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წინასიჭყვაობა 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის პათოლოგიის პრობლემა მუდმივად 

არის ნევროპათოლოგთა, ფსიქოლოგთა, ნეიროფიზიოლოგთა ყურა- 

დღების ცენტრში, რადგან ნებისმიერი დაავადების სიმპტომოკომპლექსში 
მეტნაკლებად არის წარმოდგენილი ესა თუ ის, განსხვავებული ინტენსიო- 

ბის ვეგეტატური მოშლილობა. 

ამავე დროს ამ პათოლოგიის თეორიული საფუძვლები, ეთიო-პათოგე- 

ნეზური კრიტერიუმები აშკარად მოითხოვდა შემდგომ დახვეწას. ძლიერ 
განსხვავებულია სხვადასხვა სამეცნიერო სკოლათა თუ ცნობილ მეცნიერ- 

თა აზრი ვეგეტატური ნერვული სისტემის დაავადებათა დიაგნოზზე, 

კლასიფიკაციაზე, კლინიკაზე, აქედან გამომდინარე განსხვავებულია მათი 

მკურნალობის მეთოდებიც. ამ კუთხით განსაკუთრებით საყურადღებოა 

ვეგეტატური შეტევების ფენომენოლოგიური მხარე. ეს მცნება ზოგიერთ- 
თათვის ორგანიზმის კომპენსატორული (ჰიპერკომპენსატორული) ან 
დეკომპენსატორული ფენომენია, სხვებისთვის სინდრომი თუ სიმპტომი 
არის აზრი (მეტად საკამათო) ზოგიერთ შემთხვევაში მისი ცალკე 
ნოზოლოგიად გამოყოფისაც. 

წარმოდგენილი მონოგრაფიის აქტუალობა ეჭვგარეშეა, რადგან მასში 

დასმული საკითხები წარმოადგენს დიდ ინტერესს არამარტო მეცნიერ 

მუშაკთათვის, არამედ პრაქტიკოსი ექიმებისთვისაც. 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია პრობლემის გადაწყვეტის თეორიუ- 

ლი ასპექტები. კერძოდ, მონოგრაფიაში კლინიკო-ბიოქიმიური ანალიზისა 

და ექსპერიმენტული კვლევის შეჯერებით შემოთავაზებულია მეტად 

ორიგინალური და, რაც მთავარია, დამაჯერებლად არგუმენტირებული 

ვეგეტატურ შეტევათა პათოგენეზური მოდელი. დადგენილია, რომ 

სხვადასხვა ხასიათის ვეგეტატურ შეტევათა ნეიროფიზიოლოგიურ საფუძ: 

ველს შეადგენს ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვადასხვა სტრუ- 

ქტურებში განვითარებული, შემოფარგლული პაროქსიზმული აქტივობა, 

რომელიც სხვადასხვა მასტაბილიზირებელი მექანიზმების ზემოქმედებით 

მორფო-ფუნქციურ ეპილეფტურ სისტემამდე ვერ ყალიბდება. 

მეტად მაღალ მეცნიერულ დონეზეა ნაჩვენები ვეგეტატური შეტევებისა 
და ეპილეფტური გულყრების პათოგენეზის მსგავსება, მათ შორის 

განსხვავება, რაც დამოუკიდებელ ნოზოლოგიებად ამ ორი პათოლოგიის 

გამიჯვნის საშუალებას იძლევა. 

შრომის ეს ნაწილი შესანიშნავი მაგალითია იმისა, თუ როგორ 

საინტერესოდ და ღრმად შეიძლება კლინიკაში წამოჭრილი საკითხი 
გადაწყდეს ექსპერიმენტული კვლევისა და თეორიული მონაცემების 
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შეჯერებით. 

მონოგრაფიაში წარმოდგენილია ვეგეტატურ შეტევათა ორიგინალური 

კლასიფიკაცია. ამ შეტევათა პათოგენეზის ასეთმა გაბედულმა, სრულიად 
ახლებურმა ახსნამ განაპირობა ვეგეტატურ შეტევათა ასევე სრულიად 

განსხვავებულისისტემატიზაცია, დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების, მკურ- 

ნალობის ადეკვატური მეთოდების შემუშავება. 

ავტორი არ უშინდება საყოველთაოდ მიღებული აზრის უგულველყო- 

ფას. ამის მაგალითია ვეგეტატური შეტევების უმეტეს შემთხვევაში 

ორფაზიანობისა და სიმპატო-ადრენალური მექანიზმების პრევალირების, 

მისი გაღიზიანებით გამოწვეული სიმპტომებით შეტევის დაწყების უარვჯ- 

ოფა, და ეს არამარტო უარყოფაა, არამედ გეგეტატური შეტევების 

შემოთავაზებული ფორმულა იმდენად დამაჯერებლადაა დასაბუთებული, 

რომ ეჭვს აღარ იწვევს. საერთოდ მონოგრაფის იმ ნაწილში, რომელიც 

კლინიკას ეძღვნება, წარმოდგენილია მრავალი ახალი მონაცემი ან 

მნიშვნელოვნადაა დამატებული და გამდიდრებული ძველი, უკვე ცნო- 

ბილი. 

მსოფლიო პრაქტიკაში პირველად ჰიპოთალამუსის ბირთვულ წარ- 

მონაქმნებში ეპილეფტოგენეზის ჩვენებით დადგენილია ჰიპოთალამური 

ეპილეფსიის არსებობის თეორიული შესაძლებლობა, სამართლიანადაა 

დასმული ეპილეფსიის ამ ფორმის ცალკე ნოზოლოგიურ ფორმად გამოყ- 

ოფის აუცილებლობა. 

ასევე პირველადაა გამოვლენილი ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოკამპს 

შორის ურთიერთჩამრთავი-ურთიერთგამაადვილებელი მექანიზმის არსე- 

ბობა, რაც ნათელს ჰფენს დიენცეფალურ და რინენცეფალურ შეტევებს 

შორის დიფერენციალური დიაგნოზის გატარებისას ბევრ წამოჭრილ 
პრობლემას. ამ პაროქსიზმების სადიფერენციაციოდ მოწოდებულია კატე- 

ქოლამინების ექსკრეციის მეტად მარტივი და ორიგინალური ტესტი. 

საფუძვლიანად არის გამოკვლეული ბიოლოგიურად აქტიურ ნივ- 

თიერებათა შემცველობა, აგრეთვე იმუნოსუპრესიის ფენომენი არაეპილეფ- 

ტური და ეპილეფტური ვეგეტატური შეტევების დროს. 
დიდი ინტერესით იკითხება ნაშრომის ის ნაწილი, რდმელიც ეძღვნება 

ვეგეტატური შეტევების ხასიათს, მის თავისებურებებს ფსიქოფიზ- 

იოლოგიური დეზადაპტაციების, სტრესების, ექ,ტრემალური სიტუაციე- 

ბისა და დესინქრონოზების დროს. 

მონოგრაფია არის მრავალი წლის შრომის ნაყოფი და ეფუძნება საკმაო 

რაოდენობის კლინიკურ მასალასა თუ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს. 

აღსანიშნავია, რომ ავტორი არის როგორც კლინიკური, ასევე ექსპერ- 
იმენტული ნევროლოგიის ცნობილი სპეციალისტი. 
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მონოგრაფია მეტად საინტერესო მონაპოვარია თეორიული და პრაქ- 

ტიკული მედიცინისთვის, იგი უეჭველად მოუტანს სარგებელს მეცნიერ 

მუშაკთ, ექიმ ნევროპათოლოგებს, ფსიქონევროლოგებს, ფსიქიატრებს, 

ეპილეფტოლოგებს, ელექტროფიზიოლოგებს, თერაპევტებს, კარდიოლ- 
ოგებს, გასტროენტეროლოგებს, სამედიცინო ინსტიტუტის სტუდენტებს. 

მეტად საწყენია მისი ასეთი მცირე ტირაჟით გამოცემა. 

აკადემიკოსი ვ-.ოკუჯავა



შესავალი 

დღეისათვის ჩვენს არც თუ ისე დალაგებულ სამყაროში, სადაც 
დაგროვილია იმდენი ბოროტება, იმდენი დამანგრეველი ძალა, რომ 
კაცობრიობას, მის ცივილიზაციას განადგურება ემუქრება, როდ საც 
შეგვიძლია ხომალდები დავსვათ პლანეტებზე, გავხლიჩოთ ატომები, 

გავმართოთ დიალოგი დედამიწის ერთი კუთხიდან მეორეში, ჯერ კიდევ 

ბოლომდე ვერ ჩავწვდით ტვინის ინტიმურ ფიზიოლოგიურ მექანიზმეას, 

არ ვიცით ჩვენი ქცევის, სიკეთისა და ბოროტების, სიძულვილისა თუ 

სიყვარულის მექანიზმები. ადამიანის, როგორც. ბიოლოგიური არსების, 

პიროვნების, მისი სულის შეცნობის, შესწავლის პრობლემები არანაკლებ 
მნიშვნელოვანია ვიდრე სოციალური, პოლიტიკური თუ ეკონომიური 

პრობლემების გადაწყვეტა. 

დაახლოებით იგივე სხვაობა, რაც აღინიშნება ტექნიკურსა და ბი- 

ოლოგიურ მეცნიერებებს შორის შეიქმნა ერთის მხრივ ზოგად ნევროლო- 

გიასა და მეორეს მხრივ ნეიროვეგეტოლოგიას შორის. ვეგეტატური 

ნერვული სისტემის დანიშნულებაა გააერთიანოს და დაუქვემდებაროს 

ორგანიზმში არსებული ყველა მორფო-ფუნქციური სისტემა ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემას. ეს ის საფუძველთა საფუძველია, რომლის საშუალები- 

თაც ორგანიზმში უშუალოდ ხდება ჰომეოსტაზის შენარჩუნება. ვეგეტა- 

ტური ნერვული სისტემა უზრუნველყოფს რა ნებისმიერ ფსიქიურ, თუ 

ფიზიკურ მოქმედებას, იღებს მონაწილეობას თავის ტვინის ყველა აპარატის 

მუშაობის ინტეგრაციაში უშუალოდ მასზეა დამოკიდებული ორგანიზმის 

შეგუება ცვალებად გარე და შიგა სამყაროსთან. 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის დონეზე მყარდება კავშირი ტვინსა და 

ნებისმიერ ორგანოს შორის, სწორედ ამ დონეზე ხდება გულსისხლძარღვ- 

თა, კუჭ-ნაწლავის, სუნთქვითი, შარდ-სასქესო, ენდოკრინული და სხვა 

სისტემებიდან ინფორმაციის მიღება და შესაბამისი რეგულატორული 

მექანიზმების ჩართვა. აქედან გამომდინარე, ვეგეტატური ნერვული 

სისტემის მდგომარეობის დადგენა არის პა'იოგენეტური გასაღები მრავა- 

ლი, მათ შორის არავეგეტოლოგიური დაავადებებისა. პრაქტიკულად არ 

არსებობს მედიცინაში დაავადება, რომლის განვითარების პათოგენეზში 

არ მონაწილეობდეს ვეგეტატური ნერვულისისტემა, ხოლო მეორეს მხრივ 

ამ დაავადების დროს არ გამოვლინდეს სხვადასხვა ინტენსიობის ესა თუ 

ის ვეგეტატური დისფუნქცია. ვეგეტატური შეტევა, განსაკუთრებით თუ 
ის კრიზული მიმდინარეობისაა ვეგეტატური დისფუნქციის ყველაზე 

მძაფრი გამოვლინებაა. 

ვეგეტატური შეტევების პათოგენეზი, დიაგნოსტიკა ყოველთვის იყო



დამოკიდებული ნეიროფიზიოლოგიის განვითარებასთან. ამ დარგში ყოველი 

ახალი აღმოჩენა ბიძგს აძლევდა ვეგეტატური შეტევების ბუნების, 
ეთიოლოგიის, დაავადების განვითარების, მისი სხვადასხვა ფორმად 
ჩამოყალიბებაზე შეხედულებების დადგენას. თავის. ტვინის სტრუქტუ- 

რულ-ფუნქციური ორგანიზაციის ახალი მონაცემები, მისი ინტეგრაციული 

მოქმედების, ე.წ. "არასპეციფიური სისტემით" უზრუნველყოფა, განა– 

პირობებს ჩვენს მიერ ვეგეტატური შეტევების კლინიკისა და შესაძლებელი 

პათოგენეტური მექანიზმების განხილვის აქტუალობას. ეს პრობლემა 

თავის ტვინის ზოგიერთ დაავადებათა ნოზოლოგიის დადგენის, მისი 

არსისადმი ერთიანი აზრის უქონლობის და აქედან გამომდინარე მკურ- 

ნალობისადმი სხვადასხვა მიდგომის გამო იძენს განსაკუთრებულ მნიშ- 

ვნელობას. სხვადასხვა დროისა თუ სკოლის წარმომადგენელ მეცნიერთა 

განსხვავებული აზრი ნათლად სჩანს ერთი და იგივე მდგომარეობის – 

ვეგეტატური მოშლილობის სხვადასხვა ტერმინოლოგიურ ინტერპრეტა- 

ციაში; ასე მაგალითად: ნეიროცირკულატორული ასთენია, ნეიროცირკუ- 

ლატორული დისტონია, ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი დისტონია, ვეგეტო- 

სისხლძარღვოვანი დისფუნქცია, ვეგეტონევროზი, გულის ნევროზი, გულ- 

სისხლძარღვთა ნევროზი, კუჭის ნევროზი, დიენცეფალური სინდრომი, 

ჰიპოთალამური სინდრომი, ჰიპოთალამური ეპილეფსია, ვეგეტატური 

ეპილეფსია, დიენცეფალური ეპილეფსია, ვეგეტოდისტონია და სხვა. 

ხოლო ვეგეტატური პაროქსიზმები - როგორც ჰოვერსის ვაზო-ვაგალური 

კრიზები, ბარეს სიმპატიკური კრიზები, პოლცერის შერეული სიმპატო- 

ვაგალური შეტევები, ცერებრული ვეგეტატური გულურები, ჰიპერვენტი- 
ლაციური შეტევები, ემოციურ-ვეგეტატური კრიზები, ჰიპოთალამური 

კრიზები, დიენცეფალური კრიზები, პანიკური შეტევები, ვეგუტო-სისხ- 

ლძარღვოვანი პაროქსიზმები და სხვა. 

საქმე მხოლოდ ტერმინოლოგიურ სხვაობაში არ არის, არამედ საკითხის 

სხვადასხვა, ხანდახან დიამეტრულად განსხვავებულ და ურთიერთგამომ- 

რიცხავ, ეთიოლოგიურ, პათოგენეტურ თუ კლინიკურ მიდგომაში. აქედან 

გამომდინარე კი განსხვავებულ და ხშირად არაადეკვატურ მკურნალო- 

ბაში. ასე მაგალითად ინტერნისტების მიერ ნოზოლოგიურ ერთეულად 

გამოყოფილია ე.წ-ნნეიროცირკულატორული დისტონია, იგი შეტანილიც 

კი არის 1975 წლის მე-9 გადახედვის საერთაშორისო კლასიფიკაციაში და 

1984 წლის დაავადებების, ტრავმების, სიკვდილის მიზეზების სტატის- 

ტიკურ კლასიფიკაციაში, რომელიც განკუთვნილი იყო სსრკ-ში ხმარებ- 

ისათვის. მასში რუბრიკით "დისტონია" აღნიშნულია ვეგეტო-სისხლძარღ- 

ვოვანი დისტონია, კოდი - 306,1 და ნეიროცირკულატორული დისტონია, 

კოდი 306.2. ეს უკანასკნელი მიეკუთვნება მე-5 პუნქტში გამოყოფილ 

9



"ფსიქიურ დარღვევებს", ქვერუბრიკით "არაფსიქიური ხასიათის ნევრო- 

ზული დარღვევები", მისი შიფრია "ფსიქოგენური ეთიოლოგიის ფიზ- 

იოლოგიური ფუნქციის დარღვევები". 

არ შეიძლება არ დაეთანხმო ყოფილი საკავშირო (ამჟამად რუსეთის) 
ვეგეტატური ნერვული სისტემის პათოლოგიის ცენტრის ხელმძღვანელს 

პროფესორ ა.მ.ვეინს, რომელიც თვლის, რომ ასეთი მიდგომა არამარტო 

მცდარია, არამედ მავნეც. ვეგეტოდისტონიის სახელწოდებით. გაერ- 

თიანებული, კონსტიტუციური, ორგანული თუ ფსიქოგენური დაავადებე- 

ბის ფონზე განვითარებული ვეგეტატური დარღვევები მხოლოდ მეორადი 

სინდრომია. ამდენად ნეიროცირკულატორულ დისტონიას, როგორც 

ნოზოლოგიურ ერთეულს ცალკე არსებობის უფლება არა აქვს. იგივე 

ითქმის ისეთ ტერმინებზე როგორიცაა გულის, კუჭის ნევროზი ან 
ვეგეტონევროზი. ცნობილია, რომ თავის ტვინის ლიმბიკო-რეტიკულური 

კომპლექსი როგორც ვეგეტატიკის, ასევე ემოციების, მოტივაციისა და 

სხვათა განმსაზღვრელი ძირითადი მორფი,-ფუნქციური სისტემაა. აქედან 

გამომდინარე ნევროზის სურათში ხშირად (და არა ყოველთვის), ობლი- 
გატურად (ზოგჯერ უმნიშვნელოდ) გამოსახულია ვეგეტატური სიმპტომ- 
ატიკა, რომელიც მეტ-ნაკლებად მოიცავს ორგანიზმის ყველა სისტემას. 

ამდენად ამა თუ იმ სისტემაში სიმპტომატიკის პრევალირების გამო არ 

შეიძლება გამოიყოს ვეგეტონევროზი, გულისა თუ კუჭის ნევროზი ისევე 

როგორც ფილტვის, კანის ან თირკმლის ნევროზი. ასეთი მიდგომით 

_ეუძლებელია დაავადების მიზეზის დადგენა და ადეკვატური მკურნალო- 

ა. 

ამდენად ტერმინოლოგიურმა აღრევამ, ვეგეტატურ მოშლილობათა 

ვიწროლოკალიზაციურ სინდრომებად განხილვამ, რაც დამახასიათებე- 

ლია ამ თემაზე მიძღვნილ უმეტეს მონოგრაფიებისადმი, უკიდურესმა 

რადიკალიზმმა, ამა თუ იმ თეორიის სრული უგულველყოფითა და 

დიამეტრალურად საწინააღმდეგო მოსაზრებების შეცვლით, საკუთარმა 

კლინიკო-ექსპერიშენტულმა გამოკვლევებმა ამ მიმართებით, ნეიროფიზ- 

იოლოგთა და კლინიცის ტ-ნევროლოგთა უკანასკნელი წლების მონაცემე- 

ბის გააზრებამ, ერთგვარი დაუკმაყოფილებლობის გრძნობამ, რომელიც 

გამოიწვია 1992 წელს ჩემს მიერ პროფ.გრომოვთან და ექ.ინოზემცევასთან 

ერთად გამოქვეყნებულმა მონოგრაფიამ "ცერებრული წარმოშობის გებ” 

ეტატური პაროქსიზმები" განაპირობა ამ წიგნის დაწერა. 

გეგეტატური მოშლილობანი, რომელზეც იქნება საუბარი ამ წიგნში 

განპირობებულია თავის ტვინის არასპეციფიური სისტემების, კერძოდ, 

ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის დისფუნქციით, რომლის დროსაც ყალ- 

იბდება რთული პოლიმორფული შე ტევე ები. მის გამოვლენაში, რასაკვირვე- 
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ლია მონაწილეობას იღებს პერიფერიული ვეგეტატური ნერვული სისტე- 

მა, სეგმენტურ დონეზე, თავისა და ზურგის ტვინის სხვადასხვა სტრუქ- 

ტურები. რაც განსაკუთრებით ხაზგასასმელია, ყველა ვეგეტატური გამოვ– 

ლენა, მათ შმორის ე.წ. პერმანენტულიც, პაროქსიზმულია, როგორც 
თავისი ნეიროფიზიოლოგიური არსით, ასევე კლინიკურადაც, მაგრამ 

დაბალი ინტენსიობის გამო, დუნედ მიმდინარე, განუწყვეტელ პროცესად 

წარმოჩინდება. ჩვენი აზრით თავის ტვინის სუპრასეგმენტური დონიდან 

ვლინდება სამი ტიპის ვეგეტატური შეტევები (პაროქსიზმები). პირველი 
"კლასიკური", შერეული ტიპის, მრავალფაზიანი ვეგეტო-სისხლძარღვო- 

ვანი, აფექტური და ა.შ.შეტევებია. ეს შეტევები როგორც წესი მეორადი 

სინდრომია ზოგიერთი ორგანული და ხშირად ფსიქოგენური დაავადებე- 

ბისა. ვეგეტატური შეტევების მეორე ფორმა გაცილებით ნაკლებად 

გვხვდება - ეს პოლიმორფული, ცვლითი, ენდოკრინულ-მოტივაციური, 
ვეგეტო სისხლძარღვოვანი შეტევებია, რომელთაც შეიძლება თან ერთვოდეს 

ნეიროტროფული, თერმორეგულატორული, ძილ-ღვიძილის მოშლის და 
ორგანული სიმპტომატიკა განპირობებული ჰიპოთალამუსთან მიმდებარე 

სტრუქტურების დაზიანებით. ეს ფორმა გვხვდება, ადრე ძალზე ხშირად 
დიაგნოსტირებად ე.წ. ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) სინდრომების 
დროს. მესამე ფორმა, შედარებით იშვიათი ჰიპოთალამური (დიენცე- 
ფალური) ეპილეფსიაა, რომლის არსებობაც, ჩვენი” აზრით, როგორც 

ნეიროფიზიოლოგიური, ასევე კლინიკური მონაცემებით ეჭვგარეშეა. 

სამივე წარმოდგენილი ფორმის პათოგენეზი, ნეიროფიზიოლოგიური არსი 

ერთნაირია. კერძოდ, ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვადასხვა 

სტრუქტურებში პაროქსიზმული (კრუნჩხვითი, ეპილეფსიური) აქტივო- 
ბის წარმოქმნა. განსხვავება მხოლოდ სხვადასხვა მორფო-ფუნქციური 

სისტემების შექმნასა და პაროქსიზმულ აქტივობის გენერალიზაციის 

ხარისხშია. ამ სისტემების პეისმეკერები, რომელთაც განსაზღვრული 

რითმის დადგენასთან ერთად აღენიშნებათ ჭარბი ელექტროგენეზი, 

გამოხატული კრუნჩხვითი აქტივობით, განსაზღვრავენ აღნიშნულ მორფო- 
ფუნქციურ სისტემაში არსებული სხვა კერების როგორც აქტივობას, ასევე 

მათ შორის შიდასისტემურ ფუნქციურ იერარქიას. 

შემოთავაზებული მონოგრაფია ეფუძნება საკუთარ კლინიკო-ექსპერ- 

იმენტულ გამოკვლევებს (116-132)), რომელთა ძირითადი ნაწილი შეს- 
რულებულია საქართველოს ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტროს კლინ– 

იკური და ექსპერიმენტული ნევროლოგიის ინსტიტუტში, რისთვისაც 

მთელ კოლექტივს, მის დირექტორს პროფ.რ.რ.შაქარიშვილს, ადმინის- 

ტრაციის კონსულტანტს პროფჯ.ვ.მ.გაბაშვილს უღრმეს მადლობას ვუხდი. 

საჭირო მონაცემები მოპოვებულია ქ.თბილისის I კლინიკური საავადმყო– 
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ფოს ნერვული განყოფილების საარქივო მასალებიდან, ფუნქციური 

ნევროლოგიის ცენტრში ავადმყოფთა ამბულატორიული მიღების დროს, 

აგრეთვე ქალაქების სანკტ-პეტერბურგისა და სარანსკის სხვადასხვა 

ერვულ განყოფილებებში მყოფ ავადმყოფთა დაავადების ისტორიე- 

ბიდან, რომლებიც გულწრფელად იქნა შემოთავაზებული 

პროფ.ს.ა.გრომოვისა და ექიმ ვ.ს.ინოზემცევას მიერ. მინდა აგრეთვე 

მადლობა გადავუხადო მონოგრაფიის რეცენზენტს პროფ.შ.ი.ბიბილეიშვილს 

და განსაკუთრებით აკად.ვ.მ.ოკუჯავას მეტად მნიშვნელოვანი მითითებე- 

ბისა და რჩევა-დარიგებებისთვის. 

ჩვენს მიერ ვეგეტატური ნერვული სისტემის გამოკვლევა ხდებოდა იმ 

მეთოდების გამოყენებით, რაც მიღებული იყო ყოფილ საკავშირო, 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის პათოლოგიის ცენტრში. კერძოდ, ვეგე- 

ტატური ნერვული სისტემის სუპრასეგმენტური ნაწილის კვლევისთვის 

ვიყენებდით ვეგეტატური ტონუსის, ვეგეტატური რეაქტიულობის, მო- 
ქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის, ჰიპერვენტილაციური სინდრო- 

მის დასადგენ ყველასათვის მისაღებ მეთოდებს. 

ემოციურ-ქარაქტეროლოგიური თავისებურებების დასადგენად ავად–- 

მყოფთ უტარდებოდათ ·ფსიქოლოგიური გამოკვლევები: პიროვნების 

მრავლობითი გამოკვლევის მეთოდი, სპილბერგერის, რორშახის პროჟექ- 

ტიული, როზენცვეიგის ფრუსტრაციული ტესტები; ელექტროენცეფა- 
ლოგრაფიული, ელექტროკარდიოგრაფიული, ელექტრომიოგრაფიული 
გამოკვლევები; ფარისებრი ჯირკვლისა და თირკმელზედა ჯირკვლის 

ჰორმონების, კატექოლამინების, ელექტროლიტების დონის დადგენა, 

გაანალიზებულია იმუნური პასუხები ვეგეტატური შეტევების დროს. 

ვეგეტატური შეტევების პათოგენეზისა და აქედან გამომდინარე მისი 

კლასიფიკაციისადმი ჩვენებური ხედვა მოძიებულ სპეციალურ ლიტერ- 

ატურაში ამ პათოლოგიისადმი შეხედულებებისგან სრულიად განსხ- 

ვავდება, რის გამოც საჭიროდ ჩავთვალეთ ლიმბიკო-რეტიკულური 

კომპლექსის, მისი ძირითადი სტრუქტურების ანატომო-ფიზიოლოგიურ 

თავისებურებებზე, ამ სტრუქტურათა ინტრასისტემურ და სისტემათა- 

შორისო ურთიერთობების ზოგიერთ თეორიულ მოსაზრებებზე გან- 

საკუთრებული ყურადღების გამახვილება. 
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წთავი!. ლხიმბიჰო–რებიკულური კომპლუქსისა ღა 
მასში შემავალი ძირითაღი სტრუქტურუბის მოკლუ 

ანაგომიურ–ფიზიოლოგიური მიმოხილვა. 

ლიმბიური სისტემის დანიშნულებაა ვისცერო-ვეგეტატური, ჰორმონ- 
ალური ძილ-ღვიძილის, ყურადღების, მეხსიერების, მოტივაციის, ემოცი- 

ური სფეროს რეგულაციით, ორგანიზმის შიგა თუ გარე სამყაროდან 

ინფორმაციული სიგნალების მოდიფიკაციით და გაშიფვრით, სხვადასხვა 

არხებიდან მომდინარე იმპულსების გატარებით მოახდინოს სიცოცხლი- 

სათვის აუცილებელი პროცესების, სისტემათაშორისი, სიმულტანური 

აქტივობის, კოორდინაციის,ჰომეოსტაზის, გარე სამყაროსთან შეგუების 

უზრუნველყოფა. სხვა სიტყვებით, რომ ვთქვათ, სპეციალიზირებული 

ნეირონების მეოხებით, როძელთაც გააჩნიათ რეცეპტორული თვისება 

მიიღონ ნებისმიერი ბიოლოგიური მოთხოვნილების შესახებ ინფორმაცია, 

შეაჯერონ და დაამუშაონ ეს ინფორმაცია, გადასცენ სხვა ინტეგრაციულ 

სისტემებს, თავისი ეფერენტული კავშირებით ჩართონ ვეგეტატური, 

სომატური, მოტივაციური, ქცევითი რეაქციები ნებისმიერი ფიზიოლოგიური 

მოქმედებისა და სიცოცხლისუნარიანობის შენარჩუნებისათვის. 

ავტორთა უმრავლესობა ლიმბიურ სისტემას მიაკუთვნებს ე.-წ-უძველესი 

ქერქის - პალეოკორტექსის შემდეგ წარმონაქმნებს: ზღვის ცხენის ფეხს 

(ჰიპოკამპს), მსხლისებურ ხვეულს, პერიფორმულ და პერიამიგდალურ 

ქერქს, ენტორინალურ მიდამოს, ყნოსვის ბოლქვს, ყნოსვის ტრაქტს, 

ყნოსვის ბორცვს. აგრეთვე პარაალეოკორტექსის წარმონაქმნებს, რომელთაც 

ფიზიოლოგიურად უძველეს და ახალ ქერქს შორის შუალედური მდგო- 

მარეობა უჭირავთ. სარტყლისებურ ხვეულს ანუ ლიმბიურ წილს, ბრესუბ- 

იკულუმს, შუბლთხემის ქერქს და ბოლოს ქერქქვეშა წარმონაქმნებს – 

ნუშისებრ კომპლექსს (ამიგდალას), გამჭვირვალე ძგიდეს (სეპტუმს), 

მხედველობის ბორცვის (თალამუსის) არასპეციფიურ ბირთვებს, ჰიპოთა–- 

ლამუსსა და რეტიკულურ ფორმაციას (15; 29; 143). 

ლიმბიური სისტემის ცენტრალურ წარმონაქმნებად ითვლება ჰიპოკა- 

მპი, ამიგდალა და ჰიპოთალამუსი. სამივე ეს წარმონაქმნი აფერენტული 

და ეფერენტული გზებით მჭიდროდ არის დაკავშირებული, როგორც 

ერთიმეორესთან და სხვა ლიმბიურ სტრუქტურებთან, ასევე თავის ტვინის” 

სხვადასხვა წარმონაქმნებთან. ერთ-ერთ ასეთ კავშირად ცნობილია 

პაპეცის წრე (495; 496), მასში შედის ჰიპოკამპი, თაღი (ფორნიქსი), 

გამჭირვალე ძგიდე, დვრილისებრი (მამილარული) სხეულები, მხედველო– 

ბის ბორცვის წინა ბირთვები და სარტყლისებრი ხვეული. გამოყოფენ 

აგრეთვე ე.წ. მცირე წრესაც ნუშისებრი კომპლექსით, სასაზღვრო (ტერ- 

მინალური). ზოლითა და ჰიპოთალამუსით. 
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არსებობს ლიმბიური სისტემის მრავალი ანატომიური თუ ფუნქციური 

დაყოფა. ჩვენი აზრით საინტერესოა შევჩერდეთ შემდეგ კლასიფიკაციე- 

ბზე: ლივინგსტონი (456) გამოყოფს შუალედურ ლიმბიურ და ბაზოლატ- 
ერალურ ლიმბიურ ქვესისტემებს. პირველში, რომელიც პრაქტიკულად 
პაპეცის წრის ანალოგიაა შედის ჰიპოთალამუსი, თალამუსის წინა 

ბირთვები, ცინგულარული წილი, ჰიპოკამპი, მისი ურთიერთკავშირებით 
თავის ტვინის ღეროს რეტიკულურ ბირთვთან. ამ ქვესისტემის ფუნქცია 

განისაზღვრება, როგორც ვისცერალური სიგნალების მიმღები, ღეროს 
რეტიკულურ წარმონაქმნთა გამააქტივებელი ან მათზე ზემომქმედი. 

შუალედური ლიმბიური ქვესისტემის დისფუნქცია იწვევს აფექტური 
დარღვევების დროს გამოხატული რეტიკულური გამააქტვირებელი 

მექანიზმების ჰიპერ და ჰიპოაქტივობას. ბაზოლატერალურ ქვესისტემაში 

გაერთიანებულია წინასაფეთქლის და შუბლ-ორბიტალური ქერქი, მათი 

კავშირები ნუშისებრ კომპლექსთან, თალამუსთან, ძირითადი აფერენტუ- 

ლი გზებით თხემკეფის ქერქულ წარმონაქმნებთან. მისი დისფუნქცია 

ვლინდება სხეულისა და გარე სამყაროს სენსორული ინტერპრეტაციის 

დარღვევად. 
სხვადასხვა ავტორების კრებსითი მონაცემებით (35; 42; 76; 153; 159; 

189; 248; 257; 329; 337; 349; 383; 463; 507) ამიგდალა-ჰიპოთალამო– 

მეზენცეფალური ქვესისტემა იღებს მონაწილეობას ემოციურ-მოტივაცი- 

ურ, აგრესიულ-თავდაცვით, საჭმლის მომნელებელ, სექსუალურ რეაქციე- 

ბში. ლიმბიურ სისტემას ერთნი (349) ყოფენ ორომედიალურ-ბაზალურ 

ნაწილად, რომელიც არეგულირებს ვეგეტატურ-ვისცერალურ ფუნქციე- 
ბს, საჭმლის მომნელებელ, სექსუალურ, ემოციურ სფეროსთან დაკავშირე- 

ბულ ქცევის აქტებს და უკანა ლიმბიურ მიდამოდ (ცინგულარული 
ხვეული, ჰიპოკამპი), რომელიც იღებს მონაწილეობას უფრო რთულ 

ქცევით აქტებსა და მნესტიურ პროცესებში. 

გამოყოფენ აგრეთვე როსტრალურ ჯგუფს (ორბიტალური ქერქი, 

საფეთქლის პოლუსი, მსხლისებრი ხვეული), რომელიც ავტორთა აზრით 

(463) ინდივიდუმის სიცოცხლისუნარიანობის შენარჩუნებას უზრუნველკყ- 
ოფს და კაუდალურ ჯგუფს (სეპტუმი, ჰიპოკამპი, სარტყლისებრი ხვეუ- 
ლი), რომელიც არეგულირებს ადამიანის გენერაციულ ფუნქციას. 

არის აზრი, რომ სასურველია ერთის მხრივ გამოიყოს დვრილისებრი 

სტრუქტურები და მათი კავშირები ნეოკორტექსთან, მეორეს მხრივ, შუა 

ტვინის წარმონაქმნები და მათი კავშირები საფეთქლის ნეოკორტექსთან 

(329) ითვლება, რომ პირველი ვეგეტატურ-ენდოკრინო-სომატო-ემოცი- 
ური კორელაციების განმსაზღვრელია, ხოლო მეორე - ინტერპრეტაციუ- 

ლი ფუნქციების. 
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ინტერესმოკლებული არ არის იმ ავტორთა აზრი, რომლებიც ლიმბიურ 

სისტემაში გამოყოფენ სამ ქვესისტემას (507). პირველი სისტემა წარმოდ- 
გენილია პირველად ყნოსვით სისტემად (ყნოსვითი ბოლქვი, ყნოსვითი 
ბორცვი, ამიგდალას კორტიკო-მედიალური ბირთვები, დიაგონალური 
კონა), მეორე უზრუნველყოფს მეტაბოლურ პროცესებს და ნაწილობრივ 
ემოციურ რეაქციებს (სებტუმი, ამიგდალას ბაზალურ-ლატერალური 

ბირთვები, შუბლ-საფეთქლის ბაზალური ქერქი) , მესამე სისტემა მონაწ- 

ილეობს ემოციურ რეაქციებში (ჰიპოკამპი, ენტორინალური ქერქი, სარ- 

ტყლისებრი ხვეული). 
ზემოხსენებულ სისტემათა ასეთი დაყოფა, რასაკვირველია, პირობი- 

თია, ისინი ერთმანეთისაგან იზოლირებულად არ ფუნქციონირებენ. თვით 

ლიმბიურ სისტემასაც იზოლირებულად ფუნქციონირება არ შეუძლია. 

ქცევითი აქტების უზრუნველყოფის დროს ინტაქტური ტვინი ფუნქციონ- 

ირებს, როგორც ერთიანი მაღალკოორდინირებული მექანიზმი, რომელ- 

შიც ლიმბიური სისტემა არის მოტივაციურ-ემოციური რეაქციების ჩამრ- 

თავი და ინტეგრაციული ფუნქციების განმსაზღვრელი. 

აქვე უნდა აღინიშნოს ის ფაქტიც, რომ ნებისმიერ სისტემას ზოგადათ 

ორგანიზმსა თუ კერძოდ თავის ტვინში აქვს შესაძლებლობა იყოს 

დუბლირებული (აქ ლაპარაკი არ არის გლობალურ სისტემებზე 
გულსისხლძარღვთა, საჭმლის მომნელებელზე და სხვა) მაგალითად 
ელისონისა და ფლინის (ციტ.159) ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა 
აჩვენა, რომ ჰიპოთალამუსის ქირურგიულმა იზოლაციამ (მას დატოვებუ- 

ლი ჰქონდა მხოლოდ ჰიპოფიზარული კავშირები) და თალამუსის გაღი- 
ზიანებამ გამოიწვია მოტივაციური რეაქციები, აგრესიულ-თავდაცვითი 

რეაქციების ფონზე. სხვა გამოკვლევებთან შედარებიო გამოთქმულია 

აზრი, რომ ძირითად ემოციურ-მოტივაციურ ლიმბიურ სისტემასთან 
ერთად უნდა არსებობდეს რეტიკულო-თალამო-კორტიკალური ემოცი- 

ურ-მოტივაციური ქვესისტემა, რომელიც პირველის დაზიანების შემთხ– 

ვევაში ასრულებს მის ფუნქციას. ' 

მთლიანად თავის ტვინსა და კერძოდ ლიმბიკო-რეტიკულური კო–- 

მპლექსის ანატომიურ და ფიზიოლოგიურ გზაჯვარედინს, ე.წ. "კოლექ- 

ტორს", "სარელეო სადგურს", ჰიპოთალამუსი წარმოადგენს. ჰიპოთალ– 

ამუსი არის ვეგეტატური ნერვული სისტემის ცენტრალური რგოლი, 

რომლის დონეზე, უშუალოდ ხდება საჭირო ინფორმაციის მიღება, 

კოორდინაცია და რეგულირება. თავის ტვინში არის სხვა "კოლექტორე- 

ბიც". მაგალითად ბაზალური განგლიები დღეისათვის ითვლება ნეიროსენ–- 

სორული იმპულსების მოტორულ და კოგნიტიურ იმპულსებად გადამ- 

რთველ სტრუქტურად (177). 
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ჰიპოთალამუსი წარმოადგენს დიენცეფალონის ნაწილს. ჰიპოთალა- 

მუსთან ერთად ამ ანატომიურად და ფუნქციურად უფრო დიდ წარ- 

მონაქმნში შედის ეპითალამუსი, მეტათალამუსი და III პარკუჭი. თვით 

ჰიპოთალამუსს განივ განაკვეთზე აქვს სამკუთხედის ფორმა. ზემოდან 

მოსაზღვრულია მხედველობის ბორცვის ცენტრალური ზედაპირით და 

მისგან გამოიყოფა მხედველობის ბორცქვეშა ღარით, ქვემოდან და 

გვერდიდან ტვინის ფეხების ფუძით. უკნიდან ასევე ტვინის ფეხებითა და 

უკანა დაცხრილული სუბსტანციით. ამ მიდამოში თავდება აგრეთვე შავი 

სუბსტანციისა და წითელი ბირთვის დაბოლოებანი. 

1980 წლის საერთა შორისო ანატომიური კლასიფიკაციის საფუძველზე 

ჰიპოთალამუსში გამოყოფენ: 1. დორსალურ ჰიპოთალამურ უბანს და 

ოსპისებურ მარყუჟის ბირთვს. 2. წინა ჰიპოთალამურ უბანს, მედიალური 

ღა ლატერალური პრეოპტიკური, სუპრაოპტიკური, პარავენტრიკუ- 

ლური, წინა ჰიპოთალამური ბირთვებით. 3. შუა ჰიპოთალამურ უბანს, 

თაღისებური, რუხი ბორცვის ბირთვით, ლატერალური ჰიპოთალამური 

არეთი, ვენტრომედიალური, დორსომედიალური, უკანა პერივენტრიკუ- 

ლური, დორზალური ჰიპოთალამური ბირთვებით. 

4. უკანა ჰიპოთალამურ მიდამოს დვრილისებრი სხეულით, უკანა 

მედიალური და ლატერალური ბირთვებით. 

ჰიპოთალამუსის ბირთვების კლასიფიცირების საკითხი დღემდე დის- 

კუტაბელურია. სხვადასხვა ავტორები გამოყოფენ 15-დან 48 ბირთვულ 

წარმონაქმნს. ჩვენ შევჩერდებით ორ კლასიფიკაციაზე, რომელთაც არამა- 

რტო ისტორიული მნიშვნელობა აქვს, არამედ მეტად სიცოცხლის 

უნარიანი აღმოჩნდა პრაქტიკული თვალსაზრისით და დღემდე ავტორთა 

მიერ, მათ შორის ჩვენს მონოგრაფიაში არაერთგზის იქნა გამოყენებული. 

პირველ კლასიფიკაციაში (76) ჰიპოთალამუსი იყოფა 5 ნაწილად: 

პრეოპტიკურ ჯგუფად - პერივენტრიკულური, ლატერალური და მედი- 
ალური პრეოპტიკური ბირთვებით; წინა ჯგაუფად - სუპრაოპტიკური, 

სუპრაქიაზმური, „დიფუზური სუპრაოპტიკური, პერივენტრიკულური 

ბირთვებით; შუა ჯგუფად - ვენტრომედიაღურ ღა დორსომედიალურ 

ბირთვებად; გარე ჯგუფად - ლატერალურ ჰიპოთალამურ და რუხი 

ბორცვის ბირთვებად; უკანა ჯგუფად უკანა ჰიპოთალამურ, პერი- 

ფორნიკატულ, პრემამილარულ (წინა დვრილისებრი), მედიალურ-მამი- 
ლარულ, სუპრამამილარულ, ლატერალურ მამილარულ ბირთვებად. 

მეორე კლასიფიკაციით (22) ჰიპოთალამუსი იყოფა 4 ნაწილად. წინა 
ნაწილი - მედიალური პრეოპტიკური, სუპრაქიაზმალური, სუპრაოპ- 

ტიკური, პარავენტრიკულური ბირთვებით, წინა ჰიპოთალამური არეთი; 

შუა მედიალური ნაწილი ვენტრომედიალური, დორსომედიალური, 
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ინფუნდიბულარული ბირთვით და უკანა ჰიპოთალამური არეთი; შუა 

ლატერალური ნაწილი – ლატერალური, ტუბერო-ლატერალური, ტუბე- 

რო-მამილარული, პერიფორნიკალური ბირთვებით; უკანა მამილარული 

ნაწილი - საკუთრივ მამილარული, ლატერალური და მედიალური 

მამილარული ბირთვებით. C 

ზემოთ ჩამოთვლილი ბირთვები ეფერენტული და აფერენტული საპროექ- 

ციო სისტემებით დაკავშირებულია თავის ტვინისა და ზურგის ტვინის 

სხვადასხვა სტრუქტურებთან. ზედმეტი დეტალიზაციის, ტერმინოლოგიური 

და აქედან გამომდინარე ფუნქციური აღრევების თავიდან ასაცილებლად 

ეს გზები ჩვენს მიერ მოკლედ იქნება განხილული. 

ჰიპოთალამუსის აღმავალი გზებიდან უნდა გამოიყოს მისი კავშირები 

თავის ტვინის ქერქთან. კერძოდ მომავალი შუბლის, საფეთქლის, ნაწილო- 

ბრივ თხემის ქერქიდან თალამო-სტრიო-პალიდო-ჰიპოთალამური გზა, 

ცენტრალური ტეგმენტური გზა მომავალი თავის ტვინის ღეროდან და 

ორი ძირითადი გზა - წინა ტვინის მედიალური კონა, რომლის ლატერ- 

ალური ნაწილი აკავშირებს ჰიპოთალამუსს ყნოსვის ბოლქვთან, ყნოსვის 

ბორცეთან, ჰიპოკამპთან, პერიამიგდალურ მიდამოსთან, ხოლო მედი- 

ალური - სეპტუმთან, დიაგონალურ არესთან, კუდიან ბირთვთან, აგრეთვე 

ამიგდალას, ჰიპოთალამუსის წინა ნაწილთან. 

ჰიპოთალამუსის დაღმავალი გზებიდან აღსანიშნავია გზა რეტიკულურ 

ფორმაციამდე და ზურგის ტვინამდე; ცნობილი როგორც შუტცის კონა. 

აგრეთვე მამილარული სტრუქტურებიდან გამოსული ე.წ.გუდენის 

კონა. ასევე გზა მამილარული სხეულიდან თალამუსამდე და ჰიპოთალა- 

მუსიდან ჰიპოფიზამდე. 

ჰიპოთალამუსის ელექტრული თუ წამლისმიერი გაღიზიანებით, მისი 

სხვადასხვა სტრუქტურების დაზიანებით დადგენილ იქნა, რომ აგრესი- 

ულ-თავდაცვითი ტიპის ემოციური რეაქციები რეგულირდება ჰიპოთალ- 

ამუსის ვენტრომედიალური და ლატერალური ნაწილების ურთიერთ 

რეციპროკული მოქმედებით, ხოლო შფოთის, აფორიაქების. ყურადღების 

დაძაბვის რეაქციები ძირითადად რეგულირდება უკანა ჰაპოთ აღასუს თ 
(256; 371; 409; 432; 480; 481; 516; 517). ზოგიერთი ავტორ. (201: 202; 
232) ლატერალური და ვენტრომედიალური ბირთვების გაღახ-ანების 
ეფექტს განიხილავს შესაბამისად დადებითი და უარყოფითი ემოციური 

რეაქციების ელექტოფიზიოლოგიურ კორელანტებად. 

ჰიპოთალამუსთან უშუალოდ დაკავშირებულია მოტივაციური დარ- 

ღვევები, მრავალი ექსპერიმენტული გამოკვლევებით (158: 249; 371; 386; 
390; 446; 471; 481; 556) ლატერალური ჰიპოთალამუსი პირობითად 
მიჩნეულია ' "მიმშილის ცენტრად", ხოლო ვენტრომედიალური ბირთვი - - 
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"მაძღრობის ცენტრად”. ლატერალურ ჰიპოთალამუსში ლოკალიზებულია 

"წყურვილის ცენტრიც". კიდევ უფრო ადრე, კლასიკური ექსპერიმენტ- 
ებით (385; 389) დადგენილ იქნა, რომ ჰიპოთალამუსში ვეგეტატური და 
სომატური რეაქციების უზრუნველსაყოფად არსებობს ორი ფუნქციურად 

ურთიერთიზოლირებული ზონა. პირველი მოიცავს უკანა ჰიპოთალამუსს 

და მისი გაღიზიანება იწვევს სიმპატო-ადრენალური სისტემის აქტივაცი- 

ისათვის დამახასიათებელ რეაქციებს და მეორე პრეოპტიკურ და წინა 

ჰიპოთალამუსის ბირთვებს, ვაგო-ინსულარული რეაქციებით. 

ორგანიზმის სასიცოცხლო ფუნქციების დინამიური წონასწორობა, 

რომელსაც ნეოროჰორმონული და ნეიროე 5დოკრინული გზით არეგუ- 

ლირებს ვეგეტატური ნერვული სისტემა, უშუალოდ ჰიპოთალამუსით 

ხორციელდება. განხორციელების კი სამი ფორმა არსებობს პირველი - 

ერგო და ტროფოტოროპული სისტემების (პერიფერიაზე სიმპატო- 
ადრენალური და ვაგო-ინსულარული) მიერ ანტაგონიზმის ინტერმასტიმ- 
ულირებელი და რეციპროკული მექანიზმი, რომელიც აღწერილიაჯერ 

კიდევ 50-იან წლებში( 42; 308; 383; 384; 475) ერგოტროფული 

სისტემების აქტივაცია იწვევს ტროფოტროპულის სტიმულაციას და 

პირიქით. უნდა აღინიშნოს, რომ შეხედულება სიმპატიკურ და პარასიმ- 

პატიკურ რეციპროკულ მექანიზმზე, რომელიც მკაფიოდ არის ლოკალი– 

ზებული ჰიპოთალამუსის უკანა და წინა ნაწილებში აშკარად მოძველე- 

ბულია. ფუნქციურ ·სისტემებში გაერთიანებული სხვადასხვა ჰიპოთალ- 

ამური სტრუქტურები მონაწილეობს ერთიანი ვეგეტო-ფსიქო-მოტორუ- 

ლი რეაქციების ჩამოყალიბებაში, ქცევითი აქტივობის უზრუნველყოფაში. 

ამიტომ არ შეიძლება ერგო და ტროფოტროპული გაიგივებული იყოს 

სიმპატო-ადრენალურთან და ვაგოინსულარულთან. ასევე არ შეიძლება 

ილაპარაკო ჰიპოთალამუსის ერგო და ტროფოტროპულ ნაწილებზე, 

გულსისხლძარღვთა, სუნთქვით თუ სომატოსენსორულ რეაქციების, მასში 

იზოლირებულ და დამოუკიდებელ მექანიზმებზე (42; 76; 257; 383); 

შესაძლოა აღინიშნოს მხოლოდ ერგო და ტროფოტროფული ინტეგრაცი- 

ული ზონები, რომლებიც განლაგებულია ჰიპოთალამუსის ყველა ნაწილში 

ერთგვარი და შედარებითი, უპირატესი განლაგებით ტროფოტროპულისა 

წინა, ხოლო ერგოტროფულისა უკანა ნაწილებში, თუმცა ვს ზონები 

ერთმანეთისაგან მკვეთრად გამოყოფილი არ არის. 

ვეგეტატური ინტეგრაციის მეორე ფორმა სომატო-ვეგეტატური ინტე- 

გრაციაა. კერძოდ სპეციფიური მოტორული, სენსორული რეაქციების 

გეგეტატური უზრუნველყოფა. ამ რეაქციების კონტროლი ხდება მა– 

ღალდიფერენცირებული ქერქული ვეგეტატური სტრუქტურებით, ხოლო 
რეალიზაცია ჰიპოთალამუსის მეშვეობით; 
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მესამე ფორმა რომელზედაც უფრო დაწვრილებით შეჩერებაა საჭირო 

ნეიროკრინიაა (ანუ ნეიროენდოკრინული ინტეგრაცია). პროცესის 
ადვილად გასაგებად აუცილებელია შევჩერდეთ თვით ჰიპოთალამუსის და 

მისი ჰიპოფიზთან კავშირების ზოგიერთ ანატომო-ფიზიოლოგიურ თაგისე- 

ბურებებზე. 

ცნობილია, რომ ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზურ უბანს გააჩნია ძლიერ 

განვითარებული სისხლძარღვოვანი სისტემა (155; 591). დიდი ტვინის 
არტერიული წრიდან გამოდის მრავალი არტერიოლა, რომლებიც ჰიპო- 

თალამურ ბირთვებს სისხლს აწოდებს. წინა შემაერთებელი არტერიის 

ტოტი კვებავს სუპრაოპტიკურ მიდამოს. ტვინის წინა არტერიიდან 

გამოსული გრძელი ტოტი მიემართება ჰიპოფიზის ფეხებისაკენ. შიგნითა 

საძილე არტერია გაყოფილია ორ ტოტად, რომლებიც კვებავს ჰიპოფიზის 
უკანა ·ნაწილს, უკანა შემაერთებელი არტერიიდან გამოდის რამდენიმე 
ტოტი, რომლებიც კვებავს უშუალოდ ჰიპოთალამურ ბირთვებს. ჰიპოთა- 

ლამუსში ზემოხსენებული არტერიული ტოტები ისეა განლაგებული, რომ 

ერთი ბირთვის კვება ხდება რამდენიმე ტოტით. ეს ფენომენი 

ცნობილია" გადაფარვის" ფენომენის სახით (241). ჰიპოთალამური უბნის 

ხშირი კაპილარული ქსელი თავისი არქიტექტონიკით მეტად განსხვავე- 

ბულია. ნეიროსეკრეტორულ ბირთვებთან(სუპრაოპტიკურ. პარავენტრიკუ- 

ლურ, დვრილისებრ კომპლექსთან) იგი განსაკუთრებით ხშირია. ნეიროსეკრე- 
ტორული უჯრედები გარს ერტყმის სისხლძარღვის კედელს და უშუალოდ 

ებჯინება მას. ეს უჯრედები აქსონალური ტრანსპორტის, ნეიროსეკრე- 

ტორული მასალის სტიმულირებისათვის, მიკრობიძგების სახით, იყენებს 

არტერიულ სისხლძარღვთა რხევებს (1). ჰიპოთალამუსის ბირთვების 
კაპილარული ქსელი I კვადრატულ მილიმეტრზე შეადგენს 1100-1150 

კაპილარს. სუპრაოპტიკური ბირთვის - 2600-მდე. მაშინ როდესაც თავის 

ტვინის სხვადასხვა უბანში სისხლის მიმოქცევა ხდება საშუალოდ 400-900 

კაპილარის მეშვეობით. სისხლძარღვსა და ბირთვს შორის გლიოზური 

შრის არარსებობის გამო ჰიპოთალამუსის სისხლძარღვები გამოირჩევა 

ცილოვანი მოლეკულების მაღალი განვლადობით; ეს თავისებურება 

აუცილებელია არამარტო ჰიპოთალამური ბირთვების სიცოცხლისუნარ- 

იანობის შესანარჩუნებლად, არამედ ინფორმაციის ადვილად მისაღება– 

დაც) 
ჰიპოთალამუსი ერთის მხრივ ტიპიური ნერვული უჯრედებისაგან 

შემდგარი წარმონაქმნია, მეორეს მხრივ კი, თავისი სტრუქტურით, 

შინაგანი სეკრეციის ჯირკვალია. ეს უნიკალური მორფო-ფუნქციური 

თავისებურება განხორციელებულია ერთი უჯრედის დონეზე; ჰიპოფიზის 

ჰისტო-ფიზიოლოგიური უნიკალობა კი მის სრულიად განსხვავებულ 
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სინაპტიკურ კავშირებშია. მასში ფიქსირებულია ე.წ”ნეიროვასკულარული 

სინაპსები, რომლებშიც კაპილარების ბაზალური მემბრანა ასრულებს 

პოსტსინაპსური წარმონაქმნის როლს. 

დღეისათვის ცნობილია, რომ ჰიპოთალამუსი არამარტო უშუალოდ 

გამოიმუშავებს ნეიროსეკრეტორულ ჰორმონებს ვაზოპრესინსა და 

ოქსიტოცინს, არამედ მასში ფუნქციონირებს მეორადი ნეიროსეკრე- 

ტორულისისტემა ე.წ. "რილიზინგფაქტორი". რომლის მეოხებითაც ხდება 

ადენოჰიპოფიზური ჰორმონების პროდუქცია. ჰიპოთალამური ექსტრაქტე- 

ბის ტესტირებით დადგენილია ამ ჰორმონების მასტიმულირებელი და 

შემაკავებელი ფაქტორებიც - ლიბერინები და სტატინები 3 მათგანი: 

თიროლიბერინი, ლულიბერინი (ჰონადოლიბერინი) და სომატოსტატინი, 

ბიოქიმიკოსთა მიერ სუფთა სახით არის გამოყოფილი. თვითეული ჰიპოფი- 

ზური ჰორმონის სეკრეცია, მისი ინტენსიობა, გამოყოფის სიჩქარე რეგ- 

ულირდება ნეიროჰორმონით; მალუთეინიზირებელი, ფოლიკულომასტიმ- 

ულირებელი და ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი რეგულირდება 

მხოლოდ ჰიპოთალამუსის მასტიმულირებელი ზეგავლენით, ხოლო ზრდის 

ჰორმონი, თირეოტროპული ჰორმონი, პროლაქტინი, როგორც მასტიმუ- 

ლირებელი ასევე შემაკავებელი ჰორმონებით. დადგენილია, რომ 

თიროლიბერინი უზრუნველყოფს თირეოტროპული ჰორმონის გამოყო- 

ფას, კორტიკოლიბერინი - ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის, 

ლულიბერინი - მალუთეინიზირებელი ჰორმონის, ხოლო სომატოსტატინი 

ზრდის ჰორმონის გამოყოფის შემაკავებელია. საკმარისია ნორმისა და 

პათოლოგიის დროს წარმოვიდგინოთ მხოლოდ ერთი რგოლის ფუნჟ- 

ციონირება, რომ აშკარა გახდეს, რაოდენ მნიშვნელოვანია ჰიპოთალამო– 

ჰიპოფიზური, ნეიროენდოკრინული ინტეგრაციის კონკრეტული მექანიზმე- 

ბის განხილვა. ასე მაგალითად, ჰიპოთალამუსის მიერ გამოყოფილი 

ლულიბერინი, როგორც ზემოთ ითქვა, მასტიმულირებელია ჰიპოფიზის 

მალუთეინიზირებელი ჰორმონის, ეს უკანასკნელი უზრუნველყოფს ტეს- 

ტოსტერონის სინთეზსა და სეკრეციას ტესტოსტერონი თავის მხრივ 

განმსაზღვრელია არამარტო სექსუალური სფეროსი, არამედ აძლიერებს 

კატექოლამინების, გლუკოზის გამოყოფის სიჩქარეს, უზრუნველყოფს 

ემოციურ-აგრესიულ მოქმედებას. პათოლოგიის (სტრესების) დროს, სხვა– 
დასხვა დონეზე, ამ ჰორმონების ინჰიბიცია ხდება ე.წ.ენდორფინებისა და 

კორტიზონის მეშვეობით (287; 289; 494; 503). 

ამრიგად ცენტრალური ნერვულისისტემა სენსორული თუ მოტორული 

არხებიდან, აფერენტაციის გზით, იღებს ინფორმაციას, რომელიც გადა–- 

ეცემა ჰიპოთალამუსს და შემდგომ ჰიპოფიზს, აქედან კი შინაგანი 

სეკრეციის ჯირკვლებსა და მუშა ორგანოებს. როგორც უკვე აღინიშნა 
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ჰიპოთალამუსი ჰიპოფიზის მეშვეობით არეგულირებს სხეულის ზრდას, 

ფარისებრი ჯირკვლის, თირკმელზედა ჯირკვლის, სარძევე ჯირკვლის 

ფუნქციონირებას, ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვა სტრუქ- 

ტურებთან ერთად აკონტროლებს ძილ-ღვიძილის, ემოციების, მოტივაცი- 

ის ფუნქციებს, სითბორეგულაციასა და სითბოპროდექციას, აქტიურ 

მონაწილეობას იღებს გულსისხლძარღვთა სისტემის, სისხლძარღვთა 

ტონუსის, სუნთქვის, კუჭ-ნაწლავის სისტემის, იმუნიტეტის, ენერგეტიული 

მეტაბოლიზმის, მარდსასქესო სისტემის და სხვათა რეგულაციაში, ორგა- 

ნიხმის ზოგად ადაპტაციაში, ჰომეოსტაზის შენარჩუნებაში. მეორეს 

მხრივ მედიატორების საშუალებით ხდება თვით ჰიპოთალამუსის 

ნე-როსეკრეტორული უჯრედების კონტროლი, რაც მტკიცდება უშუა- 

ლოდ უჯრედებზე მრავლობითი სინაფსების არსებობით (258) და მათში 

კატექოლამინების ჭარბი შემცველობით (342). 

ცნობილია, რომ მედიატორული სისტემა უდიდეს როლს თამაშობს 

ნერვულისისტემის ფუნქციონირებაში. ჩვენი აზრით, ვეგეტატური მექანიზმე- 

ბის უკეთ ასახსნელად ინტერესმოკლებული არ იქნება ამ სისტემის მოკლე 

მიმოხილვა. ყველა ორგანო, უჯრედი, ნერვული სისტემის ყოველი ნაწილი 

ამა თუ იმ ინტენსიობით კონტროლირდება კატექოლამინების მეშვეობით 

(ზოგჯერ არაპირდაპირი გზითაც) და ამ სფეროში ნეიროჰუმორული 

რეგულაციის მოშლა იწვევს პოლიმორფულ, პოლისისტემურ პათოლო- 

გიას. 

ნეიროიმპულსთა გადაცემაში დოფამინს მნიშვნელოვანი რღლი 

მიეკუთვნება, იგი ნორადრენალინის ქიმიური წინამორბედია. ამ უკა- 

ნასკნელისგან წარმოიქმნება ადრენალინი. დოფამინური ნეირონები, 

უპირატესად განლაგებულია შავ სუბსტანციაში, ინტერპედუნკულურ 

ბირთვებში, საიდანაც იგზავნება აქსონები ლიმბიური სისტემის მიმა– 

რთულებით. ე.წ. ტუბერო-ინფუნდიბულურ დოფამინურ სისტემას შეი- 

ცავს ჰიპოთალამუსის ბაზალური ნაწილიც (344), ნორადრენალურ 
უჯრედთა შედარებით უმნიშვნელო რაოდენობა განთავსებულია თავის 

ტვინის ხიდის ე.წ "ლურჯ ადგილში" და მოგრძო ტვინში. აქედან იწყება 

დიდი აღმავალი კონა, რომლის ფორმირებაც ხდება ხიდსა და მოგრძო 

ტვინში, ინერვაციას უწევს ღეროს ქვედა ნაწილებს, ჰიპოთალამუსს, 

ლიმბიურ სისტემას. დაღმავალი ტრაქტის ნაწილი გამოდის ნორად- 

რენალურ უჯრედთა სხეულების კაუდალური ჯგუფიდან და მთავრდება 

ტვინის ვენტრალურ და დორსალურ რქებში, ზურგის ტვინის ლატერ- 

ალურ სვეტში. ხოლო "ლურჯი ადგილიდან" გამომავალი დაღმავალი 

ტრაქტის მეორე ნაწილი ინერვაციას უწევს თავის ტვინის ღეროს ქვედა 

ნაწილის ბირთვებს (307; 344). 
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ადრენალინი ორგანიზმში, ძირითადად ჰორმონს წარმოადგენს, თუმცა 

შეუძლია ნერვული სისტემის ზოგიერთ ნაწილში მედიატორის ფუნქციის 

შესრულება. ჰიპოთალამუსში, "ლურჯ ადგილში", მოგრძო ტვინში ნანახი 

იქნა როგორც ადრენალინი, ასევე ფერმენტი, რომელიც მისი სინთეზის 

პასუხისმგებელია – ფენილეთანოლამინი M - მეთილტრანსფერაზა (451). 
ადრენალინშემცველი ნეირონების ჰიპოთალამუსში ლოკალიზება ასევე 

მტკიცდება იმუნოლოგიური კვლევითაც (398). ითვლება, რომ ჰიპოთალ- 
ამეუსში არსებული კატექოლამინები სტრესულ გაღიზიანებაზე პასუხის 

გამშვები იმპულსის წარმომქმნელია (233). ზოგი ავტორი (223)) ჰიპოთა- 
ლამუსს თვლის საერთოდ ყველა არასპეციფიური პასუხის "გამშვებ" 

ადგილად. 

სხვადასხვა ორგანოთა და სისტემათა ჰიპოთალამუსის მიერ რეგულა- 

ციაში მნიშვნელოვან ფუნქციას ანიჭებენ სეროტონინსა და ნორადრენ- 

ალინს. შესაძლოა ბიოგენური ამინების გულყრებზე ზემოქმედების ფართე 

დიაპაზონი სწორედ ჰიპოთალამუსთან «ყოს დაკავშირებული. ექსპერი- 

მენტებში (34) მეგიმიდის შეყვანის პასუხად ნაჩვენები იქნა ბიოგენური 

ამინების ჰიპოთალამუსში შემცველობის მნიშვნელოვანი შემცირება, 

ხოლო გულყრების შეწყვეტის შემდეგ ნორადრენალინისა და სეროტონი- 

ნის მომატება. ეს მონაცემები ემთხვევა სხვა ექსპერიმენტებს (149), სადაც 
ჰიპოთალამუსის გაღიზიანების პასუხად მიღებულია კატექოლამინების 

ბალანსის დარღვევა, “სეროტონინისა და ნორადრენალინის შემცირება 

სისხლში, ამ უკანასკნელის მარაგის დაცლა თავის ტვინში. ლიტერატუ- 
რიდან ცნობილია, რომ ჰიპოთალამურ სტრუქტურებში აღნიშნულია 

ფერმენტის - დოფა – დეკარბოქსილაზას გამოხატული აქტივობა, რომელ- 

იც 5-ოქსიტრიფტოფანს გარდაქმნის სეროტონინად. იგივე ითქმის მონოამ- 

ინოოქსიდაზაზე. მისი შემცველობა თავის ტვინში მეტად შეზღუდულია 

და ძირითადად ჰიპოთალამუსში იქნა ნანახი (401; 402) სეროტონინი 

ნერვულ სისტემაზე განსხვავებულ ზემოქმედებას ახდენს. იმის გამო. რომ 

იგი ძნელად გადის ჰემატოენცეფალურ ბარიერს მისი პარენტერული 

შეყვანა, ე.ი. აფერენტული გზების სტიმულაცია იწვევს მსუბუქ სისხ- 

ლძარღვოვან რეაქციებს. კანქვეშ მისი შეყვანის პასუხად, ადგილობრივად 

აღინიშნება ძლიერი ტკივილი. მისი ტვინის პარკუჭში- შეყვანა იწვევს 

საპირისპირო ეფექტს - მგრძნობელობის დაქვეითებასა და კუნთთა 

ჰიპოტონიას, აგრეთვე ჰიპნოტიურ-სედატურ ეფექტებს (331). დღეი- 
სათვის დაგროვილია უამრავი ექსპერიმენტული მასალა ძილის მექანიზმში 

სეროტონინის მონაწილეობაზე (420). იგი იწვევს ძილის პირველ სტადიას, 

ელექტროენცეფალოგრაფიულად ნელტალღოვან დიზრითმიას, აგრეთვე 
ჰიპოთერმიას. დამტკიცებულია ამ ე.წ. "ძილის ჰორმონის" შემაკავებელი 
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მოქმედება თავის ტვინის ღეროს, ბაზალური ბირთვებისა და ქერქის 

ტრიპტამინერგულ მექანიზმებზე (442). ცნობილია სეროტონინის როლი 
მადის მოტივაციაში, სუიციდურ და აკვიატებულ მდგომარეობათა პათო- 

გენეზში, სხვა აფექტურ რეაქციებში. შიზოფრენიის დროს ნანახი იქნა მისი 

შემცველობის დაქვეითება თავზურგტვინის სითხეში. ავტორთა (344) 

მონაცემებით სეროტონინი ითვლება ვეგეგატური ნერვული სისტემის 

ორივე კომპონენტის - ერგო და ტროფოტროპული აქტივობის მოდულა- 

ტორად. აშკარაა მისი გავლენა სომატო-მოტორულ ფუნქციებზეც. 

სეროტონინსა და ნორადრენალინს შორის არსებული სინერგიზმი ზოგი- 

ერთ ავტორთა აზრით (261) ქერქისა და. ქერქვეშა სტრუქტურების 

ურთიერთშეწყობილი მოქმედების განმსაზღვრელია. მის ქიმიურ მედია– 

ტორად ცნობის მონაცემები დიამეტრალურად განსხვავებულია. 

კატექოლამინების ფიზიოლოგიური ეფექტის მიღება ხდება თ და ჩ 
ადრენორეცეფტორების საშუალებით ადრენორეცეფტორების ირიტ- 

აციისას ესა თუ ის ორგანო პასუხობს აგზნებით (სისხლძარღვებისა და 
ბრონქების შევიწროებით, საშვილოსნოს შეკუმშვით და სხვა) ხოლო 8 - 

ადრენორეცეფტორები უზრუნველყოფს ადრენერგიული ეფექტების ფართე 
სპექტრს (იხ.ტაბულა 1). დადგენილია, რომ ნორადრენალინის მეშვეობით 
ხდება უპირატესად თ რეცეფტორების სტიმულაცია, ადრენალინის ზემო– 

ქმედებით მიღებულია შერეული ეფექტი - როგორც თ, ასევე 1 ადრენო- 
რეცეპტორების გაღიზიანება. პერიფერიული თ და ზ რეცეფტორები 

შესწავლილია უკეთესად, ვიდრე ცენტრალური, კერძოდ, ცნობილია, რომ 
ადრენორეცეფტორები იყოფა 8, და 8: რეცეფტორებად. პირველი ძირი- 
თადად ლოკალიზდება მიოკარდში,მეორე ბრონქებში. კატექოლამინების 
სხვადასხვა ორგანოებსა და სისტემებზე ზემოქმედების ეფექტი 

დაწვრილებით განიხილება სპეციალურ ტაბულაში (ტაბულა I) 
ბიოგენურ ამინებს მიეკუთვნება აცეტილქოლინიც - ქიმიურად არამდგრა- 

დღი ნივთიერება, რომელიც სპეციალური ფერმენტის - აცეტილქოლინესტ-– 

ერაზას ზემოქმედებით ადგილად იშლება. აცეტილქოლინი მონაწილეობას, 

იღებს ვეგეტატური კვანძების, პარასიმპატიკური და მამოძრავებელი 

ნერვების სინაპტურ გადაცემაში. ნერვულ ქსოვილთა დაბოლოება, 
რომლისთვისაც აცეტილქოლინი ასრულებს მედიატორის მოვალეობას, 

იწოდება ქოლინერგულად, ხოლო სხვადასხვა ორგანოთა უჯრედების 

ბიოქიმიური სისტემები, სადაც მოქმედებს აცეტილოქოლინი - ქოლი- 

ნორეაქტიულ სისტემებად. : 

პირველად აცეტილქოლინი პარასიმპატიკურ დაბოლოებებში ინახა 

(458). შემდგომში დამტკიცდა მისი არსებობა თითქმის ყველა ორგანოში, 

პერიფერიულ და ცენტრალურ ნერვულ სტრუქტურებში: სიმპატიკურ და 
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პარასიმპატიკურ განგლიებში (330), ცდომილი ნერვის ღეროში (268), 

ჰიპოთალამუსში (262), თავის ტვინის ქერქსა და ბაზალურ განგლიებში 

(584). მცირე დოზებით მისი ინტრავენური შეყვანა იწვევს პერიფერიულ 

სისხლპარღვთა გაფართოებას, ხანმოკლე ჰიპოტენზიას, დოზების მომატე- 

ბა – გულზე შემაკავებელ მოქმედებას, რაც პერედოზირების შემთხვევაში 

შეიძლება გამოიხატოს გამტარებლობით ბლოკადასა და ფიბრილაციაში. 

აცეტილქოლინი კუჭ-ნაწლავის, როგორც მოტორული, ასევე სეკრე- 

ტორული ფუნქციების მასტიმულირებელია. იგი იწვევს ბრონქოსპაზმს და 

სუნთქვის გახშირებას, დიდი დოზებით სუნთქვის მოშლას. "რენშოუს" 

უჯრედებზე ზემოქმედებით მას გააჩნია ზურგის ტვინის მასტიმულირებელი 

ეფექტი. იგი მონაწილეობს ამ უკანასკნელის მოტორული ნეირონების 

ტონუსის შენარჩუნებაში. ტვინის პარკუჭებში აცეტილქოლინის შეყვანა 

იწვევს სტუპორსა და ძილს, ხოლო ინტრაკაროტიდული შეყვანა 

კრუნჩხვებს. უშუალოდ ქერქზე ზემოქმედებით იწვევს მის სტიმულაციას 

(441). ნივთიერებებს, რომლებიც ზემოქმედებენ ქოლინერგულ ვეგეტატ- 
ურ სტრუქტურებზე ჰყოფენ ქოლინომიმეტიკებად და ქოლინოლიტიკე- 

ბად. ანსხვავებენ M - ქოლინორეაქტიულ და MV - ქოლინორეაქტიულ 

სისტემებს. პირველის ადგილმდებარეობა პოსტგანგლიონური ქოლინს- 

ერგული ნერვების დაბოლოებებშია, ხოლო მეორესი განგლიონურ სინაფ- 

სებში, სომატურ ნერვულ-კუნთოვან სინაფსებსა და ცენტრალური ნერ- 

ვული სისტემის სხვადასხვა ნაწილებში (8). 
ამრიგად, ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემა თავის ძირითად ფუნქციებს 

მედიატორული და ჰორმონული გზით ჰიპოთალამუსის მეშვეობით ას- 

რულებს, თუმცა ამ პროცესის წარმოდგენა ამავე სისტემაში შემავალ სხვა 

სტრუქტურებისაგან დამოუკიდებლად შეუძლებელია. 

მოტივაციური „აფექტური, მნესტიური ფუნქციების მექანიზმების დას- 

ადგენად ჰიპოკამპისა და ამიგდალას მეზოდიენცეფალურ სტრუქტურებთან 

კავშირის განხილვა უდავო ინტერესს იწვევს. მიუხედავად იმისა, რომ ეს 

ორი სტრუქტურა ციტოარქიტექტონულ.დ განსხვავებულია, მათი დი- 

ენცეფალურ სტრუქტურებთან პროექციები ურთიერთს ძალზედ მიაგავს 

(488). 

ჰიპოკამპი, როგორც ქერჭული სტრუქტურა ორგანიზებულია ეკრანუ- 

ლი პრინციპით. პირამიდული უჯრედების განლაგების მიხედვით მას 

ჰყოფენ ორ ნაწილად (515), ზედა და ქვედა ნაწილებად. პირველი 

მეორისაგან პირამიდული ნეირონების უფრო კომპაქტური განთავსებით 

გამოირჩევა. ჰიპოკამპს აქვს მკაფიოდ ორგანიზებული სტრუქტურა, 

რომელშიც 7 შრეს არჩევენ (515). თვითეულ შრეში ხდება აფერენტთა 

განსაზღვრული ორგანიზაცია. ორივე ჰემისფეროს ჰიპოკამპი ერთიმეო- 
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რესთან დაკავშირებულია კომისურით - პსალტერიუმით. ჰიპოკამპის 

ძირითადი დამაკავშირებელი სხვა სტრუქტურებთან ტვინის თაღია (461). 
შემდგომ ნანახი იქნა სხვა გზებიც (488; 515), მაგრამ თაღი რჩება ძირითად 
ადგილად, სადაც გადის მეზოდიენცეფალონისაკენ მიმავალი გზები. 

ძგიდის დონეზე თაღში გამავალი გზა იყოფა ორ კონად – თაღის 

კომპაქტურ სვეტად და დიფუზურ პრეკომისურულ თაღად, რომელიც 
ძირითადად ძგიდის ბირთვებში თავდება, ბოჭკოთა დიდი ნაწილი კი 

ლატერალურ ბირთვებში (512). დანარჩენი მიემართება ლატერალურ 
ჰიპოთალამუსამდე და მის პრეოპტიკურ ნაწილამდე. აქედან იწყება 

მედიალური კონის დაღმავალი ნაწილი, რომელიც წინა ტვინის, შუა 
ტვინის, ხიდის არასპეციფიური სტრუქტურების მძლავრი შემაკავშირებე- 

ლი სისტემაა. თაღის კომპაქტური სვეტი წინა კომისურის დორზალურად 

გადის და მიემართება დვრილისებრ სხეულებისაკენ, ერთი ნაწილი არ 

მისული დვრილისებრ სხეულებამდე მთავრდება თალამუსის წინა ბირთვებში, 

აგრეთვე მის ინტრალამინურ და მედიალურ ნაწილებში. მეორე ნაწილი 

უვლის დორსალურად დვრილისებრ სხეულებს და მთავრდება შუა ტვინის 

ცენტრალურ რუხ ნივთიერებაში (488). დვრილისებრი სტრუქტურებიდან 
გამოსული აქსონი ქმნის დვრილისებრ ტრაქტს, რომელიც იყოფა ორ 

კონად - დვრილისებრ-თალამურ ტრაქტად (ვიკ დაზირის კონა) და 
დვრილისებრ-ტეგმენტურ ტრაქტად. პირველი მთავრდება წინა თალა- 

მუსში, მეორე ტეგმენტუმში (440; 488); ჰიპოკამპს გარდა თალამუსთან 
არაპირდაპირი კავშირებისა, აქვს პირდაპირი გზაც, რითიც იგი უკავ- 

შირდება ლიმბიურ ქერქს. 

ლიმბიური ქერქი წარმოადგენს ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის 

მაკოორდინირებელ, უმაღლეს ნაწილს. იგი შედგება სარტყლისებრი 

ხვეულისაგან და ენტორინული ქერქისაგან. პირველი ითვლება პალეოკო– 

რტექსსა და ნეოკორტექსს შორის შუალედურ წარმონაქმნად. თავის 

უჯრედოვანი შემადგენლობით უფრო ახლოს დგას ახალ ქერქთან. 

ენტორინული ქერქი ძევს ჰემისფეროს მედიობაზალურ მიდამოში. პარა– 

სერ კოლუშისა და სუბიკულუმის მეშვეობით გადადის ჰიპოკამპში (270; 

ლიმბიური ქერქი იღებს აფერენტებს ძირითადად კეფის ასოციაციური 

და მუბლის პრემოტორული ზონებიდან (77, 487). სარტყლისებრი 

ხვეული გზავნის პროექციებს ენტორინულ მიდამოში, ხოლო უკანასკნე- 

ლი წარმოადგენს ჰიპოკამპის ქერქული აფერენტების ძირითად უბანს 

(461; 515). ასე იკვრება პაპეცის ცნობილი ლიმბიური წრე (495, 496). 

ჰიპოკამპის დაზიანებით მიღებულია მნესტიური დარღვევები (480), 
შემდგომი ექსპერიმენტებით დამტკიცდა ჰიპოკამპის როლი მეხსიერებისა 
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და შესწავლის მექანიზმებში, ძილის ნელტალღოვანი ფაზის ორგანიზე- 

ბაში, ე.წ. ჰიპოკამპური თეტა-რითმების წარმოებაში და სხვა (463; 464; 
549). შე ედარებით ნაკლებია ჰიპოკამპის როლი მოტივაციური დარღვევე- 

ბის პათოგენეზში. 

ლიმბიური სისტემის მეტად მნიშვნელოვან სტრუქტურას წარმოადგენს 

ნუშისებრი სხეული (ამიგდალა). ამიგდალა, სიმეტრიული სტრუქტურაა, 
იგი მდებარეობს საფეთქლის როსტრალყრი პოლუსის ვენტრომედიალურ 

ნაწილში. ლიმბიური სისტემის სხვა სტრუქტურებთან შედარებით ამიგდა– 

ლა მჭიდროდ არის დაკავშირებული ბაზალურ სტრუქტურებთან, 

აგრეთვე ჰიპოთალამუსთან. მასში გამოყოფენ ფილოგენეტურად უფრო 

ძველ კორტიკომედიალურ ნაწილს და შედარებით ახალს - ბაზოლატერ- 

ალურ ნაწილს. პირველში შედის კორტიკალური, მედიალური და 

ცენტრალური ბირთვები, მეორეში ლატერალური და ბაზალური ბირთვე- 
ბი. აფერენტული გზებიდან აღსანიშნავია დიენცეფალური, ოლფაქ- 

ტორული და კორტიკალური გზები ოლფაქტორული (საყნოსავი) 

ბოლქვი ამიგდალას მსხლისებრი ქერქის მეშვეობით უკავ'მირდება (511). 

დიენცეფალონიდან აფერენტული გზები ამიგდალამდე სასაზღვრო ზოლ- 

ითა და მედიალური ასოციაციური კონით ხვდება (486). დადგენილია 

კავშირი დორზალურ თალამუსსა და ამიგდალას შორის (489). ამიგდალა 
იღებს აფერენტებს ტემპორალური, ორბიტალური ქერქიდან (565), ბაზო- 

ფრონტო-ტემპორო-ოქციპიტალური ქერქიდან (491). ამიგდალას მთა– 

ვარი ეფერენტული გზები იყოფა ორ სისტემად - სასაზღვრო ზოლად და 

ვენტრალურ ამიგდალა-ფუგალურ გზად (486; 565) პირველი ძირი- 
თადად იმპულსებს კორტიკო-მედიალური ნაწილიდან ატარებს, მეორე 

მხოლოდ ბაზოლატერალური ნაწილიდან. თვით სასაზღვრო ზოლი 

იყოფა კომისურულ, პოსტკომისურულ, სუპრაკომისურულ ნაწილებად 

(486; 49)). პოსტკომისურული ნაწილი მთავრდება ჰიპოთალამუსის 

როსტრალურ ნაწილში, სუპრაკომისურული-ვენტრომედიალურ ჰიპოთა- 

ლამუსში, ვენტრალური ამიგდალა- ფუგალური გზა ლატერალურ ჰიპო- 

თალამუსში (376, 486). ამიგდალა დაკავშირებულია თალამუსთან და 

მისი მეშვეობით ქერქის ფრონტალურ, ასოციაციურ ზონასთან. ამიგდალასა 

და ჰიპოკამპის საპროექციო გზებს გააჩნიათ დაბოლოების საერთო ზონა, 

საიდანაც ერთდროულად ვრცელდება მეორადი გზებით ამ სტრუქტურე- 

ბიდან გამოსული ნერვული იმპულსები 

ექსპერიმენტული გამოკვლევები (139; 248; 337) მიუთითებს ჰიპოთალღ- 

ამუსთან ერთად მოტივაციის რეგულაციაში ამიგდალას მონაწილეობაზე. 

მასში გამოყოფილია მოტივაციის მასტიმულირებელი და შემაკავებელი 

ზონები. ამიგდალას დორზომედიალური ნაწილის დაზიანება იწვევს 
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აფაგიას და ადიფსიას, ბაზოლატერალური ნაწილის - ჰიპერფაგიას. “ეს 

რეაქციები ჰიპოთალამუსთან შედარებით ნაკლებად არის გამოხატული. 
ამიგდალას დაზიანებით ხდება აგრესიულობის შეკავება, მათ შორის 

ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის გაღიზიანებით გამოწვეუ- 
ლი აგრესიებისაც დამტკიცებულია, რომ აგრესიულ-თავდაცვითი მო- 

ქმედებების ორგანიზაციაში ძირითადი როლი ენიჭება ჰიპოთალამო- 

სასაზღვრო ზოლი-ამიგდალა-ჰიპოთალამურ სისტემას. 

ემოციური, ვეგეტატური, მოტივაციური დარღვევები მიღებულია ლიმ- 
ბიური სისტემის სხვა სტრუქტურების გაღიზიანებითაც, მაგალითად 

თალამუსის (529) სეპტუმის (337) და ა.შ. მაგრამ მათი როლი ამ 
ფუნქციების რეგულაციაში მეცნიერთა უმრავლესობას უმნიშვნელოდ 

ესახებათ. 

თავის ტვინის ე ერთ-ერთი ძირითადი ინტეგრაციული აპარატი განლაგე ე- 

ბულია ღეროს რეტიკულურ: ფორმაციაშფში. მისი ანატომია და ციტოარ- 

ქიტექტონული თავისებურება დაწვრილებით არის აღწერილი მრავალ 

მონოგრაფიაში (9, 32, 56, 97, 110, 159, 501). რეტიკულური ფორმაცია 

მჭიდროდ არის დაკავშირებული თავისი აფერენტული თუ ეფერენტული 

გზებით ჰიპოთალამუსთან, თალამუსთან, ქერქულ სტრუქტურებთან, 

ნათხემთან, ზურგის ტვინთან და სხვა. სტრატეგიული ადგილმდებარეობა, 

სტრუქტურული თავისებურებანი, მრავალფეროვანი ფუნქციური ორგა- 

ნიზაცია განაპირობებს მის ორმხრივ კავშირებს, აგრეთვე კონტროლს, 

კოორდინაციას სრულიად განსხვავებულ ფიზიოლოგიურ ეფექტებზე. 

სხვადასხვა სენსორული სისტემებიდან, თავისა და ზურგის ტვინის 

სხვადასხვა სტრუქტურებიდან აფერენტული იმპულსაციის მიღება, მისი 

ნეირონების ფონური რითმული აქტივობა, რეტიკულური ფორმაციის 

ინტეგრაციული მექანიზმების ამუშავების ძირითადი პირობაა. ამ პრო- 

ცესების ურთიერთზემოქმედება, რომელიც განსაზღვრავს სხვადასხვა 

ტიპის რეტიკულური ნეირონების აქტივაციასა და შეკავებას, რეტიკუ- 

ლურ ფორმაციას საშუალებას აძლევს თავის ეფერენტული კონტროლი 

გაუწიოს სენსორული ინფორმაციის გადაცემას, კუნთთა ფაზური და 

ტონური კონტროლით დაარეგულიროს სხეულის პოზა, მოძრაობა. 

მოდიფიკაციური მიღებით გაშიფროს სხვადასხვა არხებიდან მიღებული 

ინფორმაციული სიგნალები და არეგულიროს გულსისხლძარღვთა, 
სუნთქვითი სისტემის, სხვადასხვა შინაგან ორგანოთა ფუნქცია. მიიღოს 

აქტიური მონაწილეობა ძილ-ღვიძილის, ყურადღების, ემოციების, სწავ– 

ლის, მეხსიერების რეგულაციაში. რეტიკულური ფორმაცია ლიმბიკო- 

რეტიკულური კომპლექსის ის საკვანძო სტრუქტურა, სადაც სიცოცხ- 

ლისუნარიანობისათვის აუცილებელი სენსორული სიგნალი ერთდროუ- 

ლად იწვევს თავის ტვინის სპეციფიური თუ არასპეციფიური, მოტორული 
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თუ სენსორული. ინტეგრაციული სისტემების გააქტივებას, და ამით 
უზრუნველყოფს ორგანიზმის რეფლექტორულ, ბიოლოგიურ მზადყოფ- 

ნას რათა შესრულდეს აუცილებელი, გარე და შიდა სამყაროსთან 

შეგუებითი რეაქცია. 

ამრიგად ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის ამა თუ იმ სტრუქტურაში 

შესაძლებელია გამოიკოს მეტ-ნაკლებად სპეციფიური, ამა თუ იმ 
ინტენსიობისა და ხანგრძლიობის ვეგეტატური, ფსიქოაფექტური, მოტი- 
ვაციური რეაქციის განმსაზღვრელი ზონა, მაგრამ ეს არ იძლევა საბაბს 

ვილაპარაკოთ ამ სისტემაში და ზოგადად მთელ ტვინში რაღაც 

სპეციფიურ ვეგეტატურ თუ ემოციოგენურ ცენტრებზე. ლიმბიკო- 

რეტიკულური კომპლექსი უნდა განვიხილოთ როგორც თავის ტვინის 

არასპეციფიურ სისტემათა ერთიანი, ინტეგრაციული, მორფოფუნქცი- 
ური წარმონაქმნი, რომლის ძირითადი დანიშნულებაა თავის ტვინის სხვა 

სტრუქტურებთან ერთად ორგანიზმის ძირითადი მოთხოვნილება - სიც- 

ოცხლის შენარჩუნება უზრუნველყოს. ამის რეალიზაცია ხდება ორი 

ურთიერთდამოკიდებული გზით. პირველი - მოქმედებების ვეგეტატური 

უზრუნველყოფით და ცვალებად სამყაროსთან ადაპტაციით. მეორე - 

უჯრედისა და მთელი ორგანიზმის ფიზიკო-ქიმიური, ფიზიოლოგიური 

თვისებები დინამიური მუდმივობის შენარჩუნებით, ეს ფენომენი, 
როგორც უჯრედის დამოუკიდებლად სიცოცხლისუნარიანობის აუცილე- 
ბელი გარანტი აღწერილი იქნა ჯერ კიდევ გასული საუკუნის მიწურულს 
(265). შემდგომ მას ჰომეოსტაზისი უწოდეს (290), რაც ბერძნულიდან 
თანაბრად, სწორად დგომას ნიშნავს. გარდა ფიზიკო-ქიმიური კონსტან- 

ტებისა, მასში გაერთიანდა ორგანიზმის ძირითადი ფუნქციების მაჩვენე- 

ბელთა (სისხლის მიმოქცევა, სუნთქვის რეგულაცია, საჭმლის მომნელებე- 

ლი სისტემა, ნივთიერებათა ცვლა, თერმორეგულაცია და ა.შ.) მდგრადო- 
ბა. 

ჰომეოსტაზის უზრუნველყოფა ხდება თვითრეგულაციის პრინციპით. 

ორგანიზმის სხვადასხვა ფუნქციური სისტემების მუდმივ მაჩვენებელთა 

ნებისმიერ გადახრას ნორმიდან მობილიზაციაში მოჰყავს კომპენსატორუ- 

ლი მექანიზმები, რომლებიც აღადგენს იგივე დონემდე ზემოთაღნიშნულ 

მუდმივებს. ეს ფიზიოლოგიური მექანიზმები ეფუძნება ვეგეტატური 

ნერვული სისტემის ნეიროვეგეტატურ, ნეიროჰუმორულ, ნეიროჰორ- 

მონულ რეგულატორულ მექანიზმებს, თავის მხრივ ეს მექანიზმები 

განსაზღვრავს ორგანიზმის ერგოტროფული (სიმპატო-ადრენალური) და 
ტროფოტროპულიდფვაგო- ინსულარული) ნაწილების ტონუსსა და რეაქ- 
ტიულობას. 

სიმპატო-ადრენალურისა და ვაგო-ინსულარულისაგან განსხვავებით 

ტერმინებში - ერგოტროფული და ტროპოტროფული იგულისხმება 
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'არამარტო ანატომო-ფუნქციური, არამედ ბიოლოგიური არსიც, კერძოდ 
გაცნობიერებული ფსიქომოტორული, ქცევითი აქტები (383; 388) 

აღწერილ ერგოტროფულ და "ავარიულ" (290) რეაქციებს შორის 
განსხვავება არ არის. გამომწვევ მიზეზად ასახელებენ ძლიერ ემოციებს, 

ინტენსიურ ფიზიკურ დატვირთვას, სიცივეს, სიცხეს, ჰიპოქსიას, ატმოს- 

ფერული წნევის ცვალებადობას, ფსიქიურ და კუნთოვან გადატვირთვებს, 

რომელიც დაკავშირებულია სიჩქარესთან, ვიბრაციასთან, რადიაციასთან, 
ტკივილგაღიზიანებასთან და სხვა. ერგოტროფული აქტივობა, არის რა 

სომატოსენსორული აქტივობის განმსაზღვრელი, უზრუნველყოფს კა- 

ტაბოლურ პროცესებს, ორგანიზმის მობილიზაციის, ნებისმიერი ცვ“ 

ლილებისადმი მის ადაპტაციას სიმპატო-ადრენალინის, სეგმენტური 

მექანიზმებისა და ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების - ადრენალი- 
ნის, ნორადრენალინის, დოფა და დოფამინის მეშვეობით. ამ პროცესების 

დროს ძლიერდება კუნთთა სისხლით მომარაგება, გლიკოგენეზი, პერიფე- 

რიულ სისხლძარღვთა სპაზმი, სისხლის "დეპოებიდან" გამოდენა, 

არტერიული წნევის მომატება, ამავე დროს, მოცემული მომენტისათვის 

ნაკლებად საჭირო ფუნქციების შეკავება, პირველ რიგში კუჭნაწლავის, 

შარდსასქეისო ორგანოების, სეკრეტორული ფუნქციების დათრგუნვა. 

სამაგიეროდ იზრდება სენსომოტორულ რეცეპტორთა აგზნებადობა, 

ხშირდება სუნთქვა, ფართოვდება ბრონქები, ძლიერდება ვენტილაცია, 

მახვილდება ყურადღება, ვითარდება თავის ტვინის ბიოელექტრული 

აქტივობის დესინქრონიზაცია. 

ტროფოტროპულისისტემა უზრუნველყოფს ანაბოლიტურ პროცესებს 

და ენდოფილაქტურ რეაქციებს. აძლიერებს უმეტეს ვისცერალურ 
ორგანოთა აქტივობას. რეალიზაცია ხდება ვაგო-ინსულური, სეგმენ- 

ტური აპარატითა და აცეტილქოლინის, სეროტონინის, ჰისტამინის მეშ- 

ვეობით. ამ დროს ძლიერდება საჭმლის მომნელებელი სისტემის ფუნქ- 

ციონირება. მატულობს პერისტალტიკა, სეკრეცია. ძლიერდება შარდის 

გამოყოფა და დეფეკაცია. მცირდება კუნთთა ტონუსი,კლებულობს 

გულისცემა და არტერიული წნევა, სუნთქვა ხდება იშვიათი, ბრონქები 

შევიწროვებულია, სისხლის მიწოდება შემცირებული, აღინიშნება თავის 

ტვინის ბიოპოტენციალთა სინქრონიზაცია. ტროფოტროპული სისტემის 

მეშვეობით ხდება მობილიზაციის მომენტში ნორმიდან გადახრილი ე.წ. 

"არაზისტი, კონსტანტების აღდგენა. ეს სისტემა დაკავშირებულია 

დასვენებასთან და ძილის ზოგიერთ ' ფაზასთან. ტროფოტროპული და 

ერგოტროპული სისტემების კონტროლი, კოორდინაცია სუპრასეგმენ- 

ტურ დონეზე წარმოებს. როგორც უკვე აღინიშნა, ამ სისტემებს შორის 

არსებობს რეციპროკული სინერგისტული დამოკიდებულება, რომელ 

დამოკიდებულებაზეც დაწვრილებით იქნება საუბარი შემდეგ თავებში. 
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თავი II. კლინიჰა 

2.1. ვებეტატურ შეტევათა კლასიფიკაცია. დიაბნოზსი 

როგორც ცნობილია ვეგეტატური შეტევები შესაძლებელია იყოს 

ლოკალური, გამოწვეული პერიფერიული, სეგმენტური დაზიანებით. 

ლოკალურობა გამოიხატება დაზიანების ცალმხრივობით, სხეულის ამა 

თუ იმ ნაწილის იზოლირებული ვეგეტატური დისფუნქციით, შესაბამის 

გამოვლენათა მონოსიმპტომურობით. შესაძლებელია პერიფერიული 

ვეგეტატური აპარატის დაზიანების შემთხვევაში მეორადათ (მაგ: ქრონ- 

იკული ნოციცეფციის პასუხად) სისტემური გენერალიზებული ვეგეტატ- 
ური შეტევების განვითარება, თუმცა ლოკალური სიმპტომატიკა ზოგადს 

უოველთვის სჭარბობს. 

ჩვენს მიერ განხილული იქნება ცერებრული, სუპრასეგმენტური წარ- 

მოშობის ვეგეტატური შეტევები ამ გენეზის შეტევები, რომელთაც 

სხვაგვარად პაროქსიზმებს, კრიზებს, გულყრებს თუ რაპტუსებს უწოდე- 

ბენ მეადგენს ვეგეტატურ შეტევათა აბსოლუტურ უმრავლესობას. ტერ- 

მინები "ცერებრული" და "სუპრასეგმენტური" სინონიმებად არ განიხილე- 

ბა, რადგან თავის ტვინის ღეროში, როგორც ზურგის ტვინის უშუალო 

მორფოლოგიურ გაგრძელებაში შენარჩუნებულია სტრუქტურული სეგ- 

მენტარიზმი და აქედან გამომდინარე სპეციფიური პასუხების შესაძლე- 

ბლობა. 

ვეგეტატური შეტევების კლინიკური გამოვლინებანი მეტად მრავალფ- 

ეროვანია. მათი სისტემატიზაციის პრობლემა, განსაკუთრებით შესაბამ- 

ისი მასალის დაგროვებისას ყოველთვის იდგა მკვლევართა წინაშე. 

არსებობს ვეგეტატურ გამოვლინებათა მრავალი კლასიფიკაცია, უმეტესი 

მათგანი წმინდათ სინდრომოლოგიურია, დანარჩენი ეფუძნება მხოლოდ 

ანატომიურ ან კლინიკო-ანატომიურ პრინციპებს, თვით ვეგეტატურ 

შეტევათა ფენომენოლოგია მეორე პლანზეა ან საერთოდ არ არის 

განხილული. იგივე ეხება ავტორთა (29) მიერ შემოთავაზებულ ვეგეტა- 

ტური ნერვული სისტემის დაავადებათა უკანასკნელ კლასიფიკაციას, 

რომელიც ასევე სინდრომოლოგიურია და თავის ნოზოლოგიური პრინ- 

ციპით, სტრუქტურით ძალზე უახლოვდება 1987 წლის საერთაშორისო 

კლასიფიკაციას (243). მცირეოდენი გამონაკლისის გარდა ეს კლასიფიკა– 

ჯი



ციები სავსებით მისაღებად გვეჩვენება, მაგრამ მონოგრაფიაში მისი 

განხილვა არ ჩავთვალეთ საჭიროდ ზემოაღნიშნული მიზეზების გამო. 

