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დაბეჭდილია შპს “ბაკურ სულაკაურის გამომცემლობაში”



სახელმძღვანელო სტუდენტებისა და ექიმებისათვის 

ნარკოლოგია 

ავტორები 

საქართველოს ნარკოლოგიის სამეცნიერო-კვლევითი ინსტიტუტის 
თანამშრომლები: 

ირინა ამნიაშვილი –- მედიცინის მეცნიერებათა კანდიდატი; 

ეთერ გალოგრე; 
დავით ვადაჭკორია; 
მარინა ზაქარაია – ბიოლოგიურ მეცნიერებათა კანდიდატი; 
ხათუნა თოდაძე – მედიცინის მეცნიერებათა კანდიდატი;: , 

გელა ლეჟავა – მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი; 
მარინე მურდალაშვილი; 
ნელი სავანელი – მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი; 

ზურაბ შენგელია; 
დარეჯან ჯავახიშვილი. 

 



სასიამოვნო მოვალეობად მივიჩნევ აღვნიშნო ის ღვაწლი, რომელიც, ჩვენს 
კოლეგებს, ხათუნა თოდაძესა და მარინა ჭავჭანიძეს მიუძღვით ამ წიგნის 
გამოცემისათვის მომზადებაში. 

გ-ლეჟავა



წინასიტყვაობა 

ნარკომანიამ, თანამედროვე საერთაშორისო ტერმინოლოგიით – დამოკიდე- 

ბულებამ, წამალდამოკიდებულებამ, სამოციან წლებში ჯერ დასავლეთის განვითარებულ 
სახელმწიფოებში, შემდეგ კი მთელ მსოფლიოში – საავადმყოფოებიდან და საპატიმრო 

ადგილებიდან გადაინაცვლა ქუჩებში და სწრაფად გავრცელდა საზოგადოებაში, 
განსაკუთრებით მოხარდებში. 

არც ადამიანის კანის ფერი, არც რელიგია, არც სქესი, არც ეკონომიკური თუ 
სახოგადოებრივი სტატუსი არ აბრკოლებდა ამ სენის გავრცელებას, რომელმაც ისეთ 
მასშტაბს მიაღწია, რომ საფრთხე შეუქმნა სპხოგადოების კეთილდღეობას. 

სწორედ მაშინ დაიწყო ნარკოლოგიამ გამოყოფა ფსიქიატრიისაგან და მეცნი- 

ერების დამოუკიდებელ დარგად ჩამოყალიბება, რადგან ყველასთვის ნათელი გახდა, 
რომ წამალდამოკიდებულების სინდრომს საკუთარი, ყველა სხვა დაავადებისაგან გან- 

სხვავებული ბუნება აქვს. 
ყოფილ საბჭოთა კავშირში ნარკოლოგიის მეცნიერების და მედიცინის დამოუკი- 

დებელ დარგად ჩამოყალიბებას, ისევე როგორც ისტორიის სხვადასხვა ეტაპებზე 
გენეტიკის, ფსიქოანალიზის, კიბერნეტიკის განვითარებას, ხელს უშლიდა სოციალიზმის 
დოქტრინა. ნარკოლოგიის შემთხვევაში ხელისუფლების მცდელობა მიმართული იყო 
მისი სოციალური ბუნების მისაჩქმალად – ითვლებოდა, რომ სოციალისტურ სამყაროში 
ადამიანები არიან ბედნიერნი და არ გააჩნიათ ნარკოტიკების მიღების სოციალური სა- 

ფუძველი, ხოლო ცალკეული შემთხვევებისათვის ფსიქიატრიის თერაპიული შესაძლებ- 
ლობებიც საკმარისია. 

საქართველოს მიერ დამოუკიდებლობის მოპოვების შემდეგ საჭირო იყო გარკვე- 
ული დრო ნარკოლოგიის ქართული სახელმძღვანელოს კონცეფციის შესაქმნელად. 

წინამდებარე ნაშრომში ძირითადი ყურადრება გამახვილებულია პიროვნებაზე, 
რომელიც მოიახრება, როგორც ბიოლოგიურ, ფსიქოლოგიურ და სოციალურ მახასია- 

თებელთა ერთობლიობა. ავტორთა ახრით, სწორედ პიროვნების კონფლიქტი საკუთარ 
თავთან თუ გარემოსთან არის წამალდამოკიდებულებისადმი მიდრეკილების ძირითადი 

მიხეხი. 
ნარკოლოგიის სახელმძღვანელოსათვის მასალის მომზადებისას ავტორები 

ეცადნენ ამ დარგის უახლესი მიღწევები მიესადაგებინათ ქართული მენტალიტეტი- 
სათვის, საქართველოს ჯანდაცვის, სოცუზრუნველყოფის, განათლების, სამართლებ- 

რივი სისტემების, ტრადიციებისა და შესაძლებლობებისათვის. ნარკოლოგია ხომ 
სინთეხური მეცნიერებაა და მისი სოციალური, ჰუმანიტარული შემადგენლების როლი 

დაავადების პროფილაქტიკის, მკურნალობის და გავრცელებასთან ბრძოლაში არა 
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ნაკლებ მნიშვნელოვანია, იქნებ მეტადაც, ვიდრე მკურნალობის “წმინდა სამედიცინო” 

საშუალებები. 
სახელმძღვანელოს შექმნაში დიდი დახმარება გაგვიწიეს გამოჩენილ ქართველ 

მეცნიერთა შრომებმა მორალის, ალჰოჰოლიზმის, ფსიქოფარმაკოლოგიის, ფსიქიკურ 
აშლილობათა, ქცევის პრობლემების შესახებ. 

ავტორთა კოლექტივი მადლიერების გრძნობით გაეცნობა ყველა შენიშვნასა და 
წინადადებას, რომელიც ხელს შეუწყობს ნარკოლოგიის სახელმძღვანელოს სრულყოფას. 

გ- ლეჟავა.



ნარკოლოგიის საგანი 

ღმერთს მიმართავენ შეუძლებელისათვის, 
შესაძლებელისათვის ადამიანებიც საკმარისია, 

ლ. შესტოვი 
ნარკოლოგია (ი2”M0CLIM0§ – დამაძინებელი, ბერძ.) ახალგახრდა მეცნიერებაა. 

მისი „დაბადების“ ზუსტი თარიღი არ არის დადგენილი, შესაძლოა იმის გამო, რომ მეცნი- 
ერების ამ დარგის ჩამოყალიბება ჯერ კიდევ გრძელდება. ნარკოლოგია ფსიქიატრიის 
წიაღში წარმოიშვა და შემოფარგლული იყო იმ პირთა მკურნალობით, რომლებიც 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მავნედ გამოყენების გამო იძულებულნი იყვნენ მედიცი- 
ნისათვის მიემართათ. შრომები, რომლებიც ნარკოლოგიის საგანს შეადგენს, ძირითადად 
ამა თუ იმ ფსიქოაქტიური ნივთიერებით გამოწვეული მწვავე ან ქრონიკული ინტოქ- 
სიკაციის მკურნალობის გამოცდილებას ეხებოდა. მათ შორის ლომის წილი ალკოჰო- 

ლიხმზე მოდიოდა, რომელმაც დიდი ხანია სოციალურ მასშტაბს მიაღწია. 

ძირეული ცვლილებები ნარკოლოგიის დარგში დაიწყო ამ საუკუნის 60-იან წლებში, 
როდესაც ნარკომანიამ – მოძველებული ტერმინოლოგიით, დამოკიდებულებამ, წამალ- 

დამოკიდებულებამ – ახალი. ტერმინოლოგიით, გადააბიჯა საავადმყოფოებს, საპატიმრო 
ადგილებს და ქუჩაში გამოვიდა. თითქმის ერთდროულად, რკინის ფარდის ორივე მხა- 

რეს, ე.წ. კაპიტალისტურ და სოციალისტურ სამყაროში, ახალგაზრდებმა დაიწყეს ნარკო- 
ტიკული საშუალებების გამოყენება. ყველპხე უფრო მოულოდნელი ფაქტი სპხოგადოები- 
სათვის იყო ის, რომ ეს ახალგახრდები წარმოადგენდნენ, ერთი შეხედვით, სრულფა- 

სოვან, ჩვეულებრივ, ხშირად, შეძლებულ ოჯახთა წევრებს, რომელთაც არავითარი 
პირადი ან სახოგადოებრივი კატაკლიზმები არ ემუქრებოდათ. კიდევ უფრო დიდი 

მოულოდნელობისა და შფოთვის საგანი გახდა ის, რომ დამოკიდებულებამ მრავალფე- 
როვანი სახელმწიფოებრივი, შემაკავებელი ღონისძიებების მიუხედავად იწყო გავრცე- 
ლება. არც რელიგია, არც ასაკი, არც სქესი, არც ქვეყნის ან პირადი ეკონომიური მდგო- 
მარეობა არ წარმოადგენდა ამ მოვლენისათვის მნიშვნელოვან დამაბრკოლებელ 

ფაქტორს. 
სახოგადოებამ, მედიცინამ, იურისპრუდენციამ, ფსიქოლოგიამ მაშინღა აღიქვა, 

რომ საქმე აქვს უმრისხანეს მოვლენასთან, რომელიც არ ეტევა არც ერთ მანამდე ცნობილ 

დაავადების ჩარჩოებში და ამიტომ მონათლა ის თეთრ ჭირად. წამალდამოკიდებულებას 

მართლაც გააჩნია მთელი რიგი თავისებურებანი, რომლებიც მას გამოარჩევენ სხვა დაავა- 
დებებისაგან. 

ფსიქიატრიისაგან, რომლის წიაღშიც ჩაისახა ნარკოლოგია, მას განასხვავებს 

რამდენიმე კარდინალური ნიშანი, რომელთა ერთობლიობაც გახდა ნარკოლოგიის მეც- 
ნიერებისა და მედიცინის დამოუკიდებელ დარგად ჩამოყალიბების მიხეხი. 

ფსიქიატრიის საგანია ფსიქიკური დაავადება – ფსიქიკური ფუნქციების ისეთი 
მოშლა, რომელიც იწვევს ადამიანის დქსადაპტაციას გარემოში და განპირობებულია 

თავის ტვინის ნეირომექანიზმების პათოლოგიით. ფსიქოგენურ აშლილობათა დროს 
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ადგილი აქვს თავის ტვინის ნეირომექანიზმების მწვავე, მძაფრი ხასიათის პათოლოგიურ 

ძვრებს – რეაქტიული ფსიქოზების შემთხვევაში, ან შეპარვით, ქრონიკულ, ნაკლებად 

გამოხატულ ცვლილებებს – ნევროზების განვითარებისას. 

წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში დაავადების ჩამოყალიბება ორ ეტაპად 

მიმდინარეობს. პირველი ეტაპი მოიცავს პიროვნების დისკომფორტის შეგრძნებას სახო- 

გადოებაში, რომელიც მას აიძულებს მიმართოს გუნებ-განწყობის ხელოვნურ ცვლი- 
ლებას – ნარკოტიკების მიზანდასახულ გამოყენებას. სპხოგადოებასთან კონფლიქტი 

ვითარდება ცენტრალური ნერვული სისტემის (ცნს) ნორმალური ფუნქციონირების 

პირობებში და თუ პირი არ გამოიყენებს ნარკოტიკებს, მთავრდება დამოკიდებულების 

სინდრომის განვითარების გარეშე, ე.ი. ცენტრალური ნერვული სისტემის პათოლოგიის 

გარეშე, მაშინ როდესაც ფსიქოგენური დაავადებების შემთხვევაში ცენტრალური 
ნერვული სისტემის პათოლოგიის ჩამოყალიბება არ არის დამოკიდებული სუბიექტის 
ნებახე. 
შიშ ცხადია, წამალდამოკიდებულების აღმოცენებისა და განვითარების მიხეხები 

მრავალფაქტორიანია და სოციალური ან პიროვნული კონფლიქტით არ ამოიწურება. 

თუნდაც იმიტომ, რომ, საბედნიეროდ, ნარკოტიკებს მიმართავს ბევრად ნაკლები ადამიანი 
იმათგან, ვისაც ამის სოციალური მიზეზები გააჩნია. პირველ ყოვლისა, ყურადღება უნდა 
მიექცეს ბიოლოგიურ ფაქტორებს, რომლებიც პიროვნების ძირითად მახასიათებლებს 

განსახღვრავს, შემდეგ ალხრდას, მშობლებს, მიკროსოციალურ გარემოს და სხვა. მაგრამ 

ტოლ პირობებში წამყვანია სოციალურ-ზნეობრივი ფაქტორები. ამასთან, არ უნდა შეგ- 
ვექმნას შთაბეჭდილება, რომ პიროვნების ფრუსტრაციის მიხეხი აუცილებლად ცხოვრების 

მძიმე პირობებია. ხშირ შემთხვევაში, უმიზნო არსებობა, მოწყენილობა, მოჭარბებული 

კეთილდღეობა, რომელიც ახალ, უცხო სიამოვნებათა წყაროს ძიებისაკენ უბიძგებს სუ- 

ბიექტს, ისეთივე ნოყიერი ნიადაგია წამალდამოციდებულების გავრცელებისთვის, როგორც 
უსახსრობა, უიმედობა, შფოთვა და სხვა. 

ყველა სხვა ჩვენთვის ცნობილი დაავადების აღმოცენების, განვითარების, მკურ- 

ნალობის შემთხვევაში სპხოგადოება მეორად როლს თამაშობს. ისეთ დაავადებებსაც კი, 
რომლებიც გაერთიანებულია სოციალურად საშიშ დაავადებათა ჯგუფში, მაგალითად, 
შიდსი, ტუბერკულოზი, ფსიქიკური დაავადებები, ვენერიული სნეულებები და სხვა, აქვთ 

საკუთარი, ზოგჯერ ცნობილი, ზოგჯერ კი უცნობი ეტიოლოგიური ფაქტორები. მაგა- 
ლითად, შიდსს – იმუნიტეტის დეფიციტის გამომწვევი ვირუსი, ტუბერკულოზს – კოხის 

ჩხირი, ფსიქიკურ დაავადებებს – ბიოგენეტიკურ ფაქტორთა ერთობლიობა დამოუკი- 
დებლად ან ეგზოგენური ტოქსიკური, მატრავმირებელი ზემოქმედების შეუღლებით. 

ყველა შემთხვევაში სახოგადოების გავლენა მეორადია. ის ან იცავს პიროვნებას (სწორი 

ალზრდა, სამედიცინო განათლება, ეკონომიკური კეთილდღეობა და სხვა), ან ხელს უწყობს 
ძირითადი ფაქტორების ორგანიხმზე ზემოქმედების შედეგად დაავადების ჩამოყალიბებას, 

წამალდამოკიდებულებისას ფსიქოაქტიური ნივთიერების გამოყენება დაავადების 
ჩამოყალიბების საშუალებაა და არა მიხეხი. მიხქხი კი, უმრავლეს შემთხვევაში, არის პი- 
როვნების უუნარობა დაიმკვიდროს საკუთარი ადგილი სოციუმში. ეს კი იმას ნიშნავს, 

რომ სპზოგადოებამ ვერ შექმნა სათანადო პირობები ინდივიდის თვითრეალიზაციისათვის. 
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ამ თვალსაზრისით, ხატოვნად რომ ვთქვათ, დამოციდებული ადამიანი არის საზოგადოების 
ჩრდილოვანი მხარეების, მისი არასრულყოფილების კონცენტრირებული გამოხატულება. 
რაც უფრო მეტი ნაკლი გააჩნია სპხოგადოებას სულიერების, ეკონომიკური, პოლიტი- 
კური, სამართლებრივი თუ სხვა თვალსაზრისით, რაც უფრო უბედურად გრძნობს 
ადამიანი თავს ამ სახოგადოებაში, მით მეტია დამოკიდებულ პირთა რაოდენობა, რაც 

არავითარ შემთხვევაში არ ათავისუფლებს სუბიექტს პასუხისმგებლობისაგან. 

ხშირ შემთხვევაში მომავალმა წამალდამოკიდებულმა კარგად იცის, რომ, თუ 
არ შეწყვეტს ფსიქოაქტიური პრეპარატის მიღებას, ის ვერასოდეს ვერ დაუბრუნდება 
ნორმალურ ცხოვრებას, სახოგადოებას, პროფესიას და მიუხედავად ამისა განაგრძობს 

თავის მოწამვლას. ყველა წამალდამოკიდებულის ცხოვრებაში არის ისეთი პერიოდი, 

როდესაც მას ჯერ კიდევ შესწევს უნარი დამოუკიდებლად, სხვების დახმარების გარეშე 
შეწყვიტოს ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიღება და ამავე დროს იმასაც გრძნობს, რომ 

თუ არ შეწყვიტა, მომავალში უკან დახევის საშუალება აღარ ექნება. სწორედ ამ ქნის 
გასაყარზე გადამწყვეტ მნიშვნელობას იძენს ადამიანის პიროვნული თვისებებისა და 
სპხოგადოებაში მისი არსებობის, თვითდამკვიდრების, ადაპტაციის ხარისხი. ჯანდაცვის 

საერთაშორისო ორგანიზაციის ახრით, პირი, რომელიც განაგრძობს ინტოქსიკაციას და 

აკეთებს ამას შეგნებულად, თავისუფალი ნების პირობებში – მორალურად ბრალეულია 
ოჯახის, სპხოგადოების, სამშობლოს წინაშე. რაც შეეხება სისხლის სამართლის პასუხის- 
გებლობის საკითხს, ის განპირობებულია ქვეყანაში არსებული კანონმდებლობით და 

ამ მოვლენის სხვა ასპექტია. 
წამალდამოკიდებულების კარდინალური განსხვავება სხვა დაავადებებისაგან 

არის ისიც, რომ ავადმყოფს არ სურს განკურნება. ის, როგორც წესი, უარს აცხადებს 
მკურნალობაზე. ეს განსაკუთრებულ სიძნელეებს უქმნის საზოგადოებას, რომელიც იძუ- 
ლებულია შექმნას სპეციალური სამედიცინო-სოციალური რეაბილიტაციის, ძვირადღი- 
რებული სისტემები და სისხლის სამართლის თუ ადმინისტრაციული პასუხისმგებლობის 

კანონმდებლობა, ხშირად სასჯელის აღსრულების სათანადო დაწესებულებებით. 
წამალდამოკიდებულების კიდევ ერთი თავისებურება იმაში მდგომარეობს, რომ 

თუმცა არ არსებობს დაავადების გამავრცელებელი სუბსტრატი (ვირუსი, ბაქტერია), 

რომელიც ყველა ინფექციური დაავადების მიხქნია, დამოკიდებულების გავრცელება 

ხშირად ეპიდემიის, ზოგჯერ კი პანდემიის ხასიათს ატარებს. 
წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში ცენტრალური ნერვული სისტემის მექა- 

ნიხმების მოქმედების მეტ-ნაკლები აღდგენა (ყოველ შემთხვევაში ობიექტური, ლაბორა- 

ტორული მონაცემების მიხედვით) და ხანგრძლივი დროით ფსიქოტროპული საშუალებე- 
ბისაგან პაციენტის მოწყვეტა – არ ნიშნავს მის განკურნებას. სპეციალური სამედიცინო- 
სოციალური რეაბილიტაციური ღონისძიებების გამოუყენებლად განკურნების, უფრო 

სწორედ, რემისიის სიხშირე 10- 15%-ს უახლოვდება, ისიც ძირითადად იმ პაციენტებში, 

რომელთაც არა აქვთ დაკარგული სოციალური სტატუსი. დამოკიდებულ პირთათვის 

სოციალური რეაბილიტაცია მკურნალობის ისეთივე აუცილებელი ელემენტია, როგორც 
ფარმაკოთერაპია ან ფსიქოთერაპია, იქნებ მათხე მნიშვნელოვანიც. 

დამოკიდებულების სინდრომის სხვა დაავადებებისაგან განმასხვავებელი კიდევ 
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ერთი ნიშანი მისი ორმაგი ბუნებიდან გამომდინარეობს. მიუხედავად იმისა, რომ 
წამალდამოკიდებულების სინდრომი დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაციაში 

არის შეტანილი და, ამდენად, განეკუთვნება დაავადებებს, ყველა აქედან გამომდინარე 
სამედიცინო-ბიოლოგიური შედეგებით. ამავდროულად, იგი სოციალური ფენომენიცაა, 

გამოხატული სამართლებრივი კომპონენტით. ამდენად, ნარკოლოგიის, როგორც მედი- 
ცინის დარგის, განსახღვრის კრიტერიუმი ერთგვარად განსხვავდება სხვა სამედიცინო 

დარგების განმსახღვრელი კრიტერიუმებისაგან. ჩვენ მიგვაჩნია, რომ დღევანდელი 

ცოდნის დონის მიხედვით, ის შეიძლება შემდეგნაირად განისახღვროს: ნარკოლოგია არის 
მეცნიერებისა და მედიცინის დარგი, რომელიც შეისწავლის სახოგადოებისა და ინდი- 

ვიდის პრობლემებს, დაკავშირებულს ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარებასთან. 
ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის განმარტებით,– ნარკოლოგია არის მეცნიერება 

და ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებთან დაკავშირებულ მოვლენათა შესწავლის სფერო, 
აგრეთვე მედიცინის დარგი, რომელიც ამ პრობლემებს შეისწავლის.



წამალდამოკიდებულების ბუნების 

საკითხისათვის 

ადამიანი არასდროს არ გათავისუფლდება 

დიქოტომიისაგან. 

ე. ფრომი 

ისეთი რთული მოვლენის არსის წვდომის მცდელობა, როგორიც არის დამოკი- 
დებულება, ძალაუნებურად ბადებს საკითხს ბუნების შეცნობადობის შესახებ. მე, 

პირადად, იმ მეცნიერთა შეხედულებებს ვიზიარებ, რომლებიც მიიჩნევენ, რომ ბუნება 
ღვთიური კანონზომიერებაა, რომლის წვდომა ჭეშმარიტების წვდომაა. ეს კანონზომი- 

არ იწვევდეს მოწიწებასა და აღფრთოვანებას, ამავე დროს სინანულს, რომ სამყაროს 
არსის ამოცნობა შეუძლებელია. შეცნობის ზღვარს თავად ბუნება სვამს. თუ ჩვენ შევეც- 

დებით გავცდეთ ამ ზღვარს, მოვლენის ერთი წახნაგის შემეცნებისას აუცილებლად მხედ- 
ველობის ველიდან დავკარგავთ მოვლენის სხვა წახნაგებს, და ამდენად, სურათი კვლავ 
არ იქნება სრული, მოვლენას მთლიანობაში მაინც ვერ აღვიქვამთ. 

ადამიანი შემეცნების ყველაზე უფრო რთული ობიექტია, ხოლო ადამიანის ფსი- 
ქიკური სამყარო – სირთულის გვირგვინია. დამოკიდებულება, ერთი შეხედვით, ადამიანის 
ფსიქიკის არც თუ ძალიან მნიშვნელოვანი ფენომენია, მაგრამ საკითხის ზედაპირული 
შესწავლაც კი მიგვანიშნებს, რომ საქმე გვაქვს მოვლენასთან, რომელიც უშუალოდ უკავ- 
შირდება ადამიანობის არსს, მისი წარმოშობისა და დანიშნულების შეცნობადობას, თუ 
გნებავთ, საიდუმლოებას. 

დამოკიდებულების სინდრომი დაავადების განვითარების გარკვეულ ეტაპზე 
უპირისპირდება ადამიანის, ადამიანობის განმსპხღვრელ ყველა ძირითად ღირებულებას 
და აკნინებს მათ. წამალდამოკიდებული მზადაა დაარღვიოს ათივე ღვთიური მცნება 
და ზნეობის ყველა მოთხოვნა რამდენიმე გრამი საწამლავისათვის. 

გამოჩენილი მეცნიერი, ფსიქოპათოლოგი და ფილოსოფოსი კარლ იასპერსი 

პარალელს ავლებს ე.წ. უსაგნო, ანომალურ ბედნიერების გრძნობასა, რომელიც ზოგჯერ 
ქუფლება შიზოფრენიით დაავადებულ პირს დაავადების საწყის ეტაპზე და იმ გრძნობას 
შორის, რომელიც აღმოცენდება ოპიუმის, მესკალინისა და სხვა ფსიქოაქტიური ნივთიე- 
რებების მიღების დროს. მსგავსი განცდა შეიძლება გაუჩნდეს ეპილეფსიით დაავადებულს 
გულყრის დაწყებამდე რამდენიმე წამით ადრე. ამ გრძნობის განცდის სპექტრი ძალიან 
ფართოა – დაწყებული ხორციელი შეგრძნებებით და დამთავრებული მისტიკური ექსტა- 
ზით. ამ შემთხვევაში ავადმყოფებს ეუფლება რწმენა, რომ ისინი ჩაწვდნენ ღვთიურს, 
იდუმალს, თუმცა, არ შეუძლიათ იმის აღწერა, თუ რატომ ფიქრობენ ასე. მაგრამ მისტი- 
კური განცდა იშვიათობაა. წამალდამოკიდებულები უფრო ხშირად, და როგორც წესი,



ამ გრძნობის აღსაწერად სექსუალურ სიტყვარს იშველიებენ. დამოკიდებულები ნარკო- 
ტიკების ხმარების საწყის ეტაპზე განცდილ გრძნობას ადარებენ ორგახმს, რომლის ინ- 
ტენსივობა ბევრად ძლიერია ჩვეულებრივთან შედარებით. 

კარლ იასპერსის მონაცემები უაღრესად საინტერესოა იმ მექანიზმების გარკვე- 

ვისათვის, რომლებიც ადამიანურს და ცხოველურს კიდევაც მიჯნავს და კიდევაც აერთი- 
ანებს. ერთი და იმავე მიხქსით გამოწვეული უსაგნო, ანომალური ბედნიერების განცდა 
შეიძლება გამოიხატოს მხოლოდ გრძნობადში, სექსუალური განცდის სახით ან ღვთიურ, 
მისტიკურ ექსტახში. ორივე შემთხვევაში ადამიანს ეუფლება განცხრომის შეგრძნება. 

ადამიანურ და ცხოველურ საწყისზე და დამოკიდებულების სინდრომის აღმოცე- 
ნებასა და ჩამოყალიბებაში მათ მნიშვნელობაზე სათანადო თავში გვექნება საუბარი. 

აქ კი შევეცადეთ მკითხველისათვის შეგვექმნა გარკვეული შთაბეჭდილება, თუ რა სიმძაფ- 
რის, რა სირთულის მოვლენასთან გვაქვს საქმე, რათა გასაგები გახდეს, რატომ არის 

ნაკლებად ეფექტური მთავრობის თუ სახოგადოების გამუდმებული მცდელობა, როგორმე 
მართვადი გახადოს დამოკიდებულების გავრცელება და მასთან დაკავშირებული სოცია- 
ლური მოვლენები. 

კარლ იასპერსის პბრით სომატური – ანატომიური, ფიხიოლოგიური, ფარმაკო- 

ლოგიური, პათოლოგანატომიური, მე დავუმატებდი, გენეტიკური თვალსაზრისით (უახ- 
ლესი აღმოჩენები მოწმობენ, რომ ადამიანისმაგვარი მაიმუნების და ადამიანების 

გენეტიკური კოდი სულ 7%-ით განსხვავდება ერთმანეთისაგან) ადამიანისა და პრიმატის 
ანატომია-ფიხიოლოგია ექიმისთვის ნაკლებად განსხვავდება ერთმანეთისაგან. ამასთან 
ერთად, ადამიანი უნიკალური მოვლენაა თუნდაც იმიტომ, რომ ის ერთადერთი არსებაა, 

რომელიც სვამს კითხვას – “რა არის ჩემი დანიშნულება ამ ქვეყანაზე, რისთვის ვარსე- 

ბობ?" ჩვენთვის ცნობილი რომ იყოს ადამიანის ფსიქიკის შემადგენელი ელემენტები 
და მათი მამოძრავებელი ძალები, შევძლებდით განგვქეზოგადებინა შეხედულება ფსი- 

ქიკური სუბსტანციის ე.ი. ადამიანური საწყისის შესახებ, მაგრამ იასპერსის პხრით – 
ფსიქიკური სუბსტანცია (სული) უსასრულო ყოვლისმომცველობითობაა, რომლის 

შემეცნება მთლიანობაში შეუძლებელია, ამიტომ საჭიროა ადამიანის შეცნობა მისი 

ცალკეულ გამოვლინებათა საშუალებით. 
ნებისმიერი ადამიანი, რომელიც გაცნობიერებულად განაგრძობს ფსიქოაქტი- 

ური ნივთიერებების გამოყენებას, შეგნებულად იავადებს თავს. ამ ეტაპზე მას სრული 

შესაძლებლობა აქვს პრაქტიკულად უმტკივნეულოდ შეწყვიტოს ფსიქოაქტიური ნივთიე- 
რებების მიღება, თუმცა ამას იშვიათად თუ ვინმე აკეთებს. 

ყველა წამალდამოციდებული ადამიანი, ცხოვრების ამა თუ იმ ეტაპზე, ცდილობს 
თავი დააღწიოს ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მიღებას, მაგრამ მხოლოდ ერთეულები 

აღწევენ ამას დამოუკიდებლად. 

ცხოველებში, ბუნებრივ პირობებში, არ გვხვდება დამოკიდებულების სინდრომის 
ჩამოყალიბება, თუმცა ბევრ მცენარეს –-"იგივე კანაფი, კოკა, ზოგიერთი სოკო და სხვ.– 
გააჩნია ფსიქოაქტიური თვისებები. მაგრამ თუ ცხოველს ხელოვნურად შევუქმნით სათა- 
ნადო პირობებს, დამოკიდებულების სინდრომი მასში ადვილად ყალიბდება. 

თუმცა ცხოველებს არ გააჩნიათ ადამიანისათვის დამახასიათებელი სოციალური 
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გარემოთი განპირობებული განცდები > იმედის გაცრუება, წარუმატებლობა და სხვ, – 
აქვთ შიშის, შფოთვის, ტკივილის, შიმშილის, ზოგიერთებს კი – 

მარტოობის განცდები. დადგენილია, რომ ყველა უარყოფითი განცდა ცხოველებში 
იწვევს ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარების ზრდას (ზოგჯერ მოხმარების 

დაწყებას), თუ ეს ნივთიერებები მათთვის ხელმისაწვდომია. ამასთან, თუ უარყოფითი 
ემოციების გამოწვევა აღარ ხდება (ვთქვათ, შევწყვიტეთ ელექტრული დენით ცხოველის 
მტკივნეული გაღიზიანება), ზოგიერთი ფსიქოაქტიური ნივთიერების (მაგ., ალკოჰოლის) 
მოხმარებას ცხოველები მნიშვნელოვნად ამცირებენ ან წყვეტენ, ზოგიერთისას (მაგ., 
ჰეროინის) კი – არა. 

ნეიროფიზიოლოგიის, ქცევის ფიხიოლოგიის, ფსიქომორფოლოგიისა და სხვა 
ნეირომეცნიერებათა მონაცემებით, ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში აღმოჩენილია 

მრავალი სტრუქტურა, რომელთა გაღიხიანება ელექტრული დენით (ე.წ. ელექტროდე- 
ბით – გაშიშვლებული ბოლოების მქონე იზოლირებული მავთულები), ან ქიმიური ნივთი- 
ერებებით (რომლებიც თავის ტვინის სასურველ სტრუქტურებში შეყავთ მინის წვრილი 
მილების საშუალებით), იწვევს თითქმის ყველა ცნობილი ემოციური მდგომარეობის – 
შიშის, თავდაცვის, აგრესიის, სიმშვიდის და სხვა – მოტორულ ექვივალენტებს. რადგან 

ცხოველს თავისი განცდის გადმოცემა არ შეუძლია, უნდა დავკმაყოფილდეთ ემოციების 
ქცევითი მანიფესტაციით. 

შეიძლება ითქვას, რომ ადამიანურ და ცხოველურ საბახისო ემოციებში ბევრი 
მსგავსება, ანალოგია, იქნებ იდენტურობაცაა. ეს გვაძლევს უფლებას, ცხოველთა ზოგი- 
ერთი გამოკვლევის შედეგები სათანადო კორექტირებით გადავიტანოთ ადამიანებზე, 
მოვახდინოთ მათი ექსტრაპოლირება.



წამალდამოკიდებულების ბიოლოგიური 

საწყისი 

ადამიანი მხეცის და ღმერთის თავისებური შენად- 
ნობია, ორი საწყისის ბრძოლის არენა: ერთი – ნაწი- 

ლობრივი, შემოფარგლული, ეგოისტური, მეორე კი – 
საყოველთაო, უსასრულო, მიუკერძოებელი. ს არსელ 

ჩვენ ძალიან ხშირად ვსაუბრობთ მაღალ იდეალეშზე, სულიერ საწყისებზე, მხოლოდ 
ადამიანისათვის დამახასიათებელ თვისებებზე და იშვიათად – მის ბიოლოგიურ არსხე, 

რომლის ცოდნა და მართვა აუცილებელი პირობაა ადამიანის ბუნების გაგებისათვის. 

წამალდამოკიდებულების რაობის ამოცნობა შეუძლებელია ადამიანის ბიოლოგიური და 
ადამიანური საწყისების ურთიერთმიმართების განხილვის გარეშე. 

ადამიანის გაადამიანურების, ანუ ევოლუციის პროცესი, შეიძლება განვიხილოთ 
როგორც ცხოველის ბიოლოგიურ მოთხოვნათა და პირველყოფილი ადამიანების ჯოგის 

სოციალურ მოთხოვნათა შორის წინააღმდეგობების დაძლევის პროცესი. პირველყო- 
ფილი ადამიანის განვითარება დაკავშირებული იყო მისი ბიოლოგიური ინსტინქტების 

რეფლექსური დაკმაყოფილების შეკავებასა და ზოოლოგიური ინდივიდუალიზმის დაო- 
კების გამომუშავებასთან. 

ბიოლოგიური ინსტინქტების დაოკების ორი ძირითადი გზა არსებობდა: ჩვეუ- 

ლებრივი აკრძალვა, რომლის დარღვევისათვის მხოლოდ ინდივიდი ისჯებოდა ჯოგის 
წევრების მიერ და მეორე სახის აკრძალვა ე.წ. „ტაბუ", რომელიც უფრო რთული ბუნებისა 
იყო. მისი დარღვევა არა მარტო კონკრეტულ დამნაშავეს, არამედ ჯოგის ყველა წევრს 
უქადდა ხიფათს. ტაბუ, ფაქტობრივად, სოციალური მორალის გამოხატულებაა, ეს არის 
ზღუდე, რომელიც აღმართულია ცხოველსა და ადამიანს შორის. მკვლევარებს მიაჩნიათ, 
რომ ხიფათი, რომელიც ტაბუს დარღვევით მთელ ჯოგს ემუქრებოდა, ბიოლოგიური 
ინდივიდუალიზმის გაძლიერებაში გამოიხატებოდა, რაც ასუსტებდა სოციალურ ჯგუფს. 

“ცხოველ-ადამიანის” სოციალიზაციას თან სდევდა მისი ფიხიკური აღნაგობისა 
და ორგანოების მოქმედების მნიშვნელოვანი ცვლილებები. მოთხოვნილებების უშუალო 

დაკმაყოფილებისაგან გათავისუფლება ახალ მოთხოვნილებათა წარმოშობის მძხქნი 

ხდებოდა, რაც პხროვნების ელემენტების განვითარებას უწყობდა ხელს, განქვრეტისა 
და წარმოდგენისაკენ უბიძგებდა ჩვენს შორეულ წინაპარს. 

XX საუკუნემ ადამიანთა ცხოველური საწყისის დამადასტურებელი უაღრესად 
დამაჯერებელი, თუმც კი თავზარდამცემი ფაქტებით მოგვამარაგა. საკონცენტრაციო 
ბანაკების რეალობა ბევრ ადამიანს ადამიანურობის ელემენტარულ ნიშნებს უკარგავდა, 

ბანაკის ზოგიერთი ტყვე ცხოველურ საწყისს უბრუნდებოდა, მათი მოქმედება პირველ- 
ყოფილი ჯოგის წევრებზე უარესი იყო. იმიტომ, რომ, ამ უკანასკნელისგან განსხვავებით, 
მათ ტაბუ არ ბოჭავდა. ყველაფერი და ყოველივე დაშვებული იყო. ზოგიერთ ადამიანს, 
ცხოველებისაგან განსხვავებით, მხოლოდ სიკვდილის შიში აკავებდა. 
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ქრისტიანებს, გნებავთ, სხვა რელიგიური მიმდინარეობების თუ კონფესიების 
მიმდევრებს, არ სჯერათ ადამიანის ადამიანისმაგვარი მაიმუნისაგან წარმოშობის შესაძ- 

ლებლობა. მაშინ გავიხსენოთ, რომ ღმერთმა ადამი და ევა სამოთხიდან მას შემდეგ გა- 
აძევა, რაც მათ აკრძალული ნაყოფი გასინჯეს, კეთილისა და ბოროტის ძალა შეიგ- 
რძნეს. სხვადასხვა ახსნა არსებობს იმისა, თუ რატომ განრისხდა ასე ძალუმად ღმერთი 

ადამსა და ევპაზე. მე, პირადად, ყველაზე მისაღებად შემდეგი მოსაზრება მესახება: ადამი 
და ევა არ იყვნენ მზად ადამიანური ტვირთი ქტ#იდათ. მათში ჯერ კიდევ ბევრი იყო ცხო- 
ველური, თუმც კი გაუცხადებელი. აკრძალული ნაყოფის გასინჯვის შემდეგ ისინი ცოდ- 
ნით ღმერთს გაუტოლდნენ, მაგრამ მოთხოვნილებების თვისობრიობა და სიმძაფრე 

ცხოველურის დონეხე დარჩა. 
რით დაიწყო კაცობრიობამ? ადამის პირმშომ, კაენმა, მოკლა თავისი ძმა – აბელი. 

ცოდვილი საწყისი კაცობრიობის მუდმივი ატრიბუტია, მიუხედავად ღვთიური ნებისა 
ამოშანთოს ცოდვა ადამიანის არსიდან – გაიხსენეთ წარღვნისა ან სოდომისა და ჰომო- 

რის განადგურება. 
მაინც სად არის ცოდვის სათავე? ბიბლიური ათი მცნება პირდაპირ მიგვანიშ- 

ნებს, რომ ეს არის ადამიანის ბიოლოგიური არსის, მისი ზოოლოგიური საწყისის, მოთ- 

ხოვნათა დაკმაყოფილება. ხშირად სპხოგადოებრივი მორალის მოთხოვნათა დარღვევით 
(აგრესია, სექსი და სხვა). 

თითქმის ყველა რელიგიურ მიმდინარეობაში ქალი უფრო ახლოს არის ცოდვას- 
თან, ვიდრე მამაკაცი, ვფიქრობთ იმიტომ, რომ ქალის ბიოლოგიურმა დანიშნულებამ 

მას უფრო მეტი შეხების წერტილი შეუნარჩუნა ცხოველურთან. ორსულობა, მშობია- 
რობა, შთამომავლობის გამოკვება უპირობო რეფლექსური და ინსტიქტური ფენომე- 

ნებია. ისინი სოციალური კანონებისაგან დამოუკიდებლად მიმდინარეობს, რაც ადამიანის 
სახეობის შენარჩუნებას უწყობს ხელს. 

ხომ შესაძლებელია, რომ ევოლუციაც უფლის ნების შედეგი იყოს. მაშინ რო- 
გორც ორთოდოქსი მორწმუნენი, ასევე ათეისტები, იოლად შეთანხმდებიან იმახე, რომ 

დღევანდელ ადამიანში ბევრი არის ცხოველური, ცოდვილი საწყისი. რატომ არის შეუძ- 
ლებელი მისი დაძლევა? 

ყოველდღიური ცხოვრებიდან ვიცით, რომ ჩვენი ყოველი მოქმედება, ქცევა გა- 

მიხნულია ჩვენს მოთხოვნილებათა დასაკმაყოფილებლად, ზოგჯერ უშუალოდ, ზოგჯერ 

კი – გაშუალებით. ადამიანებში მოთხოვნილების დაკმაყოფილება ხშირად გადავადე- 

ბულია, ცხოველებში კი არა. მოთხოვნილებათა დაკმაყოფილება ბადებს დადებით, სასი- 
ამოვნო ემოციებს, ხოლო ყველაფერი, რაც მოთხოვნილებათა დაკმაყოფილებაში ხელს 
გვიშლის – უარყოფითს. 

შეგახსენებთ, რომ ცხოველისა და ადამიანის თავის ტვინში არის ცენტრები, რომ- 

ლებიც აგხნებისას დადებით ემოციებს წარმოშობენ. მათ აგრეთვე დაჯილდოების, 
განმტკიცების, წახალისების ცენტრები ჰქვიათ. ყველა ადამიანი, ისევე როგორც ყველა 
ცხოველი, მიისწრაფვის რაც შეიძლება ხშირად და ხანგრძლივად ამოქმედოს „სიამოვ- 

ნების" ცენტრები და როგორმე აცდეს „უსიამოვნო ემოციების“ ცენტრების აგხნებას. 

ფიხიოლოგიურ მოთსოვნათა (შიმშილი, სექსი და სხვა) ცენტრების გარკვეული 
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ფიხიოლოგიური მდგომარეობა აიძულებს ცხოველს, იმოქმედოს მოთხოვნილებათა 

დასაკმაყოფილებლად. სწორედ ეს ცენტრები აიძულებს თეთრ დათვს ათასობით კილო- 
მეტრი გადალახოს ყინულოვან უდაბნოში თავისი წყვილის მოსაძებნად. სწორედ ეს 

ცენტრები აჯილდოებენ ნიანგს „დედობრივი მზრუნველობისათვის“. ეს ცენტრებია ის 
იდუმალი საწყისი ძალები, რომლებიც ტრანსფორმირდებიან ადამიანებში, კოლუმბს 

ამერიკის აღმოჩენისაკენ უბიძგებენს, ხოლო ალექსანდრე მაკედონელს – ქვეყნიერების 
კიდის დაჰყრობისაკენ. 

ადამიანის ბიოლოგიურ და სოციალურ საწყისებს შორის კავშირი ბუნებრივია და 
უწყვეტი, თუმცა კი გაშუალებული. რეპტილიების, მაგალითად, ნიანგის თავის ტვინი 
თითქმის მთლიანად ისეთი ბირთვებისაგან შედგება, რომელთა მოქმედებაც მი 
მოთხოვნათა უშუალო დაკმაყოფილებისაკენ. კურდღელში ტვინის ბირთვების ეს ნაწილი 
უკვე ტვინის მხოლოდ ორ მესამედს შეადგენს. კატაში თითქმის ნახევარს, ხოლო ადამი- 

ანში დაახლოებით ერთ მესამედს. ორი მესამედი კი განაგებს „წმინდა“ ადამიანურ ფუნ- 

ქციებს: პხროვნებას, ცნობიერებას, განჭვრეტას და სხვა. მაგრამ ყოველივე ადამიანური 

ეფუძნება იმ ძირითადი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებას, რომლებიც ნიანგსაც 
გააჩნია. ამასთან, უნდა გვახსოვდეს, რომ სიამოვნება-უსიამოვნების განცდა დამოკი- 
დებულია ქიმიური ნივთიერებების გამოყოფაზე შესაბამის ბირთვებში, სათანადო დროს. 

გარკვეული მედიატორებისა და მოდულატორების ჭარბად გამოყოფისას, როგორც ეს 
ხდება ზოგიერთი ფსიქიკური დაავადების დროს, ადამიანი უაღრესად ბედნიერად და 
მხიარულად გრძნობს თავს იმ შემთხვევაშიც კი, თუ ობიექტურად უბადრუკ პირობებშია 

მოხვედრილი. სხვა დაავადებისას, მაგალითად, დეპრესიის დროს კი პირიქით ხდება: 

თავის ტვინის ზოგიერთი ბირთვის ქიმიური ნივთიერების გაუკუღმართებული მოქმე- 
დების გამო ობიექტურად უაღრესად კარგ პირობებში მყოფი ადამიანი, სუბიექტურად 
თავს იმდენად უბედურად გრძნობს, რომ სიცოცხლე აღარ უნდა და ზოგჯერ თავსაც 

იკლავს. 
ადამიანიც და ცხოველიც გარკვეულ მხედველობით, სმენით, ყნოსვით, ტაქტი- 

ლურ გამღიხიანებლებს დადებით, წამახალისებელ მნიშვნელობას ანიჭებს, ზოგს კი – 

უარყოფითს. მაგალითად, დედის ხმა, სუნი, ნაცნობი გარემო და სხვა, ის ბიოლოგიური 

ნიშნებია, რომლებიც დაკავშირებულნი არიან სასიამოვნო განცდებთან, ხოლო სიცივე, 
შიმშილი, მარტოობა – უარყოფით განცდებთან. 

ადამიანმა, ამ ფიხიოლოგიურ მექნოიხსმებზე დაყრდნობით, დაიწყო ხელოვნური 
სამყაროს შექმნა. კომფორფული ბინა, ლამაზად ჩაცმული ქალი ან მამაკაცი, კარგი სუნა- 
მო, სასიამოვნო მუსიკა და სხვ. ახდენს, ბუნებრივი ბიოლოგიური მექანიზმების გამოყე- 
ნებით, იმ ბიოლოგიური ცენტრების აჭზნებას, რომლებიც წამახალისებელ, დამაჯილ- 

დოვებელ განცდას იწვევენ. 
როგორც ცნობილია, წახალისების, დაჯილდოების მექანიხმი სწორედ იმიტომ 

არსებობს ორგანიზმში, რომ ცხოველს აცნობოს, თუ რომელი ქცევა არის სასარგებლო. 
მაგრამ, და ამას ხახი უნდა გაესვას, ყოველივე ეს უპირობოდ სწორია მხოლოდ ბიოლო- 
გიურ დონქზე ე.ი. ცხოველებში. 

საქმე იმაშია, რომ თავის ტვინის ეს ბიოლოგიური მექანიზმები, რომლებიც 
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ძირითადი ინსტიქტების რეალიხაციას განაგებენ, არანაირად არ ითვალისწინებენ სახო- 

გადოების, მორალის, ეთიკის მოთხოვნებს, ამიტომ, ბიოლოგიური სწორი 

მოქმედება, რომელიც მოითხოვს წახალისებას, დაჯილდოებას, რადგან იწვევს სასია- 
მოვნო განცდას, ადამიანური თვალსახრისით, მორალური პრინციპების ან კანონმ- 

დებლობის მიხედვით, შეიძლება დასასჯელი ქცევა იყოს და სპხოგადოების შურისძიება 
გამოიწვიოს. ისეთი საკვების, ან ნივთების მოხმარება, რომლებიც სხვისი საკუთრებაა, 
ზოოლოგიურად გამართლებულია, რადგან შიმშილის, ან სიცივისაგან იცავს ინდივიდს, 

მაგრამ სპხოგადოების თვალსახრისით დაუშვებელია. მით უმეტეს, თუ სხვისი კუთვნი- 
ლების მოპოვება ძალისმიერი მეთოდით მოხდა. ადამიანმა იცის სახოგადოებრივი 

აკრძალვების შესახებ, მაგრამ ყოველთვის ვერ სძლევს თავის ზოოლოგიურ საწყისს. 
„სწორედ ეს განაპირობებს ადამიანებში კონფლიქტს ცხოველურსა და ადამიანურ 
საწყისებს შორის, ეშმაკეულსა და ღვთაებრივს შორის (საუკუნეების განმავლობაში ხომ 
რელიგია იყო მორალის ძირითადი განმსახლვრელი). 

სამწუხაროდ, კაცობრიობა არ დაკმაყოფილდა ბუნებრივი გამღიზიანებლების 
ადექვატური სიამოვნების აღმძვრელი საშუალებების იმიტაციით, ვთქვათ, სუნამოს 
გამოგონებით. მრავალი საუკუნის წინ ცხოვრებისეული კეთილდღეობის, განცხრომის 

ექვივალენტური განცდის მისაღწევად, ადამიანმა დაიწყო ისეთი ნივთიერებების გამოყე- 

ნება, რომლებიც ქიმიური ქხით ახდენენ უშუალო გავლენას თავის ტვინის სტრუქტურზე, 
მათ შორის სიამოვნების ცენტრებზე. შეიძლება დაისვას საკითხი, რატომ არ უნდა იქნას 
გამოყენებული ნივთიერებები (ხაშხაში, ინდური კანაფი, ღვინო, კოკაინი და სხვა), რომ- 

ლებიც ადამიანს სიამოვნებას ანიჭებს? 
თითქმის ყველა რელიგია – კაცობრიობის ისტორიული ცოდნის კოლექტორი, 

ყველაზე მძლავრი სახოგადოებრივი ინსტიტუტი, ზნეობრიობის კრიტერიუმი – ფსიქო- 
აქტიური ნივთიერებების მოხმარებას უაღრესად დიფერენცირებულად უდგება: ზოგს 
კრძალავს კატეგორიულად, ზოგს ნაწილობრივ, ზოგის მიმართ კი, ადგენს მოხმარების 
წესს. ისმის კითხვა: რატომ არ აკრძალა არც ერთმა რელიგიამ ყველა ფსიქოტროპული 
ნივთიერების მოხმარება? არ მიიჩნია ეს საჭიროდ, თუ არ შეეცადა იმის გამო, რომ 

ვერ განახორციელებდა ამ მოთხოვნას? შეიძლება ერთიც და მეორეც – არ მიაჩნდა საჭი- 
როდ ყველა ფსიქოტროპული ნივთიერების აკრძალვა და რომც ეცადა, ვერ შეძლებდა 
აკრძალვის რეალიზაციას. და მაინც რატომ? ხომ ცნობილია, რომ ფსიქოტროპულ ნივ- 
თიერებათა მოხმარება მხოლოდ ცხოველის გაადამიანების ეტაპზე იწყება და, ამდენად, 

ფსიქოტროპული ნივთიერებები არ წარმოადგენს სასიცოცხლო კომპონენტს ორგანიზ- 

მისათვის. 
ცნობილია, რომ მილიონობით ადამიანი არც ალკოჰოლს იკლებს და არც სხვა 

ფსიქოტროპულ ნივთიერებებს: ყავას, ჩაის, თამბაქოს. შეიძლება ვიფიქროთ: ყავა, ჩაი, 
გნებავთ თამბაქო, რა მოსატანია, თუ საქმე ეხება ნარკოტიკებს? მართლაც, ესენი სუსტი 
ნარკოტიკული ნივთიერებებია, მაგრამ მხოლოდ იმის გამო, რომ მათი მოხმარება ლეგა- 

ლიხებულია, ზოგიერთი მათგანის მიერ გამოწვეული ზიანი სახოგადოებისათვის ბევრად 
ჭარბობს ძლიერი ნარკოტიკული ნივთიერებებით გამოწვეულ ზიანს. ბევრი ჩვენთაგანი 

იოლად გაიხსენებს ადამიანებს, რომელთაც თამბაქო უმოკლებს სიცოცხლეს, რომელებ- 

I7



საც მშვენივრად იციან თავისი ჯანმრთელობის მდგომარეობა, თამბაქოს წევას კი თავს 
მაინც ვერ ანებებენ. ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით, 
ყველა ონკოლოგიური დაავადების ნახევარზე მეტი და ფილტვის კიბოს 80%-ზე მეტი, 
სწორედ თამბაქოს მოხმარებით არის გამოწვეული. 

ნარკოტიკული ნივთიერებანი, რომ არ არსებობდეს, არც დამოკიდებულების 
სინდრომი იარსებებდა, მაგრამ რაკიღა არსებობს, განა აუცილებელია წამალდამოკიდე- 
ბულება სოციალურ სენად იქცეს? 

ამ შეკითხვაზე პასუხის გაცემა არც ისე იოლია. უნდა ვივარაუდოთ, რომ ფსიქო- 
აქტიური ნივთიერებები მართლაც არ სჭირდება ცხოველებს, მაგრამ ადამიანების მნიშ- 
ვნელოვან ნაწილს ისინი დიდ დახმარებას უწევენ. მხედველობაში გვაქვს ასობით დასახე- 
ლების ტრანკვილიხატორები, ანტიდეპრესანტები, საძილეები და სხვა მედიკამენტები, 

რომლებსაც პაციენტები იღებენ ექიმის დანიშნულებით. აგრეთვე ისეთი ნივთიერებანი, 

როგორიც არის ყავა, ჩაი, ალკოჰოლი, თამბაქო, რომელთა მოხმარება ხშირ შემთხვევაში 
ძალიან მავნებელია, მაგრამ სახოგადოებისაგან დაშვებული. ეს უნდა იყოს გამოწვეული 
შემდეგი გარემოებით. ადამიანის გაადამიანება გულისხმობს ისეთი ემოციების გაჩე- 

ნასაც, რომლებიც არ გააჩნდა ცხოველებს და რომლებიც გადამწყვეტ როლს ასრულებ- 

დნენ (და ახლაც ასრულებენ) ადამიანის ფენომენის ფორმირებაში. მაგ., სიყვარულის, 

სიამაყის და სხვა. მაგრამ, იქვე ჩნდება დამცირების, შურის, იმედგაცრუების, სირცხვილის, 
ბედ-კრულობის განცდა, რომლებიც მაღალი ინტენსივობის შემთხვევაში იწვევენ თავის 
ტვინის ბირთვების ისეთ ცვლილებას, ისეთ დაძაბულობას, რომლის მიმართ ადამიანის 

ნერვული სისტემა არ არის მომზადებული, ამდენად ისინი დამპზიანებელ გავლენას ახდენენ 
პიროვნებაზე, 

მაიმუნის თავის ტვინის უარყოფითი ემოციების – დასჯის ცენტრების – სამსაათი- 
ანი სუსტი ელექტრული ან ქიმიური გაღიხიანება უმძიმეს შედეგებს იწვევს – ცხოველი 
ხდება აგრესიული, მიახლოებისას თავს ესხმის ნაცნობ ექსპერიმენტატორს, კბენს და 

კაწრავს მას, უარს ამბობს საკვების მიღებაზე, ხოლო უკვე მიღებული საკვების გადა- 

მუშავება არ ხდება. აქვს ხშირი პირღებინება, კანი და ლორწოვანი ფერმკრთალდება, 

იცვლება გულის მუშაობის რიტმი. ამ პათოლოგიური მდგომარეობის თავიდან ასაცი- 

ლებლად საკმარისია მოხდეს სიამოვნების, წახალისების ცენტრის გაღიხიანება, ცხოვე- 
ლის ფსიქოფიზხიოლოგიური სტატუსი სულ მალე, რამდენიმე წუთის განმავლობაში 

უბრუნდება საწყისს. ეს იმას ნიშნავს, რომ სიამოვნების ცენტრების ელექტრულმა თუ 
ქიმიურმა გაღიხიანებამ გამოიწვია უარყოფითი ცენტრების აგზნების შედეგების განეიტ- 

რალება. 

რასაკვირველია, დაუშვებელია პირდაპირი ანალოგიის გატარება ცხოველსა და 

ადამიანს შორის, მაგრამ ერთი რამ კი ნათელია, ხანგრძლივი უარყოფითი ემოციებით 
გამოწვეული ფსიქოფიოხიოლოგიური ფუნქციების დარღვევათა თავიდან ასაცილებლად, 
აუცილებელია უარყოფითი ემოციების მიხესისაგან თავის დაღწევა. სწორად ალხრდილი, 

ჯანსაღი პიროვნება, ნორმალურ პირობებში შედარებით იოლად პოულობს გამოსავალს. 

სუსტი, არანორმალურ სოციალურ პირობებში მყოფი ადამიანი კი ხშირად იწყებს 
ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარებას გუნებ-განწყობილების შესაცვლელად. 
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ყველა წამალი შეიძლება გახდეს საწამლავი, ხოლო ფსიქოტროპული პრეპარატები, 
თავისი ბუნების გამო, ძნელად ემორჩილება პიროვნულ კონტროლს და ამიტომ ხშირად 

უბედურების სათავედ იქცევა. 
ამის საილუსტრაციოდ მოვიყვანთ ალკოჰოლის მიმართ მიდრეკილების ჩასახ- 

ვის ზოოლოგიური ექვივალენტის ექსპერიმენტს: თეთრი ვირთაგვების დამოკიდებულება 
ალკოჰოლის მიმართ დიფერენცირებულია, მაგრამ თუ ასარჩევად აქვთ წყალი, 15%-იანი 
სპირტი და ღვინო (ჩვენ მათ იმერული ტიპის ღვინო შევთავაზეთ), უმრავლესობა წყალს 
ირჩევს, ნაწილი – წყალს და ღვინოს, მცირე ნაწილი – სპირტიან წყალს. მაგრამ თუ 
ვირთაგვებს სტრესულ სიტუაციას შევუქმნით (მტკივნეული გაღიხიანება, მოძრაობის 
სრული შეხღუდვა და სხვ.), ვირთაგვების 90% იწყებს სპირტიანი სასმელების გაძლი- 

ერებულ მოხმარებას. ეს გრძელდება სტრესული სიტუაციის მოხსნამდე, რის შემდეგაც 
უმრავლესობა სპირტიანი სასმელების მოხმარებას თავს ანებებს, თუმცა “მსმელ” ვირ- 
თაგვათა რაოდენობა საწყისზე მეტი რჩება. ის ვირთაგვები, რომელთაც არა აქვთ არც 

სტრესული სიტუაციიდან თავის დაღწევის საშუალება და არც ალკოჰოლი, თავს ბევრად 
უარესად გრძნობენ, ვიდრე ალკოჰოლის მომხმარებელი ცხოველები (ეკარგებათ მადა, 
წონაში იკლებენ, ეწყებათ ბეწვის ცვენა და ა.შ.), ყოველ შემთხვევაში, ექსპერიმენტის 
საწყის ეტაპზე. თუ სტრესულ სიტუაციასთან ერთად ვირთაგვებს შესაბამისი მედიკა- 

მენტოზური მკურნალობაც უტარდებათ, ისინი ალკოჰოლს ნაკლებად ეტანებიან. 
მიაქციეთ ყურადღება, თუმცა ვირთაგვების უდიდესმა ნაწილმა ალკოჰოლის 

მოხმარებას თავი დაანება, რაღაც რაოდენობა მინც განაგრძობს ალკოჰოლის მიღებას, 
იმისა, რომ გარემო ამის საბაბს აღარ იძლევა. ამ ცხოველებში მოხდა ნერვული 

სისტემის ისეთი ცვლილებები, რომლებმაც ალკოჰოლის მოხმარება მოთხოვნილებად 

აქცია. 
ფსიქოტროპული პრეპარატების თავის ტვინის ბირთვებზე მოქმედების მექანიზ- 

მები მნიშვნელოვნად განსხვავდება ერთმანეთისაგან. ზოგიერთი მათგანი ადამიანის 
დადებით გუნებ-განწყობას იწვევს გაშუალებული გხით. მაგ., ალჰოჰოლი ამცირებს 

შფოთვას, შიშის განცდებს, ტკივილის შეგრძნებებს და ამ გზით ასუსტებს უარყოფითი 

ემოციების ცენტრის აგზნებას, ახდენს რა ამავე დროს ნაკლებად სპეციფიკურ დადებით 
გავლენას „სიამოვნების ცენტრებზეც“, სხვა ნარკოტიკებთან, ვთქვათ, ოპიატებთან შედა- 

რებით – ე.ი. მისი მოქმედება, ისევე, როგორც სხვა ამ ტიპის პრეპარატების მოქმედება 
სიამოვნების ცენტრებზე ძირითადად გაშუალებულია. 

ჰეროინი და ზოგიერთი სხვა პრეპარატი კი უშუალოდ მოქმედებს სიამოვნების 

ცენტრებზე და იწვევს მათ აგზნებას. იმავდროულად, ისინი თრგუნავენ უსიამოვნო შეგ- 

რძნებებსაც. მართალია, თავისი ქიმიური აღნაგობით ეს ნივთიერებები განსხვავდებიან 

თავის ტვინის იმ ნივთიერებათაგან, რომლებსაც ენკეფალინები და ენდორფინები ჰქვია, 
მაგრამ ქიმიური სტრუქტურის თავისებურებების გამო იოლად შედიან ურთიერთობაში 

ბევრ ისეთ უჯრედთან, რომელთა მოქმედება ენდორფინების მოქმედებახეა დამყარე- 
ბული. ასეთი უჯრედები თავის ტვინის საკმაოდ ბევრ სტრუქტურაში არის მიმობნეული, 
მაგრამ განსაკუთრებით ბევრია სიამოვნების, წახალისების, დაჯილდოების ცენტრებში. 

სწორედ ამ უჯრედების გააქტიურება არის ცხოველის ყველა მოქმედების მიხანი და 
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ნებისმიერი ქცევის, მოქმედების სარგებლიანობის კრიტერიუმი. მაშასადამე, ცხოველის 

„თვალსახრისით“ ყველაფერი ის, რაც ამ უჯრედებს აღაგხნებს – ჰეროინი, კოკაინი, 

ელექტრული დენი, სექსუალური აქტი თუ საკვები – ერთნაირად სასარგებლოა. იქნებ 
ჰეროინი მეტადაც, იმიტომ, რომ მისი ზემოქმედება უჯრედებზე უფრო ძლიერ საპასუხო 

რეაქციას იწვევს. იგივე შეიძლება ითქვას ადამიანის ცხოველურ საწყისხე, „ცხოველურ 
წახნაგზე“. ჰეროინის ზემოქმედება უმაღლესი სარგებლიანობის, უძლიერესი განმტკი- 
ცების ფაქტორია ორგანიზმისათვის. მაგრამ სირთულე სწორედ იმაშია, რომ „ცხოველური 

წახნაგის“, ცხოველური საწყისის მოწყვეტა, ადამიანური საწყისისაგან „ადამიანური წახ- 

ნაგისაგან“ მექანისტური და ცალმხრივია, ამდენად, დაუშვებელია. ისინი ხომ ერთ მთლიანს 
ჰქმნიან. იმის აღიარება, რომ ადამიანს უჩნდება რაიმე ვნება, ჟინი რაიმეს მიმართ, იმავ- 
დროულად იმის აღიარებაც არის, რომ იცვლება ადამიანის გონი, ადამიანის დამოკიდე- 

ბულება ამა თუ იმ მოვლენის მიმართ, ადამიანის მსოფლმხედველობაც კი. 
გამომდინარე აქედან, მკურნალობის ყველა მეთოდი, რომელიც მიმართულია 

ნეირონულ მექანიზმებზე ისეთი ზემოქმედებისკენ, რომლებიც მინიმუმამდე დაიყვანს 

ფსიქოტროპული ნივთიერებებით გამოწვეულ პათოლოგიურ ცვლილებებს, აუცილებელი, 
მაგრამ მკურნალობის არასაკმარისი პირობაა ორი გარემოების გამო – ნეირონული მექა- 
ნიხმების მკურნალობის შედეგი, უკეთეს შემთხვევაში, შეიძლება იყოს ფსიქოაქტიური 

ნივთიერებების ზეგავლენით გამოწვეული პათოლოგიური ცვლილებების აღმოფხვრა, 
გაქარწყლება, რაც არავითარ კავშირში არ იმყოფება იმ მიხეხებთან, რომლებმაც აიძუ- 

ლეს სუბიექტი, დაეწყო ფსიქოაქტიური ნივთიერებებით თვითინტოქსიკაცია. მეორე მიზე- 
ზი კი იმ უძლიერესი სიამოვნების განმეორებითი განცდის სურვილი, ჟინი, მისწრაფებაა, 
რაც სუბიექტზე ფსიქოაქტიური ნივთიერების ზემოქმედებამ გამოიწვია. „ცხოველური 

წახნაგის", ცხოველური საწყისის, თვალსაზრისით ეს სავსებით გამართლებულია, ვინაი- 
დან დაკავშირებულია ქცევის უმაღლესი ინტენსივობის დაჯილდოვების, განმტკიცების 

მექანიხმთან. ადამიანური პოზიციიდან განმეორებითი ინტოქსიკაცია, ნარკოტიკების 
მიღების რეციდივი კი დამღუპველია, მაგრამ უმრავლეს შემთხვევაში არჩევანის გაკეთება 
არ არის იოლი. სწორედ ამიტომ, დამოკიდებულების მკურნალობის ერთადერთი ჭა 
არის სულის მკურნალობა. ხოლო დამოკიდებულების გავრცელების შეხღუდვა, ამ 

გამვეის გივილაებისა, უნდა განხორციელდეს „ადამაინური წახნაგის“ გაძლიერებით 
– დის გზით. 
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წამალდამოკიდებულების სულიერი საწყისი 

ადამიანს მიესაჯა იყოს თავისუფალი.მიესაჯა 
იმიტომ, რომ თავად არ შეუქმნია თავისი თავი; და 
მაინც, თავისუფალია იმიტომ, რომ ერთხელაც 

მოვლენილი სამყაროში პასუხს აგებს ყოველიექზე, 

ჟან-პოლ სარტრი 

დამოციდებულების სინდრომი არის გონისგან გათავისუფლების მცდელობა. მცდე- 
ლობა, რომელსაც მოსდევს ტრაგიკული შედეგი, როგორც მისთვის, ვინც ამ მცდელობას 
ახორციელებს, ისე მისი ახლობლებისა და მთელი სპხოგადოებისათვის. ყოველი ადამიანი 
კაცობრიობის ორგანული შემადგენელია, რამდენადაც ის მეორე ადამიანის სუბიექტური 
ანარეკლია, ზოგადი „ადამიანის“ ნაწილია. ბერტრან რასელი ამბობს, სამყაროს უსასრულო 
საწყისი სამყაროს ერთიანობის პრინციპია. ორი ადამიანის უსასრულო საწყისებს შორის 
შეუძლებელია გაჩნდეს სერიოზული კონფლიქტი, ისინი ავსებენ ერთმანეთს. ადამიანები 

ნოთის ბავშვები, რომლებიც აღიხარდნენ ცხოველების მიერ (ისტორია იცნობს რამდე- 

ნიმე ასეთ ბავშვს, ვინც ტყეში გაიხარდა 4 -10 წლის ასაკამდე) და მოგვიანებით მოხვდნენ 
ადამიანებთან. მიუხედავად პედაგოგთა, მეცნიერთა თავდადებული მცდელობისა, ისინი 
დარჩნენ ცხოველებად, ორ ფეხზე სიარულს ვერ მიეჩვივნენ, ლაპარაკი ვერ შეისწავლეს, 
ადამიანებთან კონტაქტს ვერ ამყარებდნენ და ადრე კვდებოდნენ. მხოლოდ ადამიანი 
ქმნის ადამიანს. 

ყველა ადამიანს აქვს იდეალი. ყველა ადამიანის ადამიანური საწყისი ისწრაფვის 

დააღწიოს თავი ფიხიკურ- ცხოველური კმაყოფილების განცდას და თავი უძღვნას ამაღ- 

ლებულის სამსახურს. სწორედ ეს სწრაფვაა ადამიანურის ენერგიის წყარო. იგია რელიგიის 
მოთხოვნილების საფუძველიც. 

მიაჩნიათ, რომ ადამიანები იმით კი არ განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან, რომ ზოგს 
გააჩნია იდეალები, ზოგს – არა, არამედ იმით, თუ რომელ იდეალებს ირჩევენ – პარტიას, 

ლმერთს, ერს, ფულს, წარმატებას თუ სხვა. ადამიანს შეიძლება მიაჩნდეს, რომ ის რელიგიუ- 
რია, ან არ არის რელიგიური, მაგრამ მიუხედავად ამისა, მას მრწამსის გარეშე ცხოვრება 

არ შეუძლია. 
რას ნიშნავს სპხოგადოების თვალსაზრისით სრულფასოვანი ადამიანი? ეს ისეთი 

ადამიანია, რომლის ღირებულებათა იერარქია, ღირებულებათა სისტემა, მისი პიროვნების 
მახასიათებლები, ოპტიმალურად შეეფარდება იმ სახოგადოების მოთხოვნილებებს, რო- 
მელშიც ცხოვრობს. შევჩერდეთ წმინდა ადამიანურ ფენომენზე, სიყვარულის ცნებახე 

– გიყვარდეს შენი მოყვასი, როგორც საკუთარი თავი – ეს ძირითადი ცნებაა სახარებისა 
და თითქმის ყველა ძირითადი რელიგიისა. სიყვარულის არსი და მნიშვნელობა სიმბო- 
ლურად კაცობრიობამ გამოხატა შემდეგი თქნით – ღმერთი არს სიყვარული, ანუ სიყვა- 

რული არს ღმერთი. 
სიყვარულის გრძნობა მთელ რიგ მოთხოვნებს მოიცავს თავის თავისა და სიყვა- 
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რულის ობიექტის მიმართ – პატივისცემით დაწყებულს, ალტრუიზმით დამთავრებულს. 

ყემმარიტ სიყვარულს – ადამიანური, გნებავთ ღვთაებრივი გაგებით, – აღზრდა სჭირდება. 
ალხრდა იწყება დაბადების პირველი დღიდან (იქნებ მუცლად ყოფნის დროსაც). პირვე- 

ლივე დღიდან ადამიანი უნდა გრძნობდეს, რომ ის უყვართ და მას პატივს სცემენ. ძუძუთა 
ასაკში ეს გრძნობები ყურადღებასა და მზრუნველობაში რეალიზდება. შეიძლება ითქვას, 

რომ დედისა და შვილის ურთიერთობა არის სიყვარულის ანბანი, რომელიც შემდეგ 

ოჯახში და სახოგადოებაში უნდა განმტკიცდეს. ადამიანურ ძირითად ფასეულობათა 

გარეშე სიყვარული არ არსებობს. სიყვარულის გარეშე კი არსებობს სიცარიელე. 

ჩემის ახრით, ეგხისტენციალიხმი თანამედროვე „ცარიელი“, უსიყვარულო 
ეპოქის გაახრების მცდელობაა. ალბერ კამიუ, ეგზისტენციალიზმის ერთერთი ფუძემ- 

დებელი, ამბობდა: „არსებობს მხოლოდ ერთი ჭეშმარიტად სერიოხული ფილოსოფიური 
პრობლემა – თვითმკვლელობის პრობლემა. საკითხის გადაწყვეტა – ღირს თუ არ ღირს 

სიცოცხლე იმად, რომ იცხოვრო – ნიშნავს გასცე პასუხი ფილოსოფიის ამ ფუნდამენტურ 
საკითხს... ყველაფერი დანარჩენი, აქვს თუ არა სამყაროს სამი განზომილება, დედამიწა 
ტრიალებს მზის ირგვლივ თუ მზე დედამიწის ირგვლივ, არ ღირს თავის მტვრევად“. 

ეგზისტენციალიზმი ჩვენი ეპოქის არსის გამომსახველი ფილოსოფიური მოძღ- 

ვრებაა. მისი წინაპირობა კი ღმერთის ცნების მოსპობა, ღმერთის ცნების მსხვრევაა. 
მრავალი საუკუნის განმავლობაში ადამიანის ძირითადი საქმიანობა იყო საკვე- 

ბის მოპოვება, თავის თავისა და ოჯახის წევრების დაცვა და აუცილებლად ჯერ კერპთ, 

შემდეგ ღმერთმსახურება. სწორედ ხორციელი მოთხოვნილებებისაგან მოწყვეტილი 
მოთხოვნილების – იდეალის სამსახური აყალიბებდა მას ადამიანად. 

იმავდროულად, ადამიანის ძირითად განზოგადებულ ღირებულებათა მატარე- 

ბელი ღმერთები თავის ნებას „კარნახობდნენ“ ადამიანებს ზნეობის სახით. ვითარდებოდა 

ადამიანი, ვითარდებოდნენ და იხვეწებოდნენ ღმერთებიც. თუ ბერძნების ღმერთების- 
თვის არაფერი ადამიანური არ იყო უცხო – დაწყებული ხორციელი სიყვარულიდან 
დამთავრებული შურისძიებით, მოგვიანებით ღმერთის ცნება დაიხვეწა. დაიხვეწა მისი 

ზნეობრივი მოთხოვნილკაუებებიც. ამ ზნეობრივი მოთხოვნილებების მიხედვით – გავიხსენოთ 
ათი მცნება – ყალიბდებოდა ადამიანების, სპხოგადოების ცხოვრების წესიც. რელიგია 
პასუხობდა და პასუხობს (მაგრამ ვერ ასაბუთებს) დღესაც ყველა იმ კითხვას, რომელიც 
ადამიანს შეიძლება აწუხებდეს. ამასთანავე რელიგია ითვალისწინებს ადამიანის უუნა- 

რობას, დაიცვას ყველა ლვთის მოთხოვნილება და მონანიებისა და შენდობის ინსტი- 

ტუტს აწესებს. ეს შეიძლება რელიგიის ერთერთი ყველპზე უფრო მნიშვნელოვანი მიღწევაა, 
რადგან ადამიანს ეხმარება უმძიმესი ადამიანური ტვირთი – სინდისის ქენჯნის, შფოთვის 
დაძლევაში. რელიგია ადამიანს აძლევს ცხოვრების მიხანსაც – სამზადისი მარადიულ, 
იმქვეყნიური ცხოვრებისათვის. რელიგია არასოდეს ტოვებს ადამიანს ეულად, ყველა 
მორწმუნე ადამიანმა იცის, რომ ის ლვთის შვილია, ლმერთს ის უყვარს და ზრუნავს მას- 
ზე. რელიგია არც ერთ ადამიანს, ყველაზე ცოდვილსაც კი არ ტოვებს ნუგეშის გარეშე. 
სამაგიეროდ, ღმერთი ითხოვს მორჩილებას, რაც მნიშვნელოვანწილად ათავისუფლებს 
ადამიანს პასუხისმგებლობისაგან – ყველაფერი ხომ ღგთის ნებაა! 

ვინ დასვა ეს საკითხი პირველად, ძნელი სათქმელია, მაგრამ თანამედროვე 
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ფილოსოფიასა და ლიტერატურაში ცნობილია, როგორც დოსტოევსკის თება („ძმები 

კარამპხოვები“) – თუ ღმერთი არ არის, გამოდის, რომ ყველაფერი დასაშვებია? ესე იგი, 
რაც ლმერთის სახელით იკრძალებოდა, რატომ უნდა აიკრძალოს, თუკი ღმერთი არ 
არსებობს? 

დღეს ჩვენ ვცხოვრობთ ეპოქაში, როდესაც ღმერთის რწმენა მნიშვნელოვნად 
შერყეული, შესუსტებული, ბევრ შემთხვევაში კი გაცამტვერებულია, ხოლო მცნებები, 
რომლებიც მისი სახელით დამკვიდრდა და მისი შიშით უნდა დაგვეცვა, აღგვესრულე- 

ბინა, კვლავ მოქმედებენ საზოგადოებაში. რა საფუძველზე, რატომ უნდა შევასრულოთ 
ათი მცნება ღმერთისა, რომელიც არა მარტო არ არსებობს, არამედ თურმე მისი არსე- 
ბობის მტკიცება სახიანოც კი არის? თუ ვოლტერმა, დიდმა მოპხროვნემ, ბრძანა, ღმერთი 

კიდევაც რომ არ არსებობდეს, ადამიანს ის უნდა გამოეგონაო, ბერტრან რასელი, ჩვენი 
დროის უდიდესი ფილოსოფოსი ათეულ ნაშრომს უძღვნის ღმერთის პრობლემის 
ისტორიულ, არსობრივ, ლოგიკურ, მისტიკურ, მეცნიერულ, ზნეობრივ ასპექტებს, რათა 
დაასაბუთოს, თუ რატომ არ სწამს და არ უნდა სწამდეს ღმერთი. ბ.რასელის ერთერთი 
ძირითადი დებულება იმაში მდგომარობს, რომ ღმერთის არსებობა სულ არ არის აუცი- 

ლებელი კაცობრიობისათვის, ზნეობის თვალსაზრისითაც კი. ამასთანავე, კაცობრიობა 

ღმერთის არსებობის რწმენის გამო, მის იმედად დარჩენილი, არ იღწვის სამყაროს დასახ- 
ვეწად, რაც დღევანდელ საზოგადოებაში არსებულ მრავალრიცხოვან უარყოფით მოვ- 

ლენათა მიხეხია. 
უფრო ადრე მე-19 საუკუნის გამოჩენილმა ფილოსოფოსმა, ფრიდრიხ ნიცშემ 

მიიჩნია რა, რომ ღმერთი არ არსებობს, ქრისტიანული რელიგია და ქრისტიანული მო- 
რალის აღიარება კაცობრიობის უდიდეს, მიუტევებელ შეცდომად ჩათვალა. მან დასვა 
საკითხი – რა პირობებში შეიმუშავა ადამიანმა კეთილისა და ბოროტის ცნება? რა ღირე- 
ბულება გააჩნიათ მათ თავისთავად? ხელს უწყობენ თუ უშლიან ისინი ადამიანის კეთილ- 
დღეობას? მისი პხრით, ქრისტიანული მორალი არის დაპყრობილი, მონადქცეული ხალხის 
მიერ შექმნილი ფასეულობანი, რომ სწორედ დამონებულთა, დამარცხებულთა, დავრ- 
დომილთა მიერ შეიძლება შექმნილიყო მოძღვრება, რომელშიც წარჩინებული, ძლევამო- 

სილი, მშვენიერი, ბედნიერი (დამპყრობელის მახასიათებლები) – ცუდია, ხოლო უძლური, 
მდაბიო, წარუმატებელი, დავრდომილი, მახინჯი, ღარიბი (დაპყრობილის მახასიათებ- 

ლები) – კარგია, რომ მხოლოდ დავრდომილთა და ნაკლულთა ხვედრია სამოთხე, მხოლოდ 
მათ ელით ნეტარება. კარგის და ცუდის, კეთილისა და ბოროტის ამსახველი ცნებები 

პირობითია! ნიცშეს მოჰყავს ასეთი მაგალითი: მტაცებელი ფრინველები იკვებებიან 
ციკნებით, ციკნები მტკიცედ მიიჩნევენ მტაცებელ ფრინველებს ბოროგტებად, მაგრამ 

მტაცებელ ფრინველებს არავითარი გაბოროტება არ აქვთ ციკნების მიმართ. მტაცებ- 
ლებს უყვართ ციკნები იმიტომ, რომ მათ გემრიელი ხორცი აქგთ. ნიცშე ასკვნის, რომ 

უახრობაა ძალას მოსთხოვო არ იმოქმედოს ძალისმიერად, არ ჰქონდეს გამარჯვების, 

გაბატონების მისწრაფება. იგი თვლის, რომ ქრისტიანულმა მორალმა დააკნინა ადამიანთა 
რასა, ხელი შეუწყო „თვინიერი ადამიანის“ გამოყვანას, რომ სწორედ ქრისტიანული 
მორალის მოთხოვნით თვინიერი, უფერული ადამიანი იქნა აღიარებული იდეალად, რაც 
ადამიანის განვითარებას, “ღმერთკაცის” ჩამოყალიბებას უშლის ხელს. 
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ფრიდრიხ ნიცშეს ამ მოსახრებათა განვითარება და ცხოვრებაში დანერგვა იყო 
რასისტული თეორიის ერთერთი სათავე, რასაც შედეგად არასრულფასოვანი ერების 

კონცეფცია და ადამიანების მასობრივი განადგურების ბანაკები მოჰყვა. ალბათ, ნიცშე 

ვერც კი წარმოიდგენდა მისი მოძღვრების ასეთ რეალიზაციას, მაგრამ იდეებსა და 

მოძღვრებებს ავტორების ჩანაფიქრიდან დამოუკიდებელი არსებობის და ზემოქმედების 

უნარი ახასიათებთ. 
ეს უმოკლესი ექსკურსი მორალის ისტორიაში საკმარისია, რათა დავრწმუნდეთ, 

რომ დღეს ერთი ყოველმხრივ დასაბუთებული (გნებავთ ღმერთის სახელით, გნებავთ 
მეცნიერთა მეცადინეობით) მორალი, ან ღირებულებათა სისტემა, რომელიც ადამიანს 

განუსახღვრავს ცხოვრების გზას, გაათავისუფლებს მას არჩევანის პირადი პასუხისმგებ- 

ლობისაგან – არ არსებობს. არც იმის დასაბუთება არსებობს, რომ ზნეობრივი ცხოვრე- 
ბის მძიმე ტვირთი არის სიკეთე და სამართლიანობის პრინციპიდან გამომდინარე, ამ 

თუ იმ ქვეყნად, აუცილებლად იქნება დაჯილდოებული. კაცობრიობა კარგავს ღმერთს, 

კარგავს რწმენას, კარგავს იმ დასაყრდენს, რომელიც აიძულებს მას აღიაროს ცხოვრების 

სახელმძღვანელო პრინციპად აბსოლუტურ ღირებულებათა სისტემა. 

სამწუხაროდ, კაცობრიობის სირთულეები აქ არ თავდება. გარკვეული მორალური 
კოდექსი, რომელსაც ადამიანი აღიარებს, მას უნდა გამოადგეს თვითრეალიზაციისათვის, 
თავისი მეობის დამკვიდრებისათვის. ე.ფრომს მოჰყავს ასეთი მაგალითი: ქკვიანმა, წარ- 
მატებულმა ბიხნესმენმა დაიწყო ლოთობა. ერთი შეხედვით, ბიზნესმენის ცხოვრების 

ძირითადი ინტერესი კონკურენციაში გამარჯვება და ფულის მოგებაა. პირადი ცხოვრებაც 
ამ ინტერესს არის დაქვემდებარებული. ბიხნესმენმა მიაღწია წარმატებას და ამდენად 
უნდა იყოს ბედნიერი. მაგრამ ფსიქოანალიტიკოსი, რომელსაც მან მიაკითხა დახმარე- 

ბისათვის, ადგენს, რომ გულის სიღრმეში ბიზნესმენს სძულს ყველა, ვისთანაც უხდება 
ურთიერთობა, ვინაიდან თავს თავისი ბიზნესის მონად გრძნობს, ხოლო მისი სულიერი 
ფასეულობანი სულ სხვა სიბრტყეში მდებარეობს. ცხოვრების სტილის და სულიერ 

მოთხოვნილებათა შეუთავსებლობით აღმოცენებული საკუთარი არასრულფასოვნების, 
დამცირების გრძნობის დათრგუნვას, ბიზნესმენი ცდილობს ალკოჰოლით. ეს ბიზნესმენი 
ბუნებრივ, ადამიანურ მოთხოვნებს, თავის ჭეშმარიტ კეთილდღეობას, სწირავდა სპხო- 

გადოების მიერ შექმნილ წარმოდგენას ბედნიერების შესახებ და ამის გამო დაკარგა 
საკუთარი თავის პატივისცემა. 

რა არის ამ კაცის პრობლემა – ლოთობა? არა, თავისი თავისგან განსხვისება! 

შეიძლება ჩავთვალოთ, რომ ეს მოვლენა უნივერსალურია, ვთქვათ, ბიზნესმენებისა- 
თვის? – ცხადია არა. ეს დამოკიდებულია პიროვნების ღირებულებათა იერარქიპზე. სხვამ 
შეიძლება ლოთობა დაიწყოს იმიტომ, რომ არ გააჩნია ინტენსიური საქმიანობის სარბიელი 

და ძირითადად პირადი და ოჯახური პრობლემებით არის დაკავებული. ორ დიამეტრა- 

ლურად საწინააღმდეგო მაგალითს ერთი რამ აქვს საერთო. ეს არის იმ მორალურ ფასე- 
ულობათა მარცხი, რომელიც თითოეულ კონკრეტულ პიროვნებაში იყო ჩამოყალიბე- 

ბული აღზრდის და ბუნებრივი თვისებების ინტეგრაციის შედეგად და რომელთა ცხოვრე- 
ბაში გატარება, რეალიზაცია მათ ვერ მოახერხეს. 

ეს მაგალითი კიდევ ერთ ადამიანურ თვისებახე ამახვილებს ყურადღებას, 
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რომელსაც უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ნარკოლოგებისათვის. პიროვნება, რომელიც 

უპირისპირდება თავის ჭეშმარიტ ფასეულობებს, მიუხედავად ცხოვრებაში მიღწეული 
წარმატებებისა, ხშირად თავს არ გრძნობს ბედნიერად, მისი კეთილდღეობა არ არის 

სრულყოფილი. არც თუ იშვიათად ვხვდებით ადამიანებს, რომელთა ცხოვრება, ერთი 
შეხედვით, ნაკლებ წარმატებულია, მაგრამ, თუ ისინი ინარჩუნებენ თავის პიროვნულ 
მთლიანობას, უფრო დარწმუნებულნი არიან თავის თავში, ნაკლებად დამოკიდებულნი 

სხვის შეფასებებზე – უფრო იშვიათად ავადდებიან, ისინი უფრო ბედნიერნი არიან, ვიდრე 
საზოგადოების სახომის მიხედვით წარმატებული ინდივიდები. ამის მიზეხი კი ის არის, 

რომ მათ არ უღალატეს თავის ღირებულებათა სისტემას, არ უღალატეს თავის მე-ს. 
საკუთარ ღირებულებათა სისტემის დაცვა და დამკვიდრება ხშირად ობიექტურ 

სიძნელეებს აწყდება წამალდამოკიდებულთა, განსაკუთრებით ალკოჰოლიზმით დაავა- 
დებულთა შორის, არც თუ იშვიათად (განსაკუთრებით, დაავადების საწყის ეტაპზე) 

ვხვდებით მაღალი ზნეობის პიროვნებებს, რომლებსაც ამ დაავადების განვითარების ხელ- 
შემწყობი არც გენეტიკური, არც ბიოლოგიური დეფექტები არ აღენიშნებათ. ეს, ერთი 
შეხედვით, პარადოქსული მოვლენა შეიძლება აიხსნას პიროვნების სულიერი სამყაროს 
შეუთავსებლობით იმ კონკრეტულ რეალობასთან, რომელშიც მას უხდება ცხოვრება 
და რომლის არც დაძლევა, არც შეგუება მას არ ძალუძს. 

კაცობრიობას სულ უფრო უძნელდება დღევანდელი ცხოვრების წესთან ადაპ- 
ტირება. თანამედროვე წარმოების სპეციფიკა სულ უფრო მზარდ მოთხოვნებს უყენებს 
პირის პროფესიული მომზადების დონეს. სწორედ პროფესიული ვარგისიანობა არის 
სოციალური წარმატების სახომი, ხოლო ადამიანის სულიერ ფასეულობებსა და მაღალ 

ზნეობრივ თვისებებს, უკეთეს შემთხვევაში, მეორეხარისხოვანი მნიშვნელობა ენიჭება. 
ზოგჯერ კი, მაღალი მორალი პიროვნების წინსვლის ხელისშემშლელ ფაქტორად იქცევა 

ხოლმე. 
ს, პროფესიათა უმრავლესობა ადამიანისგან მოითხოვს იღვაწოს დადგენილ ჩარ- 

ჩოებში – შეასრულოს ერთი და იგივე ხასიათის ოპერაციები ერთხელ და სამუდამოდ 
დადგენილი წესის მიხედვით. ადამიანის რობოტიხზირება წინააღმდეგობაში მოდის ისეთ 
თანდაყოლილ, ევოლუციის მრავალსაუკუნოვან გზაზე გამომუშავებულ ადამიანურ 
მოთხოვნილებებთან, როგორიცაა – შემოქმედებითი მიდგომა შრომისადმი, დაბრკოლე- 
ბათა გადალახვისკენ სწრაფვა, დამარცხების შემთხვევაში რევანშის სურვილი, საკუთარი 
ბედის ბატონპატრონობა და სხვ. 

ერთის მხრივ, ადამიანი განიცდის მისი ბუნებისათვის აუცილებელ ემოციათა 

დეფიციტს, მეორე მხრივ კი – წარმოების სულ უფრო მზარდი მოთხოვნილებებით გამო- 

წვეულ განუწყვეტელ შფოთვას. გამოდის, რომ თანამედროვე სპხოგადოებისათვის დამა- 
ხასიათებელი მატერიალური კომფორტის საკომპენსაციოდ, კაცობრიობა სულიერი 

დისკომფორგის ხარკს იხდის. ეს განაპირობებს ფსიქოაქტიური ნივთვიერებების სამედი- 

ცინო გამოყენების პროგრესულ ზრდას. ამასთანავე, სინამდვილესთან განრიდების 

მიხნით, მაფულობს ამ ნივთიერებათა არასამედიცინო მოხმარებაც. ადამიანი მიისწრაფ- 

ის უკეთესი თვითგრძნობისაკენ, ვიდრე ამის საბაბს იძლევა ობიექტური სინამდვილე. 

მაგრამ საფასური, რომელსაც ის იხდის ამ სურვილის დასაკმაყოფილებლად, დამღუპველია. 
25



საზოგადოება არსებობს მხოლოდ იმდენად, რამდენადაც მისი წევრები ქმნიან ფასეულო- 
ბებს. დამოკიდებულ პირს, როგორც წესი, არა მარტო არაფერი არ შეაქვს ზოგადსაკა- 

ცობრიო ყულაბაში, არამედ სხვათა შრომის ნაყოფს ხარჯავს თავის თაქხე. ყველა ადამიანი 
რომ ამ გხას დაადგეს, სახოგადოება დაირღვეოდა. ჟ.სარტრი, მიიჩნევს, რომ დაბა- 
დებით არც ერთ ადამიანს არავითარი უფლებრივი უპირატესობა არ გააჩნია მეორე 

ადამიანთან. ყველა ერთნაირად ვალდებულია ადამიანების, სახოგადოების წინაშე. ამას- 

თანავე, ყოველი ადამიანი თავის თავის შემოქმედია, თუნდაც იმიტომ, რომ პიროვნება 

თავად ირჩევს თავის მორალს (ღმერთიც ხომ უტოვებს არჩევანის უფლებას!). ადამიანი 

თავისუფალია თავის არჩევანში და ამავე დროს შქხლუდული სხვა ადამიანების არჩევა- 

ნით. ამდენად, ერთის თავისუფლება, ერთის არჩევანი, ერთის ცხოვრების წესი მჭიდრო 

კავშირშია, უფრო სწორედ ინტეგრირებულია სხვა ადამიანის ცხოვრების წესთან. ერთი 
ადამიანი ძალაუნებურად განსახღვრავს სხვების ბედნიერება-უბედურებას. ცხადია, რომ 

ადამიანთა სახოგადოების ასეთი სტრუქტურა, ასეთი ბუნება, გამორიცხავს ცალჰეული 

ადამიანის უფლებას მოიქცეს ისე, როგორც მას სურს, თუნდაც ნარკოტიკული ნივთიე- 
რებების მოხმარების საკითხში. 

გამომდინარე ყოველივე ზემოთქმულიდან, ნარკოლოგიის ამოცანა და, 

მაშასადამე, ექიმი-ნარკოლოგის ამოცანაა, აღუდგინოს პაციენტს ცხოვრების სახრისის 

განცდა. ცხოვრება მძიმე ტვირთი და დიდი პასუხისმგებლობაა იმის მიუხედავად, გაახ- 

რებული აქვს ეს პიროვნებას, თუ არა. იმისთვის, რომ ადამიანმა ეს ტვირთი ღირსეულად 
ზიდოს და ცხოვრების გზა ღირსეულად გაიაროს, მას სჭირდება თავისი არსებობის 

მიხნის, დანიშნულების – ცხოვრების სახრისის ნათელი წარმოდგენა. ცხოვრების სახ- 
რისის არც მოპარვა და არც ჩუქება არ შეიძლება – ამბობს ე. ფრანკლი – ის თითოეულმა 
ადამიანმა თავად უნდა შეიქმნას. 

ნარკოლოგის ყველაზე რთული და საპატიო ამოცანაა პაციენტის თანადგომა 
ცხოვრების დაკარგული სახრისის ძიების გხახე, რის შედეგადაც ადამიანი კვლავ ყალიბ- 

დება პიროვნებად, რომელმაც იცის რისთვის ცხოვრობს, რომელიც მზად არის დაუპი- 

რისპირდეს ნარკოტიკებს კვლავშეძენილი რწმენის დასაცავად. 

უმრავლეს ქვეყნებში ნარკოტიკულ ნივთიერებათა არასამედიცინო დანიშნულე- 

ბით მოპოვება და გამოყენება დასჯადია. სახოგადოების წინაშე დგება ძნელად დასაძ- 
ლევი პრობლემა – თუ ჩვენ ვცნობთ დამოკიდებულებას დაავადებად და ვავრცელებთ 
დამოკიდებულებაზე ავადმყოფისათვის მინიჭებულ ყველა უფლებას, ისიც უნდა 
დავუშვათ, რომ დაავადება სწორედ ნარკოტიკების მიღებაში მდგომარეობს. მაგრამ ასეთ 
შემთხვევაში ყველა პირს ეძლევა საშუალება თავი გამოაცხადოს ავადმყოფად (ამის მიღ- 

წევა ნარკოტიკების მიღებისას სულ ადვილია) და მოიპოვოს უფლება, დაუბრკოლებლად 
მიიღოს ნარკოტიკული ნივთიერებები, რაც არა მარტო მას დაუჩქარებს სიკვდილს, 

არამედ შექმნის პირობას ნარკომანიის შეუზღუდავი გავრცელებისათვის. იმ შემთხვევაში, 
თუ დამოკიდებულს გამოვაცხადებთ ბოროტმოქმედად, გამოვა, რომ დაავადება ისჯება, 

რაც იმის ტოლფასია, რომ დავსაჯოთ ადამიანი დიაბეტისათვის, ან წითელასთვის, რომ- 
ლითაც ის დაავადდა. 

ალბათ ამიტომ, საპხოგადოებაში ხშირად ისმება კითხვა, წამალდამოკიდებული 
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– ავადმყოფია თუ ბოროტმოქმედი? ეს კითხვა კარდინალური ხასიათისაა და კარგად 
ასახავს დამოკიდებულების სოციალურ ბუნებას. სპხოგადოებას, ადამიანებს ნაკლებად 
აინტერესებთ იურიდიული ნიუანსები, მათთვის მთავარია განისპხღვროს წამალდამო- 

კიდებული პირის სოციალური სტატუსი <– ვინ არის ის, დამნაშავე თუ მსხვერპლი? ნარ- 
კოლოგიის უმნიშვნელოვანესი ამოცანაა, ხელი შეუწყოს სახოგადოებაში სწორი განწყო- 
ბის ჩამოყალიბებას, რომლის გარეშეც ის თავის მისიას ვერ შეასრულებს, ეფექტურად 
ვერ შეებრძოლება დამოკიდებულების გავრცელებას. დამოკიდებულების სინდრომი 

დაავადებაა, დამოკიდებული ავადმყოფია, ამიტომ ყველა პირმა თუ დაწესებულებამ მას 
სათანადო დახმარება და თანადგომა უნდა გაუწიოს, მაგრამ ამასთან, უნდა გვახსოვდეს, 
რომ დამოკიდებულმა საკუთარი ნებით ჩაიგდო თავი ამ მდგომარეობაში და თანადგო– 
მასთან ერთად უმკაცრესი გაკიცხვის ღირსია. უნდა გვახსოვდეს, რომ ყველა წამალ- 
დამოკიდებული ამ სენის გამავრცელებელია, თანაც, ვთქვათ, გრიპისგან განსხვავებით, 

დაავადების გავრცელებაზე იგი გარკვეულ ენერგიას, ხშირად ფინანსებსაც ხარჯავს, 
ზოგჯერ ამ ქცევის ბოროტი შედეგის გაახრების გარეშე. 

სხვადასხვა ქვეყნის კანონმდებლობამ სხვადასხვა მზას მიმართა, რათა წამალ- 

დამოკიდებულება დასჯადი გაეხადა. ძირითადად, მაინც ორი ამოსავალი პრინციპი არსე- 
ბობს. პირველი პრინციპის მიხედვით (ვთქვათ, ამერიკული კანონმდებლობის მიხედვით) 
დასჯადია ნარკოტიკული ნივთიერებების ერთი მისხალის ქონების, შენახვის, გადატანის 
ფაქტიც კი, ე.ი. დასჯადია ნარკოტიკული ნივთიერების სამედიცინო დანიშნულების 
გარეშე მოპოვების ფაქტი. ყველასათვის გასაგებია – შეუძლებელია ნაკროტიკული 

ნივთიერების მიღება, ე.ი. დამოკიდებულებით , ნარჯოტიკული ნივთიერების 
ქონების გარეშე, მაგრამ ამ შემთხვევაში ისჯება არა დაავადება , არამედ ნარკოტიკული 
ნივთიერების ქონება. სხვა ქვეყნების კანონმდებლობა სასჯელს ითვალისწინებს მაშინაც, 

როდესაც გამოსაკვლევ პირს ხელთ ნარკოტიკული ან ფსიქოტროპული ნივთიერება არ 
აღმოაჩნდა, მაგრამ იმყოფებოდა მისი ზემოქმედების ქვეშ. ორივე შემთხვევაში კანონ- 
მდებელის ამოსავალი წერტილი არის კანონის იმ მუხლის დარღვევა, რომელიც კრძა- 
ლავს ნარკოტიკული და ფსიქოტროპული ნივთიერებების შეძენას, შენახვას, გადატანას 
და ა.შ. სამედიცინო დანიშნულების გარეშე. მაგრამ ერთ შემთხვევაში, ნივთიერება უნდა 
იყოს სახეზე, როგორც საგანი, ნივთი, მეორეში კი – საკმარისია ეს ნივთიერება აღმოჩე- 
ნილ იქნას გამოსაკვლევი პირის ბიოლოგიურ სითხეში. 

აქედან გამომდინარე, პირი ისჯება არა იმის გამო, რომ ის არის წამალდამოკი- 

დებული, არამედ ნარკოტიკული და ფსიქოტროპული ნივთიერებების შეძენის, შენახვისა 
და ა.შ. მარეგლამენტირებელი კანონის შესაბამისი მუხლის დარღვევის გამო. შეიძლება 

დაიბადოს კითხვა, რა განსხვავებაა, თუ რისთვის დაისჯება წამალდამოკიდებული, მას 
ხომ არ შეუძლია ნარკოტიკის გარეშე არსებობა? საქმე ისაა, რომ დამოკიდებულება 

ქრონიკული დაავადებაა. თუ კი ვინმე ერთხელ გახდა ავად, მკურნალობის მიუხედავად, 
სამწუხაროდ, მისი ცენტრალური ნერვული სისტემა საწყის მდგომარეობას ვერასოდეს 
ვეღარ დაუბრუნდება, რაც ხელს არ უშლის იმას, რომ ადა%“- „ამა მთელი სიცოცხლე 

აღარ მიიღოს ნარკოტიკი, თუ დაიცავს სათანადო რეკომენდაციებს. მაშასადამე, ადამიანი 
წამალდამოკიდებული რჩება, მაგრამ ამისათვის არ ისჯება. 

აქედან გამომდინარე, იურიდიული და სამედიცინო „დიაგნოზები“ განსხვავებუ- 
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ლია. იურიდიული თვალსახრით პიროვნება დასჯადია მაშინაც, თუ მას დამოკიდებულების 
კლინიკური ნიშნები არ უდგინდება, მაგრამ ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური ანალიხი ბიოლო- 
გიურ სითხეებში ფსიქოაქტიური ნივთიერების არსებობას გამოავლენს. 

წამალდამოკიდებული პირების მიმართ გამაფრთხილებელი და აღმკვეთი ღონის- 
ძიებების გამოყენება, სისხლის სამართლის პასუხისმგებლობის ჩათვლით, საერთაშო- 

რისო დისკუსიის საგანია. დღეს არ არსებობს დადგენილი, ყველა ქვეყნისთვის მისაღები, 

დასაბუთებული რეკომენდაციები. ეს განპირობებულია ქვეყნის ეთნო-კულტურული, 
სოციალური, პოლიტიკური, ეკონომიური განსხვავებებით, რომლებიც მნიშვნელო- 
ვანწილად განაპირობებენ ნებისმიერი მკურნალობის ნებაყოფლობით, სავალდებულო 

თუ იძულების ფორმის ეფექტურობას. 
შიდსის, ჰეპატიტების და სხვა ინფექციების გავრცელების პირდაპირმა კორელა- 

ციამ ფსიქოაქტიური ნივთიერებების ინტრავენური ჭხით მომხმარებელთა რაოდენობას- 

თან, სპხოგადოების წინაშე საკითხი დამოკიდებულების პრობლემის მიმართ განსხვავე- 
ბული კუთხით დასვა. ზოგიერთი ინფექციების გავრცელება ხომ თვით დამოკიდებულე- 

ბის გავრცელებაზე ნაკლებად სახიანო არ არის სპხოგადოებისათვის. დაიწყო იმ ღონის- 

ძიებების დამკვიდრება, რომლებიც შეასუსტებენ დამოკიდებულ პირთა მიერ სახოგა- 
დოებისთვის მიყენებულ ვნებას. ბევრ ქვეყანაში განხორციელდა ნარკოტიკების მიღების 
ნაწილობრივი დეკრიმინალიხაცია იმ მიზნით, რომ სპზოგადოებას მისცემოდა საშუა- 

ლება გარკვეული დიალოგი გაემართა წამალდამოკიდებულ პირებთან, რათა აღზრდის, 

მკურნალობის, სოციალური რეაბილიტაციის გზით შეემცირებინა ის ვნება, რომელიც 
დამოკიდებულ პირებს მოაქვთ თავის თავისთვის და სახოგადოებისთვის. დადგინდა, 

რომ დამოკიდებულების მოვლენის მოსპობა სახოგადოების განვითარების ამ ეტაპზე 

შეუძლებელია; და რაკი დამოკიდებულება დღეს ვერ იქნება დაძლეული, უნდა მოხდეს 
ამ მოვლენასთან დაკავშირებული ვნების შემცირება. ამასთანავე, ყველა ქვეყანა ითვა- 
ლისწინებს სასჯელს იმ ნარკოტიკების მომხმარებლებისათვის, ვინც თავს არიდებს 

სახოგადოებასთან დიალოგს, უარს ამბობს დაჰყვეს კეთილ ნებას. 
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წამალდამოკიდებულების ნეირონული 

მექანიხმები 

განპირობებულია თავის ტვინზე ფსიქოაქტიურ ნივთიერე- 
ბათა ზეგავლენით. იმის მიუხედავად, რომ არსებობს ასობით სხვადასხვა ტიპის ფსიქო- 

აქტიური ნივთიერება, მათ შორის ისეთებიც, რომლებსაც ჩვენ ნარკოტიკულ ნივთიერებებს 
ვუწოდებთ, და მათი ზემოქმედება ხშირ შემთხვევაში განსხვავებულ ეფექტს იწვევს, 

მიღებულია ფსიქოტროპული ნივთიერებების ჯგუფებად დაყოფა, ცენტრალურ ნერვულ 
სისტემპზე მათი ფარმაკოლოგიური მოქმედების მიხედვით. ზოგადად შეიძლება სამი დიდი 
ჯგუფის გამოყოფა, ესენია: 1. დეპრესანტები, ანუ ნივთიერებები, რომლებიც ცნს-ზე 
დამთრგუნველად მოქმედებენ. მათ რიგს მიეკუთვნება ალკოჰოლი, საძილე საშუალებები 
და სხვ; 2. სტიმულატორები, ანუ ცნს-ის გამააქტივებელი (ამაჭსნებელი) ნივთიერებები. 
ესენია: ამფეტამინები, კოკაინი, ნიკოტინი და სხვ.; 3. ჰალუცინოგენები, ანუ ნივთიერე- 
ბები, რომლებიც იწვევენ ცნობიერების შეცვლილი მდგომარეობის წარმოშობას. მათ 
რიცხვში შედის: ლიხერგინის მჟავის დიეთილამიდი (L50), მესკალინი, ფსილოციბინი, 
მარიხუანა, ჰაშიში და სხვ. 

დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაციის, მეათე გადახედვის (დსც- 10) მიხედ- 
ვით კი ფსიქოტროპული ნივთიერებები განთავსებულნი არიან 9 ქვეჯგუფში: ალკოჰოლი, 
ოპიოიდები, კანაბინოიდები, სედატიური და საძილე საშუალებები, კოკაინი, სხვა სტიმუ“ 
ლატორები და კოფეინი, ჰალუცინოგენები, თამბაქო, აქროლადი გამხსნელები. 

ფსიქოტროპული ნივთიერებების მოქმედება ცნს-ში ტიპიური მექანიზმების საშუა- 
ლებით ხორციელდება, რომელთა შესწავლაც მოითხოვს ცნს-ის წყირონების მოქმედების 

ცოდ · 

ნეირონი 
ადამიანის ტვინი შეიცავს დაახლოებით 20 მილიარდ წნეირონს. მიუხედავად 

მათი მრავალფეროვნებისა, რაც უმეტეს შემთხვევაში _ __ დენდრიტები    მათი ლოკალიზაციითა და დანიშნულებით განისახღ- 

ვრება, უმრავლესობას მსგავსი ფუნქციური და სტრუქ- / 7” ბირთეი 

ტურული მახასიათებლები გააჩნია. ” სმა 

სტრუქტურულად, ტიპიური ნეირონი შედგება ნეი- ი პირთვაკი 
რონის სხეულისავან (სომა), რომელიც შეიცავს უჯრედის ' 
ბირთვს და სხვა ორგანელებს. სომიდან გამოდის მოკლე ___ აქსონი 

დატოტვილი მორჩები – დენდრიტები და მორჩი, რომელ- 
საც აქსონს ეძახიან. იგი შეიძლება იყოს მოკლე ან გრძე- 
ლი, ათეულობით სანტიმეტრის სიგრძის. ჩვეულებრივ, 

სომიდან ერთი აქსონი გამოდის. ნეირონებს შორის ფუნქ- ა 
ციური კავშირების უბნებს სინაფსები ეწოდება, რომლებიც იარა2 ნეირონების ფუნქციურ სისტემებად გაერთიანების საფუ”. 2 MI ნეირონის სქემატური 

გამოსახულება 

  

ძველია. სურათზე ნაჩვენებია ნეირონის ზოგადი სქემა.



ცენტრალური ნერვული სისტემის ნეირონების ძირითადი დანიშნულება არის 
სიგნალის მიღება, მისი დამუშავება და სხვა ნეირონზე, ან ეფექტორზე გადაცემა. 

ნერვული უჯრედების გარდა ტვინში არსებობს სხვა ტიპის უჯრედებიც. მათ 

შორის ყველაზე მნიშვნელოვანია გლიური უჯრედები. ნერვული სისტემის ზოგ უბანში 

მათი რაოდენობა 10-ჯერ ჭარბობს ნეირონების რაოდენობას. გლიურ უჯრედებს ტვინ- 

ში მრავალი ფუნქცია აკისრია. მათ შორის: საყრდენი, რეპარაციული, მეტაბოლური და 

სხვა. გლიური უჯრედების ერთერთ მნიშვნელოვან ფუნქციას წარმოადგენს ტვინის 

სხვადასხვა უბნების შემაერთებელი გრძელი აქსონების გასწვრივ სპეციფიკური საფარ- 

ველის, მიელინის წარმოქმნა. მიელინის შრე არა მარტო იცავს აქსონს, არამედ ხელს 

უწყობს ნერვული იმპულსის დიდ მანძილხე სწრაფ გადაცემას. 

მემბრანა 
ნერვული უჯრედი, როგორც ორგანიზმის ნებისმიერი სხვა უჯრედი, დაფარულია 

მემბრანით. მემბრანის ორ ფენას, ე.წ. მატრიქსს, ქმნიან საპირისპიროდ ორიენტირე- 

ბული ლიპიდები. მათში ცილები ჩაძირულია მთლიანად, ან ნაწილობრივ და მატრიქსის 
ორივე მხარესაა ამოშვერილი. ლიპიდური და ცილოვანი კომპონენტები ბლანტი სითხის 

მდგომარეობაში იმყოფებიან. ეს განაპირობებს მათი კონფიგურაციის ცვალებადობის 

შესაძლებლობას. მემბრანის ცილების უმრავლესობა გლიკოპროტეინებია, რომელთა პოლი- 

საქარიდული ძეწკვები მემბრანის ზედაპირხეა ამოწეული. სხვა ნახშირწყლების მოლე- 

კულებთან ერთად ისინი უჯრედის ზედაპირზე ქმნიან თხელ ფენას, რომელსაც გლიკო- 

კალიქსი ეწოდება. ნერვული უჯრედები მჭიდროდ ეკვრიან ერთმანეთს – ნაპრალი მათ 

შორის, ზოგ შემთხვევაში, მხოლოდ 20ნმ-ია. გლიკოკალიქსი ავსებს ამ ნაპრალს და ასრუ- 
ლებს სხვადასხვა მნიშვნელოვან ფუნქციას. 

ნერვული უჯრედის მემ- 

ბრანა შეიცავს მიკროსკოპულ ფო- 

რებს – არხებს, რომელთა მეშვე- 

ობითაც ხდება იონთა მიმოცვლა 

უჯრედშიდა და უჯრედგარე სივ- 
რცეებს შორის. ამ არხებს განას- 

ხვავებენ იმ მექანიზმების მიხედ- 

ვით, რომელთა საშუალებითაც 

ხდება მათი გახსნა ან დახურვა და 

საბა სბ ობბებსია ამგვარად მათში გამავალი იონური 

სურ. M2. მემბრანის მოდელი დენის რეგულირება. ამის მიხედ- 

ვით არხები იყოფა პოტენციალ- 
დამოკიდებულ და რეცეპტორდამოკიდებულ, ქიმიურად აქტივირებად არხებად. 

პოტენციალდამოკიდებული არხის მოქმედება განპირობებულია იმ ელექტრულ 

პოტენციალთა სხვაობით, რომელიც წარმოიქმნება უჯრედშიდა და უჯრედგარე სივრცე- 

ებს შორის. ნეირონის მემბრანის პოტენციალის სიდიდე გავლენას ახდენს არხების გან- 

ვლადობაპზე შესაბამისი იონებისათვის, არხებში იონების გადაადგილება კი განაპირობებს 
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ე.წ. მოქმედების პოტენციალის წარმოშობას და ხელს უწყობს აგზნების სიგნალის შემ- 

დგომ გავრცელებას. 
ქიმიურად აქტივირებადი არხები, რომლებსაც აგრეთვე რეცეპტორ-, ან 

მედიატორდამოკიდებულ არხებს უწოდებენ, ცვლიან განვლადობას სხვადასხვა იონების 

მიმართ ნეირომედიატორის ან სხვა შესაბამისი ქიმიური ნივთიერების ზეგავლენით. ასეთი 
არხები ნაკლებად ან საერთოდ არ რეაგირებენ მემბრანის პოტენციალის (ვვლილებაზე. 
რეცეპტორები და მათი იონური არხები კონცენტრირდება პოსტსინაფსურ მემბრანახე. 

არსებობს ახალი მონაცემები იმის თაობაზე, რომ პოტენციალდამოკიდებული 

და რეცეპტორდამოკიდებული არხები არ არიან სრულად დამოუკიდებელი. კერძოდ, 

ბევრი მემბრანული რეცეპტორი დაკავშირებულია პოტენციალდამოკიდებულ არხებთან 
მეორადი მესენჯერების მეშვეობით. 

ნეირონის მემბრანა არეგულირებს ნივთიერებათა ცვლას უჯრედსა და გარემოს 
შორის. გარდა ამისა, იგი გავლენას ახდენს იმ ნივთიერებათა გადაადგილებახე, რომლე- 
ბიც ნეირონის აგზნება-შეკავებასთან და, მაშასადამე, სიგნალის გადაცემასთანაა დაკავ- 

შირებული. უჯრედის მემბრანა სხვადასხვა ენდოგენური ლიგანდების და ეგხოგენური 
ფარმაკოლოგიური ნივთიერებების ზეგავლენით მეტ-ნაკლებად ცვლის რეცეპტორებთან 

მედიატორების ბმის უნარს; და, რაც მთავარია, მემბრანაში ჩანერგილია სხვადასხვა 
ცილოვანი წარმონაქმნები, სინაფსური კომპლექსის შემადგენელი ნაწილები, რომლებიც 

სპეციფიკურად პასუხობენ გარკვეული ტიპის ქიმიური ნივთიერებების – მედიატორებისა 
და მოდულატორების – ზემოქმედებას. 

აგხნებადი მემბრანის თვისებები 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, უჯრედის მემბრანა წარმოადგენს ცილისა და ცხიმის 

კომპონენტებისაგან შემდგარ სტრუქტურას, რომელიც შეიცავს პატარა, სითხით შევსე- 

ბულ ფორებს (არხებს). ამ არხების დიამეტრი დაახლოვებით 7#-ია. იონების გადაად- 
გილება არხებში ლიმიტირებულია ამ უკანასკნელთა ზომით. ფორების სიდიდის გამო 

მემბრანა აბსოლუტურად გამტარია კალიუმისა IM? | და ქლორის ICI“) იონების მიმარო, 

რომლებიც 7#-ზე ნაკლები დიამეტრისანი არიან, ნაკლებად გამტარია ნატრიუმის IM“ | 
იონების მიმართ და აბსოლუტურად გაუმტარია დიდი ორგანული ანიონების მიმართ. 

ნატრიუმისა და ქლორის კონცენტრაცია საგრძნობლად მაღალია უჯრედგარე სითხეში, 

ხოლო კალიუმისა და ანიონების კონცენტრაცია – უჯრედშიდა სითხეში. მემბრანის სხვა- 
დასხვა მხარეს, იონთა კონცენტრაციული დისბალანსის შედეგად, წარმოიქმნება მემბრა- 

ნული პოტენციალი. უჯრედში, უჯრედგარე სითხესთან შედარებით, უარყოფითი 

მუხტის სიდიდე საშუალოდ 70 მილივოლტს აღწევს. პოტენციალთა ასეთ სხვაობას მოს- 

ვენების პოტენციალს უწოდებენ. 

როდესაც, რაიმე ზემოქმედების შედეგად, ნეირონის მემბრანის გარე და შიდა 
ზედაპირებს შორის მუხტების სხვაობა მცირდება, ამბობენ, რომ მემბრანამ დეპოლარი- 

ზება განიცადა. როდესაც იგი დეპოლარიზებულია რამდენიმე მილივოლტით, მისი გამ- 
ტარებლობა ნატრიუმის იონების მიმართ იხრდება, ნატრიუმის იონდამოკიდებული 

არხების გახსნის შედეგად, რაც უჯრედში შემავალ ნატრიუმის ნაკადს და, შესაბამისად, 
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დეპოლარიზაციის დონეს ზრდის. ზღურბლოვანი სიდიდის მიღწევისას, მილისეკუნდის 

მონაკვეთში, Mგ“-ის იონები უჯრედში შედიან და ანეიტრალებენ უარყოფით მემბრანულ 

პოტენციალს. ნატრიუმის იონები იმდენად დიდი რაოდენობით აღმოჩნდება უჯრედის 
შიგნით, რომ მემბრანული პოტენციალი ინვერსიას (ნიშნის ცვლას) განიცდის და უჯრე- 

დი სუსტად დადებითი ხდება უჯრედგარე სითხესთან შედარებით. ამ წერტილში მემბრანა 
კარგავს გამტარობას Mგ7+-ის მიმართ და იხრდება გამტარებლობა კალიუმის იონები- 

სადმი. +-ის იონები ტოვებენ უჯრედს პოტენციალთა სხვაობის აღსადგენად, აღირიცხება 
ე.წ.მოქმედების პოტენციალი. ასეთ მდგომარეობაში, თუმცა აღდგენილია მემრანის 
პოტენციალთა სხვაობა, იონები უჯრედის შიგნით და გარეთ უკვე სხვაგვარადაა განა- 
წილებული (ნატრიუმის იონები – უჯრედის შიგნით, კალიუმის იონები – უჯრედის 

გარეთ). ამ დროს მემბრანა უგრძნობელია გაღიხიანების მიმართ და შეუძლებელია 
მოქმედების პოტენციალის გამოწვევა (რეფრაქტერული პერიოდი). აქტიური პროცესის, 
ნატრიუმ-კალიუმის “ტუმბოს“ დახმარებით, მემბრანა ახდენს იონების გადანაწილებას 

და პირვანდელი წონასწორობის აღდგენას. 

ნეირონს ახასიათებს მოქმედების პოტენციალის უცვლელად და შეუსუსტებლად 
გატარების უნარი აქსონის გასწვრივ. აქსონს შეუძლია გაატაროს იმპულსები 1-500/წმ 

სიხშირით. 

აქსონი სპეციალიზებულია მოქმედების პოტენციალის სწრაფი და საიმედო გადა- 
ცემისათვის. ყველა მოქმედების პოტენციალი ძირითადად იდენტურია, შეიძლება იცვლე- 
ბოდეს მხოლოდ მოქმედების პოტენციალთა სიხშირე. აქსონი არ არის ფსიქოაქტიური 

ნივთიერებების მოქმედების სამიზნე, მაგრამ მასხე მოქმედებენ ნივთიერებები, რომელთა 
უმრავლესობა ლოკალურ ანესთქნიურ საშუალებებს წარმოადგენს. 

იმპულსები ვრცელდება უჯრედიდან აქსონის გასწვრივ სინაფსური დაბოლოე- 
ბისაკენ. აქსონის ტერმინალები სინაფსში მჭიდროდ უახლოვდება მეორე ნეირონს. ეს 

სწორედ ის უბანია, სადაც ხდება იმპულსების გადაცემა ნეირონიდან ნეირონზე. როდე- 
საც იმპულსები მიაღწევენ სინაფსს, თავისუფლდება ქიმიური მედიატორი, დიფუნდი- 

რებს ვიწრო, სითხით შევსებულ ნაპრალში, რომელსაც სინაფსური ნაპრალი ეწოდება, 

და ცვლის მიმდებარე უჯრედის მემბრანის პოლარიხაციის დონეს. პოსტსინაფსურ მემ- 

ბრანაზე შესაძლებელია ორი ტიპის ზეგავლენა: ამაგზნებელი და შემაკავებელი. ამაჭტნე- 

ბელი ზეგავლენა პოსტსინაფსურ მემბრანაზე აღირიცხება მცირე ამპლიტუდის დეპოლარი- 
ზაციით, ანუ ამაჭსნებელი პოსტსინაფსური პოტენციალით (აპსპ). ამ პოტენციალის 

აღმოცენება დაკავშირებულია ამაგზნებელი მედიატორის მოქმედებასთან, რაც გამო- 
იხატება ნატრიუმისა და კალიუმის იონების მიმართ მემბრანის განვლადობის მნიშვნე- 
ლოვან მატებაში. ამ პოტენციალების ხანგრძლივობა მცირეა, ჩვეულებრივ 20მსკ-ზე 
ნაკლები. ამაგზნებელი სტიმულის ინტენსივობის მატება იწვევს დეპოლარიზაციის დონის 

ზრდას. როდესაც პოსტსინაფსური მემბრანის აპსპ-თ გამოწვეული დეპოლარიზაციის 
დონე ზღურბლოვანს მიაღწევს, წარმოიშვება მოქმედების პოტენციალი, რომლის შესა- 

ხებაც ზემოთ გვქონდა საუბარი. 
ყველა ნეირონს, გარდა ამაგზნებელი სინაფსებისა, გააჩნია შემაკავებელი სინაფ- 

სები. ამ უკანასკნელთა საშუალებით მოცემულ უჯრედს გადაეცემა იმპულსი, რომელიც 
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იწვევს მის შეკავებას. ზოგიერთი ქიმიური მედიატორი განაპირობებს დენდრიტის 

მემბრანის არა დეპოლარიზაციას, არამედ ჰიპერპოლარიზაციას. ეს დაკავშირებულია 

მემბრანის განვლადობის ზრდასთან ქლორის იონების მიმართ, რაც იწვევს უჯრედის 
შიდა უარყოფითი პოტენციალის მატებას – ჰიპერპოლარიზაციას. ჰიპერპოლარიზა- 

ციულ პოტენციალს შემაკავებელი პოსტსინაფსური პოტენციალი ეწოდება (შპსპ). შპსპ 
უპირისპირდება აპსპ-ს, ანეიტრაღებს მას, რაც ხელს უშლის მოქმედების პოტენციალის 

წარმოქმნას. 
ამგვარად, ყველა უჯრედს გააჩნია ამაგხნებელი და შემაკავებელი სინაფსები, 

შესაბამისად, ნერვულ სისტემაში არსებობს ამაგხნებელი და შემაკავებელი მედიატორები. 
უჯრედის აგზნება, თუ ის აღწევს კრიტიკულ დონეს, განაპირობებს სიგნალის გავრცე- 
ლებას სხვა წარმონაქმნებზე (ნერვული უჯრედი, კუნთი, ჯირკვალი და სხვ.) მოქმედების 
პოტენციალის საშუალებით, რომელიც აქსონში ვრცელდება უდეკრემენტოდ. შეკავება 
ვლინდება იმაში, რომ უჯრედში წყდება მოქმედების პოტენციალის წარმოშობა. 

სურ. M#3-ზე ნაჩვენებია ნეირონის ელექტრული აქტივობის სქემა. 

      

  

მოქმედების პოტენციალი 

სლურბლი უუ. 'რრეგეეი.ეეე 

მოსეენების -70 
პოტენციალი 

  

რეფრაქტერული 
პერიოდი შპსპ 

სურ. M3. უჯრედის ელექტრული აქტივობა 

დენდრიტები და სომა ღებულობენ იმპულსებს სხვა ნეირონებისაგან სინაფსების 
საშუალებით და პასუხობენ მათ ან დეპოლარიზბაციით (აგზნებადობის მატება), ან ჰიპერ- 

პოლარიზაციით (აგზნებადობის დაქვეითება). დენდრიტებთან მოსული ყველა იმპულსი 
ცვლის სომის აგზნებადობის დონეს, რაც ააქტივებს აქსონს, რომლის საშუალებითაც 

იმპულსები სხვა ნეირონებს გადაეცემა. როგორ გარდაიქმნება დენდრიტების ელექ- 

ტრული პოტენციალი მოქმედების პოტენციალად? სომა აინტეგრირებს, აჯამებს ამაგხზ- 

ნებელ და შემაკავებელ იმპულსებით გამოწვეულ დადებით და უარყოფით პოტენცია- 

ლებს, და თუ ამაგხნებელი სინაფსების გავლენა უფრო ძლიერია, ვიდრე შემაკავებელი 
სინაფსებისა, უჯრედი პასუხობს მოქმედების პოტენციალის გენერირებით. თუ მიღე- 

ბულია მეტი შემაკავებელი იმპულსი, უჯრედი ჰიპერპოლარიზდება და ნეირონი 
ნაკლებად აგზნებადი ხდება. 
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სინაფსური გადაცემა და მედიატორები 

გადაცემა სინაფსში ხდება ქიმიური მედიატორების ან უბრალოდ მედიატორების 
საშუალებით. უმეტესი ფსიქოაქტიური პრეპარატების მოქმედება შეიძლება აიხსნას 

იმით, რომ მათ გააჩნიათ უნარი დაიკავონ ბუნებრივი მედიატორების ბმის ადგილი 

რეცეპტორებზე და გამოიწვიონ უჯრედის შესაბამისი პასუხი. მაგალითად, ოპიატების 

ზემოქმედება ენკეფალინებისა და ენდორფინების შესაბამის რეცეპტორებხე. 

სინაფსი 

სინაფსი უაღრესად მნიშვნელოვანი წარმონაქმნია ნერვული სისტემის ფუნქცი- 

ონირებისა და წამალდამოკიდებულების ბუნების გაგებისა და მკურნალობისათვის. 

ამდენად, საჭიროდ მიგვაჩნია დეტალურად განვიხილოთ მისი სტრუქტურული მახასი- 

ათებლები და მოქმედების პრინციპი. სურათხე სქემატურადაა ნაჩვენებია ნორადრენა- 

ლინის სინაფსი, რომელიც ტიპიურ სინაფსად შეიძლება ჩავთვალოთ. 

აქსონურ დაბოლოებასა და დენდრიტს შორის მანძილი დაახლოებით 200#-ია. 

ეს სივრცე, სინაფსური ნაპრალი, ჰყოფს აქსონის პრესინაფსურ მემბრანას დენდრიტის 

პოსტსინაფსური მემბრანი- 

II | | საგან. მედიატორით გავსებუ- 

I I ლი სინაფსური ვეხიკულები 
პრესინაფსური,» L ვეხიკულა პრესინაფსურ ტერმინალშია 
მემბრანა ა. პს. მ ე 05 ა ბე ს “–< .: 

ოთავსეიული. ეს ვეხიკულე პოსტსინაფსური ი) , აფერი ნაპრლი ბი დაახლოებით 300-დან 
მემბრანა ას 600#-მდეა დიამეტრში და 

ყველა ნერვული ტერმინალის 
სინაფსური ნაპრალის პრე- 

სურ.M4. სინაფსის აგებულება სინაფსურ უბანში არის აღმო- 

ჩენილი. 

პოსტსინაფსურ მემბრანას გააჩნია სპეციფიკური კომპონენტები, რომლებიც 
განაპირობებენ მის უნარს რეაგირება მოახდინოს ამა თუ იმ ენდოგენურ ან ეგხოგენურ 

ქიმიურ ნივთიერებასთან. ასეთი სპეციფიური კომპონენტია რეცეპტორი. განვიხილოთ 

იგი უფრო დაწვრილებით. 

რეცეპტორი უჯრედის ის კომპონენტია, რომელიც ურთიერთქმედებს ქიმიურ 

ნივთიერებასთან და სათავეს უდებს იმ ბიოქიმიურ და ბიოფიხიკურ პროცესებს, რომ- 

ლებზედაც არის დამოკიდებული ამა თუ იმ ნივთიერების ფარმაკოლოგიური ეფექტი. 

რეცეპტორები განსახღვრავენ რაოდენობრივ კავშირს ნივთიერების კონცენ- 

ტრაციასა და მის ფარმაკოლოგიურ ეფექტს შორის. რეცეპტორისა და მოქმედი ნივ- 

თიერების აფინიტეტი (რეცეპტორთან შეკავშირების ხარისხი) განსპხღვრავს ნივთიე- 
რების კონცენტრაციას, რომელიც საჭიროა ნივთიერება-რეცეპტორის კომპლექსების 

(ე.ი. ნივთიერების ზემოქმედების ერთერთი გამაპირობებელი ფაქტორის) შესაქმნელად. 

ხშირად რეცეპტორების საერთო რაოდენობა განსაზღვრავს იმ მაქსიმალურ ეფექტს, რომე- 
ლიც შეიძლება ნივთიერების მაქსიმალურმა რაოდენობამ გამოიწვიოს. 
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ნივთიერების შერჩევითი ზემოქმედება კონკრეტულ რეცეპტორზე ძირითადად 

განისახღვრება ამ ნივთიერების მოლეკულის აქტიური უბნის ზომის, ფორმის და ელექ- 

ტრული მუხტის მიხედვით. 

მემბრანის რეცეპტორების დონეზე ხორციელდება ფარმაკოლოგიური ანტაგო- 

ნისტების მოქმედებაც. კონკურენტული ანტაგონისტების დამახასიათებელი ნიშანია 

მათი მოლეკულის აქტიური უბნის ანალოგიურობა ბუნებრივი მედიატორის აქტიურ 

უბანთან. კონკურენტული ანტაგონისტები უკავშირდებიან რა რეცეპტორს, არ იწვევენ 

მისთვის დამახასიათებელ 

რეაქციას, მაგრამ იკავებენ 

რა რეცეპტორის ბმის ად- 

გილს, ხელს უშლიან მედი- 

ატორს მასთან შეკავშირე- 

ბაში. ამგვარად, მათი მოქ- 

მედება განპირობებულია 
უნარით, ხელი შეუშალონ 

რეცეპტორისა და აგონის- 

ცის შეკავშირებას. არსე- 

ბობენ აგრეთვე არაკონკუ- 

რენტული ანტაგონისტები. 

არაკონკურენტული ანტა- 

გონისტები აგრეთვე თრგუ- 

ნავენ მედიატორის გავლენას 
უჯრედხე, მაგრამ ამას აღ- 
წევენ სხვა საშუალებებით. 

კონკურენტული და არაკონ- 

კურენტული ანტაგონის- 

ტების მოქმედება კარგად 

ჩანს სურ.M#%5-ზე. 

ზოგიერთი ანტაგო- 

ნისტი რეცეპტორს უკავ- 

შირდება შეუქცევადად ან 
თითქმის შეუქცევადად. ან- 

ტაგონისტის აფინიტეტი 

რეცეპტორთან შესაძლებე- 

ლია იმდენად ძლიერი იყოს, 

რომ რეცეპტორი აგონის- 

ტისათვის დროებით მიუდ- 

გომელი ხდება. 

  

დახურულია 

C> 

ლიაა 

„<გეაბ–_ –_–– I – 

გ | თაართა 

LI     
ფცდ 

ს ათაორბეთა 

Mყ“ 

სურ. #5. კონკურენტული და არაკონკურენტული 
ანტაგონისტების მოქმედება 

ა) საწყისი მდგომარეობა; ბ) გლუტამატი უერთდება რეცეპტორს 

და იწვევს არხის გახსნას; გ) კონკურენტული ანტაგინისტი იკავებს 
გლუტამატის ადგილს და ხელს უშლის მის აქტივაციას; დ) არა- 

კონკურენტული ანტაგონისტი (ფენციკლიდინი, MC") აბლოკი- 
რებს გახსნილ არხს. 

 



სასიგნალო მექანიხმები 

ტრანსმემბრანული სასიგნალო პროცესების უმრავლესობა ხორციელდება 

განსახღვრული მოლეკულური მექანიზმების საშუალებით. ყოველი მათგანი დაკავში- 

რებულია სიგნალის გადამტან გარკვეულ ცილებთან. ასეთ ცილებს განეკუთვნებიან 

რეცეპტორები უჯრედის ზედაპირზე და მის შიგნით, ფერმენტები და სხვ. ისინი წარ- 

მოქმნიან, აძლიერებენ, კოორდინირებენ და წყვეტენ პოსტრეცეპტორულ სასიგნალო 

პროცესს მეორადი. მესენჯერების (გადამცემები) მეშვეობით. განვიხილოთ ჯერ ქიმიური 
ინფორმაციის გადატანა უჯრედულ მემბრანაში, ხოლო შემდეგ მეორადი ციტოპლპხმა- 

ტური გადამცემების ძირითადი თვისებები. 

დაწვრილებითაა შესწავლილი სიგნალების ტრანსმემბრანული გადაცემის ოთხი 
ძირითადი მექანიზმი. თითოეულ მათგანში გამოყენებულია ორმაგი ლიპიდური პლახმა- 
ტური მემბრანის გადალახვის სხვადასხვა გზა. ესენია: 

1. ცხიმებში ხსნადი ლიგანდების შეღწევა მემბრანაში და მათი მოქმედება უჯ- 

რედშიდა რეცეპტორზე; 

2. ტრანსმემბრანული რეცეპტორული ცილის გამოყენება, რომლის უჯრედშიდა 

ფერმენტატული აქტივობა ალოსტერულად რეგულირდება ლიგანდით (ქიმიური აგენტით), 
რომელიც უკავშირდება მოცემული ცილის უჯრედგარე უბანს (დომენს); 

3. ტრანსმემბრანული იონური არხების გახსნა ან დახურვა ლიგანდთან შეკაში- 
რებისას; 

4. ტრანსმემბრანული რეცეპტორის მეშვეობით სასიგნალო გადამცემი ცილის 

(C-ცილის) სტიმულირება, რომელიც, თავის მხრივ, ააქტივებს უჯრედშიდა მეორად 
მესენჯერს. 

უფრო დაწვრილებით განვიხილოთ ბოლო ორი მექანიზმი. (სურ. M 6) 

  

  

  

I ვ 4 
(88: .' 

უჯრედგარე სივრცე -C. 

შემბრანა | ! 
„>, 

უჯრედშიდა სივრცე ა , 
ქეა #8 

სურ, M6. ძირითადი ტრანსმემბრანული მექანიზმები 

იონური არხების რეგულირება ლიგანდების მეშვეობით. ბუნებრივ 
ლიგანდებს მიეკუთვნებიან აცეტილქოლინი (აქ), გამა-ამინოერბოსმჟავა (გაემ), 
კატექოლამინები, ამაჭხნებელი ამინომჟავები და სხვ. ყველა ეს ნივთიერება სინაფსურ 
მედიატორებს მიეკუთვნება. ბევრი ფსიქოაქტიური პრეპარატი ახდენს უჯრედის მემ- 
ბრანის არხებში იონური დენის მარეგულირებელი ენდოგენური ლიგანდების მოქმედების 
იმიტირებას. ამ გხით მიიღწევა ფსიქოტროპული ეფექტი. 
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ნიკოტინური აქ რეცეპტორი (იხ.სურ. M7) ერთერთი ყველაზე შესწავლილი 

რეცეპტორია. იგი წარმოადგენს პენტამეტრს, რომელიც შედგება ხუთი პოლიპეპ- 
ტიდური სუბერთეულისაგან (ორი -, ერთი ჩ-, ერთი /- და ერთი 0-ჯაჭვი). ეს პოლი- 

პეპტიდები, რომელთაგან თითოეული ოთხ- 

ჯერ გადაკვეთს მემბრანას, წარმოქმნიან M-> 

ცილინდრულ სტრუქტურას, რომლის დია- აქ ს რობა, აქ 

მეტრია 8ნმ. “დ რ, „ (8 რ 
როდესაც აცეტილქოლინი უკავშირ- გარეთ  / ; 

დება რეცეპტორის უბანს თძ-სუბერთეულზე, ს % 10წ ” : 
წარმოიშვება კონფორმაციული ცვლილე- V | ' 4 /“ 1" 

ბები, რომლებიც ხსნიან ცენტრალურ ჰიდრო- ი 11: | “ 
_ ფილურ არხს, რომლის მეშვეობითაც ნატრი- 

  

უმის იონები უჯრედგარე სითხიდან უჯრედის -: ა 

შიგნით გადაინაცვლებენ და იწვევენ აპსპ-ს შიგნით % საე) 7 

წარმოქმნას. დროის ინტერვალი აგონისტის + 

ლიგანდრეგულირებად არხთან მიერთებასა და M3 
უჯრედის რეაქციას შორის ხანდახან მილისე-„ სურ.M7. აცეტილქოლინის ნიკოტინური 
კუნდებით იხომება. ეს მეტად მნიშვნელო- რეცეჰტორი-– ლიგანდდამოციდებული 

ვანია სინაფსში ინფორმაციის მყისიერი გადა- იონური არხი 

ცემისათვის. 

C -ცილები და შეორადი შეხსენჯერი. მრავალი უჯრედგარე ლიგანდი ზრდის 
უჯრედში ისეთი მეორადი მესენჯერების კონცენტრაციას, როგორებიცაა ციკლური 

ადენოზინ-3,5-მონოფოსფატი (ც-ამფ), იონური კალციუმი ან ფოსფოლიპიდები. უმეტეს 
შემთსვევაში სიგნალის ტრანსმემბრანული გადაცემა სამკომპონენტიანია: პირველ რიგში 

ზედაპირული რეცეპტორი ამოიცნობს სპეციფიკურ ლიგანდს. შემდეგ რეცეპტორი ააქ- 

ტივებს C-– ცილას, რომელიც მემბრანის შიდა ზედაპირზეა მოთავსებული. გააქტივებული 
C-ცილა ცვლის ეფექტორული ელემენტის, ჩვეულებრივ ფერმენტის ან იონური არხის, 

ფუნქციას. მომდევნო ეტაპზე ეს ეფექტორული ელემენტი ცვლის უჯრედშიდა მეორადი 
შუამავლის კონცენტრაციას. ც-ამფ-სათვის ეფექტორულ ფერმენტს წარმოადგენს ადენი- 
ლატციკლახა – ტრანსმემბრანული ცილა, რომელიც უჯრედშიდა ატფ-ს ც-ამფ-ად 

გარდაქმნის. შესაბამისი C– ცილა, რომელიც აღინიშნება როგორც CI, ასტიმულირებს 

ადენილატციკლახას მას შემდეგ, რაც თვითონ აქტივირდება ჰორმონის ან ნეირომედია- 

ტორის მიერ სპეციფიკური რეცეპტორის მეშვეობით. 

ამ მექანიზმში მნიშვნელოვანია ის, რომ ერთმანეთისაგან გამოიყოფა ლიგანდით 

რეცეპტორის აგზნება და C-–ცილის მიერ გამოწვეულ ეფექტორის აქტივაცია. ანუ 

ნეირომედიატორის ურთიერთქმედება თავის მემბრანულ რეცეპტორთან შესაძლოა 
ძალზე მცირე დროი» განმავლობაში მიმდინარეობდეს (სულ რამდენიმე მილისეკუნდი), 

ხოლო C– ცილით 5.ჰუალებული ეფექტი ათეულობით წამის განმავლობაში გაგრძელდეს.



სინაფსური გადაცემის საფეხურები 

აღსანიშნავია, რომ საკუთრივ სინაფსური გადაცემა უაღრესად რთული პროცე- 
სია. ძირითადად არსებობს სინაფსური გადაცემის პროცესის 10 საფეხური, თითოეული 

მათგანის შეფერხება ან გააქტივება მოქმედებს სიგნალის გადაცემის ეფექტურობაზე. 1-დან 
IV საფეხურამდე პრესინაფსურ დაბოლოებაში ხორციელდება და მოიცავს მედიატორის 
სინთეზს, შენახვას და გამოთავისუფლებას; V -VIII საფეხურები მედიატორის უჯრედგარე 

აქტიობაა: დიფუზია, რეცეპტორის აქტივაცია და მედიატორის მეტაბოლური დაშლა; IX 
საფეხურზე ხორციელდება მედიატორის უკუჩაჭერა ნერვულ ტერმინალში და მისი 

სინაფსური ნაპრალიდან მოცილება, ხოლო X საფეხურზე მედიატორის აქტიური შთან- 
თქმა ვქხიკულებში უჯრედშიდა სითხიდან და ამგვარად მისი დაცვა უჯრედშიდა ენზიმე- 
ბისაგან, რომლებიც სხვაგვარად მის დაშლას გამოიწვევენ. 

სამკურნალწამლო პრეპარატების მოქმედების უბნები 

ცნს-ზე მოქმედი თითქმის ყველა პრეპარატის ეფექტი დამოკიდებულია მის 
უნარზე იმოქმედოს ქიმიური სინაფსური გადაცემის ამა თუ იმ ეტაპზე. ეს მედიატორ- 

დამოკიდებული ურთიერთქმედებანი შეიძლება იყოს პრესინაფსური და პოსტსინაფსური. 
პრეპარატები, რომლებიც ზემოქმედებას ახდენენ ნეირომედიატორის სინთეწზე, 

მის შენახვახე, მეტაბოლიზმსა და გამოთავისუფლებაზე პრესინაფსური მოქმედების 

ჯგუფს განეკუთვნება. მედიატორის სინთეხის, ან მისი დაგროვების დათრ- 
გუნვა ასუსტებს სინაფსურ გადაცემას. მაგალითად, #-ქლორფენილალანინი აბლოკი- 
რებს სეროტონინის სინთეხს, ხოლო რეხერპინი ამცირებს მონოამინების რაოდენობას 
სინაფსში მათ დეპონირებაზე ზეგავლენის გხით. ამ პრეპარატების გამოყენება ასუსტებს 
სეროტონინის მედიატორულ ეფექტს. მედიატორის კატაბოლიზმის დათრგუნვა ზრდის 

მის კონცენტრაციას და, სხვადასხვა მონაცემებით, ზრდის თითოეული იმპულსის საპა- 
სუხოდ გამოყოფილი მედიატორის რაოდენობას. პრეპარატები შეიძლება თვით მედია- 

ტორზეც მოქმედებდნენ. მაგალითად, სტიმულატორი ამფეტამინი იწვევს კატექოლამი- 
ნების გამონთავისუფლებას ადრენერგულ სინაფსებში, კაპსაიცინი გამოათავისუფლებს 
პეპტიდურ სუბსტანცია ”-ს მგრძნობიარე ნეირონებში, ხოლო ტეტანუსის ტოქსინი 
აბლოკირებს შემაკავებელი მედიატორების – ამინომჟავების გამოთავისუფლებას. 

ნეირომედიატორის სინაფსურ ნაპრალში გადმოღვრის შემდეგ, ადგილი აქვს 
მის უკუჩაჭერას, ან დაშლას. იმის მიხედვით, იხრდება თუ მცირდება ნეირომედიატორის 

(მაგ., სეროტონინის) ზეგავლენა პოსტსინაფსურ მემბრანაზე ადგილი შეიძლება ჰქონდეს 
გუნება-განწყობის გაუმჯობესებას ან გაუარესებას . 

პოსტინაფსური მემბრანა მედიატორის ძირითადი სამიზნეა. პრეპარატები შეიძ- 
ლება მოქმედებდნენ, როგორც ნეირომედიატორის აგონისტები (მაგალითად, ოპიატები, 
რომლებიც ენკეფალინების მოქმედების იმიტირებას ახდენენ) ან რეცეპტორის ფუნქციის 
ბლოკირებას იწვევდნენ. რეცეპტორული ანტაგონიზმი ცნს-ში მრავალი პრეპარატის 
მოქმედების მექანიხმს წარმოადგენს. მაგალითად, შეიძლება გამოგვადგეს სტრიქნინის 

მიერ შემაკავებელი მედიატორის, გლიცინის, ბლოკირება. სტრიქნინის მიერ კრუნჩხვების 
ინდუცირება გამოწვეულია შემაკავებელი პროცესების ბლოკადით და აგზნების 

გაძლიერებით. 
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ჩვეულებრივ, რეცეპტორები დაკავშირებულნი არიან მემბრანის განვლადობის 
ორიდან ერთერთ მექანიხმთან. ცნს-ის უმეტესი რეცეპტორები დაკავშირებულნი არიან 

იონურ არხებთან და მათი აქტივირება იწვევს არხის გახსნას მცირე ხნით (რამოდენიმე 
მილისეკუნდიდან ათეულ მილისეკუნდამდე). პრეპარატებს შეუძლიათ უშუალოდ იმოქ- 
მედონ იონურ არხზე. მაგალითად, ბარბიტურატები შეაღწევენ მრავალი ამაგხნებელი 

ნეირომედიატორის რეცეპტორთან დაკავშირებულ იონურ არხში და ახდენენ მის ბლოკი- 
რებას. სხვა შემთხვევაში, რეცეპტორები დაკავშირებულნი არიან ფერმენტებთან. ამ 

უკანასკნელთა ზემოქმედება იწვევს ცვლილებებს პოსტსინაფსურ მემბრანაში. ეფექტი 
შეიძლება შენარჩუნებული იყოს ათეული წამისა და წუთის განმავლობაში. 

ითვლება, რომ ადგილობრივი ანესთქნიური საშუალებები არ უკავშირდებიან 
რომელიმე სპეციფიკურ რეცეპტორს. მათი გავლენა განპირობებულია ამ ნაერთების 
ლიპოფილობით. 

ცენტრალური ნეირომედიატორები 

ამ ქვეთავში ჩვენ განვიხილავთ სპეციფიკურ მედიატორებს: აცეტილქოლინს, 
ნორადრენალინს, დოფამინს, სეროტონინს, ამაგხნებელ და შემაკავებელ ამინომჟავებს 

და ოპიატურ პეპტიდებს. 
აცეტილქოლინი: აცეტილქოლინი პირველი ნივთიერებაა, რომლის მედიატო- 

რული თვისებები ცნს-ში ფარმაკოლოგიურად იყო დადგენილი. 
პრეპარატებს, რომლებიც ნიღბავენ აცეტილქოლინის მოქმედებას, წარმოადგე- 

ნენ ნიკოტინი და მუსკარინი (ორივეს შეუძლია ქცევის შეცვლა), ხოლო პრეპარატებს, 
რომლებიც აბლოკირებენ აცეტილქოლინის მიღწევას რეცეპტორამდე – ატროპინი და 
სკოპოლამინი. მას შემდეგ, რაც აცეტილქოლინი მოახდენს თავის ზემოქმედებას 

პოსტსინაფსურ დენდრიტულ მემბრანაზე, მისი მოქმედება უნდა შეწყდეს. 
შლის ენზიმი აცეტილქოლინესტერახა (აქე). ზოგიერთი პრეპარატი (მათ აქე-ინჰიბი- 
ტორებს უწოდებენ) თრგუნავს ენზიმს. ასეთ პრეპარატებს შეუძლიათ ღამის კოშმარე- 
ბის, ჰალუცინაციების, აგხნებულობის შეგრძნების, ინტელექტუალური და მოტორული 
ფუნქციების აღრევისა და შენელების გამოწვევა. 

აცეტილქოლინს შეიცავენ ისეთი სისტემები, როგორიცაა ნეოსტრიატუმი, ძგიდის 
მედიალური ბირთვი და რეტიკულური ფორმაცია. 

მონოამინები: მონოამინები მოიცავენ კატექოლამინებს (დოფამინსა და ნორ- 

ადრენალინს) და სეროტონინს (5-პიდროქსიტრიპტამინი). ეს ნაერთები ცნს-ში ძაღლზე 
მცირე რაოდენობით მოიპოვება. მედიატორების ეს სისტემა წარმოადგენს მრავალი 

ფსიქოტროპული პრეპარატის სამიზნეს. მაგალითად, ცნს-ის სტიმულატორები კოკაინი 
და ამფეტამინი პირველ რიგში მოქმედებენ კატექოლამინურ სინაფსებზე. კოკაინი აფერ- 
ხებს დოფამინისა და ნო! ადრენალინის უკუჩაჭერას პრესინაფსურ ტერმინალში, ხოლო 
ამფეტამინი აძლიერებს ამ მედიატორების გამოყოფას პრესინაფსური ტერმინალიდან. 

დოფამინი: ძირითადი სისტემები, რომლებიც შეიცავენ დოფამინს – ესაა 

ნერვული ჯები, რომლებიც აკავშირებენ შავ სუბსტანციას ნეოსტრიაფუმთან და ვენ- 
ტრალურ ტეგმენტალურ უბანს ლიმბურ სტრუქტურებთან, განსაკუთრებით ლიმბურ 
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ქერქთან. დოფამინთანაა დაკავშირებული ე.წ. ტვინის დამაჯილდოვებელი სისტემის 
მოქმედება. 

ნორადრენალინი: ნორადრენალინური რეცეპტორების უმრავლესობა ლოკა- 

ლიხზებულია 100Cს§ 006-ს16ს5-ში და რეტიკულური ფორმაციის ლატერალურ ტეგმენტა- 
ლურ უბანში. ამ ნეირომედიატორს აგრეთვე ლომის მედიატორს უწოდებენ, ვინაიდან 

მის მოქმედებასთანაა დაკავშირებული პიროვნების ენერგიის მატება, აგრესიის გპხრდა 

და, საერთოდ, მზადყოფნა თავდასხმისა თუ თავდაცვისათვის. 
სეროტონინი (5-#/I): სეროტონინური სისტემის უმეტესი ნაწილი ლოკალი- 

ზებულია თმიხბ-ს ბირთვებში, ხიდის შუა ნაწილში და ტვინის ღეროს წინა ნაწილში. 
სეროტონინს ძირითადად შეიცავენ უმიელინო ნეირონები, რომლებიც დიფუზურად 
აინერვირებენ ცნს-ის უმეტეს რეგიონებს. ძირითადად, სეროტონინს ძლიერი შემაკა- 
ვებელი მოქმედება ახასიათებს. ითვლება, რომ სეროტონინი მონაწილეობს L50-ს მიღებით 
გამოწვეული ჰალუცინაციების წარმოშობაში. დადგენილია, რომ თუ ექსპერიმენტულ 

ცხოველებს ამოაცლიან ი.„მიჩ6-ს, მათ უვითარდებათ L5M0-ს მიღებისათვის დამახა- 
სიათებელი ეფექტები. სეროტონინი მონაწილეობს სხეულის ტემპერატურის, მადის და 
ძილის რეგულირებაში. 

ამინომჟავები: ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში არსებული ამინომჟავები 

შეიძლება ორ ჯგუფად დავყოთ: ნეიტრალური ამინომჟავები გლიცინი და გაემ-ი და 
მჟავე ამინომჟავები – გლუტამატი და ასპარტატი. ეს ნაერთები დიდი რაოდენობით 
მოიპოვება ცნს-ში და წარმოადგენენ ნეირონის აგხნებადობის მნიშვნელოვან ფაქ- 
ტორებს. 

ა. ნეიტრალური ამინომჟავები. ნეიტრალური ამინომჟავები შემაკავებელ 
ფაქტორებს განეკუთვნებიან, ზრდიან რა მემბრანის განვლადობას ქლორის იონების 
მიმართ და ამგვარად ხელს უწყობენ შპსპ-ს აღმოცენებას. 

გაემ-რეცეპტორები ორ ჯგუფად იყოფა: გაემ-მ და გაემ-ხ. გაემ-მ ხსნის ქლორის 
არხებს, მისი ანტაგონისტებია პიკროტოქსინი და ბიკუკულინი (იწვევენ გენერალიზებულ 
კრუნჩხვებს), ხოლო გაემ-ხ დაკავშირებულია კალიუმის არხებთან პოსტსინაფსურ 
მემბრანაზე. უმეტეს შემთხვევაში შპსპ-ს გააჩნია ორი კომპონენტი, სწრაფი და ნელი. 
არსებობს მონაცემები, რომ გაემ-ი შემაკავებელი მედიატორია, რომელიც ორივე კომ- 
პონენტხეა პასუხისმგებელი. სწრაფი კომპონენტის ბლოკირება ხდება გაემ-მგ-ს ანტა- 
გონისტებით, ხოლო ნელი კომპონენტისა – გაემ-ხ - ს ანტაგონისტებით. 

ბ. მჟავე ამინომჟავები. გლუტამატიც და ასპარტატიც ცნს-ში დიდი რაოდე- 
ნობით მოიპოვება. თითქმის ყველა გამოკვლეული ნეირონი აღიგზნება ამ ამინომჟავების 
ზემოქმედებით. ეს აგხნება რეცეპტორების აქტივაციითაა გამოწვეული. ეს უკანასკნელნი 
ორ ჯგუფად იყოფა: იონოტროპული და მეტაბოტროპული. იონოტროპული რეცეპტო- 

რები უშუალოდ არეგულირებენ კათიონსელექტიურ არხებს. ისინი სამ ქვეჯგუფად იყოფა 
სელექტიური აგონისტების მოქმედების მიხედვით. წამალდამოკიდებულების მექანიზ- 
მების თვალსაზრისით განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვთ MMს0/4#-რეცეპტორებს. 
MM0/4#-არხები განვლადია ნატრიუმის, კალიუმისა და კალციუმის იონებისათვის. 

მეტაბოტროპული გლუტამატური რეცეპტორები ზემოქმედებენ არა იონურ 
არხებზე, არამედ უჯრედშიდა ფერმენტებხე. 
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ბოლო ხანებში MMს/#-რეცეპტორები მკვლევარების დიდ ყურადღებას იპყრო- 
ბენ. ისინი განაპირობებენ სინაფსური პლასტიურობის დონეს, რაც მეხსიერებისა და 

დასწავლის სხვადასხვა ტიპების საფუძველს წარმოადგენს. მათი სელექტიური ბლოკი- 
რება ხდება კეტამინითა და ჰალუცინოგენ ფენციკლიდინით, რომლებიც შედიან რა ღია 
არხში, იკავებენ მას და ამგვარად იწვევენ მის ბლოკირებას. 

ოპიატური პეპტიდები: 1967 წელს გამოითქვა მოსახრება, რომ ოპიატური 

ნარკოტიკები ნიღბავენ ტვინში იმ ბუნებრივად წარმოქმნილი ქიმიური ნაერთების მოქ- 
მედებას, რომლებიც იწვევენ ანალგქხიას, ამ სუბსტანციებისადმი სპეცეფიურ რეცეპტო- 
რებზე ზემოქმედების გხით. 

1973 წელს აღმოაჩინეს სპეციფიური ოპიატური რეცეპტორები ნერვული დაბო- 
ლოებებით მდიდარ ტვინის უბნებში. აღმოჩნდა, რომ ტვინის მხოლოდ 6 უბანში არის 

ოპიატური რეცეპტორების მაღალი კონცენტრაცია: 
I- ოპიატური რეცეპტორები დიდი რაოდენობით მოიპოვება ტვინის 

ღეროში, მეოთხე პარკუჭის კედლებში. ამ უბანში როგორც მორფინი, ისე ელექტ- 
რული გაღიხიანება იწვევს ანალგეხიას, რომელიც ნალოქსონით ნეიტრალდება; 

I- დიდი რაოდენობითაა ოპიატური რეცეპტორები მედიალურ თალა- 

მუსში. როგორც ჩანს, ეს უბანი აშუალებს ღრმა ტკივილს, რომელიც ძნელად ლოკა- 
ლიზდება და, რომელზედაც გავლენას ახდენენ ემოციები; 

III – ოპიატური რეცეპტორები ნაპოვნია ზურგის ტვინის განსაკუთრებულ 
უბნებში, რომლებიც დაკავშირებულია შემომავალი სენსორული ინფორმაციის 

მიღებასა და ინტეგრირებასთან და, ამგვარად, ახშობენ მტკივნეულ სტიმულაციას; 
IV– რეცეპტორები აგრეთვე ლოკალიზებულია ტვინის ღეროს სპეციფიურ 

უბნებში, რომლებიც სახისა და ხელების ტკივილის რეცეპტორებისაგან ღებულო- 
ბენ იმპულსებს; 

V– რეცეპტორები ლოკალიზებულია ტვინის ღეროს იმ სპეცეფიურ ცენტ- 
რებში, რომლებიც დაკავშირებულია ციებ-ცხელებასთან, (ცვრემლდენასა და პირ- 
ღებინებასთან, სისხლის წნევის შენარჩუნებასთან და კუჭის სეკრეციის კონტ- 
როლთან; 

VI – ოპიატური რეცეჰტორების ყველპზე მაღალი კონცენტრაცია ცნს-ში 
აღინიშნება ლიმბურ სისტემაში, განსაკუთრებით ამიგდალაში. ოპიატური რეცეპ- 

ტოდ ი იშვიათად გვხვდება დიდი ნახევარსფეროების ქერქში და სულ არ გვხვდება 
თხემში. 
1976 წელს დადგენილი იყო რეცეპტორთა სამი ტიპი I, X და თ. 1981 წელს მათ 

დაემატა მეოთხე, ბ რეცეპტორი. # რეცეპტორები ლოკალიზებულია ძირითადად ტვინის 
ღეროსა და მედიალურ თალამუსში და, როგორც ჩანს, აშუალებენ მორფინით 

გამოწვეულ ანალგეხიასა და რესპირატორულ დეპრესიას. « რეცეპტორები განლაგე- 
ბულია ზურგის ტვინში და აშუალებენ სპინალურ ანალგქზიას. ტვინის ღეროში ეს 

რეცეპტორები აშუალებენ ოპიატებით გამოწვეულ სედაციასა და მიოზს (გუგების 
შევიწროებას). C რეცეპტორები ძირითადად ლიმბურ სისტემაში გეხვდება და ისინი 

მონაწილეობენ ზოგიერთი ოპიატებით, გამოწვეულ დისფორიასა და ფსიქოტომიმე- 
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ტურ ეფექტებში. ბ რეცეპტორები ჩართულია აფექტური ქცევისა და ეიფორიის დონის 
ცვლილებებში. როგორც ჩანს, ეს რეცეპტორები ენკეფალინური პეპტიდების სამიხნეებს 

წარმოადგენენ. ცხოველებზე ჩატარებულმა ცდებმა აჩვენეს, რომ 8 რეცეპტორების სტი- 
მულირება დაკავშირებულია ოპიოიდებით გამოწვეული სუნთქვის სიხშირის დაქვეი- 

თებასთან. ზოგიერთი ოპიოიდური რეცეპტორი თავის მხრივ იყოფა ქვესახეობებად. 

მაგ., ითვლება, რომ #-I რეცეპტორები დაკავშირებულია ანალგქხსიასთან, ხოლო IM-2 

რეცეპტორები, რესპირატორულ დეპრესიასთან. 

1975 წელს მკვლევარებმა მოახერხეს ტვინის გაუწმენდავი ექსტრაქტის იდენ- 

ტიფიცირება, რომლის მოქმედება ზღვის გოჭის წვრილი ნაწლავის პრეპარატზე მორფინის 
მოქმედების მსგავსი იყო, ანუ ტვინის ექსტრაქტი აკავებდა ნაწლავის შეკუმშვას, ხოლო 
ნალოქსონი აბლოკირებდა ამ ზემოქმედებას. გაუსუფთავებელი ექსტრაქტიდან გამოყო- 
ფილი იყო ორი მარტივი, ამინომჟავებისაგან შემდგარი, პროტეინი. მათ მეტ-ენკეფალინი 
და ლეუ-ენკეფალინი უწოდეს. გარდა ამისა, ჰიპოფიზიდან გამოყოფილი იყო უფრო 

გრძელი პროტეინი – ჩ-ლიპოტროპინი, – რომლის შემადგენლობაში შედის მეტ-# ენკე- 
ფალინი და სხვა ოპიატური აქტივობის პროტეინები. 

არის მონაცემები, რომ ენკეფალინები და ენდორფინები ტვინში იმ სპეციფიური 

სისტემების ნეიროტრანსმიტერებს წარმოადგენენ, რომლებიც აშუალებენ ტკივილის, 
პერცეპციისა და ემოციური ქცევის სენსორული შესავლის ინტეგრაციას. შესაძლებელია, 

ენკეფალინებს გარკვეული როლი ენიჭებოდეთ სტრესულ რეაქციებსა და მენტალურ 
დაავადებებში. თამაშობენ თუ არა ენკეფალინები რაიმე როლს ოპიატებისადმი ტოლე- 

რანტობასა და დამოკიდებულებაში? როგორც დადგენილია, ისეთი ნარკოტული ანალ- 
გეტიკების შეყვანა, როგორიცაა მორფინი, იწვევს ენკეფალინური რეცეპტორების ინტენ- 
სიურ სტიმულაციას, ხოლო უარყოფითი უკუკავშირის მექანიზმი აკავებს ენკჰეფალინური 
ნეირონების აქტივობას. როდესაც ენკეფალინების რაოდენობა მცირდება, იგივე ეფექტის 
მისაღწევად საჭიროა ოპიატების უფრო დიდი დოზების შეყვანა (ვითარდება ტოლერან- 

ტობა). ორგანიზმში მორფინის შეყვანის შეწყვეტისას, რეცეპტორებზე აღარც მორფინი 

მოქმედებს, აღარც ენკეფალინები. ჩნდება აღკვეთის სიმპტომები (ეს ფიზიკური დამოკი- 
დებულებაა). აღკვეთის სინდრომის შესუსტება მხოლოდ მაშინ მიიღწევა, როდესაც 

აღსდგება ენკეფალინური ნეირონების აქტივობა. არსებობს მინიშნება, რომელიც ამსგავ- 
სებს ენდოგენური ნაერთებისა და ოპიატების აქტივობას. ეს ნივთიერებები, როგორც 

ჩანს, ერთსა და იმავე რეცეპტორებზე მოქმედებენ. 

ზოგიერთი ცნობა თავის ტვინის აღნაგობისა და ფუნქციის შესახებ 

ნერვული სისტემა შეიძლება ორ ძირითად ფუნქციურ სისტემად დავყოთ: ცენტრალური 
ნერვული სისტემა (ცნს) და პერიფერიული ნერვული სისტემა. ცნს მოიცავს ყველა ნეირონს, რომელიც 
მოთავსებულია თავის ქალასა და ხერხემალში. პერიფერიული ნერვული სისტემა შედგება თავის 

ქალასა და ხერხემლის გარეთ განლაგებული ნეირონებისაგან. თავის მხრივ, ცნს ორ ძირითად ნაწი- 

ლად იყოფა – თავის ტვინი და ზურგის ტვინი. თავის ტვინი დაახლოებით 13 მილიარდი ნეირონისა- 

განაა შემდგარი და მთლიანად თავის ქალაშია მოთავსებული. თავის ტვინის ნაწილს, რომელიც 

უშუალოდ უკავშირდება ზურგის ტვინს, ღერო ეწოდება. იგი იყოფა სამ მკაფიოდ განსხვავებულ, 
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მაგრამ მთლიანად ურთიერთდაკავშირებულ სეგმენტად. ესენია: მოგრძო ტვინი (თიძსI8 0ხI0იდმ(8), 

ხიდი (0005) და შუა ტვინი (ოლიიიტიჩმI0ი). ტვინის ნაწილს, რომელიც უშუალოდ შუა ტვინის ზემოთაა 

განლაგებული შუამდებარე ტვინი (ძICიCლიჩეI0ი) ეწოდება და იგი შეიცავს ჰიპოთალამუსს, ჰიპოფისს, 
მხედველობის ტრაქტებს და თალამუსს. უშუალოდ თალაბუსის ქვეშ განლაგებულია სუბთალამუსი. 
ტვინის ღეროსა და შუამდებარე ტვინს თითქმის მთლიანად ფარავს თავის ტვინის მარჯვენა და 

მარცხენა ჰემისფეროები. 

მოგრძო ტვინი. მოგრძო ტვინი ზურგის ტვინის უშუალო გაგრძელებაა თავის ქალაში 

ბოქკოთა ყველა აღმავალი და დაღმავალი ტრაქტი, რომელიც აკავშირებს ზურგისა და თავის ტვინს, 
გაივლის მოგრძო ტვინს. გარდა ამისა, მოგრძო ტვინში მოთავსებულია მნიშვნელოვანი ცენტრები, 
რომლებიც აკონტროლებენ სუნთქვას, პერიფერიულ ვაზოკონსტრიქციას, გულისცემის სიხშირეს, 
გულის შეკუმშვის ძალას, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ფუნქციონირებას და სხვ. 

მოგრძო ტვინიდან ცენტრალური სტრუქტურებისკენ მიემართება ბოჭკოების ქსელი, 

რომელიც გაივლის მთელ ღეროს და აღწევს თალამუსამდე. ამ ბოჭკოების ქსელს რეტიკულური 
(ბადებრივი) ფორმაცია ეწოდება. რეტიკულური ფორმაციის ერთ ნაწილს უწოდებენ აღმავალ 

რეტიკულურ გამააქტივებელ სისტემას, ეს სისტემა ჩართულია სიფხიზლისა და ძილის რეგულაციაში. 
ნაჩვენებია, რომ მისი ელექტრული სტიმულაცია ელექტროენცეფალოგრამპზე იწვევს ძილისათვის 
დამახასიათებელი სურათის შეცვლას სიფხიბლისათვის დამახასიათებელი სურათით. რეტიკულური 
ფორმაციის გამააქტივებელი პრეპარატები, მაგალითად, ამფეტამინები, იწვევენ გამოფხიზლებას და 
აძლიერებენ ქცევით აქტივობას. 

ხიდი. ხიდი ტვინის ღეროს ნაწილია, რომელიც მოგრძო ტვინსა და შუა ტვინს შორისაა 

განლაგებული. ხიდი შეიცავს აღმავალ და დაღმავალ ბოჭკოების ტრაქტებს, რომლებიც აკავშირებენ 
თავის ტვინს ზურგის ტვინთან. 

შუა ტვინი. ხიდის გაგრძელებაზე მოთავსებულია შუა ტვინი. იგი დაკავშირებულია თალამუს- 
თან და პიპოთალამუსთან. შუა ტვინის ძირითადი შემადგენელი ნაწილია სარელეო სტრუქტურები. 
მის შემადგენლობაში შედის ე.წ. ზემო და ქვემო ბორცვები, რომლებიც დაკავშირებულია მხედვე- 
ლობით და სმენით სენსორულ სისტემებთან. მიჩნეულია, რომ ისინი წარმოადგენენ ჰალუცინაციების 

გამომწვევი პრეპარატების მოქმედების სამიზნეებს. 

ნათხემი. ნათხემი უშუალოდ შუა ტვინის ზემოთ, დორსალურად არის განლაგებული და 
მასთან სამი წყვილი ბოქკოთა ტრაქტებით არის დაკავშირებული. მისი ერთერთი ძირითადი ფუნქცია 

მოძრაობის კოორდინირებაა. ზოგიერთი ფსიქოტროპული პრეპარატის ზემოქმედება ნათხემზე 

განაპირობებს თრობისთვის დამახასიათებელი სენსომოტორული ინფორმაციის დეხინტეგრირებას, 

რაც კოორდინაციის დარღვევაში ვლინდება. 

შუამდებარე ტვინი. შუამდებარე ტვინი მოთავსებულია ტვინის ღეროს ზევით, დიდი ტვინის 
ქერქის ქვეშ, მარჯვენა და მარცხენა ჰემისფეროებს შორის. შუამდებარე ტვინი იყოფა რამდენიმე 
უბნად. განვიხილოთ ორი მათგანი – თალამუსი და ჰიპოთალამუსი. 

თალამუსი. თალამუსი შუამდებარე ტვინის უდიდესი სტრუქტურაა და სინამდვილეში ბევრ, 

უფრო წვრილ სტრუქტურას მოიცავს. ფიხიოლოგიური თვალსაზრისით, თალამუსი ტვინის უმნიშვ- 
წელოვანესი სარელეო სადგურია. მასში ხორციელდება პირველადი სენსორული ინფორმაციის ინტეგ- 
რირება, რომელიც შემდგომ ქერქს გადაეცემა. გარდა ამისა, იგი ქერქთან აკავშირებს ჰიპოპთალა- 

მუხის სტრუქტურებს. 
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ჰიპოთალამუსი. პიპოთალამუსში განლაგებულია ვეგეტატური ფუნქციების ცენტრები, 
როგორიცაა კვების, წყურვილის, ძილის, სხეულის ტემპერატურის რეგულაციის, სექსუალური ქცევის, 
წყლის ბალანსის კონტროლის და სხვა. გარდა ამისა, ჰიპოთალამუსის კონტროლს ექვემდებარება 

ჰიპოფიზიც. 

ჰიპოთალამუსს დიდი მნიშვნელობა აქვს ემოციებისა და ქცევის მოდულაციაში და ბევრი 
ფსიქოაქტიური პრეპარატის სამიზნეს წარმოადგენს, ან როგორც პირდაპირი ზემოქმედების არე, ან 
როგორც პრეპარატის მოქმედების გვერდით ეფექტებზე პასუხისმგებელი. 

ცხოველებში ჰიპოთალამუსის ზოგიერთი უბნის გაღიხიანება იწვევს ისეთი რეაქციების 

აღმოცენებას, რომლებიც დამახასიათებელია სხვადასხვა ემოციური მდგომარეობებისათვეის, 

მაგალითად, შიშის, გააფთრების და სხვ. გარდა ამისა, ჰიპოთალამუსის ზოგიერთი უბნის დაზიანება 

იწვევს ისეთი ფუნქციების დარღვევას, როგორიც არის კვება, სმა და სხვა. ითვლება, რომ ამფეტა- 

მინები ააქტივებენ ნეირონებს სიმაძღრის ცენტრში, რის გამოც ცხოველი წყვეტს ჭამას, ვინაიდან 
თავს მაძღრად გრძნობს. 

1953 წელს ოლდს-ისა და თანამშრომლების მიერ ჰიპოთალამუსში აღმოჩენილი იყო ე.წ. 

“დაჯილდოვების “, ანუ “თვით-სტიმულაციის” ცენტრები. შემდგომმა კვლევებმა ტვინში დაადგინეს 
დამაჯილდოებელი სისტემის მთელი ქსელის არსებობა, რომელიც თავის ტვინის მრავალ სტრუქტუ- 
რასა და გზას მოიცავს. განვიხილოთ იგი უფრო დაწვრილებით. 

ტვინის დამაჯილდოვებელი სისტემა 
კვება, წყურვილი, სექსუალური და დედობრივი ქცევა ინდივიდისა და სახეობის 

შენარჩუნებისაკენ მიმართული ძირითადი აქტივობაა. ბუნებრივი გადარჩევა, ასეთ 
ქცევებს ძლიერი დამაჯილდოებელი თვისებებით განამტკიცებს. ტვინის დამაჯილდოე- 
ბელი სისტემა განკუთვნილია ამ ბუნებრივი განმტკიცების განხორციელებისათვის. 

გამოკვლევებმა აჩვენეს, რომ ტვინის დამაჯილდოებელ სისტემაში ჩართული 
ტვინის უბნების პირდაპირი სტიმულაცია იწვევს მძლავრ სიამოვნების განცდას. ასეთი 
სტიმულაცია ააქტივებს იმ ნერვულ გხებს, რომლებითაც ვრცელდება ბუნებრივი 

დამაჯილდოებელი სიგნალები. ცხოველები, რომელთაც ამ უბნებში ელექტროდები აქვთ 
ჩანერგილი, განუწყვეტლივ აჭერენ თათს შესაბამის პედალს ან ასრულებენ სხვა შეთა- 
ვაზებულ ამოცანას, რათა მიიღონ ელექტრული გაღიხიანება. ის ფაქტი, რომ ცხოველი 
ივიწყებს საკვებსა და სასმელს ან ნებაკოფლობით იტანს ტკივილისმომგვრელ გაღიზი- 

ანებას, რათა შემდეგ დამაჯილდოებელი სისტემის ელექტრული სტიმულაცია განიცადოს, 
მიუთითებს, თუ რა ძლიერი განმამტკიცებელი თვისებები გააჩნია დამაჯილდოებელ 
სისტემას. 

ადიქტიური პრეპარატების უმრავლესობა უშუალოდ ან არაპირდაპირი გხით 
ზემოქმედებს ტვინის დამაჯილდოებელ სისტემპზე. 

დამაჯილდოებელი სისტემა შედგება ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებისაგან. 
ცენტრალურ კომპონენტს წარმოადგენს ნერვული თხა, რომელიც აერთიანებს ტვინის 
შუა უბნების სტრუქტურებს (ტეგმენტუმის ვენტრალური უბანი) ტვინის წინა ნაწილის 
უბნებთან (ფრონტალური ქერქი, ლიმბური სისტემა). ამ დამაჯილდოებელი სისტემის 

ქვაკუთხედს წარმოადგენს მქსოკორტიკოლიმბური ჯზა. ის შედგება ნეირონების 
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აქსონებისაგან, რომლებიც უკავშირდება ლიმბური სისტემის ი.მCCსოხნი§-ს. ლიმბური 

სისტემა ტვინის სტრუქტურების ქსელია, რომელიც დაკავშირებულია ემოციებისა და 
ქცევის კონტროლთან, სპეციფიკურ პერცეპციასთან, მოტივაციასთან, სიამოვნებასა 
(დაკმაყოფილება, დაჯილდოება) და მეხსიერებასთან. ვენტრალური ტეგმენტუმის ნეირო- 
ნებში გამოთავისუფლდება ნეირომედიატორი დოფამინი, რომელიც ი.მCCსთხნი§-ისა და 
მედიალური პრეფრონტალური ქერქის ნეირონების აქტივობის რეგულირებას ახდენს. 

გარდა ამისა დაჯილდოვების სისტემა მოიცავს აგრეთვე სხვა ლიმბურ სტუქტურებსაც, 
როგორიცაა ამიგდალა და ჰიპოკამპი, აგრეთგე ტვინის ფრონტალური ნაწილი. 
დოფამინის გარდა დაჯილდოვების სისტემაში მოქმედებენ სხვადასხვა ნეირომედიატო- 

რები (სეროტონინი, ენდორფინები, ენკეფალინები, 7-ამინოერბომჟავა, გლუტამატი 
და სხვ.), რომლებიც არეგულირებენ მქხოკორტიკოლიმბური დოფამინური სისტემის 

აქტივობას. ეს სტრუქტურები და გხები წამყვან როლს თამაშობენ დამოკიდებულების 
გამომწვევი მრავალი პრეპარტის განმამტკიცებელ თვისებებში. 

დიდი ტვინის ქერქი. ადამიანებში დიდი ტვინის ქერქი თავის ტვინის უდიდეს ნაწილს 

წარმოადგენს. იგი იყოფა მარჯვენა და მარცხენა ნახევარსფეროებად და უმაღლესი ნერვული 

ფუნქციების ძირითად მაინტეგრირებელ ორგანოს წარმოადგენს. 
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წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის 
ფსიქოლოგიური, სოციალური და პიროვნების 

განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორები 

წამალსა თუ ნივთიერებაზე დამოკიდებულების ეტიოლოგიის ფსიქოლოგიური, 
სოციალური და პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორების განხილ- 
ვისას შევეცდებით პასუხი გავცეთ შემდეგ საკითხებს: რა როლი მიუძღვის წამალდამო- 
კიდებულების განვითარებაში სოციუმს – საპახოგადოებას, სახელმწიფოს, ოჯახს, თანა- 

ტოლთა წრეს? რომელი პიროვნული თავისებურებანი წარმოადგენს წამალდამო- 
კიდებულების განვითარების რისკ-ფაქტორებს? რატომ იწყებს ადამიანი წამლისა თუ 

ნივთიერების მოხმარებას, რომელი ფსიქოლოგიური ფენომენები განსახღვრავს ამას? 

ხომ არ არსებობს წამალდამოკიდებულების თვალსახრისით განსაკუთრებით მოწყვლადი 
ასაკი, ეტაპი პიროვნების განვითარებაში? 

სოციალური ფაქტორები 
შეუძლებელია წამალდამოკიდებულების პრობლემის განხილვა, მითუმეტეს მის 

ეტიოლოგიპზე მსჯელობა იმ მიკრო- თუ მაკროსოციალური კონტექსტის გათვალისწინე- 
ბის გარეშე, რომელშიაც არსებობს ადამიანი. ის დაბადებიდანვე ჩართულია სოციალური 
ურთიერთობების სხვადასხვა ქსელში: ოჯახურ, თანატოლთა, ნაცნობ-მეგობართა და 
ა.შ.; ის ცხოვრობს გარკვეულ სახელმწიფოში, რომელსაც თავისი კანონები და სამარ- 

თლის სისტემა გააჩნია; ის საკუთარი ქვეყნისა თუ ერის შვილია, რომელსაც ისტორიული 
წარსული და კულტურული მემკვიდრეობა აქვს და ა.შ. საქმის ვითარებას ზუსტად 
ასახავს ხატოვანი მეტაფორა, რომლის თანახმადაც წამლის მოხმარების ქცევის 

საფუძვლად მდებარე მოტივი შედარებულია ხეს, რომელიც ასაკით წამალდამოკიდე- 
ბული ადამიანის ხნისაა. ხის ფესვებს კვებავს ე.წ. „მოტივაციური ნიადაგი“, ანუ, ერთი 

მხრივ, დატვირთული მემცვიდრეობა, მეორე მხრივ არაკონსტრუქციული ოჯახური და 
შემდგომ სასკოლო და თანატოლთა გარემო. მაგრამ ნიადაგი არ არის საკმარისი პირობა 
იმისათვის, რომ მოტივი აღმოცენდეს. „მოტივის ხე“ შეიძლება გაიხარდოს მხოლოდ 

შესაბამის „მოტივაციურ კლიმატში“, რომელსაც ქვეყნის ფართო სოციოკულტურული 
კონტექსტი განსახღვრავს. 

თუ წამალდამოკიდებულების პრობლემას შევხედავთ არა ინდივიდუალური, 

არამედ სახოგადოებრივი მასშტაბით, მაშინ კონკრეტული ადამიანის თუ ადამიანების 

დაავადება შეიძლება განვიხილოთ, როგორც სახოგადოების – როგორც მთლიანი სისტემის 
– კრიხისის (გნებავთ, დაავადების) სიმპტომი. ამ თვალსაზრისით საკვანძო საკითხები 
შემდეგია: რამდენად უზრუნველყოფს საზოგადოება ადამიანის უსაფრთხოებასა და 
დაცვას, რამდენად აძლევს საკუთარი თავის პატივისცემისა და ღირსების გრძნობის 

განმტკიცების საშუალებას, რამდენად უწყობს ხელს (ან არ უშლის) თვითრეალიზაციაში, 
საკუთარი თავის განხორციელებაში. ნიშანდობლივია, რომ წამალდამოკიდებულების 
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ერთგვარი პანდემია, აფეთქება XX საუკუნის 60-იან წლებში ერთდროულად მოხდა, 
როგორც დასავლეთის კაპიტალისტურ სახელმწიფოებში, ასევე საბჭოთა სისტემაში. 
უეჭველია, რომ ეს მსოფლიო საზოგადოების კრიზისის გამოხაფულება იყო. ამ კრიხისის 

ასახსნელად ვიქტორ ფრანკლმა შემოიტანა ეგხისტენციალური ვაკუუმის – ცხოვრების 
სახრისის დაკარგვის ცნება. მის მიხქხსს ფრანკლი მსოფლიო სპახოგადოების მიერ ძველი 

ტრადიციების უარყოფაში და აქედან გამომდინარე, ცხოვრების წინაშე ერთგვარ დაბნე- 
ულობაში ხედავს. არცოდნა იმისა, თუ რა მართებს, რა ესაჭიროება, რა სურს უბიძგებს 

ადამიანს, აკეთოს ან ის, რასაც „სხვები აკეთებენ“(კონფორმიზმი), ან ის, რასაც სხვები 

მიუთითებენ (ტოტალიტარიზმი). ამგვარად დაბნეულმა ადამიანმა ადვილი შესაძლე- 
ბელია „თავშესაფარი“ წამალდამოკიდებულებაში ეძიოს. 

წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის სოციალური ფაქტორების ანალიზისას 
ყურადღებას იმსახურებს ისეთი მნიშვნელოვანი საკითხი, როგორიცაა საპახოგადოების 

დამოკიდებულება ფსიქოაქტიური საშუალებების მიმართ. იგი ყველაზე თვალსაჩინოდ 
ვლინდება მათ მოხმარებასთან დაკავშირებულ ნორმებსა და ჩვეულებებში. მაგალითად, 

რელიგიურ ჯგუფებში ალკოჰოლის მიღება აკრძალულია, გარკვეულ ჯგუფებში 
რიტუალიხებულია – დაკავშირებულია შესაბამისი რელიგიური ცერემონიების დროს 

გამოყენებასთან. გარკვეულ ქვეყნებში მიღებულია ე.წ. „სადღესასწაულო სმა“– ღირს- 
შესანიშნავ თარიღებზე და ა.შ. დასახელებული ფორმებისაგან განსხვავდება ე.წ. 
„უტილიტარული სმა“ – სმა რაიმე პირადი დაკმაყოფილების მიხნით (მაგალითად, სო- 

ციალური კონტაქტების გაადვილება, დაღლილობის გაქარწყლება, საქმიანი საუბრის 

გაადვილება და სხვა), რომელიც დამოციდებულების განვითარების მაღალ რისკს შეიცავს. 
უნდა აღინიშნოს, რომ ფსიქოაქტიური საშუალებების მოხმარების ნორმები და ჩვევები 

განსხვავდება არა მარტო სხვადასხვა ქვეყნებში, არამედ ერთი ქვეყნის სხვადასხვა რაიო- 
ნებისა თუ სახოგადოებრივი ფენებისა და პროფესიების მიხედვით. 

ალჰოჰოლის მოხმარების მიმართ სახოგადოების დამოკიდებულების როლის საილუსტრა- 

ციოდ საინტერესოა განვიხილოთ ჩვენი ქვეყნის მაგალითი. როგორც ვიცით, საქართველო იმთავითვე 
ღვინის მწარმოებელი ქვეყანაა. ვაზი, ვენახი, ღვინო – ქართული თვითცნობიერების განუყრელი 

ნაწილია ტრადიციულად არანაკლებ მნიშვნელოვანია ქართული სუფრა, რომელიც ქართველი 

კაცისთვის ოდითგანვე თვითგამოხატვის მნიშვნელოვანი ასპარეზი იყო. აქ იგულისხმება არა მარტო 
სადღეგრძელოსა და თამადობის ხელოვნება, არამედ საკუთრივ დალევა. დიდი ოდენობით სმა და ამავე 
დროს არდათრობა მამაცაცისათვის თვითგანმტკიცების, ვაჟკაცობის, რაინდული პაექრობის ასპარქნი 
იყო. თრობის მდგომარეობა სასტიკად იკიცხებოდა, როგორც ავტორიტეტულ საერო მოლვაწეთა, ასევე 
რელიგიურ პირთა მიერ. ამდენად, ქართული სუფრის ტრადიცია, ერთი მხრივ, მამაკაცს სასმელის 
ინტენსიური მოხმარებისკენ უბიძგებდა, ხოლო მეორე მხრივ, თავის თავში ალკოჰოლიზმისაგან დაცვის 
მექანიხმს მოიცავდა. სამწუხაროდ, დღევანდელ დღეს ვითარება შეიცვალა. სუფრასთან დროის 

გატარება და სასმელის მიღება დლესაც ქცევის სოციალურად წახალისებული ფორმაა, რომელსაც 
ქეიფს ვუწოდებთ, იმ ადამიანს, ვინც მას ხშირად მიმართავს – მოქეიფეს, მაგრამ დღევანდელი 

„მოქეიფე კაცის“ იარლიყით ხშირად ადამიანის ალკოჰოლთან დაკავშირებული მძიმე პრობლემები 
ინიღბება. თუ უწინ ქართულ სუფრაზე სვამდნენ თვითგამოხატვისა და საკუთარი თავის წარმოჩენის 
მიხნით, ამჟამად ხშირია თრობის მდგომარეობის მისაღწევად დაღევა. თუ უწინ სვამდნენ საკუთარი 
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სიძლიერისა და ვაჟკაცობის დამტკიცების მიზნით, ამჟამად ხშირია ალკოჰოლური ფსევდო-სიდიადის 

განცდისათვის თრობა. თუ უწინდელი ქართული სუფრა დიონისური ორიენტაციისა იყო, ამჟამინდელი 
ხშირად გვაგონებს პრობლემური სმის სურათს. უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს დრამატული ცვლილებები 
თანამედროვე მსოფლიო და კონკრეტულად ქართული სპზოგადოების ზემოთ აღწერილი საერთო 
სულიერი კრიზისის გამოხატულებაა. ამგვარად, დღევანდელი ალჰოჰოლიზმი ხშირად ქართული 

სუფრის ძველ ტრადიციულ ფორმაში ინიღბება. ეს გარემოება კი, თავის მხრივ, კვლავ დრამატულ 
შედეგს იძლევა: ვერც საკუთრივ მსმელი, ვერც გარშემომყოფები ვერ აცნობიერებენ, რომ საქმე ამ 
შემთხვევაში არა ქეიფთან, არა „მოქეიფე ადამიანთან, არამედ სერიოზულ დაავადებასთან გვაქეს. 

ალბათ, სწორედ ამიტომ არის, რომ დროული პროფესიული დახმარების აღმოჩენა ალკოჰოლიზმის 

განვითარების ადრეულ სტადიპზე საქართველოში ამჟამად თითქმის შეუძლებელი მოვლენაა. როგორც 
საზოგადოება, ასევე თვით პიროვნება უკრიტიკოა სმის პრობლემის მიმართ, ვიდრე ის არ მიიყვანს 

ადამიანს ისეთ სავალალო, თითქმის შეუქცევად ცვლილებებამდე, რომელთა მიმართ თვალის დახუჭვა 
შეუძლებელი ხდება. 

წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის სოციალური ფაქტორების ანალიხისას 

შეუძლებელია გვერდი ავუაროთ თანამედროვე სპხოგადოებრივი ცხოვრების ისეთ მნიშ- 
ვნელოვან ატრიბუტს, როგორიცაა რეკლამა. იგი, ერთი მხრივ, ასახავს სპხოგადოების 
დამოკიდებულებას ფსიქოაქტიური საშუალებების მიმართ, მეორე მხრივ კი – სახოგა- 

დოებრივ პხრზე ზემოქმედების მძლავრ საშუალებას წარმოადგენს. ამასთან დაკავში- 

რებით, ძალიან საინტერესოა გამოკვლევები, რომელნიც შეისწავლიან ლეგალიზებული 

ნარკოტიკული საშუალებების რეკლამირების გავლენას, ერთი მხრივ, მათი მოხმარების 

ზრდპზე, და მეორე მხრივ, მოხმარების სახოგადოებრივ ნორმებზე. ამ თვალსახრისით 
უაღრესად მნიშვნელოვანია გამოკვლევა", რომელმაც შეისწავლა ალკოჰოლის რეკლამი- 
რების შქსღუდვის ეფექტი მსოფლიოს 17 ქვეყანაში 1970-1983 წლებში. გამოკვლევამ 

გამოავლინა, რომ გრძელვადიანი რეკლამირება უმნიშვნელოვანეს როლს თამაშობს ქვე- 
ყანაში ალკოჰოლური სასმელების მოხმარების ნორმებისა და სტანდარტების ჩამო- 

ყალიბებაზე. ამავე გამოკვლევამ აჩვენა, რომ ალკოჰოლის რეკლამირების შეზღუდვა 
მნიშვნელოვნად ამცირებს მისი მოხმარების პროცენტული მაჩვენებლისა და სახმელეთო 

ავარიების რიცხვს. კერძოდ, იმ ქვეყნებში, სადაც შეიხღუდა სპირტიანი სასმელების რეკ- 
ლამა, 16%-ით შემცირდა ალკოჰოლის საყოველთაო მოხმარება, ხოლო 1 1%-ით სახმე- 

ლეთო ავარიები. ხოლო იმ ქვეყნებში, სადაც სპირტიან სასმელებთან ერთად ლუდისა და 
ღვინის რეკლამაც შეიხღუდა, ზემოთ მოტანილ ქვეყნებთან შედარებით 1 1%-ით შემ- 
ცირდა ალკოჰოლის საყოველთაო ხმარება და 23%-ით სახმელეთო ავარიების რიცხვი. 

რეკლამის ფაქტორის მნიშვნელობის გაცნობიერება კიდევ ერთხელ გვიბიძგებს 

ყურადღება გავამახვილოთ თანამედროვე საზოგადოების კრისისულ მდგომარეობაზე. 

რეკლამირება იმისა, რაც ჯანმრთელობისათვის (და უფრო მეტიც, სიცოცხლისათვის) 
სახიფათოა, არაორაზროვნად მიგვანიშნებს სახოგადოების, როგორც მთლიანი 

სისტემის, თვითდესტრუქციულ ტენდენციებზე. 
შეუძლებელია ოჯახის როლის გადაჭარბება წამალდამოკიდებულების ეტიო- 

  

“გამოკვლევა ჩატარებულია ჰ, საფერის მიერ, 1991 წელს. 
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ლოგიაში. უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვენს სპხოგადოებაში ეს როლი ჯერჯერობით არაა 
საკმარისად გაცნობიერებული. ჩვეულებრივ, წამალდამოკიდებულების პრობლემის 

თავიდან აცილებაზე ზრუნვას მშობლები შვილის მოზარდობის ასაციდან იწყებენ და აქაც 
თავის ფუნქციას და პასუხისმგებლობას მხოლოდ კონტროლის განხორციელებაში 
ხედავენ. ხშირია მიმართვები ექიმ-ნარკოლოგებთან და ფსიქოლოგებთან იმის თაობაზე, 

თუ როგორ აღმოაჩინონ, რომ შვილმა ფსიქოაქტიური საშუალებების მოხმარება დაიწყო. 
ნარკოლოგიური სამსახურის წარმომადგენლებიც მზად არიან ამომწურავი პასუხი 
გასცენ ამ შეკითხვაზე, შეასრულონ მშობლის შეკვეთა: „დააკვირდით, ხომ არ შეიცვალა 
ბოლო დროს თქვენი მოზარდის ქცევა, არ გამოგეპაროთ ნანემსრები“... და ა.შ. რასაკ- 

ვირველია, ეს ძალიან მნიშვნელოვანია, რათა დროულად მოხდეს დახმარების აღმოჩენა, 
გადარჩენა. მაგრამ კიდევ უფრო მნიშვნელოვანია, სპხოგადოებამ გააცნობიეროს, რომ 
მშობლის წვლილი წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიაში იწყება არა შვილის მოზარ- 
დობიდან, არამედ მისი დაბადებიდან, უფრო მეტი – მუცლადყოფნიდან, და კიდევ 

უფრო მეტი – ოჯახის შექმნიდანაც კი. ამ მხრივ მნიშვნელოვანია, თუ რამდენად კონს- 
ტრუქციული ფსიქოლოგიური ატმოსფეროა ოჯახში, რამდენად გულწრფელი და ურთი- 
ერთნდობაზე დამყარებული ურთიერთობებია, რამდენად გრძნობს შვილი პატივისცე- 

მასა და სიყვარულს მშობლების მხრიდან, რამდენად ასაევეჩ მშობლები მას დამოუკი“ 

დებლობის, ინიციატივის გამოჩენის, არჩევანის 
საშუალებას, რამდენად იცავენ მშობლები ზომიერებას კასეისმგებლობასიან 

დაკავშირებულ საკითხებში. ხომ არ ართმევენ შვილს მის წილ პასუხისმგებლობას, ან 
ხომ არ აკისრებენ პასუხისმგებლობას ისეთ მოვლენებზე, რაც მის კონტროლს არ ექვემ- 

დებარება, რამდენად უწყობენ ხელს მის თვითგამოხატვას, როგორი სამყაროს მოდელს 
აწვდიან შვილს, როგორ უხასიათებენ გარემომცველ სინამდვილეს – როგორც უამრავი 
შესაძლებლობების შემცველ საკუთარი თავის განხორციელების ასპარეზს, თუ როგორც 
მტრულ გარემოცვას, რომლისგანაც ან თავი უნდა დაიცვა, ან „გამოსტყუო სიამოვნება“, 
თუნდაც დაუმსახურებელი. 

თუ ოჯახში არაკონსტრუქციული ფსიქოლოგიური ატმოსფეროა, არაჯანსალი 

ურთიერთობები, მშობლები შვილის მიმართ ახორციელებენ აღზრდის მანკიერ სტილს 

– ეს ზრდის მოწყვლადობის დონეს მომავალში წამალდამოკიდებულების პრობლემების 
განვითარების მიმართ. მაგალითისთვის მოვიყვანთ ოთხ მათგანს: გამანებივრებელი 

ზე-მეურვეობა; შემზღუდავიზე-მეურვეობა; იგნორირება; ურთიეთგამომრიცხავი 

აღმზრდელობითი მითითებანი. პირველი გულისხმობს განებივრებას, ყოველგვარი 
პასუხისმგებლობისაგან ბავშვის განთავისუფლებას, ინფანტილური ცხოვრებისეული 
პოზიციის წახალისებას; შემზღუდავი ზე-მეურვეობა გულისხმობს ზე-კონტროლს, 

კრიტიკას, დამოუკიდებლობის ყოველგვარი მცდელობის ჩახშობას; იგნორირება გულისხ- 
მობს ბავშვის დატოვებას ყურადღების, სითბოს, მხარდაჭერის გარეშე; ურთიერთგამომ- 

რიცხავი აღხრდა გულისხმობს მშობლებს შორის უთანხმოებას ბავშვის აღხრდის თაობაზე, 
ერთგვარ კონფლიქტს (ფარულს თუ ღიას), რაც თავის მხრივ ბავშვის ფსიქიკაში 
აისახება, როგორც მძაფრი შინაგანი კონფლიქტი, ან ნიჰილისტური ცხოვრებისეული 
პოზიცია. ყველა ამ სტილისათვის საერთოა ის, რომ მშობლები ბავშვის „აღზრდისას“ 
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ითვალისწინებენ არა ბავშვს, მის მოთხოვნილებებს, საჭიროებებს, ინტერესებს, არამედ 

ფოკუსირებულნი არიან საკუთარ პრობლემებზე, ახდენენ საკუთარი კომპლექსების რეალი- 
ზაციას. შედეგად, ბავშვს უვითარდება დაბალი თვითშეფასება, დაუცველობის განცდა, 

მაღალი შფოთვის დონე, უნდობლობა გარემოსა და საკუთარი თავის მიმართ, საკუთარი 

თავის პატივისცემისა და ღირსების გრძნობის დეფიციტი. ყოველივე ეს კი ნოყიერი 

ნიადაგია წამალზე თუ ნივთიერებაზე დამოკიდებულების გასავითარებლად. 

ალხრდის პროცესში ძალიან დიდი მნიშვნელობა აქვს ოჯახის წევრთა პირად 
მაგალითს, რამდენადაც ბავშვი გარემომცველი მოხრდილი ადამიანების ღირებულებებს, 
განწყობებს, ქცევით სტერეოტიპებს ითავისებს. წამალდამოკიდებულების თვალსახ- 

რისით ეს კავშირი დასტურდება მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში, რომელთა თანახ- 
მადაც ალკოჰოლზე დამოკიდებული მშობლების შვილებს, სხვებთან შედარებით, ბევრად 

უფრო მეტად აწუხებთ წამალდამოკიდებულების პრობღემები, მაშინაც კი, თუ აღ- 
სახრდელი არ არის ღვიძლი შვილი. რიგ გამოკვლევებში ეს კავშირი არ დასტურდება 

იმ ოჯახებში, სადაც მშობლები უკიდურესად მძიმედ სვამენ. როგორც ჩანს, აქ შვილების 

მიერ მშობლების ფსიქოლოგიურად მატრავმირებელი ქცევითი სტერეოტიპების ემოციური 
უკუგდება ხდება. 

თვალსაზრისით უაღრესად მნიშვნელოვანია ის წრე, რომელთანაც 
ძირითადად დაკავშირებულია ადამიანი. ამ მხრივ განსაკუთრებით გავლენისუნარიანია 
თანატოლთა წრე მოხარდობის ასაკში. ერთი მხრივ, ეს აიხსნება იმით, რომ მოხარდი 
თავისი დროის მნიშვნელოვან ნაწილს თანატოლთა გარემოცვაში ატარებს, მეორე 

მხრივ, თვით მოზარდობის ასაკის სპეციფიკით?. თანატოლთა წრე მოხარდისათვის ცხოვ- 
რების თავისებური სკოლა, სოციალიზაციის აუცილებელი კონტექსტია. მოხრდილთა 

სამყაროსაგან ერთგვარად შემოფარგლული ეს წრეები თავისებური, ე.წ. „ახალგახრ- 
დული კულტურის“ მატარებელია – სპეციფიკური განწყობებით, ღირებულებებით, 

ავტორიტეტებით. თანატოლთა წრეები განსხვავდება ერთმანეთისაგან იმისდა 
მიხედვით, თუ რამდენად იხიარებენ თუ უპირისპირდებიან სპხოგადოებრივ ნორმებსა 
და ღირებულებებს. რასაკვირველია, სახოგადოებრივი ღირებულებების მიმართ დაპი- 
რისპირებულ, წამალდამოკიდებულების ნიშნით გაერთიანებულ წრეში ჩართვა – წამალ- 
დამოკიდებულების განვითარების პირდაპირი და უმოკლესი გხაა. ამგვარი წრე ხასიათ- 
დება ერთგვარი ექსპანსიური ტენდენციებით, – ცდილობს მიიხიდოს ახალბედები. 

მაგრამ ის, თუ რომელ წრეში გაერთიანდება მოზარდი, მაინც ნაკლებად არის განსა- 
ზღვრული შემთხვევითი, ან მხოლოდ გარემოდან მომდინარე გავლენით. ეს გარკვეულ 

კანონზომიერებებს დაქვემდებარებული მოვლენაა: გამოკვლევებმა გამოავლინა, რომ 
მოზარდები წრეებში ერთიანდებიან „მსგავსების“ პრინციპით – მსგავსი ღირებულებების, 

ინტერესების, შეხედულებების საფუძველზე. 
გამოკვლევების თანახმად, ერთსა და იმავე წრეში გაერთიანებული მოზარდები, 

როგორც წესი, ერთსა და იმავე პრობლემურ ქცევას ახორციელებენ (ვთქვათ, მოიხმარენ 
ალკოჰოლურ სასმელებს, ან ეწევიან მარიხუანას, ან ყნოსავენ წებოს და ა.შ.). რიგი 

" უფრო დაწვრილებითეს საცითხი განხილულია თავში "პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული 
ფაქტორები”, 
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ავტორებისა ამას კვლავ ინტერესთა მსგავსებით ხსნის. სხვანი თვლიან, რომ სოციალი- 
ზაციის პროცესის ერთობლივად გავლისას მოხარდები ერთნაირ პრობლემებამდე 
მიდიან. ანდახამ „მითხარი ვინ არის შენი მეგობარი და მე გეტყვი თუ ვინა ხარ შენ“ 

დაამტკიცა თავისი სამართლიანობა წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის თვალსაზ- 
რისითაც. ლონგიფუდურმა" გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ ის მოზარდები, რომელთა უახ- 

ლოესი მეგობრები მოიხმარენ წამალს, ამ მავნე ქცევის დაწყების და შესაბამისად, წამალ- 
დამოკიდებულების განვითარების მაღალი რისკის წინაშე დგანან. უბრალოდ, თანატო- 
ლის ან ამხანაგის მიერ წამლის მოხმარება არ იძლევა ერთმნიშვნელოვანი პროგნოზის 
საფუძველს. 

ფსიქოლოგიური ფაქტორები 
წამალდამოკიდებულ პირთა პიროვნული თავისებურებების კვლევას დიდი ხნის 

ისტორია აქვს. ჩვენი საუკუნის პირველ ნახევარში წამყვანი პოზიცია ამ სფეროში ფსიქი- 
ატრებს ეკავათ. ბატონობდა კლინიკური წარმოდგენები, რომელთა თანახმად ფსიქო- 
აქტიური საშუალებების მიმართ ლტოლვა სხვადასხვა ფსიქიკური ანომალიით აიხსნე- 
ბოდა. მაგალითად, ე.კრეპელინი, შემდგომ კი ე.ბლეილერი, ალკოჰოლზე დამოკიდებულ 
პიროვნებას განიხილავდნენ, როგორც პრემორბიდულად მოუმწიფებელს, ძალზედ 
დაბალი ადაპტაციური უნარების მქონეს. დაავადების მიხქსად კი ადამიანის „ფსიქოპა- 
თიური კონსტიტუცია" ითვლებოდა. შემდგომმა გამოკვლევებმა გამოავლინა, რომ 
აქცენტუაციებსა თუ ფსიქოპათიებზე დამყარებული ეტიოლოგიური მიდგომა არ 
ამართლებს. ამ შემთხვევაში პრემორბიდული თავისებურებები განსახღვრავს არა თვით 
წამალდამოკიდებულების განვითარებას, არამედ ალკოჰოლისა თუ ნარკოტიკული 
საშუალებების ხმარების განსხვავებულ მოტივაციას. 

მნიშვნელოვანი წვლილი საკითხის კვლევაში შეიტანა ლონგიტუდურმა გამო- 
კვლევებმა, რომელთაც გამოავლინეს, რომ ზრდასრულობაში წამალდამოკიდებულების 

წინასწარმეტყველების საფუძველს იძლევა ბავშვობაში ისეთი პრობლემების არსებობა, 
როგორიცაა: დაბალი მოსწრება სკოლაში, ჰიპერაქტიურობა, დარღვევები ყურადღების 
კონცენტრაციაში, სიმორცხვე, აგრესიულობა, ანგარიშის გაუწევლობა ზნეობრივი საკი- 
თხების (მაგალითად, სამართლიანობის) მიმართ, იმპულსურობა, სიფიცხე, საფრთხის 
მუდმივი განცდა; მოხარდობის ასაკში – დაბალი თვითშეფასება და საკუთარი თავის 
პატივისცემა, მნიშვნელოვანი განსვლა მიღწევისა და პრეტენზიის დონეებს შორის, ამ 
შინაგანი კონფლიქტის საფუძველზე კი ემოციური დარღვევები და სირთულეები სოცია- 
ლურ ადაპტაციაში (ხშირად – ანტისოციალური ტენდენციები). 

ათწლეულების მანძილზე მიმდინარე შემდგომმა ფსიქოდიაგნოსტიკურმა 
გამოკვლევებმა არ დაადასტურა რაიმე სპეციფიკური პიროვნული ნიშნების არსებობა, 

რომელიც ერთმნიშვნელოვნად განაპირობებს ფსიქოაქტიურ საშუალებებზე დამოკიდე- 
ბულების განვითარებას. თუმცა, გამოიკვეთა მაღალი რისკის შემცველი ერთგვარი 

„პიროვნული სტილი“ – ქცევითი სტერეოტიპი. თანამედროვე ლიტერატურაში მას მოის- 
სენიებენ, როგორც კონტროლ-დაქვეითებულს და ახასიათებენ ისეთი ტერმინებით, 

"დროში განვრცობილი 
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როგორიცაა: იმპულსურობა, გაუწონასწორებლობა, ინსტიქტურ მოთხოვნილებათა 

კონტროლის დაბალი დონე (აქედან გამომდინარე, შესაძლო ანტისოციალური ტენდენ- 

ციები), ახალ შთაბეჭდილებათა მაძიებლობა. 

ამგვარად, ჩატარებული გამოკვლევებისა და დაკვირვებების საფუძველზე ვერ 
ვიტყვით, რომ, მაგალითად, ინტროვერტულ”" პიროვნებას მეტი მიდრეკილება აქვს 

წამალდამოკიდებულების მიმართ, ვიდრე ექსტრავერტულს””. ანდა, რომ ისტერიული 
ან ეპილეფტოიდური ხასიათის წყობის ადამიანს მეტად ემუქრება წამალდამოკიდე- 
ბულების საფრთხე, ვიდრე, მაგალითად, ფსიქასთენიურსა თუ შიზოიდურს. თუმცა, 

დაავადების განვითარების შემთხვევაში, ყველა ეს განსხვავებული ტიპი წამალდამოკიდე- 
ბულებამდე სრულიად განსხვავებულ “ხიბლს” მიჰყავს – მათ წამლის მოხმარების გან- 

სხვავებული მოტივაცია აქვთ, რაც წამალდამოკიდებულების განვითარების მნიშვნელო- 
ვანი ფსიქოლოგიური ფაქტორია. იგი პასუხობს შეკითხვაზე, თუ რატომ მიმართავს ადა- 

მიანი ფსიქოაქტიურ საშუალებებს. ამ მხრივ საინტერესოა ვოლფრამ კეუპის გამო- 

კვლევა. მან შეისწავლა წამალდამოკიდებულ პირთა თვითანგარიშები და მოახდინა მათი 

კლასიფიცირება მოტივაციური პრინციპით. იმისდა მიხედვით, თუ მოხმარების საწყის 

ეტაპზე რა წარმოადგენს ადამიანისათვის მამოძრავებელ ძალას, კეუპმა გამოყო ხუთი 
განსხვავებული სტერეოტიპი: კონფორმისტი, დიონისელი, მკვლევარი, ექსპერიმენ- 

ტატორი, გაუმაძღარი. 
კონფორმისტისათვის წამყვანია ჯგუფთან თანპხიარობა. იგი აკეთებს იმას, 

„რასაც სხვები აკეთებენ". მისი ფსიქოლოგიური თავისებურებებია: ჯგუფზე დამოკიდე- 

ბული პოზიცია, პასუხისმგებლობისგან თავის არიდება, დაბალი თვითკონტროლი; ინტე- 
ლექტი, ჩვეულებრივ, ნორმის ფარგლებში აქვს, ზოგჯერ საშუალოზე მაღალი; არ არის 

მიდრეკილი რაიმე სერიოზული ფსიქიკური პათოლოგიისადმი, წამლის ინტენსიურ მოხ- 

მარებას ერიდება, ამიტომ ნამდვილი დამოკიდებულება იშვიათად უვითარდება. მისი 

გამოჯანმრთელებისათვის ზოგჯერ საკმარისია ჯგუფიდან ჩამოშორება, ახალი ინტერე- 
სების გაღვიძება. მკურნალობის შემთხვევში პროგნოზი კეთილსაიმედოა, შესაძლოა 
სპონტანური გამოჯანსაღება. 

დიონიხელი წამალდამოკიდებულებამდე სიამოვნებისა და სოციალური კონტაქ- 
ტების ძიებას მიჰყავს. მისი ფსიქოლოგიური თავისებურებებია: ექსტრავერტულობა, 
უპასუხისმგებლობა, პრაქტიკულობა, ირაციონალურობა. ინტელექტი ჩვეულებრივ, 

საშუალო აქვს, ინტერესები ფართო დიაპაზონის და ცვალებადი. ფსიქიკური პათოლო- 
გიის მხრივ შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს ინფანტილურ რეაქციებს, ფსიქოპათიას 
(ისტერიული ან ჰიპერთიმიური წრის), იშვიათად – ენდოგენურ ფსიქოზს. წამალდა- 

მოკიდებულებაში იგი ადვილად შედის. მჯურნალობის პროგნოზი შედარებით კეთილსა- 
იმედოა. მკურნალობის ეფექტური ჯა მისთვის არის ფსიქოთერაპია (ინდივიდუალური 

და ჯგუფური), ანტიდეპრესანტები. გამოჯანსაღების პროცესი ხშირად ჭიანურდება. 

" ორიენტირებულობა საკუთარ შინაგან სამყაროზე, ერთგვარი ჩაკეტილობა საკუთარ თავში, 

სოციალური პასიურობა, მიდრეკილება თვი 
+”? ორიენტირებულობა გარე სამყაროს მოქელენებზე, ღიაობა მის მიმართ, ურთიერთობების 

, ,ინიციატივიანობა, იმპულსურობა. 
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მკვლევარი იწყებს წამლის მოხმარებას თვითდახმარების, საკუთარი პიროვ- 

ნული პრობლემებისაგან თავის დაღწევის მიზნით. მისი ფსიქოლოგიური თავისებურებებია: 
ინტროვერტულობა, სირთულეები სოციალურ ადაპტაციაში, დაუცველობის განცდა, 
შფოთვის მაღალი დონე, მიდრეკილება დეპრესიისადმი, კონფლიქტურობა ურთიერთო- 

ბებში. აქ ფსიქოლოგიური დარღვევების მიღმა ბიოლოგიური დარღვევები „იკითხება“, 
ხშირ შემთხვევაში საქმე გვაქვს ფსიქოპათიასთან (შიხოიდური ან ფსიქასთენიური წრის) 
თუ ენდოგენურ ფსიქოზთან. წამალდამოკიდებულების განვითარების რისკი აქ ძალიან 
მაღალია, რამდენადაც მკვლევარი თანმიმდევრულად ერთ წამალს უნაცვლებს შემ- 
დგომს, რათა „მიაგნოს“ თვითდახმარების უფრო ეფექტურ საშუალებას; მკურნალობის 
პროგნოზი დამოკიდებულია პირველად ფსიქოპათოლოგიაზე, წამალდამოკიდებულების 
მხრივ ხშირად სასიკეთოა. ეფექტურია ფსიქოფარმაკოლოგიური, ანტიფსიქოტური 

მკურნალობა. 
ექსპერიმენტატორს ამოძრავებს ცნობისმოყვარეობა, ინტელექტი ხშირად 

საშუალოზე მაღალი აქვს. მისი ფსიქოლოგიური თავისებურებებია: აქტიურობა, დამო- 
უკიდებლობა, ქოლერიკული" ტემპერამენტი, ურთიერთობებში – ლიდერობა. წამალ- 
დამოკიდებულების განვითარების რისკი შედარებით დაბალი აქვს, სისტემატურად სინ- 
ჯავს ახალ საშუალებებს შემეცნების მიხნით. ფსიქოპათოლოგიის მხრივ ხშირია ადაპ- 

ტაციური სირთულეები და პროტესტის რეაქციები, იშვიათად – ფსიქოზები. მჯურნალობის 
ეფექტურობა დამოკიდებულია იმახე, თუ რამდენად მოხერხდება მისი რემოტივაცია 
კონსტრუქციული მიზნების მიმართ: მაგალითად, ანონიმურ ალუოჰოლიკთა კლუბის 
ინსტრუქტორად მომზადება. მკურნალობის პროგნოზი აქ ფართო დიაპაზონისაა, დაწყე- 
ბული არაკეთილსაიმედოდან, დამთავრებული ოპტიმალურით: მაღალი ინტელექტის 
შემთხვევაში პროგნოზი უკეთესია. 

გაუმაძღარი გაუმაძღარია სიამოვნების განცდის მიმართ. ინტელექტი ხშირად 
მას საშუალოზე დაბალი აქვს. ფსიქოლოგიური თავისებურებები: არათანმიმდევრული, 
კონტაქტების მოყვარული, აგრესიული, დესპოტური, შესაძლოა ანტისოციალური ტენ- 

დენციები. წარმოშობით უფრო ხშირად იგი დაბალი სოციალური ფენიდანაა. აქ მაღალია 
რისკი, როგორც წამალდამოკიდებულების განვითარებისა, ასევე დოზის გადაჭარბებისა 
(ლეტალური გამოსავალით). ფსიქოპათოლოგიის თვალსაზრისით აქ პრევალირებს 
ფსიქოპათია (ეპილეჰტოიდური წრის), ხშირია ენდოგენური და ტოქსიკური ფსიქოზები. 

მკურნალობის პროგნოზი პესიმალურია, ზოგჯერ ხერხდება ფსიქოპათიური სიმპტომების 
მიმართ ცნობიერი ადაპტაცია. 

ადამიანის ქცევის რეგულაციაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ისეთი ფსიქო- 
ლოგიური ფაქტორები, როგორიცაა განწყობები და მოლოდინები. თუმცა, უნდა ხახ- 
გასმით აღინიშნოს, რომ ერთმნიშვნელოვანი კავშირი პოზიტიურ განწყობასა თუ მოლო- 
დინსა და ქცევის განხორციელებას შორის არ არსებობს. ამ მხრივ საინტერესოა სოცია- 
ლური დასწავლის თეორიის ავტორის, ამერიკელი ჯ.როტერის მიერ შემოთავაზებული 
ქცევის პროგნოზის ფორმულა: ქცევის პოტენციალი = მოლოდინი + განმტკიცების 

ღირებულება. 

" ენერგიული, სწრაფი, მკვეთრი, ფეთქებადი, მოუთმენელი, ზოგჯერ აგრესიული, ცვალებადი გუნება- 
განწყობილების. 
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მრავალრიცხოვანმა გამოკვლევებმა დაადასტურა, რომ წამლისა თუ ნივთიერების 
მოხმარების დაწყებისას მნიშვნელოვანია, თუ რამდენად პოზიტიურ ეფექტს ელოდება 
ახალბედა, რა სფეროში (მაგალითად, სოციალური ან კოგნიტური უნარების გაუმჯო- 

ბესება, გუნება-განწყობილების ცვლილება), აცნობიერებს თუ არა ნეგატიური შედეგების 
შესაძლებლობას. ლონგიტუდურ გამოკვლევებში გამოვლინდა, რომ ის მოზარდები, რომ- 

ლებსაც აქვთ პოზიტიური მოლოდინები ალკუოჰოლისა და მარიხუანას მიმართ და ვერ 

აცნობიერებენ ნეგატიური შედეგების შესაძლებლობას, უფრო ხშირად იწყებენ მათ ნა- 
ადრევ და შემდგომში ინტენსიურ მოხმარებას. ამდენად, მოლოდინები და განწყობები 

ასახავს არა მარტო წარსულ გამოცდილებას, არამედ მომავალი მოხმარების რისკსაც”, 
ხაზი უნდა გაესვას იმას, რომ მათი ჩამოყალიბება ხდება არა მარტო პირადი გამოცდი- 

ლების, არამედ მიკრო- და მაკროსოციალური გარემოს ზეგავლენით . 
ფსიქოაქტიურ საშუალებათა მიმართ ერთერთ ყველახე გავრცელებულ და 

მოტივაციური ძალის მქონე მოლოდინს წარმოადგენს შეხედულება იმის თაობაზე, რომ 

მათ უნარი შესწევთ გამოიწვიონ გუნებ-განწყობილების ცვლილება: გააძლიერონ დადე- 
ბითი გუნებ-განწყობილება ან „შეარბილონ“ უარყოფითი. ისეთი საშუალებები, როგო- 

რიცაა ალკოჰოლი, მარიხუანა, სედატივები, ნიკოტინი, – მომხმარებელთა მიერ, ჩვეუ- 

ლებრივ, მიჩნეულია შფოთვის დამაქვეითებლად და მარელაქსირებლად; სტიმულანტები 
და ოპიატები მიჩნეულია პოხიტიური განცდების აღმძვრელად. უკანასკნელი სამი 
ათწლეულის მანძილზე მიმდინარეობდა ინტენსიური კვლევა-ძიება ამ შეხედულებათა 

სამართლიანობის შესამოწმებლად. გამოკვლევათა ყურადღების ცენტრში ძირითადად 
ალკოჰოლის მოხმარება"” იყო. კვლევა მოიცავდა ორ მიმართულებას: ალოჰოლის 

გავლენა სტრესის შემსუბუქებაზე და სტრესის როლი ალკოჰოლის მოხმარების ზრდაზე. 
პირველი მიმართულების კვლევები ტარდებოდა ლაბორატორულად, როგორც ვირ- 
თაგვაზე, ასევე ადამიანზე. საბბოლოოდ ერთმნიშვნელოვანი შედეგი მიღებულ არ იქნა: 

სტრესის დამაქვეითებელი ეფექტი დადასტურდა ცდის პირთა მხოლოდ გარკვეულ 
ნაწილთან. კვლევების მეორე მიმართულება გულისხმობდა ალკოჰოლზე დამოკიდებულ 

პირთა რეტროსპექტული თვითანგარიშების შესწავლას. აქაც დადასტურდა კავშირის 

არსებობა ალკოჰოლის მოხმარებასა და სხვადასხვა სტრესს შორის, მაგრამ ცდის პირთა 

მხოლოდ გარკვეულ ნაწილთან (მაგალითად, შედარებით ახალგაზრდებთან) და მხოლოდ 
გარკვეულ სოციალურ კონტექსტში (მაგალითად, ოჯახური კონფლიქტებისას). აღწერილ 
გამოკვლევათა პარალელურად მკვლევართა მიერ წამოყენებულ იქნა რიგი ჰიპოთქხნებისა 
ალკოჰოლის სტრეს- შემამსუბუქებელი ზემოქმედების ასახსნელად. ამ მხრივ განსაკუთ- 

რებით საინტერესოა ქ.სთილისა და რ.ჯოხეფის მიერ 1983 წელს შემოთავახებული 

" ამის გათვალისწინებით, პრევენციის თვალსახრისით, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ბავშვთა ასაკობ- 
რივ ჯგუფებში მოლოდინთა დინამიკის კვლევა. მაგალითად, საინტერესოა პ. მილერის მიერ 1990 წელს 
სარაერალსელებ სას ამერია საეშვებია გამოკკლეებ, რომელმაც გამოავლინა, რომ ალკოჰო- 

მიმართ პორიტიური მოლოდინების ნახტომისებური ზრდა ხდება 8-დან 10 წლამდე ასაკის ინტერვალ- 
ში. ში, როგორც ჩან, ეს სწორედ ის ასაკია, რომელიც საჭიროებს ფაქიხ პროფილაქტიკურ მუშაობას. 
"“ ეს აიხსნება შემდეგი გარემოებებით: ალკოჰოლი ლეგალიზებული ნარკოტიკია, ლეგალიზებულთა 
შორის ყველაზე ძლიერ და ფართოდ ხმარებადი -– სხვადასხვა ქვეყნებში მისი მოხმარების მოცულობა 
ვარირებს მოსახლეობის 30%-დან 60%-მდე. 
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ალკოჰოლურიმიოპიის თეორია. მათ გამოიკვლიეს ალკოჰოლის მიღების ეფექტი ადა- 
მიანის მიერ ინფორმაციის გადამუშავებისა და გარე გამღიხიანებლის აღქმის უნარზე. 

კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ ალკოჰოლი ზღუდავს კოგნიტურ ველს, ავიწროებს 
ყურადღებას ყველაზე ძლიერ შინაგან ან გარეგან ზემოქმედ მოვლენებზე. როდესაც 

გარეგან ზემოქმედებას ადგილი არა აქვს, ადამიანი ფოკუსირდება შინაგან კონფლიქტზე, 
მისი შფოთვის დონე და დაძაბულობა მატულობს. იმ შემთხვევაში, როცა ადგილი აქვს 
გარეგან ყურადღების მიმპყრობ ზემოქმედებებს, ყურადღება ინაცვლებს მათზე და 

სტრესი „რბილდება“. ამ ეფექტს „მედლის მეორე მხარეც“ გააჩნია – რამდენადაც 

გარეაგენტების ზემოქმედებით კლებულობს შინაგანი კონფლიქტის განცდა, ადამიანი 
ნაკლებად თავშეკავებული ხდება და შესაძლოა გამოავლინოს ქცევის ექსტრემალური 
ფორმები (მაგალითად, აგრესია, სექსუალური თავშეუკავებლობა, და ა.შ.). ამავე „მუხ- 
რუჭების მოშვებისა“ და შინაგანი კონფლიქტის განცდის მოხსნის მიხქბით შესაძლოა 

ადგილი ჰქონდეს თვითშეფასების გაზრდა-„გაბერვას“, ძალაუფლებისა და გრანდიოზუ- 
ლობის განცდას, რაც ალკოჰოლის მიღებას მიმზიდველობას ანიჭებს. 

განხილული გამოკვლევების საფუძველზე შეიძლება ითქვას, რომ ალკოჰოლის 
მიერ სტრესისა და დაძაბულობის შემამცირებელი ეფექტი არ არის უნივერსალური ხასია- 
თის, ის დასტურდება მხოლოდ გარკვეულ ინდივიდებში, გარკვეულ პირობებში, ნივთი- 
ერებისა თუ წამლის გარკვეული დოზირებისას. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ამ სამი 
პირობის თანხვედრის შემთხვევაში მიღწეული დაძაბულობის შემცირების ეფექტი ფაქ- 
ტობრივად ქიმერაა, რამდენადაც იგი დროებითია, ხოლო წამლისა თუ ნივთიერების 
მოქმედების გავლის შემდეგ მასზე დამოკიდებული ადამიანი თავს გაცილებით უფრო 

დაძაბულად და უარესად გრძნობს, ვიდრე მიღებამდე. 

პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული 
ფაქტორები 

წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიაში ფსიქოლოგიური და სოციალური 

ფაქტორების როლის გასაპზრებლად აუცილებელია შევეხოთ პიროვ- 
ნების განვითარების საცითხს. საკითხის ანალიზისას დავეყრდნობით დიდი ფსიქოლოგის, 
ერიკ ერიქსონის კონცეფციას პიროვნების ფსიქოსოციალური განვითარების თაობაზე. 
ერიქსონის თანახმად, ადამიანი არსებობის მანძილზე გადის ფსიქოსოციალური განვი- 

თარების 8 საფეხურს. თითოეული საფეხური ხასიათდება სპეციფიკური ასაკობრივი 

კრიზისით", რომელიც ფოკუსირდება იმ საკითხზე, რაც განსაკუთრებით მნიშვნელო- 
ვანია ცხოვრების შესაბამის პერიოდში. პოზიტიურად გადალახული ამა თუ იმ კრიზისის 
საფუძველზე პიროვნება იძენს ისეთ სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვან თავისებურებებს თუ 

ფსიქოლოგიურ რესურსებს, როგორიცაა დამოუკიდებლობა, საკუთარი ძალების რწმენა, 
ცხოვრების სახრისის განცდა და სხვა. 

ყოველი წარმატებით დაძლეული ეტაპობრივი კრიზისი შემდგომი კრიზისის 

" სიტყვასიტყვით “კრიზისი” ნიშნავს გარდატეხას, შემობრუნებას, გადაწყვეტილებას, ახლის დაწყებას. 
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დაძლევის საწინდარია. კრიხისის დაუძლევლობის შემთხვევაში ადამიანი განიცდის სასი- 
ცოცხლოდ მნიშვნელოვანი მოთხოვნილებების ფრუსტრაციას, ფსიქიკური დაძაბულო- 

ბისა და დისკომფორტის მდგომარეობას. თუმცა, თითოქული ფსიქოსოციალური კრიზისი, 
ამა თუ იმ ხარისხით, გასდევს ადამიანს მთელი ცხოვრების განმავლობაში და თუ რომელიმე 
მათგანი ვერ იქნა დაძლეული განვითარების მისთვის პრიორიტეტულ ეტაპზე, ადამიანს 
აქვს შესაძლებლობა შემდგომ გადალახოს იგი. პიროვნული ზრდა-განვითარება ხორცი- 
ელდება ადამიანის მთელი სასიცოცხლო ციკლის განმავლობაში. (იხ. ცხრილი M1). 

ერიქსონის ასაკობრივი სქემა საშუალებას იძლევა ერთ მთლიანობაში განვიხი- 
ლოთ ადამიანი და მისი სოციალური გარემოცვა: ცხოვრების საწყის ეტაპზე პიროვნების 

ადექვატური განვითარების უზრუნველყოფა მნიშვნელოვანწილად მის მშობლებზეა 

დამოციდებული. სასკოლო ასაკიდან წონას იძენს აღმზრდელ-პედაგოგთა და თანატოლთა 
გავლენები, მოზარდობის ასაკიდან იხრდება თანატოლთა გავლენა, განსაკუთრებულ 
მნიშვნელობას იძენს ქვეყნის ფართო სოციო-კულტურული კონტექსტი. 

პიროვნების განვითარებაში განსა,უუთრებული მნიშვნელობა აქვს მოზარდობის 

პერიოდს. იგი კრიტიკულია წამალდამოკიდებულების თვალსაზრისითაც: სტატისტიკური 

მონაცემების თანახმად, დაავადებულთა ორ მესამედზე მეტი სწორედ ამ ასაკში იწყებს 
წამლისა თუ ნივთიერებების მოხმარებას. საქმის ამგვარი ვითარება აიხსნება ამ ასაკობ- 

რივი პერიოდის სპეციფიკით. მოზხარდობას ადამიანის ცხოვრებაში მთელი რიგი ფუნდა- 
მენტური ცვლილებები მოაქვს. ეს ცვლილებები მიმდინარეობს ყველა სასიცოცხლო დო- 

ნქსე: ორგანიხმულ, ფსიქოლოგიურ, სოციალურ. კერძოდ, ხდება სქესობრივი მომწიფება; 
თვისობრივად ახალ დონეხე ადის ახროვნება – ვითარდება აბსტრაქტული ცნებებით 

ოპერირების უნარი, იწყება ისეთი კატეგორიების გაპხრება, როგორიცაა მეგობრობა, 
ზნეობა, სიყვარული და ა.შ; იცვლება სოციალური სტატუსი, ფართოვდება სოციალური 

როლების რეპერტუარი. ფსიქოლოგიურ დონქბე მიმდინარე ყველახე მნიშვნელოვანი 
პროცესი კი ამ პერიოდში ე.წ. იდენტურობის” კრიზისია. აქ მოხარდი რთული ამოცანის 
წინაშეა: საკუთარი თავის შესახებ მრავალფეროვანი ცოდნა (მე, როგორც შვილი, მე, 

როგორც მოსწავლე, მე, როგორც შეყვარებული და ა.შ.) გაამთლიანოს ერთ ინტეგრირებულ 
მე-კონცეფციად, ერიქსონის ტერმინოლოგიით – მე-იდენტურობად. ეს მას წარსულში, 
აწმყოსა და მომავალში თანმიმდევრული იგივეობის განცდას უქმნის. იდენტურობის 

ჩამოყალიბებისათვის მნიშვნელოვანია, რომ მოზარდის თვითაღქმა ეთანხმებოდეს 

მისთვის ემოციურად ღირებულ ადამიანებთან ურთიერთობის პროცესში მიღებულ 

უკუკავშირს. განვითარების ამ საფეხურზე განსაკუთრებულ მნიშვნელობას იძენს, 
აგრეთვე, ქვეყნის სოციო-კულტურული და პოლიტიკურ-ეკონომიკური მდგომარეობა. 

მაგალითად, მოხარდი გოგონასათვის ძნელია პოზიტიური მე-კონცეფციის განვითარება 

ისეთ ქვეყანაში, სადაც ქალი მეორეხარისხოვან არსებად ითვლება. უარყოფითად მოქ- 

მედებს, აგრეთვე, ძლიერი სოციალური და პოლიტიკური ცვლილებები, რასაც ბავ- 
შვობაში ათვისებული ტრადიციული ფასეულობების ნგრევა მოსდევს. ამგვარ 

“« ქართულად - იგივეობა, იგივეობრიობა. იგივეობრიობის განცდის ფსიქოლოგიური და პიროვნული 
მნიშვნელობა კარგად ვლინდება ალ. ჭავჭავაძის ლექსში “ვაჰ, დრონი, დრონი...", სადაც პოეტი ხახ- 
გასმით აცხადებს: ' მე იგივე ვარ მარად და მარად 
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კატაკლიზმებს მოხარდი გაურკვევლობის, შფოთვის, სამყაროსთან კავშირის გაწყვეტის 

განცდებამდე მიჰყავს. 
იდენტურობის კრიხისის დაძლევაში წარუმატებლობას თან სდევს მოხარდის 

დაბნეულობა ცხოვრების წინაშე, სირთულეები სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი 
გადაწყვეტილებების მიღებაში, საკუთარი ცხოვრების უახრობის განცდა – ეგხისტენცია- 
ლური ვაკუუმი, გაუცხოება. ეს კი ნოყიერი ნიადაგია წამალდამოკიდებულების გასავი- 

თარებლად: ერთი მხრივ, საკუთარი თავის ძიებამ შესაძლოა მიიყვანოს მოზარდი წამლის 
ან ნივთიერების მოხმარებამდე (არასტანდარტული მდგომარეობის განცდის გხით 

ი უცნობი მხარეების გაცნობის მოტივით). მეორე მხრივ, შესაძლოა, იდენტუ- 
რობის კრიზისისათვის დამახასიათებელი მტკივნეული განცდებისაგან გასათავისუფ- 
ლებლად მიმართოს მოზარდმა საკუთარი თავისაგან გაქცევის ამ ფორმას. სწორედ 
იდენტურობის კრიხისი გვაძლევს გასაღებს თანატოლთა წრის ესოდენ მნიშვნელოვანი 

გავლენისუნარიანობის ასახსნელად: ბუნებრივია, რომ ჩამოუყალიბებელი იდენტურობის 
მქონე მოზარდი, რომელმაც არ იცის, თუ რას წარმოადგენს, რა უნდა, მომხმარებელთა 
ჯგუფში მოხვედრის შემთხვევაში ადვილად დაექვემდებარება ამ ჯგუფის გავლენას. 

ამასთან, ჯგუფს მიკუთვნებულობის განცდა მას საკუთარი იდენტურობის შესახებ 
გაურკვევლობის ხარისხს შეუმცირებს. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ იდენტურობის კრიხისის დაძლევაში მოზარდის მარცხი 
ფატალური არ არის: ცხოვრების მანძილზე ადამიანს აქვს საშუალება იგი შემდგომ დაძ- 
ლიოს. ამავე დროს, იდენტურობასთან დაკავშირებული პრობლემების მოგვარება 
მოხარდობაში არ ნიშნავს, რომ ანალოგიური პრობლემები არ გაჩნდება ცხოვრების შემ- 

დგომ ეტაპებზე, სხვადასხვა ცხოვრებისეული მოვლენების ზეგავლენით. მაგალითისათვის 
შეგვიძლია მოვიყვანოთ დღევანდელ საქართველოში იძულებით ადგილნაცვალ პირთა 
მდგომარეობა: ამ ადამიანთა უმრავლესობამ დაკარგა თავისი პროფესიით მუშაობის 

შესაძლებლობა (მაგ.: იყო პედაგოგი, ამჟამად კი მძღოლია); დიდმა ნაწილმა დაკარგა 
ახლობელი ადამიანები, რამაც მძიმე ტკივილთან ერთად კიდევ ერთი პრობლემა მოუ- 
ტანა – მათ მოესპოთ მანამდე მათთვის ძალიან მნიშვნელოვანი სოციალური როლების 
განხორციელების საშუალება (მეუღლის, დედის, შვილის და ა. შ..); ეს ხალხი საკუთარ 

სამშობლოში ცხოვრობს, მაგრამ ამავე დროს “ლტოლვილია“. მაშ ვინ არიან ისინი? ეს 
კითხვა დამაბნეველია როგორც მათთვის, ასევე ჩვენთვის. რთულ ყოფით პრობლემებზე 
არანაკლებად (და შესაძლოა, მეტადაც) მათ ფსიქოლოგიური პრობღემები აწუხებთ – 
ისინი იდენტურობის კრიზისს განიცდიან. აქედან გამომდინარე, აღარ არის გასაკვირი 
ალკოჰოლიხზაციის დონის მატება კომპაქტურად დასახლებულ ლტოლვილ მამაკაცებში. 

ამგვარად, მე-იდენტურობისათვის ბრძოლა, ამა თუ იმ ხარისხით, ადამიანის 
მთელს ცხოვრებას გასდევს. სულიერი ჯანმრთელობის შენარჩუნებისათვის კი მთავარია 
არ დავტოვოთ ბრძოლის ველი – არ გავიქცეთ ავადმყოფობაში, იქნება ეს ნევროზი თუ 

წამალდამოკიდებულება. 
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ჯანმრთელობის მესამე მდგომარეობა – 

განსაკუთრებული რისკის ჯგუფი 

ყოველი , , ღ 
ლების ერთობლიობაა. ზრდა-განვითარების პროცესში მიმდინარეობს მისი შეგუება 

გარემო პირობებთან. გარემოსთან შეგუების საუკეთესო უნარი გააჩნიათ ნორმალური გენე- 
ტიკური, ბიოლოგიური, ფსიქოლოგიური მონაცემების ბავშვებს, რომლებიც იზრდებიან 
ადექვატურ პირობებში. შეგუების მინიმალური უნარი აქვთ, ან საერთოდ მოკლებულნი 

არიან მას, ის ბავშვები, რომელთაც მნიშვნელოვანი ფსიქოფიზიკური დეფექტები გააჩ- 
ნიათ და სახოგადოება მათ მიეკუთვნებს ავადმყოფებთა რიცხვს. ჩვენ შევჩერდებით 

ისეთ ინდივიდებზე, რომელთა ფსიქოსომატიურ მდგომარეობას გამოჩენილი მოაზროვნე 
და ექიმი ავიცენა „ჯანმრთელობის მესამე მდგომარეობას“ უწოდებდა. მხედველობაში 
გვყავს ის პირები (ბავშვები, მოზარდები, მოზრდილები), რომელთა ქცევის დარღვევები, 
ან სხვა მახასიათებლები, არც ერთ დაავადების ჩარჩოში არ თავსდება და, ამდენად, 
ისინი ჯანმრთელებს მიეკუთენებიან, თუმცა, ამავე დროს მეტ-ნაკლებად შესამჩნევად 
გამოირჩევიან თანატოლებისაგან. 

აქ მიზანშეწონილია გავიხსენოთ, რომ ადამიანებს ძირითად გენეტიკურად განპი- 
რობებულ მახასიათებლებთან ერთად გააჩნიათ 30 000-მდე მეორეხარისხოვანი, არაპრინ- 
ციპული ნიშნები, რომელთა ურთიერთშეხამება, შეთავსება, შეიძლება ითქვას, შემთხვე- 
ვითია და მნიშვნელოვანწილად განაპირობებს იმას, რასაც ინდივიდუალობა ჰქვია. ასეთი 

კომბინაციების რაოდენობა იმდენად დიდია, რომ ჯერ არც ერთი იდენტური ადამიანი არ 
არსებულა დედამიწაზე. ამდენად, ყველა ინდივიდი შეიძლება განხილულ იქნას, როგორც 
მწკრივის შემადგენელი, რომლის ერთ ბოლოს არიან განლაგებულნი აბსოლუტურად 
ნორმალურნი, მეორე ბოლოს – აბსოლუტურად დაავადებულნი, ხოლო მათ შორის გარ- 

კვეული ადგილი უკავიათ, ასე ვთქვათ, გარდამავალი, „ჯანმრთელობის მესამე მდგომა- 
რეობის“ ადამიანებს. 

„მესამე მდგომარეობა“განსაკუთრებულად დიდი რისკის ფაქტორია წამალდამო- 
კიდებულებისადმი მზაობის თვალსახრისით. ბავშვების ნორმისაგან გადახრა შენილბუ- 

ლია. ისინი მშობლების, პედაგოგების, ექიმების განსა„უუთრებული ყურადღების საგანს 
არ შეადგენენ, ამავე დროს კი თანამედროვე პოსტინდუსტრიალური სახოგადოების მიერ 
ადამიანების, მათ შორის ბავშვებისათვის წაყენებული მოთხოვნების დაკმაყოფილება 

უჭირთ. ზოგჯერ საკუთარი ნაკლის (გადაჭარბებული მოუსვენრობა, შფოთვა, სასწავლო 
მასალის ათვისების დაბალი უნარი და სხვა) შესანიღბად ისინი დემონსტრაციულად 

არღვევენ წესრიგს, ურჩობენ, უხეშობენ. თანატოლებში თვითდამკვიდრების მიხნით 

ასეთი ბავშვები დევიაციურ ქცევებს მიმართავენ – არ ასრულებენ სპხოგადოების, სკოლის, 
მშობლების მოთხოვნებს. ხშირად ადრეულ ასაკში სიგარეტის მოწევა, ალკოჰოლის, და 
დღეს უკვე ნარკოტიკების მოხმარება, მათი ქცევის შემადგენელი ნაწილია. 

წამალდამოკიდებულების უკვე განხილული ბიოლოგიური და სოციალური 
შემადგენელნი უფლებას გვაძლევს ამ მოვლენის განვითარების ერთერთ ძირითად 
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პირობად ადამიანის პიროვნული თუ სოციალური დისკომფორტი, პიროვნების დაქვე- 

ითებული ადაპტაციის უნარით განპირობებული კონფლიქტი, მუდმივი სტრესის მდგო- 
მარეობა მივიჩნიოთ. არ უნდა ვიფიქროთ, რომ სტრესი აუცილებლად ბობოქარ, ცხოვ- 

რებისათვის უაღრესად მნიშვნელოვან მოვლენებს მოიცავს. სავსებით საკმარისია 

სიტუაცია, რომელიც ა.კრონის მიერ ტერმინ „სტრეს-პლანქტონ“-ით განისახღვრა – 

ხანგრძლივი, მცირედი უარყოფითი ზემოქმედებანი, რომლებიც მიკროორგანიზმების 

მსგავსად, მრავალრიცხოვანნი, მუდმივნი, შხამიანნი არიან. 
ჯანმრთელი ბავშვები, მოხარდები და მოხრდილები მეტ-ნაკლები წარმატებით 

ართმევენ თავს გარემოს დამაზიანებელ გავლენას. ფსიქიკურად ავადმყოფები კი ვერ 

უმკლავდებიან მას მედიცინის ყოველდღიური თანადგომის გარეშე და, როგორც წესი, 

დროულად მიმართავენ ექიმებს. ამ თავში ყურადღებას ვამახვილებთ „მესამე მდგო- 

მარეობაში" მყოფ ადამიანებზე, რომელთა ჯანმრთელობის ნორმიდან გადახრა არ 
აღწევს ფსიქიური დაავადების ნიშნულს და მთლიანად, ან ნაწილობრივ ინიღბება ცელქი, 

ცუღლუტი, უიღბლო, ბედკრული, მარცხიანი ადამიანის ტიტულით, რომლის მიღმა 
შეიძლება იყოს განსაკუთრებული სიფიცხე ან გრძნობათა სიჩლუნგე, გადაჭარბებული 

გულლიაობა ან გულჩათხრობილობა, დაუოკებელი კეთილმოსურნეობა ან აგრესიულობა, 
დაბალი ინტელექტის დონე და სხვა. 

სწორედ ეს ადამიანები შეადგენენ სახოგადოების მიერ “დაწუნებულ ადამიანთა” 
რეხერვუარს, ვინც ვერ შეძლო ადაპტირება სახოგადოებაში, ან გახდა არაადაპტი- 

რებული მნიშვნელოვან წინააღმდეგობასთან შეხვედრისას. ასეთი ადამიანების რიცხვი, 
ამერიკელი ავტორების მიხედვით, ყველა ქვეყანაში 4-7%-ს აღწევს და სწორედ ეს 

ადამიანები ამარაგებენ ქუჩებსა და ციხეებს მათხოვრებით, მაწანწალებით, მეძავებით, 
ყაჩაღებით, ქურდებით, ლოთებით, ნარკომანებით და სხვა. 

ყველანი ბავშვობიდან, უფრო სწორედ, მუცლადყოფნიდან ვყალიბდებით. თუ 
როგორი გენეტიკური მემკვიდრეობა დაგვებედა, როგორ გაიარა მუცლადყოფნის 
პერიოდმა, მშობიარობამ, როგორი მშობლები, საცხოვრებელი უბანი, სკოლა გვხვდა 

წილად – ის ფაქტორებია, რომლებიც განსახღვრავენ ჯჯერ ბავშვის, შემდეგ კი მოხზარდისა 
და ზრდასრულის პიროვნულ თვისებებს, ანუ მის ბედ-იღბალს. 

ცნობილია ბავშვის ქცევათა გადახრების, არანორმალური ქცევების მთელი 

წყება, რომელიც არც ერთი ფსიქიკური დაავადების ჩარჩოებში არ ეტევა და შეუძლე- 
ბელია დარწმუნებით ითქვას კონკრეტულ შემთხვევაში ადგილი აქვს რაიმე ფსიქიკურ 
დარღვევას თუ არა. ამ ტიპის ჯანმრთელობის დარღვევებს მიეკუთვნება ბავშვის დეს- 

ტრუქციული ქცევა, რომელიც მოიცავს ბავშვთა ქურდბაცაცობას, ცრუპენტელობას, 
ცხოველების წვალებას და სხვა. არსებობს ქცევათა დარღვევის ჯგუფი, რომელიც აერ- 

თიანებს დაუჯერებელ და დაუმორჩილებელ ბავშვებს, მოიცავს ბავშვის გამომწვევ 
ქცევას, მტრულ განწყობას მშობლების მიმართ, შეუწყნარებლობას, შურისმაძიებლობას 

და სხვა. ცალკე ქვეჯგუფს შეადგენს ისეთი დარღვევები, როგორიც არის წერის ათვი- 

სების, კითხვის, ანგარიშის და სხვ., ვიმეორებ, რომელთა ხარისხი არ აღწევს გამო- 

ხატულ ფსიქიკური მოშლილობის ნიშნულს. 
აღზრდის სწორი ტაქტიკის არჩევის მიოხნით ყველა ცალკეული შემთხვევა გულ- 
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დასმით უნდა იქნას შესწავლილი – დარღვევათა რაოდენობა და ხარისხი საკმარისი უნდა 
იყოს კორექციის გარკვეული მეთოდის შესარჩევად. ერთნაირად სახიფათოა როგორც 
ჰიპო-, ისე ჰიპერდიაგნოხირება. 

ყოველმა ნარკოლოგმა მოხარდთა ნებისმიერი კოლექტივის გაცნობისას, უნდა 

გაამახვილოს ყურადლება ე.წ. ძნელად აღსაპხრდელ ბავშვებზე, რომლებიც არა მარტო 

თავად, არამედ მთელი კოლექტივისთვის წამალდამოკიდებულების საშიშროების მატა- 

რებელნი არიან. მასწავლებელთან, სკოლის ექიმთან, ფსიქოლოგთან, ფსიქიატრთან 
ერთად უნდა გადაწყდეს, რა ზეგავლენას მოითხოვს ძნელად აღსახრდელი – პედაგოგთა 
ზედმეტ მზრუნველობას, ფსიქოლოგის და ნარკოლოგის ჩარევას, თუ ფსიქიატრის მიერ 
დანიშნული კურსის გავლას. 

ყოველთვის უნდა გვახსოვდეს, რომ ბავშვობის ასაკი პიროვნების ჩამოყალი- 
ბების პერიოდია. ის სირთულეები, რომელთაც ბავშვი განიცდის გარე სამყაროსთან 
ურთიერთობისას, ხშირად მისი უბედურებაა და არა შეგნებული დანაშაული.ზოგ, შემ- 
თხვევაში ბავშვი სხვაგვარად ვერ იქცევა და მისი თვალსახრისით ბუნებრივი ქცევის 

საპასუხოდ, მშობლების, მასწავლებლების თუ თანატოლებისგან მუდმივი დატუქსვის, 
დაცინვის, ზოგჯერ ფიხიკური დასჯის ობიექტი ხდება. ამას იგი უსამართლობად ალიქ- 
ვამს, იწყებს გარე სამყაროსგან მტრის ხატის შექმნას, აქედან კი ერთი ნაბიჯია შურის- 

ძიებამდე. რაც უფრო მეტად სდევნის ასეთ პიროვნებას სპხოგადოება, მით უფრო მეტად 

უძლიერდება მას უსამართლობის განცდა და შურისგების სწრაფვა. 

შედეგი ნათელია – კანონსაწინააღმდეგო, ხშირად ნარკოტიკებით, ბოროტმოქ- 
მედებით მოფენილი წჯზხა. მოზარდმა ნარკოტიკების მიღების დაწყება შეიძლება უკიდუ- 
რესი პროტესტის გამოსახატავად დაიწყოს და დაავადებით დამთავრდეს. 

დასასრულს, კიდევ ერთხელ გვინდა დავუბრუნდეთ ნორმისა და პათოლოგიის 
საკითხს. გენეტიკურ, ბიოლოგიურ, მიკრო- და მააროსოციალურ ფაქტორთა ერთობ- 

ლიობის ინტეგრალური გავლენა მოზარდის პიროვნების ჩამოყალიბებახე, განვითარების 

ამა თუ იმ ეტაპზე, ყოველთვის ტოვებს ადგილს მშობლებისა თუ საზოგადოების მოთხოვ- 
ნების მიმართ მისი ქცევის შეუთავსებლობისათვის, რაც სადღეისოდ, ხშირად, ფსიქო- 

აქტიური ნივთიერებების ხმარების დაწყებას უკავშირდება. ნარკოლოგის უპირველესი 
ამოცანაა დაამყაროს ურთიერთობა მოზარდის სულიერ სამყაროსთან, მისი ემოციური 

განწყობის შესაბამისად რებონანსში მოიყვანოს საკუთარი განწყობა და შეეცადოს 
ჩაწვდეს პრობლემის სათავეს. მოხარდებს უფროსებზე მეტად სჭირდებათ თანადგომა, 

რის გარეშეც ყველა წამალი უძლურია. 
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ალკოჰოლი 

შესავალი 
სამედიცინო პრაქტიკაში დიაგნოსტიკური და აღწერილობითი მიხნებით ჯერ 

კიდევ ფართოდ გამოიყენება ტერმინი „ალკოჰოლიზმი“ – იმ ფსიქიკურ და ქცევით აშლი- 
ლობათა აღსანიშნავად, რომლებიც ვითარდება ალკოჰოლის ქრონიკული მავნედ 
მოხმარების შედეგად. 

არსებითად, „ალვოჰოლიზმი“ კრებითი ცნებაა, რომელიც ორ ძირითად კრიტე- 

რიუმს მოიცავს: სოციალურსა და სამედიცინოს. სოციალური კრიტერიუმია ის მორალური 
და მატერიალური ზიანი, რომელიც მოაქვს ალკოჰოლური სასმელების ჭარბ მოხმარე- 

ბას, როგორც თავად მსმელის, ისე სპხოგადოებისათვის, ხოლო სამედიცინო კრიტერიუმი 
მოიცავს ორგანიზმის სისტემათა პათოლოგიურ ცვლილებებს, რომლებიც უშუალოდ 
დაკავშირებულია ალკოჰოლურ ინტოქსიკაციასთან. 

ალკოჰოლიზმის სოციალური კრიტერიუმი სამედიცინოზე ფართოა და გულის- 

ხმობს როგორც ლოთობას, ისე ალძოჰოლურ დამოკიდებულებას. ეს ორი ცნება ურთი- 

ერთდაკავშირებულია, მაგრამ არა იდენტური. 
პირველად ტერმინი „ალკოჰოლიზმი“ შემოიღო 1849წ. მაგნუსმა და ჩვენი საუკუნის 

40-იან წლებამდე იგი შეესატყვისებოდა უმეტესად მძიმე ლოთობის ფიხიკურ შედეგებს, 
მოგვიანებით კი – ალკოჰოლის ისეთ გამოყენებას, რომელიც გულისხმობს მავნედ 

მოხმარების ნებისმიერ ტიპს. უკანასკნელ ათწლეულში ყველაზე მეტად გავრცელებულ, 
ჰ6I0CM-ის მიერ მოწოდებულ ალკოჰოლიზმის ტიპოლოგიაში, სმის ზოგიერთი ტიპი 
განიხილება როგორც დაავადება, ზოგი კი – არა. 

ტერმინ „ალკოჰოლიზმის“ ასეთი მრავალმნიშვნელოვნებისა და ბუნდოვანების 
გათვალისწინებით, მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის ექსპერტთა კომიტეტმა 1977წ. 
იგი შეცვალა ტერმინით: „ალოჰოლური დამოკიდებულების სინდრომი“. 

ალკოჰოლური დამოკიდებულების სინდრომი წარმოადგენს ალკოჰოლის მოხმა- 
რებასთან დაკავშირებულ პრობლემათა ფართე სპექტრიდან ერთერთს, რომლის ფორ- 
მირება მიუთითებს დაავადების ჩამოყალიბებას. 

დსკ-10-ში (დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაცია, მე-10 გადასინჯვა) 
“ალკოჰოლიზმი”, როგორც ცალკე ნოხოლოგიური ერთეული შეტანილი არ არის, ამავე 

დროს ტერმინმა „ალკოჰოლური დამოკიდებულება“ – საყოველთაო აღიარება ჰპოვა. 

ალკოჰოლის მოხმარებასთან დაკავშირებულ აშლილობათა გადმოცემის დროს, 
ჩვენ მათ განვიხილავთ დსკ-10-ის შესატყვისად და გამოვიყენებთ სპეციალურ ტერ- 

მინებს მათი თანამედროვე განმარტებით.



ალკოჰოლის მეტაბოლიზმი 
სპირტები ანუ ალუოჰოლები წარმოადგენენ ნახშირწყალბადებიდან წარმოებულ 

ნივთიერებათა კლასს, რომელთაც გააჩნიათ ნახშირბადის მოლეკულასთან ბმული 
ჰიდროქსილის ჯგუფი. სპირტები დიდი რაოდენობით გვხვდება როგორც ბუნებაში, 

ისე ყოფა- ცხოვრებასა და მრეწველობაში. ამ კლასის ყველახე ფართოდ გავრცელებული 
წარმომადგენლებია: ეთანოლი, ანუ სასმელი სპირტი; მეთანოლი, ანუ მეთილის სპირტი 

– ინდუსტრიული სითხე, ცნობილი აგრეთვე როგორც ხის სპირტი; ეთილენგლიკოლი – 
ანტიფრიხი; მენთოლი – პიტნის ზეთისაგან გამოყოფილი არომატული და გემოვნებითი 
აგენტი; იხოპროპილის სპირტი და სხვა. 

ალკოჰოლების მეტაბოლიზმის პირველი საფეხურის ენზიმები – ალკუოოჰოლ- 
დეჰიდროგენახზები, ფაქტობრივად, ყველა ცოცხალ ორგანიზმში მოიპოვება. ისინი 
ახორციელებენ ალკოჰოლების ალდეჰიდებად და კეტონებად დაჟანგვას. როგორც წესი, 

ეს რეაქციები შექცევადია და იგივე ენზიმები ალდეჰიდებისა და კეტონების სპირტებად 
გარდაქმნის კატალიხატორებადაც გვევლინებიან. ამგვარად, ისინი აქტიურად მონაწი- 

ლეობენ ცოცხალ ორგანიზმთა მეტაბოლიხმის ურთულეს პროცესებში. 
ეთანოლი (ღვინის სპირტი, ეთილის სპირტი), რომელსაც, ჩვეულებრივ, ალჯ)ო- 

ჰოლსაც უწოდებენ, ბუნებრივად მიიღება, როგორც შაქრებისა და ყურძნის ფერმენ- 

ტაციის პროდუქტი. ის უფერო, აქროლადი სითხეა დამახასიათებელი სუნითა და გემოთი, 
რომელიც კარგად იხსნება წყალსა და ეთერში. ეთილის სპირტი ალკოჰოლური სასმელების 
აუცილებელი შემადგენელი ნაწილია. 

ეთანოლი ადამიანის ორგანიზმში შეიძლება მოხვდეს პერორალურად, ინტრა- 

ვენურად, კანქვეშა შეყვანით, რექტალური მიღებით, ალკოჰოლის ორთქლის შესუნ- 
თქვით. მაგრამ პრაქტიკული მნიშვნელობა აქვს პერორალურ გხზას. პირის ღრუდან 
ალკოჰოლის მიღებისას ეთანოლის პირველი უმნიშვნელო პორციები ორგანიზმში პირის 
ღრუს ლორწოვანითა და ფილტვებით შეიწოვება. სპირტის ძირითადი ნაწილი კუჭიდან 
(20%) და ნაწლავებიდან (80%) აბსორბირდება და სისხლთან ერთად შინაგან ორგანო- 
ებს მიეწოდება. ვინაიდან ალკოჰოლი თანაბრად იხსნება ორგანიხმში არსებულ წყალში, 
ქსოვილები ალკოჰოლს ღებულობენ მათში წყლის შემცველობის შესაბამისად. 

ეთანოლის აბსორბციის სიჩქარე პირდაპირ კავშირშია ინტოქსიკაციის გამოხა- 

ტულების ხარისსთან. რამდენადაც ხანგრძლივია კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან ალკოჰოლის 
შეწოვის დრო, იმდენად დაბალია სისხლში მისი კონცენტრაციის პიკი. როდესაც ალჯო- 

ჰოლი სწრაფად შეიწოვება, ის ვერ ასწრებს დაშლას და სისხლში მისი მაღალი კონცენ- 

ტრაცია იქმნება. 
ორგანიზმის ქსოვილებსა და ორგანოებში ალკოჰოლის შეწოვისა და გავრცე- 

ლების ფახის – რქნორბციის ხანგრძლივობა მერყეობს 45 წუთიდან 3 საათამდე (დროის 

ამ მონაკვეთში ალკოჰოლი შესაძლოა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში დარჩეს). უზმოზე სისხლში 
ალკოჰოლის კონცენტრაციის „პლატო“ იწყება მიღებიდან 30-40 წუთში, ხოლო სავსე 
კუჭის შემთხვევაში კი – მოგვიანებით. სისხლში ალკოჰოლის კონცენტრაციის მაქსი- 
მუმი, საშუალოდ, ერთ საათში, ხოლო სავსე კუჭის შემთხვევაში – 90-180 წუთის 
შემდეგ ვითარდება. 
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კუჭ-ნაწლავის სისტემიდან სისხლში ალკოჰოლის მოხვედრის სიჩქარე მრავალ 

ფაქტორზეა დამოკიდებული, მათ შორის: კუჭში საკვების რაოდენობასა და ხარისხზე, 
ალკოჰოლთან ერთად მიღებული სითხის რაოდენობაზე, ალჯოპოლის მიღების პირობებსა 
და ინდივიდის კონსტიტუციურ თავისებურებებზე. კუჭში საკვების არსებობა აფერხებს 
შეწოვის პროცესს. ალკოჰოლთან ერთად წყლის ან გახირებული სასმელების გამოყენება 
კი აჩქარებს აბსორბციას. სწორედ ამით არის განპირობებული გახირებული შუშხუნა 

ლვინოების სწრაფი და ძლიერი ფსიქოტროპული ეფექტი. ალკოჰოლის შეწოვის ტემპზე 

ალკოჰოლის შეწოვას ხელს უშლის კარტოფილი, ხორცი და ცხიმი. რქნორბციის სიჩქარე 
კუჭ-ნაწლავის პათოლოგიის დროსაც იცვლება – მაგალითად, კუჭის წყლულისა და 
გასტრიტის შემთხვევაში იგი გაცილებით მაღალია, შესაბამისად სისხლში ალკოჰოლის 

კონცენტრაციაც სწრაფად მატულობს. დიდი მნიშვნელობა აქვს ალკოჰოლის მიღების 
ფორმას: ძირითადი რაოდენობის მიღება ხდება ერთბაშად თუ მცირე ულუფებით. 

ალკოჰოლური სასმელების განმეორებითი მიღებისას ეთანოლის შეწოვა წქარდება და დი- 
ფუზხური წონასწორობა დაახლოებით 45 წუთის შემდეგ მყარდება. ალკოჰოლის რებორ- 
ბციის ტემპზე ასევე მოქმედებს ალკოჰოლური სასმელების მიმართ მიჩვევის მდგო- 
მარეობა. ასეთ შემთხვევაში ორგანიზმში ალკოჰოლის შეწოვის სიჩქარე საგრძნობლად 

მაღალია. 
აღსანიშნავია, რომ ორგანიხმს გააჩნია გარკვეული თავდაცვითი მექანიზმები 

ალკოჰოლის ჭარბი მიღების საწინააღმდეგოდ. მაგ., თუკი კუჭში ალკოჰოლის ძლიერ 

მაღალი კონცენტრაცია გროვდება, იწყება ლორწოვანის სეკრეციის სტიმულირება, კუჭში 
შეწოვის პროცესი ქვეითდება, ხოლო პილორუსის სარქველი იხურება, რაც აფერხებს 

ალკოჰოლის გადაადგილებას წვრილ ნაწლავებში, სადაც მის შეწოვას აღარაფერი ეწინა- 

აღმდეგება. კუჭში მოთავსებული ალკოჰოლის დიდი რაოდენობა შესაძლოა საათობით 
დარჩეს შეუწოველი, შემდგომში ხშირად ვითარდება პილოროსპპაზმი და კუჭის შიგთავსი 
ღებინებით გამოიდევნება ორგანიზმიდან. 

რქნორბციის ფახის ელიმინაციის ფახაში, ანუ ორგანიზმიდან ალკოჰოლის 
გამოდევნის სტადიაში, გადასვლის დროს, ორგანიზმში ალკოჰოლის შეწოვა ნელდება. 
ელიმინაციის პერიოდი ჩვეულებრივ ხანგრძლივია და მნიშვნელოვნად არის დამოკი- 
დებული მიღებული ალკოჰოლის რაოდენობაზე. აღსანიშნავია, რომ ალკუო.პოლიხმით 
დაავადებულთა ორგანიზმში ელიმინაციის ფახის საწყის ეტაპზე სისხლში ალკოჰოლის 

კონცენტრაცია უფრო ინტენსიურად ქვეითდება, ვიდრე ელიმინაციის ფახის შემდგომ 
ეტაპზე. 

სისხლში ალკოჰოლის აბსორბციისთანავე იწყება მისი დაშლა და ორგანიხმიდან 

გაყვანა. მიღებული ალკოჰოლის 10- 15% უცვლელად გამოიყოფა ფილტვების, თირკმე- 

ლებისა და ნაწლავების საშუალებით. ორგანიზმში ალკოჰოლის შემცველობის დაქვე- 

ითება ძირითადად მისი ჟანგვის ხარჯზე მიმდინარეობს. ნორმაში თითოეულ ინდივიდში 

ალკოჰოლის დაჟანგვის სიჩქარე საკმაოდ სტაბილურია და ნაკლებად არის დამოკიდე- 
ბული ორგანიზმის ენერგეტიკულ მოთხოვნილებებზე. ადამიანის ორგანიზმი ერთ საათში 
საშუალოდ ჟანგავს 4-%-იანი ალკოჰოლის 20 გრამს. თუკი ალკოჰოლის მიღებაც იმავე 
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სიჩქარით ხდება, რომლითაც მისი მეტაბოლიზმი, ის ბოლომდე ასწრებს დაშლას, არ 
გროვდება ორგანიზმში და თრობის ეფექტს ადგილი არა აქვს. 

ჩვეულებრივ პირობებში ორგანიხმში მოხვედრილი ეთანოლის 90% ღვიძლში 
მეტაბოლიხირდება. მცირე რაოდენობით ის შესაძლოა დაიჟანგოს ფაქტობრივად ყველა 

ორგანოში. 

  

    
        

    

       

    

   

ეთანოლი C0, 9.0 

აი“ 
ოქსიდაცია 

ალკოჰოლდეჰიდროგენაზა VIII +II ბიოსინთქხნი 

აცეტალდეჰიდი 

ცირკულატორულ 
სისტემაში 

ალდეჰიდდეჰიდროგენახა ა გამორევსუულე ბა 

სურ.M8. ალკოჰოლის მეტაბოლიზმი 

ეთანოლის მეტაბოლიზმის პირველი საფეხური გულისხმობს ეთანოლის გადაქ- 

ცევას აცეტალდეჰიდად, რომელიც, თავის მხრივ, ძმარმჟავად გარდაიქმნება. მიღებული 
ძმარმჟავა შესაძლოა დაიჟანგოს ნახშირორჟანგისა და წყლის წარმოქმნით ან გამოყე- 

ნებულ იქნას ბიოსინთქხისათვის. 
ეთანოლის მეტაბოლიზმის პირველი ეტაპი – მისი დაჟანგვა აცეტალდე- 

ჰიდამდე, ადამიანის ღვიძლში სამი ძირითადი გზით ხორციელდება: 

1) ფერმენტ ალკოჰოლდეჰიდროგენაზით, რეაქციის კოფაქტორია M4ტ0+ 

(ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდი); 
2) მიკროსომალური ეთანოლდამჟანგავი სისტემით (M605) ჟანგბადისა და 

M#ტM0II-ის (ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდფოსფატის) გამოყენებით; 

3) ფერმენტ კატალახით, რომელიც კოფაქტორად იყენებს წყალბადის ზეჟანგს. 

1. CII3CLI20LI+M#0” -> CIIვ3CI0+M4LLI +LI+ 
2. CLIვCLI20II+M#C6ჩII + LI+ + 02 -> CM3CII0 + M#6L+ + 2L(20 
3. MI502 + CLI3CII2CII –> 2L120 + C+Iვ3CLI0 

ალკოჰოლის ზომიერი მიღებისას მისი დაჟანგვა ძირითადად ფერმენტ ალკო- 
ჰოლდეჰიდროგენპაზხით (#CLI) ხორციელდება. ამ ფერმენტის ბუნებრივი დანიშნულებაა 
ენდოგენური ეთანოლის მეტაბოლიხმში მონაწილეობა. ცნობილია, რომ ჩვეულებრივ, 
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ორგანიზმში ნივთიერებათა ცვლის პროცესში წარმოიქმნება მცირე რაოდენობით 
ეთილის სპირტი. ნორმალურ პირობებში მისი კონცენტრაცია სისხლში 0,1-0,3%ი მგ-ს 

შეადგენს. ეთანოლი მაღალენერგეტიკული პროდუქტია და ჩვეულებრივ მის დაჟანგვას 
ძალუძს ორგანიზმის ენერგეტიკულ მოთხოვნილებათა 10%-ის უხრუნველყოფა. კუნთური 
მუშაობის, შაქრიანი დიაბეტის, ნევროზების, თირკმლის პათოლოგიის და ზოგიერთი სხვა 
დაავადების დროს ენდოგენური ეთანოლის წარმოქმნა ძლიერდება. მის რაოდენობახე 

განსაკუთრებულ ზეგავლენას ახდენს ჰიპოქსია. ამ დროს სისხლში ალკუოოჰოლის კონცენ- 

ტრაციამ შესაძლოა მიაღწიოს იმავე დონეს, რომელიც აღინიშნება 200გ არყის მიღებისას, 
უნდა აღინიშნოს, რომ #06I1- ს არ გააჩნია მკაცრი სპეციფიკურობა ეთანოლის მიმართ, 

მისი საშუალებით მიმდინარეობს სხვადასხვა პირველადი და მეორადი ალკოჰოლის, 

ვიტამინ #-ს, ზოგიერთი ცხიმოვანი მჟავის დაშლა. #CXLI ორგანიხმის თითქმის ყველა 
ორგანოს უჯრედებში გვხვდება. ამ ფერმენტის აქტივობა სხვადასხვა ორგანოში შემდეგი 
თანამიმდევრობით კლებულობს: ღვიძლი, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტი, თირკმელები, ფილტ- 
ვები. სხვაგან, მათ შორის ტვინში, მისი აქტივობა მცირეა. ადამიანის კუჭსა და ღვიძლში 
#0II-ის 17 იხოფორმაა იდენტიფიცირებული. ეს იზოენზიმები განსხვავდებიან 

როგორც დასაჟანგი სუბსტრატის სპეციფიკურობითა და შესაძლო რაოდენობით, ისე 

მათი დაჟანგვის სიჩქარით, აღნიშნული განსხვავება აძლევს მათ საშუალებას 
დაჟანგონ სხვადასხვა სახისა და კონცენტრაციის სპირტების ფართო სპექტრი. 

კლინიცისტებისათვის საყურადღებოა #LII-ის იხოენზიმების სუბსტრატული 
სპეციფიკურობის საკითხი, სპირტებით მოწამვლის მკურნალობის თვალსაზრისით. 

მაგალითად, #CLII მეთანოლს გარდაქმნის ფორმალდეჰიდად, რომელიც განსაკუთრებით 
ტოქსიკურია თვალის ქსოვილისათვის და შესაძლოა სიბრმავე ან სიკვდილი გამოიწვიოს. 

ეთილენგლიკოლი, ანუ ანტიფრიზი კი სწრაფად იჟანგება ოქსალატად, რაც შეიძლება 
თირკმელების პათოლოგიის მიზქხი გახდეს. ვინაიდან #CII- ის ყველა იხოენზიმი პირველ 
რიგში შლის ეთილის ალკოჰოლს და მეთანოლთან ან ეთილენგლიკოლთან შედარებით 
მას ანიჭებს უპირატესობას, ამ ნივთიერებებით მოწამვლისას ინდივიდისათვის ეთანოლის 

მიცემა ეფექტურ კონკურენციას უწევს სხვა სპირტების მეტაბოლიზმს, აქვეითებს მათ 
დაჟანგვას, რითაც იწვევს მათი მეტაბოლიზმის პროდუქტების ტოქსიკური ეფექტების 
მინიმიზაციას. 

#0II-ით ალკოჰოლის დაშლა ჯერ კიდევ კუჭში იწყება. ამიტომ ყურადღება 
უნდა მიექცეს ეთანოლთან ერთად ისეთი პრეპარატების მიღებას, რომლებიც კუჭის 

#0M-ს აქტივობას აქვეითებენ. მაგალითად, ასპირინი ახდენს კუჭის #0ILI-ს ინჰი- 

ბირებას; ციმეტიდინი, რომელიც გამოიყენება წყლულოვანი დაავადებებისას კუჭის 
სეკრეციის დასაქვეითებლად, აგრეთვე აინჰიბირებს კუჭის #0LI- ს. ალკოჰოლთან 
ერთად ამ პრეპარატების მიღება აფერხებს კუჭში ეთანოლის დაშლას, ზრდის მის 

კონცენტრაციას სისხლში და შესაბამისად აძლიერებს ინტოქსიკაციის ეფექტს. 

მიუხედავად იმისა, რომ სისხლში მოხვედრილი ეთანოლის ძირითადი მასა 
ღვიძლში მეტაბოლიზირდება, კონკრეტული ორგანოს ტოქსიკურ დახიანებას სისხლში 

აცეტალდეჰიდის კონცენტრაციასთან ერთად განსპხღვრავს თითოეულ მათგანში არსე- 
ბული ლოკალური #0I1- ს აქტივობა. 
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ნორმაში ლვიძლში ალკოჰოლის 80-90%-ის დაჟანგვა სწორედ #CI1I- ით ხორ- 
ციელდება. სხვადასხვა ინდივიდებში დადგენილია ამ ფერმენტის იხოენზიმების სხვაობა, 

რაც იწვევს მათში ალკოჰოლის განსხვავებულ მეტაბოლიზმს და, ამდენად, ალკოჰოლზე 
დამოკიდებულების მიმართ განსხვავებულ მიდრეკილებას. ეს საკითხი დაწვრილებით 
არის განხილული ალკოჰოლის მიღებით გამოწვეულ ფსიქიკურ და ქცევით აშლილობათა 

ეტიოლოგიისადმი მიძღვნილ თავში, 

მეორე სისტემა, რომელიც ახორციელებს ეთანოლის აცეტალდეჰიდად გარდაქმ- 
ნას, არის მი·როსომალური ეთანოლდამჟანგავი სისტემა (M605), რომელიც ლოკალიზე- 
ბულია ენდოპლაზმურ რეტიკულუმში. რეაქცია მიმდინარეობს ციტოქრომ ჩ-450-ის 
მონაწილეობით. აღნიშნულ სისტემას მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება ალკოჰოლისა და 

ზოგიერთი სხვა ნივთიერების დაჟანგვისას, მათი მწვავე და ქრონიკული მიღების დროს. 
ჩვეულებრივ M605- ზე მოდის ალოჰოლის 8-10%-ის ოქსიდაცია. ალუოჰოლის 

რაოდენობის მწვავე მიღება და ქრონიკული ალკოჰოლიზაცია იწვევს ამ სისტემის გააქ- 

ტიურებას. ცნობილია, რომ ეთანოლის ხანგრძლივი მოხმარებისას ადგილი აქვს მისი 
მეტაბოლიზმის გაძლიერებას, მაგრამ ეს პროცესი არ ხორციელდება #60VII- ს აქტივობის 

ზრდით, ვინაიდან იგი ლიმიტირებულია M#0-ის (რეაქციის კოფერმენტი) რაოდენობით. 
ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის გაძლიერება ძირითადად დაკავშირებულია M605-ის 

აქტივაციასთან, რაც მიმდინარეობს ენდოპლახმური რეტიკულუმის პროლიფერაციითა 
და ციტოქრომ #-450-ის მატებით. ამ პროცესთან დაკავშირებულია მნიშვნელოვანი მოვ- 

ლენები, რომლებიც ჩართულია ალჰოჰოლზე დამოკიდებულების უარყოფითი შედეგების 
ფორმირებაში: მიკროსომალური დამჟანგავი სისტემის გააქტიურება იწვევს მის მიერ 
ზოგიერთი საჭირო ნივთიერების დაშლას. მაგალითად, ეთანოლით ინდუცირებული 
მიკროსომალური ფერმენტები ზრდიან ვიტამინ 4-ს დაშლას, რასაც უკავშირებენ ალკო- 
ჰოლზე დამოკიდებულ პირებსა და მავნედ მომხმარებლებში ზოგიერთი ტიპის ავთვი- 
სებიანი სიმსივნის მაღალ სიხშირეს. M605-ის ფერმენტების აქტივირებას თან ახლავს 

უარყოფითად დამუხტული მოლეკულური ფრაგმენტების, ე.წ. „თავისუფალი რადიკალე- 
ბის“ წარმოქმნა. ისინი იწვევენ ზეჟანგური ჟანგვის რეაქციების ჯაჭვის ინდუქციას. თავი- 

სუფალი რადიკალები ჟანგავენ და არღვევენ უჯრედის ისეთ სასიცოცხლო 
როგორიც არიან ენზიმები და გენები; ახორციელებენ უჯრედისა და ორგანელების 
მემბრანების შემადგენელი ცხიმის მოლეკულების ზეჟანგურ ჟანგვას, რაც აზიანებს მემ- 
ბრანების სტრუქტურას და იწვევს ღვიძლის, ტვინის და სხვა ორგანოების დისფუნქციას. 

მიტოქონდრიების (უჯრედის „ენერგოსადგურების") მებრანების რღვევა ახიანებს მათში 
მიმდინარე ჟანგვითი ფოსფორილირების პროცესს, რაც აფერხებს უჯრედების ენერ- 

გეტიკულ მომარაგებას და ამ გხით ხელს უწყობს ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის უარყო- 
ფითი შედეგების გაძლიერებას. აღნიშნული მექანიზმის გათვალისწინებით ალკუოჰოლის 
მოხმარების მავნე შედეგების მკურნალობაში მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია ანტიოქ- 

სიდანტურ პრეპარატებს, რომლებიც „იჭერენ“ თავისუფალ რადიკალებს და აჩერებენ 
უჯრედებისათვის დამღუპველ ზეჟანგური ჟანგვის პროცესს. 

გასათვალისწინებელია, რომ ციტოქრომ L-450-ის იხოფორმები, ეთანოლის 

გარდა, მრავალ სხვადასხვა სუბსტრატს ჟანგავენ, მათ შორის ბენზოლს, აცეტონს, 
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ბუტადიონს, პარაცეტამოლს, რომელთა მიღებაც ალკოჰოლის ფონზე აძლიერებს ჰეპატო- 
ტოქსიკურ ეფექტებს. 

ეთანოლის დაჟანგვაში კატალახის სისტემის როლი შედარებით მოკრძალე- 

ბულია. ის, როგორც ჩანს, ძირითადად მონაწილეობს ენდოგენური ეთანოლის დაჟანგ- 

ვაში. აგრეთვე, არის მონაცემები ალკოჰოლის მაღალი კონცენტრაციისას მისი გააქ- 

ტივების თაობაზე. ამ სისტემის მოქმედება ლიმიტირდება LM02:-ის რაოდენობით. 
ზოგიერთი პათოლოგიისას, მაგალითად, პურინების ჭარბი წარმოქმნის დროს, იხრდება 

Lე0ე:- ის რაოდენობა,რის გამოც, ასეთ პირობებში ალკოჰოლის მიღებისას სავარაუდოა 

მის დაშლაში კატალახური გხის მნიშვნელობის მატება. 

ალკოჰოლი | 

      

    

მწვავე მასიური ქრონიკული 
მიღება მიღება 

| 
MCC8 (50%) 

              

  

  
  

.%0II(90“«) MIL,00)5 (8/'%) 
ციტოპლარშმური მიკროსომალური M”XC05(25%2) 

              
  

  

«.ენაშედე (2პძ7%) 

პეროქსისომალური XX 
LI 
      

        სას პცეტალდეჰიდი 
        

» 
აცეტატი 

  

      

სურ. #9 ღვიძლში ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის გზები 

ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის მეორე საფეხურს წარმოადგენს აცეტალდეჰიდის 

დაჟანგვა ძმარმჟავამდე, რაც ხორციელდება ენზიმების კლასით, რომელთაც ალდეჰიდ- 
დეჰიდროგენახზები (#LL6LLI) ეწოდება. ალდეჰიდდეჰიდროგენაზაც ალკოჰოლდეჰიდ- 
როგენაზის მსგავსად რეაქციის კოფერმენტად M#0“+-ს იყენებს. #L0LL ნაპოვნია 

მრავალ ორგანოში, მათ შორის ტვინში. ეს ენზიმები ფუნქციონირებენ როგორც ციტო- 

პლაზმაში, ისე მიტოქონდრიებში. აცეტალდეჰიდის 40% ღვიძლში იჟანგება, დანარჩენი 
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კი – მის გარეთ მეტაბოლიზირდება. ადამიანის ღვიძლში გამოყოფილია #LLII- ის რამდენიმე 
ი როენზიმი, რომლებიც ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან სუბსტრატული სპეციფიკუ- 

რობითა და დაჟანგვის სიჩქარით, რაც მათ სხვადასხვა ალდეჰიდის დაჟანგვის საშუა- 
ლებას აძლევს. ამ იხოენზიმებზე მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული ალკოჰოლის ბიო- 

ეფექტი. მიტოქონდრიული #LLII-ის გენეტიკურ ვარიანტს, რომელიც ხშირად 
აღენიშნებათ იაპონელებსა და ჩინელებს, ალკოჰოლის სათანადო ოქსიდაციის უნარი 
არ შესწევს, რის გამოც ამ ხალხთა წარმომადგენლების სისხლში აცეტალდეჰიდის დონე 
სწრაფად იხრდება და იწვევს უსიამოვნო მოვლენებს, რაც ხშირად იცავს ინდივიდებს 
ალკოჰოლის შემდგომი მიღებისაგან. მაგრამ, თუკი ასეთი დეფიციტური ფერმენტის 
მქონე პიროვნება მაინც განაგრძობს ალკოჰოლის მავნედ მოხმარებას, მასში დაავადება 
გაცილებით ავთვისებიანად მიმდინარეობს, რასაც განაპირობებს ორგანიზმში აცეტ- 
ალდეჰიდის გარკვეული კონცენტრაციის ქრონიკული არსებობა. 

ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის პრინციპს ემყარება ალკოჰოლზე დამოკიდე- 
ბულების ავერსიული თერაპიისათვის ისეთი პრეპარატის გამოყენება, როგორიც არის 

დისულფირამი (ტეტურამი, ანტაბუსი, ესპერალი). დისულფირამი ფერმენტ აცეტალდეჰიდ- 
დეჰიდროგენპზას ინჰიბიტორია. ამ პრეპარატთან ერთად ალკოჰოლის მიღებისას სისხლ- 

ში სწრაფად გროვდება აცეტალდეჰიდი, რომლის შემდგომი დაშლაც ფერმენტის ბლოკი- 
რების გამო ვეღარ ხორციელდება. ეს დისულფირამ-ალკოჰოლური რეაქცია ვლინდება 
ჰიპერემიაში, შეხურების შეგრძნებაში, ტაქიკარდიაში, არტერიული წნევის ცვლილებაში 

კოლაფსისადმი მიდრეკილებით, გულისრევაში და სხვა. რეაქციის ინტენსივობა ძლიერ 
ინდივიდუალურია. ამ უსიამოვნო შეგრძნებების თავიდან აცილების მიზნით ბევრი 
ინდივიდი უარს ამბობს ალკოჰოლის მიღებაზე პრეპარატის მოქმედების პირობებში. 
აღსანიშნავია, რომ დისულფირამის მიცემა უკუნაჩვენებია ფსიქოზების დროს. როგორც 
ჩანს, ეს დაკავშირებულია დისულფირამის მიერ ფერმენტ დოფამინ-ჩ -ჰიდროქსილახას 
ინჰიბირებასთან, რომელიც ახორციელებს დოფამინის ნორადრენალინად გარდაქმნას. 
ფსიქოზური მდგომარეობების დროს, როდესაც ისედაც ადგილი აქვს დოფამინერგული 
სისტემის ჰიპერფუნქციას, დოფამინის მეტაბოლიზმის დარღვევა ხელს უწყობს 
ფსიქოზური მოვლენების გამწვავებას. 

ეთანოლის მეტაბოლიზმის შედეგად მიღებული ძმარმჟავას შემდგომი ბედი დიდად 
არის დამოკიდებული M#0“-ისა და M#0ILI-ის შესაბამის კონცენტრაციებზე. თუკი 
M#40CI0I/M4ტ0X-ის შეფარდება მაღალია, აცეტატი ბიოსინთების პროცესში ერთვება, 
ხოლო თუ დაბალი – ენერგიის გენერირებისათვის ტრიკარბონული მჟავების (კრებსის) 

ციკლში იჟანგება. აცეტატი, კუმულაციის შემთხვევაში, შეიძლება გადავიდეს ცირკულა- 
ტორულ სისტემაში, რაც გამოიწვევს სისხლის მჟავიანობის ზრდას. 

ამგვარად, ალკოჰოლის ერთი მოლეკულის დაჟანგვისას ორივე ეტაპზე (ალკო- 
ჰოლის გადასვლა აცეტალდეჰიდში და აცეტალდეჰიდის გარდაქმნა ძმარმჟავამდე) 

ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდის ორი მოლეკულა დაჟანგული ფორმიდან აღდგე- 
ნილში გადადის (იხ.სურ.M#8). შემდგომ სუბსტრატული მაქო-მექანიზმებით ხორციელ- 

დება M#M46IMI-ის მიტოქონდრიებში გადატანა, სადაც მიმდინარეობს მისი დაჟანგვა, 

რასაც ახლავს დადებითი ენერგეტიკული ეფექტი. დაჟანგული ფორმა კი კვლავ ციტო- 
პლახმაში ბრუნდება. 
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რა ხდება ქრონიკული ალკოჰოლიზაციისას? ვინაიდან ორივე ზემოაღნიშნული 
რეაქციის კოფაქტორი M#0“-ია, ალკოჰოლის ხანგრძლივი მიღებისას ადგილი აქვს 

M4#4“-ზე მოთხოვნილების გახრდას, მაგრამ, რადგანაც M#LII-ის რეოქსიდაცია 

მოთხოვნილების შესაბამისი ტემპით ვერ ხორციელდება, აღინიშნება M#0I/M#0+ 
შეფარდების მატება. M#M0+-ის დეფიციტი იწვევს როგორც #CI1-ის, ისე #L6I1-ის 

აქტიურობის ლიმიტირებას. მაგრამ ვინაიდან არსებობს ეთანოლის აცეტალდეჰიდად 

გადაქცევის ალტერნატიული გზები, ალკოჰოლი აცეტალდეჰიდამდე მაინც იჟანგება, 
ძირითადად M605-ის გააქტივების ხარჯზე. ამის შედეგად მიიღება ჭარბი აცეტალდე- 
ჰიდი, რომლის სათანადო დაშლასაც #CCII ვერ ასწრებს M#4 0” -ის დეფიციტის გამო 

და ადგილი აქვს აცეტალდეჰიდის დაგროვებას. 
სწორედ აცეტალდეჰიდის დაგროვება განაპირობებს ალკოჰოლის მავნედ მოხმა- 

რების ბევრ არასასურველ ეფექტს. აცეტალდეჰიდი ძლიერი რეაქტიულობით ხასიათ- 
დება. ის შედის არაფერმენტულ რეაქციებში სხვადასხვა ნივთიერებასთან, იწვევს უჯრე- 
დის მემბრანების მნიშვნელოვან დახიანებას. ჭარბი აცეტალდეჰიდი არღვევს მიტოქონ- 

დრიულ ფუნქციებს, მათ შორის აცეტალდეჰიდის დაჟანგვის უნარსაც, რაც სისხლში ამ 
ნივთიერების კიდევ უფრო მატებას იწვევს. ეს განაპირობებს ისეთი მნიშვნელოვანი 
ორგანოების დახიანებას, როგორიცაა ღვიძლი, გული და ტვინი. ამასთან ერთად უნდა 
აღინიშნოს, რომ აცეტალდეჰიდდეჰიდროგენახები არასპეციფიკური ფერმენტებია. 

ისინი ჟანგავენ მრავალ არომატულ ალდეჰიდს. განსაკუთრებით აღსანიშნავია ალდეჰიდ- 
დეჰიდროგენახის აქტივობის დაქვეითების უარყოფითი გავლენა ბიოგენური ამინებისა 
და ალიფატური ალდეჰიდების მეტაბოლიზმზე. 

რაც შეეხება უჯრედებში M/#CII/M#C-ის შეფარდების მატებას, ის განაპირო- 

ბებს ენდოგენური ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების დისპროპორციას, რაც იწვევს 
ჰომეოსტაზის დარღვევას ნახშირწყლების, ცილების, ცხიმებისა და ვიტამინების ცელაში. 
ციტოპლახმური, მიტოქონდრიალური და ენდოპლახმური მემბრანების ფიზიკო- 

ქიმიური თვისებების დაზიანება კი მთელ ორგანიზმში ნივთიერებათა ცვლის 
გადაწყობის მიხქნად გვევლინება. 

ალკოჰოლის მავნედ მოხმარებისას აქტიურდება ეთანოლის არაოქსიდაციური 
მეტაბოლიზმი, რომელიც ხორციელდება ცხიმოვანი მჟავების ეთილის ეთერების სინთე- 

ტახებით, რომელთა აქტივობა მაღალია ტვინში, ღვიძლში, მიოკარდსა და პანკრეასში. 
ამ მეტაბოლიზმის პროდუქტები – ცხიმოვანი მჟავების ეთილის ეთერები აქვეითებენ 
მიტოქონდრიალურ სუნთქვასა და ცხიმოვანი მჟავების ჟანგვის პროცესებს. 
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ალკოჰოლზე დამოკიდებულების განვითარების 
ეტიო-პათოგენეზი 

ალკოჰოლის მიმართ დამოკიდებულების ჩამოყალიბების მიხქსები რთული და მრა- 
ვალფეროვანია. ამ დაავადების განვითარების ერთი უცილო პირობა ყველასათვის თვალ- 

ცხავთ ინდივიდის ალკოჰოლთან კონტაქტს, ცხადია, ალყოჰოლის მიმართ დამოკიდე– 
ბულების ჩამოყალიბება შეუძლებელი იქნება. ამავე დროს, ნებისმიერ ადამიანს 

ეთანოლის გარკვეული რაოდენობის სისტემატური მიღების პირობებში, ადრე თუ გვიან, 
სავარაუდოა, რომ განუვითარდეს მასხე დამოკიდებულება. მაგრამ, ჩვეულებრივ, 
ალკოჰოლის ხელმისაწვდომობა დაავადების წარმოშობის აუცილებელ, მაგრამ 
არასაკმარის პირობას წარმოადგენს – თუმცა, დღეს უამრავი ადამიანი საკმაო სიხშირით 

მოიხმარს ალკოჰოლურ სასმელებს, მათგან მხოლოდ გარკვეულ ნაწილს უყალიბდება 
დამოკიდებულება მის მიმართ. მაშ, რა განაპირობებს ამ დაავადების განვითარებას? 

თანამედროვე გაგებით, ალკოჰოლზე დამოკიდებულება, ისევე როგორც მრა- 
ვალი სხვა დაავადება, (ჰიპერტონია, კორონალური დაავადებები, დიაბეტი), გამოწ- 

ვეულია გენეტიკური და გარემო ფაქტორების კომპლექსური ურთიერთქმედებით. იგი 
წარმოადგენს პათოლოგიას, რომლის განვითარებაც საჭიროებს სათანადო მემკვიდ- 
რული და გარემო კომპონენტების თანხვედრას. გენეტიკური პრედისპოზიცია, თუმცა, 

მნიშვნელოვან როლს თამაშობს, არ გულისხმობს დაავადების განვითარების გარდუვა- 
ლობას, ანუ ალკყკოჰოლიზმისადმი თანდაყოლილი მიდრეკილების მქონე პიროვნებაში 

დაავადების ჩამოყალიბებისათვის საჭიროა მასხე შესაბამისი გარეშე ფაქტორების 
ზემოქმედება. ამასთან, ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში ცალკეულ ფაქტორთა წილი 
სხვადასხვაა. ზოგიერთ ინდივიდში წამყვანია დაავადებისადმი თანდაყოლილი მიდ- 

რეკილება, სხვა შემთხვევაში – ადამიანის აღხრდა-განვითარების პროცესში ჩამოყალი- 
ბებული პიროვნული თავისებურებანი ან გარემო სიტუაციის უარყოფითი გავლენა. 

ამგვარად, ყოველ ადამიანში მრავალი ფაქტორის კომპლექსი მონაწილეობს 
ალკოჰოლის მიმართ დამოკიდებულების ჩამოყალიბებაში. ამ ფაქტორთა არასრული 
ჩამონათვალი მოიცავს: ორგანიხმში ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის თავისებურებებს, სხვა- 
დასხვა ნეიროტრანსმიტერული სისტემის თავისებურებებს, პიროვნულ მახასიათებ- 

ლებს, გარემოში ინდივიდის ადაპტაციის უნარს, კულტურულ შეხედულებებს, თანდარ- 
თულ დაავადებებსა და სხვა. ეს მიხეხები ერთიანდება სამ ძირითად ჯგუფად – ბიოლო- 
გიურ, ფსიქოლოგიურ და სოციალურ ფაქტორებად. სხვადასხვა ადამიანებში სწორედ 

მათი სხვადასხვა წილით ურთიერთქმედება განაპირობებს დაავადების განვითარებას. 

თანამედროვე მედიცინა ალკოჰოლზე დამოკიდებულებას განიხილავს როგორც 
ბიოფსიქოსოციალურ დაავადებას. ასეთი მიდგომა აადვილებს პირველადი პრევენციის, 
ადრეული ჩარევის, მკურნალობისა და რეაბილიტაციის ინტეგრალური მეთოდების 
ძიებას. მაგალითად, თუ ადამიანში ალკუოოჰოლიზმის ჩამოყალიბების წამყვან მიზეზს წარ- 
მოადგენს ანქსიოლიზური სისტემის ბუნებრივი დეფიციტი, მისი მკურნალობა უფრო 

ეფექტური იქნება თუკი ბიოლოგიური დარღვევების დამაბალანსებელ მედიკამენტებთან 
ერთად გამოიყენება ფსიქოთერაპიული მეთოდები, რომლებიც დაეხმარებიან პაციენტს 
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რელაქსაციასა და სტრესების დაძლევაში, ამასთან, დადებით შედეგს უდაოდ ხელს შეუ- 
წყობს იმ მიკროსოციალური პირობების დარეგულირება, ან მათდამი ინდივიდის დამო- 

კიდებულების შეცვლა, რაც მას გარკვეულ ობიექტურ საფუძველს უქმნის გამუდმებული 
დაძაბულობისათვის. 

ალკოჰოლიზმის განვითარებაში მონაწილე ფსიქოსოციალური ფაქტორები 

დაწვრილებითაა განხილული თავში “წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის ფსიქოლო- 

გიური, სოციალური და პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორები”. 
ქვემოთ ძირითადად შევეხებით ამ საკითხის ბიოლოგიურ ასპექტს. 

ეტიოლოგია 

ალკოჰოლიზმის ჩამოყალიბებაში მემკვიდრული ფაქტორების ინტეგრალურ როლს 
მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები ადასტურებს. კარგა ხანია ცნობილია, რომ ხშირად 

ალკოჰოლიზმი ოჯახებში შთამომავლობით გადაიცემა. დადგენილია, რომ ალოჰოლიზმით 
დაავადებულთა პირველი ხარისხის ნათესავებს, საკონტროლო ჯგუფებთან შედარებით, 

5-7-ჯერ მეტად აღენიშნებათ ამ დაავადების განვითარების რისკი. მაგრამ ძნელი 

გასამიჯნია, თუ რა გხით ხდება ამ სენის გადაცემა ოჯახურ თაობებში – გენეტიკური 
დეტერმინანტებით, ოჯახური გარემოს ზეგავლენით, თუ ორივეთი ერთად. ამ თვალ- 

სახრისით, მნიშვნელოვანი მონაცემები იქნა მიღებული ტყუპთა და გაშვილებულ 
ბავშვთა ლონგიტუდური გამოკვლევების შედეგად, რაც გენეტიკური და აღზრდის 

ეფექტების განცალკევებით შესწავლის საშუალებას იძლევა. ამ კვლევებმა ცხადჰყო, რომ 
ალკოჰოლიზმით დაავადებულ პირთა შვილები, ჯანმრთელთა შვილებთან შედარებით, 3–4- 
ჯერ უფრო ხშირად ავადდებიან ალკოჰოლიზმით, მიუხედავად იმისა, რომ ისინი ადრე- 
ული ბავშვობიდან ჯანსაღ გარემოში იხრდებოდნენ, რაც დაავადების გენეტიკურ 
ბუნებაზე მიუთითებს. ამასთან, ეს კანონზომიერება მეტად არის გამოხატული მამრო- 
ბითი ხახით. 

ალკოჰოლზე დამოკიდებულების ბიოლოგიური მიხეხების გაპხრებას ართულებს 
ის ფაქტიც, რომ, როგორც ჩანს, ეს დაავადება პოლიგენურია. მისდამი მიდრეკილება 
შესაძლოა გამოწვეული იყოს არა ერთი, არამედ ასობით გენის თავისებურებით. ამასთან, 

ზოგიერთი გენეტიკური ცვლილება სპეციფიკურია უშუალოდ ალძოჰოლირმის განვითა- 
რებისათვის (მაგალითად, ალკოჰოლის მეტაბოლიზმის თანდაყოლილი დარღვევები), 

სხვებმა კი, შესაძლოა, განაპირობოს წამალდამოკიდებულების, ფსიქიკური, ფსიქოსომა- 
ტური დარღვევების ფართე სპექტრი, მათ შორის ალკოჰოლზე დამოკიდებულებისადმი 

მიდრეკილებაც (მაგალითად, ზოგიერთი ნეიროტრანსმიტერის ცვლის თავისებურებები). 
ალკოჰოლიზმის მემკვიდრული ბიოლოგიური მექანიზმების არსებობას განსა- 

კუთრებით თვალსაჩინოდ ადასტურებს ზოგიერთი ეთნიკური ჯგუფის ინდივიდებში 

დაავადების პროტექტორული ან მაინდუცირებელი ფაქტორების არსებობა, რაც დაკავ- 
შირებულია ალკოჰოლის მეტაბოლიზმში მონაწილე ფერმენტების #L6LI და #0VII-ს 
თანდაყოლილ თავისებურებებთან. 

#LLCII ალკოჰოლის დაჟანგვით მიღებულ ტოქსიკურ აცეტალდეჰიდს სწრაფად 
გარდაქმნის ძმარმჟავად. ეს ფერმენტი არსებობს ციტოზოლური (#LCIL1)) და 
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მიტოქონდრიული (#LLLI2) ფორმით. ახიური რასის წარმომადგენელთა თითქმის 50%-ს 

აღენიშნება სწორედ #LLI2-ის დეფიციტი, რის გამოც ალკოჰოლის მიღებისას ორგა- 
ნიხმში არ ხორციელდება აცეტალდეჰიდის ძმარმჟავაში ჯეროვანი ტემპით გადასვლა, 

ადგილი აქვს სისხლში აცეტალდეჰიდის მაღალ კონცენტრაციას, რაც განაპირობებს 

ინტოქსიკაციას, რომელიც გამოიხატება არასასიამოვნო რეაქციის წარმოქმნაში. ეს 

რეაქცია მსგავსია იმ მოვლენისა, რომელსაც ექიმები სპეციალურად იწვევენ დაავა- 
დებულებში #L6II-ის ინჰიბიტორებით (დისულფირამი) ავერსიული თერაპიის დროს. 
ბევრ ინდივიდს ბუნებრივი უსიამოვნო რეაქცია უქვეითებს ალკოჰოლის განმეორებითი 

მიღების სურეილს და იცავს მას ალკოჰოლის მავნედ მოხმარებისაგან. თუმცა, ამ ნაკლული 
ფერმენტის არსებობა პხიელებისათვის არის სპეციფიკური, გასათვალისწინებელია, რომ 
#LLXI-ის დეფიციტის მქონე პირები შესაძლოა კავკასიური რასის და, მაშასადამე, ჩვენს 

პოპულაციაშიც შეგვხვდეს. განსაკუთრებით საყურადღებოა შემთხვევები, როდესაც 
აღინიშნება #L6II- ის ნაწილობრივი დეფიციტი, რეს გამოც იგი ხშირად ვერ ასრულებს 
პროტექტორულ ფუნქციას და პირიქით, ტოქსიკური აცეტალდეჰიდის მაღალი 
კონცენტრაციის დაგროვების ფონზე დაავადების უფრო ავთვისებიან მიმდინარეობას 

განაპირობებს. 
გენეტიკური განსხვავება აღმოჩენილია ეთანოლის მეტაბოლიზმში ჩართული 

სხვა უმნიშვნელოვანესი ფერმენტის ალკოჰოლდეჰიდროგენპზის (#4 0ILI- ის) თვალსახრი- 

სითაც. ეს ფერმენტი ახორციელებს ეთანოლის დაჟანგვას აცეტალდეჰიდამდე. ადამიანის 
ლვიძლსა და კუჭში ინდენტიფიცირებულია #LLII- ის 17 იხოენზიმი, რომლებიც ალოჰო- 

ლის მიმართ აქტივობის მიხედვით ერთმანეთისაგან მნიშვნელოვნად განსხვავდება. 
ღვიძლში სინთეხირდება #LII- ის სულ მცირე, 5 სუბერთეული, რომელთა თანამიმდევ- 

რული კომბინაციაც წარმოქმნის აქტიურ დიმერულ იზოენზიმებს. #0VIII- ის იხოენზიმი, 

ცნობილი 8, - ის სახელწოდებით, ძირითადად გვხვდება კავკასიური პოპულაციის პირებში, 
ზე – აჰხიური პოპულაციის 65%-ში, ხოლო 8ვ – აფრიკელ-ამერიკელთა 15%-ში. 

მიუხედავად იმისა, რომ ეს სუბერთეულები მხოლოდ თითო ამინომჟავის ჩანაცვლებით 
განირჩევიან, საბოლოოდ იზოენზიმებს აღენიშნებათ ეთანოლის დაჟანგვის მნიშვნე- 
ლოვნად განსხვავებული უნარი, რაც განაპირობებს სხვადასხვა ინდივიდებში ალკოჰო– 
ლური ინტოქსიკაციის სხვადასხვა ხარისხსა და ხანგრძლივობას. მაგალითად, 82 იხოენ- 
ზიმის მქონე ინდივიდებში, 8, იხოენზიმიანებთან შედარებით, ეთანოლი გაცილებით 

სწრაფი ტემპით იჟანგება. ეს განსხვავებული ტემპი იწვევს აცეტალდეჰიდის სხვადასხვა 
კონცენტრაციის დაგროვებას და, შესაბამისად, ორგანიზმზე განსხვავებულ ზეგავლენას. 

აღმოჩნდა, რომ სქესი გარკვეულწილად მოქმედებს ალკოჰოლის მეტაბოლიხმის 

თავისებურებებზე. ქალებში ალკოჰოლი ნაკლები ეფექტურობით მეტაბოლიხირდება 
მამაკაცებთან შედარებით, რაც განაპირობებს ალკოჰოლიზმის გართულებებისადმი 

უფრო მაღალ მგრძნობელობას. 
ალჰოჰოლისადმი დამოკიდებულების განვითარების მაღალი რისკი შესაძლოა 

დაკავშირებული იყოს სხვადასხვა ნეიროტრანსმიტერის მეტაბოლიზმის გენეტიკურ 
თავისებურებებთან. მაგალითად, ამჟამად დადგენილია მჭიდრო ურთიერთკავშირი 

დოფამინის – 02-რეცეპტორული გენის #|) ალელსა და მძიმე ალკოჰოლიხმს შორის. 
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#I ალელის არსებობა დაკავშირებულია 02-რეცეპტორების საერთო რაოდენობის შემ- 

ცირებასთან. 02-რეცეპტორების დაბალი რაოდენობა კი კორელაციაშია სიამოვნების 

მისაღებად განხორციელებული ქცევების რაოდენობის მატებასთან. ალკოჰოლზე დამო- 
კიდებულების ჩამოყალიბებაზე აგრეთვე გავლენას ახდენს სეროტონინის, გაემ-ის, 

გლუტამატის და სხვა ნეირომედიატორთა მეტაბოლიხმის თანდაყოლილი ან შეძენილი 
დარღვევები. ამჟამად დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ აგრეთვე ენდოკრინული სისტემის, 
მაგალითად, ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიხარულ-ადრენალური ღერძის რეგულაციის თავი- 
სებურებებს. 

80-იან წლებში ჩატარებული ფართომასშტაბიანი კვლევების მონაცემებზე 
დაყრდნობით, CI0M1ი86I-მა გამოყო ალკოჰოლიზმისადმი თანდაყოლილი მიდრეკილების 

ორი ტიპი. ეს ტიპები ასახავს ცნს-ის ნეირობიოლოგიური ორგანიზაციის, პიროვნული 

ნიშნების, ალკოჰოლის მიღებასთან დაკავშირებული ქცევის, მოტივაციური სფეროსა და 
გარემოს ინტეგრალურ ზეგავლენას ალძოჰოლისადმი მიდრეკილების გამოხატულებპზე. 

ალკოჰოლიზმის პირველი ტიპი უფრო ფართოდ არის გავრცელებული, აღინიშ- 
ნება როგორც მამაკაცებში, ისე ქალებში. ხასიათდება შედარებით გვიან ასაკში ფორმი- 

რებით (25 წლის ზემოთ), გამოვლინებათა ნაკლები სიმძაფრით და, გარკვეულ შემთხვე- 

ვებში, ალკოჰოლიზაციისაგან თავის შეკავების უნარით. ის, როგორც წესი, არ არის დაკავ- 
შირებული საზოგადოებრივი წესრიგის დარლვევასთან არც ფხიზელ, არც თრობის მდგო- 
მარეობაში. ანამნქსში ხშირად აღინიშნება ბიოლოგიურ მშობლებში ზრდასრულ ასაკში 

დაწყებული ალჰოჰოლის მავნედ მოხმარება ან ზომიერად გამოვლენილი ალკოჰოლიზმი, 

მაგრამ, ჩვეულებრივ, არ არის ასოცირებული მშობლების კრიმინალურ ისტორიასთან. 
ალკოჰოლიზმის ამ ტიპს აგრეთვე უწოდებენ „გარემოთი ლიმიტირებულს“, ვინაიდან 
მისი გამოხატულების სიმძაფრეზე მნიშვნელოვნად ზემოქმედებს პოსტნატალური 

გარემო ფაქტორები, ალზრდა. 
მეორე ტიპი ალკოჰოლზე დამოკიდებულებისადმი მძიმე მიდრეკილებით ხასიათ- 

დება. იგი შედარებით იშვიათად გვხვდება. მას „მამრობითი სქესით ლიმიტირებულსაც“ 

უწოდებენ, ვინაიდან მხოლოდ მამაკაცებში აღინიშნება. ის დაკავშირებულია ალკოჰოლური 
პრობლემების განვითარებასთან ადრეულ ასაკში, მოზარდობის პერიოდში. ინდივიდები 
ხასიათდებიან ალკოჰოლიზაციისაგან თავის შეკავების უუნარობითა და ალკოჰოლის 
დიდი რაოდენობის მოხმარებით დალევის ყოველ მოცემულ ეპიხოდში. მათ ხშირად 

აღენიშნებათ სამართალდამრღვევი, აგრესიული ქცევა. ასეთივე ნიშნები ახასიათებდათ 

ამ პირთა ბიოლოგიურ მამებს. ამ ტიპის ალკოჰოლიზმი გადაცემის მაღალი გენეტი- 
კურობით ხასიათდება და შედარებით ნაკლებად არის დამოკიდებული პოსტნატალურ 

პერიოდში გარემო ფაქტორების ზემოქმედებაზე. 
შემდგომში იმ ოჯახების შესწავლის შედეგად, რომლებშიც, სულ მცირე, ალკო- 

ჰოლიზმით დაავადებული 2 ძმა იყო, ILIIII- მა გამოყო მესამე ტიპი. იგი თავისი გამოვ- 
ლინებით მსგავსია მეორე ტიპისა, ისიც მნიშვნელოვნად არის განპირობებული გენე- 

ტიკური ფაქტორებით, მაგრამ არ არის ასოცირებული არც ინდივიდის ანტისოციალურ 
ქცევასთან და არც სოციოპათი მამის ყოლასთან. 

ამ გამოკვლევებმა კიდევ ერთხელ წარმოაჩინა ალკოჰოლიზმის განსხვავებული 
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ტიპოლოგიის არსებობა. თითოეულ ქვეტიპს გააჩნია გენეტიკური განპირობებულობის 

სხვადასხვა დონე, რაც განსხვავებულ გარემო ფაქტორებთან ურთიერთქმედებისას 

სხვადასხვა ადამიანში ალკოჰოლიზმისადმი სხვადასხვა ხარისხის მიდრეკილებას იწვევს. 
ამ ტიპების იდენტიფიცირება შესაძლოა დაგვეხმაროს ალკოჰოლიზმით დაავადების 

პრევენციისა და მკურნალობის დიფერენცირებული ტაქტიკების შერჩევაში. 

აღსანიშნავია, რომ გენეტიკური მიდრეკილების,წვლილი ალკოჰოლისადმი დამო- 
კიდებულების ჩამოყალიბებაში მეტია, ვიდრე ალკოჰოლის მავნედ მოხმარების ფორმი- 
რებაში. ამავე დროს, ეს მემკვიდრულობა უფრო მაღალია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში. 

ალცოპოლიზმისადმი თანდაყოლილი მიდრეკილების საიდენტიფიკაციო 

მარკერები – დღეს ფართოდ მიმდინარეობს ალკაოჰოლიზმისადმი მიდრეკილების პრე- 
დისპოზიციური ფაქტორების ძიება. ეს ფაქტორები საშუალებას იძლევა დაავადების 

განვითარებამდე და, საერთოდ, ინდივიდის მიერ ალჭვოჰოლის გასინჯვამდეც კი დადგინდეს 
ალოპოლძზმისადმი გენეტიკური განწყობა, რაც საშუალებას ქმნის დროულად ჩატარდეს 
სათანადო პრევენციული ღონისძიებები. 

რაიმე ფაქტორი რომ პრედისპოზიციურ მარკერად ჩაითვალოს, იგი უნდა უკავ- 
შირდებოდეს დაავადების განვითარების მაღალ რისკს, უნდა გადაეცემოდეს გენე- 

ტიკურად და არ წარმოადგენდეს დაავადების მეორად ეფექტს, უნდა იდენტიფიცირ- 
დებოდეს, როგორც ავადმყოფობის, ისე ჯანსაღ მდგომარეობაში (დაავადების დაწყე- 
ბამდე ან რემისიისას). ამასთან ავადმყოფის ზოგიერთ უახლოეს ნათესავს იგი შესაძლოა 

აღენიშნებოდეს დაავადების მანიფესტაციის გარეშე. 
ამჟამად გამოყოფენ ალკოჰოლრმისადმი გენეტიკური მიდრეკილების მარკერთა 

შემდეგ ჯგუფებს: 
I. ელექტროფიზიოლოგიური მარკერები: 

1. ძლიერ მომატებული ჩ აქტივობა ელექტროენცეფალოგრამაზე; 
2. მაღალსიხშირიანი თ აქტივობის გაძლიერება; 

ვ. ჩ-300 ტალღის ამპლიტუდის დაქვეითება; 
II. ბიოქიმიური მარკერები: 

1. ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას აქტივობის დაბალი დონე; 

2. ფერმენტ ადენილატციკლახზას დაბალი აქტივობა; 
3. სეროტონინის უკუჩაჭერის დონე. 

III. ალკოჰოლზე რეაქციების-თავისებურებები: 
1. ფონური გულისცემის ალკოჰოლდამოკიდებული მომატების ხარისხი; 
2. პლახმის პროლაქტინისა და კორტიზოლის ალკოჰოლდამოკიდებული დაქვე-. 

ითების ხარისხი. 

ბიოქიმიური მარკერებიდან განსაკუთრებულ ყურადლებას იქცევენ ენზიმები. ისინი 
გენების პირდაპირი პროდუქტებია და ამდენად, მათი ცვლილება შესაძლოა მიუთითებდეს 
მათხე პასუხისმგებელი გენების თვისებებზე. 

ენზიმი M40- მონოამინოქსიდახა მონაწილეობს ალკოჰოლიზმის პათოგენქნში 
ჩართული რამდენიმე ნეიროტრანსმიტერის მეტაბოლინმში. ალკოჰოლიზმით დაავადე- 

ბულთა სისხლის თრომბოციტებში აღინიშნება M#0- ს მნიშვნელოვნად დაბალი დონე 
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ნორმასთან შედარებით. ამასთან, M#0- ს მკვეთრი დაქვეითება აშკარა კორელაციაშია 

ალკოჰოლიზმის უფრო მძიმე II ტიპთან და ნაკლებ სპეციფიკურობას ავლენს ალკოჰო- 
ლიხზმის გარემოთი-ლიმიტირებული I ტიპის შემთხვევაში. 

ადენილატციკლპზა (#C) არის მეორე ენზიმი, რომელიც ალკოჰოლრმის შესაძლო 
მარკერად ითელება. ეს ენზიმი ჩართულია მეორადი მესენჯერების ფორმირებაში, ანუ 

იმ უჯრედული ქიმიური ნაერთების ფორმირებაში, რომელთა მიერ შესრულებული 

ბიოქიმიური ფუნქციებიც საბოლოოდ ორგანიზმის ფიხიოლოგიური ან ქცევითი პასუხით 
სრულდება, მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები მოწმობს, რომ #C- ს აქტივობა მნიშვნე- 
ლოვნად დაბალია ალკოჰოლიზმით დაავადებულებში ნორმასთან შედარებით, როგორც 
ავადობის, ისე რემისიის პერიოდში. 

დიდ ყურადღებას იქცევს აგრეთვე სეროტონინისა და მისი მეტაბოლიტების 
დონე დაავადებულთა სისხლსა და თაქზურგტვინის სითხეში. საგულისხმოა, რომ დეპრე- 
სიული სინდრომით დაავადებულთა თაჭზურგტვინის სითხეში მათი უფრო დაბალი 

დონე აღინიშნება იმ შემთხვევებში, როცა ადგილი აქვს ალოჰოლიზმით ოჯახური 

ისტორიის დატვირთვას, დეპრესიით დაავადებულთა იმ კატეგორიასთან შედარებით, 
რომელთაც ამგვარი პათოლოგიური მემკვიდრეობა არ გააჩნიათ. 

პათოგენეზი 
მიუხედავად იმისა, რომ ალკოჰოლიზმი, როგორც დაავადება, დიდი ხანია ცნო- 

ბილია, უკანასკნელ პერიოდამდე მცირედი ინფორმაცია არსებობდა მისი ფორმირების 
მექანიხმების თაობაზე. დღესაც, მიუხედავად ბოლო ათწლეულების მნიშვნელოვანი 

მეცნიერული მიღწევებისა, კვლავაც ბურუსით არის მოცული ალკოჰოლიზმის პათოგე- 
ნქტის მრავალი რგოლი. დაავადების ჩამოყალიბების მექანიზმების ცოდნა კი აუცილებელი 
პირობაა მისი პროფილაქტიკისა და მჯურნალობის ოპტიმალური ჭების საძიებლად. 

ალკოჰოლზე დამოციდებულება მრავალფაქტორულ პროცესს წარმოადგენს. პირო- 
ბითად, ალკოჰოლის ზეგავლენა ორგანიზმზე შესაძლოა დავყოთ სამ ძირითად ჯგუფად: 

| – ალკოჰოლის ზეგავლენა ტვინის გარკვეულ სტრუქტურებზე, რაც იწვევს 
დამოკიდებულების სინდრომის განვითარებას, რომელიც ამ დაავადების ქვაკუთხედს 
წარმოადგენს. 

II – ალკოჰოლის მრავალრიცხოვანი ტოქსიკური ეფექტები პრაქტიკულად 
ყველა ორგანოსა და სისტემაზე – გულზე, ღვიძლზე, კუჭზე, ტვინზე და სხვა. ეს 

ცვლილებები არ არის განპირობებული დამოკიდებულების სინდრომით. უფრო მეტიც, 
შესაძლოა დამოკიდებულების სინდრომი საერთოდ არ იყოს ჩამოყალიბებული, მაგრამ 

ალკოჰოლის ჭარბმა გამოყენებამ გამოიწვიოს სიცოცხლისათვის სახიფათო ტოქსიკური 

, მკურნალობისას უნდა მიექცეს ამ დარღვევებსაც, 
ვინაიდან "ხშირად დაავადებულები იღუპებიან სწორედ სხვადასხვა ორგანოზე ალკო- 
ჰოლის ტოქსიკური ზემოქმედებით გამოწვეული შედეგების გამო. 

III – ალკოჰოლი ზეგავლენას ახდენს შთამომავლობაზე. გარდა იმისა, რომ ალკო- 
ჰოლიზმით დაავადებულ მშობელთა შვილებს აღენიშნებათ ალკოჰოლზე დამოკიდებუ- 
ლების განვითარების მაღალი რისკი, მათ უმრავლესობას, როგორც წესი, გამოხატული 
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აქვთ სხვადასხვა ფსიქოპათოლოგიური ცვლილებები: აგრესიულობა, მომატებული 

; ყურადღების დეფიციტი, დეპრესიები, ფსიქოპათიები. ხოლო ფეხმძიმობისას 
დედის მიერ ალკოჰოლის გამოყენება იწვევს ნაყოფის ალუოჰოლური სინდრომის ჩამო- 

ყალიბებას, რომელიც ხასიათდება ბავშვის გონებრივი და ფიხიკური განუვითარებლობით. 
როგორია ძირითადი ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმები, რომლებიც საფუძვლად 

უდევს ალკოჰოლისადმი დამოკიდებულების ჩამოყალიბებას? ალკოჰოლი წარმოადგენს 

ფსიქოტროპულ საშუალებას, ანუ ფარმაკოლოგიურ აგენტს, რომელიც ცვლის ტვინის 
ფუნქციურ მდგომარეობას. განსხვავებით მრავალი ფსიქოტროპული პრეპარატისაგან, 
როგორიცაა ოპიატები, ბენზოდიახეპინები, ბარბიტურატები, რომლებიც ტვინის უჯრე- 

დების მათთვის სპეციფიკურ რეცეპტორებზე ზემოქმედებენ, ალკოჰოლი არ ახდენს ბმას 

მხოლოდ ერთ რომელიმე სპეციფიკურ რეცეპტორთან, არამედ ურთიერთქმედებს მათ 

სხვადასხვა ტიპთან. 

ერთერთი ცნობილი ჰიპოთქხის, ე.წ. „მემბრანული თეორიის” მიხედვით, ალკო- 
ჰოლის ზემოქმედება ტვინზე მის მიერ უჯრედის მემბრანის დახიანებითაა გამოწვეული 

(ეთანოლის მავნედმოხმარებისას მისი მემბრანოტროპული ეფექტების ზოგიერთი 
მექანიხმი აღწერილია ალჰოჰოლის მეტაბოლიზმისადმი მიძღვნილ თავში). ეთილის 
სპირტი ახდენს პირდაპირ ზეგავლენას მემბრანაზე. მას გააჩნია როგორც წყალში, ისე 

ცხიმოვან სუბსტანციაში გახსნის უნარი. ის, იხსნება რა მემბრანაში, ასუსტებს კავშირს 

შრის მოლეკულებს შორის, რის შედეგადაც მემბრანის სიმტკიცე კლებუ- 
ლიბს უჯრედის გარსი ხდება უფრო დენადი, ძვრადი, რის გამოც იცვლება მასში 

მოთავსებული რეცეპტორული წარმონაქმნების კონფიგურაცია. ეს იწვევს რეცეპტორე- 
ბისა და იონური არხების ფუნქციების, უჯრედის მიერ ინფორმაციის გადაცემის უნარის 
დაქვეითებას, შორს წასულ შემთხვევებში კი – რღვევას. ამ თეორიით შესაძლებელია 
აიხსნას ალკოჰოლის მაღალი დოხზებით გამოწვეული სედაციისა და ანესთეხიის მოვლე- 
ნები, მაგრამ იგი ვერ განმარტავს მცირე და ზომიერი დოხების მოქმედებისას წარმოქ- 
მნილ ეიფორიას, ანქსიოლიზურ და სხვა ზეგავლენას. აღმოჩნდა, რომ ეს ეფექტები გან- 

პირობებულია გარკვეულ რეცეპტორულ არხებზე ალკოჰოლის შედარებით სპეციფიკური 
ზემოქმედებით. ამასთან, ალკოჰოლის მწვავე თუ ქრონიკული ზეგავლენის სხვადასხვა 

გამოვლინებაში, უპირატესად, სხვადასხვა ნეიროტრანსმიტერული სისტემა მონაწილეობს. 
ამ მექანიზმების უკეთ გასაგებად განვიხილოთ, თუ რატომ ღებულობენ ადამია- 

ნები ალკოჰოლს. წამალდამოკიდებულების გამომწვევი პრეპარატების უმრავლესობის 

მსგავსად ალუოჰოლსაც გააჩნია “განმტკიცების” უნარი. ეს უნარი ორი ტიპისაა. პირვე- 

ლი წარმოადგენს სუბიექტური მდგომარეობის ცვლილებებს სასიამოვნო შეგრძნებებიდან 
ეიფორიამდე, რაც ე.წ. „დაჯილდოების“, „წახალისების“ ეფექტის სახით არის ცნობილი. 
განმტკიცების მეორე ტიპი გულისხმობს უსიამოვნო განცდების – შფოთვა, ტკივილი – 

თავიდან აცილებას. ალკოჰოლის მიღების ამგვარი განმამტკიცებელია მისი ანქსიოლი- 
ზური ეფექტი. როგორც ირკვევა, ეიფორიის და შფოთვის ფიზიოლოგიურ ბახისში სხვა- 

დასხვა ნერვული გხები მონაწილეობს. ალკოჰოლი თითოეულ მათგანზე ახდენს გავლე- 
ნას. ეს ზეგავლენა სხვადასხვა ინდივიდში განსხვავებული ინტენსივობით გამოიხატება. 
მაგალითად, ზოგიერთი ადამიანი ნასვამ მდგომარეობაში ჩვეულებრივ ეიფორიას აღ- 
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წევს, ზოგი კი ძირითადად მშვიდდება, რელაქსირდება, ეიფორიული ეფექტი კი ნაკლე- 
ბად აქვს გამოხატული. 

ალკოჰოლის წამახალისებელი თვისებების ერთერთი შესაძლო მექანიზმი თავის 
ტვინის “დამაჯილდოებელ სისტემაში” დოფამინის რაოდენობის მატებაა. ცნობილია, 

რომ წახალისების მექანიზმებში ჩართული დოფამინერგული სისტემა აქტიურდება ნივ- 
თიერებათა ფართო სპექტრის, მათ შორის ალკოჰოლის, ზეგავლენით. ადამიანებში ამ 

სისტემის გააქტიურებას თან ახლავს ეიფორიის განცდა, ექსპანსიურობის, ძალისა და 

ენერგიის მატების შეგრძნება. მართალია, ალკოჰოლის ქრონიკული მიღების პირობებში 
ექსტრაცელულარული დოფამინის ზრდა არ არის ისე გამოხატული, როგორც იმ ნივთი- 

ერებათა მოხმარებისას, რომლებიც უშუალოდ ზემოქმედებენ სინაფსებში დოფამინის 

გამოთავისუფლებპზე (მაგ., ძ-ამფეტამინი) ან მის უკუჩაჭერპზე (მაგ., კოკაინი), მაგრამ 
მისი ეფექტი დოზხა-დამოკიდებულად ვლინდება. წამახალისებელი დოზების ფარგლებში 

ალკოჰოლი ასტიმულირებს დოფამინის გამოთავისუფლებას – დოზის მომატებასთან 

დოფამინის რაოდენობა. თუმცა, ძალიან მაღალი 
დოხების შემთხვევაში, რომლებიც ავერსიულ დოხებად არის მიჩნეული, ალკოჰოლი 
აქტიურად ამცირებს ი.მიCსოხნი§- ში დოფამინის გამოთავისუფლებას. ალკოჰოლიზმით 
დაავადებულთა შვილებში ჯანმრთელებთან შედარებით ალკოჰოლის მიღებაზე პასუხად 
დოფამინის დონის უფრო მკვეთრი აწევა შეინიშნება, რასაც მოსდევს მისი შემდგომი 
მკვეთრი დაქვეითება. შესაძლოა, სწორედ ამით არის განპირობებული მათში ალკოჰო- 

ლიზმის განვითარების მეტი ალბათობა. 

რა ხდება ალკოჰოლის ხანგრძლივი მოხმარებისას? წამახალისებელი მედიატორის 
დეპოებში არსებობს გარკვეული მარაგი, რომელიც ალკოჰოლის ზემოქმედებით გამუდ- 

მებით გამოთავისუფლდება. ყოველი ახალი გამოთავისუფლება იწვევს ამ მარაგის განლევას. 
ალკოჰოლის გარეშე ნორმალური იმპულსის გავლისას ადგილი აქვს მედიატორის დეფი- 
ციტს. ეს განაპირობებს წამახალისებელი სისტემის არასაკმარის აგზნებას, რაც გამოიხა- 

ტება გუნებ-განწყობისა და ენერგიის დაქვეითებაში. ალკოჰოლის კვლავ მიღება ასტიმული- 
რებს ნეირომედიატორების გაძლირებულ გამოყოფას, და შესაბამისად, ახდენს გუნებ- 
განწყობის გაუმჯობესებას. ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარებისას ადგილი აქვს კატექოლა- 
მინების სინთეხისა და დაშლის კომპენსატორულ გაძლიერებას. ვითარდება მანკიერი 

წრე – ალკოჰოლის მოქმედებით ხდება დოფამინის გამოყოფა და გუნებ-განწყობის აწევა, 
ალკოჰოლის ელიმინაციისას სწრაფად ხდება გამოყოფილი დოფამინის დაშლა და მისი 

რაოდენობის მკვეთრი კლება, რაც იწვევს გუნებ-განწყობისა და პიროვნების აქტივობის 
დაქვეითებას, რაც, თავის მხრივ, ალკოჰოლის შემდგომი მიღების მოტივი ხდება. ეს 

მოვლენა საფუძვლად უდევს ალკოჰოლზე დამოკიდებულების წარმოშობის ერთერთ 

მექანიზმს. 
ალკოჰოლის უნივერსალური მარელაქსირებელი, ანქსიოლიზური ეფექტი 

ხორციელდება ისეთ მნიშვნელოვან ნეიროტრანსმიტერულ სისტემებზე მისი ზემოქმედე- 

ბით, როგორიც არის გამა-ამინოერბომჟავა (გაემ-ი) და გლუტამატის სისტემები. 
გაემ-ი წარმოადგენს ცნს-ის ძირითად მაინჰიბირებელ ნეირომედიატორს, რომლის 

ბმა შესაბამის რეცეპტორთან ამცირებს ან თრგუნავს ნეირონის აგზნების უნარს. ეს რე- 
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ცეპტორი წარმოადგენს პროტეინულ კომპლექსს, რომელზეც არსებობს სპეციფიკური 
უბნები გაემ-ის, ბენზოდიპზეპინებისა და ბარბიტურატების მოლეკულების ბმისათვის. 

ალკოჰოლი ავლენს გაემ-ის აგონისტურ მოქმედებას. რეცეპტორზე მისი ზეგავლენა 
ბენზოდიაზეპინების ჯგუფის ტრანკვილიზატორების მოქმედების ანალოგიურია. ეს 

მოვლენა საფუძვლად უდევს ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის ბენზოდიაზეპინებით 
მკურნალობის ეფექტურობასა და ალკოჰოლური და ბარბიტურაჭული აღკვეთის ფსიქო- 
ზების კლინიკურ მსგავსებას. ალკოჰოლი ზრდის უჯრედის მემბრანებში გაემ-ის რეცეპ- 

ტორთან დაკავშირებული ქლორის არხების განვლადობას, რაც განაპირობებს უჯრედში 
ქლორის იონების შესვლის სტიმულირებას. ამის შედეგად მცირდება უჯრედის აჭზნება- 
დობა, რაც სუბიექტურად შფოთვის განცდის დაქვეითებით ვლინდება. ალკოჰოლის სედა- 
ციურ ეფექტებზე ტოლერანტობის განმაპირობებელი ერთერთი მიზქნი სწორედ ალკო- 
ჰოლის ქრონიკული მიღების პასუხად გაემ-ით კონტროლირებადი ქლორის არხების 

ადაპტაციური კლებაა. 
გლუტამატის რეცეპტორებზე ალკოჰოლის მოქმედება გაემ-ბენზოდიაზეპინურ 

რეცეპტორებზე მისი მოქმედების საპირისპიროა. ცნობილია, რომ გლუტამატი ტვინის 
ძირითადი ამაგხნებელი ნეირომედიატორია, რომლის საშუალებითაც ხორციელდება 
ნერვული სიგნალების დაახლოებით 40%-ის გატარება მთელ ტვინში. ალკოჰოლი წარ- 

მოადგენს გლუტამატის ერთერთი ტიპის რეცეპტორის MM0#- ს ბლოკატორს. ამ ტიპის 
რეცეპტორები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ალკოჰოლის მიმართ ფიხიკური დამო- 
კიდებულების განვითარებაში. ალკოჰოლის ხანმოკლე მიღება იწვევს MM06>/#-ს რეცეპ- 
ტორთან დაკავშირებული კალციუმის ნაკადის შეკავებას, რის შედეგადაც მცირდება 

უჯრედის აგზნებადობის უნარი. როდესაც ალკოჰოლი ტვინზე ხანგრძლივად მოქმედებს, 
ადგილი აქვს ამ ეფექტის კომპენსირებას, რაც ტეინში MMს#-თი აქტივირებადი 
იონური არხების რიცხვის ადაპტაციური მატებით (სი I6წსI8MI0ი) ვლინდება. ამ ფონზე, 

ალკოჰოლის ზემოქმედების მოხსნისას, რეცეპტორების პიპერფუნქცია ხდება ნეირონების 
აგხნებადობის მომატების მიზეხი, რომლის უკიდურეს გამოვლინებასაც ალკოჰოლური 
გულყრები წარმოადგენს. ეს სისტემა მონაწილეობს აგრეთვე ალკოჰოლით გამოწვეული 
მეხსიერების, დასწავლისა და კოგნიტური ფუნქციების დაბიანების ფორმირებაში. 

მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები ცხადყოფს სეროტონინის მნიშვნელოვან 
როლს ალკოჰოლიზმის ჩამოყალიბებაში. ეს მედიატორი ჩართულია გუნებ-განწყობის, 

ძილის, დასრულებული ქცევის რეგულაციაში. როგორც ცნობილია, ალკოჰოლის ქრონი- 
კული მოხმარების ერთერთი ხშირი მიზეხი სწორედ დაქვეითებული გუნებ-განწყობის 
გაუმჯობესების მცდელობაა. დადგენილია, რომ ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა გარ- 
კვეულ ნაწილს აღენიშნება სეროტონინის თავდაპირველი დაბალი დონე. ალკოჰოლის 

ორფბზიანი ეფექტი ვლინდება სეროტონინერგული აქტივობის თავდაპირველი დროებითი 
გპზრდითა და შემდგომი დაქვეითებით, რაც უბიძგებს ალკოჰოლის კვლავ მიღებისაკენ, 
მაგრამ ეს ეფექტი დროებითია და საბოლოოდ, ალკოჰოლის ქრონიკული მიღება. იწვევს 
მედიატორის კიდევ უფრო მეტ დეფიციტს. აღსანიშნავია, რომ ოჯახური, ადრეულად 
დაწყებული ალკოჰოლიზმის დროს აღინიშნება ტრიპტოფანის (სეროტონინის წინამორ- 

ბედი ამინომჟავა) უფრო დაბალი დონე სხვა ამინომჟავებთან შედარებით, ვიდრე გვიანი, 
79



არამემკვიდრული ალკოჰოლიზმის შემთხვევებში. როდესაც შესაძლებელი ხდება სერო- 
ტონინის ეფექტურობის გზრდა (მაგალითად, სეროტონინის უკუჩაჭერის შემაფერხებელი 
პრეპარატების – ფლოუქსეტინის, ზიმელიდინისა და სხვათა გამოყენებისას), ზოგიერთ 
პიროვნებაში ალკოჰოლის მიღებისადმი ლტოლვა მნიშვნელოვნად კლებულობს. 

ალკოჰოლის მიღების მოტივაციის ჩამოყალიბებაში გარკვეულ როლს თამაშობს 
ენდოგენური ოპიოიდური სისტემა. ერთერთი კონცეფციის მიხედვით, ალკოჰოლის 

მოხმარებისას ორგანიზმში ადგილი აქვს დოფამინისა და ალკოჰოლის მეტაბოლიხმის 
ზოგიერთი პროდუქტის კონდენსირებას, რის შედეგადაც მიიღება მორფინისმაგვარი 

ნივთიერება, რომელიც მოქმედებს ენდოგენურ ოპიატურ სისტემაზე. სხვა კონცეფციის 
თანახმად, ალკოჰოლისა და ენდოგენური ოპიატური სისტემის ურთიერთქმედება ხორ- 

ციელდება მეორად მესენჯერულ დონქზე. ალკოჰოლის ოპიატურ სისტემაზე ზემოქმედების 
სასარგებლოდ მეტყველებს ის ფაქტი, რომ ოპიუმის ანტაგონისტი ნალტრექსონი მნიშვ- 

ნელოვნად ამცირებს ალკოჰოლის მიღების სურვილს. ამჟამად ეს პრეპარატი ალკოჰო- 
ლომის მკურნალობისა და სამედიცინო რეაბილიტაციის ერთერთ ყველაზე ეფექტურ 
საშუალებად ითვლება. 

ალკოჰოლიზმის კლასიფიკაციები 

ავტორები, რომლებიც სხვადასხვა ქვეყნებსა და სკოლებს მიეკუთვნებიან, გან- 
სხვავებულად განიხილავენ საკითხს იმის შესახებ, თუ რა შეიძლება ჩაითვალოს ალკო- 

ჰოლზე დამოკიდებულების, როგორც დაავადების, ძირითად ნიშნად. აქედან გამომდი- 
ნარეობს არსებულ კლასიფიკაციებს შორის განსხვავებაც. 

ყოფილ საბჭოთა კავშირში მიღებული იყო ალკოჰოლიზმის საერთაშორისო 

კლასიფიკაციის რუსულ სინამდვილქზე მისადაგებული ვარიანტი. აღნიშნული კლასი- 
ფიკაცია, თუმცა ითვალისწინებდა დაავადების განვითარების ფსიქოსოციალურ ფაქ- 
ტორებსაც, უპირატესობას ბიოფიხიოლოგიურ, სამედიცინო სიმპტომთა ერთობლიობას 
ანიჭებდა. 

ს საბჭოთა კლასიფიცირების (ი.ვ. სტრელჩუკი 1966, ა.ა.პორტნოვი, 
ი.ნ.პიატნიცკაია, 197 1) ავტორები აღწერენ დაავადების სამ სტადიას. ნ.ნ.ივანეცის მიერ 
(1975) შემოღებულ იქნა ალკოჰოლიზმის გარდამავალი (I–II, 11–II1) სტადიები, რომელ- 

თაგან თითოეული წარმოადგენს მომდევნო უფრო მძიმე სტადიის დასაწყისს. 

ავტორები არსებითად ი.ვ. სტრელჩუკის მიერ მოწოდებული კლასიფიკაციის 

მოდიფიცირებას ახდენდნენ და მხოლოდ სხვა განსპხღვრებას აძლევდნენ მას. ეს კლა- 
იფიცაცია ბოლო დიომდე მოქმედებდა საქართველოშიც, ამიტომ საქიროა მისი გაცნობა: 

დია: 
1. ალკოჰოლის მიმართ პირველადი პათოლოგიური ლტოლვა; 
2. რაოდენობრივი კონტროლის დაკარგვა; 

3, ალოჰოლის მიმართ ტოლერანტობის ზრდა; 
4. ალკოჰოლური ამნეხია. 
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II სტადია: 
1. ალკოჰოლური აბსტინენციური სინდრომი; 

2. ფსევდოგალრევება, ან ალკოჰოლის მუდმივი ბოროტად გამოყენება; 
3. პრემორბიდული პიროვნული თავისებურებების გამძაფრება. 

III სტადია: 
1. ალკოჰოლის მიმართ ტოლერანტობის დაქვეითება; 

2. ჭეშმარიტი გაღრევება, ან მუდმივად მავნედ გამოყენების შენარჩუნება; 
3. პიროვნების ალყუოჰოლური დეგრადაცია. 
განსაკუთრებულ განმარტებას მოითხოვს წარსულში გამოყენებული ტერმინი 

„აბსტინენციური სინდრომი“, იმ დროს, როდესაც მთელ მსოფლიოში უკვე დიდი ხანია 
იხმარება ტერმინი „აღკვეთის სინდრომი“. საბჭოთა ლიტერატურაში აბსტინენციპზე 

საუბრისას იგულისხმებოდა აღკვეთის სინდრომი და არ იყო გათვალისწინებული, რომ 
„აბსტინენცია“ – ინგლისური ენიდან თარგმანით ნიშნავს სიფხიზლეს, ე.ი. ალკოჰოლის 

მიღებისაგან სრულ თავშეკავებას. 

პაციენტთა კონტინგენტის მიმართ უფრო დიფერენცირებული მიდგომის ცდას 
წარმოადგენს ნ.ნ.ივანეცის მიერ მოწოდებული ალკოჰოლიზმის მეცნიერული 

კლასიფიკაცია (1995 ). ავტორი გვაწოდებს 7 პოზიციას: 

1, დაავადების პროგრედიენტობის ტემპი: დაბალი, საშუალო, მაღალი; 
2. დაავადების სტადია: I-II; II; II-III;III; 

3. ალკოჰოლის მავნედ გამოყენების ფორმა: 

· ცალკეული ალკოჰოლური ექსცესები 
ფსევდოგაღრევება 
მუდმივი ლოთობა მაღალი ტოლერანტობის ფონზე 
მონაცვლეობითი ლოთობა 

მუდმივი ლოთობა დაბალი ტოლერანტობის ფონზე 
ნამდვილი გაღრევება. 

4. ალკოჰოლიზმის სოციალური შედეგები: მსუბუქი, საშუალო სიმძიმის, მძიმე; 
5. ალკოჰოლიზმის სომატო-ნევროლოგიური შედეგები: სომატო-ნევროლო- 

გიური დიაგნოზი; 
6. რემისია; 

7. რეციდივი. 
მოცემულ კლასიფიკაციაში უფრო მრავალმხრივ არის გათვალისწინებული 

ალკოჰოლიზმის კლინიკური გამოვლინებანი, ამასთან შენარჩუნებულია დაავადების 

სტადიურობა. 

დასავლეთის განვითარებულ ქვეყნებში დიდი ხანია გამოიყენება ალკოჰოლიზმის 
კლასიფიკაცია მოწოდებული ნწ. M0II6ი6L-ის (1960) მიერ, რომლის საფუძველს წარმო- 

ადგენს მოხმარებული ალკოჰოლის სახეობა – ე.ი. ღვინო ან მაგარი სასმელები. ეს კლასი- 
ფიკაცია მოიცავს როგორც პრეკლინიკურ, ასევე კლინიკურ ფორმებს, შეიცავს ხუთ სახე- 
სხვაობას, რომლებიც აღინიშნება როგორც: ალფა, ბეტა, გამა, დელტა, ეფსილონ ალკო- 

ჰოლიხმი.



ალფა ალკოჰოლიზმი გამოხატავს ფსიქოლოგიურ დამოკიდებულებას ალკოჰო- 
ლის მიმართ და ტიპიურია ღვინის რეგიონებისათვის, იგულისხმება სასმელის მიღება 

უარყოფითი ფსიქოლოგიური მოვლენების ან სომატური შეგრძნებების შესარბილებ- 

ლად. ბეტა ალკოჰოლიზმი ითვალისწინებს ალკოჰოლის მიღებას სოციალური გარემოს 

ჩვევების შესაბამისად, მაგ., ქორწილში, დღესასწაულებზე. ასეთ დღეებში ალკოჰოლის 
ჭარბად მიღებამ შესაძლოა გამოიწვიოს ავადმყოფობის სომატური გართულებები, 

მაგრამ დამოკიდებულება ალკოჰოლის მიმართ არ ჩნდება. გამოზარხოშების შემთხვევე- 
ბიც ასეთ დროს ტრადიციულია და არ გამოხატავს მირხიდულობას ალკოჰოლის განმეო- 
რებითი მიღებისაკენ. აღნიშნული სახეც 16II0ი6L-ის მიხედვით, არ არის დაავადება. 

გამა, დელტა, ეფსილონ ალკოჰოლიზმი – ეს უკვე დაავადების, დამოკიდებუ- 
ლების სახეობებია. გამა ალკოჰოლიზმის დროს ჩვეულებრივ მოიხმარება მაგარი სპირ- 
ტიანი სასმელები, ვითარდება აღკვეთის სინდრომი, შეინიშნება გაღრევების ტიპის 

ლოთობა და სოციალურ შრომითი ადაპტაციის გამოხატული დარღვევები. დელტა 
ალკოჰოლიზმი დამახასიათებელია ღვინის რეგიონებისათვის. ალკოჰოლი, ჩვეულებრივ, 
მოიხმარება სისტემატურად, არის დამოკიდებულება მის მიმართ, გამოხატულია სომა- 

ტური გართულებები შედარებით უმნიშვნელო სოციალურ დარღვევათა ფონზე. ეფსილონ 
ალჰოჰოლიზმი – 10116ი0L-ის მიხედვით იშვიათად გვხვდება და მისთვის დამახასია- 
თებელია ჭეშმარიტი გაღრევება. 

ავტორის ახრით, გამა ალკოჰოლიზმი განსაკუთრებით გავრცელებულია აშშ-სა 

და კანადაში. ნ.ი.ივანეცის ახრით (1995წ.), ალკოჰოლიზმის ეს ფორმა ტიპიურია რუსე- 
თისთვისაც. საქართველოსათვის უახლოეს წარსულში დამახასიათებელი იყო დელტა 
ალკოჰოლიზმი. ბოლო წლებში, უმეტესად მაგარი სპირტიანი სასმელების მოხმარებახე 
გადასვლამ, მოამრავლა ალკოჰოლური დამოკიდებულების გამა ფორმებით დაავადების 
შემთხვევები. 

)16II6ი6L-ის ტიპოლოგია მრავალმნიშვნელოვანია. იგი შეიცავს ალკოჰოლის 

მოხმარების როგორც ტრადიციულ, ეროვნულ-რელიგიურ ფორმებს, ე.ი. პრეკლინიკურ 
ტიპებს, ასევე გამოხატული დამოკიდებულების, ე.ი. დაავადების შემთხვევებს. 

დღეს ზემოთ ჩამოთვლილ კლასიფიკაციებს ისტორიულ მნიშვნელობასთან 
ერთად პრაქტიკული ღირებულებაც გააჩნიათ, ვინაიდან, მათი ცოდნის გარეშე შეუძლე- 
ბელია არსებული ლიტერატურული მონაცემების გაგება. 

საქართველოს ნარკოლოგიურ სამსახურში დაინერგა დაავადებათა საერთაშო- 

რისო კლასიფიკაციით (მე- 10 გადასინჯვა) მოწოდებული სქემა, რომელიც რეკომენდი- 
რებულია მთელი მსოფლიოს ქვეყნებისათვის. (იხ. დანართი M1) 

დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაციის მე- 10 გადასინჯვა წამალდამოკი- 

დებულებას სხვადასხვა ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიმართ განიხილავს უახლესი 

მეცნიერულ-პრაქტიკული მონაცემების გათვალისწინებით. მასში აისახა 50-მდე ქვეყნის 

წამყვან სპეციალისტთა შეხედულებები ამ დაავადებათა დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების 
თაოია ე.



მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაცია 
სპირტიანი სასმელების ერთჯერადი მიღება იწვევს ალკოჰოლურ თრობას, ანუ 

მწვავე ალოჰოლურ ინტოქსიკაციას, რომლის განვითარების სიღრმე მრავალრიცხოვან 
ფაქტორებხეა დამოკიდებული. ეთილის სპირტს, როგორც ფარმაკოლოგიურ აგენტს, 
მთელი რიგი ეფექტები გააჩნია, რომელთაგან უპირველესია ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაზე ზემოქმედება. გარდა ამისა, ალკოჰოლის მოქმედება ვლინდება გულ-სისხლ- 
ძარღვთა, საჭმლის მომნელებელ და გამომყოფ სისტემებზე. მისი მოქმედება ასევე მძლავ- 
რად აისახება ჰორმონალურ სისტემაზე და ზოგადად ნივთიერებათა ცვლაზე. 

ორგანიზმზე ალკოჰოლის ფრხიოლოგიური ზემოქმედება დამოკიდებულია დოზასა 
და ქსოვილებში მისი კონცენტრაციის ცვლის სიჩქარქზე. ცენტრალურ ნერვულ სისტე- 
მახე ზემოქმედების ზოგიერთი თავისებურებით ეთანოლი ნარკოტიკულ ანალგეტიკებსა 
და საძილე საშუალებებს ემსგავსება, იწვევს რა დასაწყისში ორგანიხმის ფუნქციათა 
სტიმულაციას, რაც შემდგომ დათრგუნვის ფახაში გადადის.ალკოჰოლის ამგზნები 
ეფექტი მისი ყველაზე მცირე დოხების მიღებისთანავე ვლინდება და პიკს აღწევს სისხლში 
ალკოჰოლის კონცენტრაციის 0,5%-ის დროს, დათრგუნვის მდგომარეობა კი შეინიშნება 
1%-ის დონიდან. აქვე გასათვალისწინებელია ის გარემოება, რომ ორგანიზმში ეთილის 
სპირტის დონის მკვეთრი ზრდა იწვევს ცენტრალური ნერვული სისტემის აგზნებას და 
ჰიპერაგზნებას, დაქვეითება კი განაპირობებს ცენტრალური შეკავების პროცესთა 
გამოვლენას. 

ს სპირტის ფიზიოლოგიური მოქმედების ეფექტთა შესაცნობად, 
დიდი მნიშვნელობა ენიჭება იმ ფაქტს, რომ ტვინის სხვადასხვა სისტემათა ფუნქციონი- 
რებაში შემჩნეული ცვლილებები ვითარდება არა სინქრონულად, არამედ სხვადასხვა 
სიჩქარით და განსხვავებული მოცულობით, ამასთან, ორგანიხმის ინდივიდუალური 
თავისებურებებისა და სიტუაციური გავლენის მიხედვით არრრაკაბი ცვალებადობას. 

ყოველივე ეს განაპირობებს ეთანოლის მცირე დოზების ფუნქ- 
ციურ მოშლილობათა მოზაიკურ და სწრაფწარმავალ ხასიათს. ეთანოლის დიდი დოხებით 

მიღების დროს კი მოზაიკურობა იცვლება სპეციფიკური მოშლილობების რიგით, რომელიც 
განაპირობს ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის კლინიკურ გამოვლინებათა თავისებურებებს. 

ეთანოლის მიმართ განსაკუთრებული მგრძნობელობით გამოირჩევა ის სისტე- 
მები, რომლებიც პასუხისმგებელია ინფორმაციის გადამუშავების ოპერატიულობახე, 
მეხსიერებახე, მოტორულ ფუნქციებსა და ემოციურ რეაგირებაზე. 

სპირტიანი სასმელების ტოქსიკურობა პირველ რიგში ალკუკოჰოლის რაოდენო- 
ბახეა დამოკიდებული. ამავე დროს, ალოჰოლური თრობის მიმდინარეობის თავისე- 
ბურებებზე გავლენას ახდენს სასმელში არსებული სხვადასხვა მინარევებიც, ასე მაგა- 

ლითად: რახის ზეთების არსებობა აძლიერებს სასმელის ტოქსიკურობას. კუსტარულად 
დამზადებულ სასმელებში მაღალია (1,5%) მავნე მინარევთა შემცველობა, რაც სასმელის 
ტოქსიკურობის ერთერთი მიხეხია. 

ალკოჰოლის ფარმაკოლოგიურ მოქმედებაზე გავლენას ახდენს კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტიდან სისხლში მისი შეწოვისა და ორგანიხმიდან ელიმინაციის სიჩქარე, რაც 
როგორც მეტაბოლიზმისადმი მიძღვნილ თავში იქნა აღწერილი, მრავალ ფაქტორზეა 
დამოკიდებული. 
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მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის კლინიკური ფორმები 
ალკოჰოლური თრობა წარმოადგენს ფსიქიკური და სომატო-ვეგეტატური 

აშლილობების სიმპტომკომპლექსს, რომელიც განსახღვრავს ალოჰოლური თრობის 

კლინიკურ ვარიანტებს. 
მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის სიღრმე დამოკიდებულია ორგანიზმის 1კგ 

აეე ეა ა აარა რრესააბრბუქიააააბათეირაარეაიოთათინებრე კონცენტრაციის დონქე. 
პირობითად განასხვავებენ ალკოჰოლური თრობის სამ ხარისხს: მსუბუქს, საშუა- 

ლოსა და მძიმეს. 
მსუბუქი ხარისხის ალუოჰოლური თრობის დროს სისხლში ალკოჰოლის 

შემცველობა 0,3-1,5%ი-ია, საშუალო ხარისხის დროს – 1,2-2,5 %ი და მძიმე ხარისხის 

დროს – 3-5 %ი. 

ალ 
არარსებობა 

ალ ე 
შესაძლოა განვითარდეს სიკვდილი 

  

ცხრილი #2 – სისხლში ალკოჰოლის კონცენტრაციის ფუნქციური სქემა 

ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის სიღრმის მიხედვით თრობის კლინიკური გამოვლი- 
ნებანი სხვადასხვაა. განასხვავებენ ალკოჰოლური თრობის შემდეგ სახეობებს: ჩვეულებ- 
რივი (მარტივი) ალკოჰოლური თრობა, ჩვეულებრივი (მარტივი) ალკოჰოლური თრობის 

შეცვლილი ფორმები და პათოლოგიური ალკოჰოლური თრობა. 

მარტივი ალოჰოლური თრობა 

მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაცია, როგორც წესი, იწვევს ჩვეულებრივ ალკო- 
ჰოლურ თრობას, რომელიც პირობითად სამი ხარისხით (მსუბუქი, საშუალო და მძიმე) 

გამოვლინდება. უკიდურეს შემთხვევებში შესაძლოა განვითარდეს ალკოჰოლური კომაც. 
მარტივი ალკოჰოლური თრობის მსუბუქი ხარისხი დგინდება შემდეგი სიმპტომ- 

კომპლექსის გამოვლინებისას: 

: ფსიქიკურ მოქმედებათა უმნიშვნელო ცვლილებები: გუნებ-განწყობის 
აწევა – ეიფორია, სიმხნევის შეგრძნება, ემოციური სფეროს მერყეობა, წყენის, 

მოუთმენლობის, სინანულის ელფერით, სწრაფწარმავალი გაღიხიანება, ყურადღე- 
ბის კონცენტრირების გაძნელება, გაფანტულობა, დისიმულაციის მცდელობა, მოძ- 
რაობებისა და მიმიკის ჰიპერექსპრესია, ხმამაღალი და სწრაფი მეტყველება, არტი- 
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კულაციის იოლი მოშლა, არათანმიმდევრული მსჯელობა და მისი ტემპის აჩქარება, 

ზედაპირული ასოციაციები და სხვა; 
. ვეგეტო- სისხლძარღვოვანი რეაქციების გაძლიერება – სახისა და ლორ- 

წოვანების ჰიპერემია, იშვიათად სახის სიფერმკრთალე, სკლერების ინიცირება, ოფ- 
ლიანობა, ტაქიკარდია, მადის მომატება და ა.შ.; 

· მამოძრავებელი სფეროს რიგი დარღვევები: მოძრაობის შეცვლა – 
ბარბაცი სიარულისა და სწრაფი შემოტრიალების დროს, რომბერგის მარტივ და 
სენსიბილიზირებულ პოზაში მერყეობა, უბუსტობანი ნატიფი მოძრაობებისა და 

საკოორდინაციო ცდების შესრულების დროს, ჰორიზონტალური ნისტაგმი გვერდზე 
გახედვისას და ა.შ.; 

· პირიდან ალკოჰოლის სუნი; 

დადებითი ქიმიური სინჯები ალკოჰოლზე. 
მარგივი ალოპოლური თრობის საშუალო ხარისხი დგინდება შემდეგი სახის 

მოშლილობათა გამოვლენის დროს: 
· ფსიქიკურ მოქმედებათა გამოხატული აშლილობა: სახოგადოებრივი 

ქცევის ნორმების დარღვევა, სიტუაციის არასწორი შეფასება, შეკავება ან აწეული 
გუნებ-განწყობა გაღიხიანებით, აგზნება აგრესიული ან აუტოაგრესიული მოქმედე- 
ბებითა და არაადექვატური გამონათქვამებით, ახრის გამოხატვის არათანმიმდევ- 

რობა და ფრაგმენტულობა, პერსევერაციის ელემენტები, ასოციაციათა შენელება 
და გაღარიბება, ყურადღების გადართვის გაძნელება, ხმამაღალი მეტყველება, 
მუნწი და უმეტყველო მიმიკა და ა.შ.; 

ვეგეტატურ-სისხლძარღვოვანი აშლილობანი: კანისა და ხილული ლორ- 
წოვანების ჰიპერემია ან გაფერმკრთალება, ტაქიკარდია, ტაქიპნოე, არტერიული 
წნევის მერყეობა, გუგების მიდრიაზი, დუნე ფოტორეაქციები; 

· მამოძრავებელი და ნერვ-კუნთოვანი აშლილობანი: გამოხატული 

დიხართრია, სიარულისა და დგომის დროს ბარბაცი, საკოორდინაციო 
მკვეთრი მოშლა, ტკივილის შეგრძნებისა და მყესთა რეფლექსების დაქვეითება, 

ჰორიზონტალური ნისტაგმი; 
· პირიდან ალკოჰოლის მკვეთრი სუნი, ეთილის სპირტზე დადებითი 

ქიმიური სინჯები. 
მარტივი ალოოპოლური თრობის მძიმე ხარისხი გამოვლინდება შემდეგი 

· ფსიქიკურ მოქმედებათა მძიმე აშლილობა: ორიენტაციის დარღვევა, 
მკვეთრად გამოხატული შეკავებითი პროცესები, კონტაქტის გაძნელება, წყვე- 

ტილი, უახრო გამონათქვამები, ძილიანობა და ა.შ.; 
· გამოხატული ვეგეტო-სისხლძარღვოვანი აშლილობანი: ტაქიკარდია, 

არტერიული , ხიხინით სუნთქვა პირის ღრუსა და ცხვირ-ხახაში ლორწო- 
ვანი გამონაყოფის დაგროვების გამო. კანისა და ხილული ლორწოვანების სიფერ- 

მკრთალე, ოფლიანობა, ზოგჯერ უნებლიე შარდვა, სინათლქზე გუგების დუნე რეაქცია; 
· მძიმე ხასიათის მოტორული და ნერვ-კუნთოვანი აშლილობანი: ფეხზე 

დგომისა და მიზანმიმართულ მოძრაობათა შესრულების შეუძლებლობა, ძვალ–მყესთა 
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და კორნეალური რეფლექსების დაქვეითება, ზოგჯერ – სპონტანური ნისტაგმი; 
· პირიდან ალკოჰოლის მკვეთრი სუნი, ეთილის სპირტზე დადებითი 

ქიმიური რეაქციები (სისხლში ალკოჰოლის დონე, როგორც წესი, 3%ი-ზე მეტია). 
აღსანიშნავია, რომ ორგანიზმზე ალკოჰოლის ზემოქმედების პერიოდის ბოლოს, 

მის გავლენას ემატება ალკოჰოლის დაშლის პროდუქტების მოქმედებაც, ასევე ალკოჰო- 
ლური ინტოქსიკაციით გაპირობებული ორგანიზმის შინაგანი გარემოს (კვლილებები – 
როგორიცაა მაგალითად, ჰიპოგლიკემია, მეტაბოლური აციდოზი და ა.შ. ყოველივე ამით 

შესაძლოა აიხსნას ის სიმპტომები, რომლებიც ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის შემდგომ 
შეინიშნება: წყურვილისა და დაღლილობის გრძნობა, გულისცემის აჩქარება, არტე- 
რიული წნევის მერყეობა, კიდურების, გუნებ-განწყობის ხშირი ცვალებადობა და სხვა. 

ალოჰოლური კომა – დიაგნოსტირდება შემდეგ შემთხვევებში: 
· ფსიქიკური მოქმედების ნიშნები არ აღინიშნება (უგონო მდგომარეობა, 

გარემო პირობებზე ურეაქციობა); 
ვეგეტატური რეგულაცია და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მოქმედება 

მძიმე მოშლას განიცდის, ვითარდება კოლაპტოიდური მდგომარეობა, უნებლიე 
შარდვა და დეფეკაცია, სუნთქვის მოშლა, არტერიული წნევის მომატება, ტაქი- 
კარდია; 

· მძიმე ნერვ-კუნთოვანი მოშლილობანი (კუნთთა ტონუსის მკვეთრი დაქ- 
ვეითება, ტკივილის შეგრძნების, რქოვანასა და მყესთა რეფლექსების გაქრობა, ზოგ 

შემთხვევაში პათოლოგიური რეფლექსები, შესაძლოა განვითარდეს ეპილეფ- 
ტიფორმული კრუნჩხვითი განტვირთვები); 

· პირიდან ალკძოჰოლის მკვეთრი სუნი, სისხლში ალკყოჰოლის კონცენ- 
ტრაცია 3-4%ი-ზე მეტია. 

მძიმე ხარისხის ალკოჰოლურ თრობას, როგორც წესი, თან სდევს სრული ამნქხია. 
მძიმე ხარისხის ალკოჰოლური თრობისა და ალკოჰოლური კომის დიაგნოსტირება 
გადაუდებელი საექიმო დახმარების აბსოლუფურ ჩვენებას წარმოადგენს. 

მარტივი ალჟოპოლური თრობის სახეცვლილი ფორმები გვხვდება მსუბუქი 
ან საშუალო ხარისხის ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის დროს და მიმდინარეობს თრობის 
ტიპიური გამოვლინებიდან მნიშვნელოვანი გადახრებით. ასეთ შემთხვევებში ალკოჰო- 

ლური თრობის ტიპიური სურათიდან სიმპტომთა ზოგიერთი ჯგუფი ან ძალზე მკვეთ- 
რადაა გამოხატული, ან შეცვლილია მათი გამოვლინების თანმიმდევრობა, ან კიდევ 
აღმოცენდება დარღვევები, რომლებიც საერთოდ არ არის დამახასიათებელი ჩვეულებ- 

რივი ალუოჰოლური თრობის ტიპიური სურათისათვის. 
აღწერილია ატიპიური ალკოჰოლური თრობის სხვადასხვა ვარიანტები, რომ- 

ლებიც აღმოცენდებიან თანმხლები დაავადებების (სომატური, ნევროლოგიური, ფსიქი- 

კური, შერწყმული) დროს, ალკოჰოლის სუროგატების მიღებისას, ექსტრემალურ სიტუ- 
აციებში ორგანიხმის გამოფიტვის პირობებში. 

ვინაიდან ჩვეულებრივი ალ)პოჰოლური თრობის სახეცვლილი ფორმების დროს 
ტრანსფორმაციას უპირველესად ფსიქიკური სიმპტომები განიცდიან, ქვემომოყვანილ 
ვარიანტებში ასახულია უპირატესი ფსიქოპათოლოგიური აშლილობანი, რომელთაც 
გააჩნიათ სადიაგნოსტიკო ღირებულება. 
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სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის ექსპლოზიური ფორმა: 

ხანმოკლე ეიფორიის შემდეგ სპონტანურად ან უმნიშვნელო მიხების გამო 

უეცრად ვითარდება გაღიხიანება, უკმაყოფილება, მრისხანება ქცევისა და გამოთქმების 

შესაბამისი ცვლილებებით; ასეთი მდგომარეობა დიდხანს არ გასტანს და მალევე 

იცვლება შედარებითი სიმშვიდით, სულგრძელობით, მაგრამ შესაძლოა თრობის გან- 

მავლობაში იგი რამდენიმეჯერ განმეორდეს. 

სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის ისტერიული ფორმა: 

მთვრალი ადამიანის ქცევის ყველა გამოვლინება ამ დროს გაანგარიშებული და 
გამიხნულია მაყურებლისაკენ. აღინიშნება მოტორულ აშლილობათა სიჭარბე, რომელიც 
უმეტესად პრიმიტიული რეაქციებით გამოიხატება: ხელების ქნევა და მტვრევა – ე.წ. 

“მოძრაობათა ქარიშხლის“ დონემდე, ისტერიული გულყრები ან „მოჩვენებითი 

სიკვდილის“ რეფლექსი. შეინიშნება გათამაშებული აფექტი პათეტიკისაკენ მიდრეკილე- 
ბით, მეტყველების შინაარსი ამბივალენტურია ერთი უკიდირესობიდან მეორქზე მკვეთ- 

რი გადასვლებით, თვითაღხზევება იცვლება თვითბრალდებებით და ა.შ. ასეთი მდგომა- 

რეობა შესაძლოა გაგრძელდეს თრობის საკმაოდ ხანგრძლივ მონაკვეთში. 

სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის დეპრესიული ფორმა: 
ამ დროს საწყისი ფახის ეიფორია ხანმოკლეა ან საერთოდ არ აღინიშნება. სჭარ- 

ბობს გუნებ-განწყობის ფონის დაქვეითება სხვადასხვა ელფერით: მრისხანება, შფოთვა, 

უიმედობისა და მწველი სევდის განცდა. შესაძლოა სწრაფწარმავალი იდიომოტორული 

შეკავების მომენტთა განვითარება, რა დროსაც დიდია სუიციდების საშიშროება. 
სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის დისფორიული ფორმა: 

სჭარბობს დაძაბულობა უკმაყოფილებით, მრისხანებით, სიავით; ჩნდება დათ- 

რგუნულ-სევდიანი აფექტი, სომატური დისკომფორტის შეგრძნება, ჰიპერესთქხიები. 
მთვრალი ადამიანი ამ დროს ენამწარეობს, უკირკიტებს და ეძებს ჩხუბის მიხქხს. ეს 

სიმპტომები შესაძლოა გაგრძელდეს თრობის შემდგომ რამდენიმე დლის განმავლო- 

ბაშიაც კი. 
სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის ეპილეფტოიდური ფორმა: 
თრობის სურათში სჭარბობს მუდმივი გაღიხიანების მდგომარეობა, უკმაყოფი- 

ლება, მოღუშული დაძაბულობა, რომელიც ზოგჯერ გაავებამდეც კი მიდის. შესაძლოა 

აგრესიული ქმედებები, რომლებიც პირველ რიგში ახლობლებისკენაა მიმართული. ძილი 

იწყება ალკოჰოლის დამატებითი ულუფების მიღების შემდეგ. ეპიხოდის პიკჰზეც კი რეალო- 
ბისაგან მოწყვეტა არ ხდება. ფსიქიკური აშლილობანი ქრება კრიტიკულად, თრობის 

მომდევნო ძილის შემდეგ. 

სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის ფორმა იმპულსური მოქმე- 

დებით: 
ეს ფორმა, როგორც წესი, შიხოფრენიით დაავადებულთა შორის გვხვდება. 

თრობას თან ახლავს სქესობრივი აღვირახსნილობანი, ჰომოსექსუალური აქტები, 

ექსჰიბიციონიზმი. იშვიათად გვხვდება იმპულსურ მოქმედებათა ისეთი ფორმები, როგო- 

რიცაა კლეპტომანია და პირომანია. 
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სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის სომნოლენტური ფორმა: 

სუსტად გამოხატული ეიფორიის შემდეგ ვითარდება ძილიანობა, რომელიც 

სწრაფად გადადის ღრმა ძილში. 

სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის მანიაკალური ფორმა: 

სჭარბობს აწეული გუნებ-განწყობის მდგომარეობა უზრუნველობითა და 

სულგრძელობით, რომელიც ხანმოკლე გაღიზიანებით იცვლება. მოძრაობით ამზნებას 

თან სდევს ბავშვური ქცევები, სიცილი, უადგილო ხუმრობები. უფრო მეტად გამოხა- 

ტული მომატებული აფექტის დროს ვითარდება მეტყველებით-მამოძრავებელი ამჭზნება 
და თრობის სურათი გვაგონებს ორგანული გენეზის მანიაკალურ მდგომარეობას. 

სახეცვლილი მარტივი ალკოჰოლური თრობის პარანოიდული ფორმა: 
ზოგიერთ შემთხვევაში საქმე გვაქვს უმეტესწილად კატათიმიურად განპირო- 

ბებულ იდეებთან, პირველ რიეში ექვიანობის, ირგვლივ მყოფთა მიმართ უნდობლობის 
სახით. იშვიათად გამოვლინდება დამოკიდებულების არასისტემატიხებული იდეები. 

შესაძლოა ცალჰეული ვერბალური ილუზიები. გარემო სინამდვილისაგან სრული მოწყ- 

ვეტა არ ხდება. თრობის ფსიქიკური სიმპტომატიკა ქრება ლითიურად. 
ყველა ზემოაღწერილი ალკოჰოლური თრობის სახეცვლილი ვარიანტის დროს 

გვხვდება მარტივი თრობის სიმპტომები, რომლებიც სხვადასხვა ხარისხითაა გამოხა- 
ფული: მოტორიკისა და არტიკულაციის შეცელა, ქცევის აშლილობა, ვეგეტატური 

დარღვევები და ა.შ. რიგ შემთხვევებში ეს აშლილობანი, მაგალითად, მოძრაობითი – 

შესაძლოა იყოს ძალზე უმნიშვნელო. ინტოქსიკაციის პერიოდის ნაწილობრივი დამახ- 

სოვრება თრობის სახეცვლილი ფორმების დროს უფრო მეტადაა გამოხატული, ვიდრე 
მარტივი თრობის შემთხვევაში. 

პათოლოგიური (იდიოპათიური) თრობა 
პათოლოგიური, იდიოპათიური თრობა ცნობიერების ბინდის მაგვარი ფორმით 

მიმდინარე ფსიქოზური მდგომარეობაა, პათოლოგიური (იდიოპათიური) თრობის აღმოცე- 
ნებისათვის მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის გარდა აუცილებელია პათოლოგიური 

ნიადაგი, რომლის ფორმირებაში მონაწილეობს პიროვნების კონსტიტუციური თავისებუ- 
რებანი, ქალა-ტვინის ტრავმების, ინფექციების, ინტოქსიკაციების შემდგომი მოვლენები, 

რქიდუალური ორგანული ცვლილებები, გადაღლის ფაქტორი და სხვა იშვიათ შემთხვევაში 
პათოლოგიური თრობა შესაძლოა განუვითარდეს პრაქტიკულად ჯანმრთელ ადამიანებს. 

ფსიქოზური მდგომარეობა, როგორც წესი, ხანმოკლეა, ყოველთვის მთავრდება ძი- 
ლით და ფსიქოზური ეპიზოდის სრული ან თითქმის სრული ამნქნიით მომდევნო პერიოდში. 

პათოლოგიური თრობა შესაძლოა განვითარდეს ალკოჰოლის შედარებით მცირე 
დოზების მიღებისთანავე, ასევე შესაძლოა მისი აღმოცენება ჩვეულებრივი ალკოჰოლური 
თრობის ფონზე სასმელის მრავალჯერადი მიღებისას 30 წუთიდან რამდენიმე საათის 
განმავლობაში. 

პათოლოგიური თრობა უმეტეს შემთხვევაში ორი ვარიანტით მიმდინარეობს: 

ეპილეფტოიდურითა და პარანოიდულით. 
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ეპილეპტოიდური პათოლოგიური თრობა: 
ხასიათდება მოძრაობითი ამტნების უეცარი განვითარებით, რომელსაც ახლავს 

შიშის, ბრაზის, სიფიცხის აფექტი უწესრიგო აგრესიულობით. მეტყველება უმეტესად 
შეხღუდული ან დაუკავშირებლად წყვეტილია. ნებელობითი აშლილობანი, აფექტები 
და აგრესიული ქცევები დაკავშირებული არ არის გარემო პირობებთან და არც მათგან 
პროვოცირებული. გარემოში ღრმა დქნორიენტირება, რეალობის აღქმის გაუკუღმარ- 

თება განსაპხღვრავს აგრესიულ ქცევათა მოულოდნელობასა და უმოხქზობას. შემდგომში 
ვითარდება ფიზიკური მოდუნების მდგომარეობა, რომელიც გადადის ტერმინალურ 
ძილში, აღინიშნება ტოტალური ამნეხია შეცვლილი ცნობიერების პერიოდის მიმართ. 

პარანოიდული (ჰალუცინაციურ-ბოდვითი პათოლოგიური) თრობა: 
ცნობიერების ბინდის მაგვარ შეცვლას თან სდევს პჰპალუცინაციურ-ბოდვითი 

აშლილობანი. სჭარბობს ხატოვანი ბოდვა სიცოცხლის მიმართ საშიშროების შინაარ- 

სით, შიშის, მრისხანების, საშინელების აფექტის თანხლებით, გარემო აღიქმება 
სახით. მეტყველება და გარეგნულად მიხანმიმართული მოქმედებანი მთლიანად 
განპირობებულია აფექტური და პალუცინაციურ-ბოდვითი აშლილობების ხასიათით. 

თავდაცვითი მოქმედებების გვერდით შეიმჩნევა აგრესიული ხასიათის თავდასხმითი 
ქმედებები. ეს ქცევები და მოქმედებები რეალურ ვითარებასთან კავშირში არ არის. 
მდგომარეობა უფრო ხშირად უეცრად წყდება და მთავრდება ტერმინალური ძილით. 

აღინიშნება სრული ან პარციალური ამნქსია ცნობიერების დაბინდვის პერიოდის მიმართ. 
დიფერენციალური დიაგნოსტიკა პათოლოგიური თრობის დროს უნდა გატარდეს 

ჩვეულებრივი ალკოჰოლური თრობის სხვადასხვა ფორმებს, აბორტულ ალძუოჰოლურ 

ფსიქოზებს (დელირიუმი, ჰალუცინოზი, პარანოიდი), ეპილეფსიით დაავადებულთა მიერ 
ალჰოჰოლის მიღებისას განვითარებულ ცნობიერების დაბინდვას შორის. ამ დროს 
უპირველესი მნიშვნელობა ენიჭება ამომწურავი ანამნებხური მონაცემების მოპოვებას 
და აღმოცენებული ფსიქოზის კვალიფიკაციას. 

ას



ალკოჰოლის სახიანოდ მოხმარება 
ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის თვალსაზრისით, ალკოჰოლის ნების- 

მიერი რაოდენობის სისტემატურ მოხმარებას მოაქვს ზიანი ადამიანის ორგანიხმისა- 

თვის. დასაშვებად მიჩნეულია რამდენიმე ათეული გრამი სუსტი ალოჰოლური სასმელის 
(ღვინო, ლუდი), ან შესაბამისი შემცველობის მაგარი სპირტიანი სასმელების მიღება 

დღეში ერთხელ 50 წლის ასაკს გადაცილებულ პირთათვის. თუმცა, ბევრი მეცნიერის 
მოსახრებით, ალკოჰოლის სისტემატური მიღება სახიანოა ნებისმიერი ფორმით. 

მიუხედავად ასეთი მკაცრი შეფასებისა, ალკოჰოლის მოხმარება ერთერთი ყვე- 

ლაზე უფრო გავრცელებული ტრადიციაა მსოფლიოს მრავალ ქვეყანაში, მათ შორის 

საქართველოში. ალკოჰოლის მიღებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილო- 
ბები მისდამი დამოკიდებულების ჩამოყალიბებამდე დსკ- 10-ის მიხედვით ორი ფორმით 

არის წარმოდგენილი: მწვავე ინტოქსიკაცია და ალკოჰოლის სახიანოდ მოხმარება. 
ალკოჰოლის სახიანოდ გამოყენებას უმეტესწილად არაკეთილსასურველი 

სოციალური შედეგები მოსდევს, მაგრამ ეს, თავისთავად, არასაკმარისია დიაგნოსტირე- 
ბისათვის. ტერმინი „სპხიანოდ გამოყენება“ შემოღებულია ჯანდაცვის მსოფლიო 

ორგანიზაციის ექსპერტთა მიერ – „დამოკიდებულების გარეშე მოხმარების“სანაცვლოდ. 
ალკოჰოლის სახიანოდ მოხმარებას მიეკუთვნება სისტემური მიღება მცირე 

დოხებით ან რეგულარული ეპიხოდური მიღება შედარებით დიდი დოზებით, რასაც 

ადრე „საყოფაცხოვრებო ლოთობას“ ვეძახდით, ამასთან, თუ ალკოჰოლის მიმართ დამო- 
კიდებულება ჯერ კიდევ ჩამოუყალიბებელია, ე.ი. ჯერ კიდევ ჩამოუყალიბებელია დაავა- 
დება, ალკოჰოლიზაცია უკვე იწყებს პიროვნების დახიანებას, რაც ჩვეულებრივ შემ- 
დგომში ხელს უწყობს ალკოჰოლის მიმართ დამოკიდებულების განვითარებას. ალკო- 

ჰოლის სახიანოდ გამოყენების ფონზე ხშირად აღმოცენდება მოსახრება იმის შესახებ, 
რომ „სმას თავი უნდა დავანებო“, ან „ნაკლები უნდა ვსვა“. თვითრეგულაციის მოტივი- 

რება შესაძლოა იყოს: ეთიკური, სოციალური, მერკანტილური, ჯანმრთელობასთან 

დაკავშირებული და სხვა. 
მნიშვნელოვანია ის, რომ თვითკონტროლის სურვილი, რომელიც ალჰოჰოლის 

საზიანოდ გამოყენების პროცესში აღმოცენდება, თითქოს ამტკიცებს თვით მავნედ 

გამოყენების ფაქტს და ქრება ალკოჰოლისადმი დამოკიდებულების გაჩენისთანავე. 
ალკოჰოლის სახიანოდ გამოყენების დროს ორგანიზმის ფიხიოლოგიურ 

ფუნქციათა რითმი ირღვევა, რაც შესაძლოა გამოვლინდეს ძილისა და საერთო ტონუსის 
მოშლით, გუნებ-განწყობის ცვალებადობით. დესქრონოზი, როგორც დაავადების წინა 
ეტაპი, შეიძლება აიხსნას ორგანიხმზე ალკოჰოლის ზოგადი სედაციური მოქმედებითა 
და ემოციური სფეროს მიმართ ტროპიხმით. 

დაავადების ჩამოყალიბებასთან ერთად დისქრონოზი იცვლება ისეთი მდგომა- 
რეობით, როდესაც ძილის, ტონუსისა და ემოციების დარღვევა თითქოს მოწყვეტილია 
ორგანიხმის რითმისაგან და მჭიდროდ უკავშირდება ალოჰოლურ თრობას. 

როდესაც ალკოჰოლის გამოყენება სპხოგადოდ მიღებული ნორმებისაგან მნიშ- 
ვნელოვან გადახრას იწყებს და ზიანს აყენებს ადამიანს, მის ოჯახს, სახოგადოებას, 

სწორედ მაშინ აღმოცენდება დამოკიდებულების პრობლემა. 
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ალკოჰოლის სახიანოდ გამოყენების განსახღვრისათვის გამოიყენება იგივე 

კრიტერიუმები, რაც სხვა ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა სპზიანოდ გამოყენების დროს. 
ალკოჰოლის სახიანოდ გამოყენების ექვივალენტურად, სხვა დიაგნოსტიკურ 

სისტემებში. მიღებული ტერმინი „მავნედ მოხმარება“, დსკ-10-ში. არ გამოიყენება თავისი 
უზუსტობისა და ორახროვნების გამო: ხშირად ლიტერატურაში ტერმინი „მავნედ 
მოხმარების“ ქვეშ იგულისხმებოდა „დამოკიდებულება”, ან ნივთიერების ნებისმიერი 

მოხმარების მიმართ მიუღებლობა. 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ მთელ რიგ შემთხვევებში დამოკიდებულების ჩამოყა- 
ლიბებამდე ალჰოჰოლი პიროვნებას პრობლკუემებს უქმნის, როგორც სოციალური, ისე 
ჯანმრთელობის თვალსაზრისით. ინდივიდის ბიოგენეტიკური ტიპისა და ფსიქოსოცი- 

ალური პოზიციის მიხედვით პირველ პლანზე შესაძლოა წამოწეულ იქნას სოციალური 
ხასიათის შედეგები, ფსიქოსომატური გართულებები ან ორივე ერთად. 

პიროვნების ანტი-ალკოჰოლური მკურნალობის დაწყება ამ ეტაპზე უფრო ეფექ- 
ტურია, ვიდრე ალკოჰოლისადმი დამოკიდებულების ჩამოყალიბების შემდეგ და ძირითა- 
დად ფსიქოთერაპიული (მათ შორის რაციონალური) დახმარებით შეიძლება შემოიფარ- 
გლოს. ამდენად, ექიმის უპირველეს ამოცანას წარმოადგენს ასეთი პიროვნების 
დარწმუნება მასზე ალკოჰოლის მავნე ზეგავლენისა და მკურნალობის აუცილებლობაში. 

ალკოჰოლური დამოკიდებულების სინდრომი 
ტერმინი „დამოკიდებულება“ შემოღებულ იქნა 1964წ. ჯანდაცვის მსოფლიო 

ორგანიზაციის ექსპერტების მიერ ფსიქოტროპულ ნივთიერებებზე, მათ შორის ალკო- 
ჰოლზე “მიჩვევის ტერმინის ნაცვლად. 

ალკოჰოლისადმი, ისევე როგორც სხვა ფსიქოაქტიური ნივთიერებებისადმი 
დამოკიდებულების სინდრომი (ძ6იბიძტი06 5VიძI000) არის ქცევითი, შემეცნებითი და 
ფიხიოლოგიური სიმპტომების კომპლექსი, რომელიც შესაძლოა განვითარდეს ნივთიე- 

რების გარკვეული პერიოდულობით მიღების შედეგად. 

დამოკიდებულების დიაგნოზი დსკ- 10-ის მიხედვით დგინდება იმ შემთხვევაში 

თუ ერთი წლის განმავლობაში პიროვნებას ქვემოთ მოყვანილი ექვსიდან აღენიშნა სამი 

ან მეტი სიმპტომი: 

1. ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიღების ძლიერი (კომპულსიური) სურვილი; 

2. ფსიქოაქტიური ნივთიერების მოხმარებაზე კონტროლის დაკარგვა; 

3. ფსიქოაქტიური ნივთიერების მოხმარების გაგრძელება, მიუხედავად დამღუპ- 

ველი შედეგებისა; 
4.ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიღების უპირატესობა აქტივობის სხვა 

სახეებთან შედარებით; 

5. მომატებული ტოლერანტობა; 

6. აღკვეთის მდგომარეობა ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიღების შეწყვეტისას. 

აღნიშნული კრიტერიუმების დაწვრილებითი აღწერა იხილეთ დანართში M1 
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ა. ალკოჰოლის მიღების დაუძლეველი სურვილი (ალკოჰოლის მიმართ 

პათოლოგიური სწრაფვა) 
გამოყოფენ: 
1.პირველადი სწრაფვა, რომელიც თრობასა და აღკვეთის სინდრომთან 

დაკავშირებული არ არის; 
2. სწრაფვა თრობის მდგომარეობაში – ალკოჰოლის ამა თუ იმ დოზით მიღების 

შემდეგ აღმოცენებული სწრაფვა (კონტროლის დაკარგვა); 
3, აღკვეთის სინდრომის სტრუქტურაში აღმოცენებული სწრაფვა (გამოხარ- 

ხოშების სურვილი). 

1. ალკოპოლისადმი პირველადი სწრაფვა 

ა) ალკოჰოლისადმი პირველადი პათოლოგიური სწრაფვის სიმპტომები მოტივთა 
ბრძოლით: 

ალკოჰოლური სასმელებისადმი სწრაფვა აღმოცენდება, როგორც სიტუაცი- 

ურად, ასევე სპონტანურად და სრულად არის გაახრებული. ეს განსაკუთრებით გამო- 
ხატულია იმ შემთხვევებში, როდესაც ალკოჰოლის მიღების სურვილი ეწინააღმდეგება 
სოციალურ-ეთიკურ მომენტებს და მის რეალზაციას შესაძლოა მოჰყვეს უარყოფითი შედე- 
გები. ამ დროს დალევაზე ფიქრი უმთავრეს ადგილს იჭერს და ხელს უშლის ყოველ- 
დღიური მოვალეობების შესრულებას. არც თუ იშვიათად, გამოიყენება სხვადასხვა 
ღონისძიება ალკოჰოლის მიღების თავიდან აცილების მიზნით. ალკოჰოლის 

მოხმარება ხდება განმარტოებით, ან სხვებთან ერთად, არა მხოლოდ ტრადიციულ 
მიხქსთა გამო, არამედ მათგან დამოუკიდებლადაც. 

ბ) ალკოჰოლისადმი პირველადი პათოლოგიური სწრაფვის სიმპტომები მოტივთა 
ბრძოლის გარეშე: 

ალკოჰოლისადმი სწრაფვა აღმოცენდება სიტუაციურად ან სპონტანურად, მაგრამ 
განსხვავებით წინა სახეობისაგან, გათვითცნობიერებული არ არის. სწრაფვის რეალი- 

ზაციას თავად ავადმყოფები სმის საბაბის წარმოქმნის სხვადასხვა შემთხვევითი მომენ- 
ტებით ხსნიან. გამოხატულია სწრაფვის რეალიზაციისათვის გამოვლენილი ინიციატივა 
და დაჟინება, მაგრამ ზოგიერთ შემთხვევაში სოციალურ-ეთიკურმა მომენტებმა 

ელია აღკვეთოს ექსცესი. 
გ) ალკოჰოლისადმი პირველადი პათოლოგიური სწრაფვა დაუძლეველი ხასიათით: 

ალკოჰოლური სასმელებისადმი სწრაფვა აღმოცენდება სპონტანურად და 

მაშინვე აღწევს ინტენსივობის პიკს, რაც ალკოჰოლის დაუყოვნებლივ მიღებას იწვევს. 
ასეთი სახის სწრაფვა რეალიზაციის სურვილით ედრება ისეთ ფიხიოლოგიურ 

ფენომენებს, როგორიცაა შიმშილი ან წყურვილი. მისი აღმოცენებისას უგულებელყო- 
ფენ სოციალურ, პროფესიონალურ, ეთიკურ ნორმებსა და კანონის მოთხოვნებსაც კი. 

დ) ალკოჰოლისადმი პირველადი პათოლოგიური სწრაფვა, აღმოცენებული 
„მოსაზღვრე“ მდგომარეობათა ფონზე: 

ალკოჰოლისადმი სწრაფვა აღმოცენდება წაშლილი აფექტური, უფრო ხშირად 
დეპრესიული მდგომარეობების, ასევე სხვადასხვა ფსიქოპათიური და ნევროზული 
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ფსიქიკური კომპონენტების შემცირებას ან მოხსნას, როგორიცაა მოდუნება, შფოთვა, 
დათრგუნულობა, გაღიხიანება და ა. შ. 

2. ალკოჰოლისადმი სწრაფვა თრობის მდგომარეობაში 

ა) თრობის მდგომარეობაში ალკოჰოლისადმი პათოლოგიური სწრაფვის სიმპტომი 
რაოდენობრივი კონტროლის დაკარგვით: 

ალკოჰოლის გარკვეული, ინდივიდუალური დოხის მიღების შემდეგ აღმოცენ- 
დება მისი კვლავ მიღების დაუძლეველი სურვილი, რაც განხორციელდება კიდეც. 
თრობის ხარისხი, როგორც წესი, საშუალო ან მძიმეა. ცდილობენ ეთიკური და სოციალუ- 
რი წესების გვერდის ავლას. ხშირად ალკოჰოლის მიღებას თავისივე წრის პირთა ახალ- 
ახალ აგრძელებენ. შესაძლოა დალიონ განმარტოებით, ფარულადაც კი 

ბ) თრობის მდგომარეობაში ალკოჰოლისადმი პათოლოგიური სწრაფვის სიმპტომი 
სიტუაციური კონტროლის დაკარგვით: 

ალკოჰოლის ნებისმიერი, უმნიშვნელო დოხების მიღება, რომელიც თრობასაც 
კი არ იწვევს, განაპირობებს მისი მიღების გაგრძელების დაუძლეველი სურვილის 

აღმოცენებას, ამასთან, სპირტიანი სასმელების არარსებობის შემთხვევაში, მათი 
მოპოვება ხდება ნებისმიერი გხით, უარყოფილია ეთიკური მომენტები, ირღვევა 
სახოგადოებრივი ქცევის ნორმები, შესაძლებელია კანონის დარღვევაც. ალკოჰოლის 

მიღება ხდება შეუფერებელ სიტუაციებში, განმარტოებით ან შემთხვევით პირთა 
კომპანიაში. სჭარბობს მძიმე ხარისხის თრობა. 

ბ. ალკოჰოლის მიმართ ტოლერანტობის შეცვლა 
ალკოჰოლის მოხმარებისას ადგილი აქვს მისი ეფექტების მიმართ ტოლერან- 

ტობის (ამტანიანობა) ცვლილებას. ტოლერანტობა, როგორც იხოლირებული სინდრომი, 
განსაკუთრებულ კლინიკურ ღირებულებას არ წარმოადგენს. იგი გარკვეულ ფარგლებში 

ალკოჰოლის მიღებისას (ფიზიკური ტოლერანტობა) ან დაქვეითდეს გადატანილი სომა- 
ტური დაავადებების შედეგად. 

ფიზიოლოგიური ტოლერანტობა განისახღვრება ინდივიდუალურად ალოჰოლის 
იმ მინიმალური რაოდენობით, რომელსაც შეუძლია გამოიწვიოს თრობის მდგომარეობა 

ისეთ ადამიანში, ვინც ალკოჰოლს არ ღებულობს. 

ტოლერანტობა გამოხატავს ორგანიზმის ადაპტაციურ მექანიზმებს და ფაქტობ- 
რივად, მიუთითებს ორგანიზმის ჰომეოსტაზის ცვლილებებზე ალკოჰოლით ინტოქსიკა- 
ციის ხარისხის შესასუსტებლად. დამოკიდებულ პირს ტოლერანტობის განვითარება 

ერთი მხრივ, აიძულებს ალკოჰოლის მეტი რაოდენობით მიღებას თრობის ძველებური 

ეფექტის მისაღწევად, მეორე მხრივ კი იცავს მას ინტოქსიკაციის მოვლენებისგან. 
სხვადასხვა პაციენტში ტოლერანტობის ცვლილების ხარისხი და ტემპი განსხვა- 

მეს სიებილია ტოლერანტობის თავდაპირველთან შედარებით 10-ჯერადი ზრდის 
იც კი. 
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გამოხატული ტოლერანტობის მქონე პაციენტისათვის ალკოჰოლის მიმართ დამო- 
კიდებულება შესაძლებელია თვალსაჩინო გახდეს მხოლოდ მაშინ, როდესაც იგი იძულებუ- 
ლია შეწყვიტოს ალკოჰოლის მიღება და ამ ფონზე განუვითარდება აღკვეთის სიმპტომატიკა. 

მაღალი ტოლერანტობა, დაავადების ხანგრძლივობასთან (დაახლოებით 10 წელი 
და მეტი) ერთად ქვეითდება და იცვლება ინტოლერანტობით: პაციენტები სწრაფად 

თვრებიან ისეთი დოზებისაგან, რომლებიც მათში ადრე თრობას არ იწვევდა, ამის კვალო- 
ბახე ხშირად შეინიშნება უფრო სუსტი სასმელების (ღვინო, ლუდი) მოხმარებახე გადას- 

ვლა. ალკოჰოლის აუტანლობა შეიძლება აიხსნას ორგანიზმის სასიცოცხლო ფუნქციათა 

უხეში დარღვევებით და მისი კომპენსატორული შესაძლებლობათა ამოწურვით. 

გ. ალკოჰოლის მიღების ფორმები 
1. ალკოჰოლის მიღების ფორმა ცრუ გაღრევების სახით: 

აქ იგულისხმება „კვირის დასასრულის ალკოჰოლიზმი“ ან ექსცესი, რომლის 

უკავშირდება გარეშე პირობებს: პრობლემები სამსახურში, ინდივიდუალური 
მნიშვნელობის მოვლენები, ხელფასის აღების დღეები და ა. შ. 

ალკოჰოლის მიღება რეგულარულ ხასიათს ატარებს 2-3 დღიდან ერთ კვირამდე 

დროის მანძიღზე. სპირტიანი სასმელების მიღების შეწყვეტაც ასევე გარეშე პირობების 
მიხქსით ხდება, ამასთან, ალკოჰოლის მიღების მოთხოვნილება რჩება. ალკოჰოლის 
მიღების შეწყვეტა 2-3 დღიდან ერთ კვირამდე გრძელდება. 

2. ალკოჰოლის მიღების ფორმა მუდმივი ლოთობის ტიპით მაღალი ტოლერანტობის 
ფონზე: 

სპირტიანი სასმელების მიღება ყოველდღიურად ხდება და დროის ხანგრძლივი 

მონაკვეთის (რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე თვემდე) მანძილზე გრძელდება. 
მაღალი ტოლერანტობის გამო, ხდება ალკოჰოლის მნიშვნელოვანი დოზების მოხ- 
მარება, რომლის უმეტესი ნაწილი ჩვეულებრივ დღის მეორე ნახევარში და საღამოს 
მიიღება. ხანმოკლე შესვენებები განპირობებულია არა ფიხიკური ჯანმრთელობის 

გაუარესებით, არამედ გარეშე ვითარებებით. 
3. ალკოჰოლის მიღების ფორმა შენაცვლებითი (ხანგამოშვებითი) ტიპით: 

ალკოჰოლის მნიშვნელოვანი დოზების ხანგრძლივი, მუდმივი მიღების ფონზე 
პერიოდულად, რამდენიმე დღის განმავლობაში ხდება მოცემული პიროვნებისათვის 

მაქსიმალური დოზის სპირტიანი სასმელების მოხმარება. ალკოჰოლის ადრინდელ 

დოზებზე დაბრუნება დამოკიდებულია ტოლერანტობის დაქვეითების უმნიშვნელო და 
გარდამავალი ფოხიკური სიმპტომატიკის გამოვლინებპზე. რიგ შემთხვევებში ალკო- 
ჰოლის მაქსიმალური დოზების მიღების პერიოდებს ცვლიან ხანმოკლე შესვენებები, 

ტოლერანტობის უფრო მეტად გამოხატული და ხანმოკლე დაქვეითების გამო. 
4. ალკოჰოლის მიღების ფორმა ნამდვილი გაღრევების ტიპით: 

გაღრევება (გადაბმით სმა) გრძელდება რამდენიმე კვირის განმავლობაში. პირველ 
დღეებში ალკოჰოლის მაქსიმალური დღიური დოხის მიღება გაძნელებულია; შემ- 
დგომში, ტოლერანტობის დაქვეითებისა და ფიზიკური მდგომარეობის გაუარესების 

ფონზე ალკოჰოლის დოხები – როგორც ერთჯერადი, ისე სადღეღამისო – ქვეითდება. 
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გაღრევების ბოლოს მყარდება ინტოლერანტობა ალკოჰოლის მიმართ და წყდება 
ალკოჰოლის მიღება. 

5, ალკოჰოლის მიღების ფორმა მუდმივი ლოთობის ტიპით დაბალი ტოლერანტობის 

ფონზე: 

ალკოჰოლის მიღება ხდება წყვეტილი დოზებით დღე-ღამის განმავლობაში, პაცი- 
ენტი მუდმივი თრობის მდგომარეობაში იმყოფება. დღისით ალჰოჰოლის დოხების 

მიღებათა შორის შუალედი 1-3 საათია; ალკოჰოლის მიღების ასეთი ფორმა დამახა- 

სიათებელია დაავადების დიდი ხანგრძლივობის მქონე პაციენტებისათვის. 

სომანია“ თავდაპირველად გაღრევებით სმის სინონიმად იყო შემოღებული, შემდგომში 
კი მან სულ სხვა ახრი შეიძინა. 

მორელი დიფსომანიას, როგორც ორგანულად განპირობებულ დაუოკებელ მის- 

წრაფებას, პერიოდულ აშლილობად თვლიდა და ისეთ დარღვევათა ჯგუფში აერთია- 
ნებდა, როგორიც არის კლეპტომანია, პირომანია და ა.შ. ე.კრეპელინი კი დიფსომანიას 

ეპილეფსიის ექვივალენტად მიიჩნევდა. 
გერმანელ ფსიქიატრთა შორის დროთა განმავლობაში ჩამოყალიბდა შეხედუ- 

ლება დიფსომანიის, როგორც ეპილეფსიური პაროქსიზმის შესახებ. ამ დროს ფრანგული 
ფსიქიატრული სკოლა დიფსომანიის საფუძვლად მანიაკალურ-დეპრესიულ სინდრომს 
მიიჩნევდა, ამ ახრს რუსი ფსიქიატრებიც (ვ.პ.ოსიპოვი, ფ.ე.რიბაკოვი) იხიარებდნენ. 

ალჰოჰოლიზმის ჩარჩოებში გაღრევებით სმას ფსევდოდიფსომანიით აღნიშნავდნენ და 

ამით ხაზს უსვამდნენ დიფსომანიის, როგორც ნოზოლოგიის, დამოუკიდებელ არსებობას. 
თანამედროვე შეხედულებით, დიფსომანია არის ალკოჰოლიზმის გამოვლინების 

ფორმა. მას თან სდევს მაღალი ტოლერანტობა, ხშირია პალიმფსესტები ან ამნქსიები, 

ფიზიკური გამოფიტვა. სხვა სიტყვებით, დიფსომანიისათვის ტიპიურია ყველა ის სიმ- 
პტომი, რაც ახასიათებს ჭეშმარიტ გაღრევებას. რაღა თქმა უნდა, გამორიცხული არ 
არის შემთხვევები, როდესაც ალკოჰოლს ღებულობენ ეპილეფსიით, მანიაკალურ- 

დეპრესიული ფსიქოზითა და სხვა ფსიქიკური დაავადებებით შეპყრობილი პაციენტები. 
ასეთ შემთხვევებში, არაიშვიათად, ალკოპოლიზაციის დასაწყისი ემთხვევა დისფორიას 
(ეპილეფსია) ან დეპრესიას (ცირკულარული ფსიქოზები), მაგრამ ამ დროს წინა პლანზე 
ძირითადი დაავადების სიმპტომები გამოვლინდება. 

ალკოჰოლის მავნედ გამოყენება ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებებით შეპყრო- 
ბილ პაციენტებში აღინიშნება ტერმინით: „სიმპტომური ალკოჰოლიზმი“; მას განვითა- 

რების სხვა კანონზომიერებები, ატიპიური კლინიკა და მიმდინარეობა ახასიათებს, 
ვიდრე ჩვეულებრივ ალკოჰოლურ დამოკიდებულებას. ტერმინი „დიფსომანია"”, რო- 

გორც დამოუკიდებელი ცნება, დღეისათვის არ გამოიყენება. 
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დ. პიროვნების შეცვლა ალკოჰოლის მიმართ დამოკიდებულების დროს 

ალკოჰოლის ხანგრძლივი მოხმარება მნიშვნელოვან ზეგავლენას ახდენს ალკო- 
ჰოლზე დამოკიდებულის პიროვნულ თავისებურებებზე. ეს ცვლილებები გარკვეულ- 
წილად განპირობებულია ინდივიდის პრემორბიდული ფსიქოკონსტიტუციური მონა- 
ცემებით. დღეისათვის მრავალი ავტორი აღიარებს, რომ ალჰოჰოლს გააჩნია პიროვ- 

ნების ინდივიდუალური თავისებურებების გამძაფრების, შემდგომში კი მათი ნიველი- 

რების უნარი. ისინი თვლიან, რომ ალკოჰოლიზმი ნებისმიერ ავადმყოფში მისი ინდივი- 

დუალური თავისებურებების პრიზმაში გარდაიტეხება. 
პიროვნების ცვლილებები ალკოჰოლზე დამოკიდებულების ფონზე, აღნიშნული 

როგორც პიროვნების გამახვილება, ადრეული ხასიათობრივი ტიპების უპირატესობების 

მიხედვით, ცალკეულ ჯგუფებად იყოფა: 
I. პიროვნების გამახვილების ასთენიური ტიპი –ასთენიისათვის დამახასი- 

ათებელი გამაღიხიანებელი სისუსტის გამოვლინებისას, მოცემულ შემთხვევაში, 

განლევას სჭარბობს აგზნებადობა, გულჩვილობა. გაღიხიანება ადვილად იცვლება 

უკმაყოფილებით, უხეშობით, მრისხანებით, მაგრამ ასევე ადვილად მყარდება სიმშვიდის 
მდგომარეობა მომხდარის მიმართ სინანულის განცდით. „ჩავარდნები“, ჩვეულებრივ, 
გარემომცველ უახლოეს ადამიანებთან ურთიერთობისას ხდება, იმ დროს, როდესაც 
სამსახურში ან სხვაგან ისინი გარკვეული თავშეკავების უნარს იჩენენ. ხშირად აღენიშ- 

ნებათ არასრულფასოვნების გრძნობა მომთხოვნელობით, უხეშობით, ბრალდებებით 

ყველას მიმართ, გარდა საკუთარი თავისა. ბევრისთვის დამახასიათებელია 
იპოქონდრიული შინაარსის ჩივილებისადმი. 

2, პიროვნების გამახვილების ექსპლოზიური ტიპი – აღინიშნება ხასიათის 

ეპილეფტოიდური ხსზები, აფექტების წელვადობა, დისფორიულობა. ადვილად აღმო- 
ცენდება გამოხატული უნდობლობა, ჩაკირკიტება, წყენა, გაღიზიანება, რაც შემდგომი 
გაძლიერებისას იცვლება სიავით, მრისხანებით, ზოგ შემთხვევაში კი – აგრესიული მოქ- 

მედებით, პირველ რიგში ახლობელ ადამიანთა მიმართ. აფექტური რეაქციები უმეტესად 
ფეთქებადი ფორმით ვლინდება. მონანიება, საკუთარი დანაშაულის გრძნობა მათთვის 
მიუწვდომელია. თავიანთი ქმედებების დროს ისინი ანგარიშს არ უწევენ გარშემომ- 

ყოფთა აზრს და გამოირჩევიან სწორხახოვანი მომთხოვნელობით. აფექტებს აკლიათ 

შეფერილობა. სჭარბობს სთენიური დაძაბულობა რეფლექსიის ტენდენციის გარეშე. 
3, პიროვნების გამახვილების სინტონური ტიპი – სჭარბობს აწეული გუნება, 

ხალისიანობა, ოპტიმისტური განწყობა, კმაყოფილება საკუთარი თავისა და გარშემომ- 

ყოფთა მიმართ, უკმაყოფილების ან გაღიზიანების ხანმოკლე აფეთქებები გავლენას არ 

ახდენს ირგვლივმყოფებთან ურთიერთობაზე. ისინი კომუნიკაბელური, ზედმეტად 

აქტიური, ნაცნობთა არჩევანში დაუდევარნი არიან. უპირატესობას ანიჭებენ ისეთ საქმი- 
ანობას, რომელიც დაკავშირებულია ადამიანთა შორის ურთიერთობებთან. ხშირად ხმა- 

რობენ უხეშ სიტყვებს, მაგრამ არა წყენინების მიხნით. განვითარებული აქვთ მოვალე- 

ობის გრძნობა, თუმც წვრილმანებში გულისხმიერებით არ გამოირჩევიან. გარდა ალკო- 
ჰოლის მიმართ სწრაფვისა, მათთვის დამახასიათებელია მდაბალ მისწრაფებათა სხვა 

ფორმებიც. 
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4. პიროვნების გამახვილების დისთიმიური ტიპი – ზოგიერთ პიროვნებაში 

ემოციური ლაბილობა ურთიერთსაწინააღმდეგო აფექტების ადვილი მონაცვლეობით 
გამოვლინდება. უმნიშვნელო გარეშე ზეგავლენით, ან სპონტანურად აღმოცენდება 

დათრგუნვისა და გამოუვალი მდგომარეობის შეგრძნება, დაუსაბუთებელი მხიარულება 
ან ოპტიმიზმი; ზეაწეულ განწყობილებას თან სდევს არა იმდენად სიხარულის განცდა, 

რამდენადაც ფორიაქი. სხვა შემთხვევებში ავადმყოფს აღენიშნება სერიოხულობა, იუმო- 
რის გრძნობის დაქვეითება, პესიმისტურობა. აქ ხშირად ვლინდება მრავალფეროვანი 
აფექტური რეაქციები საკუთარი ლოთობის მიმართ. მათში აუტოქტონურად და რეაქტი- 

ულად ადვილად აღმოცენდება პროლონგირებული, წაშლილი დეპრესიები. 
§., პიროვნების გამახვილების ისტერიული ტიპი – ქცევებსა და გამოთქმებში 

სჭარბობს უტრირებული გამოვლინებები: გადაჭარბებული ექსპრესია, პოხიორობა, 
თეატრალურობა, საკუთარი დადებითი თვისებების ხახგასმა თვითშექებამდე და ბაქია- 
ობამდეც კი. ერთდროულად შეინიშნება გარშემომყოფთა დამცირებისა და დადანაშაუ- 

ლების სურვილი. გადაჭარბებისკენ მიდრეკილებამ შესაძლოა მიაღწიოს აშკარა ტყუილის 

ხარისხს პათოლოგიური გამონაგონით. დამახასიათებელია მომეტებული გამოხმაურება 
გარე შემთხვევებზე და ადვილად აღმოცენებული ამხნებადობა. 

ინტერესთა და გატაცებათა არამდგრადობა, მათი ზედაპირულობა, მაღალი 

შთაგონებადობა ადვილად ერწყმის ხანმოკლე, მშფოთვარე გატაცებებს ან სიჯიუტეს. 
ისტერიული ხაზების გამძაფრება ხდება არა მხოლოდ სიფუაციის ზეგავლენით, 

არამედ ზოგიერთ შემთხვევაში დაკავშირებულია გუნებ-განწყობის დაქვეითებასთან 
დისფორიული ელფერით. 

6. პიროვნების გამახვილების შიზოიდური ტიპი – სჭარბობს გულჩათხრო- 
ბილობა, ზოგჯერ ურთიერთობის სურვილის სრულ გაქრობამდე. გვხვდება აუტისყური 
ფანტახიორობა. გუნებ-განწყობის ფონი გულგრილობის ხახებით, ან დაქვეითებულ- 
მოქუფრული აფექტით არის წარმოდგენილი. 

პიროვნების ალკოჰოლური დეგრადაცია 
ეს ფენომენი ნათლად არის გამოხატული ალკოჰოლური დამოკიდებულების 

გვიანდელ ეტაპებზე და ხასიათდება პიროვნების ემოციური გაუხეშებით, ფსიქოპათო- 
ლოგიური სიმპტომებით, ეთიკური დაცემით, კრიტიკის დაკარგვით, მეხსიერების დარ- 

ღვევითა და ინტელექტუალური დეფექტით. 
ალკოჰოლური დეგრადაციის დროს ქრება პიროვნების ინდივიდუალობა, იკარგება 

მოვალეობის, მადლიერების, სიყვარულის გრძნობა.” ვლინდება უსულგულობა, აფექტური 
მერყეობა, ფერხდება სულიერი ზრდა, ქრება ინიციატივა, ირღვევა სოციალური კავში- 

რები. ქვეითდება ნებისყოფის ხანგრძლივი დაძაბვის უნარი, ხდება ინსტინქტების გან- 

მუხრუჭება, შესაძლოა სუიციდების გახშირება, აღინიშნება მოდუნება, ახროვნების 

ინერტულობა, კრიტიკისა და აბსტრაგირების უნარის დაქვეითება. 
რუსი ავტორები, რომელთაც ღრმადა აქვთ შესწავლილი ეს საკითხი, გამოყოფენ 

პიროვნების დეგრადაციის შემდეგ ტიპებს: 

1. ალკოჰოლური დეგრადაცია ფსიქოპათიის მაგვარი სიმპტომებით – სჭარბობს 
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მსუბუქი, აჭსნებადი აგრესიისადმი მიდრეკილება, ისტერიული რეაქციები, დეპრესიული 
ეპიხოდები. 

2. ალკოჰოლური დეგრადაცია ქრონიკული ეიფორიით – დომინირებს გულ- 
არხეინობა, კრიტიკის მკვეთრი დაქვეითებით. 

3. ალკოჰოლური დეგრადაცია ასპონტანურობით – სჭარბობს მოდუნება, 
პასიურობა, ინიციატივის დაქვეითება. 

ალკოჰოლური დამოკიდებულების მკურნალობა 

ალკოჰოლზე დამოკიდებულების მკურნალობა ითვალისწინებს კომპლექსურ მიდ- 
გომას, რომელიც გამოიხატება როგორც ფარმაკოლოგიურ, ისე ფსიქოსოციალურ დახმა- 
რებაში. გასათვალისწინებელია, რომ ალოჰოლიზდმი ქრონიკული დაავადებაა და, ფაქტობ- 
რივად, ალძოჰოლზე დამოკიდებული პირი მთელი სიცოცხლის მანძილზე საჭიროებს 
გარკვეულ მხარდაჭერას. ამასთან, რეციდივებით მიმდინარეობა ამ დაავადების დამა- 
ხასიათებელი ნიშანია. მათი წარმოქმნა ყოველთვის არ არის მდგომარეობის უიმედობის 
მაჩვენებელი და მოითხოვს პაციენტის აქტიურ დახმარებას. 

რველეს ყოვლისა ისმის შეკითხვა თუ რა უნდა იყოს ალკოპოლიზმის მკურნა- 
ლობის მიხანი? რა თქმა უნდა, საუკეთესო შემთხვევაში სასურველია მიღწეულ იქნას 
ისეთი მდგომარეობა, როდესაც პიროვნებას ძალუძს ალკოჰოლის მიღების რეგულირება, 

მაგრამ ამგვარი რეზულტატის მიღწევა იშვიათად არის შესაძლებელი და, ჩვეულებრივ, 
რემისიის შენარჩუნების ერთადერთი საშუალება ალკოჰოლის მიღებისგან სრული 

თავშეკავებაა. მკურნალობის მიზანიც, უმრავლეს შემთხვევაში, არის სწორედ პაციენტის 
დახმარება, რაც შეიძლება ხანგრძლივად შეინარჩუნოს აბსოლუტური სიფხიზლის 
მდგომარეობა. ამ თვალსაზრისით, უდიდესი მნიშვნელობა აქვს ფსიქოთერაპიულ და 
სოციალურ თანადგომას, რაც სათანადო თავში ფართოდ არის განხილული. აქ შევჩერ- 
დებით ალკოჰოლიზმის მკურნალობის მხოლოდ მედიკამენტოზურ საშუალებებზე. 

დისულფირამი (ტეტურამი, ანტაბუსი, ესპერალი)– ალკოჰოლიზმის სამკურნალო 
სპეციფიკური საშუალებაა. მისი მოქმედების მექანიზმი დამყარებულია 
დეჰიდროგენახას ინჰიბირებაზე, რაც დეტალურად არის აღწერილი ალკოჰოლიზმის 
ეტიო-პათოგენქზისადმი მიძღვნილ თავში. ჩვეულებრივ, პაციენტს ეძლევა 250-500მგ 

დისულფირამი დღის მანძილზე. მკურნალობის ხანგრძლივობა ინდივიდუალურია. გასათვა- 
ლისწინებელია, რომ პრეპარატს გააჩნია კუმულაციის უნარი. დისულფირამით მკურნა- 

ლობის ფონზე ალკოჰოლის მილებისას ინდივიდს აღენიშნება მრავალფეროვანი უსიამოვ- 
ნო რეაქციები (ჰიპერემია, სუნთქვის გაძნელება, ტაქიკარდია, ჰიპოტონია, თავის 

ტკივილი და სხვ.), ზოგიერთ შემთხვევაში სიცოცხლისათვის საშიში გართულებებიც 
კი, რაც ეხმარება მას ალკოჰოლის მიღებისაგან უარის თქმაში. საყურადღებოა, რომ 
ექიმი ყოველთვის ვალდებულია გააფრთხილოს პაციენტი დისულფირამის დანიშვნის 

თაობაზე, რათა იგი ინფორმირებული იყოს მოსალოდნელი შედეგის შესახებ. პაციენტის 
გაუფრთხილებლად დისულფირამის მიცემა ყოვლად დაუშვებელია. თუკი ესპერალით 
მკურნალობის ფონზე პაციენტმა მაინც მიიღო ალკოჰოლი, ურგენტული თერაპიის 
მთავარი მიხანია არტერიული წნევის შენარჩუნება და გულის უკმარისობასთან ბრძოლა. 

დისულფირამის მიღების უკუჩვენებაა გულ-სისხლძარღვთა სისტემისა და ღვიძ- 
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ლის მძიმე პათოლოგია. მისი გამოყენება არ არის რეკომენდირებული შიხოფრენიის, 

მანიაკალურ–დეპრესიული ფსიქოზის დროს, აგრეთვე ალკოჰოლური ფსიქოზების შემდეგ 
გარკვეული პერიოდის მანძილზე, ვინაიდან იგი ზემოქმედებს კატექოლამინების მეტაბო- 
ლიხმზე და შესაძლოა გამოიწვიოს ფსიქოზური მოვლენების გაძლიერება. 

მიზანშეწონილია დისულფირამის მონაცვლეობა სხვა მასენსიბილიზირებელ 
პრეპარატებთან: მეტრონიდახოლი, ტინიდახოლი, ნიტროფურანი. 

მასენსიბილიზხირებელი თერაპიის საბოლოო მიზანია შეიქმნას საფუძველი სი– 
ფხიზხლის მოდელისათვის, ხელი შუწყოს ავადმყოფის ადაპტაციას გარემოში, რის გამოც 
სასურველია ამ პრეპარატების კომპლექსურ თერაპიაში ჩართვა. 

ალკოჰოლიზმის ავერსიული თერაპიისთვის გამოიყენება გულისრევა-ღებინების 
გამომწვევი (აპომორფინი, ემეტინი, ნიკოტინის მჟავა, თერმოფსისის ნაყენი და სხვ.) 
და მასენსიბილთზირებელი პრეპარატების შეუღლება ალკოჰოლის მიცემასთან, მის მიმართ 
უარყოფითი პირობითი რეფლექსის გამომუშავების მიხნით. 

ნალტრექსონი – 50მგ დღეში – აქვეითებს ალკოჰოლისადმი სწრაფვას (შესაძ- 
ლოა ენდოგენური ოპიატების გამოთავისუფლების ბლოკირების გამო), განაპირობებს 
თავის შეკავების მდგომარეობას, ხელს უშლის რეციდივებს და ამცირებს ალუოჰოლის 
მოხმარებას. აღსანიშნავია, რომ ნალტრექსონის დანიშვნისათვის არ არის აუცილებელი 
პაციენტის მიერ ალკოჰოლის მიღების სრული შეწყვეტის მოთხოვნა. 

„ლითიუმი – ზოგიერთი მონაცემით ამცირებს რეციდივების წარმოშობას ალჰო- 
ჰოლიზმის დროს, განსაკუთრებით, როდესაც იგი მიმდინარეობს აფექტური დარღვე- 
ვების ფონზე, ოჯახურ ანამნქსში მანიაალურ-დეპრესიული ფსიქოზის, მონოპოლა- 
რ”ული დეპრესიის არსებობისას. პრეპარატის დანიშვნისას, გართულებების თავიდან ასაცი- 

ლებლად, აუცილებელია ლითიუმის კონტროლი სისხლში. 
აფექტური ძვრების, იმპულსურ ქმედებათა დროს რეკომენდირებულია კარბა- 

მახეპინის დანიშვნა. 

ალკოჰოლისადმი ლტოლვის, აგრეთვე შფოთვის, აგზნების, ფსიქოპათიური ქცე- 
ვების შესამცირებლად გამოიყვნება სონაპაქსი, ნეულეპტილი, ეგლონილი და სხვა. 

უკანასკნელ წლებში ალყოჰოლიზაციის ხარისხის შესამცირებლად გამოიყენება 

ისეთი სპეციფიკური პრეპარატები (ძირითადად მოქმედებენ MM0#. და გაემ-ის რეცეპ- 
ტორებზე), როგორიც არის აკამპროზატი, მეტადოქსილი, რომელთა მიცემაც შესაძ- 

არეები მუში ამშეარერ ოლი იდიიბ რული ძშემებ გარეძე- 
ალკოჰოლიზმის დროს რეციდივების სშირი მიზქნია შფოთვის მდგომარეობა. 

გასათვალისწინებელია, რომ ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირებს აღენიშნებათ ჯვარე- 
დინი ტოლერანტობა ბენზოდიპზეპინებისა და ბარბიტურატების მიმართ და ახასიათებთ 
ტენდენცია მათი მავნედ მოხმარებისადმი. ამდენად, შფოთვის სამკურნალოდ რეკომენ- 

დირებულია ისეთი პრეპარატების დანიშვნა რომლებიც არ იწვევენ მიჩვევას. მაგალითად, 
როგორიც არის ანქსიოლიზური პრეპარატი ბუსპირონი, ჩ-–ადრენობლოკატორები. 
თუკი ბენზოდიაზეპინების მიცემა აუცილებელია, ისინი ინიშნება მცირედი ულუფებით, 

საგულდაგულო კონტროლის ქვეშ. ხშირად კარგ შედეგს იძლევა დღის ტრანკვილიზატო- 
რები – გრანდაქსინი, რუდოტელი და სხვა. 
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დეპრესია ალკოჰოლიზმის დროს ხშირი და სერიოხული გართულებაა. აღსა- 

ნიშნავია, რომ ამერიკელი ავტორების მონაცემებით ალკოჰოლიზმით დაააგადებულთა 

6-21%-ში ადგილი აქვს სუიციდალურ ქმედებებს. დეპრესიული მდგომარეობა ხშირად 
ვითარდება თავშეკავების პერიოდის დასაწყისში და, როგორც წესი, თავისთავად რედუ- 

ცირდება 2-3 კვირაში, მისი გახანგრძლივების შემთხვევაში, აგრეთვე რემისიის 

პერიოდში დეპრესიული მოვლენების წარმოშობისას რეკომენდირებულია ანტიდეპრე- 

სიული პრეპარატების გამოყენება. ამ დროს განსაკუთრებით ეფექტურად ითვლება 

სეროტონინის უკუჩაჭერის ინჰიბიტორები – ფლუოქსეტინი, ფლუოქსამინი, სერტრალი 
და სხვა. მათ ეფექტურობას, როგორც ჩანს, განსახღვრავს ალკუოოჰოლიზმის ეტიო- 
პათოგენეზში სეროტონინის დეფიციტის მნიშვნელობა. ეს პრეპარატები განსაკუთრებით 

ნაჩვენებია ისეთი მდგომარეობების დროს, როდესაც დეპრესია თანაარსებობს შფოთვას- 

თან, ფობიებთან (სოციოფობია, კარდიოფობია), პანიკურ რეაქციებთან. 

რეკომენდირებულია ვიტამინოთერაპია, ამინომჟავების, ნოოტროპების, ადაპ- 

ტოგენების (ჟენშენი, ელეუტეროკოცი) მიცემა, ზოგადგამაჯანსაღებელი თერაპია, სასურ- 
ველია მკურნალობის კომპლექსში ისეთი არამედიკამენტოზური მეთოდების ჩართვა, 
როგორიც არის ელექტროსტიმულაცია, აკუპუნქტურა, ფიზიოთერაპია, სამკურნალო 
მასაჟი, ფიხკულტურა და სხვა. 

სომატური გართულებები ალკოჰოლის ქრონიკულ 
მომხმარებლებში 

ალკოჰოლის მავნედ მოხმარება ახიანებს თითქმის ყველა ორგანოთა სისტემას. 

სომატური გართულებების სიხშირე, სიმძიმე და დინამიკა დამოკიდებულია დღიურად 
მოხმარებული ალკძოჰოლის რაოდენობაზე, მოხმარების ხანგრძლივობაზე და ფორმაზე, 
გენეტიკურ მგრძნობელობაზე. ორგანული დახიანების პათოგენქნი განპირობებულია 

შინაგან ორგანოებსა და ნერვულ სისტემაზე ალოჰოლისა და მისი მეტაბოლიტების 
ტოქსიკური მოქმედებით. ამასთან ისეთი კოფაქტორები, როგორიცაა ანამნქსში სხვა- 

დასხვა დაავადებების არსებობა, კვების დარღვევა, იმუნიტეტის დაქვეითება, ავადმყოფის 
მიკროსოციალურ გარემოში შექმნილი სტრესული სიტუაციები ხელს უწყობს ალკო- 
ჰოლის უარყოფითი ეფექტებით გამოწვეული სომატური დაავადებების განვითარებას. 

სხვადასხვა სარწმუნო მონაცემებით, ალკოჰოლური სასმელების პათოლოგიური 

ზემოქმედების ზოგიერთი მექანიზმი განპირობებულია მათში მინარევების (მაგალითად, 
პროპილ- ან ოქტილ- სპირტების, ეთერების, ალდეჰიდების და სხვა) არსებობით. ისინი 

ანელებენ ეთანოლის მეტაბოლიზმს, იკავებენ რა იმავე მეტაბოლურ სისტემებს, ანუ ურთი- 
ერთქმედებენ კონკურენტული ტიპით. ამასთან, ეს ინგრედიენტები უფრო მაღალი ტოქ- 
სიკურობით ხასიათდება, ვიდრე ეთანოლი. 

სომატური გართულებები შესაძლოა გამოვლინდეს ალკოჰოლის მავნედ მოხ- 
მარების სხვადასხვა ეტაპზე, ზოგიერთ პაციენტში შედარებით ადრე, ზოგში კი – მოგვი- 
ანებით. თუმცა, მათი ფორმირება ჯერ კიდევ ადრეულ პერიოდში იწყება. 
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საჭმლის მომნელებელი სისტემა 

ღვიძლის ალკოჰოლური დაზიანება 
როგორც ცნობილია, ალკოჰოლის მეტაბოლიზმი ძირითადად ღვიძლში მიმ- 

დინარეობს. ამიტომაც, ამ ორგანოს პათოლოგია განსაკუთრებით დამახასიათებელია 

ალჰოჰოლის ქრონიკული მოხმარებისათვის. 

ღვიძლის ალკოჰოლური დახიანების სახეებია: ალკოჰოლური ცხიმოვანი დის- 

ტროფია (ალოჰოლური სტეატოზი), ალკოჰოლური ჰეპატიტი და ალკოჰოლური ციროზი. 
ლვიძლის პათოლოგია პროგრესირებს ალკოჰოლის მავნედ მოხმარების ხანგრძლივობას- 
თან ერთად, ცხიმოვანი დისტროფიიდან ალკოჰოლური ჰეპატიტისა და საბოლოოდ, 
ციროზის განვითარებამდე. ცხიმოვანი დისტროფია შესაძლოა უშუალოდ ღვიძლის 

ციროზში გადავიდეს, ან ალკოჰოლური ჰეპატიტი განვითარდეს ცხიმოვანი დისტროფიის 
გვერდის ავლით. 

ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარება ერთერთი მეტად მნიშვნელოვანი ფაქტო- 
რია ლვიძლის პათოლოგიით განპირობებული ავადობისა და სიკვდილიანობის განვი- 

თარებაში. მაშინ, როცა მძიმე მომხმარებელთა 90%-ში ვითარდება ცხიმოვანი დისტრო- 

ფია, მხოლოდ 40%-ში ვლინდება ალკოჰოლური ჰეპატიტის კლინიკური და ჰისტოლო- 
გიური ნიშნები, 15-30%-ში კი ვითარდება ღვიძლის ციროზი. სხვადასხვა ქვეყნების ეპი- 

დემიოლოგიური მონაცემებით საკმაოდ მაღალი კორელაცია აღინიშნება ღვიძლის ცირო- 
ზით სიკვდილიანობასა და ალკოჰოლის მავნედ მოხმარებას შორის. სახოგადოდ, ცირო- 

ზების 30-50%-ს შეადგენს ალკოჰოლური ციროზი. 

ეტიო-პათოგენეზი. ლვიძლის ალკოჰოლური დახიანების რისკი დამოკიდე- 

ბულია ისეთ ფაქტორთა ერთობლიობაზე, როგორიცაა: მოხმარებული ალკოჰოლის 
რაოდენობა (საშუალო დღიური დოზა), მავნედ მოხმარების ხანგრძლივობა, მოხმარების 
ფორმა, სქესი, კვებითი და ჰორმონალური ფაქტორები. სასმელის სახეობას (ლუდი, 

არაყი, ღვინო) ღვიძლის დაავადების განვითარებაში არსებითი მნიშვნელობა არა აქვს. 

ამერიკელი მეცნიერების მონაცემებით, ეთანოლის ყოველდღიური „ციროგენული“ 
დოზა მამაკაცებისათვის შეადგენს 150-200გ-ს, ხოლო ქალებისათვის 120-160 გრამს 

საშუალოდ 10-15 წლის ან მეტი ხნის განმავლობაში. 

ღვიძლის დაავადების მძიმე ფორმები შედარებით ხშირია ალკოჰოლის მავნედ 
მომხმარებელ ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. უფრო მეტიც, ქალებში ღვიძლის პათო- 
ლოგია ვითარდება შედარებით დაბალი დოხების მოხმარებისას და უფრო ხანმოკლე 

დროში, რაც ნაწილობრივ აიხსნება იმით, რომ ქალებში ეთანოლის მეტაბოლიზმი ნაკ- 

ლებად ეფექტურია და სისხლში ალკოჰოლის მაღალი კონცენტრაციაც სწრაფად ვითარ- 
დება. ჰიპოქსიური ჰიპოთეხის მიხედვით, ღვიძლის ალკოჰოლური პათოლოგიის განვი- 
თარებისადმი ქალების მომატებული მგრძნობელობა განპირობებულია მათში ჰემატოკ- 

რიტისა და ჰემოგლობინის დაბალი დონით, ანემიისადმი მიდრეკილებით. 

გადატანილი ვირუსული ჰეპატიტი, ბოლო მონაცემების მიხედვით, განსაკუთ- 
რებით C ჰეპატიტი, ზრდის ღვიძლის ალკოჰოლური დახიანების განვითარების რისკს. 
ამ თეორიას ადასტურებს ის ფაქტი, რომ ღვიძლის მძიმე პათოლოგიით დაავადებულ 

ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებღებში ხშირად ვლინდება დიდი რაოდენობით ანტი- 
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სხეულები C ვირუსის მიმართ (151 C1 გII. 1992). 
მიუხედავად იმისა, რომ ლვიძლის ალკოჰოლური პათოლოგიის განვითარების 

ძირითადი ფაქტორია ალკოჰოლის ტოქსიკური ზეგავლენა ღვიძლის უჯრედებზე, კვებით 
ფაქტორებს დღემდე დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ. ცხიმით, განსაკუთრებით კი უჯერი 
ცხიმოვანი მჟავებით (როგორიცაა ლანოლის მჟავა) მდიდარი საკვები ააქტივებს ღვიძ- 
ლის ცხიმოვან უჯრედებს (ცნობილია, როგორც I10 CCII5), რაც იწვევს ალკოჰოლის მიმართ 

ლვიძლის მგრძნობელობის მომატებას. 

ალკოჰოლდეჰიდროგენახას აქტივობა დამოკიდებულია ჰორმონებზე, კერძოდ 
ტესტოსტერონი აქვეითებს #0I1- ის აქტივობას, შესაბამისად ალკოჰოლის ელიმინაციას 
ორგანიზმიდან. ასე მაგალითად, აღმოჩენილია ელიმინაციის პერიოდის ზრდა სათესლე 

ჯირკვლის სიმსივნით დაავადებულ მამაკაცებში ორქექტომიის შემდგომ პერიოდში. 

უკანასკნელ წლებში ჩატარებული გამოკვლევებით ღვიძლის ალკძუოჰოლური 

დაზიანების პათოგენეზში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს თავისუფალი რადიკალებით 
გამოწვეული რეაქციები. ამავდროულად, ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში 
აღინიშნება ანტიოქსიდანტური პროტექტორული სისტემის დახიანება. ანტიოქსიდან- 

ტები კი თავისუფალო რადიკალების ინჰიბიტორებია. 

ამგვარად, ვი თარდება დისბალანსი – თავისუფალი რადიკალების გაძლიერე- 
ბული პროდუქცია ანტიოქსიდანტების რაოდენობის შემცირების ფონზე. ეს მდგომა- 

რეობა ცნობილია, როგორც ოქსიდაციური სტრესი. ალკოჰოლის, როგორც ერთჯერადი 
მასიური, ასევე ქრონოკული მოხმარებისას, ძლიერდება თავისუფალი რადიკალების 

წარმოქმნა. მათი ძიროთადი წყაროა მიკროსომული ციტოქრომ L-450 რედუქტახები, 
რომელთა აქტივობაც მკვეთრად მატულობს ორგანიზმში ალკოჰოლის ჭარბი რაოდე- 
ნობით არსებობისას. 

თავისუფალი რადიკალები, ძირითადად, რეაქტიული ჟანგბადის სახეობები (0; 
წყალბადის ზეჟანგი, ჰიდროქსილისა და ლიპიდური ზეჟანგური რადიკალები) აძლი- 

ერებს ლიპიდურ ზეჟანგვას. ისინო წარმოიქმნება ღვიძლის უჯრედის სხვადასხვა ნაწილში 
(მიკროსომა, პეროქსისომა, მიტოქონდრია, ციტოზოლი). 

ლიპიდური ზეჟანგვა იწყ;ება მაშინ, როდესაც თავისუფალი რადიკალები „შეუტე- 
ვენ“ ნახევრადუჯერ ცხიმოვან მ ჟავებს. ამ რეაქციების პროცესში წარმოიქმნება ლიპი- 

დური რადიკალები. ისინი, თავი!ს მხრივ, ურთიერთქმედებენ მოლეკულურ ჟანგბადთან, 
რის შედეგადაც ადგილი აქვს ღიპიდურ ზეჟანგური რადიკალების პროლიფერაციას. 

ამგვარად, ვითარდება ჯაჭვური რეაქცია, რომლის პროცესში წარმოიქმნება უარყო- 

ფითად დამუხტული მოლეკულური ფრაგმენტები. უშუალოდ ალკოჰოლიდან წარმოქმნილი 
თავისუფალი რადიკალები, რომლებიც ხშირად ჟანგბადის დერივატებს წარმოადგენენ 
სხვა თავისუფალ რადიკალებთან ერთად, ასევე მონაწილეობენ ღვიძლის უჯრედების 
დახიანებაში. საბოლოოდ, ლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვის პროცესი იწვევს მემბრა- 

ნული ლიპიდების დახიანებას და არღვევს პლახმისა და ორგანელების მთლიანობას 
(C06ძ6ხ/გსი C1 მI.,1989). 

ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარებისას იზრდება რკინის აბსორბცია გასტროინ- 

ტესტინური ტრაქტიდან. ასევე ძლიერდება თავისუფალი რკინის მობილიზაცია ფერი- 
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ტინის წყაროებიდან. ეს თავისუფალი რკინა კი აკატალიხებს ძლიერ მაღალი რეაქტიუ- 
ლობის ჰიდროქსილის რადიკალების წარმოქმნას, რომლებიც სხვა რადიკალებთან ერთად 
დასაბამს აძლევს ლიპიდური ზეჟანგვის პროცესს. 

აცეტალდეჰიდის მეტაბოლიზმში #ჩLII-ის გარდა მონაწილეობს კიდევ ორი 

ფერმენტი – ალდეჰიდოქსიდაზა და ქსანტინოქსიდაზა (X0). ეს ორი ენზიმი აქტიურია 
მხოლოდ აცეტალდეჰიდის ძლიერ მაღალი კონცენტრაციისას. X0-ს საშუალებით, 
აცეტალდეჰიდის მეტაბოლიზმის დროს, წარმოიქმნება ზეჟანგური რადიკალები, რაც 

კიდევ უფრო აძლიერებს ლიპიდური ჟანგვის პროცესებს. ამას ადასტურებს ის ფაქტიც, 
რომ ასეთი ზეჟანგური ჟანგვის პროცესებს მნიშვნელოვნად ამცირებს X0-ს ინჰი- 

ბიტორი ალოპურინოლი (§9VVI CL მI,1988). გარდა ამისა, ალდეჰიდოქსიდაზაც ასევე შესაძ- 
ლებელია მონაწილეობდეს ღვიძლის ოქსიდაციურ სტრესში. 

ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებლებში ანტიოქსიდანტური დამცავი მექანიხმების 
მოშლა ძირითადად განპირობებულია ღვიძლის უჯრედებში გლუტათიონის (C5LI), 
ვიტამინ ს-ს, ასკორბინის მჟავისა და სელენიუმის დეფიციტით. 

C5IL) ტრიპეპტიდია და შეიცავს გლიცინს, გლუტამინის მჟავასა და ცისტეინს. 

მისი ძირითადი ნაწილი ლოკალიხებულია ციტოხოლებში, ხოლო 10% – მიტოქონდრი- 
ებში. იგი დიდ როლს თამაშობს ციტოქრომ ჩ-450 სისტემის მიერ წარმოქმნილ ტოქსი- 
კური თავისუფალი რადიკალების ალაგებაში, ანუ ღვიძლის უჯრედების პროტექტორია 

ელექტროფილური მეტაბოლიტების წინააღმდეგ. ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარებისას 
კი ღვიძლში გლუტათიონის რაოდენობა მკვეთრად მცირდება. 

ვიტამინი წ (თ -ტოკოფეროლი) ძირითადი ანტიოქსიდანტია მემბრანული ლიპი- 
დური ზეჟანგვის წინააღმდეგ. ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარება და საკვებში ვიტამინ 
8-ს დეფიციტი ზრდის ღვიძლის უჯრედების მგრძნობელობას თავისუფალი რადიკა- 
ლების მოქმედების მიმართ. 

ციტოკინები – ჰორმონის მსგავსი პროტეინებია, რომელთა გააქტივება აღინიშ- 

ნება ორგანიზმის ანთებითი პროცესების დროს. მათი პროდუქცია მკვეთრად ძლიერდება 
ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებშიც. ციტოკინები დიდი რაოდენობით გამომუ- 
შავდება კუპფერის უჯრედებში (ღვიძლის მაკროფაგები, რომლებიც მონაწილეობენ 
ფაგოციტოზში და ენდოტოქსინების დაშლაში). ციტოკინების ჭარბი რაოდენობით 
პროდუქცია აძლიერებს ჰეპატოცელულარული კოლაგენის სინთეზსა და ფიბროზს. 
კერძოდ, ისინი ხელს უწყობენ ღვიძლის ცხიმოვანი უჯრედების (ILI0 C6II5) პროლიფე- 
რაციასა და დიფერენცირებას კოლაგენწარმომქმნელ ფიბრობლასტებად. შემდგომში 
ლიპიდური ზეჟანგური რადიკალები ახდენენ კოლაგენის სინთქების სტიმულაციას ამ 
დიფერენცირებული II0 უჯრედების მიერ, რის შედეგადაც ვითარდება ფიბროზი და 
საბოლოოდ, ციროზი. შემდეგი სახის ციტოკინები: IMნთ (Lსო0L ი6C(051§ თ), ინტერ- 

ლეიკინი-6 (IL- 6) მნიშვნელოვნად მატულობს ალკოჰოლური ჰეპატიტით და ციროზით 
დაავადებულ პაციენტებში (§6IV6I 6 81. 1990). II0 უჯრედების მიერ კოლაგენის სინთქნის 
სტიმულაციას ასევე იწვევს აცეტალდეჰიდი.ამასთან, იგი ააქტივებს კოლაგენის 

შესაბამისი გენის ტრანსკრიპციასაც (8(06იი66 1987). 

ალკოჰოლის ძირითადი მეტაბოლიტი – აცეტალდეჰიდი, მკვეთრად მატულობს 
ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში, ბიოქიმიურად იგი მეტად რეაქტიული და 
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ნაკლებად სტაბილურია ალკოჰოლთან შედარებით. აცეტალდეჰიდი ააქტივებს ლიპი- 
დურ ზეჟანგვას, წარმოქმნის ცელულარულ პროტეინებთან კოვალენტურ კავშირს. რის 
შედეგად ახიანებს ლვიძლის უჯრედების მიკროსტრუქტურებს, იწვევს ფიბროზს და 

ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის მოშლას. ამასთან, იგი თავისუფალი რადიკალების ერთ- 
ერთი ძირითადი გენერატორია ღვიძლში. 

აცეტალდეჰიდი აკავშირებს ღვიძლის მიკროსომულ პროტეინებს, რის გამოც 
ჰეპატოციტებში ხდება სეკრეტორული პროტეინების შეკავება. ეს კი იწვევს უჯრედების 
ჰიპერტროფიას, ღვიძლში სისხლის ცირცულაციის მოშლას და, საბოლოოდ, პორტალურ 
ჰიპერტენზიას. ამას გარდა ეს აცეტალდეჰიდ-პროტეინული ადდუქტები მონაწილეობენ 
ღვიძლის ცილოვანი და სხვა ბიოქიმიური ფუნქციების დარღვევაში, რასაც ღვიძლის 
შეუქცევადი დახიანება მოსდევს. 6511-ს გააჩნია აცეტალდეჰიდის პროტეინებთან 
შეკავშირების პრევენციის უნარი (MIICIMX%II C( მI. 1991), 

მიუხედავად იმისა, რომ ეთილის სპირტის მეტაბოლიზმი გენეტიკურ კონტროლს 
ექვემდებარება, ალკოჰოლური ციროზით დაავადებულ ავადმყოფებში და მათი ოჯახის 
წევრებში არ არის აღმოჩენილი ისეთი მეტაბოლური დეფექტები, რომელთა მიხედვით 
სავარაუდო იქნებოდა რაიმე უნიკალური „განწყობა“ ალჰოჰოლის ან მისი ტოქსიკური 
ზემოქმედების მიმართ. თუმცა, M085%2%6 და სხვათა მიერ, იკვლევდა რა გენეტიკურ გან- 
წყობას ღვიძლის ალოჰოლური ციროზის განვითარებაში, იდენტიფიცირებული იქნა 

სხვაობა ! ტიპის კოლაგენის გენში, რომელიც დაკავშირებული იყო ციროზის 
ჩამოყალიბებასთან. 

სხვადასხვა გამოკვლევებით, ღვიძლის ალკოჰოლური დახიანების პათოგენებში 
ასევე მნიშვნელოვანია იმუნოლოგიური მექანიხმების დარღვევა. კერძოდ, ღვიძლის 

პათოლოგიის მქონე ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში აღინიშნება მოცირკულირე 
1 ლიმფოციტების რაოდენობის მნიშვნელოვანი შემცირება. ამასთან, ასეთ პაციენტებში 

ხშირად ვლინდება ანტისხეულები აცეტალდეჰიდ-პროტეინული ადდუქტების მიმართ. 
თუმცა, ეს ანტისხეულები აღინიშნება როგორც არაალკოჰოლური ეტიოლოგიის ციროზით 
დაავადებულებში, ასევე ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებლებში ღვიძლის პათოლოგიის 
გარეშე. აქედან გამომდინარე, იმუნომექანიხმების როლი ლვიძლის ალკოჰოლური დახი- 
ანების პათოგენენში საკამათოა და სათანადო შესწავლას მოითხოვს. 

ლვიძლის დახიანების პათოგენექბში, ჰიპოქსიური მექანიზმის (0ე:- ის დეფიციტის) 
როლმა, დასაბამი მისცა მოსახრებას, პროპილთიოურაცილის (ანტითირეოიდუდი 

საშუალება) გამოყენების თაობპზე ღვიძლის ალკოჰოლური დაავადებ, 
აღმოჩნდა, რომ ქრონიკულად ალკოჰოლიზირებულ ვირთხებში იგი ამცირებს ჰიპერ- 
მეტაბოლურ მდგომარეობას (I5-2CI CL გI 1975). CI690- სა და სხვების მიერ კლინიკურ 
ექსპერიმენტში (310 პაციენტი) პროპილთიოურაცილით მკურნალობის ფონზე აღინიშნა 

ალკოჰოლური ჰეპატიტითა და ციროზით სიკვდილიანობის მნიშვნელოვანი შემცირება. 
ჰლინიკა. ალუო,ჰოლური ცხიმოვანი დისტროფია ვითარდება ალკოჰოლის 

ქრონიკულ მომხმარებელთა უმრავლესობაში, თუმცა კლინიკური ნიშნების სიღარიბის 
გამო, მისი დიაგნოსტირება იშვიათად ხდება. ავადმყოფს შესაძლოა საერთოდ არ 
ჰქონდეს ჩივილები ანდა პერიოდულად აღნიშნავდეს კუჭის სისავსის შეგრძნებას, 

მეტეორიზმს, დიარეას. ძირითადი კლინიკური ნიშანია ჰეპატომეგალია. ღვიძლის კიდე 
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მომრგვალოა, კონსისტენცია მომკვრივო, ზედაპირი სადა. ღვიძლის ფუნქციური მაჩვე- 

ნებლების უმრავლესობა ნორმის ფარგლებში ან ნორმის ზედა ზღვარზეა. ზოგჯერ აღინიშ- 
ნება CCI -ს უმნიშვნელო მომატება. ძირითადი დიაგნოსტიკური მნიშვნელობისაა ღვიძლის 
პუნქციური ბიოფსია. მორფოლოგიურად ღვიძლი მოყვითალო ფერისაა, გადიდებულია, 
სადა ზედაპირით; ცენტრილობულარულ ჰეპატოციტებში აღინიშნება მსხვილი ცხიმოვანი 

ვაში ლაბორატორიული და მორფოლოგიური ცვლილებები სრულ რეგრესს განიცდის. 
ალკოჰოლური ჰეპატოზის დიფერენციალური დიაგნოზხი აუცილებლად უნდა 

გატარდეს შაქრიანი დიაბეტით, სიმსუქნითა და მედიკამენტების ტოქსიკური ზემოქმე- 
დებით გამოწვეულ ღვიძლის ცხიმოვან დისტროფიებთან. 

ჩვეულებრივ , შესაძლოა იყოს ქრონიკულ- ალკოჰოლური ჰეპატიტი 
პერსისტიული ან ქრონიკულ-პროგრესირებადი მიმდინარეობის. უფრო ხშირად 
აღინიშნება ქრონიკული პერსისტიული ჰეპატიტი, თუმცა ალკოჰოლის მავნედ მოხმა- 
რების არაკეთილსაიმედო მიმდინარეობისას ჰეპატიტი პროგრესირებს. პერსისტიული 

ალკოჰოლური ჰეპატიტი, ცხიმოვანი დისტროფიის მსგავსად, ხასიათდება კლინიკური 
სიმპტომების სიღარიბით. ავადმყოფები პერიოდულად უჩივიან დისკომფორტსა და 

სიმძიმის შეგრძნებას მარჯვენა ფერდქვეშა არეში, ბოყინს, გულის რევასა და კუჭის 
სისავსის შეგრძნებას, მეტეორიზმს. ღვიძლი გადიდებულია, ძირითადად მკვრივი 

კონსისტენციის, პალპაციით სუსტად მტკივნეული. 
ღვიძლის ფუნქციური მაჩვენებლებიდან უფრო ხშირად და შედარებით ადრე 

მატულობს 1–გლუტამილტრანსფერპზა (გგტ) 30-50ერთ/ლ-მდე ან მეტად. ამ ენზიმის 
ეთანოლით გამოწვეული ინდუქციის საპასუხოდ შესაძლებელია ზომიერად იყოს 

მომატებული ამინოტრანსფერახები (ალტ, ასტ), რუტე ფოსფატაზა. მწვავე ვირუსული 
ჰეპატიტისაგან განსხვავებით, სისხლის შრატში ასტ მატულობს არაპროპორციულად 
ალტ-ს დონესთან შედარებით (შეფარდება ასტ:ალტ აღემატება 2-ს). ასეთი დისპრო- 
პორცია აიხსნება ეთანოლით ალტ-ს სინთქხსის შედარებით გამოხატული ინჰიბირებით. 

ზოგჯერ ვლინდება ალბუმინურ-გლობულინური დისოციაცია, ალბუმინების რაოდე- 
ნობის შემცირებით და გლობულინების მომატებით. მორფოლოგიურად აღინიშნება 
მიტოქონდრიების ზომაში მომატება, ჰიალინური (მალორის) სხეულაკების გაჩენა. 
შედარებით მძიმე შემთხვევებში ვლინდება პერიპორტალური ინფილტრაცია უმნიშ- 

ვნელო ფიბროზით. 
ალკოჰოლის მოხმარების შეწყვეტის შემთხვევაში შესაძლებელია სრული კლინი- 

კური გამოჯანმრთელება, თუმცა მორფოლოგიური ცვლილებების მთლიანად აღდგენა 
მაინც არ ხდება. 

პერსისტიული ალკოჰოლური ჰეპატიტის ხშირი რეციდივები, ჩვეულებრივ, 

იწვევს ღვიძლის შეუქცევად და პროგრესირებად დახიანებას. 

ქრონიკული პროგრესირებადი ჰეპატიტი ალკოჰოლური ჰეპატიტების 15-20%-ს 
შეადგენს. ზოგჯერ, ერთი მძიმე ალკოჰოლური ექსცესის შემდგომ ჰეპატიტის პერსის- 
ტული ფორმა შესაძლოა ღვიძლის ციროზში გადავიდეს. 

