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თავი 1. შესავალი 

 

1.1 კვლევის აქტუალობა 

დღესდღეობით მსოფლიოში სტიმულატორული ჯგუფის ნარკოტიკების 

არასამედიცინო მიზნით მოხმარება ერთ-ერთ ყველაზე გავრცელებულ და მზარდ პრობლემას 

წარმოადგენს. 

 აშშ-ს ნარკოტიკების მოხმარების ნაციონალური ინსტიტუტის (NIDA) მონაცემებით, 

2014 წელს აშშ-ში კოკაინის მომხმარებელთა რაოდენობა 1,5 მილიონს შეადგენდა. 

აღსანიშნავია, რომ კოკაინის მომხმარებელთა რიცხვმა ამ პერიოდისთვის  შედარებით 

დაიკლო, 2002-2007 წლებში მათი რაოდენობა 2,0-დან 2,4-მდე მილიონს შეადგენდა, თუმცა 

შემდეგ გაიზარდა სხვა სტიმულატორული ნარკოტიკების (ამფეტამინები, მეტამფეტამინები) 

მოხმარების სიხშირე. იგივე ინსტიტუტის მონაცემებით, 2014 წელს სინთეზური 

სტიმულატორების - მეტამფეტამინებისა და ამფეტამინების მომხმარებელთა რაოდენობა იყო 

1,6 მილიონი, აქედან 569,000 ადამიანი მოიხმარდა მეტამფეტამინებს. ზოგადად 

სტიმულატორული ნარკოტიკების მომხმარებელთა რიცხვი მნიშვნელოვნად აღემატება წინა 

წლების მონაცემებს. მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის 2020 წლის ანგარიშში (2) 

აღნიშნულია, რომ 2018 წელს მსოფლიოში სხვადასხვა ნარკოტიკების მომხმარებელთა 

რაოდენობა შეადგენდა:  კანაბისის პროდუქტების მომხმარებლები - 192 მილიონი, 

ოპიოიდური ნარკოტიკების - 58 მილიონი (აქედან 30 მილიონი იყო ოპიატების 

მომხმარებელი), ამფეტამინებისა და მეტამფეტამინების - 27 მილიონი, ექსტაზის- 21 მილიონი, 

კოკაინის- 19 მილიონი. 

 ძალზედ დიდია სტიმულატორული ნარკოტიკების არასამედიცინო მიზნით 

მოხმარებით გამოწვეული ზიანი. აშშ-ში 2001 წელს ნარკოტიკებით გამოწვეული 

გართულებების გამო გაწეული დახმარებების 8,2 % მეტამფეტამინების მავნედ მოხმარებასთან 

იყო დაკავშირებული. აშშ-ს ნარკოტიკების მოხმარების ნაციონალური ინსტიტუტის (NIDA) 

მონაცემებით, აშშ-ში კოკაინით გამოწვეული სიკვდილიანობის ყველაზე დაბალი მაჩვენებელი 

იყო 2010 წელს, 2010 წლიდან 2015 წლამდე კი ეს ციფრი 1,6-ჯერ გაიზარდა. ნარკოტიკული 
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ზედოზირებით გამოწვეული სიკვდილიანობის ეროვნული სააგენტოს   (National Drug Overdose 

Deaths) მონაცემებით 1999 წლიდან 2017 წლამდე კოკაინის ზედოზირებებით გამოწვეული 

სიკვდილიანობის  რაოდენობა 3, 822  დან   13, 942 მდე გაიზარდა და 2018 წელს 14,666 

შეადგინა. 

 აღსანიშნავია, რომ აშშ-ში და სხვა განვითარებულ ქვეყნებში არასამედიცინო მიზნით, 

ძირითადად, მოიხმარენ ქარხნული წესით ან არალეგალურ ლაბორატორიებში დამზადებულ 

სტიმულატორებს - კოკაინს, ამფეტამინებსა და მეტამფეტამინებს. საქართველოში კი, 

უკანასკნელი ორი ათწლეულის  მანძილზე, შეიმჩნევა სახლის პირობებში, კუსტარული წესით 

დამზადებული ფსიქოსტიმულატორების მომხმარებელთა რიცხვის მნიშვნელოვანი ზრდის 

ტენდენცია, რაც განსაკუთრებით თვალნათელი იყო 2005-2014 წლებში. 

 დღესდღეისობით საქართველოში ნარკოტიკული ეფექტის მისაღებად  ორი ძირითადი 

კუსტარული ფსიქოსტიმულტორი გამოიყენება, რომლებსაც ჟარგონულ ენაზე   „ჯეფს“ და 

„ვინტს“ უწოდებენ.  

           „ვინტის“ დამზადება ხდება ეფედრინის შემცველი მედიკამენტების, მშრალი იოდის, 

წითელი ფოსფორის, ბენზინის, მარილმჟავას, ნატრიუმის ბიკარბონატისა და სხვა 

ნივთიერებების გამოყენებით. აღნიშნული პრეპარატების ქიმიური გადამუშავების შედეგად 

მიიღება მეტამფეტამინების ჯგუფის სტიმულატორული ეფექტის ნარკოტიკული საშუალება - 

ალფა-იოდ-პერვიტინი, რომელსაც ადამიანის ორგანიზმზე ძლიერი ტოქსიური ზემოქმედება 

გააჩნია. „ვინტის“ დამზადების პროცესი საკმაოდ რთული და ხანგრძლივია, რაც საშუალოდ 1-

5 საათი გრძელდება. აღსანიშნავია, რომ 2015 წელს საქართველოში დაიწყეს 

ფსიქოსტიმულატორის დამზადება მცენარე ეფედრადან, რომელსაც მომხმარებლები „წიწვების 

ვინტს“ უწოდებდნენ.  

 “ჯეფის” დამზადება ხდება ეფედრინის, ფსევდოეფედრინისა ან 

ფენილპროპანოლამინის ჰიდროქლორიდის (ნორეფედრინი) შემცველი,   ძირითადად  

გაციების საწინააღმდეგო მედიკამენტების, გარკვეული ქიმიური კომპონენტებით (კალიუმის 

პერმანგანატი, ასპირინი) დამუშავებით, რომლის შედეგად მიიღება ფსიქოსტიმულატორული 

ნარკოტიკული საშუალება ეფედრონი. ეფედრონი წარმოადგენს არაპირდაპირი 

სიმპატომიმეტური მოქმედების მქონე ნივთიერებას, რომელიც ხელს უწყობს თავის ტვინში 
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კატექოლამინების გამოთავისუფლებას, რაც კლინიკურად სტიმულატორული ეფექტით 

ვლინდება. “ჯეფის” დამზადების პროცესი საკმაოდ  მარტივად და სწრაფად მიმდინარეობს და 

საშუალოდ  5-15 წუთი გრძელდება.  

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორი „ვინტის“ შემთხვევაში ადამიანზე, ძირითადად, 

ტოქსიკურად მოქმედებს მასში შემავალი ალფა-იოდ-პერვიტინი, „ჯეფის“ შემთხვევაში კი, 

ეფედრონის გარდა, მოქმედებს კუსტარული დამზადებისას დარჩენილი კალიუმის 

პერმანგანატი, რომელიც  აგრესიულ ნეიროტროპულ ტოქსინს წარმოადგენს. სწორედ ამ 

ორმხრივი ტოქსიკური გავლენით არის განპირობებული „ჯეფით“ ნარკოტიზაციის მეტად 

ავთვისებიანი მიმდინარეობა - დამოკიდებულების სწრაფი ფორმირება, პროგრედიენტულობა, 

მნიშვნელოვანი ფსიქო-სომატური აშლილობების, ძლიერი, თითქმის შეუქცევადი 

ნევროლოგიური დარღვევების განვითარება და რაც მთავარია ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

სწრაფი ფორმირება. ეფედრონული ტოქსიკური ენცეფალოპათია (ეტე) ვლინდება: აფექტური 

აშლილობებით, კოგნიტური დარღვევებით და მძიმე ნევროლოგიური დარღვევებით, 

ხასითდება პარკინსონიზმისმაგვარი სიმპტომებით, რაც  არ პასუხობს ლევოდოფას 

პრეპარატებით მკურნალობას - გამოხატულია დისტონია, პოსტურული არამდგრადობა, 

მეტყველების,  სიარულის მოშლა და სხვა. 

           „ჯეფით“ ნარკოტიზაცია, განსაკუთრებულ საშიშროებას წარმოადგენს საქართველოს 

მოსახლეობისთვის მისი დამზადებისთვის საჭირო მედიკამენტების ხელმისაწვდომობის, 

სიიაფის, დამზადების მარტივი ტექნოლოგიისა და მიღებული ნარევის უძლიერესი 

ნარკოგენული და ტოქსიკური ეფექტის გამო. ზემოაღნიშნულის გამო ადგილი აქვს ამ 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მომხმარებლების ინვალიდიზაციასა და მათი 

ცხოვრების ხარისხის მნიშვნელოვან დაქვეითებას. დაავადების სოციალურ დრამატიზმს 

განაპირობებს ის გარემოებაც, რომ ნივთიერების მოხმარების მყარი რემისიის პირობებშიც, 

„ეფედრონული პარკინსონიზმი“ და მასთან დაკავშირებული აშლილობები ადამიანის მძიმე 

ინვალიდიზაციისა და უნარშეზღუდულობის მიზეზი ხდება, რაც თავის მხრივ, ხშირად, 

ნარკოტიზაციის რეციდივის განვითარებას იწვევს. 

 სიტუაციას განსაკუთრებით ართულებს ის რომ, თანამედროვე ნარკოლოგიას არ გააჩნია 

ეფედრონისა და კალიუმის პერმანგანატის შემცველი პრეპარატების მოხმარებით გამოწვეული 
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დამოკიდებულების სპეციფიკური მკურნალობის საშუალებები, არ არის ჩამოყალიბებული  

მიდგომები ამ დაავადების პათოგენეზური და სიმპტომური თერაპიის მიმართულებით. 

ამიტომ, ასეთი პაციენტების თერაპიით დადებითი შედეგის მიღება უფრო პრობლემურია, 

ვიდრე წამალდამოკიდებულების სხვა სახეობების დროს, მაგალითად, ოპიოიდური  

დამოკიდებულების შემთხვევაში. აღსანიშნავია, რომ წამალდამოკიდებულების სხვა 

დანარჩენი ფორმებისგან განსხვავებით, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორი „ჯეფის“ 

მოხმარების შეწყვეტის შემდეგ პაციენტის მდგომარეობა ხშირად არ უმჯობესდება - ამ დროს 

ნევროლოგიური სიმპტომატიკა  შესაძლოა უმნიშვნელოდ რეგრესირდეს, თუმცა, უმეტესად 

პროგრესირებას განაგრძობს,  რაც მომავალში ხშირად ნარკოტიზაციის რეციდივის მიზეზად 

გვევლინება. მნიშვნელოვანია“ჯეფის“ მოხმარებით გამოწვეული დამოკიდებულების 

სინდრომისა და მისი თანმხლები ტოქსიკური ენცეფალოპათიის შესწავლა და მკურნალობის 

ახალი მეთოდების დანერგვა, რათა მოვახდინოთ ამ მძიმე და პროგრესირებადი 

ნევროლოგიური დარღვევების მქონე ადამიანების ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება და 

ნარკოტიზაციის რეციდივის პრევენცია. 

 ჩატარებულია გარკვეული კვლევები კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მკურნალობის პროცესში ხელატური 

მედიკამენტების (ეთილენ-დიამინ-ტეტრააცეტატის მჟავა და სხვა), დოფამინის აგონისტების 

(ლევოდოფა), ქოლინოლიზური პრეპარატების (ბიპერიდინი), ანტიოქსიდაციური თვისებების 

მქონე მედიკამენტების (ვიტამინი E, ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატი და ა.შ)  

ეფექტურობის შესასწავალად. ამ დაავადების სამკურნალოდ უნივერსალური 

ანტიოქსიდანტის -  ალფა-ლიპოის მჟავას ეფექტურობის შემსწავლელი კვლევა კი არ  არის 

ჩატარებული. 1980-იან წლებში  ალფა-ლიპოის მჟავა მრავალი მკვლევარის მიერ აღიარებულ 

იქნა ერთ-ერთ ყველაზე ძლიერ და ეფეტურ ანტიოქსიდანტად (9, 66, 67, 76, 80, 87, 90, 91). იგი 

არის როგორც წყალში, ასევე ცხიმში კარგად ხსნადი ნივთიერება, რაც წარმოადგენს 

უპირატესობას სხვადასხვა სახის ოქსიდაციური სტრესის,  მათ შორის - უჯრედშიდა 

ოქსიდაციური სტრესის პროტექციისთვის. ალფა-ლიპოის მჟავა  ააქტივებს სხვა 

ანტიოქსიდანტებს:  გლუტათიონის, ვიტ C/E, ცისტეინ/ცისტინის სისტემებს, იგი წარმოადგენს 

. მიტოქონდრიული მეტაბოლიზმის კოფაქტორს,  გააჩნია  ნეიროპროტექტორული  
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(ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ანთებითი პროცესის შემცირებას თან ახლავს 

დემიელინიზაციის  გარშემო შეშუპების შემცირება, რაც თავის მხრივ ნერვული იმპულსის 

გავრცელების გაუმჯობესებას განაპირობებს) და ხელატური თვისებები. 

ალფა-ლიპოის მჟავას ზემოთაღნიშნული თვისებებიდან გამომდინარე გაჩნდა ვარაუდი, 

რომ პრეპარატმა თიოგამამ (ალფა-ლიპოის მავის მეგლუმინის მარილი, რომელიც ამ 

ნივთიერების სხვა მარილებისგან განსხვავებით სამედიცინო ჩვენებით უფრო აქტიურად 

გამოიყენება და არ გააჩნია არასასურველი ეფექტები) შესაძლოა იმოქმედოს კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

პათოგენეზურ მექანიზმებზე და ეფექტური აღმოჩნდეს ამ პათოლოგიის დროს 

განვითარებული  დარღვევების  მკურნალობისთვის.  

ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, ჩვენს მიერ ჩატარებული იქნა კვლევა, რომელიც 

მოიცავს ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარების კლინიკური, დიაგნოსტიკური მაჩვენებლებისა  და „ჯეფის“ მკურნალობის 

პროცესში   პრეპარატ თიოგამას გამოყენების ეფექტურობის შესწავლას.  

 

1.2 კვლევის მიზანი 

 კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ეფედრონის კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული აშლილობების კლინიკურ-

დიაგნოსტიკური მახასიათებლების  და   „ჯეფის“  მკურნალობის პროცესში პრეპარატ 

თიოგამას ეფექტურობის შესწავლა.  

*აღსანიშნავია, რომ თავდაპირველად განსაზღვრული არ ყოფილა მცენარე ეფედრადან 

წარმოებული „ვინტის“ კომპონენტის კვლევა, ვინაიდან კვლევის დაგეგმვისას მსგავსი 

ნარკოტიკის მოხმარება საქართველოში არ ხდებოდა. აღნიშნული კომპონენტი დაემატა 

კვლევის პროცესში. 
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1.3 კვლევის ამოცანები 

• კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორების მომხმარებელთა სხვადასხვა 

კლინიკური ჯგუფის  იდენტიფიცირება; 

• სხვადასხვა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების („ჯეფი“, „ვინტი“) მოხმარებით 

გამოწვეული ფსიქიკური (აფექტური) აშლილობების შედარება; 

• „ჯეფის“ მომხმარებელთა ჯგუფებში ანამნეზური, ნევროლოგიური (განსაკუთრებით 

მოტორული სფეროს დარღვევები), ფსიქიკური  (აფექტური), ნეიროფსიქოლოგიური და 

ელექტროფიზიოლოგიური მახასიათებლების აღწერა; 

• კლინიკური გამოვლინებების კორელაციის დადგენა დაავადების მიმდინარეობასა და 

კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარების 

ხანგრძლივობასთან; 

• პრეპარატ თიოგამას ეფექტურობის განსაზღვრა კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელთა სხავადასხვა კლინიკური ჯგუფის 

მკურნალობის პროცესში; 

• პრეპარატ თიოგამას ეფექტურობის დიფერენცირებული შეფასება კუსტარულად 

დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფით“ გამოწვეული დამოკიდებულების 

სინდრომისა და ტოქსიკური ენცეფალოპათიისთვის დამახასიათებელი 

ნევროლოგიური, ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და ელექტროფიზიოლოგიური 

დარღვევების თვალსაზრისით. 

 

1.4 სამეცნიერო სიახლე 

• კომპლექსურად შეფასდა ეფედრონული ტიპის კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარებით გამოწვეული აშლილობების კლინიკურ-

დიაგნოსტიკური მაჩვენებლები სხვადასხვა კლინიკურ ჯგუფებში;  

• მოხდა სხვადასხვა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორის („ჯეფი“, „ვინტი“) მოხმარებით 

გამოწვეული ფსიქიკური (აფექტური) აშლილობების შედარება; 
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• პირველად მსოფლიოში შეფასდა პრეპარატ თიოგამას ზოგადი და დიფერენცირებული 

ეფექტურობა ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - 

„ჯეფის“ მომხმარებით გამოწვეული სხვადასხვა აშლილობის მკურნალობის დროს; 

• შემუშავდა სპეციალური რეკომენდაციები ექიმი-ნარკოლოგებისთვის, 

ნევროლოგებისთვის, ფსიქიატრებისთვის, ოჯახის ექიმებისთვის და ასევე, კლინიკური 

პრაქტიკის ეროვნული რეკომენდაციის (პროტოკოლი, გაიდლაინი) ავტორებისთვის. 
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თავი 2. ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

2.1 ეპიდემიოლოგიური საკითხები 

ფსიქოსტიმულატორები (სტიმულატორული ნარკოტიკები) ნარკოტიკების ერთერთ 

ყველაზე გავრცელებულ ჯგუფს წარმოადგენს. საუკუნეების მანძილზე ყველაზე პოპულარულ 

სტიმულატორულ ნარკოტიკს ბუნებრივ ნედლეულზე დამზადებული კოკაინი წარმოადგენა, 

თუმცა აღსანიშნავია, რომ ბოლო ათწლეულის მანძილზე,  კოკაინის მომხმარებელთა რიცხვმა   

შედარებით დაიკლო. 2002-2007 წლებში აშშ-ში კოკაინის მომხმარებელთა რაოდენობა 2,0-დან 

2,4-მდე მილიონს შეადგენდა, თუმცა შემდეგ გაიზარდა სხვა სტიმულატორული 

ნარკოტიკების (ამფეტამინები, მეტამფეტამინები) მოხმარების სიხშირე. მსოფლიო ჯანდაცვის 

ორგანიზაციის 2015 წლის (93) მონაცემებით ამფეტამინების ჯგუფის ნარკოტიკები 

(ამფეტამინები და მეტამფეტამინები)  არალეგალურ ნარკოტიკებს შორის გავრცელების 

თავლსაზრისით  მეორე ადგილზე იყო, ხოლო კოკაინი - მეოთხე ადგილზე.   ამ ეტაპზე 

ამფეტამინების ჯგუფის ნარკოტიკების პრევალენტობა მსოფლიოში 15-64 ასაკოვან ჯგუფში  

0,3-1 %-ს წარმოადგენდა (13,8- 53,8 მილიონი მომხმარებელი), კოკაინის პრევალენტობა კი 0,3-

0,4 %-ია (13-20 მილიონი მომხმარებელი). მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის 2020 წლის 

ანგარიშის (94) მიხედვით,  2018 წელს მსოფლიოში სხვადასხვა ნარკოტიკების მომხმარებელთა 

რაოდენობა შეადგენდა:  კანაბისის პროდუქტები - 192 მილიონი, ოპიოიდური ნარკოტიკები - 

58 მილიონი, ამფეტამინები და მეტამფეტამინები - 27 მილიონი, ექსტაზი - 21 მილიონი, 

კოკაინი - 19 მილიონი. 

კლასიკური ნარკოტიკების მაღალი ფასის, მათი მოპოვების გაძნელებისა და 

სამართლებრივი პასუხისმგებლობის შიშის გამო ქართველმა მომხმარებლებმა,  ბოლო წლების 

მანძილზე, დაიწყეს კუსტარული ნარკოტიკების  მიღება, რომელთა დამზადება ხდებოდა 

სახლის პირობებში, საყოფაცხოვრებო ქიმიის გამოყენებით. ჩვენს ქვეყანაში გავრცელებული 

ორი ძირითადი კუსტარული ფსიქოსტიმულატორია „ვინტი“ და „ჯეფი“. „ვინტის“ დამზადება 

ხდება ეფედრინის შემცველი მედიკამენტების, მშრალი იოდის, წითელი ფოსფორის, ბენზინის, 

მარილმჟავას და სხვა ნივთიერებების გამოყენებით. ზემოაღნიშნული პროდუქტებისგან, 
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საკმაოდ რთული და ხანგრძლივი ქიმიური პროცესის შედეგად, მიიღება ალფა-იოდ-

პერვიტინი (მეტამფეტამინების ჯგუფის სტიმულატორული ნარკოტიკი). „ჯეფის“ დამზადება 

ხდება ეფედრინის, ფსევდოეფედრინისა ან ფენილპროპანოლამინის ჰიდროქლორიდის 

(ნორეფედრინი) შემცველი,   ძირითადად  გაციების საწინააღმდეგო მედიკამენტების 

გარკვეული ქიმიური კომპონენტებით (კალიუმის პერმანგანატი, ასპირინი) დამუშავების 

შედეგად. ზემოაღნიშნული პრეპარატების შემცველი პრეკურსორების ქიმიური დამუშავების 

შედეგად მიიღება ფსიქოსტიმულატორული ნარკოტიკი ეფედრონი.   საქართველოში 

კუსტარული ნარკოტიკის ეს სახეობა  („ჯეფი“) 90-იანი წლების ბოლოს გამოჩნდა და მისი 

გამოყენება ბოლო ათწლეულის განმავლობაში საკმაოდ გახშირდა. აღსანიშნავია, რომ დაბალი 

ფასის მქონე, ადვილად ხელმისაწვდომი კუსტარული სტიმულატორები ძალიან გავრცელდა 

ჩვენს საზოგადოებაში, ხოლო მისი მოხმარებით გამოწვეული ე.წ. „ეფედრონული“ 

პარკინსონიზმის სამედიცინო, პიროვნული და სოციალური შედეგები საზოგადოების მიერ 

არასათანადოდ არ არის გაცნობიერებული.  საყურადღებოა, რომ სხვა ნარკოტიკებისგან 

განსხვავებით, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორი „ჯეფის“ მოხმარების შეწყვეტის შემდეგ 

პაციენტის მდგომარეობა ხშირად არ უმჯობესდება, ამ დროს ნევროლოგიური სიმპტომები 

გარკვეულწილად სტაბილიზდება, შესაძლოა მცირედ რეგრესირდეს, უმეტესად კი განაგრძობს 

პროგრესირებას, რაც მომავალში ხშირად ნარკოტიზაციის რეციდივის განვითარების მიზეზს 

წარმოადგენს (86). ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, დიდი მნიშვნელობა ენიჭება ამ 

პათოლოგიის შესწავლასა და მისი მკურნალობის ახალი მეთოდების დანერგვას, რათა 

მოვახდინოთ ამ მძიმე და პროგრესირებადი ნევროლოგიური დარღვევების მქონე ადამიანების 

ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება და რეციდივის  პრევენცია. 

სტატისტიკური მონაცემების არარსებობის გამო,   პოსტსაბჭოთა სივრცეში, ეფედრონის 

ტიპის ფსიქოსტიმულატორების გავრცელების შეფასება ძნელია. ამ მხრივ კვლევების 

რაოდენობა მსოფლიო მასშტაბითაც საკმაოდ შეზღუდულია. აქვე  წარმოგიდგენთ ერთ-ერთ 

მათგანს.  ამერიკის ნაციონალური ინსტიტუტის მიერ ჩატარებული კვლევის მიხედვით 2010 

წლისთვის ესტონეთში, სადაც პოპულაცია 1,34 მილიონს შეადგენდა,    13800 ნარკოტიკების 

ინექციური მომხმარებელი იყო, რომელთაგან 10000 ცხოვრობდა ქ. ტალინში და მის მიმდებარე 

ტერიტორიაზე, ხოლო 2500  - ესტონეთის ჩრდილო-დასავლეთ მხარეს. ჩატარებულ კვლევაში 
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მონაწილეობდა 700 ნარკოტიკების ინექციური მომხმარებელი, აქედან 11 %-მა აღნიშნა 

ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული პრეპარატების ცხოვრებაში ერთხელ მაინც 

მოხმარება, 1,3% კი იყო ამ ნარკოტიკის იმჟამინდელი მომხმარებელი (59). მკვლევარების 

(Andres Asser;  A. Asser; P.ille Taba) 2015 წლის მონაცემებით „დიზაინერული ნარკოტიკების“ 

მოხმარება, რომელთა სლენგურ სახელწოდებებს წარმოადგენს „კათი“, „მულკა“ და „ჯეფი“, 

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის მზარდი პრობლემა გახდა აღმოსავლეთ ევროპის 

რამდენიმე ქვეყანაში, მათივე მონაცემებით მხოლოდ ცალკეული შემთხვევებია აღწერილი 

დასავლეთ და სამხრეთ ევროპაში და კანადაში  (7).  

 მონაცემები მწირია საქართველოში კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

გავრცელების შესახებ, თუმცა არსებული ინფორმაციაც ადასტურებს პრობლემის აქტუალობას  

ჩვენს ქვეყანაში. 2008 წლის ბოლოდან, საველე დაკვირვების მონაცემებით, სუბუტექსის 

(ბუპრენორფინი) მოხმარებამ ნელ-ნელა შემცირება დაიწყო და იგი უფრო ადვილად 

ხელმისაწვდომმა საინექციო საშუალებებმა შეცვალა. კერძოდ, გავრცელება დაიწყო 

კუსტარულმა ფსიქოსტიმულატორებმა, რომლებსაც ამზადებენ აფთიაქებში რეცეპტის გარეშე 

გაყიდვაში არსებული ფსევდოეფედრინის და ფენილპროპანოლამინის შემცველი გაციების  

საწინააღმდეგო მედიკამენტებისგან (41). ამ გზით დამზადებული საინექციო სითხე შეიცავს 

მეტამფეტამინს (ქუჩის სახელი „ვინტი“ ან „ბალტუშკა“, ხანგრძლივი მოქმედების 

ფსიქოსტიმულატორი, მიიღება ფსევდოეფედრინის აღდგენის გზით) ან მეტკათინონს (ქუჩის 

სახელი „ჯეფი“, ხანმოკლე მოქმედების ფსიქოსტიმულატორი, მიიღება ფსევდოეფედრინის 

ჟანგვის გზით). გარდა ზემოაღნიშნული ორისა, სხვა ამფეტამინების და კოკაინის მოხმარება ამ 

ეტაპზე ქვეყანაში უმნიშვნელოა (41).  

„არსებობს გარკვეული მონაცემები საქართველოში 2008 წელს ფსიქოაქტიურ 

ნივთიერებებზე დამოკიდებულების გამო ნამკურნალები პაციენტების შესახებ.  2008 წელს 

ჩვენს ქვეყანაში ფუნქციობდა 6 ნარკოლოგიური კლინიკა, სადაც ამ წლის განმავლობაში 

დეტოქსიკაცია ჩაუტარდა სულ 841 პაციენტს (მათ შორის 8 ქალს), 2007 წელს კი, ნამკურნალები 

პაციენტების რაოდენობა  შეადგენდა 1,092-ს (მათ შორის 11 ქალია). ნარკოლოგიური კლინიკის 

ხელმძღვანელების მონაცემებით, სტაციონარებში ძირითადად მამაკაცები მკურნალობდნენ. 

2008 წელსაც ნამკურნალები პაციენტების უმრავლესობა ოპიოიდებზე იყო დამოკიდებული და 

https://www.frontiersin.org/people/u/195861
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მათი უმრავლესობა    ჰეროინს მოიხმარდა.  4 ნარკოლოგიური კლინიკის (ნარკოლოგიის ს/კ 

ინსტიტუტი, „ურანტი“, „ბემონი“ და ბათუმის ნარკოლოგიური კლინიკა) მონაცემებით, ამ 

წელს, სუბუტექსის მომხმარებლების რაოდენობა პაციენტების 35 %-ს შეადგენდა. 2007 და 2008  

წლებში გაიზარდა იმ პაციენტების რაოდენობა, რომლებიც კუსტარულ მეტამფეტამინებს 

მოიხმარდნენ" (41).  

2009 წელს საქართველოს 4 ქალაქში ჩატარდა კვლევა, რომლის მიზანს წარმოადგენდა 

ჩვენს ქვეყანაში ამ პერიოდში ინექციური ნარკოტიკების მოხმარების შეფასება. კვლევაში 

მოანაწილეობდნენ ნებაყოფლობითი კონსულტირებისა და ტესტირების ცენტრების, აგრეთვე 

შპრიცების გაცვლის პროგრამის  კლიენტები. კვლევა ჩატარდა სპეციალურად შედგენილი 

კითხვარით, რომელიც შეიცავდა 13 კითხვას. კითხვები ეხებოდა ინექციური ნარკოტიკების 

მოხმარებასთან დაკავშირებულ სხვადასხვა მონაცემებს (დოზა, სიხშირე, ისტორია). სულ 

გამოკითხული იქნა 381 (13 ქალი) ნარკოტიკების ინექციური მომხმარებელი. საკვლევი 

პირების საშუალო ასაკი იყო 32.6 (SD 7.6). კვლევის შედეგად ინექციური ნარკოტიკების 

რეგულარული მოხმარების (კვირაში ორჯერ მაინც) საშუალო ხანგრძლივობა წარმოადგენდა 

98 თვეს (SD 72.6). სიცოცხლის მანძილზე კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების 

გავრცელება (პრევალენტობა) შეადგენდა 67,2%-ს, ბოლო 1 თვის მანძილზე კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების პრევალენტობა კი იყო 43%. ბოლო 30 დღის მანძილზე 

ყველაზე ხშირად მოხმარებულ ინექციურ ნარკოტიკებს კუსტარული ფსიქოსტიმულატორები 

წარმოადგენდნენ (1884 კუმულაციური დღე, საშუალოდ 11,5 დღე) (41).   

2012 წელს, საქართველოს 6 ქალაქში (თბილისი, ბათუმი, ქუთაისი, ზუგდიდი,  თელავი, 

გორი,), ჩატარდა კვლევა ნარკოტიკების ინექციურად მომხმარებლებს შორის აივ-თან 

დაკავშირებული რისკისა და პრევენციული ქცევის გამოსავლენად. კვლევითი კონსორციუმის 

მიერ, რომელსაც საერთაშორისო ფონდი კურაციო ხელმძღვანელობდა (ზ.ჩიქოვანი, 2012) (3) 

რესპონდენტებზე ორიენტირებული შერჩევის მეთოდით გამოიკითხა 1,781 რესპონდენტი. 

კვლევის შედეგების მიხედვით, ამ პერიოდში ნარკოტიკების ინექციურ მომხმარებელთა შორის 

ყველაზე მეტად გავრცელებული ინექციური ნარკოტიკი იყო ე.წ. „ნიანგი“ - კუსტარულად 

დამზადებული დეზომორფინი (36%), ჰეროინი (35,9%), შემდეგ - კუსტარულად 

დამზადებული ფსიქოსტიმულატორები „ვინტი“ და „ჯეფი“ (31%), ბუპრენორფინი (13,4%) და 
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მორფინი (7,4%). ამავე კვლევით კონსორციუმს 2009 წელს ჩატარებული ჰქონდა ქცევაზე 

ზედამხედველობის კვლევა ანალოგიური მეთოდოლოგიით აღნიშნულ 6 ქალაქში (კურაციო, 

2009) (5). 2012 და 2009 წლის კვლევათა შედეგების შედარებამ გამოავლინა, რომ 2012 

წლისათვის ნარკოტიკების ინექციური გზით მომხმარებელთა შორის გაიზარდა კუსტარული 

ოპიოიდებისა და სტიმულატორების და შემცირდა ბუპრენორფინის მოხმარება (იხ. დიაგრამა 

1) (3) 

 

დიაგრამა 1: 2009 და 2012 წლებში მოხმარებული ინექციური ნარკოტიკების შედარება 

საქართველოს 6 ქალაქში (ჩიქოვანი 2012) 

 

 

 

„სააფთიაქო ნარკომანიის” დაძლევის მიზნით, საქართველოს შრომის, ჯანმრთელობისა 

და სოციალური დაცვისა და შინაგან საქმეთა სამინისტროებმა შეიმუშავეს საკანონმდებლო 

ცვლილებების პაკეტი, რომელიც ძალაში 2014 წლის 15 მარტს შევიდა. კრიმინალიზებულ იქნა 

კოდეინის, ეფედრინის, ნორეფედრინისა და ფსევდოეფედრინის შემცველი კომბინირებული 

სამკურნალო საშუალებების არალეგალური ბრუნვა. ზემთაღნიშნული პრეპარატების 
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ურეცეპტოდ გაცემის შემთხვევაში სისხლის სამართლის პასუხისმგებლობა გავრცელდა 

იურიდიულ პირზე (აფთიაქი) და რეალიზაციასთან დაკავშირებულ ფიზიკურ პირებზე (63).  

აღნიშნული საკანონმდებლო ცვლილებების შედეგად, 2014 წლიდან საქართველოში  

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების კლება შეიმჩნევა. 

2015 წელს პირველად ჩატარდა ზოგადი პოპულაციის გამოკითხვა საქართველოში 

ალკოჰოლის, თამბაქოსა და ნარკოტიკების მოხმარების შესახებ დამოკიდებულების კვლევითი 

ცენტრის „ალტერნატივა ჯორჯია“ და დაავადებათა კონტროლისა და საზოგადოებრივი 

ჯანმრთელობის ეროვნული ცენტრის მიერ (ს. ალავიძე და სხვები, 2016). კვლევაში 

მონაწილეთა რაოდენობა 4,805 ადამიანს შეადგენდა , ასაკი 18-64 წლამდე. კვლევის ფარგლებში 

შეფასდა ცხოვრების, ბოლო 12 თვისა  და 30 დღის მანძილზე ფსიქოაქტიური/ნარკოტიკული 

ნივთიერების  მოხმარება. კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ ცხოვრების მანძილზე  

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარება აღენიშნებოდა გამოკვლეული მამაკაცების 

0.9±0.3-ს (10). კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მომხარებელთა რაოდენობის კლება 

ზემოაღნიშნულ კვლევაშიც კარგად ჩანს, თუმცა ეფედრინის, ნორეფედრინისა და 

ფსევდოეფედრინის შემცველი კომბინირებული მედიკამენტების აკრძალვის შემდეგ 

ქართველმა ნარკომომხმარებლებმა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების დამზადების 

ალტერნატიული გზა აღმოაჩინეს. ეს არის მცენარე მარადმწვანე ბუჩქოვანი მცენარე- ეფედრა. 

