა ე. გ. გობრონიძის და ე. ე. ნაკაშიძის დაკვირ-- 

ვება მიწისძვრასთან დაკავშირებულ ფსიქიკურ ტრავმატიზმ- 

ზე, როდესაც ერთი და იმავე ფსიქოტრავმულმა ფაქტორმა 

გამოიწვია სხეადასხვაგგარი ავადმყოფური მდგომარეობის 

განვითარება, სახელდობრ, რეაქციული ნევროზები ასთენიუ- 

რი რეაქციებისა და ფობიკური გამოვლინების სახით, რეაქცი- 

ული ნევროზები მკვეთრი ვეგეტატიური აშლილობებით და 

პარადოქსული რეაქციები მანიაკალური სინდრომის სახით. 

მავნე ფაქტორის ზემოქმედებისას ეტიოპათოგენეზთან ერ- 

თად მხედველობაშია მისაღები პიროვნების ტიპობრივი თავი- 

სებურებანი და უმაღლესი ნერვული მოქმედების რეაგირების 

შესაძლებლობანი. ი. ტ. მენთეშაშვილი და ნ. მ. ასათიანის მო–- 

ნაცემების მიხედვით ოლიგოფრენიებში ისტერიულ მდგომა- 

რეობათა კლინიკური სურათი მეტად ღარიბია. 

საჭიროდ ვთვლით წინასწარ აღინიშნოს, რომ ფუნქციურ 

აშლილობათა პროგნოზის დადგენისას განსაკუთრებულ ყუ- 

რადღებას იმსახურებენ გახანგრძლივებული ფსიქოგენიები, 

რომლებიც იწეევენ პიროვნების ფსიქიკის ქრონიკულ ტრავ- 

მას (ხანგრძლივად მიმდინარე ემოციური განცდა, კონფლიქ- 

ტური სიტუაცია). 

ბ. ბ. განუშკინმა, ავითარებდა რა გ-სოჩენილ კლინიცისტ- 

ფსიქოპათოლოგების ს. ს. კორსაკოვისა და ვ. პ. სერბსკის 

შრომებით შექმნილ რუსული ფსიქიატრიის ტრადიციებს, მთე– 

ლი პრინციპულობით დასვა საკითხი ფსიქოზთა უკუგანვითა- 

რებისა და ფუნქციურ და ორგანულ აშლილობათა ურთიერთ- 

დამოკიდებულების შესახებ. იგი ყურადღებას აქცევდა იმ ხან- 

გრძლივ ე. წ. ქრონიკულ მანიას და მელანქოლიას, რომლებიც 

თანდათან «იშლებიან შიზოფრენიი!ს, დებიუტში. სხვა თანამემა- 

მულე კლინიცისტებსაც (ვ. კ. ხოსოშკო, ე. კ. კრასნუშკინი, 
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ი. ნ. ვედენსკი) მოჰყავთ მეტად მნიშვნელოვანი კლინიკური 

დაკვირვებანი არააღდგენად ფსიქოგენურ-ფუნქციურ დაავა- 
დებებთან დაკავშირებით. 

განხილული ორი სახის კლინიკურ გამოვლინებათა ურთი- 

ერთკავშირის და ურთიერთგადასვლის პრობლემა დიდ პრაქ- 

ტიკულ ინტერესს იწვევს კიდევ იმიტომ, რომ არაიშვიათად 

ორგანული ფსიქოზები (პროგრესული დამბლა, პრესენილურ 

ფსიქოზთა ჯგუფი და ა. შ.) იწყება როგორც ნევროზისმაგვარი 

სინდრომები. 

ძირითადი ნერვული პროცესების (აგზნება და შეკავებ ) 

მიმდინარეობის დინამიკური დონე (ე. ი. სართულები) გან 

საზღვრავს ფსიქოპათოლოგიური მოვლენების ტრანსფორმა- 

ციას. დონე, რომელზეც ვითარდება დაცვითი შეკავება, ასა– 

ხავს დაავადების როგორც ხარისხს ან სტადიას, ისე თვით 

ქერქ-ქერქქვეშასს ფუნქციური სისტემების მსხვრევადობას 

(პათოლოგიური სიმყიფე). 

ნევროზისმაგვარი შიზოფრენიული მდგომარეობის კლინი- 

კა, ისე როგორც სხვა ორგანული ფსიქოზების ნევროზისმა- 

გვარი დებიუტი, პირველ ყოვლისა, საინტერესოა ფსიქიკურ 

დაავადებათა ნაადრევი დიაგნოსტიკის მხრივ. 

ნელად მავალ აშლილობათა, პირველ რიგში შიზოფრენიის 

დროს, ავადმყოფში პროდრომული პერიოდი თანდათანობით 

იწვევს ბიოდინამიკურ ძვრებს, ხდის მის პიროვნებას რეაქ- 

ციულ ლაბილურად, ავადმყოფურად მყიფე და ადვილად 
მსხვრევადად. 

სწორედ ფსიქიკური აპარატის პრეფსიქოზური · სიმყიფის 

პრობლემას მჭიდრო დამოკიღებულება აქვს სულით დაავა–- 

დებულთა ნაადრევი დიაგნოსტიკის საკითხებთან. 

ქვევით მოგვყავს შიზოფრენიის და ინვოლუციური ფსიქო- 

ზის შემთხვევებზე დაკვირვება, რომელთაც დასაწყისში ჰქონ– 

დათ ფუნქციური ფსიქოგენურად გაპირობებული ავადმყოფუ- 

რი მდგომარეობის ხასიათი. 

ჩვენი ინსტიტუტის თაანმშრომლები ი. ტ. მენთეშაშვილი 

და ა. მ. მაკარიძე აღწერენ შიზოფრენიის შემთხვევას ისტე- 

რიული დებიუტით. სადაც კლინიკური სურათი წარმოდგენი- 
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ლი იყო კოძპლექსური განცდებით ცნობიერების სომნამბ.- 
ლური შეცვლის ფონზე. მათ მოჰყავთ აგრეთვე შიზოფრენიულ 

ფსიქოზზე დაკვირვება, რომელსაც წინ უძღოდა ფსიქონევრო- 

%ზი ფსიქასთენიური სინდრომით. გარდა ამისა, ავტორების მიერ 

აღწერილია ფსიქასთენიური სინდრომის კლინიკა, რომელიც 
მიმდინარეობდა სამი წლის განმავლობაში და დამთავრდა ტი- 

პიური შიზოფრენიული პროცესით. 

ჩვენ ხელთ არსებული კლინიკური მასალა გვიჩვენებს, რომ 

შიზოფრენიული პროცესის დაწყების წინ იშვიათად გვხვდე– 

ბა შოკური ტრავმები, შედარებით ხშირია პიროვნების ქრო- 

ნიკული, გახანგრძლივებული ტრავმა, რომლის დროსაც ხან- 

გრძლივი, დაძაბული ასთენიური რეაქცია ნელა, მაგრამ თან- 

დათანობით მოქმედებს ადამიანზე და იწვევს მასში არსებით 

პიროვნულ ძვრებს. 

ფსიქიატრებისათვის კარგადაა ცნობილი შიზოფრენიის 

"შემთხვევები, რომლებიც დასაწყისში მიმდინარეობდნენ რო- 

გორც ფსიქონევროზული აშლილობანი ისტერიული, ფსიქას–- 

თენიური ან ნევრასთენიულ-ჰიპოქონდრიული სინდრომების 

სახით. 

მოგვყავს ავადმყოფობის ისტორიის მოკლე ამონაწერი 

ავადმყოფისა, რომელსაც შიზოფრენიული პროცესი განუვი–- 

თარდა რეაქციული ბუნების დეპრესიულ-პარანოიდული სინ- 

დრომის შემდეგ. , 

ავადმყოფი კ., 35 წლის, მ. ასათიანის სა- ფსიქიატრიის ინსტიტუტში 

მოთავსდა განმეორებით 24/IV-1952 წ. 

ანამნეზი; ავადმყოფის მამა გარდაიცვალა 55 წლის ასაკში, იყო ნეC”- 
ვული, ადღვილად აგზნებადი პიროვნება, ალკოჰოლს ეტანებოდა ქარბად. 

ავადმყოფის დედა გარდაიცვალა 35 წლისა, ითვლებოდა ახევე ნერველ, 

ადვეილად აგზნებად პიროვნებად; გადაიტანა ხანმოკლე ფსიქოზური მდგო– 

მარეობა. 

ავადმყოფი იზრდებოდა აღვილად აგზნებადი, განსაკუთრებით ვირვეუ–- 

ლი და ფიზიკურად სუსტი ბავშეი. სწავლობდა კარგად, მიიღო საშუალო 

განათლება. 25 წლისა დაქორწინდა, ჰყავს ორი შვილი, . 
1950 წ. დაკარგა ახლო ამხანაგი. სიცოცხლის ბოლო წუთამდე არ 

მოშორებია მომაკვდავს, მეგობრის სიკვდილმა ძალიან იმოქმედა; დაეწყო 

უძილობა, შიში. 
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ივავე წლის ბოლოს შეხვდა მეორე დიდი უსიამოვნება –- ცოლთან 

უთანხმოება. უძილობა და შიში გაუძლიერდა. ავადმყოფმა განუცხადა ბი- 

ძას, ლომ მას ძალე მოკლავენ და მეტს ვეღარ იხილავენ. საკვებზე აცხა- 

დებდა უარს. მალე დაეწყო აგზნება. მაღალი ხმით ითხოვდა შველას. 

1951 წლის დასაწყისში პირველად მოთავსდა მ. ასათიანის სახ. ფსი- 

ქიატრიის ინსტიტუტში. 

შინაგანი თრგანოების მხრივ თეალსაჩინო გადახრას ადგილი არა აქვს. 

არ აღენიშნება აგრეთვე ცენტრალური ნერვული სისტემის ორგანული და- 

ჯიანების ნიშნები. ვასერმანის რეაქცია უარყოფითია. 
ფსიქიკური მდგომარეობა: ფორმალურად ორიენტირებულია; იცის, რომ 

ინატიტუტში განმეორებით იმყოფება. შეკითხვებზე პასუხობს ნელა, და- 

ბალი ხმით. ზოგჯერ პასუხის მიღებისათვის საჭიროა კითხვის რამდენჯერმე 

გამეორება. დაძაბულია, რაღაცას ბუტბუტებს. პერიოდულად ლაპარაკობს 

მაღალი ხმით, ყვირის, ხელებით აწარმოებს მოძრაობას, ვიღაცას ემუქლე- 

ბა. სიტყეიერ პროდუქციებმი ფიგურირებს მეუღლე. სტერეოტიპულად 

იმეორებს ეოთსა და იმავე სიტყვებს. გამოთქვამს დევნის და მოწამვლის 

ბოდვით აზრებს. ნეგატივისტურია და იმპულსური. 

ადგილი აქვს შიზოფრენიას, ამასთან, დაავადებას წინ უქ- 

ღოდა რეაქციულადღ წამოწყებული ავადმყოფური მდგომა- 
რეობა დეპრესიულ-პარანოიდული სინდრომის სახით. ანამნეზ- 

ში ორჯერ აღინიშნება ტრავმული განცდა, რომლის შემდეგაც 

უშუალოდ ვითარდება ფსიქიკური აშლილობა და შემდეგში 

მთავრდება ტიპიური შიზოფრენიული სიმპტომატოლოგიით 

(ჰალუცინაციები, ბოდვა, ნეგატივიზმი, იმპულსურობა). 

ფუნქციურ და ორგანულ აშლილობათა დინამიკური ურთი- 

ერთკავშირების შესწავლისათვის მდიდარ დაკვირვებას იძლე– 

ვა ინ-ვოლუციურ ანუ პრესენილურ ფსიქოზთა კლინიკა. გან- 

საკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს ის გარემოება, რომ 

სწორედ ინვოლუციური კლინიკისათვისაა დამახასიათებელი 

როგორც ფსიქოგენურ-რეაქციული ეტიოლოგიის მომენტების 

სიჭაობე, ისე ვეგეტატიური და ენდოკრინული პათოლოგიის 

განსაკუთრებული ჟღერადობა, 

მოვიყვანთ ავადმყოფობის ისტორიის მოკლე ამონაწერს. 

სადაც მკვეთრი ვეგეტატიური აშლილობებით თანხლებული 

ინვოლუციური ნევროზის შემდეგ განვითარდა ინვოლუციური 
ფსიქოზი ჰალუცინაციებით და ბოდვითი გამოთქმებით. 
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ავადმყოფი ქალი ნ., 47 წლის, რესპუბლიკის ფსიქონევროლოგიურ დას- 
პანსერში მოთავსდა 23/1V-1951 წ. 

მამა ალკოჰოლს ეტანება ჭქარბად. დედამ გადაიტანა ფსიქიკური აC-ი- 

ლობა, 

ავადმყოფი ნერვული, მშიშარა, შთაბეჭდილებიანი ღა ადვილად აგზნე- 

ბადი პიროვნებაა, ამავე დროს ჭირვეულია, მოითხოვს განსაკუთრებულ ყუ- 

რადღებას თავის თავისადმი. 

ერთი წლის წინ ავადმყოფს შეუწყდა მენსტრუაცია. 1951 წელს იანვგარ- 

ში სამსახურში შეემთხვა უსიამოვნება, რომლის შემდეგაც ეწყება უძილო- 

ბა, თავის ტკივილი, თავბრუ, თავში მოწოლისა ღა სიცხის შეგრძნება, აგ– 
რეთვე ცუდი თვითგრძნობა და დაქვეითებული გუნებგანწყობა. აღენიშნე- 
ბოდა კომპლექსური შინაარსის სმენითი ხასიათის ჰალუცინაციები, კრიტიკა 

თავისი მდგომარეობისადმი შენახული ჰქონდა, თავს თვლიდა ავადმყოფად, 

მოითხოვდა მკურნალობას. მედიკამენტური მკურნალობისა და ფსიკოთე- 

რაპიის ჩატარების შემდეგ ავადმყოფმა თავი იმდენად კარგად იგრძნო, რომ 
26/V-195! წ. გაეწერა სტაციონარიდან, დიაგნოზი –. ინეოლუციური თფსი- 

ჭოზი. 

დისპანს რიდან გაწერის შემდეგ ავადმყოფი დაბრენდა სამსახერშძი, 

პირველი ოთხი თვე მუშაობდა დამაკმაყოფილებლად. შემდეგ ავაღმყო- 

ფურმა მოვლენებმა კვლავ იჩინა თავი და 21/11-52 წ. ავადმყოფი გან- 

მეორებით მოთავსდა დისპანსერში მკურნალობისათვის. 

მეორედ მოთავსებისას აღენიშნებოდა თავის ტკივილი, თავბრუ, ღა- 

ქვეითებული გუნებგანწყობა, შიში. 

დაახლოებით ერთი წლის წინ არსებული ავაღმყოფერი მოვლენები, 

მეორედ მოთავსებისას გართულდა ფსიქიკური მოქმედების აშლილობით. 

ავადმყოფი გამოთქვამდა დანაკლისის და ზემოქმედების ბოდვით იდეეის. 

აღენიშნებოდა უხვი სმენითი და მხედველობითი ჰალუცინაციები, ზმებს უს- 

შირესად ჰქონდათ სექსეალური შინაარსი. გრძნობდა უსიამოვნო სუნL. 

ს.ჭიროა გვახსოვდეს, რომ ორგანიზმის ცხოვრებაზი – 

ინვოლუციური პერიოდი წარმოადგენს იმ კრიტიკულ ეტაპ", 

როდესაც ძნელდება ახალ პირობებთან ადაპტაცია და მა- 

ტულობს მოთხოვნილება შემგუებლობით ვეგეტატიურ-ნეო- 

ვული მექანიზმების მიმართ. 

სტრუქტურის პრინციპის თანახმად. რომელიც წარმოად- 

გენს ცენტრალურ პრობლემათაგანს ი. პ. პავლოვის მოძღვრე– 

ბაში უმაღლესი ნერვული მოქმედების შესახებ, ნეიროდინა- 

მიკის პათოლოგიური დარღვევა ყოველთვის მოითხოვს ამა თუ 

იმ მორფოლოგიური სტრუქტურისადმი მათ მიკუთვნებას. 

მოყვანილი დებულება განსაკუთრებით საინტერესოა 
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ღესტრუქციული პროცესის დაწყებითი სტადიის (ახალი, ინი- 

ციალური) მორფოლოგიური სუბსტრატის შესწავლის დროს, 

როდესაც შეიძლება განვითარდეს არა მარტო ინტრამოლეკუ- 

ლური, ბიოქიმიური, არამედ მიკროსკოპულად შესამჩნევი უნა- 

ტიფესი ჰისტოპათოლოგიური ცვლილებები. 

კიდევ ერთხელ ვუსვამთ ხაზს, რომ ნევროზისმაგვარ მდგო- 

მარეობებს ხმირად ვხვდებით შმიზოფრენიის დასაწყის სტა- 

ღიაში, ნეიროსიფილისური დაავადებების, პრესენილური ფსი- 

ქოზების და სხვა დროს. აშლის აღნიშნულ ფორმებს, ჯეო 

კიდევ 1935 წელს, საკმაოდ დეტალურად შეეხო ე. ნ. შევა- 

ლიოვი და გააერთიანა ისინი პრეფსიქოზურ, ნევროზისმაგვარ 

მდგომარეობათა სახელწოდებით. 

ნერვული ქსოვილის ელემენტების უხეშ დესტრუქციამდე 
ჩვეულებრივ ვლინდება სიმპტომები, რომლებიც მიუთითებენ 

ორგანოს ფუნქციის გაუკუღმართებაზე და ამიტომ არ არის 

გასაკვირი, რომ ყოველ ორგანულ ფსიქოზსს შესაძლებელია 

უძღოდეს წინ ნევროზული სიმპტომატიკა. უჯრედის უხეში 

ღესტრუქცია წარმოადგენს მხოლოდ შემდგომ რგოლს დაავა- 

დების განვითარების სურათში. 

არსებობს აზრი იმის შესახებ, რომ თითქოსდა ფსიქოზე- 

ბის ნოხოლოგიური პრინციპის შეცვლა სინდრომოლოგიური 

გაგებით და აგრეთვე ფსიქოგენურ-ფუნქციური ბუნების და- 

ავადებათა ერთეულების ტოქსიკურ-ორგანულ აშლაში გადა- 

ზრდის აღიარება იძლევა ფსიქოზთა პროფილაქტიკის პერს- 

პექტივას, რომლითაც შესაძლებელია დადგინდეს დაავადების 

სიჭარბე ჯერ კიდევ მის ფსიქონევროზისმაგვარ გამოვლინე- 

ბის სტადიაში. მსგავსი გამოთქმები არ შეიძლება ჩაითვალოს 

თეორიულად სწორ და პრაქტიკულად გამართლებულად, რად- 

გან ისინი განაიარაღებენ კლინიკურ ფსიქიატრიას და აშორე- 

ბენ რაციონალურად დასაბუთებული თერაპიიდან. რაც შეეხე- 

ბა აქტიურ პროფილაქტიკას, მის ერთ-ერთ არსებით მომენტს 

შეადგენს დაავადების ადრეული და ზუსტი გამოცნობის შე- 

საძლებლობა. 

დაავადების ეტიოლოგიურ ფაქტორად შეიძლება გახდეს 

მხოლოდ ის ფსიქოლოგიური განცდები, რომელნიც დაკავში- 
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რებულია ასთენიურ (უსიამოვნო) ძლიერ ემოციებთან. ამავე 
დროს, უკანასკნელნი შეიძლება გამოვლინდნენ ან შოკური 
ფსიქოტრავმული ფაქტორების ან ხანგრძლივი დროის მან– 

ძილზე პიროვნებაზე მოქმედი გახანგრძლივებული უარყოფი- 

თი ემოციების სახით. 

უარყოფით ემოციებზე (უბედურება, სევდა, შიში, მწუხა- 

რება) “სომატური ორგანოებიდან ავადმყოფურად ყველაზე 
ადრე რეაგირებენ კუჭ-ნაწლავის და გულ-სისხლძარღგთა სის- 

ტემები. 

უნდა აღინიშნოს, რომ საკითხი ფსიქოსომატური დამოკი– 

დებულების შესაძლებლობის შესახებ დიდი ხანია ცნობილია 

ხალხური მედიცინისათვის. უფრო მეტიც, ეს დამოკიდებულე- 

ბა უკვე შენიშნა ხალხურმა სიბრძნემ; მაგალითად: გულის და- 

ავადება ბადებს შიშს; ღვიძლის –- რისხვას; კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის აშლა-დეპრესიას და აპათიას; კუჭის მოქმედების 

“შეფერხება –– წუხილს (კრასნუშკინი). 

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, ფსიქოტრავმის ეტიო- 

ლოგიური როლისა და ფსიქოგენიის კლინიკური შინაარსის 

ცალკეული საკითხების გადმოცემის დროს საინტერესოდ -მი- 

გვაჩნია (ამ ასპექტში) შევეხოთ ჰიპერტონიულ დაავადებას. 

ეჭვს არ ბადებს, რომ ხალხის შეხედულება ამა თუ იმ 

ორგანოს ნორმალური ან პათოლოგიური მნიშვნელობის შე- 

სახებ, დაფუძნებული მრავალსაუკუნეობრიგ დაკვირვებათა 

გამოცდილებებზე, საყურადღებოა ჩვენი დროის მედიკობიო- 

ლოგიური დისციპლინის წარმომადგენლებისათვის. 

ჰიპერტონიული დააგადების კლინიკის გადმოცემამდე სა- 

ჭიროდ ვთვლით, რომ სამედიცინო საზოგადოების ფართო 

წრეებამდე დავიყვანოთ ქართველი ხალხის მიერ ისტორიუ- 

ლად შექმნილი შეხედულება ადამიანის ორგანიზმისათვის გუ- 

ლის როლის და მნიშვნელობის შესახებ. 

სისხლის მიმოქცევის ფიზიოლოგიას და პათოლოგიაში 

გულის მუშაობას მიეკუთვნება ცენტრალური და წამყვანი 

მნიშვნელობა. 

ცნება სიკვდილის შესახებ დაკავშირებულია გულის გაჩე– 

რებასთან, გულისცემის შეჩერებასთან. 
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რომ ქართველ ხალხს სრულიად განსაკუთრებული წარმო- 

დგენა აქვს გულზე და რომ იგი სრულიად განსაკუთრებულად 

აფასებს ამ ორგანოს, ადასტურებს სიტყვა „გული“-დან წარ- 

მოებული სემანტიკური სხვადასხვაობა, რომელიც ასე დამა- 

ხასიათებლადაა მოცემული ქართულ მეტყველებაში. 

სიტყვა „გული“-ს შემწეობით ქართული მეტყველება გად- 
მოგვცემს მეტად რთულ და მეტად სხვადასხვაგვარ ფსიქო–- 

ლოგიურ ფუნქციებს. 
ეს მონაცემები, შექმნილი თვით ხალხის მიერ, არ იქნება 

აქტიურ ინტერესს მოკლებული გულ-სისხლძარღვთა სისტე– 

მის პათოლოგიაში ფსიქიკური ფაქტორების როლის დაზუს- 

ტების დროს. 

ფსიქოსომატურის ურთიერთკავშირის კლინიკის პრობლე– 

მაში, ყურადღებას იმსახურებს სიტყვა „გული“-დან წარმოე– 

ბული ცალკეული სიტყვების, გამოთქმების, წარმოდგენების 

და ცნებების სემანტიკური ანალიზი. 

თანახმად ქართველი ფსიქოლოგის ა. ფრანგიშვილის მი- 

თითებისა, სიტყვა გულის და მისი წარმოებულების დახმარე–- 

ბით, ქართული მეტყველება გადმოგვცემს“ იმ ცალკეულ 
ფუნქციებსა და რთულ გამოვლინებებს, რომელთაც აქვთ და- 

მოკიდებულება ემოციური ყურადღების და ინტელექტის 
სფეროებთან. 

აუცილებლად ვთვლი ხაზი გავუსვათ იმას, რომ ჩვენ, რა– 

საკვირველია, შორს ვართ აზრიდან რომ ფსიქოლოგიური 

ტერმინები ან წარმოდგენები დავუკავშიროთ სოციალური კა– 

ტეგორიების განსაზღვრებს. ქართული ენის, ლექსიკა განსა– 

კუთრებით მდიდარია, ხშირად ვხვდებით სინონიმებს. საჭიროა 

აღვნიშნოთ ცალკეული შემთხვევები, როდესაკცკც სინონიმურ 

განსახღვრებას თავის ფუძედ აქვს სიტყვა „გული“. მაგალი– 

თად, „სერდობოლნი“-ს ჩუბინოვი თაოგმნის როგორც „ულ- 

მობელი“ ან „გულშემატკივარი“. 

ჩვენ მიერ განხილული მასალა შეადგენს საშუალო სიმ- 

ძიმის ჰიპერტონიის 100 შემთხვევას. ავადმყოფების სუბიექ– 
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ტურ განცდათა ციფრობრივი ანალიხის შედეგად აღმოჩნდა 

შემდეგი: 

მეხსიერების შესუსტება (დაქვეითება) 

გვხვდება შემთხვევათ. 52,2 % 

თავის ტკივილი 47.6 ,, 
ცუდი (არანორმალური) ძილი 455, 

აფექტურობა 35.7 

თავბრუ 35.7 

ჰიპოქონდრიული ჩივილები 35.6 „ 

ყურებში შუილი 28,1 

გუნებგანწყობის ცვალებადობა (ლაბილობა) 26.2 

გულისცემა 16.6 

ცნობიერების ხანმოკლე გამოთიშვა 

აბსანსის სახით 16.6 

ასთენიური მდგომარეობები 7.1 

შმიში 7.1 

ეპიზოდური ხასიათის მხედველობითი 

ან სმენითი პალუცინაციები 7.1 

ჩივილების სიხშირის მიხედვით პირველ ადგილზე დგას 

მეხსიერების შესუსტება, თუმცა იგი ყოველთვის არ დასტუ“- 

დება ექსპერიმენტულ-ფსიქოლოგიური გამოკვლევებით. 
ჰიპერტონიული დაავადება ცვლის ქერქული აპარატის 

ნეიროდინამიკურ თავისებურებას, რომლის შედეგადაც ირ- 

ღვევა ძილი, ხოლო ავაღმყოფები სუბიექტურად გრძნობენ 

გონებრივი ძალის დაქვეითებას. 

ჰიპერტონიის დროს სუბიექტური განცდები მიუთითებე5 

ორივე სასიგნალო სისტემის პათოდინამიკურ ძვრებზე, პირ- 

გელი სასიგნალო სისტემის კლინიკური გამოვლინების განსა- 

კუთრებული აქცენტით (ტკივილის შეგრძნება ძილის დარ- 

ღვევა; აფექტურობა, თავბრუ, შიში. გუნებგანწყობის ლაბი- 

ლობა, გულისცემა და ა. შ.). 

ამრიგად, სუბიექტური ჩივილების ანალიზის საფუძველზე, 

მივდივართ მყარ დასკვნამდე, რომ ჰიპერტონიული დაავადე– 
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ბის დროს ორივე სასიგნალო სისტემა განიცდის არსებით პა. 

თოდინამიკურ ძვრებს. 

ისმება კითხვა: როგორია სასიგნალო სისტემების როლი 
ჰიპერტონიული დაავადების ეტიოპათოგენეზში. 

ი. მ. გიგინეიშვილის დაკვირვება (ჰიპერტონიული დაავა- 

დების სხვადასხვა ხარისხის, დაწყებული ადრეული ჰიპერ- 

ტონიული და დამთავრებული ბოლო, ტერმინალური სტადი- 

ით, 600 შემთხვევა) გვიჩვენებს, რომ ჰიპერტონიული დაავა- 

დების ყველა შემთხვევაში ეტიოლოგიურ ფაქტორს წარმოად- 

გენს ფსიქოგენური მომენტები. ამასთან, ფსიქოგენია მოცე- 

მულია ან პიროვნებაზე ფსიქოტრავმული ფაქტორის უშუალო 

მოქმედების ან პიროვნების ხანგრძლივი, ასთენიური (ე. წ. 

უსიამოვნო) ემოციური განცდის სახით. 

გასაგებია, რომ ყველა შემთხვევაში ეტიოლოგიური ფაქ- 

ტორი ზეგავლენას ახდენს პიროვნების ორივე სასიგნალო 

სისტემაზე და არღვევს მათ ნორმალურ ურთიერთმოქმედება- 

სა და ურთიერთდამოკიდებულებას. ამასთან, საჭიროა კარგად 

გვახსოვდეს, რომ ფსიქოტრავმული ფაქტორის ერთი ან მრა- 

ვალჯერადი მოქმედებისას ადგილი აქვს მეორე სასიგნალო სის– 

ტემის დათრგუნვას, ზოგჯერ სრულ გამოთიშვას, რომელსაც 

შედეგად მოსდევს პირველი სასიგნალო სისტემის განმუხრუ- 

ჭება და აქცენტუაცია. 
პირიქით, ხანგრძლივად მოქმედი უსიამოვნო ემოციური 

განცდები იწვევენ მეორე სასიგნალო სისტემის პათოლოგიურ 

შფოთვას და ავადმყოფურ გადაძაბვას. 

უარყოფითი ემოციური განცდები (იჭვიანობის, სინანუ- 

ლის, სინდისის ქენჯნის გრძნობა) წარმოადგენს უფრო მძიმე 

და აუტანელს მეორე სასიგნალო სისტემისათვის, რადგან იგი 

უშუალოდ ახდენს მასზე ზეგავლენას. 
ჰიპერტონიული დაავადების დროს ფსიქოგენურ ეტიო- 

ლოგიურ ფაქტორებს შორის პირველ პლანზე დგანან ხანგრ- 

ძლივი უსიამოვნო განცდები, რომლებიც უპირველესად ყოვ- 

ლისა იწვევენ პირველი სასიგნალო სისტემის წონასწორობი- 

დან გამოყვანას. 

ფსიქოგენია ჰიპერტონიული დაავადებისათვის” ეტიოლო- 
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გიურ ფაქტორად ხდება მაშინ, როდესაც იგი ახდენს დარტყ- 
მას მეორე სასიგნალო სისტემაზე, ე. ი. ადამიანისათვის სპე– 

ციფიკურ სისტემაზე. 

თუ უარყოფითი ემოცია არ შეჩერდა მეორე სასიგნალო 

სისტემაში, თუ ფსიქოტრავმულმა ფაქტორმა გაიარა მეორე 

სასიგნალო სისტემა, როგორც საცერი, მაშინ ნაკლები შე- 

საძლებლობა იქნება ჰიპერტონიული დაავადების განვითარე- 
ბისათვის. 

მსგავს დასკვნამდე მივყავართ ჩვენ ფსიქონევროლოგიური 
კლინიკის პრაქტიკასაც. მიუხედავად იმისა, რომ ფსიქოგენიე– 

ბი წარმოადგენენ არსებით ეტიოლოგიურ ფაქტორებს ფსიქო- 

ზებისა და ფსიქონევროზებისათვის, ფსიქიატრიული კლინიკის 

მასალაზე შედარებით იშვიათად გვხვდება ჰიპერტონიული და- 

ავადების შემთხვევები. ადვილი წარმოსადგენია, რომ სულით 

ავადმყოფები წარმოადგენენ პიროვნულ ავადმყოფებს, რომ- 

ლის ძალითაც მათი სასიგნალო სისტემა მოკლებულია ასთე- 

ნიურ განცდათა „ცოხნის“ შესაძლებლობას. 

უკანასკნელი გარემოება აზღვევს მათ ჰიპერტონიული კრი- 

ზებისაგან. 

ფსიქოთერაპია დლეს 

ყოველი მეცნიერული საკითხის ანალიხი „დღეის“ ას- 

პექტში აუცილებელს ხდის წარსულიდან ცალკეული მომე5- 
ტების მეხსიერებაში გაცოცხლებას და აგრეთვე პერსპექტიუ- 

ლად მნიშვნელოვან, ახალი დებულებების ფორმულირებას. 

დღევანდელი მეცნიერება, ინახავს რა კავშირს თავის წი- 

ნამორბედ ისტორიასთან და უხვად კვებავს რა მომავლის ფეს–- 

ვებს, ყოველთვის წარმოადგენს ამა თუ იმ დარგის განვითა- 

რების მხოლოდ ეტაპს, შემოქმედებითი პროცესის განსაზღვ- 

რულ ქმნადობას. 

შორეულ წარსულში ფსიქოთერაპიის თეორიაზე და პრაქ- 

ტიკაზე გავლენას ახდენენ დემონოლოგიური და სპეკულაციუ- 

რი შეხედულებანი. შემდგომში ფსიქოთერაპია გახვეული იყო 
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იდეალისტურ და გულუბრყვილო მექანისტური ახსნის ბუ- 

რუსში. მეცნიერების პროგრესი ამ მიმართულებით მჭიდრო- 

დაა დაკავშირებული ჩვენი ცოდნის პროგრესთან იმ ურთუ- 

ლესი პრობლემის ირგვლივ, როგორიცაა ფსიქიკურის არსი. 

მოწინავე ფიზიოლოგიის და პირველ რიგში თანამემამულე 

მკვლევარების შემოქმედებითმა მიღწევებმა, ფსიქოთერაპია 

გაათავისუფლეს ცრუ სამოსელისაგან და დააყენეს იგი ნამ- 
დვილი მეცნიერების ლიანდაგზე. 

უახლესი გამოკვლევები თეორიულ და კლინიკურ ფსიქო- 

ნევროლოგიის სფეროში, ეტიოპათოგენეზური ძიებანი, ნო- 

ზოლოგიაზე თანამედროვე წარმოდგენები და აგრეთვე ”ახ- 

ლესი მონაცემები ქერქ-ქერქქვეშას «ურთიერთდამოკიდებუ- 

ლებათა თეორიაში და პრაქტიკაში (სწავლება რეტიკულურ 

ფორმაციაზე ნეიროპლეგიურ ან ნეიროლეფსიურ ნივთიერე- 

ბათა ფარმაკოდინამიკასთან დაკავშირებით) ახალ მასალებს 

იძლევიან ფსიქონევროლოგიის შემდგომი განვითარებისათვის. 

შეიცვალა ჩვენი წარმოდგენები ფსიქოთერაპიის არამხო- 

ლოდ თეორიული საფუძვლების შესახებ, არამედ შეიცვალა 

აგრეთვე მისი გამოყენების ჩარჩოებიც. ამ მხრივ ინტერეს- 

მოკლებული არ არის პოზიცია უძველესი ფსიქოპათოლოგის 

და კლინიცისტ-ფსიქიატრ კურტ შნეიდერისა; რომლის თანა- 

ხმად, თანამედროვე ფსიქონევროლოგიაში ყველახე ახალ მო– 

მენტს წარმოადგენს ფსიქოთერაპია ორგანული, ეგრეთწოდე- 

ბული „ენდოგენური“ ფსიქოზებისა. 

მიზნად არ ვისახავთ გავაკეთოთ დაწვრილებითი ექსკურსი 

ფსიქოთერაპიულ ლიტერატურაში, რომლებიც არა მხოლოდ 

ძალიან ბევრია, არამედ განსაკუთრებით ჭრელია და ურთიერთ- 

საწინააღმდეგო. ჩვენ განზრახული გვაქვს გავუზიაროთ კლი- 

ნიცისტ-ფსიქიატრის გამოცდილება, აგრეთვე საკუთარი და- 

კვირვებანი და წარმოდგენები ორგანულ დაავადებათა ფსიქო- 

თერაპიის თეორიისა და პრაქტიკის შესახებ და ვუჩვენოთ თუ 

როგორი უნდა იყოს ფსიქოთერაპევტის ტაქტიკა უკანასკნელ 

შემთხვევებში. 

მიუხედავად ლაბორატორიული და კლინიკური დიაგნოს- 

ტიკის მნიშვნელოვანი მიღწევებისა, ყველა ექიმი, მით უმე- 
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ტეს ფსიქიატრი, ვალდებულია ანგარიში გაუწიოს ავადმყოფის 

პიროვნულ თავისებურებებს. ექიმის არასაკმარისად მოფიქრე– 

ბული დამოკიდებულება იწვევს არა მხოლოდ შემცდარ დიაგ– 

ნოხს, არამედ მან შეიძლება გამოიწვიოს ახალი ავადმყოფური 
მდგომარეობა ე. წ. იატროგენია. 

საერთოდ ცნობილია, როგორც წარსულში, ისე ამჟამადაც 

ფსიქონევროლოგიის ცენტრში დგას პრობლემა ფსიქიკურის 
არსისა, რომელსაც ყველაზე მჭიდრო დამოკიდებულება აქვს 

ფსიქოთერაპიის თეორიასა და პრაქტიკასთან. 

სანამ შევესებოდეთ ფსიქოთერაპიას, რომელიც ფსიქონეე.. 

როზებისა და რეაქციული ბუნების ფსიქიკურ ამლილობათა 

დროს ატარებს ეტიოპათოგენეზური ზემოქმედების ხასიათს, 

აუცილებელია მოკლედ შევჩერდეთ იმ გარემოებებზე, რომ- 

ლებმაც აიძულა ფსიქიატრია მიემართა მისთვის ზოგიერთ ორ- 

განულ დაავადებათა შემთხვევებში. ამასთან, სულ უფრო მეტ 

მნიშვნელობას ღებულობს პრობლემა ფუნქციურ და ორგა- 

წულ დაავადებათა შორის ურთიერთდინამიკურ დამოკიდებუ- 

ლებათა შესახებ. 

ჩვენ ვფიქრობთ, რომ მიზეზად ითვლება შემდეგი სამი 

წინამძღვარი ან მდგომარეობა, სახელდობრ: მიღწევები ფსი- 

ქონერვულ გამოვლინებათა კომპენსატორულ წშესაძლებლო- 

ბების შესწავლაში, მიღწევები ცენტრალური ნერვული სის- 

ტემის ორგანულ დაზიანებათა სტრუქტურული (მორფოლო- 

გიური) და ფუნქციური აღდგენადობის კვლევაში და თანამედ- 

როვე მიღწევები ნეიროპლეგიურ ნივთიერებათა თეორიასა და 

პრაქტიკაში. 

კომპენსატორულ გამოვლინებათა დიაპაზონის მხრივ თა- 

ვის ტვინს არც ერთი ორგანო არ შეედრება. ცენტრალური 

ნერვული სისტემის ფუნქციის კომპენსაცია უზრუნველყოფიე- 

ლი ხდება ვიკარულ ჩანაცვლებათა თავისებურებებით, რო- 

მელიც ხორციელდება ბილატერალური და ჯვარედინი ინერვა- 

ციის პრინციპებით, აგრეთვე ტვინის ნივთიერების პირველ 

რიგშე სინაფსური წარმონაქმნების და დენდრიტული მორ–- 

ჩების მორფოფუნქციური აღდგენადობი შესაძლებლობიო 

და ქერქქვეშა დინამოგენეზით. 
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თანამედროვე კლინიკური მედიცინის პრაქტიკა გვიჩვენებს, 

რომ თუმცა ეტიოპათოგენეზური თერაპიის პრინციპი წარ- 

მოადგენს სამკურნალო ჩარევის ევრისტულ, იდეალურ პრინ- 

ციპს, მაინც პირველ პლანხე უნდა იდგეს კომბინირებული 

ზემოქმედების მეთოდი. სამკურნალო ეფექტის მისაღებად უფ- 

რო საიმედოა ეტიოპათოგენეზური და სიმპტომატური თერა- 

პიის პრინციპების ურთიერთმოხერხებული შეერთება ავად- 

მყოფის ინდივიდუალურ თავისებურებათა გათვალისწინებით. 

თუ ფსიქოგენურ აშლილობათა დროს ფსიქოთერაპია ინარ- 
ჩუნებს ეტიოპათოგენეზური მკურნალობის უფლებას, ხოლო 

მედიკამენტურ არსენალს მივმართავთ, როგორც სიმპტომა– 

ტურ საშუალებას, ორგანულ დაავადებათა დროს პირიქით, 

მკურნალობის ეს ორი მეთოდი ადგილებს იცვლის, თუმცა 

ორივეს განსახღვრული მოქმედება ძალაში რჩება. 

ფართო გამართლებას პოულობს ფსიქოთერაპიის გამოყე–- 

ნება შრომის რეჟიმთან და აქტიური ჩარევის სხვა მეთოდებ- 

თან კომბინაციაში (ნეიროპლეგიური ნივთიერებანი, ნერვული 

სისტემის სტიმულატორები, მკურნალობის აქტიური ბიოლო- 
გიური მეთოდები, ენდოკრინული პრეპარატები, განსაკუთრე– 

ბით სტეროიდული ჰორმონები). 

როგორც აღნიშნული იყო, ფსიქოთერაპიული ზემოქმედება 

შედის კომპლექსური თერაპიის სისტემაში აუცილებელი კომ– 

პონენტის სახით. ამასთან, იგი გამოიყენება სხვადასხვა დაავა–- 

დებათა დროს ხან როგორც თავდაცვითი, ხან როგორც დამ- 

ზოგველი, ხან როგორც პიროვნების გამააქტივებელი, სტიმუ– 

ლის მომცემი თერაპია. 

ფსიქოგენურ-რეაქტიული ფსიქოზხების დროს აფექტურად 

მაძღარი კომპლექსურ განცდათა განტვირთვა (კატარზისი, 

ფსიქიკურ ტრავმათა გარემოების რეპროდუქცია) იწვევს სა- 

ერთო ემოციურ დამშვიდებას და ამით იქმნება პირობა კრი- 

ტიკული გააზრებისა და სიტუაციური მდგომარეობის სწორად 

შეფასებისათვის. 

ფსიქოთერაპიული საუბრები დარწმუნების ფორმაში ახ- 

დენს ავადმყოფის კრიტიკის მობილიზაციას, ააქტივებს ლო–- 
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გიკურ მსჯელობას და იწვეს პათოლოგიური დომინანტის 

განსაზღვრულ ჩახშობას (შეკავებას). მსგავსი საუბრები გან- 
საკუთრებით სასარგებლოა ფსიქოზების დასაწყის სტადიებ- 

ში და ფსიქოპათოლოგიური ფენომენების ქმნადობის პე-. 

რიოდში. 

ახსნა-განმარტებითი ე. ი. რაციონალური თერაპია გან- 

საზღვრულ დადებით მოქმედებას ახდენს არა მხოლოდ რეაქ- 
ციული ბუნების დეპრესიებისა და პარანოიდების დროს, არა 
მხოლოდ გახანგრძლივებული ფუნქციური აშლილობებისას, 

არამედ აგრეთვე შიზოფრენიის დროსაც. 

სიტყვიერი ზემოქმედების მნიშვნელობა, როგორც სიტყ- 

ვითი თერაპიისა, განსაკუთრებით დიდია. კლინიკა ყოველთვის 

ანგარიშს უწევდა სიტყვიერი პროდუქციების აზრობრიე ში- 

ნაარსს. სიტყვის საშუალებით კლინიცისტი ეცნობა ანამნეზს, 

ავადმყოფის სუბიექტურ სამყაროს და ახდენს მასზე აგრეთვე 

ფსიქოთერაპიულ ზემოქმედებას. 

სიტყვიერი გამაღიზიანებელი ეცემა რა ქერქულ აპარატს, 

ახდენს სხვადასხვა ზემოქმედებას სასიგნალო სისტემების დი- 

ნამიკურ კერებზე. ამავე დროს, აღნიშნული ზემოქმედება, რო- 
მელიც არ განისაზღვრება მხოლოდ ქერქული აპარატის უმაღ- 

ლესი დონით, შეიძლება დაეშვას ქვემოთ და (უარყოფითი ან 

დადებითი) ინდუცირება მოახდინოს პირველი სასიგნალო 
სისტემის, აგრეთვე უახლოეს ქერქქვეშა და ტვინის ღეროს 

დინამიკურ დონეზე. 

უკანასკნელ დროს კლინიცისტ-ფსიქიატრების მხრივ საკ- 

მაო ყურადღება ექცევა შიზოფრენიის ფსიქოთერაპიის თეო- 

რიულ და პრაქტიკულ საკითხებს. ცხადია, ამ მიმართულებით 

შემოქმედებითი ძიებანი წინ არ უნდა გადაეღობოს საერთოდ 

აღიარებულ აზრს შიზოფრენიის ნოზოლოგიური არსის და 

მისი ტოქსიკური ეტიოლოგიის შესახებ აქ ფსიქოთერაპია 

ღებულობს განსაკუთრებულ მნიშვნელობას სხვა Iამკურნა- 

ლო ღონისძიებათა კომპლექსში. 
არსებული მონაცემები და საკუთარი დაკვირვებები გვი- 

ჩვენებს, რომ პროდუქციული სიმპტომატიკა შიზოფრენიის 
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ღროს გაივლის პათოლოგიური გაფორმების გარკვეულ სტა- 

დიებს. 

პირველ სტადიაში ულტრაპარადოქსული ფაზის ფენომენი 

წარპოადგენს პათფიზიოლოგიურ სუბსტრატს მოწამვლის და 

ზემოქმედების ბოდვითი იდეების განვითარებისათვის ამგ 

დროა შეკავება უმთავრესად ვითარდება მეორე სასიგნალო 

სისტემის დინამიკურ დონეზე და დადებით ინდუცირებას ახ–- 

დენს პირვეელ სასიგნალო სისტემაზე. ქერქულ სასიგნალო 

სისტემებში იქმნება პირობები იმისათვის, რომ ავადმყოფში 

შთაბეჭდილებებმა და წარმოდგენებმა მიიღოს სხეულოვანი, 

ჯრძნობად-ხატოვანი ხასიათი. 

დაცვითი შეკავების მეორე სტადიაში შესამჩნევად ირ- 

ღვევა აგრეთვე სასიგნალო სისტემების ასოციაციურ-ჩამკე- 

ტი მოქმედება და ამით იქმნება პათონეიროდინამიკური 

ფუნდამენტი პარანოიდული, უსისტემო ბოდვის განვითარე– 

ბისათვის რეზონიორობით და მშიზოფრენიისაენ შემდგომი 

ტენდენციით. 

აღნიშნული კლინიკური ნეიროდინამიკური სტადიები ანა– 

ლოგიურია შიხოფრენიული პროცესის პრედესტრუქციული 

და დესტრუქციული სტადიებისა. 

შიზოფრენიული პროცესის პირველ სტადიამი ზუსტაღ 

რომ ვთქვათ ინიციალურ სტადიაში, ავადმყოფები ფაქტებს 

და მოვლენებს აღიქვამენ კომპლექსურ-ბოდვით ასპექტში. კი- 

დევ მეტი, ამ პერიოდში ფსიქიკური აპარატი ავლენს განსა- 

კუთრებულ სიმყიფეს და მსხვრევადობას. უკანასკნელი მდგო- 

მარეობა ხელს უწყობს პრეფსიქოზური ნევროზის მაგვარი 

მდგომარეობის გაფორმებას (უფრო ხშირად ნევრასთენიულ- 

ჰიპოქონდრიული, ისტერიული, ან ფსიქასთენიური სინდრო- 

მებისა). 

აღნიშნული მდგომარეობა იმაზე მეტყველებს, რომ შიზო- 

ფრენიის დასაწყის სტადიაში მკურნალობის აქტიურ ბიოლო- 

გიურ მეთოდებთან ერთად განსახღგრული ყურადღება უნდა 

დაეთმოს ფსიქოთერაპიულ ზემოქმედებას, უწინარეს ყოვლი- 

სა, რაციონალურ დარწმუნებას. შემდგომში მკურნალობის 

პერიოდში ასევე რემისიაში ფსიქოთერაპია შეიძლება გამოყე– 
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ნებულ იქნეს კომპენსატორულ შესაძლებლობათა გამოვლინე– 

ბის და განმტკიცების მიზნით და პიროვნების –- „ავადმყო- 

ფის ფსიქიკური აპარატის გააქტივებისათვის“. 

კლინიკური პრაქტიკა გვიჩვენებს რომ შიზოფრენიის 

დროს ფსიქოთერაპიული საუბრები არა მხოლოდ აცოცხლებს 

ემოციურ-აფექტურ ცხოვრებას, არამედ საკმაოდ არბილებს 

ავადმყოფებში ბოდვით განწყობას. უინტერესო არ იქნება 

შევეხოთ კლინიკურ დეტალს, რომელიც მოკლებული არაა , 

განსაზღვრულ პრაქტიკულ მნიშვნელობასს შიზოფრენიული 

ბუნების რეტროსპექტული ბოდვითი გამოთქმებისას. დგინდე- 

ბა, რომ რაც უფრო შორეულია რეტროსპექცია, მით უფრო 

აბსურდულია ბოდვითი შინაარსი და დაავადება ატარებს უფ- 

რო ავთვისებიანი პროგრედიენტული პროცესის ხასიათს. პი- 

რიქით, რაც უფრო უახლოესია რეტროსპექცია, პათოლოგიუ- 

რი პროდუქციები მით უფრო მოკლებულია ბოდვით კატეგო- 

რიულობას. ავადმყოფური მსჯელობანი ატარებენ უფრო და- 

შვების ხასიათს, ამიტომ ფსიქოთერაპია გარკვეულ გავლენას 

ახდენს გაუკუღმართებულ ლოგიკაზე. 

არსებული მონაცემების და საკუთარი კლინიკური დაკვირ- 

ვებების საფუძველზე ჩვენ შესაძლებლად მიგვაჩნია რეკომენ- 

დაცია გავუკეთოთ ახსნით-დამამშვიდებელ ფსიქოთერაპიას 

შიზოფრენიის მწვავე პარანოიდული ფორმების დროს, როდე– 

საც სამკურალო ნეიროლეფსია (ნეიროპლეგიურ ნივთიერება- 

თა მოქმედება) ზოგიერთი სახით ახდენს ბოდვითი ლოგიკის 
გამოსწორებას და ვლინდება კრიტიკული დამოკიდებულება 

დაავადებისადმი. პარანოიდული შიზოფრენიის მოგვიანებით 

ფორმებში პირიქით, მიზანშეწონილია მივმართოთ გამააქტი- 

ვებელ რაციონალურ ფსიქოთერაპიას. 

ფსიქოთერაპიული ხერხები თავის გამართლებას პოულობს 

როგორც ორგანული ნიადაგის მქონე რეაქციულ მდგომარეო– 

ბათა დროს, ისე თვით ორგანული დაავადებებისას. ფსიქო- 

თერ-პია პირველ რიგში ყურადღებას იმსახურებს დებილთა 

რეაქტიული ფსიქოზების დროს. 

იმ დროს როცა იმბეცილობის დღა დებილობის ღრმა ფორ- 

მებისას ფსიქოგენია ჩვეულებრივ წარმოდგენილია პრიმი- 
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ტიული, ერთტეპიური ისტერიულ გამოვლინებათა სახით, დე– 

ბილობის შემთხვევაში ვხვდებით უფრო რთულ პათოლოგიურ 
სტრუქტურას. 

როგორც ცნობილია ოლიგოფრენია გულისხმობს არა 

მხოლოდ ინტელექტუალურ, არამედ აგრეთვე ემოციურ უკმა- 
რისობას. ამავე დროს ემოციების პათოლოგია წარმოდგენი– 

ლია ძირითადად ორი მიმართულებით: მხედველობაში გვაქვს 

ემოციური მოძრაობის არარსებობა (ლაბილობა) და ემოციუ– 
რი გააზრების შეუძლებლობა. ამის გამო დებილთა რეაქტიუ– 
ლი მდგომარეობანი არაიშვიათად წარმოადგენს სინამდვილი–- 
დან განსვლას ცნობიერების შევიწროვების გარეშე პრიმი- 

ტიული შინაარსის ბოდვის მსგავსი ფანტაზიებით (მდგომა– 
რეობა, აღწერილია ჩვენ მიერ, როგორც „ინტელექტუალური 
ისტერია“). მსგავს შემთხვევებში რაციონალური ფსიქოთე- 

რაპია სასარგებლო მოქმედებას ახდენს. 

არტერიოსკლეროზული დეპრესიის კომბინირებული მკურ- 

ნალობის სისტემაში არსებითი როლი უნდა მიეკუთვნოს ფსი– 

ქოთერაპიულ საუბრებს. უკანასკნელი განსაკუთრებით სასარ– 

გებლოა ფსიქასთენიისმაგვრ გამოვლინებათა არსებობის 
დროს. 

უკანასკნელ დროს მზარდი ინტერესით წერენ ფსიქოთე- 
რაპიული ზემოქმედების მნიშვნელობაზე ეპილეფსიის რო- 

გორც სიმპტომური, ისე ბირთვოვანი ფორმების მკურნალო– 

ბაში. ჩვენ ვფიქრობთ, რომ ფსიქოთერაპია განსაკუთრებით 
ნაჩვენებია პარანოიდული სინდრომით გართულებული ·ბირთ- 

ვოვანი ეპილეფსიის დროს, როდესაც ავადმყოფებს ჯერ კიდევ 
მთლიანად არ დაუკარგავთ სოციალურ-შრომითი კავშირები. 

საჭიროდ არ ვთვლით შევჩერდეთ ფსიქოთერაპიის იმ 

უდიდეს როლზე, რომელიც ეკუთვნოდა და ეკუთვნის მას ნარ- 

კომანიების, პირველ რიგში ქრონიკული ალკოჰოლიზმის 
მკურნალობის საქმეში. 

მოყვანილი მასალები გვიჩვენებს, რომ ამჟამად ფსიქო– 

თერაპია წარმოადგენს მნიშვნელოვან სამკურნალო მეთოდს, 
რომლის ჩვენებათა საზღვარი მოიცავს როგორც რეაქტიულ- 

ფსიქოგენურ, ფუნქციურ, ისე ორგანულ აშლილობებსაც. ამ 
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მიმართულებით შემდგომი შემოქმედებითი ძიების მნიშვნელო- 

ბა გამართლებულია დღევანდელი დღის მოთხოვნილებებით. 

კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ და ლაბორატორიულ-ექსპე- 

რიმენტულ გამოკვლევათა თანამედროვე დონე ფსიქოთერა- 

პიის თეორიის და პრაქტიკის წინაშე ხსნის ახალ უმდიდრეს 

ჰორიზონტებს. 

ფსიქოთერაპიული საუბრების როლის და მნიშვნელობის 
აქცენტუაცია “კვალიფიცირებული უნდა იქნეს, როგორც შემ- 

დგომი არსებითი ნაბიჯი მკურნალი ექიმის მხრივ ავადმყოფი- 

სადმი ყურადღების გაძლიერებისა და მზრუნველობის საქმე- 

ში. ამგვარი აქცენტუაცია მკურნალობის ეფექტურობასთან 

ერთად ამაგრებს და ავითარებს ფსიქიატრიული ჰუმანიზმის 

პრინციპებს. 

ფიზოფრენიის პათოარქიტექტონიპის ფესახებ 

ცენტრალური ნერვული სისტემის ნაჭიფი 

პათომორფოლოგიის უახლესი 

მონაცემების ფუქჭზე 

საკითხები ცენტრალური ნერვული სისტემი” ორგანი- 

ზმის შხამებით მოწამვლის შედეგად გამოწვეული ჰისტოლო- 

გიურ ცვლილებათა შესახებ, ცენტრალურ ადგილს იკავებენ 

ორგანული ფსიქონევროლოგიის პრობლემათა შორის. უკანას–- 

კნელ დროში დადგენილია, რომ შხამებს შეუძლიათ ტვინში 

გამოიწვიონ მხოლოდ დეგენერაციული მოვლენები. 

ანთების სურათის გამოსაწვევად არ კმარა მხოლოდ ერთი 

ტოქსიკური მომენტის არსებობა. ტვინის ქსოვილში მიკრო–- 

ორგანიზმების არსებობა შეადგენს ერთ-ერთ ძირითად პი- 

რობას ენცეფალიტური პროცესის განვითარებისათვის. 

ცენტრალური ნერვული სისტემა სუფთა ინტოქსიკაციაზე 

რეაგირებს თითქოს პასიურად, ამავე დროს იძლევა სხვადასხვა 
სახის დეგენერაციულ მდგომარეობებს. 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე ტოქსიკურ ნივთიერება– 

თა მოქმედების დროს, მიუხედავად რეაგირების სიღარიბისა, 
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ერთსახეობისა და ნაწილობრივ მონოტიპიურობისა, მოწამე- 

ლის პათოფიზიოლოგიის და პათომორფოლოგიის შესწავლას 

ღრმა მეცნიერულ-პრაქტიკული ინტერესი აქვს. 

შხამების მოქმედების დინამიკის შესწავლისას განსაკუთ- 

რებულ ყურადღებას იმსახურებს მწვავე მოწამვლა და შემ- 

თხვევები მინიმალური დოზებით, როდესაც ყველაზე ნაკლებად 

მოსალოდნელია შესამჩნევი, ნათელი მორფოლოგიური ცვლი- 

ლებები და ამის გამო ყველაზე ძნელია უჯრედების დახიანე– 

ბის არსებობის და ხარისხის დიაგნოზირება. 

ტოქსიკური ტოქსიინფექციური აგენტების მოქმედების 

შედეგად ცენტრალური ნერვული სისტემის პარენქიმული უჯ- 

რედების ადრეულ (მწვავე) ცვლილებათა დაჭერა დაკავშირე- 
ბულია დიდ დიაგნოზურ სიძნელეებთან (ადრეული შემთხვე- 

ვები ნერვულ და სულით დაავადებათა კლინიკიდან) ასეთ 

შემთხვევებში მორფოლოგები (როგორც არასდროს) გრძნობე5 

ისეთი მტკიცე კოიტერიუმის არარსებობას რომელსაც შე- 

ეძლო დასაწყისი პათოლოგიური ძვრების კონსტატირება. 

სრული ნეკროზის განვითარებამდე უჯრედებში, როგორც 

წესი, ადგილი აქვს მთელ რიგ პათოლოგიურ მდგომარეობებს; 

ამასთან, პროცესის ხანგრძლიობა და დაზიანების ხარისხი ამა 

თუ იმ სტადიაში დამოკიდებულია ავადმყოფური აგენტის ხა- 

სიათზე და უჯრედების რეაქტიულობის უნარზე. ცნებები 

„უჯრედის გადაგვარება“ და „უჯრედის სიკვდილი“ გამოხა- 

ტავს პროცესს და არა მდგომარეობას. აღნიშ- 

ნულ პროცესს აქვს თავისი დინამიკურობა (განვითარების ფა- 

ზები დეგრადაციიდან ნეკრობიოზისაკენ და ნეკროზისაგან), 

რასაც თან ახლავს უჯრედის როგორც ფორმის, ისე ფუნქციის 

და აქტიურობის ცვლილებები. 

არაიშვიათად გაღიზიანების ხარისხთან და სახესთან დაკავ–- 

შირებით ადგილი აქვს უჯრედის (წინასწარი რეაქციის გარეშე) 

უცაბედ მწვავე ნეკროზს. ამ დროს უჯრედი მაშინვე არ იცვ- 

ლის თავის ფორმას, არამედ მხოლოდ შემდგომში განიცდის 

პასიურ ცვლილებებს. : 

ხაზი უნდა გაესვას, რომ არა ყოველგვარი გადაგვარება იწ- 

ვევს ნეკროზს; არაიშვიათად ადგილი აქვს გამოჯანმრთელებას 
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და აღდგენას, მაგრამ ყოველი ნელი ნეკროზული პროცესი იწ- 
ვევს რიგ გადაგვარებას. 

პროცესის არსის სწორი გაშიფვრისათვის არ კმარა მხო–- 

ლოდ უჯრედის დაზიანების კონსტატირება. აქ აუცილებელია 

დიაგნოზის დაზუსტება და იმის დადგენა თუ უჯრედების 

ცვლილებები რამდენად პირდაპირ კავშირშია ძირითად ავაღ–- 

მყოფურ პროცესთან. ამგვარი საკითხი უშუალოდ ემიჯნება 

მეორადი დანაშრევების პრობლემას (მეორადი, შემთხვევითი 

ინტოქსიკაცია ან ინფექცია; მაღალი ტემპერატურით გამო- 

წვეული მოვლენები, აგრეთვე აგონალური და კადავეროზული 
მოვლენები). 

დიდი ტვინის ქერქის განგლიური უჯრედების სტრუქტურის 

პოსტმორტალური (გარდაცვალებისშემდგომიე „ცვლილებები 

დამოკიდებულია ქალაში ტვინის ყოფნის ხანგრძლიობაზე (გა– 

კვეთის მომენტიდან). 

ფორმალინში პირველადმა ფიქსაციამ შეიძლება გამოიწ- 

ვიოს დანაოჭების მოვლენები (განსაკუთრებით ადამიანის მა- 

სალაზე). 

ნერვული უჯრედის პათოლოგიური ცვლილებების ხასიათი 

დამოკიდებულია არა მარტო მთელ რიგ ტექნიკურ მომენტებ- 

ზე და გამაღიზიანებლის თავისებურებებზე, არამედ აგრეთვე 

თვით უჯრედის ფიზიოლოგიურ მდგომარეობაზეც. როგორც 

მაგალითი შეიძლება მოყვანილ იქნეს ფაქტი, რომლის მი–- 

ხედვით ცხოველთა პიკნომორფული განგლიური უჯრედები 

მწვავე ინფექციების დროს აღვილად იძლევიან დანაოჭების 

მოვლენებს. 

უჯრედის ნეკროზის დაწყების ძირითად ნიშანს წარმოად- 

გენს ბირთვის გადაღებვა. უკანასკნელ შემთხვევაშში ადგილი 

აქვს ცვლის აშლას (ბიოქიმიური ძვრები) ბირთვსა და პროტო- 

პლაზმას შორის, უჯრედსა და გარემო წრეს შორის (ე. ი. და- 

ნარჩენ ქსოვილს შორის). 

ზედაპირული დაჭიმულობის ცვლილებანი უჯრედის ნა- 

წილების ქიმიურ დაშლასთან დაკავშირებით და აგრეთვე უჯ- 

რედში სხვა ფიზიკური თვისებების ცვლილებანი იწვევენ მთელ 
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რიგ პერეტრუბაციებს, –- ნივთიერებათა. ძვრები, არევა, 
ტრანსფორმაციები. 

ბირთვის ცვლილებები, რომელსაც ადგილი აქვს ნეკრო- 
ბიოზული პროცესებისას, შეიძლება დაიყოს მოვლენათა ორ 
ჯგუფად: დაშლა და გახსნა. 

როგორც კარიორექსიის დროს, ისე კარიოლიზისისას, სა- 
ერთო ჯამში ადგილი აქვს ბირთვის გახსნას და გაქრობას. 

პირობები აღნიშნული ბირთვული პროცესების განვითარები- 

სათვის მეტად სხვადასხვაა და რთულია. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის პათოლოგიამ არ იცის 

განგლიური უჯრედების მკაცრი სპეციფიკური დაავადებანი. 

პათოგნომიური ცვლილებები, რომლებიც საშუალებას იძლევა 

ჰისტოლოგიურ პრეპარატებზე დაავადების დიაგნოზირებისა, 

შეიძლება ვნახოთ მხოლოდ ოთხ ფორმაში: ოჯახური ამავრო- 

ზული იდიოტია, მიოკლონუსი –– ეპილეფსია ფიბრილების 

ალცჰეიმერისებური ცვლილებები მოხუცებულობითი და მო- 

ხუცებულობისწინა ჭკუასუსტობის დროს და ატიპიური გან– 

გლიური უჯრედები ტებეროხული სკლეროზის დროს. 

ნერვულ უჯრედში მიმდინარე მოვლენათა კომპლექსის ანა– 

ლიზის მიზნით აუცილებელია კვლევის კომპლექსური მეთო- 

დების გამოყენება ე. ი. სხვადასხვაგვარი და სხვადასხვამხრი- 

ვი მეთოდიკების ხმარება. 

ამ მხრივ მოვლენათა კომპლექსური შესწავლა განსაკუთ- 

რებით საინტერესოა ადრეული და მწვავე შემთხვევებისათვის. 

გამოკვლევის მეთოდიკები არათანაბარღირებულოვანია; 

ამიტომ შპილმეიერი მიუთითებს, რომ პირველ პლანზე უნდა 

დავაყენოთ ის მეთოდიკა, რომელიც უფრო მარტივია, ზუსტია 

და ანალიზისათვის იოლია. 

ჩვენს დროში ნერვული სისტემის გამოკვლევისათვის ნის– 

ლის მეთოდიკა წინანდებურად პირველ ადგილს იკავებს ყვე– 

ლა სხვა მეთოდიკებს შორის. ეს მეთოდიკა დღემდე არ კარ- 

გავს თავის წამყვან მნიშვნელობას, ვინაიდან იგი საშუალე–- 

ბას იძლევა ძირითადად დაჭერილ იქნეს უჯრედოვანი პა- 

თოლოგიის ყველა სახეობანი. 

ტვინის ქსოვილის პარენქიმული ელემენტების ადრეული, 
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ეგრეთწოდებული მწვავე ცვლილებებისას, როდესაც ჯერ კი- 

დევ არ არის მძიმე, უხეში სტრუქტურული აშლილობანი და 

ჯერ კიდევ არ არის გაშლილი მეორადი გლიური რეაქცია, სა- 

დიაგნოზო საყრდენ წერტილს შეადგენს ფიზიკურ-ქიმიური 

ძვრების მომენტი, უჯრედების უნარი სხვადასხვანაირად მი- 

იღოს შეღებვა (უჯრედის შემადგენელი ნაწილების ტინქტო- 

რული მოქმედება). ამგვარ მიდგომას უეჭველად მოსდევს 
შეცდომების საშიშროება და ამიტომ საჭიროა განსაკუთრე- 
ბული სიფრთხილე. 

მიღებული შედეგების მუდმივი კრიტიკული შეფასება, 
ფიზიოლოგიური და კლინიკური მონაცემების მჭიდრო დაკავ- 

შირება ანატომიურ ფაქტორებთან, უჯრედოვანი ცვლილებე- 

ბის კომპლექსური ანალიზი, დაწვრილებითი კონტროლი ნორ- 

მალური პრეპარატებით, დაზიანებული უჯრედების მეზობელ 

უბნებთან მუდმივი შედარება, ავადმყოფური ცვლილებების 
(ნერვული უჯრედების არჩევითი მსხვრევადობა) ლოკალიზა- 

ციის (ტოპოგრაფიის) გარკვევა, აგრეთვე საერთო პირობების 

დაცვა როგორც ექსპერიმენტის, ისე შეღებვის დროს, შეად- 

გენენ იმ ძირითად ფონს, რომელზეც შესაძლებელია აგებულ 

იქნეს განგლიური უჯრედების ადრეული ცვლილებების ნა- 

ტიფი დიაგნოსტიკა მხოლოდ ერთი ტინქტორული მომენტის 

დახმარებით. 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, მდგომარეობას ქერქისა 

და ქერქქვეშა პარენქიმული წარმონაქმნების რეაგირების 

ერთტიპიურობის შესახებ აქვს დიდი ზოგადთეორიული და 

კლინიკური მნიშვნელობა. 

აღნიშნული მდგომარეობის შესასწავლად განსაკუთრებით 

მოხერხებულად უნდა ჩაითვალოს ექსპერიმენტები რადიოაქ- 

ტიური გამოსხივებით. 

საკუთარ ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიურ გამოკვლევებ- 

ში ჩვენ ბ. რ. ნანეიშვილთან ერთად გვაჩვენეთ, რომ რადია- 

ციული პათოლოგიის დროს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

არ შეიძლება ვეძიოთ სპეციფიკური პათომორფოლოგიური 

ძვრები მაიონიზებელი სხივების სხვადასხვა სახეებისათვის. 

რადიაქტიური ზემოქმედების” შემთავევებმი ადგილი აქვს 
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ნერვული ქსოვილის ერთტიპიურ რეაქციას, რაც გაპირობებუ– 

ლია ერთტიპიური ტოქსიდეგენერაციული პროცესით. ამავე 
დროს რადიაციული დაზიანების სპეციფიკის გამოხატულება 
ცენტრალური ნერვული სისტემის უბნებში უნდა ვეძიოთ 
არა ტვინის ნივთიერების დაზიანების ფორმის თავისებურე- 

ბაში, არამედ პათოლოგიური ძვრების სიმძიმის და სიღრმის 
ხარისხში, რაც თავის მხრივ დამოკიდებულია რადიოაქტიური 

სხივების ორგანიზმზე ზემოქმედების ხანგრძლიობაზე, ადგილ- 
ზე და ძალაზე. 

ჩვენს დროში ცენტრალური ნერვული სისტემის ნატიფი 

მორფოლოგიის სფეროში პერსპექტიული მიღწევები და 

მომავალი გამარჯვებები უზრუნველყოფილია ჰისტოქიმიური, 

ციტოქიმიური და ელექტრონულ მიკროსკოპიულ გამოკვლე– 

ვათა უახლესი შესაძლებლობებით. მაგრამი როგორც ამას 

ხაზს უსგამს ოსკარ ფოგტიც. ჩვენ არასოდეს არ შეგვიძლია 

უარი ვთქვათ საორიენტაციო სერიული ანათლების გამოყენე- 

ბაზე. არ შეგვიძლია უარვყოთ ციტოარქიტექტონიკული და- 
კვირვებანი განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც სამუშაო ატარებს 
წინასწარი ძიების ხასიათს და საჭიროა ზუსტად ორიენტირება 
ტოპოგრაფიული ლოკალიზაციის ხაზით. 

ნორმაში და პათოლოგიაში ცენტრალური ნერვული სის- 

ტემის ნატიფი მორფოლოგიის გამოკვლევის მიზნით უფრო 

მგრძნობიარეა ჰისტოქიმიური მეთოდიკები; მაგალითად, 

ა. ლ. შაბადაშის თანახმად, რიბონუკლეოპროტეიდების ძვრე- 

ბის შესწავლის დახმარებით ნერვულ სისტემაში შეიძლება 

აღმოვაჩინოთ რეაქციული პროცესები რომელთა დაჭერა 

ჩვეულებრივი პათოლოგ-ჰისტოლოგიური მეთოდებით ვერ 

ხერხდება. 

ა. ლ. შაბადაში აღნიშნავს, რომ სხივური დაავადებისას, 

როდესაც სხვა მეთოდიკებმა ვერ მოგვცეს გარკვეული შედე- 
გები მიტოქონდრიების რიბონუკლეოპროტეიდების შესწავ–- 

ლამ ნეირონებში და ნეიროგლიებში გვიჩვენა დიენცეფალუ– 
რი უბნის და რეტიკულური სუბსტანციის ღრმა დახიანებანი. 

აღვნიშნავთ რა ჰისტოქიმიური კელევის პერსპექტიულო- 
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ბას და მნიშვნელობას სახელდობრ სტრუქტურული ადღდგენ»- 

დობის პრობლემის შესწავლის საქმეში. აუცილებლად ვთვლით 

ხაზი გავუსვათ, რომ ჰისტოქიმია ისევე, ვერ ხსნის ნატიფი მორ- 

ფოლოგიის წინაშე მდგარ საკითხებს, უწინარეს ყოვლისა სი- 

ნაფსოარქიტექტონიკური ძიების მიმართულებით, როგორც 

ნატიფი სინაფსოარქიტექტონიკური გამოკვლევები არ გამო- 

რიცხავს მორფოლოგიურ გზას ციტოარქიტექტონიკის მიმარ- 

თულებით. 