ავადმყოფები უჩივიან ანორექსიას, გულის რევის შეგრძნებას, ღებინებას, 

საერთო სისუსტეს, წონაში დაკლებას, სიმძიმის შეგრძნებას და დისკომფორტს მარჯვენა 
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ფერდქვეშა არეში, დიარეას, მსუბუქად ან საკმაოდ მკვეთრად გამოხატულ სიყვითლეს, 

სუბფებრილიტეტს. ობიექტური გამოკვლევით, ღვიძლი ზომაში მკვეთრად მომატებუ- 

ლია, გამკვრივებული და მტკივნეულია. სპლენომეგალია აღინიშნება პაციენტთა მესა- 

მედში. ლაბორატორიულად, დამახასიათებელია ღვიძლის ფერმენტების (ასტ, ალტ, გგტ) 
მკვეთრი მომატება, ჰიპოალბუმინემია და ჰიპერგამაგლობულინემია, ლეიკოციტოზი, 
მსუბუქი ან გამოხატული ჰიპერბილირუბინემია ტუტე ფოსფატაზას დონის სხვადასხვა 

ხარისხით მომატების ფონზე. ზოგიერთ პაციენტში შეიძლება განვითარდეს ჰიპერსპლე- 

ნიხმის მოვლენები (ლეიკოპენია, თრომბოციტოპენია, ერითროპენია). მორფოლოგი- 

ურად აღინიშნება პერიპორტალური და მიმდებარე ზონების ანთებითი ინფილტრაცია, 
ნეკროზის უბნები რეგენერაციული კვანძების გარეშე. 

პროგრესირებადი ალკოჰოლური ჰეპატიტის გამოსავალი ძალიან ხშირად არის 
ლვიძლის ციროზი. ალკოჰოლისაგან თავის შეკავებისა და სათანადო მკურნალობის შემ- 
თხვევაში, შესაძლოა მდგომარეობის გაუმჯობესება, თუმცა მკვეთრად გამოხატულია 

ნარჩენი მოვლენები. 
არჩევენ ღვიძლის ალკოჰოლური ციროზის ორ ფორმას: კომპენსირებული და 

დეკომპენსირებული. 

ალკოჰოლური ციროზის კომპენსირებული ფორმა კლინიკურად ვლინდება მყარი 
ანორექსიით, წონაში დაკლებით, ადვილად დაღლით, მკვეთრად გამოხატული აპათიით; 
ზოგჯერ აღინიშნება სიყვითლე; კანზე ხშირად ვლინდება სისხლძარღვოვანი „ვარ- 

სკვლავები“, თეთრი ლაქები. ზოგჯერ აღინიშნება „გალაქული“ ენა, თმის ცვენა, დოლის 
ჩხირების მსგავსი თითები, ხელის გულების ერითემა, გინეკომასტია, ლიბიდოს დაქვეი- 

თება; ღვიძლი გადიდებული, უმტკივნეულო, მცვრივი და ხორკლიანია. აქვს მახვილი კიდე. 
იშვიათად აღინიშნება სპლენომეგალია. ლაბორატორიული ცვლილებები პროგრესი- 
რებადი ჰეპატიტის დროს განვითარებული ცვლილებების მსგავსია. ბიოფსიით მიღებულ 
პუნქტატში აღინიშნება ლვიძლის უჯრედების დისტროფია, შემაერთებელი ქსოვილის 
განვითარება რეგენერაციული კვანძებით, ზოგჯერ ჰიალინური სხეულაკები. 

დეკომპენსირებული ღვიძლის ციროზი კლინიკურად ვლინდება შემდეგი გართუ- 
ლებებით: პორტალური ჰიპერტენზიით, ასციტით, საყლაპავისა და ჰემოროიდალური 
ვარიკოზული ვენებიდან სისხლდენებით, ქრონიკული სიყვითლითა და სპლენომეგა- 

ლიით, ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიით. ტერმინალურ სტადიაში ვითარდება ჰეპატო- 
რენული სინდრომი. უმეტეს შემთხვევაში პროგნოზი არაკეთილსაიმედოა. პაციენტთა 
უმრავლესობაში სიკვდილის მიხეხია ვარიკოზული ვენებიდან მასიური სისხლდენა ან 

ლვიძლის უკმარისობა. ითვლება, რომ ალკოჰოლური ციროზი კეთილსაიმედო მიმდინა- 
რეობისაა სხვა გენქსის ციროზებთან შედარებით, რადგანაც სასმელის მიღებპზე უარის 
თქმისა და მკურნალობის შემთხვევაში შესაძლოა პროცესის მრავალწლიანი შედარებითი 

სტაბილიზაცია, გართულებებით გამოწვეული სიკვდილიანობის თავიდან აცილება. 
ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში ხშირია პირის ღრუს ლორწოვანი გარ- 

სის ატროფია, ფუჩებისა და ენის ჰიპერემია, „გალაქული, ან ჟოლოსფერი ენა. პირის 
ღრუში ზოგჯერ აღინიშნება წყლულები, ყურის ქვედა სანერწყვე ჯირკვლების შესიება. 
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ალკოჰოლური გასტრიტი 
ეთანოლი პზიანებს კუჭის ლორწოვან გარსს, იწვევს რა მარილმჟავას უკუდიფუ- 

ზიას და აძლიერებს ეპითელიუმის ჩამოფრცქვნას, ირღვევა კუჭის მოტორული ფუნქციაც; 
ადრე არსებული შეხედულებებისაგან განსხვავებით, იგი ნაკლებად მოქმედებს კუჭის წვენის 
სეკრეციპზე. ალკოჰოლს ახასიათებს ულცეროგენული ეფექტიც: დიდი რაოდენობით 
ალკოჰოლის ერთჯერადი მიღება კუჭის ლორწოვანზე იწვევს ეროზიებისა და პეტექიური 
სისხლჩაქცევების გაჩენას, რომლებიც რეგრესს მხოლოდ სამი კვირის შემდეგ განიცდიან. 

ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში ვითარდება როგორც მწვავე, ასევე 
ქრონიკული გასტრიტი. ეს უკანასკნელი თითქმის 60%-ში აღინიშნება. 

მწვავე ალკოჰოლური გასტრიტის განვითარება დაკავშირებულია ალკოჰოლის 
ულცეროგენულ ეფექტებთან და აღინიშნება ალკოჰოლური ექსცესების შემდეგ. იგი 
ხშირად კუჭიდან სისხლდენით რთულდება. მწვავე გასტრიტს, როგორც წესი, თან 

ახლავს ქნოფაგიტი. დაავადებამ, ალკოჰოლის მოხმარების შეწყვეტისას, შესაძლოა 
უკუგანვითარება განიცადოს. ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებლებში კი უფრო ხშირად 

მწვავე გასტრიტი ქრონიკულ ფორმაში გადადის. 
ბიოფსიური მასალების პათომორფოლოგიური გამოკვლევებით გამოვლენილია 

ქრონიკული გასტრიტის სხვადასხვა ფორმები და სტადიები ეპითელიუმის ატროფიამდე. 
ამასთან, კუჭის ლორწოვანის ეპითელიუმისა და ჯირკვლოვანი აპარატის დახიანების 

სიღრმე პირდაპირ კავშირშია ალკოჰოლის მავნედ მოხმარების ხანგრძლივობასთან. 
დისპეფსიური მოვლენებიდან დამახასიათებელია უმადობა, განსაკუთრებით 

დილის ანორექსია გაძლიერებულ წყურვილთან ერთად. პაციენტები ძალიან ხშირად 
აღნიშნავენ უზმოზე ღებინებას მცირე რაოდენობის ნაღებინები მასებით, ზოგჯერ 

სისხლის მინარევით. ღებინება მრავალჯერადი და შემაწუხებელი ხასიათისაა. როგორც 
ცნობილია, ალკოჰოლის ქრონიკული მომხმარებლებისათვის დამახასიათებელია ღები– 

ნების რეფლექსის გაქრობა. ამ ფონზე უზმოზე ღებინება ქრონიკული გასტრიტის მნიშვნე- 
ლოვანი სიმპტომია. ობიექტვრად ვლინდება მშრალი, შელესილი ენა მონაცრისფრო- 
მოყავისფრო ნადებით. პალპაციით ეპიგასტრიუმის არე მსუბუქად მტკივნეულია. 

საყლაპავის ლორწოვანზე ალძოჰოლის უშუალო ზეგავლენის და კუჭის მოტო- 
რული ფუნქციის მოშლის ფონზე შესაძლებელია განვითარდეს რეფლუქს-ქნოფაგიტი. 

ალკოჰოლი ერთერთია იმ ეტიოლოგიურ ფაქტორთაგან, რომლებიც იწვევენ 

კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლულოვან დაავადებებს. იგი შესაძლოა გახდეს 
წყლულოვანი დაავადების გასტროდუოდენური სისხლდენით გართულების მიზესი. 

ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში მკვეთრად ირღვევა ნაწლავების შე- 
წოვითი ფუნქცია, შესაბამისად მცირდება საკვები ნივთიერებების ათვისება. ამასთან, 

ალკოჰოლით Mგ1!, MV-ატფ-აზას ინჰიბირების გამო, დაქვეითებულია ელექ- 

ტროლიტების აქტიური აბსორბცია და წყლის პასიური ტრანსპორტი. განვითარებული 

მალაბსორბცია იწვევს დიარეას. ამას გარდა, ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებლებში დია- 
რეა ხშირად კუჭქვეშა ჯირკვლის ეგზოკრინული ფუნქციის დარღვევითაა გამოწვეული. 
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ალკოჰოლური პანკრეატიტი 

ალკოჰოლის მავნედ მოხმარება კუჭქვეშა ჯირკვლის დაავადების განვითარების 
ერთერთი ძირითადი მიხქხია. პანირეატიტთა დაახლოებით 65-75% ალკოჰოლის მოხმა- 
რებასთანაა დაკავშირებული. ალუოჰოლური ეტიოლოგიის პანკრეატიტი შესაძლებელია 

იყოს როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკული. ამასთან, შედარებით დამახასიათებელია ქრო- 
ნიკული მორეციდივე პანკრეატიტი. ქრონიკული პანკრეატიტის ფორმირება დაკავშირე- 

ბულია ალკოჰოლის სახიფათო დოხების მოხმარებასთან, თუმცა, დიდ როლს თამაშობს 
ინდივიდუალური მგრძნობელობაც. 

ალკოჰოლი აძლიერებს კუჭქვეშა ჯირკვლის სეკრეციას, ახიანებს აცინარულ 

უჯრედებს და პანკრეასის ფერმენტთა ლიხოსომური და პროტეოლიხური მოქმედების 
შედეგად, შესაძლოა განვითარდეს ქსოვილის აუტოლიზი. ქრონიკული მორეციდივე პან- 

კრეატიტის დროს, პირველადი დეფექტი დაკავშირებულია პანკრეასის სადინარში ცილო- 
ვანი საცობების (გამკვრივებული ფერმენტების) წარმოქმნასთან, საბოლოოდ ვითარ- 
დება აცინარული უჯრედების ატროფია, ფიბროზი და პანკრეასის ეგმხოკრინული ფუნ- 
ქციის უკმარისობა. 

სუბიექტური ჩივილებიდან დამახასიათებელია რეკურენტული ან მუდმივი, ყრუ 
ხასიათის ტკივილი მუცელში, ძირითადად მარცხნივ, ირადიაციით ბეჭის არეში. აღინიშ- 

ნება დისპეფსიური მოვლენები: მადის დაქვეითება, ღებინება, მეტეორიზმი, დიარეა. 

დაავადების გამწვავება დაკავშირებულია ალკოჰოლურ ექსცესებთან, დიდი რაოდენობით 
ცხიმიანი საკვების მიღებასთან. აღინიშნება მკვეთრი, სარტყლისმაგვარი ტკივილი, 
მრავალჯერადი ღებინება, სუბფებრილიტეტი, შეკრულობა. პალპაციით მუცელი რბილი 

და დიფუზურად მტკივნეულია. პანკრეასი უმეტესად არ ისინჯება. საჭმლის მომნელებელი 
ტრაქტისა და ღვიძლის თანმხლები პათოლოგია ართულებს დიაგნოზის დასმას. არც 
თუ იშვიათად, ალკოჰოლურ დილირიუმს თან ახლავს პანკრეატიტის გამწვავება, რაც 

ასევე დიდ სირთულეებს ქმნის ამ უკანასკნელის დროულად გამოვლენაში. მნიშვნელოვანი 
დიაგნოსტიკური მაჩვენებელია დიასტაზას მომატება სისხლსა და შარდში. 

ქრონიკული ალკოჰოლური პანკრეატიტი დროთა განმავლობაში რთულდება 
კუჭქვეშა ჯირკვლის ენდოკრინული ფუნქციის უკმარისობითაც. კერძოდ, კუნძულოვანი 
აპარატის დესტრუქციის შედეგად ვითარდება შაქრიანი დიაბეტი. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა 
ალკოჰოლი უარყოფითად მოქმედებს გულ-სისხლძარღვთა სისტემახე. ალ- 

კოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში ვლინდება შემდეგი კარდიოვასკულური გართუ- 
ლებები: ალყძოოჰოლური კარდიომიოპათია, ჰიპერტენზია, არითმიები. 

ალკოჰოლური კარდიომიოპათია – ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარებისათვის 

დამახასიათებელი სპეციფიკური კარდიალური პათოლოგიაა.კლინიკურად იგი ვლინდება 
ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებელთა 25-30%-ში, ხოლო აუტოფსიით თითქმის 90%-სა 
და მეტში აღმოჩენილია პრეკლინიკური კარდიომიოპათია (ნ08VIძვიი, 1989). 

ალკოჰოლური კარდიომიოპათია ხასიათდება გულის კუნთის (განსაკუთრებით 
მარცხენა პარკუჭის) დილატაციით და მისი უმნიშვნელო ჰიპერტროფიით. დაავადების 
პროგრესირების შემთხვევაში ვითარდება პარკუჭების უკმარისობა. ალკოჰოლური 
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კარდიომიოპათია კლინიკურად და პათოლოგიურად არ განსხვავდება დილატაციური 
კარდიომიოპათიის სხვა ფორმებისაგან. დიაგნოზის დასმა დამოკიდებულია ალკოჰოლის 

ქრონიკული მოხმარებისათვის დამახასიათებელი სხვა კლინიკური ნიშნების 
დაავადების პროგრესი პირდაპირ კორელაციაშია ალკოჰოლის მავნედ მოხმარების 
ხანგრძლივობასთან. 

პათოგენეტში წამყვანია ეთილის სპირტისა და მისი მეტაბოლიტის – აცეტალდე- 
ჰიდის უშუალო ტოქსიკური ზეგავლენა გულის კუნთსა და მიოკარდიუმის მეტაბოლურ 
პროცესებხე. ირღვევა ელექტროლიტური ბალანსი, ცილების, ცხიმების მეტაბოლიზმი. 

საბოლოოდ ალკოჰოლით გამოწვეული მიტოქონდრიული დაზიანების შედეგად, მიოკარ– 
დიოციტებში ვითარდება ენერგეტიკული დეპრესია. გულის კუნთში ცვლილებები ხში- 
რად გამოწვეულია არა მარტო ალკოჰოლის უშუალო უარყოფითი მოქმედებით, არამედ 
არაპირდაპირი ზეგავლენითაც, კერძოდ თიამინის დეფიციტით. 

ალკოჰოლური კარდიომიოპათიის კლინიკური ნიშნების გამოვლენა განპირობე- 

ბულია გულის კუნთის კუმშვადობის ძალის დაქვეითებით, წუთმოცულობის შემცირებით, 
გულის შეგუბებითი უკმარისობის განვითარებით. 

წლების განმავლობაში დაავადება უსიმპტომოდ მიმდინარეობს. ძირითადად 
ვლინდება ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარებიდან 10 წლის, ან მეტი ხნის შემდეგ. 

ავადმყოფები უჩივიან ადვილად დაღლას, ქოშინს ფიზიკური დატვირთვისას, 

გულის ცემის გახშირებას, მრავალფეროვან ტკივილებს (ყრუ, გაბმული ან ჩხვლეტითი) 
გულის არეში, რომლებიც ძირითადად ფუნქციური ხასიათისაა. დაავადების პროგრესი- 
რებასთან ერთად კარდიალია ფიზიკური დატვირთვისას ხშირი სიმპტომი ხდება. პაცი- 
ენტები ზოგჯერ აღნიშნავენ შემაწუხებელ ხველებას, განსაკუთრებით ღამით, რესპირა- 
ტორული მოვლენების გარეშე. ობიექტურად ვლინდება ტაქიკარდია ან სხვა სახის არით- 
მიები, გულის ტონების მოყრუება, ქვემო კიდურების პასტოზურობა. გულის შეგუბებითი 
უკმარისობის ჩამოყალიბებასთან ერთად აღინიშნება გულის სახღვრების გადიდება, 
პულსური წნევის დაქვეითება, სისტემური შეშუპება, არითმიები და შეგუბებითი უკმა- 
რისობის სხვა მოვლენები. 

თიამინის დეფიციტის თანხლებისას, ალკოჰოლური კარდიომიოპათიის კლინი- 
კური სურათი განსხვავებულია, გპხრდილია გულის წუთმოცულობა, ჭარბობს მარჯვენა 
პარკუჭის უკმარისობის ნიშნები ტაქიკარდიით, გამოხატული ქოშინითა და შეშუპებით. 
ასეთ შემთხვევაში, თიამინის პარენტერალურად შეყვანა მკვეთრად აუმჯობესებს 

მდგომარეობას. 
ელექტროკარდიოგრაფიული ცვლილებები არასპეციფიკურია. დაავადების 

დასაწყისში აღინიშნება ჩ0 ინტერვალის შეფარდებითი შემოკლება, 51 სეგმენტის 

ელევაცია, მაღალი და წვეტიანი 1 კბილი, L-ნს!თიიმLCII, III, გVL განხრებში. შემდგომში, 
სიმპათო-ადრენალური სისტემის აქტივობის დაქვეითებასა და გულის ალოჰოლური 

დახიანების გაღრმავებასთან ერთად, ვლინდება გამტარებლობის დარღვევის ნიშნებიც. 
აღინიშნება ? კბილის დეფორმაცია, 0LM5 კომპლექსის გაფართოვება და დაკბილვა, 
1 კბილის გაბრტყელება ან უარყოფითი I კბილი, 51 სეგმენტის დეპრესია, ჩლ0 ინტერ- 
ვალის შეფარდებითი შემოკლება, 01 ინტერვალის გახანგრძლივება, სხვადასხვა სახის 
არითმიები. 

109



ალკოჰოლის მოხმარების დაუყოვნებლივ შეწყვეტისა და სათანადო მკურნალობისას. 
გამოხატული გულის შეგუბებითი უკმარისობისას კი პროგნოზი ცუდია, განსაკუთრებით 
მაშინ, როცა პაციენტები კვლავ აგრძელებენ ალკოჰოლის მოხმარებას. ძირითადი პრინ- 

ციპი ალკოჰოლური კარდიომიოპათიის მკურნალობაში ეს არის ალკოჰოლის მიღებაზე 

სამუდამოდ უარის თქმა. 
ალკოჰოლი იწვევს სისტემური არტერიული წნევის მომატებას, რაც მნიშვნელო- 

ვანი რისკ-ფაქტორია მიოკარდიუმის ინფარქტის, ჰემორაგიული და იშემიური ინსულ- 
ტების, ჰიპერტონული დაავადების განვითარებაში. სხვადასხვა ეპიდემიოლოგიური 

მონაცემებით ჰიპერტენზიების დაახლოებით 25-30% ალკოჰოლის ინტენსიურ მოხმა- 
რებასთანაა დაკავშირებული. არტერიული წნევის ციფრების მომატება დადებით კორე- 

ლაციაშია მოხმარებული ალკოჰოლის რაოდენობასა და სიხშირესთან. ალკოჰოლის 

ქრონიკულ მომხმარებლებში პიპერტენზიები ფუნქციური ხასიათისაა, ძირითადად ვითარ- 
დება ალკოჰოლური ექსცესების შემდგომ; აბსტინენციის პერიოდში თანდათანობით 
განიცდის ნორმალიზებას. თუმცა, დროთა განმავლობაში, ქრონიკულ მომხმარებელთა 

18-20%-ში ყალიბდება ჰიპერტონული დაავადება, სათანადო კლინიკური ნიშნებითა 
და პარაკლინიკური მახასიათებლებით. 

ალკოჰოლის ჰიპერტენზიულ ეფექტებს „საფუძვლად უდევს რამდენიმე მექა- 
ნიზმი: სიმპათო- -ადრენალური სისტემის გააქტივება, M92+-ის დეფიციტის შედეგად 
განვითარებული ვახოსპაზმი ან რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის ჰიპერ- 

ფუნქცია. 
ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში არითმიების პაროქსიზმი უმეტესად 

ვითარდება მწვავე ალკოჰოლური მოწამვლისას ან ალკოჰოლური ექსცესების შემდგომ. 

ძირითადად დამახასიათებელია წინაგულების ფიბრილაცია. ხშირია სხვა სახის არით- 

მიებიც – წინაგულების თრთოლვა, წინაგულოვანი ტაქიკარდია, მრავალრიცხოვანი წინა- 

გულოვანი და პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, ატრიოვენტრიკულური და პარკუჭოვანი 
პაროქსიზმული ტაქიკარდიები. ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში არითმიის 

პაროქსიზმი „მოზეიმე გულის სინდრომის“ სახელწოდებითაა ცნობილი. იგი შესაძლებელია 
პრეკლინიკური ალოჰოლური კარდიომიოპათიის ერთერთი გამოვლინებაც იყოს. 
აღჰვეთის პერიოდში მდგომარეობის ნორმალიზებისას რითმის მოშლა შექცევადია, თუმცა, 

მკვეთრად გამოხატული არითმია უეცარი სიკვდილის ხშირი მიხეხია. არითმია შესაძლე- 

ბელია განვითარდეს მეორადად, აღკვეთის პერიოდში. ზოგიერთ პაციენტში ალკოჰოლური 
კარდიომიოპათია რთულდება სტაბილური ფორმის (არაპაროქსიზმული) მოციმციმე 

არითმიით. 

არითმიის გენქზში წამყვანი ადგილი უკავია ალკოჰოლისა და მისი მეტაბოლიტის 

– აცეტალდეჰიდის ტოქსიკურ მოქმედებას გულის კუნთზე, რის გამოც გულის კუნთში 
ირღვევა C82“-ის შთანთქმა, მიტოქონდრიებში ქვეითდება ჟანგვითი ფოსფორილირების 
პროცესები, ირღვევა კუმშვადი ცილების (აქტინისა და მიოზინის) ურთიერთქმედება. 

შესაძლებელია განვითარდეს მიოფიბრილების ნეკროზი, კეროვანი ინტერსტიციული 
ფიბროზი, რაც იწვევს L66ი(ი/ ტიპის არითმიებს. მნიშვნელოვანი ფაქტორია ასევე კვებისა 
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და მეტაბოლიზმის დარღვევაც, რაც ხშირად ახლავს თან ალუოჰოლის ქრონიკულ მოხმა- 
რებას. კერძოდ, 8 ჯგუფის ვიტამინების დეფიციტი, კობალტის, ტყვიის სიჭარბე, პიპო- 
მაგნემია, ჰიპოფოსფატემია, ჰიპოკალიემია, სუნთქვითი ალკალოზი, სისხლში კატექო- 
ლამინების კონცენტრაციის მომატება. ალკოჰოლის სახიფათო დოხებით მოხმარებისას, 
სპირტის ლიპოფილური თვისებების გამო აღინიშნება მოქმედების პოტენციალის ხან- 

გრძლივობის შემოკლება და ვითარდება არითმიის პაროქსიზმი. 

ალკოჰოლი ზემოქმედებს კორონარულ არტერიებზე. მრავალწლიანი გამოკვლე- 
ვებით დადასტურდა, რომ მისი ეფექტები დოხახეა დამოკიდებული. კერძოდ, ალჰკოჰო- 
ლის მსუბუქი (12 %-იანი ღვინის 169,8 გრამი – 1 ჭიქა) და ზომიერი (ორიდან სამ 
ჭიქამდე) მოხმარება ამცირებს გულის იშემიური დაავადების (სტენოკარდია, მიოკარ- 
დიუმის ინფარქტი) რისკს. ამგვარად აღინიშნება LI ფორმის მსგავსი ურთიერთკავშირი 

–კორონარული დაავადებების განვითარების მაღალი რისკი არამსმელებში, მსუბუქ და 
ზომიერ მომხმარებლებთან შედარებით, ხოლო მძიმე მომხმარებლებში (5 ჭიქა და მეტი) 

მკვეთრად მომატებული რისკი (51მ8თიICI CI მI. 1988). 

ალკოჰოლის როლი კორონარული არტერიების ათეროსკლეროზული დახიანების 
პროტექციაში, ძირითადად, განპირობებულია სისხლში მაღალი სიმკვრივის თ ლიპო- 
პროტეიდების, კერძოდ, II106L-2 ქვეფრაქციის დონის მომატებით, დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების დონის დაქვეითების ფონზე; ასევე, მნიშვნელოვანია გულის კუნთში 
ეთანოლის მეტაბოლიტის – აცეტატის მიერ ადენოხინის გაძლიერებული პროდუქცია; 

ალკოჰოლი იწვევს თრომბოციტების აქტივობის შესუსტებას და ხელს უშლის თრომ- 
ბების წარმოქმნას, რაც ასევე ერთერთი პათოგენეზური მექანიზმია. 

ცერებროვასკულური დაავადებები 
ალკოჰოლის მძიმე მომხმარებლებში თითქმის 4-5-ჯერ მაღალია ჰემორაგიული 

ინსულტის რისკი. იშემიური ინსულტის განვითარებასა და ალკოჰოლის მოხმარებას 
შორის კი ასევე აღინიშნება LI-ფორმის მსგავსი კავშირი – ზომიერი მოხმარება ამცი- 
რებს, მძიმე კი ზრდის რისკს (C0VCIICL, 1989; XI2(5LX C1 გI., 1989). ინსულტის პათოგენე“ 

ზური მექანიხმებია: ალკოჰოლის მიერ თრომბოციტების თრომბოგენული აქტივობის 

დათრგუნვა, ჰიპერტენზია და არტერიოსპაზხმის გაძლიერება. 

კუნთოვანი სისტემა 
ალკოჰოლური მიოპათია ალკოჰოლის მავნედ მოხმარებით გამოწვეული ჩონჩსის 

კუნთების დაზიანებაა. იგი შეიძლება იყოს როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკული. მწვავე 

ალკოჰოლური მიოპათია (მწვავე რაბდომიოლიხი) ვითარდება ალკოჰოლური ექსცესე- 

ბის შემდგომ, მწვავე ალკოჰოლური მოწამელებისას კი ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრო- 
მის ფონზე. კლინიკურად იგი ვლინდება კუნთების ანთებით, მათი გავრცელებული 
ნეკროზით, შეშუპებით, დარბილებით, მიალგიით, მიოგლობინურიით და შესაძლებელია 

გართულდეს თირკმლის მწვავე უკმარისობით. ქრონიკული ფორმის შემთხვევაში აღი- 
ნიშნება ზედა და ქვედა კიდურების კუნთოვანი სისტემების ატროფია, კუნთების პროქ- 
სიმალური ნაწილების სისუაცე.



ალკოჰოლი და იმუნური სისტემა 
ალჰოჰოლის ქრონიკული მოხმარება იწვევს იმუნური სისტემის დეპრესიას, და 

ამის შედეგად ტუბერკულოზური, ვირუსული და ბაქტერიული ინფექციების, სიმსივნური 
დაავადებების მიმართ ტოლერანტობის დაქვეითებას. ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმა- 

რებლებში აღინიშნება ლიმფოციტების როგორც პროლიფერაციის, ასევე მათი ფუნქცი- 
ური აქტივობის დათრგუნვა. მაგალითად, ექსპერიმენტში ნაჩვენებია ალკოჰოლით 

ლიმფოციტების მიერ ანტიგენების მიმართ ანტისხეულების პროდუქციის შეფერხება 

(516წგი1ი! % გI. 1989). ამას გარდა, ალკოჰოლი თრგუნავს ბუნებრივი კილერების (MM) 
აქტივობას. ისინი კი ჟხრუნველყოფენ ორგანიზმის დაცვას მეტასტახური სიმსივნური 

უჯრედების წინააღმდეგ (IIVIი 6L.მI. 1990). 

ალკოჰოლი და სიმსივნე 
მიუხედავად იმისა, რომ ექსპერიმენტულ ცხოველებში ალკოჰოლი არ იწვევს 

სიმსივნის განვითარებას, მისი როლი ადამიანთა ზოგიერთი სახის სიმსივნის ეტიოლო- 
გიაში ნათლადაა დადასტურებული. მაგალითად, მჭიდრო კავშირია დადგენილი ალკო- 
ჰოლის მავნედ მოხმარებასა და ზემო სასუნთქი გზების სიმსივნეებს შორის (1818-1ი1 CI 

21. 1990). ასევე აღმოჩნდა, რომ პირის ღრუს სიმსივნეთა რისკი პირდაპირ კავშირშია 

დღიურად მიღებული სასმელის რაოდენობასთან (1სVი§ 1990.). 

ალკოჰოლის მოხმარების როლი გასტროინტესტინური ტრაქტის სიმსივნეთა 
განვითარებაში დღემდე საკამათოა. ზოგიერთი გამოკვლევით აღინიშნება კუჭის, პანკ- 

რეასის და მსხვილი ნაწლავის სიმსივნეების მცირედ მომატებული რისკი ალკოჰოლის 
ქრონიკულ მომხმარებლებში საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (წმ”I0V მიძ 0მVI5 
1990, Mითსმ CL მI. 1990). 

ალკოჰოლის მავნედ მოხმარება მნიშვნელოვანი ფაქტორია ღვიძლის პირველადი 
სიმსივნის (ჰეპაჭოცელულარული კარცინომა) განვითარებაში, რომელიც ხშირად თან 
ერთვის ალოჰოლურ ციროზს. 

ქალებში, სარძევე ჯირკვლის სიმსივნეთა განვითარებაში, ალკოჰოლი ერთერთი 
რისკ-ფაქტორია, სხვა მრავალ ფაქტორთაგან (უშვილობა, მემკვიდრული განწყობა, 

მენოპაუზა, სხეულის წონა და სხვა). ალკოჰოლის მავნედ მოხმარების როლი სარძევე 

ჯირკვლის სიმსივნური დაავადებების რისკის ზრდაში, დღეისათვის მრავალი მკვლევარის 
ინტერესის საგანია. 

ალკოჰოლის შესაძლო კარცინოგენული ეფექტის ასახსნელად მოწოდებულია 
შემდეგი ჰიპოთქზები: 

1. მოქმედებს რა, როგორც გამხსნელი, ალკოჰოლი იწვევს ბიოლოგიური მემბრა- 

ნების მთლიანობის დარღვევას, რის გამოც მატულობს ზემო სასუნთქი გზების ამომფენ 

გარსებში კარცინოგენების პენეტრაციის უნარი; 
2. მიკროსომული L-450 ენზიმური სისტემის გააქტივებით, რომელიც პასუხის- 

მგებელია კარცინოგენებისა და ქსენობიოტიკების მეტაბოლიზმზე, ალკოჰოლს შეუძლია 
გააძლიეროს ღვიძლში პრეკარცინოგენების ტოქსიკურ მეტაბოლიტებად გარდაქმნის 

პროცესი; 
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3, ალკოჰოლის მძიმე მომხმარებლებში კვებითი ფაქტორების (ვიტამინები # და 6, 
ჩ-კაროტინი, უჯრედისი) შემცირებული მოხმარება, ასევე ხელს უწყობს ზოგიერთი 

სახის სიმსივნის განვითარების რისკს; 
4. ალკოჰოლი იწვევს ორგანიზმის იმუნური სისტემის დათრგუნვას, განსაკუთ- 

რებით M#%- ს (ბუნებრივი კილერების) აქტივობის შესუსტებას, შედეგად კი სიმსივნესთან 
ბრძოლის უნარის დაქვეითებას. 

ალკოჰოლი და ენდოკრინული სისტემა 
ალკოჰოლი მოქმედებს ჰორმონების ტრანსპორტზე, ფუნქციასა და მეტაბო- 

ლიზმზე. იწვევს მათი სინთქხისა და სეკრეციის დარღვევას. განვიხილოთ ალკოჰოლის 

ეფექტები შემდეგ ენდოკრინულ ღერძებზე: 
ი ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-გონადალური ღერძი (პგ), 
ი ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-ადრენალური (ჰპა) ღერძი და 
· ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-თირეოიდული (ჰპთ) ღერძი. 

ჰპგ ღერძი 
ა) ალკოჰოლი და მამაკაცის რეპროდუქციული სისტემა 

ალკოჰოლი უარყოფით ზეგავლენას ახდენს სასქესო ჯირკვლების ფუნქციპზე. 
1948 წელს, Lი0II და VIIIმი1§-ის მიერ, ალკოჰოლური ციროზით დაავადებულ მამაკაცებში 

აღმოჩენილ იქნა ჰიპოგონადიზმი (სათესლე ჯირკვლების ატროფია, იმპოტენცია, ლიბი- 

დოს არ არსებობა). 
ალჰოჰოლის მავნედ მოხმარება იწვევს სისხლის პლახმაში ტესტოსტერონის 

რაოდენობის შემცირებას, რაც ალკოჰოლის სათესლე ჯირკვლებზე უშუალო ტოქსიკური 
ზემოქმედების შედეგია. ზოგიერთი მკვლევარის ახრით, ასეთი ეფექტი განპირობებულია 
აცეტალდეჰიდის მოქმედებით. ალკოჰოლის სათესლე ჯირკვლებზე პირდაპირი ტოქსიკური 
ზეგავლენის შედეგად. მცირდება ეაკულატის მოცულობა, სპერმატოზოიდების რაოდე- 

ნობა, მათი მოძრაობის უნარი. თუმცა, ყველა ეს მოვლენა შექცევადია ალკოჰოლის მოხმა- 
რებაზე დროულად უარის თქმის შემთხვევაში. ალკოჰოლის ქრონიკულად მომხმარებელ 
მამაკაცებში სექსუალური აქტივობის თანდათანობითი დაქვეითება დაკავშირებულია 

სათესლე ჯირკვლების უშუალო დესტრუქციასთან და (ან) პერიფერიული ნეიროპათიის 
განვითარებასთან, პერინეარული ნერვების ჩართვით. რა თქმა უნდა, დიდი მნიშვნელობა 
ენიჭება ფსიქოლოგიურ მექანიზმებს. 

გარდა იმისა, რომ ალკოჰოლი უშუალოდ მოქმედებს სათესლე ჯირკვლებზე, იგი 
ასევე გავლენას ახდენს ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ სისტემაზე, ქრონიკულ მომხმარებ- 

ლებში თრგუნავს გონადოტროპინმასტიმულირებელი და მალუთეინიზირებელი ჰორ- 

მონების სეკრეციას. 

ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებელ მამაკაცებში, ღვიძლის დახიანების გამო ირ- 
ღვევა ესტროგენების ღვიძლშიდა დაშლის პროცესი; შედეგად, ვითარდება ჰიპერეს- 
ტროგენია, რაც კლინიკურად ვლინდება ფემინიზაციით. 

ბ) ალკოჰოლი და ქალის რეპროდუქციული სისტემა 
შვილოსნობის ასაკის ქალებში, ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარება იწვევს 
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მენსტრუალური ციკლისა და ოვულაციის მოშლას. ძალიან ხშირია ამენორეა, ადრეული 
მენოპაჟზა. ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებელ ქალებში აღინიშნება პროლაქტინის 

პერსისტიული მომატება. აღნიშნული დარღვევები მოქმედებს ნაყოფიერებპზე: იშვიათია 
ორსულობა, ხშირია თვითნებური აბორტები; ეს უკანასკნელი შესაძლოა აიხსნას ალკჰო- 

ჰოლის მოქმედებით განპირობებული პროგესტერონის რაოდენობის შემცირებით. რეპ- 

როდუქციული სისტემის დისფუნქცია, როგორც აღმოჩნდა, პირდაპირ კავშირშია 
მოხმარებული ალკოჰოლის რაოდენობასა და ხანგრძლივობასთან. უფრო მეტიც, ორსუ- 

ლობის პერიოდში (განსაკუთრებით ადრეულ ვადებში), ალკოჰოლის მოხმარებისას 
მოსალოდნელია ნაყოფის ალკოჰოლური სინდრომის განვითარება. 

პოსტმენოპაუზის პერიოდში ალკოჰოლის ინტენსიური მოხმარება იწვევს 
ესტროგენის დონის მომატებას, გონადოტროპული (მალუთეინიზირებელი და ფოლიკუ- 
ლომასტიმულირებელი) ჰორმონების რაოდენობის შემცირებას, ასევე პროლაქტინის 
რაოდენობის მომატებას. 

პოსტმენოპაუზის პერიოდში, ალკოჰოლის ზომიერად მომხმარებელ ქალებში, 

ქატროგენის რაოდენობის მომატებით, ნაწილობრივ შეიძლება აიხსნას ალკოჰოლის აშსა- 
რა პროტექტორული ეფექტი კორონარული დაავადების განვითარებაში. 

მოზარდებში ალკოჰოლის მოხმარება იწვევს ზრდა-განვითარებისა და სქესობ- 

რივი მომწიფების პროცესების შეფერხებას. პუბერტატულ პერიოდში აღინიშნება, 

როგორც ზრდის, ასევე მალუთეინიხირებელი ჰორმონის რაოდენობის მნიშვნელოვანი 

შემცირება (0665, 1990). 
ჰპა ღერში 

ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-ადრენალურ ღერძზე ალკოჰოლი მასტიმული- 
რებელ ზეგავლენას ახდენს. ჰიპოთალამუსში გამომუშავებულ კორტიკოტროპინ- 
მასტიმულირებელი ფაქტორი, აძლიერებს ჰიპოფიზის ადრენოკორტიკოტროპული 
ჰორმონის (აკტჰ) სეკრეციას, რომელიც თავის მხრივ, იწვევს თირკმელხედა ჯირკვლის 

ჰორმონების სტიმულაციას. მატულობს კორტიკოსტეროიდები (კორტიკოსტერონი, 
კორტიხოლი), რაც გამოიხატება მეტაბოლიზმის პროცესების დარღვევით, ხოლო 
ალდოსტერონის მომატება იწვევს წყალ-მარილოვანი ცვლის მოშლას. ალკოჰოლის 

მავნედ მომხმარებლებში ღვიძლის დაავადებები, კვების დარღვევა, დეპრესია და სხვა 
სტრესული ფაქტორები (როგორიცაა მერყეობა ინტოქსიკაციასა და აღკვეთის მდგო- 
მარეობას შორის) აძლიერებს ალკოჰოლის უარყოფით გავლენას ჰპა სისტემაზე. 

ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში შესაძლებელია ფსევდო-კუშინგის სინდრომის 

განვითარება, რომელიც ხასიათდება კორტიზოლის დონის მომატებით, ჰიპერკორ- 
ტიხოლიზმის კლინიკური ნიშნებითა და სიმპტომებით (სახის შეშუპება, სიწითლე, სიმ- 

სუქნე, პიპერტენზიები). ჭეშმარიტი კუშინგის სინდრომისაგან განსხვავებით, ალკოპოლის 
მოხმარების შეწყვეტისას, აღინიშნება კლინიკური ნიშნებისა და ბიოქიმიური მაჩვე- 
ნებლების სწრაფი ნორმალიზება. 
ჰპთ ღერში 

ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში აღინიშნება I1კ-ის (L-თიროქსინი) 
რაოდენობის შემცირება. რაც ხელს უწყობს ღვიძლის დაავადების განვითარებასა და 
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კვების დარღვევას. მიუხედავად იმისა, რომ ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში 

საერთო თირეოტროპული ჰორმონის (გამომუშავდება ჰიპოფისში) დონე ძირითადად 
ნორმის ფარგლებშია, დამახასიათებელია ჰიპოთალამუსის თირეოტროპინმასტიმული- 
რებელ ჰორმონზე თირეოტროპული ჰორმონის შენელებული პასუხი. 

ნაყოფის ალყძოჰოლური სინდრომი 
ნაყოფის ალოჰოლური სინდრომი (ფეტალური ალკოჰოლური სინდრომი, 

ალჰოჰოლური ემბრიოპათია) აღმოჩენილია მხოლოდ იმ ბავშვებში, რომელთა დედებიც 
ორსულობის პერიოდში ღებულობდნენ დიდი რაოდენობით ალკოჰოლს. ეს პათოლოგია 
ალკოჰოლის მავნედ მომხმარებელ ქალთა ბავშვების დაახლოებით 13%-ში აღინიშნება. 

ფეტალური ალკოჰოლური სინდრომი მოიცავს მთელ რიგ ნიშანთა ერთობლიობას, 
როგორიცაა: 

1) პრენატალურ და პოსტნატალურ პერიოდში წონაში და ზრდაში ჩამორჩენა; 
2) დარღვევები ცნს-ის მხრივ – გონებრივი ჩამორჩენილობა, ქცევითი დის- 

ფუნქცია, მიკროცეფალია, მოძრაობის კოორდინაციის დარღვევა, აგხნებადობა; 
3) დამახასიათებელი სახე – ვიწრო თვალის ჭრილი, თხელი ზედა ტუჩი, ცხვირ- 

ტუჩის ნაოჭის უქონლობა, დაბალი ცხვირის ძგიდე, მოკლე ცხვირი. 
ეთანოლი და აცეტალდეჰიდი ადვილად აღწევენ ნაყოფში. ახალშობილს არა 

აქვს ამ ნივთიერებების მეტაბოლიზმის ეფექტური სისტემა და ისინი ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში რჩებიან ბავშვის ორგანიზმში. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია აცეტალ- 

დეჰიდის ტოქსიკური მოქმედება ნაყოფზე. ამიტომაც, შესაძლებელია, რომ 
მიღებული ალკოჰოლის რაოდენობა, შედარებით საშიში ფაქტორი იყოს, ვიდრე თანდა- 
თანობით მოხმარებული ალკოჰოლის საერთო რაოდენობა. ამ მიზქსის გამო, შვილოს- 
ნობის ასაკის ქალებში დისულფირამით მკურნალობა არ არის რეკომენდირებული. 
ორსულობის ყველაზე საშიში პერიოდია IV-X კვირა, რის გამოც საჭიროა ფეხმძიმე 

ქალების გაფრთხილება, ორსულობის პერიოდში სასმელის მიღებისგან თავის შეკავების 
აუცილებლობის თაობახე. 
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ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი 
ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი აღმოცენდება ალკოჰოლის ხანგრძლივი და 

ინტენსიური მოხმარების შეწყვეტის ან მისი რაოდენობის მკვეთრად შემცირების შემდეგ 

რამდენიმე საათში. 
ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი, რომელიც იგივეა, რაც საბჭოთა ლიტერა- 

რტურაში დამკვიდრებული აბსტინენციური სინდრომი, მდგომარეობს იმაში, რომ „აშლი- 
ლობანი განპირობებულია წინამორბედი ალკოჰოლური ექსცესით და მცირდებიან ან 
სრულიად ქრებიან ალკოჰოლის განსახღლვრული დოზის განმეორებითი მიღების შემდეგ“ 

(ს.ტ.ჟისლინი 1965). 
ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი გამოვლინდება სომატურ, ნევროლოგიურ 

და ფსიქოპათოლოგიურ აშლილობათა სიმპტომკომპლექსის სახით: ტრემორი, ოფლი- 
ანობა, შფოთვა, დეპრესია, უძილობა, გულისრევა ან ღებინება, შეუძლოდ ყოფნა, ტრან- 

ზიტორული ილუზიები, ან პალუცინაციები. იგი შეიძლება გართულდეს დიდი კრუნჩხვითი 
გულყრებით და დელირიუმამდე ან სხვა ფსიქოზურ მდგომარეობამდე მივიდეს. 

ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის სიმპტომთა გამოხატულება თითოეულ პა- 

ციენტში მის ინდივიდუალურ სომატურ და ფსიქიკურ თავისებურებებხეა დამოკიდებული. 
თანმხლები დაავადებები, ან ალკოჰოლის მავნედ გამოყენების მიხქსით გართუ- 

ლებული სომატური მდგომარეობა აღკვეთის სინდრომის დროს უფრო მწვავდება და 
ძირითადი სიმპტომატიკის ინტენსივობას აძლიერებს, რითაც რთულდება კლინიკური 
სურათი. ასეთ სომატურ დაავადებებს, პირველ რიგში, მიეკუთვნება ღვიძლის დახიანე- 
ბანი, გასტრიტები, პანკრეატიტები, კარდიოპათიები, ჰიპერტონული დაავადება, ენდო- 

კრინული დარღვევები და სხვა. 
ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის დროს ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების 

განვითარება დამოკიდებულია პაციენტის პიროვნულ თვისებებზე. ასთენიური ტიპის 
ავადმყოფებში წარმოჩნდება მოგანგაშე-ფობიური გამოვლინებები; ემოციურად ლაბი- 
ლურში – დეპრესიული აშლილობები; აგზნებადში – გუნებ-განწყობის დისფორიული 

შეფერილობა. 
აღკვეთის სინდრომის განვითარებისას სხვადასხვა სიმპტომთა გამოვლენის 

დრო კორელაციაშია მათ სიმძიმესთან. ჯანდაცვის საერთაშორისო ორგანიზაციის 
კომიტეტის ექსპერტთა სქემის (1955) თანახმად ტრემორი, ასთენია, დისპეფსიური 

და გულ-სისხლძარღვთა აშლილობანი ვითარდება ალკოჰოლის მიღების შეწყვეტიდან 

12 საათის შემდეგ. ტრანზიტორული ილუზიები ან ჰალუცინაციები და კრუნჩხვითი გან- 

ტვირთვები – 24-28 საათის შემდეგ, ალკოჰოლური დელირიუმი – მე- 3-5 დღე-ღამეს. 

აღკვეთის სინდრომის გამოხატულება უკუპროპორციულია სისხლში ალოჰოლის 
შემცველობისა, ე.ი. აღკვეთის სინდრომი, რომელიც აღმოცენდა ალკოჰოლის მიღების 
შეწყვეტის პირველსავე საათებში ვითარდება სისხლში ალკოჰოლის კონცენტრაციის 

შესაბამისი დაქვეითების ფონზე, მაგრამ შესამჩნევ კლინიკურ გამოხატულებას 
აღხევს. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც პაციენტი სრულად არ წყვეტს ალკოჰოლის მიღებას 

და მხოლოდ მკვეთრად ამცირებს მის დოხებს, გამოვლინდება ნაბახუსევისა და ალჯო- 
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ჰოლური თრობის ნარჩენი მოვლენებისაგან შემდგარი შერეული სურათი, ე.ი. ერთი 

დღის მანძილზე მონაცვლეობს ალკოჰოლის მორიგი დოზის მიღებით გამოწვეული თრო- 
ბისა და რამდენიმე საათში განვითარებული აღკვეთის მდგომარეობის ნიშნები, ასეთი 

ვარიანტის დროს აღკვეთის მდგომარეობისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები ყოველ- 
დღიურად იმატებს, ხოლო თრობისა კი მცირდება. იგი დამახასიათებელია მძიმე გაღრე- 

ვების ბოლოსათვის. 
აღკვეთის სინდრომის ხანგრძლივობა, მასში ჩათრეულ სიმპტომთა მრავალფე- 

როვნების გათვალისწინებით, 1 -დან 5 დღემდე მერყეობს, მაგრამ ზოგიერთ შემთხვევაში 
შეიძლება ორ კვირამდეც გასტანოს. აღკვეთის მდგომარეობის ხანგრძლივობა მისი სიმ- 
ძიმის ყველახე თვალსაჩინო კრიტერიუმია. მსუბუქ შემთხვევებში პაციენტი ახერხებს 

გამოზარხოშების სურვილის დაკმაყოფილების დროში „გადაწევას“, ზოგვგერ კი საერთოდ 
უარს ამბობს მასხე. 

აღკვეთის სინდრომს, როგორც ალკოჰოლიზმის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმს, 
განსაკუთრებული როლი ენიჭება. ცნობილია, რომ ალოჰოლისადმი დამოკიდებულ პა- 
ციენტებში ადექვატური თვითშეფასების უნარი უფრო ხშირად დაბალია და მხოლოდ 

ალკოჰოლის მიღების შეწყვეტის შემდეგ განვითარებული აღკვეთის მდგომარეობის 

სიმპტომებს შეუძლია მათი დარწმუნება დაავადების არსებობაში. 

გამოყოფენ აღკვეთის სინდრომის შემდეგ ვარიანტებს: 

აღჯვეთის სინდრომი ასთენო-ვეგეტატური ა 
აღმოცენდება შედარებით მძიმე ერთჯერადი ალკოჰოლური ექსცესის ან რამ- 

დენიმე დღიანი განუწყვეტელი ლოთობის შემდეგ. კლინიკური სურათი ამოიწურება 

ვეგეტატური აშლილობებითა და სომატური ასთენიით. შეინიშნება ოფლიანობა, 

ტაქიკარდია, წყურვილის გრძნობა, პირის სიმშრალე, მადის დაქვეითება. თანმხლები 

ქრონიკული სომატური დაავადება აძლიერებს აღნიშნულ სიმპტომთა ინტენსივობას. 

გამოზარხოშების სურვილი, ჩვეულებრივ „გადატანილია“ დღის მეორე ნახევარში, 

მაგრამ იგი შესაძლოა გადაილახოს კიდეც სოციალურ-ეთიკური ხასიათის გარემო- 

ებათა მიხქსით. აშლილობების ხანგრძლივობა 1-2 დღეს არ აჭარბებს. 

აღჯვეთის სინდრომი სომატო-ვეგეტატური და ნევროლოგიური აშლილობებით 
ვითარდება, როგორც წესი, ხანგრძლივი ლოთობის ფორმით მიმდინარე ყოველი 

ალკოჰოლური ექსცესის შემდეგ: გულსისხლძარღვთა აშლილობის მრავალფეროვანი 

ვეგეტატიური სიმპტომატიკა გამოხატულია დისპეფსიურ მოვლენებთან ერთად: 

სახის ჰიპერემია და შეშუპება, სკლერების ინიცირება, ტაქიკარდია შესაძლო ექსტრა- 
სისტოლებით, ტკივილის ან უსიამოვნო შეგრძნებები გულის არეში, სისხლის არტე- 
რიული წნევის მერყეობა, უმეტესად ჰიპერტენზიის მხარეს, თავის დამძიმება და 

თავბრუსხვევა, ოფლიანობა, ანორექსია, გულისრევა, ფაღარათი ან შეკრულობა, ტკი- 
ვილი ან სიმძიმე ბეჭქვეშა არეში. ნევროლოგიური სიმპტომებიდან: ხელის თითების, 
კიდურების, ენის ძლიერი, თითქმის გენერალიხირებული ტრემორი, რომელიც ციებ- 
ცხელების, კანკალის მსგავსია. შესაძლოა მოძრაობათა უზუსტობა სიარულის დარ- 
ლღვევით, მყესთა რეფლექსების ასიმეტრია და გაცხოველება. ამ დროს, ჩვეულებრივ, 

მწვავდება კუჭ-ნაწლავის, გულ-სისხლრძარღვთა და სხვა დაავადებანი, დამოუკი- 
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დებლად იმისა, თუ რა მიზქნით არიან ისინი გამოწვეულნი. ფსიქოპათოლოგიური 
მოვლენები უმნიშვნელოა და მხოლოდ ძილის დარღვევით შემოიფარგლება. 

ყველა ჩამოთვლილი სიმპტომის ერთად არსებობა ან ერთერთი ჯგუფის 
უპირატესობა მეორქზე. ხანგრძლივობა 2-5 დღე-ღამეა. გამოზარხოშება უფრო ხში- 
რად დილით, ზოგჯერ კი დღის მეორე ნახევარში ხდება. 

აღჯვეთის სინდრომი ფსიქიკური აშ, 

აღმოცენდება ყოველი შემდგომი, განსაკუთრებული მუდმივობით კი – ყოველი 
მრავალდღიანი ალკოჰოლური ექსცესის შემდეგ. ტიპიურია „მოგანგაშე-პარანოი- 

დული“ განწყობა, დაქვეითებული გუნებ- განწყობა ზოგჯერ გარშემომყოფთა მიმართ 

გაღიზიანებითა და დაძაბულობით. ძილის დარღვევას თან სდევს კოშმარული სიზმრები 
გადაჩეხვის შეგრძნებით, სწრაფი ქროლვის განცდით, ხშირი შიშნარევი გამოღვიძე- 

ბით, შესაძლოა რუდიმენტული მხედველობითი ჰალუცინაციები. სომატო- 
დარღვევები მეორე პლანზე ინაცვლებს – გამოზარხოშება ხდება მუდმივად დღის 

სრულიად სხვადასხვა მონაკვეთში. ხანგრძლივობა 2-5 დღე-ღამეა, მაგრამ აფექტური 
აშლილობანი შესაძლოა რამდენიმე კვირას და მეტ ხანსაც კი გაგრძელდეს. 

აღჯვეთის გაშლილი სინდრომი 

ჩვეულებრივ, აღმოცენდება მძიმე, ხანგრძლივი ალკოჰოლური ექსცესების შემდეგ. 
ფიხიკურ და ფსიქიკურ აშლილობათა თანაარსებობის ფონზე ფიხიკური დომინირებს 

და განისაზღვრება ვეგეტატური, სომატური და ნევროლოგიური სიმპტომების რთული 
კომპლექსით. ფსიქიკური დარღვევებიდან მუდმივად გვხვდება მოგანგაშე-პარანოი- 
დული განწყობა. ხანგრძლივობა 5 დღე-ღამეზე მეტია, ვითარდება ალკოჰოლიზმის 
მოგვიანებით ეტაპზე. 

აღჯვეთის სინდრომი კრუნჩხვითი კომპონენტებით 
კრუნჩხვითი გულყრები უმეტესწილად აღმოცენდება ალკოჰოლის მიღების 

შეწყვეტის შემდეგ განვითარებული აღკვეთის სინდრომის პირველივე საათების ან 
დღეების განმავლობაში. რიგ შემთხვევებში კი, შესაძლებელია, თრობის მდგომარე- 
ობაშიც განვითარდეს. შეინიშნება კრუნჩხვითი მოვლენების მიმართ მზაობის მქონე 

პაციენტთა მცირერიცხოვან ნაწილში. აღკვეთის სინდრომის სხვა ნიშანთაგან სჭარ- 

ბობს სომატო-ნევროლოგიური სიმპტომები. ხანგრძლივობა – 5 დღე-ღამეზე მეტი. 

აღ/ვეთის სინდრომი შექცევადი ფსიქოორგანული აშლილობებით 
აღმოცენდება მძიმე გაღრევების ან ხანგრძლივი განიადაგებული ლოთობის 

პერიოდის შემდეგ. გამოვლინდება მნესტიკური აშლილობანი, მნიშვნელოვნად 

ქვეითდება, ან სრულიად იკარგება კრიტიკული დამოკიდებულება საკუთარი თავისა C,. 
გარემოს მიმართ. შესაძლოა ეიფორია ან არამოტივირებული სიავე, მეტყველების 
გაღარიბება. ნევროლოგიური სიმპტომები მრავალფეროვანია: თავბრუსხვევა, 

ატაქსია, გენერალიხებული ტრემორი, დიზართრია, ანიხორეფლექსია, გუგებისა და 
თვალის მამოძრავებელი დარღვევები, ზოგჯერ ნისტაგმი, პირამიდული სისტემის 

დაზიანების ნიშნები. ხანგრძლივობა 5 დღე-ღამეზე მეტია და ვითარდება ალკოჰო- 
ლიხზმის მოგვიანებით ეტაპზე. 

დიფერენციალური დიაგნოსტიკა ტარდება ალკოჰოლური დამოკიდებულებით



გართულებულ შიზოფრენიასთან და სხვა ფსიქოხებთან. შიხოფრენიული გენქზის სასარ- 

გებლოდ მეტყველებს: 
ბზე) 1. ადრეული გამოვლინება (ხშირად ალკოჰოლის ავადმოხმარების ადრეულ სტა- 

დიებზე); 
ს საობ 2.. სწრაფი აღმოცენება და ალკოჰოლის მიმართ რეაქტივობის ცელის დიდი ინტენ- 

ვობა; 

3, ჩამოყალიბებული ალკოჰოლური დამოკიდებულების დროსაც კი ხანგრძლივი 
გაღრევების შეწყვეტის შემდეგ აღკვეთის სინდრომის სომატო-ვეგეტატური კომპო- 
ნენტი შესაძლოა იყოს უმნიშვნელო, ხოლო ფსიქიკური კომპონენტი გამოხატული 

სევდისა და მკაფიო პარანოიდული განწყობით, შესაძლოა, აღმოცენდეს აღკვეთის სინ- 
დრომის საწყის ეტაპზე; 

4. ალკოჰოლისაგან თავის შეკავების დროს, რემისიის პერიოდში, ხშირად შეინიშ- 
ნება ა„პუტოქტონურად აღმოცენებული სხვადასხვა ხანგრძლივობის სუბდეპრესიული 
მდგომარეობა; 

5. შიხოფრენიის ალჰოჰოლიზმით გართულების შემთხვევაში ფსიქოზი შესაძლოა 

განვითარდეს ჯერ კიდევ აღკვეთის სინდრომის ფორმირებამდე; 
6. შიხოფრენიით დაავადებულებში გაღრევების ხანგრძლივობა ფსიქოზის 

განვითარებამდე მხოლოდ რამდენიმე დღეს შეადგენს, ალკოჰოლურ ფსიქოზამდე კი 

გაღრევება გრძელდება რამდენიმე კვირის განმავლობაში; 
7. შიხოფრენიით დაავადებულებში ჩამოყალიბებული ალკოჰოლური დამოკიდე- 

ბულების დროსაც კი არ არის დამახასიათებელი პიროვნების ალკოჰოლური ტიპის დეგ- 

რადაციის განვითარება. 

აღკვეთის სინდრომის დროს განვითარებულ აშლილობათა 
მკურნალობა 

აღკვეთის სინდრომისა და გაღრევების მწვავე სიმპტომების კუპირება ნარკო- 

ლოგის საქმიანობის ერთერთი ძირითადი ნაწილია, რამდენადაც, ჩვეულებრივ, პაცი- 
ენტი მკურნალობისათვის მოგვმართავს აღკვეთის მდგომარეობის სიმპტომთა არსებო- 

ბისას უშუალოდ გაღრევებით სმის შეწყვეტისთანავე, ზოგვბერ კი – მუდმივი ლოთობის 
პერიოდში. აღკვეთის მდგომარეობის სიმპტომთა კუპირების ძირითადი მიხანია პაციენ- 

ტის მდგომარეობის სწრაფად შემსუბუქება, გულყრებისა და ფსიქოზური მდგომარეო- 
ბების პრევენცია. ეს ეტაპი, აგრეთვე, გამოყენებულ უნდა იქნას ძირითადი ანტიალკო- 
ჰოლური ღონისძიებებისთვის, მისი მომზადებისა და ფხიზელი ცხოვრების მოტივაციის 
გაზრდისათვის. 

ვინაიდან ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი, ფაქტობრივად, გამოწვეულია 
დამოკიდებული ორგანიხმისთვის ალჰოჰოლის მიცემის შეწყვეტით, ამდენად, მისი 

ჩანაცვლება ისეთი ნივთიერებით, რომელიც მსგავს ზემოქმედებას ახდენს ორგანიზმზე, 
აღკვეთის სინდრომის კუპირების საუკეთესო შესაძლებლობაა. ამ თვალსაზრისით, ყვე- 

ლაზე მოსახერხებელია ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის მკურნალობა ბენზოდიაზე- 
პინების ან ბარბიტურატების კლებითი დოზებით. ეს ნივთიერებები, როგორც ცნობილია, 
იმავე რეცეპტორულ კომპლექსზე ზემოქმედებენ, რაც ალკოჰოლი და გააჩნიათ მასთან 
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ჯვარედინი ტოლერანტობა. მათი გამოყენება იწვევს იმ ნეიროადაპტაციური მექანის- 
მების დარეგულირებას, რომლებიც საფუძვლად უდევს ალკოჰოლური აღკვეთის სინ- 

დრომის ჩამოყალიბებას, ამ მხრივ, ყველახე უსაფრთხოა ბენზოდიახზეპინების დანიშ- 
ვნა, ვინაიდან ისინი ბარბიტურატებთან შედარებით ნაკლებად თრგუნავენ სუნთქვას, 

ნაკლებ ნეირო- და ჰეპატოტოქსიკურები არიან, ნაკლებად ზემოქმედებენ სხვა პრეპარა- 
ტების მეტაბოლიზმზე. 

ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის სამკურნალოდ გამოიყენება როგორც ხან- 

გრძლივად მოქმედი – დიპახეპამი, ფენპხეპამი, ქლორდიპზეპოქსიდი, ტრანქსენი და სხვ., 
ისე ხანმოკლე მოქმედების ბენზოდიახეპინები – ლორაზეპამი, ოქსახეპამი. ჩვეულებრივ, 

ინიშნება ხანგრძლივმოქმედი პრეპარატები, ვინაიდან ისინი თავიდან გვაცილებენ სისხლ- 
ში წამლის კონცენტრაციის მკვეთრ მერყეობასა და პრეპარატის მრავალჯერადი მიღების 
აუცილებლობას, მაგრამ კუმულაციის ძლიერი უნარის გამო, ღვიძლის თანმხლები და- 
ავადებების დროს, მათ შესაძლოა გამოიწვიონ ღვიძლისმიერი ენცეფალოპათიის მოვლე- 
ნები. ამიტომ ღვიძლის პათოლოგიისას რეკომენდირებულია ხანმოკლე მოქმედების 
ბენზოდიაზეპინების დანიშვნა. თუმცა, უნდა გვახსოვდეს, რომ წამლის კონცენტრაციის 

სწრაფი დაქვეითების გამო შემდგომი დოზის დაგვიანებისას შესაძლოა უეცრად აღმო- 

ცენდეს გამოხატული აღკვეთის სინდრომი და ეპილეფტიფორმული გულყრები. 
სტანდარტული სქემის მიხედვით, მკურნალობის პირველ დღეს ხდება პრეპა- 

რატის საჭირო დღიური დოზის დადგენა და ყოველდღიურად მისი 20%-ით კლება, 4-5 
დღის მანძილზე ნულამდე. ჩვეულებრივ, აღკვეთის სინდრომის პირველ დღეს ინიშნება 

5-25მგ დიაზეპამი, ყოველ 5-6 საათში ერთხელ, შესაბამისად – 25-100მგ ქლორდიპზე- 
პოქსიდი, ყოველ 6 სთ-ში, 30მგ ტრანქსენი 10-12 საათში ერთხელ, ლორახეპამი 1 -2მგ, 

ყოველ 3-4 საათში. მძიმე აღკვეთის სინდრომის პირველ დღეს რეკომენდირებულია 20მგ 

დიახეპამის პერორალური მიცემა ყოველ 2-3 საათში, მაქსიმუმ – 100მგ-მდე (შესაბამი- 
სად – სხვა პრეპარატებიც). 

ავტონომიური ნერვული სისტემის დისფუნქციის (ტაქიკარდია, პიპერტენზია, 
ტრემორი, ჰიპერჰიდროზი, გაღიზიანებადობა) შესამცირებლად წარმატებით გამოიყენება 
ჩ-ადრენობლოკატორები: პროპრანოლოლი (ანაპრილინი, ინდერალი, ობზიდანი) – 
60-160მგ, ატენოლოლი – 50- 100მგ ან -2-ადრენორეცეპტორების აგონისტი – კლონი- 
დინი. ზოგიერთი ავტორი გვთავპზობს შედარებით მსუბუქი და საშუალო ინტენსივობის 

აღკვეთის სინდრომის მოხსნას ამ პრეპარატებით ბენზოდიპხეპინების გამოუყენებლად, 

ვინაიდან ადრენერგული საშუალებები ნაკლებად იწვევენ სედაციას, რაც შესაძლებელს 
ხდის მათ დანიშვნას ამბულატორული მკურნალობისას და მათ ფონზე ფსიქოთერაპიის 
ჩატარებას პირველივე დღეებიდანვე. მაგრამ გასათვალისწინებელია, რომ, თუმცა ისინი 

კარგად ახდენენ ვეგეტატური სიმპტომების კუპირებას, მათ არ გააჩნიათ ანტიკონვულ- 

სიური, ანტიფსიქოზური ზემოქმედება, ნაკლებად მოქმედებენ ალკოჰოლისადმი სწრაფ- 

ვპხე. ამდენად, ოპტიმალურია ადრენერგული პრეპარატების კომბინირება ბენზოდიპზე- 
პინებთან, რაც თავის მხრივ, ხელს უწყობს ბენზოდიპხზეპინების დოზების შემცირებას. 

აღკვეთის სინდრომის მკურნალობისას კარგ შედეგს იძლევა MM0C/# რეცეპტო- 

რებზე მოქმედი პრეპარატების მაგაღითად, მეტადოქსილის გამოყენება. 
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აღკვეთის სინდრომის დროს შესაძლებელია ნეიროლეფსიური საშუალებების 

(ჰალოპერიდოლი, ქლორპრომწშინი, ლევომეპრომახინი და სხვ.) დანიშვნა. მაგრამ მათი 
გამოყენება შეხლუდულია, ვინაიდან აქვეითებენ გულყრითი აქტივობის ზღურბლს, 

ხასიათდებიან ჰეპატოტოქსიკურობით, ექსტრაპირამიდული გართულებებით. 
ფსიქოპათოლოგიური აფექტური აშლილობის დროს, ალოჰოლისადმი ლტოლ- 

გის შესამცირებლად, ძილის ნორმალიზების მიზნით, გამოიყენება მსუბუქი სედატიური 

მოქმედების მქონე ნეიროლეპტიკები: ქლოპროტიქსენი, მელერილი, ტერალენი. უხეში 
ფსიქოპათიის მსგავსი აშლილობის დროს (გაღიზიანებადობა, განრისხება, გაუწონასწო- 
რებლობა, დემონსტრატიული ქცევა) კარგ შედეგს იძლევა ნყულეპტილი. 

ბენზოდიახეპინებით ადექვატური მკურნალობისას არ უნდა განვითარდეს 

ეპილეფტიფორმული გულყრები, მაგრამ თუკი ეს მაინც მოხდა, შესაძლოა გამოვიყენოთ 
კარბამაზეპინი, ვალპროატი, ფენობარბიტალი და სხვა ანტიკონვულსიური პრეპარატები. 

ძილის დარღვევების დროს საძილე პრეპარატების დანიშვნა მოითხოვს სიფ- 

რთხილეს მათ მიმართ დამოკიდებულების სწრაფი ჩამოყალიბების საფრთხის გამო. 
ალწერილია მეპრობამატის, ტრიოქსაზინის, ეუნოქტინის მიმართ მიჩვევის შემთხვევები. 

დეპრესიული აშლილობების კუპირება ხდება სედატიური მოქმედების კომპო- 
ნენტის მქონე ანტიდეპრესანტებით: ამიტრიპტილინი, პირპხიდოლი ან თიმოლეპტირი 
მოქმედების მქონე ნეიროლეპტიკებით: თიორიდაზინი (მელერილი). 

ალკოჰოლიზმის დროს ყოველთვის აქვს ადგილი აშკარა ან ფარულ ჰიპოვიტამი- 
ნოზხს. ამდენად ავადმყოფებისათვის რეკომენდირებულია ვიტამინების დანიშვნა, თუნ- 
დაც მათ დეფიციტის კლინიკური ნიშნები არ ჰქონდეთ გამოხატული. ფაქტობრივად 

ყველას ენიშნება თიამინი 100-200მგ პარენტერალურად (სასურველია გლუკოზის 

ინფუზიის წინ), ფოლიუმის მჟავა. სასურველია პირიდოქსინის (ვიტამინი 86), ნიკოტინის 
მჟავას (ვიტამინი Lჩ) ან ნიკოტინამიდის, ასკორბინის მჟავას (ვიტამინი C), ციანკო- 

ბალამინის (ვიტამინი 8,2), კალციუმის პანგამატი (ვიტამინი 815), გლუტამინის მჟავას 
და სხვათა მიცემა. 

ტრადიციულად მიღებულია, რომ ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის დროს სა- 
ჭიროა ინფუბური თერაპია. მართლაც, ალკოჰოლური გაღრევების დროს ადგილი აქვს 
ორგანიზმში საკვები ნივთიერებების, მარილების, წყლის მიღების დაქვეითებას, ხოლო 

აღკვეთის დროს განვითარებული ანორექსია, ღებინება, ჰიპერჰიდროზი და ზოგჯერ 
ჰიპერთერმია აძლიერებს აღნიშნულ დეფიციტს, რაც ხშირად იწვევს მარილებისა და 
სითხის შევსების აუცილებლობას. მაგრამ გასათვალისწინებელია, რომ აღკვეთის დროს 

ყოველთვის არა აქვს ადგილი დეჰიდრატაციას და ზოგჯერ ინფუზურმა თერაპიამ 

შესაძლოა გააძლიეროს თავის ტვინის შეშუპების ალბათობა, ამდენად, ინფუხური თერა– 
პია უნდა იყოს ინდივიდუალური და ჩატარდეს კლინიკური მაჩვენებლებისა და წყალ– 
მარილოვანი ბალანსის კონტროლით. გამოიყენება გლუკოზის, ფიზიოლოგიური, რინგერის 
ხსნარები, ჰემოდქზი, პოლიგლუკინი, რეოპოლიგლუკინი და სხვა. 

მარილოვანი დეფიციტის შევსება უნდა ხდებოდეს ლაბორატორიული მონაცე- 
მების თანახმად. როგორც წესი, საჭირო ხდება კალიუმის, მაგნიუმის პრეპარატების, 
ფოსფატების დანიშენა. 
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ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომის დროს დეზინტოქსიკაციის მიზნით შესაძ- 

ლებელია თიოლური პრეპარატების (უნითიღლი) გამოყენება. 
აღკვეთის სიმპტომატიკის პარალელურად უნდა მიმდინარეობდეს სომატური 

გართულებებისა და თანმხლები დაავადებების მკურნალობა, 
მედიკამენტოზური თერაპია ექიმისა და პაციენტის პირველივე შეხვედრიდან 

უნდა ტარდებოდეს ფსიქოთერაპიის ფონზე. ალკოჰოლიზმის მკურნალობა ფსიქოთე- 
რაპიული ზეგავლენის გარეშე ნიშნავს, რომ იგი თავიდანვე მარცხისთვისაა განწირული. 
განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ფსიქოთერაპიის როლი, ყველა სახითა და ფორმით, 
აქტიური ანტიალკოჰოლური მკურნალობისა და შემანარჩუნებელი თერაპიის პერიოდში. 

ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი დელირიუმით 
დელირიუმი (0XIIIსთი ((6თბი§ – თეთრი ცხელება) ალკოჰოლური ფსიქოზია, 

რომელსაც ახასიათებს კოგნიტური ფუნქციების დაქვეითება, ცნობიერების დაბინდვა, 

ქეშმარიტი მხედველობითი ჰალუცინაციების, ილჟუხიებისა და პარეიდოლიების სიჭარბე, 
ხატოვანი ბოდვა, შიშნარევი შეცვლილი აფექტი, მოძრაობითი აგზნება, ორიენტაციის 

დარღვევა თვითაღქმის (აუტოფსიქიკური ორიენტაცია) შენარჩუნების ფონზე. 
დელირიუმი ალკოჰოლურ ფსიქოზთა ფორმაა. 

დინარეობს 
ლობით (გაუწყლოება, ჰიპერპზოტემია, აციდოზი). დელირიუმის სიხშირე ასაკთან ერთად 
მატულობს, განვითარების ვადები კი ალკოჰოლიზმის ჩამოყალიბებიდან 1-2-დან 20 წლამ- 
დე ფარგლებში მერყეობს (ი.ვ.სტრელჩუკი 1970). ხანდახმულ ასაკში პირველად აღმო- 
ცენებული დელირიუმის დროს ალკოჰოლიზმის ხანგრძლივობა შესაძლოა 50 წელსაც კი 
აღწევდეს. სხვა თანაბარი პირობებისას, რაც უფრო მოგვიანებით ყალიბდება ალკოპო- 
ლიზმი, მით უფრო სწრაფად ვითარდება დელირიუმი. 

დელირიუმებს ჰყოფენ ცნობიერების დაბინდვის სიღრმის, თანმხლები ფსიქი- 

კური აშლილობის, გამოხატული სომატო-ნევროლოგიური დარღვევებისა და ფსიქოზის 
მიმდინარეობის ხანგრძლივობის მიხედვით. 

ბოლო ათწლეულში გამოიხატა ტენდენცია ალკოჰოლური დელირიუმების 
ჯგუფში ჩართონ ის ფსიქოზური მდგომარეობა, რომელიც მიმდინარეობს ეპიხოდური 

ვერბალური ჰალუცინაციებით, ბოდვითი სინდრომებით, ონეროიდული მდგომარეო- 
ბით. კლინიკურ გამოვლინებათა თავისებურებების მიხედვით, ზემოაღნიშნული 

ფსიქოზური აშლილობების გათვალისწინებით გამოყოფენ შემდეგი ფორმის დელირიუ- 

მებს: „კლასიკური“, რედუცირებული, შერეული და ატიპიური, მძიმე. მოცემული კლასი- 
ფიკაცია, მთელი თავისი პირობითობის მიუხედავად, გვეხმარება თერაპიული ტაქტიკის 

შერჩევასა და პროგნოზის დახუსტებაში. 

მკვლევართა შორის ალკოჰოლური დელირიუმის განსხვავებული ფორმების 

გამოყოფაში პრინციპული უთანხმოება არ არის. ამასთან, ყველა აღნიშნავს „კლასიკურ“ 

(ტიპიურ) დელირიუმს, რომელიც, თითქოს, ერთგვარი მოდელია დელირიუმებისათვის 
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„დამახასიათებელ აშლილობათა უმეტესობის გასაცნობად და მისგან გადახრის უფრო 
ხშირი ფორმების გამოსავლენად. 

„კლასიკური“ ალჟოპჰოლური დელირიუმი – აღმოცენდება ხანგრძლივი ალ- 
კოჰოლური დამოკიდებულებისა და სომატონევროლოგიური აშლილობების მქონე 
პაციენტებში მათ მიერ ალკოჰოლის ინტენსიური მოხმარების შეწყვეტიდან რამდენიმე 

საათის ან დღე-ღამის განმავლობაში აღკვეთის სინდრომის გამოხატულ სიმპტომთა 
ფონზე, ან მათი უკუგანვითარებისას, აგრეთვე, ხანგრძლივი გაღრევების ბოლოს, 

ალკოჰოლის ჩვეულებრივად მისაღები რაოდენობის მკვეთრად შემცირების შემდეგ. 

გვხვდება უფრო იშვიათად, ვიდრე გართულების გარეშე მიმდინარე ალოჰოლური 

აღჰვეთის სინდრომი. 

ამერიკელ მკვლევართა მიხედვით „ალკოჰოლური დელირიუმის" დიაგნოსტირების 
დროს პაციენტს უნდა აღენიშნებოდეს შემდეგი სიმპტომები: 

1. ცნობიერების დელირიოხული შეცელა; 
2. გამოხატული ვეგეტატური რეაქცია: ტაქიკარდია, ოფლიანობა, სხეულის 

ტემპერატურის აწევა, უძილობა; 
3, ასოცირებული სიმპტომები: მკვეთრი ჰალუცინაციები, რომლებიც შესაძლოა 

იყოს მხედველობითი, ტაქტილური ან ყნოსვითი, აჟიტაცია, ტრემორი, შემცივნება, 
გულყრები ანუ ე.წ. ალკოჰოლური პაროქსიზმები (გულყრა, როგორც წესი, დელირიუ- 

მამდე ვითარდება); 
4. ტიპიური სიმპტომები: პარანოიდული ბოდვა, მხედველობითი ჰალუცინა- 

ციები ქვეწარმავლების ან მცირე ზომის ცხოველთა სახით და ტაქტილური ჰალუცინა- 

ციები. 
ალკოჰოლური დელირიუმის პროდრომულ პერიოდში, რაც შესაძლოა რამოდე- 

ნიმე დღე ან კვირა გრძელდებოდეს, აღინიშნება ძილის დარღვევა კოშმარული სიზმრე- 
ბით, შიშებით, ხშირი გამოღვიძებებითა და ვეგეტატური სიმპტომებით (ოფლიანობა, 

ტაქიკარდია). დღისით შეინიშნება ასთენიური მდგომარეობა და ცვლადი აფექტი ადვი- 
ლად აღმოცენებული შიშისა და განგაშის ფორმით. ქალებში პროდრომულ პერიოდში 

უმეტესად სუბდეპრესიული და დეპრესიული აფექტური აშლილობები გვხვდება ან ეს 
პერიოდი საერთოდ არ ვლინდება. ალძუო)ჰოლური დელირიუმის დასაწყისი ხშირად ემ- 
თხვევა მწვავე სომატური დაავადების განვითარებას, ქირურგიულ ჩარევებს, ალკო- 

ჰოლიზმის თანმხლებ დაავადებათა გამწვავებას. 

შემთხვევათა 10-20%-ში დელირიოზულ სინდრომს წინ უსწრებს დიდი ან 

იშვიათად, აბორტული ეპილეფსიური გულყრა (უმეტესად –1-3-მდე). გულყრა აღკვეთის 
სინდრომის პირველ, განსაკუთრებით კი მეორე დღეს, უფრო იშვიათად მე-3, მე-4 დღეს 

ვითარდება, 
დელირიუმის დინამიკის მიხედვით პირობითად გამოყოფენ რამდენიმე სტადიას: 
| სტადია – ალკოჰოლის აღკვეთის სიმპტომების ფონზე, როგორც წესი საღამო 

ხანს, აღინიშნება ხატოვან წარმოდგენათა და მოგონებათა მოზღვავება, მიმიკისა და 
მოტორიკის საერთო გამოცოცხლება, რაც ძლიერდება ღამის საათებში. პაციენტები 

ენაწყლიანნი და მოუსვენარნი არიან, მათი მეტყველება არათანამიმდევრული, ზოგჯერ 
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ოდნავ დაუკავშირებელია. მოძრაობები გადაჭარბებულ გამომხატველობას იძენენ, შეი- 
ნიშნება ჰიპერესთეხია. ავადმყოფები მომეტებულად რეაგირებენ სხვადასხვა გამლღი- 
ზიანებლებზე – პირველ რიგში, ტაქტილურზე. ასე, მაგალითად: მათთან მსუბუქი შეხება 
მკვეთრ შეკრთომას იწვევს, მათ ყურადღებას იპყრობს ყველაზე უმნიშვნელო გარეშე 

მოვლენები, ყურადღება ადვილად გადანაცვლებადი, გუნებ-განწყობილება ცვალებადია, 
დიამეტრალურად ურთიერთსაწინააღმდეგო აფექტთა სწრაფი მონაცვლეობით: 
დათრგუნვა, მოუსვენრობა ან შიშიანობა ადვილად იცვლება ეიფორიით, ალფრთოვა- 
ნებით ან კიდევ, ჩაბჟირებული ხალისიანობის აფეთქებით. 

ნაბახუსევისათვის დამახასიათებელი ერთფეროვანი, უმეტესად შფოთვიანი 
გუნებ-განწყობა და საერთო დეპრესიული ფონი ქრება. ავადმყოფის მდგომარეობაში 

ასეთი ცვლილებები ერთდროულად ვეგეტატური სიმპტომების (მათ შორის სახის ჰიპე- 
რემია), ტრემორის, უძილობის გაძლიერებით გარკვეულწილად მიუთითებს „თეთრი 
ცხელების“ დასაწყისზე. სწორედ ასეთი ემოციური და ფსიქომოტორული გამოცოცხ- 

ლება, რომელიც უცხოა ნაბახუსევისათვის – არის „თეთრი ცხელების“ ერთერთი უმთავ- 
რესი ნიშანი. რიგ შემთხვევებში დელირიუმის დასაწყის სტადიაში შესაძლოა ეპიხოდური 
ვერბალური ილუზიების, აკოახმებისა და ფონემების სახით სმენითი ჰალუცინაციების, 
ხატოვანი ბოდვის ელემენტების აღმოცენება. 

II სტადიაში ჩამმოთვლილ აშლილობათა უმეტესობა ძლიერდება და ჩნდება 

მხედველობითი ილუზიები. ისინი ზოგჯერ იშვიათი და შინაარსობრივად ღარიბია, ზოგვბერ 
კი – უხვია და პარეიდოლიების (ფანტასტიკური შინაარსის ილუზიები) სახის მიღებაც 

შეუძლიათ. ზოგ შემთხვევაში მხედველობითი ჰალუცინაციები მოკლებულია 
(„კინო კედელზე“) და მათ მიმართ გარკვეულწილად შენარჩუნებულია კრიტიკა. თვალე- 
ბის დახუჭვისას აღმოცენდება სხვადასხვა ინტენსივობის ჰიპნოგოგიური მხედველობითი 
ჰალუცინაციები შიშის აფექტის თანხლებით. ძილი წყვეტილია – უხვი კოშმარული 
სიხმრებით. ხშირი გამოღვიძებისას პაციენტი მაშინვე ვერ აცნობიერებს, თუ სად იმყო- 
ფება, არ შეუძლია სიხმრის რეალობისაგან გარჩევა. აღინიშნება გარდამავალი დქნორი- 
ენტირება ან არასრული ორიენტირება ადგილსა და დროში. 

III სტადია – ვითარდება სრული უძილობა. ილუზიების პარალელურად აღმო- 
ცენდება ნამდვილი მხედველობითი ჰალუცინაციები, რომლებიც მალე მთელ კლინიკურ 
სურათს იპყრობენ. ისინი ხშირად უფერული, იშვიათად კი ფერადია. დამახასიათებელია 
სხვადასხვა ზომის, უმეტესად შემცირებული, ზოგჯერ მიკროსკოპული ზოოპტიური 
ჰალუცინაციები – ქვეწარმავლები, ცხოველები, თექჭზები, გველები. იშვიათად “ხედავენ” 
დიდ, ფანტასტიკურ ცხოველებს, ადამიანისმაგვარ არსებებს, მიცვალებულებს. ასევე, 
დამახასიათებელია მხედველობითი ჰალუცინაციები ობობას ქსელის, ძაფების, სპი- 
რალის, მავთულის, წყლის ჭავლის სახით. მხედველობითი ჰალუცინაციები მოძრავია, 

ცვლადი ზომის, ხან ერთია, ხან – მრავალი, ზოგჯერ სცენისმაგვარი ხასიათისა – ასახა- 
ვენ რა გარკვეულ სიტუაციას – კალეიდოსკოპურად ცვლიან ერთი მეორეს. ზოგჯერ 

სჭარბობს სტატიკური ჰალუცინაციები. მხედველობითი პალუცინაციების თავისებურება 
ის არის, რომ ისინი, როგორც წესი, „სრულიად მუნჯები“ არიან. მხედველობითი ჰალუ- 

ცინაციები შეიძლება უეცრად გაქრნენ, განსაკუთრებით, როდესაც პაციენტი ცდილობს 

დაიჭიროს ზმანება. 
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დელირიუმის გაღრმავებასთან ერთად აღმოცენდება სმენითი, ყნოსვითი, თერ- 
მული, ტაქტილური ჰალუცინაციები, მათ შორის – პირის ღრუში ლოკალიზებული ტაქ- 
ტილური ჰალუცინაციები. შესაძლოა სხეულის სქემის დარღვევა, სივრცეში სხეულის 
მდებარეობის შეცვლის შეგრძნება. ჰალუცინაციების შინაარსი აისახება ქცევაში, აფექ- 

ტებში, ბოდვით გამონათქვამებში. იცვლება დროის შეგრძნება, იგი ხან იწელება, ხან 
მოკლდება. სჭარბობს მოძრაობითი აგზნება მოფუსფუსე საქმიანი იერით, გაქცევის, 

დამალვის მცდელობით, საკუთარი სხეულიდან ან ირგვლივ მყოფი ნივთებიდან რაღაცის 
ჩამობერტყვით. მეტყველება შედგება წყვეტილად წარმოთქმული სიტყვების ან მოკლე 
ფრახებისაგან. ყურადღება ძალზე გაფანტულია. გარე მოვლენებზე რეაგირებენ ცალჰე- 
ული რეპლიკებით, ქცევით, მიმიკით. აფექტი უკიდურესად ცვალებადია. მონაცვლეო- 
ბით აღმოცენდება უდარდელობა (არხეინობა), გაოცება (გაშტერება), შეცბუნება, 
იუმორი, სასოწარკვეთა, მაგრამ უფრო მუდმივი – შიშია. დომინირებს ხატოვანი ბოდვა 

– დევნის ან ფიზიკური განადგურების, ზოგ შემთხვევაში ცოლ-ქმრული ღალატის იდეები. 
დამახასიათებელია დროსა და გარემოში მცდარი ორიენტირება საკუთარ პიროვნებაში 
სწორი ორიენტირების შენარჩუნებით. 

პაციენტები მომეტებულად შთაგონებადნი არიან. მათში ადვილად შეიძლება 
ნებისმიერი ყოფითი მოქმედების გამოწვევა. ისინი მზად არიან შეასრულონ ექიმის 
ყველა მითითება. მაღალი შთაგონებადობის ერთერთ ნიშანს წარმოადგენს ჰალუცინა- 
ტორულ აშლილობათა გამოწვევის სიადვილე, არა მხოლოდ ფსიქოზის მწვერვალზე, 

არამედ მათ საწყის და ბოლო ეტაპებზეც, როდესაც ჰალუცინაციები ჯერ კიდევ არ აღმო- 
ცენებულა, ან უკვე გაქრნენ; აღნიშნული ფენომენის დამადასტურებელია ლიპმანისა და 
აშაფენბურგის სიმპტომები. ლიპმანის სიმპტომი: პაციენტს დახუჭულ თვალებზე ხელის 
დაჭერისას და გარკვეული შეკითხვების დროს შეიძლება განუვითარდეს შეკითხვის 
შესაფერისი მხედველობითი ჰალუცინაციები, რომლებსაც ისინი უმეტესწილად 

დაწვრილებით აღწერენ. აშაფენბურგის სიმპტომი: თუ პაციენტს მივცემთ გამორთული 

ტელეფონის აპარატის ყურმილს, ან ყურმილად წოდებულ სხვა საგანს, იგი გააბამს 

საუბარს არარსებულ მსმენელთან. 
დელირიუმის განმსაზღვრელი სიმპტომები სპონტანურად ან გარეშე მიზხქნების 

(ექიმთან საუბარი) გამო სუსტდებიან, რასაც ლუციდურ შუალედებს უწოდებენ. 
ჩვეულებრივ, ფსიქოზის მიმდინარეობა ზემოაღწერილი სამი სტადიით 

შემოიფარგლება. ასეთ შემთხვევაში დელირიუმის ხანგრძლივობა უფრო ხშირად 2-8 

დლეა. თანაბარ პირობებში დელირიუმი ახალგაზრდებში უფრო ხანმოკლეა, ვიდრე შუახნის 
ან ხანდახმულ პაციენტებში. თითქმის ყველა შემთხვევაში დელირიუმი მიმდინარეობს 
უწყვეტად, მხოლოდ შემთხვევათა 10%-ში შეინიშნება 2-3 დელირიოხული შეტევა, 
რომლებიც ნათელი პერიოდებით არის დაშორებული. როგორც წესი, პირველის მომ- 

დევნო შეტევა ნაკლები ინტენსივობისაა, ვიდრე წინამორბედი, იშვიათად უფრო მძიმეა. 

გამოჯანმრთელება იწყება, ძირითადად, კრიტიკულად – ღრმა და ხანგრძლივი 
ძილის შემდეგ. იშვიათად ლითიურად – აშლილობათა უკუგანვითარება ხდება ტალლი- 
სებურად, ე.ი. პერიოდული გამწვავებებით. მოგონებები გადატანილ აშლილობათა 

შესახებ ფრაგმენტულია. 
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დელირიუმს ყოველთვის თან სდევს ნევროლოგიური და სომატური, პირველ 

რიგში კი ვეგეტატური აშლილობანი. წვრილამპლიტუდიანი რიტმული კანკალი (ტრე- 
მორი), რომელიც ხშირად ძლიერდება და ზოგ შემთხვევაში ციებ-ცხელების გენე- 

რალიხებულ კანკალს ემსგავსება. აღინიშნება ატაქსია, კუნთოვანი ჰიპოტონია, 
ჰიპერრეფლექსია, კონვერგენციის შესუსტება, ძლიერი ოფლიანობა სპეციფიკური სუნის 
მქონე ოფლით, კანის საფარველის, განსაკუთრებით კი სახის კანის, ჰიპერემია, ტაქიკარ- 

დია, არტერიული წნევის მერყეობა, უმეტესად მისი დაქვეითება, ტაქიპნოე, ღვიძლის 

გადიდება, სკლერების სიყვითლე. ტემპერატურა უფრო ხშირად სუბფებრილურია, 
ზოგიერთ შემთხვევაში – მაღალი, 39-409C-მდე. სისხლში ვითარდება ლეიკოციტოზი 
და ლეიკოციტარული ფორმულის გადახრა მარცხნივ, ედრ-ის აჩქარება, ბილირუბინისა 

და ქოლესტერინის მომატებული შემცველობა, შესაძლებელია პხოტემია, პროთრომბინის 
შემცველობის დაქვეითება, მუდმივად აღინიშნება ურობილინურია, ოლიგურია, ალბუ- 
მინურია, ჰიპოვოლემიისა და ქსოვილოვანი აციდოზის სხვადასხვა ხარისხი, სისხლში 
ნატრიუმისა და მაგნიუმის დონის დაქვეითება. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც აღწერილი „კლასიკური“ ალკოჰოლური დელირიუმი 
რედუცირების ნაცვლად უფრო ღრმავდება და იცვლება პროფესიული ბოდვითი ან 
მობუტბუტე დელირიუმით, რომელთაც ზოგიერთი ავტორი კლასიკური დელირიუმის 
IV და V სტადიებს უწოდებს. 

ჰიპნოგოგიური (რედუცირებული) დელირიუმი – ვითარდება საღამოობით. 

ჩაძინების საწყის ეტაპზე, თვალდახუჭულ მდგომარეობაში, აღმოცენდება უხვი მხედ- 
ველობითი ჰალუცინაციები, რომლებიც თვალების გახელისას ქრებიან და კვლავ ჩნდე- 
ბიან დახუჭვის შემდეგ. პაციენტები ხედავენ ადამიანებს, ცხოველებს, დევნის ან თავ- 
დაცვის, ხიფათიანი თავგადასავლებით აღსავსე სცენებს. ისინი ჰალუცინაციური 
შინაარსის მქონე ვითარების მონაწილეებად აღიქვამენ თავს, რაც დქსორიენტაციის 

გამოწვევის საფუძველს ქმნის. ამაზე მიუთითებს ისიც, რომ თვალების გახელისა და პალუ- 
ცინაციების გაქრობის შემდეგ ადგილში ორიენტირება მაშინვე არ ხდება, რის გამოც 
შესაძლებელია არასწორი ქცევების გამოვლენა. 

დელირიუმის ხანგრძლივობა შესაძლოა ერთი ღამით ან რამდენიმე დღით შემო- 
იფარგლოს, რის შემდეგაც ფსიქობური აშლილობანი ქრებიან ან იცვლებიან უფრო 
გაშლილი დელირიოზული მდგომარეობით. 

ჰიპნოგოგიური დელირიუმი ფანტასტიკური შინაარსით (ჰიპნოგოგიური 

ონირიზმი|/ ასევე მიეკუთვნება რედუცირებულ დელირიუმებს. აღმოცენდება იმავე 
პირობებში, რაშიაც ჰიპნოგოგიური დელირიუმი. განსხვავება მხედველობითი ჰალუ- 
ცინაციების შინაარსსა და მათ სიუხვეშია. პაციენტები ხედავენ ფანტასტიკურ სცენის- 
მაგვარ სიტუაციებს ეპიზოდების თანმიმდევრული მონაცვლეობით. ამასთან მათი 

თანამიმდევრობა შენარჩუნებულია თვალების განმეორებით დახუქჭვისა და ჰალუცინა- 
ციების განახლებისას. მრავალფეროვანი თემატიკის ფონზე უფრო დამახასიათებელია 
ალკოჰოლის მოხმარებასთან დაკავშირებული თემები. ჰალუცინაციებს თან სდევს დეხო- 

რიენტაცია გარემოში და გაოგნების აფექტი. დელირიუმის ხანგრძლივობა რამოდენიმე 
საათიდან 1 -2 დღემდეა, იგი შეიძლება დამთავრდეს გამოჯანმრთელებით ან შეიცვალოს 

უფრო რთული დელირიოზული მდგომარეობით. 
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დელირიუმის გარემე) – დელი- 
რიუმის განვითარებამდე შეინიშნება ხანმოკლე (რამდენიმე დღე) პროდრომული 

პერიოდი ძილის დარღვევით და ვეგეტატური აშლილობებით. დელირიუმის კლინიკურ 
სურათში სჭარბობს ნევროლოგიური და ვეგეტატური დარღვევები: მკვეთრად გამოხა- 
ტული ტრემორი, ატაქსია, ძლიერი ოფლიანობა, მოუსვენრობა, შეცბუნება, მღელვარება, 
შფოთვა, ზოგჯერ დიფუზური ბოდვითი განწყობა, უძილობა ან წყვეტილი ძილი. ლამით 
შესაძლოა მწირი ჰიპნოგოგიური ჰალუცინაციების განვითარება. ცნობიერების დაბინ- 

დვა არ აღინიშნება, მხოლოდ გაფანტულობა მეტყველებს მისი არასრული სიცხადის 
სასარგებლოდ. დელირიუმის ხანგრძლივობა 2-3 დღეა. გამოჯანმრთელება კრიტიკულია 
– ძილის შემდეგ. 

აბორტული დელირიუმი – მიეკუთვნება რედუცირებულ დელირიუმთა ჯგუფს. 
პროდრომული პერიოდი, ჩვეულებრივ, არა აქვს. შეინიშნება ერთეული მხედველობითი 
ილუხიები და მიკროფსიული ჰალუცინაციები, რაც ჩამოყალიბებულ სურათს არ ქმნის. 
შესაძლოა გამოვლინდეს სმენითი ჰალუცინაციები აკოახმებისა და ფონემების სახით. 
პაციენტებს აღენიშნებათ შფოთვისა და შიშის აფექტები. ბოდვითი გამონათქვამები მწირია 

და გამოხატავენ უნდობლობას, დაეჭვებას, მოსალოდნელი საფრთხის ვარაუდს. მოძრა- 
ობით აშლილობებში შეინიშნება თავდაცვასთან დაკავშირებული მოქმედებები, ზოგჯერ 

ხანგრძლივობა რამოდენიმე 

ლება კრიტიკული – ძილის შემდეგ. აღინიშნება სუსტად გამოხატული სომატონევრო- 
ლოგიური აშლილობანი ტრემორისა და ოფლიანობის სახით. 

„სისტემატიზებული“ დელირიუმი – მიეკუთვნება შერეული ტიპის დელირიუ- 
მებს. სჭარბობს უხვი სცენისმაგვარი მხედველობითი ჰალუცინაციები გამოკვეთილი 

სიტუაციებით ან განვითარებადი სიუჟეტით, ასევე მრავალფეროვანი ილუზიები, უმე- 
ტესად პარეიდოლიების სახით. გარემოში ორიენტაცია მუდმივად იცვლება, ბოდვითი 
გამონათქვამები მრავალგვარია – დაკავშირებულია მხედველობითი ჰალუცინაციების 

შინაარსთან, რის გამოც ცვალებადია და ნაკლებად სისტემატიზებული. ფსიქოზის ბოლოს 
შესაძლებელია დელირიოზულ აშლილობათა შინაარსის გადმოცემა, რაც მიუთითებს 
ცნობიერების არასრულ დაბინდვახე. ვეგეტატური და ნევროლოგიური სიმპტომები 

შესაძლოა სუსტად იყოს გამოხატული, თუ დელირიუმი გრძელდება რამოდენიმე დღეს, 
გამოჯანმრთელება იწყება კრიტიკულად, ძილის შემდეგ. იმ შემთხვევაში, როდესაც 
ფსიქოზი გრძელდება ერთ კვირამდე და მეტ ხანს, შეინიშნება დაავადების ლითიური 
დაბოლოება. აღწერილი დელირიუმის შემდეგ ხშირად რჩება რქბიდუალური ბოდვა. 

დელირიუმი გამოხატული ვერბალური პალუცინაციებით – მრავალ- 
რიცხოვან სცენისმაგვარ მხედველობით ჰალუცინაციებთან ერთად შეინიშნება ინტენ- 

სიური და მუდმივი ვერბალური პალუცინაციები, რაც საფუძველს იძლევა ვილაპარაკოთ 
დელირიუმის სტრუქტურაში ვერბალური ჰალუცინოზის განვითარებახე. 

მხედველობითი, განსაკუთრებით კი სმენითი ჰალუცინატორული აშლილობების 
შინაარსი სახარელი ან მუქარის ხასიათისაა, რის გამოც ბოდვით გამონათქვამებში 
სჭარბობს ფიზიკური განადგურების იდეები. ფსიქოზის ხანგრძლივობა რამდენიმე 

დღიდან 1-2 კვირამდეა. ფსიქოზის პერიოდში ამნქზიები ჩვეულებრივ არ შეინიშნება. 
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დელირიუმი ფანტასტიკური შინაარსით (დელირიულ-ონეროიდული ალცო- 
ჰოლური ფსიქოზი) – უფრო ხშირად ვითარდება თავის ტვინის დახიანების რქნიდუა- 
ლური ნიშნების ფონზე. ინიციალურ პერიოდში საღამოს საათებში აღმოცენდება მრა- 

ვალრიცხოვანი ფოტოფსიები (მტვერი, კვამლი, ობობას ქსელი, თმები) და აკოახმები. 
პაციენტების შეფასებით ისინი მათივე მხედველობისა და სმენის ორგანოებიდანაა 
წარმოქმნილი. უფრო იშვიათად დასაწყისი განპირობებულია ჰიპნოგოგიური დელირიუ- 
მის ან ჰიპნოგოგიური ონირიზმის სიმპტომებით. ფსიქოზის გაფართოებასთან ერთად 
კრიტიკული განწყობა ქრება, მატულობს შიში, მოძრაობითი მოუსვენრობა. შემდგომში 

(2-3 დღის შემდეგ) ღამით ვითარდება სცენისმაგვარი მხედველობითი და ვერბალური 
ჰალუცინაციები, ხატოვანი ბოდვის ელემენტები, ზოგჯერ დადებითი ორეულის სიმ- 

პტომი. შემგომ უწესრიგობამდე მისული მოძრაობითი აგსნება იცვლება შეკავების, უმოძ- 
რაობის ეპიხოდებით, რასაც თან სდევს გამოხატული ძილიანობა. პაციენტები ჩაფ- 

ლულნი არიან საკუთარ განცდებში, გარშემომყოფთა შეკითხვებზე პასუხები არაადექ- 
ვატურია, მიმიკა შინაგან განცდათა სირთულქზე მეტყველებს და გამოვლინდება ხან 
შიშისა და საშინელების განცდით, ხანაც დაბნეულობით ან სიამოვნებით. დელირიუმის 
ხანგრძლივობა 5-7 დღეა. ფსიქოხური მდგომარეობიდან გამოსავალი კრიტიკულია, 
ღრმა ძილის შემდეგ. გადატანილ აშლილობათა შესახებ ყვებიან დაწვრილებით. 
უმეტესად აღადგენენ ფანტასტიკური, ზოგჯერ პანკოსმიური შინაარსის სურათებს: 

სამხედრო შეტაკებები, წამების სცენები, ები, უჩვეულო თავგადასავლები, ქვეყნის სხვადასხვა 
კუთხესა და კოსმოსში მოფაურობა. მათთან ერთად გვხვდება ყოველდღიური ცხოვრების 
ამსახველი სცენები: ოჯახური ზეიმების, სახალხო სეირნობების, პროფესიული მოლვა- 
წეობის სურათები, ფანტასტიკური განცდები შეიცავს სივრცეში სწრაფი გადაადგილე- 
ბის, ჰაერში ვარდნის, დედამიწიდან მოწყვეტის შეგრძნებებს. 

დელირიუმი ფსიქიკური ავტომატიზმით – რიგ ავტორთა გამოკვლევებმა 

დამაჯერებლად ცხადჰყო ალკოჰოლური დელირიუმის ჩარჩოებში კანდინსკის სინდრო- 
მის განვითარების შესაძლებლობა. იგი აღმოცენდება სისტემატიხებული დელირიუმის, 

გამოხატული ვერბალური ჰალუცინაციებით მიმდინარე დელირიუმის გართულების, 
უფრო ხშირად კი – დელირიოხულ-ონეროიდული მდგომარეობის დროს. ფსიქიკური 
ავტომატიზმი აქ ტრანზიტორულ აშლილობას წარმოადგენს და იმ სიმპტომთა 

რედუცირებამდე ქრება, რომელთა ფონზეც იგი აღმოცენდება. შესაძლოა განვითარდეს 
ფსიქიკური ავტომატიზმის ყველა ვარიანტი: იდეატორული, სენსორული, მოტორული, 
მაგრამ ყველაზე ხშირია მხედველობითი ფსევდოჰალუცინაციები (იდეატორული ავტო- 
მატიხმი). პაციენტები აღნიშნავენ მხედველობითი აღქმის არაბუნებრიობას, მათზე 

სხივების ზემოქმედებას, აქვთ პხრთა გამოაშკარავების შეგრძნება, უხილავ კოსმიურ არ- 
სებათა ზემოქმედების განცდა და ა.შ. ხშირად, მათი პხრით, ასეთივე ზემოქმედებას 

ირგვლივმყოფებიც განიცდიან. სენსორული ავტომატიზმები, რიგ შემთხვევაში, რეალუ- 
რად არსებულ ვეგეტატურ ან ნევროლოგიურ აშლილობებთან დაკავშირებული პათო- 
ლოგიური შეგრძნების ინტერპრეტაციას წარმოადგენენ, მაგრამ განიმარტებიან 

როგორც სპეციალურად გამოწვეულნი. მოტორული ავტომატიზმი უფრო ხშირად მათ 
ორგანიზმში მიმდინარე გარდაქმნათა „საგნობრივ შეგრძნებას“ წარმოადგენს: სხეულის 

ნაწილების გაქრობა ან შეცვლა ოპერაციის ან სხვა რაიმე გარეშე ზემოქმედების გზით. 
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დელირიუმის ხანგრძლივობა 1-2 კვირაა. შემდგომში აღინიშნება განცდის მიმართ კრიტი- 
კული მიდგომა. გადატანილი დელირიუმის შემდგომ ალკოჰოლის მილების განახლების შემ- 
თხვევაში ვითარდება ფსიქოზური მდგომარეობის რეციდივი ფსიქიკური ავტომატიხმის 
იგივე მოვლენებით. ასეთ შემთხვევებში აუცილებელი ხდება დიფერენცირება შიხოფ- 
რენიისაგან. 

პროლონგირებული (პროტრაგირებული) აჭლოჰოლური დელირიუმი – სის- 
ტემატიხებული დელირიუმის შენელებული უკუგანვითარების დროს, გამოხატული 

ჰალუცინაციებით მიმდინარე დელირიუმის, ონეიროიდული 
ან ფსიქიკური ავტომატიზმით მიმდინარე დელირიუმის დროს ერთი კვირის, უფრო 

იშვიათად, ერთი თვის მანძილზე შეინიშნება ჰიპნოგოგიური დელირიუმის სიმპტომები. 
აღინიშნება მხედველობითი, ტაქტილური, უფრო იშვიათად სმენითი ჰალუცინაციები 

(აკოახმები, ფენომები), ბოდვითი აშლილობანი დიფუზური პარანოიდულობის სახით, 
ზერელე შიში და განგაში. ქცევა მოწესრიგებულია, ორიენტაციის ყველა სახე შენარ- 
ჩუნებული, საკმაოდ სრულია კრიტიკული მიდგომა ღამის ფსიქოზური აშლილობების 
მიმართ. დღისით, ასთენიის ფონზე აღინიშნება გუნებ-განწყობის დაქვეითებულ- 
ცრემლიანი ან დაქვეითებულ-დისფორიული ფონი. სომატური ჩივილები დაკავშირე- 

ბულია ალკოჰოლიზმის შედეგად აღმოცენებულ ვეგეტატურ ან სომატურ აშლილობებთან. 
დელირიუმი პროფესიული ბოდვით (პროფესიული დელირიუმი, დელირი- 

უმი საქმიანობის ბოდვით) – მიეკუთვნება მძიმე დელირიუმების ჯგუფს. ჩვეულებრივ 
ენაცვლება „კლასიკურ“ დელირიუმს მისი არაკეთილსასურველი მიმდინარეობის 

შემთხვევაში. ჰალუცინატორულ-ილუზორული და აფექტური აშლილობების მრავალფე- 
როვნება და ინტენსივობა მცირდება, სუსტდება ან სრულიად ქრება დევნის ხატოვანი 
ბოდვა, სახეს იცვლის აქზნება, რომელშიც სულ უფრო ნაკლები ხდება თავდაცვითი 

მოქმედებები, ე-ი. ისეთები, რომლებიც მოითხოვენ სიმარჯვეს, ძალას. ქრება ლუციდური 
შუალედები. აღინიშნება მცდარი შეცნობები: უცხოებს აღიქვამენ ნათესავებად, თანამ- 
შრომლებად, მამაკაცებს უწოდებენ ქალის სახელებს, ხანშიშესულებს ახალგახრდებად 
მიიჩნევენ და ა.შ. სხვა შემთხვევებში უკვე დელირიუმის დებიუტში შეინიშნება 
სენსორულ აშლილობათა სიმწირე, მათი სტატიკურობა და იშვიათობა განსახღვრული 
დელირიოზული სიტუაციების გარეშე, აფექტის მონოტონურობა განგაშის სიჭარბით. 
სომატო-ვეგეტატური და მოძრაობითი აშლილობანი ინტენსიურია. ტიპიურია მარტივი, 
შქნღუდულ სივრცეში მიმდინარე სტერეოტიპური შინაარსის მქონე მოძრაობითი 

აქტები, რომლებიც ყოველდღიური ყოფა-ცხოვრების ცალკეულ მოქმედებებს ასახავენ: 
ჩაცმა, გახდა, ფულის დათვლა, ასანთის გაკვრა, ჭიქის აწევა და ა.შ. ასევე პროფესიულ 
მოღვაწეობასთან დაკავშირებული მოქმედებები. დამახასიათებელია მრავალფეროვანი 
აღქმის შეცდომები, მუდმივად ცვალებადი ცრუ ორიენტაცია. მდგომარეობის დამ- 

ძიმებასთან ერთად ქრება გაფანტულობა, მცდარი შეცნობები, მუდმივი აგხნებადობის 
ფონზე წყდება მოძრაობები, დღისით ცნობიერების ღრმა დაბინდვას მოყვება ღამის 

მუსიტირებული დელირიუმი. ფსიქოზი, ჩვეულებრივ, სრულიად ამნქზირებულია, იშვია- 
თად პაციენტებს ახსოვთ რამდენიმე წყვეტილი ფრაგმენტი. პროფესიული დელირიუმი 
შეიძლება შეიცვალოს უფრო მძიმე მდგომარეობით – ტრანზიტორული დისმნესტიური 
კორსაკოვის სინდრომით. 
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მუსიტირებული დელირიუმი (დელირიუმი ბუტბუტით, „ჩუმი“, „მოჩურ- 

ჩულე“ დელირიუმი) – მიეკუთვნება მძიმე დელირიუმებს. ცვლის სხვა დელირიოზულ 

მდგომარეობებს, უმეტესად დელირიუმს პროფესიული ბოდვით, უფრო იშვიათად 
„კლასიკურს“ ფანტასტიკური შინაარსით ან სხვა დელირიოხულ მდგომარეობებს მათი 

არაკეთილსასურველი მიმდინარეობის დროს. არაიშვიათად ვითარდება გაიე-ვერნიკეს 

ტიპის ალკოპოლური ენცეფალოპათიების მიმდინარეობისას. ცნობიერების ლრმა დაბინ- 
დვასთან შერწყმულია განსაკუთრებული მოძრაობითი და მეტყველებითი აშლილობანი, 

რაც გამოხატული ნევროლოგიური და სომატური სიმპტომატიკის თანხლებით მიმდინა- 

რეობს. პაციენტები მოწყვეტილნი არიან გარემოსაგან, მათთან სიტყვიერი ურთიერთობა 
შეუძლებელია. აგზნების ფორმით მიმდინარე ხანგრძლივი აშლილობანი „საწოლის ფარ- 

გლებში“ ხდება და ვლინდება ხელების ცეცებით, ჩაჭიდებით, ზეწრის ან საბნის გასწო- 

რებით, გადაჭიმვით ან შემოჭერით. აღინიშნება კუნთთა სხვადასხვა ჯგუფის მიოკლო- 

ნური. შეკრთომები, ქორეაფორმული პიპერკინქსები, რომლებიც შეიძლება განვითარდეს 
ძხოლირებულადაც, რის გამოც აგხნება მკაფიო „ნევროლოგიური“ ხასიათისაა. მეტყვე- 

ლება შედგება ერთი და იმავე სიტყვების ან სხვადასხვა მარცვლების ნაკრებისაგან, 

იშვიათად მოკლე სიტყვებისაგან, რომლებიც წყნარი ხმით წარმოითქმება. მობუტბუტე 
დელირიუმი დამძიმების შემთხვევაში იცვლება მძიმე ხარისხის გაბრუებით (დასაწყისში 
დღისით, შემდგომში კი ღამითაც). გამოჯანმრთელების შემთხვევაში ავადმყოფობის 

მთელი პერიოდი ამნქსირებულია. 

მძიმე დელირიუმების ორივე აღწერილი ვარიანტი (დელირიუმი პროფესიული 

ბოდვით და მუსიტირებული დელირიუმი) ყოველთვის მიმდინარეობს გამოხატული 
სომატო-ნევროლოგიური აშლილობებით, რომლებიც, რიგ შემთხვევებში, კლინიკურ 

სურათში სჭარბობენ კიდეც. ნევროლოგიური მოშლილობებიდან შეინიშნება ატაქსია, 
დიხართრია, ტრემორი, ჰიპერკინქბები (ქორეაფორმული და ატეტოხური), ორალური 

ავტომატიხმისა და თვალმამოძრავებელი დარღვევები (მიოხი, სტრაბიზმი, ნისტაგმი, 
ფტოზი), კუნთთა ტონუსის სხვადასხვაგვარი დარღვევები, ტერფის პათოლოგიური 

რეფლექსები, კეფის კუნთების რიგიდობა, კერნიგის სიმპტომი. აღინიშნება შარდისა 

და განავლის შეუკავებლობა – უკიდურესად არასასურველი სიმპტომები. სომატური აშ- 
ლილობებიდან აღსანიშნავია ტაქიკარდია (ზოგჯერ შეუძლებელია პულსის დათვლაც კი) 
ან ბრადიკარდია, არტერიული წნევის მერყეობა უმეტესად ჰიპოტონიის სახით შემდგომი 

მძიმე კოლაპტოიდური მდგომარეობის განვითარებით, ჰიპერჰიდროზით, გაუწყლოე- 
ბით, ჰიპერთერმია (40-419C-მდე), გახშირებული, ზერელე, არითმიული სუნთქვით. 

აღწერილი ვეგეტო-სომატური და ნევროლოგიური სიმპტომების გამოხატული 
არსებობა მძიმე ფსიქოპათოლოგიურ აშლილობებთან ერთად და შესაძლო ლეტალური 

გამოსავალი, პროფესიულ-ბოდვით და მუსიტირებულ დელირიუმებს მძიმე დელირიუმე- 
ბის ჯგუფში ათავსებს, 

მძიმედ მიმდინარე დელირიუმებს შორის ი.ვ.სტრელჩუკი (1970) გამოყოფს 

ვარიანტს „დელირიუმი სასიკვდილო გამოსავალით“, რაც, ალბათ, ნაკლებად გამარ- 
თლებულია, რამდენადაც სიკვდილით შესაძლოა დამთავრდეს კლინიკური სურათით 

სრულიად განსხვავებული დელირიუმები. 
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"”დელირიუმის დროს სიკვდილის ძირითად მიზქსს თანდართული ინტერკურენ- 

ტული დაავადებები, პირველ რიგში, პნევმონია და გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მწვავე 
უკმარისობა, წარმოადგენს. ზოგიერთი ავტორი დელირიუმის დროს სიკვდილის ხშირ 
მიხქნად ტვინის შეშუპებას თვლის. 

უკანასკნელი წლების დაკვირვებებმა ცხადჰყო ალოჰოლური დელირიუმების 
კლინიკური სურათის სახეცვლილებები: მათ სტრუქტურაში ფსიქოპათოლოგიური 
კომპონენტი შედარებით რედუცირებულია, ფსიქოზი გახდა უფრო მწირი, ღარიბი, მაშინ 

როდესაც სომატური დარღვევები გაღრმავდა და კლინიკურ სურათში ხშირად განმსა- 
ზღვრელ: მდგომარეობას იკავებს. 

ალკოჰოლური დელირიუმის მკურნალობა 

'აღნიშნულ პაციენტთა მდგომარეობა მოითხოვს გადაუდებელ თერაპიას სტაციო- 
ნარულ პირობებში, რათა აცილებულ იქნას დისცირკულაციური ცერებრალური დარ- 
ღვევები„რომლებიც მდგომარეობის დამძიმებასთან ერთად შესაძლოა ძალიან სწრაფად 

განვითარდეს. პაციენტებს პრეფსიქოზურ მდგომარეობაშიც კი, აუცილებლად უნდა მივცეთ 
რეკომენდაცია ჰოსპიტალიზაციის თაობაზე. 

აბორტული და მსუბუქი ფორმის ალკოჰოლური დელირიუმის მკურნალობა 
აგხნების :მოხსნას, ძილის ნორმალიხებასა და დქნინტოქსიკაციას გულისხმობს. 

ამხნების ლიკვიდაციის მიხნით გამოიყენება სედუქსენი (დიახეპამი, რელანიუმი) 
10-20მგ:რაოდენობით კუნთებში ან ვენაში, ნელა, 1-2 წუთის განმავლობაში შეყვანით. 
ლვიძლის პათოლოგიის მქონე და ასაკოვან პაციენტებში უმჯობესია ლორახეპამის გამო- 
ყენება, 1-2, რაოდენობით. არასაკმარისი სედაციური ეფექტის შემთხვევაში გამოი- 
ყენება ნატრიუმის ოქსიბუთირატი 2-4გ, გახსნილი გლუკოზის 5%-იანი ხსნარის 
ჯდ0მლ-ში, :3-4-ჯერ დღე-ღამეში, პერორალურად ან ვენაში ნელა შეყვანით. 

უფრო მსუბუქ შემთხვევებში, პროდრომული სიმპტომატიკის მქონე პაციენტებში, 
პრედელირიოზულ სტადიაში შესაძლებელია საძილე და სედაციური პრეპარატების პე- 

რორალურად გამოყენება. 
ერთდროულად ინიშნება ანტიჰისტამინური პრეპარატები, რომლებიც აძლიე- 

რებენ საძილეების მოქმედებას: 20-30მგ დიმედროლი, ან 2,5-5მგ პიპოლფენი კუნთებში, 
1-2- ჯერ დღეში. აღნიშნული ფორმების ალკოჰოლური დელირიუმის დროს დეზინტოქ- 

სიკაციური და სიმპტომური მკურნალობა აღკვეთის მდგომარეობის ანალოგიურია. 
საშუალო სიმძიმის ალკოჰოლური დელირიუმის დროს აუცილებელია უფრო 

აქტიური სამკურნალო ლონისძიებები: აჟზნების კუპირებისათვის – დიახეპამი (სედუქ- 
სენი, რელანიუმი) შეჰყავთ არა კუნთებში, არამედ ვენაში, 10-20მგ-ის რაოდენობით, 

2-3-ჯერ დღეში. ამასთან, პრეპარატი უნდა დაინიშნოს ნაკადურად და არა წვეთოვნად, 
რამდენადაც წვეთოვანი შეყვანისას მან შესაძლოა გამოიწვიოს აფორიაქება. მხოლოდ 

აგხნების მოხსნის შემდეგ არის რეკომენდირებული დიახეპამის დამატება სატრანს- 
ფუზიო ხსნარში წვეთოვანი გადასხმისათვის. 

არაეფექტურობის შემთხვევაში გამოიყენება ნატრიუმის ოქსიბუთირატი 50- 
100მგ/კგ რაოდენობით (20%-ანი ხსნარის 20-40მლ), ნელა, წვეთოვნად, 1-2მლ/წთ 

სიჩქარით. ნატრიუმის ოქსიბუთირატი შეიძლება შევიყვანოთ კუნთებში. შესაძლოა მისი 

131



პერორალურად მიღება, მათ შორის 5% სიროფის სახითაც (100მლ). ნატრიუმის ოქსი- 

ბუთირატის, განსაკუთრებით სუფთა სახით, ვენაში სწრაფად შეყვანამ შეიძლება გამოინ- 
ვიოს მოძრაობითი აგხნების დროებითი გაძლიერება, ღებინება, სუნთქვის მოშლა, ბრა- 

დიკარდია. ამიტომაც, სასურველია მისი გახსნა 50მლ გლუკოზის, ან ნატრიუმის ქლორი- 
დის იხოტონურ ხსნარში. აუცილებლობის შემთხვევაში, სედაციური ეფექტის გაძლიე- 

რების მიზნით შეიძლება გამოყენებულ იქნას საძილე და ანტიჰისტამინური პრეპარატები. 

მოძრაობითი აგზნების ლიკვიდაციის შემდეგ ტარდება ინფუხიურ-ტრანსფუზიური 
თერაპია. ამ მიზნით გამოიყენება ნატრიუმის ქლორიდისა და გლუკოზის იხოტონური 
ხსნარები, ჰემოდეხი, ვიტამინებთან (8), 8,:,C, –ჩ) ერთად. გასათვალისწინებელია ის 
ფაქტი, რომ ვიტამინები უნდა შეყვანილ იქნას ცალ-ცალეე. მყარი ჰიპოტენზიისას გამო- 
იყენება პოლიგლუკინი და რეოპოლიგლუკინი. 

ცერებრალური სისხლძარღვოვანი აშლილობების შესამსუბუქებლად ეფექტურია 
პირაცეტამი, ინტრავენურად, 5-6გ-ის რაოდენობით. 

ალკოჰოლური დელირიუმისა და მწვავე სომატური დაავადებების თანხლების 
დროს, აქტიური მედიკამენტური თერაპიის უკუჩვენების შემთხვევაში, გამოიყენება 
ჰიპერბარული ოქსიგენაცია. 

მძიმე ფორმის ალოჰოლური დელირიუმების დროს სასწრაფოდ უნდა გატარ- 
დეს სამკურნალო ღონისძიებათა კომპლექსი, რომლის მიზანიცაა: ამზნებისა და უძილობის 

კუპირება, ჟანგვითი პროცესების გააქტიურება, წყალ-მარილოვანი (ცვლის დარღვევე- 
ბისა და ჰიპოქსიის თავიდან აცილება, ორგანიზმის ვიტამინებით გამდიდრება, ვეგე- 
ტატურ აშლილობათა, კოლაფსის პროფილაქტიკა და კუპირება, გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემის მუშაობის მოწესრიგება, დისცირკულაციური აშლილობების თავიდან აცი- 
ლება და უკვე აღმოცენებულ ტვინის შეშუპებისა და გაჯირჯვების მოვლენათა ლიკვიდა- 
ცია, თანმხლებ დაავადებათა და გართულებების პროფილაქტიკა და ინტენსიური 
მკურნალობა. 

აგზნების კუპირება ხდება 20-30მგ დიპახეპამის (რელანიუმი, სედუქსენი) ინტრა- 
გენური შეყვანით, 20-40მლ დიმედროლის კუნთებში ერთდროულ ინექციასთან ერთად. 
დიმედროლი, როგორც ანტიჰისტამინური პრეპარატი, ხელს უშლის თავის ტვინის 

ს განვითარებას. არასაკმარისი სედაციური ეფექტის შემთხვევაში შესაძლებელია 
ნატრიუმის ოქსიბუთირატის გამოყენება. 

დეხინტოქსიკაციის მიხნით ეფექტურია ჰემოსორბცია და ჰიპერბარული ოქსი- 

გენაცია (მათი კომბინაცია დქსინტოქსიკაციურ საშუალებებთან ერთად ტვინის ჰიპოქ- 
სიის ლიკვიდაციას უწყობს ხელს). 

წყლისა და ელექტროლიტური ბალანსის აღდგენა ერთერთი მნიშვნელოვანი 

ფაქტორია ალკოჰოლური დელირიუმის მკურნალობაში. პირველ რიგში უნდა განისახღ- 

ვროს ორგანიხმის დეჰიდრატაციის ხარისხი. სისხლის პლახმაში Mგ+-ის 120მეკვ/ლ 
კონცენტრაციისას, მისი დონე უნდა შეივსოს იხოტონური მარილოვანი ხსნარებით. თუ 
M87%-ის 120მეკვ/ლ-ზე დაბალია, მისი 125მეკვ/ლ-მდე ასაწევად გამოიყენება 3% ან 5% 

ნატრიუმის ქლორიდი 2მეკვ/ლ საათში სიჩქარით.ამის შემდეგ გამოიყენება ნატრიუმის 
ქლორიდის იხოტონური ხსნარი. იმისათვის, რომ ორგანიზმი არ გადაიტვირთოს სითხე- 
ებით, აუცილებელია საათობრივი დიურეხის, არტერიული და ცენტრალური ვენური 
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წნევის მაჩვენებლების მონიტორინგი. 
სისხლში ელექტროლიტების Mგ?, Mვ2+, Mლ2+, Cგ22+ დაბალი შემცველობა 

მოითხოვს მათ კორექციას. კალიუმის შემცველი ხსნარები შეჰყავთ ინტრავენურად, 
20მეკვ/სთ სიჩქარით, მაგნიუმის სულფატი ხ რაოდენობით ვენაში ან კუნთებში, 48 
საათის განმავლობაში. შესაძლებელია მაგნიუმის ოქსიდის გამოყენებაც 250-500მგ 

რაოდენობით, პერორალურად 4-ჯერ დღე-ღამეში. კალციუმის ფოსფატი I2-18მმოლ-ის 
რაოდენობით შეჰყავთ ინტრავენურად 8 საათში ერთხელ. 

დისცირკულაციური ცერებრალური მოშლილობების, ტვინის შეშუპებისა და 

გაჯირჯვების ლიკვიდაციის მიზნით, რომლებიც ხშირად პაციენტის სიკვდილს იწვევენ, 
ტარდება დეჰიდრატაცია მანიტოლით, ფუროსემიდით (ლაზიქსი). 

დელირიუმის მკურნალობა თანმხლები სომატური დაავადებების ან შინაგანი 

ორგანოების მხრივ გართულებების შემთხვევაში ტარდება შესაბამისი ჩვენებების 
მიხედვით – სიმპტომურად. 

ჰიპოტენზიისას გამოიყენება კოფეინი, კორდიამინი, ან მქსატონი, ჰიდროკორ- 
ტიხონი, ან პრედნიხოლონი. კოლაფსის შემთხვევაში უმჯობესია ვპხოპრესორული სა- 
შუალებების, (ადრენალინი, ნორადრენალინი, დოფამინი), ინტრავენურად შეყვანა. 
პარალელურად უნდა გაიხარდის ტრანსფუზიური თერაპიის ტემპი. გლუკოზისა და 

მარილოვან რხოტონურ ხსნარებთან ერთად გამოიყენება პლაზმის შემცვლელები – პოლი- 
გლუკინი და რეოპოლიგლუკინი. 

გულის შეგუბებითი უკმარისობის დროს ინიშნება შარდმდენები, ჩ-ბლოკატო- 
რები, ვპხოდოლატატორები, ჩვენების მიხედვით საგულე გლიკოზიდები. 

ტაქირითმიის (პულსი 120'-ზე მეტი) და ჰიპერტენზიისას (სისტოლური წნევა 
180მმ.ვწ.სვ-ზე მეტი) კარგ ეფექტს იძლევა ანაპრილინი ინტრავენურად, 1მგ/წთ 
სიჩქარით, სულ 5-8მგ-მდე რაოდენობით. პაროქსიზმული ტაქიკარდიის შემთხვევაში, 

ინტრავენურად, ბოლუსურად შეჰყავთ ლიდოკაინი (75-100მგ), ან ნოვოკაინამიდი (100მგ). 
ეპილეფტიფორმული კრუნჩხვების დროს შესაძლებელია პაციენტს მიეცეს ეთი- 

ლის სპირტის 40%-იანი ხსნარის 100მლ (გ.მ.ენტინი, 1990). ვენაში შეჰყავთ დიაზეპამი 
10-20მგ, ნელა, 1-2 წუთის განმავლობაში. იგი კეთდება განმეორებით კრუნჩხვების 
კუპირებამდე, თუმცა 15-20 წუთის განმავლობაში 30მგ-ზე მეტი არ გამოიყენება. ერთ- 

დროულად კუნთებში, ან ვენაში კეთდება მაგნიუმის სულფატი ან კალციუმის ქლორიდი. 
არაეფექტურობის შემთხვევაში ვენაში შეჰყავთ ნატრიუმის თიოპენტალის 

2,5%-იანი ხსნარის 10მლ, ან ჰექსენალის 10%-იანი ხსნარის 10მლ. ორივე პრეპარატის 
შეყვანა ხდება ძალიან ნელა. გახანგრძლივებული სტატუსის დროს გამოიყენება ნატრი- 

უმის ოქსიბუთირატი ვენაში, წვეთოვნად. აგრეთვე, მანიტოლი 1 -1,5გ/კგ რაოდენობით. 
უკიდურეს ზომად ითვლება ინჰალაციური ნარკოზი მიორელაქსაციის ფონზე, მართვითი 

სუნთქვა და სხვა რეანიმაციული ღონისძიებები. 
ფილტვების მწვავე შეშუპების დროს ტრანსფუხიური თერაპია უნდა შეწყდეს, ან 

შენელდეს მისი ტემპი. პირველ რიგში ტარდება ოქსიგენოთერაპია. სასუნთქ ქხებში ქაფის 
შესამცირებლად ახორციელებენ სპირტით დატენიანებული ჟანგბადის ინჰალაციას. 

მძიმე შემთხვევებში მიმართავენ ჰიპერბარულ ოქსიგენაციას და ხელოვნურ სუნთქვას 
ამოსუნთქვაზე დადებითი წნევით. დეჰიდრატაციის მიხნით გამოიყენება ფუროსემიდი 
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(ლაზიქსი). გულის მწვავე უკმარისობის დროს ინიშნება საგულე გლიკოზიდები, 

ანტიარითმიული პრეპარატები. კოლაფსის შემთხვევაში გამოიყენება ვპბხოპრესორული 
საშუალებები (დოფამინი, ადრენალინი, ნორადრენალინი), ჰიპერტენზიისას ნატრიუმის 
ნიტროპრუსიდი ან ნიტროგლიცერინი. კომპლექსურ მკურნალობაში კორტიკოსტერო- 
იდულ ანტიჰისტამინურ პრეპარატებს. 

პნევმონიის და ასპირაციის თავიდან აცილების მიზნით აუცილებელია ნორმა- 

ლური ოქსიგენაციისა და თავისუფალი სუნთქვის უზრუნველყოფა, ლორწოსა და ამონა- 
ღები მასების არსებობის დროს საჭიროა მათი ასპირაცია, ენის ძირით სასუნთქი გხების 
დახშობის თავიდან აცილება. პნევმონიის განვითარების შემთხვევაში ინიშნება ანტიბიო- 

ტიკები და ანტიჰისტამინური პრეპარატები. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ალკოჰოლური დელირიუმი ვითარდება გამწვავე- 
ბული სომატური მდგომარეობების ფონზე, მათი მკურნალობა, ხორციელდება თერაპიულ 
პრაქტიკაში მიღებული მეთოდებით. მძიმე დელირიუმიდან გამოსვლის შემდეგ, პაციენ- 
ტებს 10- 15 დღის განმავლობა'ში უტარდებათ ზოგადგამაჯანსაღებელი,და დენინტოქსი- 
კაციური თერაპია. შემდგომში, ხორციელდება ანტიალოჰოლური მკურნალობა.ფსიქო- 

თერაპიის ფონზე. მასენსიბილ იზებელი თერაპია, მათ შორის დისულფირამით, რეკომენ- 

დირებულია ფსიქოზის გადატ,ანიდან არა უადრეს 1,5-3 თვისა. პირველი 3-5 თვის გან- 
მავლობაში ტეტურამის დოზ.ა არ უნდა აღემატებოდეს 0,3გ-ს დღეში. ერთდროულად 
ტარდება ვიტამინოთერაპიი!» კურსი. 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობანი 
ჰალუცინაცყიებით (ალოჰოლური ჰალუცინოზი) 

ალკოჰოლური ჰალჟუცინოზი არის ფსიქოზური მდგომარეობა სმენითი ჰალუცი- 
ნაციების, ჰალუცინატორჯელი ბოდვისა და აფექტურ აშლილობათა სიჭარბით, რასაც 
არ ახლავს ცნობიერების „დაბინდვა და რომელიც აღმოცენდება ალკოჰოლური დამო- 
კიდებულების მქონე პაცროენტში, ჩვეულებრივ, ალკოჰოლის მილების შეწყვეტიდან 2-3. 
დღის განმავლობაში, იშვიათად – გაღრევების ბოლოს, ალკოჰოლის ჩვეული რაოდე- 
ნობის შემცირების ფონზე. 

პალუცინოზი აღმოცენების სიხშირის მიხედვით ალკოჰოლით გამოწვეულ ფსიქო- 
ზურ აშლილობათა შორის, დელირიუმის შემდეგ, მეორე ადგილს იკავებს. ის, ჩვეულებ- 
რივ, დაავადების დიდი ხანგრძლივობის (არანაკლებ 10 წელი) მქონე პაციენტებში ვი” 
თარდება. დელირიუმისაგან განსხვავებით კრუნჩხვითი განტვირთვები დაავადების დები- 
უტში გამონაკლისს წარმოადგენს, თანაფარდობა მამაკაცთა და ქალთა შორის არის 4:1 

(MგდნIგი LI.1. 1998), რაც ჩგენი დაკვირვებითაც დასფურდება. ავადდებიან უმეტესად 31- 

50 წლის ასაკში, დაავადების საშუალო ასაკი კი 40-43 წელია. 
ჰალუცინოზები იყოფა ორი ძირითადი ნიშნის – მიმდინარეობისა და ფსიქოპა- 

თოლოგიურ გამოვლინებათა მიხედვით. 

მიმდინარეობის მიხედვით განასხვავებენ მწვავე, ქვემწვავე (პროტრაგირებული) 
და ქრონიკულ ჰალუცინოზს. 
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მწვავე ჰალუცინოზის ხანგრძლივობა რამდენიმე საათი ან კვირა, არა უმეტეს 

ერთი თვეა. ქვემწვავე ჰალუცინოზი კი 1-დან 6 თვემდე მიმდინარეობს. ქრონიკული 

ჰალუცინოზის ხანგრძლივობა 6 თვქზე მეტია. 
ჰალუცინოზების დროს აღკვეთის სინდრომისათვის დამახასიათებელი ფიზი- 

აშლილობებიდან ჰალუცინოზის აღმოცენებას მამაკაცებში უფრო ხშირად წინ უძღვის 
მღელვარება, შფოთიანობა, შიში ზოგჯერ ბოდვითი განწყობის ელემენტებით, ქალებში 

კი – სუბდეპრესიული ან დეპრესიული აშლილობანი. 
მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული პალუცინოზები კლინიკური სურათის თავისე- 

ბურებათა მიხედვით სხვადასხვა ვარიანტებად იყოფა. 

ა. ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობანი მწვავე 
ჰალუცინოზით 

ფსიქოზი იწყება ელემენტარული სმენითი ჰალუცინაციებით – აკოახმებითა და 

ფონემებით (ხმაური, კაკუნი, სტვენა, დუდუნი, ჩურჩული, მუსიკა, ცალკეული სიტყვები), 
რომლებიც ჩვეულებრივ საღამო ხანს ან ღამით გამოვლინდება უძილობის ან ხანმოკლე 
მშფოთვარე ძილის ფონზე. ისინი პაციენტებისათვის ნეიტრალური შინაარსის მატარე- 

ბელნი არიან და მათში გაოცებას, გაკვირვებას ან უკმაყოფილებასა და აღშფოთებას 
იწვევენ. ინდივიდი ხშირად ცდილობს მიაგნოს იმ ადგილს, საიდანაც ესმის ხმაური. რიგ 

შემთხვევებში სმენით მცდარობას შესაძლოა მხედველობითი მცდარობაც მიემატოს 
ჰიპნოგოგიური ჰალუცინაციების სახით. ფიზიკური სიმპტომებიდან აღსანიშნავია ვეგე- 
ტატური დარღვევები, უმეტესად ოფლიანობის სახით. 

სურათის გართულებასთან ერთად ძლიერდება დაბნეულობა, შიში, აღმოცენ- 
დება უხვი სმენითი ჰალუცინაციები. პაციენტებს ესმით მრავალი ადამიანის, იშვიათად 
ერთი-ორის, ხმები. „ხმები“ აღიქმება ორივე ყურით, იშვიათად ერთით; ისინი ეკუთვნის, 
როგორც ახლობლებსა და ნაცნობებს, ასევე უცნობ ადამიანებს. პერიოდულად ესმით 

ჩურჩული, ყვირილი ან ჩვეულებრივი მეტყველება, რომელიც გაისმის „სმენითი აღქმის“ 
ფარგლებში (მქსობელ ოთახში, ფანჯრებთან, დერეფანში, სახურაქზე ან სარდაფში და 

ა.შ.). „ხმები“ შეიძლება მოისმოდეს ერთი ადგილიდან, მაგრამ შეიძლება ადგილი იცვა- 
ლონ კიდეც. ისინი იგინებიან, შეურაცხყოფენ პაციენტს, კომენტარს უკეთებენ მის 
საქციელს, განსჯიან მის ცხოვრებას, შეიძლება ერთი თემიდან გადავიდნენ მეორეზე. 
ჩვეულებრივ „საუბარი“ ეხება პაციენტს ან მისი ოჯახის რომელიმე წევრს. მამაკაცებს 

ხშირად ბრალს სდებენ ლოთობაში, სქესობრივ უძლურებაში, ქალებს – გარყვნილებაში. 
პაციენტებს არწმუნებენ მათ წინააღმდეგ მიმართული შეთქმულების მომზადებაში, 

მოსალოდნელ მკვლელობაში, ცოლის ღალატში და ა.შ. „ხმები“ ხშირად იმპერატიული 

ხასიათისაა. დამცინავ და დამამცირებელ „ხმებს“ ხშირად ერთვის პაციენტის დამცავი და 
გამამართლებელი „ხმები". „ხმებს“ შორის შესაძლოა გაიმართოს ნამდვილი დისკუსია. 

პაციენტი ყოველთვის გაშლილი ჰალუცინატორული სიტუაციების დაინტერესებული 
მონაწილე ხდება. 

პაციენტები ისე ყვებიან „გაგონილზე", თითქოს ხედავენ მას და ამის გამო ასეთი 
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მდგომარეობა ხშირად განისახღვრება როგოც დელირიოზული. ფსიქოზის დასაწყისშივე 

აღმოცენდება ბოდვითი აზრები, რომლის შინაარსი მჭიდროდაა დაკავშირებული სმენითი 
ჰალუცინაციების შინაარსთან, ანუ ვითარდება ე.წ. ჰალუცინატორული ბოდვა. ჩვეუ- 
ლებრივ, ეს არის დევნის, ფიხიკური განადგურების, ბრალდების, ეჭვიანობის ბოდვა. 

ქცევა შეესატყვისება ჰალუცინაციებსა და ბოდვით იდეებს. მხოლოდ ყურადღე- 
ბით ჩაკითხვისას ხერხდება იმის დადგენა, რომ ბოდვის ერთადერთი გრძნობადი წყარო 
„ხმებია“. 

ჰალუცინოზის მწვერვალზე აფექტი განისახღვრება შფოთვით, სასოწარკვეთით, 

სუსტად გამოხატული შიშით. სჭარბობს მოძრაობითი აგზნება, რომელსაც თან სდევს 
თავდაცვითი მოქმედებები, მიმართული სამართალდამცავი ორგანოებისკენ საშველად. 

ზოგიერთ შემთხვევაში ხორციელდება სპხოგადოებრივად საშიში მოქმედებები, სუიცი- 

დური ცდები. ფსიქოზის სიმპტომები საღამოსა და ღამით უფრო ძლიერდება. ფსიქიკური 
აშლილობანი, ჩვეულებრივ, ქრება კრიტიკულად, ღრმა ძილის შემდეგ. ლითიური დასას- 
რულის შემთხვევაში ჯერ სუსტდება ვერბალური ჰალუცინაციების ინტენსივობა, შემ- 

დგომ ისინი ქრება დღის საათებში, ერთდროულად ან მოგვიანებით მცირდება აფექ- 
ტური აშლილობანი და ხდება ბოდვის რედუცირება. ვერბალური ჰალუცინაციების 

სრული გაქრობისას ჩვეულებრივ ჩნდება კრიტიკული დამოკიდებულება გადატანილი 

ფსიქოზის მიმართ. ხანგრძლივობა – რამდენიმე დღიდან ერთ თვემდეა. 
მწვავე ჰიპნოგოგიური ვერბალური პალუცინოზი – მიეკუთვნება მწვავე რედუ- 

ცირებულ ჰალუცინოზებს. ჩაძინებისას აღმოცენდება აკოპზმები ან ფონემები, ფორმით 
მარტივი და შინაარსით ნეიტრალური პაციენტთან მიმართებაში– ცალკეული სიტყვები, 

მუსიკა. გამოღვიძებისას ჰალუცინატორული აშლილობანი ქრება, რამდენიმე ხანს რჩება 

დაქვეითებულ-შფოთვიანი გუნებ- განწყობა, შემდგომში ჩნდება კრიტიკული დამოკიდე- 

გადატანილი აშლილობისადმი. ხანგრძლივობა ერთი ან რამდენიმე ღამეა. ზოგი- 
ერთ შემთხვევაში შესაძლოა უფრო რთული სტრუქტურის ჰალუცინოზით შეცვლა. 

მწვავე აბორტული პალუცინოზი – მწვავე რედუცირებული ჰალუცინოზია, 
რომელიც, ჩვეულებრივ, შემოიფარგლება ნეიტრალური შინაარსის აკოპახმებითა და ფო- 
ნემებით. იმ შემთხვევაში, როდესაც ვერბალური ჰალუცინაციები მუქარის ან ბრალ- 

დების შინაარსისაა, აღინიშნება შფოთვა, შიში, ბოდვითი გამონათქვამები და მათი შესა- 
ბამისი ქცევები კრიტიკის გარეშე. აშლილობის ხანგრძლივობა რამდენიმე საათიდან ერთ 

დლე-ღამემდეა. ზოგ შემთხვევაში ასეთი მდგომარეობა წინ უსწრებს უფრო რთულ 
ჰალუცინაციებს, 

მწვავე ალ–ლოჰოლური პჰალუცინოზი გამოხატული ბოდვით – მწვავე ჰალუ- 
ცინოზის შერეული ფორმაა. მისთვის დამახასიათებელია მცირერიცხოვანი ვერბალური 

ჰალუცინაციები მუქარის შინაარსით და მათი შესაბამისი დევნისა და ფიხიკური განად- 

გურების ბოდვით. სიმპტომატიკის გართულების კვალდაკვალ ჰალუცინატორულ ბოდ- 

ვასთან ერთად აღმოცენდება ბოდვითი გამონათქვამები, რომლებიც არ გამომდინარეობს 
ჰალუცინატორული აშლილობებიდან. გარემოს ილუზორული აღქმა, დაძაბული შიშის 

აფექტი, რომელიც გადადის შიშებში, გამოხატული დაბნეულობა, ცალკეული ცრუ 
შეცნობები ხატოვანი ბოდვის სიმპტომების აღმოცენებაზე მეტყველებს. იგი რჩება იმ 
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დროსაც, როდესაც დროებით ქრება ვერბალური ჰალუცინაციები. პაციენტთა ქცევები 
განისახღვრება მოსალოდნელი საფრთხისაგან თავის არიდების მცდელობითა და 

მუდმივი იმპულსური ქცევებით. ფსიქიკურ აშლილობათა რედუქცია მიმდინარეობს 

თანდათანობით, დასაწყისში მცირდება აფექტური პათოლოგია, შემდგომ – პალუცინა- 
ტორული აშლილობანი, ბოლოს კი ქრება ბოდვითი განწყობა. ხანგრძლივობა – 2 კვირიდან 
ერთ თვემდე. ზოგიერთ შემთხვევაში მწვავე ჰალუცინოზის ასეთი ვარიანტი შეიძლება 

გადავიდეს ალკოჰოლურ პარანოიდში, ან ბოდვა ინ6კაფსულირდეს და შენახულ იქნას 

რქსიდუალური სახით. 
მწვავე ალკოჰოლური პალუცინოზი, შერწყმული დელირიუმთან – მწვავე 

ჰალუცინოზების შერეული ფორმაა. ცალკეული დელირიოზული ეპიზოდები 
მწვავე ჰალუცინოზების განვითარების სხვადასხვა ეტაპზე ვლინდება – დასაწყისში ან 

ბოლოს, მისი უკუგანვითარებისას. უფრო გაშლილად დელირიოზული აშლილობანი 
შეინიშნება ჰალუცინოზის მწვერვალზე. ძირითად ღერძულ სინდრომს ჰალუცინატო- 

რული სინდრომი წარმოადგენს. დელირიოზული ეპიზოდები გამოვლინდება ღამით. ზოგ 
შემთხვევაში განცდები სცენისმაგვარ სახეს ღებულობენ. სმენითთან ერთად ხშირად 

აღინიშნება ტაქტილური, მხედველობითი, თერმული ჰალუცინაციებიც. შიშის აფექტი 

შეიძლება შეცვალოს ეიფორიის ეპიზოდმა. მოძრაობითი აგსხნება შეიცავს მოფუსფუსე 

საქმიანობას. 

იმ შემთხვევებში, როდესაც ცნობიერების თანდართული დელირიოზული დაბინ- 
დვა მიმდინარეობს ფანტასტიკური შინაარსის თანმიმდევრობით მონაცვლე სცენების 
განვითარებით (წამება, დასჯა, უჩვეულო თავგადასავლები და ა.შ.), თავად პაციენტები 
კი მიმდინარე მოვლენების თანამონაწილეები ხდებიან, შეიძლება ვილაპარაკოთ დელი- 

რიოზულ-ონეროიდული მდგომარეობის გამოვლინებაზე. მოძრაობით აგზნებას ასეთ 
შემთხვევაში ახასიათებს აგზნებისა და შეკავების მონაცვლეობა, აფექტს კი გამოხატული 

დეპრესიული კომპონენტი. 
ფსიქოზური მდგომარეობიდან გამოსვლისას პირველ რიგში ქრება დელირი- 

ოზხული და ონეროიდული აშლილობანი, შემდეგ რედუცირდება ჰალუცინატორული 
სინდრომი.ფსიქოზი უმეტესად კრიტიკულად – ღრმა ძილის შემდეგ მთავრდება. 

ლითიური დასასრულის დროს თავდაპირველად ქრება დელირიოზული და 
აშლილობანი, შემდეგ კი ვერბალური ჰალუცინაციები და ბოდვა. 

ბ. ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობანი 
ქვემწვავე ჰპალუცინოზით 

ამ ტიპს მიაკუთვნებენ ჰალუცინოზებს, რომელთა ხანგრძლივობაც 1-დან 6 

თვემდეა. უფრო ხშირად ქვემწვავე ჰალუცინოზი 2-3 თვე მიმდინარეობს. 

მწვავე ჰალუცინოზის დებიუტი ძირითადად ემთხვევა „კლასიკური“ ჰალუცი- 
ნოზხის სიმპტომებს. განსხვავება მოგვიანებით აღმოცენდება. გამოიხატება ჰალუცი- 

ნოზთან გამოკვეთილი დეპრესიული ან ბოდვითი აშლილობების შერწყმით ან ვერბალური 
ჰალუცინაციებით, რომლებსაც რედუცირებისაკენ მიდრეკილება არ ახასიათებთ. 

ამასთან დაკავშირებით, პირობითად გამოყოფენ ქვემწვავე ჰალუცინოზის სამ ვარიანტს. 
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ქვემწვავე ალ–ჟოჰოლური პალუცინოზი ვერბალური პალუცინაციების 

სიქარბით: 

როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ამ ფსიქოზის დასაწყისი ემსგავსება „კლასიკური“ 
ჰალუცინოზის დასაწყისს. შემდგომში რედუცირდება აფექტური და ბოდვითი აშლილო- 
ბანი. ვერბალური ჰალუცინაციები ქცევას უმნიშვნელოდ ცვლის და ხშირად შენარ- 
ჩუნებულია პროფესიული მოვალეობების შესრულების მიმართ მშვიდი, სულგრძელი 

დამოკიდებულება, რაც ქვემწვავე ჰალუცინოზს ქრონიკულთან აახლოვებს. 
ქვემწვავე ალოჰოლური პალუცინოზი დეპრესიული აფექტის სიჭარბით: 
კლინიკური სურათი თავდაპირველად განისახლვრება სხვადასხვა შინაარსის 

ვერბალური ჰალუცინაციებით, ჰალუცინატორული ბოდვითა და მოძრაობითი აგსნე- 

ბით, რომელიც შერწყმულია დაძაბული განგაშისა და შიშის აფექტთან. შემდგომში 
ჰალუცინაციების ადრინდელი შინაარსის მიუხედავად, აფექტური და მოძრაობითი 

აგხნება სახეს იცვლის. იწყება დათრგუნულობის მოჭარბება, რომელიც გამოხატულ 
სევდამდე აღწევს, ქცევაში კი მოძრაობათა სიმცირე, გარემოსაგან გამიჯვნა, მიმდინარე 
მოვლეებისადმი ინტერესის დაკარგვა ვლინდება. დროის უმეტეს ნაწილს პაციენტები 

ატარებენ საწოლში, ზოგჯერ გამოვლინდება სუბსტუპორის ეპიზოდები, ძუნწი პასუხე- 
ბიდან ძნელად დასადგენია შიშის, ადრინდელი დევნის, ბრალდების და ფიხიკური განად- 
გურების იდეების არსებობა. დროთა განმავლობაში წინა პლანზე გამოდის თვითბრალ- 
დების იდეები. ფსიქოზი მთავრდება ლითიურად, აფექტური აშლილობებით. 

ქვემწვავე ალოჰოლური პალუცინოზი ბოდვის სიჭარბით: 
ფსიქოზის კლინიკური სურათი ბოდვითი ვერბალური ჰალუცინოზის განვითა- 

რების შემდეგ სახეს იცვლის. ხდება სენსორულ აშლილობათა თანდათანობითი რედუქ- 
ცია, ეპიხოდურად აღმოცენებული დამოკიდებულებისა და დევნის იდეები განსახღ- 
ვრული ხდება. შფოთვისა და შიშის ინტენსივობა მერყეობს. მათ ფონზე ხშირად აღმო- 
ცენდება ვერბალური ილუზიები. აფექტურ აშლილობათა გაღრმავების დროს ილუჩზიებ- 
მა შესაძლოა ილუხორულ ჰალუცინოზამდე მიაღწიონ. ჩვეულებრივ, გამოხატულია 
ადაპტაციის მოშლის სინდრომი, როდესაც ფსიქოტური სიმპტომატიკა ძლიერდება 
გარემოს შეცვლის პირობებში – პაციენტის სხვა განყოფილებაში გადაყვანისას და ა.შ. 
ფსიქოზი მეორდება ილუზიებისა და სხვა სენსორული აშლილობების თანდათანობითი 
ალაგებით, აფექტის ნორმალიხებით და ბოლოს – ბოდვის გაქრობით. 

მწვავე და ქვემწვავე ალკუოჰოლური პალუცინოზების დიფერენციალური 
დიაგნოსტიკა ტარდება ალკოჰოლიზმით გართულებულ შიხოფრენიასთან. მწვავე და 
ქვემწვავე ალკოჰოლური ჰალუცინოზების სასარგებლოდ მეტყველებს კლინიკურ 
სურათში მხოლოდ სტრუქტურულად მარტივი, გაურთულებული დეპრესიული და 

ბოდვითი აშლილობანი. ფსიქოზის პერიოდში პაციენტთა ქცევები ყოველთვის 
დაკავშირებულია ვერბალური ჰალუცინოზის შინაარსთან. გამოხატული დეპრესიულ- 
პარანოიდული მდგომარეობის განვითარება, კლინიკური სურათის პარაფრენული 
შეცვლა, კატატონიური სიმპტომების გამოვლინება, ხატოვანი ბოდვა ფსიქოზის შიხო- 

ფრენიულ ბუნებაზე მიუთითებს. 
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გ- აღ ლვოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობანი 
ქრონიკული ჰალუცინოზით 

ალ უკოჰოლით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობის ეს ფორმა ცნობილია 

როგორც „კრეპელინის ლოთთა ჰალუცინატორული ბოდვა“. გვხვდება იშვიათად. მას 
მიეკუთვნ ება ის შემთხვევები, როდესაც ფსიქოზი უწყვეტად გრძელდება 6 თევქზე მეტ 
ხანს. მიმ, დინარეობის ხანგრძლივობა დროის ძალიან დიდ დიაპაზონში მერყეობს. აღწე- 
რილია შ; )მთხვევები დაავადების 15-30 წლიანი ხანგრძლივობით (ი.ვ. სტრელჩუკი 1966). 

ფსიქოზი! ს მიმდინარეობის ხანგრძლივობა არასარწმუნო დიაგნოსტიკური კრიტერიუმია, 
რამდენა დაც უფრო ასახავს არა დაავადების ფორმას, არამედ ავადმყოფური მდგომა- 
რეობის რეხისტენტობას თერაპიის მიმართ. ამიტომაც, შემთხვევით არ ხდება საკამათო 
ალკოჰი სლურ ფსიქოზთა ამ ჯგუფის გამოყოფის კანონზომიერება და ისმება საკითხი 
იმის შე სახებ, რომ ქრონიკული ჰალუცინოზი უნდა მიეკუთვნოს ენდოგენურ დაავა- 

დებებს ,, რომლებიც პროვოცირდება ალკოჰოლიზაციით ან განპირობებულია მისი 
ზეგავღ ეენით გამოწვეული შიხოფრენიული პროცესის პათომორფოზით. 

არსებობს სხვა შეხედულებებიც ქრონიკული ალკოჰოლური ჰალუცინოზის 
პათო; ჯენებხის შესახებ. ა.გ. ჰოფმანი (1968) ავადმყოფთა ანამნქსში აღნიშნავდა თავის 
ტვინ! სს მძიმე ტრავმებისა და ტვინის შერყევების სიხშირეს. ავტორთა უმრავლესობა 

ტვინ „ის ორგანული დაზიანების გარდა ავადმყოფთა გამოკვლევისას მიუთითებს 

სომა „ტური და ენდოკრინული გართულებების ნარჩენ მოვლენებზე, ასევე გამოხატულ 
პირ“ ოვნულ თავისებურებებზე. ამის საფუძველზე ითვლება, რომ ქრონიკული ალკოჰო- 
ლუ 5ი პალუცინოზის კლინიკური სურათის განვითარებაში მონაწილეობს რიგ ფაქტორთა 
კო? პპლექსი, რომელიც განაპირობებს დაავადების პროტრაგირებულ მიმდინარეობას და 
ამ მდგომარეობათა რქზისტენტობას თერაპიისადმი. 

ინიციალურ პირობებში პაციენტს შესაძლოა განუვითარდეს მწვავე ალოჰოლური 
ფსიქოზის ნებისმიერი ვარიანტი, რომელიც თანდათანობით იცვლება. კლინიკურ სურათში 
“ფრო მეტ ადგილს იჭერს სმენითი ჰალუცინაციები. სხვა აშლილობანი, მათ შორის 

მჰხედველობითი ჰალუცინაციები, რედუცირდება და ქრება. კლინიკური სურათის მიხედ- 
ვით პირობითად გამოყოფენ ქრონიკული ალკოჰოლური ჰალუცინოზის სამ ვარიანტს, 

თუმცა ერთი ვარიანტი შესაძლოა შეიცვალოს მეორით – საწყისი კლინიკური სურათის 

გართულებით ან გამარტივებით. 
ქრონიკული ალოჰოლური ვერბალური პალუცინოზი /„სუფთა“ პალუ- 

ცინოზი) – კლინიკურ სურათში სჭარბობს ნამდვილი ვერბალური ჰალუცინაციები 

პოლივოკალური ჰალუცინაციების ფორმით დიალოგის ან მონოლოგის სახით. მათი 

შინაარსი დაკავშირებულია ყოველდღიურ ცხოვრებასთან; უცნობი ქალი ან მამაკაცი, 
ხშირად ერთმანეთს შორის ცხოველ დისკუსიას მართავენ, ედავებიან ან ურჩევენ, 

უბრძანებენ, ემუქრებიან, დასცინიან. ჰალუცინოზხის ფორმირების დასაწყისში (თვეები, 
წლები) განცდები ქცევაშიც აისახება. დარწმუნებულნი არიან რა ჰალუცინატორული 

ხატების რეალობაში და მიაკუთვნებენ რა მათ რეალურ პიროვნებებს, პაციენტები შესაძ- 
ლოა ჩაერთონ უხილავ მოსაუბრესთან დავაში, იკამათონ, გააპროტესტონ, დათან- 

ხმდნენ. შემდგომში აფექტური რეაქცია პათოლოგიურ ხატებაზე ქვეითდება, პაციენტები 
თითქოს ეჩვევიან, ეგუებიან იმას, რაც ესმით. ქცევის გარეგნული ფორმები ნორმალიზ- 
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დება. სენსორულ აშლილობათა მიუხედავად შენარჩუნებულია ყოველდღიური საქ- 
მიანობის შესრულების უნარი, ზოგ შემთხვევაში ადრეული პროფესიული მოღვაწეო- 

ბისაც კი. როგორც წესი, შენარჩუნებულია ავადმყოფობის აღქმა. მეხსიერების შესამჩნევი 
ცვლილებები არ აღინიშნება. ალკოჰოლის მიმართ პაციენტის დამოკიდებულების მიხედ- 
ვით შეიმჩნევა ფსიქოპათოლოგიური პროდუქციის განსპხღვრული დინამიკა და ტრანს- 
ფორმაცია. ალკოჰოლის მოხმარების განახლებასთან ერთად შეინიშნება ხმების 
გაძლიერება, მათი რიცხვისა და ინტენსივობის ზრდა, ხმების შინაარსი ხდება მრავალ- 
ფეროვანი და უსიამოვნო. ჩნდება შფოთვა, შიში, შესაძლოა აღმოცენდეს ჰალუცინა- 
ტორული ბოდვის სიმპტომები. შესაბამისად იცვლება ქცევაც. 

ალკოჰოლის მიღებისაგან თავის შეკავების დროს, ჩვეულებრივ, ფსიქოზი 
თანდათანობით რედუცირდება. დასაწყისში აღდგება დაავადების ადრინდელი სურათი, 
დროთა განმავლობაში „ხმების“ რაოდენობა შეიძლება შემცირდეს, ისინი აღარ არიან 
განუწყვეტელნი, ზოგ შემთხვევაში მათი გამოვლენა შეიძლება დაემთხვეს რეალური 
აკუსტიკური გამღიზიანებლის არსებობას. „ხმების“ შინაარსი უფრო კეთილსასურველ 
ხასიათს ღებულობს, მათ შეუძლიათ დაამშვიდონ, მისცენ გონივრული რჩევა; სიტყვიერი 
ჰალუცინაციები შეიძლება აკოახმებმა შეცვალოს. ამგვარად, „სუფთა“ ქრონიკული 

ჰალუცინაციების განვითარების ძირითადი ტენდენცია რეგრედიენტობისაკენ 
მიდრეკილებაა. 

ქრონიკული ალჭყოჰოლური პალუცინოზი ბოდვით –კლინიკურ სურათს 

ახასიათებს ქრონიკული ჰალუცინოზი და ბოდვითი იდეები. ვერბალური ჰალუცინა- 
ციები ემსგავსება აღწერილი ჰალუცინაციების „სუფთა“ ფორმებს, მაგრამ პაციენტთა 

დამოკიდებულება ჰალუცინატორული განცდებისადმი დიამეტრალურად საწინააღ- 
მდეგოა. განხილულ ვარიანტში ისინი დარწმუნებულნი არიან, რომ წარმოადგენენ 
დევნის ობიექტს. ზოგ შემთხვევაში ასახელებენ დევნის მოტივს ყველაზე ზოგადი სახით: 
მათზე „შურს იძიებენ წარსულის გამო“, „უკეთებენ ჯადოს“ და ა.შ. ეს არასისტემა- 

ტოზირებული ბოდვითი იდეები, ჩვეულებრივ, ერთი და იმავე ფორმულირებით გადმოი- 
ცემა, ე.ი. ბოდვა სტერეოტიპული ხასიათისაა. ბოდვითი იდეების გართულება არ ხდება. 
ადვილი შესამჩნევია ბოდვითი გამოთქმების კავშირი ჰალუცინაციებთან, რაც მიუთი- 
თებს ჰალუცინატორულ ბოდვაზე. ალკოჰოლისაგან თავის შეკავების დროს ფსიქოზი 
ავლენს დაცხრომის და პოხიტიურ აშლილობათა, პირველ რიგში ჰალუცინატორულის, 
ნელი რედუქციის ტენდენციას. ქცევა ასეთ შემთხვევაში უცვლელია. სოციალური ადაპ- 

ტაცია შენარჩუნებულია ამა თუ იმ ხარისხით. ინტელექტუალური შენარჩუნება კი თითქმის 
იმდაგვარია, როგორც „სუფთა“ ჰალუცინაციების დროს. ალკოჰოლის მიღების განახ- 
ლებისას განვითარებული მდგომარეობა მწვავე სურათს გვაგონებს. განსხვავება ნაკლე- 
ბად გამოხატულ შიშის, აფექტსა და ქცევის უმნიშვნელო მოშლაშია. გამწვავების ბოლოს 

აღდგება დაავადების ადრინდელი სურათი. 
ქრონიკული ალჭოჰოლური პალუცინოზი ფსიქიჯური ავტომატიზმით და 

პარაფრენიული ბოდვით – ალკყუოჰოლური ჰალუცინოზის მეტად იშვიათი, მიმდინარეო- 
ბის და გამოსავლის მიხედვით არაკეთილსასურველი ფორმაა. წამყვანი სინდრომი 

ვერბალური ჰალუცინოზია. ფსიქიკური ავტომატიზმი და ბოდვის პარაფრენიული სახე- 

ცვლილება (ალკოჰოლური პარაფრენია) აღმოცენდება დაავადების გვიანდელ ეტაპზე: 
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დასაწყისში აღინიშნება მწვავე ან ქვემწვავე ალკოჰოლური ჰალუცინოზის ატიპი- 
ური ვარიანტები. თავდაპირველად ეპიზოდური, შემდგომ კი მუდმივი სახის ფსიქიკური 
ავტომატიზმის სინდრომი – ჩვეულებრივ, უკავშირდება სპონტანური გამწვავებების 

პერიოდებს ან ალკოჰოლის მიღების განახლებასთან დაკავშირებულ გამწვავებებს. უფრო 
ხშირად ეს არის იდიომოტორული ავტომატიზმი სმენითი ფსევდო ჰალუცინაციების, 
გახსნილობის და ექო-პახრების სიმპტომის ფორმით, რომლებიც დაკავშირებულია მხო- 
ლოდ „ხმებთან“. სმენითი ფსევდოჰალუცინაციები ან თანაარსებობენ, ან გარდაისა- 
ხებიან ჭეშმარიტ სმენით ჰალუცინაციებში. პაციენტს ხმა ესმის „თავში“, მისი შინაარსი 
შეესატყვისება ჭეშმარიტი სმენითი ჰალუცინაციების შინაარსს. ფსიქიკური ავტომა- 
ტიხმი, ისევე, როგორც მწვავე ატიპიური ალკოჰოლური ჰალუცინოზის დროს, წარმოდ- 

გენილია რედუცირებული სახით. აღინიშნება დევნის, დამოკიდებულების, მოწამვლის, 

ეჭვიანობის, იპოქონდრიული ბოდვითი იდეები. ზოგიერთ შემთხვევაში მოგვიანებით 
ხდება სმენითი ჰალუცინაციების და ფსევდო ჰალუცინაციების მნიშვნელოვანი 
სახეცვლილებები: მათში გამოვლინდება მეგალომანიური თემატიკა და შესაბამისად, 
მეგალომანიური ჰალუცინატორული ბოდვა. ასეთ შემთხვევაში პაციენტები ლაპარა- 

კობენ თავიანთ სოციალურ ან მატერიალურ მდგომარეობაზე, მაგრამ არა აწმყოში, 

არამედ მომავალში: მიიღებენ „მაღალ თანამდებობებს“, „მემყვიდრეობას“, გახდებიან 
„მინისტრები“, „ლაურეატები“, ამგვარი გამონათქვამები ბავშვურ ფანტაზიებს გვაგო– 
ნებს. ასეთი პარაფრენიულ თემატიკა, შერწყმული ფსიქიკური ავტომატიზმის მოვლე- 
ნებთან, ქმნის გუნებ-განწყობის ეიფორიულ ფონს. კლინიკური სურათის გართულება, 
ჩვეულებრივ, თან ერთვის მზარდ ორგანულ დაქვეითებას. ზოგ შემთხვევაში ორგანული 

აშლილობანი არ გვხვდება. 

დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 
ქრონიკული ალკოჰოლური პალუცინოზის ზოგიერთი ვარიანტის მიმდინარეო- 

ბის პროგრედიენტულობა და მის სტრუქტურაში ენდოფორმული გამოვლინებების 

არსებობა ამ მდგომარეობასა და შიხოფრენიულ პროცესს შორის დიფერენციალური 
დიაგნოსტიკის გატარების აუცილებლობის პირობას ქმნის. ამ დროს დიდი მნიშვნელობა 

ენიჭება ჰალუცინოზის სტრუქტურაში ჭეშმარიტი სმენითი ჰალუცინაციების სიჭარბეს, 

რომლებსაც გამოხატული აქვთ გრძნობადი ხასიათი და არ განსხვავდებიან რეალური 
აღქმის სახეებისაგან, გააჩნიათ მათთვის დამახასიათებელი ყველა თავისებურება: ხმის 
სიძლიერე, ტემპი, მკვეთრი გარე პროექცია, შინაარსის მიხედვით ისინი კონკრეტულია, 

მარტივი და ჩვეულებრივ, ალკოჰოლური თემატიკის შემცველი. პაციენტებს ახასიათებთ 
ნახევრად კრიტიკული დამოკიდებულება სმენით ცდომებთან. იმ შემთხვევაში, როდესაც 
ხმები ლოკალიზდება თავის ან სხეულის შიგნით, შენარჩუნებულია მათი ადრინდელი 

ფაბულა და პერცენტული ნიშნები. 
ალკოჰოლური გენქსზის კანდინსკი-კლერამბოს სინდრომის დროს არ გვხვდება 

გაუცხოების, ძალდატანების, ახრთა წართმევის სიმპტომები. ქრონიკული ალკოჰოლური 
ჰალუცინოზის დროს ფსიქოპათოლოგიურ აშლილობათა სტრუქტურპზე გავლენას ახ- 

დენს განვითარებული ორგანული დემენცია, რომლის სიმპტომები ადვილი დასადგენია 
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თვით ყველაზე მარტივი ექსპერიმენტულ-ფსიქოლოგიური გამოკვლევი: თ. არსებითი 
მნიშვნელობა დიფერენციალური დიაგნოსტიკის დროს ენიჭება პიროვნების 1სტრუქტურის 
შეფასებას პრემორბიდულ პერიოდში და შემდგომში მის ტრანსფორმაციას. 

ალკოჰოლური 'ჰპალუცინოზების მკურნალობა 
მკურნალობაში წამყვანი როლი ფსიქოტროპულ პრეპარატებს ენიჭება. ინიშნვბა 

ამინახინი (150-300მგ დღეში), სტელახინი'(20-50მგ:დღეში), ჰალოპერიდილი (10-30მგ 
დღეში), ტიხერცინი (50-150მგ დღეში). მკურნალობის პირველ დღეეებში პრეპარატი 
შეჰყავთ პარენტერალურად. შედარებით როლ შემთხვევებში, შესაძლებელია დღის 
საათებში მათი დანიშვნა პერორალურად. .'პალოპერიდოლი სწრაფად ახდენს აგზნების 
კუპირებას, ავლენს ანტიფსიქოზურ მოქმედებას. ლევომეპრომახინი (ტიხერცინი) უფრო 

ეფექტურია შფოთვისა და აჟიტაციის დროს. დეპრესიული აფექტის შემთხვევაში ინიშ- 
ნება ანტიდეპრესანტები, მაგ. ამიტრიპტილინი (50-100მგ დღეში). შესაძლებელია სხვა 
ნეიროლეფსიური საშუალებების – ეტაპერახინის, სონაპაქსის, ქლორპროტიქსენის – 

გამოყენებაც. ფსიქოსური სიმპტომების ჩაქრობის შემდეგ შეიძლება გადასვლა პრეპარატის 
პერორალურ მიღებაზე, მაგრამ დოზების კლება უნდა“მოხდეს არა უადრეს 7–- 10 დღისა, 

რათა თავიდან ავიცილოთ მოულოდნელი გამწვავება, ე.წ. „მეორე ტალლა“ – დასაწყისში 
ამცირებენ ერთჯერად მისაღებ დოხას,შემდგომში კი ნეიროლეფსიური საშუალებები 

ინიშნება მხოლოდ საღამოს საათებში, ამის შემდგომ შესაძლებელია პრეპარატის მოხსნა. 

ნეიროლეფსიური პრეპარატებით მკურნალობის დროს აუცილებელია კორექ- 
ტორების (ციკლოდოლი, რომნარკანი) დანიშვნა. ფსიქოტროპული საშუალებებით მკურ- 

ნალობასთან ერთად ტარდება დეხინტოქსიკაციური და ვიტამინოთერაპია. 
ნეიროლეფსიური საშუალებების დანიშვნის წინააღმდეგ ჩვენებების (ჰეპატიტი, 

ლვიძლის ციროზი, მწვავე ნევრიტი, პიელიტი, კუჭისა და თორმეტგოჯა ნაწლავის წყლული, 
რევმოკარდიტი და სხვა) დროს შეიძლება გამოვიყენოთ სულფაზინოთერაპია (სულფპზინის 
ჰიპერთერმიული დოზა 5-7 დღის განმავლობაში), დიპხეპამი. 

მწვავე ჰალუცინოზის დროს დქზნინტოქსიკაციის მიხნით ტარდება ინფუხური 
თერაპია. ნიშნავენ ჰემოდებს, რეოპოლიგლუვკინს, გლუკოზის 5%-იან ხსნარს ან ნატრიუ- 

მის ქლორიდის იზოტონურ ხსნარს „ვენაში წვეთოვნად, ძირითადად ერთჯერადად. 
გახანგრძლივებული და ქრონიკული ჰალუცინაციების დროს ნაჩვენებია „იგივე 

ფსიქოტროპული საშუალებანი. დასაწყისში ტარდება იგივე თერაპია, რაც მწვავე შემ- 
თხვევების დროს, შემდგომში უპირატესობა ენიჭება პალოპერიდოლის” ან ტრიფტარინის 
ხანგრძლივ მიღებას. დეპრესიული აფექტის დროს ნაჩვენებია ანტიდეპრესანტები. 

ქრონიკული ჰალუცინოზის მკურნალობის მიზანს შეადგენს პოხიტიურ აშლილობათა 

შემცირება და ქცევის მოწესრიგება, რაც იძლევა ანტიალკოჰოლური მკურნალობის 

დაწყების საშუალებას. ასეთი სახის აშლილობის დროს ფსიქოზური სიმპტომატიკის სრუ- 
ლი გაქრობა ძალზე იშვიათია. ალკოჰოლისაგან ხანგრძლივი თავშეკავებისას ჰალუცინოზის 
სიმპტომები მიდრეკილია სპონტანური რედუქციისაკენ. ალკოჰოლური ექსცესების 

შემდეგ ისინი ძლიერდება. ანტიფსიქოზურ მკურნალობასთან ერთად ინიშნება ვიტა- 

მინების დიდი დოხები, ფოსფორშემცველი პრეპარატები, ამინომჟავები, ნოოტროპები. 
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ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკის რედუქციის შემთხვევაში, პაციენტს, სტაციონა- 
რიდან გაწერის შემდეგ, ხანგრძლივად (2-4 თვე) ენიშნება პროლონგირებული მოქმე- 
დების ნეიროლეფსიური პრეპარატებით (მოდიტენ-დეპო, ორაპი) შემანარჩუნებელი 

მკურნალობა. აქტიური ანტიალკოჰოლური მკურნალობა ტარდება მაშინაც კი, როდესაც 
ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკა სრულად რედუცირებული არ არის. შეიძლება 

დაინიშნოს აპომორფინის, ემეტინის, ნიკოტინის მჟავასა და ნატრიუმის თიოსულფატის 

მცირე დოზები. 

შემანარჩუნებელი მკურნალობის მიზნით უპირატესობა ენიჭება მეტ- 
რონიდახოლის გამოყენებას. გამწვავების თავიდან ასაცილებლად ტეტურამის დანიშვნა 

მიხანშეწონილი არ არის. 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ბოდვითი 
ფსიქოზური აშლილობანი 

(ალკოჰოლური ბოდვითი ფსიქოზები) 
აღმოცენების სიხშირის მიხედვით იკავებენ მესამე ადგილს ყველა სხვა ალკო- 

ჰოლურ ფსიქოზებს შორის, ვითარდებიან ძირითადად დამოკიდებულების სინდრომის 
ფორმირებიდან 12-13 წლის შემდეგ. ფსიქოპათოლოგიურ აშლილობათა თავისებუ- 
რებათა მიხედვით ბოდვითი ფსიქოზები შესაძლოა დაიყოს ალძოჰოლურ პარანოიდად 

და ცოლ-ქმრული ღალატის ბოდვად. ალკოჰოლური პარანოიდი (ალკოჰოლური დევნის 
ბოდვა) – ფსიქოზური მდგომარეობა ხატოვანი ბოდვის, შიშის აფექტის, მოძრაობითი 
აქხნების და რიგი სენსორული აშლილობების სიჭარბით – დამოუკიდებელი სახით პირ- 

ველად გამოყო ი.ვ. სტრელჩუკმა 1949 წ. ავადდებიან, უმთავრესად, მამაკაცები 30-40 

წლის ასაკში.ამავე ავტორთა დაკვირვებით იგი არის პირველადი, იშვიათად განმეო- 

რებითი ალკოჰოლური ფსიქოზი, აღმოცენებული მაღალი ტოლერანტობის ფონზე. მიმ- 

დინარეობს შეტევის ფორმით (საპხღვარგარეთ ფსიქოზის აღნიშნული ფორმა არ გამო- 

იყოფა). ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკისა და შეტევის ხანგრძლივობის მიხედვით 

გამოყოფენ მწვავე და გახანგრძლივებულ ალკოჰოლურ პარანოიდს. მწვავე – თავის 

მხრივ იყოფა –„კლასიკურ“, აბორტულ, შერეული ტიპის და ატიპიურ პარანოიდად. 

„კლასიკური “ ალლოოპოლური პარანოიდი 
უმეტესად აღმოცენდება ალკოჰოლის ინტენსიური მოხმარების შეწყვეტის შემ- 

დეგ, ამიტომ ფსიქოპათოლოგიურ გამოვლინებათა სტრუქტურაში საწყის ეტაპზე შესაძ- 
ლოა აღკვეთის სინდრომის ელემენტთა ჩართვა. უფრო იშვიათად აღმოცენდება გაღრე- 
ვებითი სმის ბოლოს მიღებული ალკოჰოლის რაოდენობის შემცირებისას. ინიციალური 

პერიოდი ხასიათდება ბოდვითი განწყობით, შფოთვით, დაბნეულობით, უძილობით. 
ფსიქოზურ გამოვლინებათა გამოხატული სურათი ვითარდება მოულოდნელად. კლინი- 

კური სურათის ცენტრში დევნის ბოდვაა. პაციენტებს, ყოველგვარი გაახრებისა და 
ყოყმანის გარეშე, იპყრობს იმის რწმენა, რომ მათ სიცოცხლეს ემუქრება სასიკვდილო 
საფრთხე. ეს შესაძლებელია იყოს მხოლოდ ახრი, კონკრეტული შინაარსით აღვსილ 
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ძალადობით სიკვდილზე: დაჭრიან, ჩამოახრჩობენ, მოგუდავენ, დახვრეტენ, ე.ი. 

აღმოცენდება ფიზიკური განადგურების ბოდვა. ისინი დაძაბულად ადევნებენ თვალყურს 
გარშემომყოფთა მიმიკას, ჟესტებსა და მოქმედებებს, აფასებენ რა დანახულსა და 

გაგონილს, როგორც უშუალოდ დაკავშირებულს მათ მიმართ განხორციელებულ თვალ- 
თვალსა და მოსალოდნელ თავდასხმაზე. მდევნელები ან სრულიად უცნობები არიან, ან 
ბუნდოვანი ვარაუდით, ისინი უკვე ნანახი ჰყავთ ადრე. სიტუაციის შეცვლასთან ერთად 
მდევართა არე სწრაფად ფართოვდება, ჩნდებიან ახალი მოქმედი პირები, რომლებიც 

შეთქმულებაში ერთვებიან. ირგვლივ მყოფები მათთვის საეჭვოდ იქცევიან, მაგრამ 
პაციენტები სწრაფად ამოიცნობენ მათ ფარულ აზრებს, ნებისმიერ მოქმედებაში ან 
ჟესტში ხედავენ მხოლოდ და მხოლოდ მინიშნებას შურისგებაზე. ამასთან, როგორც 
წესი, პაციენტს არ შეუძლია მკაფიოდ გამოთქვას ვის და რატომ სურს მისი განადგურება. 
გარემოს ბოდვით გააზრებას თან სდევს მისი ილუხორული აღქმა. პაციენტებს ირგვლივ 
მყოფთა საუბარში ესმით რეპლიკები თავისი მისამართით, მდევართა ხელში ხედავენ 

კონკრეტულ იარაღს, რითაც სურთ მათი განადგურება: მოელვარე დანას, ჯიბიდან 

გამოჩრილი პისტოლეტის ლულას, თოკს და ა.შ. ხატოვან ბოდვასთან ერთად მუდმივად 
გვხვდება მკვეთრი შიში, რომელიც პანიკამდეც აღწევს. ქცევა ხასიათდება იმპულსურ 
მოქმედებათა ხანმოკლე შეტევებით:ცდილობენ გაქცევას, დამალვას, გარბიან ნახევრად 
შიშველნი, ხტებიან ტრანსპორტიდან, ფანჯრიდან, საშველად მიმართავენ ნებისმიერ 

ოფიციალურ ორგანიზაციას, სჩადიან სულელურ ქმედებებს. მდევართა მიმართ აგრესიული 
ქცევები იშვიათია. თანმიმდევრული მოქმედებები არ ვითარდება, საღამოთი და ღამით 

აღმოცენდება ცალკეული დელირიოზული სიმპტომები, მხედველობითი ილუწზიები და 
ჰალუცინაციები, ვერბალური ჰალუცინაციები. ფსიქოზის ხანგრძლივობა 2-3 დღიდან 

3-4 კვირამდეა. რიგ შემთხვევაში გადატანილი ფსიქოზის მიმართ კრიტიკული დამო- 
კიდებულება არ აღსდგება და რჩება რქეხიდუალური ბოდვა. 

მწვავე აბორტული (რედუცირებული) აჭლოჰოლური პარანოიდი 
იგი, ჩვეულებრივ, ვითარდება გაღრევების ფონზე, თრობის მდგომარეობაში. 

ფსიქოპათოლოგიური აშლილობანი ანალოგიურია იმისა, რაც წინა ვარიანტში აღინიშ- 

ნება, მხოლოდ, როგორც წესი, უფრო ნაკლები ინტენსივობით გამოიხატება. ფსიქოზის 
ხანგრძლივობა კი არ აღემატება 1-4 საათს. 

მწვავე ალკოჰოლური ჰალუცინოზი შერეული სურათით, შერწყმული 
დელირიოზულ აშლილობებთან – ძირითადი კლინიკური სურათი რთულდება მისი 

განვითარების მწვერვალზე მხოლოდ საღამოს ან ღამით. ერთ შემთხვევაში თან ერთვის 

მხედველობითი ჰალუცინაციები ან ილჟზიები, რომელთა შინაარსი დაკავშირებულია 

დღის განმავლობაში განვითარებული ბოდვითი იდეების თემატიკასთან, სხვა შემთხვევაში 
კი განვითარებული დელირიუმი განისაზღვრება სენსორული აშლილობებით, რომელთა 

შინაარსი არ არის დაკავშირებული წინამორბედი ბოდვის თემატიკასთან. ასეთ 
შესაძლოა შეინიშნებოდეს მრავლობითი მიკროფსიული, აგრეთვე, სცენისმაგვარი 
მხედველობითი ჰალუცინაციები, რომლებიც თითქოს განდევნიან იქამდე არსებულ 

ბოდვით აშლილობებს. დღის განმავლობაში წინანდებურად სჭარბობს მწვავე 

გრძნობადი დევნის ბოდვა, ფსიქოზის გამარტივება იწყება დელირიუმის რედუქციით. 
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მწვავე ატიპიური პარანოიდი ფსიქიკური ავტომატიზმის გამოვლინებით – 

იშვიათი ფორმაა. დევნის ხატოვანი ბოდვის კლინიკური სურათი ფსიქოზის პიკზე 

რთულდება ფსიქიკური ავტომატიზმის სიმპტომებით, აღნიშნული აშლილობანი არა- 
სოდეს არ აღმოცენდება სრული სახით. შესაძლოა განვითარდეს გახსნილობის სიმპ- 

ტომი, მხედველობითი და სმენითი ფსევდოპალუცინაციები, ხატოვანი მენტიზმი. ზოგჯერ 
გვხვდება ცალკეული გამონათქვამები, რომლებიც ზემოქმედების იდეების არსებობაზე 

მიგვანიშნებს. 

გახანგრძლივებული ალჯუოჰოლური პარანოიდი 
საწყისი სიმპტომები მწვავე „კლასიკური“ ალკოჰოლური პარანოიდის სურათის 

მსგავსია. შემდგომში სიმპტომატიკა ტრანსფორმირდება, რაც მიანიშნებს დაავადების 
გახანგრძლივებულ მიმდინარეობაში გადასვლპზე. ქრება შიში, ჩვეული სიტუაცია აღარ 
იწვევს ახალ ფსიქოპათოლოგიურ პროდუქციებს. პაციენტები ადაპტაციას განიცდიან 
სიტუაციის მიმართ, იწყებენ მუშაობას, ოღონდ შფოთვისა და დაეჭვების განცდა მაინც 

რჩებათ. ბოდვითი ფაბულა ფაქტების უფრო ნაკლებ რაოდენობას მოიცავს, ბოდვითი 
გამონათქვამები უფრო მდგრადი ხასიათისა ხდება, ჩნდება სისტემის ელემენტები. 

მდევნელები ხდებიან ის პირები, რომლებთანაც ადრე არაკეთილსასურველი დამოკიდე- 

ბულება ჰქონდათ. პაციენტები დარწმუნებულნი არიან, რომ ცუდი დამოკიდებულების 
და მათი განადგურების სურვილის მიზეხი წარსულში მათივე მცდარი ქმედებები და 

გამონათქვამებია, რასაც ამჟამად ნანობენ. ერთი შეხედვით ქცევა თითქოს და სწორია, 
მხოლოდ ჩვეულ ურთიერთობათა შქსღუდვის მცდელობა, ახლობლებისადმი თხოვნა 

გააცილონ სახლიდან გასვლის დროს, ჩვეული მარშრუტების შეცვლა მოწმობს ბოდვის 
არსებობაზე. გახანგრძლივებული პარანოიდი შესაძლოა მიმდინარეობდეს თვეების 

განმავლობაში. ზოგიერთ შემთხვევაში ძნელია გახანგრძლივებული პარანოიდისა და 
რეხიდუალური ბოდვის ერთმანეთისაგან გარჩევა. უკანასკნელის საწინააღმდეგოდ 

მეტყველებს მუდმივად ცვლადი აფექტი. ალკოჰოლის მოხმარება ყოველთვის იწვევს 
ისეთი სიმპტომების გაძლიერებას როგორიცაა შიში, ხატოვანი ბოდვა, არასწორი 

ქცევები. ფსიქოზურ აშლილობათა კუპირება ფსიქოზის რეციდივის თავიდან აცილების 
გარანტიას მხოლოდ სასმელისაგან სრული თავშეკავების შემთხვევაში იძლევა. 

ალკოჰოლური ეჭვიანობის ბოდვა (ალკოჰოლური ბოდვა ცოლ-ქმრული ღალატის 
შესახებ, ალკოჰოლური პარანოია) 

რიგი ავტორები ალკოჰოლური ეჭვიანობის ბოდვას ნოზოლოგიურად დამოუკი- 
დებელ ფორმად სთვლიან, სხვა მკვლევარები კი ამ მდგომარეობას მიაკუთვნებენ ალკოჰო- 
ლური ბოდვის ვარიანტებს. კრაფტ-ებინგი ჯერ კიდევ 1912 წელს ეჭვიანობის ბოდვით 
იდეებს ალკოჰოლური დაავადებისათვის პათოგნომიურად მიიჩნევდა, ვ.პ.სერბსკი 

(1912) კი ეჭვიანობის ბოდვას უწოდებდა „ალკოჰოლიზმის დაღს“. 

ალკოჰოლური ეჭვიანობის ბოდვა წარმოადგენს ალკოჰოლური ფსიქოზის ქრო- 

ნიკულ ფორმას, რომელიც ვლინდება პირველადი პარანოიალური ბოდვით და გვხვდება 
მხოლოდ და მხოლოდ მამაკაცებში. ფსიქოზის დასაწყისის საშუალო ასაკი 49-50 წელია 

(86ოCL L. CL მII., 1966). ალკოჰოლური პარანოია უფრო ხშირად აღმოცენდება პარანო- 

იალური, ეპილეპტოიდური ხაზების მქონე პირებში, რომელთა გამოხატულებამ შესაძლოა 
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ფსიქოპათიის ხარისხს არც კი მიაღწიოს. ხშირად ეს არის აქცენტუირებული პიროვნება, 

სოციალურად ადაპტირებული, მიზანსწრაფული, პრინციპული, ზოგჯერ ეგოისტი, 
გადამეტებულად მომთხოვნი, დაუნდობელი. პრემორბიდულ პერიოდში ხშირ შემთხვე- 
ვაში აღინიშნება ზეღირებულოვანი იდეების წარმოქმნისადმი მიდრეკილება. ხასიათის 

აღნიშნული თავისებურებანი უფრო შესამჩნევი ხდება ალკოჰოლური თრობისას. 
ასეთ პაციენტებში ფსიქოზის წინამორბედი ალკოჰოლიზმი უფრო ხშირად უწყვე- 

ტი ხასიათისაა, არაიშვიათად – დეგრადაციის სიმტომებით. დასაწყისში ეჭვიანობის 
ცალკეული იდეები აღმოცენდება ეპიზოდურად, თრობის ან აღკვეთის სინდრომის 

მდგომარეობაში. ზოგჯერ მათ გამოვლინებას საფუძვლად რეალური ფაქტები უდევს: 
ცოლის კეკლუცობა, მისი მცდელობა მიიპყროს მამაკაცთა ყურადღება მცვეთრი კოსმე- 
ტიკით, ჩაცმულობით, სხეულის ცალკეული ნაწილების გაშიშვლებით. ამას არაიშვიათად 
თან ერთვის პაციენტებში სქესობრივი აქტივობის დაქვეითება, პოტენციის დაქვეითება. 
შემდგომში ბოდვით გამონათქვამებს ადგილი აქვს ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის 
გარეშეც. ოჯახური კონფლიქტები ეჭვიანობის ხასიათს იღებს, იცვლება ინტიმური 

ურთიერთობები, რაც თავის მხრივ ქმნის ერთგვარ მზაობას ეჭვიანობის ბოდვის 

ფორმირებისათვის. პირველ ეტაპზე ეჭვიანობის იდეები შეიძლება იყოს არამყარი, ისინი 

ხელსაყრელ სიტუაციაში სუსტდებიან, სპხოგადოებაში პაციენტთა ქცევა კორექტულია. 
ამავე დროს, ეჭვიანობის განცდა შესაძლოა გამძაფრდეს ყველაზე უმნიშვნელო მიხზესხის 
გავლენით: ცოლი შეყოვნდა სამსახურში, მეტ დროს ატარებს მქსობელთან, დიდ დროს 
უთმობს თავის გარეგნობას და ა.შ. ამ პერიოდში პაციენტებში სჭარბობს დისფორიული 

აფექტი, ისინი იწყებენ „ღალატის“ სხვადასხვა დეტალების გამოკვლევას, სთხოვენ ცოლს 
„აღიაროს ყველაფერი“, პირდებიან პატიებას. ზოგჭერ პაციენტი ცდილობს „გადაარ- 
წმუნოს საკუთარი თავი“ და იწყებს „თავისი ეჭვების შემთხვევითობის“ დამადასტურე- 
ბელი ფაქტების ძიებას. აშლილობის შემდგომი პროგრესირებისას აღმოცენდება ცოლის 

ღალატში ურყევი და მუდმივი დარწმუნება უკვე რეალურად არსებულ ფაქტებთან 
დაკავშირების გარეშე, რაც მეტყველებს ბოდვის ფორმირებაზე. ქცევა განპირობებულია 
ღალატში დარწმუნებით, ეჭვიანობის იდეა მისი აქტუალობის გამო დომინირებს 
ცნობიერებაზე. პაციენტები იმუშავებენ შემოწმების რთულ გეგმებსა და მეთოდებს. 

ერთდროულად, ვლინდება იმის ზუსტი ცოდნაც, თუ ვინ არის „საყვარელი“ – ჩვეუ- 
ლებრივ ეს არის პიროვნება უახლოესი გარემოცვიდან. შეგროვილი „მტკიცებულებანი 
ცოლის გარყვნილი საქციელის“ შესახებ ზოგჯერ ხდება მიხექსი მრავალრიცხოვანი 

ჩივილებისა სპხოგადოებრივ ორგანიზაციებში, „ოჯახის შენარჩუნების“, „გარყვნილების 

აღკვეთის“ მოთხოვნით. ფსიქოზის შემდგომი გართულება განვითარდება სხვადასხვა 
მიმართულებით: მონოთემაჭტურმა ბოდვამ შეიძლება მიიღოს რეტროსპექტული ხასი- 

ათი. ამ შემთხვევაში პაციენტები ირწმუნებიან, რომ ცოლი ღალატობთ უკვე დიდი ხანია 

და რომ შვილები გაჩნდნენ ადრინდელი საყვარლებისაგან. სხვა შემთხვევაში თან ერთვის 

მატერიალური დანაკარგის ბოდვითი იდეები (ცოლი ხარჯავს ოჯახის თანხებს საყ- 

ვარლის შესანახად), პაციენტისაგან „გათავისუფლების“ მიხნით მისი მოწამვლისა და 

მოჯადოების იდეები. ამის გამო ისინი განმარტოვდებიან ცალჰე ოთახში, აღარ ღებუ- 

ლობენ საკვებს სახლში. უკანასკნელ შემთხვევაში სჭარბობს შფოთვიანი, დათრგუნული 
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გუნებ-განწყობა, ბოდვით ქცევაში კი შესაძლოა ცოლის მიმართ მკაცრი ძალადობის 

აქტები. 
ალკოჰოლის მოხმარების გაგრძელება იწვევს არა მხოლოდ ფსიქოზური სიმ- 

პტომების გაძლიერებას, არამედ აძლიერებს პაციენტის აგრესიას, რამაც შესაძლოა იგი 
მკვლელობამდეც კი მიიყვანოს, რაც საკმაოდ ხშირია ამ პათოლოგიის დროს. ასეთი 

ავადმყოფების ბოდვით ქცევაში მოჩვენებითი მეტოქის მიმართ აგრესიული ქმედებები 

ძალზე იშვიათია. მეუღლის მკვლელობა, როგორც წესი, ხორციელდება ალკძოჰოლური 

თრობის მდგომარეობაში (ნ.ივანეცი, 1975, 1983). ზოგიერთ შემთხვევაში ეჭვიანობის 

ბოდვა აღმოცენდება ავადმყოფის გარეგნულად მოწესრიგებული ქცევის ფონზე, მათი 
ავტორიტეტი თანამშრომლებს, მქნობლებსა და ნათესავებს შორის შეუბღალავია, ისინი 

ოსტატურად და ხანგრძლივად ახერხებენ მათში აღმოცენებული ფსიქოზური 

აშლილობების დისიმულაციას, ხოლო ავადმყოფობა გამოვლინდება მხოლოდ მათ მიერ 

წინასწარ მომზადებული მკვლელობის ჩადენის შემდეგ ( V/CI(ხ16CC0IIL LI. 1968). 

როგორც აღვნიშნეთ, ალკოჰოლური პარანოია ქრონიკული ფსიქოზია, ალკოჰო- 
ლის მიღების შეწყვეტის შემდეგ ბოდვის ინტენსივობა მცირდება და რეხიდუალური 
ბოდვის ნიშნებს ლებულობს. ზოგიერთ შემთხვევაში ავადმყოფები ამბობენ, რომ 

ცდილობენ წარსულის დავიწყებას, რომ უკვე აპატიეს მეუღლეს და შეიძლება აღიარონ 
კიდეც თავიანთი ადრინდელი ახრების უმართებულობა, მაგრამ სრული კრიტიკული 

დამოკიდებულება წარსული ბოდვითი გამონათქვამებისა და ქცევების მიმართ ჩვეულებ- 

რივ არ გვხვდება. ზოგიერთი მკვლევარი ალკოჰოლური პარანოიის დროს პაციენტთა 

უმნიშვნელო ნაწილში აღწერს პრაქტიკულ გამოჯანმრთელებას ალკოჰოლისაგან სრული 
თავის შეკავების შემთხვევაში (86ო6+ ს. 1966). ალკოჰოლის მოხმარების გაგრძელებისას 
ფსიქოზის რედუქცია შესაძლოა განვითარდეს მხოლოდ და მხოლოდ ორგანული 

დაქვეითების ზრდასთან დაკავშირებით. 

დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 
ალკოჰოლური ბოდვითი ფსიქოზების დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 

ტარდება, პირველ რიგში, შიხოფრენიული გენეხის პარანოიდთან. ალოჰოლური 
პარანოიდის დროს აღმოცენდება ხატოვანი ბოდვა, რომელიც იფარგლება თავდა- 
პირველი გამოვლინებით, შიხოფრენიის დროს კი რთულდება ინსცენირების, მნიშვნე- 

ლობის მინიჭების ბოდვით, მწვავე პარაფრენიის განვითარებითაც კი. ალუოჰოლური 

პარანოიდის დროს ბოდვა, ჩვეულებრივ, შემოიფარგლება ფიზიკური განადგურების 
იდეით. შიხოფრენიის დროს მასთან ერთად აღმოცენდება მოჯადოების, მოწამვლის, 
იპოქონდრიული შინაარსის ბოდვები, რომლებიც სჭარბობს კლინიკურ სურათში. 
აფექტური აშლილობებიდან ალკოჰოლური პარანოიდის შემთხვევაში დამახასია- 
თებელია გამოხატული შიშის აფექტი, შიხოფრენიის დროს კი აფექტური აშლილობანი, 
მათ შორის შიში, უმნიშვნელოა. ალკოჰოლური პარანოიდის დროს აღმოცენებული 

დაბნეულობა უმეტესად ეხება ირგვლივ მიმდინარე მოვლენებს, შიხოფრენიის დროს 
კი – თვითაღქმას. შიხოფრენიული ფსიქოზის მწვერვალზე შესაძლოა იყოს საკუთარი 
ავადმყოფობის აღქმა, რაც ალკოჰოლური პარანოიდის დროს არ გვხვდება. ალკოჰო- 
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ლური პარანოიდის დასრულებისას პაციენტები, ჩვეულებრივ, ასაბუთებენ თავის საქცი- 
ელს, შიხოფრენიით დაავადებულებს კი ეს არ ახასიათებთ. გარდა ამისა, ფსიქოტრო- 

პული საშუალებებით მკურნალობის დროს და ფსიქოზის რედუქციისას მედიკამენტის 

შეწყვეტა ალკოჰოლური პარანოიდის შემთხვევაში არ იწვევს ფსიქოზის ხელახალ გამწვა- 
ვებას, რაც დამახასიათებელია შიხოფრენიისათვის. ალკოჰოლური პარანოიდის დიაგ- 

ნოსტირებისას უნდა გავითვალისწინოთ ალკოჰოლური ანამნქსი და ფსიქოზის მთელი 

მიმდინარეობა, მონოტონური ეჭვიანობის ბოდვისა და შესაძლო მოწამვლის, დევნის, 
მოჯადოების გაუშლელი ბოდვითი იდეების არსებობა. ალკოჰოლისაგან თავის შეკავების 

დროს შროფრენიული ბოდვა ხშირად კვლავ რთულდება, მაშინ როდესაც ალოჰოლური 
პარანოიდის დროს ბოდვა თითქოს იყინება, განიცდის რედუქციას და შესაძლოა გაქრეს 

კიდევაც. 

ალკოჰოლური ბოდვითი ფსიქოზების მკურნალობა 
მწვავე ალკოჰოლური პარანოიდების თერაპია მწვავე ჰალუცინოზების მკურ- 

ნალობის მსგავსია, (იხ. წინამდებარე თავი). ანტიფსიქოხურ პრეპარატებთან ერთად 
გამოიყენება მაგნიუმის სულფატი, გლუკოზის ხსნარი, ასკორბინისა და ნიკოტინის 
მჟავები, ნატრიუმის თიოსულფატი, ვიტამინების დიდი დოხები, განსაკუთრებით 
ვიტამინი 8,, 8,2, 84, C, ჩჩ. ნეიროლეფსიური პრეპარატებიდან ეფექტურია 

ჰალოპერიდოლი, ამინაზინი, ლევომეპრომახზინი, ტრიფტახინი (I-2მლ 0,2%-იანი 
ხსნარი 4-6 საათში ერთხელ). მწვავე ფსიქოზური მოვლენების ლიკვიდაციის შემდეგ კი 
ინიშნება პერორალურად ჰალოპერიდოლი 108მგ. ან ტრიფტაზინი (სტელახინი) 15მგ 

3-ეჯერ დღეში. 
ალკოჰოლური პარანოიის მკურნალობისას გამოიყენება ტრიფტახინი 60მგ-მდე 

ან ამინახინი 200-400მგ-მდე დღეში. ერთდროულად ტარდება დქნინტოქსიკაციური 
მკურნალობა, ვიტამინოთერაპია სიმპტომატური საშუალებების ფონზე. 

ნეიროლეფსიურ პრეპარატებთან ერთად აუცილებელია კორექტორების 

(ციკლოდოლი, რიდინოლი, დინქტზინი და სხვა) მიღება. 
ალკოჰოლური პარანოიდების მკურნალობა, მათ შორის პარანოიისა, რომელიც 

ნათელი ცნობიერების ფონზე მიმდინარეობს, პირველივე დღეებიდან უნდა ეყრდნობო- 

დეს პაციენტხე აქტიურ ფსიქოთერაპიულ ზემოქმედებას. საუბრებში ისინი უნდა დავარ- 
წმუნოთ მათი დევნისა და ეჭვიანობის პხრების ავადმყოფურ ხასიათში, მაგრამ რეკომენ- 
დირებული არ არის მათი უახრობის მტკიცება, რამდენადაც ამან შეიძლება გამოიწვიოს 

ეჭვი, რომ ექიმი მეუღლის ან მოთვალთვალის გავლენის ქვეშაა, რაც გამოიწვევს მის 

მიმართ რწმენის დაკარგვას. ძირითადი ყურადღება უნდა მიეპყროს იმას, რომ პაციენ- 

ტის არასწორი ქცევა განპირობებულია ალკოჰოლიზმით და მკურნალობისა და სასმე- 

ლებისაგან თავის შეკავების შემდეგ ეს შემაწუხებელი ახრები გაქრება. გამოიყენება 

ჰიპნოსუგესტიური და სხვა არამედიკამენტური მკურნალობის მეთოდებიც. 
აქტიური ანტიალკოჰოლური მკურნალობა ტარდება ნეიროლეფსიური თერა- 

პიის კურსის დამთავრების შემდეგ ან მათ შორის შესვენებების პერიოდში. გამოიყენება 
ღებინების გამომწვევი პრეპარატები (აპომორფინი, ემეტინი და სხვა). გამწვავების 

I48



თავიდან აცილების მიზნით ალდეჰიდდეჰიდროგენპხზას მაინჰიბირებელი საშუალებების 
დანიშვნა სასურველი არ არის. აუცილებლობის შემთხვევაში ისინი უნდა დაინიშნოს 

ხანმოკლე კურსებით და მცირე დოზებით (0,3 გრამამდე დისულფირამი დღეში), 
ჩვეულებრივ, ალკოჰოლური ბოდვითი ფსიქოზებით დაავადებულები მწვავე 

პერიოდში ჰოსპიტალიზაციას ექვემდებარებიან. პაციენტები ალკოჰოლური ეჭვიანობის 
ბოდვით, რემისიის განმავლობაში, მიხანშეწონილია ხანგრძლივად (3 და მეტი წელი) 
იმყოფებოდნენ ექიმის მეთვალყურეობის ქვეშ. მათ აუცილებლად ესაჭიროებათ ანტი- 
ალკოჰოლური შემანარჩუნებელი თერაპია, რამდენადაც ალჰოჰოლის მიღების დაწყება 

ეჭვიანობის ბოდვის განახლებას გამოიწვევს. ისეთ შემთხვევებში, როდესაც ხანგრძლივი 
და მრავალჯერადი მკურნალობა უშედეგოა, პაციენტთა ქცევები კი რჩება საშიში, 
საჭიროა მათი იხოლაცია ფსიქიატრიულ კლინიკაში. ზოგჯერ ოჯახური კავშირის 

გაწყვეტა (განქორწინება) იწვევს ეჭვიანობის ბოდვითი იდეების დქსაქტუალიზაციას, 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწ ი მყარი ამნესტიური ლკ ლი ე გ ვეულ იუ 
აშლილობანი 

(ალკოჰოლური ენცეფალოპათიები) 
ამ ფორმის ალკოჰოლური ფსიქოზებისათვის დამახასიათებელია ფსიქოზური 

და სისტემური სომატური და ნევროლოგიური აშლილობების ერთობლიობა, კლინიკურ 
სურათში ამ უკანასკნელთა ხშირი სიჭარბით. ალკოჰოლური ენცეფალოპათიები უმეტე- 

სად მამაკაცებში ვითარდება, დაავადების მოგვიანებით ეტაპებზე გახანგრძლივებული, 
კვირებისა და თვეების მანძილზე მიმდინარე გაღრევებით, ან ალკოჰოლის გამუდმებით 
მიღებისას, საკმაოდ მაღალი ტოლერანტობის ფონზე (5-7-დან 20 წლამდე და მეტი დაავა 
დების დაწყებიდან). აღწერილია იშვიათი შემთხვევები, როდესაც ალკოჰოლური ენცე- 
ფალოპათიები განვითარებულა ალკოჰოლის ყოველდღიური მიღების დაწყებიდან 1-4 
წლის შემდეგ, რაც უფრო ხშირად ქალებში გვხვდება, 

ამ პათოლოგიის განვითარების წინ ხშირად მაგარ სასმელებთან ერთად გამო- 

იყენება სუროგატები და შემაგრებული ღვინოები. აღკვეთის სინდრომი გამოხატული 
და ხანგრძლივია. არაიშვიათად, ამ პერიოდში აღმოცენდება ეპილეფტიფორმული 
გულყრები. შემთხვევათა ნახევარში ანამნქსში გვხვდება ჰიპნოგოგიური, აბორტული, 

„კლასიკური“, მძიმე დელირიუმები. ალკოჰოლიზმს, როგორც წესი, თან ახლავს სომა- 

ტური დაავადებები: გასტრიტი, ჰეპატიტი, უფრო იშვიათად ენტეროკოლიტი, კუჭის 
წყლულოვანი დაავადება, ღვიძლის ციროზი. ჩვეულებრივ, შეინიშნება პიროვნების 

ფსიქიკური და სოციალური დეგრადაცია. 
ტერმინი „ალ)ოჰოლური ენცეფალოპათია“ შემოღებულია L.86იძ6L-ის და 

ნ.50MIIძლL -ის მიერ 1933 წელს, ვერნიკეს (MX. VV6ოიIL6) მიერ აღწერილი, ზემო მწვავე 
პოლიენცეფალიტის ნაცვლად, რამდენადაც მოცემული დაავადების დროს არ არის 
ანთებითი რეაქცია. 50-იანი წლების შუაში ალკკყოჰოლური ენცეფალოპათიების პრობ- 

ლემას ინტენსიურად შეისწავლიდნენ ფრანგი და იტალიელი ფსიქიატრები. მათ მიერვე 
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შემოღებულ იქნა ტერმინი „გაიე-ვერნიკეს ალკოჰოლური ენცეფალოპათია“, შემდგომში 

შეცვლილი „გაიე-ვერნიკე-კორსაკოვის დაავადებით". XX საუკუნის შუა წლებში 
სახღვარგარეთ ტერმინ "ალოჰოლური ენცეფალოპათიის” ფართოდ გავრცელება, 

როგორც ჩანს, განაპირობა ფსიქოზთა ამ ჯგუფის პათოგენქსის თავისებურებამ. 
ალკოჰოლური ენცეფალოპათიის პათოგენქზში წამყვანია ნივთიერებათა ცვლის 

პროცესების, პირველ რიგში კი ვიტამინური ბალანსის დარღვევები, რომელიც ვითარ- 
დება ალკოჰოლიზმის დროს. განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ვიტამინ 8| (თიამინი) 
დეფიციტს. ალკოჰოლის მოხმარება ზრდის ორგანიზმის მოთხოვნებს თიამინზე, 

რომელიც კოენზიმის ფუნქციას ასრულებს დეკარბოქსილირების სხვადასხვა სახის 
დროს. ღვიძლის დახიანება და თიამინის შეწოვის პროცესის დარღვევა, კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის ფუნქციის მოშლის გამო, აღრმავებს 8, -ის დეფიციტს. თიამინის უკმარისობა 
იწვევს ნახშირწყლოვანი ცვლის მკვეთრ მოშლას, განსაკუთრებით თავის ტვინში, რომ- 

ლისთვისაც ნახშირწყლები უმნიშვნელოვანეს ენერგეტიკულ რესურსს წარმოადგენს. 
თიამინთან ერთად შეინიშნება პირიდოქსინის (ვიტამინი 8ე) და ნიკოტინის მჟავის 
(ვიტამინი ჩდ) უკმარისობა, რაც აღრმავებს ცნს-ისა და მეორადად კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის მოშლილობას. ასეთ პირობებში დამატებითი მავნე ფაქტორები ხელს უწყობს 

ამ პათოლოგიის სხვადასხვა ვარიანტის ფორმირებას, რაც დაკავშირებულია სტრუქტუ- 
რული დახიანების ლოკალიციაზე, დაავადების მიმდინარეობის ტემპზე, დახიანების 
სიმძიმქზე. ერთ შემთხვევაში გამოსავალი შესაძლოა იყოს მწვავე ენცეფალიტი, მეორე 
შემთხვევაში – პოლინევრიტი, მესამეში – ფსევდოდამბლა, მეოთხეში – ტვინის პარკუჭის 

დახიანება (ბეხტერევის დაავადება), მეხუთე შემთხვევაში – ზოლიანი სხეულის ატროფია 
და ა.შ. ამ მდგომარეობათა პათოგენეზი, ძირითადად, ერთნაირია, მიმდინარეობა კი 
შეიძლება იყოს მწვავე ან ქრონიკული. აღნიშნული პათოლოგიის კლასიკურ ფორმას 

წარმოადგენს გაიე-ვერნიკეს (მწვავე ფორმა) და კორსაკოვის (ქრონიკული ფორმა) 
ფსიქოზი. 

ა. გაიე-ვერნიკჯეს მწვავე ალოჰოლური ენცეფალოპათია (ჰემორაგიული ენცეფა- 

ლოპათია ანუ ზემო მწვავე პოლიენცეფალიტი) 

გაიე-ვერნიკეს ენცეფალოპათია ყველაზე ხშირი ფორმაა ალკუკოჰოლურ ენცეფა- 

ლიტებს შორის. მის ტიპიურ ვარიანტს წინ უძღვის ხანგრძლივი (3-5 თვე) პროდრომული 
პერიოდი, რომლის განმავლობაშიაც ფორმირდება მომდევნო მწვავე გამოვლინებე- 

ბისადმი მზადყოფნა. თანდათანობით ვითარდება ადინამიური მდგომარეობა, გამო- 
ხატული დისპეფსიური და ვეგეტატური აშლილობანი, წონაში დაკლება, ძილის დარ- 

ღვევა, ინტენსიური ტრემორი, დიზართრია, ატაქსიური სიმპტომები. დასაწყისში 

პაციენტებს აღენიშნებათ მადის დაქვეითება, მოშვებული, მშრალი ფერმკრთალი კანი 

მოყვითალო ელფერით. მზარდი სისუსტისა და ტრემორის გამო ისინი ნაკლებად მოძ- 

რაობენ, არ შეუძლიათ მუშაობა. დაავადების პროდრომში შეიძლება განვითარდეს 

ამნესტიური სინდრომი. ამ ფონზე აღმოცენდება ფსიქიკური აშლილობანი, უფრო ხში- 

რად მძიმედმიმდინარე დელირიოზული მდგომარეობების – პირველ რიგში პროფესიული, 
მუსიტირებული, უფრო იშვიათად – ტიპიური დელირიუმის სახით. ცნობიერების და- 
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ბინდვის სიღრმე დღე-ღამის განმავლობაში შეიძლება იცვლებოდეს. ღამის საათებში 

ურთიერთ დაკავშირებული მეტყველებითი და მოძრაობითი აგზნების გაჩენა, რაც 
ამენელიას გვაგონებს, მოწმობს მდგომარეობის დამძიმებას. იმავდროულად, დღის 
საათებში პაციენტებს უღრმავდებათ გაბრუების მდგომარეობა. ფსიქიკური სიმპტომები 

ყოველთვის შერწყმულია ვეგეტო-ნევროლოგიურ და ფიზიკურ დარღვევებთან, 
ფსიქიკური მდგომარეობის გაუარესებას თან სდევს მათი გაუარესებაც. პაციენტები 
ფიხიკურად გამოფიფულნი არიან, სახე შეშუპებული ან ცხიმიანია. ენა თრთის, ჟოლოს- 

ფერია, ენის დვრილები გვერდებზე გასადავებული, აღინიშნება მუდმივი ჰიპერთერმია 
(40-419C). კანი ან მშრალი და აქერცლილია, ან გამოხატულია ძლიერი ოფლიანობა 
ნამის წვეთების მსგავსად. კიდურები შეშუპებულია, ადვილად ჩნდება ნეკროხული 

ნაწოლები. მუდმივად არის ტაქიკარდია და არითმია, არტერიული წნევა მდგომარეობის 
დამძიმებასთან ერთად ქვეითდება კოლაფსის განვითარებამდეც კი, სუნთქვა გახში- 

რებულია, ლვიძლი გადიდებულია და მტკივნეული, აღინიშნება ხშირი და თხელი განავალი. 
შესაძლოა დცუჩებისა და სახის სხვადასხვა კუნთის ფიბრილაციური კრთომა. მუდმივად 
გვხვდება რთული ჰიპერკინეხები, რომლებშიაც არეულია კანკალი, თრთოლვა, ქორეო- 
ფორმული, ათეტოიდური და მიოკლონური მოძრაობები. ჰიპერკინქზნების ინტენსივობა 

და გავრცელება სხვადასხვანაირია. კუნთთა ჰიპერტონია შესაძლოა აღმოცენდეს 
მკვეთრი შეტევებითა და დეცერებრალური რიგიდობის საკმარისი ინტენსივობით. ქვედა 

კიდურების ჰიპერტონიას არც თუ იშვიათად თან სდევს ზედა კიდურების კუნთთა 

ჰიპოტონია და პირიქით. მუდმივია ორალური ავტომატიზმის სიმპტომები: ხორთუმის 
რეფლექსი, წოვისა და წკლაპუნის მოძრაობები, ტუჩების სპონტანური წამოწევა, ტაცე- 
ბის რეფლექსი. ყოველთვის შეინიშნება ატაქსია. პოლიმორფულია თვალის სიმპტომები: 

ნისტაგმი, ფტოზი, გაორება, სტრაბიზმი, მხედველობის ველის შევიწროება, გაშეშებული 
მზერა, გუდენის სიმპტომი – მიოზი, ანიხოკორია, სინათლქზე რეაქციის შესუსტება მის 

სრულ გაქრობამდეც კი, კონვერგენციის მოშლა. თვალის უფრო ადრეული და მუდმივი 
სიმპტომია ფართოამპლიტუდიანი ჰორიზონტალური ნისტაგმი. როგორც წესი, შეინიშ- 
ნება პოლინევრიტები, პირამიდული ნიშნები. მენინგიალური სიმპტომებიდან უფრო 
ხშირია კეფის კუნთების რიგიდობა. ჰიპერრეფლექსიის დროს შესაძლებელია წარმოჩინ- 

დეს ბაბინსკისა და როსოლიმოს რეფლექსები, ტერფის თითების მარაოსებური გაშლა. 
მანიფესტური ფსიქოზის განვითარებიდან 3-10 დღის შემდეგ ფსიქიკური და ვეგეტა- 

ტური აშლილობანი განიცდიან მნიშვნელოვან რედუქციას, ჩნდება ნათელი პერიოდები, 

რომლებიც შეიძლება ერთიდან რამდენიმე დღემდე გაგრძელდეს. მდგომარეობის განმე- 
ორებითი გაუარესებაც, როგორც წესი, წინამორბედთან შედარებით, ნაკლებად მძიმე 

და ხანმოკლეა. 
გამოჯანმრთელების შედარებით ადრეული სიმპტომი ძილის მოწესრიგებაა. 

ლეტალური გამოსავალი, ჩვეულებრივ, მეორე კვირის ბოლოს ვითარდება, ხშირად ინტერ- 
კურენტული დაავადებების თანდართვის გამო. დადებითი გამოსავლის დროს მანიფეს- 

ტური პერიოდის სიმპტომები 3-6 კვირის შემდეგ, ან უფრო მოგვიანებით იცვლება ტრან- 
ზიტორული ფსიქოორგანული, კორსაკოვის ან ფსევდოდამბლის სინდრომით. 
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პ.კორსაკოვის ფსიქოზი (ალკოჰოლური დამბლა, პოლინევრიტული ფსიქოზი) 
კორსაკოვის ფსიქოზი წარმოადგენს ქრონიკულ ალოჰოლურ ენცეფალოპა- 

თიას. იგი ალკოჰოლიზმის გართულების იშვიათი, მაგრამ საკმაოდ კარგად შესწავლილი 
ფორმაა. ქალები უფრო ხშირად ავადდებიან, ვიდრე მამაკაცები. ავადმყოფთა ძირი- 
თადი ასაკი 40-60 წელია, იშვიათად – 30. ჩვეულებრივ ვითარდება მძიმედ მიმდინარე, 

მორეციდივე ალკოჰოლური დელირიუმების შემდეგ, ან გაიე-ვერნიკეს მწვავე ენცეფა- 
ლოპათიის კვალდაკვალ. ფსიქოზური აშლილობანი გამოიხატება სიმპტომთა ტრიადით: 
ამნქხია, დქხორიენტაცია და კონფაბულაცია. ამნესტიური აშლილობანი ვლინდება მიმ- 
დინარე მოვლენების მიმართ მეხსიერების სრული ან ნაწილობრივი მოშლით (ფიქსა- 

ციური ამნქზია), რომელთან ერთადაც ამა თუ იმ ხარისხით ზიანდება მეხსიერება დაავა- 

დებამდე არსებული მოვლენების მიმართაც (რეტროგრადული ამნქზია), რაც შესაძლოა 
შეეხოს ერთი კვირიდან რამდენიმე წლამდე პერიოდს. კონფაბულაციები (ცრუ მოგო- 
ნებები) ხშირად ვითარდება პაციენტის გამოკითხვის დროს და არა სპონტანურად – 
გადატანილი მოვლენების მოთხრობისას, რომელთა შინაარსი ჩვეულებრივი ყოფითი 

ცხოვრებისა და სიტუაციების ფაქტებს შეიცავს. ზოგჯერ მოვლენებისა და თავგადასავ- 
ლების შესახებ კონფაბულაცია რთული და ფანტასტიკური შინაარსისაა. პაციენტები- 

სათვის სპეციალურად დასმული შეკითხვების მეშვეობით შესაძლებელი ხდება კონფაბუ- 
ლაციის შინაარსის შეცვლა და მისთვის მიმართულების მიცემა, რაც მიუთითებს მათ 
მომატებულ შთაგონებადობაზე. 