იგი ფართოდაა გავრცელებული  მშრალი კლიმატის ქვეყნებში, როგორიცაა მაგ: ჩრდილოეთ 

აფრიკა, სამხრეთ ევროპა, ცენტრალური აზია, სამხრეთ ამერიკა და სხვა,  მათ შორის 

საქართველოშიც.   მცენარე ეფედრაში აღმოჩენილია ეფედრინის მსგავსი 7 ალკალოიდი, 

აქედან 0,02-3,4 % მდე წარმოადგენს ეფედრინსა  და ფსევდოეფედრინს (95). კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ  „ვინტის“  მომზადებისას მცენარე ეფედრას გარდა გამოიყენება ისეთი 

ტოქსიკური ნივთიერებები, როგორიცაა კრისტალური იოდი, წითელი ფოსფორი, მარილმჟავა, 

ბენზინი და სხვ.  დამზადების პროცესი საკმაოდ რთულია და საშუალოდ 4-5 სთ-მდე 

გრძელდება, მაშინ როდესაც „კლასიკური ვინტის“ მომზადებას შედარებით ნაკლები დრო 

სჭირდება. რთული ქიმიური რეაქციის შედეგად მიიღება მწვანე ვაშლის სუნის მქონე სითხე, 

მოყვითალო, გამჭვირვალე სითხე, რომელიც  შეიცავს ალფა-იოდ-პერვიტინს (32). გარდა 

მცენარე ეფედრასგან დაზადებული კუსტარული ფსიქოსტიმულატორებისა საქართველოში 
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2014 წლის შემდეგ გავრცელდა ახალი ფსიქოაქტიური საშუალებები, რომელთა ნაწილი 

სინთეზურ კათინონებს შეიცავს და ასევე  მასტიმულირებელი ეფექტით ხასიათდება. გარდა 

ამისა, უნდა აღინიშნოს რომ ადამიანები, რომლებმაც შეწყვიტეს კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ “ჯეფის” მოხმარება, მისი თანმდევი ტოქსიკური ენცეფალოპათიისა და 

უნარშეზღუდულობის გამო დღემდე უდიდეს სოციალურ და სამედიცინო პრობლემად 

რჩებიან ჩვენი ქვეყნისთვის. 

ნარკოტიკების მოხმარების სურათის დასადგენად, ზიანის შემცირების საქართველოს 

ქსელი ყოველწლიურად ახორციელებს კვლევებს „თანასწორი-თანასწორს პრინციპზე 

დაფუძნებული ინტერვენციისა“ (თთპდ) და, შპრიცებისა და ნემსების პროგრამის (შნპ) 

მოსარგებლეთა შორის. 

2018 წლის ოქტომბრიდან 2019 წლის ივნისის პერიოდში, ჯვარედინ-სექციური კვლევის 

ფარგლებში, თთპდ ინტერვენციაში მონაწილეთა გამოკითხვა ჩატარდა საქართველოს 11 

ქალაქში: თბილისი, ბათუმი, რუსთავი, ქუთაისი, ახალციხე,  თელავი, ზუგდიდი, ფოთი, 

ოზურგეთი, სამტრედია, ბორჯომი (ზიანის შემცირების საქართველოს ქსელი 2019). 

მოცემული ინტერვენცია და, შესაბამისად კვლევაც პირველად ჩატარდა ბორჯომსა და 

ახალციხეში. გამოკითხვას ატარებდნენ სპეციალურად მომზადებული ნებაყოფლობითი 

კონსულტირება-ტესტირების (ნკტ) კონსულტანტები. თთპდ კვლევაში მონაწილეობა მიიღო 

1,820-მა რესპონდენტმა, რომლებიც მოზიდულნი იყვნენ ამავე ინტერვენციაში მონაწილე 

თანასწორების  მიერ. საკვლევი პირების უმეტესობა იყო მამაკაცი (1,695 რესპონდენტი, 93.1%), 

ქალები მხოლოდ მცირე ნაწილს შეადგენენ (125 რესპონდენტი, 6.9%). კვლევაში მონაწილეთა 

საშუალო ასაკი 35.3 წელი, მედიანური − 34 (SD = 10.95), მინიმუმ 18 და მაქსიმუმ 73 წელი. 

კვლევის შედეგად,  ბოლო 30 დღის განმავლობაში, ნარკოტიკის ინექციურად მოხმარების 

დღეების რაოდენობის საშუალო მაჩვენებელმა შეადგინა 13.76 დღე (მინ. 1 და მაქს. 30; SD = 

8.67), დღეში საშუალოდ 1.27-ჯერ ინექციით. რესპონდენტთა 3%-მა (37 პირი) არ უპასუხა 

შეკითხვას, დღეში რამდენჯერ მოიხმარდნენ ინექციურად ნარკოტიკს ბოლო 30 დღის 

განმავლობაში. თუმცა, ვინც უპასუხა, მათგან უმეტესობა აღნიშნავდა დღეში ერთ ინექციას 

(1,357 პირი, 77%), ორ ინექციას − 370 პირი (21%), ხოლო დღეში სამ და მეტ ინექციას − 36 პირი 

(2%). ბოლო 30 დღეში მოხმარებული ნარკოტიკული საშუალებების სურათის თანახმად, 
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გამოკითხულთა უმეტესობა ინექციურად მოიხმარდა ჰეროინს - „სირეცს“ (1000 პირი, 55%), 

ხოლო არაინექციურად − კანაფს, ჰაშიშს (1076 პირი, 59%). უმეტესად მოხმარებული 

ნარკოტიკების ჩამონათვალში იყო   ქუჩის ბუპრენორფინ/ნალოქსონი (664 პირი, 36%) და 

მეთადონი (240 პირი, 13%). პროგრამიდან გამოტანილი ბუპრენორფინ/ნალოქსონის (364 პირი, 

20%) მოხმარება აჭარბებდა პროგრამიდან გამოტანილი მეთადონის (129 პირი, 7%) მოხმარებას. 

ინექციურად ხშირად მოხმარებული ნარკოტიკების ჩამონათვალშია იყო ასევე, კუსტარულად 

დამზადებული „ვინტი“ (231 პირი, 13%) და ეფედრას „ვინტი“ (427 პირი, 23%) (იხ. დიაგრამა 2). 

(68). 

დიაგრამა 2. ბოლო 30 დღეში მოხმარებული ფსიქოაქტიური საშუალებები 

 

 

ზიანის შემცირების საქართველოს ქსელის მიერ, 2018 წელს, შპრიცებისა და ნემსების 

მოსარგებლეთა შორის ინფორმაცია შეგროვდა საქართველოს 11 ქალაქში (ზიანის შემცირების 
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საქართველოს ქსელი, 2019). სკრინინგი გაიარა 1,092-მა პირმა, ამათგან 105-მა უარი განაცხადა 

კვლევაში მონაწილეობაზე და საბოლოო მონაცემთა ბაზაში 987 რესპონდენტის მონაცემი 

განთავსდა.  „მონაწილეთა საშუალო ასაკი 41.48 წელია, მედიანური ასაკი − 41 (მინიმალური 20 

და მაქსიმალური − 66 წელი). ბოლო 30 დღის მანძილზე, ინექციების დღეების რაოდენობის 

საშუალო მაჩვენებელმა შეადგინა 17.72 დღე (მედიანა 17.5 დღე; მინ. 1 და მაქს. 30 დღე; SD = 

8.77), დღეში საშუალოდ 1.36-ჯერ (მინიმუმ 1, მაქსიმუმ 9 ჯერ დღეში, მედიანა და მოდა 1) 

განხორცილებული ინექციების რაოდენობით. ბოლო 30 დღეში არაინექციურად მოხმარებული 

ფსიქოაქტიური საშუალებებიდან, რესპონდენტების უმრავლესობა კანაფის/ჰაშიშის (618 პირი, 

62.6%), ფსიქოტროპული მედიკამენტებისა (293 რესპონდენტი, 29.7%) და სედაციური (107 

პირი, 10.8%) საშუალებების მოხმარებას აღნიშნავს. ინექციურად მოხმარებული ნარკოტიკული 

საშუალებებიდან ყველაზე მეტი რესპონდენტი ჰეროინის (575 პირი, 58.3%) მოხმარებას 

აღნიშნავს, რომელსაც ჩამოუვარდება ოჩთ პროგრამის ბუპრენორფინის (338 პირი, 34.2%) 

ინექციური მოხმარება, ე.წ. ეფედრას ვინტი (319 პირი - 32.3%), ქუჩის ბუპრენორფინი (296 პირი, 

30%) და ტრადიციული ვინტი (153 პირი, 15.5%). დიაგრამა 4 სრულად ასახავს ბოლო 30 დღეში 

მოხმარებულ ფსიქოაქტიურ საშუალებებს. ასევე, იკვეთება, რომ ახალი ფსიქოაქტიური 

ნივთიერებების (MDMA, კეტამინი, ჰალუცინოგენები, სინთეზური კათინონები, ე.წ. ბიო-

პლანი, ბიო-MDMA) არაინექცური მოხმარება (154 რესპონდენტი, 15.6%) სჭარბობს ინექციურს 

(3 შემთხვევა)“ დიაგრამა  3 (68) 
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დიაგრამა 3. ბოლო 30 დღეში მოხმარებული ფსიქოაქტიური საშუალებების განაწილება 

 

აღსანიშნავია, რომ არსებობს მონაცემები სტიმულატორული ჯგუფის ნარკოტიკებზე 

(ეფედრონი, ამფეტამინები და მეტამფეტემინები) დამოკიდებულებისა და მისი მკურნალობის 

შესახებ. ასევე არსებობს ლიტერატურა მანგანიზმის პათოგენეზური, კლინიკური 

მახასიათებლებისა და მკურნალობის შესახებ. მაგრამ ეფედრონისა და კალიუმის 

პერმანგანატის ერთროული მოხმარებით გამოწვეული აშლილობების შესახებ კი 

ლიტერატურა საკმაოდ მწირია.  

ეფედრინი დასავლურ ლიტერატურაში პირველად აღწერილ იქნა 1888 წელს. იგი 

სიმპატომიმეტური ნივთიერებაა და სტრუქტურულად  ფენილეთილამინის ფუძის მქონე 

ალკალოიდია. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ეფედრინი გვხვდება მცენარე ეფედრას 



18 

(მრავალწლიანი ბუჩქოვანი მცენარე) შემადგენლობაში.  ამ მცენარეში გვხვდება ასევე 

ადრენერგული მოქმედების სხვა ალკალოიდები, მაგ.: ფსევდოეფედრინი. ეფედრინი 

სტრუქტურულად მეტამფეტამინის ანალოგია და მისგან ჰიდროქსილის ჯგუფის არსებობით  

(—OH) განსხვავდება. ეფედრინის ფარმაკოლოგიური მოქმედება დაკავშირებულია მის 

სიმპატომიმეტურ თვისებებთან, რაც თავის მხრივ α-, β1- და β2- ადრენორეცეპტორების 

პირადპირი და არაპირდაპირი სტიმულაციითაა  განპირობებული (58). გარდა ამისა, 

ეფედრინი იწვევს სინაფსურ ნაპრალში ნერიომედიატორ ნორადრენალინის გამოყოფის 

სტიმულაციას და ავლენს სუსტ მასტიმულირებელ ეფექტს ადრენორეცეპტორებზე.  როგორც 

ეფედრინი, ისე  ფსევდოეფედრინი ზრდის არტერიულ წნევას,  იწვევს გულისცემის სიხშირის 

მატებას, ზრდის AV გამტარებლობას,  აქვს ბრონქოდილატაციური ეფექტი, ამცირებს 

კუჭნაწლავის ტრაქტის პერისტალტიკას, აფართოებს გუგას (არ ახდენს ზეგავლენას 

აკომოდაციაზე და თვალის შიდა წნევაზე), ზრდის ჩონჩხის კუნთების ტონუსს, იწვევს 

ჰიპერგლიკემიას,   თუმცა ფსევდოეფედრინი გაცილებით ნაკლები აქტივობით ხასიათდება 

(23, 58). ეფედრინი გამოდის  ტაბლეტებისა და საინექციო ხსნარის სახით, ტაბლეტი შეიცავს 15 

მგ, ხოლო საინექციო ხსნარის 1 მლ -   50მგ ეფედრინის ჰიდროქლორიდს.   

ჩვენს ქვეყანაში კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ დამზადება ხდება 

ძირითადად აქტიფედის ტაბლეტებისგან, იგი ანტიჰისტამინური და ზედა სასუნთქი გზების 

შეშუპების შესამცირებელი ნივთიერებების შემცველი კომბინირებული პრეპარატია. 

აქტიფედი გამოდის სიროფისა და ტაბლეტების სახით.  ეს უკანასკნელი შეიცავს 60მგ 

ფსევდოეფედრინის ჰიდროქლორიდსა და 2,5 მგ ტრიპროლიდინის ჰიდროქლორიდს. 

პირველად პრეპარატი აქტიფედი შეიქმნა 1958წ, ფარმაცევტული კომპანია „Burroughs Wellcome 

& Company“-ის მიერ, რომელიც ეხლა კომპანია „GlaxoSmithKline”-ს ნაწილს წარმოადგენს. 2006 

წელს აშშ-ში კომპანია „Pfizer”-ის მიერ შეცვლილ იქნა პრეპარატ აქტიფედის შემადგენლობა. 

ახალი მედიკამენტი შეიცავდა - 10 მგ ფენილეფრინის ჰიდროქლორიდსა (სიმპატომიმეტიური 

საშუალება) და 4 მგ ქლორფენამინის მალეატს (ანტიჰისტამინური პრეპარატი). თუმცა, ძველი 

ფორმულის მომხმარებლები ჩიოდნენ, რომ ეს ახალი პრეპარატი, მათი გაციების სიმპტომების 

შემცირების თვალსაზრისით, არ აღმოჩნდა ისეთი ეფექტური, როგორც ძველი პრეპარატი (2). 
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ამასთანავე, ბევრ ქვეყანაში, მაგ.: დიდ ბრიტანეთში, გერმანიაში და სხვა ქვეყნებში პრეპარატ 

აქტიფედის ფორმულა უცვლელი დარჩა. 

ეფედრონი (მეტკათინონი) ხანმოკლე მოქმედების ფსიქოსტიმულატორია, რომლის 

სინთეზიც მოხდა 1915 წელს. ეფედრონის ბუნებრივი ანალოგი მოიპოვება მცენარე კათის 

ფოთლებში, ეს ბუჩქოვანი მცენარე გავრცელებულია აფრიკასა და არაბეთის 

ნახევარკუნძულზე. დამახასიათებელი მცირე სტიმულატორული ეფექტის გამო მას  

ძირითადად პერორალურად მოიხმარენ. ლიტერატურაში მონაცემები ეფედრონული 

ინტოქსიკაციის შესახებ პირველად 1990 წელს გამოჩნდა (ტ. შმიდტი, 1990) (79). შემდგომში  

ეფედრონული ინტოქსიკაციის კლინიკური სურათის აღწერას  რუსულ სამედიცინო 

ლიტერატურაში ვხვდებით. ეფედრონული ინტოქსიკაცია აღწერილ იქნა მრავალი   როგორც 

პოსტსაბჭოთა სივრცის ისე სხვა ქვეყნების წარმომადგენლების მიერ (36, 37, 38, 56,81, 104). 

მანგანუმი (Mn) წარმოადგენს მიკროელემენტს, რომელიც აუცილებელია ორგანიზმის 

სათანადო ფუნქციონირებისთვის. გარდა იმისა, რომ ის მონაწილეობს ორგანიზმის ზრდის, 

ძვლების ფორმირების, რეპროდუქციის პროცესებში, მანგანუმი მნიშვნელოვანია ნერვული 

სისტემის  მუშაობისთვის. ვინაიდან Mn ორგანიზმში ბუნებრივად არსებობს, არის  ამ 

ელემენტის  ჭარბი რაოდენობის გაკონტროლებისა და გამოყოფის მექანიზმებიც, თუმცა თუ 

ორგანიზმში  მანგანუმის ძალიან დიდი რაოდენობა ხვდება  ეს მაკონტროლებელი მექანიზმი 

უკვე ვეღარ ახერხებს აღმოცენებული დისბალანსის კომპენსირებას. როდესაც მანგანუმი 

ტოქსიურ დონეს მიაღწევს, პიროვნებას უვითარდება ნერვული სისტემის მძიმე დაზიანება - 

მანგანიზმი (48). 

პირველად მანგანუმით ინტოქსიკაცია აღწერა ჯ. კუპერმა 1837 წელს, საფრანგეთში. 

ახალგაზრდა კაცი დაქირავებულ იქნა მანგანუმის გადამამუშავებელ საწარმოში. მას მუშაობა 

უხდებოდა ისეთ პირობებში, სადაც მისი კანი იფარებოდა მანგანუმის ოქსიდის სქელი ფენით, 

ხოლო ჰაერი რომლითაც ის სუთქავდა გაჯერებული იყო მანგანუმის მტვერით. გარკვეული 

პერიოდის შემდეგ ამ ადამიანს განუვითარდა პარაპლეგია, რომელიც დროთა განმავლობაში 

ძლიერდებოდა და საბოლოოდ იძულებული გახდა სამსახური მიეტოვებინა. უშედეგო 

მედიკამენტოზური მკურნალობის შემდეგ იგი გაეცალა ამ არეს ერთი წლით,  რის შედეგადაც 
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დაავადების პროგრესირება შეწყდა, მაგრამ მდგომარეობა არ გაუმჯობესებულა (70). მრავალი 

წელი გავიდა მას შემდეგ, რაც კუპერმა აღწერა პარკისონიზმის მსგავსი შემთხვევები 

მანგანუმის გადამამუშავებელ საწარმოში. 1901 წელს ფონ იაშკინმა პირველმა აღწერა 

დამახასიათებელი „მამლის სიარული“, მაგრამ მან ეს ატიპიურ გაფანტულ სკლეროზს მიაწერა, 

თუმცა მოგვიანებით მეცნიერი დაეთანხმა, რომ მისი შემთხვევები ზედმიწევნით ემთხვეოდა 

კუპერის მიერ აღწერილ მანგანუმით მოწამვლის შემთხვევებს. 1919 წელს ედსალმა 

თანაავტორებთან ერთად გამოაქვეყნა ვრცელი მიმოხილვა, რომელიც ეხებოდა Mn–ის 

ზემოქმედებით გამოწვეულ ინტოქსიკაციას და დაადგინა მკაფიო ეპიდემიოლოგიური 

ურთიერთკავშირი კლინიკურ სიმპტომებსა და მანგანუმით მაწამვლის პათოლოგიურ და 

ტოქსიკურ ეფექტებს შორის ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში (ც.ნ.ს) (69). მას შემდეგ 

მანგანიზმი მრავალი ავტორის მიერ იქნა აღწერილი (7, 9, 17, 42, 65, 72, 78, 103). 

მანგანუმის შემცველი კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარება იწვევს 

მანგანუმის დაგროვებას თავის ტვინის სტრუქტურებში და ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

განვითარებას, რომელიც კლინიკურად ემსგავსება მანგანუმის ქრონიკულ ინტოქსიკაციას 

მაღაროების  მუშებსა და ელექტროშემდუღებლებში (52). ლიტერატურაში დაწვრილებით 

აღწერილია კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მწვავე ინტოქსიკაციის გამოვლინებები (ი.ნ 

პიატნიცკაია  1986; გ.ა ლუკაჩევ,  ა.გ ვრუბლენსკი 1987; ნ.გ ნაიდენოვა 1988). თუმცა 

დღესდღეობით არასაკმარისად შესწავლილად რჩება მანგანუმის შემცველი კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

კლინიკური გამოვლინებები, განსხვავებულია შეხედულებები ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

მიმდინარეობის შესახებ, ასევე არასაკმარისადაა შესწავლილი ამ დროს არსებული 

მოძრაობითი, აფექტური, კოგნიტური, ვეგეტატიური დარღვევები და მათი ზეგავლენა 

ადამიანის ცხოვრების ხარისხზე; არ არის ჩამოყალიბებული მიდგომები ამ პათოლოგიის 

პათოგენეზური და სიმპტომური თერაპიის მხრივ. ლიტერატურაში არ არის  წარმოდგენილი 

კორელაცია ტოქსიკური ენცეფალოპათიის ხარისხსა და ბაზალური განგლიების 

სტრუქტურულ დაზიანებას შორის (თავის ტვინის მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიის 

მიხედვით). ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარებით გამოწვეული აშლილობები შემდგომ შესწავლას საჭიროებს. 
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2.2 პათოგენეზური მექანიზმები 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების შემცველი სტიმულატორული ნარკოტიკების - 

ეფედრონის, ნორეფედრონის, ფსევდოეფედრონის მოქმედების ნეიროქიმიურ  მექანიზმს 

წარმოადგენს მათი უნარი  პრესინაპსური ნერვული დაბოლოებებიდან გამოანთავისუფლონ 

ნორადრენალინი, დოფამინი და მოახდინონ ცენტრალური ნორადრენერგული და 

დოფამინერგული რეცეპტორების სტიმულირება. გარდა ამისა, კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორები იწვევენ ამ ნეირომედიატორების უკუჩაჭერის დაქვეითებას, ასევე 

აქვეითებენ მონოამინოოქსიდაზის ეფექტურობას. შესაძლებელია ვივარაუდოდ, რომ 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების ხანგრძლივი მოქმედების დროს ხდება 

დოფამინერგული სტრუქტურების გამოფიტვა, რამაც შესაძლებელია ბიძგი მისცეს 

ექსტრაპირამიდული დარღვევების განვითარებას. ჩატარდა სტიმულატორების 

მომხმარებელთა კვლევების მეტაანალიზი, სადაც შესწავლილ იქნა მათ თავის ტვინში 

დოფამინის რაოდენობა, დოფამინის მატრანსპორტირებელი ცილის და D2/D3 რეცეპტორების 

მდგომარეობა.  მეტაანალიზის შედეგად დადგინდა, რომ სტიმულატორების მომხმარებლებში  

დოფამინის გამოყოფის, დოფამინის მატრასპორტირებელი ცილისა და D2/D3 რეცეპტორების 

რაოდენობა დაბალი იყო ( -0,84; -0,91;  -0,76) ჯანმრთელ საკონტროლო ჯგუფის ადამიანებთან 

შედარებით. ეს შედეგი სტიმულატორების მომხმარებლებში დოფამინერგული სისტემის 

გენერალიზებულ “Down Regulation”-ზე  მიუთითებს (1). 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების დროს ეფედრონის   მოქმედების 

გარდა შესაძლებელია ექსტრაპირამიდული დარღვევების სხვა მიზეზიც არსებობდეს, კერძოდ, 

მანგანუმი - სისხლში ამ ელემენტის დიდი რაოდენობით არსებობისას ვითარდება მანგანიზმი  

(98). 

ჩვეულებრივ, მანგანუმის შემცველობა თავის ტვინში შედარებით მცირე და 

არათანაბარია.  მაქსიმალური რაოდენობით არის მკრთალ ბირთვში (GP),  შავ სუბსტანციაში 

(SN), თალამუსში, სადაც, როგორც ჩანს,  მაღალი აქტივობით  მიმდინარეობს  ჟანგვა-

აღდგენითი  პროცესები   და შესაბამისად მანგანუმის საჭიროებაც მეტია. ამ უკანასკნელს 

თავის ტვინში შეუძლია შეაღწიოს დიფუზიის, აქტიური კათიონური ტრანსპორტის, ტვინის 

ენდოთელური უჯრედების ენდოციტოზის გზით (ტრანსფერინის კომპლექსში). ნეირონები 
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რომლებიც მდებარეობენ მკრთალ ბირთვში და კუდიან ბირთვში შეიცავენ მაქსიმალური 

რაოდენობით  ტრანსფერინის რეცეპტორებს, ისინი იერთებენ მანგანუმ-ტრანსფერინულ 

კომპლექსებს, რომელიც აქსონპლაზმური გზით ხვდებიან მკრთალ ბირთვში და შავ 

სუბსტანციაში (49).   

 რადგან კუსტარულ ნარკოტიკებში მანგანუმის რაოდენობა ათობით აღემატება 

საკვებთან ერთად მიღებული მანგანუმის რაოდენობას, მისი გამოდევნის მექანიზმები ვეღარ 

უმკლავდება გაზრდილ დატვირთვას, რის შედეგადაც სისხლში და შემდეგ თავის ტვინში 

სწრაფად იზრდება ამ ელემენტის რაოდენობა.  მანგანუმის ჩალაგება ძირითადად თავის 

ტვინის იმ უბნებში ხდება, სადაც არსებობს ამ ელემენტის დაგროვების სპეციალური 

მექანიზმები.  უნდა გავითვალისწინოთ,   რომ ორგანიზმში ინტრავენური გზით მოხვედრისას 

მანგანუმის ნახევრადდაშლის პერიოდი 4-ჯერ აღემატება (დაახლოებით 40 დღე) 

პერორალურად მოხვედრილი მანგანუმის ნახევრად დაშლის პერიოდს (49).  

 სუროგატული  ნარკოტიკების გამოყენებისას   ექსტრაპირამიდული სისტემა   განიცდის 

ძლიერ დაზიანებას. როგორც ზემოთ აღინიშნა, მანგანუმი შერჩევითად ლაგდება 

ექსტრაპირამიდული ნერვული სისტემის სტრუქტურებში (ტვინის ბაზალური განგლიები და 

ტვინის ღეროს ბირთვები - მკრთალი ბირთვის მედიალური სეგმენტი და შავი სუბსტანციის 

რეტიკულური ნაწილი).  ნაკლებად ზიანდება კუდიანი  ბირთვი, სუბთალამური  ბირთვი და 

ა.შ.  ზოგიერთ შემთხვევაში, ზიანდება თავის ტვინის შუბლისა და საფეთქლის წილების ქერქი, 

ნათხემი და ჰიპოთალამუსი.  მანგანუმის დაგროვებას თავის ტვინში  მივყავართ ნეირონების 

რაოდენობის შემცირებასა და გლიოზამდე (49).   

ექსპერიმენტული მონაცემები ცხადყოფს, რომ მანგანუმით ინტოქსიკაციის დროს 

ნეირონების დაზიანება უკვე მიმდინარეობს მოწამვლის პირველი საათის განმავლობაში, 

მაგრამ კლინიკური გამოვლინებები თანდათან ვითარდება (22, 49).  

კალიუმის პერმანგანატის აღდგენის  შედეგად მიღებულ   Mn2 + -ს გააჩნია მაღალი 

კომპლექსწარმომქმნელი უნარი, ადვილად აღწევს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს, და 

კუმულირდება მიტოქონდრიასა და ლიზოსომებში. მიტოქონდრიული ფერმენტების 

აქტივობის ინჰიბირება იწვევს ელექტრონული ტრანსპორტის დარღვევას მიტოქონდრიის 

სუნთქვით ჯაჭვში და ასტიმულირებს ლიპიდური ზეჟანგური ჟანგვის რეაქციას. შედეგად 
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წარმოიქმნება მაღალტოქსიკური ნაერთები, რომლებიც იწვევენ ნუკლეინის მჟავებისა და 

პროტეინების შეუქცევად ცვლილებებს, ნეირონის მემბრანის მთლიანობის დარღვევას, 

ეგზაიტოტოქსიური ნეირომედიატორების  (მაგალითად, ამინომჟავების, როგორიცაა 

გლუტამატი) გათავისუფლებას და უჯრედში Ca2 +-ის გადაჭარბებულ შეღწევას (5, 49).  

სხვა ავტორების მონაცენებით (X. Liu, 2005) მანგანიზმი დაკავშირებულია ტვინში 

მანგანუმის დონის მომატებასთან, უპირველეს ყოვლისა, იმ უბნებში, რომლებიც 

ხასიათდებიან არაჰემური რკინის მაღალი კონცენტრაციით. ესენია: კუდიანი ბირთვი, ჩენჩო, 

მკრთალი ბირთვი, სუბსტანცია ნიგრა და სუბთალამური ბირთვი. არსებობს სხვადასხვა 

ვალენტობის მანგანუმი. მისი ვალენტობა ენზიმების უმეტესობაში სამია, მაშინ როდესაც 

ორგანიზმში ხვდება ორვალენტიან მდგომარეობაში. ალფა 2-მაკროგლობულინთან 

დაკავშირებული ორვალენტიანი Mn-ის კლირენსი უფრო სწრაფად მიმდინარეობს ვიდრე 

ტრანსფერინთან დაკავშირებული სამვალენტიანი მანგანუმისა. მანგანუმის 

ნეიროტოქსიკურობის ხარისხი, როგარც ჩანს განისაზღვრება მისი ოქსიდაციის 

მდგომარეობით (ვალენტობით). ორვალენტიანი მანგანუმი შეიძლება გადავიდეს 

სამვალენტიან ფორმაში სუპეროქსიდის მეშვეობით და ვინაიდან მიტოქონდრიული 

სატრანსპორტო ჯაჭვი ითვლება უჯრედში სუპეროქსიდის უმნიშვნელოვანეს მწარმოებლად, 

მანგანუმით გამოწვეული დაზიანების ძირითადი ჰიპოთეზის მიხედვით, მანგანუმი-ის 

ტოქსიკურობა განპირობებულია ძირითადი უჯრედული კომპონენტების ოქსიდაციით Mn+3-

ის მიერ. სავარაუდოდ, მანგანუმი უჯრედში ხვდება ორვალენტიან მდგომარეობაში და 

უჯრედის შიგნით, სუპეროქსიდის ანიონთან რეაქციის გზით გადადის სამვალენტიან 

მდგომარეობაში. სამვალენტიანი მანგანუმი ასოცირდება ციტოტოქსიკურობასთან, კერძოდ 

იგი მოქმედებს დოფამინერგულ ნეირონებსა და სხვა კატექოლამინებთან თავის ტვინში. 

ნაჩვენებია, რომ მიტოქონდრიებში მანგანუმი თრგუნავს კომპლექს I-ს და ამგვარად იწვევს 

ოქსიდაციური ფოსფორილირების ცვლილებას. მანგანუმს სამვალენტიან მდგომარეობაში 

გააჩნია უფრო მაღალი აფინურობა კომპლექსთან, ვიდრე ორვალენტიანს, მიუხედავად ამისა, 

მანგანუმი ნებისმიერ ოქსიდაციურ მდგომარეობაში, როგორც ჩანს, სპონტანურად ბიძგს 

აძლევს სამვალენტიანი მანგანუმის რაოდენობის ზრდას, ხოლო სამვალენტიან მანგანუმს 

შეუძლია რეაქტიული ჟანგბადის ფორმების წარმოქმნა. მანგანიზმის პათოგენეზური 
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მექანიზმებია: ოქსიდაციური სტრესი, მიტოქონდრიული დისფუნქცია, 

ეგზაიტოტოქსიკურობა და ნეიროტრანსმიტერული დისფუნქცია (59). 

მანგანუმის რაოდენობის გაზრდა თავის ტვინში  იწვევს სამი ნეოროტრანსმიტერის - 

გაემ-ის (GABA), გლუტამატის და დოფამინის ფუნქციის მოშლას. ამასთანავე მანგანუმის ცნს-

ზე  ტოქსიკური ზემოქმედების მექანიზმი ჯერ კიდევ ბოლომდე შესწავლილი არ არის  

ნეიროტრანსმიტერთა შორის   რთული ურთიერთქმედების  გამო (4, 27, 28). 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, მანგანუმი აღდგენილ (ტოქსიკურ) ფორმაში (Mn3+) ხელს 

უწყობს ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას. ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

ოქსიდაციური სტრესის განვითარების განსაკუთრებული საფრთხე განისაზღვრება ტვინის 

ჟანგვითი მეტაბოლიზმის ინტენსივობით და ანტიოქსიდანტური სისტემის ბევრად უფრო 

დაბალი აქტივობით სხვა ორგანოებთან შედარებით. კუსტარული ფსიქოსტიმულატორები 

იწვევენ კატექოლამინების გამოყოფის სტიმულაციასა და მათი უკუჩაჭერის დაქვეითებას, 

ასევე აქვეითებენ მონოამინოქსიდაზის ეფექტურობას. ცნობილია, რომ კატექოლამინები და 

კერძოდ, დოფამინი იწვევს ნეიროტოქსიურ ეფექტს გარკვეულ კონცენტრაციებში. გარდა 

ამისა, ტოქსიკური Mn3+ მონაწილეობს დოფამინის დაჟანგვასა და ტოქსიკური ქინონებისა და 

ჰიდროქსილური რადიკალების წარმოქმნაში, რაც თავის მხრივ იწვევს ოქსიდაციური სტრესის 

პროვოცირებას. ბაზალური განგლიების შერჩევითი დაზიანება დაკავშირებულია მათში 

დამჟანგავი ფერმენტების დიდ კონცენტრაციასთან, რაც განაპირობებს არატოქსიკური 

მანგანუმის (Mn2+) ტოქსიკურად (Mn3+) გარდაქმნას (49).  

Mn-ით გამოწვეული ოქსიდაციური სტრესი და დოფამინის აუტოოქსიდაცია -  

ელექტრონული ტრანსპორტირების ჯაჭვის დათრგუნვა იწვევს  ROS -რეაქტიული ჟანგბადის 

სახეობების წარმოქმნას. სიტუაცია კიდევ უფრო მძიმდება Mn-ის მიერ GSH-პეროქსიდაზისა 

და SOD -ის აქტივობის დაქვეითებით (56). Mn-ის ნეიროტოქსიკურობა შესაძლოა ასევე 

გამოწვეული იყოს დოფამინის 6-ჰიდროქსიდოფამინად (6-OHDA) არაენზიმური 

აუტოოქსიდაციით. ეს ხსნის Mn-ის ზემოქმედების შედეგად თავის ტვინის გარკვეულ უბნებში 

ნეირომედიატორ დოფამინის რაოდენობის შემცირებას (96). 