ვეგეტატურ გამოვლინებათა მრავალ კლასიფიკაციას მხოლოდ ისტო- 

რიული მნიშვნელობაღა დარჩათ. საყურადღებოა, რომ დღემდე მრავალი 

ავტორი (190; 414; 537) ვეგეტატურ შეტევებს და ეპილეფსიურ 

გულყრას პათოგენეტურად ერთიან დაავადებად განიხილავს და ჰიპოთა- 

ლამური ეპილეფტოგენური ფოკუსის შესატყვის გულყრებად ვეგეტო- 
სისხლძარღვოვან პაროქსიზმებს მიიჩნევს, სწორედ ამ კუთხით გვსურს 

განვიხილოთ ზოგიერთი კლასიფიკაცია. ჯერ კიდევ ოცდაათიან წლებში 

(85) გამოყოფილი იქნა ე.წ. დიენცეფალური შეტევების 4 ტიპი. I) 

"წმინდა" ვეგეტატური გულყრები; 2) ვეგეტატური გულყრები შემ- 
ცივნებითი ჰიპერკინეზით; 3) ასთენიური შეტევები - ძლიერი ზოგადი 

სისუსტით; 4) დიენცეფალური გულყრები კუნთთა ჰიპერტონუსით. ეს 

კლასიფიკაცია საყურადღებოა იმდენად, რამდენადაც ავტორი განიხ– 

ილავს ამ შეტევებს, როგორც ეპილეფსიური ბუნების შეტევებს. იგივე 

მიდგომა აქვთ სხვა ავტორებს (67), რომელთაც თავის კლასიფიკაციას 

საფუძვლად დაუდეს ისეთი მნიშვნელოვანი სიმპტომები, როგორიცაა 

გონების დაკარგვა და კრუნჩხვები: I) წმინდა" დიენცეფალური ეპილეფ- 

სია (ვეგეტატური შეტევები გონების დაკარგვისა და კრუნჩხვების 

გარეშე); 2) დიენცეფალური გულჯრები გონების დაკარგვით; 3) დიენცე- 
ფალური გულყრები ადინამიის ელემენტებით; 4) დიენცეფალური 

გულყრები ტონური კრუნჩხვებით; 5) დიენცეფალლური გულყრები 
ტონური კრუნჩხვებითა და გონების დაკარგვით; 6) ატიპიური დიენცე- 

ფალური გულყრები. იმ კრიტერიუმების მიხედვთ, რაც უდევს საფუძვლად 

ბოლო კლასიფიკაციას შესაძლებელია 1 და 3ტიპი განვიხილოთ, როგორც 

ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი პაროქსიზმები ერგო და ტროფოტროპული 

აქტივობის პრევალირებით ამა თუ იმ შემთხვევაში. ხოლო დანარჩენი 

ტიპები, როგორც გულყრები რომლებიც საფეთქლის ეპილეფტურ 

გულყრებთან საფუძვლიან დიფერენციაციას საჭიროებს. 

მიეცა რა გონების ღაკარგვასა და კრუნჩხვებს ვეგეტატურ შეტევებში 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა, დიენცეფალურმა კრიზმა, რომელიც ადრე 

განიხილებოდა, როგორც "წმინდა" დიენცეფალური გულყრა შეიძინა 

დამოუკიდებელი მნიშვნელობა. 1971 წელს შემოთავაზებული იქნა (226) 

გაიყოს დიენცევალური დარღვევები დიენცეფალურ კრიზებად და 
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დიენცეფალური ეპილეფსიის შეტევებად. ჩვენი აზრით მიუხედავად 

ვიწროლოკალიზაციური მიდგომისა ასეთი დიფერენციაცია მოიცავს ორ 

დადებით მხარეს: პირველი - დიენცეფალური ეპალეფსიისადმი მკაცრი, 

კონკრეტული მიდგომა, მეორე - პათოფიზიოლოგიური არსით ერთი, 

მაგრამ სხვადასხვა დაავადებათა ორ ტიპად გამოყოფა. ვეგეტატურ 

შეტევათა კლასიფიკაციებში (29; 30) არამარტო იშლება ერთიანი 

პათოგენეზური მიდგომა, არამედ ერთ-ერთი ფორმის გამოყოფა - კერძოდ 

დიენცეფალური ეპილეფსიისა ცხადდება საეჭვოდ (40) ან მცდარად (30; 

417). ეპილეფსიის ამ ფორმის არსებობა საკუთარი კლინიკო-ექსპერიმენ- 

ტული გამოკვლევების საფუძველზე ეჭვგარეშედ გვესახება, იგი 
დაწვრილებით იქნება განხილული სპეციალურ თავში. 

გეგეტატური შეტევის ჩვენს სისტემატიზაციას საფუძვლად დაედო, 

ერთის.მხრივ ვეგეტატური გამოვლინებების (მათ შორის ე.წ. პერმანენ- 

ტულისაც) პაროქსიზმულობა, რომელსაც თავის მხრივ საფუძვლად 

უდევს ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სტუქტურების პაროქსიზმუ- 

ლი (კრუნჩვითი) ბიოელექტრული აქტივობა, სხვადასხვა მორფო- 

ფუნქციური სისტემების ჩამოყალიბებითა და პროცესის გენერალიზაციის 

განსხვავებული შესაძლებლობით. მეორეს მხრივ ყველა ვეგეტატური 

გამოვლინება, ჩვენი აზრით უნდა განიხილებოდეს სინდრომოლოგიურად. 

ასეთი მიდგომა არ არღვევს ვეგეტატურ შეტევათა პათოფიზიოლოგიურ 

ერთიანობას, გამორიცხავს მათი ტიპებად გამოყოფის პირობითობას. 

-ამავე დროს ვერ დავეთანხმებით ზოგიერთ ავტორს (63), რომლებიც 

ვეგეტატურ შეტევასა და ჰიპოთალამურ ეპილეფსიაფში იგივე განსხვავე- 

ბას ხედავენ, როგორსაც პარციალურ და გენერალიზებულ გულყრებს 

შორის, ხოლო ვეგეტატური შეტევების ეპილეფსიად ცნობაში მხოლოდ 

დიაგნოზის სოციალური მხარე და რეაბილიტაციის საკითხები უშლით 

ხელს. ჩვენი აზრით შესაძლებელია ორი განსხვავებული ლოკალიზაციის 

სხვადასხვა დაავადებასა თუ სინდრომს ერთი ნეიროფიზიოლოგიური 

საფუძვეელი ჰქონდეს, ორგაზმი ჯერ არავის უცვნია ეპილეფსიად 

მიუხედავად იმისა, რომ მის დროს აღინიშნება თავის ტვინის ზოგიერთი 

ღრმა სტრუქტურის მკვეთრი პაროქსიზმული (ეპილეფტური) აქტივობა. 

დაწვრილებით ეს საკითხი გარჩეული იქნებ. ვეგეტატურ შეტევათა 

პათოგენეზის განხილვისას. 
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ვეგერატურ ფეტევათა კლასიფიკაცია 

1 სისტემური ვეგეტატური შეტევები: 
1) უპირატესად ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი ხშირი (იშვიათი...) შეტე 

ვები (პოლიფახური, შერეული ტიპის, უმეტესად ერგოტროფ 

ული ან ტროპოტროპული) 

ას” '" აფექტური შეტევები (ფობიკური, "პანიკური შეტევა" 

და სხვა) 
3) ---------- " კარდიო-ვასკულური (მათ შორის უპირატესად 

კარდიალური, ჰიპო-ჰიპერტენზიული და სხვა). 

4) ოოოოოოოოი- '' ჰიპერვენტილაციური შეტევები. 
ნამოეთითით " დეფიციტური შეტევები. 
სამიავვიიი '"' აბდომინალური შეტევები 
7) მოოოოობ---– " ვესტიბულური შეტევები 
8) ატიპიური ვეგეტატური შეტევები (აბორტული, შერეული 

ლოკალურ ვეგეტატურ შეტევებთან. ეპილეფსიის სხვადასხვა 

ფორმების დროს თანმხლები არაეპილეფტური ვეგეტატური 

შეტევების სახით და სხვა). 

LL ლოკალური (ჰიპოთალამური, დიენცეფალური) ვეგეტატური 
შეტევები: 
1) ლოკალური, უპირატესად ერგოტროფული ვეგეტო-სისხლძარღ 

ვოვანი ხშირი (იშვიათი...) შეტევები. 
2) უპირატესად ნეიროენდოკრინული 
3) შ--–-ა-ლლ-- " ნეიროდისტროფიული 

4) იოოოოოოო- ' დისთერმორეგულაციური 
4) ეა ააა.” (1) მოტივაციური" 

6) "---------- '" ჰიპერსომნიული 
ისს ლლ " ატიპიური ლოკალური ვეგეტატური შეტევები 

III ეპილეფტური ვეგეტატური შ : 
IL) ვეგეტატური ეპილეფტური, ხშირი (იშვიათი...) შეტევები, საფეთქ 

ლის ეპილეფსიის დროს (ვეგეტატური ეპილეფსია, ლიმბიური 

ეპილეფსია და ა.შ. ' 

2) ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსია. ხშირი (იშვიათი...) 

შეტევები 
შემოთავაზებული კლასიფიკაცია შემუშავებულია საკმაო კლინიკურ 

მასალაზე, კერძოდ 860 ამბულატორულ თუ სტაციონარულ ავადმყოფზე. 

არასრულყოფილი დოკუმენტაციის გამო შრომაში დაკვირვებისათვის 

დატოვებულია 448 მათგანი. აქედან სხვადასხვა ფორმის ვეგეტატური 

შეტევების მქონე 327 ავადმყოფს დიაგნოსტირებული ჰქონდა ნევროზუ- 
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ლი მდგომარეობა ახ სევროზი, 81 - ფსიქოფიზიოლოგიური დზზადაპტ- 

აცია, 26 - ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) სინდრომი, 12 - დიენცე- 
ფალური ეპილეფსია, 2 ავადმყოფს, რომელნიც გამოგზავნილი იყვნენ 

საკონსულტაციოდ, რაიონის პოლიკლინიკებიდან წინასწარი „დიაგ- 

ნოზით ვეგეტოდისტონია - დაესვათ საფეთქლის ეპილეფსიის დიაგნოზი. 

გამოკვლეულთა ძირითადი კონტიგენტი - 395 იყო ქალი, 53 – მამაკაცი. 

ავადმყოფთა ასაკი ვარირებდა 16-დან – 62 წლამდე. 

კლასიფიკაციაში არ იქნა გამოყოფილი ჰიპოთალამური პაროქსიზმუ- 

ლი ვეგეტოდისტონია, რომელიც 1992 წელს პროფ. გრომოვთან და ექიმ 

ინოზემცევასთან ერთად გამოცემულ მონოგრაფიაში, ჰიპოთალამური 

პაროქსიზმები კლასიფიცირების დროს ფიგურირებდა როგორც 

დამოუკიდებელი ნოზოლოგია, რადგან მიგვაჩნია იგი ტერმინოლოგიურად 

და პათოგენეტურად მცდარ სინდრომად, მითუმეტეს ვერ დავეთანხმებით 

მის ნოზოლოგიურ დამოუკიდებულებას. პოლიმორფული ვეგეტატური 

შეტევებისთვის სიტყვა "ჰიპოთალამური" ვიწროკალიზაციური ინტერ- 

პრეტაციაა. ეს შეტევები მოიცავს არამარტო ლიმბიკო-რეტიკულურ 

კომპლექსს, მის რეალიზაციაში მონაწილეობს” მთელი ვეგეტატური 

ნერვული სისტმმა. ამ სინდრომის დამოუკიდებლად არსებობის შეუძლე- 

ბლობაში კი კლინიკურმა დაკვირვებებმა დაგვარწმუნა. ვეგეტატური 

შეტევების დიაგნოზი, ჩვენი რწმენით, ამა თუ იმ ფორმის კონკრეტული 

ჩვენებით უნდა ფიგურირებდეს მეორადათ, სინდრომის სახით, კონსტი: 

ტუციური, ორგანული და ფსიქოგენური დაავადებების შემდგომ. იგიექ 

ეხება ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) სინდრომის დროს განვითარე- 
ბულ ნეირო-ენდოკრინულ, ნეირო-ტროფულ, თერმორეგულაციდო, 
მოტივაციურ და ა.შ. ვეგეტატურ შეტევებს. ჰიპოთალამური (დიენცე- 

ფალური) სინდრომი აუცილებლად მეორადი სინდრომია განვითარებუ- 

ლი ამ მიდამოს ინფექციური, ინტოქსიკაციური, ტრავმული, სიმსივნური 

პროცესების ფონზე. აგრეთვე მიმდებარე სტრუქტურებიდან რაიმე მიზეზ- 

ით ზეწოლის გამო. თუმცა ეს ტერმინი სრულად ვერ ასახავს სინდრომის 

მორფოლოგიურ და ფუნქციურ არსს, იმის გათვალისწინებით, რომ 

დაზიანება ამ შემთხვევაში-ბრევალირებს ჰიპოთალამურ (დიენცეფალურ) 
სტრუქტურებში, თვით ტერმინი "დიენცეფალური სინდრომის" მყარად 

არის გამჯდარი პრაქტიკულ მედიცინაში ჩვენს მიერ დატოვებული იქნა 

იგივე ფორმით. რაც შეეხება ჩვენს კლასიფიკაციაში ნახსენებ სიტყვა – 

"ლოკალურს" იგი მიუთითებს ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზა რული უბნის 

დაინტერესების პრევალირებაზე, ამავე დროს სიტყვა "უპირატესი" 

ერთის მხრივ არ გამორიცხავს ამ პროცესში ლიმბიკო-რეტიკულური 

კომპლექსების სხვა სტრუქტურების მონაწილეობას, მეორეს მხრივ კლინ– 
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იკურ . „სურათში ძირითად სიმპტომოკომპლექსთან ერთად სისტემური 

ვეგეტატური შეტევების არსებობის შესაძლებლობასაც. 

ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსია, ჩვენი აზრით, არის 
თავის ტვინის დაავადება, რომელიც განპირობებულია პათოლოგიური 
კერის არსებობით ჰიპოთალამურ სტრუქტურებში (შესაძლებელია არა- 

მარტო ჰიპოთალამურში). კლინიკურად გამოიხატება პერიოდულ, სტე- 

რეოტიპულ, გენერალიზებულ ვეგეტატურ შეტევებში, და რომელსაც თან 
სდევს გონების დაკარგვა ან ტონური კრუნჩხვები (ან ერთდროულად 
ორივე). 

ამრიგად ვეგეტატურ შეტევათა კლასიფიკაცია, რომელიც ეყრდნობა, 

სიმპატო-ადრენალური თუ ვაგო-ინსულარული სიმპტომების დომინირე- 

ბას, ამა თუ იმ სახით,პროვოცირებლობას (დაწვრილებით იხილეთ შემდეგ 

თავში) ვეგეტატურ გამოვლინებათა პერმანენტულობას და პაროქსიზმუ- 

ლობას მხოლოდ პირობითად შეიძლება ჩაითვალოს. ასევე პირობითია 

ვეგეტატურ შეტევათა დაყოფა მხოლოდ 'პანიკურ შეტევებად", კონვერ- 
სიულ და ფობიკურ პაროქსიზმებად (29), რადგან ყურადღების მიღმა 
რჩება არცთუ იშვიათი ვეგეტატური შეტევები, რომლებიც მიმდინარეობს 

გულსისხლძარღვთა, სუნთქვის, კუჭ- ნაწლავის სისტემების უპირატესი 

დაინტერესებით, ენდოკრინული სისტემის დიზრეგულაციით თუ ეპილეფ- 

ტური გულჯრებით..ანაქრონიზმად გვეჩვენება ვეგეტატური შეტევების 
('"ნეიროცირკულატორული დისტონიის") იზოლირებულად კარდიალურ, 
ჰიპო ან ჰიპერტონულ ტიპებად დაყოფა. კლინიკური სურათის 

დაწვრილებით გარჩევისას ძნელი არ არის დარწმუნდეთ, თუ რამდენჯერ 

შეიძლება შეიცვალოს არტერიული წნევის ციფრი ერთი "გაშლილი" 

შეტევის დროს, ხოლო კარდიალურმა სიმპტომატიკამ ვიტალურ შიშთან 

ერთად სწრაფად შეიძლება განიცადოს რეგრესირება (6.73). 
დაავადების ეთიოლოგიის, მისი განვითარების, აგრეთვე მკურნალობის 

თვალსაზრისით პრაქტიკულად გვეჩვენება ვეგეტატურ შეტევათა სტრუ- 

ქტურის მიხედვით ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის ამა თუ იმ დონის 

უპირატეს დაინტერესებაზე საუბარი. ასე მაგალითად: ღეროს კაუ- 

დალური ნაწილის ირიტაცია, რომელიც ხშირად კისრის დონეზე 

ხერხემლის პათოლოგიით გამოწვეულ დისჰემიური დაზიანებებითაა 

განპირობებული, გამოიხატება უპირატესად ტროფოტროპული (ვაგოინ- 
სულარული) სიმპტომატიკით, ვესტიბულოპათიითა და ძილ- ღვიძილის 

ფუნქციის მოშლით. ღეროს ორალური ნაწილის ირიტაცია, რომლის 

მიზეზი ხშირად ქალა-ტვინის ტრავმაა გამოიხატება გაუფორმებელი, 

არამკაფიო ერგოტროფული (სიმპატო-ადრენალური) შეტევებით, ძილ– 
ღვიძილის მოშლით, შესაძლოა მსუბუქი მოტიგაციური თუ ენდოკრინუ- 
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ლი სიმპტომატიკით. ჰიპოთალამუსის დაინტერესება, რომელიც ხშირად 

ინფექციური, ინტოქსიკაციური თუ ტრავმულია იწვევს მკაფიოდ გამოხატ- 
ულ, უპირატესად ერგოტროფულ შეტევებს ნეიროენდოკრინული; 
ნეიროტროფული, თერმორეგულაციური, მოტივაციური დარღვევებით, 
ძილ-ღვიძილისა და შესაძლოა ნერვ-კუნთოვანი აპარატის რეგულაციის 

მოშლით. საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურების ირიტაციისას 

პირველ რიგში უნდა გამოირიცხოს ეპილეფტური პროცესი. ამ დროს 

დამახასიათებელია უპირატესად ტროფოტროპული სიმპტომატიკა, 
ერეალიზაციური, დეპერსონალიზაციური, სომატო-სენსორული; იდე- 

ატორული და სხვა გამოვლინებანი. მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთხ- 

სენებულ კრიტერიუმებს ხშირად ვიყენებთ დაავადების კლინიკური 

ანალიზის დროს და არც თუ იშვიათად წარმატებითაც, ვეგეტატურ 

შეტევათა ასეთი დაყოფა, მაინც არასრულფასოვნად გვესახება. კლინ- 

იკურ დიაგნოზში ჩვენი აზრით ვეგეტატური შეტევები უნდა ფიგურირებ- 

დეს შემდეგი სახით: 

ს) ნეჭპროზი (ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაცია, ჰიპერტონული 

ღაავადება..). ასთენო-ღეპრესიული სინდრომი (ფობიკური, ობსე- 
სიური..). შერეული, უპირატესად ერგოტროფული ვეგეტო- 
სისხლძარლვოვანი შეტევები (ფღიპერვენტილაციური, კარდიო-ვასკუ- 

ლარული, აფექტური..). 
2) თავის ტვინის შერჭქევის ნარჩენი მოვლენები (ქრცერებრული 

არაქნოიდიტი, მესამე პარკუჭის კისტა..). ჰისორთალამური, (დიენცე- 
ვალური) სინდრომი, (ინტრაკრანიალური ჰიპერტენზია, პირამიდული 
სინდრომი..), შერეული, უპირატესად დტროფოტროპული, 
ლოკალური ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი უშეტევები (ეიროენ- 
დოკრინული, ჰიპერთერმული...). 

ვ) მპილეფსია. ჰიპოთალამური (დღიენცეფვფალური) გუ- 
ლყრები (გენერალიზებული, ტონიკოკლონური, ჯექსონის... 

ვეგეტოდისტონიას, როგორც სინდრომოლოგიურ მცნებას რასაკვირვე- 

ლია თავისი მნიშვნელობა არ დაუკარგავს. მისი ხმარება შესაძლებელია 

ე-წ. წინასწარ დიაგნოზში. სპეციალისტის მიერ ვეგეტატურ შეტევათა 

კონკრეტული ფორმის დადგენის შემთხვევაში, კლინიკურ დიაგნოზში ამ 
ტერმინის ხმარება ზედმეტად” მიგვაჩნია. 

ჩვენს მიერ კვირაში არანაკლებ 2"' 'გაშლილი" პაროქსიზმი ჩათვლილი 

იქნა ხშირ ვეგეტჰტურ შეტევად. მან. ჩვენს ავადმყოფებში შეადგინა 23%. 

იშვიათ შეტევად ჩავთვალეთ თვეში არანაკლებ 1 პაროქსიზმისა – 48% 

და დანარჩენი შემთხვევები, რომლებმაც შეადგინა 29% - საშუალო 

სიხშირის შეტევებად. 
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2.2. ვებეტატურ შეტევათა სტრუქტურა, 

სიმპტომატიკა, მიმდინარეობის თავისებურებანი. 
ვეგეტატურ შეტევათა სტრუქტურის განხილვამდე მიზანშეწონილად 

მიგვაჩნია ორი კრებსითი სინდრომის: სიმპატიკოტონიისა და ვაგოტონიის 

აღწერა. ჯერ კიდევ კლასიკური ნაშრომებიდან (290; 388) ეს სინდრომები 
წარმოდგენილი იყო შემდეგნაირად: სიმპატიკოტონიის დროს ტაქიკარ- 

დიას ტაქიპნოე, მომატებული არტერიული წნევა, არასასიამოვნო 

შეგრძნებები გულის არეში, არამდგრადი ტემპერატურა, კანის სიფერ- 

მკრთალე და სიმშრალე, მუდმივად სიცივის შეგრძნება და ცივი კიდურე- 

ბი, პარესთეზიები და კუნთთა ჟრჟოლვა, ეგზოფთალმი და თვალების 

სიცვარე, მომატებული შრომისუნარიანობა, ფიზიკური ამტანობა, ამავე 

დროს სიცხის, ხმაურის, მკვეთრი შუქის ატანის შეუძლებლობა, შფოთი, 

აფორიაქება, ფრთხილი ძილი და” სხვა. 

ვაგოტონიის დროს - ბრადიკარდია, არტერიული ჰიპოტენზია, შენელე- 

ბული, არითმული სუნთქვა, შესაძლებელია გონების დაკარგვის ეპიზოდე- 

ბიც, ოფლიანი კანი, სიფერმკრთალე, ჰიპერსალივაცია, ჰიპერჰიდროზი, 

იშვიათად ფაღარათი. აგრეთვე საერთო სისუსტე, აპათია, შრომისუნარ- 

იანობის დაქვეითება, დეპრესიებისადმი მიდრეკილება, შიშები, ძილიანო– 

ბა და სხვა. 

შემდგომში ეს სიმპტომები დახვეწილი იქნა ტაბულების, კითხვარების 

სახით, რომელთა მათემატიკური დამუშავებით შესაძლებელი გახდა 

სხვადასხვა ფუნქციური სისტემების ვეგეტატური ტონუსის, ვეგეტატური 

რეაქტიულობის, მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის დადგენა, 
ინტრასისტემური თუ სისტემათშორის ვეგეტატური ურთიერთობების 

განსაზღვრა. სხვადასხვა ავტორთკ კრებსითი მონაცემებით (29; 180; 215; 

218; 250; 269) შედგენილია სიმპატიკური და პარასიმპატიკური ინერ– 

ვაციის ტაბულა (იხ. ტაბულა I). 

ავადმყოფთა ჩივილების ობიექტური სიმპტომების კლინიკური თუ 

პარაკლინიკური მაჩვენებლების გაანალიზებით ჩვენ მივედით შემდეგ 

დასკვნამდე: ერთის მხრივ არ არსებობს დაავადება, რომლის დროსაც 

ტაბულაში ჩამოთვლილ გამოჭლინებათა სრული სპექტრი ფიგურირებ-, 

დეს, ხოლო მეორეს მხრივ- ვგეგეტატურ შეტევათა პოლიმორფულ. 

სიმპტომოკომპლექსში მეტნაკლებად არის წარმოდგენილი ორგანიზმის 

ყველა ორგანო, ყველა სისტემა, გულსისხლძარღვთა სისტემიდან დაწყე– 

ბული, სეკრეტორული სისტემებით დამთავრებული. ამდენად ვეგეტატ– 

ური სიმპტომების სხვადასხვა სისტემებში პრევალირების გამო დიაგნო– 

ზების "გეგეტონევროზი", "გულის ნევროზი", . "კუჭის ნევროზი" და ა.შ. 

გამოყოფა მიზანშეწონილად არ გვესახება. 
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ტაბულა 1 
სიმპატიკური ლა პარასიმპატიკური ინერვაცია 
  

ორგანო ან ფუნქცია, სიმპატიკური ნაწილის პარასიმპატიკური 

  

    

სიმპტომი, ჩივილება, გაღიზიანება ; ნაწილის გაღიზიანება 

მაჩვენებლები : 
პულხი ტაქიკარდია ბრადიკარდია 

სისტოლური არტერიული | 

წნევა მომატებული დაქვეითებული 
დიასტოლიური არტერიული 

წნევა მომატებული დაქვეითებული 
გულის ფუნქცია (შეკუმშვა, 
გამტარებლობა, აგზნება- გაძლიერებული შეკავებული 
დობა) - 

ელექტროკარდიოგრაფია: : 
ინტერვალი ნ-0 ნორმასთან ახლოს მომატებული: 

ინტერვალი ხ-I იზოსაზის ქვევით იზოსაზის ზევით 

1 კბილი ღაბალი ან ორფა- ამპლიტუდა მომატე- 
ზიანი ბული 

0ILL5+ კომპლექსი ნორმალური გაფართოებული 

სუნთქვის სიხშირე: გახშირებული შენელებული, ღრმა 

სუნთქვის მოცულობა I 
უთში მომატებული შემცირებული 

ბრონქები კონსტრიქცია დილატაცია 

გუგები გაფართოებული შევიწროებული 
თვალის ნაპრალი გაფართოებული “ შევიწროებული 
ცრემლდენა ნორმალური მომატებული 

კანის ფერი ფერმკრთალი მოვარდისფრო 
კანის სიმშრალე მომატებული ნორმალური 

თფლიანობა შემცირებული ან მომატებული 

· წებოვანი 

დერმოგრაფიზმი თეთრი წითელი , 

სხეულის ტემპერატურა მომატებული დაბალი 

შემცივნება დამახასიათებელი არ აღენიშნება 

წამოხურება არ აღენიშნება · დამახასიათებელი 

წყურვილი მომატებულდი არ აღენიშნება 

მადა მომატებული ჩვეულებრივი 

სხეულის მასა · მიდრეკილება მიღრეკილება 

სიგამხდრისაკენ სიმსუქნისაკენ 

თავბრუსხვევა არ არის დამახასი- ხშირად აღენიშნებათ 

· ათებელი 

ნერწყვის გამოყოფა შემცირებული მომატებული 
კუჭის სიმჟავიანობა ნორმალური მომატებული 

ნაწლავთა მოტორჯ»კა სუსტი პერისტალტი- მომატებული 
კ.” ა პერისტალტიკა 

გულისრქვის შეგრძნება არ აღენიშნებათ დამახასიათებელია 
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ორგანო ან ფუნქცია სიმპტომი, სიმპატიკური ნაწილის 

  

პარასიმპატიკური 

ჩივილები, მაჩვენებლები · გაღიზიანება ნაწილის გაღიზიანება 

შარდვა პოლიურია, შარდღი ღია კონცენტრირებული 

სუბიექტური ჩივილები, 
ტკივილებზე გულმკერ- 
დის არეში და სსვა. 

სუბიექტური ჩივილები 
სუნთქვის გაძნელებაზე 
და სხვა. 

სუბიექტური ჩივილები 

ტკივილებზე მუცლის 
არეში და სხვა 

ქარაქტეროლოგიური 

თავისებურებანი 

ძილი 

სექსუალობა 

ერექცია 
ეაკულაცია 
ძირითაღი ცვლა 
კატექოლამინები და 
კორტიკოსტეროიდები 
შაქარი სისხლში 
ერითროციტები 

ლეიკოციტები 
“იელოციტები 

დიმფოციტები 
ეი ზინოფილები 

ეღრი 
შეღედება 
სიბლანტე (სისხლის) 
ქოლესტერინი 

კალციუმი 

კალიუში 

კეტონურია 
კრებტინი 

„აცეტილქოლინი 
მშუავ-ტუტოვანი 
რეაქცია 
მიდრეკილება შეშუპებ- 
ისაღმი 

ალერგიული რეაქციები 
” არ აღენიშნებათ   

ფე ერის 

მოჭერითი, გამპოლი, 

ზეწოლითი ტკივილები 

– 

არაა დამასასიათებელი 

„არაა დამასასიათებელი 

ტემპერამენტული, 
ემოციურნი, ტკივილი- 

სადმი მგრძნობიარენი, 

ფრთხილი, უძილობა. 

ჩხვლეტები, არითმიით 
ძირითადაღ წოლის 
დროს 

დახრჩობის, სუნთქვის 

გაძნელების შეგრძნება 

ტკივილები ეპიგასტრი– 
უმმი, ფაღარათი ან 
ყაბზობა 

დათრგუნულნი, 
აპათიურნი, 

მშიშარანი, 
|| ღრმა, ხანგრძლივი 

მთმატებული ნორმალური 
ნორმალური გაძლიერებული 
ნორმალური წრაფი 

მომატებული შენელებული 
მთმატებული სეკრეცია შემცირებული 

თდნავ მომატებული 
· მომატებული 

მომატებული 

მომატებული 
· ნორმალური 

(I უცვლელი 

სწრაფი 

მომატებული 

· მომატებული 
· ნორმალური 

მომატებული 

შემცირებული 
მომატებული 

უცჭლელი 

შ ემცირებული 

აციდოზი 

იშ ვიათად   
ოდნავ დაქვეითებული 
შემცირებული 
შემცირებული . 
შემ ცირებული 

მომატებული 
შესაძლებელია 
მომატება. 

შენელებული: 
შენელებული 
შენელებული 
მომატებული 
შემცირებული 

მომატებული 
შმემცირებული 

შესაძლებელია 
მომატება 

მომატებული 

ალკალოზი 

აღენიშნებათ 
სშირად



ა) სისტემური ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი შერტევები. 

გავრცელებულია აზრი ვეგეტატურ შეტევაოა სტრუქტურაში ერგოტ- 
როფული (სიმპატო-ადრენალური) მექანიზმვბის დომინირების და თვით 
შეტევის სიმპატიკოტონიის ფონზე განვითარების შესახებ (29; 340; 554), 

ხოლო სიმპატო-ადრენალური მექანიზმების ვეგეტატურ შეტევათა ძირ- 

ითად პათოგენეტურ ფაქტორად წარმოდგენა (29) მცდარად გვესახება. 

ჩვენ შევეცდებით კლინიკური და ფიზიოლოგიური გამოკვლევებით ეს 
საყოველთაოდ მიღებული მცნებები გავაბათილოთ. კლინიკურმა დაკვირვე- 

ბებმა გვიჩვენა, რომ ვეგეტატურ შეტევათა ყველაზე გავრცელებული 
ფორმა (62% – რაც დაახლოებით შეესაბამება სხვა ავტორთა მონაცემებს) 
ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი შეტევებია. ეს შეტევები უმეტეს შემთხვევაში 

(87,5%) შერეული ტიპისა და პოლიფაზურია. მისი ინიციალური ნაწილი 

- 76% შემთხვევაში წარმოდგენილია ვაგო-ინსულარული კომპონენტით, 

კერძოდ: ხანმოკლე სისუსტის, გულის წასვლის, გულის "გაპარვის", 

გულისცემის შეჩერების, თვალთდაბნელების შეგრძნებით. უმეტეს შემთხ- 

ვევაში ავადმყოფი ძნელად აფიქსირებს შეტევის პირველ სიმპტომებს, 

რადგან ეს სიმპტომები სწრაფად იცვლება სიმპატო-ადრენალური გამოვ- 

ლინებებით, რომლებიც, როგორც თავისი ინტენსიურობით, საუკუნეების 

მიერ შეძენილი და ადამიანთა მიერ შეფასებული ვიტალური შეგრძნებე- 

ბით გადაფარავს ინიციალურ ნაწილს: სუნთქვის გაძნელება, ტაქიკარდია, 

სხეულში პულსაცია, შემცივნება, კანკალი, "ვიტალური" შიში, ძლიერი 

დაძაბულობა და სხვა. ავადმყოფები სასოწარკვეთილნი ითხოვენ შველას, 

აღენიშნებათ ძლიერი მოუსვენრობა საწოლში, სხვადასხვა ისტერიული 

გამოვლინებანი, რომელნიც ხშირად დიაგნოსტიკური შეცდომის მიზეზიც 

ხდება, არტერიული წნევა ხშირად მომატებულია. მან შეიძლება 200 მმ 

II9-მდე მიაღწიოს პულსი 180 1-მდე, თუმცა ხშირად ავადმყოფი 
გრძნობს გულისცემის აჩქარებას, მაგრამ ეს შეგრძნება არ ობიექტივირდ- 

ება. სხვადასხვა კომბინაციით ავადმყოფს შეიძლება გამოუვლინდეს 

ყველა ის სიმპტომი, რაც აღწერილია ჩვენს მიერ მოყვანილი ტაბულის 

სიმპატო-ადრეწალური ინერვაციის (და არა მარტო) გრაფაში. სიმპატო- 

ადრენალური ფაზა შემდგომ ისევ იცვლება ვაგო-ინსულარულით - 

საერთო სისუსტით, ადინამიით, აპათიით, ოფლიანობით, პასტოზურო- 

ბით, თავბრუსხვევითა და თვალთდაბნელებით, ჭარბი შარდის გამოყ- 

ოფით და სხვა. ამ ფაზაში ნაკლებად არის გამოხატული აგზნების 

სიმპტომატიკა. ავადმყოფი შედარებით წყნარდება, არის დათრგუნული, 

აფექტურად განურჩეველი, უხასიათო, კარგავს გრძნობათა ყოველგვარ 
სიცხოველეს და სხვა. თუ პირველი ფაზა რამდენიმე წამი (შესაძლებელია 
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წუთამდე) გრძელდება, ამ ფაზის ხანგრძლიობა სიმპატო-ადრენალურის 

მსგავსად რამდენიმე წუთიდან 1 საათამდეა. 

ისტორია M#? 1 
მ.რ. გ-ს ასული, 28 წლის, მოსულია თვითდინებით ფუნქციური ნევროლოგიის 

რესპუბლიკურ ცენტრში 1992 წლის 4 მარტს, ჩივილებით შეტევებზე "გულის- 
პარვის” შეგრძნებითა და სისუსტით, შემდგომ გულისცემის აჩქარებით, შემცივნებით, 
კანკალით, გაურკვეველი ხასიათის შიშით, მოუსვენრობით. ამ სიმპტომებს თან 
სდევს წნევის მომატება, (ფიქსირებულია "IL /·- 145/90 მმ IC თავის ტკივილი. 
შეტევის ბოლოს ავადმყოფი აღნიშნავს ძლიერ სისუსტეს, ოფლიანობას "თითქოს 
დაავადება გამოდისორგანიზმიდან”, გახშირებულ შარდვას,(შარდი დიდი რაოდე- 
ნობის, გამჭვირვალე ფერის). შეტევის შემდგომ თავს გრძნობს კარგად, შეუძლია 
მუშაობის გაგრძელება, ბავშვების მოვლა. აღნიშნავს აგრეთვე ადვილად აგზნება– 
დობას, პერიოდულ უხასიათობას, "ვკარგავ ყოველგვარ ინტერესს” "არ მინდა არც 
ქმარი, არც ბავშვები", "მე თვითონ მეშინია ჩემი ასეთი განწყობის", ამ დროს 
ავადმყოფი აღნიშნავს ძლიერ ფიზიკურ სისუსტეს, "ხელის აწევაც კი არ შემიძლია", 
ავადმყოფს აქვს მარტოობისა და დახურულისივრცის შიში, "მეტრო ში არ ჩავსულ- 
ვარ 1 წელია". ძილის ფორმულის მოშლა, "დღე, რომ არ დავიძინო არ შემიძლია", 
ღამით უჭირს ჩაძინება, "თუ ჩამეძინა მერე ღრმად მძინავს". გადატანილი დაავადე- 

ბებიდან - ბავშვთა ინფექციები გართულების გარეშე. დაავადების დაწყებას 
უკავშირებს დედის სიკვდილს, მას შემდეგ პერიოდულად აქვს ზემოთაღნიშნული 
სიმპტომატიკა. 

ობიექტურად ნ 781'; 1 #-120/80 მმILIC. შინაგანი ორგანოების მხრივ გასინჯვი- 
სას პათოლოგიის გარეშე. ნევროლოგიურ სტატუსში: ჰორიზონტალური დაყენები- 
თინისტაგმი,ორივემმზარეს გახედვისას, მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, 
გაფანტული ანიზორეფლე/გსია, მხარეობისა და პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 

ვეგეტატური ტონუსი - გამოხატული ვაგოტონია, განსაკუთრებით გუ 
ლძარღვთა და ფსიქოემოციურ სისტემებში. ვეგეტატური რეაქტიულობა-აშნერის 
ცდის დროს ვაგალური რეაქცია, სიცივის ცდის დროს - დგინდება პარადოქსული 

რეაქცია. ფიზიკური დატვირთვისას მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის – 
უკმარისობა. ავადმყოფს ჩაუტარდა კრანიოგრაფია, ექოსკოპია, თვალის ფს 
გამოკვლევა, სისხლისა და შარდის საერთო და ბიოქიმიური ანალიზები, რაიმე 
გადახრას ნორმიდან ადგილი არ ჰქონდა. კონსულტირებულია თერაპევტის მიერ - 
სომატური პათოლოგია არ დადგინდა. 

ავადმყოფს დაესვა დიაგნოზი: ნევროზული მდგომარეობა, ასთენო-დეპრესიუ- 

ლი სინდრომი. შერეული, უპირატესად ერგოტროფული ვეგეტო-სისხლძარღვო- 
ვანი შეტევები. მიუხედავად შეტევათა ასეთი კლასიფიკაციისა შეტევის ინიციალ- 
ური ნაწილი შეფასდა, როგორც ხანმოკლე ტროფოტროპული. ვეგეტატური 

ნერვული სისტემის ობიექტური გამოკვლევით ასევე ტროფოტროპული აქტივობის 
სიჭარბე დგინდება. ავადმყოფს დაენიშნა მელიჰ რამინის,გრანდაქსინის, ფენიბუტის 
კომბინაცია, სქემის მიხედვით. შეტევის დროს ერჩია რელანიუმის ერთი აბის ენის 
ქვეშ დადება. განმეორებით კონსულტაციის დროს (მკურნალობის დაწყებიდან 1 
კვირის შემდეგ) ავადმყოფმა აღნიშნა, რომ შეტვვები გაუქრა მესამე დღიდან. თავს 
გრძნობს "ისე კარგად, როგორც არასდროს". ერჩია მკურნალობის გაგრძელება 1,5 
თვის განმავლობაში, საწყისი დოზებით. 
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ისტორია M 2 
ავადმყოფი ს.მ. ა-ს ასული, 30 წლის (ისტორიის M 1848) შემოვიდა ნევროლოგი- 

ის ინსტიტუტის ანგიონევროლოგიურ განყოფილება ში 1987 წლის 26 ოქტომბერს, 
პოლიკლინიკის მომართვით. შემოსვლის დიაგნოზ ი ვეგეტოდისტონია, ინტრაკრა- 
ნიალური ჰიპერტენზია. თვლის თავს ავად 1986 წლის ოქტომბრიდან, დაავადების 

დაწყებას ვერაფერს უკავშირებს. ანამნეზში 1981 წელს გაკეთებული აქვს აბორტი, 
რის შემდეგაც რამდენიმე კვირის მანძილზე ჰქონია მაღალი სიცხეები, ხშირად 

აღნიშნავს გრიპოზულ ინფექციებს. 1986 წლის მიწურულს - გრიპოზული ინფექცია 
მაღალი სიცხით (40 0 C-ზე მეტი) და მარცხენა ბარძაყის ვენის თრომბოფლებიტი, 
ამავე პერიოდიდან აღნიშნავს თავის ტკივილებს, გადმოცემით ჰემიკრანიული 
ტიპის. გრიპოზული ინფექციის ფონზე უნვითარდება პირველი შეტევა, რის გამოც 
იწვა #თბილისის მე-5 საავადმყოფოს ნერვულ განყოფილებაში, „იტარებდა მკუ 
ნალობას სიბაზონით, ტაზეპამით, პიროქსანით, 8 - ჯგუფის სარა უთ 
სტუგერონით. აღნიშნავს უმნიშვნელო გაუმჯობესებას. შეტევის დასაწყისი ავადმყ- 
ოფის გადმოცემით შემდეგნაირია: "მეწყება ძლიერი სისუსტე, გული თითქოს გამიჩ- 

ერდა" მიპყრობს შიში, შემდეგ "ელვისებურად რაღაცა დამივლის თავიდან ფეხე- 
ბამდე”, "გულისცემა ამიჩქარდება და მეწყება კანკალი”, "სიცივის ისეთი შეგრძნება 
მაქვს თითქოს ულივით ყალში ჩამაგდეს”, ამ პერიოდში არტერიული წნევა 
მომატებულია (სტაციონარში დაფიქსირებულია არტერიული წნევის მომატება « 
170 მმ LIC-მდე) პულსი აჩქარებულია, "შემდგომ მეწყება თავბრუსხვევა, საერთო 
სისუსტე". შეტევის ხანგრძლიაობა 10-15 წუთი. შეტევის შემდგომ თავს დამაკმაყ- 
ოფილებლად გრძნობს. სერშნაეს იოლ აგზნებადობას, უხასიათობას, შიშებს, 
აფორიაქებას უარყოფს ოდნავ უჭირს ჩაძინება. 

ობიექტურად L-82 1 რითმული:I # | 1 5/80 მმ LI, შინაგანი ორგანოების მხრივ 
ამჟამად პათოლოგიის გარეშეა. ნევროლოგიური სტატუსი ნორმის ფარგლებში. 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის გამოკვლევით დგინდება ტროფოტროპული 
ვეგეტატური ტონუსი. ვეგეტატური რეაქტიულობა - სიცივის ცდის დროს აღენიშ- 
ნება პარადოქსული ვაგალური რეაქცია. მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფა 
– ფიზიკური და ორთო-კლინოსტატური ცდებით გამოხატული უკმარობა. 

ვესტიბულოპათიის გამო ჩატარებული აქვს ოტონევროლოგიური გამოკვლევა, 
რომლის დასკვნითაც აღენიშნება ვესტიბულარული ჰიპერეფლეგსია. პარაკლინი- 

გამოკვლევებიდან აღსანიშნავი შარდში ადრენალინის შემცველობა 36,2 
რეიფ ორადრენალინისა 117,4 მმოლი/ლ. გაეწერა კლინიკიდან დიაგნოზით 
ნეიროინფექციის ნარჩენი მოვლენები, დიენცეფალური სიმპატო-ადრენალური 
რიზები, 

ტ ჩვენი აზრით ადგილი აქვს ტიპიურ სამფაზიან ვებეტატურ შეტევას, რომლის 

პირველი და მესამე ფაზა ტროფოტროპულია, ხოლო მეორე - ერგოტროპული. 
დაავადება შესაძლებელია განვითარდა ნეიროინფექციის ფონზე, თუმც არ არის 
გამორიცხული ფსიქოგენიის არსებობა. 

კლინიკაში იტარებდა მკურნალობას სიბაზონით, პიროგსანით, გაუკეთდა გან- 
გლერონის 5 ინექცია, ცერებროლიზინის 10 ინექცია.მდგომარეობა განსაკუთრებუ- 

ლი ცვლილებების გარეშე რჩებოდა. ავადმყოფს ერჩია პეტილილისა და რუდოტე- 
'ლის კომბინაცია. მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმჯობესდა. ავადმყოფი გადაყვა– 

ნილია ამბულატორულ მკურნალობაზე, 
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ამრიგად, უმეტეს შემთხვევაში ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი შეტევების 

სტრუქტურა წარმოდგენილია 3 ფაზად, სადაც პირველი ფაზა ხანმოკლე 

ვაგო-ინსულარული, მეორე ფაზა ინტენსიური და გახანგრძლივებული 

სიმპატო-ადრენალური, ხოლო მესამე ისევ ვაგო-ინსულარულია, რომლ- 

ითაც თავდება შეტევა. რასაკვირველია ესა თუ ის ფაზა "წმინდა" სახით 

არ არის წარმოდგენილი. შესაძლებელია ლაპარაკი, მხოლოდ უპირატე- 

სად ვაგო-ინსურულ ან სიმპატო-ადრენალურ ფაზებზე. ისევე, როგორც- 
მიუღებლად მიგვაჩნია, სიტყვა "უპირატესის" გარეშე ერგოტროფულ 

(სიმპატო- ადრენალურ) თუ ტროფოტროპულ (ვაგო-ინსულარულ) ვაგ- 

ეტატურ შეტევებზე საუბარი. 

არ შეიძლება აქვე არ აღინიშნოს, რომ თვით ეპილეფტური გულყრის 
ინიციალური ნაწილიც წარმოდგენილია ტროფოტროპული აქტივობით, 

შემდგომ იგი იცვლება ერგოტროფულით, ხოლო გულყრის ჩათავებისას 
ისევ ტროფოტროპული აქტივობაა გამოხატული (228). ეს ფაქტიც, 
ალბათ ამ ორი დაავადების ერთიან პათოფიზიოლოგიურ მექანიზმებზე 
მეტყველებს. მეტად საყურადღებოა ისიც, რომ სელიეს (187) მიერ 

აღწერილი ცნობილი ადაპტაციური სინდრომის დროს ორგანიზმის 

არასპეციფიურ პასუხსაც 3 ფაზა აქვს. ე.წ. ალარმის, წინააღმდეგობისა 

და გამოფიტვის, რომელი ფაზებიც ასევე მიესადაგება ვეგეტატურ 

შეტევებისა თუ ეპილეფტური გულყრის ფაზებს. აქ რაიმე დასკვნის 

გამოტანა ნაჩქარევი იქნებოდა, თუმცა შესაძლებელია, მსგავსად სელიეს 

სტრესისა, ვეგეტატიური შეტევა და ეპილეფტური გულყრა ორგანიზმის 

შემგუებლობითი რეაქცია იყოს რაიმე გაღიზიანებაზე, ხოლო როგორც 

არასპეციფიურის ასევე სპეციფიური პასუხის რეალიზაცია ერთი და იგივე 

ფორმით, ერთი და იგივე მექანიზმით (შესაძლებელია სტრუქტურებითაც) 

ხდებოდეს. 

კლინიკური მასალის ანალიზის საფუძველზე წარმოდგენილ ვეგეტატ- 

ურ-სისხლძარღვოვან შეტევათა სიმპტომოგენეზი სავსებით ეთანხმება 

ჩვენს მიერ ჩატარებულ ექსპერიმენტულ გამოკვლევებს, სადაც ნაჩვენებია, 

რომ ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის ამა თუ იმ სტრუქტურის 

ელექტრული თუ ქიმიური გაღიზიანებით პაროქსიზმული აქტივობა 

პირველ რიგში წარმოიშვება ვაგალური აქტივობის განმსაზღვრელ 

საფეთქლის მედიობაზალურ და ღეროს კაუდალურ "წარმონაქმნებში", 

რომელნიც ჰიპოთალამუსის წინა ნაწილთან ერთად დაბალი კრუნჩხვითი 

ზღურბლით გამოირჩევა. შეტევის მეორე ფაზის განვითარება მიუთითებს 

შეზღუდული პაროქსიზმული აქტივობის სწრაფ გავრცელებას ლიმბიკო– 

რეტიკულური კომპლექსის სიმპატო-ადრენალური აქტივობის განმ– 

საზღვრელ სტუქტურებზე (უკანა ჰიპოთალამუსი, ღეროს ორალური 
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ნაწილი და სხვა.), ხოლო მეორე ფაზის მესამე, ისევ ვაგო-ინსურული 

ფაზით შეცვლა” მეტყველებს ვაგო-ინსურული მექანიზმების ტორპიდუ- 

ლობაზე და ამ მექანიზმების განმსაზღვრელ სტრუქტურებში პეისმეკერ- 

ული +ქტივობის არსებობაზე. ამ ფორმის ვეგეტატურ შეტევათა 

კონკრეტული სიმპტომოგენეზი ყალიბდება ლიმბიკო-რეტიკულურ სტრუ- 

ქტურებში არსებული ამა თუ იმ ე.წ. ვეგეტატური და სისხლძარღვოვანი 

"ცენტრების" ირიტაციით. ამ კომპლექსში მორფო-ფუნქციური კრუნჩხ- 

ვითი (მაგრამ არაეპილეფტური) სისტემის ჩამოყალიბებით რომლის 

უპირატესი დაინტერესება განსაზღვრავს ვეგეტატურ-სისხლძარღვოვანი 

მეტევების შესაბამის სიმპტომოკომპლექსს. 

ვეგეტატური შეტევის სტრუქტურისა და მისი განვითარების ჩვენი 

კონცეფცია ემთხვევა ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებს. კერძოდ აღწერ- 

ილია, რომ ვეგეტატური შეტევა ხშირად ვითარდება რელაქსაციის 

პერიოდში (444). ავადმყოფთა მონიტორინგით უშუალოდ შეტევის წინ 
დაფიქსირებულია პულსის სიხშირის შენელება (300). ნატრიუმის ლაქტა- 

ტის შეყვანის შედეგად გამოწვეული ვეგეტატური შეტევის ადრენობ- 
ლოკატორებით მოხსნის არაეფექტურობა (დღეისათვის მიღებული ვეგ- 

ეტატური შეტევის ექსპერიმენტული მოდელი). შეტევის წინ შარდში 

ადრენალინის და ნორადრენალინის შემცველობის შემცირება (289) 
საყურადღებოა აგრეთვე ვეგეტატური შეტევების დროს ანტიდეპრესან- 

ტების (მათ შორის მასტიმულირებელისაც) ეფექტურობა. არსებობს ამ 

მიმართულებით განსხვავებული მონაცემებიც, რომლებიც განხილული 

იქნება შემდეგ თავებში. 

ავადმყოფთა 12%-ს აღმოაჩნდა ერთფაზიანი, უპირატესად ერგოტ- 

როფული ვეგეტატური შეტევა, რომლის ობლიგატური სიმპტომი იყო 

შემცივნებითი ჰიპერკინეზი, არტერიული წნევისა და პულსის სიხშირის 

მომატება, ვიტალური შიში, აფორიაქება, ძლიერი მოუსვენრობა (მათ 

შმორის სტაციონარულ ავადმყოფებს საწოლშიც). 

ისტორია M3 
8-ე.გ. 33 წლის მამაკაცი, კემოვიდა ფუნქციური ნევროლოგიის რესპუბლიკურ 

ცენტრში თვითდინებით 1993 წლის 5 ოქტომბერს ჩივილებით შეტევებზე. ავადმყო- 
ფის აღწერით შეტევა ეწყება შეგრძნებით “თითქოს რაღაცამ დენივით დამკრა“ 

შემდეგ უნვითარდება ძლიერი შემცივნება და კანკალი, ეწყება გულისცემის აჩქარე- 
ბა, შიში “თითქოს ეხლა უნდა გავგიჟდე“, “ერთ ადგილზე ვერ ვისვენებ“ არ 
შემიძლია არც დაწოლა, არც ფებზე დგომა, “შეტევა ისევე სწრაფად მეზსნება 

როგორც მეწყება. შეტევის შემდეგ განსაკუთრებულს არაფერს გრძნობს. აღნიშნავს, 
რომ ბოლო ზანებში მალზედ აფორიაქებულია, ადვილად “ეშლება ნერვები“, 

ოჯაზში ყველა-გამწარებული ჰყავს, ვერავინ ვერ ელაპარაკება დიდხანს, ჩბუბობს, 

რამდენჯერმე თავი ვერ შეიკავა და მეუღლეს ფიზიკური შეურაცხყოფაც კი მიაყენა. 
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ბაშვებისადმი აგრესიული გახდა, თუმც მათზე “მზე და მთვარე“ ამოსდიოდა. აქვს 
უხზალისობა, დაანება სამსახურს თავი “რაზე ვიმუშავო - ხელფასს არ მაძლევენ, 
ჩხუბით კი ყველასთან ვჩხუბობ, “პერიოდულად ასეთი შეგრძნება მაქვს, რომ 
ცხოვრებას აზრი არ აქვს“, “ამ დროს არაფერი არ მინდა, ქვეყანაც, რომ დაინგრეს 

საწოლიდან ვერ ავდგები“. ბოლო თვეებია დაეწყო შფოთი, აფორიაჭქებები, ძილი 
გაუარესდა, უჭირს ჩაძინება, ხშირად ეღვიძება, დილით დგება გამოუძინებელი. 
დაავადების დასაწყისს უკავშირებს საომარ მოკმედებებს(სამაჩაბლო, აფხაზეთი) ამ 
ბოლო ხანს მიყოლებით მოუკლეს რამდენიმე მეგობარი. პირველი შეტევა ერთ- 

ერთის გასვენებაზე მოუვიდა. 
ანამნეზში აღსანიშნავია, ვირუსული ჰეპატიტი 1978 წელს. “რამდენიმე თვეა 

ვეწეოდი “ბალახს“, ვყლაპავდი ყველანაირ ტაბლეტებს, “ნემსი“ არ გამიკეთებია. 
ამჟამად უარყოფს ნარკოტიკული საშუალებების მ ს, 

ობიექტურად IL -88 I' რითმული I ## 130/90 მმ I 8. მარცზენა ბარძაყის ზედა 
მესამედში აღენიშნება ცეცხლნასროლი ჭრილობა (ჭურვის ნამსხვრევისაგან). სახ– 
ეზე მრავლობითი ნაჭდევები, თუმცა ქალა-ტვინის ტრავმას უარყოფს, ეს ნაჭდევები 
არც ახსოვს საიდან აქვს. ნეეროლოგიურად ორმხრივ ჰორიზონტალური ნისტაგმი, 
მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭი გასადავებულია, რეფლექსები იოლი სიჭარბით ხელში 
- მარცხნივ, ფეხში მარჯვნივ, ამავე მხარეს პლანტარული დუნე. 

ვეგეტატურინერვულისისტემის გამოკვლევისას ვეგეტატური ტონუსი“ გამოხატ- 
ული სიმპატიკოტონია, განსაკუთრებით ფსიქოემოციურ სფეროში. ვეგეტ. რეაქტი- 

ულობა - სიმპატიკური რეაქციებით. მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფა 
ფიზიკურ დატვირთვასა და ორთოკლინოსტატიურ ცდებზე მოჭარბებული, გან– 
საკუთრებით მკვეთრად გამოიხატება ფსიქოემოციურ დატვირთვაზე, 

ავადმყოფს ჩაუტარდა გამოკვლევები (კრანიოგრაფია, თვალის ფსკერი, ექოსკ- 
ოპია, თერაპევტისა და კარდიოლოგის კონსულტაცია, ფსიქიატრის კონსულტაცი- 
ისაგან ავადმყოფმა უარი განაცხადა, სისხლისა და შარდის საერთო ანალიზები) 

რაიმე პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა. 
ჩვენი აზრით აქ ადგილი უნდა ჰქონდეს ფსიქოემოციური სტრესების ფონზე 

განვითარებულ ნევროზულ მდგომარეობას, აჟიტირებული დეპრესიითა და L ფა- 
ჯიანი; ერგოტროფულივეგეტო-სისხლძარღვოვანი შეტევებით.პიროვნების ფსიქო- 
ათიზაციას. 
ავადმყოფს დაეწიშნა დოქსეპინითა და სონაპაქსით კომბინირებული მკურ- 

ნწალობა. მდგომარეობა მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა. შეტევები მოეხსნა I კვირის 

მანძილზე. ამავე პერიოდიდან წამლისმიერ მკურნალობასთან ერთად დაეწყო 

ფსიქოთერაპია, მკურნალობიდან 3 კვირის შემდეგ თავს გრძნობს სრულიად ჯანმ- 

რთელად. 

მხოლოდ(8%) შემთხვევაში აღინიშნება ერთფაზიანი უპირატესად 

ტროფოტროპული შეტევა. ამ შეტევისთვის სხვა კლასიკურ ტრო- 

ფოტროპულ გამოვლინებებთან ერთად დამახასიათებელია განსაკუთრე- 

ბით ძლიერი სისუსტე, ადინამია, აპათია, ჰიპოტონია. 

ისტორია M# 4 
ავადმყოფი ს.დ.ნ-სასული,37 წლის, ერთ-ერთი რაიონის პროკურორი.(ისტორი- 

ის # 18 6/1792) შემოვიდა ნევროლოგიის ინსტიტუტის ანგიონევროლოგიურ 

განყოფილებაში 1987 წლის 3% ოქტომბერს ჩივილებით შეტევებზე. ავადმყოფის 
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აღწერით შეტევის დროს უწვითარდება ძლიერი სისუსტე, "ხელ-ფებს ვეღარ 
ანძრევ", "მეზარება ჩემი თავი", "სისუსტის გამო მაქანავებს, მაგრამ. თავბრუ არ 
ესხმის", ავადმყოფს აღენიშნებოდა ძლიერი ოფლიანობა, არტერიული წნევის 
დაბალი ციფრები (შეტევის დროს 40 მგ LI9/. თვლის თაგვს ავად 7 წელია. შეტევის 
განვითარებას წინ უძღოდა ღედიერაზე ყოფნა. პირველი გეტეგუაისთ ისმეტა 
იყო დამახასიათებელი სისტემური ხასიათის თავბრუსხვევები. გომ შ ყვის 
ფორმულამ განიცადა ტრანსფორმაცია. შეტევების სიხშირე კვირაში ჯერ, 
ხანგ ბა « +109 წუთი, შეტევის შემდგომ რჩები იოლი სისუსტე "თითქოს 

მაქანავებს", ეს მოვლენები ეხსნება 20-30 წუთის შემდეგ. 
ანამნეზში აღსანიშნავია ხშირად ფსიქოემოციური დატვირთვები, რასაც მისი 

სამსახურის სპ იკაც უწყობს ხელს, ბავშვობაში გადატანილი აქეს მენინგიტი, 
1931) წელს აპენდემტომია, 1686 ლა ცისტიტი, აქვს ქრონიკული არემარბა 

ობიექტურად 1-- 0 1' რითმული, | /#) 100/70 მმLI9, არის ჭარბი წონის,მუცელზე 
სტრიები, კანი ოფლიანი, განსაკუთრებით კიდურების დისტალურ ნაწილებში. 
ნევროლოგიურ სტატუსში: მარჯვნივ გახედვისას ჰორიზონტალური ნისტაგმი, 
ორმზრივ მარინესკო - რადოვიჩის რეფლექსი, რეფლექტორული ასიმეტრია მხარე: 
ობის გარეშე. 

ვეგეტატური წერვული სისტემის გამოკვლევისას დგინდება ტროფოტროპული 
ვეგეტატური ტონუსი. ვეგეტატური რეაქტიულობისას აშნერის ცდა ვაგალური 
რ , სიცივის ცდა პარადოქსული რეაქციით. მოქმედების ვეგეტატური 
უზრუნველყოფის გამოხატული უკმარისობა. 

პარაკლინიკური გამოკვლევებიდან ყურადღებას იპყრობს კისრის მალას განივი 

ომპიუტერულ ტომოგრაფიაზე პათოლოგიური სიმკვრივის კერა არ ვლინდება. 
შეშზუეპებასა და ცდომას ადგილი არ აქვს. ცისტერნები და პარკუჭები კარგად 

ისახება. კოწვექსიტალურად გაფართოებულია ქერქქვეშა სივრცეები. დასკვნა: 
დიფუზური ატროფიული პროცესი თავის ტვინის ქერგში. 

ელექტროენცეფალოგრაფიულად - დიფუზურად გამოზატულიდიზრითმია,კერ- 
ოვანი პათოლოგიური აქტივობის გარეშე. ფსიქოლოგის დასკვნით - ისტეროიდუ- 
ლი პიროვნება. 

დანარჩენი გამოკვლევები ნორმის ფარგლებში. 
ავგადმყოფსდაენიშნა მკურნალობა მელიპ რამინით, რუდოტელითა და რელანიუ- 

მის კომბინაციით, გაუკეთდა რეტაბოლილი სქემის მიხედვით. ავადმყოფი საგრძნო- 
ბი გაუმჯობესებით გაეწერა სტაციონარიდან, ამბულატორიულ მკურნალობაზე. 

შეტევების კუპირება მოხერხდა ანტიდეპრესანტების დანიშვნიდან მე-6 დღეს. 
ვენი აზრით ადგილი ჰქონდა ფსიქოფიზიოლ ოგიური დეზადაპტაციისა და 

გადატანილი ნეიროინფექციის შედეგად განვითარებულ ლიმბიკო-რეტიკულური 
სტრუქტურების გაღიზიანების სიმპტომატიკას, უპირატესად ღეროს კაუდალური 

ნაწილის/რასაკვირველია კომპიუტერული ტომოგრაფიით დამტკიცებულ ქერქულ 
პათოლოგიასთან ერთად/ დაინტერესებით, რაც გამოიხატა ერთ ფაზიან ტრო- 

ფოტროპულ შეტევებში. 
კიდევ უფრო იშვიათად (4%) ჩვენს მიერ დაფიქსირებული იქნა, ბევრი 

ავტორის მიერ (29; 340; 554) სიხშირით პირველ ადგილზე გამოყოფილი 

ორფაზიანი ვეგეტატური შეტევა, რომლის პირველი ფაზა ერგოტროფ- 

ული იყო, ხოლო მეორე ტროფოტროპული. 
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ისტორია M5 
ავადმყოფი მ.მ.დ.35 წლის მამაკაცი, (ისტორიის #1843/580) პროფესიით ავგტო- 

ინსპექტორი, შემოვიდა ნევროლოგიის ინსტიტუტის ზოგად ნევროლოგიურ განყო- 
ფილებაში 1987 წლის 23 ოქტომბერს სახის ნერვის პერიფერიული დამბლის დიაგ“ 
ნოზით. აღნიშნავს, რომ რამდენიმე დღის წინ დიდხანს მოუხდა ქარში დგომა, რის 

შემდეგაც დაეწყო ტკივილები მარჯვენა ყურის უკან და ცრემლის დენა მარჯვენა 
თვალიდან, გაუძნელდა მეტყველება. მეგობრებმა შენიშნეს, რომ სახე ჰქონდა 
გვერდზე მოქცეული. ამასთანავე აღნიშნავს ადვილად აგზნებადობას, უხასიათო- 
ბას, პერიოდულად შფოთს, აფორიაქებას, სისუსტეს, “ამ ბოლო ჩზანს გამიჩნდა 
მარტოობის შიში“, დიდხანს ვერ იძინებს, აქვს კოშმარული ხასიათის სიზმრები, 

დილით დგება გამოუძინებელი. “სახის მოქცევის შემდეგ თითქმის სულ გავგიჟდი”, 
ვერავის ვეღარ ველაპარაკები წყნარად“. რამდენიმე წელია აწუხებს შეტევები, 

რომლებიც ავადმყოფის გადმოცემით ეწყება გულისცემის მკვეთრი აჩქარებით, 
შემცივნებით, ანკალით, შიშის შეგრძნებით, არტერიული წნევის ციფრები 160-179 

მმ II9-მდე აღწევს, ეს მოვლენები გრძელდება დაახლოვებით 10-15 წუთი, შემდეგ 
ავადმყოფს ეწყება ძლიერი ოფლიანობა, სისუსტე, ხდება უინიციატივო, ებსნება 
შიშის შეგრძნება, სამაგიეროდ “თუ რამდენიმე წუთის წინ ერთ ადგილზე ვერ 

ვჩერდებოდი ეხლა განძრევაც მეზარება“, შეტევა მთავრდება დიდი რაოდენობის“ 
აბსოლუტურად თეთრი ფერის“ შარდის გამოყოფით. შეტევის შემდგომ თავს 
კარგად გრძნობს. ამ უკანასკნელი ჩივილების გამო 1987 წლის ივლისში იტარებდა 
სტაციონარულ მკურნალობას ქ.თბილისის I კლინიკური საავადმყოფოს ნერვულ 
განყოფილებაში, სადაც დაესვა ვეგეტოდისტონიის დიაგნოზი. არ ახსოვს რითი 
მკურნალობდნენ, მაგრამ ავადმყოფის გადმოცემით სასურველი ეფექტი არ იყო. 
ანამნეზში ბავშვთა ინფექციები გართულების გარეშე. 

ობიექტურად L-86 I', 1 /## 135/90 მმ ჩMIC. შინაგანი ორგანოების მხრივ პა– 
თოლოგიის გარეშე. 

ნევროლოგიური სტატუსი: აღენიშნება მარჯვენა სახის ნერვის პერიფერიული 
დამბლის სიმპტომატიკა. საზე მოქცეულია მარცხნივ, აღენიშნება დიზართრია 

ცრემლდენა, ბელის და იალქნის სინდრომი, ლაგოფტალმი, პიპერაყურია. მგრძნო– 
ბელობის მოშლა ენის წინა 2/3-ში. შეუძლებელია შუბლის შეჭმუხვნა, წარბების 

აწევა, თვალების მკვეთრად დაზუქვა მარჯვნიქ. რეფლექსები საშუალო სიცხოვე- 
ლის, სიმეტრიული. 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის გამოკვლევით ვეგეტატური ტონუსი ეიტონი- 
ური, გულსისხლძარღვთა სისტემაში ერგოტროფული ვეგეტატური რეაქტიულობა 
- მკვეთრად გამოხატული სიმპატიკური რეაქციებით (აშნერის ცდაზე პარადოჟსუ- 

ლი რეაქცია, სიცივის ცდაზე ძლიერი ჰიპერტონია 170 მმII8-მდე). მოქმედების 
ვეგეტატური უზრუნველყოფის - სიჭარბე. ავადმყოფს ძირითად მკურნალობასი»ან 
ერთად (ფიზიოთერაპია, იგლოთერაპია, ჰორმონოთერაპია % პრედნიზოლონით, 
ვიტამინოთერაპია) დაენიშნა ამიტრიპტილინისა და სონაპაქსის კომბინაცია. ვეგე- 
ტატური შეტევები ავადმყოფს მოეხსნა მკურნალობის დაწყებისთანავე, შედარებით 
დიდხანს დარჩა აფექტური გამოვლინებანი. ძირითადი მკურნალობის დამთავრებ- 
ისთანავე ავადმყოფი გადაყვანილი იქნა კლონაზეპამით მონოთერაპიაზე, ავადმყ- 
ოფს მოეხსნა ყველა ჩივილი (დაახლოებით ამავე პერიოდიდან მოხდა სახის მიმ- 
იკური კუნთების მოტორიკის სრული აღდგენაც). 
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ჩვენს მიერ ვერ იქნა ნანახი ორფაზიანი შეტევა, რომლის პირველი ფაზა 

ტროფოტროპულით იყოს წარმოდგენილი, ხოლო შეტევა შეჩერებულივ“ 

ოს მეორე-ერგოტროფული ფაზის ჩათავებისას. შეტევის ასეთი სტრუქ)- 

ტურით დაწყება ჩვენს შემთხვევებში, ყოველთვის იშვევდა ტროფოტრო- 

პული ფაზით მის დამთავრებას. შესაძლებელია უკანასკნელ შეტევათა 

ასეთი ფორმულით წარმოდგენა ჩვენი ნაკლებად ხარისხიანი გამოკითხვის 

შედეგი იყოს, თუმცა არ არის გამორიცხული ამის მიზეზი თავის ტვინის 

წვრილკეროვანი ორგანული დაზიანებები, რომელთა დაფიქსირებაც 

ჩვენი დამატებითი გამოკვლევებით ვერ მოხერხდა, 

ვეგეტატური სისხლძარღვოვანი შეტევა შეიძლება გაგრძელდეს რამ- 

დენიმე წუთიდან რამდენიმე საათამდე. ე.წ. "გაშლილ" შეტევასთან 

ერთად შესაძლებელია აბორტული შეტევების არსებობაც, ეს უკანასკნე- 
ლი დაბალი ინტენსიობისა და სერიების შემთხვევაში, როგორც ითქვა 

უკვე ზემოთ, არასწორად ფასდება პერმანენტულ გეგეტატურ გამოვ- 

ლინებად. 

ბ) აფექტური შეტევები 

სისტემურ ვეგეტატურ შეტევათა 408 შემთხვევიდან (ამ შემთხვევაში 
დაკვირვებაში არ შევიდა დიენცეფალური სინდრომის 26 და ეპილეფსიის 

14 შემთხვევა) 90 ავადმყოფს (22%) აღენიშნებოდა უპირატესად აფექ- 
ტური შეტევები. დღეისათვის ამერიკის შეერთებულ შტატებში და 

დასავლეთ ევროპის უმეტე ქვეყნებში გავრცელებულია ტერმინი 
"პანიკური შეტევები", რომელმაც 1981 წელს ა.შ.შ.-ს ფსიქიურ დარღვე- 

ვათა კლასიფიკაციაში (242) ცალკე ნოზოლოგიური ერთეულის სტატუ- 

სიც მიიღო. მისი დიაგნოსტირებისათვის აუცილებელ პირობად ითვლება 

პერიოდული, დისკრეტული დაძაბულობის შეტევები და 12 აუცილებელი 

სემპტომიდან მინიმუმ 4-ს არსებობა კლინიკურ სურათში. ეს სიმპტომებია 

დისპნოე, პულსაცია მთელ ტანში, ტკივილი და დისკომფორტის შეგრძნე- 

ბა გულმკერდის არეში, თავბრუსხვევა, დახრჩობის შეგრძნება, დერეალ- 

იზაციური ტიპით ცნობიერების შეცვლა, კიდურებში პარესტეზიები, 

შემცივნება-წამოხურება, ოფლიანობა, გუელისწასვლის შეგრძნება, 

გაურკვეველი შიში, არაადექვატური ქმედების ან გაგიჟების შიში. ამ 

სიმპტომებს თან უნდა ერთვოდეს შეტევათა პერიოდულობა, 3 კვირაში 

არანაკლებ 3 პაროქსიზმისა, რომელიც არ იქნებ ძლიერ ფიზიკურ 

გადატვირთვასთან ან სიცოცხლისათვის საშიშ სიტუაციაზე დამოკიდე- 

ბული. პაროქსიზმები არ უნდა იყოს სომატური ან ფსიქიური დაავადე- 

ბებით გამოწვეული, ამ ჩამონათვალში აღნიშნულია ფიზიკური დარ- 

ღვევები (ტრამვა, ინფექცია, ინტოქსიკაცია, სისხლდენები და ა.98.) 

ენდოგენური დეპრესია, შიზოფრენია, სომატიზაცია (ავტორს მხედველო- 

48



ბაში აქვს ფსიქოსომატური დაავადებები და დეფიციტარული სინდრომე- 
ბი). განსაკუთრებითაა აღნიშნული ის გარემოება, რომ პაროქსიზმები არ 

უნდა ვითარდებოდეს მხოლოდ ფიზიკურ სტიმულებზე და არ უნდა იყოს 

დაკავშირებული ისეთ სინდრომთან, როგორიცაა აგორაფობია, ანუ ღია 

სივრცის შიში (გ90X8 - ბერძნულად საბაზრო მოედანი), (292; 377; 352; 

538); ზოგიერთი ავტორი (378) მას მიიჩნევს სახლიდან საზოგადოებრივ 

ადგილებში გასვლის შიშად, ზოგიერთნი უმატებენ ამ სიმპტომებს 
"მარტოობის შიშს, ტრანსპორტით მგზავრობის შიშს, ვეგეტატური პარო- 

ქსიზმის განვითარების შიშს (279); სხვა ავტორები ამ სინდრომს მიიჩნევენ 

შფოთად (546). გაცნობიერებული გვაქვს რა "პანიკური შეტევების" 

ცალკე ნოზოლოგიად გამოყოფის პრაგმატული მხარე, ის დადებითი, რაც 

მოჰყვა ამ ფაქტს ფსიქოლოგიური, ნეიროფიზიოლოგიური თუ კლინი- 
კური გამოკვლევების სახით, მიგვაჩნია, რომ "პანიკური შეტევები" სხვა 

არა არის, თუ არა იგივე ვეგეტატური შეტევა, სადაც წინა პლანზეა 

წამოწეული ემოციურ-აფექტური სიმპტომატიკა. ჩვენი აზრით სხვადასხ– 

ვა ფორმის ვეგეტატური შეტევების კლინიკურ სურათში მეტნაკლებადაა 

წარმოდგენილი ისეთი სიმპტომატიკა, როგორიცაა ტაქიკარდია-ბრადიკარ– 

დია, არტერიული ჰიპერტენზია-ჰიპოტონია, კანკალი, სხვადასხვა დეფ- 

იციტარული სინდრომები: სმენის, მხედველობის, მეტყველების, ხმის 
ხანმოკლე დაკარგვით, ცრუ პარეზებითა და სხვა, კრუნჩხვითი განტვირთვე- 
ბით, სხვადასხვა ხასიათის თავის ტკივილებით, ცნობიერების "რიცხო- 

ბრივი" და "თვისობრივი" ცვლილებებით (დერეალიზაციასთან ერთად), 

ძილის ფორმულის მოშლით, გულისრევის შეგრძნებით, ღებინებით, უსია–- 

მოვნო შეგრძნებებით და ტკივილებით მუცლის არეში, მოტივაციური 

დარღვევებით: შიმშილის, წყურვილის სახით, სექსუალური მოშლილობე- 

ბით, ჰიპერთერმიით, პოლიურიით, სხვადასხვა სახის შეშუპებებით, 

შებოჭილობის შეგრძნებით, ზასიათობრივი „ცვლილებებით: ადვილად, 

აგზნებადობის, შფოთის, აფორიაქების, აგრესიის, მარტივი თუ აჟიტირე- 

ბული დეპრესიების, სუსტსულოვნების, გულჩვილობის და სხვათა სახით. 

ამ სიმპტომებიდან ზოგიერთი, მაგალითად: სხვადასხვა ცეფალგიები, 

კანკალი, გულისრევის შეგრძნება და სხვა ჩვენი აზრით ვეგეტატური 

შეტევების ძირითად სიმპტომებს წარმოადგენს. ამდენად ამერიკელ 

მეცნიერთა მიერ მოწოდებული ვეგეტატური შეტევის აღნიშნული ფორ- 

მის დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები ხელოვნური და არასაკმარისი გვგო- 

ნია. ძნელი წარმოსადგენია ვეგეტატურ შეტევათა განმსაზღვრელ ძირი- 

თად მორფო-ფუნქციურ სისტემაში - ლიმბიკო-რეტიკულურ კომპლექსში, 
რომელიმე სტრუქტურის აფერენტაციული ან სხვა სახის გაღიზიანება არა 

იწვევდეს ამავე კომპლექსის სხვა სტრუქტურებში საპასუხო რეაქციას 
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ზემოთ მოყვანილი, სხვადასხვა ინტენსივობის პოლიმორფული ვეგეტატ- 

ური გამოვლინებების სახით. ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის ყველა 

წარმონაქმნის მჭიდრო ურთიერთკავშირი მტკიცდება ჩვენი ექსპერიომენ- 
ტული გამოკვლევებითად); 

ძნელია დაეთანხმო იმას, რომ "პანიკური შეტევების" დიაგნოზი არ 

უნდა იყოს დაკავშირებული აგორაფობიასთან. კლინიკური დაკვირვებე- 

ბის ჩვენი ანალიზი ემთხვევა მრავალ ავტორთა მონაცემებს, რომლებიც 

თვლიან, რომ ვეგეტატურ შეტევათა სიმპტომოკომპლექსში პრაქტიკუ- 

ლად ყოველთვის 98% გვხვდება, ან ვითარდება შეტევის შემდგომ 

აგორაფობია (279; 297; 378; 546). ამ სინდრომის არსებობა შეტევის 

შემდგომ, რომელიც ხანმოკლე არასდროს არ არის, შესაძლებელს ხდის 

შემდეგი შეტევის წინამორბედად მის წარმოჩენას, ან ინიციალურ ნაწ- 

ილად განხილვას. ამდენად აგორაფობიის სინდრომის ვეგეტატური 

შეტევის მაბროვოცირებელ ფაქტორად მტკიცება-უარყოფა, ჩვენი აზრით, 

შეუძლებელია. 
ტერმინი "აფექტური შეტევები" მეტად უნდა მიესადაგებოდეს ვეგეტა- 

ტურ შეტევათა ამ ფორმას, რადგან ვიტალური შიშის გარდა, რომელიც 

იძენს პანიკური მდგომარეობის ფორმას, ავადმყოფებს არცთუ იშვიათად 

აღენიშნებათ შფოთი, აფორიაქება ან ჰიპოთიმია, მზარღი ასთენიური 
გამოვლინებებით, სხვადასხვა იდეატორული მდგომარეობანი. შეტევათა 

ფსიქოპათოლოგიურ სტრუქტურაში განსაკუთრებული მნიშვნელობა 

ენიჭება ძირითად სინდრომს, რომლის ფონზეც განვითარდა ე.წ.აფექტური 

ვეგეტატური შეტევა. ასე მაგალითად: ასთენიური სინდრომის დროს 

უპირატესად გამოხატულია პროთოპატული, ემოციური და მოტორული 

დარღვევები. ისთერიულის დროს - მრავალფეროვანი, დემონსტრაციული, 

თეატრალური ემოციური კომპონენტები, სენსორული დარღვევებით. 

შფოთი და ფობიკური სიმპტომოკომპლექსი ამ შემთხვევაში ზერელედ 

არის წარმოდგენილი. ობსესიურ-ფობიკური სინდრომის დროს, სხვა 

სიმპტომებს, სჭარბობს ემოციური და იდეატორული კომპონენტები. 

ფობიკური გამოვლინებები, შფოთთან ერთად იღებდა დომინირებულის 

ხასიათს და ზეღირებულოვან იდეებად ყალიბდებოდა. შემდგომ განვი- 

თარებული ობსესიები, როგორც წესი, მონოთემატურია. 

ემოციები, როგორც ცნობილია, ფსიქიკის ფილოგენეტურად ყველაზე 

ძველ ფორმას წარმოადგენს და მჭიდროდ არის დაკავ შირებული ფიზ- 

იოლოგიური და ფსიქიური ადაპტაციის მექანიზმებთან, ცვლით ენდოკრი- 

ნო-ვეგეტატურ პროცესებთან, ამდენად ემოციური დარღვევები ობლიგ- 

ატურია ყველა ვეგეტატურ შეტევებისათვის და განსაკუთრებით აფეჟ- 
ტური შეტევებისათვის, რომლის დროსაც ამ დარღვევებს აქვს დიფუე- 
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ზური, გაურკვეველი, პროთოპატული ხასიათი. მათ ფონზე, როგორც 

ჩონჩხზე ხდება სხვადასხვა აფექტური სიმპტომების ხორცშესხმა. 

როგორც წესი ყველა აფექტური ვეგეტატური შეტევის დროს აღინიშ- 
ნება დეპრესიული გამოვლინებანი. 64% შემთხვევაში აჟიტირებული 

დეპრესიების სახით. სხვადასხვა სენესთოპათიები, სიუციდური აზრები, 

დერეალიზაციური სიმპტომები, რომელთაც ყოველთვის ჰქონდათ "გარე- 

დან" შექმნილის განცდა, აგრეთვე დეპერსონალიზაციური დარღვევები 

საკუთარი "მე"-ს დაკარგვით. აუტო და ალოფსიქივრი გამოვლინებები 

მიგვანიშნებდა დეპრესიების ენდოგენურ ხასიათზე და როგორც წესი 

ასეთი ავადმყოფები ფსიქიატრთა მეთვალყურეობის ქვეშ ექცეოდა. 

ისტორია M# 6 
ავადმყოფი ნ.მ. ც-ის ასული, 45 წლის, დიასახლისი. შემოვიდა ფუნქციური 

ნევროლოგიის რესპუბლიკურ ცენტრში 1994 წლის 22 მარტს, თვითდინებით, 

ჩივილებით შეტევებზე, რომელიც ეწყება ძლიერი შიშით - "არ გავგიჟდე”, შემდეგ 
"მეუფლება გრძნობა, რომ მოვიდა სიკვდილი", "თუ ჯოჯოხეთი არსებობს ალბად 

ასეთია”. ავადმყოფს ეწყება ძლიერი ფსიქომოტორული აგზნება, მოუსვენრობა, 
ხდება აგრესიული, ამ დროს (ახლობლებისგადმოცემით) შეუძლია რაიმე დაამტვრი- 
ოს, ვიღაცას დაარტყას, თუმცა ამას იქვე განიცდის. ავადმყოფის სიტყვებით მოუს- 
ვგეწრობასთან და შფოთთან ერთად, ისეთი შეგრძნება უნვითარდება, რომ "ქვეყანა 
ინგრევა", "ყველაფერმა აზრი დაკარგა", "არავის ნაზვა არ მინდა", აქვს ძლიერი 
შემცივნება, კანკალი, ”ყელში რაღაც მიჭერს და მახრჩობს", "ხანდახან მეჩვენება, 
რომ ძარღვებში სისხლი გამეყინა, განსაკუთრებით გულის არეში", "ოფლი ისე 
მასხავს თითქოს წვიმაში მოვყევი". შეტევა გრძელდება 10-15 წუთი, შეტევის 
შემდგომ, მეუღლის გადმოცემით ისეთი "ნორმალური" ხდება, როგორც არასდროს, 
იწყებს ტირილს, როდესაც ახსენდება თუ როგორ იქცეოდა. შეტევის სიხშირე 
კვირაში დაახლოებით 1 - ჯერ. მენსტრუაციის პერიოდში შეტევები უხშირდება, 
ხანდახან ყოველდღე აქვს. შეტევებს შორის პერიოდში აქვს ძლიერი უხასიათობა, 
უხალისობა, სახლიდან გარეთ გასვლის შიში, ძლიერი ფიზიკური სისუსტე, ზანდახან 
უმიზეზოდ აფორიაქება, უძილობა, უჭირს ჩაძინება, ძილი ზანმოკლე –- 4-5 საათი, 
ზერელე, კოშმარული სიზმრებით, აქვს პერიოდები, როდესაც აღნიშნავს ზედმეტ 
ძილიანობას, ამ დროს ძალზედ მოდუნებულია, სულ ეტირება, ამ პერიოდშივე 
აღენიშნება თავის ტკივილები, აღწერით ჰემიკრანიული ტიპის. 

ანამნეზში ბავშვობიდან აღნიშნავს თავის ტკივილებს. 26 წლის ასაკში 2-ჯერ 
შეუწყდა მშობიარობა, რის გამოც მკურნალობდა ჟორდანიას სახელობის ინსტი- 
ტუტში. 28 წლის ასაკში დაფეხმძიმდა, იმშობიარა მკვდარი ნაყოფი. 88 წლის 15 

თებერვალს ამ ჩივილების გამო იწვა ხავ ხოლოგიის ინსტიტუტის ანგიონ- 
ეგროლოგიურ განყოფილებაში (ისტ. M 349), სადაც დაესვა დიაგნოზი: ფობიკური 
ნევროზი, დიენცეფალოზი/ტოქსიკო-ინფექციური წარმოშობის/ სიმსუქნე III ზ. ქრ. 
ფარინგიტი. სომატურ და ნევროლოგიურ სტატუსში პათოლოგია ვერ იქნა ნანახი. 
ასევე ნორმის ფარგლებშია პარაკლინიკური გამოკვლევებიც. ინსტიტუტში გადა– 
ღებულია ელექტროენცეფალოგრაფმა: ანაწერში წამყვანია მ აქტივობა სიხშირით 
9 ჰერცი, ამპლიტუდა 0,60 მკ, რომელიც რეგისტრირდება ჰემისფეროს უკანა 
არეებში. ფოტოსიმულაციისას სიხშირეებსარ ითვისებს.ჰიპერვენტილაციის ი პიროზებ- 
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% რეგისტრირღება ერთეული 8 დიაპაზონის მახვილი პოტენციალები, ბიტემპო– 
ლუოღოად. 
ფუნქციური ნევროლოგიის ცენტრში ჯასინჯვისას ასევე არ აღმოჩნდა რაიმე 

პათოლოგია, სომატურ თუ ნევროლოგიურ სტატუსში, ფსიქოლოგის დასკვნით ” 
დისტიმიური პიროვნება, ფსიქიატრის კონსულტაციით წევროზული მდგომარეობა. 
ნ-701' რითმული, I #. 1 10/70 მშ.ვეგეტატური რეაქტიულობის დადგენისას აღენიშ- 

ნება არეაქტიულობა, როგორც ვაგალურ, ასევე სიმპატიკო - ადრენალურ ცდებზე 
მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის იოლი უკმარობა. დინამიკაში გასინჯვი- 
სას (2 კვირის შემდეგ) ავადმყოფს აღენიშნა აშნერის ცდაზე პარადოქსული სიმპა- 

ტო-ადრენალური რეაქცია. ხოლო მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის 
სიჭარბე. ავადმყოფს მკურნალობა დაეწყო ცენტრში შემოსვლიდან 2 კვირის შემდეგ 
(საკუთარი დაჟინებული მოთზოვნით იკეთებდა ფარისებრი ჯირკვლის ექოსკოპიურ 
და ჰორმონალურ გამოკვლევას, რომელთა პასუხებიც ნორმის ფარგლებში აღმოჩნ- 
და). ავადმყოფს დაენიშნა პირაზიდოლის, ექვანილის, ამიტრიპტილინის კომბინა– 

ცია. შეტევები სრულიად მოეხსნა მკურნალობის დაწყებიდან მე-4 დღეს. მკურნალო- 
ბის კურსი გაუგრძელდა 2 თვეს. შემდგომ გადაყვანილი იქნა რივოტრილით ზანგრ- 
ძლივ მკურნალობაზე (3 თვე). ამჟამად თავს გრძნობს ჯანმრთელად. 

მეტად საყურადღებოა დეპრესიების და ვეგეტატური შეტევების ურთ- 
იერთდამოკიდებულება. ჩვენი აზრით, რომელიც შემდგომ კლინიკურ და 

ექსპერიმენტულ დასაბუთებას მოითხოვს, სისტემურ ვეგეტატურ შეტევა- 

თა აბსოლუტური უმრავლესობა (მათ შორის რასაკვირველია, აფექტური 
შეტევებიც) მიუხედავად იმისა, არის კლინიკურ სურათში დეპრესიული 
სინდრომი თუ არა, მიეკუთვნება ე.წ. ლარვირებულ, მასკირებულ დეპრესიებს. 
ასეთი დეპრესიები ძველი ავტორების მიერ იწოდებოდა დეპრესიის გარეშე 

დეპრესიად ან დეპრესიის ექვივალენტად. ვეგეტატური ?ეტევების დროს 
ისეთი აფექტური აქსიალური თუ მეორადი სიმპტომების არსებობა, 

რომელიც დამახასიათებელია ტიპიური დეპრესიული სინდრომებისათვის, 

პროცესის რემიტირებული ხასიათი, ოჯახში (მემკვიდრეობით) აფექტური 

თუ დეპრესიული სინდრომის არსებობა, სომატური და ფსიქიური დაა- 

ვადებების გამორიცხვა და რაც მთავარია ადექვატურად შერჩეულ 

ანტიდეპრესანტზე სამკურნალო ეფექტი საშუალებას გვაძლევს ამ მო- 

საზრების ჰიპოთეზის სახით წარმოჩენას. 

აფექტურ ვეგეტატურ შეტევათა კონკრეტული სიმპტომოგენეზი გან- 
ისაზღვრება ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვადასხვა აფექტურ 

ცენტრებში კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმნით (დაწვრილებით იქნა 

განხილული წინა თავში) იმისდა მიხედვით თუ კომპლექსის რომელი 

ნაწილია უპირატესად დაინტერესებული: ორალური, ცენტრალური, 

კაუდალური თუ მედიობაზალური, რომელი სტრუქტურაა პაროქსიზმუ- 

ლი ბიოელექტრული აქტივობის რითმის მატარებელი, დამოკიდებულია 

აფექტური ვეგეტატური შეტევების სიმპტომოკომპლექსის ჩამოყალიბება. 
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გე)პარდიო-ვასკულური ფეტევები 

ჩვენი მონაცემებიც სიხშირით მესამე ადგილზეა უპირატესად კარდიო- 

ვასკულური ვეგეტატური შეტევები, მათ შორის ეწ. "კარდიალური", 

”ჰიპოჰიპერტენზიული", "დიზრითმული". 15 წლის ზევით ასაკში გულის 

ე.წ. ფუნქციური დარღვევები დგას მე-2 ადგილზე კუჭ-ნაწლავის ფუნქცი- 
ური დაავადებების შემდგომ (316), ხოლო 1 ადგილზე ფსიქოთერაბიული 
სტაციონარის ავადმყოფთა შორის (9)). თვით ამ დარღვევების დროს 

გულმკერდის არეში ტკივილის შეგრძნება აღენიშნებათ 98% შემთხვევაში 

M 134), ტკივილის ფენომენი ყველაზე ძლიერი გამაფრთხილებელი 
სიგნალია, რათა მის მოსახსნელად მოხდეს მარტივი მოტორული რეაქცი- 

იდან დაწყებული, რთული ინტეგრაციული პროცესებით დამთავრებული 

ორგანიზმის მაქსიმალური მობილიზაცია. თავისი არსით ყველა ტკივილი 

გულის არეში ფსიქოვისცერალურია, რადგან ერთნაირადაა დამოკიდებუ- 

ლი ანგიოკორონარო-მიოფასციალურ ურთიერთობასა და ფსიქოემოცი- 

ურ რეაქტიულობაზე. არ არის გამორიცხული თავის ტვინში წმინდა 

ნოციცეფციური რეგულაციის დარღვევაც (510); პროცესის ქრონიზაცია, 
ტკივილების მუდმივი შეგრძნებით ან მისი მოლოდინი გულის არეში 

დამატებით ახდენს ფსიქოგენური ფუნქციური ტანჯვითი მეტამორფოზის 

პოტენცირებას. ტკივილს, განსაკუთრებით გულის არეში, ყოველთვის თან 

სდევს პროტოპათიული ემოციური რეაქცია, რადგან ადამიანის ფსიქო–- 

ლოგიაში ღრმადაა გამჯდარი გულის, როგორც ორგანიზმის სიცოცხლის 

შემანარჩუნებელი ძირითადი ორგანოს მცნება, 

გამოჰყოფენ გულის არეში რამდენიმე ტიპის ტკივილს (6; 134). ყველაზე 
ხშირად აღნიშნავენ ყრუ ხასიათის, ჩხვლეტით ტკივილებს. რომლებიც 

კლასიფიცირებულია კარდიალგიად. შემდგომ - ე.წ. ანგიონევროტული 

კარდიალგიაა მოჭერითი ან ზეწოლითი ხასიათის ტკივილებით. მას 

უკავშირებენ კორონარული არტერიების ტონუსის მოშლას. გამოყოფენ, 

აგრეთვე ვეგეტატური კრიზის კარდიალგიას, შესაბამისად შეტევითი 

ხასიათის, სიმძიმის შეგრძნების ან ყრუ ხასიათის გახანგრძლივებულ 

ტკივილებს. შედარებით იშვიათია ე-წ. სიმპატალგიური კარდიალგია, 

რომლისთვისაც დამახასიათებელია მკვეთრად გამოხატული ერგოტროფ- 

ული სიმპტომატიკა, ტკივილების წარმოშობას ამ უკანასკნელის დროს 

უკავშირებენ პერიფერიული ნერვული სისტემის დაზიანებას, რაც ჩვენ 

საკამათოდ გვეჩვენება. როგორც ამ შემთხვევაში, ასევე ფსევდოს- 

ტენოკარდიულ კარდიალგიებში, ჩვენი აზრით დეზინტეგრირებულია 

ნოციცეფციის აღქმა ლიმბეკო-რეტიკულურ სტრუქტურებში. რის შედე- 

გადაც პერიფერიული რეცეპტორების მგრძნობელობა მომატებულია. 

ალგოგენურ ნივთიერებათა კონცენტრაციის მომაჟების გარეშეც (კალიუ- 
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მის იონები, აცეტილქოლინი, სეროტონინი, ბრადიკინინი და სხვა) მათი 

ვაზოაქტიური მოქმედება გამოხატულია: იცვლება სისხლძარღოვანი 
განვლადობა, აღინიშნება მიკროპერივასკულური შეშუპება და „მის 

შემდეგ კიდევ უფრო მეტი ალგოგენური სუბსტანციების პლაზმასთან 

ერთად გამოყოფა. რეცეპტორების მგრძნობელობის გაზრდა უნდა ხდე- 

ბოდეს პროსტოგლანდინების მომატების ხარჯზე, ცნობილია, რომ ეს 

უკანასკნელი მატულობს ენდოგენური ოპიატების შეკავებით (334) 
ფსიქოემოციური დატვირთვისას კი ენდოგენური ოპიატების შემცირება 

ცნობილი ფაქტია. ამავე მექანიზმით შესაძლებელია ნივთიერება "C"'-სა და 

ენკეფალინების რეგულაციის მოშლაც. საყურადღებოა რეტიკულური 

ფორმაციის დონეზე ე.წ. ღეროს ანტინოციცეფციური სისტემის ჩართვაც, 

რომელიც სეროტონინისა და ნორადრენალინის მეშვეობით რეგულირდ- 

ება. მათი რაოდენობის შემცირება იწვევს ოპიატური რეცეპტორების 

აგზნებადობის მომატებას. ძირითადად გულის არეში ტკივილის ფენომ- 

ენის აღმოცენება უნდა ხდებოდეს 4 სისტემის დისრეგულაციით: ნეირონუ- 

ლი ოპიატურ - ენკეფალინერგიული სისტემით, ნეირონული არაოპია- 

ტური - ნორადრენალური და სეროტონინერგიული, ჰორმონული ოპია- 

ტური-ენდორფინული და ჰორმონული არაოპიატური-პეპტიდური სისტე- 

მით (ნივთიერება "L"). ამ სისტემათა მორფო-ფენქციური სუბსტრატი კი 
ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსია. ამდენად ჩვენ არ შეგვიძლია დავეთ- 

ანხმოთ გულის არეში ტკივილების ასეთ კლასიფიკაციას, რომელიც 

ფენომენოლოგიურად ეყრდნობა გულის ორგანული დაავადებების დროს 

განვითარებულ სიმპტომებს და კარდიოლოგთათვის კლინიკური თვალ- 

საზრისით შეიძლება მოსახერხებელიც იყოს. მაგრამ არა ნევროლოგ- 

თათვის, რადგან მას მხოლოდ შეცდომაში შეუძლია შეიყვანოს მკვლე- 

ვარი, ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურის ამა თუ იმ დონის, ვეგეტა- 
ტიკის მიმართულების, აქედან გამომდინარე ნევროზის ფორმის დადგენა- 

სა და ადეკვატური მკურნალობის დანიშვნაში. · 

ვეგეტატური კარდიალგიებისათვის დამახასიათებელია ტკივილების 

ირადიაცია ხელში, მხარში, ბეჭში და ა.შ. რაც დიაგნოზის დასმისას 

ექიმისგან მოითხოვს განსაკუთრებულ ყურადღებას. ძნელია ტკივილის- 

ფენი,ჰენის შეფასება, როდესაც იგი გრძელდება რამდენიმე წუთი და თან 

ერთვის კოლაპტოიდური მდგომარეობა, ცნობიერების დათრგუნვით. 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა გულის იშემიურ დაავადებებთან დიფერენ- 

ციალურ დიაგნოზში, ენიჭება ანამნეზში დიდი ხნის მანძილზე კარდიალ- 

გიების არსებობას, ობიექტური მონაცემების უქონლობას, გეგეტატური 

შეტევებისთვის დამახასიათებელ აფექტურ, ვეგეტო-სისხლძარღვოვან და 

განსაკუთრებით სუნთქვით, ჰიპერვენტილაციურ დარღვევებს (დაწვრი- 
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ლებით იხ.ქვემოთ), ნიტრატების არაეფექტურობასა და სედატიური 
საშუალებებით სიმპტომატიკის რედუცირებას. 