ფიქსაციურ ამნქბიასა და კონფაბულაციას თან სდევს პაციენტის სხვადასხვა 

ხარისხით გამოხატული დეხორიენტირება, ან ცრუ ორიენტირება ადგილში, დროსა და 
გარემოში, აუტოფსიქიკური ორიენტაციის შენარჩუნების ფონზე. ხანდახმულ პაცი- 
ენტებში სჭარბობს მოდუნება, პასიურობა, მიმიკისა და მოტორიკის გაღარიბება და 

შენელება, დროდადრო გამოვლინდეს 
გამონათქვამებით. ახალგაზრდა და შუახნის ასაკის პირები. უფრო მოძრავნი არიან, 
ავლენენ ინტერესს გარემოს მიმართ და რაღაცის კეთების სურვილსაც კი. მათში 

უმეტესად შენარჩუნებულია ადრინდელი ჩვევები და ცოდნა. გუნებ-განწყობის ფონს 
შესაძლოა ეიფორიის ელფერი დაჰკრავდეს. ავადმყოფობის აღქმა, პირველ რიგში, 

მეხსიერების მოშლასთანაა დაკავშირებული, პაციენტები უჩივიან ცუდ მეხსიერებას და 
ცდილობენ ეს დეფექტი შენიღბონ სხვადასხვა პრიმიტიული ხერხებით. ნევროლოგიური 

აშლილობანი ვლინდება კიდურების ნევრიტების სახით, რომელთაც თან სდევს კუნთე- 
ბის ატროფია მგრძნობელობის მოშლით, მყესთა რეფლექსების შესუსტებით, იშვიათად 
– მომატებით. ფსიქოზურ და ნევროლოგიურ აშლილობათა სიმძიმის ხარისხებს შორის 
ურთიერთთანაფარდობა ყოველთვის არ არის. ფსიქიკურთან შედარებით, ნევროლო- 
გიური სიმპტომები ყოველთვის უფრო სწრაფად ქრება. დაავადება მთლიანობაში რეგ- 
რედიენტულად მიმდინარეობს, განსაკუთრებით ახალგაზრდა და შუახნის პირებში. 
ქალებში შესაძლოა განვითარდეს მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება. ზოგ შემთხვევაში 

რჩება გამოხატული ორგანული დეფექტი. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, არსებობს ალკო- 
ჰოლური ენცეფალოპათიის სხვა ფორმებიც, მაგრამ, რამდენადაც ბოლო ათწლეულის 

მანძილზე ისინი პრაქტიკულად აღარ გვხვდება კლინიკურ პრაქტიკაში, მხოლოდ სპეცია- 
ლური მეცნიერული კვლევის საგანს წარმოადგენს. 
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გ. ალოჰოლური ფსევდოდამბლა 

დღეისათვის იშვიათი დაავადებაა. შეინიშნება უმეტესად საშუალო ასაკისა და 
ხნიერ მამაკაცებში. წარმოადგენს პროგრედიენტულად მიმდინარე ქრონიკულ ენცე- 
ფალოპათიას, ამ აშლილობის დროს ხდება ინტელექტუალურ-მნესტიკური პროცესების 
გლობალური დაზიანება. კლინიკური სურათი გარეგნულად გვაგონებს პროგრესულ 

დამბლას – ვითარდება მძიმედმიმდინარე დელირიუმის და მწვავე ვერბალური ენცეფა- 
ლოპათიების შემდეგ, აგრეთვე თანდათანობით, ძნელად შესამჩნევად გამოხატული 

ალკოჰოლური დეგრადაციის ფონზე. არსებითი სინდრომებია: ეიფორია, ქზრუნვე- 

ლობა, განდიდების მანია, ინტელექტუალურ-მნესტიკური უძლურება. ფსიქიკური აშლი- 
ლობებიდან ტიპიურია მსჯელობის დონის მკვეთრი დაქვეითება, შეძენილი ცოდნის 
დაკარგვა, უკრიტიკობა საკუთარი თავისა და გარემოს მიმართ, ცინიკური ხუმრობა, 
უხეშობა და უცერემონიობა ადამიანებთან ურთიერთობებში, საკუთარ შესაძლებლო- 
ბათა გადაფასება. იშვიათად გვხვდება აჟიტირებული მშფოთვარე დეპრესიის სურათი 

კოტარის ბოდვის ელემენტებით. ნევროლოგიური აშლილობანი ფსიქიკურზე ღარიბია 
და ვლინდება თითების, ენისა და მიმიკური კუნთების თრთოლვით. აღინიშნება დიხარ- 

თრია, ანძიხოკორია, სინათლქზე გუგების რეაქციის შესუსტება, (მის სრულ გაქრობამდეც 

კი), კონვერგენციის მოშლა, ნევრიტები, მყესთა რეფლექსების ცვლილებები. იმ შემ- 

თხვევაში, როდესაც ფსევდოდამბლა ვითარდება მწვავე ფსიქოზის კვალდაკვალ, მისი 
შემდგომი მიმდინარეობა შეიძლება იყოს რეგრედიენტული, მაგრამ რჩება გარკვეული 

ხარისხის ორგანული დაპზიანება. იმ შემთხვევებში კი, როდესაც დაავადება ვითარდება 

თანდათანობით, განსაკუთრებით ალკოჰოლის ხანგრძლივი გამოყენებისას და ორგანული 
პროცესის (ქალა-ტვინის ტრავმები, სისხლძარღვოვანი პათოლოგია, წაშლილი გამოვლი- 
ნების ატროფიული დაავადებანი, მაგ., პიკის დაავადება) თანხლებისას ალკოჰოლური 
დამბლა მიმდინარეობს პროგრედიენტულად. 

ალკოჰოლური ენცეფალოპათიების მკურნალობა 
ალკოჰოლური ენცეფალოპათიების ყველა ფორმის დროს პათოგენქნურ საშუა- 

ლებას წარმოადგენს თიამინი (ვიტამინი 8), რომელიც გამოიყენება დიდი დოზებით. 

რაც უფრო ადრეა დაწყებული მკურნალობა 8, ვიტამინით, მით უკეთესია პროგნოზი. 

გაიე-ვერნიკეს ენცეფალოპათიის მწვავე ფორმის დროს, სხვა საშუალებებთან ერთად, 

რომლებიც გამოიყენება ალკოჰოლური დელირიუმის მძიმე ფორმების მკურნალობის 

პროცესში, თიამინის დიდი დოზები თავიდან გვაცილებს ფსიქოზის ლეტალურ გამოსა- 

ვალს, დროულად ახდენს ფსიქოზური და ნევროლოგიური სიმპტომატიკის კუპირებას 
და ხელს უწყობს ფსიქოზიდან მცირე დეფექტით გამოსვლას. კორსაკოვის ფსიქოზისა და 
ალკოჰოლური ფსევდოდამბლის დროს თიამინის დიდი დოზები მნიშვნელოვნად აუმჯო- 
ბესებს პროგნოზს. მკურნალობის დასაწყისში გამოიყენება თიამინის დარტყმითი დოხები 

–1-2გ დღეში, აუცილებლად ვენაში – გლუკოხის 40%-იანი ხსნარის 10-15მლ-ზე, 

აგრეთვე კუნთებში-6%-იანი ხსნარის 2-3მლ ვიტამინ C და ჩჩ- სთან კომპლექსში. 
პარენტერალურად შეჰყავთ 300-500მგ თიამინის ბრომიდი, დანარჩენი დოჩხა (0,5- 1,5გ) 

ეძლევა პერორალურად ვიტამინურ ნარევში, რომელშიც შედის არა უმცირეს 0,25-0,3გ 
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ვიტამინი 8), აგრეთვე 0,1-0,2გ ნიკოტინის მჟავა, 0,2-0,3გ ასკორბინის მჟავა, 0,02გ 
რიბოფლავინი, 0,1-0,2გ – პირიდოქსინი, 0,01გ ფოლიუმის მჟავა (პირველ დღეებში 

3-5-ჯერ დღეში). ასეთი დარტყმითი დოზები ინიშნება 5-10 დღის განმავლობაში, 

შემდგომში დოხები თანდათანობით მცირდება, მაგრამ მკურნალობის კურსი გრძელდება 
-3 თვე. 

განსაკუთრებით მძიმე შემთხვევებში, როდესაც პაციენტს არ შეუძლია წამლის 
დალევა, თიამინი შეჰყავთ ვენაში, წვეთოვნად, სადქსინტოქსიკაციო ხსნართან ერთად 
6%-იანი ხსნარის 20-25მლ. შესაბამისად იხრდება სხვა ვიტამინების დოზებიც: ნიკო- 
ტინის მჟავა Iგ დღეში, ასკორბინის მჟავა 1გ დღეში, რიბოფლავინი 0,05-0,08გ დღეში. 
ვიტამინი 8: და 812 უნდა გაკეთდეს კუნთებში, მაგრამ არა 8)-–თან ერთ შპრიცში, 
ვინაიდან ისინი ანეიტრალებენ მის მოქმედებას. 

გაიე–ვერნიკეს ტიპის ენცეფალოპათიის მძიმე ფორმების დროს, 8,. ვიტამინთან 
ერთად გამოიყენება ჰეპატოტროპული საშუალებები. დიდი ყურადღება უნდა მიექცეს 
თანმხლები დაავადებების დიაგნოსტირებასა და მკურნალობას. 

ნეიროლეფსიური პრეპარატების დანიშვნა რეკომენდირებული არ არის. 
ფსიქომოტორული აგჩხნებისა და დელირიოზული სინდრომის კუპირების მიზნით 

გამოიყენება ეთილის სპირტი და ბარბიტურატები, დიაზეპამი, ქლორალპიდრატი, ანტი- 
პისტამინური პრეპარატები (დიმედროლი და სხვ.). მხოლოდ განსაკუთრებულად ძლიერი 
აგხნების დროს გამოიყენება ჰალოპერიდოლი დიპზეპამთან ერთად კუნთებში, ქლორ- 
პროტიქსენი 2-4 დღე-ღამის მანძილზე. 

მწვავე მდგომარეობის კუპირებისათვის წარმატებით გამოიყენება პირაცეტამი 

ინტრავენურად ან კუნთებში, ინექციის სახით – 2-6გ დღე-ღამეში. შემდეგ პრეპარატს 

აძლევენ დასალევად 1,2-3,2გ დღეში. პირაცეტამს ღებულობენ 2 კვირიდან 6 თვემდე. 
შესაძლოა მისი მონაცვლება ამინალონთან, პირიდიტოლთან (ენცეფაბოლი). მკურნა- 
ლობის კურსი 2-დან 4 თვემდეა. 

აღდგენითი მკურნალობისათვის, ნოოტროპების გარდა, გამოიყენება ვიტამინი 
8I5 (კალციუმის პანგამატი), გლუტამინის მჟავა, ჩვენების მიხედვით – ფოსფორშემ- 
ცველი ჰორმონული პრეპარატები. 

კორსაკოვის ფსიქოზის დროს სასურველია პაციენტებს დაენიშნოთ ფსიქო- 
სტიმულატორები: კოფეინი, სიდნოკარბი, მერიდინი (ციტედრინი) და სხვა, 1-3 თვის 
განმავლობაში. 

ალკოჰოლური ფსევდოდამბლის დროს ნიშნავენ იოდის პრეპარატებს. 

აქტიური ანტიალკოჰოლური მკურნალობის ჩატარება შესაძლებელია მხოლოდ 
ფსიქოზური სიმპტომატიკის სრული რედუქციიდან 2-3 თვის შემდეგ ნერვული სისტემის 
და შინაგანი ორგანოების ნორმალიზების პირობებში. 

გამოიყენება ფსიქოთერაპია, რეფლექსოთერაპია, ელექტროთერაპია, მასენ- 

სიბილიზირებელი საშუალებებიდან – მეტრონიდახოლი, ნიტროფურანი. ტეტურამი 

უკუნაჩვენებია. 
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ოპიოიდები 

ოპიოიდების არასამედიცინო მიხნით მიღება ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა 

მავნედ მოხმარების ერთერთი ყველაზე ადრეული და კარგად შესწავლილი ფორმაა. 
კაცობრიობის მიერ ოპიუმის გამოყენებას, ალბათ, ისეთივე ხანგრძლივი ისტორია აქვს, 
როგორც ფიზიკური და სულიერი ტკივილისაგან გათავისუფლებისაკენ ადამიანის 

სწრაფვას. ძნელი მოსაძებნია სხვა რომელიმე წამალი, რომელსაც ერთდროულად 

ესოდენი სარგებელი და ვნება მოუტანია. ალბათ, არც ერთი სხვა პრეპარატი არ გამხდა- 
რა ამდენი შეჭირვებულის ტკივილისაგან გადარჩენის საშუალება და ამავე დროს, ამდენი 
პიროვნების სულისა და სხეულის დაავადების მიზქნი. დღესაც შეუცვლელია ოპიოიდების 
ადგილი ტკივილთან ბრძოლაში. ისინი არიან მილიონობით ადამიანის თანამგზავრნი 
სიცოცხლისაკენ შემობრუნებისა თუ მასთან განშორების ურთულეს გხახე. ამავდრო- 

ულად, ოპიოიდები დღესაც მილიონობით დამოკიდებული პირის, მათი ოჯახებისა და 

ახლობლების უბედურების სათავეა. 

ისტორია 

ოპიუმის შესახებ მონაცემები ჯერ კიდევ ძველი წელთაღრიცხვით IV ათასწლე- 
ულის შუმერული ცივილიზაციის წყაროებში გვხვდება. როგორც დიარეის საწინა- 

აღმდეგო საშუალება იგი გამოიყენებოდა ძველ ეგვიპტეში, საბერძნეთსა და არაბეთში. 
ყაყაჩოს წვენის ძილისმომგვრელი თვისება მოხსენიებულია ანტიკური ხანის მწერალთა 
– ჰომეროსის, ჰეროდოტეს, ვირგილიუსის, ოვიდიუსის ნაწარმოებებში. ჰიპოკრატე 

ფართოდ იყენებდა ოპიუმს სხვადასხვა სნეულებათა, მათ შორის ასთმის, ხველების, 
შაკიკის, ეპილეფსიის სამკურნალოდ. ძველი ბერძნები მას რეკრეაციული მიზნითაც 
ხმარობდნენ – იყენებდნენ ნამცხვრების, ტკბილეულის, სასმელების მოსამზადებლად. 
სამხრეთ პხიაში ოპიუმის მიღების წესების შეტანას ალექსანდრე მაკედონელის ჯარის- 
კაცებს უკავშირებენ. შემდგომში ოპიუმი მთელ სამხრეთ-აღმოსავლეთ პხიაში გავრცელ- 

და, სადაც ოპიოფაგია ამ ნივთიერების მოწევის ჩვეულებით შეიცვალა. ოპიომანია, 
ჰაშიშის მოხმარებასთან ერთად, პხიელ ხალსთა ნარკოტიზაციის ყველახე პოპულარულ 

და ტრადიციულად დაშვებულ ფორმად იქცა. XIX საუკუნეში ჩინეთში ოპიუმის გამო- 
ყენებამ იმდენად მასობრივ და სახიფათო მასშტაბებს მიაღწია, რომ 1906 წელს კანონით 

აიკრძალა მისი კულტივირება და მოხმარება. 
ევროპულ მედიცინაში ოპიუმის შემოტანას პარაცელსს მიაწერენ (XVI საუკუნე). 

იგი ყაყაჩოდან დამზადებულ ნაყენს – „ლაუდანუმს“ პანაცეად თვლიდა და იყენებდა 
უძილობის, ტკივილების, სისუსტის, გაღიზიანების, სისხლდენის, ხველისა და დიარეის 
სამკურნალოდ. ევროპაში ოპიუმის უდიდესი რაოდენობა ახლო აღმოსავლეთიდან და 

ახიიდან შემოდიოდა და დასავლეთსა და აღმოსავლეთს შორის ვაჭრობის მნიშვნელოვან 

ობიექტს წარმოადგენდა. (იპიუმზე კონტროლი 1839 და 1856 წლების ჩინეთის ე.წ. „ოპი- 
უმის ომების“ ცენტრალურ მიხეხადაც კი იქცა. მიუხედავად ამისა, მისი მავნედ მოხმა- 
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რება ევროპასა და ამერიკაში სოციალურად სახიფათო დონეს არ აღწევდა, ოპიოფაგია 
და ოპიუმის მოწევა მხოლოდ აღმოსავლეთის ქვეყნების პრობლემად განიხილებოდა. 

XIX საუკუნეში სამმა მოვლენამ – ოპიუმიდან მორფიუმის გამოყოფამ, ინექცი- 
ებისათვის შპრიცის გამოგონებამ და ჰეროინის სინთქხმა, მნიშვნელოვანი როლი ითამაშა 
ოპიომანიის გავრცელებაში. ერთერთი პირველი ოპიოიდებზე დამოკიდებულთაგანნი 

მაღალი სპზოგადოების მანდილოსნები აღმოჩნდნენ, რომელთაც დასამშვიდებლად და 
საძილედ ხშირად ეძლეოდათ ყაყაჩოს პრეპარატები. იმ პერიოდში ევროპასა და აშშ-ში 
ოპიოიდების დანიშვნა და შეძენა ისევე უპრობლემო იყო, როგორც დღეს ასპირინისა. 
ოპიოიდების სამედიცინო მიზნებით უსისტემო გამოყენებას ბოლო მოელო XX საუკუნის 

დასაწყისში, როდესაც ეს პრეპარატები მკაცრ კონტროლს დაუქვემდებარეს. ამ პერი- 
ოდიდან იწყება მათი არალეგალურად გავრცელების ისტორია. 

ფარმაცევტული ინდუსტრიის, ტრანსპორტისა და ვაჭრობის აღხევებამ ხელი 
შეუწყო ოპიოიდების ფართო წარმოებასა და გავრცელებას. დღეს მსოფლიოში მათი 

არალეგალური ვაჭრობა შავი ბიზნესის ერთერთ ძირითად ობიექტად გვევლინება. 

ამჟამად, ოპიოიდების მავნედ მოხმარება, მის მიერ გამოწვეული მავნე შედეგების გამო, 
მსოფლიო სახოგადოების უმწვავეს პრობლემას წარმოადგენს. 

ფარმაკოლოგია 
ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის განმარტებით, „ოპიოიდი“ ზოგადი ტერ- 

მინია, რომელიც გამოიყენება საძილე ყაყაჩოდან მიღებული ალკალოიდების, მათი 
სინთქნური ანალოგებისა და ორგანიზმში ენდოგენურად წარმოქმნილ იმ ნივთიერებათა 
დასახასიათებლად, რომლებიც ურთიერთქმედებენ ტვინის ერთსა და იმავე სპეციფიკურ 
რეცეპტორებთან და გააჩნიათ ანალგქხიისა და ეიფორიის გამოწვევის უნარი. ოპიატები 
კი ეწოდებათ უშუალოდ საძილე ყაყაჩოდან მიღებულ ალკალოიდებს, რომელთაც 
გააჩნიათ უნარი გამოიწვიონ ანალგქხია, ეიფორია, ხოლო დიდ დოზებში სტუპორი, 

კომა და სუნთქვის დათრგუნვა. 
ოპიუმი ნატურალურად მიიღება საძილე ანუ ოპიუმის ყაყაჩოდან (ჩგიმV6 | 

სიოიIწსთ). ეს მცენარე მსოფლიოს მრავალ ადგილას, მათ შორის, საქართველოშიც 

ხარობს. მორფიუმის უდიდესი შემცველობის გამო საუკეთესოდ მიჩნეულია ბალკანური 

და მცირებზიური ყაყაჩო. ოპიუმის მისაღებად, ყვავილის ფურცლების დაცვენის შემდეგ, 
მცენარის სათესლე კოლოფებზე კეთდება დანასერები, საიდანაც თეთრი, ლატექსისე- 
ბური წვენი გამოედინება, რომელიც ჰაერზე მუქ ყავისფერ შეფერილობას ღებულობს. 
სწორედ ეს მოყავისფრო-მოშავო მასა წარმოადგენს ნედლ ოპიუმს (ბერძნ. იი!იი – 
ყაყაჩოს წვენი). ოპიატების გარკვეული რაოდენობის მიღება შესაძლოა მცენარის 

გამხმარი თავებისა და დაქუცმაცებული ღეროებისაგან, რასაც ყაყაჩოს ნამჯას, ჟარ- 

გონზე „კოკნარს“ უწოდებენ. 
დაუმუშავებელი ოპიუმი მრავალ ინგრედიენტს შეიცავს. მისი წონის 75%-ს 

ბიოლოგიურად ნაკლებად აქტიური ნივთიერებები შეადგენს. დარჩენილი მასა წარ- 

მოადგენს 25-მდე განსხვავებული ალკალოიდის ნარევს. მათგან უმნიშვნელოვანესია 
მორფიუმი, კოდეინი, ტებაინი, ნარკოტინი, პაპავერინი. ქიმიური სტრუქტურის მიხედ- 
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ვით ოპიუმის ალკალოიდების ერთი ნაწილი ფენანტრენის წარმოებულებს განეკუთვნება, 
მეორე კი – იხოქინოლინისას. ფენანტრენის წარმოებულთათვის (მორფიუმი, კოდეინი) 
ძირითადად დამახასიათებელია ცნს-ზე ზემოქმედება, ხოლო იზხოქინოლინის რიგის 
ალკალოიდებისათვის (პაპავერინი) – პირდაპირი სპახმოლიხური მოქმედება გლუვ 

კუნთებზე. 
მორფიუმი (ბერძნულ მითოლოგიაში ძილის ღვთაების, „მორფეუსის“ სახელის 

მიხედვით) ძირითადი ტკივილგამაყუჩებელი და ეიფორიის მომგვრელი ნივთიერებაა, 
რომელიც ოპიუმიდან მიიღება და მისი დაუმუშავებელი ხსნარის 3-23%-ს, საშუალოდ 
10%-ს შეადგენს. კოდეინი სტრუქტურულად ახლოს არის მორფიუმთან, მაგრამ მასთან 

შედარებით, გაცილებით ნაკლები ნარკოტიკული პოტენციალი გააჩნია. იგი ოპიუმის 

ექსტრაქტის დაახლოებით 0,3-2%-ს შეადგენს. არსებობს ოპიუმის გაწმენდილი პრე- 
პარატები, როგორიც არის, მაგალითად, ომნოპონი, რომელიც ოპიუმის ალკალოიდების 

ნარევისგან შედგება. 

M-–C.M M–-CM 

(ა (XI 
მორფიუმი კოდეინი 

  

0 ) 2 CI „CI 
II 

CI-CI-C-C-C-C+- M_ 
! CM. 

C) 
მეტადოჩწი 

  
სურ. M10. ოპიატურ რეცეპტორეშზე მოქმედი ზოგიერთი ნივთიერება 
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მიღების ჭხების მიხედვით, ეგხოგენური ოპიოიდები შესაძლოა დავყოთ ნატურა- 
ლურ, ნახევრადსინთეხურ და სინთეხურ შენაერთებად. ნატურალური ოპიოიდები 
უშუალოდ საძილე ყაყაჩოდან მოიპოვება. ამ ჯგუფში შედის თავად ოპიუმი და მისი 
ალკალოიდები – მორფიუმი, კოდეინი. ნახევრად სინთქსური ოპიოიდები მიიღება 

ყაყაჩოს პროდუქტებზე მცირედი ქიმიური ზემოქმედებით. ესენია: ჰეროინი (დიაცეტილ- 
მორფინი), ოქსიკოდონი (პერკოდანი), ჰიდრომორფინი (დილაუდიდი) და სხვა სინთე- 
ზური ოპიოიდები სრული ქიმიური სინთქხის შედეგია. მათ შორის ყველპზე გავრცელე- 

ბულია მეტადონი (დოლოფინი), პეტიდინი (მეპერიდინი, დემეროლი), პროპოქსიფენი 

(დარვონი), ფენტანილი, პრომედოლი და სხვა. 
მორფიუმი პირველად გამოყოფილი და ყველპხე კარგად შესწავლილი ოპიო- 

იდია. მისი მოქმედება ეტალონურად არის მიჩნეული, რის გამოც სხვა ოპიოიდების 
ანალგქბიური პოტენციის შეფასება მასთან შედარებით ხორციელდება. ამ თვალსპზ- 
რისით, 3-4მგ მორფიუმი ექვივალენტურია 1 -2მგ ჰეროინისა, 0,5მგ დილაუდიდის, 20მგ 
მეპერიდინისა და 30მგ კოდეინისა. მორფიუმისა და მეტადონის ტკივილგამაყუჩებელი 
უნარი დაახლოებით თანაფარდია, თუმცა ეს უკანასკნელი იწვევს ნაკლებად გამოხატულ 

ეიფორიულ ეფექტს. 
ოპიოიდებს, ძვირფას სამკურნალო თვისებებთან ერთად, გააჩნიათ დამოკიდე- 

ბულების ჩემოყალიბების უნარი, რაც მნიშვნელოვნად ზღუდავს მათ გამოყენებას. ამ 
პრობლემის გადაწყვეტის მიხნით სინთეხირებულ იქნა აგონისტ-ანტაგონისტური 
მოქმედების ოპიოიდები, რომელთაც ძლიერი ანალგქზიური ეფექტის თანაობისას ნაკ- 
ლებად ექნებოდათ გამოხატული დამოკიდებულების გამოწვევის უნარი. მსგავს 
პრეპარატებს მიეკუთვნება პენტაზოცინი, ბუპრენორფინი, ბუტორფანოლი, ნალბუ- 
ფინი, ნალორფინი. აგონისტ-ანტაგონისტები ნაკლებად იწვევენ დამოკიდებულებას და 
ნაკლებად თრგუნავენ სუნთქვას წმინდა აგონისტებთან შედარებით. მაგრამ ზოგიერთი 
მათგანის (პენტახოცინი, ბუტორფანოლი, ნალბუფინი) ანალგეხიური ეფექტი არ აღწევს 
სასურველს. ამასთან, მათ შესაძლოა გამოიწვიონ ფსიქიკური აღჭმზნება, ხოლო დიდი 

რაოდენობით და განსაკუთრებით სხვა ფსიქოტროპულ ნივთიერებებთან კომბინაციაში 
„გამოყენებისას, შესაძლოა დამოკიდებულებისა და მძიმე გართულებების ჩამოყალიბების 
მიხქნი გახდნენ. 

მოქმედების მექანიზმი 
კარგა ხნის მანძილზე არსებობდა მოსაზრება, რომ ორგანიზმში ოპიოიდების 

აგრერიგად მძლავრი მოქმედება განპირობებული უნდა ყოფილიყო ტვინის გარკვეულ 
არეებში არსებულ სპეციფიკურ რეცეპტორებთან მათი ურთიერთქმედებით. ამ ვარა- 
უდიდან გამომდინარეობდა დასკვნა, რომ თუკი არსებობდა ენდოგენური ოპიოიდური 

რეცეპტორები, უნდა არსებულიყო ენდოგენური ლიგანდებიც, რომლებიც მოახდენდნენ 
მათთან ბმას. და აი, 1975 წელს აღმოჩენილ იქნა პირველი ენდოგენური ოპიოიდი ენკე- 
ფალინი, რასაც მოჰყვა ენდორფინისა და დინორფინის იდენტიფიცირება. ამჟამად 

ოპიოიდური აქტივობის მქონე ოცამდე ენდოგენური პეპტიდი, რომლებიც 
მოქმედებენ სხეულის სხვადასხვა ნაწილში, თუმცა მათი ძირითადი სამიზნე ცნს-ია. 
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მათი ერთერთი ძირითადი ფუნქციაა ტკივილის შეგრძნების რეგულირება. ისინი, აგრეთვე, 
მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ გუნებ-განწყობის ცვლილებაში, სხვა ნივთიერებათა 
მოქმედების მედიაციაში, ფსიქოზური რეაქციების წარმოშობაში. 

ენდოგენური და ეგხოგენური ოპიოიდების სხვადასხვა ეფექტი ხორციელდება 
მათი ზემოქმედებით ნერვულ სისტემასა და გასტროინტესტინალურ ტრაქტში ლოკალი- 
ზებულ ოპიოიდურ რეცეპტორებზე. ცნს-ში ოპიოიდური რეცეპტორების განლაგების 
ძირითადი უბნები შესაძლოა პირობითად ორ ჯგუფად დაიყოს. პირველი – ე.წ. “დამა- 
ჯილდოვებელი სისტემა”: ვენტრა-ტეგმენტალური არე, ი.მCCსოხ6ი§, პრეფრონ- 

ტალური ქერქი და სხვ. რომელშიც ოპიოიდების მოქმედება განაპირობებს დოფამინის 
გამოთავისუფლების სტიმულაციას. ეს სისტემა წამყვან როლს თამაშობს ოპიოიდები- 

სადმი ფსიქიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბებაში. მეორე ძირითადი სისტემა, 

რომელზეც ზემოქმედებენ ოპიოიდები, არის ტკივილის რეგულირებაში მონაწილე ნეი- 
რონული მზა – თალამუსი, ტვინის ღერო, ზურგის ტვინი და სხვ. 

ამჟამად ცნობილია ოპიოიდური რეცეპტორების რამდენიმე ტიპი. ოთხი მათგა- 
ნის ფუნქცია შედარებით უკეთ არის გამოკვლეული. M-რეცეპტორებთან დაკავშირე- 

ბულია ოპიოიდების ისეთი ეფექტები, როგორიცაა ანალგეხია, ეიფორია, სუნთქვის 
დათრგუნვა, მიოზი, დამოკიდებულების წარმოშობა. როგორც ჩანს, არსებობს M-რეცეპ- 

ტორების 2 ქვეტიპი. ვარაუდობენ, რომ (| ქვეტიპი განაპირობებს ანალგქნიურ ეფექტსა 
და ეიფორიას, ხოლო #2 – სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვას. X რეცეპტორები ასოცი- 
რებულია სპინალურ ანალგქხიასთან, მიოზსა და სედაციასთან. ლიმბურ სისტემაში 

განლაგებული C-რეცეპტორები დაკავშირებულია პალუცინაციებსა და სხვა ფსიქო- 
ტომიმეტურ ეფექტებთან, ისინი შესაძლოა მონაწილეობენ ეიფორიის მედიაციაშიც. 

ზ-რეცეპტორები ხასიათდებიან კარდიოვასკულარული აქტივობით და ასევე მონაწი- 

ლეობენ ანალგქსიის პროცესში. 
სწორედ ამ სხვადასხვა რეცეპტორებზე ზემოქმედება განაპირობებს ოპიოიდთა 

ეფექტების ფართო სპექტრს. მაგალითად, ანალგქნიაში ძირითადად ჩართულია თავისა 

და ზურგის ტვინში განლაგებული (I და X რეცეპტორები. სუნთქვის დათრგუნვას ოპიოი- 
დები ახორციელებენ ტვინის ღეროს სუნთქვის ცენტრში განლაგებულ I რეცეპტორებზე 
ზემოქმედებით. გასათვალისწინებელია, რომ სწორედ სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვაა 

სიკვდილის უხშირესი მიხქხი ამ ნივთიერებებით ინტოქსიკაციის დროს. ოპიოიდები, 

განსაკუთრებით კი კოდეინი, თრგუნავენ ტვინის ღეროში მოთავსებულ „ხველის ცენტრს“, 
იქ არსებულ ოპიოიდურ რეცეპტორებზე მოქმედების გხით. I და X რეცეპტორების 

აგონისტები ურთიერთქმედებენ რა ოფთალმიკური კონტროლის ცენტრზე, იწვევენ 

გუგის კონსტრიქციას – მიოზს, რაც ამ პრეპარატებით თრობის ერთერთი დამახასიათე- 

ბელი ნიშანია. ოპიოიდური ნარკოტიკები ასტიმულირებენ ტვინში ტრიგერული ზონის 

ქემორეცეპტორებს, რაც იწვევს მათთვის დამახასიათებელი გვერდითი ეფექტების – 

გულისრევისა და ღებინების წარმოშობას, გასტროინტესტინალური ტრაქტის ოპიოიდურ 
რეცეპტორებზე მოქმედება აქვეითებს ნაწლავების პერისტალტიკას და ერთდროულად 
ზრდის გლუვი კუნთების ტონუსს, რაც იწვევს ყაბზობას, ნაღველის, პანკრეასისა და 
ნაწლავების სეკრეციის დაქვეითებას. 
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რეცეპტორებზე, მათ შორის ოპიატურზე, მოქმედების სპეციფიკის მიხედვით 

ნივთიერებები იყოფა სამ ჯგუფად: 
აგონისტებად იწოდებიან ნივთიერებები, რომლებიც ახდენენ რა ბმას რეცეპტო- 

რებთან, იწვევენ მათ აქტივაციას. მაგალითად, მორფინი და ჩ-ენდორფინი წარმოად- 
გენენ I-რეცეპტორების აგონისტებს, ხოლო დინორფინი X-რეცეპტორის აგონისტს. 

ანტაგონისტები წარმოადგენენ ნივთიერებებს, რომლებიც იკავებენ რეცეპტო- 
რებს, მაგრამ არ ააქტივებენ მათ და. ახდენენ სხვა ნივთიერებების ამ რეცეპტორებთან 
ბმის ბლოკირებას. სუფთა ნარკოტიკული ანტაგონისტებია ნალოქსონი და ნალტრექ- 

სონი. ისინი კონკურენტულად იკავებენ და აბლოკირებენ ფაქტიურად ყველა ოპიოიდურ 
რეცეპტორს, მაგრამ მათი აფინიტეტი IL რეცეპტორის მიმართ დაახლოებით 10-ჯერ 
უფრო მაღალია, ვიდრე X-რეცეპტორებისადმი. რითაც აიხსნება ის ფაქტი, რომ ნალოქ- 

სონს გააჩნია აგონისტების ზედოზირებით გამოწვეული სუნთქვის დათრგუნვის მოხსნის 
მძლავრი უნარი, მაშინ, როცა იგი მხოლოდ უმნიშვნელოდ ამცირებს ანალგქზიურ 
ეფექტს, განპირობებულს სპინალურ რქებში X-რეცეპტორების სტიმულირებით. 

  ოპიოიდების კლასიფიკაცია ოპიოიდურ რეცეპტორებზე 
მოქმედების ტიპის მიხედვით 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

აგონისტები აგონისტ- ანტაგონისტები 

ანტაგონისტები 

მორფიუმი ნალბუფინი (ნუბაინი) | ნალოქსონი (ნარკანი) 

· ჰეროინი ბუტორფანოლი ხალტრექსონი 

8 (სტადოლი, (ტრექსანი, რევია) 
ლ მორადოლი) 
49 მეტადონი პენტაზოცინი 
8 | დოლოფინი) (თალვინი,ლექსირი) 
წ მეპერიდინი ბუპრენორფინი 

2 (დემეროლი) (ბუპრენექსი, 
რ სუბუტექსი,ნორფინი) 

% ფენტანილი 
C სუბლიმაზი) 
ს ოქსიმორფონი 

წუმორფანი) 
ჰიდრომორფინი 

(დილაუდიდი) 

C პროპოქსიფენი 

„ო | (დარეონი) 
5 9 
2-4 ოდეინი ი: | პოდე 
9 M% (მეთილმორფიუმი) 

ოი 
4         
  

ცხრილი M3- ოპიოიდური რეცეპტორების აგონისტები და ანტაგონისტები 
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პარციალური აგონისტები ანუ აგონისტ-ანტაგონისტები ეწოდება ნივთიერე- 

ბებს, რომლებიც იკავებენ რა რეცეპტორებს, შეხღუდულად ააქტივებენ მათ, ამასთან, 
აბლოკირებენ სხვა ნივთიერებების მიერ ამ რეცეპტორთა დაკავებას, ანუ ავლენენ 

როგორც აგონისტურ, ისე ანტაგონისტურ მოქმედებას. აგონისტ-ანტაგონისტური მოქ- 
მედების პრეპარატი შესაძლოა ასტიმულირებდეს ერთი რომელიმე ტიპის რეცეპტორს 

და ამავე დროს აბლოკირებდეს სხვა ტიპისას. მაგალითად, პენტაპხოცინი წარმოადგენს 

X- და C-რეცეპტორების აგონისტს. ამ უკანასკნელზე ზემოქმედება, როგორც ჩანს, განა- 
პირობებს დისფორიასა და ფსიქომიმეტურ ეფექტებს, რაც ზოგჯერ თან ახლავს ამ 
ნივთიერების მიღებას. პენტახოცინი ამავე დროს ხასიათდება #-რეცეპტორებისადმი 

სუსტი ანტაგონისტური ზემოქმედებით, რის გამოც იგი ნაკლებად იწვევს სუნთქვის 
დათრგუნვასა და ფიხიკურ დამოკიდებულებას. მაგრამ, სამწუხაროდ, იგივე მიზეზი 
ახდენს მისი ანალგეხიური ეფექტის შეხღუდვას. მორფინზე ან ჰეროინზე დამოკიდებულ 
პირებ-ში პენტახოცინი მხოლოდ მცირედ ანაცვლებს სუფთა აგონისტების მოქმედებას, 

რის გამოც დამოკიდებულ პირს, მიუხედავად მისი მიღებისა, შესაძლოა განუვითარდეს 
აღკვეთის სინდრომის ნიშნები. აგონისტ-ანტაგონისტი ბუპრენორფინი წარმოადგენს 

M#-რეცეპტორების ნაწილობრივ აგონისტსა და M«-რეცეპტორების ბლოკატორს. ეს ნივ- 
თიერება ძლიერად ებმის M-რეცეპტორებს და ხანგრძლივად მოქმედებს მათხე. აღნიშ- 

ნული ფენომენი ხელს უშლის საჭიროების შემთხვევაში ნალოქსონის მიერ ბუპრენორ- 
ფინის ეფექტების მოხსნას. 

სწინებელია, რომ თუმცა ოპიოიდებზე დამოკიდებული პირები. ნაკლე- 
ბად არიან განწყობილნი აგონისტ-ანტაგონისტების ხანგრძლივი მოხმარებისადმი, ადვი- 

ლად ხელმისაწვდომ პირობებში შესაძლოა განვითარდეს მათი მავნედ მოხმარება, რაც 
ზრდის პოლინარკოტიზმისა და მასთან დაკავშირებული გართულებების რისკს. მაგალი– 
თად, 80-იან წლებში აშშ-ში გავრცელდა პენტაზოცინისა და ანტიჰისტამინური პრე- 
პარატების ერთდროული გამოყენება, რამაც მომხმარებლებში გამოიწვია ისეთი მძიმე 
შედეგები, როგორიც არის გულყრები, ფსიქოზები და სხვ. მსგავსი პრეცედენტი აღინიშნა 

საქართველოში 1995-96 წლებში, როდესაც ტრამადოლის (შერეული მოქმედების მექა- 
ნიხმის მქონე ანალგეტიკი – ზემოქმედებს, როგორც ოპიოიდურ რეცეპტორებზე, ისე 

ტკივილის იმპულსების გატარებაში მონაწილე მონოამინერგულ გზებზე) უკონტროლო 
გაცემა მისი ფართო მავნედ მოხმარებისა და პოლინარკოტიზმის მიზხქნი გახდა. 

ოპიოიდ-ოპიოიდური რეცეპტორის მუშაობის პრინციპი ძალზე რთული და ჯე- 
რაც ბოლომდე შეუცნობელია. ამასთან, სხვადასხვა ტიპის ოპიოიდური რეცეპტორის 

მუშაობის მექანიზმი არაერთგვაროვანია. მაგალითად, IM და მ-რეცეპტორები აინჰიბი- 

რებენ ადენილატციკლაზას და ააქტივებენ კალიუმის არხებს, რაც იწვევს კალიუმის 

უჯრედში შედინებას. «-რეცეპტორები კი აინჰიბირებენ პოტენციალდამოკიდებული 

კალიუმის არხების გახსნას. 
ტოლერანტობისა და დამოკიდებულების ჩამოყალიბების მექანიხმები წარმო- 

ადგენს ჭეშმარიტ უჯრედულ ადაპტაციურ რეაქციას, რომელიც განპირობებულია 
ცვლილებებით მეორადი მესენჯერების სიტემაში. როგორც ცნობილია, რეცეპტორში 
არსებული C-პროტეინი უკავშირდება უჯრედგარე ოპიოიდებს და უხრუნველყოფს მათ 
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უჯრედშიდა აქტივობას. ოპიოიდები ახდენენ უჯრედული მემბრანის ადენილატ- 

ციკლახას ინჰიბირებას, რაც იწვევს ცამფ-ის პროდუქციის დაქვეითებას. ამ ეფექტის 
კომპენსაციის მიხნით უჯრედი ახდენს ფერმენტის დამატებითი პორციების სინთქსს. 

შედეგად, ფერმენტის უფ- 
რო მაღალი კონცენტრაცია 
მოითხოვს ოპიოიდის მეტ 
რაოდენობას ისეთივე ინ- 

  
ჰიბიტორული ეფექტის მი- ატუ ჩ სერ ამ 
საღებად. ეს ფენომენი შე- იშ 9 : დ 
ესაბამება ტოლერანტობის ი ტოლერანტობა 
  

ჩამოყალიბებას. თუკი შემ- 

დგომ შეწყდება უჯრედზე 
ოპიოიდის ზეგავლენა (აღ- 
კვეთის პროცესი), ადენი- 

ლატციკლაზას აქტივობა 
იქნება გაცილებით მაღა- 

ლი, ვიდრე ნორმაში. ამ 

ფერმენტის მრავალმხრივი 

  

მოქმედება უჯრედულ მე- C. ოპიატი ნარკოტიკის აღკვეთა 
ტაბოლიზმზე განაპირო- ლ რეცეპტორი 

ბებს უჯრედული მეტაბო- რფ) აქტიური ფერმენტი 
ლური ბალანსისა და ცხო- 88 ინაქტივირებული ფერმენტი 

ველმყოფელობის დარ- · ე 
ღვევას. ჰომეოსტაზის აღ- სურ.M11 ოპიოიდებისადმი ტოლერანტობისა და 

დამოციდებულების ჩამოყალიბების მექანიზმი 
სადგენად უჯრედს უკვე 
ესაჭიროება ოპიოიდების, როგორც უჯრედული ინჰიბიტორების, ზემოქმედება ე.ი. 

თავად უჯრედი ხდება წამალდამოკიდებული. 

აბსორბცია, მეტაბოლიზმი 
ოპიოიდების მიღება ორგანიზმში შესაძლოა გასტროინტესტინალური, პარენტე- 

რალური და ინჰალაციური ჭხით. სხვა გხებთან შედარებით, გასტროინტესტინალური 

ტრაქტიდან მათი აბსორბცია უფრო ნელა, უთანაბროდ და არასრულად მიმდინარეობს. 

პერორალურად მიღებული ოპიოიდური ნარკოტიკები კუჭის ლიპიდურ შრეში ცუდად 

იხსნება და მხოლოდ მცირე ოდენობით შეიწოვება სისხლის ნაკადში. ამ ნივთიერებათა 

ძირითადი ნაწილის შეწოვა ნაწლავებში ხორციელდება. პერორალურად მიღებისას სისხლ- 
ში წამლის კონცენტრაცია დაახლოებით ორჯერ ნაკლებია, ვიდრე იმავე დოზის პარენტე- 
რალურად მიღებისას. ამავე დროს, საჭმლის მომნელებელი ტრაქტიდან წამალი სისხლში 
ნელ-ნელა შეიწოვება, შესაბამისად, მისი მეტაბოლიზმიც ნელი ტემპით მიმდინარეობს, 

რაც განაპირობებს ორგანიხმზე ნარკოტიკის შედარებით ხანგრძლივ მოქმედებას. 

I62



როგორც აღმოსავლური კულტურების გამოცდილებიდან კარგად არის ცნობილი, 
ოპიოიდების მიღება შესაძლებელია ინჰალაციური ჭსით – წამლის ფხვნილის ან ნედლი 
ოპიუმის დაწვის შედეგად მიღებული კვამლის შესუნთქვის საშუალებით. ამ შემთხვევაში 
ნარკოტიკის აბსორბცია ფილტვებიდან სწრაფად და სრულად ხორციელდება. ფაქტობ- 

რივად, ამგვარად მიღებული წამლის მოქმედების დაწყების სისწრაფე არ ჩამოუვარდება 
ინტრავენურად მიღებულისას. 

პარენტერალურად ოპიოიდების მიღება შესაძლოა კუნთში, კანქვეშ და ინტრა- 
ვენურად მათი ინექციის საშუალებით. არასამედიცინო პირობებში განსაკუთრებით 
გავრცელებულია მათი ინტრავენური მოხმარება. ამგვარად მიღებული ოპიოიდების 
კონცენტრაცია ტვინში მნიშვნელოვან დონეს მცირე დროში აღწევს, რომლის ხან- 

გრძლივობა სხვადასხვა პრეპარატისათვის რამდენიმე წამიდან წუთებამდე გრძელდება. 
გასათვალისწინებელია, რომ ცხიმში ხსნადი ოპიოიდები უფრო სწრაფად და სრულად 

გადიან ჰემატოენცეფალურ ბარიერს წყალში ხსნად (ცხიმში უხსნად) ოპიოიდებთან 

შედარებით. მაგალითად, მორფიუმი სისხლში შედარებით ცხიმში უხსნად ფორმაში 
არსებობს, რის გამოც მისი მხოლოდ მცირე ნაწილი (20%) აღწევს ტვინს. ამის საწინა- 
აღმდეგოდ, მაღალი ლიპოფილობის მქონე ნარკოტიკები, მაგალითად, ჰეროინი და ფენ- 

ტანილი, ძალხე სწრაფად და დიდი რაოდენობით გადიან ჰემატოენცეფალურ ბარიერს, 
რაც განაპირობებს ჰეროინის ინექციით მიღებული „მოზღვავების“ გაცილებით ძლიერ 

ინტენსივობას მორფინთან შედარებით. იგივე მიზქნით, ანესთქსიურ პრაქტიკაში მოხ- 
მარებადი ხანმოკლე მოქმედების ნარკოტიკი ფენტანილი, რომელიც ჰეროინზე კიდევ 
უფრო ძლიერი პოტენციით ხასიათდება, არასამედიცინო მიზნით გამოყენებისას არა- 
ერთხელ გამხდარა ფატალური შედეგის მიზქნი სუნთქვის სწრაფი დათრგუნვის გამო. 

ოპიოიდების მეტაბოლიზმი ღვიძლში მიმდინარეობს. მეტაბოლიტები გამოიყო- 
ფა შარდისა და ნაღველის საშუალებით. კოდეინისა და ჰეროინის ნაწილი ორგანიხმში 

მორფიუმად გარდაიქმნება, რომელიც შემდგომ ინაქტივაციას ექვემდებარება. ამდენად, 
კოდეინისა და ჰეროინის მიღებისას, შარდის ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური ანალიზის დროს 
შესაძლოა მორფიუმიც გამოვლინდეს, მაშინ, როცა პიროვნების მიერ მორფიუმის 
მიღებას ადგილი არ ჰქონია. ადამიანთა დაახლოებით 10%-ს არ გააჩნია კოდეინის 

მორფიუმად გადამყვანი ღვიძლის მიკროსომალური ფერმენტი, რაც მათხე კოდეინის 
ნაკლებ მაეიფორიზირებელ და ანალგეზიურ ეფექტს განაპირობებს. ოპიოიდების 

უმრავლესობის მეტაბოლიზმი საკმაოდ სწრაფად, 4-5 საათში მიმდინარეობს, რაც 

ზოგჯერ დამოკიდებულ პირებს დღის მანძილზე წამლის რამდენჯერმე მიღებას 
აიძულებს. მოხმარებული ოპიოიდების დოზის 90%-მდე პირველ 24-საათში ექსკრე- 

ტირდება (მეტადონისა და მისებრ ხანგრძლივად მოქმედი ოპიოიდების გამოკლებით), 
თუმცა შარდში მეტაბოლიტების აღმოჩენა შესაძლებელია ნარკოტიკების მიღებიდან 

2-4 დღის განმავლობაში. 
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სამედიცინო გამოყენება 
დღევანდელ მედიცინაში ოპიოიდებს მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია. მათი 

უპირველესი დანიშნულება ტკივილთან ბრძოლაა, რის გამოც მათ ნარკოტიკულ ანალ- 
გეტიკებსაც უწოდებენ. მიუხედავად მკვლევართა ინტენსიური მცდელობისა, ჯერ- 
ჯერობით ვერ მოხერხდა ნარკოტიკულ ანალგეტიკთა, როგორც ყველაზე მძლავრ 

ტკივილგამაყუჩებელ საშუალებათა, სხვა ნივთიერებებით ჩანაცვლება. 

ოპიოიდები აგრეთვე ეფექტურია, როგორც ხველისა და დიარეის სამკურნალო 

პრეპარატები. წარსულში ხველის საწინააღმდეგოდ განსაკუთრებით ფართოდ გამო- 
იყენებოდა კოდეინი. მაგრამ, უკანასკნელ ხანებში მან ადგილი დაუთმო სხვა ახალ, 
სინთეზურ, ხველის დამთრგუნველ არანარკოტიკულ საშუალებებს, მაგალითად, 
დექსტრომეტორფანს, რომელსაც დამოკიდებულების გამოწვევის უნარი ფაქტიურად 

არ გააჩნია. დიარეის საწინააღმდეგოდ იხმარება ლოპერამიდი ანუ იმოდიუმი, რომელიც 

მოქმედებს რა გასტროინტესტინალურ ტრაქტში განლაგებულ ოპიოიდურ რეცეპტორზე, 
იწვევს ნაწლავური პერისტალტიკის დაქვეითებას, ამასთან ფაქტობრივად არ ხასიათდება 
ანალგქბიისა და ეიფორიის წარმოქმნის უნარით, რაც უსაფრთხოს ხდის მის დანიშვნას. 

როგორც სახელწოდება „ნარკოტიკი“ მიგვანიშნებს, ოპიოიდებს ძალუძთ ძილის 

გამოწვევა, მაგრამ ისინი საძილედ იშვიათად გამოიყენება, ეიფორიისა და დამოკიდებუ- 
ლების განვითარების საფრთხის თავიდან ასაცილებლად, მით უმეტეს, როცა არსებობს 

მძლავრი არაოპიოიდური სედაციური და საძილე საშუალებები. ერთადერთი ჩვენება, 
როდესაც გამართლებულია ოპიოიდების ძილის მომგვრელი მიხნით დანიშვნა, არის 

უძილობისა და ძლიერი ტკივილის თანაარსებობის სიტუაციები, ვინაიდან სხვა სედაციურ- 
საძილე პრეპარატები ავლენენ ნაკლებ დამამშვიდებელ და საძილე მოქმედებას ტკივილის 

ფონზე, ოპიოიდები კი ამგვარ შემთხვევებში განსაკუთრებით ეფექტურია. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 
ნარკოტიკული ეფექტის მიღება შესაძლოა ინტაქტურ ორგანიზმში მორფიუმის 

თერაპიული დოხის შეყვანის საშუალებით. ასეთ შემთხვევაში 5-10მგ მორფიუმის 

ინტრავენური ინექცია იწვევს მდგომარეობათა გამას, რომელიც პირობითად 4 ფახად 
შეიძლება დავყოთ. 

LI ფახა – პრეპარატის მიღებიდან რამდენიმე წამში წელისა და მუცლის არეში 

წარმოიშვება აღმავალი სითბოს ტალღა, სხეულში ჩნდება მსუბუქი „ჰაეროვანი მოლა- 

მუნების“, მოალერსების, ქროლვის შეგრძნება, რასაც ახლავს ინდივიდის მიერ უსახღ- 

ვრო ბედნიერების, ნეტარების, სიმსუბუქის, ფრენის, “აწევის” განცდა. ცნობიერება 

ვიწროვდება, ახროვნება თითქოს ჩერდება, ინდივიდი კონცენტრირებულია მხოლოდ 

შეგრძნებაზე. ოპიუმის მომხმარებლები ამ მდგომარეობას შეუდარებლად სასიამოვნოდ 

მიიჩნევენ და ძალზე ინტენსიურ და გახანგრძლივებულ ორგჯზმთან ავლებენ პარალელს. 
ამ შეგრძნებებს თან ახლავს სახის პიპერემია, მიოზი, პირის სიმშრალე, ქავილის შეგრძნება 
ცხვირის წვერის, ნიკაპისა და შუბლის მიდამოში. ამ მდგომარეობას, რომელიც დაახლო- 

ებით 5 წთ-მდე გრძელდება, ჩვენ „მოზღვავება“ ვუწოდეთ. ნარკომანები ჟარგონზე მას, 
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როგორც „პრიხოდს“, „იIწი“, „II5ჩ” მოიხსენიებენ. ოპიოიდების პერორალური ან ინტრა- 

მუსკულარული გზით მიღებისას ეს ფახა ფაქტობრივად არ ვლინდება. 
გარკვეული სპეციფიკურობა ახასიათებს კოდეინით თრობას. მისი ინტრავე- 

ნურად შეყვანისას მოზღვავება ნაკლებად ინტენსიური, მაგრამ უფრო ხანგრძლივია. მას 
ახლავს სახისა და ტორსის გამოხატული ჰიპერემია, სახის შეშუპება, სახის, კისრის, 
ყურისუკანა არეების, მკერდისა და ზურგის ძლიერი ქავილი, რომელიც ნარკოტიკის 

მოქმედების შემდეგ ფახაშიც გრძელდება. 
II ფახა – საკუთრივ ეიფორიის ფახაა. მას ნარკოტიკების მომხმარებლები 

„კაიფს“ უწოდებენ და ახასიათებენ როგორც ნირვანის მაგვარ მდგომარეობას. იგი 

ვლინდება სიმშვიდის, უდარდელობის, ზანტი კმაყოფილების, გულარხეინი განცხრომის 
განცდით. ინდივიდი მოდუნებულია, კიდურებში აღენიშნება სიმძიმისა და სითბოს 
სასიამოვნო შეგრძნება. იგი არ განიცდის არანაირ მისწრაფებასა და სურვილს, გარდა 

ერთისა, რომ მაქსიმალურად განერიდოს გარეშე გამღიხიანებლებს. ზოგჯერ ადგილი 

აქვს სიხმრის მაგვარ ფანტაზიებს. ეს მდგომარეობა 3-4 საათს გრძელდება. იშვიათად, 
ამ ფახაში, ეიფორიის ნაცვლად შესაძლოა დისფორიული მოვლენები გამოიხატოს. 

კოდეინის ზემოქმედებისას მეორე ფახისთვის დამახასიათებელია ფსიქიკური 
და მოძრაობითი აჭზნება. ინდივიდი გამოცოცხლებულია, ხმამაღლა საუბრობს, 

ჟესტიკულირებს, ადგილზე ვერ ისვენებს, მეტყველება სწრაფია, წაშლილი, ასოციაციები 
აჩქარებული, არათანმიმდევრული. კრიტიკა საკუთარი მდგომარეობის, ქცევისა და 

გამონათქვამების მიმართ დაქვეითებულია. 
III ფაჰხა ეიფორიის ნელ-ნელა განლევით ხასიათდება. ოპიოიდებზე დამოკიდე- 

ბულები ამ ფახას „ტასკას“ უწოდებენ. ამ დროს სედაცია ძლიერდება და ხშირად ძილში 

გადადის. ოპიოიდური ინტოქსიკაციისას ძილი ზედაპირულია და 2-3 საათს გრძელდება. 

ჰოდეინი ძილს არ იწვევს, 
IV ფაზა ყოველთვის არ ვლინდება. იგი წარმოადგენს წამლის მოქმედებიდან 

გამოსვლის მდგომარეობას და ახასიათებს ცუდი თვითგრძნობა, თავის ტკივილი, შფოთ- 

ვა, ნაღვლიანობა, თავბრუსხვევა, გულისრევა, ღებინება, თითების, ენისა და ქუთუ- 

თოების მცირე ამპლიტუდიანი ტრემორი. 

ოპიოიდებით ინტოქსიკაციისას სომატო-ვეგეტატური სიმპტომებიდან აღსა- 

ნიშნავია მიოზი, კანის სიფერმკრთალე და სიმშრალე. ზოგჯერ კანი- შესაძლოა იყოს 

ცივი და წებოვანი. დამახასიათებელია ორთოსტატიკული ჰიპოტენზია, ჰიპოთერმია, 
ბრადიკარდია. მყეს-ძვალთა რეფლექსები ნორმალური ან შეცვლილი, ძირითადად დაქ- 

ვეითებულია, მაგრამ შესაძლოა მათი გამოცოცხლებაც. აღსანიშნავია ხველის რეფლექ- 
სის დათრგუნვა, სუნთქვის სიხშირის დაქვეითება, ტკივილის მიმართ რეხისტენტობა 

ოპიოიდებით გამოწვეული ანალგქზიის ფონზე, ნაწლავების მოტორული აქტივობის დაქ- 

ვეითება, ყაბზობა. 
ოპიოიდებით თრობისას საჭიროა დიფერენციალური დიაგნოზის გავლება სხვა 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მიღებით გამოწვეულ მდგომარეობებთან. ჰაშიშით 
მწვავე ინტოქსიკაციისას აღსანიშნავია მიდრიახი, სახისა და სკლერების ჰიპერემია, პულ- 

სისა და წნევის მომატება. ამასთან, თუ კი ოპიოიდებით თრობისას, საჭიროების 
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შემთხვევაში, ინდივიდი ახერხებს ქცევისა და მეტყველების ნორმალიზებას, საშუალო 
და მძიმე ხარისხის ჰაშიშური თრობისას დისიმულაცია ფაქტობრივად შეუძლებელია. 

საძილეებით ინტოქსიკაციისათვის დამახასიათებელია გაფართოებული ან ნორმალური 
ზომის გუგები, კანისა და ლორწოვანის ჰიპერემია, ჰიპერჰიდროზი, დიხართრია, კოორ- 

დინაციის დარღვევა. ინდივიდი ტოვებს ალუოოჰოლით მთვრალის შთაბეჭდილებას. 

დიფერენცირებისათვის მნიშვნელოვან შედეგს იძლევა შარდის ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური 
ანალიზით ოპიოიდების იდენტიფიცირება. 

  

ოპიოიდებით გამოწვეული მწვავე ინტოქსიკაციის ძირითადი ეფექტები 
ინტაქტურ ორგანიზმში 

სისტემა სიმპტომები 

ეიფორია, 

ცნს ანალგეზია, 

სედაცია, 
სუნთქვის დათრგუნვა, 

ხველის რეფლექსის დათრგუნვა, 
გულისრევა, ღებინება 

  

  

  

თვალები მიოზი 

გულ-სისხლძარღვთა პულსის შემცირება, 
სისტემა არტერიული წნევის დაქვეითება. 
საჭმლის მომნელებელი პერისტალტიკის დაქვეითება, 
სისტემა ობსტიპაციური ეფექტი, 

ნაღვლის, პანკრეასისა და ნაწლავთა სეკრეციის 

დაქვეითება 
შარდ-სასქესო სისტემა შარდის გამოყოფის რეფლექსის დაქვეითება, 

შარდსაწვეთისა და შარდის ბუშტის ტონუსის 

მომატება 
ენდოკრინული სისტემა ანტიდიურეზული ჰორმონის, პროლაქტინისა და 

სომატოტროპინის სეკრეციის მატება, 
მალუთეინიზირებელი ჰორმონის სეკრეციის 

დაქვეითება 
რეპროდუქციული სისტემა სპონტანური აბორტი, 

ლიბიდოს დაქვეითება 

ცხრილი M4– ოპიოიდებით გამოწვეული მწვავე ინტოქსიცაციის ძირითადი ნიშნები 
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დამოკიდებულების სინდრომი 

ოპიოიდების მეტ-ნაკლებად რეგულარული მოხმარებისას დამოკიდებულების 
სინდრომი საკმაოდ სწრაფად ყალიბდება. თავდაპირველად ვითარდება ფსიქიკური, 

შემდგომ კი ფიზიკური დამოკიდებულებაც. ამ ნივთიერებათა პირველივე ინექცია, 

როგორც წესი, სასიამოვნო განცდებს იწვევს და მძლავრ შთაბეჭდილებას ახდენს ინდი- 

ვიდზე, თუმცა, ზოგჯერ უსიამოვნო განცდებიც შეიძლება განვითარდეს. ოპიოიდების 

ძლიერი წამახალისებელი ზემოქმედება ფსიქიკური დამოკიდებულების სწრაფ ფორ- 

მირებას განაპირობებს. მისი ჩამოყალიბების ვადები დაკავშირებულია მოხმარებული 

ნარკოტიკის რაობასთან, შეყვანის გზასა და პიროვნების ინდივიდუალურ თავისებუ- 

რებებთან. ჰეროინის მოხმარებისას, დამოკიდებულების პირველი ნიშნების ჩამოყალი- 

ბებისათვის ზოგჯერ საკმარისია 3-5 ინექცია, მორფიუმის მიღებისას 10-15 ინექცია; 

ოპიუმის ნაყენის მოხმარებისას – 2-3 კვირის მანძიღზე, ხოლო კოდეინისათვის – 1-1,5 

თვის განმავლობაში მათი არარეგულარული გამოყენება. 

ოპიოიდების მოხმარებისას დამოკიდებულების ფორმირების ყველაზე სწრაფი 

გხაა მათი ინტრავენური მიღება, შემდგომ ინჰალაციური და პერორალური. დამოკი- 

დებულება განსაკუთრებით ნელა ვითარდება ყოფითი ოპიოფაგიის დროს, რპზეც მიუთი“ 
თებს ზოგიერთი პხიური ქვეყნის ტრადიციული გამოცდილება. ამ ქვეყნებში ოპიუმს 

პერორალურად ღებულობდნენ იშვიათად, ძირითადად გართობის მიხნით დღესასწაუ- 

ლების დროს, ისე რომ ჩვეულებრივ სამუშაო დღეებში არ უჩნდებოდათ ნარკოტიხაცი- 

ისადმი სწრაფვა. ამგვარი მოხმარება შესაძლოა გაგრძელებულიყო წლების მანძილზე 

დამოკიდებულების გამოხატული სიმპტომების წარმოშობის გარეშე. ამჟამად ნარკოტი- 
ზაციის მსგავსი ფორმა იშვიათია და მას პრაქტიკული მნიშვნელობა არ ენიჭება. 

თავდაპირველად ფიზიკური კომპონენტის ჩამოყალიბებამდე დამოკიდებულება 
ძირითიდად ფსიქიკურ ხასიათს ატარებს. ნარკოტიკის აღკვეთის პირობებში სომატო- 

ნევროლოგიური სფეროს ცვლილებები არ ვლინდება, მაგრამ აღმოცენდება ფსიქიკური 
დისკომფორტის განცდა, დაუკმაყოფილებლობის გრძნობა, დაძაბულობა, რაც წარ- 

მოქმნის ოპიოიდის მიღების სურვილს. დაავადების განვითარების ამ ეტაპზე ნარკო- 

ტიკისადმი ლტოლვა არ არის კომპულსიური, ის უფრო ობსესიურ, აკვიატებულ ხასიათს 

ატარებს. ინდივიდს შედარებით ადვილად ძალუძს მისი დათრგუნვა. ამ პერიოდში ზოგი- 

ერთი პიროვნება თვალნათლივ გრძნობს დაავადების შემდგომი განვითარების საფრ- 

თხეს და უარს ამბობს ნარკოტიზაციაზე. 

დაავადების პროგრესირებისას ყალიბდება ფიზიკური დამოკიდებულება ანუ 

მდგომარეობა, როდესაც ინდივიდს აღარ ძალუძს ნორმალური ფუნქციონირება წამლის 

გარეშე, ხოლო წამლის მიღების შეწყვეტისას ვლინდება აღკვეთის სინდრომი. 

ნარკოტიკისადმი ლტოლვა კომპულსურ, დაუძლეველ ხასიათს ღებულობს. ოპიოიდებზე 
დამოკიდებულებისას პათოლოგიური ლტოლვა ძალიან ინტენსიურია. იგი, ფაქტობრი- 
ვად, ინდივიდის მთელ არსებას იპყრობს და განაპირობებს მის ქმედებებს. ის აიძულებს 
პიროვნებას მოიპოვოს ნარკოტიკი, თუნდაც ამისათვის საჭირო გახდეს მორალური და 

სამართებლივი ნორმების გადალახვა. პათოლოგიური ლტოლვა განსაკუთრებით 
ძლიერია აღკვეთის სინდრომის ფარგლებში. 
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ოპიოიდების შედარებით რეგულარული მიღებიდან მოკლე ვადაში ვლინდება 
წამლის ეფექტებისადმი ტოლერანტობა. ტოლერანტობის საფუძველია ორგანიზმის 
უნარი ჰომეოსტახზმის შენარჩუნებისა. ამ პროცესში ჩართულია ორი ძირითადი მექა- 
ნიხმი:1) ოპიოიდების მეტაბოლიზმში მონაწილე ენზიმების ინდუქცია ღვიძლში; 2) ტვი- 
ნის რეცეპტორების ადაპტაცია ამ ნივთიერებათა ქრონიკული ზემოქმედების მიმართ. 
უფრო მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება ამ უკანასკნელ მექანიზმს. 

ტოლერანტობის განვითარების ტემპი განსხვავდება ინდივიდუალური თავისე- 
ბურებების, მიღებული ნარკოტიკის დოხებისა და მიღების სიხშირიდან გამომდინარე. 

ამასთან, იგი არათანაბრად ვლინდება ნარკოტიკის სხვადასხვა ეფექტისადმი. მაგა- 
ლითად, ტოლერანტობის მაღალი დონე აღინიშნება ოპიოიდების ისეთი ეფექტების 
მიმართ, როგორიც არის სუნთქვის დათრგუნვა, ანალგქზია, სედაცია, ეიფორია, გულის- 
რევა. ამავე დროს ტოლერანტობა ფაქტობრივად არ ყალიბდება ისეთი სიმპტომების 
მიმართ, როგორც არის გუგის კონსტრიქცია, პირის სიმშრალე. 

ერთი ოპიოიდის მავნედ მოხმარებისას ვითარდება ჯვარედინი ტოლერანტობა 
ყველა სხვა ნატურალური და სინთქხური ოპიოიდის მიმართ, მაშინაც კი, როდესაც 

ისინი ქიმიურად საკმაოდ განსხვავებული ნივთიერებებია. ამასთან, გასათვალისწინე- 
ბელია, რომ ადგილი არა აქვს ჯვარედინი ტოლერანტობის ჩამოყალიბებას ოპიოიდებსა 
და სედაციურ-საძილე ნივთიერებებს, ალკოჰოლს შორის, ანუ ინდივიდი, რომელსაც 
ჩამოყალიბებული აქვს ტოლერანტობა მორფიუმის მიმართ, ტოლერანტულია ჰეროინის 

მიმართაც, მაგრამ არა ალკოჰოლისა და ბარბიტურატებისადმი. ამდენად, თუკი პიროვ- 
ნება ოპიოიდის ჩვეული დოხის მიღების შემდეგ მოიხმარს ალკოჰოლს, ტრანკვილი- 
ზატორებს ან საძილეებს, მას შესაძლოა განუვითარდეს სუნთქვის დათრგუნვა, რამაც 
მოსალოდნელია გამოიწვიოს კომა და სიკვდილი. როგორც ზოგადი საექიმო პრაქ- 
ტიკიდან არის ცნობილი, ხშირად უეცარი სიკვდილის მიზქნად სწორედ ოპიატებისა და 
სედაციური პრეპარატების ეფექტთა ჯამი გვევლინება. 

ნარკოტიზაციის შეწყვეტის შემთხვევაში ტოლერანტობა ქვეითდება, რაც კარგად 
უწყიან დამოკიდებულმა პირებმა და ხშირად სწორედ ამ მისნით თანხმდებიან მკურნა- 
ლობაზე, რათა სასურველი შეგრძნებები წამლის უფრო დაბალი დოზების მიღებისას 
განიცადონ. 

ნარკოტიზაციის ფონზე დროთა განმავლობაში ადგილი აქვს თრობის სურათის 

შეცვლას. აღარ ვლინდება ოპიოიდების ხველის საწინააღმდეგო ეფექტი, რეგულირდება 
დიურეზი და დეფეკაცია, ქრება ქავილის შეგრძნება, ნორმალიზდება ძილის ხანგრძლი- 

ვობა და სიღრმე. მაგრამ უმთავრესი მნიშვნელობა აქვს იმ ფაქტს, რომ იცვლება თავად 
ნარკოტიკული ეფექტი. უპირველეს ყოვლისა, კლებულობს და შემდგომში საერთოდ 
ქრება მოზღვავების („პრიხოდის“") განცდა. მის აღსადგენად დამოკიდებული პირები 

მთელ რიგ ღონისძიებებს მიმართავენ: ზრდიან წამლის დოზას, ნარკოტიკებს ღებუ- 

ლობენ განმარტოებულად, გარეშე გამღიზიანებლების მინიმიზაციის პირობებში, სით- 
ბოში, აყოლებენ მცირე რაოდენობით ღვინოს. ეს მეთოდები თავდაპირველად იძლევა 

სასურველ შედეგს, შემდგომ კი ისინიც უშედეგო ხდება. იცვლება ნარკოტიკის ზემოქმე- 

დების II ფახაც. სედაციური ეფექტი თანდათანობით სტიმულაციურით იცვლება. ინექ- 

ციამდე მოდუნებული, უძლური ადამიანი ნარკოტიკის მიღების შემდეგ მხნე, გამოცოცხ- 
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ლებული, ხალისიანი, ქმედითუნარიანი ხდება. ემოციური, ფსიქიკური და მოტორული 
პროცესები ძლიერდება, რითაც რამდენადმე მანიაკალურ მდგომარეობას მოგვაგონებს. 
III ფახაში ძილის ეფექტი საერთოდ ქრება. 

უფრო ხანგრძლივი ნარკოტინზაციის ფონზე, როცა თავს იჩენს ორგანიზმის ზო- 

გადი დაუძლურება, ოპიოიდების მოქმედების სურათი კიდევ უფრო იცვლება. ფსიქიკური 
დამოკიდებულების სიმპტომები ფიზიკური დამოკიდებულების სიმპტომებით ითრგუ- 
ნება. ნარკოტიკი არათუ მასტიმულირებელ, არამედ მხოლოდ მატონიზირებელ ეფექტს 

ახდენს. მისი ეიფორიოგენული მოქმედება ქრება. ინტოქსიკაციის გარეშე ავადმყოფი 
ანერგიული და უძლურია. ამ პერიოდში იგი ნარკოტიკს დღეში 3-5-ჯერ ღებულობს, 
თუმცა ადრინდელივით მაღალ დოზებს ვეღარ იტანს. ამ ფონზე, სომატური პრობლე- 
მებით, ხშირი აღკვეთის სინდრომებითა და სოციალური კონფლიქტებით თავმობქზრე- 

ბული ავადმყოფები არც თუ იშვიათად მიდიან ნარკოტიზაციის შეწყვეტის გადაწყვეტი- 
ლებამდე და მიმართავენ სამკურნალო დაწესებულებებს. 

აღკვეთის სინდრომი 
ოპიოიდების რეგულარული მიღების ფონზე სწრაფად ვითარდება აღკვეთის! 

სინდრომი. მისი ჩამოყალიბების ვადას განაპირობებს პრეპარატის რაობა, მიღების 
სიხშირე და დოზები, პიროვნების ინდივიდუალური თავისებურებანი. მაგალითად, 
ინტაქტურ ორგანიზმში მორფიუმის თერაპიული დოზების შეყვანა 2-ჯერ დღეში, 2 
კვირის განმავლობაში ან 4-ჯერ დღეში, 3-4 დღის მანძილზე, იწვევს მცირედ გამოხატულ 
აღკვეთის სინდრომს. მისი სრული გამოვლინებისათვის საჭიროა კიდევ 2-4 კვირის 
ნარკოტიზაცია. ჩვეულებრივ პრაქტიკაში შედარებით რეგულარული ნარკოტიხზაციის 
ფონზე აღკვეთის სინდრომის ჩამოყალიბება საჭიროებს მორფიუმის მოხმარებისას – 
2-3 თვეს, ოპიუმისათვის – 3-4 თვეს, კოდეინისათვის – ნახევარ წელს, ოპიოფაგიისა 

და ოპიუმის მოწევისას რამდენიმე წელიწადს, 
ოპიოდური აღკვეთის სინდრომის სიმძიმე დამოკიდებულია სხვადასხვა ფაქ- 

ტორებხე: 
1. მოხმარებული ოპიოიდის სპეციფიკა – ამ თვალსაზრისით მოქმედებს შემდეგი 

კანონზომიერება: ხანმოკლე მოქმედების პრეპარატები იწვევენ უფრო ინტენსიურ, 
მაგრამ ხანმოკლე აღკვეთის სინდრომს, ხოლო ხანგრძლივად მოქმედი ნივთიერებები – 

პროლონგირებულ, მაგრამ ნაკლებად ძლიერს. ამგვარად, სწრაფად მეტაბოლიხზირებადი 
ოპიოიდები, ისეთი როგორც არის ჰეროინი, იწვევენ უფრო ძლიერ და ხანმოკლე აღკვე- 
თის სინდრომს, ვიდრე ის ოპიოიდები, რომლებიც მჭიდროდ ებმიან რეცეპტორებს 
(ბუპრენორფინი) ან რომლებიც ხანგრძლივად ექსკრეტირდებიან ორგანიზმიდან 

(მეტადონი). 
2. პრეპარატის დღიური დოზა – რაც უფრო დიდია მოხმარებული ნარკოტიკის 

დღიური დოზა, მით უფრო ძლიერია აღკვეთის სინდრომი. 
3. მოხმარების ხანგრძლივობა და რეგულარობა – რაც უფრო ნაკლებად რეგუ- 

ლარულია მოხმარება, მით ნაკლებია აღკვეთის სინდრომის ინტენსივობა. რაც მეტია 
მოხმარების ხანგრძლივობა, მით უფრო ძლიერ არის გამოხატული აღკვეთის სინდრომი. 
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4. ფსიქოლოგიური და ინდივიდუალური ფაქტორები – აღკვეთის სინდრომის 
გამოვლენა უფრო მძაფრია იმ სიტუაციებში, სადაც პაციენტს მისი სიმპტომების მედი- 

კამენტოზური შემსუბუქების მოლოდინი აქვს (მაგ., სამკურნალო დაწესებულებაში, 
სადაც ნარკოტიკი ეგულება), ხოლო იმ პირობებში, სადაც დახმარების ნაკლები იმედია, 

განცდების ინტენსიურობაც კლებულობს – „ლომცა" შედარებით ადვილად გადაიტანება 
ძლიერი შიშის, დაძაბულობის გამომწვევ სიტუაციებში, მაგალითად, პოლიციისაგან 
გაქცევის პროცესში. დიდი მნიშვნელობა აქვს ინდივიდუალურ მგრძნობელობასაც. ასე 

მაგალითად, ზოგიერთი ინდივიდი ყოველი აღკვეთის სინდრომის დროს განსაკუთრებით 
განიცდის აბდომინალურ სპაზმებს, ზოგიერთი კი სახსრების ან კუნთების ტკივილს. დიდი 
მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე პაციენტის პიროვნულ თვისებებს, სტრესთან შებრძო- 
ლების უნარსა და ზოგად ფიხიკურ ჯანმრთელობას. 

ოპიოიდების აღკვეთის სინდრომი პირობითად შეიძლება 5 ფახად დავყოთ: 

| ფახა ვითარდება ნარკოტიკის უკანასკნელი ინექციიდან 8-12 სთ-ში. იგი გამო- 

იხატება ნარკოტიკისადმი ლტოლვით, დაუკმაყოფილებლობის განცდით, დაძაბულო- 
ბით. ვეგეტატური სიმპტომებიდან ვლინდება მიდრიპხზი (გამონაკლისს წარმოადგენს 
პროპოქსიფენი), მთქნარება, ცრემლდენა, რინორეა, ცემინება, პილოერექცია, უმადობა. 

II ფახაში წინამდებარე სიმპტომების კიდევ უფრო გაძლიერების ფონზე ვლინ- 
დება შემცივნებისა და წამოხურების შემაწუხებელი განცდა, ოფლიანობა, დისკომფორ- 

ტისა და დაჭიმულობის შეგრძნება ზურგის კუნთებში, საიდანაც იგი ვრცელდება კიდურებ- 
სა და კისრის კუნთებზე. ზოგჯერ აღინიშნება რკივილი ყბათაშორის სახსრებსა და საღეჭ 
კუნთებში, რომელიც ძლიერდება ჭამის დასაწყისში. შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს მოუს- 
ვენარ ძილს. ეს სიმპტომები კარგად გამოიხატება მეორე დღე-ღამის შუაში (36 სთ). 

III ფახის სიმპტომები მეორე დღე-ღამის ბოლოს წარმოჩინდება. ამ დროს პირ- 

ველი ორი ფახის გამოვლინებათა ინტენსივობა პიკს აღწევს, რასაც ემატება სუბიექ- 
ტურად უმძიმესი სიმპტომები: კუნთების ტკივილი და სპაზმი. განსაკუთრებით გამოხა- 
ტულია ზურგის, კიდურებისა და ზოგჯერ კისრის კუნთების ძლიერი ტკივილი. ისინი 

თითქოს იქაჩება, იჭიმება, ტრიალდება. ზოგჯერ აღინიშნება პერიფერიული კუნთების 

კრუნჩხვები. ავადმყოფი ადგილს ვერ პოულობს, ხან წვება, ხან დგება, საწოლში ტრი- 

ალებს. სიარულის დასაწყისში ტკივილი თითქოს კლებულობს, მაგრამ შემდეგ, კიდევ 
უფრო ძლიერდება. ბარბიტურატების აღკვეთის სინდრომისაგან განსხვავებით, შედარე- 

ბით ნაკლებადაა გამოხატული მსხვილი სახსრების ტკივილი. უფრო დამახასიათებელია 

წვრილი სახსრების ( ტერფის, კოჭ-წვივის, მაჯის) ტკივილი, “"ტეხვის” შეგრძნება. ავადმყოფი 
გაღიზიანებულია, გუნებ-განწყობის ფონი დეპრესიულია, უიმედობისა და უპერსპექ- 

ტივობის განცდით. ნარკოტიკისადმი ლტოლვა დაუძლეველ, კომპულსურ ხასიათს 

ღებულობს. ასეთ დროს ნარკოტიკის მოსაპოვებლად მან შესაძლოა უმძიმესი დანაშაული 
ჩაიდინოს. 

IV ფაზა ვითარდება მე-3 დღე-ღამეს. წინამდებარე სიმპტომების ფონზე ვლინ- 

დება დისპეფსიური მოვლენები: მუცლის ტკივილი ლოკალიზებული ძირითადად ნაწლა- 
ვების საპროექციო არეში, ღებინება, ფაღარათი ტენქზმებით. აღინიშნება ჰიპერტენზია, 

ტაქიკარდია, ჰიპერგლიკემია, სუბფებრილიტეტი, ვენების ძლიერი ქავილი. 
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V ფაზა ვითარდება მე-4-5 დღიდან, როდესაც იწყება ზემოთ აღნიშნული სიმპ- 
ტომების რედუცირება, თუმცა ზოგჯერ პიკმა შესაძლოა რამდენიმე დღეს. გასტანოს. 
სიმპტომები ძირითადად ქრება მათი წარმოქმნის საწინააღმდეგო თანმიმდევრობით. 
ამ პერიოდში დაქვეითებულია სიგარეტის მოწევის სურვილი, აღინიშნება უმადობა, 

შესაძლოა წონაში შესამჩნევი. დაკლება, ზოგჯერ კუნთების ტკივილის შემცირების შემდეგ 
ადგილი აქვს ჰიპერბულიას, რამაც შესაძლოა მეორადად გამოიწვიოს მუცლის არეში 
ტკივილები და დისპეფსიური მოვლენები, დაახლოებით მე-9- 10 დღისათვის მდგო- 
მარეობა შედარებით ნორმალიზდება. 

როგორც წესი, აღკვეთის პირობებში ადგილი აქვს „109005 ითიIი0015“ გამოვლენას და 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          

თანმხლები დაავადებების გააქტივებას, რომელთა ნიშნები ემატება და ამძიმებს აღკვეთის 
სიმპტომებს. 

ოპიოიდების ქრონიკული მოხმარების გარეგნული ნიშნები 

სიმპტომი აღნერილობა 

ნანემსრები ვენების გასწვრივ, განსაკუთრებით იდაყვის ფოსოებძი, ნინამხარზე, 
ხელის დორსალურ ზედაპირზე, ზოგჯერ სხეულის სხვა, ვენური ქსელით 

მდიდარ უბნებში – კისერზე, საზარდულის, ენის, წვივის არეში – აღინიშ- 

ნება ინექციების კვალი. 
ე.ნ. «ტრასები» ანუ აინექციო ნარკოტიკების შავნედ მოხშარების ერთერთი ყველაზე ხშირი 

«ტრეკები» და ადვილად ამოსაცნობი ნიშანი ვენების გასწვრივ ჰიპერპიგმენ- 
ტირებული, ჩვეულებრივ ვიწრო და გრძელი ნანიბურები მრავალჯერადი 
ინექციების შედეგად. დროთა განმავლობაში ისინი ფერმკრთალდება, 
მაგრამ უკვალოდ არასდროს ქრება. 

ნანიბურები და «ტრასების» დასამალად შესაძლებელია მათი ლოკალიზაციის მიდამოში 
სვირინგები აღინიშნებოდეს სპეციალურად მიყენებული დამწვრობის ან ჭრილობის 

ნაკვალევი ზოგჯერ იგივე მიზნით კეთდება სვირინგიც. 
ხელის მტევნის ხელის თითებისა და მტევნის დორსალური ზედაპირის შეშუპება, რაც ამ 

შეშუპება არეებში ინექციების შედეგია. სიმპტომი ხშირად პერსისტირებს თვეების 
მანძილზე. 

თრომბოფლებიტები | ფართოდ გვხვდება კიდურებზე, როგორც არასტერილური ინექციების, 
ისე ოპიოიდებთან ერთად მოხმარებული სხვა ანოების გამომწვევი 
პრეპარატების გამოყენების გამო. 

აბსცესები და განსაკუთრებით ხშირია იმ პირებში, რომლებიც მოიხმარენ არასტე- 
წყლულები რილურ ნემსებსა და ანთების ხელის შემწყობ ნივთიერებებს. ისინი სეპ- 

ტიკური ხასიათისაა და ხშირად აღინიშნება ვენების მიდამოებში. 
პილოერექცია ე.ნ. «ბატის კანი» დება ად კვეთის სინდრომის კომპლექსში 

ცხვირის ძგიდის სანშნებათ პეროიწის ტრანაზალუ ხმარებლებს 

დაწყლულება 
სიგარეტით გამოწვეულია ოპიოიდებით ინტოქსიკაციისას სედაციის მდგომარეობაში 
გამოწვეული სიგარეტის ბოლომდე შეუმჩნევლად ჩანვით ან ჩამოვარდნით (ნანი- 

დამწვრობის კერები | ბურები ძირითადად ლოკალიზებულია თითებს მორის, მკერდის არეში, 

ტანსაცმელზე). 
მიოზი ოპიოიდებით მწვავე ინტოქსიკაციის ერთერთი შნიშენელოვანი ნიშანი. 

მიდრიაზი აღინიშნება აღკვეთის სინდროშის დროს. 

ვეგეტატური რინორეა, ოვალცრემლიანობა, მთქნარება, ცემინება, ჰიპერჰიდროზი 
სისტემის გვხვდება ოპიო:დების აღკვეთის სინდრომის კომპლექსში. 

დარღვევები 
ცხრილი M5 

17!



მწვავე პერიოდის ჩამთავრების შემდეე, ვლინდება აღკვეთის სინდრომის ნარჩენი 

მოვლენები: ნარკოტიკისადმი პერიოდული, ძლიერი ლტოლვა, გუნებ-განწყობის დაქვე- 
ითება, მადის გაძლიერება, ძილის დარღვევები – ხშირად სრული უძილობა, ჩაძინების 

გაძნელება, ხანმოკლე ძილი, მისი არამდგრადი რითმი. პერიოდულად შეიძლება გამოვლინ- 
დეს ერთეული ცემინება, შემცივნებისა და ოფლიანობის შემოტევები, ტემპერატურისა 

და წნევის ლაბილობა, გუგების გაფართოება, ასთენია. ეს სიმპტომები 2-3 კვირასა და 

ზოგჯერ მეტ ხანსაც გრძელდება. განსაკუთრებით ხანგრძლივ დროს საჭიროებს ძილის, 
გუნებ-განწყობის სტაბილიზება. ეს პერიოდი არამყარი წონასწორობის პერიოდია, რო- 

დესაც ნებისმიერ ფსიქოლოგიურ ან ფიხიოლოგიურ სტრესს ძალუძს აღკვეთის სინდრო- 
მის მოვლენების შებრუნება, თუმცა, რასაკვირველია, ნაკლები ინტენსივობით. 

ოპიოიდების მოხმარების შორსწასულ შემთხვევებში აღკვეთის სინდრომი უფრო 
მძიმე და გახანგრძლივებულია. ინდივიდს გამოხატული აქვს უძლურება, ანერგია, ღრმა 
დეპრესია. ხშირია სუიციდალური ახრები. დისპეფსიური მოვლენები მძიმედ და ხან- 

გრძლივად მიმდინარეობს, ადგილი აქვს ბრადიკარდიას, პიპოტენზიას. ნარჩენი მოვლენების 
რედუქციას დიდი დრო სჭირდება, აღკვეთის სინდრომით გამოწვეული სიკვდილი საკმაოდ 
იშვიათია, თუკი პაციენტი არ არის დაავადებული რაიმე მძიმე თანმხლები სენით. 

ოპიოიდების მოხმარების შედეგები და გართულებები 
ოპიოიდების მავნედ მოხმარებისა და დამოკიდებულების შედეგები და გართუ- 

ლებები შესაძლოა სამ ძირითად ჯგუფად დავყოთ. ესენია – სოციალური, ფსიქიკური 

და სომატური გართულებები. 
ოპიოიდების მავნედ მოხმარება მჭიდროდ უკავშირდება სოციალური პრობლე- 

მების წარმოშობას. ნარკოტიზაციის საწყის ეტაპზევე თვალშისაცემი ხდება პიროვნების 
მიერ ადრინდელი სოციალური კავშირების დაკარგვა, ძველი მისწრაფებების მიმართ 

ინტერესის შემცირება. იგი, როგორც წესი, შორდება ნაცნობ-მეგობართა ჩვეულ წრეს. 

დროთა განმავლობაში მისი ურთიერთობები სულ უფრო და უფრო შემოიფარგლება 

ნარკოტიკებზე დამოკიდებულ პირებთან კონტაქტით. ინტერესთა სფერო ვიწროვდება 
და ხშირად ერთადერთ რეალურ საფიქრალად ნარკოტიკის შოვნა რჩება. დამოკიდებული 
პირი ვეღარ ასრულებს ოჯახურ მოვალეობებს, ზოგჯერ სახლიდან იპარავს ნივთებს, 

სძალავს ფულს მეუღლესა და მშობლებს. ამ ფონზე ხშირია კონფლიქტები ოჯახში. 

ინდივიდი არ ავლენს სახოგადოებრივ აქტივობას, მის მიმართ აქვს ინდიფერენტული 
და ზოგჯერ ცინიკური დამოკიდებულება. ხშირად ტრიალებს კრიმინალურ სამყაროში, 

ოხიარებს იქ გამეფებულ მორალს და ცხოვრების სტილს. არც თუ იშვიათად, ნარკოტიკი! 
შოვნის მიზნით, ნარკოტიკების გასაღებას, ქურდობასა და თაღლითობას მიმართავს 

ხშირად აღენიშნება პრობლემები სამართალდამცავ ორგანოებთან. საბოლოოდ, ოპიოი: 

დების მომხმარებელი ასოციალურ და კრიმინალურ პიროვნებად ყალიბდება. 
ფსიქიკური გართულებებიდან პირველ რიგში თავს იჩენს ასთენიური სინდრომი. 

ნარკოტიკის ზემოქმედების გარეშე ინდივიდს დაქვეითებული აქვს შრომის უნარი, რაც გან- 
საკუთრებით ინტელექტუალურ მოლვაწეობპზე აისახება. თუმცა, როგორც წესი, ინტელექ- 
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ტუალური გააზრების ხარისხი შენარჩუნებულია, ეს ინდივიდისგან მოითხოვს გარკვეულ 
ძალდატანებას, რაც სწრაფ საული იწვევს. ამის გამო გონებრივი საქმიანობა კარგავს 

სარექტიულობას, ს მაღირიანებადი 

ხშირია აფექტური სფეროს პათოლოგია: ზოგად დეპრესიულ ფონზე აღინიშნება 
ემოციური ლაბილობა, აფექტების განლევადობა, ზედაპირულობა. ოპიომანებს არ ახა- 
სიათებთ დაჭიმული აფექტები, რაც მათ ნაკლებად აგრესიულებს ხდის ზოგიერთ სხვა 
ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა, მაგ., ბარბიტურატებისა და სტიმულატორების მომხმა- 

რებლებთან შედარებით. არ იგულისხმება კომპულსური ლტოლვის ზეგავლენა აღკვეთის 
სინდრომის ფარგლებში, რაც დამოკიდებულ პირს აიძულებს ნარკოტიკის მისაღებად 

ჩაიდინოს დანაშაული ძალადობითაც კი. ხშირად ვლინდება ემოციური გაუხეშება. 
ოპიომანიის ერთერთი ხშირი შედეგია მოტივაციურ-ნებითი სფეროს დახიანება. 

აღსანიშნავია პიროვნების მორალურ-ეთიკური დაქვეითება, სიცრუისადმი მიდრეკი- 
ლება. შორსწასულ შემთხვევებში ოპიოიდების მომხმარებლები ემოციური გაუხეშებით, 
მორალურ-ეთიკური, ნებელობითი და ენერგეტიკული დაქვეითებით შიხოფრენიული 

დეფექტის მქონე ავადმყოფებს მოგვაგონებენ. 
ფსიქიკპზე განსაკუთრებით მძიმე გავლენას ახდენს ნარკოტიკების კუსტარულად 

დამზადებისას აცეტონისა და სხვა ორგანული გამხსნელების გამოყენება, რაც ხშირად 
იწვევს ოპიომანიისათვის არადამახასიათებელი ფსიქოორგანული სინდრომის წარმო- 

შობას, რამაც შესაძლოა დემენციის განვითარება განაპირობოს. 
ოპიოიდების მოხმარებისას ხშირია პიროვნების ფსიქოპათიზაცია ისტერიული 

და ექსპლოხიური ტიპით. 

სომატური გართულებები 
ოპიოიდების მავნედ მომხმარებლებში სომატური გართულებების ფორმირება, 

სიმძიმე და დინამიკა დამოკიდებულია დაავადების ხანგრძლივობაზე, ნარკოტიკის 

მოხმარების მეთოდზე, მის სახეობასა და ქიმიურ სისუფთავქზე, ინდივიდუალურ თავისე- 
ბურებებზე, ანამნქნში სხვადასხვა დაავადების არსებობაზე. 

ოპიოიდების ქრონიკული მოხმარებით განპირობებული ორგანული დახიანების 
პათოგენქსი დღეისათვის არ არის სათანადოდ შესწავლილი და სისტემატიხებული. 

მთლიანობაში, სომატური დაავადებები გამოწვეულია ორგანოებზე ოპიოიდების უშუალო 
ტოქსიკური ზემოქმედებით, ნეიროენდოკრინული დისრეგულაციით, იმუნოპათო- 
ლოგიით. ამასთან, უნდა აღინიშნოს, რომ მნიშვნელოვნად დაბალია სომატური გართუ- 

ლებების სპეციფიკურობის ხარისხი. 
ოპიოიდების ხანგრძლივ მოხმარებასთან ერთად ვითარდება ალიმენტარული 

გამოფიტულობა და ტროფიკული მოშლილობები. ქრონიკული მომხმარებლები გამოირ- 
ჩევიან დამახასიათებელი გარეგნობით. მათ აქვთ ხანდახმული იერი, აღენიშნებათ წონაში 
დაკლება, ნაადრევი გაჭაღარავება, გამელოტება. თმები, თვალები, ფრჩხილები კარგავს 
„ბზინვარებას. თმები და ფრჩხილები ადვილად მტვრევადია. 
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კანი მშრალი და ფერმკრთალია, ხშირად მოყვითალო ელფერით, ისევე, რო- 

გორც მოხუცებსა და პოსტოპერაციულ ავადმყოფებში. სხეულის სხვადასხვა ადგილებში, 
ძირითადად კიდურებზე,-ზოგგჯერ კისერზე და საპახარდულის არეში შეინიშნება ინტრავე- 
ნური ინექციების კვალი; ზოგან ვენებში ჩახრდილია შემაერთებელი ქსოვილი და 

პალპაციით ისინჯება მყარი, ხრტილისმაგვარი ჭიმები,ე.წ.”ტრასები”, რომელთა გას- 
წვრივაც კანი ჰიპერპიგმენტირებულია. ამ ნიშნების დასაფარად ნარკოტიკების მომ- 
ხმარებლები ხშირად, ზაფხულის სქსონზეც კი, გრძელმკლავიან პერანგებს ატარებენ. 

ოპიოიდების მავნედ მომხმარებლებისათვის დამახასიათებელია კბილების მა- 
სიური კარიესი, მორყევა, ჩამოცვენა, ხშირად ანთებისა და ტკივილის გარეშე. 

ფთა სახით ოპიოიდების ქრონიკული მოხმარება არცთუ ხშირად არის დაკავ- 
შირებული მძიმე სომატურ დარღვევებთან. მაგრამ, ბოლო ხანებში კუსტარულად დამ- 

ზადებული ოპიოიდების ფართოდ გავრცელების გამო, მკვეთრად იმატა როგორც მწვავე, 
ასევე ქრონიკული სომატური დაავადებების სიხშირემ. 
ინფექციები 

ოპიოიდების ინტრავენურ მომხმარებლებში, როგორც სხვა დანარჩენი 
ნარკოტიკული ნივთიერებების ინტრავენურ მომხმარებლებში, შპრიცის სტერილობის 

დარღვევის გამო ძალიან ხშირად ვითარდება ის ინფექციური დაავადებანი, რომლებიც 
სისხლის გზით ვრცელდება: შიდსი, ვირუსული 8, C, ჩ ჰეპატიტები, ბაქტერიული ენდო- 
კარდიტები (ძირითადად დამახასიათებელია მარჯვენამხრივი ენდოკარდიტები), კანისა 
და კუნთების აბსცესი და სხვადასხვა ინფექცია, სეფსისი, სეპტიკური ართრიტი, 

ოსტეომილიტი, ტეტანუსი. 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემა 

ოპიოიდების მავნედ მომხმარებლებში აღინიშნება არტერიული წნევის ცვალე- 
ბადობა (ჰიპერტენზია და ჰიპოტენზია), სხვადასხვა სახის არითმიები. ხანგრძლივი წა- 
მალდამოკიდებულებისას ყალიბდება დილატაციური კარდიომიოპათია. ოპიოიდების 
სისტემატური, ინტრავასკულარული და პერივასკულარული ინექციები ხშირად ხდება 

ნეკროზული ანგიიტების, არტერიიტების, თრომბოფლებიტების განვითარების მიზქზი. 
სასუნთქი სისტემა 

ოპიოიდების ქრონიკულ მომხმარებლებში მაღალია რესპირატორული დაავა- 
დებების (ტუბერკულოზი, პნევმონიები) რისკი. აღინიშნება ფილტვის აბსცესები. ბრონ- 
ქოსპაზმის მოვლენები და ხმაურიანი (სტრიდორული) სუნთქვა, ძირითადად, დამახა- 

სიათებელია ოპიოიდების ინჰალაციური გზით მომხმარებლებისათვის („Cჩ251იწ Iი6 
ძ;გყლიი“ ). 

საჭმლის მომნელებელი სისტემა 

ოპიოიდების მავნედ მოხმარება იწვევს გულისრევის შეგრძნებას, ღებინებას, 

შეკრულობას, ტკივილს მუცლის არეში. ქრონიკულ მომხმარებლებში ვლინდება ქრონი- 

კული ტოქსიკური ჰეპატიტი. დროთა განმავლობაში შესაძლებელია ღვიძლის ციროზის გან- 
ვითარებაც. ღვიძლის ფუნქციური მაჩვენებლებიდან უპირატესად ვლინდება ასტ/ალტ 
შეფარდების მატება. ცნობილია, რომ კუსტარულად დამზადებული ოპიოიდები მაღალი 

ჰეპატოტოქსიკურობით გამოირჩევიან. ამის მიხქსია მათში სხვადასხვა მინარევების – 

ძმარმჟავა ანპიდრიდის, აცეტონის, მეტალების არსებობა. აქვე ხაზი უნდა გაესვას იმ ფაქტს, 
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რომ ოპიოიდების ქრონიკულ მომხმარებელთა დიდ უმრავლესობას ანამნქზსში აღენი- 

შნება გადატანილი მწვავე ინფექციური ჰეპატიტი, ხშირად ორჯერ და მეტეჯერაც. ამას- 
თან, პრაქტიკულად ყველა შემთხვევაში მწვავე ვირუსული 8 და განსაკუთრებით C ჰეპა- 
ტიტი ქრონიკულ მიმდინარეობაში გადადის. ამგვარად, ინტრავენურ მომხმარებელთა 
ღვიძლზე მოდის ორმაგი დატვირთვა – ტოქსიკური, უშუალოდ ნარკოტიკის ზეგავლენით 
განპირობებული და ინფექციური, ჰეპატიტის ვირუსებით გამოწვეული. ასეთ შემთხვე- 
ვებში მაღალია ღვიძლის მძიმე პათოლოგიის განვითარების ალბათობა. კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის სხვა დაავადებებიდან დამახასიათებელია ქრონიკული კოლიტი, კუჭის წყლული, 
პანკრეატიტი. 

საშარდე სისტემა 
ოპიოიდების ქრონიკული მოხმარება ხშირად იწვევს ე.წ. ნარკოტიკულ ნეფრო- 

პათიას ნეფროზული სინდრომის კლინიკური და ლაბორატორიული ნიშნებით (პროტე- 
ინურია, ჰიპოპროტეინემია, შეშუპება). სხვადასხვა ინფექციური გართულებების ან 

ნარკოტიკში არსებული მინარევების ტოქსიკური ზემოქმედების შედეგად შესაძლებელია 
განვითარდეს თირკმლის მწვავე უკმარისობა. 

ნივთიერებათა ცვლა და ენდოკრინული სისტემა 
ოპიოიდებზე დამოკიდებულებისას პარენქიმული ორგანოების დახიანებები 

ხშირად განპირობებულია ნივთიერებათა ცვლის მოშლითაც. M6სწმძ6ი-ისა და თანაავ- 
ტორების მიერ (1986) აღწერილია სისტემური ამილოიდოზის შემთხვევები (ძირითადად, 
ღვიძლისა და თირკმლის) ჰეროინის მავნედ მომხმარებელთა სხვადასხვა საკონტროლო 
ჯგუფში 25-67%-იანი სიხშირით. 

ქრონიკულ მომხმარებელებში აღინიშნება ტესტოსტერონის დაბალი დონე, რაც 
სქესობრივი ფუნქციების მოშლის ერთერთი მიხეხია. 

სექსუალური და რეპროდუქციული სისტემა 
ოპიოიდების ქრონიკული მოხმარება იწვევს სექსუალურ დისფუნქციებს – 

დოს დაქვეითებას, იმპოტენციას. ქალებში აღინიშნება მენსტრუალური ციკლის მოშლა. 

სექსუალური დარლვევები აღდგენადია 

ორსულობის პერიოდში "ოპიოიდების მავნედ მოხმარებისას ხშირია ნაადრევი 
მშობიარობა, ორსულთა ტოქსიკოზი. მათი მოხმარების უეცარმა შეწყვეტამ შესაძლე- 

ბელია გამოიწვიოს პლაცენტის აცლა, სპონტანური აბორტები, ნაადრევი მშობიარობა, 

მკვდრად-შობადობა. 
ნაყოფის ნარცოტიზაციის სინდრომი 

დედის ნარკოტიხაციისას ვლინდება ნაყოფის ზრდაში შეფერხება. ახალშობი- 
ლებში შეინიშნება სიკვდილიანობისა და ავადობის მაღალი რისკი. ისინი გამოირჩევიან 

მცირე წონით, აღენიშნებათ მიკროცეფალია, სხვადასხვა ნევროლოგიური დარღვევა. 
ამასთან, ხშირია ნეონატალური აღკვეთის სინდრომი. იგი ჰეროინის მავნედ მომხმარე- 

ბელ დედათა ბავშვებში ვითარდება დაბადებიდან 24-48 საათში, ხოლო მეტადონის 

შემთხვევაში – რამდენიმე დღის შემდეგ. ნეონატალური აღკვეთის სინდრომი ვლინდება 
გულყრებით, ჰიპერრეფლექსიით, ძილისა და წოვითი რეფლექსების დარღვევით. 
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ცნს-ის დისფუნქციას თან ერთვის ვპბომოტორული და რესპირატორული მოვლენები 
(ცემინება, ცრემლდენა, ცხელება, ცხვირის ლორწოვანის შეშუპება, ტაქიპნოე), კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტის დარღვევები (ღებინება, დიარეა). პოსტნატალურ პერიოდში აღი- 
ნიშნება ზრდა-განვითარებაში შეფერხება, ყურადღების კონცენტრაციის დაქვეითება, 

ძილისა და კოორდინაციის მოშლა, ფსიქოემოციური ლაბილობა, სოციალური ადაპტა- 

ციის პრობლემები და სხვა მრავალი ნევროლოგიური და ფსიქოლოგიური დარღვევა. 

ოპიოიდებზე დამოკიდებულების მიმდინარეობა 

ოპიომანია ქრონიკული, პროგრედიენტული დაავადებაა. იგი ხასიათდება ფსიქი- 
კური და ფიზიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბების სწრაფი ტემპით, მზარდი ტოლე- 
რანტობით. დაავადების მიმდინარეობა, ჩვეულებრივ, უწყვეტია. სპონტანური რემისიები, 
როგორც წესი, არ აღინიშნება. ნარკოტიკის დეფიციტის შემთხვევაში მომხმარებლები 
ცდილობენ მინიმალური, აღკვეთის სიმპტომების კუპირების უნარის მქონე დოზების 

მიღებას ან გადადიან სხვა ფსიქოტროპული ნივთიერებების გამოყენებპზე. ოპიომანების 
მცდელობა საკუთარი ძალისხმევით უარი თქვან ნარკოტიზაციახე, ჩვეულებრივ, 
უშედეგოდ მთავრდება. სამედიცინო დაწესებულებებში მკურნალობის შემდგომ რემისიის 

ხანგრძლივობა დამოკიდებულია როგორც ნარკომანის პიროვნებასა და ნარკოტიხაციის 
სტილზე, ისე მკურნალობის მეთოდებსა და ხანგრძლივობაზე. აქედან გამომდინარე, 
მკურნალობის კურსის შემდგომ ერთწლიანი რემისიის სიხშირე სხვადასხვა ქვეყნების 

სხვადასხვა მკვლევართა მონაცემებით 7-50%, საშუალოდ კი – 10%-ია. 

ხანგრძლივ რემისიას ხელს უწყობს ცხოვრების სახრისის არსებობა, ჯანსაღი 
ფსიქოფიზიკური პრემორბიდული მაჩვენებლები, ნარკოტიზაციის დაწყება ზრდასრულ 

ასაკში, სტაბილური ოჯახური და სოციალური მდგომარეობა, ინტერესების არსებობა, 
გარშემომყოფთა მიერ ნარკოტიხაციის ფაქტის არცოდნა. მკურნალობის დაბალ ეფექ- 

ტურობას განაპირობებს პიროვნების ფსიქოპათიური წყობა, ნარკოტიკების მოხმარების 

დაწყება ადრეულ ასაკში (როდესაც პიროვნება ჯერ არ არის ჩამოყალიბებული), დაუ- 
საქმებლობა, პროფესიისა და ინტერესების არ არსებობა, ოჯახური კავშირების სიმწირე, 

ცხოვრების ასოციალური და კრიმინალური სტილი. რემისიის პროცესში, როგორც წესი, 
ძლიერია ფსიქიკური დამოკიდებულება. ხშირად ინდივიდები გადადიან ნარკოტიზაციის 

სხვა ფორმაზე, რათა რაიმე საშუალებით მოახდინონ მათთვის სასურველი ემოციური 

მდგომარეობის მიღწევა. რეციდივის მიხქნად ხშირად გვევლინება დეპრესია, ანერგია, 
ძილის დარღვევები, ეგხისტენციალური პრობლემების გამწვავება. 

რემისიის პროცესში, ხშირად მკურნალობიდან 8- 12 თვის შემდგომ, შესაძლოა 

გამოვლინდეს ფსევდოაღკვეთის სინდრომი. იგი წარმოიქმნება როგორც რემისიული 
ჰომეოსტაზის დეკომპენსაცია. ეს ჰომეოსტაზი არამყარია და სწრაფად ირღვევა ფსიქო- 

ლოგიური თუ ფიხიოლოგიური სტრესის ზეგავლენით, ზოგჯერ სპონტანურადაც. 
ფსევდოაღკვეთის სინდრომი გამოიხატება ნარკოტიკისადმი პათოლოგიური ლტოლვის 

წარმოქმნითა და აღკვეთის სინდრომის მოდელირებით. აღინიშნება კუნთების ტკივილი, 

ცემინება, პილოერექცია, ციებ-ცხელება, ჰიპერპიდროზი, მიდრიპზი, დისფორია, ზოგეჯერ 
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აგრესიულობით. ეს სინდრომი რამდენიმე დღის მანძილზე ყალიბდება და ლტოლვის 
პიქხე, როგორც წესი, ნარკოტიკის მიღებით სრულდება. აუცილებელია პაციენტის 
გაფრთხილება მსგავსი მოვლენის წარმოშობის შესაძლებლობის თაობახე, რათა მან 
დროულად მიმართოს დასახმარებლად სპეციალისტს. ოპიოიდების მავნედ მოხმარე- 

ბისას სიკვდილის მიხეხს, როგორც წესი, წარმოადგენს ნარკოტიკის დოზის გადაჭარბება, 

სომატური გართულებები ან ნარკოტიკების მოხმარებასთან დაკავშირებული ცხოვრების 
ასოციალური სტილის შედეგები: ჩხუბი, უბედური შემთხვევები. 

მკურნალობა 

ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნალობა რთული პრობლემაა, ეს დაავადება 
ქრონიკულია და რეციდივებით მიმდინარეობის ტენდენცია ახასიათებს. ნარკოტიკების 
მოხმარების შედეგად ორგანიხმში გამოწვეული ბიოლოგიური ცვლილებების აღდგენა 
ნელი პროცესია და ფაქტობრივად, სრულად არასოდეს ხორციელდება. ასევე, ხან- 

გრძლივ დროს მოითხოვს წამალდამოკიდებული პირისათვის ჩვეული ცხოვრების წესის, 

კავშირებისა და შეხედულებების შეცვლა, ფსიქოლოგიური პრობლემების უნარკოტიკოდ 
გადაწყვეტის გზების დაუფლება. 

დღეს წამალდამოკიდებულება ბიოფსიქოსოციალურ ჭრილში მოიახრება. ეს 
მიდგომა აისახება ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნალობახეც. იგი ითვალისწინებს 
როგორც პიროვნების ბიოლოგიური დარღვევების მკურნალობას, ისე მისი ფსიქოლო- 

გიური პრობლემების გადაჭრასა და პროფესიულ, ოჯახურ, სახოგადოებრივ რეაბილი- 
ტაციას. ამჟამად გამოიყენება ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნალობის მრავალი 
მეთოდი. პირობითად ისინი შესაძლოა დავყოთ ორ ძირითად ჯგუფად: I– უნარკოტიკო 

ცხოვრებაზე ორიენტირებული მკურნალობა; II–ნარკოტიკული ნივთიერებებით ჩანაცვ- 
ლებითი თერაპია. საგულისხმოა, რომ ორივე მიდგომის გამოყენებისას წარმატების 
ერთერთი ძირითადი საწინდარია მედიკამენტური მკურნალობის კომბინირება ფსიქო- 

სოციალურ რეაბილიტაციასთან. 

აღკვეთის სინდრომის მკურნალობა 
აღკვეთის სინდრომის მკურნალობა მნიშვნელოვან ეტაპს წარმოადგენს ოპიოი- 

დების მავნედ მოხმარებაზე უარის თქმის ჭგჭხაზე. იგი შესაძლოა წარიმართოს როგორც 
მედიკამენტური, ისე არამედიკამენტური საშუალებებით. ეს უკანასკნელი ძირითადად 

ეყრდნობა პაციენტზე ფსიქოლოგიური და სხვა არამედიკამენტური მეთოდებით სკუ“ 
პუნქტურა, ლახეროთერაპია, ელექტოროსტიმულაცია, ფიხიოთერაპია, 

მასაჟი, ფიხკულტურა და სხვა.) ზემოქმედებას და შესაძლოა გამოყენებულ იქნას მხო– 
ლოდ გარკვეულ პირთათვის, მკურნალობის გამოხატული მოტივაციის, სათანადო მომ- 

ზადების ფონზე და ამდენად, მცირედ პრაქტიკულ მნიშვნელობას ატარებს. 
აღკვეთის სინდრომის მედიკამენტური მკურნალობა, ძირითადად, ორი ქსით 

ხორციელდება: 1) დეტოქსიკაცია ნარკოტიკული ნივთიერებების კლებითი დოხების 

გამოყენებით. 2) დეტოქსიკაცია არანარკოტიკული საშუალებებით; აღსანიშნავია, რომ 
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ოპიოიდური აღკვეთის სინდრომის ნარკოტიკებით მკურნალობა ყველა ქვეყნის კანონ- 

მდებლობით არ არის ნებადართული. ორივე ზემოხსენებულ მეთოდს გააჩნია გარკვე- 
ული უპირატესობა და ნაკლოვანება. უნარკოტიკო პროგრამების მხარდამჭერნი მიიჩ- 

ნევენ, რომ ის მძიმე სულიერი და ფიზიკური განცდები, რომელთა გადატანაც უხდება 
პაციენტს ნარკოტიკის მოწყვეტით მკურნალობისას, კარგ ფონს ქმნის ნარკოტიკების 

მიღებისაგან თავის შეკავების სურვილის განსამტკიცებლად. განსხვავებული მიდგომის 
მომხრეთა პზრით კი, აღკვეთის მდგომარეობის შიში ამცირებს ავადმყოფის მკურნა- 

ლობის მოტივაციას, რასაც ადასტურებს ის ფაქტიც, რომ „ღია კარის“ პრინციპით ნარ- 
კოტიკების გარეშე მკურნალობისას პაციენტთა დიდი ნაწილი ადრეულ ეტაპზევე წყვეტს 
მკურნალობას. 

აღკვეთის სინდრომის ნარკოტიკების კლებითი დოზით მკურნალობა გულისხმობს 
დამოკიდებულების გამომწვევი ნივთიერების ორგანიზმიდან გამოყვანას თავად ამ ნივ- 

თიერების ან მისი მსგავსი პრეპარატის ორგანიზმში შეყვანის თანდათანობით შემცი- 

რების ფონზე. ეს მეთოდი მაქსიმალურად დამზოგავია პაციენტისათვის. იგი ხელს უწყობს 
ნარკოტიკის მავნედმოხმარების პროცესში ორგანიხმში განვითარებული ნეიროადაპ- 
ტაციის პროცესების შედარებით უმტკივნეულო ნორმალიხებას. ეს პრინციპი კარგად 

არის ცნობილი წამალდამოკიდებულთათვის და დაავადების საწყის ეტაპებზე ისინი 

ხშირად თავად, ექიმის ჩარევის გარეშე, ახორციელებენ აღკვეთის სინდრომის კუპირებას 
ჩვეული ნარკოტიკის ლოხისური დოხების მიღების საშუალებით. 

კლინიკურ პირობებში თავდაპირველად ხდება ნარკოტიკის ისეთი დოზის დადგენა, 
რომელიც ახდენს აბსტინენციის მოვლენების კუპირებას ეიფორიის გამოწვევის გარეშე. 
ადექვატური დოზის შესარჩევად შესაძლოა გამოყენებულ იქნას ნალოქსონის ტესტი. 

პირველ დღეს პაციენტს ეძლევა ნარკოტიკის შერჩეული დოზა, რომლის კლებაც ხორცი- 
ელდება ყოველდღიურად საწყისი დოზის 7-10%-ით, მაქსიმუმ 20%-ით, სანამ პრეპა- 
რატის რაოდენობა ნულამდე არ დაიყვანება. 

პრაქტიკულად, იშვიათად ხორციელდება უშუალოდ იმ ნარკოტიკის გამოყენება, 

რომელსაც ნარკომანი ხმარობდა. ამის ერთერთი მიზხქნსი ის გახლავთ, რომ ოპიოიდთა 

უმრავლესობის მოქმედება ხანმოკლეა, რაც იწვევს დღის მანძილზე მათი რამდენჯერმე 

დანიშვნის საჭიროებას. ამავე დროს, როგორც წესი, მათ გააჩნიათ ვიწრო თერაპიული 
დერეფანი, რაც აძნელებს ეიფორიის თავიდან აცილებას. 

ამჟამად მსოფლიოს მრავალ ქვეყანაში დეტოქსიკაციისათვის წარმატებით 

გამოიყენება სინთქსური ოპიოიდი – მეტადონის ჰიდროქლორიდი, რომელიც გამოირ- 

ჩევა ხანგრძლივი მოქმედებითა და ნაკლები მაეიფორიხებელი ზეგავლენით. არსებობს 

მეტადონური დეტოქსიკაციის მრავალგვარი პროგრამა. იგი შესაძლოა განხორციელდეს 
როგორც სტაციონარულ, ისე ამბულატორიულ პირობებში. ადექვატური დოხის შერ- 

ჩევის შემდგომ ხდება ამ დოზაზე პაციენტის მდგომარეობის სტაბილიზირება და შემდეგ 
ი სქემით მისი თანდათანობით კლება ნულამდე. დეტოქსიკაციის პროცესის 

ხანგრძლივობა სხვადასხვა პროგრამაში განსხვავებულია. აშშ-ში, ძირითადად, 

გამოიყენება 3 კვირიანი სქემები, თუმცა არსებობს უფრო ხანგრძლივი დეტოქსიკაციური 
პროგრამებიც. 
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ზოგიერთ ქვეყანაში აღკვეთის სინდრომის სამკურნალოდ იხმარება ოპიატური 
რეცეპტორების ნაწილობრივი აგონისტი ბუპრენორფინი. 

__ ოპიოიდების აღკვეთის სინდრომის შედარებით მსუბუქი ფორმების 
შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას ნაკლებად ძლიერი ნარკოტიკების – კოდეინის, 

ტრამადოლის ლიხისური დოხები. მაგრამ ძლიერი აღკვეთის სინდრომის შემთხვევაში 
მათი ეფექტურობა დაბალია და მოითხოვს დამატებით მედიკამენტურ ჩარევას. 

უნარკოტიკო საშუალებებით ოპიოიდური აღკვეთის სინდრომის მკურნალობა 

კომპლექსურია. გამოიყენება როგორც შედარებით სპეციფიკური, ისე სიმპტომატური 

საშუალებები. ამჟამად ერთერთ ყველაზე ეფექტურ მედიკამენტად მიჩნეულია კლო- 
ნიდინი (კატაპრესი, კლოფელინი). ამ პრეპარატის მოქმედების მექანიზმი ოპიოიდური 

აღკვეთის სინდრომის კუპირებისას ბოლომდე ნათელი არ არის. კლონიდინი, როგორც 
პრესინაფსური თ2-ადრენორეცეპტორების სტიმულატორი, ახდენს აღკვეთის სინდრო- 
მისათვის დამახასიათებელი სიმპათიკური ნერვული სისტემის აგხნების სინდრომების 

შესუსტებას. მას, აგრეთვე, გააჩნია გარკვეული ანალგებიური მოქმედებაც. კლონიდინის 
საშუალებით განსაკუთრებით ეფექტურად ხორციელდება ავტონომიური ნერვული 
სისტემის დისფუნქციის (შემცივნება, ცრემლდენა, სურდო, ოფლიანობა, დიარეა) 

ბალანსირება. მაგრამ იგი შედარებით არასრულად ზემოქმედებს ისეთ სიმპტომებზე, 
როგორიც არის ტკივილი, ფსიქოლოგიური დისკომფორტი, ნარკოტიკისადმი ლტოლვა. 

ამასთან, იწვევს ძლიერ სედაციასა და ჰიპოტენზიას, რასაც ზოგიერთი პაციენტი ცუდად 
ეგუება. ჯამში, მისი დამოუკიდებელი გამოყენება ეფექტურია მსუბუქი და საშუალო ინ- 
ტენსივობის აღკვეთის სინდრომის სამკურნალოდ, მაგრამ, როგორც წესი, არასაკ- 
მარისია ძლიერი ინტენსივობის სინდრომის კუპირებისათვის. ჩვეულებრივ, ინიშნება 

0,2-0,3მგ კლონიდინი 3-4-ჯერ დღეში, (არაუმეტეს 2,5მგ-ისა დღის განმავლობაში), 

7-10 დღის მანძილზე. მდგომარეობის სტაბილიზაციის შემდეგ წარმოებს დოზის კლება 

ნულამდე 3-4 დღის განმავლობაში. 

უკანასკნელ ხანებში აღკვეთის სინდრომის სამკურნალოდ გამოიყენება კლონი- 

დინისა და ნალტრექსონის კომბინაცია, რომლითაც ხორციელდება უფრო სწრაფი (ხუთ 

დღემდე), ეფექტური და უსაფრთხო დეტოქსიკაცია. 
აღკვეთის სიმპტომების კუპირებისათვის გამოიყენება აგრეთვე ჩ-ადრენო- 

რეცეპტორების ბლოკატორი პროპრანოლოლი, არასელექტიური თ-ადრენობლო- 

კატორი პიროქსანი, თ-ადრენოსტიმულატორი გუანაბენზი და სხვ. 

ტკივილთან საბრძოლველად შეიძლება გამოყენებულ იქნას არანარკოტიკული 
ანალგქნიური საშუალებები – ანალგინი, ბარალგინი, მაქსიგანი, ვოლტარენი, დოლო- 

ბიდი და სხვა. ნარკოტიკებისადმი ლტოლვის კუპირებისათვის კარგ შედეგს იძლევა 
ნეიროლეფსიური და ანტიკონვულსიური საშუალებები: ნეულეპტილი, ეგლონილი, 

ტიზხერცინი, ტერალენი, სონაპაქსი, ქლორპროტიქსენი, ფინლეფსინი, სექსილეპი და 

სხვა. შფოთვის დათრგუნვის საჭიროებისას გამოიყენება ტრანკვილიზატორები: 

დიახეპამი, ფენახეპამი, ალპრახოლამი, ტრანქსენი, გრანდაქსინი და სხვა. ძილის 
კორექციისათვის ზოგიერთ ზემოაღნიშნულ პრეპარატთან ერთად შესაძლოა დაინიშნოს 
ნიტრახეპამი, როჰიპნოლი, ნატრიუმის ოქსიბუთირატი და სხვა. გუნებ-განწყობის დაქ- 
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ვეითებისას ნაჩვენებია ანტიდეპრესანტები: ამიტრიპტილინი, ლუდიომილი, პირპხიდოლი, 
ანაფრანილი, პროზაკი და სხვა. ამ პრეპარატებთან ერთად ფართოდ გამოიყენება ვიტა- 
მინები, ამინომჟავები, ნოოტროპები. 

აღკვეთის სინდრომის მკურნალობისას შესაძლოა გამოყენებულ იქნას ისეთი 

მეთოდები, რომლებიც იწვევს ორგანიხმის საკუთარი ოპიოიდების – ენდორფინებისა 

და ენკეფალინების მატებას. ესენია: აკუპუნქტურა, ექსტრაკრანიალური ელექტროსტი- 
მულაცია, ლაზეროთერაპია, სპეციფიკური ფსიქოთერაპიული მეთოდები და სხვა. 

საგულისხმოა, რომ დეტოქსიკაცია წარმოადგენს წამალდამოკიდებულების 

მკურნალობის მხოლოდ ერთერთ ეტაპს. დამოკიდებულთა დიდ ნაწილს რეალურად არ 
სურს ნარკოტიზაციაზე უარის თქმა, ხოლო დეტოქსიკაციას მიმართავს მხოლოდ 
დოზების დაკლების მიზნით ან გარშემომყოფთა ზეწოლის გამო. ამიტომ, სასურველია 
ამ პერიოდის გამოყენება შემდგომი მკურნალობისა და რეაბილიტაციის მოტივაციის 

გასაძლიერებლად. 

ოპიოიდებზე დამოკიდებულების მკურნალობა 
აღკვეთის სინდრომის კუპირების შემდეგ იწყება ინდივიდის ხანგრძლივი მკურ- 

ნალობა, რომელიც მოიცავს მის სამედიცინო და სოციალურ რეაბილიტაციასა და რეცი- 
დივების პროფილაქტიკას. ეს პროცესი გრძელვადიანია. ამასთან, თუკი სამედიცინო 

რეაბილიტაციისათვის საშუალოდ 2-3 თვეა საჭირო, სოციალური რეაბილიტაცია 1-2 
წელს და ზოგჯერ მეტხანს გრძელდება. ამ ეტაპზე მკურნალობა უნდა იყოს კომპლექ- 
სური და ითვალისწინებდეს შემდეგ კომპონენტებს: 

1. აღკვეთის სინდრომის ნარჩენი მოვლენების (ძილის დარღვევები, ასთენია, 

ვეგეტატური დისბალანსი, შფოთვა და სხვა) მკურნალობა, როგორც მედიკამენტური, 
ისე არამედიკამენტური და ზოგადგამაჯანსაღებელი საშუალებებით. 

2. ნარკომანიის სომატური გართულებების მკურნალობა. 
3. თანმხლები ფსიქიკური დაავადებების მკურნალობა. 

4. ინდივიდუალური, ჯგუფური და ოჯახური ფსიქოთერაპია, განმანათლე- 
ბლობითი მუშაობა, პროფესიული სწავლება და დასაქმება, იურიდიული დახმარება, 
სოციალური უზრუნველყოფა. 

5.დახმარება ნარკოტიკებისადმი ლტოლვის დაძლევაში. 
ეს პერიოდი ურთულესია დამოკიდებულების გადალახვის პროცესში. ბევრ 

ქვეყანაში პაციენტთა ნაწილი ამ ეტაპს გადის ჩვეულ გარემოში ახლობლების, ექიმების, 

ფსიქოთერაპევტებისა და სოციალური მუშაკების თანადგომის, ანტინარკოტიკული 

სახოგადოებრივი ორგანიზაციების დახმარებით. ზოგიერთი ინდივიდისათვის მისაღებია 

ხანგრძლივი თერაპია ნალტრექსონით, ზოგიერთი კი საჭიროებს დროებით იხოლაციას 

ისეთ გარემოში, სადაც ნარკოტიკების მიღება შეუძლებელი იქნება, მაგალითად, გამაჯან- 

საღებელ სახლებსა ან კომუნებში. 
თერაპიულ კომუნებში ამხანაგების დადებითი მაგალითი, სტრუქტურთხებული 

დღის წესრიგი, მკაცრი დისციპლინა, შრომათერაპია, ჯგუფური და ინდივიდუალური 
ფსიქოთერაპია, ზოგადი გამაჯანსაღებელი პროცედურები ხელს უწყობს დამოკიდებულ 
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პირს გადალახოს პიროვნული სისუსტეები, შეცვალოს ჩვეული ცხოვრების სტილი, 
მოახდინოს ანტისოციალური ქცევის კორექცია. თერაპიულ კომუნებში მკურნალობა 

საკმაოდ რთულია და დამოკიდებული პირისგან მოითხოვს ახალი ცხოვრების დაწყების 
ძლიერი მოტივაციის არსებობას. 

მრავალ ქვეყანაში განვითარებულია „ანონიმურ ნარკომანთა“ ორგანიზაციების 
ქსელი, რომელში გაერთიანებაც ეხმარება დამოკიდებულ პირს სიფხიზლის შენარჩუ- 

ნებაში. ეს ორგანიზაციები მოქმედებს თვითდახმარების პრინციპებზე, სადაც გამოჯან- 

საღებული, უკვე გამოცდილი პირები გულწრფელ თანადგომას უწევენ ახალბედებს სიძ- 
ნელეების გადალახვაში უნარკოტიკო არსებობისაკენ რთულ გხაზე. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნალობა ხშირად 
რეციდივით მთავრდება ისეთ ქვეყნებშიც კი, სადაც ნარკომანიის მკურნალობას სათა- 

ნადო სახოგადოებრივი ყურადღება და მატერიალური მხარდაჭერა გააჩნია. რეციდი– 

ვებს ხელს უწყობს პიროვნული ნიშან-თვისებები, განსაკუთრებით, პიროვნების ანტისო- 
ამარ ქარი ბევირი რაბი მირ ი ავანადთმინ აახიეს დაბალი სოციალური და ეკონომიური 

ჩანაცვლებითი თერაპია 
ოპიოიდებზე დამოკიდებულების ჩანაცვლებითი თერაპია მოიცავს როგორც 

უნარკოტიკო, ისე ნარკოტიკული საშუალებებით ხანგრძლივ მკურნალობას. უნარკოტიკო 
ჩანაცვლებითი თერაპიის ძირითადი ფორმა გულისხმობს დამოკიდებული პირისათვის 
ოპიოიდების ანტაგონისტების მიცემას აღკვეთის სინდრომის კუპირების შემდეგ, 

გარკვეული პერიოდის მანძილზე. 
ნალტრექსონი ამჟამად ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნალობის ერთ- 

ერთი ეფექტური საშუალებაა. იგი წარმოადგენს ოპიატური რეცეპტორების 
ის არ ახდენს ამ რეცეპტორების სტიმულაციას, თუმცა ზოგიერთ ინდივიდში იწვევს 
მიოზს. ეს პრეპარატი ხანგრძლივი მოქმედებით (24 სთ-ზე მეტხანს) ხასიათდება, 

მჭიდროდ ებმის ოპიატურ რეცეპტორებს და ძალუძს შემდგომ მიღებული ოპიოიდების 
მაეიფორიზებელი ეფექტების ბლოკირება 2-3 დღის განმავლობაში, რის გამოც დამოკი- 

დებული პირისათვის მათი მოხმარება პხრს მოკლებული ხდება. ნალტრექსონს, ჩვეუ- 
ლებრივ, ნიშნავენ ოპიოიდების სრული აღკვეთიდან 5-10 დღის, ხოლო მეტადონის აღ- 

კვეთიდან 10- 14 დღის გავლის შემდგომ, აღკვეთის სინდრომის სრული კუპირების ფონზე. 
საწყისი დოზა წარმოადგენს 10მგ-ს დღეში, შემდეგი 10 დღის განმავლობაში დოზას 

ზრდიან შემაკავებელ დოზამდე, რომელიც შეადგენს 50მგ-ს დღეში. „სახიფათო“ დღეებში 
რეკომენდირებულია დოჩზის გაზრდა 100- 150მგ-მდე. ზოგიერთ შემთხვევაში ნალტრექ- 

სონს აძლევენ 100-150მგ-ის ოდენობით, ყოველ მე-2-3 დღეს. პრეპარატის ერთერთი 

უპირატესობაა მისი ეფექტურობა პერორალური მიღებისას. თვლიან, რომ ნალტრექ- 

სონით თერაპია უნდა გაგრძელდეს მანამ, სანამ პაციენტი თავად არ იქნება მზად ნარკო- 
ტიკებზე უარის თქმისათვის. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ნალტრექსონით თერაპია პოპულარობით არ სარგებლობს 

დამოკიდებულ პირებში. იგი არ მოქმედებს ოპიოიდებისადმი ლტოლვაზე და ზოგჯერ 
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შესაძლოა იწვევდეს თავად ინდივიდის ენდოგენური ოპიოიდების მოქმედების ბლოკი- 

რებასაც. ამ თერაპიაზე თანხმდებიან, ძირითადად, მკურნალობის ძლიერი მოტივაციის 

მქონე პირები. ნალტრექსონით თერაპია განსაკუთრებით ეფექტურია პაციენტებში, 
რომელთაც აღენიშნებათ დამოკიდებულება რამდენიმე პრეპარატის მიმართ, მაგა- 
ლითად, ოპიოიდებისა და ალკოჰოლის, ოპიოიდებისა და. კოკაინის მიმართ, ვინაიდან 

ნალტრექსონი ახდენს ალკოჰოლის მაეიფორიზებელი ეფექტების ბლოკირებასაც. 
მსოფლიო გამოცდილებამ აჩვენა, რომ ოპიოიდური დამოკიდებულების მკურნა- 

ლობა ხშირად წარუმატებლად მთავრდება იმ შემთხვევებშიც კი, როცა ადგილი აქვს 

პიროვნებისადმი როგორც სამედიცინო, ისე სოციალურ თანადგომას, როდესაც თითქოს 
ყველა პირობაა დაცული, რათა ინდივიდმა უარი თქვას ნარკოტიკების მიღებაზე. ამის 

მიხერი გახლავთ ის, რომ ოპიოიდებზე დამოკიდებულთა გარკვეულ ნაწილს არ სურს, ან არ 
ძალუძს უნარკოტიკოდ ცხოვრება. სავარაუდოა, რომ ამგვარ ინდივიდებს გააჩნიათ 
ზოგიერთი ბიოლოგიური მექანიზმის, მაგალითად, ენდოგენური ოპიოიდური სისტემის 

გენეტიკური ან შეძენილი დეფექტი, რაც უბიძგებს მათ რეციდივისაკენ. ამასთან, 
ხანგრძლივი სამედიცინო და სოციალური რეაბილიტაციური პროგრამები ძვირადღი- 
რებულია და ყველასათვის არ არის ხელმისაწვდომი. 

აღნიშნულის გათვალისწინებით წარმოიქმნა ვარაუდი, რომ ნარკოტიკების 
ხანგრძლივი, გაკონტროლებული მიღების ფონზე, შესაძლოა, განხორციელდეს დამოკი- 

დებულ პირთა ჯანმრთელობის სტაბილიზირება, დეკრიმინალიზაცია და რესოციალი- 

ზაცია, რაც ერთი მხრივ შეამცირებდა პიროვნების და სახოგადოებისათვის ნარკო- 
ტიკების უკანონოდ მოხმარების მავნეობას, ხოლო მეორე მხრივ, შეამზადებდა დამო- 

კიდებულ პირს შემდგომში ნარკოტიკებზე სრული უარის სათქმელად. 

ამ მიხნით გამოიცადა სხვადასხვა პრეპარატი და ყველაზე ეფექტურად მიჩნეულ 
იქნა სინთქნური ოპიოიდი მეტადონი. მეტადონური ჩანაცვლების პროგრამები პირველად 
აშშ-ში დაინერგა 1960-იან წლებში, ამჟამად კი მსოფლიოს მრავალ ქვეყანაში გამოიყე- 

ნება. ამ პროგრამების პოპულარობას გარკვეული ბიძგი მისცა შიდს-ის გავრცელებამ. 

მეტადონური ჩანაცვლებითი პროგრამების მიზანშეწონილობა დღემდე პოლემიკის საგანს 
წარმოადგენს. სპეციალისტთა გარკვეული ნაწილი მას კომპრომისულ მეთოდად მიიჩ- 
ნევს და თვლის რომ, წამალდამოკიდებულების მკურნალობის ერთადერთ მიხანს მხო- 

ლოდ ნარკოტიკისაგან სრული თავშეკავება უნდა წარმოადგენდეს. მიუხედავად ამისა, 
დღეს მეტადონური ჩანაცვლება ოპიოიდური დამოკიდებულების ერთერთ ყველაზე 

ეფექტურ და გავრცელებულ მეთოდს წარმოადგენს. 
მეტადონს გააჩნია შემდეგი უპირატესობები სხვა ოპიოიდებთან შედარებით: 

1. იგი ხანგრძლივად მოქმედი აგენტია. ადექვატურად შერჩეული დოხა სტაბი- 
ლურად მოქმედებს 24-36 საათს, ისე რომ არ იწვევს აღკვეთის სინდრომის მოვლენებს 

და თავიდან გვაცილებს დღის მანძილზე პრეპარატის რამდენჯერმე დანიშვნის აუცი- 

ლებლობას და ამასთან დაკავშირებულ გუნებ-განწყობის მერყეობას. 

2. მას გააჩნია ნაკლები მაეიფორიზებელი მოქმედება მორფინთან და ჰეროინთან 
შედარებით, 

3, მეტადონი ხასიათდება ფართო თერაპიული დერეფნით, რაც იძლევა საშუა- 
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ლებას შეუცდომლად შეირჩეს დოზა, რომელიც ახდენს აღკვეთის სინდრომის კუპირე- 
ბას, მაგრამ არ იწვევს ეიფორიას. 

4. ეფექტურად თრგუნავს მორფინის, ჰეროინისა და სხვა ოპიოიდების მიმართ 

ლტოლვას. 
5. ის ეფექტურია პერორალური მიღებისას, რაც უზრუნველყოფს პრეპარატის 

ნელა მოქმედებას და ამასთან, იძლევა შიდს-ისა და სხვა ინტრავენური ინფექციების 
გადაცემის თავიდან აცილების შესაძლებლობას. 

6. მეტადონის გამოყენებისას ფორმირდება ჯვარედინი ტოლერანტობა სხვა 
ოპიოიდებთან ოპიატური რეცეპტორების ბლოკადის გხით, რაც ახდენს ხანმოკლედ 
მოქმედი ოპიოიდების ეფექტების მინიმიზირებას და ოპიოიდების დოხის გადაჭარბების 

ალბათობის შემცირებას. 
7. მეტადონის მიღებისას პაციენტი სრულად ინარჩუნებს შრომისუნარიანობას 

და ძალუძს გააგრძელოს ჩვეული გონებრივი თუ ფიხიკური სამუშაო. 

8. გააჩნია მცირედი უარყოფითი თანმხლები ეფექტები. ის შესაძლოა დაენიშნოს 
ფეხმძიმე ქალებს და აღკვეთის სინდრომით დაბადებულ ახალშობილებს. 

მეტადონური ჩანაცვლება ნაჩვენებია, ფაქტობრივად, ყველა ოპიოიდისადმი 
დამოკიდებულების მკურნალობისას. გამონაკლისს წარმოადგენს უფრო სუსტი ოპიო- 

იდები, მაგალითად, კოდეინი, პროპოქსიფენი, ტრამადოლი და სხვ. მეტადონური პროგ- 
რამებისათვის პაციენტების შესარჩევად ითვალისწინებენ მთელ რიგ კრიტერიუმებს, 

მაგალითად, დაავადების ჩამოყალიბების ხანგრძლივობას, პაციენტის ასაკსა და ზოგად 
ფსიქოფიზიკურ ჯანმრთელობას, წინა მკურნალობათა შედეგებს და სხვა. 

მეტადონური პროგრამები მრავალგვარია, ისინი ერთმანეთისაგან განსხვავდება, 
როგორც მეტადონის დოჩზებითა და მისი მიცემის ხანგრძლივობის თვალსაზრისით, ისე 
არამედიკამენტური დახმარების სპექტრის შემადგენლობითა და ინტენსივობით. არსე- 
ბობს მეტადონის დაბალი 30-40მგ/დღ და მაღალი 80- 120მგ/დღ დოჩებით დანიშვნის 

მეთოდები. პრეპარატი, როგორც წესი, ამბულატორიულად გაიცემა. პირველი 3 თვის 
მანძილზე და ზოგჯერ უფრო ხანგრძლივადაც, პაციენტი ვალდებულია ყოველდღიურად 
გამოცხადდეს სამედიცინო დაწესებულებაში კუთვნილი დოხის მისაღებად. პერიოდულად 
ხდება ავადმყოფთა ბიოლოგიური სითხეების შემოწმება ფსიქოტროპულ ნივთიერებათა 
შესაძლო მოხმარებაზე. პროგრამებში შემუშავებულია წახალისებისა და დასჯის მთელი 
რიგი სისტემები. პრაქტიკა აჩვენებს, რომ მეტადონური ჩანაცვლებითი მკურნალობა 

გაცილებით ეფექტურია იმ შემთხვევებში, როცა ისინი უხრუნველყოფილია შესაბამისი 
ფსიქოლოგიური და სოციალური დახმარების კომპლექსით. 

მეტადონური ჩანაცვლებითი თერაპიის საბოლოო მიზანს წარმოადგენს რესო- 

ციალიზებული და დეკრიმინალიხზებული პაციენტისათვის მეტადონის მიცემის შეწყვეტა 

დეტოქსიკაციის გხით და მისი გადაყვანა უნარკოტიკო ცხოვრებაზე. 
მეტადონური ჩანაცვლებითი თერაპიის შედეგები შემდეგია: 
1. ნარკოტიკების უკანონო მოხმარების შემცირება; 

2. დამოკიდებულ პირთა კრიმინალური ქცევის შემცირება; 
3. ინდივიდის ზოგადი ჯანმრთელობის გაუმჯობესება; 
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4. ინტრავენური ინფექციის, მათ შორის შიდს-ის გავრცელების შემცირება; 

5. პაციენტის სოციალური აქტივობის აღდგენა; 
6. პაციენტთა სათანადო სურვილის არსებობისას, ნარკოტიკების სრული უარ- 

ყოფის გაადვილება. 
ამ მეთოდის ერთერთ უპირატესობას წარმოადგენს, აგრეთვე, მისი შედარებითი 

სიიაფე. 

უკანასკნელ პერიოდში გამოიყენება მეტადონის მსგავსი პრეპარატი, 4-L-აცეტილ 
ალფა მეტადოლი (LM #MI), რომლის ეფექტი 72 საათს გრძელდება, რის გამოც მისი მი- 

ღება საკმარისია კვირაში სამჯერ. ზოგიერთ ქვეყანაში ჩანაცვლებითი თერაპიისთვის 
იხმარება ოპიატური რეცეპტორების აგონისტ-ანტაგონისტი ბუპრენორფინი. 
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კანაბისი 

კანაბისი დღეს მსოფლიოში ყველაზე გავრცელებული ნარკოტიკული ნივთიერე- 
ბაა, მას შეიძლება ეწოდოს „კარიბჭე ნარკოტიკების სამყაროში“, ვინაიდან, როგორც 
წესი, წარმოადგენს პირველ არალეგალურ ფსიქოტროპულ საშუალებას, რომელსაც 

ეცნობიან მომავალში სხვა უფრო ძლიერი ნარკოტიკების მომხმარებლები. 
კანაბისის პოპულარობაზე მისი მრავალრიცხოვანი დასახელებაც მეტყველებს. 

ინდოეთში მის ნაირსახეობებს ეწოდება ბანგი, განჯა, ხარასი; შუა აზიაში – ჰაშიში; ჩინეთში– 
მა; მაროკოში – კიფი; აფრიკაში – დაგა, მაკონგა, ჯამბა; მექსიკასა და აშშ-ში – მარიხუანა. 
ჩვენში უფრო ცნობილია ჰაშიშის, ანაშას, ჟარგონზე კი – პლანის სახელწოდებით. 

კანაბისი კრებითი ცნებაა, რომელიც გამოიყენება მცენარე კანაფიდან ნაწარ- 
მოები რამდენიმე ფსიქოაქტიური ნივთიერების აღსანიშნავად. კანაბისი მიიღება ორსქე- 

სიანი მცენარის, კანაფის – Cმიიგხ!5 5მIIV2 – და მისი სახესხვაობათა Cმიიმგხ1§ IიძICმ 

და Cმიიგხ!5 ტონშლიმიმ-ს ფოთლების, ყვავილოვანი და მსხმოიარე ყლორტებისაგან. 
კანაფი კარგად იხრდება მსოფლიოს მრავალ რეგიონში, თბილი კლიმატის პირობებში, 

განსაკუთრებით კარგად ხარობს ინდოეთში, შუა ახიაში, მექსიკასა და აფრიკაში. კანაფის 
კულტურის ზრდა-განვითარებისათვის კარგი პირობებია ჩრდილო და ამიერკავკა- 

სიაშიაც. 
კანაბისის ყველაზე იაფი და ნაკლები ნარკოტიკული სიძლიერის პრეპარატი 

მიიღება ველურად მზარდი მცენარის ყლორტებისა და ფოთლების გახმობით. ის შეი- 

ცავს კანაფის ფისის მცირე რაოდენობას. ინდოეთში ამგვარად მიღებულ ნივთიერებას 

ბანგს უწოდებენ. სწორედ იგი შეესაბამება ამერიკაში გავრცელებულ მარიხუანას. კანა- 

ბისის მეორე, შედარებით ძლიერ მოქმედი სახესხვაობა მიიღება სპეციალურად კულტი- 

ვირებული და შერჩეული კანაფის ყვავილოვანი და მსხმოიარე ყლორტებისა და ფოთლე- 
ბისაგან. მას ინდოეთში განჯა ეწოდება და შეიცავს უფრო მაღალი ხარისხისა და რაოდე- 

ნობის ფისს. მესამე, ყველაზე მაღალი ხარისხის ფრაქცია, რომელიც ხარასის სახელწო- 

დებით არის ცნობილი, ფაქტობრივად თვით კანაფის ფისისაგან მზადდება, რომელიც 

ყვავილოვანი ან მსხმოიარე მცენარის ყლორტებისაგან მიიღება. ზოგიერთი ავტორის 

პზრით, მხოლოდ ასეთ პრეპარატს შეიძლება ეწოდოს ჰაშიში. იგი ტეტრაჰიდრო- 

კანაბინოლების (ტ4ც) ყველპზე მეტ რაოდენობას შეიცავს და მაღალი ფსიქოაქტიურობით 
ხასიათდება. 

1961 წელს ნარკოტიკების ერთიანმა კონვენციამ კანაბისი განსახღვრა, 
როგორც „კანაბისის მცენარის ყვავილოვანი ან მსხმოიარე ყლორტები (გამოირიცხება 
თესლები და ფოთლები, თუკი არ არის თავები), რომლებიდანაც არ არის ექსტრაგირე- 

ბული ფისი“, ხოლო კანაბისის ფისი განისახღვრა, როგორც „გასუფთავებული ან გაუ- 
სუფთავებელი ექსტრაგირებული ფისი, რომელიც მიიღება კანაბისის მცენარისაგან“. 
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კანაბისი შეესაბამება ტრადიციულ ინდურ „განჯას“, ხოლო კანაბისის ფისი –„ხარასს“. 

გამოყოფენ აგრეთვე კანაბისის ზეთს (ჰაშიშის ზეთი, თხევადი კანაბისი, თხევადი ჰაში- 

ში), რომელიც წარმოადგენს მცენარეულ ზეთთან ერთად ექსტრაგირების გხით მიღე- 
ბული კანაბისის კონცენტრატს. 

ისტორია და ეპიდემიოლოგია 
კანაბისს კაცობრიობა დიდი ხანია იცნობს. მისი პირველი მოხსენიება გვხვდება 

ჩინურ სამედიცინო წყაროებში ჯერ კიდევ ჩვენს ერამდე მესამე ათასწლეულში. 
რელიგიური შინაარსის უძველესი ინდური ჰიმნების კრებულში „რიგვედა“ (1500 წელს 
ჩვენს ერამდე) ჰაშიში „ციურ მეგხურად“ არის მოხსენიებული. როგორც აღნიშნული 
წყაროდან ჩანს, იმ პერიოდში კანაბისის გამოყენება ძლიერ შეხლუდული იყო და ძირი- 

თადად საკრალური მიხნებისათვის ხდებოდა. მე-14 საუკუნის დასაწყისში ცნობილი 
მოგზაური მარკო პოლო გადმოგვცემს, რომ სპარსეთში ჰაშიშის დახმარებით წვრთნი- 
დნენ ყველაზე მამაც და დაუნდობელ მეომრებსა და მკვლელებს. მათ „ჰაშიშინებს“ („ჰა- 
შიში“ არაბულად ბალახს ნიშნავს) ეძახდნენ, საიდანაც, საბოლოოდ, ტერმინი „ასასინი“ 

მზაკვარი და სასტიკი მკვლელის სინონიმად შემორჩა. შუა საუკუნეებიდან ჰაშიშის 

მოხმარება ფართოდ გვხვდება ახიისა და აფრიკის ხალხებში. იგი განსაკუთრებული 

პოპულარობით სარგებლობდა მუსულმანურ ქვეყნებში, სადაც რელიგია კრძალავდა 

ალკოჰოლურ თრობას. საინტერესოა, რომ ჰაშიშს იქ იმგვარივე მანერით მოიხმარდნენ, 
როგორც ჩვენში ალკოჰოლს – ეწეოდნენ კომპანიაში, აწარმოებდნენ ხანგრძლივ 

სუფრულ საუბრებს. დღესაც, მუსულმანური ქვეყნების ზოგიერთ რეგიონში ჰაშიშს 
იყენებს 20-40 წლის მამაკაცთა 60%-დე. 

ევროპაში ჰაშიშით ინტოქსიკაციის პირველი სამეცნიერო აღწერა ეკუთვნის 
ფრანგ ფსიქიატრს მორო დე ტურს. მისივე თანამედროვემ, სკანდალურად ცნობილმა 

ფრანგმა პოეტმა, შარლ ბოდლერმა, საკუთარი ექსპერიმენტების შედეგად კლინიკური 

სიხუსტით ასახა ჰაშიშის ზეგავლენა ადამიანის ფსიქიკაზე, ნარკოტიკებით მიღებული 

გამოცდილებიდან მისი საბოლოო დასკვნა ასეთი იყო: “ადამიანმა ისურვა ლმერთად 

გახდომა და პირუტყვად გადაიქცა”. 
XX საუკუნის შუა ხანებამდე ევროპასა და ამერიკაში კანაბისის მოხმარება 

ძირითადად შემოქმედებითი ბოჰემის გართობის წყაროს წარმოადგენდა. 1960-იანი 

წლებიდან ამერიკაში დაიწყო კანაბისის მოხმარების მკვეთრი აღმავლობა, რაც მალე 

ევროპაშიც გავრცელდა. კანაბისი ე.წ. „ფსიქოდელიური რევოლუციის“ ერთერთ ატრი- 

ბუტად იქცა. მისი მოხმარების დრამატულმა ზრდამ პიკს 1978-80 წლებში მიაღწია. 1977 

წელს აშშ-ს კონგრესისადმი პრქსიდენტ კარტერის მიმართვაში, ნარკომანიასთან ბრძო- 

ლის თაობაზე, აღნიშნული იყო, რომ 45 მილიონ ამერიკელს, ანუ მოსახლეობის 20%-ს, 

გასინჯული ჰქონდა მარიხუანა, ხოლო 4% ყოველდღიურად იღებდა მას. განსა- 
კუთრებით მაღალი იყო ეს მაჩვენებელი მოსწავლე-ახალგახრდობაში. 80-იანი წლები- 

დან დაიწყო კანაბისის გამოყენების მნიშვნელოვანი კლება, მაგრამ დღესაც, საერთა- 
შორისო მონაცემებით, მსოფლიოში კანაბისს მოიხმარს 200 მილიონამდე ადამიანი. 
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სამედიცინო გამოყენება 
კანაბისი XIX საუკუნეში გამოიყენებოდა, როგორც ანალგქხიური, ანტიკონ- 

ვულსიური და ჰიპნოხური ნივთიერება. უკანასკნელ ათწლეულებში კანაბისის მიმართ 

ინტერესი ალიძრა, როგორც გლაუკომის სამკურნალო, ხოლო სიმსიენით დაავადებუ- 
ლებში – ღებინების საწინააღმდეგო საშუალებისადმი. მას გააჩნია ანტიასთმური, 

ანტიბაქტერიული ზემოქმედება და სხვა. 
ამჟამად, საერთაშორისო კონვენციების შესაბამისად, კანაბისი შეტანილია 

ძლიერმოქმედ და ნარკოტიკულ ნივთიერებათა “'#” სიაში, რაც მიუთითებს სამედიცინო 
მიხნებით მისი გამოყენების აკრძალვაზე. ტეტრაჰიდროკანაბინოლის სინთეხური 

ანალოგი ნაბილონი (ცერამეტი) ზოგიერთ ქვეყანაში გამოიყენება როგორც ღებინების 
საწინააღმდეგო საშუალება ციტოტოქსიკური ნივთიერებებით გამოწვეული გულისრევის 
დროს. მას, აგრეთვე, იყენებენ გლაუკომის სამკურნალოდ თვალისშიდა წნევის შემცი- 
რების მიხნით. ნაბილონის გამოყენება შეხლუდულია თანმხლები ტოქსიკური ეფექტების 

გამო. 

ფარმაკოლოგია 
კანაბისი მიეკუთვნება ფსიქოდელიურ ნივთიერებებს. მასში შემავალი 60-მდე 

კანაბინოიდიდან ყველპახე მაღალი ფსიქოაქტიურობით გამოირჩევა 0?-ტეტრაჰიდრო- 
კანაბინოლი. კანაფის ფისში მოიპოვება, აგრეთვე, მცირე რაოდენობით ატროპინის 
მაგვარი ნივთიერებები, რომლებიც განაპირობებენ მის ზოგიერთ ანტიქოლინერგულ 

ეფექტს, მაგალითად, პირის სიმშრალეს. ის შეიცავს აცეტილქოლინისმაგვარ ნივთი– 
ერებასაც, რასაც უკავშირდება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტხე მისი გამაღიზიანებელი ზეგავ- 

ლენა. კანაბისში შემავალი ნივთიერება კანაბიდიოლი იწვევს ღვიძლის მიკროსომალური 

ფერმენტების ინჰიბირებას, რის გამოც დიდი 

სიფრთხილის გამოჩენაა საჭირო კანაბის- CL 
თან ერთად ისეთი პრეპარატების (მაგ., 
ბარბიტურატების) მიღებისას, რომელთა 6.9 

მეტაბოლიზმშიც აგრეთვე მონაწილეობს 

აღნიშნული სისტემა, რათა თავიდან იქნას 
აცილებული, ნივთიერებათა დაშლის შეფერ- LC. I 

ხებით გამოწვეული, სიცოცხლისათეის სახი- CაჩხM 

ფათო ინტოქსიკაციის განვითარება. C 
კანაბისს მოიხმარენ სხვადასხვა C LI 

ხერხით – ეწევიან, ღეჭავენ, ღებულობენ სურ, #2, 09-ტეტრაპიდროკანაბინოლი 
ნახარშის (მაგალითად , “მანაგუა") სახით. 
მისგან ამზადებენ სასმელებს, ნამცხვრებს, კერძებს. ორგანიზმში ტჰკ-ს შეწოვის ხარისხი 
სხვადასხვაა და დამოკიდებულია ინდივიდუალურ თავისებურებებზე, ნივთიერების 

მიღების ხერხსა და მოხმარების ეფექტურობზე. მიღების ყველპზე გავრცელებული გზაა 
მისი მოწევა სუფთა სახით ან თამბაქოსთან ერთად. ჰაშიშის ბოლს სპეციფიკური დამწვარი 
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თოკის სუნი აქვს. მოწევისას ბოლში არსებული ცჰკ-ს 25-50% სასუნთქი გზით ხვდება 

სისხლში. პლახმაში ნივთიერების დონე პიკს 10-წუთში აღწევს, მაგრამ ყველახე მნიშ- 

ვნელოვანი ფსიქიკური და ფიხიოლოგიური ეფექტები 20-30 წუთის შემდგომ ვითარ- 
დება. ინტოქსიკაციის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია წამლის დოზაზე და ჩვეულებრივ 
2-3 საათს გრძელდება. 

კუჭ-ნაწლავის გხით მიღებისას ორგანიზმში შეიწოვება აქტიური ნივთიერებების 

უდიდესი ნაწილი. სისხლში მათი დონე პიკს 2-3 საათში აღწევს. მოქმედება იწყება 
0,5-1 საათში. ინტოქსიკაციის ხანგრძლივობა 8 საათს გრძელდება, მაგრამ ეიფორია 
ისე ძლიერ არ არის გამოხატული, როგორც მოწევის შემთხვევაში. 

პლპზმაში მოხვედრილი ტჰკ სწრაფად აბსორბირდება ქსოვილების მიერ. კანა- 

ბინოლები ლიპიდებში კარგად, ხოლო წყალში ცუდად იხსნება, რის გამოც ისინი ძირი- 
თადად აბსორბირდებიან ცხიმის მაღალი შემცველობის ორგანოების მიერ. ცტჰკ დიდხანს 
რჩება ქსოვილებში. მისი ნახევარდაშლის პერიოდი დაახლოებით 7 დღეა. ორგანიხმში 
მისი აღმოჩენა პრეპარატის მიღების შეწყვეტიდან დაახლოებით 4 კვირის მანძილზეა 

შესაძლებელი, თუმცა ზოგიერთ შემთხვევაში, განსაკუთრებით ინტენსიური, ქრონიკული 
მოხმარების შემდეგ, შარდში კანაბინოლების იდენტიფიცირება 10-12 კვირიდან 6-12 

თვემდეც კი არის შესაძლებელი. ტჰკ-ს პირველი მეტაბოლიტია 1 1-ჰიდროქსი-ტჰკ, 
რომელსაც აგრეთვე ახასიათებს გარკვეული ფსიქოაქტიურობა. ტჰკ ღვიძლში მეტა- 

ბოლიზირდება და ექსკრეტირდება ძირითადად ბილიარული გხით და შედა- 
რებით ნაკლებად თირკმლებით. 

მოქმედების მექანიზმი 
კანაბისის მოქმედების მექანიხმი ბოლო დრომდე ნაკლებად იყო შესწავლილი. 

უკანასკნელ ათწლეულში განხორციელებულმა ზოგიერთმა აღმოჩენამ მნიშვნელოვნად 

გააფართოვა ცოდნა თავის ტვინზე კანაბისის და კერძოდ, მისი ძირითადი ფსიქოაქტიური 
ინგრედიენტის – ტჰკ-ს, ზეგავლენის გზების შესახებ. 

1992 წელს თავის ტვინში იდენტიფიცირებულ იქნა რეცეპტორული უბნები, 

რომლებიც განსაკუთრებულ სპეციფიკურობას ავლენენ ცგჰკ-ს მიმართ. ასეთი უბნები 

ჭარბად აღინიშნება გენტროტეგმენტალურ არეში, ი.მიCსთხტი§, ი.CგსძმLყ5, ჰიპოკამპსა 
და ნათხემში. 

ამგვარი სპეციფიკური რეცეპტორების არსებობა მიუთითებს თავის ტვინში 

მათი შესაბამისი ბუნებრივი ნეიროტრანსმიტერების გამომუშავებპხე.1995 წელს აშშ-ს 
წამალდამოკიდებულების ნაციონალურ ინსტიტუტში აღმოჩენილ იქნა ნატურალური 

ნეიროტრანსმიტერი – ანანდამიდი, რომელიც შეესაბამება აღნიშნულ რეცეპტორულ 

უბნებს. ანანდამიდის რეცეპტორები ნაპოვნი იქნა ლიმბური სისტემის სხვადასხვა ნაწილ- 
ში, “დამაჯილდოვებელი სისტემის” ჩათვლით, აგრეთვე იმ უბნებში, რომლებიც არეგუ- 

ლირებენ სენსორული შეგრძნებებისა და ემოციების ინტეგრირებას, აკონტროლებენ 

დასწავლას, მოტორულ კოორდინაციას, ორგანიზმის ზოგიერთ ავტონომიურ ფუნქციას 

(Iიგხმ 0.5. ლL8II., 1997). სწორედ ანანდამიდის რეცეპტორები წარმოადგენენ იმ უბნებს, 
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რომლებზეც უპირატესად ზემოქმედებენ კანაბინოლები. საგულისხმოა, რომ ტვინის 

ლეროში, განსხვავებით ოპიატური და ნორადრენალინის რეცეპტორებისგან, ტპც-ს რე- 
ცეპტორების მცირე რაოდენობა მოიპოვება. როგორც ცნობილია, აღნიშნულ სტრუქ- 

ტურაში განლაგებულია სასიცოცხლო ფუნქციების – გულ-სისხლძარღვთა, სუნთქვის 
და სხვა – მარეგულირებელი უმნიშვნელოვანესი ცენტრები. სწორედ ამ არეებში ტჰც-ს 
დაბალი აქტივობა უნდა განაპირობებდეს იმ ფაქტს, რომ კანაბისის ზედოზხირებისას 
ნაკლებად ვლინდება სომატური მდგომარეობის სიცოცხლისთვის სახიფათო გაუარესე- 

ბა, განსხვავებით ოპიოიდების და კოკაინის მაღალი დოზების მიღების შემთხვევებისგან. 
არსებობს გარკვეული მონაცემები ტჰკ-ს ბენზოდიახეპინურ რეცეპტორებთან 

ბმის თაობაზეც, რაც მოითხოვს შემდგომ დაზუსტებას. “დამაჯილდოვებელ სისტემაზე” 

ტჰკ-ს მოქმედება, ისევე, როგორც უმრავლესი ეიფორიის გამომწვევი პრეპარატებისა, 
საბოლოოდ ხორციელდება დოფამინ-ენდოგენურ ოპიატური სისტემის აქტივაციის 

საშუალებით. 
ტეტრაჰიდროკანაბინოლის რეცეპტორთან ურთიერთქმედების ნატიფი პრო- 

ცესი ბოლომდე არ არის შესწავლილი. ცნობილია, რომ იგი უერთდება რა თავის ტვინის 

ნეირონების C-პროტეინ შემცველ რეცეპტორებს, აინჰიბირებს ადენილატციკლაზა/ 

ცამფ-ის მეორად მესენჯერულ სისტემას, არღვევს უჯრედულ მეტაბოლიზმს, აბრკო- 

ლებს ცილების სწორ სინთეხს. 

1994 წელს, ფრანგი მეცნიერების მიერ, იდენტიფიცირებულ იქნა ტჰკ-ს ანტაგო- 
ნისტი – 5-I14176#, რომელიც ახდენს კანაბისის მოქმედების სწრაფ ბლოკირებას. ამ 

აღმოჩენამ საშუალება მისცა მკვლევარებს დაქზუსტებინათ კანაბისის ქრონიკულ მომ- 

ხმარებლებში ტოლერანტობის, ფინიკური დამოკიდებულებისა და აღკვეთის სინდრომის 

განვითარების თაობპზე არსებული დღემდე საკამათო პრობლემები. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 
კანაბისის მოწევისას თრობის სურათი მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული 

მიღებული ნივთიერების დოზაზე, განწყობახე, გარემო პირობებზე, ინდივიდუალურ 

ამტანობაზე. ტჰკ-ს მოქმედების ზღურბლოვან დოზად ითვლება 50მგ/კგ მასაზე, გამო- 

ხატულ ეფექტს იწვევს 150-200მგ/კგ, ხოლო 300-480მგ/კგ დოზის მიღებისას, ჩვეუ- 

ლებრივ, ადგილი აქვს ცნობიერების დარღვევას, პალუცინაციებს. თრობის სურათს ხშირად 
განაპირობებს ის განწყობა, რომლითაც ინდივიდი, განსაკუთრებით დამწყები მომხმარე- 
ბელი, ეწევა ჰაშიშს. თუკი პიროვნება ისე მიიღებს მას, რომ თავად ამის შესახებ ინფორ- 

მირებული არ იქნება, მან შესაძლოა საერთოდ არ განიცადოს ეიფორია და აღენიშნოს 

მხოლოდ თრობის წაშლილი სურათი. 
ჰაშიშის პირველი გასინჯვა, ჩვეულებრივ, არ იძლევა სათანადო ეფექტს. ხშირად 

„არაჩვეულებრიეი განცდების“ ნაცვლად აღინიშნება მხოლოდ თავის ტკივილი, თავ- 

ბრუსხვევა, ნერწყვდენა და პირის სიმშრალე. თრობის სრულფასოვანი განცდისათვის, 
როგორც წესი, საჭიროა რამდენი?ე მცდელობა. 
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კანაბისით მწვავე ინტოქსიკაცია შესაძლოა დავყოთ ტიპიურ და ატიპიურ თრო- 
ბად. ტიპიური მწვავე ინტოქსიკაციის სურათში გამოიყოფა 4 ფახა: 

1 ფახა მოწევიდან 2-5 წუთში იწყება, იგი ხასიათდება უარყოფითი აფექტური 
განცდებით და შესაძლოა „შიშის ფახა" ვუწოდოთ. ინდივიდს აღენიშნება შიში, შფოთვა, 

დაეჭვება, გარემო გაურკვევლად სახიფათო და საეჭვო ეჩვენება. ჯგუფური მოწევა, 
როგორც წესი, ამცირებს ამ შეგრძნებას. თრობის საწყის ნიშანს ზოგჯერ წარმოადგენს 
თავბრუსხვევის განცდა, ხანმოკლე შეგრძნება – „თითქოს თვალწინ ყველაფერი დაცუ- 

რავს“. შესაძლოა აღინიშნოს კიდურებში სიმძიმის, სითბოს შეგრძნება, პარესთქტზიები, 
ეს ფაზა 5-10 წუთს გრძელდება, ზოგიერთ შემთხვევაში კი საერთოდ არ არის გამოხა- 

II ფახისათვის დამახასიათებელია ეიფორიის განცდა, მზარდი ფსიქოსენსო- 
რული და აფექტური დარღვევები, ცნობიერებისა და პხროვნების ცვლილება. ამ სიმ- 

პტომებს ხშირად ფლუქტუირებადი ხასიათი აქვს. 

აღინიშნება კომფორტის, სითბოს, სიმსუბუქისა და გულარხეინობის განცდა, 
ადგილი აქვს მეტყველებითი და მოძრაობითი აქტივობის მატებას. სუბიექტი გამო- 

ცოცხლებულია, ადგილზე ვერ ჩერდება, მაგრამ მისი აქტივობა უმძხნო, არაპროდუქ- 
ტიულია. 

ვითარდება მრავალრიცხოვანი აღქმის დარღევები. იცვლება სივრცის, განა- 

თების, ობიექტის ზომების, ფერებისა და ხმების ინტენსივობის, დროისა და საკუთარი 

სხეულის სქემის აღქმა. ინტოქსიკაცია ზრდის მგრძნობელობას გარეშე სტიმულების 

მიმართ, იძლევა ისეთი დეტალების აღქმის საშუალებას, რაც ჩვეულებრივ შეუმჩნეველი 
რჩება. საგნების შეფერილობა – განსაკუთრებით მკვეთრი, მკაფიო, ინტენსიური, 

მდიდარი, კონტრასტული ხდება, იშვიათად კი საპირისპიროდ, ყველაფერი უფერულად 
ეჩვენებათ. ზოგჯერ, ჩვეულებრივი საგნები რეალურ ზომებზე გაცილებით დიდად, 

ზოგჯერ კი გასაოცრად პატარად აღიქმება, მათ შორის მანძილის აღქმა ირღვევა. 

აღინიშნება სმენის გამძაფრების შეგრძნება. ინტოქსიკაციაში მყოფს თითქოს ესმის 

ყოველი გაშრიალება, გაფაჩუნება. ზოგჯერ პიპერაკუზია ძალიან ძლიერი, უსიამოვნო 
და დამაშინებელია. ხშირად კი პირიქით – ხმები, მუსიკალური მელოდიები ეჩვენებათ 

უჩვეულოდ სულში ჩამწვდომად, ღრმა აზრის შემცველად; ბგერები და ხმები თითქოს 

განსხვავებულ ჟღერადობას იძენენ. ჰაშიშური თრობის პროცესში განსაკუთრებით 

შთამბეჭდავად მიიჩნევენ მუსიკის მოსმენას, ხელოვნების ნიმუშების ჭვრეტას, ფილმების 

ყურებას. 
თრობისას იცვლება დროის აღქმაც: იგი თითქოს უსასრულოდ იწელება, ზოგჯერ 

დროის შეგრძნება საერთოდ ქრება და ადგილი აქვს დროში ორიენტაციის დაკარგვის 

უსიამოვნო განცდას. 

როგორც წესი, თითოეულ ინდივიდს აღენიშნება აღქმის ცვლილების მისეული 

კანონზომიერებანი – დარღვევის რომელიმე ფორმის უპირატესობა, მათი თანამიმდევ- 
რობისა და დინამიკის ინდივიდუალური თავისებურებები. 

ვარაუდობენ, რომ კანაბისით ინტოქსიკაციისას აღქმის დარღვევები უკავშირ- 

დება ცნს-ში სენსორული იმპულსების მიწოდების შეხღუდვის შეწყვეტას. ნორმაში, 
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თავის ტვინში მიმდინარეობს იმპულსების საგულდაგულო გადარჩევა, რის გამოც მსგავსი 
ან არასაკმარისად ძლიერი იმპულსების აღქმა არ ხორციელდება. კანაბისი აქვეითებს 
აგზნებადობის «ხღურბლს, აადვილებს გარემოდან ინფორმაციის მიდინებას, რაც 

გამოიხატება სენსორული ეფექტების გამდიდრებაში. ვინაიდან, შეგრძნებების 

ხანგრძლივობა დაკავშირებულია სენსორული ნაკადის სიხშირქზე, მისი ზრდა იწვევს 
დროის პერიოდის გახანგრძლივების განცდას. 

სენსორული ფუნქციების შეცვლა იწვევს წარმოსახვისა და ფანტახიის 

გაძლიერებას. პხროვნება ემოციურ ელფერს ილებს, მისი ტემპი იცვლება, ჩვეულებრივ 
ჩქარდება, ასოციაციები ადვილად ჩნდებიან და ცვლიან ერთმანეთს. ეიფორიის ფონზე 
ინტოქსიკაციაში მყოფთ ხშირად უჩნდებათ განცდა, რომ თავში გენიალური აზრები ება- 
დებათ, რომელთა დამახსოვრებასაც მათი სწრაფი ცვლის გამო ვერ ახერხებენ. ინტოქ- 
სიკაციის ზრდასთან ერთად პხროვნება კარგავს თანმიმდევრობას, ხდება წყვეტილი, 

ზედაპირული. ინტელექტუალური პროდუქცია, როგორც წესი, ნაკარნახევია აღქმითა 

და აფექტით, იგი შემოიფარგლება წარმოდგენით და ვერ ადის იდეის ფორმირების 

დონემდე. 
აღსანიშნავია აფექტების არამოტივირებული გაძლიერება, მათი უეცარი, 

რადიკალური ცვლა, ჯგუფში ერთმანეთის ემოციებით ინდუცირება: სიცილი, მხიარუ- 

ლება, შიში სწრაფად და უსიტყვოდ გადაეცემა ერთი ინდივიდიდან მეორეს, ძლიერდება 
კონტაქტის, ურთიერთგაგების, ყველაზე იდუმალი ამბებისა და გრძნობების გახიარების 
სურვილი. ზოგჯერ ჩნდება უსიტყვო ურთიერთგაგებისა და აზრების გადაცემის განცდა. 

ცნობიერების დარღვევა შესაძლოა მისი შევიწროვებიდან გაბრუებამდე ვარი- 

რებდეს. საინტერესოა, რომ ხშირად ინდივიდი ჯგუფის წევრებს ადექვატურად აღიქვამს, 
ხოლო გარედან შემოსული ახალი პიროვნების აღქმაში ჩართვა უძნელდება. ზოგჯერ 

ადგილი აქვს უჩვეულო დისოციაციას: ინდივიდი თავის თავს ერთდროულად მოქმედ 
და დამკვირვებელ ობიექტად აღიქვამს; შესაძლოა აღენიშნოს პარანოიდული პხრები 

და იმავდროულად კარგად ესმოდეს მათი უპხრობა. 
კანაბისის მოხმარებისას მეხსიერება სპეციფიკურად ირღვევა. შენარჩუნებულია 

ინფორმაციის მიღებისა და რეპროდუქციის პროცესები, ხოლო მოკლევადიანი მეხსიე- 

რების ფორმირების, ახლადმიღებული ინფორმაციის ინტეგრირების უნარი შესუსტებუ- 
ლია, რაც გამოწვეული უნდა იყოს დამატებითი სენსორული შეგრძნებების დინებით. 

ყურადღების ობიექტის დამახსოვრების გართულების გამო ადგილი აქვს კონცენტრი- 
რების უნარის დაქვეითებას. ზოგჯერ წინადადების დასაწყისი ჯერ კიდევ მის დასრულე- 
ბამდე ეძლევა დავიწყებას. ირღვევა ფსიქოლოგიური ტესტებისა და მათემატიკური 

ამოცანების შესრულების შესაძლებლობა. ყურადღების კონცენტრაციის დაქვეითებისა 

და სენსორული პათოლოგიის, განსაკუთრებით მანძილისა და დროის. აღქმის დარღვევის 
გამო, ჰაშიშური თრობა სერიოზულ ხიფათს ქმნის საგზაო ავტოკატასტროფებისთვის. 

აღნიშნულ ფსიქიკურ ცვლილებებს თან ახლავს სომატო- დარღვე- 
ვები: მიდრიახი, სახის ჰიპერემია, თვალების ბრწყინვა, კონიუნქტივის ინიცირება, პირის 

სიმშრალე, პულსისა და არტერიული წნევის მატება, მყეს-ძვალთა რეფლექსების გამო- 
ცოცხლება, კოორდინაციის დარღვევა, ნისტაგმი. წარმოიქმნება წყურვილისა და შიმ- 
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შილის გრძნობა, რომელთა დაკმაყოფილებისგანაც თავს იკავებენ გამოფხიზლების 
შიშით. კანაბისის მოხმარების შედარებით მოკლე სტაჟის მქონე პირებში მწვავე ინტოქ- 

სიკაციისას იხრდება სექსუალური ლტოლვა და შესაძლოა პოტენციაც, სექსუალური 

აქტი სუბიექტურად უჩვეულოდ სასიამოვნოდ და გახანგრძლივებულად აღიქმება. 
III ფახა ინტოქსიკაციის ღრმა ხარისხს შეესაბამება. იგი ხასიათდება აღქმისა 

და ცნობიერების დარღვევათა გაძლიერებით, ემოციური აბნევით. აპხროვნება ხდება 

დაუკავშირებელი. მასში შესაძლოა გამოკრთეს ბოდვითი შინაარსები, განსაკუთრებით 

შიშის აფექტთან ერთად, მაგრამ აზროვნების ხარისხი, როგორც წესი, არ იძლევა ბოდვითი 
იდეის ფორმირების საშუალებას. აღნიშნული ბოდვითი გამოვლინებები ძირითადად 

მეორადია და წარმოიქმნება აფექტურ-სენსორული სფეროს დარღვევათა ზეგავლენით. 
დამახასიათებელია სხვისი ემოციებით ე.წ.„ძალდატანებითი“ ინდუცირება. ინდივიდი 

მიმიკურად იმეორებს სხვის აფექტებს, რომლებსაც თავად არ განიცდის და რომელთა 
შეჩერებაც საკუთარი ნებით არ ძალუძს. ეს სიმპტომები მოგვაგონებს მოტორულ ავტო- 

მატიხმებსა და ატროფიული სენილური ფსიქოზებისათვის დამახასიათებელ „ძალდატა- 
ნებით ემოციებს“. 

ამ ფახაში აღსანიშნავია წნევისა და პულსის კიდევ უფრო მატება, ჰიპოთერმია. 
ხშირად ჰიპერემიის მაგივრად სიფერმკრთალე ვლინდება. მოძრაობათა აქტივობა – მო- 
დუნებით იცვლება, რასაც შესაძლოა კვლავ მოძრაობითი აგზნება მოჰყვეს. ძლიერდება 
დისკოორდინაცია, დიხართრია, შიმშილისა და წყურვილის განცდა. 

IV ფახა – თრობის მდგომარეობიდან გამოსვლა – ხასიათდება ჰიპერგიით, მო- 

დუნებით, სისუსტის შეგრძნებით, ჰიპოტენზიით, ჰიპორეფლექსიით, კანის სიფერ- 
მკრთალით. ასთენიურ ფონზე გამოხატულია შიმშილისა და წყურვილის ძლიერი განცდა, 
რომელსაც ხარბად იკმაყოფილებენ, რასაც ხშირად მოსდევს ხანგრძლივი (10-12 საათი), 

მაგრამ ზედაპირული, მშფოთვარე ძილი. გამოფხიზლებისას კვლავ ადგილი აქვს შიმში- 

ლისა და წყურვილის განცდას. გამოსვლის მდგომარეობაში ცნობიერება ნათელია, 
შესაძლოა აღინიშნოს ასთენია, ფსიქომოტორული შეკავება. 

აღსანიშნავია, რომ ტჰკ-ს დაბალი დოზების მიღებისას ადგილი არა აქვს თრო- 

ბის ასეთ გაშლილ სურათს და ხშირად იგი წაშლილი სიმპტომატიკით მიმდინარეობას. 

მწვავე ინტოქსიკაციის ატიპიური ფორმები 
კანაბისით თრობის ეს ფორმა ძირითადად პრეპარატის დოზის გადაჭარბებისას 

გვხვდება. თუმცა, იგი შესაძლებელია განვითარდეს ზომიერი დოზების მიღების შემთხვე- 

ვაშიც კანაბისის ინდივიდუალური აუტანლობის შედეგად, ხშირად გადატანილი ქალა- 

ტვინის ტრავმის, ფსიქოპათიისა და სხვა ფსიქოპათოლოგიის ფონზე. ამ დროს განვითა- 

რებული მწვავე ფსიქოზი უმთავრესად ცნობიერების დარღვევით მიმდინარეობს, თუმცა 
იშვიათად შესაძლებელია ფსიქოზური მოვლენების განვითარება ნათელი (კნობიერების 

თანაობისას. კლინიკურად ხშირად რთულდება ზღვრის გავლება დელირიუმს, ონეროიდს, 
ცნობიერების ბინდისებრ მდგომარეობას, ჰალუცინატორულ აბნევას, ამენციას შორის. 

როგორც წესი, ერთ ფსიქოზში სხვადასხვა სინდრომის მონაცვლეობასა და შერწყმას 

აქვს ადგილი. პირობითად გამოიყოფა ატიპიური ჰაშიშური თრობის რამდენიმე ფორმა. 
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ჰაშიშური ინტოქსიკაციური დელირიუმისათვის დამახასიათებელია ცნობი– 
ერების დაბინდვის ფონზე დქნორიენტაციის, დეპერსონალიზაციის ელემენტები. ახროვ- 
ნების ტემპი შენელებულია, მეხსიერება დაქვეითებული. ხშირად ავადმყოფი შფოთავს, 
აგხნებულია, ზოგჯერ გამოხატულია ვიხუალური და სმენითი ჰალუცინაციები, დევნის 
ბოდვითი იდეები. ჰალუცინაციებს ხშირად დამაშინებელი ხასიათი აქვს – როგორც წესი, 
ვლინდებიან ცხოველების, ბანდიტების, თავდამსხმელების სახით. შიშით შეპყრობილი 
ავადმყოფი გარბის, გარშემომყოფთა მიმართ შესაძლოა გამოიჩინოს აგრესიული, 

ზოგჯერ სასტიკი ქცევა. 
ონეროიდული სინდრომი ვითარდება დამოუკიდებლად ან დელირიუმის 

ფონზე. ავადმყოფი გარემოსაგან გამოთიშულია, მთლიანად ჩაფლულია თავის სიზმრის- 
მაგვარ ფანტაზიებში. მასთან კონტაქტში შესვლა გაძნელებულია. დაძახებაზე არ 

რეაგირებს. როგორც წესი, ერთ ადგილზეა მიშტერებული. ხშირად სახქნე გამოეხატება 
ემოციური ცვლილებები – ნეტარებიდან და მხიარულებიდან, შეძრწუნებასა და 

მრისხანებამდე. ზოგჯერ წამოისვრის ერთეულ ფრაზებს. ინტოქსიკაციიდან გამოსვლის 
შემდგომ ეს მდგომარეობა ნაწილობრივ ამნქნირდება. განცდილზე საუბარი არ უყვართ. 
ამის მიხქსი შესაძლოა იყოს ისიც, რომ ფანტაზიები ხშირად ძალზე ინტიმურია, ზოგჯერ 

ეროტიკულ-სექსუალურ შინაარსს ატარებს. 
აბნევის მდგომარეობა შესაძლოა განვითარდეს როგორც თრობის პიჰზე, ასევე 

ინტოქსიკაციის დასაწყისში. ავადმყოფს აქვს დაბნეული გამომეტყველება, არ ესმის თუ რა 
ხდება გარშემო, ვერ ცნობს ნაცნობებს, კონტაქტში შესვლა გაძნელებულია, ორიენტაცია 
დროსა და სივრცეში – დარღვეული. დამახასიათებელია აფექტური რეაქციების მკვეთრი 
ცვლილება – შიში და ბრახი უეცრად შესაძლოა გადარხარდოს უპბრო სიცილსა ან ქვითინ- 
ში. ზოგჯერ აღინიშნება დევნისა და დამოკიდებულების ეპიხოდური ბოდვითი იდეები. 

ჰაშიშური ინტოქსიკაციის დროს აღწერილია ცნობიერების ბინდისებრი შეცვლა. 
ავადმყოფი უეცრად მკვეთრად ფერმკრთალი ხდება, თითქოს გათიშულია, სადღაც 
მიემართება, რაღაცას ეძებს, გარშემომყოფებს ვერ ცნობს, მისი შეჩერების მცდელობა 
წინააღმდეგობის რეაქციას იწვევს. შესაძლოა სრულიად უმიზქსოდ გამოავლინოს 

სასტიკი აგრესია. მდგომარეობიდან გამოსვლის შემდგომ, ფსიქოზური პერიოდი, ჩვეუ- 
ლებრივ, სრულიად ამნქნირებულია. 

პაშიშური პარანოიდი, როგორც წესი, მოწევიდან მოკლე დროში აღმოცენდება 
და ნათელი ცნობიერების ფონზე მიმდინარეობს. შფოთვის ფონზე ჩნდება გარემოს მი- 

მართ დაეჭვება. აქტიურად ვითარდება დევნისა და დამოკიდებულების ბოდვითი იდე- 
ები, დეპერსონალიზაციის მოვლენები, შესაძლოა ჰალუცინაციები, რომლებიც ძირითა- 

სებული მტრებისაგან თავის დაცვის პროცესში შესაძლოა თავად გამოავლინონ აგრესია. 
დოზის გადაჭარბებისას განვითარებულ ფსიქოზურ დარღვევებს თან ახლავს 

სომატურ-ვეგეტატური ცვლილებები. გუგები გაფართოვებულია, სინათლეზე ცუდად 
რეაგირებენ. აღსანიშნავია ტაქიკარდია, ჰიპერტენზია, კოორდინაციის დარღვევა, ტრე- 
მორი, ნისტაგმი, ჰიპერრეფლექსია. მეტყველება უთავბოლოა, ხმა – ჩახლეჩილი. გამოხა- 

ტულია პირისა და ტუჩების სიმშრალე. მძიმე შემთხვევებში შესაძლებელია განვითარდეს 
კოლაფსი, სოპორი და კომა. 
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ჰაშიშური ინტოქსიკაციური ფსიქოზები, როგორც წესი, ხანმოკლეა და რამდე- 
ნიმე საათიდან რამდენიმე დღემდე გრძელდება. მათი პროლონგირება პროგნოზულად 
არასასურველია, ვინაიდან ჰაშიშით გამოწვეული მწვავე ფსიქოზი შესაძლოა აღმოჩნდეს 
ქრონიკული ან სხვა გენქზის ფსიქოზის პრელუდია. 

მწვავე ინტოქსიკაციის პერიოდში განვითარებული მძიმე რეაქციებიდან ყველაზე 
ხშირად აღსანიშნავია შფოთვის მწვავე მდგომარეობები, რომელთა ინტენსივობა 

ზოგჯერ ე.წ. პანიკური რეაქციის დონეს აღწევს. ამ მდგომარეობებს ხშირად თან ერთვის 

პარანოიდული იდეები. შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს დეპრესიულ ეპიზოდებს. ეს რეაქ- 
ციები აღმოცენდება ინტოქსიკაციის პერიოდში. მათი ხანგრძლივობა რამდენიმე წუთიდან 
საათებამდე გრძელდება. ეს მოვლენები უმეტესად ახალბედა მომხმარებლებში გვხვდება, 
რომელთათვისაც უცნობია ინტოქსიკაციის პერცეპტული და სომატური დარღვევები 
და აღმოუცენდებათ შესაძლო გაგიჟების ან მოახლოებული სიკვდილის შიში, რომელთა 
გამოვლენის ინტენსივობა და ხასიათი ფართოდ მერყეობს ზომიერი დისკომფორტიდან 

გამოხატულ ისტერიულ რეაქციამდე, მოძრაობის ან სუნთქვის შეუძლებლობის, გულის 
შეტევის გარდუვალობის განცდამდე. ასეთი მოვლენების მიმართ მეტ მგრძნობელობას 

იჩენენ ხასიათობრივად მიდრეკილი პირები, რომელთაც შესაძლოა აღმოაჩნდეთ ამ 

სიმპტომთა პერსისტირების ან კანაბისით ინდუცირებული ფსიქოზური დაავადებები- 
სადმი მიდრეკილება. 

კანაბისი და სხვა ნარკოტიკები 
კანაბისის მოხმარების შედეგები შესაძლოა ორ ძირითად ასპექტად გაიყოს. 

პირველი გახლავთ თავად კანაბისის გამოყენებასთან დაკავშირებული პრობლემების – 
დამოკიდებულების, ამოტივაციური სინდრომის, ჰაშიშური ფსიქოზების, ფსიქოსომა- 

ტური გართულებების ჩამოყალიბება, ხოლო მეორე ასპექტად გვევლინება კანაბისის 
როლი, როგორც სხვა, უფრო ძლიერი ნარკოტიკების მოხმარების ხელშემწყობისა და 
წინამორბედისა. 

ცნობილია, რომ არსებობს გარკვეული იერარქია ნარკოტიკულ ნივთიერებათა 
გამოყენებაში და რომ კანაბისი ხშირად ამ იერარქიული კიბის პირველ საფეხურს წარ- 

მოადგენს. ტრანკვილიზატორების, ჰალუცინოგენების, კოკაინისა და ოპიოიდების მომ- 

ხმარებელთა ანამნქსში ხშირად კანაბისი, მათ მიერ გასინჯულ პირველ ნარკოტიკად 

სახელდება. ამასთან, მისი მოხმარების სიხშირე კორელაციაშია სხვა ნარკოტიკების 
მოხმარების ალბათობასთან. 80-იან წლებში აშშ-ში ჩატარებულმა ფართომასშტეაბიანმა 
გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ იმ ახალგახრდა ვაჟთა შორის, რომელთაც არასოდეს 
გაესინჯათ მარიხუანა, 1%-ზე ნაკლები ხმარობდა ჰეროინს ან კოკაინს. ხოლო იმათგან, 

რომელთაც ერთხელ ან მეტად ჰქონდათ მიღებული კანაბისი, 73% შემდგომში იღებდა 

კოკაინს, ხოლო 33% – ჰეროინს. ამერიკელ ავტორთა მონაცემებით ყველაზე მაღალ 
კორელაციაშია მარიხუანასა და კოკაინის მოხმარება. იმ პირთა 98%, რომელთაც რო- 

დესმე მიეღოთ კოკაინი, აგრეთვე აღნიშნავდა მარიხუანას მოხმარებას, ამასთან 93%-ს 
თავდაპირველად სწორედ ეს უკანასკნელი გაესინჯა. 
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კანაბისის ე.წ.”გამშვები ნარკოტიკის” უნარი შესაძლოა შემდეგი გარემოებებით 

აიხსნას: მისი გამოყენება ახალეპხრდას თითქოს ახალ სამყაროს უხსნის, იგი ეცნობა 

ნარკოტიკების შესაძლებლობებს მიანიჭოს ინდივიდს სიამოვნების განცდა, უჩვეულო 

შეგრძნებები, მოუხსნას სტრესი, დაავიწყოს პრობლემები. ამასთან, მრავალ ქვეყანაში 
კანაბისის მოხმარება არ ისჯება ისე მკაცრად, როგორც სხვა ნარკოტიკებისა, რაც 
კანონსაწინაალმდეგო პირველი ნაბიჯების გადადგმას აადვილებს. მის გამოყენებას ხელს 

უწყობს პრეპარატის გარკვეული სიიაფეც. პირველი არალეგალური ფსიქოტროპული 
ნივთიერების დადებითი გამოცდილება ხშირად აფიქრებინებს ახალგახრდას, რომ 
ნარკოტიკებით ექსპერიმენტირება არც ისე სახიფათოა, როგორც ამას მშობლები, ან 

მასმედია ირწმუნება. მაგრამ კანაბისის შეძენა და მოხმარება მას სხვა ნარკოტიკების 
მომხმარებლებსა და კრიმინალურ სამყაროსთან აკავშირებს. პირველი უჩვეულო 
“გამოცდილება კი ხშირად აღუძრავს უფრო მძაფრი განცდების მიღების სურვილს, რაც, 

საბოლოოდ, მძიმე ნარკოტიკების მოხმარებით გვირგვინდება. 

დამოკიდებულების სინდრომი 
კანაბისის ნარკოგენობის ხარისხი მრავალრიცხოვანი დებატების თემაა. იწვევს 

თუ არა იგი გამოხატულ ფიხიკურ დამოკიდებულებას, აპხრთა სხვადასხვაობის საგანს 
წარმოადგენს. ევროპელი და ამერიკელი მკვლევარები ეჭვით უყურებდნენ ფიხიკური 

დამოკიდებულების ჩამოყალიბების შესაძლებლობას და მიიჩნევდნენ, რომ კანაბისი- 
სადმი მიჩვევა ძირითადად ფსიქიკური დამოკიდებულებით შემოიფარგლება. ჰაშიშის 

ტრადიციული მოხმარების კერებში ნარკომანიის ამ ფორმის განვითარებაზე დაკვირვება 
კი აჩვენებს, რომ იგი იწვევს ტოლერანტობის მნიშვნელოვან ცვლილებებს, ფიზიკური 

დამოკიდებულების სინდრომს, გამოხატულ ფსიქოფიზიკურ გართულებებს. 
როგორც ჩანს, ეს პზრთა სხვადასხვაობა ძირითადად ორი ფაქტორითაა განპი- 

რობებული. უპირველეს ყოვლისა, ამერიკა-ევროპასა და აზიაში გავრცელებული პრეპა- 

რატები სიძლიერით ერთმანეთისაგან მნიშვნელოვნად განსხვავდება. ახიური ჰაშიში 

ტჰკ-ს გაცილებით მეტ რაოდენობას შეიცავს ვიდრე ამერიკული მარიხუანა. ამასთან, 

ამერიკელ და ევროპელ კანაბისის მომხმარებელთა უმრავლესობა სწრაფად გადადის 

სხვა, უფრო ძლიერი ნარკოტიკების (განსაკუთრებით კოკაინის) მოხმარებაზე, რის გამოც 

ქრონიკული კანაბისური სინდრომი სრულ განვითარებას ვერ ასწრებს. ჰაშიშის 

მოხმარების ენდემურ კერებში კი შესაძლოა ამ პროცესის ხანგრძლივი დაკვირვება. 

უკანასკნელ წლებში ამერიკელ მეცნიერთა გამოკვლევებმაც დაადასტურეს ჰაშისისადმი 

ფიხიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბების შესაძლებლობა. საბოლოოდ შეიძლება 
ითქვას, რომ თუმცა ჰაშიში გაცილებით უფრო დაბალი ნარკოგენობით ხასიათდება 

ვიდრე ოპიუმი, სტიმულატორები ან საძილე პრეპარატები, ჰაშიშომანიას ისევე, რო- 

გორც ნებისმიერ ნარკომანიას, პროგრედიენფული მიმდინარეობა აქვს. 

ჰაშიშის მავნედ მოხმარებას ახალგაზრდა, ჩვეულებრივ, მოზარდობის ასაკში 

იწყებს. ძირითადად ეწევიან ჯგუფურად. როგორც წესი, თავდაპირველად უმრავლესობა 

ჰაშიშს არარეგულარულად, კვირაში 1-2-ჯერ იღებს. ამას გამორჩეულ ყურადღებას არ 
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ანიჭებენ, ხშირად უნაცვლებენ ალკოჰოლის მიღებას. მომხმარებელი არ ეძებს ჰაშიშს, 
მაგრამ არც შემოთავაზებაზე ამბობს უარს. ეპიხოდური მოწევა 2-3 წლის მანძილზეც 

კი არ იწვევს ფსიქიკურ დამოკიდებულებას, თუმცა ზოგიერთი ავტორი ამ პერიოდში 
ვარაუდობს ე.წ. ჯგუფური ფსიქიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბებას, როდესაც 
მოწევის სურვილი ჩნდება მხოლოდ ჩვეულ წრეში მოხვედრისას. 

ამერიკელი ავტორების მიხედვით, მარიხუანას მომხმარებელთა შორის ნახევარზე 
მეტი თავს ანებებს პრეპარატის მიღებას ისე, რომ შემდგომში სხვა ფსიქოტროპულ 

პრეპარატებს არ მიმართავს. მომხმარებელთა ნაწილი გადადის ალჰოჰოლის ჭარბად 
მიღებაზე, ან სხვა, უფრო ძლიერი ნარკოტიკების გამოყენებახე. აშშ-ს სტატისტიკის 

მიხედვით იმ პირთა 10%, ვისაც გასინჯული აქვს მარიხუანა, დროთა განმავლობაში, 

მისი ჩვეული მწეველი ხდება. 
მიჩვევის პირველი ნიშნების წარმოშობამდე ჩვეულებრივ 1-1,5 წელი გადის. 

მოწევის სიხშირე იზრდება, რასაც თან ახლავს ალკოჰოლიზაციის შემცირება. 6-8 თვეში 
ჰაშიშის უპირატესობა ფორმირდება და ნარკოტიკების მიღება ყოველდღიურ ხასიათს 
ლებულობს. ამ პერიოდისთვის უკვე შესაძლოა ლაპარაკი ფსიქიკური დამოკიდებულების 

ჩამოყალიბებაზე, ინდივიდი მაქსიმალურ ფსიქიკურ კომფორტს აღწევს ინტოქსიკაციაში. 
შეწყვეტისას კი აღენიშნება ასთენია, მოდუნება, ძილიანობა, გუნებ-განწყობის 

დაქვეითება, აფექტური გამოვლინებები ხშირად დისფორიული ელფერით. იშვიათად, 
ძირითადად მოზარდებში, შესაძლოა დემონსტრატიული სუიციდალური ქცევა. 

ინტენსიური მოხმარებისას ადგილი აქვს გარკვეული ტოლერანტობის ჩამოყა- 
ლიბებას პრეპარატის მიმართ, თუმცა იგი არ არის ისეთი მკვეთრი, როგორც ოპიომა- 

ნიის დროს. იხრდება დღის მანძილზე ჰაშიშის მოწევის სიხშირე, დოზა, ინდივიდი ეძებს 

მაქსიმალურად ძლიერ პრეპარატს. აღსანიშნავია ჰაშიშსა და ალკოჰოლს შორის ჯვარე- 
დინი ტოლერანტობის არსებობა. 

დროთა განმავლობაში ადგილი აქვს თრობის სურათის შეცვლას – ქრება შიშისა 

და ძილის ფბზები, ნაკლებადაა გამოხატული ვეგეტატური სიმპტომები, აღქმის დარლვევა 
ძველებურად მკვეთრ ხასიათს არ ატარებს. თანდათან ქრება ნარკოტიკის სედაციური 
ეფექტი და საბოლოოდ ჰაშიში სტიმულატორის როლში გვევლინება. 

შორსწასულ შემთხვევებში, ტონუსის შესანარჩუნებლად, ნარკოტიკს დღის 
მანძილზე მრავალჯერადად მიმართავენ. ხშირად ეწევიან მარტო, ამხანაგებისგან 

მალულად. როგორც წესი, ალკოჰოლს იშვიათად მოიხმარენ, ზოგჯერ სედაციური 

ეფექტის მისაღებად და ინტოქსიკაციის გახანგრძლივებისათვის ღებულობენ ღვინის 
მცირე რაოდენობას. მას შემდეგ რაც ჰაშიში მასტიმულირებელ თვისებებს იძენს, 

ინტოქსიკაცია არა მარტო ფსიქიკური, არამედ ფიხიკური კომფორტის ერთადერთი 

პირობაც ხდება, ჰაშიშისადმი ლტოლვა კომპულსურ ხასიათს ღებულობს, თუმცა იგი 
არ არის ისეთი ინტენსიური და თან არ ახლავს ძლიერი ვეგეტატური და ფსიქიკური 

დაძაბულობა, როგორც ოპიომანიისას. ის უფრო მოგვაგონებს ალკოჰოლიზმისათვის 

დამახასიათებელ კომპულსურ ლტოლვას. მის დასაკმაყოფილებლად ნარკომანმა შე- 
საძლოა ჩაიდინოს მსუბუქი დანაშაული – ქურდობა და არა ძალადობა, როგორც მორ- 
ფინიზმის, კოდეინიხმის ან ბარბიტურომანიის დროს. 
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აღკვეთის სინდრომი 
კანაბისის ხანგრძლივი მოხმარებისას აღკვეთის სინდრომის ჩამოყალიბების 

საკითხი საკამათოდ არის მიჩნეული. ამერიკელი მკვლევარების მონაცემებით ეს სინ- 
დრომი შედარებით მსუბუქად მიმდინარეობს და ვლინდება მოუსვენრობით, გაღი- 

ზიანებით, გუნებ-განწყობის დაქვეითებით, უძილობით, ტრემორით, ოფლიანობით, გუ- 
ლისრევითა და ღებინებით. საბჭოთა მეცნიერები აღმოსავლეთის ქვეყნებში ჩატარებულ 
გამოკვლევებზე დაყრდნობით ამ სინდრომს უფრო მეტ მნიშვნელობას ანიჭებდნენ. 

უკანასკნელი წლების ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა თვალნათლივ 

დაადასტურა, რომ კანაბისის მოხმარების შეწყვეტამ შესაძლოა გამოიწვიოს ჭეშმარიტი 
ფიზიკური დამოკიდებულების სინდრომი. ვირთაგვებში, ჰაშიშის ქრონიკული მიცემის 
ფონზე, ტჰკ-ს ანტაგონისტის შეყვანა 10 წთ-ში იწვევს აღკვეთის სინდრომის ქცევითი 
ექვივალენტების წარმოშობას, რაც კანაბისის მნიშვნელოვან ადიქტიურ პოტენციალზე 

მეტყველებს. კლინიკურ პრაქტიკაში ჰაშიშის აღკვეთის სინდრომის განვითარების 

ნაკლები ინტენსივობის ერთერთი მიზქნი უნდა იყოს ცხიმის შემცველ ქსოვილებში ტჰც-ს 
ხანგრძლივი დაგროვება და ორგანიზმიდან მისი ნელ-ნელა გამოთავისუფლება. 

ი.პიატნიცკაია (1994 წ.) ჰაშიშის აღკვეთის სინდრომის განვითარებაში სამ 

ფახას გამოყოფს: 
1 ფახა – უკანასკნელი მოწევიდან 4-5 საათის შემდეგ ვითარდება მიდრიახი, 

მთქნარება, შემცივნება, მოდუნება, კუნთური სისუსტე, მოუსვენრობა, დისფორია, უმა- 
დობა, უძილობა. 

II ფაზა – წარმოქმნილ სიმპტომებს ემატება კომპულსური ლტოლვა, მატულობს 
ზოგადი ვეგეტატური აგზნება. კუნთები დაძაბულია, აღსანიშნავია ცალკეული კუნთო- 
ვანი კონების თრთოლვა, მსუბუქი ტრემორი, ჰიპერრეფლექსია, არტერიული წნევის, 
პულსის, სუნთქვის სიხშირის მატება. ეს ფაზა თავის შეკავების პირველი დღე-ღამის 

ბოლოს ვითარდება. 
III ფახა – აღინიშნება მე-2 დღიდან. გამოხატულია მრავალფეროვანი სენეს- 

ტოპათიები – სუნთქვის გაძნელება, სიმძიმისა და მოჭერის შეგრძნება გულმკერდსა და 
თავში, განსაკუთრებით თხემისა და საფეთქლის არეში. კანზე და კანქვეშ აღმოცენდება 
წვის, ჩხვლეტისა და ცოცვის შეგრძნება, რაც კოკაინიზმისათვის დამახასიათებელ 
მანიანის სიმპტომს მოგვაგონებს, მაგრამ ამ შემთხვევაში ეს შეგრძნებები ჰალუცინა- 

ციების დონეს არ აღწევს. ამ ფპხაში კომპულსური ლტოლვა მაქსიმალურია, ავადმყოფი 
არის მოუსვენარი, კაპრიზული, ხასიათდება ემოციური ლაბილობით, აფექტური ფეთქე- 
ბადობით. შესაძლოა აღინიშნოს დაძაბული დისფორიის ასთენიური დეპრესიით შეც- 

ვლა. თუკი ამ ფაზაში დეპრესიას შფოთვითი მოუსვენრობის ხასიათი მიეცა, იგი მოსა- 

ლოდნელია აღკვეთის ფსიქოზის მაუწყებელი აღმოჩნდეს. 
მსუბუქი აღკვეთის სინდრომის ხანგრძლივობა 2-3 დღეა, რის შემდეგაც მდგო- 

მარეობა სამედიცინო დახმარების გარეშეც ნორმალიზდება. 
სრულად გამოხატული ჰაშიშური აღკვეთის სინდრომი შესაძლოა 3-4 კვირა 

გაგრძელდეს. იგი აპოგეას მე-3-7 დღეს აღწევს; ხასიათდება დისფორიული აფექტით, 
რომელიც შემდგომ შესაძლოა ღრმა დეპრესიით შეიცვალოს. ამ პერიოდში მატულობს 
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სუიციდების რისკი. აღკვეთის სინდრომის ნარჩენი მოვლენებია ასთენია და ცალკეული 
იპოქონდრიული შეგრძნებები. 

ზოგიერთი ავტორის (Iიგხმ 0.5. C1I1I., 1997) პხრით, ორგანიხმიდან ტჰკ-ს გვიან 

გამოთავისუფლების გამო, აღკვეთის სინდრომი ვლინდება ჰაშიშის მოხმარების 

შეწყვეტიდან კარგა ხნის, ზოგჯერ რამდენიმე კვირის, შემდეგ. 

აღკვეთის სინდრომი ფსიქოზით 
ჰაშიშის აღკვეთის სინდრომი ფსიქოზით იშვიათად გვხვდება. ის ალმოცენდება 

აბსტინენციის მე-3-5 დღეს და მჟღავნდება დელირიუმის სახით, რომელიც კლინიკურად 
ალკოჰოლურს მოგვაგონებს, მაგრამ მისგან განსხვავებით ახასიათებს სახის 
სიფერმკრთალე, თვალების მშრალი სიპრიალე, პირისა და სასუნთქი ჭების სიმშრალე, 
ჩახლეჩილი ხმა. არ აღინიშნება ტრემორი, ჰიპერჰიდროზი, ატაქსია. ემოციური ფონი 

ძირითადად უარყოფითია. ამ დროს აღწერილია სენესტოპათიები, დისმორფოფობიები, 

ჰალუცინაციები. აბსტინენციური ფსიქოზიდან გამოსვლა ხდება თანდათანობით, კრი- 
ტიკული ძილის გარეშე. დელირიუმის ხანგრძლივობა რამდენიმე დღეა. იშვიათად 

გრძელდება 1 კვირაზე მეტხანს. პოსტფსიქოზურ პერიოდში აღინიშნება ასთენია, იპო- 
ქონდრიული განცდები, ნარკოტიკისადმი ობსესიური ლტოლვა. 

ჰაშიშის მოხმარების შედეგები და გართულებები 
ჰაშიშის ხანგრძლივი მოხმარება იწვევს ენერგეტიკული რესურსების პროგრე- 

სულ დაქვეითებას, სოციალური ფუნქციებისა და კავშირების დაკარგვას, ჭკუასუსტობას, 
ფსიქოპათიზაციას, მორალურ დეგრადაციას, ქრონიკულ ფსიქოზებს, რასაც მძიმე ინვა- 
ლიდობა მოჰყვება. 

კანაბისის მაღალი დოხების ხანგრძლივი მოხმარებისას ყალიბდება ე.წ. „ასპონ- 
ტანურობის“ ანუ „ამოტივაციური სინდრომი“. ნარკომანი გულგრილია ყველაფრის 
მიმართ, ინტერესს მხოლოდ ჰაშიშის შოვნისადმი იჩენს. არის აპათიური, ანერგიული, 

არაპროდუქტიული, პასიური. არ სურს და არ ძალუძს სწავლა, მუშაობა ან რაიმე ქმე- 
დება, რაც ძალისხმევასა და ყურადღების დაძაბვას მოითხოვს. ქვეითდება რთული ან 
ხანგრძლივი გეგმების შესრულების უნარი, კლებულობს შემგუებლობა ფრუსტრაციების 
მიმართ, ადგილი აქვს ყურადღების კონცენტრირების დარღვევას, ინტელექტუალურ 
დაქვეითებას, გაძნელებულია აქტიურობის ჩვეული ფორმების შენარჩუნება. ამ 

პერიოდში ჰაშიშის მიღება ინდივიდზე ხანმოკლე მასტიმულირებელ ზემოქმედებას 

ახდენს, მისი მოქმედების ქვეშ იგი ხდება აქტიური, შრომისუნარიანი, კომუნიკაბელური, 

პიროვნების ტემპი უჩქარდება, მაგრამ პრეპარატის ზეგავლენა მხოლოდ 1,5-3 საათს 
გრძელდება, რის შემდეგ კვლავ აღინიშნება ტონუსისა და ენერგიის დაქვეითება, გარე- 
მოს მიმართ ინტერესის დაკარგვა. 

ჰაშიშის ხანგრძლივი მოხმარების ფონზე ადგილი აქვს პათოქარაქტეროლოგიურ 
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იპოქონდრიული ნიშნებით, ექსპლოზიურს ინტელექტუალური დაქვეითებით და 

აპათიურს. 

ზოგიერთი ავტორი ჰაშიშიზმის შორს წასულ შემთხვევებში აღწერს ფსევდოპა- 
რალიხური სინდრომის განვითარებას. 

დლემდე პრობლემად რჩება კანაბისისა და შიხოფრენიის ურთიერთკავშირის 

საკითხი. ცნობილია, რომ კანაბისის მიღებამ იშვიათ შემთხვევაში შესაძლოა გამოიწვიოს 

პროლონგირებული ან ქრონიკული ფსიქოზი, რომელიც ფაქტობრივად არ განირჩევა 
კლასიკური შიზოფრენიისაგან. კანაბისი თავად იწვევს ამგვარ ფსიქოზს, თუ მხოლოდ 
ხელს უწყობს შიხოფრენიის მანიფესტირებას, ამჟამადაც კვლევის საგანია. მრავალი 

ავტორის ახრით, ჰაშიშური ფსიქოზების სტრუქტურული მახასიათებლები მიუთითებს 

მათ ენდოგენურ ბუნებახე. ამავე დროს, გამოკვლევები მოწმობს, რომ ჰაშიშის ტრადი- 
ციულად მოხმარების კერებში შიხოფრენიით ავადობის მაჩვენებელი არ აღემატება სხვა 
რეგიონების მონაცემებს. მიუხედავად აპხრთა სხვადასხვაობისა, დღეს უცილოდ მიჩ- 

ნეულია, რომ ქრონიკული ჰაშიშური ფსიქოზის განვითარებისათვის აუცილებელია პრე- 
მორბიდული ფსიქოპათოლოგიის ან თანდაყოლილი მიდრეკილების არსებობა. 

პროლონგირებული და ქრონიკული ჰაშიშური ფსიქოზების სინდრომოლოგია 
მრავალფეროვანია. მათ სტრუქტურაში აღწერილია მანიაკალური და დეპრესიულ- 

იპოქონდრიული მდგომარეობები, ჰალუცინატორულ-პარანოიდული, კათატონიური, 
პარაფრენიული სინდრომები. 

კანაბისის გამოყენებისას შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს ე.წ. I1865ჩხმ0L- ს (რემინეს- 

ცენცია), რომელიც დიაგნოსტირდება, როგორც რქნიდუალური ან გვიან განვითარებული 
ფსიქოზური დარღვევა. ჩწMვ§5იხმC+ წარმოადგენს რეაქციას, რომლის დროსაც ინტოქ- 
სიკაციის მდგომარეობაში არ მყოფ პიროვნებას სპონტანურად უბრუნდება წამლის 

ზემოქმედების პროცესში არსებული სიმპტომები. მსგავსი რეაქციები დამახასიათებელია 
ფსიქოდელიური პრეპარატებისა და ჰაშიშისათვის როგორც ქრონიკული, ისე ეპიხო- 

დური მოხმარებისას. ხშირად რემინესცენციის მიხეზს წარმოადგენს ჰაშიშის მოხმა- 

რებამდე ჰალუცინოგენების მიღება, თუმცა მსგავსი მოვლენა ზოგჯერ შესაძლოა მხოლოდ 
ჰაშიშის გამოყენების შემდეგაც აღინიშნოს, განსაკუთრებით ემოციური სტრესისა და 

გადალლილობის ფონზე. რემინესცენციები მნიშვნელოვნად განსხვავდება ხასიათით, 
ინტენსივობითა და ხანგრძლივობით. ისინი შესაძლოა გაგრძელდნენ როგორც წუთების, 
ისე საათების განმავლობაში, იყვნენ სასიამოვნო ან დამაშინებელნი. როგორც წესი, 

უმრავლეს შემთხვევაში ადგილი აქვს ვიზუალური აღქმის დარღვევის რამდენიმე წუთიან 
ეპიხოდს, რასაც თან ახლავს ემოციური დეპერსონალიხაციისა და ფიზიკური სიმპტო- 
მების ხელახალი განცდა, რომელთა განმეორებაც დროში შეკუმშულია. იშვიათად ისინი 

შესაძლოა გამოიხატოს განმეორებადი დამაშინებელი წარმოდგენების ან აბრების სახით. 
წ25ჩხმCM- ის ეტიოლოგია ნათელი არ არის, მაგრამ შესაძლოა ის გამოწვეული 

იყოს გახანგრძლივებული ნეიროქიმიური ცვლილებებით ან წარმოადგენდეს ეპილეფტი- 
ფორმული განმუხტვის ვიზუალურ ფორმას. 
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სომატური გართულებები 
ჰაშიშის ქრონიკულ მოხმარებასთან დაკავშირებული სომატური გართულებები 

შედარებით მსუბუქი და გარდამავალია. მიუხედავად იმისა, რომ კანაბისის მავნედ 
მოხმარებას ხანგრძლივი ისტორია აქვს, მხოლოდ ბოლო წლებში მიმდინარეობს სერიო- 

ზული გამოკვლევები ჰაშიშომანებში სპეციფიკური სომატური დარღვევების გამოსავლენად. 
სხვადასხვა პათოლოგიის განვითარების რისკი პირდაპირ დამოკიდებულებაშია 

ისეთ ფაქტორთა ერთობლიობასთან, როგორიცაა: მოხმარებული ჰაშიშის რაოდენობა, 

მოხმარების სიხშირე და ხანგრძლივობა. 
ჰაშიშის ქრონიკულ მომხმარებლებში განსაკუთრებით ხშირია სასუნთქი ორგა- 

ნოების დაავადებები. ჰაშიში და სხვა საინჰალაციო საშუალებები აღიხიანებენ სასუნთქი 

ჟბების ლორწოვან გარსს და იწვევენ ქრონიკულ ბრონქიტს. თამბაქოს მწეველების 
მსგავსად, ჰაშიშის ქრონიკულ მომხმარებლებში ხშირად აღინიშნება რესპირატორული 

სიმპტომები: ხველა, ნახველის გაძნელებული გამოყოფით; მძიმე, ხმაურიანი სუნთქვა. 
ნარკოტიკის მიღების შეწყვეტის შემდეგ ეს მოვლენები შექცევადია. 

მიუხედავად იმისა, რომ პაშიშის მაღალი დოზების ერთჯერადი მოხმარება იწვევს 
ბრონქული ხის დილატაციას, ქრონიკული მოხმარებისას, ვარაუდობენ, რომ ვითარდება 
ბრონქოკონსტრიქცია; ამ ფონზე ხშირად აღინიშნება ასთმის მსგავსი სინდრომი. ასევე 
ცნობილია, რომ ჰაშიშის მავნედ მოხმარება ამწვავებს ბრონქულ ასთმას. 

დიდი რაოდენობით ჰაშიშის მძიმე და ხანგრძლივმა მოხმარებამ შესაძლებელია, 

გამოიწვიოს ფილტვის ქსოვილის გამოხატული პათოლოგიური ცვლილება და განვითარ- 
დეს ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება. ამ ფონზე, ქრონიკულ მომხმა- 
რებლებში, ახალგახრდა ჯანმრთელ მამაკაცებშიც კი აღინიშნება სიცოცხლის ხან- 

გრძლივობის შემცირება. ჰაშიშის რეგულარული გამოყენებისას აღწერილია ქრონიკული 

სინუსიტების, ფარინგიტების შემთხვევები. 
ცნობილია, რომ ჰაშიშის კვამლს გააჩნია მუტაგენურ/კანცეროგენული უნარი. 

თამბაქოს კვამლთან შედარებით, მასში 50%-ით მეტია კანცეროგენული ჰიდროკარ- 

ბონები. სხვადასხვა გამოკვლევების სერიით დადასტურებულია, რომ ჰაშიშის ქრონიკულ 
მომხმარებლებში მაღალია ზემო სასუნთქი ჭხებისა და ფილტვის სიმსივნეთა განვითა- 
რების რისკი. თუმცა, ეს ფაქტი მოითხოვს შემდგომ გამოკვლევას (Vვი #I00726ი 8.C., 
CI055 C.C. 1997), მის სასარგებლოდ მიუთითებს ის მოვლენა, რომ ცხოველებში ჰაშიშით 

მრავალწლიანი ნარკოტიზაციისას ხშირია სიმსივნური დაავადებების განვითარების 
შემთხვევები. 

ჰაშიში იწვევს გულის ცემის გახშირებას და გულის შეკუმშვის ძალის დაქვეითე- 
ბას. ასეთი რეაქცია განსაკუთრებით საშიშია გულის იშემიური დაავადების მქონე 

პაციენტებისათვის, რადგანაც გულის კუნთის ჟანგბადით მომარაგების შემცირების 

გამო მატულობს სტენოკარდიული შეტევების სიხშირე მცირე ფიზიკური დატვირთვის 
დროსაც კი. ჰაშიშის ქრონიკულ მომხმარებლებში ხშირად აღინიშნება კარდიომიო- 

პათია, სინუსური არითმია (ტაქიკარდია, ბრადიარითმია), ექსტრასისტოლები, ატრიო- 

ვენტრიკულური გამტარებლობის დარღვევა. 
ჰაშიში ტოქსიკურად მოქმედებს ღვიძლზე, იწვევს ღვიძლის მიკროსომული 
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ფერმენტების აქტივობის დათრგუნვას, რასაც შედეგად მოსდევს ღვიძლის მეტაბოლური 
ფუნქციის დაქვეითება. ასეთი ეფექტი განპირობებულია არა ტეტრაჰიდროკანაბინოლის 
ზემოქმედებით, არამედ კანაბისში შემავალი სხვა ნივთიერებით, კერძოდ, კანაბიდიო- 
ლით. ჰაშიშის ქრონიკულ მომხმარებლებში ხშირად ვლინდება ქრონიკული ტოქსიკური 
ჰეპატიტი. დროთა განმავლობაში შესაძლებელია ღვიძლის ციროზის განვითარებაც. 

სხეადასხვა გამოკვლევებით დადასტურებულია ლიმფოციტების სენსიტიურობა 
ტეტრაჰიდროკანაბინოლის მიმართ, რაც იწვევს ორგანიზმის იმუნიტეტის დაქვეითებას. 
ჯერჯერობით დადგენილი არ არის, რომ ჰაშიშის მავნედ მომხმარებლებში ეს დარღვევა 

დაკავშირებულია ინფექციური დაავადებების მიმართ ტოლერანტობის მნიშვნელოვან 
დაქვეითებასა და მათი სიხშირის ზრდასთან, თუმცა, ცნობილია, რომ ჰაშიში თავად 
შეიცავს სხვადასხვა ინფექციურ აგენტებს. მაგალითად, აღწერილია სალმონელოზის 

შემთხვევები, რომლებიც დაკავშირებული იყო სალმონელით დაბინძურებული ჰაშიშის 
მოხმარებასთან. 

დადასტურებულია, რომ ტეტრაჰიდროკანაბინოლი ქრონიკულ მომხმარებ- 
ლებში იწვევს სპერმის პროდუქციის შემცირებას, რაც ასოცირებულია ქრომოსომული 

დახიანებების მომატებულ სიხშირესთან. ასევე ჰაშიშის მომხმარებელ მამაკაცებში 
ხშირად აღინიშნება სათესლე ჯირკვლებისა და პროსტატის ზომის შემცირება, ქალებში 

ოვულაციის ბლოკირება. რეპროდუქციული სისტემის დარღვევები კლინიკურად მამა- 
კაცებში ვლინდება ლიბიდოს დაქვეითებით, იმპოტენციით, უნაყოფობით, ქალებში კი 
ამენორეით ან დისმენორეით. თუმცა ეს ცვლილებები შექცევადია ჰაშიშის მავნედ 
მოხმარების შეწყვეტისას. 

ცხოველებისაგან განსხვავებით, ადამიანის ნაყოფზე კანაბისის ტერატოგენობა 
დამტკიცებული არ არის, თუმცა ორსულობის პერიოდში ჰაშიშის მავნედ მოხმარება 
იწვევს ნაყოფის ჰიპოქსიას, აფერხებს მის ზრდას. ნაყოფზე ასეთმა უარყოფითმა ზეგავ- 

ლენამ კი პოსტნატალურ პერიოდში შესაძლოა გამოიწვიოს ქცევის დარღვევა და გონებ- 
რივი შრომის უნარის დაქვეითება. 

ჰაშიშის მძიმე მომხმარებლებში გამოვლენილია ჰორმონალური დარღვევები. 
კერძოდ კი ტესტოსტერონის რაოდენობის დაქვეითება. ეს დარღვევები დროებითია 
და ძირითადად აღინიშნება ჰაშიშის რეგულარული მოხმარებიდან სამი კვირის შემდეგ. 
მძიმე მომხმარებლებში აღმოჩენილია, ასევე, ზრდის ჰორმონის პროდუქციის დაქვეი- 

თება. უნდა აღინიშნოს, რომ ამ დარღვევების კლინიკური მნიშვნელობა დღეისათვის 
უცნობია. ცხოველებში ჰაშიშით ნარკოტიზაცია იწვევს პროლაქტინის რაოდენობის 

მომატებას. ადამიანებში კი ეს დარღვევა ჯერჯერობით არ არის გამოვლენილი. 

დიაბეტით დაავადებულებში ჰაშიშის მავნედ მოხმარებამ შესაძლოა გამოიწვიოს 
მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის დარღვევა, კეტოაციდოზი და საფრთხის ქვეშ დაა- 
ყენოს ადამიანის სიცოცხლე. 
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მკურნალობა 
ინდივიდები კანაბისით მსუბუქი თრობისას იშვიათად ხვდებიან ექიმის მეთ- 

ვალყურეობის არეში. ამ მდგომარეობიდან გამოსელა თავისთავად ხდება და, როგორც 
წესი, არ საჭიროებს რაიმე მედიკამენტურ ჩარევას. გამოფხიხლებას აჩქარებს სითხისა 

და საკვების, განსაკუთრებით ტკბილეულის ჭარბად მიღება. რეკომენდირებულია 20მლ 
40% გლუკოზისა და ასკორბინის მჟავას ინტრავენური ინექცია. 

პანიკური რეაქციების ან მძიმე ინტოქსიკაციის შემთხვევაში მკურნალობის 

დაწყებამდე აუცილებელია დიფერენციალური დიაგნოზის გატარება სხვა ან თანმხლებ 
მედიკამენტურ მოწამვლასა და თანდართულ ფსიქოპათოლოგიას შორის. გარდა 

კლინიკო-ანამნქსური გამოკვლევისა, სასურველია სისხლისა და შარდის 

ტოქსიკოლოგიური გამოკვლევა კანაბისის და სხვა ფსიქოტროპული ან ნარკოტიკული 
საშუალებების შემცველობაზე. პირველი დახმარების სახით რეკომენდირებულია ინდი- 
ვიდის მოთავსება ისეთ სიტუაციაში, სადაც მინიმიხებული იქნება გარეშე გამღიხზიანებ- 

ლები. საჭიროა პაციენტის დამშვიდება, ახსნა-განმარტების მიცემა იმის თაობაზე, რომ 

ამგვარი სომატური ან ფსიქიკური სიმპტომები დამახასიათებელია კანაბისის მიღები- 
სათვის და რომ შესაძლოა მათი ფლუქფუაცია რამდენიმე საათის მანძილზე გაგრძელ- 
დეს, რაც განპირობებულია ნივთიერების ქსოვილებიდან თანდათანობითი გამოთავი- 
სუფლებით. შფოთვის კუპირებისათვის გამოიყენება ტრანკვილიზხატორები – ქლორ- 

დიაზეპოქსიდი, დიაზეპამი, ფენაზეპამი და სხვა. ფსიქოზური სიმპტომების შემთხვევაში 
რეკომენდირებულია, აგრეთვე, ნეიროლეფსიური საშუალებების – ამინახინის, ჰალოპე- 

რიდოლის, ტიხერცინის და სხვ. გამოყენება. სასარგებლოა დეზინტოქსიკაცია და 

ვიტამინოთერაპია.თუკი ფსიქოზური რეაქცია ერთ დღქზე მეტხანს გაგრძელდა, საჭიროა 
მისი გულდასმით გადიფერენცირება შიხოფრენიის ან აფექტური დარღვევებისაგან. 
საჭიროების შემთხვევაში სიმპტომატურად ხორციელდება ინტოქსიკაციის სომატური 

გამოვლინებების კუპირება. 