ო. ლევინის და მისი თანაავტორების ვარაუდით მანგანუმით ინტოქსიკაციის ფონზე 

ვითარდება ასტროციტების მიერ გლუტამატის უკუმიტაცების შემცირება, რაც თავის მხრივ 
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ეგზაიტოტოქსიკურობის მექანიზმის გაშვებას  უწყობს ხელს (51). მანგანური ინტოქსიკაციის 

დროს ბაზალური განგლიების შერჩევითი დაზიანება შესაძლებელია დაკავშირებული იყოს 

ბაზალურ ბირთვებში დამჟანგავი ფერმენტების მაღალ კომცენტრაციასთან, რომელთა 

ზეგავლენით ხდება არატოქსიკური ორვალენტიანი მანგანუმის გარდაიქმნება ტოქსიკურ 

სამვალენტიან მანგანუმად.    შემდგომ კი ადგილი აქვს ამ უკანასკნელის  ჩართვას 

ოქსიდაციური სტრესის პროცესებში (24, 72). 

მანგანუმის ტოქსიკური ეფექტი ასევე შეიძლება ასოცირებულ იქნას ასტროციტებსა  და 

მიკროგლიაში ნატრიუმის ოქსიდის სინთეზის სტიმულაციითა და  ქრონიკული ანთებითი 

პროცესის ინდუქციით. უფრო მეტიც, არსებობს მტკიცებულება, რომ   მანგანური 

ინტოქსიკაციისას თავდაპირველად ზიანდება ასტროციტები, ხოლო ნეირონების დაზიანება 

წარმოადგენს გლიური დისფუნქციის გამოხატულებას. სწორედ ასტროციტები 

აკონტროლებენ  თავის ტვინში მანგანუმის კონცენტრაციას და მათზე მოდის პირველი 

დარტყმა მანგანური ინტოქსიკაციისას.  დაზიანებული ასტორციტები კარგავენ ზედმეტი 

ამაგზნებელი ნეირომედიატორის - გლუტამატის შთანთქმის ფუნქციას, რაც 

ეგზაიტოტოქსიკურობით ვლინდება (49).   

კვლევების მიხედვით, მანგანუმთან დაკავშირებული პარკინსონული სინდრომი 

სავარაუდოდ არის შავი სუბსტანციის  დოფამინერგული სისტემის დისფუნქციის შედეგი. 

მანგანუმის საბადოებში მომუშავე ადამიანების მდგომარეობის შეფასებისას დადგინდა, რომ 

როგორც ჩანს მანგანუმი იწვევს დოფამინერგული სისტემის და  დოფამინერგული რეაგირების 

დაზიანებას. გარდა ამისა, მანგანუმი ზემოქმედებას ახდენს გაემ-ნეირონებზე. იწვევს გაემის 

ჰომეოსტაზის დანგრევას მკრთალი ბირთვისა და სხვა სისტემების დაზიანების გამო. 

მანგანუმი მოქმედებს ასევე გლუტამინერგულ რეგულაციაზე, იწვევს გლუტამატის 

ტრასპორტის დაქვეითებას ასტროციტებში, რაც  უჯრედული პასუხის დაზიანებით 

ვლინდება. გარდა ამისა, მანგანუმი იწვევს ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას (31, 49). 

მანგანიზმის ძირითადი ნეიროპათოლოგიურ სამიზნე არის მკრთალი ბირთვი და  შავი 

სუბსტანციის რეტიკულური ნაწილი, გარდა ამისა შესაძლებელია დაზიანდეს ჩენჩო, კუდიანი 

ბირთვი და სუბთალამური ბირთვი. პარკინსონის დაავადებისგან განსხვავებით მანგანიზმის  

დროს არ ზიანდება შავი სუბსტანციის კომპაქტური ნაწილი და არ არის გამოხატული ლევის 
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სხეულაკების წარმოქმნა (28). მანგანიზმი ადამიანებში ასოცირებულია გაემ ნეირონების 

რაოდენობის შემცირებასთან, ასევე ვითარდება მიელინური ბოჭკოების შემცირება და 

ზომიერი ასტროციტული პროლიფერაცია მკრთალი ბირთვის მედიალურ სეგმენტში (100). 

გარდა ზემოაღნიშნულისა, მანგანიზმის დროს აღინიშნება მიკროგლიის რაოდენობის 

მომატება მკრთალი ბირთვის შიდა და გარეთა სეგმენტებში (28).  

პათომორფოლოგიური კვლევების შედეგები, ისევე როგორც ფუნქციური 

ნეიროვიზუალიზაციის  მონაცემები, მიუთითებს, რომ მანგანუმით მოწამვლისას ზიანდება 

მკრთალი ბირთვის შიგნითა სეგმენტისა და  შავი სუბსტანციის რეტიკულური ნაწილის 

გაემერგული ნეირონები.  ბაზალური განგლიების დაზიანების  შედეგად ვითარდება ქერქქვეშა   

და პალიდალურ-ღეროვანი კავშირების მოშლა, რასაც მივყავართ შუბლის და საფეთქლის 

სტრუქტურების აფერენტაციის დაკარგვასა ან მის  დარღვევასთან, რაც ვლინდება 

მოძრაობითი და ნეიროფსიქოლოგიური დარღვევების კომბინაციით (48).  

მანგანიზმის ექსპერიმენტული კვლევის დროს გამოვლინდა ნეიროდეგენერაციული 

ცვლილებები ვირთაგვების მკრთალ ბირთვსა და სტრიატუმში (102). ასევე მეცნიერმა 

ერიქსონმა 1987 წელს გამოავლინა პალიდალური ნეირონების რაოდენობის შემცირება 

მანგანიზმით დაავადებულ მაიმუნებში. ნეირონული უჯრედების შემცირება გამოვლინდა 

ასევე მანგანიზმით დაავადებულ ვირთაგვების მკრთალ ბირთვში, კუდიან ბირთვსა და 

ჩენჩოში (56, 76).  ნეირონების შემცირება არ დადგინდა ექსპერიმენტულ ვირთაგვებში, 

რომლების ინჰალაციური გზით იღებდნენ მანგანუმს, მიუხედავად გლიალური ფიბრილური 

ცილის (GFAP) და S-100b-ის შემცირებისა ქერქის ყნოსვით ნაწილში, ჰიპოთალამუსში, 

თალამუსსა და ჰიპოკამპში (33, 34). 

სსიპ ი.ბერიტაშვილის ექსპერიმენტული ბიომედიცინის ცენტრის ექსპერიმენტული 

ნევროლოგიის ლაბორატორიისა და თსუ მედიცინის ფაკულტეტის პათოლოგიის 

დეპარტამენტის ბაზაზე 2013-2016 წლებში ჩატარებული კვლევის-„ზოგიერთი 

ნეიროპროტექტორის გამოყენების პერსპექტივა და ჰორმეზისის ფენომენის კვლევა 

მანგანუმური ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მოდელზე“ ფარგლებში მოხდა საექსპერიმენტო 

ცხოველებში (ზრდასრული თეთრი ვირთაგვები) კალიუმის პერმანგანატის იზოტონური 
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წყალხსნარის სხვადასხვა გზებით (ინტრავენური, კანქვეშა, ინტრაპერიტონული) შეყვანა, რის 

შედეგად შეიქმნა ტოქსიკური ენცეფალოპათიის ვალიდური მოდელი. ზემოთაღნიშნული 

კვლევის ფარგლებში ჩატარებული ჰისტოპათომორფოლოგიური კვლევით დადგინდა თავის 

ტვინის ქერქში გამოხატული დეტრუქციული ცვლილებების- პერივასკულური შეშუპება, 

მრავლობითი სისხლჩაქცევები, თრომბოზები, ნეირონების ნეკროზის არსებობა. ასევე 

გამოვლინდა შინაგანი ორგანოების ქსოვილებში არსებული გამოხატული დარღვევები- 

ჰიპერპლაზიური ღვიძლის პრეპარატში ჰეპატოციტების დისოციაცია და ცხიმოვანი 

დისტროფია; ფილტვის პრეპარატში ზოგი ალვეოლების გაგანიერება, გარკვეულ უბნებში 

ალვეოლების შრის ძგიდეების დაწყვეტა, ზოგიერთი ბრონქიოლის გაგანიერება და 

პერიბრონქული ლიმფური კვანძის გადიდება; გულის კუნთის პრეპარატში მნიშვნელოვნად  

გამოიკვეთა ქსოვილის განბოჭკოების არსებობა, ლიმფური კვანძის პრეპარატში კი 

ჰიპერპლაზია (68).  

მანგანიზმის პათოგენეზი:  (75) 

1. Mn-ის დაგროვება მკრთალი ბირთვის ნეირონების მიტოქონდრიებში; 

2. გლუტამატის მატრანსპორტირებელი ცილის ინჰიბირება, რაც სინაფსებში გლუტამატის 

რაოდენობის მომატებასა და ეგზაიტოტოქსიკურობას იწვევს; 

3. გლუტამატური არხების აქტივაციის გამო  პალიდარულ ნეირონებში  Mn-ის 

რაოდენობის მომატება; 

4. ROS -რეაქტიული ჟანგბადის სახეობების წარმოქმნა და  ოქსიდაციური სტრესის 

განვითარება; 

5. დოფამინის აუტოოქსიდაცია 6-ჰიდროქსიდოფამინად; 

6. კატალაზისა და GSH-პეროქსიდაზის რაოდენობის შემცირება; 

7. უჯრედული GSH-ს განადგურება; 

8. ნეიროტრასმიტერების გაძლიერებული პროდუქცია; 

9. ტოქსიკური პროდუქტების დაგროვება; 

10. ნეირონების ფუნქციური მოშლა და აპოპტოზი. 
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ზოგადად Mn-ის ტოქსიკურობით გამოწვეული სინდრომი, მანგანიზმი შეიძლება 

დაიყოს სამ სტადიად: 

1. ინიციალური ან მწვავე სტადია („მანგანური სიგიჟე“) - ხასიათდება ემოციური და 

კოგნიტური დარღვევბით, როგორიცაა აგზნება, გაღიზიანებადობა, კომპულსური 

ქცევა და ინტელექტუალური დეფიციტი. ამ სტადიაზე შესაძლოა ასევე 

გამოვლინდეს მოტორული კოორდინაციის მცირე დარღვევა. არსებობს გარკვეული 

მონაცემები, რომ ინიციალურ სტადიაზე Mn-ის ზემოქმედების შეწყვეტა იწვევს 

სიმპტომების უკუგანვითარებას, თუმცა შესაძლოა დარჩეს გარკვეული კოგნიტური 

დეფიციტი; 

2. მეორე სტადია - Mn-ის ზემოქმედების გაგრძელების შემთხვევაში ვითარდება 

შედარებით უფრო გამოხატული ნევროლოგიური სიმპტომატიკა, როგორცაა 

ანორექსია, საერთო სისუტე, უფრო მეტად გამოხატული აგზნება, მეტყველების 

გაუარესება, ნიღბისებრი სახე; 

3. ბოლო სტადია - ხასიათდება კიდევ უფრო მძიმე ნევროლოგიური სიმპტომატიკით: 

კიდურების რიგიდობა,  მსუბუქი ტრემორი, დისტონია, სიარულის დარღვევა, 

მამლისებრი სიარული, ჰიპერსალივაცია, ჰიპერჰიდროზი და წონასწორობის მოშლა 

(75). 

 

2.3 კლინიკურ-დიაგნოსტიკური მახასიათებლები 

ეფედრონი ფსიქოსტიმულაციური ნარკოტიკია, რომელიც ზრდის თავის ტვინში 

კატექოლამინების რაოდენობას და ავლენს ისეთივე ქცევით ეფექტს, როგორც 

მეტამფეტამინების ჯგუფის ნარკოტიკები. ეფედრონი არის კათინონის (ალკალოიდი, 

რომელსაც შეიცავს ბუჩქოვანი მცენარე კათი) N-მეთილ ანალოგი. ეფედრონი,  ისევე როგორც 

მეტამფეტამინები და სხვა ამფეტამინები, იწვევს  ისეთ სიმპტომებს როგორიცაა - ეიფორია, 

აჟიტაცია, შფოთვის მომატება და ჰალუცინაციების განვითარება. (89) ეფედრინის ან 

ფსევდოეფედრინის შემცველი გაციების საწინააღმდეგო მედიკამენტების, კალიუმის 
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პერგანატისა და ასპირინისგან კუსტარულად დამზადებულ ხსნარს  გაფილტვრის შემდეგ  

მოიხმარენ ინტრავენურად. ქიმიური რეაქციის შედეგად ფსევდოეფედრინის მხოლოდ 44% 

გარდაიქმნება ეფედრონად, Mn-ის საბოლოო კონცენტაცია კი ნარევში საკმაოდ დიდია და 

დაახლოებით 0,6 გ/ლ-ს უდრის. როცა ადამიანი კუსტარულად დამზადებულ 

ფისოქსტიმულატორს დღეში რამდენჯერმე მოიხმარს ი/ვენურად და ნარკოტიკის მოცულობა 

100-300 მლ-ია, Mn-ის დღიური დოზა აღწევს 60-180მგ-ს, რაც ბევრად აღემატება Mn-ის 

რეკომენდებულ მაქსიმალურ ი/ვენურ დღიურ დოზას -0,1 მგ. ნარევში ეფედრონის საშუალო 

რაოდენობაა 4,4 მგ/მლ, დღიური დოზა კი გამოდის 400-1200 მგ. კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომზადების არალეგალური ინსტრუქცია  ინტერნეტში 

გავრცელებულია სხვადასხვა ენებზე და ხელმისაწვდომია ნარკოდამოკიდებულთათვის. ამ 

კუსტარულ ფსიქოსტიმულატორს გარდა „ჯეფისა“ უწოდებენ შემდეგ სახელწოდებებს - 

„კათი“, „მულკა“, „მურთსოვკა“ და ა.შ.  კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარება 

იწვევს Mn-ის რაოდენობის ზრდას სისხლში (საშუალოდ 831 ნმოლ/ლ), ამასთანავე ამ 

ნარკოტიკის ყოფილ მომხმარებლებს აქვთ Mn-ის ნორმალური ან მცირედ მომატებული 

რაოდენობა სისხლში (საშუალოდ 346 ნმოლ/ლ). ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, სისხლში  

Mn-ის რაოდენობა პირდაპირპროპორციულად არ ასახავს ქსოვილებში ამ ელემენტის 

რაოდენობას. უკრაინაში ჩატარებული კვლევის დროს გამოვლინდა, რომ იმ ადამიანების თმის 

ღერებში,  ვისაც ერთ წელზე ნაკლები დროის წინ აღენიშნებოდათ „ჯეფის“ მოხმარება,  Mn-ის 

კონცენტრაცია იყო (1.94 ± 1.60 μg/g), ხოლო საკონტროლო ჯგუფში (0.34 ± 1.60 μg/g) (34). თავის 

ტვინის მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიით  ეფედრონის აქტიურ მომხმრებლებში 

გამოვლინდა T1 შეწონილი სიგნალის გაძლიერება მკრთალ ბირთვსა (GP) და შავ 

სუბსტანციაში (SN).  ნაკლებად ჩართულ სტრუქტურებს წარმოადგენდა - სუბთალამური 

ბირთვი, ჩენჩო, კუდიანი ბირთვი, წინა შუატვინი, დაკბილული ბირთვი და ა.შ. ყოფილ 

მომხმარებლებში სიგნალის გაძლიერება  არცთუ ისე ხშირად აღინიშნებოდა და ნაკლები 

ინტენსივობის იყო. MRI ნორმალური აღმოჩნდა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორის 

მოხმარების შეწყვეტიდან 6 თვეში პაციენტების უმრავლესობაში, ზოგ შემთხვევაში კი 

სიგნალის გაძლიერება ამ პერიოდის შემდეგაც გამოვლინდა. ამასთანავე, ამ შემთხვევებში 

სისხლში Mn-ის კონცენტრაცია ასევე მაღალი იყო, რაც სავარაუდოდ სხვა პათოლოგიებით იყო 
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გამოწვეული, მაგ ღვიძლის ქრონიკულ დაზიანების მქონე (12).  „ჯეფის“ 10 ყოფილ 

მომხმარებელში ჩატარდა ფოტონ-ემისიური კომპიუტერული ტომოგრაფია (SPECT) - 

ლოფლუფანის  ვიზუალიზაციით, რის   შედეგადაც პათოლოგია არც ერთ შემთხვევაში არ 

გამოვლინდა  (17). 6-ფლუოდოფა პოზიტრონ-ემისიური ტომოგრაფიით (PET) 4 ყოფილ  

მომხმარებლებში გამოვლინდა ინდიკატორის ათვისების გავრცელებული, მაგრამ 

არაერთგვაროვანი  შემცირება, ძირითადად ბაზალურ განგლიებსა და მიმდებარე თეთრ 

ნივთიერებაში (37, 85). 

(72) კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური 

ენცეფალოპათია ძირითადად ვლინდება პარკინსონიზმისმსგავსი სინდრომით, შეკავებით, 

აპათო-დეპრესიული და ასთენო-დეპრესიული სინდრომებით. ზემოაღნიშნული 

სიმპტომატიკის გამოვლენისას იცვლება ნარკოტიზაციის მიმდინარეობა -  ციკლური 

ნარკოტიზაცია გადადის ყოველდღიურ მოხმარებაში. ეს გამოწვეულია იმით, რომ კათინონი, 

მეტკათინონი და ფსევდომეტკათინონი ახდენენ პარკინსონული სინდრომის დროებით 

კუპირებას და გარკვეული დროით ადამიანს  ნორმალური ფუნქციონირების საშუალებას 

აძლევენ. ასე რომ, ტოქსიკური ენცეფალოპათია  თავად ხდება დაავადების 

პროგრედიენტულობის მიზეზი. 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ნევროლოგიური 

დარღვევები შემდეგია: ჰიპომიმია (100%), ზოგადი ბრადიკინეზია (80%), კუნთოვანი ძალის 

დიფუზური დაქვეითება (100%), კუნთების ტონუსის პლასტიკური მომატება (80%), მყეს-

ძვალთა რეფლექსების მომატება და მათი ასიმეტრია (60%), პათოლოგიური პირამიდული 

სიმპტომები (60%), ატაქსია (100%), კოორდინაციის დარღვევა (100%), დიზართრია და 

მეტყველების სხვა დარღვევები (80%), ვეგეტატიური დარღვევები (80%), კიდურების ტრემორი 

(60%), ქორეის ტიპის ჰიპერკინეზები (20%), სახის პარა- და ჰემისპაზმი (20%). ასე რომ, 

გამოხატულია რიგიდულ-ბრადიკინეტიკურ-ჰიპერკინეზური სინდრომი (პარკინსონიზმი)-

80%, ქორეის სინდრომი (ჰიპოტონურ-ჰიპერკინეზული)-20%, პირამიდული დარღვევები-80%. 

ნევროლოგიური დარღვევების პოლიმორფულობა გვაძლევს საბაბს ვივარაუდოთ, რომ ეს 

დარღვევები გამოწვეულია არა მხოლოდ კუსტარული ფსიქოსტიმულატორებით, არამედ ამ 
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ნარევში არსებული სხვა ტოქსიკური მინარევებითაც, განსაკუთრებით - კალიუმის 

პერმანგანატით (98). 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების დროს პირველი ნევროლოგიური 

სიმპტომი  ძირითადად არის მეტყველების დარღვევა, რომელიც ძირითადად ამ ნარკოტიკის 

მოხმარების დაწყებიდან  ერთი თვის მანძილზე ვითარდება. არ არსებობს კორელაცია 

ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობასა და კლინიკური გამოვლინებების სიმწვავეს შორის. 

ძირითად ნევროლოგიურ დარღვევებს წარმოადგენს: პოსტურული არამდგრადობა 

რეტროპულსიებითა და დავარდნებით, სიარულის გაძნელება, დისტონია, დიზართრია, 

ჰიპომიმია და სიმეტრიული ბრადიკინეზია, შედარებით ნაკლებად გამოხატული 

სიმპტომებია: სიარულის ჩაკეტვები, პოსტურული და მოსვენების ტრემორი, მიკროგრაფია, 

აპრაქსია, პალილალია და პრიმიტიული რეფლექსები.  აღწერილია   შემდეგი დარღვევების 

რამდენიმე შემთხვევა : ორომანდიბულარული დისკინეზია, ბლეფაროსპაზმი და მიოკლონუსი 

(78). 

ნევროლოგიური დარღვევები რომელიც ვლინდება კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარების და/ან მისი შეწყვეტის შემთხვევაში, წარმოადგენს შემდეგ სინდრომებს: 

სუბკორტიკალური ფსევდობულბური სინდრომი, პირამიდული უკმარისობა,  ვეგეტატიური 

დარღვევების კომპლექსი. როგორც ჩანს, სიმპტომების განვითარების ალბათობა და სიჩქარე არ 

განისაზღვრება მხოლოდ ნარკოტიკების მოხმარების რაოდენობით და სტაჟით, არამედ 

დამოკიდებულია მეტაბოლიზმის თავისებურებებზე, მათ შორის - მანგანუმის 

მეტაბოლიზმზე. სუბკორტიკალური სინდრომის პირველი გამოვლინება არის პოსტურული 

არასტაბილობა სიარულის მოშლითა და ხშირი დაცემებით, პრევალირებს ჰიპოკინეზია და 

ნაკლები ხარისხით რიგიდულობა. გამოხატულია ასევე დისტონური სინდრომი, რაც 

განაპირობებს დამახასიათებელი სიარულის მანერას - „მამლისა და ბალერონის სიარული“. 

ფსევდობულბური სინდრომი ვლინდება დისფაგიით, დისფონიით და დიზართრიით, ასევე 

უნებლიე სიცილითა და ტირილით. პირამიდული სინდრომი ვლინდება ძირითადად ქვედა 

პარაპარეზით.  ნათხემის სინდრომი გვხდება საკმაოდ იშვიათად, სტატიკური და დინამიკური 

ატაქსიის სახით. ვეგეტატიური დისიფუნქცია გამოხატულია შემდეგი სიმპტომებით - 
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არტერიული წნევის არასტაბილურობა (მეტად აღინიშნება ჰიპოტონია), აკროჰიპერჰიდროზი, 

ჰიპერსალივაცია, პოტენციის დაქვეითება. გარდა ნევროლოგიური დარღვევებისა ვითარდება 

ფსიქიკური- კოგნიტური, აფექტური და ქცევითი დარღვევები. ნეიროფსიქოლოგიური 

ანალიზის შედეგად დადგინდა შუბლის წილის მეორადი დისფუნქცია, ფრონტოსტრიალური 

სისტემის დაზიანების შედეგად ვითარდება კოგნიტური დეფექტი.  ამასთანავე, ქერქქვეშა 

სტრუქტურების კავშირისა და მათი ფუნქციობის დარღვევა სავარაუდოდ საფუძვლად უდევს 

ნეიროფსიქოლოგიურ დარღვევებს, რაც შესაძლებელია გამოწვეული იყოს არამარტო 

პალიდუმის, არამედ კუდიანი ბირთვის დაზიანებითაც. ფსიქიკური დარღვევები ძირითადად 

ვითარდება მწვავე სტადიაში და ვლინდება აგზნებით, ბოდვითი და ჰალუცინაციური 

სინდრომებით (20, 49). 

ტოქსიკური (მანგანური) ენცეფალოპათიის სტადიები   

ო. ლევინის და კოლეგების მიერ ჩატარებულ კვლევაში და გამოქვეყნებულ 

პუბლიკაციებში გვხვდება ტოქსიკური ენცეფალოპათიის კლასიფიკაცია (51, 53). მკვლევარები 

სამი წლის განმავლობაში ატარებდნენ ეფედრონული ენცეფელოპათიის მქონე პაციენტებზე 

დაკვირვებას დინამიკაში. ანამნეზური მონაცემების, კლინიკურ-ნევროლოგიური 

გამოკვლევების და კატამნეზური მონაცემების საფუძველზე მათ გამოყვეს ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის 4 სტადია: 

1  ემოციურ-პიროვნული დარღვევების სტადია:  ინიციატივის დაქვეითება, აპათო-

აბულიური სინდრომი, დისსომნიური აშლილობები (ძირითადად ძილიანობა). 

2 ნევროლოგიური სიმპტომების პროგრესირების სტადია (როგორც წესი, ვლინდება 

მაშინ როცა პაციენტი წყვეტს ნარკოტიზაციას): პარკინსონული სინდრომი, 

ფსევდობულბური, ნათხემისა და ვეგეტატიური სინდრომები. 

3  ნევროლოგიური სიმპტომების შედარებითი სტაბილიზების სტადია: გამოხატულია 

პაციენტების 40%-ში, როცა მათ გამოხატული აქვთ ნევროლოგიური სიმპტომატიკის 

სტაბილიზაცია, თუმცა ვითარდება მყარი ნევროლოგიური დეფიციტი. ამასთანავე 

შესაძლოა განვითარდეს დაავადების ფლუქტუაცია გაუარესებებით, კლინიკური 

სიმპტომატიკის გაძლიერებით ან პირიქით მათი შედარებითი რეგრესით. 
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4  ნევროლოგიური სიმპტომატიკის რეგრესის სტადია გამოხატულია მომხმარებელთა 

30%-ში. სამწუხაროდ, ეს არის არა სრული რეგრესი, არამედ სიმპტომატიკის 

შედარებითი შემცირება. 

მიუხედავად ამ კლასიფიკაციის შემუშავებისა, თავიანთ ნაშრომებში, ლევინი და 

მისი თანაავტორები აღნიშნავენ, რომ ყველა პაციენტის შემთხვევაში შესაძლებელია არ 

განვითარდეს დაავადების სტადიების რიგითობა. მათსავე კვლევაში, ნევროლოგიური 

სიმპტომების რეგრესის სტადია აღენიშნებოდა მხოლოდ პაციენტების 21%-ს, მყარი 

ნევროლოგიური დეფიციტის არსებობა კი გამოვლინდა შემთხევათა 41%-ში. როგორც წესი, 

თავიდან ენცეფალოპათია ვლინდება მეტყველების დარღვევით, ხშირად ფსევდობულბურ 

სინდრომსა და სიარულის გაძნელებასთან კომბინაციაში. ეს დარღვევები პროგრესირებს 

რამდენიმე თვის მანძილზე, რის შემდეგაც ვითარდება შედარებითი სტაბილიზების სტადია, 

ამის შემდეგ კი ვლინდება ძირითადი გამოვლინებების რეგრესი, ან მონაცვლეობს კლინიკური 

დისფუნქციის   გაძლიერებისა  და რემისიის პერიოდები. 

ო. ლევინმა და თანაავტორებმა გამოყვეს ტოქსიკური ენცეფალოპათიის სიმძიმის 

სამი ხარსიხი (51, 53):  

1. მსუბუქი ხარისხის ეფედრონული ენცეფალოპათია - ლოკალური დისტონიები, 

რომლებიც არ იწვევს მოძრაობის დარღვევას, უმნიშვნელო პოსტურული 

დარღვევები წაქცევების გარეშე; ფსევდობულბური სინდრომი არ არის 

გამოხატული, შესაძლებელია განვითარდეს მსუბუქი დიზართრია და დისფაგია;  

2. საშუალო ხარისხის ეფედრონული ენცეფალოპათია - მულტიფოკალური 

დისტონიები, ზომიერად გამოხატული პოსტურული დარღვევები იშვიათი 

წაქცევებით; ასევე ზომიერად გამოხატული ფსევდობულბური სინდრომი;  

3. მძიმე ხარისხის ეფედრონული ენცეფალოპათია - მულტიფოკალური 

დისტონიები, ხშირად კონტრაქტურების წარმოქმნით სახსრებში, რომლებიც 

მნიშვნელოვნად ზღუდავენ მოძრაობებს;  უხეშად გამოხატული პოსტურული 

დარღვევები ხშირი წაქცევებით;  ასევე უხეშად გამოხატული ფსევდობულბური 

სინდრომი (უნებლიე ტირილი და სიცილი, მძიმე დისფაგია, ანართრია). 

ტ. ისმაილოვამ,  2005 წელს ჩატარებული კვლევის შედეგად დაადგინა (38): 
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1. კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის თავისებურებას წარმოადგენს პარკინსონიზმის, პოსტურული 

არასტაბილურობის, დისტონიური, ფსევდობულბური სინდრომების თანაარსებობა, 

ასევე თვალისმამოძრავებელი და ვეგეტატიური დარღვევები, აფექტური და 

ზომიერად გამოხატული ინტელექტუალურ-მნესტიკური დარღვევები. დაავადების 

დებიუტი ვითარდება კუსტარული (მანგანუმის შემცველი)  

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების დაწყებიდან რამდენიმე თვეში. 

2. ტოქსიკური ენცეფალოპათიის ინვალიდიზაციისა და ცხოვრების ხარისხის 

დაქვეითების გამომწვევ  დარღვევებს წარმოადგენს: პოსტურული 

არასტაბილურობა, დისტონიური და ფსევდობულბური სინდრომები. ამ 

სინდრომების განვითარება და გამოხატულობის ხარისხი განსაზღვრავს დაავადების 

სტადიურობას, სიმძიმეს და მის პროგრედიენტულობას. 

3. კუსტარული (მანგანუმის შემცველი)  ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით 

გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათია წარმოადგენს მაღალი 

პროგრედიენტულობით მიმდინარე დაავადებას, რომელიც გარკვეულწილად 

სტადიურობით ხასითდება. ტოქსიკური ენცეფალოპათიის თავისებურებას 

წარმოადგენს კლინიკური გამოვლინებების პოლიმორფიზმი და მათი ცვლილება, 

რაც მნიშვნელოვნად აძნელებს დაავადების პროგნოზირებას.  

4. ტოქსიკური ენცეფალპათიისთვის დამახასიათებელი ნეიროფსიქოლოგიური 

დარღვევები ვლინდება - ბრადიფრენიით, ყურადღების გაფანტულობით, 

მეხსიერების მოდალურ-არასპეციფიკური დარღვევით, სწრაფი გამოფიტვით, 

მენტალური რიგიდობით. 

მანგანუმით მოწამვლის კლინიკური გამოვლინება, ანუ მანგანიზმი მიეკუთვნება 

ექსტრაპირამიდულ სინდრომს, რომლის სურათი პარკინსონის დაავადების მსგავსი, მაგრამ 

არაიდენტურია. მანგანუმით გამოწვეული პარკინსონიზმის ყველაზე დამახასიათებელ 

ნიშნებსა და სიმპტომებს წარმოადგენს- დაძაბვის ტრემორი, მაშინ როდესაც არ აღინიშნება 

მოსვენებითი ტრემორი, ჰეპერტონია და ადიოდოქოკინეზია. მძიმე შემთხვევებში აღინიშნება 

სიარულის მოშლა, განსაკუთრებით გაძნელებულია უკანსვლით სიარული. მანგანუმით 
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მოწამვლასთან დაკავშირებულია მენტალური ფუნქციის მოშლა (მაგ. მეხსიერების 

დაქვეითება, აპათია და ფსიქოზი). 1940-50-იან წლებში ჩილეში აღწერილი იყო „მანგანური 

სიგიჟე“, რომელიც ხასითდებოდა ემოციური ლაბილობით, პოსტურული არამდგრადობით და 

ხშირი ჰალუცინაციებით. გუნება-გამწყობის მოშლის ზუსტი მექანიზმი ცნობილი არ არის, 

თუმცა მანაგანიზმით დაავადებულთათვის დეპრესია ზოგად ნიშანს წარმოადგენს. ბოლო 

წლების ნეიროფიზიოლოგიური გამოკვლევებით ეეგ-ზე აღინიშნება აბნორმალური თეტა და 

დელტა აქტივობა, რომლებიც სავარაუდოდ დეპრესიასა და შფოთვასთან კორელირებს. 

მანგანუმით ინტოქსიკაციის ადრეული ნიშნები შეიძლება ძალიან სუსტი და შექცევადი იყოს, 

მოიცავდეს მხოლოდ ქცევით ცვლილებებს, შფოთვას, ძილის დარღვევას, გუნება-განწყობისა 

და მადის ცვლილებას. დაავადება თანდათანობით ვითარდება. მოგვიანებით სტადიებზე 

უფრო გამოკვეთილ ნიშნებსა და სიმპტომებს წარმოადგენს   კომპულსური ქცევა და ემოციური 

დისრეგულაცია, კერძოდ კი - დაძაბულობა, მტრული განწყობა და ჰალუცინაციები. ეს 

სიმპტომები შეიძლება წინ უსწრებდეს ან თან სდევდეს პარკინსონიზმის ტიპურ ნიშნებს, 

როგორიცაა ტრემორი, ნიღბისმაგვარი სახე, სიარულის მოშლა, კუნთების გაძლიერებული 

ტონუსი (რიგიდობა), შენელებული მოძრაობა (ბრადიკინეზია), პოსტურული დისბალანსი და 

მაძრაობის დაწყების გაძნელება. ამ სტადიაზე დააავადებულებს აღენიშნებათ ვერბალური 

დამახასოვრების, პროფესიურლი მეხსიერების, კოგნიტური მოქნილობის, ვიზუალურ-

მოტორული და ვიზუალურ-სივრცითი ინფორმაციის დამუშავების დაქვეითება (30, 50, 77, 81, 

86). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

ცხრილი1. მანგანიზმის და პარკინსონის დაავადების შედარება კლინიკურ, 

პარაკლინიკურ და პათოლოგიურ ასპექტებში (35)  

 

 მანგანიზმი პარკინსონის დაავადება 

  კლინიკური მანიფესტაცია ტრემორი - პოსტურალურია 

და ნაკლებად 

დამახასიათებელი, 

დისტონია, ანტეროპულსია 

და რეტროპულსია უფრო 

ხშირია, დამახასითებელია 

მამლისებური სიარული.  

 

ტრემორი - უმეტესად 

მოსვენებისაა, 

ანტეროპულსია - იშვიათია, 

რეტროპულსია - ვითარდება 

შორსწასულ სტადიაზე; 

   

 

პასუხი ლევოდოფაზე 

არ პასუხობს, ან ნაწილობრივ 

პასუხობს, ზოგჯერ 

გამოხატულია დროებითი 

პასუხი. 

 

მნიშვნელოვანი, 

ხანგრძლივი პასუხი 

 

 

თავის ტვინის MRI 

T1 ჰიპერინტენსიურობა 

პალიდუმში, სტრიატუმსა 

და შუა ტვინში  

 

ცვლილებები არ აღინიშნება 

 

ფუნქციური გამოსახულების 

კვლევები 

პოსტსინაფსური 

დოფამინერგული 

დისფუნქცია 

 

პრესინაფსური 

დოფამინერგული 

დისფუნქცია 

 

 

ნეიროპათოლოგია 

პალიდუმისა და 

სტრიატუმის დეგენერაცია 

ლევის სხეულების გარეშე 

 

შავი სუბსტანციის 

დეგენერაცია ლევის 

სხეულებით 
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კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის დროს ჩატარებული მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიით (MRI) 

დგინდება T-1 შეწონილი სიგნალების სიმეტრიული ჰიპერინტენსოვობა მკრთალ ბირთვსა და 

შავ სუბსტანციაში. ნაკლებად დაზიანებული სტრუქტურებია: სუბთალამური ბირთვი, ჩენჩო, 

წინა შუა ტვინი და დაკბილული ბირთვი. ყოფილ მომხმარებლებში სიგნალი შედარებით 

ნაკლებად ინტენსიური და გავრცელებულია. ზოგ შემთხვევებში კუსტარული ნარკოტიკის 

შეწყვეტიდან 7 თვის შემდეგ ჩატარებულმა MRI კვლევამ გამოავლინა ნორმა, სხვა 

შემთხევევბში კი კვლავ გამოხატურლი იყო სიგნალის გაძლიერება (45, 86). 