თავი უნატიფესი სტრუქტურული ძვრების აღდგენადობის 

შესახებ წარმოადგენს ნერვული სისტემის ზოგადი პათოლო- 

გიის განსაკუთრებით პერსპექტიულ ნაწილს, რომელსაც პირ- 

დაპირი დამოკიდებულება აქვს შიზოფრენიის თეორიასა და 

პრაქტიკასთან. 

თანახმად ჩვენი კლინიკურ-მორფოლოგიური დაკვირვებე- 

ბისა სტრუქტურული აღდგენადობის შესაძლებლობა გამო- 

რიცხული არ არის შიზოფრენიული დაავადების მოგგიანებუ- 

ლი, ე. წ. ქრონიკული ფორმების დროსაც. 

მსგავსად ფარდობითობის ზოგადი თეორიისა, სადაც მო- 

ძრაობათა ყველა სახე დროში და სივრცეში წილდებულია 

ზღვრული სისწრაფით ორგანიზმები და მათი შემადგენელი 

ელემენტები წილდებულია აგრეთვე ზღვრული ამტანობით. 

მაგრამ ბიოლოგიაში, როდესაც საქმე ეხება ორგანიზმების 

რეაქტიულ შესაძლებლობებს, ცალკეულ ორგანოებს და ცალ- 

კეულ ქსოვილოვან სისტემებს, ცნება ზღვარის შესახებ საჭი- 

როებს განსაზღვრულ შესწორებას და დამატებით შენიშვნებს. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ადამიანისა და ცხოველთა სამყა- 

როში ამტანობის ზღვარის ბიოლოგიური კოეფიციენტი განი- 

საზღვრება ორგანოთა ვიკარულ-კომპენსატორული შესაძლებ- 

ლობებით და აღდგენადობის შესაძლებლობებით –- ცალკეუ- 

ლი ქსოვილოვანი სისტემების რევერზიბილობით. 

პათოლოგიაში ზღვარის ბიოლოგიური გრადიენტი წარმო- 

დგენილია ფართო დიაპაზონით ნორმული ფუნქციონირებიდან 

სიკვდილამდე. მათ შორის ბევრი ეტაპებია და ამ გზაზე ჯერ 

კიდევ შესაძლებელია მორფოლოგიური და ფუნქციური აღ- 

დგენადობა. 

§. ა. ზურაბაშვილი ((5)



კლინიკური მიმდინარეობა და სხვადასხვა მეთოდების ზე– 

მოქმედებით თერაპიული ეფექტურობა» გვარწმუნებს, რომ 
პროგრედიენტური პროცესი შიზოფრენიის დროს თავისი პა- 

თობიოლოგიური არსით განსახღვრულ ეტაპებზე აღდგენადია. 

ამავე დროს, როგორც ქიმიათერაპიის უახლესი პრაქტიკა გვი– 

ჩვენებს, დაზიანებულ ნერვულ ქსოვილს აღდგენადობის უნა- 
რი აქვს დაავადების არა მხოლოდ ინიციალურ ეტაპებზე, არა- 

მედ არაიშვიათად შიზოფრენიული დაავადების უფრო მოგვია- 
ნებულ პერიოდშიც. 

ავადმყოფური პროცესის სტრუქტურულ-დინამიკურ აღ- 
დგენადობას შეიძლება ადგილი ჰქონდეს ისეთი მძიმე, ტლან- 

ქი ორგანული დაავადების დროსაც კი როგორიცაა პროგრე- 

სული დამბლა. 

ბ. რ. ნანეიშვილი არჩევს განგლიური წარმონაქმნების ირი- 

„ტაციული დაზიანების ორ ძირითად საფეხურს. ამ ავტორის 

მიხედვით ციტოარქიტექტონიკულად პირველ, ე. ი. დაზიანე– 

ბის აღდგენად საფეხურს, წარმოადგენს ნაწილობრივი ჰიპერ- 

სომატოქრომიის ფენომენი და მორჩების გაღიზიანება. სინაფ- 

სოარქიტექტონიკულად ამ აღდგენად საფეხურს შეეფარდება 

ჰიპერიმპრეგნაცია, არათანაბარი შეღებვა და დენდრიტული 

მორჩების კლაკნილობა აგრეთვე სინაფსური წარმონაქმნების 

ზომიერი ირიტაცია. 

უნდა აღინიშნოს რომ სინაფსური წარმონაქმნები არა 

მხოლოდ ადვილად მსხვრევადია, არამედ აგრეთვე, მაიერ- 

გროსის დაყენებათა თანახმად, ისინი ფიზიოლოგიურ პირო- 

ბებში ადრე იღლებიან. როგორც ავტორი აღნიშნავს, რეფლექ- 

სური რკალი უფრო მალე იღლება, ვიდრე ნერვკუნთოვანი 

აპარატი. 

თავის მხრივ ჩვენი ექსპერიმენტული და კლინიკურ-მორ- 

ფოლოგიური დაკვირვებები გვიჩვენებს რომ უჯრედოვანი 

(ე. ი. პერიკორპუსკულარული) სინაფსები ნაკლებად მსხვრე- 

ვადია, ვიდრე დენდრიტული (ე. ი. აპრადენდრიტული) საბო- 

ლოო ფოლექები. 

ბ. რ. ნანეიშვილის მიხედვით დასაწყისი ირიტაცია შეიძ- 
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ლება ჩაითვალოს სრული სტრუქტურული აღდგენადობის 

სტადიად. მეორე სტადიაში კი ირიტაცკიულ ცვლილებათა 

სტრუქტურულ-დინამიკური აღდგენადობა განისაზღვრება პა- 

თოლოგიური პროცესის შემდგომი დინამიკის თავისებურე- 
ბებით. 

არსებული მასალისა და საკუთარი ექსპერიმენტულ-მორ- 
ფოლოგიურ და კლინიკურ-მორფოლოგიურ დაკვირვებათა სა- 

ფუძველზე მივდივართ იმ დასკვნამდე, რომ ტვინის ნივთიერე– 

ბის აღდგენადი პარანეკროზი შეადგენს დიდი ჰემისფეროების 

ქერქში თავდაცვითი შეკავების ფენომენს მორფოლოგიურ 

წინამძღვრებს. ამავე დროს, ცალკეულ დაყენებათა საწინა- 

აღმდეგოდ, თავდაცვითი შეკავების სტრუგტურული საფუმვე- 
ლი არანაირად არ შეიძლება ვეძიოთ უჯრედთა ცვლილებების 

სპეციფიკაში (ჰიპერქრომატოზი, ტიგროიდის დაგროვკსა და 

ა. შ.). შეკავების მორფოლოგიური ტესტი >. 'მეიძლება იყოს 

უჯრედოვანი ძვრების განსაზღვრულ ფორმაში გამოვლინება- 

თა სახით. 

ყველაზე უფრო სწორია ორგანული ბუნების ფსიქონერ- 
ვული დაავადებისას, კერძოდ შიზოფრენიის დროს, დაცვითი 

შეკავების ფენომენის მორფოლოგიური წინამძღვრები დავუ- 

კავშიროთ ქერქული ნივთიერების დენდრიტული მორჩებისა 

და საბოლოო ფოლაქების ადრეულ აღდგენად ცვლილებებს, 
რომღებიც წარმოადგენენ ადვილად მსხვრევად პარენქიმულ 

წარმონაქმნებს. 

როგორც ვხედავთ, ცენტრალური ნერვული სისტემის და- 

ჭიანებათა დროს პარენქიმული მორჩები და სინაფსური წარ- 

მონაქმნები იჩენენ დამახასიათებელ მსხვრევადობას. ამ მი- 
მართულებით გამოკვლევები განსაკუთრებით საინტერესოა 

მიზოფრენიული ტოქსიკოზით გამოწვეულ მძიმე და თავისე– 

ბური პროცესის სტრუქტურულ-დინამიკური აღდგენადობის 

შესწავლისას. 

ჩვენთვის განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ის, რომ ჩვე5 

მიერ 15 წლის წინათ წამოყენებული ცნება ტვინის ნივთიე–- 

რების მორფოფუნქციური აღდგენადობის შესახებ ზუსტდე- 

ბოდა და მდიდრდებოდა როგორც საკუთარი ფაქტობრივი 
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მონაცემებით, ასევე სხვა ლაბორატორიების დაკვირვებებით, 
რომლებიც ზოგჯერ სხვა მიზნებს ისახავდნენ, მაგრამ ღებუ- 

ლობდნენ ჩვენთვისაც მნიშვნელოვან შედეგებს. 

დიდი ჰემისფეროების ქერქის ტვინის ნივთიერების სტრუქ- 

ტურული ე. ი. მორფოლოგიური აღდგენადობის ფაქტობრივ- 

მა მასალამ და თეორიულმა განზოგადებამ გარდა ზოგად- 
ბიოლოგიური მნიშვნელობისა, ჩვენთვის, კლინიცისტ-ფსიქო–- 

ნევროლოგებისათვის, უშუალო დაინტერესება გამოიწვია. 

ნატიფი აღდგენადი და არააღდგენადი სტრუქტურული 
ცვლილებების დინამიკის შესწავლა ჩვენ მიერ ხდება პათოცე- 

ტოარქიტექტონიკური და პათოსინაფსოარქიტექტონიკური მე- 

თოდების პოზიციებიდან. 

იმის გამო, რომ ნერვული უჯრედების აღდგენად ცვლილე– 

ბათა საკითხები ზოგადი და კერძო სინაფსოარქიტექტონიკის 

პრობლემების საპირისპიროდაა (ე. ი. ორი პრობლემის შესა– 

ყარზე), მეორე პრობლემის მიღწევებმა განსაზღვრეს პირვე– 

ლის მიღწევები. ორივე პრობლემის ასეთი ურთიერთგაპირო- 

ბებულობა მნიშვნელოვანია კიდევ იმითაც, რომ ჩვენი ცნება 

სინაფსო და პათოსინაფსოარქიტექტონიკის შესახებ განს»- 

კუთრებით სასარგებლო შეიქმნა კლინიკური ნეირომორფოლო- 

გიის მიზნებისათვის და მან გარკვეულად მოიპოვა მეცნიერუ- 

ლი მოქალაქეობის უფლება. 

აღსანიშნავია, რომ შ. ა. გამყრელიძეს, ო. გ. გორდელაძეს, 

ნ. პ. რომანოვასს თავიანთ ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიურ 

გამოკვლევებში მოჰყავთ საინტერესო და მეტად დამარწმუნე- 

ბელი მასალა ტვინის ნივთიერების პარენქიმული წარმონაქმ- 

ნების აღდგენადობის, ანუ რევერზიბილობის შესახებ მწვავე 

ალკოჰოლური მოწამელისას, ჟანგბადით შიმშილისას და მძიმე 

ჰიპოქსიის შემდეგაც კი. 

შიზოფოენიის პათოარქიტექტონიკის საკითხების შემდგომი 

შესწავლისას საჭირო იქნება ანალიზი გაუკეთდეს ძვრებს აქ- 

სოსომატური: და აქსოდენდრიტული კავშირების მხრივ. ამ 

დროს აუცილებლად უნდა გვახსოვდეს რომ დენდრიტული 

სისტემების სინაფსური აქტივობის ხვედრითი წონა მეტად მა- 
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ღალია და არ ჩამორჩება უჯრედოვანი სხეულის სინაფსებეს 

აქტივობას. 

ე. ს. ჩოლოყაშვილის მონაცემები (დენდრიტთა უჯრედების 

შესაბამის სხეულთან, დენდრიტული ტოტები” სისქესთან, 

დენდრიტების სიგრძესთან დამოკიდებულებისა და პირამი- 

დელი უჯრედების ზედაპირულ დენდრიტთა ტოტების ტან- 

გენციალური გავრცელების შესახებ), ისე როგორც ს. ა. სარ– 

ქისოვის, გ. ი. პოლიაკოვის ჩანგისა და სხვათა დაკვირვებანი, 

გვიჩვენებენ. რომ თავის ტვინის ქერქმი პირამიდული უჯრე- 

დების დენდრიტულ წარმონაქმნებს აქვს განსაკუთრებით დი- 

დი ფუნქციური მნიშვნელობა. ამავე დროს, ფუნქციურ თა- 

ვისებურებებს პირველ რიგში უნდა მიეკუთვნოს ნერვული 

კონტაქტების დამყარების შესაძლებლობა დიდი ჰემისფეროე- 

ბის ქერქის აქსონალურ სისტემასთან. 

ი. ს. ბერიტაშვილის გარაუდით აგზნების მოწყობილობას 

წარმოადგენს უჯრედი –- აქსონი, ხოლო შეკავებისა –-– დენ- 

დრიტები შიპიკებთან. ამ დროს შეკავებს მოწყობილობამ 

(ე. ი. დენდრიტებმა) თავიანთი ნელი დენებით უჯრედზე და 

მის გარემომცველ სინაფსებზე უნდა იმოქმედონ დამთრგუნ- 

ველად და დააქვეითონ მათი აგზნებადობა. 

დ. ს. ვორონცოვი სხვა პოზიციებზე დგას. იგი აღნიშნავს, 

რომ ვარაუდი ნეირონებზე ორი სახის ნერვულ დაბოლოება- 

თა შესახებ ამჟამად სრულიად აუცილებელია, რამდენადაც 

ამგვარი დაშვების გარეშე შეუძლებელია გავიგოთ შეკავების 

პროცესი მონოსინაფსურ-რეფლექსურ რკალში. ავტორის 

მიხედვით, როგორც ნეიროჰუმორალური, ასევე ელექტრონუ- 

ლი თეორიის მომხრეებს უხდებათ აღიარონ ორი სახის –- 

ამგზნები და შემაკავებელი სინაფსების არსებობა. მაგრამ 

დ. ს. ვორონცოვით ელექტრონული თეორია გაცილებით უკე– 

თესად ხსნის ამჟამად ცნობილ ფაქტს, რომელიც ეხება ნეი- 

ოონთაშორის ურთიერთკავშირებს, როგორც პერიფერიებზე, 

ასევე ცენტრებშიც. 
გ. მეგუნი იზიარებს დებულებას, რომ შეკავების ფუნქცია 

დაკავშირებული უნდა იყოს ცალკეულ სტოუქტურულ-მორ- 
ფოლოგიურ წინამძღვრებთან. როგორც გ. მეგუნი აღნიშნავს, 
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ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ყველა გზა, რომელიც შეკა- 
ვების თვისებას ატარებს უკანასკნელი რგოლის სახით, შეუ- 
ცავს მეორე ტიპის გოლჯის უჯრედს მოკლე აქსონით. ამ 
უჯრედის სპეციალური ფუნქცია გამოიხატება შეკავების გა- 
დამცემი ნივთიერების სინთეზსში და განთავისუფლებაში. ეს 

ჩართული ნეირონები შეიძლება წოდებულ იქნენ შემაკავე–- 

ბელ ან რენშოუს უჯრედებად. 

ზემოაღნიშნულის ფონზე განსაკუთრებით იზრდება შე- 
მოქმედებითი მნიშვნელობა ნ. ე. ვედენსკის მოსაზრებისა, 

რომელმაც ჯერ კიდევ ორმოცდაათი წლის წინათ მიაქცია ყუ– 

რადღება დენდრიტთან უახლოესი ან თვით დენდრიტის უჯ- 

რედთან უშუალოდ დაკავშირებული ბოჭკოების სხვადასხვა 
ფუნქციას. 

თუმცა ჩვენს დროში საკითხ შემაკავებლად მოქმედი 

ბოჭკოების დამოუკიდებლად არსებობის შესახებ ნეირომორ- 

ფოლოგიისათვის ღიად არის დარჩენილი (შეიძლება ითქვას 

მორფოლოგიურად უარყოფითადაა გადაწყვეტილი), მაგრამ 

შემოქმედებითი ძიებანი ამ მიმართულებით უდავოდ პერსპექ- 

ტიულია. 

ნ. ე. ვედენსკის მოსაზრება დაბოლოებათა კავშირების შე- 

სახებ წარმოადგენს მეცნიერულ შორსმპქვრეტელობას მან 

წინასწარ განჭვრიტა თანამედროვე შეხედულება აქსოსომა- 

ტური და აქსოდენდრიტული სინაფსური კავშირების სტრუქ- 

ტურულ-დინამიკურ თავისებურებათა შესახებ. 

XX საუკუნის დასაწყისში ნ. ე. ვედენსკი, ფსიქიატრიულ 

საზოგადოებაში, მოუწოდებდა იმ სპეციალისტებს, რომლე- 

ბიც მუშაობდნენ ნერვული სისტემის მიკროსკოპულ ანატო– 

მიაზე, ყურადღება მიექციათ საკითხის ჰისტოფიზიკური მხა- 
რის შესწავლისათვის. იგი აღნიშნავს, „როდესაც მე ·ვხედავ 
პურკინიეს უჯრედებს ნათხემში, დიდ უჯრედებს, რომელთაც 

აქვთ მდიდარი დენდრიტები და იძლევიან კარგად გაფორმე- 

ბულ ნეიროტს (ღერძცილინდრულ მორჩს) და ამავე დროს ვხე– 
დავ თითოეული ასეთი უჯრედის სხეულს, რომელიც სხვა 

ნერვული უჯრედებისაგან მოსული ბოჭკოების დატოტიანებით 

შექმნილ თითქოს დაწნულ კალათაშია მოქცეული, ძალა–- 
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უნებურად ვფიქრობთ -–- ან მშვენიერი პირობები შემაკაგებე- 

ლი მოქმედების საწარმოებლად. ამ უკანასკნელ ბოჭკოებს, 

რომლებიც ქსელებად არის გაშლილი და ქმნის პერიცელა- 

ლურ კოლოფს პურკინიეს უჯრედებისათვის, მის მასაში შე–- 
ეძლო ეწარმოებინა ის ერთგვაროვანი, ხანგრძლივი არამერყე- 

ვი ცვლილება, რომელიც ჩემი წარმოდგენით უნდა შეადგენ- 

დეს შემაკავებელი ზემოქმედების არსს. ამის შესახებ შენიშ- 

ნავენ: აი გაბედული მიხვედრა.“” 

ექსპერიმენტულად და კლინიკურად ჩვენ მიერ დადგენი- 
ლია, რომ დიდი ტვინის ქერქის ყოველი დაზიანების დროს 

(ინტოქსიკაცია, ინფექცია, ტრავმები) პირველ ხანებში აღდგე– 

ნად ცვლილებებს განიცდიან დენდრიტული მორჩები და მათი 

უკიდურესი დაბოლოებანი, ე. ი აქსოდენდრიტელი 

კავშირების სისტემა. სახელდობრ ეს სისტემა, 

ქერქში ნერვული სუბსტრატის როგორც უფრო მოქმედი უბა- 

ნი, წარმოადგენს კორტიკული ნეირონული სტრუქტურის 

განსაკუთრებით საშიშ ადგილს. 
ზემომოყვანილი დებულებებიდან გამომდინარე შეიძლება 

იმ დასკვნამდე მივიდეთ, რომ ორგანულ ფსიქონე#“- 

ვულ აშლილობათა დასაწყის სტადიებში 

ქერქული აპარატის აქსოდენდრიტული 

სისტემის უნატიფესი მორფოლოგიური 

ცვლილებები შეიძლება წარმოადგენდნენ 

სტრუქტურულ ფონს თავდაცვითი შეკ> 
ვების მოვლენების განვითარებისათვის. 

დენდრიტების სისტემაში მწვავე დეგენერაციული ცვლი- 
ლებების დაჭერა ხერხდება მაშინ, როდესაც უჯრედების სხეუ- 

ლები და ბირთვები ჯერ კიდევ არ ავლენენ შესამჩნევ პათო- 

მორფოლოგიურ ძვრებს. ნერვული ქსოვილის მსგავს დაზიანე– 

ბათა დროს არ არის გამორიცხული პათოლოგიურ ცვლილე- 

ბათა მორფოლოგიური (აქედან აგრეთვე ფიზიოლოგიური) 

აღდგენადობის შესაძლებლობა. 

« ნ. ე, ვედენსკი, აგზნება, შეკავება და ნარკოზი. რჩეული ნაწარმოე- 

ბები, ნაწილი II სსრკ მმა გამომცემლობა, 1951, 668-–669. 
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ჩვენ მიერ აგრეთვე დადგენილია. რომ ხელად (მდორედ) 

მიმდინარე ტოქსიორგანული პროცესებისას, რომლის კლინი- 

კაში განსაკუთრებით დამასასიათებელია თავდაცვითი შეკავე- 
ბის ფენომენი და რომლის ტიპიურ მაგალითს ”მიზოფრენიუ- 
ლი დაავადება წარმოადგენს, დენდრიტების გახსნა და გაქრო- 

ბა სდება არაუცბად, არამედ თანდათანობით მათ ცალკეულ 

განზტოებებში. სხვანაირად რომ ვთქვათ, ავადმყოფური პრო- 

ცესი მიმდინარეობს რეტროგრადულად დე5ნდრიტის ფესვისა- 

კენ, ე. ი. პროტოპლაზმური მორჩის დასაწყისის მიმართულე - 

ბით (უჯრედისაკენ მიმსწრაფი მიმართულება –– ს. ა. სუხა- 

ნოვით). 

ქერქული ნივთიერების აღდგენა.ად პათომორფოლოგიურ 

ცვლილებათა ხარისხისა და სიღრმის მიხედვით, საქმე გვექნე- 

ბა დიდი ჰემისფეროების ქერქში შინაგანი ცენტრალური შე- 

კავების სხვადასხვა ნეიროდინამიკურ ფაზასთან. 

ცნობილია, რომ თავდაცეითი შეკავების ფენომენი წარ- 

მოადგენს მეტად მოძრავ ნერვულ პროცესს. სხვადასხვა და- 

ავადებათა დროს იგი შეიძლება გამოვლინდეს ქერქისა და 

ქერქქვეშა უბნების სულ სხვადასხვა დონეზე, კერძოდ სა- 

სიგნალო სისტემების სხვადასხვა სართულებზე. კიდევ მეტი, 

ავადმყოფობის მიმდინარეობაში მას შეუძლია იმოძრაოს 

ქერქ-ქერქქვეშა წარმონაქმნების დაღმავალ ან აღმავალ დი- 

ნამიკურ ვერტიკალზე და გამოიწვიოს კლინიკური სიმპტომა- 

ტიკის ტრანსფორმაცია ან უკუგანვითარება (მოხსნა), 

როგორც უნდა წარმოვიდგინოთ დაცვითი შეკავების ფე- 

ნომენის კავშირი ნეირონთაშორის კავშირების აღდგენად პა- 

თომორფოლოგიურ ცვლილებებთან (ქერქის ან ქერქქვეშა უბ- 

ნებში), ცხადია, ჩვენ ყოველნაირად უნდა ავიცილოთ თავიდან 

ანატომიურ-ფიზიოლოგიური პარალელების სტატისტიკური 

სქემატურობა. ' 

ვლაპარაკობთ რა თავდაცვითი 'მეკავე- 

ბის სტრუქტურულ წინამძღვრებზე, ჩვენ 
გამოვდივართ პავლოვური გაგებიდან დ?:(- 
ნამიკური (ფუნქციურ) სისტემების შესა- 
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ხებ, რომელიც მენდება სტრუქტურის და 

ფუნქციის ერთიანობის პრინციპზე ამით 

მივისწრაფით ნეიროდინამიკურ მოხატულობას მოვუნახოთ 

ტვინის ქსოვილის მორფოლოგიური ქარგა». 

საკითხი ორგანული ბუნების თავდაცვითი შეკავების 

სტრუქტურული საფუძვლების შესახებ, უშუალოდ საინტერე- 

სოა კლინიკური პრაქტიკისათვისაც, რამდენადაც იგი მხედვე– 

ლობაში უნდა იქნეს მიღებული ექიმის სამკურნალო ტაქტიკის 

დროს. 

დიდი ჰემისფეროების ქერქის პარენქიმული წარმონაქმნე– 

ბის პთოსტრუქტურულ ცვლილებათა წარმოშობისა და 

ისევ მოხსნის კანონხომიერება” აშკარა გაშუქება მიიღო 

ბ. რ. ნანეიშვილის უმდიდრეს ექსპერიმენტულ დაკვირვებებ- 
ში, რომლებშიც ავტორის მიერ დამაზიანებელ აგენტად გა- 

მოყენებული იყო ელექტროკრუნჩხვითი განტვირთვა, იშემია 

საძილე არტერიებზე მოჭერის გზით, სხივური ზემოქმედება 

და აგრეთვე თავის ტვინის კომპლიკაციური დახიანება (რა- 

დიაციული დაზიანება ქალას დღახსურულ ტრავმასთან შეხა- 

მებით). 

რადიოაქტიური სხივის, ზემოქმედებით სტრუქტურული 

ძვრების შესწავლას მიეძღვნა ბ. რ. ნანეიშვილთან ერთად შეს- 

რულებული ჩვენი მონოგრაფია: „მასალები სხივური დახიანე- 

ბის პათოარქიტექტონიკის შესახებ“ (1956). ჩვენი შემოქმე– 

დებითი ინტერესი ამ პლანში წინასწარ განსაზღვრული იყო 

პ. ე. სნესარევის მითითებებით. თანახმად მისი მონაცემებისა, 

რადიაციული ბუნების უნატიფესი პათომორფოლოგიური 

ცვლილებები განსახღლვრულ ანალოგიაშმიაი შიზოფრენიული 

ტოქსიკოზის დროს შემხვედრ ჰისტოპათოლოგიურ ცვლილე- 

ბებთან. 

თუ შიზოფრენიის დროს ჩვენ შესაძლებლად ვთვლით ვი- 

ლაპარაკოთ დიდი ჰემისფეროების ქერქის ფუნქციური უჯრე- 

დების დენდრიტული აპარატის უჯრედისაკენ მიმსწრაფ და- 

ზიანებათა შესახებ, რადიოაქტიური გამოსხივებით ჩა- 

ტარებულმა ექსპერიმენტებმა ნება მოგვცეს წამოგვეყენებინა 
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დებულება პათოლოგიური პროცესის უჯრე- 

დიდან მომავალი აღდგენადობის შესა- 
ხებ. 

ჩვენს განკარგულებაშია აგრეთვე ექსპერიმენტული შეშუ– 
პების მასალები, რომლებიც შეფასებული უნდა იქნენ, რო– 

გორც მორფოლოგიური აღდგენადობის მდგომარეობა. 

ექსპერიმენტული შეშუპების დროს ჩვენ მიერ დადგენი- 

ლია სინაფსური აპარატის პარენქიმულ ცვლილებათა სტადიე– 

ბი. ამ დროს ჰიპერიმპრეგნაცია (ე. ი. არგენტოფილობა) და 
შიპიკების გაუხეშება (შიპიკების გაღიზიანება: ქინძისთავის- 

მაგვარი კონტურების განვითარება) შეადგენს აღდგენადი პა- 

რანეკროხის ყველაზე პირველ ე. წ. დასაწყის სტადიას, რომ– 

ლის დროსაც ადგილი აქვს ძირითადი ელექტრული აქტივო- 

ბის ელექტრული პოტენციალების გაძლიერებასაც კი. 

ექსპერიმენტული შეშუპების დროს ადგილი აქვს რო- 

გორც დენდრიტული, ასევე საკუთრივ უჯრედული სინაფსების 
მოხლეჩას ე. ი. ადგილი აქვს როგორც აქსოსომატური, ასევე 

აქსიდენდრიტული კავშირების აშლას. 

სინაფსების მოხლეჩილობა განხილული უნდა იქნეს რო–- 

გორც დამოუკიდებელი ფენომენი სინაფსური აპარატის პა- 
თოლოგიაში. ამავე დროს გამოხატული არ არის იმის შესა- 
ძლებლობა, რომ ზოგიერთ შემთხვევაში მოხლეჩილობის ფე– 

ნომენმა მიიღოს აღდგენადი პარანეკროზის ხასიათი. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ჯერ კიდევ 1932 წელს პინესმა, 
მაიოროვმა და ჩვენ შიზოფრენიის ახალი ან ადრეული შეძ- 
თხვევის მხოლოდ ციტოარქიტექტონიკური შესწავლის სა- 

ფუძველზე წამოვაყენეთ დებულება ფსიქოზების დასაწყისი 
ფორმების აღდგენადობის შესახებ. ჩვენ ვთვლიდით, რომ კა- 

ტატონიური სტუპორის დასაწყის სტადიაში, როდესაც ყვე- 

ლაზე ნათლად ვლინდება დაცვითი შეკავება, პავლოვის მი- 

ხედვით, ტვინის პთთოლოგიას სტრუქტურულ-დინამიკურად 

აქვს რეპარაბილური, რევერზიბილური პროცესის ხასიათი. 
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ეს შემთხვევა" ექსპერიმენტული მედიცინის საკავშირო ინს– 

ტიტუტის ფსიქიატრიული კლინიკიდან ეკუთვნის 1932 წლის 
პერიოდს. კლინიკური მასალები და პრეპარატების დემონსტ- 

რაციის ფართო ჰისტოლოგიური გამოკვლევები მოხსენდა პი– 

რადად აკადემიკოს ი. პ. პავლოვს ბალინსკის სახელობის სა- 

ავადმყოფოში ლენინგრადში. შუბლის ქერქის პარენქიმული 

ელემენტების (ველი 8 და 9) აღდგენადი ე. ი. რევერზიბილუ– 
რი დაზიიაჩებანი ჩვენ მიერ აღმოჩენილი იყო კლინიკურ-მორ– 

ფოლოგიურ მასალაზე. 
ერთი და იმავე განგლიური უჯრედის არა ყველა დენდრი- 

ტი ზიანდება ერთდროულად. ჩვენ მიერ აღწერილია პრეპარა– 

ტი, როდესაც უჯრედის ზომა, ბირთვი და სამი დენდრიტი შე– 
სამჩნევ ცვლილებებს არ ამჟღაგნებენ, მეოთხე დენდრიტი გა– 
ნიცდის მნიშვნელოვან ძვრებს (ვარიქსული გაგანიერება, ნეი– 
როფიბრილების და ბოჭკოების არგეტოფილობა). უჯრედის 

სხეულის შემადგენელი ელემენტების შენახულობა მიუთი- 

თებს პათოლოგიური ძვრების მორფოლოგიური აღდგენადო- 

ბის შესაძლებლობაზე. 
ა. ლ. შაბადაში ხაზს უსვამს, რომ სხვადასხვა უჯრედის გამ- 

ძლეობის დიაპაზონი სხვადასხვაა. უკანასკნელ მდგომარეობას 
პირდაპირი და მჭიდრო დამოკიდებულება აქვს შიზოფრენიის 
პათობიოლოგიასთან (პათომორფოლოგიასთან)V თუმცა უჯ- 

რედთა სხვადასხვა რეაქტიულობას ჩვენ ვნახულობდით ცფენ– 

ტრალური ნერვული სისტემის უხეშ (ბრუტალური) ორგა- 

ნულ დაზიანებათა დროსაც (პროგრესული დამბლა). 

სანამ შევეხებოდეთ შიზოფრენიის პათოარქიტექტონიკის 

შემდგომ კონკრეტულ საკითხებს, საჭიროდ ვთვლით ხახი გა– 

ვუსვათ, რომ არ არის შიზოფრენიები ანთებითი რეაქციებით. 

შიზოფრენია –– ტოქსიენცეფალოპათიური პროცესია და არა 

ინფექციურ-ენცეფალიტური. უკანასკელი გარემოება გან- 

საზღვრავს როგორც შიზოფრენიული პროდრომის თავისებუ– 
    

? ლ. პინესი, ა. ზურაბაშვილი, ფ. მაიოროვი, კატატონიის ადრეული 
შემთხვევა ანატომიური გამოკვლევებით. ბიოლოგიურ მეცნიერებათა არ- 

ქივი, ტომი XXXVI, მიძღვნილი აკადემიკოს ი. პ. პავლოვისადმი, 1934, 

287––30ქ.



რებას. ასევე თვით დაავადების მთელი შემდგომი მიმდისა- 
რეობის თავისებურებასაც. 

ოოკორც ცნობილია, ცნება ტვინის ანთების შესახებ, რო- 

მელიც ჩვენს დროში ჰისტოქიმიის მიღწევების შედეგად ასე 

ძლიერ ვიწროვდება, მჭიდროდაა დაკავშირებული საერთოდ 

ანთების ცნების განვითარებასთან და დაზუსტებასთან. 

ანთება არის აქტიური რეაქცია დაზიანებაზე და მას თან 

ახლავს უჯრედთა აწეული მოქმედება. ენცეფალიტებთან და- 

პირისპირებულია ენცეფალოპათიები, სახელდობრ, ნივთიერე- 

ბათა ცვლის ქრონიკული აშლა. ნელად მიმდინარე ატროფიუ- 
ლი ღა ნეკრობიოზული პროცესის ტიპიურ მაგალითს შიზო- 

ფოენია წარმოადგენს. ვ. ვ. ვორონინი ანთებისათვის სპეცი- 

ფიკურად თვლის არა ცოცხალი გამოწვევის არსებობას, არა- 

მედ სისხლძარღვოვან-შემაერთებელი ქსოვილის ცვლილებას. 

შიზოფრენიული დაავადების დროს სრულიად არ არის აღ- 

ნიშნული სპეციფიკურობა. 

უახლეს ჰისტოქიმიური გამოკვლევები უარყოფენ ში- 

ზოფრენიული პროცესის ანთებით ბუნებას და მიუთითებენ 

რვლითი ხასიათის ძვრებზე. ე. პ. სნესარევის მიხედვით, ში- 

ზოფრენიული პროცესის დროს ადამიანის თავის ტვინის ქერ– 

ქი არ განიცდის ანთებით მოვლენებს, სწორედ ამ დროს აღი- 

ნიშნება ნეიროგლიის უხვი ინფილტრაცია გლიკოგენით, ხო– 

ლო მძიმე შემთხვევებში გლიკოგენის დამატებითი ჩალაგება 

დიღ და საშუალო ზომის პირამიდულ ნერვულ უჯრედებში. 

უნდა გვახსოვდეს, რომ ინფექციური (ბაქტერიული ან ვი- 

რუსული) და არაინფექციური დაავადების პრობლემა, როგორც 

ეტიოპათოგენეზური პრობლემა, საბოლოო გადაწყვეტას პოუ- 

ლობს კლინიკურ-მორფოლოგიურ მასალაზე. 

შიზოფრენიის მაგალითზე ჩანს, რომ კლინიკური მორფო- 

ლოგია უარყოფს მის ტოქსიინფექციურ ბუნებას. ლოგიკის 

კანონთა წინააღმდეგ ვერ წავალთ: შიზოფრენია ენცეფალო- 

პათიური დაავადებაა და ამიტომ იმთავითვე იხსნება საკითხი 

მისი ინფექციური ბუნების შესახებ. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ უახლესი მონაცემების თან-:-



ხმად, არსებობს ისეთი ვირუსები, რომლებიც არ იწვევენ აშ– 
კარად გამოხატულ ანთებით მოვლენებს და სტრუქტურელი 

ცვლილებები ენცეფალოპათიით განისაზღვრება. ეს ფაქტები- 

შემდგომ დეტალიზაციას მოითხოვს. საჭიროა საკითხის ფაქ–- 

ტობრივი შემოწმება და დასაბუთება თანამედროვე ჰისტოლო– 

გიური ტექნიკის გამოყენებით. 

შიზოფრენიის დროს ენცეფალოპათია ფრიად დინამიკური 

პროცესია, რომელშიც მონაწილეობს როგორც პროგრედიენ– 

ტული, ისე რეგრედიენტული მომენტები. 
შიზოფრენიის ცერებროპათოლოგია ახლებურად განიხე- 

ლება პათოსინაფსოარქიტექტონიკურ გამოკვლევათა შუქზე. 

ირკვევა, რომ შიზოფრენიული პროცესი პირველ რიგში არის 

აქსოდენდრიტული სინაფსური აპარატის პათოლოგია. 

თუ გავატარებთ ერთგვარ ანალოგიას ე. წ. „სინაფსურ 

შხამებთან", მივალთ დასკვნამდე, რომ პათობიოლოგიურად 

შიზოფრენია წარმოადგენს კონტაქტოტროპულ (ქერქულ სი–- 

ნაფსოტროპულ) ტოქსიკოზს. 

დღეს დადასტურებულია, რომ შიზოფრენიის დროს პათო– 

ლოგიური ცვლილებები ლოკალიზდება ქერქულ აპარატში, 

ხოლო ქერქქვეშა უბნები ნაკლებადაა ჩართული პათოლო–- 

გიურ პროცესში. 

მაგრამ უახლეს გამოკვლევათა საფუძველზე ქერქისა და 

ქერქქვეშა უბნების ურთიერთქმედების შესახებ, ისევე რო- 

გორც ბადებრივი ფორმაციის როლის შესახებს ფსიქოზთა 

პათოგენეზში, კერძოდ შიზოფრენიის პათოგენეზში, ქერექვე– 

შა არის პათომორფოლოგიას კვლავ აქტუალური მნიშვნელო– 

ბა ენიჭება. 

1956 წელს შემაჯამებელ შრომაში პათონეირომორფოლო– 

გიის ზოგად და კერძო საკითხთა შესახებ ფოგტები აღნიშნავ– 

დნენ, რომ შიზოფრენიის ცალკეულ შემთხვევებში მხედველო- 

ბითი ბორცვის მედიალური ბირთვი განიცდის შესამჩჩევ 

სტრუქტურულ ცვლილებებს. 
თავის დროზე შრომაში „შიზოფრენიის პათოარქიტექტო- 

ნიკის შესახებ“ ჩვენ მივუთითეთ, რომ შიზოფრენიის ცერე- 

ბროპათოლოგიისა და · კლინიკის შესწავლისას გათვალისწი– 

“



ნებული უნდა იყოს ფრონტოთალამური კომპლექსის სტრუქ- 

ტურულ-დინამიკური მონაწილეობა. 
ასეთ ჭრილში პრობლემათა გადაჭრა მომავალი კვლევის 

ამოცანას შეადგენს. 

კერქული აპარაბის რეაქტიულობა როგორც 

კლინიპურ-ნეიროდინამიკური პრობლემა 

შიზოფრენიული ტოქსიკოზი არ დაიყვანება ქსოვილებში 
ერთი რომელიმე ნივთიერების დაგროვების გამარტივებულ 

სქემაზე. 

მას თან ახლავს ზოგადი ცვლის მოშლა, რის ერთ-ერთი მა- 

ჩვენებელია ავადმყოფთა სისხლში ამონიაკის მომატება. 

ვ. პ. პროტოპოპოვი სრულიად სამართლიანად მიუთითებს; 

რომ შიზოფრენიის რაციონალური თერაპია მიმართული უნდა 

იყოს ტოქსიკური პროდუქტები” გაძევებისაკენ. ჟანგვითი 

პროცესები სტიმულაციისაკენ გამოყენებული ორგანოე- 

ბისა და სისტემების სტიმულაციისაკენ, ასევე, მარეგულირე- 

ბელი ნერვული მექანიზმების აქტივაციისაკენ. 

აუცილებელი არაა ხელთ გვქონდეს სპეციფიკური სამკურ- 

ნალო საშუალებანი. შიზოფრენიის შემთხვევაში თერაპიული 

ეფექტი შესაძლოა მიღწეულ იქნეს და კიდეც მიიღწევა სხვა- 
დასხვა არასპეციფიკური ინტენსიური ზემოქმედებით. 

ცნობილია, რომ თანამედროვე ეტაპზე ძილით მკურნალო- 

ბა, ინსულინთერაპია და კრუნჩხვითი თერაპია ეს ის სამი ძი- 

რითადი საშუალებაა, რომელსაც მიმართავენ კლინიცისტი –- 

ფსიქიატრები შიზოფრენიის მკურნალობის დროს. 

აღნიშნულ აქტიურ ბიოლოგიურ მეთოდთა გამოყენებისას 

კვლევა მიმართული უნდა იყოს როგორც კლინიკურ-ფსიქო- 

პათოლოგიურ, ისე ბიოლოგიურ თავისებურებათა შესასწავ- 

ლად. 

შიზოფრენიული ბუნებს ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

დროს გვხვდება სხვაოასხვა სახის პათორორიიური სურათები 

დაწყებული ფუნქციური ხასიათის ძვრებიდან ტვინის ღრმა 
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ორგანულ ცვლილებამდე. ეს უკანასკნელი განსაზღვრავს თე- 

რაპიის ეფექტურობას ცალკეულ ინდივიდურ შემთხვევაში, 
ამიტომ შიზოფრენიის თერაპიის პრობლემა მჭიდრო კავშირ- 

შია ნერვული ქსოვილის დაზიანების აღდგენადობის ზოგად 

ბიოლოგიურ საკითხებთან. ი. პ. პავლოვი განსაკუთრებულ 

ყურადღებას აქცევდა უჯრედთა ქრონიკულ არააღდგენად გა- 
მოფიტვას, რაც უჯრედის ფუნქციური მოქმედების ზღვარის 
დაქვეითებას და შესაბამისად, მდგრად ხანგრძლივი ზეზღვრუ- 
ლი შეკავების განვითარებას იწვევს. 

საჭიროა მტკიცედ გვახსოვდეს, რომ დაცვითი შეკავება ინ– 

დივიდუმისათვის წარმოადგენს რთულ სამკურნალო პროცესს, 

დაცვით რეაქციას, რომელიც როგორც ქერქ-ქერქქვეშა აპარა- 

ტის მთლიანი რეაქცია, შეკავებისა და აგზნების ინდუქციური 

დამოკიდებულების შედეგია; სახელდობრ: ქერქული კერების 

შეკავება დადებით ინდუქციურად მოქმედებს არა მარტო ქერ- 

ქულ ვეგეტატიურ პუნქტებზე, არამედ უმაღლეს ქერქქვეშა 
ვეგეტატურ ცენტრებზეც. 

ზოგიერთი ნეიროფიზიოლოგი და კლინიცისტი არასწო- 

რად თვლის, თითქოს სამკურნალო თვისებებს ატარებს არა 

მხოლოდ დაცვითი შეკავება, არამედ მასთან ერთად განვითა- 

რებული ვეგეტატიური ძვრებიც. ვეგეტატიური ძვრები, ანუ 
ორგანიზმის დაცვით ფუნქციათა მობილიზაცია არ უნდა გან- 

ვიხილოთ დაცვითი შეკავების ფენომენისაგან განცალკევებუ- 

ლად. 

დაცვითი შეკავება, როგორც ევოლუციურად გამართლე- 

ბული უპირობო რეფლექსი, უშუალოდ დაკავშირებულია ორ- 

განიზმის ცხოველმყოფელობის მარეგულირებელ მექანიზმებ- 

თან. 

უმარტივესი რეფლექსის მსგავსად, როგორც ჩხვლეტა იწ- 

ვევს ტკივილის გრძნობას და დაცვით რეაქციას, ქერქული და- 
ცვითი შეკავებაც, რომელიც რაიმე მავნე აგენტის საპასუ- 
ხოდ აღმოცენდება, ვეგეტატიური აპარატის მეშვეობით იწ- 

ვევს ცვლის ყველა სახის გაძლიერებას. ეს თავისთავად განა– 

პირობებს ასიმილაციის პროცესს, რაც ტოქსიკოზის საწინააღ- 

მდეგოდაა მიმართული. 
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დაავადებისა და გამოჯანსაღების მექანიზმების ანალიზის 

დოოს უნდა გვახსოვდეს. რომ კლინიკისათვის უცნობია დაც- 
ვითი შეკავების ფენომენის ეტიოპათოგენეზური სპეციფიკუ- 

რობა. 

პიროვნების ფუნქციურ შესაძლებლობათა გამოვლინების 

კლინიკური შესაძლებლობა განისაზღვრება მხოლოდ ძირი- 
თად ნერვულ პროცესთა თაგისებურების კომპლექსით, სახელ– 
დობრ: ქალის თავისებურებებით ინტენსიურობით, ძვრადო- 

ბით, დინამიკური ლოკალიზაციით, ხანგრძლიობით, პერიოდუ- 

ლობით და ინდუქციური დამოკიდებულებით. 

გასაგებია, რომ დაცვით შეკავებაზე რეაგირება დამოკიდე- 

ბულია არა მხოლოდ გარეშე ფაქტორებზე, არამედ ადამიანის 

ინდივიდუალურ-ტიპიურ თავისებურებაზეც. 

ტვინის ნივთიერების დამარღვეველი ტოქსიკოზის დროს, 

დაცვითი მოსვენებისა და დაცვითი თვითმობილიზაციის პრინ–- 

ციპები, რომელიც ძილით თერაპიის ქვაკუთხედია, საკმარისი 

არ არის. 

ორგანული დაზიანების ნიადაგზე აღმოცენებული დაცვითი 

შეკავება, თავის პათონეიროდინამიკური შინაარსით ყოველ– 

თვის არ წარმოადგენს გარდამავალ ფუნქციურ მდგომარეობას. 
ზოგჯერ მისი შედეგები ძირფესვიანად განსხვავდება დაც- 

ვითი შეკავების შედეგებისაგან ფსიქოგენურ-ფუნქციური, რე- 

აქტიული მდგომარეობის დროს. ბიოლოგიური საფუძვლების 

მიხედვით ჩვენ ვარჩევთ ორგანული და ფსიქოგენურ-ფუნქცი- 

ური ბუნების დაცვით შეკავებას. 

გასაგებია, რომ პირველ შემთხვევაში (შიზოფრენია სხკა 

ორგანული დაავადებანი) ძილით თერაპიის შედეგები ბევრად 

შეზღუდულია, ვიდრე მეორე შემთხვევაში (ნევროზები, ფსი- 

ქონევროზები და რეაქტიული მდგომარეობანი). 

ი. პ. პავლოვი ორგანულ და ფუნქციუო დაავადებათა ერ- 

თიანობაზე ლაპარაკობდა მხოლოდ დინამიკურობისა კლინი- 

კურ გამოვლინებათა მსგავსების აზრით. იგი არ გულისხმობ- 

და მათი ბიოლოგიური არსის და პროგნოზის ერთიანობას. 

უშუალოდ მიზეზის გამომწვევ საშუალებათა ძიება არა 
მარტო ძნელია, არამედ ცალმხრივი, ვიწრო პრობლემაცაა შემ– 
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დეგმი კლინიცისტები მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ მხოლოდ 
ეტიოპათოგენეზური ბრძოლა არ შეიძლება გახდეს თერაპიული 

წარმატების მიზეზი. 

დადგინდა არსებითი და მნიშვნელოვანი როლი ორგანიზ- 

მის ინდივიდური შესაძლებლობებისა მკურნალობის პროცეს- 

ში. ეს პრინციპი, პირველ რიგში, მისაღებია სწორედ ფსიქიატ- 

რიული კლინიკისათვის. 

კლინიკურმა პრაქტიკამ გვიჩვენა, რომ ავადმყოფური საწ- 
ყისის და მისი შედეგების გაუვნელებლება შესაძლოა ორ- 

განიზმის რეაქტიული და დაცვითი ძალების გაძლიერებით. 

საჭიროდ ვთვლით აღვნიშნოთ, რომ ორი მნიშვნელოვანი 

სამკურნალო პრინციპი, სახელდობრ აქტიურ ბიოლოგიურ მე- 

თოდთა პრინციპი (ინსულინთერაპია, როგორც დეზინტოქსიკა- 

ციის და მობილიზაციის საშუალება) და დაზოგვითი თერაპიის 

პრინციპი არავითარ შემთხვევაში არ გამორიცხავს ერთმანეთს. 

მიუხედავად განგლიოპლეგიურ საშუალებათა ფთთო გამო- 

ყენებისა, დღემდე ფსიქიატრთა ყურადღების ცენტრში ინსუ- 

ლინთერაპია და კრუნჩხვითი თერაპია დგას. 

კლინიკური პრაქტიკისათვის სულ უფრო მეტ მნიშვნელო- 

ბას იძენს სამკურნალო მეთოდთა კომბინაცია,. როგორც თერა- 

პიული სინერგიზმის დინამიკური პრინციპი. ამასთან, არა მხო– 

ლოდ ეფექტურობის მომატებას, არამედ უარყოფით მომენტ- 

თა შერბილებას ემსახურება სინთეზური ანუ კომბინირებული 

თერაპიის პრინციპი (ა. ვ. ივანოვ-სმოლენსკით). სადღეისოდ 

შიზოფრენის მკურნალობი“ დროს წარმატებით იყენებენ 

მკურნალობის ბიოლოგიურ მეთოდთა მრავალნაირ კომბინაცი- 

ას, რითაც მიიღწევა ახალი, ხელსაყრელი პირობები ორგანიზ- 

მის დაცვით-აღდგენადი ძალების გადაკეთება და სტიმულაცია. 

ცნობილია, რომ თანამედროვე ქიმიის მიღწევების საფუძ- 

ველზე ფსიქიატრია უზრუნველყოფილია ისეთი ნივთიერე. 

ბებით, რომლებიც აძლიერებენ ცენტრალური ნერვული სის- 

ტემის განგლიურ წარმონაქმნებს შექმნილია პერსპექტიული 

პირობები დაზოგვითი ანუ აღმდგენელი თერაპიის პრინციპთა 
განვითარებისათვის. ამ მხრივ ცენტრალური ადგილი სამამუ- 

ლო პრეპარატს, ამინაზინს ეკუთვნის. 
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ცნობილი დებულება, რომ აქტიური თერაპიის მეთოდები 

ამდიდრებს როგორც ფსიქიატრიულ პრაქტიკას, ისე თეორიას, 
მტკიცდება ნეიროპლეგიურ პრეპარატებზე: 

ზოგიერთი დადებითი მომენტი უპირატესობას ანიჭებს ნე- 

იროპლეგიურ ნივთიერებებს მკურნალობის სხვა აქტიურ მე- 

თოდებთან შედარებით. მიუსედავად ამისა, მტკიცედ შეიძლე– 

ბა ითქვას, რომ ამინაზინი ვერ გააძევებს ინსულინთერაპიას, 
რომელიც დღემდე ინარჩუნებს უფლებას ჩაითვალოს ერთად- 

ერთ არსებით დეზინტოქსიკაციურ მეთოდად შიზოფრენიის 

მკერნალობის დროს. 

მიუხედავად ამისა, ნეიროპლეგიურ ნივთიერებათა ფარმა- 

კოდინამიკა ქმნის ახალ პერსპექტიულ მიმართულებას შიზოფ- 

რენიის თეორიასა და პრაქტიკაში. 
განგლიოპლეგიური ნივთიერებებით მკურნალობის დროს 

საჭიროდ ვთვლით ყურადღება მივაქციოთ - შემდეგ სამ მო- 

მენტს. ჯერ ერთი, „ნეიროპლეგიის“ ან „ნეიროლეფსიის“ 

მდგომარეობა სრულიად საწინააღმდეგოა ინსულინური შოკის 

ან ღრმა ნარკოზული ძილისა; მეორეც, თერაპიული ეფექტი ამ 

ნივთიერებათა გამოყენებისას უფრო სწრაფად ვითარდება, ვი- 

ნაიდან აქ საქმე გვაქვს წმინდა ნევროგენულ, ქერქულ ქერქ- 
ქვეშა მექანიზმებთან და არა ღრმა ენდოკრინულ-ვეგეტატურ 

ძვრებთან, მესამე, შიზოფრენიის შორსწასულ, ე. წ. „ფინა- 

ლურ" შემთხვევებში შესამჩნევ თერაპიულ ეფექტს სწორედ 

ნეიროპლეგიური ნივთიერებანი იძლევიან. 

თუ შევადარებთ შიზოფრენიის სამკურნალოდ მოწოდე- 

ბულ მეთოდებს იმ დასკვნამდე მივალთ, რომ” ყველა მათ საფუ– 

ძველს ცერებრული მექანიზმი შეადგენს. სწორედ ამ პრინციპ- 

ზეა აგებული შიზოფრენიის თერაპიაში ნევროგენული მიმარ- 

თულება, რომელიც შექმნილია და წარმატებით ვითარდება 

მშობლიური მკვლევარების მიერ. : 

შიზოფრენიის სამკურნალოდ მოწოდებულ იმ .მეთოდები- 

დან, რომლებმაც თეორიული გამართლება და პრაქტიკული 

გამოყენება მიიღეს, პირველ რიგში უნდა აღინიშნოს ინსუ- 

ლინთერაპია (როგორც ძირითადად დეზინტოქსიკაციური ზე- 

მოქმედება) და ამინაზინთერაპია (როგორც ძირითადად და- 
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ზოგვითი საშუალება). როგორც ცნობილია, ეს ორი მეთოდე 

გამოიყენება ან ცალ-ცალკე ან თანმიმდევრობით. ჩვენ უპირა- 

ტესობას ვანიჭებთ მკურნალობის კომბინირებულ მეთოდს (ინ- 

სულინი და ამინახინი), როგორც დეზინტოქსიკაციურ-დაზოგ- 

ვით ზემოქმედებას. შიზოფრენიის ასეთი კომბინირებული თე- 

რაპიის დროს ვარჩევთ სამ ეტაპს, სახელდობრ: საავადღმყო- 

ფოს მიჩვევისა და დამშვიდების ეტაპი, ძირითადი მკურნალო- 

ბის ეტაპი და, ბოლოს, განმტკიცებითი მკურნალობის ეტაპი. 

ინსულინთერაპიისა და ამინაზინთერაპიის მონაცემები ყუ- 

რადღებას იპყრობს არა მარტო ზოგადსამედიცინო თეორიისა 

და პრაქტიკის თვალსაზრისით, არამედ განსაზღვრული კლინი- 

კურ-ბიოლოგიური ექსპერიმენტის თვალსაზრისითაც. 

ყოველ ცალკეულ შემთხვევაში ჩვენ საშუალება გვაქვს ექს- 
პერიმენტულად დავაკვირდეთ პიროვნების ინდივიდური რეა- 

გირების უნარს ინსულინისა და ამინაზინის სხვადასხვა დო- 

ზებზე. 

კლინიკური გამოცდილებისა და თერაპიული პრაქტიკის სა- 

ფუძველზე წამოყენებული იყო ახალი კლინიკურ-ბიოლოგიუ- 
რი ცნებები ინსულინრეზისტენტობისადაინსე- 

ლინლაბილობის,ისეგეროგორცამინაზინრე- 

ზისტენტობისა და ამინაზინლაბილობის შე- 

სახებ. 

როგორც ცნობილია ინსულინის მიმართ ლაბილობის' ან 

რეზისტენტობის დასადგენად მნიშენელობა აქვს ექსპერიმენ- 

ტული ჰიპოგლიკემიური შოკის განვითარების სისწრაფეს. 
რაც შეეხება პიროვნების რეაგირებას ნეიროპლექსიის მი- 

მართ, ლაბილურ შემთხვევებში ეფექტი უფრო სწრაფად და 

მკვეთრად ვითარდება მცირე დოზების ხმარების დროსაც; აქ 

ასევე სწრაფად ვლინდება ამინაზინის ტოქსიკური მოქმედება 

ამიოსტატიკური სიმპტომკომპლექსის სახით (ქუთუთოთა იშ- 

ვიათი ხამხამი, შებოჭილობა ამიმია. ბრადიკინეზია და ბრადი- 

ფსიქიკა). 

ამა თუ იმ პრეპარატის მიმართ რეაქტიულობის ახალი დე- 

ბულებანი იგება ახალ ფაქტობრივ მასალაზე. 

ჩვენ ვჩერდებით მხოლოდ ინსულინის მიმართ ორგანიზმის 
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რეაქტიულობის ნეიროდინამიკური საფუძვლების გამოკვლე- 
ვახზე. ამ მხრივ განსაკუთრებით საინტერესოდ მიგვაჩნია რ. გ. 

მესხის გამოკვლევები, რომლებიც ამ უკანასკნელ წლებშია ჩა- 

ტარებული მ. ასათიანის სახ. ფსიქიატრიის ინსტიტუტში, ამას- 

თან, ავტორის თეორიული დებულებანი დამყარებულია რო- 

გორც საკუთარ მდიდარ ფაქტობრივ მასალაზე, ისე სხვა ქალა- 

ქებიდან მიღებულ მასალაზე. 

ერევნის ფსიქონევროლოგიური საავადმყოფოს, ყირგიზე- 

თის ფსიქიატრიული კლინიკის, ტაშკენტის ფსიქიატრიული სა- 

ავადმყოფს, ს. ს. კორსაკოვის სას-ა მოსკოვის ფსიქიატრი- 

ული კლინიკის, არხანგელსკის ფსიქიატრიული კლინიკისა და 

უკრაინის ფსიქონევროლოგიური საავადმყოფოს მონაცამების 

ანალიზის საფუძველზე რ. გ. მესხი იმ დასკვნამდე მიდის, რო? 

ინსულინის მინიმალური და მაქსიმალური შოკური დოხებე 

სხვადასხვა ფსიქიატრიულ სტაციონარებში სხვადასხვაა. ამი- 

ტომ ინსულინრეზისტენტობისა, და ინსულინლაბილობის 

პრობლემა, როგორც თეორიული და კლინიკური პრობლემა, 

უნდა გადაიჭრას ერთ, განსახღვრულ ფსიქიატრიულ სტაციო- 
ნარში. ავტორი ანალიზს უკეთებს 600 კლინიკურ შემთხვევას 

(თბილისის რესპუბლიკური ფსიქიატრიული საავადმყოფოს 

მასალა). 

აღნიშნული მასალიდან ინსულინრეზისტენტული გამოდგა 

30%, ხოლო ინსულინლაბილური –- 18%. 

თავის მხრივ ინსულინრეზისტენტული შემთხვევები იყოფა 

რეზისტენტულ ჯგუფად (62,4%-ში შოკი ვითარდებოდა 90-– 

100 ერთეულზე), ძლიერ რეზისტენტულ ჯგუფად (31.2%-ში 

შოკი განვითარდა 100--150 ერთეულზე) და, ბოლოს, განსა- 

კუთრებით რეზისტენტულ ჯგუფად (შოკური დოზა მერყეობ-. 

და 164--272 ერთეულებს შორის). ინსულინლაბილური შემ- 
თხვევები ასევე იყოფა ლაბილურ ჯგუფად (88,5%-ში შოკი 

ვითარდებოდა 40-–-226 ერთეულზე), ძლიერ ლაბილურ ჯგუ-. 
ფად (16,6%-ში შოკი ვითარდება 24-––16 ერთეულზე). და გან- 

საკუთრებით ლაბილურ ჯგუფად (4,9%-ში შოკი განვითარდა 

16 ერთეულზე ქვევით). 
§(



რ. გ. მესხი აღნიშნავს, რომ შიზოფრყნიული პროცესის 

კლინიკური დინამიკა დაავადების ხანგრძლიობასთან, მკურნა- 

ლობის კურსის განმეორებასთან და დაავადების“ ფორმასთან 

დაკავშირებით, გავლენას ახდენს ინსულინის მიმართ ორგანიზ- 

მის რეაქტიულობასა ან მგრძნობიარობაზე. რ. გ. მესხის თა- 

ნახმად. ერთ წლამდე არ არის მკვეთრი განსხვავება რეზის- 

ტენტობასა და ლაბილობას შორის პროცენტულ მაჩვენებლებ- 

ში. ეს განსხვავება თავს იჩენს მხოლოდ დაავადების ერთ 

წელზე მეტი ხანგრძლიობის დროს. ორი წლის შემდეგ ინსუ- 

ლინრეზისტენტულ შემთხვევათა პროცენტი ათჯერ სჭარბობს 

ინსულინლაბილურ შემთხვევებს. თუ ავიღებთ შიზოფრენიის 

კლინიკურ ფორმებს, აქ უფრო თვალსაჩინოა პროცენტული 

განსხვავება. 

რ. გ. მესხის მიხედვით პარანოიდული ფორმის დროს რე- 

ზისტენტობის პროცენტი თითქმის ორჯერ მეტია ლაბილურ 

შემთხვევათა პროცენტზე, კატატონიური ფორმის დროს რე- 

ზისტენტულ შემთხვევათა რიცხვი კვლავ იზრდება. როგორც 

ავტორი აღნიშნავს კატატონიური ფორმით დაავადებულთა 

განსაკუთრებული რეაქტიულობა იმითაც მტკიცდება, რომ 

Lწორედ ამ ფორმის ინსულინთერაპიის დროს ყველაზე ხშირად 

გვხვდება ეპილეფსიფორმული განმუხტვები. 

ვ. ა. პოპოვი, აგრეთვე, მიუთითებს, რომ შიზოფრენიული 

პროცესის მიმდინარეობასთან დაკავშირებული ნერვული სის- 

ტემის დარღვევებს თან ახლავს ინსულინზე რეაქციის ცვლი- 

ლებები. 

დ. გ. ურსოვამ დაადგინა, რომ მინიმალური შოკური დოზა 

იზრდება დაავადების პროგრესირებასთან ერთად. 

ე. ა. პოპოვის მიხედვით, 30 ავადმყოფზე, რომელთაც გან- 

მეორებით ჩაუტარდათ ინსულინთერაპიის კურსი, კომის გა- 

მომწვევი მინიმალური დოზა სათანადოდ უდრიდა პირველ შე- 

მოსვლაზე 84-ს, მეორეზე –– 220, მესამეზე –– 151, მეოთხე- 

ზე –- 164 და მეხუთეზე –– 220 ერთეულს. მსოფლიო ლიტე- 

რატუოაში (ვ. მ. მოროზოვის მიმოხილვით 1954 წლის) აღწე- 

რილია შემთხვევა, როდესაც ინსულინის 20 ერთეულის შეყვა- 

ნისას ერთ შემთხვევაში მიიღეს ლეტალური გამოსავალი, მაშინ 
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როცა მეორე შემთხვევაში 2500 ერთეულის შეყვანის შემდეგ 
აღინიშნებოდა მხოლოდ უმნიშვნელო ძილიანობა. 

რეაქტიულობის შესწავლის პრობლემაში წამყვანი მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება თვით ორგანიზმის ინდივიდურ თავისებურებას, 

მაგრამ მხოლოდ ამ მომენტით არ ამოიწურება ამ მდგომარე- 
ობის არსი; აუცილებელია საკითხის მეორე მხარის მხედველო- 
ბაში მიღებაც –– სახელდობრ სამკურნალო ნივთიერების თავი- 

სებურების ქიმიათერაპიის თეორიისა და პრაქტიკის განვითარე- 

ბასთან ერთად ზუსტდება სამკურნალო ნივთიერებათა ფარმა- 

კოდინამიკი“ საკითხები და ისმის ახალი, დამოუკიდებელი 

პრობლემა მცირე. საშუალო და დიდი დოზების შესახებ. შემ- 

დეგ თავში ჩვენ ვნახავთ, რომ ნეიროპლეგიური ნივთიერება- 

ნი, როგორც ასეთნი, მოქმედებენ მხოლოდ საშუალო და დიდ 

დოზებში, ხოლო მცირე დოზები იჩენენ ირიტაციულ (ე. ი. 

საწინააღმდეგო) თვისებებს. გასაგებია, ამით არ აიხსნება სამ- 

კურნალო ნივთიერების სპეციფიკურობის პრობლემა, პირ- 

იქით, ზუსტდება მისი ძირითადი და შესაძლებელი ფარმაკო- 

დინამიკური დეტალები. აღნიშნული მთლიანად დასტურდება 

თანამედროვე ექსპერიმენტული ფარმაკოფსიქიატრეით. 
გავიხსენოთ ბარუკი ექსპერიმენტული დაკვირვებები. 

რომლის თანახმად ცხოველში შხამის დიდი დოზის (ბულბოკაპ- 

ნინის) შეყვანა კატატონიურ მდგომარეობას კი არ იწვევს. 

არამედ ეპილეფსიურ განტვირთვებს. კრუნჩხვითი დოხის და- 

ქვეითებისას ვითარდება ცნობიერების დაბინდვა. 

ვიმეორებთ, ორგანიხზმისს რეაქტიულობაში ორი მომენტი 

უნდა იყოს გათვალისწინებული, სახელდობრ ორგანიზმის ინ- 

დივიდური თავისებურებანი და გამოყენებული ნივთიერების 

ფარმაკოდინამიკური თვისებები მეორე კომპონენტი საბო- 

ლოოდ დინამიკურ ასახვას მაინც ინდივიდუმის თავისებურე- 
ბაში პოულობს. თუ ეს ასეა, მაშინ რეაქტიულობის პრობლე- 

მის შესწავლაში ყურადღების ცენტრში მაინც პიროვნება 

რჩება. 

ორგანიზმის რეაქტიულობის პრობლემა საერთოდ, კერძოდ 
კი შიზოფრენიის დროს დიდი ხანია მრავალრიცხოვანი კლი- 

ნიკური და პათფიზიოლოგიური კვლევის საგანია. ბუნების- 
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მეტყველების “თანამედროვე ეტაპზე ცნება რეაქტიულობის 

შესახებ ახალ განმარტებას ღებულობს ახალ მეთოდიკურ შმე– 

საძლებლობათა ასპექტში. არ შეიძლება არ დავეთანხმოთ 

ო. ვ. კერბიკოვის შენიშვნას, რომ ჯერ კიდევ ახლახან გავრცე- 

ლებული შეხედულება შიზოფრენიის დროს ორგანიზმის დაქ- 

ვეითებული რეაქტიულობის შესახებ არ ასახავს ამ მოვლე–- 

ნის მთელ სირთულეს. : 

როგორც «აქტიური ბიოლოგიური მკურნალობის მდიდარი 

გამოცდილება გვიჩვენებს, მიზოფრენიით დაავადებულთა რე- 

აქტიულობა ჩვენ ძირითადად ორ მხრივ უხდა გვაინტერესებ- 

დეს; მხედველობაში გვაქვს ორგანიზმის ცვლით ვეგეტატიური 

რეაქტიულობა და პიროვნების ქერქულ ნეიროდინამიკური 

რეაქტიულობა, 

ე. ა. პოპოვი არჩევს ცვლით-ვეგეტატიურ რეაქციათა ორ 

ტიპს, როგორც რეაგირების ორ ზოგადბიოლოგიურ ვარიანტს. 

ამასთან, მავნე გავლენებს შეუძლიათ გამოიწვიონ ორგანიზმის 

რეაქცია, რომელიც ან.„აქტიური“ ან „პასიური“ კომპლექსის 

ხასიათს ატარებს. - 

არსებულ კლინიკურ-ექსპერიმენტულ დაკვირვებათა სა- 

ფუძველზე ჩვენ შესაძლოდ მიგვაჩნია ჩამოვაყალიბოთ დებუ- 
ლება, რომ ქერქული აპარატის რეაქტიულობა და კლინიკური 

სინდრომოლოგიის სპეციფიკურობა არის არა მხოლოდ ახლო. 

არამედ ერთიანი კლინიკურ-ნეიროდინამიკურდი 

პრობლემა. ამ ორ ცნებას აერთიანებს ასპექტი, რომელიც ქერ- 

ქული შეკავების ნეირრდინამიკურ პროცესს წარმოადგენს. 

როგორც ა. ვ. სნეჟნევსკი აღნიშნავს, თავისი შინაარსობ- 

რივი გამოვლინებით გაბრუება, დელირიუმი, ამენცია, ცნობი- 

ერების დაბინდვა, კატატონია არის არასპეციფიკური და უშუ- 

ალოდ არ ასახავს ეტიოგენეზურ მიზეზს. 

აღნიშნული კლინიკური გამოვლინებანი განისაზღვრებიან 

ქერქული აპარატის რეაქტიულობით, პირველ რიგში დაცვითი 

შეკავების თავისებურებით, მისი პლასტიკურობით, დაძაბვათა 

და დინამიკური- ლოკალიზაციის დონით. 

გასაგებია, რომ ქერქული დაცვითი შეკავების საფუძველს 

წარმოადგენს განსაზღვრული ბიოქიმიური და ბიოფიზიკური 
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საფუპვლები; მეორე მხრივ, იგი დადებითი ინდუქციის წესით 

იწვეეს ქერქქვეშა ვეგეტატიურ სისტემათა მობილიზაციას. აქ 
დაცვითი შეკავება ჩვენ გვაინტერესებს როგორც ნეიროდინა- 
მიკური პროცესი, რომელიც განსაზღვრავს ქვრქულ რეაქტიუ- 
ლობას და რომელსაც თან არ ახლავს ორგანიზმის მკვეთრი 

ენერგეტიკული ძვრები. 
ზემოაღნიშნულის საწინააღმდეგოდ, ცვლით-ვეგეტატიური 

რეაქტიულობა გულისხმობს ქერქქვეშა მექანიზმების მკვეთრ 

მობილიზაციას, რის შედეგადაც კგითარდება ორგანიზმის შე- 

სამჩნევი პათობიოლოგიური პერტრუბაციები და მისი შინაგა- 

ნი გარემოს წონასწორობის დარღვევა. მოვლენათა ამ ჯგუფს 
უნდა მიეკუთვნოს ენდოკრინულ-ვეგეტატიური, ე. წ. სტრესა– 

გენული რეაქტიულობა. 
ადამიანის ქერქული აპარატის რეაქტიულობის კლინიკური 

მხარისა და ნეიროდინამიკური შინაარსის შესასწავლად განსა– 

კუთრებით მოსახერხებელია “შიზოფრენიის ინსულინრეზის- 

ტენტული და ინსულინლაბილური შემთხვევები. კლინიკური 

ექსპერიმენტის (ინსულინთერაპიის) ჩვეულებრივ შემთხვევებ- 
ში თანმიმდევრობით შეიძლება დავაკვირდეთ ინსულინური 

შოკის მიმართ ინდივიდუმის რეაქტიულობას ან მგრძნობელო– 

ბას, ამასთან, მასალის კლინიკური და ნეიროდინამიკური ანა- 

ლიზი გვიჩვენებს, რომ ამ რეაქტიულობის საფუძველს დაცვი– 

თი შეკავების თავისებურება წარმოადგენს, პირველ რიგში 

მისი პლასტიკურობა და დაძაბვის ძალა. 
შიზოფრენიის ინსულინრეზისტენტულ და ინსულინლაბი- 

ლურ შემთხვევათა ნეიროდინამიკური შესწავლის საფუძველ- 

ზე (ასოციაციური ექსპერიმენტის რვა ვარიანტი, გალვანური 

რეფლექსი და ვეგეტატიური სინჯები) რ. გ. მესხი იმ დასკვნამ– 

დე მიდის, რომ ქერქული დაცვითი შეკავება ინსულინრეზის- 

ტენტულ შემთხვევებში უფრო სუსტადაა გამოხატული, ვიდ- 

რე ლაბილურ შემთხვევებში. 

ამ დებულების წამოყენებით ჩვენ სრულიად არ უარვყოფთ 

ქერქული შეკავების არსებობას ინსულინრეზისტენტულ შემ- 

თხვევებში; აქ ლაპარაკია დაცვითი შეკავების დაძაბვის ძა- 

ლის თავისებურებაზე; ისევე როგორც პლასტიკურობაზე. 
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დაცვითი მეკავების ძალაზე მიუთითებს, აგრეთვე, ის გარემო- 

ებაც, რომ ინსულინლაბილური შემთხეევების დროს უფრო 

ხშირია კარგი პროგნოზი. 

