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წიგნში მოყვანილია ამომწურავი ცნობები სადღეისოდ მაოფლი- 

ოში ცნობილი თითქმის ყველა ანტიდეპრესიული მოქმედების მე- 
დიკამენტების შესახებ, მათი გამოყენების კლინიკური ჩვენებები 

და უკუჩვენებები, რაციონალური სადღეღამისო დოზები და. მკუC- 
ნალობის კერსის ხანგრძლივობა. 

ავტორს მოჰყავს ვრცელი ლიტერატურული მ-მოხილვ” და, 

საკუთარი 45-წლიანი დაკვირვებები ანტიდეპრესიელ–ლ მედიკამენ- 

ტების ეფექტურობის შესახებ. 
წიგნი განკუთვნილია როგორც პრაქტიკოს ექიმ-ფსიქიატრების. 

ნეგროპათოლოგების, პედიატრების და ინტერნისტებისათვის, ასე1ე 

სამედიცინო სასწავლებლის სტუდენტებისათვის. 

წიგნი ბამოდის ავტორის ხარვით 

რედა:ტორი ლ. კალანდაძე 
მხატვრული რედაქტორი თ. შარიფაშვილი 
ტექნიკური რედაქტორი %, გვიმრაძე 

კოლექტორები: ჟ. ხაბურზანია, ე, ჟარჟარაშვილი, მ. ჯანიკაშვილი 

გადაეცა წარმოებას 26.0#.96. ხელსოწერილია დასაბეჭდად 20.07.90. 

საბეჭდი ქაღალდი M# 60X84!/,-. გარნიტერა ვენა ბეჭდვა მაღ:ლი, 

რობით” ნაბეჭდი თაბახი 11.1. სააღრ.-საგამომც. თაბახი 9.3. 

ტირაჟი 1000. შეკვ M# 127. 

ფასი სახელშეკრულებო 

ამოსცემლობა" „ჩა ჭართველო“ 

თბილის“, მარჯანიშვილის 5. 

სააქციო საზოგადოება სკეგელი“, 

ვაჟა-ფშაველას არ“. 29ა. 

Cფ შ. გამურელიძე, 1994



შესავალი 

ღს“ქიკაზე მოქმედ ე. წ. „ფსიქოტროპული მედიკამენტები" 

ერთ-ერთ მთავარ შემადგენელ ჯგუფს წა–მოადგენენ ე. წ. ა5ტ-- 
დეპრესიული ანუ ხალისის მომცემი. გუნებგანწV7#ობისა და თვით- 
გრძნობის გამაუმჯობესებელი მედიკამენტები. 

გ:8:ხ:ლ–სებე– და გამამხნევებე> საშუალებებს „ლღა:მიანები 
უზ-ოვარი დროიდან იყენებდნენ და ზოგჯერ თე”აპიულ იფექტსაც 
იღებდნენ, მაგრამ მსგავსი მოჟმედების მცენარეული ნ წარმები 
ზოგჯერ იძლეოდნენ ტოქსიკურ გართულებებსა და ტოქსიკოზანი- 
ური L-მპტომოკომპლექსის ჩამოყალიბებას. ამ თაალსაზრისით, 
სინთეზურად მიღებული ე. წ. „გამამზნევებელი“ ამინებ- (ამფეტა 
ზინებიც) სახეფათოა ექიმის მუდმივი კონტროლის გარეშე მ-ღების 

შემთხვევაში. ამიტომ ამფეტამინიბისა და მLგაისი ფსიქოსტიზულა- 
ციური მოქმედების მედიკ:მენტების დან“ჰვენ.:. გაცემა ლა “მენცხვა 
საკონტროლო ინსპექციით არის რეგლამენტირებული. 

ჭქედმარიტი ანტიდეპ“+ესანტების კლ-ნიკურ პრაქტიკაზი გამო- 

ყენების გაფართოებამ განაპირობა მ:თ- დიდი პოპულარობა. ან- 

ტიდეპ“ესანტები უზრუნველყოფენ არა მარტო დაქვეითებული 
გუნებგანწყობ-ს გამოზწორებას. არამედ. პირვე– რიგჰპი. თანამიდლ- 

როვე ფსიქიატრიი, ზოგ-ეCთი თეორიული საკითხები და კონ- 

ცეფც“ების გადასინჯვას, კერძოდ. კლინიკურ ფ-იქიატ“იაში ნ-- 
ზოლოგიური, მკაცრად რეგლამენტირებული საზღვრებს გადასინ- 
ჯვას და ს“ უ_იად ახლებურად გაგებას. „ა“ - 

ანტიდეპრესიული მედიკამენტები თანამედროვე კლინიკურ 
პ2აქტიკაში გამოიყენება არა მარტო ფსიქიატრიაში, დაქვე2თებუ- 

ლი გუნებგანწყობის (დეპრესიის) გამოსასწორებლად, არამედ ნევ- 

როლოგიაში, კარდიოლოგიაში, გასტროენტეროლოგიაში, პეგდიატ- 
რდ:ასი, დერმატოლოგიაში და მედიცინის სხვა და“გებპი, სადაც 

ვ



კლინიკურ სურათში ვლინდება აფექტური აშლილობა, დეპრესიის 
მანიფესტური და მასკირებული, სომატიზირებული ექვივალენტი, 
ე. წ. დეპრესიას დეპრესიის გარეშე; დეპრესია წარმოდგენილი 
შფოთვის, შიშის, აკვიატების ან ტკივილის შეგრძნების სახით. 

სგავს შემთხვევებში ერთადერთ და აუცილებელ სამკურნალო სა- 
შუალებადღ გამოდიან ანტიდეპრესანტები. 

თანამედროვე ფსიქონევროლოგიაში გამოიყენება სხვადასხვა 
ქიმიური ნაერთებისაგან (20-ზე მეტი) მიღებული 60-ზე მეტი ორ-- 

გინალური მოქმედების მქონე ანტიდეპრესიული პრეპარატი, გა- 

მოსული მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყნებში 200-ზე მეტი სინონიმიL 

სახით. დაახლოებით ერთი მიმართულებით მოქმედ მეღიკ.9:ჩC) 

ბის მსგავს –ახელწოდებათა სიმრავლე მეტად აძნელებს პრაქტი- 
კულად მოღვაწე ექიმთა ორიენტაციას და ამ პრეპარატთა მიზანმი- 
მართულ დანიშნულებისამებ“– გამოყენებას. გასათვალისწინიბელია 
აგრეთვე ის, რომ საქართველოში ბოლო წლებში” შექმნილი სიტუ- 
აციის გამო ინტენსიურად შემოდიოდა და კვლავ შემოვა როგორც 
ჰუმანიტარული დახმარების, ისე იმპორტის სახით სხვადასხვა მე- 
დიკამენტები და მათ შო+ის ანტიდეპრესიული აქტუვობის მქონე 
მედიკამენტებიც, რომელთა მოქმედების ან მიზანმიმართული გამო- 

ყენების შესახებ პ“აქტიკულად მომუშავე ექიმებს არავითარი ინ- 
ფორმაცია არ მოეპოვებათ. ასეთი მედ–კამენტები შემოტანილია 
საფრანგეთიდან, გერმანიიდან, ამერიკის შეერთებული შტატები- 
დან, იაპონიიდან, სამხრეთ კორეიდან და ა. შ.. და ქართულ ან რუ– 

სულ ენაზე მათ შესახებ ინფორმაცია თითქმი, არ გაგვაჩნია. ცხა- 
დია, ასეთ პირობებში გაძნელებულია მათი უმრავლესობის რა- 

ციონალურად გამოყენება. 

წინამდებარე ნაშრომი უფრო საცნობარო ლიტერატურას მიე- 

კუთვნება; მასში მოყვანილია ამომწურავი ცნობებე ფსიქოფარ- 

მაკოთერაპიაში სადღეისოდ გამოყენებულ თითქმის ყველა ანტი- 
დეპრესიული მოქმედების პრეპარატის შესახებ. მოცემულია მათი 
ქიმიური სტრუქტურა. ფარმაკოდინამიკური და ფ:Cმაკოკინეტიკუ- 

რი თავისებურებანი, საწყისი და სადღეღამისო დოზების და საო- 
რიენტაციო კურსის ხანგრძლივობის ვადები. ლიტერატურულ მონა- 
ცემებთან ერთად ნაშრომში მოყვანილია საქართველოს მ. ასათ-ა- 
ნის სახელობის ფსიქიატრიის სამეცნიერო კვლევითი «ინსტიტუტის 
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ფსიქოფარმაკოთერაპიის განყოფილების თანამშრომელთა გამოც- 
დილების ანალიზი, ჩატარებული მრავალი ანტიდეპ+-ეს-უ–-ი მოქ1- 
მედების პრეპარატის აპრობირების ან საერთოდ სამკურნალოდ გ» 
მოყენების მედეგად. ნამრომი უეჭველად გამოადგიბ.თ. Cოგორც 
დამხმარე საცნობარო სახელმძღვანელო. პ“რაქტიკუ ---დ მომუშავე 
ექიმებ- აფექტური სპექტრის ამლილობათა და პა-რეელ რიგს 
ჩვენი საუკუნის ერთ-ერთ ყველაზე გავრცელებული ლღაავადებას -- 
დეპრესიის ადეკვატურ მკურნალობაში.



ანტიდეპრვმსანტები 

ფსიქი:ურ ფუნქციებზე მოქმედ მედიკამენტებს» გარკვეულ 
ჯგუფს. რომელნიც ზემოქმედებას ახდენენ უპირატესად ემოციე- 
ბის დონეზე გუნებგანწყობის და თვითგრ“ძნობის თვ-Lებრივი ან რა- 
ოდენობრივი ცვლილებების გამოსწორების თვალსაზრისით. ეწო- 
დება ანტიდეპრესანტები ფსიქოფარმაკოლოგიის განვითარებ-ს 
საწყის ეტაპზე, მსგავს- თვისება აღმოაჩნდა რამდენიმე მედიკა- 
მენტს, რაც გახდა საფუძვე–ი ნეიროლეფსიური პრეპარატების დი- 

დი ჯგუფიდან გამოყოფილიყო ცალკე ქეეჯგუფი. რომლისთვისაც 
დამახასიათებელი გახდა ფსიქიკური ტონუაის გააქტივიბა-გაცხოვე- 
ლების უნარი. ნეიროლეფსიური მედიკამენტებიააგან განსასხვა- 
ვებლად მათ ეწოდათ ფსიქოანალეფსიური ანუ ანტ“დეპრესიული 
მედიკამენტები. აღსანიზნავია, რომ დეპრესიის გამოსწორების უნა- 
რი გააჩნიათ ისეთ მედიკამენტებს, რომელნიც ამჟამად ანტიდეპ- 
რესიულ ჯგუფში არ განიხილებიან (მხედველობაში გვაქვს ე. წ. 
ფსიქოსტიმულაციური და ნორმოთიმიური მედიკამენტები: კარბა- 

მაზეპინი, ლითიუმი და ა. შ.). ეს უკანასკნელნი ცალკე ქვეჯგუფე- 
ბად ჩამოყალიბდნენ, და ისევე როგორც ტრანკვილიზატო4+ები, გა- 
მოეყვნენ ნეიროლეფსიურ მედიკამენტებს; ანტიდეპრესანტებ“, 
როგორც მათი სახელწოდება მიუთითებს, პირველ #იგში დაქვე«ი- 
თებული გუნებ-განწყობი. და თვითგრძნობის გამოსწორებას ახ- 
დენენ”ნ ფსიქოფარმაკოლოგიის ფუძემდებლები ი. დელეი და 
პ, დენიკერი, ა, სნექნევსკი, გ. ავრუცკი და სხვები ამ ჯგუფის პრე– 

პარატებს „ფსიქოანალეფსიუ““-ს უწოდებენ; კ. კილჰოლცი და 
ი. ბატეგა –- „თიმოლეფსიურ" ან „ეითიმიურ"“-ს, კლაინი –- 
„ფსიქოაქტივატორებს“, ხოლო ბ. კეტელი –– „მასტიმულირებელ“ 
საშუალებებს. როგორც ვხედავთ, ანტ“ დეპრესანტების არსინალის 
თანდათან ზევსების შემდეგ ე. წ. ფსიქოსტიმულატორები გამოეყო 
ანტიდეპრესანტებს, იმის მიუხედავად. რომ ყველა მათგან-ს ძირი- 
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თადი დამახასიათებელი არის –- უმაღლესი ნერვული მოქმედების 
სტიმულირება, ტონუსს აწევა და ამ გზით გუნებგანწყობისა და 
თვითგრძნობის, –ნტელექტისა და მოტორული ფუნქციების გააქტი- 

ვება. როგო“ც ორკვევა, არც ერთი ზემოთ მოყვანილი “ახელ წოდე- 

ბა არ არის სწულყოფილი, მაგრამ. ვინაიღან მ:თ” L.-“თო მ-ზანი 
და “მედეგ-ც არის დეპრესიი. გამოსწორება, პრაქტ/უ=ი გამოყე. 
ნებისათვის ყეელაზე მ-ზანშეწონილიდ იქნა მიღებუ–-– მათი საი“- 
თო სახელწოდება ანტიდეპრესანტები. 

ანტიდიპრესანტების ჯგუფში თანდათან სულ ახალახალი 
ნაერთების გამოჩენით მკვეთრად გამოვლინდა მა: მო“, რო- 
გორც ქიმიური სტრუქტურით, ისე ფარმაკოლინ.მ ური. ფარმ-კო- 

კინეტიკური და კლინიკურ-თერაპიული მოქბვედების ღინაპაზონ-თ 
განსაკუთრებული თვისებებ-, ამიტომ ჯღ”ს წესრ-გში დადგა მათი 
კლასიფიკაცია და სისტემატიზი“ება. 

ანტიდეპრესივლი მო%კმადებ-ს სა–უაებანი ემპირ-ფლალღ კა- 
ცობრიობის დასაბამიდან გამოიყენება. როგორც მ.სტიმული“ -ბ-. 
ლი, ტონუსის ამწევი დ. გასამხია–ულებელი ნ-ვთივ-4ებანი. თვით 
ალკოჰოლიც ამ მიზნით გამოიყენება და საწყის პერიოდში, ნცირე 
დოზებში, ჭეშმარიტად პასუხობს ამ მხრიე წაყენეუბუ=ლ მოთხოვა - ბ“. 
”ქ, სადაც ალკოჰოლის ნაკლებობა იყო. ადამრ“ა5- სხე: სახის სტი- 
მულატორებს მიმართავდა. ორმოცდაათიან წლებამდე ღიეპრ.სიის 

საწინააღმდეგოდ მხოლოდ ელექტროკონვულსიურ მკთოდა იყენებ- 
დნენ. ფერმენტ მონოამინოქსიდაზასს ინკიბიტო“ი -- ი«იპრაზიდი. 
გახდა პი–ველი მედიკამენტი. Cომელმაც გამოავლინა დეპრესიის 
საწინააღმდეგო აქტივობა. ამ პრეპარატი“ თერაპიულ: ეფექტის 
შესწავლა დაიწყო 1953 წელს, ხოლო 1958 წე–ს ქ. ნიუ-იორკში 
სიმპოზიუმზე მოხსენდა პირველი გამოკვლევები, სადაც ითქვა, 
რომ ეს პრეპარატი შემთხვევათა 75%-მი უზრუნველყოფდა დადე- 
ბით ანტიდეპრესიულ ეფექტს. შემდგომ პერიოდში გამო”რკვა ამ 

მედიკამენტის უარყოფითი ზემოქმედების თვისება ღვიძ-ის მი- 
მართ, რამაც მკვლევარები აიძულა განეგრძოთ ონტენსიური ძიება 

ასევე მაღალეფექტურ, მაგრამ გაცილებით ნაკლებადტოქსიკერ ან- 
ტიდეპრესანტების, მისაღებად. ამის შედეგად მომდევნო წლებში 
შეიქმნა მრავლი ორიგინალური ანტიდეპრესანტ. როგორც 
ჯმაო4-ს «ინჰიბიტორების ჯგუფიდან, «სე ე. წ. მონო-, ბ“, ტ“ი და 
ტეტრაციკლური ანტიდეპრესანტ-ბის სახით. 

7



ძიების პროცესში დადგინდა, რომ ანტიდეპრესანტების თერა- 
პიული აქტივობა დამოკიდებულია ერთის მხრივ დეპრესიას ნოზო- 
ლოგიურ თავისებერებაზე, სტრუქტურაზე, მის “რაოდენობრივ და 
თვისობრივ მახასიათებლებზე, მასთან ერთად არსებულ თანდა“- 
თულ სიმპტომებზე, და მეორეს მხრივ –– ადეკვატტურ- დოზების 
რაციონალურ შერჩევაზე. 

ცნობილი გახდა, რომ ანტიდეპრესანტს, რაც უფრო მძლავ- 
რად აქვს გამოხატული მასტიმულირებელი, ადრესოპოზიტიური აქ- 

ტივობა და რაც უფრო ნაკლებად ტრანკვილიზაციუ”- კომპონენ- 
ტი (ფაიქოერეტიკებს –- „მაო"ს ინჰიბიტორებს), მით უფრო უკე- 
თეს თერაპიულ ეფექტს უზრუნველყოფს იგი ანერგიულ-ასთენო- 
დეპრესიულ მდგომარეობათა მკურნალობის დროს და პირიქით, რაც 
უფრო მეტად აქვს ფსიქოსედაციური მოქმედების აქტივობა (ამიტ- 

რიპტილინი, ლუდიომილი, ფტორაციზინი და სხვა), მით უფრო 

ეფექტურად ახდენს ზეგავლენას მშფოთვარე, აჟიტიურ და ანქ. 
სიოზურ დეპრესიაზე. 

ანტიდეპრესანტების თერაპიულ ეფექტურობაში გადამწყვეტი 
მსე-შვნელობა ენიჭება რაციონალურ დოზირებას. ()ნობილია, რომ 

ყველა ფსიქოტროპულ მედიკამენტს, და მათ მორის ანტიდეპრესი- 

ფულსაც, ახასიათებს ე. წ. ადაპტაციის თვისება, რაც გამოიხატება 

შემდეგში: პირველ დოზებზე პრეპარატი უზრუნველყოფს თვალსა- 

ჩინო ანტიდეპრესიულ ეფექტს, მაგრამ სადღეღამ“ო დოზის შემ- 

დგომი ზრდის შემთხვევაშ-, დეპრესიის სიღრმე შეჩერდება 4ა 

უკუგანვითარების რომელიმე ეტაპზე, აზის შემდეგ დოზების მატი- 
ბა ვეღარ უზრუნველყოფს სასურველ თერაპიულ ეფექტს. აღნის- 
ნუ= ფაქტს ხსნიდნენ „ადაპტაციი“ თვისებ-თ, მაგრამ შემდეგი 

კვლევით დაადგინეს, რომ ყველა ფსიქოტროპულ მედიკამენტს, და 
მათ მორის, ცხადია, ანტიდეპრესანტებსაც ახასიათებთ ფსიქოტრო- 
პული მოქმედების გარკვეული საზღვრები ე. წ. „სარკმელი“, რომ- 

ლის ქვემო კიდემდე თერაპიული ეფექტი მზარდია და დოხების 
მატება აუცილებელია, ხოლო იმავე „სარკმლი.#« ზემო საზღვარზე 
მიღწეული დოზა, არა თუ არ უზრუნველყოფს თე“აპიული ეფექ- 
ტის მატებას, არამედ გამოავლენს მედიკამენტის თანამოვლენებ»ა 
და ტოქსიკუ“ობას, აღსანიშნავია, რომ ანტიდეპრესანტების თერა-



პიულ „სარკმე–თან“ ერთად უთუოდ მოქმედებს ე. წ. „ადაპტაც“- 
ის“ ფენომენიც, რადგან ამ ფენომენის გადა-ალახავად გარკვეული 

წარმატებით გამოიყენება ე. წ. „ფსიქოფარმაკოლოგიური შოკის“ 
მეთოდი. ეს უკანასკნელი მიიღწევა მედიკამენტის „მეგა“ დოზების 
ე”თმომენტიანა დარტყმის შედეგად, რომელიც საწილობრივ მაინც 

უზრუნველყოფს თე“აპიულ ეფექტს ე. წ. „თერაპიული რეზისტენ- 
ტობის- გადალახვისათვის. ცხადია, ამგვარმა „შოკურმა“ მეთოდ- 

მა დღემდე 'შმერნარჩუნა თავი ფსიქოფარმაკოთერაპიაში და მათ 
შორის ანტიდეპ“ესანტებით მკურაალობის პროცესში-ც. გარკვე- 

ულ შემთხვევებში, გამოიყენება აგრეთვე ე. წ. „ხიგზაგისებრი“ მე- 
თოდი, როდესაც სადღელამისო დოზები პერიოდულად მცირდება 
და იხ“დება. ორ–ვე ამ მეთოდ. აქვს თავისი დადებითი და უარ- 
ყოფითი მხარეები და აც მთავარია თავის> დიფერენცირებული 
ჩვენებანი და უკუჩვენებანი. 

ანტიდეპრესანტების ზოგ-ერთ წა“მომადგენელს გააჩნია აგ- 
რეთვე ტკივილდამაყუჩებელი. მატონიზირებელი. ჰიპოტენზიური 
და გულის კორონალური სისხლძარღვების გამაფართოებელი თვ– 
სებები, ამიტომ ისინი წარმატებით გამოიყენებიან პიპერტოვნიული 
დაავადების, სტენოკარდიის, სხვადასხვა ენდოკრინულ მოშლილო- 
ბათა (დიაბეტი, ჰიპოთირეოზი, მენოპაუზებ“) და Lხვა დაავადებათა 

ს.მკურნალოდ. 
დიდი და მცირე ანტიდეპრესანტები გარკვეული წარმატებით 

გამოიყენება ფსიქიატრიის ძირ-თადი პრობლებატურლი დაავადე- 
ბის --– შიზოფრენიის მკურნალობაში, თუმცა მათი ხვედრით” წონა 
ნეიროლეფსიურ პრეპარატებთან შედარებით ნაკ-ებია. მას შემდეგ, 
რაც ნეიროლეფსიური მედიკამენტებით მკურნალობს მეთოდები 
მკვეთრად გაფართოვდა, მათ გარკვეული როლი ითამაშეს დეპრე- 
სიის გამ“ავლებაში, ე. წ. ნეიროლეფსიური დეპრესიების ხა“ჯზე, 
და საგრძნობლად იმატა ამით განპირობებულმა სუიციდუ“მა შემ. 
თხვევებმა. საჭირო გახდა შექმნილიყო უფრო აქტიური მოქმედე– 
ბის ანტიდეპრესიული საშუალებანი, რომელთა: გამოყენება ნე«- 
როლეფსიურ მედიკამენტებთან კომბინირებულად აგვაცდენს ე. წ. 
მედიკამენტური (ნეიროლეფსიუ”ი) დეპრეს-ის განვითარებას. 

ანტიდეპრესანტების სრულყოფის შემდეგ Lსაფეხურზე საჭირო 
გახდა შექმნილიყო ერთდროულად ორმხრივი მოქმედების (ნეირო– 
ლეფსიური და ანტიდეპრესიული) ფსიქოტროპული მედიკამენტი, 
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მით უმეტეს, რომ მანამდე უკვე სინთეზირებულ ზოგიერთ წეი- 

როლეფსიურ საშუალებებს (ნოზინანი, სერჟეტილი, თიოქსანტენე- 
ბი და ა. შ.) ამა თუ იმ სიძლიერით აღმოაჩნდათ ორმაგი კომბი- 
ნირებული მოქმედების უნარი. ამგვარ ანტიდეპრესანტებს მიეკუთ- 
ვნება ამიტრიპტილინი, მაპროტილინი და ა, მ. 

ზემოთ აღნიშნულის მიუხედავად, ანტიდეპრესანტებს შიზო- 
ფრენიის მკურნალობაში უმეტეს შემთხვევებში მეორეხა“ისხოვანი 
როლი მიეკუთვნება. თუმცა ზოგიერთი კ–ინიკური თავისებურებ“. 
დროს მათ ძირითადი მედიკამენტის როლიც შეუძლიათ შეასრუ- 
ლონ. 

შიზოფრენიის სამკურნალოდ განსაკუთრებით დიდ სიფრთხი- 
ლეს საჭიროებენ ე. წ. მასტიმულირებელი ანტიდეპრესანტები, მათ. 
სადღეღამისო დოზის მცირედი გადაჭარბების შემთხვევაში დადე- 
ბითი თერაპიული ეფექტის მაგივრად შეიძლება მივიღოთ პრო- 
დუქციული სიმპტომების გამწვავება, საერთო მდგომაჯეობის გა- 
უარესები, ხოლო ე. წ. ცირკულარულადჯ მიმდ«ნარე მიზოფრენი-ს 
ან ატიპიური მანიაკალურ-დეპრესიული ფსიქოზის დეპრესეულ ფა 
ზაში ჩატარებულ მკურნალობის შედეგად შესაძლებელია მივიღოთ 

არაპირდაპირი თერაპიული ეფექტი, ე. ი. დეპრესიი” გადაზრდა 
მანიაკალურ აგზნებაში. ამას უნდა დავუმატოთ ისიც, რომ ხშირად 
ამ შემთხვევებში ანტიდეპრესანტის დოზის შემცირება არ ხსნის 
გართულებას და "საჭი–ო ხღება ნეიროლეფსიური მკურნალობის 
გატარება. ზემოაღნიმნულის გათვალისწინებით მოწოდებულია. 
რომ ანტიდეპრესიული მკურნალობა თავიდან დაიწყოს შედარებით 
დაბა–ი დოზებით და თანდათან ფ”რთხი ი მატებით დავადგინოთ 
მინ-მალური ეფექტური დოზის სიდიდე. რათა ამ დოზაზე “შმეჩე“- 
დეს მატება. 

„ნტიდეპრესანტებით მკურნალობა საკმაოდ ფართოდ გამოიყე- 
ნება ”ზოფ“ენიის ე. წ. დუნედ მავალ, ნევროზისმაგვარ და ფსიქო- 
პათი,სმაგვარ ფორმებში. როგო“ც წესი, ე- ფო“მები ნეიროლეფ- 

სიური საშუალებების მიმართ ავლენენ რეზისტენტობას. რისი გა- 
დალახვისათვის აუცილებელია ნეიროლეფსიური მედიკამენტების 
კომბინირება ე. წ- ფსიქოსტიმულატორებთან. ა. სნეჟნევსკის. «. 
ნაჯაროვის, გ. ავრუცკისა და სხვათა შეხედულებით. ფსიქოსტიმუ 
ლატორება აჭ ხელს უწყობენ შიზოფორმული სიმპტომებს გამწ- 
ვავებას, თ აქტუალიზირებას და მათზე ანტიფსიქოზურ პრეპარა. 
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ტებით უფრო თვალსაჩინო ზემოქმედებას. ე. ი. აქ ანტიდეპრესან- 
ტების გამოყენება პრაქტიკულთან ერთად გარკვეულ თეორიულ 
მნიშვნელობასაც იძენს. ამის გამო საჭირო ხდება, დაზუსტდეს ში- 
ზოფრენიის ფს-ქოსტიმულაციური საშუალებებით მკერნალობის 
ჩვენებები და უკუჩვენებები. მკურნალობს დაწყებამღე მოზანშე- 
წონილია ზუსტად შეფასდეს დეპრესიული ფენომენი, როლი და 
ხვედრითი წონა დაავადების სტრუქტურაში, მისი დამოკიდებულე- 
ბა პროდუქციულ ფხ-ქოპათოლოგიურ სინდრომებთან. თვით ანტ“- 
დეპრესანტის ფსიქოტროპული სპექტრის გათვალისწინებით საჭი- 
როა განისაზღვროს რაციონალური დოზირება ანტიდეპრესანტე- 
ბით შიზოფრენიის მკურნალობისათვის პირდაპირ ჩვენებად მიიჩ- 
ნეეპ დაავადების სტ“უქტურაში სამუალო დ დიდი სიმძიმის 
დეპრესია სუიციდური აზრებით და ქმედებებით, 1--2თადად შ- 
ჭოფი“ენიის დეპრესიულ-ბოდვით- და დუნეღ?:ვა-- აბათიუ“”- 
შემთხვევები. 

ანტიდეპრესანტები ეფექტურნი აღმოჩნდნენ არა მარტო მანია- 

კალურ-დეპრე-იული ფსიქოზისა და მიხოფრენიის დეპრესიულ 
სინდრომის, არამედ სხვა გენეზისის დეპრესიების ან არადეპრესი- 
ულ დაავადებათა სამკურნალოდ. ანტ-დეპრესანტები ფართოდ გა- 

მო-ყენება ნევროზული, რეაქტიული ან სომატოგენური დეპრეს“ე- 
ბის, აკვიატების ნევროზის, ობსესიურ-კომპულსიუ–ი აშლილობე- 
ბის, ფსიქოპათიით და ეპილეფსიით შეპყრობილთა დისფორიული 

დეპრესიის, ქრონიკული ალკოჰოლიზმის, ნარკომანიის, ფსიპოსო- 

მატური დაავადებების (იმპოტენცია, ჰიპერტონია, ალგიური მოვ- 

ლენები) დროს, ყველა ამ მრავალფეროვან დაავადებათა მჯ1უ“ნალო- 
ბაში ანტიდეპრესანტები უზრუნველყოფენ გამოჯანმრთელებას 

50––70% -ით. 
ამჟამად პრობლემატურია, თუ C#ომელი სახის დეპრესიას მიე- 

სადაგება ესა თუ ის ანტიდეპრესანტი. ამ პრობლემის სირთულე“ 
განაპირობებს თვით დეპ“ესიის პათოგენეზური ვარიაბილობა. მო- 

უწოდებენ. რომ დეპ”ესია უნდა იქნ.ს დაყოფილი ქვეჯგუფებად. 
სადაც იქნება გათვალი.წინებული კლინიკური. გენეტიკუ“ი, ბიო- 
ქიმიური და სხვა ფაქტორებ-. 

თვით ანტიდეპრესანტებიც სხვადასხვა ფა არმაკოლოგიური აქ- 
ტივობით ხასიათდებიან. მედიკამენტიბის ერთი ჯგუფი ავლენს 
ფე–რმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტორულ მოქმედება", ამაLთ:6 
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ერთად იხმარება სხვადასხვა ნაწარმები, მონო, ბი, ტრი და ტეტ- 
რაციკლური ნაერთები, ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის წინამორ- 
ბედნი, დოფამინერგიული მიმართულები”ა ანტიდეპრესანტები (ამი- 
ნეპტინი, ვილოქსაზინი, ნომიფენზინი) და ა. შ. ყველა მათგანს აე“- 
თიანებს უტყუარი ანტიდეპრესიული აქტივობა. სხვა პრეპარატები, 
როგორიცაა: ბეტა-სტიმულატორები. ბ“ომო,კრიპტინი ამფეტაჭი- 
ნი და მისი ნაწარმები, ესტროგენები და ა. შ. აღჭურეილი არიან 
უფრო ნაკლებად სარწმუნო ანტიდეპრესიული აქტივობით (დ. მის- 

სიუ –– 1979). 
ანტიდეპრესანტები, ისევე როგორც ნეიროლეფსიური მედ” 

კამენტები, ჩვეულებრივ. დაიყოფიან მასტიმულირებელ და სედაც“- 

ურ ქვესახეებად, მაგრამ ამგვარი დაყოფა პრეპარატის სამკურნა- 
ლოდ შერჩევის დროს სრულიად არ არის საკმა–ის“. გააათვალისწი- 
ნებელი სულ სხვაგვრი ფაქტორები რომელთაგან პირველ 
რიგში უნდა დავასახელოთ კლინიკო-ფსიქოპათოლოგიურთან 
ერთად გენეტიკური, სემიოლოგიური, ბიოლოგიური, ბიოქიმიური, 
ფარმაკოკინეტიკური და სხვა ფაქტორები ამის გათვალისწი- 
ნება აუცილებლად იქნება მკურნალობის წარმატების საწინდარი. 
ალსანიშნავია, რომ მარტო სუფთა კლინიკურ-ფ·იქოპათოლოგიური 

კრიტერიუმი არ არის ყოველთვის საკმარისი ანტიდეპრესანტის 
შერჩევისას. მაგ. მელიპრამინის დანიშვნისს პირდაპირ ჩვენებად 
მიღებულია შეკავების ფენომენი. როგორც ჩანს, მარტო ეს საკმა- 
რისი არ არის და გარკვეულ როლს თამაშობს სხვა კრიტერიუმიც. 
პირველ რიგში ე. წ. ვეგეტატიური კრიტერიუმი. ხშირად დეპრე- 
სიის ექსტერიერიზაციას წინ უსწრებს მთელი რიგი ვეგეტატიური 
ამლილობანი, კარდიოლოგიური, აბდომინალური ჩ-ვილები, მყარი 

ინიციალური უძილობა, შფოთვა და ა. შ. უნდა გავითვალისწ- ნოთ 

აგრეთვე, რომ ანტიდეპრესანტები ხშირად თვითონ იწვევენ სხვა· 
დასხვა სახის ნეიროვეგეტატიურ აშლას. ბ. ჩერლეტის აზრით. 
„ფსიქოფარმაკოლოგია არსებითად არი. ვეგეტატიური ნერვული 
სისტემის ფარმაკოლოგია“, მაგრამ დღემდე ვერ დაზუსტდა, თუ რ» 

სახის ვეგეტატიური აშლილობით უნდა ხელმძღვანელობდეს ექიმი. 

რომ შეარჩიოს ანტიდეპრესანტი, მისი დოზები, მიღების დრო. როვ 

უზრუნველყოს ოპტიმალური ეფექტი ან პროგნოზული მითითება- 

ნი. არსებობს შეხედულება, რომ. რაც უფრო მკვეთრად არის დეპ- 

რესიის ვ. გეტატიური კომპონენტი გამოხატული, მით უფრო სწრა- 
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·ფი და ინტენსიურია დადებითი ეფექტი. სხვები :მას არ იზ-ა“ებე5§. 
როგორც ჩანს სადღეისოდ ვეგეტატიურ აშლილობათა ხარისხი ვერ 
გამოდგება ანტიდეპრესიული მკურნალობის პროგნოზუ“ კრიტე- 

რიუმად. 
ეფექტურობის კრიტერიუმად მნიშვნე<ობა ენიჭება გენეტი,უო 

ფაქტო“ს. თუ ამა თუ იმ ანტიდეპრესანტმა მმობლებში ან უახლო- 
ეს ნათესავებში მოგვცა დადებითი ეფექტი, იგ, როგორც წესი, 
ეფექტური აღმოჩნდება ჩვენი პაციენტისათვისაც. თუმცა ზოგიერ- 
თი გამოკვლევები აზ დებულებას არ აღასტურებენ. არსებობს მო- 
ნაცემები, რომ პირველი შეტევის დროს მიღებულ ეფექტს ჩამორ- 

ჩება მეორე შეტევის დროს მიღებული ეფექტი. თუ შეტევათა შო- 
რის დიდი დროა გასული. აქ ალბათ მნიშვნელობას იძენს პაციენტ“ 
ასაკი, ანტიდეპრესანტის ეფექტურობაში ასაკს ერთ-ერთი გადამ- 
წყვეტი “როლი მიეკუთვნება. არის მონაცემები. რომ ლითიუმი და- 
დებითად მოქმედებს, თუ ანამნეზში არის მითითებული ახლო ნა- 
თესავებშე გუნებ-განწყობის მერყეობის არსებობა. ტყუპებზე ჩა- 

ტარებული გამოკვლევებით ნორტრიპტილინის ცვლა სისხლში და- 
მოკიდებულია გენეტიკურ ფაქტორებზე. ვარაუდობენ, რომ შესა- 
ფერისი მექანიზვები უ+ავმირდება «“ამდენიმე გენს. 

სემიოლოგიური ფაქტორები-- დეპრესიების დღემ- 
დე არსებული არცერთი კლასიფიკაციას ა“ არის დამაკმაყოფი- 
ლებელი იმ თვალსაზ+ისით, რომ არც ერთი მათგანი არ არის პი“- 
დაპირ კორელაციაში ანტიდეპ“ესანტების ეფექტურობასთან. კოლო- 
ნა თანაავტორებით (1981) გამოდის რა დეპრესიების მონოამინერგი- 

ულ- დეფიციტის ჰიპოთეზიდან. მოუწოდებს მათ დაყოფას) თვალ- 
საჩინო სემიოლოგიის (აკინეზია. ჰიპოტონია, ჰიპორეფლექსია) მი- 
ხედვით და სწო+ედ ამ ფაქტორებს მიიჩნ-ვს ინდიკატორად. რაც 
უნდა მიუთითებდეს ამა თუ იმ ბიოქიმიუC პროცესის აშლილობა- 
ზე. ამან გახადა შესაძლებელი. ეპოვნათ გამოხატული კორელაც“ა 
სემიოლოგიასა და ანტიდეპრესიულ ეფექტს შმორის. 

დემოგრაფიული ფაქტორები –- ანტიდეპრესანტის 
აქტივობა დამოკიდებულია ავადმყოფის ასაკზე. სქესზე სოცია- 
ლურ-ეკონომიკურ პირობებზე. ცხოვრების წესზე. ჩვევებზე (ეწე- 
ვა და სვამს თუ არა, იყენებს თუ არა ჯონტრაცეპტივებს და ა. 8.) 

ამ ფაქტორთა მნიშვნელობა ანტიდეპრესანტები“ ეფექტურობაში 
სტატისტიკურად სარწმუნო აღმოჩნდა. ხანდაზმულებში ანტიდეპ- 
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რესანტებში უპირატესობა მიეცა «ნჯიდონს (ოპიპრამოლი), რადგან 
რგი არ აქვეითებს სისხლის წნევას. თავის ტვინის ორგანული და- 
ზიანების მქონე ავადმყოფები უფრო ძნელად იტანენ ამიტრიპტი- 
ლიხს და ნორტრიპტილინს, უფრო ადვილად მელიპრამინს ამი- 
ტრიპტილინის, სურმონტილის და მელიტრაცენის უპირატესობა 
იმაშია, რომ არც ერთი მათგანი არ იძლევა დეპრესიის გადა-ვლას 
მანიაში. დეპრესია, რომელიც აღმოცენდა ჰორმონალური დისფუნ- 
ქციის ფონზე, საჭიროებს ჰორმონალურ საშუალებათა კომბინირე- 
ბულ გამოყენებას. ხანგრძლივად მიმდინარე დეპრესიის დროს ჭა- 
მოს მადის დაქვეითებისა და კუჭიდან შეწოვის დაბრკოლები. გამო 
ადგილი აქვს ვიტამინური ცვლისა და სისხ“ის წარმოქმნის პ“ო- 
ცეუსის აშლას. ამორტომ საჭიროა ანტიდეპრესანტებთან 2Cთად ვ-ტ“- 
მინების ბე-კომპლექ.ისა და ნიკოტინის. მჟავსს კომბინირებული 
დანიშვნა. 

ბიოლოგიური და ბიოქიმიერი ფაქტორები: 
დეპრესიების ბიოქიმიური საფუძვლების შესწავლას მრავალ“ გამო- 
კვლევა მიეძღვნა. მათგან უახლესი მონაცემებით ყველაზე პერ!- 
პექტიულია 5-ჰიდროქსინდოლმმარმეჟავას კონცენტრაციის მონაცე- 
მები თავ-ზურგ-ტვ-ნის სითხემი და 3-მეთ« 'სი-4-ჰიდროქს“-ფე- 
ნილგლიკოლის (მგფგ) კონცენტრაციის მონაცემ-ბი შარდში. ამ 
ორი მეთოდით მიღებული მონაცემების «ნტე“პრ-ტაცია «”ძლივა 
საშუალებას დადგინდეს დეპრესიის ტიპი. . 

დამუშავებულია მეთოდი, რომელიც საზღვრავს თავ-ზურგ- 
ტვინის სითხეში გამკის შემცველობაა: ის პაციენტი, რომესაც 
აქვს გამკის დაბალი კონცენტრაცია (<15 ნგ/მლ), ა რეაგირებს 
ნორტრიპტილინზე. აღმოჩნდა. რომ ეს ავადმყოფები უფრო მეტად 
საშიშნი არიან სუიციდური ქცევის მხრივ და საჭიროებენ ინტე§- 
სიურ თერაპიას. ია) ავადმყოფები, რომელთაც აღმოაჩნდათ 5-გამ- 
კის მაღალი კონცენტრაცია, უფრო ემორჩილებოდნენ ნორტრიპტი- 
ლინით მკურნალობას. რაც შეეხება მგფგ-ს მაჩვენებელს შარღში, 
იგი 50--80%-ში წარმოადგენს თავ-ზურგ-ტვინის სითხეში 5-გამკის 
(მაღალი კონცენტრაციის) მაჩვენებელს. 

მგფგ-ს შარდში განსახღვრის მ-ხედვით ავადმყოფები ორ 
ჯგუფად დაიყვნენ: 1. ჯგუფი, რომელთაც აღმოაჩნდათ „მგფგ“-"ა 
დაბალი კონცენტრაცია, დადებითად რეაგირებდნენ ამფეტამინურ 
ტესტზე, რაც თავისთავად დადებითი პ“ოგნოზის მაჩვენებელია 
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იმიპრამინნთთ და დეზიპრამინინთ მკურნალობისათვის. 2. ჯგუფი. 
რომელთაც „მგფგ“-ს მაღალი კონცენტრაცია აღმოაჩნდათ უარ- 
კოფითად რეაგირებდნენ ამფეტამინურ ტესტზე ლდა მაშასადამე 
მელიპრამ-ნით.. მკურნალობაზედაც. აქ მ“ზანშეწონილია ამიტ- 
რიპტილინით მკურნალობა. ე. ი. „მგფგ"-ს დაბალი კონცენტრაციის 

ღ”როს უნდა დავნიშნოთ «მ-პ“ამონი, ხოო თუ „მგფგ“-ს კონცენ- 
ტრაცია ნორმალურია ან ნო“მაზე მაღალი –- ამიტრიპტილინი. ა”- 
სებობ ხვა პროგნოსტიკური მეთოდებ“ც, რომელთა პრაქტიკული 
გაზოყენება მომავლის კუთვნილებაა, 

ფარმაკოკინეტიკა. სადღვისოდ არის მრავალი გამო- 
კვლევა, რომელიც პლაზმაში ანტიდეპრესანტის კონცენტრაციას 

და თერაპიულ ეფექტს შო“ის ნახულობს კორელაციას. –“ოგორც 
ზემოთ მივუთითეთ, ანტიდეპრესახტის ეფექტის მაჩვენებელი. ე. წ. 
„თე“აპრიული სარკმელის“" სახით ა”ის წარმოდგენილ, რომლის 

დაბალ ან მაღალ მაჩვენებლებზე ეფექტ“ ქვეითდება ან სულ ამო- 
იწურება, უნდა გავითვალისწინოთ აგრეთვე, რომ პრეპარატია 
პლაზმაში კონცენტრაციაზე გავლენას ახდენს მრავალი ფაქტორი. 
დადგენილია, რომ პლაზმამი დისმეთი-იმიპრამინის კონცენტრაც- 
აზე ზეგავლენას ახდენს ეთნ-კური ფაქტორი, მაგ.. ნორტრიპტილი- 
ნი უფრო ეფექტურია და ამიტომ უფრო ფართოდ გამოიყენება 
სკანდ“ნავიურ ქვეყნებშ-. ვიდრე საფრანგეთში. სადღაც ნო”რტრიპ- 
ტილინის ხმარება ნოლამდეა დასული. საინტერესოა სპრიტისა და 
სიმონის (1981) გამოკვლევები“. რომი. თანახმად 50 წლის ასაკის 
ავადმყოფები და შავი თვალების მქონენი, რომელთა შა“დმი 
„მგფგ“-ს დაბალი კონცენტრაციაა აღმოჩენ“ლი, უნდა იღებდნენ 
იმიპ“ამინს. მაშინ, როდესაც ლურჯთვალიანები კარგად Cე:გირებენ 

სეროტონინზე (ფ. მოღკვისტი –- 1971). 
მიუხედავად ზემოხსენებულისა. დეპრესიის მკურნალობასა და 

სამკურნალო საშუალებათა ეფეჭტურობანი გადამწყვეტი მნოშვნე- 
ლობა ენიჭება დეპრესიის სტრუქტერულ თავისებურებას და ან- 
ტიდეპრესანტის ფსიქოფარმაკოლოგიერი (უფრო სწორედ ფსიქო- 

ტროპული) მოქმედების სპექტრს. ა> თვალსაზ–ისით ყურადღებაა 
იპყრობს დეპრესი-ს ე. წ. ფსიქოფარმაკოლოგიური LI!ლასიფიკაცია, 

რომელიც უეჭველად უნდა ემყარებოდეს დეპრესიის როგორც 
ნოზოლოგიურ. ისე ფენომენოლოგიურ კლასიფიკაციას. პ. კილ- 

ჰოლცი (1977) გვაწვდის დეპრესიის ნოზოლოგიურ კლასიფიკაციას 
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გრაფიკული გამოსახულებით, სადაც განლაგებულია დეპრესიის Lა- 
მი ძირთადი ჯგუფის 9 ნოზოლოგიური ნაირსახეობა: 

ამრიგად 1. სომატოგენური დეპრესიები წარმოდგენილია 2 სა- 

ხის ფორმით: ორგანული ტიპისა და სიმპტომატური დეპრესიისა- 

  

ო”განული ღქპრესია I დიაგრამა # 1 

სიმპტომატური ღ)პ“ესია ( სომატოგენური ღეპრესიები 

ფპიზოფრენიული დეპრესია 

ცირკულარული დეპრესია 

პერიოდული დეპრესია 

ინვოლუციური დეჭორესია 

ენდოგეზცრი დ)პრესაები 

ნ ვროტიული ღეზრესია 

განლევის დეპრესია ფსიქოგენური დეპრესიები 

რე:ქტიტლი დეპრესია   
გან |), ენდოგენური დეპრესიები: ა. შიხოკრენიული, ბ. ცირ- 

კულარული (ბიპოლარული), გ. პერიოდული (წონოპოლარული) ღა 

დ. ინვოლუციური დეპრესიები. III -- ფსიქოგენური: ა. ნევრო- 

ტიული, ბ. განლევის, გ. რეაქტიული დეპრესიები. ცხადია დეპრე- 
სიების ამგვარი ნაირსახეობა მოითხოვს ანტიდეპრესიელი მეთოდე- 

ბისა და საშუალებების დიფერენცირებულ შერჩევას, და მკუCნა- 

ლობის შედეგებიც დამოკიდებული იქნება «მაზე, თუ რამდენაღ 
“წორად მოახდენს მკურნალი ექიმი დეპრეს-ის ნოზოლოგიურ გა” 

საზღვრას და მკურნალობის მედიკამენტოზურ, სოციალურ და სო- 
მატოტროპული მეთოდების რაციონალურ შერჩევას. კიდევ მეტი, 
ზოგჯერ შესაძლებელია დეპრესიის ნოზოლოგიური განსაზღვრა არ 
-ქნეს საკმარისი და საჭირო გახდეს მისი ფენომენოლოგიური შე- 
ფასება. ამ თვალსაზრისით დეპრესია შეიძლება განისაზღვროს, რო- 

გო“ც 1. სევდიანი დეპრესია, რომლისთვისაც კლინიკურ სურათში 

დამახასიათებელია: სევდა, შეკავება, სასოწარკვეთილება და ა. შ. 
2. მშფოთვარე დეპ“ესია: შფოთვა, შიში, ძრწოლვა დაა. შ. მომავ- 

ლის უპერსპექტივობის გამო. შიშით განპირობებული ფაიქომოტო- 

რული აგზნება. 3. აპათიური დეპრესია: მოდუნება გამოფიტვა, 
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მოტორული რეაქციების სიღარიბე, 4. ფარული დეპრესია, აჩუ ს” 
მატ-ზირებული დეპრესია, როდესაც კლინიკურ სურათში ფინ? 
პლანზეა ა“ა გუნებგანწყობ“ს დაქვეითება არამიღ L--?მატო““ 
აშლილობანი, დეპრესიის სოპატური ნიღბები. ფსიქიატ“ის გამოც“ 
დილ თვალს არ გამოეპარება მხედველობიღან დეპრესიის სომატრ? 
ეეგეტატიური კომპონენტები: უძილობა, გუნებ-განჟშყობისა და აქ“ 
ტივობის სადღეღამისო, სეზონური და ატმოსფერულ. ფაქტორებ“ 

თან დაკავშირებული მერყეობა. ანტიდეპრესანტების მაღალეფექ“ 
ტურობა მსგავსი სიმპტომების მიმა-თ ადასტუ–ებს 2მ-თ აფექტი” 
გენურ გენეზისს. 

დეპრესიის ფენომენოლოგიური განსაზღვრა ანტილეპრეზიე“ 
ლი ფსიქოფარმაკოლოგიის აუცილებელი მოთხოვნა.. #« ადგან ნო- 

ზოლოგიურ დიაგნოზში არ აისახება ყოველივე «ს, რასაც გადამ- 
წყვეტი მნიშვნელობა აქვს თერაპიული ეფექტია მისაღებად. ენდო- 
გენური დეპრესი-ს მონოპოლარული ნა-რსახეობის დადგენა არ 
ა“”ის საკმარისი ანტიდეპრესანტის შესარჩევად. აქ გასარკვევია, თუ 
როგორიამისი ფენომენოლოგიევრი პროფილი: შეკავიბითა. სევდი- 

ანი ეარიანტია, თუ პ-რიქით –- მშფოთვარე –– აჟიტიური პ-რ- 
ველ შემთხვევაში მერჩევითი მედიკამენტი იქნიბა –-– იმ”პ”ამინი 
(მელიპრამინი), ხოლო მეორეში –– ამიტრიპტილინი ან მისი მ-გავ–- 
სი ე. წ. კომბინირებული მოქმედების სედატიუ“ი ანტიდეპრესLან- 
ტი. მესამე შემთხვევაში, დეპრესია უფრო სომატიზირებული სიმპ- 
ტომებით ხასიათდება. ვიდრე აფე1ჭტურით, “აც მოთხოვს ხშირად 
ანტიდეპრესანტებთან ბეტა ადრენობ=ოკატორიბი” კომბინირებას 
(მ. გამყრელიძე –– 1993). სხვა შემთხვევებში შესაძლებელია «აჭი- 
რო გახდე ადრენე–გიული მედიკამენტების კომბინირება ანტიდეპ- 
რესანტებთან. მრავალ. ავტორი და მათ შორის ჩემი დღა ჩვენი 
კლინიკის თანამშრომლების მრავალწლიანი დაჯვირვებანი ადასტუ- 
რებენ, რომ თუ სომატიზირებული დეპრესიის კლინიკურ საუღრათბი 
სომატო-ვეგეტატიური ჩივილები შეუღლებულია “რმიშებთან და 
კარდიალურ აშლილობებთან (ტაქიკარდია, სტენოკარდიისმაგვარი 
გამოვლინებანი და ა. შ.), მაშინ ანტიდეპრესიული აქტივობის მე- 
დიკამენტებთან მიზანმეწონილიას ბეტა ადრენობლოკატორების 

კომბინირებული გამოყენება, რომელიც უეჭველად უზრუნველ- 
ყოფს როგორც დეპრესიის, ისე მისი სომატური ექვივალენტის 
უღ უგანვითარებას. ფსიქოგენური დეპრესიის სამკურნალოდ მიზან- 
2. შ. გამყრელიძე : 17,



შეწონილია ანტიდეპრესიულ მედიკამენტებთან ფსიქოთერაპიის 
კომბინირება. ფსიქოთერაპიული მეთოდების შერჩევისას კი საჭ“- 
როა პიროვნების სტრუქტურული თავთებურების გათვალისწინება. 

ანტიდეპრესიული მკურნალობის რაციონალიზირებისათვის მ”- 
ზანშეწონილია თვით დეპრესიის ნოზოლოგიური და ფენომენოლო- 
გიური შეფასება, მაგრამ ყოველთვის არც ეს არის საკპარისი და 

აუცილებელია, რომ ექიმი კა”გად ერკვეოდეს ანტიდეპრესიული 
პრეპარატის ფსიქოტროპული აქტივობისა სპექტრის თავისებურება- 
ში. მედიკამენტის დანიშვნამდე ექიმი ითვალისწინებს მის პირდა»- 
პირ ჩვენებებსა და უკუჩვენებებს, ფარმაკოკინეტიკურ და ფარმა- 
კოგენეტიკურ თავისებურებებს, წინააღმდეგ შემთხვევაში მკურჩა- 
ლობა ემპირიული სიმპტომატიური ღონისძიების საზღვარს ვერ გას- 

ცდება. ანტიდეპრესიული მედიკამენტები ფსიქოტროპული აქტივო- 
ბის პროფილის მიხედვით ლაგდება ერთ ხაზზე, რომლის უკიდუ- 

რეს მარცხენა კიდეზე განლაგებულია ე. წ. ფსიქოსტიმულატორები 

ანუ „გამაფხიზლებელი ამინები“, ხოლო მარჯვენა კიდეზე –. 

ე. წ. ფსიქოსედატიური მოქმედების ნეიროლეფსიური მედიკამენ- 

ტები. ფაკულტატიური ანტიდეპრესიული აქტივობით, როგორც 

ჩანს განპირობებული მათივე ანქსიოლიზური აქტივობით (ლევო- 

მეპრამაზინი –– ტიზერცინი ქლორპროტიქსენი და ა. შ.). მათა 
ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრში საკუთრივ თიმოანალეფ- 
სიური მოქმედების კომპონენტის არსებობა საეჭვოა და მეორადია, 

აღმოცენებული ფსიქოსედაციის საფუძველზე. 
ამრიგად, ენდოგენურ დეპრესიის სევდიანი ვარიანტის სამ- 

კურნალოდ უფრო რეკომენდებულია იმიპრამინი, დიბენზეპინი, 
მაპროტილინი ან ნომიფენზინის მცირე და საშუალო დოზები. 

ენდოგენური დეპრესიის მშფოთვარე-აჟიტიური ვარიანტის 
დროს, რაც უფრო ხშირია ინვოლუციის ასაკში და ამიტომ ინვო- 

ლუციური დეპრესიის სახელს ატარებს. პირდაპირ ნაჩვენებია ე. წ. 
სედაცაური პროფილის ანტიდეპრესანტები: ამიტ“იპტილინი, 
ტრიმეპრამინი. ლოქCეპინი, მელიტრაცენი, ტრაუსაბუნი, ნოქსიპ- 
ტილინი, აგედალი, იპრინდოლი და ა. შ. 

აპათიური და ანერგიული დეპრესიების. სამკურნალოდ გამო- 
იყენებიან ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტორები და ზოგ- 
ჯერ ფსიქოსტიმულატორები. 
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რეაქტიული და ფსიქოგენური დეპრესიები” ბკერნა=ობ,ბია 
ანტიდეპრესანტები დამხმარე და მაკორეგირებელ- საშუალებ -ბის 
როლს თამაშობენ. მათი ხვედრითი წონა განისაზღვრებს იმლენ.=, 

რამდენადაც დეპრესიის სტრუქტურაში ფსიქოგენური ფაქტორი 
ააჟღერებს აფექტურ სფეროს და ეგზოგენური ფაქტორის ენდო- 
გენიზირებას განაპირობებს. არ არის გამორიცხული ზოგ შემთხვე– 
ვაში ენდოგენური ფაქტორია შენიღბვა ფსევდოფსიქოგენიისა და 
ფსევდონევროზის სახით, როდესაც დეპრესია ფენომენოლოგიურად 
ნევროზულ დონეს არ სცილდება. აქედან გამომდინარე ყველა სხე», 
საკუთრივ ფსიქოგენური დეპრესიის მკურნალობაშ- პირველი და 
წამყვანი მნიშვნელობა ფსიქოთერაპიას, მის რაციონალერ და დი- 
ფერენცირებულ გამოყენებაა ეკუთვნის. 

როგორც ირკვევა, ყოველ ანტიდეპრესიულ მედიკ-მენტს თა- 
ვისი საკუთარი ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრი გააჩნია, სა–- 
დაც სხვადასხვა ხვედრითი წონით არის წარმოდგენილი სამი ძირი- 
თადი კომპონენტი: მასტიმულირებელი ანუ ფსიქოაქტივატო“რული 

მოქმედება, დამამშვ-დებელი ანუ ტრანკვილიზატორული ანუ ფსი- 
ქოაედატიური მოქმედება და საკუთრივ ფსიქოანალეფსიური ანუ 
გუნებგანწყობის გამომასწორებელი, განახალისებელი მოქმედება. ამ 
სამი კომპონენტის ურთიერთშეფარდება იძლევა ანტიდეპრესიული 
მოქმედების მედიკამენტის ფსიქოტროპული სპექტრის პროფილს. 
სადღეისოდ ანტიდეპრესიული მედიკამენტების არსენა--ი მეტად 
მდიდარია. ექიმის ხელმი გადავიდა მრავალი სხვადასხვა კლა–- 
სის ქიმიურ ნივთიერებათა ნაწარმები, რომელთაც აღმოაჩნდათ ან- 
ტიდეპრესიული აქტივობა. ზოგჯერ ისინი არსებითად იმეორებენ. 

უკვე დიდი ხნის წინათ დანერგილ და გავრცელებულ მედიკამე ნტის 
თვისებეშ., მაგრამ მაინც გამოიყენებიან კლინიკურ პრაქტიკაში 

უფრო ადვილი ხელმისაწვდობობის, შედარებით ნაკლები დტოქ- 
სიკურობის ან სხვა რომელიმე უპირატესობის გამო, რომელთა ფშო- 
რის ფირმის პრესტიჟსა ღა პოპულარობა (ზოგჯერ პლაცებო 

ეფექტსაც) აქვს გადამწყვეტი მნიშვნელობა. ცხადია ანტიდეპრე. 
სანტების სიმრავლე მოითხოვს მათ სისტემატიზაციას და კლასიფი- 

კაციის აუცილებლობას. ამ თვალსაზრისით ხელმისაწვდომ ლოტე. 
რატურაში მრავალი სქემებია მოწოდებული. ჩვენ ყოველთვ“ს უპი- 
რატესობას ვაძლევდით ქიმიურ-ფარმაკოლოგიურ კლასიფიკაციას. 

დღემდე ჩვენს მიერ გამოცემულ საცნობარო კრებულებშო რომე- 
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ლიც მლჯეძღვნა გახანგრძლივებული მოქმედებს ლფს:ქოტროპულ 
პრეპარატებს, ტრანკვილიზატორებს და ნეიროლეფსიური · მოქმედე. 
ბის მედიკამენტებს. ვისარგებლეთ ამ კლასიფიკაციით და ამიტომ 
წინამდებარე ანტიდეპრესიულ «მრქმედების მედიკამენტებსაც ამ 
წესით დავყოფთ. კლასიფიკაციაში პირველ რიგში” ნაჩვენებია პრე- 
პარატი; ქიმიური სახელწოდება, რომელსაც მოსდევს მისი ყველ-- · 
ზე პოპულარული საფირმო სახელი და მხოლოდ შემღეგ. ის სახელ- 
წოდება, რომელიც რესინთეზირების შემდეგ ეწოდა რუსეთში“ 

I. დიბენზაზეპინის ნაწარმები . 

1. იმიპრამინი (ტოფრანილი, მელიპრამინი და ა. 9.).. 
2. ქლორიმიპრამინი (კლომიპრამინი, ანაფრანილი და ა. შ.).. 
3. დეზიპრამინი (პეტილილი, პერტოფრანი და ა. მშ.). 
4. ტრიმეპრამინი (სურმონტილი, ჰერფონალი). 

5. ლოფეპრამინი (ემალენი, ტიმალიტი და“ა. წ.) 
6. ქუანიპრამინი (კევოპრილი და ა. შ.). 
7. ოპიპრამოლი (ინსიდონი და ა. შ.). 
8. მეტაპრამინი. 

II. დიბენზოდიაზეპინის ნაწარმები 

1. დიბენზეპინი (ნოვერილი, ეკატრილი და ა. ს. შ.). 

1II. დიბენზოციკლოპჰეპტადიენის ნაწარმები 

ამიტრიპტილინი (ტრიპტიზოლი, საროტენი და ა. შ.). 
ნორტრიპტილინი (ნორტრილენი და ა. შ.). 

ბუტრიპტილინი (ევადინი და ა. ფშ.). 
პროტროპტილინი (კონკორდინი, .ვივაქტილი და ა. 98.). 
ამინეპტინი (დირექტინი, მანეონი, სურვექტორი და «ა. შ.) 
თიანეპტინი (სტაბლონი და «ა. შ.). 

1V. დიბენზოთიეპინის ნაწარმები 

1. დოსულეპინი (პროტიადენი და ა. შ.). 

V. დიბენზოქსეპინის ნაწარმები , 

1. დოქსეპინი (სინექვანი და ა. მ.). 

VI. დიბენზოქსაზეპინის ნაწარმები 

1. ამოქსაპინი (ასკანდისი, დეფანილი და ა. შ.). 

VII. ანტრაცენის ნაწარმები 

1, მელიტრაცენი (ტრაუსაბუნი და ა. ფშ.). 

ი 
თ
ა
ლ
ი
ა
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VIII. აკრიდინის ნაწარმები «7. წ“. '“ი ი:რ 

1. დიმეტაკრინი (ისტონალი და ა. #მ.). 

IX. ინდოლის ნაწარმები 

1. იპრინდოლი (პრონდოლი და ა. შე). 

X. დიბენზობიციკლოქტადიენის ნაწარმები 

ი 

1. მაპბროტილინი (ლუდიომილი და ა. მ.). 

XI. სხვადასხვა ქიმიური ნაერთებიდან მიღებულ“ ანტიდეპრესან- 

ტები 

1. ტოფანაცინი 16. ველბუტ“ინ< 
2. ზიმელიდინი 17. პაროქსეტინი 
3. ამფებუტამინი 18. ტროციმინი 

(ბუპროპიონი) 19. ნომიფენზინი 

4. ფლუვოქსამინი 20. ტრასოდონი 

5, ბინოდალინი 21. ეტოპე“რიდინი 

6. კაროქსაზონი 22. აზაფენი 

7. ტოლოქსატონი 23. პირლინდოლი, პირაზიდო- 

8. ოქსაფლუმახინი ლი 

9. ფენოქსეტინი 24. ბრომოკრიპტინი 

10. ვილოქსაზინი 25. ტრიპტოფანი 

11. სერტრალენი 26. იქსიტრიფტანი 

12. ციტალოპრამი 27. პროტირელინი 
13. ალიპრამი 28. ფლუოქაეტინი. პრო“აკი 

14. ტალსუპრამი 29. ქლორაციზინი 

15. ბუფერალინი 30. ფტორაციზინი 

XII. თიმოერეტიკები (მაოს ინჰიბიტორები) 

I. ჰიდრაზინის ნაწარმები 8. იპრონიაზიდიი მარსილი- 
1. ფენელზინი დი, იპრახიდი : 

2. მებანაზინი 9. იხოკარბოქსაზიდი, ბენა- 

ვ. ფენიპრაზინი ზიდი 

4. საფრაზინი 10. ბენმოქსინი 

"5. მეტფენტრაზინი 11. ნიალამიდი, ნიამიდი, ნუ- 

6. ფენოქსიპროპაზინი რედალი 

7. იპროკლოზინი 12. პივჰიდრაზინი 
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11. ციკლოპროპილამინის ნაწარმები “ენი - 

1. ტრანილციპრამინი, ტრანსამინი. 

111. პროპარგილამინის ნაწარმები 

1. პარგილინი 

2. კლეგილინი 

3. ფლეგილინი 

IV. ინდოლის ნაწარმები 

ეტრიპტამინი და სხვები. 

ანტიდეპრესანტების ასეთი მრავალფეროვნება განსაზღვრავს 
მათ გამოყენებას არა მარტო ჭეშმარიტი დეპრესიის, არამედ + ხვ. 
მრავალი ფსიქოსომატიური დაავადებებისა და ზოგიერთ იმ დაავა- 
დებათა მკურნალობაში, რომელთა ფსიქოსომატიურ გენეზისზე 
სადღეისოდ ლაპარაკიც კი არ შეიძლება, პირველ რიგში მკვლევართა 

საზრუნავია ანტიდეპრესანტები. რაციონალური სინდრომოტროპუ- 
ლი და სიმპტომოტროპული პროფილის დაზუსტება. აწ თვალსაზ- 
რისით მრავალი სქემა და სისტემატიკა არის გამოქვეყნებული რო- 
გორც ჩვენში, ისე უცხოეთში. შეიძლება საილუსტრაციოდ მოვი- 
ყვანოთ ს. სტოიანოვის და ლ. ანტონოვის (1969) სქემა, იგი, გარ. 
კვეულად დაძველდა, მაგრამ ამ თვალსაზრისით მაინც იძლევა 

'"წორ ორიენტაციას და შემდეგ მოწოდებული სქემები მის ბაზაზეა: 

აშენებული. თვითონ ეს სქემაც კლასიკოსების კილპჰოლცისა და 

პეტერსის სქემებზეა დაფუძნებული. ს. ანტონოვი და ლ. ანტონო- 

ვი გვაწვდიან სხვადასხვა სტრუქტურის დეპრესიათა მკურნალობი- 
სათვი.- ანტიდეპ“ესანტების არჩევითი გამოყენების შესახებ მზა 

სქემას. ჩვენ ვითვალისწინებთ, რომ მსგავსი სქემები პრაქტიკაში 

სწორედ საერთო საორიენტაციო მნიშვნელობას იძენენ და ყოველ 
კონკრეტულ შემთხვევაში ინდივიდუალური თავისებურების, მიღე- 

ბული მედიკამენტის მეტაბოლიზმის, მასზე ორგანიზმის რეაგირე- 

ბ-ს უნარის და სხვა მრავალ თავისებურებათა გათვალისწინებაა 

საჭირო. მაგრამ ზოგადი ორიენტაციის მიზნით ჭზემოთნახსენებმა 
სქემამ შეიძლება სარგებლობა მოგვიტანოს, ამიტომ აქვე მოვი- 

ყვანთ, ჩვენს მიე“ შეტანილი შესწორებებით. 
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სინდრომი 
ამ სინდრომზე ა“ჩევითადღ ღდადები– 

თად მოქმედი ანტიდეპრესანტები 
  

1. ასთენო-დეპრესიული სინდრომი 
(ნევროტიული და. მისი მსგავსი 

სტრუქტურის დეპრესიები). 

2. „სუფთაბ, „მარტივი, უპირატესად 
ენდოგენურ. დეპრესიები 

ვ, მშოფთვარე დეპრესიები, შიშებით. 
შფოთვით და აჟიტაციით 

4. დეპრესიულ-პარანო-დული სინო- 
რომის სამკურნალოდ 

5, შიზოფრენიის დროს პარანოიდუ- 
ლი დეპრესიის და სტუპოროზუ- 
ლი მდგომარეობის დროა   

ადრენომიმეტიური თსიქოსტიმულა- 
ტორები: ამფეტამინები (მაგ. თე- 
ნამინი და სხვა), დექსედრინი. პე- 

რვიტინი, ფენმე+2“–აცინი (პრელიუ- 
დინი და სხვა), მერატრანი, რირა- 
ლინი (მერიდ-ლი და სხე. მაოს 
ინჰიბიტორები (ტრანსამინ-ი პარ“- 
გილინი. იპრონიაზიდი. თენელ–ზი- 
ნი, ნიამიდი, ბენაზიდი და ა. მ 

ტრიციკლური ანტიღეპ–ესანტები: 
იმინოდიბენზოლი  ააწარმიბი - 
იმიპრამინი, დეზიპ“ამინ-, დიბენ- 
ზოციკლოჰეპტსათიენის- ნა?-“მებ-; 
ნორტრიპტილინ-. პრო- 
ტრიპტილინი და ა. ჟზშ. 

დიბენზოციკლოჰეპტადიენა ნ.7ა“- 
მებიდან; ამატრ-პტილინი დიბ-ნ- 
ზაზეპინური ნაწ-4მებიდან -–- ტრი- 
მეპრამინი, გარდა ამისა მაპროტი- 
ლინი, პროტიადენი ღა ა. შ. 

ანქსიოლიზური, ნეიროლეფსიური 
პრეპარატები.: დიაზეპამი, ა-პრა- 
ზოლამ,, მელერილი. ტერ“რალიენი. 
ტიზერცინი, ქლორპ4<ოქ,იქ. ქნი. 
ფლუპენტიქსო-ი: ბენზ.მი«ის ნა- 
არმები: სულპირიდი. ტოპ -ალი 

და ა, შ. 

ე· წ. „განმამოუხროჭებელი“ ნეირო- 
ლეფსიური მედიჯამენ+ები: ტრით- 

ტაზინი, „ი მაჟეპტილი მოდოტენი, 

ფრენოლონი, დიქსირაზინი, სულ- 
ტოპრიდი და ა. შ 

როგორც ვხედავთ ანტიდეპრესანტები სხვადასხვა პროფილის 
ფსიქოტროპულ აქტივობას ამჟღავნებენ, რაც გვაძლეეს საშვეალე- 
ბას ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში შევარჩიოთ ანტიდეპრესიუ- 
ლი მოქმედების რაც შეიძლება უფრო ადეკვატური სპექტრი; ამ-- 
სათვის, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ. საჭიროა დადგინდეს დეპრე- 
სიის სტრუქტურა და შეირჩეს ამ სტრუქტურის შესაფე“ისი სპექუ- 
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ტრის მქონე ანტიდეპრესანტი და საჭიროების შემთხვევაში მასთან 
კომბინირებულად ტრანკვილიზატორები ან ნეიროლეფსიური პრე- 
პარატები. 