აღკვეთის სინდრომის მკურნალობისას, უპირველეს ყოვლისა, ყურადღება უნდა 
მიექცეს ნებისმიერი სხვა ფსიქოტროპული და ნარკოტიკული პრეპარატის მოხმარების 

შეწყვეტას, თუკი ასეთს ადგილი ჰქონდა. კანაბისური დამოკიდებულების მკურნალობა, 
პირველ რიგში, ისეთ ღონისძიებებს მოიცავს, რომლებიც ხელს შეუწყობს ანტინარკო- 
ტიკული მოტივაციის გაძლიერებას. მსუბუქ შემთხვევებში შესაძლოა მკურნალობა შემო- 

იფარგლოს ფსიქოთერაპიით, სწორი რეჟიმის დაცვით. ნარკოტიკისადმი პათოლოგიური 

ლტოლვის კუპირებისათვის გამოიყენება ნყულეპტილი, ტერალენი, ეგლონილი, ტიზერ- 
ცინი, სონაპაქსი, ქლორპროტიქსენი, ფინლეფსინი და სხვ. რეკომენდირებულია სიმ- 

პტომატური მედიკამენტოხური ფსიქოკორექცია: დეპრესიული სინდრომის კუპირები- 

სათვის გამოიყენება ანტიდეპრესანტები – ამიტრიპტილინი, ანაფრანილი, პირახიდოლი, 
დეხიპრამინი, პროზაკი და სხვ. დისფორიის დროს – კარბამახეპინი, გამოხატული 

ასთენიის შემთხვევაში – ადაპტოგენები (ელეუტეროკოკი, ჟენშენი), ნოოტროპები, ვიტა- 
მინოთერაპია, ზოგადგამაჯანსაღებელი პროცედურები. სომატური დარღვევების 
მჯურნალობა სიმპტომატურად ხორციელდება. 

აღკვეთის სინდრომის კუპირების შემდეგ სასურველია გაგრძელდეს ზოგადგა- 
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მაჯანსაღებელი თერაპია. მნიშვნელოვანი ყურადღება უნდა მიექცეს თანმხლები, ან 

ნარჩენი ფსიქოპათოლოგიის – შფოთვის, დეპრესიის, ასთენიის მკურნალობას. ლტოლ- 
ვის განახლებისას მის დასათრგუნად შესაძლოა გამოყენებულ იქნას სონაპაქსი, ნეუ- 
ლეპტილი, ტიხერცინი, ეგლონილი. კანაბისზე დამოკიდებულების მკურნალობისას 

უმნიშვნელოვანესი როლი ენიჭება ფსიქოთერაპიას, 
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საძილე საშუალებები და ტრანკვილიხატორები 

სურ. #13. ბარბიტურის მჟავა 

ისტორია და ეპიდემიოლოგია 
საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების არასამედიცინო მიზნით 

გამოყენების ისტორია ნაკლებ საინტერესოა და უფრო ხანმოკლეა, ვიდრე ოპიუმის და 

    
C 

/ ს 
M 0 

ჰაშიშის გამოყენებისა. ბარბიტურატები პირველად 

სინთეხირებულ იქნენ #.8მV6I-ის მიერ 1862 წელს. ეს 
იყო ბარბიტურის მჟავა, რომელსაც ცნს-ზე დამრთგუნ- 

ველი მოქმედება არ ახასიათებს. ეს უნარი გააჩნიათ 
მისგან წარმოებულებს, რომლებიც მიიღებიან წყალბა- 
დის ატომების (C-5) ჩანაცვლებით სხვადასხვა ორგა- 

ნული რადიკალებით. 
მას შემდეგ სინთქსირებულ იქნა 2500 ბარბი- 

ტურატი. მათგან უძველესია ვერონალი (სინთეზირე- 
ბულ იქნა 1903 წელს, ხოლო სახელი ეწოდა რომეოს და 

ჯულიეტას ქალაქის საპატივცემულოდ), რომელიც 
ბარბიტურატებს შორის პირველი დაინერგა კლინიკაში 

და დღემდე გამოიყენება. მეორე ბარბიტურატის, ფენობარბიტალის (ლუმინალი) 
გამოყენება დაიწყო 1912 წელს. ბარბიტურატები მოქმედების დაწყების და ხანგრძლი- 
ვობის მიხედვით იყოფა სამ ტიპად. 

  

  

  

  

          

ბარბიტურატების ტიპები 

ტიპი დასახელება მოქმედების | ხანგრძლივობა 

დაწყება 

სწრაფად ჰექსობარბიტალი 15 წუთი 2-3 საათი 

მოქმედნი 

საშუალო ბარბამილი 

სისწრაფით ციკლობარბიტალი 30 წუთი 5-6 საათი 

მოქმედნი ნატრიუმის ეტამინალი 

ბარბიტალი 

ნელა მოქმედნი | ბარბიტალ-ნატრიუმი | 5-6 საათი ხ-10 საათი 

ფენობარბიტალი 
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ბარბიტურატების გარდა საძილე საშუალებების ჯგუფში შედის ბევრი სხვა 
არაბარბიტურული საშუალება (ნოქსირონი, ბრომურალი, ქლორალჰიდრატი და სხვა). 

როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, ბარბიტურატების გამოყენება სამედიცინო 
პრაქტიკაში დაიწყო 1903 წელს (ვერონალი). ექიმებიც და პაციენტებიც ფართოდ 

იყენებდნენ აღნიშნულ საშუალებებს უძილობის მოსახსნელად, როგორც დასამშვი- 

დებელ საშუალებას შფოთვის, შიშის და სტრესის მოსახსნელად, ფსიქიატრიულ და ნევ- 
როლოგიურ პრაქტიკაში. პირველი ცნობები იმ გართულებების შესახებ, რომლებიც თან 
სდევს ბარბიტურატების მოხმარებას, აღწერილ იქნა M.00ჩI15ჩ, L.Mგი§6 (1934) მიერ. 
ანალოგიური მოვლენები აღწერილ იქნა M.M68%ჯ (1939) და L.ჩსიიIიდ (1940) მიერ. ეს 
ეხებოდა აღკვეთის სინდრომს, დელირიუმს, ეპილეფსიურ გულყრებს, რომლებიც 

ვითარდება ბარბიტურატების მოხსნისას. 1956 წელს ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგა- 
ნიხზაციამ ოფიციალურად დაუქვემდებარა ბევრი მათგანი საერთაშორისო კონტროლს. 

ბარბიტურატების გამოყენების შედეგად განვითარებულმა გართულებებმა 
აიძულა მეცნიერები, ეძიათ პრეპარატების ისეთი ჯგუფი, რომლებსაც აღენიშნებოდათ 

რა ბარბიტურატების დადებითი თვისებები, არ გამოიწვევდნენ მძიმე გართულებებს. 
საუბარია არა მარტო აღკვეთის სინდრომზე, რაც ახასიათებს ბარბიტურატებს, არამედ 

სიცოცხლისათვის საშიშ მოქმედებაზე სუნთქვის ცენტრსა და გულ-სისხლძარღვთა სის- 

ტემაზე, ნევროლოგიურ გართულებებზე. 
გარდა ყოველივე ზემოთქმულისა, ბარბიტურატების მიერ გამოწვეული ძილი 

განსხვავდება ბუნებრივისაგან. ისინი აადვილებენ ჩაძინებას, მაგრამ ცვლიან ძილის 
სტრუქტურას: ხშირად აღინიშნება სიზმრების სიჭარბე, წყვეტილი ძილი. მათ, აგრეთვე, 

ახასიათებთ „მეორე დღის“ ეფექტები: გაბრუება, დამტვრეულობის გრძნობა, მოძრა- 
ობის კოორდინაციის მოშლა. „თერაპიული დერეფანი" მათ ძალიან მცირე აქვთ: ანუ, 
შედარებით მცირე დოზა შეიძლება საშიში გახდეს სიცოცხლისათვის. 

1960-იანი წლებიდან პრაქტიკაში დანერგილ იქნა ბენზოდიახეპინები. 

მათი გამოყენება მარტივი და მოსახერ- 
ხებელი იყო, არ იწვევდნენ სიცოცხლისათვის საშიშ 

გართულებებს მაღალ დოზებშიც კი, ხოლო მეორე 
მხრივ, ეფექტურნი იყვნენ შფოთვის და შიშების 

მოსახსნელად, ძილის მოსაწესრიგებლად, სტრესუ- 
ლი მდგომარეობიდან გამოსაყვანად. გამოყენების 

შედარებით უსაფრთხოებამ ბენზოდიახეპინები 

გახადა „ყოფით“ საშუალებად. ადამიანებმა თვითონ 
დაიწყეს იმის გადაწყვეტა, როდის მიიღონ ეს საშუ- 

ალებები, ურჩევენ ამას სხვებს და არ თვლიან საჭი- 
როდ რჩევისთვის ექიმს მიმართონ. აღნიშნულ მოვ- 
ლენას ხელს უწყობს ცხოვრების სწრაფი ტემპი, 
ფსიქოფიხიკური დაძაბულობა, ინფორმაციის ნიაღვარი და მისი გაანალიხების აუცი- 

ლებლობა, ხშირი სტრესული სიტუაციები, რომლებშიც ადამიანს უხდება ცხოვრება. 
გარე პირობებისადმი ადამიანის ადაპტაციის უნარი უსპხღვრო არ არის და ამიტომ 
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რელაქსაციისთვის, დაძაბულობის მოსახსნელად, ძილის მოსაწესრიგებლად და, ბოლოს, 
გარე სამყაროსგან ცოტა ხნით მაინც მოწყვეტის მიხნით, ადამიანები მიეჩვივნენ 
ბენზოდიახეპინებს. მაგრამ, ბენზოდიახეპინების მოხმარების შედარებითი უსაფრთხო- 
ება მოჩვენებითი აღმოჩნდა. 

L.II0III5(CL 1961 წელს პირველად აღწერა აღკვეთის სინდრომის განვითარების 
შესაძლებლობა ბენზოდიახზეპინების ხანგრძლივად გამოყენების შედეგად. 1983 წელს 
ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიხაციამ აღიარა ბენზოდიახეპინების ნარკო- 

ობა. 
გეწურ ტრანკვილიზატორებში, ბენზოდიახეპინების გარდა (დიახეპამი, გრანდაქსინი, 
ფენაზეპამი, ქლორდიახეპოქსიდი, ოქსაზეპამი, ლორახეპამი, ნიტრახეპამი, ფლუნიტ- 

რპხეპამი, როჰიპნოლი, მიდახოლამი, კლონპაზეპამი), შედის სხვა ქიმიური აღნაგობის 

ტრანკვილიზატორები ( მებიკარი, მეპრობამატი და სხვა). 
ამჟამად, თუმცა საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილრხატორების გამოყენების 

საშიშროება ყველასათვის ნათელია, ადამიანთა რიცხვი, რომელიც მათ იყენებს არასამე- 
დიცინო მიხნით, იხრდება. მაგალითად, ავსტრალიაში მათი არასამედიცინო მიხნით 

გამოყენება მესამე ადგილზეა ალკოჰოლის და ჰაშიშის შემდეგ. დადგენილია, რომ ევრო- 
პაში მოსახლეობის 3-5% მოიხმარს საძილე საშუალებებს და ტრანკვილიზატორებს, 

ხოლო ექიმთა მიერ გამოწერილი რეცეპტების 3/5 აღნიშნულ პრეპარატებს შეიცავს. 
ქვემოთ მოყვანილ ცხრილში მოცემულია ზოგიერთი რჩევა ბარბიტურატების და 

ტრანკვილიზატორების რაციონულური გამოყენებისათვის. 
ანკეილიზა ბის და საძ საშუალებების კეილ ე დ ილე ლეძზე 

რაციონალური გამოყენება 
  

  არაფარმაკოლოგიური მკურნალობის მაქსიმალური გამოყენება 
(ფსიქოთერაპია, ფიზიოთერაპია). 

ფიტოთერაპიის გამოყენება.   

  ბენზოდიაზეპინების უპირატესობა ბარბიტურატებზე: პრეპარატის მიღების 
დოზების დიდი სხვაობა ანქსიოლიზური და დამამშვიდებელი ეფექტის 

მისალწევად: ტოლერანტობის და დამოკიდებულების განვითარების ნაკლები 
უნარი, მავნედ გამოყენების განვითარების ნაკლები პოტენციალი. 

  მკურნალობა უნდა გრძელდებოდეს შეზღუდული დროის განმავლობაში. 

მავნედ გამოყენების შემთხვევების გამოვლენა (დოზების 
არაკონტროლირებადი გაზრდა, სხვადასხვა ექიმისთვის მიმართვა). 

მკურნალობის საწყისი პერიოდის შემდეგ დოზირების შემცირება, რათა 
გაირკვეს მკურნალობის გაგრძელების აუცილებლობა, 

  

  

  პერიოდულად პლაცებოს გამოყენება 
დიაგნოზის გადახედვა, თუ მკურნალობა შედეგს არ იძლევა; აუცილებლობის 

შემთხვევაში მკურნალობის გაგრძელება ან დოზირების გაზრდა 
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ფარმაკოლოგია, მოქმედების მექანიხმი 
ბარბიტურატების გამოყენება შეიძლება პერორალურად, ინექციის სახით და 

რექტალურად. ინტრავენურად ბარბიტურატები გამოიყენება სწრაფი გაუტკივარების 
მიხნით ან ეპილეფსიური სტატუსის დროს. ბარბიტურატების მეტაბოლიზმი ხდება 

ღვიძლში ციტოქრომ ჩ-450 ფერმენტული სისტემის მიერ და გამოიყოფა თირკმელებით. 
ტრანკვილიზატორების გამოყენებაც ხდება პერორალურად, ინექციის სახით და რექტა- 
ლურად. მეტაბოლიზმი წარმოებს ღვიძლის მიკროსომალური ფერმენტების მიერ და 
გამოიყოფა შარდით. 

დადგენილია, რომ ბენზოდიახეპინები და ბარბიტურატები მოქმედებენ V ამინო- 
ერბომჟავას რეცეპტორებზე. აღნიშნული ფაქტი აღმოჩენილ იქნა 1977 წელს, როდესაც 
ექსპერიმენტში დაფიქსირდა რადიაქტიული დიახეპამის მოლეკულის მოქმედება ამ 
ჯგუფის რეცეპტორებზე. ბენზოდიაზეპინები და ბარბიტურატები, რომლებიც 

აძლიერებენ 7 ამინოერბომჟავას ეფექტს, იწოდებიან აგონისტებად. აღსანიშნავია, რომ 

ენდოგენური ლიგანდები, რომლებიც მოქმედებენ ბენზოდიაზეპინების რეცეპტორებზე, 
ჯერჯერობით დაზუსტებული არ არის. აქვე დავუმატებთ, რომ ბარბიტურატებს ახასი- 
ათებთ მეტი აგონისტური მოქმედება 1 ამინოერბომჟავას რეცეპტორებზე, ვიდრე ბენზო- 
დიახეპინებს. სწორედ აღნიშნული მოვლენით აიხსნება ბარბიტურატების მეტი საშიშ- 

როება ცნს-ის დათრგუნვის თვალსახრისით. 

ჯ ამინოერბომჟავას სინაფსების ფიხიოლოგიური ფუნქციაა ნეირონების პოლა- 
რიხაციის რეგულირება. აღნიშნული რეცეპტორები ახდენენ ამას ქლორის იონის არხის 
გახსნით ან დახურვით. არხის გახსნისას ქლორის იონის მეტი რაოდენობა შედის ნეი- 
რონში. უარყოფითად დამუხტული ქლორის იონი ზრდის ელექტრონულ გრადიენტს 
უჯრედის მემბრანის გასწვრივ და იწვევს ნეირონის აგჩნებადობის დაქვეითებას. არხის 
დახურვისას ხდება საპირისპირო მოვლენა – ნეირონის აჭხნებადობის გახრდა.იმ ნივთი- 

ერებებს, რომლებიც მოქმედებენ ბენზოდიაზეპინების რეცეპტორებზე და იწვევენ 
ქლორიქმის იონის არხის დახურვას, რის შემდეგაც ნეირონის აგზნებადობა მატულობს, 

ეწოდათ ინვერსიული აგონისტები. 
არსებობენ ნივთიერებები, რომლებიც მოქმედებენ ბენზოდიაზეპინების რეცეპ- 

ტორებზე, მაგრამ არც ზრდიან და არც ამცირებენ 7 ამინოერბომჟავა ეფექტს. ბენზო– 
დიპხეპონების აგონისტების და ინვერსიული აგონისტების არარსებობის დროს, ისინი 

წარმოადგენენ ნეიტრალურ ლიგანდებს. ხოლო იმ შემთხვევებში, როდესაც რეცეპტო- 
რები განიცდიან აგონისტების ან ინვერსიული აგონისტების მოქმედებას, ზემოთ აღნიშ- 

ნული ნივთიერებები ხსნიან მათ ზემოქმედებას რეცეპტორებზე და თვითონ ჩაენაც- 

ვლებიან მათ. ამ ნივთიერებებს ანტაგონისტები ეწოდა. აშშ-ში ფართოდ იყენებენ 
ბენზოდიახეპინის რეცეპტორის ანტაგონისტს, ფლუმაზენილს, ბენზოდიახეპინების მიერ 
გამოწვეული ინტოქსიკაციის დროს. | 
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მწვავე ინტოქსიკაცია 
უნდა აღინიშნოს, რომ ნარკოტიკული თრობის მისაღწევად არ გამოიყენება 

ყველა საძილე საშუალება და ტრანკვილიხატორი. უპირატესობა ენიჭება სწრაფად- 

მოქმედ და მაეიფორიზებელ საშუალებებს. აქვე აღვნიშნავთ, რომ სწრაფადმოქმედ და 
მაეიფორიზებელ ბარბიტურატებსა და ტრანკვილიზატორებს ახასიათებთ ლიპიდებში 

უკეთ გახსნის უნარი, რის მეშვეობითაც ისინი უკეთ გადალახავენ ჰემატოენცეფალურ 
ბარიერს. ესენი არიან: ბარბამილი, ნატრიუმის ეტამინალი, ურეიდების ჯგუფიდან ბრო- 
მურალი, პირიდონის და პიპერიდინის ჯგუფიდან – ნოქსირონი. ტრანკვილიზატორე- 

ბიდან კი – რადედორმი, როჰიპნოლი, მიდახოლამი, კლონახეპამი, სიბახონი. ზემოთ 

ჩამოთვლილი ჯგუფების სხვა საშუალებებს იყენებენ უკვე აღნიშნული პრეპარატების 
არ არსებობის შემთხვევაში. აქვე უნდა დავუმატოთ, რომ ფსიქოფიზიკური დამოკიდე- 
ბულება უფრო ჩქარა ვითარდება სწრაფადმოქმედი და აქედან გამომდინარე უფრო 
მაეიფორიზებელი პრეპარატების მიმართ. ინტოქსიკაციის სიხშირე ამ დროს მომატე- 
ბულია, ხოლო ეიფორიის მისაღებად ავადმყოფი ცდილობს რაც შეიძლება მეტი რაო- 

დენობის პრეპარატი მიიღოს. 

სანამ საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მიერ გამოწვეული თრო- 

ბის აღწერაზე გადავიდოდეთ, უნდა აღვნიშნოთ, რომ ბარბიტურატების მიერ გამოწ- 
ვეული თრობა, თუმცა პრინციპულად არ განსხვავდება, გაცილებით უფრო მძიმეა ბენ- 

ზოდიაზეპინების მიერ გამოწვეული თრობის სურათისაგან. ამ დროს ცნობიერება უფრო 

მეტად არის შეცვლილი. ნევროლოგიური გამოვლინებები უფრო მძიმეა, ნარკოტიკული 
ეფექტი საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორების მიცემისას, ვლინდება 
თერაპიულზე ორჯერ ან სამჯერ უფრო დიდი დოზის მიღებისას. აუცილებელი პირობაა 

ავადმყოფის განწყობა ეიფორიის მისაღებად. ნარკოტიკული ეფექტი სხვადასხვაა 

მოხმარების ფორმის მიხედვით. პერორარულად მიღებისას ეიფორიის პირველი ფაზა 

ე.წ. „მოხღვავება“, პრაქტიკულად არ აღინიშნება, ხოლო საძილე საშუალებების და ბენ- 
ზოდიახზეპინების ინტრავენურად მიღებისას ავადმყოფები განიცდიან ეიფორიის პრაქ- 

ტიკულად ყველა ფახას. 
ინტოქსიკაციის პირველი ფახა ვითარდება მყისიერად. „ნემსხე” ავადმყოფი 

გაბრუებულია, თვალები ებინდება, შესაძლებელია აკოაზმები და ფოტოფსიები. 

„თვალწინ ყველაფერი მიცურავს“, თავში შეიგრძნობა „რბილი დარტყმა“. აღნიშნული 
განცდები ავადმყოფისათვის სასიამოვნოა. ამ დროს გუგები გაფართოებულია, კანი და 

ლორწოვანი ტანის ზემო ნახევარში ჰიპერემიულია, აღინიშნება კუნთოვანი სისტემის 

სისუსტე და ჰიპოტონია. ავადმყოფი „გათიშულია“, პირველი ფახის ხანგრძლივობა რამ- 

დენიმე წამია. 

თრობის მეორე ფახაში აღინიშნება უმიზქსო სიხარულის და ბედნიერების გან- 
ცდა, მოტორული აქტივობა, მოძრაობები არაკოორდინირებულია, თუმცა თვითონ 
ავადმყოფი ამას ვერ ამჩნევს. ახროვნება და ყურადღების კონცენტრაციის უნარი 

· ავადმყოფი ხტება ერთი პზრიდან მეორქზე, ემოციურად ლაბილურია. 
გაღიზიანებადობის მომატების გამო ხასიათი სწრაფად იცვლება, ხშირია აგრესიულობა 

გარშემომყოფთა მიმართ. 
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ნევროლოგიურ სურათში გამოხატულია ლატერალური ნისტაგმი, დიპლოპია, 
დიზართრია, დისმეტრია, სტატიკური და დინამიკური ატაქსია, ჰიპორეფლექსია. გუგები 
კვლავ გაფართოებულია, რეაქციები დუნეა. აღინიშნება ჰიპერჰიდროზი, კანის და 

სკლერების ჰიპერემია, ენაზე შეიმჩნევა ყავისფერი ნადები, რაც შეიძლება ავადმყოფს 
2-3 დლე დარჩეს . შესაძლებელია ტემპერატურის დაწევა 0,5- 1,0“C, გულსისხლძარღვთა 
სისტემის მხრივ აღინიშნება ბრადიკარდია და პიპოტენზია. მეორე ფაზა გრძელდება 2-3 
საათს და თანდათან ძილში გადადის. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, თრობის მესამე ფახაა ძილი. ძილი ღრმაა, ავადმყო- 
ფის გაღვიძება ძნელია, ბრადიკარდია, ჰიპოტენზია და კუნთთა ჰიპოტონია გრძელ- 

დება. ძილი შეიძლება გაგრძელდეს 3-4 საათიდან (უპირატესად დღის საათებში) 8-9 

საათამდე. 
საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მოქმედების მეოთხე ფაზა 

აღინიშნება გაღვიძებისას. სახქბეა ძლიერი სისუსტე, გონებრივი ფუნქციების დაჩლუნ- 

გება. რჩება ნისტაგმი, ჰიპორეფლექსია. სტატიკური და დინამიური ატაქსია, ტრემორი. 

ხშირია თავის ტკივილები, გულის რევის შეგრძნება და ღებინება. მადა დაქვეითებულია, 
შესაძლებელია ძლიერი წყურვილი. 

დამოკიდებულების განვითარება 
ის პირები, რომლებსაც აღენიშნებათ წამალდამოკიდებულება ტრანკვილიზა- 

ტორების და საძილე საშუალებების მიმართ, პირობითად შეიძლება დაიყონ სამ ჯგუფად. 

I ჯგუფს განეკუთვნებიან ის პირები, რომლებმაც დაიწყეს საძილე საშუალებების 
და ტრანკვილიზატორების მიღება ექიმის რჩევით და აგრძელებენ მიღებას ხანგრძლივი 
დროის განმავლობაში. ეს ის ავადმყოფებია, რომლებიც დაავადებულები არიან სომა- 

ტონევროლოგიური დაავადებებით, ნევროზით, ფსიქიკური აშლილობებით (იპოქონ- 
დრია, დეპრესია, ფსიქოპათია და ა. შ.). მათგან ფსიქოფიზიკური დამოკიდებულება 

ყველაზე უფრო სწრაფად ვითარდება ფსიქოპათებში, გამომდინარე მათი ფსიქოლო– 

გიური თავისებურებიდან. 

II ჯგუფს შეადგენენ ალკოჰოლზე დამოკიდებული პირები. მათ აღენიშნებათ 
ჯვარედინი ტოლერანტობა საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მიმართ. 

ისინი საძილე საშუალებებს და ტრანკვილიზატორებს ღებულობენ მაღალ დოზებში და 
განიცდიან რა ამ დროს ნარკოტიკულ ეიფორიას, ამ საშუალებებზე დამოკიდებულნი 
ხდებიან . 

III ჯგუფი – ის პირებია, რომლებიც თავიდანვე იწყებენ საძილე საშუალებების 

და ტრანკვილიზატორების მიღებას მაღალი დოზებით ნარკოტიკული ეიფორიის 

მისაღწევად. ამ დროს ფსიქოფიზიკური დამოკიდებულება ვითარდება რამდენიმე თვეში. 
ამ ჯგუფში შედიან ის პირებიც, რომლებიც ღებულობენ საძილე საშუალებებს და 

ტრანკვილოზატორებს იმ მიხნით, რომ შეარბილონ კოკაინის და ამფეტამინის გვერდითი 

მოვლენები, ან ეწევიან თვითმკურნალობას ნარკოტიკული აღკვეთის სინდრომის დროს. 
ხშირია შემთხვევები, როდესაც საძილე საშუალებებს და ტრანკვილიზატორებს ხმა- 
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რობენ სხვა ნარკოტიკულ საშუალებებთან ერთად მათი ეფექტის გასაძლიერებლად. 
ზემოთ ჩამოთვლილ შემთხვევებში საძილე საშუალებების და ტრანკვილიხატორების 

მოხმარება უფრო პოლინარკომანიის შემადგენელი ნაწილია. 
თავიდან, საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების თერაპიულ დოზებში 

სისტემაფური მიღებისას, პირველი ჯგუფის ავადმყოფებს უვითარდება ფსიქოლოგიური 
დამოკიდებულება, მაგრამ თავისი ბუნებით ეს დამოკიდებულება არანარკომანიულია. 
ის არ შეიცავს ეიფორიის სურვილს, არამედ ყალიბდება პირობითი რეფლექსის დონეზე, 

არ მყარდება ემოციურად. ეს ფსიქოლოგიური დამოკიდებულება შეიძლება შეფასდეს 
როგორც გარკვეული რიტუალი, ჩვევა. პრეპარატის გარეშე ავადმყოფებს ეწყებათ 
შფოთვა, დაძაბულობა, მათ უჭირთ დაძინება. აღნიშნული მდგომარეობა შეიძლება 

მოიხსნას ფსიქოთერაპიით ან უბრალოდ, პლაცებოს მიცემით. 
დაავადების ათვლის წერტილად შეიძლება ჩაითვალოს ის მომენტი, როდესაც 

ავადმყოფები იწყებენ საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მიღებას 
გახრდილი დოზებით ეიფორიის მისაღებად. აღნიშნული საშუალებების მოხმარება 

ხდება როგორც დლის, ასევე საღამოს საათებში; ავადმყოფებს უუმჯობესდებათ ხასიათი, 
ხდებიან აქტიურები, განუწყვეტლივ ლაპარაკობენ, ბევრს მოძრაობენ, უძლიერდებათ 
ლტოლვები (ლიბიდო, მადა). ხდება ხელოვნური აქცენტირება საძილე საშუალებების 
და ტრანკვილიზატორების მოქმედების პირველ – აგხნების ფახახე. რადგანაც საძილე 
საშუალებებს და ტრანკვილიზატორებს გააჩნიათ ჯვარედინი ტოლერანტობა ალკოჰოლ- 

თან, ავადმყოფები ხშირად მათ მონაცვლეობით ან ერთად ღებულობენ ეიფორიის 
ეფექტის პოტენცირების მიზნით. 

ამ დროს სახქსეა ობსესიური ლტოლვა საძილე საშუალებების და ტრანკვილი- 

ზატორების მიმართ. ავადმყოფები მხოლოდ თრობის მდგომარეობაში გრძნობენ თავს 

კომფორტულად. წინააღმდეგ, შემთხვევაში მათ აღენიშნებათ გაღიხიანება, შფოთვა, 
მოუსვენრობა. ამ დროს ქრება დაცვითი ფიხიოლოგიური რეფლექსები საძილე საშუა- 

ლებების და ტრანკვილიზატორების მოხმარებისას. ავადმყოფებს აღნიშნულ საშუალე- 
ბათა მაღალი დოზებით მიღების შემთხვევაშიც კი არ აღენიშნება გულის რევის შეგრძნება, 
ღებინება, თავბრუსხვევა, ოფლიანობა. ტოლერანტობა ამ დროს მომატებულია, თუმცა 

ის ვითარდება საძილე საშუალებების და ტრანკვილიხატორების ფსიქიკური ეფექტები- 
სადმი უფრო, ვიდრე მათი მოქმედებისადმი ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე. ავად- 
მყოფებს აღენიშნებათ სტატიკური და დინამიკური ატაქსიის სურათი, მოძრაობები 
არაკოორდინირებულია და არახუსტი, ფიზიკური დამოკიდებულება ამ დროს ჯერ 

ჩამოყალიბებული არ არის. 

დაავადების პროგრესირებისას თანდათან ჩნდება ფიზიკური დამოკიდებულების 

ნიშნები და ტოლერანტობა თავის პიკს აღწევს. ფიხიკური დამოკიდებულების ჩამოყა- 
ლიბების ვადა დამოკიდებულია მოხმარებულ პრეპარატზე, მის დოხაზე და პიროვნების 

ფსიქოფიზიკურ თავისებურებებზე. ფიზიკური დამოკიდებულება ბარბიტურატების 
მიმართ უფრო სწრაფად ვითარდება, ვიდრე ბენზოდიაზეპინების მიმართ. ბარბიტურა- 

ტების თერაპიულხე 5-10-ჯერ მეტი დოხის მოხმარების შემთხვევაში, ფიხიკური 

დამოკიდებულება ჩნდება 1,5-2 თვეში. რაც შეეხება ტოლერანტობას, როგორც უკვე 
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აღვნიშნეთ, ის ამ დროს თავის პიკს აღწევს. ტოლერანტობა უფრო მაღალია ბენზოდია– 

ზეპინების მოხმარების შემთხვევაში. ამ დროს ტოლერანტობა შეიძლება 50- ჯერ აღემა- 

ტებოდეს თერაპიულ დოზას, როდესაც ბარბიტურატების მოხმარების შემთხვევაში ის 
მაქსიმუმ 10-ჯერ აღემატება თერაპიულ დოზას. აქვე გვინდა აღვნიშნოთ, რომ იმ პრეპა- 
რატებს, რომლებსაც აღენიშნებათ ფიხიკური დამოკიდებულების სწრაფი განვითარება, 
ახასიათებთ ტოლერანტობის შედარებით ნელი ზრდა თავის ჯგუფის სხვა პრეპარატებ- 
თან შედარებით. მაგალითად, ფიხიკური დამოკიდებულება უფრო სწრაფად ვითარდება 
ბარბამილის (ნატრიუმის ამიტალი), ვიდრე ფენობარბიტალის მოხმარებისას, ხოლო 

ტოლერანტობა უფრო სწრაფად იხრდება ფენობარბიტალის მიმართ. იგივე კანონზო- 
მიერება აღინიშნება ტრანკვილიზატორებში. მაგალითად, ფიხიკური დამოკიდებულება 

უფრო სწრაფად ვითარდება დიახეპამის, ვიდრე ელენიუმის მიმართ, მაგრამ ტოლერან- 
ტობა უფრო სწრაფად იზრდება ელენიუმის მოხმარების შემთხვევაში. 

გასათვალისწინებელია ისიც, რომ ფიხიკური დამოკიდებულება უფრო სწრაფად 
ვითარდება ალკოჰოლზე დამოკიდებულ და ფსიქოპათურ პიროვნებებში. ასაკოვან და 
ღვიძლის პათოლოგიის მქონე ავადმყოფებში მეტაბოლიზმის და დქნინტოქსიკაციური 
უნარის დაქვეითების გამო, ფიზიკური დამოკიდებულება შედარებით ნელა ვითარდება. 

დაავადების ამ ეტაპზე იცვლება ფსიქიკური დამოკიდებულების ხასიათი. ეს 
დამოკიდებულება ხდება სპეციფიკური და შეიძლება დაკმაყოფილდეს მხოლოდ იმ 
პრეპარატით, რომლის მიმართაც განვითარებულია დამოკიდებულება, მანამდე 
შესაძლებელი იყო საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორების, მაგალითად, 

ალკოჰოლით შეცვლა, რაც დაავადების ამ ეტაპზე ავადმყოფს უკვე არ აკმაყოფილებს. 
ავადმყოფისთვის შესაძლებელია ოპტიმალური ფსიქიკური ფუნქციონირება მხოლოდ 

ინტოქსიკაციის დროს. აღწერილ ფსიქიკურ დამოკიდებულებას, როგორც ვიცით, კომ- 
პულსური ფსიქიკური დამოკიდებულება ეწოდება. ობსესიური ლტოლვის გალიზიანებუ- 
ლობა, დისკომფორტი თანდათან იცვლება დაძაბულობით, ფსიქომოტორული აგხნე- 

ბით, რაც ახასიათებს კომპულსურ ლტოლვას. 
პარალელურად იცვლება თრობის სურათიც. მოძრაობები მეტ სიხუსტეს და 

კოორდინაციას იძენს, ე.ი. ვითარდება ლოკომოტორული ფუნქციების ადაპტაცია საძი- 

ლე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მოქმედების მიმართ. ამ დროს მცირდება 
არა მხოლოდ ეიფორია, არამედ თრობის ხანგრძლივობა. ქრება საძილე საშუალებების 

მოქმედების პირველი – აქხნების ფპზა. ავადმყოფები ეიფორიის გასაძლიერებლად იყე- 

ნებენ სითბოს (აბაზანა, ცხელი სითხეები). ეიფორიის გაძლიერებას აგრეთვე ხელს უწყობს 
სუსტი ღვინის მცირე რაოდენობა. მაგარი სასმელები ეიფორიას პირიქით „აფუჭებენ“. 
ავადმყოფები ცდილობენ გადავიდნენ საძილე საშუალებების, ტრანკვილიზატორების 

ინტრავენურ მიღებაზე. ამ დროს ავადმყოფებს აღენიშნებათ ძლიერი გაბრუება, სტატი- 

კური და დინამიკური ატაქსია, ტლანქად გამოხატული ნისტაგმი, ზოგჯერ სტრაბიზმი, 
დიპლოპია, ჰიპოტენზია იცვლება ჰიპერტენზიით. კუნთთა ჰიპოტონია – ჰიპერტონიით. 

ფსიქიკური სფეროდან აღსანიშნავია დაავადების წინა პერიოდთან შედარებით ნაკლები 
აგხნებადობა, აფექტური სფეროს დაძაბულობა, ემოციური სფეროს გაღარიბება. 
მეტყველება ერთფეროვანი, ოლიგოფახიურია, ხშირია პერსევერაციები. გულარხეინობა 
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ადვილად იცვლება ბოღმიანი დისფორიით, აგრესიულობით, ხშირია კონფლიქტები 

თვითონ ავავდმყოფებს შორის. ხშირია პალიმფსესტები, ანტერორეტროგრადული 
ამნეხიები. 

თანდათანობით იკარგება მოხმარებულ საძილე საშუალებებზე და ტრანკვილი- 

ზატორებზე რაოდენობრივი კონტროლი. ავადმყოფებს ხშირად უვითარდებათ სიცოცხ- 
ლისათვის საშიში მწვავე ინტოქსიკაცია, განსაკუთრებით საძილე საშუალებებისა და 

ტრანკვილიხატორების ინტრავენურად მოხმარებისას. ორგანიზმის დაცვითი რეფლექ-” 
სები სასიკვდილო დოხების მიღებისასაც არ მოქმედებენ. 

დაავადების შემდგომ პროგრესირებისას, ანუ პირობითად რომ ვთქვათ, დაავა- 
დების მესამე ეტაპზე, ტოლერანტობა კლებულობს, თუმცა ტრანკვილიზატორების 

მოხმარებისას ეს უფრო ეხება მოხმარებულ ერთჯერად დოხას, ხოლო დღიური დოხა, 
ტრანკვილიზატორების დღის განმავლობაში ხშირი მოხმარების გამო, დიდად არ 

იცვლება. ავადმყოფები პრაქტიკულად ვერ გრძნობენ ეიფორიას და იწყებენ საძილე 
საშუალებების და ტრანკვილიხატორების დღის განმავლობაში ხშირ მოხმარებას ფსიქო- 
მოტორული აქტივობის მოსამატებლად, რათა შეძლონ უბრალო სამუშაოს შესრულება 

მაინც. დამოკიდებულება საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორების მიმართ 

კომპულსურია, თუმცა მოკლებულია აფექტური სფეროს იმ დაძაბულობას, რაც გვხვდება 
დაავადების წინა ეტაპზე. ავადმყოფები დისფორიულები არიან, ხშირია დეპრესიული 
მდგომარეობა, შესაძლებელია სუიციდები, აღინიშნება ძლიერი სისუსტე, აპათია, მოშვე- 
ბულობა. ავადმყოფები თავს მძიმე სომატურ ავადმყოფებად მიიჩნევენ, თუმცა უარს 
აცხადებენ დახმარებაზე, თუ არ მიეცათ მათთვის სასურველი საძილე საშუალება ან 

ტრანკვილიხატორი. ობიექტურად მათ აღენიშნებათ დიხართრია, ტლანქად გამოხატული 
დისკოორდინაცია, გაბრუება, რაც შედარებით მცირდება სწორედ საძილე საშუალების 
ან ტრანკვილიხატორის მოხმარებისას. ხშირია ამნქხიები, თვით ზომიერი თრობის შემ- 

თხვევაშიც კი. შემცირებული ტოლერანტობის გამო, საძილე საშუალებების ან ცტრან- 

კვილიზატორების მაღალი დოზებით მიღებისას ხშირია ლეტალური შემთხვევები. დამა- 
ტებით გვინდა აღვნიშნოთ, რომ დაავადების ეს ეტაპი ბარბიტურატების გამოყენებისას 

გვხვდება ძლიერ იშვიათად. ალბათ იმიტომ, რომ ბარბიტურატების მოხმარების შედეგად 
განვითარებული გართულებები იმდენად მძიმეა, რომ ავადმყოფები პრაქტიკულად ვერ 
აღწევენ დაავადების ამ ეტაპს. თუმცა სტოლიაროვი (1964) აღწერს ბარბიტურომანიის 

ამ ეტაპამდე განვითარებას, მაგრამ სათანადო კლინიკური მასალის გარეშე. დაავადების 
ეს ეტაპი უფრო ხშირია ტრანკვილიხატორების მოხმარებისას.



აღკვეთის სინდრომი 
ბენზოდიახეპინებისა და საძილე საშუალებების მკვეთრად შეწყვეტის შემ- 

თხვევაში ვითარდება სიმპტომები, რომლებიც შეიძლება სამ კატეგორიად დაეგგუფდნენ: 
„რებაუნდ"სიმპტომები, რეკურენტული სიმპტომები და აღკვეთის სინდრომის სიმპტო- 
მები. „რებაუნდ“ სიმპტომები ის სიმპტომებია, რომლის გამოც პაციენტს დაენიშნა ბენ- 
ზოდიახეპინები და საძილე საშუალებები. ისინი ამ დროს უფრო მკვეთრადაა გამოხა- 

ტული, ვიდრე მკურნალობის დაწყებისას, სწრაფად აღმოცენდებიან ბენზოდიახეპინების 
და საძილე საშუალებების მიღების შეწყვეტისას, მაგრამ ამავე დროს დროებით ხასიათს 
ატარებენ. რეკურენტული სიმპტომები აგრეთვე ის სიმპტომებია, რომლებიც აღენიშ- 
ნებოდა პაციენტს მკურნალობის დაწყებამდე, იგივე ინტენსივობის, აღმოცენდებიან 

თანდათან და დროთა განმავლობაში არ ქრებიან. 
აღკვეთის სინდრომი საძილე საშუალებების და ტრანკვილიხატორების არა- 

სამედიცინო მიხნით მო ვითარდება საათის 
ბოლო მიღების შემდეგ. შესაძლებელია გამოიყოს ოთხი ფახა. აქვე აღვნიშნავთ, რომ 
თუმცა სუბიექტური და ობიექტური სურათი აღკვეთის სინდრომისა საძილე საშუალებე- 
ბის მოხმარებისას უფრო მძიმეა, ვიდრე ტრანკვილიზატორების გამოყენებისას, მათი 
ძირითადი მახასიათებლები და ფახები იდენტურია. 

| ფაზა – აღინიშნება გუგების გაფართოება, ჟრიალი, ჰიპერჰიდროზი, მთქნარე- 

ბა, კანისა და ხილული ლორწოვანის სიფერმკრთალე, ფსიქოფიზიკური დისკომფორტი, 

მომატებული გაღიზიანებადობა, შფოთვა, ღვარძლიანობა, ძალა დაქვეითებულია, აღი- 
ნიშნება უძილობა, კუნთთა ჰიპოტონია, ჰიპორეფლექსია. 

II ფაზა ვითარდება პირველი დღის ბოლოს. აღინიშნება წვივის კუნთების კრუნ- 
ჩხვითი შეკუმშვები, ჰიპერრეფლექსია, კუნთთა ჰიპერტონია, კუნთოვანი ბოჭკოების 

თამაში, ტიკები, მცირე ტრემორი. არტერიალური წნევა მომატებულია, აღინიშნება ტაქი- 
კარდია. ავადმყოფებს უძლიერდებათ I ფაზის ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკა. 
ღიზიანდებიან ნებისმიერ ხმაურზე და ხმამაღალ ლაპარაქზე, სინათლეზე, ლოგინში ვერ 
ჩერდებიან, სიარულისას აღენიშნებათ თავბრუსხვევა, ხშირად ეცემიან. 

III ფახა ვითარდება შეკავების მესამე დღეს. შეიცავს წინა ფაზის სიმპტომებს, 
რომლებსაც ემატება ტკივილები მუცლის არეში, ღებინება, ფაღარათი. ნიშანდობლივია 
ამ დროს ტკივილები მსხვილ სახსრებში, რომლის გამოც დაჭიმულობის და დისკომფორ- 

ტის შეგრძნება კუნთებში უკანა პლანზე იწევს. ხშირია სენესთოპათიები – გაურკვეველი 

ლოკალიზაციის, ცვალებადი ინტენსივობის ტკივილები, რომლებიდანაც ყველაზე უფრო 
მუდმივია მოჭერითი ხასიათის ტკივილები გულის არეში. 

აღკვეთის სინდრომის IV ფპხა იწყება შეკავების მე-3 დღის ბოლოს. ამ დროს 
ავადმყოფის მდგომარეობის სიმძიმე მაქსიმუმს აღწევს. ფსიქომოტორული აგზნება 

კლებულობს, რაც ხშირად დეპრესიაში გადაიხრდება. ბარბიტურატების მომხმარე- 
ბელთა 75%-ს აღენიშნება დიდი ეპილეფსიური გულყრები დღეში 3-5- ჯერ. ტრანკვი- 
ლიხატორების მომხმარებლებში გულყრები ავადმყოფთა ნაკლებ პროცენტში გვხვდება, 

საშუალოდ დლეში 1 -2 განტვირთვა. შეტევები შეიძლება გაგრძელდეს მომდევნო 3 დღის 
განმავლობაში. შეკავების მესამე ან მეხუთე დღეს, ზოგჯერ კვირის ბოლოს, შესაძლე- 
ბელია ფსიქოზის განვითარება, რომელიც ხშირად გულყრიდან გამოსვლის დროს იწყება. 
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ამ დროს განვითარებული ფსიქოზი არსებითად არ განსხვავდება ალკოჰოლური 
დელირიუმისაგან, რახეც ჯერ კიდევ 1954 წელს მიუთითებდნენ LI.I53ხCII, #.I”IV25CI, 

აღნიშნულის საფუძველზე ისინი ამტკიცებდნენ, რომ დელირიუმი არ არის სპეციფიკური 
ალკოჰოლური ფსიქოზი, არამედ „ნერვული სისტემის ზოგადი რეაქციაა ჭარბ ინტოქსი- 
კაციპხე“, მაგრამ სპეციფიკური ნიშნები აღენიშნება როგორც ალკოჰოლურ, ასევე ბარბი- 
ტურატების და ბენზოდიახეპინების მოხმარების შედეგად განვითარებულ დელირიუმს. 
ბარბიტურომანებში ფსიქოხი ხასიათდება: 

1) ცნობიერების უფრო ღრმა დაბინდვით, რაც გამოიხატება ფართო ამნქზიებში 

ფსიქოზიდან გამოსვლის დროს; 
2) უფრო სუსტი მოტორული აგხნებით. ხშირად დელირიუმი მიმდინარეობს 

საწოლის ფარგლებში (სტოლიაროვი 1964); 
3) ჰალუცინაციების ფერადი გაფორმებით, რაც აგრეთვე გეხვდება თავის 

ტვინის ორგანული დახიანებების დროს (ათეროსკლეროზი, ეპილეფსია); 
4) ე.წ. „მხტუნავი აფექტის“ არ არსებობით, როდესაც ალოჰოლური დელი- 

რიუმის დროს აგრესიულობა და ღვარძლიანობა ბედნიერების განცდით და უმიხქნო 

მხიარულებით იცვლება. 
აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ხშირად ბარბიტურომანებში ფსიქოზი პარანოიდულ 

ხასიათს იძენს და ამ დროს სმენითი ჰალუცინაციები შეიძლება 1,5 თვის განმავლობაში 

გაგრძელდეს. ტრანკვილიზატორების მომხმარებლებში, როგორც წესი, ფსიქოზის ხან- 
გრძლივობა ემთხვევა ალკოჰოლური დელირიუმის ხანგრძლივობას. ყოველივე ზემოთ 
აღნიშნულიდან შეიძლება დავასკვნათ, რომ ბარბიტურომანებში ფსიქოზი უფრო მძიმედ 

მიმდინარეობს, ვიდრე ალკოჰოლისა და ტრანკვილიზატორების მომხმარებლებში. ყურად- 
ლებას იქცევს ისიც, რომ ბარბიტურომანებში ფსიქოზი შეიძლება განვითარდეს 2 წელიწადში, 
როდესაც ალკოპოლური ფსიქოზი, როგორც წესი, დაავადების დაწყებიდან გაცილებით 
ხანგრძლივი პერიოდის შემდეგ ვითარდება. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ რაც არ უნდა 

ხანმოკლე იყოს ფსიქოზი (ბარბიტურომანებში ის მაინც გაცილებით ხანგრძლივია, ვიდრე 
ალკოჰოლისა და ტრანკვილიზატორების მომხმარებლებში), ავადმყოფი გამოდის აღკვე- 
თის სინდრომის მხოლოდ ნარჩენი მოვლენებით. კრუნჩხვითი განტვირთვები, თუმცა 
ნაკლებად, მაგრამ მაინც ამცირებენ აღკვეთის სინდრომის ხანგრძლივობას. 

ბარბიტურატების მოხმარების შედეგად განვითარებული აღკვეთის სინდრომი 

გრძელდება 4-7 კვირის განმავლობაში და დამოკიდებულია ნარკოტიზაციის ხანგრძლი- 
ვობასა და ინტენსივობაზე. გარდატეხა ხდება მადის გაჩენასთან ერთად (მე-10 – მე-14 
დღე). ტრანკვილიზატორების შემთხვევაში აღკვეთის სინდრომი გრძელდება 3-4 კვირის 

განმავლობაში. როგორც ბარბიტურატების, ასევე ტრანკვილიხატორების მოხმარების 

შემთხვევაში აღკვეთის სინდრომის ნარჩენი მოვლენები გრძელდება კიდევ რამოდენიმე 
თვე. აღკვეთის სინდრომის ნარჩენი მოვლენები გამოიხატება ობსესიურ ლტოლვაში 
ნარკოტიკული საშუალებებისადმი, სიხმრების ნარკოტიკული შინაარსით, (ცვალებადი 

ემოციური ფონით, ძილის დარღვევებით, ადვილად დაღლით, დისფორიებით, აპათი- 
ური დეპრესიით, ზოგჯერ სუიციდალური პზრებით. აქვე გავიმეორებთ, რომ წამალ- 

დამოკიდებულება ბარბიტურატების მიმართ მიმდინარეობს გაცილებით მძიმედ, ვიდრე 
წამალდამოკიდებულება ტრანკვილიზატორების მიმართ. 
214



საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორების მოხმარების 
შედეგები და გართულებები 

საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიხატორებისადმი დამოკიდებულების 

შედეგები საკმაოდ ადრე ჩნდება, თუმცა ტრანკვილიზატორების მიმართ წამალდამო- 
კიდებულების დროს ისე კატასტროფულად არ ვითარდება, როგორც საძილე საშუა- 
ლებების მოხმარების დროს. საძილე საშუალებების და ტრანკვილიხატორების მოხმა- 

რების პირველი თვეების განმავლობაში ფიხიკური დამოკიდებულების აღმოცენებამდეც, 
ავადმყოფებს აღენიშნებათ უყურადღებობა, ადვილად დაღლა, კონცენტრაციის უნარის 
დაქვეითება, ემოციური ლაბილობა, გაღიხიანებადობა, მეხსიერების დაქვეითება. ავად- 
მყოფები უპირატესად დარდიანები და მოწყენილები არიან, მკვეთრად ეცემა შრომის- 

უნარიანობა, შქეხღუდულია ინტერესთა სფერო. აღნიშნული მოვლენები ავადმყოფის- 
თვის საკმარისი ნარკოტიზაციის დროსაც სახქსეა. აღნიშნული მდგომარეობა თანდათან 

გახანგრძლივებულ დისფორიებში და დეპრესიაში გადადის. დეპრესიული მდგომარეობა 
მხოლოდ მცირედ შემსუბუქდება ხოლმე ნარკოტიკული საშუალების მიღების დროს და 
გრძელდება 2-3 კვირის განმავლობაში. დეპრესიების დროს ხშირია სუიციდები, ხოლო 

სუიციდური პბრები თითქმის ყველა ავადმყოფს აღენიშნება, აფექტური აშლილობანი წინ 
უსწრებს ინტელექტუალურ ცვლილებებს. უნდა აღინიშნოს, რომ ჩივილები ფსიქიკურ 
სფეროზე უფრო ინტენსიურად ტრანკვილიზატორების მომხმარებლებში აღინიშნება, 
ვიდრე ბარბიტურატების მომხმარებლებში, რადგანაც ტრანკვილიზატორების მომ- 

ხმარებლებში ინტელექტუალური დეგრადაცია უფრო ნელა ვითარდება და უფრო დიდ- 
ხანს შენარჩუნებულია თვითშეფასების უნარი. მეხსიერების დარღვევები იწყება დამახ- 
სოვრების უნარის დაქვეითებით. ავადმყოფს ავიწყდება მოვლენები, მომხდარი არა 
მარტო ინტოქსიკაციის დროს, არამედ ინტოქსიკაციამდე და ინტოქსიკაციის შემდეგაც 
(ანტე- და რეტროგრადული ამნქზია). დაავადების საწყის ეტაპზე ავადმყოფებს არ 

ახსოვთ, თუ სად დადეს რაიმე ნივთი, არ შეუძლიათ ცოტა ხნის წინ. ნანახი ფილმის, ან 
წაკითხული მოთხრობის შინაარსის დეტალებში გადმოცემა. ავადმყოფებს კარგად 

მხოლოდ ემოციურად გამყარებული განცდები ახსოვთ. 
დაავადების განვითარებასთან ერთად ავადმყოფები იძულებულნი არიან 

ჩაიწერონ, რის გაკეთებას აპირებენ, ან რა უნდა თქვან. ავადმყოფებს არ შეუძლიათ 
გაიხსენონ ეპიხოდები საკუთარი ცხოვრებიდან, ან ეშლებათ თარიღები, თანმიმდევ- 
რობა. მეხსიერების გაუარესება მიმდინარეობს რიბოს კანონის მიხედვით: განსაკუთრე- 

ბით ქვეითდება უახლესი მოვლენების მიმართ. 
ფსიქიკური სფეროს გაღარიბებასთან ერთად ვითარდება მისი შეკავებაც. 

ავადმყოფებს აღენიშნებათ ოლიგოფპზია, საუბრისას ხანგრძლივი პაჟზხები, ლაპარაკო- 
ბენ ნელა, ეძებენ სიტყვებს. აღინიშნება შეკავება მოძრაობებშიც. აღნიშნული მოვლენები 
უფრო სწრაფად და მძიმედ ვითარდება ბარბიტურატების მომხმარებლებში. ამ დროს 

უკვე სახქხეა გახანგრძლივებული დეპრესიები, აპათო-აბულიური სინდრომი, სხვადა- 
სხვა სიმძიმის დემენცია, ენცეფალოპათიის ტორპიდული ტიპი. ამ ენცეფალოპათიის 
დროს ზიანდება ისეთი სტრუქტურები, როგორიცაა რეტიკულარული ფორმაცია 

(ენერგეტიკული დაქვეითება), ლიმბიური სისტემა (აფექტური აშლილობა), ჰიპოთალა- 
მური, ჰიპოფიზარული სისტემა. 
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საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორებისადმი განვითარებული დამო- 
კიდებულების დროს აღმოცენებული ენცეფალოპათია ხასიათდება რიგი თავისებუ- 

რებებით ალკოჰოლურ ენცეფალოპათიასთან შედარებით. ეს ეხება პათოლოგიის უფრო 

სწრაფ განვითარებას, აგრეთვე, რიგ ხარისხობრივ მაჩვენებელს. პირველი არის ბრადი- 

ფსიქია, რაც განსაკუთრებით გამოხატულია ბარბიტურატების მომხმარებლებლებში და 
არ გვხვდება ალუოჰოლური დემენციის დროს. მეორე – აფექტური აშლილობანი დეპრე- 
სიების და დისფორიების სახით, რომლებიც გაცილებით ნაკლებადაა გამოხატული 
ალკოჰოლიზმის კლინიკაში; მესამე განმასხვავებელი ნიშანი – უფრო ტლანქი და 

დიფუზური ნევროლოგიური სიმპტომებია. ამ დროს ნევროლოგიურად აღინიშნება 
დიხართრია, ლატერალური ნისტაგმი, ზოგჯერ დიპლოპია და სტრაბიზმი, ორალური 

ავტომატიზმი (ბარბიტურომანებში), პირამიდული დეფიციტი, კუნთთა ჰიპოტონია, 

სტატიკური და დინამიკური ატაქსია, ხელების მცირე ტრემორი, დისმეტრია, ზერელე 
და ღრმა რეფლექსების დაქვეითება, აკომოდაციის გაძნელება და ჰიპომიმია. საინ- 

ტერესოა, რომ საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მომხმარებლებში არ 

გვხვდება მწვავე პერიფერიული ნევრიტები და ზერელე მგრძნობელობის დარღვევები, რაც 
ასე ხშირია ალკოჰოლიკებში. თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ხშირია ღრმა მგრძნობე- 

ლობის დარღვევებიც. 

სტოლიაროვმა (1964) აღნიშნა, რომ ბარბიტურატების და ტრანკვილიზხატო- 
რების მომხმარებლებში პრაქტიკულად არ გვხვდება იუმორის გრძნობა და ეჭვიანობის 

იდეები, რაც ასე ხშირია ალკოჰოლიკებში. დამახასიათებელია ავადმყოფთა გარეგნული 
იერი: ისინი ფერმკრთალები არიან, კანი მიწისფერია, ხშირად ავადმყოფები პასტოზური, 

შეშუპებულები არიან. პასტოზურობის გამო ავადმყოფები ინარჩუნებენ სხეულის მასას, 
ისეთი სიგამხდრე, როგორიც გვხვდება ოპიუმის და ჰაშიშის მომხმარებლებში, ამ დროს 

არ აღინიშნება. ჭრილობები დიდი ხანი არ ხორცდება, ჩირქდება. ტროფიკული დარღვე- 
ვები წარმოდგენილია კანის ჩირქოვანი გამონაყარით. ენახე აღინიშნება უსიამოვნო 

სუნის რუხ-ყავისფერი ნადები. მადის დაქვეითება და შეკრულობისკენ მიდრეკილება 

გვხვდება ყველა ავადმყოფში. : 
დროთა განმავლობაში, საძილე და სედაციური საშუალებების ქრონიკულ 

მომხმარებლებში შესაძლებელია, განვითარდეს კარდიომიოპათია, განსაკუთრებით კი 
ბარბიტურატებზე დამოკიდებულებისას. ეს აიხსნება მათთვის დამახასიათებელი 

ტოქსიკური ზემოქმედებით გულის კუნთზე. პრაქტიკულად ჯანმრთელ პირებში თერა- 
პიული დოზებით ამ ჯგუფის პრეპარატები სერიოხულ კარდიოტოქსიკურ სიმპტომებს 

არ იწვევენ, განსაკუთრებით კი ბენზოდიპზეპინები, რადგანაც მათ ნაკლებად აქვთ გამო- 
ხატული ტვინის ღეროზე დეპრესიული მოქმედების უნარი. ბარბიტურატების საძილე 
დოზა იწვევს სუნთქვის შენელებას, ხოლო ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული 

დაავადების მქონე პაციენტებში სუნთქვის უკმარისობას. ბენზოდიახეპინები ნაკლებად 
მოქმედებენ სუნთქვით ფუნქციპხზე. 

როგორც ბარბიტურატების, ასევე ტრანკვილიზატორების მავნედ მომხმარებ- 

ლებში ხშირად აღინიშნება ლვიძლის ცხიმოვანი დისტროფია, ტოქსიკური ჰეპატიტი, 

შესაძლოა განვითარდეს ღვიძლის ციროზი. ამასთან, ბარბიტურატები გამოირჩევიან 
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შედარებით მაღალი ჰეპატოტოქსიკურობით. კუჭ-ნაწლავის სხვა დაავადებებიდან 

დამახასიათებელია ჰიპოაციდური ან ანაციდური გასტრიტი, ქრონიკული ქოლეცის- 
ტიტი, გასტროენტეროკოლიტის ატონიური ფორმები. აქვე უნდა აღვნიშნოთ ის ფაქტი, 
რომ ავადმყოფები ძალიან ხშირად სწორედ სომატურ დარღვევებთან დაკავშირებული 
ჩივილების გამო მიმართავენ ექიმს. 

საძილე და სედაციური საშუალებების ინტრავენურ მომხმარებლებში, ისევე 

როგორც სხვა ინტრავენურ ნარკომანებში, ხშირად აღინიშნება სხვადასხვა ინფექციური 
გართულებები, რაც უმეტესად არასტერილური შპრიცის გამოყენებასთანაა დაკავში- 

რებული. ასეთ გართულებათა რიცხვს მიეკუთვნება ვირუსული ჰეპატიტები, ტეტანუსი, 
აბსცესი, შიდსი და სხვა ბაქტერიული, ვირუსული და სოკოვანი დაავადებები. 

ამ ჯგუფის პრეპარატების უსაფრთხოება ადამიანის ნაყოფზე დღეისათვის არ 

არის დამტკიცებული. ისინი ვირთხებში იწვევენ ტერატოგენულ ეფექტებს. ორსულო- 
ბისას, განსაკუთრებით ადრეულ ვადებში, აუცილებელია მათი მიღებისაგან თავის შეკა- 

ვება. ასევე სახიფათოა მეძუძური დედებისათვის საძილე და სედაციური საშუალებების 
გამოყენება. დადასტურებულია, რომ ბენზოდიპზეპინები აღწევენ ბავშვის ორგანიზმში 

დედის რძით და იწვევენ ბილირუბინის კუმულაციის ზრდას. 

იმ ახალშობილებში, რომლებიც ექვემდებარებოდნენ საძილე და სედაციური 
საშუალებების პრენატალურ ზემოქმედებას, აღკვეთის სინდრომი ვლინდება ჰიპერ- 
ტონუსით, ჰიპერაქტივობით, თერმორეგულაციისა და კვების დარღვევით. ხოლო იმ 
ახალშობილებში, რომლებიც მუცლადყოფნის პერიოდში განიცდიდნენ ბარბიტურა- 
ტების ზემოქმედებას, ჩამოთვლილ სიმპტომებთან ერთად მოსალოდნელია სუნთქვის 

დათრგუნვაც. 
საჭიროდ ვთვლით, მივუთითოთ საძილე და სედაციური საშუალებების სხვა 

მედიკამენტებთან ურთიერთქმედებაზე, რათა როგორც ექიმი, ასევე პაციენტი მზად 

იყოს მოსალოდნელი გართულების თავიდან ასაცილებლად. 

საძილე და სედაციური საშუალებები აძლიერებენ ტრიციკლური ანტიდეპ- 
რესანტებისა და ფენითიონის გვერდით ეფექტებს, სისხლში ზრდიან დიგოქსინის 

კონცენტრაციას, იწვევენ L-დოფას აქტივობის ინჰიბირებას, ციმეტიდინი ანელებს 
ბენზოდიპხეპინების მეტაბოლიხმსა და ექსკრეციას. ცნს-ის რამდენიმე დეპრესანტის 

ერთდროული მოხმარებისას აღინიშნება ადიტიური ეფექტი. მაგ., ალკოჰოლი 10 საათით 
და მეტით ზრდის ბენზოდიაზეპინების მოქმედების ხანგრძლივობას. ხანგრძლივად 

მოქმედი კონტრაცეპტივები აფერხებენ ბენზოდიაზეპინების მეტაბოლიზმს, ანაციდები 

კი ამუხრუჭებენ მათ აბსორბციას. 
დასკვნის სახით შეიძლება ვთქვათ, რომ ბარბიტურატების და ტრანკვილიხა- 

ტორების მომხმარებლებში განვითარებული გართულებები გაცილებით უფრო მძიმეა, 
ვიდრე სხვა რომელიმე ნარკოტიხაციის დროს და ხშირად ამის შედეგად ჩამოყალიბე- 

ბული ინვალიდიხზაცია წინ უსწრებს თვითონ წამალდამოკიდებულების ჩამოყალიბებას. 
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საძილე საშუალებებისა და ტრანკვილიზატორებისადმი 
დამოკიდებულების მიმდინარეობა 

წამალდამოკიდებულება საძილე საშუალებების მიმართ მიმდინარეობს ძალზე 

პროგრედიენტფულად. მკურნალობის ნაკლებ ეფექტურობა შეიძლება აიხსნას კომპულ- 
სური ლტოლვის ინტენსივობით, რაც განაპირობებს სწრაფ რეციდივებს. წამალდამოკი- 

დებულება ტრანკვილიზატორების მიმართ ზომიერად პროგრედიენფულად ვითარდება. 

ამ დროს შესაძლებელია სპონტანური რემისიები (მწვავე მოწამვლის შემდეგ, სომატური 

მდგომარეობის გართულებისას, ძლიერი ემოციური განცდის შემდეგ), რაც საძილე საშუა- 
ლებების მომხმარებლებში პრაქტიკულად არ გვხედება. რემისიები უფრო ხანგრძლივია, 

თუ ავადმყოფი ასაკოვანია, ნარკოტიზაცია დაიწყო არც თუ ისე დიდი ხნის წინ, 30 წლის 

შემდეგ, გააჩნია გარკვეული სოციალური მდგომარეობა, პროფესია, ცხოვრობს ოჯახში, 
რომელიც ეწინააღმდეგება მის ნარკოტიზაციას. ავადმყოფებში, რომლებიც პრემორ- 

ბიდში იყვნენ ფსიქოპათები, ან დაავადებულები იყვნენ ალუოოჰოლიხზმით, მკურნალობა 
ნაკლებ ეფექტურია. ავადმყოფები გადადიან ალკოჰოლზე ან სხვა ფსიქოტროპულ 

საშუალებებზე. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ საძილე საშუალებების და ტრანკვილი- 
ზატორების მომხმარებლები, როგორც წესი, ადვილად შთაგონებადნი არიან. საძილე 

საშუალებების მომხმარებლებში აღნიშნული მომენტის გამოყენება პრაქტიკულად ვერ 
ხერხდება ნარკოტიკისადმი ძლიერი კომპულსური ლტოლვის გამო. ტრანკვილიზა- 
ტორების მომხმარებლებში კი შთაგონებადობის გამოყენება შესაძლებელია ფსიქო- 

თერაპიული მუშაობის დროს . 

სიკვდილიანობა საძილე საშუალებების მომხმარებლებში განსაკუთრებით მაღალია 
სხვა ნარკოტიკული საშუალებების მომხმარებლებთან შედარებით. ი.პიატნიცკაიას 
(1994) მონაცემებით, ეს მაჩვენებელი 3-5-ჯერ უფრო მაღალია, ვიდრე იგივე ასაკის 
პოპულაციაში და იმავე პერიოდში, ხოლო ტრანკვილოხატორების მომხმარებლებში – 

2-ჯერ. საძილე საშუალებების მომხმარებლებში სიკვდილიანობის მიხეხებია: 30% – 
ნარკოტიზაცია (15% - თვითმკვლელობა), 70% – ნარკოტიზაციის შედეგად განვითარე- 

ბული სხვადასხვა სომატური გართულებები. 

მკურნალობა 
საძილე საშუალებების და ტრანკვილიხატორების მიღების მყისიერ შეწყვეტას 

შეიძლება მოყვეს მძიმე შედეგები. შესაძლოა სიცოცხლისათვის საშიში გართულებები 
(ფსიქოზი, კრუნჩხვები და ა.შ.). არსებობს აღკვეთის სინდრომის მკურნალობის სამი 

ძირითადი მეთოდი. პირველი მდგომარეობს მოხმარებული პრეპარატის კლებადი დოხე- 
ბის გამოყენებაში. მეორე – მოხმარებული პრეპარატის ფენობარბიტალით ან სხვა ხან- 

გრძლივად მოქმედი ბარბიტუურატით შეცვლასა და თანდათან მისი დოხის შემცირებაში 
(§5ოIIხ მიძ V%§50ი). მესამე გამოიყენება იმ ავადმყოფებისათვის, რომლებსაც აღენიშნე- 

ბათ დამოკიდებულება როგორც ალკოჰოლზე, ასევე ბენზოდიახეპინებზე. ამ დროს გამო- 
იყენება ხანგრძლივად მოქმედი ბენზოდიახეპინი, როგორც მაგალითად, ქლორდიახე- 

პოქსიდი და ხდება მისი დოხის კლება 1-2 კვირის განმავლობაში. 
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ფარმაკოლოგიური მიზანშეწონილობა ფენობარბიტალის გამოყენებისა მდგო– 
მარეობს იმაში, რომ აღნიშნული პრეპარატი ხანგრძლივად მოქმედია და სისხლში მისი 

კონცენტრაცია მიღებიდან მიღებამდე თითქმის მუდმივი რჩება. ეს გვაძლევს საშუა- 
ლებას მკურნალობისას გამოვიყენოთ ფენობარბიტალის მცირე დოზები. ფენობარ- 
ბიტალი უფრო უსაფრთხოა, ვიდრე ხანმოკლე ვადით მოქმედი ბარბიტურატები. მისი 

ლეტალური დოზა მრავალჯერ უფრო მაღალია, ვიდრე მისი ტოქსიკური დოზა, ხოლო 
ინტოქსიკაციის ნიშნები (ნისტაგმი, დიხართრიული მეტყველება, ატაქსია) ადვილად 
შესამჩნევია და ბოლოს, ფენობარბიტალს პრაქტიკულად არ აღენიშნება ეიფორიის 

გამოწვევის უნარი და ამიტომ ავადმყოფები მას არ აღიქვამენ როგორც ნარკოტიკულ 
საშუალებას. 

მკურნალობის მეთოდის არჩევა დამოკიდებულია მოხმარებულ პრეპარატზე, 
ამასთან ერთად სხვა ნარკოტიკული საშუალების მოხმარებაზე და იმ პირობებზე, სადაც 
ტარდება მკურნალობის პროცესი. 

მკურნალობის პირველი მეთოდი, როდესაც ხდება მოხმარებული პრეპარატის 
კლებადი დოზის მიცემა, ტარდება იმ ავადმყოფებისათვის, რომლებსაც მტკიცედ აქვთ 
გადაწყვეტილი მკურნალობა და თვითონ აქტიურად არიან ჩართულნი ამ პროცესში. 

ავადმყოფმა მკაცრად უნდა შეასრულოს ექიმის მითითებები და არ გამოიყენოს მკურნა- 
ლობის პროცესში ალკოჰოლი ან სხვა ნარკოტიკული საშუალებები. 

აღკვეთის სინდრომის ფენობარბიტალით მკურნალობა იმ ავადმყოფე- 
ბისთვისაც არის შესაძლებელი, რომლებსაც დაკარგული აქვთ უნარი, კონტროლი 
გაუწიონ ბენზოდიახეპინების და ბარბიტურატების მოხმარებას ან აღენიშნებათ 
დამოკიდებულება სხვა პრეპარატების მიმართაც. ფენობარბიტალით მკურნალობა 

ამჟამად ყველაზე უფრო ფართოდ გამოიყენება საძილე საშუალებების და ბენზოდიაზე- 
პინების მოხმარების შედეგად განვითარებული აღკვეთის სინდრომის კუპირებისას. 

რაც შეეხება ფენობარბიტალის საწყის დოზას, რომელიც მიეცემა ავადმყოფს 
აღკვეთის სინდრომის კუპირების დასაწყისში, ის დამოკიდებულია ავადმყოფის ფსიქო- 
ფიხიკურ მდგომარეობაზე, მოხმარებულ ბენზოდიაზეპინებზე ან ბარბიტურატხე, მის 
დოზაზე, მოხმარების ხანგრძლივობაზე. როგორც წესი, ავადმყოფები ხელოვნურად 
ამძიმებენ თავიანთ მდგომარეობას, იტყუებიან მოხმარებულ დოზასთან დაკავშირებით. 
მკურნალობის პროცესში ინტოქსიკაციის სურათის განვითარებისას (დიზართრია, 
ნისტაგმი, ატაქსია) ფენობარბიტალის დღიურ დოზას ამცირებენ 50%-ით და შემდეგ 
დღიურად 30მგ-ით, ხოლო იმ შემთხვევაში, როდესაც ავადმყოფს კვლავ აღენიშნება 
აღკვეთის სინდრომის ნიშნები, ფენობარბიტალის დოზას 50%-ით ზრდიან, აღწევენ 
ავადმყოფის მდგომარეობის სტაბილიზაციას და მხოლოდ შემდეგ იწყებენ დღიური 
დოზის შემცირებას. მკურნალობის პროცესი გრძელდება 2-3 კვირის განმავლობაში და 
დამოკიდებულია თვითონ პაციენტზე. პაციენტებს სუსტი მოტივაციით, სტრესულ 
მდგომარეობაში მყოფთ, ფსიქოპათებს, პოლინარკომანიით დაავადებულთ სჭირდებათ 
გახანგრძლივებული მკურნალობა. 

კრუნჩხვითი სინდრომის პროფილაქტიკის მიზნით, აღკვეთის სინდრომის 
პირველი დღიდან, აუცილებელია ანტფიკონვულსანტების დანიშვნა: ფინლეფსინი 
(ტეგრეტოლი, კარბამაზეპინი) 200მგ 3-ჯერ დღეში. 
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მკურნალობის პროცესში აუცილებელია ნოოტროპების ჩართვა: ნოოტროპილი 

– 800მგ 3-ჯერ დღეში, 2 თვის განმავლობაში ან პანტოგამი – 500მგ 3-ჯერ დღეში 

(პრეპარატს აღენიშნება, აგრეთვე, სედატიური ვეგეტოტროპული მოქმედება, აწესრი- 
გებს ძილის და სიფხიხლის რითმს). გამოხატული შეკავების, აპათიის დროს შესაძლე- 

ბელია ენცეფაბოლის დანიშვნა: 300მგ ორ მიღებახე , 200 და 100მგ, ბოლო დოზა არა 
უგვიანეს 16 საათისა. 

ცენტრალური ნერვული სისტემის დახიანების გამო აუცილებელია 8 ჯგუფის 

ვიტამინების მაღალი დოხით მიცემა ნოოტროპებთან ერთად. რეკომენდირებულია 

ავადმყოფებისათვის ფენიბუტი (500მგ 3-ჯერ დღეში), რომელიც სინთეხირებულია 
თ ამინოერბომჟავას ბაზაზე და გააჩნია სედაციის გამოწვევის უნარი, აწესრიგებს ძილს, 

მოქმედებს ვეგეტატიურ აშლილობებზე. 
მკურნალობის პროცესში სიფრთხილე არის საჭირო ნეიროლეპტიკების და 

ანტიდეპრესანტების გამოყენებისას, რადგანაც შესაძლებელია დამოკიდებულების 
ჩამოყალიბება უკვე ამ პრეპარატების მიმართ. 

საძილე საშუალებების და ტრანკვილიზატორების მოხმარების შედეგად განვი- 

თარებული დელირიუმის მკურნალობა თითქმის არ განსხვავდება ალკოჰოლური დელი- 
რიუმის მკურნალობისაგან. (იხ. ალკოჰოლური დელირიუმის მკურნალობა). ფსიქომო- 
ტორული აგნების და ჰალუცინაციების დროს უპირატესად ხმარობენ ჰალოპერიდოლს 

0,5%-იანი ხსნარის 2,0მლ ვენაში ან კუნთში, საჭიროებისას შეიძლება დიახეპამის 0,5%- 
იანი ხსნარის გამოყენება 2-4მლ ვენაში. სიფრთხილე არის საჭირო ამინაზინის და 

ტიხერცინის გამოყენებისას კოლაპტოიდური რეაქციების განვითარების საშიშროების 
გამო. 
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ცენტრალური ნერვული სისტემის 

სტიმულატორები 

ისტორია და ეპიდემიოლოგია 

ცენტრალური ნერვული სისტემის სტიმულატორებს – ნივთიერებებს, რომ- 
ლებიც ახდენენ ცენტრალურ ნერვულ სისტემპბხე მასტიმულირებელ, გამააქტივებელ 
ზემოქმედებას – ადამიანი უხსოვარი დროიდან იყენებდა. მაგალითად, პერუში, სამარ- 

ხებში, რომლებიც დაახლოებით 2500 წლისანი არიან, ადამიანისთვის აუცილებელ 

საგნებთან ერთად კოკას ფოთლები იქნა აღმოჩენილი. ამ საშუალებებს ადამიანი იყენებდა 
დალლილობის მოსახსნელად, შიმშილის გრძნობის დასათრგუნად, ფიხიკური აქტიუ- 

რობის მოსამატებლად. ამ მიზნით ისინი ღეჭავდნენ კოკას, ეფედრას, კატის ფოთლებს, 
ხარშავდნენ ყავას, კაკაოს, კოკას ნაყოფს. XVI საუკუნეში ესპანელები მონებს, რომლე- 

ბიც მუშაობდნენ ოქროს და ვერცხლის საბადოებზე, აძლევდნენ კოკას ფოთლებს, რათა 
გაქნარდათ მათი შრომისუნარიანობა. 

სტიმულაციური ეფექტის მქონე ნივთიერებებს ფართოდ იყენებდნენ სამედი- 
ცინო პრაქტიკაში გულ-სისხლძარღვთა და კუნთოვანი სისტემების ტონუსის მოსამა- 

ტებლად, ჭარბი წონის სამჯურნალოდ, დეპრესიების, ბრონქიალური ასთმის, სისხლდენის 
დროს, წარმატებით ხმარობდნენ სტიმულატორებს ნარკოლეფსიის, ნევროზის, ეპი- 

ლეფსიის ზოგიერთი ფორმის დროს. კოკაინის უნარმა, გამოიწვიოს ადგილობრივი ანეს- 
თეხია, სათავე დაუდო ანესთეტიკების ახალი ჯგუფის შექმნას (ნოვოკაინი, დიკაინი). 

სტიმულატორების (ძირითადად კოკაინის) გამოყენების პირველი ტალღა აღმო- 
ცენდა პირველი მსოფლიო ომის დროს და გრძელდებოდა ათწლეულზე მეტი ხნის გან- 
მავლობაში. დაიწყო მცენარეული სტიმულატორების ქიმიური ანალოგების წარმოება 

(ამფეტამინი). მეოცე საუკუნის 30-იანი წლებიდან აღინიშნებოდა სტიმულატორების 
მავნედ მოხმარების მეორე ტალღა, რასაც ხელს უწყობდა მათი ფართო გამოყენება 

სამედიცინო პრაქტიკაში. სტიმულატორების მავნედ გამოყენების მესამე ტალღა დაიწყო 
70-იან წლებში და ამჟამადაც გრძელდება. დასავლეთში ფართოდ გამოიყენება კოკაინი, 

შედარებით ნაკლებად – ამფეტამინები, ხოლო ყოფილ საბჭოთა კავშირის ქვეყნებში. – 
ეფედრინი, თუმცა უკანასკნელ პერიოდში შეიმჩნევა კოკაინის მოხმარების მნიშვნელო- 
ვანი ზრდაც. 

ქვემოთ მოკლედ დავახასიათებთ ყველაზე უფრო ფართოდ გავრცელებულ 
სტიმულატორებს. 
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კოკაინი 
კოკაინი კოკას მთავარი ალკალოიდია – მცენარისა, რომელიც იზრდება სამხრეთ 

ამერიკაში და კულტივირებულია აგრეთვე ინდოეთის ოკეანის ზოგიერთ კუნძულზე. კოკა 
– შეუხედავი ბუჩქნარია, პატარა მწვანე ფოთლებით და ღია ყვითელი ყვავილებით. ფო- 
თოლი შეიცავს 0,5- 1% კოკაინს. ის ქიმიური ჭსხით მიღებულ იქნა 1859-60 წწ. ალბერს 

ნიმანის მიერ. 1880-იან წლებში ორი ცნობილი ექიმი იკვლევდა კოკაინის სამედიცინო 
გამოყენების საკითხს. VV.5.II21)5160ძ, რომელსაც მოგვიანებით იმდროინდელი ქირურ- 

გიის პატრიარქი ეწოდა, სწავლობდა კოკაინის გამოყენებას ადგილობრივი ანესთეხიის 
მიხნით (მოგვიანებით თვითონ დაავადდა კოკაინიზმით), ხოლო 5Iწოსიძ IL-6სძ სწავ- 

ლობდა კოკაინის მოქმედებას ადამიანის ფსიქიკპზე. 5.ჩI6სძ იყენებდა კოკაინს დეპრესიე- 
ბის დროს, როგორც ზოგად მასტიმულირებელ საშუალებას სექსუალური სისუსტის 

დროს, აქტიურად უჭერდა მხარს ამერიკელ ექიმ ბენდლის მიერ წამოყენებულ იდეას 
კოკაინის მორფინიზმის წინააღმდეგ გამოყენების შესახებ. აღწერილია შემთხვევა, რომ 
ერთხელ, როდესაც §.წI6სძ მკურნალობდა თავის ახლო მეგობარს მორფინიზმთან და- 

კავშირებით, მას მოუწია ავადმყოფთან უძილო ღამის გატარება, მისთვის კოკაინის 

დიდი დოზის მიცემის შედეგად განვითარებული ფსიქოზური მდგომარეობის გამო. 

ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, რომ 70-იან წლებში დაიწყო კოკაინის გამოყენების 
მეორე ტალღა. 1976 წელს აშშ-ს 7 მილიონ ადამიანს გასინჯული ჰქონდა კოკაინი, ხოლო 
1984 წელს უკვე ეს ციფრი 22 მილიონამდე გაიზარდა (LI8II6,, 1985) კოკაინის, 

განსაკუთრებით კრეკის მოხმარების პიკი აღინიშნებოდა 1991-1992 წლებში. ამ დროს 

სისტემატურად კოკაინს აშშ-ში ხმარობდა 1,9 მილიონი ადამიანი. 

ეფედრონი 
საუკუნეების განმავლობაში ჩინეთში იყენებდნენ სამედიცინო ჩაის, რომელსაც 

აყენებდნენ მცენარე Iიგ ხსმიწ (ეფედრა) ფოთლებისაგან. მას ხმარობდნენ ძირითადად 
ბრონქიალური ასთმის დროს. ამ ჩაის აქტიური ინგრედიენტია ეფედრინი, ხოლო ეფედ- 
რონი დამუშავებული ეფედრინია. ნარკომანიის ეფედრონული ტიპი პრაქტიკულად მხო- 
ლოდ ყოფილი სსრკ-ს ტერიტორიაზეა გავრცელებული, საქართველოში გვხვდება 

იშვიათად. ცნობისათვის: ამ ნარკოტიკის წარმოშობის ისტორია იწყება საქართველოში, 

ქ.სოხუმში, სადაც შეიქმნა ეფედრინის ეფედრონად გარდაქმნის ტექნოლოგია. ეფედ- 

რონის ერთერთი ნაირსახეობაა ე.წ. „ვინტი“, რომლის მომზადებისას გამოიყენება 
კალიუმის პერმანგანატი. ამ უკანასკნელის თავის ტვინზე ქრონიკული მოქმედება იწვევს 

შეუქცევად ორგანულ ცვლილებებს. ვითარდება პარკინსონიზმი. 

ამფეტამინები 
ამფეტამინების – ფენამინის, დექსამფეტამინის, ბენზედრინის, პერვიტინის, 

პრელუდინის – ისტორია იწყება ამ საუკუნის 20-იანი წლებიდან, როდესაც მეცნიერები 

ცდილობდნენ შეექმნათ ეფედრინის შემცვლელი საშუალება სამედიცინო გამოყენები- 

სათვის. მიღებულ იქნა ამფეტამინი, რომელიც დააპატენტეს 1932 წელს. ამფეტამინებს 

ფართოდ იყენებდნენ ბრონქიალური ასთმის, ნარკოლეფსიის (პაროქსიხმული ძილია- 
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ნობის შეტევები), ჭარბი წონის, დეპრესიების შემთხვევებში. მეორე მსოფლიო ომში 
გერმანელები და იაპონელები ფართოდ იყენებდნენ ამფეტამინებს ჯარისკაცების 

ბრძოლისუნარიანობის გასაძლიერებლად. ტარდებოდა ცდები ამფეტამინის გამოყე- 
ნებისა ჰეროინული აღკვეთის სინდრომის დროს. 60-იან წლებში დამტკიცებულ იქნა 

ამფეტამინების უნარი, გამოიწვიოს ფსიქოფიზიკური დამოკიდებულება და ამიტომ მისი 
წარმოება და სამედიცინო გამოყენება მკვეთრად შეიზღუდა. ამან გამოიწვია შავ ბახარზე 

ამფეტამინების მკვეთრად გაძვირება, რასაც მოჰყვა ამფეტამინების კვლავ კოკაინით 
ჩანაცვლება. 

ფარმაკოლოგია 
როგორც უკვე აღვნიშნეთ, კოკას ფოთლები შეიცავს 0,5-1% კოკაინს. კოკას 

ფოთლის კოკაინად გადამუშავების შუალედური პროდუქციაა კოკაინის პასტა, რომელ- 
შიც კოკაინის შემცველობა არის 40-50%, ნარკომანები ფართოდ მოიხმარენ კოკაინის 

პასტას. პასტის გარდა კოკაინის მოხმარება ხდება აგრეთვე კოკაინის ჰიდროქლორიდის, 
კოკაინის თავისუფალი ფუძისა და კრეკის სახით. 

ჰოკაინის პიდროქლორიდი მსუბუქი, თეთრი კრისტალური ფხვნილია, რომე- 

ლიც თოვლს ჰგავს და „თოვლის“ სახელწოდებით არის ცნობილი, ის საკმაოდ ძვირია 

და „მდიდრების ნარკოტიკად“ მიიჩნევა. მას ისუნთქავენ ცხვირით, ხოლო ხსნარის სახით 

შეჰყავთ ინტრავენურად. 
კოკაინის თავისუფალი ფუძე მიიღება კოკაინის პიდროქლორიდის რომელიმე 

ფუძით დამუშავებისას, მარილმჟავას ნეიტრალიზაციის მიზნით. ასეთი გით მიღებული 
კოკაინი არ შეიცავს მჟავას (აქედანაა სახელწოდება „თავისუფალი ფუძე“ ანუ 

კოკაინური ფუძე), კარგად იხსნება გამხსნელში (ეთერში), რის შედეგადაც კრისტალდება 
გასუფთავებული კოკაინი. ამის შემდეგ კრისტალებს ამტვრევენ და ეწევიან სპეციალური 
შუშის მილებით. „თავისუფალი ფუძის“ მოწევა უფრო ძლიერ აგსნებას იწვევს, ვიდრე 

ჩვეულებრივი კოკაინი. 

კრეკი – ეს არ არის სუფთა კოკაინი. იგი მიღებულ იქნა 80-იანი წლების შუა 
ნახევარში. ის მიიღება კოკაინის ფუძის საჭმლის მარილით დამუშავების გხით. ამ დროს 

საჭმლის სოდა რჩება მარილის სახით და აქვეითებს კოკაინის ჰიდროქლორიდის სისუფ- 
თავეს. „კრეკს“ უწოდებენ იმიტომ, რომ ნატრიუმის ბიკარბონატის ნარჩენები ამ ნივთი- 
ერების მოწევის პროცესში იწვევენ ტკაცუნს (C-0CX – ტკაცუნი). ის სწრაფად გადა- 
ლახავს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს, მომენტალურად იწვევს მაქსიმალურ ამხნებას. 

დაბალი ფასი, მოქმედების სწრაფი დასაწყისი და ძალიან მძლავრი მოქმედება ხელს 

უწყობს იმას, რომ დასავლეთ ნახევარსფეროში კრეკი კოკას პრეპარატებიდან ყველაზე 
პოპულარულია. 

კოკაინის გამოყენების ყველპზე ძველი და მარტივი მეთოდია კოკას ფოთლების 
დაღეჭვა. ამ დროს კოკაინის შეწოვა ხდება ნელა, მისი მოქმედება შედარებით გვიან 

იწყება და მისი კონცენტრაცია სისხლში შედარებით დაბალია. კოკაინის გამოყენების 
ყველაზე უფრო მიღებული ფორმაა მისი ნესტოებში შესუნთქვა. ამ დროს კოკაინი სწრა- 
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ფად შეიწოვება და აღწევს თავის ტვინს. უნდა აღინიშნოს, რომ ცნს-ში კოკაინის შეღწევის 
მექანიხმი დღემდე არ არის ბოლომდე შესწავლილი. კოკაინის ინტრავენური გამოყე- 

ნებისას მიიღწევა მისი მაღალი კონცენტრაცია თავის ტვინში და შესაბამისად ძლიერი, 
მაგრამ ხანმოკლე ეფექტი. თუ უფრო ძლიერი არა, არანაკლები ეფექტი მიიღწევა კოკა- 
ინის მოწევისას, რაც გამოწვეულია ფილტვების აბსორბციული ზედაპირის სიდიდით 

და სისხლის სწრაფი ცირკულაციით ფილტვებსა და თავის ტვინს შორის, 
ტოლერანტობის ზრდასთან ერთად მოქმედების ხანგრძლივობა მცირდება. კოკაინის 

მეტაბოლიზმი წარმოებს შესაბამისი ფერმენტებით სისხლში და ღვიძლში, (ძირითადად 
ფერმენტ ქოლინესთერაზას მეშვეობით), ხოლო ამ ფერმენტების აქტიურობა ინდივი- 

„ მეტაბოლიხმის პროდუქტების გამოყოფა ხდება თირკმელების მეშვეობით. 

კოკაინის დაახლოებით 5-10% გამოიყოფა შეუცვლელი სახით. კოკაინის ინტრანაზა- 
ლურად გამოყენებისას მისი კონცენტრაციის პიკი სისხლში აღინიშნება 30 წუთში. მოქ- 

მედების ხანგრძლივობა გრძელდება 1- 1,5 საათი. კოკაინის ინტრავენურად გამოყენებისას 
ეიფორია იწყება 30-45 წამში, მოწევისას – 8-10 წამში. მოქმედების ხანგრძლივობა ამ 

დროს არის დაახლოებით 20 წუთი. აქვე აღვნიშნავთ, რომ ხშირია კოკაინის ინტრავე- 
ნური გამოყენება ჰეროინთან ერთად, რასაც სახღვარგარეთ სპიდბოლინგს უწოდებენ. 

ამ დროს მიიღება კოკაინის მასტიმულირებელი ეფექტი ჰეროინის სედაციურ ეფექტთან 
ერთად, რაც ამსუბუქებს ინტოქსიკაციის შემდგომ დეპრესიას. კოკაინისა და ჰეროინის 

ერთად მოხმარება ძალზე საშიშია, რადგანაც კოკაინი აძლიერებს ჰეროინის დამთრგუნ- 

ველ მოქმედებას სუნთქვის ცენტრზე. განსაკუთრებით დიდი ადიქტიური პოტენციალი 
კოკაინს აღენიშნება მოწევისას ან ინტრავენურად მოხმარებისას, ნაკლები – პერორა- 

ლურად მიღებისას, 
როგორც კოკაინის, ასევე ამფეტამინების გამოყენების რამდენიმე ფორმა არსე- 

ბობს: პერორალური, ინექციის სახით, იშვიათად – შესუნთქვა. ამფეტამინების პერორა- 

ლურად მილბისას მისი მაქსიმალური ეფექტი მიიღწევა დაახლოებით ორ საათში, ხოლო 
სისხლში მისი კონცენტრაციის სტაბილურ დონეზე შესანარჩუნებლად საჭიროა ამფეტა- 
მიწების მიღება ყოველ 4-6 საათში. ამფეტამინების ინექციის სახით მიღებისას მისი 

ეფექტი გაცილებით უფრო სწრაფად მჟღავნდება. 
და ბოლოს, ეფედრონის გამოყენება ხდება ძირითადად ინექციების სახით და 

მისგან გამოწვეული თრობის სურათი გრძელდება დაახლოებით ოთხი საათის განმავ- 
ლობაში. 

ამფეტამინების მოხმარებისას საწყისი საშუალო დოზაა 20-40მგ, კოკაინის – 

10-30მგ, ხოლო 50მგ კოკაინს ინტრავენურად მოხმარებისას შესწევს უნარი, გამოიწვიოს 
ლეტალური შედეგი. ეფედრონის საშუალო საწყისი დოზა დაახლოებით ამფეტამინების 
დოზის იდენტურია. 
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მოქმედების მექანიხმი 

სტიმულატორები თავისი აღნაგობით მსგავსია კატექოლამინური მედიატორე- 
ბისა, კერძოდ, ადრენალინის, ნორადრენალინისა და ა.შ. (ყველაზე მეტად კატექოლამი- 
ნებისაგან განსხვავდება კოკაინის ქიმიური ფორმულა). 

ისინი ააქტივებენ მქზო- 

ლიმბურ და მქსოკორტიკალურ ს-დ _– CL. დ 

დოფამინერგულ გხებს და სწო- _ გ- > 
რედ ამის მეშვეობით წარმოქ- CL XI –CV. “ Cი-–C-C (ა 
მნიან ეიფორიას და მოტორული CI---- Cხ 

აქტივობის მომატებას. (C00ძ0(5 აგგტიC.. 
მიძ MIIი, 1982, VVI5C, 1983) ცხო- , #15. ინი 

ველებში ამ უბნების ელექტრო- ხურ. )ბ1ა 

სტიმულაცია იწვევს იგივე სურათს, რასაც სტიმულატორების მოქმედება. ეს ეფექტი 
შეიძლება მოხსნილ იქნას დოფამინერგული რეცეპტორების ბლოკატორების ან დოფა- 
მინერგული მხების დახიანების მეშვეობით. ბოლო 20 წლის განმავლობაში დამტკიცდა დო- 
ფამინის ცენტრალური როლი სტიმულატორების მოქმედების მექანიზმში (C8M 1991). 
ოპიატებისაგან განსხვავებით, ოპიატური რეცეპტორების და ენდორფინული სისტემის 
აქტივაცია არ ხდება. დოფამინერგულ სისტემაზე მოქმედების გარდა სტიმულატორები 
მოქმედებენ ნორადრენერგულ და სეროტონინერგულ სისტემებზე, იწვევენ რა ამ ნეი- 
რომედიატორების სინაფსებში ჭარბი რაოდენობით გამოყოფას და მათი უკუმიტაცების 

ბლოცირებას. ორივე მექანიზმი – სინაფსებში ნეირომედიატორების გამოყოფის გაძლი- 

ერება და მათი უკუმიტაცების ბლოკირება – განაპირობებს დოფამინერგული, ნორად- 
რენერფული და სეროტონინერგული რეცეპტორების სტიმულაციას. მცვლევარების პხრით, 
სწორედ ეს მექანიზმი გვაძლევს სტიმულატორების მიერ გამოწვეულ კლინიკურ სურათს. 
დამატებით შეიძლება ვთქვათ, რომ ამფეტამინები ახდენენ როგორც ნეირომედია- 

ტორების გამოყოფის გაძლიერებას და მათი უკუმიტაცების ბლოკირებას, ასევე მონო- 
ამინოქსიდახის ინჰიბირებას. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 

სტიმულატორების მიერ გამოწვეული თრობის სურათი პირობითად ოთხ ფრად 
იყოფა. განვიხილოთ ინტოქსიკაციის ოთხივე ფახა ეფედრონით გამოწვეული თრობის 

სურათის მაგალითხე. პირველი ფახა ვითარდება სტიმულატორების ინტრავენურად 

გამოყენებისას და არ აღინიშნება სტიმულატორების პერორალურად მიღებისას 
ამ დროს ხდება ცნობიერების ერთგვარი შეცვლა „აწევის განცდა“, გარშემო 

ყველაფერი თავის მნიშვნელობას კარგავს, ხდება ერთგვარი გაუცხოება მასთან, გარე– 
განი აღქმის უნარი ქვეითდება, სამაგიეროდ მძაფრდება შინაგანი აღქმა. ნეტარების 
მდგომარეობაში მყოფი ავადმყოფები გრძნობენ საოცარ სიმსუბუქეს, ეუფლებათ 

ფრენის შეგრძნება. აღნიშნული მდგომარეობა ხანმოკლეა და გადადის მეორე ფაზაში, 
რითაც იწყება სტიმულატორების მოქმედება პერორალურად მიღებისას. მეორე ფაზაში 
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ცნობიერება კვლავ შევიწროვებულია და ჭარბობს სომატური განცდები. სიმსუბუქის 
და ფრენის განცდა რჩება. მეტიც, ზოგიერთნი ამ დროს წამოხტებიან ხოლმე, თითქოს 
აფრენას ცდილობენ. კანიდან, კუნთებიდან, შინაგანი ორგანოებიდან სასიამოვნო შეგ- 
„თაჭე თმების ზრდის“ და სასიამოვნო ჟრიალის განცდა. ყურადღება კვლავ კონცენ- 
ტრირებულია შინაგან განცდებზე. ირგვლივ თითქოს ყველაფერი ქრება. 

თრობის მესამე ფაზაში გამოხატულია მოტორული და ფსიქიკური აჟზხნება. პი- 

როვნება ბევრს ლაპარაკობს, აქტიურია, უჩნდება ურთიერთობის სურვილი, ეკარგება 
დროის შეგრძნება, უმცირდება დაღლილობის განცდა, უმწვავდება ბგერებისა და შუქის 
აღქმა. უჩნდება ხატვის, ძერწვის, მუსიკის, ლექსების წერის სურვილი. ქმედების ყველა 
სახე არაპროდუქტიულია. ამავე დროს, მას საკუთარი თავის მიმართ კრიტიკა არ გააჩ- 
ნია და სთვლის, რომ ყველაფერი, რაც შექმნეს, გენიალურია. ყველაფერი, რასაც 
პიროვნება თრობისას აკეთებს, მას მნიშვნელოვნად მიაჩნია. უადგილო ხუმრობას და 

ვულგარულ გამოვლინებას მეტად მახვილგონივრულად თვლის. პიროვნება ხშირად გას- 
ცემს საიდუმლოებებს, მაგალითად, მეუღლეს ეუბნება, რომ ღალატობს ან პირველ შემ- 
ხვედრს თავის ცხოვრების დეტალებს უყვება. გუნებ-განწყობის ფონი თრობის მესამე 
ფახის დროს აწეულია, პიროვნებას ყველა და ყველაფერი უყვარს. ძალზე იშვიათად, 
ძირითადად სტიმულატორების პირველი მიღების დროს, აღინიშნება შფოთვა და შიში, 
რაც დაკავშირებულია საკუთარ თაქჭზე კონტროლის დაკარგვის შეგრძნებით, ან ამ დროს 

განვითარებული სომატური გართულებებით (ტაქიკარდია, სუნთქვის გახშირება, რომ- 
ლებიც გამოწვეულია სისხლში C02-ის კონცენტრაციის შეცვლით, უსიამოვნო შეგრძნე- 

ბები და ტკივილი გულმკერდის არეში). 
მეოთხე – თრობის მდგომარეობიდან გამოსვლის ფაზის დროს აღინიშნება ცნო- 

ბიერების მთლიანი აღდგენა. ეიფორიის და ნეტარების შეგრძნება იცვლება გალიზი- 

ანებით, დათრგუნვით, მარტო დარჩენის სურვილით. გამოხატულია ჰიპერესთეზია, 
განსაკუთრებით მძიმედ განიცდიან ჰიპერაკუზიას და დღის სინათლის შიშს. ზოგჯერ 
აღინიშნება სენესტოპათიები – უსიამოვნო შეგრძნებები სხეულის სხვადასხვა ნაწილში: 
„ჭიანჭველების ცოცვის“ შეგრძნება, ტკივილები კეფის არეში, უსიამოვნო ჟრიალი. თუ 
პიროვნება მარტო რჩება, მან შეიძლება დაიძინოს ფხიზელი ძილით, მაგრამ უფრო 
ხშირად გამოხატულია მოთენთილობა, ძლიერი სისუსტე, რომელიც ძილში არ გადადის. 

ფსიქოფიზიკური სისუსტე შეიძლება გაგრძელდეს რამოდენიმე დღის განმავლო- 
ბაში, დარღვეულია აგრეთვე ძილი, მადა დაქვეითებულია, სუსტდება ლიბიდო და პოტენცია. 

ობიექტურად თრობის მდგომარეობის დროს აღინიშნება სიფერმკრთალე, მიდ- 

რიაზი, ლატერალური ნისტაგმი, კუნთოვანი ჰიპერტონია და სისხლძარღვოვანი ჰიპერ- 
ტენზია, პიპერრეფლექსია, ქუთუთოების, ენისა და თითების ტრემორი, პირის სიმშრალე. 
ხმა ბოხდება, შესაძლებელია ტემპერატურის მომატება, გულის რევის შეგრძნება და 
ღებინება. 

ზემოთ აღწერილი სტიმულატორების მიერ გამოწვეული თრობის ზოგად სურათს 
გარკვეული თავისებურება ახასიათებს იმისდა მიხედვით, თუ რომელ ნარკოტიკულ სა- 
შუალებასთან გვაქვს საქმე. ასე მაგალითად, კოკაინის მიღებისას პახროვნება თავისუფლ- 
დება ყოველგვარი შეკავებისგან, ის არამდგრადი ხდება და მთლიანად დამოკიდებულია 
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გარემოზე. თუ კოკაინის მოხმარება ხდება მარტო, მაშინ პიროვნების წინაშე კალეიდოს- 
კოპური სიჩქარით იცვლება სცენები, რომლებიც ზოგჯერ წარსულთან არიან დაკავში- 

რებულნი, ხოლო ხშირად მომავლის ფანტაზიებს წარმოადგენენ. ყველა სირთულე, რაც 
აწმყოსთან არის დაკავშირებული, ქრება ცნობიერებიდან და თავის წარმოდგენაში კოკა- 
ინის მომხმარებელი ხდება მდიდარ, (ცნობილ ადამიანად. ამ დროს სმენა და მხედველობა 

მძაფრდება, ამიტომ აღნიშნული წარმოდგენები მეტ სიცხოველეს და სიკაშკაშეს იძენენ. 
ფიზიკური ძალის, ამტანობის მოზღვავება, რასაც კოკაინის მომხმარებელი გრძნობს, 
ხშირად სუბიექტურია, ხოლო აზრების სიჭარბე ყოველთვის სინამდვილეში „ძველი მასა–- 

ლის“ გახსენებას წარმოადგენს, რასაც ხშირად ლოგიკური კავშირი აკლია. 
სტიმულატორების მაღალი დოზების მიღებისას შესაძლებელია თრობის მესამე 

ფაზაში განვითარდეს მწვავე ფსიქოზი პალუცინატორულ-პარანოიდული ფორმით, რასაც 
ზოგიერთი მკვლევარი სინაფსებში ჭარბი რაოდენობით დოფამინის და ნორადრენა- 

ლინის დაგროვებით ხსნის. ამ დროს ცნობიერება დაბინდულია, ავადმყოფებს აღენიშ- 
ნებათ ძლიერი დაძაბულობა, მოუსვენრობა, ჰალუცინატორული განცდები, თავიდან 
მხედველობითი, შემდეგ ტაქტილური. ეს უკანასკნელნი განსაკუთრებით დამახასია- 

თებელია კოკაინიზმის დროს, როდესაც ავადმყოფები გრძნობენ “ჭიანჭველების ცოცვას” 
კანზე და კანქვეშ. ავადმყოფს აღენიშნება ძლიერი შიში, პრაქტიკულად მის გარშემო 
არსებული ყველა საგანი აღიქმება შეცვლილი სახით და მისთვის საშიშროებას წარმოად- 
გენს; მაგალითად, ჩამოკიდებული ტანსაცმელი ეჩვენება მისთვის საშიშ პიროვნებად, 
ზეწარი – მოჩვენებად. სმენითი ჰალუცინაციები პრაქტიკულად არ აღინიშნება, სახქნეა 
უფრო სმენითი ილუზიები: ხმა სტვენად აღიქმება, მსუბუქი ნაბიჯები შეტევახე გადმო- 

სული ჯარის ან კარების შემომმტვრევი ქურდების ხმაურად. ავადმყოფები გარბიან, 

ემალებიან მდევრებს. ამ დროს ისინი აგრესიულობას გარშემო მყოფთა მიმართ არ იჩენენ. 
„თავს არ იცავენ“ და უბედურება გაუფრთხილებლობით უფრო მათ ემუქრებათ, ვიდრე 
გვერდზე მყოფთ. თუმცა აღწერილია შემთხვევები, როდესაც ავადმყოფები გარშემომ- 
ყოფთა მიმართ ძლიერ აგრესიულობას იჩენდნენ და სუიციდალურ ცდებსაც მიმარ- 
თავდნენ. ფსიქოზური მდგომარეობა საშუალოდ 1-2 საათის განმავლობაში გრძელდება. 

ფსიქოზი უპირატესად იწვევა ნარკოტიკის ინტრავენურად მიღებისას, ხოლო 

სტიმულატორის პერორალურად მილებისას სახქეა უფრო სომატური და ნევროლოგიური 
გართულებები. 

დამოკიდებულების განვითარება 
სტიმულატორების მიმართ დამოკიდებულება ვითარდება ძალიან სწრაფად. 

საკმარისია პერორალურად სტიმულატორების 2-3 კვირის განმავლობაში მიღება ან 4- 
5 ინექციია, რომ უკვე ყალიბდება მათდამი ფსიქიკური დამოკიდებულების ნიშნები. 

ავადმყოფს აღენიშნება ძლიერი ლტოლვა სტიმულატორების მიმართ, გამუდმებით 

ფიქრობს მათზე, სხვა ყველაფრისადმი ინტერესი ეკარგება. სიამოვნება, სიხარული, რაც 

თრობასთან არ არის დაკავშირებული, მისთვის ყოველგვარ ღირებულებას კარგავს. 

სწრაფად იხრდება ტოლერანტობა, ძირითადად არა ერთჯერადი დოხის (ის თითქმის 
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არ იცვლება), არამედ სტიმულატორების ხშირად მოხმარების ხარჯზე. ამ დროს სტი- 

მულატორების მოქმედების ხანგრძლივობა მცირდება. აღნიშნული მოვლენა შეიძლება 

აიხსნას იმით, რომ ორგანიზმში მათი მეტაბოლიზმი ჩქარდება. ვითარდება ე.წ. მეტაბო- 

ლური ტოლერანტობა. იცვლება თრობის სურათიც. სტიმულატორების მიერ გამოწვე- 

ული ზოგიერთი უარყოფითი ეფექტი ან სუსტდება, ან სრულებით ქრება. ეს შეეხება 
ტკივილებს გულის და თავის არეში, შარდის შეკავებას, შემცივნებას, სენესტოპათიებს. 
ქრება სტიმულატორების მოხმარების საწყის ეტაპზე არსებული ძლიერი ფსიქოფი- 

ზიკური სისუსტე ინტოქსიკაციიდან გამოსვლის დროს – ავადმყოფები თავს საკმარისად 
მხნედ გრძნობენ, თუმცა, ძილის და მადის პრობლემები რჩება. 

დაავადების განვითარების პარალელურად თრობის სურათი შემდგომ ცვლილე- 

ბებს განიცდის. თრობის პირველი და მეორე ფახის სიმწვავე კლებულობს, ხანგრძლი- 

ვობა მცირდება. ქრება თაქზე თმის ზრდისა და მოძრაობის, სხეულში სითბოს ტალღების, 
ფრენის უნარის შეგრძნება, ავადმყოფები ცდილობენ თრობის ინტენსივობისა და ხან- 

გრძლივობის ხელოვნურად გაზრდას. კანის გაღიზიანებით იწვევენ სომატური განცდების 
გაძლიერებას, ცდილობენ ნარკოტიკი ახლობლების ვიწრო წრეში მოიხმარონ, იმ გარე- 

მოში, რომელიც ხელს უწყობს შინაგან განცდებზე კონცენტრირებას. თრობის მესამე 

ფაზაში ავადმყოფები მეტ-ნაკლებად მოწესრიგებულად იქცევიან ჭარბი მოტორული 
აქტივობის გარეშე. ამ დროს რჩება კონტაქტის და ურთიერთობის მოთხოვნილება, 

განწყობა „შემოქმედებითი“ საქმიანობისადმი (ხატვა, ძერწვა, მუსიკის, ლექსების წერა). 
ყალიბდება ნარკოტიკის მიღების ახალი რიტმი: სტიმულატორის ხელმეორე 

მიღება მისი მოქმედების დამთავრების შემდეგ. ამ დროს ნარკოტიკს ღებულობენ 2-3 

დღის განმავლობაში, დღე და ღამე. დღიური ტოლერანტობა ამ დროს იხრდება 5-6 ჯერ. 
ერთჯერადი დოზა თითქმის არ იცვლება. უწყვეტი ნარკოტიზაციის პერიოდი მთავ- 

რდება ფსიქოფიზიკური გამოფიტვით. კლინიკურად ეს მდგომარეობა იდენტურია იმისა, 
რომლითაც მთავრდება სტიმულატორის ერთჯერადი მოხმარება დაავადების საწყის 

ეტაპზე. ამ დროს ავადმყოფს აღენიშნება ძლიერი საერთო სისუსტე, უხასიათობა, სენეს- 
ტოპათიები, ძილიანობა ჩაძინების შეუძლებლობით, უმადობა. ავადმყოფები ახერხებენ 

ჩაძინებას 6-10 საათში, თუმცა, ამისთვის ისინი ხშირად ღებულობენ ტრანკვილიხატო- 

რებსა და საძილე საშუალებებს. ხანგრძლივი, ღრმა, 1-2 დღე-ღამის განმავლობაში ძილის 
შემდეგ ავადმყოფთა მდგომარეობა უმჯობესდება. ბევრს ჭამენ, განსაკუთრებით ტკბილს 
და ცხიმიანს, მაგრამ ლტოლვა ნარკოტიკისადმი უბიძგებს მათ მორიგი ციკლისაკენ. 

აღნიშნული მდგომარეობა განსაკუთრებით მძიმედ კოკაინთან დაკავშირებით 

მიმდინარეობს. ფსიქოფიზიკური გამოფიტვა ისე ძლიერ არის გამოხატული, რომ ავად- 
მყოფი თითქმის პარალიზებულია და შეუძლია საათობით უმოძრაოდ იყოს კოკაინის 
ბოლო მოხმარების ადგილას. მისთვის ძნელია ჩამქრალი სიგარეტის გადაგდებაც კი. 

ავადმყოფის გონება თვითგვემით არის დაკავებული, თავის თავს პირობას აძლევს, რომ 

აღარასოდეს მიეკარება ნარკოტიკს. დეპრესიული განწყობა ისეთ დონეს აღწევს, რომ 

შესაძლებელია სუიციდი. ავადმყოფს საკმაოდ დიდი დრო სჭირდება, რათა ამ მისთვის 

მძიმე განცდებისაგან განთავისუფლდეს და დაიძინოს. გამოღვიძებისას, მისი განწყობა 

იცვლება და მეორე დღის საღამოს უკვე მზადაა მოიხმაროს კოკაინი. 
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ნარკოტიკის უქონლობა ავადმყოფებში ძლიერ ფსიქიკურ დისკომფორტს და 
დაუკმაყოფილებლობის გრძნობას იწვევს. მათ არ შეუძლიათ პროდუქტიული მუშაობა, 

რამეზე ყურადლების გადატანა, მათი გონება მთლიანად ნარკოტიკზე ფიქრით არის დაკა- 

სტი მულატორების მოხმარების ციკლური ფორმა ძალზე სწრაფად ვითარდება. 
აღნიშნული მოვლენა ექსპერიმენტში ცხოველებზეც დადასტურდა. ალოპოლიზმის და 
უფრო იშვიათად ბარბიტურატების ავადგამოყენების დროს ზოგჯერ აღინიშნება ციკ- 

ლურობა, თუმცა აღნიშნული მოვლენა გამოხატულია ამ დაავადებების ბოლო ეტაპზე, 
დაცემული ტოლერანტობის ფონზე. 

რამდენიმე თვეში დაავადება პროგრესირდება. ამ დროს ტოლერანტობა ძალზე 
მაღალ დონეს აღწევს, იზრდება მოხმარებული სტიმულატორის ერთჯერადი დოზაც, 
საშუალოდ 2-3- ჯერ. კოკაინის სადღეღამისო დოზა აღწევს 4-5გ, ამფეტამინის | გ. კვლავ 
მცირდება სტიმულატორების ერთჯერადი მოქმედების. ხანგრძლივობა. აღწერილია შემ- 
თხვევები, როდესაც კოკაინს ღებულობდნენ ყოველ 10 წუთში, ამფეტამინს 50-60 წუთში 
ერთხელ, ეფედრინს ყოველ 1- 1,5 საათში. წამალდამოკიდებულების არც ერთი ფორმის 

დროს არ აღინიშნება ინექციების ამდენი კვალი. ტოლერანტობის ზრდა, აგრეთვე, გამოხა- 
ტულებას პოულობს ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობის გახრდით და ნათელი პერიოდის 

შემცირებით. ციკლი საშუალოდ 5-10 დღე გრძელდება, ხოლო ნათელი პერიოდი 2-3 დღე. 
ამ დროს იცვლება არა მხოლოდ ნარკოტიკის მოქმედების ხანგრძლივობა, არა- 

მედ თრობის სურათიც. მცირდება ეიფორიის ხანგრძლივობა და ინტენსივობა. მრავალ- 

მეტყველება, მრავალმხრივი მოქმედების სურვილი იცვლება ერთი, მიზანდასახული ქმე- 
დებით – ხატვით, ლექსის წერით, სახლის დალაგებით. ავადმყოფი უფრო ხანგრძლივად 
ინარჩუნებს ფსიქიკურ აქტივობას, ვიდრე მოტორულს. თრობის მეოთხე ფაზაში ფსიქო- 
ფიზიკური გამოფიტვა ისეთ დონეს არ აღწევს, როგორც დაავადების წინა ეტაპზე. ავად- 
მყოფებს უპირატესად აღენიშნებათ დაძაბულობა, გაღიზიანება, შფოთვა, დისფორიული 
მდგომარეობა ლღვარძლიანობით და აგრესიულობით. 

დაავადების ამ ეტაპზე ფსიქიკური ლტოლვა ნარკოტიკისადმი კომპულსიურ ხა- 
სიათს იძენს. ამ დროს უკვე აღინიშნება ფიზიკური დამოკიდებულების განვითარება სტი- 
მულატორების მიმართ. ამიტომ იმის გარჩევა, სად მთავრდება კომპულსიური ლტოლვა 
ნარკოტიკისადმი და სად იწყება აღკვეთის სინდრომი, საკმაოდ ძნელია. ლტოლვა ნარკო- 

ტიკისადმი იმპერატიულ, არაკონტროლირებად ხასიათს ატარებს. ავადმყოფები ყველა– 
ფერზე, სამართალდარღვევაზეც კი მიდიან, რათა იშოვონ მათთვის სასურველი ნარკო- 

ტიკი. ისინი ამ დროს აგრესიულნი და ღვარძლიანნი არიან. ხანდახან მთვრალი ადამი- 
ანის შთაბეჭდილებას ტოვებენ თავიანთი აფექტურობით და იმპულსურობით. სომატო- 

ნევროლოგიურად აღინიშნება სიმპატოტონია: სიფერმკრთალე, მიდრიაზი, ლორწოვანის 
სიმშრალე, ტრემორი. ჰიპერრეფლექსია, სისლძარღვოვანი და კუნთოვანი ჰიპერტონია, 
ტაქიკარდია, უძილობა და უმადობა. დაავადების ზემოთ აღწერილი ეტაპი შეიძლება 

გაგრძელდეს რამოდენიმე წლის განმავლობაში, რის შემდეგაც კლინიკური სურათი იც- 
ვლება. ნარკოტიკის მოხმარების ციკლური ფორმა შენარჩუნებულია, თუმცა ციკლის 

ხანგრძლივობა და მოხმარებული ნარკოტიკის რაოდენობა მცირდება. ეს მაჩვენებლები 
უახლოვდება იმ დონეს, რომელიც აღინიშნებოდა დაავადების საწყის ეტაპზე. 
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ინტოქსიკაციის სურათი კვლავ იცვლება. თრობის დროს ამჟამად ძალზე სუსტად 
არის გამოხატული სომატური კომპონენტი, ფსიქოფიზიკური აქტივობა უმნიშვნელოდ 
თხრდება. გუნებ-განწყობის გაუმჯობესება არამყარ ხასიათს ატარებს, ხშირად ნარკო- 

ტიკის მოხმარება იწვევს ბოღმიანობას, ღვარძლიანობას, შფოთვის მომატებას. ნარკო- 
ტიზხაციის აუცილებლობა განპირობებულია „გაცოცხლების“, „მოძრაობის დაწყების " 
სურვილით, აღკვეთის სინდრომის შიშით. თრობის მდგომარეობაში აშკარად ჩანს პი- 

როვნული დეგრადაციის ნიშნები. მეტყველება ნელი, გაწელილია. აღინიშნება პერსევე- 
რაციები, საუბარი ხშირად ყოველგვარ ახრს არის მოკლებული. ასევე არაპროდუქ- 

ტიულია მოტორული აქტიურობა. თრობის დროს ხშირია მცირე, უსარგებლო საგნების 
შეგროვება. ასეთივე დეგრადაცია აღინიშნება სექსუალურ სფეროში. ჰეტეროსექსუა- 

ლური ორიენტაცია შეიძლება შეიცვალოს ჰომოსექსუალური ორიენტაციით, აღწე- 
რილია პედო- და გერონტოფილიის მაგალითები. ნარკოტიზაციის შეწყვეტა ხდება 

შემდგომი ინტოქსიკაციის ფსიქიკური და ფიხიკური შეუძლებლობის გამო – ეიფორიის 

მაგივრად ავადმყოფს შიში და შფოთვა იპყრობს, რაც დაკავშირებულია მასხე შესაძლო 
თავდასხმით, მისი დევნით. აღინიშნება სმენითი ილუზიები, ავადმყოფს ესმის მოახლოე- 
ბული მილიციის, ქურდების ნაბიჯები და ა.შ. ფიხიკური აქტიურობის მომატება: არ 

ხდება. ავადმყოფებს აღენიშნებათ ძლიერი სისუსტე, მოთენთილობა, აპათია, მყარი 
უძილობა. ამ მდგომარეობიდან გამოსვლის მიზნით ავადმყოფები ხმარობენ ტრან- 

კვილიზატორებს და საძილე საშუალებებს, თუმცა ძილის შემდეგაც მდგომარეობა არ 
უმჯობესდება. 

აღკვეთის სინდრომი 
სამეცნიერო წრეებში დღემდე მიმდინარეობს დისკუსია იმასთან დაკავშირებით, 

იწვევენ თუ არა სტიმულატორები ფიზიკური დამოკიდებულების განვითარებას, დსმ-III 
(აშშ ფსიქიატრთა ასოციაციის 1980 წლის გადახედვა), დსმ-IV (1994) სტიმულატო- 
რების მოხმარების შედეგად განვითარებული აღკვეთის სინდრომი აღნიშნული არ არის. 
მიიჩნეოდა, რომ სტიმულატორებს გააჩნიათ უნარი გამოიწვიონ მხოლოდ ძლიერი ფსი- 
ქიკური დამოკიდებულება. თუმცა ეს პხრი მრავალი მეცნიერის მიერ ამჟამად უარყოფი- 

ლია. ყველაზე უფრო სუსტად აღკვეთის სინდრომი გამოხატულია ამფეტამინების მომ- 
ხმარებლებში, შედარებით უფრო ძლიერად კოკაინის და ეფედრინის მომხმარებლებში. 

წამყვანი აღკვეთის სინდრომში ფსიქიკური კომპონენტია. 

აღკვეთის სინდრომის პირველი ფაზა ვითარდება როგორც კომპულსური სწრაფ- 
ვის გართულება. მის პირველ ნიშნებად შეიძლება ჩაითვალოს აღმოცენებული სომატო- 
ნევროლოგიური სიმპტომები. დამახასიათებელია თავის ტკივილი (ზოგჯერ ჰემიკრანიის 

სახით), გულისცემის შეტევები, ტკივილი გულის არეში, მიმიკური კუნთების, ენის 

კრუნჩხვითი შეკრთომები. მოძრაობათა კოორდინაცია მკვეთრად არის დარღვეული: 

არ შეუძლია, მაგალითად, ღილის შეკვრა, მაგიდაზე. რაიმე საგნის ერთი ადგი- 
ლიდან მეორქჩე გადადება, თუმცა, მოძრაობების მოთხოვნილება მუდმივია და უკონ- 
ტროლო. აღენიშნება მთქნარება, შემცივნება, ზოგჯერ ჰიპერჰიდროზის შეტევები. 
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დერმოგრაფიზმი თეთრია, მკვეთრად მატულობს მგრძნობელობა გამღიზიანებლების 
მიმართ, მათ შორის კანის გამღიზიანებლების მიმართ, ავადმყოფი გასინჯვის დროსაც 
კი ვერ ისვენებს, აღენიშნება შეკრთომები და იმპულსური მოძრაობები. ზემოთ აღწე– 
რილი მოვლენები ვითარდება ძლიერი სისუსტის და გამოფიტვის ფონზე. 

ამ დროს მკვეთრად არის გამოხატული ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომები. 
ავადმყოფებს აღენიშნებათ ძლიერი შინაგანი შფოთვა, გაღიზიანება, დაძაბულობა, 

ი შიში ყველას და ყველაფრის მიმართ, იქნება ეს სხვა ავადმყოფები, ნეიტ- 
რალური პირები თუ მედპერსონალი. გუნებ-განწყობა მკვეთრად დაქვეითებული და 
დეპრესიულია. იმყოფებიან რა აგხნებულ და დისფორიულ მდგომარეობაში, ავადმყოფს 
უჩნდება დაძინების, დასვენების სურვილი, ამიტომ ისინი ხშირად ამ მიხნით ხმარობენ 
საძილე საშუალებებს, ტრანკვილიზატორებს, ზოგჯერ ოპიუმს ან ალკოჰოლს. 

ზემოთ აღწერილი კლინიკური სურათი, რომელიც უცხოურ ლიტერატურაში 
„C25ჩ“ (გაკოტრება, კრახი) სახელით არის მოხსენიებული, გრძელდება 9 საათიდან 3- 
4 დღემდე. აღკვეთის სინდრომის პირველ ფაზას აგრეთვე უწოდებენ მწვავე პოსტინ- 
ტოქსიკაციურ დისფორიას. მისი ხანგრძლივობა და სიმძიმე დამოკიდებულია ნარკოტი- 
ზაციის ხანგრძლივობასა და ინტენსივობაზე. მის არსებობას მკვლევარები ხსნიან ნეირო- 

მედიატორთა (დოფამინი, ნორადრენალინი) მარაგის მკვეთრი შემცირებით ნარკოტიზა- 
ციის დროს, ხოლო მდგომარეობიდან გამოსვლა დამოკიდებულია აღნიშნული მარაგის 
შევსებისათვის აუცილებელ დროზე. მწვავე აღკვეთის სიმპტომების მცირე ხანგრძლი- 
ვობა და ფიხიკური კომპონენტის შედარებით სისუსტე აძლევს ზოგიერთ მკვლევარს 

იმის საფუძველს, რომ საერთოდ უარყოს მწვავე აღკვეთის სინდრომის არსებობა. 

II – ფაზა ხანგრძლივია და საკმაოდ ღრმა ძილის შემდეგ აღინიშნება. ავადმყო- 
ფის მდგომარეობა შედარებით გაუმჯობესებულია. ლტოლვა ნარკოტიკისადმი, შინაგანი 
შფოთვა შედარებით შემცირებულია. ძილი და გუნებ-განწყობა შედარებით ნორმალიზე- 
ბულია. აღნიშნული მდგომარეობა გრძელდება რამდენიმე საათს და თანდათან იცვლება 
დეპრესიული გუნებ-განწყობით, უმადობით, ძლიერი სისუსტით, აპათიით. ავადმყოფს 
აწუხებს მუდმივი უსიამოვნო შეგრძნებები სხეულის სხვადასხვა ნაწილში, შინაგან 

ორგანოებში. ამ დროს ავადმყოფს კვლავ უძლიერდება ლტოლვა ნარკოტიკებისადმი. 
ძილი შედარებით მოწესრიგებულია. აღინიშნება ძილიანობა დღისით. აღნიშნული 

მდგომარეობა გრძელდება დაახლოებით 1-10 კვირა. 
სტიმულატორები, განსაკუთრებით კოკაინი, ცნობილნი არიან, როგორც ნარკო- 

ტიკები, რომელთა მიმართაც ვითარდება განსაკუთრებით ძლიერი ფსიქიკური დამო- 
კიდებულება, რაც გრძელდება წლების განმავლობაში. ამ დროს ლტოლვა არ ატარებს 
მუდმივ ხასიათს და ძლიერდება სიტუაციურად (ნარკომანების წრესთან ურთიერთობა, 
იმ სიტუაციაში მოხვედრა, სადაც ხშირად ავადმყოფი მოიხმარდა ნარკოტიკებს, სტრე- 
სული მდგომარეობა და ა. შ.), ლტოლვას სტიმულატორების მიმართ აძლიერებს სხვა 
ნარკოტიკული საშუალებების მოხმარება. ხშირი ალკოჰოლიზაცია ავადმყოფებში სტი- 
მულატორების მოხმარების სურვილის არსებობის მანიშნებელია. აღნიშნულ მდგომა- 
რეობას სიფერთი მკვლევარი აღკვეთის სინდრომის მესამე ფაზადაც მოიხსენიებს. (იხ. 
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აბსტინენციის, ანუ აღკვეთის სინდრომის სქემა 

მდგომარეობა კოკაინის ბოლო მოხმარების შემდეგ 

        

    

      

    

ფაზა! ფაზა II 

ფაზა II 

9'საათიდან 4 მ 1.- 10 კვირა შემდგომი დ დღეძდე კვ ეძდგ 

პერიოდი 

კოკაინის ადრეული სტადია ადრეული სტადია მოვლენებზე 

მ ბ ” ნორმალური 
იღება აგზნება, ძილის მონესრიგება, ფსიქიკური 

L დეპრესია, განონასნორებული რეაქცია 
ანორექსია, ხასიათი, 

ძლიერი ლტოლვა სუსტი ლტოლვა 
ნარკოტიკი- ნარკოტიკისადმი, ნორმალური 

სადმი აგზნების ა 
დ ქცევ 

რეციდივი უმნიშვნელო ნიშნები 

საშუალო სტადია პერიოდულად 
აღმოცენებული       

                  

დაღლილობა, საშუალო და ტვიანი ლტოლვა 
დეპრესია, სტადია ნარკოტიკისადმი 

ლტოლვის 
უქონლობა, ანტედონია პირობითი 
უძილობა (სიამოვნების და გამღიზიანებლები 

დაძინების დიდი სიხარულის განცდის ინვევენ 
სურვილის ფონზე დაკარგვა), ნარკოტი ის 

ანერგია, მიღე: ას 
ტვიანი სტადია მფოთვიანობა, 

ძლიერი ლტოლვა 

გამოფიტულობა, ნარკოტიკისადმი 
პიპერსომნია, პირობითი 
პიპერგრაფია, გამლიზიანებლები 

ნარკოტიკისადმი აძლიერებენ 

ლტოლვის არ ლტოლვას 

არსებობა ნარკოტიკისადმი           

ცხრილი M8 – აღკვეთის სინდრომის სქემა 

ავადმყოფების ნაწილში აღკვეთის სინდრომის პირველი ფახის აგხნება ხშირად 

გადადის უპირატესად დელირიოზული ფორმის ფსიქოზში. ცნობიერება დაბინდულია, 

აღინიშნება მხედველობითი, სმენითი და ტაქტილური ჰალუცინაციები. იკარგება ორიენ- 

ტაცია, ავადმყოფი აგხნებულია, განუწყვეტლივ ლაპარაკობს ხშირად იმპერატიული 

ხასიათის ხმებთან, გამოთქვამს დამოკიდებულების, დევნის ბოდვით აზრებს. აღინიშნება 
ტაქტილური ხასიათის ჰალუცინაციები (სხვადასხვა ფერად შეღებილი ათასობით მცირე 

საგანი, ტილი, მატლი და ა.შ.). ამ დროს ავადმყოფები ძლიერ აგრესიულები არიან. ალვკოჰო- 
ლური დელირიუმისაგან განსხვავებით, ამ დროს ვეგეტატიური სიმპტომები ნაკლებად 
არის გამოხატული. არ აღინიშნება ჰიპერემია, ჰიპერჰიდროზი, ჰიპერთერმია. აღქმის 

სიმწვავე მოჭარბებულადაა გამოხატული: ავადმყოფები ხედავენ მოშორებული საგნების 
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უმცირეს დეტალებსაც კი, მათი ფერის თავისებურებებს და ა.შ. ამ დროს მუდმივად 
არის წარმოდგენილი შიშის აფექტი. აღკვეთის ფსიქოზის ხანგრძლივობა 3-4-დან 10- 
15 დღემდეა. აღინიშნება ფართო ამნქზიები, თუმცა რჩება მოგონებები აფექტურ გან- 
ცდებზე. ავადმყოფთა ნაწილს ფსიქოზიდან გამოსვლის შემდეგ კვლავ აქვს ეჭვიანობა, 
უნდობლობა, დამოკიდებულების ახრები, შფოთვიანობის შეტევები, თუმცა აღკვეთის 
სიმპტომები ამ დროს შესუსტებულია. რქსიდუალური სიმპტომები შეიძლება გაგრძელდეს 
3-4 კვირა ასთენიური დეპრესიის ფონზე. 

სტიმულატორების მოხმარებით გამოწვეული 
ფსიქოზური აშლილობანი 

დაავადების მიმდინარეობისას ვითარდება მწვავე და გახანგრძლივებული, არა 
აღკვეთის, არამედ ინტოქსიკაციური ფსიქოზები. ისინი ვითარდებიან თრობის მდგომა- 
რეობაში, ჩვეულებრივი დოხის მიღებისას და არ არიან დაკავშირებულნი ჭარბი დოზის 
გამოყენებასთან. ფსიქოზი ღებულობს ან ჰალუცინოზის (მხედველობითი, სმენითი, ვის- 

ცერალური, ყნოსვითი და ტაქტილური) ან პალუცინატორულ-პასანოიდულ ფორმას. 
ამ დროს წარმოდგენილია დამოკიდებულების, დევნის, ფსიქიკური და ფიზიკური ზემოქ- 

მედების, თვითგანდიდების ბოდვა. მოტორული ამხნება ან შეკავება ხშირად კატატო- 
ნიურ ნიშნებს ატარებს. კოკაინის, ამფეტამინების, ეფედრინის მიერ გამოწვეული ფსი- 
ქოზები პრინციპულად არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან, თუმცა გააჩნიათ რიგი თავი- 

სებურებები. 
კოკაინური ფსიქოზის დროს მუდმივია შიშის აფექტი. ავადმყოფი ყველაში და 

ყველაფერში საშიშროებას ხედავს, ეუფლება იმის შეგრძნება, რომ გარშემომყოფნი 

განუწყვეტლივ მასზე ლაპარაკობენ და დასცინიან, უფრთხის ყოველ მიახლოებას. აღ- 
ნიშნულის ნიადაჯე კოკაინისტებს ხშირად აგრესიული ქმედებები ახასიათებთ. საგნების 

მტვრევა და სროლა, შეურაცხყოფის მიყენება, ამ დროს არც თუ იშვიათია, პალუცინო- 
ზის განვითარებასთან ერთად კოკაინისტის ქმედებები კიდევ უფრო საშიში ხდება, მას 

შეუძლია მოულოდნელად ხელი დანას მოკიდოს, რათა თავი მდევნელებისაგან დაიცვას 
და გარშემომყოფთ ზიანი მიაყენოს. სტიმულატორების გამოყენების ეპიდემიის დროს 
იაპონიაში მკვლელობათა დაახლოებით ნახევარი ნარკოტიკული თრობის დროს იყო 

ჩადენილი. 
თრობის ამ ფახაში კოკაინისტს ესმის ხმები, რომლებიც ემუქრებიან და აძაგებენ 

მას. ხშირად ავადმყოფი მათთან გაცხოველებულ საუბარშია ჩართული. მხედველობით 

ჰალუცინაციებიდან ავადმყოფისათვის დამახასიათებელია მრავალი მცირე საგნის 
ხილვა, განსაკუთრებით ხშირად თეთრ ზედაპირზე, მაგალითად ზეწარზე, მოძრაობენ 

შავი წერტილები, ჭიანჭველები, ფუტკრები, ბუხები და ა.შ. ზოგჯერ ძაღლები და ცხენე- 
ბი აღიქმებიან განსაცვიფრებლად მცირე ზომებში. შესაძლებელია ამ დროს ნორმალური 

ზომის საგნების ხილვაც, უპირატესად, შიშის გამომწვევი ფორმით. მაგალითად, ხეხე 

ჩამოკიდებული მიცვალებულის თავის, ურჩხულების, რომლებიც ხან ახლოვდებიან და 
ხან უცბად ქრებიან. კოკაინური ფსიქოზის დამახასიათებელ ნიშნად ითვლება კანის ქვეშ 
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უცხო საგნების, ჭიანჭველების, ტილების, კოკაინის და ა.შ. არსებობის შეგრძნება. ეს 
შეგრძნებები იმდენად ძლიერია, რომ ხშირად ავადმყოფები კანს ნემსით ან სხვა ბასრი 
საგნით იფხაჭნიან, რათა იქიდან უცხო სხეულები ამოიღონ. 

კოკაინური ფსიქოზის დროს დამახასიათებელია გამოხატული დევნის ბოდვა. 
ავადმყოფები საათობით სხედან იარაღით, ელიან რა საშიშროებას, სულ მცირე ხმაურ- 

ზეც კი შიშით წამოხტებიან ხოლმე, ელიან დაპატიმრებას, დახვრეტას. ქუჩაში მოულოდ- 
ნელად გარბიან, რათა თავი დააღწიონ მდევრებს; თუმცა, იმის შეგრძნება, რომ ზემოთ 

აღწერილი განცდები კოკაინის მოხმარების შედეგია, ბოლომდე არ ტოვებს ავადმყოფს. 
გამოცდილი კოკაინისტი ზოგჯერ ნარკოტიკის მიღების დასაწყისშივე ელის მისთვის 

კარგად ნაცნობ ჰალუცინატორულ ბოდვით მდგომარეობას და ფსიქოზის სიმაღლქზეც 
კი არ კარგავს ბოლომდე იმის შეგრძნებას, თუ სად იმყოფება და რას აკეთებს. 

ამფეტამინების მიერ გამოწვეული ფსიქოზი სინდრომოლოგიურად, ასევე მიმ- 
დინარეობის მიხედვით ,კოკაინური ფსიქოზის ანალოგიურია. უფრო ხშირად ვითარდება 
პარანოიდული რეაქციები აწეული შფოთვით, ემოციური ლაბილობით, დამოკიდებულე- 
ბის, ზარალის, დევნის ბოდვით, რაც შეიძლება გაგრძელდეს კვირების განმავლობაში და 
ქრება ნარკოტიზაციის შეწყვეტის შემდეგ. 

ზოგჯერ განსაკუთრებით დიდი რაოდენობის ამფეტამინების მიღების შემდეგ 

ვითარდება პარანოიდულ-ჰიპერფრენული ფსიქოზი, რომლისთვისაც დამახასიათე- 

ბელია მიკროპალუცინაციები, დევნის ან განდიდების ბოდვა. ავადმყოფს ეუფლება იმის 
შეგრძნება, რომ იმყოფება ვიღაცის მეთვალყურეობის ქვეშ და ეს განცდა შეიძლება 

გაგრძელდეს რამოდენიმე თვის განმავლობაში ნარკოტიზაციის შეწყვეტის შემდეგ. 
ამ დროს ლიბიდო გაძლიერებულია, მოტორული აქტივობა მომატებულია, პი- 

როვნება ბევრს ლაპარაკობს, მას უჩნდება სურვილი მოძრაობებში განიცადოს ილუზიები 

და ჰალუცინაციები. ხშირია ექსტპახური მდგომარეობები, როდესაც ავადმყოფები საკუთარ 
თავს უწონადო და მფრინავ არსებებად შეიგრძნობენ დროში ორიენტაციის შეცვლით. 

ეფედრინული ფსიქოზების დროს, ი.პიატნიცკაიას მონაცემებით, ინტოქსიკაცი- 
ური ფსიქოზი ვითარდება ნარკოტიზაციის დაწყებიდან 8-9 თვის თაქზე, მრავალდღიანი 
ციკლის შემდეგ. თავიდან ავადმყოფს აღენიშნება ძლიერი შფოთვა, დაძაბულობა, რასაც 
მოჰყვება დამოკიდებულების, დევნის ბოდვა. ზოგიერთ შემთხვევაში ფსიქოზის სტრუქ- 
ტურაში შედის სხეულის სქემის დარღვევა (კიდურების დაგრძელება ან დამოკლება, სახის 
შეცვლა), სენესთოპათიები, ტაქტილური ვისცერალური ჰალუცინაციები და ფიხიკური 
ზემოქმედების ბოდვა. 
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სტიმულატორების მოხმარების სამედიცინო შედეგები 
სტიმულატორების ქრონიკული მოხმარების შედეგები და გართულებები 

სახქნეა უკვე რამოდენიმე თვის შემდეგ. დამახასიათებელია სწრაფი სოციალური 

დეკომპენსაცია. ნარკოტიხაციის ციკლის ჩამოყალიბების შემდეგ ავადმყოფი აცდენს 

სასწავლო დაწესებულებას, სამსახურს, დღეების განმავლობაში მიდის სახლიდან, შედის 
კონფლიქტში ახლობლებთან. 

ასევე სწრაფად ყალიბდება ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომები. ჯერ კიდევ 

ე-·კრეპელინი აღნიშნავდა, რომ ფსიქიკის დათრგუნვა კოკაინისტებში გაცილებით 
სწრაფად მიმდინარეობს, ვიდრე ოპიომანებსა და ალკოჰოლიკებში. მიმდინარეობს 

ინტელექტუალურ-მნესტიკური ფუნქციების დეგრადაცია, დამახასიათებელია რქნონი- 
ორობა, უკრიტიკობა საკუთარი მდგომარეობისადმი, ხშირად საკუთარი პერსონის 

განდიდება. საკუთარ თავს მიიჩნევენ მაღალნიჭიერ, შემოქმედ პიროვნებებად. ასეთივე 
ახრი აქვთ ირგვლივ მყოფ ნარკომანებზეც. 

დაახლოებით 1,5-2 წელიწადში ვითარდება ფსიქიკური სფეროს გამოფიტვა. 
პხროვნება ნელი, ბრადიფსიქიკურია, მეტყველება ოლიგოფაზიური, მონოტონური. 

სახქნეა დაავადების საწყის ეტაპზე ძლიერი გაღიზიანება, შფოთვა, შიში, შემდგომ წინა 

პლანზე იწევს დისფორიული ან აპათიური დეპრესია. სუიციდალური ცდები 2-3-ჯერ 
ხშირია, ვიდრე სხვა ნარკომანიების დროს. დამახასიათებელია მორალურ-ეთიკური 
წარმოდგენების სწრაფი ნიველირება. ავადმყოფები არ ზრუნავენ საკუთარ გარეგნო- 

ბაზე, არ იცავენ ელემენტარულ სანიტარულ ნორმებს, ხშირად უბრალოდ ჭუჭყიანები 
არიან. ავადმყოფები ეწევიან ცხოვრების პარაპახიტულ წესს, ხდებიან ეგოისტები, ნარკო- 
ტიკის საშოვნელად სახლიდან მიაქვთ ნივთები და ყიდიან. დარღვეულია ნებელობითი 
სფერო, იკარგება ძველი ინტერესები, ყველაფერი ნარკოტიკის შოვნასთან არის დაკავ- 

შირებული. 
სქესობრივი ლტოლვის მერყეობა, აგრეთვე, კანონზომიერ ხასიათს ატარებს. 

თუ სტიმულატორის მოხმარების საწყის ეტაპზე სახქეხეა ლიბიდოს გაძლიერება, 
შემდგომ იგი მკვეთრად კლებულობს და ვითარდება იმპოტენცია. სექსუალური 

დარღვევები ორგანულ ხასიათს ატარებს. გავრცელებულია პასიური ჰომოსექსუალიზმი. 
ქალებში აღინიშნება მენსტრუალური ციკლის მოშლა, ამენორეა, უნაყოფობა, ორგახმის 

უქონლობა. 

დაავადების განვითარების უკვე საწყის ეტაპზე სახქნეა ცენტრალური ნერვული 
სისტემის ორგანული დახიანების ნიშნები, პირველად ჩნდება ძილის დარღვევები. 
თავიდან თრობის მდგომარეობიდან გამოსვლის წემდეგ ავადმყოფი ვერ იძინებს 5-6 

საათს, ხოლო ჩამოყალიბებული დაავადების დროს ავადმყოფს შეიძლება ზედიზედ არ 
ეძინოს 5-6 დლის განმავლობაში, რასაც მოჰყვება ხანგრძლივი ძილი. მხოლოდ 
ნარკოტიზაციის დაწყებიდან დიდი დროის გასვლის შემდეგ შესაძლებელია სწრაფად 
დაძინება თრობის მდგომარეობიდან გამოსვლის შემდეგ. უძილობა ავადმყოფებს 

აიძულებს გამოიყენონ საძილე“ საშუალებები და ტრანკვილიზატორები, დიმედროლი. 
სტიმულატორები იწვევენ ცვლილებებს ცერებროვასკულარულ სისტემაში და 
შესაძლებელია ჰემორაგიული ინსულტის, სუბარაქნოიდალური სისხლჩაქცევის ან 
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სუბდურალური ჰემატომის განვითარება. თავის ტვინში სისხლის მიმოქცევის მოშლა 
ძირითადად ვითარდება 30-40 წლის ასაცის პაციენტებში. ამის ძირითადი მიხქსია სისხლ- 
ძარღვების სპაზმი, რასაც ან სტიმულატორები იწვევენ, ან მათი მოხმარების შედეგად 

გამოყოფილი კატექოლამინები. 
კოკაინის ნერვულ სისტემაზე ტოქსიკური ზემოქმედების ხშირი გართულებაა 

გენერალიხებული კრუნჩხვები, აღნიშნული მოვლენა ძირითადად ვითარდება კრეკის 
მწეველებში ან კოკაინის ინტრავენურად მომხმარებლებში. კოკაინის ინტრანპხალური 
მოხმარება კრუნჩხვებს იწვევს უპირატესად იმ პირებში, რომლებსაც ანამნეხში 

აღენიშნებოდათ გულყრები. ამფეტამინები ასევე იწვევენ კრუნჩხვებს, ძირითადად მათი 
მაღალი დოჩებით მოხმარებისას. 
  

  

  

ფიზიკური ნიშნები აღწერილობა 

პერფორირებული ცხვირის ძგიდე | ალწერილია 1900-იან წლებში, როდესაც კოკაინის 
ყნოსვა პოპულარული გახდა 

კოკაინის „კვლები" ბოლო ინექციის ადგილზე ჩნდება ნარინჯისფერ- 
ვარდისფერი სისხლჩაქცევა. დროთა განმავლობაში 
აღნიშნული დაზიანებები ყვითელ და ცისფერ ფერს 

ღებულობენ 
  

კრეკის კერატიტი კრეკის მოწევა იწვევს რქოვანას ანესთეზიას, რამაც 

თვალების ფშვნეტის დროს შეიძლება გამოიწვიოს 
ძლიერი ზეწოლა თვალებზე მგრძნობელობის 
დაქვეითების გამო, რაც თავის მხრივ იწვევს 
რქოვანას დაზიანებას ან კერატიტს წყლულებით და 
ინფექციით 

  

იკრეკის თითი" დიდ თითზე კოჟრის გაჩენა სანთებელას ხშირი 
ხმარების გამო 

  

„კრეკის ხელი" გაშავებული, ჰიპერკერატოზული, დამწვარი ხელის 

გულები კრეკის ცხელ მუნდშტუკთან ხპირი 
კონტაქტის გამო 

კბილების ეროზია კოკაინის პერორალური ან ინტრანაზალური 
გამოყენება იწვევს კბილებზე მჟავის მოქმედებას, 
რაც აზიანებს ემალს. წყლულები ლრძილებზე 
აგრეთვე ჩნდებიან ნივთიერების აპლიკაციის 

ადგილებში 

          

ცხრილში M9.კოკაინიზმისთვის დამახასიათებელი ნიშნები 

სტიმულატორების მოხმარების უკვე საწყის ეტაპზე გამოხატულია კუნთთა 
ტკივილი, მოუსვენრობა, მათ შორის ქვედა ყბის სწრაფი, ერთგვარად ღეჭვითი და 

კისრის, კიდურების ქორეისმაგვარი მოძრაობები. აღინიშნება სტატიკური ატაქსია. 

სიარული პრო- ან რეტროპულსიურ ხასიათს ატარებს. შესაძლებელია თავის ტვინის 
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ნერვების დაზიანება, რაც ვლინდება დიპლოპიით, ოფთალმოპლეგიით, ენისქვეშა ნერ- 
ვის სისუსტით. განსაკუთრებით მძიმე დარღვევები ვითარდება კუსტარულად დამზა- 
დებული სტიმულატორების გამოყენებისას. ამ დროს ხშირად ზიანდება ქერქქვეშა და 
ღეროს სტრუქტურები. ეფედრონული ნარკომანიის (ეფედრინს ამზადებდნენ კალი- 

უმის პერმანგანატთან ერთად) კლინიკური და ელექტროფიზიოლოგიური შესწავლისას 
მ.ლაპიცკიმ დაადგინა, რომ თავისებური პარკინსონიზმის სინდრომი (ჰიპომიმია, 

მონოტონური სკანდირებული მეტყველება, გაშეშებული მზერა, ენის, თითების ტრემო- 
რი, კუნთთა დისტონია, ატაქსია, ვეგეტოსისხლძარღვოვანი დისტონია) ვითარდება 
პალიოსტრიარული სისტემის, მათ შორის ღეროს და ლიმბიკო-რეტიკულარული კომ- 

პლექსის წითელი ბირთვის დახიანების ფონზე. თავის მხრივ, ი.პიატნიცკაიას (1986) ამ 
შემთხვევებში ალწერილი აქვს პარა- და ტეტრაპლეგიები, 

სტიმულატორების მოხმარებისას გამოხატულია ძლიერი უმადობა, რაც ინტოქ- 
სიკაციის შეწყვეტის შემდეგ იცვლება მადის მკვეთრი მომატებით. ავადმყოფები გან- 
საკუთრებით ეტანებიან ცხიმიან და ტკბილ საჭმელს. მიუხედავად ამისა, შიმშილის 
გრძნობა არ ქრება და ისინი მუდმივად რაღაცას ჭამენ, მაგრამ წონის აღდგენა მაინც 
არ ხდება, პირიქით, კლებულობს. 

ნეიროტროფიული ცვლილებები გამოიხატება ნაადრევი დაბერებით. კანის სიმ- 
შრალით და დანაოჭებით, თმის ცვენით. კოკაინის მყნოსავებში აღწერილია ცხვირის 
ძგიდის დაწყლულება და გახვრეტა. ნებისმიერი დაზიანება გვიან ხორცდება. ტროფიკუ- 

ლი დახზიანებების დამახასიათებელ ნიშანია პიგმენტური ლაქები ფურუნკულოზის შემ- 
დეგ. ავადმყოფებს უსიცოცხლო სახე აქვთ, ისინი ფერმკრთალნი არიან, დამახასიათე- 
ბელია ცივი, ციანოზური კიდურები. კოკაინის მომხმარებლების გარეგნული დამა- 
ხასიათებელი ნიშნები მოყვანილია ცხრილში M#9. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემა. სტიმულატორების მავნედ მომხმარებლებში 
ძალიან ხშირია მწვავე რეაქციები გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, ზოგჯერ ლეტა- 

ლური გამოსავლით. ამ პათოლოგიათა რიცხვს მიეკუთვნება: სტენოკარდია, მიოკარ- 
დიუმის ინფარქტი, არითმიები. ჩამოთვლილი დარღვევები განსაკუთრებით ხშირად 
აღინიშნება ახალგაზრდებში (საშუალო ასაკი 30 წელია). ეს სიცოცხლისათვის პოტენ- 
ციურად საშიში, კარდიალური გართულებები არაპროგნოზირებადია და შეიძლება 

განვითარდეს სტიმულატორების როგორც ქრონიკულ, ასევე პირველად მომხმარებლებში. 
კოკაინით გამოწვეული მიოკარდიუმის ინფარქტის პათოგენური მექანიზმებია: 

კორონარული სისხლძარღვების სპაზმი (დადასტურებულია ანგიოგრაფიულად კოკაინის 
ინტრანპხალურად მიღების შემდეგ), თრომბოციტების გაძლიერებული აგრეგაცია და 

შემდეგ თრომბოზი, კორონარული არტერიების ათეროსკლეროზული დიხაინების დაჩ- 

ქარება, პოსტდატვირთვის მომატებისა და ტაქიკარდიის შედეგად ჟანგბადზე მიოკარ- 
დიუმის გაქლიერებული მოთხოვნა, კორონარული არტერიების ინტიმისა და მედია- 

ლერი შრის ჰიპერპლპზია (მეორადად – კატექოლამინების ჰიპერსეკრეციის შედეგად). 

ცნობილია, რომ ნიკოტინი, სტიმულატორების მსგავსად, იწვევს სისხლძარღვთა სპახმს. 

ა8% ზომა/პ, ოამბაქოს პოჩევა კიდევ უფრო აღრმავებს კოკაინის მოხმარებით გამოწვეულ 

გულის იბემიას. 
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მიოკარდიუმის ინფარქტი შეიძლება განვითარდეს კოკაინის მიღების შემდეგ 

რამდენიმე წუთიდან რამდენიმე საათამდე (16- 18სთ) დროის ინტერვალში. ჰოლტერის 
მონიტორირებით დადასტურდა, რომ კოკაინური აღკვეთის სინდრომის დროს, განსა- 
კუთრებით პირველი კვირის განმავლობაში, დიდია ფარული იშემიის განვითარების 

ალბათობა. 
მთლიანობაში, კოკაინი იწვევს იშემიას, როგორც გულის მუშაობისა და ჟან- 

გბადზე მოთხოვნილების გაძლიერებით, ასევე მიკროცირკულაციის მოშლის ფონზე 
ჟანგბადით მომარაგების დაქვეითებით. მაშინაც კი, თუ დახიანება უსიმპტომოა, სისხლ- 

ძარღვთა სპაზმის გარეშე, მიოკარდიუმის გაძლიერებულმა დატვირთვამ, შესაძლებელია 
იშემია ან ინფარქტი გამოიწვიოს. თავის მხრივ, კორონაროსპაზმი, მიოკარდიუმის 
დახიანების გარეშე, თავად შეიძლება გახდეს ინფარქტის მიზქხი. იმ ახალგახრდებში, 

რომლებშიც სტენოკარდიული ტკივილების ან გულის ინფარქტის მიხქენი დაუდგენელია, 
აუცილებლად უნდა გამოირიცხოს კოკაინის მავნედ მოხმარების ფაქტი. 

სტიმულატორების მოხმარებამ შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა სახის კარდი- 

ალური არითმიები: პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, პარკუჭების ფიბრილაცია, სინუსური 
ბრადიკარდია, პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლები, ასისტოლია. 

სასიკვდილო არითმიები – განსაკუთრებით, კოკაინის და მეტამფეტამინის 

სწრაფად შეყვანისას, სტიმულატორების მავნედ მომხმარებლებში უეცარი სიკვდილის 
ყეელაზე უფრო ხშირი მიზქეხია. არითმიით განპირობებული უეცარი სიკვდილი, 

ელია განვითარდეს როგორც ქრონიკულ, ასევე პირველად მომხმარებლებში. 
კოკაინი იწვევს Mმ“-ის არხების ბლოკადას, M'-ის უჯრედგარე ტრანსპორტის 

ბლოკადას, თ–ადრენერგული ნეირონების არაპირდაპირ სტიმულაციას, საბოლოოდ კი 
ადგილი აქვს გულის კუნთში იმპულსის გატარების შეფერხებას, რაც არითმიის 
განვითარების უშუალო მიხეხია. კარდიომეგალიის ფონზე კიდევ უფრო მატულობს 

არითმიის განვითარების ალბათობა. კოკაინის მავნედ მომხმარებელნი მიდრეკილნი 
არიან მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტოფიისადმი. დროდადრო სიმპათიკური ტონუსის 

ნახტომისებური მომატება ზრდის პოსტდატვირთვას, რაც საკმარისია ჰიპერტროფიის 
ჩამოყალიბებისათვის. კოკაინის ქრონიკულ მომხმარებლებში დროთა განმავლობაში 

ვითარდება დილატაციური კარდიომიოპათია. 

კოკაინის მავნედ მოხმარება ხშირად იწვევს ტოქსიკურ მიოკარდიტს, რომელიც 
კატექოლამინებითაა ინდუცირებული. ისევე როგორც ფეოქრომოციტომის დროს, 

კატექოლამინები მიოკარდიუმში იწვევენ ანთებას, ნეკროზს და ფიბროზს, რომლებიც 
ჰისტოლოგიურად განსხვავდებიან იშემიური ნეკროზისაგან. ვინაიდან, მომხმარებელთა 

გულის კუნთში არსებული უჯრედოვანი ინფილტრატები შეიცავენ განსპხღვრულ 

რაოდენობით ეოზინოფიღებს, ჰიპერმგრძნობელობის შედეგად, შეიძლება განვითარდეს 

მიოკარდიტის იშვიათი ფორმა. 
კოკაინის მავნედ მომხმარებლებში აღწერილია აორტის განშრევების შემთხეე- 

ვები. ჰიპერტენზია და აორტის მედიალური შრის დახიანება – ის უპირატესი პათოგე- 

ნქხური ფაქტორებია, რომლებიც აორტის განშრევებას იწვევენ. კოკაინის მოხმარებისას 

კი ეს ფაქტორები მკვეთრად ღრმავდებიან. 
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ზედაპირული და ღრმა თრომბოფლებიტები კოკაინის ქრონიკულ მომხმარებ- 
ლებში ვითარდება მეორადად. ზემო კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზის განვითა- 
რების რისკი განსაკუთრებით მაღალია (პეჯეტ-შრეტერის სინდრომი). თრომბოზის 
პიზეხია კოკაინით განპირობებული თრომბოციტების აგრეგაციისა და თრომბოქსანის 

პროდუქციის გაძლიერება. 
სტიმულატორების ინტრავენურ მომხმარებლებში მაღალია ნეკროზული 

ანგიიტის (ვასკულიტის) განვითარების რისკი. 
სასუნთქი სისტემა. ფილტვის დაავადებები ძირითადად ვითარდება სტიმულა- 

ტორების მწეველებში. 

კოკაინის მომხმარებლებში ისინი შეიძლება ოთხ ჯგუფად დაიყოს: ადგილობრივი 
ანთება და ინფექცია, ბაროტრავმა, პარენქიმის დაავადება, ფილტვის სისხლძარღვების 
დახიანება (იხ. ცხრილი M10). 

საშარდე სისტემა. კოკაინის, განსაკუთრებით კრეკის და დიხაინ-კოკაინის ინ- 

ტრავენურ მომხმარებლებში, ერთერთი ყველპზე ხშირი გართულებაა მეორადი რაბდო- 
მიოლიხზით განპირობებული თირკმლის მწვავე უკმარისობა. თირკმლის მწვავე უკმარი- 

სობა ასევე შესაძლოა გამოწვეული იყოს ხანგრძლივი ზეწოლის სინდრომით, სისხლ- 
ძარღვოვანი სპპხმით განპირობებული იშემიისა და ანოქსიის შედეგად განვითარებული 

მიოციტების ნეკროზით. რაბდომიოლიხი ხშირად ჰიპერთერმიითაა გამოწვეული. 
ვინაიდან რაბდომიოლიხით დაავადებულ კოკაინის მომხმარებლებში სუსტადაა 

გამოხატული ნერვ-კუნთოვანი სიმპტომები, მხოლოდ ჰიპოკალციემია შეიძლება იყოს 
მძიმე რაბდომიოლიზის განვითარების ერთადერთი წინამორბედი ნიშანი. 

რაბდომიოლიზის შეთხვევა, თირკმლის მწვავე უკმარისობის განვითარებით, 
აღწერილია კოკაინის ინტრანახალურ მომხმარებლებშიც (10+0MVII> 87. ჩგიმ06%X ნ#. 
ჰისIII65 MI. 1997). კოკაინმა შეიძლება გამოიწვიოს მწვავე ტუბულარული ნეკროხი. ამის 
მიხქნია ჰიპოვოლემია, თირკმლის არტერიის სპახმი და მიოგლობულინურია. 

საჭმლის მომნელებელი სისტემა. სტიმულატორების ქრონიკული მოხმარება 
იწვევს ანორექსიას, წონაში მკვეთრად დაკლებას და ალიმენტარულ გამოფიტვას, გულის 
რევის შეგრძნებას, ღებინებას, დიარეას. ამფეტამინების მავნედ მომხმარებლები ხშირად 
უჩივიან ტკივილს მუცლის არეში, ლითონის გემოს პირის ღრუში. 

კოკაინის მომხმარებლებში აღწერილია მწვავე ინტენსტინალური იშემიის, გას- 
ტროდუოდენალური პერფორაციის, იშემიური კოლიტის მრავალრიცხოვანი შემთხვე- 
ვები. ძირითადი პათოგენქსური მექანიზმია სისხლძარღვებზე კატექოლამინების მეორადი 
ზემოქმედება. 

სტიმულატორების დიდი ნაწილის მეტაბოლიზმი ღვიძლში მიმდინარეობს, ამიტო- 
მაც ქრონიკულ მომხმარებღებში, დროთა განმავლობაში, ვითარდება ქრონიკული ტოქ- 
სიკური ჰეპატიტი. 

ენდოკრინული სისტემა. სტიმულატორების ქრონიკულ მომხმარებლებში 

განვითარებული ადრენერგული ეფექტები ჰიპერთირეოზის კლინიკის მსგავსია, მაგრამ 
მათში ჩვეულებრივ, ფარისებური ჯირკვლის ფუნქცია ნორმაშია. სტიმულატორების 

მავნედ მოხმარების საწყის პერიოდში აღინიშნება სისხლში პროლაქტინის დონის დაქვე- 
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ითება, რადგანაც მატულობს მისი ინჰიბიტორის – დოფამინის დონე. მაგრამ დროთა 

განმავლობაში, ქრონიკულ მომხმარებლებში და ასევე აღკვეთის მდგომარეობაში 

ჰიპოთალამუსში დოფამინის მარაგი იფიტება და ვითარდება ჰიპერპროლაქტინემია. 
სამეანო-გინეკოლოგიური გართულებები. ორსულობის პერიოდში კოკაინის 

მავნედ მოხმარებისას ხშირია სპონტანური აბორტები, ნაადრევი მშობიარობა და 

პლაცენტის აცლა. კოკაინი და სავარაუდოა რომ სხვა სტიმულატორებიც, პლაცენტის 
საშუალებით აღწევენ ნაყოფში, იწვევენ მის პიპოქსიას, ასევე უშუალო ტოქსიკურ ზე- 
მოქმედებას ახდენენ ნაყოფის გულ-სისხლძარღვთა სისტემახე, აფერხებენ ნაყოფის 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

სომატური გართულებები კოკაინზე დამოკიდებულებისას 

სისტემა __ მწვავე ეფექტები ქრონიკული ეფექტები 
ცენტრალური იშემიური ინსულტი 

ნერვული სისტემა | ჰემორაგიული ინსულტი 

კრუნჩხვები 

ჰიპერტენზია კარდიომიოპათია 
გულ- სტენოკარდია მიოკარდიტი: 

სისხლძარღეთა | მიოკარდიუმის ინფარქტი 1. ტოქსიკური (უშუალოდ 
სისტემა არითმია/უეცარი სიკვდილი კატექოლამინებით გამოწვეული, 

ლრმა ვენური თრობები დოზაზე დამოკიდებული) 
2. ჰიპერმგრძნობელობის შედეგად 

(იშვიათია, დოზაზე დამოკიდებული 
არარის) , 

პნევმოთორაქსი „კრეკული ფილტვი" 
სასუნთქი პნევმომედიასთინიზმი მაობლიტირებელი ბრონქიოლიტი 
სისტემა ჰნევმოპერიკარდიტი ბრონქული ასთმის გამწვავება 

ფილტეების შეშუპება 
ფილტვებიდან სისხლდენა 
ნაწლავური იშემია 

კუჭ-ნანლავის გასტროდუოდენალური 
ტრაქტი პერფორაცია 

იშემიური კოლიტი 
ცხვირის ძგიდის პერფორაცია 
ცხვირიდან სისხლდენა 

თავი და კისერი | ყნოსვის შეცვლა 
წყლულოვანი გინგივიტი 

კერატიტი 
რაბდომიოლიზი, თირკმლის 

მწვავე უკმარისობა 

თირეკმლები მწვავე ტუბულარული 
ნეკროზი 

ენდოკრინული ჰიპერპროლაქტინემია 
სისტემა 

ნაადრევი მშობიარობა 

პლაცენტის აცლა 
სამეანო- ახალშობილის წონაში დაკლება 

გინეკოლოგიური | მიკროცეფალია 
გართულებები გარემო პირობებზე დაქვეი- 

თებული რეაქციები.         
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ზრდას. ახალშობილები გამოირჩევიან მცირე წონით, აღენიშნებათ მიკროცეფალია, 

ზრდა-განვითარებაში ჩამორჩენა. ამასთან ხშირად დაქვეითებულია ფსიქომოტორული 

რეაქციები. 

ინფექციური დაავადებები.·ისეგე, როგორც სხვა ინტრავენურ ნარკომანებში, 

სტიმულატორების ინტრავენურ მომხმარებლებშიც, შპრიცის სტერილობის დარღვევის 

შემთხვევაში, ხშირად ვითარდება სხვადასხვა ინფექციური გართულებები: შიდსი, ვირუ- 
სული ჰეპატიტები, ენდოკარდიტი, ოსტეომიელიტი, უცხო სხეულით გამოწვეული ემბო- 
ლია, აბსცესი, ტეტანუსი და სხვა. 

ამასთან, კოკაინი იწვევს იმუნური სისტემის დეპრესიას, რაც კიდევ უფრო ზრდის 
ინფექციურ დაავადებათა განვითარების რისკს. გარდა ამისა, სტიმულატორებით გამო- 

წვეული სექსუალური ჰიპერაქტიურობა და სქესობრივი კონტაქტების არასაიმედოობა, 
ჰომოსექსუალური კავშირები ფულისა და ნარკოტიკის შეძენის მიხნით, განაპირობებს 

სქესობრივი გჭხით გადამდები დაავადებების (შიდსი, სიფილისი, გონორეა, ქლამიდიოზი) 
სიხშირეს (იხ. ცხრილიM 10). 

სტიმულატორებზე დამოკიდებულების მიმდინარეობა 

როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, სტიმულატორების მიერ გამოწვეული წამალ- 
დამოკიდებულება ძლიერ პროგრედიენტულია. ფსიქიკური დამოკიდებულება ვითარდება 
სტიმულატორების რამდენიმე ინექციის შემდეგ. სპონტანური რემისიები სტიმულატო- 
რების მომხმარებლებში პრაქტიკულად არ გვხვდება. აღნიშნული ფაქტი აიხსნება არა 
მარტო ძლიერი დამოკიდებულების გამო ნარკოტიკისადმი, არამედ ფსიქოორგანული 

სინდრომის სწრაფი ჩამოყალიბებით. ავადმყოფები უკრიტიკონი არიან, თავიანთ ნარ- 
კოტოაციაზე გამომწვევად საუბრობენ, ხაზს უსვამენ თავიანთ დიდ გონიერებასა და 

ცოდნას. დემენციის ნიშანი არის ისიც, რომ ავადმყოფები არც კი იტყუებიან, რათა 

თავიანთი სოციალური მდგომარეობა უკეთესად წარმოაჩინონ. 

თერაპიული რემისიები ხანმოკლეა, თუმცა შედეგები უკეთესია იმ ავადმყოფებ- 
ში, რომლებმაც დაიწყეს ნარკოტიზაცია მოზრდილ ასაკში. რემისიის შემთხვევაშიც კი 
ავადმყოფი საჭიროებს სამედიცინო დახმარებას თვეების განმავლობაში. ავადმყოფებს 

აწუხებთ ანერგია, ძილის დარღვევები, ემოციური აშლილობანი, გუნებ-განწყობა თითქმის 
მუდმივად დაქვეითებულია, ავადმყოფები ხასიათდებიან ადვილად გაღიხიანებადობით, 

აფექტურობით, ხშირია დისფორიები, დეპრესიები, სუიციდალური აზრები. ამ დროს 
დამახასიათებელია ძილიანობა დღისით და უძილობა ღამით. მიუხედავად იმისა, რომ 
დღე-ღამის განმავლობაში ძილის ხანგრძლივობა თითქოს საკმარისზე მეტია, მას 

ავადმყოფისთვის დასვენების შეგრძნება არ მოაქვს. 
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მკურნალობა 
სტიმულატორების მომხმარებლების მკურნალობა შეიცავს ორ ძირითად მო- 

მენტს: აღკვეთის სინდრომის მჯურნალობას და რეციდივის პროფილაქტიკას. მკურნალო- 
ბის დაწყების უმთავრესი წინაპირობაა სტიმულატორების მიღების მყისიერი შეწყვეტა. 
სამწუხაროდ, სტიმულატორების მომხმარებლების სამკურნალოდ არ არსებობს ისეთი 
საშუალება, რომელიც თავისი ეფექტურობით შეედრებოდა მეტადონს, რომელიც გამო- 
იყენება ოპიატების მომხმარებელების სამკურნალოდ. მკურნალობა ძირითადად სიმ- 
პტომატურ ხასიათს ატარებს. გასათვალისწინებელია ისიც, რომ სტიმულატორების 
მომხმარებლების უმეტესობას მხოლოდ ფორმალურად უნდათ მკურნალობა (პოლი- 
ციის შიში, ოჯახის მოთხოვნა), რადგანაც, უპირველეს ყოვლისა, არ სჯერათ მკურნა- 
ლობის შედეგიანობისა. ამიტომ დიდი მნიშვნელობა აქვს ავადმყოფებთან ფსიქოთერა- 
პიულ მუშაობას. მკურნალობა უნდა ჩატარდეს სტაციონარში ერთი თვის მანძილზე 

მაინც. როგორც მსოფლიო პრაქტიკამ აჩვენა, ამბულატორიული მკურნალობა უშედეგოა. 
აღკვეთის სინდრომის სამკურნალოდ აქტიურად გამოიყენება დოფამინის 

აგონისტები - ბრომკრიპტინი (0,625-2,5მგ) და ამანტადინი. ისინი ამცირებენ ლტოლვას 

სტიმულატორებისადმი, კარგად მოქმედებენ დისფორიულ და დეპრესიულ მდგომარეო- 
ბაზე, აწესრიგებენ ძილს, ამცირებენ კრუნჩხვების განვითარების შესაძლებლობას. 
უკანასკნელ პერიოდში უპირატესობა ენიჭება ამანტადინს, რადგანაც ბრომკრიპტინს 
მეტი გვერდითი მოქმედებები გააჩნია (თავბრუს ხვევა, თავის ტკივილები, პირღებინების 
შეგრძნება, ჰალუცინოზის განვითარების შესაძლებლობა). ალნიშნულ პრეპარატებს 
ხმარობენ 4-5 კვირის განმავლობაში. 

აღკვეთის სინდრომის მკურნალობისას ფართოდ გამოიყენება ანტიდეპრე- 
სანტები: პირახიდოლი (75- 100მგ), ამიტრიპტილინი (75მგ) სპხღვარგარეთის ქვეყნებში 

ფართოდ გამოიყენება ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტი დეხიპრამინი (50-75მგ 3-ჯერ 
დღეში), რომელიც ამცირებს ლტოლვას ნარკოტიკისადმი, მოქმედებს დისფორიულ, 
დეპრესიულ მდგომარეობაზე, ახდენს ფსიქომოტორულ აქტივაციას, გააჩნია სედაციური 
მოქმედებაც. აღნიშნულ ანტიდეპრესანტებთან ერთად კარგ ეფექტს იძლევა მათთან 
ერთად მელერილის (20-30მგ), ეგლონილის (200-300მგ), ნეულეპტილის (10-30მგ) 
გამოყენება. 

გაღიზიანებაზე, შფოთვახე, კარგად მოქმედებენ ქლორპროტიქსენი (100მგ), ბენ- 
ზოდიახეპინები (ელენიუმი, სედუქსენი, ფენახეპამი). ძილის მოსაწესრიგებლად ხმარო- 

ბენ ნიტრახეპამს, ქლორპროტიქსენს, ფენიბუტს. 

დისფორიების, აფექტური აშლილობების დროს წარმატებით გამოიყენება ფინ- 
ლეფსინი (600მგ), ლითიუმის კარბონატი (600მგ). 

მკურნალობის პროცესში ფართოდ გამოიყენება ნოოტროპები: ნოოფროპილი 

(800მგ 3-ჯერ დღეში), პანტოგამი (500მგ 3-ჯერ დღეში), ენცეფაბოლი (300მგ). ცნს-ის 
მეტაბოლიზმის გასაუმჯობესებლად იყენებენ ამინომჟავებს (მეთიონინი, თიროზინი, 
გლუტამინის მჟავა). 

სტიმულატორების მოხმარების შედეგად განვითარებული სისუსტის, აპათიის 
დასაძლევად გამოიყენება სიდნოკარბი (5-10მგ), სიდნოფენი, ჟენშენი, ელეუტეროკოკი, 

ვიტამინები (8, 8. 8,., C ). 
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აღსანიშნავია, რომ ავადმყოფებს აღკვეთის სინდრომის შემდეგაც სჭირდებათ 

ექიმის ინტენსიური მეთვალყურეობა | წლის განმავლობაში მაინც, რადგანაც ადვილი 
შესაძლებელია რეციდივის განვითარება. 

რაც შეეხება, სტიმულატორების მოხმარების შედეგად განვითარებულ 

ინტოქსიკაციურ და აღკვეთის მდგომარეობის ფსიქოზებს, აუცილებელია ავადმყოფის 
სტაციონირება, დაწვრილებითი ანამნქნის (განსაკუთრებით ფსიქოანამნქსის) შეკრება, 
დეტალური ნევროლოგიური გასინჯვა, ხმარობენ სედუქსენს (0,5% - 2-4მლ), ქლორ- 
პრომახინს (150მგ 3-4-ჯერ), ჰალოპერიდოლს (5-20მე, ი6L 05 ან კუნთში). ნეიროლეპ- 
ტიკებს ხმარობენ მაქსიმუმ 3-4 დღის განმავლობაში. აქვე ვიტყვით, რომ ქლორპრომა- 

ზინის, პალოპერიდოლის, ტირერცინის, ტრიფტაზინის ხმარებისას საჭიროა სიფრთხილე, 
რადგანაც შესაძლებელია კოლაპტოიდური რეაქციის განვითარება. გასათვალისწინე- 
ბელია ისიც, რომ სტიმულატორების მომხმარებლებში ხშირია ექსტრაპირამიდული 

სისტემის აშლილობანი, რამაც აღნიშნული ნეიროლეპტიკების ხმარებისას შეიძლება 

გამოიწვიოს მძიმე ნეიროლეფსიური სინდრომის ჩამოყალიბება. 

სტიმულატორების მოხმარების შედეგად განვითარებულ ინტოქსიკაციური და 
აღკვეთის მდგომარეობის ფსიქოზების დროს საჭიროა დქნინტოქსიკაციური თერაპიის 

ჩატარება: 4096 20მლ გლუკოზა, ჰემოდქსი 400მლ ერთხელ ან 2-ჯერ დღეში, ვიტამინი C 
5მლ 5% ვენაში, კუნთში უნითიოლი 5% 5მლ 3- ჯერ დღეში, ვიტ. 8, 5მლ 6%, ვიტ. 8, 

5% 5მლ, ვიტ. 8,. 400მკმ. აუცილებელია ავადმყოფებისათვის ანტიკონვულსანტების 
მიცემა: ფინლეფსინი (600მგ), ტეგრეტოლი, კარბამაზეპინი. და ბოლოს, აღვნიშნავთ, 
რომ რემისიები სტიმულატორების მომხმარებლებში გაცილებით ხანმოკლეა, ვიდრე, 

მაგალითად, ოპიატების მომხმარებლებში. სახღვარგარეთის რიგ ქვეყნებში მოქმედებენ 

„ანონიმური კოკაინისტების" ჯგუფები, სადაც ავადმყოფები მხარს უჭერენ ერთმანეთს 

სურვილში უარი თქვან ნარკოტიკული საშუალებების მოხმარებპზე. არსებობს აგრეთვე 
თერაპიული კომუნები, სადაც ავადმყოფები ცხოვრობენ 1-2 წლის განმავლობაში. 

ძირითადი ყურადღება აქ გადატანილია შრომით თერაპიაზე, ავადმყოფთა ფსიქოსო- 
ციალურ რეაბილიტაციახე. 
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კოფეინი 

ისტორია და ეპიდემიოლოგია 
კოფეინის მოხმარების ძირითადი წყაროებია ჩაის ფოთლები (168 5Iი60515), 

ყავის მარცვლები (C0/68 გ+გხ1C8მ), კოლას კაკლები (C018 მისIიმ1მ). ლეგენდა გვაუწყებს, 

რომ კოფეინი აღმოჩენილ იქნა IX საუკუნეში თხების მწყემსის მიერ აბისინიაში 
(ეთიოპია). თხები ჭამდნენ წითელ კენკრას მუქფოთლოვანი ბუჩქიდან, შემდეგ კი 

ცეკვავდნენ მთელი ღამის განმავლობაში. აღნიშნულმა მოვლენამ დააინტერესა ბერები 
და მათ დაიწყეს კენკრისაგან გემრიელი სასმელის დამზადება, რომელიც ეხმარებოდა 
მათ ყოფილიყვნენ მხნედ ხანგრძლივი ლოცვების დროს. ევროპაში ჩაისა და ყავას 
სვამდნენ XII საუკუნიდან, მაგრამ მხოლოდ 1820 წელს მოხერხდა ყავიდან კოფეინის 

მიღება (რუნგე), ხოლო 1827 წელს ონდრამ კოფეინი გამოყო ჩაის ფოთლებიდან. 

კოფეინი წარმოადგენს მსოფლიოში ყველპხე უფრო გავრცელებულ მასტიმუ- 
ლირებელ საშუალებას და გამოიყენება უპირატესად ჩაისა და ყავის სახით. ყავას ჭარბი 
რაოდენობით ღებულობენ ცენტრალური და სამხრეთ ამერიკის ქვეყნებში, დასავლეთ 
ევროპაში. ყველაზე მაღალი მაჩვენებლებია დიდ ბრიტანეთსა და სკანდინავიის ქვეყ- 
ნებში. კოფეინის საშუალო ყოველდღიური მიღება აშშ-ში ერთ სულ მოსახლეზე არის 
200მგ. ერთი 150მლ-იანი ჭიქა მოხარშული ყავა შეიცავს 80-150მგ კოფეინს, ხოლო 

ასეთივე მოცულობის ჭიქა ჩაი – 30-75მგ კოფეინს. ყავისა და ჩაის გარდა, კოფეინს 
შეიცავს ბევრი არაალკოჰოლური სასმელი და მედიკამენტი. 

ქიმია და ფარმაკოკინეტიკა 
კოფეინი, თეობრომინი და თეოფილინი წარმოადგენენ მონათესავე ალკალო- 

იდებს, რომლებიც მცენარეებიდან მიიღებიან. ისინი მეთილირებული ქსანტინებია 

(სურ. M16). თვისობრივად მათი ეფექტები მსგავსია, 
CI მაგრამ მნიშვნელოვნად განსხვავდება რაოდენობ- 

0 | ა რივად. ყველაზე ძლიერი ამ სამი ნივთიერებიდან 

CL9. II კოფეინია. 

თ“ M ჩაი შეიცავს კოფეინს და თეოფილინს, ყავა – 
M კოფეინს, კოლას ნაყოფი – კოფეინს. 

თავისი ლიპოფილური ბუნების გამო, პერორა- 

23 M ლურად მიღებისას, ხდება კოფეინის 90%ის აბსორ- 

ლ M ბცია, ხოლო სისხლში პიკს კონცენტრაცია აღწევს 30- 
| 60 წუთში. პერორალურად მილებისას მისი განაწილება 

CI ხდება მთელ ორგანიხმში და ის დიფუზიის საშუალე- 

ბით გადალახავს ჰემატოენცეფალურ ბარიერს.



კოფეინის მეტაბოლიზმი ხდება ღვიძლში მიაროსომალური ციტოქრომ ჩ-450 
რედუქტაზული სისტემის მეშვეობით, ხოლო შემდეგ ის გამოიყოფა შარდით (2-3% 
შეუცვლელი სახით). კოფეინისთვის ნახევრად გამოყოფის პერიოდი მერყეობს 2-დან 

12 საათამდე (საშუალოდ 4-6 საათი). ორსულობის ან ღვიძლის ქრონიკული დაავა- 

დებების დროს ეს პერიოდი ხანგრძლივდება, ხოლო სიგარეტის მოწევა კი გამოყოფის 

პერიოდს ნახევრად ამცირებს. 

მოქმედების მექანიხმი 
არსებობს კოფეინის მოქმედების სამი ძირითადი მექანიხმი: ა) ადენოხინური 

რეცეპტორების ბლოკადა; ბ) ფერმენტ ფოსფოდიესთერბზის ინჰიბირება (იხ.სურ. M#17); 
გ) უჯრედოვანი კალციუმის გადაადგილების ინდუცირება. 

ადრენალინი 

ადენილატციკლაზა + 

| სოფეინი | 
+ „==“ 

“აპი | +  თოსფარასთრაზა ----- > (-ბ | 
LL 

სურ. #17. კოფეინის მოქმედება ფოსფოდიესთერაზაზე. კოფეინი აბლოკირებს 
5 ამფ-ს წარმოქმნას, რის შედეგადაც ხდება 3,5 ამფ-ს დაგროვება. აღნიშნული მექანიხმით 
მკვლევარები ხსნიან კოფეინის მოქმედებას კუნთოვან სისტემასა და ნივთიერებათა ცვლპზე. 

ნეიროპეპტიდი ადენოზინი ახდენს ცენტრალურ და პერიფერიულ მოქმედებას. 
ის თრგუნავს ნეირონების სპონტანურ ელექტრონულ აქტივობას და აბლოკირებს 

სინაფსებში ნეირომედიატორების – კატექოლამინების და გლუტამატის მოქმედებას. 

ადენოზინი აგრეთვე დადებითად მოქმედებს უძილობაზე, ხოლო მოტორულ აქტივობას 
ამცირებს. ადენოზინი მოქმედებს ადგილობრივად, როგორც ვპხოდილატატორი, იწვევს 
რენინის გამოყოფას და თრგუნავს ტრომბოციტების აგრეგაციას Iი VICI0. კოფეინი და 
სხვა მეთილქსანტინები ახდენენ ადენოზინის ამ მოქმედებების ბლოკირებას. რაც შეეხება 
კოფეინის მოქმედების დანარჩენ ორ მექანიზმს, ისინი აღინიშნებიან კოფეინის მხოლოდ 
ტოქსიკური დოზების დროს (200მკმ). კოფეინის კონცენტრაცია სისხლში, რომელიც 
აღემატება 500მკმ, სასიკვდილოა (დაახლოებით 100 ფინჯანი ყავა). 

ადრენორეტცეპტორი 
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კოფეინის მოქმედება 
კოფეინის მილებისას ხდება ფსიქიკური პროცესების სტიმულირება, პხროვნებითი 

პროცესი ცოცხლდება. იხსნება ან მცირდება დაღლილობის გრძნობა. კოფეინი ზრდის 
ფიზიკურ ამტანობას, შრომისუნარიანობას. გუნებ-განწყობაზე ზემოქმედება დამოკიდე- 

ბულია პიროვნების ინდივიდუალურ თავისებურებებზე. სპხოგადოდ, კოფეინი, როგორც 
სხვა სტიმულატორები, ქმნის უსაფრთხობის და კეთილდღეობის განცდას. კარგი და 
მხიარული გუნებ-განწყობის შემდეგ ეს მდგომარეობა იცვლება მოწყენილობის და დაღ- 
ლილობის განცდით, ყურადღების დაქვეითებით და ძილიანობით. კოფეინი უფრო ხან- 

დარმული ასაკის ადამიანთა ძილზე მოქმედებს, ვიდრე ახალგაზრდებისაზე: ხანგრძლივდება 
ჩაძინების პროცესი, მატულობს გამოღვიძების სიხშირე. კოფეინი ახდენს უშუალო მასტი- 
მულირებელ ზემოქმედებას მოგრძო ტვინში მდებარე სუნთქვისა და სისხლძარღვთა 
მამოძრავებელ ცენტრებზე. კოფეინის მოქმედების შედეგად სუნთქვა უფრო ხშირი და 
ღრმა ხდება, რაც განსაკუთრებით მკაფიოდ ჩანს სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვის 
დროს. კოფეინი იწვევს სისტოლური წნევის დაახლოებით 10მლ LIწ მომატებას, გულის 
ცემის სიხშირის შემცირებას დაახლოებით ერთი საათის განმავლობაში და მის შემდგომ 

ზრდას 2-3 საათის განმავლობაში, მაგრამ ხანგრძლივი კოფეინის გამოყენება იწვევს 

ორგანიზმის ტოლერანტულ მდგომარეობას და არტერიული წნევა, გულის ცემის სიხ- 

შირე უკვე უმნიშვნელოდ იცვლება. მგრძნობიარე ადამიანებში შესაძლებელია ექსტრა- 

სისტოლების და გულის არეში უსიამოვნო შეგრძნებების განვითარება. 

თავის ტვინის სისხლძარღვები ქსანტინების ზეგავლენით ვიწროვდებიან, რაც 
ხსნის კოფეინის დადებით მოქმედებას შაკიკის დროს. 

კოფეინი იწვევს კუჭის სეკრეციის გაძლიერებას, საყლაპავის სფინქტერის 
ტონუსის დაქვეითებას, განივი ნაწლავის დისტალური ნაწილის პერისტალგიკის გაძლი- 

ერებას, რაც დეფეკაციას იწვევს. რეაბსორბციის პროცესის დათრგუნვის გამო, ქსანტინები 
აძლიერებენ დიურებხს. 

ჩონჩხის კუნთების მეტაბოლიზმი კოფეინის ზემოქმედებით იზრდება, რაც ხსნის 

ათლეტური შესაძლებლობების მომატებას. 

კოფეინით მწვავე მოწამვლა 
კოფეინით მწვავე მოწამვლა ძალზე იშვიათად გვხვდება და გამოიხატება 

უძილობით, ანორექსიით, ღებინებით, მოუსვენრობით, ტაქიკარდიით ან ტაქიარით- 

მიით, ტრემორით, დიარეით, გაუწყლოებით, აგნებულობით, ტემპერატურის და არტე- 

რიული წნევის მომატებით. მძიმე შემთხვევებში შესაძლებელია ეპილეფსიური გულყრების 
განვითარება, დელირიუმის და ფსიქოზის ჩამოყალიბება (აღწერილია ლიტერატურაში). 

დამოკიდებულების განვითარება 
ყავის და ჩაის ინტენსიური მომხმარებლები იშვიათად აცნობიერებენ იმას, რომ 

ემოციური ხასიათის წამალდამოკციდებულება აქვთ. ტოლერანტობა ვითარდება ნელა. 
კოფეინი ისევე, როგორც სხვა ფარმაკოლოგიურ-საგემოვნო ნივთიერებები, შედარებით 
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სწრაფად იწვევს არა მარტო გაჯერების განცდას, არამედ უსიამოვნო ვეგეტატიურ შეგ- 
რძნებებსაც, ამიტომ მიღებული კოფეინის რაოდენობაზე კონტროლის დაკარგვა პრაქ- 
ტიკულად შეუძლებელია. 

ფსიქიკური, ხოლო მავნედ მომხმარებლებში მსუბუქი ფიხიკური ხასიათის აღ- 

კვეთის სიმპტომები ვითარდება კოფეინის მიღებიდან 11-16 საათის შემდეგ და ვლინ- 

დება თავის ტკივილით, გაღიზიანებით, ძილიანობითა და შეკრულობით. ყავის მავნედ 

მომხმარებლად შეიძლება ჩაითვალოს პირი, რომელიც დღე-ღამეში მოიხმარს 300მგ-ზე 
მეტ კოფეინს, ანუ ნატურალური ნალექიანი ყავის დაახლოებით 4 ჭიქას, ჩაის 10 ჭიქას. 

ჩეფირიზშმი. ჩეფირიზმი ფართოდ გავრცელებულია ყოფილ საბჭოთა კავშირის 
რესპუბლიკებში, მათ შორის საქართველოშიც. ჩეფირიზმი კონცენტრირებული ჩაის 
მავნედ გამოყენებაა, როდესაც დაახლოებით ერთი კოლოფი ჩაი (50 გრამი) მზადდება 

200-300მლ წყალში. მოქმედება ხასიათდება ფსიქომოტორული და ინტელექტუალური 
აგხნებით, რაც გრძელდება 4-5 საათის განმავლობაში. ჩეფირის მომხმარებლებს ახასია- 

თებს ემოციური ლაბილობა, აფექტურობა, ინტერესთა სფეროს შქსღუდვა, ფსიქოპათი- 
ზაცია, სოციალური დაღმასვლა. ჩეფირიზმი, როგორც წესი, გვხვდება როგორც ძირი- 

თადი წამალდამოკიდებულების თანმხლები ფორმა. 

მკურნალობა 
უნდა აღინიშნოს, რომ მიუხედავად ფართო გავრცელებისა, კოფეინის მავნედ 

გამოყენება სოციალურ და სამედიცინო პრობლემას არ წარმოადგენს. აღკვეთის 
სინდრომი იმდენად უმნიშვნელოა, რომ პრაქტიკულად არ საჭიროებს სამედიცინო 

ჩარევას. პაციენტებს შესაძლებელია ამ დროს მიეცეს ჟენშენი, ელეუტეროკოკი, მცირე 
დოხებით ტრანკვილიზატორები (რუდოტელი, მებიკარი, გრანდაქსინი). რაც შეეხება 
კოფეინით მწვავე მოწამვლას, საჭიროა დაახლოებით იგივე მკურნალობის ჩატარება, 

რასაც უტარებენ ამფეტამინებით და კოკაინით მწვავე მოწამვლისას. 
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ჰალუცინოგენები 

ისტორია და ეპიდემიოლოგია 
უხსოვარი დროიდან ცენტრალური და ჩრდილო ამერიკის ქვეყნების მცხოვ- 

რებნი თავიანთი რელიგიური რიტუალების შესრულებისას ან უბრალოდ სიამოვნების 

მისაღებად იყენებდნენ სპეციფიკურ მცენარეულ საშუალებებს, რომელთა დახმარებით 
შესაძლებელი იყო ირეალურ სამყაროში გადანაცვლება. მაგალითად, აცტეკები რელი- 

გიური დღესასწაულების დროს იყენებდნენ ფსილოციბინს და მესკალინს. რადგანაც 
აღნიშნული მცენარეებიდან მიღებულ ნივთიერებებს გააჩნიათ უნარი გამოიწვიონ ჰა- 

ლუცინაციები, მათ ჰალუცინოგენები ეწოდათ. გააჩნიათ რა უნარი, შეცვალონ ადამი- 

ანის ფსიქიკური ფუნქციები, მათ ზოგიერთი მკვლევარი ფსიქოდელირიულ ან ფსიქო- 
მიმეტურ საშუალებებად მოიხსენიებს. იწვევენ რა ეიფორიას და აქედან გამომდინარე 

ფსიქიკური დამოკიდებულების განვითარებას, ამავე დროს ისინი უფრო მეტად, ვიდრე 

სხვა ნარკოტიკული საშუალება, ხასიათდებიან ცნობიერების, აღქმისა და აპახროვნების 

შეცვლის უნარით. ფსიქიკის დეხორგანიზაცია ამ დროს აღწევს ფსიქოზურ დონეს. 
ყველაზე უფრო ფართოდ გავრცელებულ ჰალუცინოგენებს წარმოადგენენ ე.წ. ინდო- 

ლალკილამინები – L50, ფსილოციბინი, დიმეთილტრიფტამინი (MI), და ფენილალიი- 

ლამინები – მესკალინი, მეთილენ დიოქსიამფეტამინი (M0/#) და მეთილენდიოქსი- 
მეტამფეტამინი (Mს0M/#+- 6XI25V) ჰალუცინაციებს იწვევენ, აგრეთვე, ფენციკლიდინი, 

ციკლოდოლი, ატროპინშემცველი საშუალებები. 

ჰალუცინოგენებს ფართოდ იყენებდნენ დასავლეთის რიგ ქვეყნებში, განსაკუთ- 
რებით ამერიკის შეერთებულ შტატებში 60-იანი წლების ბოლოს და 70-იანი წლების 

დასაწყისში, შემდგომ კი შეიმჩნეოდა კლების ტენდენცია, თუმცა მოხმარების დონე 

კვლავ საკმაოდ მაღალი იყო. მაგალითად, 1982 წელს აშშ-ს 18-დან 25 წლამდე ახალ- 
გახრდებში 25%-ს ერთხელ მაინც გასინჯული ჰქონდა რომელიმე ჰალუცინოგენების 

მოქმედება, ხოლო გამოკვლევის მომენტისათვის ამ ახალგაზრდათა 1,2%-ს ეს პრეპა- 
რატები გამოყენებული ჰქონდა წინა 30 დღის განმავლობაში. გერმანიაში ჰალუცინო- 

გენებს ხმარობდა 12 ათასი ადამიანი, ხოლო საფრანგეთში მოდიოდა წამალდამოკი- 

დებულებათა 18%. მკვლევართა აზრით, მოხმარების შედარებით მცირე მასშტაბები 

კოკაინთან და ჰეროინთან შედარებით შეიძლება აიხსნას იმით, რომ ჰალუცინოგენები 

მათთან შედარებით ნაკლებად იწვევენ ეიფორიის განცდას. თუმცა, 90-იან წლებში კვლავ 
აღინიშნება ჰალუცინოგენების მოხმარების ზრდა აშშ-ს და ევროპის რიგ ქვეყნებში. 

საქართველოში ჰალუცინოგენების გამოყენების შემთხვევა პრაქტიკულად არ 
გვხვდება, უფრო ხშირია ციკლოდოლის მავნედ გამოყენება. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ყველა ჩამოთვლილი ჰალუცინოგენები მიღებისას 
იწვევს ფსიქიკური მდგომარეობის შეცვლას, რაც წააგავს ფსიქოხზურ მდგომარეობას. 
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ყველა მათგანს ახასიათებს თითქმის იდენტური მოქმედება ადამიანის ფსიქიკურ და 
ფიზიკურ მახასიათებლებზე და განსხვავდებიან მხოლოდ სიძლიერით და მოქმედების 

ხანგრძლივობით. ქვევით მოკლედ დავახასიათებთ ყველაზე უფრო ფართოდ გავრცელე- 
ბულ ჰალუცინოგენებს, ხოლო მათი მოქმედების მაგალითად დაწვრილებით განვი- 

ხილავთ L56- ს.მოქმედების მექანიზმისა და კლინიკურ გამოვლინებათა, მათ შორის დამო- 
კიდებულების. განვითარების მკვეთრად გამოხატული თავისებურებების გამო, M0MM-ს, 
ციკლოდოლსა და ფენციკლიდინს ცალკე განვიხილავთ. 

მესკალინი 

მესკალინს შეიცავს პატარა უეკლო, სტაფილოს ფორმის კაქტუსის, პეიოტის, 
ყავისფერი კოკორი. მესკალინი იწყებს მოქმედებას უფრო ნელა, ვიდრე L5% და აღე- 
ნიშნება გვერდითი მოვლენები გულის რევის და ღებინების სახით. პალუცინოზი გრძელ- 
დება 1-2 საათის განმავლობაში. 

ფსილოციბინი 

ფსილოციბინს ღებულობენ სოკოსაგან ჩ5I10Cსხ6 CI6XICგიმ, რომელიც გავრცე- 

ლებულია მექსიკაში და საუკუნეების განმავლობაში ცნობილი იყო ადგილობრივ მცხოვ- 
რებთათვის, რომლებიც იყენებდნენ მას რელიგიური და სხვა ცერემონიების დროს. 
მიღების შემდეგ მისი მოქმედება იწყება სწრაფად, დაახლოებით 15 წუთში, 4-8მგ მიღე- 

ბისას. მოქმედების პიკი ვითარდება 90 წუთში და გრძელდება 5-6 საათის განმავლობაში. 
მაღალ დოზებში იწვევენ უფრო ხანგრძლივ ინტოქსიკაციას. 

15 
L5L წარმოებულ იქნა სოკო CI2VIC0605 ჩსIისCმ-ს ერგოტული ალკალოიდე- 

ბისაგან ქ. ბპხელში ალბერტ ჰოფმანის მიერ 1939 წელს. L506 მიღებული ნაერთის გერ- 

მანული აბრევიატურაა, ხოლო მისი მთლიანი დასახელებაა ძ– ლიხერგინის მჟავის დიეთი- 
ლამიდია. ჰოფმანი იმ პერიოდში მუშაობდა ერგოტულ ალჯალოიდებზე, რომელთა საბაზისო 
სტრუქტურას წარმოადგენდა ლიზერგინის მჟავა. 1943 წელს მან საკუთარ თავზე გამოს- 
ცადა ამ ნარკოტიკის ზემოქმედება. 

L5L ლეგალურად აღარ გამოიყენება 1970 წლიდან. ამჟამად მისი წარმოება 
ხდება იატაქვეშა ლაბორატორიებში. იწარმოება უფერო, უსუნო და გემოს არმქონე 

სითხის, თეთრი ფხვნილის ან სხვადასხვა ფორმის აბების და კაფსულების სახით. 

ბოლო წლებში „შავ ბახარზე" გამოჩნდა ე.წ. „ქაღალდის“ დოზირებული ფორ- 
მები – ეს ფორმები მიიღება სპეციალურად დაბეჭდილი ქაღალდის L50-ს ხსნარით 

გაჟღენთვის მხით. 
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ფარმაკოლოგია 

L§0-ს აბსორბცია გასტროენტერალურ ტრაქტში ხდება სწრაფად და მოქმე- 
დება იწყება მიღების შემდეგ 10 წუთში. აღწევს მაქსიმალურ ეფექტს 2-4 საათში და 

თანდათან კლებულობს 8-12 საათის განმავლობაში, თუმცა „ფსიქიკური დაჩლუნგების“ 

IM 

| 
L 

სურ. M18. ინდოლის ბირთვი 

(შეკავების) შეგრძნებები შეიძლება გაგრძელდეს რამდენიმე 
დღე. L58-ს მეტაბოლიხმი ხდება ღვიძლში (ჰიდრო- 

ქსილირება და გლუკურონიდაცია) და გამოიყოფა 2-ოქსი- 
ლიზერგინის მჟავის დიეთილამიდად. L5L0-ს აღმოჩენა 

შარდში შესაძლებელია მოხმარების 5 დღის შემდეგაც. 
უნდა აღინიშნოს, რომ L5ჩ-ს არ ახასიათებს სელექტი- 

ური მოქმედება ცნს-ზე, პირიქით, მიღების შემდეგ ცნს 
შეიცავს უფრო ნაკლებ L50-ს, ვიდრე ნებისმიერი სხვა 

ორგანო. 

L5, ისევე, როგორც სხვა ჰალუცინოგენები, 

ხასიათდება სიმპატომიმეტური მოქმედებით. ამ დროს 

აღინიშნება გუგების გაფართოება, წნევის და ტემპერა- 

ტურის მომატება, სალივაციის გაძლიერება. შესაძლებე- 
ლია გულის რევის შეგრძნება და ღებინება (უფრო მეტად დამახასიათებელია მესკალი- 
ნისთვის). ნევროლოგიური სტატუსიდან აღსანიშნავია სტატიკური და დინამიკური 

ატაქსია, ტრემორი, მყეს-ძვალთა რეფლექსები გამოცოცხლებულია. 

მოქმედების მექანიზმი 
რაც შეეხება L50- ს ცნს-ზე მოქმედების მექანიზმს, ის საბოლოოდ დადგენილი 

არ არის. ყველაზე უფრო დასაბუთებულად 
> CL--C'., მიიჩნეულია პხრი, რომ L50- ს გააჩნია რა ქიმი- 

–C" ურ სტრუქტურაში სეროტონინის მსგავსად 

XI - CI, ინდოლის ბირთვი, მოქმედებს სეროტონინის 
რეცეპტორებზე. (იხ. სურათი M18 და 19). 

რადიაქტიული L560- ს ინექციისას ცხო- 
--. > M-- CL ველებში დადასტურდა მისი მოქმედება სერო- 

M 

| 
L 

სურ.M 19. –158 
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ტონინის რეცეპტორებზე, ხოლო ელექტრო- 

ენცეფალოგრამით, მიღებული ვირთაგვების 
სეროტონინის შემცველი ნეირონებისაგან, და- 

ფიქსირდა სპონტანური ელექტრული აქტიუ- 

რობის შეწყვეტა დოზებში, რომელიც იწვევს ქცე“ 
ვით გამოვლინებებს. აქვე უნდა აღინიშნოს 

L50-ს მოქმედების სხვა მექანიხმის არსებობის 

შესაძლებლობა, რასაც ზოგიერთი მკვლევარი 

იხიარებს. აღნიშნული ეჭვის საფუძველს იძლევა



ისიც, რომ კატექოლამინების ბირთვიანი პალუცინოგენები (მესკალინი, M0/#, MCM#) 
იწვევენ დაახლოებით ისეთივე კლინიკურ სურათს, როგორსაც ინდოლბირთვიანები. 

გამოითქვა “ვარაუდი, რომ აღნიშნული პალუცინოგენები რაღაც მექანიზმებით მაინც 
ახერხებენ სეროტინინის რეცეპტორებზე მოქმედებას. ეს ფაქტი დასტურდება იმით, 

რომ, როგორც ინდოლბირთვიანი, ასევე კატექოლამინების ბირთვიანი ჰალუცინოგენების 
ეფექტი ბლოკირდება სეროტონინის ანტაგონისტებით. დამატებით შეიძლება ითქვას, 
რომ არსებობს რამდენიმე ქვეტიპი სეროტონინის რეცეპტორებისა. ნაწილს ახასიათებს 
აგხნებადი, ხოლო ნაწილს ინჰიბიტორული მოქმედება და L5L) შეიძლება გვევლინე- 

ბოდეს როგორც აგონისტად, ასევე ანტაგონისტად. დასკვნის სახით შეიძლება ითქვას, 
რომ, როგორც L50, ასევე სხვა ჰალუცინოგენები, იწვევენ რა კატექოლამინურ სისტემის 
გააქტიურებას, სავარაუდოდ სწორედ ამ მექანიზმით განაპირობებენ თავიანთ 

მოქმედებას ცნს-ზე. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 

სანამ L50-ს მიღების შემდეგ განვითარებულ კლინიკურ სურათზე გადავიდო- 
დეთ, გვინდა აღვნიშნოთ შემდეგი: ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეული ეფექტი 

განპირობებულია თვითონ ჰალუცინოგენების რაობით, მიღებული დოზის სიდიდით, 
ადამიანის პიროვნული და ფსიქიკური თავისებურებებით, მისი ემოციური მდგომარეო- 
ბით, ფსიქიკური ანამნქსით და ბოლოს, იმ სიტუაციითაც, სადაც ხდება ჰალუცინო- 

გენების მოხმარება. L56 100-ჯერ ძლიერია, ვიდრე ფსილოციბინი, 4000-ჯერ – ვიდრე 

მესკალინი. L50- ს ეფექტი შეიძლება მერყეობდეს ეიფორიის მაგვარი მდგომარეობიდან 
(დაბალ დოზებში) – ჰალუცინაციებამდე (მაღალ დოზებში). L50-ს მიერ გამოწვეული 
ტიპიური ჰალუცინოგენური ეფექტი ვითარდება 150-250მკგ ნივთიერების მოხმარე- 
ბისას, ხოლო ქცევითი გამოვლინებები შეიმჩნევა 20-25მკგ L50-ს მიღებისას. 

როგორც ცნობილია, L56 იწყებს მოქმედებას მიღებიდან დაახლოებით 10 წუთში. 
თავიდან ჩნდება ვიხუალური ილქზიები. გარშემომყოფი ადამიანები და საგნები ღებუ- 

ლობენ არაჩვეულებრივ და არამკაფიო ფორმებს, თანდათან თვალწინ ჩნდება უცნაური 
გეომეტრიული ფიგურები ფერად ფონზე, უცნობი და ნაცნობი ადამიანები, ცხოველები, 
მშვენიერი პეძხაჟები. აღნიშნულს L50- ს მომხმარებლები ხედავენ როგორც დახუჭული, 
ისე გახელილი თვალებით, თუმცა გახელილი თვალებით ვიხუალური სურათი უფრო 

ფერადოვანი და კაშკაშაა. იქმნება შინაგანი სურათი გარეგანი გაღიზიანების გარეშე, 
უჩვეულო მუსიკით, შინაგანი ხმებით. ვიზუალური აღქმის შეცვლას თან სდევს დროში 

ორიენტაციის შეცვლა, როდესაც დრო ან ჩერდება, ან სწრაფად მიქრის და უეცრად 
გაელვებული ათასწლეულების შთაბეჭდილება იქმნება. იცვლება სხეულის სქემის აღქმა. 

სხეული გახლეჩილია ცალკეულ ნაწილებად. მეტად საინტერესოა ამ დროს აღწერილი 
სინესთეხიები, როდესაც ხმას ხედავენ, ხოლო ვიხუალურ სურათს ისმენენ. სმენა 

გამძაფრებულია, თუმცა სმენითი ჰალუცინაციები აღწერილი არ არის. 

ყველა ზემოთ აღწერილ ფსიქიკურ ცვლილებას თან სდევს მკაფიოდ გამოხატული 
ემოციური გაფორმება. უმეტეს შემთხვევებში მიიღწევა ეიფორიის მდგომარეობა, რო- 
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დესაც ხდება სასიამოვნო სიმსუბუქის, უდიდესი ნეტარების შეგრძნება. ამ დროს პიროვ- 
ნება გრძნობს შემოქმედებითი ნიჭის მოზღვავებას, ღმერთთან სიახლოვეს, თუმცა 
უფრო იშვიათად, მაგრამ მაინც შეიძლება აღინიშნოს საპირისპირო ემოციური მდგო- 
მარეობა. პიროვნებას იპყრობს ძლიერი შიში საკუთარი მდგომარეობის გამო, ეუფლება 

ცხოვრების უახრობის შეგრძნება, იგი დათრგუნულია. ხასიათდება აგრესიულობით 

როგორც საკუთარი თავის, ასევე გარშემომყოფთა მიმართ. ამ დროს ემოციური მდგო- 
მარეობა შეიძლება ლაბილური იყოს. ერთმანეთს ენაცვლება სიცილი და ტირილი, 

ბედნიერების განცდა შეიძლება შეიცვალოს დეპრესიული მდგომარეობით. აღნიშნული 
მდგომარეობა უცხოურ ლიტერატურაში ე.წ. პანიკური რეაქციების სახელით არის 

ცნობილი. პანიკური რეაქციები მეტწილად იმ პიროვნებებში ვლინდება, რომლებსაც 
აქვთ რამენაირი ფსიქიკური აშლილობა (ნევროზი, დეპრესია, იპოქონდრია, ფსიქოპა- 
თია) ან პირველად მოიხმარენ ჰალუცინოგენს. 

როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეული თრობის 
დროს ფსიქიკური ფუნქციები დარღვეულია. ცნობიერება უპირატესად დელირიოზული 
ფორმით იცვლება და რიგ შემთხვევებში აღწევს იმ დონის შეცვლას, რომ პიროვნების 
გამოფხიზლება შეუძლებელი ხდება. ამასთან, შესაძლებელია ცნობიერების შეცვლა 

ონეროიდული სახით, როდესაც აღინიშნება კოსმიურ, რელიგიურ და მისტიკურ თემებზე 
განცდები. ხშირად პიროვნება იმყოფება „მაყურებელთა დარბაზში, მაგრამ არა სცენპხე“ 
და განვითარებულ მოვლენებს შორიდან უყურებს. გადატანილი განცდები საკმაოდ 

მკაფიოდ და ჭარბად რჩება მეხსიერებაში, რაც ადასტურებს ცნობიერების ონეროიდული 
ტიპით შეცვლას, ყურადღებისა და კონცენტრაციის უნარი დაქვეითებულია. სხვა 
ფსიქიკურ ფუნქციათა შორის შედარებით შენახულია ორიენტაციის უნარი. 

  

  

დრო,გასული L50-ს ფსიქიკური გამოვლინებები ფიზიოლოტიური გამოელინებები 
მოხმარების შემდეგ 

5- 10 წუთი უკონტროლო ტაქიკარდია, არტერიული წნევის 
სიცილი ან ტირილი. მომატება,მ აზი, 

ოფლიანობა, ტემპერატურის 

მომატება, გულის რევის 
შეგრძნება, თავბრუსხვევა, 

ტრემორი, სისუსტე, 
კოორდინაციის დარღვევა. 

  15-20 წუთი გაუკუღმართებული აღქმა, 
აზროვნების და ქცევის 

დარღვევები, ეიფორია, 
დამოკიდებულობის ბოდვა, 

პანიკური რეაქციები, 

გარიყულობა, სუიციდალური 
აზრები 
  2-3 საათი სინესთეზიები, ვიზუალური პალუცინაციები და 

დერეალიზაცია, ილუზიები, 
დეპერსონალიზაცია, დაბინდული ცნობიერება, 
დროის და გარემოს მხედველობითი პერსევერაციები. 

გაუკუღმართებული აღქმა.         
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აუცილებლად უნდა აღინიშნოს, რომ ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეული 

თრობის დროს, თვით ყველაზე უფრო მძაფრი განცდების დროს, მოტორული აქტივობა 
მომატებული არ არის. პირიქით, პიროვნება იმყოფება თითქმის გაშეშებულ მდგომა- 

რეობაში და ასე განიცდის თვით უდიდეს სიამოვნებას და ნეტარებასაც კი. 
L50- ს მაღალი დოზების მიღებისას ვითარდება ცნობიერების ყველაზე უფრო 

ღრმა დარღვევა – დეპერსონალიზაციის მდგომარეობა, როდესაც ირღვევა საკუთარი 
თავის განცდა და ამ დროს ხდება საკუთარი „მე"-ს გაორება, გაუცხოება და თვით 

დაკარგვაც კი. ზოგჯერ საკუთარი თავის აღქმა ხდება როგორც უსულო საგნის ან საპი- 
რისპირო სქესის ადამიანის. L560- ს მოქმედების გასვლის შემდეგ პიროვნება უბრუნდება 

ჩვეულებრივ მდგომარეობას. ქვემოთ მოყვანილ სურათხე სქემატურად არის ნაჩვენები 
L50-ს მოქმედების ფიხიოლოგიური და ფსიქიკური გამოვლინებები. 

ტოლერანტობის და დამოკიდებულების განვითარება 
ტოლერანტობა L50M-ს მიმართ, ისევე როგორც სხვა ჰალუცინოგენების მოხმ- 

არების შემთხვევაში, ვითარდება სწრაფად. ყოველდღიურად მოხმარებისას ერთი და 
იგივე დოზა ხდება მთლიანად არაეფექტური 3-4 დღეში. თუმცა, აქვე უნდა აღინიშნოს, 
რომ ტოლერანტობის კვლავ დაცემა ასევე სწრაფად ვითარდება. L50-ს ახასიათებს 

ჯვარედინი ტოლერანტობა სხვა ჰალუცინოგენების მიმართ. 

რაც შეეხება ფიზიკური დამოკიდებულების განვითარებას, ის არ ხდება არც 
ერთი ჰალუცინოგენის მიმართ. ჰალუცინოგენები ხასიათდებიან მხოლოდ ფსიქიკური 

დამოკიდებულების განვითარებით. 

L509-ს გამოყენების შემდგომი გართულებები 

L50-ს გამოყენების შედეგად განვითარებულ მწვავე გართულებებად მიიჩნევა 
ე.წ. პანიკური და ტოქსიკური რეაქციები, ხოლო ქრონიკულ გართულებებად ფლეშბეკი 
(MIგაჩხმC« –– წარსულში დაბრუნება, ადრე განცდილი მოვლენების შეკუმშული სახით 

განმეორება), გახანგრძლივებული ფსიქოზური მდგომარეობა და ცენტრალური ნერვული 
სისტემის დახიანების სინდრომი. უნდა ითქვას, რომ იმის წინასწარი პროგნოზირება, 
თუ რა გართულება შეიძლება გამოიწვიოს ჰალუცინოგენების გამოყენებამ, ძალიან 

ძნელია. ეს დამოკიდებულია პიროვნების ფსიქოფიზიკურ თავისებურებებზე, იმ სიტუა- 
ციპახე, სადაც ხდება ჰალუცინოგენების გამოყენება (მარტოა თუ არა პიროვნება, ჰყავს 

თუ არა ე.წ. მეთვალყურე, მუსიკალური ფონი და ა.შ.) და იმაზე, მოხმარებული ჰქონდა 
თუ არა პიროვნებას წარსულში რომელიმე ჰალუცინოგენი. ერთი და იმავე ჰალუცინო- 
გენის გარკვეული დოზით გამოყენებამ ზოგ პიროვნებებში შეიძლება გამოიწვიოს გარ- 

თულება, ზოგში – არა. 
რაც შეეხება ე.წ. პანიკურ რეაქციას, მასზე ჩვენ უკვე ზემოთ ვისაუბრეთ. ის ძი- 

რითადად გრძელდება რამოდენიმე საათს, ძალხე იშვიათად უფრო ხანგრძლივად და 

მეტწილად მედიკამენტური მკურნალობის გარეშე გადის. 
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L5ჩი-ს გამოყენების ქრონიკულ გართულებას წარმოადგენს ე.წ. ფლეშბეკი, 

როდესაც ამ ნივთიერების ბოლო გამოყენების შემდეგ, რამდენიმე კვირაში ან თვეში, 

ხდება იგივე ფსიქოსიმპტომატიკის კვლავ აღმოცენება (ჰალუცინოზი უფრო მკრთალად 
არის წარმოდგენილი), რაც აღინიშნებოდა ჰალუცინოგენური თრობის დროს. ზოგი- 

ერთი მკვლევარი ამას ცენტრალური ნერვული სისტემის დახიანებით ხსნის, თუმცა ეს 

საკითხი ჯერ ბოლომდე გაურკვეველია. ფლეშბეკი უპირატესად ვითარდება ნერვული 
სტრესის, დაძაბულობის, უძილობის ან სხვა ძლიერი ჰალუცინოგენის გამოყენების ფონ- 
ზე. დროთა განმავლობაში ფსიქოდელიროხული საშუალების შეწყვეტის ფონზე, რაიმე 

მკურნალობის ჩატარების გარეშეც, ფლეშბეკის სიხშირე, ინტენსივობა და ხანგრძლივობა 
კლებულობს და საბოლოოდ ქრება. 

ჰალუცინოგენების გამოყენების შედეგად განვითარებული გახანგრძლივებული 
ფსიქოზი შეიძლება გაგრძელდეს საათები ან რამდენიმე კვირა. კლინიკური სიმპტომები 

შეიძლება მერყეობდეს პარანოიდალური მდგომარეობიდან ჰალუცინაციებამდე ან წა- 
აგავდეს მანიაკალურ მდგომარეობასაც კი. აღნიშნული გართულება ძირითადად გვხვდება 
იმ პიროვნებებში, რომლებსაც წარსულში ჰქონიათ ფსიქიკური აშლილობანი (შოხოფ- 

რენია, მანია, დეპრესია და ა.შ.). თუ ფსიქოზი გრძელდება 1-2 დღე და არ აღინიშნება 
რაიმე ფსიქიკური პათოლოგია, უნდა ვეძიოთ ცნს-ის დახიანების ნიშნები და საჭიროა 
შესაბამისი გამოკვლევების ჩატარება. 

ჰალუცინოგენების გამოყენების ქრონიკულ გართულებად ზოგიერთი მცვლევარი 
მიიჩნევს ქრომოსომების დახიანებას, რაც აღმოაჩინეს ლეიკოციტებში 1967 წელს. აღწე- 
რილია მახინჯი ბავშვების დაბადების შემთხვევები, როდესაც დედები ორსულობის 
დროს იღებდნენ L50- ს. აღნიშნული მონაცემები დადასტურდა ცხოველებზე ექსპე- 
რიმენტების მეშვეობით. 70-იანი წლების ტენდენციას, ჰალუცინოგენების მოხმარების 
კლების შესახებ, ბევრი მიიჩნევს მასმედიის მიერ ამ ფაქტების ფართოდ აფიშირების 
გამოძახილად. 

ჰალუცინოგენების გამოყენება იწვევს ცნს-ის დაზიანებას, ინტელექტის, მეხსი- 

ერების, ყურადღების კონცენტრაციის უნარის დაქვეითებას, ინტერესთა სფეროს შეხლუდ- 
ვას. თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ რადგანაც ჰალუცინოგენების ქრონიკული მომხმა- 
რებლები ხმარობენ აგრეთვე სხვა ფსიქოტროპულ საშუალებებსაც (სტიმულანტები 
კოკაინი, ანაშა, საძილე საშუალებები), ამიტომ ცნს-ის-ფუნქციონირების შეცვლის 

დაკავშირება მხოლოდ ჰალუცინოგენებთან ბოლომდე გამართლებული არ არის. 

დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 
ჰალუცინოგენური თრობის დროს ცნობიერება ხშირად შენახულია, პიროვნება 

თითქოს ილქუჩზიების პარადში მონაწილეობს, რისი კრიტიკული შეფასებაც მას შეუძლია, 
ელექტროენცეფალოგრამაზე ამ დროს აღინიშნება ნეირონების აქტივობის მომატება, 
რაც სხვა საშუალებით ინტოქსიკაციის დროს არ გვხვდება. ჰალუცინოგენების მიერ 

გამოწვეული ფსიქოზის დროს ავადმყოფები ძირითადად მიძინებულები არ არიან, პირი- 

ქით, თითქოს რაღაცის მოლოდინში იმყოფებიან. მოტორული აქტივობა ამ დროს მომა- 
ტებული არ არის. 
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ატროპინული ფსიქოზის დროს აღინიშნება მკვეთრი მიდრიახი, დიხართრია, 

ატაქსია, აკომოდაციის დარღვევა, ჰიპერკინქბები, მოტორული ამჭწზნება. 
ჰაშიშის მოხმარების შედეგად განვითარებული ფსიქოზის დროს არ აღინიშნება 

ჰიპერჰიდროზი, ტრემორი, ატაქსია, ემოციური განცდები მხოლოდ უარყოფითი 
ხასიათისაა. დამახასიათებელია პირის სიმშრალე. 

ამფეტამინების მიერ გამოწვეული ფსიქოზის დროს პიროვნება ვერ ასხვავებს 
საკუთარ მდგომარეობას და რეალობას, რაც ჩვეულებრივ არ გვხვდება ჰალუცინო- 
გენების შემთხვევაში. ამ დროს ვიხუალურთან ერთად აღინიშნება სმენითი ჰალუცინა- 
ციები (ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეული ფსიქოზის დროს – მხოლოდ ვიზუალური), 
მოტორული აქტივობა მომატებულია. ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეული ფსიქიკური 
აშლილობა დიფერენცირებულ უნდა იქნას ატროპინის ჯგუფის პრეპარატების, 
ამფეტამინების, ან ანაშის მიერ გამოწვეული ფსიქობის სურათისაგან. 

საკმაოდ ძნელია მწვავე შიხოფრენიული რეაქციების და ჰალუცინოგენების მიერ 
გამოწვეული ფსიქოზური მდგომარეობის დიფერენცირება. გასათვალისწინებელია, რომ 
ჰალუცინოგენების გამოყენებას შეიძლება მოჰყვეს უკვე არსებული ფსიქიკური 
დაავადების მანიფესტაცია. მთავარი განმასხვავებელი ნიშანი შიხოფრენიული რეაქციის 
და ჰალუცინოგენების მიერ გამოწვეულ ფსიქოხზურ მდგომარეობას შორის არის ის, რომ 
პირველ შემთხვევაში ჩვენ უპირატესად გვხვდება სმენითი ჰალუცინაციები, ხოლო 

მეორე შემთხვევაში – ვიხუალური. 