ე.წ.ფუნქციური ტკივილებისადმი მეტად დამახასიათებელია სხვადასხ- 

ვა აფექტურ გამოვლინებებთან ერთად ზოგიერთი უცნაურობანი ავად- 
მყოფის ქცევაში ჩივილების წარმოდგენისას. ეს ჩივილები მეტად მრავალ- 

ფეროვანია, წარმოდგენილი ხატოვნად, სიტყვაუხვი ახსნა-განმარტებით, 

დაწვრილებით, სხვადასხვა მეტაფორების გამოყენებით. ჭარბი ჟესტიკუ- 

ლაციით, მოულოდნელი ხასიათობრივი ცვლილებებით. ამ ჰეტერონომი- 

ურ გამოვლინებისათვის გლეტზელის კლასიფიკაციით (357) დამახასიათე– 

ბელია აგრეთვე სენესტოპათიური ჩივილები. ტკივილების ლოკალიზაცია 
განსხვავებულია. ავადმყოფები მიუთითებენ არამარტო ტკივილის ადგ- 

ილს არამედ ყოფენ მას შრეების სახით, სხვადასხვა ქსოვილების დონეზე: 
კანის, კუნთის, ნეკნებისა და სხვა. დამახასიათებელია აგრეთვე ტკივილის 

მიგრაცია. ტკივილი მცოცავია , წვის შეგრძნებით და სხვა. ფუნქციური 

კარდიალგიების დროს ე.წ.ჰომონიმური გამოვლინებანი მეტად მოგვაგონებს 
სომატურ პათოლოგიას, მაგალითად სტენოკარდიას, მაგრამ აქაც ვლინ– 
დება სიმპტომატიკა ფსიქალგიების ან ისტეროალგიების სახით. ავადმყო– 
ფის კლინიკურ სურათში პრაქტიკულად ყოველთვის შეიძლება ამა თუ იმ 

ისტეროკონვერსიული გამოვლინებების ფიქსირება; დახრჩობის ან "ბურ- 

თის" შეგრძნება ყელში, ტრემორი, რომელიმე კიდურის სისუსტე და სხვა. 

არაორგანული კარდიალგების დროს ძალზედ იშვიათად გვხვდება ტკივილე- 

ბი კისერში, კბილებში ან ეპიგასტრიუმის არეში ირადიაცია. ექიმის სწორი 

მიდგომის, ჩატარებული რაციონალური ფსიქოთერაპიის შემდგომ ტკივი- 

ლის ფენომენი, როგორც წესი, იხსნება ან საგრძნობლად კლებულობს. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა არაორგანულ კარდიალგიებს თან სდევს 

გამოხატული ფობიკური, იპოქონდრიული გამოვლინებანი, ვეგეტო- 

სისხლძარღვოვანი სიმპტომების მთელი სპექტრი, სინუსური ტაქიკარდია 

ან ბრადიკარდია, დიზრითმია. 

ზოგიერთ შემთხვევაში სადიფერენციაციოდ მეტად რთულია 
ელექტროკარდიოგრაფიული მონაცემების შეფასება, რადგან ფუნქციური 

დარღვევების დროს, შესაძლებელია L კბილის შემცირება ან მომატება. L- 
(0 ინტერვალის გადიდება. ამავე დროს L კბილის გაბრტყელებითა და 
ამპლიტუდის შეცვლით. 5-I ინტერვალის ცდომით იზოხაზის ზევით ან 

ქვევით, 5-I სეგმენტის დამრგვალებით, L-კბილის შემცირებით ან მომატე- 

ბით, ორფაზიანი L კბილით, 0L5L კომპლექსის გაფართოებით. ზე- 

მოაღნიშნული ცვლილებები, რომლებიც ზედმიწევნით ფრთხილ მიდგომას 

საჭიროებს დამოკიდებულია ვეგეტატური ტონუსის ამა თუ იმ მიმა– 

რთულებაზე (იხ.ტაბულა I) 
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უპირატესად კარდიო-ვასკულური ვეგეტატური შეტევებისთვის აგრეთვე 
დამახასიათებელია არტერიული წნევის ლაბილობა, განსაკუთრებით 

სისტოლურისა. ერთი ვეგეგატური შეტევის შემთხკევაში შესაძლებელია 

მისი რამდენჯერმე შეცვლა (იცვლება დიასტოლიურიც), მაგრამ ნაკლებადა. 
შეტევის დასაწყისში აღინიშნება იოლი ჰიპოტონია, ხშირად მისი ფიქ- 

სირება გაძნელებულია, რადგან ეს ეპიზოდი მეტად ხანმოკლეა. შემდგომ 
აღინიშნება არტერიული ჰიპერტენზია, სისტოლური წნევის მაქსიმალური 

ციფრებით 160 მმ II9-მდე. იშვიათად (2 შემთხვევაში) ჩვენს მიერ 

ვეგეტატური შეტევის დროს ფიქსირებული იქნა I 180 მმ LIთ-ზე მეტი. 

შეტევის დასასრულს ავადმყოფთ ისევ აღენიშნებათ არტერიული ჰიპო- 

ტონია, რომელსაც თან სდევდა ძლიერი სისუსტის, თვალთდაბნელების 

"თითქოს ეხლა გონება უნდა დავკარგო" შეგრძნება. აღსანიშნავია ის 

გარემოება, რომ არტერიული წნევის ასეთი ფორმით ფლუქტუაციის 

შემთხვევაშიც გონების დაკარგვა ჩვენ არ დაგვიფიქსირებია. სამაგიეროდ 

თუ ვეგეტატური შეტევების დროს აღინიშნება მხოლოდ ჰიპოტონია (3 

შემთხვევაში) შესაძლებელია არტერიული წნევის ძლიერი დაცემა 50-60 
მმ II9-მდე, რასაც თან სდევს ძლიერი თავბრუსხვევა, ლიპოთიმიური 
მდგომარეობით. ერთ ავადმყოფს განუვითარდა ხანმოკლე სინკოპური 

შეტევა, რომელიც გაგრძელდა 1,5 წთ-მდე. ვეგეტატური შეტევის დროს 
არტერიული წნევის ცვალებადობა გარდამავალი ხასიათისაა, თუმცა 

ზოგჯერ უფრო ხანგრძლივი ვიდრე ჰიპერტონული კრიზების დროს და 

დამოკიდებულია თვით ვეგეტატური შეტევის ხანგრძლივობასთან. ზემო- 

თაღნიშნულის საფუძველზე ჩვენ წინააღმდეგი ვართ გამოვყოთ ვეგეტა- 

ტური შეტევის (ნეიროცირკულატორული ასთენია-დისტონია) ჰიპერ და 
ჰიპოტონური ტიპი.როგორც უკვე ითქვა, უმეტეს შემთხვევაში, გაშლილი 

შეტევის დროს შესაძლებელია არტერიული წნევის სხვადასხვა, დიამე- 

ტრალურად განსხვავებული ციფრების ფიქსირება. 

აღსანიშნავია, რომ ჰიპერტონული კრიზებისათვის მეტად დამახასი- 

ათებელია ინტენსიური თავის ტკივილები, პირღებინება, ზოგადტვინო- 

ვანი სიმპტომატიკა. ვეგეტატური შეტევების დროს : კი სხვადასხვა 

აფექტური და ვეგეტატური გამოვლინებანი. ძალზედ კარგი სადიფერენ- 

ციო ტესტია - სიცივის ტესტი. ფუნქციური დარღვევების შემთხვევაში მის 

დროს აღინიშნება არტერიული წნევის ინერტულობა ან ზოგჯერ პარა- 

დოქსული შემცირება, როდესაც ნორმაში და აგრეთვე ჰიპერტონული 

დაავადებების შემთხვევაში მან წესით უნდა მოიმატოს: სისტოლურმა 16 

მმ LI9-მდე. დიასტოლურმა 13 მმ - LI9-მდე. 
კარდიო-ვასკულური ვეგეტატური შეტევების დროს არანაკლებ ხშირ- 

ად გვხვდება რითმის მოშლა, სინუსური ტაქიკარდიის, ბრადიკარდიის 
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ექსტრასისტოლიების სახით. ისტამანოვას (83) მონაცემებით გულის 

ფუნქიური დაავადებების დროს (ნევრასთენია, "გულის ნევროზი") 

„მანიშნავია არითმიები, უპირატესად პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიე- 

ბის სახით 14% შემთხვევაში, 3,2%-ში პაროქსიზმული ტაქიკარდიის 

სახით, რომელიც ვითარდება თუ იგი ფსიქოგენური გენეზისაა, ვეგეტა” 
ტური შეტევებისას პაროქსიზმული ტაქიკარდია ჩვენს მიერ ფიქსირებული 

არ იქნა. არტერიული წნევის ცვალებადობის მსგავსად პულსის სიხშირეც 

ვეგეტატური შეტევების შემთხვევაში რამდენჯერმე შეიძლება შეიცვა- 

ლოს. ხშირად ხანმოკლე ბრადიკარდია იცვლება გახანგრძლივებული 

ტაქიკარდიით არაუმეტეს 120-130 - 1 წუთში, თუმცა ყოველ მეორე 

შემთხვევაში სუბიექტური გულისცემის“ ძლიერი აჩქარება ე-კ2გ-ზე არ 

ობიექტივირდება, ამავე დროს ავადმყოფებს აღენიშნებთ ძლიერი 

სისუსტე, სუნთქვის გაძნელება, ვიტალური შიში და სხვა. პაროქსიზმული 

ტაქიკარდიისაგან განსხვავებით, შეტევა თანდათანობით კლებულობს. 

იშვიათი გამონაკლისის გარდა პულსი არ აღწევს პაროქსიზმული 

ტაქიკარდიისათვის დამახასიათებელ ციფრებს - 200-220 1 წუთში, არ 

ექვემდებარება ანტიარითმიულ საშუალებებით კუპირებას და პირიქით 

ექვემდებარება რაციონალურ ფსიქოთერაპიას, სედატივას, ზოგჯერ უბრა- 

ლო რეფლექტორულ, ყურადღების გადამტან მანიპულაციას. ვეგეტატ“ 
ური შეტევების დროს გამოხატულ დიზრითმიებს ახასიათებს აფექტურ 

და ვეგეტატურ გამოვლინებებთან ერთად ჰიპერვენტილაციური შეტევე” 
ბი. ისევე, როგორც ფსიქოემოციურ დატვირთვებს, ალკოჰოლის, ყავის 

მიღებასა და თვით ჰიპერვენტილაციას შეუძლია ამ ტიპის ვეგეტატური 

შეტევის პროვოცირება. შეტევის დამთავრებისას, როგორც წესი აღინიშ- 

ნება ბრადიკარდია, რომელსაც თავის მხრივ შეუძლია გამოიწვიოს 

პემიკრანული ტიპის თავის ტკივილები, პულსის "დაკარგვა", ექსტრასის- 

ტოლიების დროს გულისცემის "გაჩერება", თავბრუსხვევა და სუნთქვის 

გაძნელება. ვეგეტატური დიზრითმიების დროს არ აღინიშნება ელექტროკარ- 

დიოგრაფული დარღვევები, თუ დაავადებათა მიქსტასთან არ გვაქვს 

ადგილი. იგივე ისტამანოვას მონაცემებით გულის არაორგანული დაა- 

ვადებების დროს (ნევრასთენია, "გულის ნევროზი", ვეგეტოდისტონია), 

სიხშირის მიხედვით, ჩივილები წარმოდგენილი იყო შემდეგი თანმიმ- 

დევრობით: გულისცემის აჩქარება .– 83,8%, კარდიალგიები – 70,3%, 

სუნთქვის გაძნელება – 66%, რითმის სხვადასხვა მოშლა 40%. უმეტეს 

შემთხვევაში ყველა ეს სიმპტომი ერთად აღინიშნებოდა. 

ისტორია 7 
ავადმყოფი ჯ.რ.ზ. 44 წლის. შემოვიდა ნევროლოგიის ინსტიტუ ის ანგიონ- 

ევროლოგიურ განყოფილება ში 87 წლის9 წოემბერს(ისტ-M1 930/55) ჩივილებით 
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შეტევებზე, რომლისდროსაც ავადმყოფს აღენიშნება მოჭერითი ხასია“ ს ტკივილები 
გულის არეში, დაბუჟებითა და ტკივილების ირადიაციით მარცხენა ხელL. აჟ 
ცემის აჩქარებით, შემცივნებით. ტკივილის ინტენსიობა ნელ-ნელა მატულობს: ად 

მყოფი ამ დროს ხდება მოუსვენარი, აფორიაქებული, ეწყება სიკვდილის შმი%ი, 
დაახლოებით 5-10 წუთის შემდეგ გულისცემის სიხშირე კლებულობს, აღენიშნება 
არითმიები, გული “თითქოს მიჩერდება“. ძლიერი ოფლიანობა, ტკივილის ზასიათი 
განსხვავებულია. ავადმყოფს აღენიშნება სიმძიმის შეგრძნება, სუნთქვის გაძნელება 

ტკივილი გადადის მარცხენა ბეჭის არეში, “თითქოს რაღაცა მეწვის“. არტერიული 
წნევის ციფრები შეტევის დროს იცვლება. შეტევის განვითარებიდან 1I- წუთის 
შემდგომ აღენიშნება 150/95 მმ IIC. დაახლოებით 15-20 წუთის შემდგომ - 110/70 მმ 
LI9. ასევე ცვალებადია პულსი: შეტევის დასაწყისში C-70 რითმული, 5-10 წუთის 
შემდეგ აღინიშნება L-ის მომატება 100 I'-მდე რითმის დარღვევის გარეშე. 15-20 
წუთის შემდეგ ” უბრუნდება საწყის მდგომარეობას ან აღინიშნება ბრადიკარდია 
64-70 I' ფარგლებში, ერთეული ექსტრასისტოლიებით. შეტევის შემდგომ აღინიშნე- 
ბა შარდის ჭარბი გამოყოფა. შეტევის ხანგრძლივობა 30-40 წუთი, ტკივილის 

კუპირება შესაძლებელია რაციონალური ფსიქოთერაპიით, ყურადღების გადატან- 
32 შემთხვევა ში ტკივილის ფენომენის სრული მოხსნა აღინიშნა პლაცებოს მიცემის 

გომ. 
ანამნეზში აღსანიშნავია, რომ ამ დაავადების გამო 1983 წ. იწვა მე-8 საავადმყ- 

ოფოს თერაპიულ განყოფილებაში, სადაც დაესვა სტენოკარდიის დიაგნოზი. ბა შ- 
ვთა ინფექციები გართულების გარეშე. უზ წელს გადატანილი აქვს პნევმონია. 
დაავადების დაწყებას ვერაფერს უკავშირებს. თუმცა უხდება ღამის ცვლაში მუშაო- 

ბა (ავადმყოფი არის ელმავალმშენებელი ქარხნის ზეი5კალი), 
ობიექტურად #-84 I', | 20/55 მმII9. კარდიოლოგის პირველი დასკვნით: რითმი 

სინუსური %V3< 2>IL1, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია, გრ, კორონარული 
უკმარისობის ნიშნები - ICC ·- ინტერვალის შემცირება - 0,11-მდე. ავადმყოფს 
გაუკეთდა დატვირთვები, რითაც გამოირიცხა ურგანული პათოლოგია გულის 

ვ. ნევროლოგიურ სტატუსში - პათოლოგიის გარეშე. ვეგეტატური ტონუსი 
ეიტონური, ვეგეტატური რეაქტიულობის დადგენისას აშნერის ცდა უარყოფითი, 
სიცივის ცდის დროს იძლევა პარადოქსულ რეაქციას, გამოხატულია მოქმედების 

ვეგეტატური უზრუნველყოფის უკმარისობა. 
პარაკლინიკურ გამოკვლევებში საყურადღებოა დოპლეროგრაფიული გამოკვ- 

ლევა: სუსტად გამოხატული ჰემოდინამიური უკმარისობა მარჯვენა სინუსის დონ- 
ეზე, ასევე სუსტადაა გამოხატული სუბკლავიას უკმარისობა ორმხრივ. 

კატექოლამინების ექსკრეცია: ადრენალინი -22,3 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი 
« 120 ნმოლი/24ს. 

ავადმყოფს დაენიშნა მკურნალობა მელიპრამინის, რუდოტელის, დიაზეპამის 
კომბინაციით.ეძლეოდა ბემიტილი. ავადმყოფის მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმ- 
ჯობესდა, დარჩა პერიოდული ყრუ ტკივილები გულის არეში. ერჩია ამბულატორი- 
ლ მკურნალობაზე გადასვლა და ფსიქოთერაპიული მკურნალობის ჩართვა 
წამლისმიერ მკურნალობასთან ერთად). ავადმყოფი განმეორებით იქ“. ნანახი 1988 
წლის 9 მარტს, შეტევები აღარ აღენიშნება. პერიოდულად აქვს არასასიამოვნო 
შეგრძნებები გულის არეში. უხასიათობა. ავადმყოფს დაენიშნა 2 თვის მანძილზე 
ანტელეფსინით მონოთერაპია. დინამიკაში ავადმყოფი ჩივილებს აღარ ადგეს. 

ერჩია პერიოდულად (გა ზაფხული, შემოდგომა) ფსიქოთერაპიული კურსისჩატარება. 
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კარდიოყასკულარული ვეგეტატური შეტევების სიმპტომოგენეზის 
ფწარმო+ადგენად კარდიოლოგ-ინტერნისტებსა და ნევგროზოლოგთა შორის, 
„2 “მიმართებით განსხვავებული შეხედულებების აღმოსაფხვრელად, 
საჭიროდ მიგვაჩნია, თავის ტვინისა და გულსისხლძარღვთა სისტემებს 

შორის, ზოგიერთი ურთიერთკავშირების განხილვა. 

გულსისხლძარღვთა სისტემის რეგულაცია, როგორც ცნობილია, ხორ- 
ციელდება თავის ტვინის არასპეციფიური სისტემის ინტეგრაციული 

მექანიზმებით, რომლის ფუნქცია, თავის მხრივ, ორგანიზმის საჭირო 

ადაპტაციისა და ჰომეოსტაზის შესანარჩუნებლად, სხვადასხვა ნერვული 

თუ ჰუმორული ფაქტორებით განუწყვეტლივ რეგულირდება და კოორ- 
დინირდება. სომატო-ვეგეტატური რეფლექსების აქტივირება ხდება 

მთელ ორგანიზმში გაფანტული სპეციალური ზონების მეოხებით. გარდა 

ნეირორეფლექტორული აქტივირება - ინჰიბირებისა, შუა ტვინის, თავის 

ტვინის ღეროსა და ზურგის ტვინის დონეზე განლაგებული ვეგეტატური 

რეფლექსების ამოქმედება ხორციელდება ამ სტრუქტურების ფიზიკური, 

ქიმიური, ჰორმონული, ფარმაკოლოგიური ე-წ- "ცენტრალური" სტიმუ- 

ლირებითაც. 

ვეგეტატური რეაქციების კოორდინაცია სინერგიზმის, ურთიერთ და 

თანამოქმედების პრინციპით ხორციელდება. მაგალითად არტერიული 

წნევის დაცემის შემთხვევაში ერთის მხრივ ირთვება გულსისხლძარღვთა 

მასტიმულირებელი მექანიზმები, რაც იწვევს ტაქიკარდიას, ამავე დროს 

ხდება მაინჰიბირებელი მექანიზმების შეკავებაც, მეორეს მხრივ - ადრენ- 

ერგული მექანიზმები სტიმულირება და სისხლძარღვთა შევიწროვება. 

საწინააღმდეგო მოვლენები აღინიშნება არტერიული წნევის მომატების 

შემთხვევაში. 

ცნობილია, რომ გული ასრულებს სისხლის, როგორც რეზევუარის ე-წ- 

"ტუმბოს" ფუნქციას. მისი სტრუქტურული თავისებურება განაპირობებს 

გულის კუნთის რითმულ კონტრაქტილობას. სისხლის მიმოქცევის 

მცირედი შ ისას, ისტცემის სიხშირითა და ჯ„ონტრაქტილობით ცირედი ძეცვლ გულისცე და კონტრაქტილ 
ხდება ე-წ. "შიდა" აუტორეგულაცია. ამას ემატება ე.წ. "გარეგანი" 

ნეიროჰუმორული ვეგეტატური რეაქციები. ეს ორი პირობა აუცილებე– 

ლია ჰარმონიული კარდიო-ვასკულური რეგულაციისათვის. "შიდა" აუ- 

ტორეგულაცია ხორციელდება სისხლძარღვებში სისხლის მასის, არტერი- 

ული წნევის დონის ცვალებადობით, სისხლძარღვთა ელასტიურობით, 

გულის კუნთის ადექვატური კუმშვადობით, პლაზმის ელემენტების 

შემცველობის ვარირებით. მათი მეოხებით ღიზიანდება არტერიებში, 

წინაგულში და პარკუჭებში განლაგებული 100-ზე მეტი ბარო და 

ქემორეცეპტორი. მაგალითად კაროტიდულ სინუსსა და ენდოკარდიო- 
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აორტალურ ზონაში მდებარე ბარორეცეპტორების სტიმულაყაა იწვევს 

მოგრძო ტვინში სისხლძარღვოვანი "ცენტრის" ინჰიბიციას, პერიფყბიუ- 
ლი სისხლძარღვების გაფართოებას, ბრადიკარდიას, გულის კუმშვ» 

დობის შემცირებას. მარჯვენა წინა გულში მდებარე რეცეპტორების 
სტიმულირება (მაგალითად არტერიული წნევის მომატების შემთხვევა- 
ში), ცდომილი ნერვის უკანა ბირთვის შეკავების გამო იწვევს რეფლექჟ- 
ტორულ ტაქიკარდიას - ე.წ. ბეინბრიჯის რეფლექსს. ამავე დროს, ანტიდ- 
იურეტული ჰორმონის სეკრეციის შეკავებით, აღინიშნება რეფლექტორუ- 

ლი დიურეზი. ცნობილია, რომ მიოკარდი თვით გამოიმუშავებს გულის 

რითმული შეკუმშვისათვის აუცილებელ სტიმულებს. რითმულობა თავის 

მხრივ დამოკიდებულია უჯრედის პოლარიზაცია - რეპოლარიზაციაზე, 

რომლის უზრუნველყოფა ხდება ვეიტფლაკის სინუსური კვანძით, აშოფ- 

ტავარის ატრიოვენტრიკულური და ჰისის კვანძებით სიმპატიკური 

სისტემის სიჭარბისას ხდება ზემოთაღნიშნული კვანძების სტიმულირება, 

ხოლო ვაგალური აქტივობის მომატებისას მიოკარდის ავტომატიზმისა 

და გამტარებლობის დათრგუნვა. რაც შეეხება თვით კუნთის შეკუმშვა- 
დობას, იგი აიხსნება ე.წ. "კონტრაქტილური პროტეინების" მეტაბოლი- 

ტური ცვლილებებით. როგორც უკვე ითქვა, შესაძლებელია "ცენტრალური" 
გაღიზიანებითაც მიღებული იქნეს შესაბამისი პასუხები. ასე მაგალითად: 

მოგრძო ტვინის რეტიკულურ ფორმაციაში, კერძოდ მის ლატერალურ 

სტრუქტურებში განლაგებული ზონების სტიმულაცია იწვევს სისხლძარღვთა 

შევიწროებას, ტაქიკარდიას, არტერიული ტონუსის მომატებას და შესა- 

ბამისად არტერიულ ჰიპერტენზიას, გულის რითმის მოშლას. თავის ტვინის 

ღეროს ცენტრალურ სტრუქტურებში მდებარე ზონების გაღიზიანება 

იწვევს სისხლძარღვთა გაფართოებას, აგრეთვე ვაგალური აქტივობის 

ჩართვით, გულის შემაკავებელ მოქმედებას. ვაზომოტორული ტონუსი 
ხორციელდება არამარტო მოგრძო ტვინიდან და თავის ტვინის ღეროდან. 

შესაბამისი ეფექტები მიღებულია შუა ტვინიდან, ჰიპოთალამუსიდან, 

საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურებიდან, ქერქიდან და სხვა. 

აღსანიშნავია ჰიპოთალამუსის განსაკუთრებული როლი ამ ასპექტში. 

მისი დორზალური სტრუქტურების გაღიზიანება იწვევს ერთ-ერთ 

ძირითად სიმპატიკურ ეფექტს - არტერიული წნევის მომატებას, ხოლო 
დაზიანება - ჰიპოტონიას. სიმპატიკური ზონის გაღიზიანებისას გაძლიერე- 

ბულია ადრენალინის გამოყოფა (76), რომელიც ზემოქმედებს არტერი- 
ოლთა რეცეპტორებზე, იწვევს მათ სპაზმს და არტერიულ ჰიპერტენზიას. 

ჰიპოთალამუსი ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის სხვა სტრუქტურებთან 
ერთად ახორციელებს ყველა სომატური, ფსიქოემოციური, ვეგეტატური 

რეაქციების ინტეგრაციას და კოორდინაციას. აქედან გამომდინარე 
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შთოთი, აფორიაქება იწვევს გულისცემის აჩქარებას, არტერიულ ჰიპ- 

ერტენზიასა და სხვა. 

ნერვული რეგულაციის გარდა, კარდიოვასკულური რეგულაცია ხორ- 
ციელდება ჰუმორული გზით რომელიც ახანგრძლივებს პირველის 
ეფექტს. მედიატორების, ჰორმონების, პოლიპეპტიდების ჟანგბადის 

კატაბოლიტების დონის ცვალებადობა იწვევს ბარო და ქემორეცეპტორე- 

ბის გაღიზიანებას, სადაც ხდება პრესორული და ქემოსიგნალების 

ნერვულ იმპულსებად გარდაქმნა, კაროტიდული სინუსისა და ენდოკარ- 
დიო-აორტალურ ზონის მაგალითზე, ჰერინგისა და ლუდვიგ-სიონის 
ნერვებს საშუალებით მათი მოგრძო ტვინამდე მიტანა. ბარო და 

ქემორეცეპტორული საპასუხო რეაქციები მეტად სწრაფია და რამდენიმე 

წამში ჩნდება. რაც შეეხება ჰუმორულ საპასუხო რეაქციეს იგი 

ვითარდება ნელა რამდენიმე წუთში, შესაძლოა საათშიც კი. 

ზემოთაღნიშნული კარდიო-ვასკულური რეგულაციის მექანიზმები წარ- 

მოდგენილია ზედმეტი სქემატურობით, დეტალიზაციის თავიდან ასაც- 

ილებლად, სხვა მექანიზმების დაწვრილებით გარჩევის გარეშე (მაგალი– 

თად: არ არის ჩვენს მიერ განხილული რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერ- 

ონისა და მეორეს მხრივ სითხის გამოყოფის თირკმლისმიერი კონტროლის 

საინტერესო მექანიზმები) ჩვენი აზრით, ნორმასა და პათოლოგიაში, 

კარდიოვასკულური რეგულაციის განხილვით შევეცადეთ კიდევ ერთხელ 
გვეჩვენებინა ამ სისტემის უშუალო კავშირი თავის ტვინის არასპეციფიურ 

სისტემებთან, მის ინტეგრაციულ მექანიზმებთან და გულსისხლძარღვთა 
ნებისმიერი, განსაკუთრებით ფუნქციური დარღვევის შემთხვევაში ამ 

პათოლოგიისადმი არავიწრო ლოკალიზაციური, სისტემური მიდგომის 

აუცილებლობა. 

ლა პიპერვენტილაციური შეტევები 

სიხშირით შემდგომ ადგილზეა (5%) უპირატესად ჰიპერვენტილაცი- 

ური ვეგეტატური შეტევები: ეს ტერმინი შემოღებულია ჯერ კიდევ 30- 
იან წლებში (430), როგორც სინდრომოლოგიური მცნება. იგი დიდი ხანია 

ცნობილია და კლასიფიცირებულია დასავლეთის ქვეყნებში (380,397; 

452; 453; 460), მისი მეორედ "აღმოჩენა" და პოპულარიზაცია ყოფილი 
საბჭოთა კავშირის რესპუბლიკათა სივრცეში ა.მ. ვეინისა და ი.ვ. მოლდ– 

ოვანუს (31) დამსახურებაა. ამა თუ იმ ინტენსიობით, ჰიპერვენტილაცი- 

ური სინდრომი სხვადასხვა ვეგეტატურ გამოვლინებების დროს ამ 

ავტორთა მონაცემებით 80% აღწევს. ხოლო ზოგადი პროფილის ავად- 

მყოფებში სხვადასხვა ავტორთა მონაცემებით 6–დან 28%-მდე (406; 466; 

525). 
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დაწვრილებითაა განხილული, აგრეთვე, ჰიპერვენტილაციური პა!. . 1 

სიზმული გამოვლინებებიც, რის გამოც ამ შეტევათა გარჩევისას დავეყ- 

რდნობითზემოთხსენებულ ავტორთა ფუნდამენტურ შრომებს. შესაძლოა 

ვეგეტატურ შეტევათა სიმპტომოგენეზში ჰიპერვენტილაციას ერთ-ერთი 

როლი მიენიჭებოდეს (394), მაგრამ მისი წარმოჩენა "პანიკურ შეტევათა" 
ძირითად მიზეზად (29; 31; 33; 305) საკამათოდ გვესახება. 

დღეისათვის ავტორთა უმრავლესობა (393; 394) განიხილავს ვეგეტა- 
ტურ შეტევათა და ჰიპერვენტილაციას შორის სამ შესაძლებელ ვარიანტს: 

ჰიპერვენტილაცია "პანიკური შეტევების" მაპროვოცირებელია, თვით 
"პანიკური შეტევა" იწვევს ჰიპერვენტილაციურ პაროქსიზმს და საერთო 

არის ორივე გამოვლინების მაპროვოცირებელი ფაქტორი. ჩვენი აზრით, 
ეს უკანასკნელი უნდა იყოს სინამდვილესთან ახლოს, რის დამტკიცებასაც 

შევეცდებით ვეგეტატურ შეტევათა ზოგადი პათოგენეზის განხილვისას. 

ჰიპერვენტილაციური სინდრომი, რომელიც ყოველთვის პაროქსიზმულია 

და ჩვენს მიერ გაიგივებული იქნება შემდგომ ჰიპერვენტილაციურ 

შეტევასთან, წარმოიქმნება ვენტილაციის მოცულობის გაზრდის გამო 

ნახ მირორჟანგის ნაკლებობით. ნახშირორჟანგის ორგანიზმიდან გამოდე- 

ნა იწვევს მისი ალვეოლური პარციალური წნევის შემცირებას, შემდგომ 

მის დეფიციტს სისხლში და რეფლექტორულ ალკალოზს. ჰიპოკაპნიურ 

ალკალოზს, თავის მხრივ, შეუძლია გაზარდოს ჰემოგლობინის ჟანგბად- 

თან შეწებება (ე.წ. "ბორის ეფექტი"), გამოიწვიოს სისხლძარღვოვანი 
სპაზმი და მიოკარდიუმში ჟანგბადის დეფიციტი. ამას თან ერთვის, 

რეფლექტორულად, გულმკერდის კუნთთა ჰიპერკომპენსატორული, 

ლოკალური ტონუსის მომატება და ალგიური ფენომენი (რ=501 

ლევისიის (452; 453) კლასიკურ ნა შრომებში დაწვრილებითაა წარმოდ- 
გენილი ჰიპერვენტილაციურ შეტევათა სიმპტომების კლასიფიკაცია. მისი 

აზრით ყველა გამოვლინება უნდა დაიყოს 8 ჯგუფად: 

1) ცენტრალური ნეიროსისხლძარღვოვანი გამოვლინებანი: თავბრუსხ- 
ვევა, წონასწორობის დარღვევა, ყურადღების კონცენტრაციის დაქგეითება, 

მნესტიური დარღვევები, დერეალიზაცია, ცნობიერების შევიწროვება, 

ლიპოთიმური მდგომარეობა. 

2) პერიფერიული ნეიროსისხლძარღვოვანი გამოვლინებანი: კიდურებ- 

ის, თითების, სახის პარესთეზიები, დაბუჟებები, ჩხვლეტები. 

3) ნერვ-კუნთოვანი დარღვევები: დიფუზური ან ლოკალური მიალგიე- 

ბი, ართრალგიები, ტრემორი, კარპოპედალური სპაზმები და გენერალ- 

იზებული ტეტანია. 

4) სუნთქვითი დარღვევები: სუნთქვის რითმის მოშლა, ხველება, 

არასასიამოვნო შეგრძნებები ყელში, ატიპიური ასთმა, ღრმა შესუნთქვე- 
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ბ მთქნარება. 

5) კარდიოვასკულარული გამოვლინებანი: ტაქიკარდია, გულისცემის 
შეგრძნება, ატიპიური კარდიკალგიები. 

6) დარღვევები კუჭ-ნაწლავის სისცემაში, პირის სიმშრალე, "ლუკმის" 
შეგრძნება ყელში, დისფაგია, ეპიგასტრალური დისტრესი, აეროფაგია, 

მეტეორიზმი, ბოყინი. 

7) ფსიქოემოციური დარღვევები: შფოთი, აფორიაქება, მუქარის 

განცდა. 

ვ) ზოგადი დარღვევები: ადვილად დაღლა, საერთო სისუსტე, 

აგზნებადობა,ძილის ფორმულის მოშლა. 

სხვა ავტორები (31; 33) მეტ ყურადღებას აქცევენ ალგიურ ფენომენს 
და ფენომენოლოგიურად აერთიანებენ სხვადასხვა სისტემებში გამოვლე- 

ნილ სიმპტომებს. ჩვენი აზრით საყურადღებოა სუნთქვის დარღვევათა 

მათი სისტემატიზაცია. 

1) "ფუჭი" სუნთქვის სინდრომი შესაბამისი ჩივილებით: ჰაერის 

უკმარისობა, სუნთქვისა და "ჟანგბადის შიმშილი". 

2) "სუნთქვითი კორსეტის" სინდრომი სუნთქვის შებოჭილობის, 

დახრჩობისა და ლუკმის შეგრძნებით, გულმკერდის არესა თუ ყელში 

რაღაც წინააღმდეგობის შეგრძნებით. 

3) სუნთქვის ავტომატიზმის და კარგვის სინდრომი: აღენიშნებათ სუნთქვის 

შეჩერების შეგრძნება, პერიოდულად სუნთქვის რეგულირების მართვის 
აუცილებლობის შეგრძნება. 

4) ეწ. "ჰიპერვენტილაციური ექვივალენტები": ღრმად შესუნთქვე ები, 

ხველება, მთქნარება, ქშენა, სრუტუნი. 

ამ მოვლენებს თან სდევს გამოხატული ვეგეტატური, აფექტური, 

კარდიოვასკულარული და სხვა გამოვლინებანი. 

ისტორია8 
ავადმყოფი ც.მ.კ. 34 წლის მამაკაცი, შემოვიდა 1994 წლის 16 თებერვალს 

ფუნქციური ნევროლოგიის რესპუ ბლიკურ ცენ სი% თვითდინებით, ჩივილები შეტ- 
ევებზე სუნთქვის გაძნელებით, დახ რძნებით, “თითქოს ლუკმა მაქვს 
ყელში“, “ ბოლომდე ვერ ვსუნთქავ, არ მყოფნის ს ჰაერი, ამის ნახევარი ჟანებადი არ 

ჩამდის ფილტვებში რაც უნდა ჩამდიოდეს“ პერიოდულად აღნიშნავს სუნთქვის 
შეჩერებას, არარეგულარულ სუნთქვის რითმს, აქვს ღრმად ჩასუნთქვები (ფიქსირე- 
ბული იქნა გასინჯვისას); ჩახველებები, ავაღმყოფის გადმოცემით ყოველ ნახევარ 
საათში თუ არ მოახდინა წყლით ცხვირის სანაცია ეწყება ქსუტუნი, თუმც სურდო 
არ აქვს. შეტევის დროს აღნიშნავს თავბრუსხვევას, თვალთდაბნელებას, კადუ იის 
ში დაბუჟების შეგრძნებას, სერიოღულად ტ ალეს “ბულის არეში, რომელ 
უპირატესად ჩხვლეტითი ხასიათისაა. შ როს ხდება მოუსვენარი, სდა 

გავიდეს “სუფთა პაერზე“ თორემ დაისრჩვება, ყოველი დიდი შეტევის დროს (რა 
ზდება კვირაში 1-2-ჯერ) ეძახის ს სასწრაფო დახმარების მანჟანას. ავადმყოფის გად- 
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მოცემით მას ყველა სასწრაფო დახმარების ექიმი იცნობს, გადაღებული აქვს ასოი. 
კარდიოგრამა,როცა ეტყვიან, რომ კარდიოგრამაზეპათოლოგია არ არის წყნარდე- 
ბა და შეტევა ეხსნება. შეტევის ხანგრძლივობა 2-დან 15 წუთამდე. “გააჩნია რამდენ 
ხანში მოვა ექიმი, ზოგჯერ შეტევა მებსნება ექიმის დანახვაზეც კი“. შეტევის გამო 

ავადმყოფი ვერსად ვერ მუშაობს, ოჯახში აქვს მუდმივი კონფლიქტები, ვერავინ 
“კერ უგებს“, “ა იმს დიაგნოზი მისთვის არ დაუსვამს“, “მირჩევნია 

ინფარქტი მქონდეს ვიდრე ესე ვწვალობდე . 
თვლის თავს ავად 2 წელია. პირველი შეტევა მოუვიდა მეგობრის გარდაცვალებ- 

ის შეტყობინ ს, ამის გამო ვერ დადის დაკრძალვებზე. ანამნეზში ვირუსული 
ჰეპატიტი - 1986 წელს, აპენდექტომია 1989 · 

ობიექტურად L - 90 I' რითმული,1 # 130/90 მმ1I19. შინაგანი ორგანოების მხრივ 
პათოლოგიის გარეშე. კონსულტირებული იქნა თერაპევგტისა და კარდიოლოგის 
მიერ - ორგანული პათოლოგია გამოირიცხა. ნევროლოგიურ სტატუსში: ორმხრივი 
პირამიდული ნიშნები, გაფანტული ანიზორეფლექსისა და ორმხრივ ბაბინსკის 
ნიშნის სახით. 

ვეგეტატური ტონუსის გამოკვლევისას აღენიშნება გამოხატული ერგოტროფია 
განსაკუთრებით გულ-სისხლძარღვთა და ფსიქოემოციურ სფეროში. ვეგეტატური 
რეაქტიულობის დადგენისას აღენიშნება აშნერის ცდაზე –- სიმპატიკური რეაქცია, 

სიცივის ცდა მკვეთრად დადებითია, ორთო-კლინოსტატურ ცდაზე მოქმედების 
ვეგეტატური უზრუნველყოფის სიჭარბე. ჰიპერვენტილაციური ცდა - დადებითია, 
დადებითია აგრეთვე ტრუსოს ცდაც. ავადმყოფს ჩაუტარდა კრანიოგრაფია, თვა– 

ფ გამოკვლევა, თავის ტვინის ექოსკოპია (ავადმყოფის დაჟინებული 
მოთხოვნით) რაიმე პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა. ფსიქოლოგის დასკვნით მიეკუთვნება 

ჰიპერთიმულ ექსტრავერტირებულ ტიპს. 
ავადმყოფს დაენიშნა ტიმელიტისა და ეგლონილის კომბინირებული მკურნალო- 

ბა, სქემის მიხედვით. სუნთქვითი ვარჯიშები. შეტევის დროს მიეცა რჩევა-დარიგება 
“ტომარაში“ სუნთქვის თაობაზე. ავადმყოფს ექიმთან მიღების დღიდანვე შეტევა არ 
გამეორებია,2 კვირის შემდეგ თვითნებურად შეწყვიტა წამლისმიერი მკურნალობა. 
ერჩია ფსიქოთერაპიული მკურნალობის გაგრძელება, სამკურნალო ფიზკულტურა, 
ცურვა, სუნთქვითი ვარჯიშები, ვალერიანის ძირების ნაყენი. მდგომარეობა დამაკ- 
მაყოფილებელია, თვლის თავს ჯანმრთელად. თუმცა აგრძელებს ფუნქციური 
ნევროლოგიის ცენტრში სიარულს (“ექიმის დანახვაზე ვმშვიდდები“), პერიოდუ- 
ლად იტარებს ფსიქოთერაპიულ მკურნალობას. 

ავტორთა უმრავლესობას (430; 452; 460; 525) ჰიპერვენტილაციების 

ეთიოლოგიად მიაჩნია აფექტური დარღვევები და მის შედეგად განვი- 

თარებული სუნთქვის პატერნის დარღვევა. 

ე) დეფიციტური შეტევები 

სიხშირით შემდეგ ადგილზეა (4%) ე.წ. "დეფიციტური" (დემონსტრაცი- 

ული, კონვერსიული, ისტერიული) ვეგეტატური შეტევები, რომელთა 
ობლიგატური სიმპტომი ესა თუ ის ფუნქციური, ეწ. "მინუს" ნევროლოგიური 

ფენომენია. თვალის მამოძრავებელი ნერვების ფსევდოდაზიანებები, მონო, 

ჰემი და ტეტრაპარეზებით, იშვიათად ე.წ. ისტერიული რკალით, რომელიც 
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ასე ხმირად იყო აღწერილი კლასიკურ მონოგრაფიებში. დეფიციტური 

ვეგეტატური შეტევებისათვის დამახასიათებელი სხვა სიმპტომები სიხ- 

შირის მიხედვით შეიძლება დალაგდეს შემდეგნაირად: სხვადასხვა სახის 

ჰიპ ერკინეზები, ფსევდოპარეზები სხეულის ნახევრის "დაზიანებით", სხეუ- 

ლის სქემის მოშლის სიმპტომატიკა, რომელიც ხშირად ავადმყოფის მიერ 

ასოცირდება პარეზად, მგრძნობელობის სხვადასხვა ტიპის მოშლილო- 

ბანი, ტკივილით, სენესტოპათიებით, "წვით", "შემცივნებით", "სითხის 

გადანაცვლებით", პარესთეზიებით და სხვა. მხედველობის დარღვევები 

ხშირად ამავროზის სახით ან ტუბულარული ტიპით ხასიათდება, 

აღსანიშნავია მუტიზმი, სიყრუე, აფონია, გემოვნების დაკარგვა ან 

გაუკუღმართება. ასტაზია-აბაზია, გლოსოლაბილური სპაზმი, მხედველო– 

ბით დარღვევებთან ერთად არცთუ ისე იშვიათად ვლინდება ფტოზი, 

ბლეფაროსპაზმი, მონოკულარული დიპლოპია, პოლიოპია და სხვა. 

შეტევის დროს ან მის შემდგომ ავადმყოფისათვის "მნიშვნელოვან" 

ადამიანთა სახეების აგნოზია (ექიმი, მეუღლე, მშობელი და ა.მ.) 

ყოველი მეორე ავადმყოფი აღნიშნავდა გონების დაკარგვას, რომელიც 

უმრავლეს შემთხვევაში არ ობიექტივირდება. აღინიშნება ცნობიერების 

შეცვლა ისტერიული ტიპით - ცნობიერების ველის შევიწროვებით ან 

ცნობიერების რიცხობრივი დაზიანებები: ობნუბილაციის, გაბრუების, 

სომნოლენციის სახით. ელექტრო-ენცეფალოგრაფიული გამოკვლევები, 

ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა, "ცნობიერების დაკარგვის" ხანგრ- 
ძლივობა, გვაძლევდა საშუალებას, ამ მდგომარეობათა ეპილეფტური 

გენეზის გამოსარიცხავად. ვეგეტატურ შეტევათა ამ ფორმისათვის ძალზედ 

დამახასიათებელია სუნთქვითი დარღვევები ჰიპერვენტილაციის ტიპით, 

აგრეთვე სხვადასხვა ტიპის ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი გამოვლინებანი: 

შემცივნება-წამოხურებით, არტერიული წნევისა და პულსის თამაშით, 

დახრჩობის შეგრძნებითა და სხვა. პრაქტიკულად არ შეგვხვედრია 

გამოხატული აფექტური დარღვევები შფოთის, აფორიაქების, აჟიტაცი- 

ის, შიმის სახით. ავადმყოფები აპათიური, ინდეფერენტული მოქმედებით 

იქცევდნენ თავს. როგორც წესი ამ შეტევათა დიფერენციაცია ეპილეპტურ 

გულყრებთან არ წარმოადგენს დიდ სირთულეს, თუმცა არც თუ ისე 

იშვიათად ასეთი ავადმყოფები ხვდებიან ეპილეპტოლოგიურ განყო- 

ფილებებში (434). 

ხანდახან ტრადიციული, სადიფერენციაციო კრიტერიუმები ეპილეფ- 

სიასა და დეფიციტარულ ვეგეტატურ შეტევებს შორის არ არის საიმედო. 
შეტევების სტერეოტიპულობა, ფოტორეაქციების არქონა, ენის მოკვნ- 

ეტა, შარდის დაკარგვა, ტრავმები დაცემისას, გონების შეცვლისა და 

დაკარგვის“ ეპიზოდები შესაძლებელია იყოს ვეგეტატური შეტევების 

5 65



დროსაც ჩვენ ვიზიარებთ. დესეი-სა და თანამშრომლების აზრს, (315) რომ 
ეპილეპტური გულყრის დიაგნოზი უნდა დაისვას მხოლოდ ელექტროენ- 

ცეფალოგრაფიული ცვლილებების საფუძველზე, კლინიკურ სურათთან და 

ანტიკონვულსიურ მკურნალობასთან მიი შეჯერებით. რაც შეეხება 

"დეფიციტურ" ვეგეტატურ შეტევათა დიფერენციაციას სხვა ვეგეტატურ 
შეტევებთან (73) მას, ჩვენი აზრით, აკადემიური ინტერესი აქვს. რადგან 

პათოგენეტური მკურნალობის თვალსა სრისით, ძირითადი პრეპარატების 

დანიშვნის აუცილებლობა შესაძლებელია ერთი და იგივე კრიტერიუმე- 

ბით განისაზღვროს. დეფიციტურ ვეგეტატურ შეტევათა სიმპტომოგენეზი 

შეიძლება წარმოვიდგინოთ იგივე კონტექსტში, როგორშიც მაგალითად 

განვიხილეთ აფექტური შეტევები, იმ განსხვავებით, რომ ასეთი შეტევები 

დამახასიათებელია განსაკუთრებული პრემორბიდული, ისტერიოდული 

ხასიათის მატარებელ ადამიანთათვის, ან რაიმე გარემოებათა გამო ე-წ. 

ისტერიზების შემთხვევაში, აქ მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ ინფექცი- 

ური, ინტოქსიკაციური, ტრავმული, სიმსივნური და სხვა პროცესები 

(ფიზიკური თუ ემოციური გადაძაბვა, ხანგრძლივი უძილობა, ფსიქოემოცი- 

ური სტრესები), რომელთაც შეუძლიათ გამოიწვიონ ორგანიზმის ას- 
თენიზაცია. თავის მხრივ ასთენია არის ზემოთაღნიშნული ისტერიზებისა 

და დეფიციტური ვეგეტატური შეტევების წარმოქმნის ძლიერი მაპროვო- 

ცირებელი ფაქტორი. 

ისტორია M# 9 
თ.ვ. ი-ის ასული 52 წლის, II ჯგუფის ინვალიდი, პენსიონერი, მემოვიდა 

ნევროლოგიის ინსტიტუტის ეპილეფტოლოგიურ განყოფილებაში 1988 წლის 16 
მაისს,ჯმავე წლის 8 ივლისს გადაყვანილია ანგიონევროლოგიურ განყოფილებაში 
(ისტორიის M#M1030/295) წემოსვლის დიაგნოზი: გაურკვეველი ხასიათის კრუნჩხვე- 
ბი. ავადმყოფის ჩივილები მარცხენა ხელ-ფეხში კრუნჩხვით განტვირთვებზე, თავის 
ტკივილზე, არტერიული წნევის მომატებაზე, შიშის შეგრძნებაზე, სუნთქვის გაძნელე- 
ბაზე, გულისცემის აჩქარებაზე, კანკალზე, ოფლიანობაზე. შეტევა უგრძელდება 20- 
30 წუთი, შეტევის შემდგომ აღნიშნავს ტკივილებს მარცხენა ხელ-ფეხში, უხასიათო- 
ბას, უხალისობას, საერთო სისუსტეს, ადვილად აგზნებადობას. 

თვლის თავს ავად 1980 წლიდან, როდესაც მიიღო ქალა-ტვინის ტრამვა, აღნი- 
შნავს მრავლობით ფსიქოემოციურ დატვირთვებს. 5 წელია აქვს არტერიული 
ჰიპერტენზია. წნევის მაქსიმალური ციფრებია 180 მმ IIდ-მდე. 

ობიექტურად 17-72 I' რითმული, II /## 140/80 მმLIC. შინაგანი ორგანოების მხრივ 
განსაკუთრებული პათოლოგიის გარეშეა. ნევროლოგიურ სტატუსში: მარჯვნივ 
სახის ნერვის საინერვაციო სისუსტე ცენტრალური ტიპით. ორმხრივ ჰორიზონტა- 
ლური ნისტაგმოიდი. მარცხენა ხელ-ფეხში მოძრაობის სიფართე შეზღუდულია 

ტკივილების გამო, ყურადღების გადატანისას ტკივილები ამ კიდურებში კლებუ- 
ლობს. რეფლექსები ზედა კიდურებში მარცხნივ იწვევა სიჭარბით. 

ვეგეტატური ნერვული სისტემის გამოკვლევისას დგინდება ტროფოტროპული 
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ვეგეტატური ტონუსი. ვეგეტატური რეაქტიულობის დადგენისას, როგორც აშნერ- 

ის ცდაზე, ასევე სიცივის ცდაზე რეაქტიულობა მომატებულია. მოქმედების ვეგეტა– 
ტური უზრუნველყოფის ფიზიკური და ფსიქიური ცდებით აღენიშნება - მისი 
გამოხატული სიჭარბე. 

ჩაუტარდა ფსიქიატრის კონსულტაცია,დაესვა შერეულიხასიათის დეპრესიული 
სინდრომის დიაგნოზი. ოტონევროლოგიური გამოკვლევით დგინდება ზომიერად 
გამოხატული ვესტიბულური დისფუნქცია დიენცეფალო-ჰიპოთალამურ დონეზე. 
ელექტრომიოგრაფიულად - დადებითია კრიპტოტეტანურირეაქცია. კისრის რენტ- 
გენოგრაფიაზე C- 4 - C 5 მალთაშორის დისკი შედარებით დადაბლებულია. 
სისხლში ”C" რეაქტიული ცილა /+/, სხვა პათოლოგია არ იქნა ნანახი. კომპიუტ 
ულ ტომოგრაფიაზე - კეროვანი პათოლოგია არ არის, აღინიშნება პარკუჭთა 
ზომიერი ჰიდროცეფალია, ენცეფალოპათია. ელექტროენცეფალოგრაფიული 
გამოკვლევებით /2-ჯერ/ პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა. 

ავადმყოფის შეტევები მიჩნეული იქნა დეფიციტურ ვეგეტატურ შეტევებად. 
ვინაიდან, როგორც სუბიექტური, ასევე ობიექტური გამოვლინებანი შერეული 
ტიპისაა, ავადმყოფს დაენიშნა მკურნალობა პირაზიდოლით, ნობრიუმით, რელა- 
ნიუმით. ეს უკანასკნელი ჯერ ინექციების სახით /7 ინექცია/შემდგომ ტაბლეტების 
სახით. მდგომარეობა გაუმჯობესდა. ერჩია ამბულატორიულ მკურნალობაზე გადა 
სვლა და მკურნალობამი ფსიქოთერაპიის ჩართვა. 

ავადმყოფი გასინჯული იქნა ამბულატორიულად ამავე წლის 12 სექტემბერს. 
ავადმყოფმა აღნიშნა, რომ მკურნალობის პერიოდში თავს დამაკმაყოფილებლად 
გრძნობდა (მკურნალობა გაუგრძელდა 2 თვეს) შემდგომ ნელ-ნელა დაუბრუნდა 
იგივე სიმპტომატიკა. ხელმეორედ გასინჯვისას აღენიშნება იგივე ჩივილები, მაგრამ 
ავადმყოფის გადმოცემით ნაკლები ინტენსიობის. ჩაუტარდა მკურნალობის“ 5 
თვიანი კურსი პირაზიდოლით, რუდოტელით, დიაზეპამით. შემდგომ რივოტრილის 
მონოთერაპიაზე გადაყვანით(2 თვე) შეტევები მოეზსნა. ავადმყოფი თავს გრძნობს 
დამაკმაყოფილებლად. 

ვ) აბღომინალური შეტევები 

სიხშირით შემდეგ ადგილხე მოდის აბდომინალური ვეგეტატური 

შეტევები /2,5%/. ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებით (242) კუჭ-ნაწლავის 

დაავადებათაგან, ფუნქციური (ფსიქოგენური) დარღვევები გვხვდება 30- 

60 %-მდე შემთხვევაში, ხოლო ბავშვებში 95 %-მდეც კი- აბდომინალური 

ვეგეტატური შეტევების ძირითადი სიმპტომი - აბდომინალგიაა. ტკივილი 

შეიძლება გამოწვეული იყოს, როგორც სუპრასეგმენტური (ფსიქოვეგე- 

ტატური სინდრომი, სპაზმოფილია, აბდომინალური შაკიკი, ეპილეფსია 

აბდომინალური შეტევებით და სხვა.), ასევე სეგმენტური დაზიანებებითაც 

(პერიოდული დაავადება, ვერტებროგენული დაზიანებანი, პორფირია, 

ტაბეტური კრიზები, სირინგომიელია, გაფანტული სკლეროზი, სიმსივ- 

ნური წარმონაქმნები, "სოლარიტები", რომლებიც პრაქტიკულად მოც- 

ულობითი და ანთებითი პროცესების სინდრომია და სხვა.). ორგანულ და 
ფუნქციურ აბდომინალგიებს შორის მეტად რთულია დიფერენციული 
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დიაგნოზი. მთავარი პრინციპი აქ გამორიცხვის მეთოდით დიაგნოზის 

დასმაა. ამერიკელი ავტორები გამოჰყოფენ ე.წ. "გაღიზიანებულ ნაწლავ- 

თა სინდრომსაც" (242), რომლის ძირითადი დამახასიათებელი სინდრომი 

ალგიურ ფენომენთან ერთად არის დიარეა, ან ყაბზობა, გამოხატული 

ფსიქოპათოლოგია, აჟიტაციისა და დეპრესიების სახით. დიაგნოზის 

დასმისათვის ავტორთ აუცილებლად მიაჩნიათ ორგანულ დაავადებების 

უქონლობა, სიმპტომთა მუდმივობა ან მათი მანიფესტაცია არანაკლებ 31 

თვის განმავლობაში. 

გარდა აბდომინალგიებისა, აბდომინალური ვეგეტატური შეტევების 

დროს აღინიშნება დისპეპსია, გულისრევის მეგრძნება, ბოყინი, ე.წ. 

რემჰელდის გასტროკარდიალური სინდრომი – კარდიალგიებთან ერთად 

აეროფაგიები, ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი გამოვლინებანი, ვეგეტატურ 

შეტევათა ამ სიმპტომოკომპლექსს ავტორთა უმრავლესობა მიაკუთვნებს, 

აგრეთვე, ისეთ გავრცელებულ სიმპტომს, როგორიც ყელში "ლუკმის" 

შეგრძნებაა. შედარებით იშვიათად ავადმყოფებს აღენიშნებათ ფსიქოგე- 

ნური დისფაგია, ყაბზობა, დიარეა. ზემოთაღნიშნული სიმპტომატოლო- 
გია, რომელიც ყოველთვის პაროქსიზმული ხასიათისაა და ორგანული 

დაზიანებების გარეშე იშვიათად გვხვდება, ექიმისაგან მოითხოვს გან- 

საკუთრებულ «ყურადღებას, რადგან თერაპიულ, ქირურგიულ და თვით 

ფსიქიატრიულ დაავადებებთან მისი დიფერენცირებას ძალზედ ძნელია, 

თუმცა ამ დაავადებებისაგან განსხვავებით მას ყოველთვი–“ ახლავს 

დამახასიათებელი, ჰიპერვენტილაციური, კარდიოვასკულარული თუ 

აფექტური შეტევითი გამოვლინებანი. 

ვეგეტოლოგთათვის აუცილებელია სხვადასხვა ფენომენთა ზედმიწ- 

ევნითი ცოდნა და მათი სკრუპულოზური ანალიზი. ასე მაგალითად: 

“მადრევნის მსგავსად პირღებინება დამახასიათებელია ინტრაკრანიალური 

ჰიპერტენზიებისთვის (ე.წ. ტვინისმიერი პირღებინება). საკვების მიღების 
შემდგომ იგივე ფორმის პირღებინება პილორუსის სტენოზისათვის, 

დილით უზმოზე პირღებინება - მეტაბოლური დარღვევებისთვის (ალკო- 

ჰოლიზმი, მოწამვლები, ურემია, ორსულობა და სხვა). ჭამიდან I-I,5 

საათის შემდგომ ღებინება – კუჭის წყლულებისთვის, ქოლეცისტიტები- 

სთვის და ნაწლავთა ობსტრუქციებისთვის. თვით ნაღებინები მასის 

ანალიზით შესაძლებელია მეტად საჭირო ინფორმაციის მიღება: ფეკალური 

სუნი ნაწლავთა ქვედა სართულის პათოლოგიაზე მიუთითებს, გადაუ- 

მუშავებული საკვების არსებობა კუჭის დონეზე ობსტრუქციაზე, დიდი 

რაოდენობის ლორწო დისფაგიაზე, თავის ტვინის ღეროს დაზიანებაზე 

და სხვა. 

საკმაოდ რთულია თავისი გამოვლინებებით ე.წ. ყელში "ლუკმის 
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შეგრძნება". ამ ფენომენის ისტერიულ ფენომენად განხილვა შესაძლებე- 

ლია მხოლოდ სხვა დეფიციტური სიმპტომების არსებობის შემთხვევაში. 

მსუბუქი ფორმების ან მძიმე ფორმის დროს, მას თან სდევს დახრჩობის 

ძლიერი “რმიში, კვების ფუნქციის მოშლა, პანიკური მდგომარეობა. 

ავტორთა აზრით (29) ფსიქოგენური აბდომინალური დარღვევების 
დიაგნოსტირებისათვის, ორგანული დაავადებების გამორიცხვის გარდა, 

აუცილებელია შემდეგი პოზიტიური კრიტერიუმები: ფსიქოგენური ფაქ- 

ტორის წამყვანი როლი ტკივილის ფენომენში, მის დებიუტში, განვითარე- 

ბასა და გამწვავებაში, სომატური დაავადებებისათვის არაორდინალური 

კლინიკა, ავადმყოფის განსაკუთრებული ქცევა, სხვა ხასიათის ტკივილებ- 
ის არსებობა, რომლითაც “შესაძლებელია ფსიქოგენურ გენეზზე ეჭვის 

მიტანა, დამახასიათებელი ფსიქოპათოლოგია ასთენური, იპოქონდრიუ- 

ლი, ჩვეულებრივი და აჟიტირებული დეპრესიული გამოვლინებებით. 

სხვადასხვა პოლისისტემურ გამოვლენათა სიჭარბე ფსიქოტროპული 

პრეპარატებისა და ფსიქოთერაპიის ეფექტურობა. 

ჩვენი აზრით ვეგეტატურ შეტევათაგან ყველაზე დიდ სირთულეს 
ფსიქოგენური აბდომინალური, ვეგეტატური შეტევების დიაგნოზის 

დასმა წარმოადგენს, რადგან იგი მოითხოვს არამარტო ხანგრძლივ 

სომატურ გამოკვლევას არანევროლოგიურ კლინიკებში, არამედ გასათვალ- 
ისწინებლია ის ფაქტორიც, რომ ეს შეტევები შეიძლება გვხვდებოდეს 

სომატური პათოლოგიის დროსაც. არ არსებობს არცერთი სიმპტომი, 

რომელიც არ დაფიქსირებულა, როგორც "ორგანული" ასევე "არაორგან- 

ული" აბდომინალური პათოლოგიების დროს. ამდენად ამ საკითხის 

გადაქრა მხოლოდ კომპლექსურად, ინტერნისტებთან, ქირურგებთან, 

ნევროპათოლოგებთან, ფსიქიატრებთან, ფსიქოსომატიკოსებთან მჭიდრო 

კავშირშია შესაძლებელი. 

ისტორია M10 

ლ.ი.ეს-ასული 21 წლის. შემოვიდა ფუნქციური ნევროლოგიის რესპუბლიკურ 
ცენტრში თვითდინებით, 1994 წლის 23 მარტს. ავადმყოფი უჩივის შეტევებს ძლიერი 
ტკივილით მუცლის არეში, ტკივილები ეწყება ეპიგასტრიუმის არიდან, შემდგომ 
ვრცელდება ჭიპზე, რამდენიმე წუთის შემდეგ ტკივილები მოიცავს მთელ მუცელს. 
ამ დროს ავადმყოფს ეწყება გულისრევის შეგრძნება, ბოყინი, ძლიერი ოფლიანობა, 
გულისგაპარვის შეგრძნება, შეტევის დაწყებიდან დაახლოებით 10-15 წუთის შემ- 

დეგ ავადმყოფს აღენიშნება კანკალი, შემცივნება, გულისცემის ძლიერი აჩქარება. ეს 
უკანასკნელი გრძელდება რამდენიმე წუთს, აღსანიშნავია რომ ამპერიოდში ტკივილი 

ოდნავ კლებულობს, იძენს ყრუ ხასიათს, ავადმყოფის თქმით “მეორე ტალღა“, 
რომელიც გრძელდება ისევ 10-15 წუთი და შეტევა მთავრდება კუჭის აშლით, 
გახშირებული შარდვით, შარდი დიდი რაოდენობით, თეთრი ფერის, ავადმყოფს 
აღენიშნება ძლიერი სისუსტე, ოფლიანობა. შეტევის ხანგრძლივობა დაახლოებით 1 
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საათი. საჭმლის მიღებასთან არავითარი კავშირი არ აქვს. გულძმარვას, ბოყინს 

ავადმყოფი უარყოფს. 
ანამნეზში ბავშვთა ინფექციები გართულების გარეშე. დედის გადმოცემით 16 

წლიდან 19 წლამდე ავადმყოფს პერიოდულად აღენიშნებოდა ტემპერატურის 
მომატება სუბფებრილურ ციფრამდე 37,2-37,6C-მდე. ავადმყოფი გამოკვლეულია 
მოსკოვის კლინიკებში. რაიმე სომატური პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა. 

ავადმყოფის მიერ წარმოდგენილია ქ.მოსკოვის გასტროენტეროლოგიური ინ- 
სტიტუტისა და ქ. თბილისის მე-7 კლინიკური საავადმყოფოს ისტორიათა ამონაფ9- 
ერი (ავადყმოფი იმყოფებოდა ამბულატორიულ გამოკვლევაზე 1993 წელს). კუჭჯ- 
ნაწლავის რენტგენოსკოპიული გამოკვლევით: საყლაპავი თავისუფლად გამტარი, 
კუპი კაუჭის ფორმის, იშლება ნორმოტონური ტიპით, პერისტალტიკა გადის 
ორთავე სიმრუდეზე თანაბრად. ლორწოვანი კარგად გამოხატულია, პასაჭი კუ- 
ჭიდან დროული, 12-გოჯა ნაწლავი და მისი ბოლქვი გამოხატული პათოლოგიის 
გარეშე, ჩატარებული» გასტროფიბროსკოპია: საყლაპავი მილი თავასუფლად გამ- 
ავალი, ლორწოვანი პათოლოგიის გარეშე. კუჭი იშლება თავისუფლად, ლორწო- 
ვანი ვარდისფერი, ნაოჭები სადა, განლაგებული სიგრძივად, მოთეთრო ფერის 
ნადებით. პერისტალტიკა გამოხატული, კარდიალური რგოლი იხურება სრულად. 
პილორუსი ღია, 12-გოჯა ნაწლავის ლორწოვანი ვარდისფერი, სადა ნაღვლოვანი 
ნადებით. ფატერის დვრილის მიდამო პათოლოგიის გარეშე. ჩატარებული ექოსკო- 
პიური გამოკვლევა: ნაღვლის ბუშტი და სადინარი გზები პათოლოგიის გარეშეა. 
კოლანოსკოპიურად დათვალიერდა სწორი ნაწლავი, სიგმური, დასწვრივი, განივი 
და ასწვრივი კოლინჯი. სწორი ნაწლავის ლორწოვანი ვარდისფერი, დასწვრივი, 
განივი და ასწვრივი კოლინჯის ლორწოვანი მკრთალი ვარდისფერი, სისხლძარღო- 
ვანი სურათი კარგად გამოხატული. სანათური იშლება თავისუფლად, ნაოჭები 
სადა, მოთეთრო-მოყვითალო ფერის ნადებით, ნაწლავზე ზეწოლა არ აღინიშნება. 
პერისტალტიკა გამოზატული. ორივე კლინიკაში ეჭვი იქნა მიტანილი პერიოდულ 
დაავადებაზე, რაც შემდგომ გამოირიცხა. ჩატარებული აქვს მკურნალობა (ჰორ- 
მონებით, სპაზმოლიტიკებით, განგლიობლოკატორებით). 

გასინჯვისას ობიექტურად I-72 I რითმული 1/"” 100/70 მმ IIს. შინაგანი 
ორგანოები პათოლოგიის გარეშე. 

ნევროლოგიურ სტატუსში: ორმხრივი ჰორიზონტალური ნისტაგმოიდი. რე- 
ფლექსები საშუალო სიცხოველის მხარეობისა და პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 
ჩვენს მიერაც ჩატარებულია თერაპევტის, ქირურგის, გასტროენტეროლოგის კონ- 
სულტაცია - რაიმე პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა. 

ვეგეტატური წერვული სისტემის გამოკვლევის ,ს ვეგეტატური ტონუსი - ტრო- 
ფოტროპული. ვეგეტატური რეაქტიულობა ვაგალური რეაქციებით, მოქმედების 
ვეგეტატური უზრუნველყოფის სიჭარბე დგინდება ორთოკლინოსტატიური, ფიზ- 
იკური და ფსიქიური ტესტებით. 

ავადმყოფს ჩაუტარდა ფსიქიატრის კონსულტაცია: დაუდგინდა გამოხატული 

ნევროზული მდგომარეობა, ასთენო-დეპრესიული სინდრომი. ფსიქოლოგის კონ- 
სულტაცია - ავადმყოფი მიეკუთვნება ინტრავგერტირებულ ტიპს. ელექტროენცეფა- 
ლოგრამა - ნორმის ფარგლებში, ეპილეფტოლოგის დასკვნით - ეპილეფსია გამორ- 

იცხულია. 
ავადმყოფს პირველად, დაავადების დაწყებიდან დაენიშნა პირაზიდოლის, 

გრანდაქსინის და ამიტრიპტილინის კომბინაცია. (ადრე სპორადულად ენიშნებოდა 
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ტრანკვილიზატორები - სასურველი ეფექტის გარეშე), ჩატარებული 2,5 თვიანი 
მკურნალობის შემდგომ ავადმყოფს შეტევები სრულიად მოეხსნა. თავს გრძნობს 
ჯანმრთელად. ერჩია პერიოდულად - შემოდგომა-გაზაფხულზე რივოტრილით 
მონოთერაპიის ჩატარება. მიეცა რჩევა-დარიგება გათხოვებასა და დაფეხმძიმებაზე. 

ვეგეტატურ 'შმეტევათა ამ ფორმის სიმპტომოგენეზი, მაგალითად: 

აბდომინალგიების შემთხვევაში, შესაძლებელია წარმოვიდგინოთ შემდე- 

გნაირად: თავის ტვინის არასპეციფიური სისტემის ნოციცეპტიურ სტრუ- 

ქტურათა ირიტაცია, კერძოდ რეტიკულური ბირთვე ებიდან რეტიკულო- 

თალამური გზების მეშვეობით თალამუსის ცენტრალურ, პარაფასციკუ- 

ლარულ, პარაცენტრალურ ბირთვებში შესაბამისი იმპულსების აღ- 

მოცენება. აქედან ჰიპოთალამუსში (შესაძლე ებელია დამოუკიდე ბლადაც, 

აფერენტაციით) ზოლიან სხეულში, წინა ტვინის ლიმბიურ სტრუქ- 

ტურებში ამ იმპულსების გავრცელება და ტკივილის ფენომენის განხორ- 

ციელება (431; 532). 

შესაძლებელია გასტრალური ტკივილების მიზეზი აგრეთვე იყოს თალ- 

ამუსის დონეზე ანტინოციცეპტურ სისტემებში იმპ ულსთა დეაფერენტ- 

აცია, 

პირღებინების შემთხვევაში რეტიკულური ფორმაციისა და მე-4 პარკუ- 

ჭის ღონეზე ქემორეცეპტული, ტრიგერული ზონების გაღიზიანება იწვევს 

შესაბამის კუნთთა თანამიმდევრულ შეკუმშვას, კუჭის რუფლიექსს, რის 

შედეგადაც კუჭიდან შიგთავსი გამოიდევნება. 

ყე) ვესტიაულური ქეტევები 

სიხშირით (1.5 %) შემდეგ ადგილზეა უპირატესად ვესტიბულური 

ვეგეტატური შეტევები. ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებით (242) ვეგეტა- 
ტურ კრიზში ვესტიბულური სიმპტომოკომპლექსი წარმოდგენილია 35,5 

% შემთხვევაში. ვესტიბულური დარღვევების ობლიგატურობა, ავადმყ– 

ოფის მიერ ამ სიმპტომოკოპლექსზე აქცენტირება,ხშირად სხვა სიმპტომ- 

თა უგულველყოფით, განსაზღვრავს ამ შეტევების ცალკე ფორმად 

გამოყოფის საჭიროებას. 

ორგანული ვესტიბულური კრიზებისაგან განსხვავებით (მენიერის დაა- 

ვადება, ათეროსკლეროზული, ჰიპ ერტონული სისხლძარღვოვანი კრიზე- 

ბი) ვეგეტატური შეტევების დროს ჭარბად არის გამოხატული აფექტური 

გამოვლინებანი, ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი სიმპტომები. არ არის დამახ- 

ასიათებელი ყურებში ძლიერი შუილი, სისტემური თავბრუსხვევა, 

გულისრევა და პირღებინება, რომელიმე მხარეს სტატიკის მოშლით 

(მენიერის სინდრომი). იგივე სიმპტომებთან ერთად ნისტაგმი გან- 
საკუთრებით ვერტიკალური, რაც შიდა ყურის ანგიონევროტულ შეშუ- 
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პებაზე ან თავის ტვინის დახიანებაზე მიუთითებს. სისხლძარღვოვანი 

ანამნეზი, შესაბამისი ასაკი, ჰიპერტონული კრიზებისაკენ მიდრეკილება, 

მნესტიური და სხვა ქერქული დარღვევები, სტატიკის მოშლით და 

ინკორდინაციით საჭიროს ხდის ათეროსკლეროზული, ჰიპერტონული, 

სისხლძარღვოვანი კრიზების გამორიცხვის აუცილებლობას. 

ვესტიბულური ვეგეტატური შეტევების დროს ავადმყოფის საერთო 
მდგომარეობა დამაკმაყოფილებელია. იგი არ არის მიჯაჭვული საწოლს 

(მეტად დამახასიათებელია ისტერიული ვესტიბულოპათიებისათვის). ასე- 
თი შეტევების დროს გამოხატულია ტროფოტროპული აქტივობა, რაც 

ღეროს კაუდალური ნაწილის უპირატეს დაინტერესებაზე უნდა 

მეტყველებდეს, თუმცა შესაძლებელიაშერეული ტიპის ან ერგოტროფუ- 
ლი აქტივობაც კი. ვესტიბულური ვეგეტატური შეტევებისას ატროპინის 

ან მისი მსგავსი პრეპარატების დანიშვნა იწვევს სიმპტომატიკის გაუარე- 
სებას (თუ არ განხორციელდა ე.წ. "პლაცებოს" პრინციპი), ეს შეტევები 
შესანიშნავად იხსნება რაციონალური ფსიქოთერაპიისა და ტრანკვილი- 

ზატორების მეშვეობით. 

ისტორია M 11 
მ.ე.ვ. 52 წლის, გასინჯული იქნა ნევროლოგიის ინსტიტუტში ამბულატორიულად 

1987 წლის 4ნოემბერს. ავადმყოფის ჩივილები თავბრუსზხვევებზე "ნივთები, კედ 
ტრიალებს მარცხნიდან მარჯვნივ, შემდეგ იცვლის მიმართულებას და უკუ 
ტრიალებს, ამ დროს ვიწყებ მეც ტრიალს კედელთან ერთად", აღენიშნება გულის- 
რევის შეგრძნება, ყურებში შუილი, ძლიერი სისუსტე, ოფლიანობა, სიკვდილის 
შიში, მოუსვენრობა. შეტევის ხანგრძლიობა დაახლოებით 30-40 წუთი, შეტევის 
პროვოცირება, როგორც წესი, ხდება ფსიქოემოციური დატვირთვისას, შეტევის 
შემდგომ თავს გრძნობს დამაკმაყკოფილებლად. ეს შეტევები სტერეოტიპულია, 
სიხშირეს ავადმყოფი ვერ განსაზღვრავს "შეიძლება დღეში ორჯერ მქონდეს, ხან 
თვეობით არ მაქვს", აღსანიშნავია 1 შეტევა, როდესაც ავადმყოფს დაეწყო შეტევა 

სტერეოტიპულად, შემდგომ მას დაერთო გულისცემის აჩქარება, შემცივნება, 
კანკალი და არტერიული წნევის მომატება 145 მმ) IC-მდე, აფორიაქება, დაახლოვე- 
ბით 1 საათის შემდეგ ავადმყოფს აღენიშნა ძლიერი ოფლიანობა, სისუსტე, ჭარბი 
თეთრი ფერის შარდის გამოყოფა. ავადმყოფის გადმოცემით გულისცემის აჩქარე- 
ბასთან ერთად იკლო თაებრუსხვევამ, შემდგომ სრულიად გაუჟგრა, თავგბრუსხვევე- 
ბი დაეწყო ისევ ძლიერ ოფლიანობასთან და სისუსტესთან ერთად. 

ავადმყოფი თვლის თავს ავად 2 წელია, დაავადებას უკავშირებს ძლიერ 
ფსიქოემოციურ სტრესს (სამსახურში თათბირზე მოუვიდა კონფლიქტი თანამ- 
შრომლებთან). 2 წლის მანძილზე გამოკვლეულია სხვადასხვა კლინიკებში. რაიმე 
პათოლოგია ნანახი ვერ იქნა (კისრის მალების ერთ-ერთი რენტგენოგრამა შეფასე- 
ბულია, როგორც კისრის ოსტეოქონდროზის საწყისი ფორმა). ჩატარებული აქეს 
მრავალჯერ სისხლძარღვოვანი მკურნალობა, სასურველი ეფექტის გარეშე. ანამნეზ- 
ში - რაიმე დაავადებას ავადმყოფი უარყოფს. 

გასინჯვისას 17 -84 I რითმული, I /+ I 10/70 მმ LI 8 შინაგანი ორგანოების მხრივ 
განსაკუთრებული პათოლოგიის გარეშე. 
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ნევროლოგიურ სტატუსში: თვალების კაკლების მოძრაობა ოდნავ შეზღუდულია 
ორმხრივ გვერდზე გახედვისას, მარცხენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭი გასადავებულია, 
რეფლექსები მხარეობისს და პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. გამოხატულია 
წითელი მყარი დერმოგრაფიზმი. 

ვეგეტატური ტონუსი- ტროფოტროპული, განსაკუთრებით გულსისხლძარღვთა 
სისტემაში. ვეგეტატური რეაქტიულობის გამოკვლევისას მკვეთრად დადებითია 
აშნერის ცდა, სიცივის ცდის დროს იძლევა პარადოქსალურ, ვაგალურ რეაქციას. 

მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის - უკმარისობა. 
ჩატარებული პარაკლინიკური გამოკვლევებით რაიმე პათოლოგია ვერ იქნა 

ნანახი.ხელმეორედ იქნა კისრის მალების რენტგენოგრაფია გაკეთებული, რომელიც 
შეფასდა ნორმად. ფსიქიატრის დასკვნით - ისტერიული ფრის აქცენტირებული 
პიროვნება. ავადმყოფს დაენიშნა ანაფრანილისა და გრანდაქსინის კომბინაცია. 
შეტევები მოეხსნა მკურნალობის დაწყებიდან 2 კვირის შემდეგ. 

თ) ატიპიური შეტევები. ვეგეტატურ შეტევათა 

განვითარების ჯოგიერთი ფაქტორის განხილვა 

ატიპიურ, სისტემურ ვეგეტატურ შეტევებში ჩვენს მიერ გაერთიანებ- 

ულია აბორტული შეტევები, ამა თუ იმ მონოსიმპტომით, იშვიათი ტიპის 

შეტევები, რომლებიც ძირითადად პოლისისტემური ვეგეტატური გამოვ– 

ლინებით ხასიათდება, მაგრამ მასში წარმოდგენილია ლოკალური ვეგეტა– 

ტური გამოვლინებანიც: ჰიპერსომნიული, მოტივაციური, თერმორეგუ- 
ლაციური და სხვა სიმპტომები. ატიპიურ ვეგეტატურ შეტევებს უნდა 

მივაკუთვნოთ აგრეთვე არაეპილეფტური ვეგეტატური შეტევები, რომ- 
ლებიც პარალელურად ვლინდება ეპილეფსიის დროს. მათი დიაგნოსტიკა, 

როგორც წესი, დიდ სირთულეებთან არის დაკავშირებული და ხშირად 

ხდება მრავალ ავტორთა (30; 60-64.) დისკუსიის საგანი. 
არაეპილეფტური ვეგეტატური შეტევები, ჩვენი აზრით, ვითარდება 

მხოლოდ მეორადათ, რაიმე დაავადების ფონზე და ატარებს სინდრო- 

მოლოგიურ ხასიათს. ყველაზე ხშირად იგი ვითარდება ნევროზების და 

ნევროზული მდგომარეობების დროს. ნევროზის ზოგიერთი ფორმები- 

სათვის ვეგეტატური შეტევები ობლიგატურია კლინიკურ სურათში. 

ობსესიური, კომპულსიური ნევროზების დროს კი შესაძლებელია საერ– 

თოდ არ გამოვლინდეს. ამ მიმართებით ჩვენ განსხვავებული აზრი 

გაგვაჩნია. ზოგიერთ ავტორთა (29) მტკიცების მიუხედავად, არსებობს 

ნევროზის ფორმები, რომელთა დროსაც არათუ კლინიკურ სურათში, 

არამედ სპეციალური ვეგეტატური ტესტირებით ვეგეტატურ რეაქტიუ- 
ლობაში ან მოქმედების ვეგეტატურ უზრუნველყოფაში რაიმე ცვლილება 

ნანახი ვერ იქნა. 

არ ვეხებით რა ნევროზის დიაგნოზის დისკუტაბელურ პრობლემას, 

ავადმყოფთა გარკვეულ ნაწილს ჩვენს მიერ დასმული ჰქონდა ნევროზუ- 

73



ლი მდგომარეობისა და ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაციის დიაგ- 

ნოზი. ზემოთაღნიშნული პრობლემის გამო აკადემიური ინტერესების 

გან ზრახ დათმობით, ამით ავადმყოფის შესაბამისი ფსიქოლოგიური 

განწყობის შექმნით, ვფიქრობთ ამ დაავადებათა მკურნალობაში შესა- 

ძლებელზე უკეთეს შედეგებს მივაღწიეთ. 
ვეგეტატური, არაეპილეფტური შეტევები ხშირად ვითარდება სტრე- 

სების ფონზე, მაგალითად ფსიქომატრავმირებელი ფაქტორებიდან ინ- 

ტრაფსიქიური კონფლიქტი ავადმყოფისთვის ყოველთვის იძენს სტრესის 

მნიშვნელობას და ხშირად იწვევს ამა თუ იმ ვეგეტატურ შეტევითი 

ხასიათის გამოვლინებას, ხოლო შემდგომ ე.ოწ. ფსიქოვეგეტატური 

სინდრომის ჩამოყალიბებას (29; 234). 
ვეგეტატურ შეტევათა განვითარებაში ნეგატიური თუ პოზიტიური 

სტრესის ინტენსიობას გარკვეული მნიშვნელობა აქვს.ნაკლები ინტენსიო- 

ბის სტრესსაც, თუ იგი ვითარდება შედარებით ხანმოკლე პერიოდში, 

იგივე პათოგენური ეფექტი ენიჭება. აღსანიშნავია სტრესის ხასიათიც: 

ახლობლის დაკარგვა, ოჯახური კონფლიქტები, სამსახურებრივი, მატე- 

რიალურ-ყოფითი დაუკმაყოფილებლობა ხშირად იწვევს ვეგეტატური 

სიმპტომოკომპლექსის ჩამოყალიბებას, განსაკუთრებით აღსანიშნავია 

სიტუაცია, როდესაც არსებობს რეალური საფრთხე დაკარგო ვინმე ან 

რაიმე. 

თვით ვეგეტატური შეტევის ხასიათი, პირველ რიგში დამოკიდებულია 

ავადმყოფის პრემორბიდულ თავისებურებებთან, პიროენების ტიპოლო- 

გიასთან, ვეგეტატურ ტონუსთან, კონსტიტუციურად შეძენილ ამა თუ იმ 

სისტემაში (კარდიოვასკულარული, კუჭ-ნაწლავის და ა.შ) არსებულ 

პოტენციურ სუსტ რგოლთან. 

ფსიქოგენიებთან ერთად ვეგეტატურ შეტევათა მანიფესტაცია ხშირ- 

ად დამოკიდებულია ბიოლოგიურ ფაქტორებთან /მენსტრუაცია, ორსუ- 

ლობა, მშობიარობა, აბორტი, ლაქტაცია, სექსუალური ცხოვრების 

ღაწყება, ჰორმონალური პრეპარატების პერედოზირება/ და ფიზიოლოგიურ 

ფაქტორებთან /ფიზიკური გადატვირთვა, ინსოლაცია, ალკოჰოლური ღა 

სხვა ინტოქსიკაციები, ნარკომანია, მეტეოტროპული ფაქტორები/. 

ვეგეტატური შეტევები ხშირად ვითარდება პუბერტატული და კლი” 
მაქტერული მდგომარეობის დროს. ასეთ შემთხვევებში კლიმაქტერული 

ნევროზის დიაგნოსტირება მაინც მიუღებლად გვეჩვენება. დიაგნოზში 

უნდა ფიგურირებდეს ზოგადათ ნევროზი და შემდგომ შესაბამისი 

სინდრომი ან მდგომარეობა. ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაციები 

ასევე ხშირად იწვევს ვეგეტატურ შეტევებს, ვეგეტატური შეტევები 
გითარდება, აგრეთვე, სომატური დაავადებების ფონზე, განსაკუთრებით 
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მაშინ, როდესაც ეს დაავადებები მიმდინარეობს ხანგრძლივი და ინტენ- 

სიური ალგიური ფენომენით ან ენდოკრინული დარღვევებით /ჰიპო და 

ჰიპერთირეოზი, შაქრიანი დიაბეტი, ამილოიდოზი, სკლეროდერტმია, 

პორფირია და ა.შ“/. თავის ტვინის ორგანულ დაზიანებას თუ იგი იწვევს 

ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების ამა თუ იმ ფორმით ირიტაციას, 

შეუძლია ეგეტატური შეტევების გამოწვევა. ვეგეტატური შეტევები ასევე 
აღწერილია ფსიქიური და პროფესიული დაავადებების დროსაც. მეტად 

საინტერესოდ გვესახება ეწ. "ქრონიკული დაღლილობის სინდრომის" 

დროს, რომელიც ვირუსული ეთიოლოგიის უნდა იყოს, ვეგეტატური 

შეტევების ობლიგატურობა (75). 

2.3. "ლოკალური" ვებგეტატური შეტევები. 

ამ ტიპის ვეგეტატური შეტევები ვითარდება ჰიპოთალამუსის ამა თუ 

იმ უბნის მასთან მიმდებარე სტრუქტურების ლოკალური დაზიანების 

შედეგად. სულ რამდენიმე წლის წინ, პრაქტიკულ მედიცინაშბი ეს 

სიმპტომოკომპლექსი ძალზე ხშირად დიაგნოსტირდებოდა დიენცეფალური 

(ჰიპოთალამური) სინდრომის სახით. ამ მცნების მეტისმეტად გაფართოე- 

ბა, მასში სხვადასხვა, სრულიად განსხვავებული არავეგეტოლოგიური 

პათოლოგიების შეტანა განსაკუთრებით მოხდა 50-იან 60-იან წლებში 

(148; 49; 50; 66; 67.1.) კლინიკური და პარაკლინიკური გამოკვლევების 

შემდგომმა დახვეწამ საგრძნობლად შეცვალა ამ დაავადებათა ჩამონათვა– 

ლი. დღეისათვის შემუშავებულია კრიტერიუმები, რომლის გარეშეც ამ 

პათოლოგიის დიაგნოსტირება არ შეიძლება (29). აუცილებელია ვეგეტო- 

სისხლძარღვოვან პაროქსიზმებთან ერთად, ნეიროენდოკრინული, 

ნეიროტროფუელი, მოტივაციური, ჰიპერთერმული დარღვევების არსებო- 

ბა, ძილ-ღვიძილის ფორმულის მოშლის სიმპტომატიკა. ეს სიმპტოძები 

შესაძლებელია ცალკე ან ერთად იყოს წარმოდგენილი. პოლისიმპტომ- 

ურობის შემთხვევაში ერთ-ერთი სიმპტომოკომპლექსი ყოველთვის 

პრევალირებს, რაც საშუალებას გვაძლევს (ამას მკურნალობის თვალ- 

საზრისით განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება) გამოვყოთ "ლოკალური" 

არაებილეფტური ვეგეტეტური შეტევების შემდეგი ფორმები: 

"ლოკალური" , შერეული, უპირატესად ერგოტროფე- 

ლი ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი შეტევები 
· ნეიროენდოკრინული 

თერმორეგულაციური 

· მოტივაციური 

„ ჰიპერსომნიული 

· ნეიროტროფული თ
ა
ლ
ი
 

ნ 
სა

ლა
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"ლოკალური" შერეული, უპირატესად ერგოტროფული, ვეგეტო-სისხ- 

ლძარღვოვანი შეტევების დიაგნოსტირება შესაძლებელია მხოლოდ იმ 

შემთხვევაში, როდესაც ჰიპოთალამური მიდამოს ან მისი მიმდებარე 

სტრუქტურების კეროვანი დაზიანება ეჭვს არ იწვევს. მისი კლინიკა 

პრაქტიკულად არ განსხვავდება იგივე ფორმის სისტემური ვეგეტატური 

შეტევებისაგან, თუმც აქ შესაძლებელია ამა თუ იმ ინტენსიობის სხვა 

"ლოკალური" სიმპტომების არსებობაც. 

ბოლო ხნის სპეციალურ ლიტერატურაში აღარ გვხვდება ე.წ. ნერვ- 

კუნთოვანი ფორმები. ეს ფორმები არც ჩვენს მიერ არის დიაგნოსტირე- 

ბული და ამდენად კლასიფიკაციაში შეტანისაგან თავი შევიკავეთ... 

ნეიროტროფული ფორმის მხოლოდ I შემთხვევაა დაფიქსირებული. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, "ლოკალური" არაეპილეფტური ვეგეტატური 

შეტევების დიაგნოსტირებისათვის აუცილებელია სხვადასხვა ფორმის 

პოლისისტემური ვეგეტატური შეტევების არსებობა, რომელიც "ლოკალურ" 

სიმპტომთა ძირითად ჩონჩხს წარმოადგენს. "ლოკალური" ჰიპოთალა- 

მური დაზიანების კლინიკური სურათი ყალიბდება, არამარტო ჰიპოთა- 

ლამო-ჰიპოფიზარული სისტემის მოშლით, არამედ ლიმბიკო-რეტიკუ- 
ლური სტრუქტურებისა და ჰიპოთალამუსის მათთან კავშირების დის- 

ფუნქციით, რაც შეეხება დისფუნქციის. გამომწვევ დაზიანების ფიზ- 

იოლოგიურ მხარეს იგი შემდეგ თავში იქნება დაწვრილებით განხილული. 

ნეიროენდოკრინული ფორმა ხასიათდება პოლისისტემური ვეგეტატ- 
ური შეტევებით და ამასთანავე სიმსუქნით, ოლიგო ან ამენორეით, 

უშვილობით, ჰირსუტიზმით, სტაბილური არტერიული ჰიპერტენზიით, 

უზმოზე ჰიპერგლიკემიისაკენ მიდრეკილებით, შაქრით დატვირთვის ტესტზე 

ტოლერანტული მრუდით, ორგანიზმში სითხის შეკავებით, რაც გამოიხ- 

ატება შეშუპებებითა და კიდურების პასტოზურობით, ავადმყოფის 

დამახასიათებელი გარეგნობა, ამა თუ იმ ნეიროენდოკრინული სიმპტომ- 

ოკომპლექსის კლინიკურ სურათში არსებობა, დამახასიათებელი პარაკ- 
ლინიკური მონაცემები არ იწვევს ამ ფორმის დიაგნოსტირებისას რაიმე 

სერთულეს. 

ისტორია M# 12 
ავადმყოფი ა.ნ. რ-ის ასული, 18 წლის, შემოვიდა ნევროლოგიის ინსტიტუტ 
იონევროლოგიურ განყოფილებაში 1938 წლის 25 თებერვალს, (ისტორიის რ 

80% ჩივილებით შეტევგებზე სისუსტით, ოფლიანობით, გულისცევის აჩქარებით, 
კანკალით, , მიშით, თავბრუსზვევით, გახშირებული შმარდვით, შეტევის სანგერძლიო- 

წუთიდან I საათამდე, შეტევის შემდგომ აღენიშნება სისუსტე, სახსრების 
ტკივილები. ავადმყოფის ჩივილები აგრეთვე ჭარბ წონაზე, თმიანობაზე, მენსტრუ- 

ალური ციკლის დარღვევაზე, არტერთეული წნევის პერიოდულად მაღალ ციფრე- 
ბზე, ტემპერატურის მომა ტებაზე, ადვილად აგზნებადობაზე, უძილობაზე. თვლის 
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თავს ავად რამდენიმე წელია, რაც დაეწყო ზემოთაღნიშნული შეტევები, მენსტრუ- 
ალური ციკლი 14 წლიდან, არარეგულარული,მცირე რაოდენობით. მკურნალობდა 
ჟორდანიას სახელობის ინსტიტუტში, ჰქონდა "ანალიზებში” პორმონალური დარ- 

ღვევები (როგორი არ იცის) რომელიც მოუწესრიგდა, მაგრამ სუბიექტური მდგო- 
მარეობა არ გაუმჯობესდა. ამჟამად სურს მხოლოდ ნევროლოგიის ინსტიტუტში 
მკურნალობა, უარს აცხადებს განმეორებით ჰორმონალურ კვლევაზე. გადატანილი 
დაავადებებიდან - ხშირად გრიპოზული ინფექციები, ბავშვთა ინფექციები 

გართულების გარეშე. 
შემოსვლისას ავადმყოფი ჭარბი წონის, აღენიშნება მომატებული თმიანობა, 

მუცელზე სტრიები. კანი სველი, ოფლიანი, მეტად გამოხატულია კიდურებში, 
აღენიშნება წითელი მყარი დერმოგრაფიზმი.L - 68 |' რითმული, I # 130 90 მმIIდ. 

ნევროლოგიური სტატუსი: მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, ორმხრივი 
პირამიდული ნიშნები გაფანტული ანიზორეფლექესიის სახით. 

ვეგეტატური ტონუსი - ტროფოტროპული. ვეგეტატური რეაქტიულობის დად- 
გენისას - აშნერის ცდა უარყოფითი, სიცივის ცდის დროს გამოხატული ჰიპერრეა/- 
ცია არტერიული წნევის ციფრებით წ80 მმ IIC-მდე, 15 წუთის განმავლობაში, 

მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის გამოხატული სიჭარბე დგინდება ორთო- 
კლინოსტატიური და ფსიქიური ცდით(ფიზიკურ დატვირთვაზე ავადმყოფმა უარი 
განაცხადა). 

ავდმყოფი გასინჯული იქნა ენდოკრინოლოგის მიერ. დაესვა მე-III ზარისზის 
სიმსუქნის დიაგნოზი. ელექტროენცეფალოგრაფიულად აღინიშნა ნელ ტალღოვანი 
0 აქტივობა მარჯვენა საფეთქელში. პჰიპერვენტილაციის დროს ბილატერალური 
აჟტივობა, რომელიც პიპერვენტილაციის შეწყვეტისას უბრუნდება საწყის დონეს. 
სისხლისა და შარდის საერთო და ბიოქიმიური ანალიზები ნორმის ფარგლებში 
გარდა საგრძნობლად მოჭარბებული 17 კეტოსტეროიდების რაოდენობისა - 72,4 
მიკრომოლი/ლიტრზე. 

ავადღმყოფსჩაუტარდა ორმხრივი კაროტიდული ანგიოგრაფია: ივსება, როგორც 
მარცხენა ასევე მარჯვენამხრივი ტვინის წინა, შუა და უკანა არტერიები თავიანთი 
ტოტებით, სადაც სისხლძარღვთა ჰიდროცეფალური ტიპით დაჭიმვის გარდა სხვა 

ცვლილებები არ აღინიშნება. კომპიუტერული ტომოგრაფიული გამოკვლევით – 
პათოლოგია არ ვლინდება. 

ავადმყოფს დაენიშნა ლიპ=ოლიზინი - L, მეთიონინთან კომბინაციაში, დეზოპი- 
მონი და ადიპოზინი შესაბამისი დიეტით, ქლორპროტიქსენისა და მედაზეპამის 
კომბინაცია, რის შემდეგაც ავადმყოფის მდგომარეობა საგრძნობლად გაუმჯობეს- 

და, მოწესრიგდა არტერიშლი წნევის ციფრები, შეტევები შეუწყდა. ერჩია - მკურ- 
ნალობის გაგრძელება ჟორდანიას სახელობის ინსტიტუტში. 

თერმორეგულაციის მოშლა დამახასიათებელია ნებისმიერი ვეგეტატ- 
ური შეტევისათვის, ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებით (29) იგი გვხვდება 

301 შემთხვევაში. ლოკალურად ჰიპოთალამუსის დაზიანებისას (ან 
ირიტაციისას) შესაძლებელია მისი წამყვან სიმპტომად ჩამოყალიბება. აძ 
შემთხვევაში საჭიროა, "ლოკალურ" თერმორეგულაციურ, არაე"ალეფ- 
ტურ, ვებგეტატურ შეტევაზე საუბარი, თუმც არაინფექციური წარმოშობის 
ჰიპერთერმია შესაძლებელია პაროქსიზმული ხასიათის იყოს ან გლინდე- 
ბოდეს მთელი დღის, კვირის, წლის განმავლობაში ფებრილიტეტის ან 

7



სუბფე ბრილიტეტის სახით. შესაძლებელია ტემპერატურამ 41- -მდეც კი 

მიაღწიოს, უფრო ხშირად მისი ციფრები 37,2-დან 37,8-მდე ვარირებს. 
ტემპერატურული პაროქსიზმის შემთხვევაში მას თან სდევს შემცივნება, 

სახის ჰიპერემია, თავის ტკივილები, შიშები, შემდგომ ძლიერი სისუსტე 

და ოფლიანობა. 

ავადმყოფის საერთო მდგომარეობა, ინფექციური ჰიპერთერმიისაგან 

განსხვავებით, დამაკმაყოფილებელია. ავადმყოფი ამ ტემპერატურას 

ადვილად იტანს, პარაკლინიკურ გამოკვლევებში (სისხლისა და შარდის 
ანალიზები) პათოლოგია არ აღენიშნება. ვეგეტატური ჰიპერთერმიები- 

სათვის ტემპერატურის აწევა დამახასიათებელია მეტად დღის პირველ 

ნახევარში, თან პულსი და გულისცემის სიხშირე არ შმეესაბამება 

ჰიპერთერმიი დონეს. უარყოფითია ე.წ.ამიდოპირინის ტესტი /მისი 

გაკეთების შემთხვევაში ტემპერატურა რჩება უცვლელი/. შესაძლებელია 

აგრეთვე კლინიკურ სურათში ჰიპოთერმიების არსებობაც, თუმცა ეს 

უკანასკნელი გაცილებით იშვიათად გვხვდება. ამ მდგომარეობებს თან 

ახლავს ძლიერი საერთო სისუსტე, დაბალი არტერიული წნევის ციფრები, 

ოფლიანობა, სომნოლენცია და სხვა, ტროფოტროპული აქტივობისათვის 

დამახასიათებელი სიმპტომატიკა. : 

ისტორია M# 13 
ავადმყოფი დ.რ. შ-ის ას წწ 19 წლის, შემოვიდა ფუნქციური ნევროლოგიის 

რესპუბლიკურ "ცენტრში 1 ლის 20 აპრილს თვითდინებით. ავადმყოფის 

ჩივილები ტემბე ატურის მომატი ბაზე, წამოზურებაბე, თავის ოკევ“ კივილ ებზე, ოფ- 
ლიანობაბი. გვილია მაია შეტ ტევით სასიათს. გრ ძელდება რამდ ა ენიმე საათს, 

თ ლება დარჩეს სუბფებოი ეტი ახით კიდევ 
ენი ხანს, სატ9 სუბიექტური სიმპტომატიკა შო მოეხსწას- თვლის თავს ავად 2 

წელია. დაავადების დაწყებას ვერაფერს უკავ ირებს. ავადგოფის ჩერტ წა 
ემით ბავშვობაში ი ყოველგვარი მიზეზის გარე შე რიილის. 