ანტიდეპრესანტები ფართოდ გამოიყენება აგ“ეთვე მედიცინის 
სხვა დარგებში, სადაც გარკვეული სიხშირით ვხვდებით ფსიქოსო- 
მატურ აშლილობებს. სადღეისოდ შემოქმედებით ინტერეს იპყ- 
რობას ანტიდეპრესანტების ეფექტურობის საკითხები კუჭ-ნაწლავის 
წყლულოვანი დაავადების დროს (კუჭისა და 12-გოჯა ნაწლავი" 

წყლულები, წყლულოვანი კოლიტი და ა. შ.)., ვარაუდობენ, რო3 ამ 

შემთხვევამი მთავარ როლს უნდა თამაშობდეს ანტ–“დეპრესანტე- 
ბის ქოლინოლიზური აქტივობა. არსებობს მოსაზრება, რომ კუქ- 
ნაწლავის წყლულოვანი დაავადებანი შეიძლება იყოს „მასკი”ებე- 
ლი დეპრესიის" ფსიქოსომატიური გამოვლინება (ი. გულდაჰლი -.- 
1978) და თუ ასეა, ანტიდეპრესიული მედიკამენტები მსგავს შემ- 

თხვევებში კაუზალურ საშუალებათა როლში გამოვლენ. ფსიქოსო- 
მატიურ ამლილობათა შემთხვევებში არჩევით ანტიდეპრესაატად 
მიიჩნევენ ტრიმეპრამინს (სურმონტილი, ჰერფონალი) და დოქსე- 

პინს. თერაპიული ეფექტის მისაღებად ორივე ამ პრეპარატის მცი- 
რე დოზებია საკმარისი (25-75 მგ-ის ფარგლებში). წყლულოვანი 
დაავადების შემთხვევებში ანტიდეპრესანტების ეფექტი «მდენად 
თვალსაჩინოა, რომ მათ ეძლევა უპირატესობა ე. წ. წყლულოვანი 
დაავადების სპეციალურ საშუალება-ციმეტიდინთან (ა. ვალნე თა- 

ნაავტ. 1984), როგორც ციმეტიდინის, ისე ტრიმეპრამინის მოქმე. 

დებაში საფუძვლად მიიჩნევენ პისტამინის რეცეპტორის, კერძოდ, 
L1--2 ტიპის რეცეპტორის ბლოკირებას, (რიჰარდსონი –- 1982 
ი. გულდაჰის –- 1979 ტრიმეპრამიი აუმჯობესებს გუნებ- 

-განწყობს ლდა მასთან ერთად ხელს უწყობს წყლულის შე- 
ხორცებას. აღმოჩნდა აგრეთვე, რომ არა მარტო კუჭისა და თორ- 

მეტგოჯა ნაწლავის, არამედ ჩვეულებრივი ჭრილობების შეხორცე- 
ბაც ჩქარდება ამ ანტიდეპრესანტის გამოყენების დროს. 

ანტიდეპრესიული მოქმედების მედიკამენტები ფართოდ გამო- 
იყენებიან აგრეთეე პედოფსიქიატრიაში, ბავშეთა ფსიქოსომატიურ 
აშლილობათა სამკურნალოდ. პედოფსიქიატრიაში ცნობილია ე. წ. 

ბავშვთა ყურადღების დეფიციტისა და იმპულსიურ-აგრესიულ ქცე- 
ვების ტიპის აშლილობანი. ადრე მსგავსი ამლილობანი განიხილე- 
ბოდა თავის ტვის მინიმა-ლური დისფუნქციის, ა6 ბავშვთა ჰ”- 
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პერკინეზური სინდრომის ფარგლებში. მსგავს აშლილობათა სამ- 
კურნალოდ ძირითად. საშუალებად მიიჩზევდნენ და ამჟამადაც გა- 
მოიყენებენ ფსიქოსტიმულატრრს –- მეთილფენიდატს (ცენტედრი- 

ნი). პემდეგმი გამოირკვა, რომ არანაკლებ ეფექტს იძ–ევა ტრი- 
ციკლური ანტიდეპრესანტებე (ა ვინფლარგი თა5აავტ. 1972). 
ა. ვერრაი (თანაავტ. 1980) არ ეთანხმება ამ მოსას“ებას და უპი- 

რატესობას აძლევს კვლავ მეთილფენიდატს. სხვები პირიქით, მე- 
ლიპრამინს აძლევენ უპირატესობა. რადგან ა5ტადღეპრესანტები 

მედარებით უფ“ო სწრაფად ახდენენ 'ფსიქოპა>თოლოგიურ გამოვ- 
ლინებათა «–ედუცირებას, ამ შემთხვევაში კარგი თერაპიული ღი- 
რებულება გამოამჟღავნა აგრეთვე ანაფრანილმა და დეზიპრამ“ნმა. 
ანტიდეპრესანტების თერაპიული მოქმედების მექანიზმი ბავშვთა 
ზემოთაღნიშნულ აშლილობათა დროს დღემდე შეუცნობელია, მაგ- 

რამ ცხადია, რომ იგ– უკავშირდება ფსიქოსტიმულატო–ულ აქტი- 
ვობას, რადგან მეთილფენიდატი. ეფექტურობა», შეიძლება გაუთა- 

ნაბრდეს მხოლოდ იმ ანტიდეპრესანტების აქტივობა რომელთა 
ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრში მნიშენელოვანი ადგილი 
სწორედ მასტიმულირებელ კომპონენტს უჭირავს. რაც უფრო გა- 
“მოხატული აქვს მედიკამენტს მასტიმული“ებელი აქტივობა, მით 
უფრო ეფექტური აღაოჩნდა იგი მსგავსი დაავადებები, დროს. 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ერთ-ერთ უსიამოვნო თა- 

ნამოვლენას წარმოადგენს შარდვის ხუთვა, რაც გამოწვეული უნდა 
იყოს სფინქტერების შეკუმშვით. ამ თვისებსს გათვალისწინებით 
მასტიმულირებელი ანტიდეპრესანტები გამოიყენებიან ბავშვთა ლა–- 
მის ენურეზის სამკურნალოდ. სადღეისოდ ენურეხის მკურნალობა- 
ში ჰიპნოსუგესტიურ მეთოდთან ერთად ფართოდ გაზოიყენება იმი- 
ნოდიბენხოლის ნაწარმი ანტიდეპრესანტები (მაკ ლაინი –– 1960). 
მომდევნო პერიოდში აღმოჩნდა, რომ ასეთივე აქტივობას ავლენს 
დეზიპრამინი (ა. რაპოპორტი თანაავტორებ-თ -– 1980). ბავშვთა ღა- 
მის ენურეზის განვითარების მექანიზმი დღემდე არ არის დაზუს- 
ტებული. ვარაუდობენ, რომ აქ მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს ბაე- 
შვის ცენტრალური ნერვული სისტემის მომწიფებაში შეფე“ხებებ!, 
და სხეადასხვა სახის ფსიქოსტრესულ ფაქტორებსა. ნაკუებად Lა“- 

წმუნოდ მიიჩნევა შეხედულება, რომ ანტიდეპრესანტის ანტიგნუ- 

რეზული მოქმედება დაკავშირებული უნდა იყო. მედიკამენტის 
ფსიქოტროპულ აქტივობასთან. 
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ა. რაპოპორტი რაიმე კორელაციურ კავშირს ანტიდეპრესანტის 
თიმოანალეფსიურ და ანტიენურეზულ აქტივობამი ვერ ადგენს. 
სცადეს მექანიზმი აეხსნათ იმიპრამინის ქოლინოლიზური აქტივო- 
ბით, მაგრამ აღმოჩნდა რომ არც ერთი პერიფერიული ქოლინოლ 

ზური მედიკამენტი არ ახდენს დადებით თერაპიულ ზეგავლენას 
ენურეზზე. ყველაზე სავარაუდოდ ანტ-დეპრესიულ საშუალებათა 
ანტიენურეზული მოქმედების მექანიზმში ბოლო დროს მიიჩნევენ 
ალფა და ბეტა ადრენორეცეპტორებზე მასტიმუირებელ მოქმე- 
დებას (ე. რეზერი, თანაავტ. 1973). ა-სებობს “შეხედულება, რომ 
ენურეზი შეიძლება ყოფილიყო განპირობებული ღრმა ძილით და 
ღრმა ძილში სპინქტერების მოშვებით. იმიპრამინი თავისი მასტი- 
მულირებელი ზეგავლენით ებრძვის ძილის სიღრმეს, ხდის მას უფ- 
რო ზერელეს და მაშასადამე შარდის სფინქტერებსაც ამაგრებს. 
მგავსი ახსნა ამ რთული პროცესისა მრავალ- აგტორის მიე“ სა- 
კითხის გაუბრალოებად მიიჩნევა. 

ანტიდეპრესანტები ფართოდ გამოიყენება აგრეთვე მოსაზღვ- 
რე მდგომა_ეობებისა და ნევროზების მკურნალობაში. რომ არაფე- 
რი ითქვას ე. წ. „ნევროზულ დეპრესიასა" და „დეპრესიული ნევრო- 
ჭის“ მკურნალობაში ანტიდეპრესანტების ეფექტურობაზე, როგორც 
გარკვეულად კაუზალურ მეთოდზე, რადგან თგით ამ ფორმათა ნო- 

ზოლოგიური განსაზღვრა ჯერ კიდევ მრავალი მკვლევარის მიერ არ 

არის ენდოგენურ ფორმები.აგან მათ გამიჯგნაზე დამყარებული. ან- 

ტიდეპრესანტები რჩებიან ძირითად სამკურნალო საშუალებად ე. წ. 

აკვიატების მდგომარეობის ნევროზის, მფოთვის ნევროზის. პა- 

ნიკური შეტევებისა და ზოგიერთ ტკივილის სინდრომების (სამწეე– 

რა ნერვის ნევრალგია, შაკიკის დაავადება, და სხვა სახის ალგიე- 
ბის) დროს. 

აკვიატების მდგომარეობათა ნევროზი ხასიათდება ობსესიურ“- 
კომპულსიური ამლილობებით, და მიიჩნევა მკურნალობისადმი 

ძლიერ რეზისტენტულ დაავადებად. თუ ადრე იგი «ითვლებოდა სა- 
კმაოდ იშვიათ დაავადებად, როგორც ბოლო ხანების სტატისტიკუ- 

რი მონაცემები გვარწმუნებს, იგი საერთო პოპულაციაში 2-3%-ს 
აღენიშნება. ამ დაავადებისათვის პირველ რიგში დამახასიათებელია 
ობსესიური განცდები, რომელიც ძლიერ აწუხებს ავადმყოფს და ა"- 
ძულებს, მიმართო. ფს“ქიატრს. ავადმყოფი აქტიურად ეწინააღმდე · 
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გება ამ განცდებს, მაგრამ უმეტეს შემთხვევაში ეფექტი არ მიიღე? 

ბა. ყველაზე ტიპიურია აზრები და შიშები იმის შესახებ, რომ ავად“ 
მყოფს თავისი ქცევით შეუძლია გარშემომყოფებს მიაყენოს რაი- 
მე ზიანი, ზოგჯერ ავადმყოფს აეკვიატება უაზრო ფიქრები, ფრა- 
ზები. რომელნ-ც უმეორდება დაუსრულებლად, «სე, რომ ავად- 
მოფს არ შესწევს მათი მოცილების უნარი. კოპპულსიები ვლინ- 
დება განმეორებით რიტუალებში, რომელნიც გარკვეულად აქვეი- 
თებენ აკვიატებათა აფექტურ დამუხტვას, მაგრამ მათ თან სდევს 
ნაძალადევობის განცდა. თავისებური აკვიატებანი და რიტუალები 
შეიძლება შეგვხვდეს 'მიზოფრენიის დროსაც, მაგრა“ გან„ხვავება 
სწორედ იმაშია, რომ შიზოფრენიით შეპყრობილებისაგან განსხვა– 
ვებით ნევროზის დროს ავადმყოფი კარგად ერკვევა თავისი ქცევი'' 
უაზრობაში, მის ავადმყოფურ გენეზი.ში, ამოტომ ებრძვის მას და 
მიმართავს ექიმს მუდარით, მოაშოროს ავადმყკოფუ–ი ქცევები, 
რომელთა შესრულების სურვი=- თვითონ ვე“ გადაულახავს. 

აკვიატების მდგომარეობათა ნევროზით ერთნაირად ავადდე–- 
ბიან ქალები და მამაკაცები, მაშინ, როდესაც მანიფესტური დეპ– 
რესიის განვითარებაში ქალები ყოვეთვის პირვე ლ ადგილზე ა+იან 
60% ავადმყოფებში ამ დაავადების პირველი ნიშნები გამოვლინ- 
დება 25 წლამდე, 30%-ში –– 5-–-15 წლის ასაკში. მისი ეტიოლოგია 
დღემდე უცნობია. გარკვეული როლი მიეკუთვნება გენეტიკურ, 
ბიოლოგიურ, ოჯახურ და სხვა მრავალ ფაქტორებს. აკვიატების 
მდგომარეობათა ნევროზის მკურნალობისათვის რეკომენდებულია 
მრავალი მეთოდი. საყურადღებოა, რომ ფსიქოთერაპია, მ”მართული 
ავადმყოფის კრიტიკის გასაძლიერებლად ამ დაავადების მკურნალო– 
ბაში აღმოჩნდა არა ეფექტური, (კრ-ნგლენი -- 1%5, გრიმშაფი – - 
1965 და ა. შ.), ასევე უეფექტო აღმოჩნდა 1960 წელს მოწოდე– 
ბული Lამკურნალო მეთოდი „მგრძნობელობის სისტემატიური დაქ- 
ქვეითების/“ მეთოდი (ვოლპე –– 1961) და სხვა სოციალურ-პერსო- 
ნოლოგიური მეთოდები. 

შედარებით უკეთესი შედეგი იქნა მიღებუ=– მეთოდით, რო- 
მელიც ითვალისწინებდა ავადმყოფის იძულებით კონტაქტს შიშის 
ობიექტთან (მეჯერი –– 1966). ა” მეთოდით დადებით თერაპიულ 
ეფექტზე მიუთითებენ 70--80%-ში ემელკამპი, კრანენი –- 1977, 
ფ. გოლდშტეინი –- 1978 და სხვები. ა. ფოამ თანააეტ. 1980 წ. 
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შეამოწმა ეს მეთოდი კონტაქტის დიფერენცირებული ეფექტის მე- 
თოდღთან და რაიმე არსებითი უპირატესობა მათ შორის ვერ აღ- 
მოაჩინა. შიხოფობიით შეპყრობილი. ავადმყოფები დაჰყო 2 ჯგე- 

ფად. პირველი ჯგუფის პაციენტებს სპეციალურად აჭუჭყიანებდნენ, 
მაგრამ აძლევდნენ უფლებას დაებანათ ხელი სურვილის მიხედვით, 
ხოლო მეორე ჯგუფისას წინა.წარ არ აჭუჭყიანებდნენ, და უკრქმა- 
ლავდნენ ხელის ბანას. აღმოჩნდა, რომ ავადმყოფის კონტაქტი 

შიშის ობიექტიდან უფრო ეფექტური იყო და უფრო უადვილებდა 
პაციენტს დაეთრგუნა შიზოფობიური შიში - და შფოთვა ვიდრე 
ხელის ბანის რიტუალის აკრძალვით. ორივე ხსენებული მეთოდი 
იძლევა მცირეოდენ გაუმჯობესებას და ზოგჯე“ უკეთესია ორივე 
ამ ხერხის კომბინირება. კვლევის შემდეგ ეტაპზე შემუშავდა მე- 
თოდ”კა შიში. ობიექტის არა უშუალო, არამედ წარმოსახვით სი- 
ტუაციაში მოქმედების სახით (ვოლპე.--–- 1963, მარკსი თანაავტ. 
1969, და სხვები), მაგრამ ამ უკანასკნელს პირვე=თან უპირატესო- 
ბა არ აღმოაჩნდა. ამ–იგად, აკვიატებულ მდგომა“ეობათა ნევრო- 

ზის ე. წ. ქცევითი თერაპიის სხვადასხვა მოდიფიკაციები გარკვეულ 
თერაპიულ ეფექტს «ძლეოდა, მაგრამ დაახლოებით 20--30%-ში 
სრულიად არ ემორჩილებოდა მკურნალობას (ა. ფოა -–– 1979). მათ 

უმრავლესობას აღენიშნებოდა ამა თუ იმ ხარიLხისა და სტ“უქტუ- 

რის დეპრესია, «ომელიც კვალიფიცირებული იყო, როგორც ქცე- 
"ვითი თერაპიის უარყოფით” პროგნოზული ნიშანი. 

ამ მიმართებით კვლევამ დაადასტურა დეპრესიასა და, ობსე- 
სიურ-კომპლექსურ აშლილობებს შორის მჭიდრო გენეტიკური 

კავშირი. ბ. რახმანმა და ჰ. ჰადსონმა (1980) მიუთითეს, Cომ აკ- 

ვიატების მდგომარეობათა ნევროზით შეპყრობილთა 45V%-. და- 

ავადების დასაწყისში აღენიშნებოდათ დეპრესიული მოვლენები. 

ბლანკის (1974), ინსელის (თანაავტ. 1982), და სხვათა გენეტიკურ 
გამოკვლევებში ამ ფორმის ნევროზით დაავადებულთა ოჯახებში 
მრავალ ნათესავს აღმოაჩნდა აფექტური აშლილობანი მომდევნო 
გამოკვლევებშ– დადგინდა, რომ ზოგიერთი ბიოლოგიური პარამეტ- 
რები ერთნაირად ვლინდება დეპრესიასა და აკვიატების მდგომარე- 
ობათა ნევროზებში, მაგ: ერთტიპიანი რეაქცია დექსამეტაზინი. 
დათრგუნვის ტესტზე (ინსელი თანაავგტ. 1982, კოტრა თანაავტ. 
1984), პარადოქსული ძილის ლატენტური პერ-ოდის თავისებურე- 
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ბის და კლონიდინზე ზრდის ჰორმონის რეაქციის თვა=საზრისი» 
(შევერი. და თანაავტ. 1983). გაურკვეველი რჩება საკითხი, არის თუ 
არა აკვიატების მდგომარეობათა ნევროზი დეპრესიის განსაკუთრე- 

ბული ვარიანტი, თუ თვით ეს დაავადება იწვევს პირველაღდ ან მე- 
ორად დეპრესიას? ამ რთული პრობლემის გადაჭრამდე ობზესიჟ“ი 
ნევროზის სამკურნალოდ მიზანშეწონილად იქნა მიჩნეუ:ი ანტი- 
დეპრესანტების გამოყენება. პირველ ზანებში ამ მიზნიო გამოიყე- 
ნებოდა „მაოს“ ინჰიბიტორები, მათ მორის ყველაზე ხშირად -- 
ფენელზინი (ნარდილი) და ტრანილციპრამინი (ტრანსამინი. ისბეC- 

გი –- 1981, ჯენიკე –- 1981). შემდგომ პერიოდმ> ამ მიზნ”თ გა- 
მოყენებული იქნება თითქმის ყველა ანტიდეპრიიული პ“ეპარატი, 

და როგორც ვარაუდობენ, მათ შორის ყველაზე ეფექტური აღმო- 
ჩნდა კლომიპრამინი (ანაფრანილი). ამ მედიკამენტის ეფექტურო- 
ბაზე პირველად მიუთითეს რეინინგემ და ჟ. აქსრილმა 1968 წ. 
აღნიშნული პრეპარატის ფსიქოტროპული მოქმედება უნდა იყოს 
დამოკიდებული მის უნარზე, მოახდინოს სეროტონო«ნის უკუმიტა- 
ცების ბლოკირება. მარქსის (თანაავტ. 1980) მონაცემებით ამ 
პრეპარატის კლინიკური ეფექტი გამოვლინდება, თუ +«+ადღე-· 
ღამისო დოზა მიაღწევს 225 მგ/დღლემი: ი. თორეი (თახაავტ. 
1980), ამ მხრივ უფრო დიდ დიაპაზონს,” მი-ჩნევს სა-პედოდღდ ღა 
მიუთითეს რომ სადღეღამისო დოზა “შეიძლება მერყეობდე'" 
150--300 მილიგრამამდე. ანაფრანილი აუმჯობესებს” გუნებგა5- 
წყობას. აქვეითებს შფოთვას რიტუალების გამოვლინებას, და 
ხელს უწყობს ავადმყოფთა სოციალურ რეაბილიტაციას. მონტ- 
ჰომერიმ ანაფრანილი გამოიყენა შედარებით მცი–-ე დოზებში 
(75 მ) და მიუთითა რომ თუ აკვიატებ-ს სინდრომი კარ- 

გად ნიველირდებოდა. რიტუალებზე იგი არსებით ზეგავლე- 
ნას არ ახდენდა. ამ მიზნით ამიტრიპტეილინისა და ანაფრანილი! 
უფექტურობის შესწავლამ (ხზ. ანათი თანაავტ. 1981 წ.) ნათელყო 
ანაფრანილის ვფექტურობა, მაშინ. როდესაც ამიტრიპტილინი პლა- 
ცებო ეფექტის დონით შემოიფარგლა. ინსელის (თანაავტ. 1983) 
გამოკვლევებში ანაფრანილი ამ შემთხვევაში მაოს ინჰიბიტორებზე 
უკეთეს თერაპიულ ეფექტს იძ–ეოდა. გამოირკვა რომ აკვიატების 
მდგომარეობის ნევროზით დაავადებულებში არსებობს კორელაცია 
ანაფრანილის პლაზმაში კონცენტრაციასა და თერაპიულ ეფექტს 
შორის, რაც დეპრესი-ს შემთხვევაში ფაქტიურად არ ა-ის აღნიშ- 
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ნული. ამრიგად. ანაფრანილის ანტიობსესიური ეფექტი შეიძლება 
იყოს განპირობებული მისი უნარით. დაამუხრუჭოს სეროტონინის 
უკუმიტაცების პროცეს“. ანაფრანილის პირველადი მეტაბოლიტი–- 
დიზმეთილკლომიპრამინი წა“მოადგენს ნორადრენალინის უკუმი- 

ტაცების ძლიერ ინჰიბიტორს (ასბერგი თანაავტ. 1977). ამ თვალ–- 

საზრისით ინტერესს იმსახურებს აგრეთვე შტერნის მონაცემები 
(თანაავტორებთან, 1960), რომელთა თანახმად კლომიპრამინის დო- 

ნე პლაზმაში კორელირდება მის მოქმედებასთან ობსესიურ რიტუ- 
ალურ სიმპტომებთან, მაშინ, როდესაც მისი „ეტაბოლიტის –– დიზ- 

მეთილკლომიპრამინის დონე ასევე ნათლად კორელირდება დეპრე- 
სიულ სიმტომებზე ზემოქმედების ხარისხთან. ამ მოსაზრებას ადას- 
ტურებენ ი. რასმუსენის (1984) მონაცემები, რომელმაც კლომ“- 

პრამინთან ერთად გამოიყენა „ლ“-ტრიპტოფანი (სეროტონინის წი- 
ნამორბედი) და აკვიატების ნევროზის მკურნალობის დროს გაუმ- 
ჯობესდა კლომიპ4ამინის სამკურნალო ეფექტი ე. ი. „ლ“-ტრიპტო- 

ფანმა გააძლიერა კლომიპრამინის თერაპიული აქტივობა. 
აკვიატების ნევროზის სეროტონინული ჰიპოთეზა სხვა გამო- 

კვლევებითაც დასტურდება. სეროტონინის <,უმიტაცების სელექ- 
ტური ინჰიბიტორი –-- ზიმელიდღინი და ფლუ:გოქსამინი ყველაზე 
უკეთესი ხარისხის თერაპიულ ეფექტს იძ-ევა ამ დაავადების 
დროს (კაჰნი თანაავტ. 1984. პერსე თანაავტ. 1987). ამრიგად. აკ- 
ვიატების ნევროზის გენეზისში გადამწყვეტ როლს უნდა თამაშობ- 
დეს სეროტონინული აქტივობის უკმარისობა ამიტომ ამგვარი 

ნევროზის სამკურნალოდ უნდა გამოვიყენოთ ის მედიკამენტები, 
რომელნიც სინაფსურ ნაპრალებმი სეროტონინის უკუმიტაცების 
”ნჰიბიციას ახდენენ. 

ცნობილია, რომ იდიოპათიური ტკივილის სამკურნალოდ პირ- 

ველ რიგში ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს იყენებენ. აღნიშნული 
მედიკამენტები ასევე დიდი ეფექტით გამოიყენებიან შფოთვის, ში- 
შებისა და პანიკური ამლილობების სამკურნალოდ. მითუმეტეს. 
რომ შიშები და პანიკური შეტევები თითქმის არ რეაგირებენ ბენ- 
ზოდიაზეპინის ნაწარმებით მკურნალობაზე. ამ თვალსაზრისით გა- 
მონაკლისია ბენზოდიაზეპინის ახალი ნაწარმი ალპრაზოლამი, რომ- 
ლის ფსიქოტროპულ მოქმედების სპექტრში შერწყმულია ტრანკვი- 
ლიზაციური და ანტიდეპრესიული აქტივობანი, იმდენად, რომ ამ 
მედიკამენტს ხან განიხილავენ ტრანკვილიზატორებში და ხან ან- 
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ტიდეპრესანტებში. ალპრაზოლამი ეფექტური აღმოჩნდა არა მაC- 
ტო შფოთვის კლინიკურ შემთხვევათა სამკურნალოდ, არამედ ე. წ. 
ექსპერიმენტული, ვენაში ნატრიუმის ლაქტატის შეყვან-თ გამო“ 
წვეული პანიკური აშლილობის კუპირებისათვისაც, “სევე, როგო“ც0 
სხვა ანტიდეპრესანტები. 

ამრიგად, ანტიდეპრესანტების გამოყენების დიაპაზონი არ რე- 
იძლება მ:რტო ფსიქონევროლოგიით შემოიფარგლოს, მედიცინაში 
არ დარჩა თითქმის არც ერთი დარგი, რომელიც ამა თუ იმ ხარის– 
ხით არ იყენებდეს ანტიდეპრესანტებს ს”მპტომატური თუ კაუზა- 
ლური მკურნალობის გასატარებლად. 
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სოგიერთი ცნობები "ანტიდეპრესანტიების მოქმედების 
მექანიზვის შესახებ 

დეპ“ესიის განვითარების ბიოლოგიური საფუძვლები და ა? 
ფსიქოპათოლოგიური ფენომენის მექანიზმები დღემდე დაზუსტე- 
ბული არ ა“ის და რა გასაკვირია, რომ ·ანტიდეპრე'იული საშუა· 
ლებებისა და იმ მედიკამენტების მოქმედების მექანიზმი, რომელ- 
ნიც დეპრესი-ს უკუგანვითარებას ახდენენ, ბოლომდე დაზუსტე- 
ბული არ იყოს. 

დეპრესიის განვითარების მექანიზმში არსებულ მრავალ თეო- 
რიათა შორის ბოლო 20 წელია ყველაზე პოპულარულია ე. წ. დეპ- 
რესიის მონოამინური თეორია. აღნიშნული თეორია აღმოცენდა 
ფსიქოტროპული მედ-/ამენტების ემოციურ სფეროზე ზემოქმედე- 
ბის თავისებურებებზე ხანგრძლივი დაკვ“რვების საფუძველზე. სა- 
მოციან წლებში ფსიქოზების სამკურნალოდ ფართოდ გამოიყენე- 
ბოდა რეზერპინი, როგორც ნეი“-ოლეფსიური მედიკამენტი, რომე- 
ლიც ზოგჯე-ლ იწვევდა დეპრესიისწაგვარ მდგომა–ეობას. ხოლო 

ტუბერკულოზ-ს საწინააღმდიგო –- იპრონ-აზიდს აღმოაჩნდა პი- 
რიქით დეპრესიოლიზური აქტივობა. შემდეგ»ა· აღმოჩნდა. რომ 
სხვა ნაიროლეფსიურ საშუალებებსაც მაგ. ქლორპრომაზინსა და 
ჰალოპირიდოლსაც გააჩნიათ დეპრისიის გამომწვევი უნარი. სწო- 

რედ ამ ფაქტებმა მისცეს იმპულსი ჰიპოთეზას ფსიქოტროპული მე- 
დიკამენტების პირველ რიგში ამინების ცელაზე მოქმედების შესა- 
ხებ. სათანადო მასალ–ის დაგროვებ-ს შემ”-იგ, რაშიც დაღი როლი 
ითამაშა ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბ–ტორების, როგორც 

მაღალეფექტურ ანტიდეპრესანტების ღართო გამოყენებამ დეპრე- 
სი”. მკურნალობაში, შეიქმნას სრულიად ორიგინალური მოსაზ- 
რება, რომ მონოამინებს გააჩნიათ ძირითად” როლი გუნებგანწყო- 
ბის აშლილობაში. . 

1957 წელს სინთეზირებული იმ-პრამინი და შემდეგ წლებში 
სინთეზირებული (ტრიცი,ლური) ანტიდეპრესანტების მაღალმა 
ეფექტურობამ დ-პრესიის მკურნალობამი წარმოშვა დეპრესიის 
ახალი ე. წ. კატექოლამინუCრი თეორია. რომლის თანახმადაც აფექ– 

ტურ აშლილობათა უშუალო მიზეზი უნდა იყოს ორგანიზმში კა– 
ტექოლამინების რაოდენობითი ცვლილებები. აწეული გუნებგან- 

წყობის დასათრგუნად ნეიროლეფსიურ მედიკამენტების ეფექტი 
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დაკავშირებულია ამ მედიკამენტების უნართან -- ღ-ათრ”გუზონ კ>- 

ტექოლამინების გამომუშავება, ხოლო ანტიდეპრესანტები პი4ი- 
ქით, მათ გამომუშავებას ასტიმულირებენ, ხო<ო გუნებჯ.ნწყ-2?,ს 
მაღლა ასწევენ. შემდგომ გამოკვლევებში გამოვლინდა ალტე4“-ნა- 

ტიული თეორ“ია, როზლის თანახმადაც, აფიქტურ ამლი=ობათა სა- 
ფეძვლად მიიჩნეოდა სეროტონინის დონ-ს ცვალებადობა... მომ- 

დევნო კვლევამ გვიჩვენა დეპ“ეს“ის განვითარებისა და უჯუგანვ“- 
თარების მსგავსი მარტივი შეფასების უმართებულობა და ცხაღყო, 
”ომ დეპრესია გაკილებით უფრო რთულ მექანიზმებთან არ-ს დ-- 

კავშირებული. 
კლინიკური გამოკვლევებით დადგინდა, რომ. ანტიდეპ“ესიული 

მედიკამენტების მიმართ რეაგირების მიხედვით დეპრესიები განსხ- 
ვავებულნი აღმოჩნდნენ, რამაც განაპირობა დეპრესი-ს სხვაგვარი 
პრინციპით დაყოფა ანუ დეპრესიის ფსიქოფარმაკოლოგიური კლა- 
ს“-ფიკაცია. 1977 წელს ვან პრაგმა მოგვაწოდა „კ-ა.იოფიკაცია. 
სადაც განირჩევა: 1. დეპრესია, რომლის საფუძვლადაც მიჩნეუ- 
ლია ნორადრენალინს მეტაბოლისმისს დაქვეით-ბა მისთვის 
დამახასიათებელი მეტაბოლიტის 4-ოქსიფენილგლიკოლის კონცენ- 
ტრაციის დაქვეითება შმარდმი. ამ ჯგუფის დეაპ“ესიები და- 
დღებითად რეაგირებენ ე. წ. ტრიციკლერი ანტიდეარესანტებით 
მკურნალობაზე. ე. ი. ეს პ-ეპარატები აღკვეთ-ნ ნორადრენალინის 
უკუმიტაცებას სინაფ-ური ნაპრალებიდან და მაშასადამე ხელს თწ- 
ყობენ მათა კონცენტრაციის ზრდას ამ უბნებში. 2. დეპრესია, 
რომლის საფუძველია სეროტონინის მეტაბოლიზმის დაქვეითება, 
რის გამოც შარდში მცირდება სეროტონ-ნის მეტაბოლიტის -- 

5--ნდოლძმარმჟავას კონცენტრაცია. ამ დეპრესიაზე კა–გ 3ფექტს 
«ძლევა კლომიპრამინი, რადგან აღმოჩნდა, როვ კ–ომიპრამინი აღ- 
კვეთავს სეროტონინის მეტაბოლიტების უკუმიტაცებას. აღმოჩნდა 
აგრეთვე. რომ სეროტონინის წინამორ“ბედებ; - -· რ6-პტოფანი ღა 

5-ოქაიტრიპტოფანი ანტიდეპრე+იულ აქტივობას იჩენე5§. 
ზოგიერთი ანტიდეპრესანტი ნორადრენალინურ სისტემაზე გა- 

შმუალებულად ახდენს ზეგავლენას. მაგ., მიანსერინი ან ტრაზოდღო- 
ნი არ ახდენენ ზეგავლენას მონოაპინთა უკუმიტაცების ფუნქციაზე. 
ო–“ივე ეს პრეპარატი აძლიერებს ნორადრენალინის მეტაბოლიზმს 
ინჰიბიტორების ბლოკირების (აღკვეთი») გზით პრესინაფსურ წარ- 
მონაქმნებშ-. ალბათ ამ მექანიზმს უკავშირდება კლონიდინისა და 

ვ, შ. გამყრელიძე ვვ



ალფა-მეთილ დოფას დეპრესიოგენური მოქმედება, რრმელნიც ამ- 
ცურებენ სინაფსებში ნორადრენალინურ აქტივობას. 

ზოგიერთი ანტიდეპრესანტი მოქმედებს პოსტსინაფსურ დონე- 
ზე. მაგ. სალბუტამოლი ასტიმულირებს ·პოსტსინაფსურ“ ბეტა-რე- 
ცეპტორებს. თირეოტროპული ჰორმონი ასტიმულირებს პოსტსი- 
ნაფსურ ალფა-ადრენორეცეპტორებს და ამ-თ, როგორც "ჩანს, უზ- 
#რუნველყოფს ხანმოკლე, მაგრამ სწრაფ ანტიდღეპრესიულ ეფ- 

ექტს, მაშინ, როდესაც პრაზოზინი –- პოსტსინაფსურ ალფა «ე- 

ცეპტორების სელექტიური ბლოკატორი –- დეპრესიას აძლიერებს. 

ამგვარად, ანტიდეპრესიული მედიკამენტების თერაპიული ეფექტი 

უკავშირდება მეტად რთულ ბიოქიმიურ და ბიოლოგიურ ძვრებს, 

რომელნიც უშუალოდ უკავშირდებიან ერთი მხრივ თვით დეპრე- 

სიის გენეზისში ჩადებულ ნეიროჰუმორალურ თავისებურებებს, და 
მეორე მხრივ სამკურნალო ფაქტორის (მედიკამენტის) ფსიქონე«- 

როტროპული აქტივობის ნიუანსებს მოლეკულურ და სუბმოლეკუ- 
ლურ დონეზე. სადღეისოდ დეპრესიის განვითარების მექანიზმ- 
ში გადამწყვეტი როლი მიეკუთვნება ნეირომედიატორების ფუნქ- 
ციონირებას, მათ რაოდენობრივ და თვი-ობრივ (ფუნქციურ) მაჩ- 

ვენებლებს. ამჟამად დადგენილია, რომ ნეირომედიატორები, რო. 
მელნიც ახორციელებენ ზემოქმედებას ფსიქიკის. ძირითად ფუნქ- 
ციებზე შემდეგია: კატექოლამინებიდან –-– დოფამენი და ნორ- 
ადრენალინი, სეროტონინი გამა-ამინოერბოსმჟავა გლუტამინის 

მჟავა და გლიცინი. მათი სამუალებით ხორციელდება სინაფსური 

გადაცემები ნერვულ წარმონაქმნებში. ადრე მიაჩნდათ, რომ ყო- 

ველ სინაფსს გააჩნდა ერთი რომელიმე ნეირომედიატორი. ამჟამად 
ცნობილი გახდა, რომ მთელ რიგ სინაფსებს გააჩნიათ ორი სხვადა- 

სხვა მოქმედების მედიატორი. მედიატორთა · უმრავლესობას აქვს 

უნარი, მოახდინოს ზეგავლენა რეცეპტორის ორ ტიპზე. ვარაუდო- 

ბენ, რომ მრავალი სხვა მედიატორი მეცნიერებისათვის ჯერ უც- 
ნობია. 

ამრიგად, დეპრესიის გენეზისის და ანტიდეპრესანტების “მოქ- 
მედების მექანიზმში კატექოლამინური თეორია აღმოჩნდა მეტად 
პროდუქტიული, "მაგრამ არასაკმარისი იმისათვის,. რომ მთლიანად 

აიხსნას გუნებგანწყობის აშლის მთელი კომპლექსი. უდავოა, რომ 
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აფექტური პათოლოგიის ახსნა არ შეიძლება მარტო ნეირომედია- 
ტორების ერთი სისტემის მოშლით. მყარი ჰომეოსტაზის შესანარ- 
ჩუნებლად შეიძლება ერთმა სისტემამ შეცვალოს მეორე, თუნდაც 
მწყობრიდან გამოსული. ნეირომედიატორულ სისტემაშე ყოველ“ 
"პონტანური თუ ინდივიდუალური ცვლილება მაშ”ნვე ახღენს ზე- 
გავლენას მეორე” სისტემაზე, –ქნება ის უკვე ცნობილი თუ ჯე“, 

კიდევ უცნობი. მაგ. ამფეტამინი თვითონ არ არის ანტიღეპრესან- 
ტი, მაგრამ როგორც ირკვევა, აძ--ერებს ნორადრენალინუ“+ი 

სისტემის აქტივობას. 
ამრიგად, ანტიდეპრესანტების ეფექტურობა შეიძლება უკავ- 

შ-“-დებ”დეს ძირითაღი ნეირომედიატო“ების აქტივობაზე სრული- 

ად სხვადასხვა გზით ზემოქმედებჰ.. აღმოჩნდა, რომ იმიპრამინი, 

ჭლორიმეპრამინი, ამიტრიპტილინი, დეზიპრამინ- და სხვ, წარმო- 

ადგენენ ნორადრენალინის უკუმიტაცების მძლავრ ინჰიბიტორებს, 

მაგრამ მათ შორის მარტო დეზიპრამინია ამ მიმართულებით არჩე- 

ვითად მოქმედი (ე. რიხე–სონი –- 1984). ანალოგიურად ქლორ- 
რ«მპ“ამინი იმიპრამინ,ი, ამ–ტრიპტილინი ფლუვოქსამინი და ზი- 
მელიდინი ახდენენ სეროტონინის უკუმიტაცების ბლოკირებას, 
მაგრამ საკუთრივ სეროტონინის სელექტიური ბლოკატორები მხო- 
ლოდ ფლუვოქსამინი და ზიმელიდინია. 

არაე–თგვაროვნად ახდენენ ზეგავლენას სხვადასხვა ანტიდეპ- 

რესანტებიე ნეირომედიატორ დოფამინზე. თუ ანტიდეპრესანტების 

უმრავლესობა ამ მხრ-ვ სუსტი ეფექტისაა, ნომიფენზინი და ბუპ- 

როპიონი პირიქით, ამ თვა-საზრისით აქტიურნი არიან. ამოქსაპინი 

კი დოფამინის მნიშვნელოვან ბ=ოკირებას ახდენს. 

-ს ფაქტი, რომ ანტიდეპრესანტების თიმოანალეფსიური ედექ- 

ტი დაგვიანებ-თ, 2-4 კვ-რის თავზე იწყებს გამოვლენას, საშუა- 
ლებას იძლევა ივარაუდონ, Cომ ანტიდეპრესანტის უშუალო ზემო- 
ქმედებით გამოჯვეული მონოამინური რეაქცია არ უნდა იყოს ან- 
ტიდეპრესანტის მოქმედების მექანიზმში წამყვანი და საბოლოო 
რგოლი. როგორც ჩანს, აქ სხვა მექანისმებიც ახდენენ ზეგავლე“ 
ნა". 

მრავალი, მაგრამ არა ყველა ანტიდეპ–ესანტი იძლევა პრესი- 
ნ,ფხურ ალფა: 2-ადრენორეცეპტორების მგრძნობელობის აწევას 
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(საგრული –– 1983), მეორე მხრივ ელექტროფიზიოლოგიფრად“ და- 
ადგ“ნეს, რომ ალფა 1-ადრენობლოკატორების მგრძნობელობას 7ძ- 
ლიერებენ ანტიდეპრესანტები. ამ მონაცემების კლინიკური დასა- 

ბუთება დღემდე არ არის ადეკვატურად შემოწმებული, ”დადგენი- 
ლია, რომ ანტიდეპრესანტები“ ხანგრძლივი ხმარების შედეგად 
ქვეითდება ბეტა-ადრენერგიულ რეცეპტორთა მგრძნობელობა. ამ 
მხრივ გამონაკლისი აღმოჩნდა პრეპარატი ბუპროპიონი (ს. ფერბსი 
და ვ. ბაუმანი –– 1983), მაგრამ ამ ფენომენის მნიშვნელობა დღემ- 
დე არ არის ცნობილი. კლინიკური ფაქტი, რომ ბეტა-ადრენობლო- 

კატორი –- პროპრანოლოლი უშუალოდ არ არის აღჭურვილი ან- 
ტიდეპრესიული აქტივობით, მაგრამ ანტიდეპრესანტებთან ერთად 
გამოყენებული, აძლიერებ+. მათ მოქმედებას და საბოლოოდ დადე· 

ბით ეფექტსაცც უზრუნველყოფ (შ. გამყრელიძე, 1974––1991). 

ბეტა-ადრენობლოკატორების როლი და მნიშვნელობა დეპრესიის 

განვითარება–-უკუგანვითარებაში მომავლის საქმეა. 
ანტიდეპრესანტების მოქმედების მექანიზმში მრავალი. ავტორი 

იკვლევს გლუტამინურ, აცეტილქოლინურ, და სულ ახლახან კალცი- 
უმის რეცეპტორთა მნიშვნელობას, მაგრამ საყოველთაოდ მიღებუ- 

ლი კონცეფცია დღემდე არ გაგვაჩნია. ამ თვალსაზრისით ემპირი- 
ული კლინიკური შედეგები ბევრად უსწრებს წინ თერ“იას. სწო- 
რედ თეორიის სიღარიბე განაპირობებს სადღეისოდ მეტად აქტუ- 
ალურ პრობლემას, დაკავშირებულს ანტიდეპრესანტების მიმართ 

რეზისტენტულ ავადმყოფთა კონტინგენტის პროგრესულ %Cდა»თაზ 
ლიტერატურული მონაცემებით ანტიდეპრესანტებზე საერთოდ არ 

რეაგირებს ავადმყოფთა 20--30% (ბენნეტი 1967, თეზე და კუპე- 

რი –- 1987). მაგრამ ყველა არ «ჩება ქრონიკულ დაავადებულად. 
ენათისა და რასკინის (1974) მონაცემებით: მხოლოდ 10--20% 

იღებს არარემისიულ ქრონიკულ ხასიათს, რეზისტენტობია მიზეზი 

ხშირად შეუცნობადი. ამ ფენომენის ასახსნელად ითყენე- 
ბენ დეპრესიის კლასიფიცირების მეთოდს ანტიდეპრებანტების ! მი- 
მართ რეაგირების მიხედვით. 

რეზისტენტობის მიზეზი შეიძლება იყოს როგორც ფარმაკო- 
ლოგიური, ისე ექსტრაფარმაკოლოგიური ფაქტორები. რეზისტეა- 
ტობის გადასალახავად მიმართავენ ინტენსიცრ თერაპიას ანტიდეპ- 
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რესანტების სხვადასხვა კლასის ნაწარმთა კურთიერთკომბინირე- 
ბით, მეორე თაობის ანტიდეპრესანტების და არატრადიციულია 
პრეპარატების და მეთოდების (ელექტროშოკი„ ელექტროსტიმე- 
ლაცია, ლაზეროთერაპია, ინსულინოთერაპია და ა. მშ.) გამოყინებით. 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის შედეგად 

განვითარებული თანამოვლენებისა და 

გართულებების შესახებ 

როდესაც „საუბარი ეხება სამკურნალო საშუა–ებათა გამოყე- 
ნების შედეგად განვითარებულ თანამოვლენებსა და გართუ=ებებ.. 
უნდა გავითვალისწინოთ, რომ ანტიდეპრესანტები, «ევე, როგო“ც 

სხვა დანარჩენი ფსიქოტროპული პრეპარატები, თავიანთ აქტივო- 
ბის სპექტრში შეიცავენ უნარს დაღებით თერაპიუ– ელღექტთან 
ერთად განავითარონ სხვადასხვა სახის არასასუ”ეელი ეფექტ-ბ“”. 
რომელსაც ჩვენ ვუწოდებთ თანამოვლენებს (ინგლისურად „5!400 
0IIლლ(") და. გართულებებს. ამრიგად, თანამოვლენები: ი- აC.-- 
სასურველი მოვლენები, რომელნიც გამოვლ ლინდება მკურნალ ალობწს 
პროცესში დადებით თერაპიულ ეფექტთან ერთად. როგორც არა- 
სასურველი გართულება, რომელიც ხშირად დამახასიათებელია: მო- 
ცემული მედიკამენტის ფსიქოტროპული აქტივობისათვის ახეთ) 
თანამოვლენები განპირობებულია მედიკამენტის ანტიქოლინვრგი- 

ული თუ ქოლინერგიული, ადრენერგიული თუ ადღრენოლიზური, 
ჰიპოთენზიური, კატალეპტოგენური, ფსიქოსედაციური თუ ფსიქო- 

მასტიმულირებელი, მიორელაქსაციური თუ პიპნოგენური და ა. შ. 

მოქმედების შედეგად. ჩამოთვლილი თანამოვლენებ-ს ინტენსივო- 

ბა დამოკიდებულია ორგანიზმის ინდივიდუალურ მგრძნობელობაზე. 

როგორც წესი, მსგავსი თანამოვლენები განიცდიან უკუგანვითა- 

რებას. მედიკამენტის შეწყვეტისთანავე ან ზოგჯერ სამკურნალო 

დოზის შემცირების შემდეგ. 
პათოგენეტიკური მექანიზმების მიხედვით ფსიქოტროპული მე- 

დიკამენტების მიერ განვითარებული თანამოვლენებე და გართუ- 
ლებანი, სამ ჯგუფად „არის წარმოდგენილი (გ. ავრუცკი და ა. ნე- 

დუვა; 1981). = 
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1. სამკურნალო პრეპარატის ფსიქოტროპული მოქმედების 
«პექტრთან დაკავშირებულნი; 

2. მედიკამენტის ფარმაკოლოგიურ მოქმედებასთან არა უშუ- 
ალოდ. არამედ სხვა გვერდითი მექანიზმები» განპირობებული 
თანამოვლენები.; 

3. მედიკამენტისადმი ორგანიზმის აწეული მგრძნობელობით 
გამოწვეული თანამოვლენები. 

პირველ ჯგუფში გაერთიანებულია ის თანამოვლენები, რთო- 
მელნიც პირდაპირ უკავში-დებიან ფსიქოტროპული პრეპარატის 
ზოგად ტოქსიურ მოქმედების უნარს. ამ სახის თანამოვლებებ“ შე- 
იშლება იყოს: ნევროლოგიური, ფსიქიკური და სომატოვეგეტატი- 
უ ი. 

ნევროლოგიური თანამოვლენები, როგორც წესი, ანტიდეპრე- 
სანტებით მკურნალობის პროცესში არ ვითარდებიან. ამიტომ ამ- 
ჟამად მათზე შეჩერება ჩვენ არ მიგვაჩნია მიზანმეწონილად. ანტი- 
დეპრესანტებისათვის უფრო დამახასიათებელია ერთი სახის აფექ- 
ტური აშლილობიდან მეორე სახის აფექტში გადასვ-ის შემთხვე- 
ვები ანუ აფექტის ინვერსია. გარდა ამისა, ფსიქიკის ძირითად ფუნ- 
ქციებზე (ცნობიერება, აღქმა, მეხსიერება, ყურადღება, ნებელობა 
და ა. შ.) ზემოქმედების უნარი, მათი რაოდენობითი და თვისობ- 
რივი ცვლილებანი, ცნობიერების დელირიოზულ ან მძიმე შემთხ- 

ვევაში ამენციურ შეცვლამდე. 
სომატოვეგეტატიურ თანამოვლენებს ისევე როგორც სხვა 

სახის გართულებებს, ჩვენ დაწვრილებით განვიხილავთ ცალკეული 

პრეპარატის დახასიათების დროს, მაგრამ აქ აღვნიშნეთ, რომ ან- 
ტიდეპრესანტები ყველაზე ხშირად იძლევიან თანამოვლენებს გულ=- 
სისხლძარღვთა, შარდსასქესო და კუჭ-ნაწლავის სისტემების მხრივ. 

მეორე ჯგუფის თანამოვლენებიდან, რომელნიც არ არის უშუ. 
ალო კავშირში, ანტიდეპრესანტის ფარმაკოლოგიურ აქტივობასთან, 

შეიძლება განვითარდეს ჰიპოსტატიური ან ასპირატორული პნევმო- 
ნია, თრომბოემბოლია და ა. შ. 

მესამე ჯგუფის თანამოვლენები უშუალოდ თვით ინდივიდის 
ორგანიზმის მოცემული მედიკამენტის მიმართ აწეული მგრძნობე- 
ლობით არის გამოწვეული. აქ ერთიანდებიან სხვადასხვა ალერგი–- 
ული დე“რმატიტები„ აგრანულოციტოზი, სხვადასხვა :,ახის ჰეპა- 
ტიტები, ართრიტები, მხედველობის ორგანოს დაზიანებანი და 

3



ა. მ. კანის ალერგიული ამლილობებიდან ·ყველახე გავრცელე- 
ბულია ალერგიული დერმატიტები, ბლეფარიტები, სახისა ან ზემო 

კიდურების ლოკალური შეშუპებანი და ა. მშ. ჩვეულებ“ივ ეს მოვ- 
ლენები განიცდიან უკუგანვითარებას მადესენსიბილიზებელი პრე- 
პარატების (დიმედროლი, სუპრასტინი ან კალციუმს ქლო“იდ-) 
მიცემის შემდეგ. 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის პროცესში განვითარებუ- 
ლი თანამოვლენებიდან და გართულებებიდან, ზოგიერთ- იმდენალ 
საშიში შეიძლება იყოს ავადმყოფის ჯანმრთელობ«.ათვის, «ომ 
მედიკამენტურ კორეგირებას არ დაექვემდებარება და საჭირო გახ- 
დება არა მარტო სამკურნალო დოზის მკვეთრი შემცირება, აCრ:მვდ 

მედიკამენტის სრული აღკვეთა. ამ ჯგუფის გართულებებს მიეკუთვ- 
ნება: ტოქსიკოალეCგიული ხასიათის ბულოზური დე”მატიტებ“. ნძ-- 

მე ჰეპატიტები (ძირითადად მაოს ინჰიბიტორებით მკურნალობის 

დროს), რომელნიც შეიძლება ღვიძლის მწვავე ატროფიით დაძ- 
თავრდეს, მხედველობის ნერვის დაზიანება და შ. ამასთა5 ე“- 
თად, თუ აფექტის ინვერსიი. დროს საკმარისია ანტიდეპრესანტია 
დოზის შემცირება, ისეთი თანამოვლენა, როგორიცაა ფსიქოფარმა- 
კოლოგიური დელირიუმი, უფრო ხშირად განვითარებული ტრ“- 
ციკლური ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის პროცესში, მოითხოვს 

მედიკამენტის დაუყოვნებლივ აღკვეთას და დეზინტოქსიკაციური 
ღონისძიები გატარება. ფსიქოფარმაკოლოგიული დელირიეში”, 
როგორც წესი, ემართება ცენტრალურ ნერვული სისტემის უკმარ:- 
სობის მქონე პირებს, ბავშვებს ან მოხუცებს; მი; გამოვლენას 

ხელს უწყობს სამკურნალო დოზების სწრაფი ზრდა, რამდენიმე 

ქოლინოლიზური მედიკამენტის ერთდროული დანიშვნა (მაგ. ნე”- 
როლეფსიური. ანტიდეპრესიული და ანტიპარკინსონულ- პრეპარა- 
ტებისა) კომბინირებულად. 

როგორც აღვნიშნეთ, თანამოვლენების ეს ფორმა უფრო ხში- 
რად ვითარდება ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის 
პროცესში. ამ ჯგუფის მედიკამენტების ყველაზე მძლავრი მწა”“- 
მოებელი ფირმა „გეიგის“ მონაცემებით მსგავსი თანამოვლენები 
ემართება შემთხვევათა 1,5%. მიიჩნევენ, რომ ეს ციფრი შებცი- 
რებულია, და ამიტომ რ. დავისმა თანაავტორებთან -- 1971 წ. შეა- 
მოწმა აღნიშნული თანამოვლენის სიხშირე რეტროსპექტულად 150 
ავადმყოფზე, რომლებსაც ჰქონდათ მიღებული იმიპრამინი ან ამი«- 
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ტრიპტილინი., ფსიქოფარმაკოლოგიური გენეზისს ცნობიერების 
აბნევის ეპიზოდად მიიჩნიეს დეზორიენტაციის ან ინტელექტუა- 
ლურ-მნესტიური ფუნქციის შეცვლის ეპიზოდი, ბოდვის გაძლიე- 

რება, ჰალუცინაციური ეპიხოდი და სხვ. ცნობ-ერების აბნევის 
სიხშირემ მიაღწეა 13%-ს (40 წლის #+აკის შემდეგ 35%-ს). ასაკის 
ზრდასთან ერთად მისი სიხშირეც მატულობს, ამიტომ არსებობს 

მეხედულება, რომ ეს თანამოვლენა შესაძლებელია უფრო ასაკს 
უკავშიCდება, ვიდრე მედიკამენტის დოზას. აღნიმნუ=ი გართულე- 
ბა ჩვეულებრივ ვითა-“დება მკურნალობის დაწყებიდან პირველ ორ 
კვ“რამი ამიტრიპტილინი. ან იმიპრამინის საშ. სადღეღამისო დო. 
ზაზე (125 მგ-ზე), ამიტომ იგი შეიძლება იყოს ო–განიზმის იდიო- 
სინკრაზიის შედეგი, ყოველ შემთხვევაში საჭიროა და რეკომენდი.. 
რებულია ანტიდეპრესანტის სრული აღკვეთა, სადე-ნტოქსიკაციო 

მედიკამენტების დანიშვნით, ხოლო ბოდვითი სტრუქტურის „მუ- 
შავების დროს ნეიროლეფსიური თერაპიო. · გატარება. 

აღნიშნულიდან გამომდინარე, შეიძლება დავასკვნათ, «–C1 ან- 
ტიდეპრესანტებით მკურნალობის დაწყებისას ექიმმა აუცილებლად 
უნდა გაითვალისწინოს ამ ჯგუფის მედიკამენტების ფსიქოტროპუ- 
ლი აქტივობისა სპექტრის თავისებურებები, მკურნალობის ჩვვნებე- 
ბი და უკუჩვენებები, რომელნიც მკურნალობას რაციონალური ღო- 
ნისძიების სახეს მისცემს. 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის ჩვენებების სპექტრი საკ- 
მაოდ ფართოა და დეპრესიის, როგორც ფსიქოპათოლოგიურ ფე- 
ნომენის, ყოველგვარ გამოვლინებას მოიცავს. ფენომენის სტრუქ- 

ტურული თავისებურება იძლევა საშუალებას შეირჩეს -ნტ“- 
დეპრესანტის ამა თუ იმ ჯგუფი. წარმომადგენელ“, ინდივიდუ- 
ალური ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრის გათვალისწინებით. 
ეს უკანააკნელი აუცილებლად უკავშირდება პრეპარატის ფარმა- 
კოდინამიკურ., ფარმაკოკინეტიკურ და ფარმაკოგენეტიკურ თავისე- 
ბურებებსაც. 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის უკუჩვენებები დაახლოე- 
ბით საერთოა ნეიროლეფსიური პრეპარატებითა. და ტრანკვილიზა- 
ტორებით მკურნალობის უკუჩვენებებისათვის ამასთან ერთად 
საკუთრივ ანტიდეპრესანტების უკუჩვენებებია: ღვიძლის და თირ- 
კმლების მწვავე დაავადებანი. გულის დეკომპენირებუ=ი მანკები, 
გულ-ს კუნთს ელექტროგამტარებ–ობის მოშლა, ჰიპერტონია 
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III სტადიაში, სისხ–ის დაავადებანი, კუჭის და თორმეტგოჯა ნაწ- 

ლავის წყლული გამწვავების სტადიაში, გლაუკომა, პროსტატიტი, 
ფსიქომოტორული აგხნება და ა. შ. 

–ოგორც შესავალში მივუთითეთ, ანტიდეპრესანტების ისტო- 
რია ფსიქოფარმაკოლოგიის განვითარებს ეპოქაში ფერმენტ მო- 
ნოამინოქსდაზი, ინჰიბიტორის –- იპრონიაზიდის სინთეზირებით 
დაიწყო, მაგრამ შემდგომ ეტაპზე ე. წ. ტრიციკ ლურმა ანტიდეპრე- 

სანტებმა ამ მხრივ დეპ“ესიის მკურნალობაში წამყვანი ადგილი დაი– 
ჭირეს და ამ ჯგუფის პირველმა» ნაწარმმა ––- იმ“პრამ-ნმა დღემდე 
ეტალონური ანტიდეპრესანტის ადგილი არცერთ მის შე:დეგ სი5- 
თეზირებულ პრ”ეპარატს აღარ დაუთმო, ამიტოზ ანტიდეპ“ესა5ტე- 
ბის კლასიფიკაციას განიხილავს ყველა მკვლევარი და ჩვენც ამ 

ჯგუფიდან ვიწყებთ. 

1. ტრიციკლური ანტიდეპრესანტევი 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები სტრუქტურულად მოგვაგო- 
ნებენ ფენოთიაზინის ნაწა-მ ნეი”ოლეფსიურ პრეპარატებს, და სა- 
ინტერესოა რომ მართლაც ამ სრულიად კახვადასხვა ნავ“თებს 
გააჩნიათ საერთო ფარმაკოლოგიური თეისებები: მოტორული აქ- 

ტივობის დათრგუნვა, ტკივილის შეგრძნების დაქვეითება, ტემპე- 
რატურის მაჩვენებ–ის დაწევა, ამფეტამინის ჯგუფური ტოქსიკო- 

ზის თავიდან აცილება და ა. მ. ამასთან ერთად მათ ახასიათებთ 
მთელი რიგი განმასხვავებელი ნიმნები: ფენოთიაზინის ნაწარმებ“- 
საგან განსხვავებით ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები აძლიერებეი 
ამფეტამინისმიერ მოტორულ ეფექტებს. ეწინააღმდეგებიან რეზე“- 
პინი დეპრესოგენულ მოქმედება; ამუხრუჭებენ პრესინაფსუ< 
არეალებში ნეირომედიატორები. უკუმიტაცების უნარს. რისგანაც 
მოიკლებს მათი ზემოქმედება პრესინაფსურ –ეცეპტორებზე. “ო- 
გორც კლინიკური, ისე ფარმაკოლოგიური მონაცემები ცხადყო- 
ფენ, რომ ფსიქომოტორული აქტივობა კორელირდება ნეირომედი. 

ატორ ნორადრენალინის უკუმიტაცების ბ-ოკირებასთან პ“4ესინა- 
ფსურ წარმონაქმნებში ხოლო გუნებგანწყობის გაომჯობესე0: 

- უკავშირდება სეროტონინის ფუნქციის გაძლიერებას ამავე წარმო- 
ნაქმნებში; რაც შეეხება შფოთვის სინდრომის რედუცირებას. აქ 
როგორც ვარაუდობენ, ამავე ტრიციკლურ- ანტიღეპრესანტების 

C1



„ტროპი ნ-სმ.გვარ ცენტრალურ ეფექტს მიაწერენ, არებობს სხვა 
მო. აზრებს: ლ. პჰო”ბიჩი (1978) ტრიციკ–ური ანტიდეპრესანტე–- 
იი მოქმეთებ“ს მე1-ნი%მშ- პრიორიტეტს აძლევს ამ ჯგუფის ერთ- 
ურთ „ტიური ნაწარმის კლომ-არამნ-, უნარს –– მოახდინოს კა:-- 
ციუმი მეტ.ბოლიზმის ბლოკირება, “ომელსაც უმზუალო კავშირ“ 
აქვ, პ-ოსტოგლანღდღინებთა:, აღნიმნულ-ი მოსაზრება პრინციპუ- 
ლ. ეწ”ნ,.მდეგება ზემოთმოყგანილ ტრანსმიტერულ თეორიას. 
ცნობილის, რომ პრო.ტოგლანდ-ნები თავის მხრივ აქვე«თებე5 
ტრანსმიტერების (ნეიროჰორმონების) გამოყოფას, ისმის კითხვ!, 
ხომ „რ „რის იგი კალციუმის მეტაბოლიზმის ამლის “შედეგი? ამ 
კითხვ,ზე პასუხი ჯერ გაცემული არ არის, მაგრაბ არც ტრანამი- 
ტერული თვორია არის საყოველთაოდ მიღებული. ამის მიზეზია 
ის, რომ ბოლო დროს სინთეზირებულია ისეთი :ნტიდეპრესანტე- 
ბი, რომელნიც არ ექვემდებარებიან ნორადრენალინისა და სერო- 
ტონინისათვის მ-კუთვნებულ ფუნქციონირებას, არ ახორციელებენ 

თავის მოქმედებ.) ისე, როგორც ტრიციკლიურნი, მაგრამ კლინი- 
კურდ იძლევიან ანტიდეპრესიულ ეფექტს. ასეთებია: ბუტოიპ- 
ტილინი, მიანსერინი, ნომიფენზინი და სხვ:. მაგ. მიანსერინი აღ- 
მოჩნდა სეროტონინის ანტაგონისტი, როგორც ცენტრალურ ისე 

პერიფერიულ წარმონაქმნებშიი7; ბუტრიპტილინი და იპრინ- 
დოლი სუსტად მაგრამ მაინც აბრკოლებენ ნორადრენალინის 
უკუმიტაცებას; რაც შეეხება მაპროტილინს, იგი ძლიერად ამუხრუ- 
ჭებს ნორადრენალინის უკუმიტაცებას. იგი თავის ანტიდეპრესიულ 
აქტივობას ამჟღავნებს მაშინ, როდესაც საჭიროა საკუთრივ თიმო- 

ანალეფსიური და არა მოტორული გამააქტივებელი მოქმედება. 
ამრიგად, პრინციპული წინააღმდეგობა აქ არ არის ე. წ. ტრანსმი- 
სიურ თეორიასთან, მაგ”ამ მაინც ბოლო ხანებში მიღებული მეც- 
ნიერული მონაცემები გვიკარნახებენ, ვეძიოთ ანტიდეპრესანტების 
მოქმედები. მექანიზმში ახალი გზები. ის, რაც ტრიციკლური ანტი- 

დეპრესანტების მოქმედება უდევს საფუძვლად, შეიძლება ა“ იყოს 
Lსავალდებულო სხვა ანტიდეპრესანტებისათვის. 

მიუხედავად იმის, რომ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები 

დღემდე რჩებიან ამ მხრივ ეტალონურ მედიკამენტებად. მათ გა- 
აჩნიათ მთელი რიგი ნაკლოვანებანი, რაც ზღუდავს ყველა შემთხ- 
ვევამი მათ გამოყენებას. ამ თვალსაზრისით საყურადღებოა ტრი- 
ციკლური ანტიდეპრესიული მედიკამენტების მიერ გამოწვეული 
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თანამოვლენები და გართულებანი გულსისხლძარღვთა, ”შარდსას- 

ქესო და ცენტრალურ ნერვული სისტემების მხრივ მ“უხედავად 

ასეთი თვისებების, ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები დღემდე 

რჩებიან დეპრესიის მკურნალობაში წამყვან მედ“კაპბენტებად;, “ად- 
განაც მრავალჯერადმა ცდებმა, აეჩქარებინათ თერაპიული ეფექტი. 

ვადები და შეემცირებინათ მათი ტოქსიკურობა, ახალი ჯაწარმების 
სინთეზირები. გზით, დღემდე სასურველი შედეგი ვერ გამოიღო. 

ამ მისნის მიღწევა ვერ განხორციელდა საერთო ანტიღეპრესიული 

აქტივობის შემცირების გარეშე. 

იმინოდიბჯენზოლის ნაწარმები 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებიდან იმინოდიბენხოლის ჩა- 
წარმები მიჩნეულია ყველაზე ეფექტურ ანტიდეპრესანტებად, გან- 
საკუთრებით ჭეშმარიტი, ვიტალური დეპრეს“ის სამკურნალოდ. ამ 

ჯგუფიდან ეტალონური პრეპარატია –- იმიპრამინი, სინთეზირებუ- 
ლი შვეიცარიის ფირმა გეიგის საზეცნიერო ლაბორატორიაში 1954 
წელს და სამედიცინო პრაქტიკაში იგი გამოყენებულია ტოფრანილ(ს 

კომერციული სახელწოდებით. დასაწყისში ეს პრეპარატი სტიმუ- 
ლატორად ითვლებოდა, მაგრამ მალე კუნიმ თავის გამოკვლევებ““ 

დაადგინა მისი სპეციფიკური ზემოქმედებს უნარი ვიტალურ დეპ- 

რესიაზე. კუნი იმიდოდიბენზოლის ნაწარმება, მოქმედების თავისე–- 
ბურების მიხედვით, ორ ძირითად ჯგუფად ყოფს. 

1 -–- ჯგუფში აერთიანებს იმიპრამინსა და მის მეტაბოლიტ დის- 
მეთილიმპრამინს (პეტილილი), რომელთათვისაც დამახასიათებელია 

მძლავრი ანტიდეპ“ესიული და უმნიშვნელო სედაციური მოქმედე– 
ბის სპექტრი. 

1I – ჯგუფს შეადგენს: ტრიმიპრამინი (ჰერფონალი. სურმონ- 
ტილი) და ოპიპრამოლი (ინსიდონი). ეს პრეპარატები ანტიდეპრე- 

სიულ ეფექტთან ერთად ავლენენ სედაციუ“-ჰიპნოგენურ აქტივო- 
ბას. ' 

ამ ჯგუფის მედიკამენტების შემდეგში სინთეზირებულმა ნა- 
წარმებმა გარკვეული კორექტივები შეიტანა მსგავს დაყოფაში და 
გაერთიანდა ერთ ჯგუფში დიბენზაზეპინის ნაწარმების სახით. სა- 
დაც შედის ამა თუ იმ ხარისხის ანტიდეპრესიული აქტივობის მქო- 
ნე 9 ნაწარმი. 
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1. იმიპრამინი, ტოფრანილი 

სინონიმეაი:: ანტიპრესი ბერკომინი დეპრამინი დეპოინოლი, 
დინაპრინი, ეთიპრამინი, ვენეფონი, იმი%ინი, იმ.- 

ვატი, იმოდილი, იმიპრიენი, იმპრილი, ინხტალპრამი, 

იპროგენი, ირამილი, მედიპრამინი ნორპრამინი, 
ოდექსილი, პრიმონილი, 

იმიპრამინი სინთეზირებულია 1954 წელს, პრეპარატი წარმო- 
ადგენს დიბენზასეპინების პირველ და ეტალონურ ნაწარმს, რომ- 
ლის რესინთეზი საბჭოთა კავშირში მოახდინა ვ. მამუნსკიმ, ხოლო 
მისი ფარმაკოდინამიკური თვისებები შეისწავლეს მ. მაშკოვსკიმ და 
ა. პოლეჟაევამ. 

პერორალურად მიღებული იმიპრამინი. სწრაფად იწოვება 
სისხლში და სწრაფადვე აღწევს ყველა ორგანოქდე. მათ შმორის 
თავის ტვინში. მისი გამოყოფა ხდება შეუცვლელად” ან მეტაბოლი- 
ტის სახით მარდის გზით. იმიპრამინის ო“რგანიზმში ნახევრად დაშ- 
ლის პერიოდ- გრძელდება 2--4 საათს. 

ომიპრამინს ახასიათებს სუსტი ატროპინის მსგავ-ი და ძლიერე 
ანტიპისტამინური აქტივობა, არ აძლიერებს საძილე და სანარკოხე 
პრეპარატების მოქმედებას. მცირე დოზებში იგი არ ავლენს სე- 
დაციურ აქტივობას, ამ ეფექტს მხოლოდ დიდი დოზები უზჭზრუნ- 

ველყოფენ. 
იმიპრამინის ანტიდეპრესიული მოქმედების მექანიზმი ბოლომ- 

დე ცნობილი არ არის. მას-· არ ახასიათებს ადრენერგიული ზოქმე. 
დება, თუმცა ის აძლიერებს ნორადრენალინის ცენტრალურ და 

პერიფერიულ მოქმედებას (ჰენინგერი და კლერმანი). აქ უნდა ვე- 
ძიოთ ამ პრეპარატის მიერ ადრენალინის ჰიპერტენზიული მოქმე- 
დების უნარის გაძლიერების საფუძველი. 