ო. ლევინის მიერ შესწავლილ იქნა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების (მზადდება 

ფენილპროპანოლამინის შემცველი მედიკამენტებისა და კალიუმის პერმანგანატისგან) 

მოხმარებით გამოწვეული ეფედრონული ენცეფალოპათიის მქონე 21 პაციენტის  კლინიკურ, 

ნეიროფსიქოლოგიური და მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიის მონაცემები. თავის 

ტვინის დაზიანების ნიშნები გამოვლინდა ნარკოტიზაციის დაწყებიდან 3-14 თვეში 

(საშუალოდ 6,8±4,9). კლინიკური ნევროლოგიური დარღვევების შეფასება მოხდა 

ეფედრონული ენცეფალოპათიის კლინიკური შეფასების სკალით. კლინიკური 

მანიფესტაციის სტადიაში გამოვლინდა ექსტრაპირამიდული დარღვევები (პარკინსონიზმი, 

კუნთოვანი დისტონია, ტრემორი, მიოკლონია) გამოხატული პოსტურული არამდგრადობით, 

ფსევდობულბური სინდრომით, ვეგეტატიური, კოგნიტური და ემოციონალურ-პიროვნული 

დარღვევებით. მაგნიტურ-რეზონანსულ ტომოგრაფიაზე 18 პაციენტს (86%) აღენიშნებოდა Т1 

შეწონილი სიგნალის ორმხრივი სიმეტრიული  გაძლიერება ბაზალური განგლიებიდან, 

უმეტესად  მკრთალი ბირთვის მედიალური ნაწილიდან და შავი სუბსტანციის რეტიკულური 

ფორმაციიდან, რაც მანგანუმის დაგროვებით არის გამოწვეული. არ გამოვლინდა  

გამოხატრული კორელაცია ჰიპერინტენსივობისა და ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობას შორის, 

ასევე სიგნალის გაძლიერებასა და  ნარკოტიკის სუმარულ  დოზას შორის. ასევე არ დადგინდა 

ზემოაღნიშნული მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიის  დარღვევების კავშირი კლინიკურ  

გამოვლინებებთან. 29%-ში აღინიშნებოდა სიმპტომების სპონტანური რეგრესი, 33 %-ში 

სიმტომები რეგრესს აგრძელებდა ნარკოტიზაციის შეწყვეტიდან 4 წლის შემდეგაც კი (ო.ს 

ლევინი, 2005) (51).  
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 ტ. ისმაილოვამ,  2005 წელს ჩატარებული კვლევის შედეგად დაადგინა, რომ კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ეფედრონული ენცეფალოპათიის დროს 

MRI კვლევისას ვლინდება Т1 შეწონილი  სიგნალის ინტენსივობის გაძლიერება მკრთალი 

ბირთვის მედიალური სეგმენტიდან და შავი სუბსტანციის რეტიკული ნაწილიდან. მსგავსი 

დარღვევები გამოწვეული თავის ტვინის ამ უბნებში მანგანუმის დაგროვებასთან და 

შემთხვევების 100 %-ში გვხდება კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების 

შეწყვეტიდან ერთი წლის მანძილზე, 11 %-ში გვხვდება 1,5 წლის მანძილზე, ხოლო უფრო 

ხანგრძლივად  იშვიათადაა გამოხატული.  კორელაცია დაავადების სიმძიმეს, ნარკოტიზაციის 

ხანგრძლივობასა და MRI  დარღვევებს შორის არ გამოვლინდა (38). 

 შესწავლილ იქნა, ეფედრონის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ 

ჯეფის მომხმარებელი 6 პაციენტის   კლინიკური და ნეიროგამოსახვითი მაჩვენებლები. 

კვლევაში მონაწილე პაციენტები მოიხმარდნენ კუსტარულ ფსიქოსტიმულატორს, რომლის 

სინთეზი ხდებოდა ფენილპროპანოლამინის ჰიდროქლორიდის შემცველი გაციების 

საწინააღმდეგო მედიკამენტების, კალიუმის პერმანგანატისა და ასპირინისგან. 

ნარკოტიზაციის დაწყებიდან რამდენიმე თვეში გამოვლინდა კლინიკური დარღვევები - 

აპათია, ბრადიკინეზია, წონასწორობის დარღვევა- პოსტურალური არამდგრადობა და 

სპასტიურ-ჰიპოკინეზური დიზართრია. ზემოთაღნიშნული კლინიკური დარღვევები არ 

ემორჩილებოდა ლევოდოფათი მკურნალობას. მაგნიტურ-რეზონანსული  ტომოგრაფიით  

გამოვლინდა - სიმეტრიული ჰიპერინტენსივობის T1 შეწონილი სიგნალი ბაზალურ 

განგლიებში, რაც  თავის ტვინში მანგანუმის დაგროვებისთვისაა დამახასიათებელი. კვლევის 

შედეგად არ გამოვლინდა კავშირი კლინიკურ გამოვლინებებსა და ნარკოტიზაციის 

ხანგრძლივობის შორის.    ყველა შემთხვევაში ფენილპროპანოლის ჰიდროქლორიდისგან 

ეფედრონის მიღების წყარო იყო პრეპარატი „კოლდაქტი“ (რანბაქსის ლაბორატორია, 

ინდოეთი). ერთჯერადად მოხმარებული ეფედრონის  ნარევის რაოდენობა იყო 10 მლ. 

კლინიკური გამოვლინებები და მათი  სიმწვავე არ იყო დაკავშირებული ასევე პაციენტების 

ასაკთან, ყველა მათგანი იყო ახალგაზრდა ან საშუალო ასაკის. ყველა პაციენტს პრაქტიკულად 

იდენტური კლინიკური სიმპტომები აღენიშნებოდა. პაციენტების სტაციონირებისას 6 

პაციენტს გამოხატული ქონდა დიზართრია,  პოსტურალური არამდგრადობა, კოგნიტური 
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დარღვევები (ემოციური ლაბილობა, აპათია, ინიციატივის დაქვეითება), სებორეა, 5-ს - 

ჰიპოკინეზია, პოტენციის დაქვეითება 4-ს - სიარულის დარღვევა, 1-ს - ჰიპერსალივაცია (78).    

თავის ტვინის მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიით (MRI)  T1 შეწონილ 

სკანირებაზე გამოვლინდა სიგნალის გაძლიერება გარკვეულ უბნებში ბილატერალურად, 

სიმეტრიულად. ეს უბნებია: მკრთალი ბირთვი, შავი სუბსტანცია, ჩენჩო, დაკბილული ბირთვი.  

4  პაციენტს  MRI გამოკვლევა  ჩაუტარდა  ნარკოტიკის უკანასკნელი ინექციიდან  1 თვეში, 

იდენტური კლინიკური სიმპტომების მქონე 2 პაციენტს კი MRI გამოკვლევა ჩაუტარდა 

ნარკოტიკის უკანასკნელი ინექციიდან 2,5 წელში. ამასთანავე უკანასკნელ პაციენტებში T1 

სიგნალის გაძლიერება ნაკლებად იყო გამოხატული, რაც სავარაუდოდ თავის ტვინის  Mn2+ -

ისგან გაწმენდაზე მიანიშნებს, თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ  ნევროლოგიური სიმპტომატიკა 

ამ დროსაც შენარჩუნებულია (78) 

 

2.4 მკურნალობის საკითხები 

გამოყოფენ (ო.ლევინი , 2005) კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით 

გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მკურნალობის 3 ძირითად მიმართულებას: 

მანგანუმის ორგანიზმიდან გამოდევნა, მანგანუმისა და მეტკათინონის ტოქსიკური ეფექტის 

შემცირება და ცალკეული სიმპტომების კორექციას. მანგანუმის ორგანიზმიდან გამოსადევნად 

გამოიყენება ედტა-ს (ეთილენ-დიამინ-ტეტრააცეტატის მჟავა), კალციუმ-ნატრიუმის 

მარილების (CaNa2 ედტა) ი/ვენური ინფუზიები. ამ პრეპარატის გამოყენებისას არ ვითარდება   

კლინიკური სიმპტომატიკის   გაუმჯობესება, თუმცა მცირდება დაავადების  შემდგომი 

პროგრესირების რისკი. ამასთნავე, თერაპიის დროს  ამ პაციენტებზე ხანგრძლივი დაკვირვების 

შედეგად გამოვლინდა, რომ  მანგანუმის კონცენტრაციის შემცირების ფონზე,  ნევროლოგიური 

სიმპტომატიკა  არათუ მცირდება, არამედ ნარჩუნდება და  შესაძლებელია პროგრესირდეს 

კიდევაც. ხელატური თერაპიის ნაკლს წარმოადგენს ის, რომ  ეს პრეპარატები არ მოქმედებენ 

ტოქსიკური ენცეფალოპათიის პათოგენეზურ ისეთ მექანიზმებზე, როგორიცაა: ოქსიდაციური 

სტრესი, მიტოქონდრიული დისფუნქცია, ეგზაიტოტოქსიურობა, ნეიროანთებითი  და სხვა 

პროცესები, რომლებიც ასოცირდება ნეიროდეგენერეციასთან. სიმპტომური თერაპია 

მიმართული უნდა იყოს როგორც მოძრაობითი (უმეტესად ექსტრაპირამიდული) ასევე სხვა 
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დანარჩენი დარღვევების კორექციისკენ. რამეთუ მანგანუმით ინტოქსიკაციით გამოწვეული 

ექსტრაპირამიდული დარღვევები დაკავშირებულია არა ნიგროსტრიალური, არამედ 

პალიდალური ნეირონების დაზიანებასთან, ლევოდოფას გამოყენებისას  მხოლოდ 15% -ში 

ვითარდება პარკინსონული და დისტონური სიმპტომების დაქვეითება, ძირითადად 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების შეწყვეტიდან 3-5 წლის შემდეგ, 

დეგენერაციული პროცესების შემცირების ფონზე  (51, 55). 

ედტა-ს (ეთილენ-დიამინ-ტეტრააცეტატის მჟავა) კალციუმ-ნატრიუმის მარილებით 

მკურნალობა ტოქსიკური ენცეფალოპთიის დასაწყის სტადიაში მეტად ეფექტურია და იწვევს 

მოძრაობითი დარღვევების ზომიერ გაუმჯობესებას. ქოლინის ალფოსცერატით და 

ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატით მკურნალობა შედეგს იძლევა უმეტესად 

ინტელექტუალურ-მნესტიკური  და აფექტური დარღვევების კორექციის მხრივ (38). 

კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორების („ჯეფი“) მომხმარებელ 6 

პაციენტში მკურნალობა ჩატარდა  მძიმე მეტალების  სტანდარტული ხელატური პრეპარატ - 

ედტ-ით (ეთილენ-დიამინ-ტეტრააცეტატის მჟავა). მკურნალობის შედეგად მცირე  და 

ზომიერი გაუმჯობესება გამოვლინდა 4 პაციენტში, დანარჩენ 2 პაციენტში გაუმჯობესება არ 

აღინიშნა. სიმპტომების მხრივ გაუმჯობესება შემდეგნაირად გამოიხატა: ჰიპოკინეზია - 3 

პაციენტში, სიარულის გაუარესება - 3 პაციენტში, მეტყველების დარღვევა-2 პაციენტში, 

პოსტურული არამდგრადობა - გაუმჯობესება არ გამოვლინდა  არცერთ პაციენტში (78). 
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ცხრილი2.  

  

     პაციენტები                                                                   1            2         3          4               5              6  

დიზართრია ++ + − − − − 

სიარულის გაუარესება + + + +/− − +

/

− 

პოსტურული არამდგრადობა − − − − +/− − 

ჰიპოკინეზია + − + + − − 

ვეგეტატური დარღვევები +/− + − + − − 

დეპრესია ++ + + + − − 

 

 

ასევე შეფასდა მკურნალობის ეფექტურობა პრეპარატ ლევოდოფათი. 6-ივე  პაციენტს 

დაენიშნა კარბიდოფა/ლევოდოფა (25/100მგ) 3-ჯერ დღეში 10 დღის მანძილზე, რის შედაგადაც 

გაუმჯობესება არცერთ პაციენტს  არ გამოუვლინდა. თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ამ 

პრეპარატის მცირე დოზები გამოყენებულ იქნა  ხანმოკლე დროის განმავლობაში  

სტაციონირებისას,  ამის გამო მკვლევარებმა წამოიწყეს პრეპარატ ლევოდოფათი ხანგრძლივი 

მკურნალობის კურსი, სტაციონარიდან გაწერის შემდეგ, პაციენტები იღებდნენ 

კარბიდოფა/ლევოდოფას 3-ჯერ დღეში (78). 

პრეპარატ ლევოდოფათი ხანმოკლე მკურნალობა უშედეგო აღმოჩნდა, ასევე შედეგი არ 

გამოავლინა ლევოდოფას თერაპიული დოზებით ხანგრძლივმა მკურნალობამ. დოფამინის 

აგონისტები ასევე არაეფექტური აღმოჩნდა (12, 17, 61). ზოგიერთი პაციენტის შემთხვევაში 

ხანმოკლე გაუმჯობესება გამოვლინდა პრეპარატ ამანტადინით მკურნალობისას, 

ანტიქოლინერგული მედიკამენტებით დისტონიის მკურნალობისას ასევე არ გამოვლინდა 

შედეგი ან იყო მცირე გაუმჯობესება (81). ხელატური თერაპიისას პრეპარატ  
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ეთილენდიამინტეტრააცეტატით (EDTA) გამოვლინდა სისხლში Mn-ის დონის შემცირება, 

თუმცა ეს ძირითადად არ აისახა კლინიკურ სიმპტომებზე, იშვიათ შემთხვევებში გამოვლინდა 

მცირე გაუმჯობესება, რაც სავარაუდიდ ნარკოტიკის მოხმარებისგან თავშეკავებით იყო 

გამოწვეული   (78, 81). პარა-ამინოსალიცილის მჟავამ (პასკი) არ გამოავლინა შედეგი ამ 

პათოლოგიის მკურნალობისას (97). ზოგადად კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფით“ 

გამოწვეული კლინიკური გამოვლინებების მკურნალობისას პრეპარატი ლევოდოფა და სხვა 

ანტიპარკინსონული მედიკამენტები არაეფექტურია, ასევე არ არსებობს სხვა რომელიმე 

ეფექტური სამკურნალო მედიკამენტი, რომელიც გამოიწვევს ამ დროს განვითარებული 

პარკინსონული და დისტონიური სიმპტომების მუდმივ გაუმჯობესებას. მკურნალობის 

შედაგად მიღებული  მსუბუქი გაუმჯობესება, როგორც წესი, ხანმოკლეა და მდგომარეობა 

შესაძლოა პროგრესულად დამძიმდეს, მიუხედავად ნარკოტიზაციის შეწყვეტისა (22, 84). 

სხვა ავტორების  (86) თანახმად მანგანიზმის მკურნალობის შედეგად სხვადასხვა 

შედეგს შეიძლება ველოდოთ.  შესაძლოა განითარდეს სიმპტომების დამძიმება, სტაბილიზაცია 

ან გაუმჯობესება. ზოგიერთი კვლევის შედეგად EDTA წარმატებით ახდენს Mn-ის შარდით 

ექსკრეციასა და მისი რაოდენობის შემცირებას სისხლში. თუმცა, ამ შემთხვევაში პაციენტებს 

არ აღენიშნებოდათ  კლინიკური სიმპტომების მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება (6). 

ვირთაგვებზე ჩატარებულ ექსეპერიმენტულ კვლევაში მეცნიერებმა შუკლა და ჩანდრამ  

დაადგინეს რომ პრეპარატი ლევოდოფა იწვევს დოფამინის დონის მნიშვნელოვან მომატებას 

სტრიატუმში, ამასთანავე ეს მეცნიერები გვირჩევენ, რომ არ მოხდეს ამ პრეპარატით 

მკურნალობა მანგანუმით ინტოქსიკაციის ადრეულ სტადიაზე, რადგან ამ უკანასკნელმა, 

შესაძლოა გამოიწვიოს თავის ტვინში დოფამინის დონის მომატება და მანიის სიმპტომების 

გაძლიერება (79).  EDTA  ვერ ახდენს Mn-ს ხელაციას.  EDTA-მ შეზღუდული ეფექტურობა 

გამოავლინა მანგანიზმის მკურნალობის დროს. ანტიპარკინსონული პრეპარატი ლევოდოფა 

ნაჩვენებია მანგანიზმის ზოგიერთი ნეირომუსკულარული დარღვევების დროს (24). თუმცა ეს 

პრეპარატი იწვევს არაერთ გვერდით ეფექტს და არ არის ეფექტური მანგანიზმის 

ნეიროტოქსიურობის სიმპტომების გაუმჯობესების თვალსაზრისით (34), სავარაუდოდ 

იმიტომ, რომ უმრავლესობა კვლევების მიხედვით  მანგანიზმის დროს, ნიგროსტრიალური გზა 

ინტაქტური რჩება. მანგანიზმით დაავადებულ ადამიანებს არ აქვთ გაუმჯობესება პრეპარატი 
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ლევოდოფას ფონზე   (84), რაც სავარაუდოდ  იმ რეცეპტორებისა და ნეირონების 

დეგენერაციაზე მიუთითებს, რომლებიც ჩვეულებრივ რეაგირებენ ამ ნერიოტრასმიტერზე (15).  

სსიპ ი.ბერიტაშვილის ექსპერიმენტული ბიომედიცინის ცენტრის ექსპერიმენტული 

ნევროლოგიის ლაბორატორიისა და თსუ მედიცინის ფაკულტეტის პათოლოგიის 

დეპარტამენტის ბაზაზე 2013-2016 წელს ჩატარებული კვლევის -„ზოგიერთი 

ნეიროპროტექტორის გამოყენების პერსპექტივა და ჰორმეზისის ფენომენის კვლევა 

მანგანუმური ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მოდელზე“ ფარგლებში დადგინდა, რომ 

საექსპერიმენტო ცხოველებში (ზრდასრული თეთრი ვირთაგვები) შექმნილ ტოქსიკური 

(მანგანუმური) ენცეფალოპათიის ვალიდურ მოდელზე ხელატური თვისებების მქონე 

პრეპარატ კალციუმ-მონოსოდიუმ-ედიტატის ხსნარისა და ნეიროპროტექტორ-კორტექსინის 

ინტრამუსკულარული ინექციების დანიშვნა განაპირობებს ორგანიზმიდან ჭარბი მანგანუმის 

გამოდევნასა და ამ უკანასკნელით გამოწვეული მყარი ნევროლოგიური დარღვევების 

კუპირებას (68).  

ჩატარდა პილოტური კვლევა, რომელიც  გულისხმობს ხელატურ თერაპიასთან 

კომბინაციაში რკინის (Fe) დანამატების გამოყენებას. კვლევის შედეგად დადგინდა,  რომ  

ხელატურ თერაპიასთან კომბინაციაში რკინის დანამატების გამოყენებამ ნევროლოგიური 

სიმპტომატიკის უფრო მეტად გაუმჯობესება გამოიწვია. მკვლევარების აზრით რკინის 

დანამეტები იწვევენ სისხლში Mn-ის რაოდენობისა და ამ ელემენტით ინტოქსიკაციით 

გამოწვეული ზიანის შემცირებას (92). 

ჩატარდა ასევე კვლევა, რომელიც ადასტურებს ვიტამინი E-ს და მისი წყალში ხსნადი 

ანალოგის - პრეპარატ ტროლოქსის გარკვეულ ეფექტურობას მანგანიზმის მკურნალობის 

დროს (70).  

ჩატარებული კვლევით დადგინდა, რომ  ტოქსიკური ენცეფალოპათიის  

ქოლინოლიზური საშუალებებით, უპირველეს ყოვლისა  კი ბიპერიდინით მკურნალობისას, 

აღინიშნება დისტონიური ჰიპერკინეზის მნიშვნელოვანი შემცირება, რასაც თან სდევს 

ფუნქციური გაუმჯობესება და ადამიანის ცხოვრების ხარისხის ზრდა. კვლევამ გამოავლინა 

ბიპერიდინის ტრიჰექსიფენიდილთან შედარებით მეტი ეფექტურობა და ნაკლები გვერდითი 
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მოვლენები. აღსანიშნავია, რომ ქოლინოლიზური საშუალებების (განსაკუთრებით 

ბიპერიდინის) 6 თვიანი გამოყენებისას აღინიშნებოდა კლინიკური ეფექტის გაძლიერება, რაც 

გამოხატავს იმას, რომ ოპტიმალური ეფექტის მისაღებად საჭიროა ამ პრეპარატების 

ტოლერანტული დოზების ხანგრძლივი გამოყენება. ბიპერიდინის ტრიჰექსიფენიდილთან 

შედარებით ეფეტურობის მიზეზები უცნობია. შესაძლებელია, ეს დაკავშირებული იყოს ამ 

პრეპარატების განსხვავებულ ქიმიურ-ფარმაკოლოგიურ სტრუქტურასა და ნეირონულ 

დონეზე მათი სამიზნეების სხვაობასთან (34).   

ჩატარებული კვლევით დადგინდა, რომ  ტოქსიკური ენცეფალოპათიის დისტონური 

სინდრომის  მკურნალობისას შესაძლებელია ბიპერიდინის პირველი რიგის პრეპარატად 

გამოყენება. ხანგრძლივი დაკვირვების შედეგად დადგინდა, რომ დისტონიური ჰიპერკინეზის 

მკურნალობის დროს  ქოლინოლიზური პრეპარატების, ეფექტურობის გაზრდა შესაძლებელია 

მათი შემდეგი პრეპარატებთან  კომბინაციით -კარბამაზეპინი, ბაკლოფენი, კლოზაპინი. 

კრანიალური და ცერვიკობრაქიალური დისტონიის დროს დადებითი ეფექტი შესაძლებელია 

მოგცეს ლოკალურად ბოტულოტოქსინის განმეორებითმა შეყვანამ (88). 

ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მკურნალობის დაგეგმვისას გასათვალისწინებელია მისი 

კლინიკური გამოვლინებების მთელი სპექტრი. განსაკუთრებულ სირთულეს წარმოადგენს 

დიზართრიისა და პოსტურული არასტაბილურობის კორექცია, რადგან ეს დარღვევები 

ძირითადად განსაზღვრავს ადამიანის მდგომარეობის სიმძიმეს და არ ემორჩილება 

ქოლინოლიტიკებით მკურნალობას. ზოგ შემთხვევებში გამოვლინდა გარკვეული 

გაუმჯობესება ტრიციკლური ანტიდეპრსანტებისა და სეროტონინის უკუმიტაცების 

სელექტიური ინჰიბიტორების   გამოყენების შედეგად - ეს პრეპარატები ზოგჯერ ამცირებდნენ 

უნებლიე სიცილს, რომელიც ხშირად აღენიშნებათ ამ ტიპის პაციენტებს. ზომიერი 

დიზართრიის დროს გარკვეული შედეგები აქვს ლოგოპედიასა და მეტყველებითი ვარჯიშების 

გამოყენებას. პოსტურული არამდგრადობის და  სიარულის დარღვევის  გაუმჯობესებისთვის 

რეკომენდებულია სპეციალური მეთოდებით სამკურნალო  ვარჯიშების გამოყენება. უმეტესად 

შუბლის წილის დისფუნქციით გამოწვეული  კოგნიტური დარღვევების გაუმჯობესება  

შესაძლებელია გამოიწვიოს პრეპარატმა მემანტინმა. აუცილებელია დეპრესიის გამოვლინება, 
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რომელიც შესაძლებულია მასკირებული იყოს ემოციური გასადავებისა და იძულებითი 

სიცილის ფონზე. გამოიყენება სხვადასხვა ჯგუფის  ანტიდეპრესანტები, უმეტესად კი 

სეროტონინის უკუმიტაცების სელექტიური ინჰიბიტორები. 

 როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ჩატარებულია გარკვეული კვლევები კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიური ენცეფალოპათიის 

მკურნალობის პროცესში ანტიოქსიდაციური თვისებების მქონე მედიკამენტების (ვიტამინი E, 

ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატი და ა.შ)  ეფექტურობის შესასწავალად. ამ 

პათოლოგიის სამკურნალოდ უნივერსალური ანტიოქსიდანტის -  ალფა-ლიპოის მჟავას 

ეფექტურობა კი საკმარისად არ არის შესწავლილი.  

ალფა-ლიპოის მჟავა 1937 წელს პირველად აღმოაჩინა ამერიკელმა მეცნიერმა ესმონდ 

ემერსონ სნელმა, მან დააფიქსირა, რომ კარტოფილის ექსტრაქტის ზრდისთვის გარკვეული 

ბაქტერიები იყო საჭირო (88). მოგვიანებით, 1951 წელს, მეცნიერმა ლესტერ რიდმა გამოყო 

ეგრეთწოდებული კარტოფილის ზრდის ფაქტორი (ალფა-ლიპოის მჟავა) და მალე ცნობილი 

გახდა ამ ნივთიერების როგორც კოენზიმის მონაწილეობა კრებსის ციკლსა და თვისუფალი 

რადიკალების ელიმინაციაში (58). თავდაპირველად ალფა-ლიპოის მჟავა ცნობილი იყო, 

როგორც მიტოქონდრიული ფერმენტების  შეუცვლელი კოფაქტორი, თუმცა შემდეგში   

დადგინდა, რომ ალფა-ლოპოის მჟავასა და მისი დაშლის შუალედურ პროდუქტ - 

დიჰიდროლიპოის მჟავას აქვთ გამოხატული ანტიოქსიდაციური თვისებები. პირველად ალფა-

ლიპოის მჟავას თერაპიული მიზნებისთვის გამოყენება დაიწყეს გერმანელმა კლინიცისტებმა 

1966 წელს. ამ ნივთიერებას იყენებდნენ დიაბეტური პოლინეიროპათიისა და ღვიძლის 

ციროზის სამკურნალოდ, რადგან  აღმოაჩინეს ამ პაციენტებში ალფა-ლიპოის მჟავას 

დეფიციტის არსებობა. 1980-იან წლებში  ალფა-ლიპოის მჟავა მრავალი მკვლევარის მიერ 

აღიარებულ იქნა ერთ-ერთ ყველაზე ძლიერ და ეფექტურ ანტიოქსიდანტად (59). 

სამედიცინო პრაქტიკაში ალფა-ლიპოის მჟავას რამდენიმე პრეპარატი  გამოიყენება. 

ისინი  წარმოადგენენ ამ უკანასკნელის სხვადასხვა მარილებს: ეთილენდიამინის (პრეპარატები 

ბერლიტიონი, ესპა-ლიპონი და ა.შ), ტრომეტამოლისა (პრეპარატი თიოკტაციდი) და 

მეგლუმინის (დიალიპონი, თიოგამა) მარილები. ალფა-ლიპოის მჟავას სხვადასხვა მარილების 

შემცველი პრეპარატების შესწავლისას დადგინდა, რომ მეგლუმინისა და ტრომეტამოლის 



46 

მარილებს არ აქვთ ისეთი გვერდითი მოვლენები, როგორიც აქვთ ეთილენდიამინის მარილებს. 

ამასთანავე, უნდა აღინიშნოს, რომ მეგლუმინის მარილის შემცველი პრეპარატები სამედიცინო 

ჩვენებით უფრო აქტიურად გამოიყენება და არ გააჩნიათ არასასურველი ეფექტები. ასევე 

აღსანიშნავია, რომ მეგლუმინის მარილისა და პოლიეთილენგლიკოლის ნარევი იდეალურია 

ალფა-ლიპოის მჟავას პრეპარატებში და მათი   აქტიური გამოყენება შესაძლებელია  

მაქსიმალური თერაპიული ეფექტის მისაღებად, გვერდითი მოვლენების განვითარების გარეშე 

(45). 

ალფა-ლიპოის მჟავას  მცირე რაოდენობის სინთეზი ხდება მცენარეებში, ცხოველებსა და 

ადამიანის ორგანიზმში. ამ ნივთიერებას მრავალი ფუნქცია გააჩნია, მათ შორის 

მნიშვნელოვანია მისი ანტიოქსიდაციური პოტენციალი, რის გამოც  იგი ფართოდ გამოიყენება 

დიაბეტური პოლინეიროპათიისას აღმოცენებული ტკივილისა და პარესთეზიების 

სამკურნალოდ. ალფა-ლიპოის მჟავა ბუნებრივად მიტოქონდრიებში არსებობს, სადაც იგი  

პირუვატდეჰიდროგენაზასა და ალფა-კეტოგლუტარატის ჟანგვითი დეკარბოქსილირების 

კოფაქტორის ფუნქციას ასრულებს (18, 29, 98).  

ალფა-ლიპოის მჟავა წარმაოდგენს ენდოგენურ ანტიოქსიდანტს, ორგანიზმში 

წარმოიქმნება ალფაკეტომჟავების ჟანგვითი დეკარბოქსილირებისას. ალფა-ლიპოის მჟავა  

არის როგორც წყალში, ასევე ცხიმში კარგად ხსნადი ნივთიერება, რაც წარმოადგენს 

უპირატესობას სხვადასხვა სახის ოქსიდაციური სტრესის პროტექციისთვის, მათ შორის - 

უჯრედშიდა ოქსიდაციური სტრესისა. თავისუფალი რადიკალების დაგროვება იწვევს 

უჯრედის დნმ-ისა და მიტოქონდრიის დაზიანებას, ატფ-ის სინთეზის დაქვეითებას და 

უჯრედის სიკვდილს. ალფა-ლიპოის მჟავა და დიჰიდრო-ლიპოის მჟავა წარმოადგენენ მძლავრ 

ანტიოქსიდანტებს. ისინი იცავენ უჯრედს ოქსიდაციური სტრესისგან, ამცირებენ 

თავისუფალი რადიკალების ზემოქმედებით გამოწვეული დაავადებების განვითარების რისკს 

და ანელებენ დაბერების პროცესს. გარდა ზემოაღნიშნულისა, ალფა-ლიპოის მჟავა სინერგიულ 

დამოკიდებულებაშია სხვა ანტიოქსიდანტებთან. იგი ააქტივებს   გლუტათიონის, ვიტ C/E, 

ცისტეინ/ცისტინის სისტემებს.  

ალფა-ლიპოის მჟავა წარმოადგენს მიტოქონდრიული მეტაბოლიზმის კოფაქტორს. 

კერძოდ კი როგორც კოფაქტორი მონაწილეობს პიროყურძნისმჟავისა და სხვა კეტომჟავების 
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ჟანგვით დეკარბოქსილირებაში, რაც თავის მხრივ  მეტაბოლური აციდოზის ლიკვიდაციას 

განაპირობებს. აერობულ გარემოში პირუვატი შეაღწევს მიტოქონდრიაში და პირუვატ 

დეჰიდროგენაზასთან რეაქციაში შესვლით კონვერტირდება აცეტილ-CoA-დ, რომელიც 

მონაწილეობს კრებსის ციკლში. ამ რეაქციისთვის საჭიროა ზოგიერთი კოენზიმისა და 

კოფაქტორის არსებობა, მათ შორის არის ალფა-ლიპოის მჟავა. ალფა-ლიპოის მჟავას 

დეფიციტის დროს პირუვატი გროვდება ციტოზოლში და გარდაიქმნება რძის მჟავად. რადგან 

ალფა-ლიპოის მჟავა წარმოადგენს  ზემოაღნიშნული რეაქციის კოფაქტორს, მისი დეფიციტი 

ამცირებს უჯრედის აერობულ თვისებებსა და აერობულ ზღურბლს, რომელსაც დიდი 

მნიშვნელობა აქვს ენერგიის წარმოებისთვის.  ალფა-ლიპოის მჟავას რაოდენობის გაზრდა 

ზრდის პირუვატის  აცეტილ-CoA-ად კონვერტაციის ეფექტურობას და აქედან გამომდინარე 

იწვევს აერობული მეტაბოლიზმის გაძლიერებას. ალფა-ლიპოის მჟავას გააჩნია  

ნეიროპროტექტორული თვისებები - ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ანთებითი პროცესის 

შემცირებას თან ახლავს დემიელინიზაციის  გარშემო შეშუპების შემცირება, რაც თავის მხრივ 

ნერვული იმპულსის გავრცელების გაუმჯობესებას განაპირობებს. ალფა-ლიპოის მჟავა 

ამცირებს პერიფერიულ ნერვებში ლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვის პროცესს, აძლიერებს 

ენდონევრალურ სისხლის მიმოქცევას, რაც საბოლოო ჯამში ასევე   ნერვული იმპულსის 

გავრცელების გაუმჯობესებას განაპირობებს. გარდა ზემოაღნიშნულისა, ალფა-ლიპოის მჟავა  

იწვევს ნერვულ უჯრედებში ნივთიერებათა ცვლის ნორმალიზებას, ახდენს მათში 

გლუტათიონის დონის  ნორმალიზებას, ასევე ახდენს აქსონის ზრდისა და მისი დატოტვის  

სტიმულაციას (74, 82, 101). 

ალფა-ლიპოს მჟავას გააჩნია ხელატური თვისებები, კერძოდ კი ახდენს მძიმე 

მეტალებისა და მათი მარილების ინაქტივაციას. რედუცირებულ ფორმაში ალფა-ლიპოის მჟავა  

თავისი სულფჰიდრილური რადიკალებით ბოჭავს მძიმე მეტალების იონებს და ამცირებს მათ 

ტოქსიკურობას (12, 40, 46, 69).  