მომატების ეპიზოდები, რომელი ც თითქოსდა ა; ავად? საბავ ეს ჭარ ურთ თუ 

სკოლაში ემ აარაათ არწასვლაზე ყოფილა დამოკიდებული. ავადმყოფი დაბადე- 
ბულია პ ბი»რობიდან ასფიქსიაში, 28 დებოდა და ვითარდებოდა 
ასაკის შესაბამისად, მაგრამ ყოფილა მეტად მგრძნობიარე, ადვილად აგზნხებადი, 
ამავე დროს პედანტური, სისუფთავის განსაკუთრებულად დამცველი, სხვებისა- 
განაც ამის მომთხოვნი. გადატანილი აქვს ს გაროტიტი 4 წლის ს ასაკში მაღალი 
სიცხითა და ერთ ერადი ფებრილუ რუნჩხვებით /(= 41% – ზე მ ეტი/. 

ავა ფის სიტყვებით ''ეს სიცხიანობ ა არელვიი ს გრიპის დროს, რომ სიცხე 
მს. , სხვაობა ძნელი ასახსნელ 
მაა მვა ის მიერ წარმოდგენილია, პარაკლინიკური გამოკვლ ვების მთელი 

ნუსხა, მათ შორის მრავლად წებო კოპიური, კომპიუტერულ ტტომოგრაფი ლი, 
ჰორმონალური გამოკვლევ მ თბილისა და ქ. მოსკოვის სხვადასხვა კლინიკე- 
ბში. რაიმე პათოლოგია წა იი) რ იქნა. 

ობიექტურად L - 70 L რითმული, IM 110/70 მმII9. შინაგანი ორგანოები - 
პათოლოგიის გარეშე. ნევროლოგიურ სტატუსში: მარჯვნივ გახედვისას ჰორთ 
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ზონტალური დ დაყენებითი, შვ გვრილამპლიტუდიანი ნისტაგამი, მარცხენა ცხვირ- 

ეფ ნაო გასადავება. ლექსები სა , იო რბით 
ნარიბი ბიბ სასეფლემ ებ ნიშნები არ ლიცი საე ლი სივა 

ატატებ ერვული სისტემის (ან წებააიი დანი ამფოტროპული 
ი: სარები მეგერატური ქტიულობა - გადას რების ჯარეშ 

მედებისვ ესატურიუ უნველყოფ ხოლი სიჭარბ ე ფიზი ური, ფსი და 
ტოლი ოს ატური ცდებით. ამიდოპ ცდა - მასაა 
ავად ტარებული ჰქონია წაეარიბაარ იბ მრა სავალი , მათ 

შორის სი კვილზატორებითაც, მყარი წა აოხრ იქნა. ჩგენს მიერ 
დაენიშნა იომილისა ანი ა , თ- 
ერაპია. ავადმყ ფს ტემპ ემპერატურის მემერები რხმდა რნალობა, ფსიქოთ- 
თად მოეხსნა მკურნალობის აარზიბი მე-4 დღეს 

ცნობილია, რომ სითბოპროდუქცია ფორმირდება ჰიპოთალამუსის 

ვენტრო და დორდორსომედიალურ ბირთვებში, ხოლო სითბოგაცემა 

ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკურ მიდამოში (215). ზოგადად თერმორეგუ- 
ლაციის აქტში მონაწილეობს აგრეთვე ზურგის ტვინი, მეზენცეფალური 

რეტიკულური ფორმაცია, ჰიპოკამპი, ნუშისებრი სხეული და თავის 
ტვინის ქერქის ზოგიერთი უბანი. განსხვავებულია სითბო შემქმნელი და 

სითბოგამცემი მექანიზმები, ასე მაგალითად პირველი თუ ცენტრალური, 

ადგილობრივი მეტაბოლიზმის, ჰემოდინამიკის მეშვეობით, ქიმიური პრო- 

ცესებით სწარმოებს მეორის განხორციელებაში ძირითადი როლი 

ფიზიკურ პროცესებს მიეკუთვნება /ოფლის გამოყოფა, კანიდან სითხის 

აორთქლება, სითბორადიაცია, კონვენცია და სხვა/. ვეგეტატური დის- 

ფუნქციით გიმოწვეული ჰიპერ და იშვიათად ჰიპოთერმიები მოითხოვს 

სკრუპულოზურ სომატურ და ეპიდ ემიოლოგ იურ გამოკვლევას. მისი 

დიაგნოსტირება ხშირად დიდ სირთულეებთან არის დაკავშირებული. 

ასევე ხშირად გვხვდება ე.წ. მოტივაციური დარღვევები. როდესაც ეს 

სიმპტომები კლინიკურ სურათში წამყვანია, შესა ძლებელია ' 'ლოკალურ", 
მოტივაციურ გეგეტატურ შეტევით ფორმაზე საუბარი. ამ მცნებაში 
გაერთიანებულია ე.წ. უშაქრო დიაბეტი, სხვადასხვა სექსუალური დარ- 

ღვევები, ლიბიდოს დაქვეითებით ან დაკარგვით, მომატებული პოტენცი- 

ით ან იმპოტენციით, ორგაზმის არქონით, ხანგრქპლივი ჭარბი ერექციით, 

ეაკულაციური დარღვევებით, მენსტრუაციის მოშლით, ზოგადი სექსუ- 

ალური ინფანტილიზმით და სხვა. აღსანიშნავია სხვა მოტივაციური 

დარღვევები ბულემიისა და აბულიის სახით, ჰიპერფაგით, მეგაფაგიითა და 

სხვა. უშმაქრო დიაბეტის დროს აღსანიშნავია ხშირი და ჭარბი შარდის 

გამოყოფა, როგორც დღისით ასევ: ღამით, მარდის დაბალი ხვედრითი 
წონა, გამოყოფილი შარდის რაოდენობა ზოგჯერ 20 ლიტრს აღწევს. 

ავადმყოფთ აღენიშნებათ ძლიერი წყურვილი, სითხის ჭარბი მიღება, 

თუმცა იშეიათად, ეს უკანასკნელი სიმპტომი უშაქრო დიაბეტის დროს 
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შეიძლება გამოხატული არ იყოს. აქ მეორე პლანზე თავისი ინტენსიობით, 

გადადის პოლისისტემური ვეგეტატური გამოვლინებანი, ფსიქოპათოლო- 

გია ვლინდება ასთენო-დეპრესიული ან აჟიტ.რებული დეპრესიების. 

სახით. 

ისტორია M# 14 
ავადმყოფი ე.ვ. ი-ს ასული, 26 წლის, გამოგზავნილია ქ. თბილისის IL საავადმყო– 

ფოს ენდოკრინოლოგიური განყოფილებიდან ნევროლოგიის ინსტიტუტში საკონ- 
სულტაციოდ 1988 წლის 28 ივლისს. ავადმყოფის ჩივილები გახშირებულ შარდვაზე, 

ერ წყურვილზე, საერთო სისუსტეზე, შეტევებზე, შემცივნება-კანკალით, წამოს- 
ურებით, გულისპარვის შეგრძნებით, ავადმყოფის გადმოცემით ეს უკანასკნელი 
სიმპტომები ერთდროულად ეწყება, უჭირს გარჩევა თუ, რომელი სიმპტომია ინი- 
ციალური, უჩივის აგრეთვე ადვილად აგზნებადობას, უხასიათობა-უხბალისობას, 
დახურული სივრცის, მარტოობის, სიკვდილის შიშებს და ჩაძინების გაძნელებას. 

ავადაა 7 წელია, დაავადების დაწყებას უკავშირებს გრიპოზულ ინფექციას 
მაღალი სიცხით, როდესაც ჰქონია ბოდვები, მხედველობითი ჰალუცინაციები. 
მკურნალობდა სახლში. აღნიშნავს მრავლობით ფსიქოემოციურ დატვირთვებს, რის 

გამოც მოუხდა საცხოვრებელი ადგილის გამოცვლაც (ავადმყოფი დაბადებულია 
ჭ.მურმანსკში). რამდენჯერმე იწვა ქ.მურმანსკის საავადმყოფოს წერვულ და ენ- 
დოკრინულ განყოფილებებში. დიაგნოზისა და ჩატარებული მკურნალობის შესახებ 
არაფერი იცის. ბავშვობაში გადატანილი დაავადებების შესახებ ცნობებს ვერ 

გვაწვდის. 
ჭ.თბილისის I კლინიკური საავადმყოფოს ენდოკრინოლოგიური განყოფილების 

ავადმყოფობის ორიიდან ირკვევა, რომ მიღებული სითხისა და გამოყოფილი 
შარდის საერთო რაოდენობა შეადგენს 12 ლიტრს, გარდა ზემოთაღნიშნული 
ჩივილებისა, განყოფილებაში ფიქსირებულია მომატებული მადიანობა, მეგაფაგ” 
ით. თავის ქალას რენტგენოგრამაზე სისხლძარღვოვანი სურათი გაძლიერებულია. 
სხვა გამოკვლევები /მათ შორის სისხლში და შარდში შაქრის შემცველობა, კატე- 
ქოლამინები, ფარისებრი ჯირკვლის ექოსკოპიური და ჰორმონალური გამოკელევე- 
ბი, 17 - კეტოსტეროიდები/ პათოლოგიის გარეშე. 

ობიექტურად IL - 86 I' რითმული, I /ს# 130/90 მმ II9. შინაგანი ორგანოები 
პათოლოგიის გარეშე. 

ნევროლოგიურ სტატუსში; ორმხრივ ჰორიზონტალური ნისტაგმოიდი, მარჯვენა 
ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება. გაფანტული აჩიზორეფლეგსია მხარეობისა და 
პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 

ავადმყოფს დაესვა დიაგნოზი: ნეიროინფექციის ნარჩენი მოვლენები, დიენცე» 
ფალური სინდრომი,მოტივაციური ვეგეტატური შეტევები /უშაქრო დიაბეტი/. 
ავადმყოფს დაენიშნა ვივალანის, ეგლონილის და პარლოდელის კომბინაცია. ავად- 
მყოფი განმეორებით იქნა ნანახი 2 კვირის შემდგომ. მდგომარეობა საგრძნობლად 
გაუმჯობესდა, მიღებული სითხის რაოდენობა შემცირდა 7,5 ლიტრამდე, შეტევები 
ვეგეტო-–სისხლძარღვოვანი სიმპტომატიკით მოეხსნა. ფსიქოემოციური სფერო მოუ- 
წესრიგდა. ერჩია მკურნალობის გაგრძელება დეკემბრის ბოლომდე, ფსიქოთერაპი- 
ული მკურნალობის ა. 

ავადმყოფი გასინჯულ იქნა 1988 წლის 29 დეკემბერს. მდგომარეობა საგრძნო- 
ბლად გაუმჯობესდა. მიღებული სითხის საერთო რაოდენობა შეადგენს 4 ლიტრს, 
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წყურვილის შეგრძნება თითქმის აღარ დარჩა. ღამით მხოლოდ 2-ჯერ დგება / 
მკურნალობის დაწყებამდე დგებოდა 8-10 ჯერ/ თავს გრძნობს დამაკმაყოფილე- 

ბლად. 
ზემოთ აღნიშნულ გამოვლენათა სიმპტომოგენეზი გამოწვეულია ჰიპო- 

თალამუსის სუპრაოპტიკური და პარავენტრიკულური ბირთვების ირი- 

ტაციით, რის შედეგადაც არ გამოიყოფა ჰიპოფიზარული, ანტიდიურე- 

ტული ჰორმონი - ვაზოპრესინი. 

არც თუ იშვიათად მოტივაციური დარღვევებიდან ავადმყოფთ აღენიშ- 

ნებათ ნერვული ანორექსიის მოტივაციური სინდრომი, ხშირად იგი 

კახექსიითაც მთავრდება. ავადმყოფები, ხანდახან, კარგავენ თავიანთი 

მასის ნახევარზე მეტსაც. როგორც წესი ამ სიმპტომთა განვითარება 

დიზმორფოფობიული განცდების შედეგად ხდება. ავადმყოფი თვლის 

თავს მსუქნად და ყველა მისი ცდა დაწყებული დიეტით, თვითგამოწვეუ- 
ლი ღებინებით, კუჭ-ნაწლავის ამორეცხვით, მიმართულია გახდომისაკენ. 

"ლოკალურ" ვეგეტატურ,მოტივაციურ შეტევებს განეკუთვნება, აგრეთვე 
ბულიმიური შეტევები ჭარბი, მაღალკალორიული საკვების მიღებით, 

რომელიც როგორც წესი, მთავრდება დისკომფორტით და ტკივილებით 

კუჭის არეში, ღებინებითა და შემდგომ ძილით. ავადმყოფთ საკვების 

არანორმალური მიღების გამო აღენიშნებათ ძლიერი სინდისის ქეჯნა, რაც 

ხშირად ვლინდება დეპრესიების სახით. 

იშვიათად ჰიპერფაგიასთან ერთად ავადმყოფებს აქვთ მეგაფაგია 

დიდი ლუკმების მიღება /ჩვენს მიერ მხოლოდ ერთ შემთხვევაშია 
დაფიქსირებული/.ზემოთაღნიმშნული სიმპტომოკომპლექსი ასევე ჰიპო- 

თალამო-ჰიპოფიზური დარღვევებით არის განპირობებული. როგორც 

სხვა "ლოკალური" ვეგეტატური შეტევები ეს ფორმაც შესაძლებელია ამ 

სტრუქტურების პირველადი /ტრავმა, ინფექცია, ინტოქსიკაცია, მოცუ- 

ლობითი პროცესი/ ან მეორადი დაინტერესების შედეგად იყოს გამოწვეუ- 

ლი. მაგალითად სტრესების, მეტაბოლიტური, ენდოკრინული დარღვევე- 

ბის დროს და სხვა. 

"ლოკალურ" ვეგეტატურ ჰიპერსომნიულ შეტევებს განეკუთვნება ე.წ. 
ნარკოლეფსური შეტევები მათთვის, ზოგადად დამახასიათებელია 

დაუძლეველი ძილის პაროქსიზმები, კუნთთა ტონუსის დაკარგვით, ღამის 
ძილის ფორმულის მოშლით, გაღვიძებისას კატაპლექსიით /რამდენიმე 

წამით _ან წუთით სრული შებოჭილობა, მოძრაობის შეუძლებლობა/ და 

მარტივი ფორმულის ჰიპნაგოგიური ჰალუცინაციებით. ამ ფორმის დროს 

შესაძლებელია ინტრაკრანიალური ჰიპერტენზია, თვალის მამოძრავებე- 

ლი ნერვების დაზიანება, კუნთთაზოგადი ჰიპოტონია, სხვადასხვა ენ- 

დოკრინული დარღვევები, ხშირად სიმსუქნე, სისხლში პროთრომბინის 
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დონის მომატება, ლიმფოციტოზი, ჰიპოადრენალინემია, ჰიპერაცე- 

ტილქოლინემია, 17 კეტოსტეროიდების სიჭარბე, შერეული უპირატესად 

ტროფოტროპული ვეგეტატური პოლისისტემური გამოვლინებანი. ამ 

ფორმებისათვის ფსიქოპათოლოგია არ არის დამახასიათებელი, თუმცა, 

თითქმის ყველა ავადმყოფს აღენიშნება ოჯახური კონფლიქტები. 
„ისტორია #15. · 
ავადმყოფი ჯ.რ.ე. 49 წლის, მამაკაცი, შემოვიდა ნევროლოგიის ინსტიტუტის 

ეპილეფტოლოგიურ განყოფილებაში 1988 წლის 15 თებერვალს ისტ. # 355/100/ 
ჩივილებით ძილიანობის შეტევებზე. ავადმყოფს აღენიშნება აგრეთვე ღამით უძი- 
ლობა კო შმარული სიზმრებით. დილით გაღვიძებისას ძლიერი სისუსტე "ხელ-ფეხის 
განძრევაც კი არ შემიძლია", პერიოდული თავის ტკივილები, სუნთქვის გაძნელება. 
მიზნობრივი ჩაკითხვისას დაფიქსირებულია ჰიპნაგოგიური ჰალუცინაციებიც. 

მეჩვენება, რომ ვიღაცა მოდის, უნდა დამაზრჩოს, ვგრძნობ მისი ხელის სითბოსაც 

კი". ავადმყოფი აღნიშნავს ამ ე.წ. "ჩაძინების" ჰალუცინაციების 3 ეპიზოდს და 

ჩაძინების გაძნელებას უკავშირებს შიშს, " ეს საშინელი გრძნობა, რომ არ განმეორ– 

დეს". მეუღლის გადმოცემით ავადმყოფს აღენიშნება ძლიერი ხვრინვა, სუნთქვის 
გაძნელება, რითმის მოშლით. | 

თვლის თავს ავად 7-8 წელია. დაავადებას უკავშირებს წონაში მომატებას. 

ანამნეზში 1972 წელს ფილტვების ტუბერკულოზი, 1980 წელს ტრავმა, რომლის 

შმედეგადაც ცხვირის ძგიდე აქვს გამრუდებული, ცნობიერების დაკარგვას ამ დროს 

უარყოფს, არსად არ უმკურნალია. რამდენიმე წელია აქვს არტერიული წნევის 

მაღალი ციფრები /200 მმ L19/.არ მკურნალობს. ბავშვთა ინფექციები გართულების 

არეშ 

ბ ო ობიექტურად ავადმყოფი ჭარბი წონისაა.L -86L' არითმიული, L 4 200/120 მმ 

LI. გულის ტონები მიყრუებული, მეორე ტონის აქცენტი აორტაზე. მუცელი რბილი, 

პალპაციით უმკივნეულო, ღვიძლი3 თითის დადებით გამოდის ნეკნთა რკალიდან, 
დადებითია "ფრენიკუს" სინდრომი. 

ნევროლოგიურ სტატუსში: ორმხრივ თვალის კაკლები არ მიაქვს ბოლომდე 

გვერდზე გახედვისას, მარცხენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, რეფლექსები 

დუნე მხარეობისა და პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 
ენდოკრინოლოგის დასკვნით ავადმყოფს აღენიშნება 1, (ხარისხის სიმსუქნე. 

თერაპევტის მიერ დიაგნოსტირებულია ზოგადი ათეროსკლეროზი. ჰიპერტონიული 

დაავადება IIბ, არითმია. 

ელექტროკარდიოგრამაზე - ხშირი პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლიები, პარკუ- 

ჭშიდა გამტარებლობის შეფერხება, ჰიპოქსიური კბილი მეტად V3-V4« განხრებში. 

ელექტროენცეფალოგრაფიულად აღენიშნება დესინქრონიზირებული ბიო- 
ელექტრული, ფონური. აქტივობა, 2-რითმის ინდექსი ძალზედ დაბალი, ჩნდება 

არარეგულარულად კეფაში ორმხრივ. ფოტოსტიმულაციისას სიხშირეებს ვერ 
ითვისებს. ჰიპერვენტილაციისას ჩნდება ნელტალღოვანი კომპლექსის აქტივობა, 

სიგმა თითის თითისტარებით და ვერტექს-პოტენციალებით, აღინიშნება აგრეთვე 
იშვიათი რ-დიაპაზონის ნელი ტალღების ბისინქრონულად აღმოცენება. ჩატარებუ- 
ლია განმეორებითი ელექტროენცეფალოგრაფიული გამოკვლევა ძილში, კასეტური 
მონიტორირებით: აღენიშნება დაბალი ამპლიტუდის დიფუზური დიზრიოთმია, არაუხ- 

ეში ნელტალღოვანი პოტენციალებით. ძილის მე-11 სტადიაში ჩნდება იშვიათი, 
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პოლიმორფული #-ტალღების ბისინქრონულად აღმოცენება. 

ავადმყოფს დაესვა დიაგნოზი: ათეროსკლეროზი, ჰიპერტონული დაავადება L 

ბ. ხ.,მოციმციმე არითმია, სიმსუკნე IILხ., დიენცეფალური სინდრომი და ნარკოლეფ– 
სია. 

ავადმყოფს დაენიშნა ნურედალისა და გრანდაქსინის კომბინირებული მკურ- 

ნალობა, 1 კვირის შემდგომ მიემატა საპარალის აბები. მდგომარეობა საგრძნობლად 
გაუმჯობესდა. ავადმყოფს ერჩია წონაში დაკლება, ცხვირის ძგიდის ოპერაციული 
გასწორება. 

ჩვენს მიერ განხილული იქნება - აგრეთვე, ყველა ჰიპერსომნიული 

სინდრომი, რომელთაც თან ახლავს, ამა თუ იმ ინტენსიობის პოლისისტე- 

მური ვეგეტატური შეტევა, ეს შეტევები, როგორც ითქვა, უპირატესად 
ტროფოტროპული მიმართულებისაა, ასე მაგალითად გამოჰყოფენ ე.წ. 

ძილის აპნოეს. ამ ფორმის დროს, ძილში შესაძლებელია სუნთქვის 18 

წამითაც შეჩერება. როგორც წესი ეს ფორმა აღენიშნებათ შუახნის 
მამაკაცებს. კლინიკურ სურათში აღსანიშნავია ძილში ხვრინვა, რაიმეზე 

ყურადღების კონცენტრირების შეუძლებლობა, თავის ტკივილები, დეპრესიე- 

ბი და იპოქონდრიული გამოვლინებები, არჩევენ აპნოეს სამ ტიპს 1) ე.წ. 
ცენტრალურ / ანუ დიაფრაგმალურ 2) ობსტრუქციულ/დიაფრაგმალური 

მოძრაობა/ სუნთქვა შეფერხებულია ზედა სასუნთქ გზებში/. 3) შერეულ 
ტიპს. დიაგნოზი შესაძლებელია მხოლოდ დღე-ღამის ძილის ელექტრო- 
ენცეფალოგრაფიული, ელექტრომიოგრაფიული, ნისტაგმოგრაფული 
გამოკვლევით. აუცილებელია დიფერენციალური დიაგნოზის გატარება 
პირველად ფსიქიურ დაავადებებთან. 

შემდეგი სინდრომი ეწ. კლეინ-ლევინის სინდრომია, რომელიც ხასიათ–- 

დება ძილიანობის დაუძლეველი შეტევებით, შიმშილის შეგრძნებითა და 
ჰიპერფაგიით. ძალზე დამახასიათებელია მეგაფაგია, შიზოიდური ხას- 

იათი, სექსუალური ჰიპერაქტიულობა, შფოთი, აფორიაქებები. ხშირად 

გვხვდება დაავადება ახალგაზრდა მამაკაცებში, იშვიათია მათი კომბი- 

ნაცია პოლისისტემურ ვეგეტატურ შეტევებთან, ამდენად იგი ჩვენს მერ 

დაწვრილებით არ არის განხილული. აქვე აღსანიშნავია "შედარებით 
იშვიათი ჰიპერსომნიები, რომელთაც თან სდევს სხვადასხვა ტიპის, 

შეტევითი ვეგეტატური გამოვლინებანი: პიკვივის სინდრომისათვის 

დამახასიათებელია ჭარბი წონა, ამის შედეგად ობსტრექციული აპნოე, 

რესპირატორული პათოლოგიები, ფილტვისმიერი გული, ადენოიდები, 

ტონზილიტები და ა.შ. აქ აღინიშნება სუნთქვის რითმის დარღვევა, 
დღისით ძილიანობა, ღამით უძილობა. ელექტროენცეფალოგრამაზე III 

და IV ფაზების არქონა. 
გამოჰყოფენ აგრეთვე პოსტამფეტამინურ ჰიპერსომნიას, რომლისთვისაც 

დამახასიათებელია «აოფორმებელი ძილის პაროქსიზმები მკაფიო საზღვრე- 
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ბის გარეშე. არ არის აუცილებელი ფსიქოპათოლოგია ან სხვა ნარკოლეფ- 

სიური სიმპტომოკომპლექსი. ელექტროენცეფალოგრამაზე ნელი ძილი 

პრაქტიკულად არ არის. თუ კლინიკურ სურათში არის ძილიანობის 

შეტევები, მხოლოდ დღისით, ფსიქოპათოლოგიისა და ელექტროენცეფა- 
ლოგრაფიული პათოლოგიების გარეშე, ლაპარაკობენ ე.წ. "ცენტრალური 

წერტილის" სინღრომზე. 

"სუბსიფხიზლის სინდრომი" ხასიათდება ძილიანობის შეტევებით დღისით, 

ღამით უძილობით. ელექტროენცეფალოგრამაზე III-IV ფაზების პრაქ- 

ტიკული უქონლობით. ამ პათოლოგიას უკავშირებენ დოპამინური 

მეტაბოლიზმის დათრგუნვას, რაც მტკიცდება სისხლში მისი შემცველობის 

შემცირებით. 

გამოხატული ვეგეტატური დისფენქცია აღინიშნება ქრონი კული იდ- 

იოპათიური ჰიპერსომნიების დროს. ამ ფორმის დროს რამდენიმე საათით 

გახანგრძლივებულია ღამის ძილი, რის გამოც ავადმყოფთ აღენიშნებათ 

გაბრუება, არინ მთელი დღე მოშვებული. მოდუნებული, მხოლოდ 

საღამოს საათებში აღენიშნებათ ფსიქოფიზიკური გააქტიურება, რაც 

შემდგომ ჩაძინების გაძნელებაში გადაიზრდება. ელექტროენცეფალოგრა- 

ფია ნორმის ფარგლებშია. 

ჩვენს მიერ მხოლოდ ერთ შემთხვევაში იქნა გამოტანილი "ლოკალური", 
ვეგეტატური, ნეიროტროფული ფორმის დიაგნოზი. ავადმყოფს აღენიშ- 
ნებოდა ტროფოტროპული დარღვევების თითქმის სრული სიმპტომოკო- 

მპლექსი, ვეგეტატური შეტევები ასევე ტროფოტროპულიხასიათისა იყო, 

ძლიერი ჰიპოტონიით 70 მმ-II9-მდე, არტერიული წნევის მაქსიმალური 

ციფრები, მინიმალური 30 მმ ”I9-მდე - ბრადიკარდია 48 I'-მდე და ა.შ. 
ამასთანავე ავადმყოფს გამოხატული ჰქონდა მუქი მოწითალო-ლურჯი 

კანი. სტრიებით, აკნეთი, ჰირსუტიზმით. ჩვენს მიერ ვერ იქნა ნანახი 

ლიტერატურაში აღწერილი კერატიტები, სახის ჰემიატროფიები, ვიტი- 

ლიგო /კანის აქრომია/ ტროფიკული წყლულები, ოსტეოართროპათიები 

და სხვა. 

"ლოკალური" ვეგეტატური არაეპილეფტური შეტევები, როგორც 
ითქვა შესაძლებელია განვითარდეს ჰიპოთალამური /დიენცეფალური/ 

სინდრომების დროს. ეს სინდრომი ვითარდება ჰიპოთალამუსის ან მასთან 

მიმდებარე სტრუქტურების, ლოკალური, ინფექციური, ტრავმული, სიმ- 

სივნური დაზიანებების დროს. "ლოკალური ვეგეტატური შეტევების 

მიზეზი შეიძლება გახდეს ნევროზული მდგომარეობანი ფსიქოფიზ- 

იოლოგიური დეზადაპტაციები, სტრესები, ალერგიები, ეპილეფტური 

პროცქხები და სხვა. თუმცა ამ შემთხვევაში შესაძლებელია ლაპარაკი არა 

ჰიპოთალამურ /დიენცეფალურ/ სინდრომზე, არამედ ჰიპოთალამუსის 
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ლოკალურ დისფუნქციაზე. მისი სტრუქტურების კონსტიტუციურ ან 

შეძენილ პოტენციურ უკმარობაზე. "ლოკალური" ვეგეტატური შეტევები 

ასევე შესაძლებელია განვითარდეს ისეთი ენდოკრინული დაავადებების 

დროს, როგორიცაა: იცენკო-კუშინგის დაავადება ან სინდრომი, ადიპო- 

ზოგენიტალური დისტროფიები, დერკუმის, მადელუნგის დაავადება, 

ბარაკერ - სიმონდსის ლიპოდისტროფეიები და სხვა მრავალი სინდრომე- 

ბის დროს, რომელთაც თან სდევთ ლიპიდური ცვლის მოშლა. 
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თავი II. არაეპილეფტურ ვებეტატურ ჟუშეტევათა 
- პათობენეზი. 

როგორც "სისტემური" ასევე "ლოკალური" ვეგეტატური შეტევების 
პაოოგენეზისადმი „მიდგომა,,„ პრობლემის ჩვენებური ხედვა, აქამდე 
სპეციალურ ლიტერატურაში ამ პათოლოგიათა პათოგენეზის ახსნის 

ცდებთან შედარებით სრულიად განსხვავებულია. 

ვეგეტატური შეტევების კლინიკურ სურათში წარმოდგენილი კონკრე- 

ტულ სიმპტომთა გენეზი საჭიროებდა ერთიანი პათოგენური მექანიზმის 

მოკებნას. ამ პრობლემის გადაწყვეტაში შეუფასებული როლი ითამაშა 
დეტერმინანტული სტრუქტურების გენერატორული მექანიზმის პრინცი- 

პის გაცნობამ, რომლის არსებობა მრავალი ექსპერიმენტული გამოკვლევ- 

ითაა დამტკიცებული და ეჭვს არ იწვევს. ამ უდავოდ საინტერესო 

თეორიული კონცეფციის მტკიცება ჩვენს მიზანს "არ წარმოადგენს, იგი 

საფუძველს მოკლებულადაც გვესახება. კლინიკური დაკვირვებებისა და 

საკუთარი ექსპერიმენტული გამოკვლევების ამ კონცეფციასთან შეჯერე- 

ბის შედეგად მიღებულმა დასკვნებმა, ვფიქრობთ ფარდა ახადა ბევრ, 

დღემდე აუხსნელ პრობლემას. 

სანამ განვიხილავდეთ არაეპილეფტურ ვეგეტატურ შეტევათა ზოგად 

პათოგენეზს, საქიროდ მიგვაჩნია, დეტერმინაციის, პათოლოგიურად 

მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორთა, პათოლოგიურ სისტემათა 

შექმნის მექანიზმების განხილვა. 

დეტერმინანტული სტრუქტურა ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ფუნქციური წარმონაქმნია, რომელიც განსაზღვრავს მიღებულ სისტემაში 

სხვა სტრუქტურების აქტიურობის პატერნს და აქედან გამომდინარე 

მთელი სისტემის მოქმედებას და მიღებულ შედეგს. იგი შეიძლება ლოკალ- 

იზებული იყოს ცენტრალური ნერვული სისტემის სხვადასხვა დონეზე, 

სხვადასხვა ფიზიოლოგიურ სისტემებში /104/. 

დეტერმინანტა სისტემოშემქმნელია და ამავე დროს სისტემური კატე- 

გორიაცაა რადგან მისი არსებობა დამოკიდებულია სისტემის არსებობა- 

ზე, კერძოდ ამთვისებელ სტრუქტურების მიერ დეტერმინანტის მოქმედე- 

ბის რეალიზაციაზე რეალიზაცია შესაძლებელია მთლიანი სისტემის 

მოქმედების შემთხვევაში. თუ ამთვისებელი სტრუქტურები შეაჩერებს 

ზემოთხსენებულ“რეალიზაციას, დეტერმინანტს როგორც სტრუქტურუ- 

ლი წარმონაქმნის აქტივობა შესაძლებელია დარჩეს, მაგრამ არ იქნება 

სისტემა ე.ი. არ იქნება დეტერმნანტაც. ამ სისტემის პათოლოგიურ 

სისტემად გადაქცევა დამოკიდებულია, არა მარტო დეტერმინანტული 

სტრუქტურებიდან გაგზავნილი იმპულსების ინტენსიობაზე, მის ჰიპერ- 

აქტივობაზე, არამედ ამთვისებელ სტრუქტურათა ზოგად ფუნქციურ 
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მდგომარეობაზე, მათი ნეირონებისა თუ მთელი ტვინის, ამ მომენტი- 

სათვის, აგზნებადობის დონეზე, შემაკავებელი მექანიზმების კონ- 

ტროლზე. სწორედ აქ არის ეპილეფტური პროცესისა და ლოკალური 

ეპილეფტური აქტივობის განსხვავების ერთ-ერთი ძირითადი მომენტი. 

დეტერმინაციის პრინციპი განსხვავდება უხტომსკის დომინანტის პრინ- 

ციპისაგან თუ ეს უკანასკნელი სისტემათაშორისი ურთიერთობის 

პრინციპია და მისი მოქმედება განისაზღვრება თანმხლები სისტემებისა 

და მათი რეაქციების შეკავებით, დეტერმინაციის პრინციპი შიდასისტე- 

მური კატეგორიაა და როგორც უკვე ითქვა ამ პრინციპით დეტერმინან- 

ტული სტრუქტურა ააქტივირებს ამ სისტემაში ჩართულ სხვა სტრუქ- 

ტურებს, თავს ახვევს აქტივობის ხასიათს. დომინანტას მოცილება იწვევს 

სხვა სტრუქტურებისა და სისტემების გააქტივებას, მაშინ როდესაც 

დეტერმინანტულ სტრუქტურის აქტივობის ჩაქრობა ამთვისებელ სტრუ- 

ქტურათა აქტივობასაც აქრობს. ასეთი ეფექტები არაერთხელ არის ნანახი 

როგორც ექსპერიმენტში /116–132/. ასევე თავის ტვინზე სტერეოტაქსიუ- 

ლი ოპერაციების დროს /243; 380/. არც "დეტერმინანტული" კერა და 

"პირველადი კერაა" სინონიმები. ეს უკანასკნელი შეიძლება პროცესის 

განვითარებისას აღარ იყოს დეტერმინანტული და ეს ფუნქცია სხვა 

კერებს გადაეცეთ. 
თუ დეტერმინანტული სტრუქტურა ჰიპერაქტიულია, იგი ქმნის ასევე 

ჰიპერაქტიულ პათოლოგიურ სისტემას, რომელიც გამოდის ინტეგრაცი- 

ული კონტროლიდან და არღვევს თავის ტვინის ზოგად ინტეგრაციულ 
მოქმედებას. დეტერმინატული სტრუქტურიდან იმპულსაციის გავრცელე- 

ბა, მის მიერ "სინაპტური შეკავების" გადალახვა, აგზნებადობის 

კონვერგენციის პრინციპზე იმპულსთა ე.წ. "სინაპტიურ წონაზე" ამ 
პროცესის დამოკიდებულება კარგად არის შესწავლილი /99; 246; 415. 

დეტერმინანტული სტრუქტურის და მთლიანად სისტემის აქტივობა, 

როგორც ზემოთ ითქვა, განისაზღვრება ამთვისებელ სტრუქტურათა და 

მთლიანად მთელი ტვინის აგზნებადობაზე, შემაკავებელი, ე.წ. "ანტი- 
„სისტემების”, ჩვენს შემთხვევაში ანტიკონვულსიური სისტემის კონტრო- 
ლის სისუსტეზე. ჩამოთვლილ მიზეზთა გამოც განისაზღვრება დეტერმი- 

ნაციის, მისი რეალიზაციის 3 ფორმა: 

1 ფორმა სრული დეტერმინაციაა, როდესაც მთელი სისტემა მუშაობს 
იმ რეჟიმში, რომელსაც განსაზღვრავს დეტერმინანტული სტრუქტურა, 

ანუ დეტერმინანტა ჰიპერაქტიულია. ამ დროს აღინიშნება ძლიერი 
იმპულსაცია, გაგზავნილ სტრუქტურებში ნეირონთა აგზნებადობის მო–- 
მატება, დარღვეულია შემაკავებელი კონტროლის მექანიზჰები. დეტერმი- 

ნაციის ამ ფორმის მაგალითი ეპილეფტური სისტემის ჩამოყალიბებაა, 
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შესაბამისი გულკყრებით. 

დეტერმინაციის II ფორმა - არასრული დეტეტმინაცია. სუბორდინირე- 

ბული სტრუქტურები “თავის აქტიურობის პატერნს ნაწილობრივ უქვემ- 

დებარებენ დეტერმინანტას იმპულსაციებს. ეს ფორმა შესაძლებელია 

გაგზავნილი იმპულსების ნაკლები ინტენსიობის შემთხვევაში, შესაბამის- 

ად შემაკავებელი კონტროლიის მექანიზმებისა და მარეალიზებელი სტრუ- 

ქტურების ნაწილობრივი დაზიანებებისას. ამ ფორმის მაგალითად კლინ- 

იკურ სურათში შესაძლებელია წარმოვიდგინოთ აბორტული ან იშვიათი 

ეპილეფტური გულვრების არსებობა. 

დეტერმინაციის III ფორმა - დეტერმინანტული სტრუქტურების მიერ 

სისტემის აქტივაცია, მისი ნეირონალური აქტივობის ხასიათის სხვა 

სტრუქტურებზე თავის მოხვევის გარეშე. პრაქტიკულად აქ შესაძლებე- 

ლია მხოლოდ პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერა- 

ტორის არსებობაზე საუბარი ანუ” "ლოკალური" ეპილეფტური აქტივობის 

არსებობაზე, რომლის კლინიკური შესატყვისი ვეგეტატური შეტევებია. 

მეტევათა ფორმა, ხასიათი განისაზღვრება გენერატორისა და მთლიანად 

პათოლოგიური სისტემის ლოკალიზაციაზე. 

პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორი (შემდგომ, 

უბრალოდ აგზნებადობის გენერატორი) არის ნეირონთა პოპულაცია, 

რომელიც გამოიმუშავებს აფერენტულ სტიმულებისადმი არაადეკვატურ, 

მოჭარბებული ინტენსიობისა და ხანგრძლიობის იმპულსთა ნაკადს და 

რომელსაც შეუძლია გაღიზიანების გარეშე, სპონტანურად დაიწყოს 

აგზნებადობის პროდუცირება. ანვითარებს რა ხანგრძლივ თვითმბად 

აქტიურობას აგზნებადობის გენერატორს ავტონომიური ფუნქციონირე- 

ბის შესაძლებლობაც გააჩნია. (104) ეს მცნება არსით იგივეა რაც 

"ეპილეფტური ნეიროგენური აგრეგატი" (240). 

აგზნებადობის გენერატორი შეიძლება შეიქმნას ცენტრალური ნერვუ- 

ლი სისტემის სხვადასხვა სტრუქტურებში, მათ შორის ჰიპოთალამუსში 

(104). ეს მტკიცდება ჩვენი ექსპერიმენტული გამოკვლევებითაც (ნახ.შემდეგ 

თავე ებში), L)იძIIით-ის ფენომენის გამოწკევის შესაძლებლობით ამავე 

სტრუქტურაში (361), ეს უკანასკნელი კი დღეისათვის ითვლება ეპილეფ- 

სიის ყველაზე მიღებულ ექსპერიმენტულ მოდელად (237)) 
აგზნებადობის გენერატორს, ეპილეფტურ კერასა და ჰიპოთალამურ 

სტრუქტურებს შორის ჩვენს მიერ ყურადღების გამახვილება გასაგები 

გახდება ეპილეფტური ვეგეტატური შეტევების პათოგენეზის განხილვი- 
სას. სხვადასხვა სტრუქტურებში შექმნილ გენერატორებს აქვთ თავიანთი 
დამწხასიათებელი თვისებები, მაგრამ ძირითადი თვისება - ჭარბი ელექტრო- 

გენეზი ყველა გენერატორისთვის საერთოა. 
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ჩვენ ვეთანხმებით ავტორთა აზრს (104), რომელნიც თვლიან, როვ 

ტერმინი - პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორი 

თავისი არსით ნეიროფიზიოლოგიური ტერმინია, პრაქტიკაში მიღებული 

" აგზნებადობის კერის" ტერმინისაგან განსხვავებით, რომელი ტერმინიც 

აშკარად აღწერითი ხასიათისაა და ფიზიოლოგიურ ბუნებას ვერ გან– 

საზღვრავს. შედარებით ახლოსაა მასთან "შეგუბებითი აგზნებადობის 

კერის" მცნება თუმცა აქ ნეირონთა აქტივობის თვითმბადობა არ 

ხასიათდება და ყურადღება აქცენტირებულია მხოლოდ პროცესის ინ- 

ერტულობის ასპექტზე. არ შეიძლება აგზნებადობის გენერატორთა 

გაიგივება პეისმეკერის მცნებასთან. პეისმეკერული აქტივობა გამოხატუ- 

ლია თვით გენერატორის ზოგიერთ ნეირონებში. ამ უკანასკნელში 

გენეტიკურად პრეფორმირებულ ფუნქციური სტრუქტურების მცნებას 

გულისხმობენ (104), მაშინ როდესაც პათოლოგიურად მოჭარბებულ 

აგზნებადობის გენერატორი ახალი ფუნქციური წარმონაქმნია. მისი 

შექმნა, მოქმედება ცვალებადია და დამოკიდებულია მრავალ, ასევე 

ცვალებად ფაქტორზე. 
პათოლოგიურად მოქარბებულ აგზნებადობის გენერატორსა და "ეპ- 

ილეფტურ კერას" შორის რაიმე განსხვავება პრაქტიკულად არ არსებობს. 

"ეპილეფტური კერის" ტერმინის ხმარება შესაძლებელია მხოლოდ ეპ- 

ილეფსიით დაავადების შემთხვევაში, სხვადასხვა სიმპტომოკომპლექსის 

ჩამოყალიბებისას, რომელთა დროსაც ასევე "ეპილეფტური" აქტივობაა 

დამახასიათებელი( მაგ. კატატონია, პარკინსონიზმი, სტერეოტიპული 

მოქმედებანი, ფსიქო-პათოლოგიური სინდრომები და სხვა) მისი ხმარება 

სინდრომოლოგიური და ნოზოლოგიური სპეციფიკის ნიველირებასთან 

მიგვიყვანს. ასევე ცნობილია, რომ ბევრი სინდრომი თუ დაავადება თავის 
ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებში ვლინდება ფოკალური ეპილეფტური 

აქტივობით (თირეოტოქსიკოზი, მაქრიანი დიაბეტი, ციკლოტიმური, 
იპოქონდრული, ისტერიული სიმპტომატიკით მიმდინარე ზოგიერთი ფსი- 

ქიური დაავადება. ავტორები (108) მიუთითებენ ამ პათოლოგიების დროს 

ქერქულ სტრუქტურებში ბილატერალურ სინქრონულ პაროქსიზმულ 

აქტივობაზე, სწორედ ისეთივე ცვლილებებზე როგორიც გვხვდება ჰიპო- 

თალაძუსის დაზიანების დროს. ეპილეფტური აქტივობის წარმოქმნის 

შესაძლებლობა აღწერილია ფსიქოპათებში, ე.წ. დამნაშავეთა ტიპებში. 

თავის ტვინის ღრმა სტრუქტურებში ეპილეფტური აქტივობა ფიქსირებუ- 

ლია ორგაზმის დროსაც (379). ასეთ შემთხვევაში ეპილეფტურ კერაზე და 
მითუმეტეს ეპილეფსიაზე საუბარი რასაკვირველია არ შეიძლება. 

ვეგეტატურ შეტევათა პათოგენეზის, მიძდინარეობის, ფორმების, მკურ- 

ნალობის უკეთ გასაგებად საჭიროდ მიგვაჩნია აგზნებადობის გენერა- 
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ტორის ზოგიერთ თავისებურებაზე ყურადღების გამახვილება. ეპილეფსი- 

ის ფოკუსის მაგალითზე, გენერატორთა ნეირონების ე-წ- "კრიტიკული 

ძას”"' დაწვრილებითაა შესწავლილი. მაგალითად პენიცილინის მიერ 
შექძნილი ფოკუსის ფართობზე, რომელშიც შესაძლებელი ხდება ეპილეფ- 

ტური აქტივობის რეგისტრაცია შეადგენს I მმ2 (362). სხვა ავტორთა 

მონაცემებით (522) ეპილეფტური აქტივობა რეგისტრირდება 0,6 მმ 
ფართობის ფოკუსში, ხოლო 0.4 მმ: არის ამ აქტივობის კრიტიკული 

ფართობი. ნეირონთა " კრიტიკული მასის” შექმნა დამოკიდებულია სინაპ- 

ტური ბომბარდირების ძალაზე და სიხშირეზე, რომელი ბომბარდირებაც 

ეპილეფტოგენეზის პროცესში კიდევ უფრო მატულობს, ჯაჭვური რეაქციების 
პრინციპით, დადგენილია ნეირონის მემბრანათა დეპოლარიხზაციისთვის 

საჭირო იმპულსთა სიხშირეც (288)). ცხობილია, რომ ნეირონთა ეპ- 

ილეფტიზაციის პროცესი დამოკიდებულია უჯრედგარეთა L და M8გ 

რაოდენობაზე (105), ნეირონთა დეაფერენტაციაზე, ჰიპერსინქრონიზა- 

ციაზე და განმეორებით სინქრონულ განტვირთვებზე, სინაპტური წინააღმ- 

დეგობის სისუსტესა და ერთეული ნეირონების მკვეთრ აქტივობაზე, 

შემაკავებელი კონტროლის სისუსტეზე, ჰიპერპოლარიზაციულ პბოტენ- 

ციალების უკმარისობაზე, რომელნიც ეპილეფტური აქტივობის შეკავების 

მნიშვნელოვან მექანიზმს წარმოადგენს (157) · მაკონვერტირებელი ექსტრა 

და ინტრაგენერატორული ნეირონების დადებით ნეირონთაშორის კავ- 

შირებზე, აგზნებადობის რევერბერაციაზე (540) თვით იმ სტრუქტურების 

ნეირონულ ორგანიზაციაზე. სადაც ყალიბდება გენერატორი და სხვა 

მრავალი. ეპილეფტური აქტივობის განვითარებისას აღინიშნება ნეირონების 

მემბრანათა ზანგრძლივი დეპოლარიზაცია, ამის ფონზე დიდი ამპლიტუ- 
დის, გახანგრძლივებული ნელტალღოვანი მემბრანული პოტენციალები - 

პაროქსიზმული დეპოლარიზაციული ძვრები ფიქსირდება. 

პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორთა ნეირონებ- 

ში გამოჰყოფენ 3 ჯგუფს: 

L - მყარი ეპილეფტური მაჩვენებლების ნეირონები, რომელთა გან- 

საზღვრული რაოდენობა აუცილებელია გენერატორთა შესაქმნელად და 

პათოლოგიური სისტემის ჩამოსაყალიბებლად. 

I- არამუდმივი ეპილეფტური მაჩვენებლების ნეირონები. მათი აქტივო- 

ბის სინქრონიზაცია | ტიპის ნეირონებთან შესაძლებელია დამატებითი 
სტიმულაციის ან ძილის შემთხვევაში. 

III - ჯგუფის ნეირონები - ნორმალური ნეირონებია, რომელნიც, 
მართალია, ერთვებიან ეპილეფტურ პროცესში, მაგრამ მათი ეპილეფტი- 

ზაცია არ ხდება, რადგან ადვილად ექვემდებარებიან ინაქტივაციურ 

მექანიზმებს. 
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ეპილეფტური პროცესისა და "ლოკალური" ეპილეფტური აქტივობის 

ანუ აგზნებადობის გენერატორის განსხვავება დეტერმინაციის ფორმის 
მიხედვით ჩვენს მიერ ზევით იყო შემოთავაზებული. დეტერმინაციის 

ფორმები პირველ რიგში განისაზღვრება აგზნებადობის გენერატორთა 

სიმძლავრით. ეს უკანასკნელი კი ძირითადად დამოკიდებულია ამა თუ იმ 

ფორმის ნეირონთა რაოდენობაზე, ჩვენი აზრით ეპილეფსიისაგან განსხ–- 

ვავებით, ვეგეტატური შეტევების დროს არსებულ გენერატორებში I და 

II ტიპის ნეირონებს "II ჯგუფის ნეირონები ჭარბობს. 

ჩვენს მიერ ჩატარებულ ქრონიკულ ექსპერიმენტებში ნათლად იქნა 
ნაჩვენები, რომ ეპილეფტური კერის არსებობა (იგივე პათოლოგიურად 

მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორი) ლიმბიკო-რეტიკულური კო- 

მპლექსის სხვადასხვა სტრუქტურებში (ჰიპოთალამუსი, ჰიპოკამპი, ნუ- 

შისებური სხეული) არ იწვევდა ეპილეფტურ კრუნჩხვებს. ცხოველებს 
სიფხიზლის დონის შენარჩუნებით (მათ შეეძლოთ ედევნებინათ თვალები 
ექსპერიმენტატორისათვის და მიეღოთ საჭმელი, მოეხდინათ ადეკვატური 

რეაქცია ხმაურზე და სხვა) გამოხატული ჰქონდათ სხვადასხვა ვეგეტატ- 
ური სიმპტომი, სტერუტაციის, ჰიპერსალივაციის, დრუნჩის მიოკლონიის 

პერიოდული რისხვის სახით. ამავე დროს ეპილეფტური აქტივობა 

რჩებოდა ლო კალურად შესაბამის სტრუქტურებში. მათი ლიმბიკო- 

რეტიკულურ სტრუქტურებში გავრცელების შემთხვევაში ქერქულ სტრუ- 
ქტურებამდე არ აღწევდა. მისი ინაქტივაცია ხდებოდა ადვილად. ე.წ. 
პოსტპაროქსიზმული დეპრესიების შემდგომ ეპილეფტიური აქტივობა 

მეორდებოდა. რამდენიმე ასეთი სერიის შემდეგ სხვადასხვა აგენტებით 

გამოწვეული ფოკალური აქტივობა ცხრებოდა და მისი აღმოცენება 

შესაძლებელი ხდებოდა მხოლოდ განმეორებითი ნოციცეფტიური სტიმუ- 
ლაციით ან თვით სტრუქტურის გაღიზიანებით. ეს მონაცემები ემთხვევა 
ავტორთა მიერ ((570) აიპოთალამურ სტრუქტურებზე ჩატარებული 
ქრონიკული ექსპერიძენტების მონაცემებს. 

სხვა ავტორებიც (586) აღნიშნავენ, რომ სიღრმითი ელექტროენცეფა- 

ლოგრაფიული შეტევები, რომლებიც მიმდინარეობდა ცნობიერების დათრ- 
გუნვით, აფაზიით, ამნეზიით, შიშით, აგრესიით, გამოხატული ვეგეტატ- 

ური გამოვლინებებით არ იწვევდა რაიმე ელექტროენცეფალოგრაფიულ 
ცვლილებებს ქერქში. არსებობს მრავალი ექსპერიმენტული თუ კლინი- 

კური დაკვირვება სადაც ეპილეფტური აქტივობა ღრმა სტრუქტურებში 
ასევე არ ვრცელდებოდა ქერქზე (69; 193-198; 213; 232; 327; 483; 570; 571; 

572; 574; 586)). 
ამდენად შესაძლებელია ლოკალური ეპილეფტური აქტივობა, მისი 

გენერალიზაციის გარეშე, სხვადასხვა ნეიროპათოლოგიური სინდრომებ- 
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ის მორფო-ფუნქციური სუბსტრატი იყოს, როგორც ცხოველებში (104; 

I16-132: 571). ასევე ადამიანებში. 

ცნობილია, რომ ყველა ეპილეფტური კერა არ განსაზღვრავს ეპილეფ- 

ტურ პროცესს. ანუ არ შეუძლია გამოიწვიოს გულყრა თუ არ მოიცვა 

შესაბამისი ძორფო-ფუნქციური სისტემა (I81; 182). 

მიღებული ფენომენი, ჩვენი აზრით, უნდა ჩაითვალოს არაეპილეფტურ 

ეგეტატურ შეტევათა ერთ-ერთი ფორმის ექსპერიმენტულ მოდელად. ამ 
შეტევათა პათოგენეტურ საფუძვლად უნდა წარმოვიდგინოთ ლიმბიკო- 

რეტიკულურ სტრუქტურებში შეზღუდული კრუნჩხვითი (ეპილეფტური) 
აქტივობის კერა ანუ პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის 
გენერატორის არსებობა. ამ გენერატორის ნეირონთა უმრავლესობა უნდა 

შეადგენდეს II ჯგუფის ნეირონებს, რომელთა ჰიპერაქტივობა I და II 
ჯგუფის ნეირონებთან ერთად სინქრონიზირდება და განსაზღვრავს გენერ- 

ატორის მოქმედებას, მაგრამ აქტივაციის მიუხედავად ვერ ახვევს თავს 

თავისი აქტივობის ხასიათს დეტერმინანტული სისტემის სხვა სტრუქ- 

ტურებს იმდენად, რამდენადაც საჭიროა ეპილეფტური პათოლოგიური 

სისტეპის ჩამოსაყალიბებლად ისევე, როგორც თვით გენერატორში ეპ- 

ილეფტიზირებული I და ნაწილობრივ II ჯგუფის ნეირონები III ჯგუფის 

ხეირონებისათვის რითმის მატარებლად ვერ ყალიბდება. 

ვეგეტატური შეტევებისა და ეპილეფტური პაროქსიზმების ეპილეფ- 

ტურ კერებს (გენერატორებს) შორის განსხვავება, არა მარტო ნეირონების 

განსხვავებულ პოპულაციაში უნდა ვეძებოთ არამედ მთელი ტვინის 

კრუნჩხვით მზადყოფნაში, დეტერმინაციულ სისტემაში შეძავალ სხვა 

სტრუქტურების აგზნებადობაში და კომპენსატორული მექანიზმების 

სიმძლავრეში. აღსანიშნავია, რომ ეპილეფტური კრუნჩხვის განვითარებ- 

ისთვის აუცილებელია, ალბათ, ყველა მექანიზმის ერთად არსებობა. თუ 

განვიხილავთ არაეპილეფტური ვეგეტატური შეტევებისა და ეპილეფსიის 
პათოგენეტურ მექანიზმებს დავინახავთ მათ პრაქტიკულ იდენტურობას. 

როდესაც ლაპარაკია კრუნჩხვით მზადყოფნაზე მხედველობაში აქვო 

ნერვულისისტემის ის მდგომარეობა, როდესაც არაადეკვატურ სტიმულებს 

შეუძლიათ გამოიწვიონ ეპილეფტური გულვრა. კონკრეტულად კრუნჩხ- 

ვით ძზადყოფნას სისხლძარღვთა მემკვიდრეობითი ლაბილობით, ტვინის 

ქსოვილის დესტრუქციის შედეგად განპირობებული აუტოინტოქსიკაციე- 

ბით ან ტვინის ანტიგენთა მიმართ აუტოსენსიბილიზაციით ხსნიან (190, 

I91). აქვე უნდა აღინიშნოს ის გარემოება, რომ კლინიკო-გენეტიკური და 

ელექროენცეფალოგრაფიული მონაცემებით ჰემიკრანიის ზოგიერთ 

ფორმებს, სინკოპალურ შეტევებს, ღამის ენურეხებს, ღაძის შიშებს, 

ცნობიერების თვისობრივ დარღვევებს, ფსიქოპათიის ხოგიერთ ფორმებს 
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აქვთ გენეტიკური კავშირი კრუნჩხვით მზადყოფჩასთან (436). 

ეპილეფტოიდური ფსიქოპათიები აფექტური. ქსპლოზიური რეაქციე- 

ბით, აგრეთვე სრულიად ჯანმრთელი ადამიანების ელექტროენცეფა- 

ლოგრაფიული მონაცემები, რომელთაც ახლო ნათესავური კავშირი აქვთ 

ეპილეფსიით დაავადებულებთან ზასიათდება იგივე ცვლილებებით, რომე- 

ლი ცვლილებებიც ითვლება კრუნჩხვითი მზადყოფნის კრიტერიუმებად 

(I90, 191). 
აღსანიშნავია ვეგეტატური შეტევებისა და ეპილეფსიის მაპროვოცირ- 

ებელ ფაქტორთა იდენტურობაც: ატმოსფერული წნევის მკვეთრი ცვალე- 

ბადობა, ინსოლაცია, გეომაგნიტური აქტივობა,მკვეთრი ხმა, სასუნთქი 

გზების ძლიერი გაღიზიანება მკვეთრი სუნის მქონე აგენტებით, სხეულის 

დაბალი ტემპერატურა, ტელეგადაცემების დროს შექის ციმციმი, ჭარბი 
სითხის, მწარე, მჟავე, ცხ არე საკვებისა და ალკოჰოლის მიღება, ფიზიკური 

თუ ფსიქოემოციური გადაღლა, კუნთოვანი დაძაბულობა, ჭინთვები 

დეფეკაციის დროს, უძილობა, სხვადასხვა ემოციური რეაქციები, ორსუ- 

ლობა, მშობიარობა, მენზესი, ჰიპერვენტილაციები, ტკივილის ფენომენის 

არსებობა, სხვადასხვა პრეპარატებისა თუ მედიკამენტების მიღება (ადრენ- 
ალინი, ინსულინი, ამინაზინი, კორტიკოსტეროიდები, მესკალინი, ატრო- 

პინი, კოკაინი, ქაფური, კორაზოლი, ამიდოპირინი, პენიცილინი და სხვა 

მრავალი). ამდენად ფსიქოგენური ფაქტორები, ფიზიკური, ფსიქიური 

გადაღლისა თუ ინფექციური და სომატური დაავადების შემდგომი 

ასთენიური მდგომარეობები, ჰომეოსტატურ მექანიზმებზე რაიმე სახით 

ზემოქმედება, სხვადასხვა სენსორული გაღიზიანებანი ერთნაირად მაპრო- 

ვოცირებელია ვეგეტატური და ეპილეფტური შეტევებისათვის. 
იგივე შეიძლება ითქვას ორივე პათოლოგიის დროს 2.წ. ამთვისებელ 

სტრუქტურათა შესაძლებელ მოჭარბებულ აქტივობაზე (იხ.ხევით), როგორც 
ერთი, ასევე მეორე პათოლოგიის დროს ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუ- 

ქტურების გადამწყვეტი როლი, მათი მორფო-ფუნქციური თავისებურე- 

ბანი, დაბალი კრუნჩხვითი ზღურბლი გასაგებს ხდის ამ სტრუქტურების 
ჰიპერაქტივობასა და პათოლოგიურ სისტემაში ჩართვის იოლ შესაძლე- 

ბლობას. მაღალი აგზნებადობა, ორგანიზმის შიდა თუ გარესამყაროდან 

ყველა ძვრებზე პირგელადი რეაგირების შესაძლებლობა, ჭარბად გამოხატ- 

ული ორმხრივი კავშირები და თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებზე 

კორელანტური ზემოქმედ ება განსაზღვრავს ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუ- 

ქტურების გადამწყვეტ როლს ორგანიზმის თვითრეგულაციის პროცესში. 

სწორედ ამ, თავის ტვინის აქტივაციის არასპეციფიურ სისტემაში 

შესაბამისი პათოლოგიური ძვრები არის კრუნჩხვითი მზადყოფნის ჩაძოყ- 

ალიბების მიზეხი. თვითრეგულირების ცენტრალური მექანიზმების დის- 
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ფუნქცია შესაძლებელია განვითარდეს, როგორც ენდოგენური, ასევე 

ეგზოგენური ფაქტორების მეშვეობით. ეს ფაქტორებიც ვეგეტატურ 
შეტევებსა და ეპილეფსიას ერთნაირი აქვთ. ეგზოგენური ფაქტორების 

ზემოქმედების შესაძლებლობა ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების 

ანატომიური და ფიზიოლოგიური თავისებურებების გამო იმდენად დიდ- 

ია, რომ რაიმე სპეციფიკაზე აქ ძნელია ლაპარაკი. გარდა ტრავმული, 
ინფექციური, ინტოქსიკაციური ზეგავლენისა ამ კომპლექსის მოწყვლა- 

დობა განისაზღვრება სხვადასხვა სტრესული ფაქტორების ზეგავლენით, 

კერძოდ, ბიოგენური ამინების რაოდენობის შეცვლით (34; 137; 138; 171; 

312; 313; 396.” 58), 582; 583), ჰორმონების კონცენტრაციით, ოსმოტური 

თანაფარდობის დარღვევით (28) ცნობილია ლიმბიკო-რეტიკულურ 

კომპლექსზე C "0, პირდაპირი ზეგავლენა, ჰემატოენცეფალური ბარიერის 

ამ დონეზე იოლი განვლადობა (12; 42); გარდა პირველადი ეთი- 

ოლოგიური ფაქტორებისა, რომლებიც დაწვრილებით იქნება განხილული 

ეპილეფტური ვეგეტატური შეტევების სპეციალურ თავში არსებობს ე.წ. 

"მეორადი ფაქტორები" - სხვადასხვა ნეირო-ჰუმორული, ნეიროჰორ- 

მონული პერტურბაციების (49) სახით, რომელთაც ასევე შეუძლიათ 
შეცვალონ ზემოთხსენებული კომპლექსის ფუნქციური მდგომარეობა, 

დროებითი კავშირების მექანიზმით შეკავდნენ მასში და მიუხედავად 

იმავდროული ხილვადი გამოვლენის არქონისა, ითამაშონ პათოლოგიური 

სისტემების ჩამოყალიბებისათვის გადამწყვეტი როლი. 

როგორც ითქვა, ვეგეტატური შეტევებისა და ეპილეფტური პარ..ქ- 
სიზმების განსხვავება პათოლოგიურად მოჭარბებულ აგზნებადობ-ს 

გენერატორებში, კერძოდ უშუალოდ მათში განთავსებულ ნეირონთა 

განსხვავებულ პოპულაციაში უნდა ვეძებოთ. ასეთი გენერატორები 

შესაბამისად ქმნის განსხვავებულ დეტერმინაციულ პათოლოგიურ სისტე- 

მებს. მეორე მთავარი განსხვავება ამ ორ პათოლოგიას შორის უნდა 

ვეძებოთ პროცესის გენერალიზაციის სხვადასხვა შესაძლებლობაში. თვით 

გენერალიზაციის შესაძლებლობა კონტროლირდება მძლავრი ჰომეოსტა- 

ტური შემაკავებული მექანიზმებით (421). 

ჩვენი აზრით ვეგეტატური შეტევების დროს შექმნილი "ლოკალური" 

ეპილეფტური კერების (პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის 

გენერატორების) აქტივობის არ გავრცელება სხვა სტრუქტურებზე, 

მედეგია არა მარტო ზემოთხსენებული სტაბილიზაციური მექანიზმისა, 

არამედ ურთიერთგამომრიცხავი ერგო და ტროფოტროპული, მადესინ- 

ქრონიზირებელი და მასინქრონიზირებელი, მეზენცეფალური რეტიკუ- 

ლური ფორმაციის ზოგიერთი სტრუქტურების შემაკავებელი ზემოქმედე- 

ბისა. 
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თუ რატომ არ ვრცელდება ზოგიერთი პათოლოგიების დროს 

"ლოკალური" ეპილეფტური აქტივობა ქერქულ სტრუქტურებზე, ანუ არ 
ხდება მისი გენერალიზაცია, სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ პათოლოგიური 

დეტერმინანტული სისტემის ეპილეფტიზირება, პასუხის გაცემა შესაძლე- 

ბელია ანტიკონვულსური, სტაბილიზაციური სისტეძების მექანიზმების 

განხილვით. მთელი ორგანიზმის და რასაკვირველია, თავის ტვინის 

ფუნქციონირება ისეა აწყობილი, რომ ნებისმიერ ფიზიი,ლოგიურ თუ 

პათოლოგიურ სისტემას გააჩნია თავისი კონტრსისტემა, "ანტისისტემა", 

რომელიც არ აძლევს მას საშუალებას სიცოცხლისათვის საშიშ სიტუა- 

ციამდე მიიყვანოს ესა თუ ის რეაქცია. ეს ზოგადბიოლოგიური პრინციპია. 

მაგალითად: ეპილეფსიის შემთხვევაში ასეთი სისტემის არარსებობა 

პაციენტს სიცოცხლისათვის საშიშ მუდმივ კონვულსიებში ამყოფებდა. 

პათოლოგიურად მოჭარბებული ჰიპერაქტივობის "ანტისისტემების" მიერ 

შეკავება შეიძლება ეპილეფსიის მაგალითზე განვიხილოთ. არჩევენ "აქტი- 

ური" და "პასიური" ინაქტივაციის მექანიზმებს, მეორე უკვე განვითარე- 

ბული ეპილეფტური გულყრის და შესაბამისად ეპილეფტური დეტერმი- 

ნანტულისისტემის ჩასაქრობად არის შემართული და ეფუძნება ნეირონთა 

ზედმეტად მოჭარბებულ დეპოლარიზაციას ე.წ. კათოდურ დეპრესიას ან 

შემაკავებელი პოსტსინაპტური პოტენციალის სუმაციის შედეგად წარმო– 
ქმნილ ჰიპერპოლარიზაციულ ტალღებს (156; 157). არის ინაქტივაციის 
სხვა მექანიზმებიც, მაგრამ ჩვენ შემთხვევაში განსაკუთრებული ყურადღე- 
ბა გვსურს დავუთმოთ "აქტიური" ინაქტივაციის მექანიზმებს, რადგან 

სწორედ მათში ვხედავთ ვეგეტატური დღა ეპილეფტური შეტევების 
მორფო-ფუნქციური საფუძვლების კიდევ ერთ განსხვავებას. ცნობილია, 

რომ ეპილეფტური აქტივობა ითრგუნება თავის ტვინის სხვადასხვა 

სტრუქტურების გაღიზიანებითაც, ანუ ამსტრუქტურებში პათოლოგიურად 
მოჭარბებული გენერატორებისა და შესაბამისად დეტერმინაციული "ან- 

ტისისტემების" ჩამოყალიბებით. ექსპერიმენტული კვლევით მატულობს 
ასეთ სტრუქტურათა რიცხვი: ნათხემი, თავის ტვინის ხიდის რეტიკულური 
კაუდალური ბირთვი, ნაკერის ბირთვები, კუდიანი ბირთვი და სხვა (156; 
157; 375; 408; 438; 573). აღწერილია აგრეთვე ჰიპოთალამუსის დორზა– 

ლური ნაწილის ელექტრული გაღიზიანებით ეპილეფტური აქტივობის 
შეწყვეტაც (135). ზემოაღნიშნული მასტაბილიზირებელი სტრუქტურების 
აქტივობა, ჩვენი აზრით იწყება ამ დეტერმინანტული სისტემის ჩართვისას, 

რომელმაც უნდა განსაზღვროს ძირითადი ნეიროპათოლოგიური სინ- 

დრომი. ამდენად ორი სისტემის ძირითადი და ე.წ. “ანტისისტემის' 
ფუნქციონირება იწყება პრაქტიკულად პარალელურად და არა ნეირონ- 

თა ჭარბი ჰიპერაქტივობის შემთხვევაში. სწორედ ეს პრინციპი ხდის 
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გასაგებს თუ რატომ არ ხდება ზოგჯერ "ლოკალური" ეპილეფტური 
აქტივობის ეპილეფტურ პროცესად გარდაქმნა. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა დეტერმინანტული სტრუქტურიდან გაგზა- 
ვნილი იმპულსების სიმძლავრეც ყოველთვის არაა საკმარისი მისი ზეგავ- 

ლენის რეალიზაციისთვის. დეტერმინანტას ეფექტი ხორციელდება მხოლ- 
ოდ იმ შემთხვევაში თუ არსებობს ამთვისებელ ანუ მომავალი დეტერმი- 

ნაციული სისტემის სუბორდინირებული სტრუქტურების ამა თუ იმ 

ხარისხის დაზიანება: მორფოლოგიური დეფექტი, კრუნჩხვითი მზადყოფ- 

ნა ახუ კრუნჩხვითი ზღურბლის დაქვეითება. ასე მაგალითად ექსპერიმენ- 

ტული კვლევის დროს (104) დეტერმინანტული სისტემის ჩამოყალიბები- 

სათვის გარდა აგზნებადობის გენერატორის შექმნისა, საჭირო იყო სხვა 

სტრუქტურებში (მაგალითად ქერქულ სტრუქტურებში). პენიცილინის ან 

სტრიქნინის სუსტი ხსნარის შეყვანა. იმ უბნებში სადაც წინასწარ არ იყო 

შეყვანილი ეს პრეპარატები დეტერმინანტა თავის გავლენას ვერ ახორ- 

ციელებდა – ე.ი.დეტერმინაციული სისტემაც არ წარმოიქმნებოდა. ვერც 

ექსპერიმენტული ნევროხების გამოწვევით ხერხდებოდა გულის სისხ- 

ლძარღვებში მორფოლოგიური ცვლილებების მიღება თუ მას ადგილო- 

ბრივი, მატრავმირებელი ზეგავლენა არ ემატებოდა ასევე ექსპერიმენტუ- 

ლი კუჭის წყლულის ჩამოყალიბება ჰიპოთალამუსის გაღიზიანებით 

მხოლოდ კუჭის დამატებითი ტრავმირებით იყო შესაძლებელი (1459) ე.ი. 
აგზნებადობის გენერატორთა სიმძლავრესთან ერთად ამთვისებელ სტრე- 

ქტურათა მორფოლოგიური თუ ფუნქციური დაზიანების ხარისხი უნდა 

განსაზღვრავდეს, არა მარტო დეტერმინაციული პათოლოგიური სისტე- 

მის, არამედ პარალელური, იგივე მიმართულების სხვა სისტემების ჩამოყ- 

ალიბებასაც, ანუ ეპილეფტური აქტივობის გენერალიზაციას. შესაბამის- 

ად ასეთი დაზიანების ხარისხი არის განმსაზღვრელი რომელი ნეიროპა- 

თოლოგიური სინდრომის დეტერმინანტული სისტემა ჩამოყალიბდება 

ეპილეფსიისა თუ ვეგეტატური შეტევის. 
ნეირონის ეპილეფტიზაციის მექანიზმებიდან ჩვენ არ შევხებივართ 

გლიალურ მექანიზმებს, მემბრანაში ე წ.კონფორმაციულ ცვლილებებს, 

დენტრიტთა პოტენციალების ლავირებას, დენტრიტიდან აგზნების ანტი- 

დრომული გავრცელების შესაძლებლობას, ნეირონებში მეტაბოლიზმის 

დარღვევის მექანიზმებს და სხვა მრავალი. ხემოთგანხილულ ეპილეფტო- 
გენეზის მექანიზმებს ამ მექანიზმებთან ერთად, შეუძლიათ ნათელი 

მოჰფინონ არამარტო ეპილეფტური მორფო-ფუნქციური სისტემის 

ჩამოყალიბებას, არამედ მის შეჩერებას გარკვეულ ზღვრამდე, დეტერმი- 

ნაციული სისტემის არაეპილეფტიზირების მექანიზმებს. ეპილეფტოგენ- 

ეზ-ს მექანიზმები თვით საჭიროებს შემდგომ გამოკვლევას, ამდენად მათი 
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დაწვრილებითი ანალიზისაგან ჩვენ შეგნებულად თავი შევიკავეთ. 

ამრიგად ვეგეტატური შეტევების სხვადასხვა "ლოკალური" თუ 'სისტე- 
მური" ფორმების პათოგენეზი შესაძლებელია წარმოვადგინოთ შემდეგ- 

ნაირად. მისი საფუძველი არის ორგანიზმისთვის დეზადაპტაციური 

პათოლოგიური სისტემა, რომლის წარმოქმნა ხდება ჰიპერაქტიული 

დეტერმინანტული სტრუქტურით. მის მიერ შექმნილი სისტემა ასევე 

ჰიპერაქტიულია და აღარ ექვემდებარება სისტემურ თუ სისტემათა– 

შორისო კონტროლს. დეტერმინანტული სისტემის პათოფიზიოლოგიურ 

ბირთვს წარმოადგენს პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის 

გენერატორი, რომელიც იგივე ლოკალური, ჭარბი ელექტროგენეზის 

მქონე ეპილეფტური კერაა. შემაკავებელი მექანიზმების უკმარისობისა და 

დადებითი კავშირების ჰიპერაქტივაციის გამო მას შეუძლია ავტონომი- 

ურად ფუნქციონირება. გენერატორის თვისებებზე მისი მოქმედების 

თავისებურებაზეა დამოკიდებული დეტერმინირებული სტრუქტურის 

ფუნქციონირების ხასიათი. პათოლოგიური დეტერმინანტული სისტემის 

კლინიკური გამოხატულებაა - გეგეტატური შეტევა. შეტევის ფორმა, 

მიმდინარეობა განისაზღვრება დეტერმინანტული სტრუქტურის მოქმედე- 

ბის თავისებურებებით, აგრეთვე ლოკალიზაციით. "სისტემური" ვეგეტატ- 

ური შეტევებისათვის ეს ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვადასხვა 

სტრუქტურებია (ხშირად ერთობლივადაა წარმოდგენილი რამდენიმე 

მათგანი), "ლოკალური" ვეგეტატური შეტევებისათვის - უპირატესად 

ჰიპოთალამური მიდამო და მასთან მიმდებარე სტრუქტურები, ჰიპოთალა– 

მო-ჰიპოფიზარული სისტემის ჩართვით. უმეტეს შემთხვევა ში ადგილი აქვს 

რამდენიმე პათოლოგიური სისტემის არსებობას, პოლიდეტერმინანტულ 

სისტემებს, რომლებიც განსაზღვრავს რთული პოლიმორფული კლინი- 

კური სინდრომის არსებობას, ზემოთაღნიშნული პათოლოგიური დეტერ- 

მინანტული სისტემები უნდა იყოს მორფო-ფუნქციური სუბსტრატი 

მრავალი ჰიპერაქტიული სინდრომებისა, რომელთაც შეტევითი ხასიათი 

აქვთ. პირველ რიგში ვეგეტატური შეტევისა და ეპილეფტური გულჯრისა. 
მათ მორის სხვაობა განისაზღვრება შემდეგი მიზეზებით: 1. სხვაობა 

გენერატორთა სიმძლავრეში. 2. სხვაობა გენერატორისა და სუბორ- 

დინირებული სტრუქტურების ორმხრივ კავშირებში, მათ ურთიერთ- 

დამოკიდებულებაში. 3. სუბორდინირებულ სტრუქტურათა ნეირონების 

აგზნებადობის განსხვავებულ ზღურბლში (დაზიანების განსხვავებული 

ხარისხი ან მათში კონტროლის მექანიზმების სხვაობა). 4. მთელი ტვინის 

აგზნებადობის სხვაობაში (ე.წ.-სხვადასხვა კრუნჩხვითი მზადყოფნა). 5. 

სხვადასხვა სიმძლავრის სტაბილიზაციურ, შემაკავებელ, "ანტისისტემებ- 

ის" არსებობაში. ამ მიზეზთა გამო, ჰომეოსტატური, ნეიროჰუმორული, 
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ნეიროქიმიური, ნეირომედიატორული, ელექტროფიზიოლოგიური 

მექანიზმებით თავის ტვინის ინტეგრაციული ფუნქციის მოშლაში, ორგა– 
ნიზმის ზოგად დეზადაპდაციაში და ეპილეფტური აქტივობის გავრ- 

ცელების, მისი გენერალიზაციის ამ ორ სინდრომში განსხვავებულ შესა- 

ძლებლობაში. 

დეტერმინანტა ადვილად წარმოიქმნება თავის ტვინის იმ სტრუქ)- 

ტურებში, რომელთაც დაბალი კრუნჩხვითი ზღურბლი გააჩნიათ. ასეთი 

სტრუქტურები მრავალ ავტორთა მიერ ექსპერიმენტულად დამტკიცებუ- 

ლია (25; 26; 27; 193-198; 327; 483; 57); 574). უმეტეს მათგანთ (ჰიპოკამპი, 

ნუშისებრი სხეული, ჰიპოთალამუსის და ღეროს ზოგიერთი უბნები) 
გააჩნიათ ტროფოტროპული აქტივობის განმსაზღვრელი ფუნქცია. ამით 

აიხსნება ვეგეტატურ შეტევათა აბსოლუტურ უმრავლესობაში ინიციალ- 

ურ ნაწილად ტროფოტროპული (ვაგო-ინსულარული) სიმპტომატიკის 

არსებობა. კრუნჩხვითი აქტივობის სწრაფი გავრცელება ლიმბიკო-რე- 
ტიკულური კომპლექსის სხვა სტრუქტურებზე, რომლებიც შესაძლებელია 

ამთვისებელ, სუბორდინირებულ სტრუქტურებად ან ახალ დეტერმინან- 

ტებად გვევლინებოდეს, წარმოჩინდება ერგოტროფული (სიმპატო- 

ადრენალური) სიმპტომატიკის გამოვლენით. მესამე ფაზად ისევ ტრო- 
ფოტროპული აქტივობის არსებობა მიუთითებს დეტერმინანტული სტრუ- 

ქტურის შექმნას უპირატესად ტროფოტროპული აქტივობის უბნებში და 

მასში არსებული გენერატორის აქტივობის სიმძლავრეს, მის ტორპიდუ- 

ლობას. აქ, რომ დეტერმინაციის პრინციპი მოქმედებს და არა დომინანტის 

ნათელია, რადგან ტროფოტროპული სტრუქტურებიდან ხდება ერგოტ- 
როფული სტრუქტურების აქტივირება და არა დათრგუნვა. ამრიგად 

ერგოტროფული აქტივობა უნდა წარმოვიდგინოთ, როგორც ტრო- 

ფოტროპულის კონტრრეგულაციური, კონტრდაძაბვითი აქტივობა, ამ- 

დენად მასში შენახულია, როგორც აგზნებადობის გენერატორის ასევე 

ახალი დეტერმინანტის შექმნის შესაძლებლობა. ეს პრინციპი მოქმედებს, 

რასაკვირველია, კლინიკაშიც ვაგოინსულარული და სიმპატო-ადრენალური 

სიმპტომოკომპლექსის ჩამოყალიბებით. 

ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის დაბალი კრუნჩხვითი ზღურბლის 

მქონე ტროფოტროპული აქტივობის განმსაზღვრელ სტრუქტურებში 

დეტერმინანტის შექმნის იოლი შესაძლებლობა გასაგებს ხდის, აგრეთვე, 

ვეგეტატურ შეტევათა კლინიკაში ასთენიური სიმპტომოკომპლექსის 

ობლიგატურობას. დღეისათვის მიღებულია, რომ ზოგადი ნევროზისა და 

კერძოდ ვეგეტატური შეტევის განვითარება ხდება ორგანიზმის ასთენიზა- 

ციის ეტაპის გავლით (29). ამასვე მიუთითებს ჩვენი კლინიკური დაკვირვე- 

ბებიც: ვეგეტატურ შეტევათა ინიციალურ ნაწილში ვაგო-ინსულარული 
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(იგივე ასთენიური) სიმპტომოკომპლექსის არსებობით. აქვე ვხედავთ ჩვენ 
ვეგეტატურ შეტევებისა და დეპრესიების საერთო მექანიზმებს. კერძოდ ის, 

რომ ვეგეტატური შეტევა ჩვენი აზრით შესაძლებელია ლარვირებულ, 

მასკირებულ დეპრესიად წარმოვიდგინოთ. თუმცა ვეგეტატური შეტევე– 

ბისა და ასთენიების, ვეგეტატური შეტევებისა და დეპრესიების, ასთენიე– 

ბისა და დეპრესიების პათოფიზიოლოგიური კავშირები მეტად დისკუტა- 

ბელურია და როგორც ზემოთ აღინიშნა ჰიპოთეზის დონეზე რჩება.



თავი IV. ეპილეფგური ვეგებაბური შეზგევუბი 

4... პრობლემის აქტუალობა. ექსპერიმენტული მო- 

ნაცემების მიმოხილვა. 

ეპილეფსიის ნებისმიერი ფორმის დროს გვხვდება სხვადასხვა ინტენ- 

სიობის ესა თუ ის ვეგეტატური გამოვლინება. განსაკუთრებით ფართედ 
იგი წარმოდგენილია ე.წ. საფეთქლის ეპილეფსიების დროს. ეს საკითხი 

დაწვრილებითაა შესწავლილი მრავალ ავტორთა მიერ (5; 24; 25; 32; 70; 
113; 255; 329; 347-351; 564). და განიხილება ეპილეფსიისადმი მიძღვნილ 

სპეციალურ ლიტერატურაში. ჩვენ განსაკუთრებული ყურადღება დაგუთ- 

მეთ ეპილეფსიის მედარებით იშვიათ ფორმას - ჰიპოთალამურ (დიენცე- 

ფალურ) ეპილეფსიას, რადგან ეპილეფსიისთვის დამახასიათებელ ზოგი- 
ერთ თვისებებთან ერთად იგი წარმოადგენს ტიპიურ ვეგეტატურ შეტევას. 

ეპილეფსიის განხრით ყოფილი საკავშირო პრობლემური კომისიის თავმჯ- 

დომარის აკადემიკოს პ.მ.სარაჯიშვილის რეკომენდაციით ჩვენს მიერ 

ჩატარებული იქნა ეპილეფსიის ამ ფორმის ექსპერიმენტული კვლევა. სხვა 

ავტორთა მიერ ადრე ჩატარებულ ექსპერიმენტებთან ერთად (570; 571). 
ჩვენმა გამოკვლევებმა შეავსო აქამდე არსებული ხარვეზები და დაასაბ- 

უთა ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის არსებობის თეორი- 
ული შესაძლებლობა. მიუხედავად ამისა ზოგიერთი ავტორი, მაინც 

საკამათოდ თვლის ეპილეფსიის ამ ფორმის გამოყოფის აუცილებლობას. 

დასმული საკითხის უკეთესად გასაგებად მოგვიხდება ჰიპოთალამუსსა და 

მის კავშირებზე, ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის კლინი- 

კურ, ექსპერიმენტულ მონაცემებზე; ზოგიერთ თეორიულ მოსაზრებებზე 
ყურადღების გამახვილება. 

ჩვენს მიერ ეპილეფსიის ამ ფორმის ვეგეტატურ შეტევათა კლასიფიკა- 

ციაში შეტანა არ ნიშნავს ეპილეფტურ შეტევათა კლასიფიკაციებიდან 

მისი ამოღების აუცილებლობას, იგი მხოლოდ ხაზს უსვამს ამ ორი 

სხვადასხვა დაავადების პათოგენეზის ერთიანობას. ჰიპოთალამური (დი- 

ენცეფალური) ეპილეფსიის მკურნალობა უნდა სწარმოებდეს ეპილეფ- 

ტოლოგიურ განყოფილებაში, ეპილეფტოლოგების მეთვალყურეობის ქვეშ. 

ცნობილია, რომ ეპილეფტური გულყრის განვითარებისთვის აუცილე- 

ბელია თავის ტვინში ორგანული ან ფუნქციური კერის არსებობა, 

რომელიც ასრულებს ეპილეფტური სისტემის გამშვები მექანიზმის ფუნჟ- 

ციას (იხ.-ზევით პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერა- 
ტორის თვისებები) სისტემისა, სადაც იქმნება სხვადასხვა ფუნქციური 
მნიშვნელობის სხვადასხა დონის თავის ტვინის სტრუქტურათა პა- 

თოლოგიური რგოლები (40; 80; 156; 157; 181-185; 240; 462; 474; 484; 

499-501; 530). 
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1929 წელს პენფილდმა (500) აღწერა განსაკუთრებული გულვრები, 
რომელთაც მან "დიენცეფალური ავტონომიური ეპილეფსია" უწოდა. 

ეპილეფსიის ამ ფორმის კლინიკასა და პათოგენეზს მიეძღვნა მრავალ 

ავტორთა ნაშრომი (23; 47-52; 60-64; 66; 67; 85; 145; 247; 259; 283; 286; 

293; 318; 319; 335; 356; 580... 

ბევრი მკვლევარი, ცვლით- ვეგეტატურ პროცესებსა და ვეგეტატურ 
წარმონაქმნებს ეპილეფსიურ დაავადებაში გადამწყვეტ მნიშვნელობას 

ანიჭებდა. ზოგიერთ საკამათო შეხედულებათა მიუხედავად, ჩვენს მიერ 

მოყვანილი იქნება ამ ავტორთა მონაცემები, როგორც ჰიპოთალამუსის 
ეპილეფტურობის, მასში პირველადი ეპილეფტოგენეზის შესაძლებლო- 

ბის, დამადასტურებელი მონაცემები. ასე მაგალითად, ბერგერი (264), 
ეპილეფსიით დაავადებულის ულექტროენცეფალოგრამას ტონოგენურ 

მდგომარეობაში მყოფ დიენცეფალური ცენტრის ურთიერთსაწინააღმ- 

დეგო მიმართულების ცვლილებათა გამოვლენად იხილავს. მისი აზრით აქ 

ხდება მუდმივი ლავირება აგზნებასა და შეკავებას შორის, ხოლო თავის 

ტვინის ქერქის როლი მხოლოდ ამ პროცესის განხორციელებაში უნდა 

ვეძებოთ. 

კორნმიულერი (ციტ.49) აღნიშნავს, რომ ეპილეფსიის ნებისმიერი 

ფორმის დროს ადრეული ელექტროენცეფალოგრაფიული ცვლილებები 
აღინიშნება თავის ტვინის შუბლის წილის სტრუქტურებში, ხოლო ეს 

ცვლილებები არის იმ ქერქქვეშა კვანძების ცვლილებათა გამოხატულება, 

რომლებთანაც შუბლის წილს აქვს მჭიდრო კავშირები. ავტორი ამ 

სტრუქტურებიდან განსაკუთრებით გამოჰყოფს ჰიპოთალამუსსა და თა- 

ლამუსის დორსომედიალურ ბირთვს, რომლებშიც აღინიშნება ფუნქცი- 

ური აქტივობის პერიოდული მატება-შემცირება. 

სელბახი (537...) ეპილეფტურ გულყრას საერთოდ ვეგეტატურ კრიზად 
მიიჩნევს. იგი იხილავს მას, როგორც ვეგეგატურ ფუნქციათა ცვლილებაზე 

ორგანიზმის რეაქციას. იმისათვის, რომ გულყრა განხორციელდეს აუცი- 

ლებელია დიენცეფალო-მეზენცეფალური ურთიერთობა, რადგან ავ– 

ტორის აზრით მხოლოდ ამ სტრუქტურებშია შესაძლებელი გულყრის 

გამომწვევი ელვისებური სინქრონიზაცია. 
შორშის (536) აზრით ზოგადად ეპილეფტურ პროცესში ვეგეტატური 

ტონუსის ცვლილებები დევს, ხოლო მოტორული გამოვლინებანი მხოლ- 

ოდ მათი შედეგია. 

იუნგი (421) თვლის, რომ ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში კერძოდ 

დიენცეფალურ სტრუქტურებში მძლავრი ჰომეოსტატური მექანიზმია 

ჩადებული. ამ მექანიზმით ხდება ნებისმიერი გულყრის არწარმოქმნა ან 
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შეკავება, ერთეულ ნეირონთა ჯგუფზე კონტროლის შესუსტებას ეწ. 

ა აესავლიი მზადყოფნის" წარმოქმნა, მძიმე დარღვევებისას კი გულყრე- 

ბი მოსდ 

ჩევანი. 'C%) ფსიქომოტორული ეპილეფტური გულყრების მიზეზად 
ჰიპოთალამურ კერას ასახელებს. 

აიმონ-მარსანი (240) ასეთ ; ი გულყრების ლოკალიზაციად საფეთქლის ან 
საფეთქელ-ჰიპოთალამურ სტრუქტურებს მიიჩნევდა. 

ჰიპოთალამურ (დიენცეფალურ) ეპილეფსიაზე არსებობს განსახვავე- 

ბული აზრიც. გასტო (347) "დიენცეფალურ" ეპილეფსიას განიხილავს 
ავტონომიურ ვეგეტატურ ეპილეფსიად, მოგვიანებით შრომებში ((348; 

349) "ჰიპოთალამური ეპილეფსიის ტერმინს არასწორად მიიჩნევს, თუმცა 
"დიენცეფალური ეპილეფსიის" არსებობას შესაძლებლად თვლის და მის 

დასამტკიცებლად კლინიკო-ფიზიოლოგიური, ექსპერიმენტული გამოკვ- 
ლევების ჩატარება მიაჩნია საჭიროდ. 

ზოგიერთი ავტორი ყოველგვარი დასკვნისა და მიზეზების განხილვის 

გარეშე აცხადებს, რომ ციტოარქიტექტონული თავისებურებების გამო 

ჰიპოთალამუსში შეუძლებელია კრუნჩხვითი აქტივობის პირველადი 

გენერაცია. აღნიშნავენ აგრეთვე იმას, რომ პირველადი კერის შექმნა 

ჰიპოთალამუსის მსგავს ონტოფილოგენეტიურად ძველ წარმონაქმნებში 

შეუძლებელია. (30;33) 
ზოგიერთი ეპილეფტოლოგი (255; 459) საერთოდ უარყოფს ქერქქვეშა 

ეპილეფსიის არსებობას. მათი დასკვნების საფუძველზე, ღრმა სტრუქ- 

ტურებში "ქაოტური" ელექტრული აქტივობის გამო, ეპილეფტური კერა 
შეიძლება შეიქმნას მხოლოდ ნეოკორტექსში. 

ამერიკული გამოცემის ეპილეფსიურ გულყრათა კლინიკურ და ელექტრო- 
ენცეფალოგრაფიულ კლასიფიკაციაში, მეზოდიენცეფალონი ლოკალური 

საწყისის გარეშე მქონე გენერალიზებული და ზოგიერთი ატიპიური 

გულყრების შესაძლებელ ლოკალიზაციად განიხილება. (474). 

გერმანულენოვან კლასიფიკაციებში (536) დიენცეფალურ გულკრებს 
ატიპიურ ეპილეფსიას მიაკუთვნებენ. 

ჰიპოთალამური ეპილეფსიის სხვადასხვა ფორმებია ესპანურ და არ- 

გენტინულ კლასიფიკაციებში წარმოდგენილი (283). 
აკადემიკოს პ.მ.სარაჯიშვილის კლასიფიკაციაში, რომელიც მიღებული 

იყო მაშინდელ საბჭოთა კავშირში ხმარებისათვის (183) ფოკალური 

შეტევების განყოფილებაში ორი ვეგეტო-ვისცერალური გულყფვრაა გამოვყ- 

ოფილი. პირველი - "უპირატესად ვისცერალური" მისი არსებობა გან- 

პირობებულია სილვიის ღარის, ოპერკულარული მიდამოს, დამატებითი 

მოტორული ზონის, ინსულას, ჰიპოკამპისა და ნუშისებური სხეულის 
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ირიტაციით, მეორე "უპირატესად ვეგეტატური" გულყრები, რომლის 

კლინიკური სურათი ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა ბირთვების გაღიზ- 
იანებითაა გამოწვეული. მიუხედავად ამისა, აღსანიშნავია ის გარემოებაც, 

რომ პ.მ„სსარაჯიშვილი ხშირად ეჭვს გამოთქვამდა დიენცეფალური ეპ- 

ილეფსიის ცალკე ფორმად არსებობის გამო. 
ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის კლინი კური სურათის, 

პათოგენეზის, კლასიფიკაციის შემუშავებაში დიდი როლი მიუძღვით 

ყოფილი საბჭოთა სკოლის ნევროლოგებს (21; 47-52; 60-64; 66; 67; 225; 

226). მათი აზრით დიენცეფალური გულყრისათვის ყველაზე ხშირად 
ვაზომოტორული ფენომენებია დამახასიათებელი. იგივე აქვთ აღწერილი 

სხვა ავტორებსაც (184) სახის, კისრის, გულმკერდის ზედა ნაწილის, 

იშვიათად ზედა ტუჩისა და ცხვირის სიფერმკრთალით, კიდევ უფრო 

იშვიათად ტროფიკული დარღვევებითა და შეშუპებითურთ. აღნიშნავენ 

თერმორეგულაციის მოშლას შემცივნებითი ჰიპერკინეზით, მოტივაციურ 

დარღვევებს ძლიერი წყურვილით,.ბულემიით, დიდი რაოდენობის არა–- 

კონცენტრირებული შარდის გამოყოფით. არც თუ ისე იშვიათად ძილ- 
იანობით ან აგზნებით, ცნობიერების დონის ამა თუ იმ შეცვლით და სხვა. 

ავტორები (66; 67) ცნობიერების დათრგუნვას დიენცეფალური ეპილეფ- 

სიის კრიტერიუმად არ თვლიდნენ. სხვებს (47-52; 225) იგი აუცილებელ 
სიმპტომად მიაჩნდათ. ითვლება, რომ თავის ტვინის ცენტრალური 

სტრუქტურებიდან პროვოცირებული აქტივობა ელექტროენცეფალო- 
გრამაზე დიზრითმული დიფუზული პათოლოგიით, ან ნელი ტალღებით, 
ზოგჯერ ტიპიური კრუნჩხვითი პიკებით ხასიათდება. განსაკუთრებით 

ხშირად ეს აქტივობა რეგისტრირებულია წინა შუბლ-საფეთქლის მიდა- 

მოში. 
ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის დროს ჩატარებულია 

კაპიტალური ელექტროენცეფალოგრაფიული გამოკვლევები (107; 109, 
ავტორი აღნიშნავს, რომ მეზოდიენცეფალური სტრუქტურების ნეირონთა 
ჰიპერსინქრონული განტვირთვები ეპილეფტოიდური აქტივობის პირვე- 
ლადი ბილატერალური სინქრონული აფეთქებით ვლინდება. კერძოდ 

ტალღათა დიაპაზონში მაღალი ამპლიტუდის მახვილი და ნელი ტალღე- 
ბის ჯგუფური განტვირთვებით, რომელიც შეესატყვისება კლინიკურად 
გულყრას; პაროქსიზმის დროს შესაძლებელია მკვეთრად გამოხატული, 
მყარი დესინქრონიზაციაც. ავტორი აქვე მიუთითებს, რომ ზემოთხსენებ- 
ული ელექტროენცეფალოგრაფიული მონაცემების არსებობა შესაძლებე– 

ლია ბევრი სხვა დააადების დროს (შაქრიანი დიაბეტის, ციკლოთიმიის, 

თირეოტოქსიკოზის, არაეპილეფტური დიენცეფალური სინდრომების დროსა 

და სხვა). მეტად ძნელია ასეთი აქტივობის დიფერენცირება, განსაკუთრე- 

103



ბით მაშინ თუ იგი წარმოიქმნება პირველად საფეთქლის მედიობაზალურ 

სტრუქტურებში ან მეორე ჰემისფეროში ეწწ- "სარკისებური" ფოკუსიდან. 

ავტორს ელექტროენცეფალოგრაფიული კვლევის არასრულფასოვნებ- 
ბის არგუმენტად მოჰყავს შემდეგი ფაქტი: თავის ტვინის ღეროში 

ექსპერიმენტული გზით შექმნილი ეპილეფტური კერა იწვევს გამოხატულ 
დესინქრონიზაციას, კუნთების კრუნჩხვით განტვირთვებს "ეპილეფტოი- 

დური" ნიშნების გარეშე. ამავე დროს ლიმბიურ ქერქში შექმნილი 

პირველადი კერა კი იწვევს რეტიკულური ფორმაციის გააქტივებას, 

გამოხატულ დესინქრონიზაციასა და ეპილეფტურ გულვრებს. შემდგომმა 

კვლევებმა ელექტროენცეფალოგრამათა კომპლექსური კოჰერენტობის, 

სიმძლავრეთა სპექტრის გამოთვლით, მათი დაწვრილებითი მათემა- 

ტიკური ანალიზით აჩვენა, რომ ჰიპოთალამური დაზიანებების მკაფიო 

ელექტროენცეფალოგრაფიული კრიტერიუმი არ არსებობს. 