ექსპერიმენტულ-ფიზიოლოგიური გამოკვლევებით (ზელბახი 
თანაავტორებით) დადგენილია, რომ იმიპრამინი ამუხრუჭებს Lი- 

ნაფსებს შორის აგზნების გატარებას და მოქმედებს უპირატესად 
პარასიმპათიკური აქტივობის სინაფსებზე. არსებობს “შმეხედულება, 

როზ? დეპრესია და მანია არის თავის ტვინმი დოფამინის კონცენ- 
ტრაციის შეცვლის შედეგი. ამ ჰიპოთეზის შესამოწმებლად ა, რან- 
დრუპმა და ც. ბრესტრუპმა (1977) მეამოწმეს ზემოთ დასახელე- 
ბული მოსაზრება ანტიდეპრესანტების მიერ დოფამინის პრესინაფ- 
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სურ წარმონაქმნებში უკუმიტაცების: პროცესზე აღმოჩნდა “–ომ 
იმიბრამინის · მეტაბოლიტი-დისმეთილიმიპრამინი ყველა ცნობილ 

ანტიდეპრესანტზე უფრო აქტიურია ნორადრენალინის უკუმიტაცი- 
ბის ინჰები“ების უნარით, როგორც ჩანს, დოფამინ-ს უკუმიტაცე- 
ბის ბლოკირება უნდა იყოს «მიპრამინისა და საერთოღ ანტიდებ“რე- 
სანტების მოქმედების მექანიზმმი ერთ-ერთი ა'პექტ.. რადგან 
იმავე პრეპარატის მცირე დოზები, პირიქით აჩქარებენ ნ-ირ–რომე.- 
დიატორების უკუმიტაცების პროცესს. არსებობს სხვა მოსაზრე- 
ბაც. მაგრამ ეჭვს არ ბადებს, რომ იმიპრამინის მოქმედების მექა- 

ნიზმში ბიოგენურ ამინებთან მისი ურთიე“რთობა უნდა იყოს წ.მ- 
ყვანი. 

იმიპრამინის ანტიდეპრესიული ღირებულების საკითხა . მრავა- 
ლი გამოკვლევა მიეძღვნა და ავტორთა მონაცემები ამ მხრივ მე– 
ტად ·მრავალფეროვანია. თერაპიული ეფექტი სხვადასხვა ავტორით 
მერყეობს 25--80% შორის. ამის მიზეზად პ. კილჰოლცი მიიჩნევს 
დეპრესიის კლინიკურ განსაზღვრაში არა ერთიან და საყოველთა- 
ოდ მიღებულ სისტემატიზაციას. ანტიდეპრესანტის ეფექტურობა 
ფასდება არა მარტო ფაზის ხანგრძლივობის შეცვლის §-ხედვით, 
არამედ აგრეთვე სტაციონარში გატარებული დროის ხანგ“რძლი- 
ვობის მიხედვით. ამავე აკგტორის აზრით. ანტიოდეპ-ესანტებ-ს 
ფართო გამოყენებით შემცირდა დეპრესიის შემთხვევები სტაც-ო- 
ნარში, მაგრამ გაიზარდა ამბულატორიაში, მაღალეფექტური ანტი- 
დეპ“ესანტების ფართო დანერგვამ მკვეთრად შეამცირა. თუ «Cუ- 
ლიად არ გააუქმა დეპრესიების სამკურნალოდ ელექტროშოკის მე–- 
თოდი. არის მონაცემები, როდესაც იმიპრამინი იფექტური აღ- 
მოჩნდა იქ, სადაც ადრე ელეკტროკრუნჩხეითმა მეთოდმა არ მო- 

გვც>ა დადებითი თერაპიული ეფექტი (სტ“–ეკერი, ბლაირი,  კლივ- 
ლენდი დღა ა. შ.). 

სადღეისოდ ომიპრამინი წარმატებით გამოიყენება დეპრესიის 
თითქმის ყველა ვარიანტების სამკურნალოდ, იქნება იგი შეკავები- 
თი თუ მშოფთვარე, მანიფესტური-ფსიქოზური, ნევროზული თუ 
ლარვირებული (მასკირებული) სხვადასხა სომატო-ვეგეტატიური 
ამლილობის სახით. იმიპრამინი თამამობს წამსვან როლს ისეთია 
დაავადებების მკურნალობაში, რომელნიც კლინიკურად შეიძლებ. 
კვალიფიცირებული იქნან, როგორც დეპრესიის ექვივალენტები. 
ასეთებია: ობსესიურ-კომპულსიური სინდრომი, შფოთვისა და პა- 
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ნიკის შეტევები, ღამის ენურეზი, სხვადასხვა პერიოდული დერმა- 
ტიტები და დიათეზები და სხვა მრავალი. ამის მიუხედავად მკურ- 
ნალობის ერთიანი მეთოდიკა მანც არ ა”ის გამომუშავებული, 
ამიტომ ავტორთა მონაცემები ზოგჯერ „არ არის ერთგვაროვანი. 
ავტორთა უმრავლესობა მკურნალობას ატარებს ჯერ მცირე დოზით 
და შემდეგ თანდათან ზრდის სადღეღამეისო დოზას. გ. ავრუცკ“ 
გვირჩევს დავიწყოთ მკურნალობა 25 მილიგრამიანი დოზის სამჯერ 
მიღებით, ყოველდღიურად 25 მგ-ის დამატებით თანდათან სადღე- 
ღამისო დოზა აჰყავს 225 მგ-ლმდე და მხოლოდ ზოგიერთ შემთხვე- 
ვაში ზრდიან დოზას 300--400 მგ-მდე. ა. ლენარი მკურნალობას 
იწყებს მელიპრამინის ინტრამუსკულარულად 75-–-150 მგ-ის შე- 
ყვანით, ათდღიანი კურსის გატარების შემდეგ გადადის ამ პრეპა- 
რატი. პერორალურად მიღების მეთოდზე 200-–-250 მგ-ის რაოდე- 
ნობით. ბ. რმიტი მკურნალობას იმავე წესით «წყებდა და. ინექციით 
აძ–ევდა 100-200 მგ იმიპრამინს. 8–-10 დღ-ს შემდეგ გადადი- 
ოდა ტაბლეტებზე დღეში 200--400 მგ. გ. ს–ოანი თანაავტორე- 
ბით (1959) მიუთითებს, რომ თუ დადებითი ეფექტი იგვიანებს, 
იმიპრამინის დოზა 600 მგ-მდე შეიძლება გავ1ყჯარდოთ. 

იმიპრამინით მკურნალობის პირდაპირ ჩვენებას წარმოადგენს. 
როგო“ც აღვნიშნეთ, დეპრესია. პრეპარატის ეფ-ქტუ ბობა, დ. ჯილ- 
ბერტის (1964) მტკიცებით, დამოკიდებულია არა იმდენად დეპრე- 
სიის ნოზოლოგიურ თავისებურებაზე, რამდენადაც მის ატრუქტუ- 
რაზე. თუ დეპრესია კომბინირებულია ბოდვასთან, შ-დეგი შედა 
რებით სუსტია. აჟიტაციის დროსაც ეფექტი ჩამორჩება ამიტრიპ- 
ტილინის ეფექტს. ამიტომაც იმიპრამინით მკურნალობის პირდაპირ 
ჩვენებას წარმოადგენს პერიოდული ხასიათის მონოპოლარული ტი- 
პის დეარესია ფსიქომოტორული შეკავებით. მრავალრიცხოვანე და 
ხანგრძლივი დაკვირვებებით ცხადი გახდა, რომ იმიპრამინი ყველა- 

ზე უკეთეს თერაპიულ ეფექტს იძლევა ენდოგენური დეპრესიის 
მკურნალობაში. საინტერესოა, რომ ელექტროკ+«უნჩხვითი თერაპიაც 
«ძლევა ამ ფორმებში უკეთეს თერაპიულ ეფექტს. დეპრესიის 
მსგავს (ენდოგენურ და ეგზოგენურ ნაი“რსახ-ობად) დაყოფას არა 
ყველა მკვლევარი იზიარებს. ე. ლანკვისტი საერთოდ უაზრობად 
მიიჩნევს ასეთ დაყოფას. მისი შეხედულებით, დეპრესია არის სიმ- 
პტომი, სინდრომი ან დამოუკიდებელი დაავადება. ანტიდეპრესან- 
ტებს ეს ავტორი მიიჩნევს ა”ასპეციფიკურ «ამკურნალო საშუალე- 
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ბებად, ამიტომ მათ მოქმედებას განიხილავს, როგორც სიმპტომატი- 
ურ ზეგავლენ“. ·ლანკვისტის აზრით, თუ დამტკიცდება, რომ დეპ- 
რესიის პათოგენეზი მონოამინოქსიდაზას მეტაბოლიზმის აშლაშია, 
მაშინ „მაოს“ ინჰიბიტორი ანტიდეპრესანტები სპეციფ-კურ საშუა- 
ლებათა როლში გამოვლენ. 

ჩვენს განკარგულებაში 30 წლის განმავლობაში მყოფ რამდე– 
ნიმე ასეულ ავადმყოფზე ტოფრანილით, იმიზინით ან მელიპრამინით 
ჩატარებული მკურნალობა ნათლად მიუთითებს და სრულად ად.V- 
ტურებს მკვლევართა უმრავლესობის აზრს იმიპრამინისს უკეთეს 
ეფექტზე შეკავებითი დეპრესიის დროს, ვიდრე მშფოთვარე-––ინვო– 
ლუციური ან არტერიოსკლეროზული დეპრესიის შემთხვევებში. 
დეკვიცის მტკიცებით, «მიპრამინის ეფექტურობა არ არის დამოკიდე– 
ბული ავადმყოფის სქესზე, მაგრამ გარკვეულ კავშირშია ასაკთან. 
30 წლამდე ახალგაზრდა შედარებით ნაკლებად რეაგირებს ამ მე– 
დიკამენტზე, ვიდრე უფრო ხნიერი. 

შიზოფრენიული დეპრესიის მკურნალობაში იმიპრამინის გამო- 

ყენება გარკვეულად შეზღუღულია, რადგან მისი მასტიმულირებე- 
ლი მოქმედების კომპონენტს შეუძლია გაამწვავოს ფსიქოპათოლო- 
გიური სიმპტომები. იმიპრამინი განსაკუთრებით საფრთხილოა მწვა- 
ვე შიზოფრენიის მკურნალობაში, სადაც დეპრესია მეორად ხასი- 
ათს ატარებს და მის მიღმა შეიძლება იფარებოდეს ბოდვითი და 
პალუცინაციური ფენომენები მსგავ ”შემთხვევამი იმიპრამინი 
მოხსნის დეპრესიას, ე. ი. ფარდას ახდის აქტუალურ ფსიქოპათო- 
ლოგიურ სტრუქტურას, გამოავლენს შენიღბულ ბოდვით აზრებს, 

ჰპალუცინაციურ: განცდებ) და განაპირობებს მდგომარეობის გამწ- 
ვავებას. ცხადია, მსგავს შემთხვევებში უმჯობესია თავი შევიკავოთ 

იმიპრამინის დანიშვნისაგან. ამასთან ერთად, შიზოფრენიის ზოგი- 

ერთ ვარიანტში, სადღაც კლინიკურ სტრუქტურაში მნიშვნელოვნად 

არის წარმოდგენილი აფექტური აშლილობა, ვიტალური დეპრესი- 

ის სახით (ცირკულარულად მიმდინარე, შიზოაფექტური ვარიანტი 

რეკურენტული ან ”შუბისმაგვარი შიზოფრენიის დეპრესიულ- 

ბოდვით- ფორმებ-), იმიპრამინი შეიძ-ება არჩევითი ანტიდეპრე- 
სანტის როლში მოგვევლინოს. ამ შემთხვევაში იმიპრამინი გამოა- 
ჟენება ნეიროლეფსიურ მედიკამენტებთან ერთად. აქ იმიპრამინი 
ერთდროულად ახდენს დეპ“ესიული კომპონენტის რედუცირებასაც 
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და პროფილაქტიკას: უწევს ე. წ. ნეიროლეფსიური დეპრესიის გა5- 
ვითარიბას. 

იმიპრამინით მკურნალობა ჩვენს პირობ.ბში დაწყებული იყო 
ტოფრანილით, შემდეგ გაგრძელდა საბჭოთა კავშირის ფარ“მაცევ- 
ტული მრეწველობის მიერ დამზადებული მისი ანალოგით -- იმი- 
ზინით. რომელიც რატომღაც აღა6 იქნა შემდეგ წლებში გამოშვე- 
ბული სააფთიაქო ქსელში და იგი მთლიანად შეცვალა მისმა ანა- 
ლოგმა, უნგრეთში დამზადებულმა მე=იპრამინმა. ჩვენ როგორც 
წესი, ვიცავდით ი«მიპრამინის სადღელამისო დოზების თანდათანო- 
ბით ზრდის მეთოდს, ყოველ სამ დღეშ“ 25--50 მილიგრამის მატე- 
ბით, დეპრესიის სიმძიმის მიხედვით ინტრამუსკულარული ინექცი- 
ების თუ პერორალური მიღების მეთოდით. ინექციების დროს სა- 
დღეღამისო სამკურნალო დოზა არ აღემატებოდა 150 მგ-ს,. ხო- 
ლო პერორალური მეთოღით 400 მგ-ს სადღეღამისო დოზი'. 
შემდგომმა ზრდამ 500--600 მგ-მდე რა-მე მნიშვნელოვანი გაუმ- 
ჯობესება არ მოგვცა, პირიქით, ზოგ შემთხვევებში თანამოვლე- 
ნებმა საშიში გართულების სახე მიიღო. უკეთ-სი ეფექტი მივიღეთ 
გარკვეულად ინაქტიურ შემთხვევებში 400 მუ-ანი სადღელამისო 
დოზიდან ე. წ. ერთმომენტიანი აღკვეთი. გტით ა სალურეტიკებით 
10 დღიანი კურსის გატარებით. არაიშვიათი იყო. ამგვარი. მეთოდით 
მკურნალობისთანავე დეპრესიიდან კრიტიკული უეცარი“ გამოსვლა, 
„თითქოს ავადმყოფმა უცბად გამოიღვიძა კოშმარული ძილისაგან“. 
რიგ შემთხვევებში საჭირო ხდება სადღეღამისო დოზის თანდათა- 
ნობითი ზრდის მეთოდზე კვლავ რამდენიმეჯერ გადასვლა, მაგრამ 
შედარებით აჩქარებული ტემპით, ისე რომ ყოველ „სამ-ექვს დღეშ“ 
იმ-პრამინის დოზა გაიზარდოს 50--100 მგ--თ. მრავალ შემთხ- 
ვევაში გამოვიყენეთ აგრეთვე იმიპრამინით მკურნალობის კუნის მ-- 
ერ დამუშავებული ე. წ. „მოკური" მეთოდი, როდესაც ავადმყოფს 
ერთბამად ერთჯერადად ეძლევა მაღალი დოზები, გამიზნული რე- 
ზისტენტობის გადასალახავად. მაგრამ უნდა ვაღიაროთ, რომ მსგავ- 
სი შოკური მეთოდები თერაპიულ ეფექტს უმრავლეს შემთხჯევაში 
არსებითად არ აუმჯობესებენ, ხოლო თანამოვლენებს და ზოგჯერ 
საშ-მი გართულებების რიცხეს კი ზრღიან. 

იმპრამინის ეფექტურობის პოტენცირებისათვი” მოწოდებუ- 
ლია მრავალი მეთოდი, კომბინიურად სალურეტიკების, ლითიუმი", 

ბეტა-ადრენობლოკატორების და მაოს ი5ჰიბ-ტორებეს. გამოყენე? .. 
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ყველა ა? ღონი„ძიებას აქვს თავისი დადებითი და უარყოფითი 
მხარეები. თუ სამოციან წლებში იმიპრამინისა და მაოს ინჰიბიტო- 

რების არა თუ კომბინირება, არამედ ერთურთის რმენაცვ=ების მე- 

თოდიც იყო აკრძალული, როგორც სიცოცხლი' -ამიმი გართულე– 
ბების საწინდარი, ბოლო დროის მონაცემები მსგავს კომბინა- 
ციას -მ:იჩნევს შესაძლებლად და მიღებულად რეზისტენტელი დეპ- 
რესიების სამკურნალოდ. ეიხორნი კრძალავდა იმიპრამინისსV და 
მაო. ინჰ-ბიტორებეის ერთად ხმარებას, მათი ურთიერთბიოქი- 
მაული შეუთავსებლობის გამო მოსალოდნელია ტოქსიკურია 

რეაჭცია (კოლაფსი, გულის წასვლა, ღებინება, პროფუზული ოფ- 

ლიანობა, მიდრიაზი, მიჭიკური კუნთების რიგიდობა და ა. შ.). ჰა–- 
რერიოს აზრით, ასეთი რეაქციის მიზეზი უნდა იყოს ანტიდეპრესან- 
ტების ამ ო“ი ჯგუფის თავისებური მოქმედება. კერძოდ, „მაოს“ 
ინჰიბიტორები ორგანიზმში ზრდიან მონოამინების კონცენტრაცი- 

ას, რითაც ცნს-ში იზრდება ნერვულ იმპულსთა გატარების უნარი, 

იმიპრამინი კი ამ ფონზე იძლევა სენსიბილიზაციას და ზემოაღ- 
ნიშნული მონოამინების აქტივობის გაძლიერებას. 

უაღრესად დიდი მნიშენე–ობა ენიჭება იმიპრამ- ნთ მკურ“ნა- 
ლობის პროცესში ფსიქოთერაპიულ ზემოქმედებას. ხატოვანი გა- 
მოთქმით, „იმ“პრა?-ნი აღებს დეპრესიის კარს ფსიქოთერაპიისათ- 
ვის“. ფსიქოთერაპია კიდევ უფრო მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 

«მიპრამინით გამამტკიცებელი თერაპიის გატარების პროცესში. 
ჩვენ ფართოდ ვიყენებთ კომბინირებულ მკურნალობას იმიპრა- 

მინით და ალფა ან ბეტა ადრენობლოკატორებით. მსგავსი კომბი- 
ნაცია განსაკუთრებით ხელსაყრელია მშფოთვარე, აჟიტიური დეპ- 
რესიის, და სხვა მ.გავს მღგომა”ეობათა სამკურნალოდ. სრულიად 

კატეგორიულად შეიძლება ითქვას, რომ «გი მნიშვნელოვნად ამცი- 

რებს იმიპრამინის სადღეღამისო დოზის სიდიდეს და დეპრესიის 
რედუცირებისათვის საჭი”ო დ“ოი. საშუალო ხანგრძლივობას. 

იმიპრამინი, როგორც აქტიური თიმოანალეფსიური მედიკა-· 

მენტი, ანვითარებს გარკვეულ თანამოვლენებსა და გართულებებს, 
რომელთა გათვალისწინებისა და დროული ღონისძიებების გატა- 
რების გარეშე იმიპრამინით მკურნალობა გარკვეულ რისკთან არის 
დაკავშირებული. მკურნალობის პროცესში ხშირია პირის სიმშოა- 
ლე, თავბრუსხვევა, თავის ტკივილი„ უძილობა, გაშლილ= თითთა 

ტ“ემორი, ყაბზობა, გულის რევა, ღებინება, ოლიგურია, შარდ- 
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ვის ხუთვა და ა. შ. აღნიშნული თანამოელენები შეიქლება განუვი 

თარდეს სრულიად ჯანმრთელ პირებს. რაც შეეხება უკუჩვენებებს 
როდესაც საერთოდ აკრძალულია ამ პრეპარტტით მკურნალობ. 
მათგან აღსანიშნავია: გულისა და სისხლძარღვების დეკომპენსირე 
ბული დაავადებების შემთხვევები ათეროსკლეროზის მოგვიანებუ 
ლი სტადიები ინფექციური და ინტოქსიკაციური დაავადებებ 
აქტიურ ფაზაში, ღვიძლის და თირკმლის დაავადებანი, ცენტრა 
ლური ნერვული სისტემის ორგანული დაავადებანი და ა. შ. .. 

იმიპრამინი (იმიზინი მელიპრამინსი ტოფრანილი) გამოდი' 

2 მილილიტრიანი 25 მილიგრამიანი ამპულირებულ=ი ხსნარის სა 
ხით, ინტრამუსკულარული და ინტრავენური შეყვანისათვ”. დ, 

25 მგ-ანი ტაბლეტების Lახით. - 
საწყისი სამკურნალო დოზაა დღეში 50--75 მგ,» საშუალი 

ეფექტური დოზა -- 100--200 მგ, მაქსიმალური –- 300--400 მგ 

8. კლომიპრამინი, ანაფრანილი 

სინონიმებია: ანაფრანილი, კლომიპრამინი, კლოპრამინი, კლოფრა. 
ნილი, მარინოლი, ქლორიმიპრამინი, ჰიდიფენი და ა. 9 

ქლორიმიპრამინი, როგორც სახელიც მიუთითებს, «მიპ“ამინი! 
ქლორჩანაცვლებული ნაწარმია. იგი სინთეზირებულია შვეიცარიი! 
ფარმაკოლოგიურ ფირმა -– „ციბა გეიგის#“ სამეცნიერო ლაბორატო.: 
რიაში და მისი ფარმაკოდინამიკური მონაცემები პრინციპულად ა“ 
განსხვავდება იმიპრამინისაგან. ამ პრეპარატის ნახევრად დაშლის 
პერიოდი გრძელდება 17--28 საათს. 

კლინიკო-ფსიქოპათოლოგიური გამოკვლევები ჭიუთითებენ, 

რომ ქლორიმიპრამინის პრაქტიკაში დანერგვა საშუალებას იძლევ. 
რეზისტენტული დეპრესიის ზოგიერთ შემთხვევებში უარ- ვთქვათ 
მაოს ინჰიბიტორების გამოყენებაზე და მნიშვნელოვნად წშევზღუ- 

დოთ ელექტროშოკის ხმარება. იმიპრამინისაგან განსხვავებით, ანა- 

ფრანილი აღჭურვილია ანტიდეპრესიულთან ერთად ფსიქოსედაცი- 

ური კომპონენტით, რის შედეგადაც იგი უკეთეს ეფექტს იძლევა 
იმ დეპრესიის დროს, –ომლის სტრუქტურაში დეპრესიასთან ერ- 

თად არის შფოთვა, სენესტო-იპოქონდრიული და ობსესიური სიმა- 
ტომატიკა, რაც შეეხება სევდიან და შეკავებით დეპრსიას, აქ ანაფ- 
რანილი არა თუ არ იძლეოდა გაუმჯობესებას, პირიქით, ზოგჯე4! 
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აჟა“”ესებდა კიდეც მდგომარეობას. ლიტერატურელი მონ:ცემები 

ადასტურებენ, რომ ანაფრანილი თავის” თიმოანალეფსიური აქტი- 

ვობ-თ რამდენადმე სჭარბობა იმიპრამინს. მისი თერაპიული ეფე1- 

ტურობის დიაპაზონი მეტად ფართოა და დაღებით ეფიქტს «ძლე- 

ვა რთული კლინიკური სურათის მქონე ღეპრესიებში. კ. მორე=- 

მარჟეს მტკიცებით, იგი დადებითად მოქმედებს ბოდვით დეპრე- 

სიებზედაც, რაც პრინციპულად განა.ხვავებს მას იმიპრამინისაგ:§. 

მეორე მხ+“ივ ი. პაკეშმა აღმოაჩინა, რომ ანაფრანილს გააჩნია სე- 
ლექტიურ- მოქმედება იპოქონდრიული დეპრესიის დროს, –ომე- 

ლ-ც ჩვეულებ4ივ სხვა ანტიდეპრესანტებით მკურნალობას ა“ ექ- 

ვემდებარებოდა. ლიტერატურაში განსაკუთრებული ყურადღება 
ექცევა აგრეთვე ანაფრანილის ანქსიოლიზუ“ი მოქმედების უნარს 
(მოირა, ზიგვალდი და ა. მ.). 

ანაფრანილი გამოიყენება როგორც პერორალურად, ისე პა- 

რენტერალურად კუნთებში ან ვენაში წვეთობრივი მეთოდით შესა- 
ყვანად. ინტრავენოზური ინექციის მეთოდს იყენებენ მკურნალობი» 

საწყის პერიოდში და აგრძელებენ ორი კვირის განმავლობაში, 
შემდეგ მკურნალობა გრძელდება პერორალური მეთოდით. ამ” სა- 
კითხს სპეციალურად მრავალი გამოკვლევა „მიეძღვნა: ა. მაილეტ- 
იურგინი (1970) პ. ოფ–ონაგენი (1973) და სხვები. ანაფრ.- 
ნილის ამპულიბს ხსნიდნინ ფიზიოლოგიურ ჩხსნა“ში.:. და შეყავ– 
დათ ვენაბი წვეთოვანი მეთოდით. 25 მგ-დან თანდათან მზა“დ. 
დოზებით 200 და ზოგჯერ 300 მგ-მდე. ამგვარი მეთოდით მიღე- 

ბული ანტიდეპრესიული ეფექტი აღწევს 89%. რომელთაგა§ 
მთლიანი გამოჯანმრთელება მიღებული იყო 53%-ში. ავადმყოფთა 

უმრავლესობაში დადებითი ეფე1ტი იწყებოდა მეექვსე-მეათე დღეს 
ოა ზოგ შემთხვევაში მეთხეთმეტე «ნექციაზე. თერაპიული ეფე1ტი 
ნევროტიული დიპ4ესიის დროს აღწევდა 61%-ს, მელანქოლიური 

დ-პრესიის დ“ოს 70%-ს და ატიპიურ დეპრესიი, დროს (უპირა- 
ტესად შიზოფრენ-ი, სტრუქტურაში) უკუგანვითარებას განიცდიდა 
არა მარტო აფე1ტური აშლილობა. არამედ აგრეთვე „სუფთა შიზო- 
ფ–ენიული“ სიმპტომატიკაც (აბულია აფექტური ინდიფერეტუ- 

ლობა, აუტიზმი და ა. შ.). ანაფრანილი ეფექტური აღმოჩნდა აგრეთ- 
ვე მასკირებული დეპრესიის, აგორაფობიის “შიშების, პანიკური 

რეაქციების დრო. და ა. შ. ზ. გლოგერ”. ლ. გრუნჰაუზი და სხვ. 
(1981) ამგვარ კონტინგენტზე იღებდნენ დადებით თერაპიელ ეფ. 
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ექტს 75%-ში –-– კლინიკური გამოკეთებისა და 15%-მი ნდგომა- 
რეობის შემსუბუქების სახით. ც. ვალტერი (1973) ანაფრანილის 
ინტრავენოზური წვეთობრივი მეთოდით მკურნალობას ატარებდა 
ობსესიურ ავადმყოფებში და აღნიშნავდა, რომ პირვე რ«“იგში 
უკუგანვითარებას განიცდიან აკვიატებული მოქმედებანი, მოძრაო- 
ბანი და რიტუალები, შემდეგ ფობიები და აზრთა „ცოხნის“ ფე- 
ნომენი, ბოლოს კი ნაძალადევი მიზიდულობანი (კომპულსია). 

ამრიგად, ანაფრანილი წარმოადგენს ერთ-ერთ მაღალეფექტურ 

ანტიდეპრესიულ მედიკამენტს, რომელიც თავისი შედეგებით არ 

ჩამორჩება ელექტროშოკს. მი-ი ეფექტი ვლინდება: მკურნალობის 

დაწყებიდან მეორე-მესამე დღეს: ნაჩვენებია ძირითადად ენდოგე- 

ნური დეპრესიის დროს, რომელიც ხასიათდება ფსიქომოტორული 
შეკავებით, ინტერესების დაქვეითებით, ბრალეულობის” ·განცდით, 
სუიცკიდური ტენდენციებით ძილის “დარღვევით აჟიტაციით, 

შფოთვით ან ბოდვითი აშლილობებით რეაქტიული დეპრესიის 
დროს, როგორც წესი, ნაკლებად ეფექტურია. მიუხედავად აზრთა 
სხვადასხვაობისა, მაინც შეიძლება დავასკვნათ, რომ ანაფრანილი 
შემთხვევათა 50%-ში უეჭველად უზრუნველყოფს დეპრესი-ს «ე- 
დუცირებას (ო. შირგარდი –- 1969, ი. პარკერსი ––- ·1973, ჩ. სან- 

რემო, 1970 და სხვ.). 
არსებობს შეხედულება, რომ იმინოდიბენხოლის ნაწარმთა 

შორის ანაფრანილი უნდა იყოს აღჭურვილი სპეციფიკური ანტი- 

ობსესიური აქტივობ-თ, რომელიც უფრო ადრეულ ეტაპზე იჩენს 

თავს, ვიდრე ანტიდეპრესიული (ჯ. ანანტი –– 1979). ამ ავტორისა 

და აგრეთვე სხვა მრავალი ავტორების თანახმად -ნაფრანილი 

გამოიყენება არა მარტო დეპრესიის, არამედ აგრეთვე შიშე- 

ბის, ფობიების და პანიკური რეაქციების სამკურნალოდ. უჟ. ლუქ). 

სიმ და ფ. რეიმერმა (1979) ანაფრანილი წარმატებით გამოიყენება 
რეზისტენტული დეპრესიების სამკურნალოდ წვეთობრივი მეთო- 
დით და მიიღეს გამამხნევებელი შედეგები. 

ანაფრანილით მკურნალობის დროს ვითარდება დაახლოებით 
იგივე სახის თანამოვლენები, რაც სხვა ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 
ტებისათვის არის დამახასიათებელი. ყველაზე ხშირია გაშლილ ხე =ის 
თითთა ტრემორი და ლორწოვანი გარსების სიმშრალე, გულის რე- 
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ვა, შარდის ხუთვა, ალერგიული გამონაყარი, სისხლ–ში ეოზინოფი- 
ლია. იშვიათ შემთხვევებში წვეთობრივი. გადასხმის დროს შეიძ- 
ლება მივიღოთ: გულის რევა,, ორთოსტატიული ჰიპოტენზია, აკა4 

ტიზია, პარკინსონოიდი, დერეალიზაცია და ა. შ. · ჰიპოტენზიის 
დროს რეკომენდირებულია მეთილფენიდატი, მაგრამ უნდა გეახLოვ- 
დეს, რომ მეთილფენიდატს შეუძლია აკვიატების სინდოომის გ.:5- 
წვავება, ამიტომ მას უნდა ვერიდოთ... თანამოვლენა თუ ტრემო«- 
შია გამოხატული, მისი კუპირებისათვის უნდა ვიხმაროთ დიაზეპ.- 
მი. შესაძლებელია აგრეთვე ტაქიკარდია აკომოდაციის მოშლა, 
თავის ტკივილი, გარდამავალი. იმპოტენცია მამაკაკებში და ფრი- 

გიდობა ან ამენორეა ქალებში. პ. რაკმა და პ. რიგბიმ (1973) :ღ- 

წერეს 73-დან 14 შემთხვევაში ჰემოგლობინურია. 

ანაფრანილი (ქლორიმიპრამინი) გამოდის 10. 25, 75 და 1C0 

მილიგრამიანი ტაბლეტების ან 25 მთლიგრამიანი ერთმილილიტრი- 
ანი ამპულების სახით. 

8. დისმეთილიმიპრამინი, პეტილილი 

სინონიმებია: დეზიპრამინი, დეპრამინი., დეპრექ+ანი, ირენე, ნორ- 
პოლაკი ნორპრამინსი ნორტიმილი, პე“-ტოფრანი, 
სერტოფრენი. 

ქიმიურად დეზიპრამინი ახლოს დგას იმიპრამ-ნთან და ფა1ტა- 
ურად მისი დისმეთილირებული მეტაბოლიტია. ანტიდეპრესიულ- 
აქტივობით იგი არსებითად არ ჩამორჩება იმიპრამინს, მაშინ –ო- 

დესაც თავის თერაპიულ ეფექტს ავლენს გაცილებით უფრო ადრე 
და თანამოვლენებსაც უფრო იშვიათად და ნაკლები «ნტენსივობით 

ანვითარებს. მისი ნახევრად დაშლის პერიოდი უდრის 18--30 სა- 

ათს. ამრიგად. დეზიპრამინს, ზოგი ავტორის მონაცემებით, უპ-რა- 

ტესობა აქვს იმიპრამინთან, მაგრამ დღემდე დეზიპრამინმა მთლია- 

ნად იმიპრამინი ვერ შეცვალა, როგორც ჩანს, თიმოანალეფ.იური 

აქტივობით იგი მთლიანად ვერ ცვლის იმიპრამინს. დეზიპრამინის 
უნარი, უფრო სწრაფად გამოავლინოს თერაპიული ეფექტი, ს. კორ- 
დენერმა ·(1966). სცადა .იმიპრამინის ეფექტურობის გაძლიერები- 
სათვის. ამ მიზნით, იგი კომბინირებულად ხმარობდა დეზიპრამინ“ა და 
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იმ-პრამინს. დეზიპრამინის დოზა –– 100 მგ-ზე და "იმიპრამინის 
75 მგ-ე მიიღეL სწრაფი ანტიდეპრესიული ეფექტი, მაგრამ ამასთა5 
ერთად განვითარდა ინტოქსიკაცია (აჟიტაცია, უძილობა, დეზორი- 

ენტაცია, ყნოსვითი, მხედველობით» და სმენითი ფანტასტიური 
ჰალუცინაციები). სანამ მკურნალობა ა“ აღკვეთეს, ასეთმა გართუ- 
ლებამ არ გაიარა. 

დეზიპრამინის შესახებ ლიტერატურული მონაცემები (კრა. 
კოესკ“, ელნე, ბობონი და სხვები), ცხადყოფენ, –ომ «გი დადებით 

თერაპიულ ეფექტს იძლევა ძირითადად შეკავებული, მოდუნებუ- 
ლი, აპათიური (ველკოვა თანაავტ. 1970) დეპრესიის მკურნალობა:- 

ში. იქ სადაც მფოთვაა, ეფექტი დადებითის ნაცვლად შეიძლება 
უარყოფითიც მივიღოთ. 

დეზიპრამინის ანალოგ-პეტილილის ანტიდეპ“ესიულ მოქეე- 
დებაზე ჩვენი დაკვი“ვებანი წარმოებდა 145 ავადმყოფზე, რომელ=- 
თაც აღენიშნებოდათ სრულიად სხვადასხვა სტრუქტურისა და სი- 
ღრმის დეპრესია. პეტილილი ეფექტური აღმოჩნდა როგორც შე- 
კავებით-ასთენიურ დეპრ“ესიის, თე ზოგიერთი მშფოთვარე დეპრე- 

სიების დროსაც, როდესაც ფსიქოპათოლოგიური რეგისტრი ნევ- 
როზულ დონეს ა+ სცილდებოდა. ე. ი. პეტილილი, შედარებით 

სწრაფი და თანამოვლენების ნაკლებად გამოზწვევი ანტ“დეპრე- 
სანტი, უფრო ხელსაყრელია გამოვიყენოთ ამბულატორულ პრა1- 
ტიკაში, რადგან ჭეშმარიტ ვიტალურ დეპრესიებში (ფსიქოზის დო- 
ნეზე) თერაპიული ეფექტისათვის ხშირად საჭირო გახდა იმიპრამი- 
ნის პარენტერალურად შეყვანის მეთოდზე გადასელა. 

დეზიპრამინის საწყისი სამკურნალო სადღეღამისო დოზა არის 

50 მგ და თანდათანობით ზრდის წესით აყავთ 200 მგ-მდე. ბო- 

ბონი და კრაკოვსკი გვირჩევენ, ისე როგორც იმიპრამინის შემთხ- 

ვევაში, დეზიპრამინიც ჯერ დავნიშნოთ პარენტერალური წესით 

75-80 მგ-მდე და 2-7 დღი შემდეგ გადავიდეთ პერორალურ 

მიღებაზე 200 მგ-მდე. ამ წესით ისინი აღწევდნენ თითქმის ყვე- 
ლა შემთხვევაში და მათ შორის ე. წ. „ფსიქასთენიური დეპრესი- 

იყ – (ანეს გაგებით) დროსაც კარგ თერაპიულ ეფექტს. 
როგორც ირკვევა, დეზიპრამინი «მიპრამინზე ნაკ–ებ ტოქსი- 

კურია, მაგრამ მიუთითებენ, რომ შემთხვევათა 20%-ში მსუბუქი 
ხასიათის თანამოვლენები (პირის სიმშრალე, გულის რევა, ღებინე- 
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ბა, უძილობა, აჟიტაცია) შეიძლება განვითარდეს, მაგრამ მედიკა- 
ენტის აღკვეთა, როგორც წესი, საჭირო არ არის ხოლმე. 

დიზიპრამინი (პერტოფრანი, პეტილილი) გამოდის 25 მგ-ანი 
ტაბლეტების სახით, 

4. ტრიმეპრამინი, ჰერფონალი 

სინონიმებია: სურმონტილი, ლიდამინი, ტრიმეპრომინ-, ტ“იმეპრო- 
პრომინი. ჰერფონალი, 

ტრიმეპრამინის სინთეზირება და პრაქტიკაში დანერგვა დაი. 
წყო 1961 წელს საფრანგეთში. თუ დავაკვირდებ-თ მის ქ-მიურ 
ფორმულას, დავინახავთ, რომ ტრ«მეპრამინი ისეთივე ნაირსახ-ო- 

ბაა იმიპრამინისათვი,” როგორც ტიზერცინი პროპაზინისათვის. 
ე..ი. იმინოდიბენზო=ის ბირთვში ჩანაცვლებული აქვს დიმეთი=ამი- 
ნოპროპილის ნაცვლად დიმეთილამინომეთილპროპილის გვერღითი 
ჯაჭვი. ასეთი კომბინ-რება წინასწარ იყო დაგეგმილი. რათა შეე:ქმ- 
ნათ «სეთი ანტიდეპრესანტი, რომელსაც ექნებოდა ანტიდეპ<ეL“- 
ულთან ერთად ტიზერცინისათვის დამახასიათებული ფსიქოსედაცი- 
ური აქტივობა. როგორც ფარმაკოლოგიური გ-მოკვ=ევებით, ისე 
კლინიკური დაკვირვებებით დადგინდა. რომ ტრიმეპრამინი მა“-:- 
ლაც ამგვარი მოქმედების სპექტრის მქონეა. ცხადია, ფსიქოსედა- 
ციური აქტივობით ეს პრეპარატი ჩამორჩება ტ-ზე“რცინს. ლფაომა- 
კოლოგიურ ცდებშიაც აღმოჩნდა, რომ მსგავსად ამინაზინისა ტCი- 

მეპრამინი იჩენს აპომორფინის საწინააღმდეგო მოქმედებას, ხო- 
ლო იმიპრამინის მსგავსად გააჩნია კატალეფსიურ-. ჰისტამინის სა- 
წინააღმდეგო და რეზერპინის მიერ გამოწვეული დეპრესიის საწი- 

ნააღმდეგო აქტივობა. მრავალი კლინიკური დაკვირვება (ლამბე4- 
გი, ჟიოტა ლევჩოვა, ვეჟბიცკი და სხვები) ადასტურებს ტრიმეპრა- 
მინის ანტიდეპრესიულ ეფექტურობას. სხვადასხვა აეტტორთა მონა- 
ცემებით, დადებითი თერაპიული ეფექტი მიღებულია შემთხვევა- 
თა 60%-ში. 

ტრიმეპრამინი, როგორც არა მასტიმულირებელი და უფრო 
სედაციური“ ანტიდეპრესანტი, ხელსაყრელი აღმოჩნდა შიზოფრენი- 
ის სტრუქტურაში არსებული დეპრესიის მკურნალობაში. იგი შე- 
იძლება გამოვიყენოთ, როგორც მწვავე, ისე ქრონიკულ ფორმებში. 

“ ტრიმეპრამინის ანტიდეპრესიული მოქმედება ავენ შევის- 
წავლეთ უნგრული ფარმაცევტული ფირმის მიე“ განოშვებული 
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მისი ანალოგის – სურმონტილიL გამოყენებისას. იგი. ეფექტურ“ 
აღმოჩნდა როგორც ენდოგენური, ისე ინვოლუციური, ნევ“-ოზული 
და მშიზოფრენიული დეპრესიების მკურნალობაში. პრეპარატი წარ- 
მოადგენს ფართო სპექტრის ანტიდეპრესანტს და შეიძლება გამოვი- 
ყენოთ ყველა სახის დეპრესიების სამკურნალოდ, თუმცა არჩევი- 

თია აქიტირებული, მშფოთვარე და შიშებით გართულებულ დეპ- 
რესიებისათვის. დადებითი თერაპიული ეფექტი «ქნა მიღებული 
აგრეთვე იპოქონდრიულ და სენესტოპათიურ სიმპტომების რედუ- 
ცირების მხრივ (მშ. გამყრელიძე –– 1972). 

ტრიმეპრამინის საშუალო ეფექტურ დოზად მიჩნეულია 200-– 
300 მგ. ისე, როგო–ც იმიპრამინის სხვა ნაწარმ-თ, მკურნალობას 
იწყებენ 25 მგ-ნი ტაბლეტით დღეში ორჯერ, დღი. პირველ ნახე- 
ვარში. შემდეგ სადღეღამისო დოზას ზრდიან ყოველ 1--3 დღეში 
25 მგ-ით. მკურნალობის კურსი გრძელდება დაახლოებით 3--4 
კვირას, ისე რომ მაქსიმალურმა დოზამ მიაღწიოს 300 ან უფრო 
იშვიათად 400-500 მგ-ს. თანამოვლენებსა და გართულებას «ძ- 
ლევა უფრო ხშირად დიდი დოზები. აქ შეიძლება განვ”თარდეს 
ეპილეფსიისმაგვარი კრუნჩხვები (ჯოული თანაავტორებით –– 1970), 
შარდვის ხუთვა, ძილის ინვერსია, მეხსიერების და ყურადღების 
შესუსტება და ა. შ. სადღეღამისო დოზის შემცირებას ხშირად მო- 

ყვება ამ თანამოვლენების უკუგანვითარება. ტრიმეპრამინი, «სევე, 

როგორც «მიპრამინი, გამოდის 25 მგ-ანი ტაბლეტებისა და 2.5% 

ამპულირებული ხსნარის სახით ინტრამუსკულარული ან ინ- 

ტრავენური ინექციებისათვის. როგორც აღენიშნეთ, ტრიმეპრამინი 
თავისი ფსიქოტროპული სპექტრის სიფართოვის გამო კარგად კომ- 
ბინირდება როგორც ფსიჭოსედაციურ, ისე ნეიროლეფსიურ თუ 
სომატო-ვეგეტოტროპულ მედიკამენტებთან, ამს თუ იმ კომპო- 

ნენტის გასაძლიერებლად. 

ნ. ლოფეპრამინი 

სინონიმებია: ეგდალენი, დეპრამილი, დეფტანი, თიმელიტი, ლოპ- 

რამინი, ჰამანილი, ჰემონილი. 

ლოფეპრამინი დიბენზაზეპინის მეოთხე ნაწარმი, რომელმაც 

დეპრესიის მკურნალობაში პოვა გამოყენება. ფარმაკოდინამიკურად 
იგი ახლოს დგას იმიპრამინთან და წარმოადგენს ნეი”ომედიატორ 
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ნორადრენალინის უკუმიტაცების ინპიბრ ტორს ანტიდეპრესიული 

აქტივობით იგი მოგვაგონებს იმიპრამინს, მაგრამ როგორც იმი- 

პრამინთან, ისე დეზიპრამინთან შედარებით ავლენს უფრო მძლავრ“ 

ლიპოფიულობას და ნაკლებ ტოქსიკურობას (ჯ. ფიგნერი თანაავტო- 

რებით, 1983). ამ პრეპარატისა და იმიპრამ-ნის შედარებითი ეფექ- 

ტურობის შესწავლისას ამ ავტორმა თერაპიული ეფექტის სისწ”ა- 

ფეში ან სიძლიერეში განსხვავება ვერ აღნიშნა, მაგრამ თანამოვ- 
ლენებს ლოფიპრამინი იწვევს გაცილებით ნაკლებს და მსუბუქს. 

ლოფებრამინი:, ისევე როგორც მელიპრამინია ძირითად მეტაბო- 

ლიტ. წარმოადგენს –- დიზმეთ-ლიმიპრამინი.. 
მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები მიეძღვნა ლოფეპრამინის 

თერაპიული ეფექტურობის შესწავლას და. აღმოჩნდა. რომ ამ ან- 

ტიდეპრესანტით მკურნალობისათვის ნაჩვენებია პირველ რიგში 

შეკავებითი დეპრესია. 
ძირითადი საკითხი. რომელიც მკვლევართა ყურადღებას იქ- 

ცევს და ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში ქვეყნდება, არის ლოფე- 

პრამინის ანტიდეპრესიული ეფექტურობის საკითხი იმიპ”რამნთან 

და ამიტრიპტილინთან შედარებით. ჯ. ფიგნერი თანაავტორებით -- 

1983, ბ. სივერსი თანაავტორებით –- 1977 ი. ზლომოვიჩი -- 

1977 და სხვები არსებით განსხვავებას იმიპრამინსა და –ოფეპრა- 
მინს შორის ამ მხრივ ვერ ამჩნევენ. ამიტრიპტილინისა და ლოფე- 

პრამინისს შედარების დროს კი ა. მარნეროსი და მ. ფილიპი 

(1979) ლოფეპრამინს ანიჭებენ უპირატესობას, როგო“რც ანტიდეპ- 

რესიული აქტივობის, ისე თანამოვლენების სიხშირისა და "იმძ-მ-ს 

მხრივ. ა. მაკლეინთ თანაავტორებით –- 1980, მიუთითებენ, «ომ 

თერაპიული ეფექტი ლოფეპრამინზე იწყება გაცილებით ადრე, ვიდ- 
რე ამიტრიპტილინზე. ავტორთა დიდი ნაწილი აღნიშნავს, რომ 

თერაპიული ეფექტი უხშირესად იწყება პირველივე კვირის მერე, 

მაგრამ მაქსიმალური ეფექტი მიიღება 2-–-3 ჯვირის ჯავზე. 

ლოფეპრამინის სადღეღამისო დოზა არის 100-–-200 მგ. სისი 

სისხლის პლაზმაში ნახევრად დაშლის პერიოდი უდრის 5 საათ. 
მზადდება 35 და 70 მგ-იანი ტაბლეტების სახით. 
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წ. ქვინუპრაზინი 

სინონიმებია: ადეპრინი, კევოპრილი, კინუპრილი, ქვინიპრინი. 

ქვინუპრამინი ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ქვინუპრი- 
ლური ნაწარმია. აქ იმინოდიბენზოლის გვერდით ჯაჭვში ჩართულია 
ქვინუკლიდინის ჰეტეროციკლური რგოლი. ეს უკანასკნელი ამყ.:- 
რებს ურთიერთობას ქვინუპრამინის მოლეკულასა და ორგანიზმს: 
მიმდინარე მთელ რიგ ენდოგენურ პროცესებს შორის. ქინუკლიდი- 
ნის მოლეკულა ზეგავლენას ახდენს თავის ტვინის სტრუქტურაზე 
არა მისი მეთილირებული მეტაბოლიტებით, არამედ უმუალოდ, ეს 
კი სამუალებას იძლევა პრეპარატი გამოყენებუ= იქნას მცირე დო- 
ზებში. 

ქვინუპ4ამინი, Lხვა ანტიდეპრესანტებისაგან გამოირჩევა მოქ- 
მედების განსხვავებული მექანიზმით, რაც «მამი ნდგომარეობს, 

რომ ის პრეპარატი ტრიციკლურებისაგან განსხვავებით ახდენს ზე- 
მოქმედებას მუსკარინული რეცეპტორების გზით ცენტრალურ 

ქოლინერგიულ სტრუქტურებზე ზემოქმედებაში სხვა ტრიციკლუ- 
რი ანტიდეპრესანტებიდან მხოლოდ ქვინუპრამინს აქვს უპირატე- 
სობა, ე» მოქმედება ალბათ უნდა იყოს ქვინუპრაბინის ანტიდეპ- 
რესიული აქტივობის ერთ-ერთი მექანიზმი. სწორედ ეს უკანასკხე- 
ლი შეხედულება ამდიდ“ებს დეპრესიის გენეზისში ცენტრალურ 

კატექოლამინე«გიულ აქტივობასა და ქოლ=ინერგიულ აქტივობა" 

შორის ბალანსის დარღვევის ჰიპოთეზჰ.. 
პოსტსინაფსური ადრენერგიული ალფა რეცეპტორებ-ს ნაკ- 

ლები მგრძნობელობა ქვინუპრამინის მიმართ ამცირებს ორთოსტა- 
ტიკურ კოლაფსის განვითარების რისკს. ქვინუპრამ-ნი, ნახევრად 
დაშლის პერიოდი უდრის 30 საათს. 

ქვინუპრამინის ანტიდეპრესიულ მოქმედებაზე ცნობები შედა–- 
რებით ნაკლებად გვხვდება პერიოდულ სპეციალურ გამოკვლევებში. 
პ. დენიკერმა თანაავტორებით (1982) შეისწავლა ამ პრეპარატის ან–- 

ტიდეპრესიული აქტივობა 364 ავადმყოფზე და .მიუთითა დეპრესი- 

იდან სრულ გამოსვლაზე ან მნიშვნელოვან გაუმჯობესებაზე შემთხ- 

ვევათა 87,4%-ში. უფრო კარგი ეფექტი იყო ახალგაზრდებში (309 
წლამდე ასაკის), განსაკუთრებით ენდოგენური დეპრესიის დროს, 

ქვინუპრამ-ნი ავადმყოფებისათვის ადვილი ასათვისებელია. თა- 
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ნამოვლენები შედარებით მსუბუქი და ტრანხიტორულია, რის გა: 
მოც სპეციალურ კორექტორებ. არ საჭიროებს ავადმყოფები 

მკურნალობის პირველივე კვირაში გამოთქვამენ ჩივილს მოდუნება- 
ზე, პირის სიმშრალეზე, თავის ტკივილზე და ა. მშ. როგორც წეს“, 
აღნიმნული მოვლენები თავისთავად ქრებიან, და შეიძლება და“ჩ- 
ნენ აქტუალურნი მხოლოდ ხანდაზმულებში. 

ამრიგად, ქვინუპრამინი წარმოადგენს სწრაფად მოქმედ ანტი- 
დეპრესანტს, რომლის მოქმედების სპექტრი მოგვაგონებს კლომი- 
პრამინს. ანტიდეპრესიულ ეფექტთან ერთად იგი აუმჯობესებს ღა· 
მის ძილს, ისე, რომ არ იწვევს დღისით თვ–ემა.· ავადმყოფებ“ 

მიუთითებენ გუნებგანწყობ-ს გაუმჯობესებასთან ერთად მიშისა და 
შფოთვის ნიველირებაზე. ე. ი. ქვინუპრამინი ანტ”დეპრესიუ<- 
თან ერთად ავლენს ანქსიოლიზურ აქტივობას. 

ქვინუპრამინს ამზაღებს ფრანგული ფირმა „“რონ-პულეკი", 2.5 

მილიგრამიანი ტაბლეტების ან 2.5 მგ– 2 მილილიტრიანი ამპუ- 

ლების სახით კუნთებში და ვენაში საინექციოდ: 

7. მეტაპრამინი 

სინონიმებია: როდოსტენი, ტიმაქსელი. 

მეტაპრამინი ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებს ერთ-ერთი 
ნაკლებად ცნობილი ნაწარმია. მისი ფარმაკოლოგური თვისებები- 
დან მიუთითებენ მის უნა“ზე, ააჩქაროს ნორადრენალინის სინთეზ. 
შუა ტვინში და თავის ტვინის ქერქში. ძ.ე, რომ არ მოახდინოს 
გავლენა სეროტონინის დონეზე. 

მელიპრამინისაგან განსხვავებით მეტაპრანინი არ ამუხრუჭებს 
კატექოლამინების უკუმიტაცების პროცესს და არ ახდენს დოფა- 
მინურ ცვლაზე ზეგავლენას ზოლიანი სხეულის არეში. მეტაპრა- 
მინი, სხვა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებ-საგან განსხვავებით 
თითქმის არ არის აღჭურვ-ლი ცენტრალური ანტიქოლინერგიუ- 
ლი მოქმედებით. 

მეტაპრამინი როგორც ანტიდეპრესანტი, კლინიკურად დადე- 
ბით ზეგავლენას ახდენს მელანქოლიაზე, შეკავებით დეპრესია%ე. 
ფსიქომოტორულ შეკავებაზე. იგი საკმაოდ სწრაფად მოქმედი ან- 
ტიდეპრესანტია. სისხლის პლაზმაში მისი ნახევრად დაშლის პერი- 
ოდი უდრის 7--8 საათს. 
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ლ. გეირალი და ჯ. ულესი (1979) მეტაპრამინით მკურნალობ- 
დნენ 80 დეპრესიულ ავადმყოფს, მკურნალობამ 60%-ში მოგვცა 
ძლიერ კარგი ანტიდეპრესული ეფექტი. ავტორთა მტკიცებით, შე- 
დეგი იყო გლობალური და ჰომოგენური, იმის მიუხედავად კლი- 
ნიკურ სურათში სჭა“ბობდა მფოთვა თუ სევდა, აჟიტაცის 
თუ შეკავება, მის ფ+.იქოტროპული მოქმედების სპექტ-ში რა-მე 
სელექტიური პროფილი არ გამოვლინდა. ავტორები დადებით თე- 
რაპიულ ეფექტზე მიუთითებენ დეპრესიასთან ა”სებული ბოდვითი 
სტრუქტურის (დევნის, დანაშაულის, თვითბრალდების და ა. %.) 
რედუცირებაში. გარკვეული სხვაობა მაინც აღინიშნა სხვადასხვა 
სტრუქტურის დეპრესიებში: დადებით- თერაპიული ეფექტი მი- 

იღეს –– ცირკულარული დეპრესიის დროს –- 65%, რეაქტიული 

დეპრესიის დროს –-– 76%, ფსიქოზური დეპრესიის დროს -- 65% 
და ინვოლუციური მელანქოლიის დროს -–- 45%. 

მეტაპრამინი ნაკლებად ტოქსიკური და ავაღმყოფ-სათვი" ად- 

ვილად ასათვისებელია. 
თანამოვლენები: პირის სიმშრალე, თავბრუსხვევა. ყაბზობა, 

ტრემოთი, აფექტის ინვერსია. ცნობიერების აბნევა ან გულყრი- 
თი განტვირთვა იყო იშვიათი. იგი არ ახდენდა ზეგავლენას ელექ- 
ტროკარდიოგრაფიულ მაჩვენებლებზე. 

ზოგადად მეტაპრამინი შეიძლება ჩავთვალოთ საკმაოდ მაღალ- 
ეფექტურ ანტიდეპრესანტად, რომელსაც გააჩნია გლობალური და 

სწრაფად მოქმედი ანტიდეპრესიული აქტივობა. : 

მეტაპრამინის მკურნალობისათვის სპეციფიკური უკუჩვენებე- 

ბი არ არსებობს. 
მეტაპრამინის საშუალო სადღეღამისო, ეფექტური დოზა მერ- 

ყეობს 200-600 მგ-ს შორის. საწყისი 50- 100 მგ პერორალუ- 
რად მიღების შემთხვევაში და სამუალო ეფექტური პარენტერა- 

ლურად მისაღებად 75--150 მგ. მხადდება 50 მგ-ანი ტაბლეტების 

სახით. 
8. ოპიპრამოლი, ინსიდონი 

სინონიმებია: ენსიდონი, ოპიპრამონი. 

ოპიპრამოლის კომერციული სახელწოდებაა –- ინსიდონი. 
იგი წარმოადგენს ღია ყვითელი ფერის კრისტალურ ფხვნილს, რო-. 

მელიც სინათლეზე იღებს მოწითალო ფერს პრეპარატი კარგად 
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იხსნება წყალში და თითქმის სრულიად არ იხსნება აცეტონში. 
ფარმაკოლოგიურად ინსიდონი შეისწავ=ეას ვ. ანსაელმა –– 19612, 
ბ. ბრუსოლმა თანაავტორებ-თ -–- 1962 და სხვებ?. ლღადგ“ნდა, 
რომ ამ პრეპარატის ფა“მაკოლოგიურ მოქმედებაში ძირითადი და 
წამყვანია ცენტრალური ნერვული სისტემის დამამრუხუჭებელი 
მოქმედება. ინსიდონის მოლეკულაში იმიპ“ამინის ბი“თვს მიერ- 

თებული აქვს პერფენაზინის გვერდითი ჯაჭვი, რის გამოც, რო- 
გორც ჩანს, ინსიდონი აღჭურვილია ერთის მხრივ იმიპრამინის 

ანტიდეპრესიული და მეორე მხრივ პერფენაზინის ტრანკვილიზა- 
ტორული აქტივობით; Lწორედ ამიტომ ამ პრეპარატს ზოგი უწო- 
დებს „ტრანკვილიზატორს თიმოანალეფსიური მოქმედებით, ან 

„ანტიდეპრესანტს. გარკვეული სედატიური მოქმედების კომპონენ- 

ტით“ (ვ. პოლდინგერი, პ. შნეიდერი, ი. ანგსტი და სხვები). 
ინსიდონის თერაპიული აქტივობის შესწავლას მრავალი გამო- 

კვლევა მიეძღვნა და დაზუსტდა რომ იგი წარმოადგენ” მეტად 
ეფექტურ მედიკამენტს ფუნქციური ხასიათის ფსიქოსომატიური 

აშლილობის სამკურნალოდ, განსაკუთრებით იქ, სადღაც კლინიკურ 

სურათში ნათლად არის გამოვლენი=ი ვეგეტატიური პათოლოგია, 
გუნებგანწყობის დაქვეითება. შიშები. დაძაბულობა, მოუსვენრობა, 
დისფორიები, უძილობა და სხვა. ინსწდონი ეფექტური აღმოჩნდა 
ნერვული სისტემის გადაძაბვის და მოქანცვის შედეგად განვითარე- 
ბული შიშების, დაძაბულობის, უძილობის. საკუთარი უძლურების 

განცდის და დაწეული თვითგრძნობისა და გუნებგანწყობის სამკურ- 
ნალოდ. როგო“ც მიუთითებენ. (ე. ანგსტი, ვ. ანსელმი, გ. კრისთო–- 
ფი, ე. პიხლერი, ვ. პოლდინგერი და სხვ.) ინსიდონი ადეკვატურ 

დოზებში მეხუთე-მეათე დღეს ახდენს შ-ნაგანი დაძაბულობისა და 
შფოთვის შერბილებას, დაწეული თვითგ”რძნობისა და გუნებგან- 
წყობის გამოსწორებას, ძლის ხარისხობრივ ღა რაოდენობითი 

მაჩვენებლების მოწესრიგებას. მიუხედავად იმისა. რომ ინსიდონი 
არ წარმოადგენს საძილე ან სანარკოზე ნივთიერება. როგორც 
ჩანს, ძირითად როლს აქ თამაშობს ამ პრეპარატის მფოთვი. საწ“- 
ნააღმდეგო აქტივობა; სწორედ ამიტომ ამ ჰედიკამენტს „ძილი, 
სტიმულატორი“ შეარქვეს (ვ. ანსელმი, ვ. პოლდინგერი და სხვა). 

ინსიდონი ეფექტური აღმოჩნდა და ფართოდ გამოიყენება, 
როგორც სტაციონარულ. ისე დისპანსერულ ამბულატორიულ პირო- 
ბებში სხვადასხვა გენეზის დეპრესიების, შფოთვის, აკვიატებული 
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რდეების, სენესტოპათიურ და იპოვონდრიუ– მდგომაოეობათა სამ- 
კურნალოდ, როდესაც ეს სიმპტომები მ.უბუქი ან საშუალო ინტენ- 
სირებისაა. 1, სადაც დეპრესია ღრმაა, ინსიდონი უნდა იხმარებო- 
დეს იმიპრამონთან კომბინირებულად (ი. ანგსტი, ჰ. აზიმა თანაავ- 
ტორებით, მ. ბლეილერი, რ. ვერცელი, ს. კვ“ნარი და სხვები). 

პედოფსიქიატრიაში ინსიდონი იხმარება ბავშვთა ქცევის აშ- 
ლილობის, ენურეზისა და ღამის შიშების სამკურნალოდ, რომელ- 
ნიც ფსიქოსომატიური ბუნების ამლილობებადჯ არიან მიჩნეეცლნი“, 
(ირ ანგსტი, მ. ბოუკა და პ. ვერნიცეტიდ„ ლ. ლაქსელმიულერ-ი, 
ბ. მაკლეგლინი და სხვ.). 

დადებითი თერაპიული ეფექტია მიღებული აგრეთვე კლიმაქ- 
ტერიული, პრესენილური და საერთოდ გერიატრიული აშლილობე- 
ბის მკურნალობაში, განსაკუთრებით იქ, სადაც შეზღუდულია 
ტრანკვილიზატორებისა და ანტიდეპრესანტების ხმარება (ჰ. დიტ- 
ში, ი. ჰარტლი, გ. კაგელი და გ. ბლეუმონტი, გ. ჰოფმანი). 

ინსიდონმა ფართო გამოყენება პოვა კარდიოლოგიაში, დერმ». 
ტოლოგიაში, გასტროენტეროლოგიაში, ნარკოლოგიასა და მედიც- 
ნის სხვა მრავალ დარგებში ფსიქოსომატიურ აშლილობათა კორე-· 

გირებ–სათვის (ვ. ანსელმი, ლ, ლაქსენმიულერ-, ე. გაბრიელი და 
სხვები). 

ამრიგად, ინსიდონით მკურნალობის ჩვენებებია: ყოველგვარი 
გენეზისის დაძაბულობა, მოუსვენრობა ან მღელვარება. უძილობ), 
სხვადასხვა სტრუქტურის და სიმძიმის დეპრესიები, ქ+ონიკული 
ალკოჰოლური და ნარკოტიკული აბსტინენცი,ა კარდიოლოგიური 

ფუნქციური აშლილობანი (ტაქიკარდია, ექსტრასისტოლია, ფსევ- 
დოსტენოკარდია და ა. შ.), პულმონოლოგიაში (სუნთქვის რითმის 
აშლა, ბრონქიალური ასთმა და სხვ), სხვადასხვა ნეიროდერმიტები 
და სხვა ფსიქორეაქტიული და ნეიროვეგეტატურით აშლილობანი, 
რომელნიც შეიძლება განვითარდეს ჭეშმარიტი სტენოკარდიის, მიო- 
კარდიუმის ინფარქტის, ჰიპერტონიის, კუჭისა და თორმეტგოჯა 
ნაწლავის წყლულის, ბრონქიალური ასთმის ან კანის ქრონიკულია 
დაავადებების დროს. 

ინსიდონით მკურნალობას წინააღმდეგჩვენებები არ გააჩნია. 
მოზრდილთათვის –ეკომენდებულია დღეში 150 მგ ანუ «ამ- 

ჯერ დღეში თითო დრაჟე; ზოგჯერ ძილის წინ 1--2 დრაჟეც კ: 
არის საკმარისი, სამკურნალო კურსი გრძელდება საშუალოდ : 
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თვეს. მზადდება 50 მილიგრამიანი დრაჟეს სახ-თ, მისი სადღელა– 
მისო დოზა 100--150 მგ-ია. ზოგჯერ იგი 300 მგ-მდე აჰყავთ. 

ინსიდონის მკურნალობის კურსი არ უნდა აღემატებოდე“ ერთ 
თვეს. მიუხედავად იმისა, რომ იგი ტოქსიკურობა საერთოდ არ 
იჩენს (აზიმა, სილვერი, არტური) და ავადმყოფისათვის ადვილად 
ასათვისებელია, ამიტომ ხელსაყრელ მედიკამენტს წარმოადგენს 
ამბულატორული მკურნალობისათვის, აღნიშნული თვისების გამო 
ინსიდონს აქვს უპირატესობა იმიპრამინია და ამიტრიპტილინის 
მიმართ მსუბუქი დეპრესიების მკურნალობაში. რაც შეეხება მძიმე 
დეპრესიებსა და დეპრესიულ სტუპორებს, აქ ინსიდონი უძლურია 
ან სრულიად არ არის საკმარისი და დეპრესიის რედუცერებისათ- 
ვის აუცილებლად უნდა მივმართოთ იმიპრამ–ნს ან სხვა რომელიმე 
ანტიდეპრესანტს, 

II. დიბენზოდიაზეპინის ნაწარმები 

1. დიბენზეპინი, ნოვერილი 

სინონიმებია: ანსიპაქსი, დეპ“ექსი, იკატ–რილი, ეოღილი, ვიქტო- 
რილი, ნეოდალიტი, ნეოდილი, ნეოდიტი, ს”ადატ“- 
პლექსი და ა. შ. 

დიბენხეპინნი დიბენზოდიაზეპ-ნის ნაჯზრმებიდან პირველი 
პრეპარატია, რომელსაც აღმოაჩნდა ანტიდეპ“–ესიული აქტივობა. 

იგ“ ფართოდ გამოიყენება კლინიკურ პრაჭტიკაში და ერთ-ერთ მა- 
ღალეფექტურ ანტიდეპრესანტად მ-აჩნიათ რძვერცარითაში, გერმანია- 
ში, პოლონეთში, ჩეხოს=ოვაკიასა და სხვა ქვეყნებში. 

როგორც პრეკლინიკური გამოკვლევები მიუთითებენ. დიბენ. 
ზეპინი ანუ ნოვერილი (ყველაზე გავ-ცელებული სინონიმი) ავ- 
ლენს ანტიჰისტამინურ. ქო=ინოლიზუ“ მო1მ-დებას. მაგრამ ე. წ. 
პერიფერიული ატროპინისვაგვარი მოქმედების უნარი მას აღმო- 
აჩნდა 5-ჯერ უფრო ნაკლებად გამოზ.ტული. ვიდრე ამიტრიპტ-- 
ლინს, ნოვერილის მოქმედება ანტაგონ-სტურია რეზერპინისა და 
ტეტრაბე ნაზინის მოქმედებს მიმართ და ამ თვალსაზრისით «გ? 
არ ჩამორჩება არც იმიპრამინსა ღა არც აწიტრიპტილინს (ი. ანგს- 
ტი და ჰ. კაინდი –– 1964). როგორც «+კვევა, ნოვერილი აძლიე- 
რებს ნორადრენალინისა და ადრენალინის ეფექტებს და იმიპრამი- 
ნის მსგავსად მაღლა სწევს არტერიულ წნევას,ს ექსპერიმენტულ 
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ცხოველებში დადგენილია ნოვერილის ორფაზიანი მოქმედება: 
პრეპარატის ო4განიზმში შეყვანიღან ორი საათის განმავლობაში 
ითრგუნება სპონტანუ“–ი მოტორული აქტივობა და ელექტროენცე- 
ფალოგრამაზე ვხედავთ ჰიპერსინქრონიზაციას. ამასთან ერთაღ 
აღსანიშნავია გარე გამაღიზიანებელზე რეაქციის აწევა და სისხლმა 
ადრენალინის დონის გაზრდა. ჯანმრთელ მოხალისეებში ნოვერილა 
ამავე პირველ ფაზაში იძლევა სედაციურ ეფექტს. 4--5 საათის 

შემდეგ იწყება ექსპერიმენტუ= ცხოველებში ქცევითი რეაქციების 
გამოცოცხლება. ეეგ-ზე თავს ტვინის ელექტრული აქტივობის 
დამამუხრუჭებელი ეფექტის თვალსაზრისით ნოვერილი სჭარბობს 
ამიტრიპტილინს და უახლოვდება თიორიდაზინს. მასტიმულირებელი 
მოქმედების მიხედვით (მოქმედების მეორე ფაზა) იგი უახლოვდე- 
ბოდა იმიპრამინს ან დეზიპრამინს. 

ცნობილია, რომ ანტიდეპრესიული პრეპარატების ფსიქოტრო- 
პული მოქმედების სპექტრში თიმოანალეფსიურთან ერთად გულის- 
ხმობენ როგორც ფსიქოსედაციურ, ისე განმამუხრუჭებელ მოქმედე- 
ბას. მრიჩნევენ რომ ანტიდეპრესანტების გრძელ მწკრივმი,„ რო- 
დესაც მინიმუმამდე დადის სედაციური მოქმეთოების კომპონენტი 
და იწყებს გამოვლენას განმამუხრუჭებელი, :მ ზღვარხე დგას 
ნოვვრილი, რომელიც ამ თვალსაზრისით უფ“ი. სედაციური მოქ- 
მედებისაა, ვიდრე იმიპრამინი, მაგრამ უფრო ნაკ–ებაღ, ვიდრე 

ამიტრიპტილინი ან ლუდიომილი. კ. ნაჰუნეკი,„ ა. როდიოვა და ”. 
შვესტკა (1970) ნოვერილს მიიჩნევენ მაღალეფექტურ ანტიდებრე- 
სანტად. რომელსაც ამ თვალსაზრისით აკუთვნებენ “შუამდებარე 
ადგილს იმიპრამინსა და პროტიადენს შორის. მათი მასალით თერა- 

პიული ეფექტის გამოვლენა იწყება ხშირად პირველივე კვირაში. 
ხასიათდება მაღალი ანტიდეპრესიული ხარისხით, განსაკუთრები” 
მა-ტივი და მშფოთვარე დეპრესიის დროს, კარგი ტოლერანტობით 
და შედარებით ნაკლები ხარისხის თანამოვლენებით. პოლონელ“ 
კ. ნოროვსკა და ლ. ველბელი (1971) პირიქით, ამ პრეპარატით 
მკურნალობის შედეგად უ„«ეთეს თერაპიულ ეფექტს მიუთითებენ 
იქ. სადაც დეპრესიას თან ახლდა მოტორული შეკავება ანაფრა- 
ჩნი–თან შედარებით ეს პრეპარატი უფრო ნათლად აუმჯობესებდა 
გუნებგანწყობს და იმ სომატოვეგეტატიურ აშლილობებს, რო- 
მელნიც თან ერთვის დეპრესიას. ავტორები მას მიიჩნევენ ყველაზე 
ხელსაკ“ელ საშუალებად იმ დეპრესიათა სამკურნალოდ, რომელ- 
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საც თან ერთვის ფობიები და მოუსვენრობა. ავტორთა დიღი უმ. 
რავლესობა მიუთითებს ნოვერილის მოქმედები: დიდ დ-აპაზონზე 
აჟიტირებული და ფობიკური დეპრესიიდან ასთენიურ და აბუ--. 