ალფა-ლიპოის მჟავას ზემოთაღნიშნული თვისებებიდან გამომდინარე გაჩნდა ვარაუდი, 

რომ ამ ნივთიერებამ შესაძლოა იმოქმედოს კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის პათოგენეზურ მექანიზმებზე და 
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ეფექტური აღმოჩნდეს ამ პათოლოგიის დროს განვითარებული ნევროლოგიური დარღვევების  

მკურნალობისთვის.  
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თავი 3. მასალა და მეთოდოლოგია 

 

• კვლევაში მონაწილეობა მიიღო შპს „ფსიქიკური ჯანმრთელობისა და ნარკომანიის 

პრევენციის ცენტრ“-ში და ნარკოლოგიურ კლინიკა „ნეოგენში“  

სტაციონირებულმა 85-მა პაციენტმა. პაციენტების დაყოფა მოხდა ა და ბ 

კლინიკურ ჯგუფებად. ა კლინიკური ჯგუფი მოიცავდა 60 პაციენტს, კლინიკური 

დიაგნოზით: სხვა სტიმულატორების (ეფედრონი -„ჯეფი“) მოხმარებით 

გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი. აღკვეთის მდგომარეობა (F 

15.3); ძირითადი დაავადების გართულება- ტოქსიკური (ეფედრონული) 

ენცეფალოპათია (G92). ბ კლინიკური ჯგუფი მოიცავდა 25 პაციენტს, კლინიკური 

დიაგნოზით: სხვა სტიმულატორების  (მცენარე ეფედრასგან კუსტარულად 

დამზადებული პრეპარატი „ვინტი“) მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და 

ქცევითი აშლილობანი აღკვეთის მდგომარეობა (F 15.3); 

• პაციენტების შერჩევა მოხდა რანდომიზაციის მეთოდით- 2013-2014 წლებში  

„ფსიქიკური ჯანმრთელობისა და ნარკომანიის პრევენციის ცენტრ“-ში 

დიაგნოზით სხვა სტიმულატორების (ეფედრონი- „ჯეფი“) მოხმარებით 

გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი. აღკვეთის მდგომარეობა (F 

15.3) მკურნალობა ჩაუტარდა 137 პაციენტს, ხოლო 2015-2018 წლებში  

ნარკოლოგიურ კლინიკა „ნეოგენში“ამავე დიაგნოზით მკურნალობა ჩაუტარდა 

201 პაციენტს. ორივე კლინიკაში ჯამში გატარდა 338 პაციენტი. მათგან 42 სრულად 

არ პასუხობდა შერჩევის კრიტერიუმებს (ასაკი 20 წელზე ნაკლები ან 65 წელზე 

მეტი, სქესი მდედრობითი, პარალელურად სხვა ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებზე 

დამოკიდებულება). დარჩენილი 296 პაციენტი სიაში დალაგდა მკურნალობის 

თარიღის მიხედვით (ადრე ნამკურნალებიდან მოგვიანებით ნამკურნალებამდე). 

სიიდან ამოირიცხა ყოველი მეორე პაციენტი. დარჩენილი 148-დან ამოირიცხა 

ყოველი მეორე. მიღებული 74 პაციენტიდან კვლევაში მონაწილეობაზე თავიდანვე 

უარი განაცხადა 9 პირმა, 3 პაციენტმა უარი თქვა კვლევის პროცესში, ხოლო 2-ს 

უარი ეთქვა ჩვენს მიერ კვლევისადმი არასათანადო დამოკიდებულების გამო. 
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2015-2016 წლებში ნარკოლოგიურ კლინიკა „ნეოგენში“ დიაგნოზით სხვა 

სტიმულატორების (მცენარე ეფედრასგან კუსტარულად დამზადებული 

პრეპარატი „ვინტი“) მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი 

აშლილობანი. აღკვეთის მდგომარეობა (F 15.3) მკურნალობა ჩაუტარდა 45 

პაციენტს. მათგან 6 სრულად არ პასუხობდა შერჩევის კრიტერიუმებს (ასაკი 20 

წელზე ნაკლები ან 65 წელზე მეტი, სქესი მდედრობითი, პარალელურად სხვა 

ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებზე დამოკიდებულება). შეირჩა 39 პაციენტი. კვლევაში 

მონაწილეობაზე თავიდანვე უარი განაცხადა 9 პაციენტმა, 5 პაციენტმა უარი თქვა 

კვლევის პროცესში.  

• შერჩევის კრიტერიუმები:  

 ასაკი 20-65 წ;  

 სქესი - მამრობითი; 

• ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მომხმარების ხანგრძლივობა იყო 2-დან 24 თვემდე, საშუალოდ -  8,7±5,8 თვე; 

მცენარე ეფედრასგან კუსტარულად დამზადებეული პრეპარატ “ვინტის” 

მოხმარების ხანგრძლივობა 2-დან 12 თვემდე; 

• ზოგადად ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებზე დამოკიდებულების ხანგრძლივობა 

საშუალოდ შეადგენდა 2,7±1,2 წელი;  

• ყველა შემთხვევაში კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“ მომზადება 

ხდებოდა სახლის პირობებში, პრეპარატ აქტიფედის ტაბლეტების 

(ფსიქოსტიმულატორის ერთჯერადი დოზის დამზადება ხდებოდა საშუალოდ 4-

5 ტაბლეტი აქტიფედისგან), კალიუმის პერმანგანატისა და ასპირინის 

გამოყენებით; კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ  „ვინტის“ მომზადების 

კომპონენტებს წარმოადგენდა: მცენარე ეფედრა, კრისტალური იოდი, 

მარილმჟავა, წითელი ფოსოფორი და ბენზინი; 

• მოხმარებული „ჯეფის“ საშუალო ერთჯერადი დოზა შეადგენდა  10 მლ-ს, 

საშუალო დღიური დოზა კი - 30-40 მლ-ს; „ვინტის“ საშუალო ერთჯერადი დოზა 

შეადგენდა  1 მლ-ს, საშუალო დღიური დოზა კი - 3-4 მლ-ს;  

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
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• ინტერვალს ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარების დაწყებიდან ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის გამოვლენის დებიუტამდე წარმოადგენდა 10,4 ±4,4 თვე;  

• კვლევისთვის პაციენტების შერჩევა და დიაგნოსტირება ხდებოდა ICD-10-ით 

გათვალიწინებული კრიტერიუმების მიხედვით. კვლევა ტარდებოდა 

ბიოეთიკური პრინციპების გათვალისწინებით, ინფორმირებული თანხმობის 

საფუძველზე.  კვლევისათვის შერჩეულ სუბიექტები გაეცნენ კვლევის მიზნებს, 

დეტალურად აეხსნათ გამოკვლევების არსი და ხანგრძლივობა, გაეცათ 

ამომწურავი პასუხი მათ მიერ დასმულ ყველა შეკითხვას. განემარტათ, რომ მათ 

მიერ მოწოდებული ინფორმაცია იქნებოდა სრულიად კონფიდენციალური, ხოლო 

კვლევაში მონაწილეობა იყო ნებაყოფლობითი და მათ უფლება ჰქონდათ კვლევის 

მიმდინარეობისას ნებისმიერ დროს განეცხადებინათ უარი - მას შემდეგაც კი, რაც 

მონაწილეობაზე თანხმობას განაცხადებდნენ. კვლევის ყველა სუბიექტმა 

ინფორმირებული თანხმობის ფორმაზე თავის ხელმოწერით დაადასტურა 

კვლევაში მონაწილეობის სურვილი. კვლევის ყველა პროცედურა და პროტოკოლი 

დამტკიცებული იყო თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

ბიოეთიკის კომისიის მიერ.  კვლევა იყო  ანონიმური და კონფიდენციალური. 

• კვლევა ტარდებოდა იზოლირებულ, ხმაგაუმტარ ოთახში, კვლევაში ჩართული 

პაციენტებისთვის მაქსიმალურად მოსახერხებელ პირობებში. ერთი ეტაპის 

ხანგრძლივობა შეადგენდა 1-1,5 სთ-ს; 

• ა კლინიკური ჯგუფის (კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ 

„ჯეფის“ მომხმარებელი) პაციენტები დაიყო ორ ჯგუფად.  ძირითად საკვლევ 

ჯგუფში (I ჯგუფი) გაერთიანდა 45 პაციენტი, საკონტროლო ჯგუფში (II ჯგუფი)  - 

15 პაციენტი;  

•   განხორციელდა პაციენტების ცხოვრებისა და დაავადების ანამნეზის შეკრება. 

შეგროვდა ინფორმაცია კვლევაში ჩართული პირების დემოგრაფიული 

მონაცემების შესახებ, აქცენტი გაკეთდა მემკვიდრულ ფსიქოპათოლოგიურ, 

ნარკოლოგიურ და ნევროლოგიურ დატვირთვაზე; შეგროვდა მონაცემები მათი 
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სოციალური სტატუსის, განათლების დონის და პროფესიული მოღვაწეობის 

შესახებ;  გადატანილი და თანმხლები ქრონიკული დაავადებების თაობაზე. 

შეგროვდა ინფორმაცია პირველად მოხმარებული ფსიქოაქტიური ნივთიერების, 

ეპიზოდური მოხმარების მიმდინარეობისა და დამოკიდებულების 

ჩამოყალიბების შესახებ.  შეგროვდა ინფორმაცია ეფედრონის კუსტარულად 

დამზადებული ფსიქოსტიმულატორით “ჯეფი“ ნარკოტიზაციის შესახებ  

(დასაწყისი, ხანგრძლივობა, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორის შემადგენლობა, 

მოხმარების სიხშირე, ფორმა, მიღების გზა, ერთჯერადი და დღიური დოზები,  

სპონტანური თავშეკავებების არსებობის შემთხევევაში მათი აღწერა); 

ჩატარებული მკურნალობებისა და მათი შედეგების შესახებ; 

•  ძირითადი საკვლევი ჯგუფის (I ჯგუფი) პაციენტების სტაციონარული და 

ამბულატორიული მკურნალობის პერიოდში, ერთი თვის მანძილზე, 

სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად,  ჩართული იყო   პრეპარატი თიოგამა 

(ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) 600 მგ დღიური დოზით. პრეპარატი 

თიოგამა არჩეულ იქნა შეგნებულად, რადგან ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის 

მარილს  ეთილენდიამინისა და ტრომეტამოლის მარილებთან შედარებით 

ნაკლები გვერდითი მოვლენები აქვს. თავდაპირველად, აღნიშნული პრეპარატის 

დანიშვნა მოხდა ინტრავენურად, წვეთოვნად -1 ამპულა 20მლ  (600 მგ ალფა-

ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) გახსნილი 250 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში, 

შემდგომ კი ტაბლეტირებული ფორმით-1 აბი (600 მგ ალფა-ლიპოის მჟავის 

მეგლუმინის მარილი)  უზმოზე. საკონტროლო  ჯგუფის (II  ჯგუფი) პაციენტების   

სტაციონარული და ამბულატორიული მკურნალობის პერიოდში, სტანდარტულ 

მკურნალობასთან ერთად, იგივე ხანგრძლივობით,  ჩართული იყო „პლაცებო“ 

პრეპარატი;  

•  მკურნალობამდე და ერთთვიანი თერაპიული კურსის შემდეგ შეფასდა 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელი პაციენტების  

ნევროლოგიური, ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და  

ელექტროფიზიოლოგიური მაჩვენებლები;  
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• ნევროლოგიური დარღვევების შეფასება მოხდა პარკინსონიზმის შესაფასებელი 

უნიფიცირებული სკალის მიხედვით (Unified Parkinsons’s Disease Rating Scale- 

UPDSR; Fahn et al., 1987) (77). აქცენტი გაკეთდა მოტორული სფეროს 

დარღვევებზე; 

• კვლევაში მონაწილე პაციენტების პარკინსონული სინდრომის სტადიურობა 

შეფასდა ჰენისა და იარის სკალის (მოდიფიცირებული Lindvall et al-1989 და Tetrud, 

Langstone- 1989) (78) მიხედვით; 

• კოგნიტური ფუნქციების შესაფასებლად გამოყენებულ იქნა MMSE (Mini Mental 

State Examination), რავენის ინტელექტის შესაფასებელი სკალა (Raven's Progressive 

Matrices); 

• ა) და ბ) კლინიკური ჯგუფების (კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების „ჯეფი“ და 

„ვინტი“ მომხმარებელი) პაციენტების აფექტური დარღვევების შესაფასებლად 

გამოყენებულ იქნა ბეკის დეპრესიის სკალა (BDI) და სპილბერგერის სიტუაციური 

და პიროვნული შფოთვის საზომი სკალა; 

• ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების შესაფასებლად გამოყენებულ იქნა 

ელექტროენცეფალოგრაფიის მეთოდი. ეეგ კვლევები ჩატარდა საერთაშორისო 

პრაქტიკაში მიღებული სტანდარტული მეთოდით: 16 განხრა, მონოპოლარული 

გამოყვანა, ელექტროდების განლაგება საერთაშორისო სისტემით 10/20, 

ფუნქციური დატვირთვა-როტაციული სინჯები, ფოტოსტიმულაცია 

ჰიპერვენტილაცია. კვლევა ტარდებოდა Contec-ის  ფირმის  16-არხიან 

ენცეფალოგრაფზე KT-881018. მიღებული ელექტროენცეფალოგრამები შეფასდა 

ვიზუალურად. ფონური ეეგ-ს ცვლილებების ხარისხის განსაზღვრა და მისი 

კლასიფიკაცია მოხდა  ჟირმუნსკაიასა და სხვათა მიერ მოწოდებული სისტემის 

მიხედვით; 

• სტატისტიკური დამუშავება შესრულდა პროგრამის “SPSS 11.0” –ის გამოყენებით. 

თავდაპირველად გამოვიყენეთ აღწერილობითი ანალიზი ორივე ჯგუფში, 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, მაჩვენებლების გამოსათვლელად. 

კვლევაში ჩართული პაციენტების კლინიკურ-ნევროლოგიური, კოგნიტური, 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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აფექტური და ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევები შეფასდა სპეციალური 

სკალების საშუალებით, ამიტომ სტატისტიკური დამუშავებისას გამოყენებულ 

იქნა დისკრეტული ცვლადები. ეეგ-ს შედეგები შეფასდა მსუბუქ, საშუალო და 

მძიმე დარღვევებად -  ამ შემთხვევაში გამოყენებულ იქნა კატეგორიული 

ცვლადები. თავდაპირველად გამოყენებულ იქნა დისკრეტული ანალიზი 

მკურნალობამდე და მის შემდეგ არსებული მაჩვენებლების დასათვლელად. 

დისკრეტული (ალბათური) ცვლადები: საშუალო მაჩვენებელი სტანდარტული 

გადახრით (SD), მედიანა 25% და 75% ინტერკვარტილური დიაპაზონით (IQR) 

განისაზღვრა ორივე ჯგუფის შემთხვევაში მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ. თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ საშუალო მნიშვნელობას შორის 

ვარიაციების (სხვაობის) სტატისტიკური მნიშვნელობა შეფასდა დაწყვილებული 

t-test და Wilcoxon rank-sum არაპარამეტრული ტესტით. სხვაობა ჯგუფებს შორის 

შეფასდა დაწყვილებული დაუწყვილებელი t-test და Mann-Whitney U ტესტების 

გამოყენებით. ჯგუფებს შორის მედიანური მნიშვნელობების სხვაობის 

სტატისტიკური მნიშვნელობა შეფასდა  Median Fishers  ზუსტი ტესტის 

მეშვეობით. რანგირებული კატეგორიული ცვლადები- მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში განისაზღვრა რაოდენობები და 

პროცენტული მაჩვენებლები,  სხვაობა (ვარიაციები)  შეფასდა დაწყვილებული t- 

ტესტის მეშვეობით. 
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თავი 4. კვლევის შედეგები 

 

წარმოგიდგენთ კვლევის შედეგად მიღებულ კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ “ჯეფის” 

მომხმარებელი პაციენტების (ა კლინიკური ჯგუფი)  ანამნეზური, კლინიკური -

ნარკოლოგიური, ნევროლოგიური,  ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და  

ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევების შედეგად მიღებულ მონაცემებს. ასევე, 

წარმოგიდგენთ კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ “ვინტის” მომხმარებელი პაციენტების  (ბ 

კლინიკური ჯგუფი) ფსიქიკური (აფექტური) გამოკვლევის შედეგად მიღებულ მონაცემებს. 

 

4.1 ჩივილები 

კვლევაში ჩართული პაციენტების ძირითად ჩივილებს მკურნალობამდე 

წარმოადგენდა: საერთო სისუსტე, ნებელობითი მოძრაობების შენელება, წონასწორობის 

დაკარგვა, მეტყველების გაუარესება (სრულ აფაზიამდე), შებოჭილობა, მოძრაობის 

კოორდინაციის დარღვევა, უნებლიე მოძრაობების არსებობა (კიდურების ან თავის კანკალი, 

სახის კუნთების კრუნჩხვითი შეკრთომები და ა.შ), საკუთარი თავის მოვლის გაძნელება. ხშირ 

შემთხვევაში სწორედ ზემოაღნიშნული ნევროლოგიური დარღვევების თანდათანობითი 

გამოვლენა  წარმოადგენდა  პაციენტების მიერ ეფედრონის ჯგუფის კუსტარულად 

დამზადებული პრეპარატ „ჯეფით“ ნარკოტიზაციის შეწყვეტის მიზეზს. 

 

4.2 დაავადების ანამნეზური მონაცემები 

დაავადების ანამნეზური მონაცემების შეგროვება მოხდა პაციენტების სამედიცინო 

ბარათებიდან. გამოკვლეული პაციენტების უმრავლესობის პირველად მოხმარებულ 

ფსიქოაქტიურ ნივთიერებას სხვა ჯგუფის ნარკოტიკები (ძირითადად კანაბინოიდები ან 

ოპიოიდური ნარკოტიკები) წარმოადგენდნენ. ნარკოტიზაციის  დებიუტში ეფედრონის ტიპის 

კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ -„ჯეფის“ მომხმარება აღენიშნებოდა 

გამოკვლეული პაციენტების მხოლოდ 10%-ს.  ეფედრონის ტიპის კუსტარულად 
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დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარების ხანგრძლივობა იყო 2-დან 24 

თვემდე, საშუალოდ -  8,7±5,8 თვე;   ზოგადად, ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებზე 

დამოკიდებულების ხანგრძლივობა შეადგენდა 2,7±1,2 წელს.  ყველა შემთხვევაში კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ - “ჯეფის” მომზადება ხდებოდა სახლის პირობებში, პრეპარატ 

აქტიფედის ტაბლეტების (ფსიქოსტიმულატორის ერთჯერადი დოზის დამზადება ხდებოდა 

საშუალოდ 4-5 ტაბლეტი აქტიფედისგან), კალიუმის პერმანგანატისა და ასპირინის 

გამოყენებით. კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“ საშუალო ერთჯერადი დოზა 

შეადგენდა  10 მლ-ს, საშუალო დღიური დოზა კი - 30-40 მლ-ს. ეფედრონის ტიპის 

კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ -„ჯეფის“ მოხმარების დაწყებიდან 

ტოქსიკური ენცეფალოპათიის გამოვლენის დებიუტამდე ინტერვალს  წარმოადგენდა 10,4 ±4,4  

თვე. პირველი ნევროლოგიური სიმპტომის სახით პაციენტთა 60%-ში გამოვლინდა სიარულის 

დარღვევა, 30%-ში  მეტყველების დარღვევა, 6%-ში მოძრაობის შენელება და 4 %-ში კუნთების 

დისტონია.                                            

 

4.3 ნევროლოგიური გამოკვლევის მაჩვენებლები 

კვლევაში ჩართული პაციენტების კლინიკური გამოვლინებები ხასიათდებოდა 

პარკინსონული, პოსტურული არასტაბილურობის, დისტონიური, ფსევდობულბური 

სინდრომების თანაარსებობით. ასევე გამოხატული იყო პირამიდული, თვალის 

მამოძრავებელი და ვეგეტატური, აფექტური და ზომიერად გამოხატული ინტელექტუალურ-

მნესტიკური დარღვევები. დაავადების დებიუტი ვითარდებოდა კუსტარული (მანგანუმის 

შემცველი)  ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების დაწყებიდან რამდენიმე თვეში, ამასთანავე, 

ტოქსიკური ენცეფალოპათიის კლინიკური გამოვლინებები არ იყო დაკავშირებული 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“ მოხმარების ხანგრძლივობასთან. 

პარკინსონული სინდრომი ვლინდებოდა შემდეგი სიმპტომებით: ჰიპოკინეზია, 

რიგიდულობა, ტრემორი და პოსტურული დარღვევები. გამოკვლეული პაციენტების 

უმრავლოსობას აღენიშნებოდა პარკინსონული სინდრომის ორმხრივი, ხშირად ასიმეტრიული  

დებიუტი. 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&ved=2ahUKEwjJ5rDFyvrrAhWMSsAKHZ3YB1MQFjAEegQIBRAB&url=https%3A%2F%2Fwww.compart.com%2Fen%2Funicode%2FU%2B00B1&usg=AOvVaw1Vk0iFDmh6uIgyS36Kt7jp
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დაავადების ყველაზე ადრეულ სიმპტომს წარმოადგენდა ჰიპოკინეზია. გამოხატული 

იყო ნებელობითი, სპონტანური და ავტომატიზებული მოძრაობების ინიციაციის გაძნელება. 

ჰიპოკინეზია ვლინდებოდა აქსიალურ და კიდურების პროქსიმალურ კუნთებში. დაავადების 

დებიუტში ჰიპოკინეზია დომინირებდა რიგიდობაზე. ეს უკანასკნელი ვლინდებოდა 

შედარებით ნელა და დაავადების უფრო მოგვიანებით ეტაპზე (3-7 თვე დაავადების 

დებიუტიდან). ხშირად ჰიპოკინეზიის პირველი გამოვლინება იყო თითების ნატიფი 

მოძრაობების გაძნელება, როგორიცაა ღილების შეკვრა, თასმების შეკვრა და ა.შ. ჰიპოკინეზიის 

გამო გამოსაკვლევ პირების უმრავლესობას აღენიშნებოდა მიკროგრაფია, ანუ მათ 

ეცვლებოდათ ხელწერა და ასოები მცირე ზომის ხდებოდა, ზოგჯერ იმდენად, რომ დაწერილის 

წაკითხვა შეუძლებელი იყო. ჰიპოკინეზიის გამო გამოხატული იყო მიმიკური მოძრაობების 

გაღარიბება - ჰიპომიმია: ამ დროს სახე იღებს ნიღბისებურ გამომეტყველებას, მასზე ხშირად 

სევდის ან გაოცების გრიმასაა.   ჰიპოკინეზიის ერთ-ერთი გამოვლინება იყო ბრადიკინეზია - 

მოძრაობების შენელება და მოძრაობის ამპლიტუდის შემცირება. ჰიპოკინეზიის 

განსაკუთრებით მძიმე გამოვლინებას წარმოადგენდა „გაყინვის ფენომენი“. ეს სიმპტომი უფრო 

მეტად გამოხატული იყო  სიარულის დაწყებისას, მოხვევის მცდელობისას და სიარულის 

მიზნის მიღწევისას. „გაყინვის ფენომენი“ აღენიშნებოდა გამოკვლეული პაციენტების  63  %-ს, 

აქედან უმრავლესობას სიარულისას აღენიშნებოდა იშვიათი გაყინვა, შედარებით ნაკლებ 

პაციენტს აღენიშნებოდა ხანგამოშვებითი გაყინვა და კიდევ უფრო ნაკლებს -    ხშირი გაყინვა, 

ზოგჯერ დაცემა გაყინვისას. ზოგადად ჰოპოკინეზია აღენიშნებოდა გამოკვლეული 

პაციენტების 80%-ს. 

რიგიდობა ვლინდებოდა შედარებით ნელა და მოგვიანებით ეტაპზე (საშუალოდ 

დაავადების დაწყებიდან 3-7 თვეში), გამოხატული იყო გამოკვლეული პაციენტების 80%-ში. 

მოსვენების ტრემორი   „ჯეფის“ მომხმარებლებში იშვიათია. გამოკვლეულ პაციენტებში 

უმეტესად გამოხატული იყო ფართოამპლიტუდიანი პოსტურულ-კინეტიკური ტრემორი. 

ზოგადად კიდურების ტრემორი გამოვლინდა გამოკვლეული პაციენტების 60 %-ში, 

ქუთუთოებისა და თავის ტრემორი კი გამოვლინდა შედარებით იშვიათად,  10%-ში. 

პოსტურული არამდგრადობა ვლინდებოდა პოსტურული რეფლექსების დარღვევით, 

სიარულის მოშლითა და ხშირი ვარდნებით, ამასთანავე უფრო მეტად გამოხატული იყო 
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რეტროპულსია. პროპულსია ვლინდებოდა იშვიათად, პაციენტების 25-30 %-ში. პოსტურული 

რეფლექსების დარღვევის გამო გამოხატული იყო სკამზე დაჯდომის დროს სკამზე ვარდნა. 

პოსტურული არასტაბილურობა ვლინდებოდა პაციენტების 80%-ში, წარმოადგენდა 

დაავადების ადრეულ და სწრაფად პროგრესირებად სიმპტომს, რომელიც გვევლინებოდა  

პაციენტების ინვალიდიზაციის ძირითად მიზეზად. 

სხვადასხვა ხარისხის დისტონური სინდრომი ვლინდებოდა პაციენტების 95 %-ში. 

ქვედა კიდურების დისტონია გვხვდებოდა პაციენტების 89 %-ში და ატარებდა არასიმეტრიულ 

ხასიათს. დისტონური სინდრომი განაპირობებდა დამახასიათებელი სიარულის მანერას - 

„მამლისა და ბალერონის სიარული“. ეს სინდრომი ძირითადად ვლინდებოდა დაავადების 

შორსწასულ სტადიაზე, საშუალოდ, დებიუტიდან 1 წელში და განაპირობებდა პაციენტების 

ინვალიდიზაციასა და დაავადების მაღალ პროგრედიენტულობას. 

პირამიდული სინდრომი ვლინდებოდა ძირითადად ქვედა პარაპარეზით. გამოხატული 

იყო  ასევე     მყეს-ძვალთა რეფლექსების გამოცოცხლება, ტერფის პათოლოგიური რეფლექსები 

და ტერფის კლონუსი. მყეს-ძვალთა რეფლექსების გამოცოცხლება  გამოვლინდა 

გამოკვლეული პაციენტების 70%-ში, ტერფის პათოლოგიური რეფლექსები 10%-ში და ტერფის 

კლონუსი 27,5%-ში. 

თვალისმამოძრავებელი დარღვევები ვლინდებოდა ჰიპომეტრიითა და თვალბუდის 

მოძრაობის შენელებით. 

ნათხემის სინდრომი ვლინდებოდა სტატიკური და დინამიკური ატაქსიით 72%-ში, 

ინტენციური ტრემორით-10%-ში, სკანდირებული მეტყველებით-7,5% და კიდურების  

კუნთების ჰიპოტონიით- 10,5%-ში. 

ფსევდობულბური სინდრომი ვლინდებოდა პაციენტების 67%-ში, დისფაგიით, 

დისფონიით, სპასტიკო-ჰიპოკინეტიკური დიზართრიით, ორალური ავტომატიზმის 

სიმპტომით, უნებლიე სიცილითა და ტირილით. ფსევდობულბური დარღვევები პაციენტების 

30 %-ში ვითარდებოდა დაავადების დებიუტში, 19 %-ში ვლინდებოდა დაავადების პირველი 

წლის მანძილზე, 18%-ში კი - დაავადების უფრო შორსწასულ სტადიაზე. 

ვეგეტატიური დისფუნქცია გამოხატული იყო გამოკვლეული პაციენტების 80%-ში და 

ვლინდებოდა ჰიპერჰიდროზით, აკროჰიპერჰიდროზით,  ჰიპერსალივაციით, არტერიული 
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წნევის არასტაბილურობით (უფრო მეტად აღინიშნებოდა ჰიპოტონია), სექსუალური 

პოტენციის დაქვეითებით. ასევე გამოხატული იყო ძილის დარღვევები, კერძოდ კი ინსომნია - 

ღამით ჩაძინების გაძნელება, ღამით გაღვიძებების გახშირება, ან ჰიპერსომნია -   დღის საათებში 

ძილიანობის მომატება. ასევე გამოხატული იყო ძილის ციკლის მოშლა, დღე - ძილიანობა და 

ღამით - უძილობა. ჯამში, ძილის დარღვევები გამოხატული იყო პაციენტების 80%-ში. 

მკუნალობის დაწყებამდე კვლევაში მონაწილე პაციენტების ნევროლოგიური 

გამოკვლევით დადგინდა სიმპტომების შემდეგი პროცენტული მაჩვენებლები: ჰიპომიმია - 80%,  

ზოგადი ბრადიკინეზია - 80%, კუნთოვანი ძალის დიფუზური შემცირება - 95%, კუნთთა 

ტონუსის პლასტიური ტიპით მომატება - 80%, მყეს-ძვალთა რეფლექსების გამოცოცხლება და 

მათი ასიმეტრია - 70%, პათოლოგიური პირამიდული სიმპტომები - 60%, კოორდინაციის 

დარღვევა - 80%, დიზართრია და მეტყველების სხვა დარღვევები - 80%, კიდურების ტრემორი - 

60%, ქორეის ტიპის ჰიპერკინეზები - 20%, სახის ჰემისპაზმი - 20%, ვეგეტატიური დარღვევები 

(ჰიპერჰიდროზი, ჰიპერსალივაცია, ტროფიკული დარღვევები და ა.შ)- 80%. 

 „ჯეფის“ მომხმარებელთა კვლევის დროს გამოვლინდა ორი ძირითადი კლინიკური 

ჯგუფი. I კლინიკურ ჯგუფში პრევალირებდა მოძრაობის დარღვევები, ხოლო II კლინიკურ  

ჯგუფში კი - მეტყველების დარღვევები.    I კლინიკური ჯგუფის პაციენტებში (70%) უფრო 

მეტად იყო გამოხატული ჰიპოკინეზია, პოსტურული არამდგრადობა, დისტონია, ტრემორი, რაც 

ძირითადად კლინიკურად მოძრაობის დარღვევით გამოიხატებოდა. II კლინიკური  ჯგუფის 

პაციენტებში (30%)  კი გამოხატული იყო მეტყველების დარღვევის პრევალირება - პაციენტებს 

მეტყველებისთვის მნიშვნელოვანი ძალისხმევა სჭირდებიდათ, დიზართრიის მთავარი 

მახასიათებლები იყო: მეტყველების შენელება, ხმის დაძაბულობა, ჰიპოფონიური, 

მონოტონური მეტყველება. პაციენტების 18%-ს აღენიშნებოდა პალილალია, 7,6%-ს კი 

სკანდირებული მეტყველება. 

კვლევაში მონაწილე პაციენტების პარკინსონული სინდრომის სტადიურობა ჰენისა და 

იარის სკალის (მოდიფიცირებული Lindvall et al-1989 და Tetrud, Langstone- 1989) მიხედვით 

შემდეგნაირად გადანაწილდა: 

• 1,0 სტადია - სინდრომის ცალმხრივი გამოვლინებები (ჰემიპარკინსონიზმი) - 10%  
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• 1,5 სტადია - ცალმხრივი გამოვლინებები აქსიალური კუნთების პროცესში 

ჩართვით - 10% 

• 2,0 სტადია ორმხრივი გამოვლინებები პოსტურული არამდგრადობის გარეშე - არ 

გამოვლინდა 

• 2,5 სტადია- ორმხრივი გამოვლინებები, პოსტურული არამდგრადობა, რომლის 

დაძლევის უნარი პაციენტს აქვს - 14% 

• 3 სტადია - იგივე, მაგრამ პაციენტს პერიოდულად ესაჭიროება დახმარება - 56% 

• 4,0 სტადია-მოძრაობის უნარის მძიმე შეზღუდვა, მაგრამ „კარგ“ დღეებში (ან 

საათებში) შეუძლია დაუხმარებლად დგომა ან სიარული-10% 

• 5,0 სტადია-დახმარების გარეშე მიჯაჭვულია ლოგინს ან სავარძელს - არ 

გამოვლინდა 

სტატისტიკური დამუშავების “SPSS 11.0” შედეგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის 

შემდეგ  ორივე საკვლევ ჯგუფში (როგორც თიოგამით მკურნალობის ასევე ტრადიციული 

მკურნალობის) დაფიქსირდა პარკინსონიზმის შეფასების უნიფიცირებული სკალის (UPDRS) 

ქულების შემცირება  (საშუალო, მედიანური, მინიმალური და მაქსიმალური მნიშვნელობები; 

ცხრილი 4). თითოეულ ჯგუფში ნანახი შემცირება სტატისტიკურად სარწმუნოა  p <0.001 

დონეზე.   მკურნალობის შემდგომი შემცირება უფრო მეტად გამოხატული იყო იმ პაციენტებში, 

რომელთა მკურნალობაშიც ჩართული იყო პრეპარატი თიოგამა. ჯგუფებს შორის (თიოგამა vs  

ტრადიციული მკურნალობა)  დაფიქსირებული სხვაობის საშუალო მაჩვენებელი ასევე 

სტატისტიკურად სარწმუნოა  (p = 0,0214) (ცხრილი 5). 
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დიაგრამა 4: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% კვარტილთაშორისი 

განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის შემთხვევაში. 
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დიაგრამა 5: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
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დიაგრამა 6: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა) .  
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დიაგრამა 7: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
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დიაგრამა 8: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი. 
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4.4 ნეიროფსიქოლოგიური გამოკვლევის შედეგები 

მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტით  (MMSE) კვლევის შედაგად 

გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე I  ძირითადი საკვლევი ჯგუფის (45 პაციენტი) 

78%-ს  აღენიშნებოდა კოგნიტური დაზიანება (26 ქულაზე ნაკლები),  11%-ს გამოუვლინდა 

მოსაზღვრე მდგომარეობა (26-27 ქულა),  პაციენტების 11%-ს კი კოგნიტური დაზიანება არ 

აღენიშნებოდა (28-30ქულა). აქვე გვინდა აღვნიშნოთ, რომ კოგნიტური დაზიანების მქონე 

პაციენტების 18%-ს აღენიშნებოდა უმაღლესი  25 ქულა.  

მკურნალობის შედეგად  I ძირითადი საკვლევი ჯგუფის (45 პაციენტი) პაციენტების 

58%-ს აღენიშნებოდა კოგნიტური დაზიანება  (26 ქულაზე ნაკლები), 7 %-ს გამოუვლინდა 

მოსაზღვრე მდგომარეობა (26-27 ქულა), პაცინტების 35 %-ს კი კოგნიტური დაზიანება არ 

აღენიშნებოდა (28-30 ქულა). ამასთანავე, ამ ჯგუფის კოგნიტური დაზიანების მქონე 

პაციენტების 18%-ს აღენიშნებოდა უმაღლესი  25 ქულა.  

მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტით  (MMSE) კვლევის შედაგად 

მკურნალობის დაწყებამდე II  საკვლევი ჯგუფის (15 პაციენტი) პაციენტების 93%-ს  

აღენიშნებოდა კოგნიტური დაზიანება (26 ქულაზე ნაკლები), მოსაზღვრე მდგომარეობა არ 

გამოუვლინდა არცერთ პაციენტს (26-27 ქულა), 7%-ს არ აღენიშნებოდა კოგნიტური დაზიანება 

(28-30 ქულა). ამ ჯგუფის, კოგნიტური დაზიანების მქონე, პაციენტების 7%-ს აღენიშნებოდა 

უმაღლესი  25 ქულა. 

მკურნალობის შედეგად  II ძირითადი საკვლევი ჯგუფის (15 პაციენტი) პაცინტების 

80%-ს აღენიშნებოდა კოგნიტური დაზიანება  (26 ქულაზე ნაკლები), მოსაზღვრე მდგომარეობა 

არ გამოუვლინდა არცერთ პაციენტს (26-27 ქულა), 20 %-ს არ აღენიშნებოდა კოგნიტური 

დაზიანება (28-30 ქულა).  ამ ჯგუფის, კოგნიტური დაზიანების მქონე, პაციენტების 20%-ს 

აღენიშნებოდა უმაღლესი  25 ქულა.   

რავენის ინტელექტის შესაფასებელი სკალით (Raven's Progressive Matrices; მზარდი 

სირთულის ტესტი) გამოკვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე I  

ძირითადი საკვლევი ჯგუფის (45 პაციენტი) პაციენტების 36%-ს აღენიშნებოდა 1 ქულა (სწორი 

პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 44 ); 34%-ს  2 ქულა (სწორი პასუხების 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა  45-58); 22%-ს  3 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად 

მიღებული ქულების რაოდენობა  59-72); 4%-ს აღენიშნებოდა 4 ქულა (სწორი პასუხების 

შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 73-86); პაციენტების 4%-ს კი აღენიშნებოდა 5 ქულა 

(სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 87-100). 

მკურნალობის შედეგად I  საკვლევი ჯგუფის (45 პაციენტი) პაციენტებს აღენიშნებოდათ  

შემდეგი მაჩვენებლები: 2%-ს 1 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების 

რაოდენობა  44); 34%-ს  2 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 

45-58); 43%-ს  3 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 59-72); 

13%-ს აღენიშნებოდა 4 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 73-

86); 4%-ს 5 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 87-100); 4%-ს 6 

ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 101-114). 

რავენის ინტელექტის შესაფასებელი სკალით (Raven's Progressive Matrices; მზარდი 

სირთულის ტესტი) გამოკვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე II  

საკვლევი ჯგუფის  (15 პაციენტი) პაციენტების  40%-ს აღენიშნებოდა 1 ქულა (სწორი პასუხების 

შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 44); 26%-ს  2 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად 

მიღებული ქულების რაოდენობა 45-58); 13%-ს  3 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული 

ქულების რაოდენობა 59-72); პაციენტების 7%-ს აღენიშნებოდა 4 ქულა (სწორი პასუხების 

შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 73-86); 7%-ს  5 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად 

მიღებული ქულების რაოდენობა 87-100); ასევე 7%-ს აღენიშნებოდა 6 ქულა (სწორი პასუხების 

შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 101-114). 

მკურნალობის შედეგად II  საკვლევი ჯგუფის პაციენტებს (15 პაციენტი) 

აღენიშნებოდათ  შემდეგი მაჩვენებლები: 13%-ს 1 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული 

ქულების რაოდენობა  44); 47%-ს  2 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების 

რაოდენობა 45-58); 13%-ს  3 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 

59-72); 13%-ს აღენიშნებოდა 4 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების 

რაოდენობა 73-86); 7%-ს 5 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების რაოდენობა 

87-100); ასევე 7%-ს აღენიშნებოდა 6 ქულა (სწორი პასუხების შედეგად მიღებული ქულების 

რაოდენობა 101-114). 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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სტატისტიკური დამუშავების “SPSS 11.0” შედეგად მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტის  (MMSE) ქულების საშუალო და 

მედიანური მნიშვნელობების სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები გამოვლინდა 

პაციენტებში, რომლებიც ტრადიციულ მკურნალობასთან ერთად იღებდნენ პრეპარატ 

თიოგამას. ჯგუფებს შორის (თიოგამა vs  ტრადიციული მკურნალობა) საშუალო და  

მედიანური მნიშვნელობების სხვაობა ასევე სტატისტიკურად სარწმუნოა  (ცხრილი 5 და 6).  
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დიაგრამა 9: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% კვარტილთაშორისი 

განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის შემთხვევაში. 
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დიაგრამა 10: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
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დიაგრამა 11: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა).  
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დიაგრამა 12: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
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დიაგრამა 13: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი. 

 

 

რავენის ინტელექტის შეფასების სკალის (Raven's Progressive Matrices; მზარდი 

სირთულის ტესტი)   საშუალო ქულამ აჩვენა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ზრდა 

მკურნალობის შემდეგ  ორივე საკვლევ ჯგუფში (თიოგამით მკურნალობის ჯგუფში p<0.001 და 

საკონტროლო ჯგუფში, დაწყვილებული p=0.0067) (ცხრილი 5). ჯგუფებს შორის საშუალო 

ქულებში ნანახი განსხვავებები (თიოგამა  vs  ტრადიციული მკურნალობა) სტატისტიკური 

სარწმუნოების ზღვარზეა (t-ტესტი p = 0.0551 და Mann-Whitney p = 0.04) (ცხრილი 5). ტესტის  

ქულების უფრო მეტი ზრდა დაფიქსირდა თიოგამით ნამკურნალებ ჯგუფში (12.4 [8.3]),  

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (7.5 [9.1] 

 

 

 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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დიაგრამა 14: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% 

კვარტილთაშორისი განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის 

შემთხვევაში. 
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დიაგრამა 15: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
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დიაგრამა 16: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა).  
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დიაგრამა 17: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
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დიაგრამა 18: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი. 
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4.5 ფსიქიკური სფეროს გამოკვლევის შედეგები 

კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელი I  საკვლევი ჯგუფის პაციენტების 13%-ს 

აღენიშნებოდა მძიმე დეპრესია, 44%-ს  გამოუვლინდა საშუალოზე მძიმე დეპრესია, 9%-ს 

საშუალო, 27%-ს მსუბუქი დეპრესია, 7%-ს კი  დეპრესიული სიმპტომატიკა არ აღენიშნებოდა. 

მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელი II  

საკვლევი ჯგუფის  პაციენტების 47%-ს  აღენიშნებოდა საშუალოზე მძიმე დეპრესია, 40%-ს 

საშუალო, 13%-ს კი გამოუვლინდა მსუბუქი დეპრესია. 

მკურნალობის შედეგად  I ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაცინტების 2%-ს 

აღენიშნებოდა საშუალოზე მაღალი დეპრესია, 9%-ს - საშუალო, 47%-ს - მსუბუქი დეპრესია,  

პაციენტების 42%-ს კი დეპრესიული სიმპტომატიკა არ გამოუვლინდა.  მკურნალობის 

შედეგად  II  საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 33 %-ს აღენიშნებოდა საშუალოზე მაღალი 

დეპრესია, 20%-ს - საშუალო, 27%-ს - მსუბუქი დეპრესია, 20%-ს კი გამოუვლინდა ნორმალური 

მაჩვენებელი. 

მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელი I 

ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაცინტების 67%-ს აღენიშნებოდა მაღალი პიროვნული შფოთვის 

დონე, 29%-ს  გამოუვლინდა საშუალო პიროვნული შფოთვის დონე,   4%-ს კი აღენიშნებოდა 

დაბალი პიროვნული შფოთვის დონე. მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხმარებელი II ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაცინტების 60% 

აღენიშნებოდა მაღალი პიროვნული შფოთვის დონე, 27%-ს გამოუვლინდა  საშუალო 

პიროვნული შფოთვის დონე, 13%-ს კი აღენიშნებოდა დაბალი პიროვნული შფოთვის დონე. 

მკურნალობის შედეგად I ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაციენტების 16 %-ს - 

აღენიშნებოდა მაღალი პიროვნული შფოთვის დონე, 31%-ს საშუალო, 53%-ს კი გამოუვლინდა 

დაბალი პიროვნული შფოთვის დონე. მკურნალობის შედეგად  II საკონტროლო ჯგუფის 

პაცინტების 33%-ს აღენიშნებოდა მაღალი პიროვნული შფოთვის დონე, 53%-ს - საშუალო,  

14%-ს კი გამოუვლინდა დაბალი პიროვნული შფოთვი დონე. 
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მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ  „ჯეფის“ მომხმარებელი 

I ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაციენტების 42%-ს აღენიშნებოდა მაღალი სიტუაციური 

შფოთვის დონე, 36%-ს - საშუალო, 22%-ს კი გამოუვლინდა დაბალი სიტუაციური შფოთვის 

დონე. მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ  „ჯეფის“ მომხმარებელი 

II ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაციენტების 40%-ს აღენიშნებოდა მაღალი სიტუაციური 

შფოთვის დონე, 47%-ს - საშუალო, 13%-ს  კი გამოუვლინდა დაბალი სიტუაციური შფოთვის 

დონე. 

მკურნალობის შედეგად I ძირითადი საკვლევი ჯგუფის პაციენტების 4 %-ს -

აღენიშნებოდა მაღალი სიტუაციური შფოთვის დონე, 13%-ს - საშუალო,  82%-ს კი 

გამოუვლინდა დაბალი სიტუაციური შფოთვის დონე. მკურნალობის შედეგად II 

საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 20%-ს აღენიშნებოდა  მაღალი სიტუაციური შფოთვის 

დონე, 27%-ს - საშუალო, 53%-ს კი გამოუვლინდა დაბალი სიტუაციური შფოთვის დონე. 

სტატისტიკური დამუშავების “SPSS 11.0” შედეგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის 

შემდეგ  ორივე ჯგუფში (როგორც თიოგამით მკურნალობის ასევე ტრადიციული 

მკურნალობის) დაფიქსირდა დეპრესიის სიმძიმის შეფასების სკალის (ბეკის დეპრესიის სკალა) 

ქულების შემცირება  (საშუალო, მედიანური, მინიმალური და მაქსიმალური მნიშვნელობები). 

თითოეულ ჯგუფში ნანახი შემცირება სტატისტიკურად სარწმუნოა  p <0.001 დონეზე.   

მკურნალობის შემდგომი შემცირება,  უფრო მეტად გამოხატული იყო იმ პაციენტებში, 

რომელთა მკურნალობაშიც ჩართული იყო პრეპარატი თიოგამა. ჯგუფებს შორის (თიოგამა vs  

ტრადიციული მკურნალობა)  დაფიქსირებული სხვაობის საშუალო მაჩვენებელი ასევე 

სტატისტიკურად სარწმუნოა  (p = 0,0214) (ცხრილი 5). 
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დიაგრამა 19: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% 

კვარტილთაშორისი განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის 

შემთხვევაში. 
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დიაგრამა 20: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
  



83 

 

 

 

 

დიაგრამა 21: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა). 
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დიაგრამა 22: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
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დიაგრამა 23: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი. 
 

 

 

სტატისტიკური დამუშავების “SPSS 11.0” შედეგად ასევე გამოვლინდა, რომ 

მკურნალობის შემდეგ სპილბერგერის  სიტუაციური და პიროვნული შფოთვის დონის 

ქულების საშუალო, მედიანური, მინიმალური და მაქსიმალური მაჩვენებლები შემცირდა 

ორივე ჯგუფის შემთხვეევაში (ცხრილი 4). მკურნალობის შემდეგ თითოეულ საკვლევ ჯგუფში 

სიტუაციური  შფოთვის დონის ქულების საშუალო მაჩვენებელის შემცირება  სტატისტიკურად 

სარწმუნოა  p<0.001  დონეზე. 

მკურნალობის შემდეგ პიროვნული შფოთვის დონის  ქულების საშუალო მაჩვენებლის 

შემცირებამ აჩვენა უფრო ძლიერი სტატისტიკური სარწმუნოება თიოგამით ნამკურნალებ 

პაციენტთა ჯგუფში (p <0.001), საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (p = 0.0232 (ცხრილი 5). 

ჯგუფებს შორის საშუალო ქულებში  დაფიქსირებული სხვაობები (თიოგამა vs ტრადიციული 

მკურნალობა) ასევე სტატისტიკურად სარწმუნოა.   
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დიაგრამა 24: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% 

კვარტილთაშორისი განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის 

შემთხვევაში. 
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დიაგრამა 25: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
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დიაგრამა 26: {საშუალო სტანდარტული გადახრა} მაჩვენებელი ძირითად საკვლევ და 

საკონტროლო ჯგუფში, მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, ცვლილების 

პროცენტული მაჩვენებლები. 
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დიაგრამა 27: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა). 
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დიაგრამა 28: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
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დიაგრამა 29: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი. 

 

კვლევის შედაგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ვინტის“ მომხმარებელი  პაციენტების 20 %-ს აღენიშნებოდა მძიმე 

დეპრესია, სუიციდურ აზრებს ავლენდა პაციენტების 5%, 45 %-ს აღენიშნებოდა საშუალო 

დეპრესია, პაციენტების 35 %-ს კი დეპრესიული სიმპტომატიკა არ გამოუვლინდა.  

ჩატარებული 1 თვიანი მკურნალობის (სტაციონარული და ამბულატორიული) შედეგად 

პაციენტების 5%-ს აღენიშნებოდა მძიმე დეპრესია, სუიციდურ აზრებს  არ ავლენდა არცერთი 

პაციენტი, 20%-ს აღენიშნებოდა საშუალო, პაციენტების 75%-ს კი დეპრესია არ აღენიშნებოდა. 

კვლევის შედაგად გამოვლინდა, რომ მკურნალობის დაწყებამდე კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ვინტის“  მომხმარებელი პაციენტების 35%-ს აღენიშნებოდა მაღალი 

პიროვნული შფოთვის დონე, 43%-ს საშუალო პიროვნული შფოთვის დონე, პაციენტების 22%-

ს კი არ გამოუვლინდა პიროვნული შფოთვის დონის მომატება. მსგავსი პროცენტული 
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მაჩვენებლები მივიღეთ სიტუაციური შფოთვის დონის კვლევისას. მკურნალობის დაწყებამდე 

პაციენტების 33 %-ს აღენიშნებოდა მაღალი სიტუაციური შფოთვის დონე,  45%-ს საშუალო 

სიტუაციური შფოთვის დონე, პაციენტების 22%-ს კი არ აღენიშნებოდა სიტუაციური შფოთვის 

დონის მომატება.   

ჩატარებული 1 თვიანი მკურნალობის შედეგად პაციენტების 10 %-ს აღენიშნებოდა 

მაღალი პიროვნული შოთვის დონე,  15%-ს საშუალო პიროვნული შფოთვის დონე,  

პაციენტების 75 %-ს კი არ გამოუვლინდა პიროვნული შფოთვის დონის მომატება. 

მკურნალობის შედეგად პაციენტების 20%-ს აღენიშნებოდა მაღალი სიტუაციური შოთვის 

დონე, 10%-ს აღენიშნებოდა საშუალო სიტუაციური  შფოთვის დონე, პაციენტების 70 %-ს კი არ 

გამოუვლინდა სიტუაციური შფოთვის დონის მომატება. 

 

4.6 ელექტროფიზიოლოგიური გამოკვლევის შედეგები 

“ჯეფის“ პაციენტების ელექტროენცეფალოგრამაზე, მკურნალობის საწყის ეტაპზე 

(თერაპიის დაწყებამდე), აღინიშნებოდა შესამჩნევი ან მნიშვნელოვანი დარღვევები 

(ჟირმუნსკაიას და სხვა კლასიფიკაციით), რაც ძირითადად მდგომარეობდა სპონტანური 

აქტიობის ამპლიტუდის მნიშვნელოვან დაქვეითებაში, ალფა-აქტიობის მნიშვნელოვან 

დეზორგანიზებაში, შენელებაში, სხვადასხვა დიაპაზონის მახვილტალღოვანი აქტიობის 

მნიშვნელოვან გაძლიერებაში, ზონალური განსხვავებების მნიშვნელოვან შესუსტებაში სრულ 

ნიველირებამდე, ზოგ შემთხვევაში აღინიშნებოდა ზონალური განსხვავებების სახეცვლილება, 

კეფის გამოყვანებში  აქტიობის დათრგუნვა, სპონტანური აქტიობის წარმომადგენლობითი და 

ამპლიტუდური მაქსიმუმის ფრონტალურ განხრებში გადანაცვლება, რაც  თავი ტვინის 

სიღმისეული (ღეროვანი) სტრუქტურების მნიშვნელოვან ჩართულობაზე მიუთითებდა. 

უმეტეს შემთხვევაში აღინიშნებოდა ტვინის ჰიპოქსია (გამოწვეული როგორც ტვინის 

სისხლძარღვოვანი მომარაგების დარღვევით, ასევე, სავარაუდოდ მეტაბოლური პროცესების 

დარღვევითაც). მნიშვნელოვან მაჩვენებელს წარმოადგენს მაღალი რეგისტრის აქტიობის 

(ალფა-2 დიაპაზონი და დაბალსიხშიროვანი ბეტა აქტიობა, ფონთან შედარებით 

მაღალამპლიტუდიანი პაროქსიზმული განმუხტვები) მნიშვნელოვანი წარმომადგენლობა, რაც 

თავისთავად ქერქული აგზნებადობის გაძლიერებაზე მიუთითებს. 
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სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად პრეპარატ თიოგამას 1 თვიანი კურსის 

შემდეგ, გამოკვლეული პაციენტების 65%-ს აღენიშნებოდა ელექტორენცეფალოგრაფიული 

სურათის გამოხატული გაუმჯობესება, ზომიერიდან მნიშვნელოვან ხარისხამდე, რაც 

მდგომარეობს პირველ რიგში სპონტანური ელექტოენცეფალოგრაფიის ამპლიტუდის 

შესამჩნევ მომატებაში, მნიშვნელოვნად მცირდებოდა დაბალსიხშიროვანი ბეტა და 

მახვილტალღოვანი აქტიობის წილი. განსაკუთრებით მკვეთრად იყო გამოხატული ალფა 

აქტიობის გაძლიერება, მისი ორგანიზაციის გაუმჯობესება, აგზნებადობის შესუსტება, 

მახვილტალღოვანი აქტიობისა და პაროქსიზმული განმუხტვების რაოდენობის შემცირება 

(ალაგება). პაციენტების 25%-ში ცვლილებები სუსტი ან უმნიშვნელო იყო, 10% შემთხევაში კი 

აღინიშნებოდა ორმაგი ეფექტი, როდესაც გარკვეული პარამეტრების გამოხატული დადებითი 

ცვლილებების პარალელურად უფრო მკაფიოდ გამოხატული ხდება პრემორბიდული 

ცვლილებები, რომლებიც ინტოქსიკაციასთან დაკავშირებული არ იყო. II ჯგუფში 

ელექტროენცეფალოგრაფიული მონაცემების ნორმალიზაციის სურათი სარწმუნოდ სუსტად 

იყო გამოხატული. 

სტატისტიკური დამუშავების “SPSS 11.0” შედეგად გამოვლინდა, რომ ძირითად საკვლევ 

ჯგუფში, სადაც გამოყენებული იყო პრეპარატი თიოგამა,  მკურნალობის შემდეგ მძიმე 

ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების მქონე პაციენტების რაოდენობა  35-დან 8-მდე 

შემცირდა,  ხოლო ზომიერი და მსუბუქი ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების მქონე 

პაციენტთა რიცხვი გაიზარდა (ცხრილი 3). აღნიშნული სხვაობა სტატისტიკურად სარწმუნო 

იყო p = 0,018 დონეზე.  

 საკონტროლო  ჯგუფში, სადაც თიოგამა არ იყო გამოყენებული,  ტრადიციული 

მკურნალობის შემდეგ  ასევე დაფიქსირდა  ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების 

ცვლილებები, თუმცა, ეს ცვლილებები არ იყო სტატისტიკურად სარწმუნო. 
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ცხრილი 3: პაციენტების გადანაწილება  EEG დარღვევის სიმძიმის მიხედვით 

 

 I ძირითადი საკვლევი ჯგუფი 

(თიოგამით მკურნალობა)  

II საკონტროლო ჯგუფი (პლაცებო) 

 პაციენტების 

რაოდენობა #   

მკურნალობამდე 

პაციენტების 

რაოდენობა # 

მკურნალობის 

შემდგომ 

პაციენტების 

რაოდენობა #   

მკურნალობამდე 

პაციენტების 

რაოდენობა # 

მკურნალობის 

შემდგომ 

მსუბუქი 0 4 0 0 

ზომიერი 10 33 3 7 

მძიმე 35 8 12 8 

სულ 45 45 15 15 
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მდე შემდეგ მდე შემდეგ
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ცხრილი 4: საშუალო სტანდარტული გადახრა} და მედიანური {25%-75% კვარტილთაშორისი 

განბნევის დიაპაზონი} სიდიდეები განსხვავებული  გამოსავლის შემთხვევაში 

 

 

 მკურნალობამდე მკურნალობის შემდგომ 

 მედიანა 

[IQR] 

საშუალო 

[SD] 

მინ.-მაქს. მედიანა 

[IQR] 

საშუალო 

[SD] 

მინ.-

მაქს. 

UPDRS  

თიოგამით 

n=45 

40 

[31 – 47] 

39 

[12] 

15-71 22 

[15 – 31] 

23  [10] 8-41 

UPDRS 

n=15 

34 

[30 – 47] 

39 

[14] 

15-71 29 

[20 – 33] 

29  [13] 11- 65 

დეპრესია 

თიოგამით 

n=45 

22 

[14 – 27] 

21   [9] 5 – 38 11 

[6 – 13] 

10  [5] 1-23 

დეპრესია 

n=15 

19 

[18 – 25] 

21   [5] 10 – 28 16 

[11 – 20] 

16  [6] 6 - 23 

MMSE  თიოგამით 

n=45 

23 

[21 – 25] 

24   [4] 20 -  38 25 

[25 – 28] 

27   [3] 22 - 38 

MMSE 

n=15 

22 

[20 – 24] 

22   [3] 19 – 29 23 

[21 – 25] 

23   [4] 15 - 30 

სიტუაციური 

შფოთვა 

თიოგამით 

=45 

41 

[34 – 54] 

45   [16] 21 – 77 24 

[21 – 28] 

25   [8] 15 - 49 

სიტუაციური 

შფოთვა 

n=15 

43 

[38 -47] 

43 

[10] 

25 – 63 30 

[25 – 39] 

33   [10] 23 - 57 

პიროვნული  

შფოთვა 

თიოგამით 

n=45 

48 

[40 – 60] 

50 

[12] 

28 -75 30 

[26 – 33] 

32    [10] 14 - 55 

პიროვნული 

შფოთვა 

n=15 

48 

[36- 53] 

46 

[13] 

19- 65 40 

[33 – 47] 

40   [10] 23 - 55 

Raven  თიოგამით 

n=45 

49 

[39- 67] 

53 

[16] 

32- 93 65 

[52- 71] 

66 

[16] 

38- 109 

Raven  ტესტი 

n=15 

45 

[38- 63] 

54 

[22] 

32- 107 54 

[46- 74] 

62 

[20] 

37- 109 
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ცხრილი 5: თითოეულ ჯგუფში მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ქულების 

სხვაობათა საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა და სტატისტიკური 

სარწმუნოების მაჩვენებელი (p მნიშვნელობა)   

 

 

 

 სხვაობათა 

საშუალო [სგ]  

 

დაწყვილებული 

t-ტესტი 

p- მნიშვნელობა 

თითოეული 

ჯგუფისათვის 

 

 t-ტესტი p-

მნიშვნელობა   

 სხვაობების 

საშუალო   

ჯგუფებს 

შორის 

Wilcoxon ტესტი 

დაწყვილებული 

ნიმუშებისთვის 

p-მნიშვნელობა 

თითოეული 

ჯგუფისათვის 

Mann-Whitney 

U rank-sum p-

მნიშვნელობა 

სხვაობების 

საშუალო 

ჯგუფებს  

შორის 

UPDRS 

თიოგამით  

n=45 

  

15.8   [8.6] 

 

<0.001 

 

 

 

           0.0214 

 

<0.001 

 

 

 

0.0068 UPDRS  

n=15 

 

10.1   [6.9] 

<0.001 <0.001 

      

დეპრესია 

თიოგამით 

n=45 

10.8  [6.8]  

<0.001 

 

0.0020 

 

<0.001 

 

0.0012 

დეპრესია n=15 5  [2.8 ] <0.001 <0.001 

      

MMSE 

თიოგამით 

n=45 

2,9 [2,1] <0,001  

0.0277 

<0.001  

0.011 

MMSE n=15 -1.3 [2.9] 0.0936 0.0308 

      

სიტუაციური 

შფოთვა 

თიოგამით 

n=45 

19.4 [14.5]  

<0.001 

 

0.0244 

 

<0.001 

 

0.0236 

სიტუაციური 

შფოთვა n=15 

10.3 [7.8] <0.001 <0.001 

      

პიროვნული 

შფოთვა 

თიოგამით  

n=45 

18.3 [12.3] <0.001  

0.0003 

<0.001  

0.0005 

პიროვნული 

შფოთვა  n=15 

5.3 [8.0] 0.0232 0.0245 

Raven ტესტი 

თიოგამით 

n=45 

12.4 [8.3] <0.001  

 

0.0551 

<0.001       

 

         0.0400 

  Raven ტესტი 

n=15 

7.5 [9.1] 0.0067 0.0033 
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ცხრილი 6:  მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა მედიანური მაჩვენებელი და კვარტილთაშორისი გაბნევის დიაპაზონი. ჯგუფებს 

შორის დაფიქსირებულ სხვაობათა სტატისტიკური სარწმუნოების მაჩვენებელი (p - 

მნიშველობა).  
 

 სხვაობათა მედიანა [25%-75% კგდ]  

 

 ფიშერის ზუსტი ტესტი 

P - მნიშვნელობა  

პარკინსონის 

დაავადება თიოგამით 

n=45 

  

14  [12 – 20] 

 

 

 

0.036 პარკინსონის 

დაავადება 

n=15 

 

7  [5 – 13] 

   

დეპრესია თიოგამით 

n=45 

12  [6 – 16]  

0.002 

დეპრესია 

n=15 

4  [3 – 7] 

   

MMSE თიოგამით 

n=45 

-3  [-4  (-2) ]  

0.006 

MMSE 

n=15 

-1  [-3   0] 

   

სიტუაციური შფოთვა 

თიოგამით 

n=45 

15  [10  25]  

0.075 

სიტუაციური შფოთვა 

n=15 

11  [ 2  15] 

   

პიროვნული შფოთვა 

თიოგამით 

n=45 

19  [10  27]  

0.006 

პიროვნული შფოთვა 

n=15 

5  [2  12] 

   

Raven ტესტი 

თიოგამით 

n=45 

14 [7-18]  

 

0.088 

 Raven ტესტი 

n=15 

4 [1-16] 
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ცხრილი 7: მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ თითოეულ ჯგუფში დაფიქსირებულ 

სხვაობათა საშუალო,  სტანდარტული გადახრა და 95% სარწმუნოების ინტერვალი   

 

 

 სხვაობათა საშუალო  [სგ] 

 

95% CI სარწმუნოების ინტერვალი 

UPDRS 

თიოგამით 

n=45 

 

15.8   [8.6] 

 

[13.28 – 18.45] 

UPDRS 

n=15 

 

10.1   [6.9] 

[6.26 – 13.87] 

   

დეპრესია 

თიოგამით 

n=45 

10.8  [6.8] [8.81 – 12.88] 

დეპრესია n=15 5  [2.8 ] [3.45 – 6.55] 

   

MMSE თიოგამით 

n=45 

-2,9 [2,1] [-3.52- (– 2.26) ] 

MMSE n=15 -1.3 [2.9] [-2.92 – 0.26] 

   

სიტუაციური 

შფოთვა თიოგამით 

n=45 

19.4 [14.5] [15.06 – 23.74] 

სიტუაციური  

შფოთვა n=15 

10.3 [7.8] [6.04 – 14.63] 

   

პიროვნული 

შფოთვა 

თიოგამით 

n=45 

18.3 [12.3] [14.59 – 21.99] 

პიროვნული 

შფოთვა  n=15 

5.3 [8.0] [0.83 – 9.70] 

   

Raven ტესტი 

თიოგამით 

n=45 

12.4 [8.3] [10.00    14.97] 

Raven ტესტი 

n=15 

7.5 [9.1] [2.45    12.62] 
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თავი 5. მიღებული შედეგების განხილვა 

 

მოცემულ კვლევაში, ჩვენს მიერ, აღწერილია მსოფლიოში სტიმულაციური 

ნარკოტიკების მოხმარების ზრდის ტენდენცია და საქართველოში ამ მხრივ არსებული 

თავისებურებანი. საყურადღებოა, რომ აშშ-ში და სხვა განვითარებულ ქვეყნებში  

არასამედიცინო მიზნით, ძირითადად, მოიხმარენ ქარხნული წესით ან არალეგალურ 

ლაბორატორიებში დამზადებულ სტიმულატორებს - კოკაინს, ამფეტამინებსა და 

მეტამფეტამინებს. საქართველოში კი, უკანასკნელი ორი ათწლეულის  მანძილზე, შეიმჩნევა 

სახლის პირობებში, კუსტარული წესით დამზადებული ფსიქოსტიმულატორების 

მომხმარებელთა რიცხვის მნიშვნელოვანი ზრდის ტენდენცია, რაც განსაკუთრებით 

თვალნათელი 2005-2014 წლებში იყო. სააფთიაქო ნარკომანიის” დასაძლევის მიზნით, 

საქართველოს შრომის, ჯანმრთელობისა და სოციალური დაცვისა და შინაგან საქმეთა 

სამინისტროებმა ერთობლივად შეიმუშავეს საკანონმდებლო ცვლილებების პაკეტი, იგი 

ძალაში 2014 წლის 15 მარტს შევიდა. კრიმინალიზებულ იქნა კოდეინის, ეფედრინის, 

ნორეფედრინისა და ფსევდოეფედრინის შემცველი კომბინირებული მედიკამენტების 

არალეგალური ბრუნვა. აღნიშნული პრეპარატების ურეცეპტოდ გაცემის შემთხვევაში 

სისხლის სამართლის პასუხისმგებლობა დაეკისრა იურიდიულ პირს (აფთიაქი) და 

რეალიზაციასთან დაკავშირებულ ფიზიკურ პირებს (63).  ზემოაღნიშნულის გამო, 2014 

წლიდან საქართველოში  შეიმჩნევა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების კლება. 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მომხარებელთა რაოდენობის კლება კარგად ჩანს 

2015 წელს დამოკიდებულების კვლევითი ცენტრის „ალტერნატივა ჯორჯია“ და დაავადებათა 

კონტროლისა და საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის ეროვნული ცენტრის მიერ ჩატარებულ 

ალკოჰოლის, თამბაქოსა და ნარკოტიკების მოხმარების შესახებ საქართველოს  ზოგადი 

პოპულაციის გამოკითხვაში. კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ ცხოვრების მანძილზე  

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების (იგულისხმება ჯეფი) მოხმარება აღენიშნებოდა 

გამოკვლეული მამაკაცების 0.9±0.3-ს (11). ეფედრინის, ნორეფედრინისა და ფსევდოეფედრინის 
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შემცველი კომბინირებული მედიკამენტების აკრძალვის შემდეგ ქართველმა 

ნარკომომხმარებლებმა კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების დამზადების ალტერნატიული 

გზა აღმოაჩინეს. ეს არის მცენარე ეფედრა, რომლისგანაც მზადდება „ვინტი“. კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ  „ვინტის“  მომზადებისას მცენარე ეფედრას გარდა გამოიყენება ისეთი 

ტოქსიკური კომპონენტები, როგორიცაა კრისტალური იოდი, მარილმჟავა, წითელი ფოსფორი, 

ბენზინი და სხვ.  დამზადების პროცესი საკმაოდ რთულია და საშუალოდ 4-5 სთ-მდე 

გრძელდება, მაშინ როდესაც „კლასიკური ვინტის“ მომზადებას შედარებით ნაკლები დრო 

სჭირდება. რთული ქიმიური რეაქციის შედეგად მიიღება მწვანე ვაშლის სუნის მქონე სითხე, 

მოყვითალო, გამჭვირვალე სითხე, რომელიც  შეიცავს ალფა-იოდ-პერვიტინს (32). გარდა 

მცენარე ეფედრასგან დაზადებული კუსტარული ფსიქოსტიმულატორებისა საქართველოში 

2014 წლის შემდეგ გავრცელდა ახალი ფსიქოაქტიური საშუალებები, რომელთა ნაწილი 

სინთეზურ კათინონებს შეიცავს და ასევე  მასტიმულირებელი ეფექტით ხასიათდება. გარდა 

ამისა, უნდა აღინიშნოს რომ ადამიანები, რომლებმაც შეწყვიტეს კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარება, მისი თანმდევი ტოქსიკური ენცეფალოპათიისა და 

უნარშეზღუდულობის გამო დღემდე უდიდეს სოციალურ და სამედიცინო პრობლემად 

რჩებიან ჩვენი ქვეყნისთვის. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ჩვენს ქვეყანაში, ნარკოტიკული ეფექტის მისაღებად  ორი 

ძირითადი კუსტარული ფსიქოსტიმულატორი გამოიყენება, რომლებსაც ჟარგონულ ენაზე   

„ჯეფს“ და „ვინტს“ უწოდებენ. მიუხედავად იმისა, რომ ორივე მათგანი მიეკუთვნება სახლის 

პირობებში, საყოფაცხოვრებო ქიმიის გამოყენებით მიღებულ ფსიქოსტიმულატორებს 

არსებობს მნიშვნელოვანი განსხვავება ამ ნარკოტიკების შემადგენლობას, ნარკოტიზაციის 

მიმდინარეობასა და მათ მიერ გამოწვეულ გართულებებში. კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორი „ვინტის“ შემთხვევაში ადამიანზე, ძირითადად, ტოქსიკურად 

მოქმედებს მასში შემავალი ალფა-იოდ-პერვიტინი (მეტამფეტამინების ჯგუფის  ნარკოტიკი), 

ხოლო „ჯეფის“ შემთხვევაში  ეფედრონის გარდა, მოქმედებს კუსტარული დამზადებისას 

დარჩენილი კალიუმის პერმანგანატი, რომელიც წარმოადგენს აგრესიულ ნეიროტროპულ 

ტოქსინს. სწორედ ამ ორმხრივი ტოქსიკური გავლენით არის განპირობებული „ჯეფით“ 

ნარკოტიზაციის მეტად ავთვისებიანი მიმდინარეობა. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად 
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დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“ მომხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და 

ქცევითი აშლილობანი. დამოკიდებულების სინდრომი და მისი თანმხლები ტოქსიკური 

ენცეფალოპათია წარმოადგენს ქრონიკულ, პროგრესირებად დაავადებას, რომელისთვისაც 

დამახასიათებელი ნარკოლოგიური, ნევროლოგიური,  ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და  

ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევები აღწერილ იქნა ჩვენს მიერ ჩატარებულ კვლევაში.   