ნეიროდინამიკურ გამოკვლევათა შედეგები სავსებით ემ- 

თხვევა რ. გ. მესხის კლინიკურ მონაცემებს, ავტორის მიხედ- 

ვით, ზემოთ იყო აღნიშნული, რომ შიზოფრენიის მარტივი და 
პარანოიდული ფორმები ყველაზე ხშირად იჩენს რეზისტენ- 

ტობას, კატატონიური ფორმები კი უმეტესად ინსულინლაბი- 

ლურია. 

კლინიკურად საინტერესოა, აგრეთვე, ავტორის შემდეგი 

დებულება: რამდენადაც თავიდანვე ინსულინრეზისტენტული 

“შემთხეევები ხასიათდება ქერქული, დაცვითი შეკავების სი- 

სუსტით და პროგნოზულად ნაკლებად საიმედოა. ისინი უკვე 

ინიციალურ სტადიაში ატარებენ ტვინის ორგანული დაავადე- 

ბის ნიშნებს. 

ზოგიერთი მონაცემი რებიაკჰულური ფორმაციის 

(ბადებრივი ნივთიერების) ფუნქციისა და სტრუქტურის 

შესახებ კლინიკური ინტერესის შუქზე 

მონაცემები რეტიკულური ფორმაციის ფუნქციის შესასებ 

ბაზალური განგლიების ფუნქციის შესახებ თანამედროვე 

მონაცემები არის ახალი და მნიშვნელოვანი რგოლი, რომელიც 

აახლოეებს ნევროლოგიას ფსიქიატრიასთან. ამ მხრივ განსა- 

კუთრებით საინტერესოა ქერქ-ქერქქვეშა წარმონაქმნთა ფუნქ- 

ციის ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევა. 

ირკვევა, რომ ფსიქიკურ გამოვლინებათა ევოლუციური 

ჩამოყალიბების, უფრო ზუსტად უმაღლესი ნერვული მოქმე– 

დების ჩამოყალიბების შესწავლა უპერსპექტივოა „უახლესი 

ქერქქვეშა აპარატის ბადებრივი ფორმაციის ფილოონტოგენე- 

ზური როლის გაუთვალისწინებლად. 

ტვინის განვითარებასთან ერთად ძუძუმწოვრებიდან ადა- 

მიანამდე და ბავშვიდან მოზრდილამდე: ძლიერდება ქერქული 
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აპარატი სპეციალიზაცია სუმაღლეს ფორმებში ნერვული 
სისტემის ხვედრითი მნიშვნელობა ბევრად უფრო საპასუხის- 

მგებლოა. ვიდრე დაბალ ფორმებში. ა. ა. ზავარზინის თანახმად. 

ნერვული სისტემის ცეფალიზაცია მისი განვითარების ზოგად 

კანონზომიერებას შეადგენს. 
როგორც, ცნობილია, ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ფილოონტოგენეზური ჩამოყალიბება პირველ რიგში, გუ- 

ლისხმობს ქერქული აპარატისა და მასთან უახლესი ქერქქვე- 

შა წარმონაქმნების განვითარებას ამიტომ ძუძუმწოვრებს 

კარგად განვითარებულ ქერქთან ერთად აქვთ ასევე კარგად 

განვითარებული ქერქქვეშა აპარატიც. 

თალამენცეფალონის ევოლუცია დაკავშირებულია მისი შე. 
მადგენელი ნაწილების განვითარებასთან, კერძოდ ნეო-, არქი- 

და პალეოთალამურ ბირთვებთან, რომლებიც დაკავშირებულია 

თავის ტვინის ქერქთან სპეციფიკური და არასპეციფიკური 

გზებით. 

თავის ტვინის ევოლუციური ჩამოყალიბების ჭრილში ქერ- 

ქულ და ქერქქვეშა წარმონაქმნთა ანატომიურ შეფარდებას, 

როგორც ა. ა. ზავარზინი აღნიშნავს, ნათლად აყალიბებს ჰე- 

რიკი, რომელიც ფილოგენეზურად სამ ტიპს გამოჰყოფს: იხ- 

ტიოფსიდურს, ზაუროფსიდურსა და მამალურს. 

თავის ტვინის ჩამოთვლილი წარმონაქმნები წარმოადგენს 

ქერქ-ქერქქვეშა აპარატის ფუნქციური მოქმედების სხვადასხვა 

დინამიკურ დონეთა მორფოლოგიურ სუბსტრატს. ამასთა95, 

ადამიანისათვის, ქერქული სასიგნალო სისტემები არის უმაღ- 

ლესი დონე, რომელიც ურთულეს ანალიზურ-სინთეზურ ფუნ)- 

ციას ასრულებს და ამით უზრუნველყოფს ორგანიზმის გარე- 

მოსთან ზუსტ და ნატიფ შეგუებას. 

ქერქი, როგორც ყველაზე რთული, მაღალდიფერენცირე- 
ბული და სრულყოფილი აპარატი, დინამიკურ კავშირშია ქერქ- 

ქვეშა წარმონაქმნებთან. კლასიკური ანატომია და ფიზიოლო- 

გია დიდი ხანია შეისწავლის აღნიშნულ ურითერთდამოკიდე- 

ბულებას, უნდა აღინიშნოს, რომ ქერქ-ქერქქვეშა დინამიკაში 

განსაკუთრებულ როლს ასრულებს ტვინის ღეროს და უახლო- 

ესი ქერქქვეშას რეტიკულური ფორმაცია. 
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თავისა და ზურგის ტვინის ბადებრივი ფორმაციის კლასი- 

კური გამოკვლევა ვ. მ. ბეხტერევს ეკუთვნის, რომელსაც თა- 
ვის უკვდავ მონოგრაფიაში მოჰყავს ამ მხრივ ახალი ფაქტები 

და იძლევა ბურგის ტვინის ზედა ნაწილების, მოგრძო ტვი– 
ნის, ღეროს, ოთხგორაკისა და შუამდებარე: ტვინის რეტიკუ- 

ლური სუბსტანციის სისტემატიკას გამტარი გზების შესახებ 
სწავლებასთან დაკავშირებით. 

ლ. ე. ბლუმენაუს თანასმად, ბადებრივ ფორმაციას, რომე– 

ლიც ზურგის ტვინის ბადებრივი წანაზარდის მსგავსად თეთრი 

და რუხი ნივთიერებების ნარევისაგან შედგება, მნიშვნელოვა– 

ნი ადგილი უკავია მოგრძო ტვინისა და ვაროლის ხიდის ყეე- 
ლა დონეზე. 

თეორიულად და პრაქტიკულად საინტერესოა ის ფაქტი. 

რომ ტვინის სხვადასხვა ნაწილის რეტიკულური სუბსტანცია 

სხვადასხვანაირ დინამიკურ გავლენას ამჟღავნებს. 

დადგენილია, რომ მოგრძო ტვინის რეტიკულური სუბს- 

ტანცია ძირითადად შემაკავებელ მოქმედებას ახდენს ვეგეტა– 

ტიურ ფუნქციებს და სასიცოცხლო ცენტრებზე. პირიქით, 

შუამდებარე ტვინის რეტიკულური სუბსტანცია იჩენს გამაად– 

ვილებელ მოქმედებას თავის ტვინის ქერქის მიმართ. 

ელექტროფიზიოლოგიურად დადგენილია, რომ აღნიშნუ- 

ლი შემაკავებელი ან გამაადვილებელი მოქმედება თავის ტვი– 

ნის ქერქის მიმართ ატარებს ზოგად, არასპეციფიკურ ხასიათს. 

აქედან წარმოიშვა წარმოდგენა მორფოფენქციურ არასპეცი- 

ფიკურ ქერქქვეშა- ქერქულ ან ღ.როვან-ქერქქულ ურთიერთ- 
დამოკიდებულებაზე. მიუთითებენ, რომ ქერქქვეშა არასპეცი- 

ფიკური წარმონაქმნები არეგულირებენ ძირითადი ნერვული 

პროცესის, აგზნების მიმდინარეობას; ქერქქვეშედს უნდა მიე– 

წეროს, აგრეთვე თავის ტვინის ქერქის ურთულესი ინტეგრა- 

ციული ფუნქციების რეგულაციაც. 
წამოყენებულია დებულებანი თითქოს რეტიკულურ ფორ- 

მაციას ფუნქციურად კავშირი აქვს არა მარტო ტვინის ინტეგ– 

რაციულ გამოვლინებასთან არამედ უშუალოდ ფსიქიკურ 
აპარატის მუშაობასთან ნორმასა და პათოლოგიაში. 

აღნიშნული დებულებანი დიდი ყურადღებით გამოიყენება 
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ე. წ. ცენტრენცეფალური თეორიის წარმომადგენელთა მიერ. 

რომელიც წარმოიშვა კლინიკური ნეიროქირურგიისა და ნევ- 
ღოლოგიის ფაქტიურ მოხაცემებზე, როგორც ჩამოყალიბებუ- 

ლი სწავლება ქერქქვემა ფსიქოლოგიისა და ფსიქოპათოლო- 
გიის შესახებ. 

ცენტრენცეფალური თეორიის წარმომადგენელთა აზრით 

ტვინის ღართი, პირველ ყოვლისა ადამიანის ქერქული აპარა- 

ტე, არ შეიძლება განვიხილოთ, როგორც ფსიქიკური გამოვ- 

ლინების მორფოლოგიური სუბსტრატი: ამის დასამტკიცებ- 

ლად მათ მოჰყავთ შემთხვევები, როცა ქერქის ფართო დაზია- 
ნებას (ტრავმა. ჭრილობა) ან შუბლის ზოლების ოპერაციულ 

ამოკვეთას (სიმსივნეების დროს) არ სდევს ფსიქოპათოლოგი- 

რორი სიმპტომატიკის განვითარება. 

ცენტრენცეფალური თეორია მხედველობაში არ ღებუ- 

ლობს ევოლუციური ბიოლოგიის იმ ძირითად დებულებას, 

რომ ფსიქიკური აპარატის ურთულესი ფუნქციები გენეტიკუ- 

რად არ შეიძლება გაპირობებულნი იყვნენ ფილოონტოგენე- 

ზურად დაბალ საფეხურზე მდგარი სისტემებით. 
თუ გავითვალისწინებთ იმას, რომ ტვინის ღეროში პათო- 

ლოგიური კერის არსებობისას ცნობიერების დაკარგვა დაკავ- 

შირებულია არა ენცეფალურ ცენტრთან, არამედ ლიქგორულ- 

ჰემოდინამიკურ ძვრებთან, რასაც სდევს ცნობიერების გამო- 

თიშვა, ცხადი ხდება ქერქქვეშა ფსიქოპათოლოგიის კონცეფ- 

ციის ანტიევოლუციონიზმი და მორფოლოგიური შეზღუდუე- 

ლობა. რაც შეეხება ქერქულ აპარატს, როგორც ფსიქიკური 

აზლილობის სუბსტრატს, ცნობილია რომ აქ მნიშვნელობა 

აქვს არა განსაზღვრულ უბანს, არამედ ღართის ინტეგრაციულ 

მოქმედების ზოგად დაზიანებას. 

უხდა გვახსოვდეს, როძ მხოლოდ ძვრები ტვინის ღეროში, 

ქერქული აპარატის დაზიანების გარეშე, არასოდეს არ იწვევს 

პროდუქციულ ფსიქოპათოლოგიურ სურათს. 

ექსპერიმენტული და კლინიკური ფაქტები გვიჩვენებს. 

რომ ღართის დინამიკური მდგომარეობის განსაზღვრული პი- 

რობები თვითონ უწყობენ ხელს ცალკეულ ქერქულ პუნქტთა 
როკორც განცალკქევებას, ისე გაერთიანებას. 
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როგორც უკვე აღნიშნული იყო, რეტიკულური სუბსტა§- 

ცია არ შეიძლება ჩაითვალოს ფსიქიკური აპარატის გამოვლი- 

ნების პირდაპირ მორფოფიზიოლოგიურ სუბსტრატად ნორმა- 

სა და პათოლოგიაში. 

უმაღლესი ნერვული მოქმედება განისაზღვრება ძირითადი 

ნერვული პროცესების –- აგზნებისა და შეკავების –- ძალით, 

დაძაბვითა და ძვრადობით. აღნიშნულ ქერქულ დინამიკურ 

პროცესთა ამპლიტუდა იმყოფება ქერქქვეშა იმპულსაციის 

განუწყვეტელი ზეგავლენის ქვეშ. ეს იმპულსაცია მოდის არა- 

სპეციფიკური, ბადებრივი ფორმაციიდან, უპირველეს ყოვ- 

ლისა მხედველობითი ბორცვების არასპეციფიკური ბირთვე- 

ბიდან. მხოლოდ ასეთ დინამიკურ ჭრილში უნდა განვიხილოთ 

რეტიკულური ფორმაციის ფუნქციური მნიშვნელობა ქცევითი 

აქტების განხორციელებასა და ადამიანის პიროვნულ აქტებში. 

გასაგებია, რომ ნორმაში პიროვნების მისწრაფების დინა- 

მიკა და ინტერესი, აქტიური ყურადღება და პასიური დამორ- 

ჩილება, სთენიური და ასთენიური რეაქციები, ტორპიდულობა 

და დინამიკურობა, გაწონასწორება და მოქნილობა, აგრეთვე 

პათოლოგიაში კლინიკურ გამოვლინებათა დინამიკა (აბულია, 

აპათია, გამოფიტვა, ჰიპოტონია, არასწორი შეგრძნებები, დაუ– 

კავშირებელი სიტყვიერი პროდუქციები) ასახავს ერთიანი 

ქერქ-ქერქქვეშა აპარატის მუშაობას. ამ მუშაობაში წამყვანი 

როლი ფუნქციურად უმაღლეს, ყველაზე საპასუხისმგებლო 

ქერქულ აპარატს ენიჭება. 

ექსპერიმენტული, კლინიკურ-ექსპერიმენტული და კლინი– 

კური დაკვირვებანი ნეიროპლეგიურ ნივთიერებათა მოქმედე- 

ბაზე საშუალებას იძლევა რეტიკულური ფორმაციის როლის 

შესწავლისათვის: 

ფსიქონევროლოგიისათვის განსაკუთრებით მნიშვნელოვა- 

ნია ის დარგი, რომელიც შეისწავლის ქერქ-ქერქქვეშა ურთი- 

ერთკავშირს, როგორც დინამიკურად დახშულ რგოლურ სის- 

ტემას. 

ქერჭქვეშა ელექტროენცეფალოგრაფიის მონაცემების თა- 

ნახმად, ქერქულ აპარატში მოსული იმპულსი ტრანსკორტიკა- 
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ლუოღად კი აო ქოება, არამედ ბოუნდება პირველადი გაღი- 

ზიანების ქერქქვეშა უბანში. 

ასეთი უკუქცევითი კავშირის და თვითრეგულაციის პრინ- 

ციპი ცნობილია ნეიროდინამიკურ გამოვლინებათა უფრო და- 

ბალ საფეხურზეც (ანტიდრომული ინერვაციის შემთხვევები 

და აქსონრეფლექსები). 

უკუქცევითი კავშირი ანუ უკუქცევითი სიგნალიზაცია 

ავხვდება არა მხოლოდ ცალკეული ნეირონების ფუნქციონი- 

რების დროს, არამედ ცენტრალური ნერვული სისტემის ნაწი- 
ლების მოქმედებაშიც. ირკვევა, რომ აღნიშნული მოვლენა ფარ- 

თოდ არის გავრცელებული ბიოლოგიაში იმპულსთა გადაცე- 

მის დროს. სხვანაირად, რომ ვთქვათ, დახშული წრის პრინ- 

ციპი, ანუ ციკლური პროცესების პრინციპი ძალაშია არა მარ- 

ტო ცალკეული ნეირონების ფუნქციონირების დროს, არამედ 

ტვინის რთული ინტეგრაციული მოქმედების შემთხვევაშიც. 

ამით იგი ხელს უწყობს ორგანიზმის შეგუებას გარემო- 

სადმი. 

ინტერესს არაა მოკლებული შორეული ანალოგიის გატა- 

რება, ბიოლოგიაში თვითრეგულაციის პრინციპსა და ასეთსავე 

პრინციპს შორის ავტომატურ მანქანებში, ვინაიდან ორივე 

შემთხვევაში ძირითად როლს ასრულებს უკუქცევითი სიგნა- 

ლიზაციის ანუ ინფორმაციის მომენტი. 

ი. პ. პავლოვის ფიზიოლოგიური მიმდინარეობის თანახმად. 

ცხოველისა და ადამიანის უმაღლესი ნერვული მოქმედების 

საფუძველს წარმოადგენს აგზნებისა და შეკავების პროცესე- 

ბის გაწონასწორება და მათი ნორმალური ძვრადობა. თავის 

მხრივ წონასწორობა და ძვრადობა დამოკიდებულია ძირითად 

ნერვულ პროცესთა ძალაზე. 

აქვე უნდა შევნიშნოთ, რომ თუ ფიზიკურ მოვლენათა სფე- 

როში ძალა განისაზღვრება მასითა და სიჩქარით, ბიოლოგი- 

აში –– პირველ ყოვლისა ყველაზე დიფერენცირებულ და 
უმაღლეს ფუნქციებში (ძირითად ნერვულ პროცესთა გამოვ- 

ლინება) ძალა განისაზღვრება დაძაბვით ფუნქციური ტო- 

ნუსით. 
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სწორედ დიენცეფალური მიდამოს რეტიკულური სუბსტან- 

ცია არის ის ადგილი, რომელიც უზრუნველყოფს ქერქული 

აგზნებისა და შეკავების დაძაბვას. ამ მხრივ ქერქქვეშა დინამი- 

კური მექანიზმები განსაკუთრებით საპასუხისმგებლოა. 

უმაღლესი ნერვული: მოქმედების სწავლების შემქმნელი 

ი. პ. პავლოვი ქერქს განიხილავდა. როგორც ქერქქვე'მედის 

ბრმა ძალის რეგულატორს. ამასთან, იგი დიდ ყურადღებას აქ- 

ცევდა ქერქქვეშა აპარატს, რომ სწორედ იგი განსაზღვრავს 

ქერქულ უჯრედთა აქტივობის ფუნქციურ დონეს. 
ი, პჰ. პავლოვი არაერთგზის მიუთითებდა, რომ ქერქქვეშა 

ცენტრები არის დიდი ჰემისფეროების ძალის წყარო, განსაზღვ- 

რავს ქერქის მოქმედებას „მუხტავს ქერქს,” და როგორც 

„ენერგიის წყარო“ აპირობადებს ქერქული აპარატის „ტო- 

ნუსს“, 

ი. პ. პავლოვის ყურადღების ცენტრში ყოველთვის იდგა 

უახლესი ქერქქვეშედის (კ. მონაკოვისს გაგებით) რეტიკუ- 

ლური ფორმაცია, ქ. ი. შუამდებარე ტვინის რეტიკულური 

ფორმაცია თანამედროვე გაგებით. 

ნევროლოგიური ცოდნის თანამედროგე ეტაპზე შეიძლება 

ითქვას, რომ უმაღლეს ხერხემლიანებში ცენტრალური ნერვუ- 

ლი სისტემის ყოველ ნაწილს აქვს თავისი მააქტივებელი სის–- 

ტემა, რომელიც ავრცელებს არასპეციფიკურ გავლენას რო- 

გორც აღმავალი, ასევე დაღმავალი მიმართულებით. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, თალამური ბირთვების რეტი- 

კულური სუბსტანცია არის ის ძირითადი სისტემა რომელიც 

განაპირობებს ქერქული ნეიროდინამიკის ტონუსს. 

თუ ქერქ-ქერქქვეშმსთ ურთიერთკავშირ გავაანალიზებთ 

ტვინის ევოლუციური ფილოონტოგენეზური განვითარების 

ჭრილში, ვნახავთ, რომ რაც უფრო მაღალ საფეხურზეა ცენტ- 

რალური ნერვული სისტემა, მით უფრო მეტად საჭიროებს იგი 

დინამოგენურ იმპულსაციას. 

ჩვეულებრიი, ანუ მოქმედების ოპტიმალურ პირობებშე 

რეტიკულური ფორმაცია ასრულებს დინამოგენურ როლს და 

არ იწვევს ორგანიზმის მკვეთრ ვეგეტატიურ-ენდოკრინულ და 

ცვლითი ხასიათის ძვრებს. 
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შესაძლებლად მიგვაჩნია გავატაროთ მექანიკური და მორე- 

ული ანალოგია ავრომობილის მოტორსა და ქერქული აპარა- 
ტის მუშაობას შორის. როგორც მოტორს ესაჭიროება დამუხ- 
ტვა აკუმულოტორის საშუალებით, ისევე ქერქული აპარატი 

მოითხოვს ქერქქვეშა აქტივაციას ბადებრივი ფორმაციის გზით. 

განსხვავება იმაშია, რომ მოტორი ერთჯერადად იმუხტება, 

სოლო ქერქი მოითხოვს განუწყვეტელ მააქტივებელ გავლე– 
ას. 

საჭიროდ ვთვლით აღგნიშნოთ, რომ რეტიკულური ფორ- 

მაციის შესახებ თანამედროვე მოძღვრება და მასთან ერთად 
ცენტრენცეფალური თეორია აყენებს რიგ დებულებებს. 

რომლებიც კრიტიკულ ანალიზსა და განსაზღვრულ კორექციას 

მოითხოვს. პირველ რიგში უნდა დავასახელოთ შემდეგი მო- 
მენტები: გამარტივებული მიდგომა ფსიქიკური ფუნქციებისა– 

დმი, ევოლუციური მოძღვრების არასაკმარისი გამოყენება რე–- 

ტიკულური ფორმაციის სტრუქტურის და ფუნქციის შესწავ- 

ლის დროს. ტვინის კლასიკური არქიტექტონიკის არასაკმარი–- 

სი შეფასება, ქერქქვეშა ფსიქოლოგიისა და ფსიქოპათოლო- 
გიის დაშვება და ბოლოს, ყოველთვის არადამაჯერებელე 

დებულება ტვინის ნატიფი სტრუქტურის შესახებ მხოლოდ 

ელექტროენცეფალოგრაფიული მონაცემების საფუძველზე. 
მიუხედავად აღნიშნული მომენტებისა, მოძღვრება რეტი- 

კულური ფორმაციის შესახებ უნდა შეფასდეს როგორც ”ახა- 
ლი შემოქმედებითად პერსპექტიული მიმართულება. თეორიუ- 

ლი და პრაქტიკული მედიცინისათვის. ეს მოძღვრება კლინი- 

ცისტებისა და თეორეტიკოსების წინაშე სვამს ახალ პრობლე- 

მებს ქერქქვეშედის აგებულებისა და ფუნქციის შესახებ; ამა- 

ხვილებს ყურადღებას ქერქსა და ქერქქვეშედს შორის სტრუქ- 
ტურულ-დინამიკური დამოკიდებულების შესახებ. 

პ. კ. ანოხინი, აგრეთვე, მიუთითებს, რომ არასპეციფ:კური 

აღმავალი იმპულსაცია ხელს უწყობს ქერქულ უჯრედოვაზ 

სისტემათა აქტივაციას და ამით ქმნის მოქმედების გარკვეულ 

დონეს. ავტორის თანახმად, ქერქზე არასპეციფიკური მააქტი- 

ვებელი გავლენა თავისი ბუნებით მხოლოდ ენერგეტიკულია. 

ამ გარემოების შესაბამისად ყოველ მოვლენაში უნდა გავარ- 
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ჩიოთ ორი შემადგენელი ნაწილი: არქიტექტონული და ენერ- 

გეტიკული. ამასთან, რეტიკულური ფორმაციიდან მომავ „ლი 

იმპულსაციის შეწყვეტით შესაძლოა შევწყვიტოთ ტვინის ნე–- 

ბისმიერი მთლიანი რეაქცია. 

მეგუნის, მორუცის, დემპსის და მირისონის ექსპერიმენტუ- 

ლი მონაცემების თანახმად, არასპეციფიკური აღმავალი მააქ- 

ტივებელი სისტემა (ქერქქვეშედის სპეციფიკური სისტემების 
საწინააღმდეგოდ, რომლებიც აგზნებას ქერქის სპეციალურ 

ანალიზატორებში აგზავნიან) სტრუქტურულად დაკავშირებუ- 

ლია მხედველობითი ბორცვების განსაზღვრულ უბნებთან. ეს 

უბნები გაერთიანებულია დიფუზური თალამური სისტემის სა- 

ხელწოდებით. 

უმაღლეს სენსორულ, მოტორულ და ინტელექტუალურ 
ფუნქციათა განხორციელება გულისხმობს ქერქისა და ქერქ- 

ქვეშა აპარატის მჭიდრო დინამიკურ კავშირსა და ერთიან 

მოქმედებას. პირველ რიგში ქერქისა და მხედველობითი ბორ- 

ცვების, და სხვა ბახალური განგლიების ერთიან მოქმედებას. 

მეგუნის მიხედვით, არასპეციფიკური სისტემა განლაგებუ- 

ლია ტვინის ღეროს თითქმის მთელ ცენტრალურ ნაწილში. ეს 

სისტემა მოქმედებს ცენტრალური ნერვული სისტემის ყველა 

უბანზე, აქვეითებს ან აძლიერებს მისი აქტივობის დონეს. 

არასპეციფიკური სისტემა მოქმედებს კაუდალურად ზურ- 

გის ტვინზე, როსტროვენტრალურად –- ჰიპოთალამუსისა და 

ჰიპოფიზურ მექანიზმებზე (ამით ხორციელდება გავლენა ვის- 

ცერალურ ცვლით-ვეგეტატიურ და ენდოკრინულ ფუნქცი- 
ებზე), დორზალურად –- შუამდებარე; და ყნოსვითს ტვინზე 

და უფრო ზევით დორზალურად –-- თავის ტვინის ქერქზე. 

დღეს დადგენილია, რომ ქერქზე რეტიკულურ-მააქტივებელი 
გავლენა განაპირობებს და არეგულირებს ღვიძილსა და ყუ- 

რადღებას, მეგუნის თანახმად, ნარკოზის დროს ცნობიერების 

დაკარგვა გამოწვეულია რეტიკულური კორტიკო-პეტალური 
გავლენის დროებითი გამოთიშვით. ამასთან ახლოს სდგას ცნო– 

ბიერების დაკარგვა ანაქსიასა და ჰიპოგლიკემიის დროს. 

დადგენილია, რომ სპეციფიკური დემნისკური იმპულსაცია 

ქერქში იწვევს განსაზდვრული აგზნების კერის წარმოშობას 

7. ა. ზურაბაშვილი “ი



და ასოციაციები და პირობითი კავშირები წარმოიშვება მხო- 

ლოდ ქერქქვეშა დინამოგენეზის უშუალო მონაწილეობით. 
ი. ს. ბერიტაშვილი პირობით რეფლექსურ მოქმედებაში 

სტოიალურ სისტემას ნეო-და პალეოსტრიატუმს ისეთსავე 

როლს ანიჭებს, როგორც რეტიკულური ფორმაციის არასპე- 
ციფიკურ ბირთვებს. 

მეგუნის აზრით, ტონუსად მოქმედი კომპონენტი დაკავში- 
რებულია ტვინის ღეროს ქვედა ნაწილთან და იწვევს აგზნება- 
დობის ზოგად ცვლილებას უფრო უხეშად და სუმარულად. 

ევოლუციურ ასპექტში უმარტივესი ორგანოებიდან რთუ- 

ლისაკენ ფილოგენეზურად შეიძლება გამოიყოს ევოლუციის 

ცალკეული ბიოლოგიური ეტაპები. 

გასაგებია, რომ პირველ, მარტივ, უძველეს ეტაპს რეგუ- 
ლაციაში წარმოადგენს ქიმიური რეგულაცია, ე. ი ნერვული 

წინა რეგულაციის ეტაპი. 

ამას მოსდევს ნერვული რეგულაცია, რომელიც უზრუნველ- 
ყოფს ორგანიზმის ურთულეს ინტეგრაციულ მექანიზმებს. 

ნერვული სისტემის ჩამოყალიბები”“ პროცესში ეს 

რეგულაცია თავის მხრივ ორ მარტივ ბიოლოგიურ ეტაპად 
იყოფა ენცეფალონს წინა სნეიროჰუმორალური რეგუ- 

ლაცია და ენცეფალური (ქერქქვეშა ბაზალური) ნეიროჰუმო- 

რალური რეგულაცია. მეორე შემთხვევაში ენცეფალიზაცია 

განსაზღვრულია ქერქქვეშა სართულით, როცა ქერქის განვი- 

თარება მხოლოდ იწყება და არა აქეს გადამწყვეტი სტრუქ- 

ტურულ-ფენქციური მნიშვნელობა. 

ღა ბოლოს, ბიოლოგიური რეგულაციის უმაღლესი ეტაპია 

ორგანიზმის ენცეფალოკორტიკალური ნეიროჰუმორალური 

რეგულაცია. ამასთან, რაც უფრო მაღალ საფეხურზე დგანან 
ძუძუმწოვრები, ე. ი. რაც უფრო განვითარებულია ქერქული 

აპარატი (განსაკუთრებით ადამიანზე) მით უფრო საჭიროა 

ქერქქვეშა დინამოგენეზიყდ რომელიც ქმნის ქერქისათვის 

ენერგეტიკულ ფონდს. 
როგორც ვხედავთ, ცხოველთა და ადმიანთა ცენტრალური 

ნერვული სისტემის ფუნქციური ანალიზის დროს (თავის 
ტვინის, როგორც ერთიანი ქერქ-ქერქქვეშა კომპლექსის) ·მის 

986



სპეციფიკურ და ადაპტაციურ-ტროფიკულ მოქმედებასთა5 

ერთად უნდა განვიხილოთ ნეიროენერგეტიკული მოქმედებაც. 

კლინიკურად საინტერესოა ის გარემოება, რომ რეტიკუ- 

ლური ფორმაცია დინამოგენურ გავლენას იჩენს არა მარტო 

ქერქის ტონუსზე, არამედ ქერქქვეშა წარმონაქმნებზეც, მათ 
შორის ვეგეტატიურ ცენტრებზე. ექსპერიმენტთა ანალიზის 

საფუძველზე ა. ნ. ბაკურაძე ასკვნის, რომ თავის ტვინის რეტი- 

კულური ფორმაცია გამაადვილებელ და შემაკავებელ მოქმე– 

დებას იჩენს ორგანიზმის ვეგეტატიურ რეაქციებზე. 

მონაცემები რეტიკულური ფორმაციის ნატიფი მორფოლოგიის 

შესახებ 

რეტიკულური ფორმაციის ფუნქციის შესახებ ჩვენი ცოდ- 
ნის გაღრმავებასთან ერთად ბადებრივი ნივთიერების შინაგანი 

ორგანიზაციის და კავშირების პრობლემა უფრო არსებითი და 

მნიშვნელოვანი ხდება. 

თავისა და ზურგის ტვინის რეტიკულური ფორმაციის კლა- 

სიკური მორფოლოგიური გამოკვლევა ვ. მ. ბეხტერევს ეკუთვ- 

ნის, რომელსაც თავის უკვდავ მონოგრაფიაში მოჰყავს არა 

მარტო ახალი ფაქტები, არამედ იძლევა ზურგის ტვინის ზედა 

ნაწილს, მოგრძო ტვინის, ღეროს, ოთხგორაკისა და შუამდე- 

ბარე ტვინის რეტიკულური ფორმაციის სისტემატიკას. 

ბადებრივ ანუ რეტიკულურ ფორმაციას, რომელიც ზურ- 

გის ტვინის ბადებრივი წანაზარდის მსგავსად თეთრი და რუხი 

ნივთიერების ნარევისაგან შედგება, მოგრძო ტვინისა და ვარო- 

ლის ხიდის ყველა დონეზე განივი კვეთის მნიშვნელოვანი 

ნაწილი უკავია. 

უნდა აღინიშნოს, რომ უახლესი შეხედულების თანახმად; 

რეტიკულური ფორმაცია ნეირონული კონტაქტების პრინცი- 

პითაა აგებული. ამასთან” რეტიკულოპეტალური ბოჭკოები 

უხვ სინაფსურ კავშირებს ამყარებს როგორც უჯრედის სხეუ- 
ლებთან, ისე დენდრიტებთან. 

ჩვენს განკარგულებაში არსებული ექსპერიმენტულ-მორ- 
ფოლოგიური მასალა გვიჩვენებს, რომ შუამდებარე ტვინის 
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რეტიკულურ ფორმაციაში მკაცრადაა დაცული სინაფსური 

კონტაქტების პრინციპი. ამასთან ერთად, ცალკეული რეტიკუ- 

ლური უბნები დაკავშირებულია როგორც ერთმანეთთან. 

ისევე მეზობელ დიენცეფალურ ბირთვებთან. 

პარკუჭების ცენტრალური რუხი ნივთიერება ტოპოგრაფი-– 

ულად ძალზე ახლოა რეტიკულურ ფორმაციასთან ტვინის 
ღეროს მთელ სიგრძეზე. 

საჭიროა განსაკუთრებით აღინიშნოს, რომ რეტიკულური 

ფორმაცია არ წარმოადგენს ზუსტად განსახღვრულ ანატომი- 
ურ ცნებაა. თვით სახელწოდება „რეტიკულური ფორმაცია“ 

გულისხმობს ყველა სხვა რეტიკულური არეების დამახასიათე– 

ბელ ტექტონიკას –- ბადისებრ სტრუქტურას. თუმცა რეტიკუ- 

ლური ფორმაცია თავისი ლოკალიზაციით წარმოადგენს სრუ- 

ლიად სხვადასხვა ანატომიურ უბნებს. რომელნიც ვრცელდე- 

ბიან თავის ტვინის სხვადასხვა საფეხურებზე ტვინის ღეროს 

გასწვრივ და იკავებენ დიენცეფალონის, მეზენცეფალონის, 

მენტენცეფალონის და მიელენცეფალონის არეებს, რეტიკუ- 

ლური ფორმაცია ჩამოდის უფრო ქვევით ზურგის ტვინში, 

მთლიანად მოიცავს მის ლატენტურ რქას და უჟელატინურ 

სუბსტანციას. 

ოლშევსკის თანახმად, რეტიკულური ფორმაციის ანატომი- 

ური შესწავლა უპირველეს ყოვლისა მოითხოვდა მის ციტო- 

არქიტექტონიკურ განსაზღვრებას და დეტალურ დიფერენცია- 

ციას. ამ ავტორის მიხედვით, ციტოარქიტექტონიკა წარმოად- 

გენს პირველ, დაწყებით ნაბიჯს, რომელსაც მოსდევს ბადი- 

სებრი წარმონაქმნების ბოჭკოთა კავშირების შესწავლა. მოს- 

კოვის ტვინის ინსტიტუტის თანამშრომლების მიერ ნაჩვენები 

იყო რომ რეტიკულური ფორმაციის ზრდა ჩამორჩება ქერქის 

ზრდას და ფილოგენეზში ტვინის ღეროს ყოველ დონეზე ხდე- 
ბა მისი გადანაცვლება და მოცულობის შემცირება. 

აღნიშნული მდგომარეობა მიუთითებს, რომ ტვინის მოქმე- 

დების ინტეგრაციულ პროცესებში რეტიკულურ ფორმაციას 

არ ენიჭება წამყვანი მნიშვნელობა. 

რეტიკულური ფორმაცია თავისი ნატიფი სტრუქტურით 

აგებულია უფრო ერთგვარად და უბრალოდ, ვიდრე ტვინის 
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ქერქი და მხედველობის ბორცვის სპეციფიკური ბირთვები. 

აღნიშნულმა კი მოგვცა შესაძლებლობა დაგვეზუსტებინა 
მხედველობის ბორცვის სპეციფიკური და არასპეციფიკური 

წარმონაქმნების ლოკალიზაცია და მათი დამოკიდებულება 

ქერქ-ქერქქვეშა კავშირების სისტემასთან. 

ს. ნარიკაშვილი იმ დასკვნამდე მიდის, რომ არასპეციფი- 

კური თალამური აფერენტები, რომლებიც მნიშვნელოვან გავ- 

“ლენას ახდენენ სპეციფიკური სისტემის აქტივობაზე, სპეცი- 

ფიკური აფერენტებისაგან განსხვავებით, ბოლოვდებიან ნეი- 

რონის სხვა ნაწილებზე ან ქერქის სხვა ნეირონებზე, როგორც 

ჩანს, ისინი ბოლოვდებიან პირამიდულ ნეირონთა აპიკალურ 

დენდრიტებზე (იკავებენ ქერქის უფრო ზერელე შრეებს და 
მოქმედებენ პირამიდების მდგომარეობახე) ან: ბოლოვდებიან 

ღრმა ნეირონების სხეულებზე მოკლე აქსონით. ს. ნარიკაშვი– 

ლის თანახმად, აფერენტებს შეიძლება ჰქონდეთ ორგვარი 

დაბოლოება, რაც შეესაბამება მათ დიფუზურ გავრცელებას 

ქერქის ყველა შრეში. 

რეტიკულური ფორმაციის უფრო მარტივ. არქიტექტონი- 

კაზე მიუთითებს არასპეციფიკურ სისტემათა გადაჯვარედინე- 

ბის შესაძლებლობა. ს. ნარიკაშვილის. ფაქტიური, ელექტრო- 

"ფიზიოლოგიური მონაცემები გვიჩვენებენ, რომ ჰიპოთალამუ- 

სის ყოველი ნახევარი, რომელსაც ქერქზე ბილატერალური 

მოქმედების შესაძლებლობა აქვს, პირველადად უკავშირდება 

და უპირველესად მოქმედებს ქერქის იპსილატერალურ (ჰომო- 

ლატერალურ) ნახევარსფეროზე. ამგვარი დასკვნის გაკეთება 

შესაძლებელია ბადისებრი წარმონაქმნის სხვა უბნებისათვი- 

საც. მაგალითად, მეზენცეფალური ბადისებრი წარმონაქმნის 

შედარებით დიდი ძალის ცალმხრივი გაღიზიანებით მიღებუ- 

-ლია ბილატერალური ეეგ აქტივაცია, ხოლო ნაკლები ძალის 

გაღიზიანებით -–– იფსილატერალური (ჰომოლატერალური). 

მონოლატერალური ინერვაციის ფილოგენეზური და ფუნქ- 

ცეური მნიშვნელობა უფრო თვალსაჩინო ხასიათს მიიღებს, 

თუ მოკლედ აღვიდგენთ მეხსიერებაში გამტარი გზების გადა- 

-ჯვარედინების პრინციპებს. 

იაკობსონ-ლასკის თანახმად, ყოველი გადაჯვარედინება 

101



ექვემდებარება ზოგად კანონებს, მაგრამ ამავე დროს განისა- 
ზღვრება სხვადასხვა მომენტებით, რომელთაც აქვთ კერძო 
ხასიათი: ფუნქციური, მექანიკური, ზოგჯერ ანატომიურ-ტო- 
პოგრაფიული და ა. შ. 

ნერვული სისტემის დეტალური შესწაგლის საფუძველზე 
იაკობსონ–ლასკი აკეთებს დასკვნას რომ გადაჯვარედინების 

ცვლილებები, რომელიც წარმოებს განვითარების რომელიმე 

სტადიაზე, არ შეიძლება დაშვებულ იქნას; რომ რაიმე მიზეზის 

გამო ერთი გამტარი გზა განიცდის გადაჯვარედინებას, ხოლო 

სხვა დანარჩენები მისდევენ მის მაგალითს ამ მოვლენის 
მიზეზს, რომელსაც ვხვდებით განვითარების ყველა საფეხურ- 

ზე, საფუძვლად უნდა ედოს ცხოველი სხეულის ზოგადი 
ფორმა მის ძირითად ფუნქციებში. 

ავტორი ხაზგასმით აღნიშნავს, რომ ორგანიზმის ნერვული 

სისტემის აღნაგობაში არ არის გაბატონებული ბილატერალუ- 
რი პრინციპი. თუ ხერხემლიანთა ნერვული სისტემის განვითა- 
რებას ვადევნებთ თვალყურს, ჩვენ დავინახავთ უბრალო მილს, 

რომელიც წინისაკენ განივრდება და იქცევა ბუშტად. აქ. ჯეო 
ბილატერალური სიმეტრია არ ჩანს. ბილატერალური წარმო- 
ნაქმნები იქმნებიან გვიან. 

რამონ-კახალი ნერვულ ბოჭკოთა (გზების) გადაჯვარედინე- 

ბების არსებობას ხსნის შემგუებლობის მომენტით და თვლის 
მას ძირითადი (მნიშვნელოვანი) გადაჯვარედინების წინასახედ, 

რომლებიც ქმნიან უმდაბლეს ხერხემლიანებში მხედველობის 

ხერხებს. 
რაც შეეხება ჰოდოლოგიის საკითხებს, ე. ი. კავშირებს 

ცენტრებს შორის, საჭიროა დავასახელოთ შემდეგი აფერენტუ- 

ლი სისტემები: პროექციები ქვედა ტვინის სტრუქტურებიდან 

რეტიკულური ფორმაციისაკენ, სპინალურ--რეტიკულური, ცე- 

რებრო-რეტიკულური და ჰიპოთალამურ-რეტიკულური კავში- 

რები. 
რეტიკულურ-ფუგალურ კავშირებს ეკუთვნის აღმავალი 

რეტიკულური, რეტიკულურ-სპინალური ნათხემ-რეტიკუ- 

ლური, აგრეთვე რეტიკულური ეფერენტული კავშირები, ტვი- 
ნის ღეროს სხვა სტრუქტურებთან ერთად. ამასთან, ბოჭკოები 
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ნათხემისაკენ მოდიან საი რეტიკულური წარმონაქმნიდაზ 

(ხიდის სახურავის რეტიკულური ბართვი„ ხიდის გარეგანი 

რეტიკულური ბირთვი და პარამედიალური რეტიკულური“ 
ბირთვი). 

ტვინის” ღეროს რეტიკულურმა ფორმაციამ როგორც 

სტრუქტურულ-დინამიკურმა ცნებამ მიიღო თავისი ფორმი- 

რება თანამედროვე ქერქქვეშა ელექტროენცეფალოგრაფიის 
მიღწევების გამო. მეთოდის მიღწევები ხელს უწყობდნენ არა 
მარტო ახალი ფიზიოლოგიური ფაქტების აღმოჩენას, არამედ 

მათი შემწეობით დადგინდა აქამდე უცნობი ანატომიური ურ- 

თიერთობანი; მხედველობაშია ქერქ-ქერქქვეშა კავშირთა არა- 

სპეციფიკური სისტემები თუმცა დინამიკურ ფუნქციური 

მორფოლოგია, ემყარება რა ელექტროენცეფალოგრაფიას, 

საფუძველშივე განსხვავდება ცნობილი კლასიკური ფუნქცი- 

ური ანატომიისაგან, რომელიც ემყარება ევოლუციური, ექს- 

პერიმენტული და კლინიკური მორფოლოგიის მონაცემებს. 

ტვინის ნატიფი სტრუქტურა ელექტროენცეფალოგრაფიის 

საშუალებით გამოკვლეული, საჭიროებს ჰისტოლოგიურ შემო- 
წმებას, დეტალიზაციას და მისი სტატიკური სივრცობრივი 

არსებობის ფაქტობრივ დადასტურებას. 

ბროდალის მონაცემების თანახმად, რეტიკულური ფორმა- 

ციის აღმავალი გზების სათავეები იწყება არა ლატერალურ 

ბირთვებში, არამედ სათავეს იღებს სხვადასხვა მედიალური 

ბირთვებიდან სხვადასხვა ხარისხით. ი. ნ. ფილიმონოვის აზხ- 

რით, აღნიმნული თავისებურება მიუთეთებს განსაზღვრულ 

ლოკალიზაციაზე თვით რეტიკულური ფორმაციის სახღვრებ- 

შიც. 

ი. ნ, ფილიმონოვი ყურადღებას” აქცევს რეტიკულური 

ბირთვების აღნაგობის განსხვავებულობას და აგრეთვე სხვადა- 

სხვაობას მედიალური და ლატერალური უბნების აღნაგობაში, 

რომელიც არსებობს ტვინის ღეროს სხვადასხვა დონეებზე. 

ბროდალი აღიარებს ეფექტორული და რეცეპტორული რე- 

ტიკულური წარმონაქმნების არსებობას, რომლებიც განსხვავ– 

დებიან როგორც ციტოარქიტექტონიკური, ისე ჰოდოლოგი- 

ური (კავშირები) თავისებურებებით. 
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ივენ ხელთ არსებული მონაცემები ადამიანის მხედველობის 

ბორცვებეს ბირთვთა ონტოგენეზვრი -დინამიის ირგვლივ 

გვიჩვენებენ, რომ მხედველობის ბორცვის უბნები არასპეცი- 

ფიკური ფუნქციური გამოვლინებებით. გენეზურად დგანა» 

განვითარების უდაბლეს საფეხურზე არა მარტო ტვინის ღარ- 

თან, არამედ თალამუსის სხვა ბირთვგოვან წარმონაქმნებთან5 

შედარებითაც. ყველა ისინი შეადგენენ პალეო- და არქითალა- 

მურ წარმონაქმნებს. 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ მხედ- 

ველობის ბორცვები აღწერილი არასპეციფიკური უბნები 

ჩაისახება ემბრიონული ცხოვრების ადრიან საფეხურზე, ამას- 

თან, შემდგომ განვითარების პროცესში ზოგი წარმონაქმნი 

განიცდის რედუცირებას, ზოგი კი ვითარდება ადამიანში გა- 

ნიცდის რედუცირებას, ბორცვების ყველა რეტიკულური ბირ- 

თვები, გარეთა მედულარული ფირფიტები, თავისი განშტოე- 

ბებით, პარაფასციკულარული ბირთვი და შუალედური იოგი. 

მხედველობის ბორცვების ორი ძირითადი არასპეციფიკური 

უბანი, სახელდობრ, მედიალური ბირთვი და წინა ვენტრალუ- 

რი ბირთვი (თავის ონტოგენეზურ გზაზე) გითარდებიან რო- 

გორც სივრცობრივი განლაგებით, ისე თავისი უჯრედის დიფე– 

რენციაციის მხრივ. ადამიანში ბირთვი ისე ინტენსიურად ვი- 

თარდება, რომ ემბრიონული ცხოვრების შუა პერიოდში ჩვენ 

შევძელით გამოგვეყო ამ ბირთვის ორი ქვებირთვოვანი წარ- 

მო5აქმნი. 

საჭიროა ხაზგასმით აღინიშნოს, რომ ჩვენი ექსპერიმენტუ- 

ლი მონაცემების თანახმად, ინტრალამინალური ფირფიტების 

უჯრედოვანი მასა თავისი პარენქიმული მორჩებით შედის, მო- 

საზღვრე ბირთვებში, რითაც, ხელს უწყობს მხედველობის 

ბორცვებში ახლომდებარე არასპეციფიკურ და სპეციფიკურ 

უბნებს შორის კავშირის განხორციელებას. 

ს. ა. სარქისოვი, ეხება რა ქერქქვეშა კავშირების პრობლე- 

მას, აღნიშნავს, რომ თალამოკორტიკალური კავშირების სპეცი- 

ფიკური სისტემა მთავრდება IV შრეში (ძირითადი პროექცი- 

ული ბოქკოები), ხოლო არასპეციფიკური თალამოკორტიკა- 

ლური სისტემა -–– ქერქის ყველა შრეში, „უკანასკნელი დებუ- 

104



ლება დასტურდება როგორც ჩვე§ი., ისე საზღვარგარეთელი 

ავტორების ბიოელექტრული დაკვირვებებით. 

სპეციალურ ყურადღებას იმსახურებს ის გარემოება, რომ 

ქერქქვეშა, არასპეციფიკური, მააქტივებელი სისტემა იმანენ– 

ტურად არ წყდება ორგანიზმის შინა გარემოს, ისევე როგორც 

ორგანიზმის გარემო პირობებს; სხვანაირად რომ ვთქვათ, ის 

ვერ დარჩება აფექტორულ სისტემათა მოქმედების ზეგავლე- 

ნის გარეშე. 

ცნობები ადამიანის მხედველობით ბორცვთა გირთმების 

სპეციფიკური და არასპეციფიკური სისტემების შესახებ 

რეტიკულური ფორმაციის სტრუქტურის და ფუმნქცი-ს 

ზოგიერთი მონაცემის გადმოცემისას საჭიროა განსაკუთრებით 

აღინიშნოს, რომ ამ თვალსაზრისით ფსიქონევროლოგიის (პირ- 

ველ რიგში კლინიკური ფსიქიატრია და ფსიქოპათოლოგია) 

პრობლემებთან მჭიდრო კავშირი აქვთ გარდამავალ- ტვინი" 

დონეზე ბადისებრი ნივთიერების და მხედველობის ბორცეის 

არასპეციფიკურ წარმონაქმნებს. დიენცეფალონი წარმოადგენა 

ყველა აფერენტული იმპულსის ქერქქვეშა ცენტრს და წამყვა- 
ნი მნიშვნელობა აქვს პიროვნების თიმოფსიქიკურ ცხოვრება- 

ში. ამასთან, გარდამავალ ტვინს (როგორც უახლოეს ქერქ- 

ქვეშა უბანს, მონაკოვის მიხედგით) მიეკუთვნება უმთავრესი 

მნიშვნელობა ქერქული აპარატის ყველაზე მნიშვნელოვანი და 

პასუხსაგები არააპეციფიკური დინამოგენეზის განხორციელე- 

ბაში. ჰიპოთალამურ უბანში ხდება როგორც ვეგეტატიური 

ცვლის პროცესთა რეგულაცია. ასევე ენდოკრინულ-ნეირო- 

ნული ან ნეიროჰუმორალური რგოლის პროცესთა შეყრა. თა- 

ნამედროვე შეხედულებების თანახმად, თალამენცეფალონის 

თოთხმეტი ცალკეული უბანი განიხილება როგორც არასპეცი- 

ფიკური წარმონაქმნი. 

აღნიშნული თავისებურებებისაგან გამომდინარე, გადა- 

ვწყვიტეთ მოკლედ მოგვეყვანა ჩვენი წინანდელი ციტოარქი- 
ტექტონიკული გამოკვლევების შედეგები ადამიანის თალამენ– 

ცეფალონის ნატიფი სტრუქტურის ირგვლივ. აგრეთვე მოგვე– 
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ყვანა ცნობები კლასიფიკაციისა და მისი ბირთვების ონტოგე- 

ნეზური ჩამოყალიბების შესახებ. 
ჩვენ მიერ მოწოდებულ კლასიფიკაციას და მხედველობის 

ბორცვების ემბრიონული განვითარების სქემას დავურთავთ 

შემოკლებულ აღნიშვნათა განმარტებებს და კონკრეტული 
ემბრიოგენეზური ფაქტების მოკლე აღნიშვნებს. სპეციალურად 

არის აღნიშნული არასპეციფიკური ფორმაციები. მოყვანილია 
აგრეთვე ზოგადი თეორიული დებულებანი ემბრიონული 
ქმნადობისა და ადამიანის მხედველობითი ბორცვების ნატიფი 

სტრუქტურის შესახებ (იხ. გვ. 106). 

ადამიანის მხედველობითი ბორცვის ცალკეული 
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VI –- VლC0IILIII<. 1IXL01":11I> 

Vი -–- ვენტრალური ბირთვის ნაწილი 

71 --- 2008 1000Xხ2მ 

#%6-- 7008 ლXLI0II8ს0IIIIIII< 

ფაკტობრივი მონაცემები ადამიანის გსედმელობითი ბორცვების 

ცალკეული წარმონაქმნების ემბრიონული ჩამოყალიბების 

შესასებ და ზობიერთი თეორიული დებულება 

ძირითადი ჯგუფები I, Iი, V. 7,5 სმ ასაკში ხდება მხედვე– 

ლობის ბორცვის მასის დიფერენციაცია განივი დიამეტრით და 
გამოიყოფა ძირითადი, თუმცა ჯერ კიდევ არადიფერენცირე- 
ბული სართულები. 

მხედველობის ბორცვის ორალური განყოფილება გაცილე- 

ბით გვიან დაიყოფა შემადგენელ ქვეჯგუფებად; ბორცვის 
ქვედა განყოფილება უფრო ადრე ექვემდებარება დიფერენ- 
ციაციას (პირველად გამოიყოფა დამოუკიდებელი ჯგუფები 

(Vმ, Vს და Iიხ). პირველად 14 სმ ასაკში ხდება ლატერალური 

გუფის დაყოფა 18 და Iხ-დ. ლატერალური ბირთვის და აგრე– 
თვე მისი კაუდალური განყოფილების (ი. იხIმ80:0CლL8115) შემ- 

დგომი დიფერენციაცია ხორციელდება ბევრად გვიან. გაცი- 
ლებით უფროს ასაკში ჯერ იშლება კუნძულებად –– მცირდება 
მისი მოცულობა, ხოლო შემდგომ სრულიად ისპობა. 35 სმ 
ასაკში და აგრეთვე ახალშობილთა შემთხვევაში ჩვენ მიერ 1გ 
არ ყოფილა ნახული. 

ჩვენი ფაქტობრივი მასალის საფუძველზე (მონაკოვის 

მსგავსად) იმ დასკვნამდე მივდივართ, რომ ადამიანისათვის 12 
არ წარმოადგენს კონსტანტურ მუდმივობასა და აუცილებელ 
"წარმონაქმნს. როგორც ჩანს, ჯგუფი ფილოგენეზურად უფრო 

ადრეულ საფეხურზე არსებობს. 

დორზალური და ვენტრალური სართულები ერთმანეთისა- 
გან მკაფიოდ გამოცალკევდებიან ახალგაზრდა ასაკში; ხოლო 

ასაკის მომატებასთან ერთად აღნიშნული საზღვარი იშლება 
და ლატერალურ და ვენტრალურ ბირთვებს შორის წარმო- 
იშობა შუალედური, გარდამავალი უბანი ლატერალური 
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ბირთვის წინა განყოფილება 35 სმ ასაკში ემორჩილება დანა- 

წევრებას 1ხIV და 1ხ(!. უკანა განყოფილებაში გამოირჩევა 

1ხ, და 1სი; დასახელებულ ქვეჯგუფებს შორის არსებული 

საზღვარი ბუნდოვანი და ხშირად სუბიექტურია. 

მედიალური ბირთვი. ჩვენი მასალის ყველაზე უფრო ად- 

'"რეულ ასაკში გამოიყოფა მედიალური ჯგუფი, რომელიც პირ- 

ველ ხანებში არ არის გამოცალკევებული CLI უბნებისაგან. 

მხედველობის ბორცვის, განივი დიფერენციაციის მომენტიდან. 

მედიალური ჯგუფი მკაფიოდ გამოცალკევდება მოსაზღვრე 
უბნებიდან და განიცდის შემდგომში დანაწევრებას შემადგე– 

ნელ ქვეჯგუფებად. 
ჯLხ პირველად შეინიშნება 10,5 სმ ასაკში შემდგომში 

(12,6 სმ) ჯიხ-ს ირგვლივ ჩნდება II. ქვეჯგუფები ჯ)ხ!, თხა: და 

აგრეთვე III და II მკაფიოდ არის წარმოდგენილი 14 სმ ასაკში. 

საჭიროა ხაზგასმით აღინიშნოს, რომ შემდგომში ჯიხ!, ი1ხე და 

MI მკაფიოდ და ნათლად არის გამოხატული ყველა სხვა გამო- 

კვლეულ შემთხვევებში; ჩვეულებრივ უფრო მძლავრად არის 
წარმოდგენილი კაუდალურ ანათლებზე. Iიხ-ს დასახელებული 

მვეჯგუფები გამოეყოფა ახალდაბადებულებსაც; აქამდე ისი- 
ნი არ იყო აღწერილი და იმსახურებენ სპეციალურ აღიარებას. 

უფროსი ასაკის ადამიანის ტვინზე თIხI-ს ბირთვის მიმართ 

აქვს უფრო ლატერალურ-დორზალური მდგომარეობა. 

მედიალური ბირთვის ქვეჯგუფებიდან გვიან გამოიყოფა 

MC (17,5 სმ ასაკში). უკანასკნელი, რომელიც განლაგებულია 

ოხ-ს თავზე, ეკუთვნის უფრო იმი1-ის სისტემას, ვიდრე მე- 
დიალურ ბირთვს; სხვა შემთხვეგებზბი LC ყოველთვის მშკა- 

ფიოდ არ გამოიხატება. M. 2მ”16II0L §. მი(6I0-ძიL5მ115. წინა 

ბირთვის არადიფერენცირებული უჯრედული მა"”ა (12,6 სმ 

“ასაკში) მედიალური ბირთვისაგან გამოცალკევდება და თავისი 
განვითარების დასაწყის პერიოდში წარმოადგენს უჯრედთა 

"მცირე ზონას, რომელიც ხუფისებურად დევს მედიალურ ბირ- 

თვზე. სულ პირველად 20 სმ ასაკში შეიმჩნევა წინა ბირთვის 

გაყოფა 2C, მმ და მხ-დ. 35 სმ ასაკში წინა ბირთვის შემადგე– 
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წელი ჯგუფები აღწევენ სრულ ტოპოგრაფიულ დიფერენცია- 
ციას და წარმოგვიდგებიან სრულიად მკაფიოდ, 

წინა ბირთვთან შედარებით 1280! შეიმჩნევა ცოტა უფრო 

გ:ვიან, იგი არადიფერენცირებულია და ვითარდება დამოუკი- 

დებლად უშუალოდ პარკუჭის კედელთან. 
35 სმ შემთხვევაში პარატენიალურ ბირთვს აქვს ორ ნაწი- 

ლად გაყოფის ტენდენცია. 
პირველად ჩნდება 9 სმ ასაკში. ვენტრალური სართული, 

რომელიც უფრო ახალგაზრდა ასაკში იკავებს“ მხედველობის 

ბორცვის მასის მეტ ნაწილს|ს დორზალურზე უფრო ადრე 

განიცდის დიფერენცირება. ვენტრალური ბირთვის უკანა 

განყოფილებაში Vმ! ჯგუფი სულ ბოლოს გამოცალკევდება 

(დაახლოებით 17,5 სმ ასაკში). 

მხედველობის ბორცვის წინა განყოფილების ვენტრალური 

სართული (CV6იL. გის მონაკოვის მიხედვით) VIი1 და VII უბ- 

ნებით დანაწევრდება ძალზე გვიან (დაახლოებით 20 სმ ასაკში). 

ფორმირებას იწყებს Vხ ბიროვთან ერთად და განლაგებუ- 

ლია მხედველობის ბორცვის განივის პარალელურად; უფრო 

ზუსტად ხ-ს გამოცალკევება Vმ რაიოწის დამკვიდრების შე- 

საძლებლობას ქმნის, რადგან უკანასკნელთა დიფერენცირების 

სხვა საშუალება არ არსებობს. Vხ!, Vხა და Vი სავსებით მკა- 
ფიოდ გამოიყოფა 14 სმ ასაკში, ამ ასაკშივე გამოყოფას ემორ- 

ჩილება ვენტრალური ბირთვის ყველაზე კაუდალური ნაწა- 

ლი; ჯგუფი ხ, რომელიც შემდგომ ტოპოგრაფიულად უფრო 

ახლოა მედიალურ- მუხლუხა სხეულთან, Vხ განვითარებისას 

"(უფროს ასაკის ემბრიონებში) იღებს უფრო ვერტიკალურ 

' მდგომარეობას; ამავე დროს Vხიე, რომელიც შედის I)ხ უკან 

ლატეროდორზალურად, უფრო მკაფიოდ და მძლავრად გამო– 

ირჩევა. V შემდგომში რედუქციას განიცდის. 

V–ი. §სხი)ჰბძIგII5. მხედველობის ბორცვის შემდგო1 

სართულებად დიფერენცირებასთან და შუა დიენცეფალური 

ღარის Iი1 უბნად განვითარებასთან ერთად ვითარდება სუბ- 

მედიალური ბირთვი (ჩვენს მასალაზე პირველად გამოჩნდა 

12,6 სმ ასაკში); ეს უკანასკნელი, რომელიც განლაგებულია 

თალამურ სართულებს შუა, ლაგდება ბორცვის განივი დია- 
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მეტრის გასწვრივ. სუბმედიალური ბიოთვი ჩნდება მედიალურ 

კომისურის რუხ მასებზე გვიან, გენეტიკურად ისინი დაკავ- 

შირებულნი არ არიან და მათი გაფორმება მიმდინარეობა IიI 

და 5ი)-ის განვითარების პარალელურად. 
უფროს ასაკში ლ0Iიი15სLმ იიC0ძ!გ-ს გადანაცვლებასთა?3 

დაკავშირებით 51)! და CM) უბნები თანხვდებიან, რის შედეგა- 

დაც იIV უჯრედები მედიალური კომისურის უჯრედოვან ელე- 

მენტებს უერთდება. #MIV ხანდახან უერთდება I)2ი! ჯგუფს და 

უფროს ასაკში ძევს თმგი! ჯგუფის უფრო ვენტრალურად და 

ლატერალურად. §0) ვითარდება უფრო გვიან და ძირითადა» 

წარმოადგენს დორზალური სართულების მედიალური და 

ლატერალური ჯგუფების საზღვარს. 

VსCI2ს5 ICს'CVI2I5. რეტიკულური შრის რუხი მასები 

(ოუ დამოუკიდებელი ჯგუფების სახით გამოჩნდება ონტოგენე- 

ზურად განვითარების ადრეულ საფეხურზე (II ზონასთა5 

ერთდროულად); 3,5 სმ ასკში რეტიკულური “შრის განივა 

ნაკლებია ვერტიკალურ დიამეტრზე და იკავებს მხედველობის 

ბორცვის 1,5 ნაწლს. L რაიონი ყოველთვის ძევს ვენტრალუ- 

რი დიენცეფალური ღარის თავზე. თუმცა ვენტრალურად 

ეყრდნობა ბორცქვეშა სხეულის უჯრედოვან მასებს. მხედვე- 

ლობის ბორცვის დორზალური და ვენტრალური საწილებით 

(ემბრიონი 7,5 სმ სიგრძისა) დიფერენციაციაათან ერთად ვენ- 

ტრალურ ჯგუფში ინიშნება LI და IV უბნები, რომლებიც გენე- 

ტიკურად დაკავშირებული არიან ვენტრალურ ჯგუფთან; მაგ- 

რამ თავისი სტრუქტურით და ტოპოგრაფიით გარეგნულად 

წააგვანან ლიტერატურაში ცნობილ დორზალურ და ვენტრა- 

ლურ დაკბილულ შრეებს. ძირითადი რეტიკულური ბირთვი 

მისი შემდგომი განვითარების მანძილზე მცირდება დორზლა- 

ტერალურ დიამეტრში, განიცდის წაგრძელებას და იღებს 

ფორმას რომელიც ლიტერატურაში ცნობილია როგორც 

. IIIII0IIII5 თითისტარისებური ბირთვი. ი და იV ჯგუფები 

წარმოდგენილია აგრეთვე 17,5 სმ ასაკში, მაგრამ ძალზე რე- 

დუცირებულად, შემდგომ LI და IV ძნელი შესამჩნევია, რაც 

შეეხება ძირითად რეტიკულურ ბირთვს (ი). იგი განიცდი» 
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რედუცირებას და გარდაიქმნება რუხი ნივთიერების ნატიფ 
მრედ. 

ნსIMVIიმL II. 0ILმ0(0ლ(მ15 თაგისი ლატერალური ჯგუფის 
მსგავსად გვიან დიფერენცირდება; ყველაზე ადრე (14 სმ ასაკ- 
ში) გამოცალკევდება ცს უბანი (უკანა ბირთვი. 00LV8 111(0L- 

თბი1ის191მ). ბალიშის ორალური საზღვარი ძნელად შესამჩ–- 
ნევია. 35 სმ ასაკში იVIVIIმL-ის შემადგენელი ბირთვები საკ- 

მაოდ მკაფიოდ არის გამოხატული. 

CთCI(CფIძ) –– გარეთა მუხლუხა სხეული –- გამოცალკევ- 
დება (7,5 სმ ასაკშივე) ლატერალური ჯგუფიდან შემდგომ 

ტოპოგოაფიულად განლაგებულია ვენტრალურ ბორცვთან 

ერთად და ემჯინება მის ლატერალურ ნაპირს. C00MICსIგLVი1 
18(0-81C განიცდის დიფერენცირებას დიდი დაგვიანებით, პირ- 

ველად 16 სმ ასაკში, მისგან გამოცალკევდება შრე I, რომელიც 

ჯერ მედიალურად არის განლაგებული Cყ§I-საგან, მაგრამ შემ- 

დგომ (მდგომარეობის სრული შეცვლის გამო) შეადგენს გარე–- 

თა მუხლუხა სხეულის ლატერალურ ნაწილს. 35 სმ-ის შემ- 

თხვევაში გარეთა მუხლუხა სხეული შრეებად დიფერენცირ- 

დება: ფრიდემანის მიხედვით ერთ-ერთ აუჯრედთა ჯგუფი 

· მოგვაგონებს უბანს. 

Cი9IV–V როგორც დამოუკიდებელი ჯგუფი შეინიშნება 3,5 

-სმ ასაკში; ეს უბანი გენეტიკურად დაკავშირებულია უჯრედთა 

ლატერალურ ჯგუფთან, მაგრამ ტოპოგრაფიულად იგი რეტი- 

"კულურ ბირთვთანაა; CყIV ასაკთან ერთად განიცდის რედუ- 

ცირებას. 

Cთო –– მედიალური მუხლუხა სხეული –- ემბრიონული 

ცხოვრების მეორე თავის ბოლოს ისახება ოთხგორაკისაგან 

უჯრედთა ჯგუფის გამოცალკევების შედეგად და გორაკზე მი- 
იწევს დორზალურად; შემდგომ ასაკში თვალსაჩინოა CყII-ის 

და შუა ტვინის მჭიდრო კონტაქტი. ორალური და კაუდალური 

უბნების დიფერენციაცია 35 სმ ასაკში შეუმჩნეველია. 

ი”I. იVCI6I5 II011(80ი5 –– ისახება 3 თვის ასაკში, მანამდე 

არ არსებობს მხედველობის ბორცვის--და M1050იC0ინმ100%-ის 

გასამიჯნავი მკაფიო ზოლი. 

დიენცეფალური ღარი §ძ და §V/ ნათლად გამოირჩეგიან 
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ჯერ კიდევ 3,5 სმ ასაკში. 9 სმ ასაკში მკაფიოდ გამოირჩევა 

ანი (§VICV§ ძ!ნილლიხმI1ი§5 იი00!II1ს), ამ უკანასკნელისაგან (პარ– 
კუჭის კედლიდან მოცილებით) მიმდინარეობს I1»1-ის ფორმი- 

რება. საშუალო დიენცეფალური ღარი, როგორც წესი, გამოხა- 
ტულია გაურკვევლად, ან სრულიად არ არსებობს, რადგან 
ადგილი აქვს ცალკეულ წარმონაქმნთა შორის ურთიერთდამო- 

კიდებულების ცვლილებებს, ბირთვების მთელ რიგ ძვრებს 
და მეღიალური კომისურების უჯრედოვანი მახეებისს ძლიერ 
განვითარებას ემბრიონული ცხოვრების გვიანდელ ასაკში. 

Cითოი!ვს.მ I 0ძ(მ გარკვევით ვლინდება 3,5 სმ ასაკში, 
მხოლოდ აქ იგი მოთავსებულია გაცილებით ქვემოთ, მთელი 

ბორცვის ვენტრალურად, ჰიპოთალამურ უბანთან ახლოს და 

ჩნდება უფრო გვიან (ოთხგორაკის დასაწყისის და გორაკქვემო 

სხეულის სრული განვითარების დონეზე). შემდგომ ოთხგო- 

რაკის განვითარებასთან ერთად მედიალური კომისურის უჯრე–- 

დოვანი მასები ორი მიმართულებით განიცდიან ძვრას: ვენტ- 
რო-დორზალურად (ადიან მაღლა) და კაუდალურ-ფრონტა- 

ლურად (გადაინაცვლებენ ორალურად). 
4,5 სმ ასაკში იითII§ს”მ ო6ძ.გ ჯალლღუზის სხეულის 

უფრო ორალურად მჟღავნდება და მთლიანად ძევს საკუთრივ 
მხედველობის ბორცვის უბანში. 

Lგთ!იმ Mი10ძაII2I5 6XL0”იგ. 2 სმ ასაკში (განსაკუთრებით 

კი 3,5 სმ ასაკში) ისახება ფერმკრთალი ზონა მხედველობის 

ბორცვის ძირითადი მასის ქვემოთ (II –– მომავალში), რომე- 
„ლიც შემდგომ ასაკში უფრო მკაფიოდ გამოჰყოფს L-ს ბორც- 

ვის ვენტრალური კიდისაგან. ამგვარად, ყველაზე ადრეულ 

ასაკში II-ის ხვედრია ბორცვის დღა ბორცვქვემა სხეულის 

განცალკევება. 9 სმ ასაკში (§0 გამოსახვის დონე) ნათლად 

გამოისახება II-ის ჩანგლისებური გაყოფა II და 11I”-ად. 1L და 

IV-ეს უბნების რედუქციასთან დაკავშირებით შემდგომი გა- 

ყოფა II” და 1II”-–ეთ ნაკლებად მკაფიოა. 

Iიი. 1გიიIიმ ი10ძVყI12L§ 016018 იწყებს ფორმირებას შუა 
დიენცეფალური ღარის გამოვლენასთან ერთად. 10,5 სმ ასა–- 

კის შემთხვევაში გამოიყოფა სრულიად ცხადად და სიღრმეში 

“შეჭრით აცალკევებს მხედველობის ბორცვის სართულებს. 

118



შემდგომში ამ უბანს ცვლის M1მ0I-ის უჯრედოვანი მასებე და 

ამიტომ ემბრიონული ცხოვრების გვიან ასაკში 1) ისახება მკა- 

ფიოდ ყველა ანათლებზე. 
ყმიფIი ჩმხბის120 –– მხედველობის ბორცვის უძველესი 

წარმონაქძზი –– ბორცვის სხვა უბნებთან შედარებით ბევრად 

ადრე განიცდის ფორმირებას; ბირთვი მკაფიოდ არის დიფე- 

რენცირებული ორი თვის ასაკამდე (§IMXC, 21) და იწყება ყვე- 

ლაზე წინა ანათთლებზე მონროს ხვრელიდან დაშორებით. LI. ი). 
და II. | დიფერენციაცია 2 თვემდე მკაფიოდ ისახება, მხოლოდ 

III-ის ხარჯზე მოდის უმნიშვნელო უბანი. 