ურ დეპრესიამდე. სწორედ ანტიდეპრესიული მოქმედების დიაპა- 
ზონ-ს ნსგავსი სიფართოვე გამოარჩევ, დიბენხებინსნ “როგორც 

მასტიმულირებელ ანტიდეპრესანტებისაგან, ისე მაოს ი«ნჰიბიტორე- 

ბისაგან და მიუთითებს მისი მოქმედების სპექტრში აჩქსიოლიზუ- 

რი კომპონენტია არსებობაზე. 
ნოვერილ-ს ნახევრად დამლია პერიოდი უდრის 4 საათს. 
ნოვერილის კარგი თერაპიული ეფექტი ვლინდება დეპრესიის 

დროს, , როდესაც დაქვეითებულია ვიტალური ტონუსი, აქტუალუ- 
რია თვითდამცირების იდეები და შესამჩნევია მიდრეკილება სომა- 
ტიზირებისადმი. ამ შემთხვევებმი თერაპიული ეფექტი იწყება 
სწრაფად (მეორე-მეოთხე დღეს), რაც კარგი პროგნოზის მაჩვენე- 

ბელიც არის (დ. ბენტე და მ. ენგელმეიერი –– 1964), ლ. კომპი 
(1964), ე. ვენცოვსკი თანაავტ. –– (1966), და ამიტომ ამ პრეპარატს 
მიიჩნევენ ე. წ. „ტაქითიმოანალეფსიური“ ჯგუფი- წარმომადგე5§ 
ლად. 

ამ“იგად, ნოვერილის ანტიდეპრესიული მოქმედების სპექტრ- 

ში წამყვანია საკუთრივ თიმოანალეფსიური კომპონენტი ხოლო 
სედაციური და მასტიმულირებელ“ მოქმედება ნაკლებად არის გამო- 
ხატული. ნოვერილით მკურნალობა ნაჩვენებია ე. წ. „შუამდებარე“ 
დეპრესიის დროს, “ოდესაც კლინ-კურ სუ“ათში არ არიას წამყვა- 

ნი არც შეკავება და არც აჟიტაცია. 

ნოვერილით მკურნალობის საკითხი ფართოდ ა”ის შესწავლი- 

ლი რუსეთში მოღვაწე ფსიქიატრების მიერ (ა. მიხალენკო და ა. 

ნულერი ––- 1970, ა. სმულევიჩი და რ. ვოლკოვა ––- 1970, ს. ზა«- 

ცევი თანაავტორებით –- 1973 და ა. შ.), რომელნიც ნოვერილია 

ეფექტურობაზე დაახლოებ-თ «გივე თვალსაზრისს გამოთქვამენ. 
ს. ზაიცევის მტკიცებით, ნოვერილი უფრო ტიპური ვიტალურ. 

დეპ“–ეს“ეის დ”ოს აღის ნაჩვენები, ვიდ”ე იქ, სადაც დეპრესიას თა 
ახლავს გამოხატული აჟიტაცია, მყარი უძილობა, იპოქონდრია და 

ა.. შ. ავტორის აზრ-თ, ასეთ. შემთხკევებში საკირო ხდება კომბი- 

ნირებულად ელენიუმის, ეუნოქტინია, მელერილის ან ტიზერცინის 
გამოყენება, ნოვერილის გარკვეული ეფექტურობა შიზოფრენიუ- 
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ლა ბოდვის დროს საშუალებას იძლევა იგი გამოყენებულ იქნას 
დეპრესიულ-ბოდვითი სინდრომის სამკურნალოდ. 

ნოვერილის საშუალო სადღეღამისო დოზა მერყეობს 200-–- 
300 მგ-ს შორის, რეზისტენტულ წშემთხვევებმი იგი შეიძლება 
აიწიოს 400--500 მგ-მდე. თანამოვლენების შედარებითი სიმსუ-· 
ბუქის გამო ნოვერილი ფართოდ გამოიყენება ამბულატორულ 
პრაქტიკამი დღეში 150 მგ დოზით. ი. ტემკოვი და კ. კიროვი 
მიიჩნევენ რომ დიაბეტით დაავადებულებში შესაძლებელია უფ- 
რო მაღალი დოზების გამოყენება. 

როგორც ყველა მკვლევარი მიუთითებს, ნოვერილი შედარე- 
ბით ნაკლებტოქსიკური ანტიდეპრესანტია, მაგრამ ეს არ ნიშნავს, 
რომ მკურნალობის პროცესში, განსაკუთრებით მაღა–ლ თერაპიულ 
დოზებზე არ განვითარდეს თანამოვლენები. როგორც წესი, მკურ- 
ნალობის პროცესში ვითარდება უძილობა და მოუსვენრობა (ი. მი- 
ხალენკო და ი. ნულერი ––-1970), ს. ზაიცევი, ვ. გ“ომოვა, დ. 
ხმელნიცკი და ვ. ორლოვა –– 1973 მიუთითებენ ზოგჯერ დეპრე- 
სიიდან მანიაში გადასვლაზე და შიზოფორმული სიმპტომების გამ- 
წვავებაზე, ასთენიაზ,ე დაღლილობაზე, თავბრუსხვევაზე. თავის 
ტკივილზე, ტრემორზე, პირის სიმშრალეზე და ა. შ. კ. ნაჰუნეკი 
თანაავტორებით (197001 მიუთითებს გარკვეულ შემთხვევებში 
პირის სიმშრალის, ოფლიანობის, ტაქიკარდიის, აკომოდაციის მოშ- 
ლის, შარდვის ხუთვის, პარკინსონოიდის განვითარებაზე და დეპ- 
რესიიდან ჰიპომანიაში გადაზრდაზე. ი. ლისოვსკი თანაავტორებით 
(1973) ერთეულ შემთხვევებში აღნიშნავდა მკურნალობის პრო- 
ცესში ვიტალური შიშის, ფსიქომოტორული შეკავების. იდეატო- 
რული ამლილობისა და გუნებგანწყობის დაქვეითების ეპიზოდებს. 

კურაღღებას იქცევს ნოვერილის რეტარდირებული ვარიანტის 
ე. წ. ნოვერი––-–240-ის თერაპიული ღირებულების საკითხი. რო- 
გორც ირკვევა, ნოვერილი ორგან-ზმში პირველივე 4 საათში იშ- 

ლება, ამიტომაც შექმნეს მისი გახანგრძლივებული მოქმედებ“ს ვა- 
რიანტი, რომელიც ორგანიზმში რჩება 24 საათის განმავლობაში ღა 
რაც მთავარია არ გააჩნია კუმულირების თვისება. მნოვერილ-რე- 
ტარდი გამოიყენება სხვადასხვა სტრუქტურისა და გენეზისის დეპ. 
რესიათა სამკურნალოდ; მისი ერთჯე”რაღი სამკერნალო დოზა 
მერყეობს 240--720 მგ-ს შორი.. 

ჩვეულებრივი ნოვერილი გამოდის 120 მგ ამპულების და 
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50 ან 100 მგ ტაბლეტების, ხო=ო რეტარდირებული ვარი.ნტ“ 

240 მგ ტაბლეტების სახით. 

III, 1, დიბენსოციკლოღიენის ნწაწარმებე 

აღნიშნული ჯგუფის პრეპარატები არაერთგვაროგანი შენებ“- 

საა და იყოფა ორ ძირითად ქვეჯგუფად: ა. დიბენზოციკლოჰეპტა- 
დიენის ნაწარმებად, რომელშიაც შედიან: ამიტრიპტილინი. ნო“- 
ტ“იპტილინი, ბუტრიპტილინი, ნოქსიპტილინი, ამინეპტი5-. და ბ. 

დიბენხოციკლოჰეპტატრიენის პრეპარატები, სადაც შეღის: პროტ- 

რიპტილინი და დიმექსიპტილინი. მათგან ყველაზე გავრცელებული 
და პოპულარული:: ამიტრიპტილინი, ნორტრიპტილინი, ამინეპტი- 

ნ- ღა პ”ოტრიპტილინი. დანარჩენთა ანტიდეპრესიული აქტივო- 
ბის შეფასება მომავლის საქმეა. 

1, ამიტრიპტილინი 

სინონიმებია: ადეპ“ესი, ადეპრილი, ამავილი, ამი--ანელუში, ამი- 

ლენტი, აბიპრინი, ამიპტანონი, ამტიდი, ამიტრილ=- 

ამიტრიპი, ამიტრიპტოლი, ამიხოლი, ანაფსიქვე. ან- 

ქოლიბრე, ანგოპასე, ანოლიტინი, არინ, ატოფინი. 

ატრიპტალი, ბელპაქსი, დამილენი, დაპრიმე5ნი, ღეკა- 

ტრიპტინი, დეპრექსი, დღეპრიმენ-, დიატრაზე, დოლ- 

სედოლი, დომიკალ,ი, ე–:ტროლი, ელატროლეტი, 
ელავილი, ელეგენი, ენდეპი- ველპაქსი, კილირანი, 
ლანტროლი, ლაროქსალი, ლაროქსილი, ლაროზილი, 

ლენტიზოლი, ლევატე, ლოქსარილი, მარელინი, მაქ. 
სივალეტი, მერავილი, მიკეტორინი, მიტაპტილინ-, 
ნორმალინი, ნოვოტრიპტინი ოასილი პოლისალი, 

რედომექსი, როლავილი, როლიზალი, საროტენი, სა- 
როტექსი, სტელმინალი„ ტეპერინი ტორიდანოლი, 
ტრეპილინი, ტრიპტილინი, ტრიპტიზოლი, ტრიპტილი, 

ტრიპტაკაპი, ტრიპტალი, ტრიპტალეტე, ტრიპტანოლ- 

და ა. შ. 
ამიტრიპტილინი სინთეზირებულია 1957 წელს საფრანგეთშო 

ფირმა „ჰოფმან ლა როშა“-ს სამეცნიერო ლაბორატორიაში, შემდეგ- 
ში ამ მედიკამენტის რესინთეზი ჩატარდა მრავალ ქვეყანაში სხვა- 
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დასხვ: საფირმო სახელწოდებებით. საბჭოთა კავშირში Cამდენიმე 
ცდა ჩატარდა ამ პრეპარატის რესინთეზი.ათვის; იგი გამოვიდა და- 
მილენ-მელეატის სახელწოდებით, ჩატარდა მასი კლინიკური გ:- 
მოცდა, მაგრამ ქარხნული წესით დამზადება არ მოხერხდა, რადგან 
რესინთეზირებული პრეპარატი არ აღმოჩნდა ამიტრიპტილინის 
მთლიანი ანალოგი. ჩვენს კლინიკაში ჩატარდა დამილენ-მელენე:- 
ტ-ს გამოცდა და აღმოჩნდა, რომ იგი (შ. გამყრელიძე თანაავტო. 
ღებით, 1981) გარკვეულად ჩამორჩებოდა ამიტრიპტილინს და მი- 
ლიპრამინს ანტიდეპრესიული აქტივობით, ამასთან ერთად იწ- 
ვევდა უღრო მკვეთრად გამოხატულ ფსიქოსედაციურ ხას-ათის 
თანამოვლენებს. 

ქიმიური ფორმულით ამიტრიპტილინი ემსგავსება ქ–ორპ<ო- 
ტიქსენს, ხოლო ფარმაკოდინამიკურად მოგვაგონებს ამინაზინს და 
იმიპრამინს. ამიტრიპტილინი მელიპრამინთან ერთად წარმოადგენს 
ეტალონურ ანტიდეპრესანტს. და. ამ მხრივ არჩევთთ საშუალებას 
მშფოთვარე დეპრესიის სამკურნალოდ. ამ პრეპარატის ფარმაკოდი– 
ნამიკური თვი-ებებიდან აღსანიშნავია, რომ ის აღჭურვილია ძლიერი 
ანტიკრუნჩხვითი მოქმედებით. ამ მხრივ ამიტრიპტილინის აჭტივობა 
არ ჩამორჩება დილანტინის აქტივობას და ბევრად აქტიურია პაპა- 
ვერინზე და ტრიდიონზე. ექსპერიმენტებში დადგენილია, რომ ამი- 
ტრიპტილინს იმიპრამინთან შედარებით გააჩნია 10-ჯერ მეტი სე- 
როტონინის საწინააღმდეგო მოქმედება (კესენზი). მცირე დოზებში 
მისი ანალოგი საროტენი აძლიერებს ადრენალინის და ნორადრე- 
ნალინის მოქმედებას, ხოლო მაღალ დოზებში ავლენს საწინააღმ- 
დეგო ეფექტს. ამიტრიპტილინი გამოირ”ევა აგრეთვე ძლიერი ქო- 
ლინოლიზური და ჰისტამინის საწინააღმდეგო მოქმედებით. ამიტ-· 
რიპტილინი ფსიქოანალეფსიური მედ-კამენტია, მაგრამ მასვე გა- 
აჩნია უნარი გააძლიეროს საძილე და სანარკოზე ნივთიერებათა 
მოქმედება (ბურჰარდი). 

ამიტრიპტილინს, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, საშუალო ად- 
გილი უკავია ნეიროლეფსიურ და თიმოანალეფსიურ პრეპარატება 
შორის. ამ თვალსაზრისით ინტერესმოკლებულე არ აის. მოვიყვა- 
ნოთ ანტიდეპრესიულ მედიკამენტების კლასიფიკაც-ის ზოგიერთი 
სქემა. ჰოლდენბერგის სქემით ანტიდეპრესანტები ფსიქოტროპული 
მოქმედების სპექტრის მიხედვით დაყოფილია სამ ჯგუფად: 1.” თი- 
მოანალეფსიური პრეპარატები. ამ ჯგუფის ეტალონია -- იმიპრა- 
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მინი; 2. თიმოანალეფსიური მედიკამენტები, სედაციური მოქმედე– 
ბით –- ამიტრიპტილინი და 3. ნეიროლეფსიური მედიკამენტები 
ფაკულტატური თიმოანალეფსიური მოქმედებით –– ქლორპ–ოტი1- 
სენი. ი. ანქსტი ფსიქოანალეფსიურ მედიკამენტებს ამავე კრიტე–- 
რიუმით ყოფს სამ ჯგუფად: 1. პრეპარატები გაზოხატუი ან- 

ტიდეპრესიული და ფაკულტატური სტიმულაციური ეფექტით -- 
იმიპრამინი; 2. პრეპარატები გამოხატული სტიმუ უაციურიე და ფა- 

კულტატიური ანტიდეპრესანტული მოქმედებით – „მსო“-ს ინჰი. 
ბიტორები და 3. გამოხატული ანტიდეპრესიული და ტრანკვილი- 

ზატორული მოქმედებით (ამიტრიპტილინი და 1:ორპროტიქსენი). 

როგორც ვხედავთ ამიტრიპტილინი ამ სქემებმ2· გარღამ.ვალი 
ჯგუფის წარმომადგენელია თიმოანალეფსიურ-თიმოვეფსიური აქ. 
ტივობით, ამიტომ მას შესწევს უჯარი, მოახდინოს ღიპრესი-ს რო- 

გორც პოზიტიური, თ.ე ნეგატიური სიმპტომების –ედუცირება. 

ამიტრიპტილინის კლინიკური ეფექტურობის ელიქტროფიზი- 
ოლოგიური შესწავლით ვაინფელდი და აღრვაზი:5ი (292) ვერავ-თარ 
კორელაციას ვერ ნახულობენ თერაპიულ ეფექტთან. ბირკმაიერის 
და სემანის დაკვირვებით, ამიტრიპტილინის მოქმედებაში ჯერ გა- 
მოვლინდება სედატიური და მხოლოდ შემდეგ ანტიდეპ”ესიული 
ეფექტი. აღნიშნული გარემოება განაპირობებ, ამიტროპტილინის 
თერაპიულ ეფექტურობას აჟიტიური დეპრესიის მკურნალობაში 
(კრიუგერი, შვარცი და ჟიუნემანი), რომელიც ინვოლოციური დეპ- 

რესიისთვის არის დამახასიათებელი. ბირკმაიე“ი და ზეემა–- ჯერ 

კიდევ 1961 წელს ადგენდნენ ამიტრიპტილინის ანტიდეპრესიული 
აქტივობის სპექტრს და იმ დასკვნამდე მივიდნენ. რომ ამ პ“ეპა- 
რატს გააჩნია კორელაციური ურთიერთობა ქერქულ აფექტურ და 
ვეგეტატიურ დონეების სხვადასხვა საფეხურებსა და სევდის ვიტა- 
ლურ გრძნობასთან დეპრესიულ ავადმყოფებში ამიტრიპტილ-- 
ნის მეშვეობით შესაძლებელია აღდგეს ჰარმონ–უ=ი კორელაცია 
ცნობიერებას, აფექტს, ვეგეტატიურ რეაქციებსს და კუნთოვა5 
ტონუსს შორის. მისი მიღების შემდეგ პირველად გამოვლინდება 
მისი სედაციური აქტივობა და მხოლოდ შემდეგ, თანდათან თავს 
იჩენს ანტიდეპრესიული მოქმედება. ამ მხრივ იგ განახვავდება 
მეორე ეტალონურ ანტიდეპრესანტ-იმიპრამინისაგან. რომლის მოქ- 

მედებაში პირველ სტადიაში თავს იჩენს მასტიმულირებელი და 

ამგზნები მოქმედება. 
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ამიტრიპტილინი თანამედროვე ფსიქიატრიაში, როგორც სტა· 
ციონარულ, ისე ამბულატორულ. პრაქტიკაში. ძეტად პოპულარუ- 
ლი და გავრცელებული ანტიდეპრესანტია. მას ხშირად მიმართავენ 
ფაიქიატრებს გარდა ნევროპათოლოგები, სხვადასხვა: ნევროზული 
ან ფსიქოსომატიური აშლილობების სამკურნალოდ. ამ მხრივ ამი- 
ტრიპტილინი უფრო პოპულარულ ია, ვიდრე იმიპრამინი. ლიტერა- 

ტურულ მონაცემებთან ერთად ჩვენს განკარგულებაშია ამიტრიპ- 
ტილინით ნამკურნალევი ათასობით შემთხვევა, რაკ «უეჭველად 
გვაძლევს საშუალებას ავღნიშნოთ, რომ ამიტ“იპტილინი მაღალ- 

ეფექტური ანტიდეპრესანტია ენდოგენური, რეაქტიული, ნევრო- 
ზული, ინოლუციური და სიმპტომატიური დეპ“ესიების დროს. ყვე- 

ლაზე მნიშვნელოვანია ამიტრიპტილინის გამოყენების საკითხი 
შიზოფრენიის დროს. იმის გამო, რომ ამიტრიპტილინი მოკლებუ- 
ლია მასტიმულირებელ მოქმედებას, იგი არჩევითი მედიკამენტია 

შიზოფრენიის დროს ქრონიკული დეპრესიის სამკურნალოდ, +#ო- 

გორც ცალკე, ისე ნეიროლეფსიურ მედიკამენტებთან კომბინაცია- 
ში. ამბტრიპტილინის ანტიდეპრესიული ეფექტურობის, მისი სხვა 

ანტიდეპრესანტებთან შედარებით ეფექტურობის შესწავლას მრა- 
ვალი გამოკვლევა მიეძღვნა და ამ მხ-ივ იგი საკმაოდ შესწავლილ 
მედიკამენტაღ ითვლება. 

ამიტრიპტილინით მკურნალობის მეთოდიკა პრინციპულად არ 
განსხვავდება სხვა ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის მეთოდიკ-- 
საგან, ჩვეულებრივ მკურნალობას იწყებენ 25--50 მგ-ით დღეში 
და შემდეგ სადღეღამისო დოზის თანდათანობით ზრდით აღწევენ 
ეფექტურ დოზებამდე. ბურხარდი მინიმალურ ეფექტურ დოხაღ 
მიიჩნევს –– 75 მგ-ს, ხოლო მაქსიმალურად –- 400 მგ-ს. ფელდმა- 
ნი კურსობრივი მკურნალობის დროს ხმარობდა საშუალოდ 250 

მგ-ს. ავტორთა უმრავლესობა მიუთითებს, რომ ამიტრიპტილინი! 

ოპტიმალურ დოზად უნდა მევიჩნიოთ 150-275 მგ დღე-ღამეში, 

ედელშტეინი ინიციაალურ დოზად მიიჩნევს 50 მგ-ს, ხოლო 

ოპტიმალურად –- 150 მგ-ს. პარენტერალურად, ინტრამუსკულა- 

რული ინექციის დროს ა. ბურტი თანაავტორებით, მარტენი ღა 
ჰოკი ხმარობდნენ 60–-100 მგ-ს და აღნიშნავენ რომ ასეთი დღო- 
“ები ავადმყოფისათვის ადვილად ასატანია. მკურნალობის კურსი 
საშუალოდ ერთ თვეს გრძელდება. 
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ამიტრიპტილინის თერაპიული ეფექტი. მკურნალობის „ადრეც 
სტადიაზე ვლინდება (10--14 დღეში). სასურველი თერაპიული შე- 
დეგის მიღების შემდეგ რეციდივის თავიდან აცდენ”ს ძიზნით Lა- 
ჭროა დოზის თანდათანობით შემცირება, გამამტკიცებელი თერა- 
პიის გატარება. 

ამიტრიპტილინს, ისევე, როგორც სხვა აქტიურ ანტიდეპრის.ნ- 
ტებს, ახასიათებს მთელი რიგი თანამოვლენები ღა გართულებანი, 
მათ შორის ხშირია პირის სიმშრალე, დღისით თ·:ლება. თავბრუს- 
ხვევა. თავის ტკივილი, სისუსტის შეგრძნება, მხედველობის სიმ.ხ- 
ვილის დაქვეითება, ოფლიანობა, ღეჭვითი მოძრაობანი შარღთის 
ხუთვა და ა. შ. აღნიმნული თანამოვლენები გაივ–-ს სადღელამისო 
დოზის შემცირების შემდეგ. 

ამიტრიპტილინი გამოღის 10.25 და 50 მი=-გრამიანი ტაბლე- 
ტის, წვეთების ან 1%-ანი ამპულიზირებული ხსნა“ის Lახ-თ. Lა- 
წკისი დოზა არის 25-50 მგ, საშუალო ეფექტური 200- 3C0 მგ 
ხოლო მაქსიმალური 500-–600 მგ. 

ამიტრიპტილინის სისხლის პლაზმაში ნახევრად დალის პერი- 
ოდი პრეპარატის პერორალურად მიღების დროს უდრის 9--25 
საათს, ხანდაზმულ და ხნიერ პაციენტებში იგი 37 საათამდე გრძელ- 
დება, “აც უნდა იქნას გათვალისწინებული მკუ+“-ნალობის დროს. 

სწრაფი ეფექტის მისაღებად მიმართავენ კუნთებმი შეყვანის მე–- 
თოდს დღეში 2–-3-ჯერ 10--30 მგ-ის შეყვანით. 2 კვირის შემდეგ 
გადადიან პერორალურ მეთოდზე. 

ამიტრიპტილინი ანტიქოლინერგიული მოქმედების პრეპარატია, 
ამიტომ იგი წინააღმდეგნაჩვენებია გლაუკომის» კაა პროსტატის 
დროს. იგი სიფრთხილით უნდა ვიხმაროთ მოხუცებში, ბავშვებში 
და სომატურ ავაღმყოფებში. ამიტრიპტილისით მოწამვლის შემთხ- 
ვევაში მიმართავენ მეთიონინს, ლუმინალს ან ელენ«უმს, როგორც 
მის ანტაგონისტებს. 

9. ნორტრიპტილინი 

სინონიმებია: ავენტილი, ალერგონი ალტილევი, ბენპონ·-, დომი- 
ნანსი, მოტივალი მოტიპრესი, ნორიტრენი, ნორტრი- 
ლენი, ნორტრიქსი, ნორფენაზინი, პამელონ“, პაკსტი- 
სი, სენსავალი, სენსივალი, ტროპარილი, ფსიქ-.სტი. 

ლი და ა. შ. 
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წორტრიპტილინი სინთეზირებულია დანიამი„ ფარმაკოლოგი- 
ურ ლაბორატორია -- „ლუნდბეკის# მიერ. იგი წარმოადგენს ამი- 
ტრიპტილინის დიმეთილი–ებულ ნაწარმს, ანუ დიმეთილამიტრიპ- 
ტილინს. ამრიგად ნორტრიპტილინი წარმოადგენ ამიტრიპტილი- 
ნის მეტაბოლიტს, მაგრამ მისგან მოქმედების თავისებურებით 

განსხვავდება. იგი უფრო მასტიმული+-ებელ და გამააქტივე- 

ბელ ანტიდეპრესანტებს მიეკუთვნება. ვ. ზიმელის და თანა- 
ავტ. (197810) მონაცემებბძთ ნორტრიპტილინს ანტიდეპრესიუ- 
ლი აქტივობა მეტად არის დამოკიდებული მის კონცენტრაციაზე 
სისხლის პლაზმაში, ვიდ“ე სადღეღამისო დოზის ს”დიდეზე. შესა- 
ბამისი კონცენტრაცია მიიღწევა, თუ სადღეღამისო დოზებს თან- 
დათანობით გავზრდით. იმდენად, რომ პლაზმაში მისი დონე აღწევ– 
დეს 50--150 ნგ/მლ-ში. მასზე ნაკლები ან მეტი კონცე:ტრ”აცია 
ანტიდეპრესიულ ეფექტს არ მოგვცემს. დადგენილია, რომ ამ მე- 
დიკამენტის საშუალო სადღეღამისო ეფექტური დოზა შეადგენს 
50--150 მილიგრამს. ანტიდეპრესიული ეფექტის მიღების შემდეგ 
საჭიროა ამავე დოზაზე ვამყოფოთ ავადმყოფი ხანგ“ძლივად და გა- 
მამტკიცებელი მკურნალობაც ამავე სიდიდის დოზებ-თ ვაწარმო- 
ოთ. ნორტრიპტილინის ორგანიზმში ნახევრად დაშლის პერიოდი 
საკმაოდ ხანგრძლივია და მერყეობს 25--88 საათს შორის. 

ვ. რინგელის მტკიცებით (1968), ნორტრიპტილინი ეფექტური) 
შეკავებითი დეპრესიის მკურნალობაში. იგი, როგორც წესი, არ იძ- 

ლევა დადებით თერაპიულ ეფექტს აქტიური და ნევროხული დეპ- 
რესიის მკურნალობისას ნორტრიპტილინის ანტიდეპრესიული აქ- 
ტივობის დასადგენად მას ადარებდნენ ამიტრიპტილინს, იმიპრამინს 
და სხვა მრავალ ანტიდეპრესანტებს (რ. რინგელი –– 1965, ი. ბენე- 
ტი ––- 1982, ა. ბარნი და თანაავტ. –– 1965, პ. კილჰოლცი -- 
1963 და ა. შ.. დადგინდა “რომ ნორტრიპტილინ,) ჭეშმარიტად 
ერთ-ერთი მძლავრი ანტიდეპრესანტია, რომის ფსიქოტროპულ 
მოქმედების სპექტრში წამყვანია მასტიმულირებელი მოქმედება, 
გამოვლენილი იმდენად მძლავრად, რომ იგი იკავებს ადგილს იმიპრა– 
მინსა და „მაო“-ს ინჰიბიტორებს შმორის. მიუთითებენ მის უპირა- 
ტესობაზე ე. წ. რეზისტენტული დეპრესიის მკურნალობაში. რო- 
გორც ირკვევა, ეს პრეპარატი იმიპრამინთან და ამიტრიპტილინთან 
“ “ედარებით ნაკლებ ტოქსიკურია და თანამოვლენებსაც შედარებით 

ნაკლებად ანვითარებს. 
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ნორტრიპტილინით მკურნალობისათვის ნაჩვენებია ენდოგენუ- 

რთი, სევდიანი და შმეკავებითი დეპრესიები. გამოცდილება გვარწ- 

მუნებს. რომ ანტიდეპ”ესიულ ეფექტს ნორტრიპტი=ინი უფრო 

ადრე უზრუნველყოფს. 
ნორტრიპტილინით მკურნალობის პროცესში შესაძ-ებელია გა5– 

ვითარდეს თანამოვლენები: თავბრუსხვევა, პირის სიმშ“ალე, ყაბზო- 
ბა, ორთოსტატიული ამლილობან-, უძილობა, მფოთვა, ზომიერი 
ლეიკოპენია, მსუბუქი შარდის ხუთვა და ა. მ. 

ნორტრიპტილინი მზადდება 10, 25, 75 მგ-ანი ტაბლეტების და 

10 მილილიტრიანი ამპულიზ-რებული ხსნარის სახით. 

ვ. ნოქსიპტილინი 

სინონიმებია: აგედალი. ელრონონი, ნოგედალი, სინტანილი, სიმპ- 

კარი და ა. შ. 

ნოქსიპტილინი სინთეზირებულია გერმანულ ფა”მაკოლოგიუო 
ფირმა „ბაიერის“ სამეცნიერო ლაბორატორიაში. იგი წარმოადგენს 
ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტს, რომელიც ახლოს დგას ამიტრიპ- 
ტილინთან როგორც ფარმაკოლოგიური, ისე კლინიკური თვალსაზ- 

Cისით. ამ პრეპარატის ფარმაკოლოგიური თეისებებიდან მიუთითე- 
ბენ განსაკუთრებულად გამოხატულ უნარზე -- გააძლიეროს რო- 
გორც ენდოგენური, ისე ეგზოგენური ნორადრენალინის მოქმედე- 
ბა. ამასთან ერთად იგი აღჭურვილია ცენტრალური და პერიფერი- 
ული ქოლინოლიზური მოქმედებით, თუმცა აჭ თვისები: მ-ხედეით 
ამიტ“იპტილინს ჩამორჩება. ექსპერიმენტულ ცხოველებში ცენტრა- 
ლური მასტიმულირებელი მოქმედებით ნოქსიპტილინი მკვეთრად 
განსხვავდება ყველა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტიოსაგან. (ო. ლი5- 
ჯარდე თანაავტორებით, 1975). ნოქსიპტილინი ამიტრიპტილინთან 

შედარებით ადრე ავლენს მოქმედებას (მესამე-მეათე დღეს) და 

შედარებით ნაკლებად იწვევს საწყის სტადიაში სედაციურ ეფექტს 
და ვეგეტატიურ თანამოვლენებს. მკურნალობის პირველივე კვი- 

რაში რედუცირდება დეპრესიული აფექტი, სუიციდური ტენდეL- 
ციები და უძილობა. ამ ავტორს მოაქვს მასალა ნორვეგიის 5 ფსი- 
ქიატრიული დაწესებულებიდან ნოქსიპტილინით ნამკურნალეე ავა–- 

დმყოფებზე. როდესაც ადარებდნენ მის ეფექტს ამიტრიპტილინთან, 
აღმოჩნდა, რომ ნოქსიპტილინი (აგედალი) და ამიტრიპტილინი და- 

' 73



ახლრებ-თ თანაბარ ანტიდეპრესიულ აქტივობას იჩენდნენ, აგედ»- 
ლი ამიტრიპტილინზე სწრაფად მოქმედებდა მხოლოდ ქალებში და 
იმ პირებში, სადაც დეპრესია შეპარვით თანდათან ღრმავდება. 

ნ. პეტრილოვიჩმა თანაავტორებთან (1969) ნოქსიპტილინის ეფექ- 

ტურობის შესწავლისას მიუთითა მის მაღალ თიმოანალეფსიურ 

აქტივობაზე. მასში ჰარმონიულად აღმოჩნდა შერწყბული თიმო- 

ანალეფსიური და მასტიმულირებელი აქტივობანი, რის შედეგადაც 

ფსიქომოტორული და იდეატორული შეკავება პარალელურ”რად გა- 

ნ- ცდის უკუგანვითატებას. რაც შეეხება აჟიტაციას, აქაც მიიღე" 
მდგომარეობის გაუმჯობესება, თუ კი აჟიტაცია არ იყო მკვეთრი. 
იმავე საკითხის შესწავლამ აღმოსავლეთ გერმანიის სხვადასხვა კ–ი- 
ნიკებშმი მიუთითა ნოქსიპტილინის მაღალეფექტიურობაზე დეპ“ე- 
სიის სხვადასხვა ფორმებში. იმიპრ“ამინისაგან განსხვავუბით იგი არ 
იწვევდა დ-სოციაციას, გუნებგანწყობის დაქვეითებასა და აგზნება- 
დობას შო“რის და ამით მზაობას სუიციდური ტენდენციისადმი, 
როგორც ეს ხდება ხოლმე იმიპრამინის შენთხვევაში. ამიტრიპტი- 
ლინისაგან განსხვავებით იგი ნაჩვენებია შეკავებითი დეპრესიის 
სამჯურნალოდაც. ნოქსიპტილინის კომბინირება შეიძლება ტრან- 
კვილიზატორებთან მშფოთვარე დეპრესიულ-ბოდვითი მდგომარე. 
ობის სამკურნალოდ. დაახლოებით ანალოგიური ეფექტი მიიღო 
პოლონეთში ვ. სტრიზოვსკიმ თანაავტორებთან ერთად (1979). 

ზომიერ შფოთვას ზოგიერთი ავტორი განიხილავ, როგორყ 
აჟიტაციის მთავარ კომპონენტს, რომლის რეღუცირებისათვის მი- 
იჩნევს საჭიროდ ნოქსიპტილინის მაღალ დოზას (300---400“ მგ), და 
თუ ამან სასურველი ეფექტი არ მოგვცა, მიმართავენ კომბინირე- 
ბულად ნოქსიპტილინისას და მელერილის ან ქლორპროტექსენის 
შეუღლებას. იქ სადაც დეპრესია შეუღლებული არის ბოდვასთან, 
ნოქსიპტილინთან უნდა დავნიშნოთ ნეიროლეფსიური, ბოდვის სა- 
წინააღმდეგო პრეპარატები. კარგი შედეგებია მიღებული ნევ“ო- 
ტიული დეპრესიის დროს, როდესაც კლინიკურ სურათში ნათლად 
არის მოცემული შფოთვა, იპოქონდრია დისფორიული აფექტ“ 
სუფთა რეაქტიული დეპრესიის დროს იგი ეფექტს ვერ იძლევა. 
ფსიქასთენიური და ლარვირებული დეპრესიის დროს თერაპიულე 
ეფექტი ა- ჩამორჩება იმიპრამინს. ცერებრალური არტერიოსკლე- 
როზის ღროს ამცირებს დისფორიას და მოუსვენრობას, გახანგრძ- 
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ლივებულ სნევროზხულ აშლილობას, რომელ--ც ხშირად თან 
სდევს სამწვერა ნერვის ნევრალგიას გაფანტულ სკლეროზს დ: 
ა, შ. იქ, სადაც ძირითად დაავადებას თან სდევს აპათიურ-დეპრე- 
„რული სიმპტომები, ნოქსიპტილინის მცირე სადღეღამისო დოზაც 

(25 მგ) მკვეთრად აუმჯობესებდა გუნებ-განწყობას და ინიციატივა" 
ნოქსიპტილინი შედარებით ნაკლებტოქსიკური ანტიდეპრესა§- 

ტია. იგი ავადმყოფთათვის ადვილად ასათვისებელია. მისი საშუალო 
სადღეღამისო დოზები მერყეობს 50--150 მგ-ს “შორის. მაქსიმა- 
ლურია 280 მგ, ძირითადად დღის პირველ ნახევარში მისაღებად. 

მკურნალობის კურსი გრძელდება 4–-10 კვირას. 

ნოქსიპტილინით მკურნალობის პროცესში შეიძლება “შეგვხვ- 

დეს შემდეგი სახის თანამოვლენები: ზომიერი ჰიპოტონია, დისკი– 

ნეზია, აკატიზია, პირის სიმშრალე, აკომოდაციის მოშლა, შარდის 

,ხუთვა, ალერგიული გამონაყარი. არტერიოსკლეროზით შეპყრობი- 
ლებში შეიძლება განვითარდეს ფარმაკოგენური დელირიუმი, ხოლო 
შიზოფრენიის დროს შიზოფორმული სიმპტომების გამწვავება. 

ნოქ+იპტილინი გამოდის 10,25 და 75 მგ-ანი ტაბლეტის სახ-თ. 

ნოქსიპტილინის 25 მგ-ის ბუტაპერაზინის 0.5 მგ-თან კომბი- 
ნირებით მიღებულია ორიგინა-ური პრეპარატი -- აქსინტოს“, 
რომელიც წარმატებით გამო–ყენება ატიპიურ დეპრესიულ-ბოდვით 
მდგომარეობათა სამკურნალოდ. 

4. ამინეპტინი 

სინონიმებია: დირექტიმი, მანეონი, სურვექტორი და ა. შ. 

ამინეპტინი (სურვექტორი) წარმოადგენს ტრიციკლური ანტიდეპ- 
რესანტების ერთ-ერთ წარმომადგენელს, რომელიც განსხვავდება ამ 
ჯგუფის კლასიკური ნაწარმოებისაგან, როგორც ქიმიური სტრუ1- 
ტურით, ისე ფარმაკოდინამიკური თავისებურებებით. მის ქიმიურ 
სტრუქტურაში ამიტრიპტილინის ტრიციკლურ ბ-“თვთან მიერთე- 
ბულია გრძელი ალიფატიური ·ჯაქვ,ი რომელშიაც ნახშირბადის 
7 ატომი თავსდება. ამინეპტინი წარმოადგენს დოფამინის სელექ- 
ტიურ, მაგრამ მსუბუქ ინჰიბიტორს შედარებით მცირე დოზებით 
გამოყენების შემთხვევაში, ხოლო დიდ დოზებში თურმე იგი ხსე- 
როტონინის ბლოკირებასაც ახდენს. ცხოველებში . იგი განაპირო- 
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ბებს ჰიპოთერმიას, ფტოზსა და კატალეფსიას, რაც მიუთითებს, მის 
ანტიდეპრესანტულ აქტივობაზე. 

ორგანიზმში მოხვედრილი ამინეპტინის ნახევრად დაშლის პე- 
რიოდი არ აღემატება 24 საათს. ფარმაკოლოგიურად იგი მიეკუთვ- 
ნება მასტიმულირებელ ანტადეპრესანტება. 

ამინეპტინით მკურნალობის ძირითად ჩვენებს წარმოადგინა 
შეკავებითი დეპრესიები (ი. პიგნატი –– 1979), დადებ“თად მოქმე– 

დებს დაქვეითებულ გუნებგანწყობაზე, სევდაზე, სუიციდურ ტენ- 
დენციებზე, შრომის უნარისა და ფსიქოფიზიკურ აქტივობის დაქ- 
ვეითებაზე და დილის უძილობაზე. როგორც მიუთითებენ, ანტიდეპ- 
რესიული აქტივობით იგი იჭერს შუამდებარე ადგილს დეზიპრამინ- 
სა და ფერმენტ მონოამინოქსიდაზს ინჰიბიტორებს შორის და 
მქიდროდ უახლოვდება მეტაპრამინს და ნომიფენზინს. ამინეპტინი, 
როგორც ფსიქიკური ფუნქციების სტიმულატორი, დადებითად მოქ- 

მედებს შიზოფრენიის დეფიციტარულ სიმპტომებზე. ა. კამუნი –- 

(1979) ამინეპტინს მიიჩნევს ენდოგენური და ინვოლუციური დეპ- 

რესიები. მეტად ეფექტურ საშუალებად. მისი მასა--ღით 57%-ში 

მიიღება სრული გამოსვლა დეპრესიიდან, 39% -ში სამუალო ხარის- 

ხის გაუმჯობესება, დადებით”. ეფექტი არ გამომჟღავნდა 24 %-ში. 

მისი საშუალო დოზა მერყეობდა 50-–-400 მგ-ს შორის. ამიტრიპ- 
ტილინთან შედარებითი ეფექტურობის შესწავლამ მიუთითა, 
რომ ამინეპტინი უფრო სწრაფად ხსნიდა ფსიქომოტორულ შეკავე- 
ბას, დეპრესიას, შფოთვა, და ფსიქოსომატიურ გამოვლინებებს. 
ამინეპტინზე ტოლერანტობა არის 5%-ით ნაკლები, ვიდრე ამი“- 

ტრიპტილინზე, ანაფრანილთან შედარებით ეფექტურობის შესწავ- 
ლამ მიუთითა. რომ დადებითი ეფექტი თუ ანაფრანილზე აღინიშეა 
შემთხვევათა 75%-ში, ამინეპტინზე იგი 60%-ს არ აღემატებოდა. 
ტრომეპრამინთან შედარებით შესწავლი.ას უპირატესობა ამინეპ- 
ტინს მიეცა, როგორც ეფექტურს ფსიქომოტორული შეკავების, 
ფსიქოსომატიური (სექსუალური ან სინესტოპათიური) აშლილობისას 
Lამკურნალოდჯ, სხვადასხვა ტიპის მასკირებული დეპრესიისას (გან- 
საკუთრებით აბდომინალური) ამინეპტინი აღმოჩნდა უფრო ეფექ- 

ტური, ვიდრე მაპროტილინი (ლუდიომილი), ა. კამიუ ––- (1989). 
ამინეპტინით მკურნალობას გვირჩევენ (მორიე-კორდონა თანაავტ. 
1985) შეკავებითი დეპრესიის, ა. რეინერი (1984) ინვოლუციური 
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მელანქოლიის ან ფსიქოზური დეპრესიის და (ი. დრიმერ-, 1985) 
ფსიქომოტორული შებოჭილობის დროს. ამინეპტინით მკურნალობა 
შემთხვევათა 75%-ში იძლევა კარგ ეფექტს და მხოლოდ ერთეელ 
შემთხვევები ავლენენ მის მიმართ რეზი.ტენტობას. 

პ. ვან ამერინგის (1988) მონაცემებით ამინეპტინის ანტიღეპ- 

რესიული ეფექტი აღწევს 80%-ს, საიდანაც 54% იმდენად თვალსა- 
ჩინოა, რომ შეიძლება ლაპარაკი ანტიდეპრესიულ ეფექტზე. ბ. Cა–- 

პერტ-ს (1982) მონაცემებით იმ-პრამინისს დოზები 100--150 მგ 
ამინეპტინის 200-–-300 მგ-ის ექვივალენტურია და ავლენდა იმიპრა- 
მინის უპირატესობას ფსიქომოტორული შეკავების მოხსნისას, მაგ- 

რამ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ თანამოვლენებიც იყო 
უფრო ხშირი, ვიდრე ამინეპტინით მკურნალობისას. საე“თოდ. ამე- 
ნეპტინი თანამოვლენებს იშვიათად თუ იძლევა და არ”.დროს არ 
მოითხოვს მკურნალობის შეწყვეტას, მხოლოდ შემთხვევათა 7 %-ში 
მიუთითებენ შფოთვის გაძლიერებაზე, 8% -- შემცივნებისას და 

ჟრქოლვის შეგრძნებაზე. აღნიშნულია აგრეთვე კუჭ-ნაწლავის აშ- 
ლილობანი (7%), გულის რევისა და ფაღარათის სახით შეიძლება 

მივიღოთ უძილობა ან სომნოლენცია. ტაქ“კა“დია, ვაზომოტორუ- 

ლი აშლილობანი და ა. შ. 
ამ პ-ეპარატთან ერთად შეიძლება გამოვიყენოთ კომბინირებულაღ 

ბენზოდიაზეპინის, და ფენოთიაზინის ნაწარმები, მაგრამ არ შეიქ- 

ლება მისი კომბინი<ება „მაო“-ს ინჰიბიტო“ებთან, მისი სადღეღა- 

მისო დოზა აღწევს 400--500 მგ-მდე; დოზის გადაჭა–“ბებაზე მი- 
უთითებს –– უძილობა, ლოგორეა, განმუხრუქება და ა. შ. 

მკურნალობის დაწყებიდან მეორე დღესვე შეიმჩნევა დადები–- 
თი ეფექტი, რომელიც ძლიერდება მომდევნო დღეებში, განსაკუთ- 
ღებით მე-7--15 დღეს. 

ამინეპტინი (სურვექტორი) გამოდის 100 3გ-ანი ტაბლეტების 
სახით 

თიანეპტინი 

სინონიმებია: კოაქსილი, სტაბლონი. 

თიანეპტინი ამინეპტინ-ს ახლომდგომი ტრიციკლური ანტიდეპ- 

რესანტია. ფიზიოლოგიურად იგი აძლიერებს ჰიპოკამპის პილავი- 
დული უჯრედების სპონტანურ აქტივობას. ფარმაკოდინამიკურად 
იგი, ამინეპტინის მსგავსად, ავლენს ანტიდეპრესანტებისათვის და- 
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მახას-ათებელ აქტივობას. პირველ რიგში იგი აუმჯობესებს გუნებ- 
განწყობას, მფოთვას და სომატიურ შეგრძნებებს, რომელიც შფოთ- 
ვით არის განპირობებული. განსაკუთრებით ეფექტური აღმოჩნდა 
იგი ალკოჰოლური აბსტინენციის დროს არ.ებული ქცევ-ს აშლი: 
მომართ. იგი არ არის აღჭურვილი ანტიქოლინერგიული აქტივობით, 

ამიტომ ზეგავლენას არ ახდენს ძილისა და სიფხიზლის მდგომარე- 
ობაზე; დადებით ანტიდეპრესიუ=- მოქმეღებას ავლენს ნევროზელ 
და რეაქტიულ დეპრესიაზე, მშფოთვარე –-– დეპრესიულ სიმპტო- 
მებზე, სომატიურ და ნეიროვეგეტატიურ აშლილობებზე (გან-ა- 
კუთრებით დისპეფსიურ აშლილობებზე) ქრონიკული ალკოჰოლუ- 
“ი და ნარკოტიკული აბსტინენციის პ“ოცესში. 

ექსპერიმენტულ-ფსიქოლოგიური გამოკვლევები მიუთითებენ, 

რომ თიანეპტინი არ განაპირობებს ეეგ-ზე ნელი ტალღებს გაძლი- 

ერებას, ანუ ა“ აქვეითებს სიფხიზლის დონეს (ლუთრინგერ“ და» 

თანაავტ. 1989). ამ პრეპარატით მს)ურნალობის დროს დეპრესლისა- 

თვის დამახასიათებელი ყურადღების დაქვეითება და კონცენტრა- 
რ ციის დარღვევა –- თანდათან სწორდება არა 3ა#+ტო ახალგაზრდებ- 

ში, არამედ ხანდაზმულებშიაც (პ. ჩეპიუ და თ:ნაავტ. 1990). რო- 

გორც ჩანს, თიანეპტინი უშუალო ზეგავლენას ახდენს თავის ტვი- 

ნის ამგვარ ფუნქციონირებაზე. კომპიუტერიზირებული ტესტებით 

დაადგინეს, რომ თიანეპტინი აწონასწორებს ოპერატიულ მმესაძ- 

ლებლობათა უკმარისობას ქრონიკული ალკოჰოლიზმისა და ღეპრე- 

სიიL. დროს და აწესრიგებს მათ უნარს, ზეგავლენა მოახდინონ ყუ- 

რადღების სიმახვილეზე (ჯ;. მეჰნერი და თანაავტ.. 1990) თიანეპ- 
ტინი გარკვეულად დადებით ზეგავლენას ახდენს მეხსიერების 

ფუნქციაზე (ჯ. მეპნერი და თანაავტ. 1990), ძირითადში თია- 
ნეპტინი (სტაბლონ.ე) ანტიდეპრესანტია და იგი დადებითად 

მოქმეღებს დეპრესიის ყველა კომპონენტებზე გუნებგანწყობის 

დაქვეითებაზე "შმფოთვაზე, ასთენიზე და სომატო-ვეგეტატიუ“ 

აშლილობებზე (რ. ვონ ფრენკელი და თანაავტტ. 1990) როგორც 

ინიშნეთ, სტაბლო5. საძილე მედიკამენტი არ არის. მაგრამ მკუ- 

რ ლობის პროცესში ავადმყოფთა 60%-ს ძილი უწესრიგდება. იგ 

ხელს უწყობს ფიზიოლოგიური ძილის აღღგენას (ა, ბორდელი და



თანაავტ. 1984, ჯ.”გულფი 1990). პრეპარატი უარყოფით ზეგავლე- 
ნას არ ახდენს ლიბიდოზე, რითაც პრინციპულად განსხვავდება სხვა 
ანტიდეპრესანტები»აგან. იგი დადებით ზეგავლენას ახდენს დაქვე:- 
თებულ სექსუალურ ფუნქციაზე (ჰ. ლოო –- 1990, ჯ. ჰე“მანი –. 
1990). 

ორგანიხმში მოხვედრილი თიანეპტინდ ი თავის სამკურნალო 

თვ“სებას სწრაფად ავლენს, მაგრამ არამკვეთრად. დღითი დღე 

ეფექტი მატულობს. მაქსიმალური თერაპიული ეფექტი შეიძლება 
მივიღოთ ორი კვირის თავზე, მაგ“ამ მკურნალობა მაინც გრძელ- 

დება 3--6 თვე”. საშუალო სადღეღაბსო დოზა უდ“ის 25-50 

მგ-ს, ბავშვებსა და მოხუცებს აძლევენ 25 მგ-ს სტაბლონი! 

უპირატესობა სხვა სახის ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებთან “არის 
აგრეთვე ის, რომ იგი შეიძლება მიეცეს გულით დაავადებულებსა 

და ჰეპატო-კარდიალურ»” უკმარისობის მქონე პი–ებს. თიანეპტინით 

(სტაბლონი) მკურნალობა შეიძლება კომბინირებულ იქნას, ყველა 

სხვა Lახის მედიკამენტებთან. გარდა „მაო“-ს ინჰიბიტორებისა. 

ამრიგად, თ-ანეპტინი (სტაბლონი, კოაქსილი) პი“დაპირ ნაჩვე– 

ნებია ყოველგვარი სტრუქტურისა და გენეზისის დეპრესიის მკუ“- 

ნალობისთვის, განსაკუთრებით კი იქ, სადაც აღინიშნება სხვა ან- 

ტიდეპრე'.ანტებს მიმართ რეზისტენტობა (ჰ ლოო –- 1990): 

მშფოთვარე დეპრესიული სინდრომი, რა დონ”საც არ უნდა «ყოს 

იგი; სომატო-ვეგეტატიური აშლილობანი დეპრესიით და მფოთვიო 

(ჯ. გოლფი და თანაავტ. 1989): ქრონიკული ალკოჰოლური და ტოქ. 

სიკომანიური აბსტინენცია (გ. ბურგოსი და თანაავტ. 1989). 

თიანეპტინი თანამოვ=ენებსა და გართულებებს ძლეერ იშვია- 

თაღ იძლევა, ისინი უფრო მეტად გა“ჯამავალი. დროებითი ხას“- 

ათისაა. ასეთებად აღწერი--ია ერთეულ შემთხვევებში ტკივილი 

კუჭის არეში, პირო სიმშრალე, გულის რევა. ღებინება თავბრუ. 

თავის ტკივილი, შეკრულობა, მეტეორიზმი, უძილობა, ტაქიკარდია 

და ა. შ. 
თიანეპტ-ხი (სტაბლონი) მზადდება 12.5 მგ-აეე ტაბლეტების 

სახით, 

79



11). 2. დიბენზოპჰეპტატრიენის ნაწარმები 

1. პროტრიბტილინი 

სინონიმებია: ვივაქტილი, კონკორდინი, მაქსიმედი, ტრიპტი-- და 

სხვ. 
პროტრიპტილინი წარმოადგენს ტრიციკლერ ანტიდეპრესანტას, 

“ომელიც შუალედურ ადგილს იჭერს ამიტრიპტილინსა და ნორ- 

ტრიპტილინს შორის. ფარმაკოლოგიურად პროტრიპტილინი ტეტ- 
რაბენაზინის მიმართ უფრო მძლავრ ანტაგონ-ზმს ავლენს, ვიღ“ე 
ამიტრიპტილინი ან იმიპრამინი. 

პროტრიპტილინის ფსიქოტროპული მოქმედ ბი. სპექტრში წა? 
ყვანია მასტიმულირებელი –– ანტიდეპრესიული აქტივობა. ორგა- 

ნიზმში მოხვედრილი პროტრიპტილინი საკმაოდ დიდხან“ რჩება. 
მოსი ნახევრად დამლის პერიოდი საკმაოდ ხანგ“ძლივია, სხვაღა- 
სხვა მონაცემებით იგი მერყეობს 54-–დან 198 საათამდე. 

როგორც სპეციალური სიმპოზიუმის მასალები (1963) მიუთი- 
თებენ, პროტრიპტილინი საკმაოდ მაღალეფექტური ანტიდეპრესან- 
ტია. 500 ავადმყოფიდან ჯანმრთელობა I/ე-ს გაუუმჯობესდა. უფრო 
ეფექტური შედეგი მიიღეს აპათიურ-აბულიური შიზოფრენიის 
დროს. ამ პრეპარატის მიღების შემდეგ, რამდენიმე საათში მრავალ 
ავადმყოფს შეეტყო გააქტივება, გამოცოცხლება, ინტერესების გა- 
ცხოველება რაც საგრძნობლად გამოიკვეთა მაშინ. “ოდესაც 
პროტრიპტილინს სადღეღამისო დოზა აღწევდა. 30--50 მგ-ს). 

ა. არნოლდის და კრისპინის (1964) მასალაზე ენდოგენურ ღდეპრე- 
სიანი 100 ავადმყოფიდან –– 50 სრულიად გამოვიდა დეპრესიიდან. 
37-ის მდგომარეობა მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა და მხო=–ოდ 
13 შემთხვევაში თერაპიული ეფექტი ვერ მიიღეს ფე<ღმანის 
(1964) დაკვირვება პროტრიპტილინით შიზოფრენიით შეპყრობილ 
36 ავადმყოფის მკურნალობას ემყარება და მიუთითებს, რომ 47%-ში 
იყო მიღებული კარგი თერაპიული ეფექტი –- 45--60 მგ სადღე- 
ღამისო დოზებით. პროტრიპტილინი არჩევითად ახდენს ზეგავლე-· 
ნას იპოქონდრიულ სინდრომზე, ოლტმანმა და ფრიდმანმა (1965) 
დაადასტურეს პროტრიპტილინის მაღალი ანტიდეპრესიული ეფექ- 
ტურობა სხვადასხვა გენეზისის დეპრესიები” დროს. თერაპიულ 
ეფექტი ნათლად ვლინდებოდა მკურნალობის დაწყებიდან ნე-10– 
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14 დღეს, როდესაც სადღეღამისო დოზა აღწევდა- 30--60 მგ-ს, 

დენემანმა (1965) პროტრიპტილინის და ამიტრიპტილეან-ს შედარე- 

ბითი ეფექტუ“ობა ორმაგი ბრმა მეთოჯით შეისწავლა 60 ავ:ღ- 
მყოფზე. კარგი ანტიდეპრესიული ეფექტი ავტორმა მიიღო პრო- 
ტრიპტილინის ჯგუფში შემთხვევათა 66%-ში, ხოლო ამიტრიპტი- 
ლინის ჯგუფში –- 54%-ში. აქ ეფექტურ დოზად მოგვევლინა 35-– 
40 მგ პროტრიპტილინი მეტი ადღეღამისო დოზა ეფექტს ა“ 
ზრდ- და. იმავე მიზანს ისახავდა ოტოსონის (196მ) გამოკვლევა, 
ჩატარებული 37 ენდოგენური დეპრესიით შეპყრობილ ავადმყოფ- 
ზე. ო“მაგი ბრმა მეთოდის გამოენებით ავტორი ამტკიცებს, “ომ 

პროტ–“–იპტილინს პირველი დოზების მიღებისთანავე (მესამე 
დღიდან), ხოლო ამიტრიპტილინი” მიღებიდან მეექვსე დლღიდ.2 
ვლინდებოდა ანტიდეპრესიული აქტივობა, რომე=იც აღწევდა მაქ- 

სიმალურ გაუმჯობესებას პროტრიპტილინით მე-15 დღეს, ხოლო 
ამიტრიპტილინით 22-ე დღეს. 

ჟ. ლანდკვისტმა და ი. ვილიამსმა (1968) “შეისწავლეს პრო- 
ტრიპტილინისა და ი:იპრამინის მედარებითი ეფექტურობა 76 დე- 

პრესიულ ავ:დმყოფზე. მათგან 38 იღებდა პროტრიპტილინს” და 
38 - -მიპ“:მიეL. დღეში 45 მგ დოზით. ეფექტიანობის მ;ჩვენებლე- 
ბი ორივე ჯგუფმი დაახლოებით თანაბარი აღმოინდა. თანამოვლე- 
ნებიდან ი«მიპრამინზე სჭარბობდა ჰიპერჰიდროზი, ხოლო პროტრიაპ- 
ტილინზე –– ა კომ” დაციის მოშლა ჟ. ლანღკვისტმა განაგრძო კვლე– 
ვა და 1969 წელს მიეთითა, ომ 20 ენდოგენერი დეპრესიით ძეპ. 
ყრობილი ავადმყოფიდან 13-მშ- მიიღო მნ-შვნელოვანი ანტიდეპ- 
რესიული ეფექტი მკურნალობის დაწყებიღა: მე-4--5 დღეს. ავ- 
ტორი მხოლოდ გამონაკლის შემთხვევებში აღნიშნავს მფოთვი", 
შიშებ-სა და მოუსვენრობის ექსტერიერიზაც?ას, რომელნიც ადვი- 
ლად ემორჩილებოდნენ ჩეეულებრივი ტრანკვილიზატორებით კო- 
რეგირებას, იქ. სადაც კლინიკურ სურათში მკურნალობის დაწყე–- 
ბამღე იყო სახეზე ასთენო-ნევ-ოზსული ან ასთენო-დეპრესიულა 
სუსტად გამოხატული სიმპტომები, გაუმჯობესება მიიღება მხო- 
ლოდ 50%-ში. დანარჩენ 50%-ში უძილობისა და შფოთვი” გაძ- 
ლიერების გამო მკურნალობა შეწყდა. 

პიოტროიპტილინი გამააქტივებელი ანტიდეპ–ესანტების ჯგუფს 
ეკუთვნის და უფრო შეკავებითი სეედიანი ან ასთენიური დეპრესი- 
ის სამჯურნალოდ უნდა იქნას გამოყენებული. 
6. შ. გ-მყრელიძე 8L



პროტრიპტილინის სადღეღამისო სამკურნალო დოზები მერყე– 
ობს 10-ჯან 60 მგ-მდე. ოპტიმალურად მიჩნეულია პერორალურად 
დღეში 20-40 მგ. მწვავე დეპრესიის დროს რეკომენდირებულია 
მისი შეყვანა კუნთებში 10 მგ დოზით. ამაზე მაღალი დოზის 
კუნთებში შეყვანისას, მოსალოდნელია თანამოვლენები: მოუსვენ- 
რობა, აკომოდაციის აშლა, შარდვის ზუთვა, ძილის („ციკლის აშლა 
და ა. შ. სწორედ ამიტომ მშფოთვარე დეპრესიისა და ანქსიოზუ“- 
დეპრესიული მდგომარეობის სამკურნალოდ ეს მედიკამენტი არ 
გამოდგება. 

დეპრესიის დროს მკურნალობას იწყებენ დილით და ნაშუად- 
ღევს 10-10 მგ-ის მიღებით, შემდეგ დღეებში უმატებენ 10 მგ-ს, 
ჯერ დილით, შემდეგ ნაშუადღევს და როგორც წესი 40 მგ-ზე 

ჩერდებიან. მაქსიმალურად სადღეღამისო დოზა აჰყავთ 60 მგ- 
მდე. თანამოვლენების პროფილაქტიკისათვის პროტრიპტილინთან 
ერთად სასურველია რომელიმე ტრანკვილიზატორის -.-. ელენიუმის 
ან დიაზეპამის (სიბაზონის, 5 მგ კომბინირება «ქ, სადაც პრო- 
ტრიპტილინი ანტიდეპრესიულ ეფექტს 2 კვირაში არ მოგეცემს, 
მკურნალობა უნდა შეწყდეს. 

ყველაზე ხშირი თანამოვლენაა ლორწოვანი გარსების სიმშრა- 
ლე, ყაზბობა, შარდვის ხუთვა, აკომოდაციის აშლა; ცალკეულ შემ- 

თხვევებში მოტორული მოუსვენრობა, ღვიძლის, თი–რკმლების და 
ძვლის ტვინის დისფუნქციაა აღწერილი. 

პროტროპტილინი გამოდის 5 ან 10 მგ-ანი ტაბლეტების ან 
10 მგ-ანი ამპულიზი”ებული ხსნარის სახით. 

IV. დიბენზოთიეპინის ნაწარმები 

1. დოსულეპინი, პროტიადენი 

სინონიმებია: დეპრესიმი, პროტიადენი, ქსე“ენალი. 

დოსულეპინი სინთეზირებულია ჩეხოსლოვაკიაში 1962 წელს. 
იგი ფარმაკოლოგიურად წარმოადგენს ამიტრიპტილინის თიოანა- 
ლოგს, რომელიც ავლენს ანტიდეპრესიულ და დასიჰოსედაციურ 
აქტივობას. ფარმაკოლოგიური მოქმედების პროფილით იგი “ბევრად 
არ განსხვავდება სხვა ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებისაგან და 
ამასთან ერთად ითვლება უფ“რო ნაკლებტოქსიურ მედიკამენტად, 
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რის გამოც იგი დიდი პოპულარობით სარგებლობს ჩეხოსლოვაკიის 
გარდა დიდ ბრიტანეთში. ამ პრეპარატის თერაპიული აქტივობის 
შესწავლას მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები მიეძღვნეს ჩეხოსლ–=”- 
ვაკიაში მოღვაწე ფსიქოფარმაკოლოგებმა (ო. ვინა“ჟი, ი. შვესტკა, 
კ. ნ-ჰუნეკი. ი. მოლჩანი ზ, ბოლელოუცკი და ა. შ.ე, ინგლე- 
სელებმა (მ. ლიპსედგე, ვ. რიზი, დ. პივე და ა. შ.) და მიუთითებენ 
მის ეფექტურობაზე საშუალო და მსუბუქი რეგისტრის დეპრესი““ 
დროს. ამიტ“ოპტილინთან მისი შედარებითი ეფექტურობის შეს- 
წავლისას გამოავლინეს მათ შორის მსგავსება. ორივე მედიკამენტ- 
ავლენდა ანტიდეპრესიულ და ანქსიოლიზურ აქტივობას (ამიტრი1- 
ტილინთან შედარებით დოსულეპინის დოზა უნდა იყოს ორმაგი). 

ვ. ალეპინი და ე. ზბოროვსკა (1966) მიუთითებენ დოსულეპინი" 
ეფექტურობაზე მშფოთვარე დეპრესიის დროს. «ნვოლუციურ. წევ- 
როზელ და ცირკულარულ ვარიანტებში, მაშინ როდესაც შიზო- 

ფრენიული დეპრესიის შემთხვევაში იგი პრაქტიკულად უეფექტო 
აღმოჩნდა. ც. ჰერიდგემ (1976) მიუთითა სასურველი თერაპიული 
ეფექტის მიღებაზე მკურნალობის დაწყებიდან 2–--3 კვირის თავზე 
ისე, რომ შემთხვევათა 43,1% გაუმჯობესდა 10--14 დღის შემდეგ, 
ხოლო 24% –- სამი კვირის შემდეგ; ამიტომ ეს ავტორი საჭი“ოდ 
მი-ჩნევს ავადმყოფები გაფრთხილებული იქნან ანტიდეპრესიული 
ეფექტის შესაძლებელი დაგვიანების შესახებ. ამავე თვისების გამო 
იგი გვირჩევს დოსულეპინი არ გამოვიყენოთ შეკავებითი დეპრე- 
სიის და სუ-ციდური ტენდენციებ-ს +-მ:ურნალოდ. ამ ავტორის 
მონაცემებით. დოსულეპინის საშუალო ეფექტური დოზა მერყეობს 
75-225 მილიგრამს შორის ოპტიმალურია 125-150 მგ. მიღე- 
ბული ანტიდეპრესიული ეფექტი ავტორთა მტკიცებით საჭიროებს 
განმტკიცებას სამი-ოთხი თვის განმავლობაში. მოსალოდნელი Cე- 

ციდივის სალიკვიდაციოდ იგი სადღეღამისო დოზებს კვლავ ზრდი- 
ღა დოსულეპინ სხვა ანტიდეპრესანტებთან უპი”ატესობა ეძ- 
ლევა იმითაც, რომ ნაკლებტოქსიურობის გამო თავისუფლად შე- 
იძლება ამ პრეპარატით ხანგრძლივი მკურნალობა. იგი ხელსაყრე–- 
ლი აღმოჩნდა რეციდივები პროფილაქტიკისათვი ძნელად ლღა 
ხანგრძლივად სამკურნალო ქრონიკული დეპრესიების დროს. 

დოსულეპინისა და ამიტრიპტილინის შედარებითი ეფექტურო- 
ბის შესწავლისას ჯ. დელსუენა და ჯ. მეინჰარდი (1979) უპირატე– 
სობას აძლევენ დოსულეპინ დაქვეითებული გუნებგანწყობის, 
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უძილობას, და ფსიქოსომატურ მოშლილობათა რედუცირების 
მიზნით, ხოლო შეკავების ან შფოთვის სინდრომზე ზემოქ- 
მედების თვალსაზრისით მათ შორის არსებითი განსხვავება არ გა- 
მოვლინდა. ჯ. მენდლევიჩი, პ. ლინკოვსკი და ჯ. სისი (1980) ამ ორ 

ანტიდეპრესანტს შორის ვერავითარ განსხვავებას ვერ აღნიშნავე5. 
მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში შერჩეულია დოსულეპინის 

საშუალო სადღეღამისო დოზები 150--200 მგ რაოდენობით. ნაკ- 
ლები ტოქსიკურობის გამო იგი შეიძლება ავწიოთ 300 მგ-მლე. 

დოსულეპინი, როგორტ აღვნიშნეთ, ნაკლებტოქსიკური ანტი- 
დეპრესანტია, მაგრამ მიუთითებენ ამ პრეპარატით მკურნალობის 
პროცესში პირის სიმშრალეზე, თავბრუსხვევაზე, ძილისაღმი მიდღ- 
რეკილებაზე და ა. შ. რომელნიც დროებით, გარდამავალ ხასიათს 

ატარებენ. 
დოსულეპინი გამოდის 25, 50 და 75 მგ-ანი ტაბლეტების და 

1 მლ-ანი, 25 მგ-ანი ამპულიზირებული ხსნარის სახით, პარ“ენ- 
ტერალურად შესაყვანად. 

V. დიბენზოქსეპინის ნაწარმები 

1. დოქსეპინი, სინექვანი 

სინონიმებია: ადაპინი, აპონალი, იოქსალი, დოქსაპინი, დოქსეკანი, 
დოქსედინი, მელექსი, ნოვოქსაპინი, სერეკონი, სინე– 

ქვანი. ტორუანი, ქვიტაქსინი, ქვიტაქსოლი, ცილო- 
ქსეპინი და ა. შ. 

დოქსეპინი წარმოადგენს ახალი კლასის დიბენზოქსეპინის ნა- 
წარმ თიმოანალეფსიურ პრეპარატს და მიეკ1უთვნება ტრიციკლურ 
ნაერთებს. მის ფსიქოტროპულ აქტივობაში მოხერხებულად არის 
შერწყმული თიმოანალეფსიური, ფსიქოსედაციური და ანქსიოლი- 
ზური აქტივობანი. 

ბიოქიმიური გამოკვლევები მიუთითებენ რომ დოქსეპინის 
ფLიქოტროპული აქტივობა ხორციელდება ადრენე“რგიული, სერო- 

ტონინეროგიული და ოპიოიდური რეცეპტორების დონიზე. რის გამოც 

დოქსეპინი ფართოდ გამოიყენება ტკივილდამაყუჩებელ საშუალე- 
ბად. რაზედაც ჩვენ ქვემოთ შევჩერდებით. 