L50-ს და სხვა ჰალუცინოგენების გამოყენება 
სამედიცინო მიზნით 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჰალუცინოგენები იწვევენ ფსიქიკური მდგომა- 
რეობის შეცვლას, რაც წააგავს ფსიქოზურ მდგომარეობას. ტარდებოდა ცდები L50-ს 
გამოყენებისა ფსიქოზური მდგომარეობის მოდელირების და შესწავლის მიხნით. 1950-იან 
წლებში თეორია L50-ს მიერ გამოწვეული ეფექტების და ფსიქოხური მდგომარეობის 
იდენტურობის შესახებ არ დადასტურდა და აღნიშნული მიზნით L50-ს გამოყენება შეწყ- 
და. ხასიათდება რა ქცევის სწრაფად შეცვლის უნარით, L50-ს იყენებდნენ 
მით დაავადებულთა სამკურნალოდ, თუმც, მკურნალობის პირველ ეტაპზე შედეგები 
თითქოს უკეთესია, ვიდრე ჩვეულებრივი დქხნინტოქსიკაციის კურსის შემდეგ, 6 თვის თავ- 

ზე რქნულტატები იდენტური იყო. ტარდებოდა ცდები L50-ს გამოყენებისა ონკოლო– 
გიურ ავაღმყოფებში, ტკივილების და დეპრესიის შესასუსტებლად, თუმცა, არსებითი შედე- 
გები აქაც მიღწეული ვერ იქნა. დაახლოებით იგივე ეფექტები მიიღეს სხვა, ნაკლებ საშიში 
მეთოდების გამოყენების შედეგად.რაც შეეხება L5ჩ-ს და „ექსტახი“-ს გამოყენებას ფსი- 

ქიატრების მიერ, როგორც მაპროვოცირებელი ფაქტორი ნევროზული კომპლექსის გამო- 
სამჟღავნებლად ინტრაპერსონალური პრობლემების გადასაწყვეტად, ეს საკითხი სათა- 
ნადოდ დამუშავებული არ არის და ექსპერიმენტული კვლევის სახღვრებს არ გასცდენია. 
კვლევა ამ საკეთხთან დაკავშირებით ამჟამად შეწყვეტილია მოსალოდნელი გართუ- 
ლებების გამო – შესაძლებელია გამოწვეულ იქნას ხანგრძლივი ფსიქიკური აშლილო- 
ბანი, სუიციდი, დეპრესიული მდგომარეობა, ცნს-ის დახიანება და ა.შ. 
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მკურნალობა 
რაც შეეხება მკურნალობის საკითხს, ის შეიძლება დაიყოს ჰალუცინოგენების 

გამოყენების შედეგად განვითარებული მწვავე (ე.წ. „პანიკური რეაქცია“, ტოქსიკური 

რეაქცია) და ქრონიკული გართულებების (ფლეშბეკი, დეპრესიული მდგომარეობის 
გახანგრძლივებული ფსიქოზი) მკურნალობად. ე.წ. „პანიკური რეაქციის“ დროს ხშირად 
საკმარისია მხოლოდ ფსიქოთერაპიული ჩარევა. ავადმყოფს უნდა აეხსნას, რომ ის 

განცდები, რომელიც მას აქვს, გამოწვეულია ჰალუცინოგენის მოქმედებით და მისი 

ეფექტის დამთავრებისას მდგომარეობა გაუმჯობესდება. ავადმყოფს უნდა შეექმნას 

მაქსიმალურად მზრუნველი გარემო ახლობლების და მეგობრების სახით, არ უნდა იქნას 

დატოვებული მარტო. იშვიათ შემთხვევებში, თუ მარტო ფსიქოთერაპიული ჩარევა საკ- 

მარისი არ არის, შეიძლება გამოყენებულ იქნას ბენხოდიაზეპინები (დიაზეპამი – 10-50მგ) 
და ნეიროლეპტიკები (ქლორპრომაზინი – 25-50მგ). გასათვალისწინებელია ისიც, რომ 

აღწერილია შემთხვევები, როდესაც ფსიქოთერაპიული ჩარევა იწვევს პარადოქსულ 
ეფექტს – ავადმყოფი უფრო ღიხიანდება. 

რაც შეეხება, ჰალუცინოგენების მოხმარებისას განვითარებული ქრონიკული 
გართულებების მკურნალობას (ფლეშბეკი, დეპრესიული მდგომარეობა, აღგზნება, გახან- 

გრძლივებული ფსიქოზი). უნდა გამოირიცხოს ჰალუცინოგენების მოხმარება. კარგად 
უნდა იქნას შესწავლილი პიროვნების ფსიქოანამნქზი. აღენიშნებოდა თუ არა მას წარ- 

სულში მსგავსი მდგომარეობა და მხოლოდ ამის შემდეგ შეიძლება ავადმყოფის მდგომა- 
რეობის შეფასება. რაც შეეხება ფლეშბეკის მკურნალობას, აქაც ავადმყოფს უნდა აეხს- 
ნას, რომ აღნიშნული მოვლენები გაივლის მხოლოდ ჰალუცინოგენების მოხმარების ხან- 

გრძლივად შეწყვეტის შემდეგ. ძალზე იშვიათად ხდება საჭირო მედიკამენტური მკურნა- 
ლობის ჩატარება, 

რაც შეეხება გახანგრძლივებულ ფსიქოზურ მდგომარეობას, ის უპირატესად 

განპირობებულია წარსულში არსებული ფსიქიკური დაავადებებით: შიხოფრენია, 

მანიაკალურ-დეპრესიული სინდრომი. ავადმყოფის მკურნალობა უნდა ჩატარდეს აღნიშ- 
ნული ფაქტორის გათვალისწინებით და ფსიქიატრის კონსულტაციით. იყენებენ ნეირო- 

ლეპტიკებს, ტრანკვილიზატორებს, ანტიდეპრესანტებს. 
ჰალუცინოგენების მოხმარების შედეგად განვითარებული თავის ტვინის ორგა- 

ნული დაზიანების ნიშნების არსებობის დროს, საჭიროა შესაბამისი მკურნალობის ჩატა- 
რება კევროპათოლოგის კონსულტაციით (ნოოტროპები, ცერებროლიზინი, კავინტონი 

და ა.შ.). 
დასკვნის სახით შეიძლება ითქვას, რომ ჰალუცინოგენების მომხმარებლებში 

უპირატესობა უნდა მიენიჭოს ფსიქოთერაპიულ მუშაობას. ავადმყოფი უნდა დარწმუნ- 
დეს იმაში, რომ ჰალუცინოგენების მიღება სპზიანოა მისი ჯანმრთელობისათვის, აეხსნას 

ის გართულებები, რომლებიც თან სდევს მათ გამოყენებას. 
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MნMV/ (XL95V) 

M0VM74 (რიიფ) – 3,4 მეთილენდიოქსიმეტამფეტამინი ფართოდ გავრცელებული 
ე.წ. „სტიმულატორი“ ჰალუცინოგენია, რომლის მოხმარება დასავლეთის ქვეყნებში და 
რუსეთში დღითიდღე იხრდება. MM, არის სინთქსური პალუცინოგენი, აქვს კატექოლა- 
მინური ბირთვი და ქიმიური ფორმულით ახლოს დგას ამფეტამინებთან. მას აღენიშნება 

როგორც ჰალუცინოგენებისათვის, ასევე ამფეტამინებისათვის დამახასიათებელი ეფექტი. 
M6M-ს მოიხმარენ კაფსულების, აბების ან ფხვნილის სახით. ჩვეულებრივ მას ღებულობენ 
პერორალურად, ეწევიან, შეიწოვენ ცხვირიდან ან ღებულობენ ინექციის სახით კანქვეშ, 
კუნთში და ინტრავენურად. “ექსტახის" ჩვეულებრივი დოზაა 80-დან 160მგ-მდე. რუ- 
სეთში ის იყიდება თეთრი, ყვითელი ან ვარდისფერი აბების, გამჭვირვალე კაფსულების 

სახით. „ექსტაზის“ ტოქსიკური ეფექტები ჩნდება 100მგ-ზე მეტი დოხის მიღებისას. 

პერორალური მიღების შემდეგ “ექსტაზი” იწყებს მოქმედებას 30-45 წუთში. მაქსი- 
მალურ ეფექტს აღწევს 1,5 საათში, რაც გრძელდება დაახლოებით ორი საათი, ხოლო 
შემდეგ ხდება ეფექტის თანდათანობითი კლება 4-6 საათის განმავლობაში. 

“ექსტაზის” მოხმარებისას აღინიშნება წნევისა და პულსის მომატება, ზოგჯერ პი- 
რის სიმშრალე, კბილების კრაჭუნი, პირღებინების შეგრძნება, ოფლიანობა. რაც შეეხება 

ფსიქიკურ გამოვლინებებს, აღსანიშნავია გუნებ-განწყობის გაუმჯობესება, დაძაბულობის 
მოხსნა, სხვა პიროვნებებთან კონტაქტის გაადვილება, ენერგიის მოხღვავება. ჩვეულებ- 

რივი საგნები და მოვლენები აღიქმებიან არაჩვეულებრივად ლამაზად და საინტერესოდ. 
ხდება მხედველობის, ყნოსვისა და გემოვნების, აგრეთვე, ტაქტიკური შეგრძნებების 

გამძაფრება, ხშირად შეიძლება იმის შემჩნევა, თუ როგორ უსვამენ "ექსტაზის" მოხმარებისას 
ხელს სხვადასხვა საგნების ზედაპირს, სინჯავენ და ყნოსავენ საჭმელს და სასმელს. 

“ექსტახის” ძირითადად ხმარობენ ბარებსა და დისკოთეკებზე, რადგანაც ენერგიის 
მოზღვავების გარდა უმჯობესდება კოორდინაცია, მუსიკის და პარტნიორის აღქმა. 

“ექსტაზის” ხშირად მოხმრებისას მისი დადებითი ეფექტი კარგავს ინტენსივობას 
– „ის კარგავს თავის მაგიას", – ჩივიან “ექსტპხის” მომხმარებლები, ხოლო მისი მიღებით 
გამოწვეული უარყოფითი მოვლენები (პირის სიმშრალე, ოფლიანობა, ტაქიკარდია და 
ა.შ.) ძლიერდება, აღნიშნული მოვლენა სხვა ჰალუცინოგენების მოხმარებისას აღწერი- 

ლი არ არის. 
M0M/ტ4-ს მაღალი დოზით მიღებისას შეიძლება განვითარდეს ჰიპერთერმია, 

კარდიოვასკულარული კოლაფსი და კონვულსიები. 
ინგლისში ერთერთ დისკოთეკაზე, რომელიც მთელი ღამე გრძელდებოდა, 15 

ადამიანი დაილუპა ექსტაზის მიღების შედეგად განვითარებული ჰიპერთერმიის და დიდი 
ფიზიკური დაძაბულობის გამო. ფსიქიკური გართულებებიდან შესაძლებელია გამოწვე- 

ული იქნას ჰალუცინოზი, აგრეთვე, მძიმე შემთხვევებში დეპერსონალიზაციის და დერეა- 
ლიზაციის მოვლენები, ხშირია ე.წ. პანიკური რეაქციები. MსM#- ს მოხმარების მეორე 

დღეს შესაძლებელია საერთო სისუსტის, უძილობის, უხასიათობის, თავის და ყბის კუნ- 
თების ტკივილის, ატაქსიის განვითარება. 

რაც შეეხაბა ექსტაზის მოხმარებისას განვითარებულ აშლილობათა მკურნალობის 
პრინციპებს, ისინი პრაქტიკულად არ განსხვავდება სხვა ჰალუცინოგენების მკურნა- 
ლობისაგან. 
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ფენციკლიდინი 
ისტორია და ეპიდემიოლოგია 

ფენციკლიდინი სინთეხირებული იქნა 1950-იან წლებში, როგორც ეფექტური 

საშუალება ინტრავენური ანესთქზიისთვის. ცხოველებში ექსპერიმენტების შედეგად 

დადგინდა, რომ იგი იწვევს კარგ ანალგეხიას გულსისხლძარღვთა და სასუნთქი სისტემე- 
ბის დათრგუნვის გარეშე. ფენციკლიდინი არ იწ- 

ვევდა ცხოველებში ძილს, ფენციკლიდინის მიცე- 
მისას მათ თვალები ღია ჰქონდათ, თუმცა, „უზ- 
რუნველად“ გამოიყურებოდნენ. ცხოველებში 

ფენციკლიდინის მოქმედების შესწავლის შემდეგ 
M ქირურგიული ანესთქხნია ფენციკლიდინით ჩაუ- 

ტარდა 64 პაციენტს. 10მგ ფენციკლიდინის ინ- 

ტრავენურად გაკეთების შემდეგ, ანესთქხნია იწყე- 
ბოდა 2-3 წუთში. ოპერაციის დროს არ აღინიშ- 
ნებოდა გულ-სისხლძარღვთა და სასუნთქი სის- 

სურ. კამიუ ს ვენცელი დინის ტემების დათრგუნვა, ავადმყოფები ვერ გრძნობ- 
დნენ ტკივილს, ხოლო ოპერაციის შემდეგ არა- 

ფერი არ ახსოვდათ. მაგრამ, ამავე დროს, დადგინდა ფენციკლიდინის მოხმარების შედე- 
გად განვითარებული გვერდითი მოვლენები. ავადმყოფთა 15%-ს ანესთეხიის შემდეგ 
აღენიშნებოდა მხედველობის გაუარესება, ცნობიერების შეცვლა, ჰალუცინაციები, გა- 

ხანგრძლივებული ფსიქოზი, რომელიც გრძელდებოდა 12-დან 96 საათამდე. ეს პერიოდი 
ხასიათდებოდა შფოთვის მაღალი დონით, დეპრესიით, დერეალიზაციით და დეპერ- 
სონალიხაციით. სწორედ ამ გართულებების გამო ფენციკლიდინის გამოყენება სამედი- 
ცინო მიხნით აიკრძალა. სინთეხირებულ იქნა ფენციკლიდინთან მიახლოებული პრეპა- 
რატი კეტამინი, რომელსაც გაცილებით ნაკლები გვერდითი მოვლენები გააჩნია და ფარ- 
თოდ გამოიყენება სამედიცინო პრაქტიკაში, როგორც ხანმოკლე მოქმედების ანესთე- 
ზიური საშუალება (მოქმედებს 15 წუთი), მათ შორის, საქართველოშიც. 

60-იან წლებში ამერიკის შეერთებულ შტატებსა და ევროპის რიგ ქვეყნებში ფენ- 
ციკლიდინი სახელწოდებით 06806 0916II (მშვიდობის აბები) ფართოდ გამოიყენებოდა, 
როგორც ნარკოტიკული საშუალება. მომხმარებლებში ის იწვევდა აგრესიულობას, შე- 
უკავებლობას, რამაც საბოლოოდ განაპირობა მისი პოპულარობის კლება. საქართვე- 
ლოში აღინიშნება კეტამინის მავნედ გამოყენების ერთეული შემთხვევები. 

გამოყენების ფორმები 
შესაძლებელია ფენციკლიდინის ყნოსვა, მოწევა (ძირითადად ეწევიან მარი- 

ხუანასთან ერთად), პერორალურად და ინტრავენურად მიღება. მოქმედება იწყება 5 

წუთში ინტრავენურად შეყვანის, ყნოსვის და მოწევის შემდეგ ან ერთ საათში პერორა- 
ლურად მიღებისას. მოქმედება გრძელდება 4-6 საათი. 
მოქმედების მექანიხმი 

წარსულში თვლიდნენ, რომ ფენციკლიდინი მოქმედებს 6 (დელტა) ოპიატურ 
რეცეპტორზე და სწორედ ამ მექანიზმით აიხსნება მისი ზემოქმედება ცნს-ზე, მაგრამ 
უკანასკნელმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ აღნიშნული ფაქტი ნაკლებ მნიშვნელოვანია. 
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გაცილებით საყურადღებო აღმოჩნდა ფენციკლიდინის მოქმედება M-მეთილ-0-ასპარა- 
ტატის (MM0V/) რეცეპტორთა ერთერთ ქვეტიპზე. ის წარმოადგენს ამ რეცეპტორთა 
ანტაგონისტს. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 

ფენციკლიდინის მცირე დოზებით მიღებისას (5მგ-ზე ნაკლები) ავადმყოფებს 
აღენიშნებათ ატაქსია, დიხართრია, მხედველობის გაუარესება, ფიქსირებული მზერა, 
კიდურების გაციება. 5-20მგ ფენციკლიდინის მიღებისას ზემოთ აღნიშნულ მოვლენებს 
შეიძლება დაემატოს ჰიპერტენზია, ჰიპერრეფლექსია, ტაქიკარდია, ჰიპერსალივაცია, 
ოფლიანობა, მაღალი ტემპერატურა, ღებინება, კუნთთა რიგიდობა, განმეორებითი მოძ- 
რაობები. 20მგ-ზე მეტი რაოდენობის ფენციკლიდინის მიღებისას შეიძლება განვითარ- 
დეს კრუნჩხვები, სტუპორი, კომა და საბოლოოდ, სიკვდილი. 

სუბიექტურად ავადმყოფებს აღენიშნებათ დქნორიენტაცია, ეიფორია, სხეულის 
სქემის დარღვევა, სმენითი და მხედველობითი ჰალუცინაციები. ხშირია აპათია, დეპრე- 
სია, აგხნება, პარანოია. ავადმყოფი ხასიათდება იმპულსურობით, აგრესიულობით, 
როგორც საკუთარი თავის, ასევე გარშემომყოფთა მიმართ. 

ფენციკლიდინის მიღების შემდეგ ავადმყოფს შეიძლება გარკვეული დროის 
განმავლობაში დარჩეს ემოციური ლაბილობა, უხასიათობა, ინტოქსიკაციის შემდგომი 
ფსიქოზური მდგომარეობა, ბოდვა, ჰალუცინაციები. ფენციკლიდინის მომხმარებლები 
ხასიათდებიან ტოლერანტობის სწრაფი ზრდით და დაცემით. ფენციკლიდინი არ იწვევს 
ფიზიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბებას. ისევე როგორც სხვა ჰალუცინოგენები, 

იწვევს მხოლოდ ფსიქიკური დამოკიდებულების განვითარებას. 

დიაგნოსტიკა 
ფენციკლიდინური ინტოქსიკაციის დიფერენციალური დიაგნოსტიკა საჭიროა 

ჩატარდეს ამფეტამინებთან, სხვა ჰალუცინოგენებთან. ყველპხე უფრო გავრცელებულ 
ნიშნად ფენციკლიდინის მოხმარებისას მიიჩნევა შემდეგი ტრიადა: ნისტაგმი, ჰიპერ- 
ტენზია, ცნობიერების ცვალებადი დონე. ავადმყოფებში არ უნდა გამოირიცხოს შიხოფ- 
რენიის არსებობის შესაძლებლობა. ხშირად დიაგნოზი შეიძლება დაისვას მხოლოდ 

ფენციკლიდინის შარდში აღმოჩენისას. 
მკურნალობა 

ფენციკლიდინით მწვავე მოწამვლის დროს ავადმყოფი უნდა მოთავსდეს სტაცი- 
ონარში, წყნარ გარემოში. ხშირად ამისთვის საჭიროა ფიხიკური ძალის გამოყენება, 
რადგანაც „ავადმყოფის დარწმუნებას“ არავითარი შედეგი არ მოაქვს. უნდა შეიხღუდოს 

სენსორული სტიმულაცია. ავადმყოფს დასამშვიდებლად ეძლევა 10-20მგ დიახეპამი. 
(06; 05, პარენტერალურად). იმ პაციენტებს, რომელთაც აღენიშნებათ პოსტინტოქსიკა- 
ციური ფსიქოზი, ეძლევათ ჰალოპერიდოლი 5 მგ ორჯერ დღეში. ფენციკლიდინის გამო- 
ყვანას ორგანიხმიდან ხელს უწყობს შარდის მჟავიანობის მომატება (VI1>5), ამიტომ 
ავადმყოფებს ზონდით აძლევენ ამონიუმის ქლორიდს (3,0-4,0გ 60მლ ფიხიოლოგიურ 

ხსნარში, ყოველ 6 საათში) და ასკორბინის მჟავას (2,0გ 500 მლ ფიხიოლოგიურ ხსნარში, 

ყოველ 6 საათში). ფართოდ იყენებენ ანტიდეპრესანტებს (ამიტრიპტილინი, დქნიპრამინი) 
პოსტინტოქსიკაციური დეპრესიების შესამსუბუქებლად. ავადმყოფები საჭიროებენ 
ინტენსიურ ფსიქოთერაპიას. 
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ციკლოდოლი 
ისტორია და ეპიდემიოლოგია 

ციკლოდოლი (არტანი, რომპარკინი, პარკოპანი, პარკანი) – სინთქსური ცენ- 
ტრალური და პერიფერიული მოქმედების ქოლინოლიხური პრეპარატია, რომელიც 

თერაპიულ დოხებში მედიცინაში გამოიყენება პარკინსონიზმის, ნეიროლეფსიური 
სინდრომის სამკურნალოდ. 

ციკლოდოლის მავნედ გამოყენება პირველად აღწერილ იქნა სამეცნიერო 

ლიტერატურაში 60-იანი წლების დასაწყისში. ეს პრობლემა ძირითადად ეხებოდა იმ 

პირებს, რომლებიც გადიოდნენ მკურნალობის კურსს ფსიქიატრიულ კლინიკებში. 
აღნიშნული მოვლენა განპირობებული იყო იმით, რომ სწორედ იმ პერიოდში ფსიქიატ- 
რიულ კლინიკებში დაიწყეს ნეიროლეპტიკების ფართო გამოყენება, რაც მოითხოვდა 
ნეიროლეფსიური სინდრომის კორექტორების დანიშვნას. ყველპხე უფრო გავრცელე- 

ბულ კორექტორად იყო და ამჟამადაც რჩება – ციკლოდოლი. 70-იან და 80-იან წლებში 

ციკლოდოლის მავნედ გამოყენება ფართოდ იყო გავრცელებული ყოფილი საბჭოთა კავ- 
შირის რესპუბლიკებში, მათ შორის – საქართველოშიც, ძირითადად ახალგაზრდებსა 
და მოზარდებში. ამჟამად საქართველოში აღნიშნულმა პრობლემამ სიმწვავე დაკარგა, 
თუმცა, ერთეული შემთხვევები მაინც გვხვდება. 

თრობის სურათი 

ნარკოტიკული ეიფორია მიიღწევა ციკლოდოლის თერაპიულზე 2-3-ჯერ მეტი 
დოხის მიღებისას, თუმცა, ზოგჯერ ნარკოტიკული ეფექტი აღინიშნება ციკლოდოლის 
თერაპიულ დოზებში მოხმარების დროსაც. 

ციკლოდოლით მწვავე ინტოქსიკაციას (თრობას) ყოფენ ოთხ ფახად: 
I – ეიფორიის; 
II – შევიწროებული ცნობიერების; 
III – ჰალუცინატორული; 
IV – გამოსვლის ფახა. 

ციკლოდოლით გამოწვეული ინტოქსიკაციის კლინიკური სურათი დამოკიდე- 

ბულია მიღებულ დოზახე, იმ დროზე, რომელიც გავიდა ციკლოდოლით ბოლო ინტოქ- 
სიკაციის შემდეგ, ნარკოტიზაციის ხანგრძლივობაზე და ჯანმრთელობის საერთო მდგო- 
მარეობახე. 

ციკლოდოლის მიღებიდან 20-25 წუთის შემდეგ დგება ე.წ. „მოხღვავების“ ფახა. 

ავადმყოფი განიცდის სიმძიმეს სხეულში, განსაკუთრებით კიდურების დისტალურ 

ნაწილებში, ჩნდება სასიამოვნო შეგრძნებები სხეულში, კუნთებში. ავადმყოფის მთელი 
ყურადღება ამ დროს მიპყრობილია ფიხიკურ განცდებზე, რომლებიც მას უდიდეს 

ნეტარებას ანიჭებენ. პიროვნებას აღენიშნება არამოტივირებული მხიარულება, ის 

, არათანმიმდევრული ქცევაში, ამ დროს ხმები 
აღიქმება უფრო მკაფიოდ, ფერები განსაკუთრებულ სიკაშკაშეს ღებულობენ. ფიხიკური 
აქტიურობა მომატებულია, ავადმყოფები ცეკვავენ, მღერიან, მხიარულობენ. თრობის 

| ფახა გრძელდება 30-40 წუთის განმავლობაში. 
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თრობის მეორე ფპაზაში ავადმყოფს აღენიშნება ძილიანობა, თუმცა დაძინება 
არ უნდა. ავადმყოფი ჩაღრმავებულია საკუთარ განცდებში და ხატოვან წარმოდგენებში. 
ფიხიკური აქტივობის სურვილი ქრება. ზის რა მოსახერხებელ მდგომარეობაში, 

პაციენტი განიცდის ფიხიკურ სიმსუბუქეს, სხეულის უწონადობის, ფრენის შეგრძნებებს: 
იცვლება საკუთარი სხეულის აღქმა, ხშირად კიდურები საერთოდ „იკარგებიან“. 

ჩნდება შესაძლებლობა საკუთარ თავზე გარედან დაკვირვებისა, საკუთარი განცდების 
შეფასების უნარი გარეშე დამკვირვებლის თვალით, იცვლება გარემოს აღქმაც. საგნები 
იცვლიან ფორმას, კარგავენ რეალურობას. ობიექტური სინამდვილე კარგავს 
მნიშვნელობას. პიროვნება თითქოს წყდება გარესამყაროს, ის წარმოიდგენს საკუთარ 

თავს ხან გამოგონილ სიტუაციაში, ხან ქუჩაში, ხან მფრინავ მდგომარეობაში. ფიზიკური 

აქტიურობის უნარი მკვეთრად დაქვეითებულია. „სხეული არ ემორჩილება სულს“. ქრება 
ფიქრის, ლაპარაკის სურვილი. აზროვნება დაქვეითებულია, თუმცა კრიტიკული დამო- 
კიდებულება საკუთარი მდგომარეობის მიმართ შენარჩუნებულია. ავადმყოფებს უჭირთ 
მეტყველება, საჭირო სიტყვის პოვნა, წინადადების ჩამოყალიბება, აღნიშნული მდგო- 
მარეობა გრძელდება 2-3 საათი. 

ციკლოდოლით ინტოქსიკაციის მესამე, ჰალუცინატორული ფაზის დადგომა 
აუცილებელი არ არის. თრობის ეს ფაზა ვითარდება პრეპარატის მაღალი დოხით მიღე- 
ბისას. ცნობიერების დარღვევა ძლიერდება. თავიდან ჩნდება ილეზიები, ხოლო შემდეგ 

სმენითი და მხედველობითი ჰალუცინაციები, სხედან რა დახუჭული თვალებით, ავად- 
მყოფები „ხედავენ ყველაფერს, რისი წარმოდგენაც შეუძლიათ". ჩნდება უნარი ხელოვ- 
ნურად გამოიწვიონ მათთვის სასურველი ხილვები, რომლებიც, ჩვეულებრივ, სასია- 
მოვნო, უცნაური შინაარსისაა, თუმცა გამორიცხული არც უარყოფითი შინაარსის ჰა- 

ლუცინაციებია. ციკლოდოლით ინტოქსიკაციის დროს თითქმის ყოველთვის აღინიშნება 
„დაკარგული სიგარეტის“ ფენომენი. ამ დროს ავადმყოფი ეძებს „დაკარგულ“ სიგარეტს, 
შემდეგ სიგარეტი „ჩნდება ხელში“, მაგრამ როგორც კი ავადმყოფი მოწევას დააპირებს, 
ის უმალვე „ქრება“, „ქრებიან“, აგრეთვე, გარშემომყოფი ადამიანები, საგნები. 

ცნობიერების შეცვლის დონე ამ დროს შეიძლება სპონტანურად იცვლებოდეს, 
როდესაც პიროვნება პერიოდულად ფხიზლდება და ჰყვება თავისი ჰალუცინაციების 

შესახებ, ხოლო შემდეგ კვლავ ჰალუცინატორულ განცდებში იძირება. 
იმ ავადმყოფებს, რომლებიც სისტემატურად ხმარობენ ციკლოდოლს, შიში 

ჰალუცინაციების წინაშე არ აღენიშნებათ. პირიქით, ისინი ამ მდგომარეობას საინტერე- 

სოდ და სასიამოვნოდ მიიჩნევენ. 

ინტოქსიკაციიდან გამოსვლის შემდეგ პალუცინატორულ განცდებზე ამნქნია არ 
აღინიშნება. ავადმყოფები ჰალუცინაციებს ხშირად სასიამოვნო შინაარსის „მულტ- 

ფილმებს“ ადარებენ. თრობის ეს ფახა მათთვის ყველაზე უფრო მომხიბლავია. აქვე უნდა 
აღვნიშნოთ, რომ პირები, რომლებიც ხმარობენ ციკლოდოლს, მკაფიოდ ასხვავებენ 
ჰალუცინატორულ განცდებს რეალობისაგან, როგორც ინტოქსიკაციის მდგომა- 

რეობაში, ისე მისგან გამოსვლის შემდეგ. 
ციკლოდოლით გამოწვეული ინტოქსიკაცია მოგვაგონებს საშუალო ხარისხის 

ალკოჰოლურ თრობას (ალკოჰოლის სუნის გარეშე). კანი და ლორწოვანი ფერმკრთალია, 
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მშრალია, გუგები გაფართოვებულია, თვალები „ამღვრეული“, გუგების რეაქცია 

აკომოდაციასა და კონვერვენციაზხე შესუსტებულია, აღინიშნება ჰორიხონტალური 

ნისტაგმი, სტატიკური და დინამიკური ატაქსია, ტაქიკარდია, არტერიული ჰიპერტენზია, 

დაავადების განვითარება 
როგორც წესი, ნარკოტიზაცია თავიდან იწყება ციკლოდოლის 4-6 აბის მიღე- 

ბით. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ციკლოდოლის მიღებამდე ავადმყოფების უმეტესობას 
სხვადასხვა ინტენსივობით მოხმარებული აქვთ სხვა ფსიქოტროპული საშუალება. 

ციკლოდოლის პირველი მიღებისას ავადმყოფს შეიძლება აღენიშნებოდეს პირ- 

ღებინება, უსიამოვნო შეგრძნებები კუჭის არეში, შიში ჰალუცინატორული განცდების 

წინაშე, ციკლოდოლის რამდენიმეჯერ მიღების შემდეგ აღნიშნული მოვლენები ქრება. 

თანდათან ციკლოდოლის მოხმარება სისტემატურ ხასიათს ღებულობს. 1,5 თვის შემდეგ 

ვლინდება პირველი ფსიქიკური ცვლილებები. ციკლოდოლის მიღებისას ავადმყოფი ემზჯალ- 
ტირებულია, შეკავების დროს – გაღიხიანებული, დათრგუნული, დაძაბული, რაც განპი- 
რობებულია ციკლოდოლის მოხმარებისადმი უკვე ჩამოყალიბებული ლტოლვით. 

თანდათან იხრდება ტოლერანტობა, ჩვეული დოხების მიღებისას ავადმყოფი 

უწინდელ სიამოვნებას უკვე ვეღარ ღებულობს, ამიტომ ის ზრდის მოხმარებული ციკ- 

ლოდოლის რაოდენობას (20-25 აბი ერთ მიღებაზე). ციკლოდოლის მოხმარებისას დაც- 
ვითი რეფლექსების გაქრობა, მისი სისტემატური მიღება, ხასიათის მკვეთრი მერყეობა, 

ტოლერენტობის ზრდა ადასტურებს დაავადების ჩამოყალიბებას. 
აღკვეთის სინდრომი ყალიბდება სისტემატიური ნარკოტიზაციის 10-14 თვის 

შემდეგ. ტოლერანტობის მატების გამო დღიური დოზა 30-40 აბს აღწევს. აღკვეთის 
სინდრომი იწყება ციკლოდოლის მიღების შეწყვეტის მეორე დღეს. ავადმყოფებს აღე- 
ნიშნებათ შინაგანი დაძაბულობა, დისკომფორტი, გუნებ-განწყობის დაქვეითება, ძლი- 

ერი საერთო სისუსტე, მკვეთრად კლებულობს შრომისუნარიანობა. 
ჩნდება ტრემორი, თავიდან თითების, შემდეგ კიდურების, ზოგჯერ მთელი 

სხეულის. კუნთთა ტონუსი მკვეთრად მომატებულია, იხრდება საერთო შებოჭილობა. 

იწყება უსიამოვნო, შემდეგ მტკივნეული შეგრძნებები ზურგის, კიდურების კუნთებში, 
შესაძლებელია ტკივილები მსხვილ სახსრებში. შემდგომ ჩნდება ცალკეული კუნთების 
კრუნჩხვითი შეკრთომები, კიდურების უნებლიე მოძრაობები, ხელების ფშვნეტა, თმებზე 

გადასმა. სახე ნიღბისებრია. ამ დროს ლტოლვა ციკლოდოლის მიმართ კომპულსურ 

ხასიათს ატარებს. ფსიქიკურ და ფიხიკურ დისკომფორტს ახლავს ღვარძლიანობა, 

დაძაბულობა. 
საექიმო დახმარების გარეშე აღნიშნული მოვლენები გრძელდება 7-12 დღე და 

შემდგომ გადადის ასთენიურ მდგომარეობაში. ნევროლოგიური სიმპტომატიკა უფრო 

ხანგრძლივად გრძელდება – ტრემორი, კუნთთა ჰიპერტენზია, კოორდინაციის დარღვე- 

ვის ნიშნები შეიძლება გაგრძელდეს 2 თვის განმავლობაში. 
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დიფერენციალური დიაგნოსტიკა 
დიფერენციალური დიაგნოსტიკა უნდა ჩატარდეს მწვავედ დაწყებულ პრო- 

ფრენიასთან. ძირითადი განმასხვავებელი ნიშანია ის, რომ ფსიქოპათოლოგიური 

სიმპტომები ქრება ციკლოდოლის მოქმედების დამთავრების შემდეგ, ხოლო პიროვნება 
არ არის შეცვლილი შიხოფრენიული ტიპით. 

ციკლოდოლის მავნედ გამოყენების მნიშვნელოვან კლინიკურ თავისებურებას 
წარმოადგენს ის, რომ ცენტრალური ნერვული სისტემის დაზიანება ვითარდება ძალიან 
სწრაფად, აღკვეთის სინდრომის აღმოცენებამდე. ავადმყოფს ნარკოტირზაციის 6-7 თვის 
შემდეგ აღენიშნება ყურადლკაების, პხროვნების, მეხსიერების მკვეთრი დაქვეითება. გამო- 
ხატულია ვეგეტო-ნევროლოგიური სიმპტომები: ლოყების გავარდისფერება (პეპლის 
მაგვარად), სახის სიფერმკრთალის ფონზე, ალისფერი ტუჩები, თითების ტრემორი, 

უნებლიე მოძრაობები და ცალკეულ კუნთთა კრუნჩხვითი შეკრთომები, კუნთთა 

ტონუსის მომატება, რაც სიარულისას ავადმყოფს თავისებურ ნიშნებს ანიჭებს – იგი 
მგელი ფეხებით დადის, წელი გასწორებულია, ფეხები და ხელები სიარულისას უკან 

ა. 
ავადმყოფის პიროვნება მთლიანად დამორჩილებულია ციკლოდოლის მოხ- 

მარების სურვილს, რის გამოც ის არანაირ მორალურ, ეთიკურ და სოციალური ღირე- 

ბულებების დარღვევას არ ერიდება. 

მკურნალობა 

მკურნალობის პროცესი აუცილებელია ჩატარდეს სტაციონარში სპეციალიზე- 
ბულ ნარკოლოგიურ განყოფილებაში. ციკლოდოლის მოხსნა უპირატესად ხდება ერთ- 
ჯერადად, თუმცა, შესაძლებელია მძიმე აღკვეთის სინდრომის დროს ეს პროცესი გა- 
გრძელდეს 5-6 დლე. ამ დროს საცმარისია 1-2 აბი ციკლოდოლის მიცემა დღეში 2-3-ჯერ. 
შესაძლებელია, აგრეთვე, ანალოგიური მოქმედების პრეპარატების გამოყენება – 

მიდოკალმი – 0,05-0,1გ; რიდინოლი – 0,005გ; ამიხილი – 0,001-0,002გ, 3-ჯერ დღეში. 

საჭიროა პირველი დღიდან 40%-იანი გლუკოზის გადასხმა, ვიტამინების დიდი რაოდე- 

ნობის გამოყენება, ამინომჟავების (მეთიონინი, გლუტამინის მჟავა 6-9-ჯერ დღეში) 

მიცემა. ძილის მოსაწესრიგებლად არ არის სასურველი ნეიროლეპტიკების გამოყენება 
ექსტრაპირამიდული სიმპტომების გაძლიერების საშიშროების გამო. არ არის მიზან- 

შეწღნილი დიდი რაოდენობით ტრანკვილიზატორების და საძილე საშუალებების მიცემა, 

რადგანაც ციკლოდოლის მომხმარებელთა უმეტესობას გარკვეული დამოკიდებულება 
აღენიშნებათ ამ პრეპარატების მიმართ. ამ დროს სასურველია 25% მაგნქსიის ინტრა- 
ვენური გადასხმა ძილის წინ გლუკოზასთან ერთად. პირველ დღეს 2,0გ მაგნქსია და 
(5მლ 40%-იანი გლუკოზა, მეათე დღეს 10,0გ მაგნქსია და 108მლ გლუკოზა, ხოლო 

შემდეგ მაგნქნიის კვლავ დაკლება 10 დღის განმავლობაში. 
ციკლოდოლის მიერ გამოწვეული დელირიუმის დროს საჭიროა ანტიქო- 

ლინესთერახული საშუალებების გამოყენება: გალანთამინი – 1% 1მლ კანქვეშ, დღეში 
I-2-ჯერ, ან პროზერინი 0,1%- | მლ კანქვეშ, 1-2-ჯერ დღეში. თერაპიული ეფექტი 
აღინიშნება უკვე 5- 10 წუთში. ნეიროლეპტიკების გამოყენება, დქნინტოქსიკაციის ჩატა- 
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რება არაეფექტურია: ფსიქოზი გრძელდება იმდენ ხანს, რამდენიც ის გაგრძელდებოდა 
ამ მჯურნალობის ჩატარების გარეშე. 

ციკლოდოლის მავნედ გამოყენების დროს მკურნალობა სასურველია ჩატარდეს 
2 თვის განმავლობაში, ხოლო შემდეგ ავადმყოფი იმყოფებოდეს დისპანსერულ 

მეთვალყურეობაზე. 
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თამბაქო 

ისტორია 

თამბაქო მცენარეული ნაწარმია. არსებობს თამბაქოს 60-ზე მეტი სახეობა, თუმცა 
მათგან ორია ძირითადი: MIM0Iგიმ 10იხგისო და MIMიIIგიმ #05IICმ. MIM0IIგიმ (0ხმCVIV, 

რომლისთვისაც დამახასიათებელია დიდი ფოთლები, დღეს კულტივირებულია 100-ზე 
მეტ ქვეყანაში, თუმცა მისი სამშობლო სამხრეთ ამერიკაა. MIM0IIგიგ ”ს5I1Cღ0, რომელსაც 

შედარებით მცირე ზომის ფოთლები აქვს, იხრდება ძირითადად დასავლეთ ინდოეთში 
და ჩრდილოეთ ამერიკის აღმოსავლეთში. თამბაქო შეიცავს დაახლოებით 30 ინგრე- 

დიენტს. ძირითად ფარმაკოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებებს მიეკუთვნება ნიკოტინი 
(მწვავე ეფექტები) და ფისი (ქრონიკული ეფექტები). ერთი ღერი სიგარეტი შეიცავს 
დაახლოებით 8,4მგ ნიკოტინს და 15მგ ფისს. მწეველების მიერ შეწოვილი ნიკოტინის 
რაოდენობა ვარირებს 90%-დან (სიგარეტის მწეველნი, რომელნიც ბოლს ისუნთქავენ) 

10%-მდე (სიგარების და ჩიბუხის მწეველნი, რომელნიც ბოლს არ ისუნთქავენ და ნიკო- 
ტინი შეიწოვება მხოლოდ პირის ღრუდან). 

თამბაქოს გამოყენების დასაწყისი დაკავშირებულია კოლუმბის მიერ ამერიკის 
აღმოჩენასთან. შემდგომში კოლუმბი იგონებდა, რომ ადგილობრივი მცხოვრებელები 
მას სან-სალვადორში თამბაქოს ფოთლებით დახვდნენ. 1497 წელს ბერმა, რომელიც 

თან ახლდა კოლუმბს, აღწერა ადგილობრივი მოსახლეობის წეს-ჩვეულებანი და მათ 
შორის თამბაქოს მოწევის პროცესიც. 

თამბაქოს ისტორია დაკავშირებულია კიდევ ორ სახელთან. IM0ძM90 ძ6 10:62 
იყო ღარიბი ახალგახრდა, რომელმაც პირველად ევროპაში დაიწყო თამბაქოს გამო- 
ყენება მოსაწევად. პორტუგალიის სამღვდელოებამ დაინახა რა, რომ როდრიგო მოწე- 

ვისას კვამლს პირის ღრუდან და ცხვირიდან უშვებდა, ჩათვალა, რომ მასში ეშმაკი იყო 
ჩასახლებული და დააპატიმრა იგი. მხოლოდ შვიდი წლის შემდეგ, როცა სხვებმაც მიბა- 
ძეს როდრიგოს, იგი გათავისუფლებულ იქნა ციხიდან, თუმცა დიდი ხნის განმავლობაში 
თამბაქოს მოწევა აკრძალული იყო, როგორც სასულიერო, ასევე საერო ხელისუფლების 
მიერ. თამბაქო მოჰყავდათ, როგორც დეკორატიული და სამკურნალო მცენარე, მხო- 
ლოდ 1691 წლიდან გავრცელდა მისი კულტივირება მთელს ევროპაში. 

მეორე სახელი, რომელთანაც დაცავშირებულია თამბაქოს ისტორია, გახლდათ 
ფრანგი ჰ)6მი MIC0L იგი გაგხავნილ იქნა ლისაბონში საფრანგეთის სამეფო კარის მიერ 
ქორწილის ორგანიზების მიხნით. აქ მან გაიგო სამკურნალო მიზნით თამბაქოს გამო- 

ყენების შესახებ და იგი გაუგზავნა საფრანგეთის დედოფალ ეკატერინე მედიჩის, რომე- 
ლიც დაავადებული იყო შაკიკით. დედოფალმა შვება იგრძნო. მას შემდეგ თამბაქოს 

სამედიცინო გამოყენება მეტად პოპულარული გახდა საფრანგეთში და მას წმინდა 
მცენარესაც კი ეძახდნენ. 1828 წელს, როდესაც ორმა ფრანგმა ქიმიკოსმა გამოყო 

თამბაქოდან აქტიური ინგრედიენტი, მათ მას ნიკოტინი უწოდეს. მხოლოდ 1905 წელს 
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ექიმმა ლეგარმა, რომელიც იკვლევდა თამბაქოს მოქმედებას ადამიანის ორგანიზმზე, 

საკუთარ თაქზე ექსპერიმენტების ჩატარების შემდეგ დაამტკიცა თამბაქოს სამკურნალო 
ეფექტურობის მოჩვენებითობა. 

საქართველოში თამბაქო XVII საუკუნის ბოლოს შემოიტანეს. მაღალხარის- 
ხოვანი თამბაქოს კულფურა ჩვენში XIX საუკუნის მეორე ნახევარში გავრცელდა. 

ეპიდემიოლოგია 
თამბაქოს მოწევა XX საუკუნის ფენომენია. ამ პრობლემისადმი სპხოგადოების 

ინდიფერენტულმა დამოკიდებულებამ, წარმოების სიიაფემ და მომგებიანობამ, რეკ- 

ლამის ფართოდ გავრცელებამ და ნიკოტინის უნარმა, გამოიწვიოს დამოკიდებულება, 
საბოლოო ჯამში განაპირობა თამბაქოს მოხმარების მკვეთრი ზრდა. პლანეტის მოსახ- 
ლეობის დაახლოებით 25-30% ეწევა თამბაქოს. განსაკუთრებით საგანგაშოა თამბაქოს 

მოხმარების ზრდა მოხარდებსა და ქალებში. ზოგიერთი ბავშვი თამბაქოს მოწევას იწყებს 
9-10 წლამდე ასაკში. რეგულარულად მწეველი ბავშვების 90% აგრძელებს მოწევას 
მოზრდილ ასაკშიც. რაც უფრო ადრე იწყებს ადამიანი თამბაქოს მოხმარებას, მით 
უფრო მეტია ადრეული სიკვდილიანობის რისკი. არსებობს გარკვეული დამოკიდე- 

ბულება სიგარეტის მოწევის ადრეულ დაწყებასა და შემდგომში ნარკოტიკული საშუალე- 

ბების მოხმარებას შორის. არის მონაცემები, რომ ბევრი პირი, რომელიც ხმარობს ნარ- 

კოტიკებს, იწყებდა სიგარეტის მოწევით, თუმცა მწეველთა უმრავლესობა არ ხმარობს 
ნარკოტიკულ საშუალებებს. 

მოზარდებში მოწევის განსაკუთრებული მავნებლობა აიხსნება იმითაც, რომ 

ისინი, როგორც წესი, თავიანთი მანკიერი ჩვევის დასამალად, ეწევიან ჩუმად და ამიტომ 
სწრაფად ისუნთქავენ თამბაქოს ბოლს. ამ პირობებში თამბაქოს ბოლში მავნე 
ნივთიერებები უფრო მეტი რაოდენობით გროვდება. (თამბაქოს ნელა მოწევის დროს 

ბოლში დაახლოებით 20% ნიკოტინი გადის, სწრაფი მოწევისას კი 40%-ზე მეტი). 

სიგარეტის ბოლომდე მოწევის შემთხვევაში კი თამბაქოს ბოლი გაცილებით უფრო მეტ 
შხამს შეიცავს. 

ადრეულ ასაკში თამბაქოს მოწევის მიზხქსია ცნობისმოყვარეობა, მიმბაძველობა, 
სწრაფვა, რომ არ ჩამორჩეს სხვებს. აღნიშნული მიხქსები უბიძგებენ ბავშვს თამბაქოს 

განმეორებით გასინჯვისაკენ, რაც თანდათან აყალიბებს მიჩვევას. 

ამჟამად საქართველოში აღინიშნება თამბაქოს მოხმარების კატასტროფული 

ზრდა, როგორც ქალებში, ასევე მოზარდებში. თამბაქოს საწინააღმდეგო ეროვნული 
ცენტრის მონაცემებით მაღალი კლასების მოსწავლეთა დაახლოებით 30% ეწევა 

სიგარეტს, ხოლო ქალებში მწეველთა მაჩვენებელი დიდ ქალაქებში თითქმის გაუტოლდა 
ანალოგიურ მაჩვენებელს მამაკაცებში. 
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„ფარმაკოლოგია 
ნიკოტინი თამბაქოში არსებული ძირითადი ნივთიერებაა, რომელიც იწვევს 

მიჩვევას. ის თამბაქოს ალკალოიდია და ქიმიური ფორმულით არის პირიდინმეთილ- 
პიროლიდინი. 

ნიკოტინი სუსტი ფუძეა, რაც მას ხსნადს ხდის როგორც წყალში, ასევე ლიპი- 
დებში. თამბაქოს ბოლი ხასიათდება სუსტი მჟავე რეაქციით და ამიტომ ნიკოტინი ცუდად 
აღწევს პირის ღრუს ლორწოვანში. 

სიგარეტის ბოლის შეწოვა იწვევს ნიკოტინის მოხ- 
ვედრას ფილტვებში და მის დაგროვებას მცირე საჰაერო C LI. 
გზებსა და ალვეოლებში. სისხლში სწრაფი აბსორბციის 
გამო ნიკოტინი თავის ტვინში დაახლოებით 8 წამში ხვდება. | 

მისი კონცენტრაცია თავის ტვინში ეცემა 20-30 წუთში M M 
მოწევის შეწყვეტის შემდეგ, რადგანაც ის ნაწილდება 

ორგანიზმის სხვადასხვა ქსოვილებში. კუჭში ნერწყვთან 
ერთად მოხვედრილი ნიკოტინის შეწოვა დაბალია (კუჭის | 

წვენის მჟავე რეაქციის გამო), უფრო მაღალია ნაწლავებში. 
ნორმაში ნიკოტინის 80-90% მეტაბოლიზმი წარმოებს 

ღვიძლში, თირკმელებსა და ფილტვებში, ხოლო მისი ნახევ- სურ, #21. ნიკოტინი 
რად გამოყოფის პერიოდი უდრის 2 საათს. ნიკოტინი და 

მისი მეტაბოლიტები, კოტინინის გამოკლებით, სწრაფად 
გამოიყოფიან თირკმელების მეშვეობით, ნიკოტინის ორი ძირითადი მეტაბოლიტიდან 

– კოტინინი და ნიკოტინ-1-M-ოქსიდი – არც ერთი არ არის აქტიური. 
ნახევრად გამოყოფის ხანგრძლივი პერიოდის გამო (20 საათი) კოტინინი შეიძლება 

გამოყენებულ იქნას, როგორც ნიკოტინის მოხმარების დამადასტურებელი მარკერი. 

მოქმედების მექანიზმი 
ნიკოტინი მოქმედებს როგორც პერიფერიულ, ასევე ცენტრალურ ნ-ქოლინო- 

რეცეპტორებზე. ნიკოტინის მიმართ განსაკუთრებით მგრძნობიარე არიან ვეგეტატიური 

განგლიების ნ-ქოლინორეცეპტორები, რომლებზეც ნიკოტინი ახდენს ორფაზიან მოქმე- 
დებას. პირველი ფპზა (ამქსნები) ხასიათდება განგლიონარული ნეირონების მემბრანე- 

ბის დეპოლარრაციით, მეორე (დათრგუნვის), აიხსნება აცეტილქოლინთან ნიკოტინის 
კონკურენტული ანტაგონიზმით. აცეტილქოლინის სინთქი, გამოყოფა და ჰიდროლიზი 

ამ დროს არ იცვლება. 
ნიკოტინი ახდენს სინო-კაროტიდული უბნის ქემორეცეპტორების სტიმულა- 

ციას, რასაც თან ახლავს სუნთქვის და სისხლძარღვების მამოძრავებელი ცენტრების 

რეფლექტორული სტიმულაცია. დათრგუნვის ფაზა დგება სისხლში ნიკოტინის მაღალი 
კონცენტრაციის დაგროვების შემთხვევაში. 

მცირე დოზებში ნიკოტინი ახდენს თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვანი შრის 
სტიმულაციას, რის შედეგადაც ადრენალინის გამოყოფა ძლიერდება. მაღალ დოზებში 
ნიკოტინი საწინააღმდეგო ეფექტს იწვევს. ნიკოტინი მნიშვნელოვან მოქმედებას ახდენს 
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ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე. აქაც აღინიშნება მოქმედების ორი ფაზა. ნიკოტინის 
მცირე დოზები იწვევენ აჭსნებას, ხოლო დიდი დოხები – დათრგუნვას. ნიკოტინის მი- 

მართ განსაკუთრებით მგრძნობიარეა ჰიპოთალამუსი, ჰიპოკამპი, თალამუსი, შუა ტვინი, 
ტვინის ღერო, ქერქი, ზოლიანი სხეული, მქხოლიმბიური დოფამინერგიული ნეირონები. 

მქხოლიმბიური სისტემის დოფამინერგიული ნეირონების სტიმულაცია და ნეი- 

როადაპტაცია ხსნის ნიკოტინის მიმართ დამოკიდებულების განვითარებას, ტოლერან- 

ფობას და აღკვეთის სინდრომს, 
ნიკოტინის მოქმედებით გულის ცემის სიხშირე თავიდან კლებულობს (ი.Vმ0V5), 

ხოლო შემდგომ მატულობს (სიმპატიკური განგლიების სტიმულაცია და თირკმელზედა 
ჯირკვლის მიერ ადრენალინის გამოყოფა). არტერიული წნევა ამ დროს მომატებულია. 

მცირე და საშუალო დოზებით ნიკოტინი იწვევს ნაწლავების მოტორული აქტი- 
ვობის მომატებას, ხოლო მაღალ დოხებში – ნაწლავების ტონუსის დაქვეითებას. 

ნიკოტინი ამაღლებს სისხლში ცხიმოვანი მჟავების დონეს, რასაც კლინიკური 
მნიშვნელობა აქვს ათეროსკლეროზის განვითარებისას. 

თამბაქოს ბოლი შეიცავს 1,5% ნახშირჟანგს, ამიტომ მოწევისას სისხლში 
ჰემოგლობინის 3- 15% წარმოდგენილია კარბოქსიჰემოგლობინის სახით, რომელიც არ 

მონაწილეობს ჟანგბადის ტრანსპორტირების პროცესში. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 
ნიკოტინით მწვავე ინტოქსიკაციის დროს (თამბაქოს დიდი რაოდენობის გადა- 

ყლაპვისას, ძირითადად ბავშვებში) აღინიშნება ჰიპერსალივაცია, გულისრევის შეგრძ- 

წება, ღებინება, ფაღარათი, ტკივილი კუჭის არეში, ბრადიკარდია იცვლება ტაქიკარ- 
დიით. ტაქიპნოე შეიძლება გადაიხარდოს სუნთქვის დათრგუნვაში. შესაძლებელია 
განვითარდეს მხედველობის, სმენის დარღვევები, ცნობიერების დაბინდვა, აქზნება. 

მოგვიანებით მიოზი იცვლება მიდრიახით, აგხნება – ლეთარგიული მდგომარეობით. 

შესაძლებელია კრუნჩხვების და კომატოზური მდგომარეობის განვითარება. 

დამოკიდებულების განვითარება 
სიგარეტის მოწევის დაწყება, როგორც წესი, იწვევს არასასიამოვნო შეგრძნე- 

ბებს, რაც გამოიხატება წვით ყელის არეში, გულის რევის შეგრძნებით, აღინიშნება თავ- 

ბრუსხვევა. მოწევის გაგრძელებისას აღნიშნული მოვლენები ქრება და ყალიბდება მო- 
წევის ჩვევა, ანუ ნიკოტინისადმი დამოკიდებულების სინდრომი. 

დამოკიდებულების სინდრომის საწყის ეტაპზე, თამბაქოს მოხმარება სისტე- 

მატურ ხასიათს ატარებს. ჩნდება იმის შეგრძნება, რომ სიგარეტის მოწევა ზრდის შრო- 

მისუნარიანობას, ამსუბუქებს შფოთვას და სევდას. ტოლერანტობა თანდათან მატუ- 
ლობს. დამოკიდებულების ეს ეტაპი გრძელდება 3-5 წლის განმავლობაში. ამ დროს 

მოწეული სიგარეტების რაოდენობა მერყეობს 10-20 ღერამდე. სომატური, ნევროლო- 
გიური და ფსიქიკური ცვლილებები არ აღინიშნება. 
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ნიკოტინისადმი დამოკიდებულების სინდრომის შემდგომ ეტაპზე მოწეული სიგა- 
რეტის რაოდენობა მერყეობს 20-40 ღერამდე. სიგარეტის მოწევა ატარებს გადაულახავი 
ლდტოლვის ხასიათს. ჩნდება სურვილი, მოიწიოს სიგარეტი დილით, უზმოზე, რათა 

შემსუბუქდეს უსიამოვნო შეგრძნებები, განსაკუთრებით ხველა (მწეველთა დილის ხველა). 
ხშირად მწეველი ღამით იღვიძებს, რათა სიგარეტი მოწიოს. ყველაზე მსუბუქ შემთხვევაში 

სომატური გართულებები ვლინდება ქრონიკული ბრონქიტით, უსიამოვნო შეგრძნებებით 
კუჭის და გულის არეში, ზოგჯერ ტკივილითაც კი, პულსის და არტერიული წნევის 
მერყეობით. ნევროლოგიური ჩივილებიდან აღინიშნება სიმძიმე და ტკივილი თავის 
არეში, ძილის დარღვევები, მომატებული გაღიხიანებადობა, შრომისუნარიანობის 
დაქვეითება. სომატური, ნევროლოგიური და ფსიქიკური აშლილობანი დროთა განმავ- 

ლობაში უფრო და უფრო ინტენსიურ ხასიათს ატარებს. 

აქვე აღსანიშნავია, რომ თამბაქოსადმი დამოკიდებულების სინდრომი ხასიათ- 
დება სამი ძირითადი ნიშნით: 

· პირველი ნიშანი – აღკვეთის სინდრომის არსებობა, რომლის ინტენსივობა თავის 

მაქსიმუმს სიგარეტის მოწევის შეწყვეტიდან 24-28 საათის შემდეგ აღწევს. ამ დროს 
აღინიშნება საერთო დისკომფორტი, მოუსვენრობა, ძილის დარღვევა ან პირიქით, 
ძილიანობა, გაღიზიანებადობა, ყურადღების კონცენტრაციის უნარის დაქვეითება, 
მადის მომატება, თავის ტკივილი, სიგარეტის მოწევის დაუოკებელი სურვილი. აღწე- 
რილი ჩივილები გრძელდება დაახლოებით 2 კვირას, თუმცა მომატებული მადა და 

ყურადღების კონცენტრაციის უნარის დაქვეითება შეიძლება აღინიშნებოდეს რამდენიმე 
თვის განმავლობაში. 

· მეორე ნიშანი – სიგარეტის მოწევა ერთგვარი ჩვევაა, რომელიც ხშირად ამსუ- 
ბუქებს შფოთვას და მოწყენილობას, სტრესულ მდგომარეობას. ჩვევა გამოიხატება 
სიგარეტის დაჭერაში, პირთან მიტანაში, ბოლის შესუნთქეაში. ეს ქცევითი რეაქციები 
შემდგომში მყარდება ნიკოტინის მიერ ცენტრალური ნერვული სისტემის აქტივაციით. 

. მესამე ნიშანი – ბოლის შესუნთქვის დროს, ნიკოტინის დონის მკვეთრი ცვლი- 
ლებები თავის ტვინში იწვევს სასიამოვნო შეგრძნებებს. ნიკოტინისადმი დამოკიდებუ- 
ლების ეს სამი ნიშანი საკმაოდ აძნელებს ნიკოტინის მოხმარების დანებებას. 

ტოლერანტობა 
ტოლერანტობა ნიკოტინის მიმართ საკმაოდ სუსტია და დღის განმავლობაში 

გარკვეული ცვალებადობა ახასიათებს. ტოლერანტობა თავბრუსხვევის, ღებინების და 

გულის რევის შეგრძნების მიმართ საკმაოდ სწრაფად ვითარდება, ხოლო რაც შეეხება 
გულის ცემის სიხშირეს და არტერიულ წნევას, ქრონიკულ მწეველებშიც კი რამდენიმე 
ღერი სიგარეტის მოწევა იწვევს ტაქიკარდიას და არტერიული წნევის მომატებას. ამ 

დროს ძლიერდება ტრემორიც. 
რაც შეეხება, ტოლერანტობის ცვალებადობას, ცნობილია, რომ დილით სიგა- 

რეტის მოწევისას ნიკოტინის მოქმედება ორგანიზმზე გაცილებით ძლიერია, ვიდრე დღის 

განმავლობაში, ე.ი. ტოლერანტობა ამ დროს ნიკოტინის მიმართ დაქვეითებულია. ყო- 
ველი შემდეგი მოწეული სიგარეტი იწვევს ტოლერანტობის ზრდას, მაქსიმუმს აღწევს 
საღამოთი და კვლავ კლებულობს დილისკენ. 
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თამბაქოს მოხმარების სამედიცინო შედეგები 
საშუალო სტატისტიკური მონაცემებით დადგენილია, რომ ადამიანი, რომელიც 

დაახლოებით ერთ კოლოფ სიგარეტს ეწევა, სიცოცხლის ხანგრძლივობას იმოკლებს 

დაახლოებით 5 წლით. სიკვდილიანობის მომატებული რისკი (არამწეველებთან შედა- 

რებით) მცირდება მოწევის შეწყვეტის შემდეგ და დაახლოებით 10-15 წელიწადში აღწევს 

არამწეველების შესატყვის დონეს. 
როგორც ცნობილია, თამბაქოს ბოლი ხასიათდება კანცეროგენური თვისებე- 

ბით. დადგენილია, რომ ის შეიცავს პოლიციკლიურ ნახშირწყალბადებს, ნიტრონაერ- 

თებს. ფილტვის კიბოს შემთხვევების დაახლოებით 90% დაკავშირებულია თამბაქოს 
მოხმარებასთან. მწეველებში გაცილებით უფრო დიდია პირის ღრუს, ხახის, საყლაპავი 

მილის, შარდის ბუშტის კიბოს განვითარების ალბათობა, ვიდრე არამწეველებში. 
რაც შეეხება სასუნთქ სისტემას, მწეველებში ხშირია ბრონქიტის, ემფიზემის, 

პნევმონიის შემთხვევები. 
ნიკოტინი ახიანებს კორონარულ, პერიფერიულ, თავის ტვინის სისხლძარღვებს, 

რის გამოც ორჯერ უფრო ხშირია მწეველებში მიოკარდიუმის ინფარქტის და ინსულტის 

შემთხვევები. 
დადგენილია, რომ მწეველები უფრო ხშირად არიან უნაყოფონი და უფრო ძნე- 

ლად ორსულდებიან, ვიდრე არამწეველები. მწეველ ქალებში გაცილებით ხშირია გარ- 
თულებები ორსულობის დროს, ხოლო მწეველი ქალის მიერ გაჩენილი ახალშობილის 

წონა საშუალოდ 200 გრამით ნაკლებია და ადრეულ ასაკში მათი სიკვდილიანობის რისკიც 
უფრო მაღალია. 

პასიური მოწევა 

არამწეველები ხშირად განიცდიან თამბაქოს ბოლის ზემოქმედებას, რადგან 

ისუნთქავენ მას ყველგან, სადაც არიან მწეველები, რადგანაც ეს მოვლენა არ არის 
დამოკიდებული ადამიანის სურვიღზე, ამ პროცესს პასიურ მოწევას უწოდებენ. ბოლი, 
რომელიც გაივლის თამბაქოში და ხვდება მწეველის ორგანიზმში, არის „ძირითადი“ 

ბოლი, ხოლო თამბაქოს ბოლი, რომელიც გარემომცველ სივრცეში ხვდება, რომელსაც 
ისუნთქავს მწეველიც და არამწეველიც, არის მეორადი, ანუ თანმდევი ბოლი. ძირითადი 

და თანმდევი ბოლის შემადგენლობა განსხვევდება ერთმანეთისაგან. თანმდევი ბოლი 
შეიცავს მეტ ნახშირწყალბადებს, ნიტრონაერთებს, ბენზოპირენს, ვიდრე ძირითადი 

ბოლი. ამიტომ მწეველების წრეში არამწეველმა შეიძლება შეისუნთქოს ბოლი ისეთი 

რაოდენობით, რაც უდრის სამ აქტიურად მოწეულ სიგარეტს დღეში. 
პასიურ მწეველებში 20-დან 70 პროცენტამდე მეტია ფილტვის კიბოს 

განვითარების შემთხვევები, გულის იშემიური დაავადება, ხოლო მწეველთა ბავშვებს 

გაცილებით ხშირად აღენიშნებათ რესპირატორული დაავადებების განვითარების 

შესაძლებლობა. 
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მკურნალობა 

მწეველთა დიდი უმრავლესობა თვითონ ცდილობს დაანებოს თავი თამბაქოს 
მოხმარებას. მიხქსთა შორის შეიძლება იყოს ჯანმრთელობის მდგომარეობა, მატერი- 

ალური პრობლემები, გარეგნული იერის გაუმჯებესების სურვილი, ორსულობა, ბავშვის 
შეძენა. სტატისტიკური მონაცემებით ცნობილია, რომ ამ კონტიგენტის დაახლოებით 
79% 3 თვის განმავლობაში უბრუნდება ამ მანკიერ ჩვევას, თუმცა ყოველი შემდგომი 
ცდისას დანებების ალბათობა იხრდება, 

რაც შეეხება, ნიკოტინისადმი დამოკიდებულების ფარმაკოლოგიურ მკურნა- 
ლობას, დასავლეთის ქვეყნებში უკანასკნელ პერიოდში პოპულარულია ნიკოტინური 

საღეჭი რქნინა და ნიკოტინური პლასტირის გამოყენება, რომლებიც ამსუბუქებენ ნიკო- 
ტინური აღკვეთის სინდრომს და შესაბამისად თამბაქოს მოწევის სურვილს. მათი გამო- 
ყენება ხდება 8 კვირის განმავლობაში, ნიკოტინურ აღკვეთის სინდრომს, უახლესი მონა- 

ცემებით, ამსუბუქებს კლონიდინი, ამ დროს, აგრეთვე, შესაძლებელია ანტიდეპრესანტე- 
ბის და ტრანკვილიზატორების გამოყენება დეპრესიული ფონის და გაღიზიანებადობის 

შესამსუბუქებლად. 
1970 წლიდან ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაცია აწარმოებს თამბაქოს 

მოხმარებასთან ბრძოლას. ამ მოწოდებას გამოეხმაურა მრავალი ქვეყნის მთავრობა. 
რიგ ქვეყნებში აკრძალულია თამბაქოს რეკლამა და მოწევა საპახოგადოებრივ თავშეყრის 
ადგილებში, სამსახურში; თამბაქოს კოლოფებზე წერია გაფრთხილება თამბაქოს მავნებ- 

ლობის შესახებ. მიმდინარეობს პროპაგანდა მასობრივი ინფორმაციის საშუალებებით. 
აღნიშნულ ღონისძიებებს გარკვეული შედეგები მოაქვს, რადგანაც ბევრ ქვეყანაში 
აღინიშნება თამბაქოს მოხმარების კლების ტენდენცია. 
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აქროლადი გამხსნელები 

ისტორია 
აქროლადი გამხსნელები, ანუ საინჰალაციო საშუალებები, წარმოადგენენ 

ჰეტეროგენულ ჯგუფს, რომელთაც გააჩნიათ 
ნერვული სისტემის გენერალიხებული დათრგუნვისა და ცნობიერების შეცვლის უნარი 
ნეირონების ფიხიოლოგიური ფუნქციონირების დარღვევის გხით. ეს ტოქსიკური ნივ- 

თიერებები, ჩვეულებრივ, არ მიეკუთვნებიან არც ნარკოტიკულ და არც ფსიქოტროპულ 
მედიკამენტთა რიცხვს. ისინი ძირითადად ყოფითი ქიმიის საშუალებებს წარმოადგენენ. 

ამ მიზქსით ფსიქიკური მდგომარეობის შესაცვლელად აღნიშნულ ნივთიერებათა მავნედ 
გამოყენებას ზოგჯერ ტოქსიკომანიასაც უწოდებენ, თუმცა დსკ-10-ის მიხედვით ამ 
სახელწოდების გამოყენება არ არის გამართლებული. 

ინჰალაციური პრეპარატების ფსიქოტროპული ეფექტების აღმოჩენა დაკავში- 
რებულია ჰემფრი დეივის სახელთან, რომელმაც 1799 წელს თავის თავზე გამოსცადა 
ახოტის ჟანგის მოქმედება. შემდგომში, ქლოროფორმისა და სანარკოზე ეთერის დანერ- 
გვასთან ერთად, აღინიშნა მათი არასამედიცინო მოხმარების შემთხვევები. მიუხედავად 
ამისა, გასულ საუკუნეში აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარება ეპიხოდურ სახეს 
ატარებდა. ამ მოვლენამ ფართო გავრცელება ჩვენი საუკუნის 60-იანი წლებიდან ჰპოვა. 

მსოფლიოს მთელ რიგ ქვეყნებში, როგორიცაა აშშ, საფრანგეთი, ინგლისი, გერმანია, 
იტალია, საბჭოთა კავშირი, აღწერილ იქნა ყოფითი და საწარმოო ქიმიის საშუალებათა 

მავნედ მოხმარების „ეპიდემიები“. 90-იანი წლებიდან ეს პრობლემა საქართველოს- 

თვისაც აქტუალური გახდა. 
აქროლადი გამხსნელების გამოყენება განსაკუთრებით პოპულარულია მოხარ- 

დებისა და სახოგადოების დაბალი სოციალურ-ეკონომიკური ფენების წარმომადგე- 
ნელთა შორის. ამის მიზქნია ამ ნივთიერებათა ლეგალურობა, სიიაფე და ყველასათვის 
ადვილად ხელმისაწვდომობა. ამავე დროს, მათ ძალუძთ ეიფორიისა და სხვა ფსიქიკური 
ცვლილებების გამოწვევა, როლებიც სწრაფად იწყება და სწრაფადვე ქრება, ამასთან, 

პირველ პერიოდში, თავის ტკივილისა და ასთენიის გარდა, არ იწვევენ რაიმე სერიოხულ 

პოსტინტოქსიკაციურ მოვლენებს, რაც მათი უხიფათობის ილუზიას ქმნის. ხშირად, 
მოზარდთა ჯგუფში, რომელიმე საინჰალაციო საშუალების მავნედ მოხმარება „მოდური 

გართობის“ სახეს იღებს ისე, რომ მომხმარებლებმა არც კი უწყიან, თუ რა საფრთხეს- 
თან აქვთ საქმე. სინამდვილეში, ეს ნივთიერებები ძლიერი ტოქსიკურობით გამოირ- 

ჩევიან: მათი მოქმედება განსაკუთრებით დამანგრევლია ნერვულ სისტემპზე; ძალზედ 

სწრაფად იწვევენ გამოხატულ პიროვნულ ცვლილებებს; აქვეითებენ ნაყოფიერი სწავ- 
ლისა და შრომის უნარს; უბიძგებენ ინდივიდს ასოციალური ქცევისაკენ. მათი ხან- 
გრძლივი გამოყენება კი პიროვნების მძიმე ფსიქიკური და ფიხიკური ინვალიდობის 

მიხები ხდება. 
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ეპიდემიოლოგია 
გამხსნელების მავნედ მომხმარებელთა ძირითადი კონტინგენტი მოზარდებია. 

უხშირესად მათი ასაკი 12-14 წლის ფარგლებში მერყეობს, თუმცა ტოქსიკურ ნივთი- 
ერებათა მომხმარებლებს 4-6 წლის ბავშვთა შორისაც კი შეიძლება შეხვდეთ. მოზარ- 
დობის ასაკის შემდეგ ტოქსიკომანთა რიცხვი მკვეთრად მცირდება. აქროლადი გამხსნე- 
ლების მომხმარებელთა შორის გაცილებით მეტია ვაჟები, ვიდრე გოგონები. როგორც 
წესი, მათი მოხმარება ეპიზოდურ ხასიათს ატარებს, მოზარდები რამდენიმე ცდის შემდეგ 
ან საერთოდ უარს ამბობენ თავიანთ „ფსიქოტროპულ“ ექსპერიმენტებზე, ან გადადიან 
ალკოჰოლის ან სხვა ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მავნედ გამოყენებაზე. ეპიხოდურ 

მავნედ მომხმარებელთა მხოლოდ მცირედი ნაწილი (3%-მდე) აგრძელებს გამხსნელების 
რეგულარულ მიღებას. 

აქროლადი გამხსნელების მოხმარების დაწყების მოტივაცია ფაქტობრივად 
ისეთივეა, როგორც წამალდამოკიდებულების სხვა სახეების დროს – ცნობის- 

მოყვარეობა, უჩვეულო განცდების სურვილი, კონფორმიზმი. ამ ნივთიერებათა 

გამოყენების ერთერთი თავისებურება მოხმარების ჯგუფური ხასიათია. ჯგუფი ჩვეუ- 
ლებრივ საცხოვრებელი ადგილის ან სასწავლებლის ფარგლებში იქმნება. გამოკვლევებმა 
(ლიჩკო ა.ე. I991) მომხმარებელთა 93%-ში გამოავლინა ხასიათის აქცენტუირებანი, 

რომელთა შორის განსაკუთრებით ხშირია არამდგრადი და ეპილეპტოიდური ტიპი. 
თუმცა, ბოლომდე ნათელი არ არის, პრემორბიდული ხასიათობრივი აქცენტუირება 
უწყობს ხელს აქროლადი გამხსნელების მოხმარებას, თუ მათი გამოყენება უბიძგებს 
ხასიათის გამახვილების გამოვლენას. ხშირ შემთხვევაში, სავარაუდოა ამ ორივე პრო- 

ცესის თანაარსებობა. ზოგიერთი ავტორი (ფრიდმანი ლ.ს. და სხვ., |998) აღნიშნავს 

გარკვეულ კორელაციას მოზარდებში აქროლადი გამხსნელების მოხმარებასა და რკინა– 
დეფიციცტური ანემიის არსებობას შორის. 

ზოგიერთი სტატისტიკური მონაცემით, გამხსნელების გამოყენების ალბათობა 
მაღალია იმ პირებში, რომელთაც აღენიშნებათ ინტელექტუალური განვითარების 

დაქვეითება, სოციალური ადაპტაციის გაძნელება, დელინკვენტური ქცევა. მომხმარე- 
ბელთა შორის ხშირია ასოციალური და კრიმინალური ოჯახების ბავშვები. აქროლადი 

გამხსნელების გამომყენებელ მოზარდთა 70%-ში დაფიქსირებულია ოჯახური არაკე- 

თილდღლეობა და სირთულეები. 

ფარმაკოლოგია 
აქროლადი გამხსნელები წარმოადგენენ ორგანული აქროლადი სითხეებისა და 

აირთა ფართო ჯგუფს. ესენია: ალიფაფური ნახშირწყალბადები (ეთანი, პროპანი, ბუ- 

თანი, ჰექსანი); არომატული და პოლიციკლური ნახშირწყალბადები (ბენზოლი, ტოლუ- 

ოლი, ქსილოლი და სხვა); ჰალოგენირებული ნახშირწყალბადები (დიქლორმეთანი, 
ქლოროფორმი, ტეტრაქლორმეთანი, ფრეონი და სხვა); ეთერები (მათ შორის სანარ- 
კოზე ეთერი); კეტონები (აცეტონი, ბუთანონი და სხვა); შერეული წაერთები (ბენზინი, 

წავთი); ნიტრიტები (ამილ- და ბუთილნიტრიტები). ზოგიერთი ავტორი (ლ.ს.ფრიდმანი 
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და სხვ., 1993) საინჰალაციო საშუალებებს ჰყოფს სამ ძირითად ფარმაკოლოგიურ 

ჯგუფად: 
1) ჩვეულებრივი აქროლადი ორგანული ნაერთები, როგორიც არის გამხსნე- 

ლები, აეროხოლები, წებოები და სხვა; 
2) აქროლადი ნიტრიტები; 

3) საანესთქნიო აირები. 
ზემოთ ჩამოთვლილი ნივთიერებები შედიან ყოფითი დანიშნულების ისეთ ფარ- 

თოდ გავრცელებულ საშუალებათა შემადგენლობაში, როგორიცაა: წებოები, აერო- 

ზოლები, საღებავები და მათი გამხსნელები, ლაქების ამომყვანი სითხეები, მშრალი საწ- 
მენდი და ხანძრის ჩასაქრობი საშუალებები, სანთებელების აირი და სხვა. ინდუსტრიის 

განვითარებასთან ერთად აქროლადი გამხსნელების სპექტრი სულ უფრო და უფრო მრა- 
ვალფეროვანი ხდება. მრეწველობა გარკვეულად ცდილობს უვნებელყოს ეს პროდუქცია. 

მაგალითად, მოხმარებიდან იღებენ განსაკუთრებით ტოქსიკურ ნივთიერებებს, აძლევენ 
მათ გამაღიხიანებელ სუნს, მკვეთრ ფერს და სხვა. 

მოქმედების მექანიზმი 
აქროლადი გამხსნელები ორგანულ ნაერთებს მიეკუთვნებიან. ისინი გამოირ- 

ჩევიან ლიპიდებში კარგი ხსნადობით. შესუნთქვისას ეს ნივთიერებები გადადიან რა 
ფილტვების სისხლძარღვოვანი ქსელიდან სისხლში, სისხლის მიმოქცევის მცირე წრის 
საშუალებით სწრაფად აღწევენ თავის ტვინს, სადაც ადვილად გადიან ჰემატოენ- 
ცეფალურ ბარიერს და იწვევენ მდგომარეობათა დაახლოებით ისეთსავე ცვლილებებს, 

როგორიც დამახასიათებელია ანესთქზიის I და II სტადიებისთვის. ამ ნივთიერებათა 
მოქმედების მექანიზმზე განზოგადებული საუბარი რთულია მათი სტრუქტურული ნაირ- 

ფეროვნების გამო. ამასთან, კომერციული პროდუქტების უმრავლესობა შეიცავს გამ- 

ხსნელების კომბინაციებს სხვა ქიმიურ საშუალებებთან. მაგრამ ზოგადად შესაძლოა 

ითქვას, რომ მათი მოქმედება ემყარება ცნს-ის ლიპიდებით მდიდარი ნეირონების მემ- 
ბრანების სტრუქტურების ცვლილებასა და ნეიროტრანსმიტერების მეტაბოლიზმის 

დარღვევას. ცნობილია, რომ ზოგიერთი მათგანი თავის ტვინის წამახალისებელ ცენ- 
ტრებზე ზემოქმედებს, რასაც ადასტურებს ექსპერიმენტული ცხოველების მიერ რიგი 
გამხსნელების, მაგალითად, ტოლუოლის თვითდანიშვნის ფენომენი. 

გამხსნელების უმრავლესობის მეტაბოლიზმი ღვიძლსა და თირკმელებში მიმ- 

დინარეობს. განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს მათ დაჟანგვას „M86805“ სისტემაში 

ციტოქრომ ჩ-450-ის საშუალებით, რომელიც მავნე თავისუფალ რადიკალური ჟანგვის 

ინდუცირებას იწვევს. ეს სისტემა, აგრეთვე, მონაწილეობს ალკოჰოლის მეტაბოლიზმში 

მისი ჭარბი ან ქრონიკული მოხმარებისას, რაც გარკვეულწილად განმარტავს იმ ფაქტს, 
რომ აქროლადი გამხსნელების მომხმარებლები შემდგომში, ხშირად იწყებენ ალკოჰოლის 

მავნედ გამოყენებას და, ასეთ შემთხვევაში, ალკოჰოლიზმი განსაკუთრებულად სწრაფი 
და ავთვისებიანი მიმდინარეობით ხასიათდება. 
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მიღების ხერხები 

აქროლადი გამხსნელების მოხმარება შესაძლოა სხვადასხვა მეთოდით განხორ- 
ციელდეს: წებოები, როგორც წესი, პოლიეთილენის ან ქაღალდის პაკეტიდან შესუნთქვის 
გხით მიიღება. ზოგჯერ აორთქლების ინტენსიურობის გაბრდა მცირედი შეთბობით 
ხდება; ისეთი სითხეების მოხმარება, როგორიცაა ინდუსტრიული გამხსნელები და 

საღებავები, პირდაპირ ჭურჭლიდან ან დასველებული ჩვრიდან, ზოგჯერ ჩვრის პირში 
მოთავსებით ხორციელდება; აირები ხშირად პირდაპირ რქბერვუარიდან შეისუნთქება. 

არსებობს აქროლადი გამხსნელების მიღების ე.წ. აპლიკაციური მეთოდი, როდესაც ამ 
ნივთიერებებით დასველებულ ქსოვილს თავის მცირე თმაგადაპარსულ ნაწილზე 

იმაგრებენ, საიდანაც ისინი სისხლში შეიწოვება. ამასთან თავსაბურავით აპლიკაციის 
ადგილის დაფარვა, იძლევა ინტოქსიკაციის შესაძლებლობას საზოგადოებრივი თავ- 

შეყრის ადგილებში. 
აქროლადი გამხსნელების მოხმარებისათვის ჩვეულებრივ ირჩევენ უკაცრიელ 

ადგილებს, სარდაფებს, სხვენებს, მშენებლობებს, ქსოებისა და სადარბახოების ბნელ 

კუთხეებს. ინჰალაცია, როგორც წესი, მჯდომარე ან მწოლიარე მდგომარეობაში ხდება. 
სასურველ პირობას წარმოადგენს გარეშე გამღიხიანებელთა მაქსიმალური მინიმიზაცია. 
განსაკუთრებით სახიფათოა აქროლადი გამხსნელების მიღება პოლიეთილენის პაკეტის 
თაქზე ჩამოცმის მზით, ვინაიდან ტოქსიკური თრობის პროცესში მისი თავიდან მოცი- 

ლება ზოგჯერ შეუძლებელი ხდება, რაც შესაძლოა მოზარდის დახრჩობით დასრულდეს. 

მწვავე ინტოქსიკაცია 

სხვადასხვა აქროლადი გამხსნელით გამოწვეული მწვავე ინტოქსიკაციის ცალკე- 
ული ნიუანსი საგრძნობლად განსხვავდება ერთმანეთისგან. ამდენად, მათი თრობის 
სურათის აღწერა საკმაოდ პირობითია. ჩვენ შევეცადეთ გადმოგვეცა ამ ნივთიერებებით 

მწვავე ინტოქსიკაციის ზოგადი კანონზომიერებანი. 
აქროლადი გამხსნელებით თრობის სურათში პირობითად შესაძლოა სამი ფახა 

გამოვყოთ. ეს ფაზები ყოველთვის არ არის მკვეთრად გამოხატული. არც თუ იშვიათად, 
რომელიმე მათგანი საერთოდ არ ვითარდება. ზოგჯერ შესაძლოა ფაზებს შორის სახღ- 

ვრები წაშლილი იყოს, ან ისე სწრაფად ენაცვლებოდნენ ერთმანეთს, რომ შეუძლებელი 
გახდეს მათი გამოცალეევება. 

ნივთიერებათა მიღებული დოზის განსახღვრა, მათი სწრაფი აქროლადობის 
გამო, ფაქტობრივად შეუძლებელია. დოზები ყველა შემთხვევაში ინდივიდუალურია და 

დამოკიდებულია ნივთიერებათა კონცენტრაციაზე, ტემპერატურახე, შესუნთქვის 
სიღრმესა და სხვა. თრობის ეფექტი რამდენიმე მიიღწევა ჩასუნთქვით, რომელთა 
სიხშირესა და სიღრმეს ინდივიდი თავად არეგულირებს თვითგრძნობის შესაბამისად. 

თუმცა, ახალბედამ შესაძლებელია პირველი ულუფების შესუნთქვისთანავე შეწყვიტოს 
ინტოქსიკაცია უსიამოვნო შეგრძნებების – გულისრევის, თავის ტკივილის, სუნთქვის 
გაძნელების გამო, რამდენიმე ინტოქსიკაციის შემდეგ, ეს უსიამოვნო შეგრძნებები 
მცირდება ან საერთოდ ქრება. 
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შესუნთქვიდან რამდენიმე წუთში ვითარდება ინტოქსიკაციის 1 ფაზა. იგი 
ალჰოჰოლური თრობის სურათს მოგვაგონებს. აღინიშნება თავში სასიამოვნო ხმაურის 

შეგრძნება, კიდურებში სითბოს, მოდუნების განცდა, გუნებ-განწყობის აწევა. ადგილი 
აქვს ცნობიერების დონის რამდენადმე დაქვეითებას. ამ მოვლენებს, როგორც წესი, თან 

ახლავს ვეგეტო-ნევროლოგიური გამოვლინებები: სახისა და სკლერების ჰიპერემია, 

გუგების გაფართოება, პულსის გახშირება; შესაძლოა აღინიშნოს ნისტაგმი, მეტყვე- 
ლებისა და კოორდინაციის დარღვევა. 

შესუნთქვის გაგრძელების შემთხვევაში აღმოცენდება ინტოქსიკაციის II ფახა. 
ინდივიდს აღენიშნება გულარხეინობა, უდარდელობა, მხიარულება. ზოგიერთი მათგანი 

იწყებს სიცილს, სიმღერას. ცნობიერების დარღვევა დელირიოზულ სახეს იღებს, გარე- 
მოს აღქმა ილუზორული ხდება, ირღვევა სივრცის, საგნების ფორმის აღქმა, ფერი 
მკვეთრ, ინტენსიურ ელფერს იძენს, ბგერები და ხმები იცვლება, თითქოს უჩვეულოდ 

ჟღერს. ადგილი აქვს პროპრიორეცეპციის დარღვევას, შეიგრძნობა სხეულის უჩვეულო 
სიმჩატე, სხეულის ზოგიერთი ნაწილის დაგრძელების ან დამოკლების განცდა. მატუ- 
ლობს დისკოორდინაცია, მოძრაობა – ატაქსიური, მეტყველება დიხართრიულია. მოძ- 

რაობის მომეტებული სურვილის ფონზე ინდივიდი ხშირად კარგავს წონასწორობას, 

ეცემა, რაც, როგორც მისთვის, ისე ჯგუფის წევრებისათვის, მხიარულების საბაბი ხდება. 
როგორც წესი, მავნედ მოხმარების დასაწყისში სომატური მდგომარეობის სახიფათო 
გაუარესების შიში ინდივიდს აიძულებს დაკმაყოფილდეს ინტოქსიკაციის ამ ფპხით და 
აღარ გააგრძელოს შესუნთქვები. რამდენიმე სეანსის შემდეგ, ჩვეულებრივ, ეს შიში 

ითრგუნება და II ფახის გახანგრძლივება ხორციელდება დამატებითი მცირე დოხების 

მიღებით, დოზების მომატების საშუალებით კი მიიღწევა ინტოქსიკაციის III ფახა. 
მოზარდები აქროლადი გამხსნელების მოქმედების III ფახას „მულტფილმების 

ყურებას“ უწოდებენ. ცნობიერების შეცვლა ამ დროს დელირიუმის ან ონეიროიდის 

(განსაკუთრებით მაღალი დოზის გამოყენებისას) სახეს ატარებს. ეს ფაზა ხასიათდება მხედ- 
ველობითი ჰალუცინატორული ხატების მოზხღვავებით. ჰალუცინაციები მკვეთრია, 

მოძრავი, ხშირად გარეთ, როგორც ეკრანზე, პროეცირდება. ამ ხატების სიუჟეტური თან- 
მიმდევრობა ძნელი გადმოსაცემია, აღსანიშნავია, რომ ხშირად ერთი და იგივე ინდივიდი 

ერთსა და იმავე სცენებსა და პერსონაჟებს ხედავს. 
ჰალუცინაციები სხვადასხვა ნივთიერებების გამოყენებისას სხვადასხვა აფექ- 

ტური ელფერით არის შეფერადებული. მაგალითად, ბენზინის შესუნთქვისას მათ 

ხშირად დამაშინებელი შინაარსი აქვთ და ერთდროულად შიშის განცდასა და ინტერესს 
იწვევენ. აცეტონის ორთქლის დაბალი კონცენტრაციის შესუნთქვისას ჰალუცინაციები 

თემატურად ხშირად ესადაგება ეიფორიულ განწყობას, სათავგადასავლო-ავანტი- 
ურისტულია, ზოგჯერ სექსუალურ შინაარსს ატარებს. ამ დროს ადგილი აქვს არა იმ- 

დენად ჭეშმარიტ ჰალუცინაციებს, არამედ წარმოდგენათა ვიხუალიზაციას, ხშირად 
შესაძლოა მათი „შეკვეთა“, მართვა. 

სმენითი, ყნოსვითი ან ტაქტილური დარღვევები უფრო იშვიათი და ნაკლებად 

ინტენსიურია. ზოგჯერ აღინიშნება აკოახმები ან რეალური ხმების ბუნებრიობის დარ- 

ღვევის განცდა – ისინი უჩვეულო, უცნაურ ელფერს იძენს, დაბალი ხმები ხმამაღალი, 
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ხოლო მაღალი ხმები შორი მანძილიდან მომდინარეს წააგავს. აღწერილია რეალური 

ხმის წარმოსახვითი ექოს აღქმა. ტაქტილური ჰალუცინაციებიდან შესაძლოა აღინიშნოს 

სხეულზე მწერების სირბილისა და ხოხვის შეგრძნება. შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს სენსო- 
რული სინთეხის დარღვევას. ფსიქოსენსორული დარღვევები ზოგჯერ ვლინდება 

კედლების მოძრაობის, იატაკის სადღაც ჩავარდნის განცდით. აღინიშნება დერეალიზა- 
ციისა და დეპერსონალიზაციის მოვლენები: ყველაფერი უჩვეულოდ შეცვლილად გამო- 
იყურება, ზოგჯერ ადგილი აქვს საკუთარი თავის გვერდიდან ე.წ. „შინაგანი თვალით“ 
აღქმას. შესაძლოა აღინიშნოს სხეულის ნაწილების (მაგალითად, თავის ტვინის) სხეული- 
დან განცალკევებით „ხედვა“, საკუთარი სხეულის „შიგნიდან“ ჭვრეტა. სხეულის სიმსუ- 
ბუქის შეგრძნებამ შესაძლოა ფრენის, სხეულიდან სულის გამოყოფის, მისი სხვა სამყა- 
როში, ან კოსმოსში გახსნის განცდას მიაღწიოს. 

აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთი ჰომოსექსუალისტი აქროლად ნიტრიტებს იყე- 

ნებს სექსუალური მიზნებით, ვინაიდან ამ ნივთიერებებით თრობა იწვევს სექსუალური 
აგზნების მომატებას, ორგახმის გახანგრძლივების განცდას, ფალოსის სისხლით ავსების 
გაძლიერებას. 

თრობის ხანგრძლივობა, მიღებული ნივთიერებების დოზიდან გამომდინარე, 

შესაძლოა გაგრძელდეს რამდენიმე წუთიდან 1,5-2 საათამდე, თუმცა გამოფხიზლებისას 
ეს პერიოდი არაადექვატურად გახანგრძლივებულად აღიქმება. გადატანილი განცდები 
საკმაოდ კარგად ამახსოვრდებათ, მაგრამ ინტოქსიკაციისათვის დამახასიათებელი ფსი- 

ქიკური დისოციაციის გამო, მათი მწყობრი გადმოცემა გაძნელებულია. 

ინტოქსიკაციიდან გამოსვლის შემდეგ ადგილი აქვს ფსიქოფიზიკურ ასთენიას, 
მოდუნებას, ყურადღების კონცენტრაციის უნარის დაქვეითებას. მაღალი დოჩზების მი- 
ღების ფონზე გამოსვლის პერიოდში შესაძლოა აღინიშნოს თავის ტკივილი, გულისრევა, 
ღებინება. 

მწვავე ინტოქსიკაციის ატიპიური ფორმები 
აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარებისას შესაძლოა ადგილი ჰქონდეს 

ორი სახის ატიპიურ თრობას: ჰალუცინატორულ-პარანოიდულსა 
ჰალუცინატორულ-პარანოიდული ტიპის თრობისას ეიფორია, როგორც 

წესი, ხანმოკლეა, ან საერთოდ არ აღინიშნება. ადგილი აქვს ჭეშმარიტ სმენით ჰალუ- 

ცინაციებს, რომელთა შინაარსიც ხშირად არანაირ კავშირში არ არის მხედველობით 

პალუცინაციებთან. ზოგჯერ კი მხედველობითი აღქმის დარღვევა შესაძლოა საერთოდ 
არ აღინიშნებოდეს და ადგილი ჰქონდეს მხოლოდ სმენით, ძირითადად ვერბალურ ჰა- 
ლუცინაციებს. ატიპიური თრობისას შესაძლოა შეგვხვდეს სმენითი ფსევდოჰალუ- 
ცინაციები, ფსიქიკური ავტომატიხმები, ზემოქმედების, დევნისა და დამოკიდებულების 
ტრანზიტორული ბოდვითი იდეები. ასეთი ფსიქოზური თრობის შემთხვევაში აუცილე- 

ბელია შიხოფრენიულ პროცესთან გულდასმითი გადიფერენცირება და მომავალში 
ინდივიდზე დინამიკური დაკვირვება. 

ენცეფალოპათიური ტიპის თრობის პირველივე მომენტში ადგილი აქვს 

აღქმის ელემენტარულ მხედველობით (ფოტოფსიები) და სმენით (აკოპხმებით) დარღვე- 
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ვებს. შესაძლოა მკვეთრი ფერადი ზოლების, წრეების, ნათების აღქმა, ზარების, ჭრაჭუ- 

ნის, ბხუილისა და გუგუნის მაგვარი ხმები, წონასწორობის განცდის დარღვევასთან 

დაკავშირებული ჰალუცინაციები – უფსკრულში ჩავარდნა, კედლებისა და იატაკის ტრი- 
ალის შეგრძნება. ზოგჯერ ამ ნიშნებს თან ახლავს ვეგეტატური სიმპტომები – ღებინება, 

ძლიერი თავბრუსხვევა, ტაქიკარდია, სახის ჰიპერემიისა და სიფერმკრთალის მკვეთრი 
მონაცვლეობა, კოლაფსი. 

ასეთ ატიპიურ თრობას, უფრო ხშირად, ადგილი აქვს თავის ტვინის ზოგიერთი 

დახიანების რქნიდუალური მოვლენებისას, განსაკუთრებით დარღვევის საფეთქლის 

წილებში ლოკალიზაციის დროს. 

მავნედმოხმარების მიმდინარეობა და დამოკიდებულება 
აქროლადი გამხსნელების მიმართ დამოკიდებულება უყალიბდება იმ პირთა 

მხოლოდ მცირე ნაწილს, რომლებიც ამ ნივთიერებებს სინჯავენ. უმრავლეს შემთხვევაში 
პირველი მცდელობისას უსიამოვნო შეგრძნებები და შიში იმდენად ძლიერია, რომ 

პიროვნება შემდგომ ექსპერიმენტებზე უარს ამბობს. სასიამოვნო განცდების სიმძაფრე 

და ინტერესი ინდივიდთა მხოლოდ მცირედ ნაწილს უბიძგებს ინტოქსიკაციის შემდგომი 
განახლებისკენ. თავად მოზარდები მოხმარების გაგრძელების მიზეხად „მულტფილმების“ 
ყურებისადმი ინტერესს ასახელებენ, მაგრამ, რა თქმა უნდა, არ იქნება მართებული 

ეიფორიული კომპონენტის უგულებელყოფა. გასათვალისწინებელია, რომ სწრაფად 
აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარებისას შესაძლოა ჩამოყალიბდეს ე.წ. ჯგუფური 

ფსიქიკური დამოკიდებულება, როდესაც ინტოქსიკაციისადმი ლტოლვა ინდივიდს აღმო- 
უცენდება მხოლოდ იმ კომპანიაში მოხვედრისას, სადაც ჩვეულებრივ მოიხმარდა ტოქ- 

სიკურ ნივთიერებებს, მაგრამ ეს ნიშანი ჯერ კიდევ არ მოწმობს დამოკიდებულების ჩა- 
მოყალიბებას. დაავადების უტყუარი სიმპტომი – ინდივიდუალური ფსიქიკური დამო- 

კიდებულება მავნედ მომხმარებელთა მხოლოდ მცირე ნაწილს უვითარდება. 

ჯგუფში მოხმარებიდან ინდივიდუალურ მოხმარებაზე გადასვლა ინდივიდუ- 
ალური ფსიქიკური დამოკიდებულების ჩამოყალიბების მნიშვნელოვანი მაჩვენებელია. 

ამ პერიოდიდან სწრაფად ყალიბდება ძლიერი ლტოლვა, რომელიც ზოგჯერ უმართავ 
ხასიათს ღებულობს. მალევე იცვლება თრობის სურათი – ქრება დამცველობითი ტოქსი- 
კური რეაქციები, უსიამოვნო შეგრძნებები, ატაქსია. ფაქტობრივად, პირველივე პორცი- 
ების შესუნთქვისთანავე ადგილი აქვს ეიფორიის განცდასა და სენსორული სფეროს 

დარღვევებს. თრობის მდგომარეობაში შესაძლო ხდება მიზანდასახული, კოორდინი- 
რებული მოძრაობითი აქტივობა. გამხსნელების ზემოქმედების ქვეშ მიემართებიან დის- 

კოტეკებზე, ცეკვავენ, ერთობიან, სეირნობენ ქუჩებში. ჰალუცინაციები გარკვეულად 
მოწესრიგებული, მართვადი ხდება. ადვილდება ჩვეული სასიამოვნო სიუჟეტების „შეკ- 
ვეთა“. შესაძლებელია თრობის სიღრმის კონტროლირება. აღსანიშნავია ტოლერან- 

ტობის მატება, რახეც მოწმობს მიღებული ტოქსიკური ნივთიერების დოზის (განსაკუთ- 
რებით დღიური დოზის) ზრდა. ამ პერიოდისათვის თრობის ხანგრძლივობა მცირდება 

20-30 წუთამდე და ინტოქსიკაციის გასაგრძელებლად მოზარდები დროგამოშვებით 

278



კვლავ ახორციელებენ ახალი ულუფების ჩასუნთქვას, ისე რომ, ჯამში რამდენიმე საათის 
მანძილზე გაბმით თრობის მდგომარეობაში იმყოფებიან. დღის მანძილზე განმეორებითი 

ინჰალაციებიც დამოკიდებულების ჩამოყალიბებაზე მოწმობს. 

აქროლადი გამხსნელების მოხმარებისას ფიზიკური დამოკიდებულების 

განვითარება კამათის საგანს წარმოადგენს. მრავალი ავტორი უარყოფს ამ ნივთიერე- 
ბათა მიღების შეწყვეტისას აღკვეთის სინდრომის ჩამოყალიბების შესაძლებლობას. ამ 

დროს გამოხატულ სიმპტომებს (დეპრესია, დისფორია) ხსნიან ფსიქიკური დამოკიდებუ- 
ლების და ტოქსიკური ენცეფალოპათიის ნიშნების არსებობით. სხვა ავტორები კი აღწე- 

რენ აღკვეთის სინდრომს, რომელიც გამოიხატება ბოღმიანი გაღიხიანებისა და დაქვეი- 
თებული გუნებ-განწყობის ფონზე ვეგეტატური დარღვევებით, ძლიერი თავის ტკივი- 
ლით, ჰიპერჰიდროზით, კუნთური ტრემორით, ტაქიკარდიით, გულის არითმიებით, 
უძილობით. ზოგიერთ შემთხვევაში აღნიშნავენ კუნთებში უსიამოვნო შეგრძნებას, 

დაძაბულობას, ტკივილს. ცალჰეული კუნთოვანი ბოჭკოების თრთოლვას, ნისტაგმს, 

მიდრიპზს, დამახასიათებელია აგრესიულობა, აფექტური რეაქციები. შემდგომ დღეებში 
დისფორია იცვლება ნაღვლიანი აფექტით, მოძრაობითი შქხღუდვის ფონზე გამოხა- 

ტული მრავალრიცხოვანი იპოქონდრიული ჩივილებით. ამ მოვლენათა აბსტინენტური 

ბუნების სასარგებლოდ მეტყველებს ის ფაქტი, რომ ხშირად მათი კუპირება შესაძლე- 
ბელია შესაბამისი ტოქსიკური ნივთიერებების ინჰალაციით. 

აქროლადი გამხსნელების მოხმარების შედეგები 
აქროლადი გამხსნელების მოხმარების ზეგავლენა ინდივიდზე მალევე ხდება 

თვალსაჩინო. მათი მაღალი ტოქსიკურობა ძალზე სწრაფად განაპირობებს ფსიქოფიხი- 
კური დარღვევების განვითარებას. უპირველეს ყოვლისა იცვლება მოზარდის ქცევა. 
რეგულარული მოხმარების პირველივე კვირებში თვალში მოსახვედრია სწავლაზე გულის 
აცრუება, გაცდენები სკოლაში, თავხედური, აგრესიული საქციელი, არაკორექტული 
მოპყრობა უფროსებისადმი. ხშირად ამ პერიოდისათვის მოზარდები, წინანდელი მორი- 

დების ნაცვლად, აღარ ცდილობენ მშობლებისა და აღმზრდელებისაგან გამხსნელების 
მოხმარების დამალვას. არ ერიდებიან მათ წინაშე თრობის ან ტოქსიკური ნივთიერე- 

ბების ნაკვალევის გამოჩენას. ინჰალაციის პროცესში გამოაშკარავების შემთხვევაში შეც- 

ბუნების მაგივრად გაბოროტებულ აგრესიას ავლენენ. შესაძლოა მშობლების თვალწინაც 
კი დაიწყონ გამხსნელების შესუნთქვა. ზოგჯერ გარბიან სახლიდან, მონაწილეობენ კრი- 
მინალურ ქცევაში – ქურდობაში, ჯგუფურ ძალადობაში, სექსუალურ და ჰომოსექ- 

სუალურ ექსცესებში. 
აქროლადი გამხსნელების მოხმარება დაღს ასვამს მომხმარებლის გარეგნულ 

იერსაც. ისინი ხასიათდებიან სიგამხდრით, სიფერმკრთალით; არ იცავენ სანიტარულ 

ნორმებს. 
: აქროლადი გამხსნელების მაღალი ტოქსიკურობა მათი ქრონიკული მიღებისას 

საკმაოდ სწრაფად განაპირობებს ისეთი მძიმე დარღვევების წარმოშობას, როგორიცაა 

ფსიქოორგანული სინდრომი, ტოქსიკური ენცეფალოპათია. ეს მოვლენები შესაძლოა 
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წარმოიქმნას რამოდენიმე კვირაში ყოველდღიური, ინტენსიური ინტოქსიკაციის ფონზე. 
იგივე მოვლენები აღინიშნება შედარებით იშვიათი მოხმარებისას (1-2-ჯერ კვირის 

მანძილზე) ხანგრძლივი დროის განმავლობაში (რამდენიმე თვე ან 1-2 წელი). 
მოზარდები ხდებიან ნაკლებად სახრიანები, ცუდად და ნელა ორიენტირდებიან 

გარემოში, განსაკუთრებით, როდესაც საჭიროა რეაქციის სისწრაფის გამოჩენა. მკვეთ- 

რად ქვეითდება ამოცანებისა და ტესტების შესრულების ხარისხი, აღინიშნება ინტე- 
ლექტის დაქვეითება, ირღვევა ადრე მიღებული ცოდნის გამოყენების უნარი, ძნელდება 
ახალი მასალის დასწავლა, პხროვნების გაღარიბება ვლინდება ოლიგოფპხიითაც, უარეს- 
დება მეხსიერება, განსაკუთრებით ირღვევა ყურადღების კონცენტრაციის უნარი. 
ინტელექტუალურმა დაქვეითებამ შესაძლოა დემენციის დონეს მიაღწიოს. ამავდროუ- 
ლად აღსანიშნავია ამ უარყოფითი რქსულტატებისა და გარშემომყოფთა შეფასების 

მიმართ გულგრილობა. ზოგიერთ შემთხვევაში აღინიშნება მზარდი პასიურობა, მოდუ- 
ნება, შენელებულობა, მიდრეკილება თანატოლებისაგან გარიყვისაკენ, მარტოობაში 

უსაქმურობისაკენ. სხვა შემთხვევებში კი გამოიხატება აფექტური სფეროს დარღვევები 
ექსპლოზიური ტიპის ფსიქოპათიზაციის ნიშნებით – აფექტური რეაქციებისაკენ მიდრე- 
კილება, დისფორიულობა, სიავე, პირქუშობა, აგრესიული, ზოგჯერ სადისტური ქცევა. 

ტოქსიკური ენცეფალოპათია ვლინდება მთელი რიგი ნეგროლოგიური და 

ვეგეტატური სიმპტომებით. აღინიშნება სპონტანური ნისტაგმი, არამდგრადობა 
რომბერგის პოზაში, მსუბუქი კუნთური ტრემორი, მყეს-ძვალთა და მუცლის რეფლექსის 
მომატება, წითელი დერმოგრაფიზმი. ხშირად გამოხატულია თავის ტკივილი, თავ- 
ბრუსხვევა, ჰიპერჰიდროზი, უძილობა. ზოგჯერ აღინიშნება ნერვული ტროფიკის 
შეცვლის თავისებური სიმპტომი ე.წ. „ტოქსიკომანის პასპორტი“ – ფრჩხილებზე თეთრი 
ზოლები. ელექტროენცეფალოგრამაზე აღსანიშნავია კრუნჩხვითი აქტივობის მატება, 

რაც ზოგჯერ ეპილეფტიფორმული გულყრებით ვლინდება. 
ნერვული სისტემის დარღვევები შესაძლოა გამოიხატოს ქალა-ტვინის ნერვების 

დახიანებით, პერიფერიული ნეიროპათიებით. აღნუსხულია ტეტრაპლეგიის შემთხვე- 
ვები. ინსტრუმენტული გამოკვლევებით ვლინდება ტვინის მასის ატროფია, პარკუჭებისა 

და ღარების გაფართოება. ნერვული უჯრედების დეგენერაცია, დემიელინიზაცია, გლიოზი. 
აღსანიშნავია, რომ იმ პირებში, რომელთაც ქრონიკული ინტოქსიკაციის ფონზე 

განუვითარდათ ფსიქოორგანული სინდრომი, ნორმასთან შედარებით, გაცილებით ხში- 
რია წარსულში გადატანილი ქალა-ტვინის ტრავმების, ფსიქომოტორული განვითარების 

შეფერხების შემთხვევები. 

ნერვულ სისტემაზე უაღრესად მავნე ზემოქმედება ახასიათებს ტოლუოლსა და 
ეთილირებული ბენზინის განსაკუთრებულ ფორმას (გამოიყენება სანთებელებში). 

კლინიკური სურათი მოგვაგონებს ტყვიით მოწამვლას – გამოხატულია ნისტაგმი, ზოგა- 

დი ტრემორი, ქორეიფორმული პიპერკინქტები, ათეტოზი. 
დაშორებული კატამნქნსები მოწმობენ, რომ იმ პირებს, რომლებიც მოზხარდო- 

ბაში აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარებას ეწეოდნენ, მომავალში გააჩნიათ 
ავთვისებიანად მიმდინარე ქრონიკული ალკოჰოლიზმის ფორმირების მაღალი რისკჟი. მათ 

სწრაფად უყალიბდებათ ალკოჰოლის მიმართ ფსიქიკური და ფიზიკური დამოკიდებუ- 
ლება, პიროვნების ალკოჰოლური დეგრადაცია. 
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აქროლადი გამხსნელები იწვევენ თითქმის ყველა ორგანოს ფუნქციის მოშლას, 
ამიტომაც ამ ნივთიერებების მავნედ მომხმარებლებში მაღალია სხვადასხვა სომატური 
დაავადებების რისკი. უნდა აღინიშნოს, რომ ძირითადად დამახასიათებელია მწვავე, 

სიცოცხლისათვის საშიში დარღვევები. ქრონიკული გართულებები შედარებით იშვიათია, 
ვინაიდან, უმრავლეს შემთხვევაში აქროლადი გამხსნელების მოხმარება ატარებს დრო- 
ებით ხასიათს. 

პარენქიმული ორგანოების დაზიანების მიზქნი განპირობებულია აქროლადი 

გამხსნელების მაღალი ტოქსიკურობით. უფრო ზუსტად, ორგანოთა ტოქსიკური დახია- 
ნება გამოწვეულია აქროლადი გამხსნელების არა საწყისი ფორმებით, არამედ მათი 

მეტაბოლიტებით. 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემა – აქროლადი გამხსნელები, განსაკუთრებით 

ალიფატური და ჰალოგენირებული ნახშირწყალბადები იწვევენ არითმიას, ძირითადად 

აღინიშნება პარკუჭოვანი ტაქიკარდია და პარკუჭთა ფიბრილაცია. არითმიის მექანიზმი 

არ არის ნათელი, თუმცა ცნობილია, რომ ნახშირწყალბადები ახდენენ გულის კუნთზე 
ენდოგენური კატექოლამინების მოქმედების პოტენცირებას, აქროლადი გამხსნელების 
ინჰალაციისას კატექოლამინების დონის სწრაფი მომატება ხელს უწყობს არითმიის 

განვითარებას, რაც ხშირად ხდება უეცარი სიკვდილის მიზქსი. აქროლადი გამხსნელები 
დაბალი დოზებით იწვევენ ჰიპოტენზიას, რეფლექტორულად კი ტაქიკარდიას. მაღალი 
დოზების მოხმარებისას აღინიშნება ბრადიკარდია და გულის წუთმოცულობის 

დაქვეითება. 
სასუნთქი სისტემა – აქროლადი გამხსნელების ინჰალაციის შემდეგ აღინიშნება 

ცხვირ-ხახის გაღიზიანება, ბრონქოსპაზმის მოვლენები (გაძნელებული ხმაურიანი 

სუნთქვა, ხიხინი). აქროლადი გამხსნელების მავნედ მომხმარებლებში მაღალია ქიმიური 
პნევმონიტების რისკი, რადგანაც ხშირად აქვს ადგილი მათ ასპირაციას სასუნთქ გხებში. 

ავადმყოფს ამ დროს აღენიშნება ტკივილი გულმკერდის არეში, ხველა ზოგჯერ სისხ- 
ლიანი ნახველით, ქოშინი, ციანოზი, მკვეთრი სისუსტე, სხეულის ტემპერატურის მო- 

მატება, ტაქიკარდია. 
საჭმლის მომნელებელი და საშარდე სისტემები – აქროლადი გამხსნელები, 

განსაკუთრებით ტოლუოლის, ბენზინის, ოთხქლორიანი ნახშირბადის შემცველი 

ორგანული ნივთიერებები, გამოირჩევიან მაღალი ჰეპატო და ნეფროტოქსიკურობით. 
მათი მაღალი დოზებით ერთჯერადი მოხმარების შემდეგ, შესაძლებელია განვითარდეს 
ტოქსიკური ჰეპატო და/ან ნეფროპათია და ამ ფონზე ღვიძლის და/ან თირკმლის 
უკმარისობა. აქროლადი გამხსნელების მაღალი დოზებით გამოყენება, ან მისი კუჭ- 

ნაწლავის ტრაქტში მოხვედრა იწვევს გულის რევის შეგრძნებას, ღებინებას, ზოგჯერ 
სისხლის მინარევებით, დიფუზურ ტკივილს მუცელში. 

ქრონიკულ მომხმარებლებში, როგორც წესი, აღინიშნება ღვიძლის ცხიმოვანი 
დისტროფია ან ქრონიკული ჰეპატიტი. დროთა განმავლობაში შესაძლებელია ღვიძლის 
ციროზის განვითარება. ღვიძლის ფუნქციის მაჩვენებლებიდან ვლინდება ალცტ-ის, ასტ- 
ის დონის მომატება. ქრონიკულ მომხმარებლებში აღწერილია გლომერულოპათიის 

შემთხვევები, ხშირია ნეფროლითიაზი. 
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სისხლის სისტემა – აქროლადი გამხსნელების ერთჯერადი ინჰალაციის შემდეგ 

ხშირად აღინიშნება დროებითი პანციტოპენია. ქრონიკული მოხმარებისას შესაძლებელია 
განვითარდეს სიცოცხლისათვის საშიში აპლახიური ანემია, ლეიკემია, განსაკუთრებით 

მწვავე მიელობლასტური ლეიკემია. სისხლის სისტემის ეს ცვლილებები უფრო ხშირად 

აღწერილია ბენზოლის შემცველი გამხსნელების მავნედ მომხმარებლებში, ვინაიდან იგი 

გამოირჩევა მაღალი ჰემატოტოქსიკურობით. 
მეტაბოლიზმი – აქროლადი გამხსნელების მოხმარებას თან ახლავს მეტაბო- 

ლიზმის ცვლილებები: ჰიპოკალიემია, ჰიპოფოსფატემია, ჰიპოკალციემია, მეტაბოლური 

იდოზი. 

ს ძვალ-კუნთოვანი სისტემა – აქროლადი გამხსნელების, განსაკუთრებით ტოლუ- 
ოლის შემცველი ორგანული გამხსნელების მავნედ მომხმარებლებში აღინიშნება, როგორც 
მწვავე, ასევე ქრონიკული მიოპათია. მწვავე მიოპათია (რაბდომიოლიზი) ვითარდება 
ერთჯერადი ზედოზირების შემდეგ. კლინიკურად იგი ვლინდება კუნთების ანთებით, 

მათი ნეკროზით, შეშუპებით, მიალგიით, მიოგლობულინურიით და შესაძლებელია გარ- 
თულდეს თირკმლის მწვავე უკმარისობით. ქრონიკული მიოპათიის შემთხვევაში დახია- 

ნებას აქვს სიმეტრიული ხასიათი და ჩართულია ყველა ჯგუფის კუნთები. 
ნაყოფზე ზეგავლენა – ორსულობის პერიოდში წებოების, ბენზინის და სხვა 

სწრაფად აქროლადი გამხსნელების ქრონიკული მოხმარება იწვევს ნაყოფის ზრდა- 
განვითარების შეფერხებას, ნევროლოგიურ დარღვევებს. ამერიკელი მეცნიერების მიერ 

აღწერილია ნაყოფის ისეთი ანომალიები, რომელიც ნაყოფის ალკოჰოლური სინდრომის 

მსგავსია. 

დიაგნოზი, მკურნალობა 
აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარებისათვის დამახასიათებელი განსა- 

კუთრებული დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები არ არსებობს. ექიმს დიაგნოზის დასმაში 

ეხმარება ინდივიდის ან მის გარშემომყოფთა მიერ მოწოდებული ანამნქსური მონაცე- 
მები. თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვეულებრივ მომხმარებლები არ არიან განწყობილი 
ინფორმაციის მოსაწოდებლად. მნიშვნელოვან სადიაგნოსტიკო მონაცემს წარმოადგენს 

ინდივიდთან ერთად საინჰალაციო მოწყობილობის, გამოყენებული ნივთიერების, ან 

მისი ნაკვალევის აღმოჩენა. შესაძლოა აღინიშნოს სპეციფიკური სუნი პირის ღრუდან, 

ტანსაცმლიდან, წებოებისა და სხვა ქიმიური ნივთიერებების ნაკვალევი თმებზე, სახქზე, 
ფანსაცმელზე. საყურადღებოა მოზარდის აგრესიულობა, გაღიზიანებადობა ბოღმიანი 
ელფერით. აქროლადი გამხსნელების მოხმარებახე, სხვა ნიშნებთან ერთად, შეიძლება 

მიუთითებდეს დაწითლებული თვალები, ტაქიკარდია, არითმია, ციანოზი, ფსიქოორ- 

განული სინდრომისა და ნეიროპათიისთვის დამახასიათებელი ნიშნები. გარკვეული 
ინფორმაციის მიღება შესაძლებელია ელექტროენცეფალოგრაფიული გამოკვლევისა და 

ღვიძლის ფუნქციების მაჩვენებლების საშუალებით. აქროლადი გამხსნელების მოხ- 

მარებაზე შესაძლოა მიუთითებდეს პაციენტის სისხლში მეტჰემოგლობინემიის არსებობა. 
აქროლადი გამხსნელებით მწვავე ინტოქსიკაცია იშვიათად ხდება ექიმის ყურად- 
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ღების საგანი. ჩვეულებრივ ინჰალაციის შეწყვეტიდან რამდენიმე წუთში ინტოქსიკაციის 
ძირითადი ნიშნები ქრება. იშვიათ შემთხვევებში შესაძლოა საჭირო გახდეს დამატებითი 
ოქსიგენოთერაპია ან ფილტვების ვენტილაცია, მოხმარების შედეგების მედიკამენტური 
მკურნალობა, ძირითადად სიმპტომურად ხორციელდება. განსაკუთრებით ხანგრძლივ 
მკურნალობას საჭიროებს თანმხლები ნევროლოგიური გართულებები. ჩამოყალი- 
ბებული ფსიქოორგანული სინდრომის ბოლომდე განკურნება, როგორც წესი, არ ხდება. 

მაგრამ ადექვატური თერაპია მდგომარეობის საგრძნობლად გაუმჯობესების შესაძლებ- 
ლობას იძლევა. აუცილებელ პირობას წარმოადგენს თანმხლები ფსიქოპათოლოგიის 

გამოვლენა და მკურნალობა. დიდი მნიშვნელობა ენიჭება პედაგოგიური, ფსიქოთერა– 
პიული, სოციალური დახმარების უხრუნველყოფას, მოზარდისათვის ცხოვრებისა და 

სწავლის სათანადო პირობების შექმნას. 
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რამდენიმე ნარკოტიკული და სხვა ფსიქოაქტიური 

ნივთიერების ერთდროული მოხმარება 

პირველი პუბლიკაციები პაციენტთა მიერ ერთდროულად რამდენიმე სახის 
ნარკოტიკის მოხმარების შესახებ ჯერ კიდევ გასული საუკუნის ბოლოს გამოჩნდა, 

ა.ერლენმეიერმა (1886) აღწერა მორფისა და კოკაინის ერთდროული ინექციის შემ- 
თხვევა. მომდევნო წლებში სხვადასხვა ავტორთა მიერ მოიხსენიება შემთხვევები ოპიო- 
იდური ნარკომანიისა და ალკოჰოლიზმის, ალკოჰოლისა და ქლორალჰიდრატის თანა- 

არსებობის შესახებ . 

თანამედროვე ნარკოლოგიურ პრაქტიკაში ხშირად აღინიშნება ორი ან მეტი ნარ- 
კოტიკული და ფსიქოტროპული ნივთიერების მოხმარების ფაქტი. მათი ურთიერთშე- 
ხამება დამოკიდებულია ამ ნივთიერებათა ხელმისაწვდომობასა და მომხმარებლის ინდი- 
ვიდუალურ თვისებებზე. ყველა შემთხვევაში, მათი შეხამების მიხანია ინდივიდისათვის 

მაქსიმალურად სასურველი ეფექტის მიღწევა. ზოგჯერ, პიროვნება ნივთიერებათა კომბი- 
ნირებას მიმართავს მიღებული ნივთიერებების ფარმაკოლოგიური ეფექტების პოტენცირე- 
ბისათვის – სიამოვნების განცდის გასაძლიერებლად (მაგ., დეპრესანტი + დეპრესანტი), 
ზოგ შემთხვევაში – გამოყენებული ნივთიერების მიღებით გამოწვეული გვერდითი 
მოვლენების შემცირების, ან აცილების მიზნით (მაგ., დეპრესანტი + სტიმულატორი). 

ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური ნივთიერების ერთდროული მოხმარება, შესაბამი- 

სად, მათ მიმართ ერთდროული დამოკიდებულების არსებობა, გახშირდა უკანასკნელ 

ათწლეულში, იმასთან დაკავშირებით, რომ გაიხარდა სინთქხირებულ ფსიქოტროპულ 
ნივთიერებათა რაოდენობა. ნარკოლოგიურ პაციენტთა დაახლოებით ნახევარს აღენიშ- 

ნება სამი ან მეტი ნივთიერების ერთდროული მოხმარება. გვხვდება მონაცემები მორფი- 

ნისა და კოკაინის, ბარბიტურატების, ოპიოიდების და სედაციურ-ჰიპნოტური საშუა- 
ლებების, კოკაინისა და კანაბისის, ჰეროინისა და სედაციური, ან საძილე საშუალებების, 

კანაბისის ანტიქოლინერგულ პრეპარატებთან ურთიერთშერწყმის შესახებ. 

პოლინარკომანია არის ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური ნივთიერების რეგულა- 
რული ან თანმიმდევრული მოხმარება (თსIVI6VI6 ძ»სი ს56.) ინდივიდის მიერ, ხშირად 

ერთდროულად, ან მიმდევრობით. ტერმინს ასევე იყენებენ უფრო ფართო მნიშვნელო- 

ბით, ერთი პირის მიერ ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური საშუალების დამოუკიდებელი მოხ- 
მარების აღსანიშნავად. ჩვეულებრივ იგულისხმება აკრძალული ფსიქოაქტიური ნივ- 

თიერებები, თუმცა, იგივე შეიძლება ითქვას ალკოჰოლისა და ნიკოტინის ერთდროულ 
მოხმარებაზეც. 

მსგავსი კომბინაციის მაგალითად გამოდგება სპხღვარგარეთ ფართოდ გავრცე- 
ლებული მრავალფეროვანი ჟარგონული გამონათქვამები, რომლებითაც შერეული 

ინტოქსიკაციები ხასიათდება: „ხI1ს6 გი8CI5“ („ცისფერი ანგელოზები“) – ნატრიუმის 

ამიტალისა და ალკოპოლის კომბინაცია; „(00 ძ8VI§“ – („წითელი ეშმაკები“) – ნატრიუმის 
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სეკობარბიტალისა და ალკოჰოლის შერწყმა; „V6II0V/ )2CMC(5“ („ყვითელი ტყავი“) – 
ნატრიუმის პენტობარბიტალი ალკოჰოლთან ერთად; „506მძხმII“ („სნრაფი ბურთი“)– 
სტიმულატორებისა და ოპიოიდების, მაგალითად: კოკაინისა და ჰეროინის კომბინაცია; 
„ხIს6“ („ცისფერი“) – ამფეტამინი და 

ჩვენს ქვეყანაში უფრო ხშირად შეინიშნება ალკოჰოლის კომბინირება კანაბის- 

თან და ოპიაოიდებისა – სედაციურ და საძილე საშუალებებთან. 
აშლილობა გამოწვეული რამდენიმე ნარკოტიკული საშუალების ერთდროული 

მოხმარებით (L 19) დსკ-10-ში მოიხსენიება როგორც “ფსიქოაქტიური ნივთიერებების 
მოხმარებასთან დაკავშირებული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობები”, რომელიც მხო- 

ლოდ მაშინ დიაგნოსტირდება, როდესაც ცნობილია, რომ პიროვნება ერთზე მეტ ფსიქო- 
აქტიურ ნივთიერებას მოიხმარს, მაგრამ შეუძლებელია იმის დადგენა, რომელი მათგანის 
მიერ არის გამოწვეული აღმოცენებული აშლილობა. 

ასეთი დიაგნოზის დასმა შეიძლება გამოწვეული იყოს იმ გარემოებითაც, რომ 

წამალდამოკიდებულმა არ იცის გამოყენებული ნივთიერებების დასახელება, 
რამდენიმე ნარკოტიკული და/ან ფსიქოტროპული ნივთიერების გამოყენებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ჯვარედინი დამოკიდებულება (C(055 ძტიტიძლილ0). ამ ფარმოკო- 

ლოგიური ტერმინით აღნიშნავენ ნივთიერების (ან ნივთიერებათა კლასის), უნარს დათ- 
რგუნოს სხვა ნივთიერებების (ან ნივთიერებათა კლასის), მიღების შეწყვეტით გამოწვე- 

ული აღკვეთის სინდრომის განვითარება (მაგ., ბარბიტურატებისა და ალკოჰოლის 

ერთდროული მოხმარება). 
ჯვარედინი დამოკიდებულება უნდა განვასხვავოთ ჯვარედინი ტოლერანტო- 

ბისაგან (C7055-1016(6MC06), რომლითაც აღინიშნება მოვლენა, რომლის დროსაც ახლად- 
ხმარებული ფსიქოაქტიური ნივთიერება ვერ იწვევს მოსალოდნელ ეფექტს იმის გამო, 
რომ ამ უკანასკნელს გააჩნია ძირითადად მოხმარებული ნივთიერების მსგავსი ფარმა- 

კოლოგიური თვისებები. (მაგ., მორფინი და. კოდეინი). რიგ შემთხვევაში, ჯვარედინი 
ტოლერანტობა შეიძლება განვითარდეს ფსიქოაქტიური ნივთიერების ან ნივთიერებათა 
კლასის მიმართ, რომელთა ფარმაკოლოგიური თვისებები განსხვავდება ძირითადად 
მოხმარებული ნივთიერების ფარმაკოლოგიური თვისებებისაგან (მაგ., ალკოჰოლი და 

ჰაშიში). 
პოლინარკომანია, როგორც ტერმინი გამოიყენება უფრო ფართო გაგებითაც, 

ერთი პიროვნების მიერ ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური ნივთიერების დამოუკიდებელი 

მოხმარების ჩათვლით. ასეთი დაუკავშირებელი, უწესრიგო მოხმარების მიზქხნი შეიძლება 

იყოს: ჩვეული ნარკოტიკის მოპოვების შეუძლებლობა, აღკვეთის მდგომარეობის თავიდან 
აცილების ან ჩაქრობის მცდელობა, მიღება ნარკოტიკის მოქმედების შეცნობის მიზნით, 

უფრო სუსტ, ნარკოტიკზე მოტივირებული გადასვლა და სხვ. 
რაც შეეხება თრობის ფორმის სავარაუდო ტრანსფორმაციას ორი ან მეტი ფსი- 

ქოაქტიური ნივთიერების ერთდროული მილკუეისას, აქ საუბარი შეიძლება მხოლოდ მათ 
ერთდროულ ეფექტზე. თუმცა შერეული ინტოქსიკაციის ზოგიერთი თვისება, უეჭველად, 
შეიძლება მივაკუთნოთ შემატებულ ნარკოტიკს (მაგალითად, პალიმფსესტები და ამნე- 
ზიები ალკოჰოლით დამატებითი ინტოქსიკაციის დროს, ამნქხსიები საძილეების მიმატე- 
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ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიმართ ერთდროულად არსებული 

დამოკიდებულების საიმედო დიაგნოსტიკა ემყარება ფიზიკური დამოკიდებულების სინ- 
დრომს. მხოლოდ თავდაპირველი ნარკოტიკის მუდმივი შემანარჩუნებელი ინტოქსი- 
კაციით გრძნობს პაციენტი კომფორტს. ამიტომ ორი ნივთიერების მიმართ დამოკიდე- 

ბულებისას აუცილებელია თავდაპირველი ნარკოტიკის მიღების მუდმივი რიტმი, რაც 
არ არის აუცილებელი შემატებულის მიმართ, რომელიც მოიხმარება ინტოქსიკაციის 

ფონზე ან აღკვეთის სინდრომის თავიდან ასაცილებლად. 
ორი ან მეტი ნარკოტიკული ნივთიერების მიმართ დამოკიდებულების შემთხვე- 

ვაში აღკვეთის სინდრომის დროს არ აღმოცენდება არც ერთი თვისობრივად ახალი 
სიმპტომი შესაბამისად „სუფთა“ ფორმის აღკვეთის სინდრომის სიმპტომებთან შედა- 
რებით. სიმპტომთა უმეტესი ნაწილი მძიმდება და ეს, როგორც წესი, ის სიმპტომებია, 

რომლებიც აღკვეთის სინდრომის საერთო რადიკალს შეადგენენ. სიმპტომთა ურთიერთ 

ჩაქრობა არ ხდება. 
ორი ან მეტი ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიმართ დამოკიდებულების მქონე 

პაციენფთა მკურნალობა მიმდინარეობს კომბინაციაში ჩართულ ნარკოტიკთა სუფთა 
ფორმების მკურნალობის შესაბამისად.



გადაუდებელი დახმარება ფსიქოტროპული 

ნივთიერებებით მწვავე მოწამვლისას 

შესავალი 
ალკოჰოლისა და ნარკოტიკების მოხმარება ხშირადაა დაკავშირებული ისეთი 

კრიტიკული სომატური მდგომარეობის განვითარებასთან, როგორიცაა მწვავე მოწამ- 

ვლა. ეს არის ფსიქოაქტიური ნივთიერებების ზედოზირებით გამოწვეული პათოლოგიური 
მდგომარეობა, როდესაც მნიშვნელოვნად ირღვევა სასიცოცხლო ორგანოთა ფუნ- 

ქციები. უკანასკნელ წლებში წამალდამოკიდებულების ფართოდ გავრცელებასთან 
ერთად მკვეთრად იმატა მწვავე მოწამვლათა რიცხვმა. ეს პრობლემა მეტად აქტუა- 

ლურია, ვინაიდან თან ახლავს მაღალი ლეტალობა. მხოლოდ დროული დიაგნოსტიკა 
და კვალიფიციური დახმარება სპეციალურ, ტოქსიკოლოგიურ ან რეანიმაციულ გან- 
ყოფილებაში იხსნის ავადმყოფის სიცოცხლეს საფრთხისაგან. ამიტომ მიზანშეწონილად 
ჩავთვალეთ ნარკოლოგიის სახელმძღვანელოში ცალკე თავად შეგვეტანა ალკოჰოლითა 

და ნარკოტიკებით მწვავე მოწამვლა. შეძლებისდაგვარად შევეცადეთ თანამედროვე 
სტანდარტების დონეხე მოგვეწოდებინა დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის უახლესი 
მეთოდები. 

დიაგნოსტიკის მიხნით აუცილებელია ანამნების ზუსტად და სრულად შეკრება, 
შემთხვევის ადგილის დეტალური დათვალიერება, მომწამლავი ნივთიერების სახეობის, 
დოხის, ორგანიზმში შეყვანის გხისა და მოწამვლიდან გასული დროის დადგენა. 

აუცილებელია კლინიკური სურათის დაწვრილებით შესწავლა მოწამვლის სპეციფიკური 
სიმპტომების გამოსავლენად. პარალელურად უნდა ჩატარდეს ლაბორატორიულ- 
ტოქსიკოლოგიური გამოკვლევა მომწამლავი ნივთიერების იდენტიფიკაციის მიზნით. 
დიაგნოსტიკურ სოხუსტესა და სისწრაფეს დიდი მნიშანელობა აქვს ეტიოპათოგენქზური 
მკურნალობის ჩასატარებლად, განსაკუთრებით კი მაშინ, როდესაც სპეციფიკური ანტი- 

დოტის დროულად გამოყენებაზე დამოკიდებულია ავადმყოფის სიცოცხლე. დიფერენ- 
ციალური დიაგნოზის მიხნით, აუცილებელია კომის გამომწვევი სხვა მიზქნების გამო- 
რიცხვაც. ამასთან ექიმმა უნდა გაითვალისწინოს ის ფაქტიც, რომ ალჰკოჰოლითა და ნარ- 
კოტიკებით მწვავე მოწამვლას შეიძლება თან ახლდეს სხვადასხვა სომატური (სისხლ- 

დენა, ქალა-ტვინის ტრავმა და სხვ.) და ფსიქიკური გართულებები (თავის ტვინის ორგა- 
ნული სინდრომი, მწვავე ფსიქოზი). მოწამვლის სიმძიმის შეფასებისას დამატებით სირ- 

თულეებს ქმნის კუსტარულად დამზადებული ნარკოტიკების ან რამდენიმე ფსიქოაქ- 
ტიური ნივთიერების ერთდროული მოხმარება. ეს განპირობებულია იმით, რომ ხშირად 

შეუძლებელია მათში არსებული ცალკჯეული, ჯერ კიდევ არააბსორბირებული ინგრედი- 
ენტების ტოქსიკური ეფექტების წინასწარი განჭვრეტა, მოწამვლის ხანგრძლივობის 

სავარაუდო პროგნოზირება. 

287



მწვავე მოწამვლის მკურნალობა კომპლექსურია და კვალიფიციური გადაუდებელი 
დახმარება მოიცავს შემდეგ, ღონისძიებებს: 

1. ორგანიხმის დარღვეული სასიცოცხლო ფუნქციების კორექციასა და მონი- 

ტორინგს; 
2. სისხლსა და ქსოვილებში ტოქსიკური ნივთიერებებისა და მეტაბოლური შხა- 

მების რაოდენობის მაქსიმალურ შემცირებას, აქტიური დეტოქსიკაციისა და ანტიდო- 

ტური თერაპიის გამოყენების გხით; 
3. სიმპტომურ თერაპიას. თითოეული ფსიქოაქტიური ნივთიერებით მწვავე მო- 

წამვლის მკურნალობა მოყვანილია სქემის სახით, რომელთა თანამიმდევრული დაცვა 

ან სრულად გამოყენება ყოველთვის არ არის აუცილებელი. რასაკვირველია, ყველა ცალ- 
კეულ შემთხვევაში საჭიროა მკურნალობის ინდივიდუალური სქემის შემუშავება. 

მწვავე მოწამვლის მდგომარეობიდან გამოსვლის შემდგომ პერიოდში ავადმყოფს 
აუცილებლად უნდა ჩაუტარდეს ექიმი ნარკოლოგის კონსულტაცია შემდგომი მკურ- 
ნალობისა და რეაბილიტაციის მიხნით. 

ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლა 
ალკოჰოლის ჭარბი დოზებით მიღება იწვევს ცნს-ის გამოხატულ დათრგუნვას, 

რაც ვრცელდება თავის ტვინის ყველა სტრუქტურაზე, ქერქზე, ქერქქვეშა კვანძებსა და 
მოგრძო ტვინზე. შედეგად ვითარდება ცნობიერების, სუნთქვისა და გულ-სისხლ- 

ძარღვთა სისტემების ფუნქციის მოშლა. ნარკოზული ეფექტის გარდა, ალკოჰოლი დამ- 

თრმუხელად მოქმედებს უშუალოდ მიოკარდიუმსა და სისხლძარღვებზე, თირკმლების 
ფუნქციახე. 

კომისა და ლეტალობის გამომწვევი ალკოჰოლის კონცენტრაცია სისხლში ფარ- 
თოდ ვარირებს ასაკთან, სქესთან და ტოლერანტობასთან დამოკიდებულებით. ამასთან, 

ალკოჰოლის საანესთეხიო და ლეტალურ დოხებს შორის მცირე დიაპახონია. არატოლე- 
რანტული ინდივიდებისათვის სისხლში ალკოჰოლის 3-4გ/ლ-მდე კონცენტრაციისას 

აღინიშნება ამნქსია და ზოგადი ანესთქზიის | სტადია, 4-7/ლ-მდე კონცენტრაციისას 

ვითარდება კომა, სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემების ფუნქციის მოშლა, 
სიკვდილი. თუმცა ტოლერანტულ ინდივიდებში სისხლში ალკოჰოლის 7გ/ლ-ზე მეტმა 
კონცენტრაციამაც კი შესაძლოა არ გამოიწვიოს ცნობიერების მოშლა. აღწერილია სიკვ- 

დილის შემთხვევები სისხლში ალკოჰოლის 1-2 გ/ლ-მდე კონცენტრაციისას. 

კლინიკური სურათი 
ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლის სიმძიმე დამოკიდებულია სგ წონაზე მიღებული 

ალკოჰოლის რაოდენობაზე, სისხლში ალკოჰოლის კონცენტრაციაზე, სქესხე, ასაკხე, 
ტოლერანტობახე. 

ტოქსიკური დოხებით ალკოჰოლის მოხმარებისას თავდაპირველად ვლინდება 

სხვადასხვა ხარისხის მწვავე ალოოჰოლური თრობის სიმპტომები, რომელიც სწრაფად 

გადადის კომაში. 
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ავადმყოფი იმყოფება უგონო მდგომარეობაში, პირიდან ამოსდის ალჭჟოჰოლის 
მკვეთრი სუნი, კანი ცივია, ოფლიანი, სხეულის ტემპერატურა დაქვეითებული, აღინიშ- 
ნება უნებლიე შარდვა, დეფეკაცია; სუნთქვა იშვიათია, ზერელე, ზოგჯერ ხდება ჩეინ- 
სტოქსის ტიპის; არტერიული წნევა მკვეთრად დაქვეითებულია, შესაძლოა განვითარდეს 
კოლაფსი, თავდაპირველად აღინიშნება ტაქიკარდია, შემდეგ პულსი ნელდება და სუსტ- 
დება; ავადმყოფი ტკივილით გალიხიანებაზე არ რეაგირებს; გუგები ჯერ ვიწროა, შემდეგ 
ჰიპოქსიის გაღრმავებასთან ერთად ფართოვდება, გუგის რეაქცია სინათლქტზე, რქოვანას 
და მყეს-ძვალთა რეფლექსები მკვეთრად დაქვეითებული ან არ აღინიშნება; ზოგჯერ 
ვლინდება პათოლოგიური რეფლექსები. შესაძლოა განვითარდეს ეპილეფტიფორმული 
კრუნჩხვითი განტვირთვები, ასპირაცია ნაღებინები მასებით, ლარინგობრონქოსპაზმი. 

სიკვდილის მიზქნია სუნთქვისა და გულ-სისხლძარღვთა სისტემების მწვავე უკ- 
მარისობა. სუნთქვის გაჩერება და სიკვდილი უფრო ხშირად, ნაღებინები მასის ასპირა- 

ციით არის განპირობებული. თუმცა, ღებინების გამომწვევი ეთანოლის კონცენტრაცია 
ბევრად ნაკლებია ეთანოლის იმ რაოდენობაზე, რომლის დროსაც ვითარდება კომა. 
ამას გარდა, ქრონიკულ მომხმარებლებში ტოლერანტობის განვითარებასთან ერთად 

ადრე არსებული ღებინების რეფლექსი ქრება. ამიტომაც დროული სამედიცინო დახმა- 
რების პირობებში, ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლისას ლეტალური გამოსავალი იშვიათია, 

ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლის გართულებებია: ასპირაციული პნევმონია, მიო- 

რენული სინდრომი, რომელიც ვითარდება ავადმყოფის მოუხერხებელ მდებარეობაში 
(უფრო ხშირად კიდურების მოხრით) ხანგრძლივად წოლის დროს, თირკმლებისა და 

ღვიძლის მწვავე უკმარისობა. 
მწვავე მოწამვლის კლინიკური სურათი განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს 

ალკოჰოლთან ერთად ოპიოიდის ან საძილე და სედაციური საშუალების მოხმარებისას. 

ასეთ შემთხვევებში მკვეთრად არის გამოხატული მოგრძო ტვინის დეპრესია და ლეტა- 
ლური გამოსავლის ალბათობაც მატულობს. ამას გარდა, ალკოჰოლურ ინტოქსიკა– 

ციასთან დაკავშირებული ცნობიერების მოშლის მიღმა, შეიძლება იფარებოდეს ქალა- 
ტვინის ტრავმა, თავის ტვინში სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლა, ფარული სისხლდენა. 
დიფერენციალური დიაგნოზის დროს ყურადღება უნდა გამახვილდეს ამ პათოლოგიების 
არსებობის ალბათობპზე. უნდა გამოირიცხოს ასევე დიაბეტური კომა (როგორც ჰიპო, 

ასევე ჰიპერგლიკემიური). 
მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის დიაგნოზი ემყარება როგორც ანამნქსურ 

(პაციენტის თანმხლები პირებისაგან მიღებული ინფორმაცია მომწამლავი ნივითერების 
ან ნივთიერებების სახეობაზე, რაოდენობაზე, მიღებიდან გასულ დროზე) და კლინიკურ 
მონაცემებს, ასევე ლაბორატორიულ-ტოქსიკოლოგიურ ტესტებს. სისხლის (10მლ) და 
შარდის (50მლ) ტოქსიკოლოგიური სკრინინგი საშუალებას იძლევა, გამოირკვეს 

მომწამლავი ნივთიერების სახეობა და კონცენტრაცია. სხვა დანარჩენი (ბახისური) 

ლაბორატორიული ტესტები, როგორიცაა სისხლის და შარდის საერთო და ბიოქიმიური 
ანალიხები, საჭიროა ავადმყოფის ფიხიკური სტატუსის კონტროლისათვის და კომის 

გამომწვევი სხვა მიზქნების გამოსარიცხად. ასევე, კომაში მყოფი პაციენტისათვის, მარ- 

თვითი სუნთქვის საჭიროების შესაფასებლად, არტერიულ სისხლში უნდა განისპხღვროს 
სისხლის გაზები (05 და C0:). 
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მკურნალობა 
მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაციის მკურნალობა კომპლექსურია და კვალი- 

ფიციური დახმარება მოიცავს: ურგენტულ თერაპიას – დარღვეული სუნთქვისა და ცირ- 
კულაციის აღდგენას, კარდიოვასკულური შოკის მკურნალობასა და კონტროლს, ისეთი 

გართულებების დროულად გამოვლენას, როგორიცაა ელექტროლიტური მოშლილო- 
ბები, გულის პათოლოგია, ინფექციები, სუბდურალური ჰემატომა, ალკოჰოლის ორგა- 
ნიზმიდან ელიმინაციის დაჩქარების მიზნით, სიმპტომურ და დეტოქსიკაციურ თერაპიას. 

1. სუნთქვის მექანიკური ტიპით მოშლისას, ადექვატური სუნთქვის უხრუნველ- 

ყოფის მიზნით, აღდგენილ უნდა იქნას სასუნთქი გხების გამავლობა (ავადმყოფის 

გვერდზე დაწვენა, პირის ლრუდან და სასუნთქი გზებიდან შიგთავსის ასპირაცია, პირის 

ღრუში აირგამტარის ჩადგმა). სუნთქვის დათრგუნვის დროს საჭიროა ტრაქეის ინტუ- 
ბაცია (გამოიყენება საინტუბაციო მილი საჰერმეტიზაციო ქუროთი, რათა თავიდან იქნას 

აცილებული კუჭის შიგთავსის სასუნთქ გზებში ასპირაცია) და ავადმყოფის მართვით 

სუნთქვაზე გადაყვანა. სასურველია, დაწნეხილი ჰაერის გამოყენება, ვინაიდან 02:-მა 

შესაძლოა დათრგუნოს სპონტანური სუნთქვა. სუნთქვის სიხშირე უნდა იყოს 10-12 წუთ- 
ში. მართვითი სუნთქვის პარალელურად ტარდება ტრაქეის ტუალეტი. 

2. კარდიოვასკულური შოკის შემთხვევაში ცენტრალური ან პერიფერიული ვენე- 
ბის კათეტერიზაციის შემდგომ, აუცილებელია ინტენსიური ტრანსფუზიური თერაპიის 

დაწყება. ამ მიხნით, გამოიყენება პლახმის შემცვლელები (პოლიგლუკინი, რეოპოლიგ- 
ლუკინი), მარილოვანი (ფიხიოლოგიური, რინგერის) ხსნარები. ამ ფონზე დასაშვებია 

ვახოპრესორების (ნორადრენალინი, დოფამინი), კორტიკოსტეროიდების (პრედნიზო-. 
ლონი, ჰიდროკორტიხონი) გამოყენებაც. შეყვანილი სითხის მოცულობა დამოკიდე- 

ბულია არტერიული და ცენტრალური ვენური წნევის მაჩვენებლებზე, გამოყოფილი 

შარდის რაოდენობაზე, ჩატარებული თერაპიის შედეგებზე. თუმცა, საწყისი, სწრაფად 
შეყვანილი სითხის დოხა არ უნდა იყოს 500მლ-ზე ნაკლები. გულის გაჩერების შემთხვე- 
ვაში ტარდება კარდიოვასკულური რეანიმაცია: გულის არაპირდაპირი მასაჟი, ინტრა- 

ვენურად ან ენდოტრაქეულად ადრენალინის შეყვანა, ელექტრული დეფიბრილაცია და 
სხვა. მჯურნალობის ცტაქტიკა, რა თქმა უნდა, დამოკიდებულია გულის გაჩერების მიხქსხე 

და რეანიმაციული ღონისძიებები ტარდება ამა თუ იმ კონკრეტული მექანიხმისათვის 

(ასისტოლია, პარკუჭთა ფიბრილაცია, ელექტრომექანიკური დისოციაცია) რეკომენდე- 
ბული სქემის მიხედვით. არაადექვატური ცირკულაციისას, მეტაბოლური აციდოზის 

აცილების მიხნით ,ინტრავენურად შეჰყავთ 50მლ (3,75გ) ნატრიუმის ბიკარბონატი. მისი 

ინექცია რეკომენდირებულია ავადმყოფის მართვის სუნთქვაზე გადაყვანის შემდეგ, 
რადგანაც არაადექვატური რესპირაციისას ამ მედიკამენტის მეტაბოლიზმის დროს წარ- 
მოქმნილი C0; იწვევს უჯრედშიდა აციდოზს. 

3. თუ სუნთქვა დათრგუნული არ არის, პირველი დახმარება მდგომრეობს კუჭის 

ამორეცხვაში ნპხოგასტრალური ზონდის საშუალებით. კუჭის ლავაჟი აუცილებელია 

ალკოჰოლის მიღებიდან 4-6 საათის ან მეტი ხნის შემდეგაც. კომაში მყოფ პაციენტს 

პროცედურა უტარდება ტრაქეის ინტუბაციის შემდეგ, ასპირაციის თავიდან აცილების 
მიზნით. კუჭის ამოსარეცხად იყენებენ იხოტონურ მარილოვან ხსნარებს ან საჭმლის 
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სოდას. ალკოჰოლის შეწოვის შეფერხების მიხნით, კუჭში ზონდიდან შეჰყავთ წყალში 

გახსნილი გააქტივებული ნახშირი (12-20 გრამი ან მეტი 100-200მლ წყალზე). კუჭის 

ამორეცხვა ტარდება 10-12-ჯერ სუფთა ნარეცხის მიღებამდე. ამის შემდეგ ზონდიდან 
შეჰყავთ 60მლ აბუსალათინის ზეთი. სასურველია გააქტივებული ნახშირის რამდენ- 

ჯერმე გამოყენება პირველი 24 საათის განმავლობაში (სულ 50 მილიგრამამდე). კუჭის 

ამორეცხვის შემდეგ ავადმყოფს უკეთებენ გამწმენდ ოყნას. 
4. ფორსირებული დიურქტზის ჩატარება რეკომენდირებულია მძიმე ხარისხის მო- 

წამვლისას, როდესაც ვიტალური ფუნქციები არასტაბილურია. ამ მიზნით გამოიყენება 
ლახიქსი (ფუროსემიდი) 40-120მგ-მდე ინტრავენურად ორჯერ, 2-3 საათის ინტერ- 

ვალით. თუ თირკმლის ფუნქცია შენარჩუნებულია, შესაძლებელია მანიტოლის ან 
შარდოვანას გამოყენება 0,5-1 გ/კგ-ზე რაოდენობით. ამასთან, საჭიროა შარდის ბუშ- 

ტის კათეტერიზაცია და დიურქნის კონტროლი. ფორსირებული დიურქტის ჩატარების 
წინ, აუცილებელია წყლით დატვირთვა: 5%-იანი გლუკოზის, რინგერის, ფიხიოლოგიური 
და პოლიგლუკინის ხსნარების ინტრავენური ტრანსფუზია. სულ 2-3 ლიტრამდე დღე- 

ღამეში. წყლით დატვირთვასთან ერთად ნაჩვენებია სისხლისა და შარდის გატუტიანება. 
ამისათვის ინტრავენურად შეჰყავთ 4%-იანი ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის ხსნარი 

500-1500 მლ-მდე დღე-ღამეში. ამასთან, საჭიროა მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობის 

კონტროლი შარდის ტუტე რეაქციის შესანარჩუნებლად ( LLI უნდა იყოს 7,5-8,5). ფორ- 
სირებული დიურეხის შემდგომ, აუცილებელია ელექტროლიტებისა და სითხეების 

ჩანაცვლება. ინტრავენური ტრანსფუზია და ფორსირებული დიურქრი უნდა ჩატარდეს 
ისე, რომ გამოყოფილი შარდის რაოდენობა იყოს 250მლ-ზე მეტი საათში. 

ფორსირებული დიურეზის დროს და მას შემდეგ, აუცილებელია მჟავა- 
ტუტოვანი წონასწორობისა და ელექტროლიტური ბალანსის (M8გ“ , «', Cმ“', M§%””) კონ- 

ტროლი, ჰემატოკრიტის განსახღვრა. 
ფორსირებული დიურეზი უკუნაჩვენებია გულ-სისხლძარღვთა მწვავე და 

ქრონიკული უკმარისობის, თირკმლის მწვავე უკმარისობის დროს. 

5. ალკოპოლის დაჟანგვას მნიშვნელოვნად აჩქარებს ინტენსიური ინფქხიურ- 
ტრანსფუზიური თერაპია. ვენაში შეჰყავთ 500- 1500მლ 20%-იანი გლუკოზა ინსული- 

ნთან ერთად (500მლ-ზე 20 ერთეული ინსულინი), 0,9%-იანი ნატრიუმის ქლორიდი 
500-1500მლ-მდე. ვიტამინოთერაპია: ინტრავენურად, ვიტ. 8, (5%-იანი ხსნარის 

5-8მლ), ვიტ.8, (5%-იანი ხსნარის 5-8მლ), ვიტ.8,. (200მკგ), ვიტ.C (5%-იანი ხსნარის 

5- 10მლ). 
ალკოჰოლის ქრონიკულ მოხმარებაზე ეჭვის შემთხვევაში, ვერნიკე-კორსაკოვის 

სინდრომის პროფილაქტიკის მიხნით, ინტრავენურად დიდი 
თიამინის (5%-იანი ხსნარის 10- 15მლ) შეყვანა, რის შემდეგაც ასევე ინტრავენურად 
დაუყოვნებლივ საჭიროა 50%-იანი 50მლ გლუკოზის ინექცია. პირველ რიგში შეყვანილი 

უნდა იქნას თიამინი, შემდეგ კი გლუკოზა, რადგანაც გლუკოზა შემდგომში იწვევს თიამი- 

ნის მარაგის გამოფიტვას ორგანიზმში. ამასთან, არ შეიძლება 8 ჯგუფის ვიტამინების 

ერთდროული ინექცია. 

ფრუქტოზას. (ლევულოზა) დიდი დოზებით ინტრავენური ინექცია 10-25 %-ით 
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აძლიერებს ალკოჰოლის მეტაბოლიზმს, თუმცა პრაქტიკაში მისი გამოყენება ლიმიტირე- 
ბულია მოსალოდნელი ჰიპერპიდრატაციისა და ლაქტატ-აციდოზის გამო. 

6. დღეისათვის ჩატარებული გამოკვლევებით დადასტურებულია ცნს-ის სტი- 
მულატორების, როგორც ალკოჰოლის ნარკოზული მოქმედების ანტაგონისტების უეფექ- 
ტობა ალკძოჰოლით მოწამვლის დროს (M.#. 5CჩV0CMI, 1989). მსუბუქი მოწამვლისას, 

დასაშვებია კორდიამინის, კოფეინის გამოყენება თერაპიული დოზებით. თუმცა თანა- 
მედროვე მონაცემებით, მწვავე მოწამვლებისას, (განსაკკღუთრებით ღრმა კომის დროს) 

მათი გამოყენება უკუნაჩვენებია კრუნჩხვითი განტვირთვებისა და სუნთქვის გაუარე- 
სების საშიშროების გამო. ხელოვნური სუნთქვის ჩატარებამდე ერთადერთი ეფექტური 

სუნთქვითი სტიმულატორია დოქსაპრამი (დოპრამი). იგი შეჰყავთ ვენაში ძალიან ნელა, 
0,5-4მგ წუთში, სათანადო რეაქციის მიღწევამდე. ეფექტი გრძელდება, დაახლოებით, 

5 წუთს (დ.რ.ლოურენსი, პ.ნ.ბენიტი). 
7. აუცილებელია კონვულსიების კონტროლი. კრუნჩხვების დროს, ავადმყოფი 

უნდა იწვეს გვერდზე ისე, რომ თავი საწოლის კიდეს ეხებოდეს; საჭიროა პაციენტის 

ტანსაცმლისაგან გათავისუფლება. 
ინტენსიური გულყრები მოითხოვს დაუყოვნებლივ მკურნალობას. ინტრავე- 

ნურად, ბოლუსურად, ნელა,1 წუთის განმავლობაში, შეჰყავთ 10-20მგ დიახეპამი, საჭი- 
როებისას ყოველ 20 წუთში განმეორებით, ან (ნაკლებად რეკომენდირებულია) 600- 
1000მგ ფენითოინი. შესაძლებელია სამკურნალო ნარკოხის გამოყენებაც. 

8. ალკოჰოლისა და ოპიოიდის ერთდროულად მოხმარებაზე ეჭვის შემთხვევაში 
ინიშნება ნალოქსონის (ნარკანი) ტესტ-დოზა 0,4-0,8მგ (1-2მლ) ინტრავენურად ან 

კუნთებში. 30 წუთის შემდეგ შესაძლებელია ინექციის იმავე დოზით გამეორება. უეფექ- 

ტობის შემთხვევაში სუნთქვის ან გულის მწვაგე უკმარისობის გამომწვევ მიხეხად ოპიოიდი 
არ ჩაითვლება. თუმცა არის საკმაო მონაცემები იმის თაობაზე, რომ ნალოქსონმა შესაძ- 

ლებელია გამოიყვანოს ავადმყოფი მწვავე ალყკოჰოლური ინტოქსიკაციის ფონზე განვი- 

თარებული კომური მდგომარეობიდან; ასეთი ეფექტი განპირობებული უნდა იყოს ნა- 

ლოქსონის შოკის საწინააღმდეგო მოქმედებით. 
9. პერიტონეალური დიალიხი, ჰემოდიალიხი და ჰემოსორბცია გამოიყენება 

სისხლში ალკოჰოლის ლეტალური კონცენტრაციით არსებობისას, გახანგრძლივებული 
და გართულებული კომის, თირკმლების მწვავე უკმარისობის და მძიმე კომბინირებული 

მოწამვლისას. 
ჰემოდიალიზის უკუჩვენებაა არტერიული ჰიპოტონია და სისხლის შედედების 

უნარის დაქვეითება. პერიტონეული დიალიხის – ნაწლავების გამოხატული პარეხი; 

10. ასპირაციული პნევმონიის დროს ნიშნავენ ანტიბიოტიკებს, თუმცა პროფი- 
ლაქტიკის მიხნით მათი გამოყენება არ არის რეკომენდირებული; 

11. გახანგრძლივებული კომის შემთხვევაში ავადმყოფის მოვლა ითვალისწინებს 

ვიტალური ფუნქციების ინტენსიურ კონტროლს, ნაწოლების თავიდან აცილებას, 

თვალების დაცვას გამოშრობისაგან, ტრაქეის გასუფთავებას. 

წუ სთ
) ხა



ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლა 
ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლა კრიტიკული მდგომარეობაა, რომელიც 

გადაუდებელ სამედიცინო დახმარებას მოითხოვს. იგი უმეტესად შემთხვევითია, 

ზოგჯერ კი წინასწარგანზრახული, სუიციდური მცდელობის შედეგია. შემთხვევითი 

ზედოზირების მიხქნია ინდივიდუალურ ტოლერანტობპზე მაღალი დოხების მოხმარება, 

საკმაოდ ხშირად ფალსიფიცირებულ და კუსტარულად დამზადებულ ნარკოტიკებში 
არსებული მინარევები, მათში ოპიოიდის დოხის გათვლაში დაშვებული შეცდომები. 

მწვავე მოწამვლა ოპიოიდების მავნედ მომხმარებლებში სიკვდილის ხშირი 

მიზქსია. ლეტალობის კოეფიციენტი დამოკიდებულია მთელ რიგ ფაქტორებზე, კერძოდ: 
მაღალაქტიური და მაღალხარისხოვანი ოპიოიდებით (მაგ., ჰეროინი) და იაფფასიანი 
ნარკოტიკებით მწვაგე მოწამვლისას სიკვდილიანობის რისკი მკვეთრად მაღალია. 

მრავალი ეპიდემიოლოგიური მონაცემით დადგენილია პოზიტიური კავშირი ოპიოიდე- 
ბით სიკვდილიანობასა და ნარკოტიკის ერთჯერად დოზაში ქინინის რაოდენობას 

შორის. ქინინი, თავის მხრივ, იწვევს მთელ რიგ გართულებებს: იგი თრგუნავს გულის 

პეისმეკერის (რიტმის წამყვანის) აქტივობას, ანელებს გულის ელექტრულ გამტარებ- 

ლობას, შედეგად ხანგრძლივდება რეფრაქტერული პერიოდი, რაც ზრდის პარკუჭთა 
ფიბრილაციის განვითარების საშიშროებას (M.#. 5Cჩ0CMIL 1989) 

ოპიოიდების კომისა და ლეტალობის გამომწვევი დოხები ფართოდ ვარირებს 
ინდივიდუალურ ტოლერანტობასთან დამოკიდებულებით. არატოლერანტული 
ინდივიდებისათვის ტოქსიკური დოხა, მორფინის პერორალური მოხმარების შემ- 

თხვევაში, შეადგენს 120მგ - ზე მეტს, ხოლო პარენტერალური მოხმარებისას – 30მგ-ზე 
მეტს. სასიკვდილო დოზა პერორალური მოხმარებისას 0,5- 1 გ-ია, ხოლო ინტრავენურად 
მოხმარებისას 0,2გ. სისხლში ლეტალური კონცენტრაცია შეადგენს 0,1-4მგ/ლ-ს. სამ 
წლამდე ბავშვებისათვის მორფინის სასიკვდილო დოხაა 400მგ, ჰეროინისა – 20მგ. 
ოპიოიდები გადიან პლაცენტურ ბარიერს და შეუძლიათ გამოიწვიონ ნაყოფის სუნთქვის 
დათრგუნვა, ჰიპოქსია და სიკვდილი. ისინი აღწევენ დედის რძეშიც, რაც შეიძლება 

გახდეს მეძუძური ბავშვის სიკვდილის მიზესი. 

კლინიკური სურათი 
ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლის კლინიკურ სურათში დომინირებს სომატური 

დარღვევები. სპეციფიკური სიმპტომების გამოვლენა, მოწამვლის სიმძიმე, დამოკიდე– 
ბულია ნარკოტიკის დოზაზე, სახეობპზე, ქიმიურ სისუფთავეზე, მოხმარებიდან გასულ 
დროზე, პაციენტის ზოგად მდგომარეობაზე. 

მოწამვლის დიაგნოსტიკური კრიტერიუმებია: 

ლეთარგიული ან კომური მდგომარეობა; 
შესუსტებული სუნთქვა ან აპნოე; 
ლურჯი ტუჩები, ფერმკრთალი ან ციანოზური კანი; 

მნიშვნელოვანი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმია ქინძისთავის ზომის (წერტილო- 

ვანი) გუგები, გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც აღინიშნება თავის ტვინის ორგანული 
დახიანება ან ცირკულაციური უკმარისობა, რომელთა ფონზეც გუგები ფართოვდება; 
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მძიმე მოწამვლისას აღინიშნება გამოხატული ბრადიკარდია და/ან ჰიპოტენზია; 

· ცხვირის ლორწოვანი გარსის ჰიპერემია, თუ პაციენტი ინტრანახალურად ხმა- 
რობს ნარკოტიკს; 

· ახალი ნანემსრები; შესაძლებელია ნემსი ჯერ კიდევ ინექციის ადგილას იყოს 
შერჩენილი. 

ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლის ხშირი გართულებაა ფილტვების მწვავე შეშუ- 

პება. ავადმყოფი ამ დროს იმყოფება შოკურ მდგომარეობაში, აღენიშნება გაძნელებული, 
ხმაურიანი სუნთქვა; ფილტვების მწვავე შეშუპების განვითარება არ არის დაკავში- 
რებული გულის უკმარისობასთან. იგი შეიძლება იყოს ნარკოტიკის ან მისი რომელიმე 

არასასურველი კომპონენტის (მაგ., ქინინი) ან ოპიოიდისადმი ორგანიზმის იდიოსინ- 
კრპზიის შედეგი. ალტერნატიული ჰიპოთებხის თანახმად, ფილტვების მწვავე შეშუპების 

მთხქსია ჰისტამინის ჰიპერსეკრეციის ფონზე განვითარებული არითმიები. 

მწვავე მოწამვლის არითმიებითა და/ან კრუნჩხვებით 
ხშირია კოდეინის, პროპოქსიფენის (დარვონი), მეპერიდინის (დემეროლი, ლიდოლი), 

აგონისტ/ანტაგონისტების ზედოხირებისას. 

ყველა ოპიოიდის (როგორც აგონისტების, ასევე აგონისტ/ანტაგონისტების) 
ზედოზირებისას, სიკვდილის მიზეზია სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვა (დასაწყისში 

სუნთქვა შენელებულია, შემდეგ ვითარდება აპნოე) და ფილტვების და/ან ტვინის შეშუპება, 
ამასთან, სიკვდილის ყველაზე უფრო გავრცელებული მიხეხია სუნთქვის ცენტრის 
დათრგუნვა და მასთან დაკავშირებული გართულებები (მენდელსონის სინდრომი, 

მოზრდილთა რესპირატორული დისტრეს-სინდრომი). სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვა 
შესაძლებელია განვითარდეს მორფინის ინტრავენური მოხმარებიდან 5-10 წუთში, 
ხოლო კანქვეშ ან კუნთებში შეყვანიდან 30-90 წუთში. სუნთქვის დეპრესია განპირო- 
ბებულია ნახშირორჟანგის მიმართ სუნთქვის ცენტრის მგრძნობელობის დაქვეითებით. 
კოდეინით მძიმე მოწამვლისას სუნთქვის მოშლა და არტერიული წნევის დაქვეითება 

შესაძლებელია განვითარდეს შენარჩუნებული ცნობიერების ფონზეც. 
ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლის დიაგნოსტიკა ემყარება ანამნქსურ მონაცემებს 

(შემთხვევის ადგილიდან, ახლობლების ან თანმხლები პირებისაგან მიღებული ინფორმა- 
ცია), სპეციფიკურ კლინიკურ სიმპტომებსა და სისხლისა ან შარდის ტოქსიკოლოგიურ 
ანალიხს. 

დიფერენციალური დიაგნოზის მიზნით, პირველ რიგში უნდა გამოირიცხოს 

ცნს-ის დეპრესანტებით მწვავე მოწამვლა, ამასთან, უნდა გავითვალისწინოთ ის ფაქტიც, 
რომ ხშირია კომბინირებული მოწამვლები (ოპიოიდი და ალკოჰოლი; ან საძილე და 

სედაციური საშუალებები). ასეთ შემთხვევებში კლინიკური სურათი მოიცავს როგორც 

ცნს-ის დეპრესანტებით, ასევე ოპიოიდებით მწვავე მოწამვლათა სიმპტომების კომბი- 
ნაციას. უნდა გამოირიცხოს კომის გამომწვევი სხვა მიზეხებიც, როგორიცაა ქალა- 
ტვინის ტრავმა, გლუკოხისა და ელექტროლიტური ცვლის დარღვევები. ამ მიხნით, 
კლინიკურ სურათზე დაყრდნობით, ექიმმა სწორად უნდა გადაწყვიტოს, თუ რომელი 
პარაკლინიკური გამოკელევის ჩატარებაა საჭირო (იხ. ”საძილე და სედაციური 
საშუალებებით მწვავე მოწამვლა”). 
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მკურნალობა 
1. კომური მდგომარეობისას, პირველ რიგში, აუცილებელია ვიტალური ფუნ- 

ქციების აღდგენა. სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვის შემთხვევაში, საჭიროა სასუნთქი 
გხების გამავლობის აღდგენა (ავადმყოფის გვერდზე დაწვენა, პირის ღრუდან და 

სასუნთქი ქხებიდან შიგთავსის ასპირაცია, პირის ღრუში აირგამტარის ჩადგმა), ტრაქეის 
ინტუბაცია და ავადმყოფის მართვით სუნთქევპზე გადაყვანა. სუნთქვის სიხშირე უნდა 
იყოს 10-12 წუთში; სასურველია დაწნეხილი აირის გამოყენება. ხელოვნური სუნთქვა 

ტარდება ფილტვების შეშუპების ლიკვიდაციამდე; 
2. გულის გაჩერებისას ტარდება კარდიოვასკულური რეანიმაცია (იხ. “ალკოჰო- 

ლით მწვავე მოწამვლა”); 
3. დარღვეული ჰემოდინამიკის აღსადგენად გამოიყენება ტრანსფუზიული 

თერაპია (კრისტალური ან კოლოიდური ხსნარები), ვახოპრესული ამინები (დოფამინი, 
ნორადრენალინი) (იხ. “ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლა”); 

4. ფილტვების მწვავე შეშუპებისას მიმართავენ ჰიპერბარულ ოქსიგენოთე- 
რაპიასა და ხელოვნურ სუნთქვას, ამოსუნთქვაზე დადებითი წნევით. ამასთან, სასურ- 
ველია, რომ სასუნთქ ნარევში ჟანგბადის ფრაქცია არ აღემატებოდეს 0,5-0,6-ს, რათა 
მინიმუმამდე შემცირდეს ფილტვის ბაროტრავმისა და გულის წუთმოცულობის დაქვე- 

ითების რისკი. პარალელურად ტარდება მედიკამენტური თერაპია: ფუროსემიდი, ნატ- 
რიუმის ნიტროპრუსიდი ან ნიტროგლიცერინი, დოფამინი ან დობუტრექსი და სხვა. 

სხვადასხვა პრეპარატს შორის რაციონალური არჩევანის გაკეთების მიხნით უმჯობესია 
განისაპახღვროს მარცხენა წინაგულის ავსების წნევა ფილტვის არტერიის კათეტერიხა- 
ციის საშუალებით; 

5. არითმიის მკურნალობა ტარდება შესაბამისი ანტიარითმიული პრეპარატებით; 
6. ჰიპოგლიკემიისას ი/ვ შეჰყავთ 50%-იანი გლუკოზა 50 მლ-ის რაოდენობით; 
7. ანტიდოტური თერაპია ტარდება ნარკოტიკული ანტაგონისტებით: 

ა) ნალოქსონი (ოპიოიდების სელექტიური, კონკურენტული ანტაგონისტია). 
იგი შეჰყავთ ინტრავენურად 0,4-0,8მგ (1-2მლ) ან 0,0 მგ/კგ-ზე. შეყვანიდან 3 წუთის 

განმავლობაში უნდა შეფასდეს ავადმყოფის მდგომარეობა (ძირითადად სუნთქვითი 

ფუნქცია, გუგები, ცნობიერება). ურეაქციობის შემთხვევაში პრეპარატი შეჰყავთ 
განმეორებით, ეფექტის მიღწევამდე. ნალოქსონი იშლება 2-3 საათში, ამიტომაც 

აუცილებელია ავადმყოფის ინტენსიური მეთვალყურეობა: ჰეროინით მოწამვლისას 

24 საათის, ხოლო მეტადონით მოწამვლისას 72 საათის განმავლობაში. ხანგრძლივი 

მოქმედების ოპიოიდების ზედოზირებისას ზოგჯერ ნალოქსონის (ნარკანის) განმეო- 

რებითი შეყვანა საჭირო ხდება ყოველ საათში. შესაძლებელია ინტრავენური წვეთო- 

ვანი ინფუზიაც ცნობიერების აღდგენამდე. საერთო დოზა არ უნდა აღემატებოდეს 
10მგ-ს. თუმცა, აღწერილია გაცილებით დიდი რაოდენობით ნალოქსონის 

გამოყენების შემთხვევები. ოპიოიდებზე დამოკიდებულ პირებში ნალოქსონის ჭარბი 

დოხები სწრაფად იწვევს მწვავე აღკვეთის სინდრომის განვითარებას, ამიტომაც 

საჭიროა შესაძლებლობის ფარგლებში მისი მინიმალური რაოდენობით გამოყენება; 

ბ) თუ ნალოქსონი არ არის ხელმისაწვდომი, გამოიყენება ნალორფინი 
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(ნალინი) 3მლ=5მგ-ის (I მლ, 5მგ) რაოდენობით ინტრავენურად, საჭიროებისას შეიძლება 
განმეორებით შეყვანა ან ლევალორფინი (ლორფინი) – Iმგ (1მლ) ინტრავენურად. 
საჭიროებისას იგივე დოზა მეორდება 10-20 წუთის შემდეგ; 

8. აუცილებელია კუჭის ამორეცხვა პრეპარატის პარენტერალური მოხმარების 
შემთხვევაშიც. მეტადონით მოწამვლისას, ავადმყოფის კომიდან გამოყვანის შემდეგ, 
შესაძლებელია ცნობიერების განმეორებითი დათრგუნვა. ეს გამოწვეულია იმით, რომ 

ერთი მხრივ, პრეპარატს ხანგრძლივი ნახევრად დაშლის პერიოდი ახასიათებს და მეორე 

მხრივ, ხდება მეტადონის ნაღვლის საშუალებით თორმეტგოჯა ნაწლავში განმეორებითი 

გამოყოფა და მეორადი შეწოვა (იხ. “ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლა”); 
9. ფორსირებული დიურქსზი ტარდება სისხლისა და შარდის გატუტიანებასთან 

ერთად. ამ მიხნით გამოიყენება ლახიქსი (ფუროსემიდი) 40- 120მგ-მდე, 4%-იანი 
ნატრიუმის ბიკარბონატის ხსნარი 500-1500მლ-ის რაოდენობით (იხ. “ალკოჰოლით 

მწვავე მოწამვლა”); 
10. გახანგრძლივებული კომის, სისხლში ოპიოიდის ლეტალური კონცენტრაცი- 

ით არსებობისას, შერეული მოწამვლების შემთხვევაში იყენებენ ჰემოდიალიზს ან პერი- 

ტონეალურ დიალიხზს, ჰემოსორბციას; 
11. კომური მდგომარეობიდან გამოსვლის შემდეგ აუცილებელია ავადმყოფი 

24-72 საათის განმავლობაში იმყოფებოდეს მონიტორული დაკვირვების ქვეშ მოსა- 
ლოდნელი გართულებების თავიდან აცილების მიზნით. მწვავე მოწამვლის შემდგომ 

პერიოდში ოპიოიდების ქრონიკულ მომხმარებლებში ხშირად ვითარდება აღკვეთის 

სინდრომი, რაც დროულად უნდა იქნას გამოვლენილი. ასეთ შემთხვევაში ავადმყოფს 
მკურნალობა უტარდება ნარკოლოგიურ კლინიკაში. 

კანაბისით მწვავე მოწამვლა 
კანაბისის მაღალი დოზის მიღებისას შესაძლებელია განვითარდეს მწვავე 

მოწამვლა. თუმცა სიცო5ლისავის საშიში ზედოზირება იშვიათია ისეთი შედარებით 

ტოქსიკური ფორმებისათვისაც კი, როგორიცაა მანაგუა, განჯა, ჰაშიში. 
კანაბისის პრეპარატები მნიშვნელოვნად განსხვავდებიან როგორც ძირითადი 

ფსიქოაქტიური აგენტის – ტეტრაჰიდროკანაბინოლის რაოდენობრივი შემცველობის, 
ასევე აქტიურ და არააქტიურ კანაბინოიდებს შორის პროპორციული თანაფარდობით. 
ამის მიზქესია მცენარის ზრდის რეგიონული პირობები, შენახვის ვადა. ამასთან, 

ნარკოტიკების უმრავლესობა არალეგალურად მზადდება, ამიტომაც შეიცავენ მინა- 
რევებს და განსხვავებული აქტიურობა აქვთ. აღნიშნული ფაქტებიდან გამომდინარე, 

ლაბორატორიული კონტროლის გარეშე, სხვა ნარკოტიკულ საშუალებებთან შედარე- 
ბით, კანაბისის დოხირება უფრო ძნელია. შესაბამისად რთულია მწვავე მოწამვლის 
გამომწვევი დოზის დადგენაც. თუმცა, ცნობილია, რომ 300-400მგ/კგ ტეტრაჰიდრო- 

კანაბინოლი იწვევს ცნობიერების მოშლას, ჰალუცინაციებს. 
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კლინიკური სურათი 

კანაბისით მწვავე მოწამვლისას, ჩვეულებრივ, ვითარდება მწვავე ფსიქოზი ან 
მწვავე ენცეფალოპათია, შესაძლებელია ერთდროულად აღინიშნოს ორივე პათოლოგი- 
ისათვის დამახასიათებელი სიმპტომები. ფსიქიკური დეკომპენსაცია გამოიხატება ცნო- 
ბიერების დაბინდვით, ფსიქომოტორული ამზნებით, ძლიერი შფოთვით, შიშით, აგრე- 

სიულობით, მკვეთრი ვიზუალური ჰალუცინაციებით, დევნისა და სიკვდილის განცდით 
და სხვა. აღინიშნება პხროვნებისა და ყურადღების კონცენტრაციის უნარის, ხანმოკლე 

მეხსიერების დაქვეითება, მოძრაობის კოორდინაციის დარღვევა. ავადმყოფთან პერიო- 

დულად შესაძლებელია სიტყვიერი კონტაქტის დამყარება, თუმცა მეტყველება გაძნელე- 
ბული და ბუნდოვანია. კანაბისის ზედოხირებისას შეიძლება განვითარდეს ეპილეფტი- 
ფორმული კრუნჩხვითი განტვირთვები. აღწერილი ფსიქიკური და ნევროლოგიური 
დარღვევები დროებითია და გრძელდება რამდენიმე საათიდან რამდენიმე დღემდე. 
ხანგრძლივი ღრმა ძილის შემდეგ ავადმყოფი გამოდის მწვავე მოწამვლის მდგომარეო- 

ბიდან. თუმცა მოწამვლის შემდგომ პერიოდში აღინიშნება ასთენია, რომელიც შესაძლე- 
ბელია 2-3 კვირა გაგრძელდეს. მწვავე ფსიქოზი შეიძლება განვითარდეს კანაბისის 

ერთჯერადი მოხმარების შემდეგაც. 

სომატური დეკომპენსაცია ვლინდება ვეგეტატური ნერვული სისტემის ტონუ- 
სის მომატებით: გუგები გაფართოვებულია და სინათლეზე არ რეაგირებენ, სახე და კო- 
ნიუქტივა ჰიპერემიულია, გამოხატულია ტუჩების, პირის ღრუსა და ხახის სიმშრალე; 

აღინიშნება ტაქიკარდია, ჰიპერტენზია. შესაძლებელია განვითარდეს კოლაფსიც. ავად- 
მყოფი უმეტესად სოპორშია; თუმცა ზოგჯერ დარღვევების გაძლიერებასთან ერთად 
აღინიშნება ცნობიერების შეცვლა სოპორიდან კომამდე. ეს მდგომარეობა შესაძლებე- 

ლია გაგრძელდეს რამდენიმე საათს. 

კანაბისით მწვავე მოწამვლის ნიშნები ძირითადად არასპეციფიკურია. ამიტომაც, 
დიაგნოსტიკის თვალსახრისით, საგულდაგულოდ შეკრებილი ანამნქხი ხშირად უფრო 
მეტ ინფორმაციას იძლევა, ვიდრე კლინიკური და ლაბორატორიული მონაცემები. 

ობიექტური გამოკვლევების დროს უნდა გამოირიცხოს თანმხლები ფსიქიკური დაავა- 
დებების, სხვა მედიკამენტებით მოწამვლის ნიშნების არსებობა. სასურველია შარდისა 
და სისხლის ტოქსიკოლოგიური სკრინინგი როგორც კანაბისის, ასევე სხვა ნარკოტიკის 

იდენტიფიკაციის მიხნით. 

მკურნალობა 
1. პირველ რიგში, აუცილებელია ავადმყოფის გარკვეული ხნით მყუდრო, სუს- 

ტად განათებულ ოთახში მოთავსება ფიზიკური აქტიურობის შქსღუდვის გარეშე. მკურ- 

ნალობის ძირითადი არსი მდგომარეობს ზოგად მხარდაჭერაში ახლობლებისა და ექიმე- 

ბის მხრიდან. აუცილებელია მუდმივი სიტყვიერი კონტაქტი, საუბარი. ავადმყოფი გა- 

მუდმებით უნდა დავარწმუნოთ იმაში, რომ ეს პრობლემები დროებითია და შემდეგ 7-8 
საათში ნორმალურ მდგომარეობას დაუბრუნდება. სასურველია ფარმაკოთერაპიის 

შეძლებისდაგვარად თავიდან აცილება. 

2. როდესაც შეუძლებელია შფოთვისა და. აჭჭნების კონტროლირება, გამოიყენება 
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ანქსიოლიხური საშუალებები, როგორიცაა ქლორდიაზეპოქსიდი (ლიბრიუმი) 10-50მგ 

პერორალურად, საჭიროებისას ყოველ საათში განმეორებით. მკვეთრად გამოხატული 

ფსიქოზური მდგომარეობისას გამოიყენება ჰალოპერიდოლი, საშუალოდ 5 მილიგრამის 

რაოდენობით დღეში (არა უმეტეს 20მგ-ისა დღეში), 25-50მგ ქლორპრომაზინი 

(თორახინი) კუნთებში ან 50-150მგ პერორალურად; 
3, კანაბისის 06C 05 მიღებისას საჭიროა კუჭის ამორეცხვა (იხ. “ალოჰოლით 

მწვავე მოწამვლა”). 

საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე მოწამვლა 
საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე მოწამვლათა უმრავლესობა 

მოდის ბარბიფტურის მჟავას პრეპარატებზე, თუმცა, სამჯურნალო პრაქტიკაში ბენზო- 
დიპხეპინების დანერგვამ მკვეთრად შეამცირა ბარბიტურატების გამოყენება. ამასთან 

დაკავშირებით, იმატა დიახეპამით (ვალიუმი), ელენიუმით (ქლორდიახეპოქსიდი, 
ლიბრიუმი), რადედორმით (ეუნოქტინი) და სხვა ბენზოდიახეპინებით მოწამვლის 

შემთხვევებმა. 
საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე ინტოქსიკაცია შესაძლოა იყოს 

შემთხვევითი (მაგ., ბარბიტურომანების მიერ დოხის მომატება სასურველი ნარკოტი- 

კული ეფექტის მიღწევის მიზნით) ან სუიციდური მცდელობის შედეგი . 
ცნობილია, რომ ბენზოდიაზეპინები სუნთქვის ცენტრს უმნიშვნელოდ თრგუ- 

ნავენ და ბარბიტურატებთან შედარებით, მაღალი თერაპიული ინდექსი გააჩნიათ. 
ამიტომაც, ბენზოდიაზეპინებით მწვავე მოწამვლისას სიკვდილიანობა იშვიათია 

(დაახლოებით 1%-ზე ნაკლები). პაციენტი მძიმე მდგომარეობიდან განსაკუთრებით 

სწრაფად გამოდის ხანმოკლე მოქმედების ბენზოდიაზეპინების (ლორაზეპამი, ოქსაზეპამი) 
მიღებისას, სისხლში მათი მაღალი კონცენტრაციით არსებობის მიუხედავად. თუმცა, 

ბენზოდიაზეპინებითა და სხვა პრეპარატებით, განსაკუთრებით ალძოჰოლით შერეული 
მოწამვლისას, ლეტალური გამოსავლის ალბათობა მკვეთრად მატულობს. ბენზოდიახზე- 

პინებისაგან განსხვავებით, სისხლში ძალიან მაღალი კონცენტრაციისას, ბარბიტურა- 

ტებს გააჩნიათ პირდაპირი აგონისტური მოქმედება 7-ამინოერბოს მჟავას რეცეპტო- 
რების მიმართ, რის გამოც, შესაძლოა გამოიწვიონ მოგრძო ტვინის გამოხატული დეპრე- 

სია. ამიტომაც, ბარბიტურატებით მწვავე მოწამვლისას მაღალი ლეტალობა აღინიშნება. 

ხანმოკლე მოქმედების ბარბიტურატებით (პენტობარბიტალი, სეკობარბიტალი,) მწვავე 

მოწამვლა განსაკუთრებით საშიშია. ამის მიხქეხზია ის, რომ მათ გააჩნიათ ლიპიდებში ხსნა- 

დობის მაღალი ხარისხი და ჰემატოენცეფალურ ბარიერში სწრაფი შეღწევის უნარი. 

სასიკვდილო დოზა ბარბიტურატული ჯგუფის საძილეებისათვის 2,5 გრამია (15-20- ჯერ 

მეტი თერაპიულ დოზაზე), პირიდინისა და ურეიდების ჯგუფისათვის – 5 გრამი. სისხლში 
ბარბიტურატების კონცენტრაცია მსუბუქი მოწამვლისას 5-9მგ%-ია, ხოლო მძიმე 

ხარისხის მოწამვლისას – 13მგ%. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ბარბიტურატის ქრონი- 

კული მომხმარებლის ჯანმრთელობის კარგი მდგომარეობისას, 1-1,5გ საძილეების 
მოხმარება იწვევს მხოლოდ ხანგრძლივ ღრმა ძილს. 
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საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე მოწამვლის კლინიკა ძირითადად 
ბარბიტურატების მსგავსია და განვიხილავთ მის მაგალითზე. 

მწვავე მოწამვლისას ბარბიტურატების ფარმაკოლოგიური ეფექტი ვლინდება 
ნარკოზის სხვადასხვა სტადიით, რასაც დაერთვის კომური მდგომარეობა, სუნთქვისა 
და სისხლძარღვთა მამოძრავებელი ცენტრების დეპრესია, ჰიპოქსია. ბარბიტურატების 

ზემოქმედებით ცნს-ში განვითარებული შეკავების პროცესი შექცევადია, მისი უჯრე- 
დიდან გამოსვლის შემდეგ უჯრედის ფუნქცია აღდგება. თუმცა, მოწამვლისას განვითა- 

რებულმა ჰიპოქსიამ, შესაძლოა, თავის ტვინის უჯრედების შეუქცევადი დარღვევები 
და ავადმყოფის დაღუპვა გამოიწვიოს. 

კლინიკა 
არაბარბიტურომანებში (შემთხვევით ან სუიციდის მიხნით მოწამლული პაციენ- 

ტები) მწვავე მოწამვლის სიმძიმე დამოკიდებულია მიღებული პრეპარატის დოზაზე, 
სახეობაზე, სქესხე, წონაზე, ინდივიდუალურ მგრძნობელობასა და რეანიმაციამდელი 

ეტაპის ხანგრძლივობახე. მაშინ, როცა, ბარბიტურატების მავნედმომხმარებლებში 

მწვავე მოწამვლის სიმძიმე და კლინიკური გამოვლინებები, დიდად არის დამოკიდებული 
ინდივიდუალურ ტოლერანტობასა და დაავადების ხანგრძლივობაზე. მოწამვლის კლინი- 

კური სურათი ნაკლებად მძიმეა მაღალი ტოლერანტობის მქონე პირებში, ვიდრე ზომიერი 
და დაქვეითებული ტოლერანტობის მომხმარებლებში. მთლიანობაში, ბარბიტურომა- 
ნებში, მიუხედავად მასიური დოხების (რამდენჯერმე მეტი აბსოლუტურ სასიკვდილო 

დოზაზე) მიღებისას, მწვავე ინტოქსიკაცია მიმდინარეობს შედარებით მსუბუქად, ვიდრე 
ინტაქტურ პაციენტებში, მნიშვნელოვნად დაბალი დოხების მოხმარების პირობებში. 

თუმცა ზოგიერთი მონაცემით (L.0ლ0იძოგი, #.CIIთმგი), ბარბიტურომანებისათვის, 

ტოლერანტობის მიუხედავად, ლეტალური დოხზა ისეთივეა, როგორც ჯანმრთელი პირე- 
ბისათვის, ანუ ბარბიტურატის 2,5 გრამზე მეტმა დოზამ შეიძლება გამოიწვიოს ბარბი- 

ტურომანის სიკვდილი. 
ბარბიტურატებით მწვავე მოწამვლის სიმძიმე განპირობებულია მოგრძო ტვინის 

დათრგუნვის სიღრმით. სიმძიმის მიხედვით არჩევენ ოთხი ხარისხის მოწამვლას: 
| ხარისხი – ავადმყოფს აღენიშნება ძილიანობა, მასთან კონტაქტის დამყარება 

შესაძლებელია; 
II ხარისხი – გამოხატულია ცნობიერების დაკარგვა, რეფლექსები შენარჩუნე- 

ბულია, სუნთქვა და სისხლის მიმოქცევა დარღვეული არ არის; 
III ხარისხი – რეფლექსები დათრგუნულია, კუნთები ძლიერ მოდუნებული, 

სუნთქვა დიაფრაგმის ტიპისაა, აღინიშნება ჰიპოვენტილაცია, ჰიპოქსია, ჰიპერკაპნია, 
არტერიული წნევის დაქვეითება სისხლძარღვთა ტონუსის დაქვეითების, ატონიისა და 

გულის უკმარისობის შედეგად; 
IV ხარისხი – ხასიათდება რეფლექსების მკვეთრი დაქვეითებით ან გაქრობით, 

ძლიერი ჰიპოვენტილაციით, სუნთქვის მოშლითა და კოლაფსით. 
ბარბიტურატებით მოწამვლის მიმდინარეობა იწყება აპათიით, ცნობიერების 

დაბინდვით, დიხართრიით, ძილიანობით; ავადმყოფთან კონტაქტის დამყარება დასა- 

299



წყისში შესაძლებელია, აღინიშნება ზომიერი მიოზი, გუგის რეაქცია სინათლეზე ცოცხა- 

ლია, კუნთების ტონუსი დაქვეითებულია; შემდგომში ვითარდება ღრმა ძილი, ზერელე 
კომაში გადასვლით; ამ დროს ავადმყოფი იმყოფება უგონო მდგომარეობაში, ტკივილით 
გაღიზიანებაზე რეაგირებს, გუგები ვიწროა, გუგის, კორნეალური და ძვალ-მყესთა 

რეფლექსები დაქვეითებულია; შესაძლებელია გამოვლინდეს ბაბინსკის, როსოლიმოს 

პათოლოგიური რეფლექსები; აღინიშნება ჰიპერსალივაცია, ბრონქორეა, ქვედა ყბის 
მოდუნება და ენის უკან ჩაწევა, შესაძლებელია ნაღებინები მასის ასპირაცია და ობტუ- 

რაციულ-ასპირაციული ტიპის სუნთქვის მოშლა. არტერიული წნევა დაქვეითებულია, 
პულსი გახშირებული და სუსტი ავსებისაა; კომის გაღრმავებასთან ერთად მკვეთრად 

ქვეითდება ან ქრება კორნეალური და ძვალ-მყესთა რეფლექსები, რეაქციები ტკივილით 
გაღიზიანებაზე; გუგები ვიწრო ან გაფართოვებულია, სუნთქვა ხდება იშვიათი, პერიო- 

დული (ჩეინ-სტოქსის სუნთქვა), ზერელე, არტერიული წნევა მკვეთრად ეცემა, პულსი 
ძლიერ სუსტია, შეიძლება განვითრდეს არითმია (ძირითადად დამახასიათებელია ხან- 
მოკლე მოქმედების ბარბიტურატებით მწვავე მოწამვლისას), ავადმყოფი ძლიერ ფერ- 

მკრთალი, ციანოზურია, ტემპერატურა ეცემა 34-359C-მდე. 
სიკვდილის მიხქზია სუნთქვის გაჩერება და კოლაფსი. სუნთქვის მოშლის მიზესი 

შეიძლება იყოს როგორც სუნთქვის ცენტრის დამბლა, ასევე ნაღებინები მასების 

ასპირაცია, უფრო ხშირია მათი კომბინაცია. 

გახანგრძლივებული კომის დროს (12 სთ-ზე მეტი), შესაძლებელია განვითარდეს 
პნევმონია, ფილტვების მწვავე შეშუპება (გულის უკმარისობის ან პნევმონიის ფონზე), 

ღვიძლისა და თირკმლის მწვავე უკმარისობა, ღრმა ნაწოლები. ზოგჯერ კანზე ჩნდება 
ბებერები, რაც საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე მოწამვლის არასპეცი- 

ფიკურ სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმადაა მიჩნეული. მავნედ მომხმარებლებში პოსტინ- 
ტოქსიკაციურ პერიოდში ხშირად ვითარდება აღკვეთის სინდრომი, ეპილეფტიფორ- 
მული კრუნჩხვები, მწვავე ფსიქოზი. 

ი.პიატნიცკაია აღნიშნავს მწვავე მოწამვლის კლინიკური მიმდინარეობის თავი- 
სებურებებს მაღალი ტოლერანტობის მქონე ბარბიტურომანებში. მათში აღინიშნება 
ბარბიტურატების ყველა ცნობილი ფარმაკოლოგიური ეფექტის (სედაციური, (ანს-ის 

დამრთგუნველი, ჰიპოტენზიური, მიორელაქსაციური) პარადოქსული შეცვლა, 

ნორმალური ან მაღალი არტერიული წნევა, კუნთთა ჰიპერტონუსი. არ შეინიშნება სუნ- 
თქვის ცენტრის დათრგუნვა ან ტროფიკული მოშლილობები, რომელიც ასე დამახასია- 

თებელია საძილეებით ჯანმრთელი ადამიანების მოწამვლისას. სედაციური ეფექტი 

იცვლება გამააქტივებელი მოქმედებით, ვლინდება ჰალუცინაციები, ბოდვები. კომური 

მდგომარეობა მაღალი ტოლერანტობის მქონე ბარბიტფურომანებში, როგორც წესი, არ 

შეინიშნება. სოპორი იცვლება სხვადასხვა სიღრმისა და ხანგრძლივობის ძილით. მწვავე 

მდგომარეობიდან გამოსვლისას აღინიშნება ხანმოკლე გაბრუება ეიფორიით, შემდეგში 
ცნობიერება აღდგება. ასევე, ჯანმრთელი პირებისაგან განსხვავებით, მაღალი 

ტოლერანტობისას, ბარბიტურატების მოხმარება სასიკვდილო დოზებითაც კი არ იწვევს 
ლღებინებას (ი.პიატნიცკაია, 1998). 

აუცილებლად უნდა გავითვალისწინოთ ის ფაქტიც, რომ ხშირია კომბინირე- 
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ბული მოწამვლები, კერძოდ, ალკოჰოლთან ან ოპიოიდთან ერთად საძილე და სედაცი- 
ური საშუალებების მოხმარებისას. ასეთ შემთხვევებში, მწვავე მოწამვლის კლინიკური 

სურათი საკმაოდ მძიმეა, რადგანაც ძნელია სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვის სიღრმისა 
და მოწამვლის ხანგრძლივობის წინასწარი განსახღვრა. რა თქმა უნდა, შერეული მოწამ- 

ვლებისას სიკვდილიანობის რისკიც შედარებით მაღალია, ვიდრე ცალ-ცალვეე ამ ნივთიე- 
რებებით ზედოზირებისას. 

ბარბიტურატებით მწვავე მოწამვლის საბოლოო დიაგნოზი ემყარება ანამნქსურ 

(შემთხვევის ადგილიდან და ახლობლებისგან მიღებული ინფორმაცია) და კლინიკურ 
მონაცემებს, ასევე ლაბორატორიულ ტესტებს. სისხლის (10მლ) ან შარდის (50მლ) 
ტოქსიკოლოგიური სკრინინგი საშუალებას იძლევა, დადგინდეს მომწამლავი ნივთიე- 

რების სახეობა და დოზა. აუცილებლად უნდა შემოწმდეს სისხლში სხვა პრეპარატების, 

განსაკუთრებით ალკოჰოლისა და ოპიოიდის არსებობა. ამ ნივთიერებებზე დადებითი 
სინჯისას მოსალოდნელია სუნთქვის ცენტრის მკვეთრი დეპრესია. სხვა ლაბორატო- 

რიული ტესტები – სისხლის და შარდის საერთო და ბიოქიმიური ანალიხები, საჭიროა 
ღვიძლისა და თირკმლების ფუნქციის კონტროლისათვის, ასევე კომის გამომწვევი სხვა 
მიხქსების (დიაბეტური კომა, ელექტროლიტური მოშლილობები) გამოსარიცხად. 
სუნთქვის მოშლისას, ავადმყოფის რესპირატორზე გადაყვანის საჭიროების შესაფასებ- 

ლად, არტერიულ სისხლში განსპახღვრული უნდა იქნას 0.- ისა და C0,-ის რაოდენობა. 
თუ სტუპორის ან კომის მიხქხი აშკარა არ არის, აუცილებელია ჩატარდეს სრულყოფილი 

ნევროლოგიური გამოკვლევა (ეეგ, თავის ქალას რენტგენოგრაფია, თავ-ზურგ ტვინის 
პუნქცია და სხვა) ძირითადი მიხქეხის გამოსავლენად. გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

ფუმქციური მდგომარეობის შესაფასებლად აუცილებელია ელექტროკარდიოგრაფიული 
გამოკვლევა. 

მკურნალობა 
მსუბუქი ხარისხის მოწამვლისას, ავადმყოფი ზოგჯერ თავისით გამოდის მდგო- 

მარეობიდან. 
კომური მდგომარეობის, სუნთქვისა და სისხლის მიმოქცევის მკვეთრი მოშლის 

დროს, პირველ რიგში ტარდება რეანიმაციული ღონისძიებები, შემდეგ იყენებენ მკურნა- 
ლობის დანარჩენ კომპონენტებს. 

1. ადექვატური სუნთქვის უხრუნველყოფის მიზნით, უნდა აღდგეს სასუნთქი 

გხების გამავლობა (ავადმყოფის გვერდზე დაწვენა, პირის ღრუდან და სასუნთქი 
გზებიდან შიგთავსის ასპირაცია, პირის ღრუში აირგამტარის ჩადგმა). სუნთქვის დათ- 

რგუნვისას საჭიროა ინტუბაცია და ავადმყოფის მართვით სუნთქვაზე გადაყვანა. სუნ- 

თქვის სიხშირე უნდა იყოს 10-12 წუთში. სასურველია, დაწნეხილი ჰაერის გამოყენება, 

რადგანაც 03-მა შესაძლოა დათრგუნოს სპონტანური სუნთქვა; 
2. კარდიოვასკულური შოკის შემთხვევაში, ცენტრალური ან პერიფერიული 

ვენების კათეტერიზაციის შემდგომ, აუცილებელია ინტენსიური ტრანსფუზიური თერა- 
პიის დაწყება. ამ მიხნით, გამოიყენება პლახმის შემცვლელები (პოლიგლუკინი, რეოპო- 

ლიგლუკინი), მარილოვანი (ფიხიოლოგიური და რინგერის) ხსნარები. დასაშვებია ვახო- 
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პრესორების (ნორადრენალინი, დოფამინი), კორტიკოსტეროიდების (პრედნიზოლონი, 
ჰიდროკორტიზონი) გამოყენებაც. 

შეყვანილი სითხის მოცულობა დამოკიდებულია არტერიული და ცენტრალური 
ვენური წნევის მაჩვენებლებზე, გამოყოფილი შარდის რაოდენობახე, ჩატარებული თე- 
რაპიის შედეგებზე. თუმცა საწყისი, სწრაფად შეყვანილი სითხის დოზა არ უნდა იყოს 

500მლ-ზე ნაკლები. 
გულის გაჩერებისას ტარდება კარდიოვასკულური რეანიმაცია: გულის არაპირ- 

დაპირი მასაჟი, ინტრავენურად ან ენდოტრაქეულად ადრენალინის შეყვანა, ელექ- 

ტრული დეფიბრილაცია და სხვა. მკურნალობის ტაქტიკა, რა თქმა უნდა, დამოკიდე“ 
ბულია გულის გაჩერების მიზეზზე და რეანიმაციული ღონისძიებები ტარდება ამა თუ იმ 
კონკრეტული მექანიზმისთვის (ასისტოლია, პარკუჭთა ფიბრილაცია, ელექტრომექა- 

ნიკური დისოციაცია) რეკომენდირებული სქემის მიხედვით. 
3. ტარდება კუჭის ამორეცხვა ნპხოგასტრალური ზონდით. კომაში ან ძილის 

მდგომარეობაში მყოფ პაციენტს კუჭის ლავაჟი უტარდება წინასწარ ტრაქეის ინფუბა- 

ციის შემდეგ, რათა არ მოხდეს სასუნთქ გზებში სითხის ასპირაცია. კუჭის ამორეცხვა 
აუცილებელია მოწამვლიდან 4-6 საათის ან მეტი ხნის შემდეგაც. მასიური დოზებით 

პერორალურად მიღებისას, ბარბიტურატები კუჭში რამდენიმე საათის განმავლობაში 
რჩება, განსაკუთრებით, ღრმა კომის მდგომარეობაში, როცა პერისტალტიკა მკვეთრად 

შესუსტებულია და შეფერხებულია ნაწლავებში მათი ევაკუაცია. კუჭის ლავაჟი ნაჩვე- 
ნებია ფენობარბიტალის პარენტერალური მოხმარების შემთხვევაშიც, რადგანაც იგი 
სისხლიდან გამოიყოფა კუჭსა და ნაწლავებში. 

კუჭის ამოსარეცხად იყენებენ იზოტონურ მარილოვან ხსნარებს ან თბილ წყალს. 

გარდა ამისა, სასურველია გააქტივებული ნახშირის დამატება (12-20გ ან მეტი 100-200მლ( 
წყალზე). კუჭის ამორეცხვის შემდეგ, ნპხოგასტრალური ზონდით ავადმყოფს ეძლევა 
60მლ აბუსალათინის ზეთი. ამასთანავე, მიხანშეწონილია ავადმყოფისთვის პირველი 2 

დღე-ღამის განმავლობაში წყალში გახსნილი გააქტივებული ნახშირის რამდენჯერმე 
მიცემა . 

კუჭის ამორეცხვისას სასურველია სითხეების მცირე რაოდენობით გამოყენება, 

რათა თავიდან ავიცილოთ მუცლის შებერვა, რაც აძლიერებს მომწამლავი ნივთიერე- 
ბების პასაჟს წვრილ ნაწლავებში. გახანგრძლივებული კომის შემთხვევაში კუჭის ამო- 

რეცხვა რეკომენდებულია ყოველ 4-6 საათში. კუჭის ლავაჟის შემდეგ, ავადმყოფს უკე- 
თებენ გამწმენდ ოყნას. 

4. მოწამვლის მსუბუქ შემთხვევაში დასაშვებია კორდიამინის ან კოფეინის 
ინტრავენური ინექცია. საშუალო სიმძიმის და მძიმე ხარისხის მოწამვლისას (ღრმა კომის 

მდგომარეობა) ანალეპტიკური პრეპარატები უკუნაჩვენებია, განსაკუთრებით მაღალი 

დოხებით, კრუნჩხვითი განტვირთვისა და სუნთქვის გაუარესების გამო. მართვით სუნ- 

თქვაზე გადაყვანამდე ერთადერთი ეფექტური სუნთქვითი სტიმულატორია დოქსაპრამი. 
5, ბენზოდიაზეპინებით მწვავე მოწამვლისას გამოიყენება სპეციფიკური ანტაგო- 

ნისტი ფლუმაზენილი (ანექსატი). თავიდან შეყავთ 0,2მგ ვენაში 30 წამის განმავლობაში, 
შემდეგ 0,3მგ, 0,5მგ და ა.შ., დოხის ნელ-ნელა მატებით, სულ 3მგ-მდე ოდენობით. 
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6. ცნობილია, რომ ოპიოიდური ანალგეტიკებით მწვავე მოწამვლისას ვითარ- 
დება მსგავსი კლინიკური სურათი, ასევე ხშირია შერეული მოწამვლები, ორი ან მეტი 
ნარკოტიკის, მაგალითად: ოპიოიდისა და ბარბიტურატის, ან ოპიოიდისა და ტრანკვი- 
ლიზატორის დიდი დოზების ერთდროულად მიღებისას. ოპიოიდით მოწამელაზე ეჭვის 
შემთხვევებში, ინიშნება ნალოქსონის (ნარკანი) ტესტ-დოზა 0,4-0,8მგ. ინტრავენურად 

ან კუნთებში. 30 წუთის შემდეგ, შესაძლებელია ინექციის იმავე დოხით განმეორება. 
ავადმყოფის მდგომარეობის გაუმჯობესება ადასტურებს ოპიოიდის მოხმარების ფაქტს. 

7. შარდის გატუტიანება 4%-იანი ნატრიუმის ჰიდროკარბონატის საშუალებით, 
ისე, რომ შარდის LMLI იყოს 7,5-8,5-ის ფარგლებში. ამასთან ერთად, წყლით დატვირთვა 

და ფორსირებული დიურეზი ლახიქსის ან მანიტოლის გამოყენებით, მკვეთრად აჩქარებს 
ბარბიტურატების გამოყოფას ორგანიხმიდან. სითხეების ინტრავენური ტრანსფუზია 

და ფორსირებული დიურედი უნდა ჩატარდეს ისე, რომ გამოყოფილი შარდის რაოდე- 
ნობა იყოს 3-6მლ/ კგ/ სთ-ში (იხ. “ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლა"). რადგანაც ბარბიტუ- 

რატები წარმოადგენენ სუსტ, ორგანულ მჟავებს, ტუტე გარემოში მატულობს პრეპა- 

რატის ცხიმში უხსნადი, იონიზირებული ნაწილის პროპორცია, შესაბამისად ქვეითდება 

თირკმლის მილაკებიდან მათი რეაბსორბცია. შარდის გატუტიანება განსაკუთრებით 
ეფექტურია ფენობარბიტალის ზედოზირებისას, ვინაიდან სხვა ბარბიტურატებთან 
შედარებით მას გააჩნია დაბალი ლიპოფილური თვისებები და იონიზაციის მაღალი 

ხარისხი. შარდის გატუტიანება ნატრიუმის ჰიდროკარბონატით თითქმის უშედეგოა 

დანარჩენ შემთხვევებში. ფორსირებული დიურეზი შედარებით ეფექტურია ოქსახეპა- 
მით, ხოლო ნაკლებად ეფექტური დიახეპამით (ვალიუმი) და ქლორდიახეპოქსიდით 

(ელენიუმი) მწვავე მოწამვლისას. 
8. ღრმა, გახანგრძლივებული და გართულებული კომის, სისხლის პლახმაში 

ბარბიტურატის ლეტალური კონცენტრაციით არსებობის, თირკმლების და ღვიძლის 
მწვავე უკმარობის, მძიმე, კომბინირებული მოწამვლების დროს გამოიყენება პერი- 
ტონეალური დიალიხი, ჰემოდიალიზი ან ჰემოსორბცია. საძილე და სედაციური საშუა- 

ლებებით მწვავე მოწამვლისას, შედარებით ეფექტურია ჰემოსორბცია. 
9. ასპირაციის შემთხვევაში ტარდება ანტიბიოტიკოთერაპია, თუმცა, პროფი- 

ლაქტიკის მიზნით, მათი გამოყენება არარეკომენდირებულია. 
10. საძილე და სედაციური საშუალებებით მწვავე მოწამვლის მდგომარეობიდან 

გამოსვლის შემდეგ, აუცილებელია ავადმყოფის ინტენსიური მეთვალყურეობა შემდგომი 
24-48 საათის განმავლობაში. განსაკუთრებით კი, ცხიმში ხსნადი საძილეებით (დორი- 

დენი (გლუტეტამიდი) და პლაციდილი (ეთქლორვინოლი)) მოწამვლისას, რადგანაც 
ისინი პლახმიდან გამოიყოფიან დროებით, მოგვიანებით კი კვლავ გამოთავისუფ- 

ლდებიან ცხიმოვანი ქსოვილებიდან და იწვევენ მძიმე რეინტოქსიკაციას, ავადმყოფის 

მდგომარეობის თავდაპირველი გაუმჯობესების შემდეგ. 
11. გახანგრძლივებული კომის დროს, ავადმყოფის მოვლა ითვალისწინებს 

ვიტალური ფუნქციების, მჟავა-ტუტოვანი წონასწორობისა და ელექტროლიტური 
ბალანსის ინტენსიურ კონტროლს; ნაწოლების თავიდან აცილებას, თვალების დაცვას 
გამოშრობისაგან, ტრაქეი" ტუალეტს. 
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სტიმულატორებით მწვავე მოწამვლა 
სტიმულატორებით მწვავე მოწამვლა ხშირად ხდება სიცოცხლისათვის საშიში, 

სხვადასხვა სომატური გართულებების, კომისა და სიკვდილის განვითარების მიხები. 

იგი გამოწვეულია როგორც ქრონიკული, ასევე პირველადი მომხმარებლის მიერ, ინდი- 

ვიდუალურ ტოლერანტობაზე მაღალი დოზის მიღებით. 
არატოლერანტული ინდივიდებისათვის კოკაინისა და დექსტროამფეტამინის 

სავარაუდო ლეტალური დოხა 100-დან 200მგ-მდეა, ხოლო ქრონიკული მომხმარებ- 
ლისათვის საშუალოდ 1 გრამზე მაღალია. ქრონიკულ მომხმარებლებში აღწერილია 10 
გრამამდე და მეტი კოკაინის მოხმარების შემთხვევებიც სასიკვდილო გამოსავალის 

გარეშე. ასე რომ, ინდივიდუალური ტოლერანტობის მიხედვით, სტიმულატორის ლეტა- 
ლური დოხა, შესაძლოა, მნივნელოვნად მერყეობდეს. ამიტომაც, კოკაინისა და ამფეტა- 
მინების მაღალი დოხების მოხმარებისას ძნელია მოსალოდნელი ტოქსიკური ეფექტების 
წინასწარი პროგნოზირება. 

კლინიკური სურათი 
მწვავე მოწამვლის კლინიკური ნიშნები ვლინდება ნარკოტიკის ინტრავენურად 

ან ინტრანახალურად მოხმარებიდან რამდენიმე წუთში, ან უფრო მოგვიანებით, 

პერორალურად მოხმარებისას რამდენიმე საათის ან, იშვიათად, დღის შემდეგ. 

ინტოქსიკაცია იწყება მოუსვენრობით, გაღიხიანებით, ფიბიკური დაძაბულო- 

ბით, ტრემორით, თავბრუსხვევით, შიშით, უძილობით, ჰალუცინაციებით, ცნობიერების 

დაბინდვით. მწვავე მოწამვლის კლინიკურ სურათში დომინირებს სომატური დარღვე- 
ვები, რაც დაკავშირებულია სტიმულატორების სიმპათომიმეტურ ეფექტებთან. 

პაციენტს აღენიშნება ტაქიკარდია, ჰიპერტენზია, ტაქიპნოე, ოფლიანობა, გუგების 
გაფართოება, სხეულის ტემპერატურის მომატება. ძალიან მაღალი დოზებით ნარკო- 

ტიკის მოხმარებისას კლინიკური სურათი პროგრესირებს. შესაძლებელია განვითარდეს 
ეპილეფსიური კრუნჩხვები (§+მიძ IმI). მკვეთრად მატულობს არტერიული წნევა, 
აღინიშნება ჰიპერპირექსია (სხეულის ტემპერატურის 409C-ზე მეტად მომატება), განსა- 

კუთრებით, ფიხიკური დატვირთვისას. ამ ფონზე, შესაძლებელია, განვითარდეს არით- 

მია, კარდიოვასკულური შოკი და უეცარი სიკვდილი. 
ჰიპერპირექსიის მიხქხია გაძლიერებული მეტაბოლიზმი, ძლიერი პერიფერიული 

ვაზოკონსქტრიქცია და თალამუსის მიერ სხეულის ტემპერატურის რეგულაციის მოშლა. 
სტიმულატორებით მწვავე მოწამვლის დროს სიკვდილი გამოწვეულია თავის 

ტვინში სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშლით, მიოკარდიუმის ინფარქტით, არითმიით, 
ჰიპერპირექსიით. 

მწვავე მოწამვლა განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს სტიმულატორებთან 

ერთად საძილე და სედაციური საშუალებების, ალკოჰოლის ან ოპიოიდების მოხმარე- 
ბისას. სტიმულატორები აძლიერებენ სუნთქვის ცენტრზე ამ ნივთიერებების დამთრგუნ- 

ველ ზემოქმედებას, რაც ხშირად ავადმყოფის მართვით სუნთქვახე გადაყვანის მიზეხი 
ხდება. 
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მკურნალობა 

მკურნალობა ტარდება მოწამვლის კლინიკური გამოვლინებებისა და სტიმულა- 
ტორების მოქმედების მექანიზმების გათვალისწინებით. 

1. გადაუდებელი დახმარება მოიცავს დარღვეული სუნთქვისა და ჰემოდინამიკის 
აღდგენას და შოკის მკურნალობას (იხ. “ალოჰოლით მწვავე მოწამელა”); 

2. ნარკოტიკის ორალური გხით მიღების შემთხვევაში, აუცილებელია კუჭის ლა- 

ვაჟი გასსტროდუოდენალური ზონდის საშუალებით. კომაში მყოფი პაციენტის კუჭის 
ამორეცხვა ტარდება ტრაქეის ინტუბაციის შემდეგ; 

3. ჰიპერთერმიას მკურნალობენ ცივი წყლის აბახანებით, ყინულის პარკებით 
ან ჰიპოთერმული საბნის საშუალებით; ამასთან, აუცილებელია სხეულის ტემპერატურის 
მონიტორინგი და კრუნჩხვების კუპირება; 

4. გულყრების დროს გამოიყენება დიახეპამი (ვალიუმი): ინტრავენურად, 5-20 მგ, 
ნელა, ერთი წუთის განმავლობაში. საჭიროებისას, შესაძლებელია ყოველ 15-20 წუთში 
განმეორება. ინტენსიური გულყრების შემთხვევაში, დიახეპამის შეყვანამდე, აუცილე- 
ბელია წინასწარ ტრაქეის ინტუბაცია, რადგანაც ი/ვ დიპახეპამმა შესაძლოა გამოიწვიოს 
ლარინგოსპახზმი ან აპნოე. როდესაც ვერ ხერხდება კრუნჩხვითი შეტევების კუპირება, 
გამოიყენება ხანმოკლე მოქმედების ბარბიტურატები (ამობარბიტალი) მიორელაქ- 
სანტთან ერთად ნერვ-კუნთოვანი ბლოკადის მიღწევის მიზნით. 

5. გახანგრძლივებული ჰიპერტონული კრიზის დროს (მაგალითად, დიასტოლერი 
წნევა 120მმ.ვწ.სვ.-ზე ზემოთ) მკურნალობა ტარდება თ- ადრენობლოკატორებით, 
როგორიცაა ფენტოლამინი (რეგიტინი) 2-5მგ ინტრავენურად, წვეთოვნად 5-10 წუთის 

განმავლობაში. ჰიპერტენზიის დროული კორექცია პუცილებელია თავის ტვინში სისხლის 
მიმოქცევის მწვავე მოშლის პროფილაქტიკისათვის; 

6. სტიმულატორის ექსკრეციის დაჩქარების მიზნით, საჭიროა შარდის შემჟავება 
ამონიუმის ქლორიდით, ისე რომ, შარდის LLI ნაკლები იყოს 6,6 - ზე. ავადმყოფს ეძლევა 
500მგ ამონიუმის ქლორიდი პერორალურად, საშუალოდ ყოველ 3-4 საათში. შესაძლე- 
ბელია ასკორბინის მჟავის გამოყენება (8მგ/კგ-ზე). ოპტიმალური დოხის შერჩევის 

მიხნით, სასურველია შარდის LII- ის კონტროლი; 

7. ჰიპერთერმიისა და ძლიერი აჭზნების კორექციისათვის გამოიყენება ჰალოპე- 
რიდოლი. მკურნალობას იწყებენ დღეში ერთხელ 5მგ-ის პერორალურად მიცემით. 

ცალკეულ შემთხვევაში, შესაძლებელია, შედარებით მაღალი დოზების დანიშვნა. იყენებენ 
ქლორპრომპზინსაც (ამინახინი), 25-50მგ კუნთებში ან იC; 05, საჭიროებისას ყოველ 

30-60 წუთში განმეორებით. თუმცა, აუცილებელია სიფრთხილე, რადგანაც ამინახინმა 
შესაძლოა გამოიწვიოს ანტიქოლინერგული კრიხი ან კოლაფსი; 

8. როგორც კოკაინის, ასევე ამფეტამინებით გამოწვეული ტაქიკარდიის, 
ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ გამოიყენება ჩ- ბლოკატორი პროპრანოლოლი (ინდე- 

რალი) ინტრავენურად, I მგ/წუთში, სულ 5-8მგ ან (თ + ჩ)-ბლოკატორები (ლაბეტო- 
ლოლი). პაროქსიზმული ტაქიკარდიისას ვენაში შეჰყავთ ლიდოკაინი. 

9. სტენოკარდიული ტკივილების კუპირება ხდება კალციუმის არხების ბლოკა- 
ტორებით, ნიტრატებით, ჩ ან (თ + ჩ) -ბლოკატორებით; 

10. სტიმულატორებით მწვავე მოწამვლისას დიალიზი იშვიათად ტარდება; 
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1 1.აუცილებელია ავადმყოფის სიმშვიდის დაცვა, გარემო ფაქტორების 

გავლენის მინიმალურად შეზღუდვა, განსაკუთრებით, ინტოქსიკაციის მდგომარეობიდან 
გამოსვლის შემდგომ პერიოდში. 

ჰალუცინოგენებით მწვავე მოწამვლა 
ჰალუცინოგენებით მწვავე მოწამვლა უფრო ხშირად ვითარდება, გამოცდილ 

მომხმარებლებში, ნარკოტიკის ჩვეულებრიქზე მაღალი დოზის მიღების შემთხვევაში. 
L50-თი ინტოქსიკაციისას ლეტალობა იშვიათია, ხოლო მეთილენ დიოქსიამფეტამინის 
(M0/.) და მეთილენ დიოქსიმეტამფეტამინის (M0M#, „ექსტაზი“) ზედოზირებისას 

ხშირად ვითარდება სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობა და სიკვდილი. ჰალუცინო- 

გენები სუფთა სახით იშვიათად გამოიყენება, ამიტომაც მწვავე ინტოქსიკაციის გამომ- 

წვევი დოზების განსახღვრა რთულია. 

კლინიკური სურათი 
მწვავე მოწამვლის კლინიკური ნიშნები ვლინდება ნარკოტიკის მოხმარებიდან 

რამდენიმე წუთის ან საათის შემდეგ. 
L5ჩ- თ ან ფსილოციბინით მოწამვლისას დომინირებს ფსიქიკური დარღვევები: 

ძლიერი შფოთვა, შიში, მკაფიო ვიხუალური ჰალუცინაციები, ცნობიერების დაბინდვა, 
დქხორიენტაცია. ხშირად ვლინდება დეპერსონალიზაცია, პარანოია. ამასთან, აღინიშ- 

ნება გუგების გაფართოვება, ტაქიკარდია, ჰიპერტენზია, ჰიპერთერმია, გაძლიერებული 
ოფლიანობა, მხედველობის დაბინდვა. ჰალუცინოგენების, განსაკუთრებით M0#-სა 
და M0M#-ს ძალიან მაღალი დოზებით მიღების შემთხვევაში ვითარდება მკვეთრი 

ჰიპერთერმია (39,59C-ზე ზემოთ), კარდიოვასკულური შოკი და კონვულსიები. 
ჰალუცინოგენის მეტაბოლიხმთან ერთად, სუსტდება ინტოქსიკაციის ნიშნები, 

თუმცა შემდგომი 8-24 საათის განმავლობაში პერიოდულად შეიძლება აღინიშნებოდეს 
მოწამვლის სიმპტომების ზრდა და კლება. 

ორგანული დახიანების ნიშნების არსებობისას უნდა გამოირიცხოს ქალა- 
ტვინის ტრავმა და ინფექციური დაავადებები. 

მკურნალობა 
1. კომური მდგომარეობის, სუნთქვისა და სისხლის მიმოქცევის მოშლისას ტარ- 

დება სათანადო რეანიმაციული ღონისძიებები. საჭიროა სასუნთქი გცების გამავლობისა 

და ადექვატური სუნთქვის უზრუნველყოფა, გულის მუშაობის აღდგენა. 
ჰიპოტონიის შემთხვევაში იყენებენ ტრანსფუზიურ თერაპიას, ვპახოპრესორებს 

(იხ, "ალკოჰოლით მწვავე მოწამვლა”); 
2. ხშირი გულყრებისას, საჭიროა ინტრავენურად 5-20მგ დიახეპამის (ვალიუმი) 

ნელი შეყვანა, საჭიროებისას ყოველ 15-20 წუთში განმეორებით; 

3. ჰიპერთერმიის შემთხვევაში გამოიყენება ცივი წყლის აბახანები, ჰიპოთერ- 

მული საბანი ან ყინულის პარკები; 
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4. კუჭის ამორეცხვა ნაკლებად ეფექტურია, ვინაიდან ჰალუცინოგენების 

უმრავლესობა სწრაფად იწოვება კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან; 
5. აუცილებელია ვიტალური ფუნქციების, სხეულის ტემპერატურისა და არტე- 

რიული წნევის მონიტორული დაკვირვება; 
6. შედარებით სტაბილური საციცოცხლო ნიშნების მქონე პაციენტთან, აუცი- 

ლებელია სიტყვიერი კონტაქტი, რეალობასთან დამაკავშირებელი რეპლიკების, ფრა- 
ზების მიწოდება 24 საათის ან მეტი ხნის განმავლობაში; ამასთან, სასურველია მედი- 

კამენტური თერაპია გამოყენებულ იქნას მხოლოდ აუცილებლობის შემთხვევაში. ავად- 
მყოფს პერორალურად ეძლევა 15-30მგ დიაზეპამი (ვალიუმი), საჭიროებისას ყოველ 4 
საათში 5-20მგ-ის დამატებით ან ქლორდიაზეპოქსიდი (ლიბრიუმი) 10-50მგ, შესაძ- 
ლებელია ყოველ 4 საათში 25-50მგ-ის დამატებით მიცემა; სასურველი არ არის ქლორ- 
პრომახინის (ამინახინი) ან სხვა ანტიფსიქოხური საშუალებების გამოყენება, რადგანაც 

მათ შესაძლოა გააძლიერონ ჰალუცინოგენების ეფექტები. 