ბირთვი კვალდაკვალ მიჰყვება ბორცვის მთელ საგიტალურC6 

დიამეტრს. აღნიშნულ ასაკში ერთი დასახელების II. ი1. ერთ- 
მანეთს უერთდება ლფIM-ის დახმარებით; ამრიგად, ეს უკანასკ- 

ნელი წარმოადგენს ონტოგენეზურად ყველაზე ძველ წარმო- 

ნაქმნს და ბორცვის ყველაზე დორზალურ კომისურას. 4.5 სმ 

ასაკში ი0010115LILმ ჩმეხლისI205 05018, აგრეთვე მკაფიოდ 
მჟღავნდება ბევრ ანათლებზე. მკაფიოდ მჟღავნდება აგრეთვე 

ასIC0§5 §ს)”მჩმხ0CVI2II5; ამ უკანასკნელის დახმარებით ჰაბე- 
ნულარული ბირთვი გამოიყოფა როგორც საკუთრივ მხედვე- 

ლობის ბორცვისაგან, ისე I1ლC-საგან დორზალურად. 1Lმ0(ს0§ 
MმბIილბLLI ჩნდება ძალიან ადრე (უკვე 3,5 სმ ასაკში). ხი, – 

პარაფასციკულური ბირთვი 3,5 სმ ასაკში გამოიყოფა დამოუ- 

კიდებელ ანატომიურ წარმონაქმნად, რომელიც დანაწევრე- 

ბულია მეინერტის კონით; იმყოფება რა მედიალური ჯგუფის 

შიგნით, იგი განაცალკევებს 1იმ1მI00§-ს მეზობელი უბნები- 

საგან. პარაფასციკულური და ჰებენულური ბირთვები” უჰვე- 

ლესი წარმონაქმნებია; დასახელებული ბირთვები ემბრიონუ- 

ლი ცხოვრების ადრეულ საფეხურებზე წარმოადგენენ მხედ- 

ველობის ბორცვის მკაფიოდ დიფერენცირებულ და ყველაზე 
მძლავრ წარმონაქმნებს. შემდგომში, ასაკთან ერთად, ემბრი- 

ონული ბირთვი შესამჩნევად რედუცირდება. 

CII გამოისახება ონტოგენეზური ცხოვრების ადრეულ სა- 

ფეხურზე არადიფერენცირებული "ჩანასახოვანი შრის სახით. 

შემდგომ ასაკში CLI შრე თანდათანობით განიცდის დიფეოენ- 
ცირებას, მკაფიოდ გამოცალკევდება ლატერალურად მდებარე 
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უბნებიასაგან და ვიწრო უჯრედოვანი ზოლის სახით იწევს ILI 

პარკუჭის კედლის გასწვრივ. ემბრიონული ცხოვრების ადრე- 

ულ საფეხურზე მხედველობის ბორცვის CII შრე არქიტექტო- 

სიკულად შესამჩნევად განსხვავდება იმავე სახელწოდების 

ქერქქვეშა სხეულის მეტად დიფერენცირებული უბნისაგან. 

მხედველობის ბორცვის ბირთვოვანი წარმონაქმნები მთელი 

ემბრიონული ცხოვრების პერიოდში განიცდის მთელ რიგ ტო- 

პოგრაფიულ ძვრებს (დისლოკაცია) და არსებით ცვლილებებს; 

“ზოგი მათგანი –-· უძველესი წარმონაქმნები, ჩამორჩებიან გან- 

გითარებაში ასაკთან პროპორციულად LI, იI, 1, II, IV, Vნ). 

სხვები, პირიქით, ვითარდებიან გვიან და ემბრიონული ასაკის 

აღმავლობასთან ერთად შესამჩნევად დიდდებიან (პროგრესუ- 

ლი ბირთვები) დაბოლოს, მესამენი გამოიხატებიაინ მხოლოდ 

ემბრიონულ პერიოდში, განიცდიან რედუცირებას სრულ 

მოსპობამდე და პოსტემბრიონულ ცხოვრებაში არ წარმოადგე- 

ნენ უცვლელ და აუცილებელ წარმონაქმნებს; მათ ვუწოდებთ 
არამუდმივ ბირთვებს (-CყIV). 

ბირთვის განვითარება მიმდინარეობს ძალზე რთული გზე- 

ბითა და ცალკეული ნაწილების მჭიდრო აურთიერთმოქმედე- 

ბით; ზემოთ დასახელებული ჯგუფები დაკავშირებულია ბორტც- 

ვის არა განსაზღვრულ ნაწილებთან, არამედ უხშირესად ერთი 

და იგივე ჯგუფი (სახელდობრ ვენტრალური ბირთვი) შეერთე- 

ბულია როგორც რედუცირებულ ქვეჯგუფებთან (Vი), ისე 
პროგრესირებულთან (Vხა). 

35 სმ ასაკში მხედველობის ბორცვის ყველა ციტოარქი- 

ტექტონიკული უბანი სრულიად ნათლად გამოისახება, თუმცა 

"ციტოლოგიური დიფერენციაცია ჯერ კიდევ არ დამთავრე- 

ბულა; არქიტექტონიკული დიფერენციაცია წინ უსწრებს ცი- 

ტოლოგიურს; როგორც ჩანს, უკანასკნელი დაკავშირებულია 

არქიტექტონიკული უბნის ფუნქციურ მომწიფებასთან. 

სქემაზე ნათლად ჩანს, რომ ბირთვოვანი წარმონაქმნები» 

თანდათანობით განვითარებასთან ერთად არსებობს” ასაკი, 

რომლის დროსაც მიმდინარეობს ბორცვის შესამჩნევი ცვლი- 

ლება; სახელდობრ, ჩნდება ახალი ელემენტების მთელი რი–- 
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გი. ამ მხრივ სპეციალურ ყურადღებას და ცხოველ ინტერესს 
იმსახურებს სხვადასხვა ასაკი: 3.5 სმ (წარმოდგენილია ბორ- 
ცვის უძველესი განყოფილებები), 9 სმ (მხედველობის ბორ- 
ცვის გაყოფა დორზალურ და ვენტრალურ სართულებად), 

14 სმ (ვენტრალურ და მედიალურ ბირთვთას შორსწასული 
დიფერენციაცია) და 35 სმ (ძირითადად სრულად არის წარ- 

მოდგენილი ადამიანის მხედველობის ბორცვის ციტოარქი- 

ტექტონიკულე წარმონაქმნები). 

ამრიგად, დიაპახონი პირველ ოთხ ასაკს შორის განისა- 

ზღვრება დაახლოებით 5–-10 სმ-ით, უკანასკნელ ორს შორია 
იგი ცოტათი გაზრდილია. როგორც ჩანს, მხედველობის ბორ- 

ცვის განვითარება მიმდინარეობს პერიოდებით, ისინი ჩვენი 

დასახელებით წარმოადგენენ საკვანძო ასაკს, როდესაც წარ- 

მოებს ინტენსიური დიფერენციაცკა და მნიშვნელოვნად 

რთულდება არსებული ორგანოს სტრუქტურა. 
ბორცვის ბირთვოვან წარმონაქმნთა გაფორმება წარმოებს 

სხვადასხვა თანმიმდევრობით, სხვადასხვა დროს და ბორცვის 

სრულიად სხვადასხვა განყოფილებებში აIი-ისაგნ დამოუ- 

კიდებლად. 
მე-3 თვის ბოლოს წარმოებს მხედველობის ბორცვის ძი- 

რითადი განყოფილებების ურთულესი დიფერენციაცია, თან- 

დათანობით დიენცეფალური ღარები (პირველ რიგში 50) წა- 

იშლება და ბირთვთა გაფორმება ბორცვის ყველა განყოფი- 

ლებაში როგორც ვენტრალურ, ისე დორზალურ სართულებში, 

მიმდინარეობს სხვადასხვა თანმიმდევრობით, ამიტომ მხედ- 

ველობის ბორცვის ბირთვთა დაყოფა კულუმბეკის მიხედვით, 

მხოლოდ ტოპოგრაფიის, ლოკალიზაციის (სტატიკური პრინ- 

ციპი) საფუძველზე უნდა შეიცვალოს დინამიკურ-გენეტიკუ- 
რი კრიტერიუმით (დიფერენციაციის მომენტი ბირთვთა ფორ– 

მირების პერიოდთა დადგენა). 

ბორცვის განვითარება მიმდინარეობს არა ბანალური გარ- 

თულებების და მარტივი ზედნაშენების გზით, არამედ იგი 

დაკავშირებულია ანატომიურ წარმონაქმნთა ურთულეს 

ცვლილებებთან. 
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მსედველობის ბორცვი ვითარდება და დიფერენცირებას 

განიცდის ვერტიკალურ (ვენტროდორზალურ), განივი (მე- 

დიოლატერალური) და საგიტალური (კაუდალურ-ფრონტა- 

ლური) მიმართულებებით. | 

მხედველობის ბორცვის ციტოარქიტექტონიკული დიფე- 
რენციაცია წინ უსწრებს უჯრედული მასების ციტოლოგიურ 

დიფერენციაციას. 

ემბრიონული ცხოვრების ადრეულ საფეხურზე მხედვე- 

ლობის ბორცვის ბირთვოვანი წარმონაქმნები ციტოარქიტექ.· 

ტონიკულად უფრო მკაფიოდ გამოცალკევდება მეზობელი 
არეებისაგან; შემდგომში გამტარი გზების განვითარებასთა5 

დაკავშირებით, უჯრედოვანი მასების ციტოლოგიური დიფე- 

რენციაცია, დისლოკაცია და შემადგენელი ბირთვების საზ- 
ღვრების ძვრები დამოუკიდებელ უბნებს შორის წარიშლება. 

თვალ-ყურს თუ მივადევნებთ ემბრიონული ცხოვრების 

ყველა საფეხურზე თალამურ წარმონაქმნთა შორის ურთი- 

ერთდამოკიდებულებებს, მხედველობის ბორცვი შეიძლება 

დავყოთ სამ ჯგუფად: ბირთვები რომელნიც ჩამორჩებიან 

განვითარებით და ბირთვები, რომლებიც განიცდიან პროგ- 

რესირებას დღა არიან „ვალებადნი, ხშირად ერთი და იგივე 

ბირთვი თავის განვითარებაში შეიცავს როგორც ჩამორჩენილ, 

ისე პროგრესულ ქცევებს. 
მხედველობის ბორცვის ბირთვების დიფერენციაცია დრო- 

ის მიხედვით შეიძლება დავყოთ ადრე და გვიან დიფერენცი- 

რებულებად. მხედველობის ბორცვის ბირთვების თანმიმდე- 

ვრული განვითარების შესახებ მთლიან წარმოდგენას გვა:- 

ლევს მხოლოდ გენეტიკური (დინამიკური) კრიტერიუმი (ბირ- 

თვთა დიფერენციაციის დროის დადგენა). 

ამჟამად, რეტიკულური ფორმაციის სტრუქტურის სწავ- 

ლების თვალთახედვით, განსაკუთრებეთ საყურადღებოა ი. 

ოლშევსკის გამოკვლევები ადამიანისა და ცხოველების ბორ- 

ცვის ციტოარქიტექტონიკის შესახებ. 

ქვემოთ მოგვყავს ადამიანის მხედველობის ბორცვის ცალ- 

კეული წარმონაქმნები ი. ოლშევსკის ტერმინოლოგიით, ხო- 
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ლო «ქვე. ფრჩხილებში, მოცემულია მათი სასე ლწოდებანი 
ჩვენი ონტოგენეზური კლასიფიკაციის მიხედვით. 

ორი ასპექტის აღნიშნული დაპირისპირება არ არის მოკ. 
ლებული ინტერესს მხედველობის ბორცვის სპეციფიკური 
ღა არასპეციფიკური წარმონაქმნების სტრუქტურული თავი- 

სებურებების შესწავლის დროს. 

მხედველობითი ბორცვების ცალკეული წარმონაქმნები 

ოლშევსკის მიხედვით. 

ას–Xჯასძ ბისა II(0)10L (L0I§0I1§ (0) 

აM–-Xსიბსა იIMნ6LI0X 1IIICCIIIII§ (ს) 

ათ – MI0ICVა :IIILCCII0L VCILL9I185 (თ) 

00. XII –- XსC0I6VI8 06 IIICწI2IIIIIII (III1XI 

C0, ეი! – CიVI1XCIIII :IILC6II0I (C21) 

001). 1)სა–--C00III9§IVიV 009ს0I10L (CI) 

(IL –- Xიიბსი ფნI6ს19LI§ 1IICCL81I9 ((0”-§MII6  (CIV) 
(1IXC – Xს010VI§ ლღლი!იIს» 1010IMII  VCIIIIIIIC. |I8 6 

VIIგIIა (2თ1X) 

((Iი– XიI008. დ0IIICსI9LII8 “(იხლიI18 V0III8II, 00186 იIი!1C 

(წწ168) 

((X(სIC- MVI0IC6ს§ თლICIIVC IIICII0I1ა, 0MIX§ III2C9II000)1VI10X)1§ 

(Cთი)) 
(LM IIC--MI0CI6I ფლICIგხს- IIICIIII9, |IIდ |)041V00CIIII121I% 

(იყIს”) 
8CIი6–-Xი00I0I2 IIსლ9II8 I1(0L9IIV, III 1I:CII0061IIL2XIV 

(IL. 1.) 

LI(>)0-- MII6ICII§ IIII)ნ! I 1მL0IIIC, I) 1)ILVი601LVII21'1< 

(8. 1.) 

ყწას–-Xიი)იI§ I800Iს1ეIIC II0CIIII§ (II. 1II.). 

წწი- მეის ი1გ1იVI§ (წ). 

IIIL.-–-CII560I0 00IIVI'IIC (060 III0ღ§ LL06IIICIIთI-III) 

(.0–XV0CI6V§ 12L6L9II ძ0182IIს (1ხ1) 

Lი6 –– Lი1)0II9 I)C0IIII2XI 0XLCIIM2 (II) 

სის MVI016V8 18:6L2115 005ხ01"0X (1ს IV). 

M0-Xი0თ0I იI%IIი0II რი”ჯლიII8 (იI2) 
12)



VIIIIIC-– XIV CIIC IIICVIIIIIნ (I0I§IIIM, )0X§ 100C0MI000111IILII"13 (ი1C) 

სიე ·- XII0I6CI§ ))I00(ლინიII5 იIIლIIიL (იი) 

I ს- MVI6ICII ICLICIII0II5. (1) 

6C- MXVიIლ ა ICIIII6CII8 (CIII) 

(MI - M#IVI6Iც LIსიL 1იმდCII0C0IIIIIVIIC (IL) 

Mს 10. MV0ICV§ IIII)CI 1)4LV000!1I1181'1§ (Iჯ) 
VI –- XVICIC6V§ VCII'0IIა 00(010L (V290) 

VIX- MI0II0I§ VლIIხL0II§ 10ხლI.0115, (05 თმVI90III5 (V2ჰ,) 

Vსი-–-:XXVI0CI06VI58 VC0II21II5 1ML0)'211C, ი0L§ XICVI9I1– (Vს,) 

V ს0- MVი0!0V§ V0III2IIვ3 10L6L2II§, იმX5 0I'0IIC (V ე) 

V I7I,-–- MVიI6< VCILC2I15 იი9(0)'იL 100011, ა იჰIII0I(4 

(I) 

V I'I,0--.MIიIთსს V0CიხიიIIა |)05ს6LI0L ICI, |)იLდ 0LII15(V1) 

IM (IC –- MI 6 VლCიII0II< იიღ(ლიL IIIC-II0III5, 00IM5 იიVიილ!- 

IსIიII (VII) 

#IC - #00 III00LL (27.1) 

ამინაზინით მოწამვლის პათოარქიტეკტონიაის 

შესახებ“ 

„ზამთრის ძილის“ -- „ჰიბერნაციის“ ანუ „ჰიპოთერმიის“ 

პრინციპები, რომლებიც უკანასკნელ ხანებში ფართოდ იხმა- 

რება სხვადასხვა დაავადებათა მკურნალობის მიზნით, გამ”- 

ყენებას პოულობს ფსიქონევროლოგიის პრაქტიკაშიც და 

უპირველეს ყოვლისა, უმძიმესი პროგნოზის მქონე ფსიქო- 

ზის (მიზოფრენიის) მკურნალობის საქმეში. 

თუმცა ამინაზინის, როგორც ჰიპოთერმიული ნივთიერე- 

ბის, მოქმედების უბანს უნდა წარმოადგენდეს თავის ტვინის 

ქერქქვეშა სტრუქტურები, კლინიკური და კლინიკურ-ექსპე- 
რიმენტული დაკვირვებები მიუთითებენ, რომ მისი მოქმედე- 

ბის დროს არ შეიძლება გამორიცხული იყოს ქერქული აპა- 

“რატის ნეიროდინამიკური პროცესების გარკვეული დაინტე- 

რესება. ამ მიმართულებით განსაკუთრებით პერსპექტიულია 

ექსპერიმენტული გამოკვლევები. 

" მოგეყავს ჩვენი და ბ. ნანეიშვილის მონაცემები.



ლიტერატურისა და მ. ასათიანის სახ ფსიქიატრიის ინს- 
ტიტუტის მონაცემების თანახმად, ამინაზინთერაპიას აქვს გარ- 

კვეული დადებითი ეფექტი ციკლოფრენიული აგზნების, ში- 
ზოფრენიის კატატონიური ფორმების, პრესენილური და ჰი- 

პერტონიული ფსიქოზების დროს. 

ამინაზინის მოქმედების შედეგად ხდება სისხლის წნევის 

დაქვეითება, ტემპერატურის თვალსაჩინო დაკლება, ნივთიე- 

რებათა ცვლის დაქვეითება; სასიცოცხლო ფუნქციები ქვეი- 

თდება და ვითარდება ანაბიოზის მდგომარეობა, 

ხელოვნური ჰიბერნაცია იძენს განსაკუთრებით მნიშვნე- 

ლოვან პრაქტიკულ ღირებულებას ქირურგიაში მძიმე ოპე- 
რაციების ჩატარებისას. 

ექსპერიმენტული ჰიპოთერმიის დროს მუდამ უნდა გვახ- 

სოვდეს ე. წ. „ბიოლოგიური ნულის“ არსებობა, ანუ ისეთი 

ტემპერატურა, რომლის ქვემოთ იწყება ქსოვილოვანი სტრუ- 

ქტურების დაშლა. თავის ტვინის ქერქისათვისს აღნიშნული 
ბიოლოგიური ნული არის 319, ქერქქვეშა კვანძებისათვის –- 

28%, ხოლო მოგრძო ტვინისათვის –– 249. 

ეჰვი არ არის, რომ ამინაზინის მოქმედების მექანიზმების 
შესწავლისას, კვლევის სხვა მეთოდებთან ერთად, განსაკუთ- 

რებული ყურადღება უნდა დაეთმოს ექსპერტამენტულ-მორ- 

ფოლოგიურ გამოკვლევებს, უპირველეს ყოვლისა, ცენტრ.- 
ლური ნერვული სისტემის ნატიფ მორფოლოგიას. 

ექსპერიმენტულ მასალაზე ბ. ს. ბამდასი, გ. დ. გლოდი. 

ლ. ი. ლანდო, ე. პ. ლევკოვიჩი, ტ. კ. ტარასოვი და ი. მ. ხა- 

ზენი პოულობენ, რომ პათომორფოლოგიური ცვლილებება 

ცხოველის თავის ტვინში, ამინაზინის ხანგრძლივი მოქმედე- 

ბის დროს, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია (სისხლძარღვთა 

დისტონია, სისხლძარღვთა ჟონვადობის გაძლიერება და ცალ- 

კეული სისხლჩაქცევები). უმეტეს შემთხვევაში თავის ტვი- 

ნის ნერვულ უჯრედთა ცვლილებები განისაზღვრება გაჯირ- 

ჯვებით (განსაკუთრებით უჯრედთა ბირთვების); ამავე დროს, 

ეს ცვლილებები არ არის მოკლებული აღდგენადობის შესა- 

ძლებლობებს. 

ჩვენ მიზნად ვისახავდეთ შეგვესწავლა ამინაზინის მოქმე- 
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დებით გამოწვეული ნატიფი პათოარქიტექტონიკული და 

ჰისტოპათოლოგიური ძვრები თავისა და ზურგის ტვინის ცალ- 

კეულ უბნებში. 
პათოარქიტექტონიკული გამოკვლევებისათვის, უმთავგრე- 

სად ტვინის ნივთიერების ვულნერაბილობის შესწავლისათ- 

ვის, ჩვენ გამოვიყენეთ ამინაზინის · დიდი (ბრუტალური) 

დოზები. 

ჩატარებულია მთელი რიგი მწვავე ექსპერიმენტები ძაღ- 

ლებზე. მასალა შეღებილია ნისლისა და კახალის წესით, იგი 

შეღებილია აგრეთვე ჰემატოქსილინ-ეოზინით. შესწავლისათ- 

ვის აღებულია შემდეგი უბნები: ქერქული ველები 4, 10,7, 

52 და 17. სტრიალური სისტემა (უბნები მკრთალი და კუდი- 

ანი ბირთვებიდან), მხედველობის ბორცვი (უბნები წინა, გა- 

რეთა, შიგნითა და ვენტრალური ბირთვებიდან), მოგრძო ტვი– 

ნი, ნათხემი (უბნები ჰემისფეროდან და ჭიიდან) და ზურგის 

ტვინი. 

როგორც აღნიშნული იყო, მოწამვლა წარმოებდა ამინა–- 

ზინის ბრუტალურე დოზებით, ამინაზინის 2,5% ხსნარი 

(გლუკოხის 40% ხსნართან ერთად) შეგვყავდა ტცხოველის 

ბარძაყის ვენაში 60 მგ სხეულის წონის ყოველ კილოგრამ 

წონაზე. მოწამვლის დასაწყისში ცხოველები ამჟღავნებე2 

ერთგვარ მოტორულ მოუსვენრობას, რომლის შემდეგ აღი- 

ნიშნება შესამჩნევი ადინამიურობა ჰიპერსალევაციით, სუნთ- 

ქვის რიტმის გაიშვიათებით და დარღვევით და რექტალური 

ტემპერატურის დაქვეითებით 1–-2 გრადუსით. ცხოველები 

იღუპებიან ამინაზინის ბრუტალური დოზების შეყვანიდან სა- 

შუალოდ 15--20 წუთის შემდეგ. 

ექსპერიმენტულ მასალას ამინაზინის დიდი დოზების გა- 

მოყენებით თან ახლდა სისხლის საერთო სურათის შესწავლა 

და სისხლის ცილოვანი ფრაქციების გამოკვლევა (მ. გოგიჩა- 

იშვილის და რ. ჭუმბურიძის დაკვირვებანი). ამინაზინის დი- 

დი დოზების მოქმედების შედეგად სისხლში ადგილი აქვს 

საერთო ცილის, შრატის გლობულინის და ნარჩენი აზოტის 

რაოდენობის მკვეთრ მომატებას. მკვეთრად ჩქარდება სისხ- 

ლის შედედება. 
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არქიკორტეკსის უბანში (ამონის რქა) აღინიშნება უჯრე- 

დოკანი წარმონაქმნების ზომიერად გამოხატული გაჯირჯვება. 

დებენერაციული ცვლილებები უჯრედთა მწვავე შეშუ- 
პებისა და ჰიპერკარიოქრომიის სახთ წარმოდგენილი. აგ- 

რეთვე ნათხემის ჰემისფეროებისა და ჭიის ქერქის მეორე 

დოეში. · 

სტრიალურ სისტემაში (კუდიანი სსეულის ბირთვი) წარ- 

ჭმოდგენილია განფენილი დისტროფიული პროცესი: უჯრედის 

ბირთვები განიცდის ზომიერ გაჯირჯვებას, ადგილი აქვს გა- 

მოხატულ ჰიპერკარიოქრომიას და ჭეშმარიტი და ცრუ ნეი- 

როფაგიის მოვლენებს. ანალოგიური დისტროფიული ცვლი- 

ლებები გვხვდება აგრეთვე მკრთალი ბირთვის (პალიდუმი) 

პარენქიმული წარმონაქმნების მხრივ. 
საჭიროა აღინიშნოს, რომ სტრიალურ უბანში, განსაკუთ- 

რებით მკრთალი ბირთვის მიდამოებში, მკვეთრად მჟღავნდე- 

ბა დისტონიული ცვლილებები სისხლძარღვთა სისტემის 

.9ხრივ. 

მკეთრ დეგენერაციულ-დისტროფიულ ცვლილებებს 
პარენქიმულ წარმონაქმნთა მხრივ ადგილი აქვს მხედველო- 

ბის ბორცვის უბნებში. მხედველობის ბორცვის წინა ბირთვის 

მზრივ ყურადღებას იპყრობს სისხლძარღვთა კედლის მნიშ- 

ვნელოვანი დისტონია და აგრეთვე უჯრედის ბირთვების გა- 
ჯირჯვება ჰიპერკარიოქრომიი ტენდენციით ადგილი აქვს 

ნეიროფაგიულ რეაქციას. ; 

მხედველობის ბორცვის გარეთა, შიგნით. და ვენტრა- 

ლური ბირთვები მნიშვნელოვნად არის ჩართული პათოლო- 

გიურ პროცესში. 

აღნიშნულ ბირთვებში პარენქიმული წარმონაქმნები ავ- 

ლენს მწვავე მძიმე გაჯირჯვგებას მკვეთრი ნეირონოფაგიული 
რეაქციით. 

მოგრძო ტვინის ბირთვებში ცვლილებები წარმოდგენილია 

მწვავე ზომიერი ირიტაციის სახით. მწვავე ირიტაცია ასევე 

ვრცელდება ზურგის ტვინის პარენქიმულ წარმონაქმნებზე, 
რაც განსაკუთრებით მკვეთრადაა გამოხატული ნეირონთაშო- 

რისო კავშირების ნატიფი სტრუქტურული წარმონაქმნე- 

ბის მხრივ.



წარმოდგენილი ექსპერიმენტული დაკვირვებები მიუთი- 
თებს, რომ ამინაზინის დიდე დოზები ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაში იწვევს მწვავე დეგენერაციულ-დისტროფიულ 
ცვლილებებს, რომლებიც ატარებენ დიფუზურ ხასიათს. 

ამინაზინის ინტოქსიკაციის შედეგად თავის ტვინის ქერქ- 

ში და ქერქქვეშა უბნებში განგლიური უჯრედების ბირთვები 

განიცდიან გაჯირჯვებს ჰიპერკარიოქრომიის ტენდენციით, 

ხოლო მათი პროტოპლაზმურე ზოლიანობა წაშლილია და ჰი- 

პერიმპრეგნირებულია„ ნეიროფაგიული რეაქცია ყველ- 

გან წარმოდგენილია ზომიერად. 

აღნიშნული პათოლოგიური ძვრები ატარებენ მწვავე დე- 
გენერაციული დაზიანების ხასიათს და “შესაძლებელია გან- 

ხილულ იქნეს როგორც სტრუქტურულად აღდგენადი 
ცვლილებები. 

იმ დროს, როდესაც მოგრძო ტვინისა და ზურგის ტვინის 

პარენქიმული წარმონაქმნები განიცდის შედარებით ზომიერ 

ირიტაციას, ქერქისა და უაბლესი ქერქქვეშა კვანძების (სტრი- 

ალური და თალამური სისტემები) უბნებში დეგენერაციული 

პროცესე წარმოდგენილია უფრო მკვეთრად. განსაკუთრებით 

უნდა იყოს აღნიშნული მძიმე დეგენერაციულ-დისტროფიე- 

ლი ცვლილებები მხედველობის ბორცვის ბირთვებში. 

ამინაზინური მოწამვლა, იწვევს რა მწვავე დეგენერაცი- 

ულ ცვლილებებს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში და გან- 
საკუთრებით მკვეთრად ქერქ-ქერქქვეშა უბნებში, უპირატე- 

სად წარმოადგენს უახლოესი ქერქქვეშა სისტემების ინტოქ- 

სიკაციას, აღნიშნული მდგომარეობა წარმოადგენ,” ამინაზი- 

ნის მოქმედებასთან დაკავშირებულ პათფიზოლოგიურ და 

კლინიკურ გამოვლინებათა მორფოლოგიურ წინამძღვარს. 

ავმინაზინური ნეიროლეფსიის კლინიკური და 

თეორიული საკითხების “შესახებ 

პრინციპი ე. წ. ნევრო- ანუ ფსიქოლოგიური სამკურნა- 

ლო ნივთიერებისა, რომელსაც ცენტრალური ადგილი უკავია 
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თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგიასა და ფარმაკოფსიქია- 
ტრიაში. გარკვეულ დაზუსტებას და კორეგირებას მოითხოვა. 
უხდა გვახსოვდეს, რომ ნივთიერებათა ორი ძირითადი ჯგუ- 
ფი, რომელიც აერთიანებს ქიმიური პრეპარატების მდიდარ 
„არსენალს, არ პოულობს მთლიან გამართლებას მათ ფარმა- 

კოდინამიკაში. ჩვენ მხედველობაში გვაქვს ნივთიერებათა 
ლოკალური მოქმედების პრინციპი და ე. წ. ფრენოტროპიულ 
ხივთიერებათა პრინციპი ლოკალური მოქმედების პრინციპი 

(აზუ ნივთიერებათა დაყოფა ქერქულსა და ქერქქვეშაზე) 

უეჭველად შეზღუდულია და მოითხოვს განსაზღვრების „არ- 

ჩევითად" ან „უპირატესად“ დამატებას. 
რაც შეეხება ე. წ. ფერნოტროპულ ნივთიერებათა გრცელ 

ჯგუფს, საჭიროა ანგარიში გავუწიოთ იმას, რომ მათი ფარ- 

მაკოდინამიკა განისაზღვრება არა მარტო ნივთიერების ქი- 
მიური ბუნებით (ანუ სტრუქტურით), არამედ. მათი დოზე- 

ბით. სწორედ ეს უკანასკნელი მომენტი აძლევს მიმართებას 

ბეოლოგიური რეაქციის ხასიათის თავისებურებას. როგორც 

ცნობილია, ე. წ. ფრენოტროპულ ნივთიერებებს” ეკუთვნის 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატების შემდეგი სამი ჯგუფი: ნეი- 

როლეპტიკურე ანუ ნეიროპლეგიური (ატარაქსიული, ტრან- 

კვილიზატორები), მასტიმულირებელი (ანტიდეპრესიული) და 

ბოლოს, ფსიქოტომიმეტრიული ანუ ფსიქოდისლეფსიური ნივ- 

თიერებანი. ფსიქიატრიული ფარმაკოლოგიისა და ფარმაკოლო- 

გიური ფსიქიატრიის პრაქტიკა სულ უფრო და უფრო ამ- 

დიდრებს ფსიქონევროლოგებს ახალი წარმოდგენებით მო- 

„წოდებულ პრეპარატთა კლინიკური მნიშვნელობის და ნეი- 

როდინამიკური მექანიზმების შესახებ. ამასთან, ირკვევა, რომ 

თერაპიული ძიებანი მედიცინაში, უწინარეს ყოვლისა, ფსი- 

ქონევროლოგიაში, არ შეიძლება შემოიფარგლოს გულუბრყ. 

ვილო ანტაგონისტური –– ზემოქმედების უბრალო ჩარჩოე- 
ბით. ირკვევა, რომ თერაპიული მექანიზმები და მკურნალო- 

ბის შედეგები არ შეიძლება წარმოდგენილი იყოს სიდიდეთა 

ალგებრული ჯამის სახით, დადებითი და უარყოფითი ნიშნე- 
ბით, აღნიშნულის კლინიკური ილუსტრაციისათვის საკმარი- 

- სია მოვიგონოთ ისეთი ორი მკვეთრი ანტაგონისტური სინ- 
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დრომის მკურნალობის პრაქტიკა, როგორიც არის დეპრესიუ- 

ლი და მანიაკაულური სინდრომები: დეპრესიული სინდრომი 

არ იხსნება ე. წ. სტიმულატორების, ასაგზნები საშუალებე- 
ბის მიღებისას და, პირიქით მანიაკალური სინდრომი არ წშე- 

იძლება მოხსნილ იქნას მხოლოდ დამამშვიდებელი საშუ- 

ალებებით. 

ახალი შემოქმედებითი გზები წარმოშობს ახალ ცნებებს. 
იმიხინის (ტოფრანილის) –– ამ ახალი ნეიროტროპული 

ნივთიერების ფარმაკოლოგია გვიჩვენებს, რომ იგი თუმცა არ 

წარმოადგენს ცენტრალური ნერვული სისტემის მასტიმული- 

რებელ პრეპარატს, მას აქვს გარკვეული ეფექტურობა დეპ- 

რესიების მკურნალობის დროს. ტოფრანილი, რომლის მოქ- 

'მედებისათვის ყველაზე დამახასიათებელია გუნებაგანწყობის 

აწევა, ეკუთვნისს ფარმაკოლოგიური ნივთიერებების ახალ 

ჯგუფს. ამ ახალ ჯგუფს ავტორები უწოდებენ „თიმოლეფსი- 

ურს“, ხოლო ტოფრანილს აწერენ „ეუთიმიურ“ მოქმედებას. 

სამამულო პრეპარატმა ამინაზინმა გარკვეულად გაამართ- 

“ლა კლინიკური ამოცანები, რომლებიც დასახულია ნეირო- 

ლეფსიური პრეპარატების წინაშე და ამიტომ აღნიშნული რი- 

გის ყველა სხვა პრეპარატებიდან საჭიროდ მიგვაჩნია შევჩერ- 

დეთ სწორედ ამინაზინის თეორიისა და პრაქტიკის საკითხე– 

“ბის ირგვლივ. 

ამჟამად ამინახინისს ხმარება როგორც სიმპტომატური 

მედიკამენტური საშუალებისა სხვადასხვა ბუნების მქონე აგ- 

ზნების სინდრომების მოხსნისათვის საყოველთაოდ ცნო- 

ბილია, 

არ არის საერთო აზრი ამინაზინისა და ამგვარი სხვა პრე- 

პარატების ეფექტურობის შესახებ ნოზოლოგიური ფორმების 

მკურნალობის, პირველ რიგში ჟშიზოფრენიული დაავადე- 

ბის დროს. 

თანახმად ო. ვ. კერბიკოვისა და მისი თანამშრომლებისა, 

ამინაზინთერაპია შესაძლებელია ჩატარდეს იმ პარანოიდუ- 

ლი სინდრომების დროს, როდესაც ბოდვა ატარებს სიზმრის- 

მაგვარ, ხატოვან ემოციურ ხასიათს. მათივე მითითებით, 

პრეპარატი ნაკლებად ეფექტურია მყარი, სისტემური ბოდ- 
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ვითი პოოდუქციების არსებობის დროს და ისეთ შემთხვევებ- 
ში, როდესაც საქმე გვაქვს კანდინსკის სინდრომთან. 

ბ- კ. ტარასოვი (ა. ვ. სხეჟნევსკის კლინეკიდან) დგას იმ 

პოზიციებზე, რომ ამინაზინი განსაკუთრებით ეფექტიურია 

აგზნების, ონეროიდული ცნობიერების სინდრომებისა და ჰა- 

ლუცინაციურ-ბოდვითი მდგომარეობის დროს. 

თანახმად ავტორისა. მისი ეფექტურობა არ ჩამორჩება 

ინსულენური და კრუნჩხვითი თერაპიის შედეგებს ხოლო 

რიგ შემთხვევებში დადებითი შედეგი მიღებული იყო მაშინაც 

კი. როდესაც მანამღე წარმოებული სხვა აქტიური ბიოლო- 

ბპიური თერაპიული ღონისძიებანი უშედეგო იყო. 

ნეგატივური შედეგით ჩატარებული ამინაზინთერაპიის 

შემთხვევებშიც თვით მკურნალობის პროცესში ადგილი ჰქო- 

5და ავადმყოფის მდგომარეობის გარკვეულ შემსუბუქებას. 

ე. ნაკაშიძე და ო. ჭითავა აღნიშნავენ, რომ შიზოფრენიის 

ქრონიკული ფორმების დროს ამინახინთერაპიის კურსი ახ- 

დენს დადებით მოქმედებას: ავადმყოფებს აღენიშნებათ ემო- 

ციურ რეაქციათა გამოცოცხლება, იზრდება ინტერესი გარე- 

მოსადმი, მახლობლებისადმი: აშკარა შიზოფაზიური სინდრო- 

მების დროს რამდენაღმე სწორდება სიტყვიერი პროდუქცი, 

და აზროვნება. 

თავის მრავალრიცხოვან დაკვირვებებში უცხოელი ფსი- 

ქიატრები ასევე ხაზგასმით აღნიშნავენ მნიშვნელოვან ეფექ- 

ტურობას და თერაპიულ როლს ისეთი მწვავე ფსიქოპათო- 

ლოგიური მდგომარეობის დროს, როდესაც ადგილი აქვს აგ–- 

ზნების სინდრომს, ზოგად აჟიტაციას, ტცნობიერების პათო- 

ლოგიას და აფექტურად შეფერადებულ ·ბოდვით პრო- 
დუქციებს. 

არსებობს მითითებანი. განგლიოპლეგიურ ნივთიერებათა 

ელვისებურ ეფექტურობაზე და „მკვეთრ შეცვლაზე“. აღნიშ- 
ნული „შეცვლა“ განსაკუთრებით აღნიშნულია ოლიგოფრე- 

ნიისა და ორგანული ჭკ., სუსტობის დროს, როდესაც“ ეხსნე- 

ბათ აგზნება, აგრესიულობა და ავადმყოფებს უბრუნდებათ 

შესაძლებლობა მოუარონ თავს. 

ნევროზების, ფსიქონევროზების და ფსიქოგენურ-რეაქ- 
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ტეული ბუნების ფსიქოზების მკურნალობის დროს, ფახიქო- 

თერაპიასთან ერთად, მედიკამენტურ-სიმპტომურ საშუალე- 

ბათაგან განსაკუთრებით რეკომენდებული უნდა იქნას ნეი- 

როპლეგიური პრეპარატები. 

თანახმად ლიტერატურული მასალებისა, სუფთა ასთენ“- 

ური მდგომარეობის დროს ამინაზინი, სერპაზილი და მათა 
მონათესავე პრეპარატები ამძიმებს კლინიკურ სურათს. ამი- 

ტომ განგლიოპლეგიური მედიკამენტური საშუალებების გა- 

მოყენების შესაძლებლობანი და საზღვრები, სხვადასხვა ბუ- 

ნების ასთენიური მდგომარეობის დროს, მოითხოვს დეტალი- 

ზაციას და ფრთხილ ფაქტობრიე: შემოწმებას. 
თანამემამულე და უცხოელ მკვლევართა კლინიკური, კლი- 

ნიკურ-ექსპერიმენტული და ექსპერიმენტული დაკვირვებანი 

მიუთითებს, რომ ნეიროპლეგიურ ნივთიერებათა მოქმედე- 

ბაში თუმცა არ არის გამორიცხული მათი ზეგავლენა თავის 

ტვინის ქერქზე, ისინი უპირატესად გავლენას ახდენენ ქერქ- 

ქვეშა უბნებზე. 

დადგენილია, რომ კლორპრომაზინიი, ნეიროლეფსიურად 

მოქმედებს რა ტვინის ღეროსა და დიენცეფალურ-ჰიპოფი- 

ზურ წარმონაქმნე ბზე (მთლიანად ენდოკრინულ-ვეგეტატიურ 

სისტემაზე), ამცირებს „სტრესის“ გამოვლინებებს (გ. სელი- 

ეს ტერმინი) და იწვევს სედატიურ ეფექტ». 
მთელი რიგი ავტორები ემხრობა იმ აზრს, რომ ნეირო- 

პლეგიური ნივთიერებები არა მარტო მოქმედებენ ჰიპოთა- 

ლამუსზე და მააქტივებელ სისტემაზე, არამედ აადვილებენ 

იმპულსების გავრცელებას ქერქში სინაფსური გზების საშუა- 

“ლებით. 

თანახმად პ. კ. ანოხინისა, ამინაზენი სემპათიკურ კვანძებ- 
“ში იწვევს აგზნების იმპულსების სინაფაურ გადაცემათ: 

ბლოკირებას. 

ამინაზინი იწვევს შეკავების თანდათანობით განვითარე– 

ბას, რომელიც ზოგჯერ გაივლის აგზნების დროებით ფახას. 

შეკავებითი პროცესი, ჩვეულებრივ მოიცავს როგორც ქერქს, 

ისე ქვემდებარე ქერქქვეშა წარმონაქმნეასაც. 

ენტრალურ ნერვულ სისტემაზე ნეიროპლეგიურ ნიევთი- 
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ერებათა ზოგადი მოქმედების ფაქტი ამჟამად არ იწვევს ეჭვს. 
საკამათოა მხოლოდ საკითხი ლოკალიზაციის უპირატესობის 
შესახებ. 

ხეიროპლეგიურე ანუ ნეიროლეპტიკური ნივთიერებანი 

არ წარმოადგენენ ნარკოხზულ ან ძილმომგვრელ საშუალე- 

ბებს, ამიტომ მათ „დამამშვიდებელს“ უწოდებენ. 

ნეიროპლეგიურ ნივთიერებათა მოქმედების შედეგად, მკუ- 

რნალობის პროცესში, ფსიქიკურ ავადმყოფებს აღენიშნებათ 

აფექტური დაძაბულობის შერბილება, შემცირება და დამშვე- 
დება; იქმნება შესაძლებლობა სთენიური ემოციისათვის. 
როგორც ერთ-ერთი ჩვენი ავადმყოფი აღნიშნავდა, ადგილი 

აქვს „ნეტარების გრძნობის“ განცდას, რომლის შესახებ შე- 

საძლებელია ვიფიქროთ და ვიოცნებოთ. 
ამინაზინთერაპიის შედეგად წესრიგში მოდის ახროვნება, 

თანდათან მკრთალდება ილუზიური და პალუცინაციური შეგ- 

რძნებები, ბოდვითი აზრები, ხოლო ზოგჯერ „ქრება მთელი 

ფსიქოზური სიმპტომატიკა. 
ამინაზინთერაპიის დინამიკაში ე. ა. პოპოვი გაარჩევს ორ 

ფაზას. პირველი ფაზა –– ეს არის ამინახინისს შედარებით 

მცირე დოზების მიღების დასაწყისი პერიოდი; ამ დროს ზო- 
გჯერ ადგილი აქვს ფსიქოპათოლოგიური სურათის გამწვავე- 
ბას აგზნების სინდრომის მნიშვნელოვანი გაძლიერებით. 

ამინაზინის მოქმედების მეორე ფახაში აღინიშნება კლი- 

ნიკური ფენომენოლოგიის თანმიმდევრული მოხსნა. ფსიქო- 

პათოლოგიურ გამოვლინებათა თანმიმდევრულ კუპირებაზე 

მიუთითებს აგრეთვე სხვა კლინიკის მასალებიც. ამავე დროს, 

ყველაზე გვიან წესრიგდება ის ფუნქციები, რომლებიც მიმ- 

დინარეობენ მეორე სასიგნალო სისტემის დინამიკურ დონეზე. 

შიზოფრენიის ამინაზინთერაპიასთ-ნ დაკავშირებით, საჭი- 

როა აღინიშნოს, რომ ნეიროპლეგიუ:- ნივთიერებათა თერა- 

პიის პრაქტიკა არ შეიძლება ჩაითვალო'" სამკურნალო ზემო- 

ქმედების ადეკვატურ, ანუ ეტიოპათოგენეზურ გზად. 
არსებული მონაცემების თანახმად, შიზოფრენიის ამინა- 

ზინთერაპიის დროს იქმნება პირობები დაცვილი შეკავების 
გაღრმავებისათვის, კლინიკური სურათის (უპირველეს ყოვ- ხხ 
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ლისა სასიგნალო სისტემების ურთიერთობის) ნორმალიზება 
ვითარდება უფრო სწრაფად, ვიდრე სხვა აქტიური ბიოლო- 

გიური ზემოქმედების დროს. 

როგორც ჩანს, შიზოფრენიის დროს ამინაზინთერაპიის 

სამკურნალო ეფექტურობა გაპირობებული უნდა იყოს არა 

ვეგეტატიურ-ცვლითი პროცესების გააქტივებით, რაც მოი- 

თხოვს უფრო ხანგრძლივ დროს, არამედ ქერქული ნეირო- 

დინამიკის რეგულირებით მძაფრი აფერენტული იმპულსა- 
ციის ბლოკირების გზით. 

შიზოფრენიის მკურნალობის ახალი მეთოდები რომლე- 

ბიც თანამედროვე ფსიქიატრიის განკარგულებაშია, არსები- 

თად წარმოადგენს აუცილებლობით გაპირობებულ ექსპერი- 

მენტს ადამიანზე კლინიკის პირობებში, რომელსაც ვერ შეე- 

ღრება ვერც ერთი ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული დაკ- 

ვირვება. ამგვარი თავისებურების წყალობით მკურნალობის 

ახალი მეთოდები მნიშვნელოვანია არა მარტო თავისი სამ- 

კურნალო ეფექტით, არამედ როგორც მასალა ფსიქონევრო- 

ლოგიის დიდ თეორიულ ამოცანათა გადაჭრისათვის. 

ამასთან დაკავშირებით შიზოფრენიის კლინიკის და პათო- 

ბიოლოგიის რობლემესი შესაძლებელია გაშუქებულ იქნას 

სრულ ად სხადასხვა ასპექტში. 
ჩვენი ხელმძღვანელობით ა. ი. სიხარულიძემ ექსპერიმენ– 

ტულადღ შეისწავლა შიზოფრენიის კატატონიური ფორმით 

დაავადებულთა სისხლის პლაზმის ტოქსიკური თავისებურე- 

ბანი ისეთი აპრობირებული ნეიროლეფსიური საშუალების 

გამოყენებით, როგორიც არის ამინაზინი. 

ავტორის მიერ ჩატარებული ექსპერიმენტები შესაძლებე- 
ლია წარმოდგენილი იყოს შემდეგი სერიების სახით: 

პირველი სერია –– დონორის სისხლის პლაზმის მოქმედე– 

ბა ძაღლებზე. 
მეორე სერია-- ამინაზინის მცირე და დიდი დოხების მო– 

ქმედება ძაღლებზე. 
მესამე სერია –- შიზოფრენიით დაავადებულთა სისხლის 

პლაზმის მოქმედება ძაღლებზე. 

მეოთხე სერია –– ამინაზინის მცირე დღა დიღი დოზების 
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მოქმედება ძაღლებზე შიზოფრენიით დაავადებულთა სისხ- 
ლის პლაზმის წინასწარი მოქმედების შემდეგ (შეისწავლებო– 

და საკითხი, როგორ მოქმედებს ავადმყოფის სისხლის პლაზ.. 

მა გამომუშავებულ ფონზე). 

მეხუთე სერია -- შიხოფრენიით დაავადებულთა სისხლის 
პლაზმის მოქმედება ცხოველებზე ამინახინის მცირე და დი- 

დი დოზებით წინასწარი მოქმედების შემდეგ (შეისწავლებო- 

და საკითხი, როგორ მოქმედებს ავადმყოფის სისხლის პლაზ- 

მა გამომუშავებულ ფონზე). 

შეექვსე სერია –– ავადმყოფის სისხლის პლაზმის მოქმე- 

დება ცხოველებზე კოფეინის წინასსწარი მოქმედების შემ- 

დეგ (შეისწავლებოდა საკითხი, როგორ მოქმედებს ავადმყო- 

ფის სისხლის პლაზმა გამომუშავებულ ფონზე). 
როგორც ვხედავთ, ჩამოთვლილი ექსპერიმენტებიდან პირ- 

ველი სამი სერია ატარებს საწყისი ანუ საკონტროლო ცდე- 

ბის ხასიათს. ბოლო სამი სერია წარმოადგენს ცდებს, რომ- 

ლის საშუალებით კომბინირებულ პირობებში შეისწავლებო- 

და უფრო რთული მდგომარეობანი. 
საჭიროა აღინიშნოს, რომ ყოველი სერიის დროს ავტორი 

დეტალურად სწავლობს უპირობო და პირობითრეფლექსურ 

სანერწყვე რეაქციას, აგრეთვე კუჭის უპირობო და პირობით- 

რეფლექსურ რეაქციას. 
ავტორის ფაქტობრივი მონაცემები მიუთითებს, რომ ძაღ- 

ლის სისხლში შეყვანილი დონორის პლაზმა არ იწვევს უპი- 

რობო და პირობითრეფლექსური სანერწყვე სეკრეციის რაი- 

მე მნიშვნელოვან ცვლილებას. იგი უმნიშვნელოდ აკავებს 

მხოლოდ კუჭის სეკრეციას; ამავე დროს, აღნიშნული უმნიშ- 

ვნელო შეკავება თანაბრად ვრცელდება როგორც ფარულ 

პერიოდსა და წვენის საერთო რაოდენობაზე, ისე მის პეფსი- 
ნურ აქტივობაზე, არ ახდენს რა გავლენას წვენის თავისუ- 

ფალ და საერთო მჟაობაზე. 

საყურადღებო შედეგებს იძლევა დაკვირვებათა. მეორე 

სერია, რომელიც მიზნად ისახავს ექსპერიმენტულად შეისწა- 

ვლოს ფართოდ ხმარებული ნეიროპლეგიური ნივთიერების –– 

ამინაზინის ფარმაკოდინამიკური მხარე. 
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თანახმად ავტორის მასალისა, ამინაზინის მცირე (საშუა- 

ლოდ 0,5–-0,65 მგ/კგ) და დიდი (1,25--1,65 მგ/კგ) დოზების 
შედეგები განსხვავებულია, სახელდობრ, მცირე დოზები ამ- 

ჟღავნებს როგორც უპირობო, ისე პირობითრეფლექსური სა- 

ნერწყვე რეაქციის გამაძლიერებელ, მასტიმულირებელ, გამ“ 

ღიზიანებელ მოქმედებას, ხოლო დიდი დოზები –– დამაკნინე+ 

ბელ, შემაკავებელ მოქმედებას. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ამინაზინის დიდი დოზების შემა- 

კავებელი მოქმედება განსაკუთრებით ვლინდება პირობით- 

რეფლექსური სანერწყვე რეაქციის მიმართ, რომელიც თით- 

ქმის სრულიად ქრება. ამგვარივე კანონზომიერება შენიშნუ- 

ლია აგრეთვე კუჭის უპირობო და პირობითრეფლექსური სე- 
კრეციის შესწავლის დროს. 

ამინაზინის გამაღიზიანებელი ანუ მასტიმულირებელი მო- 

ქმედების ·.დროს ფარული პერიოდი თითქმი“ არ იცვლება» 

(რჩება ნორმის ფარგლებში -–– 6--8 წუთი) „უმნიშვნელოდ 

იხრდება პეფსინური ძალა (საშუალოდ 6 მმ, შედარებით 

ნორმის 5 მმ-თან) და თითქმის ორჯერ იზრდება კუჭის წვე- 

ნის საერთო რაოდენობის მაჩვენებელი (35--36 მლ, შედარე– 

ბით ნორმალურ რიცხვთან -- 14-15 მლ). უფრო ნათლად 

ვლინდება ამინაზინის დიდი დოზების შემაკავებელი მოქმედე- 

ბა კუჭის სეკრეციაზე. მაგალითად, ფარული პერიოდი იზრ- 

დება თითქმის სამჯერ (20--–23 წუთი), მონელების ძალა მცირ- 

“დება ორჯერ (3,5 მმ ნაცვლად ნორმის 6 მმ-სა) და წვენის 

საერთო რაოდენობა მცირდება თითქმის ორჯერ (6-–-7 მმ ნა- 

ცვლად ნორმის 14–--15 მმ-სა). 

ა. ი. სიხარულიძის მონაცემების შედარება უფლებას 

გვაძლევს დავასკვნათ, რომ ამინაზინის ირიტაციული ანუ გა- 

მაღიზიანებელი მოქმედება განსაკუთრებით ნათლად ვლინ- 

დება ნერწყვის სეკრეციაზე. ამინაზინის დიდი დოზების შე- 
მაკავებელი მოქმედება ასევე მკვეთრად არის წარმოდგენილი 

სანერწყვე ჯირკვლების უპირობო და პირობითრეფლექსურ 

პასუხებში. ამასთან. შემაკავებელი მოქმედება საპასუხო რე- 

აქციის მთლიანი მოსპობით წარმოდგენილია სანერწყვე ჯირ- 

კვლების პირობითრეფლექსურ პასუხებში. 

ამინაზინი თავის გამღიზიანებელ და შემაკავებელ მოქმე–



დებას უფრო ნათლად ამჟღავნებს სანერწყვე რეაქციაზე, ვი- 
დრე კუჭის სეკრეციაზე. აქ განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია 

ის გარემოება, რომ დინამიკური ზეგავლენა, პირველ რიგში. 
ეხება პირობითრეფლექაურ რეაქციას. 

აღნიშნული მომენტები მიუთითებენ ქერქ-ქერქქვეშა უბ- 
ნების დინამიკურ ურთიერთდამოკიდებულებაზე და როგორც 

ქერქული საპასუხო რეაქციების, ისე ქერქქვეშა იმპულსაცი- 

ის როლზე ამ მიმართულებით. 

არსებული ლიტერატურული მონაცემებისს და, პირველ 

რიგში, ა. ი. სიხარულიძის ექსპერიმენტული და ჩვენი (ბ. რ. 

ნანეიშვილთან ერთად) ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიური და- 

კვირვებების საფუძველზე შესაძლებელია სრულიად გადაჭ- 

რით დავასკვნათ, რომ ამინაზინის ფარმაკოდინამიკური მოქ- 

მედების უბანს წარმოადგენს რეტიკულური ფორმაცია ანუ 

დიენცეფალური მიდამოს ბადისებრი წარმონაქმნი. 

როგორც ნაჩვენები იყო, ამინახინის მცირე დოზები აძ- 

ლიერებს მააქტივებელ იმპულსაციას ქერქქვეშა კვანძები- 

დან და გარკვეულად აძლიერებს ქერქის მოქმედებას მის პი- 

რობითრეფლექსურ გამოვლინებებში. 

ა. ი. სიხარულიძის მიერ მნიშვნელოვანი შედეგები მიღე- 

ბულია ცდების მესამე სერიაში, რომელიც ეხება შიხოფრე- 

ნიით დაავადებულთა სისხლის პლახმის გავლენას სანერწყვე 

და კუჭის სეკრეციაზე ძაღლებში. დადგენილია, რომ შიზო- 

ფრენიით დაავადებულთა სისხლის პლაზმა იჩენს შემაკავე- 

ბელ ზეგავლენას სანერწყვე და კუჭის ჯირკვლების უპირობო 

და პირობითრეფლექსურ სეკრეციაზე. შეკავება ეხება კუ- 
ჭის სეკრეციის ფარულ პერიოდს, საერთო რაოდენობას და 

პეფსინურ ძალას. შემაკავებელი ზეგავლენა უფრო მეტად 

ვრცელდება პირობითრეფლექსურ სანერწყვე სეკრეციაზე, 
რომელიც აღწევს ნულის დონეს. 

ამინახინის ფარმაკოდინამიკური მნიშვნელობა განსაკუთ- 

რებულ ასახვას პოულობს ცდების მეოთხე სერიის შედეგე- 

ბის შუქზე, მხედველობაშია ამინაზინის ზეგავლენა წინასწარ 

ფონზე. , 

ა. ი. სიხარულიძე ხაზგასმით აღნიშნავს, რომ ამინაზინის 
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მცირე და დიდი 'დოზებიც ერთნაირად აძლიერებენ ავადმყო- 
ფის პლაზმით წინასწარ გამოწვეულ სანერწყვე და კუჭის 

სეკრეციის შეკავებას. აღნიშნული მოვლენა მიუთითებს ქერ- 
ქული აპარატის ნეიროდინამიკურ შესაძლებლობათა დათრ- 
გუნვაზე და, ერთდროულად, ქერქქვეშა იმპულსაციის ბლო- 

კირებაზე. ამავე დროს, ყურადღებას იპყრობს შემდეგი გა- 
რემოება: ავტორის მიერ შენიშნულია, რომ ამინაზინის მცი- 

რე დოზების საერთო შემაკავებელი მოქმედების დროს უპ“- 

რობო სანერწყვე რეაქცია, პირიქით, მნიშვნელოვნად ძლიე– 

რდება და ვითარდება ერთგვარი დისოციაცია უპირობო და 

პირობითრეფლექსურ რეაქციათა შორის. აღნიშნულ ფაქტს 

ჩვენ განსაკუთრებულ მნიშვნელობას ვანიჭებთ იმი5აზინის 
ფარმაკოდინამიკური იმპულსებისა და რეტიკულური სუბს- 

ტანციის როლის შესწავლის საქმეში, თანახმად ამ მონაცემე– 
ბისა, ამინაზინის, როგორც ნეიროპლეგიური ნივთიერების; 

დიდი დოზების მოქმედების საერთო პრინციპი ძალაში რჩე- 

ბა. რაც შეეხება ამინაზინის მცირე დოზების მოქმედებას, 

აქაც ყურადღებას იპყრობს მისი მასტიმულირებელი ზეგავ- 

ლენა. ჩვენ ვხედავთ, რომ ამინაზინის მცირე დოზები კომ- 

ბინირებულ ფონზე იწვევს ქერქ-ქერქქვეშა დინამიკის სტი- 

მულირებას და ნერწყვის რეაქციის გაძლიერებას მხოლოდ 

უპირობო რეაქციის ფარგლებში. 
შესაძლებელია დავუშვათ, რომ ამინაზინის მცირე დოზე- 

ბის ზეგავლენით მიღებული ბადისებური სუბსტანციის წი- 
ნასწარი სტიმულაცია, და მასთან დაკავშირებით, აქედან წა- 
მოსული იმპულსაცია თავის მატონიზირებელ ზეგავლენას ახ- 

დენს მხოლოდ უპირობო რეაქციების დონეზე და არ აღწევს 

ქერქის პირობითრეფლექსური მოქმედების უფრო მაღალ 
სართულებს. 

ცდების მეოთხე სერიის შედეგებს აქვთ გარკვეული მ5ი. 

შვნელობა შიზოფრენიული დაავადების თეორიისა და პრაქ- 

ტიკისათვის. ამ სერიაში ძაღლებში ხელოვნურად შემუშავე- 

ბულია ფონი, როდესაც შიზოფრენიით დაავადებულთა სისხ- 

ლის პლაზმის ტოქსიკური მოქმედების შედეგად გარკვეუ- 

ლად შეკავდება უპირობო და პირობითრეფლექსური მოქმე- 
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დება და ქერქ-ქერქქვეშა უბნებში ვითარდება შეკავება. აში- 
ნაზინის შემდგომი მოქმედება იწვევს ძირითადად ქერქქვეშა 

იმპულააციის ბლოკირებას და შემდეგ კი შეკავების მდგო- 

მარეობის გაღრჰპავებას, რითაც იქმნება ხელსაყრელი პირო–- 

ბები ორგანეზმის დაცვითი შესაძლებლობების“ გამოვლი- 

ნებისათვის. 

თეორიულად და პრაქტიკულად საყურადღებოა ის დასკ- 

ვნები, რომელიც მიღებულია ა. ი. სიხარულიძის ცდების მე. 

ხუთე სერიის შედეგების დინამიკური ანალიზის შედეგად. 

აღნიშნულ დაკვირვებებში ავტორი მიზნად ისახავს შეისწავ- 

ლოს შიზოფრენიით დაავადებულთა პლაზმის მოქმედების 

თავისებურებანი ამინაზინურ ფონზე და ამით დააზუსტოს 

აღნიშნული ნეიროპლეგიური ნივთიერების მნიშვნელობა. 

ა. ი. სიხარულიძე აღნიშნავს, რომ შიზოფრენიით დაავა- 

დებულის პლაზმა, იმ შემთხვევებში, როდესაც ცხოველებს 

წინასწარ დიდი დოზებით აქვს შეყვანილი ამინახინი, აღრმა- 

ვებს ნერწყვის და კუჭის სეკრეციის არსებულ შეკავებას. 

ამავე დროს, როგორც ჩანს, ამინაზინის დიდი დოზებიც არ 

კარგავს თავის აქტიურ როლს. ამის შედეგად ამ ექსპერიმენ- 

ტებში ნერწყვისა და კუჭის სეკრეციის დათრგუნვა არ აღ- 

წევს სიღრმის იმ დონეს, რომელსაც ადგილი აქვს მხოლოდ 
პლაზმის მოქმედების დროს, ამინაზინის გარეშე. ამინაზინის 

აღნიშნული როლი განსაკუთრებით ნათლად ვლინდება, რო- 

დესაც ცხოველებს წინასწარ მიღებული აქვთ ამინაზინის მცი- 

რე დოზები. ასეთ შემთხვევებში ავადმყოფის პლაზმა უფრო 

ნაკლებად აკავებს ნერწყვისა და კუჭის სეკრეციას. ამავე 

დროს ქერქქვეშა იმპულსაციის აღნიშნული როლი განსაკუთ- 

რებით ცხადი ხდება ნერწყვის უპირობო და პირობითრეფ- 

ლექსური სეკრეციის ანალიზის დროს. აქ ყურადღებას იპყ- 

რობს, ორი არსებითი მომენტი: პირველი -- პირობითრეფ- 

ლექსური რეაქცია არ ჩამოდის ნულოვან დონემდე და მეო- 

რე –– არსებობს ნერწყვის უპირობო სეკრეციის სწრაფი გა- 
მოსწორებისა და მომატების ტენდენცია. 

ცდების მეოთხე და მეხუთე სერიის მონაცემები მიუთი- 

თებს. რომ არსებობს მეტად რთული დინამიკური ურთიერთ- 
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დამოკიდებულებანი ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე ამინა- 

ზინისა და ავადმყოფთა სისხლის პლახმის მოქმედებათა შო- 

რის. გარდა ამისა, ამ ექსპერიმენტებში ცხადი ხდება ნეი- 
როპლეგიურ ნივთიერებათა როლი და მნიშვნელობა ტოქსი- 

კური მოქმედების მოხსნის (კერძოდ, შიზოფრენიით დაავა- 

დებულთა სისხლის პლაზმის მოქმედების დროს) და აგრეთვე 

ამ მიმართულებით უარყოფითი გავლენისადმი წინააღმდე- 

გობის პროცესებში. 

სპეციალურ ანალიზს იმსახურებს ცდების მეექვსე სერი- 

ის შედეგები, ვინაიდან ისინი გვაძლევენ წარმოდგენას არა 

მარტო ფონზე შიზოფრენიით დაავადებულთა პლაზმის დინა- 

მიკური ზეგავლენი შესახებ წინასწარი კოფეინიზაციის 

დროს, არამედ ქერქქვეშა მააქტივებელი იმპულსაციის რო- 

ლის შესახებ. 

ცდების მეექვსე სერიაში ვხედავთ, რომ კოფეინის ქერქ- 

ქვეშა გამააქტივებელი მოქმედების შედეგად შიზოფრენიით 

დაავადებულთა პლაზმას არ შეუძლია გამოიწვიოს მისთვის 

დამახასიათებელი შემაკავებელი მოქმედება და ამიტომ, აღ- 

ნიშნულ ექსპერიმენტებში, უპირობო და პირობითრეფლექ- 

სური სანერწყვე სეკრეციის შეკავება არ არის ღრმა. 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ზემო- 

აღნიშნული უპირობო და პირობითრეფლექსური სანერწყვე 

სეკრეცია თუმცა შეკავებულია, მაინც იმყოფება უფრო მა- 

ღალი მაჩვენებლების დონეზე, ვიდრე იმ შემთხვევაში, როდე– 

საც წინასწარ შეყვანილია ამინაზინი. 

ა. ი. სიხარულიძის მიერ მიღებული შედეგები კოფეინისა 

და ამინახინის მოქმედების შესახებ კიდევ ერთხელ ადასტუ- 

რებს მათ დინამიკურ როლს. თანახმად ფაქტობრიგი მასალი- 

სა, კოფეინისა და ამინაზინის მიღების დროს საქმე გვაქვს 

მატონიზირებელი მოქმედების სხვადასხვა მექანიზმებთან§. 

სახელდობრ კოფეინის დროს ადგილი აქვს საკუთრივ ქერ- 

ქულ მატონიზირებელ ზემოქმედებას, მაშინ როდესაც ამი- 

ნაზინის მატონიზირებელი ზეგავლენა ქერქულ აპარატზე გა- 

პირობებულია ქერქქვეშა იმპულსაციის თავისებურებებით. 

როგორც ზემომოყვანილი მასალა გვიჩვენებს, ამინახინის 
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ფარმაკოდინამიკური ეფექტი, უპირველეს ყოვლისა დაკავ- 

შირებულია მხედველობის ბორცვის არასპეციფიკური ბირთ- 
ვოვანი წარმონაქმნების იმპულსების ბლოკირებასთან. ამავე 
დროა ამინახინეს დიდი დოზები თავის მოქმედებას ავრცე- 
ლებს გარდამავალი ტვინის სხვა უბნებზეც (ჰიპოთალამუ- 
რი უბანი) და აგრეთვე ორალურ, სტრიალურ (ნეოსტრია- 

ტუმი ღა პალეოსტრიატუმი) და კაუდალურ მეზენცეფალურ 

მიდამოებზეც. ფსიქიატრებმა კარგად იციან შემთხვევები 

პარკინსონიზმისა,ა გამოხატული ამიოსტაზური სინდრომით, 

რომელიც ვითარდება ამინაზინთერაპიის შედეგად. დოზების 

შემცირებას ან მკურზალობის შეწყვეტას ჩვეულებრივ მოყ- 
ვება პარკინსონული მოვლენების გაქრობა. 

ჩვენ ვხედავთ, რომ ამინაზინურ ნეიროლეფსიას შეუძლია 

გამოიწვიოს უფრო ვრცელი ბლოკირება და ჩაახშოს მთელი 

უახლოესი ქერქქვეშა უბნებიდან მომავალი როგორც სპე- 

ციფიკური, ისე არასპეციფიკური იმპულსაცია. ამგგარ ვრცელ 

ნეიროლეფსას ცალკეული ავტორები ადარებენ ქერქქვეშა 
იმპულსაციის (სპეციფიკურისა და არასპეციფიკურის) შეწვ- 

ვეტას ლობოტომიის დროს. მაგრამ ჩვენ ვთვლით, რომ ამგვა- 

რი შედარება არსებითად მცდარია. ქირურგიული (ლობოტო- 

მიური) ნეიროლეფსია წარმოადგენს გამტარი გზების, ხოლო 

ქიმიური (ამინაზინური) კი-–- ბირთვოვან ნეიროლეფსიას. 

ცვლის რა ამა თუ იმ მიმართულებით არასპეციფიკურ 

თალამურ იმპულსაციას, ამინაზინი იწვევს დიდი ჰემისფერო- 

ების ქერქის საერთო ფუნქციური მდგომარეობის რეგულა- 

ციას. სწორედ აღნიშნული რეგულაციის შედეგია ფსიქონერ- 

ვულ გამოვლინებათა და პიროვნების ქცევითი რეაქციების 

მოწესრიგება. თვით რეტიკულურ იმპულსაციას არ შეუძლია 

მიიღოს უშუალო მონაწილეობა უმაღლესი ნერვული მოქმე– 

დების პროცესების განხორციელებაში და მას რჩება მხო- 

ლოდ ქერქქვეშა დინამოგენეზის როლი. ეს როლი განსაკუთ- 

რებით მნიშვნელოვანია ქერქულ აპარატში სათანადო ტონუ- 
სის შენარჩუნებისათვის. კერძოდ, ბავშვთა ფსიქიატრიის 

პრაქტიკაში, ამინაზინთერაპია აქვეითებს რა მოტორულ მო- 

უსვენრობას და აწეულ აგზნებადობას, ქმნის ბავშვებში ხელ– 
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საყრელ პირობებს გეგმაზომიერი სამკურნალო-პედაგოგიუ- 

რი ზემოქმედებისათვის. 

მიუხედავად რიგი დადებითი მომენტებისა, რომლებიც 

ნეიროპლეგიურ ნივთიერებებს ანიჭებს გარკვეულ უპირატე- 

სობას მკურნალობის სხვა აქტიურ მეთოდებთან შედარებით, 

შესაძლებელია გადაჭრით აღინიშნოს, რომ ამი5ახინი, რა თქმი 

უნდა, ვერ განდევნის სამკურნალო არსენალიდან ინსულინ- 

თერაპიას, რომელიც დღემდე რჩება შიზოფრენიის ერთად- 

ერთ დეზინტოქსიკაციური მკურნალობის მეთოდად. 
ნეიროპლეგიური ნივთიერებებით მკურნალობის დროს 

საჭიროდ მიგვაჩნია შევაჩეროთ ყურადღება შემდეგ ორ მო- 

მენტზე: პირველი, „ნეიროპლეგიის” ანუ „ნეიროლეფსიის“ 

მოვლენა წარმოადგენს ინსულინური შოკის და ღრმა ნარკო- 

ზული ძილის საწინააღმდეგო მდგომარეობას; და, მეორე, თე- 

რაპიული ეფექტი ნეიროლეფსიურ ნივთიერებათა შედეგად 

ვითარდება უფრო სწრაფად, რადგან აქ საქმე გვაქვს სუფთა 

ნევროლოგიურ მექანიზმთან, ენდოკრინულ-ვეგეტატიურ- 

ცვლითი პროცესების მკვეთრი ცვლილებების გარეშე. 

თუმცა ჩვენი დაკვირვებები ადასტურებს გავრცელებულ 
აზრს, რომ ნეიროპლეგიური ნივთიერებანი იწვევს აგადმყო- 
ფებში ინსულინისაღმი რეზისტენტობის გაზრდას, ჩვენ მაინც 

ვაძლევთ უპირატესობას მკურნალობის კომბინირებულ მე- 

თოდს (ინსულინი და ამინაზინი), როგორც დეზინტოქსიკაციურ 

დაზოგვით შემოქმედებას. ! 

თანახმად ჩვენს განკარგულებაში არსებული მასალისა, ინ- 

სულინისადმი რეზისტენტობის გაძლიერება შესაძლებელია 

მოგვცეს ამინაზინის როგორც მცირე (ქერქქვეშა-ორიენტა- 

ციული), ისე დიდმა (ქერქქვეშა-მაბლოკირებელი) დოხებმა. 

სათანადო კლინიკური მასალის საფუძველზე ჩვენ, ს. ლ. 

იმერლიშვილთან ერთად, პრაქტიკულად გამართლებულად 

მიგვაჩნია კომბინირებული თერაპიის დროს ამინაზინთერ>- 

პია ინსულინური შოკის გამომჟღავნების მომენტიდან (ჩვეუ: 

ლებრივ დღის პირველი საათისათვის მთავრდება ინსულინუ- 

რი შოკი; 3 საათზე ავადმყოფს ეძლევა ამინაზინი, ხოლო სა– 

ღამოს 8–-9 საათზე უკეთდება ამინაზინის ინექცია). ამ პერი- 
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ოდესათვის ნეიროლეფაიეა არ ახდენს გავლენას რეზისტენ- 

ტობაზე და არ არღვევს უკვე გამომუშავებულ ვეგეტატიურ 
სტერეოტიპს. 