ჩვენს მიერ ჩატარებულმა კვლევამ გამოავლინა, რომ „ჯეფით“ ნარკოტიზაციის დროს 

განვითარებული დაავადების დებიუტი ვითარდება კუსტარული (მანგანუმის შემცველი)  

ფსიქოსტიმულატორის მოხმარების დაწყებიდან რამდენიმე თვეში და გამოხატულია 

სხვადასხვა ნევროლოგიური დარღვევებით. პირველი ნევროლოგიური სიმპტომის სახით 

პაციენტთა 60%-ში ვლინდება სიარულის დარღვევა, 30%-ში  მეტყველების დარღვევა, 6%-ში 

მოძრაობის შენელება და 4%-ში კუნთების დისტონია. ექსპერიმენტული მონაცემები ცხადყოფს 

(49), რომ მანგანუმით ინტოქსიკაციის დროს ნეირონების დაზიანება უკვე მიმდინარეობს 

მოწამვლის პირველი საათის განმავლობაში, მაგრამ კლინიკური გამოვლინებები ამ დროს 

თანდათან ვითარდება. ჩატარებულ მიმოხილვითი კვლევის (78) მიხედვით კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების დროს პირველი ნევროლოგიური სიმპტომი  ძირითადად 

არის მეტყველების დარღვევა, რომელიც ძირითადად ამ ნარკოტიკის მოხმარების დაწყებიდან  

ერთი თვის მანძილზე ვითარდება. არ არსებობს კორელაცია ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობასა 

და კლინიკური გამოვლინებების სიმწვავეს შორის.  როგორც ჩანს, სიმპტომების განვითარების 

ალბათობა და სიჩქარე არ განისაზღვრება მხოლოდ ნარკოტიზაციის მიმდინარეობით 

(ნარკოტიკების  რაოდენობა, სტაჟით), არამედ დამოკიდებულია მეტაბოლიზმის 

თავისებურებებზე, მათ შორის - მანგანუმის მეტაბოლიზმზე  (49). ჩვენს მიერ ჩატარებულ 

კვლევაში ასევე არ გამოვლინდა ცალსახა კორელაცია ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობას, მის 

ინტენსივობასა და კლინიკური გამოვლინებების სიმწვავეს შორის. მოცემული კვლევის 

მიხედვით ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებულ ფსიქოსტიმულატორზე - „ჯეფი“ 

დამოკიდებული პაციენტების მკურნალობამდე არსებულ  ძირითად ჩივილებს  წარმოადგენს: 

საერთო სისუსტე, ნებელობითი მოძრაობების შენელება, წონასწორობის დაკარგვა, 

მეტყველების გაუარესება (ანართრიამდე), შებოჭილობა, მოძრაობის კოორდინაციის დარღვევა, 

უნებლიე მოძრაობების არსებობა (კიდურების ან თავის კანკალი, სახის კუნთების კრუნჩხვითი 
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შეკრთომები და ა.შ), საკუთარი თავის მოვლის გაძნელება. პაციენტების ნევროლოგიური 

გამოკვლევით დადგინდა სიმპტომების შემდეგი პროცენტული მაჩვენებლები: მკუნალობის 

დაწყებამდე კვლევაში მონაწილე პაციენტების ნევროლოგიური გამოკვლევით დადგინდა 

სიმპტომების შემდეგი პროცენტული მაჩვენებლები: ჰიპომიმია - 80%,  ზოგადი ბრადიკინეზია 

- 80%, კუნთოვანი ძალის დიფუზური შემცირება - 95%, კუნთთა ტონუსის პლასტიური ტიპით 

მომატება - 80%, მყეს-ძვალთა რეფლექსების გამოცოცხლება და მათი ასიმეტრია - 70%, 

პათოლოგიური პირამიდული სიმპტომები - 60%, კოორდინაციის დარღვევა - 80%, დიზართრია 

და მეტყველების სხვა დარღვევები - 80%, კიდურების ტრემორი - 60%, ქორეის ტიპის 

ჰიპერკინეზები - 20%, სახის ჰემისპაზმი - 20%, ვეგეტატიური დარღვევები (ჰიპერჰიდროზი, 

ჰიპერსალივაცია, ტროფიკული დარღვევები და ა.შ)- 80%. ხშირ შემთხვევაში სწორედ 

ზემოაღნიშნული ნევროლოგიური დარღვევების თანდათანობითი გამოვლენა  წარმოადგენს  

პაციენტების მიერ ეფედრონის ჯგუფის კუსტარულად დამზადებული პრეპარატ „ჯეფით“ 

ნარკოტიზაციის შეწყვეტის მიზეზს. ჩვენს მიერ, სტატიის ფარგლებში („მცენარე ეფედრასგან 

კუსტარულად დამზადებული პრეპარატ „ვინტის“ მომხმარებით გამოწვეული აღკვეთის 

მდომარეობის კლინიკურ-დიაგნოსტიკური თავისებურებები“), ჩატარებული მეორე კვლევის 

მასალაზე დაყრდნობით შეიძლება ითქვას, რომ „ჯეფისგან“ განსხვავებით მცენარე ეფედრასგან 

დამზადებული პრეპარატ „ვინტის“ მოხმარების შემთხვევაში წამყვანია არა ნევროლოგიური 

არამედ ფსიქიკური აშლილობანი და ალგიური ფენომენი. ამ კუსტარული ნარკოტიკის 

შეწყვეტიდან საშუალოდ 24 სთ-ში ვითარდება აღკვეთის მდგომარეობა, რომლისთვისაც 

დამახასითებელია შემდეგი სიმპტომების არსებობა: შფოთვის მომატება, დეპრესია, დისფორია, 

ანჰედონია, პარანოიალური ბოდვა, მხედველობითი და სმენითი ილუზიები და/ან 

ჰალუცინეციები, საერთო სისუტე,  ალგიური ფენომენი, ჰიპერჰიდროზი, მადის გაძლიერება, 

ძილის მოშლა, ნარკოტიკის მოთხოვნილება და ა.შ. აღკვეთის მდგომარეობის ყველაზე ხშირ 

სიმპტომებს წარმოადგენს: შფოთვის მომატება, ალგიური ფენომენი და დეპრესია. 

გამოკვლეული პაციენტების 78%-ს აღენიშნება შფოთვის მომატება, 58%-ს - ალგიური ფენომენი, 

65%-ს - დეპრესია, აქედან სუიციდურ აზრებს ავლენს 5%, 7%-ს აღენიშნება ფსიქოზური 

აშლილობანი, ეს უკანასკნელი  ბოდვითი ან ჰალუცინატორულ-ბოდვითი ხასითისაა.    

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების შემცველი სტიმულატორული ნარკოტიკების: 
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ეფედრონის, ნორეფედრონის, ფსევდოეფედრონის, ასევე ალფა-იოდ-პერვიტინის მოქმედების 

ნეიროქიმიურ  მექანიზმს წარმოადგენს მათი უნარი  პრესინაპსური ნერვული 

დაბოლოებებიდან გამოათავისუფლონ ნორადრენალინი, დოფამინი და მოახდინონ 

ცენტრალური ნორადრენერგული და დოფამინერგული რეცეპტორების სტიმულირება. გარდა 

ამისა, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორები იწვევენ ამ ნეირომედიატორების უკუჩაჭერის 

დაქვეითებას, ასევე აქვეითებენ მონოამინოოქსიდაზის ეფექტურობას. შესაძლებელია 

ვივარაუდოთ, რომ კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების ხანგრძლივი მოქმედების დროს 

ხდება დოფამინერგული სტრუქტურების გამოფიტვა, რამაც შესაძლებელია ბიძგი მისცეს 

ექსტრაპირამდული დარღვევების განვითარებას. ამას ადასტურებს სტიმულატორების 

მომხმარებლების კვლევების მეტაანალიზი  (1)  სადაც შესწავლილ იქნა საკვლევი პაციენტების 

თავის ტვინში დოფამინის რაოდენობა, დოფამინის მატრანსპორტირებელი ცილის და D2/D3 

რეცეპტორების მდგომარეობა.  მეტაანალიზის შედეგად დადგინდა, რომ სტიმულატორების 

მომხმარებლებში  დოფამინის გამოყოფის, დოფამინის მატრასპორტირებელი ცილისა და D2/D3 

რეცეპტორების რაოდენობა დაბალი იყო (-0,84; -0,91;  -0,76) ჯანმრთელ საკონტროლო ჯგუფის 

ადამიანებთან შედარებით. ეს შედეგი სტიმულატორების მომხმარებლებში დოფამინერგული 

სისტემის გენერალიზებულ “Down Regulation”-ზე  მიუთითებს. კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარების შემთხვევაში ნევროლოგიური დარღვევების 

პრევალირება შესაძლოა აიხსნას ამ ნარევში, ეფედრონის გარდა, ექსტრაპირამიდული 

დარღვევების სხვა გამომწვევი მიზეზის არსებობით. ეს უკანასკნელი არის მანგანუმი-სისხლში 

ამ ელემენტის დიდი რაოდენობით არსებობისას ვითარდება მანგანიზმი  (98). 

ჩვენს მიერ ჩატარებულ კვლევაში ჩართული პაციენტების კლინიკური გამოვლინებები 

ხასიათდება  პარკინსონური, პოსტურული არასტაბილურობის, დისტონური, 

ფსევდობულბური სინდრომების თანაარსებობით. ასევე გამოხატულია  პირამიდული, 

თვალისმამოძრავებელი და ვეგეტატური, აფექტური და ინტელექტუალურ-მნესტიკური 

დარღვევები. გამოკვლეული პაციენტების უმრავლოსობას აღენიშნება პარკინსონული 

სინდრომის ორმხრივი, ხშირად ასიმეტრიული  დებიუტი. დაავადების ყველაზე ადრეულ 

სიმპტომს წარმოადგენს ჰიპოკინეზია, რომელიც აღენიშნება გამოკვლეული პაციენტების 80%-

ს. პოსტურული არასტაბილურობა ვლინდება პაციენტების 80 %-ში, ასევე წარმოადგენს 
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დაავადების ადრეულ და სწრაფად პროგრესირებად სიმპტომს, იგი გვევლინება  პაციენტების 

ინვალიდიზაციის ძირითად მიზეზად. რიგიდობა ვლინდება შედარებით ნელა და 

მოგვიანებით ეტაპზე (საშუალოდ დაავადების დაწყებიდან 3-7 თვეში), გამოხატულია 

გამოკვლეული პაციენტების 80%-ში. სხვადასხვა ხარისხის დისტონიური სინდრომი 

ვლინდება პაციენტების 95 %-ში. ქვედა კიდურების დისტონია გვხვდება პაციენტების 89 %-ში 

და ატარებს არასიმეტრიულ ხასიათს. დისტონიური სინდრომი ძირითადად ვლინდება 

დაავადების შორსწასულ სტადიაზე, საშუალოდ, დებიუტიდან ერთ წელში და განაპირობებს 

პაციენტების ინვალიდიზაციასა და დაავადების მაღალ პროგრედიენტულობას. გამოკვლეულ 

პაციენტებში უმეტესად ვლინდება ფართოამპლიტუდიანი პოსტურულ-კინეტიკური 

ტრემორი. კიდურების ტრემორი ვლინდება  გამოკვლეული პაციენტების 60 %-ში, 

ქუთუთოებისა და თავის ტრემორი კი შედარებით იშვიათად 10%-ში. ფსევდობულბური 

დარღვევები პაციენტების 30%-ში ვითარდება დაავადების დებიუტში, 19%-ში ვლინდება 

დაავადების პირველი წლის მანძილზე, 18%-ში კი - დაავადების უფრო შორსწასულ სტადიაზე.  

ვეგეტატური დისფუნქცია გამოხატულია გამოკვლეული პაციენტების 80%-ში. სხვა 

მკვლევარების (78) მიხედვით კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ “ჯეფის” მოხმარების 

ძირითად ნევროლოგიურ დარღვევებს წარმოადგენს: პოსტურული არამდგრადობა 

რეტროპულსიებითა და დავარდნებით, სიარულის გაძნელება, დისტონია, დიზართრია, 

ჰიპომიმია და სიმეტრიული ბრადიკინეზია, შედარებით ნაკლებად გამოხატული 

სიმპტომებია: სიარულის ჩაკეტვები, პოსტურული და მოსვენების ტრემორი, მიკროგრაფია, 

აპრაქსია, პალილალია და პრიმიტიული რეფლექსები.  აღწერილია   შემდეგი დარღვევების 

რამდენიმე შემთხვევა: ორომანდიბულარული დისკინეზია, ბლეფაროსპაზმი და 

მიოკლონუსი. სხვა მკვლევარების (49) მონაცემებით ნევროლოგიური დარღვევები რომელიც 

ვლინდება კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების და/ან მისი შეწყვეტის 

შემთხვევაში, წარმოადგენს შემდეგ სინდრომებს: სუბკორტიკალური ფსევდობულბური 

სინდრომი, პირამიდული უკმარისობა,  ვეგეტატიკური დარღვევების კომპლექსი. 

სუბკორტიკალური სინდრომის პირველი გამოვლინება არის პოსტურული არასტაბილობა 

სიარულის მოშლითა და ხშირი დაცემებით, პრევალირებს ჰიპოკინეზია და ნაკლები ხარისხით 

რიგიდულობა. გამოხატულია ასევე დისტონიური სინდრომი, რაც განაპირობებს 
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დამახასიათებელი სიარულის მანერას - „მამლისა და ბალერონის სიარული“. 

ფსევდობულბური სინდრომი ვლინდება დისფაგიით, დისფონიით და დიზართრიით, ასევე 

უნებლიე სიცილითა და ტირილით. პირამიდული სინდრომი ვლინდება ძირითადად ქვედა 

პარაპარეზით.  ნათხემის სინდრომი გვხდება საკმაოდ იშვიათად, სტატიკური და დინამიკური 

ატაქსიის სახით. ვეგეტატიკური დისფუნქცია გამოხატულია შემდეგი სიმპტომებით- 

არტერიული წნევის არასტაბილურობა (მეტად აღინიშნება ჰიპოტონია), აკროჰიპერჰიდროზი, 

ჰიპერსალივაცია, პოტენციის დაქვეითება. 

ლაესუს დე ლიროს (49) მიერ ჩატარებული ექსპერიმენტული კვლევების მიხედვით 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფით“ გამოწვეული აშლილობანი ძირითადად 

დაკავშირებულია სუროგატული  ნარკოტიკების გამოყენებისას   ექსტრაპირამიდული 

სისტემის   ძლიერ დაზიანებასთან.  მანგანუმი შერჩევითად ლაგდება ექსტრაპირამიდული 

ნერვული სისტემის სტრუქტურებში (ტვინის ბაზალური განგლიები და ტვინის ღეროს 

ბირთვები - მკრთალი ბირთვის მედიალური სეგმენტი და შავი სუბსტანციის რეტიკულური 

ნაწილი).  ნაკლებად ზიანდება კუდიანი  ბირთვი, სუბთალამური  ბირთვი და ა.შ.  ზოგიერთ 

შემთხვევაში, ზიანდება თავის ტვინის შუბლისა და საფეთქლის წილების ქერქი, ნათხემი და 

ჰიპოთალამუსი.  მანგანუმის დაგროვებას თავის ტვინში  მივყავართ ნეირონების რაოდენობის 

შემცირებასა და გლიოზამდე (49). პათომორფოლოგიური კვლევების შედეგები, ისევე როგორც 

ფუნქციური ნეიროვიზუალიზაციის  მონაცემები, მიუთითებს, რომ მანგანუმით მოწამვლისას 

ზიანდება მკრთალი ბირთვის შიგნითა სეგმენტისა და  შავი სუბსტანციის რეტიკულური 

ნაწილის გაემერგული ნეირონები.  ბაზალური განგლიების დაზიანების  შედეგად ვითარდება 

ქერქქვეშა   და პალიდალურ-ღეროვანი კავშირების მოშლა, რასაც მივყავართ შუბლისა და 

საფეთქლის სტრუქტურების აფერენტაციის დაკარგვასა ან მის  დარღვევასთან, რაც ვლინდება 

მოძრაობითი და ნეიროფსიქოლოგიური დარღვევების კომბინაციით (49). ამავე   ავტორის 

მონაცემებით, კალიუმის პერმანგანატის აღდგენის  შედეგად მიღებულ   Mn2 + -ს გააჩნია 

მაღალი კომპლექსწარმომქმნელი უნარი, ადვილად აღწევს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს და 

კუმულირდება მიტოქონდრიასა და ლიზოსომებში. მიტოქონდრიული ფერმენტების 

აქტივობის ინჰიბირება იწვევს ელექტრონული ტრანსპორტის დარღვევას მიტოქონდრიის 

სუნთქვით ჯაჭვში და ასტიმულირებს ლიპიდური ზეჟანგური ჟანგვის რეაქციას. შედეგად 
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წარმოიქმნება მაღალტოქსიკური ნაერთები, რომლებიც იწვევენ ნუკლეინის მჟავებისა და 

პროტეინების შეუქცევად ცვლილებებს, ნეირონის მემბრანის მთლიანობის დარღვევას, 

ეგზაიტოტოქსიური ნეირომედიატორების  (მაგალითად, ამინომჟავების, როგორიცაა 

გლუტამატი) გათავისუფლებას და უჯრედში Ca2 +-ის გადაჭარბებულ შეღწევას. მანგანური 

ინტოქსიკაციის დროს ბაზალური განგლიების შერჩევითი დაზიანება შესაძლებელია 

უკავშირდებოდეს ბაზალურ ბირთვებში დამჟანგავი ფერმენტების მაღალ შემცველობას, 

რომელთა ზეგავლენით არატოქსიკური ორვალენტიანი მანგანუმი გარდაიქმნება ტოქსიკურ 

სამვალენტიან მანგანუმად და ამგვარად ხდება მისი შემდგომი ჩართვა ოქსიდაციური სტრესის 

პროცესებში (25). კვლევების მიხედვით, მანგანუმთან დაკავშირებული პარკინსონული 

სინდრომი სავარაუდოდ არის შავი სუბსტანციის  დოფამინერგული სისტემის დისფუნქციის 

შედეგი. მანგანუმის საბადოებში მომუშავე ადამიანების მდგომარეობის შეფასებისას 

დადგინდა, რომ როგორც ჩანს მანგანუმი იწვევს დოფამინერგული სისტემის და  

დოფამინერგული რეაგირების დაზიანებას. გარდა ამისა, მანგანუმი ზემოქმედებას ახდენს 

გაემ-ნეირონებზე. იწვევს გაემის ჰომეოსტაზის დანგრევას მკრთალი ბირთვისა და სხვა 

სისტემების დაზიანების გამო. მანგანუმი მოქმედებს ასევე გლუტამინერგულ რეგულაციაზე, 

იწვევს გლუტამატის ტრასპორტის დაქვეითებას ასტროციტებში, რაც  უჯრედული პასუხის 

დაზიანებით ვლინდება. გარდა ამისა, მანგანუმი იწვევს ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას 

(50) (ჰუნონგ ლიუ, 2005) მონაცემების მიხედვით მანგანიზმის მანგანიზმის პათოგენეზური 

მექანიზმებია: ოქსიდაციური სტრესი, მიტოქონდრიული დისფუნქცია, 

ეგზაიტოტოქსიკურობა და ნეიროტრანსმიტერული დისფუნქცია (59). 

საყურადღებოა, რომ ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის დროს შესწავლილ იქნა 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორის  „ჯეფი“ მომხმარებელების აფექტური და 

ნეიროფსიქოლოგიური დარღვევები. გამოვლინდა, რომ საკვლევი  პაციენტების 5%-ს 

დეპრესია არ აღენიშნება, 23%-ს გამოხატული აქვს მსუბუქი დეპრესია,  17%-ს საშუალო, 45%-

ს საშუალოზე მძიმე, 10%-ს კი მძიმე დეპრესია. მარიკა მეგრელიშვილის სადოქტორო კვლევის 

(მარიკა მეგრელიშვილი, მარინე ჯანელიძე 2016) შედეგების მიხედვით მხოლოდ 4 (14%) 

პაციენტს აღენიშნებოდა მძიმე დეპრესია, 10 შემთხვევაში იყო ზომიერად გამოხატული, 

მსუბუქი დეპრესიის ნიშნები ქონდა კიდევ ხუთ პაციენტს და დანარჩენ 8 პაციენტს მხოლოდ 
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მინიმალურად გამოხატული სიმპტომები აღმოაჩნდა (62). სხვა მკვლევარის (64) მიხედვით 

ეფედრონული და „პერვიტინული“ აღკვეთის მდგომარეობის მწვავე პერიოდში ვლინდება 

აფექტური დარღვევების  ორი განსხვავებული მიმართულება:  ასთენო-დეპრესიული და 

ექსპლოზიური დარღვევები. ასთენო-დეპრესიული აშლილობების დროს კლინიკურად 

პრევალირებს საერთო სისუსტე, ადვილად დაღლა, მოთენთილობა, ექსპლოზიური 

აშლილობების დროს კი შფოთვის მომატება, გაღიზინებადობა და აგრესიულობა. ამავე 

მკვლევარის მიხედვით ეფედრონული და „პერვიტინული“ აღკვეთის მდგომარეობის ქვემწვავე 

პერიოდში ვლინდება: ასთენო-აპათიური, ასთენო-დეპრესიული და ექსპლოზიური აფექტური 

დარღვევები.  

 ჩვენი კვლევის ფარგლებში პირველად იქნა გამოკვლეული „ჯეფის“ მომხმარებლების 

შფოთვის დონე.  სპილბერგერის სიტუაციური და პიროვნული შფოთვის საზომი სკალით 

გამოვლინდა, რომ პაციენტების 20%-ს აღენიშნება დაბალი სიტუაციური შფოთვა, 38%-ს 

საშუალო, 42%-ს კი მაღალი სიტუაციური შფოთვა, 7%-ს აღენიშნება დაბალი პიროვნული 

შფოთვა, 28%-ს საშუალო, 65%-ს კი მაღალი პიროვნული შფოთვა. ნეიროფსიქოლოგიური 

კვლევის დროს გამოვლინდა კოგნიტური ფუნქციების გაუარესება, საყურადღებოა 

მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტის (MMSE) შედეგები, რომლის მიხედვით 

დადგინდა, რომ  ტოქსიკური (ეფედრონული)  ენცეფალოპათიის მქონე პაციენტების 10%-ს  

კოგნიტური დაზიანება არ აღენიშნება,  8%-ს აღენიშნება მოსაზღვრე მდგომარეობა, 82%-ს კი 

კოგნიტური დაზიანება. განსხვავებული შედეგები იქნა მიღებული მარიკა მეგრელიშვილის 

მიერ, აღნიშნული კვლევის შედეგების მიხედვით მხოლოდ ერთ პაცინეტს აღმოაჩნდა 

კოგნიტური დაზიანება (21 ქულა) და ერთი პაციენტის შემთხვევაში მიიღეს მოსაზღვრე 

მაჩვენებელი 25 ქულა. ყველა დანარჩენ შემთხვევაში MMSE- ტესტის შედეგები იყო 28±2, რაც 

მიუთითებს იმაზე, რომ ეფედრონული ენეცეფალოპათიის მქონე კვლევაში ჩართულ 

სუბიექტების უმეტესობას არ აღენიშნებოდათ კოგნიტური დაზიანებები (62).        

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის ფარგლებში პირველად შეფასდა კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორ  „ჯეფის“ მომხმარებელების ელექტროფიზიოლოგიური მონაცემები. 

პაციენტების ეეგ-ზე აღინიშნება შესამჩნევი ან მნიშვნელოვანი  დარღვევები (ჟირმუნსკაიას და 

სხვა კლასიფიკაციით), რაც ძირითადად მდგომარეობს სპონტანური აქტიობის ამპლიტუდის 
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მნიშვნელოვან დაქვეითებაში, ალფა-აქტიობის მნიშვნელოვან დეზორგანიზებაში, 

შენელებაში, სხვადასხვა დიაპაზონის მახვილტალღოვანი აქტიობის მნიშვნელოვან 

გაძლიერებაში, ზონალური განსხვავებების მნიშვნელოვან შესუსტებაში სრულ 

ნიველირებამდე, ზოგ შემთხვევაში აღინიშნებოდა ზონალური განსხვავებების სახეცვლილება, 

კეფის გამოყვანებში  აქტიობის დათრგუნვა, სპონტანური აქტიობის წარმომადგენლობითი და 

ამპლიტუდური მაქსიმუმის ფრონტალურ განხრებში გადანაცვლება, რაც  თავის ტვინის 

სიღმისეული (ღეროვანი) სტრუქტურების მნიშვნელოვან ჩართულობაზე მიუთითებს. უმეტეს 

შემთხვევაში აღინიშნება ტვინის ჰიპოქსია (გამოწვეული როგორც ტვინის სისხლძარღვოვანი 

მომარაგების დარღვევით, ასევე, სავარაუდოდ მეტაბოლური პროცესების დარღვევითაც). 

მნიშვნელოვან მაჩვენებელს წარმოადგენს მაღალი რეგისტრის აქტივობის (ალფა-2 დიაპაზონი 

და დაბალსიხშიროვანი ბეტა აქტივობა, ფონთან შედარებით მაღალამპლიტუდიანი 

პაროქსიზმული განმუხტვები) მნიშვნელოვანი წარმომადგენლობა, რაც თავისთავად ქერქული 

აგზნებადობის გაძლიერებაზე მიუთითებს. აღსანიშნავია, რომ ზომიერი 

ელექტროენცეფალოგრაფიული დარღვევები ვლინდება პაციენტების 22%-ში, მძიმე 

დარღვევები კი 78%-ში. კორელაცია ელექტროფიზიოლოგიურ დარღვევებსა და კლინიკურ 

გამოვლინებებს შორის არ დადგინდა. 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების შემცველობაში მანგანუმის არსებობა,  

ტოქსიკური ენცეფალოპათიის კლინიკური გამოვლინებების და მაგნიტური რეზონანსული 

ტომოგრაფიის  (MRT) მონაცემების მანგანიზმთან მსგავსება მიუთითებს, რომ ამ დაავადების 

დროს ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება ძირითადად თავის ტვინში მანგანუმის 

დაგროვებით არის გამოწვეული (83). სხვადასხვა მკვლევარების მიერ გამოქვეყნებული 

მონაცემებით მანგანუმის შემცველი კუსტარული ფსიქოსტიმუალტორების მოხმარებით 

გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის დრის  MRI კვლევისას ვლინდება Т1 შეწონილი  

სიგნალის ინტენსივობის გაძლიერება მკრთალი ბირთვის მედიალური სეგმენტიდან და შავი 

სუბსტანციის რეტიკული ნაწილიდან, რაც ამ უბნებში პარამაგნეტიკური მახასითებლების 

მქონე მანგანუმის დაგროვებითაა გამოწვეული. აღსანიშნავია, რომ დროთა განმავლობაში 

სიგნალის ინტენსოვობა ბაზალური განგლიებიდან მცირდება და შემდეგ საერთოდ ქრება, რაც 

ორაგანიზმიდან მანგანუმის გამოდევნესთანაა დაკავშირებული. ტოქსიკური 
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ენცეფალოპათიის დებიუტიდან საშუალოდ 1-2 წლის შემდეგ  Т1 შეწონილი  სიგნალის 

ინტენსივობის გაძლიერება აღარ ვლინდება, თუმცა ამ დროს დაავადებისთვის 

დამხასათიათებელი ნევროლოგიური, ნეიროფსიქოლოგიური და აფექტური აშლილობანი 

კვლავ გამოხატურია და ზოგჯერ პროგრესირებს კიდევაც   (45, 53, 78) . ტატიანა ისმაილოვამ,  

2005 წელს ჩატარებული კვლევის შედეგად დაადგინა, კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარებით გამოწვეული ეფედრონული ენცეფალოპათიის დროს MRI კვლევისას მკრთალი 

ბირთვის მედიალური სეგმენტიდან და შავი სუბსტანციის რეტიკული ნაწილიდან Т1 

შეწონილი  სიგნალის ინტენსივობის გაძლიერების ცვლილება დინამიკაში. სიგნალის 

გაძლიერება შემთხვევების 100 %-ში გვხდება კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების 

მოხმარების შეწყვეტიდან ერთი წლის მანძილზე, 11 %-ში გვხვდება 1,5 წლის მანძილზე, ხოლო 

უფრო ხანგრძლივად  იშვიათადაა გამოხატული.  კორელაცია დაავადების სიმძიმეს, 

ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობასა და MRI  დარღვევებს შორის არ გამოვლინდა (38). 

ზემოთაღნიშნული მონაცემების გათვალისწინებით თავის ტვინში მანგანუმის დაგროვება  

წარმოადგენს გამშვებ მექანიზმს პათოლოგიური პროცესისა- ოქსიდაციური სტრესი, 

მიტოქონდრიული დისფუნქცია, ეგზაიტოტოქსიკურობა და ნეიროტრანსმიტერული 

დისფუნქცია, რომელიც გრძელდება თავის ტვინში  მანგანუმის ნორმალური შემცველობის 

დროს (38, 59, 65). 

საყურადღებოა, რომ თანამედროვე ნარკოლოგიას არ გააჩნია ეფედრონისა და კალიუმის 

პერმანგანატის შემცველი კუსტარული ფსიქოსტიმულატორის მოხმარებით გამოწვეული 

დამოკიდებულების და ტოქსიკური ენცეფალოპათიის  სპეციფიკური, პათოგენეზური  

მკურნალობის საშუალებები. ამიტომ, ასეთი პეციენტების თერაპიით დადებითი შედეგის 

მიღება უფრო პრობლემურია, ვიდრე წამალდამოკიდებულების სხვა სახეობების დროს, 

მაგალითად, ოპიოიდური  დამოკიდებულების შემთხვევაში. გამოყოფენ კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

მკურნალობის 3 ძირითად მიმართულებას: მანგანუმის ორგანიზმიდან გამოდევნა, 

მანგანუმისა და მეტკათინონის ტოქსიკური ეფექტის შემცირება და ცალკეული სიმპტომების 

კორექციას. მანგანუმის ორგანიზმიდან გამოსადევნად გამოიყენება ედტა-ს (ეთილენ-დიამინ-

ტეტრააცეტატის მჟავა) კალციუმ-ნატრიუმის მარილების (CaNa2 ედტა) ი/ვენური ინფუზიები. 
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ამ პრეპარატის გამოყენებისას არ ვითარდება   კლინიკური სიმპტომატიკის   გაუმჯობესება, 

თუმცა მცირდება დაავადების  შემდგომი პროგრესირების რისკი (54, 55). პაციენტებზე 

ხანგრძლივი დაკვირვებების (4, 37, 86) შედეგად გამოვლინდა, რომ თერაპიის დროს,   

მანგანუმის კონცენტრაციის შემცირების ფონზე,  ნევროლოგიური სიმპტომატიკა  არათუ 

მცირდება, არამედ ნარჩუნდება და  შესაძლებელია პროგრესირდეს კიდევაც. ხელატური 

თერაპიის ნაკლს წარმოადგენს ის, რომ  ეს პრეპარატები არ მოქმედებენ ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის ისეთ პათოგენეზურ მექანიზმებზე, როგორიცაა: ოქსიდაციური სტრესი, 

მიტოქონდრიული დისფუნქცია, ეგზაიტოტოქსიურობა, ნეიროანთებითი  და სხვა პროცესები, 

რომლებიც ასოცირდება ნეიროდეგენერეციასთან. პრეპარატ ლევოდოფათი ხანმოკლე 

მკურნალობა უშედეგო აღმოჩნდა, ასევე შედეგი არ გამოავლინა ლევოდოფას თერაპიული 

დოზებით ხანგრძლივმა მკურნალობამ. დოფამინის აგონისტები ასევე არაეფექტური 

აღმოჩნდა ტოქსიკური ენცეფალოპთიის სამკურნალოდ (12, 17 ). ანტიპარკინსონული 

პრეპარატი ლევოდოფა ნაჩვენებია მანგანიზმის ზოგიერთი ნეირომუსკულარული 

დარღვევების დროს (24). თუმცა ეს პრეპარატი იწვევს არაერთ გვერდით ეფექტს და არ არის 

ეფექტური მანგანიზმის ნეიროტოქსიურობის სიმპტომების გაუმჯობესების თვალსაზრისით 

(34), სავარაუდოდ იმიტომ, რომ უმრავლესობა კვლევების მიხედვით  მანგანიზმის დროს, 

ნიგროსტრიალური გზა ინტაქტური რჩება. მანგანუმით ინტოქსიკაციით გამოწვეული 

ექსტრაპირამიდული დარღვევები დაკავშირებულია არა ნიგროსტრიალური, არამედ 

პალიდალური ნეირონების დაზიანებასთან. ლევოდოფას გამოყენებისას  მხოლოდ 15% -ში 

ვითარდება პარკინსონული და დისტონიური სიმპტომების დაქვეითება, ძირითადად 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორების მოხმარების შეწყვეტიდან 3-5 წლის შემდეგ, 

დეგენერაციული პროცესების შემცირების ფონზე   (54, 61)   ანტიქოლინერგული 

მედიკამენტებით მკურნალობა ასევე ძირითად შემთხვევებში უშედეგოა. ამ პრეპარატებით 

დისტონიის მკურნალობისას არ გამოვლინდა შედეგი ან იყო მცირე გაუმჯობესება  (81). 