დოქსეპინის ნახევრად დაშლის პერიოდი პლაზმაში უდრის 
16 საათს. 
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დოქსეპინის თერაპიული ეფექტურობის შესწავლას მრავა=ი2 
გამოკვლევა მიეძღვნა და სრულიად ნათლად გამოვლინდა, რომ 
დოქსეპინი მაღალეფექტური ანტიდეპრესანტია, რომელიც წარმა- 

ტებით შეიძლება გამოვიყენოთ სხვადასხვა სტრუქტურის ღეპრესი- 
ის სამკურნალოდ. ჯ. სიხელი თანაავტორებით (1972) დოქსიპინ-ს 

საინექციო ხსნარით (დღეში 75--100 მგ დოზით) მკე“ნალობლა 
40 ავადმყოფს და აღმოჩნდა, რომ დადებითი თერაპიული ეფექტი 

გამოვლინდა მე-2-4 დღეს, უმჯობესდებოდა. გუნებგანწაობა. 

თვითგრძნობა. მცირდებოდა თვითბ–ალდების იღეები და სუიციღუ- 
რი ტენდენციები, იდეატორული შეკავება იპოქოვღრიული სიმ- 
პტომები. დოქსეპინი აღმოჩნდა ავადმყოფთათვის აღვილაღუ ასატა- 

ნი მედიკამენტი, რაც უეჭველად ხელსაყრელია გერ–ნტოფ“იქიატ- 
რიაში. 

ა, ბილიკევიჩი -თანაავტორებთან ერთად (1985) დეპრკსიის Lამ- 
კურნალოდ ხმარობდა დოქსეპინის ერთჯერად დოზება (150--20ე 
მგ) ექვსი კვირის განმავლობაში და აღნიშნავს სა.2ოდ კა”გ ან- 
ტიდეპრესიულ ეფექტს. ფ. ეიდი და თანაავტ. (196001 დოვსეპინს 
იყენებდნენ გახანგრძლივებული და რეზისტენტული დეპრესLიებ-ს 
დროს და მიუთითებენ, რომ დოქსეპინი ყველა ანტიდეპრესანტებზე 
უკეთეს ეფექტს იძლეოდა, მინიმალური თანამოვლენების განვითა- 
რებით. 

განსაკუთრებით ხელსაყრელია დოქსეპინი ფობიკური და 
მშფოთვარე დეპრესიის მკურნალობაში (ჯ. ანანტი და თანაავტ. 
1976). კარგი თერაპიული ეფექტია მიღებული აგრეთვე ობსესიე“- 
კომპლექსიური ნევროზის დროს აCსებული დეპრესიის მკურნალობა- 
ში, იოდესაც სხვა ანტიდეპრესანტების მიმართ იLინი რეზისტენტობას 

ამჟღავნებენ (რ. მიზისი და მ. მონიოტის 1971). ამ ავტო“-ებმა სპეცია- 

ლურად “შმეისწავლეს დოქსეპინისა და მედაზეპამის ანქსიოლიზური 
აქტივობა და გამოავლინეს დოქსეპინის უპირატესობა. დოქსეპინი 
პირველ რიგში ახდენდა ზეგავლენს ემოციურ დაძაბულობაზე. 
უძილობაზე და შფოთვის სინდრომზე, შედარებით უფრო მეტად. 
ვიდრე მედახეპამი. ლ. იზრაელი თანაავტორებით (1970) სწავლობ- 

დნენ დოქსეპინისა და ლიბრიუმის ეფექტურობას შფოთვის სინდ- 

რომის სამკურნალოდ და მიუთითებენ. რომ ამ მხრივ დოქსეპინი 
სრულებით არ ჩამორჩება:ლიბრიუმს, მ. ვოუკარი და ე. ტოიავა 
(1971) დოქსეპინით მკურნალობდნენ პოსტტრავმატიულ ნევრო- 
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ზისმაგვარ სიმპტომოკომპლექსს და მიუთითებენ მის მაღალეფეჭქ- 
ტურობაზე, განსაკუთებით ამ დროს ა“სებულ დეპრესიაზე, შფოთ- 
ვაზე და თავის ტკივილზე. ბ. გლიკი (1973) ადარებდა დოქსეპინისა და 
მელერილის ეფექტურობას, გამომდინარე იქიდან, რომ ორივე ეს 
პ–ეპარატი ავლენს ორმაგ ფარმაკოლოგიურ მოქმედებას. ორივენი 
ავლენენ ეფექტურობას როგორც მშფოთვარე-ნევროზული, ისე ას- 

თევო-დეპრესიული მდგომარეობის დროს. მათ შორის არსებით ხა- 
რისხობრივ განსხვავებას არ ამჩნევენ. 

დოქსეპინი, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, წარმატებით გამო-- 
ყენება როგორც ტკივილდამაყუჩებელი საშუალება, განსაკუთრე- 
ბით ქრონიკული ტკივილების დროს, ცნობილია ტკივილისა და 
დეპრესიის გენეზისური სიახლოვე. მრავალი ალგიური სინდრომია 
აღმოჩნდა დეპრესიის ექვივალენტი და მათ წარმატებით მკუ–რნალო- 
ბენ ანტიდეპრესანტებით (კლომიპრამინით, იმიპრამინით და ა. შ.. 

როგორც ჩანს მათ გენეზისში, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, 
საფუძვლად ძევს აღრენერგიული, სეროტონინერგიული და ოპიოი- 

დური სისტემების ფუნქციური ცვლილებები. ქრონიკული ტკივილის 
დროს დოქსეპინით მკურნალობის მაღალეფექტურობაზე მიუთი- 
თებს” აგრეთვე ს. ჰემერფი (1985). 

ცნობილია დოქსეპინის შედარებით ნაკლებტოქსიკურობა. იგი, 
როგორც წესი, ქოლინერგიულ თანამოვლენებს არ იწვევს. ამ სა- 
კითხს სპეციალურად სწავლობდა ა. ზიხი თანაავტორებთან ერთად 
-(1972) და აღნიშნავდა მის ინდიფერენტულობას ჰემოდინამიკაზე, 
ეკგ და ეეგ-ზე. ამასთან ერთად 45%-ში იყო ტაქიკარდია, ზოგჯერ 
ორთოსტატიური ჰიპოთენზიით და თავბრუსხვევით. ა. ბუკოვჩიკი 
(1973) 225 მგ-ზე აღწერს დელირიუმის განვითარებას. რაც შე- 
ეხება პირის სიმშრალეს, ოფლიანობას და ყაბზობას –- არაიშვია. 
თად თან სდევს ამ პრეპარატით მკურნალობას, 

დოქსეპინის სადღეღამისო საშუალო დოზები მერყეობს 50--- 
300 მგ შოCის. 1. გოლდებერგი თანაავტორებით (1975) გვირჩევს 
დოქსეპინი მივცეთ ავადმყოფს ერთჯერადად, უმჯობესია ძილის 
წინ 70--80 მგ დოზით, 

დოქსეპინი მზ-ადდება 10, 50 „და 100 მგ-ანი ტაბლეტების, იმავე 
დოზის კაფსულების, 25 და 30 მგ-ანი ამპულების და მიქ! ტურის სა- 
ხით (5 მგ––1 მლ). 

C: 8



VI, დიბენზოკსაზეპინის: ნაწარმბბი 

1. ამოქსაპინი 

სინონიმებია: ასენდინი, ასკენლი, დემოლქსი, დეფ»ნ-ლ=ი, მოქLადი- 
ლი, ომნიპრესი და ა. შ. 

ამოქსაპინი ქიმიური სტ“უქტურით მიეკუთვნება ტრიციკლურ 
დიბენზოქსაზეპინების ჯგუფში შემავალ ანტიქოლინერგიული მოქ- 
„ხედების პრეპარატ დოქსეპინის დიმეთილირებულ ნაწარმს, მიაი 
ქიმიური ფორმულა მნიშვნელოვნად განსხვავდება ტრიციკოურა 
ანტიდეპრესანტებისაგან და უფრო მოგვაგონებს -- ლეპონექ"ს 
(კლოზეპინი). 

ამოქსაპინის ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტ“ში ანტიდეპ- 
რესიული აქტივობას შერწყმულია ანტიფსიქოზურთან. რაც განპი- 
რობებული უნდა იყოს ფარმაკოლოგიური თავისებურებით. რეცეპ- 
ტორულ დონეზე მას აღმოაჩნდა უნარი, დათრგუნოს "სინაფსურ 
ნაპრალებში ნორადრენალინისა და სეროტონინის გადასვლის პრო- 
ცესი და ნეიროლეფსიურ მედიკამენტები” მსგავ. .დ მოახდინოს 
დოფამინური რეცეპტორების ბლოკირება. ფერმენტ „მაო“-ზე იგ 
არსებითად არ მოქმედებს (რ. ანტონი და ი. ზექსაუერი –- 1982; 
რ. ანტონი და ე. ბურჩი –– 1990). მსგავსი პოლივალენტური აქტი- 
ვობის გამო ამოქსაპინის შედარებითი ეფექტურობა გამოსცადეს 

ამიტროპტილინისა და პერფენაზინის კომბინირებულად დეპრესიულ- 
ბოდვით სინდრომზე ზემოქმედების დროს და მიუთითებენ, რომ 
ეფექტი იყო დაახლოებით მსგავსი, ხოლო თანამოვლენები ამოქსა– 

პინზე გაცილებით ნაკლები. 
ამოქსაპინის პლაზმაში ნახევრად დაშლის პერიოდი გრძელდე- 

ბა 6 საათს, ხოლო მისი მთავარი მეტაბოლიტის (8011 ––- ამოქსა– 

პინი) –– 30 საათს. ვ. ბონდინელი და ც. კაიზერის (1983). რ. დო- 
მინგოს (1983) და სხვების მონაცემებით ამოქსაპინი არ ჩამორჩება 

ანტიდეპრესიულ აქტივობაში ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტება. მი- 
სი მიღების შემდეგ ეფექტი იწყება პირველივე დღეებში (ი, ლა- 
პირე –- 1983). ამოქსაპინისა და ამიტრიპტილინის ეფექტურობის 
შედარებისს აზრთა სხვადასხვაობაა. ლ. ჰექიმიანის თანაავტ. 
(1978) მონაცემებით ამოქსაპინი უფრო ეფექტურია ამიტრიპტი- 
ლინზე და ა“ ჩამორჩება იმიპრამინს. მისი მოქმედების შედეგად 
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დეპრესიის რედუცირება იწყება უფრო ადრე და ნაკლებად იძლევა 
თანამოვ=ენებს. შესაბამისად ეფექტური დოზის საშუალო მაჩვე- 
ნებლები დაახლოებით თანაბარია. კლინიკური მასალის დაყოფით 
ორ ჯგუფად. როდღესაც ერთს ეძლეოდა ამოქსაპინი, ხოლო მეო4“ეს 
ამიტრიპტილინი, აღმოჩნდა, რომ ანტიდეპრესიული ეფექტი საშუ- 

ალოდ გამოვლინდა მე-5--9 დღეს, ამიტრიპტილინის დროს კი მე- 
5--7 დღეს. საშუალო ოპტიმალური დოზა, როდესაც თანამოვლე 
ნები ჯერ კიდევ ა“ გამოვლენილა, იყო ამოქსაპიაისათვის 175 მ, 

ხოლო ამიტრიპტილინისათვის ––83 მგ: თანამოვლენები უფ“ო 
დამახასიათებლად ჩანდა ამოქსაპინისათვის –- ყაბზობა, იმპოტენ- 

ცია, ლიბიდოს დაქვეითება, პირის სიმშრალე და თაებრუსხვევა, 
ხოლო ამიტრიპტილინისათვის –- პირის სიმშრალე, აკომოდაციის 

მოშლა, თავბრუსხვევა, დეზორიენტაცია და ძილისადღმი მიჯრეკი- 
ლება. ჰ. კაიზერმა და ჰ. ჰააზემ იმავე მიზნით ჩატარებუ= გამო- 
კვლევაში (1980) აღნიშნეს, რომ მკურნალობის დაწყებიდან ერთა 
კვირის თავზე ამოქსაპინის ეფექტურობა ყოველგვარ განზომილე- 
ბაში სჭარბობდა ამიტრიპტილინს. კ. რიკელსი თანაავტორებით 
(1981) ადარებდა ამოქსაპინისა და იმიპრამინის თერაპიულ ეფეჰ- 

ტურობას და მიუთითებდა, რომ ორივე მედიკამენტი დაახლოებით 
ერთნაირი სიძლიერით ავლენენ როგორც ანტიდეპ“ესიულ, ისე 
ტოქსიკურ მოქმედებას. ა. კივი და ლ. ოკესონი (1979) კი დაახლო– 
ებით ერთნაირი ანტიდეპრესიული აქტივობის ფონზე ამოქსაპინს 
თვლიან უფრო სწრაფად მოქმედ პრეპარატად, ვიდრე მელიპრა- 
მინს. 

ამოქსაპიის ნაკლებტოქსიკურობაე ტ“იციკლურ ანტი- 
დეპრესანტებთან შედარებით, გულსისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

მიუთითებს ა. გლასმანი (1984). ზემოთაღნიშნულის მიუხედავდ. 
არსებობს გამოკვლევანი, რომელნიც ამოქსიპინის ანტიდეპრესან- 
ტულ აქტივობას არა თუ უტოლებენ ტრიციკლურ «ანტიდეპრესან- 
ტების ეფექტურობას, არამედ მიუთითებენ, რომ იგი ოთხჯერ ნაკ- 
ლებად ეფექტურია (რიკელსი და სხვ.). იმის გამო. რომ ამოქსა- 

პინს შესწევს დოფამინური რეცეპტორების ბლოკირების უნარი, 
მან ალბათ უნდა განავითაროს ექსტრაპირამიდული თანამოვლენები 
(ინტონი) და ხანგრძლივი ხმარების შემთხვევაში ე. წ. მოგვიანებული 
დისკინეზია (ე. ეკენლერგერი თანაავტორებით –- 1980). ეს გამო- 

"კვლევები მიუთითებენ, რომ ამოქსაპინით მკურნალობის პროცესში 
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1500 მგ-ან დოზეაზე შეიძლება განვითარჯეს კისრის კუნთების 
სპონტანური შეკუმშვები, მედიკამენტური პარკინსონიზმი, დისტო- 
ნიებ- და დისკინეზიები. ი. ლაპიერე (1985) არ გვირჩევს ამ მედ«- 
კამენტის ხანგრძლივად გამოყენებას; მისი აზ“ით სამ თვეზე 
მეტ ხანს გამოყენებული ამოქსაპინის ეფექტურობა ქვეითდება ღა 
წინ წამოიწევენ თანამოვლენები. აღწერილია ამოქსაპინით მკურნა- 
ლობის დროს თანამოვლენა გალაქტურიის სახით (კ. იაფ და ს. 
სიზოკი ––- 1978). როგორც წესი გალაქტორეა არ ა–-+' ანტიდეპრე- 
სანტებისათვის დამახასიათებელი თანამოვლენა, ცნობილია, რ#ომ 
ეს პათოლოგია უფ“ო ხში“ად ფენოთიაზინის ნაწარმ ნეიროლეფ- 

სიუ“ი პრეპარატებით მკურნალობის დ“ოს გეხვდება.ა რ/ოგორც 
ჩანს, მას განაპირობებს ამოქსაპინის მიერ დოფამინერგიული «ე- 

ცეპტორების ბლოკირება, ი. ლაპიერე და კ. ანდერსონი აღწერე§ 
შემთხვევას, როჯესაც ამოქსაპინმა 250 მგ-ით სამთვიანი კურსის გა- 
ტარების დროს მოგვცა ენის კუნთების დისკინეზია და მარცხენა 
ზემო კიდურის კუნთების რიგიდობა. აღწერი=ია აკატიზიის, თავ- 
ბრუსხვევის და თრომბოციტოპენიის ერთეული შემთხვევები (ჯ. მა- 
როტი -–- 1986) და სხვები. 

ამოქსაპინის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მერყეობს 100-– 
600 მგ შო“ის. 

პრეპა“ატი გამოდის 50 მგ. 100 მგ და 150 მგ ტაბლეტების 
სახით. 

ამ ჯგუფის მეორე ნაწარმი -–- სინტამინი ამჟამად კლი5იკუ“ი 
შესწავლის პროცესშია. არის ცალკეული ცნობებე მისი მაღა=- 
ეფექტურობის შესახებ, მაგრამ საბოლოო და უტყუარი მონაცემე- 
ბი ჯერჯერობით მათი კლინიკურ პრაქტიკაში ფართო გამოყენების 

შესახებ ა“ არის საყოველთაოდ მიღებული. 

VII. ანტრაცენის ნაწარმები 

1. მელიტრაცენი, ტრაუსაბუნი 

სინონიმებია: ადაპტოლი, დეანქსილი, დიქსერანი, თიშეოლი, მელი- 

ქსერანი და ა. შ. 

მელიტრაცენი წარმოადგენს ანტიდეპრესანტების ერთ-ერთი ჯგუ- 
ფის –– ანტრაცენების პი“–ველ წარმომადგენელს. ფარმაკოდინამიკუ- 
რი და ფსიქოტროპული მოქმედებით ახლოს მდგა“ს იმიპ“ამინთან. 
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ორგანიზმში მოხვედრილი მელიტრაცენი სწრაფად შეიწოვება სისხ- 
ლში და განიცდის მეტაბოლიზმს. 

მელიტრაცენი, ისე როგორც იმიპრამინი მასტიმულირებელ 
ანტიდეპრესანტებს მიეკუთვნება, ამიტომ იგი ნაჩვენებია შეკავე- 
ბითი და აპათიური დეპრესიის სამკურნალოდ (ე. ვენცოვსკი, ე. შე- 
დივეცი, ე. პეტეროვა და პ. ბაუდიში –– 1968; ი. ტემკოვი, ა. კრე- 
ტნიკოვი და ჟ. დაშკოვა –– 1969; ე. ბისტერი, მ. კრილი და რ. ვან- 
დერლე –– 1966, პ. კილპოლცი –– 1971 და ა. შ.). ამასთან ერთად 
მელიპრამინისაგან განსხვავებით, მელიტრაცენი სხვადასხვა დოზებ- 
ში ავლენს განსხვავებუ–- აქტივობას, ამიტომ ლაპარაკობენ (კონს- 
ტანცი) მის ე. წ. ბიპოლარულ აქტივობაზე. როდესაც დოზირების 
დასაწყისში სახეზეა მასტიმულირებელი ანტიდეპრესიული, ხოლო 
მეორე პოლუსზე ანტიდეპრესიული –- ფსიქოსედაციური აქტივო- 
ბა. ამრიგად, მაღალ დოზებზე მას შესწევს უნარი მოახდინოს ში- 
შების, იპოქონდრიისა და სენესტოპათიის რედუცირება. პ. კიელ- 
ჰოლცის წარმოდგენით ტრაუსაბუნის (მელიტრაცენი) ანტიდეპრე- 
სიული მოქმედება გაცილებით მეტია ვიდრე მისი მასტიმული- 
რებელი ან ფსიქოსედაციური ეფექტი. ვ. ბისტერია, მ. კრილის და 
რ. ვანდერლეს (1966) მონაცემებით მელიტრაცენე ენდოგენური 
დეპრესიის 75%-ში იძლევა გამოხატულ ანტიდეპრესანტულ ეფ- 

ექტს. 
მრავალრიცხოვანი დაკვირვებანი ამ მედიკამენტის გამოყენების 

შესახებ მიუთითებს, რომ იგი ყველაზე კარგ თერაპიულ ეფექტს 
უზრუნველყოფს საშუალო სიმძიმის შეკავებითი დეპრესიის სამ- 

კუ“ნალოდ. იქ. სადაც კლინიკურ სურათში მნიშვნელოვანი ადგი- 
ლი უჭირავს ინვოლუციურ აჟიტაციას, ბოდვით და პალუცინაცი- 
ურ სიმპტომებს, მელიტრაცენთან ერთად კომბინირებულაჯ უნდა 
დავნიშნოთ ნეიროლეფსიური მედიკამენტები. მკვლევარები ხაზს 
უსეამენ მელიტრაცენის სწრაფ მოქმედებას. მკურნალობის მეოთხე 
დღიდანვე იწყება გაუმჯობესება, რომელიც მაქსიმუმს აღწევს პირ- 

ველივე კვირაში, შემდეგ ეფექტი როგორღაც ერთ დონეზე შეჩერ- 
დება და მკურნალობის კურსის გატარების ბოლოს კვლავ გამოვ- 
ლინდება ჯადებითი ეფექტის „ნახტომი. ზოგჯერ თერაპიული 
ეფექტი დოზის მატების მიუხედავად იყინება ერთ დონეზე. რო- 
გორც მიუთითებენ, დღეში 80 მილიგრამამდე დოზა უზ“რუნველ- 
ყოფს ანტიდეპრესიულ მასტიმულირებელ . მოქმედებას, ხოლო 
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100--200 მგ –- ფსიქოლოგიუ”ს (ბ. სოკოლოვა და ვ. ლობო- 
ვა ––- 1969). ანტიდეპრესიული ეფექტის სიძ-იერის თვალსაზ“+ი- 
სით მელიტრაცენს ეს ავტორები ათავსებენ ამიტრიპტილინსა და 

ნორტრიპტილინს შორის. 

ამრიგად. მელიტრაცენიას საშუალო სამკურნალო დოზა მერ- 

ყეობს 50--150 მგ შორის. თერაპიული ეფექტის მიღების შემ- 
ღეგ რეკომენდებულია ორი-სამი თვის განმავლობამი პროფილაქ- 

ტიკური დოზების (50--75 მგ) მიღება. 

მელიტრაცენი ავადმყოფთათვის ადვილად ასათვისებელი მე- 

დიკამენტია; როგო“ც წესი მძიმე თანამოვლენებს ა– იძლევა. მი- 

უთითებენ არაიშვიათად პირის სიმშრალეზე, თავბრუსხვევაზე, სა- 

ერთო სისუსტეზე (მადეიკა თანაავტორებით -– 1967) და ა. შ. ი, ვაძ– 

ლოვსკამ (1970) აღწერა 27 ავადმყოფიდან 4 შემთხვევაში შიშე- 

ბის და ბოდვითი სტ“უქტურის მჯგომაCეობათა გამწვავება და სუ– 

იციდურ ტენდენციის გაძლიერება, რ-ს გამოც იძულებული გახდა 

მოეხსნა მედაკამენტი. მიუხედავად ამისა მიიჩნევა. რომ მელიტრა- 

ცენი შედარებით (ამიტრიპტილინთან და იმიპ“ამინთან) ნაკლებ ტოქ- 

სიკურია და მისი თანამოვლენები, როგორც წესი ა- საჭიროებენ მე- 

დიკამენტის აღკვეთას. სადღეღამისო დოზის შემცირებისას ისინი 

რედუცირდებიან. 

მელიტრაცენი გამოდის 10 და 25 მგრ-ნი ტაბლეტებისა და 

20 მგ ––2 მლ–-ანი ამპულების სახით. 

VIII. აკრიდინის ნაწარმები 

1. დიმეტაკრინი 

სინონიმებია: ისტონალი. 

დიმეტაკრინი წარმოადგენს დიფენილმეთანის ნაწარმი ტრი- 
ციკლურ ნაერთს, რომელიც სინთეზირებულია ავსტრიის” ფირმა 
„ზიგფრიდის“ სამეცნიერო-კვლევით ლაბორატორიაშე 1965 წელს 
კომერციული სახელწოდებით „ისტონალი“. ეს მედიკამენტი ხასი- 
ათდება ანქსიოლიზური ფაკულტატიური მოქმედებით და სრულიად 
უმნიშვნელო თანამოვლენებით. ისტონალი რეკომენდირებულია რო- 

გორც ენდოგენურ-ცირკულარულ, ისე ინვოლუციურ, ორგანულ, რე- 
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აქტიელ და განსაკუთრებით მასკირებული დეპრესიის სამკუC- 

ნალოდ. 

ჰ. ნოვაკმა და ე. ოლბრიხმა (1973) შეისწავლეს დიმეტაკრინის 

ანტიდეპრესიული აქტივობა 54 დეპრესიულ ავადმყოფზე (ენდო- 
გენური, «ნვოლუციური, რეაქტიული, ნევროტიული დეპრესია) და 
მიუთითებენ, რომ მეხუთე დღიდან ყველა ავადმყოფმი მიიღეს 

დეპრესიის რედუცირების დაწყება, რომელიც მეათე დღეს კიდივ 
უფრო გაძლიერდა; როდესაც სადღეღამისო დოზამ აიწია 200-–-300 

მგ-მდე. თანდათან გაუმჯობესდა გუნებგანწყობა  )ნტე“-ესების 

წრე და ფსიქომოტორული აქტივობა. 

აჟიტიუ<ი დეპრესიის დროს სამკურნალო ეფექტი იყო შედაCებით 

ნაკლები, ვიდრე შეკავების დროს, მაგრამ თუ სადღეღამისო დოზა აღ- 

წევდა 600 მგ-ს, ანტიდეპრესიული ეფექტი იყო უფრო მძლავრი. 
ე ი. აჟიტიური დეპრესიის რედუცირებისათვის უფ“ო მაღალი დოზხე- 

ბია საჭირო. მითუმეტეს, რომ თანამოვლენები, როგორც წესი, არ 

ძლიერდება. რამდენიმე გამოკვლევა მიეძღვნა დიმეტაკრინის ეფექ- 
ტურობას მასკირებული დეპრესიის დროს. მათ შო“ის აღLანიშნა- 
ვია ზ. კაუმაიერის და ჰ. რისტის (1976) მონაცემები: 1661 ავად- 
მყოფიდან დადებითი ან ძლიერ დადებითი ეფექტი მიიღო ავად- 
მოფთა 58,7%, ზომიერი ეფექტი --23,7%, დანარჩენ 17%-ში 

ეფექტი არ იყო. 
ფარული დეპრესიის სამკურნალოდ ხშირად იყენებენ ტრან- 

კვილიზატორებს, მაგრამ როგორც ი4კვევა, უეფექტოდ. ამ შემთა- 
ვევებში დიმეტაკრინმაც შედარებით ნაკლები ეფექტი უზრუნ- 
ველყო და ეს ფაქტი ახსნეს იმით, რომ ტრანკვილიზატორები კი- 
დევ უფრო ნიღბავენ დეპრესიას, როგორც მიუთითებენ, დიმეტაკ- 

რინისმიერი ანტიდეპრესიული ეფექტი დაახლოებით მეშვიდე-მე- 
ცხ“რე დღეს იწყება და სადღეღამისო დოზის მატებასთან ერთაღ 

ძლიერდება. 

დიმეტაკრინის საშუალო სამკურნალო დოზა მერყეობს 75-- 

300 მგ-ს შორის, თუმცა ზოგიე-რთ შემთხვევში -იერაპიული 

ეფექტისათვის იგი 600 მგ-მდე შეიძლება ავწიოთ. როგოოც ზე- 
მოთ ავღნიშნეთ, დიმეტაკრინი პრაქტიკულაჯ ტოქსიკურ მოქმედე- 

ბას არ ავლენს, მაგრამ ერთეულ შემთხვევებში აღწერილია უძი- 
ლობა, დაღლილობის გრძნობა, თავბრუსხვევა, თავის ტკივილებ-, 
ტრემო4ი, ზოგიერთი ქოლინოლიზური სიმპტომები (პი+-ს -სიმ- 
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შრალე, ოფლიანობა, მხედველობის სმახვილის დაქვეითება, შარ– 
დვის ხუთვა) და ა. შ. 0,5%-ში აღნიშნელია ალე”გიული რეაქ- 
ციები. 

დღიმეტაკრინი გამოდიL 25, 50 და 100 მგ-ანი ტაბლეტებსა და 
25 მგ–ანი 2 მლ–ანი ამპულიზი“ებული ზსნარის სახით. 

1X. ინდოლის ნაწარმები 

1. იპრინდოლი 

სინონიმებია: გალატური, პრამენდოლი, პრინდო=ი, პრომინდოლი, 
ტერტრანი და ა. შ. 

იპრინდოლი წარმოადგენს ტრიციკლური სტრუქტურის ახალი 

კლასის ინდოლის ნაწარმების ერთ-ერთ ახალ პრეპარატს. მისი 
ფარმაკოლოგიური თვისებებიდან აღსანიშნავია, რომ იგე აძლიე- 
რებს ამფეტამინის მოქმედებას და კატექოლამინების პერიფერიულ 
აქტივობას. იმიპრამინის ჯგუფის ანტიდეპ“ესანტებისაგან განსხვა- 
ვებით იპრინდო=ლი არ თრგუნავს ნორადრენალინის უკუმიტაცების 
პროცესს. ვარაუდობენ, რომ იპრინდოლი აძლიერებს ადღრენერგი- 
ული –ეცეპტორების აქტივობას. მის მიერ მინიმალურად გამოვლე- 
ნილი ანტიქოლინე“გიული და ანტიჰისტამინური აქტივობა მიუთ-- 

თებს «მაზე, რომ სწორედ ეს ეფექტები არ ყოფილა აუცილებელი 
ანტიდეპრესიული მოქმედებისათვის (მ. გ–ლუკმანი და ტ. ბაუმი –- 
1969). ვ. ბოსლაფმა და ი. ბავიშმა (1975) თავის გამოკვლევებშ– 
მიუთ-თეს, რომ იპრინდოლი იმიპრამინ-საგან განსხვავებით თავის 
ტვინში არ ახდენდა ზეგავლენას კატექოლამ“«ნების სინთეზზე. მიუ- 

ხედავად ამისა, იპრინდოლს აღმოაჩნდა საკმაოდ აქტიური თიმო- 
ანალეფსური მოქმედების უნა“ი, ორგანიზმში მოხვედრილი იპრინ- 
დოლი საკმაოდ ძნელად გა5იდის მეტაბოლირებას. მისი ნახევრად 
დაშლის პერიოდი 52.5 საათს გრძელდება. 

იპრინდოლის ანტიდეპრესიული აქტივობა შეისწავლა ჯ. ჰიკ- 
სმა (196531 და მიიღო ანტიდეპრესიული ეფექტი ჟემთხვევათა 
93%-ში, მამინ როდესაც თანამოვლენები პრაქტიკულად არ გან- 
ვითარებულა. როგორც პრაქტიკულად არატოქსიკური პ“ეპარატი, 
იგი რეკომენდებულ იქნა სენილური დეპრესიის სამკურნალოდ. 
ი. ალექსანდროვიჩი და ა. იაკუბიკი იპრინდოლს «ყენებდნენ სხვა- 
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დასხვა დეპრესიების სამკურნალოდ. თერაპიულე ეფექტი მიიღე" 
შემთხვევათა 75%-ში. მ. გლუკმანის და ტ. ბაუმის (1969). თანახ- 
მად, იპ–ინდოლი ეფექტურია როგორც გუნებგანწყობის, ისე მო- 

ტორიკის დაქვეითების შემთხვევაში და ნაკლებია ეფექტი შიშისა 
და შფოთვის აპექტზე. პირიქით, ზოგიერთ ავადმყოფს ამ პრეპარა- 
ტით მკურნალობის პროცესში გამოუვლინდა მსუბუქი რეგისტრის 
შფოთვა და მოტორული მოუსვენრობა, რაც მიჩნეული იქნა რო- 

გორც თანამოვლენა. 
იპრინდოლის საშუალო. სამკურნალო დოზა მერყეობს 30.- 

150 მგ-ს შო“ის. მკურნალობის კურსად მიიჩნევა 3-5 კვირა. 
თერაპიული ეფექტის გამოვლინება მოსალოდნელია მკურნალობის 
დაწყებიდან მე-7-––10 დღეს. 

იპრინდოლი მზადდება 15 და 30 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 

9. აზაფენი 

სინონიმებია: აზაკსაზინი, დიზაფენი, ჰიპოფეზინუმი და სხე. 

აზაფენი ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს მიეკუთვნება. იგი 
სინთეზირებულია მოსკოვის ქიმიოფარმაკოლოგიური ინსტიტუტ- 

ში, მაშკოვსის ლაბორატო“იაში„ აქვე შესწავლილია ამ მე- 
დიკამენტის ფარმაკოდინამიკური და ფარმაკოკინეტიკური თგვისე- 
ბები. იგი არ ამუხრუჭებს ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას. მისი თი- 
მოანალეფსიური აქტივობა შერწყმულია ნაზ–ზ ფსიქოსედაციურ 

მოქმედებასთან. აზაფენი მაღლა სწევს ცენტრალურ „და პერიფერიულ 
ადრენერგიულ სტრუქტურათა რეაქტიულობა -·ვლენს ანტირუ- 
ზერპინულ და ანტიტეტრაბენაზინურ მოქმედებას იმიპრამინთან 
შედარებით იგი არ არის აღჭურვილი ქოლინოლიზური მოქმედე- 
ბ-თ, ამიტომ იმიპრამინზე გაცილებით ნაკლებად ტოქსიკუ“ია, 

კლინიკურად აზაფენი ერთ-ერთი აქტიური ანტიდეპრესანტი აღმო- 

ჩნდა, თერაპიული ეფექტი ვლინღება მკურნალობის პირველივე კვი- 

რამი სედაციური ეფექტის გარეშე ისე, რომ შეკავებითი ფენომენი 
მკურნალობის შემდეგ გააქტივებით, ხოლო მშფოთვარე მდგომა- 
რეობა სიმშვიდით იცვლება და დარღვეული ძილიც წესრიგლება 
(მ. მამკოვსკი, ა. პოლეჟაევა, გ. ავრუცკი და ო. ვერტოგრადოვა --– 
1969). 

აზაფენით მკურნალობისათვის ნაჩვენებად მიიჩნევენ ასთენო- 
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დვპრესიულ, მშფოთვარე და ლარვირებუეულ ვარიანტებს (ს. ზაიცე- 

ვი და ტ. კოლცოვა –-–- 1980). იგი წარმატებით გამოიყენება გუ- 
ლის იშემიური დაავადების და ა, შ. მკურნალობაში, როგორც ჩანს, 
აზაფენი რეკომენდირებულია არა ღ“მა, საშუალო სიმძიმის დეპრე- 

სიების სამკურნალოდ. აზაფენი ენიშეება ჭამის შემღეგ პერორალუ- 
რად ან პარენტერალუოად 50--100 მგ-ის რაოდენობით. თანდათან 
სადღეღამისო დოზის ზრდით აღწევენ 200--300 მგ-მდე. მკურ“ნა- 
ლობის კურსი გრძელდება ერთ ან ორ თვეს. ანტიდეპრესიული ეფექ- 
ტის მიღების შემდეგ დოზებს ვამცირებთ და გადავდივართ ე. წ. გა– 
მამტკიცებელ მკურნალობაზე დღეში 25--50 მგ-ის რაოდენობით, 

აზაფენი თითქმის მოკლებულია ტოქსიკური ზემოქმედების 
უნარს. მაგრამ ზოგჯერ შეიძლება ავადმყოფმა იგრძნოს თავბოუს- 

ხვევა ან გულის“ევა, რომელიც დაუხმარებლად გაუვლის. 

აზაფენი მზადდება 25 და 50 მგ-ანი ტაბლეტების სახით ან 
1,25 %-ანი· 2 მლ-ანი ამპულების სახით. 

X, ტეტრაციკლური ანტიდეპრესანტები 

L. დიბენზობიციკლოქტადიენის ნაწარმები 

1. მაპროტილინი. ლუდიომილი 

სიწონიმებია: ანევრალი, დელგიანი. დეპრესაზე, დეპრილეპტი, კა- 
ნოპანი,. მლუდილი, მაპრო გრი, მაპროლუ, პსიმიონი, 

რეტინილი და ა. შ. 

მაპროტილინი წარმოადგენ ტეტრაც-კლური სტრუქტური» 

ნაერთებიდან სრულიად ახალი კლასის ანტიდეპრესანტების მცირე– 

რიცხოვანი პრეპარატებიდან ერთ-ერთ პირველ წარმომადგენელს. 

მაპროტილინი სინთეზირებულია შვეიცარიაში ფირმა „ციბა- 

გიეგი“-ს სამეცნიერო ლაბორატორიაში. ქიმიური შენებით მისი 

მ–ლეკულა ახლოს „გას ტრიციკლურ ანტიდეპ“ესანტებთან, თუმცა 

ატერეოქიმიურად მისგან განსხვავდება მეოთხე ბირთვის არსებო. 

ბით. 

ცნობილია, რომ ფსიქოტ“ოპულ ნაერთს, რომელიც ავლენს 
ანტიდეპრესიულ აქტივობას თავისებური „მოღუნული“ მოლეკუ- 

ლის სახე აქვს, ხოლო იმათ, რომელნიც ავლენენ ნეიროლეფსიურ 
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აქტივობას, ატომები და მოლეკულები ·განლაგებული აქვთ ერთ 
სიბრტყეში. 

მაპროტილენის მოქმედებაში ძლიერ სწრაფი ანტიდეპრესიული 
ეფექტი შერწყმულია სედაციურთან და ამასთან ერთად მას 
ადვილად ითვისებს“ ავადმყოფი. მ. ლაურიტსენი და ჰ. მაისენი 
(1974) მაპროტილინის ეფექტურობის შესწავ–ის პროცესში მიუ- 

თითებდნენ. –ომ იგი სწრაფად მოქმედებს და გაცილებით ნაკლებ 
თანამოვლენებს იძლევა, ვიდრე_ ამიტრიპტილინი. პ. დენიკერი ოა- 

ნაავტორებით (1975) აღნიშნავს, რომ მაპროტილინი ჩვეულებრივ 

დადებით თერაპიულ ეფექტს იძლეოდა მკურნალობის დაწყებიდან 
მე-5--15 დღეს და არა მე-3–4 დღეს, როგორც ზოგი ავტორი 
მიუთითებს. ნოხოლოგიურად მაპროტილინი უფრო ეფექტური აღ- 
მოჩნდა ნევროზული და რეაქტიული დეპრესიის დროს (70%) შედა- 

რებ-თ ნაკლებე ენდოგენური (ინვოლუციური მელანქოლიის) დროს 

(40%). და კიდევ უფროო ნაკლები (20%) –– შიზოფრენიული დეპრე- 

სიის დროს. მათ მასალაზე ამ მედიკამენტის Cაიმე არსებითი უპი- 

რატესობა კლასიკურ ტრიციკლურ ანტიდეპრე+სანტებთან შედარე- 
ბით არ გამოვლინდა. საინტერესოა, რომ მაპროტილინის ფსიქო- 
ტ”ოპული მოქმედების სპექტრში შერწყმულია «--მოანალეფსიური, 
ფსიქოსტიმულაციური და სედაციურ-ანქსიოლიზსური კომპონენ-· 

ტები. 

მაპროტილინისა და ამიტრიპტილინის შედარებითი ეფექტიუ- 
რობის პრობლემას მიეძღვნა მრავალი გამოკვლევა მათ შორ-ს 

აღსანიშნავია კ. ტრიეკის (1976) და ა. დელის (1978) გამოკვლევე- 
ბი, რომელნიც უპირატესობას მაპროტილინს აძლევენ. შესწავლიო 
დადგინდა. რომ ერთი კვირის თავზე იმ ჯგუფშ:, სადაც: იღებდნენ 

მაპროტილინს (ლუდიომილს), დეპრესია რედუცირებული იყო ორ- 

ჯერ უფრო მძლავრად, ვიდრე იქ, სადაც «ღებდნენ ამიტრიპტი- 
ლინს. პირველში თანამოვლენები იყო გაცი=ებით ნაკლები, ვიდრე 
მეორეში. ვ. მინდჰამი (1978) კი მსგავს განსხვავებას არ. ადასტუ- 

რებს. 
ი, ბრახი. ე. სოლნერეი და ჩებიჩერი (1975) ხაზს უსვამენ დეპ- 

რესიის სტრუქტურამი სომატიურ კომპონენტიე ლუდიომ-ლის 

დადებით მოქმედებას, კერძოდ, კუჭ-ნაწლავის აშლის ან უძი- 
ლობის დროს, ვ. ფორესტმა (1978) “შეაჯამა 500 ექიმის მიერ 

ჩატარებული დაკვირვების შედეგები 2270 ავადმყოფზე და მივიდა 
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დ:სკვნამდე, რომ ლუდიომილი, მიღებული ერთხელ დღეში ს“უ- 
ლად საკმარისია დეპრესიის ზოგიერთ ფორმათა რედეუდაერების»- 
თვის, მსგავსი მეთოდი ავტო“Cის თანახმად თავიდან აგვაცღე5ს რა- 
იმე სერიოზულ თანამოვლენებს და შეიძლება ვიხმაროთ, როგორც 
ახალგასრდებში, ისე ხანდაზმულებში. 

ორგანიზმში მოხვედრილი ლუდიომილი ხანგრძლივი ლ”ოის 

განმავლობაშე ინა”ჩუნებს სისხლში მაღალ კონცენტრაციას, მისი 
ნახევრად დამლის პერიოდი 60 საათ» აღწევს. 

ლუდიომილე ფართო სპექტრის ანტიდეპრესანტია. იგი ერთ- 
დჭაოულად ხსნი ფსიქომოტორულ შებოჭილობას სევდას ღა 

შფოთვას. იგი ეფექტურია იქ. სადაც ფენომენოლოგიურად რთუ- 
ლი სტრუქტურის სინდრომია. წარმატებით გამოიყენება ლუდიო- 
მილი მასკირებული დეპრესიის მკურნალობაში, ლუდიომილის მას- 
ტ-მულირებელი მოქმედების კომპონენტი ნათლად ვლ“ნდება ას- 

თენიუ“ი დეპრესიის, სომატოგენური და რეაქტიული ბენების დეპ- 

რესიის დრს. ლუდღდიომილი, გამოყენებული კომბინირებულად ნეი- 

–ოლეფსიურ მედიკამენტებთან ერთად შიზოფრენიის სამკურნა- 

ლოდ უზრუნველყოფს აუტრტურ ავადმყოფთ. გააქტიურებას 
ფს-ქოპათოლოგიერ ფენომენთა გამწვავების გარეშე. 

ლუდიომილის დოზირება დამოკიდებულია მის კონცენტრა- 
ციაზე სისხლის) პლაზმაში, რ. ფიშბარის (1979) მონაცემებით ამ 

პრეპარატის კონცენტრაციის „პლატოს. უზრუნველყოფს დღეშ 
150 მგ პრეპაCატის მიღება. ზოგადად კი სისხლის პლაზმაში სა–- 
სურველი კონცენტ–“აციის მიღება, უზრუნველყოფს ლუდიომი- 
ლის დღეში 100.---500 მგ-ის მიღება. დოზის სიდიდე დამოკიდებუ- 
ლია: მედიკამენტის აბ-ო“ბციაზი, ქსოვილებში გავრცელებაზე და 
მეტაბოლიზმზე მ. ფ:“ისი (1978). მიუთითებდა ლუდიომილის მიღე– 

ბის უპირატესობაზე პარენტერალურად, რაც უზრუნველყოფს ა3- 

ტიღეპრესიულ და ანქსიოლიზუ« ეფექტებს. 
როგორც ზემოთ მივუთითეთ. ლუდიომილ=ი ამიტრიპტილინთან 

მ-ღარებით ნაკლებტოქსიკურია, მაგრამ მაინც შესწევს უნარი გა–- 

ნავითაროს თანამოვლენები. პ. დენიკერი თანაავტ. (1976) მიუთი- 
თებდა მასტიმულირებელი კომპონენტის მოქმედებით განპირობე- 
ბული უძილობის და მოტორული განმუხრუჰჭების შესაძლებლობაზე, 
ამასთან ერთად მიუთითებენ სისხლის არტერიული წნევის უმნიშვ- 

ნელო - დაქვეითებაზე, ტრემორზე, თავის ტკივილზე, მსუბუქი ხა- 
7. შ. გამყრელიძე ?ზ7.



სიათის დიზართრიაზე, პირის სიმშრალეზე, შარდვის ხუთვაზე, 
ყაბზობაზე აკომოდაციის აშლასა და გლოსიტებზე. ყველა ეს 
აღწერ6ილი თანამოვლენები გამოხატულია შედარებით სუსტაჯ 
და განიცდიან შუკუგანვითარებს დოზის შემცირებისას, აღ- 
წერილის ექსტრაპირამიდული აშლილობების და დცხნობიერებ-ს 
დელირიოზული აშლის ერთეული შემთხვევები, რომლებმაც ლუდი- 
ომილის აღკვეთის შემდეგ გაიარა ვარაუდობენ, რომ იგი იყო 
განპირობებული ლუდიომილის ანტიქოლინერგიული მოქმედებით. 
ა. ალბალა (1984) აღწერს სამ შემთხვევას, როდესაც ლუდიომილი»თ 
მკურნალობის დროს განვითარდა ჰიპნოპომპიური ჰალუცინაციები, 
ალბათ განპირობებულნი ლუდიომილის იმავე ანტიქოლინე“გიული 
მოქმედებით. 

ლუდიომილით მკურნალობაზე დაკვირვებამ ჩვენთვის ცხადყო. 
რომ იგი არის ერთ-ერთი მაღალეფექტური ანტიდეპ“ესანტი, რო- 
მელიც გარკვეულ უპირატესობას ამჟღავნებს ამიტ'-იპტილინთან 
თანამოვლენების განვითარების თვალსაზრისით. ეს უპირატესობა 
იმჯენად თვისობრივი არ არის და ამიტრიპტილინასმიერ თანა- 
მოვლენებისაგან მხოლოდ რაოდენობრივი მაჩვეწებლებით განსხ- 

ვავდება. | 
ლუდიომილით მკურნალობის პროცესში კიდევ უფრო ნათლაღ 

გამოიკვეთა ის ფაქტი, რომ ფსიქოტროპულ აქტივობაზე დადებ”- 
თი თერაპიული ან ტოქსიკური მოქმედების ინტენსივობა ინდივ- 
ღუალურია. საერთოდ ნაკლეპტოქსიკურობის ფონზე, ზოგიერთი პა- 
ციენტისათვის ამიტრიპტილინი უფრო ადვილად ასათვისებელი 
აღმოჩნდა, ვიდრე ლუდიომზილი. 

ლუჯიომილი გამოდის 10, 25, 50, 75 მგ ტაბლეტების. 25%. 
ანი ხსნარის 2 მლ ამპულების, 2% სუსპენზიის შემცველ 25 მგ-ანი 
2 და 5 მლ-ანი ამპულების სახით. და 2%-ანი 20 მგ –– წვეთების 
სახით. 

2. მიანსერინი 

ს-ნონიმებია: ატიმილი, ბოდვიდოლი, ლანტანონი ლერივონი, 
მიანსანი, ნოივალი, პრიზმა, სერენოლი, ტოლვაზი. 

მიანსე”რინი ტეტრაციკლური ანტიდეპრესანტია. იგი სინთეზირე- 

ბულია საფრანგეთში ფარმაკოლოგიურ ფირმა „ორგანონში% 1956 

წელს. ექსპერიმენტულ-ლაბორატორიული შესწავლის პროცესში 
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აღმოჩნდა, რომ „ეეგ“-ის შესწავლისას ავლენდა ტ“იციკლუე“ი ანტი- 
დეპრესანტების მსგავს მოქმედებას კე”ძოდ, ამიტრიპტილინის 

მსგავს აქტივობას. მიანსერინი განხილულია, როგორც ატიპური ან- 

ტიდეპრესანტი, Cადგან მის მოქმედების მექანიზმში არ არის დაღ– 
გენილი არც ტრიციკლური ანტიდეპ“ესანტებისა და არც „მაო-ს“ინ- 

პიბიტორებისათვის დამახასიათებელი პროცესები. მიანსერინი გავ- 

ლენას ა“ ახდენს ნორადრენალინის უკუმიტაცებაზე, მაგრამ “ო–- 

გორც ჩანს, მაინც ხელს უწყობს ნო“-ადრენალინის კონცენტრაც-ის 
გაზ” დას სინაფსუ“ წარმონაქმნებში. მიუთითებენ, რომ მიანსერი- 

ნი აჩქა“ებს პრესინაფსურ ალფა რეცეპტორების ბლოკირების პრო- 

ცესს; ამ მხ“ივ მიანსერინი ყეელა ანტიდეპ“ესანტზე აქტიურია. აღ- 
სანიშნავია, რომ მიანსეოინი, მართალია სუსტად, მაგრამ მაინც მოქ- 

მედებს სეროტონინის უკუმიტაცებაზე, ისე რომ ასტიმული:-ებს 

მის გამონთავისუფლებას სინაპტოსომიდან; არ ამცირებს რეზეოპი- 
ნის მადეპრემი“ებელ აქტივობას და არ აძლიერებს ფენამინის მოქ- 

შედებას. მიახსე“ინ– მოკლებულია ანტიქოლინერგიულ მოქმედე- 
ბას. –ასაც მ. მოურენი. ჰ. დენისი და მ. დუგასი (1983) ხსნიან მის 

ქიმ-უ– ფ–-“4მუეულაში გვერდითი ჯაქვის დეფიციტით. იგი არ ავლენს 
აგ“ეთვე კარდი–ტოქსიკურ ზემოქმედებას. 

ორგანიზმში მოხვედრილი მიანსე“ინი სწრაფად შეიწოვება და 
მისი კონცენტ“აციის მაქსიმუმი სისხლის პლაზმაში აღმოჩნდება მი– 

ღებიდან 2 საათის განმავლობაში. მიანსერინის ნახევრად დაშლის 

პერიოდი უდრის 10 საათს. მიანსერინის სწრაფი თერაპიული ეფექ- 

ტი განპირობებულია იმით, რომ იგი ცნს-ზე მოქმედებს უშუალოდ 

და ა“ა მეტაბოლიტების მეშვეობით. ხანდაზმულ ავადმყოფებში 60 
წლის შემჯეგ მიანსერიუი უფ“ო მოგვიანებით ახდენს ზეგავლენ:ს 

და მისი ნახევრად დაშლის პერიოდიც შეიძლება 33 საათს გაგრძელ–- 

დეს. 
მიანსერინ-ს ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრში საკუთრივ 

თიმოანალეფსიუ“ აქტ“ვობასთან ერთად (რომელიც არ ჩამოუვა“- 
დება ეტალონური ანტიდეპრესანტების –- ამიტ“იპტილინისა და 
იმიპ“ამ-ნისას) მნიშვნელოვნად არის წარმოდგენილი აგრეთვე ანქ- 

სიოლიზური (შფოთვის საწინააღმდეგო) და სუსტი ფსიქოსედაციუ- 
რი მოქმედება. 

მიანსერინი ნაკლებად ტოქსიკური ანტიდეპრესანტია. ამიტომ 

იკი რეკომენდებულია იმ შემთხვევებში როდესაც ტრიციკლური 
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ზანტ–დეპრესანტების მიმართ 'წინააღმდეგჩვენებებია (გლაუკომა, 
პ–ოსტატიტი). გ. მიპოვილოვიჩმა თანაავტორებთან (1977) შეისწავ- 

ლა გლაუკომით დაავადებულ ავადმყოფებში ამიტრიპტილინით, მე- 

ლიპრამინით, მაპროტილინით და მიანსერინით მკურნალობის საკი- 
თხი და მივიდა დასკვნამდე, რომ მიანსეCინი, როგორც წესი, თვა- 

ლის შიგნითა წნევას არ ზრდიდა. ლ. ლიჰლი და ჯ. ჰერბა (1978) ასე- 

ვე მიანსერინისა და იმიპრამინის შედარებითი შესწავლის საფუძველ- 
ზე ამტკიცებენ მიანსერინის უპირატესობას იმ თვალსაზრისით, რCომ 

ანტიდეპრესიული ეფექტის ერთნაირი სიძლიერით გამოვლენის ფონ- 
ზე თანამოვლენები აქ გაცილებით ნაკლები იყო. ნ. ვოგელი თანაავ- 

ტორებით (1976) მიანსერინისა და ამიტრიპტილინის შედარებისას 

მიუთითებენ, რომ ექვივალენტურ დოზებში (ამიტრიპტილინი –– 

50--150 მგ, მიანსერინი 10-–-60 მგ) ერთნაირი ანტიდეპრესიული 

აქტივობის ფონზე მოტორულ შეკავებას მიანსერინი უფრო მნიშ- 

ვნელოვნად აღწევდა. თვალსაჩინო იყო აგრეთვე უფრო მძლავრი 

ზემოქმედება დეპრესიის ვეგეტატიურ გამოვლინებაზე; აქ მიანსე- 
რინის უპირატესობას განსაზღვრავდა მისი მოქმედების მექანიზმში 

ანტიქოლინერგიული აქტივობის დეფიციტი. 

მიანსერინის უპირატესობა ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებთან, 

როგორც ავღნიშნეთ. მის ნაკლებტოქსიკურობაშია, მას კარგად ით- 

ვისებენ მოხუცები. მკურნალობის დასაწყისში შეიძლება განვითარ- 

დეს მსუბუქი ცვლილებები კარდიოგრამაზე (0-) ინტერვალის 
გაზრდა), რომელიც, როგორც წესი, ორ კვირაში გაქრება. აღწერი- 

ლია თავის ტკივილის, გულის რევის შეგრძნების და საერთო სისუს- 

ტის ერთეული შემთხვევები. ვ. მიკჰაიკი (1980) აღწერს შემთხვევას 
მიანსერინის 30 მგ დოზაზე ეპილეფსიური გულყრის განვითარე- 

ბით. მიანსერინის თერაპიული მოქმედების სპექტრი ანტიდეპრესიულ 
აქტივობასთან ერთად შეიცავს ისეთ თანამოვლენებს, როგორიცაა: 
უძილობა, შფოთვა, ფსიქომოტორული აგზნება, სუიციდური აზ“”ე- 

ბი და (ცდები და ა. შ. 
თერაპიული ეფექტი ვლენდება მკურნალობის დაწყებიდან რა- 

მოდენიმე დღეში. მკურნალობას იწყებენ 20--30 მგ-ით. თანდათან 

ზ“დიან მას 100–-120 მგ-მდე. ენდოგენური დეპოესიის მძიმე შემ- 

თხვევებში სადღეღამისო დოზა აჰყავთ 160 მგ-მდე. 

მიანსერინი გამოდის 10 ან 30 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 
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8. პირლინდოლი, პირაზიდოლი 

სინონიმია: ლიფრილი 
პირაზიდოლი სინთეზირებულია მოსკოვის ქიმიოფარმაცეეტი– 

ულ ინსტიტუტში (მ. მაშკოვსკი და ანდრეევა –-– 1975). იგი წარმო- 

ადგენს ორიგინალურ ტეტრაციკლურ ნაერთს. ფარმაკოლოგიურად 

იგი ემსგავსება ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს: აძლიე“ებს ცენ- 

“ტრალურ ადრენოპოზიტიურ ეფექტს და ამცირებ+ რეზეპინის მა- 
დეპ“–იმირებელ მოქმედებას; ამუხრუქებს ნორაღეზალინის ინტრა- 

ნეირონალურ უკუმიტაცებას (მსგავსად იმიპრამინის) და ავლენს 

ზომიერად გამოხატულ, ხანმოკლე და მთლიანად აღდგენად შემა- 
მუხრუჭებელ ზეგავლენას ფერმენტ მონოამინოქსიდაზაზე. 

ამიტ“იპტილინისა და იმ”პრამინ-საგან განსხვავებით. პირაზიღო- 

ლი მოკლებულია ქოლინერგიულ აქტივობას და «მიპრამინზე ორჯე“' 

„ნაკლებტოქსიურია, რის შედეგედაც იგი უფრო ნაჩვენებია, ვიდრე 

იმიპრამინი ან ამიტრიპტილინი მძიმე სომატიურ ავადმყოფთა დეპ- 
“ესიის სამკურნალოდ. პირაზიდოლი «ისკის გარეშე შეიძლება გა- 
მოვიყენოთ ხანდაზმულებში, გლაუკომის, პროსტატიტის და სხვა 

სომატიური დაავადებების შემთხვევაში, იქ. სადაც იმიპ“ამინი ან ამი- 

ტრიპტილინი წინააღმდეგნაჩვენებია. 
პირაზიდოლის თერაპიული ეფექტურობის შესწავლას მრავალი 

"გამოკვლევა მიეძღვნა (გ. ავრუცკი, ვ. გრომოვა და ს. ზაიცევ-–- 

1975. ლ. ურსოვა–--1975, გ. რუდენკო და თანაავტ. ––1917. შ. გამყ– 

რელიძე და თანაავტ. 1975, შ. გამყრელიძე და ბ. აანეიშვილი – 
1977 და სხვ.6.. აღმოჩნდა, რომ მისი თიმოანალეფსიური მოქ- 

მედება შერწყმულია ცენტრალური ნერვული სისტემის მარეგული- 
რებელ ზეგავლენასთან: იგი მასტიმულირებელია შეკავებით დეპ- 

რესიის დროს ღა აპვლენს ფსიქოსედაციურ ზეგავლენას მშფოთვარე 
დეპრესიის მკურნალობის პროცესში. პირახიდოლი წა“მატებით გა- 

მოიყენება ენდოგენურ დაავაღებათა სტრუქტურაში არსებულ აფექ- 

ტურ აშლილობათა სამკურნალოდ. იგი დადებით ანტიდეპრესიულ 

ეფექტს იძლევა ფსიქომოტორული შეკავების მქონე დეპრესიისა და 

აგრეთვე ე. წ. შერეული (აფექტურ ბოდვითი) დეპრესიის მკურნა– 
ლობაში. ეს პრეპარატი ადვილად კომბინირდება ნეიროლეფსიურ 

ან ანქსიოლიზურ მედიკამენტებთან. 
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პირაზიდოლის · ანტიდეპრესიულ ეფექტურობაზე ჩვენს კლინი- 

კაში წარმოებდა დაკვირვება მრავალი წლების კანმავლობაში, 
(1975––1984). რაც გვაძლევს საფუძველს დავასკვნათ, რომ იგი წარ- 
მოადგენს ყოველგვარი დეპრესიის საწყის. სამკურნალო საშუალე- 
ბას, რომელიც თე“აპიულ დოზებმი (150-–-600 მგ) უზრუნველ- 

ყოფს დადებით ანტიდეპრესიულ ეფექტს და მხოლოდ გამონაკლის 
შემთხვევაში ხდება აუცილებელი უფრო მძლავრი აქტივობის მქონე, 

მაგრამ უფრო მეტად თანამოვლენების მომცემი ანტიდეპ“ესანტებით 

მკურბალობაში ჩართვა. 

პირაზიდოლი გამოიყენება პერორალურად საწყისში 50--75 
მგ-ის, რაოდენობით ყოველდღიურად ან 1-2 დღეგამოშვებით 

დოზის 25-50 მგ-ის მატებით ისე, “ომ თერაპიული ეფექტი 

ჩვეულებრივ გამოვლინდება მე-7–-14 დღეს, როდესაც სადღეღამი- 
სო დოზა უდრის 150-300 მგ-ს. აუცილებლობის შემთხვევაში და 

ავადმყოფის მიერ მისი ადვილად ათვისებისას სადღეღამისო დოზა 

შეიძლება ავიყვანოთ 400 ან 600 მგ-მდე. ანტიდეპ“–ესიული ეფექ- 

ტის მიღების შემდეგ მკურნალობა გრძელდება კვლავ ეფექტური 
დოზებით 2--4 კვარის განმავლობაში და მხოლოდ შემდეგ დოზას ამ- 

ცირებენ, ნევროზული და “ეაქტიული დეპრესიების დროს საჯღეღა- 

მისო დოზები გაცილებით ნაკლებია. 
პი“რაზიდოლი ჩვეულებრივ ადვილად ასათვისებელია ავადმყოფ- 

თათვის. ქოლინოლიზური აქტივობის არარსებობის გამო ეს პრეპა- 
რატი იხმარება იქ. სადაც ამიტრიპტილინის ან იმიპრამინის გამოყე- 

ნება არ არის ნაჩვენები: მაგრამ იშვიათ შემთხვევებში შეიძლება 
შეგვხვდეს ამ მედიკამენტის მიმართ აწეული მგრძნობელობა და 

ზოგიერთი თანამოვლენები (პირის სიმშრალე, ოფლიანობა, გამლილ 

თითთა ტრემორი, ტაქიკარდია, გულის რევა, თავბრუსხვევა და კანის 

ალერგიული გამონაყარი). ჩვეულებ“ივ, დოზის შემცირებით ეს თა- 
ნამოვლენები გაივლის. 

პი”აზიდოლი გამოდის 25 და 50 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 

ბიციკლური ანტიდეპრესანტები 
1, ბინოდალინი 

სინონიმებია: ბინეღალინი, ოკგსიპრინი. 

/ ბინოდალინი წარმოადგენს ბიციკლურ ნაე”თL; სინთეზირებუ- 

ლია გერმანიის ფედერაციულ რესპუბლიკაში. ცხოველებზე ·ექსპე- 

102



რიმენტული გამოკვლევით ნაჩვენებია, რომ ეს პრეპარატი ფარმაკო– 

ლოგიური მოქმედებით ახლოს დგას იმიპრამინთან და. ამიტრიპტი– 
ლინთან, . მაგრამ. მათთან შედარებით გაცილებით ნაკლებ თანამოვ– 
ლენებს. ანვითარებს. ფ. ფ. ფალტუსი და ფ. გველინგი (1985) სწავ– 

ლობდნენ ამ მედიკამენტის თერაპიულ ეფექტურობასL იმიპ“ამინთან 

შედარებით და მათ მორის უპირატესობა მხოლოდ თანამოგლენებ-ს 
ნაკლებ განვითარებაში გამოვლინდა, ბინოდალინის სასარგებლოდ. 

9, ტალსუპრამი 

სინონიმია: თიოპტალიმი. 
სდ ტალსუპრამი სინთეზირებულია ფარმაკოლოგიურ ფირმა 

„ლუნდბეკის“ სამეცნიერო ლაბორატორიაში. როგორც დაკვირვე- 
ბანი მიუთითებენ იგი აღჭურვილია ისეთი ფარმაკოლოგიური 

თვისებებით, “ომელიც ახასიათებსს ამ ჯგუფის „ხვა ნაწარმებს 
(ლუ-3 --010 და ლუ-10--171) რაც გამოვლინდება გამოხატულ „ამი– 

ხოდამთრგუნველ“ ეფექტში ნორადრენალინის კონცენტ“აციის მი- 

მართ ნარვულ ქსოვილში, რეცეპტორთა ბლოკირების სუსტი თვისე- 

ბით და შედარებით სუსტად წარმოდგენილი ანტიქოლინერგიული 

აქტივობით, ტალსუპრამის „ამინოდამთრგუნველი“ მოქმედების ”შეს- 
წავლისას კარლსონმა, ფუქსმა, ჰამბურგმა და მალმფორსმა აღმოაჩი– 
ნეს, რომ ტალსუპრამი უფრო მძლავრად თრგუნავდა ნო“რად”ენა- 
ლიხს ცენტრალურ ნეირონებში, ვიდრე ტალოპრამი. 1968 წ. ტალ- 

სუპრამის ტოქსიკოლოგიური და ბიოქიმიური შესწავლის შემჯეგ 
დაიწყო წინასწარი კლინიკური გამოკვლევები. საწყისი დო- 
ზის (20-30 მგ). მატებით აღწევენ 60-––-100 მგ-ს. მკურნა- 

ლობის შემდეგ 80%-ში აღნიშნეს გაუმჯობესება, მათგან 60%-ში 
პი“ველივე კვირაში. მკურნალობის ჩათავების შემდეგ რეციდივი მი– 

იღეს 2 ავადმყოფში. ტალსუპრამი რაიმე მნიშვნელოვან თანამოვ– 

ლენებს არ ანვითარებს. 

ტალსუპრამი მზადდება 10 მგ-ანი ტაბლეტის სახით. 

8, ტალოპრამი 

სინონიმებია: ფტალაპრამინი. 

1966 წლის აპრილში პ. პეტერსონმა და პ. მოლერნილენმა 1. 

მილანის საერთაშორისო სიმპოზიუმს მოახსენეს ბიციკლური ანტი- 
დეპრესანტების ეფექტურობის შესახებ, #ომლებიც სინთეზირებული 
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იყო "დანიის ფარმაკოლოგიუ“- ფირმა „ლუნდბქკის“ა სამეცნიერო 
ლაბორატორიაში. მათგან ყველაზე ეფექტური "აღმოჩნდა: ლუ-3-+ 

010, რომელმაც შემდეგში მიიღო კომერციული. სახელწოდება –- 
ტალოპრამი. ქიმიურ სტრუქტურაში ამ პ“ეპა-ატს გააჩნია იგივე 
გვერღითი ჯაჭვი, როგორიც დიმეთილირებულ ტრიციკლურ ანტიდეპ- 

რესანტებს (დეზიპრამიმინი ნორტრიპტილინი, პროტრიპტილინი). 
ამის მიუხედავად. ტალოპ“ამი აღჭურვილია სხვა თვისებებით. რო- 

ზელიც განასხვავებს მას კლასიკური ანტიდეპ“ესანტებისაგან. (პ. პე- 

ტერსონი თანა:აგტ. 1966) და მილერ-ნილსონი (1967) როდესაც 

სწაელობდნენ ამ პ”ეპარატის ფარმაკოლოგიურ თვისებებს, მიუთი- 
თებდნენ, რომ იგი აღჭურვილი არ არის ფსიქოსედაციური .აქტი- 
ვობით. მეორე თავისებურება, Cაც განასხვავებს მას ტრიციკლურები- 
საგან, არის მისი თითქმის სრული უუნარობა, გამოავლინოს ანტი- 

ქოლინე”გიული აქტ-ვობა, ასევე განსხვავდება იგი იმითაც, რომ არ 

აწა“მოებს მონოამინოქსიდაზას ინპიბიციას. 

აღნიშნული თვისებების გამო ტალოპრამი მიეკუთვნება მასტიმუ- 

ლირებელ ანტიდეპრესანტებს. გ. ზაგიდოვსკის (1969) მონაცემებით 

ამ თვალსაზ“ისით იგი უფრო აქტიურია იმიპრამინზე და ტრაუსა- 

ბუნზე. კლინიკურად იგი აქტიური აღმოჩნდა არა ღრმა, შეკა- 

ვებითი დეპრესიების დ+-ოს დეპრესიული დეპერსონალიზაციით და 

სენესტოიპოქონდ“იული აშლილობებით. 

ტოქსიკური თვისებებით ტალოპრამი არ განსხვავდება სხვა ან– 

ტიდფეპრესანტებისაგან, მაგრამ თანამოვლენებს ანვითარებს გაცი- 

ლებით უფრო სუსტად, ვიდრე ტრიციკლურნი. მკურნალობის პრო- 

ცესში შეიძლება განვითა“–დეს: ტაქიკა–დია, სომნოლენცია, აკომო- 

დაციის გარდამავალი აშლა და ა. შ. იგი ადვილად ასათვისებელია 

ავადმყოფისათვის, როგორც იზოლირებულად, ისე კომბინაციაში ნე- 

იროლეფსიურ ან ანქსიოლიზურ მედიკამენტებთან. 

ტალოპრამის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მერყეობს 20-– 

50 მგ-ს შორის, მაქსიმალურია 120 მგ. გაუმჯობესება ვლინდება 

ბირველსავე კვირაში. 

გამოდის 10 და 30 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 
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4. ციტალოპრამი 

სინონიშებია: ელოპრამი, სეროპ“-ამი, ციაა--აში, ციპრამილი. 
ციტალოპრამი იმ ბიციკლურ ანტიდეპრესანტების მესამე წა+-–- 

მომადგენელია, «ომელიც სიზთეზირებულია დანიაში, ფა”მაკოლო– 

გიუ“ ' ფირმა „ლუნდჯბეკის“ სამეცნიერო ლაბორატორიაში. ციტა- 

ლოპრამი არის სეროტონინ-ს უკუმიტაცების სელექტიური, მაღალ- 

სპეციფიკური და აქტიუ“ი ინჰიბიტორი, ტ“იციკლური ანტიდეპრე- 

სანტებისაგან გაასხვავებით არ ავლენს ანტიადრენერგიულ, ანტი- 

ჰისტამინურ და ანტიქ-ლინე–გიულ მოქმედებას, მრავალრიცხოვანი 

ღია გამოკვლევებით იგი ავლენს მაღალი დონის ანტიდეპრესიულ 

აქტივობას მიიმალუ4ი თანამოვლენების განვითარების ფონზე. ცი- 

ტალოპ#”ამის ანტიჯეპრესიული აქტივობა ამიტრიპტილინთან შედა- 

რებით შეისწავლეს ა. გრავემ თანაავტ. (1987). აღმოჩ5ღა, რომ და- 

ახლოებით თანაბ.“ი ანტიდეპ“ესანტული აქტივობის დროს თანა–- 

მოვლენები ციტალოპ“ამის ჯგუფში იყო იშვიათი ღა მსუბუქი. ფარ- 

მაკოკინეტიკური შესწავლით დადგინდა, რომ ამ პრეპარატის პლაზმა- 

ში კონცენტრაცია ვარირდება მეტად დიდ დიაპაზონში (130--485 

ნმგ-მდე). ორგანიზმიდან მისი გამოყოფა მეტად ხანგრძლივია და მი- 

სი ნახევ”ად დაშლის პერიოდი უდრის 24--40 საათს. პ. გოტლიბი 

(თანაავტორებით (1981) სწავლობდა რა ციტალოპრამის თერაპიულ 

აქტივობას. თანამოვლენების განვითარების სიხშირეს, სიმძიმეს სხვა- 
დასხვა დეპრესიის დროს, აღნიშნავს მაღალ თერაპიულ ეფექტს გუ- 
ნებაგანწყობის გამოსწორების, ფსიქომოტორული გააქტივების და 

ძილის ნო“მალიზაციის სახით. 