ქერქქვეშა არასპეციფიკური იმპულსაცია ქერქული სასიგ- 

ნალო სისტემების დინამიკური დონეების მხრივ, თანახმად 
ფახურე მდგომარეობების კანონზომიერებისა, იწვევს არეკ- 

ვლით რეაქციას. ამ მდგომარეობის გამო შიზოფრენიის დროს 
იქმნება განსაკუთრებული პირობები ჰიპერბოლური ან მიკ- 

როსენსაორული, აქამდე უცნობი, საოცარი, სრულიად უცნა- 

ური შეგრძნებების წარმოქმნისათვის (ორგანოები და მათი 

ნაწილები გიგანტური ზომისაა ან სრულიად გაქრენ; გიგან- 

ტერი სიმძიმე ან აბსოლუტური უწონადობა), გასაგებია, რომ 

ამგვარი სიტუაცია უსპობს ავადმყოფებს ნორმალურ, ზუსტ 

და ნატიფად დიფერენცირებულ აღქმის საშუალებას. აღნიშ- 

ხული ავადმყოფური მდგომარეობა, კიდევ უფრო ღრმავდება 

ანალიზურ-სინთეზური მოქმედების დისკოორდინაციის გა- 

მო (ატაქსია ცნებითი-აზროვნული შესაძლებლობების უმაღ- 

ლეს დონეზე). როგორც ვხედავთ, აქ აზროვნებისა და აღქ- 

მის პათოლოგიის მოვლენები წარმოდგენილია ერთსა და იმა- 

ვე დროს. ისინი ურთიერთგანაპირობებენ და აღრმავებენ ერთ- 

მანეთს სწორედ ქერქ-ქერქქვეშა დინამიკური დონეების 

ატაქსიის (შიხოფრენიული ბუნების დაცვითი შეკავების 

დროს) და ატაქსიურ-ქერქულ ფონზე გამააქტივებელი არა- 

სპეციფიკური იმპულსაციის მოქმედების შედეგად იქმნება 
პათონეიროდინამიკური წინამძღვრები კლინიკურ-ფსიქოპა- 

თოლოგიური გამოვლინებებისათვის (დეპერსონალიზაციის და 

დერეალიზაციის სინდრომები, გაუკუღმართებული ფსიქო- 

სენსორული სინთეზი, ატაქსიური ამენცია,ა პარალოგიური 

აზროვნება, ბოდვითი პროდექციები, ატაქსიური ქცევები და 

მოქმედებები). 

ვამთავრებთ რა ამინახინურ ნეიროლეფსიასთან დაკავში–- 

რებულ ცალკეულ საკითხთა განხილვას, საჭიროდ მიგვაჩნია 

აგრეთვე შევეხოთ ჩვენს (თანამშრომლებთან ერთად) კლინი- 

კურ-ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს ამინაზინის სხვადასხვა 

დოზების მოქმედების შესახებ შიზოფრენიის კლასიკური კა- 
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ტატონიური ფორმების შემთხვევებში, როდესაც გამოხატული 

შეკავებითი პროცესი მოიცას  ქერქ-ქერქქვეშა წარმო– 

ნაქმნებს. 

მასალა გვიჩვენებს, რომ არასპეციფიკური სისტემის წზშე- 

კავების გაძლიერება დადებით ინდუქციას ახდენს ვეგეტატ“- 
ურ-ცვლით პროცესებზე. 

აღნიშნული მოვლენა დადასტურებას პოულობს სისხლის 

ფორმულის და აგრეთვე ჰემოდინამიკისა და ქიმიური ცვლის 

ცვლილებებში ამინაზინის სხვადასხვა დოზების მოქმედებას- 
თან დაკავშირებით. 

ამასთან ინდუქციურ ურთიერთდამოკიდებულებათა კა- 

ნონზომიერებანი, რომელიც არსებობს ცენტრალური ნერვუ- 

ლი სისტემის სპეციფიკურ უბნებში, ძალაში რჩება არასპე- 

ციფიკური უბნებისათვისაც. 

კატატონიური სტუპორის დროს მცირე დოზები მკვეთრ 

ცვლილებებს არ იწვევს. საშუალო და დიდი დოზები კატატო- 

ნიის დროს, იწვევს რა რეტიკულური ფორმაციის უბნების 
ბლოკირებას, ახდენს დადებით ინდუქციას ქერქქვეშა ვეგეტა- 

ტიკის მხრივ. ამასთან დაკავშირებით, მჟღავნდება ტენდენცია 

ედრის რეაქციის და სისხლის შედედების აჩქარებისა, აღინიშ- 
ნება ჰემოგლობინის მაჩვენებლების გაძლიერება გრამ-პროცენ– 

ტებში. ყურადღებას იპყრობს აგრეთვე ლიმფოპენია და მონო- 
ციტოზი ანიზხოციტოზის მოვლენებით. ცვლილებები ძლიერ- 

დება ცილის ცვლის მხრივაც, სახელდობრ. თანახმად რ. ი. ჭუმ– 

ბურიძისა. დიდი დოზების დროს მნიშვნელოვან ცვლილებებს 

ადგილი აქვს ოთხი საათის შემდეგაც კი. ამავე დროს ალბუმი- 

ნების რაოდენობა მცირდება, ხოლო გლობულინისა-–იზრდება. 

კლინიკურ-ექსპერიმენტულ დაკვირვებათა საფუძველზე 
გ. თ. ბეგიაშვილი მიდის იმ დასკვნამდე რომ შიზოფრენიის 

კატატონიური ფორმების დროს ამინაზინის დიდი დოზები იწ- 

ვევს ტემპერატურის დაქვეითებას. ადგილი აქვსს ოფლდენის 

გაძლიერებას, სისხლის არტერიული წნევის მომატებას და 

მაჯისცემის აჩქარებას. ამავე შემთხვევებში ბუშტუკის სინჯი 

(გ. ქ. მურუსიძის დაკვირვებები) იძლევა შეწოვის დროის გა- 

ხანგრძლივებას. 
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განსაკუთრებით საყურადღებოა ის ფაქტი, რომ კატატო- 

ნიური შეკავების ფონზე ამინაზინის საშუალო და დიდი დოზე- 

ბი არ ცვლიან გალვანური რეფლექსის (ი. რ. თარხნიშვილის 

რეფლემსი) საწყის მაჩვენებლებს. პირიქით, თანახმად ვ. ე. 
იაშვილისა, ამ დროს მცირე დოზები აღმოჩნდა უფრო ეუფექ- 

ტური, იწვევს რა რეფლექსის მაქსიმალურ შეკავებას. 
შიზოფრენიის კატატონიურ ფორმებზე წარმოებულმა კლი- 

ნიკურ-ექსპერიმენტულმა დაკვირვებებმა ნათლად დაგვანახა, 

რომ ნეიროპლეგიური ნივთიერებების დადებითი თერაპიული 

ზემოქმედების მექანიზმები ხორციელდება ორი მიმართულე- 

ბით, სახელდობრ: ა) არასპეციფიკური ქერქქვეშა იმპულსაციის 
ბლოკირებით იქმნება ოპტიმალური პირობები ქერქულ-დაც- 

ვითი შეკავებს მიმდინარეობისათვის და ბ) რეტიკულურ 

ფორმაციაში დაცვითი შეკავების გაღრმავება დადებით ინდუ- 

ქციას ახდენს ქერქქვეშა ვეგეტატიურ უბნებხე და ცვლითი 
პროცესების საშუალებით ხელს უწყობს ასიმილაციური პრო- 

ცესების გამოსწორებას. 

იმის გამო, რომ შიზოფრენიის კატატონიური ფორმების 

ცალკეულ შემთხვევებში, დაცვითი შეკავების ფონზე, ნეირო- 

პლეგიურმა ნივთიერებამ შესაძლოა გამოამჟღავნოს როგორც 

ირიტაციული, ისე დაზოგვითი მოქმედება, ამინახინისს დოზი- 

რება მოითხოვს მკაცრ ინდივიდუალურ მიდგომას. 

სწავლებას რეტიკულური სუბსტანციის ფიზიოლოგიისა და 

პათოლოგიის შესახებ დიდი მნიშვნელობა აქვს შიზოფრენიის 

თეორიისა და პრაქტიკისათვის. შემდგომი გამოკვლევების 

პერსპექტივები ამ მიმართულებით განსაკუთრებით მდიდარია. 

სტეროიდული ჰორმონების პკლინიკურ-ნეიროდინამი- 

კური მნიშვნელობის შესახებ 

ცენტრალური ნერვული სისტემა და, პირველ რიგში, თა- 

ვის ტვინის ქერქქვეშა ვეგეტატიური უბნები არა მარტო აწეს- 

რიგებს ენდოკრინული სისტემის ფუნქციურ გამოვლინებებს 

(შინაგანი სეკრეციის ჯირკვალთა მუშაობა), არამედ ადამიანის 
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და ცხოველის თავის ტვინის ქერქისა და ქერქქვეშა აპარატის 

მოქმედება ნორმაში თუ პათოლოგიაში მუდმივ იმყოფება ენ- 

დოკრინული რგოლის განუწყვეტელი დინამიკური გავლენის 

ქვეშ. ამ გზით იქმნება ერთიანი ნეიროჰუმორალური, დინამი– 

კური ჯაჭვი, რომელიც განაპირობებს ორგანიზმის სომატო– 

ვეგეტატიურ გამოვლინებათა ნორმალურ მუშაობას. ხსენებუ- 

ლი ნეიროპუმორალური პირობები განაპირობებს აგრეთვე 
მოქმედებას, პირველ რიგში გარემოში სწორი ორიენტაციისა 

და ქცევის ურთულესი რეაქციების ნორმალურ მიმდინარეობას 

მთლიანი ნეიროჰუმორალური სისტემის ფილოგენეზური გან- 

ვითარების ისტორიაში სრულიად გასაგებია რომ წამყვანია 

მნიშვნელობა ეკუთვნის თავის ტვინს (ნერვიზმის პრინციპი). 
ი. პ. პავლოვს, მის მოწაფეებსა და მიმდევრებს ეკუთვნით 

ფუნდამენტალური გამოკვლევები ენდოკრინული სისტემის და 

უპირველეს ყოვლისა სექსუალური (სტეროიდული) ჯირკვლე- 
ბის ფიზიოლოგიაში და ექსპერიმენტულ პათოლოგიაში. 

ი. პ. პავლოვის სკოლის მიერ ექსპერიმენტულად დადასტუ- 

რებულია, რომ ცხოველის მძუნაობის, მაკეობის ან ლაქტაციის 

პერიოდში ქერქული აპარატი მნიშვნელოვან ფუნქციურ 

ძვრებს განიცდის. იცვლება ძირითადი ნერვული პროცესების 

მიმდინარეობა და ხასიათი, პირობითი რეფლექსები სუსტდება 

და ხდება არამყარი; მთლიანად იცვლება უმაღლესი ნერვული 

მოქმედება. 

მ. კ. პეტროვას და აგრეთვე ა. მ. პავლოვის გამოკვლევებში 

"ნათლად ჩანს, რომ ცხოველის კასტრაცია იძლევა თვალსაჩინო 

ძვრებს. უმაღლეს ნერვულ მოქმედებაში კასტრირებულ ძაღლ- 

"თა უმაღლესი ნერვული მოქმედება ხასიათდება გარკვეული 

სიმყიფით, ადვილი მსხვრევადობით და ლაბილობით, რითაც 

იქმნება გარკვეული ფონი უმაღლესი ნერვული მოქმედების 

ჩავარდნებისათვის და ამ გზით ადვილად ვითარდება პათო- 

ლოგიური მდგომარეობანი (ნევროზები). 

კასტრაციის შედეგად ზიანდება ორივე ძირითადი ხერგული 

პროცესი (აგზნების და შეკავების) ისე, რომ, როგორც ა. გ. ივა_ 

ნოვ-სმოლენსკი აღნიშნავს, პირველ რიგში უპირატესად ზიან- 
დება შინაგანი შეკავების, ვიდრე აგზნების პროცესი. 
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აღმოჩნდა, რომ ბებერ ძაღლებს (როდესაც სექსუალური 
ჯირკვლების თავის ტვინზე' გავლენა პროგრესულად ქვეითდე– 
ბა) უმაღლესი ნერვული მოქმედება ხარისხობრივად ეცვლე- 
ბათ და ამ მხრივ ისინი ემსგავსებიან კასტრირებულ ცხოვე– 

ლებს. 

როგორც ჩანს, ნეიროდინამიკურად სიბერე და კასტრაცია 

ახლოს დგას ერთმანეთთან. ამ დებულებას მჭიდრო კავშირი 
აქვს კლიმაქსის, ინვოლუციის პრესენიუმის და სენიუმის ბიო- 

ლოგიურ პრობლემებთან, რომელთაც თანამედროვე გერონ- 

ტოლოგიის ძიებებში წამყვანი ადგილი უკავიათ. 

ი. პ. პავლოვი წერს, რომ, ვინაიდან ცხოველს გააჩნია 

სქესობრივი ჯირკვლები, მათ აღენიშნებათ სქესობრივი აგზნე- 

ბაც; მაშასადამე ზედმეტი იმპულსები მიდის ტვინში და იძლე- 

ვა ტონუსის მომატებას. 

მ. ფ. ვასილევის ექსპერიმენტული გამოკვლევების თანახ- 

მად, ჰიპოთალამუსის წინა ნაწილი ქერქის მუშაობას აძლევს 

ტონუსს და აწესრიგებს მის მუშაობას, ხოლო “უკანა ნაწილი 
პირიქით ახდენს შემაკავებელ ზეგავლენას. 

საჭიროა აღინიშნოს, რომ სექსუალური ჰორმონების რო- 

ლის და მნიშვნელობის ნამდვილი ობიექტური მეცნიერული, 

ფიზიოლოგიური შესწავლა შესაძლებელი შეიქმნა მას შემდეგ, 

რაც ჩამოყალიბდა სწავლება უმაღლესი ნერვული მოქმედე- 

ბის შესახებ; როდესაც სექსუალურ ჰორმონთა შესწავლისას 

გამოყენებულ იქნა მეტად ზუსტი და მგრძნობიარე ტესტი”, 

რასაც პირობითი რეფლექები ეწოდება, იქნება ის ხელოვნუ- 

რი თუ ნატურალური (ბუნებრივი). 

სტეროიდული ჰორმონების ნეიროდინამიკული მნიშვნელო- 

ბის ექსპერიმენტული შესწავლა შედარებითი ფიზიოლოგიის 

ასპექტში გვიჩვენებს, რომ კასტრაციის შედეგად “უმაღლესი 

ნერვული მოქმედების აშლილობა მით უფრო მძლავრად არის 

გამოხატული, რაც უფრო მაღლა დგას ცხოველი ფილოგენე- 

ზური განვითარების კიბეზე. : 

საჭიროდ არ მიგვაჩნია შევჩერდეთ ზიგმუნდ ფრეიდის შეხე– 

დულებებზე და თეორიულ მოსაზრებებზე სქესის როლის და 
სექსუალური ინსტინქტების შესახებ, ისევე, როგორც სექსუა- 
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ლური გენეზისის ფსიქოტრავმების კლინიკური ინტერესის 

შესახებ, ვინაიდან ფრეიდის ფსიქოანალიზური მოძღვრების 
შესწავლას მიძღვნილი აქვს ფსიქიატრების, ნევროპათოლოგე– 

ბის, ფსიქოლოგების, ნეიროფიზიოლოგების ფილოსოფოსე- 

ბის, ლინგვისტების დღა სოციოლოგების საკმაოდ მრავალრი- 

ცხოვანი გამოკვლევები. 

აქ საჭიროდ მიგვაჩნია გავიხსენოთ, რომ ზუსტად 40 წლის 
წინათ ზიგმუნდ ფრეიდი, ფსიქოანალიზის წარმატებათა შეჯამე?; 

ბისას გამოთქვამდა კმაყოფილებას თავისი სწავლების ფსიქო- 

ლოგიური მხარის მიღწევების მხრივ და ძლიერ წუხდა, რომ 

განსაკუთრებით სუსტი და სადისკუსიო აღმოჩნდა ფსიქოანა- 

ლიზის ის ნაწილი, რომელიც ბიოლოგიას ესაზღვრება. 

ვფიქრობთ, რომ ჩვენს ეპოქაში ბიოლოგია და პირველ 

რიგში ნეიროფიზიოლოგია, ექსპერიმენტული ფარმაკოლოგია 

და ფსიქონევროლოგია განვითარების იმ ეტაპზე დგას, როცა 

შესაძლებელი ხდება ობიექტური-მეცნიერული გზით გადაიქ- 

რას სექსუალური ჰორმონების (უფრო ფართოდ ენდოკრინუ- 

ლი სისტემის) თეორიის და პრაქტიკის პრობლემები. 

ი. ნ. ფილიმონოვის თანახმად. რეტიკულური ფორმაციის 

მოქმედება თავის ტვინის ქერქზე მარტო აფერენტული აგზნე- 

ბით არ უნდა იფარგლებოდეს. როგორც სიცოცხლისათვის აუ- 

ცილებელი ფუნქციების უმნიშვნელოვანესი საკოორდინაციო 

ცენტრი-რეტიკულური ფორმაცია არ შეიძლება არ მოქმედებ- 

დეს აგრეთვე თავის ტვინის სისხლით მომარაგების რეგულა- 

ციაზე. 

რეტიკულურ ფოტმაციას მჭიდრო კავშირი აქვს ჰიპოთალა- 

მურ უბნებთან. თავის მხრივ, ჰიპოთალამური მიდამო წარმოა- 

დგენს რა ვისცერალური ფირფიტის დერივატს, იგი აუცილებ- 

ლად უნდა მიეკუთვნოს რეტიკულურ ფორმაციას. უკანასკნე- 

ლი გარემოება მიუთითებს იმაზე, რომ რეტიკულურ ფორმა- 

ციას შეუძლია თავისი მოქმედება გაავრცელოს თავის ტვინის 

ქერქზე ენდოკრინული სისტემის გზით. 

მორუცის ლაბორატორიის მონაცემებით (როგორც ამის 
შესახებ ყურადღებას ამახვილებს ს. პ. ნარიკაშვილი) ბადისებ– 

რი წარმოქმნის ნეირონთა უმრავლესობა იმყოფება რა სპონ- 
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ტანური გაღიზიანების მდგომარეობაში, სრულიად არ რეაგი– 

რებს გაღიზიანებაზე, რომელიც მომდინარეობს პერიფერიიდან, 
დიდი ჰემისფეროების ქერქიდან და ნათხემიდან. 

ჩვენ ვხედავთ, რომ რეტიკულური ფორმაცია ღიზიანდება 
არა იმდენად ეგზოგენური ფაქტორებისაგან ენდოგენური 
ფაქტორების ქვეშ, რომელნიც განაპირობებენ ე. წ. სპონტანუ- 

რობას, იგულისხმება ნივთიერებათა ცვლის ვეგეტატიური და 

ჰორმონული ბუნების გამღიზიანებლები. 

სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით (ნემბუტა- 

ლი, მორფინი. ქლორპრომაზინი თუ რეზერპინი) გამოწვეული 

ოვულაციის შეწყვეტა შეიძლება მიეწეროს იმ გარემოებას, 

რომ ამ დროს ხდება ჰიპოთალამუსის და რეტიკულური ფორ- 

მაციის აგზნებადობის აშლა. 

მეგუნი ვარაუდობს, რომ რეტიკულური სისტემის აღმავალი 

აქტივაციის გავლენა ტვინის ღეროს ქვედა ნაწილებზე არის 

მიხეზი ჰიპოთალამური ნეიროენდოკრინული მექანიზმების 

ტონუსის შესუსტებისა. უკანასკნელი გარემოება ხელს უწყობს 

ცეხტრალურ ნერვულ სისტემას, რათა მუდმივად შეინარჩუ- 

ნოს მღვიძარი მდგომარეობა. 

მეგუნის აღნიშნული დებულება შეიძლება დინამიკურად 

კვალიფიცირებულ იქნას, როგორც უკუკავშირი, ანუ ქერქიდან 

ქერქქვეშა წარმონაქმნებისაკენ უკუიმპულსაცია. 

სტეროიდული ჰორმონების როლი არ უნდა ამოიწურებო- 

დეს მხოლოდ -დინამიკური ზემოქმედებით ცენტრალურ ნერ- 

გულ სისტემაზე, ადამიანისა და ცხოველის უმაღლეს ნერვულ 

მოქმედებაზე და პიროვნების ტონუსის დაძაბულობის დონესა 

და საფეხურზე. ენდოკრინულ რგოლს და პირველ რიგში, 

სტეროიდულ ჰორმონებს შეუძლია გარკვეული ეტიო-პათოგე–- 

ნეხური მნიშვნელობა იქონიოს ისეთი რთული ბუნების ფსი- 

ქიკურ დაავადებათა შემთხვევაში, როგორიცაა შიზოფრენია 

და ინვოლუციური ფსიქოზები. 

სტეროიდული ჰორმონების შესწავლას მეტად დიდი მნი- 

შვნელობა ენიჭება თანამედროვე გერონტოლოგიისა და 

გერიატრიის თეორიული და პრაქტიკული პრობლემების გა- 

დაჭრაში. 

საჭიროდ ვთვლით გავიხსენოთ, რომ შიზოფრენიის დამო-



უკიდებელ ნოხოლოგიურ ერთეულად გამოყოფისას წარმოი- 
შვა აზრი, რომ აღნიშნული დაავადება აუტოინტოქსიკაციური 
ბუნებისა უნდა ყოფილიყო; კერძოდ, ფიქრობდნენ, რომ მის 

წარმოშობაში ძირითადი როლი სექსუალური ჯირკვლების 

დისფუნქციას უნდა ჰქონოდა. 

უკანასკნელი სამი ათეული წლის მანძილზე განსაკუთრე- 

ბით გაიზარდა ფსიქონევროლოგთა შემოქმედებითი ინტერესი 
ენდოკრინოლოგიის თეორიული და პრაქტიკული საკითხებისა- 

დმი. გამოქვეყნებულია დიდი რაოდენობით კლინიკური, კლი– 
ნიკურ-ექსპერიმენტული, ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული 

და ფარმაკოლოგიური გამოკვლევები. ამის მაგალითია ცნობი- 
ლი ფსიქიატრის მანფრედ ბლეილერის (გამოჩენილი 
ფსიქონევროლოგის ეუგენი ბლეილერის შვილი) გრცელი სა- 

ხელმძღვანელო „ენდოკრინოლოგიური ფსიქიატრია“, რომელ- 

შიც მოყვანილია მსოფლიო ლიტერატურის მასალები და გან- 

ზოგადოებულია ამ მიმართულებით არსებული თანამედროვე 

მეცნიერული მონაპოვარი. 

აღნიშნული სახელმძღვანელოს ფაქტობრივი მასალა და 

ზოგიერთი დებულება აუცილებლად იმსახურებს ყურადღებას 

და არ არის მოკლებული აკადემიურ ინტერესს, ამიტომ შევ- 

ჩერდებით ზოგიერთ მომენტზე მოკლე ანოტაციის სახით. 

ენდოკრინოლოგიური ფსიქიატრია წარმოადგენს მეცნიერე- 

ბას, რომელიც სწავლობს ფსიქიკურ ცვლილებებს ენდოკრი- 

ნული დაავადებების დროს; იგი სწავლობს ფსიქიკის დამოკი- 

დებულებას ენდოკრინულ ფაქტორებთან, ფსიქიკური დპავა-· 

დების ენდოკრინული პრეპარატებით მკურნალობის შუქზე. 

მეცნიერების განვითარების თანამედროვე ეტაპზე ამ დისციპ- 

ლიხების ურთიერთდამოკიდებულება ეჭვს არ ბადებს. ზოგ 

ენდოკრინულ დაავადებას ნივთიერებათა ცვლის მძიმე მოშ- 

ლით თანსდევს ფსიქოზები, რომელნიც თავისი კლინიკური გა- 

მოვლინებით არაფრით არ განსხვავდებიან სხვა ეტიოლოგიის 

ფსიქოზებისაგან, რომელთაც საფუძვლად უდევთ სხვა ბუნების 

ნივთიერებათა ცვლის კრიზები ან თავის ტვინის დაავადებანი, 

მაგალითად, დელირიოზული და ბინდისებრი მდგომარეობანი 

(განვითარებული ეპითელური სხეულაკების” ოპერაციული 
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მოცილების შედეგად). ბახედოვური ფსიქოზები მოგვაგონებს 
იმ დაავადებებს, რომლებიც ვითარდება ურემიის, ტიფების და» 
სხვა ინტოქსიკაციების შემთხვევებში. ყველგან აქ საქმე გვაქვს 

თავის ტვინის მწვავე დაზიანებასთან, ნივთიერებათა ცვლის 

პათოლოგიის საერთო კლინიკურ გამოსახულებასთან. ხანგრძ- 

ლივად მიმდინარე ენდოკრინული მოშლილობა ხშირად განა- 

პირობებს პიროვნების შეცვლას, რაც შეიძლება გამოვლინდეს 
აწეულ ემოციურობაში და მოტორულ აგზნებადობაში, რომე- 

ლიც ჯერ კიდევ არ აღწევს ფსიქოზამდე. ამ მხრივ ტიპიური: 

ჩვეულებრივ მშვიდი და კეთილად განწყობილი კრეტინის 

უეცარი, მოულოდნელი აგზნებანი და მათი განსაკუთრებული 

აქტიურობა კორტიზონით ხანგრძლივი მკურნალობის პირო- 

ბებში; ან აკრომეგალიის დროს მოუსვენრობის შეტევები. 
რომელსაც თან სდევს ე. წ. „მგლის მადა“. ნივთიერებათა 

ცვლის მძიმე აშლის და თავის ტვინის ატროფიის გარეშე გან- 

გვითარებული ფსიჭიკური ანომალიები, რომელსაც ვხვდებით 
ენდოკრინულ დაავადებათა დროს, თავსდება გარკვეულ სიმ–- 

პტომატოლოგიურ ფარგლებში, რომელსაც ენდოკრინულ ფსი- 

ქოსინდრომს უწოდებენ. თუ კი სხვადასხვა ენდოკრინულ დაა– 

ვადებათა დროს ფსიქიკური აშლილობის კლინიკური გამოე- 

ლინება მსგავსია, მაშინ ერთსა და იმავე დაავადებას შეუძლია 

გამოიწვიოს ფსიქიკის სხვადასხვაგვარი აშლილობა, ავადმყო- 

ფის ინდივიდუალური თავისებურების მიხედვით. ამგვარ და– 

ავადებებს არ გააჩნია დამახასიათებელი სპეციფიკური ანუ 

მათოგნომური სიმპტომები. ფსიქიკის აშლილობა ენდოკრი– 

ნული დაავადებების დროს ემსგავსება აგრეთვე ფსიქოზურ 

გამოვლინებებს, რომლებიც ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ქრონიკული ლოკალური დაზიანების შედეგია. უნდოკრინული 

ფსიქოსინდრომი გვხვდება თავის ტვინის ქრონიკული ანთებით 

დაზიანების დროსაც. ამასთან, ცნობილია, რომ ზოგიერთ ენ- 

დოკრინულ დაავადებას შეუძლია ტვინში გამოიწვიოს დეგე–- 

ნერაციული პროცესები, რაც შეიძლება იყოს ენდოკრინულ 

და ფსიქიკურ აშლათა სიმპტომატიკის დამთხვევის კიდევ 

ერთ-ერთი მიზეზი. 

ენდოკრინულ და ნერვულ სისტემაში განვითარებულ მეო– 
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ტად დეგენერაციულ ცვლილებათა ერთტიპიურობის პათანა- 

ტომიური დადასტურება უზრუნველყოფდა ტვინის და ენდო- 
კრინული ფსიქოსინდრომის იდენტურობის ჯერჯერობით 

გადაუჭრელ პრობლემას. ამ შემთხვევაში აღნიშნული საკითხი 

დამტკიცდებოდა არა მარტო ფუნქციური ურთიერთობით, 

არამედ აგრეთვე მორფოლოგიური მონაცემებით. ცხოველებზე 

ჩატარებული გამოკვლევებით ეს საკითხი დადასტურებულია 

(შრომები, სადაც აღწერილია ჰორმონთა სეკრეციასა და ნერ- 

ვული ცენტრების მოქმედებათა განუწყვეტელი ფუნქციური 
კავშირი). ცდებით (რადიოაქტიური იოდის გამოყენებით) და- 

დასტურებულია ფარისებრი ჯირკვლის სეკრეციის «უშუალო 

დამოკიდებულება თავის ტვინმი ჰორმონთა ლოკალიზაციასა 

და კონცენტრაციაზე; პიგმენტური ჰორმონი გროვდება თავის 

ტვინის სხვადასხვა უბნებში. კვლევის ისეთმა თანამედროვე 

მეთოდების წარმატებამ, როგორიცაა ელექტროენცეფალოგრა- 

ფია, ემბრიოლოგიის მონაცემები და სხვა დისციპლინები საბო- 

ლოოდ უნდა დაამტკიცოს ის დებულება, რომ ენდოკრინოლო- 

გიური ფსიქიატრიის სიმპტომატოლოგია დამოკიდებულია არა 

ნოზოლოგიურ თავისებურებაზე, არამედ ავადმყოფის ინდივი- 

დუალურ თვისებებზე. ერთი და იმავე ჰორმონის შეყვანაზე 

სხვადასხვა ორგანიზმი სხვადასხვაგვარად რეაგირებს. ენდო- 

კრინული ჰორმონის მოქმედება დამოკიდებულია ორგანიზმის 

განვითარებაზე და კონკრეტულ მდგომარეობაზე. ანდროგენუ- 

რი ჰორმონი მცირე ასაკის ბავშვებში და ინფანტილიზმის პი- 

რობებში არ იწვევს ფსიქიკურ რეაქციას, იმ დროს, როდესაც 

პოზრდილებში მისი მოქმედება თვალსაჩინოა. კასტრაცია მე- 

ტად მოქმედებს იმ პირებზე, ვისაც სქესობრივი კონტაქტის 

გამოცდილება აქვს. მრავალი ენდოკრინული აშლილობა ახალ- 

გაზრდა ასაკში განაპირობებს ინფანტილიზმს, მაშინ როდესაც 

მომწიფებულ ასაკში იგი გამოიწვევს მხოლოდ ადრეულ მო- 

ხუცებას. ამგვარად, პიროვნებაზე ენდოკრინული ზემოქმე- 

დება ფაზოსპეციფიკურობით ხასიათდება. უდიდესი მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება პიროვნების ფსიქიკური განვითარების ინდი- 

ვიდუალობას. იგი ერთი მხრივვ დამოკიდებულია განვლილი 

პერიოდის განვითარებაზე (ცხოვრების გამოცდილება) და მე- 

ორე მხრივ დაავადების მიმართ პიროვნულ რეაქციაზე. ენდო–-



კრინულ აშლილობას (აკრომეგალიას, ინფანტილიზმს) ერთი 

ავადმყოფი მძიმედ განიცდის, მეორე კი, უფრო მოქნილი 
ნერვული სისტემის მქონე, არ ვარდება სასოწარკვეთილებაში 
და რჩება ფსიქიკურად ჯანმრთელი. 

მანფრედ ბლეილერის სახელმძღვანელოს მიმართ ჩვენი 
თეორიული და კლინიკური პოზიციების დამოკიდებულების 
გამოსახატავად განზრახული გვაქვს გავაკეთოთ სამი ძირითადი 
შენიშვნა: 

1. ისე, როგორც არ არსებობს ფიზიოლოგიური, მორფო- 

ლოგიური, ბიოქიმიური, ელექტროფიზიოლოგიური ან სერო- 

ლოგიური ფსიქიატრია, ისე, როგორც არ არსებობს სუფთა 

ფსიქოლოგიური ან სუფთა ნევროლოგიური ფსიქიატრია, არ 

არსებობს და არც შეიძლება ვილაპარაკოთ ენდოკრინული 
ფსიქიატრიის შესახებ. კვლევის სხვა მრავალ მეთოდებთან ერ- 

თად, არსებობს ენდოკრინოლოგიური მიმართება როგორც 

კლინიკური ფსიქიატრიის თეორიული და პრაქტიკული ძიების 

შემოქმედებითი გზა. ენდოკრინოლოგიურ მონაცემებს შეუ- 
ძლიათ დაიკავონ მხოლოდ და მხოლოდ გარკვეული ადგილი 

დიფერენციული დიაგნოსტიკის, საერთო კლინიკური საკითხე– 

ბის გადაჭრის დროს ისევე, როგორც მკურნალობითი ტაქტიკის 

საკითხების ზოგადი შეფასებისას. 

2. ფსიქიატრიაში კლინიკურ-ლაბორატორიულ შესაძლებ- 

ლობათა განვითარების თანამედროვე ეტაპზე ყოველი კონკ- 

რეტული შემთხვევის ანალიზი მოითხოვს კლინიცისტის გან- 
კარგულებაში არსებული მონაცემების საერთო შეფასებას, 

ყოველი კლინიკური დეტალის დაკვირვებულ დაპირისპირებას 
და ზუსტ შეფასებას. ამიტომ ენდოკრინოლოგიური ფსიქიატ– 

რიის ცნება არ შეიძლება ჩაითვალოს გამართლებულად არც 
კლინიკურ და არც თეორიულ მოსაზრებათა მხრივ. 

3. მანფრედ ბლეილერის სახელმძღვანელოში სრულად ვერ 

ჰპოვა ასახვა უახლესმა კლინიკურმა, ექსპერიმენტულმა და 

პირველ რიგში ნეიროფიზიოლოგიის მონაცემებმა სტეროიდუ–- 

ლი ჰორმონების ნეიროდინამიკური როლის შესახებ. 

ენდოკრინოლოგიური გამოკვლევების ეტაპზე არ შეიძლება 

მხედველობაში არ მივიღოთ ენდოკრინულ-რეტიკულური და 
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რეტიკულურ-ენდოკრინოლოგიური რგოლის მნიშვნელობა, 

აყენებს რა დებულებას ფსიქონერვულ ავადმყოფთა სპეციფი- 
კური, ენდოკრინული მკურნალობის არსებობის შესახებ, 

მ. ბლეილერი გამოდის ჰორმონების ბიოლოგიური · როლის. 

სპეკულაციური შეფასების წინააღმდეგ. 

როგორც ავტორი მიუთითებს, შტეინახის დროიდან ესტრო- 
გენებს განიხილავენ როგორც ამგზნებ საშუალებებს ქალთა 
სექსუალობისა, ხოლო ანდროგენებს –– მამაკაცთა სექსუალო- 

ბისა. 
მაგრამ როგორც ამჟამად დადგენილია, ანდროგენები მოქ– 

მედებენ აგრეთვე ქალთა სექსუალობაზე და ბევრ შემთხვევა- 

ში უფრო ძლიერადაც, ვიდრე ესტროგენები. 

რაც შეეხება ესტროგენებს, ისინი გარკვეულ დოზებში აკ- 

ნინებენ როგორც ქალთა, ისე მამაკაცთა სექსუალურ მხარეს. 

მ. ბლეილერის თანახმად, შიზოფრენიით დაავადებული ქა- 

ლები სექსუალობის მხრივ აღმოჩნდნენ უფრო აგრესიულები, 

აქტიური და შეუკავებელნი, ვიდრე შიზოფრენიით დაავადებუ- 

ლი მამაკაცები. მამაკაცური ტენდენციები შიზოფრენიის დროს 

ქალებში გვხვდება უფრო ხშირად, ვიდრე ჩვეულებრივ პი- 

რობებში. 

დიდი დოზებით მამაკაცთა სასქესო ჰორმონები აღაგზნებენ 
ქალებს, იმ დროს როდესაც ქალთა ჰორმონები მამაკაცებში 

იწვევს სექსუალობის დაქვეითებას. 

ანდროგენების წარმოქმნა შიზოფრენიით დაავადებულებში 

არ იცვლება და არცაა გამოხატული ისე ძლიერად, რომ მო- 

სალოდნელი -ყოფილიყო მასექსუალიზებელი გავლენა მოეხ- 

დინა ქალებზე. უსაფუძვლოა ვარაუდი, რომ შიზოფრენიით 

დაავადებულ ქალებში წარმოიშობა დიდი რაოდენობით ანდ- 

როგენები, კაცებში კი ესტროგენები. 

ვფიქრობთ, რომ ენდოკრინოლოგიური გამოკვლევების 

მთავარი ხარვეზი არის საბბოლოოდ ორი არასწორი თვალთა- 

სედვის შედეგი: 
უპირველესად, ავტორები ამოცანად ისახავენ გადაწყვიტონ 

ეტიოგენეზური როლი ენდოკრინული რგოლის პათოლოგიისა 
ფსიქოზთა განვითარებაში (მაგალითად, შიზოფრენიის); და მეო– 
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რეც. არსებობს ტენდენციები აბსბოლუტური რაოდენობრივი 
სიდიდეების პოვნისა შიდასეკრეციის ჯირკვლების ფუნქციის 
დარღვევის დროს (შემცირების ან გადიდების მხრივ). ორივე 
ეს ამოცანა შემოქმედებითად უპერსპექტივოა როგორც ქვე- 

მოთ დავინახავთ, მეცნიერული ძიება აქ სხვა მსრივ უნდა იყოს 

მიმართული. უწინარეს ყოვლისა, ჰორმონები” დინამიკური 
როლის გამორკვევის ხაზით (მაგალითად, სასქესო) ფსიქიკური 

აშლილობების ეტიოპათოგენეზში (მაგრამ არც ეტიოგენეზში). 

ამასთან, საჭირო იქნება მათი დინამოგენური როლის დაზუს- 

'ტება. 

სტქროიდული ჰორმონების თეორიის და პრაქტიკის ძირი- 

თადი საკითხები მ. მ. ასათიანის სახ. ფსიქიატრიის ინსტიტუ- 

ტის შემოქმედებითი ყურადღების ცენტრშია. ამ მიმართულე- 

ბით ექსპერიმენტული გამოკვლევები წარმოებს ინსტიტუტის 

პათფიზიოლოგიურ ლაბორატორიაში ა. ი. სიხარულიძის ხელ- 

მძღვანელობით, ავადმყოფების კლინიკურ-ლაბორატორიული 

გამოკვლევები კი ხორციელდება ენდოკრინოლოგიური ლაბო- 

რატორიის მიერ ნ. გ. ჩხეიძის ხელმძღვანელობით. 

სტეროიდული ჰორმონებისა და მათი ნეიროდინამიკუ- 

რი თავისებურების ფარმაკოდინამიკური საკითხების შემდეგი 

დაზუსტება წარმოადგენს ერთ-ერთ არსებითად აუცილებელ 

მომენტს, რომელიც ხელს უწყობს ფსიქონევროლოგიის წარ- 

მატებას. ა. ი. სიხარულიძის დაკვირვებები მიძღვნილია შიზო- 

ფრენიის კატატონიური ფორმით დაავადებულთა სისხლის 

პლაზმის ძაღლის პირობით და უპირობო რეფლექსურ მოქმე-– 

დებაზე გავლენის შესასწავლად კუჭის სეკრეციულ მოქმედება- 
ზე, პირობით და უპირობო ნერწყვის სეკრეციაზე ტესტო- 

-სტერონის და ესტრონის ფონზე, და აგრეთვე პარანოიდული 

ფორმით დაავადებულ ავადმყოფთა სისხლის პლაზმის გავლე- 

ნის შესასწავლად პირობით და უპირობო ნერწყვის სეკრეციაზე 

ტესტოსტერონის ფონზე. 

ა. ი. სიხარულიძის თანახმად, გამოყოფილი ნერწყვის საერ- 

თო რაოდენობა ჩვეულებრივ პირობებში (ფონი) უპირობო 

გამღიზიანებლების დროს შეადგენს 7,6 მლ, ხოლო პირობით 

გამღიზიანებლების დროს 3,3 მლ-ს (ხოლო დონორის პლაზმის 
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შეყვანისას საერთო რაოდენობა უპირობო გამღიზიანებლების 
დროს შეადგენს 9,1 მლ, და პირობითის დროს 3,3 მლ-ს). კა- 
ტატონიური შიზოფრენიით დაავადებულთა სისხლის პლაზ- 

მის შეყვანისას კი, გამოყოფილი ნერწყვის საერთო რაოდე- 

ნობა უპირობო გამღიზიანებლის შედეგად შეადგენს 2,6 მლ-ს. 

ხოლო პირობით გამღიზიანებლების დროს 0,3 მლ-ს, 

როგორც ჩანს, კატატონიური ფორმის შიზოფრენიის დროს 

სისხლის პლაზმა შესამჩნევად აკნინებს ძაღლში როგორც უპი- 
რობო რეფლექსურ მოქმედებას (თითქმის სამჯერ), ისე პირო– 
ბითრეფლექსურ მოქმედებას –– ათჯერ (7, 6:2, 6; 2, 3:0,3). ამ 

მხრივ ყურადღებას იქცევს პირობითრეფლექსური რეაქციების 

განსაკუთრებული სიმყიფე (სამჯერ უფრო მგრძნობიარეა - - 

10:3). 

სანამ შევეხებით შიზოფრენიის კატატონიური ფორმით და- 

ავადებულთა სისხლის პლახმის მოქმედების თავისებურებებს 

სტეროიდული ჰორმონების ფონზე, საინტერესოდ ვთვლით 

მოვიყვანოთ ა. ი. სიხარულიძის უახლესი ექსპერიმენტულ- 
ლაბორატორიული გამოკვლევების შედეგები –- ამინაზინის 

შედარებითი ფარმაკოდინამიკისა და სტეროიდული ჰორმონე- 

ბის შესახებ. ავტორის მიხედვით ნეიროლეფსიური ნივთიერე- 

ბის მცირე დოზები (ამინაზინი) აძლიერებს კუჭის და ნერწვ- 

ვის სეკრეციას, ხოლო დიდი დოზები აკავებს მას. მითითებული 

თაგისებურება მკვეთრად მჟღავნდება პირობითრეფლექსურ 
რეაქციებზე, ე. ი. ქერქული სასიგნალო სისტემების უმაღლეს 

დინამიკურ დონეზე. 

სტეროიდული ჰორმონების მცირე დოზები (ტესტოსტე- 

რონი 2 მგ/კგ და ესტრონი 5 მგ/კგ) ასევე აძლიერებენ კუჭისა 
და ნერწყვის სეკრეციას, ხოლო მათი დიდი დოზები (ტესტო- 

სტერონი 10 მგ/კგ და ესტრონი 2 მგ/კგ) აკავებენ კუჭისა და 

ნერწყვის სეკრეციას. ამასთან სტეროიდული ჰორმონების 
მოქმედება მკვეთრად მჟღავნდება პირობითრეფლექსურ რეაქ- 

ციებზე როგორც მცირე, ისე დიდი დოხების დროს. უკანასკ- 

ნელი გარემოება მიუთითებს ქერქული სასიგნალო სისტემე- 
ბის უმაღლესი დონის განსაკუთრებულ ნეიროდინამიკურ 
მგრძნობელობაზე სტეროიდული ჰორმონების მიმართ. 
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ადრენალინი (ამინაზინის ანტაგონისტი), რომელიც დიდი 

რაოდენობით იმყოფება რეტიკულურ ფორმაციაში და მოქმე– 

დებს ქერქზე რეტიკულური ფორმაციის საშუალებით, ერთნაი- 
რად ხსნის ამინაზინის და სტეროიდული ჰორმონების ეფექტს. 

აღნიშნული გარემოება ავტორს ნებას აძლევს ივარაუდოს, 

რომ ნეიროლეფსიური ნივთიერებების მაგვარად სტეროიდული 
ჰორმონები ახდენენ ნეიროდინამიკულ გავლენას ქერქულ აპა- 
რატზე, პირველ რიგში, რეტიკულური, ე. ი. არასპეციფიკური 

ქერქქვეშა ფორმაციის საშუალებით. 
რაც შეეხება შიზოფრენიის კატატონიური ფორმით დაავა- 

დებულ ავადმყოფთა სისხლის პლაზმის გავლენას პირობით 

და უპირობო ნერწყვის სეკრეციახსე ტესტოსტერონის და 

ესტრონის ფონზე, ფაქტიური მონაცემები მიუთითებენ გარ- 

კვეული კანონზომიერების არსებობაზე. 

ა. ი. სიხარულიძე ხაზს უსვამს, რომ თუ გამოყოფილი ნერ- 

წყვის საერთო რაოდენობა ჩვეულებრივ პირობებმი (ფონა 

უპირობო გამღიზიანებლების დროს შეადგენს 6,9 მლ, ხოლო 
პირობით გამღიზიანებლების დროს 3,1 მლ, ხოლო ავაღმყო- 

ფის სისხლის პლაზმის შეყვანისას გამოყოფილი ნერწყვის 

საერთო რაოდენობა უპირობო გამაღიზიანებლების შედეგად 

შეადგენს 4,1 მლ, ხოლო პირობითი გამაღიზიანებლების დროს 
0,7 მლ, ტესტოსტერონის დიდი დოზების მოქმედების ფონზე 

კი (10 მგ/კგ), კატატონიკის პლაზმის შეყვანისას ძაღლებში 

გამოყოფილი ნერწყვის საერთო რაოდენობა უპირობო გამ- 

ღიზიანებლების დროს შეადგენს 1,2 მლ-ს, პირობითი გამაღი– 

ზიანებლების დროს 0.0 მლ. მსგას შედეგებს ვღებულობთ 

აგრეთვე ძაღლებში ესტრონის დიდი დოხების შეყვანისას. 

როგორც ვხედავთ, სტეროიდული ჰორმონების დიდი დოზების 
მოქმედების ფონზე შიზოფრენიის კატატონიური ფორმით და- 

ავადებულის სისხლის პლაზმის შემაკავებელი (ტოქსიკური) 

მოქმედება მჟღავნდება უფრო ძლიერად. 

შიზოფრენიის კატატონიური ფორმით დაავადებულ ავად- 

მყოფთა სისხლის პლაზმა ახდენს გავლენას კუჭის სეკრეციულ 

მოქმედებაზე ტესტოსტერონისა და ესტრონის ფონზე. 

ა. ი. სიხრულიძის თანახმად, გამოყოფილი კუჭის წვენის 
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საერთო რაოდენობა ჩვეულებრივ პირობებში (ფონი) შეადგენს 

14 მლ, სეკრეციის ფარული პერიოდი 7 წუთს და წვენის მომ- 
ნელებელი ძალა 6 მმ-ს. ავადმყოფის სისხლის პლაზმის შეყ- 
ვანისას კი გამოყოფილი კუჭის წვენის საერთო რაოდენობა 

შეადგენს 7,6 მლ, სეკრეციის ფარული პერიოდი 12 წუთს და 
წვენის მომნელებელი ძალა 2 მმ. ტესტოსტერონის დიდი დო– 

ზების ფონზე (10 მგ/კგ) ავადმყოფის პლაზმის შეყვანისას გა– 
მოყოფილი კუჭის წვენის საერთო რაოდენობა შეადგენს 
4,1 მლ, სეკრეციის ფარული პერიოდი 20 წუთს და წვენის 

მომნელებელი ძალა არ იცვლება (2 მმ). 

ასეთივე შედეგები მიიღება ძაღღლებში ესტრონის დიდი 

დოზების შეყვანის დროს (20 მგ/კგ). 

როგორც ვხედავთ, ავადმყოფის სისხლის პლაზმა სტეროი- 
დული ჰორმონების დიდი დოზების მოქმედების ფონზე უფ- 

რო ძლიერად აკავებს კუჭის სეკრეციას, ვიდრე ჩვეულებრივ 
პირობებში. 

სპეციალური ყურადღების ღირსია შიზოფრენიის პარანოი- 

დული ფორმით დაავადებულ ავადმყოფთა სისხლის პლაზმის 

გავლენის საკითხი უპირობო ნერწყვის სეკრეცზე ტესტოსტე- 

რონის მოქმედების ფონზე, ვინაიდან ასეთ კომბინაციაში, 

ა. ი. სიხარულიძის მონაცემების თანახმად, მჟღავნდება ფარუ- 

ლი ტოქსიკურობა და შედეგებიც ემსგავსება კატატონიურ 

ფორმას. 

ჩვეულებრივ პირობებში გამოყოფილი ნერწყვის საერთო 

რაოდენობა (ფონი) უპირობო გამაღიზიანებლების დროს შეად- 

გენს 6,6 მლ, ხოლო პირობით გამღიზიანებლების დროს 3,1 მლ. 

შიზოფრენიის პარანოიდული ფორმის სისხლის პლაზმის შეყვა- 

ნისას ნერწყვის საერთო რაოდენობა უპირობო გამაღიზიანებ- 

ლების დროს შეადგენს 6,3 მლ, ხოლო პირობით გამაღიზიანებ- 

ლების დროს –– 2,7 მლ. ძაღლებში შიზოფრენიის პარანოიდუ- 

ლი ფორმის პლაზმის შეყვანისას ტესტოსტერონის დიდი დო- 

ზების მოქმედების ფონზე (10 მგ/კგ) გამოყოფილი ნერწყვის 

საერთო რაოდენობა უპირობო გამღიზიანებლების დროს შეად- 

გენს 19 მლ, ხოლო პირობით გამღიზიანებლების დროს 

0.8 მლ. 

165



ჩვენ ვხედავთ. რომ ტესტოსტერონის დიდი დოზების მოქ- 
მედების ფონზე (10 მგ/კგ) მჟღავნდება შიზოფრენიის პარანოი- 

დული ფორმის სისხლის პლაზმის შემაკავებელი (ტოქსიკური!” 

თვისება. უკანასკნელი გავლენა ჩვეულებრივ პირობებში არ 
არის გამოხატული. 

ა. ი. სიხარულიძის ექსპერიმენტული და კლინიკურ-ექსპე- 
რიმენტული გამოკვლევების საფუძველზე ჩვენ იმ დასკვნამდე 
მივდივართ, რომ სტეროიდული ჰორმონების ფარმაკოდინამიკა 

ნეიროლეფსიური ნივთიერებების ანალოგიურია და მათი ქერ- 

ქული ზეგავლენა, უწინარეს ყოვლისა, უნდა განხორციელდეს 

უახლოესი ქერქქვეშა რეტიკულური ფორმაციის საშუალებით 

არასპეციფიკური ქერქქვეშა იმპულსაციის გზით (აღმავალი იმ– 

პულსაცია დაბალ დონეზე და ქერქქვეშა ნეიროლეფსია დიდ 

დოზებზე). ამასთან დაკავშირებით, სტეროიდული ჰორმონების 

ენდოკრინონეიროჰუმორალური მოქმედება ქერქულ აპარატზე 

განსაზღვრულ ფარგლებში გაპირობებულია ბადისებრი წარ- 

მონაქმნის როლით, ქერქქვეშა დინამოგენეზის თავისებურე- 

ბებით –– აძლიერებს ან ამცირებს ამ უკანასკნელის დაძაბვას. 

აქედან, სტეროიდულმა ჰორმონებმა, როგორც ამაზე ი. პ. პავ- 

ლოვი მიუთითებს, უნდა მიიღონ დინამიკური მონაწილეობა 

ქერქული აპარატის ტონუსის შენარჩუნებაში 

არსებული ლიტერატურული მონაცემების შეჯამების და 

პირველ რიგში, ა. ი. სიხარულიძის გამოკვლევების თანახმად, 

შეიძლება წამოვაყენოთ თეორიულად და პრაქტიკულად მნიშვ- 

ნელოვანი დებულებები. 

პირველ რიგში საჭიროა ყურადღება მიექცეს იმ გარემოე- 

ბას, რომ შიზოფრენიის პარანოიდული ფორმით დაავადებულ 

ავადმყოფთა სისხლის პლაზმის კომბინირებული ეფექტის და 

სტეროიდული ჰორმონების მოქმედების დროს ჩვენ საქმე 

გვაქვს ქერქული შეკავების ორგვარ გამოხატულებასთან; ქერ- 

ქული შეკავება რომელიც დაკავშირებულია ავაღმყოფთა 

სისხლის პლაზმასთან თავისი დინამოგენეზით წარმოადგენს 

ქერქულ ეფექტს, ხოლო ქერქქვეშა ნეიროლეფსიის შედეგად 
განვითარებული ქერქული შეკავება, გენეზით წარმოადგენს 

ქერქქვეშა ეფექტს. 
სინი



როგორც ვხედავთ, ორი განხილული ეფექტის თანდამთხვე– 
ვას (პირდაპირი) ექსპერიმენტის პირობებში შეუძლია გააღრ- 

მავოს დაცვითი შეკავების ფენომენი. 

ქერქული შეკავების არსებობა, რომელიც გაღრმავებულია 

ქერქქვეშა ეფექტის დამთხვევით (ერთდროულად მიმდინარე). 

დიდი ჰემისფეროებისათვის წარმოადგენს მეტად ხელსაყრელ 
გარემოებას, რის შედეგადაც ძლიქრდება ქერქული აპარატის 
დაცვითი შეკავების საშუალებანი. უკანასკნელი ფაქტი უნდა 

იყოს მიღებული მხედველობაში ფსიქიკურ დაავადებათა სამ– 

კურნალო ეფექტურობის ხასიათისა და სახღვრების ანალიზის 

დროს. 

კერძოდ, შიზოფრენიის პარანოიდული ფორმის დროს ქი- 

მიონეიროლეფსიასთან ერთად ნაჩვენებია (შეიძლება არა ნაკ- 

ლებად) სტეროიდოჰორმონული ნეიროლეფსია. ამასთან, აქ 

შეიძლება ლაპარაკი ორი ეფექტის ფარმაკოდინამიკურ სინერ- 

გიაზე –- ქიმიურ და ჰორმონულ ნეიროლეფსიაზე. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ შიზოფრენიის დროს არსებუ- 

ლი სექსუალური შინაარსის ბოდვითი პროდუქციები (ღაზოია– 

ნობის ბოდვა, სექსუალური ზემოქმედება და საერთოდ ამ მი– 

მართულებით სხვადასხვა სენსაციები) თავისი პათობიოლოგი- 
ური (პათონეიროდინამიკური) წინაპირობებით სხვა მომენ- 

ტებთან ერთად შეიძლება ასახავდნენ ენდოკრინული სისტე– 

მის პათოლოგიასაც. 

კლინიკურად საინტერესოდ მიგვაჩნია მოვიყვანოთ ა. ი. სი–- 

ზარულიძის ექსპერიმენტული გამოკვლევების ძირითადი შედე– 

გები ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის ფარმაკონეიროდი- 

ნამიკის შესახებ (აკტჰ), რომელიც წარმოადგენ ჰორმონთა 

ჰორმონს და რომელიც ახდენს ზეგავლენას სტეროიდული 

ჰორმონების აქტივაციაზე. 

ა. ი. სიხარულიძის მონაცემების თანახმად, რომელმაც შეი- 

სწავლა უპირობო და პირობითი რეფლექსური ნერწყვის სეკ- 

რეცია ძაღლებში აკტჰ-ს მოქმედების შედეგად, დგინდება, რომ 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონ აძლიერებს როგორც 

უპირობო, ისე პირობითრეფლექსურ ნერწყვის სეკრეციას. 

თანაც, რაოდენობრივი გაძლიერება პირობითრეფლექსურე. 
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მოქმედებისას გამოიხატება უფრო მნიშვნელოვნად უპირო- 

ბოსთან შედარებით. მაგრამ, აქ საჭიროა საკითხის შემდგომი 

დაზუსტება. აქტივაცია აკტჰ-ით ხორციელდება, თუ უშუა- 

ლოდ, ქერქულ აპარატზე მოქმედება სტეროიდულ ჰორმონებ- 
ზე დინამიკური მოქმედების შედეგია. 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის ფონზე -- შიზო- 

ფრენიის კატატონიური ფორმით დაავადებულ ავადმყოფთა 

სისხლის პლაზმის შეყვანა ძაღლში, საკონტროლო მასალასთან 
შედარებით, იწვევს თავისებურ დისოცირებულ რეაქციას, 

კერძოდ, უპირობო სეკრეციის გაძლიერებასს და პირობით- 

რეფლექსური სეკრეციის შესამჩნევ დაქვეითებას. ხაზი უნდა 

გაესვას იმ გარემოებას, რომ ექსპერიმენტის პირობებში შიზო- 

ფრენიით დაავადებულ ავადმყოფთა სისხლის პლაზმის აღნი- 

შნულ დისოცირებულ მოქმედებას ადგილი აქვს მხოლოდ 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის მოქმედების ფონზე. 

შიზოფრენის კატატონიური ფორმით დაავადებულთა 

სისხლის პლაზმის აღნიშნული დისოცირებული მოქმედება 

შეიძლება დაკავშირებული იყოს აკტჰ ფონის ეფექტის თავისე- 

ბურებებთან. 

მოყვანილი ექსპერიმენტული მასალის საფუძველზე შეიძ- 

ლება დავუშვათ, რომ შიზოფრენიის დროს სისხლში აკტჰ დიდი 

რაოდენობით არსებობა არ შეიძლება ჩაითვალოს თერაპიუ- 

ლად (აქედან პროგნოზულადაც) გამამხნევებელ მომენტად, 

რადგან არასპეციფიკური ნეიროლეფსია ყოველთვის იქნება 

არასაკმარისი და არახელსაყრელი, როდესაც არასპეციფიკური 

ქერქქვეშედი გარკვეულად ჯერ კიდევ იმყოფება აგზნებულ 
მდგომარეობაში. 

როგორც ცნობილია, ხელსაყრელი მომენტი გულისხმობს 

ოპტიმალური პირობების არსებობას დაცვითი შეკავების გან- 

ვითარებისათვის. ამასთან, აუცილებელ პირობებს ვეგეტა- 
ტიურ-ცვლითი ძვრებისათვის და ორგანიზმის დაცვითი საშუა- 

ლებების ბიოლოგიურ მობილიზაციას. ლაბორატორიული და- 

კვირვებების შედეგები გვიჩვენებს, რომ როდესაც არ არის ან 

ნაკლები რაოდენობით არის აკტჰ, შიზოფრენიის სხვადასხვა 

ფორმების დროს ეს უნდა განვიხილოთ როგორც დადებითი 
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ფაქტორი, აკტჰ რაოდენობის მომატება კი პირიქით, როგორც 

უარყოფითი ფაქტორი. არსებითად უარყოფითია ის გარემოე- 

ბა, რომ აკტჰ შიხოფრენიულ ტოქსიკოზთან ერთად უფრო 
მკვეთრად და მეტად გამოდის როგორც დისოციაციური ფაქ- 
ტორი ქერქსა და ქერქქვეშა აპარატის ჰარმონიულ ინტეგრა- 

ციულ მოქმედებაში. 

ნ. გ. ჩხეიძის კლინიკურ-ლაბორატორიული მონაცემების 

თანახმად, სასქესო ჰორმონების მაჩვენებლები სხვადასხვანაი– 
რადაა წარმოდგენილი შიზოფრენიის სხვადასხვა ფორმების 

დროს (კატატონიური, მარტივი და ბოდვითი). არანაკლებ დამა- 

ხასიათებელია ეს მაჩვენებლები შიზოფრენიის მწვავედ და 

ქვემწვავედ დაწყების დროს. 
ავტორის მიხედვით, სასქესო ჰორმონების გამოყოფის 

მკვეთრი დაქვეითება აღინიშნება შიზოფრენიის კატატონიურაე 

ფორმის დროს და შიზოფრენიული პროცესის მწვავედ დაწყ» 

ბის დროს, რაც მიუთითებს ქერქქვეშა-ვეგეტატიური მიდამოს 

ძლიერ ტოქსიკოზზე. 

ნ. გ. ჩხეიძე ხაზს უსვამს იმ გარემოებას, რომ შიზოფრე- 

ნიის კატატონიური ფორომის და შიზოფრენიული პროცესის 

მწვავედ დაწყებისას სასქესო ჰორმონების რაოდენობა უახლო- 
ვდება ნულს, ხოლო მარტივი და ბოდვითი ფორმის დროს, 

ისევე როგორც პროცესის თანდათანობით დაწყების დროს, 

მათი რაოდენობა არაიშვიათად აღწევს ნორმის დაბალ საზ- 

ღვარს. 

შიზოფრენიის ბოდვითი ფორმის დროს ტოქსიკოზი მოქმე- 

დებს თანდათანობით, პირველ რიგში მხოლოდ მეორე სასიგ- 

ნალო სისტემის დინამიკურ დონეზე და არ ვრცელდება ენდო- 

კრინოვეგეტატიურ რგოლზე. 
მამაკაცთა სასქესო ჯირკვლების ბიოფსიური გამოკვლევის 

საფუძველზე ბრისტოლის ფსიქოენდოკრინოლოგიური სკო- 

ლის წარმომადგენლები იმ დასკვნამდე მიდიან, რომ შიზო- 

ფრენიის დროს ხშირად გვხვდება სათესლე არხების ატროფიის 

განსაკუთრებული ფორმა. ამასთან, გამონაკლისს წარმოადგენს 
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მხოლოდ პარანოიდული ფორმა, რომლის დროსაც აღნიშნული 

ცვლილებები არ გვხვდება. 
ნ: გ. ჩხეიძის თანახმად, პროცესის სიმწვავის მოხსნისას გა– 

მოყოფილი სასქესო ჰორმონების რაოდენობა მატულობს, მაგ- 
რამ ნორმის საშუალო მაჩვენებლებს მაინც აღწევს. 

ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული, კლინიკურ-ლაბორა- 

ტორიული და კლინიკური გამოკვლევების მონაცემები ადას–- 

ტურებენ სტეროიდული ჰორმონების გარკვეულ პათოგენეზურ 

როლს ფსიქონერვული აშლილობების დროს. 

ჩვენ ვხედავთ, რომ ენდოკრინული სისტემის (პირველ რიგ– 

ში სასქესო ჯირკვლების) და ნერვული სისტემი ურთიერთ- 

მოქმედების პრობლემა ღებულობს ახალ გაშუქებას რეტიკუ- 

ლური ფორმაციის დინამიკური როლის შესახებ თანამედროვე 

წარმოდგენის ჭრილში. 

კლინიკური და კლინიკურ-ექსპერიმენტული დაკვირვებები 

გვიჩვენებენ, რომ შიზოფრენიისა და ინკვოლუციური ფსიქო- 

ზების დროს ენდოკრინული ჯირკვლების პათოლოგია გამოდის 

ეტიოგენეზური ფაქტორების ჩარჩოებიდან ფსიქონერვულ 

აშლილობათა განვითარებაში განსაკუთრებულ როლს ასრუ- 

ლებს სასქესო ჰორმონები. 

შიზოფრენიის კატატონიური ფორმის დროს ქერქული 

არეების დადებითი ინდუქცია, რომელიც გამოწვეულია ქერ- 

ქული დაცვითი შეკავებით, არ ვრცელდება ენდოკრინულ 
რგოლზე. 

აღნიშნულის თანახმად, შიზოფრენიის კატატონიური ფორ- 

მა განსხვავდება განსაკუთრებით დაბალი მაჩვენებლებით. 

ცალკეულ შემთხვევებში კი სტეროიდული ჰორმონების სრუ- 

ლი არარსებობით. 

სტეროიდული ჰორმონების ბალანსი განსაკუთრებით მოძ- 

რავია ორსულობის დროს, მაგრამ ძირითადად მშობიარობის 

შემდეგ. აღნიშნული გარემოება არ არის მოკლებული გარ- 

კვეულ პათოგენეზურ მნიშვნელობას მშობიარობის შემდგომი 

და ლაქტაციური ფსიქოზების განვითარებაში. ამასთან, თავი–- 

სებური პათოფიზიოლოგიური ფონი, რომელიც შექმნილია 

სტეროიდული ჰორმონების მიერ, დამახასიათებელ მიმდინა–- 
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რეობას აძლევს პერმინატიული ბუნების კატატონიურ სინდ- 
რომებს, 

ფსიქონერვულ აშლილობათა სტეროიდული ჰორმონებით 

მკურნალობის დროს მცირე თერაპიული ეფექტურობა განისა- 

ზღვრება მხოლოდ ენდოკრინული სისტემის მოქმედების პათ- 
ფიზიოლოგიური მექანიზმების სირთულით. 

შემდგომი თეორიული და კლინიკური ძიებანი ამ მიმართუ- 

ლებით ფსიქონევროლოგიისათვის განსაკუთრებით მნიშვნე- 

ლოვანი, აქტუალური და პერსპექტიულია. 

ტოფრანილის, რობორც ანტიდეპრესიული 

საშუალების ნეიროდინამიკის შესახებ 

მედიკამენტურ პრეპარატთა არსენალის განსაკუთრებით 

სწრაფი გაფართოების მიუხედავად, შიზოფრენიის ქიმიათერა- 

პია რიგ შემთხვევაში არა მხოლოდ ეტიოპათოგენეზურად, არა- 

მედ პათოგენეზურადაც მოკლებულია დასაბუთებას. აქედა§ 

გამომდინარე, ქიმიაპრეპარატის დადებითი მოქმედება არა- 

იშვიათად განიხილება ·როგორც „პლაცებო-ეფექტი“ (მოჩგე- 

ნებითი დაკმაყოფილება, მოჩვენებითი ეფექტი; „პლადაკმაყო- 

ფილება"). თუმცა კლაინი ხახს უსვამს რომ „პლაცებო“-ს 

პრინციპი ნეიროლეფსიურ საშუალებებზე არ ვრცელდება. 

წარმოდგენები უპირატესად ქერქულ ან ქერქქვეშა ნივ- 
თიერებათა არსებობის შესახებ შემდგომ განვითარებას აღწევს. 

თანამედროვე ქერქქვეშა ელექტროფიზიოლოგიისა და სტე- 

რეონევროლოგიის მეთოდურმა შესაძლებლობებმა ახალი ფარ- 

მაკოდინამიკური მოსაზრებები წამოაყენა. 

დადგენილია, რომ ქერქული აპარატის მიმართ რეტიკუ- 

ლურ-ნეიროტროპული მოქმედება ქიმიაპრეპარატებისა შეიძ- 

ლება იყოს ნეიროტროპული (დინამოგენურ-შეკავებითი) ან 

გამააქტივებელი (დინამოგენურ-აგზნებითი) ამასთან ერთად 

დოზის მიხედვით, არასპეციფიკური-ქერქქვეშა ნეიროტროპუ- 

ლი გავლენა მხოლოდ დინამოგენური ზემოქმედების ჩარჩოებ- 

ში რჩება ანღა გამოხატულ ვეგეტატიურ-ცვლით ძვრებს 

იწვევს. 
11. ა, ზურაბაშეილი 1061



თუმცა უნდა ვაღიაროთ, რომ ტერმინოლოგიურად ცნება 
ნივთიერებათა „ფსიქოტროპულობის“ შესახებ გაუმართავი და 

არსებითად მექანისტურია, მაგრამ მიუხედავად ამისა, თანამე– 
დროვე ფსიქოფარმაკოლოგიური მიმართულება ფსიქიატრიაში 
მაინც ახალ, დადებით და უდავოდ გამამხნევებელ ეტაპად 

უნდა ჩაითვალოს ფსიქონევროლოგიური მეცნიერების განვი- 
თარებაში. 

თუ ისტორიულად სწორედ ფსიქიატრიის კლინიკურმა მა- 

სალამ მისცა შესაძლებლობა ი. პავლოვს შეექმნა მოძღვრება 
ადამიანის უმაღლესი ნერვული მოქმედების შესახებ, ამჟამაღ 
ე· წ. ფსიქოფარმაკოლოგიის თეორია და პრაქტიკა საშუალებას 

იძლევა ქერქ-ქერქქვეშა დინამიკურ ურთიერთობათა პრობლე- 

მების შემდგომი დამუშავებისას. 
მაშინ, როდესაც კლასიკური ფარმაკოლოგიისათვის დოზი- 

რების პრინციპი ითვალისწინებდა ძირითადად მოქმედების 

რაოდენობრივ მხარეს და ესწრაფოდა დაედგინა სამკურნალო 

პრეპარატის ოპტიმალური დოზა, თანამედროვე ფსიქოფარმა- 
კოლოგია იძლევა არსებითად ახალ პრინციპს მცირე, საშუალო 

და დიდი დოზებისას და ამ უკანასკნელებს უკავშირებს თვისო- 
ბრივად განსხვავებულ ფარმაკოდინამიკურ ეფექტს. ამასთან, 

მცირე, საშუალო და დიდი დოზების აღნიშნული თავისებურე- 
ბა განსაკუთრებით მკაფიოდ ვლინდება პათოლოგიურ ფონზე, 

ფსიქონევროლოგიური კლინიკის პირობებში: მაგალითად, 
ტ. ხვილვიცკის მიხედვით, მაშინ როდესაც საკონტროლო 

ცდებში ფარმაკოლოგიურ აგენტთა გამოყენების გარეშე პირო- 

ბითი რეფლექსები სრულად არ იქნებოდა, შეკავებულ სულით 
ავადმყოფებში ამიტალნატრიუმის ან ამიტალნატრიუმისა და 

კოფეინის მცირე დოხების მიცემის შემდეგ "შესაძლებელი 

ხდება დადებითი პირობითი რეფლექსების გამომუშავება სუსტ 
გამღიზიანებლებზეც კი. 

აუცილებლად უნდა აღინიშნოს, რომ სწორედ ი. პავლოვს 

ეკუთჭვნის კლასიკური ექსპერიმენტული და ექსპერიმენტულ- 
კლინიკური დაკვირვებანი სამკურნალო ნივთიერებათა მცირე 

დოზების ფარმაკოდინამიკაზე. 
როგორც ცნობილია, ქერქულ ნეიროტროპულ ნივთიერება- 
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თა მცირე დოზებს, პირველ რიგში ბრომს, მით უმეტეს მათი 
მოქმედების დასაწყის ეტაპებზე, ი. პავლოვი შემაკავებელი 

პროცესის „პარალიზატორად" თვლიდა. 

დოზირებით გამოწვეული სამკურნალო ნივთიერებათა ფარ- 

მაკოდინამიკის დათრგუნვა ან აქტივაცია განსაკუთრებით შე- 

სამჩნევია ნეიროლეფსიურ პრეპარატთა პრაქტიკაში. აქ უნ- 
და ითქვას, რომ ამინაზინის მცირე დოზები ნეიროლეფსიის 

„პარალიზებას“ ახდენენ, ანუ ააქტივებენ ქერქქვეშა არასპე– 
ციფიკურ იმპულსაციას. 

ზემოაღნიშნულთან დაკავშირებით უდიდეს ყურადღებას 

იპყრობს ანტიდეპრესიული საშუალებანი: ეს უკანასკნელნი 

ახდენენ გუნებგანწყობის სტიმულირებას, ხსნიან ფსიქიკურ 

ტკივილს (დეპრესიას), რის გამოც განიხილებიან” როგორც 

ფსიქოანალეფსიური ნივთიერებანი. 

ამჟამად ანტიდეპრესიულ საშუალებათა შორის ყველაზე 

ნაკლებტოქსიკურად და შედეგის მხრივ ეფექტურად ჩაითვ- 
ლება ტოფრანილი (ანალოგიურია საბჭოთა პრეპარატის –- 
ამინაზინისა). 

თუმცა ტოფრანილის ირგვლივ საკმაოდ დიდი ლიტერატუ- 

რა არსებობს, რომელიც მრავალმხრივი დაკვირვებების დიდ 

რაოდენობას მოიცავს, მაგრამ ცენტრალური საკითხები, რომ- 

ლებიც ამ ნივთიერების ფარმაკოდინამიკასა და კლინიკურ ჩეე- 

ნებას ეხება, ჯერ კიდევ მოითხოვს შემდგომ შესწავლას. 