ჩვენი აზრითაც ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) შეტევების კვლევი- 
სათვის, მათი გენეზის დასადგენად, კონვექსიტალურ ელექტროენცეფა- 

ლოგრაფიულ გამოკვლევას დაბალი ხვედრითი წონა აქვს. მიგვაჩნია, რომ 

თუ "ტიპიური" ყველასათვის მიღებული ეპილეფტური გულყრის ინი- 

ციალური ნაწილი წარმოდგენილია ასევე "ტიპიური" ყველასათვის 

მიღებული ჰიპოთალამუსის გაღიზიანების სიმპტომატიკით (იხილეთ წინა 
თავებში), რომელი სიმპტომატიკაც დადგენილია ეპილეფსიის ამ ფორმის 
ოპონენტთა მიერაც (30; 33). ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფ- 
სიის დიაგნოზი აღარ უნდა იწვევდეს კამათს. ამ კონტექსტში მეტად 
საინტერესოდ მიგვაჩნია უპირატესად ვისცერალურ (საფეთქლის ეპილეფ- 

სია) და უპირატესად ვეგეტატურ გულყრებს შორის (დიენცეფალური 
ეპილეფსია) მკაფიო საზღვრების დადგენა. ლიმბიური სისტემის ყველა 

სტრუქტურა მათ შორის საფეთქლის ქერქული სტრუქტურებიც, ითვლება 

"საფეთქლის ეპილეფსიის" მორფო-ფუნქციურ სუბსტრატად, მათი გაღი- 
ზიანებით მიღებულია ისეთივე სიმპტომატიკა, როგორიც ჰიპოთალამუსის 

გაღიზიანებით: სუნთქვის რითმის მოშლა, პულსისა და არტერიული 
წნევის ცვალებადობა. კუჭ-ნაწლავის მოფორიკისა და სეკრეციის შეცვ- 

ლა, სისხლის ჰიპერკოაგულაციური სინდრომის განვითარება, ღებინება, 

ოპერკულარული მოძრაობები, სტერნუტაცია, თავბრუსხვევა, შარდის 

ბუშტის სფინქტერის ფუნქციის მოშლა, დეფეკაციის სურვილი, გუგების 

გაფართოება-შევიწროება, ეგზოფთალმი, თერმორეგულაციის დარღვევა, 
„თე ერექციბ, აგრესია, შიში და სხვა მრავალი (25-27; 359; 422; 423; 437; 

საფეთქლის ეპილეფსიის დროს განვითარებულ სხვადასხვა ფენომენის 

აღწერას მიეძღვნა მრავალი ნაშრომი (255; 8329; 347-350; 449; 450; 564). 

104



აქვე უნდა აღინიშნოს, საფეთქლის გენეზის პაროქსიზმების ხასიათი 

უპირატესად პარასიმპატიკურია (5; 33; 113), თუმცა არის აზრი ამ 
გულყრების სიმპატიკური აქტივობისაც (70). 

ჰიპოთალამუსის და საფეთქლის ეპილეფსიის დიფერენციალურ დიაგ- 

ნოზს მიეძღვნა მრავალი ნაშრომი (19; 47-52; 58; 71; 283; 339; 507), 

რომელთაც უმეტესად აღწერითი ხასიათი აქვთ. 

ყოველივე ზემოთხსენებულმა მიგვიყვანა იმ დასკვნამდე, რომ მხოლოდ 

ექსპერიმენტულ კვლევას, შეჯერებულს კლინიკურ გამოკვლევებთან შეე- 
ძლო პასუხის გაცემა ამ მეტად დისკუტაბელურ საკითხზე. 

საჭიროდ ვთვლით ჰიპოთალამუსის ეპილეფტოგენეზში მონაწილეობის 

ექსპერიმენტულ კვლევათა მიმოხილვას დაწვრილებით გავეცნოთ. 
არსებობს დიენცეფალონის ერთ-ერთი სტრუქტურის - თალამუსის 

მრავალი ექსპერიმენტული კვლევა, რომელიც ამტკიცებს ამ სტრუქტურის 

ეპილეფტოგენურობას (25; 26: 54; 327; 367; 407; 410; 469; 470; 572; 
574). 

ამავე დროს დიენცეფალონის მეორე სტრუქტურაზე - ჰიპოთალამუსზე, 

ჩვენ გამოკვლევამდე არსებობდა ერთეული გამოკვლევები, რომელშიც 
ნაჩვენები იყო სხვა სტრუქტურებიდან მასზე კრუნჩხვითი აქტივობის 

გავრცელება, ან მისი როლი ექსტრაცერებრული გაღიზიანებით მიღებული 

აქტივობის თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებზე გავრცელებაში. 

ჩვენს მიერ მოძიებულ ლიტერატურაში ნანახი იქნა რამდენიმე შრომა 
(104; 570), რომლებითაც ჰიპოთალამუსში კრუნჩხვითი აქტივობის პირვე- 

ლად გენერაციაზე საუბარი მხოლოდ ჰიპოთეზურად იყო შესაძლებელი. 

პრობლემის გადაწყვეტასთან ქალზედ ახლოს მივიდა აკად.კრიჟანოვსკი 

თანამშრომლებთან ერთად (104) თუმცა ჰიპოთალამუსში პირველადი 

ეპილეფტოგენეზის შესაძლებლობის დადგენა მისი კვლევის მიზანს არ 

შეადგენდა. 

ცხოველებზე ექსპერიმენტული კვლევით (516-518) კერძოდ, ჰიპოთალ- 

ამუსის გაღიზიანებით, მიღებულია პილოერექცია, გუგების გაფართოება 

პულსის აჩქარება, ნერწყვის ჭარბი გამოყოფა, კუნთთა ტონური დაჭიმუ- 

ლობა, მოგვიანებით (518) რისხვის ფენომენიც. მორგანი (ციტ.72), 

რომელსაც შეჰყავდა სუბთალამუსსა და ჰიპოთალამუსში აზოტმჟავა. 

ვერცხლი, აღნიშნავს ზემოთხსენებულ' ვეგეგატურ გამოვლინებებთან 

ერთად კრუნჩხვით გულვრებს. მისი მოტორული თუ ვეგეგატური გამოვ- 

ლინებანი ელექტროენცეფალოგრაფიული კვლევით არ კორელირდებო- 
= 

ნაჩვენებია, რომ ჰიპოთალამუსში ფტორმჟავა ნატრიუმის შეყვანით 

პროვოცირებულ ტონურ გულყრებს შეესაბამება ღრმა სტრუქტურებში 

105



განვითარებული ეპილეფტოიდური პოტენციალები. (575). აღსანიშნავია, 
რომ ქერქულ სტრუქტურებში მათი გავრცელება უმნიშვნელოდ იყო 

გაპოხატული. ჰიპოთალამუსის რეფლექტორული გაღიზიანებით გელ– 

ჰორნმას და ბალინმა (354) აჩვენეს, რომ ხანგრძლივ ტკივილგაღიზიანებას 
შეუძლია კრუნჩხვების პროვოცირება, ხოლო სმენითი და მხედველობითი 

გაღიზიანებით იწვეოდა პიკროტოქსინით გამოწვეული კრუნჩხვითი პო- 

ტენციალების საგრძნობი ზრდა. იმავე გელჰორნმა (353) მწვავე ექსპერ- 
იმენტებში თავის ტვინის ქერქული სტრუქტურების გაღიზიანებით მიიღო 
კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალები ჰიპოთალამუსში. მოგვიანებით მანვე 
(355) ჩაატარა ექსპერიმენტთა მთელი სერია, რომლებშიც ჰიპოთალამუს- 
მი სტრიქნინის მცარე რაოდენობის შეყვანის შემდეგ ქერქის სტრიქ- 

ნინიზაციით გამოიწვია გულყრა, ქერქსა და ქერქქვეშა სტრუქტურებში 

შესაბამისი პოტენციალების აღმოცენებით. ამდენად კორტიკოფუგა- 
ლური ზემოქმედება კრუნჩხვით განტვირთვებს არ იძლეოდა, თუ მას არ 
დაემატებოდა ჰიპოთალამუსის, სუბზღურბლოვანი კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბა, ავტორს ასევე წინასწარ ვენაში შეჰყავდა მეტრაზოლი და პიკროტო- 

ქსინი და შემდგომ უკანა ჰიპოთალამუსის გაღიზიანებით აძლიერებდა 

უკვე გამოწვეულ ეპილეფტურ აქტივობას თავის ტვინის ქერქში, 
რეტიკულურ ფორმაციასა და თვით ჰიპოთალამუსში. გელჰორნმა და 

ლუფბოროუმ (42) მოახდინეს რა თავიანთი მრავალრიცხოვანი გამოკვ- 
ლევების სისტემატიზაცია დაადგინეს, რომ სხვადასხვა აგენტით წინასწარ 

გამოწვეული კრუნჩხვითი აქტივობის შემთხვევაში ჰიპოთალამუსის სუს- 

ტი გაღიზიანება იწვევდა „კრუნჩხვითი პოტენციალების დათრგუნვას, 

შედარებით მეტი ინტენსიობის - მის სრულ მოსპობას, მაგრამ გაღიზიანებ- 

ის შეწყვეტისას აღინიშნებოდა ეწ. "უკუგების" ეფექტი, უფრო მეტი 

ინტენსიობის გაღიზიანება კი მაპროვოცირებელი იყო კრუნჩხვითი პო- 

ტეხციალების სწრაფი ზრდისა. 

ძალზედ ნათლად არის წარმოდგენილი ჰიპოთალამუსის როლი კოუნჩხ- 

ვ3ათი აქტივობის გავრცელებაში ანოქსიისა და ასფიქსიის, ანუ ქერქქვეშა 

სტრუქტურების ქერქული კონტროლიდან მოხსნის შემთხვევაში. სტრიქ- 

ნინის მცირე დოზების შეყვანა და ასფიქსია იწვევდა გენერალიზებულ 

კრუნჩხვით აქტივობას ,რომელიც სხვადასხვა ქერქულ და ქერქქვეშა 

სტრუქტურებში სინქრონული იყო (42) 

ცნობილია, რომ ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა ბირთვებს შორის არსე- 

ბობს რეციპროკული ურთიერთობა. მათ შორის ანტაგონიზმი ადვილად 

ვლინდება კრუნჩხვითი აქტივობის დროს. ასე მაგალითად: ჰიპოთალაშუ- 

ას ლატერალური მიდამოს ელექტრული გაღიზიანება აკავებს კრუნჩხვით 

აქტივობას, ვენტრომედიალური ბირთვისა კი ზრდის მახვილი ტალღების 
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რაოღენობას და შესაბამისად კრუნჩხვით აქტივობას. (201; 202; 231; 232) 

ამავე ავტორთა აზრით ლატერალური და ვენტრომედიალური ბირთვების 
გაღიზიანება უნდა განიხილებოდეს დადებითი და უარყოფითი ემოციო- 

გენური რეაქციების ელექტროფიზიოლოგიურ კორელანტებაღ. 
ქერქქვეშა სტრუქტურების პირველად ეპილეფტოგენურ ქერქულ კერ- 

აზე ზეგავლენის კვლევისას (224) დადგენილია, რომ ჰიპოთალამუსის 
ლატერალური ბირთვების, იგივე დადებითი ემოციოგენური ზონის აქტი- 

ვაცია ახდენს შემაკავებულ აღმავალ ზემოქმედებას, აჩქარებს ქერქულ 
სტრუქტურებში პირველადი ეპილეფტური კერის "მომწიფებას" და 
ეპილეფტური გულყრები შედარებით იოლ ფორმებში გადაჰყავს. ამავე 

დროს ვენტრომეღიალური ბირთვის, იგივე უარყოფითი ემოციოგენური 

მიდამოს აქტივაცია ამძიმებს გულყრის მიმდინარეობას. 

წინასწარ აქტივირებული, პენტილენტეტრაზოლის სუბზღურბლოვანი 

დოზით გამოწვეული ქრონიკული ჰიპოთალამური კერა იწვევდა ფსიქო- 

მოტორულ გულჯრებს, რომელიც ქერქულ სტრუქტურებში ბილატერ- 
ალური სინქრონული სპაიკებით ვლინდებოდა. (347). ა 

მწვავე ცდებში (574), ჰიპოთალამუსის ელექტრული გაღიზიანებით 

კრუნჩხვითი აქტივობის გავრცელება უპირატესად წინა ტემპორალურ 

ქერქში, ჰიპოკამპში და ნაკლებად ნუშისებრ სხეულში იყო ფიქსირებული. 

ჰიპოთალამუსში 1 მგ კობალტით ქრონიკული კერის შექმნიდან (577) 

10-15 წუთის შემდეგ თალამუსზე, შუა ტვინის რეტიკულურ ფორმაციაზე, 

ჰიპოკამპ ზე სწრაფი გავრცელებით მასში ფიქსირებული იყო კრუნჩხვითი 

განტვირთვები. ქერქქვეშა სტრუქტურებთან შედარებით კრუნჩხვითი 

აქტივობა ნაკლები ინტენსიობისა და უფრო მოგვიანებითი იყო შუბლისა 

და საფეთქლის ქერქულ სტრუქტურებში. 
მეტად საინტერესო გამოკვლევებია ჰიპოთალამუსში პათოლოგიურად 

მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორის შექმნით ჩატარებული (104). 

მიღებულია შესაბამისი სენსომოტორული და მოტივაციურ-ემოციური 

ეფექტები. კერძოდ, დორსომედიალური და ვენტრომედიალური ბირთვე- 

ბის გაღიზიანებით გამოწვეულია "აგრესია-შიშის" ტიპის რეაქცია. კვები– 

თი ჰიპერმოტივაცია, ცხოველის ზოგადი მოტორული შებოჭილობა, 

პერიოდულად კი ე.წ. "პანიკური სირბილის" ტიპის მოძრაობითი აქტივო- 

ბა, ოპერკულარული მოძრაობები. ეს გამოვლინებანი პაროქსიზმულ 

ხასიათს ატარებდა და მთავრდებოდა გულყრით. ჰიპოთალამუსში, როგორც 

ელექტრული ასევე ქიმიური გაღიზიანების საპასუხოდ გამოხატული იყო 

ეპილეფტური აქტივობა. მეტად საინტერესოდ მიგვაჩნია ის ფაქტი, რომ 

ავტორი ზემოთაღნიძნული ფენომენების მიზეზად ჰიპოთალამუსში დე- 

ტერმინანტული სტრუქტურის შექმნას მიიჩნევს. ამდენად იგი თვლის, რომ 
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ჰიპოთალამუსის ნეირონების გარკვეულ პოპულაციას, შეუძლია ამა თუ 

იმ ინტენსიობით, ავტონომიურად იმუშაოს, მის მიერ მოჭარბებული 

აგზნებადობა იყოს პროდუცირებული, განსაზღვროს სხვა სტრუქტურა- 

თა აქტივობის ხასიათი, ხოლო ჰიპოთალამუსში ეპილეფტური აქტივობა 

ავტორისთვის არის პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენ- 

ერატორის ამ სტრუქტურაში არსებობის დამადასტურებელი კრიტერი- 

უმი. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა ჰიპოთალამუსის ბირთვებიდან მიღებულია 

ე-წ. კინდლინგის (MIიძIIი9?) ფენომენი (237). ეს ფენომენი დღეისათვის 

ეპილეფსიი ერთ-ერთ პათოგმონიურ მოდელად ითვლება; იშვიათი 

ელექტრული სტიმულები, რომლებიც თავისთავად არ იწვევს არც 

ნეირონის ეპილეფტიზაციას, ან რაიმე ხილვად პათოგენურ ეფექტს 

გაღიზიანების შემდგომ ლატენტურ ფორმაში კავდება და შესაბამის 

პირობებში შეუძლია კვლავ აქტივირება, რის შედეგადაც ცვლის ზოგად 

რეაქტიულობას, იწვევს თავის ტვინის ფუნქციათა დეზორგანიზაციას, 

აქედან გამომდინარე აყალიბებს პათოლოგიურ სისტემას. 

კრუნჩხვით აქტივობაში ჰიპოთალამური სტრუქტურების მეორადად 

ჩართვა ასევე მიუთითებს მის ეპილეფტოგენობაზე, ასეთი ექსპერიმენტები, 

როგორც ქერქული სტრუქტურების (26; 27; 169; 191; 574), ასევე ღრმა 

სტრუქტურების გაღიზიანებით ჩატარებული იქნა მრავალ ავტორთა მიერ 

(161; 140; 572; 574; 586). 
ამრიგად მიმოხილული ლიტერატურიდან ნათლად ჩანს, რომ არ 

არსებობდა ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის სრულყო- 
ფილი ექსპერიმენტული კვლევა, რის გამოც განხილული პრობლემის 

დისკუსიაში მეცნიერნი ძირითადად აპელირებდნენ კლინიკური, ელექტრო- 

ენცეფალოგრაფიული, პნევმოენცეფალოგრაფიული მონაცემებით. სპე- 
ციალურ, მათ შორის საზღვარგარეთულ ლიტერატურაში ვერ იქნა ნანახი 

არგუმენტირებული, თანამედროვე ნეიროფიზიოლოგიური კვლევისთვის 

შესაბამისი ექსპერიმენტული გამოკვლევები. ყველაფერმა ამან განაპირო- 

ბა ჩვენი მეცადინეობა მაკრო და მიკროფიზიოლოგიური მეთოდებით 

დაგვედგინა ჰიპოთალამუსში კრუნჩხვითი ელექტრული აქტივობის პირვე- 
ლადი გენერაციის შესაძლებლობა, დაგვეზუსტებინა ჰიპოთალამუსის 

მორფო-ფუნქციური კავშირები თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებთან, 

გაგვემახვილებინა ყურადღება ჰიპოთალამუსიდან კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბის გენერალიზაციისთვის, განსაკუთრებით ლიმბიურ სტრუქტურებზე 

მისი ზეგავლენისთვის. ჩვენ ჩავთვალეთ აგრეთვე საჭიროდ ჩაგვეტარებინა 

ზოგიერთი ბიოქიმიური კვლევა, რათა ჰიპოთალამუსის მორფო-ფუნქცი- 

ური თავისებურებების გათვალისწინებით კლინიკო-ლაბორატორიული 
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და ექსპერიმენტული მონაცემების შეჯერებით, გვეჩვენებინა ჰიპოთალა- 
მუსში პირველადი ეპილეფტოგენეზის შესაძლებლობა. 

42. მასალა და გამოკვლევის მეთოდები 

ჩვენს მიერ ჩატარებული იქნა ქ.თბილისის I კლინიკური საავადმყოფოს, 

კლინიკური და ექსპერიმენტული ნევროლოგიის ინსტიტუტის არქივულ 

მასალებზე დაყრდნობით კლინიკო-ბიოქიმიურ გამოკვლევათა ანალიზი, 

გამოყენებული იქნა აგრეთვე მონაცემები, რომელიც წარმოდგენილია 

პროფ.გრომოვთან და ექიმ ინოზემცევასთან ერთად გამოცემულ მონოგრა- 

ფიაში. საყურადღებოა ის გარემოება, რომ ავადმყოფთა ისტორიებში 

ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის დიაგნოზი ფიგურირებდა 

1970 წლამდე, რის გამოც ჩვენს მიერ განხილული იქნა 1963 წლიდან 1970 

წლამდე კლინიკაში ამ დიაგნოზით არსებული 246 ავადმყოფის ისტორია. 
აქედან 87 ავადმყოფს აღენიშნებოდა გენერალიზებული ტონიკო-კლო- 
ნური გულყრები, 16 ავადმყოფს - მცირე გულყრები, 34-ს მოტორული და 

სენსორული, საფეთქლის გულყრები - 83 ავადმყოფს, ხოლო დიენცე- 
ფალური - 26-ს. ხმირ გულყრებად ვთვლიდით თვეში 3-4 გულვყრას. ამ 

პრინციპით 134 ავადმყოფს აღმოაჩნდა ხშირი გულყრები, 112-ს იშვიათი. 

ასაკი ძირითადად 18-დან 35 წლამდე ვარირებდა (158 ადამიანი). 

გამოკვლეულთა შორის შედარებით მეტი იყო ქალი (165). ჩვენს მიერ 
გაანალიზებული იქნა 30 ავადმყოფის ბიოქიმიური მაჩვენებლები, რომელთაც 

დაესვათ ვეგეტოდისტონიის დიაგნოზი. სამწუხაროდ ავადმყოფთა ისტო- 

რიებში ვეგეტატურ შეტევათა კონკრეტული ფორმები დიაგნოზში ჩვენ- 

გან დამოუკიდებელი მიზეზების გამო გამოტანილი არ იყო, რის გამოც 

ბიოქიმიური მონაცემების ვეგეტატურ შეტევათა სხვადასხვა ფორმებთან 

კორელირება დოკუმენტურად ვერ მოხერხდა. კატეტოლამინების კვლევა 
სისხლში სწარმოებდა შერის მეთოდით (34; 171). მარდში - ფლუო- 

რიმეტრიულად მენ შჩიკოვისა (141) და მოგვიანებით ბარუს მეთოდით (44; 

171). კონტროლისათვის ჩატარებულია კვლევა 20 ჯანმრთელ ადამიანზე 

(18-დან 35 წლამდე ასაკის 10 ქალი და 10 მამაკაცი). რიცხობრივი 

მონაცემები დამუშავდა სტიუდენტის ტაბულის მიხედვით (166). 
ჩვენს მიერ აგრეთვე ჩატარებულია 94 მწვავე და 48 ქრონიკული 

ექსპერიმენტი ცხოველებში ჰიპოთალამუსის კრუნჩხვითი აქტივობის 

მაკრო და მიკროფიზიოლოგიური გამოკვლევით. მწვავე ექსპერიმენტებში 

გამოყენებულია "იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი - 6ი00ჩ1)მ1C 

1501C რომლისთვისაც დაგვჭირდა კისრის L სეგმენტის -C-I-ის დონეზე 

ზურგის ტვინის გადაკვეთა (278). წინასწარი ოჰერაცია, კერძოდ, ტრაქეოტ- 

ომია, რბილი ქსოვილებისაგან თავის ქალას განთავისუფლება ჩატარებუ- 
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ლია ეთერული ნარკოზის ქვე იშ. ცხოველის თავი მაგრდ ებოდა სტერეოტაჟ- 

სულ აპარატში. განაკვეთი ინფილტრირდებოდა ნოვოკაინის 1%-იანი 

ხსნარით, ი0C0დჩჩმ!ი 1501C"-ს პრეპარატის მომზ.დების შემდგომ ცხოვე- 

ლი გადაგვჟავდა ხელოვნურ ს სუნთქვ აზე. თავის ტკინის სხვადასხვა ღრმა 

სტრუქტურებში (ძეზენცეფალური რეტიკულური ფორმაცია, თალამუსის 
არასპეციფიური ბირთვები, დორსალური ჰიპოკ ამპი, ნუშისებრი სხეული, 

წინა და უკანა ჰიპოთალამუსი) შეგვყავდა კონსტანტანის ბიპოლარული 

მაკროელექტროდი. თითოეული წვერის დიამეტრი არ აღემატებოდა 0,3- 

0.5 მძ, ხოლო პოლუსებს შორის მანძილი 0,5 მმ-ს. ელექტროდები თავის 

ქალაზე ფაქსირდებოდა "ნორაკრილ 65'-ით. სიღრმითი ელექტროდების 

შეყვანისას ვხელმძღვანელობდით "50Iძ0(C და Mლი6L"-ის (545) სტერეო- 

ტაქსიული ატლასის კოორდინატებით. ზოგიერთ შემთხვევაში ელექტროდ- 

თა შეხების თავიდან ასაცილებლად გვიხდებოდა (მაგალითად ჰიპოთალ- 

ამესის დორსალურ და ვენტრომედიალურ ბირთვებში) სტერეოტაქსუ- 
ლად, ვერტიკალურად ორიენტირებული ელექტროდის მიმართ მაკრო- 

ელექტროდის კუთხით შეყვანა. ქიმიური სტიმულაციისათვის გამოყენებ- 

ულია მეკრომპრიცი MIIII-10, 0,001 მლ-ის დანაყოფით, რომელიც ასევე 

სტერეოტაქსულად შეგვყავდა ჰიპოთალამუსის ბირთვებში. 

ბიოპოტენციალთა რეგისტრაციას ვიწყებდით ნარკოზის შეწყვეტიდან 

2 საათის შემდეგ. სენსომოტორული და საფეთქლის ქერქიდან ელექტროკო- 

რტიგრამების რეგისტრაციისთვის ვიყენებდით ფიზიოლოგიურ ხსნარში 

დასველებულ პატრუქის მსგავს ელექტროდებს. 
ქერქქვეშა და ქერქული სტრუქტურების ელექტრული აქტივობა რეგ- 

ისტრირდებოდა "'”MV2L"-ის 8 არხიან ელექტროენცელოფალოგრაფზე. 

თავის ტვინის ღრმა სტრუქტურებიდან ბიოპოტენციალების გამოყვანები 

იყო ბიპოლარული, ქერქული სტრუქტურებიდან - მონოპოლარული. 

ინდეფერენტული ელექტროდი მაგრდებოდა შუბლის ძვლის მე ედიალურ 

ნაწილში. მიკროფიზიოლოგიური კვლევისას თავის ტვინის პულსირებუ- 

ლი და სუნთქვითი მოძრაობების შესამცირებლად გვიხდებოდა ორმხრივ 

პლევრალური ღრუს გახსნა. ' მიკიროელექტროდული კვლევა ძირითადად 

სწარმოებდა ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალურ და დორსალურ ბირთვე- 

ბზ; ე. ინდეფერენტული ელექტროდი –- ვერცხლის ფირფიტა მაგრდებოდა 

პირის საცმი. მიკროელექტროდებად გამოიყენებოდა IIსხCI-ის (405) 
მეთოდიკით შემუშავებული ვოლფრამის ელექტროდები, რომელთა წვერ- 

იც არ აღემატებოდა 0,5-2 მიკრონს, ხოლო წინაღობა 10-15 მეგაომს. 

მიკროელექტროდებიდან მიღებული პოტენციალები რეგისტრირდებო- 

და ორსხივიანი კათოდური ოსცილოგრაფის - "LXI5მ CI6CII0C0IC-ის ქვედა 

სხივზე. ოსკილოგრაფის ეკრანიდან ხორციელაებოდა ბიოპოტენციალ- 
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ების კინოფირზე გადაღება. ჩვენს მიერ გაანალიზებულია 82 ნეირონული 

ერთეულის განმუხტვა. 

ქრონიკული ექსპერიმენტების შემთხვევაში ოპერაციები ტარდებოდა 

ასეპტიკისა .და ანტისეპტიკის სრული დაცვით. ქერქული და ღრმა 

ელექტროდების შეყვანა ხდებოდა იგივე სტრუქტურებში, როგორც 

მწვავე ექსპერიმენტების დროს. ელექტროდთა დაბოლოებები მაგრდებო- 

და სპილენძის კონტაქტიან პლექსიგლასის კომუტატორთან, რომელიც 

თავის ქალაზე "ნორაკრილ-65"'-ის მეშვეობით მაგრდებოდა. 

ოპერაციიდან 2-3 დღის შემღეგ ცხოველები გადაგვყავდა გამჭირვალე 

კედლებიან 1XI,5 მეტრის ყეთში, სადაც მათ თავისუფლად შეეძლოთ 

გადააღჯილება, ცხოველთა მიერთება მასტიმულირებელ ან მარეგისტრ- 

ირებელ აპარატებთან ხდებოდა ეკრანიზებული კაბელით. ოთახი სადაც 

იმყოფებოდა ცხოველი ასევე ეკრანიზებული იყო. 

კრუნჩხვითი აქტივობა იწვეოდა ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური, 

ლატერალური, დორსალური ბირთვების ელექტრული გაღიზიანებით. 

შემდეგი პარამეტრებით, სიხშირე 20-100 წამში, ინტენსიობა 4-15 კოლტი, 

იმპულსთა ხანგრძლიობა 0,5-I მილი წამში, ან 0,0008-0.05 ძლ.ნატრიუმის 

მარილიანი პენიცილინის ჰიპოთალამუსის დორსალურ მიდამოში შეყვან- 

ით. 1 მილილიტრი ნივთიერება შეიცავდა 500 000კდან 8000 000 ერთეულ 

ყოველი ექსპერიმენტის დამთავრებისას ელექტროდების მეშვეობით 

ხდებოდა 6-დან 10-მდე მილიამპერის მუდმივი დენით ღრმა სტრუქტურე- 

ბის მარკირება. თავის ტვინი ფიქსირდებოდა 10% ფორმალინის ხსნარში. 

მაკრო და მიკროელექტროდთა ლოკალიზაციის სიზუსტე მოწმდებოდა 

მორფოლოგიურად. 

43. საკუთარ გამოკვლევათა შედებები 

მწვავე ცდებში ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა ბირთვის (დორსალური, 

ლატერალური, ვენტრომედიალური) ელექტრული გაღიზიანება იწვევდა 
ჩვენს მიერ რეგისტრირებულ სტრუქტურებში კრუნჩხვითი ბიოპოტე:ნ- 

ციალების აღმოცენებას (სურ.1), გაღიზიანების პარამეტრები: სიხშირე 23- 

100 წამში, ინტენსიობა 10-15 ვოლტი, იმპულსის ხანგრძლივობა 0,5-) 

მილიწამში. 

აღსანიშნავია, რომ ჰიპოთალამუსის ერთი და იგივე ბირთვის, ერთნაი- 

რი პარამეტრით, ელექტრული და ქიმიური გაღიზიანებით გამოწვეული 

გენერალიზებული კრუნჩხვითი აქტივობა თავიდან უპირატესად ტონური 

ხასიაოის იყო (სურ.1), თუმცა ერთეულ შემთხვევებში ამ აქტივობის 

პირველი გამოვლიჩებანი ელექტროენცეფალოგრამაზე კლონური 
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        ა ლილ 
იე ოლე ავიაის ი გობაიდაუ სეო > M 7. აწტონორაბ/იი % 

(00– +” 

V შა ავარია იჩვეულიდილ რჩე ეაორსარერერრარათს ა აეალსატრრარ/,, ,'–“ 
" ) | 4 «14 წ? "რ, “. "რ, 7 

ეძ... იიი ი ორიატასას ი ე( ეა აასნე/ ს მ რაბრმა ჯა" 

აურათი I. პოპოთალიშესის, ვენტრომედიალური ბირთვის ელექტრული გაღიზიანების 

შედეგად კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმეა ჰიპოთალამუსში, ჰიპოკამპში, 

მეზეიცეფალურ რეტიკულურ ფორმაციაში, ნუშისებურ სხეულში, თალამუ- 
სის არასპეციფიკურ ბირთვებში, ქერქულ ს ს უქტურებში, რეგისტრირებუ- 
ლი სტრუქტურები: I. მარჯვენა ტემპორალური ქერ ქი. 2 . მარცხენა ტემპო- 

რალური ქერვი. 3. მარცხენა ს ხეისომორორული ქერქი. 4. მარცხენა ჰიპოთა- 
ლამუსის ვენტრომედიალური ბირთევევი. 95. მარცხენა დორსალური ჰიპოკამპი. 
6. მარცხენა მეზენცეფალური რეტიკულური ფორმაცია 7. მარცხენა თალა- 
მუსის შუალედური ცენტრი მასალარებული თავის ტვინის" პრეპარატი. 

ელექტროკორტიკოგრამა - მონოპოლარული. ღრმა გამოყვანები - ბიპო- 

ლარული. გაღიზიანების პარამეტრები სიხშირე - 30 წამში. ინტენსიობა - 15 

ვოლტი. იმპულსის ხანგრძლივობა I მილიწამში, კალიბრაჟი LI წამი, 100 
მიკროვოლტი. 

განტვირთვებით ხასიათდებოდა, ხოლო ტონური კრუნჩხვები მოგვი- 

ანებით ვითარდებოდა (სურ.2). 

ჰიპოთალამუსში პენიცილინის ხსნარის შეყვანიდან 123 წამზე აღ- 

მოცენდა პირველი მახვილი პოტენციალი (სურ. 2ბ.) შემდგომ დაფიქსირ- 
და ამ პოტენციალების მომატება და ერთდროულად მათი აღმოცენება 

თავის ტვინის სხვა რეგისტრირებულ სტრუქტურებში (სურ.2გ) მე-2 

სურათზე, მკაფიოდ ჩანს, უპირატესად ჰიპოთალამუსში კლონური ხასი- 

ათის კრუნჩხვითი აქტივობა, შემდგომში, თანდათანობით ეს აქტივობა 

გადაიზარდა ტონურ ფაზაში და მოხდა მისი გენერალიზაცია. მე-2-ე 

სურათზე აღინიშნება ისევ კლონური კრუნჩხვები. 

გენერალიზებული კრუნჩხვითი აქტივობა სხვადასხვა ექსპერიმენტში 

ვლინდებოდა სხვადასხვა ხანგრძლივობით 20 წამიდან 6 წუთამდე. I 

შემთხვევაში გენერალიზებული კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალები გაგრ- 

ძელდა 1,5 საათი და დასრულდა ცხოველის სიკვდილით. 

36 ექსპერიმენტიდან 19-ში (53%) იგივე პარამეტრებით გაღიზიანებამ 

(20-100 წამში, 4–15 ვოლტი, 0.5-I მ.წამში) გამოიწვია კრუნჩხვითი 

აქტივობა მხოლოდ ღრმა სტრუქტურებში, სურათი 3 და 4. 10 შემთხვევა- 

მი ტემპორალურ ქერქში რეგისტრირებული იქნა ლიმბიკო-რეტიკულური 
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5. აეაესეგტჟზეეს ქ2– „ეს. გაგეგსეგა_ .9 ს, ა ს ვალე „რითი. 

”აფდუეე პორღმქხნეულ ბობი ტნნიებიბოლრ ირ“ ავარი” «, 
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შაი ეანაარე რა ტრე მი-რრარაოთთოთიბთ ა + '“ გ M. 
ღსალტატაძი უიიეეთისილოიილოთფიეი ს არეა ბააბრამწარი აიტ რ აბართსრ-ა ს რასას, 
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„საო -აა/ ესაა აააი–._ 

: =–=–– . _-> 

შით დღ არი ადრალლო ი 

ე ვ 

ანატსტდან ანა ატირრრითილაბ4 
არრტტვოლი აბო ჩრსტაატი რიტორი 
მოპარა ნვსუეეეაა“–- ” 

გემერიებეაი ჩოილშოით   

4. „” I · დ _ ი 

ზ 

სურათი 2. ჰიპოთალამუსის დორსალური ბირთვის ჟიმიური გაღიზიანების შედეგად (0.03 
მლ პენიცილინის კონცენტრირებული ხსნარი) ჰიპოთალამუსში, ჰიპოკამპში, 

მეზენცეფალურ რეტიკულურ ფორმაციაში, თალამუსში, ქერვულ სტრუქ- 

ტურებში კრუნჩზვითი განტვირთვების აღმოცენება. 
რეგისტრირებული სტრუქტურები: 

„ მარჯვენა ტემპორალური ქერქი 
„ მარცხენა ტემპორალური ქერქი 
„ მარცხენა რეტიკულური ფორმაცია 
„ მარცხენა დორზალური ჰიპოკამპი 
„ მარცხენა თალამუსის შუალედური ცენტრი 
„ მარცხენა ჰიპოთალამუსის დორსალური ბირთვი 

"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. ელექტრო ორტიკოგრამა - მონოპო– 

ლარული. ღრმა გამოყვანები ბიპოლარული. კალიბრაჟი L წმ და 100 მიკ8როვოლტი. 

ა - პენიცილინის შეყვანისათვის რეგისტრირებული სტრუ4ჟტურების ფონური 

აქტივობა. 
ბ. - პენიცილინის შეყვანიდან 119 წამის შემდგომ 
გ. - ბ ფრაგმენტიდან 15 წამის შემდგომ 
დ. - გ ფრაგმენტიდან I0 წამის შემდგომ 
ე.“ დ ფრაგმენტიდან 24 წამის შემდგომ 
ვ. - ე ფრაგმენტის უშუალო გაგრძელება 
ზ. - ვ ფრაგმენტის უშუალო გაგრძელება 

თ
ს
 

ა 
სას

 
სა

ა 
– 
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სტრუქტურების კრუნჩხვითი აქტივობისთვის დამახასიათებელი – 'იმ– 

პრესიის" ფენომენი. ღრმა სტრუქტურების ეპილეფტური აქტივობა, 

როგორც აღნიშნულ შემთხვევებში ასევე, სხვა შემთხვევებშიც, როდესაც 

ეს აქტივობა ქერქულ სტრუქტურებში არ გავრცელდა, აღინიშნებოდა 

0,5-0,8 წუთის განმავლობაში, ერთნაირი სიხშირით, მწვავე და ქრონიკულ 

ექსპერიმენტებში. ქრონიკულ ექსპერიმენტებში არსებული კრუნჩხვითი 

აქტივობა აღინიშნებოდა გაცილებით დიდხანს 10-15 წუთამდე, ვიდრე 

მწვავე ექსპერიმენტებში, მწვავე ექსპერიმენტებში გაღიზიანების სიხშირ- 

ისა და ინტენსიობის ზრდის 4 შემთხვევას მოჰყვა კრუნჩხვითი აქტივობის 

გენერალიზაცია (14,2%), ქრონიკულ ექსპერიმენტში მსგავსი ფენომენი 
ნანახი იქნა 14-დან 6 შემთხვევაში (44%). 

ის, რომ ზემოაღნიშნული პარამეტრებით ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება 

იწვევდა კრუნჩხვით აქტივობაში ღრმა სტრუქტურების სწრაფ ჩართვას, 

მიუთითებს ამ წარმონაქმნთა მჭიდრო მორფო-ფუნქციურ ურთიერთობა- 

ზე. აგრეთვე სხვადასხვა პათოგენური აგენტების ზემოქმედების შედეგად 

ამ სტრუქტურებში ეპილეფტური აქტივობის სისტემური ჩართვის შესა- 

ძლებლობაზე. 

კრუნჩხვითი აქტივობა ჰიპოკამპში როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკულ 

ცდებში, მეტად იყო გამოხატული ვიდრე სხვა ღრმა სტრუქტურებში, 

   

  

შირიჩვტეეე!/ს- 
საბაზე სო ააჩ 

სურათი 3. ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის გაღიზიანების შედეგად 
ჰიპოთალამუსში, მეზეხნცეფალურ რეტიკულურ ფორმაციაში, დორსალურ 
ჰიპოკამპში აღმოცენებული კრუნჩხვითი აქტივობა. 

რეგისტრირებული სტრუქტურები: 
L ჰიპოთალამუსის მარცხენა გენტრომეღიალური ბირთვი 
2. მარცხენა ტემპორალური ქერქი 

3. მეზენცეფალური რეტიკულური ფორმაცია მარცხნივ 
4. მარცხენა დორსალური ჰიბპოკამპი. 

"იზოლირებული თავის ტეინის” პრეპარატი. ელექტროკორტიკოგრამა - მონოპოლარუ- 
ლი, ღრმა გამოყვანები - ბიბოლარული გაღი ხიანების პარამეტრები: სიზშირე 20 წმ-ში. 

ინტენსიობა 5 ვოლტი, იმპულსის ხანგრქლიობა | მილიწამში. კალიბრაჟი 1 წამი, 100 

მიკროვოლტი. 
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სურათი 4. ქრონიკულ ექსპერიმენტში ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის 
გაღაზიანების შედეგად ჰიპოთალამუსში, დორსალურ ჰიპოკამპში, ზუშისე- 
ბრ სხეულში, თალამუსის არასპეციფიურ ბირთვებში კრუნჩხვითი განტვირთვე- 

ბის აღმოცენება. რეგისტრირებული სტრუქტურები: I. მარცხენა სენსომო- 

ტორული ქერქი 
2. მარჯვენა სენსომოტორული ქერქი 
3. თალამუსის მარცხენა შუალედური ცენტრი. 
4. მარცზენა ნუშისებური სხეული 

5, ჰიპოთალამუსის მარცხენა ვენტრომედიალური ბირთვი 
6. მარცზენა დორსალური ჰიპოკამპი 

ელექტროკორტიგრამა - მონოპოლარული, ღრმს გამოყვანები - ბიპოლარული გაღიზ- 
იანების პარამეტრები: სიზშირე 20 წამში, ინტენსიობა - 15 ვოლტი, იმპულსის 
ხანგრძლივობა - | მილიწამში, კალიბრაჟი: | წამი, 100 მიკროვოლტი. 

იგივე ითქმის სენსომოტორულ ქერქზეც, სადაც ეს აქტივობა ტემპო– 

რალურ ქერქთან შედარებით უფრო მაღალი ჩანდა (სურათი 5 
კრუნჩხვითი განტვირთვები ჰიპოთალამუსში, მისი სწრაფი გენერალ- 

იზაციით ღრმა და ქერქულ სტრუქტურებში მიღებული იქნა აგრეთვე 

0,003-0,005 პენიცილინის ხსნარის ჰიპოთალამუსში შეყვანით. ჰიპოთალ– 

ამუსის ელექტრული და ქიმიური ზეზღურბლოვანი გაღიზიანებით მიღე- 

ბულ მონაცემებს შმორის ჩვენს მიერ რაიმე განსხვავება ვერ იქნა ნანახი. 

როგორც აღინიშნა, ქრონიკულ ექსპერიმენტებში ზემოთხსენებული 
პარამეტრებით ჰიპოთალამუსის გაღიზიანების შედეგად ღრმა სტრუქ- 

ტურებში მიღებული კრუნჩხვითი აქტივობის დროს ცხოველის სიფხიზ- 

ლის დონე არ შეცვლილა. ცხოველები ადეკვატურად რეაგირებდნენ 
ხმაურზე, იღებდნენ ექსპერიმენტატორის ხელიდან საკვებს. ადევნებდნენ 

თვალს სხვადასხვა ობიექტებს, პერიოდულად აღენიშნებოდათ სტერნუტ- 

აცია, დრუნჩის მიოკლონია და ჰიპერსალივაცია. 

ლიმბიკო-რეტიკულურ სტრუქტურებში შემოფარგლული ეპილეფ- 
ტური აქტივობა, სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, პათოლოგიურად მოჭარ– 

ბებული აგზნებადობის გენერატორების ჩამოყალიბება, რომელი აქტივო– 

ბაც ჭერქზე არ რეგისტრირდებოდა, ჩვენი აზრით, განპირობებულია 

ჰიპოთალამუსის დონეზე არსებული მძლავრი ჰომეოსტატური, სტაბილი- 
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სურათი 5. ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის ელექტრული გაღიზიანებით 

გამოწვეული ეპილეფტური აქტიობის გენერალიზაციის დინამიკა. რეგისტრ- 

ირებული სტრუქტურები: 1. მარცხენა სენსომოტორული ქერქი; 2. მარჯვენა 

სენსომოტორული ქერქი. 3. მარცხენა ტემპორალური ქერქი. 4. ჰიპოთალამუ- 

სის მარცხენა ვენტრომედიალური ბირთვი. 95. მარცხენა დორსალური ჰიბოკა- 

მპი. 
ელექტროკორტიკოგრამა - მონოპოლარული, ღრმა გამოყვანები - ბიპო- 

ლარული 
გაღიზიანების პარამეტრეპბი: სიხშირე 100 წამი, ინტენსიობა 10 ვოლტი, 

იმპულსის ხანგრძლიობა | მილიწამში. კალიბრაჟი: 1 წამი? 100 მიკროვოლტი. 

ზაციური მექანიზმით, ურთიერთგამომრიცხავი ერგო და ტროფოტროპუ- 

ლი, მასინქრონირებელი და მადესინქრონირებელი ზეგავლენით, თავის 

ტვინის ზოგიერთი სტრუქტურის (იხ.ზევით) შემაკავებელი ზემოქმედებით. 

რაც შეეხება ვეგეტატურ გამოვლინებებს (ჰიპერსალივაცია, დრუნჩის 

მიოკლონია და სტერნუტაცია) ლიმბიკო-რეტიკულურ სტრუქტურებში 

იზოლირებული კრუნჩხვითი აქტივობით, სიფხიზლის, იგივე ცნობიერების 

რიცხობრივი ასპექტის შენახვით ჩვენი აზრით ვეგეგატური არაეპილეფ- 

ტიური შეტევების ექსპერიმენტულ მოდელს უნდა წარმოადგენდეს. 

ა) ეპილეფტოგენეზი ჰიპოთალამუსფი. მაპროფიზ%- 

იოლოგბიური გამოკვლევები. 

21-დან 5 ექსპერიმენტში ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება (პარამეტრები: 

20-30 წამში, 5-15; 0,5-1 მილიწამში) იწვევდა ჰიპოთალამუსში იზოლირე- 

ბული კრუნჩხვითი განტვირთვების წარმოქმნას. როგორც ცნობილია 

რომელიმე სტრუქტურის სტიმულაციით მიღებული იზოლირებული ბიო- 
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სურათი 6. ელექტრული გაღიზიანებით ჰიპოთალამუსში მიღებული იზოლირებული 

კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალები. 

რეგისტრირებული სტრუქტურები: 1. მარცხენა საფეთქლის ქერქი 
2. მარჯვენა საფეთქლის ქერქი 
3. მარცხენა ვენტრალური ჰიპოკამპი 
4. ჰიპოთალამუსის მარცხენა ვენტრომე 

დიალური ბირთვი 

5, მარცზენა მეზენცეფალური რეტიკუ- 
ლური ფორმაცია. 

"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. გაღიზიანების პარ:მეტრები: 30 
წამში, 10 ვოლტი, 0,5 მილიწამი, კალიბრაჟი L წამი, I80 მიკროვოლტი. 

"ბ" სურათი, "ა-ს უშუალო გაგრძელებაა. ელექტროკორტიგრამა მონოპო- 
ლარული, ღრმა გამოყვანები - ბიპოლარული. 

ჰიპოთალამუსში კრუნჩხვითი აქტივობის გენერირება, სხვა სტრუჭქ- 
ტურებში მისი გავრცელების გარეშე სწარმოებს, რაც სხვადასხვა ექსპერ- 

იმენტში სხვადასხვა ხანგრძლივობით იქნა ჩვენს მიერ ნანახი. კერძოდ, 0,1- 
დან 2 წუთამდე. განმეორებითი ელექტრული გაღიზიანების გარეშე 

სპონტანური კრუნჩხვითი აქტივობის შემდგომი გენერალიზაცია ჩვენს 

ექსპერიმენტში არ აღინიშნებოდა. განსაკუთრებით დამაჯერებლად ჰიპო- 

თალამუსში კრუნჩხვითი განტვირთვების პირველადი გენერირება ნაჩვენები 

იქნა ამ სტრუქტურის ქიმიური სტიმულაციით. (სურ). აღმოჩნდა, რომ 

ქიმიური სტიმულაციით ჰიპოთალამუსში იზოლირებული კრუნჩხვითი 

აქტივობის გამოსაწვევი ოპტიმალური პარამეტრები – 0,008-0,01 მილილ– 

იტრი პენიცილინის კონცენტრირებული ხსნარია. 

კონვულსანტის შეყვანის 69-ე წამზე უკანა ჰიპოთალამუსში აღმოცენ– 

და პირველი "სავარცხლის" ტიპის ტონური კრუნჩხვითი განტვირთვები, 

რასაც სწრაფად მოჰყვა კონტრალატერალური ჰიპოთალამუსის ჩართ- 

ვაც. (სურ.7ა) იზოლირებული კრუნჩხვითი განტვირთვები რეგისტრირე- 

ბული იქნა ხანმოკლე პოსტკრუნჩხვითი დეპრესიის შემდეგაც. პენიცილ- 

ინის შეყვანიდან დაახლოებით 120-180 წამის შემდეგ ერთ-ერთ ფაზას 
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· ახა 
– ისაა ამალლლლლიბიპაბაარნრნცრესისათ::#: 1ML:ს) 

ა - + სააგ ევვა„_. · 
: . ““ ... შააააც ფეაიევლალეუ ს აღ ალ ალლა 
1 სხ ”“. !". რრრნრეაააეკავაავააეეაავ–აა.._ 

1 
ა ბ 

...ა | '» 

: რდ. პარტ > ბ გა რსრორრთიტროთთიბთაირითრ თოი! “რატის გ” შწ · 2 7 ს სერმალაასელ აე ონაისაცრლკყლთაბთ ეს სა მარამ ოლევაერობებასტრტარათრთიიი 
V. . 

კახააანა+ე ანა სტირის სა)სსსირ სააბი შეანეააროაეემიდფრგიბააობტარი 
სავ ვი–ვვევლვლი 2.2 ა ა_.3..> აარ გ აარდააფაიიალეტიტორეუტრლელიიუიი, 

სია 

2 .· ია აა არენით ლ45-225-5, 

გ დ 

სურათი 7.0.01 მლ.პენიცილინის ხსნარის დორსალურ ჰიპოთალამუსში შეყვანის შდეგად 
გამოწვეული კრუნჩხვითი აქტივობის გენერი დრი დინამიკა. "ბ" უშუალო 
გაგრძელებაა "ა“-სი, "გ -"ბ"-სი, "დ"-გ' მამ" ფრაგმენტის 136 წამის 
შე 
რეგისტრირებული სდრუქტურები: 1.მარჯვენა საფეთქლის ქერქი. 2. მარცხენა 
საფეთქლის ქერქი. მარცხენა დორსალური ჰიპოთალამუსი, 4. მარცხენა 

დორსალური ჰიპოკამპი. 5. მარცხენა მეზენცეფალური რეტიკულური ფორ#“- 
მაცია. 6. მარჯვენა დორსალ ური ჰიპოთალამუსი. 
"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. კალიბრაჟი L წამი 100 მიკრო- 

ვოლტი. 

სპონტანურად თან სდევდა კრუნჩხვითი აქტივობის სწრაფი გენერალიზა- 

ცია. 3-დან 12-მდე პოსტკრუნჩხვითი დეპრესიის ფაზა კრუნჩხვითი 

აქტივობის შემდგომი გავრცელებით აღინიშნა ჩვენს მიერ რეგისტრირე- 

ბულ ყველა სტრუქტურაში (სურათი 7). იხოლირებული კრუნჩხვითი 
ბიოპოტენციალების შემდგომ სპონტანურად განვითარებული გენერალ- 

იზებული ეპილეფტური აქტივობა, კონვულსანტის დამატებითი შეყვანის 

გარეშე, აღინიშნებოდა 9 ექსპერიმენტში. 6 ექსპერიმენტში ჰიპოთალა- 

მუსში აღმოცენებული კრუნჩხვითი განტვირთვები 3-5 წუთის შემდეგ 

თანდათან ჩაქრა. ამ აქტივობის მეორადი გენერირება და კრუნჩხვითი 

აქტივობის სწრაფი გენერალიზაცია ფიქსირებული იქნა 0,01-0,03 მლ. 

პენიცილინის ხსნარის ჰიპოთალამუსში განმეორებითი შეყვანით. 

ჰიპოთალამუსში ელექტრული და ქიმიური ზღურბლოვანი სტიმუ- 

ლაციით მიღებული იზოლირებული კრუნჩხვითი განტვირთვები, შემდგო- 

მი გენერალიზაციით მიუთითებს ამ სტრუქტურაში კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბის პირველად გენერაციაზე, ჰიპოთალამუსში ეპილეფტოგენეზისა და 
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პირველადი ეპილეფტოგენური ფოკუსის (იგივე პათოლოგიურად მოჭარ– 

ბებული აგზნებადობის გენერატორი) შექმნის შესაძლებლობაზე. ამ აზრის 
განსამტკიცებლად ჩვენს მიერ ჩატარებულ იქნა მიკროფიზიოლოგიური 

გამოკვლევებიც. 

ბ) მიპროფიზიოლოგბიური გამოკვლევები 

როგორც ცნობილია, კრუნჩხვით რეჟიმში მომუშავე ნეირონთა იმპულ- 

სური აქტივობის დამახასიათებელი თავისებურება დაბალი ამპლიტუდის 
პიკური პოტენციალებისა და აგრეთვე პიკური განტვირთვების მნიშ- 

ვნელოვანი ვარიაბელობის ფონზე (ხანდახან მის სრულ ინაქტივაციამდე) 

მაღალსიხშირიან იმპულსაციათა სწრაფი აღმოცენება გახლავთ (157). 

აქსონური სპაიკების მაღალი სიხშირე კი არის ნეირონში მყარი 

დეპოლარიზაციის შედეგი, რომელიც ნორმალურ პირობებში აქსონური 

სპაიკის გენერალიზაციისთვის აუცილებელ კრიტიკულ დონეს აღემატება 
(89; 157; 363). 

ზეკრიტიკული დეპოლარიზაციის განვითარების აუცილებელ პირობას 

წარმოადგენს რეპოლარიზაციისა და პოსტპიკური ჰიპერპოლარიზაციის 
პროცესების დათრგუნვა (251; 363; 475; 476) სხვა სიტყვებით რომ 
ვთქვათ, იმ სტაბილიზაციური მექანიზმის მოშლა, რომელიც იცავს 

ნეირონთა პოპულაციას ჰიპერაქტიულობისა და ჰიპერსინქრონიზაციის- 

აგან (110; 111; 450) განხილულ პრობლემაში საყურადღბბოდ გვეჩვენება 
ხაზი გაესვას მაღალსიხშირიანი იმპულსაციის მეშვეობით გამოწვეულ 
კრუნჩხვითი აქტივობის აქსონური გზით გატარებას და აგრეთვე იმ 

ნეირონთა პოპულაციისათვის, რომელთაც არ განუცდიათ პირველადი 
ეპილეფტოგენური ზეგავლენა, პროცესის კრუნჩხვით რეჟიმში გადასვლის 

რტრანსსინაპტიურ ბუნებას (157). 
ჰიპოთალამუსის დორსალური, ვენტრომედიალური, ლატერალური 

ბირთვები ელექტრული სტიმულაციის შედეგად ჩვენს მიკროფიზ- 

იოლოგიურ ექსპერიმენტებში აღინიშნა ჰიპოთალამური ნეირონის ეპ- 

ილეფტიზაცია, ექსტრაცკელულარული ნეირონული აქტივობისთვის დამ- 

ახასიათებელი "ჯგუფური" განმუხტვებით. სუმარულ ელექტრულ აქ- 

ტივობასთან კორელაციაში, იმპულსური აქტივობის მიხედვით ეპილეფტ- 

იზირებული ჰიპოთალამური ნეირონები შეიძლება დაიყოს ორ ჯგუფად 

პირველში ელექტრული სტიმულაციის შემდგომ აღინიშნა მაღალსიხშირ- 

იან იმპულსაციათა ჯგუფური ნეირონული განტვირთვები, რაც მიუ- 

თითებს ჰიპოთალამური ნეირონის იმპულსური აქტივობის კრუნჩხვით 

რეჟიმში ამუშავებას. ზემოთაღნიშნული ნეირონული აქტივობა აღინიშ- 

ნება ჰიპოთალამოგრამასთან მკაფიო კორელაციის გარეშე (სურ.ზ). ეს 

119



  

2 
“·" 

......... 3: => ას სან. == ი. სოკი კმააში ა22%-2 2 73212   

    

1 > წანა ი (IIნI II2წ) 5101-8111 წ II დ | 3 'L ს) 

საჭი ბარტილერთ  აპასზრ ბრი რრენლია '9ო6ს შნგბრა მეფეს. ს ამვეერაცრიბაბს 

    

რაეარროთ აიდი –___– ური ულო თარი ასაიალოლბო ==. 

ისადა რდი გუბე არარ ალიიერი ი 
ბადიბიიაილ” მმზივოოსი ოდრი ხოთ აოარდღნის- (> ათორლი ი 

– ა .. -“– ააქ 

სურათი 8. ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის ნეირონის უჯრედგარეშე 

4ბრიგობა 

ა აეეე ასული გაღიზიანების წინ და გაღიზიანების დასაწყისი ((50 წამში, 

5 ვოლტი, 0.5 მილიწამში) 
' 

ბ – გაღიზიანების დასასრული და უშუალოდ მის შემდგომი ნეირონული 

21რიიობა. 

მისოლიბ ბული თავის ტვინის" პრეპარატი. კალიბრაჟი: ჰორიზონტალური 

ხაზი - 10 მილიწამში, ვერტიკალური - 100 მიკროვოლტი ელექტროდის- 

თვის. 

  

  

  

  

სურათი მ. ჰიპოთალამუსის დორსალური ბირთვის ნეირონის გრედგარეშე, აქტივობა. 
გაღიზიანების პარამეტრები: 40 წამში, 5 ვოლტი, 05 მილიწამ 
"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. 

კალიბრაჟი: ჰორიზონტალური ხაზი - 100 მილიწამში. 
ვერტიკალური - 400 მიკროვოლტი ელექტროდისთვის. 
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ვარიანტი შესაძლებელია წარმოვიდგინოთ შემდეგნაირად: აღნიშნული 

პოპულაცია არ შეიცავს ეპილეფტიზირებულ ნეირონთა საკმარის რაოდე- 

ნობას, რომელიც საჭიროა სუმარული კრუნჩხვითი ელექტრული აქტივო– 

ბის ფორმირებისათვის (იხ.პათოლოგიურად მოჭარბებულ აგზნებადობის 

გენერატორთა სიმძლავრე). 

მეორე ჯგუფში ეპილეფტიზირებულ ნეირონსა და ჰიპოთალამუსის 

სუმარულ ელექტრულ აქტივობასთან მკაფიო კორელაციაა (სურ.9). 
ჩვენი აზრით, ჰიპოთალამუსში მიღებული იზოლირებული კრუნჩხვითი 

ბიოპოტენციალები ამ აქტივობის სპონტანური გენერალიზაციით თავის 
ტვინის სხვა წარმონაქმნებზე, მიკროფიზიოლოგიურ ექსპერიმენტებში 

მიღებულ ჰიპოთალამური ნეირონის ეპილეფტიზაციასთან ერთად დამა- 

ჯერებლად მიუთითებს ჰიპოთალამურ სტრუქტურებში ეპილეფტოგენ- 

ეზის შესაძლებლობაზე. 

გ) ჰიართალამო-პიპოკამპალური ურთიერთკავშფირები 

ჰიპოთალამური ეპილეფსიის ნოზოლოგიური დამოუკიდებლობის დის–- 

კუტაბელურ საკითხში მეტად საინტერესოდ გვესახება ჰიპოთალამო- 
ჰიპოკამპალური ურთიერთკავშირების განხილვა. თვით "საფეთქლის 

ეპილეფსიის" (ზოგიერთ ავტორთა ხედვით "ლიმბიური ეპილეფსია") 

დიაგნოზი მეტად გაფართოებულია. იგი ჩვენი აზრით შეიცავს მრავალ 

განსხვავებულ სინდრომს, თუ მდგომარეობებს, რომელთა მორფო-ფუნ- 

ქციური სუბსტრატი საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურები არ 

არის; საკმარისია ასეთი მაგალითის მოყვანა: ჰიპოთალამური კომპონენ- 

ტებით მიმდინარე "საფეთქლის" გულყრებთან ერთად, რომელთაც მიაწ- 
ერენ საფეთქლის ღრმა სტრუქტურების დაინტერესებას, არსებობს გუ- 

ლყრები ტიპიური საფეთქლის წილის სიმპტომატიკით, (ძირითადად 

ფსიქომოტორული წრის) რომელთაც არ ახლავს საფეთქლის წილში რაიმე 

ელექტროენცეფალოგრაფიული ცვლილებები. 
ცნობილია, რომ ჰიპოთალამუსს გააჩნია პირდაპირი კავშირები ლიმ- 

ბიური სისტემის სხვადასხვა სტოუქტურებთან, მათ შორის ჰიპოკამპ- 

თანაც. ეს კავშირები უზრუნველყოფს ძალზედ მჭიდრო ფუნქციურ 

“ურთიერთობებს ამ ორ სტრუქტურას შორის (50; 115; 152; 205). 

აღმოჩენილია ჰიპოთალამუსის ძაბრისებრ მიდამომდე ჰიპოკამპის: 

პროექციები, რომელთა შორისაც არის ვენტრომედიალურ, დორსომედი- 

ალურ, არკისებრ და სუპრაოპტიკურ ბირთვებამდე მიმართული ტრაქტე- 

ბი. ამასთანავე ცნობილია ლატერალური ჰიპოთალამუსიდან მიმავალი 

გზები, რომლებიც გაივლის ძგიდეს და მთავრდება ჰიპოკამპში (152). 
არსებობს ცნობები ჰიპოთალამუსისა და ჰიპოკამპის სხვადასხვა 

IX4)



ნაწილებს შორის დიფერენცირებული პროექციების თაობაზე (102; -206; 

245; 303). ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა უბნების გაღიზიანებით და აქედან 
მიღებული ე.წ. გამოწვეული პოტენციალებით მტკიცდება, რომ ფილო- 

გენეტურად შედარებით უფრო გვიან ჩამოყალიბებულ სტრუქტურას - 

ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალურ ბირთვს აქვს პირდაპირი კავშირი 

ფილოგენეტიურად ასევე გვიან ჩამოყალიბებულ ჰიპოკამპის ცენტრალურ 

ნაწილთან. ლატერალური ჰიპოთალამუსის სტიმულაციის შემთხვევაში 

გამოწვეული პოტენციალები მეტად იყო გამოხატული დორსალური 

ჰიპოკამპის C#; ზონაში. 
უკანა ჰიპოთალამუსის გაღიზიანებით გამოწვეული პოტენციალები 

გამოხატული იყო დორსალური C-#ტ,, C#, ზონებსა და ვენტრალური 
ჰიპოკამპის C#,; C#,ე ზონებში. მედიალური ჰიპოთალამუსის გაღიზ- 

იანების შემთხვევაში მეტად სუსტად იყო გამოხატული გამოწვეული 

პოტენციალები C #4, ზონაში. ამრიგად, ადგილი აქვს ჰიპოთალამუსსა და 
ჰიპოკამს შორის სპეციალიზებულ მონო და პოლისინაპტურ კავშირს. 

არის მონაცემები, რომ თავის ტვინში არსებობს ჰიპოკამპზე ზეგავლენის 

ორი მორფო-ფუნქციური სისტემა. პირველი შუა ტვინის ვენტრომედი- 

ალური წერტილიდან, ლატერალური ჰიპოთალამუსისა და ძგიდის გავ- 

ლით, ხოლო მეორე დორსო-ლატერალური ტეგმენტუმიდან, ცენტრალური 

რუხი ნივთიერებისა და ჰიპოთალამუსის მედიალური წერტილის გავლით, 

რომელიც წარმოადგენს შუა ტვინიდან ჰიპოკამპამდე აღმავალ გზას და 

რომლითაც ჰიპოთალამუსი ახდენს ჰიპოკამპზე ზეგავლენას (245; 303; 

562). 

ავტორთა მონაცემებით ჰიპოკამპალური "თეტა" რითმის აღმოცენება- 

ში უკანა ჰიპოთალამუსია პასუხისმგებელი. მეზენცეფალური რეტიკუ- 

ლური ფორმაციის სრული გამოთიშვის (გადაკვეთის) შემთხვევაში უკანა 
ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება იწვევდა ჰიპოკამპში "თეტა" რითმის 

აღმოცენებას, ხოლო წინა ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება მის დათრგუნ- 

ვასა და ჰიპოკამპის ელექტრული აქტივობის დესინქრონიზაციას. 

არსებობს სხვა მონაცემებიც (427; 561) იმის თაობაზე, რომ ჰიპოკამპის 
ელექტრული აქტივობის სინქრონიზაცია-დესინქრონიზაცია დამოკიდე- 

ბულია ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა უბნების გაღიზიანებაზე ან გაღიზ- 

იანების ინტენსიობაზე (162; 428; 552; 563) იმ შემთხვევაშიც კი თუ 

ჰიპოთალამუსის ერთი და იგივე ბირთვი ღიზიანდება. 

ავტორთა მიერ დამაჯერებლად იქნა ნაჩვენები, რომ ჰიპოთალამუსის 

ლატერალური მიდამოს ერთეული იმპულსებით გაღიზიანება იწვევდა 

ჰიპოკამპის ელექტრული აქტივობის ზოგადად აგზნებადობის მომატებას 

(205). 
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პარავენტრიკულური და სუპრაოპტიკური ბირთვების გაღიზიანება არ 
იწვევდა დორსალური ჰიპოკამპის აქტივობის შეცვლას, ხოლო ჰიპოკა- 
მპის ამ უბნის მრავალჯერადი სტიმულაცია თრგუნავდა ჰიპოთალამუსის 

პარავენტრიკულური და სუპრაოპტიკური ბირთვების ელექტრულ აქ- 
ტივობას (115). 

ექსპერიმენტული კვლევით დადგენილია აგრეთვე, რომ დორსალური 

ჰიპოკამპის გაღიზიანება თრგუნავს თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქ- 
ტურების იმ აქტივობას, რომელიც გამოწვეული იყო ლატერალური 

პიპოთალამუსისა და სხვა სენსორული გაღიზიანებით (206). ამავე დროს 
ჰიპოკამპის ვენტრალური მიდამოს სტიმულაცია იწვევს ჰიპოთალამუსის 
ლატერალური უბნის სტიმულაციით გამოწვეული დორსალური ჰიპოკა- 

მპის პასუხთა ფასილიტაციას. 
საინტერესოა ავტორთა გამოკვლევები (162), რომლებშიც მოტივირე- 

ბულ მოქმედებათა (რისხვის, შიშის რეაქცია) გამომწვევი ჰიპოთალამუსის 
გაღიზიანება იწვევდა "თეტა'-რითმის გაძლიერებას, ხოლო ამ ქმედებათა 
შეკავებას თან სდევდა "თეტა"-რითმის შეკავება და ჰიპოკამპში "დელ- 
ტა'-რითმის ხარჯზე ელექტრული აქტივობის სინქრონიზაცია. აღსანიშნა– 

ვია, რომ ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის სუსტი გაღიზ- 

იანება (1-2 ვოლტის ინტენსიობით, 60-100 წამში სიხშირითა და იმპულსის 

ხანგრძლივობით 0,) მილიწამში) იწვევდა მოტივირებული მოქმედების 
დათრგუნვას, ხოლო გაღიზიანების ინტენსიობის მომატება 3 ვოლტამდე 

ამ აქტივობის მომატებას, შესაბამისი რეაქციებით ჰიპოკამპში. 

ჰიპოკამპსა და ჰიპოთალამუსს შორის ანატომიურ და ელექტროფიზ- 
იოლოგიურ კავშირებს მიეძღვნა მრავალი ნა შრომი (53; 55; 276; 426; 457; 

493; 541; 571). 
საინტერესოდ გვესახება ჰიპოთალამო-ჰიპოკამპალური ურთიერთკავ- 

შირები ჰიპოთალამური ეპილეფსიის ნოზოლოგიური დამოუკიდებლობის 
ჭრილში. როგორც უკვე აღინიშნა, ჩვენს ექსპერიმენტებში ჰიპოთალამუს- 

ში აღმოცენებული კრუნჩხვითი აქტივობა, პირველ რიგში და გამოხატ- 

ული ინტენსიობით ვრცელდებოდა ჰიპოკამპზე (აქ არ არის გამახვილე– 
ბული ყურადღება ჰიპოთალამუსისა და ჰიპოკამპის ცალკეული უბნების 
დიფერენცირებულ რეაქციებზე, რადგან ჩვენი აზრით ისეთი უხეში 

პროცესის დროს, როგორიც ეპილეფტურია მას ნაკლები მნიშვნელობა 

ენიჭება). 

ცნობილია, ჰიპოკამპის ოპტიმალური პარამეტრებით გაღიზიანებას 

თან სდევს ყველა ის ვეგეტატური რეაქცია, რაც დამახასიათებელია 

ჰიპოთალამუსის გაღიზიანებისათვის (29; 33). ამავე დროს ჰიპოკამპი არის 

ლიმბიური სისტემის ინტეგრაციული ფუნქციის მატარებელი ძირითადი 
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სტრუქტურა, რომლის დაზიანება განსაზღვრავს ე.წ-ასაფეთქლის გუ- 

ლყრების ფორმულას. 

ჰიპოკამპის გამოხატულმა ეპილეფტოგენურობამ, მასში პირველადი 

ეპილეფტური ფოკუსის შექმნის იოლმა შესაძლებლობამ (29; 33), ჰიპო- 

თალამუსისა და ჰიპოკამპის მჭიდრო ანატომო-ფიზიოლოგიურმა კავ- 

შირებმა გვაიძულა განსაკუთრებული ყურადღება გაგვემახვილებინა 

ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურის ამ ორ უაღრესად მნიშვნელოვან 

წარმონაქმნზე. 

ცნობილია, რომ საფეთქლის პაროქსიზმები, რომელთა მორფოლოგიური 
სუბსტრატი საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურებია ხშირად ვლინ- 

დება ე.წ..ტიპიური ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) სიმპტომატიკით და 
ითვლება რომ ეს გამოვლინებანი, მათ შორის ინიციალურიც, კრუნჩხვითი 

აქტივობის მედიობაზალური სტრუქტურებიდან ჰიპოთალამუსზე გავრ- 

ცელების შედეგია (30). ასეთი შესაძლებლობა ჩვენს მიერ დამტკიცებულია 
ექსპერიმენტულად, უფრო მეტიც ნაჩვენებია, რომ ერთეულ შემთხვევაში 

დორსალური ჰიპოკამპის გაღიზიანება, რომელიც არ იწვევდა რაიმე 

მნიშვნელოვან ცვლილებას თვით ამ სტრუქტურაში, იწვევდა იზოლირე- 

ბული კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმნას დორსალურ, ლატერალურ, 

ვენტრომედიალურ ჰიპოთალამუსში. ჩვენს მიერ 22 ექსპერიმენტიდან 8- 

ში (36%) ფიქსირებული იქნა სწორედ ეს ფაქტი. გაღიზიანების პარამე- 
ტრები იყო: ინტენსიობა 5-15 ვოლტი; სიხშირე 25-200 წამში; იმპულსის 

ხანგრძლიობა 1 მილი/წამში /სურათი 10/ 

ამავე დროს 24-დან 10 ექსპერიმენტში /41,3%/ უკანა ჰიპოთალამუსის 

გაღიზიანებამ /დორსალური, ლატერალური, ვენტრომედიალური ბირთვე- 

ბი/ გამოიწვია იზოლირებული კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმნა 

ჰიპო კამპში / დორსალური, ვ ენტრალური/ . თვით ჰიპოთალამუსის ელექტრუ- 

ლი აქტივობა არ შეცვლილა. გაღიზიანება წარმოებდა შემდეგი პარამე- 

ტრებით: ინტენსიობა 5-15 ვოლტი, სიხშირე 20-100 წამში, იმპულსის 

ხანგრძლიობა 0,5 - 1 მილიწამში /სურათი II. 

მე-12 სურათზე ნაჩვენებია ზემოთაღნიშნული ფენომენი, ერთი და იგივე 

ექსპერიმენტში, უკანა ჰიპოთალამუსისა და დორსალური ჰიპოკამპის 

მონაცვლეობითი გაღიზიანებით. 

უფრო ხშირად ჰიპოთალამუსისა და ჰიპოკამპის გაღიზიანება იწვევდა 

კრუნჩხვით აქტივობაში მათ სწრაფ ურთიერთჩართვას /სურათი 13/. 

ეს ექსპერიმენტები მიუთითებს ჰიპოთალამუსისა და ჰიპოკამპის ჭეშ- 

მარიტად მჭიდრო ურთიერთკავშირზე მათ ეპილეფტოგენურობაზე, 

მათში ეპილეფტოგენეზის თავისუფლად აღმოცენების შესაძლებლობაზე. 

მეტად საინტერესოდ გვესახება. იზოლირებული კრუნჩხვითი აქტივობის 
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აა ელლ რეაარრომიტივტორერაყოა- => აიიი ს 
§ ა არჩეხორლბა არსე რერაემისა ტაშ - მაეეეევესებ საათი ყყბო 

ატი“ კირწუძლარბობიბერეიესტ- სარლ ფრროლა ატიაირქტატაბლ/სას- 

ს – _ :   

სურათი 10. ჰიპოთალამუსში დორსალური ჰიპოკამპის გაღიზიანებით მიღებული 
იზოლირებული რუნჩხვითი აქტივობა 
გამოყვანები: L – მარცხენა სენსომოტორული ქერქი 

II მარჯვენა სენსომოტორული ქერქი 

III- ტემპორალური ქერქი მარცზნივ 
IV- ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვი მარცხვნივ 
V - მარცხენა დორსალური ჰიპოკამპი 

"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. გაღიზიანების პარამეტრები სიზშირე 25 
წამი, ინტენსიობა 1 ვოლტი, იმპულსის ხანგრძლიობა 1 მილი წამში. 

ალიბრაჟი 1 წამი, 100 მიკროვოლტი. ელექჭტროკორტიკოგრაზული გამოყვანები 
მონოპოლარული, ღრმა - ბიპოლარული. 

6 აგაატაარაკათაითოიტთი აევეეტაემმრე ასეო” 

ესარის ს ფელი ეფიელობედიიდეეაეა მააააააააა–, საჩი 

წ L 
ფუ LL LI # _ თეეფეთი 

ხს, CL ორრიინირიი”რყფოიროფურტრრ 

სურათი 11. ჰიპოკამპში ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვის გაღიზიანებით 

მიღებული იზოლირებული კრუნჩხვითი აქტივობა 

გამოყვანები:1 - მარცხენა სენსომოტორული ქერქი 

IL ტემპორალური ქერქი მარცხნივ 

III მარჯვენა სენსომოტორული ქერქი _ 

IV ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთგი მარცხნივ 

V მარცხენა დორსალური ჰიპოკამპი 

"იზოლირებული თა ვის ტვინის" პრეპარატი. გაღიზიანების პარამეტრები: სიხშირე 0 

წამი, ინტენსიობა 5 ვოლტი, იმპულსის ხანგრძლიობა 1 მილიწამში. კალიბრაჟი 

მილიწამში, 100 მიკროვოლტი. 

ელექტროკორტიკოგრამული გამოჯვანები - მონოპოლარული, ღრმა - ბიპოლარული. 
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  < რფ ათ-თი)ა ხავტოლი– „თ 
ოზავტ ად როლ რატსავოროეხობეოტვეეიო „+ M 

ორეიმია.  ღეველ–ლ2 კლტაზტვლაილვარევტარეეეგაებგსებქწჭ“– : · “ა 

“წ · ' 7 _ _–_ ლ სასო ქოთალარელირ 

: ააბაააააეე ააა _ < სა.  «“+რრ“4“-_-–_. 
დ , 

ა ბ 

სურათი 12. "ა" ჰიპოთალამუსის გაღიზიანებით ჰიპოკამპში გამოწვეული იზოლირებუ- 
ლი კრუნჩზვითი აქტივობა 

"ბ" იმავე ექსპერიმენტში დორსალური ჰიპ ოკამპის გაღიზიანებით ჰიპოთალ- 
ამუსში და იმავე ჰიპოკამპში გამოწვეული კრუნჩხვითი აქტივობა. 
განოყვანები: I - მარცხენა სენსომოტორული ქერქი 

II - მარჯვენა სენსომოტორული ქერქი 
III - ტემპორალური ქერქი მარცხნივ 

IV - ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური ბირთვი მარცხნივ 
V- მარცხენა დორსალური ჰიპოკამპი 

"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი 

გაღიზიანების პარამეტრები:"ა" - 100 წამში. 15 ვოლტი, 1 მილიწამში, 
"ბ" – 200 წა4ში, 15 ვოლტი, ! მილიწამში. 

კალიბრაჟი 1 მილიწამში, 100 მიკროვოლტი. 
ელექტროკორტიკოგრამული გამოყვანები - მონოპოლარული, ღრმა - ბიპოლარული. 

  რია ადციი– 

L  9M- ––_>>ძ -, „> , _ 

5 „წ. : - –აა _, „თოლი 

§ ყო · დეილი ტებაბამა-მ-დნა ა ა#4-7----- 

ის # | ს. ა ირა ირრიამირირააიბეასაარრღრაფლრყტოიი 

  

  

  

  

სურათი 13. ჰიპოთალამუსის დორსალ რი ბირთვი) გაღიზიანებით მიღებული კრუნჩხ- 
ვითი აქტივობა ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოკამპში 
გამოყვანები:1 - მარცხენა სენსომოტორული ქერქი 

II - მარჯვენა სესომოტორული ქერქი 
III - ტემპორალური ქერქი მარცხნივ 
IV - ტემპორალური ქერქი მარჯვნივ 
V- ჰიპოთალამუსი მარცხნივ 

"იზოლირებული თავის ტვინის" პრეპარატი. 

გაღიზიანების პარამეტრები: სიზშირე 30 წამში, ინტენსიობა 10 ვოლტი, იმპულსის 

ხანგრძლიობა 0.8 მილიწამში 

კალიბრაჟი I მილიწამში, 100 მიკროვოლტი. 
ელექტროკორტიკოგრამული გამოყვანები – მონოპოლარული, ღრმა - ბიპოლარული. 
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წარმოქმნა ამა თუ იმ სტრუქტურაში მეორის გაღიზიანების შედეგად. 
ეს მონაცემები გვაძლევს საშუალებას ვივარა#დოთ, ამ სტრუქტურებს 

შორის ურთიერთჩამრთავი,, ურთიერთგამაადვილებელი მექანიზმის არსე- 

ბობა, ხოლო ჩვენი ,ექსპერიმენტული მონაცემების შეჯერება მრავალ 

კლინიკურ შემთხვევასთან, როდესაც ე.წ. საფეთქლის პაროქსიზმების 

დროს საფეთქლის მედიობაზალურ თუ ქერქულ სტრუქტურებში ვერ 

პოულობენ რაიმე პათოლოგიურ ცვლილებას გვაფიქრებინებს, რომ ამა 

თუ იმ ინიციალური, ჰიპოთალამური გამოვლინებების მქონე პაროქსიზმე- 
ბის პირველად კერა უნდა ვეძებოთ ჰიპოკამპის ამა თუ იმ უბანში, ხოლო 

მთელი რიგი ეპილეფტური გულყრები, რომლებიც განიხილებოდა, 

როგორც საფეთქლის ეპილეფსია უნდა განიხილოს, როგორც თავის 

ტვინის ცენტრალური დიენცეფალო-მეზენცეფალური, ჰიპოთალამური 
დაზიანების შედეგი. აქ ლაპარაკია არამარტო იმ შეტევებზე, რომლის 

დროსაც ვლინღება ესა თუ ის ჰიპოთალამური ვეგეტატური გამოვლინება 
არამედ, იმ შემთხვევებზეც, რომელთა სიმპტომოკომპლექსი საზოგადოდ 

მიღებული კრიტერიუმებით საფეთქლის წილის დაინტერესებაზე უნდა 

მეტყველებდეს. 
ჰიპოთალამო-ჰიპოკამპალური ურთიერთობის მორფოლოგიურ სუბ- 

სტრატად უნდა მივიჩნიოთ ამ ორი სტრუქტურის ელექტრული აქტივო- 

ბის მარეგულირებელი ზევით უკვე აღნიშნული ორი სისტემა /245; 303; 

562/. 
და მილებულ მონაცემთა ფეჯერება სხვა ექსპერიმენ- 

ტულ გამოკვლევებთან და მათი განხილვა. 

ჩვენი აზრით ინტერესმოკლებული არ იქნება ზემოთაღნიშნული ექს- 

პერიმენტული გამოკვლევების განხილვის შემდგომ სპეციალურ ლიტერ- 
ატურაში ამ საკითხის გარშემო არსებული ურთიერთსაწინააღმდეგო 

მონაცემების შეჯერება, აგრეთვე ზოგიერთი მონაცემების არასწორი 

ინტერპრეტაციის ჩვენება, ხოლო ექსპერიმენტული გამოკვლევების უქონ- 

ლობის ან მათი იგნორირების შემთხვევაში, მცდარი აზრის ჩამოყალიბებ- 

ის, მისი რადიკალურ აზრამდე განვითარების განხილვა. 

ეჭვი ჰიპოთალამური ეპილეფსიის როგორც დამოუკიდებელი ნოზო–- 

ლოგიური ფორმის არსებობის თაობაზე თავიდან წარმოიშვა იმის გამო, 

რომ დიენცეფალური ლოკალიზაციის სიმსივნეების დროს, თითქოსდა 

შედარებით იშვიათად აღწერდნენ ეპილეფტურ გულყრებს. ეპილეფსიის 

თანამედროვე პათოგენეტური მექანიზმების განხილვისას და მათზე 

დაყრდნობით სულ უფრო იშვიათად განიხილავენ სიმსივნური გენეზის 

ეპილეფტურ გულურას ლოკალიზაციურ კრიტერიუმად, ხოლო ჰიპოთა- 

ლამური სიმსივნეების კაზუისტიკურობა არ იძლევა ამ კუთხით რაიმე 

127



მსჯელობის საბაბს. ამასთანავე ჰიპოთალამუსთან მიმდებარე სტრუქ- 

ტურების სიმსივნეები არცთუ იშვიათად, მათი პროლიფერაციული ზრ- 

დის, შეშუპების ან მიკროჰემორაგიების გამო იძლევა ეპილეფტურ 

გულყრებს შესაბამისი ვეგეტო-ვისცკერალური გამოვლინებებით. 

ასე მაგალითად: ჰიპოფიზის ადენომები რომელთა ზრდაც დაფიქსირე- 

ბულია III პარკუჭის მიმართულებით 15-დან 5 შემთხვევაში /33%/ 

იძლეოდა ეპილეფტურ გულვრებს. 20-დან ზ შემთხვევაში /40%7/ III 

პარკუჭის გლიომებს ასევე თან სდევდა ეპილეფტური ხასიათის შეტევები. 

საინტერესოდ გვესახება ჰიპოთალამუსის მამილარული მიდამოს ასტროც- 

იტოძის I შემთხვევა, რომელსაც 10 წლის მანძილზე თან სდევდა ხშირი, 

დიდი ეპილეფტური გულვჭრები და უნებლიე სიცილის პაროქსიზმები (200). 

ქ. მოსკოვის ბურდენკოს სახელობის ნეიროქირურგიის ინსტიტუტის 

ვერიფიცირებულ მასალაზე დაყრდნობით /109/7 III პარკუჭის სიმსივნეები 

35-დან 19შემთხვევაში /53%/ იძლეოდა ეპილეფტურ გულვრებს. 4 

შემთხვევაში კი დიენცეფალური ტიპის შეტევებს გონების დაკარგვით. 

მხედველობის ბორცვისა და ქერქქვეშა კვანძების სიმსივნეების შემთხვევა– 

ში 20 ავადმყოფს 124-დან /16%/ აღენიშნებოდა ეპილეფტური გულყრები 

ვეგეტატური, ტონური, პოსტურალური სიმპტომატიკით. ასევე იშვიათ- 

ად ეპილეფტური გულყრები /8%/ გვხვდება ზემოთაღნიშნული ლოკალ- 

იზაციისას პენფილდ-ის და ერიკსონ-ის/499/ მონაცემებით. მათივე აღწერ- 

ით გაცილებით ხშირად 20 შემთხვევიდან 7 შემთხვევაში /32%/ II |პარკუ- 

ჭის სიმსივნეები იძლეოდა სხვადასხვა სახის ეპილეფტურ პაროქსიზმებს. 

ლიტერატურაში გამოჩნდა ავტორთა /334“ მოსაზრება იმის თაობაზე, 

რომ ჰიპოთალამუსის უჯრედთა ციტოარქიტექტონული ორგანიზაციის 

თავისებურების გამო, შეუძლებელია მასში პირველადი ეპილეფტოგე- 

ნური კერის ჩამოყალიბება. თუნდაც დაგუშვათ ჰიპოთეტურად ის 

მოსაზრება, რომ ეპილეფტური პროცესის დროს ჰიპოთალამურ სტრუ- 

ქტურებში მხოლოდ კრუნჩხვითი აქტივობის გავრცელებაა შესაძლებელი, 

ზემოთაღნიშნულ ავტორთა შეხედულება პათოფიზიოლოგიურად 

გაუმართლებლად გვესახება. 

ცნობილია, რომ დღემდე ეპილეფსიის პსათოგენეტური საფუძვლები 
ბოლომდე შემუშავებული არ არის. თავის ტვინის მორფოლოგიაზე, მის 

ფიზიოლოგიურ ფუენქციებზე ჩვენს შეხედულებათა ზრდას თან სდევდა 

ეპილეფსიის პათოგენეზის დაკავშირება სხვადასხვა სტრუქტურებთან: 

ნეიროციტებთან, გლიოციტებთან, სისხლძარღვებთან, ნეირონთაშორის 

კავ შირებთან, აქსონებისა და დენტრიტები მდგომარეობასთან /20#. 

დაწვრილებითაა შესწავლილი ელექტროკორტიკოგრაფულ და ჰისტოპა- 

თოლოგიურ ცვლილებებს შორის დამოკიდებულება ქერქული ეპ- 
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ილეფტოგენური კერის მაგალითზე /84/. არ არსებობს არავ“:იარი 

საფუძველი იმისა, რომ თავის ტვინის ქერქში, ღრმა სტრუქტურებისაგან 

განსხვავებით წარმოიქმნება განსაკუთრებული ფენქციური თუ ორგანუ- 
ლი დარღვევები, რადგან ერქის პარენქიმატოზული ელემენტების 

დაზიანებასთან ერთად ექსპერიმენტული ეპილეფსიის დროს /150; 2197 
ნაჩვენებია იგივე დაზიანებანი ქერქქვეშა კვანძებში, რეტიკულურ ფორ- 
მაციაში, მოგრძო ტვინში, შუა ტვინში, მხედველობის ბორცვში /79; 82; 
112; 214, აგრეთვე ჰიპოთალამუსში /112:1504. ჰიპოთალამუსის მორ- 

ფოლოგიურ ცვლილებებს ექსპერიმენტული ეპილეფსიის დროს მიეძღვნა 

ნევროლოგიის ინსტიტუტის (ქ.თბილისი) შრომებიც /219; 2204. აქვე 

აღსანიშნავია ისიც, რომ თავის ტვინის ღრმა სტრუქტურებში აღწერილია 

და კლასიფიცირებულია იგივე ფორმის ელექტრული რითმები, რაც 

კონვექსიტალური ელექტროენცეფალოგრაფიისთვის /1974. 

ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებით /30;, 4174, ეპილეფტური კერა 

შესაძლებელია თითქოსდა შეიქმნას თავის ტვინის მხოლოდ ონტოფილო– 

გენეტურად ახალ წარმონაქმნებში. 

კარდინალურად საწინააღმდეგო მოსაზრებას გამოთქვამენ სხვა ავ- 

ტორები /11; 17847, რომელთა აზრითაც კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალები 

განიხილება როგორც თავის ტვინის ფილოგენეტურად ძველი სტერეოტი- 

პის აღდგენა, შესაბამისად ნერვულ უჯრედთა დიფერენცირების დაქვეითე- 

ბით. და რეაქციების პრიმიტივიზაციით. სწორედ ეს პრინციპი დევს 

ავტორთა აზრით სინქრონიზაციის მექანიზმში. მასინქრონიზებელ მექანიზმე- 

ბის სიჭარბე ონტოგენეზისა და ფილოგენეზის ადრეულ ეტაპზე ნაჩვენებია 

სხვადასხვა ავტორთა მიერ /90; 178/ ხოლო ფილოგენეტურად ძველი 

სტერეოტიპების განხორციელებაში, რომელიც ვლინდება ეპილეფტური 

აქტივობითა და კრუნჩხვებით პასუხისმებელია პირველ რიგში ფილო- 

გენეტურად ძველი წარმონაქმნის – ჰიპოთალამუსის ნეირონები /114“. 

დღეისათვის კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმნის მიზეზად ნეიროფიზ- 

იოლოგთა მიერ მიჩნეულია ნეირონთა განსაზღვრული ჯგუფის ჰიპერაგ- 

ზნება და შემაკავებელი სინაპტური ზეგავლენის სისუსტე. ცნობილია, 

რომ ნეირონთა ნებისმიერ პოპულაციაში, რომელთაც აქვთ "დადებითი 

კავშირები და "უარყოფითი" კავშირების უკმარობა შესაძლებელია-· 

მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორის შექმნა /104/. როგორც 

ჭზემოთ აღინიშნა, გენერატორთა მთავარი დამახასიათებელი ნიშანი 

ქარბი ელექტროგენეზი და მისი ავტონომიურობაა. აგზნებადობის შეკავე- 

ბა შესაბამის ნეირონთა პოპულაციაში ხორციელდება მრავლობითი 

პირდაპირი დადებითი კავშირებით - ნეირონთა განტოტებადი რგოლების 

სახით /110./. ასეთ სისტემაში სტიმულის შედეგად აქტივირდება ნეირონ- 
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თა მნიშვნელოვანი რაოდენობა და ეს ვლინდება ინტენსიური რეაქციით, 

რომელიც ინარჩუნებს თავის აქტივობას შედარებით მუდმივ დონეზე 

ხანგრქლივი დროის მონაკვეთში. აგზნებადობის შეკავების ერთ-ერთ 

მექანიზმად ავტორები /157# მიიჩნევენ ასეთ სისტემაში მარევერბირებელი 

რგოლების არსებობას. აგზნებადობის რევერბერაციის შესაძლებლობა 

ნაჩვენებია არამარტო ქერქულ სტრუქტურებში /105; 160; 2304, არამედ 

რეტიკულურ ფორმაცია შიც /2274, რომჭლის სტრუქტურულ გაგრძელე- 

ბასაც როგორც ცნობილიაჰიპოთალამუსი წარმოადგენს. 

ჰიპოთალამური ეპილეფსიის დისკუტაბელურ საკითხში აუცილებლად 

გვესახება ჰიბოთალამური /დიენცეფალური/ შეტევებისა და ჰიპოთალ- 

ამური გულვრების შეჯერების საკითხი. აღსანიშნავია, რომ ის კრიტერი- 

უმები, რომლითაც ხდება ამ ორი პათოლოგიის დიფერენცირება / შეტევის 

ხანგრძლივობა, ცნობიერების დონე, ანტიკონვულსიური მკურნალობის 

ეფექტიანობა და პირიქით, მოტორული განტვირთვები თუ მათი 

უქონლობა, სხვაობა ელექტროენცეფალოგრაფიულ გამოკვლევებში/ 
როგორი გასაკვირიც არ უნდა იყოს, არშეიძლება გამოვიყენოთ ერთ-ერთი 

პათოლოგიის ლოკალიზაციის არგუმენტად, რადგან ამ შეძთხვევაში 

მოხდება ირიტაციული პროცესის რთულ ეპილეფტურ პროცესთ ან გაიგივე- 

ბა და სხვადასხვა პათოლოგიისთვის ერთი და იგივე ლოკალ..ხაციის 

შესაძლებლობის უარყოფა. 

ჯერ კიდევ 1963 წელს ავტორთა მიერ /494/ გამოთქმული იქნა აზრი, 

რომელსაც არ შეიძლება არ დაეთანხმო: ჰიპოთალამუსში პათოლოგიურ 

კერას არ შეუძლია კრუნჩხვითი განტვირთვები მოგვცეს, რადგან ეს 

სტრუქტურა არ შეიცავს მოტორულ უჯრედებს, არ შეიძლება აგრეთვე 

ცნობიერების დონე შეცვალოს, რადგან ეს უკანასკნელი რეტიკულური 

ფორმაციის აღმავალი ზეგავლენის ბლოკადაზეა დამოკიდებული. ამავე 

დროს თუ გავიხსენებთ თვით ჰიპოთალამური ეპილეფსიის ოპონენტთა 

/29; 33/ აზრსაც, რომ ტონური კრუნჩხვები, ცნობიერების გამოთიშვა არ 

არის ეპილეფსიის პათოგნომური სიმპტომები შეიძლება დაბეჯითებით 

ვთქვათ, რომ ეს სიმპტომები არ შეიძლება იყოს დიფერენციალური, 

კრიტერიუმები /304“ დიენცეფალურ და რინენცეფალურ პაროქსიზმებს 

შორის, მითუმეტეს რომელიმე მათგანის ეპილეფტურობის გამოსარიცხად. 

საკამათო რჩება ჰიპოთალამუსის პირველადად დაზიანების საკითხი იმ 

გულყრების დროს /მათ შორის გენერალიზებული ტონიკო-კლონური/, 

რომელთა ინიციალური ნაწილი წარმოდგენილია მკაფიოდ გამოხატული 

სხვადასხვა ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი, პაროქსიზმული გამოვლინებების 

ახით. 

ჰიპოთალამურ /დიენცეფალური/ ეპილეფსიის არსებობის ეჭვს ხელს 
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უწყობს აგრეთვე რინენცეფალური და დიენცეფალური გულვრების 
ჩვეულებრივი კლინიკური და ელექტროფიზიოლოგიური მეთოდებით 
დიფერენცირების სირთულე. მაგალითად: ჰიპოთალამური პაროქსიზმების 

დროს "საფეთქლის" სიმპტომატიკის ან საფეთქელში შესაბამისი ელექტრო- 

ენცეფალოგრაფიული ცვლილებების გამოჩენა. ჰიპოთალამური პაროქ- 

სიზმების დროს, დიფუზური ელექტროენცეფალოგრაფიული ცვლილებე- 
ბი ან მისი არ არსებობა ადვილად იხნება ღრმა დიენცეფალური 

სტრუქურებისთვის სუმარული, კონვექსიტარული ელექტროენცეფალო- 
გრამის მცირე ინფორმატიულობით. აგრეთვე არ არის გამორიცხული 

საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურების დაბალი კრუნჩხვითი 

ზღურბლის გამო ამ სტრუქტურებზე, თავს ტვინის ცენტრალური 

სტრუქტურებიდან კრუნჩხვითი აქტივობის გავრცელება - ე.წ. "ტემპო- 

რალიზაცია", რაც საფეთქელში ფიქსირებულ კრუნჩხვით აქტივობასთან 

ერთად სრულიად არ გამორიცხავს ასეთივე აქტივობის შესაძლებლობას 

ცენტრალურ სტრუქტურებში, რომლის ფიქსირება სუმარული ელექტრო- 

ენცეფალოგრამით შეუძლებელია. ამავე დროს, ავტორები მიუთითებენ 

ეპილეფტური გულყრის საწყის ფაზის სწრაფ რედუქციასა და ტრანს- 
ფორმაციაზე, აქედან გამომდინარე ეპილეფტური კერის ლოკალიზაციის 

დადგენის სიძნელეებზე /221, 2227. 

ეპილეფტოგენური ფოკუსისა და ზოგადად კრუნჩხვითი მზადყოფნის 

ჩამოსაყალიბებლად აუცილებელია მრავალი ეგზო და ენდოგენური 
ფაქტორის თავის ტვინზე ზემოქმედება. როგორც წინა თავებში ითქვა, 

ქერქული ეპილეფტოგენური კერის ადვილად ჩამოყალიბებას უკავ“ 
შირებენ ქალა-ტვინის დახურული ტრავმების დროს, შუბლის, საფეთქ- 

ლის, ინსულარული მიდამოს იოლ ტრავმატიზაციას თავის ქალათი, ეწ. 

"უკუდარტკმის" პრინციპით /348/. საფეთქლის ეპილეფსიის სიხშირე, 

ეპილეფსიის სხვა ფორმებთან შედარებით იხსნება მშობიარობის დროს 

ჰიპოკამპალური წილის, და ნათხემის ლამბაში მოჭქყლეტით, შემდგომში 

იშემიითა და საფეთქლის მედიობაზალურ სტრუქტურებში სკლეროტუ- 

ლი ცვლილებების განვითარებით /32047/. ანალოგიური მორფოლოგიური 

ცვლილებები, პირველ რიგში ამონიუმის რქის, უვითარდებათ ბავშვებს, 

სხვადასხვა ინფექციებით განვითარებული ტვინის შეშუპების შედეგად 

/3484/. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, ჰიპოთალამური სტრუქტურა თავისი 

ანატომო-ფიზიოლოგიური თავისებურების გამო, კერძოდ ძლიერად 

განვითარებული სისხლძარღვოვანი სისტემის გამო ეგზო თუ ენდოგენური 

ზემოქმედებით ადვილად ზიანდება /59MV. ასევე აღსანიშნავია ჰიპოთალ- 

ამუსის სისხლძარღვთა კედლის თავისებურება /საჭიროა ინფორმაციის 
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უფრო ადვილად მისაღებად/ და ნეიროტროპული ვირუსებისთვის მისი 

ადვილი განვლადობა. ინტოქსიკაციის შესაძლებლობის გარდა, თურქე- 

ლი კეხის სიახლოვის გამო ადვილი შესაძლებელია ჰიპოთალამუსის 

მიკროსტრუქტურული დაზიანება ქალა-ტვინის ტრავმების დროს /ეწ. 

"სოკოს"პრინციპი"V. ტრავმების დროს ჰიპოთალამუსის სისხლძარღვთა 

კედლის განვლადობა და მიკროჰემორაგიების არსებობა დამტკიცებულია 

შესაბამისი გამოკვლევებით /50; 5I/. 