თანამოვლენები: ოფლიანობა. ასთენია, ტ“ემორები, იგი არ ახ- 

დენს ტოქსიკურ ზემოქმედებას გულის კუნთზე, სისხლძარღვოვან 

სისტემაზე (რ. რ. რაპოპორტი და თანაავტ. 1965). 

ციტალოპრამის სადღეღამისო დოზა მერყეობს 30-60 მგ“-ს 
შორის. 

ციტალოპრამი გამოდის 10. 20 და 40 მგ-ანი ტაბლეტებისა და 

40%-ნი ხსნარის სახით, 
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LX ნომიფენჭინი' 

სინონიმებია: ალივალი, ანამეთინი, ლინამიფენი-ი მერიტალი, 

ფსიტონი. ფსიკრონიზერი და ა. შ. 

ნომიფენზინი წარმოადგენს სიათეზურად მიღებულ მასტიმუ- 
ლირებელ ნივთიერებას ტეტრაიზოქვინოლის (იზოქვინოლის) ნა–- 
წა“რმს. აღსანიშნავია, რომ ამ ჯგუფის ნივთიერებებს ჯერჯერობით 
ფსიქოფარმაკოლოგიაში ა« ჰქონია გამოყენება. ნომიფენზინის ფა“- 

მაკოლოგიურ აქტივობიდან მიუთითებენ –ეზერპინისა და ტეტრაბე- 
ნაზი5-ს მიმა“თ ანტაგონიზმზე, ხოლო ალკოჰოლისა და ბარბიტურა- 

ტების მ–მა–თ იგი ამ თვისებას არ ავლენს. ნომიფენზინი წარმოად- 

გენს დოფამინისა და ნორად“ენალინის ინჰიბიტო“ს. იგი თრგუნავს 

ნორადრენალინია ჯა სუსტად სე”ოტონინის უკუმიტაცებას, 

რასთანაც უნდა იყოს დამოჯ„იდებული მისგან მოტორული აქტივობის 

სტიმულირება; ა“ არის აცქურვილი ანტიქოლინე–გიული აქტივო- 

ბით და არ ახჯენს „მაოს“ ინჰიბიციას. ფარმაკოლოგიური მოქმედე- 

ბით ემსგავსება ცრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს, მაგრამ მათგან 

განსხეავდება. ასნტიქოლინერგიული აქტივობის დეფიციტის გამო 

აგრეთვე, არ ავლენს ფსიქოსედაციურ“რ მოქმედებას. 

ნომიფენზინის ანტიდეპრესიული აქტივობის შესწავლას მრაკა- 

ლი გამოკვლევა მიეძღვნა, რომელნიც მიუთითებენ, რომ იგი არა- 

ნაკლებ ეფექტურია, ვიდრე დეზიპ“ამინი, ნორტ“იპტილინი ან ვი- 

ლოქსაზინი. მიუთითებენ მის სწრაფად მოქმედებაზე და „მაენერგი- 

რებელ“ თვისებებზე. ნომიფენზინის მოქმედების მექანიზმისა და მი- 

სი ანტიდეპრესიული პროფილის შესახებ დღემდე ფა“მაკოლო- 
გებს შო“ის არ აის ერთიანი აზრი: რ. ჩერმეტის (1985) გამოკვლე- 

ვაში მითითებულია მასტიმულირებელ და ანტიღეპრესიულ-ლ აქტი- 
ვობაზე. მისი მასტიმულირებელი აქტივობა რეალიზდება დოფამინის 
რეცეპტორთა ინპიბიციით. გ. შმაირი თანაავტორებით (1987) ვარა- 

უდობს, ომ ნომიფენზინი თავის მოქმედებას ახდენს დოფამინუ” 
რეცეპტორებზე ზეგავლენის გზით „და არა ნორად“ენალინის შთან- 
თქმით, ამ”იგად, როგორც ვარაუდობენ, ნომიფენზინის ანტიდეპრ“ე- 

სულ ზემოქმედებაში ძირითადია უნარი იმოქმედოს ცნს-ის მედია- 

ტორულ სისტემაზე. თუ ტრიციკლური ანტიდეპ“ესანტები ამეზრუე- 

პებენ ნო სადრენალინისა და სე”როტონინის უკუმიტაცებას პრესი- 
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ნაფსურ ნერვულ დაბ–ლოებებში, ისე. რომ აC ახდენენ ზეგავლენას 
დოფამინის შებოქვაზე, მაშინ ფერმენტ „მაო“-ს ინჰიბიტორები აღ- 

პურვილნი არიან უნა+ით, გაზა-რდონ მონოამინების დონე და გაუ- 

წიონ წ-აააღმდეგობა მათ დაშლას. ამრიგად, მონოამიზუ“ი თეორია 
უპრიანია ნომ-ფენზინის მოქმეჯების მექანიზმში გასა–კვევად. ნო–- 

მიფენზინი ავლენს მძლავრ მაინჰიბირტორულ მოჟმედებას ნორაღ- 

რენალინის უკუმ -ტაცებაზე. 

პერორალურად მიღებული ნომიფენზინი მთლიანადჯ შეიწოვება 
სისხლში და ასევე მთლიანად გამოიყოფა შა”დთან ერთაღ, ორგა- 

ნიზმში მისი ნახევრად დაშლის პე“იოდი უდრის 2 საათს, რაც აგ- 
რეთვე ანსხვავებს მას ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებისაგან. რო- 

მელთა ნახევ“ად დაშლის პერიოდი 20--60 საათს აღწევს. 
პ“ეპაბატი ნომიფენზინი. როგორც ფსიქოსტიმულაციური აქ- 

ტივობის მქონე. ნაჩვენებია შეკავებითი დეპრესიის სამკურნალოდ 

(მ. გულიამოვი 1985), იგი თანაბრაუ და ერთდროულაა: ამცირებს 
დეპრესიის დროს გუნებგანწყობის დაქვეითებას. ფსიქომოტორულ 

შეკავებას, ვეგეტ:ტიუ“ სიმპტომებს და შიშის განცდას (ტვაროვს- 

კა თანაავტ. (1975) მკუ“ნალობის პროცესშშიი უმჯობესდებიან 

კოგნიტიურე ფუნქციები (ვ. იანსენი და კ. ზოგფრიდი –- 1985). 

იგი სწ-აფაღჯ ახღენს ზეგავლენას დეპრესიაზე. რასაც დიდი მნიშვნე- 

ლობა ენიჭება ხანდაზმულ ავადმყოფთა მკურნალობის პროცესში. 

ორმაგი ბ“მა მეთოდით შესწავლისას ნომიფენზინით მკურნალო- 

ბის დროს იმიპრამინთან შედარებით გაცილებით ნაკლები თანამოვ- 

ლენები განვითა–და (ც. მერიდეტი თანაავ.ო”ებით –-1985, ა. იაკუ– 

ბოვი თანაავტორებით --1984). იმ-პრამინის და ნომიფენზინის ანტი- 

დეპ“ესიული აქტივობის შედარებით შესწავლისას მ. ამინი თანაავ- 

ტორებით (1976) «მავე ჯასკვნამდე მივიდა. როგორც ზემოთ მოყვანი-, 

ლი ავტორები. გ. კაზანო თანაავტორებით (1982) სწავლობდნენ 

ამიტრიპტილინისა და ნომიფენზინისს შედარებ-თ ეფექტურობას 

ენდოგენური დეპრესიის დროს და მიუთითებდნენ ამიტრიპტილინის 

უპირატესობაზე ანტიდეპრესიული აქტივობის მხ“ივ,. მაგრამ ვინა– 

იდან ნომიფენზინი გაცილებით ნაკლებ თანამოვლენებს ანვითარებ– 

და, შესაძლებელი გახდა უფრო. დიდი დოზებით იმავე ანტიდეპრე– 

სიული ეფექტის მიღება. როგორც მასტიმულირებელი ანტიდეპრე- 

სანტის--5ომიფენზინის ანტიდეპრესიული აქტივობა მაინც დღემდე 

მელიპრამინთან შედა4“ების მეთოდით ისწავლება. ი, ანქსტის და თა- 
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ნაავტორების (1982) გამოკვლევაშიაც ნომიფენზინს ეძლევა უპირა- 
ტესობა მკურნალობის მწვავე სტადიაში, ხოლო დაახლოებით 30 
დღის შემდეგ პი“იქით –– იმიპ“ამინს. ნომიფენზინი უკეთესად მოქმე- 

დებდა ყურადღების კონცენტრაციის აშლაზე. აზროვნების სიღარი- 

ბესა ღა ტემპის შენელებაზე, ვიტალურ აშლილობებზე, აპათიურ, 

შეკავებულ. იპოქონდრიულ. ფსიქოორგანულ დეპ“–ესიულ-კატატო- 
ნიუ+ და ამგვარ სიმპტომებზე. ჯ. ვიტემბერგის (1978) შეხედულე- 

ბით ნომიფენზინის ანტიდეპრესიული მოქმედება გარკვეულად გან- 
სხვავდება იმიპრამინის მოქმედებისაგან; კერძოდ, იგი აუმჯობესებს 

აზ“”ოვნებას, გონებრივი და ფიზიკური შ-ომის უნარს. ხოლო ჯანმ- 

«თელებში არ აქვეითებს მას. ამიტომაც ნომიფენზინი ნაჩვენებია 

ანერგიული და ინაქტიური დეპრესიების დროს, განსაკუთრებით ამ- 

ბულატორულ პრაქტიკაში. 

თერაპიულ დოზებში ნომიფენზინი პათოლოგიურ ზეგავლენას 

ა“ ახდენს გულის მუშაობაზე. ერთეულ შემთხვევებში აღნიშბულია 

პირის სიმშრალე. გულის რევა, მადის გაძლიერება, ძილის რითმის 
აშლა. ტაქიკარდია და თავის ტკივილი. მ. ტრიმბლემ (1985) აღწერა 

ეპილეფსიური გულყრის შემთხვევა. ვარაუდობენ, რომ მიუხედა- 
ვად ამისა, ნომიფენზინი ყველა ანტიდეპრესანტზე ნაკლებად ახდენს 
ეპილეფსიური გულყრის პროვიცირებას და ამიტომ იგი არის ერ- 

თადერთი ანტიდეპ“ესანტი რომელიც გამოიყენება ეპილეფსიის 

და თავის ტვინის ორგანულ დაზიანების ფონზე განვითარებული დეპ- 

რესიის სამკურნალოდ. 
ნომიფენზინი გამოდის 25, 50 და 100 მგ-ანი კაფსულების სა- 

ხით. 

6. ბეფურალინი 

სინონიმია: ბეფურალი. 

ბეფურალი წარმოადგენს ახალ ბიციკლურ#რ ნაერთს, რომელიც 

აღჭურვილია ანტიდეპრესიული აქტივობით. ბეფურალი კუმა“რილის 

მჟავას ნაწარმია, რომელიც აღჭურვილია ადრენერგიული ნეირონე- 

ბის პირდაპირი გამააქტივებელი მოქმედებით. ეს პრეპარატი არ ახ- 

დენს ზეგავლენას ფე“მენტ მონოამიოქსიდაზაზე, მაგრამ იჩენს სუსტ 
ანტიქოლინერგიულ თვისებას. 

პერორალური მიღებისათვის 130 მგ დღეში ავლენს მნიშენე- 

108



ლოვან ანტიდეპრესიულ ეფექტს მკურნალობის დაყყებიღან პირ- 

ველივე კვირაში, მ. გასტპარი თანაავტორებით (1985) მიუთითებს 

ბეფურალის მასტიმული“ებელ მოქმედებაზე, რომელიც ამცირებს 

კოგნიტიურ” აშლილობებს. ამ პრეპარატის საშუალო სადღეღამისო 

დოზები (100-300 მგ), შე–ძლება პ”ოფილაქტიკის მიზნითაც გა- 

მოვიყენოთ. 

ბეფურალი ნაკლებტოქსიკური მედიკამენტია, მას აჯვილად 

ითვისებს ავადმყოფი; პრაქტიკულად თანამოვლენებს არ ანვითა- 

რებს და ალბათ მომავალში გახდება პოპულარული, 

გამოდის 50 მგ ტაბლეტების სახით. 

7, ტრაზოდონი 

სინონიმებია: აზომაბიმარანი, დეზურალი, დეპრაქსი. თომბრონი. 

მოლიაპავსინი. პრაგმარელი,„ სიდერილი, ტრამენზონ,ი ტრამბ- 

რანი, ტრესინი, ტრ-ტიკო ,დღა სხვ. 

ტრაზოდონი სინთეზირებულია 1966 წელს. ქიმიუ“ად იგი ტრი- 

აზოლოპიპერიდინის ფენილ-პიპერაზინული ნაწარმია და ამ ჯგუფის 

ქიმიურ ნაერთთა პირველი წარმომადგენელია. მას აღმოაჩ– 

ნდა ფსიქოტ+“-ოპული მოქმედების თვისებები. კერძოდ, ანტიღეპრე- 

სანტული აქტივობა. ტრაზოდობს მიაკუთვნებენ ე. წ. „ატიპიურ ან- 

ტიდეპრესანტებს“, რადგან იგი არსებითად განსხვავდება როგორც 

ფერმენტ „მაოს“ ინპიბიტორებისაგან. ისე კლასიკური ტრიციკლური 

ანტიდეპ“ესანტებისაგან ტრაზოდონი ავლენს ექსპერიმენტებში 

რეზერპინისადმი ანტაგონისტე“, ხოლო ლ-ღოფას მიმართ სინე“გი- 

ული მოქმედების უნარს, არ არის აღჭურვილი ანტიქოლინერგიული 

ან კრუნჩხვის საწინააღმდეგო მოქმედებით და ავლენს შედარებით 
სუსტად გამოხატულ მიორელაქსაციუ“ აქტივობას. ცხოველებზე ჩა- 
ტარებულ ექსპერიმენტებში კონსტანტირებულ იქნა ტრააზოდონის 

შემდეგი თვისებ:: ისეთი მინიმალური დოზები, რომელნიც არც კი 
უზრუნველყოფდნენ ტ“აზოდონისათვის დამახასიათებელ ფარმაკო- 
ლოგიურ ეფექტებს, ამცირებდნენ ცხოველის რეაქციის ინტენსივო- 

ბას უსიამოვნო გამღიზიანებლებზე. ბიოქიმიურად ტრაზოდონი 

სეროტონიაბერგულ სისტემაზე ახდენს სხვადასხვაგვარ ზემოქმედე- 
ბაL; პერიფერიაზე იგი სეროტონინის ანტაგონისტია, ხოლო ცნს-ზე 
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ამუსრუვებს მის უკუმიტაცება. ნეიროენდოკრინოლოგიური გა- 
მოკვლევის შედგები მიუთითებენ. რომ ტრაზოდონი ავლენს ანტი- 

ღოფამინე“–გ-ული მოქმედების უნარს მაღალ დოზებში. იგი თავის 
ტვინში ამცირებს ნორადრენალინისა და სეროტონინის კონცენტრა- 

ციას (გ. ბოკატაგლიატა. ჟ. მუ“ალდო, ც. ალბანო და მ. ჟივალე – 
1982 წ.), მაში5 როდესაც მცირე დოზებში ტრაზოდონი სეროტონი- 

§ის ანტაგონ:სტად გვევლინება. ე. ი. ტრაზოდონი ძირითადად სერო- 
ტონინერგიულ სოქმედებას ავლენს. ტრაზოდო5ის პლაზმაში ნახევ- 
რად დაშლის პერიოდი უდრის 13 საათს. 

კლინიკური დაკვირვებით დადგინდა რომ ტრაზოდონის ან- 

ტიდეპრესიული ეფექტი შედარებით სწრაფად ვლინდება, მკურნა- 
ლობის დაწყებოდან მესამე-მეშვიდე დღეს. ამ თვალსაზრისით იგი 

ითვლება აშლილ ემოციურ სფეროზე სპეციფიკურად მოქმედ მე- 

დიკამენტად. ამატომ რეკომენდებულია ტრაზოდონის არა მარტო 

დეპრესიებ-ს, არამედ აგრეთვე დისფორიების სამკურნალო საშუა- 
ლებად გამოყენება. 

ტ ”აზოდონისმიერი ანტიდეპრესიული ეფექტი, როგორც ამტ- 

კიცებენ, განსხვავდება არა მარტო რაოდენო. რივად, არამედ ·გ- 

“–ეთვე თვისობ“ივად ეტალონური ანტიდეპრესაბტების (იმიპრამენი, 
ამიტ“იპტილინი) მოქმედებისაგან. მიუთითებენ, რომ ტრაზოდონს 

შესწევს უნარი, დაამუხრუჭოს კატექოლამინუ“-ი სისტემის ფუნქცია, 
მაშიე როდესაც იმიპრამინი პირიქით, იმავე სისტემის ფუნქციის 

პოტენცირებას ახდენს. ტრაზოდონიცა და იმიპ“ამინიც ამცირებენ 
ცნს-ში ბეტა რეცეპტორებს და დაახლოებით ე”რთააირ ზეგავლენას 

ახდენენ სეროტონინერგიულ სისტემაზე. დადგენილია, რომ ტრაზო- 

ჯონი არჩევითაღ მოქმედებს ავადმყოფის ემოციურ ინტეგრაციის მე- 
ქანიზმზე, ტკივილსა და ემოციურად შეფერადებულ გაღიზიანებებ- 
ზე. რის შედეგადაც იგი მიიჩნევა არჩევით მედიკამენტად ემოციურ 
აშლილობათა სამკურნალოდ, რომელნიც უკავშირდებიან სტრესულ 

და კონფლიქტურ სიტუაციებს. იგი ანტიდეპრესიულ აქტივობასთან 

ერთად ავლენს გა”კვეულ ანქსიოლიზურ მოქმედებას, რის შედე- 

გაღაც ეს მედიკამენტი ეფექტური აღმოჩნდა სხვადასხვა დეპრესი- 

ების. შიშების, უძილობის და ნა-რფეროვანი ნევროზისმაგვარი სიმ- 

ტომების სალიკვიდაციოდ სხვადასხვა ნოხოლოგიურ ფორმათა, და 
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კერძოდ შიზოფრენიის ფარგლებშიაც, თუმცა ჭეშმარიტ პროდუქცი- 
ულ სიმტომებზე იგი მნიშვნელოვან ზეგავლენას ვერ ახდენს. 

ტრაზოდონი დღეში 75 მგ რაოდენობით ფსიქოო“განული სინ- 

დრომის. შიშის ნევროზის. სომატოგენუ“ შფოთვის და მგავს ნევ– 

როზისმ»გვარ მდგომარეობათა სამკურნალოდ გაცილებით ეფექტუ- 

რი აღმოჩ?ჯა. ვიდრე ჯიაზეპამი ან ქლო“დიაზეპოჟკსილი, (გ. კვი5ა– 

რი თანაავტო-ებით (1977) მიუთითებს ამ შემთხვევაში ტრაზიდონის 

უპი“ატესობაზე იმ თვალსაზრისითაც “ომ აღარ არსებობდა სუნთ- 

ქვის ცენტრის დათრგუნვის საშიშ“–ოება. იგივე ავტორები ადასტუ- 
რებენ ტრაზოჯონის მაღალეფექტურობას განსაკუთრებით ნევრო– 

ზული დეპრესიის და სხვადასხვა სტრესული «ეაქციების დღოს, 

როღესაც პრეპარატის სადღეღამისო დოზები იყო დასაწყისში 25-- 
75 მგ ლა მათი თანდათანობითი გაზ“ ჯის შემდეგ აღწევდნენ მაქსი- 
მალურად 150-– 620 მგ-ს. 

გ. როკოტალიამ თანაავტო“ებით (1977) ტრაზოდონი გა- 

მოიყენა საინექციო (ვენაში) მედიკამენტის სახით და მიუ- 
თღითა ანტიდეპ–ესიული ეფექტის სწრაფ გამოვლენაზე თანამოვლე– 
ნების მინიმალულად განვითარებასთან ერთად. ამგვარი მეთოდით 

ტრაზოდონი ავლენდა მაღალეფექტურობას ღეპრესიის ყოველგვ:რ 

ფორმებში: ენდოგენურ თუ რეაქტიულ, ინვოლუციურ თუ სისხლძარ- 

ღვოვან. ორგანულ-ტრავმულ თუ ატროფიულ. დეგენარაციულ თუ 
დისფო+იულ ვაCიანტებში, ტრაზოდონი აფეკტურ ე. წ. ნეიროლეფ- 

სიური –ეპ“-ესიის დ“ოს, როდესაც ექსტრაპირამიდული აშლილო- 
ბ-ნი და დეპრესია ერთობლივად ა“ის წარმოდგენილი ნეიროლეფსი– 
ური სინდრომის სტრუქტურაში აკინეტო-პიპერტონული ან ჰიპერტო- 

ნულ-ჰიპეCრკინეზული ამლილობის სახით. ჰ. გოლდბერგი თანაავტ. 
(1980) სწავლობდ: ტრაზოდონის ანტიღეპრესიულ აქტივობას ამიტ- 
#–იპტილინთან შედა“ებით და მიუთითებს ტრაზოდონის უპირატესო- 
ბახე; კერძოდ აძ ავტორების ახრით ტრაზოდონი უფრო ეფექტური 

იყო ისითი აშლილობის დ“ოს, როგორიცაა ბ+-ალეულობის განცდა, 
ობსეს«ე”ი და კომპულსური სიმპტომები. სომატიუ“Cი და ფსიქოლო- 
გიური Cფოთვა. ყურადღებისა ღა მეხსიე”ების დაქვეითება და ა. შ. 
რაც შეეხება თანამოვლენებს. აქაც ტრაზოდონი ნაკლებად იწვევდა 
უსიამოვნო გართულებებს, ვიდრე ამიტროპტილინი. გოლდბერგი თა– 
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ნ+.ეტ. (1969) »სვ2 მ” ეთთებს ტ“აზოდონ-ს უპირატესობაზე ამიტ- 
რიატილი5ნთან შეცარებით მშფ–თვ:“ე ნევროტიელი ღეპ“ესი:ს 
დრო“. მისი „პი“,ტესობა ვლისღება ანტ-ჯეპ“ესაული ეფექტ-ს 
შეთარებით სწ“აფ გ მოვლი5ებაში და თანამოვლენების შედა:- 
რებით ნაკლებობ.ში, საბნტერესოა რიმ ამავე მიზნით ჩატა- 
რებულ გამოკვლევაში ჰ. მოისისი, ს, კასპერი ღა პ. ბეკმანი (1981) 
I, წინააღმდეგო ახ-ს გვთავაზობენ. მათა: მ.სალ–ლით, ტრაზოდონი 
მ„რთალია, ამიტრიპტილინზე =<ფ“ო სწრაფად მოქმედებს და იძლევა 
თე”აპიულ ეფექტს მშფოთვარე და აჟიტიური დეპ“ესიების დროს. 
მგრამ საკუთრივ თიმოანალეფსიური აქტივობით ბევრად ჩამორჩე- 
ის, ამიტომაც, ამ ავტორთა შეხედულებით, ტრ.ზოდონით მკე–ნალო- 
ბა ძირითაღად მმფოთვარე დეპრესიის დროს ა“ის მიზანშეწონილი. 
დაახლოებით მსგავს მოსაზ–ებებს გამოთქვამენ ჟ. როკატაგლიატა 
თავაავტორებით (1983), ჰოლდბერგი თანაავტორებით (1981) და 
სხვები ტრაზოდობისა ჯა მელიპრამ“ნის შედარებითი ანტიდეპრესიუ- 
ლი აქტივობის შესწავლის დროს. ამასთან ერთად ჟ. Cროკატაგლიატია 
მიუთითებს, რომ ტრაზოდონი არა მარტო ანტიდეპრესიულ აქტი- 
ვობას ავლენს, არამედ აგრეთვე სხვაგვარ ფა“მაკოლოგიურ ეფექ- 

ტსაც. რაც არ არის დამახასიათებელი კლასიკუზ ფსიქოტ“ოპული 
პრეპა“ ტებისათვის (ანტიდეპრესიული, ნეირო--ეფსიური. ანქსიო- 
ლიზუ#რა ან ქოლინოლიზური მოქმედება). აღმოჩნდა, Cომ ტრაზო- 
ჯონი მაღლა სწევდა სისხლში პროლაქტინის დონეს და აქვეითებდა 
სომატოტროპული ჰო“+მონის კონცენტრაციას დეპრესიის დ“ოს, რაც 

გამომდინარეობს ალბათ ტრაზოდონის სეროტონინერგიული თვისე- 
ბიდან. ტრაზოდონის უპირატესობაზე იმიპ”ამინთან შედარებით 

მიუთითებენ ჰოლუბე–გი თანაავტორებით (1980), ჯ. კელი თანაავტო- 

რობით (1979) და სხვები. ვ. სელვესტრანი და პ. ვალერი (1984) მი– 

უთითებენ, რომ ანტიდეპრესიული ეფექტის უფრო სწრაფად გა- 

მოვლენის და ფსიქოსედაციუ“ი (უფრო სწორად ფსიქო-ნორმო- 

ტ“ოპული) მოქმეღების გარდა ტრაზოდონის უპირატესობა იმაშიაც 

ვლინდება, რომ «გი შეიძლება ვიხმაროთ გლაუკომისა და პროსტა- 
ტების დროს, რაც ტ”რიციკლური ანტიდეპრესანტებით მკურნა- 
ლობის ერთ-ერთ წინააღმდეგჩვენებად ითვლება. 

ტრაზოდონით მკურნალობის დროს მიუთითებენ დოზის გადა- 

პა+ბების შემთხვევაში ზოგიერთ ანტ-ქოლინერგიულ აშლილობებ- 
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ზე: პი“ის სიმშრალე. · ყაბზობა, მ1ედველობის სიმახვილ-ს დაქველ- 
თება: ძილიანობა, თავის ტკივილები. თავბრუსხვევა. საე=თო სისეეს- 

ტე, ტაქიკარდ“ა. სხვადასხვა საზის ვეგეტატიუ”ი ამშლილოაან“ ძლი- 

ერ იშვიათია. არსებითი გა“თულებების გარეშე ავადძვოფს შდეუძ- 

ლია გადაიტანოს „ხანგრძლივი „დროის, განმავლობაში ტრაზოდონის 
125:0 მგ დღეღამეში. 

ს. ლიჰმა9ე თაღაავტ. (1983) აღწე-ს ტრაზოლოვის სა”-ე- 

ღამისო დოზის გადაჭარბების დოს განვითარებულ გულის გამტა- 

რებლობის აშლის შემთხვევას, მ. ვარენი თანაავტორებით (1984) აღ- 

წერს ტრაზოდონის მკურნალობის პროცესში დეპრესიიდან განიაში 

გადასვლის შემთხვევას.. ხოლო ჯ. როუში თანაავტორებით აღწე“ს 

შემთხვევას გულის მუშაობის მთლიანი ბლოკადით 40 წუთის გა§- 
მავლობაში. ამ პრეპარატის ინიციალურ დოზების მიღებისას, “აც 
მას ამსგავსებს ტრიციკლურ და ტეტრაციკლურ ანტიდეპრესანტებს. 

“როგორც წესი. მკურნალობას ატარებენ პერორალუ“ად. და- 

საწყისმ- 25-75 მგ და შემდეგ დოზის თანდათანობით აწევით 
ადიან დლღეშე 150--250 . მგ-მდე. მაქსიმალურად 450--600 მგ. 

რამდენიმე კვირიდან რამდენიმე თვემდე. ტრაზოდონი მზადდება 150 
მგ. ტაბლეტების სახით. 

8. სერტრალინი 

სინონიმებია; · არემ-სი, ბესიტრან, ზოლოფტი, ლუსტ“ალი 

და ა. შ. 

სეCტრალივი სინთეზიCებულია, ფარმაცევტიულ ფირმა „ფვა- 

იზერის“ საკვლევ ლაბორატორიაში Cი 51 974--01 პრეპარატის კო- 

დით. იგი წარმოადგენს ბიციკლური შენების ნაერთს და მისი ფსი- 

ქოტ“ოპული მოქმედებ“ მექანიზმში აღსანიშნავია ძირითადად სე- 

როტონინის (5--II1I) სინაფსუ“ ნაპ-ალებში უკუმიტაცების ი5- 

ჰიბი”ება (ბლოკი+ება). სერტრალინს „ინ ვიტ“ო“ აღა-შაული აქტი- 

ვობა: აღმოჩიდა უფრო მეტად სელექტიური, ვიდ“ე კლომიპრამინს ან 
ე. წ. სეროტონინის უკუმიტაცების სხვა ინჰიბიტორებს, როგორიცაა: 
'ფლუვოკსამინი, ფლუოქსეტინი ან ზიმელიდინი (ეჟ. კვინა#ი--1991). 

სერტრალინი არ მიეკუთვნება ე. წ, ფსიქოსედაციურ ანტიდეპრესიულ 
მედიკამენტებს . და არ ავლენს ანტიქოლინერგიულ მოქმედებას, 

ეტალონურ ,„ტრეციკლურ” ანტიდეპრესიულ მედიკამენტების მსგავ– 
8. შ. გამყრელიძე , 113



სად. სერტრალინის პლაზმაში ნახევრად დაშლის პერიოდი გრძელ- 
დება 24 საათს. რადგან ეს მედიკამენტი არ ავლენს ანტიქოლინერი- 
ულ აქტივობას იგი არ ანვითარებს ტრიციკლური ანტიდეპრე- 
სიული პ“ეპარატებისათვის გარკვეულად დამახასიათებელ თანა- 
მოვლენებს და გართულებებს გულსისხლძარღვთა, შარდსასქესო 
სისტემებისა და ღვიძლის ფუნქციის მხრივ, რაც გზას უხსნის ამ 
პრეპარატით ფართოდ მკურნალობას ფსიქოსომატიურ აშლილობე- 
ბის დროს და გერიატრიულ ავადმყოფებში. ც. ტომპსონი (1991) სე«- 

ტრალინს აძლევს უპირატესობას ეტალონუ“ ტრიციკლურ ანტიდეპ- 
რესანტებთან შედარებით, ამბულატორულ პრაქტიკაში და 60 წელს 
ზემოთ ავადმყოფებში განვითარებული დეპრესიის მკურნალობაში. 
საკუთრივ თიმოანალეფსიური აქტივობით სერტრალინი არ ჩამორ- 
ჩება ამიტრიპტილინის, იმიპ“–ამინის, კლომიპრამინისა და დოტიეპი- 

ნის იმავე აქტივობას. 0. ტომპსონი გვაწვდის სეოტ“ალინის მულტი- 
ცენტრული ანტიდეპ“ესიული აქტივობის შესწავლის :ნალიზს, რო- 
მელიც 3 000 ავადმყოფზე გატარდა ევროპისა და ამერიკის სხვადა- 
სხვა ქვეყნებში. მათ შორის 286 ავადმყოფზე ჩაატარეს შედარებითი 
ეფექტურობის შესწავლა პრეპარატ დოტიეპინთან ე. წ. „დიდი დეპ- 

რესიის“ სამკურნალოდ. მიღებული შედეგები მოწმდებოდა მონტპო- 
მერ--ასბერგის სკალის გამოყენებით. მკურნალობის კურსი გრძელ- 
დებოდა 6 კვირას და მიიღეს სერტრალინის ნათლად გამოხატული 

უპირატესობა ,დოტიეპინზე. დროგნის (1911) გამოკვლევებში სერ- 

ტრალინის ეფექტურობა მოწმდებოდა ამიტრიპტილინთან შედარე- 
ბით და აღმოჩნდა, რომ დაახლოებით ერთი დონის ანტიდეპრესიუ- 
ლი აქტივობის პირობებში სერტრალინი გაცილებით ნაკლები სიხში- 
რით ანვითარებდა თანამოვლენებსა და გართულებებს. ავტორი 
მკურნალობას იწყებდა დღეში 50 მგ-ით, ყოველ 10––12 დღეში უმა- 
ტებდა 50 მგ-ს, «სე რომ დოზის სიდიდე აჰყავდა 200 მილიგრამამ- 

დე, ანტიდეპრესიული ეფექტის მიღებამდე. სათანადო ანტიდეპრე- 

სიული ეფექტი აღინიშნა შემთხვევათა 68% -ში და საშუალო ეფექ)- 

ტური სადღეღამისო დოზა არ აღემატებოდა 97 მგ-ს. 

დეპრესია, როგორც წამყვანი სინდრომი ან შენიუბული სომა- 

ტოფსიქიკური აშლილობის სახით, განსაკუთრებით ხშირია მოხუ- 
ცებულთა შორის, რაც გამოვლინდება მყარ ჩივ:ლებში კარდი- 
ოვასკულარული, რენალური ან ჰეპათოპათოლოგიის სახით და აიძე- 
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ლებს ავადმყოფს მიმა+“თოს სხვაჯასხვა სპეციალობის ექიმს. მიიღოს 
მრავალი სხვადასხვა მედიკამენტი. როგორც წესი, ფსიქიატრს ამგვა- 
რი ავადმყოფები იშვიათად მიმართავენ და თუ მართლაც ფსიქიატ– 
რის მეთვალყურეობის ქვეშ მოექცნენ, დგება სხვა პრობლემა. 

ფსიქ-ატრი დაადგენს რა დეპ“ესიას, მიმართავს ჩვეულებრივ პოპუ- 
ლა“ულ ანტიღეპ“ესიულ საშუალებებს. ამიტ“იპტილინს ან იმი- 
პ4-ამინს რომელიიც თავიახთი ანტიქოლინერგიული მოქმედებით 
ანვითარებენ ავადმყოფისათვის ძნელად ასატან ანტიქოლინერგიულ 
თანამოვლენებს (მოჯუნება, სედაცია, პი“ის სიმშრალე, ტაქიკარ- 
დია, პ-ოსტატისა ჯდა გლაუკომი გამწვავება და ·. შ.); გარდა 
ამისა. ამ ჯგუფის მეჯიკამენტები ხასიათდებიან გა”კვეული კარდი- 
ოტოქსიკური თვისებებითაც, ამიტომ ავადმყოფი იძულებული ხდე- 
ბა აღკვეთოს მათი მიღება, მიმართოს ისეთ ექიმს, რომელიც დაუ- 
ნიშნავს პლაცებო საშუალებას, რომელიც თუ დეპრესიას არ მოა+- 

ჩენს, უსიამოვნო თანამოვლენებს მაინც ააცდენს. 

ფ. ლუისმა და ა. ფაბ“იმ (1991) შეაჯამეს სერტრალინის მულტი- 

ცენტ“ული გამოკვლევის მასალები. რომელიც ჩატარდა ევ–ოპისა და 
ამერიკის სხვადაLხვა ქვეყანაში გერიატრიულ მასალაზე ამიტრიპტი- 
ლონთან შეარებით, დაკვირვება წარმოებდა რვა კვირიანე კურსით 
241 ავადმყოფზე. სე”ტ–ალინ-ს სადღეღამისო სამკურნალო ღოზა 
მერყეობღა 50– 200 მგ-ს. ხოლო ამიტრიპტილინისა 50--150 მგ-ს 
შორის, გამოკვღუევით დადგინდა. რომ ორივე ანტიდეპ“ესანტი ავ- 
ლენდა მაღალ ეფექტურობას. მაგრამ თანამოვლენები გაცილებით 
მეტი იყო ამიტრიპტილინის ჯგუფში. სე”რტრალინით მკუ”რნალობის 
დროს ძირითადად ვითარდებოდა დისპეფსიუ”რი მოელენები. ამერი- 

კელმა მკვლევარებმა რვაკვირ“ანი კურსის გაგრძელების შემდეგ 16 

კვირამდე მიიღეს ორივე მედიკამენტზე მყარი ანტიდეპრესიული 

იფე1ქტი, ხოლო თანამოვლენები ძირითადად –ჩებოდა იმ ფარგლებ- 

ში, რაც “ვაკვირიანმა კურსმა დააფიქსირა. მკვლევართა დაკვირვე- 

ბით. ტრიციკლურ ანტიუეპ“ესანტების მიმა“თ, ზემოაღნიშნულ ან- 

ტიქოლინე<გიული აქტიეობას მოკლებულია მონიციკლური ე. წ. 
„სეროტონინული“ ანტიდეპრესანტი –– ფლუოქსეტინი, მაგრამ აღ– 

მოჩნდა, რომ ფლუოქსეტინი გერიატრიულ ავადმყოფებში არ არის 
უსაფრთხო, რადგან. როგორც მიუთითებენ ზემოთმოყვანილი ავტო- 
რები, იგი თრგუნავს ციტოქრომ პე-450ენზიმის მოქმედებას, Cომე– 
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ლიც განაგებს ქიმიური ნაერთების დიმეთილოირებას, დეჰიღროქსილი- 

რებ-ს პროცესს. ორგანიზმში მოხვედრილი:ფლუუოქსეტინი, შედის რა 
რეაქციაში სხვა ნივთიერებებთან, რომელთა მეტაბოლიზმი დაკავ- 

შირებულია ზემოაღნიშნულ პრობლემებთან, შეიძლება გახდეს. ტოქ- 

სიკოზის მიზეზი; მითუმეტეს, რომ ფლუოქსეტინს აქვს ხანგრძლივი 

ნახევრად დაშლის პერიოდი და მისი ორგანიზმიდან სრული გამოძე- 
ვება გრძელდება 4--6 კვირას. სერტრალინი არ იწვევს ციტოქრომ- 
პე-450 ენზიმის ინჰიბირებას, რაც მას აძლევს დიდ უპირატესობას 

ფლუოქსეტინზე. ამავე გამოკვლევებით პაციენტთა 59% -სათვის ან- 

ტიდეპრესიული ეფექტის მისაღებად საკმარისი გახდა დღეში 500 
მგ. 31%-თვის –-100 მგ. 8%-თვის 150 მგ დამხოალოდ 2%-თვის 

200 მგ. კონტროლირებული - გამოკვლევის” შემდეგ სერტრალი- 
ნის ანტიდეპრესიული "ეფექტი გერიატრიულ. მასპლაზე შეფასდა. 
როგორც ბრწყინვალე –-39% -ში, კარგი--35%-ში, არა უშავს -- 

18%-ში და ცუდი მხოლოღ 0,1%-ში (ერთი ავადმყოფი) ც. ტომ- 

ფსონი –-(1991). 

დეპრესიული სპექტრის აშლილობები განიხილება სხვა ზო- 
გიერთ ნევროზულ ფორმებთან ერთად, რომელთაც ჩვენ ვუწო- 

დებთ პარადეპრესიებს –- ობსესიურ კომპულსიური აშლილობები, 
რომელნიც ბოლო წლებამდე ითვლებოდნენ ფსიქოტროპული მედღი- 
კამენტების მიმართ მყარი რეზისტენტობით გამორჩეულ დაავ-- 
დებად. თუ მხედველობაში მივიღებთ ამგვარი ავადმყოფების სიხ- 
შერეს, (საერთო პოპულაციაში 3,3%) მათი მკურნალობა –ჩებოდა 

პრობლემატური, მას შემდეგ, რაც კლინიკურად დადასტურდა, «ომ 
ობსესიურ-კომპულსიური ამლილობანი დაღებითად რეაგირებდ- 
ნენ ტრიციკლური ანტიდეპრესიული ჯგუფის ნაწარმ კლომიპრამინით 
მკურნალობაზე, რომელიც ითვლება არა ადრენერგიულ და სერო- 
ტონინის უკუმიტაცების ინჰიბიტორად, ჩამოყალიბდა აზრი, რომ ამ 
დაავადების პათოგენეზში მნიშვნელოვან მონაწილეობას უნდა იღე– 

ბდეს ნეიროტრანსმიტერი –– სეროტონინი. სწორედ ამ მოსაზოების 

თანახმად,. აუცილებელი გახდა სეროტონინის უკუმიტაცების სელექ- 

ტური ინჰიბიტორის სერტრალინის ეფექტურობის შესწავლა ობსე- 

სიურ-კომპულსLიუ4“ი. აშლილობის დროს. მსგაესი გამოკვლევები 

ჩატარდა (მ. ჯანიკე, ლ. ბოა, პ. სუბგერგარდი და სხვ. 1990, ჟ. კვი- 

ნარი--1991 და ა. მ.). 
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ჟ. კვინარმა 87 ავადმყოფზე ორმაგი ბრმა მეთოდით შეისწავ- 
ლა სერტრალინის ანტიობსესიური და ანტიკომპულსიური აქტივობა. 
რვაკვირიანი კურსის დასაწყისშივე იყო შესამჩნევი სიმპტომატო– 
ლოგიური გაუმჯობესება, რომელიც გრძელდებოდა მთელი კურსის 

განმავლობაში, რასაც თვალსაჩინოდ ხდიდა იელბრაუზნის შესაფასე–- 

ბელი · სკალა. საბოლოოდ მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება იქნა და- 
ფიქსირებული შემთხვევათა 65%-ში„ რაც აქამდე არ ყოფი- 

ლა კონსტანტირებული არც, ერთ მეთოდზე ან პრეპარატზე. 

სერტრალინი ამ თვალსაზრისით უფრო ეფექტური აღმოჩნდა კლო- 
მიპრამინზე. და მას უპირატესობა ჰქონდა კლომიპოზამინის მი- 

მართ იმ მსრივაც რომ არ ავითარებდა ორთოსტატურ 3ი- 

პოტონიას. ცენტრალურ ან პერიფერიულ - ანტიქოლინერგი- 

ულ ეფექტს, წონაში მატებას და სემეცნებითი პ“ოცესების დაქ– 

ვეითებას. 

სერტრალინით მკურნალობის პროცესში ცალკეულ შემთხვევებ- 
ში მიუთითებენ უპირატესად დისპეპსიუ#ი ხასიაი.ას თანამოვლეზეს- 

ზე, როგორიცაა გულის რევა, თავბ4უსხვევა, დისპეფსია, დიარეა 

და ა. შ. იშვიათად თავის ტკივილებზე გა სომნოლენციაზე. 

სერტრალინი გამოდის 50 მგ-ანი ტაბლეტის სახით. 

მოწოციკლური ანტიდეპრესა5ტები 

1. ვილოქსაზინი 

სინონიმებია: ვივალანი, ვიცილანი, ვიკარინტი. 
ვილოქსაზინი ქიმიური სტ“უქტურით წარმოადგენს ბიციკ- 

ურ ტეტ-აჰიდროქსაზინს და ფარმაკოლოგიური მოქმედებით მოგვა– 
გონებს ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს. ექსპერიმენტებში იგი იჩენს 
რეზერპიხისადმი ანტაგონიზმს., და არის ნორადრენალინის უკუ–- 

მიტაცების ინჰიბიტო“ი, ფსიქოტროპული აქტივობით იგი საკმარი- 

სად ჩამორჩება იმიპრამინს საყურადღებოა ელოქსაზინის, ტრიციკ- 
ლური ანტიდეპრესანტებისაგან განმასხვავებელი თვისება-––მოახდი- 
ნოს სეროტონინის უკუმიტაცების ინპიბიცია, და აგრეთვე ა+ გამოიწ- 

ვიოს ანტიქოლინერგიული და ანტიჰისტამინური აქტივობით განპი- 

რობებულე თანამოვლენები. ვილოქსაზინი როგორც აღმოჩნდა, 
თრგუნავს ტვინის) ქსოვილებში და სისხლის თრომბოციტებში სერო- 
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ტინიაის გამოსვლას და ამასთან ერთად არ ახდენს ფე–მენტ მონოამი– 
ნოქსიდაზას ინჰიბი“ებას. ვილოქსაზინის პლაზმაში ხახევრად დაშ- 

ლის პერიოდი შედარებით სწრაფია და გრძელდება 2-–-5 საათს. 

ანტიდეპრესიული აქტივობის ხარისხობრივი მაჩვენებლების 

მიხედვით ვილოქსაზინი ბევრად არ განსხვავდება ტრიციკლური ან- 

ტიდეპ“ესანტებისაგან ექვივალენტურ დოზები, მაგრამ როგორც 

ამტკიცებენ, ვოლოქსაზინის ანტიდეპრესიული მოქმედება იწყება 

შედარებით უფრო მალე და სწრაფად. 
ვილოქსაზინით მკურნალობისათვის ნაჩვენებია უპირველესად 

კოვლისა. ინტერესებისა და მიზიდულობათა მკვეთრი რედუცირე- 

ბის მქონე შეკავებითი დეპრესია, ანუ ავადმყოფები, რომელთა მკურ- 
ნალობისათვის გამოიყენებ ის ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 

ნწსტები რომელთაც მისიმალურად გააჩნიათ სედაციუ“ი ზემოქ- 

მედების აქტივობა (იმიპრამინიი ნორტრიპტილინი ან მაოს ინჰი- 

ბიტორებია). აღსანიშნავია აგრეთვე, რომ „მაოს“ ინჰიბიტორებიდან 

ვილოქსაზინით მკუ”რნალობაზე ან პი“იქით გადასვლა, «აიმე გარ- 

თულებას არ იძლევა (ი. კაბაჩი ––1979). ვილოქსაზინისა და ამიტრიპ 

ტილინის თერაპიული ეფექტურობის შესწავლისას მიუთითებენ. 

რომ თუ ენდოგენური დეპრესიის რედუცირებისათვის ამიტრიპტი- 

ლინს ეძლევა უპირატესობა, ინვოლუციურ დეპრესიაში ვილოქსა- 

ზინი უფრო ხელსაყრელია. რაც შეეხება დამოკიდებულებას იმიპ- 

რამინისადმი, ამ საკითხს იკვლევდა პ. სანტანასტეზო (1980) და მი- 

უთითებდა მათ მოქმედებაში მნიშვნელოვა5 განსხვავებებზე. თუ 

მკურნალობის პირველი კვი–ის თავზე ორივე ჯგუფში, (ვილოქსაზინი– 

სა და იმიპრამინის) გაუმჯობესება იყო თანაბარი სიძლიერის, თანა- 

მოვლენების სახეობაში იყო განსხვავება: ვილოქსაზიეის ჯგუფში--. 

უფრო ხშირი იყო აბდომინალური გამოვლინებანი (გულის რევა, 

ღებინება), ხოლო იმიპრამინის ჯგუფში პი“ის სიმშ“ალე, ძილიანობა. 

პირში გემოს შეცვლა. დიარეა და ა. შ. 

ვ. პეტ“ი (1981) ამ ორი პრეპარატის ეფექტურობის შეს- 
წავლისა ნევ”ოტიული დეპრესიის სამკურნალოდ ამჩნევს. რომ 
იქ. სადაც დეპ“”ესია მფოთვასთან იყო შე“”რწყმული, ვილოქსაზინის 

უპი“ატესობა ნათლად გამოვლინდა. პ. ტოსკა თანაავტ. (1985) მიუ- 

თითებს ვილოქსაზინის მაღალეფექტურობაზე ხანშიშესულ ავად- 

მყოფე5ში, განსაკუთრებით შეკავებული დეპრესიის დროს. 
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ვილოქსაზინისა და ამიტ–ოპტილინის ანტიდეპრესიული აქტივო- 
ბის შეჯარებით შეფასებას ბევრი გამოკვლევა მიეძღვნა. მაგ”ამ 
ჯღღემდე ამ თვალსაზრისით შეთანხმება არ არსებობს, ვ. მი,ლე<- 

ორლინაპაუზენის და თანაავტორების გამოკვლევით. (1979) ვ– ლოქ- 

საზინის უპირატესობა ამიტრიპტილინთან შედარებით ა“ის განპი-“ო- 

ბებული ჯერ ერთ“ შეკავების საწინააღმდეგო მოქმელებით, და მერ- 
რეც –- მისი სწრაფი ეფექტით, Cაც ალბათ ამ პ“–ეპა“ატის სწ–აფ 

მეტაბოლიზმზედაც არის დამოკიდებული (მისი ნახევ'-ად დამლ-ს პე- 

რიოდი 2-- 5 საათით განისაზღვრება). 

ამრიგად, თუ ვილოქსაზინის ანტიდეპრესიულ მოქმედჯება- 
ში წამყვანია შეკავების მოხსნა ამიტროპტილივ2 ძი“ითაღად 

გუნებგანწყობაზე.ე უძილობაზე და ვიტალურ აშლილობაზე ახ- 

დენს ზ%ზეგავლენას. ვ. ვაგნ,ლი თანაავტ. (1981 ადასტე“ებს 
ვილოქსაზინის ეფექტურობას შეკავებბთი დეპრესიის დოოს და 

უკავშირებს მას ვილოქსაზი5ის, როგორც ნორადრენალინის უკუ- 
მიტაცების სელეჭტიური ინჰიბიტო“ძის აქტივობას. 

ვილოქსაზინით მკურნალობის დროს შეიძლება განვითარდეს 

თანამოვლენები გულის Cევის ან ღებინების სახით, უძილობა, მოტო- 
რული აქტივობის დაქვეითება, აჟ–ტაცია. ტრემორი, პირის სიმ- 
შრალე, დიარეა, აკომოდაციის სისუსტე და ა. შ. |არდიოტოქსიკური 

მოქმედება პ“აქტიკულად არა აქვს. 

ვილოქსაზინის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მე“ყეობს 
75--300 მგ-ს შორის. გამოდის 50. 100, 200 მგ ტაბლეტების «ა 

100 მგ 5 მლ-ანი ამპულების სახით, 

9. ტომოქსეტინი 

სინონიმია: ლი-130-–-603. 

ტომოქსეტინი სინთეზირებულია ამერიკის შეერთებული შტატე- 
ბის ფარმაცევტიულ ფირმა„ლილი"-ს სამეცნიერო ლაბო“ატორია- 

ში, რითაც საფუძველი ჩაეყარა ამ სერიის რამდენიმე მაღალეფექ- 
ტური პრეპარატის შექმნას, -ომელთაც ჩვენ თანმიმდევრობით გან- 

ვიხილავთ. 

ტომოქსეტინი წა“მოადგენს ნორადრენალინის ნერვული წა“- 
მონაქმნებიდან გამოსვლის სელექტიურ ინჰიბიტორს. ადრენერგი- 
ლი. რეცეპტორების მიმა-თ სუსტი მგრძნობელობით. ეს მედიკამენ– 
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ტი მეტად სწრაფად მოქმედია, სისხლის პლაზმაში მისი ნახევრად 
დაშლის პერიოდი 36--150 წუთს არ აღემატება. 

ამ მედიკამენტის თერაპიული დოზები (20--90 მგ. დღეღამე- 
ში) ავლენს გამოხატულ ანტიდეპრესიულ აქტივობას სედაციური 

ეფექტის გარეშე. 
მკუ#ნალობის პროცესში შეიძლება განვითარდეს თანამოვლე- 

ნები: უძილობა. აჟიტაცია, ჰიპერაქტიურობა, ტაქიკარდია და აბდო- 
მინალური სპაზმები. 

8. ფემოქსეტინი 

სინონიმია: მელექსილი,“ 

ფემოქსეტინი ქიმიური სტრუქტურით წარმოადგენს ფენილპი- 
პე“იდინის ნაწა“მს, რომელიც აღჭურვილია სეროტონინის უკუმი- 

ტაცების გამოხატული ინჰიბიციის უნარით. ფარმაკოლოგიური გა- 

მოკვლევებით ამ პრეპა“ატს არ ახასიათებს კარდიოტოქსიკური მოქ- 

მედება და ამის გამო მას, როგორც ანტიდეპრესანტს,. გააჩნია გა“კ- 

ვეული უპირატესობა ტრადიციულ ეტალონურ ანტიდეპრესანტებთან 
შედარებით--–ამიტრიპტილინთან და მელიპრამინთან, ამასთან ეC–თად, 
ფემოქსეტინის პელიფერიული ანტიქოლინერგიული აქტივობა იგივე 

ძალით არის გამოვლენილი, –ოგორც ეს დეზიპრამინისათვის ა“+ის 
დამახასიათებელი, ფემოქსეტინის ანტიდეპ“ესანტული აქტივობა 
მრავალი კლინიკური დაკვირვებით არის დადასტურებული, მიუთი- 

თებე5ზ მის მაღალეფექტურობაზე. განსაკუთ–“ებით ენდოგენური დეპ- 
რესიის დ”როს. ამ თვალსაზრისით ჩატარებული გამოკვლევები, ფე- 

მოქსეტინისა და ამიტრიპტილინის შედარებითი ეფექტურობის მხრივ, 

მიუთითებენ, რომ დაახლოებით ერთნაირი ინტენსივობის ანტიდეპ- 

რესიული ეფექტი მიიღება 150 მგ , ამიტრიპტილინისა და 600 

მგ ფემოქსეტინით. #აც შეეხება თანამოვლენებს, მიუთითებენ, 
რომ ამ პირობებში თანამოვლენები უფრო ინტენსიური იყო „ამიტ- 
რიპტილინზე. ე. ცალი თანაავტო“ებით (1982) სწავლობდა ფემოქსე- 

ტინის (სეროტონინის არჩევითი ინჰიბიტორი) და დეზიპრამინის (ნო- 

რადრენალინის გამოფ“ქვევის ინპიბიტორი) შედარებით ანტიდეპ- 

რესულ აქტივობას, დაახლოებით გქვივალენტურ დოზებში (ფემოკ- 

სეტინი –-620 მგ. დეზიპ“ამიზი –-150' მგ) ეფექტი დაახლოებით 

იყო ე“ონაირი ძალის. თუმცა ანტიქოლინეგრიული აქტივობით ფე- 
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ბოქსეტინი ჩამორჩებოდა. ჯ. სომინე თანაავტორებით (1988) სწავ– 

ლობღონენ ·ფემოქსეტინისა და «მიპრამინ-ს შედარებით ანტიდიპრე- 
სიულ აქტივობას, მათი გამოკვლევით, ფემოქსეტინს უპირატესობა 
პქონრა “ოგო“ც ეფექტურობ-ს, იLე თანამოვლენებ-ს განვითა+ე- 

ბ-სა და პრეპარატისადმი ტოლერანტობის მხრივ. ფემოქსეტინის ნა– 
ხევრად დაშლის პე“იოდი პლაზმაში უდ“ის საშ. 7--8 საათს. იგი 
მზადდება 100 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 

4. ფლუოქსეტინი, პროზაკი 

სინოჯიმებია: ადოფენ-, ო“ტანი, რენეურანი, სე“ონილი, პრო- 

დეპი, ფონტეექსი. ფლუქტინი და ა, შ. 
ფლუოქსეტინი ფენილ-ჰიპერდინის ნაწარმია და წა“მოადგენს 

სეროტობვინის სპეციფიკურ ინპიბიტო”ს ჯა ნორადრენალინის გა- 

მოფრქვევის სელექტიურ ინჰიბიტო“ს. სპეციალურ გამოკვლევებში 
(ი, ვენიკი, 1987, ი. ლინდერი, 1987) აღმოჩნდა. რომ ფლუოქსეტინი 
თრგუნავდა სეროტონინის უკუმიტაცების პროცეს“ პრესინაფსურ 

სექტორში #ოგორც კოლბაში, ისე ლაბორატორიულ ცხოველებში, 

მაშინ, როდესაც სრულიად არაძლიერ, უმნიშვნელო ზეგავლენას ახ- 
ჯენდა ნორადრენალინისა «ა დოფამინის უკუმიტაცების პროცესზე. 

ამ პრეპა“ატს პ”აქტიკულად ა“ აღმოაჩნდა ანტიქოლინერგიული აქ– 

ტივობა. რაც როგო“ც ცნობილია, განაპირობებს იმ თანამოვლენებს, 
რომელნიც თან სდევს ტრიციკლური ანტიდეპ“ესანტებით მკურნა- 

ლობას. 

ფლუოქსეტინის მოქმედების მექანიზმი ბოლომდე შესწავლი- 
ლი არ არის, მაგრამ შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ მისი ანტიდეპრე- 

სანტული აქტივობა განპირობებულია მისივე უნარით, მოახდინოს 

სეროტონინს უკუმიტაცების ინჰიბირება და მაშასადამე სე- 
როტონინის „პრესინაფსური მოქმედების გაძლიერება. მისი ნახევ–- 
რად დაშლის პერიოდი უდრის 24-72 საათს. 

ფლუოქსეტინი ამერიკის შეერთებული შტატების ფარმაკო- 

ლოგიური ფირმა „ალილი“-ს პირმშოა და ამჟამად ინტენსიურად 

ისწავლება მისი თერაპიული (ანტიდეპრესიული) აქტივობის საკი- 

თხები. 

კუჭ-ნაწლავში მოხვედრილი ფლუოქსეტინი სწრაფად აბსო“- 
ბირდება, და გადადის სისხლში. სათანადო მეტაბოლიზმის შემდეგ 

I".



მიღებული პრეპარატის 65% გამოიყოფა მარდით, ხოლო 15% გა- 

ნავალთან ერთად. ფლუოქსეტინის ორგანიზმში ყოფნის პროცესში 

« ა”მე ტოქსიკურ მოვლენებს. როგორც წესი, ადგილი არა აქვს. ავაღ- 

მყოფები მას კარგად ითვისებენ. სპეციალური გამოკვლევები (ც. 
ფიში --1985) ცხადყოფენ, რომ ეეგ-ზე რაიმე თვალსაჩინო ცვლილე- 

ბანი არ ვლინდებოდა, ფლუოქსეტინის 40--80 მგ აღმოჩადა ამიტ 

რიპტილინის ან მელიპრამინის 150-–300 მგ-ის ექვივალენტური, გუ- 
ლის პარკუჭთა შო“ის ელექტ–ოგამტარებლობის ფუნქციაზე ზე- 
მოქმედების თვალსაზრისით, 

ფლუოქსეტინის ნახევრად დაშლის პერიოდი გრძელდება 1–-3 

დღეს, ხოლო მისი ძირითადი მეტაბოლიტის –- ნორფლუოქსეტი- 
ნისა –--7--15 დღეს (ლ. ლემლერგერი თანაავტორებით -–-1985), 
როგორც ვერნიკე (1985) მიუთითებს, განსხვავებით სხვა სელექტი- 

ვრი ინაებიტორებ“საგან (მაგ. დეზიპრამინი), ამ თვისებას არ კარგავს 

მისი მეტაბოლიტ- დიზმეთილფლუოქსეტინი. 
თერაპიულ დოზებში (60--80 მგ) ეს პრეპარატი ავლენდა 

ისეთ თერაპიულ ეფექტს, რომელიც თვალსაჩინოდ ა“ ჩამოუვაC- 

დებოდა ამიტ“იპტილინისა და იმიპ“რამინის ეფექტურობას, მაშინ, 

როდესაც თანამოვლენებს გაცილებით უფრო იშვიათად და უფრო 
ნაკლებად იწვევდა (ც. ფიში –-–1985). ამის გამო იგი რეკომენდი“ე- 
ბულია ხანდაზმულ ავადმყოფთა დეპ“ესიის სამკურნალოდ (ი. ფიგ- 
ნერი და ი. კანი–-1985, ი. ვერნიკე –-1985) და ა. შ. 

ჯ. კონიმ და ც. ვილკოქსმა–-1985 შეისწავლეს ფლუოქსეტინისა 
და იმიპრამინის შედარებითი ეფექტურობა და მიუთითებენ, რომ 
ევვივკალენტურ დოზებში თანაბარი ანტიდეპრესიული მოქმედების 

ფონზე ფლუოქსეტინი შედარებით უფრო ხშირად ანვითა”“ებდა 

ძილიანობას, სედაციას და მოდუნებას, მაშინ, როდესაც იმიპრამი- 
ნი –-- პირის სიმშრალეს, თავბ“–უსხვევას, თავის ტკივილს. სუბიექ- 
ტურად ფლუოქსეტინი უფრო აღვილად ასათვისებელი აღმოჩნდა 

ავადმყოფებისათვის, ვიდ“ე იმიპრამინი, პ. სტარკი და ც. პარდისალი 

(1980) ამავე პრობლემაზე მუშაობისას აღნიშნავენ, რომ ფლუოქსე- 

ტინის ანტიდეპრესიული ეფექტი თუ იმავე ძალისაა, როგორც იმიპ- 

რამინისა, თანამოვლენები გაცილებით ნაკლებიაო. ფლუოქსეტინი 
რეკომენდ რებულია ობსესიუ<-კომპლექსიური აშლილობის საეკუ4- 

ნალოდ, (». ფურნე4ი ჯა' თანაავტ. 1985), მ. იანკე და თანაავტ. (1989) 
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მას მიიჩნევენ აკვიატების მდგომარეობათა ყველაზე ეფექტუ< სამ- 
კუ–რნალო საშუალებად, როგორც სეროტონინერგიულ მეჯიკამენტს. 

ფლუოქსეტინით მკუ“რნალობის მეთოდიკა თავისებურია, ავ- 

ტორთა უმრავლესობა მიიჩნევს საშუალო ეფექტურ დოზად 20–--80 

მგ-ს <«ღეში ერთხელ ან ორჯე+– მისაღებად. მ. იანკეს და თანაავტ. 

(1989) რეკომენდაციით პირველ კვირაში დოზა შეადგენს 20 მგ-ს. 
მეო”ე კვირაში –--40ი მგ-ს, მეხუთე კვირას –-60 მგ-ს, ხოლო 

მეექვსე-მეთხუთმეტე კვირაში –60 მგ-ს. მკუ–ნალობის თვალ- 

საჩინო შედეგი გამოვლინდა მეოთხე კვირის თავზე. 

როგორც ზემოთ მ-ვუთითეთ, ფლუოქსეტინს ტ“იციკლუ<რ ან- 

ტიდეპრესანტებზე აქვს უპირატესობა არა მარტო ანტიდეპ“ესიუ- 

ლი აქტევობის, არამედ აგრეთვე ნაკლებ ტოქსიკუ+“ობის გამო, შემ- 
ჩნეულია. რომ თუ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის 
პ“ოცესში აღინიშაება სხეულის წონაში მატება, აქ პირიქით, ადგი- 

ლი აქვს წონაში დაკლების ტენდენციას. მკუ“ნალობის პროცესში 

შესაძლებელია გამოვლინდეს გარკვეული ნევროზული რეაქციები- 

სადმი მიდრეკილება, რაც ამ პრეპარატის მასტ-მულირებელი კომ- 

პონენტით უნდა იყოს განპირობებული. საინტერესოა აგრეთვე ფაქ- 

ტი “რომ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები მიმართ რეზის- 

ტენტულ შემთხვევებში მიღებულია მნიშვნელოვანი ანტიდეპრესიუ– 

ლი ეფექტი. ვარაუღობენ, რომ ფლუოქსეტინის ანტიდეპრესიული 

ეფექტურობის თავისებუ4ება განპირობებულია მისივე სეროტონი- 

ნერგიული მოკმედებით. 

ფლუოქსეტინი მზადდება მხოლოდ 20 მგ-ანი ტაბლეტების სა– 
ხით. 

§. ალაპროკლატი 

ალაპროკლატი ბიციკლური სტრუქტურის ახალი ანტიდეპ“ე- 
სანტია, რომლის სინთეზი მოახდინეს შვეციის ფარმაკოლოგიურ 

ფირმა „ასტრას“ სამეცნიერო ლაბორატორიაში. იგი ა+ის სეროტო- 

ნინის უკუმიტაცების სელექტიური ინჰიბიტორი. აღინიშნება, რომ 

ალაპროკლატის ძი“ითადი მოქმედების „უბანია ჰიპოკამპი (ი. ბერგმა- 
ნი თანაავტ. 1983). კლინიკური გამოკვლევები მიუთითებენ ამ პ=ე- 
პარატის ეფექტურობაზე ალცჰეიმერის დაავადების დროს. 
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ალკჰეიმერის ტიპის დემენციის დროს თავის ტვინში აღმოჩნდა 
მკვეთრად დარღვეული სეროტონინის მეტაბოლიზმი, კერძოდ დაქ- 
ვეითებულია მისი კონცენტ“-აცია თავის ტვინის სხვადასხვა უბნებში, 
განსაკუთოებ–თ ჰიპოკამპში. აღმოჩნდა, რომ პერორალურად მიღე- 

ბული ალაპროკლატი სწრაფად შეიწოვება, ისე, რომ სისხლში მისი 
კონცენტრაციის მაქსიმუმს მიაღწევს 1 საათში, ხანდაზმულ ავადმ- 
ყოფებში მისი ნახევრად დაშლის პერიოდი გრძელდება 7 საათს, ხო“ 
ლო ახალგაზ“დებში 5,3 საათს. აფექტური სფეროს ნო“მალიზაცია · 
აღენიშნა 5 პაციენტს 12-ჯან. ა. აბორგ-ვისტედსის თანაავტ. (1985) 

გამოკვლევებში ალაპროკლატი ასევე ეფექტური აღმოჩნდა სენილუ- 
რი ფსიქოზის დროს არსებული აფექტუ“ი აშლილობის რედუცირე- 
ბისათვის, ო. დელინი თანაავტ. (1985) ამ პრეპარატს იყენებდა პიC- 
ველადი სენილური და ინსულტის შემდგომი დემენციის სამკურნა- 
ლოდ ღა მნიშვნელოვანი ეფექტი ვერ მიიღო. ავტორებ» ვარაუდო- 
ბენ, რომ ჭკუასუსტობის გამო გაძნელებული იყო თე–აპიული ეფექ- 
ტის ობიექტივაცია. 

ალაპროკლატის სადღეღამისო დოზა მერყეობს 100-–-300 მგ-ს 
შორის. მკურნალობის პროცესში ზოგიერთ ავადმყოფს აღენიშნე- 
ბოდა ქოლინერგიული თანამოვლენები და ღვიძლის ფუნქციის შეც- 
“ვლის ერთეული შემთხვევები. ალაპროკლატი მზადდება 100 მილი- 
გრამიანი” ტაბლეტების „სახით. 

6. როლიპრამი 

«ოლიპრამი სინთეზირებულია გე“.ჭმანიაში ფა“რმაცევტულ 
ფირმა „შერინგ“-ის სამეც6ნიერო ლაბორატორიაში. იგი მონოციკ- 

ლური სტრუქტურის ნაერთია, დიალკოქსიფენილის ჩანაცვლებული“ 
პიროლიდინის ნაწა–მი (ა. ვახტელი ––1975). 

ექსპე“იმენტული შესწავლით დადგენილია, რომ როლიპრამი 
აძლიერებს ნორაჯრენალინის გადაცემას ო«“ი გზით: 1. პ“ესინაფ- 
სურ 'დონეზე –-– ნორადრენალინის გარდაქმნის ხარჯზე და 2. პოსტ- 
სინაფსურ დონეზე –– ციკლური ადენოზინმონოფოსფატის მეტაბო- 
ლიზმის ხარჯზე, ამ უკანასკნელის დათრგუნვის გზით. 

როლიპოამი მოკლებულია ქოლინოლიზურ თვისებას და არ 
ამუხრუჭეის ფერმენტ, მონოამინოქსიდაზას ნო4“ადრენალინის და 
სეროტონიბის უკუმიტაცებას პრესინაფსურ ნეირონებში. 
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#ოლიპ<-ამი ანტიდეპრესიულ აქტივობას ავლე5ს. მაგრამ მისი 
მექანიზგები, “ოგორც ჩანს, არსებითაჯ განსხვავდება მაოს ი5ჰიბი- 
ტორებისა ღა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებისაგან. 

რ–როლიპრამის ანტიდეპ“ესიული ეფექტი იწყება სწრაფად და 
სხვა ანტიდეპრესიულ პრეპარატებთან შედარებით ნაკლებად ანვი- 
თარებს თანამოვლენებს. 

ჯანმრთელ მოხალისეებზე –ოლიპრამას მოქმედების შესწავლამ 
უჩვენა. რომ იგი Cაიმე ზეგავლენას არ ახდენს პულსის სიხშირე- 
ზე. სისხლის წნევაზე. სუნთქვის –ითმზე. სხეულის ტემპერატურაზე 
და არ ანვითარებს ექსტრაპირამიდულ თანამოვლენებს. ე. ცელერ- 
მა თანაავტ. (1965) შეისწავლა როლიპ“ამის თერაპიული ეფექტუ- 
რობა და მიუთითებს, რომ ანტიდეპრესიული მოქმედება ვლინდება 

მკურნალობის დაწყებიდან მე-2--–4 დღიდან. როდესაც მისი სადღე– 
ღამ-სო «ოზა აღწევს 3 მგ-ს. თანამოვლენები არ არის რეგისტ“-ი- 

რებული. - 
მკუ“ნალობას იწყებენ 0,75 მგ-ით პი“ველ სამ დღეს., შემდეგ 

1,5 მგ 10 დღის განმავლობაში, შემდეგ კვლავ ზრდიან სადღეღამი- 

სო დოზას და აჰყავთ 3 მგ-მჯე (ე. ცელე“ი თანაავტ. 1984). 

როლიპრამი რეკომენღირებულია ყველა სახის დეპრესიებისა და 
განსაკუთ”ებით “ეზისტენტული დეპრესიების სამკურნალოდ. 

7. კლოვოქსამინი 

კლოვოესაზინი სტრუქტუ“ ულად მიეკუთვნება მონოციკლურ ნა- 
ერთებს. რომელიც აღჭურვილია სინაფსუ“ წარმონაქმნებში სერო- 
ტონინისა და ნო“ადრენალინ-ს გამოსვლის დათრგუნვაში. იგი არ 
წარმოადგენს ფერმენტ მონოქსიდაზის ინჰიბიტორს და არ ავლენს 
ანტიქოლინერგიულ თვისებებს. 