არ არის ერთსულოვნება საკითხში იმის შესახებ, თუ რო- 

მელი ნოზოლოგიის დროს უფრო ეფექტურია ტოფრანილი 

დეპრესიის მოსახსნელად. საჭიროა უფრო დაზუსტდეს შიზო- 

ფრენიის სხვადასხვა ფორმის ტოფრანილით მკურნალობის 

საკითხი და აგრეთვე ამ წამლის გამოყენების საკითხი ორგა- 

ნულ ნიადაგზე განვითარებულ დეპრესიულ გამოვლინებათა 

დროს. 

ნეიროდინამიკურად გაუგებარია ზოგიერთი ავტორის ახზ- 

რი, რომელიც ტოფრანილთერაპიის ფარმაკოდინამიკურ მექა- 

ნიხმებს და ელექტროკრუნჩხვით მკურნალობას პარალელუ- 

რად განხილავენ. 

საბჭოთა პრეპარატი იპრაზიდი, რომელიც ანტიდეპრესი- 
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ულ ნივთიერებათა ჯგუფს უნდა მივაკუთვნოთ, აღრმავებს სა- 

ძილე საშუალებათა მოქმედებას. 
ს. ლიბერმანის მონაცემების მიხედვით (მ. მაშკოვის ლა- 

ბორატორიიდან) იპრაზიდი თეთრ თაგვებში ასუსტებს რე- 
ზერპინის სედატიურ მოქმედებას და ამცირებს ამ უკანასკნე- 

ლის ტოქსეკურობას, აქვეითებს რა ერთდროულად მის ჰიპო– 

თალამურ მოქმედებას. 
იპრაზიდეს მასტიმულირებელე და ანტიდეპრესიული მოქ- 

მედების მექანიზმები შემდგომ გაშიფრვას მოითხოვს. მ. მაშ- 
კოვსკი მის მოქმედებასს მონოამინოოქსიდაზის შემცირებასა 
და ტვინში სეროტონინისა და ნორადრენალინის დაგროვებას 

მიაწერს. თუმცა ამ ამინებს შორის რომელს მიეწერება უპი- 
რატესი როლი ცენტრალურე ნერვული სისტემის ფუნქციური 

ძვრების გამოწვევაში ეს ჯერ კიდევ გამოურკვეველია. ამას- 

თან, მ. მაშკოვსკის აზრით, იპრაზიდის ძირითადი ფარმაკოლო- 

გიური თვისებები მისე ორგანიზმის ფერმენტული სისტემის 

აქტივობაზე გავლენით აიხსნება. 
ა. სავინსკაია აღნიშნავს, რომ იპრაზიდეი” ძირითადად აგ- 

ზნებითე პროცესის ცვლილებას იწვევს, და ცხოველთა უმაღ- 

ლეს ნერვულ მოქმედებაზე განსხვავებულად მოქმედებს ნერ- 
ვული სისტემის ტიპოლოგიური თავისებურების მიხედვით. 

ასევე განსხვავებულ მოქმედებას ამჟღავნებსს ეს პრეპარატი 

ნორმალურსა და პათოლოგიურად შეცვლილ უმაღლეს ნერ- 

ვულ მოქმედებაზე. 
დაკვირვებები მიგვითეთებს იმაზე, რომ იპრაზიდი ყველა- 

ზე უფრო ეფექტურია სუფთა დეპრესიის დროს ერთფერო- 

ვანი გამოვლინებით ანუ ციკლოფრენიული ბუნების დეპრე- 

სიის დროს (მანიაკალურ-დეპრესიული ფსიქოზი). 

საზღვარგარეთელი ავტორები ხაზს უსვამენ, რომ ანტი- 

დეპრესიული საშუალებების გამოყენება შიზოფრენიის დროს 

დაკავშირებულია ავადმყოფობის გამწვავების საშიშროებას- 
თან, ეს ნივთიერებები გავლენას ვერ ახდენენ ბოდვით და ჰა- 

" წარმოადგენს ნიკოტინის მჟავას იზომერს, საზღვარგარეთ ცნობილია 

მარსილიდის ანუ იპრონიაზიდის სახელით. 
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ლუცინაციურ გამოვლინებაზე ღა ამიტომ მას არ შეიძლება 

მივაკუთვნოთ „ანტიფსიქოზური“ პრეპარატის კვალიფიკაცია. 
„ანტიდეპრესიული იპრაზიდისა“ და „ანტიშიზოფრენიუ- 

ლი ამინაზინის“ ფარმაკოდინამიკური მექანიზმები რომ განს- 
ხვავებულია, ამაზე მიუთითებს ტ. მოროზოვას კლინიკური 

დაკვირვებანი (ა. სნეჟნევსკის კლინიკიდან) მისი მიხედვით, 

იპრაზიდით მკურნალობის პერიოდში შიზოფრენიით დაავადე- 

ბულთა ქცევა იცვლება: ისინი გახდნენ მოუსვენარნი, ტიროდ- 

ნენ, არ ეძინათ, ცუდად ჭამდნენ; უძლიერდებოდათ ფსიქიკუ- 

რი ავტომატიზმები და ბოდვითი პროდუქციები იპრაზიდით 

მკურნალობის შეწყვეტისა და ამინაზინის მიცემის “რმედეგაღ 

ავადმყოფთა მდგომარეობა ერთგვარად გამოსწორდა. 

სპეციალურ ყურადღებას იმსახურებს შმიდტის დაკვირვე- 

ბანი, რომლის მიხედვითაც სუფთა, ბირთვოვანი (ანუ ციკლო- 

ფრენიული) დეპრესიის შემთხვევაში, ისეთი ანტიდეპრესიუ- 

ლი პრეპარატი, როგორიც ტოფრანილია, შემთხვევათა ერთ 

მესამედში გამოჯანმრთელებას იწვევს. აქედან ავტორი ასკვ- 

ნის, რომ მკურნალობის მიმართ რეაქციის განსხვავებულობა 

თვით ენდოგენური დეპრესიის არაერთგვაროვნებაზე მიუთი- 

თებს. 

არსებულ კლინიკურ-ლაბორატორიულ და კლინიკურ დაკ- 

ვირვებათა საფუძველზე შესაძლებელია იმ მტკიცე დასკვნამ–- 

დე მივიდეთ, რომ შესატყვის პრეპარატთა ანტიდეპრესიული 

ეფექტი ხორციელდება არა მხოლოდ უბრალო ანტიპოდური 

მდგომარეობის განვითარებით, არამედ დეპრესიის სინდრომი 

არ იხსნება აგზნების სინდრომის საშუალებით. ამ შემთხვევა- 

ში საქმე გვაქვს თავისებურ თიმოლეფსიურ გამოვლინებას- 

თან, რომლის შედეგადაც იხსნება დეპრესია –- ფსიქიკური 

ტკივილი. უკანასკნელი გარემოება კლინიცისტებს ავალებს გა- 

ითვალისწინონ ე. წ. აფექტოგენურ ფსიქოზთა თავისებურება 

და აფექტოგენური და თიმოგენური მიმართულების ხვედრი– 

თი მნიშვნელობა როგორც ეტიოპათოგენეზში, ისე დეპრესი- 

ულ სინდრომთა კლინიკურ სტრუქტურაში. 

ფსიქიატრიულმა კლინიკამ დიდი ხანია იცის, რომ თიმო–- 

ფსიქიკურ აშლილობათა დროს ემოციური ფაქტორის წამყვა- 
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ნი მნიშვნელობა (ანუ აფექტური მიმართულება) განისაზღვ– 

რება ზეძლიერ ემოციათა მოულოდნელად და სწრაფი გა- 
მოვლინებით ან გაქრობით, იქნება ის სთენიურე თუ ასთენი- 

ური ხასიათისა. 

არსებული მონაცემების მიხედვით, ტოფრანილი ამჟღავ- 
ნებს ანტიდეპრესიულ თვისებებს ფსიქომოტორული დათრ- 
გუნვისა და ფსიქიკური აქტივობის შენელების დროს. ამას–- 

თან, პრეპარატი დეპრესიულ ავადმყოფებში იწვევს გუნებგან- 

წყობის აწევას, ფსიქიკურ ფუნქციათა გაუმჯობესებას და მა- 

დისა და წონის მომატებას. 

ტოფრანილის ხმარების პროცესში შესამჩნევი გვერდითი 
მოვლენები მით უმეტეს გართულებები არ არის აღწერილი. 

ცალკეულ შემთხვევებში აღნიშნავენ პირის სიმშრალეს, ტაქე– 

კარდიას, აკომოდაციის დარღვევას, ოფლიანობას, თავის ტკი– 

ვილს, ზოგჯერ ჰიპოტონიას. სისხლის შარდისა და ღვიძლის 

ფუნქციების მხრივ პათოლოგიურ ცვლილებებს ადგილი არა 
აქვს. 

ცალკეული ავტორები აღნიშნავენ, რომ დეპრესიული სიმ– 

პტომატიკის გაქრობა ტოფრანილთერაპიის შედეგად ყოველ- 

თვის არ მიუთითებს ციკლოფრენიის მელანქოლიური ფაზის 

„ბუნებრივ დამთავრებაზე“, რის გამოც აუცილებელია შემ- 

დგომი განმამტკიცებელი თერაპია რამდენიმე თვის განმავ- 

ლობაში. 

საკმაო დაკვირვებები არსებობს შიზოფრენიისა და აქტი- 

ური დეპრესიის ტოფრანილითა და ნეიროლეფსიური საშუა- 

ლებებით კომბინირებული მკურნალობისა. ამგვარი კომბინა- 

ცია შესამჩნევად ამცირებს“ ნეიროლეფსიურ ნევთიერებათა 

სადღეღამისო დოზას, ხოლო ანტიდეპრესიულ საშუალებათა 
მოქმედება უფრო გამოხატული და ხანგრძლივი ხდება. ა. 

დობჟანსკაიას აზრით, გარკვეული პერსპექტივა აქვს სულით 

ავადმყოფთა მკურნალობას იპრაზიდითა და ამინაზინით, რომ- 

ლებიც სინერგიულ ეფექტს ამჟღავნებენ. მისი მიხედვით იპ- 
რაზიდის მოქმედების შედეგად ეფექტი თანდათანობით მჟღაე– 

ნდება, მას არ ახასიათებს, სხვადასხვაგვარი მასტიმულირებე- 

ლი ნივთიერებების მაგვარად (კოფეინი, ფენამინი და სხვ.). 

166



ხანმოკლე ორფაზიანი მოქმედება (ჯერ აგზნება და შემდეგ 

შეკავება). 
ს. ლიბერმანის ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული მონა- 

ცემების მიხედვით, ერთდროული მოქმედებისას იპრაზიდი ამ– 

ცირებს რეზერპინის ჰიპოთერმიულ და სედატიურ ეფექტს 
(აღნიშნული ეფექტი მით უფრო კარგად არის გამოხატული, 

რაც უფრო მეტია იპრაზიდის დოზა); იპრაზიდის ამინაზინთან 
კომბინაციის დროს კი პირიქით, ხდება ამ უკანასკნელის ჰი- 
პოთერმიული და სედატიური გამოვლინების გაძლიერება. 

როგორც ვხედავთ, ამინაზინისა და რეზერპინის მსგავსი ნეი- 

როდინამიკის მიუხედავად მათი იპრაზიდთან ურთიერთობა 

ურთიერთსაწინააღმდეგო ხასიათს ატარებს. 

თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგია განსაკუთრებით მო- 

ითხოვს ნეიროპლეგიური და თიმოპლეგიური ნივთიერებების 

მცირე, საშუალო და დიდი დოზების დიფერენცირებულ და- 

ნიშვნას, რადგან ერთსა და იმავე პრეპარატს დოზირებისაგან 

დამოკიდებულებით შეუძლია საწინააღმდეგო დინამოგენური 

ეფექტი გამოიწვიოს და განსხვავებულად იმოქმედოს ადამეა–- 

ნის უმაღლეს ნერვულ მოქმედებაზე. ამასთან, ნეიროლეფსი- 

ურ პრეპარატთა დიდი დოზები კარგავენ დინამოგენური ზე- 

მოქმედების ნატიფ უნარს (მხედველობაში გვაქვს გამააქტივე–- 

ბელი ან შემაკავებელი ეფექტი) და ხშირად არსებეთ ვეგეტა- 

ტეურ ძვრებს იწვევენ ორგანიზმში ზემოაღნიშნულს უკავ- 

შირდება ინდივიდუმის რეზისტენტობისა და ლაბილობის, ანუ 

მგრძნობელობის საკითხი ნეიროპლეგიური და ანტიდეპრესი- 

ული საშუალებების მიმართ. აქვე უნდა მივუჩნიოთ ადგილი 

მკურნალობის დროს არსებულ გართულებებს. 

მარსილიდით (იპრონიაზიდით) მკურნალობის დროს აღ- 

ნიშნავენ სხვადასხვა გართულებების შემთხვევებს მაგალი–- 

თად: ღვიძლის ფუნქციის დარღვევა (აღწერილია ეგზიტუსიც, 
ღვიძლის მწვავე ყვითელი ატროფიის შედეგად), უძილობა, 
თავბრუ, ცნობიერების დაკარგვა, თავის ტკივილი, კრუნჩხვე- 

შტ უკანასკნელ მოვლენას ს. ლიბერმანი კლინიკური ბიოქიმიის პოზი- 

ციიდან ხსნის. 
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ბი. მკვეთრი ჰიპოტონია, კიდურთა შეშუპება, ყაბზობა 

შარდის შეკავება. 

ტ. მოროზოვას აზრით იპრაზიდით დეპრესიული მდგომა- 
რეობის მკურნალობის უაღრეს გართულებად უნდა ჩაითვალოს 

ძილის მოშლა. რაც მკურნალობის მე-3--4 დღეს გამოვლინ– 

დება. რაც შეეხება მოგვიანებით გართულებას, აქ შარდის 

შეკავება უნდა ვიქონიოთ მხედველობაში. იპრაზიდით ხანგრ- 

ძლივი მკურნალობის შემთხვევაში განსაკუთრებით დიდი 

დოზების ხმარებისას შენიშნულია სისხლის ცვლილებები, 

კერძოდ ლეიკოციტოზი (16--19 ათასი) და ედრის აჩქარება. 

ამ ცვლილებებს გარდამავალი ხასიათი ჰქონდა და ყველაფე- 
რი ისპობოდა იპრაზიდის დოზის შემცირებისას. 

ვეხებით რა ნეიროტროპულ ნივთიერებათა თეორიისა და 

პრაქტიკის საკითხს, საჭიროდ მიგვაჩნია აღვნიშნოთ თითქოს 

პარადოქსული ფაქტი, რომელიც თავს იჩენს ამინაზინ-ინსუ- 

ლენური კომბინირებული მკურნალობის პროცესში. 

თითქოს მოსალოდნელი იყო, რომ ამინაზინის ნეიროლეფ- 

სიურ (საშუალო და დიდი) დოზებს, რომლებიც თრგუნავენ 

ქერქქვეშა-დინამოგენურ არასპეციფიკურ აქტივაცის და 

ხელს უწყობენ ქერქულ-დაცვითი შეკავების გაძლიერებას, 

უნდა გაეზარდა ავადმყოფთა მგრძნობელობა. ინსულინისად- 

მი; მაგრამ ფაქტები საწინააღმდეგოზე მიუთითებენ: ამინაზი- 

ნის დიდი დოზები ინსულინრეზისტენტული მდგომარეობის 

განვითარებას იწვევს. 

ტ. ხვილივიცკის კლინიკურ-ექსპერიმენტული მასალა ძლი- 

ერ წააგავს ჩვენს, ფ. კონტრიძესთან ერთად ნაწარმოები დაკ– 
ვირვებების შედეგებს იმის შესახებ, რომ ამინაზინის განსაკუთ- 

რებით მცირე დოზები (10-12 მგ) იწვევს ავადმყოფის გარ- 
კვეულ სენსიბილიზაციას და აახლოებს ჰიპოგლიკემიურ შოკს. 

ამინაზინის მცირე დოზათა პრაქტიკა ' იმაზე მიუთითებს, 

რომ ძირითადი ნერვული პროცესებით ნორმალური მიმდინა- 

რეობისათვის (აგზნება და შეკავება) აუცილებელეა ერთგვარი 

მატონიზირებელი და არა ფლექსიური ზემოქმედება ქერქულ 
აპარატზე. 

როგორც ვხედავთ, აგზნებასა და შეკავებას (მანიასა და 
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დეპრესიას) შორის ურთიერთობა საკმაოდ რთულია, რის 

გამოც მათი ნეიროდინამიკური მექანიზმები არ შეიძლება უბ- 
რალოდ დავიყვანოთ ორ საწინააღმდეგო, ანტიპოდურ მდგო- 
მარეობამდე, რომლებიც გულუბრყვილო რწმენით თითქოს 
ხსნიან ერთიმეორეს. 

რადგან დეპრესიული სინდრომის პათოდინამიკურ ფონად 

შეკავება გეევლინება, რომელიც განფენილია ქერქული სა- 
სიგნაელო სისტემების სხვადასხვა სართულებზე, საჭიროდ 

ვთვლით შევეხოთ შეკავებას, როგორც ძირითადე ნერვული 

პროცესის, ცალკეულ საკითხებს ნორმასა და პათოლოგიაში. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ქერქულ ტონუსს აგზნების და 
“შეკავების თავისებურებანი (ძალა, განფენილობა, რეაქტიული 

ლაბილურობა) განსაზღვრავს (მით უფრო პათოლოგიაში), რო– 

მელთა ხასიათი თავის მხრივ ქერქქვეშა დინამოგენეზზე არის 

დამოკიდებული. 
კლინიკურ-ფსიქოფარმაკოლოგიური დაკვირვებანი გვიჩ- 

ვენებს, რომ რეტიკულურ-გამააქტივებელი სისტემის გაღიზია– 
ნებამ შესაძლებელია პროდუქციული სიმპტომატოლოგიისა და 

მთელი მანიაკალური მდგომარეობის გაძლიერება გამოიწვიოს. 

პირიქით, ქერქქვეშა არასპეციფიკური. იმპულსაციის დათრ- 

გუნვა იწვევს დიამიზისის მოვლენებს ქერქქვეშა შფოთვით. 
ფსიქოლეფსიას ჟანეს მიხედვით (რეალობის გრძნობის და- 

კარგვა), ძილის დაკარგვას და ბოლოს დეპრესიის სინდრომს. 

მაშინ, როდესაც ნორმალური მდგომარეობის დროს ძნე- 

ლია წარმოვიდგინოთ მხოლოდ აგზნების ან წმინდა შეკავების 

მდგომარეობა, მანიაკალური და დეპრესიული სინდრომების 

კლინიკურ მასალაზე ფენომენოლოგიურად საკმაოდ ადღვილაღ 

ვიჭერთ ერთ-ერთი ამ ძირითადი ნერვული პროცესთაგანის 

დომინირებას. 

“ როდესაც აგზნებისა და შეკავების არსს ეხებოდა ი. პავ- 

ლოვი აღნიშნავდა, რომ „აგზნებისა და შეკავების პროცესები 

განსხვავებულია (ჩვენ ვერ ვიტყვით რომ მთლიანად საწინააღ- 

მდეგო სურათს იძლევიან). 
შეკავების, როგორც დამახასიათებელი ფიზიოლოგიური 

მოვლენის არსებობა, უდავოა; ასევე უდავოა მისი განსხვავე– 
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ბული ფორმების არსებობის ფაქტი. გადასაწყვეტია მხოლოდ 

საკითხი იმის შესახებ, არსებობს თუ არა უჯრედშიდა შეკავე– 

ბის პროცესი. უჯრედშიდა აგზნების პროცესის მაგვარად. 

ძნელია დავეთანხმოთ ცალკეულ ავტორთა შეხედულებებს 

იმის შესახებ, თითქოს შეკავება მხოლოდ მოქმედების აქტიურ 
შეკავებას წარმოადგენს და არა პროცესს, ადვილი წარმოსად- 

გენია, რომ აქტიური ნერვული მოქმედების ფენომენი არ უნ- 

და იყოს მოკლებული ნეიროდინამიკური პროცესის სპეციფი- 

კას (ქვალიტეტს). 
ორივე ძირითადი ნერვული პროცესი ერთ ნერვულ ერთე- 

ულში –- ნეირონში მიმდინარეობს. ი. პავლოვის მიხედვით 

ამ ნერვულ ერთეულში თითქოს ორი ნახევარი უნდა 'არსე– 

ბობდეს, ორი მოწყობილობა: ერთი აგზნებესათვის ხოლო 

მეორე შეკავებისათვის (პავლოვური ოთხშაბათები. 1949, ტ. 

11. 92––-94). ი. ბერეტაშვილის წარმოდგენით აგზნების მოწ- 

ყობილობა უჯრედშია (აქსონი), ხოლო შეკავებისა –– დენდ- 

რიტებში და ღილაკებში. ამასთან, ეს მოწყობილობები ღიზი- 

ანდებიან ან აფერენტული სისტემის მხრივ, ანდა მუა ცენტ- 

რალური იმპულსებით. უფრო მეტიც, ნეიროფიზიოლოგიის 

უახლესი ფაქტებიდან გამომდინარე, დ. ვორონცოვი დამოუ- 

კიდებელ სტრუქტურულ წარმონაქმნთა არსებობასაც კი უშ- 

ვებს, რომელიც განკუთვნილია ძირითადი ნერვული პროცე- 

სებისათვის: მხედველობაში აქვს ორგვარი სინაფსების არსე– 

ბობა –– ამგზნებლებისა და შემაკავებლებისა. 

ნატიფი მორფოლოგიის შესახებ ჩვენი ცოდნის მოცემულ 

ეტაპზე, პირველ რიგში სინაფსოარქიტექტონიკისათვის. საკი- 

თხი ორგვაროვანი სინაფსური წარმონაქმნების არსებობის შე– 
სახებ ღიაა და შემდგომ შემოქმედებით გამოკვლევას მოელის. 
თუმცა აქსოსომატური და აქსოდენდრიტული სინაფსების 

არსებობის ფაქტი, რომლებიც .თავისებურნი არიან ტოპოგრა- 

ფიით, ფორმითა და პათოლოგიური ლაბილობეს (რეაქტიუ- 

ლობა) მიხედვითაც, დამტკიცებულად ითვლება. | 

ახლა გადავიდეთ ჩვენს (ჩვენ თანამშრომლებთან ერთად) 

მრავალმხრივ დაკვირვებათა გადმოცემაზე ტოფრანილის ექს- 
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პერიმენტული, კლინიკური და კლინიკურ-ექსპერიმენტული 
შესწავლის ირგვლივ. 

ექსპერიმენტული დაკვირვებანი. აქ შედის ბ. ნანეიშვილის 

მორფოლოგიური გამოკვლევები, რომელიც მიმართულია ძაღ- 

ლის თავის ტვინის ქერქისა და ქერქქვეშა წარმონაქმნთა ნა- 

ტიფი პათოსტრუქტურის შესწავლისაკენ ტოფრანილის”ს ზე- 

ბრუტალური დოზებით მოწამვლის შედეგად და ა. სიხარული- 

ძის ნეიროფიზიოლოგიური გამოკვლევები ძაღლებზე ტოფრა- 

ნილის მცირე, საშუალო და დიდი დოზების მოქმედებასთან 

დაკავშირებეთ. 

ბ. ნანეიშვილის ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიურე გამო- 

კვლევანი მიზნად ისახავს დიდი ტვინის სხვადასხვა ველების, 

აგრეთვე ნათხემის ქერქის, უახლესი ქერქქვეშა წარმონაქმნე– 

ბისა და ტვინის ღეროს ციტოარქიტექონიკულ და სინაფსო- 

არქიტექტონიკულ შესწავლას ძაღლებზე, მწვავე ექსპერიმენ- 
ტის პირობებში, ტოფრანილის ზემაქსიმალური დოზების მოქ- 

მედების შედეგად. 
მასალები მიუთითებენ, რომ ტოფრანილის ზემაქსიმალუ- 

რი დოზები იჩენენ ტოქსიკურ მოქმედებას, იწვევენ რა ქერჟ- 

სა და ქერქქვეშა უბნებში გამოხატულ დეგენერაციულ-დის- 
ტროფიული ხასიათის ცვლილებებს. 

პათოციტოარქიტექტონიკულად ყურადღებას იპყრობს 

მკვეთრი ნეირონოფაგია, რამდენადმე გამოხატულე ჰიპერკარ- 

იოქრომიისა და ჰიპოსომატოქრომიის მოვლენები და აგრეთვე 

ალაგ-ალაგ პარენქიმულე უჯრედოვანი წარმონაქმნებისა და 

ბირთვების შეშუპებისა და ექტოპიის მოვლენები. 

ბ. ნანეიშვილის ციტოარქიტექტონიკული დაკვირვებების 

მიხედვით შესაძლებელია იმ დასკვნამდე მივიდეთ, რომ ტოფ- 

რანილის ზემაქსიმალური დოზაც კი ვერ იწვეს ბრუტალურ 

პათოსტრუქტურულ ძვრებს. ამასთან, უნდა აღვნიშნოთ, რომ 

თუმცა არ არის მკვეთრად შესამჩნევი არეალური დაინტერე- 

სება დეგენერაციული ცვლილებების მხრივ, ქერქული ეელე- 
ბე შემდეგნაირად ნაწილდება: 4, 7, 52, 17, 10. რაც შეეხება 

ლამინალურ დაინტერესებას, ამ შემთხვევაში ყურადღებას 

იქცევს უფრო მკაფიო დისტროფიული ცვლილებები პარენქი- 
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მულ წარმონაქმნებში, მესამე შრის შიგნითა ქვეშრეებში (პი«- 

ველ რიგში მე-4 ველისა). 

მწვავე დეგენერაციული ცვლილებები გვხვდება არქიკორ- 
ტექსის უბანში -- ამონის რქა, ამასთან, მისი ე· წ. ზომერის 

უბანი პარენქიმულ უჯრედთა მწვავე დაზიანებისს უფრო 
მკვეთო მოვლენებს ამჟღვანებს (ჰიპერკარიოქრომია, მორჩთა 

გაღიზიანება, ბირთვების შეშუპება). 
ქერქქვეშა წარმონაქმნები შესამჩნევ სტრუქტურულ ცვლი- 

ლებებს არ განიცდის მასალის სინაფსოარქიტექტონიკულეი 

შესწავლის შედეგები ემთხვევა დაკვირვებათა ციტოარქიტექ- 

ტონიკულ მონაცემებს. 

როგორც ვხედავთ ბ. ნანეიშვილის მასალები მიუთითე- 

ბენ, რომ ანტიდეპრესიული პრეპარატი, ტოფრანილი უპირა- 

ტესად ქერქული საშუალებაა. 
ა. სიხაირულიძი ექსპერიმენტული მასალის მიხედვით 

ტოფრანილის მცირე დოზები უმნიშვნელოდ (ბევრად 

ნაკლებად ვიდრე ამინაზინი) (ცვლიან პირობითრეფლექსურ 

მოქმედებას. 

საშუალო და დიდი დოზები პირობითრეფლექსურ მოქმე- 

დებას უფრო მეტად აძლიერებენ, ვიდრე მცირე დოზები. ეს 

უკანასკნელი თვისება იმაზე მიუთითებს, რომ ანტიდეპრესიუ- 

ლი საშუალების –-– ტოფრანილის ნეიროდინამიკა მკვეთრად 

განსხვავდება ნეიროლეფსიური პრეპარატის ამინაზინის ფუნ- 

ქციური ეფექტისაგან. 
ქერქქვეშა არასპეციფიკური მექანიზმის როლი ტოფრანი- 

ლის დროს საექვოდ უნდა ვაღიაროთ. როგორც ჩანს ტოფრა- 

ნილის ეფექტი არ ხორციელდება ქერქქვეშა ნეიროლეფსიის 

მსგავსი მექანიზმების საშუალებით. 

ა, სიხარულიძე უშვებს,-რომ ტოფრანილი პირველ რიგში 

ნეიროდინამიკურად მოქმედებს აქტიურ შინაგან, ქერქულ შე- 

კავებახზე, შესამჩნევად აძლიერებს რა მას. 

კუჭის სეკრეციის შესწავლას ა. სიხარულიძე მიჰყავს იმ 
დასკვნამდე, რომ ტოფრანილის ·ფარმაკოდინამიკაში არ არის 

განსხვავება მცირე, საშუალო და დიდ დოზებს შორის. აქ სეკ- 

რეციის საერთო ჯამის მონაცემები, და აგრეთვე პეფსინური 
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აქტევობა ყველა დოზის დროს ერთნაირია. ასევე ერთგვარო–- 

ვანია ლატენტური დროის მაჩვენებლები. ავტორის მიხედვით 

ტოფრანილი უპირველესად აძლიერებს სეკრეციის პირველ, 
პერობითრეფლექსურ ფახას („ფსიქიკური სეკრეცია“), რო- 

გორც ვხედავთ, ტოფრანილური ფონი პირობითრეფლექსური 

მოქმედებისათვის ოპტიმალურ პერობებს ქმნის. 

ა. სიხარულიძის მონაცემებე ნათლად გვიჩვენებენ, რომ 

ტოფრანილი აძლიერებს შინაგან, აქტიურ ქერქულ შეკავებას 

როგორც მცირე, ისე, დიდი დოზების დროს. 

სტერეოტიპის გამოკვლევა ტოფრანილის შეყვანისას ავ- 

ლენს პრეპარატის რთულ ფარმაკონეიეროდინამიკას, სახელ- 

დობრ, ტოფრანილი მოქმედებს არა მარტო აქტიურ ქერქულ 
შეკავებაზე, არამედ აგზნებადობაზეც, რამდენადაც შემაკავე– 

ბელი გამღიზიანებელიც შესამჩნევ ეფექტს იძლევა თუმცა 

ეფექტი შემაკავებელ გამღიზიანებლებზე ჩანს სამუალო და 

განსაკუთრებით დიდ დოზებზე, მაგრამ როგორც ვხედავთ. 

სტერეოტიპის გამომუშავების საქმეში ტოფრანილი დიამეტ– 

რულად საწინააღმდეგო ფარმაკოდინამიკას ამჟღავნებს ამინა- 

ზინთან შედარებით. უკანასკნელი მდგომარეობა კიდევ ერთ- 

ხელ მიუთითებს ნეიროლეფსიურ და ანტიდეპრესიულ პრეპა- 

რატთა მოქმედების განსხვავებული მექანიზმების არსებო- 

ბაზე. 

კლინიკური დაკვირვებები. ტოფრანილთერაპიის ჩატარე- 

ბამ რეაქტიული დეპრესიის, ციკლოფრენიული ბუნების მე– 

ლანქოლიის, ინვოლუციური მელანქოლიის არტერიოსკლე- 

როზული დეპრესიისა და შიზოფრენიის დროს (ო. ჭეთავას, ნ. 

ლეჟავას, თ. ჯაფარიძის, ფ. კონტრიძის, გ. ბეგიაშვილის, ა. 
ალშიბაიას, შ. ციციაშვილის, გ. შარაშეძისა და ზ. ჩიქოვანის 

დაკვირვებანი) გვიჩვენა, რომ ტოფრანილი, როგორც ანტი- 

დეპრესიული საშუალება უდავოდ შე-ცავს არსებით კლენი- 

კურ ინტერესს. 
ტოფრანილთერაპია შესამჩნევ თერაპიულ ეფექტს ამჟღავ– 

ნებს რეაქტიული ბუნებეს დეპრესიული სინდრომის დროს 

(ფსიქოგენური დეპრესია). ამ შემთხვევაში ტოფრანილი თან– 

დათან არეგულირებს ემოციურ ფონს; ამასთან დაკავშირებით 
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თანდათან უმჯობესდება ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა 
და საქმე მიდის საბოლოო გამოჯანმრთელებისაკენ. 

ინვოლუციური მელანქოლიის მკურნალობისას ტოფრანი- 
ლის მიცემის მეოთხე დღიდან, როდესაც კუნთებში შეყვანი- 

ლი იყო უკვე 450 მგ პრეპარატი, დეპრესიულ სინდრომში 

გარკვეული გარდატეხა შეიმჩნეოდა. თანდათან ხდებოდა სა- 

ერთო დაწყნარება, ისხნებოდა აჟიტაცია და უმჯობესდებოდა 

ძილი. ამ პერიოდიდან მყარდებოდა კონტაქტი მომსახურე 

პერსონალსა და ავადმყოფს შორის. ავადმყოფი კრიტიკულად 

განიხილავდა თავის მდგომარეობას. გუნებგანწყობის გამოს- 
წორებასთან ერთად, უმჯობესდებოდა მადა და საერთო სო- 

მატური ტონუსი. დეპრესიული სინდრომის აღნიშნული გაუმ- 

ჯობესება კლინიკურად შეიმჩნეოდა მომდევნო 4 დღეს. 

9-დღიანი ტოფრანილთერაპიის შემდეგ, როდესაც სუმა- 

რულად უკვე 1640 მგ ტოფრანილი იყო ნახმარი (1125 მგ კუნ- 

თებში და 525 მგ დრაჟე), აღინიშნებოდა დეპრესიული სინდ- 

რომის რხევადობა დილის საათებში. ამასთან, ეს რხევადობა 

ყოველდღიურ ხასიათს ატარებდა. გუნებგანწყობის მერყეო- 

ბის დღეებში იმის მიუხედავად დილის გუნებგანწყობა უარ- 

ყოფითი იყო თუ დადებითი, მთელი დღის განმავლობაში 

ავადმყოფის ზოგადი ემოციური მდგომარეობა თანაბარი და 

დამაკმაყოფილებელი იყო. გუნებგანწყობის ამგვარი მერყეო- 

ბა კიდევ 4 დღეს გრძელდებოდა და მოიცავდა ტოფრანილთე- 
რაპიის მე-9-დან მე-13 დღემდე პერიოდის ჩათვლით. 

ტოფრანილთერაპიის მე-13 დღეს, როდესაც ავადმყოფს 

მიღებული ჰქონდა წამლის 2175 მგ/1650 მგ კუნთებში და 525 

მგ დრაჟე, დეპრესიული სინდრომი თანდათან წინა პლანზე 

წამოიწეოდა და ხდებოდა მთელი კლინიკური მდგომარეობის 

საერთო გაუარესება, მადის დაკარგვის ძილის დარღვევისა 

და აჟიტაციის გაძლიერების ყოველდღიური მომატებით. ასე- 

თი მდგომარეობა გრძელდებოდა ტოფრანილთერაპიის მთელი 

დარჩენილი პერიოდის განმავლობაში (მე-13-დან 21-ე 

დღემდე). 
ამგვარად ინვოლუციური ბუნების დეპრესიული სინდრო- 

მის ტოფრანილთერაპიის დროს, კლინიკურად შესაძლებელია 
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გამოვყოთ შემდგომი სამი პერიოდი: ემოციური ფონის გაუმ- 

ჯობესების პერიოდი, ემოციური ფონის მერყეობის (რხევა- 

დობის) პერიოდი, პერიოდი, როდესაც ემოციური ფონი უბ- 

რუნდება საწყის მდგომარეობას. 

როგორც ვხედავთ, ტოფრანილთერაპია გარკვეულად მოქ- 

მედებს დეპრესიული სინდრომის კლინიკურ დინამიკაზე, მაგ- 

რამ ვერ ახდენს გადამწყვეტ გავლენას თვით ფსიქიკური და- 
ავადების ეტიოპათოგენეზურ არსზე. 

ყურადღების ღირსია კლინიკური დაკვირვებანი ფსიქოპა- 

თოლოგიურ გამოვლინებათა დინამიკაზე მიზოფრენიის ჰალუ- 

ცინაციურ-პარანოიდული ფორმით დაავადებულის (დეპრესი- 

ული გამოვლინებით) ტოფრანილით მკურნალობის დროს. აღ- 

ნიშნულ შემთხვევაში წინა პლანზე იყო წამოქრილი დეპრე– 

სიული სინდრომი და კლინიკური დინამიკა უპირველესად ყოვ- 

ლისა საინტერესოა სწორედ დამახასიათებელი თავისებურებე- 

ბითა და დეპრესიულ განცდათა ცვლილებებით. ”შესაძლებე- 

ლია სრულიად განსაზღვრულ დასკვნამდე მივიდეთ იმის შე- 

სახებ, რომ ტოფრანილი თავისებურად ცვლის შიზოფრენიუ- 

ლი ხოზოლოგიის დეპრესიული სინდრომის ფენომენოლოგიას. 

ტოფრანილით მკურნალობის პირველი ოთხი დღის შემდეგ, 

როდესაც შიზოფრენიით დაავადებული კუნთებში სუმარუ- 

ლად 450 მგ ღებულობდა, ფსიქოზის კლინიკაში ადგილი ჰქონ- 

და აჟიტაციის ერთგვარ გაძლიერებას და ამის შესაბამისად 

პროდუქციული სიმპტომატიკის გამწვავებას. განსაკუთრებიო 

უნდა აღვნიშნოთ «ის გარემოება, რომ მოტორული მოუსვენ- 

რობა ზოგადი აჟიტაციის გაძლიერებასთან ერთად, და ამასთან 

ძილისა და კვების დარღვევის დროს ბოდვითი გამოთქმები 

გრძელდება, რაც შეეხება დეპრესიულ განცდებს, ისინი 

მკრთალდებიან და ხანდახან ჰკარგავენ რა თავიანთ აქტუალო– 

ბას სრულიად იხსნებიან. ამ შემთხვევებში შიზოფრენიის ფსი- 

ქოპათოლოგიურ სურათში წამოიჭრება მოტორულ-აჟიტირე- 

ბული კომპონენტი, მაშინ როდესაც უშუალო დეპრესიულ 

განცდათა კომპონენტი მკრთალდება და ასთენიური ემოციები 

ნაკლებად თვალსაჩინოა. 

ტოფრანილთერაპიის მომდევნო 10 დღეს როდესაც ავად- 
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მყოფი ღებელობდა სუმარულად 2925 მგ (აქედან 1275 მგ 
ინექციის სახით, ხოლო 1650 მგ დრაჟეთი) მკვეთრად გამოი- 
ყოფოდა პალუცენაციუორ-პარანოიდული სინდრომის აქტივა– 
ცია საერთო დეპრესიული სენდრომის ერთგვარ გაფერმკრთა- 
ლებასთან ერთად. 

ტოფრანილეთ მკურნალობის 14--15 დღის შემდეგ ფსი- 
ქოპათოლოგიუორე მდგომარეობის გამწვავება ისეთ ხარისხს 
აღწევდა, რომ საჭირო ხდებოდა ანტიდეპრესიული ნივთიერე- 

ბის მიცემის შეწყვეტა, ანდა დოზის თანდათანობითი მოკლე- 
ბა, რეის შედეგადაც კლინიკური სურათი უახლოვდებოდა საწ- 

ყის მდგომარეობას. 
ვეხებით რა შიზოფრენიის ტოფრანილით მკურნალობის 

დროს ჰალუცინაციურ-პარანოიდული სინდრომის გააქტივების 
საკითხს, საინტერესოდ მიგვაჩნია ხაზი გავუსვათ, რომ ცალ- 

კეულ შემთხვევებში შესაძლებელია დავაკვირდეთ ერთგვარ 

თანმიმდევრობას ბოდვით გამოთქმათა და პალუცინაცეურ 
განცდათა მომრავლებაში. ყველაზე პირველად აქტივირდება 
ბოდვითი გამოთქმები, რასაც მოსდევს ჰპალუცინაციათა გამ- 

წვავება. ამავე დროს აღქმის პათოლოგიის გააქტივება უპირ- 

ველესად სმენითი ჰალუცინაციები მომრავლებით იწყება, რა- 

საც მოჰყვება ვისცერალური ჰალუცინაციებისა და კათესთე- 

ზიური შეგრძნების მომატება. 
სპეცეალურ ყურადღებას იმსახურებს ის გარემოება, რომ 

შიზოფრენიის დროს, თუმცა ტოფრანილთერაპია იწვევდა 

ფსიქოზის გარკვეულ აქტივაციას, ყველაფერი ეს განსაკუთ- 
რებით კეთილსაიმედო აღმოჩნდა შემდგომი ინსულინთერა- 
პიისათვის. 

აღმოჩნდა, რომ ტოფრანილთერაპია მოქმედებს რა ავად- 

მყოფის ძირითად ქერქულ ნეიროდინამიკურ პროცესებზე, 

დაბლა სწევს ინსულინურ რეზისტენტობას და ავადმყოფებში 
შესამჩნევად მაღლა სწევს ინსულინისადმი -ელაბილობის დო- 
ნეს. ამასთან, აღნიშნული ლაბილობა ინსულინის მიმართ ყუ- 

რადღებას იპყრობს არამხოლოდ შედარებით ჩქარა განვითა- 
რებული პრეშოკური ჰიპოგლიკემიური მდგომარეობის მხრივ; 

ჰიპოგლიკემიის პერიოდისათვის გარკვეულად რბილდება ში- 
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ზოფრენიის კლინიკური სიმპტომატოლოგია (ავადმყოფები 

ხდებიან კონტაქტურნი, ბოდვითი დაძაბულობა რბილდება, 

ჰალუცინაციები და შიშები ჰკარგავენ თავიანთ აქტივობას. 

რეგულირდება ძილი და მადა, ჩნდება ერთგვარი კრიტიკა თა- 

ვისი მდგომარეობის მიმართ). 

უკანასკნელი დებულების შემდეგ განსაკუთრებულ პერს- 
პექტიულობას იძენს საკითხი ტოფრანილითა და ინსულინით 

კომბინირებული მკურნალობის შესახებ. წამოჭრილი საკითხი 

მხარდაჭერას პოულობს ჩვენი დაკვირვებების შემდეგ შიზო- 

ფრენიის კომბინირებულ ტოფრანილ-ენსულინთერაპიაზე. 

საილუსტრაციოდ მოგვყავს ერთ-ერთი შემთხვევა. 

ავადმყოფი ღ. ნ.“, 31 წლის, უმაღლესი განათლებით. ავად არის ში- 

ზოფრენიის პარანოიდული ფორმით. ინსულინთერაპია დაეწყო 31/V1II-60 
წ. 52 ერთეულის მიღებამდე, ჰიპოგლიკემიის გამომხატველი მოვლენები 

არ ჰქონია. 60--68' ერთეულზე შეინიშნებოდა ძლიერი ოფლიანობა, ვეგე- 

ტატიურ მოელენებთან ერთად აღინიშნებოდა აგზნების მდგომარეობა. 

20/IX-60 წ. ინსულინთერაპიაში ჩაერთო ტოფრანილის 0,025 მგ დოზა 
ინსულინის ინექციამდე I/; საათით ადრე. ამ დღეს ინსულინის 72 ერთე- 

ულზე ავადმყოფს განუვითარდა ღრმა ჰიპოგლიკემიური მდგომარეობა, 

რომელსაც თან სდევდა ძლიერი მოტორული აგზნება. 21/MIX-60 წ. მიეცა 

ინსულინის 76 ერთეული და 0,025 მგ ტოფრანილი. აღინიშნებოდა გამო- 

ხატული ჰიპოგლიკემია, ძლიერი აგზნება (ცნობიერების დაბინდეის ფონზე 

22--23/IX-60 წ. 80 ერთეული. ინსულინისა და 0,05 მგ ტოფრანილი; ავად- 

მყოფებს ეწყება ღრმა ჰიპოგლიკემიური კომური მდგომარეობა, რომელ- 

საც წინ უსწრებს პრეშოკური მდგომარეობა ძლიერი აგზნებით. 

24--30/IX-60 წ. ყოველდღიურად 80 ერთეული ინსულინი და 0,075 

მგ ტოფრანილი; ღრმა ჰიპოგლიკემიური შოკები მოკისწინადნ აგზნებებით. 

მაგრამ ამ დღეებში ადგილი ჰქონდა აგზნების თანდათანობით შენელებას, 

ხოლო 30/I1X-60 წ. აგზნება ძლიერ სუსტად იყო გამოხატული. 
მომდევნო დღეებში 7/X-60-მდე ავადმყოფი ღებულობდა ინსულინის 

76 ერთეულს და 0,075 მგ ტოფრანილს. შოკერი მდგომარეობა ვითარდე- 

ბოდა წინასწარი აგზნების გარეშე (წყნარი, სველი შოკები). 

მკურნალობის პროცესში აღინიშნებოდა გარკვეული გაუმჯობესება 

(შერბილდა, გახდა უფრო მისაწედომი, დამშვიდდა, ავლენდა ემოციებს 
ახლობლების მიმართ, კორექტულია ირგვლივმყოფების მიმართ, სურდა 

კლინიკიდან გაწერა, აწყობდა. მომავლის გეგმებს). ჩეენს განკარგულებაში 

« ა, ალშიბაიას დაკვირვება. 
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არსებული ექსპერიმენტული და კლინიკური მასალა გარკვეულ წარმოდ 
გენას გვიქმნის ფსიქოზის აქტივაციის .ნეიროდინამიკის შესახებ, ისევე 
როგორც შიზოფრენიით დაავადებულთა ინსულინის მიმართ სენსიბილი- 
ზაციის ნეიროდინამიკისას ტოფრანილის შედეგად. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ ტოფრანილი დადებითად 

მოქმედებს სტერეოტიპის გამომუშავების სისწრაფეზე, მისი 
სხვადასხვა დოზები აძლიერებენ არსებულ სტერეოტიპს; ამას- 
თან, ტოფრანილთერაპია ქმნის პირობებს, როდესაც არსებუ- 

ლი სტერეოტიპი შესაძლებელია მაშინაც მოქმედებდეს .რო- 

დესაც გამღიზიანებელი უარყოფითი ანუ შემაკავებელი იქნე- 

ბა. ეს მომენტები შესაძლებელია განვიხილოთ, როგორც გარ- 

კვეული ნეიროდინამიკური საფუძვლები, რომლის ნიადაგზეც 

ხდება კლინიკური სურათის აქტივაცა ტოფრანილთერაპიის 

დროს. : 

ექსპერიმენტულ-ფიზიოლოგიური დაკვირვებანი, რომელ- 

საც ა. სიხარულიძე აწარმოებდა, სტერეოტიპის გამომუშავე- 

ბის დინამიკურ თავისებურებათა საკვლევად ტოფრანილის 

სხვადასხვა დოზების მოქმედებისას გვიჩვენებენ, რომ აქტივა- 

ცია შემაკავებელი გამღიზიანებლებისა შესაძლებელია შეფა- 

სებულ იქნეს როგორც გაუკუღმართებული, პარადოქსული 

საპასუხო რეაქცია. უკანასკნელი გარემოება, ანუ პარადოქსუ- 
ლი რეაქციის არსებობა, თავის მხრივ დაცვითი შეკავების გაძ- 

ლიერებაზე ან ახლად წარმოქმნაზე მიუთითებს. ამით ტოფრა- 

ნილთერაპიის შედეგად იქმნება დინამიკური პირობები ქერ- 

ქული დაცვითი შეკავების ფონის გასაძლიერებლად. 

ნათქვამის შედეგად ანტიდეპრესიული საშუალება –– ტოფ- 
რანილი ხელს უწყობს ავადმყოფთა ინსულინის მიმართ სენ- 

სიბილიზაციას. 

ჩვენს განკარგულებაში არსებულ ფაქტთა კლინიკური ანა- 

ლიზი საშუალებას გვაძლევს წამოვაყენოთ ორი პრინციპუ- 

ლად მნიშვნელოვანი დებულება. 
პირველი დებულება: მტკიცედ ვეყრდნობით რა სხვა- 

დასხვა დეპრესიულ სინდრომთა ნოზოლოგიური ახსნის პრინ- 

ციპს, კლინიკურად შესაძლებელია დავუშვათ მელანქოლიურ 
მდგომარეობათა საერთო დინამიკური საფუძვლის "არსებობა, 
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რომელიც ანტიდეპრესიულ საშუალებათა გარკვეულ გავლე–- 
-ნას ემორჩილება. 

მეორე დებულება: დეპრესიული სინდრომის კლინიკის 

თერაპიული დინამიკა (მოხსნა, შერბილება, გამწვავება) ხორ- 

ციელდება არა მანიაკალური კომპონენტის ხარჯზე (არა აგზ- 

ნების სინდრომის მეშვეობით). დეპრესიული და მანიაკალუ- 

რი სინდრომების კლინიკური საფუძვლები არ შეიძლება წარ- 
მოადგენდნენ ორ მდგომარეობას ალგებრული საწინააღმდეგო 
ნიშნებით. 

კლინიკურ-ექსპერიმენტული დაკვირვებანი ვეგეტატიურ- 
ცვლითი ძვრების გამოსაკვლევად. ტოფრანილი შესამჩნევად 

მოქმედებს ინვოლუციურით ბუნების აჟიტირებულ მელან- 

ქოლიაზე, ამ მიმართულებით საინტერესოა ქ. ცომაიას მონაცე- 

მები. მკურნალობის დასაწყისიდანვე ადგილი აქვს სუნთქვის 
გამოსწორებას; ამასთან, სუნთქვის ნორმალიზაციის ტენდენ- 

ცია მკაფიოდ ვლინდება მკურნალობის ოთხი დღის შემდეგ, 

როდესაც კუნთებში შეყვანილი იყო 450 მგ ტოფრანილი. 

შემდეგ დღეებში კლინიკური გამოკეთების პარალელუ- 

რად სუნთქვის რიცხობრივი მონაცემები ნორმის ფარგლებში 

მტკიცედ დგება. 
ტოფრანილთერაპიის პერიოდში ამ შემთხვევებში პულსის 

“ციფრობრივი მონაცემები ნორმალიზდება და უახლოვდება 

ნორმალურ მონაცემთა ზედა საზღვარს უმნიშვნელო ტაქი- 

კარდიით. 
რაც შეეხება ორთოსტატიკული და კლინიკოსტატიკური 

რეფლექსების საპულსო რეაქციას, აქაც აღინიშნება მკვეთრი 

ძვრები საწყის ფონურ მდგომარეობასთან შედარებით. 

ორთოსტატიკური რეფლექსის გამოკვლევისას შეინიშნება 

საპულსო რეაქციის ნორმალიზება. 

ორთოსტატიკური რეფლექსის დროს ფონური სიმპტომა- 

ტური რეაქციის ნორმალიზება ნორმალურ პასუხთა დაბალ 

საზღვარს აღწევს და არ შეინიშნება საწინააღმდეგო პარასიმ- 

პათიკური პასუხები. 
სხვა სურათთან გვაქვს საქმე კლინოსტატიკური რეფლექ- 

სის გამოკვლევისას. ტოფრანილთერაპიის პროცესში აქ მკვეთ– 
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რად გამოხატული ფონური, საწყისი პარასიმპათეკური რეაქ- 

ცია პრეპარატის მიცემის შემდეგ არა მარტო იძენს ტენდენ- 

ციას ნორმალიზაციისაკენ, ანდა ტენდენციას ნორმის ქვედა 

საზღვრებამდე მიღწევისას, არამედ პირიქით კლინოსტატი- 

კურე პასუხი გაუკუღმართებული ხდება და ეშვება რა შორს, 

ქვევით. ქვედა მაჩვენებლებისაკენ, ავლენს გამოხატულ სიმპა- 

თიკური ხასიათის საპასუხო რეაქციას. 

განსაკუთრებით საინტერესო მონაცემებს ვღებულობთ 

სისხლის არტერიული წნევის გაზომვისას ტოფრანილთერაპი- 

ის დროს. მკურნალობის პროცესში წნევა ძირითადად ნორმა- 

ლური მაჩვენებლების ფარგლებში რჩება, მხოლოდ ხანდახან 
იძლევა ცალკეულ პიკებს, რომლებიც 160 მმ აღწევს. განსა- 

კუთრებით უნდა გავუსვათ ხაზი, რომ მთელი მკურნალობის 

პროცესში სისხლის წნევის მონაცემები პრეპარატის მიღებამ- 

დე და მის შემდეგ ტეხილ მრუდს ქმნის. თუმცა ცალკეული 
სადღეღამისო მონაცემების ანალიზის “შედეგად, შეიმჩნევა 

გამოხატული ინერტულობა არტერიული წნევის რეაქტიულო- 

ბისა; კერძოდ. დღეღამის განმავლობაში ცალკეული ერთხე- 

ლობრივე გამოკვლევანე სისხლის წნევისა პრეპარატის ინექ- 

ციამდე და მის შემდეგ გვიჩვენებენ პასუხის ერთტიპიურობას 

პრეპარატეს მიმართ: ერთტიპიურობა ან გაძლიერების მხრივ. 

ან დაქვეითების მხრივ, ანდა ერთტიპიურობა საწყისი ფო- 

ნისა. უკანასკნელი გარემოება მიუთითებს ტოფრანილის მე- 

მართ არტერიული წნევის რეაქტიულობის ფენომენის გარ- 

კვეული ინერტულობის შესახებ. საწყისი ფონის ერთტიპიუ- 

რობა უხშირესად ვლინდება მინემალური არტერიული წნევის 

გამოკვლევისას ტოფრანილთერაპიის დროს. ინერტულობის 

მოვლენის არსებობაზე მიუთითებს აგრეთვე ოსცილოგრაფი- 

ულ ტალღათა სიხშირე და სიმაღლე. 

გარკვეულ ინტერესს იწვევს ი. ჭუმბურიძის ელექტროკაო- 
დიოგრაფიული დაკვირვებანი. ავტტორის თანახმად უმეტეს 

შემთხვევაში ტოფრანილის ინექციის 20 წუთის შემდეგ ად- 

გილი აქვს გულის რიტმის გამოხატულ შენელებას. აღნიშნუ- 

ლი მოვლენა გრძელდება 24 საათის განმავლობაში. საყურად- 

ღებოა, რომ რიტმის შენელება უფრო მკვეთრად იქ არის გა- 
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მოხატული, სადღაც ელექტროკარდიოგრამაზე ტაქიკარდია 
წარმოდგენილია როგორც საწყისი ფონური მდგომარეობა. 

პირიქით, ნორმოკარდიის დროს, ისევე როგორც ბრადიკარდი- 

ისას გულის რიტმის გაიშვიათება ნაკლებად შესამჩნევია. 

გულის რიტმის ცვლილებების გარდა, ცალკეულ შემთხვე- 
ვებში ელექტროკარდიოგრამაზე ადგილი აქვს აგრეთვე ვოლ- 
ტაჟის გათანაბრებისა და ამპლიტუდის გაზრდის მოვლენებს. 

ეს ფაქტი, როგორც ცნობილია მიუთითებს, გულის მუსკულა- 

ტურაში ბიოქიმიურ პროცესთა ერთგვარ გაუმჯობესებაზე. 

გარკვეულ ინტერესს იმსახურებს ნ. მაჭავარიანის დაკვირ- 

ვებანი სხვადასხვა ნოზოლოგიის ავადმყოფთა კაპილაროსკო- 

პიულ მონაცემებზე ტოფრანილთერაპიისა და მისი სხვადასხვა 

დოზების ერთხელობრივი მიცემის დროს. ავტორის მონაცემ- 

თა მიხედვით, ტოფრანილი გარკვეულად ხელს უწყობს კაპი- 

ლაროსკოპიული ფონის რელიეფურ გამოვლენას (ფონი ხდე- 

ბა უფრო მკაფიო, რამდენადმე იზრდება კაპილართა რიცხვი. 

იხსნება სპაზმური მოვლენები). 

ასევე საინტერესოა რ. ჭუმბურიძის მონაცემები, რომელიც 

ცილოვან და ნახშირწყლოვან ცვლას იკვლევდა. ა. მაკარიძე 

აკვირდებოდა ღვიძლის ანტიტოქსიკურ და ბარიერულ ფუნქ- 

ციას, ხოლო ნ. ჩხეიძე სხვადასხვა ნოხოლოგიის დეპრესიულ 

ავადმყოფებში სტეროიდულ ჰორმონებს სწავლობდა. მის მი- 

ერვეა შესწავლილი აღნიშნული ჰორმონები შიზოფრენიის 
დროს ტოფრანილის მცირე, საშუალო და დიდი დოზების მი- 

ცემის შედეგად. 
აღნიშნულ ავტორთა გამოკვლევები გვიჩვენებენ რომ 

ტოფრანილთერაპია, ისევე როგორც ამ პრეპარატის ერთხე- 

ლობრივი დოზები, არ იწვევს შესამჩნევ ცვლილებებს ცვლით 
და ბიოქიმიურ პროცესებში; აქვე თავსდება სტეროიდული 
პორმონები და ღვიძლის ანტიტოქსიური შესაძლებლობები. 

მაგრამ აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ თუმცა ტოფრანილის 

სხვადასხვა დოზას შორის არ არის არსებითი ფარმაკოდინამი- 

კური განსხვავება, მაგრამ, მიუხედავად ამისა, ვიტალური და 

ინვოლუციური დეპრესიის ცალკეულ შემთხვევებში საშუა- 

ლო დოზა (50 მგ) უფრო ოპტიმალურ ეფექტს იძლევა. 
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ჩვენი ინსტიტუტის ჰემატოლოგიურ ლაბორატორიაში (ქ. 

ბაზაძისა და ი. მენთეთაშვილის დაკვირვებანი) ტოფრანილის 
ფარმაკოდინამიკასთან დაკავშირებით მიღებულია გარკვეული 
შედეგები. ირკვევა, რომ ტოფრანილთერაპიის დროს მეორე 
დღის შემდეგ (როდესაც ავადმყოფმა კუნთებში სუმარულად 

მიიღო 175 მგ ტოფრანილი) ადგილი აქვს ჰემოგლობინის გა- 
მოხატულ როგორც აბსოლუტურ, ისე გრამპროცენტული რა- 

ოდენობის მომატებას; განსაკუთრებით ინვოლუციური, აჟი- 
ტიური მელანქოლიის დროს. 

აქვე, ინვოლუციური მელანქოლიის დროს აღინიშნება 

ერთგვარი ტენდენცია ლეიკოპენიისაკენ. სხვა მაჩვენებელთა 
მხრივ (სისხლის ფორმულა, შედედება და ედრი) ცვლილებე–- 

ბი შენიშნული არ ყოფილა. 
შემდგომი ტოფრანილთერაპიის პროცესში ჰემოგლობინის 

რიცხობრივი მაჩვენებლები გარკვეულად განიცდის რხევას. 
კლინიკურ-ექსპერიმენტული დაკვირვებანი ნეიროფიზიო- 

ლოგიურ და ფსიქოლოგიურ გამოკვლევებზე. ნ. სავანელის 

მასალები, რომელიც უმაღლეს ნერვულ მოქმედებას სწავ- 
ლობდა გვიჩვენებს, რომ მცირე (25 მგ), საშუალოდ (50 მგ) 

და დიდი (75 მგ) დოზა ტოფრანილისა ენდოგენური დეპრე- 

სიის, ენდოგენური მანიისა, სკლეროზული დეპრესიის, ისევე 
როგორც შიზოფრენიის ახალი და შედარებით მოგვიანებული 

ფორმების დროს, არ აღინიშნება შესამჩნევი განსხვავებულო- 

ბა ლატენტური დროის ციფრობრივი მონაცემის ანდა მამოძ- 

რავებელი რეაქციის ძალის მხრივ. 

ავტორის მიხედვით ტოფრანილი ხელს უწყობს აგზნების 
პროცესის ერთგვარ გათანაბრებასა და გაძლიერებას (ლატენ- 

ტურე პერიოდის შემოკლება მისი მაქსიმალურ და მინიმალურ 

მონაცემებს შორის განსხვავების შემცირებით) კლინიკური 

ნოზოლოგიის ფორმებისაგან დამოუკიდებლად. 

ამასთან ერთად ტოფრანილის საშუალო და დიდი დოზები 

აძლიერებენ დაცვით შეკავებას (ფაზური მდგომარეობა, თან- 
დათან შეკავების განვითარება) განსაკოურებით მაშინ; რო- 
დესაც ის კარგად არის გამოხატული ფონური მდგომარეობის 

სახით. 
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თუმცა აქ განსაკუთრებით უნდა აღვნიშნოთ მონაცემები, 
რომლებიც ციკლოფრენიული ბუნების მანიაკალურ სინდრო- 
მებს ეხება აღმოჩნდა, რომ ამ შემთხვევაში ტოფრანილის 

სხვადასხვა დოზები არ ავლენენ უმაღლეს ნერვულ მოქმედე- 
ბაზე შესამჩნევ გავლენას (ლატენტურე დრო თითქმის არ 
იცვლება, მოძრაობითი რეაქციის ძალა უმნიშვნელოდ მცირ- 

დება, არსებული სტერეოტიპი არ ირღვევა ლატენტური 

დროის მაქსიმალურ და მინიმალურ მაჩვენებლებს შორის დი– 

დი განსხვავება არ არის, პრეპარატის მოქმედება არ აისახება 

ძირითად ქერქულ პროცესთა მოძრაობაზე) როგორც ვხე- 

დავთ, ტოფრანილი ვერ ახდენს ფარმაკოდინამიკურ გავლენას 

ძირითად ნერვულ პროცესებზე ციკლოფრენიის დროს. ეს 

გარემოება იმაზე მიუთითებს, რომ ენდოგენური დეპრესიის 

სკლეროზული დეპრესიისა და შიზოფრენიის დროს არსებუ- 

ლი უმაღლესი ნერვული მოქმედების ფუნქციის გარკვეული 
გაუმჯობესება უპირველესად ყოვლისა შეკავების” ქერქულ 
პროცესს უნდა დავუკავშიროთ. 

ზემოაღნიშნული სრულ შესატყვისობაშია ი. ყუბანეიშვი- 

ლის ელექტროფიზიოლოგიური დაკვირვებების მიმართ. ამ 

უკანასკნელის მიხედვით ქერქული აპარატის ელექტროენცე- 

ფალოგრაფიული სურათი სხვადასვა ნოზოლოგიისს დროს 

გარკვეულად იცვლება მხოლოდ ტოფრანილის დიდი დოზე- 

ბის ზემოქმედებისას (75––100 მგ), მაშინ, როდესაც მცირე და 
საშუალო დოზები (25–-50 -მგ) ან სრულიად არ მოქმედებს, 

აჩდა უმნიშვნელო ზეგავლენას ახდენს ქერქულ ბიოდენთა 

დინამიკაზე. ი. ყუბანეიშვილის მიხედვით შიზოფრენიის დროს 

ტოფრანილის დიდი დოზები, ერთგვაროვნად მოქმედებს რა 

მთელ ქერქულ აპარატზე, ელექტრული პოტენციალების 
მხრივ თვისობრივ ძერებს იწვევს კერძოდ, აძლიეოებს 

ელექტროპოტენციალთა რხევის ამპლიტუდას, იწვეეს ბიოპო-. 

ტენციალთა სინქრონიზაციას და არეგულირებს ალფა- რეტმს. 

ასევე ნორმალიზდება ელექტროენცეფალოგრაფია ციკლო- 

ფრენიული და სკლეროზული დეპრესიების დროს (იზრდება 

ელექტრო პოტენციალთა. ამპლიტუდა, ალფა- რიტმი ხდება 

რეგულირებული და მკაფიო). 
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ი. ყუბანეიშვილი ხაზს უსვამს, რომ არა მარტო მცირე და 

საშუალო დოზები, არამედ დიდი დოზებიც კი ვერ ახდენენ 
შესამჩნევ გავლენას ელექტროენცეფალოგრამის ხასიათსა და 
თავისებურებაზე ციკლოფრენიული წარმოშობის მანიაკალუ- 
რი სინდრომის დროს. 

თუ მოყვანილ ელექტროენცეფალოგრაფიულ–ლ დაკვირვე- 
ბებს თეორიულად განვაზოგადებთ, იმ მტკიცე დასკვნამდე 

მივალთ. რომ ტოფრანილის, როგორც ანტიდეპრესიული სა- 

შუალების დადებითი ეფექტი უპირველესად ყოვლისა ძირი- 

თადე ნერვული პროცესის, შეკავების პროცესის გამოსწორე- 

ბისა და რეგულირების გზით მიიღება. სხვაგვარად ამ პრეპა- 
რატის მცირე და საშუალო დოზები არ უნდა ყოფილიყვნენ 

ელექტროენცეფალოგრამისათვის ინდიფერენტულნიდ ხოლო 

მანიაკალური სინდრომის დროს ტოფრანილის დოზები არ იქ- 

ხებოდნენ ეფექტურნი. | 
ანტიდეპრესიული პრეპარატის ტოფრანილის ფარმაკონეი- 

როდინამიკის თავისებურებანი, როგორც საშუალებისა, რომე- 

ლიც ძირითად ნერვულ პროცესზე, შეკავებაზე მოქმედებს, 

გარკვეულობას იძენს ვ. იაშვილის ექსპერიმენტებშიც, რომე- 

ლიც კანის გალვანურ რეფლექსს იკვლევდა. მისი მასალები 

გვიჩვენებენ, რომ ენდოგენური დეპრესიის სკლეროზული 

დეპრესიისა და შიზოფრენიის მარტივი და კატატონიური 

ფორმის დროს ტოფრანილთერაპია იწვევს ქერქული შეკავე- 

ბის გაძლიერებას (შინაგანი შეკავება), კერძოდ, ამ დროს იზრ- 

დება კანის გალვანური რეფლექსის ლატენტური დროის მო- 

ნაცემები. ამასთან, ძლიერდება დაცვითი შეკავებისს ზოგადი 

ფონი. ეს უკანასკნელი მდგომარეობა ფაქტიურ დადასტურე- 

ბას იმაში პოულობს, რომ ტოფრანილი ხელს უწყობს, აჩქა- 

რებს შეკავებითი პროცესის საწყის მდგომარეობამდე დაბრუ- 

ნებას, როგორც უშუალო, ისე სიტყეიერი გამღიზიანებლების 

საშუალებით. 

ვ. იაშვილის მონაცემების მიხედვით, ყურადღება უნდა მ- 

ვაქციოთ შეკავებითი პროცესის უპირატეს გავრცელებას მეო- 

რე სასიგნალო სისტემის ყველაზე მაღალ რეგისტრებში –-- 

ვერტიკალურად ზევიდან ქვევით. 
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შეკავების გაღრმავების ზემოაღნიშნული მოვლენა, რომე - 

ლიც ტოფრანილის შედეგად ხდება უფრო მკაფიოდ არის გა- 
მოხატული მიზოფრენიის კატატონიური ფორმის დროს. აქ 

არა თუ გაზრდა გვაქვს კანის გალვანური რეაქციის ლატენტუ- 

რი პერიოდისა, არამედ პირიქით პარადოქსულ მოვლენასთან 

გვაქვს საქმე, –– ლატენტური დრო მკვეთრად მცირდება და 
სანდახან პასუხის, გამოძახილის სასიათს ატარებს. 

გ. მარაშიძის ექსპერიმენტულ-კლინიკური დაკვირვებანი 

ტოფრანილთერაპიის დროს ყურადღების ფუნქციის ცალკე- 

ულ გამოვლინებაზე დეპრესიებისა და შიხოფრენიის დროს, 

კიდევ ერთხელ მიუთითებენ, რომ პრეპარატის ცალკეული 

დოზების ფარმაკოდინამიკათა შორის არ არსებობს მნიშევნე- 

ლოვანი განსხვავება. 

ამასთან, ტოფრანილის ერთგვარი გავლენა შეინიშნება არ- 

სებული დაცვითი შეკავების გაძლიერების მიმართულებით. 

ნ. კუტალიას მონაცემების მიხედეით ერთხელობრივი სხვა- 

დასხვა დოზები (მცირე, სამუალო და დიდია ტოფრანილისა 

არც თუ ისე შესამჩნევად მოქმედებენ სიტყვიერი (ასოცია- 

ციური) ექსპერიმენტის ცალკეული ვარიანტების გამოყენე- 

ბით მიღებულ შედეგებზე, სხვადასხვა ნოხზოლოგიის დეპრესი- 

ული ავადმყოფების შემთხვევაში. თუმცა ინტერესმოკლებუ- 

ლი არ არის ის ფაქტი, რომ არტერიოსკლეროზული დეპრე- 

სიის დროს ხანდახა: ვხვდებით ლატენტური პერიოდის საგრ- 

ძნობლად გაზრდას, რომელიც თავის მხრივ არსებული დაც- 

ვითი შეკავების გაძლიერებაზე მიუთითებს 

თ. აბრამიშვილი სპეციალურად ატარებდა სხვადასხვა ნო- 

ზოლოგიური ბუნების დეპრესიული სინდრომების შიზოფრე- 

ნიის ცალკეული შემთხვევების ექსპერიმენტულ-ფსიქოპათო- 

ლოგიურ გამოკვლევას ტოფრანილის მცირე, საშუალო და 

დიდი დოზების გამოყენების შემდეგ. მან გამოეკვლია დ. უზ- 

ნაძის მეთოდით განწყობის ფენომენი. ავტორის განკარგულე- 

ბაში არსებული ფაქტები შესაძლებლობას იძლევა მივიდეთ 

9მ დასკვნამდე, რომ ანტიდეპრესიული საშუალება ტოფრანი- 

ლი შესამჩნევად არ ცვლის განწყობის ფენომენის ცალკეულ 

თვისებებს.” 
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ზოგადი ხასიათის ფენიშვნები 

ანტიდეპრესიული საშუალება –– ტოფრანილი უპირატე- 

სად ქერქული პრეპარატია, რომელიც პირველ ყოვლისა აძ- 
ლიერებს რა აქტიურ, შინაგან შეკავებას, ატონიზირებს, პი- 
რობითრეფლექსურ მოქმედებას. 

ტოფრანილი არ იწვევს შესამჩნევ ვეგეტატიურ-ცვლით 
ძვრებს. 

ტოფრანილის ფარმაკოდინამიკა არ იმეორებს ნეიროლეფ- 
სიურ საშუალებათა ფარმაკონეიროდინამიკას და ამით არ შე- 

ესატყვისება თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგიის ძირითად 

დებულებას ე. წ. ფსიქონეიროტროპულ სამკურნალო ნივთი- 

ერებათა მცირე, საშუალო და დიდი დოზების ფუნქციური 

ეფექტურობის განსხვავებულობის შესახებ. 

ტოფრანილი არ ახდენს უშუალო გავლენასს მანიაკალურ 

სინდრომზე და ამიტომ დეპრესიული სინდრომის მოხსნა ხდე- 

ბა აგზნების ნეიროდინამიკური მექანიზმების გარეშე. ტოფრა- 

ნილთერაპიის დროს დეპრესიული სინდრომის შერბილებას ან 
სრულ მოხსნას თან ახლავს ძვრები გულ-სისხლძარღვთა სის- 
ტემაში, უმთავრესად გულის მოქმედების გაძლიერების ხაზით. 

ზემომოყვანილი ექსპერიმენტული და კლინიკურ-ექსპერი- 

მენტული დაკვირვებანი საშუალებას გვაძლევს დავასკვნათ, 

რომ დეპრესიული სინდრომი უპირველესად ყოვლისა ისეთი 

ავადმყოფური მდგომარეობაა, რომელიც ქერქული პათონეი- 

როდინამიკის მხრივ აქტიურ, შინაგან შეკავებას უკავშირდება. 