ჰიპოთალამუსის მოწყვლადობა განისაზღვრება მისი ფუნქციური მდგო- 

მარეობის ადვილად შეცვლით: სტრესების, ბიოგენური ამინების ზემო- 

ქმედების შედეგად /10; 34; 138; 171; 396; 581; 5824. აგრეთვე ჰორმონების, 

ოსმოტური თანაფარდობის /29/, CC-ის /42/ ზეგავლენით, ჰემატო- 

ენცეფალური ბარიერის ჰიპოთალამუსის დონეზე ადვილად განვლა- 

დობით / 12/. · 

·. პირველადი ფაქტორების გარდა /ინფექციური, ტოქსიური, ტრავმული, 

სიმსივნური, სტრესული/ არსებობს ე.წ. "მეორადი ფაქტორების" ზეგავ- 

ლენა. ეს ფაქტორები აღწერილია წინა თავში. ამდენად მათი დაწვრილებით 

განხილვისაგან თავს შევიკავებთ. 

ჰიპოთალამუსის გაღიზიანების ყველა ჩამოთვლილი შესაძლებლობა, 

ისიც კი, რომელიც არ იწვევს რაიმე იმავდროულ გარეგან ეფექტს, ცვლის 

ლოკალურად გაღიზიანებული სტრუქტურის ფუნქციურ მდგომარეობას, 

დროებითი კავშირების მექანიზმით კავდება მასში და გვევლინება 

შესანიშნავ ბაზისად შემდგომში პათოლოგიური რეაქციის განვითარებ- 

ისათვის /მათ შორის ეპილეფტურისთვისაც/. 

ზემოთაღნიშნული მტკიცდება ექსპერიმენტული გამოკვლევითაც. "კინ- 

დლინგის" ფენომენი, რომელიც სრულად შეესატყვისება პათოლოგიური 

რეაქციის ხსენებულ განვითარებას და ამავე დროს, დღეისთვის ითვლება 

ეპილეფსიის ერთ-ერთ ყველაზე მიღებულ პათოგნომურ მოდელად, გამოი- 

წვევა ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა ბირთვიდან /237/. მეტიც ჰიპოთალ- 

ამუსი, თურმე ის სტრუქტურაა საიდანაც ეს ფენომენი ყველაზე იოლად 

მიიღება /198/. 

თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურების ეპილეფტურ პროცესში 

მონაწილეობაზე არსებობს სხვადასხვა შეხედულება. შესაძლოა, რომ 

ნებისმიერი ეპილეფტური პროცესის განვითარება. “დამოკიდებულია 

ჰიპოთალამუსის. განსაკუთრებულ ფუნქციურ მდგომარეობასთან /524. 

ხოლო ამ სტრუქტურის მონაწილეობა პროცესში მრავლობითი ანატომო- 

ფიზიოლოგიური კავშირებისა და მისი მაკოორდინირებელი ფუნქციის 

გამო ავტორთ უტყუარად ესახებათ. საინტერესოა შეხედულება /4247, 

რომ ეპილეფსიისადმი მიდრეკილება განპირობებულია ჰიპოთალამური 
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სტრუქტურების აგზნებადობის მომატებით, ხოლო შეტევის ძალა, იმპულ- 
სის ხანგრძლივობა, აქედან გამომდინარე პაროქსიზმის ხასიათიც დამოკ- 

იდებულია თალამურ სტრუქტურებზე. 

თუ მივიღებთ საყოველთაოდ ცნობილ ფაქტს, რომ ეპილეფტური კერა 
იოლად ვითარდება მომატებული კრუნჩხვითი მზადყოფნის მქონე 

სტრუქტურებში /179#/, სასურველი იქნება ჰიპოთალამუსის როლის 

განხილვა ამ მზადყოფნის ჩამოყალიბებაში. 

თანამედროვე მონაცემებით, ჰიპოთალამუსი არის რა ლიმბიკო-რე- 

ტიკულური კომპლექსის ძირითადი სტრუქტურა, ითვლება სარელეო 
სადგურად "ლიმბიური სისტემა - შუა ტვინის" აღმავალი და დაღმავალი 
ტრაქტებისთვის /152-//, ხოლო თავის ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებთან 
ჰიპოთალამუსის რეციპროკული კავშირების სისუსტე არის კრუნჩხვითი 
მზადყოფნის ფორმირების ძირითადი რგოლი. ამ დონეზე ორგანიზმის 

თვითრეგულირების: დარღვევის მაგალითად შეიძლებ მოვიყვანოთ 
ეპილეფტურ გულყრამდე დიდი ხნით ადრე მნიშვნელოვანი ფუნქციური 

გადახრები ვეგეტატურ და ფსიქოემოციურ სფეროში: ოფლიანობა, 

ოლიგურია, შიმშილის შეგრძნება, ვაზომოტორული დარღვევები, ხშირი 

ერექციები, პოლუცია, აგზნებადობის მომატება, დეპრესიული კომპონენ- 
ტი, ექსპლოზიურობა, აგრესიულობა, იპოქონდრული გამოვლინებანი. 

უშუალოდ შეტევის წინ ზემოთაღნიშნული გადაიზრდება გამოხატულ 
ტროფოტროპულ.სიმპტომატიკაში /65; 190; 191; 53647. 

ჩვენს გამოკვლევებში ეს ცვლილებები განსაკუთრებით მკაფიოდ 

ჰქონდათ გამოხატული დიენცეფალური ეპილეფსიის მქონე ავადმყოფთ. 
ცნობილია, რომ კრუნჩხვით ჰიპერსინქრონიზაციას, ჩვეულებრივი 

განტვირთვებისაგან განსხვავებით თან სდევს ნერვული უჯრედის მეტაბ- 

ოლიტური უზრუნველყოფის ღრმა დარღვევები. ნორმალური სინქრონი- 
ზაციიდან ეპილეფტურზე გადასვლისას თითქოს იკვრება მანკიერი წრე, 

ჰიპერსინქრონული განტვირთვები იწვევს მეტაბოლიტურ დარღვევებს, 

ეს დარღვევები კი - ეპილეფტიზაციის ზრდას. რადგან ნეიროდინამიკასა 
და მეტაბოლიზმს შორის შემაკავშირებელი რგოლი ვეგეტატური წარ- 

მონაქმნებია, ეპილეფსიის დროს ცვლითი დარღვევების მიზეზად ზოგი 

ავტორი /11/, არათუ უსაფუძვლოდ, მიიჩნევს სწორედ ამ რგოლის 

სისუსტეს. 
ჰიპოთალამუსი არის მეზოდიენცეფალური რეტიკულური ფორმაციის, 

აღმავალი გამააქტივებელი სისტემის მნიშვნელოვანი რგოლი /9; 76; 4854 
. თუ მივიღებთ მხედველობაში, რომ კრუნჩხვითი მზადყოფნის ჩამოყალ– 
იბებას მიიჩნევენ /190; 191; 2774, როგორც ამ არასპეციფიურ გამააქ- 
ტივებელ სისტემაში პათოლოგიური ძვრებისა და თვითრეგულაციის 
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ცენტრალური მექანიზმების დისფუნქციის შედეგს, გასაგები გახდება 

ზემოთხსენებულ პროცესში ჰიპოთალამუსის წამყვანი როლი. 

ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი გამოვლინებანი ეპილეფსიის დროს, რომე- 

ლი გამოვლინებანიც შეიძლება დამოუკიდებელ პაროქსიზმებად წარ- 

მოჩინდეს, ან გულყრამდე დიდი ხნით ადრე იყოს ფიქსირებული, ან 

შეტევის ინიციალურ ნაწილს, აურას შეადგენდეს, ან განსაზღვრავდეს 

შეტევის ფორმულას, მის არსს, ან გამოვლინდეს შეტევის შემდგომ, ან 

გულყრებს შორის პერიოდში, იმ მნიშვნელოვან რ'-ილთან, რასაც 

ასრულებს ვეგეტატური ნერვული სისტემა კრუნჩხვითი მზადყოფნის 

ჩამოყალიბებაში, მიუთითებს უშუალოდ ჰიპოთალამუსის კრუნჩხვით 

მზადყოფნაზე და აქედან გამომდინარე მასში პირველადი ეპლეფტოგე- 

ნური კერის ჩამოყალიბების დიდ შესაძლებლობაზე. 

ეპილეფსიის დროს ჰიპოთალამუსის დაინტერესებაზე, მასში ეპილეფ- 

სიური კერის ჩამოყალიბებასა და მის როლზე ეპილეფსიური პროცესის 

გენერალიზაციაზე მეტი დამაჯერებლობით შეიძლებოდა ლაპარაკი თუ 

შევძლებდით გაგვეერთიანებინა ჰიპოთალამური ნეირონის კომპიუტერუ- 

ლი ეწ. "მოქნილი" კონტროლი ელექტროფიზიოლოგიურ მონაცემებზე 

დაყრდნობით, რომელი სისტემაც შემუშავებულია კემბრიჯის უნივერ- 

სიტეტში /24647, დიენცეფალური ეპილეფსიის დროს პრეიქტალური 

პატერნების რეგისტრაციასთან. ისეთი პატერნების, რომელიც მიღებულია 

20 წუთით ადრე საფეთქლის გულყრის განვითარებამდე /4457. ზემოთ- 

აღნიშნული შესაძლებელია მინისფენოიდალური ელექტროდებით, გამოკვ- 

ლევის შემთხვევაში /4477, სერიული და ტელემეტრიული ელექტროენცე- 
ფალოგრაფიული რეგისტრაციით "მწვავე" და "ქრონიკული" სტერე- 

ოენცეფალოგრაფიით, ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების სტიმუ- 

ლაციით, ანალეპტიკებისა და სწრაფმოქმედი საძილე პრეპარატების 

ფარმაკოლოგიური დიაგნოსტიკითა და სხვა. 

თუ განვიხილავთ ჩვენს მიერ ჩატარებულ ექსპერიმენტულ გამოკვ- 

ლევებს იმ პრინციპით, რომელიც ჩადებული იყო თვით ამ კვლევაში 

კერძოდ, მარტივიდან რთულამდე, დასაწყისში უკვე ჩატარებულ კვლ- 

ევათა გამეორებით იმ გამოკვლევებამდე, რომელიც სპეციალურ ლიტერ- 

ატურაში ჩვენს მიერ ნანახი არ იქნა დავრწმუნდებით, რომ თავის ტვინის 

ნებისმიერ სტრუქტურაში შესაძლებელია კრუნჩხვითი აქტივობის წარ- 

მოქმნა, ხოლო ნებისმიერ ლიმბიკო-რეტიკულურ სტრუქტურაში გან- 

საკუთრებული კრუნჩხვითი მზადყოფნის გამო, შედარებით იოლად. 

როგორც ნაჩვენები იქნა, ჩვენს ექსპერიმენტებში ჰიპოთალამუსის 

ელექტრული ღა ქიმიური, სხვადასხვა პარამეტრებით გაღიზიანება 

იწვევდა მასში კრუნჩხვითი აქტივობის წარმოქმნას თავის ტვინის 
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სხვადასხვა სტრუქტურებზე გავრცელებით. ეს მონაცემები ადასტურებს 

იმ მცირერიცხოვან გამოკვლევებს /570; 5747, სადაც ჰიპოთალამუსის 

სტიმულაციით მიღებულია კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალები, როგორც 

ღრმა, ასევე ქერქულ სტრუქტურებში, ერთდროულად სტიმულირებული 
სტრუქტურის კრუნჩხვითი აქტივობის რეგისტრაციით. კრუნჩხვითი აქ- 

ტივობა ქერქულ სტრუქტურებში ღრმა სტრუქტურებთან შედარებით / 

დორსალური, ვენტრალური ჰიპოკამპი, ნუშისებრი სხეული, თალამუსის 

არასპეციფიური ბირთვები, მეზენცეფალური რეტიკულური ფორმაცია/ 

ჩვენს ექსპერიმენტებში ნაკლებად იყო გამოხატული. ეს ფენომენი 

ეხმაურება ავტორთა გამოკვლევებს /20; 152/, რომლებიც უარყოფენ 

თალამუსის პირდაპირ კავშირებს ქერქულ სტრუქტურებთან. ეს ავტორე- 

ბი ადრე გამოქვეყნებულ შრომებს /239; 5757 მიიჩნევენ როგორც 

ჰისტოლოგიური მეთოდების დაუხვეწაობის შედეგად არასრულყო- 

ფილთ. 

კრუნჩხვითი აქტივობის გენერალიზაციისას ჰიპოთალამუსიდან გავრ- 

ცელებული განტვირთვები ჩვენს შემთხვევაში მეტი ინტენსიობით იყო 

გამოხატული სენსომოტორულ ქერქში. ამ ფაქტორის ახსნა შესაძლებე- 

ლია ქერქულ სტრუქტურებში მიღებული გამოწვეული პოტენციალებით. 
/13/. მათ სენსომოტორულ ქერქში ჰქონდათ ყველაზე ნაკლები ლატენ- 

ტური პერიოდი და ყველაზე დიდი ამპლიტუდა სხვა ქერქულ ზონებთან 
შედარებით. 

მიუხედავად იმისა, რომ ჩვენს ექსპერიმენტებში ელექტრული გაღიზ- 

იანების სიხშირისა და ინტენსიობის ზრდას თან სდევდა კრუნჩხვითი 

აქტივობის ზრდა ან მისი გენერალიზაცია, გაღიზიანების ძალასა და 

მიღებულ ეფექტს შორის ჩვენს მიერ, რაიმე კავშირი ვერ იქნა ნანახი. ერთი 

და იგივე პარამეტრებით ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება ხან იწვევდა მასში 

იზოლირებულ კრუნჩხვით აქტივობას, ხან კრუნჩხვითი აქტივობა შემოი- 

ფარგლებოდა მხოლოდ ღრმა სტრუქტურებით, ხან ხდებოდა მისი 

გენერალიზაცია, რაც ფიქსირდებოდა კრუნჩხვითი ბიოპოტენციალების 

რეგისტრირებით ჩვენს მიერ ყველა გამოყვანილ სტრუქტურაში, ხანდახან 

ერთდროულადაც. შესაძლებელია მიზეზი აქ თავის ტვინის სხვადასხვა 
კრუნჩხვით მზადყოფნაში ვეძებოთ, თუმცა არ არის გამორიცხული 

ტექნიკური წუნით განპირობებული მიზეზებიც. 

არცთუ იშვიათად ჰიპოთალამუსის ზღურბლოვანი გაღიზიანება იწვევ– 

და ღრმა სტრუქტურების კრუნჩხვით აქტივობას ქერქულ სტრუქტურე- 

ბზე მისი გავრცელების გარეშე. 

როგორც ზემოთ აღინიშნა არსებობს მრავალი ექსპერიმენტული 

გამოკვლევა და ეპილეფსიით დაავადებულ ავადმყოფებზე დაკვირვება, 
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სადაც დაფიქსირებულია მხოლოდ ღრმა სტრუქტურების ეპილეფტური 

აქტივობა, მეტიც ჩამოყალიბებულია მოსაზრება /193; 1984/, რომლის 

მიხედვითაც ეპილეფსიის დროს ყალიბდება იმპულსთა რევერბერაციის 

ჰორიზონტალურად და ვერტიკალურად ორგანიზებული სისტემები. 

შეტევებს შორის პერიოდში ღრმა სტრუქტურებში იმპულსთა რევერ- 

ბერაცის ჰორიზონტალური ორგანიზება ხსნის თუ რატომ არ არის 

ზედაპირულ ელექტროენცეფალოგრამაზე პათოლოგიური ცვლილებები. 

სხვადასხვა პროვოკაციის შედეგად იმპულსაციის გამოსვლა კორტიკოფ- 

უგალურ აფერენტულ და მოტორულ ეფერენტულ ტრაქტებზე განა- 
პირობებს კრუნჩხვითი რეაქციების გამოვლენას. უნდა აღინიშნოს, რომ 

ავტორების /193-198; 204/ აზრით, ღრმა სტრუქტურების ელექტრული 

აქტივობა გამოირჩევა განსაკუთრებული სტაბილურობითა და ავტონო- 

მიურობით. უფრო მეტიც, დადგენილია, რომ /54/ თალამუსის ეპილეფ- 
ტური კერის მინიმალური ზომები უდრის 500-3000 მიკრონს, რაც 

შეესაბამება 0,3-1,2 მმ ქსოვილის მოცულობას. ეს მონაცემები არის 

ყველაზე მცირე, "კრიტიკული", პათოლოგიური ნეირონული პოპულაცი- 
ის დასახასიათებლად. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ საფეთქლის მედიობა- 

ზალური სტრუქტურები ხასიათდება მნიშვნელოვანი განფენილობით. 

ჩვენს ექსპერიმენტში ჰიპოკამპში აღმოცენებული კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბა თავის ინტენსიობითა და ხანგრძლიობით აღემატებოდა სხვა სტრუ- 

ქტურებში გამოწვეულ აქტივობას. ეს ეწინააღმდეგება ზოგიერთ ავტორ- 

თა /5704 გამოკვლევებს, რაც შესაძლებელია სხვადასხვა ქიმიური აგენტის 

ინდერაციით იყოს განპირობებული. 

არცთუ იშვიათად კრუნჩხვითი განტვირთვების აღმოცენება ყველა 

რეგისტრირებულ სტრუქტურაში ერთდროულად სწარმოებდა, რაც 

უნდა მიუთითებდეს ამ სტრუქტურების ეპილეფტურ აქტივობაში სისტე- 

მური ჩართვის შესაძლებლობაზე. ასევე არ გამოირიცხება ეპილეფტური 

კერების ერთდროული ჩამოყალიბების შესაძლებლობაც, რაზეც მიუ- 

თითებენ სხვა ავტორებიც /17947. ეპილეფტური აქტივობის ხსენებული 

ვარიანტის ჩამოყალიბება, ალბათ, განპირობებულია ჰიპოთალამუსისა და 

ზოგადად ცენტრალური სტრუქტურების დონეზე მძლავრი ჰომეოსტატ- 

ური მექანიზმების, ურთიერთგამომრიცხავი მასინქრონიზებელი, ნათხ- 

ემისა და რეტიკულური ფორმაციის ზოგიერთი სტრუქტურის შემაკავე- 

ბელი ზემოქმედების შედეგად. აქვე უნდა აღინიშნოს ე.წ. "ლატერალური 

შეკავების" /1967, ზოგიერთი ნეირომედიატორის, კატექოლამინების, 

ჰორმონების, ოპიოიდების იმუნოგენეზით ეპილეფტურ აქტივობაზე ზე- 

გავლენის შესაძლებლობა /34; 171:2154. ეს მასტაბილიზირებელი მექანიზმი, 

რომელიც ზღუდავს ჰიპოთალამუსიდან გულყრების განვითარებას სხვა- 
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დასხვა სტრუქტურებზე, ერთი კერიდან მეორეზე კრუნჩხვითი აქტივობის 

გავრცელებას, არის ორგანიზმის ის მძლავრი მექანიზმი, რომელიც იცავს 

მას, პატარა პროვოკაციის შემთხვევაში რთული ეპილეფტური სისტემის 

ჩამოყალიბებისგან და შესაბამისად უბრალო გაღიზიანებაზე ეპილეფ- 

ტური პაროქსიზმი განვითარებისგან. ამ მექანიზმის რაიმე მიზეზით 

შესუსტებას შეიძლება მოჰყვეს ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის ნების- 

მიერ სტრუქტურაში იზოლირებულად ეპილეფტური კერის შექმნა ან 

მთელი მორფო-ფუნქციური სისტემის სისტემური ჩართვა ეპილეფტურ 

პროცესში. ეს სტრუქტურები, რომელიც "ლიმბიური" ეპილეფსიის 

მორფოლოგიურ სუბსტრატებად ითვლება აღწერილია მრავალი ავ- 

ტორის მიერ /46564/ და მათი სისტემური ჩართვის შემთხვევაში თავის 

პოლიმორფული ვეგეტატური, სენსომოტორული თუ ფსიქიური გაოვ- 

ლინებებით ყველაზე ძნელად დიაგნოსტირებადია, ხოლო ჰიპოთალამური 

ეპილეფსიის დისკუტირებულ პრობლემაში ყველაზე მეტად საჭოვმანოც. 
მედიობაზალური სტრუქტურებიდან ტემპორალურ ქერქზე ელექტრუ- 

ლი აქტივობის დამახასიათებელ კორელანტად აღწერილია /2407, ე.წ. 
"გაბრტყელების" ფენოძენი. ერთეულ შემთხვევაში ეს ფენომენი ნანახი 

იქნა ჩვენს ექსპერიმენტშიც, კერძოდ ქრონიკულ ექსპერიმენტებში, სადაც 

ვეგეტატური დარღვევების და შენახული ფსიქოემოციური სტატუსის 

ფონზე, აღინიშნებოდა ღრმა სტრუქტურებში ავტონომიური ეპილეფ- 

ტური აქტივობა. ეს მონაცემები, რომელიც ემთხვევა სხვა ავტორთა 

მონაცემებსაც /570/, აღწერილია ჩვენს მიერ ვეგეტატურ შეტევათა 

ექსპერიმენტულ მოდელად, ამდენად მასხედ დაწვრილებით აღარ 

შევჩერდებით. 

მხედველობაში მისაღებია ის გარემოებაც, რომ არამარტო იზოლირე- 

ბულ კრუნჩხვით აქტივობას, არამედ ეპილეფტურ კერასაც არ ძალუძს 

ეპილეფტური პროცესის განვითარება, თუ არ მოიცვა შესაბამისი 

მორფო-ფუნქციური სისტემა /181; 1844. ამდენად არ შეიძლება, ეპილეფ- 

სიური პროცესის კლინიკურ გამოვლინებამდე, ღრმა სტრუქტურებში 

,ეპილეფტური კერის არსებობის უარყოფა, შემდგომში სხვა სტრუქტურე- 

ბის ჩათრევითა და ზემოთაღნიშნული ეპილეფტური სისტემის ჩამოყალ– 

იბებით. აქვე უნდა ვეძებოთ ვეგეტატური შეტევების ფონზე მოგვიანებით 

განვითარებული ეპილეფტური პროცესის პათოგენეტური საფუძვლები. 

ლიმბიკო-რეტიკულერ სისტემაში ერთი ან რამდენიმე ირიტაციული 

უბნისა თუ ეპილეფტური კერის შექმნა ეპილეფტურ მორფო-ფუნქციურ 

სისტემის შექმნამდე ვლინდება სხვადასხვა "პერმანენტული" ვეგეტატური 

ცვლილებებით, პროცესის გაღრმავებისას გამოხატული ვეგეტატური 

შეტევებით /პაროქსიზმებით/, ხოლო სხვადასხვა სტაბილიზაციური 
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მექანიზმების არაეფექტურობისას ნეირონთა გარკვეული ჯგუფის ჰიპერ- 
აქტიულობითა და ჰიპერსინქრონიზაციით, პათოლოგიურად მოჭარბე- 

ბული აგზნებადობის გენერატორთა ჩამოყალიბებით, დეტერმინანტული 

სისტემის შექმნით ანუ ეპილეფტური გულყჯყრებით. 

აღსანიშნავია, ის გარემოება, რომ ალბათ ლიმბიკო-რეტიკულური 

სისტემის ნებისმიერ სტრუქტურას შეუძლია შეასრულოს კრუნჩხვით 

აქტივობაში "გამშვები" მექანიზმის ფუნქცია. არ გამოირიცხება ამ 

სტრუქტურებში პეისმეკერული აქტივობის მონაცვლეობითი ჩამოყალი- 

ბებაც. 

ჩვენს ექსპერიმენტულ გამოკვლევებში განსაკუთრებით ყურადსაღებად 

მიგვაჩნია ჰიოთალამუსს ზღურბლოვანი ელექტრული და ქიმური 

გაღიზიანების შედეგად ამავე სტრუქტურაში მიღებული იზოლირებული 

ეპილეფტური ბიოპოტენციალები, რაც მიუთითებს კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბის პირველად გენერაციის შესაძლებლობაზე - ეპილეფტოგენეზზე, 

ეპილეფსიისადმი ჰიპოთალამუსის ტროპულობაზე და ეპილეფტოგენური 

ფოკუსის შექმნის შესაძლებლობაზე ამ თითქოსდა განსხვავებულ ციტოარ- 

ქიტექტონიკის მქონე სტრუქტურაში /30; 334. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც პათოლოგიური იმპულსაცია ხასათდება 

ინტენსიური განტვირთებითსთ„ და ნეირონული პოპულაცია აღწევს 

შესაბამის კრიტიკულ ზღვარს, შესაძლებელი ხდება გადაილახოს სპე- 

ციალური შემაკავებელი სტრუქტურებისა თუ ფუნქციური სისტემების 

ზღურბლი და ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის ერთ-ერთ სტრუქტურ- 

აში ჩამოყალიბდეს კრუნჩხვითი განტვირთვები, მისი შემდგომი ეპილეფტ- 

იზაციით და ავტონომიური გენერატორის ჩამოყალიბებით. ამ გენერა- 

ტორს თავის ტვინის კრუნჩხვით მზადყოფნისა და შემაკავებელი 

სისტემების მემკვიდრეობით თუ შეძენილი უკმარისობის შემთხვევაში 

შეუძლეს გამოიწვიოს ეპილეფტური გულყრა. ჰიპოთალამუსში პირველა– 

დი ეპილეფტოგენური კერის შექმნა, ამ კერის მიერ ელექტროენცეფალ- 

გრაფიული კრუნახვების გამოწვევა, ტონიკო-კლონური განტვირთვების 

არსებობა, შემდგომში განმეორებით სპონტანური გენერალიზებული 

ეპილეფტური აქტივობის აღმოცენება; ყოველი პოსტკრუნჩხვითი დეპრესი- 

ის მემდგომ მიუთითებს ჰიპოთალამუსის ჭეშმარიტ ეპილეფტიზაციაზე. 

მიკროფიზიოლოგიური გამოკვლევებით მიღებული ჰიპოთალამური 
ნეირონების დამახასიათებელი "დასტა" აქტივობა ასევე დამაჯერებლად 

მეტყველებს ჰიპოთალამუსში ეპილეფტოგენეზზე. 

შესაძლებელია ლიმბიკო-რეტიკულურ სისტემაში ჰიპოთეზურად წარ- 

მოვიდგინოთ ეპილეფტური აქტივობის წარმოქმნის შემდეგი შესაძლე- 

ბლობანი: ჰიპოთალამუსში პირველადი ეპილეფტური კერის შექმნა, 
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რომელსაც შეუძლია შესაბამისი ეპილეფტური გულყრის გამოწვევა; 

ერთდროული "ეპილეფტური მორფო-ფუნქციური სისტემის ჩამოყალი- 

ბება, რომელიც შედგება ლიმბიკო-რეტიკულურ სისტემაში რამდენიმე 

კერისაგან; ებილეფტური გულჭრის განვითარება უკვე არსებული ვეგეტა- 
ტური შეტევების /დიენცეფალური კრიზების/ ფონზე. 

ეპილეფტური აქტივობის წარმოქმნის ეს ვარიანტები, ჩვენი აზრით, 

იშვიათია, მაგრამ შესაძლებელი. უფრო ხშირად ეპილეფტური აქტივობა 
უნდა ვითარდებოდეს ლიმბიკო-რეტიკულურ სისტემაში შექმნილი ეჰ- 

ილეფტური კერითა და ამ კომპლექსის დანარჩენი სტრუქტურების 
სწრაფი ჩართვით /მეორადი კერების შექმნით/. სწორედ სხვა სტრუქ- 

ტურების სწრაფი ჩართვა და მრავლობითი ეპილეფტური კერების შექმნა 

არის მიზეზი კლინიკურ სურათში პოლიმორფული ვეგეტატური გამოვ- 

ლინებებისა, ერთი სიმპტომატიკის მეორეთი გადახურვისა და სხვა. 

ყველაზე დაბალი კრუნჩხვითი ზღურბლის მატარებელი ჰიპოკამპი 

ალბათ უფრო ხშირად ხდება კრუნჩხვით აქტივობაში რითმის მატარე- 

ბლად, მაგრამ ჰიპოთალამუსიც ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის სხვა 

სტრუქტურებთან ერთად შეიძლება იყოს ამ აქტივობის პეისმეიკერიც. 

ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების სწრაფი ურთიერთჩართვა 

განპირობებულია მჭიდრო ანატომიური, ფუნქციური, ელექტროფიზ- 

იოლოგიური კავშირებით, რაც ჩვენს მიერ უკვე განხილულია თეორიუ- 

ლად სპეციალურ თავში და ნაჩვენებია საკუთარი ექსპერიმენტული 

კვლევითაც. 
იმედია ჩვენს მიერ ნანახი ჰიპოთალამო-ჰიპოკამპური ურთიერთობის 

მექანიზმები ნათელს მოჰფენს ესოდენ მძიმედ დიაგნოსტირებად საფეთქ- 

ლის, მეზოდიენცეფალური თუ ე.წ. "ლიმბიური ეპილეფსიის" ფორმებს. 

ღაგვეხმარება მათ შორის დიფერენციალური დიაგნოზის გატარებაში და 

აქედან გამომდინარე ადეკვატური მკურნალობის დანიშვნაში. 
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წავი V. ბმოლოგნჩურად აქტიური ნივთიერუბანი 

პეგუბაბური შებჯევებისა ღა ზოგიერთი ეპილეშუ– 

ტური გულყრის ღროს. 

5.1. ლიტერატურის მიმოხილვა 

ვეგეტატურ შეტევებისა თუ ეპილეფსიის პათოგენეზში ნეიროჰუმორ- 

ული შეფარდებების მნიშვნელობამ, ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერე- 

ბათა ფუნქციური დარღვევების შეფასებაში ერთიანი აზრის უქონლობამ 

და ზოგადად იმ ტრადიციულმა მიდგომამ, რასაც ანიჭებდნენ ამ ნივთიერ- 

ებებს ვეგგტოლოგიაში, განაპირობა ამ მიმართებით ჩვენი ინტერესებიც. 

მიგვაჩნია, რომ ჰიპოთალამუსისა და ლიმბიკო-რეტიკულუყრი სისტემის 

პათოლოგიის შესწავლისას შეუძლებელია ყველა წამოჭრილი პრობლემის 

გადაწყვეტა ნეიროენდოკრინო-ჰუმორული სფეროს განუხილველად, იმ 

პედიატორთა მდგომარეობის ჩვენებით, რომელიც ხშირად განსაზღვრავს 

ეგეტატურ შეტევათა კლინიკურ სურათს. 

ამდენად ჩვენს მიერ მოკლედ მიმოხილულ ლიტერატურაში აქცენტი 

გაკეთებული იქნება, როგორც სხვადასხვა დაავადებების დროს ბი- 

ოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა დინამიკის ჩვენებაზე, ასევე თავის 

ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურების, პირველ რიგში მეზოდიენცეფალური 

სტრუქტურების როლზე ამ ნივთიერებათა ცვლაში. შესაბამისი მასალა 

მოპოვებულია საკუთარი კვლევის შედეგად, ასევე ექიმებთან გრომოვთან 

და ინოზემცევასთან ერთობლივად გამოქვეყნებული მონოგრაფიის მასალებ- 

ის საფუძველზე, რომლებიც მოწოდებულია ამ ავტორთა თანხმობით, და 

ეფუძნება სანქტ-პეტერბურგისა და სარანსკის ნევროლოგიურ კლინიკე- 

ბში ჩატარებულ გამოკვლევებს. ზემოთაღნიშნულის გამო, ბიოლოგიური 

ამინების კვლევა, მათი სისტემატიზაცია განხორციელდა სხვადასხვა 

მეთოდიკას გამოყენებით. უნდა აღინიშნოს აგრეთვე ზოგიერთი შეუსაბამ- 

ობა ტერმინოლოგიაში, კერძოდ კლინიკურ დიაგნოზებში, რაზეც 

მკითხველთან წინასწარ ვიხდით ბოდიშს 
ცნობილია, რომ ცენტრალური და პერიფერიული ნერვული მედიაცია მჭიდროდ 

არის დაკავშირებული ნორადრენალინის სეროტონინის, აცეტილჟოლინის, გამა- 

ამინო ერბო-მჟავას შემცველობასთან (68: 96; 137; 17I: 254; 280: 323: 472.). 

მრავალი კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკელევით დადგენილია კატე- 
გოლამინე ბის როლი მეზოდიენცეფალური პათოლოკიების დროს /41; 49: 144: 171: 

175: 414: 443V. ავადმუოფე ებს, რომელთაც აღენიშნებათ ვეგეტო-! ,სსლძარღვო- 

ვანი პაროქსიზნები, ამ პაროქსიზმების შუალედურ პერიოდში ადრენალინისმა- 

გავსი პრეპარატების. შემცველობა სისხლში და ადრენალისა შარდში ნორმის 
ფარგლებში აჟეთ, ამავე დროს ნორადრენალინის შემცველობა მომატებულია. 

უმუაღოდ პარო გაიზმების წინა პერიოდში ადრენალინისმსგავსი ნივთიერებების 
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კონცენტრაცია სისხლში მატულობს, ხოლო პაროქსიზმის პერიოდში მცირდება. 

ამ მონაცემებით შეიძლება ეჭვის მიტანა იმასზედ, რომ პაროვსიზმის განვითარება 

დაკავშირებულია ადრენალინის რაოდენობის მომატებასთან. საყურადღებოა ის 
გარემოება, რომ ეს გამოკვლევები ჩატარებულია ე-წ. "სიმპატო-ადრენალური" 

კრიზების დროს ანუ ერგოტროფული მექანიზმების ირიტაციისას, მაგრამ არის 

გამოკვლევები სადღაც "გაგო-ინსულარული" კრიზების დროსაც აღინიშნება ამ 

ნივთიერებათა კონცენტრაციის მატება, როგორც სისხლში, ასევე მშარდშიც /171I4 

· არის თუ არა ეს კომპენსატორული მექანიზმების ჩართვის შედეგი თუ მიზეზი 
ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების / შესაძლებელია მხოლოდ ჰიპოთალამუ- 
სის ორივე ნაწილის/ ჩართვაა, სათქმელად ძნელია, აღსანიშნავია ის გარემოებაც, 

რომ სხვადასხვა მიმართულების ვეგეტატური შეტეეების დროს აღინიშნება 

აცეტილქოლინის მომატებაც. ზემოთაღნიშნული ჩვენი აზრით უნდა მიუთითებდეს 
მეგეტატური ნერვული სისტეზის ერგოტროფული და ტროფოტროპღლი მეჟანიზმე- 

ბის ურთიერთ სწრაფ ჩართვაზე. ეს აზრი ემთხვევა სხვა ავტორთა აზრსაც /93/. 

კატევოლამინების მეშვეობით, ვეგეტატური ნერეული სისტემის ეპილეფტური 
პროცესის პათოგენეზში მონაწილეობა დღეისთვის ეჭვს არ იწვევს /49: 171; 175; 
443/. აღსანიშნავია არამარტო ადრენალინისა და ნორადრენალინის კონცენ- 

ტრაციის ცვლილებანი, არამედ გამა-ამინოერბო მჟავას. გლუტამინია და ასბარაგი- 

წის მჟავათა მაღალი კონცენტრაცია თავის ტვინში, სხვა ორგანოეჯთან შედარ- 

ით. 
განსაკუთრებით აღსანი”ზნავია კატექოლამინებისა და მისი (უვლის შედევად 

მიღებული პროდუქტების კვლევა. კატექოლამინები წარმოადგენს ვეგეტატური 

ნერვულ“ სისტემის, როგორც ჰორმონულ, ასევე მედიატორულ რგოლს. ასრულებს 

რა ორგანიზმში სხვადასხვა ფუნქციას იგი არის ჰომეოსტაზის მენარჩუნების 

ძირითადი ს. შუალება. გარდა ორგანიზმის ძირითადი დემგუებლობითი მექანიზმე- 

ბისა, კატექოლამინებზეა დამოკიდებული ნერვული ტრ.აფიკა, ი. არის უჯრედია 
ცვლითი პროცესების ბიოლოგიური კატალიზატორი /87: 136; 171; 163-165; 207- 

12: 252: 271: 2727. 
თანამედროვე მონაცემ?ებით, კატექოლამინების წარმოქმნა წარმოებს ფენილა- 

ლანინის ოიროზინში გარდაქმნით, თიროზინისა კი დიოკჟსიფენილალანინში, ამ 

უკანასკნელის დეკარბოქსილირებით წარმოიჟვნება ღოფამინი. თუ მას "I3” 

გვერდით რგოლში ემატება CIII-ჯგ=ფი, იგი გარდაიქმნება ნორადრენალინად, 11- 
მეთილირებით კი ადრენალინში /210: 2137. 

თავის ტვინში კატექოლამინების შემცველობის კვლევისას 

ნორადრენალინი სჭარბობს სხვა ამინებს. ადრენალინის შემცველობა ზოგიერთი 
ავტორის მონაცემებით ფეადგენს 4-22% /138: 569: 582. · 

ნორადრენალინი არათანაბრად არის განაწილებული თავის ტვინში /5697. მისი 

კონცენტრაცია განსაკუთრებით მაღალია ჰიპოთალამუსში. ასეთი მონაცემები 

მიღებულია, როგორც ცხოველებში, ასევე ადამიანებშიც /266: 2677. აღსანი იხა- 

ვია, რომ რადიოაგტიული ნორადრენალინის თავის ტვინის პარკუვ ში ინიცირებით 

მისი კონცენტრაცია 1 საათის შემდეგ ყველაზე მაღალი ჰიპოთალაგუსში იყო. იგი 

7-ჯერ სჭარბობდა მის შემცველობას ქერჟულ სტრუქტურებთან შმედარებით /3604. 

ნაჩვენები იქნა ადრენერგიულ ნივთიერებათა ჭარბი ფემცველობა არამარტო 

ჰიპოთალამუსსა და რეტიკულურ ფორმაციაში, არამედ იმ ქერქულ სტრუქტურებ- 

ში, რომლებიც გაერთიანებულია ლიმბიურ სიკტემაში და უშუალო კავშირი აქვს 

აღმოჩნდა, რომ 
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ჰიპოთალამღსთან /146/. თელიან, რომ ნორადრენალინის ჭარბი შემცველობა 

ოავია ტეინის ამა თუ იმ სტრუქტურაში ქმნის უწყვეტ ადრენერგიულ ჯაჭეს, ეწ. 

კატე: “ოლამინურ გხას ჰიპოთალამუსიდან და რეტიკულური ფორმაციიდან 

ლივაი: ორ გერჟამდე. ეს გზა ერთდროულად ითვლება მედიატორულ გზადაც 

/207-212/. 

ჰიპოთალამუსის სხვადასხვა უბნების გაღიზიანებით გამოწვეულ ადრენალინ- 

ისა და ნოადრენალინის სეკრეციის ცვლილებები უნდა მიუთითებდეს ჰიპოთალ- 

ამუსის ახვადასხვა უბნებში, სხვადასხვა ფუნქციური წარმომადგენლობით ეწ. 

„კატექოლამინური ცენტრების" არსებობაზე 7279. 282: 312: 113: 325: 336; 404; 

6ს#. 

ლიტერატურაში არსებული ცნობებით კატექოლამინებს კრუნჩხვითი აქტივო- 

ბის განვითარებაში ერთ-ერთი წამყვანი როლი ენიჭება. ეს ცნობები ხშირად 

დიამეტრალურად განსხვავებულია. მაგალითად: ადრენალექტომიის შემდეგ 
დაფივსირებულია ე.წ. "რეფლექტორული" ეპილეფსიის მიმართ ექსპერიმენტული 

კრუნჩხვითი მზადყოფნის მომატება /4594. ადრენალინის შეყვანა კი ცხოველის 

ორგანიზიზი, სიმპატიკური კვანძების წინასწარი ექსტირბაციით იწვევდა ტეტა- 

ნური ხასიათის კრუნჩხვებს /944. ნაჩვენებია აგრეთვე / 2)16/ ცხოველებში 

ამინაზინის წინასწარი შეყვანის შემდგომ, ადრენალინის შემცირებით კრუნჩხვის 

ტონური ფაზის შესუსტება, ხოლო კლონური ფაზის მომატება. 

ქოლინერგიული პროცესების ფონური მდგომარეობის შესაბამისად ადრენა- 

ლინს შეუძლია შეაკავოს ან გააქტიუროს ეს პროცესები. ასე მაგალითად: თუ 

ადრენალინი შეგვყავს ეზერინის ქვეზღურბლოვანი დოზამდე ცხოველები პასუხ- 
ობენ ეზერინზე, როგორც ზ ღურბლოვანი გაღიზიანების დროს, თუ ადრენალინი 

შეგეყავს ეზერინის შემდგომ, კრუნჩხვები არ ვითარდება, უკვე არსებული კი 

საგრძნობლად ითრგუნება /1| 
ადრენოლიტური არეაარარები /ერგამი, რედერგამი/ აძლიერებს კრუნჩხვას, 

ხოლო ანტიკონვულსანტები, ადრენომიმეტიულ პრეპარატებთან კომბინაციაში / 

ფენაკონთან, ეფედრინთა; პერვიტინთან/ აძლიერებს ანტიკონვულსიურ ეფექტს 

აა სენალინი ახანგრძლივებს ექსპერიმენტში კ ლონურ ფაზას, ტონურს ამცირ- 

ებს, ასევე ამცირებს მთლიანი გულყრის ა სანგრძლიობას / 1904. 
სხვა ავტორთა აზრით ეპილეფტური გულყრა ვითარდება სისხლის სიმპა- 

ტიკური აქტივობის მომატებისას /394. 

ეპილეფსიის დროს ჰიპერადრენალემიას უკავშირებენ თავის ტვინის მიერ 

გლუკოზის, ამ ჟანგვითი პროცესის ძირითაღი ს. ბსტრატის, მოხმარების გაზრდას 

/! 

ზოგიერთ ავტორთა მონაცემებით /18647 მეზოდიენცეფალური გულურების 

დროს ნორადრენალინი შარდში სწრაფად იცვლება, გულყრამდემისი რაოდენობა 

შემცირებულია, გულერის დღეს მატულობს, შეტევის შემდგომ მისი კონცენტრა- 

ცია მაღალი რჩება. ავტორთა აზრით კატექოლამინების შემცველობა დამოკიდე- 

ბულია აგრეთვე გულყრების სიხშირესა და დაავადების ხანგრძლიობაზე. 

არის აზრი, რომ დიდ გენერალიზებულ გულყრამდე ! დღე-ღამით ადრე 

ნორადრენალინის ექსკრეცია მომატებულია, ხოლო თუ გულყრებს სერიული 
ხასიათი აქვს /ან არის ხშირი/ კატექოლამინების ექსკრეცია კლებულობს /106/. 

ავტორის აზრით ბიოგენური ამინების (კვლილებები არის კომპენსატორული 
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მნიშვნელობის. თუმცა მას შეუძლია განსაზღვროს გულვყრის ფორმულაც– 

საფეთქლის ეპილეფსიის დროს ნანახი იქნა სიმპატიკური აქკტივობის მომატება 

სისხლში, ხოლო მთლიანად სიმპატო-აღრენალური სარეზერვო ძალების გამოფიტვა 

/138/. ავტორთა აზრით მიღებული მონაცემებით შეუძლებელია იმსჯელო ეპილეფ- 
სიის ბიოქიმიური ასპექტების პათოგენეზზე, შესაძლებელია მხოლოდ ეპილეფსიის 

დროს ლიმბიური სისტემის დაინტერესებაზე საუბარი. 
ჭ- თბილისის ნევროლოგიის ინსტიტუტში /34/ სისტემატიზირებული 

იქნა ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა ცვლილებები ეპილეფსიის 

სხვადასხვა ფორმების დროს, ასე მაგალითად: გენერალიზებული ფორმე- 

ბის დროს აღინიშნება სიმპატო-ადრენალური სისტემის აქტივაცია, 
ფოკალური გულვრებისას - მისი შემცირება, ეპილეფსიური გულყრებით 

გართულებული თავის ტვინის სიმსივნეების დროს ასევე დაქვეითება. 
ნანახი იქნა დაავადების პერიოდთან სიმპატო-ადრენალურ სისტეძაში 

ცვლილებების ხასიათიც, გულყრების წინ სიმპატო-ადრენალური სისტე- 
მის აქტივობისა და მიი სარეზერვო შესაძლებლობის შემცირება, 

გულყრის შემდგომ სიმპატიკური სისტემის ჰორმონალური და მედია- 

ტორული რგოლის აქტივობის უმნიშვნელო მომატება, გულყრებშორის 
პერიოდში სისხლში ქოლინერგიული აქტივობის მომატება. გენერალიზე- 

ბული გულყრები ხასიათდება ამ უკანასკნელის ნაკლები მონაცემებით, 
ვიდრე ფოკალური. თავის ტვინის სიმსივნით გამოწვეული ეპილეფსიური 
გულყრების დროს სისხლში აცეტიქოლინის შემცველობა სჭარბობს 
ეპილეფსიის სხვა ფორმების დროს მის რაოდენობას. 

სეროტონინერგ.ული სისტემის აქტივობის ცვლილებები გამოიხატება 

სისხლში სეროტონინის მომატეშბითა და 5- ოქსიინდოძმარმჟავას შემცირ- 

ებით. შეტევის შემდგომ სეროტონინის რაოდენობა სისხლში მცირდება, 

ხოლო 5- ოქსიინდოძმარმჟავასი მატულობს. დაავადების პერიოდთან 
კორელაციაშია აგრეთვე სისხლში გლუტამინის მჟავას შემცველობაც. 

შეტევის დროს იგი მატულობს, ხოლო შეტევის შემდგომ აღინიშნება მისი 

შემცირების ტენდენცია /344. ეპილეფტური გულყრების სიხშირის მატე- 

ბასთან ერთად მატულობს ბიოლოგიურად აქტიური ნივიერებების ცვ- 

ლილებები. განსაკუთრებულად გამოხატული ცვლილებები აღინიშნება 

ადრენერგიულ, სეროტონინერგიულ, ქოლინერგიულ სისტემებში ეპ- 

ილეფტური სტატუსის დროს. · 

სტატისტიკურად სარწმუნო შედეგებია მიღებული სხვა შრომებშიც 

/171#V. კერძოდ, ნორადრენალინის ექსკრეციის შემცირება, ადრენალინის 

მომატება, ხოლო 4- ოქსიინდოძმარმჟავას შემცირების ტენდენცია 

ეპილეფსიის სხვადასხვა ფორმების დროს. აღსანიშნავია აგრეთვე ამ 

მაჩვენებლების დამოკიდებულება გულყრების სიხშირესთან: ხშირი და 

საშუალო სიხშირის დროს ადრენალინისა და ნორადრენალინის ექსკრეციის 
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შემცირება, რომელიც მიუთითებს, ავტორის აზრით, შემაკავებელი მედი- 

ატორული სისტემის გამოფიტვასა და აქედან გამომდინარე გულყრების 

საჭირო ფონის შექმნაზე. იშვიათი გულყრების უროს ადრენალინისა და 

ნორადრენალინის შე ემცვლელობა 2-ჯერ აღემატება ნორმალურ 

მაჩვენებლებს. 

ამ მიმართებით ერთიანი აზრის უქონლობამ, განსაკუთრებით ეპილეფ- 

სიის დროს, ' რადიკალურად განსხვავებული მონაცემების არსებობამ 

გადაგვაწყვეტინა ჩაგვეტარებინა ბიოლოგიურად აქტიურ ნიგთიერება- 

თა, კერძოდ კატექოლამინების შემცველობის „ანალიზი გეგეტატური 

შეტევებისა და ზოგიერთი ეპილეფტური “გულყრის. დროს 

5.2 მასალა და გამოკვლევის მეთოდები 

გაანალიზებულია 30 ავადმყოფის, , 13, მამაკაცისა და 17 ქალის 

ავადმყოფობის ისტორია. ასაკის მიხედვით ავადმყოფები განაწილდა 

შემდეგნაირად: 20 წლამდე - LI; 21-დან 30 წლამდე - 7; 31-დან 40 წლამდე, 

12; 41-დან 50 წლამდე - 10 ავადმყოფი, ისტორიათა მიხედვით . 13 

ავადმყოფს გამოტანილი ჰქონდა დიენცეფალური კრიზისა და ორფა- 

ზიანი ვეგეტოვისცერალური პაროქსიზმი, დიაგნოზი. 17 ავადმყოფს - 

დიენცეფალური ეპილეფსიის დიაგნოზი. ჩვენს მიერ ჩატარებული ანალ- 

იზის შემდგომ ზემოთაღნიშნულ ავადმყოფებს გამოერიცხათ დიენცე- 

ფალური ეპილეფსიის დიაგნოზი. 6 – მათგანს ეპილეფტოლოგებთან 

კონსულტაციის შემდგომ დაესვა საფეთქლის ეპილეფსიის დიაგნოზი; 

ყველა მათგანი მამაკაცია /ჩვენი შეხედულების შესახებ ეცნობათ მათ 

მკურნალ ექიმებს/. ჩვენს წიგნში მოტანილი კლასიფიკაციის მიხედვით 

ავადმყოფები განაწილდა "”შემდეგნაირად: არაეპილეფტურ სისტემურ 

ვეგეტატურ შეტევებად ჩაითვალა 21 მათგანი, აქედან 15-ს -– დაესვა 

უპირატესად ვეგეტო- სისხლძარღვოვანი შერეული ტიპის პოლიფაზური 

შეტევის დიაგნოზი. რომელთაგან 4-ს აღენიშნებოდა ხშირი ვეგეტატური 

მეტევები, დანარჩენთ საშუალო სიხშირის, 3 ავადმყოფს. დაესვა 

უპირატესად აფექტური ვეგეტატური შეტევის დიაგნოზი /ისტორიების 

მიხედვით შეტევის კონკრეტიზირება ვერ მოხერხდა/,ხოლო 1 ავადმყოფს 

უპირატესად ჰიპერვენტილაციური ვეგეტატური შეტევის დიაგნოზი. 

ყველა ამ ავადმყოფის პირველადი დიაგნოზი იყო ნევროზი ან ნევროზუ- 

ლი მდგომარეობა. დანარჩენ 3 ავადმყოფს ჩვენს მიერ დაესვა 

არაეპილეფტური, ლოკალური, ვეგეტატური შეტევების დიაგნოზი 
სამივეს - უპირატესად ნეიროენდოკრინული ფორმა. საკონტროლო 

ჯგუფში შევიდა 18 ჯანმრთელი ავადმყოფი: 12 – ქალი, 6- მამაკაცი, ასაკი 

18-დან 51 წლამდე. ყველა პიროვნებას: ავადმყოფსა და ჯანმრთელს 
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ჩაუტარდა ადრენალინის, ნორადრენალინის გამოკვლევა სისხლსა და 

შარდში, აცეტილქოლინისა - სისხლში. კატექოლამინების გამოკვლევა 

სისხლში ნაწარმოები იყო შერის მეთოდით, მარდში ფლუორიმეტრიული 

- ბარუს მეთოღით, აცეტილქოლინისა - სისხლში ბელიაევის მეთოდით 

/17M/. 

5.13. ბიოლობიურად აქტიურ ნივთიერებათა შემ- 

ცველობა ვებეტატური შეტევების “როს 

ჩვენს მიერ ამ მიმართებით გამოკვლევები ჩატარებულია 2-ჯერ, კლინ– 

იკაში შემოსვლისას და 1,5-2 თვის მეპდეგ ჩატარებული მკურნალობის 

ფონზე. ისტორიათა მიხედვით ავდმყოფთა უმეტესობას აღენიშნებოდა 

მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესება, შეტევათა კუპირებით. რეზუ- 

ლტატი მოყვანილია ტაბულა #ი 2-ში. 

შემღგომი ანალიხის მიხედვით ადრენალინისა და ნორადრენალინის 

შემცველობა დამოკიდებული იყო შეტევათა სიხშირეზე. ამის გამო, 

ავადმყოფები გაყოფილი იუვნენ 2 ჯგუფად, 1 - ხშირი შეტევებით, 2- 

საშუალო სიხშირის შეტევებით /ჩვენი ინტერპრეტაციით/. 

ტაბულა M# 2 

ვებგეტატური შეტევების მქონე ავადმყოფთა ადრენალინისა და 

ნორადრენალინის მაჩვენებლები, “მეტევათა სისშირის მიხე(- 

ვით, მკურნალობამდე. აღნიშვნები: - # - ადრენალინი; M/ - 

ნორადრენალინი მმოლი/ლ-მიკრომოლი/ლიტირზე, 
  

  

  

              

ფუი | დაკვირვებათა სისხლი შარღი 

ცხრილი /# ნმოლილ. M/ ნემოლალ # მშოლალ M/ შეოლალ 

'! 14 8.7-0.004 9.16-0.22 31,55-0.2 156,69-4,54 
? #ი 3.3.-0,008 4,73-0.036 30:94-0.72 205,49-4.24 
  

ტაბულაში მოყვანილი მონაცემებით შესაძლებელია დავასკვნათ, რომ 

ხშირი ვეგეტატური შეტევების დროს ადრენალინისა და ნორადრენალი 

ნის შემცველობა სისხლში მეტია, ვიდრე საშუალო სიხშირის შეტევების 

დროს.-შარდით ექსკრეციის შემთხვევაში სტატისტიკურად სარწმუნო 

განსხვავება ამ ჯგუფებში ნანახი ვერ იქნა. 
განმეორებით გამოკვლევები ჩატარდა სიმპტომატური თერაპიის 1,5-2 

თვის შემდეგ (ადოენობლოკატორებით, ქოლინოლიტიკებით, ანტიჰისტა- 
მინური პრეპარატებით, ტრანკვილიზატორებით, გამწოვი და შარდმდენი 

საშუალებებით) 
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ტაბულა M# 3 

  

  

  

  

  

          

2ვუი | დაკვირვებათა სისხლი უარღი 
ცხრალი # ნმალილ | M/ს ნმოლილ # მმოლილ M,%ს მჭმოლილ 

საერ- მყ 4:5-0.004 7,5:0,005 36,6-!.0 I8I,4-3,82 
თო 
ჯგ. 

შერ. " 5,4-0.04 7.3-0,005 40.9-I.0 165.4-3,80 
უ - 

საშ)იზ- 8 3,3-0,04 5.7-0,004 25,7-I,! (I92,5-3,63 
შირის · 

შეტ- 
ევებით     
  

ყველა ჯგუფის ავადმყოფთა მონაცემების შეჯერებით განმეორებითი 

ლაბორატორიული კვლევისას ჩვენ ვერ აღმოვაჩინეთ რაიმე განსხვავება 

ადრენალინისა და ნორადრენალინის შემცველობაში კლინიკაში მოსვლის 

დროს გაკეთებულ ანალიზებთან შედარებით. თუმცა დაავადების სიმძ- 

იმესთან შედარებით, ასეთი სხვაობა მიღებული იქნა. ასე მაგალითად, 

მკურნალობის ფონზე, შეტევებს სიხშირის შემცირებასთან ან მის 

შეწყვეტასთან ერთად მცირდებოდა ადრენალინისა და ნორადრენალინის 

რაოდენობაც ხშირი შეტევების მქონე ავადმყოფთა ჯგუფში, ხოლო 

საზუალო სიხშმირის შეტევების მქონე ავადმყოფთა შორის აღინიშნა ამ 

ნივი:იერებათა ზრდის ტენდენცია. მკურნალობის დაწყებასთან შედარ- 

ებით მათ შორის სხვაობა შემცირდა. ეს უნდა მიუთითებდეს ერგოტროფ- 

ული აპარატის კომპენსატორულ აღდგენაზე. აღსანიშნავია, რომ 

სხვადასხვა ფორმის ვეგეტატური შეტევების დროს ადრენალინისა და 

ნორადრენალინის შემცველობა დაახლოებით ერთნაირი იყო, მონაცემთა 

სხვაობა დამოკიდებული იყო მხოლოდ დაავადების სიმძიმეზე, რომელიც 

შეტევათა სიხშირით დგინდებოდა. 

კლინიკურ გაუმჯობესებას თან სდევდა ადრენალინისა და ნორადრენ- 

ალინის მონაცემების გათანაბრება ხშირი და საშუალო სიხშირის 

შეტევების მქონე ავადმყოფთა ჯგუფებში. 1.5-2 თვის შემდგომმა კვლევამ 

ვერ აჩვენა მნიშვნელოვანი ცვლილებები კატექოლამინების კონცენ- 
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ტრაციაში, როგორც სისხლში, ასევე შარდში, რაც ჩვენი აზრით უნდა 

მიუთითებდეს ტრადიციული მკურნალობის უეფექტობაზე ერთის მხრივ 

და მეორეს მხრივ ხანგრძლივი მკურნალობის ჩატარების აუცილებლობა-– 

ზე. 

აცეტილოქოლინი განისაზღვრებოდა შეტევათაშორის პერიოდში ავად– 

მყოფის კლინიკაში შემოსვლისა და მკურნალობიდან 1,5-2 თვის შემდგომ, 

ფერმენტ აცეტილოქოლანესტერაზას ბლოკირება ხდებოდა პროზერინის 

დამატებით. 

საშუალოდ აცეტილოქოლინის შემცველობამ გამოკვლეულ ავადმყო- 

ფებში შეადგენდა 0,6127 ნმოლ/ლ, საკონტროლო ჯგუფში 0,0061 ნმოლ/ 

ლ/. განმეორებითი გამოკვლევისას ავადმყოფებში მან შეადგინა 0,0613 

ნმოლი/ლ. შეტევათა სიხშირის მიხედვით ავადმყოფები აქაც ორ ჯგუფად 

იქნა დაყოფილი: ხშირი და საშუალო სიხშირის ჯგუფებად. აცეტილქოლი- 

ნის შემცველობის განსაზღვრამ აჩვენა საკმაოდ სოლიდური სხვაობა. მათ 

შორის - I ჯგუფი'- 0,6127;II ჯგუფი - 0,0613 ნმოლ/ლ. დაახლოებით იგივე 

ციფრები იქნა მიღებული განმეორებითი გამოკვლევების დროს. II ჯგუფში 

აცეტილოქოლინის რაოდენობა შედარებით შემცირდა. 

გამოკვლევებმა გვიჩვენა, რომ ყველა, ხშირი და საშუალო სიხშირის 
ვეგეტატურ შეტევათა მქონე ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ აცეტილქო– 
ლინის მნიშვნელოვანი მომატება, რაც შეტევათა შორის პერიოდში 

ტროფოტროპული მექანიზმების ირიტაციაზე მიუთითებს. თუ გავიხ- 

სენებთ ამ მექანიზმების მატარებელ სტრუქტურათა სხვა სტრუქტურებთ- 

ან შედარებით დაბალ კრუნჩხვით ზღურბლს ადვილად ავხსნით მიღებულ 

შედეგებს. ეს ფენომენიც არაპირდაპირ უნდა მიუთითებდეს ტროფოტრო- 

პული აქტივობის მატარებელ სტრუქტურებში პეისმეკერული აქტივობის 

იოლ შექმნაზე ერგოტროფულ სტრუქტურებთან შედარებით. 

აცეტილქოლინის განმეორებითი კვლევისას მიღებული მცირე სხვაობა, 
ისევე როგორც კატექოლამინების შემთხვევაში უნდა მიუთითებდეს 

ტრადიციული მკურნალობის ნაკლებეფექტიანობაზე. 

54. კატექოლამიცნების ექსკრეცია სხვადასხვა ფორმის 

ეპილეფტური გულყრების დროს 

ეპილეფსიის სხვადასხვა ფორმების (მათ შორის დიენცეფალური ფორ- 

მის) დროს კატექოლამინების შემცველობის დასადგენად ჩვენს მიერ 
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ჩატარიბული იქნა ქ.თბილისის I კლინიკური საავადმყოფოსა და ნევროლოგი- 

ის ინსტიტუტის საარქივო მასალის ანალიზი. 

246 ავადმუოფიდან, რომლებიც იმყოფე ბოდნენ ნერვულ კლინიკაში 

1967 წლიდან 1970 წლამდე, გენერალიზებული კრუნჩხვითი გულყრები 

აღენიშნებოდათ 87 ავადმყოფს, მცირე - 16, მოტორული და სენსორული 

- 34, დიენცეფალური - 26, საფეთქლის – 83 ავადმყოფს. ისტორიებში 

ეპილეფსიის დიაგნოზი გამოტანილი იყო პ.მ. სარაჯიშვილის კლას- 

იფიკაციის მიხედვით (183). შემდგომ წლებში ჰიპოთალამური (დიენცე- 

ფალური) ეპილეფსიისადმი კრიტიკულმა მიდგომამ გამოიწვია ამ კლინ- 

იკებში ზემოთხსენებული დიაგნოზის პრაქტიკულად უგულველყოფა. 

ამდენად საარქივო მასალის ჩვენი არჩევანი ამიტომ შეჩერდა შედარებით 

ადრეულ პერიოდზე 1963-დან 1970 წლამდე. გულყრების სიხშირის 

მიხედვით 134 ავადმყოფს აღენიშნებოდა ხშირი, 112 - იშვიათი გულვრები. 

"ხშირად" ჩვენს მიერ მიჩნეული იყო არანაკლებ 3 შეტევისა თვეში. 

გამოკვლეულთა ასაკი ძირითადად ვარირება 18-35 წლამდე. ამჯერად 

კატექოლამინების ექსკრეციის გამოკვლევა ხდებოდა მენ შიკოვის ფლუო- 

რიმეტრული მეთოდით. ციფრობრივი მაჩვენებლების დამუშავება ხდებო- 

და სტიუდენტის ტაბულით (0,05-ის მაჩვენებლიდან, როდესაც სხვაობის 

ალბათობა 95% აღემატება (166). 

ჩვენს მიერ ჩატარებული ანალიზის მიხედვით ადრენალინისა და 

ნორადრენალინის ექსკრეცია ყველა გამოკვლე ულ ჯგუფში, შეტევათა 

შორის პერიოდში სხვადასხვაა. გენერალიზებული კრუნჩხვითი გულყრე- 

ბის დროს აღინიშნება ადრენალინის გამოყოფის მომატება 97,581+0,8 

ნმოლი/24 საათი, დიენცეფალური გულყრების დროს 83,25410,49 ნმოლი/ 

26 საათი; მცირე გულყრებისას 55,75+1,64 ნმოლი/ 24 საათი მოტორული 

და სენსორული კომპონენტით 59,23+0,40 ნმოლი/24 ს. ეს უკანასკნელი 

მონაცემები ოდნავ დიდია ნორმასთან შედარებით, მაგრამ მათი მომატება 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ ითვლება. 

ნორადრენალინის მომატება გენერალიზებული კრუნჩხვითი გულყრე- 

ბის დროს შეადგენს 218,92+0, 38 წმოლი/24 ს. დიენცეფალური გულყრე- 

ბისას 369.14+0,43 ნმოლი/24 ს.; მცირე, მოტორული და სენსორული 

გულყრებისას, აგრეთვე საფეთქლის გულყრებისას ნორადრენალინის 

გამოყოფა შემცირებულია: პირველის შემთფხვევაშ9მი 122,80+0.25; ძეორის 

დროს 119,74+0,28 ნმოლი/24ს.; საფეთქლის გულყრებისას 160,72+0,135 

ნმოლი/24 ს. ეს მონაცემები წარმოდგენილია ტაბულა ჰ#ი 4-ში და 14 და 

15 სურათებში. 
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ტაბულა M# 4 
სხვადასხვა ბულყრების დროს კატექოლამინების ექსკრეცია 

(ბულყრებს ეორის პერიოლვევი ნმოლი/24 საათი - ერთეულებში) 
  

გულყრების ხასიათა ავ-თა | სტატი«სტ. კატექოლამანები 

რიც ზვი მაჩვენ.   
ადრენალინი ნორადრენალინი 

  

  

  

  

  

            

4. გენერალიზებული 

« L9 კრუნჩხვითი 87 M + 97,58+0,8 218.92+0,38 

# ჩ გულყრები 
> «, | მცირე გულყრები – 16 M + 55,75+1,64 I22,80+0.25 , 

» აბსანსები 

მოტორული და 

> სენსორული 34 M1+ 59,23+ი,40 II9,74+0.28 

= გულყრები 
> «+ I- უქირატესაღ 

=“იC დ. ვისცერალური 

2%IV (საფეთქლის ზე M + 127.25+0,2 160,72+9,15 
–_ 2 C ). ლ 

§ V #56 |) ეპილეფსია) 
C 92%, უპარატეს X < 2; უპი რატე საღ 

2 | 1” C | ბოგაღვეგეტატური 
L <5 რდ (პიზოთალამური 

85 | დიენცეფბლური | 26 M 1+ 83,25+0,49 360,1(+0ი.43 

5 ეპილეფსია) 
ჯანმროვლნი 20 M1+ 50,21+4,09 195+8.56 
        

სურ. 14 კატექოლამინების ექსკრეცია სხვადასხვა გულყრების დროს, შუ- 

ჯ ლყრებსშორის პერიოდ ში 
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გუღყრების პირობითი გამოსახვა 
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გულყრების პირობითი გამოსახვა 

LC“) - გენერალიზებული, კრუნჩხვითი, დიდი გულჯრები 

L-) - გენერალიზებული მცირე გულყრები - აბსანსები 

LL) - ფოკალური (მოტორული და სენსორული) 

წ) - დიენცეფალური 

– საფეთქლის 

– ჯანმრთელნი 

სურ.15 კატექოლამინების ექსკრეცია სხვადასხვა გულყრების დროს, გულყრებ- 
4 შორის პერიოდში 

60 - 

50 + ნორადრენალინის ექსკრეცია 

40 - 
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10 “+   
        

  

            0 ·» 
”   

გულყრების პირობითი გამოსახვა 

– გენერალიზებული, კრუნჩხვითი, დიდი გულყრები 

L–) - გენერალიზებული მცირე გულყრები - აბსანსები 

9) - ფოკალური (მორტორული და სენსორული) 

– დიენცეფალური 

– საფეთქლის 

– ჯანმრთელნი 
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როგორც წარმოდგენილი ტაბულიდან და 14, 15 წურათებიდან ჩანს 

გენერალიზებული კრუნჩხვითი გულყრების დროს აღინიშნება ადრენ- 
ალინისა და ნორადრენალინის ექსკრეციის მომატება, რაც მიუთითებს 

ერგოტროფული მექანიზმების, ჰორმონალური და მედიატორული რგო- 

ლების აქტივაციაზე. აღსანიშნავია, რომ იგივე ცვლილებებია დიენცე- 

ფალური გულყრების დროსაც, რაც ასევე მიუთითებს ერგოტროფული 

მექანიზმების ორივე რგოლის აქტივაციაზე; ორივე ფორმის გულყრების 

დროს კატექოლამინების იდენტური ფუნქციური მდგომარეობა უნდა 

მეტყველებდეს ამ ორი ფორმის პათოგენეზის იდენტურობაზე. 
საწინააღმდეგო ძვრებია მცირე, მოტორული და სენსორული გულვრე- 

ბის დროს. ამ ჯგუფებში აღინიშნება ადრენალინისა და ნორადრენალინის 

ექსკრეციის შემცირება, რაც უნდა მეტყველებდეს ერგოტროფული მექანიზმე- 
ბის ჰორმონალური და მედიატორული რგოლების დათრგუნვაზე. 

საფეთქლის გულყრების დროს გაზრდილია ადრენალინის გამოყოფა, 

ხოლო ნორადრენალინისა - შემცირებული, რაც მიუთითებს ზემოთხსენებ- 

ული მექანიზმების ჰორმონული რგოლის აქტივაციაზე, მედიატორულის 

დაქვეითებაზე. ' 
დიენცეფალურ და რინენცეფალურ გულვჯვრებს შორის კატექოლამინებ- 

ის ექსკრეციაში სხვაობა ჩვენი აზრით კიდევ ერთი კრიტერიუმი უნდა 

გახდეს ამ შეტევათა დიფერენცირებაში. 
დიენცეფალური გულყრების დროს შედარებით მცირერიცხოვანი, 

კატექოლამინების ექსკრეციის გამოკვლევა საშუალებას არ გვაძლევს 
დავახასიათოთ ამ ნივთიერებათა გამოყოფა დაავადებათა პერიოდების 
მიხედვით. სხვა ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა გამოკვლევა 

ნაწარმოები იქნა ეპილეფსიური გულყრების მხოლოდ დიენცეფალური 
ფორმის დროს, რის გამოც ეს მონაცემები ტაბულაში და სურათებში 

მოყვანილი არ იქნა და აღწერილია მხოლოდ ჩვენს მიერ ქვემოთ მოყვანილ 

დაავადების ისტორიებში. 

5.5. ჰიპოთალამური (დიენცეფალური) ეპილეფსიის 
მქონე ავადმყოფთა ისტორიების მიმოხილვა 

ავადმყოფი კ-ვ.ი. 23 წლის, მამაკაცი (დაავად.ისტორია #2 578) შემოვიდა 

ქალაქის L კლინიკური საავადმყოფოს ნერვულ განყოფილებაში 1964 წლის 7 
იანვარს (ქვემოთ მოყვანილია ამავე განყოფილების ავადმყოფთა ისტორიები). 
ჩივილებით გულყრებზე ცნობიერების შეცვლით, მემკვიდრეობა არაა დატვირთუ- 

ლი. აღსანიშნავია ანამნეზში ბავზვოა ინფევჟციები: წითურა, ყივანახველა, წითელა, 

ჰქონდა 8 წლის ასაკმი დიზენტერია. 18 წლის ასაკში გადაიტანა გრიპოზული 
ინფექცია მძიმე ფორმაში, რომლის შემდეგაც ავადმჯოფს ეწყება უძილობა, 
პერიოდული თავის ტკივილები, ანორეკსია. წონაში 8 კილოგრამით დაიკლო, 
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აღენი 5სებოდა ტემპერატურის მკვეთრი ცვალებადობა 35-დან 37.8 %:-მდე: კლინ- 
იკა ში შემოსგლაპდე რამდენიმე თვით ადრე, უნვითარდება გულყრა, სიცივის 

დეგრილნებით კიდურებსა და მოელ ტანში, არასასიამო:ჩო შეგრძნებებით ტუჩებისა 

და ცხირის მაღამოში, გულისცემის აჩქარებით, კანის გამოხატული სიფერ- 

მკროალით, ტაქიკარდიით. ავადმყოფს აღენიშნა დეცებრაციის ტიპზე ტონური 
კრუნჩხეითი განტვირთეები მ მთელ სხეულში, ტემპერატურა ამ დროს 349 C-მდე. 

მთე ელი ფზეტევა მიმდინარეობდა ძლიერი გაბრუების ფონზე, რომლის პიკზე 

აღე ნიშნა ცნობიერების წამიერი დაკარგვა უნებლიე შარდვით. ' თხვებზე პასუხ- 
ობდა არაადეკვატ; ურად. გულყ ყრა გაგრძელდა დაახლოებით 4 წუთი, გულყრის 

ზემდგომ ნაწილობრივი ამნეზია» საერთო ' გატეხილობის" შეგრძნება, დეზორიენ- 

ტაცია. ასეთი გულყრები აღენიზნებოდა ოვეში 1-2-ჯერ. ყველა შეტევა იყო 

ატერეოტიპული. 
ნევროლოგიური სტატუსი: მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის იოლი გასადავება, 

მარცხნივ გახედვისას ჰორიზონტალური ნისტაგმი. რეფლექტორული ასიმეტრია 

მხარეობის გარეშე. 

პნევძოენცეფალოგრამა - ხოშიერი ჰიდროცეფალია მესამე პარკუჭის ზომიერი 

გაფართოებით. 

ელექტროენცეფალოგრამა · - - დაბალი ვოლტაჟი. “არარეგულარული. ალფა 

აქტივობა შედარებით უკეთ გამოხატული კეფის მიდამოებში. შუბლის წილებში 

მრავლობითი ნელტალღოვანი, დელტა ტალღები, ჰიპერვენტილაციის შემდგომ, 

ნელი ტალღების ამპლიტუდა მატულობს და პერიოდულად იღებს რითმულ 
ხასიათს. დასკგნა: აღინიშნება ორმხრივი ცვლილებები დამახასიათებელი ბა- 

თოლოგიური პროცესისათვის დიენცეფალურ სტრუქტურებში. 

თავზურგტვინის სითზე: გამქირვალე. უფერო, წნევა მჯდ.იმარე მდგომარეობაში 

500 მმ წყლის სვეტის, ცილა – 0.49%. რეაქცია პანდი /++/: 

'ვეიშბროდტი /+/. ნონე-აპელტი /++/, ციტოზი - 0.2 

დიაგნოზი: გადატანილი მენინგოენცეფალიტის ნარჩენი მოვლენები. ჰიდროცე- 

ფალია, ეპილეფსია, იშვიათი დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) გულურები. 

ამ ავადმუოფს ჩაუტარდა აგრეთვე კატექოლამინების გამოკვლევა შარდში, 

გჭოლინერგიული აქტივობისა სისხლში 

15/I-1964 წ. - აცეტილქოლინი - 0,005) მიკრომოლი/ლიტრზე: ჭეშმარიტი 

ქოლინესტერაზას აქტივობა - 0.011 მკმოლი/ლ: ცრუსი - „0029 მ კმოლი/ლ. 

კატეჟოლამინების ექსკრეცია: ადრენალინი - 68. 79 ნმოლი/24 “ნორადრენალინი 

- 352.72 ნნმოლი/24 ს. განმეორებითი გამოკვლევა 23.11.1964 წ. აცეტილოქოლინი 

0,0042 მკმოლი/ლ; ჭეშმარიტი ქოლინესტე ოაზას აქტივობა 0.01 მკმოლი/ 

ლ.ცრუსი - 0.0026 მ კმოლი/ლ. კატექოლამინების ქსკრეცია: ადრენალინი - 96.09 

ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი 433. 49 ნმოლი/24 ს. მოყვანილი შემთხეევიდან 

აღიხიძხება კატექოლამინების ჭარბი ციფრები, ნორადრენალინის ექსკრეციის 

მკვეორი მომატებით - ერგოტროფული სისტემის მედიატორული რგოლის აქტივა- 

ცია. აცეტილქოლინის რაოდენობა სისხლში ორჯერ სჭარბობს ნორმას, მომატებუ- 
ლია აგრეთვე ქოლინესტერაზას აქტივობა. · 

ავადმყოფი თ.ზ.ე. 28 წლის, ქალი, (დაავადების ისტ. #ი 2963) შემოვიდა 

კლინიკაში 2.II.1965 წ. ჩივილებით გულყრებზე ცნობიერების დაკარგვით. მემკვი- 

დრეობა დატვირთული არ არის. ნატალური და პრენატალური პათოლოგია არ 
აღენიშნება. 
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ბავშვობაში გადატანილი აქვს წითურა, ყივანახველა, წითელა, ხშირად აქვს 
ანგინები კლინიკაში შემოსვლამდე 2 თვით ადრე გადაიტანა გრიპოზული 
ინფექცია და ძლიერი ფსიქოემოციური სტრესი, რის შედეგადაც აღენიშნებოდა 
სისუსტე, საერთო "გატეხილობა", აპათია, პერიოდულად თავის ტკივილები, 
პოლიდიპსია. პირველი გულყრა განუვითარდა კლინიკაში შემოსვლამდე I კვირით 
ადრე. შეტევა დაეწყო შემცივნებითი ჰიპერკინეზით, სიცივის შეგრძნებით, შემდგომ 
ძლიერი შეხურებით, თვალთდაბნელებითა და ავადმყოფი რამღენიმე წამით 
ჰკარგავს გონებას, რომლის დროსაც აღენიშნება ძლიერი ოფლიანობა, კრუნჩხვი- 

თი განტვირთვები არა აქვს, შეტევის შემდგომ ძილიანობა, ძლიერი სისუსტე, 
ტკივილები სახსრებში. შეტევა გრძელდება 10 წუთს. 

მეორე სტერეოტიპული შეტევა ავადმყოფს განუვითარდა კლინიკაში შემოსე- 
ლამდე 1 დღით ადრე. 

ნევროლოგიური სტატუსი: ორმხრივ ჰორიზონტალური ნისტაგმი, მარცხენა 
ჟხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, გაფანტული ანიზორეფლექსია მხარეობისა და 
პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 

კრანიოგრამა - ნორმის ფარგლებში. ლიქვოროლოგიურ გამოკელევაზე ავად- 
მყოფმა უარი განაცხადა. 

ელექტროენცეფალოგრამა: ელექტრული აქტივობის საერთო ფონი დაბალი, 
რითმი დიფერენცირდება ცუდად ყველა გამოყვანებში, მეტად კეფის მიდამოებში 

ერთეული მახვილი ტალღები. 
დასკვნა: აღინიზნება ორმხრივი სიმეტრიული ცვლილებები, რომელიც მიუ- 

თითებს პათოლოგიურ პროცესში დიენცეფალური ნაწილის დაინტერესებაზე. 
დიაგნოზი: დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) ეპილეფსია. 
ბიოქიმიური გამოკვლევები ავადმყოფს ჩაუტარდა ერთჯერადად. 3:1I.1964 

ადრენალინის ექსკრეცია - 52,96 ნმოლი/24 ს; ნორადრანელინისა 169,02 ნმოლი/ 

ავადმყოფი პ.დ.გ. 18 წლის ქალი (ავადმყოფობის ისტ. # 2527). შემოვიდა 

კლინიკაში 28.I.167 წ. ჩივილებით გულუყრებზე ცნობიერების დაკარგვით; დაბადე- 
ბულია აფსიქსიამი მეორე მშობიარობიდან. 1 წლის ასაკში აღენიშნებოღა 
ფებრილური კრუნჩხვები, შეკრთომები ძილში, შეტევითი ხასიათის ტკივილები 
მუცლის არეში. იზრდებოდა და ვითარდებოდა ასაკის შესაბამისად.2 წლის ასაკში 
გადაიტანა გრიპოზული ინფექცია მაღალი ტემპერატურით; დაავადების პერიოდ- 
ში ჰქონდა გენერალიზებული ეპილეფტური გულერა ტონიკო-კლონური კრუნჩხ- 
ვებით. არ უმკურნალია. 

კლინიკაში შემოსვლამდე 1 წლით ადრე გადაიტანა გრიპოზული ინფექცია, რის 

შედეგადაც შეანჩნია სახეზე და ტანზე ჭარბი თმიანობა, ინტენსიურად დაიწყო 
წონაში მატება, მომატებული აქვს ლიბიდო. 12.1. 1967 წ. განუვითარდა გულყრა, 
რომელიც დაეწყო შემცივნებით, წყურვილის “შეგრძნებით, სახეზე წამოხურებითა 

და გულისცემის აჩქარებით, შიშის მეგრძნებით. ძლიერი მოუსვენრობით, აღენიშ- 
ნებოდა ტემპერატურის მომატება 38% -მდე, არტერიული წნევის ციფრებისა - 145/ 

90 მმ LI9, შემდგომში ავადმყოფს ეწყება დაბუჟების შეგრძნება მთელს ტანში და 
მარჯვენა ხელში ტონური კრუნჩხვები. აღენიშნება ცნობიერების ხანმოკლე 
გამოთიშვა, შეტევა დამთავრდა ძლიერი ოფლიანობითა და სისუსტით. 

29.1.67 წ. განვითარდა სტერეოტიპული გულყრა, ამჯერად უნებლიე შარდვით. 

ნევროლოგიური სტატუსი: ჰორიზონტალური ნისტაგმი ორმხრივ, მარცხენა 
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ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, საშუალო სიცხოველის ფონხე რეფლევსები 

მარჯვენა კიდურებში იწვევა მეტი სიცხოველით. პაოოლოგიური არ აქვს გამოხატ- 
ული. წითელი, მყარი დერმოგრაფიზმი. 

ლიქვოროლოგიურ გამოკვლევაზე ავადმყოფმა უარი განაცხადა. 

ელექტოოენცეფალოგრამა - რეგისტრირდება ცუდად მოდულირებული ალფა- 
აჟტივობა. მარცხენა ჰემისფეროში ერთეული მახვილი ტალღები. ჰიპერვენტილაცი- 
ია მემდგომ მათი რაოდენობა მატულობს. 

დააკვნა: დიფუზური დიზრითმია ეროე:,ლი მახვილი ტალღებით მარცხენა 
ჰემისფეროში. 

დიაგნოზი: დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) ეპილეფსია. 
ავადმყოფს ჩაუტარდა დინამიკაში კატექოლამინების კვლევა: 
28I. ადრენალინის ექსკრეცია - 97, სჭ ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინის - 232, 85 

ნმოლი/24 ს. 

29. - ავადმყოფს აღენიშნა ეპილეფტური გულკურა. 
30.1 - კატექოლამინების ექსკრეცია: ადრენალინი - 64,82 ნმოლი/24 ს. ნორად- 

რენალინის 8. ,67 ნმოლ ი/24 

2.II – ადრენალინის ს ესკრეცი –- 62,24 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინის - 204,3 

ნმოლი/24 ს. 

ამ შემთხვევაში გულყრებს შორის პერიოდში მომატებულია როგორც ადრენ- 

ალინი, ასევე ნორადრენალინი (ერგოტროფული შექანიზმების ჰორმონალური და 

მედაატორული რგოლების აქტივაცია) შეტევისწინა პერიოდში შედარებით. 
მცირდება ადრენალინისა და ნორადრენალინის გამოყოფა, თუმცა მათი რაოდე- 

ნობა აღემატება ნორმას, ხოლო შეტევის შემდგომ ადრენალინის რაოდენობა 

მნიშვნელოვნად არ იცვლება, სამაგიეროდ მატულობს ნორადრენალინის გამოყ- 

ოფა. 
ავადმყოფი კ-პ.ა. 26 წლის, ქალი (დაავად.ისტ. MI 4588) შემოვიდა კლინიკაში 

20.II.1967 წ. ჩივილებით გულყრებზე გონების დაკარგვით. 

მემკვიდრეობა: ავადმყოფის მამა - ქრონიკული ალკოჰოლიკი. დედას მშობიარ- 

ობის მე-2 ნახევარში აღენიშნებოდა ძლიერი ტოქსიკოზი, ავადმჟოფი დაიბადა 

ასფიკსიაში, ბავშვობაში გადატანილი აქვს წითურა, ყივანახველა, ხშირად 

ანგინები. 1957 წელს ჰქონდა ინფექციური ჰეპატიტი. |I965 წელს ავადმყოფს 
ჰქონდა ქალა-ტვინის ტრავმა გონების დაკარგვით, რის შემდეგაც აღენიშნება 

თავის ტკივილები. 

1966 წელს განმეორებით ქალა-ტვინის ტრავმა გონების დაკარგვით. ტრავმიდან 

1 თვის შემდეგ აღენიშნა პირველი გულყრა ძლიერი შემცივნებით, ჰიპერკინეზით, 

წყურვილის შეგრძნებით, ტაქიკარღიით, გულის არეში არასასიამოვნო შეგრძნებე- 

ბით. შემდგომ ემატება თავის ტკივილები და გონების დაკარგვა რამდენიმე წამით, 
რომლის დროსაც და შემდგრმ (ნაკლები ინტენსიობის) ტონური კრუნჩვები 
მარცხენა კიდურებში. შეტევის ხანგრძლივობაა 0.5 საათი. შეტევის დროს 

ავადმყოფს აღენიშნებოდა ჰიპერთერმია - 37 ,8%-მდე, ტაქიკარდია 118,V, 

არტერიული ჰიპერტენზია 150/90 მმ II9-მდე, შეტევა დამთავრდა ჭარბი, თეთრი 
ფერის შარდის გამოყოფით. შეტევის შემდგომ ავადმყოფი გაბრუებულია, დე- 
ზორიენტირებულია. შეკითხვებზე პასუხობს გვიან, არაადექვატურად. 

ზემოთხსენებული სტერეოტიპული შეტევები ცნობიერების დაკარგვით ავადმყ- 

ოფს აღენიშნებოდა 2-3-ჯერ თვეში. 
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ნევროლოგიურ სტატუსში: ჰორიზონტალური დაყენებითი ნისტაგმი ორმხრიე, 

მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გადასავება. ანიზორეფლევაია, მხარეოებისა და 
პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 

პნევმოენცეფალოგრამა - პარკუჭოვანი სისტემა არ არის გადახრილი და 
დეფორმირებული, სუბარაქნოიდალური სივრცე ივსება თანაბრად. 

ელექტროენცეფალოგრამა - ძირითადი ფონი წარმოდგენილია ალფა-რიტმით, 
სიხშირე 8-9 ტალღ»/წამში, აღინიშნება ამპლიტუდათა ასიმეტრია, რომელიც 

განსაკუთრებით გამოხატულია ტიმპანიური გამოყვანებიჯას. ჰიპერვენტილაციის 
ზემდგომ, საფეთქლის შუა და უკანა მიდამოებში სიმეტრიულად რეგისტრირდება 
3-4 წამში, "პიკ-ტალღოვანი" პათოლოგიური კომპლევსები. მაღალამპლიტუდიანი 

ნელ–-ტალღოვანი დელტა-ტალღები პერიოდულად აღმოცენდება ქერქულ სტრუ- 
„ტურებში პაროვსიზმული აქტივობის სახით. 

დაასკვნა: ორმხრივი ცვლილებების ფონზე საფეთქლის შუა და უკანა მიდამოებ- 
ში აღინიშნება ლოკალური პათოლოგია, კრუნჩხვითი აქტივობის სახით, რომელიც 
ჯესაძლებელია აღმოცენდება თავის ტვინის ცენტრალური, ღრმა სტრუეტურე- 
იდან. 
თავზურგტვინის სითხე: - გამჭირვალე, უფერო, წნევა მჯდომარე მღგომარეობა- 

ში, 1 მმ წყლის სვეტის: ცილა – 0.33%, პანდის რეაქცია , ვეიშბროდტი (-); ნონე- 
აპელტი C): ციტოზი 3/13. 

დიაგნოზი: დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) ეპილეფსია. 

ბიოქიმიური მაჩვენებლები: 21.II - სისხლში აცეტილქოლინის შემცველობა , 

0.0039 ი მიკრომოლი/ლ ჭეზმარიტი :კოლინესტერაზას აჟტივობა სისხლში 0,009! 

მკმოლი/ლ, ცრუსი - 0,0025 მკმოლი/ლ: კატექოლამინების ეჟკკრეცია: ადრენალინი 

– 51.32 ნმოლი/24 ს.: ნორადრენალინი - 605.18 ნმოლი/24 ს. 23.II - ავადმყოფს 

აღენისნა გულყრა. გულყრამდე 1 დღით ადრე - 22.11 კატექოლამინების ევსკრეცია: 

ადრენალინი - 58-96 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინის ექსკრეცია: ადრენალინი - 
164.89 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი - 629.5 ნმოლი/24 ს. 

მიღებული მედეგები გვიჩვენებს, რომ შეტევათა შორის პერიოდში მკვეთრად 

არის ადრენალინის ექსკრეცია მომატებული, მომატებულია აცეტილქოლინისა და 

ქოლინესტერაზას აქტივობა სისხლში. მნიშვნელოვნად არის აგრეთვე მომატებული 

ნორადრენალინის ეგსკრეცია. გულყრის წინა პერიოდში ნორადრენალინის გამოყ- 

ოფა შედარებით კლებულობს, შეტევის შემდგომ კი უახლოედება შეტევის შორის 

პერიოდში რაოდენობას. ადრენალინის ექსკრეცია შეტევიაწინა პერიოდში მნიფ- 

ვნელოვნად აღემატება შეტევებსმორის პერიოდში მის რაოდენობას. 

ავადმყოფი კ.ლ.რ6. 28 წლის, მამაკაცი (დაავად.ისტ- # 387) შემოვიდა 

კლინიკაში 13.II.1969 წელს, ჩივილებით გულურებზე ცნობიერების დაკარგვით, 

ნატალურ და პრენატალურ პათოლოგიას უარყოფს. მემკვიდრეობა ჯანმრთელი. 

1963 წლის სექტემბერში გადაიტანა გრიპოზული ინფექეტია, რომლის შემდეგაც 

აღენიშნებოდა პოლიდიპსია და ბულიმია. 21 ოქტომბერს მიიღო ჭარბი რაოდენო- 
ბით ალკოჰოლი და 22 ოქტომბერს ინსტიტუტის დერეფანში (არის პოლიტექნი- 

კური ინსტიტუტის სტუდენტი) განუვითარდა პირველი გულერა. შეტევა დაეწყო 

ძლიერი შემცივნებით, წყურვილის და ხრჩობის შეგრძნებით, შემდგომ აღენიშნა 

ტაქიკარდია, წამოხურების შეგრძნება "თითჟეოს შუბლის მიდამოში დენივით 

დამარტუა", ძლიერი სისუსტე. თვალთდაბნელება და ტონური კრუნჩხვები ყველა 

კიდურში. შეტევას თან ერთვის ვიტალური ფიში. გულყრის განვითარებასთან 
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ერთად მატულობს გაბრუება. დეზორიენტაცია. გონების დაკარგვა სრულად არ 

აღინიშნა. 

_ გულერის ხანგრძლიობა 0.5 საათი. გულყრის შემდგომ ავადმყოფს აღენიშნა 
ძილიანობა, სისუსტე, ოავის ტკივილები, 10 დღის განმავლობაში გახშირებული 

შარდეა. 

მეორე მეტევა ავადმყოფს უნვითარდება 1968 წლის ნოემბერში, ასევე ჭარბად 

ალკოჰოლის მიღების შემდეგ. გულყრის დასაწყისი სტერეოტიპულია, მაგრამ 

შეტევა მთავრდება გონებისდაკარგვით,ენის მოკვნეტით და ტონურ-კლონური 

კრუნჩხვებით ყველა კიდურში. 

ნევროლოგიური სტატუსი: იოლი ანიზოკორია 5>IL--ზე, ჰორიზონტალური 
დაყენებითი ნისტაგმი,მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, საშუალო 

სიცხოველის რეფლევსების ფონზე ანიზორეფლექსია L0I>5-ზე, აბდომინალური 

რეფლევჟაები მარჯვნივ სწრაფად იფიტება. ორმხრივ ბაბინსკის პათოლოგიური 
რეფლექსი. 

ლიქვოროლოგიური გამოკვლევებისაგან ავადმყოფმა უარი განაცხადა. კრან- 

იოგრამაზე: საშუალო ინტენსიობის თითისებრი ჩანაჭდევები, თურქული კეხი 

პათოლოგიის გარეშე. 

ელექტროენცეფალოგრამაზე მრავლობითი სხვადასხვა არტეფაქტები, ელექტრუ- 

ლი აჟტივობის საერთო ფონი დაბალი. ალფა-რითმი არ არის გამოხატული. 

რეგისტრირდება დაბალვოლტიანი დელტა და თეტა ტალღები, ერთეული მახვილი 

პოტენციალები, ფოტოსტიმულაციისას ხდება ზოგიერთი რითმის ათვისება. ჰიპერ- 

-ვენტილაციისას განსაკუთრებული ცვლილებები არ მომხდარა თუ არ ჩავთვლით 

ერთეული მახვილი პოტენციალების უმნიშვნელო ზრდას. 
დასკვნა: ელექტრული აქტივობის დიფუზური ცვლილება დიზრითმიის სახით. 

დიაგნოზი: დიენცეფალური (ჰიპოთალამუსი) ეპილეფსია. 
ბიოლოგიური გამოკვლევები: 14.II. – კატექოლამინების და მისი წინამორბედე- 

ბის გამოყოფა; ადრენალინი - 10,37 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი - 117,37 ნმოლი/ 

24 ს. დოფა 204,98 ნმოლი/24 ს: დოფამინი - I438,86 ნმოლ ი/24 ს. V- 

ოქსიინდოლმჟავა – 8,15 მიკრომოლი/24 ს. სეროტონინი - სისხლში – 0,0095 

ვი კრომოლი/ ლ. 

20.II.- ადრენალინის ექსკრეცია - 1253 ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი - 125,88 

ნმოლი/24 ს. დოფა - 209,67 ნმოლი/24 ს. დოფამინი - 1624.01 ნმოლი/24 ს. 5- 
ოქსიინდოლმქჟავა – 9,328 მიკრომოლი/24ს. სეროტონინი სისხლში 0,011 მიკრომო- 

ზემოთაღნიშნულ ბიოქიმიურ მონაცემებზე დაყრდნობით აღინიშნება კატე- 
გოლდამინების და მისი ბიოლოგიური სინთეზის წინამორბედების ექსკრეციის 

შემცირება. გაზრდილია სისხლში სეროტონინის შემცველობა, ხოლო 5 ოვჭსიინ- 

დოლმჟავას გამოყოფა შემცირებული. 
ავადმყოფი 34 წლის, მამაკაცი. (დაავად. ისტ. # 50) შემოვიდა 

კლინიკამ მი 2.I. (872; წელს ჩივილებით გულჯრებზე. 

მემკვიდრეობა დატვირთული არ არის. 9 წლის ასაკში გადაიტანა რაღაც 
ინფექცია მაღალი ტემპერატურით. დედის გადმოცემით რამდენიმე საათის განმავ- 

ლობაში იყო უგონო მდგომარეობაში. აღენიშნება ხშირი ტონზილიტები. პირველი 

გულყრა - კლინიკაში შემოსვლამდე 6 თვით ადრე.ავადმყოფი შეტეგის მაპროვო- 

ცირებელ ფაქტორად თვლის შეშინებას. გულყრა იწყება ინტენსიური თავის 
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ტკივილებით, შემცივნებით, ჰიპერკინეზით, პილოერექციით, ტაქიკარდიით, 

ტკივილებით გულის არეში, სისუსტით მარცხენა კიდურებში. ავადმყოფს აღენიშ- 
ნება სიკვდილის შიში, მოუსვენრობა, გულყრის განვითარებასთან ერთად მატუ- 
ლობს გაბრუება, რომლის მწვერვალზე ავადმყოფი დეზორიენტირებულია, შე- 

კითხვებზე არაადექვატურად პასუხობს. შეტევის ხანგრძლიობა 15 წუთი. 
4-XII - ავადმყოფს გაუკეთდა ტონზილექტომია. გულყრებმა ამის შემდეგ 

განიცადა ზოგიერთი ცვლილება: ინიციალური ნაწილი რჩება იგივე მაგრამ გაჩნდა 

ტონური კრუნჩხები მარცხენა ხელში, მარცხენა ფეხის დაბუჟება. დახრჩობის 
შეგრძნება, გაბრუების ფონზე წამიერად გონების დაკარგა, გულყრის შემდგომ 

აღინიშნება ძილიანობა. 
ნევროლოგიური სტატუსი: მარჯვენა ცხვირ-ტუჩის ნაოჭის გასადავება, გაფან- 

ტური ანიზორეფლექსია მხარეობისა და პათოლოგიური ნიშნების გარეშე. 

კრანიოგრამა: - პათოლოგიის გარეშე. 

ელექტროენცეფალოგრამა: ალფა რითმი არ აღინიშნება. ყველა გამოყვანებში 
ჭარბობს სწრაფი აქტივობა თეტა ტალღების სახით, აღინიშნება ერთეული მახვილი 
ტალღები მარჯვენა ჰემისფეროს უპირატესი დაინტერესებით. 

ფოტოსტიმულაციისას აღინიშნება რითმის 10-14 ათვისება, ამ დროს დიფუ” 
ზურად აღმოცენდება მაღალამპლიტუდიანი მახვილი ტალღები. ჰიპერვენტილა- 
ცია ფონურ ელექტრულ აქტივობას არ ცვლის. 

დასკვნა: დიფუზური ცვლილებები სწრაფი დიზრითმიის სახით. 

დიაგნოზი: ცერებრული არაჟნოიღიტი. დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) 

ეპილეფსია. : 

ავადმჟოფი იმყოფებოდა კლინიკაში ხანმოკლე დროით, რის გამოც, ბიოქიმი- 

ური გამოკვლევა მხოლოღ ერთხელ ჩაუტარდა: ადრენალინის ეჟსკრეცია 477 

ნმოლი/24 ს. ნორადრენალინი - 476.34 ნმოლი/24 ს. 6-ოქსიინდოლმჟავასი -16,52 

მიკრომოლი/24 ს., სეროტონინი სისხლში - 0,0! მკმოლი/ლ. 