კლოვოქსამინის შესწავლის წიაასწარი შედეგები მიუთითებენ, 
რომ იგი სწრაფად ამცირებს დეპ“ესეის ძირითად სიმტომებს. ორ- 
მაგი ბრმა მეთოჯით შესწავლამ კლოვო%ქვსამინისა და ამიტრიპტილინის 
ანტიდეპ“ესიული ეფექტურობის შედარებისას, “ომელიმე იმათგანის 
უპირატესობა ანტიდეპრესიულ ეფექტის მხრივ არ გამოავლინა. 
მაშინ. როდესაც თანამოვლენები კლოღვოვსამი5ზე. საერთოდ არ გა- 
ნვითარდა. ამიტ“იპტილინთან შედარებით ეს მედიკამენტი არ აქვე– 
ითებდა მეხსიე”ების ფუნქციას. არ ავლენდა ანტიქოლინეCგიული 
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ხას-ათ-ს თანამოვლენებს, ამიტომ მას ეძლევა უპირატესობა იქ, სა- 
ღაც ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის წინააღმდეგ- 

ჩვენებებია (დ. ლამპინგი თანაავტ. 1982). კლოვოქსამინისს ნახევ- 
რად დაშლის პერიოდი გ“ძელდება 9.5 საათს. 

კლოვოქსამინის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მე“ყეოიას 
100--300 მგ-ს შორის. 

8. ფლუვოქსამინი 

სინონიმებია: დუმიროქსი, ლუქსაზა, მავერალი, მი“ოქსინი. ფა- 

ველინი, ფევარინი. ფლუქსიფრალი. 

ფლუვოქსამინე სინთეზირებულია 1974 წელს. წარმოადგენს 
ახალი კლასის, მონოციკლურ ანტიდეპ“ესაეტს 2--ამინოეთილ 

ოქსიმეთილის სერიიდან. იგი ავლე5ს სეროტონინის უკუმიტაცეაის 

მძლავრი ინჰიბიტორის ფუნქციას და მინიმალურად თ“გუნავს ნ-C- 
–ად“ენალინის გამოფრქვევის უნა“ს. ეს პრეპარატი ახდენს ფე“- 
მენტ მონოექსინოსიდაზის ინჰიბ-ციას. 

ფლუვოქსამინის ნახევრად დაშლის პერიოდი ულღრის 15 Lსა- 

ათს. 

როგორც სპეციალური გამოკვლევები მიღთითებენ. ფლუვოქ- 

სამინი წარმოადგენს სეროტონინერგიული რეცეპტორების აგონისტს. 

ცხოველებზე ჩატარებული ექსპერიმენტები მიუთითებენ. რომ ფლუ- 
ვოქსამინი აძლიე“ებს სე“ოტონინის მოქმედებას, მისი სინაფსებში 

უკუმიტაცების ინჰიბირების გზით. განსხვავებით ტრიციკლუ“-ი ანტი- 

დეპ“ესანტეპისაგან. არ ახდენს მეიშვნელოვან ზეგავლენას ნორად- 
რენალინის უკუმიტაცების ფუნქციაზე. კილოგრამ წონაზე ამ პრეპა- 
რატის 50->250 მგ მნიშვნელოვნად არ თრგუნავს მოტორულ აქტი- 
ვობას და ა“ ავლენს ანტიკრუნჩხვით მოქმედე„ბას. ამ პრეპა“–ატ-თ 
ხანგრძლივი მედიკაციის შედეგად არ არის დადგენილი რაიმე ტოქ)- 

„იკური და მათ შორის მ-სი ემბრიოტოქსიკური მოქმედების ფაქტი. 

კლინიკუ“ი გამოცდით დაადგენილია ამ მედიკამენტის ანტიდეპ- 
რესიული აქტივობა; მიუთითებენ ამ პრეპარატის მოქმედებაში ნაკ- 

ლებად გამოხატულ შემამუხრუჭებელ აქტივობაზე. ამ მხრივ 

იგი იმიპრამინს ჩამორჩება ანტიდეპრესიული ეფექტი სწრაფად 
ვლინდება. თუ სადღეღამისო დოზა ა“ის 150 მგ. ძირითადად შეკა- 
ვებით დეპრესიის დროს; რაც შეეხება აჟიტიურ დეპრესიას, აქ 
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ეფექტი შედარებით ნაკლებია. ჰ. ფელდმანი და ჰ. ჯენგე“ი 
(1962) კი თვლიან. რომ ეს პ“ეპარატი მაღალეფექტე ბია ყო- 

ეელგვა”ი დეპრესLიის დროს. ა. იანკე (1986). ი. პერსე ღა თანაავტო- 

რები (1987) გ. შეხტერი ღა ჯ. პარკესი (1980) ამ პრეპა–ატს წარ- 

მატებით ხმა”ობდნენ კატალეფსიის სამკურნალოდ. მათი მტკიცებით 
მკურნალობის პ“ოცესში იხსნება კატალეფსია ისე, რომ არ ახ- 

დენს ზეგავლენას ნარკოლეფსიაზე. 

ფლუვოქსამინის ფსიქოტროპუ= აქტივობაში მაინც ძირ-თადია 

ანტიდეპ–რესიული ეფექტი. ც. კლოკი თანაავტორებით (1982) სწავ- 

ლობდა ფლუვოქსამინის ანტიდეპრესიულ აქტივობას კლომიპრაზი- 

ნის (ქლორიმიპ“ამინი) ანტიღეპრესიულ აქტივობასთან შედარებით 

და მიუთითებს, #ომ ა ორ პრეპარატს შორი. არსებით გან- 
,ხვავებასს ა“ ჰქონდა ადგილი, მაშინ. “როდესაც ანტიქოლი- 

ნერგიული ტიპის თანამოვლენები უფრო სამჩნევი იყო იმ 

ჯგუფში რომელიც იღებდა კლომიპ“ამ”2ს, ხოლო ფლუვოქ- 
სამინის ჯგუფში სჭარბობდა თანამოვლენები აჟიტაციისა და კუჭ- 

ნაწლავის 'დისფუზქციის სახით. 
როგო“-ც ზემოთ აღვნიშნეთ, ანტოღეპრესანტები, და მათ –იცხ- 

ვში ფლუვოქსამი5იც, გარკვეული წარმატებით გამოღყენება ობსე- 

სიურ-კომპულსიცრ აშლილობათა სამკურნალოდ. ლ. პროცე თანა- 
ავტო“ებით (198მ) სწავლობდა ამ საკითხს ფლუვოქსამინისა ღა 

ფლუოქსეტინის შედარებითი ეფეკტურობის შესწავლით. ცნობი- 

ლია, რომ ეს სრულიად სხვადასხვა ქიმიური ნაერთებია, მაგ”ამ 

ობსესიებზე ისინი დაახლოებით თანაბარ ანტიობსესიურ აქტივობას 
ავლენენ, ფლუეოქსეტინის გარკვეული უპი“ატესობით 

ფლუვოქსამინს უნიშნავე2 ავადმყოფეას ერთჯერაჯაღ. უფრო 
ღამით, აც განაპირობებს ნაკლები თანამოვლენების განვითარებას. 

ეს მედიკამენტი, როგორც წესი, არ იძლევა სედაციუ“ ეფექტს და 
არ ავლენს კარდიოტოქსიკურ მოქმედებას. მკურნალობის პროცესში 

შეიძლება განვითარდეს პი“ის სიმშრალე. გაშლილ თითთა ტრემორი, 

უმადობა. გულის რევა, ღებიზება. დიარეა. შფოთვა. უძილობა, გამ– 

ღიზიანებლობის მატება, კუნთების დაძაბულობა, ბ”ადიკა–დია და 
სხვა სახის ვეგეტატიური აშლილობან“ (ა. მარტინი და ვ. ველკე- 

ლი --1936: ვ. ვანდერი და Cანაავტ. 1986). ფლუვოქსამინის სადღე–- 
ღამისო სამკუ“ნალო დოზა მე“”ყეობს 25--40 მგ-ე შორის. იგი 

მზადდება 50 და 100 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 

12;



8. მინაპრინი 

სინონიმ“.:: იზოპულსანი, კანტო“ი. 

მინაპრინი წარმოადგენს მონოციკლუ<ი სტ“უქტურის ე.წ. ატი- 
პიუ“ ანტიდღეპრესანტს ტ“იამინო--პი“იდაზინის ნაწარმს ფსიქოსტი- 
მულაციური პროფილით. მის ანტიდეპ“ესიულ მოქმედების მექა- 
ნიზმში აღსანიშნავია არჩევითი (სელექტიური) ·სეროტონინერგიუ- 
ლი ღა დოფამინე“გიული აქტივობის ზრდა. ნორად”ენალინერგი- 
ულ რეცეპტორებზე ძლიერ მცირე ზემოქმედებასთან ერთად( ბი- 
ზეიC”ე --1963, ფერეტი თანაავტ. (1984). იგი მოკლებულია ანტიქო- 

ლინერგიულ აქტ“ვობას (პ. კორასი და თანაავტ). ექსპე“იმენტებში 

მონაპრინის ერთჯერადი კვლევის შემდეგ დადგინდა. რომ იგი ზოდი- 
და სეროტონინისა და პირიქით აქვეითებდა 5-–ჰიდროქსიძმარმჟავას 
კონცენტრაციას თავის ტვინის ზოგიერთ უბნებში, თუმცა ეს ხდე- 

ბოდა არა სეროტონინის უკუმიტაცების დამუხრუჭების ხა“ჯზე და 
ასევე არა სეროტონინის გამონთავისუფლების გაძლიერების ხაოჯ- 
ზე. აღმოჩნდა, რომ მონაპრინი სრულიად არ ახდენს ზეგავლენას 
ნორადრენალინის Cეცეპტო“ებზე (სმი-ნე თანაავტ. 1985). მ.ანაპ- 
რინის ზემოქმედების შედეგად სტრიალურ სასტემაში იზრდება, 
როგო<ც სე”ოტონინის, ისე „დოფამინის კონ(.ენტ“აცია. იგი ამას- 

თან ერთად აღჭურვილი აღმოჩნდა „ა“ ტიპის მონოამინოქსიდაზას 
მაინჰიბირებელი თვისებით, რის შედეგადაც ზრდის თავის ტვინის 
ზოგიერთ. უბნებში აცეტილქოლინის კონცენტრაციას (ჯარატინი თა- 

ნაავტ. 1984). 
მონაპრინის ორგანიზმში ნახევ-ად დაშლის პე“”იოდი ·გრძელ- 

დება 2 საათს, ხოლო მისი ძირითადი მეტაბოლიტების -–-20 საათს. 

მონაპრინი სინთეზირებულია საფრანგეთშიდ„ ფარმაცევტულ 

ფირმა „კლინ მიდის“ სამეცნიერო ლაბორატორიაში. აქვე გამოიცა- 

და იგი კლინიკაში. როგორც მასტიმული“–ებელი ანტიდეპრესანტი 

ზეკავებითი დეპრესიის, მეხსიერებისა და ყურადღების ფუნქციის 

ღაქვეითების, საერთო მოქანცულობის და აუტიზმის დროს (ჩარა- 

ზაკი თანაავტ. 1979; იუვენტი თანაავტ. 19841, პასერი თანაავტ. 

1285), მონაპრინი ანტიდეპრესიული აქტივობით არ ჩამოუვარდება 

«მიპრამინს, მაპროტილინს ან ნომიფენზინს, თუკი მას გამოვიყე- 
ნებთ კლასიკური ტიპის ენდოგენური შეკავებითი, დეპრესიის სამკურ– 
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ნალოღ (მიკუსი თავაავტ. –-1985, “ანდმაიე“”ი თავნაავტ. 198ე, ბო– 
ჰაჩეკი თანაავტ. 1987). 

მონაპ“ი5ის მაღალი დოზები 100--40ე მგ გამოიყენა მ. აქს- 
ტე“ დამმა თა§აავტ. 1909, 4 კვი–ის განმავლობაშ: ღა მიუთითებს 
პლაცებოსთან შედარებით 64%-ში კარგ ან ძლიერ კარგ ანტიდეპ- 

რესიულ ეფექტზე. 
მონაპ“რინი ნაკლებად ტოქსიკურია. მას კარგად ითვისებენ პა- 

ციენტები. მეიშვკნელოვნაღ განსხვავდება დღემდე ხმარებაში მყოფ 
ანტიდეპრესანტებ-საგან. მისი ანტიდეპრესიეცლი მოქმედების მე- 

ქანიზმში ძი-ითაღია სე”როტონ“ნერგიულ და დოფამინერგიულ გა- 

დაცემებზე ზემოქმედების უნა”ი. დეპრესიულ სინდრომის ვიტა- 
ლურ კომპონენტთან ერთად იგი აქტიურ ზეგავლენას ახდენს მის 
ვგეგეტატიუ> კომპონენტზე. ამით დასტურდება მისი ჭეშმარიტი ან– 
ტიდეპრესიულ და ა-ა მასტიმულირებელი პროფილი. ამასთან ერ- 

თად აღმოჩ5და, “ომ მონაპრინი აძლიერებს ყურადღების კონცენტ- 

რაციაL, აადვილებს შეთვისების უნარს, მეხსიერებას დ. ა. შ. აც 
ხდის მას სხვადღა+ხვა ხასიათის დემენაციის სამკურნალოდ გამოყენე– 
ბისათვის პე“სპექტიულს. აქ საყურადღებოა ისიც, Cომ მონაპრინი 
აღჭურვილია კოლინოლიზუ–ი აქტივობით (პასეCი თანაავტ. ––1987, 

ვოთლეი თანააეტ. 1989). მონაპ+“ინისა და მიანსერინის შედარებითი 

ეფექტურობის შესწავლისას მათ შორის პ“ინციპული უპირატესობა 

არ გამოელინდა. ა-,ც ეფექტუ“ობისა და არც თანამოვლენების გან- 
ვითარების მხ“-ივ. 

თანამოვლენებიდან მიუთითებენ ერთეულ შემთხვევებში თავის 
ტკივილზე. თავბ“უსხეევაზე. პირის სიმშრალეზე. რომელნიც დოზის 
შემცირებისთანავე აღიკვეთება. 

მონაპრინის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მერყეობს 150-- 

300 მგ+–-ს შორის. მზადღება 50 მგ“-ნი ტაბლეტების სახით. 

10. ზიმელდინი 

სინონიმებ-ა: ზილმი:-ი, ზიმელიდინი, ნორმუდი. 

ზიმელდინი სინთეზ-რებულია 1972 წელს შვეციაში. იგი ქიმი- 
ური სტოუქტურით განსხვავდება სხვა ანტიდეპრესანტებისაგან და 
გააჩნია უნიკალური ფარმაკოლოგ-ური თვისებები, რის გამოც იგი 
საკმაოდ ფა“თოდ გამოიყენება ფს-აქონევროლოგიაში. 
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ზიმელდინის ფა“მაკოლოგიური თვისებებიდან ცნობილია, 
რომ იგი წარმოადგენს სეროტონინის სტ“რუქტურებიდან გამოსვლის 
შემდეგ უკუმიტაცების ინჰიბირების უნარის მქონეს. სავარაუდოა, 
«ომ ზიმელდინი მოქმედებს დოფამინის. რეცეპტორებზე. ა. ჰალი 

და თანაავტ. (1982) ვარაუდობს, რომ ეს პრეპარატი ნაკლებად ახ- 
დენს ზეგავლენას ნორადრენალინის მეტაბოლიზმზე ჩვეულებრივ 
დოზებში, მაგრამ როგორც ირკვევა დიდ დოზებში იგი თრგუნავს 

ნორადრენალინის უკუმიტაცების უნარს. ზიმელდინის დიმეთილიზი- 
რებული მეტაბოლიტი (ნორზიმელდინი) გაცილებით ადვილად 

თრგუნავს სეროტონინის უკუმიტაცების უნარს, ვედრე თვით ზიმელ- 
დინი. სისხლის პლაზმაში ნორზიმელდინის კონცენტ“აცია გაცილე- 
ბით მეტი აღმოჩნდება, ვიდრე საწყისი პრეპარატისა. დადგენილია 
კორელაცია ნორზიმელდინის პლაზმაში კონცენტრაციასა და სერო- 
ტონინის უკუმიტაცების ინჰიბირების ინტენსივობას შორის. ვან პ#ა- 
აგისა და კორფის (1971) ჰიპოთეზის თანახხაად სეროტონინულ ან 

ნორადრენალინუ“ სისტემათა უკმარისობამ შეიძლება გამოიწვიოს 
დეპრესიის სხვადასხვა ტიპები და მკურნალობისათვის საჭიროა შე- 
ირჩეს ის პრეპარატები, რომელნიც აღჭურვილი არიან ამ ნივთიე- 

რებათა უკუმიტაცების ინჰიბირების უნარით. ორგანიზმში მოხვედ- 
რილი ზიმელდინი მეტაბოლიზირდება ნორზიმელდინად, რომელიც 
უფრო მძლავრად მოქმედებს სეროტონინის უკუმიტაცებაზე, ვიდ- 

რე თვით ზიმელდინი. მისი ნახევრად დაშლის პერიოდი უდრის 5-- 
6 საათს. როგორც მიუთითებენ, მკურნალობის პროცესში ეს პრე- 
პარატი არ იწვევს სედაციას, პირიქით, ცალკეულ შემთხვევაში ავ- 
ლენს გარკვეულ გამააქტივებელ მოქმედების უნარს. მის უპირატე- 
სობად მიიჩნევენ აგრეთვე იმას, რომ იგი ანტიქოლინერგიული მოქ- 
მედებისაა და ნაკლებად ახდენს ტოქსიკურ ზემოქმედებას გულის 
მუშაობაზე. ... 

მკურნალობის პროცესში იგი ანტიდეპრესიულ ეფექტს ავლენს 
დაახლოებით 200 მგ სადღეღამისო დოზაზე, მკურნალობის დაწყე- 
ბიდან 4--21 დღის შემდეგ (თ. როკი–-1983). ი. ამსტე“ დამის (თანა- 
ავტ. 1986) თანახმად მაქსიმალური ანტიდეპრესიული ეფექტი მი- 
იღება” საშუალო სიმძიმის დეპ“ესიების მკურნალობაში. ა. აბერგი 
და ჟ. ჰოლმბერგი (1976) ზიმელდინით მკურნალობდნენ ენდოგენუ- 
რი დეპრესიით შეპყრობილებს სადღეღამისო დოზის თანდათანო- 
ბით ზრდის პი“ობებში პრეპარატის სისხლის პლაზმაში კონცენ- 
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ტ“აციის კონტროლის პირობებში, გამოკვლევამ უჩვე5ა, Cომ- ავაჯ- 
მყოფთა 2/3-ში ღეპ“ესია ან გაქ“ა, ან მნიშვნელოვნაჯ შემცი4და. 
მხოლოდ 4 სრულიად ა“ რეაგი”ებდა ზიმელდინზე. ავტო“ების აზ- 

რით, 3 მათგანი საჭიროებდა სეროტონინის შთანთქმის ინჰიბიტორს, 
რაღგანაც კლიანიკურ სუ”ათში მნიშვნელოვანი ადგილი ეკავა შე- 
კავების ფენომენს. იქ სადაც მაღებული იყო ძლიე“ი კა–გი თე“ა- 

პიული ეფექტი ზიმელდინის კონცენტრაცია პლაზმაში იყო 250 
მგოლ/ლ და ნორზიმელდინ“ს 502 მგოლ”'ლ, რის მისაღწევადაც სა- 
პერო იყო დღეღამეში ზიმელიღინის 200 მგ. 

ა. კოპენმა თანა:ეტ. (1979) შეისწავლა ამ პრეპარატს კC-ენიკური 
ეფექტურობა და მივიდა დასკვნამღე, რომ ამ პრეპა–ატსა ღა ამიტ- 
რიპტილინს შოCის ა“სებითი განსხვავება ა- უნდა ყოფელიყო. 
ერთადე–თი განსხვავება იყო ის. რომ ავადმყოფები რომელნიც 
ამიტრიპტილინს იღებდნენ, ძლიერ «მატებდნენ წონამი, მაშინ, 
როდესაც ზიმელდინის მეღების დროს ასეთი მატება აო იყო შემჩ– 
ნეული. თაზამოვლენები შ.აჯაღრებიძთ ნაკლებად ვითაოდებოდა. 

( მონტგომერ- და თანაავტ,. (1982) ნახულობს სხვაობას ამ პრეპარა- 
ტებს შო“ის ძილის ხა“ისხობ“ივ მაჩვენებლებზე (ძილის ლატე5- 

ტური მაჩვენებე–ი, ძი-ის ხანგძლივობა, გამოღვიძებათა “იცხვი, 
ძილის საერთო სიღ“მე და ა. შ.). იგი აღნიშნავს, რომ ზიმელდინი- 
სეული ძილი იყო უფრო ზე“ელე, ხში“ი გამოღვიძებებით, ვიდრე 

ამიტრიპტილიზისეული. აქედა5 გამოაქვთ დასკვნა. რომ ზ“მელღი- 
ნის საკუ” “ვ ანტი--ეპრესიელი მოქმედება ა” უნდა უკავმირდებო- 

დეს სედაციუ– ეფექტ'. ამ-ს სასარგებლოდ ლაპარაკობს ის ფაქტი. 
რომ ზიმელდინის =ესპონდერები ხასიათდებიან უფრო ზერელე ძი- 
ლით, ვიდ”ე არარებპონღერ2ბ”. ამ ავტორების მ-ხედვით, ამიტ-იპ- 

ტილინის სედაციური მოქმედების უნარი უნუა უკავში“დებოლეს 
მის ქოლ–ნოლიზურ აქტივობას. 

ა. ე“გივისტელეი (1983) სწავლობდა ზიმელდინის (სეროტოჯი- 
ნის უკუმ-ტაცების სელექტიუ“”ი ინჰიბიტო”ი) და დეზიპრამინის 
(ნო–აჯრენალიის უკუმიტაცების პოტენციალული ინპიბიტორი) შე- 
დარებით ეფექტურობას ამ პრეპარატების სისხლის პლაზმაში კონ- 
ცენტრაციის კონტროლის ქვეშ. მათ შორის პრინციპიალუ+ი განსხ- 
ხვავება არ აღმოჩნდა, მაგრამ მაინც შეინიშნებოდა, რომ ზიმელდი– 

ნი უფ–“ო ეფექტუ#“ი იყო შფოთვის სინდრომის მიმართ და ნაკლე- 
ბად ანვითარებდა ანტიქოლინერგიულ თანამოვლენებს. 
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ზიმელდინი, ისევე როგორც ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები, 
გაზოყენებულ იქნა აგორაფობიისა და პანიკური შეტევების სამკუ“- 

ნალოდ. ცნობილია, რომ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების (მელი- 
პრამინი, კლომიპრამინი, მაოს ინჰიბიტორები) მოქმედებას საფუძვ- 
ლად უდევს ცნს-ში სეროტონინის აქტივობის აწევა. ა, ლინგვა–დი 

(1985) ვარაუდობს, რომ თუ პანიკური შეტევები წარმოადგენენ არ- 

სებით ფაქტო“<ებს აგორაფობიის განვითარებაში, რომელიც მშე- 
იძლება მიღებულ იქნას ექსპერიმენტულად ორგანიზმში რძის მჟა- 
ვის შეყვანით (ლაქტატური შეტევა), მაშინ თვით დაავადება აგორა- 
ფობია უნდა იყოს განპირობებული ცნს-ში სეროტონინერგიული აქ- 
ტივობის დაქვეითებით, რომელიც გვხვდება სხვადასხვა დაავადების 
დროს, ხოლო ხელოვნურად -- ლაქტატის ზეგავლენით. ცნობილია, 
რომ აგორაფობიით შეპყრობილებს სისხლში სეროტონინის დონე 
აქვთ დაქვეითებული, საკონტროლოსთან შელა“ებით. აგორაფობი- 
ის დროს იმიპრამინის ეფექტურობა პირდაპირ არის დამოკიდებული 
მისი სეროტონინე+–გიულ აქტივობასთან. აქედან დასკვნა, რომ აგო- 
რაფობიის სამკურნალოდ იმიპრამინს აჯობებს ის პრეპარატი, რო- 
მელიც უფრო მკვეთრად ახდენს ზეგავლენას სეროტონინზე ამ შემ- 
თხვევაში პერსპექტიულია ზიმელდინი. 

ზიმელდინი გამოყენებულ იქნა აგრეთვე აფექტურ შეტევათა 
პთოფილაქტიკის მიზნით ლითიუმის მაგივრად (კ. ბოჩიკი –-1983, 

ა. კოპენი თანაავტ., 1984, თ. ბურკი და სხვ.) აქ მონაცემები არა- 
ერთგვაროვანია. თუ ბურკის მონაცემებით ზიმელდინი უფ“ო 

ეფექტურია, როგო“ც მკურნალობის ისე პროფილაქტიკის თვალსაზ- 
რისით ცირკულა“ული დეპრესიის დროს, ა.კოპენის მონაცემებით 
ზიმელდინით ლითიუმის შეცვლამ განაპი–ობა მანიისა და დეპრე- 
სიის რეციდივები. 

ზიმელდინი., საერთოდ. ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებთან შე- 
დარებით ნაკლებად ტოქსიკურ ანტიდეპრესანტად მიიჩნევა. იმიპ- 
რამინით მკურნალობის დროს პირის სიმშრალე, ძილის აშლა, ტრე- 
მორი და ა. შ. აღენიშნება ავადმყოფთა 65%, ზიმელდინით მკურ- 

ნალობის დროს იგივე თანამოვლენები შეიძლება დაემართოს 16%, 
თ. ბურკით –– ზემელდინი არ ახდენს ზეგავლენას სისხლის წნევაზე, 
ეკგ-ზე და გულის ცემის სიხშირეზე. ამასთან ერთად თ; რაიკი (1983) 
მიუთითებს, რომ მკურნალობის პროცესში ავადმყოფებს ემართე- 
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ბოდათ პირის სიმშოალე, ·კიდურების ტრემორები, ნისტაგმი, ჭარბი 

ოფლიანობა და ა. შ. ი. ლიპირე (1982) აღნიშნავს შემთხვევებს შფო– 
თვის და უძილობის გართულებით. აღწერილია აგ“ეთვე მიონეირო- 

პათიებისა და პარესტეზიების განვითარება ზიმელლი5ს 100-- 

200 მგ მ–ღებ-თ ღღეში (ს. დექსტერი––1984) და ექსტ“აპირამიდულ” 

აშლილობაზე (მ. ანსეი თანაავტ. 1985), 

ზიმელდინით მკურნალობის პროცესში განვითარებულ თანა- 

მოვლენების შესწავლამ უჩვენა, რომ ავადმყოფთა 1,5--10%-ს უვი– 
თარდებოდა თავისებური სიმპტომოკომპლექსი (ე. წ. „გ”იპისმაგვა- 

რი სინდრომი"), რომელიც ხასიათდებოდა ტანში შეჟ”ქოლების 

განცდით. შემცივნებით, კუნიიეებში მტკივიეული შეგრძბებებ-თ. 

ღვიძლის ფუნქციის აშლით, გულისრევით. თავის ტკივილით, სახს– 
რების ტკივილით. კანზე გამონაყარით, დაღლილობისა და დისკომ- 

ფორტის განცდით, მსგავსი მოვლენები ჩვეულებ#“ივ უვითარდე- 
ბოდათ მკურნალობის მესამე კვირაზე, ზოგჯე- უფრო ადრეც. 
ზოგიერთ ავადმყოფს უვითარდებოდა პოლირადიკელონევრიტ-ს 

ნიშნები მოტორული აშლილობებით და მყესთა რეფლექსების გაქ- 

რობით (ე. ნილსონი -–-1983), რომელიც ეტეოდა ჯილიან-ბა–ეს 

სინდრომში. შემდგომმა დაკვირვებებმა ცხადყო. რომ ამგვარ გა“- 

თულებისადმი მიდრეკილებას იჩენენ გარკვეული პიროვნებები, რო- 

მელნიც ზიმელდინისაღმი აწეულ მგრძნობელობას ამჟღავნებე: და 
იძლევიან ზემოაღ5იშიულ ნევროლოგიურ გართულებას. , 

ზიმელდინის საშუალო სამკურნალო დოზები მერყეობს 200-- 

600 მგს შორის, ეს მედიკამენტი მზადდღება 100 და 300 მგ-5ი ტაა- 
ლეტების. სახით. , 
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ატიპური ანტიდეპრესანტები 

ამ ჯგუფში გაერთიანებულია ის ანტიდეპრესანტები, რომელთა 
მიკუთვნება ქიმიური სტრუქტუ“ით ან ფარმაკოლოგიური აქტივო- 

ბით ჯერჯერობით უცნობია და ამიტომ ვერ განაწილდნენ ანტიდეპ- 

რესანტების ამა თუ იმ ჯგუფში. ან კიდევ ისინი განეკუთვნება ქიმიუ- 
რად ფსიქოტროპული პრეპარატების არა ანტიდეპრესიულ, არამედ 

საგ. ნხეი”როლეფსიურ მედიკამენტებს (ქლორაციზინს ფტორაციზი- 

ნი) ტრანკვილიზატორებს, (ალპრაზოლამი) ან კიდევ სხვა სახის მე- 

დიკამენტებს. მაგ“ამ ავლენენ ნათლად გამოხატულ ანტიდეპ“ესიულ 
აქტივობას. 

1. ორიგენი 

ორიგენი უნგრეთის ფარმაკოლოგიურ ფირმა „გედეონ რიხტე- 
Cის" სამეცნიერო ლაბორატორიაშია სინთეზირებული. ამ ანტიდეპ- 

რესანტის ფარმაკოდინამიკ,კ ფარმაკოკინეტიკა „ა სამედიცინო 

პრაქტიკაში მისი გამოყენების ჩვენებანი და უკუჩვენებანი ძირითა- 
დად უნგრეთშია შესწავლილი (ა. სობი“ი და მ. კლეინი) აღმოჩნდა, 
რომ ორიგენი ავლენს ანტიღეპრესანტულ აქტივობას დეპრესიის 
როგორც ნოზოლოგიურ, ისე სიმპტომატიურ გამოვლინებაზე. სიძ- 

ლიერის მიხედვით იგი განეკუთვნება საშუალო სიმძლავრის ანტი- 

დეპრესანტებს. როგორც მიუთითებს კლინიკური დაკვირვებები, 

ორიგენი უფრო ეფექტური აღმოჩნდა ნევროზული დეპრესიის, რე- 

აქტიული და ფსიქორეაქტიული ფორმების, სენესტო-იპოქონდრი- 

ული და ვეგეტატიური ხასიათის ფუნქციური აშლილობების აქტუა- 

ლობის შემთხვევებში. ორიგენის ფარმაკოლოგიური თავისებურებე- 

ბიდან მიუთითებენ, რომ იგი წარმოადგენს მონოციკლურ ნაერთს. 
არ ამუხრუჭებს ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას, არ ახდენს ზეგავლე- 

ნას თავი, ტვინში სეროტონინის კონცენტრაციაზე, როგორც ჩანს, 
მას შესწევს უნარი, გააძლიე“ოს სეროტონინის რეზერპინისმიერი გა- 

მოყოფის პროცესი და უმნიშვნელოდ გაზარდოს ტვინში ნო–რადრე- 
ნალინის დონე, თუმცა იგი არ უწყობს ხელს ქსოვილებში ნორად- 

რენალინის დაგროვებას (გ. ხაიტში). 

ორიგენის ფსიქოტროპულ აქტივობის სპექტრში საკუთრივ 

თიმოანალეფსიურთან ერთად მიუთითებენ ფსიქოსედაციურ კომპო- 
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ნენტზე, რის გამოც ამ პრეპარატს აყენებენ ტრიმიპრამინის გვერ- 
დით. 

ორიგენით მკურნალობა ტარდება ჩვეულებრივ სადღელამისო 
დოზების თანდათანობით ზრდის სახი-თ ჩვეულებრივ იწყებენ 
მკურნალობას დღეში 100–-250 მგ-ით, საშუალო ზსადღელამ.სო 
ეფექტური დოზა მე+ყეობს 500--800 მგრ-ს შო4,ის. მაქსიმალურად 
დღეში 1000--1200 მგრ რაოდენობით. 

ორიგენი ნაკლებად ტოქსიკურ ანტიდეპ“რესანტებს მიეკუთვ- 
ნება, მაგრამ მკურნალობის კურსობ“ივი დანიშვნის დროს შეიძლე- 
ბა განვითარდეს გულისრევა, თავის ტკივილი, რომელიც იმავე დო– 
ზებზე გაივლის დამატებითი ღონისძიების გატარების გარეშე. 

8, ინკაზანი 91% 

სინონიმებია: მეტრალინდოლი, 
ინკაზანი სინთეზი“ებულია საბჭოთა კავშირის მეცნიერებათა 

აკადემიის ქიმიოფარმაკოლოგიუ+ ინსტიტუტში. საღაც შესწავლი- 

ლი იქნა მისი ფარმაკოლოგიური თვისებები (ნ. ანდრეევა, რ. გლუშ- 
კოვა. მ. მაშკოვსკი –– 1980). მისთვის განსაკუთ”რებით დამახასია- 
თებელი აღმოჩნდა აქტიური ზემოქმედების უნარი მონოამინერ- 

გიულ პროცესზე, იგი ამცირებს რეზერპინის დეპრესანტულ აქტი- 
ვობას და აპომო“ფინის ჰიპოთერმიულ მოქმედებას, ამასთან ერთად 

აძლიერებს ფენამინის მასტიმულირებელ უნარს, რითაც იგი საბო- 

ლოოდ იმეორებს კლასიკური ანტიდეპრესანტებისათვის დამახასია- 
თებელ ფარმაკოლოგიურ თვისებებს საერთო გამააქტივებელი მოქ- 

მედების ფონზე. აღმოჩნდა, რომ ინკაზანი აძლიერებს ფენილალა§5“- 

ნისა და 5–ოქსიტრიფტიმინის მოქმედებას, რაც საშუალებას იძ- 

ლევა ვივარაუდოთ, რომ იგი ბოჭავს მონოამინოქსიდაზას აქტივო- 

ბას, როგოც თ Cსე ჩ მონოამინოქსიდაზის ნაირსახეობებს. დადგე- 

ნილია, რომ ინკაზანის მოქმედებაში დიდ როლს თამაშობს მისი უნა- 

რი დაამუხრუჭოს მონოამინების უკუმიტაცება, კერძოდ, სე+ოტონი- 

ნის 70%-ში უკუმიტაცება (გ. პანტელეევა და ბ. ბელიაევი –– 1982). 

ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებისაგან (იმიპრამინი, ამიტრიპტილინი) 
განსხვავებით ინკაზანს არ გააჩნია ანტიქოლინე”რგიული აქტივობა. 

ამრიგად, ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრით ინკაზანი მიეკუთ- 

ვნება მასტიმულირებელ ანტიდეპCესანტების ჯგუფს, ამიტომაც იგი 
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დადებითად მოკმედებს ე. წ. ადინამიური (ანერგიული) დეპრესიის 

დროს. რომელიც გვხვდება ნევროზის, ფსიქოპათიია, მანიაკალუC- 
დეპრესიული ფსიქოზის ან შიზოფრენიის დროს (ვ. მატვეევი, 
ვ. პროკუდიენი ჯა სხვები –-1982). ანტიდეპრესიული ეფექტი ჩვე- 
ულებოივ ვლინდება მკურნალობის დაწყებიდან მე-4-–7 დღეს, რაც 
გამოიხატება საერთო გამოცოცხლებაში, სომატიური ხასიათის ჩი- 

ვილების ნიველირებაში, საკუთრივ ანტიდეპრესიული აქტივობა გა- 

მოვლინდება უფრო გვიან ოპტიმალურ დოზებზე. 
«ნკაზანის სადღეღამისო დოზა მერყეობს 50-–200 მგ-ს შორის, 

მაქს-გმალურად 3012 მგ: რ”როგო“ც წესი ავაღმყოფები ამ პრეპა- 

რატს კარგად ითვიLებენ. იგი ა“ არღვევს ღამის ძილს. მისი კომბინი- 
რებული გამოყენება შეიძლება სხვადასხვა მედიკამენტებთან. ჯოზის 
გადაჭარბების შემთხვევაში შეიძლება მივიღოთ ინკაზანის თანამოვ- 
ლენები: უძილობა, მარდის ხუთვა, პირის სიმშრალე, ტაქიკარდია, 

თავბრუსხვევა და ა. შ. აღნიშნული თანამოვლენები ადვილად უკუ- 

განვითარდებიან და პრეპარატის სრულ აღკვეთას არ საჭიროებენ. 
ინკაზანი გამოდის 0.25 მგ ტაბლეტებისა და 1% საინექციო 

ხსნარის სახით. 

8. ფტორაციზინი 

ფტორაციზინი საბჭოთა კავშირის ფარმაცევტული წარმოების 
ორიგინალური მედიკამენტია. ფტორაციზინი არსებითად ფენოთია- 

ზინის ნაწა-მ ნეიროლეფსიურ პრეპარატების რესინთეზის პროცეს- 
ში მიღებული პრეპარატია, რომელსაც ფარმაკოლოგიური პროფი- 

ლის „დადგენის პროცესში აღმოაჩნდა არა ნეიროლეფსიური, არამედ 

პირიქით, ანტიდეპრესიული ნეიროანალეფსიური თვისებები, შე“- 

წყმული ფსიქოსედაციურ აქტივობასთან კლინიკუ“ი შესწავლით 

დადგენილი იქნა მისი. მაკორეგირებელი მოქმედების უნარიც. ამ- 

რიგად, ფტორაციზინი წარმოადგენს ფენოთიაზინის ნაწარმ მედიკა- 

მენტს აღჭურვილს ანტიდეპრესიულ-ფსიქოსედაციური და მაკო- 

რეგირებული ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრით. იგი სინთე- 

ზირებულია რუსეთის მეცნიერებათა აკადემიის ფარმაკოლოგიის სა- 

მეცნიერო კვლევით ინსტიტუტის ო–განული სინთეზის ლაბორატო- 
რიაში, 
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ფტორაციზინი წარმოადგენს თეთრი ფერის კრისტალურ 

ფხვნილს, ოდნავ მოყვითალო ელფერით, რომელიც მალე მუქდება 
სინათლის სხივის ხანგრძლივი ზემოქმედების შედეგად. ავლეხს აღ– 
რენოლიზურ გა პიპოთე“მიულ მოქმედების უნა“ს, „ძლიერებს 
ფენამინის ეფიქტს ღა აკორეგი“ებს კატალეფსიას, გამოწვეულს ნე- 
იროლეფსიური მეჯიკამენტებით, ტეტრაბენაზინით და ბენზქინამი– 

დეთ. 
ქიმიურაჯ «გი ტ“იციკლური სტრუქტურისაა. იმიპ–ამინისა და 

ამიტრიპტილინის მსგავსად აძლიე“ებს და ახნანგ“პლივებს ფე- 
ხამინისა და ნა”რკოზულ ნივთიერებათა მოქმედებას. ამ თვალსაზ“ი– 
სით იგი ამიტრიპტილი:ზე და «მიპ-“ამინზე გაცილებთ აქტიუ“ია. 
ცენტრალური ღა პე+“იფე”იული ქოლინოლიზუ–ი აქტივობითაც 

იგი გამოი”ჩევა სხვა ანტიდეპ”ესანტებიდან, მაგ–ამ ამასთან ერთად 

იგი არ იწვევს არტერიული წნევის აწევას. 
ფტორაციზინის ფსიქოტროპული აქტივობის ს-ექტრში მაინც 

წამყვანია საკუთრივ თამოანალეფსიური მოქმედების კომპონენტი 
მსუბუქად გამოვლენილ ფსიქოსედაციურ მოქმედებასთან ერთად. 
ე. ი. იგი მოგვაგონებს ამ თვალსაზრისით ამიტრიპტილინს. სპეცი- 
ალუ“ი გამოკვლევები ფტორაციზინ“სა და ამიტრიპტილინის შედა- 

რებითი ეფექტურობის შესახებ ცხადყოფენ. რომ ამ ოC პრეპა<ატს 

შორის პრინციპულად მსგავს ფსიქოტროპულ მოქმედებასთან ერ- 
თად მიჩნეულია მთელი «იგი განსხვავებანი, კერძოდ, ფსიქოსედა- 
ციუ“ი კომპონენტი ფტორაციზინს გაცილებით უფრო მძლავრად 

აქვს გამოხატული, რის გამოც იგი უფრო ხელსაყ–ელია ფსი- 

ქომოტორული აგზნების და დეპ“ესიულ-ბოღვითი აჟიტაციის 

კუპირებისათვის. მასვე ეძლევა უპი“ატესობა მაკო”ეგირებელ 
მოქმედებაში. ბოდვითი კომპოვენტის კუპირებისათვის აეიროლეფ- 

სიურ მედიკამენტებთან ერთად იშვიათად საჭიროებენ სპეციალურ 
კორექტორებს. თავისი ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრის მი- 

ხედვით ფტორაციზინს ათავსებენ ამიტრიპტილინსა და ტიზერცინს 
შორის. 

საკუთრივ თიმოანალეფსიური აქტივობის მხრივ ფტორაციზინი 
რამდენადმე ჩამორჩება როგორც იმიპრამინს, ისე ამიტრიპტილინს, 

მაგრამ თავისებუ“ი კომბინირებული მოქმედების გამო იგი გარკვე- 
ული წარმატებით გამოიყენება როგორც სედაციური ანტიდეპრე- 
სანტი. 
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მშფოთვა-ე დეპრესიის სამკურნალოდ რეკომენდებულია 
ფტორაციზინით მკურნალობის დაახლოებით ასეთი სქემა: საწყისი. 
სადღეღამისო დოზა 25–-50 მგრ 2--3-ჯერ დღეში, რომელიც ყოველ 

1--2 დღეში იზ“დება 25--50 გრ-ით. თერაპიული ეფექტის მიღე- 
ბის შემდეგ სადღეღამისო დოზა მცირდება სრულ აღკვეთამდე. 
როგორც გამოცდილებიდან ჩანს, ოპტიმალური საღღეღამისო 
დოზა მერყეობს 75-–-200 მგ-ს შორის. 

ფტო“-აციზინი შეიძლება დაინიშნოს კუნთებში საინექციოდ 
50--100 მგრ “აოდენობით. ცხადია, ყოველ კონკრეტულ შემთხვე- 

ვაში სადღეღამისო დოზა მოითხოვს ინდივიდუალურ განსაზღვრას. 
ფტორაციზინი გამოდის დრაჟირებული ტაბლეტების სახ-თ 

0.025 და 0.0125 მოქმედი ნივთიერების და 1.25% ამპულიზი“ე- 

ბული ხსნა+ის სახით კუნთებში საინექციოდ. 
ფტორაციზინი ინახება სინათლისაგან დაცულ ჰჭურჭელში. 

4. ბუპროპიონი 

სინონიმებია: ამფებუტამინი, ველბუტრ“-ინი. 
ბუპროპიონი წარმოადგენს სიმპატომიმეტიური ჯგუფახს მონო- 

ციკლურ ნაერთს. რომელიც ავლენს გაცილებით უფრო მძლავრ ან- 
ტიდოფამინუ4 აქტივობას, ვიდრე რომელიმე ტრიციკლური ანტი- 

დეპ“ესანტი, ხოლო ნორადრევალინის და სეროტონინი. მიმართ 
შედარებით სუსტადმოქმედია, ბუპროპიონის ანტიდეპრესიული აქ- 
ტივობა პრინციპულად არ ჩამორჩება ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 

ტების მოქმედებას, მაგრამ კ. დიუმაევი თანაავტორებით –-(1985), 

ი. ტეოვი და ე. პაპჩევი (1985) ამ პრეპარატს აძლევენ უპირატესო- 

ბას თერაპიული ეფექტის უფრო სწრაფი გამოვლინების თვალსაზ- 

–ისით. მათ მასალაზე ანტიდეპრესიული ეფექტი თვალსაჩინო იყო“ 

დაწყებიდან პირველივე კვირაში. ჯ. ფიგნერით (1984) ანტიდეპ“ე- 

სიული ეფექტი მეიღება შემთხვევათა 79%-ში. 

კლინიკური დაკვირვებით ჩვენ შეგვიძლია დავადასტუროთ ბუპ- 

როპიონის (ველბუტრინი), ანტიდეპრესიული აქტივობა გატარებულ 

შემთხვევათა 77%-ში, ამასთან ე-თად მას აღმოაჩნდა ბიპოლარულ 
აფექტურ აშლილობათა პროფილაქტიკური აქტივობა რაზედაც 

Lხვა მრავალი ავტორი მიუთითებს, განსაკუთრებით იქ, სადაც ლი- 

თიუმი წინააღმდეგნაჩვენებია, ან ლითიუმისადმი რეზისტენტობაა 
რეგისტრირებული. ოთ. 

198



ბუპროპიობის (ველბუტრინის) სადღეღამისო სამკურნალო დო- 

ზა მერყეობს 300-600 მგ+-ს შორის, მკურნალობის პროცესში 
რაიმე სერიოზულ თანამოვლენებს ან გართულებებს არ ანვითარებს, 
თუმცა ერთადერთი ავტ”“-ი ა. გლუსმანი (1984) მიუთითებდა «ამ- 
დენიზე შემთხვევაში ფსიქოზის ეკზაცერბაციაზე. სხვა ანტ: დეპ“ესან- 
ტებისაგა5 განსხვავებით ბუპროპიონი ა<4 არის აღჭუ“ვილი სედაცი- 

ური ან ანტიქოლინერგიული მოქმედებით. 

ბუპროპიოვი მზადდება 75 და 100 მგ-ნი ტ:ბლეტებ-, სახეთ. 

5. ადემეთიონინი. 

სინონიმებია: ჰეპტრალი, ჰუმბრალი. 

ჰეპტრალი წა–“მოადგენს თანამედროვე კომბინირებულად მოქ- 

მედ, პრაქტიკულად უვნებელ მედიკამენტს, რომელიც ბოლო ხანე- 

ბამდე გამოიყენებოდა გასტროენტეროლოგიაში: ღვიძლის შიგაქო- 
ლესტაზის, პრეციროზულ და ციროზულ დაავადებათა სამკურნა- 
ლოჯ. ამ და”გში მკუ4რ5ალობისას დადგენილი იქნა მისი ანტიდე- 
პრესიული მოქმედების უნა“ი, რითაც მაშინვე ისა”გებლეს ფსი- 

ქიატრებმა და ნარკოლოგებმა და იმ შემთხვევებში, სადაც არის სიმ– 

ბიოზი დეპრესიისა ღვიძლის დაავადებებთან. როდესაც ტრიციკლუ- 

რი ანტიდეპრესანტების გამოყენება შეუძლებელია ჰეპათოტოქსიუ- 
რობის გამო, რა თქმა უნდა, პე“სპექტული გამოდგა ჰეპტრალით 

მკურნალობა. ბოლო 20 წლის განმავლობაში ინტენსიურად ისწავ- 

ლება ჰეპტრალის ანტადეპრესიული აქტივობა, მაგრამ დღემდე უც- 

ნობია მისი მოქმედების მექანიზმი ცხადია, რომ იგი არსე- 

ბითად განსხვავდება ცნობილი ანტიდეპრესანტების მოქმედე- 

ბის მექანიზმისაგან «რომელიც ძირითადად სამი მიმართულების 

არის: 1. ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტო”ები –- ახდენენ 
ბიოგენურ ამინთა მჟავე დეზამინირების ინჰიბიციას; 2. ტ“+იციკ- 

ლური ანტიდეპრესანტები –- ახდენენ ნეიროტრანსმიტერ ნორად- 
რენალინის პრესინაფსურ უკუმიტაცების ინჰიბიციას; 3. ე. წ. სერო- 
ტონინული ანტიდეპრესანტები –– ახდენენ სელექტიუ#+ად სინაფსუ– 
ნაპრალებში სეროტინინის უკუმიტაცების ინჰიბირებას; ხოლო ადე- 

მეთიონინის (ჰეპტ“ალისათვის) განკუთვნილია მე-4 სახე -–– ნეირო- 

ტრანსმიტერების წარმოქმნის სტიმულირება. მექანიზმი საინტერე– 
სოა და დასაზუსტებელია, მაგრამ ცხადია, რომ ჰეპტრალი წარმო- 

ადგენს მაღალეფექტურ ანტიდეპ“ესანტს, რომელიც ერთდროულად 
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აღვურვილია თიმოლეფსიური და სომატოტროპული მოქმედე- 
ბის „ორმაგი“ ეფექტით, რომელიც არ” უკავშირდება არც ანტი- 

ქოლინერგიულ. არც ანტიჰისტამინურ, არც ანტი ალფა-1-- ადრე- 
ნერგიულ მოქმედებებს. ამიტომ იგი ”აიმე სერიოზუ– თანამოვ- 
ლენებს არ ანვითარებს. 

პეპტრალის თერაპიული აქტივობის შესწავლას მოავალი გამოკე– 

ლევა მიეძღვნა ჯა ეჭვს აღა“ იწვევს ამ მედიკამენტის მაღალეფევ- 
ტურობა ფსაქოსომატიური აშლილობების, სომატიზირებული დეპრე- 

სიის და საერთოდ ყოველგვარი დეპ“ესიის მკურნალობაში (ი. ალეკ- 
სანჯ”ოვსკი და თანაავტ. 1992, ა. სმულევიჩი ჯა თანაავტ. 1992). გან- 

საკუთრებით ხაზგასასმელია ამ მედიკამენტის უპირატესობა ქ“ო- 
ნიკული ალკოჰოლიზმის დროს არსებული აფექტური აშლილობების 
სამკურნალოდ, როღესაც «გი აღმოცენდება ალკოჰოლური ინტოქ- 
სიკაციის შედეგად დაზიანებულ ღვიძლის დისფუნქციის ნ“ადაგხე. 

როგო“ც მიუთითებენ (ნ. ივანეცი და თანაავტ. 1992) ჰეპტ+“ალი ამ 
შემთხვევაში ავლენს პოლივალენტურ მოქმედებას: დეზინტოქსიკა- 

ციურს. ანტიდეპრესიულს და გარკვეულად ამცირებს ალკოპოლი- 
სადმი ლტოლვას. 

ჰეპტრალი გამოდის 400 მგ ტაბლეტებით და ფლაკონებში საი– 

ნექციოდ. რომელიც შეიცავს 160 მგ-ს. 
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ბენჭამიდის ნაწარმები 

1. მოკლობომიდი 

სინონიმებია: აურორიქსი, მანერიქსი. 
ბენზამიდის ნაწარმთა ეტალონია პრეპარტტი სულპირიდი 

(დოგმ:ტილი, ეგლონილი), რომელიც ავლენს კომბ-ნი<ებულ ა5ტი- 

ფს-ქოზურ (პალუცინოლიზუ“) და ანტიდეპრესიულ ფსიქოტრო- 

პულ აქტივობას. შემდეგმა კვლევამ უზრუნველყო ამ ჯგუფში მა- 
ღალეფექტუ“ი ანტ“ფსიქოზუ“ი მეღიკამენტების (-ულტოპრილი, 

კლებოპრიდი, ამისულპრიდი, “ემოქსობრიდი ჯა ა. შ.), ანტიდეპ“ე- 
სიცლი მოქმედების პრეპარატ მოკლობომიდისა და თავ–სებური ან- 
ტიპარკინსონული აქტივობის მატარებელ ტიაპრიღის სინთეზირება. 

მოკლობომიდის ანტიდეპრესიულ აქტივობაში წამყვანია უპი- 
რატესაღ „ა“ ტიპის მონო:მინოქსიდაზას მაინჰიბირებელი მოქმედე- 
ბა, რაც განაპირობებს ნორადრენალინისა და სე”ოტონინის კონ- 

ცენტრაციის გაზრდას სინაფსურ წარმონაქმნებში. იგი ახდენს ფერ- 

მენტ მონოამანოქსიდაზას ხანმოკლე ჯამუხრუჭებას, რაც განაპირო– 

ბებს მონოამინების დონის გაზ-დას თავის ტვინის ქსოვილებში 16 
საათის განმავლობაში (დე პრადი თანაავტ. 1984). ამასთან ერთად ეს 

პრეპარატ“ არსებითად არ ახღენს ზეგავლენას „ბე“ ტიპის მონოამი– 
ნოქსიდაზაზე (ღე პრადი თანაავტ. 1986). 

ტრადიციულ მაოს ინჰიბიტორებიLაგან განსხვავებით მოკლობო- 
მიდი გაცილებით ნაკლებ თანამოელენებს ანვითა–ებს. კორნი (თა- 
ნაავტ. 1964) მიუთითებს. რომ მოკლობომიდის 300 მგ დღეღამეში 
თუ ეჭლევა ავაჯმყოფს 4 კვი”ის განმავლობაში. მხოლოდ მაშინ გა– 
იზრდება ორგანიზმის თირამინ“სადღმი Cეაგარების უნარი. 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებისაგან განსხვავებით მოკლო– 
ბომიდი ა“ იწვევს ანტიქო–ინერგიულ ეფექტებს. მოხალისე ჯანმ- 
რთელებზე ჩ:ტარებული კვლევით დღიში 400 მგ მოკლობომიდი 
ა5 იწვევდა რაიმე სამჩნევ მოქმედებას გულსისხლძარღვთა სისტე– 
მის მხრიი. 

მოკლობომიღის ანტიდეპრესიული აქტივობა ღია მეთოდით შე– 
ისწავლეს ბობონმა (თანაავტ. 1979), სტეფანსმა (თანაავტ. 1982), 
ჯეიმსმა (1984) და სხვებმა. დადგინდა. რომ პრეპარატი ანტიდეპრე- 
სიულ აქტივობას ამჟღავნებს. როდესაც მისი სადღეღამისო დოზა 
არის 150400 მგ. კა”ფჰეიმერის (1986) გამოკვლევებში მოკლო- 
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ბომიდი გამოყენებული იყო 150--300 მგ-ს ფა“გლებში და ენდო- 
გენური დეპრესიის მკუ–ნალობამი მიაღწია ზომიერ გაუმჯო- 

ბესებას. მ. კ.ზაკხია თანაავტ. (1989) მიუთითებს, რომ ავადმყოფთა 

50% დეპ“ესიის –ედუცირება ხდებოდა იქ, სადაც მოკლობო- 

მიჯის სადღეღამისო დოზა იყო 200 მგ-ზე მეტი. ანტიდეპ“ე- 
სიული აქტივობით მოკლობომიდი არ ჩამორჩება ტრიციკლუ< ანტი- 

დეპრესანტებს. დადებითი ანტიდეპრესიული ეფექტი მიიღება ყო- 
ველგვარი დეპრესიის 50--–60% -ში (სტეფანსე თანაავტ. 1962; გალე–- 
ლიკი თანაავტ. 1984, და ლარსენი თანაავტ, 1984), მოკობომიდისა 

და კლომიპ“ამინის შედარებით ეფექტურობის შესწავლის საფუძ- 

ველზე ც. კოქLიკა”ი თანაავტ. (1990), რაიმე განსხვავებას ანტიდეპ- 

რესიული აქტივობის თვალსაზრისით ვერ აღნიშვავს. განსხვავება იყო 
მხოლოდ თანამოვლენების განვითა–ებაში. მოკლობომიდი მოკლებუ- 

ლია ანტიქოლინერგიულ აქტივობის უნარს, “-ს გამოც თანამოვ- 

ლენებს ანვითარებს გაცილებით ნაკლებად. მრავალრიცხოვან გამოკ- 

ვლევებში დადასტურებულია მოკლობომიდის თიმოანალეფსიური და 
სტიმულაციური აქტივობა. ანტიდეპრესიული მოქმედება ვლინდება 

მკურნალობის დასაწყისშივე. სწრაფად რედეცირდებიან ისეთი სიმ- 

ტომები, როგორიცაა: დისფორია, მოტორული შეკავება და ყურად- 

ღების კონცენტ“აციის უუნარობა, მოკლობომიღი ფსიქოსედაციუ“ი 

უნარით არ ა“+ის აღჭურვილი, მაგრამ მკურნალობის პროცესში ძი- 

ლის აშლილობა რეგულირდება. 

ორმაგი ბ“მა, კონტროლირებული მეთოდით შესწავლილია 1000 

ავადმყოფი და მიუთითებენ, რომ მისი ანტიდეპრესიული აქტივობა 

ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ექვივალენტურია, მაგ“ამ მოკლო- 
ბომიდის უპირატესობა განსაკუთ-ებით ვლინდება ხანდაზმულ ავად- 

მყოფებში. თანამოვლენების ნაკლებობა იძლევა საშუალებას დაუბ- 

რკოლებლად მივაღწიოთ დოზის თანდათანობითი მატებით მაქსიმა- 

ლურ ეფექტურ დოზებს მკურნალობის ადრეულ ვადებში, ასევე ო“- 

მ.გვ ბრმა მეთოდით დადასტურდა, რომ თანამოვლეგტების სიხშიCესა 
და გამოხატულებ.ში მოკლობომიდსა და პლაცებოს შორის ვერ ნახეს 
განსხვავება. ერთეულ შემთხვევებშე აღნიშაავენ ძილის ციკლის აშ- 
ლას და გულის “ევას. მოკლობომიღი ასევე არ ანვითარებს ორთოს- 
ტატიულ პიპოტონიას, რაც ხშირია და ხელს უშლის ტრიციკლური 
ანტიდეპ“ესანტებით მკურნალობის დროს ეფექტურ დონემღჯე სად- 
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ღეღამისო დოზების გამოყენებას, ამავე უპირატესობის გამო მოკ- 

ლობომიდი წა“მატებით გამოიყენება ამბულატორულ პრაქტიკაში, 

იგი არ იწვევს სედაციას და რეაქციის დაქვეითებას ტრანსპორტის 
მართვის პ+“–ოცესში. მ–-«კლობომიდი მაღალეფექტური და ავადმყო- 

ფისათვის ადვილად ასათვისებელი მედიკამენტია, ამიტომ იგი შე- 

იძლება მიიღოს ავადმყოფმა ხანგრძლივი გამამტკიცებელი მკურნა- 

ლობის სახით. ამ მიზნით ინდივიდუალური ეფექტური დოზა შე- 

იძლება შემცი“დეს 20 --25%-მღე. ხანდაზმულ და თირკმლების და– 
ავადების მქონე ავადმყოფმა შეიძლება მიიღოს იგი ჩვეულებრივ 

დოზებში. ღვიძლის ფუნქციის დაქვეითების შემთხვევაში კი სადღე- 
ღამისო დოზა უნდა განახევრდეს. 

მოკლობომიდით მკუ–“ნალობის წინააღმდეგჩვენებად მიიჩ§ევა 
ორსულობის პი–ველი თვეები და გა“კვეული ინდივიდუალური პჰი- 

პერმგ”ძნობელობა ამ პრეპარატის მიმართ. 

თუ ავადმყოფს დეპრესიასთან ერთად აღენიშნება შფოთვა ან 

აჟიტაცია, მოკლობომიდი კომბინირღება ტ”ანკვილიზატორებთან ან 

სხვა სედაციური მოქმედების პრეპა“ატებთან. შიზოფრენიის დროს 

არსებული დეპრესიის მკურსალობის დროს შესაძლებელია მივიღოთ 

მიზოფოთმული ს“მპტომების ეგზაცერბაცია. 

ამრიგად, მოკლობომიდი წარმოადგენს ახალი და პერსპექტიული 

ანტიდეპრესანტებ-ს ჯგუფ“-ს პი“ველ წა–მომადგენელს. მის ფსი- 

ქოტროპულ აქტ“ვობაში ფ;იქოსტიმულაციუ<ი კომპონენტი სჭარ- 

ბობ ანქს-ოლიზურს და თე“აპიული ეფექტის გამოელენის 
სისწრაფითაც სვარბობს იმიპრამი5ს. მოკლობომიღის სადღეღამისო 

ეფექტური დოზა მერყეობს 150-–-600 მგ-ს შორის, ოპტიმალურად 

მიიჩნევა 300--503 მგ. ავადმყოფს შეიპლება პირველივე დღეს 
„დაენიშნოს მისი 300--400 მგ და არ ა-ის აუცილებელი დოზების 

თანდათანობითი მატება, როგო“ც ეს მიღებულია ტრიციკლუ- 
რი ანტიდეპრესანტებით მკურნალობს დ“ოს, ამ წესით მეტად 
ჩქარდება ანტიდეპ“ესიული ეფექტის ნაადრევი მიღება და დოზე- 
ბის შემდგომ –რეგული“ებას «იწყებენ მეორე კვირიდან. უმჯობესია 

სადღეღამისო ღოზის დაყოფა 2 ან 3-ჯერ მისაღებად, ჭამის შემდეგ. 
მოკლობომეჯის პლაზმაშ– ნახევ”ად დაშლის პერიოღი ხანმოკ- 

ლეა და უდრის 2- -3 საათს. მოკლობომიდი გამოდის 100 და 150 მგ 
ტაბლეტების სახით აუ–ო4ექსის სახელწოდებით. 
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თიმოერებიკები 

მონოამინოქსიდაზას ინპიბიტორები 

ანტიდეპრესანტების ე-“თ ჯგუფს აღმოაჩნდა დაახლოეზით მსგავ- 

სი ფარმაკოდონამიკური აქტივობა, რის გამოც მათ საე–-თო სახელ- 

წოდებით -–: „ფე“მენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტორები“ იცნო- 

ბენ. · 

ზემოაღნიშაული ფერმენტი ჩვეულებრივ პირობებში სწრა- 

ფააჯ შლის თავისუფლად პრესინაფსურ არეე:ში მყოფ ნეიროოჰო“- 

მონებს: სეროტონინს, დოფამინს, ნორადრენალისს და სხვ. სა“წმუ- 

წოდ არის მიღებული, რომ ნეიროპორმონთა ნორმალული კონცენ- 

ტ“აცია ხელს უწყობს კარგ გუნებგანწყობას. ხოლო მათი სიჭარბე 

ან დეფიციტი კი ცვლის ემოციურ წონასწორობას. სიჭარბის დროს 

ემოციების ტონი აიწევს ხოლო დეფიციტის დროს, პირიქით, და- 

იწევს. ამ ჯგუფის ანტიდეპრესანტები ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას 

ამუხრუჭებენ. ის შედეგადაც ორგანიზმში და პირველ «იგში თა- 

ვის ტვინში აიწევს ნეიროჰორმონთა კონ კენტრაცია და ამას 

კი მოყვება თავის თავაღ გუნებგანწყობის აწევა. თე მიღებული იქნე- 

ბა ამ პ“ ეპარატების ზედმეტი დოზები, იგი გამოიწვევს ნეიროჰორმონ- 

თა კონცენტრაციის სიჭა“ბეს და დეპრესიის გადაზრდას მანიაკა- 

ლურ მდგომარეობაში. დაახლოებით მსგავსი სქემატიური სახით არის 

წარმოდგენილი ამ ჯგუფის ანტიდეპრესანტების მოქმედების მექა- 
ნიზმი. 

ზემოაღნიშნულის გარდა „მაოს“? ინპჰიბიტო“რებს აღმოაჩნდათ 
უნაი. გააძლიერონ ცხოველის მ–ტორული აქტივობა აქვთ კრუნჩნ- 

ვის საწინააღმდეგო უნარი. ზემოაღწე“ილი მექანიზმითვე „მაოს“ ინ- 
ჰიბიტორები ავლენენ რეზერპინის სედატიური და დეპრესიოგენუ- 

ლი მოქმედებისადმი ანტაგონიზმს, რეზერპინ-ს მიღებამდე წინასწარ 
შეყვანილი „მაოს“ ინპიბირტორები ხელს უშლის რეზე“პინის აქ- 
ტივობის გამოვლენას -–– აღარ ვითარდება სეღატიური ეფექტი, დეპ- 

რესია და სეროტონინის დონეც აღა- ქვეითდება. 
_–_   

+“ ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ამის შემდეგ ჩვენ შეგდეგ ფურცლებ“ე -კ- 

CLიშნავთ სზემოკლებულად „მაო“, 
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„მაოს“ ინპიბიტორების კლინიკური ღი“ებულების შესახებ 

«დეპრესიის მკურნალობაში აზ“თა სხვაღასხვ.ობას ვსვდებით; ზოგი 

აამ პრეპარატებს იმ-პრამინის ნაწარმებზე წინ აყენებს. სადღეისოო 
აამ ჯგუფის მ+-ავალი წარმომადგენელია ხმარებაში და მიღებულია, 
«რომ თუ იმიპრამინი დადებით ანტიდეპრესიულ ეფექტს იძლევა, 
„„სუფთა“ დეპ”ესიებშ-, „მაოს“ ინჰიბიტორები უფრო ეფექტურნი 

ააღმოჩნდნენ ე. წ. შერეული ხასიათის „ა-ა სუფთა“ დეპრესიებში, 

აანუ როდესაც დეპრესიას თან ე–თვის ესა თუ ის ფსიქოპათოლო- 
ჯბიური ფენომენი. ამას თუ დავუმატებთ „მაოს“ ინჰიბიტორების 
მძლავრ მასტიმული“-ებელ აქტივობას, გასაგები გახდება მათი-პეC- 

(სპექტიულობა დუნე. აპათიუ“, განუCჩეველ. შეკავებულ შემთხ- 
:ვევებში. მხედველობაშია მისაღები აგრეთვე „მაოს“ ინჰიბიტორე– 
«ბის მიერ განპირობებული თაჯამოვლენები: ჰიპერტონული კ“იზე- 
.ბი და თავის მძლავრი ტკივილები. აღმოჩნდა, რომ ამ გართულება- 
«თა მიზეზია „მ.ოს“ ინპიბიტო–ებით მკურნალობის პროცესში კვე- 

ბის სპეციალუ“ი რეჟიმ-ს დაუცველობა. აღმოჩნდა, რომ (ბეთუნა, 

(ბარელი, კალპანიდა ოგე)) „მაოს“ ინჰიპიტო“”ებით მკურნალობის: 

·პროცესში პაციენტებს ეკრძალებათ ყველის, ნაღების. ბაჭოს და ალ– 
,კოჰოლის ნ:წა”მთა მიღება. არ ა”ის აგრეთვე მიზანშეწონ-ლი ამ 
„პრეპარატებთან ერთად საძილე. სანარკოზე ან. ამფეტამინის ჯგუფის 
(სტიმულატორების მ-ღება. სწორედ ამ ნიეთიერებათა შეუთავსებ- 
ლობაა ზემოთაღნიშაული თანამოვლენების განვითარების ძირითა– 
დი მიზეზი. აღნიშ::ულთა§ვ ერთაუჯ ამ ჯგუფის მრავალ ნაწარმს აღ- 

'მოაჩნდათ ჰეპატოტოქსიკური. ნეფროტოქსიკური და კარდიოტოქ- 

"სიკური თანამოვლენები; რის გამოც სამოციან წლებში, შედარებით 

ნაკლებ ტოქსიკურ ტ“”იციკლუ“- ანტიდეპრესანტების გამოჩენის 
შემღეგ თითქმის შეწყდა მათი პრაქტიკაში გამოყენება. ამის მიუ- 

ხედავად ფსიქიატრთა ერთი ნაწილი განსაკუთრებით ინგლისში, აგ- 
რძელებდაენ მათ ფა“თო ხმარებას და აღმოაჩინეს, როომ „მაოს" 
ინპიბიტორები ავლენენ ეფექტურობას ტრიციკლურ ანტიდეპრე-, 

სანტების მიმართ რეზისტენტულ შემთხვევებში. აღმოჩნდა; რომ 
ა“აიშვიათად ამ ავადმყოფებს აქვთ აფექტური აშლის ატიპური ვა- 
რიანტი და ტენღენცია გაქრონიკულებისადმი, შფოთვით, ჰიპერსომ- 
წიით და პჰიპე”ბულიით. ვარაუდობენ, რომ „მაოს“ ინჰიბიტორების 
მიმართ იმედის გაცრუების ძირითადი მიზეზი იყო სადღელამისო 
უჯოზენის ა”ასწორე განსაზღვრა. ამ საკითხის მეცნიერულმა შეL- 
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წავლამ უზრუნველყო „მაოს“ ინჰიბიტორთა დაბოუნება ანტიდეპ- 
რესანტების ჯგუფში. 

დღემდე არ ცხრება კამათი „მაოს“ ინპიბიტორებისა და ტრი- 
ციკლურ ანტიდეპრესანტების ულრთიერთუპირატესობ-ს განსაზ- 
ღვრაში თუ „მაოს“ ინპიბიტორთა ძირითად · ნაკლად მიიჩნე- 

ვა ჰიპერტონული კრიზის განვითარების 'რისკ,ი ტრიციკლუ- 
რების ნაკლად მათი ანტიქოლინერგიული მოქმედება და გულის გამ- 
ტარებლობის ბლოკირების რისკი ითვლება. ანტიდეპრესანტების ამ 
ორი ძირითადი ჯგუფის ურთიერთ შედა“ებისას, მათი -„დადებითი და 
უარყოფითი მოქმედების გათვალისწინებას მივყავართ იქამდე, რომ 

„მაოს“ ინჰიბიტორებს იყენებენ ძირითადად იმ შემთხვევებში, რო- 

მელნიც ტრიციკლურ ანტიდეპ“ესანტების მიმართ აღმოჩნონენ რე- 
ზისტენტულნი. დაადგინეს, რომ თუ დეპ“ესია ატიპიურია და მის 

კლინიკურ სურათში მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს შფოთვას და 

სომატიზირებულ სიმპტომებს, თან ახლავს ჰიპერსომნიული სინდრო- 
მი, ჰიპერბულია, საჭიროა ავადმყოფის გადაყვანა „მაოს“ ინჰი- 

ბიტორებით მკურნალობაზე. აღსანიშნავია, რომ ავადმყოფები სუ- 

ბიექტურად უფრო კარგად ითვისებენ „მაოს“ ინჰიბიტორებს. ავ- 
ტორთა გარკვეული ნაწილი მიიჩნევს, რომ „მაოს“ ინჰიბიტორე- 

ბი არა ანტიდეპრესანტები, არამედ შფოთვის საწინააღმდეგო ნივ- 
თიე_ებებიაო, მართლაც, შფოთვის ნევროზის ერთ-ერთი მანიფეს- 
ტური ფორმა, რომელიც ბოლო წლებში პანიკური შეტევების სა- 
ხელით არის ცნობილი, დადებითად რეაგირებს „მაოს“ ინჰიბიტო- 

რების ზემოქმედებაზე. 