ანტიდეპრესიული საშუალების მოქმედების შედეგად ში- 

ნაგანი, აქტიური შეკავების გაძლიერება მკაფიოდ ჩანს მეო- 

რე სასიგნალო სისტემის ყველაზე მაღალ დინამიკურ საფე- 

ხურზე, ზევიდან ქვევით, ვერტიკალურად (მივაქციოთ ყურად- 
ღება: სიტყვიერ გამღიხიანებელზე რეაქცია უფრო ადრე მუხ- 
რუჭდება, ვიდრე უპირობო გამღიზიანებელზე; რთული, გან- 

ზოგადებულ-განყენებული გამღიზიანებლები შეკავდება უფ- 
რო ადრე, ვიდრე რეაქცია კონკრეტულ, სიტყვიერ გამღიზია– 

ნებელზე). 
ტოფრანილი, როგორც ანტიდეპრესიული პრეპარატი საუ- 
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კეთესო საშუალებაა აქტიური შეკავების ნეიროდინამიკურ თა– 

ვისებურებათა შესასწავლად, როგორც კლინიკურ, ისე ექსპე– 

რიმენტულ მასალაზე. ამასთან დაკავშირებით უნდა აღინიშ- 

ნოს, რომ თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგია კვლევა-ძიების 

ფართო საშუალებას იძლევა არა მხოლოდ კლინიკური ფსი– 

ქონევროლოგიის, არამედ ფიზიოლოგიისა და პათფიზიოლო- 

გიის თეორიისა და პრაქტიკის წინაშე. 

სწორედ თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგიის თეორიუ- 

ლი წარმატებანი და პრაქტიკული მიღწევები ნეიროფიზიო- 

ლოგიის უძნელესი საკითხის შესწავლის საქმეში საკვლევაძი- 

ებო აზრს იმ მიმართულებით ხრის, რომ შინაგანი, პირობითი 

“შეკავება განხილული უნდა იქნეს, როგორც ძირითადი, დამოუ– 

კიდებული' აქტიური ქერქული ნეიროდინამიკური პროცესი. 

სპეციალურ ყურადღებას იმსახურებს ის გარემოება, რომ 
ტოფრანილთერაპიის დროს შინაგანი შეკავების შემდგომი გაძ–- 

ლიერება იწვევს დაცვითი შეკავების ფენომენის გაძლიერე- 

ბას. ამასთან, აღნიშნულე პროცესის დინამიკური ქმნადობეს 

დროს იქმნება პირობები, როდესაც მყარდება კავშირი შეკა–- 

ვების ამ ორ სახეს შორის. 

ნეიროლეფსიური და ანტიდეპრესიული საშუალებებით 

კომბინირებული მკურნალობა წარმოადგენს ახალ, პერსპექ- 

ტიულ–-გამამხნევებელ სიტყვას ფსიქონერეულ აშლილობათა 

მკურნალობის საქმეში. ამასთა” ტოფრანილი საინტერესოა 

არა მხოლოდ მისი უშუალო თერაპიულე ეფექტურობით, 

არამედ როგორც სამკურნალო საშუალება, რომელიც ხელს 

უწყობს ინსულინის მიმართ სენსიბილიზაციის გაძლიერებას. 

თავის ტვინი როგორც ფსიქიკურ მოვლენათა 

ანატომიური სუბსტრატი 

თავის ტვინი და განსაკუთრებით დიდი ჰემისფეროების 

ქერქი წარმოადგენს ფსიქიკურ ფუნქციათა მატერიალურ სა- 
ფუძველს –- აზროვნება და ცნობიერება ადამიანის ტვინის 

პროდუქტია (ენგელსი, „ანტი-დიურინგი“). 
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ფაქტობრივი მასალა ცენტრალური ნერვული სისტემი» 

მორფოლოგიიდან, ებრიოლოგიიდან, ფიზიოლოგიიდან და პა- 

თოლოგიური ანატომიიდან ნათლად ადასტურებს, რომ ცხო- 
ველთა უმაღლესი ნერვული მოქმედებანი და ადამიანთა ფსი- 

ქიკურა ფუნქციები უშუალოდაა დაკავშირებული დიდი ჰე- 
მისფეროების მუშაობასთან. 

განსაკუთრებით საყურადღებოა ცენტრალური ნერვული 

სისტემის შედარებითი ანატომიის მონაცემები, მაგალითად 

თევზების დიდ ტვინში ჰემისფეროებზე მოდის სულ უმნიშ- 

ვნელო ნაწილი პატარა ზონარის სახით, ხვლიკის და ბაჭია2: 

ჰემისფეროები შედარებით უკეთაა გამოხატული. სამაგიე- 

როდ, დიდი ჰემისფეროები და კერძოდ, ქერქი, განსაკუთრე- 

ბით აქვს გამოხატული ადამიანს, სადაც მთავარი მასა მოდის 

ჰემისფეროებზე, ხოლო ტვინის დანარჩენ უბნებს უმნიშვნე- 

ლო ნაწილი უკავია. 

ადამიანის ჰემისფეროები ფარავს ნათხემს, უხვად არის 

დაღარული და ნაწილდება მრავალ ხვეულად. გარდა ამისა, 

ადამიანის ტვინისათვის სპეციფიკურია შუბლის და თხემის 

განსაკუთრებული განვითარება. დიდი ტვინის ჰემისფეროები 

აგებულია ასიმეტრიულად, მაგალითად, მარცხენა ჰემისფე- 

როს შუბლის წილში მოთავსებულია მეტყველების ფუნქ- 

ციის მქონე ხვეულები (მუბლის ქვედა ხვეული), 
ცენტრალური ნერვული სისტემის ემბრიონული განვითა- 

რების შესწავლა ნათლად გვიჩვენებს, თუ რა თანდათანობით 

რთულდება დიდი ჰემისფეროების ფორმა და მათი შინაგანი 

სტრუქტურა. 
პათანატომიური მასალები ამტკიცებს რომ ფსიქიკურ 

მოკლენათა ანატომიურ სუბსტრატს ქერქი შეადგენს. სხვა- 

დასხვა ორგანული ფსიქოზების დროს, როდღესაცკ ნათლად 

არის გამოხატული პიროვნების დეგრადაცია და ინტელექ- 

ტური გაღარიბება, დიდი ტვინის ქერქი მთელ რიგ ანატო- 

მიურ ცვლილებებს განიცდის, მაგალითად, პროგრესული და- 

მბლა და მოხუცებულობითი ჭკუასუსტობა იძლევა ქერქის 

მოდებულ ატროფიას. 

ექსპერიმენტული მასალა ცენტრალური ნერვული სის- 
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ტემის ფიზიოლოგიიდან აგრეთვე ამტკიცებს, რომ ფსიქიკუ- 

რი პროცესები უშუალოდ დაკავშირებულია დიდი ტვინის 

ჰემისფეროებთან. ამ მხრივ ფრიად საინტერესოა კლასიკუ- 

რი ცდა, რომელიც გასულ საუკუნეებში ჩაატარა ფიზიოლო- 

გმა გოლცმა. მან ძაღლს მოაცილა დიდი ტვინის ჰემისფერო- 

ები მთლიანად და რამდენიმე ხნის შემდეგ მოახდინა ასეთი 

ცხოველის დემონსტრირება. აღმოჩნდა, რომ ჰემისფერომო- 

ცლილ ძაღლს სრულიად დაუკარგავს უმაღლესი ნერვული 
მოქმედების უნარი. 

როგორც ვხედავთ, ცერებრულ და ფსიქიკურ ფუნქციათა 
შორის არსებობს შინაგანი კავშირი, რომელიც ექვემდება- 

რება განსახლვრულ კანონზომიერებას. 

საჭიროა ფსიქოპათოლოგიის და ტვინის პათოლოგიის სა–- 

კითხების თანაბარი და ერთდროული შესწავლა. ასეთი შეს- 

წავლა საშუალებას მოგვცემს გავიგოთ ფსიქოზის რთული 
ბუნება. 

ისმის საკითხი, ფსიქიკური პროცებსები სუფთა ქერქული 

პროცესებია, თუ აქ მონაწილეობას იღებს ქერქქვეშა კვან- 

ძებიც. 

ქერქსა და ქერქქვეშა კვანძებს მორის მჭიდრო ანატომი- 

ური და ფუნქციური კავშირი არსებობს. ქერქი კონტროლს 

და კორექციას უკეთებს ქვემდებარე უბანთა მოქმედებას; 

ქერქი შემაკავებლად მოქმედებს ქერქქვეშა კვანძებზე. მეო–- 

რე მხრივ, მიუხედავად იმისა, რომ ქვემდებარე ნაწილები 

სუფთა ნერვულ და ვეგეტატიურ ფუნქციებს ასრულებს, მათ 
აგრეთვე აქვთ თავიანთი წარმომადგენლობა ქერქში. 

- ცხოველის და კერძოდ, ადამიანის დიდი ტვინის ქერქს 
სამი ძირითადი ფუნქცია აქვს: 1) უმაღლესი ნერვული ანუ 

ფსიქიკური მოქმედება, 2) ვიკარულ-ჩანაცვლებითი მოქმე- 

დება, ანუ პლასტიკური ფუნქცია და 3) უმაღლესი ვეგეტა- 
ტიური მოქმედება. 

ფსიქიკური პროცესები წარმოადგენს სუფთა ქერქულ 
პროცესებს. ქერქის გარეშე შეუძლებელია მიმდინარეობდეს 

არა თუ რთული ფსიქიკური ფუნქცია, არამედ მარტივი 
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პირობითი რეფლექსებიც კი. ქერქქვეშა კვანძებს არ შეუძ- 
ლია მოგვცეს პირობითი შეუღლებანი. 

არაა სწორი, როდესაც ზოგიერთი ავტორი (კლაისტი) პი- 
როვნების ლოკალიზაციას ახდენს ქერქქვეშა კვანძებში, მხე- 
დველობის ბორცვში, მესამე პარკუჭის რუხ ნივთიერებაში. 

პიროვნების ანატომიურ სუბსტრატს წარმოადგენს დიდი 

ჰემისფეროების ქერქი; უკანასკნელის მუშაობა დამოკიდე- 
ბულია ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვა ნაწილები” 
მოქმედებაზე და ორგანიზმის მუშაობაზე მთლიანად. 

აღნიშნული იყო, რომ დიღი ჰემისფეროების სხვადასხვა 
უბანში ქერქს სულ სხვადასხვაგვარი ჰისტოლოგიური შენება 

აქვს. 

პირველად ყოველი ჰემისფერო დანაწილებულ იქნა 11 

დამოუკიდებელ უბნად, ანუ ველად, რომელთაც ახასიათებს 
გარკვეული ანატომიური აგებულება და ფიზიოლოგიური 
ფუნქცია. 

ქერქის ჰისტოლოგია შემდეგ თანდათანობით მიდის წი5 

და მდიდრდება ახალი ფაქტობრივი მასალით. მოწოდებული 

იქნა სხვადასხვა მეთოდიკა, გაფართოვდა ტექნიკური შესაძ- 

ლებლობანი. 

ქერქის მიკროსკოპული სტრუქტურა შესაძლებელია შეს- 
წავლილ იქნას სხვადასხვა თვალთახედვით, მაგალითად: 1) ნერ- 

ვულ უჯრედთა დალაგების და დეტალური აგებულების მი- 
ხედვით (ციტოარქიტექტონიკული მეთოდი); 2) ნერვულ ბო- 

ქკოთა ნატიფი დალაგების მიხედვით (მიელოარქიტექტონი- 

კული მეთოდი); 3) განგლიური, ანუ ფუნქციურ უჯრედთა 
ზუსტი შინაგანი აღნაგობის მიხედვით (ფიბრილოარქიტექ- 

ტონიკული მეთოდი); 4) გლიურ უჯრედთა დალაგების მიხე– 

დვით (გლიურ-არქიტექტონიკული მეთოდი); 5) წვრილ სის- 

ხლძარღვთა ნატიფი დალაგების მიხედვით ქერქში (მიკრო- 

ანგიოარქიტექტონიკული მეთოდი). 

აღნიშნულ მეთოდებს ჰემისფეროების შესწავლისას დი- 

დი თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს. 

ციტოარქიტექტონიკა, მიელოარქიტექტონიკ, ფიბრილო- 
არქიტექტონიკა, გლიოარქიტექტონიკა და ანგიოარქიტექტო- 

190



ნიკა გვაძლევს საშუალებას დავამუშაოთ საკითხები ქერქში 
ჰისტოლოგიური ლოკალიზაციის შესახებ, როგორც ნორმა- 

ლურ პირობებში, ისე თავის ტვინის ორგანული დაზიანე 

ბის დროს, 
თანახმად უკანასკნელი დროის შრომებისა, დიდი ტვინის 

ქერქი ექვსი დამოუკიდებელი შრისაგან შედგება (ბროდმა- 

ნის, ფილიმონოვის და სხვ. დაკვირვებანი), ოსკრრ ფოგტი 

ქერქის მეექვსე შრეს კიდეე ორ დამოუკიდებელ ზონად ანა- 

წილებს და ექვსის ნაცვლად იძლევა შვიდ შრეს. უფრო მი. 

საღებად უნდა ჩაითვალოს ექვსშრიანი ნაგებობა. 

თანამედროვე ციტოარქიტექტონიკის, მიელოარქიტექტო- 

ნიკის ფიბროარქიტექტონიკი, გლიოარქიტექტონიკი” და 

მიკროანგიოარქიტექტონიკის მონაცემები მნიშვნელოვან სა- 

ფუძველს წარმოადგენს თავის ტვინის ფუნქციურ გამოვლი- 

ნებათა ანატომიური წინამძღვრების შესწვალის საქმეში. 

მაგრამ, ამავე დროს, ქერქული აპარატის ურთულესი 

მოქმედების შესწავლა საჭიროებს გამოკვლევებს არა მარტო 

აღნიშნული ტცერებროარქიტექტონიკული მიმართულებით, 

არამედ აუცილებელი ხდება გამოკვლევები ტვინის უნატიფე- 
სი აღნაგობის დადგენის მხრივაც. 

ქერქული აპარატის გრანდიოხული მოზაიკურობა გაპი- 

რობებულია ქერქულ უჯრედთა სიმრავლით, მათი ზომისა და 

ნორმის ნაირსახეობით, განლაგების მრავალფეროვნებით. 

თუმცა დიდ ჰემისფეროთა ქერქი შედგება უამრავი ცალ- 

კეული პუნქტისაგან, ფუნქციურად იგი წარმოდგენილია რო- 

გორც ერთიანი, დინამიკური სისტემა. 

როგორი უნდა იყოს ქერქული აპარატის სინთეზური. 
ანუ ინტეგრაციული მოქმედების სტრუქტურული წინამძღვ- 

რები. ექვს გარეშეა, რომ აქ პირველ რიგში მხედველობაშე 

უნდა იქნეს მიღებული უჯრედთაშორისი (ნეირონთაშორისი) 

ურთულესი და უმდიდრესი კავშირები, რაც ჩვენი ცოდნია 

დღევანდელ ეტაპზე უკვე შეადგენ კვლევის” სპეციალურ 
საგანს. მხედველობაში გვაქვს დიდი ჰემისფეროების ქერქის 
სინაფსოარქიტექტონიკა. 

იმ ცერებროარქიტექტონიკულ მეთოდთა შორის რო- 

მელიც იძლევა ცხოველის და ადამიანის ღიდი ტვინის ქერ-



ქის ნატიფი მორფოლოგიის შესწავლის საშუალებას, ერთ- 
ერთი წამყვანი ადგილი უჭირავს სინაფსოარქიტექტონიკას. 

აღნიშნული მეთოდი გვარკვევს აქსოსომატურ და აქსოდენ. 
დრიტულ საბოლოო წარმონაქმნთა შენების და ტოპოგრაფი- 

ის თავისებურებებში დენდრიტულ მორჩთა და ნეირონთა- 

შორისო ნატიფი ბოქკოების რთულ აღნაგობაში. 

რამდენიმე შენიშვნა მოწოდებულ ტერმინოლოგიურ ცნე-. 

ბათა –– „სინაფსოარქიტექტონიკ“ და „პათოსინაფსოარქი- 

ტექტონიკა“ –– მართებულობის შესახებ აღნიშნული ცნებე- 

ბი განსაზღვრავს თავის ტგინის ნატიფი მორფოლოგიის შეს- 

წავლის ძირითად ამოცანებს ნორმასა და პათოლოგიაში, 

ისმის კითხვა, ხომ არ ეწინააღმდეგება „სინაფსოარქი- 

ტექტონიკის“ ცნების აღიარება ნეირონულ თეორიას, რომლის 

პოზიციებზე დგას თანამედროვე ნეირომორფოლოგია, ნეი–- 

როფიზიოლოგია და ფსიქონევროლოგია; ან უკიდურეს შემ– 

თხვევაში ცნება „სინაფსოარქიტექოტნიკა/. ხომ არ შეიცავს 

გარკვეულ სამიშროებას ნეირონული თეორიისათვის; ამ კი- 

თხვახე მხოლოდ უარყოფითად შეიძლება ვუპასუხოთ. რაი- 

მე სხვაგვარი აზრი ამ მხრივ, ჩვენი შეხედულებით, კვალი–- 

ფიცირებული უნდა იქნე, როგორც აღნიშნული ცნების 

არასწორი და უმართებულო გაგება. 

სინაფსოარქიტექტონიკა წარმოადგენ არა დამოუკიდე- 

ბელ მეცნიერულ საგანს, არამედ ცენტრალური ნერვული 

სისტემის და პირველ რიგში დიდი ჰემისფეროების ქერქუ- 
ლი ნივთიერების კვლევითი ამოცანის გარკვეულ მიმართუ- 

ლებას სხვადასხვა უბანთა უნატიფეს სტრუქტურულ .თავისე- 

ბურებებში გასარკვევად. 

ცნება სინაფსოარქიტექტონიკის შესახებ ისევ ეთანხმება 

ნეირონულ თეორიას, როგორც ცნებები თავის ტვინის ქერ- 

ქის ციტოარქიტექტონიკისა და მიელოარქიტექტონიკის შესა- 

ხებ. საკმარისია აღინიშნოს, რომ ციტოარქიტექტონიკას (ამ 

კლასიკურ ცერებროარქიტექტონიკულ მიმართულებას), რო- 

მელიც სრულიად არ ეწინააღმდეგება ნეირონულ თეორიას, 

კგლევის საგნად აქვს არა მთლიანი ნეირონის სისტემა, არა- 

მედ მხოლოდ უჯრედოვანი წარმონაქმნები. მორჩების, გამ- 
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ტარი გზების და ნეირონთაშორისო საბოლოო წარმონაქმნე– 
ბის (სინაფსების) გარეშე. 

სინაფსების შესწავლა, უწინარეს ყოვლისა, აშუქებს ნე- 

ირონთაშორისო კონტაქტების სტრუქტურულ თავისებურე- 

ბებს. ამიტომ, ყოველი გამოკვლევა ამ მიმართულებით მხო- 

ლოდ განამტკიცებს ნეირონული თეორიის ობიექტურ, მეც- 

წიერულ საფუძვლებს. 
თავის ტვინის ქერქის, ნატიფი მორფოლოგიის განმასხვა- 

ვებელ თავისებურებას შეადგენს ნეირონთაშორისო კავში- 

რების ურთულესი სტრუქტურა, რაც განისახღვრება საბო- 

ლოო, წარმონაქმნთა –– სინაფსთა სიმრავლით დენდრიტულ 

მორჩთა და ნატიფ ბოქკოთა სიმდიდრით. 

ადამიანის ცენტრალური ნერვული სისტემის ყოველი უბ- 

ნის სინაფსური წარმონაქმნები უფრო წვრილია, ვიდრე ასე- 

თივე წარმონაქმნები ცხოველებში და ფრინველებში; მაგრამ, 

ამავე დროს, პირველ შემთხვევაში ის უფრო მჭიდროდაა 

განლაგებული და მრავალრიცხოვანია. 

ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ ციტოარქიტექტონიკე- 

ლი ველების ცალკეულ უბანთა შესწავლამ გამოავლინა, რო- 

გორც არეალური, ისე ლამინალური სინაფსოარქიტექტონი- 

კული თავისებურებებიც, ამავე დროს სინაფსოარქიტექტონი- 
კული გზით დადგენილი შრიანობა ძირითადად ემთხვევა ცი- 

ტოარქიტექტონიკული წესით მიღებულ მონაცემებს. აღნიშ- 

ნულ მდგომარეობას დიდი თეორიული და პრაქტიკული 
მნიშვნელობა აქვს, რამდენადაც გამოკვლევები ამ მიმართუ- 

ლებით ავსებენ ერთიმეორეს და ამდიდრებენ ჩვენს წარმო- 

დგენებს, თავის ტვინის რუხი ნივთიერების ნატიფი სტრუქ- 

ტურის შესახებ. 
თავის ტვინის ქერქის, ქერქქვეშა უბნების და ზურგის ტვი- 

ნის რუხი ნივთიერების სინაფსურ წარმონაქმნთა შესწავლი- 

სას ჩვენ ყურადღებას ვაქცევდით საბოლოო ფოლაქთა და 

პრესინაფსურ ბოჭკოთა ტოპოგრაფიას. აღწერილია აღნიშ- 

ნულ წარმონაქმნთა განლაგების თავისებურებაი უჯრედის 

სხეულზე, დენდრიტზე და ამ უკანასკნელთა ბიფურკაციებ- 

ზე: მხედველობაში გვაქვს ჩვენ მიერ აღწერილი „სინაფსური 

13. ა, ზურაბაშვილი ივ



ძნა“, საბოლოო წარმონაქმნთა „დენდრიტული ბუდე“ და სი- 

ნაფსური კერები დენდრიტული ბიფურკაციების უბნებში. 
ცხოველის და მით უმეტეს, ადამიანის ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემა, პირველ ყოვლისა, დიდ ჰემისფეროთა ქერქი, 
განირჩევა პოლისინაფსური სტრუქტურით, ანუ უჯრედების, 

მორჩების და უჯრედთაშორისო სივრცის საბოლოო წარმო- 

ნაქმნთა მრავალრიცხოვნობით. 

პოლისინაფსური სტრუქტურის პრინციპი გულისხმობს 

ყოველი ცალკეული საბოლოო ფოლაქის კავშირს გარკვეულ 
ბოქკოსთან. 

მამოძრავებელი ნეირონისა და მისი მორჩების ზედაპირი 

მოფენილია მრავალრიცხოვანი სინაფსებით, რომლებიც ლა- 

გდება კერობრიგად და ქმნის ტერმინალთა პოლისინაფსურ 

სისტემას. ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ ადამიანის თა- 
ვის ტვინის შესწავლისას ჩვენ მიერ არ ყოფილა შენიშნული 

სინაფსური წარმონაქმნი რომელიც იძლეოდეს კოლატე- 

რალს. აღნიმნული მდგომარეობა დიდი ჰემისფეროებისათვის 

ქმნის ურთულესი ასოციაციური კავშირების შესაძლებლო- 

ბას. 

საბოლოო წარმონაქმნები შენიშნულია არა მარტო უჯ- 

რედის სხეულზე ღა დენდრიტულ მორჩებზე, არამედ უჯრე- 
დთაშორისო სივრცეშიც. უჯრედთაშორისო სივრცეში გან- 

ლაგებული სინაფსური წარმონაქმნები: არ შეიძლება განხი- 

ლულ იქნეს, როგორც ე. წ. თავისუფლად მდებარე წარმო- 

ნაქმნები. მათ დამოკიდებულება უნდა ჰქონდეთ ტვინოვანი 

ნივთიერების არა მარტო პარენქიმულ ელემენტებთან, არა- 

მედ სხვა სტრუქტურულ წარმონაქმნებთანაც. ამ მხრივ გან– 

საკუთრებით მნიშვნელოვანია ბ. ა დოლგო-საბუროვის მო- 

ნაცემები. როგორც ცნობილია, ბ. ა. დოლგო-საბუროვმა სი- 

ნაფსური წარმონაქმნები შენიშნა კაპილარებზეც და ამით 

შემოიტანა ახალი ცნება აქსოვაზალური, ანუ აქსოანგიალუ- 

რი. კავშირების შესახებ. 

მიღებულია, რომ ნერვული უჯრედი მოკლებულია რეგე- 
ნერაციის უნარს, რადგან იგი პოსტემბრიონულად არ მრავ- 
ლდება. მაგრამ, როგორც ჩანს, ეს დებულება, არ არის აბსო– 
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ლუტური და კატეგორიული. პათოლოგიური პროცესის დროს 

ავადმყოფურ გამოვლინებათა აღდგენას საფუძვლად უდევს 
არა მარტო კომპენსატორული მექანიზმების შესაძლებლობა- 
ნი, არამედ თვით დაზიანებული მორფოლოგიური სუბსტრა- 
ტის აღდგენადობა ამაე დროს სინაფსოარქიტექტონიკა 

სწავლობს არა მარტო ქერქის და ქერქქვეშა წარმონაქმნე– 

ბის ნატიფ პათომორფოლოგიას ფსიქონევრულ დაავადებათა 
დროს, არამედ ხელს უწყობს პარენქიმულ ნერვულ წარმო- 
ნაქმნთა სტრუქტურული აღდგენადობის ფართო ექსპერი- 
მენტული შესწავლის საქმეს. 

დიდ ჰემისფეროთა ქერქის სინაფსოარქიტექტონიკული 

გამოკვლევა, რომელიც ავლენს ნაადრევ, აღდგენად, სტრუქ- 
ტურულ ძვრებს, უშუალო .·ატერესს წარმოადგენს პათფი- 

ზიოლოგიისა და კლინიკისათვის. 

ტვინოვანი ნივთიერების დაზიანების ფუნქციური და მორ- 
ფოლოგიური აღდგენადობის ერთიანობის პრობლემას შეუ- 

ძლია თავისი შემდგომი გადაწყვეტა ჰპოვოს სინაფსოარქი- 

ტექტონიკული გამოკვლევების საფუძველზე. ჩვენ მიერ და- 
დგენილია, რომ დიდი ტვინის ქერქის ყოველგვარი ორგანუ- 

ლი დახიანების დროს (ინტოქსიკაცია ინფექცია ტრავმა) 

თავდაპირველად დასაწყისში აღდგენადი („ცვლილებები ვი- 

თარდება დენდრიტულ მორჩებში და მათზე მდებარე საბო- 

ლოო წარმონაქმნებში, ანუ აქსოდენდრიტული კავშირების 

სისტემაში. სწორედ ეს სისტემა, როგორც ტვინოვანი ნივთი– 
ერების უფრო ადვილად დასახიანებელი უბანი, წარმოადგენს 

კორტიკალური ნეირონული სტრუქტურების განსაკუთრებით 

სახიფათო და ავადმყოფურად ლაბილურ პათოდინამიკურ 

ადგილს. · 

დაცვითი შეკავების ბიოდინამიკა რომელიც ვითარდება 

ნერვული ქსოვილის აღდგენადი დაზიანების ფონზე, ნათლად 

ამტკიცებს ი. პ. პავლოვის დებულებას ცენტრალური ნერეგუ- 

ლი სისტემის ფუნქციური და ორგანული დაზიანების ერთი- 

ანობის შესახებ. 

ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიური, კლინიკურ-მორფოლო- 
გიური და კლინიკური გამოკვლევების საფუძველზე ჩვენ მი- 
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ერ მოწოდებულია დებულება ფუნქციურ (ანუ ფიზიოლოგი- 
ური) და სტრუქტურულ (ანუ მორფოლოგიური) აღდგენადო- 
ბას შორის დინამიკური ერთიანობის არსებობის შესახებ. 

როგორც ცნობილია, შეკავებას, ბიოლოგიის ამ ცენტრა- 

ლურ პრობლემას, მიეძღვნა ნ. ე. ვედენსკის კლასიკური გა- 

მოკელევები. ი. პ. პავლოვი, ნ. ე. ვედენსკის გამოკვლევებს 

მეტად მაღალ შეფასებასს აძლევდა. პავლოვი წერს, რომ 
ჩვენ მოგვიხდა დავრწმუნებულიყავით ჩვენი გამოჩენილი 

ფიზიოლოგის ნ. ე. ვედენსკის ერთ-ერთი აღმოჩენის ღრმა- 

მართებულობაში. ვედენსკიმ ძალიან ბევრი გააკეთა ნერვულ 

ფიზიოლოგიაში. მას ბედნიერება ხვდა ენახა აქ მნიშვნელო- 

ვანი ფაქტები, მაგრამ იგი რატომღაც არასაკმაოდ იყო შეფა- 

სებული საზღვარგარეთულ პრესაში. მასს, სხვათ. "შორის. 

ეკუთვნის წიგნი „აგზნება, შეკავება და ნარკოზი“, რომელ- 

შიც მან დაადგინა ნერვული ბოქკოს ცვლილებები ძლიერი 

გაღიზიანების მოქმედების შედეგად და ამავე დროს იგი გა- 
ნასხვავებს რამდენიმე ფაზას. აი, თურმე, ეს თავისებური ფა- 

ზები მთლიანად მეორდებიან ნერვულ უჯრედებზე, როდესაც 

თქვენ მეტად დაძაბავთ ბრძოლას აგზნებითს და შეკავებითს 

პროცესებს შორის. 

ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ ბიოლოგიური ერთია- 

ნობა ორ პათონეიროდინამიკულ პროცეს შორის, სახელ- 

დობრ დაცვითს შეკავებასა და პარაბიოზს შორის, უპირვე- 

ლეს ყოვლისა წარმოდგენილია მათი აღდგენადობის წთესაძ- 

ლებლობით. 

ნ. ე. ვედენსკის მონაცემებით, თუ შხამი ან გამღიზიანე- 

ბელი განაგრძობს თავის შემდგომ მოქმედებას. ნერვი სამუ–- 

დამოდ დაკარგავს ფუნქციურ თვისებებს, ეს მდგომარეობა 

გადავა ნერვის სიკვდილში. ამ შემთხვევაში ფუნქციურ-დი- 

ნამიკურად აღდგენადი პარაბიოზული პროცესი ხდება არა- 

აღდგენადი. 
ნ. ე. ვედენსკი ნერვული სისტემის მიკროსკოპული ანა- 

ტომიის გამოკვლეგაბს განსაკუთრებძთ დიდ მნიშვნელობას 

აძლევდა. 
50 წლის წინათ ნწ. ე. ვედენსკიმ ყურადღება მიაქცია ი13 

196



ტტერმინალური ბოჭკოების სხვადასხვა მნიშვნელობას, რომ- 
ლებიც. ეხებიან დენდრიტებს, ან უშუალოდ უჯრედის სხე–- 

ყკულს. ვედენსკის შეხედულებანი საბოლოო კავშირების შესა- 

სებ, წარმოადგენს დიდ მეცნიერულ შორსმჭვრეტელობას. 

მან განსახღვრა თანამედროვე შეხედულებანი აქსოსომატური 

და აქსოდენდრიტული სინაფსური კავშირების სტრუქტუ- 
რულ-დინამიკური თავისებურებების შესახებ. ერთ-ერთ შრო- 

მაში იგი ამბობს: როდესაც მე ვუყურებ პურკინიეს უჯრე- 

დებს ნათხემში, დიდ უჯრედებს მდიდარს დენდრიტებით, 
რომლებიც იძლევიან კარგად ფორმირებულ ნეირიტს (ღერძ- 

ცილინდრულ მორჩს) და ამავე დროს, ვხედავთ ყოველი ასე– 

თი უჯრედის სხეულს, ჩადებულს სხვა ნერვულ უჯრედები- 
საგან მომავალი ნერვული ბოჭკოების მიერ შექმნილ კალათ- 

ში, უნებურად ვფიქრობთ-––აი შესანიშნავი პირობები შემა- 

კავებელი მოქმედების წარმონაქმნისათვის. ამ უკანასკნელ 
ბოჭკოებს, რომლებიც იშლებიან, როგორც ბადე და ქმნიან 

პერიცელულარულ კოლოფს პურკინიეს უჯრედებისათვის, 

შეეძლოთ წარმოექმნათ მის მასაში ერთგვაროვანი, გახანგრ- 

ძლივებული, ურყევი ცვლილებების ის მდგომარეობა, რომე- 

ლიც, ჩემი წარმოდგენით უნდა შეადგენდეს დაცვითი მოქმე– 

დების არსს. 

მოყვანილი დებულება გამოთქმული იყო ნ. ე. ვედენსკის 

მიერ მეოცე საუკუნის დასაწყისში ფსიქიატრიულ სახოგა- 

დოებაში იმ მიზნით, რათა ნერვული სისტემის მიკროსკოპუ- 

ლი ანატომიის დარგში მომუშავე სპეციალისტების ყურად- 

ღება მიექცია საკითხს პათფიზიოლოგიური მხარის შეს- 

წავლისათვის. 

" თეორიულად და პრაქტიკულად მეტად მნიშვნელოვანი» 

ორგანული ბუნების მქონე ავადმყოფური პროცესის განსაზ- 

ღვრული ეტაპი, როდესაც ჯერ კიდევ აღდგენადი პათომორ- 
ფოლოგიური ძვრები შესაძლებელია გახდეს დაცვითი შეკა- 

ვების სტრუქტურული საფუძველი. ამ მხრივ განსაკუთრებით 

საყურადღებოა შიზოფრენია. 

თანახმად საკუთარი ექსპერიმენტულ-მორფოლოგიური და 

კლინიკურ-მორფოლოგიური გამოკვლევებისა აქსოდენდრი- 
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ტული კავშირების სისტემა, ნეირონული სისტემის სხვა ელე- 

მენტებთან შედარებით, უფრო ადვილად ზიანდება. ამ თვალ- 
საზრისით მეტად მნიშვნელოვანია ს. ა. სუხანოვის კლასიკუ- 
რი გამოკვლევები დენდრიტული მორჩების პათოლოგიის შე- 

სახებ. სუხანოვის ზემოაღნიშნული გამოკვლევების თანახ- 

მად, დენდრიტების პათოლოგიური ცვლილებები იწყება უფ- 
რო გრძელი, ნაკლებად გამძლე მორჩებიდან და თანდათან 

ვრცელდება უჯრედის სხეულის მიმართულებით. სტრუქტე- 
რულ-დინამიკური აღდგენა კი, როგორც საკუთარი ექსპერი- 

მენტული მასალა გვიჩვენებს, უნდა წარმოებდეს საწინააღმ- 
დეგო მიმართულებით. 

ჩვენს განკარგულებაში არსებული ექსპერიმენტული მა- 

სალა ქერქის პარენქიმულ ელემენტთა აღდგენადი ცვლილე- 
ბების შესახებ იშემიისა და ელექტროკრუნჩხვითი განტვირ- 

თვების დროს, უფლებას გვაძლევს გამოვყოთ განგლიურ ელე- 
მენტთა ირიტაციული დაზიანების ორი ძირითადი საფეხუ- 

რი: ტვინოვანი ნივთიერების პარენქიმულ ელემენტთა დახი- 

ანების პირველ აღდგენად საფეხურს ციტოარქიტექტონიკე- 

ლად შეადგენს ნაწილობრივი ჰიპერსომატოქრომია; ამ საფე- 

ხურს შეეფარდება დენდრიტული მორჩების ჰიპერიმპრეგნა- 

ცია, არათანაბარი შეღებვა და კლაკნილობა; სინაფსურ წარ- 

მონაქმნთა არგენტოფილობა და ზომიერი გამსხვილება. 

დაზიანების მეორე, უფრო მძიმე, არააღდგენად საფეხურს 

ციტოარქიტექტონიკურად შეადგენ: ჰიპერკარია და სომა- 
ტოქრომია, მორჩთა კლაკნილობა, ნეირონოფაგიური რეაქ- 

ცია უჯრედთა დაშლა. სინაფსოარქიტექტონიკულად ამ შემ- 

თხვევაში ადგილი აქვს დენდრიტულ მდგომარეობას, ნეირო. 

ფიბრილთა შენებას, რის გამოც დენდრიტული მორჩების შიგ- 

ნით ჩნდება სიცარიელენი –- ე. წ. „ფანჯრები%. დაზიანების 

უფრო მძიმე შემთხვევებში დენდრიტული მორჩები განიც- 

დის მსხვრევას და დაშლას. სინაფსურ წარმონაქმნთა მძიმე 
დაზიანების დროს შენიშნულია საბოლოო ფოლაქთა და პრე- 

სინაფსურ ბოჭკოთა მკვეთრი გაუხეშება.ა ღრმა დაზიანების 

მდგომარეობაში მყოფი უჯრედის სხეული და მისი მორჩები 

კარგავს საბოლოო წარმონაქმნებს. 
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ამრიგად, საწყისი ირიტაცია შესაძლებელია ჩაითვალოს 
სრული სტრუქტურული აღდგენადობის სტადიად. ირიტაცი- 

ული ცვლილებების მეორე სტადიაში კი სტრუქტურულ-დი- 
ნამიკური აღდგენადობა განისაზღვრება პათოლოგიური პრო- 

ცესის შემდგომი დინამიკის თავისებურებებით. 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ფუნქციათა 

ლოკალიზაციის ზობიერთი საკითხი 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ფუნქციათა ლოკალი- 

ზაციის საკითხი მეტად საინტერესოა როგორც თეორიულად, 

ისე კლინიკურად. ისმება საკითხი: შეიძლება თუ არა უმაღ- 

ლეს ნერვულ მოქმედებათა, ანუ ფსიქიკურ ფუნქციათა ლო- 
კალიზაცია. 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ფუნქცითა ლოკალი- 

ზაციის შესწავლა პირველად დაიწყო გალმა, რომელიც მუ- 

შაობდა მე-19 საუკუნის მიწურულში. იგი მიზნად ისახავდა 

ფსიქიკური ფუნქციები და ნიჭი დაეკავშირებინა ადამიანის 

ტვინის გარკვეულ ნაწილთან. მისი გაგებით, ესა თუ ის სახე 

თავის ტგინის გარკვეული ნაწილის ზრდის შედეგია; მხოლოდ 

ტვინის უბნების ასეთი განცალკევებული ზრდა თავის მხრივ, 

დაღს ასვამს ქალას გარეგან მოყვანილობას. 

შეიძლება საკითხი დაისვას შებრუნებითაც მაგალითად, 

ქალას ფორმისა და მოყვანილობის შესწავლით შეიძლება 

წარმოდგენა ვიქონიოთ ადამიანის ნიჭზე და ხასიათზე. გალის 

მოძღვრება ცნობილია ფრენოლოგიის სახელწოდებით (მოძღ- 

ვრება ქალახზე). 

მაგრამ მისი თეორიული წარმოდგენები მეტად გულუბრ- 

ყვილო და სქემატურია: იგი ადამიანის ფსიქიკურ პროცესებს 

უკავშირებს ნიჭის 27 სახეს, რომლებიცკ ლოკალიზებულია 

დიდი ტვინის სხვადასხვა ნაწილებში და შეიძლება მოთავსე- 

ბულ იქნეს ქალას განსაზღვრულ ღართობზე. 
გალის მომღვრებამ მეცნიერებაში ფეხი ვერ მოიკიდა და 
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მალე შეცვლილ იქნა ფლუოანსის თეორიით, რომ ტვინის 
ქერქში არ არსებობს არავითარი ლოკალიზაცია და რომ ნევ- 

როფსიქიკური მოქმედებისათვის ტვინის ყოველ ნაწილს თა- 

ნაბარი მნიშვნელობა აქვს. 

ფლურანსის ახრით, ტვინის ყოველი ნაწილი ფუნქციუ- 
რად თანაბარღირებულოვანია, ხოლო თვით ქერქი ბრმა, ყრუ 

და უმტკივნეულო. ფაქტობრივი მასალის შემდგომი დაგრო- 

ვება ხელახლა სვამს საკითხს ფსიქონერვულ ფუნქციათა ლო- 

კალიზაციის შესახებ. 
1861 წელს ბროკამ აღმოაჩინა, რომ მეტყველების ცენ- 

ტრი მოთავსებულია მარცხენა ჰემისფეროს შუბლის მესამე 

ხვეულში. ე 
მეტყველების ცენტრის, ანუ ბროკას ცენტრის აღმოჩენა1 

დიდი როლი შეასრულა მეცნიერებაში; მან შეარყია ფლუ- 

რანსის შეხედულებანი და ხელასლა დასვა საკითხი ფუნქცი- 

ათა ლოკალიზაციის შესახებ. 
მასალები ექსპერიმენტული ფიზიოლოგიიდან და ექსპე- 

რიმენტული პათოლოგიიდან მიუთითებს, რომ უნდა არსე- 
ბობდეს გარკვეული მოტორული და სენსორული ცენტრები. 

ფლურანსი სრულიად მივიწყებულ იქნა და წამოიჭრა ახა- 

ლი თეორია ფუნქციათა ლოკალიზაციის შესახებ. 

დღეს უკვე დამტკიცებულია, რომ დიდი ტვინის ცალკე- 
ული ნაწილები და ქერქის ცალკეული უბნები ფუნქციურად 
პრ არიან თანაბარნი. 

ყოველი ქერქული ველი, რომელიც ასრულებს გარკვეულ 
ფუნქციას, იწოდება ცენტრად. 

ლოკალიზაციის თვალსაზრისით ყველაზე მეტად საინტე- 

რესოა მოტორული, ანუ მამოძრავებელი დღა სენსორული, 

ანუ მგრძნობიარე ცენტრები, ვინაიდან აღნიშნული ცენტრე- 

ბი შედარებით ზუსტადაა შემოფარგლული, როგორც ანატო- 

მიურად, ისე ფუნქციურად. მოტორული ცენტრები მოთავ.. 

სებულია წინა ცენტრალურ ხვეულში, შუბლის სვეულთა 

უკანა ნაწილში ღა პარაცენტრალურ მილ.მოში. 

სენსორული ცენტრები მოთავსებულია უკანა ცენტრა- 

9იი.



ლურ ხვეულში და ნაწილობრივ თხემის მიდამოს წინა (ორ- 
ალურ) უბნებში. 

სმენის ცენტრი მოთაგსებულია საფეთქლის ზედა ხვეულ- 

ში, მხედველობის ცენტრი -–– ირგვლივ, ხოლო ყნოსვის ცენ- 

ტრი მდებარეობს ამონის რქაში. 
მამოძრავებელი ცენტრების აგზნება იწვევს მოძრაობებს. 

ხოლო მგრძნობიარე ცენტრების აგზნება იძლევა სხვადასხვა 

შეგრძნებებს (შეხება, სმენა, ყნოსვა, მხედველობა და სხვ.) 
მოტორულ და სენსორულ უბნებს უწოდებენ აგრეთვე 

პროექციულ ცენტრებს, ვინაიდან მათი საშუალებით ცენტ- 

რალური გაღიზიანება გადაეცემა, ანუ პროექციას ახდენს პე- 

რიფერიულ მამოძრავებელ აპარატზე და, პირიქით, ქერქულ 

ცენტრებში მიილტვის, ანუ მათზხზე პროექციას ახდენს პერი- 

ფერიული მგრძნობიარე სისტემებიდან მომავალი იმპულსები. 

როგორც ვიცით, მამოძრავებელი იმპულსები გადაეცემა 

ცენტრიდან პერიფერიას გამტარი, ეფერენტული, ანუ ცენტ- 
როფუგალური გზების საშუალებით, რაც შეეხება მომტან, 

ანუ ცენტროპეტალურ გზებს -- ისინი გადასცემენ პერიფე– 
რიიდან მომავალ ე. წ. მგრძნობიარე იმპულსებს. 

მოტორულ და სენსორულ ცენტრებს უკავიათ დიდი ტვი- 

ნის ქერქის შედარებით მცირე ნაწილი, დაახლოებით ქერ- 

ქის ერთი მესამედი. 

თანახმად ფლექსიგის მოძღვრებისა, დიდი ტვინის ქერქის 

დანარჩენ ორ მესამედში მოთავსებულია ცენტრები, რომელ- 

ნიც ასრულებენ უფრო რთულ ნერვულ და ფსიქონერვულ 
ფუნქციებს. აღნიშნულ უბნებს ფლექსიგი უწოდებს ასოცი- 

აციურ ცენტრებს. 

ავტორი არჩევს წინა, ანუ მედიალურ და უკანა; ანუ კა- 

უდალურ ასოციაციურ ცენტრებს. 

წინა ასოციაციურ ცენტრს უკავია შუბლის წილის ველე–- 

ბი, შუა ცენტრს –– კუნძულის მიდამო, ხოლო უკანა ცენტრა 

უკავია კეფის და საფეთქლის ველები და აგრეთვე თხემის 
წილი მთლიანად. 

ასოციაციური ცენტრები არ შეიცავს პროექციულ ბოჯვ- 

კოებს, ისინი აჯამებენ სხვა ცენტრების მოქმედებას და, ამ- 
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გვარად. თანახმად ფლექსიგის მოძღვრებისა, ეს ცენტრები 

უმაღლეს ასოციაციურ მოქმედებას ასრულებენ, ე. ი. ფსიქი- 

კურ ფუნქციათა ანატომიურ სუბსტრატს წარმოადგენენ. 

ფლექსიგი სწავლობდა დიდი ტვინის ქერქის ემბრიონულ 
განვითარებას. მან აღმოაჩინა, რომ სხვადასხვა ველებში, ანუ 

ქერქულ უბნებში ნერვული ბოჭკოები სულ სხვადასხვა დროს 

განიცდის მიელინიზაციას; მაგალითად, პროექციული ცენტ- 

რების ბოჭკოები გაცილებით უფრო ადრე იმოსება რბილი, 
ანუ მიელინის გარსით, ვიდრე ასოციაციური უბნები. რბილი 

გარსის განვითარების თანმიმდევრობის მიხედვით ფლექსიგი 

დიდი ტვინის ქერქს 38 დამოუკიდებელ არქიტექტონიკულ 
უბნად ჰყოფს და ამგვარად იძლევა დიდი ჰემისფეროების 

ველთა მიელოგენეზურ რუკას. 

მიელოგენეზური მოძღვრების პირველ პერიოდში ფლექ- 

სიგი მხოლოდ პროექციულ და ასოციაციურ ცენტრებს არ- 

ჩევდა. შემდეგ მან თავისი შეხედულებანი უფრო დააზუსტა 

და 36 ქერქული ველი სამ ძირითად უბნად დაანაწილა. 

პირველი უბანი მიელინიზაციას განიცდის ნაყოფის დაბა- 

დების დღიდან; მეორე უბნის ბოჭკოები მიელინის გარსით 

იმოსება დაბადების შემდეგ პირგელი თვის განმავლობაში; 

ხოლო მესამე უბანი მიელინიზაციას განიცდის მოგვიანებით, 

სახელდობრ, ნაყოფის დაბადებიდან ორი თვის შემდეგ. 

ფლექსიგის გაგებით, პროექციული ცენტრები განსხვავ– 

დება ასოციაციური ცენტოებისაგან არა მარტო მომწიფების 

მხრივ. არამედ ანატომიურად. 

მისი ახრით, პროექციული ცენტრები გამტარი გზების 

საშუალებით დაკავშირებულია ქერქქვეშა უბნებთან ხოლო 

ასოციავიური ცენტრები მოკლებულია ასეთ გამტარ გზებს. 

მიელოგენეზურმა მოძღვრებამ ისტორიულად დიდი რო–- 

ლი შეასრულა ტვინის კლინიკური მორფოლოგიის დამუშა- 

ვებაში, მან განამტკიცა ფსიქიატრიის მატერიალისტური პო- 

ზიციები. შემდეგი ფაქტობრივი მასალა არ ადასტურებს 

ფლექსიგის მიერ მოწოდებულ სქემას სუფთა ასოციაციური 
და სუფთა პროექციული ცენტრების არსებობის შესახებ. ამ. 
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მხრივ მის მოძღვრებაში დიღი კორექტივი იქნა შეტა- 
ნილი. 

დიდი ტვინის ქერქის ბოჭქკოთა დალაგების, ანუ მიელო– 

არქიტექტონიკის შესწავლით ფოგტმა აღმოაჩინა, რომ მიე–- 

ლინიზაციის დროს, ჩვეულებრივ, არ არის დაცული ზუსტია 

თანმიმდეგრობა. გარდა ამისა, ფოგტმა დაადასტურა როპვ 
ასოციაციური ცენტრებიდან ისევე ფართოდ იწყება გამტა- 

რი გზები, როგორც პროექციული უბნებიდა. ფოგტის და 
ბროდმანის შრომებმა შესცვალა ფლექსინგის კლასიკური შე– 

ხედულებანი ქერქის მიელოგენეზური მომწიფების და მისი 

ცალკეულ ცენტრებად დაყოფის შესახებ. 
ქერქის არქიტექტონიკული უბნების ჰისტოლოგიის და 

ფიზიოლოგიის შესწავლის შედეგად ფოგტი იმ დასკვნამდე 

მიდის, რომ ქერქის გარკვეულ ველს ახასიათებს განსაზღვ- 

რული ფუნქცია. მას სრულიად დასაშვებად მიაჩნია ფუნქ- 

ციათა არეალური (ე. ი. ველების მიხედვით,ს ლოკალიზაცია. 

გარდა არეალური ლოკალიზაციისა, არსებობს კიდევ ე. 

ლამინალური ლოკალიზაცია, რაც გულისხმობს ქერქის ცალ- 

კე შრეებისათვის სრულიად განსახღვრულ ფუნქციას. 

მე-4 შრეს აქვს სენსორული ფუნქცია ხოლო მე-5 და 

მე-6 შრეები მოტორულ შრეებს წარმოადგენენ. 

უახლოესი დროის გამოკვლევებმა არ გაამართლა ძველია 

ავტორების წარმოდგენა სუფთა სენსორული და სუფთა მო- 

ტორული ქერქის არსებობის შესახებ. 
შემდგომი დაკვირვებანი ადასტურებს, რომ დიდი ჰემის- 

ფეროების ქერქის ყოველი წერტილი წარმოადგენ სენსო- 

რულ-მოტორულ აპარატს. 

ჰომოგენეზური, ანუ ექვსშრიანი ქერქი შეიძლება გავყოთ 

შრეების ორ-გარეთა და შიგნითა კომპლექსად. გარეთა კომ- 

პლექსში შედის 1, 2 და 3 შრე. ხოლო შიგნითა კომპლექსში 
– 45, 6. 

თანახმად ახლანდელი წარმოდგენებისა, შრეების შიგნითა 

ჯგუფი (კომპლექსი) ასრულებს სუფთა ნერვულ, სენსორულ- 
მოტორულ ფუნქციებს. რაც შეეხება გარეთა კომპლექსს, შე- 

იძლება დავუშვათ, რომ სწორედ გარეგანი შრეებე უნდა წარ- 
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პოადგენდეს ძირითად ანატომიურ სუბსტრატს უმაღლესი 

ნერვული, ფსიქონერევული და სუფთა ფსიქიკური მოქმედე- 
ბისას (ოსიპოვი, გილიაროვსკი, პინესი, ფოგტი, ფილიმონოვი, 

ბლუმეხაუ და სხვ.). 

მთელი რიგი ფაქტები ადასტურებს, რომ გარეგანი შრე- 

ები უნდა ასრულებდეს მაღალ. ურთულეს და მეტად ნატიფ 
ფუნქციებს. ამ მხრივ აღსანიშნავია შემდეგი სამი გარემოება: 

1. გარეგანი შრეები ემბრიონულ პერიოდში ვითარდება 

და დიფერენციაციას განიცდის გაცილებით მოგვიანებით, ვი- 

დრე შინაგანი შრეები. 

2. შრეების შინაგანი კომპლექსი ანატომიურ მომწიფება» 

ასრულებს დაახლოებით 19--20 წლისათვის; გარეგანი შრე- 

ები კი -- პირიქით, მათში ნერვული ბოქჰკოების განვითარება 

იწყება მოგვიანებით და გაცილებით მეტხანს გრძელდება. მა- 

გალითად, ზოგიერთი ბოჭკო სრულ განვითარებას აღწევს 

მხოლოდ 40--45 წლის ასაკისათვის (მოყვანილია გილია- 

როვსკით). 
3. ორგანული ფსიქოზების დროს, როდესაც ფსიქიკური 

ფუნქციები განადგურებულია და ავადმყოფი იმყოფება ჭკუა- 
სუსტობის მდგომარეობაში, ძირითად ცვლილებებს განიცდი- 

ან 1, 2 და 3 შრეები. 

აღნიშნულ შრეებში ფსიქონევრული ფუნქციის მატარებე- 

ლი ელემენტები, მაგალითად, განგლიური (პარენქიმული, 

უჯრედები და ნერვული ბოპკოები ამ დროს ან სრულიად 

მოსპობილია ან ღრმა პათოლოგიას განიცდის. 

ფუნქციათა ლოკალიზაციის საკითხი, მით უმეტეს ფსიქო- 

ნერვულ ფუნქციათა, ფრიად რთული და მძიმეა. აქ საჭიროა 

დიღი სიფრთხილე, ვინაიდან ადვილად შეიძლება შეცდომის 
დაშვება და არასწორი დასკვნების გამოტანა. საკითხი უფრო 

რთულდება იმით, რომ ლოკალიზაციის პრობლემის ირგვლივ 

არსებობს ერთმანეთის სრულიად საწინააღმდეგო ფაქტობრი- 

ვი მასალა. საყურადღებოა, რომ ტვინის, კერძოდ, ქერქის, 

არქიტექტონიკის საკითხზე მომუშავე მეტად კომპეტენტური 

მორფოლოგები ნერვულ სისტემაში ფუნქციათთ ლოკალიზა–- 

ციის დაშვების .მიმართ დიდ სიფრთხილეს იჩენენ; პირიქით, 

ზოგიერთნი, რომელთაც ამ დარგში არ უმუშავიათ, ხშირად



იძლევიან გაბედულ დასკვნებს და ნაჩქარევ განზოგადე– 

ბებს, უნდა გვახსოვდეს, რომ უმაღლესი ნერვული, ანუ ფსი– 

ქიკური მოქმედება ხორციელდება არქიტექტონიკული ველე- 
ბის (მთლიანად დიდ ჰემისფეროთა ქერქის) კომპლექსური 
მუშაობის შედეგად. 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემას და პირველ რიგში ქერქს 

უაღრესად გამოხატული პლასტიკური თვისებები აქვს, ჰე– 
მისფეროების ველები მჭიდროდაა ფუნქციურად დაკავშირე–- 
ბული ერთმანეთთან. ამიტომ, ამა თუ იმ ველის გამოვარდნი- 

სას ადვილად ხდება მისი ფუნქციური ჩანაცვლება და სხვ: 
უბნები თავიანთ თავზე ღებულობენ ვიკარულ, კომპენსატო- 

რულ მუშაობას, 

ლოკალიზაციის საკითხი მეტად რთულდება აგრეთვე იმ 

მიზეზის გამო, რომ ავტორები ერთი და იმავე საზომით არ 

უდგებიან ლოკალიზაციის სხვადასხვა ცნებას. 

ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ჩვენ ვუშვებთ ლოკალი– 
ზაციის სამ სახეს: მორფოლოგიურს (ანატომიურ-პისტოლო- 

გიურს), ფიზიოლოგიურს (ფუნქცითა ლოკალიზაცია) და 

კლინიკურს (სიმპტომები და სიმპტომკომპლექსების, ანუ 

სინდრომების ლოკალიზაცია). 

ფაქტები მორფოლოგიური ლოკალიზაციიდან უფრო სტა- 

ტიკურია,; პირიქით, ფიზიოლოგიური და კლინიკური ლოკა- 

ლიზაციიდან -–- დინამიკური და პლასტიკური; ამ სამ შემთხ- 

ვევაში სულ სხვადასხვაა კვლევის საგანი; ამიტომაა, რომ მი- 

ღებული ფაქტობრივი მასალა არა თუ არ ეთანხმება, არა- 

მედ ხშირად ეწინააღმდეგება კიდეც ერთმანეთს. 

როგორც აღვნიშნეთ, შეუძლებელია ფსიქიკურ ფუნქცი- 

“ათა ლოკალიზაცია. აზროვნება, მსჯელობა, კრიტიკა, ნებითი 

რეაქციები, ცნობიერება და სხვა სუფთა ფსიქიკური ფუნქცი- 

ები ხორციელდება არა მარტო ჰემისფეროების ქერქის, არა- 

მედ მთლიანად დიდი ტვინის მუშაობის შედეგად. 

ერთი კი შეიძლება დავუშვათ, რომ უმაღლესი ფსიქო- 

ნერვული და ფსიქიკური ფუნქციები განსაკუთრებით უნდა 

იყოს დაკავშირებული შუბლის და თხემის წილთან. 

შუბლის და თხემის ქვედა წილის ველები წარმოადგენს 

ღო



ფილოონტოგენეზურად ყველაზე ახალ და ადამიანისათვის 
სპეციფიკურ უბნებს. 

როგორც თვით ქერქი, ისე ქერქქვეშა კვანძები ისეთი 
სხვადასხვა ნაწილებისაგან შედგება, რომლებიც ფილოონტო 

გენეზური განვითარების სხვადასხვა საფეხურზე დგას. 
ამ მხრივ მეტად საყურადღებოა პავლოვის მოძღვრება დი- 

დი ჰემისფეროების სამსართულიანი მოქმედების შესახებ. 

პავლოვის გაგებით, ადამიანი აღჭურვილია სამგვარი აპა- 

რატით, რომელთა საშუალებითაც იგი იმყოფება განსაზღე- 

რულ დამოკიდებულებაში გარემო წრესთან; ეგზოგენურ პი- 

რობებთან. 
პირველ აპარატს ეკუთვნის უახლესი ქერქქვეშა უბ- 

ნები რომლებიც წარმოადგენ არაპირობითი რეფლექსე- 

ბის, ინსტინქტების, მიზიდულებების, აფექტების და ემოცი· 

ების, მორფოლოგიურ საფუძველს. ეს აპარატი შეადგენს 

უმაღლესი ცენტრალური ნერვული სისტემის პირველ სარ- 
თულს და მისი საშუალებით ადამიანი ახდენს მხოლოდ ნაწი- 

ლობრივ ორიენტაციას და ადაპტაციას. 
მეორეა დიდი ჰემისფეროების ქერქი შუბლის წილის გა- 

მოკლებით. აქ წარმოიშვება პირობითი კავშირები, ასოციაცი- 

ები, მოქმედების ახალი პრინციპები, რომელნიც ქმნიან ე. წ. 

სასიგნალო სისტემას და აძლიერებენ ადამიანის ორიენტაცი- 
ის და ადაპტაციის უნარს. 

მესამე სისტემას შეადგენს შუბლის წილი. 

თანახმად პავლოვისა, შუბლის წილი სპეციფიკური სის- 

ტემაა ადამიანისათვის, რომელიც ქმნის ახალ სიგნალიზაციას 
მეტყველების საშუალებით. ამ მესამე სისტემის მეოხებით 

ადამიანი ახდენს სიგნალთა განზოგადებას, მათ ანალიზს, სინ– 

თეზს, უმაღლეს ორიენტაცია-ადაპტაციას. 

სიგნალიზაციის მესამე სისტემა წარმოადგენს ყველაზე 

უახლოეს ფილოონტოგენეზურ სისტემას, ამიტომ იგი მეტად 
მგრძნობიარე და მსხვრევადია. 

პავლოვის გაგებით, ნორმულ პირობებში ეს სამი სართუ- 
ლი შეთანხმებულად მუშაობს და ქვედა სართულებს ხელმ- 

ძღვანელობს (კონტროლს უკეთებს) ზედა სართულები. 
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ავადმყოფურ მდგომარეობაში ზემოხსენებულ სამ სისტე- 

მას შორის კოორდინაცია დარღვეულია. 
პავლოვი აღნიშნავს, რომ თუ ეს სამი სისტემა მუშაობს 

შეუთანხმებლად, ატაქსიურად, სუბორდინაციის გარეშე, მა- 
შინ მივიღებთ ადამიანის პიროვნების გაორებას, „მეს“ გაო- 

რებას, ანუ ფსიქიკური სინთეზის დარღვევას. 

მოვიყვანთ მოკლე ცნობებს ფუნქციათა ლოკალიზაციის 
შესახებ ზოგიერთ არქიტექტონიკულ ველში. 

1, 2 და 3 ველში (უკანა ცენტრალური ხვეულის მიდამო) 

მოთავსებულია ზოგადი მგრძნობელობის ცენტრები. 

5 და 7 ველი (თხემის მიდამოს ზედა ნაწილი) წარმოად- 

გენს იმავე მგრძნობელობის უბანს, მაგრამ აქ მოთავსებული 
ცენტრები უფრო მაღალი რიგისაა; ისინი პირველადი სენსო- 

რული იმპულსების ფსიქიკურ გადამუშავებას ახდენენ. 

ველი 17 (კეფის წილია წარმოადგენს მხედველობის 

ცენტრს. ამ ცენტრის საშუალო გაღიზიანება იძლევა მხედვე- 

ლობის ელემენტარულ შეგრძნებებს (ე. წ. ფოტომები). 

18 და 19 ველი (კეფის წილი), წარმოადგენს მხედველო– 

ბის უმაღლეს ცენტრებს. მათი უშუალო გაღიზიანება იძლევა 

მხედველობის რთულ სურათს. 

კლინიკურად ფრიად საინტერესოა, რომ მე-17 ველის და- 

ზიანებისას ავადმყოფი ვერ ხედავს, მაგრამ მას შენარჩუნე–- 

ბული აქვს მხედველობითი წარმოდგენები; პირიქით მე-18 და 

მე-19 ველების დახიანების დროს ავადმყოფი საგნებს ხე- 

დავს, მაგრამ არ ესმის მათი მნიშვნელობა. 

22-ე გელში (საფეთქლის წილი) მოთავსებულია უმაღლე- 

სი რიგის სმენის ცენტრები. 

ველები 40 და 37 (თხემის მიდამოს ქვედა წილი) ასრუ–- 

ლებს უმაღლეს ფსიქონევრულ ფუნქციებს, აქ გადამუშავდე– 
ბა ქერქის სხვა უბნებიდან და ქერქქვეშა კვანძებიდან მომა–- 

ვალი სენსორული იმპულხები. თხემის ქვედა წილის დახია- 

ნებას მოსდევს რთული ნერვული და ფსიქონერვული აშლი- 
ლობანი, მაგალითად: მეხსიერების დაკარგვა (ამნეზიები), 

დროში და სივრცეში ორიენტაციის მოშლა (ცნობიერების 
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ფორმალური შეცვლა) და აგრეთვე საკუთარი „სხეულის სქე– 
მის“ აშლა (ავადმყოფი ვერ ერკვევა საკუთარი სხეულის ნა- 
წილებში). 

გარდა ამისა, 40, 39 და 37 ველების დაზიანება იძლევა 
რთულ ფსიქომოტორულ ფუნქციათა აშლას, მაგალითად, აპ– 
რაქსიას ((ოორდინირებული, რთული მოძრაობებისა და მოქ- 

მედების შეუძლებლობა), აფახიას (მეტყველების დაკარგვა), 
ალექსიას (წერის შეუძლებლობა), აგნოზიას საგანთა უცნობ- 
ლობა და აკალკულიას (ავადმყოფს არ შეუძლია დათვლა). 

ის, რაც დღემდეა ცნობილი, ადამიანის ტვინის ნერვულ და 

ფსიქონერვულ ფუნქციათა ლოკალიზაციის შესახებ, ძირითა- 

დად მოწოდებულია ნერვული და ფსიქიატრიული კლინიკის 
მიერ, რითაც საშუალება გვეძლევა სიმპტომები და სინდრო- 

მები შევუფარდოთ (დავუკავშიროთ) ტვინის იმ (ვლილე- 

ბებს, რომელთაც ვიღებთ მისი გაკვეთის (სექციის) დროს. 

ქერქის სხვადასხვა წილის დაავადებას ახასიათებს საკმა–- 

ოდ ზუსტი და ჩამოყალიბებული სიმპტომატოლოგია. (ნობი- 

ლია, ნევროლოგიური სინდრომები, რომლებიც მიუთითებს 

შუბლის, კეფის, თხემის ან საფეთქლის წილის დახიანებაზე 

(კროლი, გურევიჩი). 

ფსიქიკური აშლილობანი, რომლებიც გვხვდება დიდი ჰე–- 

მისფეროების ქერქის ამა თუ იმ წილის დაზიანების დროს, 

მედეგია ტვინის მთლიახი რეაქციისა და შეუძლებელია მათი 

უშუალოდ დაკავშირება ქერქი“ შემოფარგლულ მიდამოს- 

თან. 

მიუხედავად ამისა, ბოლო დროს იმდენი ფაქტობრევი მა- 

სალა დაგროედა, რომ ქერქის ამა თუ იმ წილისათვის დამახა– 

სიათებელი ნევროლოგიური სინდრომის პარალელურად შე- 

იძლება ერთგვარი სიფრთხილით იქნეს დაშვებული ე. წ. 

ფსიქოპათოლოგიური სინდრომიც. ლიტერატურაში ცნობი- 

ლია ტერმინები „შუბლის ფსიქიკა“, „თხემის ფსიქიკა" და 

სხვ. 

განსაკუთრებული ყურადღების ღირსია საბჭოთა კავში- 

რის ერთ-ერთი ცნობილი ნევროლოგის სეპის შეხედულება- 

ნი ფსიქონერვულ ფუნქციათა ლოკალიზაციის შესახებ. 
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ქერქული აპარატის ინტეგრაციულ მოქმედებას იგი სა- 
ფუძვლად უდებს „ფუნქციური ცენტრის“ პრინციპს. 

დიდი ჰემისფეროების ქერქში სეპი გამოჰყოფს შუბლისა 

და თხემეს ფუნქციურ ცენტრებს. იმ დროს, როდესაც შუბ- 

ლის ცენტრის ანატომიური განფენილობა განისაზღვრებ-: 

მხოლოდ შუბლის წილის ველებით. თხემის ცენტრში, გარ- 
და თვით თხემისა, შედის კეფის და საფეთქლის ველებიც. 

შუბლის ფუნქციური ცენტრი აწარმოებს ფუნქციათა ანა– 

ლიხს და მოვლენათა განზოგადოებას, ხოლო თხემ-კეფა-სა- 

ფეთქლის ფუნქციური ცენტრის დანიშნულებაა ყველა რე–- 

ცეფციულ ფუნქციათა თავმოყრა და, ამგვარაღ რეალური 

სამყაროს შემეცნება. 
ზოგიერთი ავტორი მეტად შორს მიდის: მასა შესაძლოდ 

მიაჩნა ფსიქოპათოლოგიური სურათის საშუალებით ქერ- 

ქულ (ცერებრულ) დაავადებათა დიაგნოსტიკა („ფსიქოდია- 

გნოსტიკა“). უკანასკნელი დებულება მეტად სქემატური და 
მექანისტურია და ამიტომ ფსიქოდიაგნოსტიკის პოზიციებზე 

დგომა საფრთხილოა; მიუხედავად ამისა, აღნიშნული მიმარ- 

თულებით კვლევა-ძიებას დიდი დადებითი მნიშვნელობა აქვს 

სამი მხრით. 

1. გროვდება მეტად საინტერესო ფაქტობრივი მასალა. 

რომელიც ავითარებს ორგანულ ფსიქიატრიას. 

2. ქერქის სხვადასხვა წილისათვის დამაბასიათებელია ფსი- 

ქოპათოლოგიური სინდრომები შეიძლება შევადაროთ სხვა 

ფსიქოხების კლინიკურ გამოხატულებას და ამგვარად დავს- 

ვათ საკითხი მათი ორგანული ბუნების შესახებ. 

3. შიზოფრენიის დროს საკმაოდ ხშირად გვხვდება ფსი. 

ქოპათოლოგიური სურათი, რომელიც ძლიერ წააგავს შუბ- 

ლის ან თხემის წილის დახიანების დროს არსებულ ფსიქი- 

კურ ცვლილებებს. · 
საჭიროა გვახსოვდეს, რომ ცენტრალური ბერვული სის- 

ტემის მოქმედება, როგორც ნორმაში ისე პათოლოგიაში, 

ორგანიზმის საერთო სომატურ მდგომარეობაზეა დამოკიდე- 

ბული –– სომა და ნერვული აპარატი ურთიერთხეგავლენას 

ახდენენ. 
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ამასთან, უნდა ვიცოდეთ, რომ ნერვული, ფსიქონერგული 

და სუფთა ფსიქიკური ფუნქციები ცენტრალური: ნერვული 
სისტემის მოქმედების უშუალო შედეგია. 

ფსიქონერვული ფუნქციების შესწავლისას ჩვენ უნდა 

ვსარგებლობდეთ არა სომატოფსიქიზმის, არამედ ნევროფსი. 
ქიზმის, უკეთ რომ ვთქეათ იდცერებროფსიქიზმის პრინ.. 

ციპებით. 

მოკლე ცნობები ფსიქონერვულ ფუნქციათა 

ლოკალიზაციის შესახებ დიდი ტვინის ქერჭის 

სხვადასხვა წილის დაზიანების შროს 

საფეთქლის წილი. მარცხენა ჰემისფეროს საფეთქლის წ წი- 
ლის (ზედა ხვეული) დახიანება იძლევა სენსორულ აფახიას. 

ამ დროს შეიძლება იყოს აგრეთვე სენსორული ამუზია: ავად- 

მყოფს არ შეუძლია მუსიკის გაგება, მას არ ესმის რიტმი და 

მელოდია. 
აფაზიურ აშლილობათა გარდა, საფეთქლის წილი მეტად 

ღარიბია სხვა სიმპტომების მხრივ. 

აღწერილია სხვადასხვა ხასიათის სმენითი ჰალუციხაციებ 

ავადმყოფები შესაძლებელია ჰალუცინაციურად ·აღიქვამდნეი 

უბრალო შუილს, გაურკვეველ ხმებს- (აკოაზმები) „ან მთლია5 

სიტყეებს და მელოდიებს. მუსიკალური: ჰალუცინაციები უფ- 

რო ხშერია საფეთქლის წილის დაზიანების დროს მარჯვნივ 
(კროლი). ლიტერატურაში აღწერილია შემთხვევები ერთგვა- 

რი სიზმრისებური მდგომარეობისა, როდესაც აეადმყოფები 

ვერ ერკვევიან გარემოში, საგნები მათთვის ერთი მხრიგ უც- 

ნობი და არარეალურია, მეორე მხრივ -––' თითქოს -. ნაცნობი 

და უკვე ნახული. ავადმყოფს არნახული საგნები მიაჩნია ნა- 

ცნობად ე. ი. მას აქვს მეხსიერების „ჰალუცინაცია“ (კროლი, 

ივანოვ-სმოლენსკი). 

საფეთქლის წილის დაზიანებისას ხმირად” აღინიშნება მე- 

ხსიერების ზოგადი შესუსტება, „გადმყოფებს.· არ შეუძლიათ 

წარსული ამბების მოგონება, აგრეთვე ძლიერ დაქეეითებუ- 

ლი აქვთ მიმდინარე ფაქტების დამახსოვრების უნარი. 
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როგორც საფეთქლის სინდრომი, აღწერილია აგრეთვე 

მხედველობითი ჰალუცინაციები. იგი მკვეთრად განსხვავდე– 

ბა კეფის წილის დახიანების დროს არსებული ჰალუცინაციე- 

ბისაგან. 