5.6. ავადმყოფობის ისტორიათა და ბიოქიმიურ 

გამოკვლევათა ანალიჯხი 

ზემოთმოყვანილ დაავადებების ისტორიებში საფიქრებელია, რომ 

პაროქსიზმების განვითარება უნდა მიუთითებდეს ჰიპოთალამური სტრუ- 

ქტურების პეისმეკერულ აქტივობაზე. ყველა ავადმყოფს აღენიშნა გამოხატ- 

ული, მკაფიო საზღვრებით შემოფარგლული, უპირატესად შერეული 

ტიპის (ისტორიების მიხედვით სიმპატო-ადრენალურტი აქტივობის სიჭარ- 

ბით), ვეგეტო-ვისცერალური გულჯრები. სხვა სტრუქტურებიდან გამოწვეუ- 
ლი პაროქსიზმებისაგან განსხვავებით (მაგალითად: თავის ტვინის ღეროს 

ორალური ნაწილის ირიტაცია). ჩვენს შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა 

ნეიროენდოკრინული სიმპტომოკომპლექსის ჩამოყალიბებას, მოტივაცი- 

ურ, თერმორეგულაციურ დარღვევებს, რაც დამაჯერებლად მიუთითებს 

ჰიპოთალამური სტრუქტურების დაინტერესებაზე. ჩვენს მიერ ჰიპოთალ- 

ამუსში ექსპერიმენტულად დამტკიცებული ეპილეფტოგენეზის განვი- 

“თარების შესაძლებლობა, მეორეს მხრივ შეტევის (მათ შორის დიდი 
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გენერალიზებული ტონიკო-კლონური კრუნჩხვითი განტვირთვების მქონე 

გულყრის) ინიციალურ ნაწილში საყოველთაოდ (მათ შორის ოპონენტთა 

მიერაც) მიღებული ჰიპოთალამური სიმპტომოკომპლექსების არსებობა, 

რუტინული ელექტროენცეფალოგრაფიული გამოკვლევების დაბალი ინ- 
ფორმატიულობის შემთხვევაში, რატომ უნდა მიეწერებოდეს საფეთქლის 

ეპილეფსიას (თვით საფეთქლის მიდამოს პათოლოგიური ელექტრული 

აქტივობის არარსებობის დროს) ჩვენთვის გაუგებარია. დიენცეფალური 
(ჰიპოთალამური) ეპილეფსიის დამოუკიდებელ ფორმად არსებობის უარყ- 

ოფა, მხოლოდ იმ მოტივით რომ თითქოსდა ჰიპოთალამუსში არ იქმნება 

პირველადი ეპილეფტოგენური კერა, საფუძველს მოკლებულად გვეჩვენე- 
ბა. მიუხედავად იმისა, რომ დიენცეფალური და რინენცეფალური გუ- 
ლყრების დიფერენციალურ დიაგნოზში მკაფიო კრიტერიუმები არ გვაქვს, 

მინისფენოიდალური ელექტროდებით გამოკვლევა (447) პრეიქტალური 

პატერნების განსაზღვრითა (445) და კომპიუტერული კონტროლის 

შეჯერებით (246) თვით იმ ქვეყნებშიც არ ჩატარებულა, სადაც ზემოთ- 

აღნიშნული გამოკვლევები ცალ-ცალკეა ჩატარებული, ჩვენ ვთვლით, რომ 

არსებობს ვეგეტატური შეტევებისა ან საფეთქლის ეპილეფტური შეტევე- 
ბისაგან განსხვავებული განსაკუთრებული ფორმულის გულვრები, რომელთა 

ფორმულირება შესაძლებელია მხოლოდ, როგორც დიენცეფალური (ჰიპო- 

თალამური) ეპილეფსია. 

ასეთი გულყრები, წინა თავებში დაწვრილებით განხილული მიზეზების 
გამო, საკმაოდ იშვიათად გვხვდება. ჩვენი აზრით, სასურველია გაგრ- 

ძელდეს ამ მიმართულებით კვლევა, რაშიც, პირველ რიგში, სტერეოტაქ- 
სიული ნეიროქირურგიის მდიდარი გამოცდილება დაგვეხმარება. 

ვეგეტატური შეტევების დროს მიღებული ბიოქიმიური მონაცემების 

შეჯერებით ჩვენ დავადგინეთ, რომ ვეგეტატური აქტივობის განმსაზღვრე- 

ლი მედიატორების კლება-მატება სისხლში თუ შარდში, შეტევათაშორის 

პერიოდში განისაზღვრება არა შეტევის ხასიათით, არამედ მისი სიხშირ- 

ითა და ინტენსიობით. ავადმყოფთა პირველ ჯგუფში მომატებულია, 

როგორც კატექოლამინების, ასევე აცეტილქოლინის შემცველობა, მეორე- 

ში აღინიშნება ადრენალინისა და ნორადრენალინის რაოდენობის ფლუ- 

ქტუაცია. იხ.ტაბულა ## 5. განმეორებითი გამოკვლევის დროს, რომელიც 

ჩატარებული იქნა ტრადიციული მკურნალობის ფონზე, მნიშვნელოვანი 

ცვლილებები არ იქნა ნანახი. მედიატორთა რაოდენობის სხვაობაში 

აღინიშნა ერთგვარი გათანაბრება (იხ.ტაბულა 6) ეს უნდა მიუთითებდეს, 

ერთის მხრივ ტრადიციული მკურნალობის ნაკლებ ეფექტურობაზე, 

ხოლო მეორეს მხრივ, ჩატარებული ხანგრძლივი მკურნალობის აუცილე- 

ბლობაზე. 
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ტაბულა 5 
ფშეტევათაშვორის პერიოდვეი, ვებეტატური, ხშირი და საფუალო 
სიხშირის უეტევების დროს ადრენალინის, ნორადრენალინის, 

აცეტილოქოლინის შემცველობა სისხლში 
  

  

          
  

ჯგუფი აეაღმყოფთა #. ნმოლი/ლ M4 ნმოლი/ლ #Cს ნმოლი/ლ 

! 14 ჩ,7+0,004 9.2>0,02 0,ჩ127+0,0ი0ვ 

2 10 ვ.ე -0,ი08 4,7+0,იე 0,ს613+0,004 

ტაბულა 6 
უვეტევათაშორის პერიოდეუი, ვებეტატური, ხშირი ლა 

საშუალო სიხუირის 'შმეტევების დროს ადრენალინის, ნორალზრენ- 
ალინის. აცეტილქოლინის 'ვეეცველობა სისხლში (I,5-2 თვის 

მკურნალობის შემდებ) 
  

  

  

ჯგუფი ავაღმყოფთა #/ ნმოლი/ლ M4 ნმოლი/ლ #Cს ნმოლი/ლ 

რალოლენობა 

1 IM 5,/ჩ8.004 1ვ0,ი05 ი,0ი12ი,იი: ” 

2? ზ 3,20,4 5,70,004 0,0000.6003 

  

            
  

ორივე ტაბულისთვის # - ადრენალინი, M#4 ნორადრენალინი 

ნმოლი/ლ - ნანამოლი/ლიტრზე, 

I ჯგუფი - ხშირი ვეგეტატური შეტევები. II ჯგუფი - საშუალო 
სიხშირის შეტევები. 

ორივე ტაბულის მონაცემების საფუძველზე მიღებულია ლიტერატურ- 

აში არსებული მონაცემებისაგან განსხვავებული შედეგები კერძოდ, 

ავადმყოფთა უმრავლესობას შეტევათაშორის პერიოდში, ვეგეტატური 

შეტევების დროს აღენიშნებათ ერთდროული მატება სისხლში ადრენ- 

ალინისა, ნორადრენალინისა, აცეტილქოლინისა. ეს მონაცემები განსხ- 

ვავდება ვეგეტატური ეპილეფტური შეტევების დროს მიღებულ მონაცე- 
მებისაგან (იხ.ზემოთ), რაც სადიფერენციაციო კრიტერიუმად უნდა 

ჩაითვალოს ამ ორ პათოგენეტურად ერთ, მაგრამ კლინიკურად განსხვავე- 

ბულ პათოლოგიას შორის. როგორც ერგოტროფული, ასევე ტრო- 

ფოტროპული აქტივობის მედიატორის ერთდროული მომატება კიდევ 

ერთი დამამტკიცებელი საბუთი უნდა იყოს პათოლოგიურ პროცესში 

ორივე მექანიზმის ერთდროული, კონტრრეგულაციური ჩართვისა და 

ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის ყველა სტრუქტურის დაინტერესებისა, 

რაზეც დაწვრილებით შევჩერდით წინა თავებში. 

ეპილეფსიის სხვადასხვა ფორმების დროს კლინიკო-ბიოქიმიურ გამოკვ– 

ლევათა ჩვენმა ანალიზმა საშუალება მოგვცა ამ დაავადების დროს 
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ერგოტროფული აქტივობის ჰორმონალური და მედიატორული რგოლებ- 

ის ფუნქციური მდგომარეობის შემდეგი ვარიანტები ჩამოგვეყალიბებინა: 

პირველი - ამ სისტემის ჰორმონალური და მედიატორული რგოლების 

აქტივაცია აღინიშნება გენერალიზებული კრუნჩხვითი გულჯრების დროს, 

რაც ვლინდება ადრენალინისა და ნორადრენალინის ექსკრეციის მომატე- 

ამი. 

მეორე ვარიანტი აღინიშნება. მცირე, მოტორული და სენსორული 

გულყრების დროს. აქ შემცირებულია როგორც ადრენალინის, ასევე 
ნორადრენალინის შემცველობა, რაც მიუთითებს ერგოტროფული აქ- 

ტივობის დათრგუნვაზე. ეს მონაცემები ემთხვევა სხვა ავტორთა მონაცე- 

მებს (34) ამავე შრომაში ჰორმონული რგოლის აქტივაცია და მედია- 
ტორული რგოლების დათრგუნვა (მესამე ვარიანტი) აღინიშნება პოლი- 

მორფული გულყრების დროს. ჩვენ გამოკვლევებში ასეთი ცვლილება 

აღინიშნება საფეთქლის გულჯრების დროს, რაც ვლინდება ადრენალინის 

ექსკრეციის მომატებით და ნორადრენალინის სარწმუნო შემცირებით. 

საფეთქლის ეპილეფსიისაგან განსხვავებით, დიენცეფალური გულყრე- 

ბის დროს აღინიშნება ჰორმონალური რგოლისა და, განსაკუთრებით, 
მედიატორულ“” რგოლის გამოხატული აქტივაცია (ნორადრენალინის 

მაღალი ექსკრეცია). ეს მონაცემები, ჩვენი აზრით, დიენცეფალური და 

რინენცეფალური გულვრების დიფერენცირების დროს უნდა წარმოადგენ- 

დეს საკმაოდ ღირებულ დიაგნოსტიურ კრიტერიუმს. 

ჰორმონული და მედიატორული, ერგოტროფული სისტემის ფუნქცი- 

ური მდგომარეობის იდენტურობა გენერალიზებული და დიენცეფალური 

გულყრების დროს, ჩვენი აზრით უნდა მიუთითებდეს ამ ორი პაროქსიზმის 

განვითარებაში ზოგიერთი პათოგენური მექანიზმების იდენტურობაზეც, 

აღსანიშნავია, რომ დიენცეფალურ გულყრების დროს აღინიშნება სხვა 

ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა ცვლის მოშლაც. შეტევებს შორის 

პერიოდში აღნიშნული ეს ცვლი“ -ბები ძირითადად ხასიათდება მედია- 

ტორული და ჰორმონალური აქტივობის შესუსტებით, სეროტონინერგიუ- 

ლი სისტემის დაქვეითებით, აცკეტილქოლინ-ქოლინესტერაზული აქტივო- 

ბის მომატებით. შეტევისშემდგომ პერიოდში აღინიშნება ამ დარღვევათა 
თანდათანობითი ნორმალიზაცია. 
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წავი VI. პებეგაგური შეგუვუბი სხპვვაღასხშა შიზ– 

7ოლოგიური თუ პათოლოგიური მღგომარეობების 

ღროს 

6.1). ვსიქოვისიოლოგბიური დედადაპტაციჯ ლა ვებე- 

ზატური ფეტევები. 

ცნობილია, რომ ორგანიზმის შეგუების პროცესი განიხილება, როგორც 

ორი ანტაგონისტური მექანიზმის ადაპტაციისა და კომპენსაციის ერ- 

თობლივი ქმედების შედეგი. ადაპტაციის დროს ორგანიზმის სტრუქტურე- 

ბი გარდაიქმნება გარე თუ შიგა სამყაროში მომხდარი ცვლილებების 

შესაბამისად ახალი ფუნქციის შესასრულებლად. კომპენსაციის დროს კი, 

ორგანიზმის მთლიანობის დასაცავად ხდება ამ სტრუქტურებისა და 

ფუნქციის გარკვეულ მდგომარეობამდე შეზღუდვა. ორგანიზმის ადაპტ- 

აციის მექანიზმები იყოფა დაცვით და ადაპტიურ-კომპენსატორულ 

მექანიზმებად. პირველი თუ უზრუნველყოფს ჰომეოსტაზს, მეორე მო- 

ქმედებს დატვირთვების დროს, როდესაც ორგანიზმის ფუნქციური სისტე- 

მების შესაძლებლობა ზღვარზეა და შესაძლებელია სტრუქტურათა 

რღვევა, მისი დისფუნქცია (38). პათოლოგიური პროცესი განიხილება, 

როგორც ორგანიზმის კომპ ენსატორული მექანიზმების მოქმედება, რომელთ- 

აც უნდა მოახდინონ ადაპტაციის ლოკალიზება, წინააღმდეგ შემთხვევა– 

ში ადაპტიურ-კომპენსატორული მექანიზმი გენერალიზდება, რთავს რა 

ორგანიზმის სულ უფრო და უფრო მაღალი, იერარქიული დონის 

სისტემებს და მთავრდება დაავადებით, ანუ არა მარტო ბიოლოგიური 

არამედ სოციალური ფუნქციის დარღვევითაც. ამას თუ დავუმატებთ იმ 

გარემოებას, რომ თავის ტვინს გააჩნია განსაკუთრებული თვისება 

მოიძიოს და შეინახოს თავის ანალებში ნორმალური თუ პათოლოგიური 

მდგრადი მდგომარეობა, და ყოველ მადესტაბილიზირებელ სიტუაციაში, 

მისი ზემოქმედების შეწყვეტისას შეინარჩუნოს გამოვლენილ სიმპტომთა 

მდგრადობა (14), გასაგები გახდება ნორმასა და პათოლოგიას შორის 
ე წ.მუალედური სინდრომების მცნება. ეს მდგომარეობანი სხვადასხვა 

ავტორთა მიერ კვალიფიცირდება, როგორც "დეზადაპტაციური", "პრე- 

მორბიდული", "ნოზოლოგიამდელი", "სუბკლინიკური" და სხვა (7; 188). 
ამ მდგომარეობათა მცნება მეტად ფართეა და მოითხოვს შემდგომ 

დაკონკრეტებას. მიუხედავად იმისა, რომ გამოჰყოფენ პათოლოგიურ და 

ფიზიოლოგიურ დეზადაპტაცეიას, ჩვენი აზრით სასურველია ორგანიზმის 

რეაგირების რამდენიმე დონე განვიხილოთ. კერძოდ პირველი პრიმიტიუ- 

ლი, ნეიროვეგეტატური რეაგირების დონეა, ეს პროცესი აუცილებლად 
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უნდა წარმოვიდგინოთ ნეირომეტაბოლიტურ, ნეიროენდოკრინულ, ნეირო- 

მედიატორულ პროცესებთან ერთად. შესაძლებელია აქვე ფსიქოემოციურ 

გამოვლინებათა ფიქსირებაც. რეაგირების მეორე დონე ეწ. "გარდა– 

მავალია” და ეფუძნება პიროვნების ტემპერამენტს, კერძოდ, აქ უკვე 

დიფერენცირდება გამოხატული რეაქციები, რომელთაც რევერსირების 

უნარი გააჩნიათ. ასეთებია ასთენიური ,ფსიქასთენიური, ისთერიული, 

ექსპლოზიური და სხვა. რეაგირების ამ დონეს უნდა შეესაბამებოდეს (აქ 

მხოლოდ პარალელზეა საუბარი, მათი აღრევა არ შეიძლება) კრეჩმერის 

მიერ (439) აღწერილი ტემპერამენტის თვისებები, რომელიც ვლინდება 
რეაქციების სახით. ასთენიურობა, ექსპანსიურობა (იგივე სთენიურობა 
ექსტრავერტირებასთან ერთად), სენსიტიურობა (ასთენიურობა ინტრავ- 

ერტირებასთან ერთად) და სხვა. 
რეაგირების მესამე დონე ე.წ. 'პიროვნულია", როდესაც ხდება ქარაქტერ- 

ოლოგიური რეაქციების ჩამოყალიბება. მათი გამოვლენა არაადექვა- 

ტურია მადესტაბილიზირებულ სტიმულთან შედარებით. ამ დონის 

გამოვლინებებს შეესაბამება კრეჩმერის მიერ გამოყოფილი ტიპები: პრიმ- 

იტიული ხასიათი ექსპლოზიური, პროტრაგირებული რეაქციით; ექსპან- 
სიური, სენსიტიური, შესაბამისი რეაქციებით; ასთენიური, ტიპიური 

ასთენიური რეაქციებით, ისთერიული და ანანკასტური ხასიათი ნევროტი- 

ული რეაქციებით. 

ლეონჰარტი (448) თვლის ამ მდგომარეობას შუალედურად ნორმასა და 
პათოლოგიას შორის (ფსიქოპათია, ნევროზი). განიხილავს მათ, როგორც 

აქცენტუირებელ მდგომარეობებად. არ ვამახვილებთ რა ყურადღებას 

ხასიათის ანომალიების მიხედვით მის პიროვნებათა კლასიფიკაციაზე, 
ვიტყვით მხოლოდ, რომ ავტორი განსაკუთრებულ ყურადღებას უთმობს 

ე.წ. ექსტრავერტირებასა და ინტრავერტირებას, მათთან ხასიათობრივი 

აქცენტუაციების შეხამება-შერწყმას. ცნობილია, რომ ექსტრავერტები. 

გამოირჩევიან ერგოტროფული აქტივობის უპირატესობით, მაშინ როდე- 

საც ინტრავერტები ტროფოტროპულით (380). ჩვენი აზრით მეორე და 
მესამე დონის რეაგირების განმსაზღვრელი, ასე ვთქვათ ჩონჩხი, რომელზე- 
დაც იგება სხვადასხვა ფსიქოემოციური რეაქციები, (რასაკვირველია I 

ფორმის დროსაც) ტემპერამენტისა და ხასიათის ანომალიები, არის 

ვეგეტატური ნერვულისისტემა, თავის ერგოტროფული დღა ტროფოტრო- 

პული, შერეული ტიპის აქტივობით. ნებისმიერი მავნე ფაქტორის ზემო- 

ქმედების გამო ვეგეტატური ნერვული სისტემა იღებს თავის თავხე 

პირველ დარტვმას (43). ვეგეგატიკას, როგორც სხვადასხვა მოსაზღვრე 

პათოლოგიათა მიმართულების მიმცემს განიხილავე5 სხვა ავტორებიც. 

(101; 173; 174; 218). 
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ვეგეტატურ გამოვლინებათა შეტევებად ჩამოყალიბება, მათი ფორმუ- 

ლის დადგენა ხდება, ჩვენს მიერ მოწოდებული მეორე და მესამე დონის 

რეაგირების შემთხვევაში, მაშინ როდესაც პათოლოგიური პროცესი ე.წ. 

ტემპერამენტის ანომალიას /448/ იწვევს და შეესაბამება ჩვენს მიერ 

გამოტანილ ნევროზული მდგომარეობის დიაგნოზს (შეტევები, ფაზები, 
რეაქცია და ა.შ.), ნევროზის, როგორც დაავადების დიაგნოზის, გამოტანა 
შესაძლებელი ხდება მესამე დონის რეაგირების შემთხვევაში - ე.წ. 

ხასიათის ანომალიის" დაფიქსირების შემთხვევაში. ავტორების (439, 448) 
აზრით ეს მდგომარეობა არ ითვლება არც დაავადებად და არც 

პიროვნების პათოლოგიად (ფსიქოპათიად) და შესაძლებელია განიხილოს 

მხოლოდ ამ უკანასკნელის წინამორბედად. ჰმ დროს ვეგეტატური შეტევა 

იღებს მკვეთრად განსაზღვრულ ფორმას და მისი მკურნალობა ფსიქოფარ- 

მაკოლოგიური საშუალებებით აუცილებელი ხდება. ვიზიარებთ რა 

ნევროზის საყოველთაოდ მიღებულ ფსიქოგენურ ბუნებას, მისი ჩამოყალ– 

იბებისათვის ე.წ. "კონფლიქტის" აუცილებლობას, მიგვაჩნია, რომ დიაგ- 

ნოზის დასმისთვის შედარებით მარტივი კრიტერიუმია რეაგირების დო- 

ნისა და შესაბამისი რეაქციების ჩვენებური გრადაცია. 

რაც შეეხება რეაგირების პირველ, პრიმიტიული დონის შემთხვევებს, 

ჩვენს მიერ, როგორც წესი გამოტანილი იყო ე.წ. ფსიქოფიზიოლოგიური 

დეზადაპტაციის დიაგნოზი. 

ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაცია, მიუხედავად იმისა, რომ ასეთი 

ავადმყოფები მიეკუთვნებიან სხვადასხვა ფსიქოფიზიკურ ტიპებს, გამ– 

ოირჩევა მთელი რიგი დამახასიათებელი თვისებებით. ასეთ პირთ ჩივილები 

ყოველთვის მრავლობითი აქვთ. აღნიშნავენ სხვადასხვა ხასიათის თუ 
ინტენსიობის ტკივილებს (ხშირად ცეფალგიები) აქვთ გულისცემის აჩ- 
ქარება, დაბუჟება, შემცივნება-წამოხურება, გულისრევის შეგრძნება, 

თავბრუსხვევა, წონასწორობის დაკარგვა, ქავილი, სუნთქვის გაძნელება, 

გულძმარვა, ბოყინი, გახშირებული შარდვა, დეფეკაცია და სხვა. ეს 

სიმპტომები, ინტერპრეტაციისთვის ხშირად ძნელი, ატარებს "განსაკუთრე- 

ბულ" ხასიათს, გაურკვეველი ლოკალიზაციისაა, გაუგებარი, ამორფული, 

ძნელად აღსაწერია, ასეთი პიროვნება, როგორც წესი, ჩივილების წარ- 

მოდგენისას ხმარობს მხატვრულად გაფორმებულ ტერმინებს: "ქვასავით 

მაწევს გულზე", "ჭიანჭველებივით დარბიან", "დანასავით გამეყარა", 

"ბურთივით გამებერა" და სხვა. ამ სიმპტომებს შეიძლება თან ერთვოდეს 

ფსიქიური ძვრები: აგზნება, მოუსვენრობა, შიში, უძილობა, საერთო 

სისუსტე, უხალისობა და სხვა. სიმპტომები გამოირჩევა შეუპოვრობით, 

„სიჯიუტით. ვლინდება ხანგრძლივად, პერმანენტულად წლების მანძილზე, 

ეს პირები ვერასდროს ვერ გრძნობენ თავს კარგად, თვლიან, რომ მათ 
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განუკურნებელი დაავადება სჭირთ, ისინი დადიან ექიმიდან ექიმამდე, 

ხშირად არიან რესპუბლიკის გარეთ კონსულტაციებზე. აქვთ უამრავი 

ანალიზები, სპეციალური გამოკვლევები, რეცეპტები, დიაგნოზები. როგორც 

წესი, კარგად ერკვევიან სამედიცინო ტერმინოლოგიაში, აქვთ ნახევრად 

სამედიცინო თუ პოპულარული ჟურნალებიდან მიღებული საკმაო ინ- 

ფორმაცია, გასინჯული აქვთ მედიკამენტების მთელი გამმა, არ უშვებენ 

ახლობლებისა და სხვა ავადმყოფთა არცერთ რჩევას, ამა თუ იმ 

დაავადების ან წამლის შესახებ, არიან მკურნალობით უკმაყოფილონი, 

რადგა5 ჩატარებული მკურნალობა არაეფექტურია. ხშირად აქცენტირება 

ხდება მეორეხარისხოვანზე, ძირითადი რჩება გვერდით, ჩივილები ს შირად 

დაწვრილებით არის ჩამოწერილი ფურცლებზე, არიან სიტყვაუხვნი ხან 

სკრუპულოზურნი, პედანტურნი, მიმართავენ სხვადასხვა წარმოდგენებს, 

შედარებას, ჭარბად იყენებენ მიმიკებს, ჟესტიკულაციებს, ხან პირიქით 

არიან სიტყვაძუნწნი, დათრგუნულნი, მწუხარებითა და ტანჯვით აღსავსე, 

შეძრწუნებულნი გამოხატავენ მათი წუხილის მთელ სიმძიმეს. 

, აღსანიშნავია, რომ ჩვენს მიერ აღწერილი ფსიქოფიზიოლოგიური 

დეზადაპტაციის სიმპტომატიკა დამახასიათებელია ასევე ნევროზული 

მდგომარეობებისთვის (რეაქციები, ფაზები) და სხვადასხვა სახის ნევრო- 
ზებისათვის. მათი განსხვავება მხოლოდ ინტენსიობაშია. 

ჩვენს ქვეყანაში ამ ბოლო დროს მომხდარმა პოლიტიკურმა თუ 

ეკონომიურმა კატაკლიზმებმა მეტად გაზარდა ფსიქოფიზიოლოგიურ 

დეზადაპტანტთა რიცხვი (შესაბამისად ნევროზებისაც) შეცვალა მათი 

სიმპტომატიკა, დამოკიდებულება ზოგადად მედიცინისადმი და კერძოდ 

ექიმისადმი და სხვა. აქედან გამომდინარე, ჩვენს მიერ აღწერილია 

ავადმყოფთა რამდენიმე ტიპი, რომელთა ჩამოყალიბებაში ზემოთაღნი9- 

ნულ კატაკლიზქებს არც თუ უკანასკნელი როლი ენიჭებათ.. ასე მაგალ–- 

ითად: ხშირად შეგვხვედრია ფსიქოფიზიოლოგიური დეხადაპტანტი ან 

ნევროზით დაავადებული ავადმყოფი, რომელიც "ეჭიდება" თავის დაა- 

ვადებას, არის უკმაყოფილო მკურნალობით, რაშიც ბრალს სდებს ექიმებს, 

ცდილობს დაამტკიცოს თავიანთი დაავადების სიმძ მე, უწყობს მათ 

"გამოცდას", არ ეუბნება ჩატარებული კონსულტაციების ან მკურნალო- 

ბის მედეგებზე. ასეთი ავადმყოფები იწყებენ, შემდგომ რაიმე ახალი 

სიმპტომის გამოჩენისთანავე ტოვებენ მკურნალობას, რათა შემდეგ ისევ 

ახლიდან დაიწყონ, ამჯერად სხვა ექიმთან. 

შემდეგი კატეგორია ეს "ურწმუნონი" არიან. მათ არავისი და არაფრის 

არ სჯერათ, ზოგადად მედიცინას ათვალისწუნებით უყურებენ, ასეთი 

ავადმყოფები დაავადებაზე ფიქრით ვარდებიან ფიზიკურ და ფსიქიურ 

პროსტრაციაში, განიცდიან თვითგვემას, თვით წუხან და შემაწუხებელნი 
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არიან ახლობელთათვის. 
ნაწილი ავადმყოფებისა, რომელნიც ადვილად ექვემდებარებიან მკურ- 

ნალობას, სჯერათ ექიმის, დაწვრილებით ინიშნავენ ყველა რჩევა-დარიგე- 

ბას, შემდგომ დარწმუნებულნი, რომ სერიოზული არაფერი სჭირთ 
დამშვიდებულნი ბრუნდებიან სახლში, რათა ხელახლა გაიგონ ან წაი- 

კითხონ რაიმე და მიმართონ ახალ ექიმს სამკურნალოდ. 
არიან ავადმყოფები, რომელნიც ბრმად უჯერებენ ექიპებს. მექანიკური 

სკრუპულოზურობით ასრულებენ მათ დანიშნულებას, ხშირად აძლიერ- 
ებენ საკუთარი წამლებითაც. ასეთი ავადმყოფები არიან ექიმისთვის 
განსაკუთრებით დამღლელნი.მათი განუწყვეტელი, არარსებითი ჩივილებით, 

უმნიშვნელო ცხოვრებისეულ დეტალებზე აქცენტირებით, მუდმივი შე- 

კითხვებითა და სხვა. 
საყურადღებო არიან ავადმყოფები, რომელთა ინტელექტი, ზოგადი 

სამედიცინო განათლება მეტად მწირია, ასეთი ავადმყოფები, განსაკუთრე- 
ბით რთულნი, სიჯიუტითა და შეუვალობით გამოირჩევიან. 

ამას ყველაფერს, გარდა გადატანილი ომებისა, მუდმივი მზარდი 

დაძაბულობებისა, ყოველდღიური ყოფითი პრობლემებისა, პერსპექტივის 
უქონლობისა, ხელი შეუწყო წლების მანძილზე პრესისა და საინფორმა– 
ციო საშუალებებით ექიმთა, საერთოდ მედიცინის დისკრედიტაციამ. არ 
შეიძლება არ აღინიმნოს პრესის მიერ იაფფასიანი, შეუმოწმებელი 

ცნობების მიწოდება ე.წ. "ბიოენერგეტიკოსებზე", მკითხავებზე, შემ- 
ლოცველებზე, ჯადოქრებზე, მისტიკოსებზე. არცთუ იშვიათად ოკულ- 
ტური მეცნიერების პოპულარიზაცია სახელმწიფო ორგანოების მიერაც კი 
ხდება. 

ცნობილია, რომ საზოგა დოების განვითარებასთან ერთად ბიოლოგიური 
ადაპტური მექანიზმების მნიშვნელობა ნელ-ნელა მცირდებოდა და ადგ- 
ილს უთმობდა შეგუების სოციალურ სფეროს. პიროვნებაც ვითარდებოდა 

ბიოლოგბური საწყისისა და მასზე სოციალური ზემოქმედების შერწყმით. 
სოციალური არსი, ეყრდნობოდა რა ბიოლოგიურ საწყისებს, აყალიბებდა 

ადამიანის ცნობიერებას, მის სოციალურ-ფსიქოლოგიურ თავისებურებას. 

თანამედროვე ადამიანის განვითარება, მუდჰივცვალებად გარესამყაროსთან 

შეგუება, მისი (გარესამყაროს) აქტიური და მიზანდასახული გარდაქმნა, 

სიცოცხლისათვის სახიფათო სხვადასხვა კატაკლიზმებისადმი ადაპტირე- 
ბა უპირატესად ხდება ადამიანთაშორისი ურთიერთობის სოციალურ 
სფეროში. ამდენად იზრდება დაავადებათა გამომწვევ მიზეზებში სო- 
ციალური ფაქტორების ხვედრითი წონა. სოციალურ-ფსიქოლოგიური, 

ე.წ. ფსიქოგენური ფაქტორები, რომლებიც პირველ რიგში იწვევს ვეგე- 
ტატური ნერვული სისტემის პათოლოგიას, ნევროზული სიმპტომატიკის 
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გამოვლენას, წინა პლანზე გამოდის. ზოგადად დეზადაპტაციასა და 
დაავადებათა წარმოქმნაში ფსიქოგენია თითქოსდა ცვლის ფიზიოგენიას. 

ვეგეტატური დისფუნქცია და. ნევროზული გამოვლინებანი შეიძლება 

განვიხილოთ ე.წ.ადაპტაციური ბარიერის (3) დაძაბულ ფუნქციურ მდგო- 

მარეობად, ანუ ფსიქიური ადაპტაციის მექანიზმების, სუბზღურბლოვან 

აქტივობად, იმ მექანიზმებისა და სისტემებისა, რომლებიც უზრუნველკ- 

ოფენ ფუნქციურ სტაბილურობას. ფსიქიური ადაპტაციის ბარიერის 
დაქაბვა არ არის პათოლოგიური პროცესი, იგი მიმდინარეობს ადაპტური 

მექანიზმების ჩარჩოებში. აქედან გამომდინარე, მისი შესატყვისი ფენომ- 

ენები, ფსიქიური აქტივობის შეცვლისა თუ ნევროზული დონის დარ- 

ღვევებისა, არ განიხილება პათოლოგიურ მდგომარეობად. ფილოგენე- 
ტური თვალსაზრისით ისინი, განსაკუთრებით პროცესის დასაწყისში 

უზრუნველყოფენ ადაპტური ფიზიოლოგიური (და არა პათოფიზ- 

იოლოგიური) რეაქციების ხასიათს, რომლებიც მიმართულია ე.წ. "ფსიქი- 
ური ჰომეოსტაზის" შესანარჩუნებლად, გართულებულ პირობებში, მიზან- 

დასახული ქცევის პროგრამებისა და მოქმედებების ფორმირებისათვის. ეს 

რეაქციები გამოხატავს ფსიქიური ადაპტაციის ბარიერის აქტივობის 

დაცვით-შემგუებლობით ფუნქციას მისი დაძაბვის (გადაძაბვის) შემთხ- 

ვევაში და მნიშვნელოვან წილად უზრუნველყოფს მის ტრენირებასა და 

განვითარებას. ამასთანავე ნევროზული ფენომენების არსებობა უკვე 

საშუალებას იძლევა,გამოვლინდეს მოჭარბებული რისკის მქონე პიროვნება- 

თა ჯგუფი. 
ამ ჯგუფისაგან განსხვავებით შემდეგი ჯგუფი უკვე განიხილება, როგორც 

"მოსაზღვრე" პათოლოგიად. ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტანტები- 

სათვის დამახასიათებელი ზოგადნევროზული დარღვევების გარდა ამ 

ჯგუფში შესაძლებელია ნევროზული დონის ფსიქოპათოლოგიური სინ- 

დრომების ფორმირება, აგრეთვე პიროვნულ-ტიპოლოგიური (მათ შორის 

პათოქარაქტეროლოგიური) თავისებურებების გამოხატული დინამიური 

განვითარება. ამ გამოკვლევათა კლინიკური სურათი აღინიშნებოდა 

სიმპტომატიკის ფართო დიაპაზონით. 

ეს ნევროზული თუ ფსიქოპათური გამოვლინებანი განისაზღვრება 

ზემოთხსენებული ფსიქიური ადაპტაციის ბარიერის ფუნქციური აქტივო- 

ბის შესუსტებად, მისი ფუნქციის დარ:ვეკად, რის გამოც, არაპა- 

თოლოგიური, ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაციისაგან განსხვავებით 
ეს კლინიკურად ჩამოყალიბებული მდგომარეობანი უნდა განიხილე- 

ბოდეს, როგორც პათოლოგიური (ავადმყოფური) გამოვლინება. 

სხვადასხვა ფსიქოგენური დარღვევების დინამიკა, მათი კლინიკურ 

გამოვლინებათა სურათი შესაძლებელია წარმოვიდგინოთ ასეთი სქემით: 
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1. არაპათოლოგიური ნევროზული გამოვლინებანი (ფსიქოფიზ- 

იოლოგიური დეზადაპტაცია): ვეგეტატური დისფუნქცია, ასთენიური 
დარღვევები, დაძაბულობა, მფოთი, ძილის ფორმულის მოშლა, ფსიქოსო- 

მატური სიმპტომატიკა, სხვადასხვა მადესტაბილიზირებელი სტიმულებ- 
ისადმი ზღურბლის დაქვეითება. ეს ფენომენები ხასიათდება პარციალ- 

ურობით, სიმპტომების გაერთიანება სინდრომებში არ ხდება. შენახულია 

სრული თვითკორექციის შესაძლებლობა. 

2. ნევროზული რეაქციები: კონტროლირებადი შფოთი და შიშები 

პოლიმორფული ნევროზული დარღვევები, პიროვნულ-ტიპოლოგიურ 

თავისებურებათა დეკომპენსაცია (ნაწილობრივ). 
3. ნევროზები: სტაბილიზირებული და კლინიკურად გაფორმებული 

ნევროზული მდგომარეობანი, ასთენო-დეპრესიული, ნევრასთენიური, 

სენესთოიპოქონდრიული, ობსესიური სინდრომებით. გამოხატული ფსიქო- 

სომატური დარღვევები. 

4. პიროვნების პათოლოგიური განვითარება: პიროვნულ თავისებურე- 

ბათა შემდგომი განვითარება და სტაბილიზაცია, ნევროზულ, პათო- 

ქარაქტეროლოგიურ დარღვევებსა და მის გამომწვევ მიზეზებს შორის 

კავშირის დარღვევა. 

5. ფსიქოზი: პროდუქციული სიმპტომატიკის განვითარება, ცნობიერე- 

ბის დონის დარღვევები, აკრიტიკულობა და სხვა. 

აღსანიშნავია, რომ ფსიქოფიზიოდოგიური დეზადაპტანტებისთვის 

დამახასიათებელი ვეგეტატური დარღვევები მუდმივია, ატარებს კლინი- 

კურად პერმანენტულ ხასიათს (აღიქმება პერმანენტულად). ამასთანავე 
აღინიშნება ადვილად დაღლილობა, გამღიზიანებლობა, ემოციური დაძაბ- 

ულობა და ლაბილობა, აფექტური მო შლილობანი, უძილობა, თავის 

ტკივილები და სხვა. ეს სიმპტომატიკა არ იწყება ერთდროულად, 

გამომწვევ მიზეზებთან თითქოს უშუალო კავშირში არ არის, ეპიზო- 

დურია, თუმცა მიმართულია ფენომენოლოგიურად გართულებისა და 

სტაბილიზაციისაკენ. ეს გამოვლინებანი ვითარდება შედარებით ხანგრ- 

ძლივი ემოციური გადაძაბვის შემთხვევაში. დაკავშირებულია არამარტო 

ინდივიდისთვის მნიშვნელოვან ფსიქომატრავმირებელ ფაქტორთან, არამედ 

სოციალურ გარემოსთან. ამ დარღვევებთან ერთად აღსანიშნავია შრომისუ- 

ნარიანობის დაქვეითება, ინდივიდუალურ-ტიპოლოგიური მომენტების 

გამწვავება, რაც ხშირად იწვევს მიკროსოციალურ კონფლიქტებს და 

თავის მხრივ აძლიერებს ფსიქომატრავმირებელ სიტუაციას. 

ამრიგად, ფიზიკური თუ ფსიქოლოგიური, სოციალური თუ ეკონომი- 

კური მოთხოვნები, რომელსაც უყენებს გარემოცვა პიროვნებას, დღევან- 

დელ პირობებში, ხშირად აღემატება მის ფსიქოფიზიკურ რესურსებს, რაც 
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იწვევს პიროვნების გარე და ორგანიზმის შიგა სამყაროსთან ადაპტაციის 

მოშლას, პათოლოგიურ რეაქციას და შემდგომ დაავადების განვითარე- 

ბას. ყველა ამ პათოლოგიის გამოვლენის ძირითადი საშუალება არის 

ვეგეტატური დისფუნქცია, რომელიც პროცესის ინტენსიობის მომატე- 

ბასთან ერთად სუბიექტურად შეტევის ხასიათს იძენს (ობიექტურად 

ყველა ვეგეტატური გამოვლინება შეტევითი ხასიათისაა - იხ.წინა თავებ- 

ში) ყველაზე ხშირად მოთხოვნილებისა და შესაძლებლობათა დაპირი- 
სპირება-შეჯახების გამო ვითარდება ფსიქოფიზიოლოგძური დეზადაპტ- 

აცია, შემდგომ ნევროზული რეაქციები, ნევროზი, ფსიქოზი, ფსიქოსომა- 

ტური დაავადებები და სხვა, რომელთა განვითარების პათოგენეზში, მათ 

კლინიკურ სურათში გადამწყვეტი როლი ენიჭება ვეგეტატური ნერვული 

სისტემის მოშლას ვეგეტატური შეტევის სახით. ამ თავში ყურადღება 

ჩვენს მიერ, გამახვილებული იქნა ფსიქოფიზიოლოგიურ დეზადაპტა- 

ციაზე. რადგან ეს პათოლოგიური მდგომარეობა, მისი სიხშირის მიუხედა- 

ვად. ნაკლებად განიხილება სპეციალურ ლიტერატურაში და რაც მთავარ- 

ია, მეტ ყურადღებას მოითხოვს ექიმთა მხრივ. რაც შეეხება ნევროზულ 

რეაქციებს, ნევროზების სხვადასხვა ფორმას, ფსიქოსომატურ დაავადე- 

ბებს მათი განხილვა ჩვენს მიზანს არ შეადგენს, მითუმეტეს, რომ ამ 

პათოლოგიებს მრავალი, მათ შორის ფუნდამენტური ნაშრომი ეძღვნება. 

62. სტრესი და ვებეტატური შეტევები 

ცნობილია, რომ ორგანიზმზე, ინტენსიური ზემოქმედების შემთხვევაში 

ფიზიკურ, ქიმიურ და ბიოლოგიურ ფაქტორებს შეუძლიათ შეიძინონ 

სტრესორის ხასიათი (98). ორგანიზმზე ზემოქმედების მიხედვით პასუხი 

შესაძლებელია იყოს შეზღუდული სპეციფიური გაღიზიანების შესაბამის- 

ად ან ზოგადი, არასპეციფიური, სხვადასხვა ზემოქმედებებისთვის ერთ- 

გვაროვანი, გამოხატული სტანდარტული რეაქციებით. სწორედ ასეთ 

რეაქციებს განიხილავდა სელიე (187) სტრესის მცნების აღსანიშნავად. 
ითვლებოდა, რომ სტრესის საწყისი გამოვლინება ყოველთვის არასპეცი- 

ფიურია და ვლინდება ნეიროჰუმორულ სფეროში. ჰიპოფიზის, თირკ- 

მელზედა ჯირკვლის ურთიერთზემოქმედებაში, რომელიც განსაზღვრავდა 

ე.წ. აღაპტაციურ-ტროფიკულ სინდრომს. დღეისათვის ითვლება, რომ 

გალამწყვეტი და მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება ნერვული სისტემის 

მაინტეგრირებელ ფუნქციას. ეს არის ორგანიზმის დაცვითი და ადაპტი- 

ური, ჰომეოსტაზის შემანარჩუნებელი ნეიროჰუმორული რეაქცია გამოწვეუ- 

ლი სხვადასხვა ზეზღურბლოვანი გაღიზიანების პასუხად, რომელ რეაქ- 

ციაშიც გაერთიანებულია ორგანიზმის ყველა სისტემა მათი თანდათანო–- 

ბითი და განსაზღვრული ჩართვით პროცესში. ასე მაგალითად: შესაბამისი 
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ინფორმაციის მიხედვით ხდება ჰიპოთალამუსის გაღიზიანება, რომელიც 

რილიზინგ ფაქტორების მექანიზმით აღიზიანებს ჰიპოფიზს, შემდგომ 

თირკმელზედა ჯირკვლებს, კორტიკოსტეროიდულ სისტემას. ამ რეაქციას 

თან სდევს სისხლსა და შარდში 17-კეტოსტეროიდების გაზრდა, პერიფე- 

რიულ სისხლში ეოზინოფილების მკვეთრი შემცირება და სხვა. პროცესის 

რეალიზაცია შესაძლებელია ვეგეტატური ნერვული სისტემის, მისი ერ- 

გოტროფული (პირველ რიგში) და ტროფოტროპული, მედიატორული და 

ჰორმონული ზემოქმედებით ნებისმიერ უჯრედულ, ორგანულ თუ სისტე- 

მურ დონეზე. 

სტრესი უზრუნველყოფს რა ჰომეოსტაზის სტაბილურობას, აძლიერებს 

ორგანიზმის არასპეციფიურ რეზისტენტობას, უზრუნველყოფს ენერგეტ- 

ული მასალის მობილიზაციას, რაც ვლინდება ჰიპერგლიკემიით, ლიმფოი- 

დური ქსოვილის რღვევის შედეგად იმუნური სხეულის გამონთავისუ- 

ფლებით, დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას რეუტილიზაციით, ზურგის 

ტვინიდან გრანულოციტების გამოდევნით პერიფერიულ სისხლში და 

სხვა. ეს ცვლილებები აღწერილია მრავალ ნაშრომში, განიხილება, 

როგორც ბიოლოგიურად დადებითი, მაგრამ სტრესის ხანგრძლივი მო– 

ქმედების შედეგად შესაძლებელია განვითარდეს პათოლოგიური რეაქცია. 

ფსიქოგენური ფაქტორების ზემოქმედებითაც რასაკვირველია, შესაძლე- 

ბელია სტრესის განვითარება. ინდივიდუმის რეაქცია სტრესზე გან- 

ისაზღვრება მისი პიროვნების თავისებურებით, განწყობითა და მოტივე- 

ბით, ყოფითი მოქმედებებით, გამოცდილებით "განტვირთვების შესაძლე- 

ბლობებითა" და სხვა მრავალი. პიროვნების მზადყოფნას აღიქვას გაღი- 

ზიანება სტრესად., ხელს უწყობს ხასიათობრივი ცვლილებები ეწ. "აქცენ- 

ტუირებული" პიროვნული თავისებურებანი, გამოხატული სენსიტიურო- 

ბის, აფორიაქებისა და ინდივიდუუმის იმპულსურობის შერწყმა. სტრესო- 

რად შეიძლება წარმოჩინდეს პიროვნების მაღალი პასუხისმგებლობა, 

პიროვნებათშორისი კონფლიქტები, მოტივაციური კონფლიქტები, კონ- 

ფლიქტები ინტიმურ სფეროში, სუბიექტური მხარის გაზრდის ფაქტორი, 

ერთი მოქმედებიდან მეორეზე სწრაფი გადართვის აუცილებლობა, გადა- 

წყვეტილების მიღების დროს სწრაფი გადართვა, მუდმივად დროის 

დეფიციტის განცდა, ერთდროულად ჭარბი ინფორმაციის ათვისება 

(განსაკუთრებით მაღალი მოტივაციისა და დროის დეფიციტის პირობებ- 
ში), ჰიპოდინამია, თავის თავში დაურწმუნებლობა, აგრესიულობა, 

შინაგანი დაძაბულობა, სექსუალური დარღვევები, სექსუალური ცხოვრე- 

ბის შეწყვეტა და სხვა მრავალი. სტრესისა და სტრესორის მცნება ძალზედ 

პირობითია, განსაკუთრებით ეწ. პიროვნული სტრესორებისა. სტრესი 

შეიძლება გამოიწვიოს ისეთი ფაქტორების ზემოქმედებამ ორგანიზმზე, 
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როგორიცაა ინფექციური, ქიმიური, თერმული და სხვა. დასავლეთის 

მეცნიერნი ( 310; 429) განსაკუთრებულ ყურადღებას უთმობენ სოციალ- 
ურ-შრომით ფაქტორებს, კერძოდ, სოციალურ ძვრებს, განქორწინებას, 

ახლობლის სიკვდილს, სამუშაოზე ხანგრძლივ ემოციურ გადატვირთვას 

(განსაკუთრებით თუ სახლში "განტვირთვის" საშუალება არ არის), 
ინტელექტუალური შრომის ძალზედ დიდ სიჭარბეს ფიზიკურთან შედარ- 

ებით, მუმაობის პერიოდში სიჩქარეს, შრომის რეჟიმის ქრონიკულ 

დარღვევას, დასვენების რეჟიმის დარღვევას, სამუშაოსადმი ინტერესის 

დაკარგვას, პირადი პრესტიჟის დაკარგვას, მუშაობაში შემოქმედებითი 

ელემენტების დაკარგვას, სხვადასხვა დატვირთვებს, ცვლებში მუშაობას, 

მუშაობის პერიოდში ექსტრემალური სიტუაციის მოლოდინს, უშუალო 

ხელმძღვანელობას მნიშვნელოვანი ობიექტისა თუ საქმისა, გეგმის შეუს- 

რულებლობას, თანამშრომლებში ურთიერგაუგებრობას, რთულ პულტებთ- 

ან და გამომთვლელ მანქანებთან შრომას, სამუშაოს სტერეოტიპის სწრაფ 

· ცვლას, სამუშაოზე თავისუფალი დროის უქონლობას, შრომითი 

გამოცდილების უქონლობას, სისწრაფეს, რომელიც იწვევს ფრუსტრირე- 

ბულ სიტუაციებს, ხმაურს, მაღალზემპერატურას, საწარმოო ინტოქსიკა- 

ციებს, შრომითი პროცესის მონოტონურობას, იზოლაციას, ავტომატიზა– 

ციას და სხვა მრავალი. 

ზემოთაღნიშნული ფსიქოსოციალური ფაქტორები, რომელთაც თვლა 

არა აქვს და მათი გაგრძელება შეიძლება გაუთავებლად, იწვევს ადრენ- 

ალინისა და ნორადრენალინის ჭარბ გამოყოფას (449). მათი განმეორების 
შემთხვევაში ზოგიერთ პირში ეს ცვლილებები გრძელდება თირკმელზედა 

ჯირკვლიდან კორტიკოსტერეოიდების გამოყოფით. ზოგიერთ შემთხვევა- 
ში, ფარისებრი ჯირკვლის სტიმულაციისა და თიროქსინის გამოყოფით. 

ამავე დროს ხდება ცხიმოვანი მჟავეების გამოყოფა, რაც სისხლში ცხიმის 

რაოდენობის ზრდას და სხვადასხვა ორგანოებში დეგენერაციულ ცვ- 

ლილებებს იწვევს. ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის ჭარბად გამოყ- 

ოფის გამო ჰიპოფიზს არ ძალუძს ერთდროულად ჰონადოთროპული 

ჰორმონების გამოყოფაც. რის გამოც, სტრესის დროს ქალებს აღენიშნებათ 

ამენორეა, კაცებს - იმპოტენცია. ამავე დროს ძლიერდება პეპტიური 

ენზომების გამოყოფა, რის გამოც წარმოიქმნება წყლულები. 

სტრესის ერთ-ერთ ინდიკატორად განიხილება ადრენალინი და მისი 

ზემოქმედება ჰეპარინზე (450), ე.წ. "ადრენალინ-ჰეპარინის კომპლექსის" 

აქტივობა. ემოციური გადაძაბვის შემცირების ას. აღინიშნება სისხლის 

შედედების ნორმალიზაცია, ჰიპერკოაგულაციის მოხსნა, ფიბრინოლიტი- 

ური აქტივობის ზრდა (ადრენალინ-ჰეპარინის კომპლ.1) ს ლიტიური 

აქტივობის გამო). სტრესის ინდიკატორია აგრეთვე სტერეო „დების სინტო- 
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ქსიური და კატატოქსიური მოქმედების განსხვავება და მათი კავშირი 

ერთი და იგივე ხასიათისა და ინტენსიობის გაღიზიანების ორ პასუხზე - 

აგრესიულ-შეტევით და პასიურ-თავდაცვით რეაქციებზე. 

ნებისმიერი ხასიათის სტრესის დროს ვეგეტატური გამოვლინება ატარებს 

პოლიმორფულ ხასიათს, შერეული ტიპისაა და უპირატესად ერგოტროფ- 

ულ (სიმპატო-ადრენალური) მექანიზმების სიჭარბეზე მიუთითებს, თუმცა 

აშკარაა ამ პროცესში ტროფოტროპული (ვაგო-ინსულარული) მექანიზმების 

ირიტაციაც, შესაბამისია მისი კლინიკური გამოვლინება. აქვე აღსანიშნა- 

ვია, რომ რაიმე სხვაობა ფსიქოფიზიოლოგიური დეზადაპტაციის, ემოც“ 

ური გადაძაბვის, და სტრესის დროს აღნიშნულ ვეგეტატურ რეაქციებში, 

ნეიროჰუმორულ ცვლილებაში პრაქტიკულად არ არის (380), მაგრამ ეს 

არ ნიშნავს იმას, რომ დეზადაპტაცია, სტრესი და ემოციური გადაძაბვა 

ერთ პროცესად მივიჩნიოთ. ეს არის ერთი და იგივე ბუნების მქონე 

სხვადასხვა პროცესი, რომელსაც დასაწყისში იდენტური გამოვლინებე- 

ბით, ხოლო შემდგომ განსხვავებული გზებით შეუძლია გამოიწვიოს 

მსგავსი, ორგანიზმისთვის ბიოლოგიურად უარყოფითი, პათოლოგიური 

მდგომარეობანი. პათოლოგიურ მდგომარეობათა ჩამოყალიბება ხდება 

დაბალი ზღურბლით ცნობილ ტროფოტროპული მექანიზმების განმ- 

საზღვრელ სტრუქტურებში, კერძოდ (პირველ რიგში) ლიმბიკო-რეტიკუ- 

ლურ სტრუქტურებში. ამის დამადასტურებელია პათოლოგიური პრო- 

ცესების (დაავადებების) დროს ნევროზული რეაქციები, ტროფოტროპუ- 

ლი გამოვლინებების სიჭარბე ვეგეტატური ცვლილებების მანიფესტაციი- 

სას, ამდენად ვეგეტატურ შეტევათა ინიციალური. ნაწილის სწორი 

განსაზღვრითაც შესაძლებელია დადგინდეს, საქმე გვაქვს ორგანიზმში 

მიმდინარე ფიზიოლოგიურ (ადაპტაციურ, ბიოლოგიურად დადებით) თუ 

პათოფიზიოლოგიურ (დეზადაპტაციურ, ბიოლოგიურად უარყოფით) 

ძვრებთან. აქვე აღსანიშნავია, რომ სელიე-ს აღწერით სხვადასხვა აგენტე- 

ბის მიერ გამოწვეულ არასპეციფიურ რეაქციას სამი სტადია აქვს: 

პირველი შფოთის, ყურადღების რეაქცია (ე.წ.ალარმა) – მიმდინარეობს 

სხეულის ტემპერატურის დაქვეითებით, არტერიული წნევის შემცირებით, 

ჰიპოგლიკემიით, აციდოზით, ეოზინოპენიით. მეორე სტადია – წინააღმ- 

დეგობის სტადიაა და ვლინდება არტერიული წნევის მომატებით, ჰიპერ- 

გლიკემიით, სხეულის ტემპერატურის მომატებით. მესამე სტადია 

გამოფიტვის სტადიაა, არ შეიძლება აქ პარალელი არ გაივლოს ვეგეტა- 

ტურ შეტევებსა და ეპილეფსიური გულყრის ფაზებთან, რომელთაც 

ვეგეტატური მიმართულების მახასიათებელი სტადიები მსგავსი აქვთ: 

ხანმოკლე ტროფოტროპული აქტივობა – გამოხატული ერგოტროფული 

აქტივობა - შეტევის დამთავრებისას ისევ ტროფოტროპული აქტივობა. 
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ბოლო ორი პათოლოგიის პათოგენეზის იდენტურობა თუ ეჭვს არ იწვევს, 

ზოგად ადაპტაციურ სინდრომთან მათი დაკავშირება გარკვეულ 

სიძნელეებთან არის დაკავშირებული. თუმცა სამივე პათოლოგიის დროს 

პროცესის განვითარება, ის ფაქტორები, რომელთა მეოხებითაც ეს 

პროცესი ვითარდება (პორმონალური, მედიატორული, ჰუმორული და 

ა.შ.) და მორფო-ფუნქციური სტრუქტურები (ლიმბიკო-რეტიკულური 

სისტემა) ასევე იდენტური უნდა იყოს. 

63. ექსტრემალური სიტუაციები და ვებეტატური 

ფშეტევები 
ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის განმარტებით ექატრე- 

მალურ სიტუაციებში შედის სტიქიური უბედურებები, კატასტროფები, 
ავარიები, საომარი მოქმედებანი და სხვა. ჩვენმა ფათერაკებით აღსავსე 

სინამდვილემ,. მიწისძვრასთან, წყალდიდობებთან ერთად კიდევ ერთი 

მოვლენა გახადა რეალობად - ომი. ფუნქციური ნევროლოგიის ცენტრში 

ამბულატორულ მიღებაზე თუ ფსიქოთერაპიულ სეანსებზე ომში მონაწ- 

ილე ჯარისკაცთა და ომის მხილველ ლტოლვილთა საკმაო რაოდენობამ 

ამ. მიმართებით სამწუხარო გამოცდილება შეგვძინა. სამედიცინო თვალ- 

საზრისით ომი აერთიანებს ყველა ფსიქომატრავმირებელ ფაქტორს, 

რომლებიც დამახასიათებელია სხვა კატასტროფებისა თუ სტიქიური 

უბედურებებისთვის (შენობათა ნგრევა, ხანძრები და სხვა). ამას დაუ– 
მატეთ ინფორმაციის სიმწირე, არც თუ იშვიათად დეზინფორმაცია, 

სინამდვილეზე, საზოგადოებრივ მოტივებზე, მის მამოძრავებელ ძალებზე 

არაადეკვატური წარმოდგენები. უიმედობამ, პერსპექტივის უქონლობამ, 

პიროვნების დაუცველობამ, ხშირ შემთხვევაში, განაპირობა მეტი ძვრები, 

ვიდრე ეს მოსალოდნელი იყო. უცხოელი მეცნიერები თვლიან, რომ 

ტექნოლოგიური კატასტროფები (პირველ რიგში ომები) გაცილებით მძიმე 

შედეგებით მთავრდება, ვიდრე ბუნებრივი სტიქიებით გამოწვეული, 

რადგან ეს უკანასკნელი ღვთის ნებაა, ხოლო პირველი გამოწვეულია 

ადამიანთა მოქმედებით (346). 

ამერიკის შეერთებული შტატების ფსიქიური ჯანმრთელობის ნაციონა- 

ლური ინსტიტუტის მონაცემებით (346) ექსტრემალურ სიტუაციებში, 

მატრავმირებელი ფაქტორების ზეგავლენით შესაძლებელია განვითარდეს 

არაპათოლოგიური, ფიზიოლოგიური ძვრები და პათოლოგიური რეაქტი- 

ული მდგომარეობანი. პირველისთვის დამახასიათებელია არადიფერენ- 

ცირებული ვეგეტატური გამოვლინებებისა და ფსიქოემოციური რეაქციე- 

ბის არსებობა. ამ დროს აღინიშნება პიროვნების მიერ რეაქციის 

ფსიქოლოგიურად სწორედ გაგება, მისი პირდაპირი კავშირი გამომწვევ 
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მიზეზებთან, როგორც წესი რეაქციის ხანმოკლეობა, შენახული შრომისუ- 

ნარიანობა (თუმცა შემცირებული), ხალხთან ურთიერთობის შესაძლე- 
ბლობა, საკუთარი ქმედებების კრიტიკული ანალიზი, ლიტერატურაში 

ასეთი რეაქციები აღწერილია აფექტური რეაქციების, ფსიქიური დაძაბუ- 

ლობის, სტრესული მდგომარეობების, დეზადაპტაციების სახით. 

არაპათოლოგიუგრი რეაქციებისგან განსხვავებით, პათოლოგიური რეაქ- 

ტიული მდგომარეობანი, ავადმყოფური მდგომარეობაა, რომელსაც გამო– 

ჰყავს პიროვნება მწყობრიდან, უკარგავს მას ხალხთან ურთიერთობის 
მიზანდასახული ქმედებების შესაძლებლობას. ყველა ავტორი აღნიშნავს 

მატრავმირებელი ფაქტორის ინტენსიობის, მოქმედების დროის, ხასიათის 

მნიშვნელობას (301); გაძოჰყოფენ შინაარსობოივ მხარესაც, იმ მოტივებს, 
რომლითაც გამოწვეულია საომარი მოქმედებანი, პიროვნების ომამდელ 

მდგომარეობას, მისი ადაპტირების შესაძლებლობებს და სხვა. 

საომარი მოქმედების შედეგად გამოწვეულ ფსიქონევროლოგიური 

დარღვევებიდან გამოჰყოფენ 

1. არაპათოლოგიურ (ფიზიოლოგიურ) რეაქციებს 

2. ფსიქოგენურ პათოლოგიურ რეაქციებს 

3. ფსიქოგენურ ნევროზულ მდგომარეობებს 

4. მწვავე და ქრონიკულად მიმდინარე რეაქტიულ ფსიქოზებს 

დროის ფაქტორის მიხედვით სტრესორი შეიძლება იყოს ხანმოკლე ან 

გახანგრძლივებული, გამოწვეული რეაქციებიც განსხვავებულია. თუ 

ხანმოკლე ტრავმის შედეგად უპირატესად არაპათოლოგიური რეაქციები 

ფიქსირდება, გახანგრძლივებული ტრავმით იწყება ე.წ. "ფსიქოლოგიური 

გამოფიტვა" და პათოლოგიური პროცესის ჩამოყალიბება. 

არაპათოლოგიური რეაქციები ხასიათდება ემოციური არასტაბილ– 

ურობით, უხასიათობით, აგზნებით, ვეგეგატური გამოვლინებით: შემ– 

ცივნება-წამოხურებით, ოფლიანობით, გულისცემის აჩქარებით, არტერი- 

ული წნევის თამაშით, შინაგანი ორგანოების მხრივ ჩივილებით; ვეგეტა– 
ტური გამოვლინებანი პოლიმორფულია, გაუფორმებელი. ფსიქოპათო- 

ლოგიაც სინდრომოლოგიურ დაყოფას არ ექვემდებარება, შენახულია 

კრიტიკა და მიზანდასახული ქმედებების შესაძლებლობა. 

არჩევენ აგრეთვე ხანმოკლე და ძლიერი გაღიზიანების შედეგად 

გამოწვეულ რეაქციებს, რომელიც პირველისგან განსხვავდება ძლიერი 
აგზნებით, მფოთით, აფორიაქებით, ან პირიქით შეკავება-გაყუჩებით, 

იშვიათად ცნობიერების ხანმოკლე შეცვლით, ე.წ.ყალბი ჭკუასუსტობით, 

პუერილიზმით და სხვა; 

ფსიქოგენური პათოლოგიური რეაქციები არაპათოლოგიურისაგან 

გამოირჩევა ინტენსიობით, კრიტიკის უქონლობით, მიზანდასახული მო– 

ა–ალილ 123



ქმედებების შეუძლებლობით, ნევროტიული დონის დარღვევებით, კერ- 
ძოდ ვლინდება უკვე ასთენიური, დეპრესიული, ისთერიული და სხვა 

რეაქციები, კრიტიკა შესუსტებულია. 

ფსიქოგენური ნევროზული მდგომარეობების დროს კი ყალიბდება 

ასთენიური, დეპრესიული, ისთერიული, აკვიატებულ მდგომარეობათა და 

სხვა ნევროზები. ვეგეტატური გამოვლინება თანდათანობით იღებს 

კლინიკურად პაროქსიზმის ხასიათს, ხასიათდება შეტევის ხანგრძლივო– 

ბითა და სიხშირის მატებით. 

რეაქტიული ფსიქოზის დროს კი ყალიბდება ე.წ. პროდუქტიული 

სიმპტომატიკა ჰალუცინაციებით, ბოდვით, ცნობიერების შეცვლით და 

სხვა. 

ს სტრესორის სწრაფ მოხსნას თან სდევს ნევროზულ, ფსიქოგენურ 
გამოვლენათა მთლიანი და მყარი უკუქცევა. შედარებით გვიან იხსნება 

ეგეტატური დარღვევები, რომელიც უპირატესად პერმანენტული ხასი- 

ათისაა. ახალ მატრავმირებელ ფაქტორებს შეუძლიათ როგორც ზემოთხ- 

სენებული ფენომენების რეციდივი, ასევე პიროვნების ფსიქოპათიზაცია, 

ფსიქოსომატური დაავადებების (ჰიპერტონული დაავადება, კუჭის წვყ- 

ლული, ბრონქული ასთმა და სხვა) ჩამოყალიბება. 

ამერიკის შეერთებული შტატების ფსიქიური ჯანმრთელობის ნაციონა- 

ლური ინსტიტუტის მონაცემებით, კატასტროფების (მათ შორის ომების) 

შედეგად განვითარებული რეაქციები თავის განვითარების დინამიკით 

შეიძლება დაიყოს 4 ფაზად: 

L. ე.წ. "გმირობის ფაზა", რომლისთვისაც დამახასიათებელია გმირული 

მოქმედება, ალტრუიზმი, სურვილი სხვისი დახმარებისა, სიძნელის დაძლე- 

ვის ცრუ ვარაუდი. ეს ფაზა გრძელდება საომარი მოქმედების დამთავრე- 
ბიდან 'რამდენიმე საათს. 

2, "თაფლობის თვის" ფაზად არის ცნობილი. მან შეიძლება მოიცვას 

რამდენიმე კვირა ან თვე. ის, ვინც უვნებელი გადარჩა განიცდის ამ ფაზაში 

სიამაყის გრძნობას. დარწმუნებულია თავის თავში და იმაში, რომ ყველა 

პრობლემას თუ სიძნელეს ადვილად გადაკრის. 

3. – გაცრუებული იმედის ფაზაა და გრძელდება 2 თვიდან I-2 წლამდე. 

მისთვის დამახასიათებელია ძლიერი უიმედობა, უკმაყოფილება, პრობლე- 

მის გადაუჭრელობით გამოწვეული რისხვა, აგრესიულობა. 

4. ბოლო. ფაზა - აღდგენის, რეაბილიტაციის ფაზაა. გადარჩენილნი 

ხვდებიან, რომ საჭიროა ყოფაცხოვრების მოწესრიგება, საკუთარი ძალებით 

პრობლემების გადაჭრა: ხდება პასუხისმგებლობის გრძნობის გამოღვიძე- 

ბა. 

საყურადღებოა ერთეულ ფსიქოპათოლოგიურ თუ ვეგეტატურ გამ- 
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ოვლენათა გენეზი და მისი განვითარების დინამიკა საომარი მოქმედებების 
დროს. უშუალოდ ბრძოლის (საავიაციო, საარტილერიო დაბომბვის) 

დროს ადამიანთ აღენიშნებათ დაბნეულობა, არ იციან თუ რა ხდება, ამ 

პირველ რეაქციას მოჰყვება შიში. ქსტოკჰოლმის სამხედრო ფსიქოლოგი- 
ის ინსტიტუტის მონაცემებით მას განიცდიდა ვიეტნამის ომში ჯარისკაცთა 

81%-დან 90% (467). შიშის რეაქციას მოჰყვება აქტიურობის ზომიერი 
მომატება: მოძრაობა ხდება გამიზნული, ეკონომიური, იზრდება კუნთის 

ძალა, რომელიც თავიდან ძლიერ დასუსტებული იყო. ეს საშუალებას 

იძლევა ადამიანთა ჯგუფს მოძებნოს თავშესაფარი ან ჯარისკაცთ ეძებონ 
უსაფრთხო ადგილი. ამავე დროს მეტყველების სიჩქარე მატულობს, 
აღინიშნება ენაბორძიკი, ხმა მაღალი და მკვეთრი ხდება. ამ დროს 
ყურადღების, ნებისა და იდეატორული პროცესების მობილიზაცია ფიქ- 

სირდება. მნესტიური დარღვევებიდან აღსანიშნავია გარემოცვის ფიქსაციის 

დაქვეითება, არასრული მოგონება იმისა თუ რა მოხდა, მაგრამ ამავე 

დროს სრულად ფიქსირდება თავის მოქმედება და განცდა მომხდარის 
თაობაზე. დროის აღქმა თითქოს იცვლება, ნელდება, მწვავე პერიოდი 

ერთი ათად იზრდება. გამოხატული ვიტალური შიშის დროს შესაძლებე- 

ლია მოტორული ფენომენები, უმიზნო მოძრაობებით, არაკონტროლირე- 
ბადი გადაადგილებებით, მოუსვენრობით. ასეთი სიმპტომატიკა დამახა- 

სიათებელია ე.წ. ჰიპერდინამიური ვარიანტისთვის. ჰიპოდინამიური ვარი- 

ანტი ხასიათდება შებოქჭვით, ერთ ადგილზე გაქვავებით, ხშირად პიროვნება 

იღებს რა ემბრიონულ პოზას ცდილობს, "დაპატარავდეს", ჯდება დაცუც- 
ქული, თავზე ხელები აქვს შემოხვეული და ა.შ. დახმარების აღმოჩენას 
ასეთი პირები ან პასიურად ექვემდებარებიან ან ნეგატივისტურ წინააღმ- 

დეგობას უწევენ დამხმარეთ. მეტყველებითი პროდუქცია წყვეტილია, 
ხშირად აღინიშნება აფონია (4) ფსიქოპათოლოგიურ ცვლილებებს, 

როგორც წესი თავიდანვე. თან სდევს ვეგეტატური გამოვლინებანი: 

გულისრევის შეგრძნება, თავბრუსხვევა, გაძლიერებული დიურეზი, შემ- 
ცივნებითი ჰიპერკინეზი, ლიპოთიმური შეტევები, დისმორფოფობიული 
ფენომენები, სხვადასხვა ილუზორული, დერეალიზაციური, კინესტეტი- 

ური დარღვევები და სხვა. ამერიკელთა მონაცემებით (346) ვიეტნამის 

ომის ბრძოლებში ჯარისკაცთა  :5%-ს ბრძოლის დროს აღენიშნებოდათ 

ღებინება, 10%-დ ან 20%-ს უნებლიე შარდვა, 10%-მდე - დეფეკაცია. 
ავტორნი ამ რეაქციებს თვლიან ადეკვატურად და არ განიხილავენ, 
როგორც პათოლოგიურს. ძალზე იშვიათად გვხვდება ისთერიული წრის 

დარღვევები (გარდა ცნობიერების შევიწროებისა), სხვადასხვა დეფიცი– 
ტარული სინდრომებით. აქვე აღსანიშნავია, რომ ამერიკელ ჯარისკაცთა 
თითქმის მეოთხედს, პირველი ბრძოლის დროს შიშის გამო არ გამოუყ- 

ენებია იარაღი. 
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გარდა ფსიქოპათოლოგიური და ვეგეტატური გამოვლინებებისა სა- 

ბრძოლო მოქძედებების დროს შესაძლებელია გამოვლინდეს ისეთი მასი- 

ური, ფსიქოლოგიური რეაქცია, როგორც პანიკ აა. ეს უეცარი და მეტად 

პრიმიტიული რეაქცია, მაგალითად გაქცევის პანიკური სურვილი, სწრაფად 

შეიძლება გავრცელდეს გარკვეულ ჯგუფზე. მედიკოსისთვის თუ ოფიცრის- 
თვის აუცილებელია იმის ცოდნა, რომ მოახლოვებული ფსიქოფიზიკური 

"ჩავარდნის" სიმპტომებია: მოუსვენრობა, ხმაურისადმი მომატებული 

მგრძნობელობა, არაბალანსირებული და არაადექვატური რეაქციები. 

ქ-სოხუმში წარმოებული ომის დროს, ერთ-ერთი თვითმხილველის, ქართუ- 

ლი საჯარისო ნაწილის ოფიცრის გადმოცემით, რომელიც თვითონ 

მკურნალობდა ფუნქციური ნევროლოგიის ცენტრში აფექტური ვეგეტა- 
ტური შეტევების გამო, მრავლად იყო ხალხი, რომელნიც პანიკის დროს 

ლიდერებად იქცეოდნენ. მაგალითად მისმა ჯარისკაცმა, რომელიც აქამდე 
არაფრით გამოირჩეოდა, სრულიად უსაფუძვლოდ დაიწყო სამოქალაქო 

მოსახლეობასა და ჯარისკაცებზე უკანდახევის მითითებების მიცემა. ამ 

დროს მისმა მოქმედებამ, თავის თავში დაჯერებულობამ, ისთერიულ 

კივილამდე მისულმა ხმამ თვით ჯარისკაცებზეც იქონია გავლენა. მხოლოდ 

იმ დროისთვის იქ შემთხვევით მოსული მაღალი რანგის მეთაურის ჩარევამ 

შეძლო ამ ინდუქტირებული რეაქციის ჩახშმობა. მეცნიერთა აღწერით (3) 

პანიკის ინდუქტორები (პანიკიორები) გამოირჩევიან ისთერიული ხასია- 
თობრივი ცვლილებებით, ეგოისტურობით, ნარცისიზმით. მათ აღენიშ- 

ნებათ გარკვეული ჰიპნოტიზირებადი ზეგავლენის უნარი. აქვთ ჭარბი 

ჟესტიკულაციები და ცრუ რწმენა მათი მოქმედების სისწორეში. 

მწვავე ექსტრემალურ სიტუაციებში განვითარებული რეაქტიული 

ფსიქოზები, აფექტურ-შოკური თუ ფუგიფორმული რეაქციებით, მუ- 

ტიზმით, კატატონიითა და სხვა აღწერილია დაწვრილებით ამ დაავადე- 

ბებისადმი მიძღვნილ სპეციალურ ლიტერატურაში. 

იმის გათვალისწინებით, რომ საომარი მოქმედებების დროს საკმაოდ 

ხშირი იყო ჯარისკაცთა შორის სხვადასხვა არაპათოლოგიური თუ 

პათოლოგიური დეზადაპტაციური სინდროქები, რეაქტიული ნევროზები 

თუ ფსიქოზები, მეცნიერები თვლიდნენ, რომ იგივე გამოვლინებანი 

იქნებოდა სამოქალაქო მოსახლეობაშიც, მით უმეტეს, რომ მიწისძვრების, 

წყალდიდობებისა და სხვა კატასტროფების მაგალითი იძლეოდა ამის 

საბაბს. 

ამერიკელ და ინგლისელ მეცნიერთა გამოკვლევებით ((301; 346; 555), 

რომელიც ეყრდნობოდა ამერიკული სტრატეგიული ბომბდამშენის დაბომ- 

ბვის შემდეგ გერმანიისა და იაპონიის სამოქალაქო მოსახლეობის გამოკ- 

ითხვას, მიღებული იქნა მოულოდნელი შედეგები. აღმოჩნდა, რომ 
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სამოქალაქო ობიექტების დაბომბვის პირველ ხანებში ზომიერადაა გამოხატ- 
ული ნევროზული და ვეგეტატური ჩივილები: შებოჭილობა, შიში, 

გულისცემის აჩქარება, ოფლიანობა ადგილს უთმობდა იოლ აგზნება- 

დობას, ეიფორიულ, ამაღლებულ გენება-განწყობას, რომელიც შემდგომ 
იცვლებოდა აპათიით, უინტერესობით: გადარჩენილები დაეხეტებოდნენ 

საკუთარი სახლის ნანგრევებში, არაფრისმთქმელი "ჩამქრალი" თვალებით 

ეძებდნენ სრულიად უმნიშვნელო ნიგთებს, ხშირად მწარედ მოთქვამდნენ 

საცხოვრებლის დანგრევისათვის და იმავე დროს ურეაქციოდ რჩებოდა 

ახლობლის დაღუპვაც კი. ეს რეაქციები ახსნადია. ჯარისკაცთაგან 

განსხვავებით, რომელნიც მიუხედავად, მუდმივი სიკვდილის სამიშროებ- 
ისა ვალდებული იყვნენ გაეგრძელებინათ თავისი მოვალეობის შესრულე- 

ბა, ბომბარდირების დროს სამოქალაქო მოსახლეობას ჰქონდა კანონიერი 

უფლება ეძებნა თავშესაფარი. თვით დაბომბვები იშვიათად გრძელდებო– 

და დიდხანს, რაც იძლეოდა "გონზე მოსვლის” საშუალებას. სტრესისადმი 

ამტანიანობა იზრდებოდა სოლიდარობის გრძნობითა და თავშესაფარში 

ხალხის რაოდენობის ზრდითაც. მეორე მსოფლიო ომის გამოცდილებამ, 

აჩვენა, რომ სამოქალაქო მოსახლეობა ადვილად ეგუება საჰაერო ომის 

რითმს, გარკვეული დროის შემდეგ განგაში იქცა ჩვეულებრივ მოვლენად, 

ისე, რომ მასხედ აღარ ლაპარაკობდნენ. მოსახლეობამ მშვენივრად 

დაიწყო გარჩევა თავისი თუ მოწინააღმდეგის იარაღის ხმისა და ძლიერი 
კანონადების დროსაც კი მიეჩვია ძილს. ბავშვები უფრო იოლად იტანდნენ 

საჰაერო თავდასხმებს, ვიდრე მოზრდილნი და ნევროზული გამოვ- 

ლინებანი ემართებოდათ უფრო ხშირად მაშინ, როდესაც რაიმე მიზეზით 
მოცილებულები იყვნენ თავიანთ მშობლებს. მიუხედავად ომებს შორის 

ბევრი სხვაობისა მსგავსი ფენომენები აღწერილია აფხაზეთის ომში, იმ 

ლტოლვილთა მიერ, რომლებიც იმყოფებოდნენ სამკურნალოდ ფუნქცი- 
ური ნევროლოგიის ცენტრში. 

შედარებით ნელა განვითარებად, სიცოცხლისათვის საშიშ სიტუაციე- 

ბში მომხვდარი კონტიგენტის (საომარ მოქმედებასთან ახლოს მდებარე 

რაიონების ლტოლვილები, პირები, რომელთაც უშუალო კავშირი საომარ 

მოქმედებასთან არ ჰქონიათ) რეაქციები პრაქტიკულად არ განსხვავდება 
ზემოთაღწერილი რეაქციებისაგან, თუმც ინტენსიობით გაცილებით ნაკ- 

ლებია. პრაქტიკულად არ გვხვდება ფსიქოზური დარღვევები, თუმცა 

აქცენტუირებულ მდგომარეობათა გაღრმავებას, პიროვნების ფსიქოპათი- 

ზაციას, ფსიქოსომატური დაავადებების სიმრავლეს ხაზი განსაკუთრებით 

ესმევა (4), როგორც არაპათოლოგიური ასევე პათოლოგიური რეაქციე- 

ბის განსხვავება ძირითადად შფოთის ფენომენში გამოიხატება. ოუ მწვავე 

ექსტრემალურ სიტუაციაში პირველი სიმპტომი, როგორც ინტენსიობის 
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ასევე დროის მიხედვიო ვიტალური შიში იყო, შედარებით ნელა 

განვითარებად სიტუაციაზე რეაქცია უპირველესად შფოთით, აფორიაქე- 

ბით, ასთენიითა და ერთდროულად მოუსვენრობით ხასიათდებოდა. ეს 

სიმპტომატიკა შემდგომში აჟიტირებული დეპრესიების სახეს იღებდა. 

ვეგეტატური გამოვლინებანი უფრო ხშირად იღებდა პაროქსიზმულ 

ხასიათს. იყო შერეული ტიპის და უმეტეს შემთხვევაში ერგოტროფული 

აქტივობის სიჭარბით ვლინდებოდა. არც თუ იშვიათად ასეთ პირთ 

აღენიშნებოდათ მოგონებათა ტალღა წარსულის იდეალიზაციით, სენსი- 

ტიურობა მათ მეტად ჰქონდათ, ვიდრე მწვავე ექსტრემალურ სიტუაციე- 

ბში ძომხდარ პირებს. ამავე დროს ყურადღებას იპყრობდა ინიციატივის 

დაქვეითება, ინტერესების დათრგუნვა, პერსპექტივის უქონლობის შეგ- 

რძნება, გამოხატული ასთენია, ინტენსიური სისუსტე. ასთენიზაციის 

სტაბილიზაციას და მისი ინტენსიობის მომატებას მოსდევდა უშუალო 

ფსიქოფიზიკური მიზეზების გარეშე ვეგეტატური პაროქსიზმების ჩამოყ- 

ალიბება, იპოქონდრიული ჩივილები, ძილის ფორმულის მოშლა. რაც უკვე 

ნევროზული და ფსიქოპათოლოგიური არაფიზიოლოგიური მდგომარეო- 

ბის ფიქსირების საშუალებას იძლეოდა. 

მშვიდობიანი პერიოდისა და საომარი მოქმედებების დროს განვითარე- 

ბული ფიზიოლოგიური თუ პათოლოგიური რეაქციები პრაქტიკულად 

ერთია, თუმცა არის მნიშვნელოვანი განსხვავებებიც, რაც აიხსნება 

პირველ რიგში სხვადასხვა სახის ფსიქომატრავმირებელი ფაქტორების 

ერთდროული და უეცარი ზემოქმედებით, რაც თავის მხრივ იწვევს 

მოსახლეობის, თუ მეომართა ერთდროულად დიდ ჯგუფში შესაბამის 

დარღვევებს. მეორე თავისებურებაა - ის რომ, კლინიკურ სურათში 

გამოვლენილი სიმპტომები არ ატარებს მკაცრად დიფერენცირებულ, 

ინდივიდუალურ ხასიათს. მესამე თავისებურება კი, მიუხედავად გამოხატ- 

ულ. (მათ შორის პათოლოგიური) რეაქციებისა დაზარალებული პიროვნება 

იძულებულია გააგრძელოს აქტიური ბრძოლა თავისი თუ ახლობლების 

(გარშემო მყოფთა) სიცოცხლის შენარჩუნებისათვის (37). 
დასავლეთის სამხედრო მედიკოსთა მონაცემებზე დაყრდნობით საომარი 

მოქმედებების დროს, რაიმე გადაუჭრელი პრობლემა სამედიცინო მომსახ- 

ურეობაში არ დგება, თუ რასაკვირველია საქმე ეხება ჩვეულებრივ 

შეიარაღებას (346). რაც შეეხება პროფილაქტიკასა და მკურნალობას იგი 

მარტივია. მისი მთავარი პრინციპი დროული ღონისძიებების ჩატარებაა. 

აუცილებელია დაზარალებულთა სიმშვიდე და დასვენება, ცხელი სითხ- 

ეებისა და საკვების მიცემა, დამაწყნარებელი ინფორმაციის მიწოდება, 

სხვადასხვა სიმპტოპების წარმოშობის ახსნა-განმარტება. ჭნიშვნელოვანი 

ფსიქოპათოლოგიური გამოკვლევების შემთხვევაში წამლისმიერი მკურ- 
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ნალობა და სტაციონარში მოთავსება. რაიმე განსხვავება საომარი 

მოქმედების დროს და მშვიდობიან პერიოდში განვითარებული პათოლ- 

ოგიების მკურნალობაში არ არის. რაც შეეხება ჯარისკაცთ, მათი გამოვყ– 

ვანა საომარი მოქმედებების ზონიდან ხდება დაზიანების ხარისხის 

მიხედვით, ეტაპობრივად. (პირველი სამედიცინო დახმარება; პირველი 

"საექიმო დახმარება, სპეციალიზირებული სტაციონარული დახმარება). ამ 

მდგომარეობათა პროფილ აქტიკისათვის ავტორები (346) იძლევიან მეტად 

უბრალო და ამავე დროს ეფექტურ პროფილაქტიკურ რჩევა– დარიგებებს: 

1. სამხედრო პერსონალის სათანადო შერჩევა 

2. მათი ადექვატური, პროფესიული ზრდა 

3. მოსალოდნელ ქმედებათა კარგად არგუმენტირებული მოტი- 

ვაციის აღზრდა 

4. საკუთარი თავისა და სამხედრო ძალებისადმი ღრმა რწმენის 

აღზრდა 

5. საკუთარი იდეებისა და მისწრაფებების სამართლიანობაში 

რწმენის აღზრდა. 

ვიეტნამის ომში ამერიკელი მედიკოსების მიერ გამოყენებული იქნა ის 

პრეპარატები, რაც გამოიყენება ჩვენს მიერ შესაბამისი პათოლოგიების 

დროს. რაიმე პრინციპული განსხვავება მკურნალობაში პრინციპში ნანახი 

ვერ იქნა. ეს პრეპარატებია ნეიროლეპტიკებიდან: მელლერილი, სტელაზი- 
ნი, პროლიქსინი, კომპაზინი; ტრანკვილიზატორებიდან: მილტაუნი, ლიბ- 

რიუმი, ვალიუმი, ატარაქსი. ანტიდეპრესანტებიდან: ტოფრანილი, 

დეზიპრამინი, ფერტოპსანი, ავენტილი, აგერთვე ზოგიერთი სტიმულა- 

ტორი და ჰიპნოსედატიური საშუალება (346). 

64. პირკადული რითმები და ვებეტატური დისფუნქ- 

ცია 

ცნობილია, რომ ადამიანის ორგანიზმის უმეტესი ფუნქცია დამოკიდე- 

ბულია ცირკადულ რითმზე, რომელიც დაახლოებით უდრის 24 საათს, 

მაგრამ ზუსტად არ შეესატყვისება მას. ბიოლოგიური ციკლები ე ეს ის 

ბიოლოგიური ნიადაგია, რომელზედაც აღმოცენდება სხვადასხვა რეაქციები, 

ფაზები, ვეგეტატური დარღვევები, ფსიქოპათოლოგიური ფენომენები. 

ადაპტაციური ფუნქცია, რომელიც როგორც ცნობილია, ძირითადად 

ვეგეტატური და ენდოკრინული სისტემების საშუალებით ხდება, ასევე 

ციკლიურია, რადგან ციკლიურია ორგანიზმის გარე სამყაროს მუდ- 

მივცვალებადი სფერო,.რომელთანაც უნდა მოხდეს ორგანიზმის ადაპტ- 

აცია. ცირკადულობა დამახასიათებელია ძილ- „ღვიძილის რითმისთვის, 
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ძოტორულლი აქტივობისთვის, წყლისა და საჭმლის მიღებისთვის, დაკავ- 

შირებულია აგრეთვე გულის კუმშვადობის რითმთან, სხეულის ტემპერ- 

ატურასთან, არტერიული წნევის მაჩვენებლებთან და სხვა. ორგანიზმის 

ამა თუ იმ სისტე ემის მგრძნობელობა, აქტივობის დონე დამოკიდებულია 

დღეღამის გარკვეულ დროზე. ბიოლოგიური რითმის უზრუნველყოფა, 

რეალიზდე ება ვეგეტატური ნერვულისისტემის' "კოლექტორის" ჰიპოთალ- 

ამუსის მეშვეობით, საიდანაც ხდება ნეირომედიატორული და ჰორმონუ- 

ლი ხივთიერებების ციკლურობის რეგულაცია. თანამედროვე მონაცემე- 

ბით (534) ჰიპოთალამუსის სუპრაჰიაზმატული ბირთვი არის თავის ტვინის 
"ბიოლოგიური საათის" ძირითადი განმსაზღვრელი, რომელიც ან კოორ- 

დინაციას უწევს ან თვითონ წარმოშობს სხვადასხვა პერიოდისა და 

ამპლიტუდის ცირკადულ რითმებს. ჰიპოთალამუსის პეისმეკერობის შემთხ- 

ვევაში, ეპიფიზი ასრულებს სუბორდინირებულ როლს და სიმპატიკო- 

ადრენალური სისტემის მეშვეობით კონტროლირდება ჰიპოთალამუსის 

მიერ. აქვე აღსანიშნავია საწინააღმდეგოდ მიმართული ჰორმონალური 

ზეგავლენაც. შესაძლებელია, რომ პეისმეკერის აქტივობის ცვლილება 

დამოკიდებული იყოს თვით ამ სტრუქტურის პირველად გარდაქმნასთან, 

მაგრამ ამავე ცვლილებების გამოწვევა შეუძლია ეპიფიზიდან შემაკავებე- 

ლი კონტროლის შეზღუდვასაც. ასე მაგალითად: ეპიფიზში პროდუცირ- 

ებული მე ელატონინი უშუალოდ ახდენს გავლენას სუპრაქიაზმატულ 

ბირთვზე, ახანგრძლივებს რა პეისმეკერის შიდა პერიოდს. ცნობილია, რომ 

გოფისი ძირითადი პორმონის მელატონინის სინთეზი ძლიერდება სიბნე- 

ეში და ქვე ითდება სინათლეზე (151). ამავე დროს ხდება ელექტროლი- 

ტთა ექსკრეციის, ნეირომედიატორთა ცვლის გამოხატული ცვლილებები. 

ცნობილია სხვადასხვა ჰორმონთა სეკრეციაშიც მკაფიო ცირკადულობა. 

მაგალითად, კორტიკოსტეროიდების, ინსულინის, თიროქსინის (ასევე 

ადრენალინის) ექსკრეციის დროს მაქსიმუმი აღინიშნება დილის საათებში, 
რათა მოამზადოს ორგანიზმი დღის აქტივობისთვის (217). ალბათ შესა– 
ძლებელია გამოიყოს ორგანიზმის აქტიურობისა და სიმშვიდის პერიოდე- 

ბი, კორიგირებული დღეღამის ნათელი და ბნელი პერიოდებით. აშკარაა, 

რომ განსაზღვრულია დრო, როდესაც ფიქსირდება თავის ტვინის აქტივო- 
ბის აკროფაზა (მინიმუმი) შესაბამისად შარდში ნატრიუმის, მარილების, 
კორტიკოსტეროიდების, ტემპერატურის, სხეულის მასის, გულისცემის 

სიხშირის, არტერიული წნევის, სუნთქვის რითმისა და სიცოცხლისუნარ- 

იანობის სხვა პარამეტრების შემცირებით. 

განსაკუთრებით აღსანიშნავია ის გარემოება, რომ ბიოლოგიური 

რითმების ცვალებადობას შეუძლია გამოიწვიოს სხვადასხვა პათოლოგიური 

პროცესები ორგანიზმში, ხოლო ამ უკანასკნელთ გააძლიერონ ორგანიზმ- 
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ში ციკლიურ დარღვევათა ცვლილებები. ამ პათოლოგიას კლინიცისტები 

დესინქრონოზს (დიზრითმიას) უწოდებენ. მისი ძირითადი გამოვლენა 
ადვილად დაღლილობა, ცუდი გუნება-განწყობა, შინაგანი დისკომფორ– 

ტი, ძილ-ღვიძილის ფორმულის მოშლა, ვეგეტატური დისფუნქციაა. 

მნიშვნელოვანია დეზადაპტაციის ეს მოვლენები დროის სარტყლის 

სწრაფი ცვლილებების დროს. კლინიცისტებისათვის ცნობილია ბი- 

ოლოგიური ციკლების ზეგავლენა სხვადასხვა დაავადებაზე. ბიოლოგიური 

ციკლების მექანიზმი, რომელიც რასაკვირველია ეფუძნება ბიოლოგიური 

რითმების (ცირკადული რითმების) მექანიზმებს ძალზედ რთული და 

მრავალფეროვანია, ნებისმიერი. დაავადება და პირველ რიგში ვეგეტატ– 

ური დაავადებანი (განსაკუთრებით სუბრასეგმენტური დონის) ძალზედ 

არის დამოკიდებული ბიოლოგიურ ციკლებზე: ძილ-ღვიძილზე, გაღვიძე– 

ბისა და ძილის ჰიპნაგოგიურ ფაზებზე, პუბერტატულ, ოვულაციურ 

ციკლებზე, მენოპაუზაზე, ინვოლუციურ პროცესზე, სეზონურობაზე და 

სხვა. რაც მთავარია გამოვლინებაც ფაზების, პარაქსიზმების სახით 

განპირობებულია ბიოლოგიური ციკლების ზემოქმედებით (ან პირიქით) 

ბიოლოგიური რითმები და ბიოლოგიური ციკლები დიდ გავლენას ახდენს 

ფსიქიურ ძვრებზეც. 

დიდი ხანია შემჩნეულია, რომ სხვადასხვა დაავადებების დროს 

გაძნელებულია გაღვიძება, ირღვევა ძილ-ღვიძილის ფორმულა, ხასიათო– 

ბრივ ცვლილებებს ახასიათებს პერიოდულობა. დილით როგორც წესი 

დეპრესიული ეფექტი სჭარბობს და დღის განმავლობაში ის ნელ-ნელა 
კლებულობს (505). შემდგომში ნანახი იქნა, რომ სუბიექტური მდგომარ– 
ეობის პერიოდულობა დამოკიდებულია დაავადების ინტენსიობასა და 

ასაკზე, ორგანიზმის განვითარების სხვადასხვა პერიოდზე (473). ბევრ 

ავადმყოფს, რომელთაც უნვითარდებათ ფსიქოვეგეტატური სინდრომი, 

ფსიქოლოგიური თუ პათოლოგიური დეზადაპტაციური სინდრომები,» 

ნევროზული მდგომარეობანი დეპრესიული სინდრომებით და შესაბამისო 

ვეგეტატური შეტევებით აღენიშნებათ ელექტროლიტების, ნორადრენ- 

ალინის მეტაბოლიტის - 3 მეტოქსი- 4 ოქსიფენილგლიკოლის ( 579) 

ექსკრეციის დარღვევები, კერძოდ, მათი დონის მაქსიმუმი თუ მოდის 
საღამოს საათებზე ზემოთაღნიშნული პათოლოგიების დროს ამ დონის 

გადმოწევა ხდება რამდენიმე საათით ადრე. ასევე ცნთბილია, რომ 

ავადმყოფთ ტრიფტოფანის-პლაზმაში და სეროტონინის-ტრომბოციტებ– 

ში კონცენტრაციის შემცირება-გაზრდა მეტი ამპლიტუდით აღენიშნებათ 

ვიდრე ჯანმრთელთ (514) იგივე მოვლენებია აღნიშნული ჰორმონალურ 
სფეროში. პლაზმაში კორტიკოსტეროიდების დონის პიკი პათოლოგიურ 

დეზადაპჰტანტებს რამდენიმე საათით წინ აქვთ გადმოწეული (343). ნანახო 
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იქნა მეტად საინტერესო ფენომენიც (317) კერძოდ დღე-ღამის განმავლო– 
ბაში ხასიათობრივ ცვლილებებსა და ჰიდროკორტიზონის ექსკრეციას 

შორის კორელაცია, თანაც აფექტური მდგომარეობის სხვადასხვა დონე 

ემთხვეოდა არა ძილ-ღვიძილის ციკლს, არამედ ჰორმონის გამოყოფის 

პერიოდულობას. 

აღწერილია აგრეთვე ვეგეტატური შეტევებით მიმდინარე ასთენო- 

დეპრესიული ნევროზების დროს თირეოტროპინის და თავისუფალი 

თირეოიდული ჰორმონების ღამით, ჩვეული მატების გაქრობა, თი- 

რეოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონისადმი დღე-ღამის მგრძნობელობის შეცვლა 

(550), შარდში ტესტოსტერონის ჩვეული მაღალი დონის გადმონაცვლება 
ადრეული საათებისთვის (535), მელატონინის სინთეზის დეფექტი (151). 

თირკმელზედა ჯირკვლის ჰორმონების და სასქესო ჰორმონების გამო- 

მუშავება მნიშვნელოვან წილად რეგულირდება ეპიფიზის მიერ. თუ 

გავითვალისწინებთ იმ გარემოებას, რომ ჰიპოთალამუსი, ეპიფიზის, 

კერძოდ მისი ძირითადი ჰორმონის მელატონინის მეშვეობით ახორ- 

ციელებს ბიოლოგიურ რითმს, გასაგები გახდება თუ რა მჭიდრო კავშირი 

აქვს ვეგეტატურ ნერვულ სისტემას, ნეიროენდოკრინული სისტემის 

მეშვეობით მის მიერ ბიოლოგიური ციკლების ჩამოყალიბება-კონტრო- 

ლირებაში. ' 

დღე–ღამეში ჰორმონების და ნეირომედიატორების პერიოდულობის 

მოშლის გარდა, ნებისმიერი პათოლოგიის ქრონოზოლოგიაში გადამწყვე- 

ტი 'მნიშვნელობა ენიჭება ძილის ფორმულის მოშლას. ამ დარღვევათა 

კლინიკური ვარიანტები მრავალფეროვანია და დამოკიდებულია პათო- 

ლოგიაზე, მის ინტენსიობასა და ხანგრძლივობაზე. ავტორები ძირითადად 

აღნიშნავენ ძილის სტადიების აბნორმალურ რიგითობას, მათ ხშირ ცვლას 

(419),განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი ცვლილებებია ე.წ. "რემ" ფაზაში 
მისი გახანგრძლივებითა და ლატენტობის შემცირებით. ეს ცვლილებები 

განპირობებული უნდა იყოს ძილის სტრუქტურაში ფაზური გადანაცვ- 

ლებით (497) "რემ" სტადიის ფაზური გადანაცვლება იმდენად ტიპიურია, 
მაგალითად დეპრესიების დროს, რომ ეს ფენომენი ითვლება ამ დაავადე- 

ბის უტყუარ კრიტერიუმად. (568). 

ამრიგად, შესაძლებელია აღინიშნოს, რომ ფიზიოლოგიური და პა- 

თოლოგიური დეზადაპტაციებისთვის, რომელთა ძირითადი კლინიკური 

სურათი ვეგეტატური დისფენქციაა და ამ ვეგეტატურ ჩონჩხზე იგება 

ნებისმიერი ფსიქოპათოლოგიური ფენომენი, დამახასიათებელია ცირკ- 

ადული რითმის შეცვლა. თირკმელზედა ჯირკვლის და ფარისებრი ჯირკვ- 

ლის ჰორმონები". გონადების, ელექტროლიტების ექსკრეციის, მოტორუ- 

ლი აქტივობის, ჰილ-ღვიძილის ციკლის აკროფაზები გადმონაცვლებულია 
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რამდენიმე საათით ადრე ჯანმრთელ პირებთან შედარებით. ამის გამო 

ცირკადულ რითმებს, რომელთაც შენახული აქვთ ჩვეული დინამიკა და 

შეცვლილ რითმებს შორის წარმოიქმნება შინაგანი შეუთავსებლობა - 
დესინქრონოზი, რაც მიზეზი უნდა იყოს ორგანიზმის პათოლოგიური 

ძვრებისა. დესინქრონოზის ახსნა შესაძლებელია ორი მექანიზმით (577; 
578). პირველი პეისმეკერთა ფუნქციის აბნორმალური აჩქარება, მეორე - 

ფაზების მომატებული სენსიტიობა გარეშე სტიმულებისადმი, პირველ 

რიგში დღის შუქისადმი. ეს მიზეზები შესაძლებელია განპირობებული 

იყოს ჰიპოთალამუსის სუპრაქიაზმალური ბირთვებისა და ეპიფიზის 

ფუნქციის, მათი ურთიერთგავლენის დეფექტით. 