აქროლადი გამხსნელებით მწვავე მოწამვლა 
აქროლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარების ძირითადი საშიშროებაა ზედო- 

ზირება და უეცარი სიკვდილი. მწვავე მოწამვლა შესაძლებელია განვითარდეს როგორც 
პირველად, ასევე ქრონიკულ მომხმარებელში. მოზარდებსა და ახალგაზრდებში აქრო- 
ლადი გამხსნელების მავნედ მოხმარებამ, ბოლო ათწლეულების მანძილზე, მთელ მსოფ- 
ლიოში ფართო მასშტაბი მიიღო და შესაბამისად იმატა ლეტალობის მაჩვენებლებმაც. 

თრობის მიზნით გამოიყენება საყოფაცხოვრებო ქიმიის ნაწარმები. თითოეული 

აქტიური ნივთიერებით გამოწვეული მწვავე მოწამვლის კლინიკურ სურათს ჩვენ არ გან- 
ვიხილავთ, რადგანაც ის ძირითად მსგავსია და ამასთან ტოქსიკოლოგიის შესწავლის 

საგანს წარმოადგენს. 

ზედოზირებისას აქროლადი გამხსნელების ფარმაკოლოგიური ეფექტები 

ვლინდება ცნს-ზე, ღვიძლზე, თირკმლებზე ტოქსიკური ზემოქმედებით. გარდა ამისა, 
ბენზინს ახასიათებს პნევმოტოქსიკური, ბენზოლს – ჰემატოტოქსიკური თვისებები. 
ცხიმში ადვილად ხსნადობის გამო, ინჰალაციური გზით მოხმარების შემდეგ, აქროლადი 

გამხსნელები სწრაფად გადადის ალვეოლებიდან სისხლში, რამდენიმე წამში აღწევს ცნს-ს 
და იწვევს მის დათრგუნვას. სხვა ქსოვილებში დიფუზია შედარებით ნელა მიმდინარეობს, 
ამიტომაც პარენქიმული ორგანოების დაზიანების ნიშნები ვლინდება მოწამვლიდან 

რამდენიმე საათის ან დღის შემდეგ. მკვეთრად გამოხატული ტოქსიკურობის გამო, 

განსაკუთრებით საშიშია ტოლუოლით (წებოები, საღებავები, საღებავების 
მარკერები), ჰალოგენირებული ნახშირწყალბადებით (ქიმწმენდის, ლაქის ამოსაყვანი 

საშუალებები), ტყვიის შემცველი ეთილირებული ბენზინით ზედოზირება. 
აქროლადი ამხსნელების მავნედ მომხმარებლებში მწვავე მოწამვლა ინჰალაცი- 

ური ჭხით ხდება. გარდა ამისა, აქროლადი გამხსნელები ორგანიზმში ხვდებიან კანის 

საფარველიდან, ლორწოვანი გარსებიდან, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან. 
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კლინიკური სურათი 

მწვავე მოწამვლის კლინიკური ნიშნები ვლინდება აქროლადი ამხსნელების მოხ- 
მარებიდან წამების ან წუთების განმავლობაში. 

აქროლადი გამხსნელებით ზედოხზირების მსუბუქ შემთხვევებში აღინიშნება 

თავის ტკივილი, თავბრუს ხვევა, ძლიერი შფოთვა, შიში, უძილობა, ცნობიერების დაბინ- 

დვა, გულისრევა, ღებინება, ზოგჯერ სისხლის მინარევებით, გაძნელებული ხმაურიანი 
სუნთქვა, თვალებისა და ცხვირ-ხახის ლორწოვანის გაღიხიანება, კანის დეჰიდრატაცია, 

ჰიპოტენზია, ბრადიკარდია. მძიმე ხარისხის მოწამვლისას ვითარდება მკვეთრი ფიზი- 
კური დისტრესი: ცნობიერების უეცარი დაკარგვა, კომა, კრუნჩხვები, სუნთქვის მოშლა, 

არითმია (პარკუჭოვანი ტაქიკარდია და პარკუჭთა ფიბრილაცია). ამ უკანასკნელის 
ფონზე კი შესაძლებელია ელვისებური სიკვდილის დადგომა. არითმია განსაკუთრებით 
ხშირად აღინიშნება ალიფაყური და ჰალოგენირებული ნახშიწყალბადებით ზედოხზირე- 
ბისას. აქროლადი გამხსნელების ასპირაციის შემთხვევაში ვითარდება ქიმიური პნევმო- 

ნიტი. მწვავე მოწამვლის მოგვიანებით პერიოდში ვლინდება ტოქსიკური ჰეპატოპათიის 
და/ან ნეფროპათიის ნიშნები. ეთილირებული ბენზინით ზედოზირებისას აღწერილ 
კლინიკურ ნიშნებს თან ერთვის ტყვიით მოწამვლის სიმპტომები. კერძოდ, ნათხემის 

დახიანების გამო აღინიშნება ნისტაგმი, გენერალიხებული ტრემორი, ჰიპერკინეზები. 

სიკვდილის ძირითადი მიხქსია სუნთქვისა და გულის გაჩერება არითმიის და/ან 

სუნთქვის ცენტრის დათრგუნვის შედეგად. აქროლადი გამხსნელების პოლიეთილენის 

ან ქაღალდის პაკეტებიდან ინჰალაციისას მაღალია ასფიქსიით სიკვდილის განვითა- 
რების რისკი. განსაკუთრებით ორთქლის ღრმად ჩასუნთქვისა და სუნთქვის ხანგრძლი- 
ვად შეკავებისას. ამ დროს აღინიშნება როგორც სუნთქვის ცენტრის დეპრესია, ასევე 

ობტურაციულ-ასპირაციული ტიპის სუნთქვის მოშლა ბრონქოსპახმისა და ნაღებინები 
მასის ასპირაციის გამო. აქროლადი გამხსნელების მავნედ მომხმარებლებში მაღალია 
ტრავმითა და თერმული დამწვრობით გამოწვეული ლეტალური გამოსავლის ალბა- 
თობაც. სიკვდილის მიხქხსი შესაძლებელია, ასევე, იყოს ქიმიური პნევმონიტი, ლვიძლისა 
და თირკმლის მწვავე უკმარისობა. 

აქროლადი გამხსნელებით ერთჯერადი ზედოზირებისას ზოგჯერ ვითარდება 

მწვავე ტოქსიკური ენცეფალოპათია (თავის ტვინის მწვავე ორგანული სინდრომი) დიენ- 
ცეფალური და ღეროვანი სიმპტომატიკით, რასაც ხშირად ნეიროინფექციის კვალიფი- 

კაციას ანიჭებენ. 
აქროლადი გამხსნელებით მწვავე მოწამვლის დიაგნოსტირებისას, ექიმმა ყურა- 

დლება უნდა მიაქციოს სპეციფიკურ სუნს ავადმყოფის პირის ღრუდან, ტანსაცმლიდან, 
მავნედ მოხმარებისათვის საჭირო სხვადასხვა ატრიბუტის (პოლიეთილენის ან ქაღალ- 

დის პაკეტები, ტოქსიკური ნივთიერებით გაჟღენთილი ნაჭრის ქსოვილი, საყოფაცხოვ- 

რებო ქიმიის ნაწარმის ცარიელი ჭურჭელი) არსებობას. შესაძლებლობის ფარგლებში 
დეტალურად უნდა იქნას შესწავლილი ანამნქზური მონაცემები. უნდა გავითვალისწინოთ 

ის ფაქტიც, რომ აქროლადი გამხსნელების მოხმარება ხშირად ჯგუფურ ხასიათს 
ატარებს. 
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სწორი დიაგნოსტიკისა და მიზანდასახული მკურნალობისათვის აუცილებელია 
სისხლისა და შარდის ტოქსიკოლოგიური სკრინინგი. ამას გარდა, სისხლის ლაბორატო- 
რიული გამოკვლევისას აღინიშნება პანციტოპენია, მეტაბოლური აციდოზი, ელექტრო- 
ლიტური დისბალანსი (ჰიპოკალიემია, ჰიპოფოსფატემია, ჰიპოკალციემია), ტოქსიკური 
ჰეპატოპათიისა და ნეფროპათიის ნიშნები; არტერიულ სისხლში ვლინდება ჩვ0ე-ისა 

და ჩვC02-ის თანაფარდობის ცვლილება. 

მკურნალობა 
აქროლადი გამხსნელებით მწვავე მოწამვლისას არ არსებობს სპეციფიკური 

ანტიდოტური თერაპია. მკურნალობა მოიცავს ზოგად ღონისძიებებს, სიმპტომურ და 
დეტოქსიკაციურ თერაპიას. 

პირველ რიგში აუცილებელია ავადმყოფის გამოყვანა ტოქსიკური ნივთიერე- 
ბებით დაბინძურებული ადგილიდან, ნორმალური ოქსიგენაციის უჟბრუნველყოფა, ჟან- 
გბადის ინჰალაცია, კანისა და ლორწოვანი გარსების წყლით ჩამობანა. 

კომური მდგომარეობისას ტარდება რეანიმაციული ღონისძიებები: სუნთქვის 

მოშლისას ფილტვების ხელოვნური ვენტილაცია, ასპირაციისას ტრაქეობრონქული ხის 
სანაცია, დარლვეული ჰემოდინამიკის აღდგენა. ამასთან, აუცილებელია ვიტალური 

ფუნქციების მონიტორინგი. დროულად უნდა მოხდეს არითმიისა და კრუნჩხვების კუპი- 

რება. ნივთიერების კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში მოხვედრისას საჭიროა ნახოგასტრალური 
ზონდიდან კუჭის ლავაჟი დიდი რაოდენობით თბილი წყლით ან მარილოვანი ხსნარე- 
ბით, კუჭში ვაპხელინის ზეთისა და გააქტივებული ნახშირის შეყვანა. ფორსირებული 
დიურეხი ტარდება სისხლისა და შარდის გატუტიანებით. მძიმე ხარისხის მოწამვლისას 

დროული ჰემოდიალიზი ან ჰემოსორბცია თავიდან აგვაცილებს ღვიძლისა და თირკმლის 
მწვავე უკმარისობის განვითარებას. ასპირაციული პნევმონიტის შემთხვვევაში ტარდება 

ანტიბიოტიკოთერაპია. 
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წამალდამოკიდებულების ფსიქოდიაგნოსტიკა, 
ფსიქოთერაპია და ფსიქოსოციალური 

რეაბილიტაცია 

შესავალი 
როგორც ვიცით, წამალდამოკიდებულება ბიოლოგიურ, ფსიქოლოგიურ და 

სოციალურ დონეებზე მიმდინარე დაავადებაა და თითოეულ ამ დონეზე მთელ რიგ 

პრობლემათა არსებობას გულისხმობს. მკურნალობის ეფექტურობა დამოკიდებულია 

მიდგომის კომპლექსურობასა და დაავადების ამ სამი წახნაგის გათვალისწინებაზე. ამას- 

თან დაკავშირებით, მკურნალობის სტრატეგიული ხაზი მოიცავს ამ სამ ძირითად დონქზე 

მუშაობასა და, შესაბამისად, სამი ძირითადი რგოლის არსებობას. წინამდებარე თავები 
ეთმობა წამალდამოკიდებულების მკურნალობის ფსიქოლოგიური და სოციალური 

რგოლების დახასიათებას. 
რაც შეეხება ფსიქოლოგიურ დონეს, აქ ცენტრალური პრობღემა წამალსა თუ 

ნივთიერებაზე ფსიქოლოგიური დამოკიდებულებაა. ის, თავის მხრივ, მოიცავს პრობ- 

ლემათა ფართო სპექტრს, დაწყებული წამლის მოხმარების მძაფრი სურვილის დაძ- 
ლევით, დამთავრებული ცხოვრების რეკონსტრუქციასთან დაკავშირებული კრიზისით. 
მკურნალობის წამყვანი მეთოდი აქ ფსიქოთერაპიაა. იგი მიმართულია წამალდამოკი- 

დებული ადამიანის ემოციური, კოგნიტური, ქცევითი პრობლემების დაძლევპზე, პიროვ- 
ნული მე-ს გაძლიერებაზე, ცხოვრების სპზხრისის მოძიებაზე, სოციალურ ადაპტაციაზე, 

პიროვნულ ზრდახე. 
სოციალურ დონქჭზე მუშაობის უმთავრესი მიზანი წამალდამოკიდებული ადამია- 

ნის რესოციალიზაციაა (ან სოციალიზაცია – იმ შემთხვევაში, თუ მას არ გააჩნია ნორმა- 
ტიული სოციალური ღირებულებების შესაბამისი ცხოვრების გამოცდილება). სამკურ- 
ნალო ჩარევის წამყვანი ფორმა აქ ფსიქოსოციალური დახმარებაა, ხოლო მკურნალობის 

პროცესის ერთერთი მნიშვნელოვანი „გამწევი ძალა“ კი – სოციალური მუშაცი. 
ქვეყნებში ამ ფართოდ გავრცელებული პროფესიის წარმომადგენლები ეხმარებიან 
ადაპტაციური სირთულეების მქონე ადამიანებს სოციალური, ყოფითი, სამართლებ- 
რივი, ეკონომიური, პროფესიული და სხვა პრობლემების მოგვარებაში. დასავლეთის 

პრაქტიკაში წამალდამოკიდებულების მკურნალობის საქმეში ფართოდ არის გავრცელე- 
ბული ფსიქოსოციალური სამსახურის ისეთი ფორმები, როგორიცაა თერაპიული თემი, 

თვითდახმარების ანონიმური ჯგუფები (ე.წ. ანონიმური ალკოჰოლიკები, 

ნარკომანები და ა.შ.), შემთხვევათა მენეჯმენტი (სოციალური მუშაკის მიერ წამალ- 

დამოკიდებული ადამიანის დახმარება საკუთარი ცხოვრების რეორგანიზაციაში), 
მეტადონური პროგრამები და სხვა. აღსანიშნავია, რომ ფსიქოსოციალური სამსახურის 

ფართო ჩარჩომ თავის თავში „დაიტია“ ფსიქოთერაპიული მკურნალობაც, რომელიც 
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სპეციალურად შემუშავებული ფსიქოსოციალური პროგრამების (იქნება ეს თერაპიული 
თემი, ანონიმური გაერთიანება თუ სხვა) აუცილებელ კომპონენტად იქცა. 

დღეისათვის ჩვენს ქვეყანაში ფსიქოსოციალური სამსახური ჩანასახოვან მდგო- 
მარეობაშია. ჯერჯერობით არ არსებობს სოციალური მუშაკის. ესოდენ აუცილებელი 
ინსტიტუტი, თერაპიული თემები, ანონიმური თვითდახმარების გაერთიანებები. ეს უახ- 

ლოესი მომავლის ამოცანებია. რაც შეეხება წამალდამოკიდებულების მკურნალობის 

ჯაჭვის ფსიქოთერაპიულ რგოლს – ის ეფექტურად ფუნქციონირებს და უნდა ვიფიქ- 
როთ, რომ მისი ხვედრითი წონა და მნიშვნელობა დღითიდღე კიდევ უფრო გაიხრდება. 

წიგნის მოცემულ ნაწილში გაშუქებულია წამალდამოკიდებულების ფსიქოთერა- 
პიული მკურნალობა, ფსიქოდიაგნოსტიკა (როგორც ფსიქოთერაპიული მკურნალობის 
ერთერთი მნიშვნელოვანი დამხმარე ინსტრუმენტი) და ფსიქოსოციალური რეაბილი- 

ტაცია. შედარებით უფრო დიდი ყურადღება ჩვენ დავუთმეთ ფსიქოთერაპიულ ნაწილს. 
რასაკვირველია, მასალის მოწოდებისას ჩვენ მიზნად არ ვისახავდით, რომ მკითხველმა 

წაკითხულის საფუძველზე ფსიქოთერაპიის ჩატარება ისწავლოს – ამას სპეციალური 
მომზადება ესაჭიროება. ჩვენი მიზანი ბევრად უფრო ზოგადი იყო: შეძლებისდაგვარად, 
დაგვეხატა თანამედროვე ფსიქოთერაპიის პანორამული სურათი. ამის საჭიროება 
შემდეგი მოსახრებებიდან გამომდინარეობს: საქმე ისაა, რომ ფსიქოთერაპია მხოლოდ 

და მხოლოდ მკურნალობის მეთოდი არ არის, იგი პიროვნებისა და დაავადების გაახზ- 
რების, გაგების საუკეთესო საშუალებაა. განსხვავებული ფსიქოთერაპიული მიდგომა 

წამალდამოკიდებულების პრობლემას სრულიად განსხვავებული ხედვის კუთხიდან 

უდგება, მის სრულიად განსხვავებულ წახნაგებსა და დონეებს აშუქებს. ამდენად, მათი 
ერთობლიობაში განხილვა მნიშვნელოვანია პროფესიონალისათვის. გარდა ამისა, 

თითოქული ფსიქოთერაპიული მიდგომა გულისხმობს ექიმ-პაციენტის დიადაში ურთი- 
ერთობის სპეციფიკურ სტილს (დომინანტობა – დაქვემდებარება, პარტნიორობა, 
პარიტეტულობა და ა. შ.). მათი გადმოცემა საშუალებას იძლევა, რომ კითხვის პროცესში 

ახალბედა ნარკოლოგმა „მოიზომოს-მოირგოს“, მონახოს თავისი პროფესიული სტილი. 
აგრეთვე, შესაძლოა, შეარჩიოს ის მიდგომა, რომელშიც შემდგომში სპეციალურ მომზა- 

დებას მოისურვებს – რათა ფსიქოთერაპიული ტექნიკებით გაამდიდროს თავისი პროფე- 
სიული ქცევის რეპერტუარი. და ბოლოს, საგანგებოდ უნდა აღინიშნოს შემდეგი: წამალ- 
დამოკიდებულების მკურნალობის საქმეში ექიმი-ნარკოლოგი და ფსიქოთერაპევტი 
მჭიდროდ თანამშრომლობენ. რაც უფრო უკეთ უგებენ ისინი ერთმანეთს, მით უფრო 

მაღლდება მკურნალობის ეფექტურობა. ამასთან დაკავშირებით, მნიშვნელოვანია, რომ 

ნარკოლოგმა და ფსიქოთერაპევტმა „საერთო ენაზე“ ისაუბრონ. უნდა ვიფიქროთ, რომ 
ჩვენი წიგნის ფსიქოთერაპიისა და ფსიქოდიაგნოსტიკისადმი მიძღვნილი თავები ამ 
ამოცანასაც ემსახურება. 
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წამალდამოკიდებულ პირთა ფსიქოდიაგნოსტიკური 

კვლევა 
წამალდამოკიდებულ პირთა ფსიქოდიაგნოსტიკური შესწავლა კლინიკურ პრაქ- 

ტიკაში პირობითად შეიძლება დაიყოს შემდეგ მიმართულებებად: ფსიქო-ემოციური 

მდგომარეობის გამოვლენა; ინტელექტუალური დაქვეითების არსებობა-არარსებობის, 

არსებობის შემთხვევაში – ხარისხის დადგენა; დიფერენციალურ-დიაგნოსტიკური მიხზ- 
ნების სამსახური; მკურნალობის შედეგად მიმდინარე ცვლილებათა დინამიკის გპხომვა; 

ფსიქოლოგიურ თავისებურებათა კვლევა. მოცემულ თავში ჩვენ ყურადღებას გავამახ- 
ვილებთ ამ უკანასკნელ მიმართულებაზე, რამდენადაც იგი განსაკუთრებით მნიშვნელო- 
ვანია წამალდამოკიდებულების ფსიქოლოგიური ასპექტების გასაახრებლად. 

წამალდამოკიდებულ პირთა ფსიქოლოგიური თავისებურებების კვლევის მიხ- 

ნით ათწლეულების მანძილზე გამოიყენებოდა და დღესაც გამოიყენება ფსიქოდიაგნოს- 
ტიკური ტესტების ფართო სპექტრი, ესენია: მინესოტის მრავალფახიანი პიროვნული 

კითხვარი (MMVII), კეტელის პიროვნების 16 ფაქტორიანი კითხვარი, რორშახის ტესტი, 
თემატური აპერცეფციის ტესტი (14.1), სხვადასხვა ხატვითი მეთოდები („დახატე ადა- 
მიანი“, „ხე, სახლი ადამიანი“ და სხვა), როზენცვეიგის ფრუსტრაციული ტოლერანტობის 
ტესტი, როტერის კონტროლის ლოკუსის კითხვარი და ა.შ. ამ სოლიდური ფსიქოდია- 

გნოსტიკური ტესტებით მიღებული მასალის საფუძველზე შესაძლებელია დავახასიათოთ 
წამალდამოკიდებულ პირთა რიგი მნიშვნელოვანი ფსიქოლოგიური თავისებურებანი. 

ტიპოლოგიური არაერთგვაროვნება. ფსიქოდიაგნოსტიკური კვლევების სა- 

წყის ეტაპზე მკვლევართა განსაკუთრებული ინტერესის საგანს წარმოადგენდა წამალ- 
დამოკიდებულების მიდრეკილების მქონე სპეციფიკური პიროვნული. ტიპის აღმოჩენა. 
როგორც ვიცით, ამგვარის არსებობა ემპირიულად არ დადასტურდა. ზოგიერთმა ავტორმა 

ალკოჰოლზე და ნარკოტიკულ საშუალებებზე დამოკიდებულნი განიხილა, როგორც ორი 
განსხვავებული პიროვნული ტიპი, რომელთათვისაც საერთო მხოლოდ ფსიქოპათიზა- 
ციის მაღალი დონეა. რიგი მკვლევარებისა უფრო შორს წავიდა და MM#1- ით შესწავლის 
საფუძველზე აღმოაჩინა ალკოჰოლიზმით დაავადებულთა ხუთი ტიპის არსებობა, რომ- 

ლებიც განსხვავდებიან როგორც დაავადების კლინიკური სურათით, ასევე ერთმანეთზე 
დაუყვანადი პიროვნული და ფსიქოლოგიური თავისებურებებით. ანალოგიურად 
ამერიკელმა მკვლევარებმა MMVI- ის ოქმების ფაქტორული ანალიზის შედეგად გამოყვეს 

ალკოჰოლიზმით დაავადებულთა 8 ქვეჯგუფი, რომელთა შორის უფრო მნიშვნელოვანი 

განსხვავებანი დადასტურდა, ვიდრე თვით ალკოჰოლზე და ნარკოტიკულ საშუალებებზე 
დამოკიდებულთა შორის. ამგვარად, წამალდამოკიდებულ პირებში ტიპოლოგიური 

ვარიაციები იმდენად დიდია, რომ ერთიანი გასაშუალოებული პიროვნული პორტრეტის 

შექმნას დაუშვებელი გამარტივება მოჰყვება. 
განსხვავებული სურათი იქნა მიღებული თემატური აპერცეფციის ტესტით (14) 

ჩატარებული გამოკვლევების საფუძველზე. ეს ტესტი პროექციული ხასიათისაა ანუ 
იძლევა პიროვნების არაცნობიერი დონის სიღრმისეული გამოკვლევის საშუალებას. აქ 

ალჰოჰოლზე დამოკიდებული პირები წარმოჩინდა, როგორც ერთგვაროვანი ჯგუფი, 

რომლისთვისაც დამახასიათებელია დაბალი თვითშეფასება და თვითპატივისცემა, 
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დათრგუნული აგრესია, ძლიერი ზე-მე "გამოვლენილი ბრალეულობის განცდაში, სუსტი 
მე. როგორც ჩანს, ტესტის მიერ მოცულ ღრმა დონქზე ინდივიდუალური ვარიაციები 
და სიტუაციური ზეგავლენები ნაკლებია. 1#I-ით გამოკვლეულ ნარკოტიკულ საშუალე: 
ბებზე დამოკიდებულ პირთა ზოგადი სურათი აღწერილის მსგავისა: სუსტი მე, დაბალი 
თვითშეფასება. 

მე-ს ძალა. ადამიანის ქცევათა მრავალფეროვნება ყველაზე ზოგადად ორ დიდ 
კატეგორიად იყოფა. ესენია: იმპულსური და ნებელობითი ქცევები. იმპულსური ქცევა 
პრიმიტიულ, ორგანიხმულ დოწეზე მიმდინარეობს. იგი აქტუალური მოთხოვნილების 
იმპულსით ხორციელდება, მას საფუძვლად აქტუალური მოთხოვნილებისა და აწმყო 
სიტუაციის შესაფერი განწყობა უდევს. მაგალითად, ადამიანს მოსწყურდა, დაინახა 

ონკანი, მივიდა და შესვა წყალი. ნებელობითი ქცევა პიროვნულ დონქე მიმდინარეობს. 
აქ მოქმედად და აქტიურად ადამიანის მე განიცდება. ნებისყოფის წყალობით ადამიანს 

შეუძლია გადალახოს იმპულსურად აღძრული მოთხოვნილება: გადადოს მისი დაკმაყო- 

ფილება შესაფერისი დროისა და სიტუაციის შერჩევამდე, ან სრულიად უარი თქვას მასზე, 
იმ შემთხვევაში, თუ იგი ეწინააღმდეგება მე-ს მაღალ მოთხოვნილებებს", პიროვნულ 
მრწამსს, ადამიანის ღირებულებათა სისტემას. ნებელობით ქცევას მე-ს მაღალი მოთხოვ- 

ნილებებისა და წარმოსახვითი სიტუაციის შესაბამისი მაღალი დონის განწყობები უდევს 
საფუძვლად. 

წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში ადგილი აქვს ნებელობის პათოლოგიას. 
ფსიქოდიაგნოსტიკური გამოკვლევები ადასტურებს წამალდამოკიდებულ პირთა მე-ს 
სისუსტეს, რაც გამოიხატება ქცევის ცნობიერი თვითრეგულაციის შესუსტებაში, იმპულ- 
სურობაში, თვითკონტროლის უნარის დაქვეითებაში, გადაწყვეტილების მიღების სირ- 

თულეებში, საქმის ბოლომდე მიყვანის უუნარობაში. ? 
ემოციური სფერო. აქ სახეხეა ემოციური მოუმწიფებლობა, არამდგრადობა, 

გუნებ-განწყობილების დაწეული ფონი, შფოთვის მაღალი დონე, აწეული გაღიხიანება- 
დობა, თავშეუკავებლობა, დისფორიულობა, რისხვისა და შიშის ძლიერი აფექტური 
რეაქციებისადმი მიდრეკილება, შეუსაბამობა ემოციური მდგომარეობის გარედან დაკ- 

ვირვებად გამოვლინების სიმძაფრესა და შინაგან განცდას შორის (ერთგვარი უკრიტი- 
კობა). დაავადების განვითარებასთან ერთად მატულობს ემოციური ლაბილობა, დეპრე- 
სიულობა, ალკოჰოლზე დამოკიდებულების შემთხვევაში – შფოთვა საკუთარი ჯანმრთე- 

ლობის მდგომარეობის გამო (იპოქონდრიული ნიშნები), ბრალეულობის განცდა; ნარკო- 
ტიკებზე დამოკიდებულების შემთხვევაში – ფსიქოპათიური ნიშნების გამწვავება, აგრესი- 

ული აფექტური რეაგირებისადმი მზაობა. 

დაცვის მექანიზმები. ადამიანის პიროვნებაში არსებობს მნიშვნელოვანი 

შიდამარეგულირებელი სისტემა – ე.წ. ფსიქოლოგიური დაცვა. იგი იცავს ადამიანის ცნო- 
ბიერებას ნეგატიური მატრავმირებელი განცდებისაგან, აქვეითებს მათთან დაკავშირე- 

ბულ შფოთვას. ეს ხორციელდება დაცვის სხვადასხვა მექანიზმების მოქმედებით. 

მაგალითად, განდევნის მექანიზმის საშუალებით მატრავმირებელი განცდა ტოვებს 

” იხ. თავი "ფსიქოდინამიკური ფსიქოთერაპია". 
#" აქ საუბარია მორალურ, ესთეტიკურ, ინრელექტუალურ მოთხოვნილებებზე. 
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ცნობიერებას და გადადის ფსიქიკის არაცნობიერ ნაწილში, ადამიანი ვეღარ ამჩნევს 
მის არსებობას; პროექციის საშუალებით ადამიანი საკუთარ მიუღებელ განცდებს სხვა 

ადამიანებს მიაწერს – მათ ექსტერიორიზაციას ახდენს; რაციონალიზაციის საშუა- 
ლებით ხდება მატრავმირებელი მოვლენის მნიშვნელობის გადაფასება – დაქვეითება 

და ა.შ. დაცვის მექანიზმებისათვის დამახასიათებელია ორი ძირითადი ნიშანი: ისინი 

სახეს უცვლის ობიექტური სინამდვილის სურათს და მოქმედებს არაცნობიერად – 

ადამიანმა არ იცის მათი „მუშაობის“ შესახებ. 

ფსიქოდიაგნოსტიკური გამოკვლევების თანახმად ალკოჰოლზე დამოკიდებუ- 
ლების შემთხვევაში წამყვან დაცვის მექანიხმს წარმოადგენს უარყოფა. მის მიღმა 
იკითხება ავადმყოფის მიერ საკუთარი თავისა და ცხოვრების მიუღებლობა, როგორც 
დაავადების გაშლის პროცესში, ასევე პრემორბიდშიც. ალკოჰოლზე დამოკიდებული 

ს დამახასიათებელია საკუთარი ცხოვრებისეული პრობლემების უარყოფა, 
დაავადებაზე ანოხოგნოზიური რეაქცია, რაც გამოიხატება თვით დაავადების, მისი ფსი- 

ქოლოგიური და სოციალური შედეგების სრულ ან ნაწილობრივ უარყოფაში. 

მნიშვნელოვნადაა წარმოდგენილი წამალდამოკიდებულ პირებში პროექცია, 

რომლის დახმარებითაც საკუთარი პრობლემები და ცხოვრებისეული სირთულეები, 
განცდები, გრძნობები გარემომცველ ადამიანებს მიეწერება. მაგალითად, ალკოჰოლზე 

დამოკიდებული ადამიანისათვის ტიპიურია გამონათქვამი: „დღეს ყველა სვამს, შეუძ- 

ლებელია ამ ცხოვრებას ფხიხელი თვალით შეხედო!“. ნარკოტიკულ საშუალებებზე 
დამოკიდებულთათვის კი ტიპიურია სხვა ადამიანის ცხოვრების იდეალებისადმი და ღი- 

რებულებებისადმი სკეპტიკური დამოკიდებულება, ეჭვის შეტანა მათ გულწრფელობაში 
– რაც საკუთარი ნიჰილიხმის პროეცირების შედეგია. 

გამოკვლევების თანახმად, წამალდამოკიდებულ პირებს სუსტად აქვთ გამო- 

ხატფული ისეთი დაცვის მექანიხმი, როგორიცაა რაციონალიზაცია – მატრავმირებელი 

გამოცდილების ინტელექტუალური გადამუშავება და ამის საფუძველზე, გაუფასურება 
(„ყურძენი ხომ მკვახე იყო“ ტიპის). ამის გამო მათში მაღალია სტრესულ სიტუაციებზე 

მძაფრი აფექტური რეაგირების მზაობა. 
ფრუსტრაციაზე რეაგირება. ფრუსტრაციას" ადგილი აქვს მაშინ, როდესაც 

ადამიანი აწყდება მეტ-ნაკლებად გადაულახავ წინააღმდეგობას რაიმე სასიცოცხლოდ 
მნიშვნელოვანი მოთხოვნილების დაკმაყოფილების გზახე. ადამიანები განსხვავებულად 
რეაგირებენ ხოლმე ფრუსტრაციის შემთხვევაში. ზოგს ორიენტაცია მოთხოვნილების 

დაკმაყოფილებპზე აქვს აღებული: ცდილობს ან „შეინახოს“ მოთხოვნილება დაკმაყოფილე- 
ბის შესაფერისი დროისა და ადგილის მონახვამდე, ან დაიკმაყოფილოს იგი შემოვლითი, 

სახეშეცვლილი გხზით (ამის მაგალითია ე.წ. სუბლიმაცია””), სხვანი ფოკუსირებულნი 

არიან საკუთარი თავის დაცვასა და დამნაშავის ძიებპზე. ბუნებრივია, რომ უნივერსალუ- 
რად ოპტიმალური სტრატეგია აქ არ არსებობს. ზოგიერთ სიტუაციებში დამნაშავის 

მოძიება ან საკუთარი შეცდომის აღიარებაა მნიშვნელოვანი, სხვა შემთხვევებში კი ზრუნვა 

“ სიტყვასიტყვით – იმედგაცრუება, უშედეგო ლოდინი, მარცხის განცდა. 
»#" სუბლიმაცია – ლიბიდონალური(სექსუალური) ენერგიის დაკმაყოფილება სიმბოლური ფორმით, 

მაგალითად მხატვრულ შემოქმედებაში 
314



უმთავრესად მოთხოვნილების დაკმაყოფილებაზე. უეჭველია, რომ კარგად ადაპტირე- 
ბული ადამიანი მოქნილობას გამოიჩენს და ამა თუ იმ ტიპის რეაგირებას სიტუაციის 
გათვალისწინებით მოახდენს. ბუნებრივია, ადაპტაციური სირთულკეები ექნება ადამიანს, 
რომელიც ნებისმიერ ფრუსტრაციის სიტუაციაში რეაგირების ერთსა და იმავე სტრატე- 
გიას (მაგალითად, თვითდადანაშაულებას) მიმართავს. 

წამალდამოკიდებულ პირთა შესწავლის საფუძველზე გამოვლინდა, რომ მათ- 
თვის დამახასიათებელია ფრუსტრაციის მიმართ მდგრადობისა და სოციალური ადაპ- 
ტაციის დაბალი დონე. მათ რეაგირების სტილში სჭარბობს გარშემომყოფთა და საცუთა- 
რი თავის დადანაშაულების რეაქციები (ეს უკანასცნელი უფრო იშვიათია ნარკოტიკულ 
საშუალებებზე და ხშირია ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირებში). ეს გვაძლევს საშუა- 

ლებას, ვიწინასწარმეტყველოთ მათი ქცევა სტრესულ სიტუაციაში: ორიენტაცია არა 
პრობლემის მოგვარებაზე, არამედ „დამნაშავის ძიებპხე“. 

კონტროლის ლოკუსი”. ადამიანები განსხვავდებიან იმისდა მიხედვით, თუ 
რამდენად სწამთ, რომ შესწევთ უნარი აკონტროლონ, მართონ თავისი ცხოვრება. რიგი 

ადამიანებისა საკუთარი წარმატებისა თუ წარუმატებლობის მიზხქსს გარეშე ფაქტო- 

რებით ხსნის (ბედი, ილბალი, შემთხვევა, გარემო პირობები და ა.შ.). მათზე ვიტყვით, 
რომ კონტროლის გარეგანი ლოკუსი აქეთ. სხვანი საკუთარი მარცხისა თუ წარმატების 

მიზქსს საკუთარ შესაძლებლობებაში, უნარში, პიროვნულ თავისებურებებში ხედავენ – 
მათ კონტროლის შინაგანი ლოკუსი აქვთ. ადამიანთა უმრავლესობა ამ ორ უკიდურეს 

პოზიციას შორის კონტინიუმზე არის განლაგებული. დადგენილია, რომ კონტროლის 

შინაგანი ლოკუსის მქონე ადამიანი უფრო დამოუკიდებელი და თვითდაჯერებულია, 

ემოციურად მდგრადია, კარგად იცნობს საკუთარ შინაგან სამყაროს, კეთილგანწყო- 

ბილია. გარეგანი ლოკუსის მქონე ადამიანი შედარებით ემოციურად ლაბილური, ექვიანი, 
თვითდაურწმუნებელი და აგრესიულია, მას შფოთვის მაღალი დონე და ადაპტაციური 
სირთულეები ახასიათებს. 

ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა გამოკვლევის საფუძველზე მიღებულ იქნა 
ერთგვარი პარადოქსული რქნულტატი – მათ გამოუვლინდათ კონტროლის შინაგანი 
ლოკუსი. ეს წინააღმდეგობაში მოდის, ერთი მხრივ, მათ ფსიქოლოგიურ პორტრეტთან 
(სუსტი მე, ემოციური არამდგრადობა, დაბალი თვითშეფასება) და მეორე მხრივ, თვით 
ალკოჰოლზე დამოკიდებულების ფაქტთან. თუმცა, ამავე დროს, ალკოჰოლზე დამოკი- 
დებულთათვის ტიპიურია ცრუ თვითდარწმუნებულობა იმის თაობახე, რომ შესწევთ 

სმის კონტროლის უნარი; ჩვეულია მძაფრი ბრალეულობის განცდა ალკოჰოლური 

ექსცესის შემთხვევაში. ეს უკანასკნელი ფაქტები კი იმის სასარგებლოდ მეტყველებს, 

რომ მათ მართლაც კონტროლის შინაგანი ლოკუსი აქვთ. ალბათ, ეს უნდა განხილულ 
იქნას, როგორც კვლავ უარყოფის დაცვის მექანიზმიდან მომდინარე ილუზია. ამგვარი 

შეუსაბამობა საკუთარი თავის შესახებ კოგნიტურ წარმოდგენებსა და ქცევას შორის, 

სავარაუდოა, იწვევდეს ან ასახავდეს ერთგვარ შინაგან გახლეჩას, რაც მნიშვნელოვანია 
ალკოჰოლზე დამოკიდებულების, როგორც ფსიქოლოგიური ფენომენის გააზრებისათვის. 
" სიტყვასიტყვით – კონტროლის ადგილმდებარეობა. 
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შინაგანი არათანმიმდევრულობა. კონტროლის შინაგანი ლოკუსი წამალდამო- 
კიდებული ადამიანებისათვის დამახასიათებელი ერთადერთი პარადოქსი არ არის. მათ- 
თვის, სპახოგადოდ, ჩვეულია ერთგვარი შინაგანი წინააღმდეგობრიობა., მაგალითად, 
რორშახის ტესტით ალჰ)ოჰოლზე დამოკიდებულთა გამოკვლევამ გამოავლინა, რომ მათი 

უმრავლესობა იმთავითვე ინტროვერტები არიან, მაგრამ საკუთარი ცხოვრებისეული 

თუ ფსიქოლოგიური პრობლემების გადაწყვეტას ექსტრავერტული გხებით ცდილობენ. 
ხშირია ერთსა და იმავე კონტიგენტთან სხვადასხვა გამოკვლევების შედეგად 

მიღებული, ერთი შეხედვით, ურთიერთგამომრიცხავი რეზულტატები. მაგალითად, რიგი 
გამოკვლევის მიხედვით, ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირებს აქვთ ტენდენცია საკუთარი 
სხეული განიხილონ, როგორც უსუფთაო, შესაზიზხღი, ავადმყოფურად დეფორმი- 

რებული, სხვა გამოკვლევების მიხედვით კი ეს კონტიგენტი გაურბის ძლიერ ემოციებს, 
ახრებს ავადმყოფობის და სიკვდილის შესახებ. 

წინააღმდეგობაში მოდის, აგრეთვე, გამოკვლევათა შედეგები და ცხოვრებისე- 

ზე დამოკიდებულთა ფიქსაციას საკუთარ სომატურ შეგრძნებებზე, მიდრეკილებას იპო- 
ქონდრიისაცენ. დაკვირვების თანახმად კი ისინი თითქოსდა სრულიად უგულებელყოფენ 
საკუთარი ჯანმრთელობის მდგომარეობას. 

ცხოვრებისეული დაკვირვებაც ადასტურებს წამლდამოკიდებულ ადამიანებში 
ურთიერთსაწინააღმდეგო ტენდენციების თანაარსებობას: როგორც ალკჰოჰოლშზე, ასევე 

ნარკოტიკულ საშუალებებზე დამოკიდებული ადამიანების ემოციური ინდიფერენტობა 
და სიცივე გარკვეულ სიტუაციებში ხშირად ეხამება ზემგრძნობელობას და უარყოფით 
განცდებზე ფიქსაციას სხვა სიტუაციებსა და პირობებში. 

სავარაუდოა, რომ აღწერილი არათანმიმდევრულობა გამოწვეულია წამალდა- 

მოკიდებულთა პიროვნების არასაკმარისი ინტეგრირებულობით, მთლიანობით. ამას 

წამალდამოკიდებულების, როგორც ფსიქოლოგიური ფენომენის გაახრებისათვის და 

მისი ფსიქოთერაპიული მკურნალობის სტრატეგიული დაგეგმვისათვის დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს. 
ეგზისტენციალური ფრუსტრაცია. ვიქტორ ფრანკლის მიხედვით, ადამიანისავის 

იმთავითვე დამახასიათებელია სწრაფვა ცხოვრების საზრისის მოპოვებისა და რეალი- 

ზაციისაკენ. ეს პიროვნების ქცევის და განვითარების მასტიმულირებელია. იმ შემთხვე- 

ვაში, თუ ეს სწრაფვა რეალიხებულ არ იქნა, ადამიანი განიცდის ფრუსტრაციას, ეგზის- 
ტენციალურ ვაკუუმს, რაც მნიშვნელოვანი ფსიქოლოგიური პრობლემების, მათ შორის 

წამალდამოკიდებულების განვითარების წინაპირობაა. ფრანკლის მიხედვით, ცხოვრე- 

ბის საზრისის პოვნა ადამიანს სამი გხით შეუძლია: მისცეს ცხოვრებას გარკვეული რამ 

(შემოქმედებითი შრომის გზით); მიიღოს ცხოვრებისგან გარკვეული რამ (ქხიაროს ისეთ 

ღირებულებას, როგორიცაა, მაგალითად, სიყვარული); დაიკავოს გაახრებული ღირ- 

სეული პოზიცია ისეთ გარემოებაში, რომლის შეცვლა არ ძალუძს (მაგალითად, უკურ- 

ნებელი სენი, ესა თუ ის დანაკლისი და სხვა). ამდენად, ცხოვრებას საზრისს ღირებუ- 
ლებები ანიჭებს, ხოლო სახრისის მოძიებასა და რეალიზაციას ხელს უწყობს ადამიანის 

„არაცნობიერი ღმერთი“ – სინდისი. 
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ფრანკლის მრავალრიცხოვან მიმდევართა მიერ შემუშავებულ იქნა ტესტები, 
რომლებიც სპზრისისაკენ ადამიანის სწრაფვის რაოდენობრივი გახომვის საშუალებას 

იძლევა. ამ ტესტებით წამალდამოკიდებულ პირთა შესწავლის საფუძველზე გამოვლინდა, 
რომ: გამოკვლეულებიდან ალკოჰოლზე დამოკიდებულთა 90%-ს, ხოლო ნარკოტიკულ 
საშუალებებზე დამოკიდებულთა 100%-ს აქვთ ცხოვრების სპზრისის დაკარგვის მკაფიო 
განცდა; ამასთან, წამალდამოკიდებულ პირთა ეგხისტენციალური ფრუსტრაციის დონე 
ორჯერ აღემატება ჯანმრთელებისას. 

მე –კონცეფცია. მე-კონცეფცია" ვითარდება ადამიანის ზრდა-განვითა- 
რებასთან ერთად, სოციუმთან ურთიერთობის პროცესში და მოიცავს პიროვნების 

პხრებს, წარმოდგენებსა და გრძნობებს საკუთარი თავის შესახებ. მისი შემადგენელი 

სტრუქტურული ელემენტებია ე.წ. მე-იდენტობები. ეს არის ადამიანის მიერ ცხოვრების 
მანძილზე განხორციელებულ გარკვეულ სოციალურ როლებთან თუ ფსიქოფიზიკურ 
თავისებურებებთან დაკავშირებული წარმოდგენები საკუთარი თავის შესახებ. მაგა- 

ლითად: მე – შვილი, ძმა, და, მოსწავლე, ტანმაღალი, მსუქანი, მუსიკოსი და ა.შ. უკვე 
განხორციელებული მე-იდენტობების გარდა, მე-კონცეფცია თავის თავში მოიცავს 

შესაძლო სასურველ და არასასურველ მე-იდენტობებს. ამდენად, მე-კონცეფცია პიროვ- 
ნების თვითრეგულაციის პოტენციალს შეიცავს: მე-აქტუალურსა და მე-სასურველს 
შორის სხვაობას პრეტენზიის დონეს ან მიღწევის ინტერვალს ვუწოდებთ. ეს სხვაობა 

მიღწევის მოტივაციის შექმნის წინაპირობაა. თუ ეს ინტერვალი არ არსებობს, არ არსე- 
ბობს არც მიღწევის მოთხოვნილება – ეს კი პიროვნული განვითარების ბლოკირებაზე 
მიგვითითებს. თუ ეს ინტერვალი ზედმეტად დიდია (ანუ, ადამიანს „მიუღწევადის 

მიღწევა“ სწადია), მაშინ იგი მიღწევპხე ორიენტირებული ქცევის ნაცვლად სასოწარკვე- 
თილებისა და კონსტრუქციული აქტივობის ჩახშობის წყარო ხდება. 

როგორც ვიცით, მოზარდობის ასაკში ადგილი აქვს ე.წ. იდენტობის კრიზისს, 

რომლის დაძლევის შემთხვევაში ადამიანის მანამდე გამოხატული სხვადასხვა მე- 
იდენტობები ერთიანდება ინტეგრირებულ, მთლიანობით, პოზიტიურ მე-კონცეფციად. 

ეს კი მაღალ თვითშეფასებას, თვითპატივისცემასა და საკუთარი ღირსების განცდას 

გულისხმობს. 
ფსიქოდიაგნოსტიკური გამოკვლევების შედეგები მიგვითითებს წამალდამო- 

კიდებულ პირთა წარუმატებლობაზე იდენტობის კრიხისის დაძლევაში. აქ დადასტურდა 

მე-კონცეფციის არასაკმარისად განვითარება, აქტუალურ და სასურველ იდენტობებს 
შორის უფსკრულის არსებობა დაავადების საწყის ეტაპზე (ხოლო, ბოლო სტადიებზე – 
მიღწევის ინტერვალის სრული მოსპობა). ამასთან, გამოვლინდა აქტუალური მე-ს 

ნეგატიური იმიჯი, საკუთარი თავის პატივისცემის დეფიციტი, თვითდაურწმუნებლობა, 

დაბალი თვითშეფასება. ზოგიერთი ავტორის თანახმად, მე-კონცეფციის ეს დარღვევები 

პრემორბიდულია და საფუძვლად ედება წამალდამოციდებულების განვითარებას, დაავა- 
დების გაშლასთან ერთად კი იკვრება ერთგვარი მანკიერი წრე: მე-ს ნეგატიური ხატი 
უბიძგებს ადამიანს თრობის მდგომარეობისკენ, რაც საფუძვლად ედება წამლის თუ 

” იხ. ქვეთავი “პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორები წამალდამოკიდებულების 

ეტიოლოგიაში 
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ნივთიერების მიმართ პათოლოგიური ლტოლვის განვითარებას, ამას მოჰყვება აფექ- 

ტური დარღვევები და სოციალური დეხადაპტაცია. ეს, თავის მხრივ, აქვეითებს თვით- 
შეფასებასა და თვითპატივისცემას, რაც კვლავ წამლის მოხმარების მასტიმულირებელია 

ა.შ. 
თ მე-კონცეფცია ძალიან მნიშვნელოვანი მთლიანპიროვნული წარმონაქმნია. ის 

ასახავს წამალდამოკიდებულებასთან დაკავშირებულ ძირითად ფსიქოსოციალურ დარ- 

ღვევებს. ჩვენს მიერ გამოკვლეულ იქნა წამალდამოკიდებულ პირთა მე-კონცეფციების 
ი შედგენილობა „ვინ ვარ მე“ ტესტის საშუალებით. აღმოჩნდა, რომ: 

1. წამალდამოკიდებულ პირებში ჯანმრთელებთან შედარებით ორჯერ უფრო 
ხშირად ვხვდებით იმპულსურ” მე-იდენტობებს. ეს მიგვანიშნებს ერთგვარ სუბიექტი- 
ვიხმზე, ეგოცენტრიზმზე, სპახოგადოებრივი სტანდარტების მიმართ ანგარიშის გაწევის 

შედარებით დაბალ დონეზე, დაბალ მიღწევის მოთხოვნილებებზე; 
2. ავადმყოფებში ჯანმრთელებთან შედარებით 1,5-ჯერ ნაკლები სიხშირით 

გვხვდება პიროვნულ თავისებურებებთან და ნიშნებთან დაკავშირებული მე-იდენტობები 
(მაგალითად, მორცხვი, ფიცხი და ა.შ.). ეს მიგვანიშნებს თვითგაცნობიერების, საკუთარი 
შინაგანი სამყაროს ცოდნის შედარებით დაბალ დონქზე; 

3. ავადმყოფებში 6,5-ჯერ ნაკლები სიხშირითაა სოციალურ კავშირებში ჩართუ- 

ლობასთან დაკავშირებული მე-იდენტობები (მაგალითად, მეგობარი, შეყვარებული). ეს 
მიგვანიშნებს ერთგვარ გაუცხოებაზე სოციალური გარემოს მიმართ; 

4. ავადმყოფებში 4-ჯერ მეტია ოჯახურ კავშირებში ჩართულობასთან დაკავ- 
შირებული მე-იდენტობები (მაგალითად, შვილი, მეუღლე და ა.შ.). უნდა ვიფიქროთ, 

რომ ეს მიგვანიშნებს ე.წ. „თანადამოკიდებულების“ ფენომენზე, რომლის მიხედვითაც 
წამალდამოკიდებულება არა ცალჰეული ინდივიდის, არამედ მისი ოჯახის, როგორც 
მთლიანი სისტემის პრობლემაა. 

როგორც ვხედავთ, მე-კონცეფციის სტრუქტურული შედგენილობის კვლევამ 
ასახა წამალდამოკიდებულებისათვის დამახასიათებელი ძირითადი დარღვევები, რასაც 
პირდაპირ გავყავართ მკურნალობის პრინციპებზე: 

ბ· ხელი უნდა შევუწყოთ წამალდამოკიდებულ პიროვნებას თვითგაც- 
ნობიერების დონის ამაღლებაში. დავეხმაროთ მას, უკეთ გაერკვეს საკუთარ შინაგან 

სამყაროში, და გააცნობიეროს საკუთარი პიროვნული თვისებები, მოთხოვ- 
ნილებები, ღირებულებები, მიხნები, სურვილები, მოლოდინები და შინაგანი რესურ- 
სები. ამდენად, მკურნალობა ორიენტირებული უნდა იყოს არა მხოლოდ სიმპტომთა 

მოხსნშიე, არამედ პიროვნულ ზრდაზე. 

სასურველია, რომ წამალდამოკიდებულთა მკურნალობა მოხდეს არა 

ოჯახის კონტექსტიდან ამოგლეჯით, არამედ ფსიქოთერაპიული პროცესი გავრცელ- 
დეს ოვახის წევრებზეც. 

მკურნალობა უნდა მიმართული იყოს იმახე, რომ მოიხსნას წამალდა- 

“ სოციოლოგ რალფ თერნერის თანახმად, იმპულსურია იდენტობა, ც შეესაბამება 
ადამიანის სპონტანურ მისწრაფებებს და მიმართულია “აქ და ამჟამად" არსებობის პრინციპზე. 

ინსტიტუციონალურია იდენტობა, რომელიც ითვალისწინებს სახოგადოების მაღალ სტანდარტებს, 
მიმართულია მომავალზე და ორიენტირებულია მიღწევაზე. 
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მოკიდებული ადამიანის გაუცხოება სოციალური სინამდვილის მიმართ. ამასთან 

დაკავშირებით, ფსიქოთერაპიული მკურნალობის პარალელურად, აქტუალურია 

სოციალური მუშაკის ინსტიტუტის შემოღება, რომელიც ხელს შეუწყობს პიროვნების 
ჩართვას სახოგადოებრივ ცხოვრებაში. 

წამალდამოკიდებულების ფსიქოთერაპია 

შესავალი 

ფსიქოთერაპია, ძალიან ზოგადი განმარტებით, წარმოადგენს მკურნალობას 
პიროვნებათაშორისი ურთიერთობის – კომუნიკაციის საშუალებით. ფსიქოთერაპიული 

ურთიერთობის პროცესში ერთი (ან რამდენიმე) ადამიანი ეხმარება სხვა ადამიანს (ან 

ადამიანთა ჯგუფს) სულიერი ტკივილის გადალახვაში, ქცევითი, ემოციური, თუ კოგნი- 
ტური პრობლემების დაძლევაში, თავისი ცხოვრების კონსტრუქციული ცვლილების 

განხორციელებაში. არაფორმალური ფსიქოლოგიური დახმარება (თანაგრძნობა, ნუგეში, 
რჩევა-დარიგება, განმარტება და ა.შ.) – ჩვეულებრივი ადამიანური მოქლენაა, მას ცხოვ- 
რების ყოველ ნაბიჯზე ვხვდებით: მშობლისა და შვილის, მასწავლებლისა და მოსწავლის, 

შეყვარებულების, ნებიმიერი სპეციალობის ექიმისა და პაციენტის და სხვა ურთიერთო- 
ბებში. რაც შეეხება ამ უკანასკნელს, ფსიქოლოგიური მხარდაჭერა და დახმარება ეფექ- 

ტური საექიმო კომუნიკაციის ერთერთ ყველაზე მნიშვნელოვანი ფაქტორია – როგორც 
იტყვიან, „ენა მკურნალ არს“. მაგრამ, ფსიქოლოგიური დახმარების ამ ზემოჩამოთ- 
ვლილი ფორმებისაგან განსხვავებით, პროფესიული ფსიქოთერაპია ხასიათდება შემდეგი 

სპეციფიკური თავისებურებებით: 
1. პროფესიონალი ფსიქოთერაპევტის მუშაობასა და ფსიქოთერაპიულ პრო- 

ცესს საფუძვლად უდევს მეცნიერული თეორია, რომელიც ხსნის ნორმისა და ფსიქოლო- 

გიურ დარღვევათა მექანიზმებს და, ამდენად, განსახღვრავს მჯურნალობის სტრატეგიასა 
და ტაქტიკას, ფსიქოთერაპიული ტექნიკებისა და პროცედურების შერჩევას. 

2. პროფესიონალ ფსიქოთერაპევტს სპეციალური განათლება და პროფესიული 
სწავლება უნდა ჰქონდეს მიღებული. პროფესიული სწავლება გულისხმობს თვით ფსიქო- 
თერაპევტის მიერ ფსიქოთერაპიული პროცესის გავლას პაციენტის როლში. ამგვარი 

მომზადება ორი თვალსპხრისით არის მნიშვნელოვანი: 

· უპირველეს ყოვლისა, დიდია ალბათობა იმისა, რომ მოუმზადებელი 

ფსიქოთერაპევტი პაციენტთან ურთიერთობისას აღმოჩნდეს საკუთარი კომპლექ- 
სების ტყვეობაში და დაარღვიოს სამედიცინო დეონტოლოგიის უპირველესი პრინ- 

ციპი – არ ავნო. პროფესიონალი ფსიქოთერაპევტი უნდა ხასიათდებოდეს საკუთარი 
პიროვნებისა და პიროვნული პრობლემების გაცნობიერების მაღალი დონით, გააჩნდეს 
პირადი პრობლემების კონსტრუქციულად დაძლევის გამოცდილება; 

“ განსხვავებით ნებისმიერი სხვა სპეციალობის ექიმისაგან, რომელსაც 
გააჩნია ისეთი სამკურნალო საშუალებები, როგორიცაა აბები, ინექციები და ა.შ, 
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ფსიქოთერაპევტის ძირითადი სამკურნალო საშუალება მისივე ადამიანური რესურ- 
სებია: სიტყვიერი მეტყველება და ე.წ. „სხეულის ენა“ – ანუ, პოზა, მიმიკა, ჟესტები, 
ხმის ტემბრი და ტონი და ა.შ, რომელთა მიღმაც მისი ახროვნება, ემოციები, პიროვ- 

ნული თავისებურებები დგას. რაც უფრო კარგად ფლობს ფსიქოთერაპევტი ამგვარ 
არასტანდარტულ სამუშაო „ინსტრუმენტებს", მით უფრო ეფექტურად მიჰყავს 

თერაპიული პროცესი. ალბათ, სწორედ ეს არის ერთერთი მიხეხი იმისა, რომ ფსი- 
ქოთერაპიას ხშირად ხელოვნებას ადარებენ. 

3. თანამედროვე ფსიქოთერაპია პაციენტსა და ფსიქოთერაპევტს შორის წერი- 

ლობით თუ ზეპირსიტყვიერად დადებულ კონტრაქტზე დაფუძნებული პროცესია. კონ- 
ტრაქტის საშუალებით პაციენტი და ფსიქოთერაპევტი ათანხმებენ მკურნალობის გეგმას, 
მიხნებს, ხანგრძლივობას, სავარაუდო რქზულტატებს, შეხვედრათა სიხშირეს, მკურნა- 

ლობის საფასურისა და შეწყვეტის პირობებს, ურთიერთის მიმართ ვალდებულებებსა 
და უფლებებს. კონტრაქტი უხრუნველჰყოფს ფსიქოთერაპიული პროცესისათვის აუცი- 
ლებელი კონსტრუქციული ატმოსფეროს შექმნას, ამ პროცესში პაციენტის აქტიურ 
ჩართვასა და საკუთარ მდგომარეობაზე პასუხისმგებლობის აღებას, პაციენტისა და ფსი- 
ქოთერაპევტის ადამიანური უფლებების დაცვას. 

დღევანდელი ფსიქოთერაპიის ისტორიული წინამძღვრები კაცობრიობის დასა- 

ბამიდან მოდის – რელიგიურ-მაგიური სამკურნალო კულტების სახით. მკურნალობის ეს 
ფორმა დღესაც არსებობს – მაგალითად, საქართველოში იგი ფართოდაა გავრცელე- 
ბული ე.წ. სახალხო მკურნალობის სახელწოდებით (ექსტრასენსები, ექიმბაშები და ა.შ.). 

რაც შეეხება მეცნიერულ ფსიქოთერაპიას, რომლის შესახებაც გვექნება საუბარი წიგნის 
ამ ნაწილში, მისი ისტორია მე-18 საუკუნის შუა წლებიდან იწყება და უკავშირდება გამო- 
ჩენილი ავსტრიელი ექიმის ფრანც-ანტუან მესმერის სახელს. თანამედროვე ფსიქოთე- 

რაპიული მეთოდების მოკლე მიმოხილვას წამალდამოკიდებულების მკურნალობასთან 

მიმართების თვალსაზრისით შევეცდებით. 

სუგესტიური“ მეთოდები წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში ჯერ კიდევ 
XIX საუკუნიდან გამოიყენება. აქ, ტრადიციულად, გამოყოფენ ჰეტეროსუგესტიას – 
ანუ შთაგონებას ფხიხელ თუ ჰიპნოხურ მდგომარეობაში და აუტოსუგესტიას – ანუ 

თვითშთაგონებას. დღეისათვის ტრადიციული (დირექტიული“”) ჰეტეროსუგესტური 
მეთოდები განსაკუთრებული პოპულარობით სარგებლობს რუსეთის ნარკოლოგიურ 

კლინიკებში – ნარკოტიკულ საშუალებებზე დამოკიდებულ პირთა გახანგრძლივებული 

ჰიპნოზური სეანსებისა და ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა ე.წ. კოლექტიური 

ემოციურ-სტრესული ჰიპნოთერაპიის სახით. ეს უკანასკნელი გულისხმობს პაციენტთა 

მრავალრიცხოვან ჯგუფში, ჰიპნოხური ძილის მდგომარეობაში, ალკოჰოლის მიმართ 
უარყოფითი დამოკიდებულების შთაგონებას. შთაგონება ზემოქმედების ძირითადი სახეა 

პოსტსაბჭოთა სივრცის ქვეყნებში, განსაკუთრებით, ამჟამად ფრიად გავრცელებულ ე.წ. 
კოდირების მეთოდში. კოდირება მოიცავს მკურნალობის პროცესის თეატრალიზების 

“ სუგესტია – ქართულად შთაგონება 

## აქ იგულისხმება ფსიქოთერაპევტის მიერ პაციენტისა და ფსიქოთერაპიული პროცესის ხელმძღვა- 
ნელობა – დიდაქტიკური პოხიცია, შედეგების თაობაზე პასუხისმგებლობის საკუთარ თაქზე აღება 
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ელემენტს – აქ მიხანდასახულად მიმდინარეობს პაციენტის თვალში ექიმის „პიროვნების 
კულტის“ შექმნა, რათა იგი იოლად „დანებდეს“ ექიმის ნებას. დასავლეთში დირექტული 
ჰიპნოზი და შთაგონება დღეისათვის ნაკლებად პოპულარულია და თუ გამოიყენება წამალ“ 
დამოკიდებულების მკურნალობაში, არა დამოუკიდებლად, არამედ როგორც დამხმარე 
საშუალება უფრო ვრცელ სამკურნალო პროგრამებში. ამის მიხქნი შემდეგში მდგომა- 

რეობს: ტრადიციული სუგესტია გულისხმობს პაციენტის მაქსიმალურ პასიურობას მკჯურ- 
ნალობის პროცესში, ფსიქოთერაპევტსა და პაციენტს შორის სუბიექტ-ობიექტის ტიპის 
დამოციდებულებას. აქ პაციენტი გვევლინება მანიპულაციის ობიექტის როლში, იგი თითქ- 
მის განთავისუფლებულია პასუხისმგებლობისაგან საკუთარი მდგომარეობის თაობაზე, 
არ აკეთებს პიროვნულ ძალისზმევას, „შენატანს“ (გარდა ფულადისა) საკუთარი ცხოვრე- 
ბის ცვლილების საქმეში და ამდენად, სავარაუდოა, რომ ვერც დააფასებს ამ ცვლილე- 
ბას. აქედან გამომდინარე, მჯურნალობის ეს ფორმა ხელს უწყობს პაციენტის იმ თავისე- 
ბურებების წახალისება-გპზვიადებას (პასუხისმგებლობისაგან გაქცევა, დამოკიდებული 
პოზიცია, პასიურობა), რომელიც წამალდამოკიდებულების განვითარების მნიშვნელოვან 
ეტიოლოგიურ ფაქტორებს, და შეიძლება ითქვას, თვით დაავადების არსს წარმოადგენს. 
ამდენად, ტრადიციული ჰეტეროსუგესტიური მეთოდებით წამალდამოკიდებულების 

მკურნალობას მხოლოდ დროებითი, არასტაბილური შედეგი შეიძლება მოჰყვეს – ისინი 
თავის თავშივე შეიცავენ რეციდივის რისკს. დახასიათებული არაკონსტრუქციული 

გვერდითი ეფექტებისაგან თავისუფალია დიდი ამერიკელი ფსიქოთერაპევტის, მილტონ 
ერიქსონის მიერ შემოთავახებული არადირექტიული ჰიპნოზი, რომელმაც ტრადიცი- 
ული შთაგონება თანამედროვე ეგზისტენციალურ-ჰუმანისტური მიდგომის რელსებზე 
გადმოიყვანა. ერიქსონისეული ჰიპნოზი გულისხმობს სუბიექტ-სუბიექტურ მიმართებას 

ექიმისა და პაციენტის ურთიერთობაში და მიმართულია პაციენტის პიროვნული რესურ- 
სების აქტივიხაციპზე – რათა მან საკუთარი ძალებით დაძლიოს პრობლემა. მეთოდი 

ეფექტურად გამოიყენება წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში. 

რაც შეეხება თვითშთაგონებას, მისი გამოყენება განსაკუთრებით 
რუსეთის ნარკოლოგიურ კლინიკებში – აუტოტრენინგის სახით. მეთოდის ავტორია 

გერმანელი ფსიქიატრი ჯ. შულცი. იგი გულისხმობს თვითრეგულაციის უნარის აღდგენა- 
განვითარებპზე მიმართული ფსიქოლოგიური ვარჯიშების (ციკლს, რომელიც ეტაპობრი- 

ვად მიმდინარეობს. პირველ ეტაპზე ანუ საფეხურზე პაციენტი ეუფლება თვითრელაქ- 
საციის უნარს, მეორე – ე.წ. აუტოგენური მედიტაციის საფეხურზე კი სხვადასხვა დონის 
ტრანსული” მდგომარეობის თვითგამოწვევას. პირველი საფეხური განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა შემთხვევაში – რამდენადაც, ალკო– 
ჰოლის მოხმარების (და, შესაბამისად, რეციდივის) ერთერთი ყველაზე გავრცელებული 
მოტივი სწორედ დაძაბულობის მოხსნა და რელაქსაციაა. მეორე საფეხური განსაკუთ- 
რებით მნიშვნელოვანია ნარკოტიკულ საშუალებებზე დამოკიდებულ პირთათვის – 

გამომდინარე მათი ლტოლვიდან ცნობიერების არასტანდარტული მდგომარეობების 
განცდის მიმართ. მაგრამ საქმე ისაა, რომ აუტოტრენინგი (რომელიც ქართულად 
სიტყვასიტყვით საკუთარი თავის წვრთნას ნიშნავს) ძალიან რთული ამოცანაა დასა– 

" ტრანსი– ცნობიერების შეცვლილი მდგომარეობა 
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უფლებლად წამალდამოკიდებულ პირთათვის, და არა მარტო მათთვის. მეთოდის ათვი- 

სება გულისხმობს მიზანდასახულ, სისტემატურ, ორგანიზებულ მუშაობას საკუთარ 

თავზე – რაც, უდავოა, ნებისყოფას მოითხოვს. მაგრამ, წამალდამოკიდებულ პირთა უმ- 

თავრესი პრობლემა სწორედ ნებისყოფის დაქვეითებაა. ამიტომ, მიუხედავად მეთოდის, 

ერთი შეხედვით, დიდი თერაპიული პოტენციალისა, ნარკოლოგიურ პრაქტიკაში მისი 

გამოყენება მხოლოდ გამონაკლის შემთხვევაში არის ეფექტური – მჯურნალობის მაღალი 

მოტივაციის, ან შენახული ნებისყოფის მქონე პაციენტებთან. სამწუხაროდ, ორივე ეს 
კატეგორია აქ უმცირესობას წარმოადგენს. 

არ შეიძლება ყურადლება არ შევაჩეროთ რუსეთის ნარკოლოგიური კლინიკების 

სამკურნალო პროგრამების ისეთ აქტიურ კომპონენტზე, როგორიცაა რაციონალური ფხი- 
ქოთერაპია. ეს მეთოდი დაკავშირებულია შვეიცარიელი ნევროპათოლოგის ფ.დიუბუას 

სახელთან. იმ სახით, რომლითაც მას რუსეთში იყენებენ, მეთოდი წარმოადგენს ლოგი- 
კური არგუმენტაციის, ახსნა-განმარტების, დასაბუთების, დიდაქტიკის გზით ექიმის მიერ 
პაციენტისათვის მისი დაავადების „შინაგანი სურათის" კორექციას. აქ იგულისხმება: 
განუსახღვრელობის, წარმოდგენათა არათანმიმდევრულობისა და წინააღმდეგობ- 

რიობის მოხსნა. თანამედროვე ფსიქოთერაპიის განვითარების დონიდან გამომდინარე 
მართებული იქნება, თუ რაციონალურ ფსიქოთერაპიას განვიხილავთ როგორც დეონ- 

ტოლოგიურ მეთოდს, ნებისმიერი პროფილის ექიმისათვის აუცილებელ საუბრის ხე- 

ლოვნებას, რომელიც ეხმარება პაციენტს შეიქმნას მართებული წარმოდგენა საკუთარ 

დაავადებაზე – იქნება ეს ნარკოლოგიური, ონკოლოგიური თუ, გინდაც, სტომატოლო- 
გიური პათოლოგია. ამგვარი აუცილებლობის გაცნობიერება განსაპხლვრა ორი რიგის 

ფაქტორმა: 
1. დასავლეთიდან წამოსული ადამიანის უფლებათა დაცვის ტენდენცია მოიცავს 

ექიმი-პაციენტის ურთიერთობასაც. ჩვენს ქვეყანაში, გასულ წლებში, ხშირად არ ითვლე- 
ბოდა აუცილებლად ან მიზანშეწონილად ავადმყოფის გარკვევა მისი დაავადების სპეცი- 

ფიკაში. ეს ინერცია დღესაც ძლიერია. არსებობდა (და არსებობს) აკრძალული თემები – 
მაგალითად, ონკოლოგიური პათოლოგიის შემთხვევაში. დასავლური მიდგომის თანახ- 

მად, რომელიც დღეს იკიდებს ფეხს ჩვენს სინამდვილეში, ამგვარი დამოკიდებულება 
ავადმყოფის მიმართ მისი ადამიანური უფლებების შელახვა, მისი პიროვნებით მანი- 
პულირების მცდელობაა; 

2. სოციალურ-ფსიქოლოგიურმა გამოკვლევებმა გამოავლინა, რომ პაციენტის 
მიერ საექიმო რეკომენდაციების შესრულების ხარისხი ბევრად უფრო მაღალია იმ შემ- 

თხვევებში, როდესაც მას აქვს ადექვატური წარმოდგენები და დამოკიდებულება თავის 

დაავადების მიმართ. 
გამომდინარე ზემოთქმულიდან, რაციონალური საუბარი ექიმ-პაციენტის 

დიადაში ეფექტური ურთიერთობის აუცილებელი პირობაა. რაც შეეხება ნარკოლოგიურ 

კლინიკას, ამ თვალსახრისით ისიც არ წარმოადგენს გამონაკლისს. მაგრამ, რაციონა- 
ლური ფსიქოთერაპიის წამალდამოკიდებულების მკურნალობის წამყვან მეთოდად გან- 
ხილვა შეცდომაა, რამდენადაც იგი არ არის მიმართული ღრმა პიროვნულ ცვლილე- 

ბებზე, რომელთა გარეშე ამ დაავადების მკურნალობა არაეფექტურია. თანაც, დღეს უკვე 
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თვით რუსეთის ახალი თაობის წამყვანი პროფესიონალები (ი.ვალენტიკი, 1998) მიუთი- 
თებენ, რომ წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში რაციონალური ფსიქოთერაპიის 

შესაძლებლობები ერთობ შქსლუდულია – გამომდინარე პაციენტების მაღალი რქნისტენ- 
ტობიდან, დაბალი მოტივირებულობიდან და პასიურობიდან მკურნალობის პროცესში. 

წამალდამოკიდებულების მკურნალობის საქმეში მაღალი ეფექტურობა გამო- 
ავლინა თანამედროვე ფსიქოთერაპიის სამმა უმთავრესმა, ღერძულმა მიმდინარეობამ: 
ფსიქოდინამიკურმა, ქცევითმა და ჰუმანისტურ-ეგხისტენციალურმა ფსიქოთერაპიამ. 
მიუხედავად იმისა, რომ ისინი ერთმანეთისგან სრულიად განსხვავებულად განიხილავენ 

როგორც პიროვნებას, ასევე წამალდამოკიდებულების ფენომენს, და აქედან გამომდი- 
ნარე, სრულიად განსხვავებულად იახრებენ მკურნალობის სტრატეგიასა და ტაქტიკას – 

სამივე მიდგომა ეფექტურია. 
ფსიქოდინამიკჯური ფსიქოთერაპია, რომლის სათავეები ზიგმუნდ ფროიდის 

მოღვაწეობას უკავშირდება, წამალდამოკიდებულების მიღმა ღრმა არაცნობიერ შიდაპი- 

როვნულ კონფლიქტებს ხედავს. მეთოდი მიმართულია ამ კონფლიქტების გაცნობიერება- 
დაძლევპზე და, ამდენად, ახორციელებს დაავადების კაუხალურ – მიზეხისა და არა 

სიმპტომების მოხსნახე ორიენტირებულ მკურნალობას. 

ქცევითი (ბიჰევიორისტული) ფსიქოთერაპია, რომელიც პავლოვისეული პირო- 
ბითი რეფლექსის მოძღერებისა და ამერიკული პრაგმატისტული მსოფლმხედველობის 
შერწყმის საფუძველზე წარმოიშვა, წამალდამოკიდებულებას პირობითრეფლექსური 

გბით დასწავლილ არამიზანშეწონილ ქცევად განიხილავს. მკურნალობა გულისხმობს 
არამიზანშეწონილი პირობით-რეფლექსური კავშირების გათიშვასა და ფხიზელი ცხოვ- 
რებისათვის აუცილებელი მიხანშეწონილი ქცევების დასწავლას. ვინაიდან, მეთოდი 

ქცევის კორექციპზეა მიმართული – იგი სიმპტომატური ხასიათისაა, ამიტომ მკურნა- 
ლობის რქნულტატების სტაბილურობისათვის სასურველია მისი კომბინირება პიროვნე- 

ბის უფრო ღრმა დონეებზე (ღირებულებები, რწმენათა სისტემა, მე) მომუშავე მეთოდებთან. 
ჰოგნიტური ფსიქოთერაპია, რომელიც ბიჰევიორისტული მიდგომის განვითა- 

რების საფუძველზე წარმოიშვა, წამალდამოციდებულების მიზხქსს სამყაროსა და საკუთარი 
თავის შესახებ ადამიანის მცდარ წარმოდგენებში ხედავს, მჯურნალობის პროცესი გულისხ- 
მობს ამ მცდარი წარმოდგენების დაძლევასა და მათ შეცვლას ადექვატური წარმოდგე- 

ნებით. კოგნიტურ-ბიჰევიორისტული ფსიქოთერაპია განსაკუთრებით ეფექტურია წამალ- 
დამოკიდებულების რეციდივის პროფილაქტიკის თვალსახრისით. 

პუმანისტურ-ეგზისტენციალური ფსიქოთერაპია ეგზისტენციალური ფილო- 
სოფიის ტრადიციებზე წარმოიშვა და წამალდამოკიდებულების მიღმა ადამიანის თვით- 
რეალიზაციისა და პიროვნული ზრდის ბლოკირებას, ფასეულობათა სისტემის კრიზისს, 
ეგხისტენციალურ ვაკუუმს ხედავს. მჯურნალობის პროცესი კი ფასეულობათა კრიზისის 

გადალახვაში, ცხოვრების სახრისის მოძიებაში, საკუთარი თავისა და სპხოგადოებისაგან 
გაუცხოების დაძლევასა და პიროვნული ზრდის ხელშეწყობას გულისხმობს. 

წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში განსაკუთრებით ეფექტურია თანამედ- 
როვე ფსიქოთერაპიის ორი ისეთი მნიშვნელოვანი მეთოდი, როგორიცაა ჯგუფური და 

ოჯახური ფსიქოთერაპია. ჯგუფური ფსიქოთერაპია გულისხმობს მკურნალობას პაცი- 

ენტთა ჯგუფში მიმდინარე სოციალური ურთიერთობების გამაჯანსაღებელი პოტენცი- 
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ალის გამოყენებით. რაც შეეხება ოჯახურ ფსიქოთერაპიას, ის ადამიანის მიერ წამლის 

ავადმოხმარებას განიხილავს, როგორც ოჯახური ურთიერთობების მანკიერების სიმ- 
პტომს, თავის პაციენტად იახრებს ოჯახს, როგორც მთლიან სისტემას და წამალდამოკი- 

დებული პირის მკურნალობას ახდენს ოჯახური ურთიერთდამოციდებულებების კორექ- 

ციის გზით. 
თუ მივადევნეთ თვალი ჩვენს მიერ შემოთავაპხებულ თანამედროვე ფსიქოთერა- 

პიული მიმდინარეობების მიმოხილვას, შევამჩნევდით, რომ ფსიქოთერაპიულმა მიზ- 

ნებმა განიცადეს ერთგვარი მეტამორფოზა: პათოლოგიის მკურნალობიდან (ჰიპნოზი, 
ფსიქოდინამიკური მოდელი) მათ გადაინაცვლეს დასწავლაზე (ბიჰევიორიზმი), ბოლოს 
– პიროვნულ ზრდაზე (ჰუმანისტურ-ეგხისტენციალური მოდელი). შესაბამისად, 
ცვლილება განიცადა პროფესიულმა კონტინგენტმაც. თუ საწყის ეტაპზე ფსიქოთერა- 

პიის ჩატარება ფსიქიატრთა პრეროგატივა იყო, დღეისათვის ამ სფეროში მათთან 

ერთად დასაქმებულნი არიან ფსიქოლოგები, ხოლო დასავლეთში, აგრეთვე სპეციალურად 
მომზადებული სოციალური მუშაკები და უმაღლესი განათლების მქონე ფსიქიატრიული 
მედდები. კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი ტენდენცია, რომელიც თან ახლავს ფსიქოთერა- 

პიის განვითარებას, არის მისი მულტიდისციპლინარობა, რომელიც სულ უფრო და 

უფრო აფართოებს არეალს. ამ მხრივ ძალიან ნიშანდობლივია, რომ თანამედროვეობის 
ერთერთი ყველაზე ძლიერი ფსიქოთერაპიული მიმდინარეობის – ნეიროლინგვისტური 
პროგრამირების (MLL) ავტორები არიან არა ფსიქიატრები და ფსიქოლოგები, არამედ 

მათემატიკოსი რიჩარდ ბენდლერი და ლინგვისტი ჯონ გრინდერი. მათ შექმნეს ეს 

მეთოდი ფსიქოთერაპიის კორიფეების – მილტონ ერიქსონის, ვირჯინია სატირის, ფრიც 
პერლსის მუშაობის დაკვირვებისა და ეფექტური ფსიქოთერაპიული კომუნიკაციის 
„ალგორითმის“ გამოდიფერენცირების საფუძველზე. პარალელურად ამისა, ავტორები 

ეყრდნობოდნენ კიბერნეტიკის, ლინგვისტიკისა და ნევროლოგიის წიაღში დაგროვილ 

ცოდნას, აქედან გამომდინარე, მეთოდი უაღრესად მრავალმხრივი, მრავლისმომცველი 
და დიდი თერაპიული პოტენციალის მატარებელია. ამასთან, იგი დროში ეკონომიურია. 

MLLC თვალსაჩინო განსახიერება-მაგალითია თანამედროვე მსოფლიო ფსიქო- 

თერაპიის განვითარების ისეთი უმნიშვნელოვანესი ტენდენციისა, რომელსაც ინტეგ- 

რაციულ მოძრაობას უწოდებენ. ამ მოძრაობის პროცესში აღმოცენებული ე.წ. ინტეგ- 
რაციული ფსიქოთერაპია წარმოადგენს თერაპიულ მიდგომას, დაფუძნებულს სხვა- 

დასხვა ფსიქოთერაპიული სკოლების თეორიული მონაპოვარის კონცეპტუალურ სინ- 

თეზზე. ამგვარმა მიდგომამ დაამტკიცა თავისი შედეგიანობა წამალდამოკიდებულების 

მკურნალობის საქმეში. აქ ჩარევა მიმდინარეობს არა რომელიმე ერთი ფსიქოთერა- 

პიული სკოლის პოზიციიდან, არამედ თითქმის ყველა ზემოთ დახასიათებული მეთოდის 

გარკვეული სახით კომბინირების გზით. ის, თუ რა ხვედრითი წილი ექნება მკურნალობის 
პროცესში ამა თუ იმ მეთოდს, განისახღვრება პაციენტის ინდივიდუალური თავისებუ- 

რებების, მდგომარეობისა და შეკვეთის გათვალისწინებით, რაც მკურნალობის პროცე- 
სის ინდივიდუალიხაციის შესაძლებლობას იძლევა. ინტეგრაციული მიდგომის თანახმად, 
ფსიქოთერაჰევტი მუშაობისას უნდა გამოვიდეს არა მეთოდის შესაძლებლობებიდან (და 

შესაბამისად, შეხღუდვებიდან), არამედ პაციენტის საჭიროებებიდან. თვით ფსიქო- 
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თერაპიულ ურთიერთობაში იგი უნდა შევიდეს არა წინასწარ განსპხღვრული ხისტი, 

გარქოვანებული ჩარჩოთი, რომელსაც პაციენტი უნდა შეეწყოს, არამედ პირიქით – იყოს 
მოქნილი, მიჰყვეს პროცესს, იყოს ღია ამ პროცესში ამოტივტივებულ პაციენტის საჭი- 
როებების მიმართ და მათხე საპასუხოდ ჩართოს ესა თუ ის ტექნიკა და მეთოდი (იქნება 
ეს თვითშთაგონება, ბიჰევიორისტული სავარჯიშოები, ანალიზი თუ სხვა). 

ფსიქოთერაპიული მკურნალობის ეფექტურობა დამოკიდებულია მთელ რიგ 

ახარილევიე შევეცდებით დავახასიათოთ მათგან ზოგიერთი ყველპხე მნიშვნელოვანი. 
ენია: 

·. ფსიქოთერაპევტის პიროვნება – ძალიან მნიშვნელოვანია, თუ რამდე- 
ნად მომწიფებულია ფსიქოთერაპევტი პიროვნულად; თუ რამდენად „მორგებული“ აქვს 
მას ის ფსიქოთერაპიული მეთოდი, რომლითაც ეწევა მკურნალობას, რამდენად შეესა- 
ბამება ეს მეთოდი მის პიროვნულ სტილს, თუ რამდენად ღია, მოქნილი, გულწრფელია 

იგი პაციენტთან ურთიერთობაში, რამდენად წარმოადგენს პაციენტისათვის ქცევის 

კონსტრუქციულ მოდელს. 
ფსიქოთერაპიული ურთიერთობის ხარისხი – ძალიან მნიშვნელო- 

ვანია, თუ რამდენად არის მიღწეული ურთიერთნდობაზე, ურთიერთგაგებასა და ურთი- 
ერთპატივისცემპზე დამყარებული უსაფრთხო ატმოსფერო ფსიქოთერაპევტისა და პა- 
ციენტის ურთიერთობაში. პაციენტი ფსიქოთერაპიულ პროცესში საკმაოდ დაუცველია: 
იგი საუბრობს და ამჟღავნებს თავის პირადულს, ინტიმურს, მტკივნეულს. ამიტომ, 

ძალიან მნიშვნელოვანია, რომ ფსიქოთერაპევტმა ხელი შეუწყოს ურთიერთობისას 

ისეთი უსაფრთხო ატმოსფეროს შექმნას, რომელიც, ერთი მხრივ, წააქქნებს პაციენტის 

„გახსნას“ და მეორე მხრივ, ამ გახსნის საფუძველზე ნაყოფიერ მუშაობას დაედება სა- 
ფუძვლად. ამგვარი ურთიერთობის ერთერთი მნიშვნელოვანი დამცავი მექანიზმია 
კონფიდენციალობის პრინციპი, რომელიც შემდეგში მდგომარეობს: ის, რაც ითქმება 

და მჟღავნდება ფსიქოთერაპიულ სესიაზე, რჩება მონაწილეთა შორის, არ გადის ფსიქო- 
თერაპიული კაბინეტის კედლებს გარეთ. 

. მეთოდის შესატყვისომა – მკურნალობის საწყის სტადიპზე ფსიქოთე- 
რაპევტმა პაციენტის შეკვეთისა და საკუთარი დაკვირვების საფუძველზე უნდა შეაფასოს, 
თუ პიროვნების სასიცოცხლო ფუნქციონირების რომელ დონქზე (ქცევა, უნარ-ჩვევები, 
რწმენათა სისტემა, ღირებულებები, მე და ა.შ.) იქნება მუშაობა უფრო მიზანშეწონილი 

და ამის მიხედვით შეარჩიოს ჩარევის მეთოდი. მაგალითად, ნიკოტინზე დამოკიდებუ- 

ლებისას დარღვევას ხშირად ძირითადად ჩვევის დონეზე აქვს ადგილი. ამგვარ შემთხვე- 

ვებში არაეკონომიური იქნებოდა ეგხისტენციალური ანალიზის ჩატარება, რომელიც 
პიროვნების ისეთ ღრმა შრეებს ეხება, როგორიცაა ღირებულებათა სისტემა და მე. სამა- 

გიეროდ, აქ დროში ეფექტური და ეკონომიური იქნება ისეთი მეთოდი, რომელიც ჩვევის 
„გადასწავლასა“ და ქცევის სწრაფ ცვლილებპხეა მიმართული – მაგალითად, ბიჰევიო- 
რისტული ტექნიკები. მაგრამ თუ პრობლემის ფესვები ადამიანს უფრო ღრმა პიროვნულ 
დონეხე აქვს – როგორც ძირითადად არის ხოლმე ალკოჰოლზე ან ვთქვათ, ოპიუმზე 
დამოკიდებულებისას, მხოლოდ ბიჰევიორისფული ტექნიკების გამოყენება დროებით და 
არასტაბილურ რქნულტატს მოიტანს. აქ უფრო ეფექტური იქნება ისეთი მეთოდებით 
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მკურნალობა, რომელიც პიროვნების ღრმა დონეებზე მუშაობის საშუალებას იძლევა 
(ფსიქოდინამიკური, ჰუმანისტური). მათი კომბინირება ბიჰევიორისტულ მეთოდებთან, 

როგორც ინტეგრაციული მიდგომის შემთხვევაში ხდება, უეჭველია, გააუმჯობესებს მცურ- 
ნალობის რეხულტატს, რამდენადაც წამალდამოკიდებულება პიროვნების ყველა დონეხე 

მიმდინარე დაავადებაა. 
· პაციენტის მოტივაცია – უაღრესად მნიშვნელოვანია, თუ რა სტიმულს 

მიჰყავს პაციენტი ფსიქოთერაპევტთან, თუ რამდენად მონდომებულია იგი მიიღოს 

პროფესიული დახმარება და შეიცვალოს ცხოვრების სტილი, თუ რამდენად მზადაა 

საამისოდ ძალისხმევა გაიღოს. ნეიროლინგვისტური პროგრამირების წარმომადგენლები 
მოტივაციური ნიშნის მიხედვით გამოყოფენ სამი ტიპის პაციენტებს, ესენია: 
“მომხმარებელი”, “მოხეტიალე პაციენტი” და “სტუმარი”. მომხმარებელი მოტივირებუ- 

ლია განახორციელოს ცვლილებები. იგი „უკვეთავს“ ფსიქოთერაპევტს სამუშაოს, თანამ- 

შრომლობს მასთან პრობლემის დაძლევის მიხნით და მზადაა „შეირგოს“ შემოთავაზე- 

ბული დახმარება. ამდენად, მასთან მუშაობა მეტწილად ნაყოფიერად მიმდინარეობს. 
მოხეტიალე პაციენტს გააჩნია მეორადი სარგებელი თავისი ფსიქოლოგიური პრობლემე- 
ბის გამო (მაგალითად, ფსიქოთერაპევტთან სიარული მისთვის დროის სტრუქტური- 
რების ხერხია, ანდა, ოჯახის წევრებით მანიპულირების საშუალება: „მე ავადმყოფი 

ადამიანი ვარ, ამიტომ მოიქეცით ისე, როგორც მე მინდა“... და ა.შ.). ამგვარი პაციენტი 

იშვიათად მიდის ფსიქოთერაპევტთან რეალურ თანამშრომლობაზე. იგი ბუნებით 

მანიპულატორია და ცდილობს ჩართოს ფსიქოთერაპევტი „ფსიქოთერაპიობანას“ 

თამაშში: აიყოლიოს იგი ხანგრძლივ უნაყოფო ფსევდო-ფსიქოთერაპიულ ურთიერთო- 

ბახე. თუ ფსიქოთერაპევტს ეყოფა ალღო და არ აჰყვება, პაციენტი დგება ალტერნა- 
ტივის წინაშე: ან რელურად ჩაერთოს მუშაობაში პრობლემის დაძლევის მიზნით, ან 

მონახოს სხვა – უფრო დამყოლი ფსიქოთერაპევტი. სწორედ ამიტომ, მოხეტიალე პაცი- 

ენტი ხშირად გადადის ერთი ფსიქოთერაპევტიდან მეორესთან და არა იმისათვის, რომ 

დახმარება მიიღოს, არამედ რათა კვლავ და კვლავ დაამტკიცოს, რომ მას ვერ შველიან. 

“სტუმარი” წარმოადგენს პაციენტთა იმ კატეგორიას, რომელიც მიდის ფსიქოთერა- 

პევტთან ვიღაცის (ოჯახის წევრის, შეყვარებულის, სამსახურებრივი ხელმძღვანელის 
და ა.შ.) „ხათრით“ ან დაძალებით. მას არ გააჩნია არავითარი მოტივაცია – არც ცვლი- 

ლებების განხორციელების, არც სპეციალისტთან მისვლის. მისი „სტუმრობა“ ფსიქოთე- 

რაპევტთან ფორმალურ ხასიათს ატარებს: „მითხრეს, – მოვედი, მეტი გამოსავალი არ 

მქონდა. შეგიძლიათ პრობლემა მომიხსნათ ჩემი ძალისხმევის გარეშე? არა?! მაშ, ჩემი 

ვარაუდი გამართლდა, ტყუილად მოვსულვარ, კარგად იყავით“ – ღია ტექსტით რომ 

საუბრობდეს, სტუმარი დაახლოებით ამგვარ ფრახას წარმოთქვამდა, რის შემდეგაც 

ადგებოდა და ფსიქოთერაპიული კაბინეტის კარს გამოიხურავდა. მაგრამ უფრო ხშირად, 

მისი პოზიცია ბევრად უფრო შენიღბულია. წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში ის 
„შეფუთულია“ ისეთ შეკვეთებში, როგორიცაა: „1 თვით თავის დანებება“, „3 თვით თავის 

დანებება“, „პირველ ქეიფამდე თავის დანებება“ და ა.შ. სტუმართან მუშაობა ყველახე 

ნაკლებ შედეგიანია, ურთიერთობა აქ დიალოგის ნაცვლად მონოლოგის სახეს ატარებს. 

სამწუხაროდ, ნარკოლოგიურ პრაქტიკაში ამ უკანასკნელი კატეგორიის პაციენტები 
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უმრავლესობას წარმოადგენს. ალბათ, ესეც ერთერთი მიხეზია იმისა, რომ მსოფლიო 

მასშტაბით წამალდამოკიდებულების მკურნალობის ეფექტურობის მაჩვენებელი სულ 

7-15%-ია. 

ჩვენი წიგნის მოცულობა ლიმიტირებულია, და ამდენად, ყველა ზემოთ მოხსენე- 
ბული ფსიქოთერაპიული მეთოდი მასში ვერ შევიტანეთ. ის მეთოდები, რომლებსაც 

შედარებით ვრცლად გთავახობთ, შევარჩიეთ ორი კრიტერიუმის საფუძველზე: 1,ეფექ- 
ტურობა წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში და 2. აკადემიხმი – ანუ, მძლავრი 

თეორიული ბახა და პრაქტიკული არსენალი. 

1. ფსიქოდინამიკური ფსიქოთერაპია 
ფსიქოდინამიკური ფსიქოთერაპია” სათავეს იღებს ზიგმუნდ ფროიდის ფსიქო- 

ანალიზის მოძღვრებიდან, რომელმაც XIX-XX საუკუნეების მიჯნახე ფსიქოლოგიურ 

პხროვნებაში გადატრიალება მოახდინა. ფროიდმა შექმნა პიროვნების პირველი მწყობრი 

თეორია, დაახასიათა პიროვნების სტრუქტურა, მისი ფსიქოსექსუალური განვითარების 

ეტაპები, ახსნა ფსიქოლოგიურ დარღვევათა მექანიზმები, შეიმუშავა მათი მკურნალობის 
სპეციფიკური მეთოდი. მან პირველმა გაუსვა ხახი არაცნობიერი ფსიქიკის განსაკუთ- 

რებულ როლს ადამიანის ცხოვრებაში – პიროვნება აღწერა არაცნობიერი და ცნობი- 
ერი პროცესების დინამიკური ურთიერთქმედების ტერმინებში – სწორედ აქედან მოდის 

სახელწოდება „ფსიქოდინამიკური“. ფროიდის მოძღვრებამ საფუძველი ჩაუყარა და 

სათავე მისცა ფსიქოდინამიკური მიმდინარეობის ისეთი ბუმბერაზი წარმომადგენლების 
პლეადას, როგორიცაა: კარლ გუსტავ იუნგი, ალფრედ ადლერი, კარენ ჰორნი, ერიხ 
ფრომი და სხვანი, რომელთაც ფსიქოდინამიკური ფსიქოლოგია და ფსიქოთერაპია 
განვითარების თვისობრივად ახალ დონქზე გაიყვანეს, გაამდიდრეს ეგხისტენ- 

ციალური”ჯცნებებით. 

დღეისათვის შეუძლებელია პიროვნებისა თუ ფსიქოპათოლოგიის გააზრება 

ფროიდის მიერ შემოთავაზებული ცნებითი აპარატის გარეშე. ფროიდი ადამიანს განიხი- 

ლავდა, როგორც რთულ ენერგეტიკულ სისტემას, რომელიც ენერგიის მუდმივობის 

კანონს ექვემდებარება. მისი პხრით, ყოველ ადამიანს აქვს სასრული ოდენობის ენერგია, 

რომელიც სათავეს იღებს არაცნობიერი ინსტიქტური მოთხოვნილებებიდან, კვებავს 

მის ფსიქიკურ აქტივობას და განსაზღვრავს ქცევის მოტივაციას. ინსტიქტური მოთხოვ- 

ნილებებიდან ფროიდი განსაკუთრებით გამოჰყოფდა ორი სახის – სიცოცხლისა და 

სიკვდილის ინსტიქტს, ეროსსა და თანატოსს. 
პირველი – აერთიანებს სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანი პროცესების მიმდინა- 

რეობასა და გამრავლებაზე მიმართულ მოთხოვნილებებს (მათ შორის განსაკუთრებულ 

მნიშვნელობას ფროიდი სექსუალურ მოთხოვნილებებს ანიჭებდა). მეორე – საფუძვლად 

ედება ყოველგვარ დესტრუქციულ ქცევას, დაწყებულს სხვების მიმართ აგრესიით, დამ- 
თავრებულს თვითაგრესიით. ინსტიქტურ მოთხოვნილებათა „რეხერვუარად“ ფროიდმა 

" თანამედროვე ლიტერატურაში ხმარობენ სინონიმებად: "ფსიქოანალიხური ფსიქოთერაპია", 
“ინსაით– ორიენტირებული ფსიქოთერაპია”, “ექსპლორაციული ფსიქოთერაპია”, 
"“ იხ. თავი “პუმანისტურ-ეგსისტენციალური ფსიქოთერაპია"



პიროვნების სტრუქტურის არაცნობიერი ინსტანცია გამოყო, რომელსაც I-ი (ქართუ- 
ლად – “იგი”) უწოდა. Iძ- ის მოთხოვნილებათა დაუკმაყოფილობლობა იწვევს ენერგიის 

შეგუბებასა და შინაგანი დაძაბულობის განცდას, რაც მათ დასაკმაყოფილებლად მიმარ- 
თული ქცევის მამოტივირებელია. 1ძ–ის არსებობის მოდუსი ე. წ. სიამოვნების პრინციპია 

– რაც მოთხოვნილებათა მყისეული დაკმაყოფილების გხით დაძაბულობისაგან განტვირ- 

თვის ტენდენციას გულისხმობს. ამ ტენდენციას ეწინააღმდეგება პიროვნების სტრუქფუ- 

რის ორი სხვა ინსტანცია: 680 (“მე”) და 5096CL-6ყ0 (“ზე- მე”). 5V06L-680 ადამიანის სოცია- 

ლიზაციის პროცესის შედეგად ინტერიორიხებულ სახოგადოების მორალურ-ეთიკურ 
ნორმებს მოიცავს. რაც შეეხება 680- ს, მისი მიხანი ადამიანის უსაფრთხოება და რეალურ 

სინამდვილესთან შეჟუებაა. მისი მოქმედების პრინციპი რეალობის პრინციპია: – იგი აღიქ- 

ვამს, აფასებს, იახრებს სიტუაციას, მსჯელობს, აკეთებს დასკვნებს, იღებს გადაწყვე- 
ტილებებს, აგროვებს გამოცდილებას მომავალი ეფექტური ფუნქციონირებისათვის. 680 

პიროვნების „აღმასრულებელი ორგანოა“ – ის ცდილობს ორგანიზმი გაათავისუფლოს 

დაძაბულობისაგან Iძ-ის მოთხოვნილებების დაკმაყოფილების უზრუნველყოფით, 

მაგრამ ისე, რომ არ დაირღვეს გარემოსთან ადაპტაცია, ანუ – §ს0%-680- ს სფანდარ- 
ტებისა და სინამდვილის შეხღუდვების გათვალისწინებით. ამისათვის 6980, დაცვის 

მექანიზმების წყალობით, თავს იცავს Iძ-ის მიუღებელი იმპულსებისაგან, თრგუნავს, 

არაცნობიერში განდევნის მათ, რათა გადაავადოს მათი განხორციელება შესაფერისი 

დროის, ადგილისა და საშუალების შერჩევამდე. მაგრამ არაცნობიერში განდევნილი 

იმპულსები ინარჩუნებენ აქტივობის ტენდენციას, მიისწრაფვიან განტვირთვისაკენ და 
შენილბული სახით თავს იჩენენ ადამიანის სიზმრებში, ხუმრობებში, სიტყვიერ 
წამოცდენებში, მეხსიერების შეცდომებში, უკიდურეს შემთხვევაში კი – ფსიქოპათოლო- 

გიურ სიმპტომატიკაში. ამდენად, ნებისმიერ ფსიქოპათოლოგიურ სიმპტომს გააჩნია 
სახრისი – ის გარკვეულ არაცნობიერ ტენდენციას ასიმბოლოებს. მაგალითად: 

ფროიდის თანახმად, ალკოჰოლიხმი წარმოადგენს პიროვნების ფსიქოსექსუალური 

განვითარების ორალურ სტადიაზე" ფრუსტრირებული ორალური მოთხოვნილებების 

სიმბოლურ დაკმაყოფილებას; რიგი ფსიქოანალიტიკოსებისა ალკოჰოლიზმის მიღმა 

ლატენტურ ჰომოსექსუალურ ტენდენციებს ხედავს, სხვანი წამალდამოკიდებულებას 
ქრონიკული სუიციდის სიმბოლოდ განიხილავენ. 

ფროიდის თანახმად, ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომატიკის და მათ შორის, 

წამალდამოკიდებულების მიხეხს ადრეული ასაკიდან მომდინარე არაცნობიერი შინაგანი 

კონფლიქტები წარმოადგენს. კონფლიქტს საფუძვლად ედება ურთიერთსაპირისპიროდ 

« ფროიდის თანახმად, სექსუალური ინსტინქტების ენერგია, რომელსაც მან "ლიბიდო" (ქართულად 
ნდომა") უწოდა, ადამიანის ზრდა-განვითარების პროცესში გადის განვითარების ოთხ ეტაპს. იმისდა 

მიხედვით, თუ ამა თუ იმ ეტაპზე სხეულის რომელი ნაწილის სტიმულირებით ხდება ლიბიდოს დაკმა- 
ყოფილება, ფროიდმა, შესაბამისად, გამოჰყო შემდეგი სტადიები: ორალური (18 თვემდე), ანალური 

(1,5–3)წელი, ფალური (3-6 წელი), გენიტალური (12 წლიდან და ზევით). ეს ფაქტობრივად პიროვნების 
ფსიქოსექსუალური განვითარების ეტაპებია. თუ ადრეულ სტადიაზე ადამიანმა განიცადა ფსიქო- 
ლოგიური ტრამვა, ადგილი ექნება ლიბიდოს ფიქსაციას, შეჩერებას, რაც ზრდასრულობისას ამ ად- 
რეული სტადიისათვის დამახასიათებელი ინფანტილური ქცევების, ფასეულობების, განწყობების არ- 
სებობაში ავლენს თავს. ალკჯოჰოლიხმს ფროიდი ორალურ სტადიაზე ლიბიდოს ფიქსაციით ხსნიდა. 
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მიმართულ მოთხოვნილებათა თანაარსებობა – შეჯახება, ზემოთ დახასიათებული წინა- 
აღმდეგობა ინსტიქტურ ლტოლევებსა და შინაგან აკრძალვათა სისტემას შორის, ბავშვო- 

ბაში აღმოცენებულ ამგვარ კონფლიქტს ადაპტაციური მნიშვნელობა ჰქონდა, მაგრამ თუ 
დროულად ვერ იქნა დაძლეული, ის გასდევს ადამიანს ზრდასრულობაშიც, ვლინდება 
მის ქცევაში, გრძნობებში, აზრებში, ფანტაზიაში და შეესაბამება ბავშვობისდროინდელ 
ინფანტილურ დამოკიდებულებას სამყაროს მიმართ. ფსიქოანალიზი, როგორც მკურნა- 

ლობის მეთოდი, სწორედ ფსიქოლოგიური დარღვევების მიღმა მდებარე კონფლიქტე- 
ბისა და მათი გამომწვევი დაუკმაყოფილებელი მოთხოვნილებების გაცნობიერებას 
ისახავს მიხნად – რაც, ფროიდის თანახმად, სიმპტომების დაძლევის საწინდარია. 

ფსიქოანალიზისა და ფსიქოანალიზურად ორიენტირებული ფსიქოთერაპიის პო- 
ტენციური მომხმარებელი მოახროვნე, რეფლექსიისა და თვითრეფლექსიის უნარისა 
და სურვილის მქონე ადამიანია. თვით თერაპიის პროცესის ეფექტური წარმართვა მო- 
ითხოვს პაციენტსა და ფსიქოთერაპევტს შორის ურთიერთნდობასა და გულწრფელ 

ძალისხმევაზე დაფუძნებულ სპეციფიკურ ურთიერთობას – ე.წ. თერაპიულ ალიანსს. 

პროცედურები, რომლებიც გამოიყენება ფსიქოანალიზური მკურნალობისას, შემდეგია: 
თავისუფალი ასოციაციები – ეს მეთოდი გულისხმობს პაციენტის მიერ 

რელაქსაციის მდგომარეობაში, თავში სპონტანურად მოსული ყველა ახრის, გრძნობის, 
წარმოდგენითი ხატის, მოგონების გამოთქმას. ამგვარ თავისუფალ ასოციაციათა ნაკადს 
ღრმა არაცნობიერი შრეებისაკენ მივყავართ და ანალიხისათვის მდიდარ მასალას 

იძლევა. 
წინააღმდეგობის ინტერპრეტაცია – ადრეული ასაკის კონფლიქტის გაცნობიე- 

რება წარსულში არაცნობიერში განდევნილი მატრავმირებელი განცდების განახლებას- 
თანაა დაკავშირებული – ეს მტკივნეული პროცესია, ამიტომ პაციენტი უნებურად, არა- 
ცნობიერად ეწინააღმდეგება მკურნალობის პროცესს. ამის მაგალითებია ასოციაციათა 
თავისუფალი ნაკადის უნებლიე შეჩერება („აღარაფერი აღარ მომდის თავში!“), ფსიქო- 

თერაპიულსესიახე მისვლის დავიწყება ან დაგვიანება და ა.შ. წინააღმდეგობის გაცნობი- 
ერება და მასხე მსჯელობა ერთი მხრივ, პაციენტს ეხმარება წარსულიდან მომდინარე 

შქბღლუდული ქცევითი სტერეოტიპების გაცნობიერებაში და დაძლევაში, მეორე მხრივ 
– ნოყიერ ნიადაგს ქმნის ეფექტური ფსიქოთერაპიული მუშაობისათვის. 

სიზმრების ანალიზი – ძილის დროს ცნობიერებასაც „სძინავს“, მისი კონტროლი 

შესუსტებულია. სწორედ ამიტომ, სრმარი არაცნობიერი მოთხოვნილებების გამოვლენის 
ასპარეხია. ისინი პირდაპირი ან მეტ-ნაკლებად შენიღბული სახით კმაყოფილდებიან 

სიზმრის სიუჟეტებში. ეს სიუჟეტები ნაწილობრივ ადრეული ბავშვობის განცდებსაც 
ასახავს. აქედან გამომდინარე, სიზმრების ანალიზი არაცნობიერი კონფლიქტების 

გაცნობიერებისათვის მნიშვნელოვან მასალას იძლევა. 
ტრანსფერის? ანალიზი – მკურნალობის პროცესში პაციენტს უჩნდება სპეცი- 

ფიკური დამოკიდებულება ანალიტიკოსის მიმართ, რომელიც იმეორებს იმ გრძნობებს 

(სიყვარული, ეჭვიანობა, სიძულვილი და ა.შ.), რაც მას ჰქონდა წარსულში თავისი მიკრო- 
სოციალური გარემოცვიდან მნიშვნელოვანი ადამიანის (ყველახე ხშირად, მშობლის) 

" ქართულად – "გადატანა" 
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მიმართ. ფაქტობრივად, ეს იმ პრობლემური დამოკიდებულების მოდელია, რომელიც 

ადრეულ ბავშვობაში საფუძვლად დაედო არაცნობიერ კონფლიქტს და, შესაბამისად, 

აქტუალურ ფსიქოლოგიურ პრობლემებს. პაციენტის ნევროტული კონფლიქტი კვლავ 
ცოცხლდება ფსიქოანალიტიკურ სიტუაციაში – ფროიდის გამოთქმით, ვითარდება 
„ტრანსფერის ნევროზი". ფსიქოანალიტიკურ სიტუაციაში ამ ხელოვნური ნევროზის 
დაძლევა ნიშნავს წარსული კონფლიქტის გადალახვასაც და მოასწავებს ადამიანის გამო- 
ჯანმრთელებას. 

კლასიკური ფსიქოანალიზი თერაპიის მეტად ინტენსიური ფორმაა, ხოლო 

მკურნალობის ხანგრძლივობა ვარირებს რამოდენიმე თვიდან რამოდენიმე წლამდე. 
ამდენად, იგი საკმაოდ არაეკონომიურია – როგორც დროის, ისე პაციენტის მხრიდან 

მატერიალური დანახარჯების თვალსაზრისით. წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში 
ამ მეთოდმა არ გაამართლა, რამდენადაც დაავადების პროგრესირება აქ მნიშვნელოვნად 
წინ უსწრებს მკურნალობის შედეგებს.სამაგიეროდ, წამალდამოკიდებულების მკურნა- 

ლობაში დლეს ეფექტურად გამოიყენება ფსიქოანალიზის ტრადიციებზე აღმოცენებული 
მოკლევადიანი ფსიქოდინამიკური ფსიქოთერაპია. 

მოკლევადიანი ფსიქოდინამიკური ფსიქოთერაპია იზიარებს ფსიქოანალიზის 
შემდეგ ამოსავალ დებულებებს: ფსიქოლოგიური პრობლემების (და მათ შორის, წამალ- 
დამოკიდებულების) მიზეხია არაცნობიერი კონფლიქტები; ისინი ადამიანს არ აძლევს 
საშუალებას საკუთარი ფსიქოლოგიური რესურსები გამოიყენოს თავისი გრძნობებისა 

და ქცევის შესაცვლელად; აუცილებელია გაცნობიერდეს სიმპტომთა სახრისი და მიხქხი, 
რათა ადამიანი პირისპირ შეხვდეს თავის პრობლემებს, დაიწყოს მათი მართვა, გააცნო- 
ბიეროს თავისი ჭეშმარიტი მოტივები – რაც 680- ს გაძლიერებას გულისხმობს; ამ მიხნე- 

ბის მიღწევა შესაძლებელია თავისუფალი ასოციაციების ტექნიკის, წინააღმდეგობის, 

სიზმრების, ტრანსფერის ანალიხის გამოყენებით, თუკი ეს პროცედურები ფსიქოთე- 

რაპიული სამუშაო ალიანსის უსაფრთხო, ურთიერთნდობაზე დამყარებულ ატმოსფე- 
როში განხორციელდება. განსხვავებით ფსიქოანალიზისაგან, მოკლევადიანი ფსიქოდი- 
ნამიკური ფსიქოთერაპია ნაკლებად ინტენსიურია – შეხვედრები საშუალოდ კვირაში 
ერთხელ, არაუმეტეს რამდენიმე თვისა; პაციენტის პრობლემების შეფასება ხდება თერა- 
პიის საწყის ეტაპზევე, სწრაფად; პაციენტისა და ფსიქოთერაპევტის ურთიერთობის 

მიხანი არის არა საკუთრივ ფსიქოანალიზი, არამედ კონკრეტული სპეციფიკური აქტუა- 

ლური პრობლემების თერაპია – მახვილი დასმულია აქტუალურ პრობლემებზე; თერა- 

პიული პროცესი უფრო სტრუქტურირებული და მიხანმიმართულია; საუბრისას უფრო 

ხშირია (განსაკუთრებით მკურნალობის საწყის ეტაპზე) პაციენტსა და ფსიქოთერაპევტს 
შორის აქტიური დიალოგი; შესაძლოა ჩატარდეს ჯგუფური ფორმით. 
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ადლერიანული ფსიქოთერაპია 

დიდია ალფრედ ადლერის ღვაწლი ფსიქოთერაპიული აზროვნებისა და პრაქტი- 
კის განვითარებაში. ის პირველი ფსიქოანალიტიკოსი იყო, რომელმაც ადამიანი გაიახრა, 

როგორც, უპირველეს ყოვლისა, სოციალური არსება. მან ხახი გაუსვა სოციალური ფაქ- 
ტორების როლს პიროვნების განვითარებაში, ფსიქოპათოლოგიის ჩამოყალიბებასა და 

მკურნალობაში. მის თეორიაში გაჟღერებული ზოგიერთი ცნება (ადამიანის შემოქმედე- 
ბითი უნარი, პიროვნული პოტენციალის რეალიზაცია, პირადი პასუხისმგებლობა ცხოვ- 

რების სტილის გამო) გასცდა ფსიქოდინამიური მიდგომის ჩარჩოს და ადლერის გარდაც- 
ვალებიდან ათეული წლების მერე განვითარება ჰპოვა ჰუმანისტური ფსიქოლოგიისა 
და ფსიქოთერაპიის წიაღში. ადლერი ბუნებით ინოვატორი იყო: მან საუკუნის დასა- 
წყისში პირველმა დაიწყო ფსიქოთერაპიის ჯგუფური და ოჯახური ფორმით ჩატარება, 

მაშინ, როდესაც ჯგუფური და ოჯახური ფსიქოთერაპიის არა თუ სახელწოდებები, არამედ 
ცნებებიც კი არ არსებობდა. 

ადლერის თანახმად, ადამიანისათვის უნივერსალურია არასრულფასოვნების 

განცდა. ის აუცილებლობით ჩნდება ბავშვობაში, გამომდინარე გარშემომყოფ მოზ- 
რდილ ადამიანებზე ხანგრძლივი დამოკიდებული მდგომარეობიდან. არასრულფასოვ- 

ნების განცდა ბავშვობის მატრავმირებელი მოვლენების ზეგავლენით შესაძლოა ე.წ. 
არასრულფასოვნების კომპლექსში – უსუსურობის განცდასა და დაბალ თვითშეფასებაში 

გადაიზარდოს. ეს მატრავმირებელი მოვლენები ადლერმა დააჯგუფა სამ კატეგორიად: 

1. ორგანოს არასრულფასოვნება – ანუ, რაიმე ფიხიკური დეფექტი (მაგალითად, კოჭლო- 
ბა); 2. მშობლების მხრიდან ბავშვის ემოციური უარყოფა; 3. მშობლების მიერ ბავშვის 
გამანებივრებელი სტილით აღხრდა – ე.წ. ზემეურვეობა. ამ სამგვარ მატრავმირებელ 
გამოცდილებას შედეგი ერთი და იგივე მოჰყვება: დაბალი თვითშეფასება, საკუთარ 

ძალებში დაურწმუნებლობა, დამოუკიდებლობისა და პასუხისმგებლობის შიში. ეს 
კი, თავის მხრივ, საფუძვლად ედება ფსიქოპათოლოგიურ დარღვევებს, მათ შორის – 

წამალდამოკიდებულებას. 
არასრულფასოვნების განცდა უნივერსალური ადამიანური მოტივის, პიროვნე- 

ბის განვითარების მამოძრავებელის – უპირატესობისაკენ” სწრაფვის მასტიმული- 
რებელია. იმისდა მიხედვით, თუ რა გამოცდილება აქვს ადამიანს მიღებული ადრეულ 

ბავშვობაში – 5 წლამდე, ამ სწრაფვამ შესაძლოა მიიღოს კონსტრუქტული ან დესტრუქცი- 
ული ხასიათი. 5 წლის ასაკისათვის ადამიანს უკვე ჩამოყალიბებული აქვს ე.წ. ცხოვრების 
სტილი – ცხოვრების ერთგვარი გეგმა, რომელიც არსებობის მიხნებსა და მათი მიღწევის 
გხებს მოიცავს. ცხოვრების სტილის ორი უმნიშვნელოვანესი მახასიათებელია სოცია- 

ლური ინტერესი და აქტიურობა. 
სოციალური ინტერესი, ადლერის თანახმად, სულიერი სიჯანსაღის კრიტერი- 

უმი – „ნორმალურობის ბარომეტრია“. ანუ, თუ ადამიანის ცხოვრების მიხნები სხვათა 

კეთილდღეობაში, სახოგადოების განვითარებაში წვლილის შეტანას გულისხმობს – იგი 

სულიერად ჯანმრთელი მოწიფული პიროვნებაა. საწინააღმდეგოდ, თუ ცხოვრებისეული 

" ადლერი ხმარობს სიტყვას “უპირატესობა", მაგრამ ფაქტობრივად, თვითრეალიზაციას გულისხმობს. 
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მოხნები ეგოცენტრულია და სხვათა შევიწროების ხარჯზე საკუთარი უპირატესობის 

დამტკიცებას გულისხმობს – ადამიანი დესტრუქციის ან თვითდესტრუქციის გხას ადგას. 

დაბალი სოციალური ინტერესისა და დაბალი აქტივობის შემთხვევაში ადგილი აქვს 
ფსიქოპათოლოგიურ დარღვევებს. ამ შემთხვევაში სიმპტომები საკუთარი არასრულფა- 

სოვნების განცდისაგან თავდაცვის, უმოქმედობისაგან თავის მართლების, სხვებზე ძალა- 

უფლების მოპოვების საშუალებაა – „მე ავადმყოფი ადამიანი ვარ, ყველაფერი მეპა- 

ტიება, თქვენ კი იყავით დიდსულოვანნი, გამი–ფრთხილდით და მომიარეთ“. სწორედ 

ამგვარად განიხილავს ადლერი წამალდამოკიდებულებასაც. 

რამდენადაც ცხოვრების სტილი 5 წლისათვის უკვე ჩამოყალიბებულია, მის გან- 

ვითარებაში გადამწყვეტი როლი ადლერმა ადამიანის უახლოეს სოციალურ გარემოცვას 
– ოჯახს მიანიჭა. ამ მხრივ მნიშვნელოვანია, თუ რამდენად გულწრფელი ურთიერთო- 

ბებია ოჯახში, თუ რამდენად სუფევს პატივისცემა, სიყვარული და ზრუნვა მშობლების 
მხრიდან ბავშვისა და ერთმანეთის მიმართ, თუ რამდენად აქვთ განვითარებული სო- 

ციალური ინტერესი თვით მშობლებს – რამდენად პოზიტიურ მაგალითს აძლევენ ისინი 

საკუთარ შვილებს. ადლერმა გაამახვილა ყურადღება ბავშვის დაბადების რიგზე: იმის 
მიხედვით, უფროსია, შუათანა თუ ნაბოლარა – ბავშვი განსხვავებული პრობლემების 

წინაშე დგება, მას სპეციფიკური ამოცანები აქვს გადასაწყვეტი. მაგალითად, პირველი 
ბავშვისათვის მომდევნოს დაბადება, ადლერის სიტყვებით, „სამეფო ტახტიდან ჩამოგ- 
დების“ ტოლფასია; მომდევნო ბავშვი სწორებას ფსიქოფიზიკურად თავისხე უფრო 

მომწიფებულ უფროს დაზე ან ძმახე აკეთებს – რამაც, შესაძლოა, არარეალური მიხნების 

დასახვას მიაჩვიოს; ნაბოლარა გამანებივრებელი ზემეურვეობის საფრთხის წინაშე დგას. 

ადლერიანული ფსიქოთერაპიის მიზნებია პაციენტის მიერ არაკონსტრუქციული 

ცხოვრების სტილის გაცნობიერება-გადალახვა, სოციალური ინტერესის გაღვივება და 

ამის საფუძველზე პოზიტიური ცხოვრების სტილის შემუშავება. ამ მიხნების მისაღ-წევად 
თერაპიულ სესიებზე მიმდინარეობს ფსიქოთერაპევტისა და პაციენტის ერთობ-ლივი 

მსჯელობა ისეთ თემებზე, როგორიცაა პაციენტის ადრეული ბავშვობის მოგონე-ბები, 

გადატანილი დაავადებები, დაბადების რიგი, სიზმრების შინაარსი, ცხოვრების 

ამჟამინდელი აქტუალური განცდები და მოვლენები, მათი მიმართება წარსულთან. 

თერაპიის განხორციელების აუცილებელი პირობაა თანამშრომლობითი ურთიერთობა 

ფსიქოთერაპევტსა და პაციენტს შორის. ადლერის თანახმად, პაციენტის გამოცდილე- 
ბაში სოციალური თანამშრომლობის ამგვარი პრეცენდენტის შექმნით იწყება მისი სო- 

ციალური ინტერესის განვითარების პროცესი. სოციალური ინტერესის ზრდა თერაპიის 

ეფექტურობის კრიტერიუმია – პაციენტი სახავს კონსტრუქციულ ცხოვრებისეულ 

მიზნებს, ეძებს თავის ადგილს სახოგადოებაში – იწყება გამოჯანმრთელების პროცესი. 

ამგვარი პოხიტიური ცვლილებების საფუძველს ადლერი ადამიანის შემოქმედებით 

პოტენციალში ხედავდა – იგი ამტკიცებდა, რომ ცხოვრების სტილი ყალიბდება ადამია- 

ნის თანდაყოლილი შემოქმედებითი უნარის მეოხებით – ყოველ ადამიანს შეუძლია 
თვითონ შექმნას თავისი ცხოვრების სტილი, ამიტომ პასუხისმგებელია იმახე, თუ რას 

წარმოადგენს და როგორ ცხოვრობს. 
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2. ქცევითი ფსიქოთერაპია 
ქცევითი ფსიქოთერაპიის თეორიულ საფუძველს წარმოადგენს ბიჰევიორიზმი 

– XX საუკუნის გავლენიანი ფსიქოლოგიური მიმდინარეობა. ბიჰევიორიზმის სამშობლო 

ამერიკაა, მამამთავარი – ჯონ უოტსონი, მასვე ეკუთვნის ეს სახელწოდება (ქართულად 
– „ქცევათმეცნიერება“). ბიჰევიორიზმი ემყარება პოზიტივისტური ფილოსოფიის იდეებს 
იმის თაობაზე, რომ მეცნიერული კვლევის საგანი მხოლოდ თვალსაჩინოდ დაკვირვებადი 
მოვლენები უნდა იყოს. მის ჩამოყალიბებაზე გადამწყვეტი გავლენა მოახდინა ივანე 

პავლოვის შრომებმა პირობითი რეფლექსის თაობაზე და ედუარდ თორნდაიკის ექსპერი- 

მენტებმა დასწავლის კანონზომიერებების შესახებ. კლასიკური ბიჰევიორიზმი, რომელიც 
მჭიდროდ არის დაკავშირებული ბერეს სკინერის სახელთან, პიროვნებას განიხილავდა, 
როგორც დასწავლის საფუძველზე შეძენილი ქცევითი სტერეოტიპების ერთობლიობას. 

ქცევას – როგორც გარემოდან მომდინარე სტიმულზე (5) რეაქციას (LL): 5 –> ჩ.; ადა- 
მიანის ფსიქიკას – როგორც შავ ყუთს, რომლის შიგთავსზე ბრმა მსჯელობა მეცნიერული 

კვლევის საგანი ვერ იქნებოდა. სამაგიეროდ, თუ დადგინდებოდა რომელ სტიმულს რა 
სახის რეაქცია მოსდევს – ეს ქცევის წინასწარმეტყველების უტყუარი საშუალება 
იქნებოდა. 

ბიჰევიორიზმის ცენტრალურ ცნებას წარმოადგენს დასწავლა. იგი გულისხმობს 
ინდივიდუალური გამოცდილების, ცოდნის, უნარ-ჩვევების შეძენის პროცესს. დასწავ- 

ლას განაპირობებს განმტკიცება და დასჯა. განმტკიცება ზრდის ქცევის მომავალში 
განხორციელების ალბათობას. იგი გულისხმობს ქცევის განხორციელებისას ან მის 
შედეგად ინდივიდისათვის მნიშვნელოვანი ამა თუ იმ მოთხოვნილების დაკმაყოფილებას. 

მაგალითად, წამლის, თუ ნივთიერების მოხმარების ქცევის დასწავლისას განმამტკი- 

ცებლის როლში შესაძლოა გამოვიდეს თვით თრობის მდგომარეობა – როგორც 
მარელაქსირებელი, ან მასტიმულირებელი, ან გუნება-განწყობილების გამაუმჯო- 
ბესებელი და ა. შ. ასევე, განმამტკიცებლის როლი შესაძლოა შეასრულოს თვით მოხმა- 

რების ქცევამ – ვთქვათ, როგორც თანატოლთა მხრიდან აღიარების მოპოვების ხელშემ- 
წყობმა. 

დასჯა, პირიქით, ამცირებს „დასჯილი" ქცევის შემდგომში განხორციელების 
ალბათობას, რადგან ამა თუ იმ ღირებული მოთხოვნილების ფრუსტრაციას გული- 
სხმობს. წამლის მოხმარების შემთხვევაში დასჯის როლი შესაძლოა შეასრულოს მოხმა- 
რებით გამოწვეულმა მატერიალურმა, სოციალურმა თუ ჯანმრთელობასთან დაკავ- 

შირებულმა უარყოფითმა შედეგებმა, როგორიცაა: სამსახურის დაკარგვა, ოჯახური 

კონფლიქტები, ღვიძლის დაავადება და ა. შ. ხშირ შემთხვევაში სწორედ ეს სირთულეები 
თამაშობს გადამწყვეტ როლს მკურნალობის მოტივაციის შექმნაში. 

ბიჰევიორისტების თანახმად, ქცევის ერთერთი ყველახე მნიშვნელოვანი 

მახასიათებელი არის მისი მიზანშეწონილება – ანუ, თუ რამდენად უწყობს ის ხელს 
ადამიანს სინამდვილესთან შეგუებაში. ავადმყოფობის სიმპტომები არამიხანშეწონილ 

ქცევას წარმოადგენს. არამოხანშეწონილი, პრობლემური ქცევა არასწორი დასწავლის 
შედეგია. შესაბამისად, მჯურნალობა გულისხმობს არამიზანშეწონილი ქცევითი სტერეო- 

ტიპების შემცირება-გაქრობას და მიხანშეწონილი, ნორმატიული ქცევითი სტერეო- 
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ტიპების შეთვისებას – რაც დასწავლის კანონზომიერებებს ემყარება. ზოგადად, სწორედ 

ეს წარმოადგენს ქცევითი ფსიქოთერაპიის კრედოს. 
წამალდამოკიდებულების ქცევითი ფსიქოთერაპია, მკურნალობასთან ერთად, 

რეციდივის პროფილაქტიკასაც ემსახურება. აქ, მიხნების და შესაბამისად, შეიძლება 

გამოვყოთ შემდეგი მიმართულებები: 

1. სიფხიზლის შენარჩუნების მიზანდასახული განმტკიცება; 
2. პრობლემური ქცევის მიხანდასახული დასქჯა; 

3. სტრესისათვის თავის გართმევის უნარის დასწავლა; 
4. წამლის თუ ნივთიერების აკვიატებული სურვილის დაძლევის დასწავლა; 

5. ფხიხელი ცხოვრებისათვის აუცილებელი ქცევითი სტერეოტიპების დასწავლა. 
სიფხიზლის შენარჩუნების მიზანდასახული განმტკიცება – აქ იგულისხმება 

მავნე ქცევის მუდმივი კონტროლი – პაციენტის თვითანგარიშების, ოჯახის წევრთა 

ანგარიშების, შარდის სისტემატური ანალიზის გხით,- და სიფხიხლის შენარჩუნების 
შემთხვევაში სისტემატური დაჯილდოვება, მაგალითად, მცირე ფულადი პრემიების 
სახით. ეს ტაქტიკა ფართოდ გამოიყენება ამერიკაში, წამალდამოკიდებულების 
მკურნალობის გრძელვადიან კომპლექსურ პროგრამებში. 

პრობლემური ქცევის მიზანდასახული დახჯა – ეს მიდგომა ეფუძნება ავერსიულ" 
თერაპიას. მაგალითად, ზემოთხსენებულ გრძელვადიან პროგრამებში ფართოდ გამოი- 
ყენება ე. წ. ქცევითი კონტრაქტის მეთოდი. ის გულისხმობს შარდის სისტემატური ანა- 

ლიხით გამოვლენილი წამლის მოხმარების ფაქტის შემთხვევაში პაციენტთან დადებული 
ხელშეკრულების საფუძველზე დასჯის განხორციელებას: მაგალითად, ფულადი ჯარიმის 

ჩამორთმევას, ან პაციენტის მიერ წინასწარ დატოვებული თვითგამოაშკარავების წერი- 

ლის გაგხავნას მის სამსახურში. 

პავლოვისეული კლასიკური პირობითი რეფლექსის შემუშავებპხე დაფუძნებულ 
ავერსიულ თერაპიას ფართოდ იყენებენ რუსეთში, ალკოჰოლიმის მკურნალობისას. იგი 

გულისხმობს მიმზიდველი სტიმულის (ამ შემთხვევაში, ალკოჰოლის) შერწყმას ავერსი- 
'ულ სტიმულთან (მაგალითად, ჰიპნოზურ მდგომარეობაში შთაგონებულ ღებინებასთან). 
შედეგად, ავადმყოფს უმუშავდება ღებინების რეფლექსი ალკოჰოლის სუნზე, გემოზე, 
ხსენებაზე და ა.შ. 

ამ კონტექსტში აუცილებელია აღინიშნოს, რომ თვით ისეთი ორთოდოქსი ბიჰე- 

ვიორისტიც კი, როგორიცაა ბერეს სკინერი, კატეგორიულად იბრძოდა ავერსიული 

მეთოდების გამოყენების წინააღმდეგ – მათი არაეფექტურობისა და არაეკოლოგი- 

ურობის გამო. მართლაც, დასჯამ, თავისი საფრთხის შემცველი ბუნების გამო, ადვილი 

შესაძლებელია გამოიწვიოს ისეთი მძიმე შედეგები, როგორიცაა: შფოთვა, შიში, თვით- 
პატივისცემისა და საკუთარ ძალებში რწმენის დაკარგვა, ყოველივე ამის გამო კი, ადამი- 

ანი შესაძლოა ბევრად უფრო პრობლემურ ქცევამდე მივიდეს (მაგალითად, თვითდეს- 

ტრუქცია, ანტისოციალური ქმედება). ამასთან, დასჯით დათრგუნულ ქცევას აქვს ტენ- 

“ ლათინური სიტყვაა, ქართულად ზუსტი შესატყვისი არ აქვს. ნიშნავს უკუგდებას, ზიხღს, ტკივილს, 

უსიამოვნებას. 
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დენცია თავი იჩინოს იქ, სადაც „დამსჯელი ინსტანცია“ არ არსებობს. ამდენად, ავერსიული 
ტექნიკების შედეგი დროებითია და ძალას მხოლოდ გარკვეულ კონტექსტში ინარჩუნებს, 

აქვე უნდა ითქვას, რომ სახღვარგარეთულ პრაქტიკაში ზემოთ დახასიათებული 
ავერსიული მეთოდები ჩართულია უფრო ვრცელ სამკურნალო სისტემაში, რომელიც 

მოიცავს ინდივიდუალურ, ჯგუფურ და ოჯახურ ფსიქოთერაპიას, თვითდახმარების 

ჯგუფებში მუშაობას, სოციალურ კონსულტირებას და ა.შ. ამგვარ კონტექსტში, შესაძ- 
ლოა, რბილდება მათი მატრავმირებელი გვერდითი ეფექტები. მათი გამოყენება კი მო- 
რალური თვალსაზრისით შესაძლოა გამართლებული იყოს შემდეგი მოსახრებით: შემუ- 
შავებული ავერსიული პირობითი რეფლექსი თუ დასჯის საშიშროება ადამიანს უკან 
დასახევ გზას არ უტოვებს და ამდენად, ეხმარება შეინარჩუნოს სიფხიზლე თავის დანე- 
ბების ყველახე მწვავე პერიოდში (ვთქვათ, პირველი ექვსი თვის მანძილზე). სიფხიხლის 
ამ პერიოდმა კი შესაძლოა ადამიანს საშუალება მისცეს იმგვარად შეცვალოს თავისი 
ცხოვრება, რომ მნიშვნელოვნად შემცირდეს შემდგომი რეციდივის ალბათობა. 

სტრესისათვის თავის გართმევის უნარის დასწავლა. გამოკვლევების თანახმად, 
წამალდამოკიდებულების განვითარებისა და შესაბამისად, რეციდივის ერთერთ მნიშვნე- 

ლოვან მიხეხს წარმოადგენს სტრესული სიტუაციებისათვის თავის გართმევის უუნა- 
რობა. შემუშავებულია ქცევითი ფსიქოთერაპიის მთელი რიგი მეთოდები, რომელნიც 
სტრესის მიმართ ადამიანის მდგრადობის განვითარებახეა მიმართული და ეფექტურად 

გამოიყენება ხამალდამოკიდებულების მკურნალობაშიც. ერთერთი მათგანია სისტემა- 

ფური დესენსიტიზაცია, რომელიც შფოთვის აღმძვრელი სიტუაციების მიმართ პაციენ- 
ტის დამოკიდებულების შეცვლაზეა მიმართული. მეთოდი გულისხმობს პაციენტის მიერ 
ზრდადი ინტენსივობის შფოთვის აღმძვრელი სიტაუციების წარმოდგენას რელაქსაციის 

მდგომარეობაში, დაცულ ფსიქოთერაპიულ ატმოსფეროში, რაც ამ სიტუაციპბე საპასუხო 
ჩვეულ შფოთვის რეაქციას აქრობს. 

სტრესის განცდა და შფოთვა დაკავშირებულია შინაგანი დაძაბულობის შეგრძნე- 
ბასთან, რელაქსაცია კი წამლის თუ ნივთიერების მოხმარების ერთერთი გავრცელებული 
მოტივია. ამიტომ, რეციდივის პროფილაქტიკისათვის დიდი მნიშვნელობა აქვს თვით- 
რელაქსაციის უნარის დაუფლებას. ამ უნარის განვითარებაზე მიმართული ბიჰევიორის- 
ტული მეთოდების მაგალითს წარმოადგენს სკინერის მიერ შემოთავაზებული ბიოლო- 
გიური უკუკავშირი, რომელიც შემდეგში მდგომარეობს: გარკვეული აპარაჭურის საშუა- 
ლებით ადამიანი იღებს ინფორმაციას საკუთარი ფიხიოლოგიური პარამეტრების შესა- 

ხებ (მაგ, გულის ცემის სიხშირე, არტერიული წნევის დონე, ჩვენს შემთხვევაში – კუნთუ- 

რი დაძაბულობა და სხვა.), რაც მას ამ პარამეტრების კონტროლის უნარს უვითარებს. 
წამლისა თუ ნივთიერების აკვიატებული სურვილის დაძლევის დასწავლა. 

ქცევითი ფსიქოთერაპიის წიაღში ამ მიზნით შემუშავებულია მთელი რიგი ფსიქოლო- 

გიური სავარჯიშოები (მაგ. “პხრი-სტოპ”, “სერფინგი” და ა.შ.), რომელთათვისაც საერ- 
თოა ყურადღების გადატანა ნივთიერებიდან თუ წამლიდან ან სხვა აქტივობაზე, ან თვით 
ამ სურვილის განცდის გაანალიხებაზე. ეს უკანასკნელი ტექნიკური ხერხი ემყარება 
ფსიქოლოგიაში კარგად ცნობილ დებულებას იმის თაობახე, რომ განცდის თვითდაკვი- 
რვებით მისი ინტენსივობა მცირდება. მაგალითად, ადამიანი გაბრახებულია თავის მქხო- 
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ბელზე. სანამ ის ფიქრობს მასზე, სანამ მქხობელი მისი ყურადღების ფოკუსშია, – ბრახის 

განცდა ინტენსიურია. მაგრამ საკმარისია მან ყურადღების ფოკუსი მქსობელს მოაცილოს 
და თვით ბრახის განცდახე გადაიტანოს (რანაირად განვიცდი? სად ვგრძნობ დაძაბუ- 

ლობას? სხეულის რომელ ნაწილში ვგრძნობ დისკომფორტს? და ა.შ.) – ბრახის ინტენ- 
სივობა მნიშვნელოვნად შემცირდება. ანალოგიურ პროცესს აქვს ადგილი წამლისა თუ 
ნივთიერების სურვილის დაძლევაზე ამ ხერხით მუშაობისას – ყურადღების გადატანა 

ეხმარება ადამიანს გაუძლოს „სურვილის ტალლის პიკს“. პიკის მერე ტალღა ტყდება, ადა- 
მიანი იღებს სურვილის მართვის კონსტრუქციულ გამოცდილებას – რაც მომავალ ტალ- 
ღასთან შებრძოლებახე აქქხებს. 

ფხიზლად ცხოვრებისათვის აუცილებელი ქცევების დასწავლა, გამოკვლევებმა 
დაადასტურა, რომ წამალდამოციდებულების განვითარებისა და შესაბამისად, რეციდივის 
გავრცელებული მიზქსებია სოციალური ზეწოლისათვის (დალევის, წამლის შეთავახზე- 
ბის თუ დაძალების სიტუაციებში) წინააღმდეგობის გაწევის უუნარობა და სირთულეები 

უარყოფითი ემოციების გამოხატვაში. ბიჰევიორისტების პზრით, ამ პრობლემების მიღმა 

ქცევითი არსენალის სილარიბე დგას – წამალდამოკიდებული პირები განიცდიან თვით- 
დარწმუნებული ქცევითი სტერეოტიპების დეფიციტს.თვითდარწმუნებულია ქცევა, 

რომლის დროსაც ადამიანი ითვალისწინებს როგორც საკუთარ, ასევე მასთან მოურთი- 
ერთე ადამიანების მოთხოვნილებებსა და უფლებებს. ამგვარი ქცევითი სტერეოტიპების 
დაუფლებისათვის მოწოდებულია ე.წ. თვითდარწმუნებულობის ტრენინგი”. 

თვითდარწმუნებულობის ტრენინგი გულისხმობს მეცადინეობათა სისტემას, 

რომელიც მიზნად ისახავს ადამიანის სოციალური ურთიერთობის ხელოვნების დახვე- 
წას, მისი ქცევითი დიაპახონის გაფართოებას ისეთი კონსტრუქციული ქცევების ხარიზე, 
როგორიცაა: უარის თქმა გაუმართლებელ თხოვნასა თუ მოთხოვნაზე, პოხიტიური თუ 

ნეგატიური ემოციების გამოხატვა, საუბრის წარმართვა, საჭიროებისდა მიხედვით 
შექება და გაკრიტიკება, მოთხოვნების წაყენება, სხვათა მიერ გამოხატული ნეგატიური 

ემოციებისთვის თავის გართმევა. თვითდარწმუნებულობის ტრენინგი მოიცავს შემდეგ 
აქტივობებს: 

ა პაციენტისა და ფსიქოთერაპევტის მიერ თანამშრომლობითი ურთიერ- 
თობის საფუძველზე მუშაობის მიხნების ერთობლივი ჩამოყალიბება; 

.· პაციენტის თვითდაკვირვება: ანუ, ანალიხი იმისა, თუ როდის ჩნდება 
პრობლემური ქცევა, რა თამაშობს მისი „ჩამრთველი ბერკეტის“ როლს და ა. შ.; 

, საკუთრივ ტრენინგული მუშაობა: ე, წ. ქცევითი რეპეტიციები, რომელთა 
დროსაც ხდება პრობლემური სიტუაციების როლური გათამაშება და ანალიხი, პრობ- 

ლემური ქცევის კორექცია, კონსტრუქციული ქცევითი სტერეოტიპების მოდელირება, 
მიღწეული შედეგების დადებითი განმტკიცება; 

· საშინაო დავალებები – ფსიქოთერაპიულ სიტუაციაში ათვისებული ქცე- 
ვითი მოდელების აპრობაცია და ცხოვრებაში დანერგვა. 

“ ტრენინგი ქართულად ნიშნავს ვარჯიშს, ხოლო როგორც მეთოდი, გულისხმობს გამოცდილებაზე 

დაფუძნებულ სწავლებას 
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კოგნიტური ფსიქოთერაპია 

XX საუკუნის მეორე ნახევარში ბიჰევიორისტული „ახროვნების მდინარე“ 
მძლავრი ახალი შენაკადებით შეივსო: პიროვნების სოციალურ-კოგნიტური თეორიის 

ავტორი ალბერტ ბანდურა, ნეობიპევიორისტები – ედვარდ ტოლმენი, კლარკ პალი და 
სხვანი. ამ მეცნიერთა წყალობით ადამიანი „რეაქტიული“ ანუ სტიმულზე მორეაგირე 

არსებიდან გადაიქცა აქტიურ მოაზროვნე ინდივიდად. ყბადაღებული „შავი ყუთის“ კედ- 
ლები ნეობიჰევიორისტებისათვის საკმაოდ გამჭვირვალე აღმოჩნდა და მათ მასში 
კოგნიტური და მოტივაციური ფაქტორების ერთობლიობა დაინახეს. ფორმულა 5-3 LL 
შეიცვალა 5 -3L -> §->LL -ით. ანუ: – ადამიანის რეაქციას გარეგან სტიმულზე აშუალებს 
მისი შინაგანი კოგნიტური და მოტივაციური თავისებურებანი. 

ადამიანის ქცევაში კოგნიტური ფაქტორების როლის გაცნობიერებამ განა- 

პირობა ის, რომ XX საუკუნის მეორე ნახევრიდან ქცევითი ფსიქოთერაპიის განვითა- 
რებამ მოიტანა მთელი რიგი კოგნიტური ორიენტაციის მქონე ფსიქოთერაპიული 

მიმდინარეობები, რომელთა შორისაა: არონ ბეკის კოკნიტური ფსიქოთერაპია, 
ალბერტ, ელისის რაციონალურ-ემოციური ფსიქოთერაპია, დონალდ მეიხენბაუმის 
კოგნიტურ-ბიჰევიორალური მოდიფიკაცია და სხვა. 

კოგნიტური ფსიქოთერაპია ემყარება დებულებას, რომ ადამიანის ქცევასა და 
ემოციურ რეაქციებს გარემოდან მომდინარე ამა თუ იმ სტიმულზე განსაზღვრავს ამ 
სტიმულის აღქმაზე დაფუძნებული კოგნიტური პროცესები.აქედან გამომდინარე, ფსი- 
ქოლოგიური პრობღემების, ქცევითი და ემოციური დარღვევების მიღმა ინფორმაციის 
კოგნიტური გადამუშავების ხარვეზები დგას. ეს ხარვქსები წარმოშობს არაადექვატურ, 
არამიზანშეწონილ კოგნიციებს – დამახინჯებულ (არასწორ) წარმოდგენებსა და 
ახრებს სამყაროსა და საკუთარი თავის შესახებ. კოგნიტური ფსიქოთერაპიის ძირითადი 
ამოცანაა პაციენტის მიერ ინფორმაციის გადამუშავების არაადექვატური წესების 
გაცნობიერება და მათი შეცვლა ადექვატური გადამუშავების წესებით. ამიტომ, კოგნი- 
ტური ფსიქოთერაპიის პოტენციურ მომხმარებელს უნდა გააჩნდეს თვითდაკვირვებისა 

და საკუთარი პხრების ანალიზის უნარი. თვით ფსიქოთერაპიული პროცესი გულისხმობს 
პარტნიორულ ურთიერთობას ფსიქოთერაპევტსა და პაციენტს შორის, მკურნალობის 
მიხნების ერთობლივ დაგეგმვას, ამ მიხნების მიღწევის საშუალებებსა და ვადებზე წინას- 

წარ შეთანხმებას, მიღწევის პროცესში გულწრფელ ურთიერთთანამშრომლობას. კოგნი- 
ტური ფსიქოთერაპია ეფექტურია წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში. როგორც 
წესი, იგი გამოიყენება ბიჰევიორალურ მეთოდებთან კომბინაციაში – ე.წ. კოგნიტურ- 
ბიჰევიორალური თერაპიის სახით, რომელსაც დიდი მნიშვნელობა აქვს რეციდივის 

პროფილაქტიკის” თვალსახრისით. 
კოგნიტური ფსიქოთერაპიის პროცესი ეტაპობრივად მიმდინარეობს: 

. პირველ ეტაპზე ზუსტდება პაციენტის პრობლემების ნუსხა (სომატური 
და ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომები, ემოციური დარღვევები), ხდება მათი დაჯგუ- 
ფება გამომწვევი მიხქხების შესაბამისად, დგინდება ფსიქოთერაპიული სამიზნეები. 

"დასავლეთში კოგნიტურ-ბიჰევიორალურ მიდგომაზე დაფუძნებული წამალდამოკიდებულების 

მკურნალობის მეთოდი “რეციდივის პროფილაქტიკის” (ჩ9Iგიას ჩიაVთბიყიი) სახელითაა ცნობილი. 
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· მუშაობის მეორე ეტაპი ეთმობა ამ პრობლემათა მიღმა არსებული არა- 
მიხანშეწონილი კოგნიციების გაცნობიერებას და კორექციას. არამიზანშეწონილი კოგ- 
ნიციები, როგორც წესი, უნებლიე, ავტომატური ახრების ან წარმოდგენების ხასიათს 
ატარებს, ისინი ყურადღების ფოკუსის მიღმა არსებობს, და, ამიტომ, ჩვეულებრივ, 

შეუმჩნეველი რჩება ადამიანისათვის. მაგალითად, ადამიანს, რომელსაც ლიფტის ფობია 
აწუხებს, შესაძლოა ჰქონდეს ავტომატური ახრი „მოწყდება და დავიმტვრევი“, ანდა 

მყისეული შეუმჩნეველი ვიხუალური წარმოდგენითი ხატი ლიფტის ტროსის გაწყვეტისა 
და ავარიისა. ამ კოგნიციების გაცნობიერება, ყურადღების ფოკუსში მოქცევა, მსჯელობის 
საგნად გახდომა მათი კორექციის საშუალებას იძლევა. ანალოგიურად, ადამიანს, რო- 
მელმაც თავი დაანება ალკოჰოლის ავადმოხმარებას, სტრესულ სიტუაციაში შესაძლოა 
უჩნდებოდეს ავტომატური ახრი „თუ არ დავლევ, მოვკვდები“. ამგვარი მამოტივებელი 
შინაგანი მეტყველების გაცნობიერება და კორექცია მას მამოტივირებელ ძალას 

უკარგავს. 
ა მესამე ეტაპზე ხდება თვითრეგულაციის არასწორი წესების გაცნობი- 

ერება და ცვლილება. კოგნიტური მიდგომის წარმომადგენელთა თანახმად, ადამიანები 
საკუთარი ცხოვრების რეგულაციისათვის იყენებენ წესების სისტემას, რომელიც 
სამყაროსა და საკუთარი თავის შესახებ მათ კოგნიტურ წარმოდგენებს ემყარება. თუ 

ეს წარმოდგენები ადექვატურად არ ასახავს სინამდვილეს, წესები, შესაბამისად, ხისტი , 

და მოუქნელია – ეს მთელ რიგ ფსიქოლოგიურ პრობლემებსა და ქცევით შქნღუდვებს 
ედება საფუძვლად. მაგალითად, წესი „აუცილებელია, რომ ვუყვარდე და დადებითად 
მაფასებდეს ყველა გარშემომყოფი" – სავარაუდოა, რომ შეხღუდავს ადამიანის თვითგა- 
მოხატვას, გარდაუვლად გამოიწვევს ფრუსტრაციას, რამაც შესაძლოა წამალდამო- 
კიდებულებისკენაც უბიძგოს მას. ხოლო ისეთი წესები, როგორიცაა: „თუ უარს ეტყვი 
რაიმეზე, ადამიანს აწყენინებ" და „თუ ადამიანს აწყენინებ, ის შენთან ურთიერთობას 

აღარ მოინდომებს“, – ძალიან ხშირად წამალდამოკიდებულების რეციდივის მიზქნი 
ხდება ხოლმე. ამგვარი არაადექვატური წესების საფუძვლად მდებარე არასწორი კოგნი- 
ციების გაცნობიერება და კორექცია მუშაობის მესამე ეტაპის ამოცანაა. 

· მუშაობის მეოთხე ეტაპი გულისხმობს თვითრეგულაციის ადექვატური, 

მოქნილი წესების შემუშავებას და ცხოვრებაში გატარებას. 
3. ჰუმანისტურ-ეგზისტენციალური ფსიქოთერაპია" 

XX საუკუნის მეორე ნახევარში ჩამოყალიბდა და აღიარება მოიპოვა 
ფსიქოანალიხისა და ბიჰევიორიხმის ალტერნატიულმა მიმდინარეობამ – ჰუმანისტფურმა 

ფსიქოლოგიამ (და, შესაბამისად, ფსიქოთერაპიამ) – „მესამე ძალამ“, როგორც მას ერთ- 
ერთმა დამფუძნებელმა, აბრაჰამ მასლოუმ უწოდა. ჰუმანისტური ფსიქოლოგია 
იხიარებს ემზისტენციალური ფილოსოფიის იდეებს. ეგსისტენციალისტების თანახმად, 
ერთადერთი არსებული რეალობა – სუბიექტური რეალობაა: სამყაროს ახრი არ აქვს 
ადამიანის გარეშე, ადამიანი არ არსებობს სამყაროს გარეშე, დროსა და სივრცეში 

“ თანამედროვე ლიტერატურაში სინონიმებად იხმარება: ჰუმანისტური, ფენომენოლოგიური, გამოც- 

დილებითი მიმდინარეობა. 
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ადამიანის ყოფიერება უნიკალური მოვლენაა; ადამიანი აქტიური, გონიერი არსებაა, 
მას გააჩნია არჩევანის თავისუფლება და პასუხისმგებელია ამ არჩევნის გამო, – ის საკუ- 
თარი თავის შემოქმედია; ადამიანი მუდმივი ქმნადობის პროცესშია – იგი პასუხის- 

მგებელია საკუთარი შესაძლებლობების რეალიხაციახე, პიროვნულ ზრდაზე, ცხოვრების 

სახრისის მოპოვებახე, ეს პასუხისმგებლობა მძიმე ტვირთია – ადამიანი ერთი ერთხეა 

სამყაროს წინაშე – მისთვის უცხო არ არის მარტოობის, შფოთვის, სასოწარკვეთილების 

განცდები. თუ მას არ ეყოფა სიმამაცე, რათა მიიღოს ცხოვრების გამოწვევა, უარს იტყვის 
არჩევანის თავისუფლებაზე – ის უღალატებს საკუთარ ადამიანურ ბუნებას, ვერ ჰპოვებს 

ცხოვრების სახრისს, ვერ გაერკვევა საკუთარ თავში, იქნება უცხო როგორც სამყაროსა- 

თვის, ასევე საკუთარი თავისათვის, იქნება არააუტენტური”. თუ ადამიანს ეყოფა სიმამაცე 
ზიდოს საკუთარი არსებობის ტვირთი, ის მიაღწევს ყველაზე მნიშვნელოვანს, რისი 
მიღწევა მას ძალუძს – საკუთარი თავის განხორციელებას. 

ჰუმანისტური ფსიქოლოგია ადამიანის ბუნების სწორედ ამგვარ გაგებას ეფუძ- 
ნება. იგი არსებითად უპირისპირდება როგორც ფსიქოანალიზს – რომელიც ადამიანს 

არაცნობიერი ირაციონალური ძალებით დეტერმინირებულ არსებად თელის, ასევე ბიჰე- 
ვიორიხმს, რომლის თანახმად ადამიანი გარემოს სტიმულებითაა დეტერმინირებული. 
ამ მიდგომის შემუშავებაში, ეგხისტენციალისტების პარალელურად, გადამწყვეტი წვლი- 

ლი შეიტანეს ისეთმა ფსიქოლოგებმა, როგორიცაა: ერიხ ფრომი, გორდონ ოლპორტი, 

კარლ როჯერსი, ვიქტორ ფრანკლი, როლო მეი და სხვანი. ჰუმანისტურ-ეგზისტენცია- 

ლური ფსიქოთერაპია საკმაოდ არაერთგვაროვანი მიმდინარეობაა, რომელიც ზემო- 

დახასიათებული იდეების საფუძველზე გაერთიანებული თეორიული და პრაქტიკული 
მიდგომების ფართო სპექტრს მოიცავს. მათ შორისაა: ეგხისტენციალური ანალიხი, 
ლოგოთერაპია, გეშტალტთერაპია, ტრანსცენდენტალური მედიტაცია, ფსიქოდელიური 
ფსიქოთერაპია, ფსიქოსინთქზი, კლიენტზე ცენტრირებული ფსიქოთერაპია და სხვა. 

ლოგოთერაპია?” 
წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში განსაკუთრებული ეფექტურობა გამო- 

ავლინა თვალსაჩინო ავსტრიელი ფსიქოლოგის, ვიქტორ ფრანკლის მიერ შემუშავებულმა 
მეთოდმა – ლოგოთერაპიამ. სტატიაში „ადამიანი სახრისის საკითხის წინაშე" ფრანკლს 
მოაქვს სტატისტიკა, რომლის თანახმადაც ნარკომანიით დაავადებულთა ლოგოთერა- 

პიული მკურნალობის შემთხვევაში განკურნების მაჩვენებელი 40% აღწევს (წინააღმდეგ 

ტრადიციული 7- 15%- სა). 
ფრანკლის მიხედვით, ცხოვრების სახრისის მოპოვება ადამიანის თანდაყოლი- 

ლი მოტივაციური ტენდენციაა, პიროვნების განვითარების მთავარი მამოძრავებელია. 
ამ მოთხოვნილების ფრუსტრაცია – ანუ, ეგხისტენციალური ფრუსტრაცია – ედება 

საფუძვლად ფსიქოლოგიურ პრობლემებს, მათ შორის წამალდამოკიდებულებასაც. 

4 გს(ჩ0MIIMა§ – ბერძნული სიტყვაა და ნიშნავს ჭეშმარიტს, ნამდვილს. აუტენფური ადამიანის ცნება 
გულისხობს საკუთარი ჭეშმარიტი არსის შესაბამის, ჰარმონიულ, თანმიმდევრულ, გულწრფელ 

ადამიანს. 
+» სინონიმად ხმარობენ– ეგხისტენციალური ანალიზი. 
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ლოგოთერაპია მოწოდებულია დაეხმაროს ადამიანს მისი არსებობის კონკრეტულ ეტაპზე 
ცხოვრების კონკრეტული საზრისის მოძიებაში. ლოგოთერაპია არ აწვდის მზა სახრისს, 

იგი აფართოვებს ადამიანის შესაძლებლობებს დაინახოს პოტენციური საზრისების მთელი 
სპექტრი, რომელსაც შეიცავს ნებისმიერი სიტუაცია, რაგინდ გამოუვალადაც არ უნდა 
გვეჩვენებოდეს ის. ამასთან დაკავშირებით ფრანკლს შემოაქვს ე. წ. „დამოკიდებულების 

ლირებულების“ ცნება, რომელიც გულისხმობს ადამიანის მიერ გამოუვალი სიტუაციის 

მიმართ (მაგალითად, უკურნებელი სენი, ტყვედ ყოფნა, საყვარელი ადამიანის გარდაც- 

ვალება და ა.შ.) ღირსეული გაახრებული დამოკიდებულების შემუშავებას. ამდენად, 

ადამიანი კი არ იგონებს ცხოვრების სახრისს, არამედ აღმოაჩენს მას ობიექტურ სინამ- 

დვილეში და იღებს საკუთარ თაჭზე პასუხისმგებლობას თავისი არჩევნის გამო. ლოგო- 

თერაპიის ერთერთ ტექნიკას წარმოადგენს ე.წ. სოკრატული დიალოგი. ეს არის ლოგი- 

კურ არგუმენტაციახე დაფუძნებული ინტელექტუალური საუბარი, რომლის დროსაც 

ფსიქოთერაპევტი ისე ახდენს შეკითხვების ფორმულირებას, რომ პაციენტმა მხოლოდ 

დამადასტურებელი დადებითი პასუხები გასცეს. ამგვარად წარმართულ საუბარს 

პაციენტი საკუთარი ცხოვრების სახრისის აღმოჩენამდე მიჰყავს. 

კლიენტზე ცენტრირებული ფსიქოთერაპია 
ჰუმანისტური ფსიქოთერაპიული მიმდინარეობებიდან განსაკუთრებული აღ- 

ნიშვნის ლირსია კლიენტხე ცენტრირებული ფსიქოთერაპია, რომლის ფუძემდებელია 

ამერიკელი კარლ როჯერსი. ფსიქოლოგიურ წრეებში გავრცელებული პხრის თანახმად, 
ზიგმუნდ ფროიდის შემდგომ არავის არ მოუხდენია ისეთი დიდი გავლენა ფსიქოთერა- 
პიახე, ფსიქოლოგიურ კონსულტირებაზე, პრაქტიკული ფსიქოლოგიური სამსახურის 

განვითარებაზე,– როგორც კარლ როჯერს. როჯერსის მოღვაწეობამ მნიშვნელოვანი 
წვლილი შეიტანა ჯგუფური ფსიქოთერაპიის განვითარებაში, მისი პიროვნებაზე ცენტ- 
რირებული მიდგომა გასცდა ფსიქოლოგიის ჩარჩოებს და ფეხი მოიკიდა ამერიკისა და 

ევროპის განათლების სისტემაში, პოლიტიკაში, მენეჯმენტში და ა.შ. როჯერსისათვის 
დამახასიათებელია ღრმა პატივისცემა ადამიანის ბუნების მიმართ: ის მას განიხილავს, 
როგორც გონიერ, აქტიურ, ნდობის ღირს, საკუთარი თავის სრულყოფასა და პიროვნულ 
ზრდაზე ორიენტირებულ არსებას. ადამიანის ზრდა-განვითარების მამოძრავებლად მას 
მიაჩნია ე. წ. აქტუალიზაციის ტენდენცია – ანუ საკუთარი თავის სრულყოფის და გან- 
ხორციელების უნივერსალური ადამიანური მოტივი. აქტუალიზაციის ტენდენციის წყა- 

ლობით ადამიანი იბადება, იწყებს სიარულს და ლაპარაკს, ახროვნებს, ქმნის მატერია- 

ლურ თუ სულიერ ფასეულობებს, უყვარს და სხვ. ზრდა-განვითარების პროცესში ერთ- 

გვარი შინაგანი კომპასის როლს ასრულებს ე.წ. ორგანრხმული შეფასების თანდაყოლილი 
უნარი. ამ უნარის წყალობით ორგანიზმი აფასებს, თუ რამდენად შეესაბამება ესა თუ 
ის განცდა აქტუალიზაციის ტენდენციას. შესაბამისობის შემთხვევაში ხდება განცდის 
ინტენსიფიცირება, შეუსაბამისობის შემთხვევაში კი პირიქით – შემცირება. ამდენად, 

ადამიანს დაბადებისთანავე ყოველგვარი წინაპირობა აქვს მომადლებული იმისათვის, 
რათა ცხოვრების მანძილზე საკუთარი თავი განახორციელოს. მაგრამ ეს საკმარისი არ 

არის. აუცილებელია, აგრეთვე, შესაბამისი გარე პირობების არსებობა. ყველაზე მნიშვნე- 
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ლოვან გარეპირობად როჯერსს მიაჩნია ე.წ. უპირობო პოზიტიური ყურადღება გარშე- 

მომყოფთა (განსაკუთრებით, მშობლებისა და მასწავლებლების) მხრიდან, აქ იგული- 
სხმება ბავშვის მიმართ სითბო და დაფასება მხოლოდ იმის გამო, რომ ის არსებობს და 

მხოლოდ იმისთვის, რასაც წარმოადგენს. საპირისპირო სიტუაციაა, როდესაც ბავშვს ჩვენი 
დამოკიდებულების წილ გარკვეულ პირობებს ვუყენებთ: „მეყვარები, დაგაფასებ, პატივს 
გცემ თუ იქნები ისეთი, როგორც მე მინდა“. ეს „დაფასების პირობები“ თრგუნავს ადამი- 
ანის თვითგამოხატვას, იძულებულს ხდის მას იცხოვროს არა საკუთარი ორგანიზმული 
შეფასების პროცესის შესატყვისად, არამედ თავსმოხვეული წესების მიხედვით. ეს მას 

არჩევანის თავისუფლებას ართმევს, აუტენტურობას აკარგვინებს და საფუძვლად ედება 
მნიშვნელოვან ფსიქოლოგიურ პრობლემებს, მათ შორის წამალდამოკიდებულებას. 

როჯერსის თანახმად, ადამიანის ცენტრალურ პიროვნულ წარმონაქმნს წარმო- 

ადგენს მისი მე-კონცეფცია ანუ თვითობა – ინტეგრირებული თანმიმდევრული სტრუქ- 
ტურა, რომელიც მუდმივი ქმნადობის პროცესშია და მოიცავს პხრებს, წარმოდგენებს, 
გრძნობებს საკუთარი თავის შესახებ. პოხიტიური თუ ნეგატიური მე-კონცეფციის ჩამო- 
ყალიბებაში განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს ადრეული ბავშვობის წლებს – ანუ იმას, 
თუ რამდენად უკმაყოფილებდნენ ბავშვს გარემომცველი უახლოესი ადამიანები უპი- 

რობო პოზიტიური ყურადღების მოთხოვნილობას. როჯერსის თანახმად, ადამიანის 
სულიერი ჯანმრთელობისათვის განსაკუთრებული მნიშვნელობა აქვს მე-კონცეფციის 

მთლიანობის შენარჩუნების ტენდენციას. თუ მას გაუჩნდა ისეთი განცდა, რომელიც 

არ შეესაბამება მის მე-კონცეფციას (მაგალითად, თავს თვლის თბილ, რბილ, კეთილ- 
მოსურნე ადამიანად და ამავე დროს განიცდის აგრესიას ვიღაცის მიმართ) – ადამიანში 

იღვიძებს საფრთხის გრძნობა და შფოთვა. ასეთ შემთხვევაში მოქმედებაში მოდის დაცვის 
მექანიხმები (უარყოფა, რაციონალიზაცია) და შეუსაბამო განცდა იდევნება ცნობიერე- 

ბიდან. ეს ჩვეულებრივი შიდაპიროვნული პროცესია და ყველა ადამიანს ახასიათებს. 
მაგრამ თუ განცდის შეუსატყვისობის ხარისხი ძალიან მაღალია, ან ამგვარი შეუსაბამისო 
განცდები ხშირად ჩნდება ხოლმე – ეს იწვევს ძლიერ შფოთვას, ნევროტიზაციას. თუ 
შეუსატყვისობა იმდენად დიდია, რომ განცდები არღვევს შინაგან დაცვას და ცნობიერ- 
დება, – ადამიანის მე-კონცეფცია ინგრევა, ვითარდება ფსიქოპათოლოგია და პიროვ- 

ნული დარღვევები. ამგვარად, წამალდამოკიდებულება შეიძლება განხილულ იქნას რო- 
გორც ადამიანის განცდებისა და მე-კონცეფციის შეუსატყვისობის შედეგი, ამ შეუსატყ- 

ვისობისაგან თავდაცვის არაკონსტრუქციული საშუალება. 

როჯერსის თანახმად, ადამიანს გააჩნია საკუთარი ცხოვრების ცვლილებისა- 

თვის საკმარისი, მდიდარი შინაგანი პოტენციალი, რომლის მობილიზაციაც შესაძლებე- 

ლია შესაბამის პირობებში. სწორედ ამ საბახისო დაშვებიდან მომდინარეობს კლიენტზე 

ცენტრირებული ფსიქოთერაპიის კრედო: კონსტრუქციული პიროვნული ცელილებები- 

სათვის აუცილებელი პირობების უზრუნველყოფა. ამგვარ პირობებს ქმნის ადამიანური, 

ღია და უშუალო ურთიერთობები. ამდენად, კლიენტზე ცენტრირებული ფსიქოთერაპიის 
მთავარ თერაპიულ პირობას სწორედ კლიენტისა და თერაპევტის ურთიერთდამო- 

კიდებულება წარმოადგენს. ამ მხრივ მრავალისმთქმელია თვით სიტყვა „კლიენტი"”, 

' მომხმარებელი 
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რომელიც როჯერსმა პაციენტის ნაცვლად შემოგვთავახა და რომელმაც დღეისათვის 

დაიმყვიდრა თავი ფსიქოთერაპიულ პრაქტიკაში. თუ ფსიქოანალიზის პოზიციებიდან ფსი- 
ქოთერაპიული ურთიერთობა გულისმობს დამოკიდებულებას ავადმყოფი- ჯანმრთელი 
(პაციენტი- ფსიქოთერაპევტი), ხოლო ბიჰევიორიზმისათვის ერთგვარი მოსწავლე- 

მასწავლებლის ჩარჩოა დამახასიათებელი, როჯერსის მიდგომა პრინციპულად განსხვა- 
ვებულია. იგი ხახს უსვამს კლიენტისა და ფსიქოთერაპევტის პარიტეტულობას, ზრუნავს 

ადამიანის პიროვნული ღირსების დაცვაზე და ერიდება ყოველგვარი იარლიყის – მაგალი- 
თად, „ავადმყოფის“ გამოყენებას. თერაპიულ პროცესში, თავის მხრივ, არც თერაპევტი 
ინიღბება რაიმე პროფესიული იარლიყით. ის არის არა ექიმი, ფსიქოლოგი, პროფესიო- 

ნალი, ყოვლის მცოდნე, არამედ უბრალოდ ადამიანი – ღია, უშუალო და გულრწფელი, 

პიროვნულად მომწიფებული. ის არ იღებს თავის თავზე თერაპიული პროცესის ხელ- 

მძღვანელის, ორგანიხატორის, წარმმართველის ფუნქციებს, არ იძლევა რჩევებს, არ 
სვამს შეკითხვებს, არ ართმევს კლიენტს მის წილ პასუხისმგებლობას თერაპიული პრო- 

ცესის გამო, ის არადირექტიულია. ამგვარი მიდგომის დასახასიათებლად როჯერსი 

გვთავაზობს შემდეგ მეტაფორას: კლიენტი შეიძლება შევადაროთ ყვავილს, რომლის 
ზრდა შეფერხებულია ცუდი გარემო პირობების გამო (ურწყაობა, არახელსაყრელი ნია- 

დაგი და ა.შ.). ფსიქოთერაპევტის მისიაა შექმნას სათანადო პირობები (ნიადაგი მორ- 

წყას, დაბაროს, გაანოყიეროს და ა. შ.), რათა ყვავილი გაიფურჩქნოს, გახდეს ის, რაც. მას 
შეუძლია რომ გახდეს. 

ფსიქოთერაპიული პირობების ქვეშ როჯერსი გულისხმობს დაცულ და უსაფრ- 

თხო ფსიქოლოგიურ ატმოსფეროს, რომელიც კლიენტს მისცემს საშუალებას მოიხსნას 
ჩვეული სოციალური ნიღბები და გამოხატოს თავისი ჭეშმარიტი არსი, იყოს ის, რასაც 

წარმოადგენს. ამის უზრუნველსაყოფად ფსიქოთერაპევტი უნდა იყოს ემპათიურ” დამო- 
კიდებულებაში კლიენტთან, განიცადოს და აგრძნობინოს მას უპირობო პოხიტიური 

ყურადღება, მიიღოს და აღიაროს იგი შეფასების, გამართლება-გამტყუნების გარეშე, 

გაიხიაროს მისი სუბიექტური რეალობა, და რაც ყველაზე მთავარია – თვითონ იყოს 

აუტენტური, ღია საკუთარი განცდებისა და სამყაროს მოვლენების მიმართ. ამდენად, 
კლიენტზე ცენტრირებული ფსიქოთერაპიის ძირითად თერაპიულ ფაქტორს თვით ფსი- 

ქოთერაჰევტის პიროვნება წარმოადგენს, თუ რამდენად აუტენტურია იგი, რამდენად 
შესწევს უპირობო პოზიტიური ყურადღების განცდის უნარი. ფსიქოთერაპიული ტექნი- 
კები და პროცედურები, ამ მხრივ, მეორე პლანზეა გადასული. ისინი არ იმუშავებს, თუ 

თერაპევტის პიროვნება არ აკმაყოფილებს შესაბამის მოთხოვნებს. ეს ტექნიკებია: 

ვერბალიზაცია. ვერბალიხაცია წარმოადგენს კლიენტის მიერ გამოთქმული 

ახრებისა და გამოხატული გრძნობების ფსიქოთერაპევტის მიერ საკუთარი სიტყვებით 

გამოთქმას, პერეფრახირებას. მაგ., კლიენტი: „ვერ ვიტან, როდესაც ვლაპარაკობ და 

არ მაცლიან, მაწყვეტინებენ“, ფსიქოთერაპევტი: „თქვენთვის მნიშვნელოვანია გამო- 
თქვათ თქვენი ახრი, გამოხატოთ თქვენი პოზიცია“. ამგვარად წარმართული საუბარი 

რამოდენიმე ფუნქციას ასრულებს: 

" ემპათია - ობიექტის თუ სუბიექტის მიმართ თანგრძნობა და თანაგანცდა, მასთან თავის გაიგივების 

გარეშე 
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კლიენტი გრძნობს ფსიქოთერაპევტის ემპათიურ დამოკიდებულებას, 
გრძნობს, რომ მას უგებენ, აღიარებენ და იღებენ ისეთს, როგორიც ის არის; 

· კლიენტის პრობლემური ფსიქოლოგიური მდგომარეობა ხშირად თავს 
იჩენს ქცევის ბლოკირებაში, თვითგამოხატვისათვის ადექვატური სიტყვების პოვნის 

სირთულეში. ფსიქოთერაპევტის მიერ გამოყენებული ვერბალიხზაცია კი ეხმარება ახ- 

რებისა და ემოციების ადექვატურად გამოხატვაში; 
· _ ვერბალრაციის პროცესში ფსიქოთერაპევტის მიერ კლიენტის აზრებისა 

და გრძნობების ასახვა კლიენტსვე ეხმარება საკუთარი გაუცნობიერებელი განცდების 
გაცნობიერებაში, განცდათა და მოვლენათა ახალი მნიშვნელობების წვდომაში. 

დუმილი, ანუ ფსიქოთერაპიული პაუზა. ადამიანები ერთმანეთს ეურთიერ- 

თებიან არა მარტო სიტყვიერი მეტყველებით, არამედ „სხეულის ენითაც“ (მიმიკა, პოზა, 
ჟესტები და ა. შ.). ფსიქოთერაპიული პაუზის დროს დუმს ფსიქოთერაპევტის სიტყვიერი 
მეტყველება, მაგრამ არ დუმს მისი სხეულის ენა – იგი პაციენტს ემპათიურ დამოკიდე- 

ბულებას გამოუხატავს. ფსიქოთერაპევტის მხრიდან დუმილი კლიენტის მიმართ უპი- 
რობო პოზიტიური ყურადღების გამოვლენის საშუალებაა. ამის გარდა, პაჟხა აქქნებს 
კლიენტის თვითგამოხატვას – დროსა და სივრცეს აძლევს იმისათვის, რათა მან თავისი 
თავი გამოხატოს, გამოსათქმელი გამოთქვას. 

თერაპიულ პროცესში ფსიქოთერაპევტის მხრიდან კლიენტის პიროვნების, მისი 

განცდების აღიარება და მიღება, როჯერსის თანახმად, იმის საწინდარია, რომ კლიენტი, 

თავის მხრივ, მიიღებს და ენდობა საკუთარ თავს, გახდება ღია საკუთარი განცდების 
მიმართ,– დაიწყება პიროვნული ზრდის პროცესი. 

ალკოჰოლიზმის თერაპია მოტივაციის გაზრდის გზით" 

ეს მეთოდი წარმოადგენს ამერიკის ალუოჰოლიზმისა და ალკოჰოლის ავად მოხ- 
მარების ნაციონალური ინსტიტუტის ბახაზხე შემუშავებულ მკურნალობის მიზანმი- 
მართულ, მოკლევადიან პროგრამას. წინარე ორი განხილური მიდგომისაგან განსხვა- 

ვებით, იგი სიმპტომატური ხასიათისაა - თუ იუმორს მოვიშველებთ, ცენტრირებულია 
არა პიროვნებახე, არამედ პიროვნების ცხოვრების წესის ცვლილების მოტივაციახე. 
მეთოდი ეფუძნება ჰუმანისტური ფსიქოთერაპიის ტრადიციებს და ეყრდნობა შემდეგ 

ამოსავალ დებულებებს: 

· კლიენტს გააჩნია ცხოვრების წესის კონსტრუქციული ცვლილებისათვის 
აუცილებელი შინაგანი პოტენციალი; 

. იგი თვითონ აკეთებს ცხოვრების წესის შეცვლის არჩევანს და იღებს 
პასუხისმგებლობას საკუთარი მდგომარეობის, მისი დინამიკის გამო; 

. ფსიქოთერაპევტის ამოცანაა, უხრუნველყოს სათანადო პირობები, 
რათა მოხდეს კლიენტის ცვლილებებისათვის აუცილებელი შინაგანი რესურსების მობი- 
ლიხაცია. 

?“ ინგლისურად: M0IIV2II0ი ნიჩმილნთსი! 1ხიოის, ლიტერატურაში იხმარება აბრავიატრურა MCI. მეთოდი 
წარმოადგენს დასავლეთში დღეისათვის ძალიან პოპულარული მეთოდის M0IIVეI0ი8! IიICIVICV-ს 
მოკლევადიან ვერსიას. 
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მიუხედავად ამოსავალი დებულებების მსგავსებისა, როჯერსის მიდგომისაგან 

განსხვავებით, მეთოდი უფრო დირექტიულია – გამომდინარე მისი სიმპტომატური ბუ- 

ნებიდან. აქ დასაშვებია ფსიქოთერაპევტის მხრიდან კლიენტისათვის კონკრეტული რჩე- 
ვების მიცემა და უკუკავშირის მიწოდება მისი მდგომარეობის თაობახე, თვით ფსიქოთე- 

რაპიული სესიები, თემატური თვალსახრისით, წინასწარ დაგეგმილი და სტრუქტურირე- 

ბულია. პროგრამის სტრატეგიული გეგმა ეყრდნობა +ჯ.პროჩასკას და ს.დიკლემენტეს 

კონცეფციას მავნე ქცევის ცვლილების სტადიური მიმდინარეობის შესახებ. ამ კონცეფ- 

ციის თანახმად, მიუხედავად იმისა, მკურნალობს ადამიანი თუ არა, მავნე ქცევის ცვლი- 

ლების პროცესში იგი გადის თანამიმდევრული უნივერსალური სტადიების ციკლს. თითოე- 
ული სტადიის დასაძლევად მან შესაბამისი ამოცანები უნდა გადაჭრას, რაც სათანადო 

შინაგან ფსიქოლოგიურ მუშაობას საჭიროებს. თუ „ცვლილების შენარჩუნების“ სტადიაზე 
ადამიანმა მარცხი განიცადა, ხდება რეციდივი და ციკლი თავიდან იწყება (იხ. სურ. #22): 

შესასვლელი 

      მუდმივი დროებითი 

გამოსასვლელი 

სურ. M22 

მეთოდი გულისხმობს, რომ სამკურნალოდ მოსული ადამიანი უკვე „მსჯელო- 
ბის“ სტადიის საწყის ეტაპზე იმყოფება. ფსიქოთერაპევტის ფუნქციაა „გააცილოს“ იგი 

სტადიიდან სტადიამდე, დაეხმაროს ცვლილებების სწრაფ და ეფექტურ განხორ- 
ციელებასა და შენარჩუნებაში. ფსიქოლოგიური დახმარების ტაქტიკა შემუშავებულია 
მოტივაციის ფსიქოლოგიის წიაღში დაგროვებული ცოდნის გათვალისწინებით: – 
გადაწყვეტილების აქტის ფსიქოლოგიური კანონზომიერებების, ქცევისა და განწყობის 

უთიერთმიმართების, მოტივაციური სტრატეგიების შესახებ”. საყრდენი საკვანძო დებუ- 

ლებები მოკლედ ამგვარად შეიძლება ჩამოვაყალიბოთ: ქცევითი სტერეოტიპის ცვლილე- 

ბას წინ უსწრებს მისი მართებულობის ეჭვის ქვეშ დაყენება, რაც ხორციელდება პიროვ- 
ნების მიერ ყურადღების გამახვილებით ამ ქცევასთან დაკავშირებულ დანაკარგებზე; 

“ აქ მეთოდი ეფუძნება სოციალური ფსიქოლოგიის ისეთ მნიშვნელოვან წარმომადგენელთა კვლევებს, 
როგორებიც არიან კ.ლევინი, ნ.მილლერი, ლ.ფესტინგერი, ა.ბანდურა, ი.ჯაინისი, ლ.მანი, დ.ბემი. 
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ცვლილების გადაწყვეტილების აქტს წინ უსწრებს პიროვნების მიერ მომავალი ქცევის 

შესაძლო ალტერნატიული მიმართულებების შეფასება მოგებისა და დანაკარგის პირადი 
კრიტერიუმების თვალსახრისით; გადაწყვეტილების გამოტანისას შეირჩევა ის ალტერ- 

ნატივა, რომელიც მაქსიმალური მოგებისა და მინიმალური დანაკარგის პირად კრიტე- 
რიუმებს მოერგება; პიროვნების მიერ განხორციელებული ქცევა, გამოთქმული ახრი 

(თუ ეს ძალდატანების გარეშე ხორციელდება) აძლიერებს მის შესაბამის განწყობას – 

რაც მომავალში, თავის მხრივ, ამ ქცევის განხორციელების ალბათობას ზრდის; იმისა- 
თვის, რათა ადამიანმა დასახულს მიაღწიოს, მას უნდა ახასიათებდეს ე.წ. „თვითეფექ- 
ტურობა“ – ანუ, რწმენა იმისა, რომ გააჩნია უნარი თავი გაართვას ამ ამოცანას. 

გამომდინარე ყოველივე ზემოთქმულიდან, მეთოდი გულისხმობს მუშაობის 

შემდეგ, საკვანძო პრინციპებს: 

· ფსიქოთერაპევტი ამყარებს ემპათიურ დამოკიდებულებას კლიენტთან; 
· კლიენტს მიეწოდება ობიექტური უკუკავშირი მისი აქტუალური მდგო- 

მარეობის და სამომავლო პროგნოხის თაობახე, საგანგებო მსჯელობის საგანი ხდება 
განსხვავება კლიენტის აქტუალურ და სასურველ მდგომარეობებს შორის; 

. კლიენტი თვითონ იღებს გადაწყვეტილებას ცვლილების შესახებ, 
თვითონ გეგმავს მომავალ ცვლილებებს და იღებს პასუხისმგებლობას მათი განხორ- 

ციელების თაობახე; 
· ფსიქოთერაპევტი ხელს უწყობს კლიენტის თვითშეფასებისა და საკუ- 

თარი ძალების რწმენის ამაღლებას, მის თვითეფექტურობას. 
მეთოდი მოიცავს ოთხ ფსიქოთერაპიულ სესიას, რომელიც თორმეტი კვირის 

ინტერვალშია განაწილებული (შესაბამისად, პირველ, მესამე, მეექვსე და მეთორმეტე 
კვირას). ყოველი სესიის ჩატარების წინაპირობა კლიენტის ფხიხელი მდგომარეობაა, 
წინააღმდეგ შემთხვევაში შეხვედრა გადაიდება. პირველი ორი სესია მოიცავს ოჯახური 
ფსიქოთერაპიის ჩანასახოვან ელემენტებს – მასში მონაწილეობს კლიენტის სოციალური 
გარემოცვიდან უახლოესი ადამიანი (მეუღლე, მეგობარი და ა. შ.), რაც დამატებით 
თერაპიულ პირობას ქმნის მოტივაციის გაზრდისათვის. მკურნალობის დაწყებამდე ტეს- 
ტირების საშუალებით ხდება კლიენტის ალკოჰოლთან დაკავშირებული პრობლემების 
დიაგნოსცირება (სმის სიხშირე, ტოლერანტობის დონე, სხვა ნივთიერებათა თუ წამლის 

მოხმარება, ჯანმრთელობის შენახულობა, სოციალური პრობლემები). პირველი და მეორე 
სესია ემსახურება კლიენტის ცვლილებათა მოტივაციის გახრდას: ხდება ტესტური დიაგ- 
ნოსტიკის საფუძველზე ინფორმაციის მიწოდება მისი აქტუალური მდგომარეობისა და 

სამომავლო პროგნოზის შესახებ, – შეფასებითი იარლიყებისა და „კარგისა“ და „ცუდის“ 

კატეგორიების გამოყენების გარეშე; მიმდინარეობს მსჯელობა აქტუალურ და სასურველ 
მდგომარეობებს შორის სხვაობაზე; აქვე, კლიენტი და მისი თანმხლები პირი სახავენ 

მომავალ ცვლილებათა გეგმას. მესამე და მეოთხე სესია ემსახურება მიღწეული ცვლი- 

ლებების ერთობლივ ანალიზსა და შემდგომი ცვლილებების დაგეგმვასა და წაქეხებას. 
ძირითადი ტექნიკა, რომელიც გამოიყენება თერაპიული პროცესის მსვლელობაში, არის 

ვერბალიზაცია. 
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4. ჯგუფური ფსიქოთერაპია 
ჯგუფური ფსიქოთერაპია წარმოადგენს მკურნალობას ჯგუფის შიგნით მიმდი- 

ნარე ურთიერთდამოკიდებულებათა ერთობლიობის – ჯგუფური დინამიკის – მიხანდა- 
სახული გამოყენების საშუალებით. ინდივიდუალურისაგან განსხვავებით, ჯგუფური 
ფსიქოთერაპია ხასიათდება შემდეგი სპეციფიკით: იგი გულისხმობს ერთი ან მეტი (ოპტი- 
მალურად,- ორი) ფსიქოთერაპევტის მუშაობას რამდენიმე (ოპტიმალურად, – რვა- 

თორმეტ) ადამიანთან, ამდენად, ეკონომიურია როგორც დროის, ასევე მატერიალური 
ხარჯების თვალსაზრისით; თერაპიული პროცესის მსვლელობაში ფსიქოთერაპევტს აქვს 

საშუალება ჯგუფის წევრების ურთიერთობების დაკვირვების საფუძველზე უშუალოდ 
გაეცნოს მათ ფსიქოსოციალურ პრობლემებს; ჯგუფური ფსიქოთერაპიის ძირითადი 

აქცენტი აქტუალურ, „აქ და ამჟამად“ ურთიერთობებსა და განცდებზეა მიმართული; 
ჯგუფში მონაწილეობა ეხმარება პაციენტს იმის გაცნობიერებაში, რომ ის არ არის ერთად- 

ერთი, ვისაც ფსიქოლოგიური პრობლემები აწუხებს; ერთერთი წევრის მიერ დაძლეული 
პრობლემა სხვა წევრებისათვის კონსტრუქციულ მოდელს წარმოადგენს; თერაპიული 
პროცესის მსვლელობაში მონაწილეები უზრუნველყოფენ ურთიერთს უკუკავშირით, 

რაც მათ შქხღუდული ქცევითი სტერეოტიპების გაცნობიერებასა და დაძლევაში ეხმა- 
რება; ჯგუფში მონაწილეობა საშუალებას აძლევს ადამიანს გამოხატოს თავი, გაიხსნას, 

მოსინჯოს ქცევის ახალი ნიმუშები დაცულ უსაფრთხო ატმოსფეროში. 

ჯგუფური დინამიკის თერაპიული ეფექტის აღმოჩენა დაკავშირებულია ამერი- 
კელი ექიმის, ჯოზეფ პრატის" სახელთან. თვით ტერმინი „ჯგუფური ფსიქოთერაპია“ 
პირველად ჯეიკობ მორენომ შემოიტანა 1931 წელს. მასვე ეკუთვნის საავტორო უფლება 

ჯგუფური ფსიქოთერაპიის ერთერთ ყველაზე მნიშვნელოვან მეთოდზე – ფსიქოდრა- 
მახე"”. ჯგუფური ფსიქოთერაპიის, როგორც ორიგინალური მეთოდის ჩამოყალიბებასა 
და მისი მექანიხმების გაპხრებაში დიდი წვლილი შეიტანა სოციალური ფსიქოლოგიის 
კორიფეს, კურტ ლევინის შრომებმა მცირე ჯგუფების დინამიკის თაობახე. ამ კვლევების 
საფუძველზე მან დაამტკიცა, რომ უფრო ადვილია გამოიწვიო ცვლილებები ინდივი- 

დებში, რომლებიც ჯგუფად არიან გაერთიანებული, ვიდრე თითოულ მათგანში ცალ- 
ცალკე. ფსიქოლოგიურ დარღვევებს ლევინი განიხილავდა, როგორც ადამიანის სოცია- 
ლურ გარემოცვასთან დარღვეული ურთიერთობების გამოვლენას. განსაკუთრებული 
სიმძლავრით ჯგუფური ფსიქოთერაპია განვითარდა და გადაიქცა ერთგვარ „ჯგუფურ 
მოძრაობად“ XX საუკუნის მეორე ნახევრის ამერიკაში – სამოღვავწეო ასპარეზზე ჰუმანის- 
ტური ფსიქოლოგიის წარმომადგენელთა გამოსვლასთან ერთად. ისინი ჯგუფებს განიხი- 

ლავდნენ, როგორც ეგზისტენციალური ვაკუუმისა და გაუცხოების გადალახვის ეფექტურ 

ბ იგი კურირებდა ტუბერკულოჩით დაავადებულ ადამიანთა ჯგუფს, რომლებსაც სტაციონარული 
მკურნალობისათვის საკმარისი სახსრები არ გააჩნდათ. ჯგუფური ფორმა პრატმა ეკონომიურობის 

თვალსაზრისით შეარჩია, მაგრამ მუშაობის პროცესში მივიდა დასკვნამდე, რომ ყველაზე მნიშვნელოვანი 
ფაქტორი, რომელიც განაპირობებდა პაციენტთა ჯანმრთელობის პოზიტიურ დინამიკას თვით ჯგუფი, 

ჯგუფურ ურთიერთობათა დინამიკა იყო. 

#«“ ფსიქოდრამა გულისხმობს როლურ თამაშს, ერთგვარ ფსიქოთერაპიულ თეატრალურ დადგმებს, რაც 
პაციენტის ძირითად ფსიქოლოგიურ პრობლემასთან დაკავშირებული განცდების გამოვლენისა და კორექ- 

ციის საშუალებას იძლევა. მეთოდი ეფექტურად გამოიყენება წამალდამოციდებულების მკურნალობაში. 
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საშუალებას. მოძრაობის განვითარებაში დიდი წვლილი მიუძღვის კარლ როჯერსს. 

ჯგუფურმა მოძრაობამ აიყოლია განათლების სისტემა, სკოლები, მრეწველობისა და 
მთავრობის წარმომადგენლები, დიასახლისები,– იგი იქცა ცხოვრების სტილად. ფსიქო- 
თერაპიული ჯგუფების პარალელურად დაიწყეს ფუნქციონირება პიროვნულ ზრდაზე 

ორიენტირებულმა ე.წ. შეხვედრის ჯგუფებმა, პრობლემათა გადაჭრისა და ორგანიხზა- 
ციული განვითარების, ლიდერობისა და კომუნიკაციური უნარების დახვეწის, პროფესი- 
ული ნიშნით (მაგ., სკოლის დირექტორთა) ან საერთო პრობლემების საფუძველზე (მაგ., 
ანონიმურ ნარკომანთა, ალკოჰოლიკთა) გაერთიანებულმა ჯგუფებმა და ა.შ. 

ჯგუფური ფსიქოთერაპია, ისევე როგორც ინდივიდუალური, შესაძლოა ჩატარ- 

დეს სხვადასხვა თეორიული მიდგომის – ფსიქოდინამიკურის, ქცევითის, ჰუმანისტურის 
– ჩარჩოში. მეთოდი გამოირჩევა უაღრესად დიდი მრავალფეროვნებით – დაწყებული 
ცეკვითი თერაპიის, დამთავრებული ეგხზისტენციური ანალიხის ჯგუფებით. იმის 
მიხედვით, თუ რომელი სკოლის ტრადიციებს ეყრდნობა და რა თეორიული პრინციპე- 
ბით ხელმძღვანელობს, ჯგუფები განსხვადება ერთმანეთისაგან მიზნებითა და ამოცა- 
ნებით, პროცესის ინტენსივობით, ტექნიკებითა და პროცედურებით და სხვ. მიუხედავად 
ამგვარი მრავალფეროვნებისა, მკვლევართა მიერ გამოდიფერინცირებულ იქნა ფსიქო- 
თერაპიული ჯგუფის დინამიკის 5 უნივერსალური ფახა, რომელთა გაცნობაც გასაგებს 

ხდის თერაპიულ პროცესში მიმდინარე სულიერ გარდაქმნებს. პირველი ფპახისათვის 
დამახასიათებელია პაციენტის პასიურობა, პროცესის გამო ინიციატივისა და პასუხის- 
მგებლობის ფსიქოთერაპევტზე გადაბარების ტენდენცია, დაძაბულობის მაღალი დონე. 
მეორე ფაზაში დაძაბულობა იზრდება, იხრდება პაციენტთა აქტიურობაც, ჩნდება კონ- 
ფლიქტები. ამ კრიზისის დაძლევასთან ერთად იწყება მესამე ფახა: ჯგუფის სტრუქტუ- 
რირება, საერთო ნორმებისა და ღირებულებების შემუშავება, თანადგომისა და შეკავში- 
რებულობის – ე.წ. ჯგუფური შეჭიდულობის განვითარება. მეოთხე ფაზა წარმოადგენს 
ე.წ. „სამუშაო“ ფახას – აქ ჯგუფი აწარმოებს აქტიურ, მიხანმიმართულ მუშაობას ძველი 
არაკონსტრუქციული განწყობების, დამოკიდებულებების, ქცევის ნიმუშების გადალახ- 
ვისა და ახალის შეთვისების მიმართულებით. მეხუთე ფაზაზე ჯგუფი იშლება. ძირითადი 

მეთოდები, რომლებსაც იყენებს ჯგუფური ფსიქოთერაპია, შემდეგია: დისკუსიები, როლუ- 
რი გათამაშებები, არავერბალური სავარჯიშოები, არტთერაპიული” ტექნიკები და სხვ. 

წამალდამოკიდებულების მკურნალობაში ჯგუფური ფსიქოთერაპიის გამოყე- 
ნებას დიდი ხნის ისტორია აქვს. ალფრედ ადლერი მას ჯერ კიდევ XX საუკუნის დასა- 
წყისში იყენებდა ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირებთან. ამჟამად მეთოდმა დაამტკიცა 

თავის ეფექტურობა როგორც ალკოჰოლრე, ასევე ნარკოტიკულ ნივთიერებებზე დამოკი- 
დებულების შემთხვევაში. ეფექტურია არა მარტო თვით დაავადებულთა, არამედ მათი 
ოჯახის წევრთა – მაგალითად, მეუღლეების ჯგუფური ფსიქოთერაპია. ცნობილია სტა- 
ტისტიკური მონაცემები, რომელთა თანახმად ფსიქოთერაპიულ ჯგუფში მეუღლის 
მონაწილეობა, ერთი მხრივ, ზრდის წამალდამოკიდებული პირის მკურნალობის მოტივა- 
ციას, მეორე მხრივ კი, მნიშვნელოვან როლს ასრულებს დარღვეული ოჯახური ურთი- 

ერთობების მოწესრიგებაში. 

" მაგ. ხატვა ძერწვა და ა.შ. 
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ტრანსაქტული ანალიზი 

XX საუკუნის 50-ან წლებში ამერიკელმა ფსიქიატრმა ერიკ ბერნმა ფსიქოანალიზის 
საფუძველზე ჩამოაყალიბა ორიგინალური კონცეფცია ადამიანის შიდაპიროვნული 
ორგანიზაციის, პიროვნებათაშორისი ურთიერთობებისა და ფსიქოპათოლოგიის მექა- 
ნიხმების შესახებ, რომელიც საფუძვლად დაუდო ჯგუფური ფსიქოთერაპიის ორიგინა- 
ლურ მეთოდს – ტრანსაქტულ” ანალიზს. ბერნის თანახმად, ადამიანის „მე“ არსებობს 

სამი განსხვავებული მე-მდგომარეობის ფორმით. ესენია: „მშობელი“, „ბავშვი“ და „ზრდა- 
სრული“. „მშობელი“ მოიცავს ბავშვობაში მშობლებისა და სხვა ავტორიტეტული პირე- 
ბისაგან მიღებულ ინფორმაციას სოციალური ნორმების, ქცევის წესების, სამყაროს 
მოვლენების შესახებ. შინაგანი მშობელი შეიძლება იყოს მკაცრი, მაკონტროლებელი ან 
პირიქით – მზრუნველი, თბილი. „ბავშვი“ – ემოციების, სურვილების, სპონტანურობის 

შინაგანი წყაროა. ის შესაძლოა იყოს ლაღი და მხიარული, ან ჯიუტი და აგრესიული, ან 
შეშინებული და მორცხვი. „ზრდასრული“ წარმოადგენს მე-ს მდგომარეობას, რომელიც 
საკუთარი გამოცდილების საფუძველზე მიღებულ ინფორმაციას ობიექტურად აფასებს, 

გამოაქვს ადექვატური გადაწყვეტილებები და მოქმედებს აქტუალური სიტუაციის შესა- 
ყვისად. 

5 ადამიანთა შორის ურთიერთობისას სამოქმედო ასპარეზზე ესა თუ ის მე-მდგო- 
მარეობები გამოდიან. მაგალითად, ქალი მიმართავს ზრდასრულის პოზიციიდან თავის 

მეუღლეს: „მოდი, დავსხდეთ, ვილაპარაკოთ, გავერკვეთ – რაღაც ამ ბოლო დროს სმას 
მოუხშირე". მამაკაცის მხრიდან პასუხი –„ჰო, გავერკვეთ, ეს მეც მაწუხებს.“ – ზრდასრუ- 
ლის მე-მდგომარეობას გულისხმობს, ხოლო პასუხი „რა მამაჩემივით მელაპარაკები, 
სულ უნდა მაკონტროლო?!“ –ბავშვის პოზიციიდანაა. ბერნის თანახმად, პიროვნებათა- 

შორის ურთიერთობებში შეიძლება გამოიყოს ორი დონე – თვალსაჩინო, სოციალური და 
ფარული, ფსიქოლოგიური. გულრწფელი ღია ურთიერთობისას ეს დონეები ერთმანეთს 

ემთხვევა. არაგულრწფელი ურთიერთობებისას კი ადგილი აქვს ე.წ. ორმაგ ტრანსაქციებს. 
მაგალითად, კაცი მიმართავს თავის მეგობარს: „მოდი, დავლიოთ. თუმცა, არა, შენ 

ჯობია თავი შეიკავო, ცოლი გეჩხუბება, კიდე ეგ გინდა?!“ ამ შემთხვევაში იგი თვალსაჩინო 
დონეზე „ზრდასრულს“ მიმართავს, ხოლო ფარულად კი „ბავშვს“. თუ რეაგირება 
„ზრდასრულმა“ მოახდინა, პასუხი შეიძლება ამგვარი იყოს: „ჰო, ძალიან ნერვიულობს 
ხოლმე ჩემზე, მირჩევნია თავი შევიკავო, რატომ გავამწვავო სიტუაცია“. თუ საქმეში 

„ბავშვი“ ჩაერთო, მაშინ: „წამოდი, ბიჭო, როცა მინდა დავლევ, როცა მინდა არა. დავლევ, 
აბა რას ვიხამ!“ ფარული ფსიქოლოგიური დონე ტრანსაქციის ინიციატორისათვის 
გარკვეული ფსიქოლოგიური სარგებელის მოტანას გულისხმობს ცნობიერად თუ 
არაცნობიერად. ორმაგი ტრანსაქციების ჯაჭვს, რომელიც გარკვეული სქემით მიმდი- 
ნარეობს და მონაწილეთათვის ფსიქოლოგიური სარგებელი მოაქვს, ბერნმა თამაში 
უწოდა. ფსიქოლოგიური სარგებელი არ გულისხმობს აუცილებლად პოზიტიურ, სასია- 
მოვნო განცდებს. პირიქით, უფრო ხშირად ისინი ნეგატიური ხასიათისაა, ხოლო „სარგე- 

ბელი“ იმდენად მოაქვთ, რამდენადაც შეესაბამება ადამიანის ცხოვრების სცენარს. 

“ ტრანსაქცია – მოქმედება, რომლის განმახორციელებელი სუბიექტი ცნობიერად თუ არაცნობიერად 
ცდილობს გამოიწვიოს გარკვეული ცვლილებები მეორე ადამიანში, თავისი სუბიექტური მოთხოვნილე- 
ბების დაკმაყოფილკაბის მიხნით. 
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ბერნის თანახმად, ყველა ადამიანს ადრეული ბავშვობის წლებში უყალიბდება 

თავისი შემდგომი ცხოვრების ერთგვარი წინასწარი გეგმა – სცენარი. იგი შეიცავს ბავ- 

შვის დამოკიდებულებას საკუთარი თავისა და სამყაროს მიმართ, მის გადაწყვეტილებებს 
მომავალი ცხოვრების თაობაზე. სცენარის რაგვარობას განსაზღვრავს მშობლების (თუ 

მათ შემცვლელთა) დამოკიდებულების ხასიათი ბავშვის მიმართ. ჩვილთან ეს დამოკი- 
დებულება არავერბალურად მჟლავნდება – ზრუნვა და სითბო, ან პირიქით, იგნორირება. 

სიტყვიერი მეტყველების დაუფლებასთან ერთად ბავშვს მშობლები უშუალო სასცენარო 
მითითებებს აძლევენ: პოზიტიურს – „ბევრს მიაღწევ ცხოვრებაში!“ „სიძნელეებს ნუ 

შეუშინდები“, „კარგი ექიმ» გამოხვალ“ და ა.შ, ან ნეგატიურს – „შენგან ხეირი არ გამოვა“, 
„შენ მოუკვდი დედაშენს!“, „რა დროს სმაა, ჯერ დავაჟკაცდი და მერე სვი, რამდენიც 

ჩაგეტევა!“ და ა.შ. ნეგატიური სასცენარო მითითებები საფუძვლად ედება ცხოვრების 

დესტრუქციულ სცენარს. დესტრუქციული სცენარის ზეგავლენით ადამიანი აწმყოში 

იღებს გადაწყვეტილებებს, რომელიც ეფუძნება ადრეულ ბავშვობაში ფსიქოლოგიური 
თვითგადარჩენისათვის აუცილებელ, მაგრამ აქტუალურად არაადექვატურ სტერეოტი- 
პებს. თავისი ცხოვრებისეული სცენარის გასაშლელად ადამიანი ფსიქოლოგიურ თამა- 
შებს მიმართავს. 

ბერნი ფსიქოპათოლოგიას, მათ შორის წამალდამოკიდებულებასაც განიხილავს 

როგორც არაკონსტრუქციული ცხოვრებისეული სცენარის შესაბამისი თამაშების 
განხორციელებას. იგი აღწერს თამაშს "ალკოჰოლიკი", რომელშიც გამოყოფს 5 როლს: 

მსხვერპლი – ანუ, თვით ალკოჰოლიკი; მდევარი – მეუღლე ან მშობელი (უფრო ხშირად 
დედა), რომლის ცხოვრების საპხრისს ალკოჰოლიკის „გადარჩენა“ წარმოადგენს. მაგრამ 
თუ ალკოჰოლიკი გადარჩა, მდევარი ფუნქციის გარეშე რჩება(!); მხსნელი – ექიმი ან 
სამკურნალო ორგანიზაცია; გულუბრყვილო – ადამიანი, რომელიც „გულუბრყვილოდ“ 

ხელს უწყობს ალკოჰოლიკს დალევაში; მიმწოდებელი – პროფესიონალი ბარმენი, გამ- 
ყიდველი. შესაძლოა ერთმა და იმავე პირმა ერთდროულად რამდენიმე როლი შეითავ- 
სოს, ასევე, შესაძლოა, ზოგ შემთხვევაში ზოგიერთი როლი საერთოდ არ იყოს ჩართული 
თამაშში. ბერნის თანახმად, ამ თამაშში ალკოჰოლიკის ფსიქოლოგიურ მოგებას წარმო- 
ადგენს დალევის შედეგად განვითარებული ზარხოშის მდგომარეობა, ბრალეულობის 

განცდა და მდევრის მხრიდან გაკიცხვისა და პატიების მიღება – რაც მისი ცხოვრების 
სცენარს შეესაბამება. ეს სცენარი მოიცავს დაბალ თვითშეფასებას, 'უნდობლობას სამყა- 
როს მიმართ, პასუხისმგებლობისა და გულწრფელი ურთიერთობების შიშს, ცნობიერ 

თუ არაცნობიერ გადაწყვეტილებას თვითდესტრუქციის თაობაზე. ქ. სთეინერმა გამოყო 

ალკოჰოლიკის თამაშის კიდევ ორი ტიპი, რომელიც ამ პირველისაგან განსხვადება ფსი- 

ქოლოგიური მოგების რაგვარობით. ესენია: 
„ნასვამი და ამაყი“ – თამაშობენ, ძირითადად, ახალგახრდა მამაკაცები, 

რათა გამოხატონ აგრესია (ფხიხელი კაცისათვის სოციალურად დაუშვებელი ფორმით); 

· „შეშლილი“ - თამაშობენ, ძირითადად, საშუალო ასაკის დეპრესიული 
ქალები, რათა მიიხიდონ ოჯახის წევრთა (უფრო ხშირად, მეუღლეთა) ყურადღება, 
რამდენადაც განიცდიან სითბოს დეფიციტს მათი მხრიდან. 

ბერნის თანახმად, თამაში „ნარკომანი“ ძალიან ჰგავს თამაშს „ალკოჰოლიკი“, 
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მაგრამ გამოირჩევა მეტი დრამატიზმითა და ავისმომასწავებლობით, ვითარდება უფრო 

სწრაფად. მხსნელი და გულუბრყვილო აქ ნაკლებად ფიგურირებენ, ძირითადი აქცენტი 
მდევარსა და მიმწოდებელზეა გადატანილი. 

ბერნს მიაჩნია, რომ გამოჯანმრთელების აუცილებელ პირობას წარმოადგენს 
მანკიერ ურთიერთობათა აღწერილი წრის გარღვევა, ანუ თამაშის შეწყვეტა. ტრანსაქ- 

ტული ანალიზის თერაპიული პროცესი მიმართულია იმახე, რომ ჯგუფის წევრთა ერთ- 
მანეთის მიმართ განხორციელებული ტრანსაქციების საფუძველზე, მათ მიერ გაცნობიე- 

რებულ იქნას, თუ უპირატესად რომელ მე-მდგომარეობაში ფუნქციონირებენ ხოლმე 
ისინი (სტრუქტურული ანალიხი); თუ რა თამაშებს ახორციელებენ (თამაშთა ანალიზი). 
ეს ქმნის საფუძველს იმისათვის, რომ ადამიანმა გააცნობიეროს და გადასინჯოს ადრე- 

ულ ბავშვობაში მიღებული გადაწყვეტილებები, მიიღოს ახალი კონსტრუქციული გადა- 
წყვეტილებები და მათ საფუძველზე შეცვალოს ცხოვრება. ტრანსაქტური ანალიზის 

ჯგუფში მუშაობის დაწყებას წინ უსწრებს ფსიქოთერაპევტსა და პაციენტს შორის წერი- 

ლობითი კონტრაქტის დადება, სადაც ჩადებულია მათი მოლოდინები და ვალდებულე- 
ბები ურთიერთის მიმართ თერაპიული პროცესის მსვლელობაში. 

წიგნში „რას ამბობ მას შემდეგ, რაც თქვი გამარჯობა“ ბერნს მოჰყავს სპახღაპრო 
სიუჟეტიდან ნასესხები მეტაფორა: ყოველი ადამიანი პოტენციური უფლისწულია 
(პრინცესაა). დესტრუქციული სცენარის გავლენით იგი ბაყაყად იქცევა. ფსიქოთერაპიის 

მიზანია დაეხმაროს ადამიანს განიცადოს მეტამორფოზა, გადაიქცეს ბაყაყიდან უფლის- 
წულად (პრინცესად). დღეისათვის ეს თერაპიული პროცესის აღიარებული მეტაფორაა. 

გეშტალტთერაპია 

გეშტალტთერაპია თანამედროვეობის ერთერთი ყველაზე ეფექტური, მოხდე- 
ნილი და პოპულარული ფსიქოთერაპიული მეთოდია. მან ძალიან დიდი გავლენა მოახ- 

დინა ზოგადად ფსიქოთერაპიული ახროვნების განვითარებპზე. მეთოდი მიეკუთვნება 

ჰუმანისტურ-ეგზისტენციალურ მიმდინარეობას. მისი ავტორია ამერიკელი ფსიქოლოგი 
და ფსიქოთერაპევტი ფრედერიკ პერლსი. პერლსმა კაუზალური მიდგომის შესატყვისი 

შეკითხვა „რატომ (ჩნდება პრობლემა)" შეცვალა შეკითხვით „როგორ“ და ფსიქოთერა- 

პიული მუშაობის აქცენტი წარსულის კვლევიდან აწმყოს გაცნობიერებაზე გადაიტანა. 

მეთოდის შექმნისას იგი ემყარებოდა გეშტალტფსიქოლოგიის“”, ეგხისტენციალიზმისა 

და ვილჰელმ რაიხის”” იდეებს. პერლსმა განსაკუთრებული ყურადღება დაუთმო 

პიროვნული სიმწიფისა და პასუხისმგებლობის თემებს – რაც განსპხღვრავს მისი მეთოდის 
” გეშტალტი – გერმანული სიტყვაა, ნიშნავს მთლიანს, რომლის შემადგენელი ელემენტები გარკვეული 
წესით არის ორგანიზებული, ელემენტების თვისებებს განსაზღვრავს მთელი; 
გეშტალტფსიქოლოგია – XX საუკუნის შუა წლებიდან განვითარებული ზოგად-ფსიქოლოგიური 
სკოლა, რომელიც შეისწავლიდა შემეცნებით პროცესებს – განსაკუთრებით აღქმას. მიდგომამ 

ადამიანის ცნობიერება და ფსიქიკური ცხოვრება განიხილა, როგორც გეშტალტი, დაქვემდებარებული 
გეშტალტის კანინზომიერებებს,პერლზმა პიროვნება განიხილა გეშტალტის ტერმინებში. 
"»” ვილჰელმ რაიხმა გაამახვილა ყურადღება “სხეულის ენახე” და აღმოაჩინა, რომ ადამიანის 

ფსიქოლოგიური პრობლემები თავს იჩენს არა მარტო ფსიქოლოგიური სიმპტომების, არამედ კუნთური 
დაძაბულობის და ამ გხით სხეულის ერთგვარი "დამცავი ჯავშნის” ჩამოყალიბების სახით. 
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მაღალ ეფექტურობას წამალდამოკიდებულების მკურნალობის საქმეში. საინტერესოა 

პერლსის მიერ შემოთავახებული „გეშტალტთერაპიული ლოცვა“, რომელიც გეშტალტ- 
თერაპიული ჯგუფების მონაწილეთა ცხოვრების პრინციპად იქცა: 

„მე ვაკეთებ ჩემს საკეთებელს, შენ აკეთებ შენს საკეთებელს, 
მე ვცხოვრობ ამ სამყაროში არა იმისთვის, რომ შენს მოლოდინებს მივესადაგო. 

შენ ცხოვრობ ამ სამყაროში არა იმისთვის, რომ ჩემს მოლოდინებს მიესადაგო. 

შენ ხარ შენ, მე ვარ მე. 
და თუ ჩვენ ვიპოვით ერთმანეთს – ეს მშვენიერია. 

თუ არა, ამას ვერაფრით ვუშველით.“ 

ამ „ლოცვაში“ კარგად იკვეთება პასუხისმგებლობისა და მისი ბალანსის თემა: 
თუ ადამიანი იტვირთავს პასუხისმგებლობას საკუთარ მდგომარეობახე, არ შეიჭრება 

სხვის პიროვნულ სივრცეში და არ წაართმევს სხვას მის კუთვნილ პასუხისმგებლობას, 
თუ არ დაიწყებს საყრდენის (ყავარჯნის) ძებნას გარემოში და საკუთარ თავში აღმოაჩენს 
„სიმძიმის ცენტრს“ – იგი იქნება პიროვნულად მომწიფებული და ჯანმრთელი. თუ, 
საპირისპიროდ, ადამიანი გაურბის პასუხისმგებლობას და სიმძიმის ცენტრს გარემოში 
ეძებს – ეს ფსიქოლოგიური პრობლემებისა თუ დარღვევების, მათ შორის წამალდამო- 
კიდებულების მიხები ხდება. 

პერლსის თანახმად, ადამიანის ორგანიხმს გააჩნია თანდაყოლილი თვითრე- 

გულაციის უნარი, რომელიც უზრუნველყოფს გარემოში მის ჰარმონიულ არსებობას 
აღძრული მოთხოვნილებების დაკმაყოფილების გით. მოთხოვნილების აღძვრა, განცდა 
და დაკმაყოფილება – ერთი მთლიანი პროცესი, გემტალტია. ადამიანის ნორმალური 
ცხოველემედება კი ამგვარი გეშტალტების მუდმივ თანმიმდევრულ მონაცვლეობას გუ- 

ლისხმობს: ანუ, მოთხოვნილება აღიძრა, დაკმაყოფილდა (გეშტალტი დასრულდა), გადა- 
ვიდა უკანა პლანზე – ადგილი დაუთმო ახალ მოთხოვნილებას და ასე მუდმივად. მაგრამ 
გარემომცველი სახოგადოება ეღობება ადამიანის მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებას 
– ცდილობს დაუქვემდებაროს იგი საკუთარ მოლოდინებსა და მოთხოვნებს. იმ შემ- 
თხვევაში, თუ ადამიანს არ ყოფნის გამბედაობა, არ მიდის რისკზე და უარს ამბობს საკუ- 

თარი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებაზე – გეშტალტი გერ სრულდება, ჩნდება 
დაუმთავრებლობის განცდა, რომელიც ხელს უშლის ადამიანს აწმყოში და მის სასიცო- 
ცხლო ენერგიას წარსულის ფრუსტრაციების „მოთოკვაზე“ მიმართავს. ადამიანი, რომე- 

ლიც უარს ამბობს საკუთარი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებახე – გაუცხოებულია 
საკუთარი თავისაგან. ამავე დროს, იგი გაუცხოებულია გარემომცველი სინამდვილი- 

დანაც, რამდენადაც დაუკმაყოფილებელი მოთხოვნილებების ტვირთი მას აწმყოში 

სრულფასოვანი არსებობის საშუალებას არ აძლევს. პერლსი გენიალური უბრალოებით 

აღწერს მექანიზმებს, რომლებიც განსაზღვრავს ადამიანის გაუცხოების პროცესს. ესენია: 

ინტროექცია, პროექცია, რეტროფლექსია, დეფლექსია, შერწყმა. ყველა ეს მექანიხმი, 
ჩვეულებრივ დამცველობით ფუნქციას ასრულებს და ეხმარება ადამიანს სტრესის 

დაძლევაში სინამდვილის გაცნობიერების ხარისხის შემცირების გზით. მაგრამ გაუცხო- 
ებისას ისინი ადამიანის ცხოვრების სტილად იქცევა და ხელს უშლის სრულფასოვან 
არსებობაში. 
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ინტროექციის შემთხვევაში ადამიანი გარემოდან (მაგალითად, მშობლებიდან) 
წამოსულ შეხედულებებს, რწმენებს, განწყობებს „შეიწოვს“ უკრიტიკოდ, გათავისების 

გარეშე და ამავე დროს, მიიჩნევს თავისად. ამგვარად, ადამიანი გარშემომყოფთა სარკე 

ხდება, მთელ ფსიქიკურ ენერგიას თავსმოხვეულის „მონელებას“ ახმარს და ვეღარ ახერ- 

ხებს პირადი შეხედულებების, რწმენების, განწყობების, – პიროვნების ჩამოყალიბებას. 
პროექცია გულისხმობს საკუთარი ახრების, გრძნობების, განწყობების მიწერას 

სხვა ადამიანებისათვის. ეს ხდება იმ შემთხვევაში, თუ ეს ახრები, გრძნობები და განწყო- 
ბები არ შეესაბამება ადამიანის წარმოდგენას საკუთარი თავის შესახებ. მაგალითად, 
თუ პიროვნება თავს სათნო ადამიანად თვლის, მან შესაძლოა საკუთარი აგრესია გარ- 
შემომყოფთა თვისებად აღიქვას. პერლსის გამოთქმით, აქ „ადამიანი იმყოფება სახლში, 

რომელსაც ფანჯრების მაგიერ სარკეები აქვს, მას კი ჰგონია, რომ გარეთ იყურება“. 
რეტროფლექსია სიტყვასიტყვით “შიგნით შებრუნებას“ ნიშნავს და გულისხმობს 

ადამიანის გადაქცევას საკუთარი დაუკმაყოფილებელი მოთხოვნილებების ობიექტად. 
რეტროფოლექსიის შემთხვევაში ადამიანი, რომელიც აწყდება დაბრკოლებას მოთხოვნი- 
ლების დაკმაყოფილების გხაზე, იმის მაგივრად, რომ სულიერი ენერგია გარემოს 
ცვლილებაზე მიმართოს, აბრუნებს მას საკუთარი თავის წინააღმდეგ. მაგალითად, თუ 

საქმე დაუკმაყოფილებელ აგრესიასთან გვაქვს, პიროვნება თვითაგრესიის მსხვერპლი 
ხდება. 

დეფლექსიის შემთხვევაში ადამიანი თავს არიდებს ნამდვილ, ჭეშმარიტ კონ- 

ტაქტს სხვა ადამიანებთან, სიტუაციასთან, პრობლემებთან. მაგალითად, გამუდმებით 
მასხრობს, ან ურთიერთობაში ზედმიწევნით ფორმალურია, ან კონფლიქტის შემთხვე- 
ვაში ცდილობს მის მიჩქმალვას ნაცვლად მოგვარებისა და ა.შ. 

შერწყმა გულისხმობს მე-სა და გარემოს შორის სახღვრების იმდენად აღრევას, 

რომ პიროვნება ვეღარ ადიფერენცირებს საკუთარ თავს გარემოდან, პირადულზე საუბ- 
რისას ხშირად ხმარობს „ჩვენ,“ ნაცვალსახელს, უარყოფს განსხვავებული ახრის არსე- 

ბობის შესაძლებლობას, დარწმუნებულია, რომ სხვა ადამიანები ზუსტად იმასვე გრძნო- 
ბენ, განიცდიან, ფიქრობენ – რასაც თვითონ. 

ამგვარი მექანიზმების მოქმედების საფუძველზე გაუცხოებული ადამიანი ვეღარ 
აცნობიერებს საკუთარი პიროვნების მნიშვნელოვან ნაწილებს – იგი ფრაგმენტირებული, 

დქნინტეგრირებულია. რადგანაც გაუცხოებულია როგორც გარემოდან, ასევე საკუთარი 
თავისაგან, ამდენად ფოკუსირებულია მარგინალურ რეალობაზე – პერლსის გამოთქმით, 
ფანტახიის ზონაზე. ფანტახიის ზონა გულისხმობს ან წარსულში ყოფნას (გახსენება, 

სინანული, ნოსტალგია) ან მომავალში (იმედი, გეგმები, შფოთვა). ამის შედეგად, ადამიანი 
„ამოვარდნილია“ აწმყოდან. აქედან გამომდინარე, პერლსის თანახმად, წამალდამო- 

კიდებული ადამიანი შეიძლება დახასიათებულ იქნას, როგორც გაუცხოებული საკუთარი 

თავისაგან, პასუხისმგებლობისაგან საკუთარი მდგომარეობის თაობაზე, პიროვნულად 
ფრაგმენტირებული, არათანმიმდევრული – მოუმწიფებელი და ფოკუსირებული არა 

თუ „ფანტაზიის ზონახე“, არამედ თრობის შედეგად შექმნილ ხელოვნურ რეალობსზე. 

გეშტალტთერაპია ეს არის პროცესი, რომელიც აბრუნებს ადამიანს აწმყოში, 

საკუთარ თავთან და გარემომცველ ადამიანებთან. მისი შორსმავალი მიხანია – პიროვ- 
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ნული რეინტეგრაცია, სიმწიფის მიღწევა, თვითრეგულაციის აღდგენა. სიმწიფის მისაღ- 
წევად ადამიანმა უნდა ჩამოიშოროს ნევროტული „გარსები“. პირველი გარსი, ანუ, კლი- 
შეები წარმოადგენს არააუტენტურ სტერეოტიპულ ქცევებს (მაგალითად, ალკოჰოლის 
მოხმარება). შემდგომი გარსი – ხელოვნური – გულისხმობს სხვადასხვა როლებსა და 

ფსიქოლოგიურ თამაშებს (მაგალითად, ალკოჰოლზე დამოკიდებული პირი თამაშობს 
უმწეოს, რათა მიაღწიოს მხარდაჭერას გარემოდან). ამ გარსების ჩამოშორების შემდეგ 

ადამიანი გადის ჩიხის ეტაპზე: აღარ იღებს მხარდაჭერას გარემოდან მიუხედავად პრობ- 

ლემური ქცევისა, ამავდროულად ჯერ არ არის მზად, რომ საკუთარ თავში მოიძიოს 
რესურსები. ამ ეტაპისათვის დამახასიათებელია ფრუსტრაციის, დაბნეულობის, მიტო- 

ვებულობის განცდები. ჩიხის დაძლევას (საკუთარი რესურსების აქტივიზაციის გხით) 

მოჰყვება ე.წ. შინაგანი აფეთქების ეტაპი, ანუ საკუთარ მე-სკენ ბილიკის მიკვლევა, დაბ- 
რუნება საკუთარ თავთან, აუტენტურობა. საბოლოო ეტაპია ე.წ. გარეგანი აფეთქება 
ანუ, მე-ს გამოვლენა სამყაროში, თვითგამოხატვა და თვითრეალიზაცია. გეშტალტთე- 
რაპია ძირითადად მუშაობს ჩიხის დონქზე, აქ თერაპევტი გამიხნულად უქმნის კლიენტს 
ჩიხის მდგომარეობას, ამბობს რა უარს მის ჩვეულ ფსიქოლოგიურ თამაშში მონაწილე- 
ობაზე და ამით „აიძულებს“ აამოქმედებინოს საკუთარი რესურსები. ამდენად, ფსიქოთე- 

რაპევტი ქმნის უსაფრთხო კრიტიკულ სიტუაციას, რომელსაც ადგილი აქვს დაცულ 

ფსიქოთერაპიულ ატმოსფეროში – სადაც ადამიანს გაცილებით უადვილდება რისკზე 

წასვლა, თავის ჭეშმარიტ არსთან დაბრუნება, კლასიკური გეშტალტთერაპიული ჯგუფის 
მიმდინარეობა საკმაოდ სპეციფიკურია: აქ ფსიქოთერაპევტი უშუალოდ მუშაობს ჯგუფის 
ერთ წევრთან, რომელიც ნებაყოფლობით ჯდება ფსიქოთერაპევტის გვერდზე მდგარ 
თავისუფალ, გეშტალტთერაპიის ტერმინოლოგიით “ცხელ სკამზე". ჯგუფის დანარჩენი 
წევრები შედარებით პასიურნი არიან, მაგრამ აკვირდებიან რა ფსიქოთერაპევტისა და 

კლიენტის კომუნიკაციას, ახდენენ იდენტიფიცირებას კლიენტთან და შინაგანად მუშა- 
ობენ საკუთარ პრობლემებზე. 