კეფის წილის დაზიანება იძლევა ცალკეულ ნაპერწკლის- 

მაგვარ სინათლის შეგრძნებებს. საფეთქლის წილის დახიანე– 

ბის დროს ავადმყოფი ხედას „სამინელეს და შემზარავ 

სურათს. 

კეფის წილის დახიანება, როგორც წესი, იძლევა მხედვე- 
ლობითს ჰალუცინაციებს; გარდა ამისა, აპ დროს ადგილ» 

აქვს სხვადასხვა სახის ოპტიკურ აგნოზიებს (სულიერი სიბრ- 

მავე), როდესაც ავადმყოფი აღიქვამს შუქს, სინათლეს, შეიძ- 

ლება ფერიც იცნოს, მაგრამ თვით საგანს –– ვერა; საგნის 

ფორმა და განსაკუთრებით კი დანიშნულება მისთვის გაურ- 

კგეველია. 
თხემის წილი. თხემის წილის დახიანებისათვის დამახასია– 

თებელია აპრაქსიული და აგნოსტიკური მოვლენები. ავად–- 

მყოფი ვერ ასრულებს კოორდინირებულ მოძრაობებს, იგი 

გერ ერკვეკა გარემო საგნებსა და საკუთარი სხეულის ნაწი- 

ლებში. 

თხემისქვედა წილი წარმოადგენს ფილოგენეზურად ყვე– 
ლაზე ახალს და, ამგვარად, ადამიანისათვის სპეციფიკურ მი- 

დამოს, მისი დაზიანება ადამიანს აინვალიდებს და ძლიერ და- 

ბლა სწევს მის გონებრივ დონეს. 

თხემის მიდამოსათვის განსაკუთრებით დამახასიათებელია 

გერსტმანის თითის აგნოზხია, ამნეზიური აფაზია, აკალკულია 

და სხვადასხვა სახის აგრაფია. - 

თითის აგნოზია კლინიკურად ძლიერ საინტერესოა. ამ შე- 
მთხვევაში ავადმყოფს მშვენივრად ესმის შეკითხვები და და- 

მაკმაყოფილებლად ასრულებს ყველა დავალებას, გარდა ერ– 
თისა: მას არ შეუძლია თავისი თითების ჩვენება; ავადმყოფი 

თითს ვერ მოხრის, ვერ გაშლის და ვერ შეეხება. ავადმყოფი 

დაძაბულად უცქერის, მაგრამ შეცდომით აჩვენებს, თითებს 

ვერ პოულობს. ავადმყოფს ხშირად თითების დასახელებაც არ 

შეუძლია. 
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მეტად საინტერესოა. რომ თითი: აგნოზიის თითქმის ყვე– 

ლა შემთხვევაშე ავადმყოფებს არ შეუძლიათ გაერკვნენ თა–- 

ვიანთ სხეულში. ე. ი. მათ აქვთ საკუთარე სხეულის მიმართ 

ორიენტაციის აშლა, ანუ აუტოტოპაგნოზია (პიკის ფენომენი). 

უკანასკნელ შემთხვევაში ავადმყოფი ვერ გვიჩვენებს მარჯ- 

კენა ან მარცხენა მხარეს, მაგალითად მარჯვენა ხელს, მარჯვე- 

ნა ყურს, ან მარცხენა თვალს, მარცხენა ხელს და სხვ. 

თითეს აგნოზიას და აუტოტოპაგნოზიას გერსტმანი აერ- 

თიანებს ერთ სინდრომად და განიხილავს, როგორც სხეულის 

სქემის ამლას. 
შუბლის წილი. ძველი ავტორები შუბლის წილს განიხი- 

ლავენ, როგორც „მუნჯ მიდამოს“, რომლის უშუალოდ გაღიზი- 

ანება არ იძლევა რაიმე მოტორულ ახ სენსორულ რეაქციებს. 

შუბლის წილი აღიარებული იყო „უმაღლესი ფსიქიკური 

ცენტრების“ ადგილად. 

უკანასკნელი დროის ფაქტობრივმა მასალამ ძირეულად 

შესცვალა ძველი წარმოდგენები შუბლის წილის ფუნქციის 

შესახებ. 

ხოროშკოს და სხვების შრომებმა ნათლად გვიჩვენეს, რომ 

შუბლის წილის ტრავმული დახიანება იძლევა საკმაოდ მდი- 

დარ სიმპტომატოლოგიას. შუბლის წილის დაზიანებას მოს- 

დევს წონასწორობის ამლა, აპრაქსია, აბულია, აკინეზია, აქ– 

ტიური ყურადღების შესუსტება და სხვა სიმპტომებე. 

შუბლის წილის სიმპტომებს“ გოლდშტეინი შემდეგ სამ 

ჯგუფად ანაწილებს: პირველ ჯგუფს ეკუთვნის კოორდინაცი- 

ის ამლილობანი; მეორე ჯგუფს შეადგენს სხვადასხვა აპრაქ- 

სიული აშლილობანი, ხოლო მესამე ჯგუფს ეკუთვნის ფსიქი- 

კური აშლილობანი, სახელდობრ, ყურადღების აშლა, აღქმის 

შეგვიანება, აპათია, ზერელე ქცევები, ავადმყოფური ხუმრო- 

ბა და აგრეთვე ეიფორიული ან დეპრესიული გუნებაგანწყობა. 

ცნობები ჭერქქვეშა კვანძებში ლოკალიზაციის 

მესახებ 

ჩვენი წარმოდგენები ჰემისფეროთა ბირთვების, ანუ კვან- 

ძების სტრუქტურაზე იმდენად გამდიდრდა და დახუსტდა. 
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რომ დღეს თავისუფლად შეიძლება დაისვას საკითხი ქერქ- 

ქვეშა რუხი მასების წარმონაქმნების შესახებ. 

ქერქქვეშა კვანძებიდან ფსიქიატრიის კლინიკისათვის გან– 

საკუთრებული მნიშვნელობა აქვთ სტრიალურ და თალამურ 

სისტემებს. ეს სისტემები არ წარმოადგენს თანაბარი სტრუჭქ- 

ტურის მქონე რუხ მასებს, ისინი დამოუკიდებელი არქიტექ- 

ტონიკული ველების და ბირთვებისაგან შედგება. 

საკმარისია გავიხსენოთ, რომ მხედველობის ბორცვები, 

კლასიკური ანატომიის მიხედვით, ოთხი ბირთვისაგან შედგე- 

ბოდა (წინა, გარეთა, შიგნითა და ქვედა); თანამედროვე არ– 

ქიტექტონიკულ შრომებში მხედველობის ბორცვი 40 ბირთვი- 

საგან შედგება. 

“ სტრიალურ სისტემს უწოდებენ უახლოეს ქერქქვეშა 

კვანძებს (მონაკოვი). ემბრიოგენეზური განვითარების მხრივ 

აღნიშნული ბირთვები დიდი ტვინის ქერქის ძლიერ ახლო მო- 

ნათესავე რუხ მასებს წარმოადგენს. ცნობილია, რომ სტროი- 

ალური სისტემა და ჰემისფეროების ქერქი ვითარდება ემ- 

ბრიონულ უჯრედთა საერთო კომპლექსიდან. 

დიდი ტვინის ქერქი და უახლოესი ქერქქვეშა” კვანძები. 

ე. ი. დიდი ჰემისფეროები შეადგენს მთლიან სისტემას. 

დიდ ჰემისფეროებში შედის აგრეთვე ზღუდე –- კლასუტ- 
პუმ და ნუშისებრი ბირთვი. 

ბროდმანი ზღუდეს განიხილავს, როგორც ქერქის დერი- 

ვატს, რომელიც განვითარების პროცესში სცილდება ქერ- 

ქულ მასებს. 
მაგრამ უახლესი შრომები ადამიანის სტრიალური სისტე–- 

მის ონტოგენეზის შესახებ ნათლად გვიჩვენებს, რომ არც ნუ- 

მისებრი ბირთვი და არც ზღუდე არ წარმოადგენს ქერქის 

დერივატს. ეს ორი უკანასკნელი წარმონაქმნი უახლოეს ქერ- 

ქქვეშა კვანძებს ეკუთვნის. 

სტრიალური სისტემ ფილოონტოგენეზურად შეიძლება 

დაყოფილ იქნეს უძველეს და უახლეს ნაწილებად. ნეოსტ- 
რიატუმს შეადგენს ნ. კაუდატუს პუტამენი; ხოლო პალეოს- 

ტრიატუმს- ეკუთვნის გლოდეს პალიდუს. 

სტრიალური და თალამური სისტემები მეტად საპასუხის– 
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მგებლო როლა ასრულება უმაღლეს მოტორულ და სენსო- 
რულ ფუნქციებში. 

მხედველობითი ბორცვები, ანუ გარდამავალი ტვინი მეტად 
რთული სტრუქტურის მქონეა და მრავალ ბირთვს შეიცავს. 

მხედველობითი ბორცვის სისტემა შედგება: თვით მხედველო- 

ბითი ბორცვისა, ლაგამის ბირთვისა და დამუხლული სხეულე- 

ბისაგან. 

მხედველობითი ბორცვი თავის მხრივ აგრეთვე სხვადასხვა 

ფილოგენეზურ საფეხურზე მდგომი ორი ნაწილისაგან შედგება, 
სახელდობრ, ვენტრალური და მედიოდორზალური ნაწილები- 

საგან. 

ჰიპოთალამური არე შეიცავს უმაღლესი რიგის ვეგეტატიურ 

ცენტრებს. რაც შეეხება თვით მხედველობის ბორცვს, იგი წარ- 

მოადგენს უმაღლეს ქერქქვეშა სენსორულ ცენტრა. 

დიდი ტვინის ქერქის შემდგომ, ყველაზე რთულ ნერვულ 
ფუნქციებს სტრიალური და თალამური „სისტემები ასრულებს. 

როგორც ზემოთ იყო აღნიმაული; ქერქქვეშა კვანძებს მე- 

ტად რთული აგებულება აქვს და შედგება დამოუკიდებელი 
არქიტექტონიკული უბნებისაგა§, რომლებიც გარკვეულ მუ- 

შაობას აწარმოებს. 

სტრიალური სიატემა თავისი მუშაობით ძირითადად მოძ- 

რაობათა სარეგულაციო საკოორდინაცო ცენტრს წარმო- 

- ადგენს. | 

ფრონტალურე (ხევიდან ქვემოთ) მიმართულებით სტრია- 

ლურ სისტემას კლაისტი ოთხ ნაწილად ჰყოფს: პირველ ნა- 

წილში (დორზალური, ყველაზე ზემოთა წილი) წარმოდგენი- 

'ლია "თავი და სახე, მეორე ნაწილში –– ზემო კიდურები, მესამე 

ნაწილში -––- სხეული, ხოლო მეოთხე ნაწილში (ვენტრალური 

"ქვემო წილი) წარმოდგენილია ქვემო კიდურები. 

თავდაცვითი და სახვითი (გამომეტყველებითი) მოძრაობის 

კოორდინაცია (მიმიკა, პანტომიმიკა, სხეულსახვა)ა მოქცეუ- 

-ლია სტრიოპალიდარულ სისტემაში. ' 

პალეოსტრიატუმი წარმოადგენს დაბალი პრიმიტიული ავ- 

ტომატიზმების ცენტრს; რაც შეეხება ნეოსტრიატუმს, იგი 

„ასრულებს მაღალი რიგის ავტომატურ მოქმედებებს და ამავე 

914



დროს, რეგულაციას და კონტროლსა უწევს პალეოსტრიატუმს: 
თანახმად უახლესი გამოკვლევებისა, პუტამენი უნდა ას- 

რულებდეს სტატიკურ, ხოლო კაუდატუსი -- კინეტიკურ 
ფუნქციებს, 

როგორც „აღვნიშნეთ, მხედველობითი ბორცვი წარმოად- 

გენს ძირითად ქერქქვეშა სენსორულ კვანძს, სადაც იკრიბება 

ზურგის ტვინიდან, მოგრძო ტვინიდან, ხიდიდა5 და ნათხემიდა9 

მომავალი მგრძნობიარე იმპულსები. გარდა ამისა, თალამური 
სისტემა უშუალო ზეგავლენას ახდენს ექსტრაპირამიდულ მა- 

მოძრავებელ მექანიზმებზე, ' 

ბოლო დროს მხედველობის · ბორცვებს ·აწერენ აგრეთვე 

ფსიქიკურ ფუნქციებს, სახელდობრ გრძნობითს, ემოციურს 

და აფექტურ რეაქციებს. , 
ქერქქვეშა კვანძებში შეიძლება მხოლოდ დაბალი გრძნო- 

ბითი ფუნქციების დაშვება (მიზიდულებანი),: რაც შეეხება 

რთულ ემოციურ რეაქციებს, ისინი წარმოადგენენ სუფთა 

ფსიქიკურ პროცესებს და უშუალოდ დაკავშირებული არიან 

დიდი ტვინის ქერქის საერთო მუშაობასთან. 

ზოგიერთი მოსაზრება კძილისა და სი%ზმრისებური 

ცნობიერების შესახებ 

ძილის და სიზმრის პრობლემას ფსიქიატრიის კლინიკისა- 

თვის განსაკუთრებული თეორიული და პრაქტიკული ინტერესი 

აქვს, ცენტრალური ნერვული სისტემის ფიზიოლოგიის უკა- 

ნასკნელი დროის მიღწევებმა დააზუსტეს ძილის წარმოშობისა 

და განვითარების მექანიზმები. 

ფსიქიატრიის განკარგულებაში არჯაებობს უამრავი კლინი- 

კური მასალა, როდესაც ავადმყოფი იმყოფება ერთგვარ ძელ- 

მღვიძარ, სიზმრისმაგვარ მდგომარეობაში: ეგრეთწოდებული 

ონეროიდული ცნობიერება თავისი ფსიქოლოგიური ბუნებით 

მოგვაგონებს სიზმარს, რის გამოც ავადმყოფი ინარჩუნებს 

დეტალურ მოგონებას გადატანილი ფსიქოზის შესახებ. 
ძილ–მღვიძარ მდგომარეობას მოგვაგონებს აგრეთვე შიზო- 

ფრენიის დროს არსებული ეგრეთწოდებული ჰიპოტონიური 

მდგომარეობა (გრულე,. ბერცე). ხაზგასმით უნდა აღვნიშნოთ, 
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რომ ამჟამად ცნობიერების პათოლოგია წარმოადგენს ერთ- 
ერთ კარდინალურ, ძირითად პრობლემას ფსიქიატრიის კლი- 

ნიკაში. ' ' 
მთელი ოიგი სიმპტომები, რომელიც წარსულში მიეწერე–- 

ბოდა მეხსიერების აშლას, ჭკუასუსტობას ყურადღების პა- 

თოლოგიას ან ემოციურ სიჩლუნგეს, დღეს შეიძლება თავი- 

სუფლად ავხსნათ ცნობიერების გარკვეული პათოლოგიური 

მდგომარეობით. .ა 

როგორც ლიტერატურული წყაროებიდან (ზეიგარნიკი, 

ლევინი. გოლანტი და მენთეშაშვილი) ისე, ჩვენი დაკვირვები- 

დან ირკვევა, რომ პროგრესული დამბლა დეფექტურ სტადიაში 

უფრო ნაკლებად ამჟღავნებს ინტელექტურ დაკნინებას, გიდრე 

დაწყებითს –– გაბრუების სტადიაში. თავისთავად ცხადია, რომ 

აღნიშნული მდგომარეობა უნდა მიეწეროს გაბრუების მო- 

მენტს -–– პიროვნების დაძაბვის უნარის შესუსტებას.. ცნობი- 

ერების ზერელე შეცვლა, გაბრუება, ცნობიერების ღრმა პირ- 

ველადი აშლა (ამენცია), ონეროძდული და დელირიოზული 

ცნობიერება ხშირაც გვ'ვდება "ხვადასხვა ორგანული, ტრავ- 

მული, ინფექციური და ინტოქსიკაციური. ფსიქოზების დროს. 

შემთხვევითი არ არის, რომ შმიზოფრენიისათვის დამახასია- 

თებელი „სხეულის სქემის“ აშლის სიმპტომი ამჟამად უკვე გა- 

ნიხილება არა როგორც კერობრივსი ლოკალური ბუნების 

მქონე ფსიქონერვული ნიშანი, არამედ როგორც ცნობიერების 

გარკვეული მდგომარეობა. 

ცნობიერების პირველადი აშლის ფსიქოპათოლოგიური მე– 

ქანიზმების შესწავლისას, განსაკუთრებით ონეროიდული ცნო- 

ბიერების შემთხვევაში დიდი დახმარება შეიძლება გაგვიწიოს 

სიზმრის ფსიქოლოგიის შესწავლამ. 

უცნაური განცდები, წარმოდგენათა უცნაური შეკავშირე- 

ბანი, შემთხვევითი ასოციაციები, კატათიმიური ლოგიკით გა- 

პირობებული დასკვნები, მოვლენათა კრიტიკულად განსჯის 

და შეფასებს შეუძლებლობა რომელსაც ადგილი აქვს 

სიხმრის დროს, გარეგნულად მოგვაგონებს ონეროიდულ ცნო- 

ბიერებას. სიზმრის ფსიქოლოგიური მექანიზმების შესწავლას 

შეუძლია ნათელი მოჰფინოს ონეროიდული'. მდგომარეობის 
კლინიკას.



როგორც ყოველთვის, აქაც უნდა გვახსოვდეს, რომ პათო- 
ლოგიურ და ნორმალურ კანონზომიერებათა შორის ერთიანო– 

ბის აღმოჩენა ხელს უწყობს მოვლენათა არსის გამოცნობას. 

ამ მხრივ სრულიად საკმარისია მოვიგონოთ პოზიციები, რო- 

მელზედაც დგას პავლოვი. 
როგორც ვიცით, პავლოვი ცენტრალური ნერვული სისტე- 

მის ფიზიოლოგიის შესწავლის დროს ფართოდ იყენებს კანო- 

ნებს პათოლოგიური ფიზიოლოგიიდან. 

როგორია ფიზიოლოგიური საფუძვლები ნორმალური თუ 

პათოლოგიური ძილისა. პავლოვის გაგებით, ძილი ვითარდება 

ქერქის განფენილი შეკაგების ნიადაგზე. მან პირობით რეფ- 

ლექსებზე მუშაობის დროს აღმოაჩინა ქერქის ისეთი მდგომა- 

რეობა, როდესაც შემდგომ რაიმე ინდიფერენტული გაღიზია- 

ნების მოწოდება იძლეოდა ქერქის საერთო შეკავებას და 

ძილს. 

სპერანსკის მოწაფემ გალკინმა მიიღო ექსპერიმენტულ- 

ძილი სრულიად სხვა გზით, სახელდობრ, ძირითადი რეცეპ- 

ტორების (მხედველობის, ყნოსვის და სმენის) გამოთიშვით. 

პავლოვი ძილის ანატომიურ სუბსტრატად თელის დიდი 

ჰემისფეროების ქერქს (განფენილი ქერქული შეკავება). მაგ.. 

რამ არსებობს მთელი რიგი ექსპერიმენტული და კლინიკერი 

ფაქტები, რომლებიც მიუთითებს, რომ ძილის ანატომიურ 

სუბსტრატს უნდა შეადგენდეს აგრეთვე ქერქქვეშა უბნები; 
ჩვენ აქ მხედველობაში გვაქვს შვეიცარიელი ფიზიოლოგის 

ჰესის ექსპერიმენტები და აგრეთვე ცნობილ კლინიცისტთა -–- 

ეკონომოს და კლაისტის კლინიკური დაკვირვებანი. 

ფაქტები, რომლებსაც იძლევა ნევროპათოლოგიური კლი- 

ნიკა, არ ეწინააღმდეგება პავლოვის თეორიას. 

თვით საკითხის დასმა –– ქერქი ან ქერქქვეშა უბნები –- 

არაა სწორი. ამ შემთხვევაში საყურადღებოა ორბელის პოხი- 

ციები, ამ ავტორის თანახმად, ქერქული შეკავება შეიძლება 

მოეფინოს და გავრცელდეს არა მარტო დიდი ტვინის ჰემის- 

ფეროებზე მთლიანად, არამედ ქერქქვეშა კვანძებზეც. 

ასეთი მიდგომით სრულიად ისპობა, წინააღმდეგობა ორი 

217



სხვადასხვა შეხედულების (ქერქი თუ ქერქქვეშა უბნები) წარ- 
მომადგენელთა შორის. 

ძილი წარმოადგენს მთელი ნერგული სისტემის ფუნქციას; 

აქ ჩართულია როგორც ცერებროსპინალური, ისე ვეგეტატი- 

ურე ნერვული სიატემა (კროლი) და ამიტომ მიუღებელია ძი- 

ლის გამომწვევი ლოკალური უბნის ცენტრის დაშვება. ძილის 

დროს ქერქი არ განიცდის განფენილ შეკავებას მთელი თავისი 

მოცულობით; თუმცა ძალიან შეზღუდულად, მაგრამ იგი 

მაინც უეჭველად ინარჩუნებს უნარს მიიღოს გაღიზიანებანი 

გარემოდან. 

ი. ს. ბერიტაშვილის მოსაზრებით, გარეგანი გაღიზიანება- 

ხი უთუოდ დიდ მონაწილეობას უნდა ღებულობდეს ძილია 

დროს არსებული ფსიქონერვული პროცესების, ე. ი. სიზმრის 

ჯაწყება-გამოწვევაში, მხოლოდ ძნელია აღნიშნულ გაღიზიანე– 

ბათა დადასტურება, რადგან გაღიზიანება ძილის დროს განი- 

ცდება სუსტად და ამიტომ მეხსიერებაში ძლიერ მცირე კვალსა 

ტოვებს. 

ძილის ბუნების შესწავლაში განცალკევებული პოზიციები 

უკავიათ ფსიქოლოგებს. ძილის პრობლემა პირველ რიგში მათ 

მიაჩნიათ ფსიქოლოგიურ პრობლემად, რომელიც შეიძლება 

გადაწყვეტილი იქნეს მხოლოდ ფსიქოლოგიური ასპექტით. 

ძილის მხოლოდ ფსიქოლოგთა ძიების საგნად აღიარება არ 

შეიძლება იყოს გამართლებული. ასეთი მიდგომა ძილს სრუ- 

ლიად აცლის ფიზიოლოგიურ საფუძველს. 

ფიზიოლოგიური და ფსიქოლოგიური არ წარმოადგენს 

იგივეობას, მაგრამ მათ შორის აუცილებლად არსებობს ერთია- 

ნობა, ასეთ პოზიციებზე იდგა პავლოვიც, იგი თავის კვლევითს 

მუშაობაში ფსიქოლოგიას კი არ თიშავდა ფიზიოლოგიისაგან, 

არამედ მუდამ ცდილობდა ფსიქიკური მთლიანობისათვის 

გამოეძებნა ფიხიოლოგიური საფუძვლები. 

ფსიქოლოგიურ პრობლემას წარმოადგენს მხოლოდ ფსიქი- 

კური მოვლენები, რომელსაც ადგილი აქვს ძილის დროს, ე. ი. 

„სიზმარი. არ შეიძლება აგრეთვე მთლიანად დავეთანხმოთ ფსი- 

ქოლოგთა შეხედულებებს (ლეიბნიცი, ვუნდტი) თითქოს ძილი 

ყურადღების შესუსტების ან სრული აღკვეთის შედეგი იყოს 
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ეს თეორია შთლიანად ვერ ამოსწურავს ძილის მეტად რთულ 

პრობლემას შემდეგი ორი მოსაზრების გამო: ჯერ ერთი, თვი- 

თონ საკითაი ყურადღების დამოკიდებულების შესახებ ღია და 

სადავოა; მეორე, ცნობილია მთელი რიგი შემთხვევები, როცა 

ყურადღება კი არ განსაზღვრავს ცნობიერები»ა მდგომარეობას, 

არამედ ცნობიერების თავისებურება უდევს საფუძვლად ყუ- 

რადღების თავისებურებას. 

ცნობიერებისა და ყურადღების მხრივ ფრიად ააინტერე- 

სოა ის ფსიქოპათოლოგიური მასალა, რომელსაც იძლევა ფსი- 

ქიატრიის კლინიკა. 

შენიშნულია, რომ ფენომენოლოგიურად სრულიად განურ- 

ჩეველი და აქტიურ-პასიურ ყურადღებას სრულიად მოკლე- 

ბული შიზოფრენიით დაავადებული, აქტიურ ყურადღებაზე 

ექსპერიმენტული გამოკვლევის დროს ხშირად იჩენს განსაცვი- 

ფრებელ კარგ შედეგს. ჩვენი ახრით, აღნიშნული ფაქტი ახს- 

ნილი უნდა იყოს ავადმყოფთა ცნობიერების თავისებურებე- 

ბით, მხედველობაში გვაქვს ჰიპოტონია. 

ასეთ შემთხვევებში ექსპერიმენტულად მიღებული დაავა- 

დებითი მაჩვენებლები მხოლოდ გარეგნულად მოგვაგონებს 

აქტიური ყურადღების გაძლიერებას, სინამდვილეშე კი საქმე 

გვაქვს პათოლოგიურ მორჩილებასთან, რის გამოც ექსპერი- 

მენტის დროს ავადმყოფი კატატონიური დაძაბულობით აწა“- 

მოებს მექანიკურ მუშაობას. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ძილის დროს ქერქი იმყოფე- 

ბა განფენილი შეკავების მდგომარეობაში, მაგრამ ეს შეკავება 

დიდი ჰემისფეროების ზედაპირზე არ არის მოდებული მთლია– 

ნად. მხედველობაში გვაქვს პავლოვის მიერ აღნიშნული ე. წ. 

საგუშაგო პუნქტი (მაგალითად: ღრმა ძილში მყოფი მეწისქვი- 

ლე იღვიძებს საფქვავის ჩამოთავებისას; ღრმა ძილში მყოფი 

დაღლილი მოქანცული მეძუძური დედა იღვიძებს თავის 

ბავშვის მცირე მოძრაობაზე ან ტირილზე). 

ძილის ფიზიოლოგიური ბუნება არ ჰგავს ეპილეფსიური 

გულყრის მდგომარეობას, როდესაც ქერქის ფუზქცია მთლია–- 

ნად გამოვარდნილია, ძილის დროს არსებობს ფიზიოლოგიური 

პირობები ფსიქონერვული აქტების საწარმოებლად, მხოლოდ 
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ეს უზარი დამოკიდებულია შეკავების სიღრმეზე და განფენია 

სივრცეზე. ცენტრალური ნერვული სისტემი“ და კერძოდ 
ქერქის მუშაობა, ძილის დროს არ არის გამორიცხული, მაგ- 

რამ იგი მოქმედებს ძლიერ დუნედ, ნაკლები დაძაბულობით. 

ღოგორ ვხედავთ, ძილი არ არის სრული უგონობის, ანუ 

ცნობიერების სრული გამოვარდნის მდგომარეობა. ფსიქიკური 
აქტები. რომელსაც ადგილი აქვს ძილის დროს, აუცილებლად 
გაპირობებული და განსაზღვრულია ფსიქიკური ტენზიის შე- 

სუსტებით, ცნობიერების თავისებურებით. ეს თავისებურება 

სიზმრისათვის სპეციფიკურია. 

მოყვანილი მოსაზრებების გამო არაა სრულიად სწორი კლა- 

გესის პოზიციები, თითქოს სიზმარში სრულიად მოსპობილი 

იყო ტკივილის განცდის, ანუ ტკივილის წარმოდგენათა შესაძ- 

ლებლობანი, ჩვენ ვიცით, რომ სიზმარში შეიძლება იყოს ას- 

თენიური აფექტის განცდა და ამასთან დაკავშირებით შიში, 

ტირილი, ოხვრა, დაღლილობის, მოქანცულობის,დ ტკივილის 

შეგრძნება. გარდა ამისა, გადასინჯული უნდა იქნეს საკითხი 

დროისა და სივრცის წარმოდგენათა შესახებ სიზმრის დროს. 

რომ სიზმარში ფსიქიკური აქტები მიმდინარეობს ცნობი- 

ერების კონტროლის ქვეშ და წარმოადგენს პიროვნების განუ- 

ყრელ ნაწილს, ამაზე მიუთითებს აგრეთვე ცნობილი მწერალი 

გოეთე, იგი თავის ბიოგრაფიაში მოგვითხრობს ისეთი სიზმრე- 

ბის შესახებ, რომლებიც მისი შემოქმედებითი მუშაობის გა- 

გრძელებას წარმოადგენდა. აქ შეიძლება ლაპარაკი ე. წ. შე- 

მოქმედებითს „სიზმარზე“, მაგრამ სიტყვა სიზმარი აუცილებ- 

ლად უნდა ვიხმაროთ ბრჭყალებში, რადგან იგი ამ შემთხვევა- 

ში თავისი ბუნებით განსაკუთრებით რთულია, არსებითად 

წარმოადგენს სულ სხვა პრობლემას და ძლიერ ძნელია მისი 

გამოყენება ჩვეულებრივი სიზმრის ფსიქოლოგიის შესწავლის 

მიზნით. სიზმრის ფსიქოლოგიური ბუნების ანალიზის დროს 

ჩვენ გვაინტერესებს ძირითადი მექანიზმების გაგება. 

ცხადია, რომ სიზმარი წარმოიშობა და შემდეგ თავისი 

შინაარსის მხრივ ვითარდება თანახმად კატათიმიური მექანიზ- 

მებისა, ე. ი. თანახმად აფექტური ტონით შეფერადებული წარ- 

მოდგენების ურთიერთცელისა. დ. უზნაძე წერს, რომ სიზმარი 
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წარმოადგენს სუბიექტის აქტუალური განწყობი” ნიადაგზე 

აღმოცენებული ფსიქიკის სპონტანური ამოქმედების პრო- 

დუქტა- : 
სიზმრის ფსიქოლოგიური მექანიზმების შესწავლისას შეიძ- 

ლება გამოყენებულ იქნეს სხვისი ნაამბობი ან თვით აგტორის 

მიერ ნახული მასალები. სიზმრის გამოკვლევის სხვა რაიმე 

ექსპერიმენტული გზა არ არსებობს. ექსპერიმენტული მასალა 

ჰიპნოზის დროს ან განცდათა რეპროდუქცია სომნაბულურადღ 

შევიწროებული ცნობიერების პირობებში (ისტერიული გულ- 
ყრა) ძლიერ შორს დგას ჩვეულებრივი სიზმრიდან. აქ ლაპარა- 

კი შეიძლება მხოლოდ რაიმე შორეულ ანალოგიაზე და შედა- 

რებებზე, 

არ შევჩერდებით ფრეიდის მოძღვრებაზე სიზმრის ფსი- 

ქოლოგიის შესახებ ფრეიდის მოძღვრება სიზმრის სექსუა- 

ლური კომპლექსების საკითხებთან დაკავშირებით მსგავსად 

მისი სხვა პანსექსუალისტური შეხედულებებისა, ცხადია, 

კრიტიკულ გაშიფვრას მოითხოვს. 

რა გზით შეიძლება იყოს შესწავლილი მიღებული მასალა 

ობიექტურად თუ სუბიექტურად. 
ფსიქიკური დაავადების შემსწავლელ გზა-წესთა შორის 

წამყვანი როლი ეკუთვნის ფენომენოლოგიურ მეთოდს; არც 

ერთი ფსიქოზის დიაგნოზი არ შეიძლება დაისვას კლინიკური 

ფენომენოლოგიის გარეშე. 

კლინიკური ფენომენოლოგია პირველ რიგში გულისხმობს 

დაავადების ფსიქოპათოლოგიური სურათის დაზუსტებას. 

ფსიქიატრი კლინიცისტი ვალდებულია მიმართოს ექსპე– 

რიმენტულ ფსიქოლოგიურ მეთოდს, მაგრამ ამ მეთოდის ჩარ– 

ჩოებიც შეზღუდულია. ფსიქოლოგიური ექსპერიმენტის მონ.-- 

ცემებს აქვს მხოლოდ დამხმარე მნიშვნელობა შემთხვევის 

საბოლოო კლინიკურ შეფასებაში. ავადმყოფის მთლიანი დი- 

ნამიკური შესწავლა, ავადმყოფური პიროვნების ქცევათა, მოქ- 

მედებათა, მინაგან განცდათა და გარეგან რეაქციათა შეწავ-. 

ლა -–– აი რამ უნდა მიიპყროს კლინიცისტის მთავარი ყურა- 

დღება. 
ფ! იქიატრი კლინიცისტი არ” უნდა იყო ფოტოგრაფის 
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როლში. საჭეროა სხვადასხვა აგადმყოფურ გამოვლინებათ- 
არა მარტო მექანიკური აღბეპდვა, არამედ მათი ახსნა, გაგება. 
მეგულისხმება. 

როგორც ვხედავთ, ფსიქიატრი კლინიცისტი ვალდებული: 

თავის მუშაობაში გამოიყენოს ყველა მეთოდი, ყოველგვარი 

ექსპერიმენტული გზა-წესი, მაგრამ ფენომენოლოგიური მასა- 

ლის დაგროვების და ანალიზის დროს იგი იძულებული ხდება 
პერველ რიგში მიმართოს ახსნითს, გაგებითს და შეგულისხმე- 

ბითს ფსიქოლოგიას, ფენომენოლოგიურად ზუსტად თანა- 
მსგავს სიმპტომს თუ სინდრომს ჩვენ ვხვდებით როგორც 

ტლანქ ორგანულ, ისე ფუნქციურ და სუფთა ფსიქოგენურ 
დაავადებათა შემთხვევებში. დიფერენციალურ დინამოგენეზში 

აქ ჩვენ დაგვეხმარება მხოლოდ მდგომარეობის ახსნა-გაგება 

და შეგულისხმება, სხვა გზა არ არსებობს. 

შეგულისხმებითს ფსიქოლოგია–ხე თავის მოღვაწეობის 

ბოლო წლებში მიუთითებდა კრეპელინი. ვსარგებლობთ შემ- 

თხვევით აღვნიშნოთ, რომ ჩვენ არ მიგვაჩნიას მართებულად 

(ყოველ შემთხვევაში ფსიქოპათოლოგიურ მასალებზე) პოზი- 

ციები, როდესაც ახსნითს გაგებითს თუ ზშეგულისხმებით 

ფსიქოლოგიას განიხილავენ, როგორც დამოუკიდებელ მეც- 

ნიერულ დარგს. არ არსებობს ფენომენოლოგიური, ფსიქო- 
პათოლოგიური, ნევროლოგიური ან ანატომიური ფსიქიატრია; 

ფსიქიატრიაში არის მხოლოდ ერთი კვლევის სხვადასხვა მე– 

თოდები. 

ასევე უმართებულოა მსჯელობა ახსნითს, გაგებითს ან შე- 

გულისხმებითს ფსიქოლოგიაზე. არსებობს ერთი მეცნიერული 

დარგი ფსიქოპათოლოგია, რომელიც ავადმყოფური პიროვნე- 

ბის შესწავლის დროს მიმართავს კვლევის სხვადასხვა გზა- 
წესებს (ახსნა, გაგება შეგულისხმება, ექსპერიმენტი). 

მეორე საკითხია, თუ რამდენად მისაღებია თვით მეთოდი 

ფსიქოლოგიურ „მოვლენათა ახსნისა, გაგებისა და შეგულისხ- 

მებისა, აღნიშნული მეთოდი გამართლებულია მეცნიერულად, 

თუ სავსეა სუბიექტური, მცდარი დასკვნებით. 

ჩვენი აზრით, მატერიალისტურ პოზიციებზე მდგომი ფსი- 

ქიატრი კლინიცისტისათვის ახსნითი, გაგებითი და შეგულისხ- 
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მებითი ფსიქოლოგიური მეთოდები ისევე სრულყოფილი დ: 

მისაღებია, როგორც საბუნებისმეტყველო სხვა კვლევითი 

გზა-წესები. თუ ჯეროვანი და თანაბარი ანგარიში გავუწიეთ 

როგორც ავადმყოფის მიერ გამოთქმულ პროდუქციებს, ისე 

ჩვენ მიერ ობიექტური დაკვირვებით მიღებულ მასალებს, თუ 
არ ღავკმაყოფილდით ავადმყოფის ერთჯერადი გამოკვლევით, 

არამედ იგი დინამიკურად შევისწავლეთ ცხოვრების გასწვრივ, 

მაშინ სრულიად ადვილად შეიძლება თაგვი დავიზღვიოთ ყო- 

ველგვარი შეცდომებიდან. ასეთი მიდგომით ფორმალურად 

სუბიექტური გზა-წესი თავისი მინაარსით იღებს კვლევის ობი- 

ექტური მეთოდის ხასიათს, ასეთი მიდგომით ჩვენ სრულიად 

ვთავისუფლდებით წინარე დედუქციებისაგან, რომლებიც მი- 

უღებელი და უცნობია სამედიცინო აზროვნებისათვის. 

პრინციპული ხასიათის მოკლე შენიშვნების შემდეგ გადა–- 

ეალთ სიზმრის ფსიქოლოგიის საკითხებზე მოვიყვანთ მხო- 

ლოდ ზოგიერთ ფაქტობრივ მასალას და ვეცდებით მათ ანა- 

ლიზს ზემოხსენებული ახსნითი და გაგებიბთი ფსიქოლოგიის 

თვალთახედგით. მოყვანილი სიზმრების შინაარსი მოთხრობი- 

ლია სრულიად ნორმალური პირების მიერ, რომელთაც ჩვენ 

პირადად ვიცნობთ მთელი რიგი წლების განმავლობაში. სიზმ- 

რის გაგებას და ახსნას, მისი: ფსიქოლოგიური მექანიზმების 

გამორკვევას წინ უძღოდა დეტალური საუბარი სიზმრისწინარე 

შორეული და ახლო სიტუაციის გასაგებად. ამასთან, ვცდი- 

ლობდით გაგვეგო პიროვნების ძირითადი კომპლექსური წარ- 

მოდგენები, კატათიმიურად მნიშვნელოვანი ფაქტები, რომლე– 

ბიც შეიძლებოდა დაგვეკავშირებინა სიზმრის შინაარსთან. 

წინასწარი განხრახვით, რათა უფრო ადვილად გავრკვეული- 

ყავით ფსიქოლოგიურ მექანიზმებში ჩვენ დავინტერესდით 

არა დიდი „შემოქმედებითი მოთხოვნილებით“, არამედ მარ- 

ტივი ფაბულის მქონე "სიზმრებით. ჩვენ გვაქვს ჩაწერილი 

ერთი მეტად ნიჭიერი და უაღრესად განათლებული მწერლის 

სიზმრები. მიუხედავად მეტად ლამაზი, საინტერესო და მდი– 

დარი შინაარსისა, ამ სიზმრების გამოყენება თავისი სირთუ- 

ლის გამო ჩვენი მიზნებისათვის სრულიად მიუღებელი გამო–- 

დგა, რადგან ანალოგიური შემთხვევები უფრო მოგვაგონებს 
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„შემოქმედებითს“ პროდუქვიებს, ვიდრე სიზმრებს ჩვეულებ– 

რივი გაგებეთ. 

მოვიყვანთ რამდეზიმე სხვა შემთხვევას. 
შემთხვევა პირველი. ნიჭიერი. ჭქკუამახვილი და მდიდარი 

ფანტაზიების მქონე ექიმი ხედავს შემდეგ სიზმარს: იგი ოჯახი 
წევრებით იმყოფება აფრიკის ერთ-ერთ ადგილას, სადაც წარ- 
მოებს საომარი ოპერაციები. მახლობლები და ოჯახის წევრები 

იმყოფებიან ხსენებული ადგილის ორ პუნქტში. ღამეა. თვით 
იგი სადღაც მიემგზავრება, მაგრამ უცებ შემოესმება სამხედ- 
რო თვითმფრინავთა გუგუნი, რასაც მოჰყვება საჰაერო ბრძო- 

ლებიც. იგი შეშიზებული, დახაფრული და გაფანტულია; მიუ- 

ხედავად ამისა. წონასწორობას არ ჰკარგავს და სწრაფად მიე. 

იართება იმ პუნქტისაკენ, სადაც იმყოფებიან მისი ბავშვები. 

მოყვანილი სიზმრის ფაბულა სრულიად გასაგები და წარ- 

მოსადგენია. სხვადასხვა საინტერესო ამბებთან დაკავშირებით, 

რომელსაც ჩვენ ყოველდღიურად ვკითხულობთ გაზეთებში 

შეიძლება ვნაჯოთ ასეთი შინაარსის სიზმარი. საყურადღებოდ 

მიგვაჩნია მხოლოდ ის მომენტი„ რომ სიზმარში პიროვნება 

პირველ რიგში მიაშურებს დედ-მამას, ცოლს ან სხვა მახლო–- 

ბელს კი არა. არამედ მიისწრაფის იმ პუნქტისაკენ სადაც 

იმყოფებიან მისი ბავშვები, ე. ი. პიროვნება იჩენს ისეთ რეაქ- 

ციას, რასაც ჩაედენდა (როგორც თვითონ ამბობს) ცხადში. 

მოყვანილი შემთხვევა გვიჩვენებს, რომ სიზმარში ცნობი- 

ერების მხრივ მოქმედებათა და ქცევათა შეფასების და კონტ–- 

როლის უზარი თავისებურად კიდევ გრძელდება. 
შემთხვევა მეორე. ერთ-ერთი მეცნიერი მუშაკი მოგვი- 

თხრობს, რომ ბავშვობაში, დაახლოებით 8 -––- 9 წლის ასაკში 

იგი ხშირად ზეღავდა ერთი და იმავე შინაარსის სიზმარს: იგი 

ზის საკიდ ნათურაში, რომელიც ჩამოკიდებულია დიდი ოთახის 

ჰერზე და ირხევა. სრულიად უცნაური და გაუგებარი შინაარ- 

კია, თვით ბავშვი გრძნობდა ამ შეუსაბამობას რომ ყოვლად 

პეუძლებელი იყო ასეთ მცირე სივრცეში მოთავსება. 

ვინ იცის რა ფანტასტიკურ ახსნას მისცემდა მოყვანილ სიზ- 

მარს ფრეიდი ან მისი სკოლის წარმომადგენლები. ვინ იცის 
რა თეოსოფიურე და პანსექსუალური განმარტებები მოჰყვე- 
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ბოდა ასეთი ფაბულის მქონე. სიზმარს, –– რომ ბავშვი .“იმეო– 
რებს ედიპის კომპლექსს, რომ იგი ქვეცნობიერად განიცდის 

ემბრიონული პერიოდის გამეორებას, რომ ეს არის საშვილოს– 

ნოს წიაღში დაბრუნება და სექსუალური გრძნობების დაკმა- 
ყოფილება და ა. შ. 

აღნიშნული სიზმრის უცნაურობა და შეუსაბამობა ჩვენ 

გვაქვს წარმოდგენილი ძლიერ მარტივად. ცნობილია, რომ ბავ- 

შვისათვის საქანელა და ქანაობა მშვენიერ გართობას და თა– 

მაშს წარმოადგენს, ბავშვებისათვის ეს თავისებური სპორტია. 

ამიტომ ჩამოკიდებული ნათურა სიზმარში შეიძლება შეიცვა- 

ლოს კატათიმიური წარმოდგენით: ნათურა საქანელა, რასაც 

მოსდევს ქანაობის სურვილებიც; აქ შეუსაბამო და უცნაური 

არაფერია. მაგრამ სიზმრისებური ცნობიერება, რომელსაც 

ფიზიოლოგიურ საფუძვლად აქვს შეკავებული, ჰიპოტონიური 

დაძაბულობის მქონე ქერქული აპარატი, ვერ უწევს კონტ- 

როლს ასოციაციათა თანმიმდევრობას და წარმოდგენა „ქანა- 

ობა” უუღლდება წარმოდგენა „საქანელას“ კი არა, არამედ 

წარმოდგენას „ნათურას“ ან წარმოდგენას „ნათურას საქანე- 

ლას“. მხოლოდ ასეთი ჰიპოტონიური კონტროლის ქვეშ მიმ- 

დინარე წარმოდგენებს მოსდევს სურათი: „ნათურაში მჯდარი 

ბავშვის ქანაობა“. ასეთი მიდგომით უცნაურობა და შესაბა- 

მობა სრულიად გასაგებია. ჰიპოტონიური ცნობიერება განაპი- 

რობებს კატათიმიურ ლოგიკურ დასკვნებს. როგორც პირვე- 

ლი ისე მეორე შემთხვევა მიუთითებს, რომ სიზმრის დროს 

არსებული წარმოდგენები და სურათები შეიძლება კომპლექ- 

სურად შეფერადდსნენ, მაგრამ მათი არსებითი ფაბულა ყოველ- 

თვის აიღება თვით პიროვეების გამოცდილებიდან, ცოდნიდან. 

ემოციურად გამკვრივებული შთაბეჭდილებებიდან და სურვი- 

ლებიდან. _ 
შემთხვევა მესამე. სიზმარი ეკუთვნის ერთ-ერთ მეცნიერ 

მუშაკს, როგორც თვითონ მოგვითხრობს, იგი. მოკლებულია 

ფანტაზიებს და საერთოდ ძლიერ იშვიათად ხედავს სიზმრებს. 

მეგობრების და ნათესავების მიმართ განსაკუთრებით თბილი 

გრძნობებითაა გამსჭვალული. ფიზიკური და ფსხიქიკური ჯან- 
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მრთელობა როგორც სიზმრის დღეს, ისე წინა დღეებში ყო- 
ველმხრივ დამაკმაყოფილებელია. 

სიზმრის შინაარსს მოკლედ გადმოგვცემს შემდეგნაირად: 
„ვხედავ მოხუცს ჩემს ბიძას დედის მხრივ. იგი სიზმარში არა- 

Lოდეს მინახავს. საერთოდ ეს ადამიანი არ მინახავს 30 წელია. 
მის შესახებ ზოგი რამ მესმის მხოლოდ ზაფხულობით სააგარა– 

კოდ სოფელში ყოფნის დროს. სიზმარში ვხედავ, რომ იგი ჩა- 

მოვიდა თბილისის სადგურში, იქედან მოვიდა ჩემთან. მისი 

ნახვა ძლიერ მესიამოვნა. იგი ვიცანი მხოლოდ საუბრის შემ- 

ღეგ. გარეგნულად ისე გამოიყურებოდა როგორც 30 წლის 

წინათ. შემდეგ მალე გამომემშვიდობა და წავიდა სიზმარი 

ჩემთვის იყო სრულიად უცნაური, მოულოდნელი და გაუგე- 

ბარი“, დასძენს იგი. 

როგორია მექანიზმი ხსენებული მეტად უცნაური და მო- 

ულოდნელი შინაარსის მქონე სიზმრისა. 

შესაძლოა შევჩერდეთ პოზიციებზე, რომ ადგილი აქვ» 

აუხსნელი შემთხვევებით გამოწვეულ წარსულში გადატანილ 
შთაბეჭდილებათა კატათიმიურ განახლებას ––- აღდგენას. მაგ- 

რამ როგორც ირკვევა, ზემოაღნიშნული პიროვნებისადმი ავ- 

ტორი არც ისე ემოციურად, კომპლექსურად არის განწყობი- 

ლი. გარდა ამისა, აღწერილ ფაქტს ცხადში არასდროს ადგილი 

არ ჰქონია; მოხუცი თბილისში დიშვილთან არასდროს სტუმ- 

რად არ ყოფილა. 

აუხსნელი შემთხვევითობა არაფერს არ განმარტავა, საჭი- 

როა სხვა მექანიზმის გამოძებნა, უფროო სწორი იქნება დავუმ- 

ვათ, რომ საერთოდ სიზმრების დროს, და კერძოდ ამ შემთხვე. 

ვაში, წარმოდგენათა აბსოლუტური უმრავლესობა ადამიანს 

გამოღვიძებისას ვერ გამოაქვს, ავიწყდება. 
საჭიროა სიზმრის ფსიქოლოგიური მექანიზმები. ვეძიოთ 

შენარჩუნებულ წარმოდგენათა გარეშე და სეზმრის ფაბულა 

შესწავლილ იქნეს უფრო ფა4 თოდ. საჭიროა ის. რაც შეანარ- 

ჩუნა სიზმრისებურმა ცნობეერებამ შევუფარდოთ ნათელი 

ცნობიერების, მღვიძარე პიროვნების წარმოდგენებს, კომპ- 

ლექსებს”, განცდებს. 
ამ გზით მიდგომის შეღეგად გამოირკვა ფრიად საინტერე- 
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სო ფაქტი. ნახული სიზმრის წინა დღეებში მისთვის შეუტყო- 

ბინებიათ, რომ სოფლიდან მალე ჩამოვა ოჯახის ძლიერ მახ- 

ლობელი და ყველა წევრისათვის სასიყვარულო და სასიხარუ- 

ლო ადამიანი, სახელდობრ, ძია ვასო; სიზმარში ნახული უნდა 
ყოფილიყო სწორედ ეს პიროვნება. ეს სრულიად გასაგები 
იქნებოდა, მაგრამ მოხდა სრულიად უცნაური ამბავი -– ძია 

ვასოს ნაცვლად ნახულ იქნა სრულიად სხვა მოხუცი. როგორ 
და რატომ მოხდა ასეთი უცნაური შეცვლა კომპლექსური წარ- 

მოდგენისა ინდეფერენტული. წარმოდგენით. ირკვევა, რომ 

სიზმრის ავტორს ჰყავს კიდევ სხვა აგრეთვე ძლიერ მახლობე> 
ლი ნათესავი ამავე სახელით, რომელიც სრულიად ახალგაზრ– 
დაა, ხწავლობს თბილისში და ხშირად დაიარება. ავტორის: 
ოჯახში. ისმება კიდევ სხვა საკითხი: რატომ „ძია ვასო“ არ 

იქნა შეცვლილი ამ ახალგაზ,” 'და პირით, რომელსაც იგივე 
სახელი “აქვს. მიზეზი უნდა ვემიოთ სიზმრისებური ცნობი- 

ერების თავისებურ ბუნებაში, მის ჰიბოტონიურ მუშაობაში. 

· სიზმრის ვითარება „წარმოდგენილი, გვაქვს შემდეგნაირად: 

“სიზმარში პირველად წამოჭრილი უნდა. ყოფილიყო ცნე- 
ბა: ფორ ვასო“, მაგრამ ძილში მყოფმა პიროვნებამ ვერ. გა-. 

ნავითარა. ეს. წარმოდგენა, ვერ შეძლო მისი შემდგომი, განც- 

და სიხმრად, : 

„ცნება. „პაპა წლ „იხლიჩება: 'ორ შემავალ“ წარმოდგენად 
„პაჭა# და. „ვასო“. ,- ”, 

პიროვნება სიზმრისებურ ცნობიერებაში ცდილობს სასია: 
მოვნო განცდათა გაგრძელებას, გახლეჩილი, დაშლილი. ცნების 

აღდგენას. მაგრამ სიზმრისებური, ჰიპოტონიური, ანუ ჰიპოტენ- 

ზიური ცნობიერება ამას ვერ ასრულებს: წარმოდგენა „ვასო“ 

უერთდება თავის პირვანდელ მოკავშირე წარმოდგენას, „პაპას“ 

კი არა, არამედ ახალგაზრდა სტუდენტის სახელს. ამგვარად 

იქმნება ახალი ცნება „ვასოს პაპა“ სრულიად მექანიკური, გა- 

რეგნული შეერთებით და ეს ცნება არის ყოვლად დაუშვებელი 

და წარმოუდგენელი, რადგან სტუდენტი არაფრით არ შეიძლე-. 

ბა. იყოს გამოყვანილი „პაპის“ როლში. უწევს რა კონტროლს 
ასოციაციათა მსვლელობას, „პიროვნება გრძნობს, რომ ცნების 

აღდგენა მოხდა არამართებულად, რომ აქ აუცილებელია კი- 
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დევ. ხელახალი კორექცია. მაგრამ შეცდომის გასწორება ვერ 
ხერხდება ცნების განმეორებითი დაშლის და ხელახალი აღდ- 

გენის გზით. შეცდომა სიზმრისებური ცნობიერებით სწორდე- 

ბა გარეგნულად. ფორმალური ლოგიკის გზით და ორი წარმო- 
დგენის ადგილის ურთიერთშეცვლით თითქოს სწორდება 

შინაარსიც „ვასო პაპა". უცნაურია, მხოლოდ „ვასოს პაპა“-L 
წარმოდგენა, ამგვარად პიროვნება ძილში. ეშვება სულ. ახალი. 

ცნების მორევში. უკანასკნელი მართლაც არის “ის მოხუცი, 

რომელზეც. მოთხრობილია სიზმარში, 'დავუშვით: რა ზემომოყ- 

ვანილი ფსიქოლოგიური: მექანიზმები, სრულიად ნათელი გახ- 
და სიზმრის ფაბულის “ მოულოდწელობა და შემთხვევითობა; 

სრულიად ნათელი გახდა, რომ ამ შემთხვევაში „უცნაური 
სიზმარი“ ხმარებოლი 'უნდა იყოს ბრჭყალებში. 

2: ამ. შემთხვეგის ანალიზი მიუთითებს, რომ სიზმარში ადგი- 

ლი აქვს „ცნებათა გახლეჩას, წარმოდგენათა უცნაურ შეკავში- 

რებებს. ამასთან, ადგილი აქვს გახლეჩილი ცნების ხელახლად 

აღდგენას (რესტავრაციას), ადგილი აქვს კონტროლს –+ შეც- 

დრმათა: შესწორებას,“ მაგრამ სიზმრისებურ ცნობიერებაში 

მყოფი“ „პიროვნება კონტროლს და შეცდომათა. გასწორებას 

ჯეროვნად ვერ ახდენს. აქ კონტროლი მიდის სუფთა ფორმა- 

ლური, გზით და გაპირობებულია კატათიმიური ლოგიკით. 

“ შემთხვევა მეოთზე: მოგვყავს ცნობილი გრაფი: ლევალეტია 

სიზმარი; „რომელიც . (პირველად. გამოქვეყნებული იყო 1905 

წელს.“ 2ე-“ 
ისტორიული ხასიათის - “დეტალები ამ გრაფის შესახებ მო- 

გვაწოდა მწერალმა და' ისტორიკოსმა. ევლალია რუდოლფის 

ასულმა უნგერმა. 

თეთრი ტერორის: დროს ნაპოლეონ პირველის მეგობარს 

და, თანამშრომელს ლევალეტს მიესაჯა სიკვდილით' დასჯა. ლე- 

ვალეტი არ მოითხოვდა -პატიებას, ცდილობდა მხოლოდ, რომ 

თავის მოკვეთა შეეცვალათ დახვრეტით. მისი თხოვნა არ იქნა 
შეწყნარებული და. დაკმაყოფილებული. მომავალი საშინელე- 

ბის მოლოდინში. ლევალეტი ცდილობდა შეგუებოდა: მდგომა- 

რეობას და შეხვედროდა სასჯელს სტოიკური განურჩევლობით. 
ლევალეტმა გამოიმუშავა ემოციური წონასწორობა. მიუხედა- 
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გად ამისა. მას მოსვენებას არ აძლევდა უსაშინელესი „კოშ- 

მარული სიხმრები“. 

მოვიყვანთ ერთ-ერთ ასეთ სიზმარს, რომელსაც ლევალეტი 

ხედავდა ძლიერ ხშირად. ამ სიზმარმა წარუშლელი შთაბეჭდი- 

ლება მოახდინა მის პიროვნებაზე. „ერთხელ გამომეღვიძა 

ციხის კარის, ხმაურზე, შუაღამე იყო, გავიგე მორიგეებმა რო- 

გორ გააღეს რკინის ჭიშკარი და ისევ დამეძინა... სიზმარი ვნახე. 

შემდეგი შინაარსის: ვიყავი სენორეს ქუჩაზე, ეტელის ქუჩის 

ახლოს, იყი, საშინელი სიბნელე; არც ერთი ცოცხალი სული 

არ ჩანდა... მალე მოისმა ყრუ და გაურკვეველი გუგუნი... უცებ 

ქუჩაზე გამოჩნდა და ჩემსკენ გამოეშურა ცხენოსანთა რაზმი... 

მაგრამ როგორც ადამიანებს, ისე ცხენებს ტყავი ჰქონდათ 

გაძრობილი, ცხენოსნებს ეჭირათ ჩირაღდნები, რომლის სინათ- 

ლეც აშუქებდა სახის დასისხლიანებულ კუნთებს, “. თვალები 

ჰქონდათ გადმოვარდნილი; პირის ნაპრალი: ყურებამდე, თავზე 

ეხურათ ხორცისაგან გაკეთებული ქუდები... ცხენები მიათრევ- 
დნენ ტყავებს. ქუჩა მთლიანად გავსებული. იყო სისხლით:.. 

პირმკრთალი დედაკაცები ჩნდებოდნენ, თავზე თმას იგლეჯდ- 

ნენ და ისევ იმალებოდნენ. ისმოდა ოხვრა. მე ვიყავი მარტო 

ერთ ადგილზე გაქვავებული. გაქცევის, ძალა არ მქონდა. ხუთი 
საათის განმავლობაში ვხედავდი ამ საშინელ ცხენოსან' ჯარ", 

მხოლოდ შემდეგ ცხენოსანთ მოჰყვა საარტილერიო ჯარი, რო- 

მელიც დატვირთული იყო მთრთოლავი გვამებით. მახრჩობდა 

სისხლის და ასფალტის სუნი... 

რკინის ჭიშკრის ხმაურზე უცებ გამომეღვიძა.. შევხედე 

საათს. ეს საშინელი ფანტასმაგორია გაგრძელდა 2 –– 3 წუთი... 

ხსენებული დროის მონაკვეთი საკმარისი იყო მორიგეთა შე- 

საცვლელად და ჭიშკარის კარის დასახურავად“. 

ლევალეტის ზემოხსენებული სიზმრის კატათიმიური ში- 

ნაარსი ადვილი გასაგებია. ხაზი უნდა გაესვას უამრავ წარმო–- 

დგენათა სწრაფ ურთიერთცვლას. 

განსაკუთრებით საინტერესოა ის მომენტი. რომ 5-–-6 

საათის ამბავი განცდილია სულ მოკლე დროის 2 -- 3 წუთის 

განმავლობაში, როგორ ხდება ეს. როგორ უნდა წარმოვიდგი- 

ნოთ აუარებელ განცდათა გადაშლა და უამრავ ასოციაციათა 
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ქარიშხალისებური ურთიერთცვლა, როგორ უნდა მოხდეს 

დროის ასეთი შემოკლება. 

შეიძლება დავუშვათ, ” რომ ''ანალოგიურ შემთხვევებში 

წარსული შთაბეჭდილებანი და გადატანილი განცდები წარმო- 

დგებიან ფოტოგრაფეული სურათის სახით. 

მართალია სიზმრის დროს ადგილი აქვს წარმოდგენათა შე- 
ჯგუფებებს და ემოციურ შეფერადებას, მაგრამ მაინც ფოტო- 

გრაფიული სურათი შედარებით ზუსტად და მართლაც „ფო- 

ტოგრაფიულად" უნდა ასახავდეს წარსულს: მოყვანილი ფა- 

ბულა ძლიერ დაშორებულია წარსულში განცდილ რეალურ 
სინამდვილეს. ცხოველთა და ადამიანთა გატყავება, ხორცის 

ქუდები, ტყავის თრევა, გვამებით დატვირთული არტილერია 

და სხვ. ლევალეტს არასოდეს არ უნახავს. ეს შინაარსი შედე– 

გია წარმოდგენათა განვითარებისა, მათი უცნაური ურთიერთ- 

დაკავშირებისა სიზმრისებური ცნობიერების პირობებში; ამი–- 

ტომ პოზიციები სიზმრის შინაარსის ფოტოგრაფიულობის 

შესახებ ძალიან მექანიკური და გულუბრყვილოა. 

ლევალეტის სიზმარში ჩვენ ვხედავთ, სთენიური შინაარსის 

მომენტებს. ასთენიური ტონის წარმოდგენებს ეკუთვნის ტანჯ- 

ვის უსაშინელესი შიში, ტყავის გაძრობა, მთრთოლავი გვამე- 

ბი; ხორცის ქუდები და სხვ. სთენიური, მანიაკალური მომენ- 

ტის მაჩვენებელია ასოციაციათა სიმდიდრე, მათი სწრაფი ქა- 

რიშხლისებური ურთიერთცვლა. ასთენიური ტონის წარმო- 
დგენათა მანიაკალური სისწრაფით და შინაარსის სიმდიდრით 

სვლა შეუძლებელია ახსნილი იყოს მხოლოდ და მხოლოდ ემო- 

ციური ტონით, აფექტური, კატათიმიური წინაგანწყობით. 

როგორც ვიცით, ღრმა მელანქოლიური განცდები იძლევიან 

ასოციაციათა შეკავებას. ამ დროს წარმოდგენები აფექტურაღ 

გამკვრივებული და გაჟღენთილია, მაგრამ მათი ურთიერთ- 

ცვლა ძლიერ შეფერხებულია. ჩვენი აზრით, ' წარმოდგენათა 

და შთაბეჭდილებათა ასთენიური თუ სთენიური ჰიპერტრო- 

ფია, რომელსაც ადგილი აქვს სიზმრის დროს, უნდა აიხსნებო- 

დეს ცნობიერების მდგომარეობით. : 

ქერქული შეკავების ნიადაგზე წარმოშობილ ცნობიერების 

მოდუნებას, ფსიქიკურ ჰიპერტონიასს მოსდევს კატათიმიურ 
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წარმოდგენათა მომენტური აშვება სწრაფი გამოვლინება. 
ურთიერთცვლა და უცნაური შეკავშირებანი. : 

ასთენიური ტონის მქონე წარმოდგენათა აჩქარება იმის 

მაჩვენებელია, რომ ემოციურ ტონს აქვს მხოლოდ ბიძგის 

მიმცემი მნიშვნელობა, რომ კატათიმია წარმოშობს, მაგრა 
ცნობიერების კონტროლის შემცირება აღვირს ხსნის ყველა- 

ფერს და რამდენიმე საათის ამბავი განიცდება სწრაფად, სულ 

რამდენიმე წუთში. 

როგორც ვხედავთ, ფსიქოპათოლოგიაში ცენტრალური 

ადგილი უნდა დაეთმოს ცნობიერების პრობლემას რადგა5 

ცნობიერების სფერო განიცდის თავისებურ ძვრებს, როგორც 

ორგანული, ისე ფუნქციური და ფსიქოგენური ფსიქოზების 

დროს. სიზმრისებური ცნობიერება, რომელსაც ფიზიოლოგი- 

ურ საფუძვლებად უდევს ქერქული აპარატის მოდებული შე- 
კავება, განსახღვრავს სიზმრის შინაარსს და მიმართებას. სიზ- 

მარში წამოჭრილ კატათიმიურ წარმოდგენათა ურთიერთდაკავ- 

შირება შეიძლება მოხდეს მხოლოდ ფორმალური მსგავსებისა 

თანახმად. ჰიპოტონიური კონტროლი და მასთან დაკავშირე. 

ბით კატათიმიური ლოგიკა სიზმრის შინაარსს აძლევს უცნაუ- 

რობის, მოულ-ადნელობის და შემთხვევითობის ხასიათს. 

ფსიქიატრიისა და ფსიქოლოგიის ურთიერთკავშირი 

ორგანული ფსიქოზების ძირითადი ბუნება შეიძლება 

გაგებულ იქნეს მხოლოდ ბიოლოგიური მეთოდების საშუალე- 

ბით. ამასთან, ფსიქოზების ორგანული ბუნების გამოკვლევა 

იძლევა მკურნალობის სწორ გზა-წესს, მაგალითისათვის შეიძ- 

ლება დავასახელოთ პროგრესული დამბლა. ეს დაავადება მე– 

ტად მძიმეა, იწვეეს ადამიანი–სს განადგურებას. საბუნების- 

მეტყველო დისციპლინათა წინსვლამ შესაძლებლობა მოგვცა 

სწორად გაგვეგო ამ დაავადების ბუნება. 

"პროგრესული დამბლის ეტიოლოგიის, პათოლოგიური ანა- 

ტომიის, სეროლოგიის და ბიოქიმიის შეასწავლა წარმოადგენს 

გამარჯვებას ჩვენს დარგში. 

მაგრამ ბიოლოგიურ მეთოდს აქვს თავისი საზღვარი. 
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ორგანული ფაიქოზებიც კი ძლიერ მკრთალად და ერთფე- 

როვნად იძლევა ფიხიკურ. ანუ სომატურ ნიშსებს. ფსიქოზის 

მთლიანი კლინიკური სურათი წარმოდგენილია არანორმული 

სულიერი პროცესებით; ამიტომ თვით ფსიქოზის კლინიკური 

სურათის გაგებაში ბიოლოგიური მეთოდი უძლურია. 

ფსიქოზის კლინიკის შესასწავლად საჭიროა ყურადღებ. 

მივაქციოთ ავადმყოფის სულიერ განცდებს და გარეგან რეაქ. 

ციებს. მაგალითისათვის მოვიყვანთ იმავე პროგრესულ დამბ- 

ლას, სადაც მშვენივრად არის შესწავლილი ავადმჟყოფობისა- 

თვის დამახასიათებელი ანატომიური პროცესი. ამ ანატომი- 

ური ცვლილებებით შეიძლება აიხსნას მხოლოდ პარალიზური 

ჭკუასუსტობა და ნევროლოგიური სიმპტომები; იგი ვერ ხსნის 

პროგრესული დამბლის მთლიან კლინიკურ გამოხატულებას. 

ფსიქიატრი-კლინიცისტი ვალდებულია შეისწავლოს ავად- 

მყოფური სულიერი პროცესები, ამიტომ მას უხდება ექსკურ- 

სია ფსიქოლოგიაში, იგი ფართოდ სარგებლობს ფსიქოლოგი. 

ური ტერმინებით და ცნებებით. ფსიქიატრის კლინიკური მსჯე- 

ლობა სცილდება ჩვეულებრივ სამედიცინო-ბიოლოგიურ 

ჩარჩოებს. 

ფსიქიატრი ვალდებულია იცნობდეს ფსიქოლოგიის საფუ- 

ძვლებს; იგი დაინტერესებული "უნდა იყოს ფსიქოლოგიური 

მეცნიერების მაჯისცემით, მისი ძირითადი საკითხებით და 

წინსვლით. | 

მეცნიერული დისციპლინა, რომელიც სწავლობს სულით 

ავადმყოფთა ფსიქიკურ პროცესებს, ცნობილია პათოლოგიური 

ფსიქოლოგიის, ანუ ფსიქოპათოლოგიის სახელწოდებით. 

"ავადმყოფის ფსიქოპათოლოგიური შესწავლით ვეცნობით 

ფსიქოზის კლინიკურ, ფენომენოლოგიურ მხარეს: შინაარსს, 

სტრუქტურას და დამახასიათებელ თვისებებს. 

ფსიქოპათოლოგიურ მასალებს აქვს სხვა მნიშვნელობაც: 

ისინი აშუქებენ აგრეთვე ჯანმრთელ პირთა ფსიქიკური ცხოვ- 

რების (ფსიქოლოგიის) ზოგიერთ საკითხს. 

ყველასათვის "ცნობილია, რომ ავადმყოფურ მოვლენათა 

კანონზომიერებანი გამოყენებული უნდა იყოს ნორმული პრო- 
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ცესების შეასწავლის დროს და პირიქით. ამ_მხრივ მეტად დამა- 
ხასიათებელია პავლოვის მეცნიერული მუშაობის სტილი. 

პავლოვი დიდი ტვინის ქერქის ნორმული ფიზიოლოგიის 
შემქმნელია. ამასთან, იგი ძლიერ დაინტერესებული იყო დიდი 
ტვინის ფუნქციის პათოლოგიით. მან მიმართა, ანუ როგორც 
თვითონ აღნიშნავს, მოახდინა „ექსკურსია“ „ნევროპათოლო- 

გიის და ფსიქიატრიის კლინიკაში. “ 
პავლოვის კლინიკური „ექსკურსიები“ აიხსნება მისი მეც- 

ნიერული მუშაობის სტილით და მეთოღით: ფიზიოლოგიურ 

მოვლენათა შესწავლისას პავლოვი ფართოდ იყენებს პათო- 

ლოგიურ მასალას. 
“პათოლოგიურ და ფიზიოლოგიურ კანონზომიერებათა ურ- 

თიერთშედარება და დაპირისპირება გვაძლევს საშუალებას 

უფრო ღრმად გავერკვეთ მოვლენის შინაგან ბუნებაში. 

ფაიქოლოგია იმდენად დაინტერესებულია პათოლოგიური 

მასალებით, რომ მან შექმნა კვლევის გარკვეული, დამოუკი- 

დებელი გზა-წესი. ე. წ. ფსიქოპათოლოგიური მეთოდი. 

დ. უზნაძე ზღვარს ავლებს ––- ფსიქოპათოლოგიის საგანგე- 

ბო საკვლევ საგანს შეადგენს „ფსიქიკური ცხოვრების არა- 

ნორმული, ავადმყოფური ფორმები“; ხოლო პათოფსიქოლო · 

გიის საკვლევ საგანს შეადგენს „ავადმყოფურ: ანომალიერ 

მდგომარეობათა ფსიქოლოგიური ბუნება“. 

ამგვარად, ფსიქოპათოლოგია უნდა სწავლობდეს ფსიქო- 

ზის მთლიან გამოხატულებას, მის კლინიკურ სურათს. ხოლო 

პათოფსიქოლოგია -– ფსიქოლოგიურ კანონზომიერებას. ავად- 

მყოფური სულიერი პროცესების, ფსიქიკური პროცესების 
შესწავლას განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქეს ფუნქციური 

ფსიქოზების და აგრეთვე მოსაზღვრე მდგომარეობათა დროს. 

ფსიქოლოგიი დანიშნულება გაშალოს ავადმყოფური 

ფსიქიკური პროცესების შინაგანი ბუნება და მექანიზმებე. 

ფსიქოლოგიური მეთოდი ფსიქიატრიაში წარმოადგენს კვლე- 

ვის აქტიურ გზა-წესს; აქ ხდება ფსიქიკურ ფენომენთა კავში- 

რების და ურთიერთდამოკიდებელების გამორკვევა. 

ფსიქოლოგია დიდ სამსახურს უწევს ფაიქიატრიას, მაგრაძ 

ეს გზა-წესი შეიცავს შეცდომათა დიდ საშიშროებას; სახელ- 
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დობრ, დასკვნები, რომელსაც ღებულობენ ბათოფსიქოლოგი- 

ური მასალის საფუძველზე, ხშირად პირდაპირ გადააქვთ საღ 

სულიერ პროცესებზე. ავიწყდებათ, რომ შეუძლებელია ნორ- 
მულ და ავადმყოფურ რეაქციათა გაიგივება. 

ხაზგასმით უნდა აღინიშნოს, რომ ხსენებული საშიშროებ: 
წარმოიშობა ფსიქოლოგიური მასალების დაგროვებით კი არა, 
არამედ იმ დასკვნებით, რომელიც ამ დროს გამოაქვს ზოგიერთ 

მკვლევარს.
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