ვეგეტატურ 'მეტევათა სტრუქტურის, ფორმულის, ინტენსიობის დამოკ- 
იდებულება ბიოლოგიურ ციკლებსა და რითმებზე მოითხოვს ამ პათოლო– 

გიათა პათოგენეზისადმი ახლებურ მიდგომას. მკურნალობისადმი ქრო- 

ნოლოგიური მიდგომის ეფექტი კადევ ერთი დამადასტურებელია ამ ორი 

მდგომარეობის - დესინქრონოზისა და ფსიქოვეგეტატური სინდრომის 
მექანიზმების იდენტურობისა. თვით ვე ეტატური გამოვლინების შიდა 

სტრუქტურული თავისებურება, კერძოდ მისი პაროქსიზმულობა ანუ 
ფაზურობა, ციკლურობა მეტყველებს იმაზე, რომ ცირკადული რითმების 

დეზორგანიზაცია იღებს შიდა დესინქრონოზის ხასიათს, რაც შესაძლებე- 
ლია არა მეორადი გამოვლინება, არამედ პათოგენეტური გასაღები იყოს 

თვით ფსიქოვეგეტატური სინდრომისა. 
ქრონობიოლოგიური მიდგომით პათოლოგიური დეზადაპტაციის შე- 

სუსტება, შესაძლებელია ზედმეტად მოჭარბებული რითმის გახანგრ- 

ძლივებით ("აჩქარებული საათის" სვლის შენელება) ან უკვე აჩქარებული 
რითმების რეჟიმში ახალი რითმების შეწყობით. 

დღეისათვის ვეგეტატურ შეტევათა სამკურნალოდ ყველაზე ეფექტური 
ანტიდეპრესანტებით მკურნალობაა, რომელიც როგორც ცნობილია ანელებს 

და ახანგრძლივებს სიმშვიდე-აქტივობის ცირკადულ რითმს (590). ეს ეხება 

მონოამინოოქსიდაზას ინჰიბიტორებსა და ტრიციკლიურ ანტიდეპრესან- 

ტებს. ექსპერიმენტულად დამტკიცებულია, რომ სუპრაქიაზმალურ ბირთვში 

ბილატერალურად, იმიპრამინის ქრონიკული აპლიკაცია იწვევს საკვების 

მიღების ცირკადული რითმის დათრგუნვას (მაღალ დოზებში). შედარებით 

ნაკლებ დოზებში ახანგრძლივებს ამ რითმების პერიოდს. ლატერალურ თუ 

დორსალურ ბირთვებში შეყვანილი იგივე ნივთიერება არ იწვევს რაიმე 

მნიშვნელოვან ცვლილებას, (370, 590) ამღენად ანტიდეპრესანტების 

ეფექტი განისაზღვრება არა დიფუზური არამედ პეისმეკერული აქტივო- 

ბის სტრუქტურაზე კონკრეტული ზემოქმედებით, თუმცა არ გამოირიცხ- 

ება ამ ნივთიერების პერიფერიული მექანიზმებიც (ანტიდეპრესანტთა სხვა 
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მექანიზმებზე დაწვრილებით იქნება საუბარი შემდეგ თავში). არ არის 

გამორიცხული ანტიდეპრესანტების ცირკადულ რითმებზე ზემოქმედება 

ხდებოდეს ეპიფიზარული მელატონინის მეშვეობით, მაგრამ ამ მიმართე- 

ბით ექსპერიმენტული გამოკვლევა ურთიერთგამომრიცხავი შედეგებით 

ხასიათდება (304; 391). 
ამრიგად ფსიქოვეგეტატური სინდრომისათვის, ვეგეტატური შეტევე- 

ბით მიმდინარე ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური დეზადაპტაციები- 

სთვის, ნევროზული მდგომარეობებისთვის დამახასიათებელია დღე-ღამის 

რითმების შეცვლა. ეს პროცესი შეიძლება იყოს მეორადად გამოწვეული 

ან თვით წარმოადგენდეს გამომწვევ მიზეზს ზემოთხსენებული პათოლო- 

გიებისთვის. ამ უკანასკნელზე მიეთითებს ობლიგატური სიმპტომოკო- 

მპლექსის - ვეგეტატური შეტევის ხასიათი. ზოგიერთი რითმების გადან- 

აცვლება იწვევს ზოგადად ცირკადული რითმების დეზორგანიზაციას, 

რომელიც შემდგომ მთავრდება შიდა დესინქრონიოზით. ამ დარღვევათა 
ნორმამდე აღდგენა ერთ-ერთი მეთოდი უნდღა იყოს ვეგეტატურ შეტევათა 

სამკურნალოდ. ქრონობიოლოგიური მიდგომით, ანტიდეპრესანტების, ამ 

პათოლოგიის დროს გამოყენება ახანგრძლივებს ზედმეტად "აჩქარებულ" 
რითმებს. მკურნალობაში შესაძლებელია აგრეთვე ნორმალური რითმების 

გადმონაცვლება უფრო ადრეულ დროზე (მაგალითად ძილის დროის 
გადმონაცვლებით). 
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თავი VII. ჩმუნულოგიური სბააბუსი და ვეგეჯაჯური 

შედქვუბი 

იმუნური და ნერვული სისტემები, ჰომეოსტაზის სხვა სისტეძებთან 

ერთად იმყოფებიან რა მჭიდრო ურთიერთკავშირში იცავენ ორგანიზძს 

სხვადასხვა ეგზოგენური ზემოქმედებისაგან. ამ ურთიერთკავშირის განხ- 

ორციელება ხდება ლიმფოკისებითა და მონოკინებით, უჯრედების ციტოკ- 

ინებით - ინტერლეიკინ ით, ნეიროენდოკრინული სისტემის ძეშვ;ობით, 

ხოლო იმუ წო კომპეტენტურ უჯრედების ფუნქციაზე ნეი როჰორმონების, 

კერძოღ, ოპიატური პეპტიდების სა მუალებით. იმუნური სისტემის ფუნ- 

ქციონირებაში, როგორც იმუნომოდულატორები მნიშვნელოვან როლს, 

ნეირომედიატორები ასრულებს (კატექოლამინები, სეროტონინი, Iს - 

ენდორფინი). 
ცნობილია, რომ თავის ტვინში გარღა ჰემატოენცეფალური ბარიერისა 

ფუნქციონირებს, სპეციფიური თავის ტვინის იმუნური ბარიერი (148), 

რომლის მორფოფუნქციური სუბსტრატები: ლიმფოიდური უჯრედები I 
და 93, მაკროფაგები, აგრეთვე არალიმფოიდური უჯრედები მიკროგლიები, 

ასტროციტები და ოლიგოდენტროციტებია (148; 338; 567). 

"ძობილთა" კონცეფციიდან გამომდინარე, პათოლოგიური პბროცესის 

ერთი და იგივე ნიშახი შესაძლებელია განპირობებული იყოს სხვადასხეა 

იმუნოლოგიური მაჩვენებლით, ერთი პარამეტრის მეცვლა, ნორმასა თუ 

პათოლოგიის დროს ვრცელდება მთელ სისტემაზე და იწვევს აძა თუ იძ 
ხარისხის ცვლილებას დანარჩენ პარამეტრებზეც (170). ამდენად აუცილე- 
ბელია იმუნოლოგიურ დარღვევათა შესწავლისას იმუნური სისტე "მის 

ყველა კომპონენტის ფუნქციონირების და ურთიერთკორელაციური კავ- 

შირების გათვალისწინება. 

იმუნოგენეზის, იმუნოგლობულინების სინთეზის რეგულაციაში გადამ- 

წყვეტი როლი ნერვულ სისტემას, კერძოდ, თავის ტვინის ლიმბიკო- 
რეტიკულურ სტრუქტურეას! ენიჭება. ასეთ სტრუქტურებს მიეკუთვნება 

ჰიპოთალამუსი, ჰიპოკამპი და რეტიკულური ფორმაცია (413). ექსჰერი- 

მენტში ნაჩვენებია, რომ ჰიპოთალამუსის წინა ნაშილის დესტრუქციას 
თან სდევს უჯრედოვანი იმუნიტეტის დათრგუნვა, ანტისხეულთა სინ- 

თეზის შეფერხება, კომპლემენტის სისტემის დაზიანება, ფაგოციტოზის 

პროცესის დარღვევა (235; 413; 494); ჰი:ოთალაძუსის, რეტიკულური 

ფორძაციის ელექტროლიტური დესტრუქცია იწვევს თიძუსის ინვოლუ- 

ციას, ამასთანავე ჰიპოთალამუსის დაზიანება, აზიანებს თავის მხრივ 

ელენთისა და ლიმფური ჯირკვლების 'არქიტექტონიკას. (411). წინა ჰიჰო- 

თალამუსსა და იმუნურ სტრუქტურებს შორო შუალედურ რგოლს 
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ჰიპოფიზი წარმოადგენს, მისი სტერეოიდებისა და სხვა ჰორმონების 

სინთეზის კონტროლით (411). იმუნიტეტის რეგულაციაში მონაწილეობას 
ღებულობს ვეგეტატური ნერვული სისტემა. მიღებულია, რომ სიმპა- 

ტიკური ნაწილი იმუნურ რეაქციებს თრგუნავს, პარასიმპატიკური კი 

ააქტივებს ძას (524). თუმცა ეს აზრი მოითხოვს შემდკომ დამტკიცებას, 

რადგან ამ მიმართებით არის ურთიერთგანსხვავებული შეხედულებებიც. 

ასე მაგალითად: ადრენალინის შეყვანა ალერგიებისა და ბრონქული 

ასთმის დროს ააქტივებდა ვეგეტატურ ნერვულ სისტემას, იწვევდა 

სისხლში ' პლაზმინის შემცველობის მომატებას, რომელიც თავის მხრივ 

მასტიმულირებელი იყო კომპლემენტის სისტემისთვის. იგივე ცვლილებები 

ფიქსირდება, თუ ექსპერიმენტულ ცხოველს ამყოფებდნენ იმობილიზაცი- 

ური სტრესის პირობებში (558), ამავე დროს ნაჩვენებია, რომ კატექოლა- 

მინები თრგუნავს იმუნიტეტს: ქემოტაქსისის, მონოციტების და ნეიტრო- 
ფილების ფაგოციტარული აქტივობის შემცირების ხარჯზე ((395). უტყუარია 

მათი მარეგულირებელი ზეგავლენა თიმუსის, ელენთის, სხვა ლიმფოიდურ 

ორგანოებსა და უჯრედებზე ((374). კატექოლამინები მოქმედებს ლიმფო- 

ციტების პროლიფერაციისა და ტრანსფორმაციის პროცესზე, ციტოტო- 

ქსიურობაზე, ანტისხეულთა სინთეზზე, ციკლიური ნუკლეოტიდების 

დონეზე, როზეტწარმოქძმნაზე და სხვა (238). 
ძნელი წარმოსადგენია, რომ ორგანიზმის მობილიზაციის დროს, რომ- 

ლის უზრუნველყოფა ხდება ერგოტროფული მექანიზმებით, ხდებოდეს 

ჰომეოსტაზის ერთ-ერთისისტემის - იმუნური სისტემის ფუნქციის დაქვეითე– 

ბა. ჩვენი აზრით აქ ადგილი უნდა ჰქონდეს ერგოტროფული სისტემის 

"გამოდიტვას" რომლის შევსება, რეაბილიტაცია ხდება ტროფოტროპე- 

ლი სისტემების გააქტივებით. სწორედ ამ პროცესს უნდა ემთხვეოდეს 

ექსპერიმენტულ კვლევათა უმეტესი ნაწილი, სადაც ნაჩვენებია კატე- 
ქოლამინებისა და იმუნური სუპრესიის კორელაცია. მაგალითად უჯრედო- 

ვანი და ჰუმორალური იმუნიტეტის ფუნქციის დათრგუნვა აღწერილია 
სპორტსმენებში, არა მარათონული დისტანციის დროს (რაც პრ აქტიკუ- 

ლად შეუძლებელია) როდესაც კატექოლამინები ჭარბად გამოიყოფა, 
არამედ დისტანციის გარბენის შემდეგ. იგივე მოვლენები აღწერილია 

სტუღენტებში გამოცდების პერიოდში (ჩაბარების შემდგომ). ამერიკელ 

ასტრონავტებში I-2 თვიანი ფრენის შემთხვევა'მი, ძილის დეპრივაციისას 

აღინიშნებოდა 3 დღიანი უჯრედოვანი იმუნიტეტის სუპრესია, ჰუმორული 

რჯოლი ინტაქტური დარჩა (374; 433). ჩვენი აზრით, ადგილი უნდა 

ჰქონდეს აგრეთვე ინდივიდუალურ რეაქციას, რომელიც ვეგეტატური 

ტონუსით (ერგოტროფული, ტროფოტროპული, ეიტონიური) არის გან- 

პირობებული. აქედან გამომდინარე იმუნური რეაქციაც შესაძლებელია 
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იყოს სუპრესიული ან სტიმულაციური. ეს პროცესი ისევე შეგვიძლია 
წარმოვიდგინოთ, როგორც, მაგალითად ერთი და იგივე სტრესულ 

სტიმულზე ორი პიროვნების რადიკალურად განსხვავებული ფსიქოგე- 

ნური ან ვეგეტატური რეაქცია. ერთში აფექტური გამოვლინება დადებ- 

ითი ნიშნით (შფოთი, აფორიაქება, შიში და სხვა), გამოხატული ერგოტ- 

როფული ვეგეტატური აქტივობით, მეორე შემთხვევაში ფსიქოფიზიკური 

დათრგუნვა, დეპრესიული მდგომარეობა, აპათია, გამოხატული ტრო- 

ფოტროპული ვეგეტატური აქტივობით. ჩვენი აზრი ემთხვევა ზოგიერთ 
მეცნიერთა აზრს (298; 328; 503). განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება 

აგრეთვე ე.წ. ინდივიდის სტრესისადმი ამტანუნარობას, ადაპტაციის 

მექანიზმების სისუსტეს. პიროვნების ქარაქტეროლოგიურ თავისებურე- 

ბას, ფსიქოლოგიურ განწყობას, აგრეთვე გამაღიზიანებელი სტიმულის 

ინტენსიობას (374). რა წარმოშობისაც არ უნდა იყოს გამაღიზიანებელი 
სტიმული, იმუნური რეაქცია ენდოკრინული სისტემის გარეშე ვერ 

გამოიწვევა. სელიეს (187) გენიალურ აზრს ჰიპოთალამუსი-ჰიპოფიზი - 
თირკმელზედა ჯირკვლის სისტემის მობილიზაციის და კორტიკოსტეროი- 

დების სინთეზის მომატების თაობაზე თავისი მნიშვნელობა არ დაუკარ- 

გავს. ორგანიზმზე სტრესორის ზემოქმედებით აქტივირდება თირკმელზე- 
და ჯირკვლის ფუნქცია, ერთღროულად იცვლე ება იმუნიტეტის სხვადასხვა 

პარამეტრები და სხვადასხვა დაავადებების განვითარების რისკი (374). 
კორტიკოსტეროიდებით გამოწვეული იმუნოსუპრესია ითვლება შევ 
ჰიპერაქტივობისა და აუტოიმუნური პროცესების პრევენტიულ ქმედ 

ბათ. კორტიკოსტეროიდების დონის მომატება იწვევს ჰუძორული და 

უჯრედოვანი იმუნიტეტის ფუნქციის მოშლას, I და 8 ლიმფოციტების 
რაოდენობრივ 'მეფარდების შეცვლას, ლიმფოიდური უჯრედის ცირკუ- 

ლაციისა და მიგრაციის პროცესის, ლიმფოკინების პოოდუქციის შემცირ- 
ებას, ფაგოციტოზის დათრგუნვას (416; 551). იმუნიტეტის ფუნქციაზე 

მოქმედებს აგრეთვე ზრდის ჰორმონი, თიროქსინი, პროლაქტინი, კორტი- 
ზოლი (238). საყურადღებოა, რომ ეს უკანასკნელი ითვლება ფსიქოგე- 
ნური მოდულაციის მარკერად. ნეიროენდოკრინული სტრუქტურები 
არამარტო ზემოქმედებს იმუნურ სისტემაზე, არამედ იღებს სამაგიერო 

ინფორმაციას ჩატარებული იმუნური პასუხის შესახებ. მაგალითად იმუ- 

ნური რეაქციის დროს აღინიშნება შრატში კორტიკოსტეროიდების 

მატება (543) ასეთივე ეფექტი იქნა მიღებული იმუნოკომპეტენტური 
უჯრედების მიერ გამოყოფილი მედიატორების შეყვანის პასუხად. ამავე 

დროს ჰიპოთალამუსში და ელენთაში აღინიშნება ნორადრენალინის 

დონის შემცირება (380). 

ამრიგად, ადამიანის იმუნური სტატუსის განსაზღვრაში თიმოლიმფა- 
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ტიურ და ნეიროენდოკრინულ სისტემებთან ერთად მნიშვნელოვან როლს 

ვეგეტატური ნერვული სისტე ემა და კე ერძოდ ლიმბიკო- რეტიკულური 

სსტემა ასრულებს. ამ სისტემის წამყვანი სტრუქტურების: ჰიპოთალამუ- 

სის, ჰიპოკამპის, რ. ეტიკულური ფორმაციის მაკოორდინირებელი, რეგუ- 

ლაციური გავლენა იმუნურ რეაქციებზე აშკარაა. რასაკვარველია სხვა- 

დახხვა მიზეზებით გამოწვეულ ვეგეტატური დისფუნქციის (შეტევები) 
თუ ფსიქოპათოლოგიის დროს უნდა აღიზიშნოს ძვრები იმუნურ სტატუს- 

შიც, რადგან მათი მორფო-ფუნქციური სუბსტრატი ადენტურია - ლიმბი- 

კო-რეტიკულური სტრუქტურები. ჩვენი ექსპერიმენტული გამოკვლევე- 
ბით მტკიცდება მჭიდრო ურთიერთკავშირი ამ სისტემის სხვადასხვა 

რგოლებთან. ერთი სტრუქტურის ირიტაცია, როგორც წესი იწვევს 

შესაბამის ჰასუხს სხვა სტრუქტურებში (მათ შორის კონტრალატერალურ 

სტრუქტურაშიც). ვეგეტატური ნერვული სისტემის ტონუსი უნდა იყოს 

ის ბაზისი, რომელიც განსაზღვრავს სხვა პრემორბიდულ ფაქტორებთან 

ერთად, იმუნური პასუხის ფორმას. ამ მიმართულებით საკუთარი გამოკვ- 

ლევების არქონა გამორეცხავს ჩვენი შეხედულებების კატეგორიულო- 

ბასა. თუმცა ჩვენს მიერ ჩატარებულია სხვადასხვა იმუნური ტესტების 

(ძიღებულია სხვადასხვა სამედიცინო დაწესებულებიდან) ზოგადი ანალ– 

იხი. 

იპუნური სტატუსის შესაფასებლაღ გამოყენებული იყო შემდეგი ტესტები: 

ლეიკოციტების საერთო რაოდენობის, ლიმფოციტების შეფარდებითი და 

აბსოლუტური რაოდენობის (ათასი /მკლ) განსაზღვრა, L ლიმფოციტებ- 

ისა და მისი სუბპოპულაციების (I, 1. MIX)I3 ლიმფოციტების დონის 
დადგენა, შრატში #, M და C კლასების იმუნოგლობულინების, იმუნური 

კომ. ლექსების გა ამოკვC კვა. შეფასებულია სხვადასხვა ვეგეტატური შეტ- 

ევბას მქონე 78 ავადმყოფის იმუნური სტატუსი. უმეტესობას (62) 
შ. "ა ჯენდა ქალი. ვეგეტატურ შეტევათა გამომწვევი მიზეზი ძირითადად 
ნევროზი იყო (99 აკალმყოფ.) 4 ავაღმყოფს დაესვა დიენცეფალური 

ეპილეფსიის დიაგნოზი, ავადმყოფთა უმრავ: ღესობას ჩატარებული ჰქონ- 

და ერთჯერადი იმუნოლოგიური გამოკვლევები, „რაც კლინიკაში დაკვირვე- 
ბის საშუალებას არ იძლეოდა. განოკვლევათა ანალიზის შედეგები 

მიუთითებს, რომ ვეგეტატური შეტევების ფორმის ღამოუკადებლად 
ავადმყოფთ აღენიშნებოდათ იმუნოსუპოესია, უმეტეს. ად სუბნორმალური 
ციფრებით. იმუნოსუპრესიული ეფ: ქტი მეტად ჰქონდათ გამოხატული 

ასაკოვან ავადმყოფებს (55 წლის ზემოთ), რომლთაც ძირითაოღ დაავაჯე- 

ბასთან ერთად აღენიშნებოდათ ამა თუ იმ ხარისხის ქოონიკოლი 

ცერებრო-ვასკულარული უკმარისო+ა. იმუნური ტესტების მაჩვენებლების 

ღოხე 1:ტაღ იყო დამოკიდებული ღა-ვაღების ხანგრძლიობას» და 
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ვეგეტატური მეტევების ინტენსიობ აზე, სუპრესიული ეფექტი შედარებით 

მეტად, იყო გამოხატული დიენცეფალური ეპილეფსიების დროს. სასურ- 

ველია ამ მიმართებით გამოკვლევების გაგრძელება: კერძოდ იმუნური 

სტატუსის დადგენა სიმპატო-ადრენალურ და აუცილებლად ვაგო- 
ინსულარულ სისტემებთან კორელაციაში, ენდოგენური ოპიატების და 

იმუნოსუპრესიის ურთიერთდამოკიდებულების, გენეტიკერი ნეიროიმუ- 

ნომოდულაციის საკითხების, ფსიქოიმუნური თანაფარდობის შესწავლა, 

იმუნური რეაქციებისთვის ფსიქოლოგიური, ქარაქტეროლოგიური და 

სხვა მრავალი, პრემორბიდული თავისებურებების განსაზღვრა. 
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თავი VIII. ვეგეჯაგურ შეგევათა მკურნალობა 

დღემდე ვეჯეტატურ შეტევათა კუპირებისთვის საუკეთესო საშუალე- 
ბად ითვლება ჯერ კიდევ 60-იან წლებში შექმნილე ბენზოდიაზეპინები, 

კერძოდ. მისე ე.წ. "მეორე რიგის" პრეპარატები: რელანიუემი, სედუქსენი, 

დიაზეპამი, დიაპამი, აპაურინი, ლემბროლი, ვალიუმი და სხვა. ჩვენი 

კლინიკური დაკვირვებიდან გამომდინარე, ერთი და იგივე სტრუქტურის, 

მაგრამ სხვადასხვა ფირმის მიერ წარმოებული ერთი და იგივე პრეპარატი 

ერთმანეთისაგან განსხვავღება არამარტო სახელწოდებით, არამედ ინ- 

ტენსიობითა და მოქმედების არეალით, ამიტომ აქაც და ქვევითაც 

ტრადიციულად სინონიმად მიღებული პრეპარატები ჩვენს მიერ ცალ- 

ცალკე იქნება განხილული. ზემოთხსენებული ჯგუფის პრეპარატები, რაც 

განსაკუთრებით ხაზგასასმელია, რჩება ეპილეფტური გულყრის (მათ 

შორის ეპისტატუსის) კუპირების საუკეთესო საშუალებადაც, რაც ამ ორი 

დაავადების, ვეგეტატური შეტევისა და ეპილეფტური გულყრის ბუნების 
და პათოგენეტური მექანიზმების იდენტურობის კიდევ ერთი დამადას- 
ტურებელი საბუთია. 

ცნობილია, რომ ბენზოდიაზეპინების ეფექტი განპირობებულია გამაამინოერ- 
ბომჟავას (გაემ) მედიატორული ზემოქმედებით (2). ტვინის სინაპსებში გაემ-ი არის 

შემაკავებელი მედიატორი (199; 309) . მისი ზემოქმედება ნერვული უჯრედის 
მემბრანათა ცილოვან სუბსტრატზე (ე.წ. გაემ-რეცეპტორებზე) იწვევს ამ რეცეპ- 
ტორთა ცილოვანი მოლეკულების სტრუქტურათა ცვლილებასდა აღებს ე.წ. "ქლორის 
არხებს", რის შედეგადაც ქლორის იონების განვლადობა ნერვულ უჯრედში მატუ- 
ლობს და წარმოიქძნება შემაკავებელი პოსტსინაპტური პოტენციალი. ე.ი. ნერვულ 
უჯრედთა მგრძნობელობა ამაგზნებელ სტიმულებისადმი კლებულობს 099, 294). 

ექსპერიმენტულად დამტკიცებულია, რომ ბენზოდიაზეპინების, კერძოდ, დიაზ- 

ეპამის შეყვანა ორგანიზმში ამცირებს თავის ტვინის ღეროს, დიდი ნორადრენ- 
ო ერგიული ბირთვის L0Cს5 C00LსI1CV5-ის (LC) ნეირონთა აქტივობის ინტენსიობას, 

ამ ბირთვს აქვს უშუალო კავშირი ისეთ სიმპტომებთან, როგორიც შფოთია, ასე 
მაგალითად, ცხოველის მოთავსება მისთვის საშიშ სიტუაციაში იწვევს I+C-ის 
ნეირონთა აქტივობის მომატებას, ხოლო ამ სტრუქტურის სტიმულაცია გამოხატულ 
შფოთს. სტრუქტურის განადგურებისას საშიშ სიტუაციაში ჩაყენებული ცხოველები 
ინდეფერენტული ხდებიან. ასევე აღსანიშნავია, რომ LC-ში ნეირონთა აქტივა- 
ტორის -იოხიმბინის შეყვანა იწვევს შფოთის განვითარებას (521). 

1.(- ის აღმავალი ნორადრენერგიული გზები მჭიდროდ არის დაკავშირებული 
ლიმბიკო-- ეტი,ულურ კომპლექსთან, ხოლო დაღმავალი – პერიფერიულ სიმპა- 

ტიკურ სისტემასთან. ფაქტიურად ამ სტრუქტურის აფერენტული და ეფერენტული 
პროექციები დიფუზურად მოიცავს მთელ ტვინს, რაც LC-ის ნორადრენერგიულ 
სისტემას ხდის აგზნებადობის, შფოთის, აფორიაქების, დაძაბულობის, გლობალურ 
მექანიზმად (295). განსაკუთრებით საყურადღებოა ის გარემოება, რომ ვეგეტატური 

სე ძოთ პათოგენეტურ მექანიზმადაც განიხილება ამ სისტემის დისფუნქ- 
ცია · 
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ამ ბოლო დროს ვეგეტატური კრიზების პათოგენეზში მნიშვნელოვან როლს 
ანიჭებენ სეროტონინსაც, რაზეც მისი "მეორადად" შებოჭვის გარიუბი ბლოკა– 
ტორის - ზიმელდინის ანტიკრიზული ეფექტი მიუთითებს (326), ეს პრეპარატი 
ბიციკლიური სტრუქტურისაა, მისი მოქმედების მექანიზმი, გარდა სეროტონინისა, 
დოფამინერგიულ რეცეპ ტორებზე ზეგავლენაცაა. სხვა ანტიკრიზულ პრეპარატებთან 
შედარებით აქვს მასტიმულირებელი ეფექტი. დოზები იგივეა, რაც ტრიციკლიურ 
ანტიდეპრესანტების. ცნობილია, რომ სეროტონინერგიულინეირონები შემაკავებელ 
მოქმედებას ახდენენ LIC-ზე და მასთან მჭიდროდ დაკავშირებულ ჰიპოკამპსა და 

წუშისებრ სხეულზე (322)). თუ გავითვალისწინებთ, რომ ვეგეტატური ჟრიხების 
დროს პოზიტრონულ-ემისიურ ტომოგრაღდზენანახი მარჯეენა პარაჰიპ ოკამპალური 
მიდამოს სისხლავსების სიჭარბეს, ჟანგბადის მომატებულ უტილიზაციას უკავ- 
შირებენ სწორედ L.C-დღან ნეირონული აქტივაციის ასიმეტრიულობას ან ჰემა- 
ტოენცეფალური ბარიერის განვლადობის ასიმეტრიას (523)), რომელიც ასევე რეგ” 
ულირდება I,C-ის ნორადრენერგიული სისტემით, გასაგები გახდება თუ რა მნიმშ- 
ვნელობა ენიჭება თავის ტვინის ღეროს ამ სტრუქტურას და რა მექანიზმით ხდება 
ბენზოდიაზეპინებით ვეგეტატური კრიზის (შეტევის) კუპირება. 

ვეგეტატური შეტევისას სასურველია ბენზოდიაზეპინების კუნთში 
გაკეთება. სამუალო დოზა შეადგენს 10 მგ-ს (0,5% ხსნარის 2 მილილი– 

ტრი). შესაძლებელია დოზა მეტიც იყოს, თუმცა 30 მა-ს არ უნდა 
აღემატებოდეს. ეპილეფსიური გულყხრებისას (მათ შორის დიენცეფალური 
გულყრების დროს) პრეპარატის შეყვანა ჯობს ძალზე ნელა ინტრავე- 

ნურად 20 მლ 40% გლუკოზასთან ერთად ან მის გარეშე. ამბულატორულ 

პირობებში ვეგეტატური შეტევების კუპირებისთვის შესაძლებელია 1ა5 2 

აბის დაღეჭვა ან ენის ქვეშ დადება. ასე გაცილებით სწრაფად ხდება 
პრეპარატის სისხლში შესაბამისი კონცენტრაციის დაგროვება და შეტე- 

ვის შეწყვეტა. 
უსაფუძვლოდ გვეჩვენება ესოდენ გავრცელებული პრეპარატების 

რელანიუმის, სედუქსენის, დიაზეპამის, დიაპამის, ვალიემის, სიბაზონეის 

და ა.შ. საკურსო მკურნალობად ხშირი დანიშვნა, რადგან მისი ხანგრძლი- 

ვად მიღების უეფექტობას აქვს თავისი ექსპერიმენტული ახსნა – დიაზეპა– 

მი” დოზირებულად, რამდენიმე კვირის განმავლობაში შეყვანა არ 
ახდენდა არავითარ ზემოქმედებას 8 რეცეპტორებზე (295). ამდენად, იგი 

განიხილება როგორც ხანმოკლე მოქმედების პრეპარატაღ. 

ვეგეტატური შეტევების მოსახსნელად მოწოდებულია აგრეთვე წყალ- 
ში ადვილად გახსნადი, სწრაფი და ხანმოკლე ზემოქმედების ატიპიური 

ბენზოდიაზეპინი – მიდაზოლამი. 15 მგ ამ პრეპარატის პერორალური 
მეღება საკმარისია ინტენსიური შეტევის მოსახსნელად. ვეგეტატური 

შეტევების დროს აღნიშნავენ სხვა ატიპიური ბენზოდიაზეპინების - 

ზოპიკლონის და ტრიაზოლამის კარგ ეფექტს (232: 400). ჩვენს მიერ ამ 
პრეპარატების იშვიათი, სპონტანური გამოყენება საშუალებას არ გვა- 

ძლევს სარწმუნოდ ვამტკიცოთ მათი მაღალეფექტიანობა. 
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რ 
ვეგეტატური <ეტევების კუპირება შესაძლებელია (18; 29; 263) ანტი- 

ეპილა ფუსიური პრეპარატით - კლონაზეპამით (ანტელებსინი, რივოტ- 

რილი). ჩვენს მიერ ძხოლოდ რამდენიმე შეპთხვევაში (3 ავადმყოფი ) იქნა 

გამოყენებული ეს პრეპარატი. საკმაო წარმატებითაც. არც თუ მცირე 
გამოცდილება დაგვიგროვდა ამ პრეპარატზე, როგორც მკურნალობის 

კერსებს მორის მდგომარეობის სტაბილიზაციის საუკეთესო საშუალება- 

ზე. რაზეც ქვემოთ იქნება საუბარი. პრეპარატი ჩვენს ძიერ გამოყენებული 

იჟნა აგრეთვ; ესაკურსო მკურნალობად. აღსანიშნავია, რომ კლონაზეპამის 

პაღალეფექტურობა იხსნება ვეგეტატური შეტევის იქტალური ბუნებით 

და საფეთქლის ე პილეფსიის მსგავსად პარაჰიპოკამპალური უბნის ირიტ- 

აციათ (55 7). 

როგორც ზეპოთ აღინიშნება ვეგეტ ატურ შეტევების მკურნალობა 

შესაძლებელია ' არამარტო ნორადოენერგიულ სისტემაზე ზემოქმედებით. 

ეს კიდევ ერთხელ მტკ იცდება ახალი ანტიკრიზული პრეპარატის 

ალპრა ზოლაშის, მოქძედების მექანიზმ.თ. ამ ე.წ. ატიპიურ ბენზოდიაზ- 

ებინს. ბენზოდიაზეპინურ რეცეპტორებთან 3-ჯერ მეტი შეთვისების უნარი 

აქვს. ვიდრე ტიპიურ ბენზოდიზეპინებს (309) და მისი მექანიზმი იხსნებ.: 

LC -დი, ჰიპოკამპში, ჰიპოთალამუსში და სხვა. სტრუქტურებში ლოკალ-– 

იზებული გაემ რეცეპტორების სტიმულაციით (294; 295; 309). 

ზემოთაღნიმნული პრეპარატები ეფექტურია ხებისძიერი სისტემური 

ვეგეტატური შეტევის (მათ შორის ეპილეფსიური შეტევების) დროსაც და 

ლოკალური ვეგეტატური შეტევების დროს, რომელთა სტრუქტურაშიც 
ვგეტეგოსისხლძარღვოვანი კომპონენტი წინა პლანზეა წამოწეული (სხვა 

შემ.-ხვევებში პათოლოგიურ გამოვლინებებს კრიზული ხასიათი არ აქვს 

და შესაბამისად ანტიკრიზულ მკურნალობას არ საჭიროებს). ამ უკა- 
ნასკნ.ლთაგან ერთადერთ გამონაკლისს წარმოადგენს ლოკალური, ვეგ- 

ეტატური, ჰიპერსომნიული შეტევები რომელთა კუპირებისთვის მო– 

შოღებულია მასტიმულირებელი ანტიდეპრესანტები, კერძოდ მონოამი– 

ნოოქსიდაზას (მაო) ინპიბიტორები: ნეალამიდი, ნურედალი, ნიამიდი, 

ნოვაზიდი, სიდნოფენი, ინღოპანი და სხვ... იგივე პრეპარატები, დღის 

ტრანსკ კვილიზატორებთან კომბინაციაში გამოიყენება, როგორც საკურსო 

ძ. 4“ ორნალობაც. 

რაც ჰეიხება ყველა ტიპის ვეგეტატური შეტევის საკურსო მკურნალო- 

ბას იგი პატველ რიგში ეთიოპათოგენეტური უნდა იყოს. მიუხედავად 

იმის, რომ ვეტეგოდისტონიას შესაბამისი ვეგეტო-სისსხლძარღკოვანი 

კრიზებით ხშირად გამოყოფენ დამოუკიდებელ კლინიკურ ერთეულად, 

როგორც წესი ოგი რომელიმე ნოზოლოგიის სინდრომს წარმოადგენს, 

ამდენად ეთიოპათოგენეტური საკურსო მკურწხალობაც მიმართული უნდა 
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იყოს ძირითადი დაავადების სამკურნალოდ. ამ დაავადებათა რიცხვი 

იმდენად დიდია და მოიცავს მთელ კლინიკურ მედიცინას, რომ მათი აქ 

მოყვანა ძალზედ შორს წაგვიყვანდა, ჩვენს მიერ განხილული იქნება 

დღეისთვის ყველაზე მიღებული მკურნალობის მეთოდები, რომელიც 

შეესატყვისება ვეტეგატური შეტევის მკურნალობის ერთიან თერაპიულ 

მიდგომას, ამასთანავე პაროოგენეტურიც არის. ამ მიმართებით გან- 

საკუთრებით ეფექტურია ანტიდეპრესანტები (435; 539). მათი ძირითადი 

მოქმედება დაკავმირებულია ვეგეტატური შეტევის პროფილაქტიკასთან, 

(368; 372; 435), ხოლო მექანიზმებს უკავშირებენ ნეირონების აქტივობის 

დათრგუნვას, ნორადრენალინის ცვლის შემცირებას, პოსტსინაპტიური 

სადრენორეცეპტორების ფუნქციური აქტივობის შესუსტებას (294) პჰრე- 

სინაპტიურ ტერმინალებში მონოამინების განმეორებით დამუხრუჭების 

შეკავებას, ლიმბიკურ სტრუქტურებზე სეროტონინის შემაკავებელი ზე–- 

გავლენის გაძლიერებას, სისხლძარღვებში ანტისეროტონინულ აქტივობას 
(22ზ). 

ფარმაკოლოგიური ჯგუფების მიხედვით ანტიდეპრესანტები იყოფა: მაოს ინჰიბ– 

იტორებად, ე.წ. ტოიციკლიურ-კლასიკურ და ახალ ატიპიურ ანტიდეპრესანტებად, 
ვეგეტატური შეტევების სამკურნალოდ განსაკუთრებით ფართოდ იხმარება ორი 

უკანასკნელი ჯგუფი. ეფეგტის მიხედვით კლასიკურ, ტრიკიცლიურ, ანტიდეპრესან- 
ტებს ყოფენ 3 ჯგუფად: L ტიმოლეპტიურ, მასტიმულირებელ ჯგუფად: იმიპრამინი, 
მელიპრამინი, იმიზინი, ტოფრანილი, დეზმეტილპრამინი, დეზიპრამინი, კლომი- 
პრამი5ი, ანაფრანილი და სხვა. 2. ჯგუფს განეკუთვნება: ამიტრიპტილინი, ტრიფტ- 
იზოლი, დამილენი, ნორტრიპტილინი, პიპოფეზინი, აზაფენი, ქლორპროტიქსენი, 
ტრუჟსალი, ფტორაცისინი, ღა სხვა. ამ ჯგუფის პრეპარატებს აღენიშნებათ ტიმო– 

ლეპტიური და სედატიური ეფექტი.3. ჯგუფი გამოირჩევა ტიმოლეპტიური ,სედატი- 
ური და ერთდროულად მასტიმულირებელი ეფექტით, ამ ჯგუფს მიეკუთვნება 
პირაზიდოლი, პირლინდოლი, მეტრალინდოლი, ინკაზანი, დიბენზიპინი, ნოვერ- 
ილი, მელიტრაცენი, ტრაუსაბუნი და სხვა. 

ფარმაკოლოგიური ეფექტით ანტიდეპრესანტთა ასეთ სისტემატიზა- 

ციას უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება. რადგან მკურნალობის დანიშვნა 

უნდა ეფუძნებოდეს არამარტო ავადმყოფის სუბიექტურ ჩივილებს და 
ფსიქოლოგიურ ტესტირებას, არამედ ვეგეტატური ტონუსის, ვეგეტატ- 
ური რეაქტიულობის, მოქმედების ვეგეტატური უზრუნველყოფის ობიექ- 

ტურ მონაცემებს. ამაში ხშირად სცოდავენ ის. ნევროზოლოგებიც, 

რომელთაც ვეგეტატური გამოკვლევის შესაძლებლობა არა აქვთ. ასე 

მაგალითად: | ჯგუფის პრეპარატები ნაჩვენებია, როდესაც ავადმყოფის 

ობიექტური, ვეგეტატური მონაცემები მეტყველებს ტროფოტროპული 
აქტივობის სიჭარბიზე, რასაკვირველია ყურადღება ექცევა თვით შეტევის 

ინიციალურ ნაწილსაც, თუმცა, როგორც წინა თავებში აღინიშნა მათი 

უმრავლესობა წარმოდგენილია ტროფოტროპული კომპონენტით. აძ 
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ჯგუფის ანტიდეპრესანტები ერომანეთისგან განსხვავდება არამარტო 
ტიმოლეპტიური თუ მასტიმულირებელი ეფექტის ინტენსიობიათ, შესაბამ- 

ისად გვერდით მოვლენებითაც, არამედ სხვადასხვა ფსიქოტროპული 

ეღლექტითაც. ასე მაგალითად: იმიპრამინი მოწოდებულია სახსრების. სახის 
ატიპიური ტკივილების, კაუზალგიების მოსახსნელად, ამიტრიპტილინი- 

ჰემიკრანიების» და ნევრალგიების, კლომიპრამინს (ანაფრანილს) დღეი- 
სათვის თვლია5 საუკეთესო საშუალებად ობსესიებისა და კომპულსიების 
სამკურნალოდ (177) და სხვა. ამ პრეპარატების დანიშვნა გაპოხატული 

აჟიტაციების დროს არ შეიძლება, თუმცა ჩვენს მიერ რამდენიმე შემთხ- 

ვევაში დაფიქსირებული იქნა დადებითი შედეგი (ყველა ეს შემთხვევა 

გადამოწმებულია სუბიექტური თუ ობიექტური მონაცემების თვალ- 
საზრისით). ამ შემთხვევაში ჩვენი აზრით ადგილი აქვს ტროფოტროპული 

მექანიზძების მატარებელი სტრუქტურების პეისპეკერულ აქტივობას, 

ერგოტროფული აქტივობა მეუხედავად მისი ინტენსიობისა- მეორადია. 

პრეპარატის სადღეღამისო დოზა საშუალოდ 50 და 75 მგ-მდე გარირებდა, 

ჩვენს მიერ ინიშნებოდა 1.5-2 თვის განმავლობაში დოზის თანდათანობით 
მომატებით, ასევე ნელ-ნელა მცირდებოდა პრეპარატის დორა მისი 

მოხსნის დროს, ავადმყოფი ოპტიმალურ დოზეას - (50-75 მგ დღეღამეში) 

იღებდა არანაკლებ 1 თვისა, მიუხედავად იმისა, რომ შეტევების კუპირება, 

სუბიექტური მდგომარეობის საგრძნობი გაუმჯობესება რაჰდენიმე დღის, 

ზოგჯერ 1 კვირის შემდეგ იყო დაფიქსირებული. პრეპარატის დანიშენა 

შესაძლებელია პხოლოდ დღის პირველ ნახევარში. 

მასტიმულირებელი ჯგუფის ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს შეუძლია გამოი- 
შწვიოს: შფოთი,მოუსვენრობა, აგზნებადობისმომატება, უძილობა,თავის ტკივილები, 
ტაქიკარდია, თავბრუსხვევა, ოფლიანობა, ქოლინოლიტიური მოქმედების გამო - 
ბერის სიმშრალე, შარდვის გაძნელება, აკომოდაცაის მოშლა. ეს პრეპარატები 
ძალზე „სიდი სიფრთხილით იხმარება ფარისებრი ჯირკვლის პრეპარატებთან კომბი- 
წ. სა ში(თირეოიდინი, თირეოკომბი და სხვ.),თუ ავადმყოფს გგერდითი მოვლენები 
არ გაუვითა რდა,მდგომარეობის გაუმჯობესება გაცილებით სწოაფად ხდება ვიდრე 
ანტიდეპრესანტებეით მონოთერაპიის შემთხვევაში. ტრადიციული ძებედულე?-ს 
მიუხედავად (389) შესაძლებელი.ტ ამ ჰრეპარატების სხვა ტრიციკლიურ ანტიდეპრე- 
სანტებთან კომბინაცია. უფრო მეტიც, ანტიდეპრესიული ეფექტის გასაძლიერე- 
ბლიღ მოწოდებულია მათი მაოს ინჰიბიტორებთან კომბის:იცია (263). ამასთან, 
არცერთი პრეპარატი არ უნდა დაინიშხოს პარენტერალურად. ·ტრიციკლიური 
ანტიდეპრესანტი ინიშნება ადრე ან მაოს იჩპიბიტორთან ერთად. იმ შემთხვევა ში თუ 
ავადმყოფი უკვე იღებს მაოს ინჰაბიტორებს კომბინირებულ მკურნალობაზე გაა– 

სვლა შესაძლებელია მხოლოდ 10-14 დღას შესვენების შემდეგ. ორი ჯგეფის ანტი- 
დეპრესანტების კომბინაცია უფრო ხზირაღ იჭქლევა ზემოთხსებებულ გართულებებს. 

მე-2 ჯგუფის ანტიდეპრესანტები ანიშნება გამოსატული ერგოტროფუ- 

ული აქტივობის შემთხვევაში. რ.კირც წესი, ავ-დმყოფებს ძირ. თად 
სა?) ომოკომპლეჟგსთან ერ»ად აღენიშნებას; შფოთი, აცორიაჟგება, აჟი- ...+. 

ა 
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ტაცია, თუმცა კლინიკურ სურათში ეს სიმპტომები აუცილებელი არ არის. 

ასეთ შემთხვევებში, როდესაც აგზნებადობა სჭარბობს დეპრესიულ 

კომპონენტს განსაკუთრებით საყურადღებოა ვეგეტატური აქტივობის 

მიმართულების სწორი განსაზღვრა. ძალზედ ხშირად ავადმყოფის მიერ 
წარმოდგენილი სიმპტომები, მის მიერ იმ გამოვლინებებზე აქცენტის 
გაკეთებაა რომელიც ვიტალურობასთან არის დაკავშირებული, არ 

შეესაბამება ობიექტურ მონაცემებს. შემაკავებელი სედატიური მოქმე დე- 

ბის ანტიდეპრესანტების კომბინაცია სხეა პრეპარატებთან ექიმისავ,ა5 

დიდ ყურადღებას მოითხოვს". ასე მაგალითად: პრაქტიკაში არცთუ 
იშვიათად ხდება ამ ჯგუფის ანტიდეპრესანტების კომბინირება” 8 - 

ადრენობლოკატორებთინ (ანაპრილინთან, ობზიდანთან, ინდერალთან 
და სხვა), რასაც შეუძლია, C2L კომპლექსის გაფართოების გამო, ე.წ. 

"ელვისებური ეგზიტუსის" მიზეზიც გახდეს (380), ხოლო უმეტესად 

ნეიროლე :·პტიკებთან და ზოგიერთ ტრანსკვილიზატორებთან ერთად მისი 

ხსმარე ბა მოითხოვს ე.წ 7. კყორექტორების დანიშვნას (ციკლოდოლი, მიდან–- 

ტანი, ნორაკინი, ზემ ოთხს ენებული I3 - ბლოკატორები და სხვა).ტ რემორე- 

ბის დროს განსაკუთრებიი: ეფექტურია ეტოპ პროპაზინი, კინეზ.., „ების. დროს 
– ამანტადინი (285. 403). აღსანიშნავია ზოგიერთი ნეიროლეპტი, ის 

(სონაპაქსი, თიორიდაზინი, ეგლონილი, სულპირიდი, დოგმატილი და 

სხვა) სიღატიურ ანტიდეპრესანტებთან კარგი კომბინირების უნარი, ამ 

დროს არა მარტო იზრდება ნეიროლეპტიური და ტიმოლეპტიური 

ეფექტი, ხდება მათი მოქმედების პროლინგირება, არამედ საჭირო აღარ 

არის კორექტორის დანიშვნა. მეტიც, წამლისმიერი ამიოსტატური სინ- 

დრომის. განვითარების შემთხვევაში ამ პრეპარატებს (განსაკუთრებით 

სონაჰაქსს, თიორიდაზინს) თვითონ შეუძლია კორექტორის ფუნქციის 

შესრულება. გამოხატული სედატიური ეფექტის გამო შესაძლებელია 

ანტიდეპრესანტების ძილის წინ ხმარება. ხშირად სხვა· სპეციალური 

საძილე საშუალებების არაეფექტურობის შემოხვევაში ეს პრეპარატები 

იხმარება, როგორც საძილე საშფალებები. სედატიური ჯგუფის ტრიციკ- 

ლიური ანტიდეპ რესანტები წარმატებით ინიშნებოდა ჩვენს მიერ ე-.წ- დღის 

ტრანსკვილიზატორებთან ერთად. პრეპარატის პერედოზირების შემთხვევაში 
შესაძლებელია გულის რითმის დარღეევა. არტერაული წნევის მკვეთრი ცვალება- 
დობა, პოსტურალური ჰიპოტენზია და ყხვა. როგორც | ჯგუფის ანტიდეპრესან- 

ტებს მაღოაც ქოლინოლიტიური ა.ტივობის გამო დეუქლია გამოიწვიონ: პირის 
კიმფრალე, კუჭნ»„წლავის მოტორიკის დათრგუნეა, «არდი" შეკავება, გამოხატული 

მბედრიატ. ული მო; ეჰყორება, რის გამოც ეს პრეპარა რება არ იხიდნება გლაუკომებისა 

და წინამდებარე ჯირკვლის ადენომები: დროს. ამ პრეპარატების (მაგალითად 

ამიტრიპტილინის) სადღეღამისო დოზა საშუალოდ შეადგენს 72-100 მჯ. 

ერთჯერადი მიღებისას არაუმეტეს 50 მგ-ს. იშვიათ შემთხვევაში გვჭირდ- 
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ებოდა ინექციების დახიშვნა (2 მლ.1% ხსნარი – 20 მგ) 

იმ შემოხვევაში, როდესაც გამოხატულია როგორც ერგოტროფული 

ასევე ტროფოტროპული აქტივობა ვეგეტატური შეტევების საკურსო 

მკურნალობად ჩვენს მიერ ინიშნებოდა მესამე ჯგუფის ტრიციკლიური 

ანტილე პრესანტები, როძ. ულთაც ტიმოლეპტიურ ეფექტთან ერთად აქვთ 

სედატური და მასტიმულირებელი ეფექტიც. თუ ავადმყოფს დღის 

განმავლობაში აღენიჰნებოდა განსხვავებული მიმართულების ვეგეტატ- 

ური აქტივობა ჩვენს მიერ ინიმნებოდა მეორე და მესამე ჯგუფის 

ანტიდეპრესანტთა კომბინაცია, რაც შესაბამის ნეიროლეპტიკებთან თუ 
ტრანსკვილიზატორებთან ერთად, იძლეოდა მეტად დამაკმაყოფილებელ 

ეფექტს. 
კლასიკური ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტების მკურნალობისას დეპრე- 

სიულ მდგომარეობათა კლინიკურმა: სხვაობამ, მიუხედავად სწრაფი და 

ხშირ შემთხვევაში საოცარი ეფექტისა გამოიწვია თერაპიული პასუხის 

პოლიმორფიზმი, ზოგიერთ შემთხვევაში გვერდითი მოვლენები, რამაც 

ზოეჯერ შეუძლებელი გახადა ამ ჯგუფის პრეპარატებით შემდგომი 

მკურნალობა. ამის გამო ნევროზოლოგთა და ვეგეტოლოგთა ყურადღება 

მიიპყრო ე.წ. "ატიპიურმა" ანტიდეპრესანტებმა, რომელთა ქიმიური 

სტრუქტურა (უპირატესად ბი და ტეტრაციკლიური სტრუქტურის) და 
მოქმედების მექანიზმები (მონოამინების ხელმეორე შებოქვაზე არ მო- 
ქმედებს) ტრიციკლიურებისაგან განსხვავებულია. ასეთ პრეპარატთა 

რიცხვი ყოველდღიურად მატულობს. მათი ტიმოლეპტიური ეფექტი 
საგრძნობია და ზოგიერთი ავტორის მოსაზრებით მოქმედების სპექტრით 

თითქოსდა აღემატება ტრაღიციულ ტრიციკლიურ ანტიდეპრესანტებს 

“202; 400; 490; 502; 508). ბოლო წლებში ჰუმანიტარული დახმარებით 
სხვა სასხვა ატიპიური ტრანკვილიზატორების მიღებამ ღიდი პრაქტიკუ- 

ლი გამოცღილება შეგვძინა „გეგეტატური შეტევების ამ პრეპარატებით 

მკურნალობაში. ჩვენს მიერ ჩატარებული იქნა დაკვირვება შემდეგ 

ანტიდეპრესანტებზე: ლუდიოძილზე, დოქსეპბანზე, სინეკვანზე, რომელთა 

ოერაპიული ეფექტის შეფასება ხდებოდა 2-3 წლის მანძილზე დ.» აგრეთვე 

ანტიდეპრესანტებზე, რომელთა დანიშვნის შეს-'ლებლობა მოგვეცა 

მხოლოდ მკურჩალობას I კურსზე (2,0-2,5 თვს განმავლობაზე): ასე იებს 

მიეკუთვნებოღა: ამინეპტინი, სურ; -ქტორი, ალივალი, ნომიფენზინი, 
დოსულეპინი, პროთიადენი, კაროკსა: იინი, მინაპრისი, პროზაკი, ფლუო- 

ქსეტინი, ტრანდინი, ტრ. „"ზოდონი, ემოვიტი, ვივალანი, ვილოე საზინი, 

მ–ანსერინი, პერივონი, ტიმელიტი, პრამოლანი, ინსიდონი. ამ პრეპარატე- 

ბეს დანიშვნა ხდებოდა მკაცრად მითითებული დოზების მიხედვით (167; 

263; 255; 519; 520) დღის ჩებისმიერ მონაკვეოში, რადგან ავტორთა 
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დაკვირვების მიხედვით ამ ანტიდეპრესანტთა მიკუთვნება მასტიმუ- 

ლირებელ ტიმოლებტიკებსა და სედატიურ ტიმოლეპტიკებთან არ შეი- 

ძლება და მართლაც ისინი ადრე თუ გეიან სედატიურ ეფექტთან ერთად 

ავლენდნენ ანქსიოლიტიურ და გამააქტივირებელ ზემოქმედებას. ასეთი 

ბალანსირებული მოქმედების შედეგად ატიპიური ანტიდეპრესანტების 

დანიშვნა შესაძლებელი ხდებოდა ნებისმიერი ვეგეტატური აქტივობის 

შემთხვევაში, ნებისმიერი შეტევის დროს. აღსანიშნავია, რომ ატიპიურ 

ანტიდეპრესანტებს დაექვემდებარა ის შემთხვევებიც, რომელიც ტრიციკ- 

ლიურ ანტიდეპრესანტებს ცუდად ემორჩილებოდა. განსაკუთრებით კარ- 

გი ეფექტი იქნა მიღებული გამოხატული ვეგეტატური მოშლილობით 
მიმდინარე ასთენიური დეპრესიების დროს, ნევროზინმგავსი სინდრომების 

დროს. მფოთის, აფორიაქებების, გამოხატული ფობიკური სინდრომის, 

ფსიქომოტორული შებოჭვის, სხვადასხვა ვიტალური გამოვლინებების 
დროს უკეთესი ეფექტი ტრიციკლიურ ანტიდეპრესანტებს აღენიშნებო- 

დათ. 

ჩვენი აზრით აღსანიშნავია ატიპიურ ანტიდეპრესანტოა გაცილებით 

ნაკლები ტიმოლეპტიური ეფექტი, სამაგიეროდ, მეტაღ იყო გამოხატული 

ანქსიოლიტური ეფექტი მიუხედაად იმისა, რომ ატიპიურ ანტიდეპრესან- 

ტებს მათი მასტიმულირებელი და სედატიური ეფექტის გაშო აკუთვნებენ 

(380) ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტების მსგავსად, შუალედურ ჯგუფს, 
ჩვენს მიერ ნანახი იქნა ამა თუ იმ ატიპიური ანტიდეპრეს ანტის, ამავე 

ჯგუფის სხვა პრეპარატისაგან განსხვავებული ეფექტი; რაც წარმატებით 
იქნა გამოყენებული უპირატესად ერგოტროფული, ტროფოტროპული და 

ბალანსირებული შერეული ტიპის ვეგეტატური აქტივობის მქონე ავად- 

მყოფებში, რომელთაც ეს აქტივობა უვლინდებოდათ სხვადასხვა მიმა– 

რთულების მქონე ვეგეტატურ შეტევებში. ასე მაგალითად: ალივალს, 

ნომიფენრჩინს, ემოვიტს, ვივალანს, ვილოქსაზინს, მინაპრინს გაცილებით 
მეტად ჰქონდათ გამოხატული მასტიმულირებელი ეფექტი, რის გამოც 

ზოგიერთ შემთხვევაში მოგვიხდა საღამოს საათებში ამ პრეპარატების 
მოხსნა. გამოხატული სედატიური ეფექტი აღენიშხიებოდ ათ: პრამოლანს, 

5სიდონს, დოსულეპინს, პროთიადენს, სინეკვანს, ღოქსეპინს, პროზაკს, 

ფლუოქსეტინს. ორი უკანასკნელი. პრეპარატი ჩვენს მიერ წარმატებით 

იქნა გამოყენებული ობსესიური სიმპტომატიკის დროს (177). თუ ზემოთ- 
აღნიშნული ანტიდეპრესანტები გაცილებით მეტი ეფევტურობით დაინი- 

ფხა ტროფოტროპული სიმპტომატიკის ან ერგოტროფული სიმპტომა- 

ტიკის სიჭარბისას, დანარჩენი პრეპარატები, ასეთებია: ტრანდინი, ტრა- 

დოზონი, ლუდიომილი, მაპროტილინი, მიანსერინი, პერივონი, ტიმელიტი 

ნაჩვენებია ე.წ. მერეული ტიპის, ბალანსირებული ვეგატატური აქტიგო- 
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ბეის შემთხვევაში. კერპოდ, როდესაც ერთდროულად გამოხატულია 

როგორც ტროფიტროპული ასევე ერგოტროფუელი ვეგეგატური აქტივო- 

ა. 

ატიპიური ანტ. ად; ეპრესანტთა საშუალო (| სადღე 'ღამისო დოზა აღე მატე- 

ბა ტიპიური ტიმოლეპტიკებისას და შეადგენს (120-180 მგ-ს). მკურნალო– 
ბის“ ხანგრძლივობა შედარებით მეტი იყო (2-2.5 თვე). გაცილებით 

ნაკლებად აღნიშნა გვერდითი მოვლენები. პრეპარატების მოხსნის 
პერაოდიც ასევე უმტკივნეულო იყო ავადმყოფისთვის, ვიდრე ტიპიური 

ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტების შემთხვევაში. 

ტრიცაკლურ ანტიდეპრესანტებთან, ასევე ატიპიურ ანტიდეპრესან- 

ტებთან ერთად ჩვენს მიერ სხვადასხვა შეტევების დროს ინიშნებოდა 
ტრანკვილისატორები (უმრავლეს შემთხვევაში) ან ნეიროლეპტიკები 
(იშვიათად). 

ტრანკვილიზატორები, იგივე ანქსიოლიტი კები (შფოთისა და შიშის მომხსნელე- 
ბი) ანუ ატარაქტიკები (დამამშვიდებლები) იყოფა 4 ჯგუფად. 1. ბენზოდიაზეპინები 
2. პროპანდოილის კარბამატები 3. დიფენილმეთანის პრეპარატები 4. ე-წ. მცირე, 

"დღის" ტრანსკვილიზატორები. 
ვეგეტატური შეტევების დროს მესამე ჯგუფის პრეპ სარატები(ამიზილი, ლუციდ– 

ილი, ტრანკვილინი, მეტამიზილი, მეთილდიაზილი და სხეა) ჩვენს მიერ გამოყენებულ 
არ იქნა (ამ ჯგუფის პრეპარატებზე სპეციალურ ლიტერატურაში მეტად მწირი 
ცხობებია მოწოდებული). პირველი ჯგუფის პრეპარატები ისმარებოდა, 

ოოგორც ანტიკრიზული, ასევე საკურსო და კურსებსშორის პროფილაჟ- 

ტიკურ სამკურნალო საშუალებად. მეორე და მეოთხე ჯგუფის პრეპარატე- 

ბი წარმატებით გამოიყენებოდა პროფილაქტიკურ და საკურსო მკურ- 
ნალობად ცალკე ახ ანტიდეპრესანტებთან კომბინაციაში. 

პრაქტიკულ მედიცინა ში ძალზედ ფართოდ მრავალი დაავადების დროს იხმარე- 
ბა ბენზოდიაზეპინის ჯგუფის პრეპარატები, რომელთა ზემო4კმედება ცენტრალური 

წერვული სისტემის სტრუქტურებზე: ზურგის ტვინი,თავის ტვინის ღერო, ქერქქვეშა 
კვანძები, ლივბიკო-რეტიკულური სტრუკტურები, თავის ტვინის ქერქი ანუ იმ 
სტრუქტურებზე სადაც ნანახია ბენზოდიაზეპინური რეცეპტორები, ცნობილია. 
როგორც ზევით აღინიშნა, ბენზოდიაზეპინურ.. საეელირიდული ომპ ლექსის 
ჰიპოტეტურიმოდელი განიზილავს ბენზოდიაზეპინსა და გაემ-რეცეპ ტორს, როგორც 
ერთი მა საკრომოლეკულური სტრუქტურის სუბერთეულებს, რომელთა ფუნქციაც 
მეი -ლი ქლორიდული არხების გაღება-დახურვით რეალიზდება. ამავე 
მექანიზმით, ხორციელდება ბენზოდიაზეპჰინების სედატიური და ანტიკონველსი- 
ური ეფექტი, ხ ოლო გლიცინმიმეტიური ეფექტით ბორციელდება ანქსიოლიტიური, 

რელავსაციური ეფექტები (380). 
ანტიდეპრესანტების მსგავსად ტრანსკვილიზატორებიც იყოფა ფარმა- 

კოლოგიური ეფექტის მიხედვით შემაკავებელ და მასტიმტლირებელ პრეპარატე- 
რაკ პირველჯგუფში ბენზოდიაზეპინებიდან გაეროიანებულია ქლორდიაზეპოგსი- 

ელენიუმი, ქლოზეპიდი, ნაპოტონი, ოქსაზეჰამი, ტაზეპამი, ადუმბრანი, 
 ფენაზეპამი, ნიტრაზეპამი, ეუნოქტინი, მაგადონი, რადედორმი, დეკადილი, ლაბი- 
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ტონი, მიდაზოლამი, ვიქტანი, ტრიაზოლამი და სხვა. გამოხატული სედატიური 
ეფექტი აქვს ციკლოპიროლონის პრეპარატს - ზოპიკლონს, იგივე ეფექტით გამ- 
ოირჩევა ტრიაზოლობენზოდიაზეპინების ჰ რეპარატები ალპრაზოლამი და პროტი- 
ზოლამი, ამავე ჯგუფს განგკუთვ5ება დიფენილმეთახის პრეპარატები, თუმცა ამ 
უკანასკნელის დანიშვნისაგან ლიტერატურაში მწირი ინფორმაციის გამო ჩვენ თავი 

ასევე შევიკავეთ. ზემოთჩამოთვლილი პრეპარატები იხმარება შფოთის. 

აფორიაქებების, აჟიტირებული დეპრესიების, გამოხატული ფობიკური 

სინდრომების დროს და აუცილებლად, ობიექტურად გამოკვლეული 

ერგოტროფული აქტივობის სიჭარბის შემთხვევაში, რადგან ჩვენს მიერ 

აღწერილია შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფს აღენიCდნებოდა გამოზატ- 

ული ერგოტროფული (სიმპატო-ადრენალურია) ხასიათის ვეგეტატური 

შეტევები, იგნორირებული იყო შეტევის ინიციალური ხანმოკლე ტრო- 

ფოტროპული ნაწილი, შეტევებს შორის გამოხატული ტროფოტროპული 

აქტივობა (ვეგეტატური ტონუსის. ვეგეტატური რეაქტიულობის, მო- 
ქმედების ვეგეტატური უზრიონველყოფის გამოკვლევით), რის გამოც 
სედატიური ხასიათის ტიმოლეპტიკები და ამავე ჯგუფის ანქსიოლიტიკები 
არავითარ ეფექტს არ ახდენდნენ. ავადმყოფის გადაჟვანამ ძასტიმუ- 

ლირებელ ტრიციკლიურ ანტიდეპრესანტებსა და ღღის ტრანკვილიზა- 

ტორებზე სწრაფია და მყარი სამკურნალო ეფექტი მოგვცა. 

ტროფოტროპჰელი აქტივობის სიჭარბე, ასთენო-დეპრესიული სიმ- 

პტომატიკის პრევალირება განსაკუთრებით მნიშვნელობას ანაჭებს მას- 

ტიმულირებელი ანქსიოლიტიკების, ე.წ.დღის ტნასკვილ ეზატორების გამოყ 

ენებას ვეგეტატური შეტევების დროს. ამ ჯგუფს განეკუთვნება რელა- 
ნიუმი, დიაზეპამი, დიაპბაში, აპაურინი, სედუქსენი, ვალიუში, როპელთა 

მექანიზმებზე და ანტიკრიზულ, სწრაფ მოქმედებაზე ზემოთ იყო ლაპარ- 

აკი.საკურსო მკურნალობისთვის კლასიკურ თუ ატიპიურ ანდიტეპრესან- 

ტებთან კომბინაციაში შეუცვლელ ჰრეპარატებად მოგვევლინა ე.წ.მცირე 

ანუ დღის ტრანკვილიზატორები: მედაზეპამის, რუდოტელის. ნობრიუმის, 

გრანდაქსინის, მე ხაპაძის, ბუმშპირონის საზეთ, ასეთივე მოქმედება აღენიშ- 

ნებათ პროტა5დიოლის პრეპარატებს: მეპროტანს, ანდაქსინს, მეპრობამ- 

ატს, მეპრონიზინს, ექვანილს და სხვა, ტრიოჟსიმეტოკსიბენზოინის მჟავას 

ამიდებს - რტრიოქსა ხინის სახით, ზოგიერთი ეწ. "ჩუმ" ჩეიროლეპტიკებს 

სონაპაქსს, თიორიდაზიის, ეჯტლონილა, სულპირიდს, დოგჯმატილს, რეჰო- 

ქაიპრიდს და სხვა. ეს პრეპარატები არ იწვევს სედაციას, არ თრ;,უნავს 

ფსიქოფიზიკურ ენერგიას. რადგან მაოი მოჟმეჯება ვრცელდება როლოდ 

მეზოლიძბიკურ სასტემაზე ღა არ აღწეეს ქერქქვენა ზოლ:ან სხეუდ "მდე 

არ იწვევს ექფსსტრაპირაძიდულ სიმპტომატიკას, კუპირებას ახდენს ღსიქო- 

მოტორული აგზნებას. აფექტური დაძაბულობის შემთხვევაში, იწვევს 
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ზომიერ რელაქსაციას, ანტიდეპრესანტებთან კომბინაციაში იწვევს მათი 

მოქძედების ჰროლინსგირებას, არის კარგი ვეგეტოტროპული საშუალე- 

ბახი (განსაკუთრებით ბენზოიოდიაზეპინებისა და პროტანდიოლის 

პრეპარატები) აღენიშნებათ ტიმოლეპტიური ეფექტიც (ეგლონილი, 

სულპირადი, დოგმატილი, რემოქსიპრიდი). მათი საშუალებით შესაძლე–- 

ბულია, როგორც უპირატესად ერგოტროფული (სიმპატო--ადრენალური) 

ასევე ტროფოტროპული (ვაგო-ინსულარული) შეტევების კუპირება, 

აქვთ ზომიერი სპაზმოლიტიური და ჰიპოტენზიური ეფექტი. ეს პრეპარატები 

სხვა ტრანკვილიზატორების მსგავსად იწვევს გვერდით მოვლენებს, 

მაგრამ ნაკლები ინტენსიობით და გაცილებით იშვიათად, ვიდრე სედატი- 

უტი ნეიროლეპტიკები და ანქსიოლიტიკები. 

ტრანკვილიზატორებს შეუძლია გამოიწვიოს საერთო სისუსტე, ადვილად დალღ- 

ლილობა, ყურადღების კონცეზტრაციის შესუსტება, ანტეროგრადული ამნეზია, 
არასისტემური თავბრუსხვევა, ატაქსია, ქალებში - მენსტრუალური ციკლის მოშლა, 
მამაკაცებში პოტენციის დაქვეითება. ეს პრეპარატები დიდი სიფრთხილით ენიშნე- 
ბოდათ იმ პირებს, რომელთა სამუშაო დაკავშირებულია ზედმეტ ყურადღებასთან, 
ზუსტ მოძრაობასთან ახ სწრაფ რეაქციასოან. მათი დანიშვნისათვის აბსსოლუტურ 
წინააღმდეგ "ვენებას წარმოადგენს მიასთენია და ატაქსიური სინდრომი. 

ტრანკვილი ნატორებით ხანგრძლივი მკურნალობის დროსკვითარდება 

პრეპ არატისადძი ტოლერანტობა და "მოხსნის სინდრომი", რაც ვლინდება 

ფსიქოფიზიკური მიჩვევით ამ პრეპარატისადმი. აძდენად „პრეპარატის 

ძოხსინის დროს აუცილებელია დოზების თანდათანობითი შემცირება, 

მსუბუქ პრეპარატებზე გადასვლა, ბალახისეული პრეპარატებით მათი 

შეცვლა და ა.შ. საკურსო მკურნალობის მოხსნის დროს ჩვენს მიერ 

წარმატებით იქნა გამოყენებული –- რივოტრილი (ანტელეპსინი, კლონ– 

აზეპამი). 0,25 მგ–დან 0.5 მგ. პრეპარატი დღე-ღამეში საკმარისი იყო, რომ 

მოხსნილიყო ყველა ის სიმპტომი, რომელიც ზოგიერთ შემთხვევაში 

რჩებოდა ძირითადი მკურნალობის ჩატარების შემდგომ. რამდენიმე 

ავადმყოფს (8 შემთხვევა) ეს პრეპარატი დაენიშნა, როგორც ძირითადი 

საკურსო მკურნალობა, მორიგი გამწვავების პერიოდში მონოთერაპიად. 

5 შემთხვევაში (62.5%) მიღებული იქნა საგრძნობი გაუმჯობესება ვეგეტა- 

ტური შეტევების კუპირებით, 3 შემთხვევაში დაგვჭირდა მკურნალობაში 

ანრიღეპრესანტების და ტრანკვილიზატორების ჩართვა. აღსანიშნავია, 

როძ ეს არეპარატი შეუცვლელი აღმოჩნდა ე.წ. დიენცეფალური ეპილეფ- 

სიის დროს. ჩვენს მიერ დაკვირვებულია 27 ავადმყოფი რომელთაგანაც 

25-ს (92.5%) სრულიად შეუწყდა გულვრები, 2 ავადმყოფს გაუიშვიათდა. 

დღე-ღამეში საშუალოდ 2-5 მგ-ის დოზირებით, როგორც წესი პრეპარატი 

იყოფოდა 3 მიღებაზე. ხანგრძლივი მიღება (3 თვეზე მეტი), იწვევდა 
პრეპარატისადძი მიჩვევას, რის გამოც მისი მოხსნა ხდებოდა ძალზე მცირე 
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დოზებით უფრო ხანგრძლივ პერიოდში, ვიდრე ანტიდეპრესანტებისა და 

ტრანკვილიზატორებისა. ვეგეტატურ შეტევებსა და დიენცეფალურ (ჰიპო- 
თალამურ) ეპილეფსიაზე რივოტრილის (კლონაზეპამის, ანტელეპსინის) 

მოქმედება ემთხვევა სხვა ავტორთა მონაცემებსაც. (18; 29; 263; 380; 490; 

509). რივოტრილის ფონზე აღსანიშნავია ელექტროენცეფალოგრაფიული 

მონაცემების მოწესრიგებაც (490) სხვა ანტიკონვულსანტების მსგავსად, 

ბენზოდიაზეპინის ჯგუფის ეს პრეპარატი მემბრანომასტაბილიზირებელი 

ეფექტით ახდენს პათოლოგიური აგზნებადობის კერიდან იმპულსთა 
გავრცელების შეჩერებას. ავადმყოფთა მიერ პრეპარატისადმი აღვილად 

მიჩვევის გამო სასურველია საკურსო მკურნალობის ვარირება სხვა 

ჯგუფის პრეპარატებით. პრეპარატის თავიდანვე დიდი დოზით დაწყება 
(1,5-2 მგ) ან მისი შემდგომი პერედოზირება (5 მგ-ზე მეტი) იწვევდა 

გვერდით მოვლენებს: კუნთთა ჰიპოტონიას, ძილიანობას, თავბრუსხ- 

ვევებს, გულისრევის შეგრძნებებს, ხანდახან (იშვიათად) კანის ქავილს, 
სხვადასხვა ტიპის გამონაყარს, კვინკეს შეშუპებას და სხვა. 

ზემოთჩამოთვლილი წეიროლეპტიკების გარდა სხვა ნეიროლეპტიკები (ფენო- 
ტია ზინის, ბუტიროფენონის, ტაოქსანტენისა და სხვა ჯგუფების პრეპარატები) ჩვენს 
მიერ არ იქნა ვეგეტატურ შეტევათა კუპირებისათვის თუ საკურსო მკურნალო- 
ბისთვის გამოყენებული მათი გამოხატული გვერდითი მოვლენების გამო: (დოფამ- 

ინური რეცეპტორების ბლოკადით გამოწვეული ექსტრაპირამიდული მოშლილობა, 
თ - ადრენოერგიული რეცებტორების ბლოკადით « პოსტურალური ჰიპოტენზია, 
მიდრიაზი, არითმიები, ეაკულაციის გაძნელება. M - ქოლინორეცეპ ტორების ბლოკა- 
დით - ლორწოვანის სიმშრალე, შეკრულობა, შარდის შეკავება, ტაქიკარდია, 
იმპოტენცია, თვალის წნევის მომატება და სხვა). 

რაც შეეხება ე.წ. ვეგეტოტროპულ პრეპარატებს მათ ვეგეტატურ 
შეტევების მკურნალობაში მხოლოდ ისტორიული მნიშვნელობაღა დარ- 

ჩათ. მიუხედავად ამისა არცთუ იშვიათად სხვადასხვა ვეგეტატური, მათ 

შორის სუპრასეგმენტური დარღვევების დროს ინიშნება ეს პრეპარატები 

და რასაკვირველია წარუმატებლადაც. ჩვენს მიერ, წამლისმიერ მკურ- 

ნალობასთან ერთად წა“ მატებით იქნა გამოყენებული ჯგუფური ფსიქოთ- 

ერაპიული მკურნალობა, რომელიც ეფუძნება საზოგადოდ მიღებული 

მკურნალობის დინამიურ, ქცევით, ჰუმანისტურ, აღმზრდელობით, კოგნი- 

ტიურ ანუ შემეცნებით ხერხებს, მშვენივრად ესადავჯება ჩვენი განვითარე- 

ბის დონეს, ტრადიციებს, ეთნოფსიქოლოგიას. ფსიქოთერაპიის სხვადასხ- 

ვა მეთოდის გაერთიანების ტენდენცია, ტრანსმოდალური, ინტეგრაციუ- 

ლი სისტემების ჩამოყალიბებითა და ხალხმრავალი ჯგუფური სეანსებით 

გატაცება შეიმჩნკვა მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყნებშიც. ჩვენს მიერ 

გამოყენებული იქნა აგრეთვე ფსიქოთერაპიის ინდივიდუალური მეთოდე- 

ბი: სუგესტიით, ჰიპნოზით, ფსიქოანალიზით, მედიტაციით, სხვადასხვა 
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სახის რელაქსაციებითა და აუტოტრენინგით. ფსიქოფიზიოლოგიური 

დეზადაპტაციების და იოლი ვეგეტატური დისფუნქციების შემთხვევაში 
ფსიქოთერაპიის ეს მეთოდები ერთადერთი სამკურნალო საშუალება იყო 

ძირითად პათოგენეტურ მკურნალობასთან ერთად ფართოდ ინიშნებო- 

და სიმპტოძატური საშუალებანი გამწოვი, დეჰიდრატაციული, დეზინტო- 

ქსიკაციური, საგულე, ჰორმონალური პრეპარატების სახითა და სხვა. 

მეტად ეფექტურია სამკურნალო ფიზკულტურა, მასაჟი, წყლის პროცე- 

დურები, სხვადასხვა სუნთქვითი ვარჯიშები, კლიმატოთერაპია, მუსიკოთ- 

ერაპია და სხვა მრავალი, რომელთა შერჩევა ხდებოდა მკაცრად დიფერ- 

ენცერებულად ავადმყოფის ინდივიდუალობის გათვალისწინებით. 

წა ლ
 
ო



ღასკვნა 

"გეგეტატური შეტევის" ტერმინის ხმარება სემანტიკურად გამართლე- 

ბულად მიგვაჩნია, რადგან ნებისმიერი ვეგეტატური გამოვლინება, მათ 

შორის ე.წ. "პერმანანტულიც", როგორც თავისი ნეიროფიზიოლოგიური 

ბუნებით, ასევე კლინიკურად შეტევითი ხასიათისაა, მაგრამ ზოგიერთ 

შემთხვევაში, მისი დაბალი ინტენსიობის გამო, დუნედ მიმდინარე, 

განუწყვეტელ პროცესად წარმოჩინდება. 

ვეგეტატური შეტევა სინდრომოლოგიური მცნებაა და ღიაგნოზში მისი 

ძირითადი დაავადების გარეშე, ცალკე ნოზოლოგიურ ერთეულად გამოყ- 

ოფა (ნეიროცირკულატორული დისტონია, ვეგეტონევროზი და ა.მ.) 

მიზანშეწონილად არ მიგვაჩნია. 

ვეგეტატურ შეტევაოა განმსაზღვრელი ძირითადი მორფო-ფუნქციური 

სისტემა თავის ტვინის ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსია, როძლის 

სხვადასხვა სტრუქტურათა, განსხვავებული ხასიათისა და ინტენსიობის 

დაზიანება იწვევს ამ კომპლექსისა და მთელი თავის ტვინის ინტეგრაცი- 

ული ფუნქციების მოშლას. ამის შედეგად ყალიბდება რთული, პოლიმორ- 

ფული ვეგეტატური შეტევები. 
თავის ტვინის ეწ. "არასპეციფიური სისტემის" დაზიანება შეიძლება 

გამოვლინდეს სამი ტიპის ვეგეტატური შეტევებით: 

- სისტეძური ხასიათის ვეგეტატური შეტევებით 

- ლოკალური ხასიათის ვეგეტატური შეტევებით 

- ვეგეტატური ეპილეფტური შეტევებით 
სისტემური ვეგეტატური შეტევები აბსოლუტურ უმრავლესობაში 

ფსიქოგენური დაავადების ფონზე ვითარდება (ფსიქოფიზიოლოგიური 

დეხადაპტაცია, ნევროზი და ა.9.) ლოკალური ვეგეტატური შეტევები, 

როგორც წესი აღინიშნება ორგანული პათოლოგიების დროს (ენდოკრინუ- 

ლი, ინფექციური და ა.შ.). ვეგეტატური ეპილეფტური შეტევების ჩამოყ- 

ალიბების მექანიზმები არ განსხვავდება ეპილეფსიის სხვა ფორმების 

პათოგენეტური მექანიზძებისაგან. 

· ვეგეტატური შეტევები ყველა შემთხვევაში შერეული ტიპისაა. ამდე- 
ნად შესაძლებელია მხოლოდ უპირატესად ერგოტროფულ (სიმპატოა– 

დრენალურ) ან უპირატესად ტროფოტროპულ (ვაგო-ინსულარულ) 

შეტევებზე საუბარი. 

სისტემური ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი შეტევები, რომლებიც ვეგეტატ- 

ურ შეტევათა ძირითადი ფორმაა აბსოლუტურ უმრავლესობაში სამფა- 
ზიანია და არა ორფაზიანი, როგორც ეს დღემჯე იყო მიღებული. პირველი 

ფაზა ხანმოკლე ტროფოტროპული სიმპტომატიკით ხასიათდება, შემდგომ 

დ7ი და



ინტენსიური და ხანგრძლივი ერგოტროფული აქტივობაა და შეტევა 
სრულდება ისევ ტროფოტროპული გამოვლინებებით. 

ვეგეტატურ შეტევათა სტრუქტურაში ერგოტროფული მექანიზმების 
დომენირების, შეტევის სიმპატიკოტონიის განვითარების და სიმპატო- 
ადრენალური მექანიზმების შეტევათა ძირითად პათოგენეტურ ფაქტო- 
რად, საყოველთაოდ მიღებული აზრის საწინააღმდეგოდ, ჩვენი გამოკვ- 

ლევებით ვეგეგატურ შეტევა თა უმრავლესობა უპირატესად ტრო- 
ფოტროპულია. შეტევის განვითარება დამოკიდებულია ლიმბიკო-რე- 

ტიკულურ კომპლექსში ტროფოტროპული აქტივობის განმსაზღვრელ 

ატრუქტურებში ინიციალურად, პაროქსიზმული (კრუნჩხვითი, ეპილეფ- 
ტური) აქტივობის წარმოქმნაზე. შმეტევების ისე ტროფოტროპული 

სიმპტომატიკით დასრულება მიუთითებს პროცესის ტორპიდულობასა და 

სწორედ ამ, დაბალი კრუნჩხვითი ზღურბლიო ცნობილი სტრუქტურების 

პეისმეკერულ აქტივობაზე. სამივე ტიპის ვეგეტატური შეტევების პათო- 

გენეზი იდენტურია, კერძოდ ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სტრუ- 

ქტურებში პაროქსიზმული აქტივობის წარმოქმნა, შესაბამისად სხვადასხ- 

ვა მორფოფუნქციური სისტემების ჩამოყალიბებითა და ამ სისტემების 
განსხვავებული პაროქსიზმული აქტივობით. 

არაეპილეფტურ და ეპილეფტურ ვეგეტატურ შეტევათა პათოგენეზის 
იდენტურობაზე მიუთითებს ჩვენს მიერ ექსპერიმენტული კვლევით თავის 
ტვინის ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის სხვადასხვა სტრუქტურებში 

მიღებული ლოკალური, ეპილეფტური აქტივობა ქერქულ სტრუქტურე- 
ბზე მათი არგავრცელებით, რომელი აქტივობის კლინიკური შესატყვისი, 

მენახული ღვიძილის ფონზე განვითარებული, შეტევითი ვეგეტატური 

გაძოვლინებანია. ის, რომ ორ განსხვავებულ ნოზოლოგიურ ფორმას ერთი 

და იგივე ნეიროფიზიოლოგიური მექანეზმი უდევს საფუძვლად მტკიცდე- 

ბა აგრეთვე შემდეგი ფაქტორებით: 

- ორივე პათოლოგიის დროს უპირატესად ტროფოტროპ ული ვეგეტა- 

ტური მიმართულების მატარებელ სტრუქტურებში პეისმეკერული აქ- 

ტივობის წარმოქმნა, ამ აქტივობის ტორპიდულობა. 

- ვეგეტატური შეტევებისა ღა ეპილეფტური გულყრის ფორმულის 
ერთნაირი ფაზურობა, კერძოდ ტროფოტროპჰულის, ერგოტროფულით 

შეცვლა და შეტევის დასრულება ისევ ტროფოტროპული ფაზით. 
- დაავადებათა განვითარებისთგ“! აბსოლუტურად მსგავსი მაპროვო- 

ცირებელი სტიმულების არსებობა 

- მსგავსი ჰორმონალური, მედიატორული, იმუნოლოგიური ძვრები. 

ღაავადების განმსაზღვრელი იდენტური მორფო-სტრუქტურული 
არეაუი თავის ტვინის ლიმბეკო-რეტიკულური სტრუქტურების სახით 
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–- ორივე პათოლოგიის გასანვითარებლად ეწ. "კრუნჩხვითი მზადყოფ- 

ნის" აუცილებლობა 

- როგორც საკურსო მკურნალობისთვის, ასევე შეტევების კუპირები- 

სთვის ერთნაირი (ხშირად ერთადერთი) ფარმაკოლოგიური ჯგუფის 

პრეპარატების ბენზოდიაზეპინური ანტიკონვულსანტე ების მაღალეფექ- 

ტურობა. 

ჩვენს მიერ ჩატარებული ანალიზის შედეგად არაეპილეფტური ვეგეტა- 

ტური შეტევების დროს კატექოლამინების სისხლში შემცველობისა და 

ექსკრეციის ცვლილებები დამოკიდებულია არა ვეგეტატურ შეტევათა 
ფორმაზე, არამედ დაავადების ხანგრძლიობასა და მის ინტენსიობაზე, 

კერძოდ, ვეგეტატურ შეტევათა სიხშირეზე. იგივე შეიძლება ითქვას 
აცეტილქოლინზე, რომლის მაჩვენებლების მომატება შეტევებს შორის 

პერიოდში მიუთითებ ტროფოტროპული მექანიზმების კონტრრეგუ- 

ლაციურ აქტივობაზე და ამ აქტივობის განმსაზღვრელ სუპრასეგმენტური 

სტრუქტურების დაბალი ეპილეფტური ზღურბლის გათვალისწინებით, 

მათში პათოლოგიურად მოჭარბებული აგზნებადობის გენერატორის - 

ეპილეფტური კერის ადვილაღ შექმნის შესაძლებლობაზე. 

დიენცეფალური (ჰიპოთალამური) გულყრების დროს აღინიშნება ადრენ- 

ალინისა და ნორადრენალინის ექსკრე ციის მომატება, ანუ ერგოტროფუ- 

ლი მექანიზმების ჰორმონული და მედიატორული რგოლების აქტივაცია. 

საფეთქლის გულყრების დროს კი გაზრდილია ადრენალინის გამოყოფა, 

ხოლო ნორადრენალინის - შემცირებული, რაც მიუთითებს ერგოტროფ- 

ული მექანიზმების ჰორმონული რგოლის აქტივაციაზე, ხოლო მედია– 

ტორული რგოლის დაქვეითებაზე. დიენცეფალურ და რეინენცეფალურ 
გულყრებს შორის კატექოლამინების ექსკრეციაში სხვაობა, ჩვენი აზრით, 

ამ მშეტევათა დიფერენცირებაში კიდევ ე ერთი საიმედო კრიტერიუმია. 

იმუნოსუპრესიის ეფექტი ასევე დამოკიდებულია. ვეგეტატურ შეტევა- 

თა სიხშირეზე. ვეგეტატურ შეტევებთან შედარებით იმუნოსუპრესია 

გაცილებით მეტადაა გამოხატული ვეგეტატური ეპილეფტური გულურე- 
ბის დროს. 

ჩვენს მიერ, ექსპერიმენტულ გამოკვლევებში, ჰიპოთალამუსის ზღურ- 

ბლოვანი ელექტრული და ქიმიური გა ღიზიანებით მიღებული იზოლირე- 

ბული ეპილეფტური ბიოპოტენციალები მიუთითებს მასში კრუნჩხვითი 

აქტივობის პირველადი გენერაციის - ეპილეფტოგენეზის შესაძლებლობა- 

ზე, რაც დამაჯერებლად მტკიცდება მიკროფიზიოლოგიურ გამოკვლზვებ– 
ში მიღებული ნეირონების კრუნჩხვითი აქტივობისთვის დამახასიათებელი 

"დასტა" აქტივობით. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც პათოლოგიური იმპულსაცია ხასიათდება 
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ინტენსიობით. ნეირონული პოპულაცია აღწევს შესაბამის კრიტიკულ 

ზღვარს, შესაძლებელი ხდება გადაილახოს სპეციალური შემაკავებელი 

სტრუქტურების ფუნქციური სისტემების ზღურბლი და ჩამოყალიბდეს. 

პათოლოგიური დეტერმინანტული სისტემა, პათოლოგიურად მოჭარბე- 

ბული გენერატორით, ლიმბიკო-რქტიკულური სისტემის ნებისმიერ სტრუ- 

ქტურაში, მათ მორის ჰიპოთალამუსში. მას კი თავის ტვინის კრუნჩხვითი 

მზადყოფნისა და მასტაბილიზირებელი მექანიზმების მემკვიდრეობით თუ 

მეძენილი უკმარისობის შემთხვევაში შეუძლია გამოიწვიოს ეპილეფტური 

გულჯრა. 
ლიმბიკო-რეტიკულურ სისტემაში, ექსპერიმენტულ კვლევებზე დაყრდ- 

ნობით, შესაძლებელია ეპილეფტური აქტივობის წარმოქმნის შემდეგი 

შესაძლებლობანი წარმოვიდგინოთ: 

- პიპოოალამუსში პირველადი ეპილეფტური კერის შექმნა, რომელსაც 

შმეუძლია შესაბამისი ეპილეფტური გულყრის გამოწვევა; 

- ეპილეფტური გულურის განვითარება უკვე არსებული ვეგეტატური 
შეტევების ფონხე; 

- ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის ტროფოტროპული აქტივობის 

განმსაზღვრელ სტრუქტურებში (საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქვ- 

ტურები და სხვა) ეპილეფტური კერის შექმნა და მისი სწრაფი გავრცელება 

ამავე კომპლექსის სხვა სტრუქტურებზე; 

- ლიმბიკო-რეტიკულური კომპლექსის ერთდროული ჩართვა ეპილეფ- 

ტურ პროცესში; 

ეპილეფტური აქტივობის წარმოქმნის პირველი 2 ვარიანტი იშვიათია, 

მაგრამ შესაძლებელი. ბოლო ორი ვარიანტის სიხშირე განისაზღვრება 

ლიმბიკო-რეტიკულური სტრუქტურების მჭიდრო ურთიერთკავშირით, 

რაც მტკიცდება ჩვენი ექსპერიმენტული გამოკვლევითაც. 

ჰიპოთალამუსსა და ჰიპოკამპს შორის ჩვენს მიერ ნანახი ურთიერთჩამ- 

რთავი, ურთიერთგამაადვილებელი მექანიზმის არსებობა, ექსპერიმენტუ- 

ლი მონაცემების შეჯერება იმ კლინიკურ შემთხვევებთან, როდესაც 

ე წ.საფეთქლის გულყრების დროს კონვექსიტალური ელექტროენცეფა- 
ლოგრაფიული გამოკვლევით ვერ პოულობენ თავის ტვინში რაიმე 

პასოლოგიურ ცვლილებას, გვაფიქრებინებს ,რომ თუ ზოგიერთ შემთხ- 

ვევაში ინიცკიალური ჰიპოთალამური გამოვლინებების მქონე პაროვგსიზმე- 

ბის პირველადი კერა უნდა ვეძებოთ საფეთქლის მედიობაზალურ სტრუ- 

ქტურებში (ჰიპოკამპი), მთელი რიგი, საფეთქლის ეპილეფსიად დიაგ- 

ნოსტირებადი ეპილეფტური გულყრები შესაძლებელია განვიხილოთ, 

როგორც თავის ტვინის ცენტრალური, დიენცეფალო-მეზენცეფალური, 
ჰიპოთალაპური დაზიანების შედეგი. 
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ამრიგად, ნებისმიერი ვეგეტატური შეტევის განვითარებისთვის აუცი 
ლებელია თავის ტვინში დეზადაპტაციური პათოლოგიური სისტემის 

ჩ-მოყალიბება შესაბამისი ჰიპერაქტიული დეტერმინანტული სტრუქტურ- 
ის არსებობით. ეს სისტემა ასევე ჰიპერაქტიულია და აღარ ექვემდებარება 

სისტემურ თუ სისტემათაშორისო კონტროლს- დეტერმინანტული სისტე- 

მის პათოფიზიოლოგიურ ბირთვს წარმოადგენს პათოლოგიურად მოჭარ- 

ბებული აგზნებადობის გენერატორი, ანუ ლოკალური ე გ პილეფტური 

კერა, ჭარბი ელექტროგენეზით. მასტაბილიზირებელი მექანიზმების უკ- 

მარისობისა და დადებითი კავშირების ჰიპერაქტივაციის გამო მას შეუ- 

ძლია ავტონომიურად ფუნქციონირება. დეტე რმინანტული სტრუქტურის 

ფუნქციონირების ხასიათი დამოკიდებულია გენერატორის თვისებებზე, 

მისი მოქმედების თავისებურებაზე. პათოლოგიური დეტერმინანტული 

სისტემის კლინიკური გამოხატულება - ვეგეტატური შეტევაა. შეტევის 

ფორმა, მიმდინარეობა განისაზღვრება დეტერმინანტული სტრუქტურის 

მოქმედების თავისებურებით, აგრეთვე ლოკალიზაციით. სისტემური, ვეგ- 

ეტატური შეტევებისთვის ეს ლიმბიკო-რეტიკელური კომპლექსის სხვა– 

დასხვა სტრუქტურებია (ხშირად რამდენიმე მათგანი ერთობლივად 

წარმოდგენილი), ლოკალური ვეგეტატური შეტეგებისთვის ამავე სისტე- 

მი” ცენტრალური სტრუქტურები, უპირატესად. ჰიპოთალამუსი და 

მასთან მიმდებარე წარმონაქმნები, ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზარული სისტე- 

მის ჩართვით. ეპილეფტური ვეგეტატური შეტევებისთვის კი ხშირად 

საფეთქლის მედიობაზალური სტრუქტურები, თუმცა არ გამოირიცხება 

ლიმბიკო-რეტიკულური სისტემის სხვა წარმონაქმნების მონაწილეობაც. 

უმეტეს შემთხვევაში ადგილი აქვს რამდენიმე პათოლოგიური სისტემის 

არსებობას - პოლიდეტერმინანტულ სისტემას, რომელიც განსაზღვრავს 

რთული პოლიმორფული კლინიკური სინდრომის არსებობას. 

ფენომენოლოგიური ნიეელირების თავიდან ასაცილებლად მიუხედა- 

ვად სისტემური და ლოკალური ვეგეტატური შეტევების, ერთის მხრივ და 

ვეგეტატური ეპილეფტური გულყრების, მეორეს მხრივ პათოფიზ- 

იოლოგიური ერთიანობისა ამ ორი ჰათოლოგიის სხვადასხვა, კლინიკურ 

ნოზოლოგიად წარმოჩენა აუცილებელია. 

არაეპილეფტური და ეპილეფტური ვეგეტატური შეტევების განსხვავე- 

ბულ დაავადებად განხილვას განსაზღვრავს შემდეგი ნეიროფიზიოლოგიური 

ფაქტორები: 

- პათოლოგიურად მოჭარბებულ აგზნებადობის გენერატორთა სხვა- 

დასხვა სიმძლავრე; 

- დეტერმინანტელ სისტემაში გენერატორისა დ და სუბორდინირებული 

სტრუქტურების ორმხრივი კავშირების, მ-თი ურთიერთდამოკიდებულე- 
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ბების განსხვავება; 

სუბორდინირებული სტრუქტურების ნეირონების აგზნებადობის 

სხვაღასხვა ზღურბლი (დაზიანების განსხვავებული ხარისხი ან მათში 
კონტროლის მექანიზმების სხვაობა); 

- მთელი ტვინის აგზნებადობის ანუ "კრუნჩხვითი მზადყოფნის" 
განსხვავებული დონე: 

- სხვადასხვა სიმძლაყრის სტაბილიზაციური, შემაკავებელი, "ანტი- 

სისტეპების" არსებობა; 

– განსხვავებული დონის ჰომეოსტატური, ნეიროჰუმორული, ნეირომე- 

დიატორული, იმუნოსუპრესიული მექანიზმებით თავის ტვინის ინტე- 

გრაციული ფუნქციის მომლა და ორგანიზმის დეზადაპტაცია. 

- ამ ორი პათოლოგიური პროცესის დროს ეპილეფტური აქტივობის 

გავრცელება-არგავრცელება, მისი გენერალიზაციის განსხვავებული შესა- 

ძლებლობა. 

წარმოდგენილ მონოგრაფიაში განხილულია ვეგეტატურ შეტევათა 

კლასიფიკაცია, დიაგნოზი, პათოგენეზი, ჩატარებულია ექსპერიმენტული 

გამოკვლევები, გაანალიზებულია ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა 
შემცველობა, იმუნოლოგიური ძვრები ვეგეტატური შეტევების დროს, ამ 

შეტევების ხასიათი სხვადასხვა ფიხიოლოგიური და პათოლოგიური 
მდგომარეობების დროს ზოგიერთი ეპილეფტური გულყრის გამოყოფის 

აუცილებლობა, არაეპილეფტურ და ეპილეფტურ ვეგეტატურ შეტევათა 
პათოგენეტური ერთიანობა, მათი განსხვავება. 

ზოგიერთ თეორიულ მოსაზრებებთან ერთად მონოგრაფიაში მოყვანი- 

ლი, ვეგეგატურ შეტევათა კლინიკის, დიაგნოსტიკის, მკურნალობის 

ახლებური მონაცემები, ჩვენი აზრით მნიშვნელოვან დახმარებას გაუწევს 

ექიმებს პრაქტიკულ მუშაობაში. 
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