გეშტალტთერაპია სამუშაო მიზნების შესაბამისად იყენებს მთელ რიგ პროცე- 

დურებს, ტექნიკებსა და სავარჯიშოებს, რომელთაგან ბევრი გასცდა მიდგომის ფარ- 
გლებს და თავი დაიმკვიდრა თანამედროვეობის ისეთ მნიშვნელოვან ფსიქოთერაპიულ 
მეთოდებში, როგორიცაა ტრანსაქტული ანალიზი, MLL და სხვა. ეს მეთოდები მიმარ- 
თულია პიროვნების ფრაგმენტირებული ნაწილების რეინტეგრაციაზე, აწმყოს ცნობი- 

ერების გაფართოებაზე, დაუმთავრებელი განცდების დასრულებაზე, პასუხისმგებლობის 
გრძნობის განვითარებახე. 

5. ოჯახური ფსიქოთერაპია 

XX საუკუნის 40-იანი წლებიდან დღემდე დიდი პოპულარობით სარგებლობს 

წამალდამოკიდებულების ერთერთი მნიშვნელოვანი პრობლემა, რომელსაც „თანა- 

დამოკიდებულებას" უწოდებენ. თანადამოკიდებულებაზე საუბარი პირველად დაიწყეს 
კლინიცისტებმა, რომელთაც აწარმოეს დაკვირვება მკურნალობის პროცესში მყოფ 

ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა ცოლებზე. მათ აღმოაჩინეს, რომ ცოლების უმრავ- 
ლესობა უარს აცხადებდა მეუღლის მკურნალობის პროცესში მონაწილეობაზე, ხოლო 
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მონაწილეობის შემთხვევაში კი დესტრუქციულად იქცეოდა – თერაპიულ პროცესს, 

თითქოსდა, წარსული წყენების გამო რევანშის ასაღებად იყენებდა. პროფესიონალთა 
მიერ ეს განიხილებოდა, როგორც ცოლების მხრიდან მკურნალობის პროცესის ერთ- 
გვარი საბოტაჟი. გარდა ამისა, შემჩნეულ იქნა, რომ ალკოჰოლიკთა გამოჯანმრთელების 

შემთხვევაში ხშირად მათ ცოლებს უჩნდებოდათ სხვადასხვა სიმპტომები – თავის ტკივი- 

ლები, ძილის დარღვევები, დეპრესია და სხვა. ეს სიმპტომები ქრებოდა იმ შემთხვევაში, 

თუ მეუღლეს რეციდივი ემართებოდა. დეტექტიური ჟანრისათვის შესაფერის ამგვარ 
დაკვირვებასთან ერთად გაჩნდა თანადამოკიდებულების ფენომენის ამხსნელი თეორიები. 
პირველ ამგვარ ცდას წარმოადგენდა ე.წ. პიროვნული დარღვევის ჰიპოთეზა, რომლის 

თანახმადაც ალკოჰოლზე დამოკიდებულ ან დამოკიდებულების მიდრეკილების მქონე 
პიროვნებებზე თხოვდებიან ქალები, რომელთაც ღრმა შიდაპიროვნული პრობლემები 

ახასიათებს. თელმა ვალენმა გამოყო ამგვარი ცოლების ოთხი ტიპი. ესენია: „ტანჯული 
მერი“, რომელიც ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთა ქორწინების საშუალებით არაცნო- 

ბიერ მახოხისტურ ტენდენციებს იკმაყოფილებს; „მაკონტროლირებელი ესთერი“, 
რომელსაც მამაკაცთა მიმართ არაცნობიერი უნდობლობა ახასიათებს, ხოლო ალკოჰო- 

ლიკთან ქორწინება საშუალებას აძლევს მუდმივად აკონტროლოს ქმარი; „მოყოყმანე 
კლარა“, რომელსაც საკუთარი არასრულფასოვნების განცდა აწუხებს, თხოვდება 
უსუსურ ლოთზე, რათა თავი საჭირო ადამიანად იგრძნოს, მაგრამ ამავე დროს, ყოყმა- 

ნობს იმის თაობპზე, რომ ეს გრძნობა ძალიან დიდ საფასურად უჯდება; „დამსჯელი 
როზა“, – პროფესიის მქონე მოსამსახურე ქალი, რომელსაც არაცნობიერი აგრესია აქვს 

მამაკაცთა მიმართ, ხოლო ალკოჰოლზე დამოკიდებულ პირთან ქორწინება კი საშუალე- 
ბას აძლევს მუდმივად აკრიტიკოს, გაკიცხოს, დასაჯოს ქმარი. 

50-იანი წლების შუაგულში ჯოან ჯექსონის კლინიკური აღმოჩენების წყალობით 

წამოყენებულ იქნა ახალი ვერსია თანადამოკიდებულების ფენომენის ასახსნელად – ე.წ. 
სოციალური სტრესის თეორია. ამ თეორიის თანახმად, ალოჰოლზე დამოკიდებულ 
პირთა ცოლების ემოციური თუ ქცევითი პრობლემები ქმრებთან თანაცხოვრებით გა- 

მოწვეული სტრესის შედეგად განვითარებული დაავადების სიმპტომებია. ამ დაავადებას 
ახასიათებს განვითარების უნივერსალური სტადიები: ადრეული, შუალედური და გვიანი. 
ადრეულ სტადიპზე ცოლი უარყოფს მეუღლის ალკოჰოლთან დაკავშირებულ პრობლე- 
მებს, როგორც საკუთარი თავის, ასევე გარშემომყოფთა წინაშე. იგი, თითქოსდა, „იფარავს“ 
ქმარს, ამისათვის ტყუილებსაც მიმართავს და ამდენად, განზრახვის გარეშე, – ხელს 

უწყობს ალოჰოლიზაციის გაგრძელებას. შუალედურ სტადიაზე ცოლი საკუთარ თავს 

უტყდება ქმრის პრობლემების თაობაზე, მაგრამ გარშემომყოფებთან კვლავ უარყოფს 

ამას და იცავს კრიტიკისაგან. ამავე დროს, სხვებისაგან ფარულად ეჩხუბება, მოითხოვს, 

რომ სმას თავი დაანებოს, ყველა ხერხს მიმართავს, რათა აკონტროლოს ქმრის ქცევა: 

უარს ეუბნება სქესობრივ ცხოვრებაზე, ემუქრება მიტოვებით, უმალავს სასმელს და ა.შ. 
ამგვარი აფექტური ქცევა ქმარს საპროტესტო რეაქციებს უღვიძებს და იგი უფრო 

ინტენსიურად სვამს. ამდენად, კვლავ ცოლი, განზრახვის გარეშე, უბიძგებს მეუღლეს 
ალკოჰოლიხაციისაკენ. გვიანდელ სტადიახე ცოლი უკვე ვეღარ უარყოფს მეუღლის 
სმასთან დაკავშირეუბულ პრობლემებს. ის დაღლილია ბრძოლითა და ჩხუბით, ამიტომ 
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თავიდან იხსნის პასუხისმგებლობას ქმრის მდგომარეობის გამო, ხდება განურჩეველი 

მის მიმართ – ემოციურად სცილდება მეუღლეს. ემოციური სიცივე და უყურადღებობა 
ცოლის მხრიდან კვლავ ქმრის მიერ ალკოჰოლის ჭარბად მოხმარების გასამართლებელ 

მიხქნად იქცევა. 
თუმცა ორივე ზემომოყვანილი თეორია უშუალოდ ალკოჰოლზე დამოკიდებულ 

პირთა ცოლებს ეხება, ეს შეხედულებები განივრცო, სპზოგადოდ, წამალდამოკიდებულ 
პირთა მეუღლეებხე, განურჩევლად სქესისა. ამასთან, თანადამოკიდებულებაში შემ- 

ჩნეულ იქნა არა მარტო მეუღლეები, არამედ ოჯახის სხვა წევრებიც (რიგ შემთხვევებში, 
დედა და ა.შ.). 

პიროვნული დარღვევის და სოციალური სტრესის თეორია თანადამოკი- 

დებულებაში მყოფ ადამიანს განიხილავს, როგორც სულიერად დაავადებულს. განსხვა- 
ვება მხოლოდ იმაშია, რომ პირველის მიხედვით, დაავადება წინ უსწრებს ქორწინებას, 

ხოლო უკანასკნელის თანახმად კი ქორწინების შედეგად ვითარდება. 80-იან წლებში ამ 
შეხედულებებზე უკურეაქციის სახით გაჩნდა ე.წ. მძევლობის ჰიპოთეზა. ამ ჰიპოთქხსის 

თანახმად, წამალდამოკიდებულთა მეუღლეებს არა აქვთ რაიმე პიროვნული პათოლო- 
გია, მათ ავადმყოფის იარლიყს დაუმსახურებლად აკერებენ. მათი მდგომარეობა ტერო- 

რისტების მიერ აყვანილ მძევალთა მდგომარეობის ანალოგიურია: მძევალთა მსგავსად, 

მათ უვითარდებათ დაუცველობისა და უსუსურობის განცდები, შფოთვის მაღალი დონე, 
აგრესორის (ამ შემთხვევაში, წამალდამოკიდებული ადამიანის) შიში და ამ ყველაფრის 

ფონზე კი ის, რასაც თანამედროვე ლიტერატურაში „სტოკჰოლმის სინდრომს" უწოდებენ. 
თუ განვაზოგადებთ, სამივე ზემოთ მოყვანილი თეორია პასუხობს შეკითხვაზე: 

„ვინ არის დამნაშავე და რატომ“, ანუ პრობლემას უდგება დამნაშავის ძიების სტრატე- 
გიით. ხოლო რა შეიძლება მოჰყვეს დამნაშავის ძიებას? ლოგიკურად, დასჯა – კონ- 

სტრუქციული არაფერი. პრობლემის კონსტრუქციული გადაჭრა კი მოითხოვს პასუხის 
გაცემას კითხვაზე „როგორ იქმნება პრობლემა?“, რაც საშუალებას იძლევა თვალ-ყური 
მივადევნოთ მისი წარმოშობის მექანიხმებს და ვეძიოთ მოგვარების გები. სწორედ ამგვარი 
სტრატეგიით უდგება თანადამოკიდებულების საკითხს ოჯახური ფსიქოთერაპია – ცდი- 
ლობს გაიპზროს, თუ როგორ იქმნება თანადამოკიდებულება, გახსნას მისი მექანიზმები 

და დაეხმაროს ოჯახს კონსტრუქციული ცვლილებების განხორციელებაში. სწორედ 
ამიტომ არის ოჯახური ფსიქოთერაპია წამალდამოკიდებულების მკურნალობის ერთ- 

ერთი ყველპზე უფრო ეფექტური მეთოდი. 

“ პირველად ეს ფენომენი აღწერილ იქნა სტოკჰოლმში: შეიარაღებულმა მძარცველმა მძევლად აიყვანა 
ბანკის მოსამსახურე ქალი. მძევლობის პერიოდში ქალს შეუყვარდა თავისი დამატყვევებელი და 
ინცინდენტის შემდგომ ახდილად აკრიტიკებდა შვედეთის მთავრობას იმის გამო, რომ მათ "ეერ 
გაუგეს“ მძარცველს. სტოცჰოლმის სინდრომის უკან დგას სასოწარკვეთილებისა და უსუსურობის 
განცდა სიტუაციის არაკონტროლირებადობის გამო, ხოლო დამნაშავის მიმართ აღძრული ემოციური 
დამოციდებულება თავდაცვითი ხასიათისაა (იხ. “დაცვის მექანოხმები"). სპეციალისტების მიერ იგი 

განიხილება, ნორმალური რეაქცია არან. გა · სტოკჰოლმის ინცინ 
შემდგომ ყურადღება გამახვილდა ამ ფენომენზე და: აღმოჩნდა, რომ არც თუ ისე იშვიათია ყოფილი 
მძევლების მხრიდან თავის დამატყვევებელთა მიმართ მადლიერების განცდა–– რომელთაც "შეეძლოთ, 
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ოჯახური ფსიქოთერაპიის პაციენტი არის არა ცალკეული ადამიანი, არამედ 

მთელი ოჯახი. ფსიქოლოგიური პრობლემების მქონე ადამიანი აქ განიხილება, როგორც 

ოჯახური პათოლოგიის სიმპტომი. მას უწოდებენ „იდენტიფიცირებულ პაციენტს“ და 
ითვლება, რომ მისი პრობლემური მდგომარეობა ოჯახში გამეფებულ მანკიერ ურთიერ- 
თობებს ასახავს. ოჯახური ფსიქოთერაპიის მიზანია ხელი შეუწყოს ოჯახს ურთიერთო- 

ბათა ამ მანკიერი წრის გაცნობიერება – გადალახვაში და ოჯახური ურთიერთობების 

თერაპიული პოტენციალის აქტუალიხაციაში. 
ისტორიულად ოჯახური ფსიქოთერაპიის პირველ პრეცენდენტად ითვლება XX 

საუკუნის პირველ ათწლეულში ზიგმუნდ ფროიდის მიერ 5 წლის ბიჭუნას – ამჟამად 

უკვე ქრესტომათიულად ქცეული – „პატარა ჰანსის“ მკურნალობის შემთხვევა. პირველი, 
ვინც ოჯახებთან სისტემატური თანმიმდევრული მუშაობა დაიწყო, ალფრედ ადლერი 

იყო. მაგრამ ოჯახური ფსიქოთერაპიის, როგორც მკურნალობის დამოუკიდებელი 
მეთოდის ჩამოყალიბებაში გადამწყვეტი როლი შეასრულა XX საუკუნის 30-იან – 50-იან 

წლებში კლინიცისტთა აღმოჩენებმა, გაკეთებულმა შიხოფრენიით დაავადებულთა 
ინდივიდუალური ფსიქოთერაპიის პროცესში. შიხოფრენიის მიხეხად მოახრებულ იქნა 
შიდა ოჯახური ურთიერთობები. გაჩნდა დაავადების ბუნების ამხსნელი რიგი ჰიპოთე- 

ზებისა, რომელთა მნიშვნელობა არ ამოიწურებოდა შოხოფრენიის გარკვეული ფსიქო- 
ლოგიური მექანიზმების გაგებით (თუმცა ეს, თავისთავად, საკმარისხე მეტი იყო). ამ 
ჰიპოთქხნებმა და კონცეფციებმა, ფაქტობრივად, მოახდინეს გადატრიალება ფსიქიატ- 

რიულ აზროვნებაში (რომელიც ტრადიციულად, სტაციონირებითა და წამლების 
დანიშვნით ამოიწურებოდა). ეს იყო ახალი მიდგომა სახოგადოდ ფსიქოპათოლოგიის 

მიმართ, ახროვნების ახალი, ტრადიციულთან შედარებით ბევრად უფრო ფართე ჩარჩო, 
რომელიც ქვაკუთხედად კომუნიკაციის პროცესებს სახავდა. ამ ჰიპოთეხების გაჩენასთან 

ერთად მიმდინარეობდა ოჯახური ფსიქოთერაპიის ფორმირებაც. შეუძლებელია 
ზოგიერთი მათგანის მნიშვნელობის გადაჭარბება წამალდამოკიდებულების ეტიოლო- 

გიის თვალსახრისითაც. 

ორმაგი დაბმის კონცეფციის თანახმად სულიერი დაავადების განვითარებას 

საფუძვლად უდევს ოჯახში გამეფებული კომუნიკაციის მანკიერი სტილი, რომელიც შემ- 
დეგში მდგომარეობს: 

· ადამიანს ავტორიტეტული ახლობელი პირი (მაგალითად, მშობელი) 
აძლევს ერთდროულად ორ ურთიერთგამომრიცხავ მითითებას; 

. შეუსრულებლობის შემთხვევაში არსებობს დასჯის მუქარა; 

ადამიანს არ ძალუძს გამოვიდეს კომუნიკაციიდან, დატოვოს ე.წ. „კო- 
მუნიკაციის ველი“. 

ორმაგი დაბმის პასუხად ვითარდება შფოთვა, გაღიხიანება, უსუსურობის გან- 
ცდა, შიში. თუ ადამიანისთვის ორმაგი დაბმა ჩვეული გამოცდილება ხდება, ის შინაგანად 
იხლიჩება, გარემოდან გაუცხოვდება, დიდია ფსიქოზის, წამალდამოკიდებულების 

განვითარების ალბათობა. ორმაგი დაბმა შესაძლოა ხორციელდებოდეს სხვადასხვა 
გზით. მაგალითად, კომუნიკაციის ვერბალური და არავერბალური კომპონენტების 

შეუთანხმებლობით (მაგ., ადამიანი ლაპარაკობს სიყვარულზე, ამავე დროს მისი პოზა 
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და მიმიკა აგრესიას გამოხატავს); ანდა, საკუთარი თავის უარმყოფი, პარადოქსული 
მითითებით (მაგ., მითითება „იყავი სპონტანური“ თავისთავად გამორიცხავს სპონტანუ- 

რობის შესაძლებლობას). ორმაგი დაბმის ცოცხალი მაგალითია ე.წ. „ზე-მეურვე დედა”, 

რომელიც, ერთი მხრივ, თავგამოდებით ზრუნავს შვილზე, ხოლო მეორე მხრივ, ამ 
ზრუნვით „აკუტებს“ მას. 

პათოლოგიურ მოთხოვნილებათა ურთიერთშემავსებლობის (კომპლემენტა- 

რობის) კონცეფციის თანახმად, ადამიანს მშობლებთან ურთიერთობის ნეგატიური 

გამოცდილების საფუძველზე შესაძლოა აღმოუცენდეს ძალაუფლების, დაქვემდება- 
რების, ნარცისტული თუ სხვა ზე-ჭარბი ინტენსივობის პათოლოგიური მოთხოვნილება. 

ამ მოთხოვნილების დაუკმაყოფილებლობის შემთხვევაში მას უჩნდება მარტოობის, 
უსუსურობის ან იხოლაციის განცდა. მომავალში მეუღლის შერჩევისას ის შეეცდება, 

ცხოვრება დაუკავშიროს ისეთ ადამიანს, რომელიც ამ თვალსახრისით მშობელს ჩაანაც- 
ვლებს. თუ მეუღლე ვერ დაუკმაყოფიღებს ამ ზეჭარბ მოთხოვნილებას, მაშინ ის (ცნო- 
ბიერად თუ არაცნობიერად) შვილში „აფხრდის“ თავისი მოთხოვნილების კომპლემენ- 

ტარულ ტენდენციას, რითაც შევა მასთან სიმბიოზურ კავშირში და წაართმევს დამოუ- 
კიდებლობის საშუალებას. თუ ამ კონცეფციას წამალდამოკიდებულების პრობლემას 

მივუყენებთ, შემდეგი მაგალითი შეიძლება მოვიყვანოთ: ზემოთ დახასიათებული კლასი- 
ფიკაციიდან „მაკონტროლირებელი ქალი” მიჰყვება ცოლად ალკოჰოლზე დამოკიდებულ 
პირს, (რომელსაც, თავის მხრივ, კონტროლს დაქვემდებარების კომპლემენტარული 
მოთხოვნილება აქვს). თუ მოხდა ისე, რომ ქმარმა თავისი ცხოვრების კონსტრუქციული 

ცვლილება განახორციელა და სასმელს თავი დაანება, ქალმა შესაძლოა „გადაინაცვ- 
ლოს“ შვილზე, არაცნობიერად „დააჯილდოვოს“”, წაახალისოს მისი ადიქტიური ქცევა 
და ამის საფუძველზე შვილმა ჩამოართვას მამას წამალდამოკიდებულების ესტაფეტა. 

აღწერილი ჰიპოთქხების ფონზე აღარ არის გასაკვირი, რომ ოჯახური ფსიქო- 
თერაპიის ერთერთი კორიფე, ვირჯინია სატირი პატარაობაში ბავშვთა დეტექტივის 

პროფესიაზე ოცნებობდა. 
ოჯახური ფსიქოთერაპია ამჟამად აერთიანებს მრავალფეროვან მიდგომათა 

ფართე სპექტრს: გამოყოფენ ფსიქოანალიტიკურ, ქცევით, ჰუმანისტურ, სიმბოლურ 

და ბოლოს – სისტემურ"““ ოჯახურ ფსიქოთერაპიას (რომელიც, თავის მხრივ, კიდევ 

რამოდენიმე განსხვავებულ „შენაკადს“ აერთიანებს). ამგვარი მრავალფეროვნების გამო 

ზოგიერთი ავტორი ოჯახურ თერაპიას ბაბილონის გოდოლს უწოდებს. მიუხედავად 
ასეთი დრამატული მეტაფორისა, ყველა ამ მრავალრიცხოვან მიდგომას აერთიანებს 

” იხ. თავი “ქცევითი ფსიქოთერაპია" 
"+ ოჯახური ფსიქოთერაპიის ყველაზე მრავალრიცხოვანი და პოპულარული მიმდინარეობა. 
წარმომადგენლები – მიურეი ბოუენი, სალვადორ მინუხინი, ჯეი ჰეილი და სხვანი განიხილავენ ოჯახს 
კიბერნეტიკისა და სისტემების ზოგადი თეორიის პრინციპების მიყენების საფუძველზე: მთლიანი 

წარმოადგენს მეტს, ვიდრე ნაწილები; ნებისმიერი ცვლილება რომელიმე ცალკეულ ნაწილში აისახება 
ყველა დანარჩენ ნაწილებზე - ის გადაეცემა სხვა ნაწილებს იმგვარად, როგორც ეს ხდება კიბერნეტიკულ 
ჯაჭვში: წრიულად, ორივე მიმართულებით და არა წრფივად; სისტემა თვითრეგულირებადია, 
ელემენტები მუდმივად ცვალებადობს ჰომეოსტაზის შენარჩუნების მიხნით, სისტემა კი ფორმას 
ინარჩუნებს ელემენტებს შორის დაკავშირების წესის მუდმივობის ხარჯზე. 
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საერთო დაშვებათა რიგი: ოჯახი არის არა დამოუკიდებელ ინდივიდთა ჯამი, არამედ 
ურთიერთდამოკიდებულებაში მყოფ ადამიანთაგან შექმნილი მთლიანობა, რომელიც 

მეტ-ნაკლები წონასწორობის მდგომარეობაშია და მიისწრაფვის წონასწორობისაკენ". 
სხვადასხვა სტრესორების ზეგავლენით ოჯახი კარგავს წონასწორობას, განიცდის 

კრიზისს. სტრესორის როლში შესაძლოა გამოვიდეს: 1. ცვლილებები, რომელსაც განიც- 
დის ოჯახური სისტემა: შვილის დაბადება, მოზარდობაში შესვლა, დაქორწინება, ერთ- 

ერთი წევრის გარდაცვალება, სამსახურის დაწყება ან გამოცვლა და ა.შ; 2. ცვლილებები, 
რომელსაც განიცდის უფრო მსხვილი სისტემები, რომელშიაც შედის ოჯახი: სოცია- 
ლური, პოლიტიკური, ეკონომიკური, კულტურული, რელიგიური. სტრესორების ზემოქ- 
მედებით წონასწორობიდან გამოსული ოჯახი განიცდის კრიზისს – საჭიროებს ცვლილე- 

ბების განხორციელებას, რათა მოახდინოს ადაპტაცია შეცვლილი სიტუაციის მიმართ, 

გადალახოს ის ქცევითი სტერეოტიპები, რომლებიც „აღარ მუშაობს“ ახალ გარემოე- 
ბებში. თუ ოჯახში სუფევს ნდობაზე დამყარებული გულწრფელი ურთიერთდამო- 

კიდებულებები, ცხოვრებისა და თანაცხოვრების მოქნილი წესები – მეტია ალბათობა, 

რომ იგი გადალახავს კრიზისს, განახორციელებს კონსტრუქციულ გარდაქმნას და ფუნ- 

ქციონირების თვისობრივად ახალ ეტაპზე გავა. თუ ოჯახში არაგულწრფელი ატმოსფე- 
რო, მოუქნელი წესებია, მან შესაძლოა, ვერ დასძლიოს კრთოზისი და შედეგად გაჩნდეს 

იდენტიფიცირებული პაციენტი, რომელიც ჰომეოსტახის შენარჩუნების ფუნქციას 
იტვირთავს”. 

ოჯახური ფსიქოთერაპევტის მუშაობას გარედან რომ დავაკვირდეთ, დავინახავთ 
ანალოგიას დეტექტიურ ჟანრთან: მუშაობის პირველი ეტაპი ეთმობა ე.წ. ოჯახური 
დიაგნოზის დასმას, სამუშაო ჰიპოთეხის ფორმულირებას, რაც საჭიროებს ოჯახის „ფა- 

რული დონის“ გამოკვლევას. ფარული დონე წარმოადგენს ოჯახში არსებულ ფარულ 
ემოციურ კავშირებს, ალიანსებს, დაპირისპირებებს, კონფლიქტებს, ცხოვრებისა და 

თანაცხოვრების წესებს. ამ დონეს მართავს ოჯახის „რწმენათა სისტემა“, რომელიც 
შედგება იმ განწყობებისაგან, მოლოდინებისაგან, ცხოვრებისეული პოზიციებისაგან, 
ქცევითი სტერეოტიპებისაგან, წესებისაგან, რომლებიც „მემკვიდრეობით“ ერგო 
თითოეულ მშობელს იმ ოჯახებიდან, სადაც ისინი აღიზარდნენ. „რწმენათა სისტემა“ 

ედება საფუძვლად ოჯახური ფუნქციონირების წესებს, ოჯახური კომუნიკაციის სტილს, 
ოჯახის ფარულ კონფლიქტოგენურ თემებს. სამუშაო ჰიპოთეხის ფორმულირებისას 

ფსიქოთერაპევტი ცდილობს გაერკვეს, თუ რომელ თემასთან (ძალაუფლება – დაქვემ- 
დებარება, პასუხისმგებლობა – უპასუხისმგებლობა, სიახლოვე – დისტანცია და ა.შ.) 

არის დაკავშირებული იდენტიფიცირებული პაციენტის სიმპტომები. მუშაობის შემდგომ 

ეტაპზე ქრება ანალოგია დეტექტივთან, ურთიერთობა ღია და გახსნილი ხდება: ოჯახის 

" აქ იგულისხმება ჰომეოსტაზი - ამა თუ იმ სისტემის ე.წ. “მოძრავი“ წონასწორობა, რომელსაც 
შენარჩუნების ტენდენცია აქვს (ამ წონასწორობის დარღვევაზე მიმართული გარე თუ შიდა 
ფაქტორებისადმი სისტემის მიერ წინააღმდეგობის გაწევის გხით). 
#“ ოჯახური ფსიქოთერაპიის წარმომადგენელთა შორის მიმდინარეობს პოლკუემიკა იმის თაობაზე, თუ 
რას ემსახურება იდენტიფიცირებული პაციენტის სიმპტომები: ჰომეოსტახის შენარჩუნებას, თუ 
პირიქით – ოჯახური სისტემის ევოლუციას, ცვლილებას. ნებისმიერ შემთხვევაში ამ სიმპტომებისა 
და ოჯახური სისტემის ურთიერთკვავშირი კამათს არ იწვევს. 
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წევრებს ეძლევათ საშუალება გამოუთქვან და გამოუხატონ ერთმანეთს ის ფარული 

გრძნობები და განცდები, რომელთა გაცნობიერების უნარი თუ სიმამაცე მათ ადრე არ 
ჰქონდათ და, რომელნიც მანამდე, ამა თუ იმ ფორმით (არაპირდაპირ, სიმბოლურად, 

ხშირად დესტრუქტულად) ვლინდებოდა. ოჯახის წევრები იწყებენ შიდაოჯახური 

სინამდვილის გაცნობიერებას – იწყება კონსტრუქციულ ცვლილებათა პროცესი, 

გამომდინარე მიდგომათა ზემოთ აღნიშნული მრავალრიცხოვანებიდან, ოჯახური 
ფსიქოთერაპია გამოირჩევა მეთოდთა უაღრესად დიდი მრავალფეროვნებით. მაგალი- 

თად მოვიყვანთ რამოდენიმე მათგანს. 

გენოგრამს. მეთოდის მიხანია, დაეხმაროს ოჯახის წევრებს იმის გაცნობიე- 
რებაში, თუ როგორ მოქმედებს ოჯახის აქტუალურ ცხოვრებპზე წინა თაობათა მიერ 

განცდილი მოვლენები (წარმატებები, მარცხები, ახალი წევრის დაბადება, საცხოვრე- 

ბელი ადგილის გამოცვლა და ა.შ.) და გადაუჭრელი ფსიქოლოგიური პრობლემები. 
ჩატარების პირველ ეტაპზე გროვდება შეძლებისდაგვარად დაწვრილებითი 

ინფორმაცია 3-4 თაობის მანძილზე ოჯახის თითოეული წევრის ვინაობის, ბიოგრაფიული 
მონაცემებისა და ფსიქოლოგიური თავისებურებების შესახებ. მომდევნო ეტაპზე იკრი- 

ბება ინფორმაცია ოჯახური სისტემის ფუნქციონირების თაობაზე (კომუნიკაციის სტილი, 
კონფლიქტები, ემოციური კავშირები, ღიაობა სამყაროს მიმართ და სხვა). საბოლოოდ, 
დგება ოჯახის ერთგვარი რუკა – დიაგრამა, რომელიც ასახავს ოჯახის ისტორიას 3-4 

თაობის მანძილზე. 

ოჯახის სჯულპტურა. ეს მეთოდი საშუალებას იძლევა თვალსაჩინოდ წარმოვიდ- 
გინოთ თითოეული წევრის ადგილი ოჯახურ სისტემაში. იგი, ერთი მხრივ, ხახს უსვამს 
ოჯახის მთლიანობას, მეორე მხრივ – თითოეული წევრის უნიკალურ წვლილს ამ მთლია- 

ნობაში. 
ოჯახის თითოეული წევრი რიგ-რიგობით განალაგებს დანარჩენებს სივრცეში, 

შესაბამის პოზებში – ქმნის ოჯახის „ცოცხალ სკულპტურას“. ეს განლაგება ასახავს 

ოჯახური ურთიერთდამოკიდებულებების მისეულ ხედვას. მეთოდი არავერბალურია – 
ხორციელდება „სხეულის ენის“ დონეხე, რისი გამოისობითაც გააჩნია შემდეგი დადე- 

ბითი მხარეები: 
1. იგი ბავშვებისთვისაც განსახორციელებლად ადვილად ხელმისაწვდომია 

(სიტყვიერად თავისი განცდების გამოხატვა მათთვის რთული ამოცანაა); 

2. მეთოდი გვერდს უვლის პაციენტთა „წინააღმდეგობას“ (რომელიც სიტყვიერი 
ტექნიკების დროს ბევრად უფრო მაღალია) და ოჯახის ფარული ფსიქოლოგიური დონის 

გამოკვლევის საშუალებას იძლევა. 
ჩართული სუპერვიზია“. ეს მეთოდი მნიშვნელოვნად ზრდის ოჯახური 

ფსიქოთერაპიის შესაძლებლობათა დიაპახონს, სძენს მოქნილობას, აძლევს საშუალებას 
სხვადასხვა ხედვის კუთხიდან განიხილოს და მიუდგეს კონკრეტული ოჯახის პრობ- 

ლემურ ურთიერთდამოკიდებულებებს. 

" სუპერვიხია –– უფრო გამოცდილი ან განსხვავებული თვალსაზრისის მქონე კოლეგის მხრიდან 
პროფესიული დახმარება: დასწრება სესიახე, უკუკავშირის მოწოდება ჩატარებული ან მიმდინარე 
სამუშაოს თაობაზე და ა.შ. 
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ოჯახთან მუშაობს ფსიქოთერაპევტთა გუნდი (4-8 კაცის შემადგენლობით), 
რომელთაგან ერთი უშუალოდ ატარებს სესიას, ხოლო დაარჩენები აკვირდებიან რა 

პროცესს გვერდითი ოთახიდან ცალმხრივი ხედვის სარკის" საშუალებით, პერიოდულად 

გამოჰყავთ იგი სესიიდან (სატელეფონო ზარისა თუ სარკქზე დაკაკუნების საშუალებით), 
– აძლევენ უკუკავშირს, უზიარებენ ოჯახური პრობლემების საკუთარ ხედვას. სარკის 
მიღმა მომუშავე პროფესიონალთა ჯგუფი თერაპიული პროცესის სრულუფლებიანი 
წევრია. 

ოჯახური დეტოქსიკაცია. ეს მეთოდი გამოიყენება ალკოჰოლზე დამოკიდე- 
ბულების მკურნალობისას. მისი მიზნებია: 1. მკურნალობის დაწყებისთანავე 
პაციენტისათვის ალუოჰოლისაგან დაცული ფსიქოსოციალური გარემოცვა; 2. გაუცნო- 

ბიეროს ოჯახის წევრებს, რომ იდენტიფიცირებული პაციენტის პრობლემა არა ინდივი- 
დუალურ, არამედ ოჯახურ დონეზე არსებობს და, ამგვარად, საფუძველი ჩაუყაროს 
რეციდივის პროფილაქტიკას. 

ოჯახური დეტოქსიკაციის ძირითადი პროცედურაა ე.წ. ოჯახური კონტრაქტი, 
რომელიც იდება ოჯახსა და ფსიქოთერაპევტს შორის, იმის თაობპზე, რომ მკურნალობის 

პროცესში პაციენტი და ოჯახი ერთობლივი ძალებით უხრუნველყოფენ ალკოჰოლისაგან 
თავისუფალ ატმოსფეროს. კონტრაქტის ძირითადი სტარტეგიული პუნქტებია: 

ა) ოჯახის წევრები თვითონ განსახღვრავენ, თუ რა ღონისძიებებს უნდა მიმარ- 
თონ ფსიქოსოციალურ დონეხე, რათა იდენტიფიცირებულმა პაციენტმა სიფხიზლე შეი- 

ნარჩუნოს (მაგ., არ გააჩერონ სახლში სასმელი, გარკვეული დროით უარი თქვან ოჯახური 
ზეიმების მოწყობაზე და ა.შ.); 

ბ) ოჯახი საჯაროდ აცხადებს დადებული კონტრაქტის თაობახე იმ სოციალურ 
წრეებში, სადაც მას უხდება ურთიერთობა; 

გ) ოჯახის წევრები თანმიმდევრულად ზრდიან სოციალური დეტოქსიკაციის 
არეალს: ოჯახის ყოფითი ურთიერთობები, შემდგომ სანათესაო, შემდგომ ნაცნობ- 
მეგობართა და თანამშრომელთა წრე და ა.შ.; 

დ) ოჯახის წევრები ერთობლივად განსახღვრავენ შესაძლო სარისკო სიტუაციებს 
სოციუმში და ფსიქოთერაპიული მუშაობის პროცესში გადიან ქცევით რეპეტიციებს, 
რათა მომზადებულნი შეხვდნენ ამგვარ სიტუაციებს. 

ოჯახური ჩარევა. ეს მეთოდი მიმართულია წამალდამოკიდებული პირის მჯურ- 
ნალობის მოტივაციის შექმნახე, იმ შემთხვევებში, როდესაც მას არ ესმის მკურნალობის 
აუცილებლობა. 

მეთოდი გულისხმობს წამალდამოკიდებული პირის ოჯახის წევრებისა და უახ- 

ლოესი ნათესავების ჩართვას ფსიქოთერაპიულ მუშაობაში იმ მიხნით, რომ ისინი გაერ- 

თიანებული ძალებით დაუპირისპირდნენ მას და დაარწმუნონ მკურნალობის აუცილებ- 

ლობაში. დაპირისპირების ქვეშ აქ იგულისხმება არა კონფლიქტი, არამედ ტაქტიანი, 

” სარკე, რომელიც ცალი მხრიდან გამჭვირვალეა და საშუალებას აძლევს გვერდზე ოთახში მყოფს 
უშუალოდ დააკვირდეს კონსულტაციაზე მოსულ ოჯახის წევრთა ურთიერთობას, ფსიქოთერაპიული 
სესიის მსვლელობას (მონაწილეთა ნებართვით). პირველად გამოიყენა ჩარლს ფულუილერმა, ოჯახური 
ფსიქოთერაპიის ერთერთმა პიონერმა. 
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დახვეწილი, მიზანმიმართული, მზრუნველი, მაგრამ მკაცრი ჩარევა. იგი დაახლოებით 
შემდეგი სიტყვებით შეიძლება გამოიხატოს: „ჩვენ გვიყვარხარ, სწორედ ამიტომ ვეღარ 
გავაგრძელებთ შენთან ურთიერთობას, თუ კი შენ წამლის მიღებას განაგრძობ. თუ იმ- 

კურნალებ და შეწყვეტ თვითდესტრუქციას, ჩვენ შენს გვერდით ვიქნებით“. პირველ რამ- 
დენიმე შეხვედრპზე ფსიქოთერაპევტი ასწავლის ოჯახის წევრებს უკონფლიქტო ფორმით 
დაპირისპირების ხერხებს და ტექნიკას, ამზადებს მათ ე.წ. კრიტიკული სესიისათვის, 
სადაც მიიღებს მონაწილეობას წამალდამოკიდებული პირიც და რომელმაც შემობრუნე- 
ბის პუნქტის როლი უნდა შეასრულოს მისი მკურნალობის საქმეში. მეთოდის ეფექტუ- 
რობა იზრდება, თუ ოჯახის წევრთა და ნათესავების პარალელურად მონაწილეობას 
მიიღებენ უახლოესი მეგობრები და სამსახურის ხელმძღვანელი. იმ შემთხვევაში, თუ 
ჩარევა მარცხით დამთავრდა და პაციენტი არ ჩაერთო მკურნალობაში, ფსიქოთერა- 
პევტის წინაშე ოჯახის წევრთა დახმარების ამოცანა რჩება. 

6.წამალდამოკიდებულების ფსიქოთერაპიული 
მკურნალობის სამიზნეები 

წამალდამოკიდებულების ფსიქოთერაპიული სამიზნეების ანალიზისას დავეყ- 
რდნობით ნეიროლინგვისტური პროგრამირების წარმომადგენელთა მიერ შემუშავებულ 

სქემას, რომელიც ასახავს, ერთი მხრიქ, პიროვნების შინაგანი ორგანიზაციის ლოგიკურ 

დონეებს (მე, რწმენათა სისტემა და ღირებულებები, უნარ-ჩვევები, ქცევა) და მეორე 
მხრივ, ადამიანისა და მისი გარემომცველი სინამდვილის ურთიერთმიმართებებს (იხ. 

სურ.M23 სქემა I) 

  

სქემა I განიხილავს ადამიანს, როგორც ცოცხალ სისტემას, ჩართულს უფრო 

მსხვილი – სოციალური თუ კოსმიური – მასშტაბის სისტემებსა და, შესაბამისად, ურთი- 
ერთობების ქსელებში. წამალდამოკიდებულების დროს ამ ერთიან სისტემას ვერტიკა- 
ლურად სერავს წამლისა თუ ნივთიერების მიმართ პათოლოგიური ლტოლვა, რომელიც 
არღვევს მის მთლიანობას, შლის არსებულ კავშირებს, დაღს ასვამს შინაგანი ორგანიზა- 

ციის ყველა დონეს, და აქვს ექსპანსიური განვრცობის ტენდენცია (სურ.M23 სქემა II). 
წამალდამოკიდებულება, როგორც პრობლემა, არსებობს ამ ერთიანი სისტემის 
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ყველა დონქზე. ფსიქოთერაპიული ჩარევა მოიცავს ინტერვალს დაწყებულს ქცევის დო- 
ნიდან, დამთავრებულს – სპხოგადოებით. ამდენად, ფსიქოთერაპიული სამიზნეების როლში 
გვევლინება წამალდამოკიდებული ადამიანის ქცევა, უნარ-ჩვევები, რწმენათა სისტემა 

და ღირებულებები, მე, ოჯახური და უფრო ფართო სოციალური ურთიერთობები. რაც 

უფრო მაღალ დონეხე ხდება ჩარევა (მაგალითად, მე, რწმენათა სისტემა), მით მეტია 
ალბათობა იმისა, რომ ქვედა დონეებზე (უნარ-ჩვევები, ქცევა) განხორციელდება კონს- 

ტრუქციული ცვლილებები. მაგრამ, მჯურნალობის ეფექტურობისა და დროში ეკონომი- 
ურობისათვის მნიშვნელოვანია ფსიქოთერაპიულმა პროცესმა მოიცვას კომპლექსურად, 

ყველა დონის სამიხნე". თითოეულ დონეხე მუშაობას თავისი სპეციფიკა, მეთოდები, 
მიხნები და ამოცანები გააჩნია. ქვევით ჩვენ სწორედ ამ სპეციფიკურ მიხნებსა და ამოცა- 
ნებზე შევჩერდებით. 

შე. მე-ს ცვლილებაზე მიმართული ფსიქოთერაპიული მუშაობის ძირითადი მიხ- 
ნებია წამალდამოკიდებული პირის დახმარება მე-ს გაძლიერებასა და პიროვნულ 

ინტეგრაციაში, ცხოვრების სახრისის მოძიებაში, საკუთარი მდგომარეობის თაობახზე 
პასუხისმგებლობის აღებაში. ვიდრე მუშაობის ამოცანების უშუალო დახასიათებაზე 

გადავიდოდეთ, შევეხებით ამ დონეზე არსებულ ძირითად ფსიქოლოგიურ პრობლემებს. 

როგორც ვიცით, ადამიანის პიროვნება გეშტალტს”” წარმოადგენს – იგი მოი- 
ცავს მრავალრიცხოვან შიდაპიროვნულ წარმონაქმნებს, რომელთაც სხვადასხვა 

ფსიქოთერაპიული სკოლები განსხვავებული სახელწოდებებით აღნიშნავენ: ქვეპიროვ- 
ნებები, კომპლექსები, პიროვნების ნაწილები და სხვა. ამგვარად, ადამიანები 

პიროვნებაში უამრავ ნაწილს ვაერთიანებთ (მე-მშობელი, მე-ბავშვი, მე-მამაკაცი (თუ 
ქალი), მე-შემოქმედი, მე-მოახროვნე და ა.შ.). ჯანმრთელ პიროვნებაში ეს მე-ნაწილები 
ინტეგრირებულია ერთ მთლიანობაში (გეშტალტში), ხოლო მთავარ მაინტეგრირებელ 
და მაორგანიხებელ ძალას შიდაპიროვნულ ასპარეზზე ადამიანის მე (890) წარმოადგენს 
(იხ. სურM24.) ყოველ პიროვნების ნაწილს თავისი მოთხოვნილებები და მიზნები 
გააჩნია, რომელთაგან ბევრი მათგანი თანხვდება თუ გადაფარავს ერთმანეთს, ბევრი 
კი ურთიერთსაწინააღმდეგო მიმართებაშია. მე-ს ძალა სწორედ იმაში მდგომარეობს, 
რომ მან ობიექტური რეალობის გათვალისწინებით, „მოარიგოს“ ერთმანეთში ეს ურთი- 

ერთსაწინააღმდეგოდ მიმართული ნაწილები და უზრუნველჰყოს ადამიანის ჰარმონი- 
ული არსებობა როგორც გარემოში, ასევე შინაგანად. 

წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში პიროვნება შინაგანად დქზსინტეგრი- 
რებულია, გეშტალტი დარღვეულია. ეტიოლოგიურად აქ უნდა ვიგულისხმოთ პიროვ- 
ნების ისეთი გაუცნობიერებელი ნაწილები, რომლებიც ადამიანს არ აძლევს ჰარმონი- 
ული არსებობის საშუალებას – (მაგ., მე-აგრესიული, მე-უსუსური, მე-ნიჰილისტი თუ 
სხვა). წამლისა თუ ნივთიერების ავადმოხმარება, ფაქტობრივად, ამ ნაწილებით განპი- 

+ რასაკვირველია, ზემოთ შემოთავახებული სქემა და დაყოფა პირობითია – რეალურად ყველა ეს 
ლოგიკური დონე ერთმანეთში ურთიერთგადაჯაჭვულია და ურთიერთგამჭოლ მიმართებაშია. ამგვარ 
ანალიზს ჩვენ მივმართეთ მასალის გადმოცემის სიმარტივისათვის. ამიტომ, სასურველია, რომ მკითხ- 

ველმა წაკითხულის საფუძველზე ეს დანაწევრებული ცოდნა წამალდამოკიდებულების მკურნალობის 
სტრატეგიისა და ტაქტიკის ერთიან წარმოდგენაში გაამთლიანოს. 

““ იხ თავი “გეშტალტთერაპია” 
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რობებული ფსიქოლოგიური პრობღემების მოგვარების არაკონსტრუქციული საშუა- 

ლებაა. მაგალითად, სმა ან წამლის კეთება, როგორც დაძაბულობის შემცირების, უსუსუ- 
რობისა თუ ცხოვრების უაზრობის განცდასთან დაკავშირებული ფრუსტრაციისაგან 
თავის დაღწევის საშუალება. მაგრამ დაავადების განვითარებასთან ერთად ავადმოხ- 

მარება საშუალებიდან მიხნად იქცევა. შიდაპიროვნულ ასპარეზზე ჩნდება ახალწარმო- 
ნაქმნი – მე-დამოკიდებული. ეს არის პიროვნების ნაწილი, რომლის ძირითადი მიზანია 

ავადმოხმარება, ხოლო არსებითი მახასიათებელია დაუძლეველი ლტოლვა წამლისა თუ 
ნივთიერების მიმართ – ე.წ. პათოლოგიური ლტოლვა. 

  

სურ.M24, ჯანმრთელი ადამიანის შიდა- სურ.M25 წამალდამოციდებულის შიდა- 

პიროვნული სტრუქტურა. აქ (1),(2),(3),(4),(5) პიროვნული სტრუქტურა. აქ მე გადაფარუ- 
– პიროვნების სხვადასხვა ნაწილებს ასახავს. ლია მე - დამოკიდებულით (6), ხოლო პიროვ- 
სტრუქტურა გემტალტურია – ნაწილები გარ- ნების სხვა ნაწილები “მოხეტიალე“ შიდა 

კვეული წესით არის ორგანიზებული, ძირითად სტრუქტურებად გვევლინება. 
მაორგანიხებელ ძალას წარმოადგენს მე. 

პათოლოგიური ლტოლვა მოქმედებს პიროვნების სასიცოცხლო ფუნქციონი- 

რების ყველა დონჭდე, ახდენს სასიცოცხლო ფუმქციონირების დეფორმაციას აზროვნების, 
ემოციების, შიდაპიროვნული ცხოვრების „ოკუპაციის“ გხით, თვალსაჩინოდ ვლინდება 
ქცევის დონქხე და საფუძვლად ედება საკუთარი ცხოვრების არაპროგნოზირებადობისა 

და უმართავობის განცდას. 
მე-დამოკიდებული აქტიური ახალწარმონაქმნია, აქტივობის პროცესში იგი 

სამოქმედო ასპარეხიდან დევნის პიროვნების სხვა ნაწილებს და უფრო მეტიც – იკავებს 
მე-ს ადგილს მისი მაორგანიხებელი ძალის შესუსტების ხარჯზე (იხ. სურ.25). ეს ჩანს 
წამალდამოკიდებული პირის მეტყველებაშიც, რომელიც ავლენს თავის გაიგივებას, 
იდენტიფიკაციას დამოკიდებულ ნაწილთან: „მე მსმელი კაცი ვარ“, „მე მკეთებელი კაცი 

ვარ“, „მე ნარკომანი ვარ“, და სხვა. დაავადების გაშლასთან ერთად იხრდება მე-დამო- 
კიდებულის აქტივობის პერიოდები რემისიათა შემცირების ხარჯზე. სტიმულატორებხე 
დამოკიდებულებისას, ალკოჰოლზე დამოკიდებულების ზოგიერთი ფორმის შემთხვევაში 
ამგვარ მონაცვლეობას გამოხატულად ციკლური ხასიათი აქვს: მე-დამოკიდებულის 
აქტუალიხაცია – ექსცესი – დქსაქტუალიზაცია – რემისია – კვლავ აქტუალიზაცია და 
ა.შ. ოპიომანიის შემთხვევაში ამგვარი ციკლურობა არ შეინიშნება, პათოლოგიური 
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ლტოლვა შემთხვევათა უმრავლესობაში მეტ-ნაკლებად მუდმივად ფიგურირებს. თუმცა, 
ზოგიერთი ავტორის თანახმად, ციკლურობას ადგილი აქვს წამალდამოკიდებულების 
ნებისმიერი ფორმის დროს, მაგრამ ზოგჯერ მას იმდენად მიკროცირკულარული ხასი- 
ათი აქვს (მაგალითად, როგორც ყოველდღიური სმის ან ოპიომანიის შემთხვევაში), რომ 

შეუმჩნეველია „შეუიარაღებელი თვალისათვის“. დქესაქტუალიაციის დროს ადამიანს 
იმდენად „გარიყული“ჰყავს მე-დამოკიდებული ცნობიერებიდან, რომ რიგ შემთხვევებში 

იგი, შესაძლოა, საერთოდ უარყოფდეს მის არსებობას და თვლიდეს, რომ უკვე მოერია 
პრობლემას. აქტუალიაციისა და დესაქტუალიხაციის პერიოდებში პიროვნული სტილის 

მკვეთრ განსხვავებულობისა და შესაბამისად, ორმაგი პიროვნული სტანდარტების 
არსებობას ბევრი მკვლევარი (მაგალითად, ნლპ-ის წარმომადგენლები) მიჰყავს ახრამდე, 
რომ წამალდამოკიდებულების დროს პიროვნების დეხინტეგრაციის ხარისხი სიმძაფრით 

მრავლობითი პიროვნების“ სურათს უტოლდება, 
მე-დამოკიდებულის ძირითადი მოთხოვნილება და მიხანი არის წამლისა თუ ნივ- 

თიერების მოხმარება, რაც ეწინააღმდეგება პიროვნების სხვა ნაწილთა პიროვნულად 
სასარგებლო მიზნებს. მაგალითად, შეუძლებელია სრულფასოვნად განახორციელო 
მშობლის ფუნქცია, თუ მუდმივად თრობის მდგომარეობაში ხარ, ან მიისწრაფვი თრო- 
ბისაკენ. ამდენად, მკურნალობისა და ცხოვრების წესის ცვლილების მოტივაციას სა- 
ფუძვლად ედება შინაგანი კონფლიქტი მე-დამოკიდებულსა და პიროვნების სხვა 
ნაწილებს შორის. ამასთან დაკავშირებით უნდა აღინიშნოს, რომ თუ დაავადება დაიწყო 
ადრეულ – ვთქვათ, მოზარდობის ასაკში, სანამ პიროვნებამ მომწიფება ვერ მოასწრო, არ 

განუვითარდა სოციალური ცხოვრებისათვის მნიშვნელოვანი მე-ნაწილები (მე-მშობელი, 
მე-პროფესიონალი, მე-მოახროვნე და ა.შ.) – შინაგანი კონფლიქტი მცირედგამოხატული 
და, შესაბამისად, დაავადების პროგნოზი შედარებით არაკეთილსაიმედო იქნება. 

აღწერილი სურათიდან გამომდინარე, მე-ს ცვლილებაზე მიმართული ფსიქოთე- 
რაპიული მუშაობა ისახავს შემდეგ ამოცანებს””: 

უპირველეს ყოვლისა, მნიშვნელოვანია დავეხმაროთ წამალდამოკიდებულ 
ადამიანს მე-დამოკიდებულის, როგორც ცალკეული პიროვნული ნაწილის გაცნობიე- 
რებაში, აღიარებაში, მისგან დეზიდენტიფიკაციაში – უნდა მოიხსნას მე-დამოკიდებუ- 
ლის გაიგივება პიროვნების მე-სთან, იგი უნდა გახდეს დაკვირვების, მსჯელობის, ანა- 
ლიხის საგანი სწორედ მე-ს პოზიციიდან. 

მნიშვნელოვანია დავეხმაროთ წამალდამოკიდებულ პირს იმის გაცნობიერებაში, 
რომ მე-დამოკიდებულის ძირითადი მოთხოვნილებები და მიზნები ეწინააღმდეგება 
პიროვნების სხვა ნაწილების მოთხოვნილებებსა და მიზნებს – სასურველია გავამძაფროთ 
შინაგანი კონფრონტაცია და კონფლიქტი, რათა გავაძლიეროთ მკურნალობისა და კონ- 
სტრუქციული ცვლილებების განხორციელების მოტივაცია. 

" მრავლობითი პიროვნება –ფსიქიკური აშლილობა, რომლის დროსაც ერთ ადამიანში “ცხოვრობს“ 
ორი ან მეტი სრულიად განსხვავებული პიროვნება, რომელთაც არაფერი იციან ერთმანეთის 
არსებობის შესახებ და პერიოდულად, ერთმანეთის მონაცვლეობით, აქტუალიზირდებიან 
შიდაპიროვნულ ასპარეზზე. 
"” მასალის გადმოცემის თანმიმდევრობა აქ არ ასახავს მუშაობის თანმიმდევრობას - ყველა ამ 
ამოცანის განხორციელება ფსიქოთერაპიის მსვლელობაში, ფაქტობრივად, პარალელური პროცესებია 
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მნიშვნელოვანია გაცნობიერებულ იქნას მე-დამოკიდებულის აქტივობის 
სახრისი – ანუ, თუ რას ნიშნავს მისი არსებობა, რომელი პიროვნების ნაწილები დგას 
მის მიღმა, რა მოთხოვნილებები და პრობლემები აქვთ მათ (უსუსურობის განცდა, 
არასრულფასოვნების კომპლექსი, საკუთარი თავის დასჯა ბრალეულობის გრძნობის 

გამო, ეგნისტენციალური ვაკუუმი, გაუმაძღრობა ცხოვრებისეული სიკეთეების მიმართ 
თუ სხვა). გაცნობიერებასთან ერთად მუშაობა ამ ეტიოლოგიური ხასიათის პრობლე- 
მების დაძლევაზე უნდა წარიმართოს. 

პარალელურად, მნიშვნელოვანია გაცნობიერდეს მე-დამოციდებულის პიროვნუ- 
ლად – სასარგებლო მიზნები. მაგალითად, დაძაბულობის მოხსნა, სოციალური კონტაქ- 
ტების გაადვილება, დადებითი გუნება-განწყობილების სტიმულირება, დროის სტრუქ- 
ტურირება თუ სხვა. უნდა გაცნობიერებულ იქნას, რომ თუ საწყის ეტაპზე მოხმარება 
მართლაც აადვილებდა ამ მიზნების მიღწევას, დაავადების პროგრესირებასთან ერთად 
მას აბსოლუტურად საპირისპირო შედეგები მოჰყვება – მოხმარების შემდგომ დაძაბუ- 
ლობის ხარისხი ბევრად უფრო მაღალია, ვიდრე მანამდე, ჩნდება პრობლემები 
სოციალურ ურთიერთობაში და ა.შ. ამ ეტაპზე უაღრესად მნიშვნელოვანია გაცნობიერ- 
დეს, რომ წამალდამოკიდებულ პირს გააჩნია პიროვნული რესურსები, რომლებიც 
დაავადების დაწყებამდე ემსახურებოდნენ ამ სასარგებლო მიხნების კონსტრუქციული 

გზებით განხორციელებას (მაგალითად, სიამოვნების მიღება მიღწევის მოთხოვნილების 

დაკმაყოფილებით, თვითრელაქსაცია და ა.შ.). მე-დამოკიდებულის განვითარებასთან 
ერთად (რომელიც იგივე მიხნებს წამლისა თუ ნივთიერების მოხმარების გხით აღწევს) 
ეს პიროვნული რესურსები თითქმის უფუნქციოდ დარჩნენ და ამდენად, „გპხარმაც- 

დნენ“, ფსიქოლოგიურად მიძინებულ მდგომარეობაში გადავიდნენ. აქედან გამომ- 
დინარე, ფსიქოთერაპიული მუშაობის ერთერთი მნიშვნელოვანი ამოცანაა ამ რესურ- 
სების „გამოღვიძება“, აქტივიზაცია, განვითარება-გაძლიერება. 

ზემოაღწერილი მუშაობა, რომელიც პიროვნების გაუცნობიერებელი ასპექტე- 
ბის გაცნობიერებახეა მიმართული, ფაქტობრივად, უკვე გულისხმობს მე-ს გაძლიე- 
რებასა და პიროვნულ ინტეგრაციას, საკუთარი მდგომარეობის თაობაზე პასუხის- 

მგებლობის გაცნობიერებას. მაგრამ სასურველია, ამ მიმართულებით წარიმართოს მიზან- 
დასახული მუშაობა თვითრეგულაციისა და თვითკონტროლის უნარების და პასუხის- 
მგებლობის გრძნობის განვითარებაზე ორიენტირებული სპეციალური ტექნიკებისა და 

მეთოდების გამოყენებით. 

მე-ს დონქზე ცვლილებების განსახორციელებლად მიმართული ფსიქოთერაპი– 
ული მუშაობის ერთერთი ყველპზე მნიშვნელოვანი მიზანია პიროვნების დახმარება საკუ- 
თარი პიროვნული მისიის, ცხოვრების საზრისის მოძიება-გაახრებაში და რეალიხაციი- 
სათვის მომზადებაში. ამ მიხნის განხორციელება მოითხოვს მე-ს პრიხმაში ზოგადსაკა- 
ცობრიო სულიერი ღირებულებების გაპზრებას, მნიშვნელოვანი პიროვნული არჩევანის 
განხორციელებას და მისი რეალიზაციის თაობაზე პასუხისმგებლობის გაცნობიერებას. 

აღწერილი მძზნებისა და ამოცანების მიღწევაზე მუშაობას შედეგად მოჰყვება 

ადექვატური თვითშეფასების, საკუთარი თავის უნიკალობის, პატივისცემისა და ღირსების 
განცდის აღდგენა-განეითარება, რაც ესოდენ მნიშვნელოვანია წამალდამოკიდებუ- 

ლების პრობლემასთან შებრძოლებისა და მისი დაძლევის საქმეში. 
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რწმენათა სისტემა და ღირებულებები. რწმენათა სისტემის ცვლილებახე 

მიმართული ფსიქოთერაპიული მუშაობის ძირითადი მიზნებია წამალდამოკიდებული 

პირის დახმარება სამყაროსა და საკუთარი თავის ხედვის ჩარჩოს გაფართოებაში, არჩე- 

ვანის თავისუფლებისა და არჩევანის გამო პირადი პასუხიმგებლობის გაცნობიერებაში, 

ღირებულებათა სისტემის კრიზისის დაძლევასა და ცხოვრების სახრისის მოახრებაში”. 

თითოეულ ადამიანში რწმენები გარემომცველი სამყაროსა და საკუთარი თავის 

შესახებ (მიხებშედეგობრივობა, მოვლენათა მნიშვნელობა, საკუთარი შესაძლებლობები, 

მისია, ვინაობა და სხვა მრავალი) ურთიერთთან გარკვეული წესით არის დაკავშირებული 
და ქმნის რწმენათა სისტემას, რომელიც განსაზღვრავს მისი ცხოვრების უნიკალურ სტილს. 
რწმენათა ნაწილი, რომელიც ადექვატურად ასახავს სინამდვილეს, ადამიანს ცხოვრების 

ორიენტირის სამსახურს უწევს. საწინააღმდეგოდ, არსებობს რწმენები, რომელიც 

შემზლუდველი, ხელის შემშლელია სინამდვილესთან ადაპტაციაში და ადამიანს არჩევანის 
თავისუფლებას უკარგავს. დიდია ამ კატეგორიის რწმენათა წვლილი წამალდამოციდებუ- 
ლების ეტიოლოგიაში: ხშირად ისინი ავადმოხმარების გაუცნობიერებელი მამოტივირებელი 

ფაქტორების როლს ასრულებს. ასეთებია მაგალითად, „მე უსუსური ვარ", „მე არსებობის 
ღირსი არა ვარ", „თუ არ დავლევ, კაცი არ ვიქნები“ და ა.შ. ამგვარი ირაციონალური 

რწმენების გაცნობიერებასა და გადაფასებას შედეგად მოჰყვება პიროვნული თვალსაწიერის 
გაფართოება, არჩევანის თავისუფლების გაცნობიერება, – რაც აუცილებელი პირობაა 
ღირებულებათა სისტემის კრიზისის დაძლევისა და ცხოვრების საპხრისის მოძიებისათვის. 

პარალელურად ამისა, მუშაობის პროცესში ყურადღება უნდა გავამახვილოთ 

თვით დაავადებასა და მკურნალობასთან დაკავშირებული რწმენების კორექციპზე. მათგან 
ორი ყველახე მნიშვნელოვანია: 

1. რწმენა იმის თაობპხე, რომ მიზანი, რომელსაც შეეჭიდა სამჯურნალოდ მოსული 
ადამიანი, მიღწევადია. ჩვენს სახოგადოებაში გაბატონებულია ერთგვარი უიმედობა 
წამალდამოკიდებულების მიმართ – იგი ითვლება უკურნებელ, მოურევად, „ავთვისებიან“ 
სენად. თუ, გამომდინარე ამ გაბატონებული რწმენიდან, სამკურნალოდ მოსული პირი 

თავიდანვე „ფარ-ხმალ ჩამოყრილია“ –ეს ხშირად ფატალურად განსახღვრავს მკურ- 
ნალობის უშედეგობას. ამიტომ, უაღრესად მნიშვნელოვანია დავეხმაროთ მას იმის გაც- 
ნობიერებაში, რომ წამალდამოკიდებულება ექვემდებარება მკურნალობას და რომ 

რქსულტატი, უპირველეს ყოვლისა, მის გულწრფელ ძალისხმევაზეა დამოკიდებული. 
2. რწმენა თვითეფექტურობის თაობაზე – მკურნალობის ეფექტურობა და რქსულ- 

ტატების დროში გამძლეობა პირდაპირპროპორციულ კავშირშია იმასთან, თუ რამდე- 

ნად სწამს ადამიანს საკუთარი შესაძლებლობებისა წამალდამოკიდებულებასთან შებ- 
რძოლების საქმეში. ამიტომ, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია დავეხმაროთ იმის გაცნო- 

ბიერებაში, რომ მას გააჩნია საკუთარი ცხოვრების კონსტრუქციული ცვლილებისათვის 
აუცილებელი შინაგანი რესურსები, რომელთა აქტუალინაციაში ეხმარება ფსიქოთერაპია. 

" როგორც ვხედავთ, რწმენათა სისტემისა და მე-ს ცვლილებაზე მიმართული ფსიქოთერაპიული 
მუშაობის მიხნები ნაწილობრივ ემთხვევა ერთმანეთს. მაგრამ, ერთოდაიმავე მიხნის მისაღწევად 
(ვთქვათ, ცხოვრების სახრისის მოძიება) ამ ორი განსხვავებული დონიდან მუშაობა არა 
ურთიერთგადამფარავ, არამედ, ურთიერთშემავსებელ მიმართებაში იმყოფება. 

პრრ



უნარ-ჩვევები. აქ ფსიქოთერაპიული მუშაობა უნდა წარიმართოს ფხიზელი 
ცხოვრებისათვის აუცილებელი ისეთი უნარ-ჩვევებისა და ქცევითი სტრატეგიების 

დაუფლებაზე, როგორიცაა: პათოლოგიური ლტოლვის დაძლევა, თვითრელაქსაცია და, 
სახოგადოდ, თვითრეგულაცია, პრობლემათა კონსტრუქციული გადაჭრა, ეფექტური 

კომუნიკაცია, კონფლიქტის მართვა და ა.შ. პარალელურად, უნდა მოძიებულ იქნას 
თვითგამოხატვისა და თვითრეალიზაციის ჯხები. 

ქცევა. წამალდამოკიდებულების შემთხვევაში იქმნება მანკიერი პირობით- 
რეფლექსური კავშირები გარემოს სტიმულებსა და წამლისა თუ ნივთიერების ავად- 
მოხმარების ქცევას შორის. მაგალითად, იმ წრეში მოხვედრამ, სადაც წამალს მოიხმარდა 

ხოლმე, იმ ჯიხურთან ჩავლამ, სადაც ადრე არაყს ყიდულობდა, შპრიცისა თუ ბოთლის 
დანახვამ, წვეულებაზე ყოფნამ და სხვა ამგვარმა სიტუაციებმა შესაძლოა შეასრულონ 

პათოლოგიური ლტოლვისა და, შესაბამისად, ავადმოხმარების ქცევის ჩამრთველი ბერკეტის 
როლი. აქედან გამომდინარე, ამ დონეზე ფსიქოთერაპიული მუშაობის უმთავრესი მიზანია 
ამგვარი მანკიერი პირობით-რეფლექსური კავშირების გაცნობიერება და გათიშვა-ჩაქრობა. 

ოჯახური ურთიერთობები. ოჯახის დონქზე მუშაობის უმთავრესი მიზანია თანა- 

დამოკიდებულების“ ფენომენის გაცნობიერება და მისი, როგორც დაავადების ეტიოლო- 
გიური ფაქტორის დაძლევა. იმ შემთხვევებში, სადაც ეტიოლოგიურად თანადამოკიდე- 
ბულებას ადგილი არა აქვს, მაინც შეინიშნება ოჯახურ ურთიერთობათა დეფორმაცია: 

წამალდამოკიდებული წევრის ცხოვრების სტილი დაავადების გაშლასთან ერთად აუცი- 
ლებლობით ასვამს დაღს ოჯახის ცხოვრებას – ოჯახის წევრები მუდმივი სტრესის მდგომა- 
რეობაში არიან, იცვლება ყოველდღიური ყოფა, პრობლემათა გადაჭრის სტილი, ყალიბდება 
სპეციფიკური ოჯახური რიტუალები, ოჯახის სისტემის განვითარება და მის წევრთა პიროვ- 
ნული ზრდა მსხვერპლად ეწირება ოჯახის მოკლევადიან სტაბილობასა და სიფხიხლეზე 
ორიენტაციას. აქედან გამომდინარე, ფსიქოთერაპიული პროცესი უნდა მიმართული იყოს 
ამგვარად დეფორმირებული ოჯახური ურთიერთობებისა და ცხოვრების სტილის 

კორექცია-რეგენერაციპზე. 
სოციალური ურთიერთობები. სოციალურ სინამდვილესთან ადაპტაციის სირ- 

თულეები თუ კონფლიქტები ადამიანების შინაგანი კონფლიქტების გარემოზე პროექციის" ” 
მხით იქმნება. აქედან გამომდინარე, ადამიანის შინაგანი კონფლიქტების დაძლევაზე მიმარ- 
თულ ფსიქოთერაპიულ მუშაობას – იქნება ის ინდივიდუალური თუ ჯგუფური – თავისთა- 
ვად მოაქვს სოციალურ გარემოსთან ადამიანის ურთიერთობათა და, შესაბამისად, სოცია- 

ლური ადაპტაციის გაუმჯობესება. მაგრამ სოციალური ურთიერთობები, როგორც მუშაო- 
ბის სამიხნე, რასაკვირველია, ჯგუფური ფსიქოთერაპიის პრეროგატივაა. იგი უშუალოდ 
არის ფოკუსირებული სოციალურ ურთიერთობებზე, მაქსიმალურად იყენებს მათ თერაპი– 
ულ პოტენციალს. თერაპიული ჯგუფი სპხოგადოების თავისებურ მოდელს წარმოადგენს. 
მასში მონაწილეობა, ურთიერთობებში ჩაბმა, ურთიერთობისას ფსიქოლოგიური პრობლე- 

მების დაძლევა იმის საწინდარი ხდება, რომ პიროვნება ჯგუფში მიღებულ გამოცდილებას 
გადაიტანს უფრო ფართო სოციალურ კონტექსტში, რაც დაეხმარება მას სოციუმთან 

ინტეგრაციაში. 

“ იხ. თავი ოჯახური ფსიქოთერაპია 
"“ იხ. თავი გეშტალტთერაპია 
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წამალდამოკიდებულების ფსიქოსოციალური 

რეაბილიტაცია 
ფსიქოსოციალური სამსახური სათავეს XX საუკუნის შუა წლებიდან იღებს, იგი 

ძალზედ „ახალგახრდაა" და ჯერ კიდევ ქმნადობის პროცესშია. მის აღსანიშნავად ხში- 
რად სხვადასხვა სახელწოდებებს იყენებენ: ფსიქოსოციალური მკურნალობა, ინტერვენ- 
ცია, დახმარება, მხარდაჭერა, ჩარევა, რეაბილიტაცია, აბილიტაცია და ა.შ. იგი ფსიქო- 
ლოგიური და სოციალური დახმარების გადაკვეთაზე შეიქმნა და, აქედან გამომდინარე, 
მულტიდისციპლინარული ხასიათისაა: ფსიქოსოციალური სამსახური თავის თავში აერ- 
თიანებს ფსიქოლოგებს, სოციალურ მუშაკებს, ექიმებს, პედაგოგებს, იურისტებს და ა.შ. 
დახმარების ამ სფეროს მოცულობა და პოტენციალი დღეისათვის ბოლომდე არ არის 
გაცნობიერებული, ჯერ კიდევ გარკვევისა და შევსების პროცესშია. ამჟამად იგი მოიცავს 
სამიხნე ჯგუფების ისეთ ფართო დიაპახონს, როგორიცაა: სულიერად დაავადებულნი, 

წამალზე თუ ნივთიერებაზე დამოკიდებულნი, ომებისა და კატასტროფების (მიწისძვრა, 
ხანძარი, და ა.შ.) შედეგად დახარალებულნი, ლტოლვილები და იძულებით ადგილნაც- 
ვალი პირები, ინვალიდები და სხვა. ბუნებრივია, ფსიქოსოციალური დახმარების სპეცი- 
ფიკა განსხვავდება კონკრეტული სამიხნე ჯგუფების შესაბამისად, მაგრამ ყველა შემ- 
თხვევაში მის საერთო სტრატეგიულ ხახს წარმოადგენს: ადამიანის (თუ ადამიანთა ჯგუ- 
ფის) საპხოგადოებასთან ინტეგრაციისა და სახოგადოების პროდუქტიულ წევრ(ებ)ად 
ჩამოყალიბების ხელშეწყობა. 

თვითდახმარების ჯგუფები 
თვითდახმარების ჯგუფები სპხღვარგარეთულ პრაქტიკაში დახმარების მიღებუ- 

ლი და აღიარებული ფორმაა. განსხვავებით ფსიქოთერაპიულისაგან, თვითდახმარების 

ჯგუფების შექმნის ინიციატორების და ლიდერების როლში გამოდიან ადამიანები, რომელ- 
თაც ჰქონდათ ან აქვთ გარკვეული ფსიქოლოგიური პრობლემები. ისინი ერთიანდებიან 
ამ პრობლემების დასაძლევად და ანალოგიური პრობლემების მქონე სხვა ადამიანების 
დასახმარებლად. ერთერთ ამგვარ ძალიან ავტორიტეტულ გაერთიანებას წარმოადგენს 
ანონიმურ ალკოჰოლიკთა საზოგადოება”. იგი დაარსდა 1935 წელს, ამერიკაში, ორი 
„წყალწაღებული“ ალკოჰოლიკის – საბირჟო მაკლერი უილიამ უილსონისა და ქირურგ 
რობერთ სმითის მიერ. შექმნილმა ჯგუფმა გადატრიალება მოახდინა მათ ცხოვრებაში 
– მათ უარი თქვეს ალკოჰოლზე. 1953 წლისათვის სახოგადოება ითვლიდა 1 1 1000 წევრს 
ამერიკასა და კანადაში, 1998 წლისათვის კი 1 700 000 ადამიანს მსოფლიოს თითქმის 

ყველა ქვეყანაში. 
დღეისათვის ანონიმურ ალკოჰოლიკთა და მათი მოდელით შექმნილი წამალ- 

დამოკიდებულ პირთა მრავალრიცხოვანი ანონიმური გაერთიანებანი ფუნქციონირებენ 
უფრო ვრცელი ფსიქოსოციალური რეაბილიტაციის პროგრამების ჩარჩოში, რომელიც 

მოიცავს ფსიქოთერაპიას, ინდივიდუალურ კონსულტაციებს, სოციალური მუშაკების 
საქმიანობას და თანამედროვე ფსიქოსოციალური მომსახურეობის სხვა ფორმებს. 

ანონიმურ ალკოჰოლიკთა სახოგადოების კონცეპტუალური საფუძველი შემ- 

"ინგლისურად #IL00110 ტიიი#/თის§, ლიტერატურაში ხმარობენ აბრევიატურას #4 
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დეგში მდგომარეობს: ალკოჰოლიზმი არის პროგრესირებადი ქრონიკული დაავადება, 
რომელიც მოქმედებს ადამიანის სხეულზე, სამშვინველზე, გონზე და იწვევს მძიმე 
შედეგებს. იგი ხასიათდება ალკოჰოლის მიღებაზე კონტროლის დაკარგვით და, ამავე 

დროს, ამ კონტროლის დაკარგვის ფაქტის უარყოფით ავადმყოფის მხრიდან. ამ დაავა- 

დების ერთადერთი წამალია სრული თავის დანებება.თავის დანებების სურვილი საკმა- 
რისი პირობაა იმისათვის, რათა ადამიანი გაწევრიანდეს ანონიმურ ალკოჰოლიკთა სა- 

ზოგადოებაში. სახოგადოებაში გაწევრიანება ნიშნავს: აღიარო ალკოჰოლთან დაკავში- 

რებული პირადი პრობლემები; ირწმუნო უმაღლესი სულიერი ინსტანცია (ეს არ გულისხ- 
მობს თეისტურ პოზიციას, ადამიანი თავისუფალია თავის არჩევანში, ათეისტისათვის 

ანონიმურ ალკოჰოლიკთა სახოგადოების ცხოვრებაში – დაეხმარო შენს თავს და ამავე 
დროს სხვა ადამიანებს. 

ანონიმური ალკოჰოლიკების საზოგადოების კრედოს კარგად გამოხატავს რომა- 

ელი იმპერატორის მარკუს ავრელიფუსის მიერ გამოთქმული სიბრძნე, რომელიც საზოგა- 
დოების წევრთა ერთგვარ „ლოცვად“ იქცა: „ღმერთო, მომეც გონება და სულიერი სიმ- 
შვიდე, რათა მივიღო ის, რისი შეცვლაც მე არ ძალმიძს; სიმამაცე – რათა შევცვალო ის, 
რისი შეცვლა ძალმიძს; და სიბრძნე – რათა ერთი მეორესაგან განვასხვაო“. 

ანონიმურ ალოჰოლიკთა სპხოგადოების სამოქმედო პროგრამა ჩამოყალი- 
ბებულია ე.წ. „12 ნაბიჯის“ ფორმით: 

· პირველი ნაბიჯი: „ჩვენ ვაღიარებთ ჩვენს უძლურებას ალკოჰოლის 

წინაშე, ვაღიარებთ, რომ დავკარგეთ კონტროლი ჩვენს ცხოვრებაზე“. 
· მეორე ნაბიჯი: „ჩვენ მივედით რწმენამდე, რომ მხოლოდ ძალა, ჩვენზე 

ძლიერი, დაგვიბრუნებს ჯანმრთელობას“. 
· მესამე ნაბიჯი: „მივილეთ გადაწყვეტილება გადავაბაროთ ჩვენი 

ნებისყოფა და ჩვენი ცხოვრება ღმერთს (როგორც ჩვენ ის გვესმის)". 
. მეოთხე ნაბიჯი: „ღრმად და უშიშრად შევაფასეთ ჩვენი ცხოვრება ზნე- 

ობრივი თვალსახრისით“. 

. მეხუთე ნაბიჯი: „ვაღიარეთ ღმერთის, საკუთარი თავის და გარკვეული 
ადამიანების მიმართ ჩვენი შეცდომების ჭეშმარიტი ბუნება“. 

· მეექვსე ნაბიჯი: „შევამზადეთ თავი იმისათვის, რომ ღმერთმა გაგვა- 

თავისუფლოს ჩვენი ნაკლოვანებებისაგან“. 
ი მეშვიდე ნაბიჯი: „მორჩილად ვთხოვეთ ღმერთს ჩვენი ნაკლოვანებების 

გამოსწორება“. 
ა მერვე ნაბიჯი: „შევადგინეთ იმ ადამიანთა სია, რომელთაც ოდესმე 

ზიანი მივაყენეთ და აღვივსეთ დანაშაულის გამოსწორების სურვილით“. 
მეცხრე ნაბიჯი: „პირადად გამოვასწორეთ მიყენებული ზიანი, სადაც 

შესაძლებელი იყო, გარდა იმ შემთხვევებისა, სადაც ეს, პირიქით, ვნებას მიაყენებდა 

ადამიანს“. 
· მეათე ნაბიჯი: „ვაგრძელებთ თვითანალიზს, შეცდომების დაშვების 

შემთხვევაში ვაღიარებთ მათ“. 
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· მეთერთმეტე ნაბიჯი: „ვესწრაფვით ლოცვის და მოახრების გხით 

გავაღრმავოთ ჩვენი შეხება ღმერთთან (როგორც ჩვენ ის გვესმის)”. 
· მეთორმეტე ნაბიჯი: „სულიერი გამოღვიძების შემდეგ ვცდილობთ 

მივიტანოთ ჩვენი იდეები სხვა ალკოჰოლიკებამდე და გამოვიყენოთ ეს პრინციპები 

ყველა ჩვენს საქმიანობაში“. 
ამგვარად, „ტაძრისკენ მიმავალ გხახე" გადადგმული ეს 12 ნაბიჯი ადამიანის 

უმაღლესი სულიერი ღირებულებების აქტივიზაციაზეა მიმართული. მათი განხორცი- 

ელება გულისხმობს ადამიანის ცხოვრების წესის სრულ რეკონსტრუქციას: დაწყებულს 

თავისუფალი დროის სტრუქტურირების პრობლემის მოგვარებით (სახოგადოების 

რეგულარულ შეხვედრებზე დასწრება), დამთავრებულს ცხოვრების სპზრისის მოძიებით 

(სხვა გაჭივრებულის დახმარება და გადარჩენა). ალბათ, სწორედ აქედან მომდინარეობს 

მიდგომის ეფექტურობა და მისი „მრევლის“ პროგრესული მატება წლიდან წლამდე 

მსოფლიო მასშტაბით. თუმცა აქვე უნდა ითქვას, რომ ბევრი ფსიქოლოგი აკრიტიკებს 

მას. მაგალითად, ერიკ ბერნის თანახმად, ანონიმურ ალკოჰოლიკთა სახოგადოებაში 

გაწევრიანება ადამიანს არ აძლევს საშუალებას გამოვიდეს „ალკოჰოლიკის“ თამაშიდან, 
უბრალოდ „მხსნელის“როლში ანაცვლებს მას – თამაშის წესები იგივე რჩება; სხვანი 

იმას საყვედურობენ 12-ნაბიჯიან პროგრამას, რომ ის ხახს უსვამს ადამიანის უსუსუ- 
რობას საკუთარი პრობლემების თავის გართმევის საქმეში, მის სრულ დამოკიდებულებას 
„უმაღლეს ინსტანციპზე“ და ჯგუფის სხვა წევრებზე. ასეა თუ ისე, ამჟამად 12-ნაბიჯიანი 

პროგრამის საფუძველზე შექმნილია მრავალი – ნარკომანთა, პხარტულ მოთამაშეთა, 

ჭარბად-მჭამელთა, ალკოჰოლიკთა და ნარკომანთა შვილებისა და მეუღლეების – 

ანონიმური ჯგუფები. მათი რაოდენობის პერმანენტული ზრდა მიდგომის ეფექტურობის 

დამადასფურებელია. 

თერაპიული თემი 

წამალდამოკიდებულების მკურნალობის საქმეში დღეს მტკიცედ მოიკიდა ფეხი 
ფსიქოსოციალური სამსახურის ისეთმა ფორმამ, როგორიცაა თერაპიული თემი." წამალ- 

დამოკიდებულ პირთა პირველი თერაპიული თემები გაჩნდა 60-იანი წლების დასავ- 
ლეთში, როგორც მკურნალობის აღიარებული – სამედიცინო და ფსიქიატრიული – 

მოდელების ალტერნატიული მიდგომა. წამალდამოკიდებული ადამიანის მკურნალობა 
და რეაბილიტაცია აქ ხორციელდება გამაჯანსაღებელ სოციალურ ატმოსფეროში, კონ- 
სტრუქციულ სოციალურ ურთიერთობათა ქსელში ჩაბმის გხით. ამჟამად თერაპიული 

თემის ცნება ძლიერ გაფართოვდა, იგი მოიცავს როგორც მოკლე და გრძელვადიანი 
რქსიდენფული”” პროგრამების დიდ მრავალფეროვნებას, ასევე ამბულატორიული და 
დღის სტაციონარის ტიპის პროგრამებს. გამოკვლევების თანახმად, ყველახე უფრო 

მაღალი ეფექტურობა გამოავლინა გრძელვადიანმა რქსიდენტულმა პროგრამებმა, 

რომელთა დახასიათებახეც ქვემოთ შევჩერდებით. 

" ინგლისურად - 1IC”8ი6სIIC Cითოსი1ს,, შემოკლებით IC. 

++ რქზიდენტული მკურნალობა - თემში ცხოვრება, რეზიდენტი - თემის მაცხოვრებელი, პაციენტი, 
ანუ მონაწილე. 

370



თერაპიული თემის მიდგომა წამალდამოკიდებულებას განიხილავს, როგორც 

მთლიანპიროვნულ დაავადებას, რომელიც აფერხებს პიროვნების განვითარებას და 

დამანგრეველ გავლენას ახდენს მისი ფუნქციონირების ყველა დონექზე (შემეცნება, 

ემოციები, ქცევა, ღირებულებები, ეგხისტენციალური პრობლემები, ზნეობა, სოცია- 
ლური ურთიერთობები). თვით წამლისა თუ ნივთიერების ავადმოხმარება წარმოადგენს 

ამ დაავადების სიმპტომს. დაავადების მიზქნი კი ფსიქოლოგიური ან სოციალური 
დისფუნქციაა. სოციალური დისფუნქციის მქონე პაციენტებს არ გააჩნიათ სპხოგადოე- 
ბის კონვენციონალური ნორმების შესაფერისი ცხოვრების გამოცდილება, რამდენადაც 
გამოსული არიან სოციალურად მოუწყობელი ფენიდან (მატერიალური სიდუხჭირე, 
კრიმინალური ან ქუჩის გარემო, დარღვეული ოჯახური ურთიერთობები). აქედან 
გამომდინარე, თერაპიულ თემში მათ მონაწილეობას ტერმინ რეაბილიატაციპაზე უფრო 

ზუსტად ასახავს ცნება აბილიტაცია" – ანუ, სოციალურად პროდუქტიული ცხოვრების 
სტილისათვის აუცილებელი უნარის გამომუშავება. ფსიქოლოგიური დისფუნქციის მქონე 
პაციენტების მიერ წამლისა თუ ნივთიერების ავადმოხმარების მიღმა სულიერი დაავა- 
დება ან გადაუჭრელი ეგზისტენციალური პრობლემები დგას. ამ ტიპის პაციენტები, უმე- 

ტესწილად, უხრუნველყოფილი ფენებიდან გამოდიან, გააჩნიათ საზოგადოების კონვენ- 
ციონალური ნორმების შესატყვისი ცხოვრების გამოცდილება და ამდენად, თერაპიულ 

თემში მათ მონაწილეობას ზუსტად ასახავს ტერმინი რეაბილიტაცია – დაბრუნება ცხოვ- 
რების უარყოფილი სტილისკენ. მთელ რიგ პაციენტებში ფსიქოლოგიური და სოცია- 

ლური დისფუნქცია ერთდროულად გვხვდება. 
თერაპიული თემის კონტინგენტის აღწერილ სპეციფიკას კარგად ასახავს ბოლო 

წლებში ამერიკაში ჩატარებული სტატისტიკური გამოკვლევა, რომლის თანახმადაც: 
თემში ჩართულ პაციენტთა 70-75%-ს მამაკაცები წარმოადგენენ; თემის მონაწილეთა 
50% გამოსულია დარღვეული, დისფუნქციური ოჯახებიდან; უმრავლესობას აქვს 
მუშაობის მწირი გამოცდილება და ჩართულია (ან იყო ჩართული ცხოვრების გარკვეულ 
ეტაპზე) კრიმინალურ აქტივობაში; 70%-ს ცხოვრების მანძილზე ჰქონია წამალდამო- 
კიდებულებისაგან დამოუკიდებელი პრობლემების გამო ფსიქიატრიული მკურნალობის 

ეპიხოდი, 33%-ს აწუხებს მიმდინარე სულიერი დაავადება. ყველაზე ხშირი დიაგნოზები 
აქ არის: ფობიები, გენერალიზებული შფოთვა, ფსიქოსექსუალური დისფუნქცია, ანტი- 
სოციალური პიროვნება; თემში ჩართული მოზარდების ორ მესამედზე მეტს მიტოვე- 
ბული აქვს სკოლა, მოხდილი აქვს პატიმრობა, განიცდის განათლების დეფიციტს. 

აღწერილი სურათიდან გამომდინარე, თერაპიული თემის მიხანია მონაწილეთა 
ცხოვრების სტილის სრული ცვლილება: სიფხიზლე, ანტისოციალური აქტივობის შეწყ- 

ვეტა, პროსოციალური ღირებულებების, განწყობებისა და შრომის უნარის განვითა- 
რება. ამის მისაღწევად თემში მიმდინარეობს მონაწილეთა აღზრდა, განათლება, სოცია- 

ლური და პროფესიული უნარ-ჩვევების სწავლება, ჯანმრთელობასთან დაკავშირებული 

პრობლემების მოგვარება. ყოველივე ეს ხორციელდება ინდივიდუალური და ოჯახური 

კონსულტაციების, ჯგუფური ფსიქოთერაპიის, შრომითი თერაპიის, სხვადასხვა 

" ამ კონტექსტში აბილიტაციის (ჩგხ!III0II0ი) ქვეშ იგულისხმება უნარების განვითარება, ხოლო 

რეაბილიტაციის ქვეშ - დაკარგული უნარების აღდგენა. 
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საგანმანათლებლო სემინარების, უნართა ტრენინგის, სამედიცინო, სოციალური, 

იურიდიული მომსახურების საშუალებით. ამდენად, თერაპიულ თემს ინტეგრაციაში 
მოჰყავს და ერთ სამკურნალო გარემოცვაში აერთიანებს სამედიცინო, სოციალური, 
ფსიქოლოგიური, იურიდიული მომსახურების თანამედროვე ფორმებს. მაგრამ, თემის 

უპირველესი თერაპევტი და პედაგოგი თვით თემია – თავისი სტრუქტურითა და ცხოვ- 

რების წესით. 

თერაპიული თემები განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან მასშტაბით. განსხვავებათა 
დიაპახონი აქ შეიძლება ვარირებდეს 30-დან 600 მონაწილემდე. თემს პაციენტები ნება- 

ყოფლობით მიმართავენ – თვითმომართვადობის, სოციალური სააგენტოების შუამავ- 
ლობით ან თვით თემის წარმომადგენელთა მიერ საპატიმროებში, საავადმყოფოებში, 

ქუჩებში გაწეული პროპაგანდის საფუძველზე. მიუხედავად ამისა, ზრდასრულთა 30%, 
ხოლო მოზარდთა 40-50% თემში იურიდიული ზეწოლის ამა თუ იმ ფორმის გავლენით 

ხვდება (პატიმრობის მუქარა, გამოსაცდელი ვადა, დადებული პირობა). თემი დახმარე- 
ბის მიღების მსურველთა მიმართ, განურჩევლად მოტივაციისა, ღია კარის პოლიტიკას 

ატარებს: არ პასუხობს უარით, გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც ადგილი აქვს რაიმე 
სერიოხულ სულიერ თუ ინფექციურ დაავადებას. რეხიდენტობის საწყის ეტაპზე მონა- 

წილეთა გარკვეული რაოდენობა, როგორც წესი, იცხრილება. ეს ხდება ან თვით პაციენ- 

ტის ინიციატივით (თუ იგი ვერ შეეგუა თემის რეჟიმს), ან სათემო ავტორიტეტების 

გადაწყვეტილებით. გადაწყვეტილების მიღებისას ხელმძღვანელობენ ორი კრიტერიუმით: 
1. მონაწილის შესაბამისობა და 2. სათემო რისკი. შესაბამისობა გულისხმობს, თუ რამ- 
დენად შესწევს მონაწილეს უნარი შეასრულოს სათემო რეჟიმის მოთხოვნები: სრული 
სიფხიხლე, ჩართულობა თერაპიულ ჯგუფებში, შრომა, ცხოვრება და ძილი საერთო 

ოთახში და ა.შ. სათემო რისკი გულისხმობს ხარისხს, რომლითაც პაციენტის თემში 
ცხოვრება წარმოადგენს მუქარას თემის დანარჩენი წევრების ჯანმრთელობისა თუ 
უსაფრთხოებისათვის (წამლების მოხმარების გაგრძელება, ძალადობა – სექსუალური 

თუ სხვა სახის და ა.შ.). 
თერაპიული თემის საში საბაზისო ელემენტი. თერაპიული თემის ცხოვრების 

წესს განსაპახღვრავს თერაპიულ- საგანმანათლებლო, თემის განვითარებპზე მიმართული 
და თემის კლინიკურ მართვაზე ორიენტირებული აქტივობები. 

თერაპიულ-საგანმანათლებლო აქტივობები უხრუნველყოფს თემის წევრთა 

აქტიურ მონაწილეობას ინდივიდუალურ კონსულტაციებსა და სხვადასხვა ჯგუფების 
(ფსიქოთერაპიული, უნართა ტრენინგის, პიროვნული ზრდის, სასემინარო) მუშაობაში, 

რაც საშუალებას აძლევს წევრებს გამოხატონ გრძნობები და ახრები უსაფრთხო 
ატმოსფეროში, იმუშაონ თავის პიროვნულ და სოციალურ პრობლემებზე, განივითარონ 

სოციალური უნარები, დაისწავლონ ქცევის ალტერნატიული ფორმები. 
თემის განვითარებაზე მიმართული აქტივობები გულისხმობს ყოველ- 

დღიური რეგულარული საერთო-სათემო კრებების ჩატარებას. დლის განმავლობაში 

ტარდება სამი ამგვარი თავყრილობა: ე.წ. დილის შეხვედრები, სემინარები და საშინაო 
შეხვედრები. დილის შეხვედრებს რიტუალური ხასიათი აქვს: აქ ხდება სიმღერების 

ერთობლივი შესრულება, იუმორესკების გათამაშება, თემის მსოფლმხედველობის 
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შესაბამისი ფილოსოფიური თუ ლიტერატურული ტექსტების კითხვა. სემინარები 

ტარდება შუადღქტზე და ეთმობა წინასწარი გეგმის შესაბამისად შერჩეულ საგანმანათ- 

ლებლო საკითხებზე მსჯელობას. მათ თვით მონაწილენი უძღვებიან. საშინაო შეხვედ- 

რები ხორციელდება ყოველ საღამოს და ეთმობა თემის საჭირბოროტო საკითხების 

გადაწყვეტას, განვლილი დღის ერთგვარ შეჯამებას, მონაწილეთა მიღწევებისა თუ უწე- 
სო ქცევის საჯარო გაცხადებასა და შესაბამისი წახალისებისა თუ დასჯის ფორმების 

შერჩევას. საშინაო შეხვედრებს უძღვებიან მაღალი სტატუსის მქონე მონაწილენი. იმ 
შემთხვევაში, თუ თემის ცხოვრებაში მოხდა რაიმე მოულოდნელი ინცინდენტი, იკრიბება 
რიგგარეშე საერთო კრება შტატის თანამშრომელთა ხელმძღვანელობით, რომელზედაც 

შესაბამისი საპასუხო ღონისძიებები იგეგმება. 

თემის კლინიკურ მართვაზე ორიენტირებული ღონისძიებებიდან შეიძლება 

გამოიყოს: პრივილეგიები, დისციპლინური სანქციები, ზედამხედველობა და შარდის 
ანალიხი. 

შარდის ანალიზი ტარდება დროდადრო, მონაწილეთა წინასწარი გაფრთხი- 
ლების გარეშე. რაიმე საეჭვო საქციელის შემჩნევის შემთხვევაში შესაძლოა ჩატარდეს 
რიგგარეშე ანალიზი. პოზიტიური პასუხის შემთხვევაში იგეგმება საპასუხო დისციპლი- 
ნური სანქციები. 

პრივილეგიები გულისხმობს ჯილდოებს, რომლებიც განამტკიცებს მონაწილის 
მიღწევებს. ისინი თან სდევს კლინიკურ პროგრესს. პრივილეგიათა ტიპი განსხვავდება 
მკურნალობის სტადიების შესაბამისად: დაწყებული სატელეფონო ზარის გახორციელე- 
ბის ნების დართვით (საწყის სტადიაზე) დამთავრებული ღამის შვებულებით (გვიანდელ 
სტადიახე). თემის წესების შეუსაბამო ქცევის განხორციელების შემთხვევაში ხდება 
პრივილეგიის ჩამორთმევა, ქცევის გამოსწორების შემდეგ კი – დაბრუნება. 

დისციპლინური სანქციების მიხანია, ერთი მხრივ, თემის სიჯანსაღისა და უსაფ- 

რთხოების უზრუნველყოფა და მეორე მხრივ, მონაწილეთა აღხრდა დისციპლინის საშუ- 

ალებით. სანქციები ხორციელდება ნებისმიერი ქცევის მიმართ, რომელიც არ შეესაბა- 
მება სათემო წესებს და ემუქრება თერაპიულ გარემოს. სანქციების სიმძიმე დამოკიდე- 
ბულია თვით დარღვევის სიმძიმქზე, თემში მონაწილის ცხოვრების „სტაჟზე“, წარსულ 
დარღვევათა ისტორიპზე. სანქციები ვარირებს დაწყებული სიტყვიერი საყვედურიდან, 

დამთავრებული თემიდან გარიცხვით. 
ზედამხედველობა გულისხმობს შტატისა და მაღალი სტატუსის მონაწილეთა 

მიერ თემის რეგულარულ შემოვლასა და მისი ფსიქოფიზიკური კლიმატის შეფასებას 
დღეში რამდენჯერმე. აქ ყურადღება ექცევა ისეთ მომენტებს, როგორიცაა: წესრიგი, 

სისუფთავე, დაგეგმილი აქტივობების შესრულება, ზნეობრივი და ფსიქოლოგიური 

ატმოსფერო და ა.შ. 

თერაპიული თემის სტრუქტურა და მონაწილეობის სტადიები. სტრუქტურული 
თვალსაზრისით თემი შედგება შედარებით მცირერიცხოვანი შტატისაგან და ე.წ. 
მონაწილეებისაგან (პაციენტებისაგან). შტატი დაკომპლექტებულია ყოფილი წამალდა- 

მოკიდებული პირებით (რომელთაც გაიარეს თემში მკურნალობა) და სხვადასხვა დარგის 
პროფესიონალებით (მედიკოსები, პედაგოგები, სოციალური და სამართლებრივი მუშა- 
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კები, ფსიქოლოგები). შტატი მართავს თემს: აფასებს მონაწილეთა მდგომარეობას, ანი- 

ჭებს მათ ამა თუ იმ სტატუსს, წყვეტს დისციპლინასთან და მკურნალობის გეგმასთან 

დაკავშირებულ საკითხებს, უზრუნველყოფს ინდივიდუალურ კონსულტაციებსა და ჯგუ- 
ფურ მუშაობას. მონაწილეები გაერთიანებული არიან მოქნილ იერარქიულ სტრუქტუ- 

რაში, რომელიც განასხვავებს მათ სტატუსის მიხედვით: იუნიორები (უმცროსები), საშუ- 

ალონი და სენიორები (უფროსები). თემში ცხოვრების მანძილზე მონაწილე გადის სამ 

სტადიას: საორიენტაციო, ძირითადი მკურნალობის და გამოყოფის. სტადიების წარმა- 

ტებით გავლასთან ერთად იხრდება მისი სტატუსიც. მონაწილის გამოჯანმრთელების 

პროცესი ამ სტადიების, შესაბამისად, იერარქიული კიბის წარმატებით გავლასა და, 
საბოლოოდ, თემიდან გამოყოფას გულისხმობს. 

საორიენტაციო სტადიაზე (1-2 თვე) მიმდინარეობს მონაწილის მდგომარეობის 

შეფასება და მისი თემთან ადაპტაცია. იგი თავიდანვე ერთვება ყველა სათემო აქტივო- 
ბაში და იწყებს ცხოვრებას „თემის რეჟიმში“. თუ პაციენტმა „გაუძლო“ ამ სტადიას – 

არ მიატოვა, ან არ იქნა გარიცხული – ეს იმას ნიშნავს, რომ მან მიიღო და აღიარა 
თემის ცხოვრების წესი, გადალახა თემში მონაწილეობის თავისათვის ყველაზე 
კრიტიკული პერიოდი და გადავიდა ძირითადი მკურნალობის სტადიპზე. 

ძირითადი მკურნალობისსტადია (3-12 თვე), თავის მხრივ, იყოფა სამ ფაზად: 
4 თვიანი, 8 თვიანი და 12 თვიანი მონაწილეობა. 

4 თვიან ფახაში (3-4 თვე) მონაწილე იძენს „იუნიორის" სტატუსს, რაც 

გულისხმობს შემდეგს: შქხღუდული თავისუფლება (თემიდან გასვლის ნებართვის 

გარეშე); დაბალი კატეგორიის სამუშაო (დალაგება, მზარეულობა, ჭურჭლის რეცხვა 
და ა.შ.); ჩართულობა საგანმანათლებლო და თერაპიული აქტივობების სრულ კურსში. 

ამ ფახაში წარმატებული მონაწილეობის საფუძველზე იუნიორში შეიმჩნევა ისეთი 
პოზიტიური ცვლილებები, როგორიცაა: უწინდელ ცხოვრების წესთან დაშორების 
უტყუარი ნიშნები (აღარ მეტყველებს „ქუჩურ“ ან წამლის სუბკულტურის შესატყვის 

ჟარგონზე), წამალდამოკიდებულებასთან დაკავშირებული საკუთარი პრობლემების 
სერიოხულობის გაახრება. 

8 თვიან ფახაში (5-8 თვე) მონაწილე იძენს „საშუალოს“ სტატუსს, რაც შემდეგში 

გამოიხატება: მეტი თავისუფლება (მაგ., თანმხლების გარეშე თემის მცირე ხნით დატო- 
ვების უფლება); შედარებით მაღალი დონის სამუშაო (მაგ., შტატის თანამშრომლის 
თანაშემწეობა ჯგუფური შეხვედრის გაძღოლაში); მცირეოდენი სტიპენდია (5-10 დოლა- 

რის ოდენობის). ამ ფახაში კლინიკური პროგრესის საფუძველზე შეიმჩნევა ისეთი 

პოხიტიური ცვლილებები, როგორიცაა: თემის ცხოვრების პრინციპების ერთგვარი 
გაშინაგნების ნიშნები, შტატის – როგორც რაციონალური ავტორიტეტების მიღება და 
აღიარება, თვითშეფასების აწევა, საკუთარი ქცევისა და პრობლემების თაობაზე 

პასუხისმგებლობის აღების ტენდენციები, ნეგატიური ფიქრებისა და ემოციების 
შეკავების უნარის განვი-თარება, სოციალური უნარების გაუმჯობესება. 

12 თვიან ფახაში (9- 12 თვე) მონაწილე იძენს სენიორის სტატუსს, რაც შემდეგში 
გამოიხატება: თავისუფლების მაღალი ხარისხი (რეგულარული შვებულებები); შედა- 
რებით მაღალი სტიპენდია; შტატის მხარდამხარ თემის სადღეღამისო ზედამხედ- 
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ველობაში მონაწილეობა; მაღალი დონის სამუშაო (მაგ., იუნიორთა ინდივიდუალური 

კონსულტაციები, ტრენინგების გაძღოლა და ა.შ.); პროფესიულ-საგანმანათლებლო 
პროგრამებში მონაწილეობა. ამ ფაზაში წარმატებული მონაწილეობის საფუძველზე თავს 

იჩენს შემდეგი პოზიტიური ცვლილებები: პასუხისმგებლობის განვითარებული გრძნობა; 

რეალისტური თვითშეფასება; თანმიმდევრულობა შრომით საქმიანობაში; ემოციური 

თვითრეგულაციის უნარის განვითარება; წამალდამოკიდებულებასთან დაკავშირებული 
საკუთარი პრობლემების გაცნობიერების მაღალი დონე; სოციალური კომპეტენტუ- 
რობა. პიროვნული ზრდის ამგვარი პოზიტიური დინამიკა ამზადებს მონაწილეებს თემის 
საბოლოო – გამოყოფის სტადიაში გადასვლისათვის. 

გამოყოფის სტადიის (13-24 თვე) ადრეულ ფახაში (13-18 თვე) მონაწილე 
ცხოვრობს თემში, მაგრამ იძენს მეტ დამოუკიდებლობას, ნაკლებად ეყრდნობა შტატის 

ავტორიტეტებსა და სხვა თანამონაწილეებს მნიშვნელოვანი გადაწყვეტილებების 
გამოტანისას. გვიანდელ ფაზაში (19-24 თვე) ხდება თემიდან გამოყოფა: მონაწილე 
ცხოვრობს, მუშაობს, სწავლობს თემის გარეთ, თუმცა ინარჩუნებს მასთან კონტაქტს 

პერიოდული სატელეფონო ზარებისა თუ ვიხიტების საშუალებით. შესაძლოა იგი პარა- 
ლელურად ჩართული იყოს ყოფილ ალკოჰოლიკთა ან ნარკომანთა ანონიმურ გაერ- 
თიანებაში, გადიოდეს ინდივიდუალური ან ჯგუფური ფსიქოთერაპიის გრძელვადიან 
კურსს. ხოლო, იმ შემთხვევაში, თუ თავისი მოწოდება სათემო საქმიანობაში აღმოაჩინა, 
მას შეუძლია განაგრძოს თემში მოღვაწეობა, როგორც შტატის სრულუფლებიანმა 
წევრმა. 
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ნარკოტიკული და ფსიქოტროპული ნივთიერებების 
მომხმარებელთა და დამოკიდებულ პირთა 

სამედიცინო შემოწმების ზოგიერთი პრინციპი 

ნარკოტიკულ და ფსიქოტროპულ ნივთიერებებზე დამოკიდებულების ზუსტი 

დიაგნოზის დასმა რიგ სირთულეებთან არის დაკავშირებული, განსაკუთრებით მაშინ, 
როდესაც დაავადება არ არის გამოხატული (პირი პერიოდულად იღებს ნარკოტიკებს, 

ნარკოტიკების მიღება ახლად აქვს დაწყებული ან ძირითადად იღებს მსუბუქ ნარკო- 
ტიკებს და სხვა), ან როდესაც გამოსაკვლევი პირი ცდილობს დაფაროს ნარკოტიკების 

მიღების ფაქტი. 

ექიმს ყოველთვის რომ ჰქონდეს სტაციონარული გამოცვლევის ჩატარების საშუა- 
ლება, ცხადია, ეს სირთულეები ხელს არ შეუშლიდა, მაგრამ არც თუ იშვიათია შემთხვე- 
ვები, როდესაც დიაგნოზის დასმა სულ რამდენიმე საათის განმავლობაში უნდა მოხდეს. 

რადგან, როგორც საყოველთაოდ ცნობილია, ნარკოტიკული საშუალების მოხმარებას 

წმინდა სამედიცინო მხარის გარდა, სამართლებრივი და სოციალური ასპექტებიც გააჩნია. 
ჩვენს ქვეყანაში, ექიმის დანიშნულების გარეშე, ნარკოტიკული საშუალების მოხ- 

მარება ყველა შემთხვევაში კანონსაწინააღმდეგო ქმედებად არის მიჩნეული და ისჯება 

მოქმედი სისხლის სამართლის ან ადმინისტრაციული კოდექსის მიხედვით. ასეთ შემ- 

თხვევებში, პიროვნების მიმართ ჩატარებული ნარკოლოგიური გამოკვლევის ან ექსპერ- 
ტიხის შედეგებს საქმის ვითარების გარკვევის დროს მტკიცებულობის ღირებულება აქვს 
და იურიდიული თვალსაზრისით პიროვნების სოციალური სტატუსის განმსახღვრელია. 

ამდენად, ნარკოლოგიური გამოკვლევის ან ექსპერტიზის წარმოება ნარკოლო- 

გიური სამსახურის ერთერთი მნიშვნელოვანი და საპასუხისმგებლო რგოლია. 
გამოკვლევის ჩატარებისა და მიღებული შედეგების სწორი ფიქსირებისათვის, 

გთავახობთ გამოკვლევის სანიმუშო ინსტრუქციას, რომლითაც თითოეულმა ექიმმა უნდა 
იხელმძღვანელოს პირის გამოკვლევის ან ექსპერტიზის ჩატარების შემთხვევაში. 

ნარკოლოგიური ექსპერტიზის განსაკუთრებული სახეა სასამართლო ექსპერტიხა. 

ამ შემთხვევაში ექსპერტიზა ტარდება კანონით დადგენილი ფორმით – სასამართლო- 

საპროცესო კოდექსის მიხედვით. სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის დებულე- 

ბას კარგად უნდა იცნობდეს ყველა ექიმი-ნარკოლოგი გაუგებრობის თავიდან ასაცილებ- 
ლად. ქვემოთ გთავახობთ ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მოხმარების დასაფიქსირებელ 
სამაგალითო ინსტრუქციას და სასამართლო ექსპერტიზის დებულებას, რომლებიც 
საქართველოში მიღებულია სახელმძღვანელოდ. 

დებულების, ისევე, როგორც ინსტრუქციის დეტალები მუდმივ ცვლილებებს 
განიცდის, რაც კანონმდებლობის ცვლილებებთან, ახალი ნარკოტიკული და ფსიქოტრო- 

პული პრეპარატების შექმნასთან და ზოგიერთ სხვა ფაქტორის ზეგავლენასთან არის 
დაკავშირებული, მაგრამ მათი ძირითადი პრინციპები უცვლელი რჩება. 
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ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მოხმარებით გამოწვეული 
ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობის მდგომარეობის ფაქტის 

დადგენის სამაგალითო ინსტრუქცია 

ზოგადი დებულება 
1. ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი 

აშლილობის მდგომარეობის ფაქტის დადგენის მიზნით, სამედიცინო-ნარკოლოგიური 

კვლევა ინიშნება იმ შემთხვევაში, როდესაც მოქმედი კანონმდებლობა ითვალისწინებს დის- 
ციპლინარულ, ადმინისტრაციულ ან სისხლის სამართლის პასუხისმგებლობას ფსიქო- 
აქტიურ ჟივთიერებათა მოხმარებისათვის. 

2. ფსიქოაქტიურ მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიური და ქცევითი 
აშლილობის მდგომარეობის ფაქტის დადგენის მიზნით, სამედიცინო-ნარკოლოგიური 

კვლევა ტარდება სპეციალიხირებულ ნარკოლოგიურ ლიცენზირებულ დაწესებულებებში. 
ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიური და ქცევითი აშლი- 
ლობის მდგომარეობის ფაქტის დადგენის წარმოების აუცილებელ პირობას წარმოადგენს 
ქვეყნის ყველა რეგიონში მისი ერთიანი წესითა და ფორმით განხორციელება. 

3. გამოკვლევა ტარდება შესაბამისი ლიცენზიის მქონე ექიმი-ნარკოლოგის ან 
სხვა ექიმი-სპეციალისტის მიერ, რომელსაც თანამდებობაზე ნიშნავს შესაბამისი სამედი- 

ცინო დაწესებულების მთავარი ექიმი (ხელმძღვანელი) საქართველოს შრომის, ჯანმრთე- 
ლობისა და სოციალური დაცვის სამინისტროს სამედიცინო და სოციალური ექსპერტიზის 
დეპარტამენტთან შეთანხმებით. 

4. გამოკვლევის წარმოებისას ექიმი ვალდებულია იხელმძღვანელოს არსებული 
ინსტრუქციით და მოქმედი მეთოდური მითითებებით ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა 
მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობის მდგომარეობის ფაქტის 

დადგენის შესახებ. ექიმმა მკაცრად უნდა დაიცვას სამედიცინო დეონტოლოგიის ნორმები, 
რასაც ასეთი ტიპის გამოკვლევის დროს პრინციპული მნიშვნელობა ენიჭება. 

5. ნარკოტიკული თრობის დასადგენად პიროვნების წარმოდგენა ხდება ძალის- 

მიერი ორგანოების, ხოლო ალკოჰოლური თრობის დასადგენად – ძალისმიერი ორგანო- 
ებისა და სხვა უწყებათა წარმომადგენლების მიერ. გამოკვლევის ჩატარება შესაძლებელია 
პირადი მომართვითაც. ასეთ შემთხვევაში, შემოწმება წარმოებს დაწესებულების შიდა 

სტანდარტის მიხედვით. ამ დროს მოქალაქე ვალდებულია წარმოადგინოს პირადობის 

დამაღასტურებელი დოკუმენტი და წერილობითი განცხადება. დასკვნა გამოსაკვლევ პირს 
ეცნობება სიტყვიერად, ხოლო შემოწმების ოქმი გაეცემა დაინტერესებულ მხარეს სათა- 

ხადო წერილობითი მოთხოვნის საფუძველზე. 

6. ძალისმიერი ორგანოს მიერ წარმოდგენილი გამოსაკვლევი პირის სამედიცინო 
შემოწმება ხორციელდება ორგანოს წარმომადგენლის თანდასწრებით. ექიმი ვალდე- 

ბულია დარწმუნდეს წარმოდგენილი პიროვნების ვინაობაში მისი პირადობის დამადას- 
ტურებელი საბუთების შენოწმებით, მაგრამ ასეთი დოკუმენტის უქონლობა გამოკვლევის 

ჩატარებაზე უარის თქმის საფუძველს არ წარმოადგენს. ასეთ შემთხვევაში ოქმში ფიქ- 
სირდება მომართვაშე არსებული მონაცემები ან სიტყვიერი განმარტებები სათანადო 
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მინიშნებით. იმ შემთხვევაში, როდესაც წარმომდგენი ორგანოს მიერ შემდგომში 

დაზუსტებული მონაცემები განსხვავდება ოქმში შეტანილისგან, შესწორება დასტურდება 
დაწესებულების ხელმძღვანელის ხელმოწერითა და ბეჭდით. 

7. ნარკოლოგიური გამოკვლევის მიზნით სამედიცინო შემოწმების ყველა 

შემთხვევა ფიქსირდება სათანადო სარეგისტრაციო ჟურნალში დადგენილი ერთიანი 

წესით, ივსება ფორმა #25. სარეგისტრაციო ჟურნალების შენახვის ვადა სამი წელია 

(იხ.გვ. 382). 

ალკოჰოლური თრობის ფაქტის დადგენა 
8. ალოჰოლური თრობის მდგომარეობის დადგენის დროს კლინიკური შემონწ- 

მების შედეგად ექიმი ავსებს სამედიცინო შემოწმების დანომრილ ოქმს ორ ეგხემპლარად. 

9. ალკოჰოლური თრობის მდგომარეობის დადგენის მიხნით გამოსაკვლევ პირს 

უტარდება კლინიკური შემოწმება, ლაბორატორიული ანალიზი ამონასუნთქ ჰაერში ან 

ბიოლოგიურ მასალაში (სისხლი, შარდი) ეთილის ალკოჰოლის შემცველობის დახუს- 
ტების მიხნით. ლაბორატორიული ანალიხების რეგისტრაცია ხდება დადგენილი ფორმის 

ჟურნალში. ეთილის ალჰოჰოლის განსახღვრის ლაბორატორიული ანალიზი უნდა ჩატარ- 
დეს საქართველოს ჯანმრთელობის დაცვის ნაციონალური ცენტრის მიერ დამტკიცე- 

ბული სტანდარტის შესაბამისად იმ მეთოდით, რომელსაც მიუთითებს ექიმი. 

10. საკონფლიქტო შემთხვევაში სასურველია ალკოჰოლის შემცველობის გან- 
სახღვრა მოხდეს ორი განსხვავებული მეთოდით – ამონასუნთქ ჰაერში და ბიოლოგიურ 

მასალაში (მაგ., შარდი). ასეთ შემთხვევაში გამოსაკვლევი პირისაგან საანალიხოდ აღე- 
ბული ბიოლოგიური მასალის ნაწილი (არანაკლებ 30 მლ) ილუქება დადგენილი წესით 
და ინახება სათანადო პირობების დაცვით 20 დღის განმავლობაში, რათა საჭიროების 
შემთხვევაში მოხერხდეს განმეორებითი ანალიხის ჩატარება. 

11. ლაბორატორიული ანალიზის შედეგები ფიქსირდება ლაბორატორიის სარე- 
გისტრაციო ჟურნალში და სათანადო ბლანჯე, რომელიც დაერთვის ოქმს. 

12. ალკოჰოლური თრობის მდგომარეობის დადგენის სამედიცინო შემოწმების 

ოქმის ასლი დაწესებულებაში ინახება სამი წლის განმავლობაში. 
13, ალკოჰოლური თრობის დასკვნა ეცნობება გამოსაკვლევ პირს ექიმის მიერ 

გამოკვლევის დამთავრების შემდეგ, რაც უნდა დაფიქსირდეს შემოწმების ოქმში გამო- 
საკვლევი პირის ხელმოწერით. თუ ეს უკანასკნელი უარს აცხადებს ხელის მოწერახე, 
ექიმმა უნდა მიუთითოს მოტივი ან მიხქხი. 

14. იმ შემთხვევაში, როდესაც გამოსაკვლევი პირი უარს აცხადებს კლინიკო- 
ლაბორატორიულ გამოკვლევაზე, სარეგისტრაციო ჟურნალში ფიქსირდება პიროვნების 
წარმოდგენა და აღინიშნება გამოკვლევახე უარის თქმის მოტივი. სამედიცინო შემოწმების 

ოქმში კი ექიმმა უნდა აღწეროს გამოსაკვლევი პირის გარეგნული მდგომარეობა, ქცევა, 
პირიდან ალკოჰოლის სუნის არსებობა და ამის მიხედვით გამოიტანოს დასკვნა. ლაბო- 
რატორიული გამოკვლევის ჩატარებახე უარის განცხადების შემთხვევაში ექიმს უფლება 
აქვს კლინკური მონაცემების მიხედვით გამოიტანოს დასკვნა. 

15. თუ პიროვნება წარმოდგენილი იქნა ალკოჰოლური თრობაზე ეჭვის გამო, 
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მაგრამ გამოსაკვლევი პირის სამედიცინო შემოწმებისას გამოვლენილი კლინიკური სიმპტო- 
მატიკა მიუთითებს ნარკოტიკული ან სხვა გამაბრუებელი საშუალებით გამოწვეული 

თრობის მდგომარეობაზე, ექიმი ვალდებულია გამოიტანოს შესაბამისი დასკვნა. 

16. იმ შემთხვევაში, როცა გამოსაკვლევი პირი ეჭვქვეშ აყენებს ექიმის მიერ გამო- 
ტანილ დასკვნას ალკოჰოლური თრობის შესახებ და მოითხოვს განმეორებით შემოწ- 

მებას, იგი უნდა განხორციელდეს დაწესებულების შიდა სტანდარტების მიხედვით, შესა- 
მოწმებელი პიროვნების წერილობითი განცხადების საფუძვედზე. განმეორებითი შემოწ- 
მება დასაშვებია ჩატარდეს პირველი შემოწმებიდან არა უგვიანეს ორი საათის განმავ- 
ლობაში სხვა ექიმ-ექსპერტის მიერ. 

17. თუ ნარკოლოგიურ დაწესებულებაში სათანადო მიმართვით გადმოჭხავნილია 

სხვა სომატურ კლინიკაში ჰოსპიტალიზირებული პირის ბიოლოგიური მასალა (სისხლი, 
შარდი), ქიმიო-ტოქსიკოლოგიურ ლაბორატორიაში უნდა გაკეთდეს თვისობრივი და 
რაოდენობრივი ანალიზი ფსიქოაქტიური ნივთიერებების შემცველობაზე და დასკვნა 
გაეცეს გამომგხავნ დაწესებულებას. 

18. სამედიცინო შემოწმების სათანადო ოქმის უქონლობა გამოკვლევის ჩატარე– 
ბაზე უარის თქმის საფუძველს არ წარმოადგენს. ასეთ შემთხვევაში ექიმის მიერ გაცემუ- 

ლი შემოწმების ოქმის კანონიერება დადასტურებული უნდა იყოს დაწესებულების ხელ- 
მძღვანელის ხელმოწერითა და ბეჭდით. 

19. ალკოჰოლური თრობის მდგომარეობის დადგენის ჩატარებისას კლინიკური 

და ლაბორატორიული გამოკვლევის შემდეგ ექიმის მიერ ოქმში ფიქსირდება დასკვნა 
შემდეგი ფორმულირებით: 

ა) ფხიზელი; 
ბ) ფხიხელი, აღენიშნება წინამორბედი ალკოჰოლური თრობის ნარჩენი 

მოვლენები; 
ბ) ფხიხელი, აღენიშნება ალკოჰოლის მიღების ფაქტი; 

გ) ალკოჰოლური თრობა (მსუბუქი, საშუალო, მძიმე ხარისხის). 

20. დაუშვებელია ალკოჰოლური და სხვა სახის თრობის მდგომარეობის დადგე- 
ნის ჩატარება საი-ს პოსტებზე, ქუჩაში, ავტობუსში და სხვაგან, თუ საამისოდ ექიმი- 

სათვის არ იქნება შექმნილი სათანადო პირობები. 
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ნარკოტიკული და სხვა გამაბრუებელი საშუალებებით 
გამოწვეული თრობის მდგომარეობის 

დადგენა 
ნარკოტიკული თრობის მდგომარეობის დასადგენად წარმოდგენილ ყველა გამო- 

საკვლევ პირს უნდა ჩაუტარდეს კლინიკური და ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური გამოკვლევა. 
21. ნარკოტიკული თრობის მდგომარეობის დადგენის წარმოების დროს ექიმი 

ავსებს ამბულატორიულ სამედიცინო ბარათს (ფორმა M%25), რომელშიც დაწვრილებით 

უნდა აღიწეროს გამოსაკვლევი პირის საპასპორტო მონაცემები, სოციალური სტატუსი, 
გამოკვლევის ჩატარების თარიღი და ზუსტი დრო, პიროვნების დაკავებიდან გამოკვლე- 
ვპზე წარდგენამდე გასული დრო, ოპერატიული მონაცემები, ღებულობს თუ არა ნარკო- 
ტიკებს, რომელი ჯგუფის ან რომელ საშუალებას, რა სიხშირით, რა ხერხით, გადატა- 

ნილი აქვს თუ არა აღკვეთის სინდრომი და ა.შ. უნდა აღიწეროს გამოსაკვლევი პირის 
გარეგნობა, ფიზიკური, ნევროლოგიური და ფსიქიკური სტატუსი, პონსტინექციური 
ნაწიბურების ან კვლების არსებობა. სრული კლინიკური გამოკვლევის შემდეგ ექიმს 

გამოვს სათანადო დასკვნა. ამბულატორიული ბარათის წარმოების სხვა ფორმა დაუშ- 
ვე ა 

22. ნარკოტიკული თრობის მდგომარეობის დადგენის წარმოების საფუძველია 

გამოსაკვლევი პირის წარმომდგენი მხარის ოფიციალური მომართვა, რომელიც უნდა 

დაერთოს სამედიცინო ბარათს. 

23. გამოსაკვლევ პირს ექიმი კლინიკური შემოწმების შემდეგ სათანადო მომარ- 

თვით აგჩხავნის ქიმიო-ტოქსიკოლოგიურ ლაბორატორიაში. მიმართვაში მითითებული 
უნდა იყოს ბიოლოგიურ სითხეში (შარდი) საკვლევ საშუალებათა ჯგუფი ან სახეობა. 
მომართვაში და ფორმა M25-ში გამოსაკვლევი პირის საპასპორტო მონაცემების მაგიერ 
ფიქსირდება კოდი. 

24. გამოსაკვლევი პირისაგან საანალიხო ბიოლოგიური მასალის აღებას უნდა 

ესწრებოდეს წარმომდგენი მხარე და ექიმი. იმ შემთხვევაში, როდესაც გამოსაკვლევი 

პირისაგან ამა თუ იმ მიხქსხით ვერ ხერხდება საკვლევი ბიოლოგიური მასალის აღება 
დროის განსახღვრულ მონაკვეთში (ერთნახევარი-ორი საათი), სამედიცინო ბარათში 

ექიმის მიერ ფიქსირდება აღნიშნული მდგომარეობის მიხეხი ან მოტივი. 
25. ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური თრობის მდგომარეობის დადგენის წარმოება 

გათვალისწინებულია სამ დონეზე: 

| დონე – ყველა სამედიცინო დაწესებულებში, რომელთაც აქვთ ნარკოტიკული 
თრობის მდგომარეობის დადგენის წარმოების უფლება: ნარკოლოგიური კაბინეტი, 
რეგიონული ნარკოლოგიური ცენტრი, ნარკოლოგიის ს/კ ინსტიტუტი – კლინიკური 

შემოწმების გარდა, გამოსაკვლევი პირისაგან აღებულ ბიოლოგიური მასალაში 

(შარდი) ნარკოტიკული ან სხვა გამაბრუებელი საშუალებების შემცველობის 

განსახღვრა ხდება ექსპრეს- ტესტებით ან თხელფენოვანი ქრომატოგრაფიის მეთო- 
დით. ბიოლოგიური მასალა ილუქება ორ ულუფად და ინახება მაცივარში სათანადო 

წესების დაცვით ოცდაათი დღის განმავლობაში. დალუქულ ულუფებზე უნდა იყოს 
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პირის, წარმომდგენისა და ექიმის ხელმოწერები. ერთჯერადი ექსპრეს- 
ტესტის მეშვეობით გამოკვლევისას ფირფიტაზე ფიქსირდება გამოსაკვლევი პირის 
შესაბამისი კოდი, შემოწმების ჩატარების თარიღი. გამოკვლევის შედეგი გამოსაკვლევ 

პირსა და წარმომდგენს ეცნობება შემოწმებისთანავე, რახედაც გამოსაკვლევი პირი 

აწერს ხელს. ქიმიო“ტოქსიკოლოგის არყოფნის შემთხვევაში ექიმი-ნარკოლოგი მოვალეა 
თავად ჩაატაროს გამოკვლევა ერთჯერადი ექსპრეს-ტესტით. კლინიკური გამოკვლე- 
ვისა და ლაბორატორიული ანალიზის (ერთჯერადი სადიაგნოსტიკო ექსპრეს-ტესტი) 
ჩატარების შედეგად ექიმი მოვალეა გასცეს სათანადო დასკვნა დაუყოვნებლივ. 

II დონე – წარმოებს რეგიონალური ნარკოლოგიურ ცენტრებში და ნარკო- 
ლოგიის ს/კ ინსტიტუტში, სადაც ხორციელდება იმ საანალიზო მასალის საკონტროლო 
ულუფის ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური კვლევა, რომელიც იგზავნება ნარკოლოგიური 

კაბინეტებიდან რომელიმე მხარის მიერ გაცხადებული პროტესტის შემთხვევაში, 

სადაც ხორციელდება დამატებითი კვლევა. 

III დონე – წარმოებს ნარკოლოგიის ს/კ ინსტიტუტში, სადაც საანალიზო 

მასალის კვლევა ტარდება ქიმიო-ტოქსიკოლოგიურ ლაბორატორიაში | და II დონით 
გათვალისწინებული მეთოდებითა და აგრეთვე დამატებითი მეთოდებისა და საშუა- 

ლებების გამოყენებით. ამასთან, აღნიშნულ II და III დონქზე საკონფლიქტო შემთხვე- 
ვების განხილვისას წარმოდგენილი უნდა იქნეს ყველა აქამდე არსებული ლაბორატო- 

რიული კვლევისა და კლინიკური შემოწმების შედეგები. საკონფლიქტო შემთხვევათა 

განხილვა ხორციელდება სათანადო წერილობითი მოთხოვნის საფუძველზე. განმეო- 
რებითი ანალიხის შედეგი ეცნობება დაინტერესებულ მხარეს. 

26. გამოსაკვლევი პირის ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური ანალიხის შედეგები ფიქ- 

სირდება სპეციალურ ბლანჟჯე და ერთვის ამბულატორიულ სამედიცინო ბარათს. 
27. იმ შემთხვევაში, თუ გამოსაკვლევ პირს კლინიკურად არ აღენიშნება ნარკო- 

ტიკული საშუალებების ზემოქმედება, თვითონ კატეგორიულად უარყოფს ფსიქოაქ- 
ტიური ნივთიერებების მიღების ფაქტს და მას არ აღენიშნება რაიმე სომატო-აევროლო- 
გიური გადახრები, ქიმიო-ტოქსიკოლოგიური კვლევის მიმართულებისას გათვალისწინე- 

ბული უნდა იყოს წარმომდგენის ოპერატიული მონაცემები, ასეთის არ არსებობის 

შემთხვევაში ანალიზი უნდა ჩატარდეს თხელფენოვანი ქრომატოგრაფიის მეთოდით - 

“სკრინინგი“. 
28. ნარკოტიკული თრობის მდგომარეობის დადგენის დასკენა გაიცემა ნარმომ- 

დგენ მხარქსე, რაც დასტურდება მისი სელის მოწერით გაცემული დანომრილ. აქტების 

სარეგისტრაციო ჟურნალში. 
29. მოქალაქის პირადი განცხადების საფუძველზე ნარკოტიკული თრობის 

მდგომარეობის დადგენა უნდა ჩატარდეს დაწესებულების შიდა სშ,ანდარტის მიხედვით 
კლინიკური გამოკვლევითა და ქიმიო-ტოქსიკოლუიგიური ანალიხით. 

30, ნარუო.,ტიკული თრობის მდგომარეობის დადგენის დასკვნა: 

ა) კლინიკურად არ ვლინდება ნა”ცოფიუული საშუალებების ზემოქმეღების 
ნიშნები. ლაბორატორიულად არ დადგინდა ნარკოტიკული საშუალებების მიღების 

ფაქტი; 
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ბ) კლინიკურად არ ვლინდება ნარკოტიკული საშუალებების ზემოქმედების 
ნიშნები, მაგრამ პოსტინექციური ნაწიბურების ან კვლების არსებობის გამო 

საჭიროებს სტაციონარულ გამოკვლევას. ლაბორატორიულად არ დადგინდა 

ნარკოტიკული საშუალებების მიღების ფაქტი; 

გ) კლინიკურად იმყოფება ნარკოტიკული საშუალებების ზემოქმედების ქვეშ. 
ლაბორატორიულად დადგინდა (ან არ დადგინდა) ნარკოტიკული საშუალებების 
მიღების ფაქტი. დიაგნოზის დასადგენად საჭიროებს სტაციონარულ გამოკვლევას; 

დ) კლინიკურად არ იმყოფება ნარკოტიკული საშუალებების ზემოქმედების 

ქვეშ, ლაბორატორიულად დადგინდა ნარკოტიკული საშუალებების მიღების ფაქტი. 
დიაგნოზის დასადგენად საჭიროებს სტაციონარულ გამოკვლევას; 

ე) კლინიკურად არ იმყოფება ნარკოტიკული საშუალებების ზემოქმედების 

ქვეშ, იმის გამო, რომ აღენიშნება ნარკოტიკის აღკვეთის ნიშნები, საჭიროებს სტა- 

ციონარულ გამოკვლევას. ლაბორატორიულად დადგინდა (ან არ დადგინდა) ნარ- 
კოტიკული საშუალებების მიღების ფაქტი. 

31. იმ შემთხვევაში, როდესაც გამოსაკვლევი პირი კლინიკური შემოწმების 

შემდეგ უარს აცხადებს ან ვერ ახერხებს ბიოლოგიური მასალის (მაგ., შარდი) ჩაბარებას 
გარკვეული დროის პერიოდში, ექიმი ვალდებულია აღწეროს კლინიკური შემოწმების 
შედეგი და გასცეს შესაბამისი დასკვნა. 

32. თუ მოქალაქე წარმოდგენილია ალკოჰოლური თრობის გამოკვლევახე და 

მას აღენიშნება ნარკოტიკული თრობის სურათი, ექიმი ვალდებულია შეავსოს ფორმა 
'25 და გასცეს სათანადო დასკვნა აქტის სახით. 

33. გამოსაკვლევი პირის მიმართ სპეციალიზებულ სტაციონარში გამოკვლევის 

რეკომენდაცია გაიცემა საბოლოო დიაგნოხის დადგენის მიხნით. თუ პიროვნება უარს 
აცხადებს სტაციონარში მოთავსებაზე ან იგი წაყვანილია ოპერატიული საჭიროებისა- 

თვის, ყოველივე, სათანადო ხელისმოწერითა და წარმომდგენი თანამშრომლის 
პირადობის მოწმობის ნომრის მითითებით, ფიქსირდება ფორმა M25-ში. შემდგომში 
პიროვნების სტაციონარულ გამოკვლევაზე გამოუცხადებლობის შემთხვევაში საბოლოო 
დასკვნა გამოაქვს საექიმო-სადიაგნოსტიკო კომისიას სამედიცინო დოკუმენტაციის 
მიხედვით, რის შესახებაც ინფორმაცია მიეწოდება გამოსაკვლევ პირსა და მის 
წარმომდგენ მხარეს. 

სტაციონარული გამოკვლევა საბოლოო დიაგნოზის დადგენის მიხნით უნდა 
განხორციელდეს II და 11I დონეხე. 

34. ალკოჰოლური და სხვა სახის თრობის მდგომარეობის დადგენის ყველა 
საკონფლიქტო შემთხვევა ექვემდებარება განხილვას სპეციალურად შექმნილ 
საკონფლიქტო კომისიაში, რომლის შემადგენლობა შეთანხმებულია და დამტკიცებულია 
საქართველოს შრომის, ჯანმრთელობისა და სოციალური დაცვის სამინისტროს 
სამედიცინო და სოციალური ექსპერტიზის დეპარტამენტის მიერ. 

35. შენიშვნა: ერთიანი დადგენილი წესის ფორმების ოქმებით უხრუნველყოფა 
ხორციელდება სამედიცინო და სოციალური ექსპერტიხების დეპარტამენტის მიერ 
ცენტრალიხებული წესით. 
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ნარკოტიკული თრობის მდგომარეობის დადგენის 
სარეგისტრაციო ჟურნალი 

1. რიგითი ნომერი 

2. ფორმა M25-ის ნომერი 
3. ვის მიერ არის წარმოდგენილი პიროვნება 

4. გამოსაკვლევი პირის გვარი, სახელი, მამის სახელი 
ოჯახური მდგომარეობა, ნასამართლობა 
5. დაბადების წელი 
6. მისამართი 

7.სამუშაო ადგილი 

8, შემოწმების თარიღი და დრო 
9. ანალიხის შიფრი 

10. დასკვნა 

ალკოჰოლური თრობის მდგომარეობის დადგენის ლკ ლუ დგ ე დადგე 
სარეგისტრაციო ჟურნალი 

1. რიგითი ნომერი 
2. შემოწმების თარილი და დრო 
3. გამოსაკვლევი პირის გვარი, სახელი, მამის სახელი 
ოჯახური მდგომარეობა, ნასამართლობა 

4. დაბადების წელი 
5. მისამართი 
6.სამუშაო ადგილი 

7. პირადობის დამადასტურებელი საბუთი 
8. წარმოდგენის საფუძველი 

9. ექიმის გვარი 
10. ოქმის ნომერი 

11. დასკვნა 

383



დებულება სასამართლო-ნარკოლოგიური 
ექსპერტიზის შესახებ 

სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზა ტარდება კანონით დადგენილი საპრო- 
ცესო ფორმით – საქართველოს სისხლის სამართლის საპროცესო კოდექსის, საქარ- 

თველოს სისხლის სამართლისა და ადმინისტრაციული კოდექსების საფუძველზე. 
სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზა ინიშნება მომკვლევის, გამომძიებ- 

ლის ან პროკურორის დადგენილებით ან სასამართლოს განჩინებით. თუ სასამართლო- 

ნარკოლოგიური ექსპერტიზა ტარდება მხარის ინიციატივითა და მის ხარჯზე, ამის 
შესახებ მხარემ უნდა აცნობოს მომკვლევს, გამომძიებელს ან პროკურორს და 

ექსპერტიზის დამთავრებისთანავე წარუდგინოს მას ექსპერტიხის დასკვნა, რომელიც 

დაერთვება საქმეს. 
სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის შეცვლა სხვა გამოკვლევით ან სპე- 

ციალისტის კონსულტაციით დაუშვებელია. 
სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიხის ჩატარების უფლება აქვს საქარ- 

თველოს შრომის, ჯანმრთელობისა და სოციალური დაცვის სამინისტროს სპეციალიხი- 

რებულ ლიცენზირებულ ნარკოლოგიურ დაწესებულებებს. 
სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის ობიექტი შეიძლება იყოს ცოცხალი 

ადამიანი, დოკუმენტი ან ექსპერტიზის საგანთან დაკავშირებული სხვა მონაცემები, რომ- 
ლებიც ასახულია სისხლის სამართლის საქმის მასალებში. 

სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიხის დანიშვნის საფუძვლები აღნიშნუ- 

ლია მომკვლევის, გამომძიებლის ან პროკურორის დადგენილებაში და სასამართლოს 
განჩინებაში ექსპერტიზის წინაშე დასმული შეკითხვების მითითებით და იგი ეგხავნება 
ექსპერტიზის ჩამტარებელი დაწესებულების ხელმძღვანელს. 

სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის ძირითადი ამოცანაა – ეჭვმიტა- 
ნილის, ბრალდებულის ან განსასჯელის მიმართ სრულყოფილი და ამომწურავი ნარ- 
კოლოგიური გამოკვლევის ჩატარება, შეკითხვებზე არგუმენტირებული და ობიექტური 

პასუხის გაცემის მიხნით. 

ექსპერტიზის დამნიშვნელი მხარე ვალდებულია ექსპერტიზის ჩამტარებელ 
დაწესებულებას დროულად, სისხლის სამართლის საქმის აღძვრიდან არაუგვიანეს ათი 

დღის განმავლობაში წარუდგინოს დადგენილება ექსპერტიზის წინაშე დასმული შე- 
კითხვების მითითებით, სისხლის სამართლის ან სამოქალაქო საქმის მასალები, არსე- 

ბული სამედიცინო დოკუმენტაცია და ასევე უზრუნველყოს ექსპერტიზის დასკვნის ობიექ- 
ფტურობისათვის საჭირო სხვა მონაცემებისა და დოკუმენტაციის მოპოვება, რომელიც 

ეცნობება ექსპერტის მიერ. ექსპერტიზის დამნიშვნელი მხარის გარეშე ექსპერტიზის 
ჩამტარებელ დაწესებულებას უფლება არ აქვს გამოითხოვოს სხვა დაწესებულებიდან 

ექსპერტიზისათვის საჭირო დოკუმენტაცია. 
სასამართლო -ნარკოლოგიური ექსპერტიზის ფორმებია: 

ა) ამბულატორიული; 
ბ) სტაციონარული; 
გ) დოკუმენტური. 
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ამბულატორიული სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის ჩატარების 
სახეებია: 

ა) ექსპერტიხის ჩამტარებელ დაწესებულებაში; 
ბ) ექსპერტიზის ჩამტარებელი დაწესებულების გარეშე; 
გ) დამატებითი ექსპერტირა; 
დ) განმეორებითი ექსპერტიზა; 
ე) კომპლექსური ექსპერტიხა; 
ვ) ალტერნატიული ექსპერტიზა. 

ამბულატორიულ სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზას ატარებს საექ- 
სპერტო კომისია, რომლის შემადგენლობას ბრძანებით ნიშნავს ექსპერტიზის ჩამტა- 
რებელი დაწესებულების ხელმძღვანელი და ამტკიცებს საქართველოს შრომის, ჯან- 
მრთელობისა და სოციალური დაცვის სამინისტროს შესაბამისი დეპარტამენტი. 

სასამართლო–ნარკოლოგიური საექსპერტო კომისია შედგება სამი წევრისაგან, 

რომელთა მუშაობის სტაჟი სპეციალობის მიხედვით არანაკლებ ხუთი წელია. კომისიის 
თავმჯდომარეა ექიმი-ნარკოლოგი. 

ექსპერტიზის ჩამტარებელი დაწესებულების ხელმძღვანელის მიერ ექსპერტად 
დანიშნული ექიმი-ნარკოლოგი უნდა მუშაობდეს სპეციალიზირებულ ნარკოლოგიურ 

დაწესებულებაში, ჰქონდეს სპეციალური ცოდნა და სათანადო ლიცენზია. 
ექსპერტი ვალდებულია: 
გასცეს დასაბუთებული და ობიექტური დასკვნა წერილობითი სახით დადგენი- 

ლებაში (განჩინებაში) მითითებული საკითხების მიმართ; 

გამოცხადდეს მომკვლევის, გამომძიებლის, პროკურორის ან სასამართლოს 
გამოძახებით; 

არ გაამჟღავნოს წინასწარი გამოძიების მასალები და ცნობები მოქალაქეთა 

პირადი ცხოვრების შესახებ, რაც ექსპერტიხის ჩატარების დროს გახდა მისთვის ცნობილი; 
შეგნებულად ყალბი დასკვნის გაცემისათვის, აგრეთვე მომკვლევისა და წინას- 

წარი გამოძიების ორგანოებსა და სასამართლოში გამოცხადებაზე თავის არიდებისათვის 

ან თავის მოვალეობაზე დაუსაბუთებლად უარის თქმისათვის, ექსპერტი პასუხს აგებს 
საქართველოს სისხლის სამართლის კოდექსის 370-ე მუხლის მიხედვით. 

ექსპერტს უფლება აქვს: 
· გაეცნოს ექსპერტიზისათვის საჭირო საქმის მასალებს და ამოიწეროს 

(საჭირო ცნობები, გადაილოს ასლები; 
· მოითხოვოს დამატებითი მასალების წარდგენა; 
· უარი თქვას დასკვნის გაცემახე, თუ დასმული საკითხები სცილდება მისი 

სპეციალური ცოდნის ფარგლებს ან წარდგენილი მასალები არასაკმარისია დასკვნის 

გასაცემად; 
· ჩამოაყალიბოს დასკვნა არა მარტო დადგენილებაში (განჩინებაში) 

შითითებული საკითხების ირგვლივ, არამედ ექსპერტიხის დროს გარკვეულ სხვა საკი- 

თხებზე, რომელთა შესახებ შეკითხვები არ დაუსვამთ; 

. შეადგინოს დასკვნა და მისცეს ჩვენება მშობლიურ ენახე; 
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· გაეცნოს სასამართლო სხდომის ოქმის იმ ნაწილს, რომელიც მის მიერ 

ჩატარებულ ექსპერტიზას ეხება, მოითხოვოს მასში ცვლილებებისა და დამატებების 

ნა; 
შება · გააკეთოს განცხადება მისი დასკვნის არასწორი ინტერპრეტაციის 

შესახებ. 
ექსპერტიზის დასკვნა – 

არის წერილობითი ინფორმაცია ჩატარებული გამოკვლევის მიმდინარეობისა 

და დადგენილი ფაქტობრივი მონაცემების შესახებ, რომელსაც სისხლის სამართლის 
საქმქსე მტკიცებულობის მნიშვნელობა აქვს. თუ საჭირო არ არის დამატებითი ან განმე- 

ორებითი ექსპერტიზის ჩატარება, ექსპერტის ჩვენება განმარტავს და ავსებს დასკვნას. 

ექსპერტიზის დასკვნა დასტურდება ექსპერტთა ხელმოწერებით და დაწესებუ- 
ლების ბეჭდით. 

ექსპერტიზის დასკვნაში უნდა აღინიშნოს ექსპერტის ვინაობა, გაფრთხილება 

განზრახ არასწორი დასკვნის მიცემისათვის სისხლის სამართლის პასუხისმგებლობის 

შესახებ, ექსპერტიზის ჩატარების საფუძველი, ექსპერტიზაზე დამსწრენი, ექსპერტიზის 
დროს გამოყენებული მასალები და მონაცემები. ამ უკანასკნელთა შორის განსაკუთ- 

რებული მნიშვნელობა ენიჭება გამოსაკვლევი პირის მიერ მოწოდებულ მონაცემებს 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარების შესახებ, ნარკოლოგიურ დაწესებულებაში 
ადრე არსებულ სამედიცინო დოკუმენტაციურ მონაცემებს ობიექტური კლინიკური 

შემოწმებისას გამოვლენილი სიმპტომებისა და ნიშნების შესახებ, რომელთა საფუძველ- 

ზე უნდა დადგინდეს ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მიმართ ტოლერანტობა, დამოკიდე- 
ბულება, აღკვეთის სინდრომი, სხვა თანმხლები სომატური ან ფსიქიკური დაავადების 

არსებობა. საჭიროების შემთხვევაში გამოსაკვლევი პირისაგან აღებული ბიოლოგიური 

მასალა (შარდი) უნდა გადაიგხავნოს ქიმიო-ტოქსიკოლოგიურ ლაბორატორიაში სათანა- 
დო კვლევის ჩატარების მიზხნით. კვლევისათვის ნიმუშის აღების დროს დაუშვებელია 

ისეთი მეთოდების გამოყენება, რომლებიც საშიშია ადამიანის სიცოცხლისა და ჯან- 
მრთელობისათვის ან შეურაცხყოფს მის ღირსებას. 

ექსპერტიზის დასკვნაში გაიცემა დასაბუთებული, კატეგორიული პასუხები 
დასმულ შეკითხვაზე, აგრეთვე ექსპერტიზის ინიციატივით გამოვლენილი და 

დადგენილი, საქმისათვის მნიშვნელობის მქონე გარემოებები. ექსპერტიზის საალბათო 
დასკვნას მტკიცებულობის მნიშვნელობა არ აქვს, მაგრამ ისინი დასკვნაში მაინც უნდა 

აისახოს. ექსპერტიზის დასკვნაში ასევე უნდა დასაბუთდეს დასმულ შეკითხვაზე პასუხის 
გაუცემლობის შემთხვევა, არგუმენტირებული მიხქზის მითითებით. 

საექსპერტო დასკვნა გაიცემა ექსპერტიზის ჩატარებიდან არაუგვიანეს 14 სამუ- 

შაო დღის განმავლობაში. დასკვნის პირველი პირი გადაეცემა ექსპერტიზის დამნიშვნელ 

მხარეს, ორი კი რჩება ექსპერტიზის ჩამტარებელ დაწესებულებაში დადგენილი ვადის 
განმავლობაში. 

ექსპერტიზის დასკვნა სავალდებულო არ არის ექსპერტიზის დამნიშვნელი მხა- 

რისათვის, მაგრამ ეს მოტივირებული უნდა იყოს. 

დამატებითი ექსპერტიზა ინიშნება საექსპერტო დასკვნის შესავსებად და იგი შეიძ- 
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ლება ჩაატაროს კომისიამ იგივე შემადგენლობით ან დამატებითი ექსპერტის ჩართვით. 
განმეორებითი ექსპერტიზა ევალება სხვა ექსპერტს. განმეორებითი ექსპერტიზის დანიშ- 
ვნის შემთხვევაში დადგენილებაში (განჩინებაში) უნდა აღინიშნოს მოტივი, რატომ არის 
საეჭვო წინა ექსპერტის დასკვნა. წინა ექსპერტირის ჩამტარებელი ექსპერტი შეიძლება 
დაესწროს განმეორებით ექსპერტიზას, მისცეს განმარტება, მაგრამ დასკვნის შედგენაში 
იგი არ მონაწილეობს. 

კომპლექსური ექსპერტიზა ინიშნება ისეთ შემთხვევაში, როდესაც საქმისათვის 

მნიშვნელობის მქონე გარემოებათა დადგენა შესაძლებელია მხოლოდ სხვადასხვა დარ- 
გისა და სამეცნიერო დისციპლინის ფარგლებში რამოდენიმე გამოკვლევის ჩატარებით. 

კომპლექსური ექსპერტიზის მონაწილე ექსპერტი-ნარკოლოგი თავის დასკვნას 
აყალიბებს იმ გარემოებათა შესახებ, რომლის დადგენის მიხნით დაინიშნა ექსპერტიზა. 

ალტერნატიული ექსპერტიზა ტარდება მხარის ინიციატივით და მისივე ხარ- 
ჯებით ექსპერტიზის ჩამტარებელი დაწესებულების მიერ შემუშავებული შიდა 

სტანდარტის მიხედვით. ალტერნატიული ექსპერტიხის დასკვნა სავალდებულო წესით 
დაერთვის სისხლის სამართლის ან სამოქალაქო საქმეს და შეფასდება სხვა მტკიცებუ- 
ლებებთან ერთად. 

ექსპერტის წინაშე დასმული საკითხები და დასკვნა არ უნდა სცილდებოდეს მისი 
კომპეტენციის ფარგლებს. 

დახარალებულთა და მოწმის იძულებითი ექსპერტიზა დასაშვებია მხოლოდ 
მოსამართლის ბრძანების საფუძველზე. 

ექსპერტიზის დამნიშვნელი მხარე ვალდებულია უზრუნველყოს ეჭვმიტანილის, 

ბრალდებულის ან დაზარალებულის წარმოდგენა ექსპერტთან იმ ოპტიმალურ ვადაში 
(არა უგვიანეს ათი დღე დანაშაულის შემთხვევიდან), რაც ერთერთი პირობაა ნარკოლო- 
გიურდაავადებათა ზუსტი დიაგნოსტირებისათვის და შესაბამისად ობიექტური დასკვნის 
გასაცემად. 

თუ სასამართლო-ნარკოლოგიური ექსპერტიზის დანიშვნის ან ჩატარების დროს 
დგება სტაციონარული მეთვალყურეობის საჭიროება, განსასჯელი ან ეჭვმიტანილი 

თავსდება სპეციალიზირებულ ნარკოლოგიურ დაწესებულებაში გამომძიებლის ან პრო- 
კურორის დადგენილების ან სასამართლო განჩინების საფუძველზე. სამედიცინო 
დაწესებულებაში ყოფნის დრო ითვლება პატიმრობის ვადაში. 

სამედიცინო დაწესებულებაში მოთავსებულ პირს აქვს დაცვის მოთხოვნის 

უფლება, მას შეუძლია ისარგებლოს დამცველის მომსახურეობით, შეხვდეს მას მარტო, 

ყოველგვარი შქხღუდვების გარეშე. 
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დანართი 1 

დაავადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაცია 
მე-10 გადახედვა 

ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური 

და ქცევითი აშლილობანი L10-L19 
ეს თავი შეიცავს მრავალფეროვან აშლილობებს, რომელთა სიმძიმე ვარირებს (გაურთულე- 

ბელი თრობა, მოხმარება მავნე შედეგებით, გამოხატული ფსიქოზური აშლილობანი და დემენცია), 
მაგრამ ამავე დროს, ისინი შესაძლებელია აიხსნას ერთი ან რამდენიმე ფსიქოტროპული ნივთიერების 
გამოყენებით (რომელიც შესაძლებელია იყოს ან არც იყოს დანიშნული ექიმის მიერ). 

ნივთიერება განისაზღვრება მე-2 და მე-3 ნიშნით (ანუ პირველი ორი ციფრი ასო 
L-ის შემდეგ), ხოლო მე-4 და მე-5 ნიშანი განსახღვრავს კლინიკურ მდგომარეობას. ადგილის ეკონო- 
მიის მიხნით ჯერ ჩამოთვლილია ყველა ფსიქოაქტიური ნივთიერება, ხოლო შემდეგ მითითებულია 
მეოთხე ნიშანი; მისი გამოყენება შესაძლებელია საჭიროებისამებრ, ყოველი გარკვეული ნივთიერებისა- 
თვის, მაგრამ აღსანიშნავია, რომ ყველა მეოთხე ნიშანი ყველა ნივთიერებისათვის არ გამოიყენება. 

110 – ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი; 

LI 1 – ოპიოიდების მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი; ; 

§I2- გამოწვეული და ქცევითი 
ჩ 13 – სედატიური და საძილე საშუალებების მოხმარებით გა გამოწვეული ფსიქიკური და 

ქცევითი აშლილობანი; 
(14 – კოკაინის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი; 
#15- სხვა სტიმულატორების (კოფეინის ჩათვლით) მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური 

(16 – პალუცინოგენების მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი 
L 17 – თამბაქოს მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი; 
L18 – აქროლადი გამხსნელების მოხმარებით გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი 

აშლილობანი; 
C 19 – სხვადასხვა სახის ნივთიერების ერთდროული მოხმარებით და სხვა 

ნივთიერებების მიღების შედეგად გამოწვეული ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობანი. 

დიაგნოსტიკური მითითებანი: 

გამოყენებული ფსიქოაქტიური ნივთიერების იდენტიფიკაცია შესაძლებელია თვით პაციენტის 
მიერ მოწოდებული ცნობის, შარდის, სისხლის და სხვა ანალიზების ან სხვა მონაცემების (პაციენტთან 

აღმოჩენილი ნივთიერება, კლინიკური ნიშნები და სიმპტომები, სხვა ინფორმირებულ პირთა მიერ 
მოწოდებული ცნობები) საფუძველზე. სასურველია ასეთი მონაცემები ერთზე მეტი ინფორმაციის 
წყაროდან იყოს მიღებული. 

ობიექტური (ლაბორატორიული) ანალიზი წარმოადგენს ამჟამად ან უახლოეს წარსულში 
მოხმარებული ნარკოტიკების ყველაზე თვალსაჩინო დადასტურებას, მაგრამ ამ მეთოდის შესაძ- 

ლებლობები შეხლუდულია შორეულ წარსულში მოხმარების ან ამჟამად მოხმარების დონის განსახლვრისა- 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მრავალი მომხმარებელი იყენებს ერთზე მეტ ფსიქოაქტიურ 

ნივთიერებას, მაგრამ აშლილობის დიაგნოზი შეძლებისდაგვარად უნდა დადგინდეს გამოყენებულთაგან 
ყველაზე მნიშვნელოვანი ნივთიერების (ან ნივთიერებათა კლასის) მიხედვით. ეს, ჩვეულებრივ, შეიძლება 
განხორციელდეს ცალკეულ ფსიქოაქტიურ ნივთიერებასთან ან ნივთიერების ტიპთან მიმართებაში, 

რომელმაც გამოიწვია არსებული აშლილობა. გაურკვევლობის შემთხვევაში აშლილობის კოდირება 
ხდება იმ ნივთიერების ან ნივთიერებათა ტიპის მიხედვით, რომლის მავნედ მოხმარება ყველაზე ხშირი 
იყო, განსაკუთრებით განიადაგებული ან ყოველდღიური მოხმარებისას. 
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მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც ფსიქოტროპული ნივთიერების მოხმარება ქაოტური და 
გაურკვეველია, ან თუ ნივთიერებათა მოხმარების შედეგები განუყოფლადაა შერწყმული, მიზანშეწო- 
ნილია L 19 კოდის გამოყენება (სხვადასხვა სახის ნივთიერების ერთდროული მოხმარება). 

არაფსიქოაქტიური ნივთიერებების , მაგალითად, საფაღარათო საშუალებების, ასპირინისა 

და სხვათა, მავნედ გამოყენების კოდი უნდა იყოს L55. (იმ ნივთიერებების მავნედ გამოყენება, რომლე- 
ბიც დამოციდებულებას არ იწვევენ), ხოლო მეოთხე ნიშანი უნდა მიუთითებდეს ნივთიერების ტიპს. 

იმ შემთხვევაში, როდესაც ფსიქიკური აშლილობანი (განსაკუთრებით დელირიუმი მოხუ- 
ცებულებში) გამოწვეულია ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარებით, მაგრამ მოცემულ თავში 
აღწერილ სხვა აშლილობათა გარეშე (მაგ., მოხმარება მავნე შედეგებით, ან დამოკიდებულების 
სინდრომი), მათი კოდირება უნდა ხდებოდეს. #00 – #09. თუ დელირიუმი აღმოცენდება ერთერთი 
ჩამოთვლილი აშლილობის ფონზე, მისი კოდი უნდა შეესაბამებოდეს LIX.3 ან LIX.4. 

ალკოჰოლთან კავშირის ხარისხი შესაძლებელია განისახღეროს დამატებითი კოდით 
დსკ-10-ის XX თავიდან V90 (ალჯოჰოლის არსებობის დამტკიცება სისხლის ანალიზის საფუძველზე), 
ან V9I (ალკოჰოლის არსებობის დადასტურება ინტოქსიკაციის დონის მიხედვით). 

LIX. 0 – მწვავე ინტოქსიკაცია 

გარდამავალი მდგომარეობა ალკოჰოლის ან სხვა ფსიქოაქტიური ნივთიერების მიღების 

შემდეგ, რაც იწვევს ცნობიერების, კოგნიტური ფუნქციების, აღქმის, ემოციების, ქცევის და სხვა 
ფსიქოფიზიოლოგიური ფუნქციებისა და რეაქციების მოშლას. 

დიაგნოზი ძირითადია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც ინტოქსიკაციას თან არ სდევს 
ან ნარკოტიკების მოხმარებასთან დაკავშირებული უფრო მდგრადი ხასიათის აშლილობანი. 

უკანასკნელ შემთხვევაში უპირატესობა ენიჭება დიაგნოზს – მოხმარება მავნე შედეგებით (IL IX. 1) ან 
ფსიქოზური აშლილობანი (IL IX. 5). 

მოიცავს: 
«· მწვავე ინტოქსიკაცია ალკოჰოლიზმის დროს; 

·"ცუდი მოგზაურობა“ ჰალუცინოგენების მიღებისას; 
« თრობა, რომელიც სხვაგვარად არ არის დაზუსტებული. 

დიფერენციალური დიაგნოზი: 
მხედველობაში უნდა ვიქონიოთ თავის ტრავმებისა და ჰიპოგლიკემიის არსებობა, აგრეთვე 

რამოდენიმე ნივთიერების მოხმარებით გამოწვეული ინტოქსიკაცია. 
მწვავე ინტოქსიკაციის დროს არსებულ გართულებათა დასაზუსტებლად გამოიყენება შემდეგი 

ხუთნიშნა კოდი: 
LIX. 00 – გართულების გარეშე. 

სხვადასხვა სიმძიმის სიმპტომები, რომლებიც, ჩვეულებრივ, დოზაზეა დამოციდებული, 
განსაკუთრებით, ნივთიერების მაღალი დოზით მოხმარებისას; 
ILIIXჯ. 01 – ტრავმით ან სხეულის სხვა დაზიანებით; 
LIX. 02 – სხვა სამედიცინო ხასიათის გართულებებით; 
LIX. 03 – დელირიუმით; 
ნ Iჯ. 04 – აღქმის დარღვევებით; 
LIX. 05 – კომით; 
CIX., 06 – კრუნჩხვებით; 

LIჯ, 07 – პათოლოგიური თრობა (გამოიყენება მხოლოდ ალკოჰოლის შემთხვევაში), 

XIX. 1 – მოხმარება მავნე შედეგებით 
ფსიქოაქტიური ნივთიერების მოხმარების ფორმა, რომელიც მავნეა ჯანმრთელობისათვის. 

ზიანი შესაძლებელია იყოს ფიხიკური (მაგ., ფსიქოაქტიური ნივთიერებების პოსტინექციური მიღების 
შედეგად განვითარებული ჰეპატიტი), ან ფსიქიკური (მაგ., მძიმე ალკოჰოლური თრობის შემდეგ 

განვითარებული მეორადი დეპრესიული ეპიზოდები). 
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XIX. 2 – დამოკიდებულების სინდრომი 

, ქცევით და კოგნიტურ გამოვლინებათა ერთობლიობა, როდესაც ნივთიერების 
ან ნივთიერებათა კლასის მოხმარება პირველ ადგილს იკავებს ინდივიდის ფასეულობათა სისტემაში. 
დამოციდებულების სინდრომის ძირითად მახასიათებელს წარმოადგენს ფსიქოაქტიური ნივთიერების 

(რომელიც შესაძლებელია არც იყოს ექიმის მიერ გამოწერილი) მიღების მოთხოვნილება (ხშირად 
ძლიერი, ხანდახან დაუძლეველი). არსებობს მტკიცებულება, რომ ფსიქოაქტიურ ნივთიერებათა 
მოხმარების განახლება თავშეკავების პერიოდის შემდგომ, იწვევს აღნიშნული სინდრომის ნიშნების 
უფრო სწრაფ გამოვლენას იმ პირებთან შედარებით, ვისაც ადრე არ ჰქონიათ დამოციდებულების 
სინდრომი. 

დამოკიდებულების სინდრომის დიაგნოზი შესაძლებელია დაზუსტდეს შემდეგი ხუთნიშნა და 
ექვსნიშნა კოდებით: 

LIX. 20 – ამჟამად თავშეკავება; 
LI», 200 – ადრეული რემისიია; 
LIXჯ. 201 – ნაწილობრივი რემისია; 
LIIX. 202 – სრული რემისია; 

LIX. 2I – თავშეკავება ისეთ პირობებში, რომლებიც გამორიცხავენ მოხმარებას; 
LIX. 22 –თავშეკავება მიმდინარე კლინიკური დაკვირვების ქვეშ, შემანარჩუნებელი ან 

ჩანაცვლებითი თერაპიის პირობებში (მაგალითად, მეტადონით, ნიკოტინიანი საღეჭი რქხინით); 

(კონტროლირებადი დამოციდებულება); 
II1X»X. 23 – თავშეკავება ავერსიული ან მაბლოკირებელი პრეპარატებით მკურნალობისას 

(მაგალითად, ნალტრექსონი ან დისულფირამი); 
LIXჯ. 24 – ნივთიერების მოხმარების მდგომარეობა; 

CIX. 240 – ფრჩიკური თავისებურებების გარეშე; 
LIX. 24| – ფიხიკური თავისებურებებით; 

LIX. 25 – განიადაგებული (მუდმივი) მოხმარება; 
LI». 26 – გაღრევებული მოხმარება (დიფსომანია), 

XIX. 3 – აღკვეთის მდგომარეობა 
სხვადასხვა ერთობლიობისა და სიმძიმის სიმპტომთა ჯგუფი, რომელიც გამოვლინდება 

ნივთიერების მიღების სრული ან ნაწილობრივი შეწყვეტისას, მისი მრავალჯერადი, ჩვეულებრივ 
ხანგრძლივი, და/ან დიდი დოზებით მოხმარების შემდეგ. აღკვეთის სინდრომის დაწყება და მიმდი- 

ნარეობა შეხლუდულია დროში და შეესაბამება ნივთიერების ტიპს და უშუალოდ ალჯვეთის წინ მოხმა- 
რებულ დოზას. აღკვეთის მდგომარეობა შესაძლებელია გართულდეს კრუნჩხვითი განტვირთვებით 
დიფერენციალური დიაგნოზი: 

აღკვეთის მდგომარეობის სტრუქტურაში შემავალი მრავალი სიმპტომი შესაძლებელია 

აგრეთვე გამოწვეული იყოს სხვადასხვა ფსიქიკური დარღვევებით, მაგალითად, შფოთვის მდგომა- 
რეობით, დეპრესიული აშლილობებით და სხვ. ჩვეულებრივი "ნაბახუსევი“ მდგომარეობა ან სხვა 
მიხქნებით გამოწვეული ტრემორი არ უნდა ავურიოთ აღკვეთის მდგომარეობის სიმპტომებში. 

მდგომარეობის დიაგნოზი შესაძლებელია დახუსტდეს შემდეგი ხუთნიშნა კოდებით 
LIX. 30 –– გართუღების გარეშე; 
ნ1IX. 31) –– გჟულყრებით. 

L IX. 4 - აღკვეთის მდგომარეობა დელირიუმით 

დელირიუმით (იხ. I 05.-ის კრიტერიუმები) გართულებული აღკვეთის მდგომარეობა (იხ. წ1X.3) 
აქ იგულისხმება. ძიIსი ICთ6ი5 – ალკოჰოლით გამოწვეული ხანმოკლე, მაგრამ ხანდახან 

სიცოცხლისათვის სახიფათო აბნევის მდგომარეობა თანამდევი სომატური აშლილობებით. იგი 
ჩვეულებრივ აღმოცენდება ალკოჰოლის მიღების სრული ან ნაწილობრივი შეწყვეტისას ძლიერ 

დამოკიდებულ პირებში, რომლებიც მას დიდი ხნის განმავლობაში მოიხმარდნენ. ჩვეულებრივ, იწყება 
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ალკოჰოლის მილაკების შეწყვეტის შემდეგ. იმ შემთხვევაში, როდესაც დელირიუმი აღმოცენდება მძიმე 
ლოთობის ეპიზოდების დროს, მისი კოდირება ხორციელდება მოცემული პუნქტით. 

სფეროში შეიძლება გამოვლინდეს, და გამოხატულ ტრემო უბრივ, აღინიშნება ბოდვა, აჟიტი ი დეს, და · , , ” 
რება, უძილობა ან ძილ- და ვეგეტაჭური ნერვული სისტემის მომატებული 

გამოირიცხება: 
გალირთში რომელიც არ არის გამოწვეული ალკოჰოლით ან სხვა ფსიქოტროპული 

ნივთიერებებით (05 
ფელრიუმით აღკვეთის მდგომარეობის დიაგნოზი შესაძლებელია დაზუსტდეს შემდეგი 

ხუთნიშნა კოდებით: 

MIX. 40 –– გულყრების გარეშე 
III». 4) –– გულყრებით 

IX. 5 –– ფსიქოზური აშლილობები 

აშლილობა, რომელიც აღმოცენდება ნივთიერების მოხმარებისას ან უშუალოდ მოხმარების 
შემდეგ, ხასიათდება მკვეთრი პალუცინაციებით (ჩვეულებრივ სმენითი, მაგრამ ხშირად მოიცავენ 
გრძნობათა ერთ სფეროზე მეტს), ცრუ შეცნობებით, დამოკიდებულების ბოდვით და/ან იდეებით 
(ხშირად პარანოიდული ან პერსეკუტორული ხასიათის), ფსიქომოტორული აშლილობებით (აგზნება 
ან სტუპორი), ანომალური აფექტით, რომელიც ვარირებს ძლიერი შიშიდან ექსტახამდე. ცნობიერება 
ჩვეულებრივ ნათელია, თუმცა შესაძლებელია იყოს დაბინდულიც, რაც არ გადაიზრდება მძიმე აბნევაში, 
აშლილობა ჩვეულებრივ ქრება, ნაწილობრივ მაინც, ერთი თვის განმავლობაში, ხოლო მთლიანად – 
6 თვის განმავლობაში. 

მოიცავს: 
" ალკოჰოლურ ჰალუცინოზს; 
" ალკოჰოლური ღაზოიანობის ბოდვას; 

" ალკოჰოლურ პარანოიას; 

" სხვაგვარად დაუზუსტებელ ალკოჰოლურ ფსიქოზებს. 
დიფერენციალური დიაგნოზი: 

ნივთიერებების მილებით ან დაჩქარებულ სხვა ფსიქოზურ 
აშლილობათა შესაძლებლობა: მაგ., შიხოფრენია (20.-), აფექტური აშლილობანი (L30 – 39), 
პიროვნების პარანოიდული ან შიხოიდური დარღვევა (§60.0: 60.1). მსგავს შემთხვევებში ფსიქოაქ- 
ტიური ნივთიერებების მიღებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობის დიაგნოზი არასწორი იქნება. 

ფსიქოზურ აშლილობათა დიაგნოზი შესაძლებელია დახუსტდეს შემდეგი ხუთნიშნა კოდებით: 
I" IX. 50 – შიხოფრენიის მაგვარი; 
LIX. 51 – უპირატესად ბოდვითი; 
LI», 52 – უპირატესად ჰალუცინატორული; 
L IX, 53 – უპირატესად პოლიმორფული; 

ნIX. 54 – უპირატესად დეპრესიული სიმპტომებით; 
LIX. 55 – უპირატესად მანიაკალური სიმპტომებით; 

LIX. 56 – შერეული. 

LIX. 6 – ამნესტიური სინდრომი 

სინდრომი, რომელიც დაკავშირებულია მეხსიერების ქრონიკულ, გამოხატულ დაქვეითებას- 
თან ახლო წარსულის მოვლენებზე; მეხსიერება შორეული წარსულის მოვლენებხე ხანდახან 

აღინი



შედარებით კარგადაა შენარჩუნებული, ხოლო მეხსიერების დეფექტები არაპროპორციულად დიდია 
სხვა დარღვევებთან შედარებით. 

მოიცავს: 
+ კორსაკოვის ფსიქოზს ან სინდრომს, რომელიც გამოწვეულია ალკოჰოლით ან სხვა 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებით. 
დიფერენციალური დიაგნოზი: · 

გავითვალისწინოთ ორგანული (არაალკოჰოლური) ამნესტიური სინდრომის (04), სხვა 
ორგანული სინდრომების, რომლებიც მოიცავს მეხსიერების გამოხატულ დარღვევას (მაგ. დემენცია 
ან დელირიუმი) ((-00 –წ-03, I-05.-), დეპრესიულ აშლილობათა (ჩ31 - 1:33) არსებობის შესაძლებლობა. 

LIX. 7 –რეხიდუალური ფსიქოზური აშლილობები და ფსიქოზური აშლილობები გადავადებული 
დასაწყისით 

რი ნივთიერებებით გამოწვეული აშლილობები, რომლებიც ხასიათდება კოგნი- 

ტური ფუნქციების, პიროვნების ან ქცევის ცვლილებით, რაც გრძელდება ფსიქოაქტიური ნივთიერე- 
ბების უშუალო ზემოქმედების პერიოდის შემდეგ. 
დიფერენციალური დიაგნოზი: 

უნდა გავითვალისწინოთ წინამორბედი ფსიქიკური აშლილობების არსებობა, რომლებიც 
ინიღბება ფსიქოაქტიური ნივთიერების მოხმარებით და განახლდება ალოჰოლის ან ნარკოტიკების 
ზემოქმედების გაქრობის პერიოდში (მაგ., ფობიებთან დაკავშირებული შფოთვა, დეპრესიული ან 

შიზოტიპური აშლილობა). ინტოქსიკაციის სურათის სპონტანური რეციდივის შემთხვევაში განიხილეთ 
მწვავე ტრანზიტორული ფსიქოზური აშლილობების შესაძლებლობა (L23). განიხილეთ, აგრეთვე, 
ორგანული დაზიანების და მსუბუქი ან ზომიერი ხარისხის გონებრივი ჩამორჩენილობის (L70 - I"71) 
მოხმარებასა ბ ობა, რომელიც შეიძლება შეუღლებული იყოს ფსიქოტროპული ნივთიერებების მავნედ 

მოცემული დიაგნოსტიკური რუბრიკა შესაძლებელია დახუსტდეს შემდეგი ხუთნიშნა 
ით: 

LIX. 70 – რემინესცენციები; 

ფსიქოზური აშლილობებისაგან შესაძლებელია განსხვავდებოდნენ ნაწილობრივ ეპირხოდური 
ხასიათით, ხშირად ძალიან მოკლე ხანგრძლივობით (წამები ან წუთები) და ფსიქოაქტიური 

ნივთიერებების წინა მოხმარებასთან დაკავშირებული განცდის ზოგჯერ ზუსტი გამეორებით; 
L IX. 71 – პიროვნული ან ქცევითი აშლილობები 
პასუხობს პიროვნების ორგანული მოშლის კრიტერიუმებს (C 07.0); 

LIIX. 72 – რქსიდუალური აფექტური აშლილობები; 
პასუხობს გუნებ-განწყობის ორგანული (აფექტური) მოშლის კრიტერიუმებს (606.3); 
IIIX, 73 – დემენცია; 
პასუხობს დემენციის ზოგად კრიტერიუმებს (იხ.წ00 – L09); 
LIXჯ. 74 – სხვა მყარი კოგნიტური დარღვევები; 
არ პასუხობს ალჭჟოჰოლითა და ფსიქოაქტიური ნივთიერებებით გამოწვეული ამნესტიური 
სინდრომის (LIX.6) ან დემენციის (წ1X.73) კრიტერიუმებს. 
LIX. 75 – მოგვიანებით აღმოცენებული ფსიქოზური აშლილობები. 

LIX.8 –- ყა ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობები 

აქ კოდირებულია ნებისმიერი სხვა აშლილობა, როდესაც იდენტიფიცირდება პაციენტის 
მდგომარეობაზე უშუალოდ მოქმედი ნივთიერების მოხმარება, რაც არ პასუხობს ზემოთჩამოთვლილ 

აშლილობათა კრიტერიუმებს. 

#1X, 9 –– დაუზუსტებელი ფსიქიკური და ქცევითი აშლილობები 
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დანართი M2 
ზოგიერთი ტერმინის განმარტება 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მიერ გამოცემული ნარკოლოგიის 

პრობლემებისადმი მიძღვნილი ლექსიკონის მიხედვით 

აბსტინენცია (მხაIIიციCLCI – ნარკოტიკების ან ნ (განსაკუთრებით) ალკოჰოლური სასმელების მიღებისა- 
გან , პრინციპული სხვა მიხქნთა გამო. მათ, ვინც თავს იკავებს ალკოჰოლის 
მიღებისაგან, უწოდებენ “აბსტინენტებს“, ასრეღ აბსტინენტებს“, ან “არამსმელებს“. ტერმინი 

“დროებითი აბსტინენტი“, რომელიც ხშირად იხმარება გამოკვლევებში, ჩვეულებრივ 
განეკუთვნება იმ პირს, რომელსაც არ მიუღია ალკოჰოლური სასმელი უკანასკნელი L2 თვის განმავ- 
ლობაში. ეს განსაზღვრება არაა აუცილებელი დაემთხვეს რესპონდენტის, როგორც "არამსმელი“-ს 
თვითშეფასებას. ტერმინი "აბსტინენცია" არ უნდა ავურიოთ “აბსტინენტურ მდგომარეობაში“ – 

აღკვეთის მდგომარეობის უფრო ძველ დასახელებაში. 

აგონისტი (მ600!5I) – ნივთიერება, რომელიც ზემოქმედებს რა ნეი: იწვევს ნარკო- 
ტიკული ნივთიერების მსგავს ეფექტს; მაგალითად, მეტადონი წარმოადგენს მორფინის მსგავს 
აგონისტს ოპიოიდური რეცეპტორებისათვის. 

ანტაგონისტი (მიIმტ0ი15!) – ნივთიერება, რომელიც წინააღმდეგობას უწევს სხვა აგენტის ზემოქმე- 

დებას. ფარმაკოლოგიური თვალსაზრისით ანტაგონისტი ურთიერთქმედებს რეცეპტორთან, თრგუნავს 
აგენტის (აგონისტის) მოქმედებას, რომელიც იწვევს რეცეპტორით გასაშუალებულ სპეციფიკურ 
ფიხიოლოგიურ ან ქცევით ეფექტს. 

არასამედიცინო გამოყენება (იიი-ოი6ძ10მ! ს%CI – რეცეპტით ან მის გარეშე მიღებული, რეცეპტით 
გასაცემი სამკურნალწამლო საშუალების გამოყენება დანიშნულებისაგან განსხვავებული გზით ან 

ხანგრძლივობით, ან იმ პირთა მიერ, რომელთაც მოცემული სამკურნალწამლო საშუალება დანიშნული 
აიდან. გერანი ზოგებერ შეიცავს, აგრეთვე, აკრძალელ ნარკოტიკულ სამკურნალწამლო საშუა- 

აღკვეთის მდგომარეობა (სინდრომი), (აბსტინენტური მდგომარეობა) (წIX.3) /VIIხძმV01 §VიძV0M%) – 
სხვადასხვა შეხამებისა და სიმძიმის სიმპტომთა ჯგუფი, რომელიც აღმოცენდება იმ ფსიქოაქტიური 

ნივთიერების მოხმარების შეწყვეტის ან შემცირებისას, რომელსაც, ჩვეულებრივ. მოიხმარდნენ დიდი 
ხნის განმავლობაში ოა/ან დიდი დოზებით. სინდრომს, შესაძლებელია, თან სდევდეს ფიხიოლოგიური 

რღეევები. 
· მეა ავეთის მდგომარეობა წარმოადგენს დამოკიდებულების სინდრომის ერთერთ ინდიკა- 
ტორს. გარდა ამისა, იგი წარმოადგენს უფრო ვიწრო ფსიქოფარმაკოლოგიური მცნების, დამოკიდე- 
ბულების, მახასიათებელს. 

აღკვეთის მდგომარეობის აღმოცენება და მიმდინარეობა შეხღუდულია დროში და დამო- 
კიდებულია მოხმარების შეწყვეტის ან შემცირების წინ მიღებული ნივთიერების ტიპსა და დოზაზე. 
როგორც წესი, აღკვეთის სინდრომის ნიშნები მწვავე ინტოქსიკაციის ნიშნების საპირისპიროა. 

ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი ხასიათდება ტრემორით, ოფლიანობით, შფოთვით, 
აჟიტაციით, დეპრესიით, გულისრევით და წუხილით. იგი აღმოცენდება ალკოჰოლის მოხმარების 

შეწყვეტიდან 6-48 საათის განმავლობაში და შემდეგ, თუ არ გართულდება, ქრება 2-5 დღის შემდეგ. 
ის შესაძლებელია გართულდეს დიდი ი კრუნჩხვითი გულყრებით და შეიძლება პროგრესირდეს დელი- 
რიუმამდე (ცნობილია, როგორც თეთრი ცხელება). 

სედატიურ საშუალებათა აღკვეთის სინდრომს ბევრი საერთო აქვს ალკოჰოლური აღკვეთის 
მსინდრომთან, საგრამ შეიძლება შეიცავდეს, აგრეთვე, კუნთების ტკივილსა და კრუნჩხვებს, აღქმის 
მოშლას და სხეულის სქემის დარღვევას. 393



ოპიოიდური აღკვეთის სინდრომს თან სდევს რინორეა (ცხვირიდან გამონადენი), (ცკრემლ- 
დენა, კუნთების ტკივილი, შემცივნება, ხორკლიანი კანი და 24-48 საათის შემდეგ კუნთოვანი კრუნ- 
ჩხვები და კუჭის სპაზმები. ქცევა, რომელიც ხასიათდება ნარკოტიკების მოძიებისადმი ლტოლვით, 

ძლიერადაა გამოხატული და გრძელდება მას შემდეგაც, როდესაც ფიზიკური სიმპტომები გამქრალია. 
სტიმულატორების აღკვეთის სინდრომი ისე მკაფიოდ არ არის გამოხატული, როგორც ცენ- 

ტრალური ნერვული სისტემის დეპრესანტების აღკვეთის სინდრომი; გამოხატულია ნაღვლიანობა, 
ბა, რომელთაც თან სდევს წუხილი, ინერტულობა და არამდგრადობა. 

სინონიმებია: აბსტინენციის სინდრომი, აღკვეთის რეაქცია, აღჰვეთის სინდრომი, აბსტინენ- 
ტური სინდრომი. 

დამოკიდებულება (LIX.2) (ძიილიძგიCა) – როგორც ზოგადი ტერმინი, აღნიშნავს რაღაცის ან ვილა– 
ცისადმი მოთხოვნილკების, ან აუცილებლობის მდგომარეობას ფუნქციონირების შენარჩუნების, ან 
გადარჩენის მიხნით. ალკოჰოლთან და სხვა ფსიქოაქტიურ საშუალებებთან მიმართებაში ტერმინი 

გულისხმობს ფსიქოაქტიური ნივთიერებების განმეორებითი მიღების აუცილებლობას კარგი გუნებ- 
განწყობის უზრუნველსაყოფად, ან ცუდი გუნებ-განწყობის თავიდან ასაცილებლად. 05M-III L!-ში 

დამოკიდებულება განისახღვრება, როგორც "შემეცნებითი, ქცევითი და ფიზიოლოგიური სიმპტომების 
ერთობლიობა, რომლებიც მიუთითებენ იმახე, რომ ინდივიდს დარღვეული აქვს კონტროლი ფსიქოაქ- 
ტიური ნივთიერებების მოხმარებაზე და იგი აგრძელებს ნივთიერების მიღებას უარყოფითი შედეგების 
მიუხედავად“. ტერმინი დაახლოებით ექვივალენტურია ტერმინ “დამოკიდებულების სინდრომისა” 
დსკ-10-ში. დსკ-10-ის კონტექსტში ტერმინი “დამოკიდებულება“ შეიძლება საერთოდ განეკუთ- 
ვნებოდეს მოცემული სინდრომის ნებისმიერ ელემენტს. ტერმინი ხშირად იხმარება ტერმინების – 
“ნარცომანია” და "ალკოჰოლიზმი" -ის თანაბრად. 

1964 წელს ჯანმო-ს ექსპერტთა კომიტეტმა შემოიღო ტერმინი “დამოკიდებულება“ ცნებების 
– "ნარკომანია" და “მიჩვევა” ნაცვლად. ფართო გაგებით ტერმინი შეიძლება გამოვიყენოთ მთელი 
რიგი ფსიქოაქტიური სამკურნალო საშუალებების მიმართ (წამალდამოკიდებულება, ქიმიური 

დამოციდებულება, დამოკიდებულება გამოყენებულ ნივითრებათა მიმართ) ან უფრო ვიწრო გაგებით 
–კონკრეტული ფსიქოაქტიური საშუალების ან მათი კლასის მიმართ (მაგ., ალკოჰოლური დამოციდე- 
ბულება, ოპიოიდური დამოციდებულება). მიუხედავად იმისა, რომ დსკ- 10 აღწერს დამოკიდებულებას 
იმ ტერმინების საშუალებით, რომლკუაბიც გამოიყენება ფსიქოაქტიური საშუალებების ყველა კლასის 
მიმართ, არსებობს განსხვავება სხვადასხვა ფსიქოაქტიური ნივთიერებისათვის დამახასიათებელ 

სიმპტომებში. 
ზოგადად დამოკიდებულება განეკუთვნება როგორც ფიზიკურ, ასევე ფსიქოლოგიურ 

ელემენტებს. ფსიქოლოგიური ან ფსიქიკური დამოციდებულება გულისხმობს ს დაქ 
ფსიქოტროპული ნივთიერებების მოხმარებაზე, მაშინ, როდესაც ფრხიოლოგიური ან დამოცი- 
დებულება აღნიშნავს ტოლერანტობას და აღკვეთის მდგომარეობის სიმპტომებს. ბიოლოგიურად 
ორიენტირებული განხილვისას ტერმინი "დამოკიდებულება" ხშირად განეკუთვნება მხოლოდ ფიხიკურ 
დამოციდებულებას. 

ტერმინი “დამოკიდებულება“ ან "ფიზიკური დამოციდებულება“ გამოიცენება, აგრეთვე, ფსიქო- 
ფარმაკოლოგიურ კონტექსტში კიდევ უფრო ვიწრო მნიშვნელობით და მიუთითებს 
მდგომარეობის სიმპტომების განვითარებაზე ნარკოტიკული ნივითერების მოხმარების შეწყვეტის 

შემდეგ. ამ ვიწრო გაგებით ჯვარედინი დამოკიდებულება განიხილება, როგორც კომპლემენტარული 
ჯვარედინი ტოლერანტობის მიმართ, ამასთან, ორივე შემთხვევაში მხედველობაში აქვთ მხოლოდ 
ფიზიკური სიმპტომატიკა (ნეიროადაპტაცია). 

დამოკიდებულების პოტენციალი (ნარკოგენული პოტენციალი) Iძიიბიძმილი იი16იLI9I| – ნივთიერების 
თვისება ფიხიოლოგიურ ან ფსიქიკურ ფუნქციებზე მისი ფარმაკოლოგიური მოქმედების შედეგად 
გამოიწვიოს დამოკიდებულება ამ ნივთიერების მიმართ. დამოკიდებულების პოტენციალი განისა- 
ზღვრება იმ შინაგანი ფარმაკოლოგიური თვისებებით, რომლებიც შეიძლება გაიხომოს სამკურნალ- 
წამლო პრეპარატების გამოცდისას ცხოველებსა და ადამიანებზე. 
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დამოკიდებულების სინდრომი (II I X.2) (ძნიCიძლილC §5Vიძ/ითი| – ქცევითი, შემეცნებითი და ფიხიო- 
ლოგიური სიმპტომების კომპლექსი, რომელიც შესაძლებელია განვითარდეს ნივთიერების 

განმეორებითი გამოყენების შედეგად და ჩვეულებრივ მოიცავს ნარკოტიკული ნივთიერების მიღების 
ძლიერ სურვილს, მის მოხმარებაზე კონტროლის დაკარგვას, დამღუპველი შედეგების მიუხედავად მის 
დაჟინებულ გამოყენებას, ფსიქოაქტიური ნივთიერებების გამოყენებას სხვა საქმიანობისა და 
მოვალეობათა აღსრულების საზიანოდ; აწეულ ტოლერანტობას; აღკვეთის მდგომარეობის განვითა- 

რებას, თუ ნარკოტიკული ნივთიერების მიღება შეწყდება. დსკ- 10-ში დამოკიდებულების სინდრომის 
დიაგნოზი დგინდება თუ ერთი წლის განმავლობაში გამოვლინდა სამი ან მეტი სიმპტომი ექვს ზემოთ 

ჩამოთვლილთაგან. 
დამოციდებულების სინდრომი შესაძლებელია განეკუთვნებოდეს გარკვეულ ნივთიერებას 

(მაგალითად: თამბაქოს, ალკოჰოლს ან დიაზეპამს), ნივთიერებათა კლასს (მაგალითად; ოპიოიდებს) 
ან სხვადასხვა ფარმაკოლოგიურ ნივთიერებათა ფართე სპექტრს. 

დეტოქსიკაცია |ძი(0XIIIC2(I0ი| – 1. პროცესი, რომლის მეშვეობითაც ინდივიდი თავისუფლდება 

ფსიქოაქტიური ნივთიერებების ზემოქმედებისაგან, 2. როგორც კლინიკური პროცედურა – 

ზემოქმედებისაგან განთავისუფლების პროცესი, განხორციელებული უხიფათო და ეფექტური ფორმით, 
რათა მინიმუმამდე იყოს დაყვანილი აღკვეთის სიმპტომები. როგორც წესი, დეტოქსიკაციის დასაწყისში 
ინდივიდი კლინიკურად იმყოფება ინტოქსიკაციის, ან უკვე აღკვეთის მდგომარეობაში. 
დროს შეიძლება, მაგრამ არაა აუცილებელი, მედიკამენტების გამოყენება. როდესაც გამოიყენება 

მედიკამენტური პრეპარატები, ჩვეულებრივ ესააის სამჯურნალწამლო საშუალებები, გააჩნიათ 
ჯვარედინი ტოლერანტობა და ინი დამოცი პაციენტის მიერ 
მიმართ. დოზას იმგვარად ანგარიშობენ, რომ მოხსნან აღკვეთის სინდრომი და, ამავე დროს, არ გამოიწვიონ 

ინტოქსიკაცია, ხოლო პაციენტის ის შესაბამისად, 
როგორც კლინიკური პროცედურა, დეტოქსიკაცია გულისხმობს, რომ ინტოქსიკაციისაგან ან 

აღკვეთის სინდრომის ფიზიკური გამოვლინებებისაგან განთავისუფლებამდე ინდივიდი იმყოფება 
მეთვალყურეობის ქვეშ. ტერმინი”თვითდეტოქსიკაცია“ ხანდახან გამოიყენება, რათა აღინიშნოს 
ინტოქსიკაციის ან აღკვეთის სიმპტომების (აბსტინენციის) შეტევისაგან გამოჯანმრთელება სხვათა 

დახმარების გარეშე. 
ინტოქსიკაცია |I9I0XICმ0II0ი1- მდგომარეობა, რომელიც წარმოიქმნება ფსიქოაქტიური ნივთიერების 
მიღების შემდეგ და იწვევს ცნობიერების, შემეცნებითი უნარის, აღქმის, მსჯელობის, ემოციური მდგო- 

მარეობის, ქცევის ან სხვა ფსიქოფიხიოლოიური ფუნქციისა და რეაქციის დარღვევას. ეს დარღვევები 
განპირობებულია ნივთიერების მწვავე ფარმაკოლოგიური ეფექტებით და მასზე პირობითი 
რეფლექსებით; დროთა განმავლობაში ისინი ქრებიან სრულ გამოჯანმრთელებამდე, გარდა იმ შემ- 
თხვევებისა, როდესაც ზიანდება ქსოვილები ან აღმოცენდება სხვა გართულებები. ტერმინი ყველაზე 
ხშირად ალოჰოლთან მიმართებაში გამოიყენება; მისი ექვივალენტი ყოველდღიურ სალაპარაკო ენაში 

არის "თრობა“. ალჯოჰოლური ინტოქსიკაცია გამოიხატება ისეთ სიმპტომებში, როგორიცაა სახის 

გაწითლება, გაურკვეველი მეტყველება, გაუწონასწორებელი სიარული, ეიფორია, გაძლიერებული 
აქტივობა, სიტყვაჭარბობა, ქცევის დარღვევა, შენელებული რეაქციები, მსჯელობის უნარის მოშლა 
და მოძრაობათა დისკოორდინაცია, უგრძნობლობა ან გაშეშება. 

ინტოქსიკაცია მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული ნარკოტიკული ფსიქოტროპული საშუა- 
ლების ტიპსა და დოზაზე და განპირობებულია ტოლერანტობის ინდივიდუალური დონითა და სხვა 
ფაქტორებით. ხშირად ფსიქოტროპულ საშუალებებს იღებენ ინტოქსიკაციის სასურველი დონის 
მისაღწევად. ფსიქოტროპული საშუალებების მოქმედებასთან მიმართებაში ინტოსიკაციის ამა თუ იმ 
დონის ქცევით გამოვლინებაზე საგრძნობლად მოქმედებს კულჭურული და პიროვნული მოლოდინი. 

ინტოქსიკაცია მწვავე – ეს ტერმინი დსკ- 10-ში აღნიშნავს ინტოქსიკაციას კლინიკური პზხრით (L IX.0). 
გართულებები კონკრეტული ნივთიერებიდან და მიღების წესისაგან დამოკიდებულებით შეიძლება 
მოიცავდეს ტრავმებს, სასუნთქ გხებში ნარწყევი მასების მოხვედრას, დელირიუმს, კომას, კრუნჩხვებს 
და სხვ. 
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ინტოქსიკაცია პათოლოგიური (IL 10.07) (1010XIC8M0ი, ი01M00108C1 – სინდრომი, რომელიც ხაისათდება 
უკიდურესი აგხნებით, აგრესიული და მშფოთვარე (მძვინვარე) ნიშნებით (სახით), ხშირად კი დევნის 
აზრებით, ალკოჰოლის არაპროპორციულად მცირე რაოდენობის მიღების შემდეგ. იგი გრძელდება 

რამდენიმე საათს და წყდება პაციენტის ჩაძინებასთან ერთად. ჩვეულებრივ ადგილი აქვს სრულ ამნქზიას 
ამ ეპიხოდთან დაკავშირებით. სადაო მცნება, ძირითადად გამოიყენება სასამართლოს კონტექსტში. 

სინონიმი: იდიოპათიური ინტოქსიკაცია 

ინტოქსიკაცია ჩვეული (ჩვეული თრობა) გამოყენებული ძირითადად ალკოჰოლის მიმართ, 

მიეკუთვნება ალკოჰოლის რეგულარულ ან სისტემატურ მოხმარებას ინტოქსიკაციის მდგომარეობამდე. 
ასეთი ფახა ხანდახან განიხილება როგორც სისხლის სამართლის დარღვევა, ერთეული ინტოქსიკა- 
ციებისაგან განსხვავებით. სხვა ზოგადი ტერმინები ინტოქსიკაციის ან ინტოქსიცირების აღსანიშნავად 
შეიცავს: თრობას, “ კაიფს", მთვრალი. 

კომპულსიური სწრაფვა (იიოთის!50ი) – ფსიქოაქტიური ნივთიერებების მოხმარებასთან დაკავში- 

რებით ტერმინი აღნიშნავს ძლიერ ლტოლვას (განპირობებულს უფრო შინაგანი შეგრძნგებებით, ვიდრე 
გარე ფაქტორების მოქმედებით) მიიღოს კონკრეტული ნივთიერება (ან ნივთიერებები). ნივთიერების 
მომხმარებელმა შეიძლება აღიაროს, რომ ეს სწრაფვა მავნებელია ჯანმრთელობისათვის და ჰქონდეს 
თავშეკავების ცნობიერი სურვილი. ამ ტიპის ლტოლვა ნაკლებადაა დამახასიათებელი ალკოჰოლური 
და ნარკოტიკული დამოკიდებულებისათვის, ვიდრე აკვიატებულ-კომპულსიური მდგომარეობის 
ფსიქიატრიული სინდრომისათვის. 

კონტროლირებადი ნივთიერებები (C0იL0IICძ §სხ§(მი005|) – ფსიქოაქტიური ნივთიერება და მათი 
წინამორბედები, რომელთა გავრცელება აკრძალულია კანონით ან შქხლუდულია სამედიცინო და 
ფარმაკოლოგიური არხებით. ასეთ კონტროლს ფაქტიურად დაქვემდებარებული ნივთიერებები 
რამდენადმე განსხვავდებიან სხვადასხვა ქვეყანაში. ტერმინი ხშირად იხმარება ფსიქოაქტიურ 
სამკურნალწამლო საშუალებებსა და მათ წინამორბედებთან დაკავშირებით, რომლებიც გათვალისწი– 
ნებულია შესაბამის საერთაშორისო კონვენციებში; 1961 წლის ერთიანი საერთაშორისო კონვენცია 
ნარკოტიკულ ნივთიერებებზე, 1972 წლის ოქმით გათვალისწინებული შესწორებებით; 1971 წლის 

კონვენცია ფსიქოტროპულ ნივთიერებებზე; 1988 წლის კონვენცია ნარკოტიკული სამკურნალწამლო 
პრეპარატებისა და ფსიქოტროპული საშუალებების უკანონო ბრუნვის წინააღმდეგ). როგორც 
საერთაშორისო, ისე ნაციონალურ დონეებზე (მაგ., 1970 წლის აშშ კანონი კონტროლირებად ნივთი- 
ერებებზე). კონტროლირებადი სამკურნალწამლო საშუალებები ჩვეულებრივ კლასიფიცირდება 
ჩამონათვალის იერარქიის შესაბამისად, რომელიც ასახავს მათი ხელმისაწვდომობის შქსნლუდვის 
ხარისხს. 

კონტროლი ნარკოტიკებსა და ფსიქოაქტიურ საშუალებებზე (ძ+სი C0იV0I) – კონკრეტული ფსიქო- 
აქტიური სამკურნალწამლო საშუალებების (კონტროლირებადი ნივთიერებების) წარმოების, 
გავრცელკაების, გასაღებისა და მოხმარების რეგულირება (კანონებისა და დაწესებულებების სისტემის 
საშუალებით) ადგილობრივ, ნაციონალურ ან საერთაშორისო დონეებზე. შეიძლება, აგრეთვე, ვიხმა- 

როთ ტერმინ “ნარკოტიკული პოლიტიკის” ექვივალენტად (შეადარეთ: ალკოჰოლური პოლიტიკა) 
ლეგალიზაცია |Iია98112მV(0ი1- საკანონმდებლო ქმედება, რომელიც აკანონებს იმას, რაც ადრე კრიმინა- 

ლად ითვლებოდა: ქცევა, პროდუქტი ან მდგომარეობა. 
მავნედ მოხმარება ნივთიერების (ნარკოტიკების, ალკოჰოლის, ქიმიური ნივთიერებების, ან სხვა 
ფსიქოაქტიური საშუალებების) (§სხ§5(მიCს მხს§6. მხს5ი (ძის. მIიიჩი1, Cჩ6იიICმ1 §სხვნმილტ. 0” 
ხა)/Cჩ60მC(IV6 §სხ5(მიC00)| – ხშირად გამოყენებადი, მაგრამ ცვალებადი მნიშვნელობის მქონე ტერმინთა 
ჯგუფი. 00:5M IIIM-ში “ფსიქოაქტიური ნარცოტიკების მავნედ მოხმარება" განისპხლვრება, როგოც 
"არაადექვატური მოხმარების ფორმა, გამოხატული ხანგრძლივ მოხმარებაში, მიუხედავად იმისა, რომ 

გაცნობიერებულია მუდმივი ან რეკურენტული სოციალური, პროფესიონალური, ფსიქოლოგიური ან 
ფიზიკური პრობლემების არსებობა, რომლებიც განპირობებულია ან დამძიმებულია მოხმარებით (ან 
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რეკურენტული მოხმარებით) ისეთ სიტუაციებში, როდესაც ეს ფიხიკურად სახიფათოა“. ეს 
უკვე მოძველდა; უპირატესობა ეძლევა ტერმინს “დამოციდებულება“ (როდესაც იგი მისაღებია). 

“დამლუპველი მოხმარება" და “სახიფათო მოხმარება" ჯანმო-ს ტერმინოლოგიაში ექვივალენტურია, 
თუმცა, ჩვეულებრივ, მათ მიაკუთვნებენ ადამიანის ჯანმრთელობაზე ზემოქმედებას და არა 
შედეგებს. ნარკომანიის პროფილაქტიკის ბიურო (აშშ) ასევე არ გვირჩევს ტერმინ “ბოროტად 
მოხმარების“ გამოყენებას, თუმცა ისეთი ტერმინი, როგორიცაა “ნივთიერებათა მავნედ მოხმარება”, 
კვლავ ფართოდ გამოიყენება ჩრდილოეთ ამერიკაში ზოგადად ფსიქოაქტიური ნივთიერებების 
მოხმარებასთან დაკავშირებულ პრობღემებთან მიმართებაში 
სხვა კონტექსტში, მავნედ მოხმარება განეკუთვნება მოხმარების არასამედიცინო ან არასანქცირებულ 

ხერხს (სახეს) შედეგებისაგან დამოუკიდებლად. ამგვარად, ჯანმო-ს ნარჯოტიკული დამოკიდებულების 
ექსპერტების კომიტეტის მიერ 1969 წელს გამოცემული განმარტების თანახმად, მოცემული ტერმინი 

აღნიშნავს სამკურნალო პრეპარატების მუდმივ ან სპორადულ, ზღვარსგადასული მოხმარებას, რომე- 

ლიც შეუთავსებელია ან არ არის დაკავშირებული მიღებულ სამედიცინო პრაქტიკასთან 
მავნედ მოხმარება ნარკოტიკებისა და სხვა ფსიქოაქტიური საშუალებების (ძ-”სდ გჩს5C)- 

ნარკოტიკების, ალკოჰოლის, ქიმიური ნივთიერებების, ან სხვა ფსიქოაქტიური საშუალებების მავნედ 
მოხმარება 

მავნედ მოხმარება ნივთიერებებისა, რომლებიც არ იწვევენ დამოკიდებულებას (L55) (გხს% 0L 
ი0ი-ძსილიძგილაი/იძსCIინ §სხ5(მილ005|) – დსკ-10-ში განისახლვრება, როგორც რაიმე ნივთიერების 
მრავალჯერადი და შეუსაბამო გამოყენება, მიუხედავად იმისა, რომ მას არ გააჩნია ნა 
პოტენციალი, თან ახლავს მავნე ფიხიკური ან ფსიქოლოგიური ეფექტები, ან იწვევს სამედიცინო 

პერსონალთან ზედმეტ კონტაქტს (ან ერთიც და მეორეც). ეს კატეგორია, შესაძლებელია უკეთესი 
იქნებოდა განგვესახღვრა ტერმინით “არაფსიქოაქტიური ნივთიერებების არასწორი გამოყენება“ 
(შეადარეთ: სამკურნალწამლო საშუალკაებების, ნარკოტიკების ან ალკოჰოლის არასწორი გამოყენება). 
დსკ-10-ში ეს დიაგნოხი შეტანილია განაკვეთში – "ქცევითი სინდრომები, დაკავშირებული ფიხიო- 
ლოგიურ დარღვევებთან და ფიხიკურ ფაქტორებთან“ (§50-6:59). 

ამათ შეიძლება მივაკუთვნოთ მრავალი სამკურნალწამლო საშუალება, რომელიც გაიცემა 
რეცეპტით, დაპატენტებული სამკურნალწამლო საშუალებები ( იყიდება რეცეპტის გარეშე), და აგრეთვე, 
ბალახები და სახალხო მედიცინის საშუალებები, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია შემდეგი ჯგუფები: 

· ფსიქოტროპული სამკურნალწამლო საშუალებები, რომლებიც არ იწვევენ დამოკიდებულებას, 
ისეთები როგორიცაა ანტიდეპრესიული და ნეიროლეპფსიური პრეპარატები; 
· საფაღარათო საშუალებები (რომელთა არასწორ გამოყენებასაც ეწოდება "მიჩვევა 
საფაღარათო საშუალების მიმართ"); 
· ანალგეტიკები, რომელთა შეძენაც შეიძლება სამედიცინო რეცეპტის გარეშე, ისეთები 
როგორიცაა, ასპირინი და პარაცეტამოლი; 
· "სტეროიდები და სხვა ჰორმონები; 

ვიტამინები; 

ანტაციდები . 
ეს ნივთიერებები ჩვეულებრივ არ იწვევენ ფსიქიკური სიამოვნების ეფექტს, მაგრამ მათი 

მოხმარების შქსღუდვას ან აკრძალვას ხვდება წინააღმდეგობა. მიუხედავად პაციენტის გამოხატული 

მოტივაციისა მიიღოს ნივთიერება, არც დამოკიდებულების სინდრომი და არც აღკვეთის მდგომარეობა 
არ ვითარდება. ამ ნივთიერებებს არ გააჩნიათ ნარკოგენული პოტენციალი ფარმაკოლოგიური 

ზემოქმედების თვალსაზრისით, მაგრამ მათ შეუძლიათ გამოიწვიონ ფსიქოლოგიური დამოციდებულება. 
მაინიცირებელი ნარკოტიკული საშუალებები §080(CVმV ძIსლ) – აკრძალული ან ნებადართული 

ნარკოტიკული საშუალება, რომლის გამოყენებაც განიხილება როგორც სხვა, ჩვეულებრივ უფრო დიდი 
პრობლემების გამომწვევი, ნარკოტიკის მოხმარებისაკენ ბილიკის გაკვალეა. 

მიჩვევა (ხიხIსმLIიი|) –- ნებისმიერი ქცევის ან მდგომარეობისადმი ჩვევის გაჩენა, ფსიქოაქტიურ 
ნივთიერებათა მოხმარების ჩათვლით. ნარკოტიკული ნივთიერებების კონტექსტში ტერმინს რაღაც 
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საერთო აქვს ტერმინ დამოკიდებულებასთან. 1957 წელს ჯანმო-ს ექსპერტთა ერთერთმა კომიტეტმა 
ნარკოტიკული დამოკიდებულების განაცალკევა საშუალებებისადმი მიჩვევა ნარკომანიისაგან, ფიხიკური 

არარსებობისა და უფრო ნარკოტიკული საშუალების მიღების ფსიქოლოგიური სურვილის, ვიდრე 
კომპულსიური ლტოლვის, აგრეთვე დოხის მომატების უმნიშვნელო ტენდენციის ან მისი არარსებობის 
(იხ. ტოლერანტობა)გამო. 1964 წელს ჯანმო-ს ექსპერტთა სხვა კომიტეტმა ორივე ტერმინი შეცვალა 

ტერმინ “ნარკოტიკული დამოციდებულებით". 
ნარკოლოგია (იმXC010დ8VI – მეცნიერება და იმ მოვლენათა კვლევის სფერო, რომლებიც დაკავშირე- 

ბულია ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებთან, აგრეთვე ამ პრობლემებთან დაკავშირებული სამედიცინო 
სპეციალობა 

ნარკოლოგიური მედიცინა (მძძI!CV0ი თაძICIიC) – აშშ-ში 80-იანი წლების ბოლოს ამ ტერმინს მიენიჭა 
უპირატესობა მედიცინის იმ დარგის აღსანიშნავად, რომელიც დაკავშირებულია ალკოჰოლთან და 
ნარკოტიკებთან. ნარკოლოგიური მედიცინის სფეროში სპეციალისტს “ნარკოლოგი“ ეწოდება. 

ნარკომანია სამკურნალწამლო, ნარკოტიკული ან ალკოჰოლური (|მძძICIIიი, ძ”ს§ 0L მIC0ჩ0!| – 
ფსიქოაქტიური ნივთიერების ან ნივთიერებების განმეორებითი მოხმარება ისეთი რაოდენობით, რომ 
მომხმარებელი (დამოკიდებულ პირად წოდებული) პერიოდულად ან მუდმივად იმყოფება 
ინტოქსიკაციის მდგომარეობაში, აქვს აკვიატებული მისწრაფება მიიღოს გამორჩეული ნივთიერება 

ან ნივთიერებები, ძნელად წყვეტს ნებაყოფლობით ფსიქოაქტიური ნივთიერების მოხმარებას ან ცვლის 
მის ხასიათს, აგრეთვე ამჟღავნებს სიმტკიცეს მოიპოვოს ფსიქოაქტიური ნივთიერება ნებისმიერი 
საშუალებით. 

დამახასიათებელია მნიშვნელოვანი ტოლერანტობა, ამასთან, ხშირად ნივთიერების 
მოხმარების შეწყვეტისას წარმოიშვება აღკვეთის სინდრომი. ნარკომანის ცხოვრებაში ნივთიერების 

მოხმარება შეიძლება იყოს დომინანტური ელემენტი – ყველა სხვა სახის მოღვაწეობისა და მოვალეობის 
ფაქტიურ გამორიცხვამდე. ტერმინი "ნარცომანია“ ასახავს, აგრეთვე, იმ ახრს, რომ ნივთიერების ასეთი 
მოხმარება ისევე დამღუპველია სახოგადოებისათვის, როგორც მოცემული ინდივიდისათვის; 
ალკოჰოლის მოხმარებასთან მიმართებაში ტერმინი 'ალკოჰოლიზმის“ ექვივალენტურია. 

ტერმინი "ნარცომანია“ დიდიხანია გამოიყენება და სხვადასხვა მნიშვნელობით. ხშირად იგი 
განიხილება დამოუკიდებელი ნოხოლოგიური ერთეულის სახით, როგორც ინდივიდის გამომფიტავი 
მოშლილობა, რომელიც ეფუძნება ნარკოტიკის ფარმაკოლოგიურ მოქმედებას და უმოწყალოდ 
პროგრესირებს. 20-60-იანი წლების პერიოდში. იყო ნარკომანიისა და "მიჩვევის“ (ფსიქოლოგიური 
ადაპტაციის უფრო სუსტი ფორმის) დიფერენცირების მცდელობა. 60-იან წლებში ჯანმო-მ 
რეკომენდაცია გაუწია შეეცვალათ ორივე ტერმინი დამოკიდებულებით, რომელიც შეიძლება სიმძიმის 
სხვადასხვა ხარისხით გამომჟღავნდეს. 

ნარკოტიკი წიმXC0VMC) – ქიმიური აგენტი, რომელიც იწვევს სტუპორს, კომას ან ტკივილის მიმართ 
უგრძნობლობას. ტერმინი ჩვეულებრივ განეკუთვნება ოპიატებს ან ოპიოიდებს, რომლებსაც 

ნარკოტიკული ანალგეტიკები ეწოდებათ. საყოველთაოდ მიღებული სამედიცინო და იურიდიული 
აზრით იგი ხშირად გამოიყენება აკრძალული ნარკოტიკული სამკურნალწამლო საშუალებების 
აღსანიშნავად მათი ფარმაკოლოგიისაგან დამოუკიდებლად. მაგალითად, კანონმდებლობა 
ნარკოტიკებზე კონტროლის შესახებ კანადაში, აშშ-ში და ზოგიერთ სხვა ქვეყანაში მოიცავს კოკაინს 
და კანაბისს, აგრეთვე ოპიოიდებს. მნიშვნელობათა ასეთი სხვადასხვაობის გამო უკეთესია ამ ტერმინის 
შეცელა უფრო კონკრეტული ტერმინით (მაგალითად ოპიოიდი). 

შენიშვნა: ტრადიციის გამო, საქართველოში ტერმინი “ნარკომანია” 
გამოიყენება იმ პირების მართ, ვისაც აქვს დამოკიდებულება პარლამენტის მიერ დამტკიცებულ 
სიებში ნარკოტიკულ ნივთიერებათა შეტანილ პრეპარატების მიმართ. დანარჩენი ფსიქოაქტიური 
ნივთიერებებით გამოწვეულ დამოციდებულების დიაგნოზი ისმება დსკ- 10-ის მიხედვით (მაგ., საძილე 
პრეპარატების მიღების შედეგად გამოწვეული ფსიქიკური ქცევითი აშლილობა.) საქართველოში 
ნარკოტიული ეწოდება იმ ნივთიერებებსა და პრეპარატებს, რომლებიც შეტანილი არის სპეციალური 

398



სიის 1 და II ჯგუფში და რომელთა გამოყენება სამედიცინო მოიხნებისთვის დაუშვებელია ან ექვემდე- 
ბარება უმკაცრეს კონტროლს. მათი არასამედიცინო მიზნით მოპოვება, შენახვა და გამოყენება ისჯება 
კანონით. (რედაქტორის შენიშვნა) 
ნეიროადაპტაცია (იCს+0მძმი12(10ი1 – ნეირონული ცვლილებები დაკავშირებული როგორც ტოლერან- 
ტობასთან, ასევე აღკვეთის სინდრომის გამოვლენასთან. ინდივიდმა შეიძლება განიცადოს 
ნეიროადაპტაცია დამოკიდებულების შემეცნებითი ან ქცევითი ნიშნების არარსებობისას. მაგალითად, 

ქირურგიულმა პაციენტებმა, რომლებიც ღებულობენ ოპიატებს ტკივილის შესამცირებლად, შეიძლება 
განიცადონ აღკვეთის სინდრომის გარკვეული სიმტომები, მაგრამ შეიძლება მათ ვერ გააცნობიერონ 
ისინი ასეთად ან არ ჰქონდეთ ნარცოტიკის მიღების გაგრძელების რაიმე სურვილი. 

პრობლემური ლოთობა (ძიოიIIი8. ხ+0ხ16ო) – ლოთობა, რომელსაც მივყევართ ინდივიდუალურ ან 
კოლექტიურ, სამედიცინო ან სოციალურ პრობლკ უემებამდე. ადრე ტერმინი აღნიშნავდა ლოთობას 
ცხოვრებისეული პრობლემების საპასუხოდ. 60-იანი წლებიდან ტერმინი გამოიყენება უფრო ფართო 
გაგებით, სადაც გაკვრითაც არ არის მინიშნებული მის მიკუთვნებაზე ალკოპოლიზმის, როგორც 

ის, · ზოგ შემთხვევაში ხდება ტერმინის გაიგივება ტერმინ “ 
მის ადრეულ ან შედარებით ნაკლებ სერიოხულ სტადიაში. ლოთი თავის პრობლჭ ემებით – ეს არის 
პირი, რომელიც ლოთობამ მიიყვანა სამედიცინო ან სოციალურ პრობღემებამდე. 

ფორმულირებები, რომღებიც თავიდან იცილებს თვით ტერმინის მიერ იარლიყების მიწებე- 
ბას, შეიცავს “ლოთობასთან დაკავშირებულ პრობლღკაემებს“ და “ლოთობის პრობლემებს“. ტერმინს 
"პრობლღუპების მომტანი ლოთობა“ იყენებდნენ რიგი სპეციალისტები, რათა მოეცვათ პოტენცია- 
ლურად პრობლემების გამომწვევი ლოთობის მონათესავე ცნება (დაახლოებით ექვივალენტურია 
ტერმინისა “ალკოჰოლის სახიფათო მოხმარება”), მაშინ როდესაც ტერმინი “სპირტიანი სასმელების 
პრობლემები“ განეკუთვნება ზომიერი მოხმარების ეპოქას და ტერმინი “სპირტიანი სასმელების 
საკითხი“-ს მსგავსად, მიეკუთვნება აკჟლოჰოლურ პოლიტიკას მთლიანობაში. 

ტოლერანტობა (|101C-0იCC)I – ფსიქოტროპული ნივთიერების დოხის ზემოქმედებაზე რეაქციის 
დაქვეითება მისი ხანგრძლივი მოხმარებისას. ეს განაპირობებს ალკოჰოლის ან სხვა ფსიქოაქტიური 

ნივთიერებების დოხის მატებას იმ ეფექტის მისაღწევად, რომელიც თავდაპირველად აღმოცენდებოდა 
უფრო მცირე დოზების მიღებისას. როგორც ფორხიოლოგიური, ისე ფსიქოლოგიური ფაქტორები ხელს 
უწყობს ტოლერანტობის განვითარებას, რომელიც შესაძლოა იყოს ფიხიკური, ქცევითი და ფსიქო- 
ლოგიური.ფოზხიოლოგიურმა ფაქტორებმა შესაძლოა განაპირობოს მეტაბოლური და/ან ფუნქციური 
ტოლერანტობა. ნივთიერების მეტაბოლიზმის დონის ზრდა ხელს უწყობს ორგანიზმში ამ ნივთიერების 
გადამუშავების დაჩქარებას. 

ფუნქციური ტოლერანტობა შეიძლება განისახღვროს, როგორც ცნს-ის მგრძნობელობის 
დაქვეითება ნივთიერების მიმართ. 

ქცევითი ტოლერანტობა ეს არის ნივთიერების ზეგავლენის ეფექტის ცვლილება 

გა?” ცდილების მილების ან გარემო ფაქტორთა შემაკავებელი გავლენის შეცვლის შედეგად. 
მწვავე ტოლერანტობა – სწრაფი, დროებითი აკომოდაცია ნივთიერების “ემოქმედებისადმი 

ერთჯერადი დოზის მიღების შემდეგ. 
გაუკუღმართებული ტოლერანტობა, ცნობილი აგრეთვე როგორც სენსიბილიხირება – 

მიეკუთვნება შემთხვევები, როდესაც ნივთიერებაზე რეაქცია მატულობს მისი განმეორებითი 
მოხმარებისას. 

ფსიქოაქტიური სამკურნალწამლო საშუალება ან ნივთიერება (05VCი0იCIIVს ძისდლ 0 ასხ5Iსილ6) – 

ნივთიერება, რომელიც მოხმარებისას მოქმედებს ფსიქიკურ პროცესებზე, მაგალითად კოგნიტიურ ან 
აფექტურ სფეროზე. ეს ტერმინი და მისი ექვივალენტი (ფსიქოტროპული სამკურნალწამლო საშუალება) 
წარმოადგენენ ყველაზე ნეიტრალურ და ტევად ტერმინებს ნებადართულ და აკრძალულ ნივთიერებათა 
მთელი კლასისათვის, რომელიც ნარკოტიკული პოლიტიკის დაინტერესების საგანს წარმოადგენს. 
“ფსიქოატიური“ არ გულისხმობს აუცილებლად დამოკიდებულების წარმოშობას და ყოველდღიურ 
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მეტყველებაში ხშირად ბუნდოვანი რჩება, ისევე როგორც გამოთქმა "ნარკოტიკულ სამკურნალწამლო 
საშუალებათა მოხმარება" ან “ნივთიერებათა მავნედ მოხმარება”. 

ჯვარედინი დამოკიდებულება (|(C(055-ძლილიძლილC) – ფარმაკოლოგიური ტერმინი, რომელიც 

გამოიყენება ერთი ნივთიერების (ან ნივთიერებათა კლასის) თვისების აღსანიშნავად დათრგუნოს სხვა 
ნივთიერების (ან ნივთიერებათა კლასის) აღკვეთის სიმპტომები და ამგვარად, ხელი შეუწყოს 
დამოკიდებულების მდგომარეობას. უნდა აღინიშნოს, რომ "დამოკიდებულება", ამ არააა 
გამოიყენება უფრო ვიწრო ფსიქოფარმაკოლოგიური მნიშვნელობით– აღკვეთის სიმპტომების 
დათრგუნვის თვალსაზრისით. 

ჯვარედინი დამოციდებულების შედეგია ის, რომ ნივთიერებისადმი დამოკიდებულება უფრო 
სწრაფად ვითარდება, თუ პირი უკვე თავისი თვისებებით მსგავს ნივთიერებაზეა დამოკიდებული. მაგ., 
ბენზოდიახეპინებისადმი დამოკიდებულება უფრო სწრაფად ვითარდება იმ პირებში, რომლებიც ამ 
ტიპის ან სედაციური მოქმედების სხვა ნივთიერებებზე, ისეთებზე, როგორიც არის ალკოჰოლი ან 

ბარბიტურატები, არიან დამოკიდებული. 
ჯვარედინი ტოლერანტობა (C(055-I(0IC-8ი66) – ტოლერანტობის განვითარება იმ ნივთიერების მიმართ, 

რომლის ზემოქმედებასაც პირი არ განიცდიდა სხვა ნივთიერების ერთჯერადი ან მრავალჯერადი 
მოხმარების გამო. ორივე ნივთიერებას, ჩვეულებრივ, მაგრამ არააუცილებლად, აქვს მსგავსი 
ფარმაკოლოგიური თვისებები. ჯვარედინი ტოლერანტობა გამოვლინდება თუ ახალი ნივთიერების 

დოზა ვერ იწვევს მოსალოდნელ ეფექტს. 
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სარჩევი 

წინასიტყვაობა 

ნარკოლოგიის საგანი ( გ. ლეჟავა) 
წამალდამოკიდებულების ბუნების საკითხისათვის( გ. ლეჟავა) 
წამალდამოკიდებულების ბიოლოგიური საწყისი ( გ. ლეჟავა) 

წამალდამოკიდებულების სულიერი საწყისი ( გ. ლეჟავა) 
წამალდამოკიდებულების ნეირონული მექანიზმები ( მ.ზაქარაია) 
წამალდამოკიდებულების ეტიოლოგიის ფსიქოლოგიური, სოციალური და პიროვნების 

განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორები ( დ.ჯავახიშვილი) 
სოციალური ფაქტორები 
ფსიქოლოგიური ფაქტორები 
პიროვნების განვითარებასთან დაკავშირებული ფაქტორები 

ჯანმრთელობის მესამე მდგომარეობა – განსაკუთრებული რისკის ჯგუფი( გ. ლეჟავა) 
ალკოჰოლი 

ალკოჰოლის მეტაბოლიზმი (ხ.თოდაძე) 
ეტიო-პათოგენეზი 
ალჰოჰოლიზმის კლასიფიკაციები 

მწვავე ალკოჰოლური ინტოქსიკაცია (ი.ამნიაშვილი, ე.გალოგრე) 
მარტივი ალკოჰოლური თრობა 

პათოლოგიური (იდიოპათიური) თრობა 
ალ)ოჰოლის საზიანოდ მოხმარება 
ალჰოჰოლური დამოციდებულების სინდრომი 

ალკოჰოლური დამოციდებულების მკურნალობა 
სომატური გართულებები ალკოჰოლის ქრონიკულ მომხმარებლებში (მ.მურდალაშვილი) 
ალჰოჰოლური აღკვეთის სინდრომი (ი.ამნიაშვილი, ე.გალოგრე) 

აღჰვეთის სინდრომის დროს განვითარებულ აშლილობათა მკურნალობა 119 
ალკოჰოლური აღკვეთის სინდრომი დელირიუმით (ი.ამნიაშვილი, ე.გალოგრე, ნ.სავანელი) 2 

ალკოჰოლური დელირიუმის მკურნალობა 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ფსიქოზური აშლილობანი ჰალუცინაციებით 
ალკოჰოლური ჰალუცინოზების მკურნალობა 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ბოდვითი ფსიქოზური აშლილობანი 

ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული ბოდვითი აშლილობების მკურნალობა 
ალკოჰოლის მოხმარებით გამოწვეული მყარი ამნესტიური აშლილობანი 
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