როგორც ზემოთ ავღნიშნეთ, მანგანიზმის ერთ-ერთ ძირითად პათოგენეზურ მექანიზმს 

ოქსიდაციური სტრესი წარმოადგენს. ჩატარებულია გარკვეული კვლევები კუსტარული 

ფსიქოსტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული ტოქსიური ენცეფალოპათიის 

მკურნალობის პროცესში ანტიოქსიდაციური თვისებების მქონე მედიკამენტების (ვიტამინი E, 
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ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატი და ა.შ)  ეფექტურობის შესასწავალად.  ჩვენს 

მიერ ჩატარებულ კვლევაში კი პირველად მოხდა  კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მოხმარებით გამოწვეული დამოკიდებულებისა და  ტოქსიური ენცეფალოპათიის 

მკურნალობის პროცესში უნივერსალური ანტიოქსიდანტის - ალფა-ლიპოის მჟავას 

ეფექტურობის შესწავლა. 1980-იან წლებში  ალფა-ლიპოის მჟავა მრავალი მკვლევარის მიერ 

აღიარებულ იქნა ერთ-ერთ ყველაზე ძლიერ და ეფექტურ ანტიოქსიდანტად  (101). მოცემულ 

კვლევისთვის შერჩეულ იქნა ალფა-ლიპოის მჟავას მეგლუმინის მარილი, რომელსაც არ გააჩნია 

ისეთი გვერდითი მოვლენები, როგორიც აქვთ ეთილენდიამინის მარილებს. ასევე 

აღსანიშნავია, რომ ალფა-ლიპოის მჟავას მეგლუმინის მარილის აქტიური გამოყენება 

შესაძლებელია  მაქსიმალური თერაპიული ეფექტის მისაღებად, გვერდითი მოვლენების 

განვითარების გარეშე  (46). 

ალფა-ლიპოის მჟავა  არის როგორც წყალში, ასევე ცხიმში კარგად ხსნადი ნივთიერება, 

რაც წარმოადგენს უპირატესობას სხვადასხვა სახის ოქსიდაციური სტრესის პროტექციისთვის, 

მათ შორის - უჯრედშიდა ოქსიდაციური სტრესისა. გარდა იმისა, რომ ალფა-ლიპოის მჟავა და  

დიჰიდრო-ლიპოის მჟავა თვითონ წარმოადგენენ მძლავ ანტიოქსიდანტებს, ალფა-ლიპოის 

მჟავა  სინერგიულ დამოკიდებულებაშია სხვა ანტიოქსიდანტებთან. იგი ააქტივებს   

გლუტათიონის, ვიტ C/E, ცისტეინ/ცისტინის სისტემებს. ალფა-ლიპოის მჟავა წარმოადგენს 

მიტოქონდრიული მეტაბოლიზმის კოფაქტორს. კერძოდ კი როგორც კოფაქტორი 

მონაწილეობს პიროყურძნისმჟავისა და სხვა კეტომჟავების ჟანგვით დეკარბოქსილირებაში, 

რაც თავის მხრივ  მეტაბოლური აციდოზის ლიკვიდაციას განაპირობებს. ამ ნივთიერების 

რაოდენობის გაზრდა  იწვევს აერობული მეტაბოლიზმის გაძლიერებას. ალფა-ლიპოის მჟავას 

გააჩნია  ნეიროპროტექტორული თვისებები - ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ანთებითი 

პროცესის შემცირებას თან ახლავს დემიელინიზაციის  გარშემო შეშუპების შემცირება, რაც 

თავის მხრივ ნერვული იმპულსის გავრცელების გაუმჯობესებას განაპირობებს. 

საყურადღებოა ალფა-ლიპოს მჟავის ხელატური თვისებები, ეს ნივთიერება ახდენს მძიმე 

მეტალებისა და მათი მარილების ინაქტივაციას. რედუცირებულ ფორმაში ალფა-ლიპოის მჟავა  

თავისი სულფჰიდრილური რადიკალებით ბოჭავს მძიმე მეტალების იონებს და ამცირებს მათ 
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ტოქსიკურობას (47). ახდენს თუ არა ალფა-ლიპოის მჟავა  ორგანიზმიდან მანგანუმის 

გამოდევნას შემდგომი კვლევების საკითხს წარმოადგენს. 

მოცემული კვლევის ფარგლებში, სპეციალური სკალების საშუალებით  შეფასდა 

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ მოხმარებით გამოწვეული დამოკიდებულებისა და  

ტოქსიური ენცეფალოპათიის მქონე პაციენტების ნევროლოგიური,  ფსიქიკური, 

ნეიროფსიქოლოგიური და  ელექტროფიზიოლოგიური მახასიათებლები. 

მკურნალობის შემდეგ  ორივე ჯგუფში (I ძირითადი საკვლევი ჯგუფი-სტაციონარული 

და ამბულატორიული მკურნალობის პერიოდში, ერთი თვის მანძილზე, სტანდარტულ 

მკურნალობასთან ერთად,  ჩართული იყო   პრეპარატი თიოგამა-ალფა-ლიპოის მჟავის 

მეგლუმინის მარილი, 600 მგ დღიური დოზით; II საკონტროლო  ჯგუფი- პაციენტების   

სტაციონარული და ამბულატორიული მკურნალობის პერიოდში, სტანდარტულ 

მკურნალობასთან ერთად, იგივე ხანგრძლივობით,  ჩართული იყო „პლაცებო“ პრეპარატი) 

დაფიქსირდა პარკინსონიზმის შეფასების უნიფიცირებული სკალის (UPDRS) და დეპრესიის 

სიმძიმის შეფასების სკალის (ბეკის დეპრესიის სკალა) ქულების შემცირება  (საშუალო, 

მედიანური, მინიმალური და მაქსიმალური მნიშვნელობები). თითოეულ ჯგუფში ნანახი 

შემცირება სტატისტიკურად სარწმუნოა  p <0.001 დონეზე.   თუმცა საყურადღებოა, რომ 

მკურნალობის შემდგომი შემცირება შეფასების ორივე სკალის შემთხვევაში,  უფრო მეტად 

გამოხატულია იმ პაციენტებში, რომელთა მკურნალობაშიც ჩართული იყო პრეპარატი 

თიოგამა. ჯგუფებს შორის (თიოგამა vs  ტრადიციული მკურნალობა)  დაფიქსირებული 

სხვაობის საშუალო მაჩვენებელი ასევე სტატისტიკურად სარწმუნოა  (p = 0,0214).  

მკურნალობის შემდეგ სპილბერგერის  სიტუაციური და პიროვნული შფოთვის დონის 

ქულების საშუალო, მედიანური, მინიმალური და მაქსიმალური მაჩვენებლები შემცირდა 

ორივე ჯგუფის შემთხვეევაში (ცხრილი 1). საყურადღებოა, რომ მკურნალობის შემდეგ 

პიროვნული შფოთვის დონის  ქულების საშუალო მაჩვენებლის შემცირებამ აჩვენა უფრო 

ძლიერი სტატისტიკური სარწმუნოება თიოგამით ნამკურნალებ პაციენტთა ჯგუფში (p <0.001), 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით p = 0.0232. ჯგუფებს შორის საშუალო ქულებში  

დაფიქსირებული სხვაობები (თიოგამა vs ტრადიციული მკურნალობა) ასევე სტატისტიკურად 

სარწმუნოა.   
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მკურნალობის შემდეგ მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტის  (MMSE) 

ქულების საშუალო და მედიანული მნიშვნელობების სტატისტიკურად სარწმუნო 

ცვლილებები გამოვლინდა პაციენტებში, რომლებიც ტრადიციულ მკურნალობასთან ერთად 

იღებდნენ პრეპარატ თიოგამას. რავენის ინტელექტის შეფასების სკალის (Raven's Progressive 

Matrices; მზარდი სირთულის ტესტი)   საშუალო ქულამ აჩვენა სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი ზრდა მკურნალობის შემდეგ  ორივე საკვლევ ჯგუფში (თიოგამით 

მკურნალობის ჯგუფში p<0.001 და საკონტროლო ჯგუფში, დაწყვილებული p=0.0067) (ცხრილი 

2). ჯგუფებს შორის საშუალო ქულებში ნანახი განსხვავებები (თიოგამა  vs  ტრადიციული 

მკურნალობა) სტატისტიკური სარწმუნოების ზღვარზეა (t-ტესტი p = 0.0551 და Mann-Whitney 

p = 0.04) (ცხრილი 3). ტესტის  ქულების უფრო მეტი ზრდა დაფიქსირდა თიოგამით 

ნამკურნალებ ჯგუფში (12.4 [8.3]),  საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (7.5 [9.1] 

ძირითად საკვლევ ჯგუფში, სადაც გამოყენებული იყო პრეპარატი თიოგამა,  

მკურნალობის შემდეგ მძიმე ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების მქონე პაციენტების 

რაოდენობა  35-დან 8-მდე შემცირდა,  ხოლო ზომიერი და მსუბუქი ელექტროფიზიოლოგიური 

დარღვევების მქონე პაციენტთა რიცხვი გაიზარდა (ცხრილი 4). აღნიშნული სხვაობა 

სტატისტიკურად სარწმუნო იყო p = 0,018 დონეზე.  საკონტროლო  ჯგუფში, სადაც თიოგამა არ 

იყო გამოყენებული,  ტრადიციული მკურნალობის შემდეგ  ასევე დაფიქსირდა  

ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების ცვლილებები, თუმცა, ეს ცვლილებები არ იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნო. 

აღსანიშნავია, რომ არ გამოვლინდა კორელაცია პრეპარატ თიოგამას ეფექტურობას 

დაავადების ხანგრძლივობასა და კლინიკური გამოვლინებების სიმძიმესთან.  

სხვა ანტიოქსიდანტებზე ჩატარებული მიმოხილვითი კვლევების შედეგების მიხედვით 

(38) ქოლინის ალფოსცერატით და ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატით 

მკურნალობა შედეგს იძლევა უმეტესად ინტელექტუალურ-მნესტიკური  და აფექტური 

დაღვევების კორექციის მხრივ. ანტიოქსიდანტი ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის 

სუქცინატის გამოყენება იწვევს პოსტურული და აფექტური დარღვევების ზომიერ შემცირებას, 

ქოლინის ალფოსცერატი კი უფრო მეტად ნაჩვენებია ნეიროფსიქოლოგიური დარღვევების 

სამკურნალოდ (89) პრეპარატ მექსიპრიმით (ეთილმეთილჰიდროქსიპირიდინის სუქცინატი) 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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მკურნალობა პოზიტიურად მოქმედებს ინტელექტუალურ-მნესტიკურ და მოძრაობითი 

დარღვევებზე. ამ პრეპარატით  მკურნალობის შედეგად კლინიკურად მნიშვნელოვანია 

აფექტური დარღვევების შემცირება, ასევე ცხოვრების ხარისხისა და ყოველდღიური 

აქტივობის გაუმჯობესება. კიდევ ერთი კვლევა (91)  ადასტურებს ანტიოქსიდანტების, კერძოდ 

კი ვიტამინი E-ს და მისი წყალში ხსნადი ანალოგის - პრეპარატ ტროლოქსის გარკვეულ 

ეფექტურობას მანგანიზმის მკურნალობის დროს.  კვლევების მიხედვით ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის მკურნალობის პროცესში სხვა ანტიოქსიდაციური თვისებების მქონე 

პრეპარატები უფრო მეტად აფექტური, ინტელექტუალურ-მნესტიკური და შედარებით 

ნაკლებად მოძრაობითი აშლილობების გაუმჯობესებას იწვევს.  ჩვენს მიერ ჩატარებული 

კვლევით კი გამოვლინდა, რომ პრეპარატი თიოგამა განაპირობებს არამარტო აფექტური და 

ნეიროფსიქოლოგიური მაჩვენებელების, არამედ  მოძრაობითი და ელექტროფიზიოლოგიური 

დარღვევების მნიშვნელოვან გაუმჯობესებას. საყურადღებოა, რომ პრეპარატ თიოგამას 

გამოყენების შემთხვევაში გაუმჯობესება უფრო მეტად გამოხატულია I კლინიკურ ჯგუფის 

პაციენტებში, სადაც მნიშვნელოვნად მცირდება პოსტურული არამდგრადობა, დისტონია და 

ჰიპოკინეზია, ვიდრე II კლინიკური  ჯგუფის, უპირატესად მეტყველების დარღვევის მქონე 

პაციენტებში.  

კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ “ჯეფის” მოხმარებით გამოწვეული 

დამოკიდებულებისა და  ტოქსიური ენცეფალოპათიის მკურნალობის პროცესში ალფა-

ლიპოის მჟავას მეგლუმინის მარილი (თიოგამა) სხვა ანტიოქსიდანტებთან შედარებით 

გაცილებით ფართო სპექტრის გაუმჯობესებას განაპირობებს, რაც სავარაუდოთ ამ პრეპარატის 

განსხვავებული ქიმიურ-ფარმაკოლოგიური სტრუქტურითა და ფუნქციების 

მრავალფეროვნებით აიხსნება. 
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თავი 6. დასკვნები 

 

1. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ- „ჯეფის“ 

მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი. დამოკიდებულების 

სინდრომი და მისი თანმხლები ტოქსიკური ენცეფალოპათია წარმოადგენს ქრონიკულ, 

პროგრესირებად დაავადებას, რომელსაც ახასიათებს - ნარკოლოგიური, 

ნევროლოგიური,  ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და  ელექტროფიზიოლოგიური 

დარღვევების ერთობლიობა.  ზემოთაღნიშნული დარღვევები საბოლოოდ 

დამოკიდებული ადამიანის მძიმე ინვალიდიზაციისა და უნარშეზღუდულობის 

მიზეზი ხდება, რაც თავის მხრივ, ხშირად, ნარკოტიზაციის რეციდივის განვითარებას 

იწვევს. 

2. დაავადების დებიუტი ვითარდება კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ  “ჯეფის 

მოხმარების დაწყებიდან რამდენიმე თვეში და გამოხატულია სხვადასხვა 

ნევროლოგიური დარღვევებით. ზემოაღნიშნული ნევროლოგიური დარღვევები 

პრევალირებს როგორც დაავადების დასაწყისში ასევე მისი მიმდინარეობის სხვა 

ეტაპებზეც და ხშირ შემთხვევაში პაციენტების მიერ კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ 

„ჯეფით“ ნარკოტიზაციის შეწყვეტის მიზეზს წარმოადგენს. 

3. კუსტარული ფსიქოსტიმულატორ “ჯეფისგან“ განსხვავებით მცენარე ეფედრასგან 

დამზადებული პრეპარატ „ვინტის“ მოხმარების შემთხვევაში წამყვანია არა 

ნევროლოგიური არამედ სხვადასხვა ფსიქიკური აშლილობანი.  

4. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მომხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი, დამოკიდებულების 

სინდრომი და მისი თანმხლები ტოქსიკური ენცეფალოპათია  ხასიათდება 

პარკინსონული, პოსტურული არასტაბილურობის, დისტონური, ფსევდობულბური 

სინდრომების თანაარსებობით. ასევე გამოხატულია   პირამიდული, 

თვალისმამოძრავებელი და ვეგეტატური, აფექტური და ინტელექტუალურ-

მნესტიკური დარღვევები. 
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5. ტოქსიკური (ეფედრონული) ენცეფალოპათიის  ყველაზე ადრეულ სიმპტომს უმეტესად  

ჰიპოკინეზია წარმოადგენს. პაციენტების ინვალიდიზაციის ძირითად მიზეზად კი  

პოსტურული არასტაბილურობა, დისტონიური სინდრომი და დიზართრია 

გვევლინება.   

6. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“  

მომხმარებელთა კვლევის დროს გამოვლინდა ორი ძირითადი კლინიკური ჯგუფი. I 

კლინიკურ ჯგუფში პრევალირებს მოძრაობის დარღვევები, ხოლო II კლინიკურ  

ჯგუფში  - მეტყველების დარღვევები.    I კლინიკური ჯგუფის პაციენტებში (70%) უფრო 

მეტად იყო გამოხატულია ჰიპოკინეზია, პოსტურული არამდგრადობა, დისტონია, 

ტრემორი, რაც ძირითადად კლინიკურად მოძრაობის დარღვევით გამოიხატება. II 

კლინიკური  ჯგუფის პაციენტებში (30%)  კი გამოხატულია მეტყველების დარღვევის 

პრევალირება.  

7. მენტალური მდგომარეობის შეფასების ტესტით  (MMSE) ვლინდება, რომ  ტოქსიკური 

(ეფედრონული)  ენცეფალოპათიის მქონე პაციენტების უმრავლესობას (82%) აღენიშნება 

კოგნიტური დაზიანება. რავენის ინტელექტის შესაფასებელი სკალით (Raven's 

Progressive Matrices; მზარდი სირთულის ტესტი) ვლინდება ამ პაციენტებში 

ინტელექტუალური მახასიათებლების შემცირება. 

8. ბეკის დეპრესიის სკალით (BDI) შეფასებით ვლინდება, რომ  ტოქსიკური 

(ეფედრონული) ენცეფალოპათიის  მქონე პაციენტების მხოლოდ 5%-ს  არ აღენიშნება 

დეპრესია, დანარჩენ შემთხვევებში ვლინდება სხვადასხვა ხარისხის დეპრესიული 

სიმპტომატიკა (მსუბუქი დეპრესიისან მძიმე დეპრესიამდე). სპილბერგერის 

სიტუაციური და პიროვნული შფოთვის საზომი სკალით ვლინდება, რომ ტოქსიკური 

(ეფედრონული) ენცეფალოპათიის მქონე პაციენტების უმრავლესობას აღენიშნება 

საშუალო ან მაღალი სიტუაციური და პიროვნული შფოთვა. 

9. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“  

მომხმარებელთა პაციენტების ეეგ-ზე შესამჩნევი ან მნიშვნელოვანი დარღვევები 

ვლინდება. ზომიერი ელექტროენცეფალოგრაფიული დარღვევები აღენიშნება  

პაციენტების 22%-ში, მძიმე დარღვევები - 78%-ში. 

https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
https://r.search.yahoo.com/_ylt=AwrJ62AvVDZhE30AZs9XNyoA;_ylu=Y29sbwNiZjEEcG9zAzEEdnRpZANDMTYxMl8xBHNlYwNzcg--/RV=2/RE=1630979247/RO=10/RU=https%3a%2f%2fclassicaliqtest.com%2fraven-test%2f/RK=2/RS=8sZ1itHh8Cj5C8PIonN1LJxpVfY-
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10. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფით“  

გამოწვეული ტოქსიკური ენცეფალოპათიის კლინიკური გამოვლინებები და მათი 

სიმძიმე არ არის ცალსახად დაკავშირებული „ჯეფის“ მოხმარების ხანგრძლივობასთან 

და დაავადების მიმდინარეობასთან.  

11. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ  „ჯეფით“ 

გამოწვეული დამოკიდებულების სინდრომისა და  ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

მკურნალობის დროს სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად პრეპარატ თიოგამას 

გამოყენება განაპირობებს ამ პაციენტების ნევროლოგიური, ფსიქიკური (აფექტური), 

ნეიროფსიქოლოგიური და ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების კლინიკურად 

მნიშვნელოვან გაუმჯობესებას. 

12. პრეპარატ თიოგამას-ალფა-ლიპოის მჟავას მეგლუმინის მარილის გამოყენების 

შემთხვევაში გაუმჯობესება უფრო მეტად გამოხატულია I კლინიკური ჯგუფის, 

უპირატესად მოძრაობითი დარღვევების მქონე, პაციენტებში (მნიშვნელოვნად 

მცირდება პოსტურული არამდგრადობა, დისტონია და ჰიპოკინეზია) ვიდრე II 

კლინიკური  ჯგუფის, უპირატესად მეტყველების დარღვევის მქონე პაციენტებში. 

13. არ გამოვლინდა კორელაცია პრეპარატ თიოგამას ეფექტურობას დაავადების 

ხანგრძლივობასა და კლინიკური გამოვლინებების სიმძიმესთან.  

14. კვლევის შედეგად დადგინდა ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილის 

ეფექტურობა ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - 

„ჯეფის“ მომხმარებით გამოწვეული  დამოკიდებულების სინდრომისა  და მისი 

თანმხლები ტოქსიკური ენცეფალოპათიის მკურნალობაში. 
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თავი 7.  შედეგების სამეცნიერო თეორიული და პრაქტიკული მნიშვნელობა 

 

აღწერილ იქნა ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - 

„ჯეფის“ მომხმარებით გამოწვეული  ნევროლოგიური (განსაკუთრებით მოტორული სფეროს 

დარღვევების) და ნეიროფსიქოლოგიური დარღვევები, ასევე აღწერილ და შედარებულ იქნა 

კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“  და მცენარე ეფედრასგან 

კუსტარულად დამზადებული პრეპარატ - „ვინტის“ მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური 

(უმეტესად აფექტური) დარღვევები,  რასაც დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა აქვს ეფედრონული 

დამოკიდებულებისა და მისი თანმდევი ტოქსიკური ენცეფალოპათიის 

დიაგნოსტირებისთვის, პრევენციისა და მკურნალობისთვის.   

აღწერილ იქნა ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ 

„ჯეფის“ მოხმარებით გამოწვეული ელექტროენცეფალოგრაფიული დარღვევები, რასაც,  სხვა 

გამოკვლევებთან ერთად,  მნიშვნელოვანი დიაგნოსტიკური ღირებულება აქვს. 

პრეპარატ თიოგამას ეფექტურობის შესწავლის შედეგად დადგინდა, რომ სტანდარტულ 

მკურნალობაში   მისი ჩართვა განაპირობებს პაციენტების კლინიკური სიმპტომების - 

ნარკოლოგიური, ნევროლოგიური, ფსიქიკური, ნეიროფსიქოლოგიური და 

ელექტროენცეფალოგრაფიული მაჩვენებლებისა და პაციენტების ცხოვრების ხარისხის 

გაუმჯობესებას.  

ზემოაღნიშნული კვლევის შედეგად მიღებულ შედეგებს პრაქტიკული მნიშვნელობა 

აქვს ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ - „ჯეფის“ 

მომხმარებით გამოწვეული დარღვევების დიაგნოსტიკის, პრევენციისა და  მკურნალობის 

გაუმჯობესების თვალსაზრისით. 
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თავი 8.  რეკომენდაციები 

 

1. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მომხმარებით გამოწვეული დამოკიდებულების სინდრომისა და ტოქსიკური 

ენცეფალოპათიის შეფასება  და  კლინიკური ჯგუფების გამოვლინება 

მნიშნელოვანია ამ პათოლოგიის მართვისა და თერაპიული ტაქტიკის 

ჩამოყალიბებისთვის. 

2. ზემოთაღნიშნული დაავადების დროს არსებული მძიმე და ზომიერი 

ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების გამოსავლენად რეკომენდებულია 

გამოყენებულ იქნას ელექტროენცეფალოგრაფიის მეთოდი. 

3. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მომხმარებით გამოწვეული  აღკვეთის მდგომარეობისა და მისი თანმხლები 

ტოქსიკური ენცეფალოპათის სტაციონარული და ამბულატორიული მკურნალობის 

პერიოდში, სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად, რეკომენდებულია პრეპარატ 

თიოგამას (ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) ჩართვა. 

4.  თავდაპირველად, პრეპარატ თიოგამას (ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) 

დანიშვნა უნდა მოხდეს ინტრავენურად, წვეთოვნად -1 ამპულა 20მლ  (600 მგ ალფა-

ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) გახსნილი 250 მლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში, 

შემდგომ კი ტაბლეტირებული ფორმით-1 აბი (600 მგ ალფა-ლიპოის მჟავის 

მეგლუმინის მარილი)  უზმოზე. აღნიშნული პრეპარატით მკურნალობა 

რეკომენდებულია გაგრძელდეს მინიმუმ 1 თვის მანძილზე. 

5. ეფედრონის ტიპის კუსტარულად დამზადებული ფსიქოსტიმულატორ „ჯეფის“ 

მომხმარების შეწყვეტის შემდეგ პროგრესირებადი პათოგენეზური მექანიზმებისა  

და დაავადების პროგრედიენტულობის გათვალისწინებით რეკომენდებულია 

პრეპარატ თიოგამას (ალფა-ლიპოის მჟავის მეგლუმინის მარილი) განმეორებითი 

კურსები, 3-4 თვიანი ინტერვალით. 
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თავი 9. ციტირებული სამეცნიერო ლიტერატურის ნუსხა  

 

1. Abhishekh H Ashok, Mizuno Yuya, Volkov Nora D, Oliver D Howes ; Association of 

Stimulant Use With Dopaminergic Alterations in Users of Cocaine, Amphetamine, or 

Methamphetamine: A Systematic Review and Meta-analysis;  JAMA Psychiatry, 2017 May; 

pp 511-519; 

2. Actifed, “Our history - About GlaxoSmithKline". Archived from the original on 2011-06-08. 

Retrieved 2006-12-31; 

3. Alavidze Sopho, Balanchivadze Nino, Batselashvili Lile,  Duchidze Nino, Javaxishvili Jana; 

Kikvidze Tamar, Kirtadze Irma, Otiashvili Davit, Razmadze Mariam, Sturua Lela, Tabatadze 
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დანართი #1. რეზიუმე ინგლისურ ენაზე  

 

Investigation of Clinical-Diagnostic Peculiarities among the Users of Homemade 

Artisanal Ephedrone Group Psychostimulants and the Effectiveness of Thiogamma 

Preparation in the Treatment of “Jeff”- Induced Disorders  

 

The study presents the data obtained as a result of anamnestic, clinical - narcological, neurological, 

mental, neuropsychological and electrophysiological examinations of  homemade psychostimulant - 

"Jeff's” user patients (clinical group A). In addition, the data obtained as a result of the mental (affective) 

examination of the users of  homemade psychostimulant - "Vint" (clinical group B) are presented as well. 

 

Study Goal 

The goal of the study was the investigation of clinico-diagnostic features in users of homemade 

Ephedrone group psychostimulants and the effectiveness of Thiogamma preparation for the treatment of 

“Jeff”- induced disorders. 

 

Study Objectives:  

• Identification of different clinical groups of users of homemade psychostimulants; 

• Comparison of mental (affective) disorders caused by the use of various homemade 

psychostimulants ("Jeff", "Vint"); 

• Description of anamnestic, neurological (especially motor disorders), mental (mostly affective), 

neuropsychological and electrophysiological characteristics in the groups of "Jeff" users; 

• Determining the correlation of clinical manifestations with the disease course and the duration 

of the homemade psychostimulant- "Jeff" use;  

• Determining the effectiveness of the preparation Thiogamma in treatment process of various 

clinical groups of the homemade psychostimulant "Jeff's” users; 
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• Differentiated evaluation of the effectiveness of the drug Thiogamma in terms of neurological, 

mental, neuropsychological and electrophysiological disorders characteristic of dependence 

syndrome and toxic encephalopathy caused by homemade psychostimulant "Jeff". 

 

Material and Methodology: 

• 85 stationary patients of the "Mental Health and Drug Addiction Prevention Center" LLC and 

Narcology Clinic - "Neogeni" were involved in the research study. Patients were divided into clinical 

groups A and B. A clinical group consisted of 60 patients with clinical diagnosis: Mental and 

behavioral disorders due to use of other stimulants (ephedrone - "Jeff"). Withdrawal state (F15.3); 

complication of the underlying disease - Toxic (Ephedrine) encephalopathy (G92). Clinical group B 

consisted of 25 patients with clinical diagnosis: Mental and behavioral disorders due to use of other 

stimulants (homemade drug "Vint" prepared from Ephedra plant). Withdrawal state (F15.3); 

• Patients were selected by randomization method; 

• Selection criteria: 

 Age - 20-65 years; 

 Gender - male; 

• Duration of use ephedrone-type homemade psychostimulant "Jeff" ranged from 2 to 24 months, 

8.7±5.8 months on average; while the use of homemade psychostimulant drug "Vinti" prepared 

from Ephedra plant lasted from 2 to 12 months; 

• In general, the duration of psychoactive substance dependence was 2.7±1.2 years on average; 

• In all cases, psychostimulant - "Jeff" was made at home, using the tablets of drug Actifed (a single 

dose of the psychostimulant was made from 4-5 tablets of Actifed on average), potassium 

permanganate and aspirin; The components of the preparation of homemade psychostimulant 

"Vint" were: ephedra plant, iodine crystals, hydrochloric acid, red phosphorus and petrol; 

• The average single dose of "Jeff" consumed was 10 ml, and the average daily dose 30-40 ml ; the 

average single dose of “Vint” was 1 ml, and the average daily dose 3-4 ml ; 

• The interval from the beginning of homemade Ephedrine-type psychostimulant "Jeff" to the onset 

/ debut of toxic encephalopathy was 10.4 ± 4.4 months; 
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• Selection and diagnosis of patient cohort for this study was based on the ICD-10 criteria. The 

investigation was carried out in accordance with bioethical principles, based on obtained 

informed consent; 

• The current study was performed in an isolated, soundproof room, in conditions providing 

maximum comfort for the patients involved. One stage duration -  1-1.5 hours; 

• Patients of clinical group A (homemade psychostimulant "Jeff" users) were divided into two 

groups. The main study group (group I) consisted of 45 patients and the control group (group II)  

of  15 patients, respectively; 

• Taking the life and disease anamnesis of the patients was carried out; 

• During inpatient and outpatient treatment of the patients of the study group (group I), drug 

Thiogamma (alpha-lipoic acid, meglumine salt), with a daily dose of 600 mg, was administered 

for a month period in addition to the standard therapy. Thiogamma preparation was chosen on 

purpose, since Meglumine salt of alpha-lipoic acid has less side effects compared to the salts of 

ethylenediamine and trometamol. Primarily, the mentioned preparation was administered 

intravenous drops - 1 amp. 20 ml (600mg of alpha-lipoic acid meglumine salt) dissolved in 250 ml 

physiological solution, and then in the form of tablets – 1 pill (600mg of alpha-lipoic acid 

meglumine salt) on an empty stomach. During inpatient and outpatient treatment of the patients 

of the control group (group II), along with standard therapy for the same period, the drug 

"placebo" was administered as well;  

• Before treatment and after a month course of therapy, the neurological, mental, 

neuropsychological and electrophysiological parameters of the patients consuming homemade 

psychostimulant "Jeff" have been evaluated; 

• Evaluation of neurological disorders was performed according to the Unified Parkinson's Disease 

Rating Scale (UPDSR), focusing on motor disorders;  

• Progression / staging in Parkinson’s syndrome among the patients involved in the study was 

evaluated according to the Henny and Yar stages (modified by Lindvall et al-1989 and Tetrud, 

Langstone-1989); 
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• MMSE (Mini Mental State Examination), Raven's Progressive Matrices so called intelligence test 

were used to evaluate cognitive functions;  

• The Beck's Depression Inventory (BDI) and the Spielberger's State – Trait Anxiety Inventory were 

applied to evaluate affective disorders in the patients of clinical groups A and B (homemade 

psychostimulants "Jeff" and "Vint" users); 

• To evaluate electrophysiological disorders, the electroencephalography method was used. EEG 

studies were performed by the standard method adopted in international practice; 

• Data statistical processing was carried out using the software – “SPSS 11.0”. 

 

Summary / Conclusions: 

1. When using the homemade drug "Vint" prepared from Ephedra plant, the leading cause is not 

neurological but various mental disorders and algic phenomena compared to the homemade 

psychostimulant "Jeff". 

2. Clinical manifestations and severity of toxic encephalopathy due to the homemade ephedrone-

type psychostimulant "Jeff" are not unambiguously associated with the duration of "Jeff" use and 

the course of disease. 

3. The use of the preparation Thiogamma along with standard therapy when treating the 

dependence syndrome and toxic encephalopathy caused by the homemade ephedrone-type 

psychostimulant "Jeff", leads to clinically significant improvement of neurological, mental 

(affective), neuropsychological and electrophysiological disorders in these patients. 

4. When using the drug Thiogamma (alpha-lipoic acid meglumine salt), the improvement is more 

pronounced in patients of clinical group I, especially with movement disorders (significantly 

reduced postural instability, dystonia and hypokinesia) compared to the patients of clinical 

group II, especially with speech disorders. 

5. No correlation was revealed between the effectiveness of the preparation Thiogamma disease 

course and the severity of clinical manifestations. 
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დანართი #2. პუბლიკაციები  

დოქტორანტ ნატო ასათიანის ნაშრომთა სია  

 
 
# 

 

სამეცნიერო ნაშრომის 

დასახელება  

 

გამომცემლობა, 

ჟურნალი, კრებული 

(დასახელება, წელი, 

ნომერი, გვერდები), 

ან საავტორო 

მოწმობის/პატენტის 

ნომერი  

 

თანაავტორი/-

ები  

შენიშვნა 

(ინფორმაცია 

გამოცემის 

რეფერირებადობ

ის, იმპაქტ-

ფაქტორის, სხვა 

შესახებ)  
 

1 2 3 4 5 
1 „ეფედრონის ტიპის 

კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორების 

მომხმარებლების მკურნალობაში 

პრეპარატ თიოგამას 

ეფექტურობის შეფასება 

ელექტროენცეფალოგრაფიული 

მონაცემების საფუძველზე“ 

თბილისის 

სახელმწიფო 

სამედიცინო 

უნივერსიტეტი, 

სამეცნიერო 

შრომათა კრებული, 

2016 წ., გვ. 22-24. 
 

ასათიანი ნატო, 

თოდაძე ხათუნა, 

ზაქარაია მარიკა. 

 

2 “ეფედრონის ჯგუფის 

კუსტარულად დამზადებული 

ფსიქოსტიმულატორების 

მომხმარებელთა აფექტური 

დარღვევები და მათი ცვლილება 

მკურნალობის პროცესში 

პრეპარატ „თიოგამას“  ჩართვის 

შედეგად“   

თბილისის 

სახელმწიფო 

სამედიცინო 

უნივერსიტეტი, 

სამეცნიერო 

შრომათა კრებული, 

2017 წ., გვ. 20-22. 

 

ასათიანი ნატო, 

თოდაძე ხათუნა. 
 

 

3 „CLINICAL-DIAGNOSTIC 

PECULIARITIES OF 

WITHDRAWAL SYNDROME 

CAUSED BY CONSUMPTION OF 

HOME-MADE DRUG 

SYNTHESIZED FROM EPHEDRA 

PLANT “VINT” ”  

GEORGIAN 

MEDICAL NEWS, 

2019, p. 130-134. 

Asatiani Nato, 

Todadze Khatuna. 

 

4 “NEUROLOGICAL DISORDERS  

AMONG THE USERS OF 

HOMEMADE ARTISANAL 

EPHEDRONE 

PSYCHOSTIMULANTS AND 

INVESTIGATION OF 

THIOGAMMA EFFICACY IN 

THEIR TREATMENT” 

GEORGIAN 

MEDICAL NEWS, 

2020, p. 117-122. 
 

Asatiani Nato, 

Todadze 

Khatuna. 
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