ქიმიურად „მაოს“ ინჰიბიტორები არაერთგვაროვანია და რამ- 

დენიმე ქვეჯგუფებში ნაწილდებიან, ამჟამად ჩვენთვის საინტერე-' 

სოა ის მედიკამენტები, რომელნიც კლინიკურ პრაქტიკაში გამოი- 

ყენება, როგორც დეპრესიის სამკურნალო საშუალება: ამ ჯგუფის 

მედიკამენტების კლასიფიკაციის სქემა ამგვარად გამოიყურებ 

L ჰიდრაზინის ნაწარმები 

ა. ფენელზინი ე. იპრონიაზიდი 
ბ. მებენეზინი ვ. იზოკარბოქსაზიდი 

გ. ფენიპრაზინი ზ, ნიალამიდი 

დ. ფენოქსიპროპაზინი და სხვები 
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II ციკლოპროპილამინის ნაწარმები 

ტ“ანილციპ“–ამ-ნი – 

III პროპარცილამინის ნაწარმები 

პარგილინი 

Iწ ინდოლის ნაწარმები 

ეტრიპტამინი 

V სხვა ნაერთები 

ტოლოქსეტიზი და სხვა. 

I, ჰიდრაზინის ნაწარმი თიმოერეტიკები 

1. ფენელზინი 

სინონიმებია: კალგანი, მონოფენი, ნარდენზინი, ნარდილი, სტ“- 
ნერვალი, ფელამინი. | 

ფელაზინი, ფენელზინის ანალოგია, რომელიც ”ესინთეზირე- 

ბულ იქნა მოსკოვის ბ–ოფარმაცევტულ ინსტიტეტში ტ. შჩუკინას, 

ტ. სიჩევას „ჯა ი. ნეხლინის მიე“. იგი წარმოადგენს წყალხსნად კრის- 

ტალუ“ ფხვნილს ჯა ფარმაკოდინამიკურად ავლენს რეზერპინი- 

სადმი ანტაგონისტურ დამოკიდებულებას და ნათლად გამოხატულ 

ადრენოლიზუ“ თვისებებს. იგი მეტად აქტიური აღრენოლიზუ“ი 

მოქმედების მედიკამე§ტია, “აც აუცილებლად უნდა იყოს გათვა- 
ვალისწინებული მკურნალობის პროცესში. ფელაზინის სიმპათომი– 
მეტიური მოქმედების უნარი განაპირობებს პერიფერიული აღრ”ე- 

ნერგიული –ეცეპტო“ების აგზნებას. 
ფენელზინის თერაპიული ღირებულების შესახებ ლიტერატე- 

რაშე ურთიე–თსაწინააღმ ეგო მონაცემებს ვხვდებით ავტო“თა 
ერთი ნაწილი (მიდელფელდი, ფ–უსტი, ეგანი, დანლოპი, ამინი და 

სხვ.) ფენელზინს თვლის ენდოგენური დეპრესიის მკურნალობაში 

წამყვან საშუალებად რომლის ეფექტურობა ელექტროშოკის 
ეფექტს აღემატება. მეორენი საწინააღმდეგო პოზიციას იჭერენ „ღა 
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თვლიან, რომ ფენელზინი ნაკლებად ეფექტურია ფსიქოზური დეპ- 
რესიის მკურნალობაში (ჰარისი და რობინი, ენიუ, ბარანი და კლიპ- 
მანი). 

ფენელზინი გარკვეული წარმატებით გამოიყენებოდა შიზოფ- 
რენიის ზოგიერთი ფორმების მკურნალობაში. არნოვის: მტკიცების, 
მას ექვემდებარება შიზოფრენიის დროს არსებული დეპრესია, პრო- 

დუქტული სიმპტომები კი რჩება ხელუხლებელი. კოდე და ვეინე- 
რი, დემიო, ორსი ფაქიოლი და სხვები „კი. მიუთითებენ . ამ 
დროს შიზოფორმული სიმპტომების გამწვავებაზე, ამიტომ ფე- 
ნელზინთან ერთად რეკომენდებულია ნეიროლეფსიური მელიკა- 
მენტების გამოყენება. მიუხედავად იმისა, რომ ფენელზინი გაცილე– 
ბით ნაკლებტოქსიკურია ამ ჯგუფის სხვა ნაწა“მებზე (იპრაზიდი, 
იზოკარბოქსაზიდი, ტრანილციპდამინი), მას შემღჯეგ Cაც კლინიკურ 

პრაქტიკაში ფართოდ გამოიყენება ტრიციკლური ანტიდეპრესანტე- 
ბი, მკურნალ. ექიმთა ინტერესი, „მაოს“. ინჰიბიტორების მიმართ 
გარკვეულად შენელდა. მაგრამ ბოლო 15-–20 წლის განმავლობაში 
კლინიკური ფსიქონევროლოგიის: შემოქმედებითი ინტერესი გა- 
ცხოველდა მოსაზღვრე მდგომარეობათა, ფსიქონევროზების, შფოთ- 
ვის და პანიკურ აშლილობათა კლინიკისა და მკურნალობის პრობ- 
ლემისადმი და გამოჩნდა მრავალი დაკვირვებანი, რომელშიაც ნათ- 
ლად გამოვლინდა „მაოს“ ინჰიბიტორების და პირველ რიგში ფე-. 

ნელზინის (როგორც ამ ჯგუფის ყველაზე ნაკლებტოქსიკური) ეფექ- 
ტურობა. მოსაზღვრე ფსიქონერვულ ამლილობათა ჰეტეროგენული 

ჯგუფის მკურნალობაში ფენელზინის ეფექტურობას სწავლობდა- 
ვ. პარსონი თანაავტ. (1929) და მიუთითებს სრულიად სხვადასხვა ხა- 
რისხის გაუმჯობესებაზე. მაგ. ხასიათის ემოციურად ა“ასტაბელუ“ი 
აშლილობის დროს, რომლისთვისაც დამახასიათებელია ლაბილური 

და ადვილად ცვალებადი გუნებგანწყობა აფექტური მერყეობა. 
ციკლოთიმიისმაგვრი კლინიკური სურათით ციკლოთიმიისაგან 

განსხვავებით ავადმყოფები გამოირჩევინ უპასუხისმგებლობით, 
ნაკლები მორალური და ეთიკური ღირებულებებით, ისტერიული 
დისფორიეების და პიროვნების შიზოიდური აშლილობის დროს 
(კლაინი --1967, 1968. 1980), ამგვარ აშლილობათა სამკურნალოდ 

ნაკლებეფექტური აღმოჩნდა ლითიუმი და იმიპრამინი, ამ ტიპის 

ავადმყოფთა მკურნალობაში უკეთესი ეფექტი მიიღეს · სწორედ, 

„მაო“ს ინჰიბიტო“–ებით. ე. პარსონმა თანაავტ. 1989, შეისწავლა ეს 
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საკითხი 330 ავადმყოფზე მკურნალობის შედეგად და მ-უთითებს, 

რომ ფენელზინი წარმოადგენს ატიპური დეპრესიის სამკურნალო 

სელექტიურ მედიკამენტს. 
ბოლო ხანებში ფენელზინის ეფექტურობაზე დეპრესიული ნევ– 

როზის, შფოთვის ნევროზის, აგორაფობიის, სოციოფობიის, პანიკუ- 

რი აშლილობების ჯა სხვა მოსახღვ-ე ფსიქონე-ვულ აზლილო- 
ბების „დროს ბევრს წერენ. ამ შემთხვევებში ფენელზინის ეფექტტე– 
რობის , საფუძვლად პ, ტუ+ერს (1980) მიაჩნია სადღეღამ”სო დო- 

სის რაციონალური შერჩევა. პ. იანიცკის აზრით თანა:ვტ. (1989) ფე– 

ნელზინი უფრო ეფექტურია ა+აფსიქოზუC დეპრეს-ის დროს, ტრი- 
ციკლურ ანტიდეპრესანტებთან შედარებით, რომლებიც უფ“ო ეფეჭქ- 
ტურია ფსიქოზური დეპრესიების მკურნალობაში. ნევ”ოზული დეპ- 
რესიის, შფოთვის და პანიკის შეტევების ან აგორაფობიის დროს ფე- 

ნელზინი გაცილებით უკეთეს ეფექტს იძლევა. ვიდ“ე ტ“ანკვილიზა- 
ტორები. 

ფენელზინი იხმარება ტაბლეტებისა და ფხვნილების სახით პე–- 
რორალურად, საწყის სადღეღამისო დოზად მიჩნეულია 75 მგ. თუ 
1--2 კვირაში ეს დოზა არ იძლევა სასუ–ველ ეფექტს. დოზას თა5- 
დათან§ ზრდიან და ადიან 150 მგ-მდე. არნოვი საკმარისად, მიიჩნევს 
დღეში 60 მგ“-ს და შემღეგ გამამტკიცებელ დოზად მიოღჩნევს 15 
მგ-ს. 

ფენელზინი, როგორც ნაკლებად ტოქსიკური მედიკაპენტი. სე- 

"რიოზულ გართულებას არ იძლევა, მაგრამ აღწერილია ერთეული 
შემთხვევები თავის ტკივილის, თავბრუს, გულის“ევის, ყაბზობ“ს. 
კანის ალერგიული: რეაქციის, აგზნების და ა. შ. 

9. ფენიპრაზინი 

სინონიმებია: კავოდილი, კატრონიაზიდი, კატრონი. ფენიზინ“. 

"ფენიპრაზინი წარმოადგენს წყალში ხსნად კრისტალურ ფხვნილს. 
"იგი ერთ-ერთი მძლავრი ანტიდეპრესანტია ჰიდრაზინის ნაწარმე- 
ბიდან, რომელიც თავის ტვინში ზრდის ნეირომედიატორ სე4ოტო- 
ნინისა და ნორადრენალინის“ კონცენტრაციას, ცხოველებში იწვევს 
მოძრაობითი აქტივობის მატებას და საძილე, სანარკოზე და ნეირო–- 

ლეფსიური პრეპარატების მოქმედების გაძლიერებას. პორციას მო- 
„ნაცემებით, ფენიპრაზინი 'რამდენჯერმე უფრო აქტიურია იპრაზიჯ«- 

ზე, როგორც ფეომენტ -„მაოს“ ბლოკირების, ისე თერაპიული აქტ“- 
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გობის თვალსაზოისით. ჰორციას შეხედულება შემდეგმი ყველა 

მკვლევარმა არ დაადასტურა და მიუთითეს, რომ დეპრესიაზე მოქ- 

მედების მხრივ ფენიპ“აზინი ჩამორჩება იპრაზიდსა და ტრანსამინს. 

რაც შეეხება ამ პრეპარატის გამოყენებას ჯიდ ფსიქიატრიაში, 

მიუთითებენ, რომ ფენიპ“აზინით შიხოფორმული დეპრესიის მკურ- 

ნალობა შეიძლება რეკომენდებული იქნას მხოლოდ ნეიროლეფსი- 

ურ მედიკამენტებთან კომბინაციაში. 
შემდგომ გამოკვლევებშიაც (გონიზე. ბლასტონი ჯა სანდე+სი) 

დადგინდა, რომ ფენიპ“აზინი ბევრად არ სჭარბობს ეფექტურობით 

სხვა მსგავს მედიკამენტებს. როდესაც ტოქსიკურ“ ო=3ით ა-ცერთ მათ- 

განს არ ჩამორჩება. ამატომ მისი ხმარება დეპრესიის მკურნალობა- 

ში დღემდე შეზღუდულია. 
გამოდის 3 და 6 მგ-ვი ტაბლეტების სახით. 

8. იპრონიაზიდი 

სინონიმებია: იპრაზიჯი, იპრონიდი, მარსილიდი, პროპილნიაზი- 

დი, და ა. შ. 
იპრონიაზიდი არა თუ ამ კლასის, არამედ ზოგადად ანტიდეპრე- 

სანტების ჯგუფის ერთ-ე“თი პირველი მედიკამენტია “რომელიც 
კლინიკურ პრაქტიკაში დაინერგა. იპრონიაზიდის კლინიკური შესწავ- 

ლა დაიწყო 1953 წელს (კრონი ––-1953, 1956), ამის შემდეგ იპრაზი- 
დის თერაპიული პროფილის შესწავლას მრავალი გამოკვლევა მიეძღვ– 

ნა (კლაინი, რობი, ველკელი, ფრიმანი და ა. შ.), ყველა მათგანი მიუ- 

თითებდა, რომ ეს პრეპარატი ავლენს მასტიმულირებელ მძლავრ 
ანტიდეპრესიულ აქტივობას. ამ თვალსაზრისით იპრონიაზიდმა სა- 

ფუძველი ჩაუყარა დეპრესიის მედიკამენტურ მკურნალობას, ისევე 

როგო“ც ამინახინმა –– ნეიროლეფსიურ თერაპიას. 

პირველ წლებში პრეპა”ატის ანტიდეპრესიული ეფექტით გა- 

მოწვეული აღფრთოვანება თანდათან შენელდა,. რადგან იპრაზიდს 
აღმოაჩნდა მძლავრი ტოქსიკური თვისებები, კერძოდ, ღვიძლის მი- 

მა”თ. არაიშვიათად ვითა–დებოდა ე. წ. ტოქსიკური სიყვითლე. 

ტოქსიკური მოქმედების შემცირების მიზნით იპრონიაზიდის 

რამდენიმე ანალოგი შეიქმია სინთეზურად, მაგრამ არც ერთმა არ- 
სებითად არ დააკმაყოფილა მოთხოვნა, ტოქსიკურობის შემცირებას 
მოჰყვა ეფექტურობის შემცირებაც. ამ თვალსაზ“ისით კლინიკურ 
პრაქტიკას შემო“ჩა მხოლოდ იზოკარბოქსაზიდი (ბენაზიდი), რომე- 
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ლიც ანტიდეპრესიული აქტივობით ბევრად არ ჩამოუვარდება იპ- 
“რონიაზიდს, მაშინ როდესაც იგი გაცილებით ნაკლებტოქსიკურია, 

იპრონიაზიდის და საერთოდ ამ ჯგუფის პრეპარატთა საე“”-თო 
დამახასიათებელ თვისებად მიჩნეულია თანდათანობითი მზარჯი ფს“- 

ქომოტორული განმუხრუქება,. დეპრესიისა და მასთან მყოფი სემ- 
ტომების თანდათანობითი შესუსტება, პარალელუ“ად გუნებგა:წ- 

ყობის გამოსწორება, ინტერესების წრის გაფართოება. ეზერგიის 

მომატება და ქამის მადის გაძლიერება; ყოველივე ამას მთელ “იგ 
შემთხეევებში მივყავართ დეპ“ესიულ ავადმყოფთა ფსიქოფიზიკუ“ 

გამოჯანმოთელებამდე. აღნიშნული ცვლილებები ფს“ქიკის მL“ივ 
თავს იჩენს მკურნალობის დაწყებიჯან პი+ველ კვე“აში, მაგ”ამ 

როგო“ც აღნიშნავს ა. დობოინსკაია, დეპრესიიდან სრული გამოსვლა 
ხდება თანდათანობით და უფრო გვიან –-1–-3 თვ-ს განმავლობაში. 

ბ. დალის და ა. როდეს დაკვირვებით. იმიპ“ამ”ნის. ფენელზი–- 
ნის, მარპლანის და ნიალამიჯის მიმართ Cეზისტენტულ_- დეპრეLიებს 

შეიძლება არგოს იპრონიაზიდმა, ამიტომ ამ ავტორთა და მ“ავალ 

სხვათა რჩევით, იპრაზიდი ჯერჯერობით –ჩება როგორც მძლავ““– 

ანტიდეპ“ესიული საშუალება, მხოლოდ საქიროა მკურნალობის 

ფ–თხილი, მზარდი დოზებით გატარება. თუ პირველ ხანებში სამ- 
კურნალოდ ჰოხლისერი, ტაუბერი, გედე და სხვები იყენებდნენ დიღ 
დოზებს (300--400 მგ). მას შემდეგ რაც ნათელი გახდა პრეპარ. · 
ტის ძლიერი ტოქსიკურობა, მკურნალობას იწყებენ მცირე დოზე- 

ბით და შემდეგ დოზებს ზრდიან ფრთხილად. ვ. გალენკო და “. ნა- 
ჯაროვი მოუწოდებენ საწყის დოზად 10 მგ-ს «ღეში 2-ჯე<– ღა 
შემდეგ დღეებში სადღეღამისო დოზის თანდათან და ფ“+თხილ აწე- 
ვას 100 მგ-მდე. 

ჟ. დელეისა და პ. დენიკერის მონაცემებით იპ“ონიაზიდის ჰე- 
პატოტოქსიკური მოქმედების საშიშროება გადაჭარბებულია, თუმ- 

ცა გვირჩევენ მაინც დავიცვათ სიფრთხილე. ასევე გვირჩევენ მკუ“- 
ნალობამდე და მკურნალობის პროცესში რეგულარულად შევისწავ- 
ლოთ ღვიძლის ანტიტოქსიკური ფუნქცია. 

ჩვენი კლინიკური დაკვირვებანი ნათლად მეტყველებენ “ომ 
იპრაზიდით ფრთხილი და ხანგრძლივი, მცირე და საშუალო დოზებით 
ჩატარებული. მკურნალობა ძლიერ ამცირებს პრეპა”ატის ტოქსიკუ- 
რობის რისკს, ხოლო თერაპიული ეფექტი დამაკმაყოფილებელია. იპ– 
რაზიდით დეპ“–ესიულ ავადმყოფთა მკურნალობა ჩვენ ჩავუტა+”ეთ 
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§8 აეადღმყოუს. მათგან ჟცმრავლესობა იყო ქალები (53). მკურნალო- 

ბის შედეგაღ მიღებული იყო კარგი ანტიდეპრესიული ეფექტი 14 

ავადმყოფში (შიზოფ“ენია, ინვოლუცია, ენდოგენური დეპრესია. 

ღა რეაქტიული დეპრესია), მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება –-20 

ავადმყოფში. ამრიგად, 58--დან 34-ში -მიღებული იყო კარგი თე- 
რაპიული ეფექტი, რაც იპრაზიდის მაღალ ანტიდეპრესიულ აქტი- 

გობაზე მიუთითებს. 

მასალის ანალიზი დეპ“ესიის გენეზური თავისებურებების მი- 
ხედვით გვიჩვენებს, რომ ყველაზე კარგი ეფექტი მაინც მიღებულია 

რეაქტიულ ღა ინკოლუციურ ფსიქოზებში და ყველაზე ნაკლები კი 

შიზოფრენიის სტრუქტურაში არსებული დეპრესიის დროს. მასტი- 
მულირებელი მოქმედების გამო იპრონიაზიდი შეიძლება გამოვიყე- 

ნოთ შიზოფრენიის მარტივ, დუნედ მიმდინარე, აპათიურ-აბულიურ“ და 
სტუპოროზულ ავადმყოფებში. ამასთან ერთაჯ პროდუქტიული სიმპ- 
ტომატიკის მოსალოდნელი გამწვავების თავიდან ასაცილებლად იპრა- 
ზიდი უნდა იქნას გამოყენებული ნეიროლეფსიურ საშუალებებთან ერ- 

თად, აღმოჩნდა, რომ იპრონიაზიდი არა თუ ამცირებს, ა“ამედ აე- 

ლენს ამინაზინთან სინერგიულ მოქმედებას (ა. დობჟანსკაია, ს. ლი- 

ბერმანი) და მაშასადამე. გარკვეულად აძლიედებს მის ანტიფსიქო- 
ზუო მოქმედებას. 

იპრაზიდით მკურნალობა ჩვეულებრივ იწყება დღეღამეში 50-– 
75 მგ-ით და თანდ:თან დოზა ფრთხილი მატებით აჰყავთ 150-- 

225 მგ-მდე. 
თერაპიული ეფექტის მიღების შემდეგ, სასურველია გატა“- 

დეს გამამტკიცებელი თერაპია 1--2 თვის განმავლობაში. მკუ“ნა- 

ლობის შეწყვეტაც მოითხოვს გარკვეულ სიფრთხილეს, ამიტომ დო- 

ზის შემცირებაც უნდა ხდებოდეს თანდათანობით და გეგმაზომიე- 
რად, რადგანაც მოსალოდნელია რეციდივი. 

იპრაზიდით მკურნალობის აბსოლუტურ წინააღმდეგჩვენებად 

მიიჩნევენ ღვიძლ–ის ყოველგვარ დაავადებას. 
მკურნალობის პ-ოცესში შეიძლება მივიღოთ დეპრესიული 

მდგომარეობის გადაზრდა ჰიპომანიაკალურ და ზოგჯერ მანიაკალურ 

სინდრომში, რაც ადვილად ლიკვიდირდება სადღეღამიო დოზის 

შემცირებით და ხეი”ოლეფსიური პ“ეპარატების გამოყენებით, 

იპრაზიდი გამოდის 25 და 50 მგ-ანი ტაბლეტების სახით. 
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4. იზოკარბოქსაჭიდა 

ს-ნონიმებია: ბენაზიდი. ენერზე<ი, მარპლანი, მა”პლონი, 

იპ“-აზიდს. როგორც აღვნიშაეთ, ანტიდეპ“–ესიუ:: ეფექტთან 

ერთად აღმოაჩადა მაღალი ტოქსიკურობა, Cის გამოც მ-ი მასობრი- 
ვი ხმარება იზღუდებოდა. ამიტომ დაიწყო ინტენსიური კვლევა ანა– 
ლოგიური ანტიდეპრესანტის შექმნისათვის «რომელსაც ექნებოდა 

გაცილებით ნაკლები ტოქსიკუ–ობა. ასეთი კვლევის შედეგად მიღე–- 

ბულ პ<ეპარატებს შო”ის ყველაზე ეფექტური აღმოჩდა იზოკარ- 
ბოქსაზიდი, რომელიც რუსეთში მზადდება –- ბენაზიჯ-ს სახელ- 
წოდებით. ფარმაკოდინამიკური აქტივობით ფო“რდისა და კლეს 

მტკიცებით, ბენაზიდი იპრაზიდზე ექვLჯერ უფრო მეტად ეფექტუ- 
რია. ხოლო დინის (196001 დაკვირვებით –-30-ჯერ. ამის შემდეგ 
ბენაზიდის და იპრაზიდის კლინიკუ“-ფარმაკოლოგიუ“ი შედარები- 

თი შესწავლის საფუძველზე ლანდკვისტმა უარყო ბენაზიდის ამგ- 
ვარი უპირატესობა და მიუთითა. რომ ფა“მაკროჯინამიკუ ი მონაცე- 
მების მხრივ ამ ორ პ“-ეპა“ატს შორის არსებითი სხვაობა ა” ვლინ–- 

დება, როგო“ც შემდგომში გამოი“კვა. ასეთი აზრთა Lხვადასხვაობა 
გამოიწვია მეთოდიკის არაერთგვაროვნებამ. სადღეისოდ ექვს არ 

იწვევს, რომ ბენაზიდის უპირატესობა იპრაზიჯთან არის როგორც 
ანტიდეპრესიულ აქტივობაში, ისე ნაკლებ ტოჭსიკურობაში. გასსა- 

კუთრებით კი თავისებურებაში –- ა”ჩევითად იმოქმედოს სწო“ედ 
თავის ტვინში კონცენტრირებულ ფერმენტ მონოქსიდაზაზე, ამიტომ 

პრეპარატის ცენტრალური ეფექტი იპრაზიდზე უფრო მძლავრად 
არის გამოხატული. ბენაზი«ი იპრაზიდზე გაცილებით ნაკლებტოქ- 
სიკურია, “ის გამოც მისი ხმა”ება დიდი დოზებით შესაძლებელია 

ხანგრძლივი დროოს განმავლობაში. ეს უკანასკნელი უპი“ატესობა 

ზოგჯერ მოკლებულია მნიშვნელობას, «ადგან როგო“ც კოვოტული. 

მარინი, რულე და სხავები მიუთითებენ. თუ ეს პრეპარატი პირველ 

20 დღეში არ იძლევა დადებით ეფექტს, მკურნალობის შემდეგი გაგ- 
რძელება უკვე ვეღარ ცვლის ავადმყოფურ მდგომა“ეობას და 
უმიზნოა, 

ბენაზიდი დადებითად მოქმედებს როგო“ც გუნებგანწყობაზე. 
ისე აგრეთვე ფსიქომოტორულ აქტივობაზე. სწორედ ამიტომ ბენა- 
ზიდი თვალსაჩინო ანტიდეპრესიულ ეფექტს იძლევა იქ. სადაც კლი- 
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ნიკუ” სურათშე დეპრესიასთან ერთად გვაქვსს ფსიქომოტორული 
შეკავება. 

ბენაზიდი გარკვეული წა4მატებით გამოიყენება აგ“ეთვე ში- 
ზოფრენიის, დეპრესიულ-პარანოიდულ და დუნე-აპათიუ“ი მიმდი- 

ნარეობის მა–ტივ ფორმაში. 
ჩვენს კლინიკაში ბენაზიდით მკურბალობის ეფექტურობა შე- 

ვისწავლეთ 1963 წელს, სხვადასხვა გენეზისის დეპრესიის სამკურ- 
ნალოდ. საწყისი დოზა 20 მგ დღეში ორჯერ შესაღებად ყოველ 3- 

4 დღეში იზრდებოდა 10--10 მგ-ით, ისე რონ, ო«ი კვირის თავზე 

სადღეღამისო დოზა აღწევდა 60--70 მგ-ს. მკურნალობის კურსი 
გ”ძელდებოდა 1---1.2 თვეს. მხოლოდ ერთ შემთხვევაში (32-დან) 

შეწყდა მკუ“5ალობა თანამოვლენების გამოჩენის გამო (სახის ა”ეში 
ალერგიული შეშუპება. თავბრუსხვევა). კატამნეზმა მიუთითა მიღე- 

ბული ეფექტის ნაკლებ სიემყარეზე (ე. წ. გამამტკიცებელი თერაპია 

არ ჩატარებულა (მ. გამყრელიძე, ნ, ჯაიანი 1963). 
ბენაზიდი Cაიმე მაიშენელოვან გართულებებს შინაგანი ორგა- 

ნოების მხრივ არ იძლევა. ლიტერატურაში მითითებული თანამოვ- 
ლენები: უძილობა, ო“თოსტატიკური კოლაფსი, პა“ესთეზიები, 

ღვიძლის ფუნქციის აშლა და სხვა ჩვენს შემთხვევებში არ გამოვ- 
ლენილა. 

ბენაზედი საკმაოდ მაღალეფექტური ანტიდეპოესანტია ჯა იგი 

შეიძლება გამოვიყენოთ ყოველგვარი დეპრესიის სამკურნალოდ. 

მაგრამ ეფექტი უკეთესია რეაქტიულ და ინვოლუციუო დეპრესიე- 
ბის დროს. იგი შეიძლება ვიხმაროთ შიზოფრენიის დეპრესიულ-პა- 
#რანოიდული და დუნედმავალი შემთხვევებიეს სამკურნალოდ. ენდო- 
გენუ– დეპრესიაზე ბენაზიდის მოქმედების საკითხი შემდგომ დაზუს- 
ტებას მოითხოვს. 

ბენაზიდის სადღეღამისო სამკურნალო დოზა მერყეობს 20-– 
80 მგ-ს შოდის. 

იზოკარბოჟ4საზიდი გამოდის 10 მგ-ანე ტაბლეტების სახით. 

წ. ნიალამიდი 

სინონიმებია: ესპრილი, ნიამიდი, ნიაქვიტილი, ნურედალი, ფსი- 

ჟგომიდია, სურმექსი და ა. შ. 

ნიამიჯი თეთრი ფერის კრისტალური ნივთიერება,ა რომელიც 

კარგად ი!'სნება მჟავებში და ცუდად წყალში. როგორც ერთ-ერთი 
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მძლავ–ი „მაოს“ ინჰიბიტორი – ნიამიდი ხელს უწყობს თავის 

ტვინში ნო<ად”ენალინის და სეროტონინის კონცენტრაციის აწევას. 

ნიამიდი ფართოდ იხმარება როგორც ტკივილდამაყუჩებელი 

საშუალება კარდიალური ტკივილების დროს (პისანტ-. პინეირო). 

არის ცნობები, “ომ ნიამიღი ხელს უშლის გულის პარკუჭის ფიბ- 
რილაციას და კო“ონალურ სისხლძარღვებში სისხლის მიმოქ- 

ცევის აჩქარებით აუმჯობესებს გულის კუნთის სისხლით მომაღაგებას. 
კლინიკუ+ი და ექსპერიმენტული დაკვირვებები. რომელიც ჩვენ 

ვაწარმოეთ ნ. ფუტკარაძესთან ერთად, მიუთითებენ. რომ ნიამიდის 
მცი+“ე, საშუ:ლო და დიჯი დოზები თვალსაჩინო გავლენას ახდენენ 
სისხლის შემადგენლობაზე და მიმოქცევაზე. ნიამიღი სიმპათიკო- 
ტროპული სტიმულატორია. 

ნიამიდის კლინიკუ“ი ეფექტურობის საკითხის შესწავლას მრა- 

ვალი გამოკვლევა მიეძღვნა, პი“ველი კლინიკური დაკვირვებანი 

ცხადყოფენ, რომ მას გააჩნია როგორც სტიმულაციური, ისე თი- 

მოანალეფსიუ<ი ეფექტი. მცი“ე და საშუალო სიდიჯის დოზის მი- 

ღებისას ანტიდეპრესიული ეფექტი არ იყო თვალსაჩინო იმდენად, 
რამდენადაც სტიმულაციური, ე. ი. ეს უკანასკნელი წინ უსწრებს 

ანტიდეპრესიულ ეფექტს, ამიტომაც ავადმყოფებშ დეპრესიის მოხ- 
სნის ნაცვლად ხშირად ღებულობდნენ პოზიტიურ სიმპტომების გამ- 

წვავებას, რაც ქმნიდა საშიშროებას სუიც-დური ტენდენციებისად- 
მი, აღნიშნულმა გარემოებამ აიძულა ფსიქიატრები მიემართათ 
მხოლოდ მცი“ე დოზებისათვის, “აც ვე” უზ-უნეელყოფდა ყოველ- 

თვის ანტიდეპრესიულ ეფექტს. ამან შექმნა აზრი ნიამიდის, როგორც 
სუსტი ანტიდეპრესიული პრეპარატის შესახებ (ხოლტი, «აიტი, ბე– 
კერი, აფლეკი, ფორესტიე). მიუხედავად ამისა, ავტორთა მეო“ე ჯგუ- 

ფი (ბიანკო, ჰეფლიჩი, მილერმი, დაკოსტი, ნ. ფუტკარაძე, შ. გამყ- 

რელიძე და სხვები) ნიამიდს მიიჩნევენ, როგო“ც ფართო დიაპაზო- 

ზონის მქონე ანტიდეპრესიულ პრეპარატს, რომელიც დადებით ზე– 

გავლენას ახდენს სხვადასხვა გენეზის დეპრესიაზე და განსაკუთრე- 

ბით რეაქტიულ, ნევროზულ და ინვოლუციურ დეპრესიაზე. ა. იუსი. 
გ. ავრუცკი აღნიშაავენ, და ჩვენც ვეთანხებ-თ, რომ ასიამიდი შეჯა- 

რებით ნაკლებეფექტუ“ია ენდოგენური შეკავებითი ღეპ“ესიის დროს, 
რაც უნდა აიხსნას ნიამიდის უფ“ო მეტი თიმოანალეფსიუ#“-ი. ვიდ- 
რე მასტიმულირებელი თვისებით. 
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"ენდოგენური დეპრესიის შემთხვევებში ნიამიდზე უკეთეს შე- 
დეგს იძლევა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტები. 

ექსპე–რიმენტულ-კლინიკური დაკვირვებანი, “ომელიც ჩვენთა5 
ერთად ჩაატარეს გ. შა“აშიძემ და ნ. კუტალიამ ნიამიდის მცირე. 
საშუალო და დიდი დოზების მოქმედების შესახებ ფსიქიკის ცალ- 
კეულ ფუნქციებზე, ნათლად მეტყველებენ, რომ სიამიდი ამ მხრივ 

შესამჩნევ სტიმულაციურ ეფექტს ავლენს. ყურადღების ფუნქციის 
შესწავლამ გვიჩვენა, თომ ნიამიდის ერთჯერადი დოზები გარკვეუ- 

ლად ააქტივებენ და აუმჯობესებენ ყურადღების ფუნქციის სხვა- 
დასხვა ტესტობრივ მაჩვენებლებს. ანალოგიური მონაცემებია მიღე- 

ბული ასოციაციური ექსპერიმენტით. 

ჩვენი კლინიკური დაკვ“თრვებანი (ნ. ფუტკარაძესთან ე“თად) 
ცხადყოფენ. რომ ბიამიდი წარმატებით შეიძლება ვიხმა+ოთ ყველა 
სახის დეპრესიის სამკურნალოდ, რა თქმა უნდა, არაერთნაირი ეფექ- 
ტით, მასალა. რომელიც ჩვენ განკარგულებაშია, შეიცავს 88-კლინი- 

კურ შემთხვევას. მათგა% 42 ღებულობდა ბელგიის ფირმა „ფევაიზე- 
რის“ პ+ეპა“ატ ნიამიდს ხოლო 4ნ უნგრული ფა”რმაცევტიული 
ფირმა „ეგიტის“ -- ნურედალს. მასალის ფსიქოპათოლოგიური ანა- 

ლიზი მიუთითებს. რომ ნიალამიდი წარმოადგენს მეტად ხელსაყრელ 

ანტიდეპრესანტს, რომელიც უკეთეს თერაპიულ ეფექტს იძლევა «ე- 
აქტიულ და ნევროზულ დეპრესიებში და ინვოლიური ხასიათის დეპ- 
რესიებში. როდესაც ისინი მიმდინარეობენ აჟიტაციის გარეშე. ენ- 
დოგენუ“ი დეპ“ესიის დ“ოს ჩვენს მასალაზე მიღებული კარგი 
ეფეგტი არ ეთანხმება სხვა ავტორთა მონაცემებს. ასევე არ ეთანხ- 
მებოდა ჩვენი მონაცემები საზღვარგარეთელ მეცნიერთა შეხედუ- 
ლებებს ნიამიდის ეფექტურობის შესახებ აკვიატების "ნევროზის 
დროს, მაგრამ როგორც ბოლო წლების პუბლიკაციები მოწმობენ. 
ნიამიჯი მართლაც მაღალეფექტუ“–ი აღმოჩ5და აკვიატების, შფოთ- 
ვის ნევროზის, აგორაფობიის და პანიკური შეტევების მიმართ. აკ- 

ვიატების ნევროზის 17 შემთხვევიდან 7 ავადმყოფი უპერსპექტი– 
ვობისა და უკმა”ისობი განცდას სუიციდურ აზრებამდე მიჰ- 
ყავდა, ნიამი-დის კურსის გატარების შემდეგ მათ სრულიად მოეხს- 
ნათ დეპრესია, მფოთვა, აკვიატებამ დაკარგა აქტუალობა, გაჩნდა 

პერსპექტივა მორჩენისაღმი და დადებითი განწყობა ცხოვრებისა ჯა 

მოქმედებესაჯმი. 
შიზო გ-ენიის შემთხვევაში (28 ავადმყოფი) -დადებითი თერაპი- 
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ული ეფექტი მივიღეთ მხოლოდ დუნედ მავალ შემთხვევებში, რაც 
გამთვლინდა. მასტიმული–ებელ მოქმედებაში: გააქტიუ“ება, გახა- 
ლისება, ინტერესების წრ-ს გაფა“თოება და მისწრაფება სასარგებ- 
ლო საქმიანობისადმი, შიზოფრენიის ღეპრესიულ პარანოიდული 
ფორ“მის 16 ავადმყოფიდან დეპ“ესია მოეხსნა 7-ს, კარგი გაუმჯო- 
ბესება აღენიშ:ებოლა 4-ს, ეფექტი ა- «ყო 4-ში, ხოლო 1 შემთხვე- 
ევაში მკუ“ნალობა შეწყდა პროდუქტიულ სიმპტომატიკის გაუარე- 
სებისა ღა გამწვავების გამო. –ოგო“–ც ჩანს, შიზოფრენიის დ–ოს 
ნიამიდით მკუ“ნალობა უნღა გატარდეს ნეიროლეფსიუო საშუალე- 
ბებთან კომბინირებულად, კერძოდ. ე. წ. ალიფატიურ ქეეჯგუფის 
ფენოთიაზინის დე“ივატებთან (პროპაზინი. ლევომეპ–ომაზინი, ალი– 
მემაზინი და ა. შ.). 

ნიამიდის ერთ-ერთ დაჯებით თვისებას შეადგენს მ“–სი ამ ქვე– 
ჯგუფის მედ”კამენტებთან შედარებით ნაკლებტოქსიკურ ობა. ნიამი- 

დი თითქმის ა“ ახდენს ტოქსიკუ< ზემოქმედებას ღვიძლზე, სისხლის 
ფორმიან ელემენტებზე, ამიტომაც ნიამიდის მეგადოზებიც კი ავად– 
მყოფისათვის ადვილი ასათვისებელია (ტ. მო”როზოვა, ა. მასლიევი, 
ი. იუმაშევა და ი. გალპე“+ინი). ამის გამო იგი თუნდაც მაღალ დო–- 

ზებში რეკომენდირებულია დისპასსერულ პირობებში გამოსაყენებ- 
ლად. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ. პიCველ ხანებში ნიამიღი მხოლოდ 
ტაბლეტებში მზადდებოდა და სამკუ“ნალო დოზა არ აღემატებოდა 
75--100 მგ-ს. “რომელიც თანდათანობით აყავდღათ 300 მგ-მდე. ეს 
დოზები ყოველთვის არ იძლეოდნენ სასურველ ეფექტს, ამიტომ 

გროსმა შემოიღო მკურნალობის ე. წ. „და–ტყმით–“ მეთოდიკა. აც 
ითვალისწინებს პი“ველივე დღეს ნიამიდის 100 მგ მიცემას ორ- 
ჯერ, სამი დღის ინტერვალის შემდეგ კვლავ 200 მგ. ასე მეორდე- 
ბა 8 –10-ჯერ და იღებენ დაჯდებით თერაპიულ ეფექტს. ჰეკვარდი 
და ბალანდი თავიდანვე ერთ მიღებაზე უნიშნავდენ 300-–-500 მგ-ს, 

ვიდრე არ მიიღებდნენ ანტიდეპრესიულ ეფექტს, რის შემდეგ თან- 
დათან ამცირებდაენ დოზებს. ამის მიუხედავად ნიამიდი მაინც რჩება 
მედა“ებით სუსტ ასტ”დეპ”-ეს ულ საშუალებად ანტიდეპრე- 
სიული აქტივობის გაძლიერების მიზნით ფირმა „ფაიზე“მა“ დაამზადა 
მისი პა“ენტერალურად შესაყვანი ვარიანტი ფხვნილის სახით, რომ- 
ლის გახსნა და. კუნთებში ან ვენაში შეყვანკ ხდება ერთდროულად. 
ვენაში შეყვანის შემდეგ დანლოპი ლა ლანგი ანტიდეპ”ესიულ 
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ეფექტს იღებდნენ მკურნალობის პი–ველ ო“ დღეში. კრაკოვსკის 

მიხედვით ნიამიდ-თ მკურნალობის სრული კურსი არ აღემატება 3-– 

7 ინექციას, ხოლო განსაკუთრებით მძიმე შემთხვევებში 12--15 

ინექციას. ამ მიზნით ნიამიდის 1% ხსნარი (გლუკოზაში) შეჰყავთ 

ვენაში 60--90 წუთის განმავლობაში ისე. რომ დოზამ მიაღწიოს 

500-–-100ე მგ-მდე დღეში. ჰემოდინამიკური გა”თულებების თა- 

ვოდან ასაცდენად ინექცია წარმოებს არტერიული წნევის კონტრო- 
ლის პირობებში. 

უფრო მარტივია ნიამიდღით ინტ“ამუსკულარული ინექციის მე- 

თოდი, თუმცა ეფექტიც ნაკლებია. 

ჩვეულებ“ივი პერორალური მეთოდით მკუ–ნალობის ხანგრძლი- 

ვობა დამოკიდებულია დეპრესიის სიღრმეზე. ეფექტი ვლინდება 
მკურნალობის დაწყებიდან 2-3 კვი“ის შემდეგ. 

მიუხედავად ნიამიდის ნაკლებტოქსიკურობისა ერთეულ შემთხ- 

ვევებში შეიძლება მივიღოთ არტერიული წნევის დაწევა, არამყარი 

ტაქიკარდია, უჭქილობა, თავბ–“უ, ეიფორია, რომელნიც დოზის შემ- 

ცირებისთანავე გაივლის. 

11 ციკლოპროპილამინის ნაწარმებე 

1. ტრანილციპრამინი 

სინონიმებია: პარნატი, ტრანსამინი, ტ“უანსაპინი, ტილციპრინი 

ა სხვ. 

ს ტ“ანსამინი წარმოადგენს თეთრი ფერის კრისტალურ ფხვნილს, 

რომელიც კარგად იხსნება წყალშია. ქიმიურად ახლოს დგას ფსიქოს- 

ტიმულატორ ფენამინთან, მაგრამ ფა“მაკოდინამიკურად მისგან შე- 

სამჩნევად განსხვავდება. ტრანსამინი აძლიე“ებს საძილე, სანარკო– 

ზე და სედაციუ“ი მოქმედების პრეპარატთა აქტივობას; ალკოჰო- 

ლის, ჰიპერტენზიული და სიმპათომიმეტიუ“-ი მედიკამენტების მოქმე- 

დებას. იგი ყველა „მაოს“ ბლოკატორებზე ძლიერია ამ თვალსაზრი- 

სით და იპრაზიდს უტოლდება, თუმცა მისგან განსხვავდება, რო- 

გორც ქიმიური შემადგენლობით, ისე მონოამინოქსიდაზისადმი და- 

მოკიდებულების თვალსაზრისით. ტრანსამინი არ არის ჰიდრაზინის 
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დერივატი, “ომელიც ფერმენტ მონოამინოქსიდჯაზაზე ნელი ტემპით 

ახდენს ზემოქმედებას, მაგრამ ხანგრძლივად, ისე რომ ფე“მენტი 

აღარ აღდგება. ხოლო ტ“ანსამინი ინჰიბიციას ახდენს სწრაფად და 
მოკლე ვადით. ამიტომ ნაკლებად კუმულირდება. მისი ტოქსიკური 

ზემოქმედებაც ღვიძლზე ალბათ ამით ა“ის გამოწვეული (ფუკსი). 

ტრანსამინის კლინიკუ– მოქმედებაში სტიმულაციური ეფექტი 

სჭარბობს თიმოანალეფსიურს. ამიტომ იგი წარმატებით გამოიყენება 
აპათიურ სინდრომის მკურნალობაში და დეპრესიის თითქმის ყველა 

სახის დროს. თუ პირველ ხანებში მ-ს გამოყენებას, ერიდებოდნენ 
მშფოთვარე დეპ“ესიის დროს. ბოლო ხანებში ჩატარებული გამოკ- 

გლევებით იგი წარმატებით გამოიყენება შფოთვის და პანიკურ 

მდგომარეობათა სამკუ“ნალოდ. აჟიტიურ“-დეპრესიის და შიზოფრე- 

ნიული დისფორიების დროს იგი საჭიროებს შეუღლებას ნეიროლეფ– 

სიურ მედიკამენტებთან. გ. ავრუცკი თანაავტორებით (1965) ტრან- 

სამინის მკურნალობის პირდაპი“ ჩვენებად მიიჩნევს შიზოფრენიული 

რემისიი დროს განვითარებულ ასთენო-–დეპრესიულ და ჰიპოქონ- 

დროულ-სენესტოპათიურ სინდრომებს. როგორც წესი, ფსიქოსედა- 

ციუ“ი მოქმედების ნეიროლეფსიურ საშუალებებთან კომბინაციაში. 

ტოანსამინს ბევ“ი მკვლევა“ი აუღლებს სტელაზინთან (გროს- 

გორდონი, ლემერე და სხვები). ამ მიზნით დაამზადეს კომბინირებუ- 

ლი პ”ეპარატები: პარსტელინი (100 მგ ტ“ანსამი:ი –– 1 მგ სტე- 

ლაზინი (იატროსომი) იმავე შეფარდებით). ამით მიაღწიეს 1. თა–- 

ნამოვლენების სრულ გაქრობას. 2. უზრუნველყოფილი იქნა ეფექ- 

ტის სწრაფი მ“ღება, 3. ანტიდეპრესიული ეფექტი აღინიშნება 2– 

3 ტაბლეტის მიღებისთავავე (ლემერე). 

ტრანსამინის საშუალო სადღეღამისო დოზა აჰყავთ 30 მგ-მდე. 

საწყისი დოზა 10 მგ, იგი ყოველ 3--5 დღეში იზრდება 5 მგ-ით 

და აჰყავთ ეფექტურ დოზამჯე. მაქსიმალურად ნახმარია 70 მგ 

დღეღამეში. ამ დოზებზე –აიმე სერიოზული გართულება არ ვითარ- 

დება. ლეესსის მ-ერ ნახმარ 170 მგ-ს მოსდევს მძიმე თანამოვლე- 

ნები: უძილობა, თავბ“უსხვევა, აგზნება. აგრანულოციტოზი და ა. შ. 

ტრანსამი5ი გამოდის 10 მგ ტაბლეტების სახით. 
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11I. პროპარცილამინის ნაწარმები 
M» 

1. პარგილინი 

სინონიმებია: ეუტონილი, ეუდატინი, ტენალინი და ა. შ. 

პა“გილინი წარმოადგენს ენზიმთა მე-2 ტიპის მძლავრ ინჰიბი- 
ტოს, განსაკუთრებით „ბე“ ტიპის მონოამინოქსიდაზას ამუხრუჭებს, 
მაშინ, როდესაც „ა“ ტიპის მონ5ოამინოქსიდასაზე თითქმის არ მოქმე- 
დებს-–ამ ჯგუფის მეო“ე პრეპარატი კლორგილინი, სტრუქტურულად 
არ განსხვავდება პარგილინისაგან. მაგ“ამ როგორც ი“ კვევა, ამუხრუ- 
კებს მინოამინოვსიდაზასს , ა“ და არა „ბე“. ტიპს ვარაუდობენ, 
რომ „მაო“--„ა“-- ნორადრენალინი უნდა იყოს. ხოლო ,„ბე“––სერო- 

ტონინი. ს. ლიპერი თანაავტ. (1979) იკვლევდა ორი პრეპა–ატის პარ- 

გილინის და კლორგილინის თერაპიულ ეფექტუ“ობას, რომელთაც 

განსხეავებული მოქმედების გზები გააჩნიათ, კლო“გილინს აძლეგდენ 
დღეფშ- 20 მგ-ს, და თანდათანობით %“–დით ადიოდნე§ 30-–40 მგ-მდე. 
პარგილი§ს კი აძლევდნენ 75 მგ-ს და ზრდ-დჩენ 125 მგ-დე. დოზე- 
ბის შემცი“ება სდებოდა თანამოვლენების გამ-ვლენის შემდეგ. ჰა- 

მილტონის .შკალით გამოკვლევამ მიუთითა, როუ) კლორგილინით მი- 

ღებულ იქნა უკეთესი ანტიდეპრესანტული ეფექტი. ვიდრე პარგი- 
ლინით, ამასთან ერთად კლორგილინს უფრო აღმოაჩნდა ანტიშფოთ- 
ვითი აქტივობა. პარგილინმა გამოამჟღავნა გამააქტივებელი მოქ- 

მედების უნა”ი. მაგრამ იგი კორელირდებოდა თანამოვლენებთან. 
ავტორების დასკენით, ანტიდეპრესიული ეფექტის მისაღებად უფ- 

რო ·მნიშვნელოვანია მონოამინოქსიდაზას „ა“ ტიპის, ვიდრე „ბე“ 

ტიპის დათ“გუნვა. ეიდმა (1965) შეისწავლა პარგილინის ანტიდე- 

პრესიული აქტივობა დე!“ესიის სხვადასხვა ტიპებში. სადღეღამი- 

სო ეფექტუ“ი დოზა იყო 75 მგ. სხეა ანტიდეპრესანტებთან შედა- 
რებით პარგილინი უფრო იშვიათად იძლევა სერიოზულ თანამოვლე– 

წებს, საერთოდ პარგილინი, როგორც მაოს ინჰიბიტორი. იძლევა 
თავბრუსხვევას, არტერიული წნევის დაქვეითებას. ყაბზობას. 

პარგილინი გამოჯის 25 მგ-ან– ტაბლეტების სახით 
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ფაკულტატური ანტიდეპრესანტები 

გბგიხსლეპტიკურნი 

ამ ჯგეფმი ერთიანდება რამდენიმე მედიკამენტი: რომძელ- 
ნიც თ:-ვიანთი ფსიქოტროპული აქტივობით არ მეიეკუთვნები- 
ან ანტიდეპრესანტებს, მაგრამ აჟკტივობის სპექტრში მეიშვნე- 
ლოვანი ადგილი უქჭირას ანტიღეპ-ესიულ კომპოვენტს. :მ 

ჯგუფში განსაკუთ+ებულ აღგილს იჭერს ოფსიქოფარმაკოლოგიუ#“ 

ს.შუალებათა ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ჯგუფი ე. წ. ფსიქოსტიმუ-– 
ლატოთCები და ნოოტროპები“, მაგრამ აქ ამ ჯგუფებს ჩვენ არ მოვიყ- 
ვათ, Cაღგან განზრახული გვაქვს მათ შესახებ ცალკე (ცნობარის 
გამოქვეყნება. წინამდებარე ცნობარში „ფაკულტატური ანტიჯეპ- 
რესანტების“ სახით ჩვენ განვიხილავთ იმ პრეპა–ატებს. რომელნიც 
არ შედიან არც ნეიროლეფსიურ მედიკამენტებში და არც ტრანკ- 
ვილიზატორეაში. მაგრამ კლინიკურად ავლენენ ანტიდეპრესიულ 
აქტივობას, მხე–ველობაშია ე. წ. ბისლეპტიური მედიკამენტი კარპი– 
პ“ამინი (პ“აზინილი, დეფექტანი), კა”ბამაზეპნნი (ტეგრეტოლი), 
ლეთიუმას მა”ილები და სხვები, რომელთა შესახებ ზოგადი ცნო- 
ბების მოყვანა წინამდება#ე ცნობარში შესაძლებლად ჩავთვალეთ. 
რაც შეეხება ალპრაზოლამს. იგი ბენზოდიაზეპინის ნაწარმ ტრანკ- 

ვილიზატო“ებს მიეკუთვნება, ერთ-ერთი აქტიუ“ი ანტიდეპრესან- 

ტია, და ღუაწვ”ილებეით არის განხილული ტრანკვილ–ზატორების 

შესახებ ჩვენს მიე“ 1988 წელს გამოქვეყნებულ ცნობარში ისევე, 
როგორც სულპირილი (ეგლონილი) –– ცნობარში ნეიროლეფსიური 

მედიკამენტების შესახებ, ამიტომ აქ მათზე აღარ შევჩერდებით. 

1. კარპიპრამინი 

სი'ონიმები:: ღეფექტინი, პ“აზი5ილი,. 

კარპიპ“ამინი ო“იგენალუ”ი ფსიქოტროპული მეჯიკამენტია. 
რომლის სინთეზი მოახდინეს იაპონიაში ფარმაკოლოგიურ ფი”მა 

„”ოშიტომის“" სამეცნიერო ლაბორატორიაში; აქვე შემდეგში შეიქმნა 

მისი ნაწარმი ქლო4კა–პიპრამინი, რომელზედაც მცირე ცნობები 

მოაპოვება ჯა მასზე აღარ შევაჩერებთ მკითხველის ყურადღებას. 
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კა“პიპრამინის ფსიქოტროპული მოქმედება ფსიქიუ”ი ფუნქცი- 
ების სტიმულირებაში გამოვლინდება. ჩვეულებრივი სტიმულა- 
ტოთებისაგან განსხვავებით იგი არ ანვითარებს უფსიქომოტო- 

რულ განმუხრუჯებას და ფსიქოპათოლოგიურ ფენომენთა გამწვა- 

ვებას. იაპონელებმა სწორედ მისი ძირითადი ფსიქოტროპული აქ- 

ტივობის გათვალისწინებით შეურჩიეს კომერციული სახელწოდე- 

ბა –- დეფექტანი, (დეფექტის გამომასწორებელი მედიკამენტი). 

საფრანგეთის ფირმა „სპეციას“ მიერ ჩატარდა მისი «ესინთეზი და 

მიიღო მეორე კომერციული სახელწოდება -- პრაზინილი. 
კარპიპრამინით მკურნალობისათვის პირდაპირ ჩვენებად ითვ- 

ლებიან: შიზოფრენიული პროცესით განპირობებულ-· დღდეფექტუ- 

რი და ინაქტიური ფორმები გუნებგანწყობისა და პიროვნული აქ- 

ტივობის დაქვეითებით, რომელნიც ხშირად გვხვდება მიზოფრენიის 

კრეპელინისეულ მარტივ და ჰებეფრენიულ ფორმებში, პოსტპროცე- 

სუალური დეპრესიები, დისფორიები, აპათია და სხვა სახის ატიპი- 
ურად მიმდინარე დეპრესიები, არაფსიქოზუ-ი ასთენო-აპათიური 
მდგომარეობანი, ასთენო-იპოქონდრიული ნევროზები, ალკოჰოლუ- 

რი და ნარკომანიული აბსტინენციური მდგომარეობანი და ა. შ. 
კარპიპრამინის სამკურნალო სადღეღამისო დოზა მერყეობს 

100--300 მილიგრამებს შორის, «ეკომენდებულია მისი მიღება დღე– 
ში 2--3-ჯერ დღის პირველ ნახევარში ჭამის დროს. პრეპარატის 
მოქმედება გამოვლინდება მკურნალობის დაწყებიდან მე-7, მე-15 
დღეს. ამის შემდეგ სადღეღამისო დოზის რეგულირება ინდივიდუ- 
ალურია. კარპიპრამინი შეიძლება გამოვიყენოთ კომბინაციაში ნე- 
იროლეფსიურ, ტრანკვილიზატორულ და ანტიდეპრესიულ მედიკა- 
მენტებთან კომბინირებულად. ლიტერატურაში კარპიპრამინის თე- 
რაპიული ეფექტურობის შესახებ მეტაჯ მრავალფეროვანი და ხში- 

რად ურთიე”რთსაწინააღმდეგო შეხედულებებია, 
ჩვენს კლინიკაში შევისწავლეთ კარპიპ”რამინის ფრანგული ანა- 

ლოგის -– პრაზინილის ეფექტურობა შიზოფლენიის სხვადასხვა ფორ- 
მების დროს განვითა”ებულ დეფიციტა“ულ გამოვლიტაებათა სამ- 

კურნალოდ 50 ავადმყოფზე (შ. გამყრელიძე, ნ. ჩხეიძე, ლ. დემენ- 
ტიევა და თანაავტ.--1988). დაკვირვებამ ცხადყო, რომ პრაზინილი 
წარმოადგენს ზოგიერად მოქმედ ფსიქოსტიმულატო”. მოკლებულს 
ანტიფსიქოზურ აქტივობას. მის მიერ განვითარებული სტიმულა- 
ცია ჩვეულებრივი ამფეტამინური ან არაამფეტამინერი სტი- 
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მულაციი მსგავსი, იმ მნიშვნელოვანი განსხვავებით. რომ 
პ“აზინილი არ იწვევს მიჩვევს ჯა ტოქსიკომანიის განვითა- 
რებას, პრაზინილის ანტიაუტისტუ“-ი ღა აღჯაპტოგენერი აქტი- 
ვობა, რასაც აღნ“შნავენ იაპონელი და ფრანგი” ავტორები, ჩვენ 

მასალაზე მხოლოდ ცალკეელ შემთხვევებში დადასტურდა. ამის 
მიუხედავად, ჩვენ მიგვაჩნია, რომ კარპიპრამინი ა>-ის პ”ინციპფლაოღ 
ახალი კლას-ს ფსიქოტროპული პ“ეპარატების პირველი წარმომად- 
გენელი, “ომელ“ც მიმართულია პიროვნების ფსიქოენე“გეტიკული 

რეზერვებს გააქტივებისაკენ რაც პერსპექტივაში ახალი მაღალ 

ეფექტური მსგავსი მოქმედების საშუალებათა გამოჩენას “იმედს 

გვაძლევს. 

9, კარბამაზეპინი 

სივოსიმებია: ამიზეპინი, ბისტონი, კა–ბ:გრეტ-ლი. კარბაზეპი, 

კონეულინი, ლექLინი, ნეთეროტინი, ნო“–დოტილი, სტაზეპინი. ტიგ- 

რეტალი, ტეგრეტოლი, ტემპორილი. ტერილი. ტიმონილი ფონლეფ- 
სინ”, ჰე”მოლეფსინი და ა. შ. 

კარბამაზეპინი არის იმინოსტილბანის ნაწარმი და აქვს ტ“იცი,- 

ლური ანტიდეპ“ესანტების მსგავს- სტ“უქტერელი ფორმელა. ფა“- 
მაკოლოგიურაღ კარბამაზეპივს უნარი შესწევს. იმიპრამი§ნზი ნაკლები 

ხა4–ისხით, მაგრამ მა-ნც მოახდინოს უკუმიტაცების ბლოკირება ნო- 
რად“ენალ“ნ5ის სინაფსურ უბნებში. ამასთა· ე“თად კა“ბ:მაზე- 

პინს შეუ:ლია ალკვეთოს ნო–ადრენალი5ის ქსოვილები–ან გამონ- 
თავისუფლების პ”ოცესი, Cომელიც სხვადასხვა საშუალებებით ხე– 
ლოვნურადაც შეიძლება გამოვიწვიოთ. ქვატრონემ თანაავტ. (1981). 

მოუთითა. “ომ ჯეზ“პ“ამინისგან განსხვავებით კა“გამაზეპინს შეს- 

წევს უ?ა“ი ჯააქვეითოს კალმადულივნისაგან პროვოცირებული ნორ- 
ადრენალინის სინაფსუ“ ი ვეზიკულებიდან გამო5თავისუფლების პ“-- 

ცესი. კა“ბამაზეპინის კ“ უნჩხვის საწინააღმდეგო აქტივობა ალბათ 
დამოკიდებულია წორადრენალინის Lისტემაზე ზემოქმედებით. თუ 

(> დოფათი გამოვფიტავთ ნორადრენალინის მარაგს, შემცი+“ღება 

კარბამაზეპინის ანტიკ-უნჩხვითი აქტივობა, ანალოგიური ეფექტი 

მიიღება კლონიდინზე (ჰემიტონი, კლოფელინი), რომელიც თავის- 
თავად წა“მოადგენ ცენტრალურ ალფა -2 აღრენობლოკა- 
ტორს, ა, პრეტას (თანაავტ. 1984) აზ“ით, კარბამაზეპინი, მოქ- 
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მედებს რა სეროტონინერგიულ მექანიზმებზე, ნაწილობრივ მაინც 
არის პასუხისმგებელი მის ზემოქმედებაზე აფექტურ აშლილობების 
დროს. 

ამრიგად, ცხადია, რომ კარბამაზეპინი აღჭურვილია რთული 
მოქმედების მექანიზმით, რომელიც უშუალოდ უკავშირდება მედია- 
ტორული სისტემის უმრავლეს ბიოქიმიურ გარდაქმნებს. 

კარბამაზეპინი ძირითადად ანტიკონვულსიურ მედიკამენტად 
არის ცნობილი. იგი დადებითად მოქმედებს განსაკუთრებით სა- 
ფეთქლის ეპილეფსიაზე. მისი ფსიქოტროპული თვისება, კერძოდ, 

ქცევის აშლის მიმართ, პირველად აღნიშნული იყო 1971 წელს იაპო- 
ნელი მკვლევარების –– ტაკაზაკისა და ჰანაკას მიერ. მათვე გამოს– 
თქვეს ვარაუდი, რომ კარბამაზეპინი გამოდგებოდა მანიაკალურ- 
დეპრესიული ფსიქოზის სამკურნალოდ, რადგან მას აღმოაჩნდა ან- 

ტიმანიაკალური აქტივობა. ამ საკითხის შემდგომი შესწავლა და განვი– 
თარება ეკუთვნის კვლავ იაპონელ ოკუტას (1979), რომელიც მიუ- 
თითებს, რომ ეს მედიკამენტი ყველა ანტიმანიაკალურ პრეპარატზე 
ეფექტურია. კარბამაზეპინი მრავალმხრივ საინტერესო მედიკამენ- 
ტია, მაგრამ ამ შემთხვევაში ჩვენ გვაინტერესებს მისი ფაკულტატუ- 
რი ანტიდეპრესიული, ან უფრო სწოდჯად, ნორმოთიმიკური აქტივო- 

ბა, აფექტური სფე“როს ნორმალიზება, რომელიც არა მარტო მისი 
აგზნებადობის დაქვეითებას, არამედ დაქვეითებულის გააქტივებასაც 
გულისხმობს, ' 

ირკვევა, რომ კარბამაზეპინის მოქმედება არ უკავშირდება და–- 
ავადების ნოზოლოგიურ პროფილს. იგი ხშირად მოქმედებს -დადე- 
ბითად იქ, სადაც გამოვლენილია რეზისტენტობა ლითიუმის მიმართ. 

კარბამაზეპინის ანტიდეპრესიულ მოქმედებაზე მიუთითებენ ერთეუ- 
ლი კაზუისტური შემთხვევები (ოკუმა –-1971). ბელინგერი და პოს- 

ტი (1980) აღწერენ 4 შემთხვევას, ხოლო პოსტი (1982) თანაავტო–- 

რებთან ერთად მიუთითებს კაCბამაზეპინის ანტიდეპრესიულ ეფექ- 
ტზე შემთხვევათა 50%-ში. მკურნალობასთან ' შედარებით უფლო 

მნიშვნელოვანია კარბამაზეპინის პროფილაქტიკური აფექტოტრო- 
პული, უფრო სწორად, ნორმოთიმური აქტივობა. ამ თვალსაზრისით 
იგი ფართოდ გამოიყენება არა მარტო აფექტურით 2-პოლარული 
ფსიქოზის, არამეღ აგრეთვე ყოველგვარი შეტევით მიმდინარე და- 
ავადებების (ატიპიური აფექტური ფსიქოზი, ეპილეფსიური დისფო- 
რიები, შეტევისმაგვარი შიზოფრენია და ა. შ.) სამკურნალოდ. 
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კარბამაზეპინი საკმაოდ ნაკლებად ტოქსიკური და ადვილად ასა- 
თვისებელი მედიკამენტია, მაგრამ ერთეულ შემთხვევებში იძლე- 
ვა თანამოვლენებს. მათგან ყველაზე სერიოზულ გა<თულებად მიი- 
იჩნევა ძვლის ტვინის ფუნქციის დათრგუნვა და ლეიკოპენია, ეს გარ– 
თულება ადვილად განიცდის უკუგანვითარებას კა“პამაზხზეპინის მი- 

ღების აღკვეთისთანავე. ამის გარდა მიუთითებენ ცალკეულ შემთხვე- 
ვებში კანის ალე”–გიულ გამონაყარზე, აღწე“ილია შემთხვევები გუ– 

ლის ბლოკადის, პეპატიტის, პნევმონიის, ეკოფოლიატიუ“ი დერმატი– 
ტისა და ა. შ. კარბამაზეპინის მოქმედებაში არ შეიძლება ა+ გავიხ- 

სენოთ აგ“რეთვე მისი ეფექტურობა ტკივილის სინღრომის დროს 
კე“ძოდ, სამწვერა ნერვის ნევრალგიის მკუ“ნალოააში კა“ბამაზეპი- 

ნი სელექტიურ მელღიკამენტად მიიჩნევა. შაკიკის, პე“პეს ზოსტე “ის 

და სხვა სახის ნევრალგიების სამკურნალოდ იგი ღღემდე ასევე შე– 

უცვლელი მედიკამენტია. ბოლო ხანებში ბევრი იწერება ნორმოთი– 
მიუCრ საშუალებათა. და მათ «იცხვში კა-ბამაზეპინის ეფექტურობის 
შესახებ აგრესიული ტენდენციების, ქცევის პათოლოგიისა და სხვა 
აქამდე ძნელად სამკურნალო დაავადებათა მკურნალობაში. 

კარბამაზეპინი გამოდის 200 მგ ტაბლეტების სახით. მისი სადღ- 

ღეღამისხო დოზები მერყეობს 400--1000 მგ-ს შორის, სისხლის 
პლაზმაში მისი ნახევრად დაშლის პერიოდი უღ“რის 7,5 საათს. 

8. ცეფედრინი 

სინონიმებია: აცეფედრინი. 

ცეფედ“ინი წარმოადგენს, თეთრი ფე“ის კრისტალურ ფხვიილს, 
რომელიც კარგად იხსნება წყალში, უფრო ნაკლებად--–სპირტში, ქი- 

მიური სტრუქტურით იგი ეფედრინს მიემსგავსება, როგორც მრა- 
ვალი ფარმაკოლოგიური და კლინიკო-ფსიქოფარმაკოლოგიური გა- 

მოკვლევები მიუთითებენ, ცეფედოინი ავლენს ანტიღუეპრესიულ 
აქტივობას. ისეთი ფარმაკოლოგიური მაჩვენებლებით, როგორიცაა: 
რეზერპინის მიმა”თ ანტაგონიზმი, სიმპატომიმეტიკურ ამინების 
მოქმედების გაძლიერება და ა.შ. ცეფედრინი უახლოვდება ტრიციკ- 
ლურ ანტიდეპრესანტებს. ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბეციას 
არ იწვევს. აღჭურვილია სუსტი ქოლინერგიული აქტივობით. 

ცეფედრინის თიმოანალეფსიური ეფექტი შერწყმულია მასტი- 

მულირებელთან და ამიტომ გამოიყენება ძირითაჯად ისეთი დეპრე- 
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სიების სამკურნალოდ, სადაც კლინიკური სურათი მოტორულ და 
იდეატორულ შეკავებასთან არის დაკავშირებული. ცეფედრინს ანა- 
ლოგები ანტიდეპრესანტებს შორის არ გააჩნია. ცეფედრინის კლი- 

ნიკუ“ი გამოცდის შედეგები (შ. გამყრელიძე თანაავტ. 1983, ე. ხლი- 
ენკო–-1984. ა. მუზიჩენკო –-1985 და ა. მ.) მიუთითებენ, რომ ან- 

ტიდეპრესიული ეფექტურობით იგი ბევრად არ ჩამოუვა+დება იმი- 

პრამინს და ამასთან ერთად გაცილებით მსუბუქ თა5ამოვლენებს იძ- 

ლევა. იგი მიეკუთვნება ე. წ. „მცირე“? თიმოანალეფსიურ მედიკა- 

მენტებს და თავისი ანტიდეპრესიული მოქმედებით 5აჩვენებია ა“ა- 

ღრმა, საშუალო სიმძიმის დეპრესიების სამკურნალოდ. 

ცეფედ“ინი წარმოადგენს გა“–დამავალ, ან უფ“რო სწორჯდ, შე- 

მაერთებელ რგოლს კლასიკურ ანტიდეპრესანტებსა და ჭეშმარიტ 

სტიმულატო“ებს შორის, რომელთაც ე. წ. „მცირე ანტიდეპ“ესან- 

ტებსაც“ უწოდებენ. 
ცეფედრინს უნიშნავენ 25 მგ-ანი ტაბლეტების სახით დღეში ორ- 

ჯერ, შემდეგ სადღეღამისო დოზას თანდათან ზრდიან 200--300 მგ“- 

«ე (ხოგიერთ შემთხვევებში 400-––500 მგ-მდე). თერაპიული ეფექ- 

ტის მიღების შემდეგ სადღეღამისო დოზას თანდათან ამცირებენ. ამ– 

ბულატო–ულ პი“ობებში, არამკვეთრად გამოხატულ დეპრ“რესიაებში 

უნიშნავენ დღეში 50--75 მგ-L, ხოლო გამამტკიცებელი თერაპიის 

მიზნით 25--50 მგ-ს. 

ცეფედრინი ჩვეულებრივ ადვილად ასათვისებელი მედიკამენ– 

ტია. ცალკეულ შემთხვევებში მიუთითებენ პი“ის სიმშ“ალეზე. შეკ- 

რულობაზე, აგზ?ებადობაზე. ძილის ციკლის მოშლაზე. ამ მოვლე– 

ნათა ლიკვიდირებისათვის საკმარისია სადღეღამისო დოზის შემცი- 

რება. მასტიმულირებელი მოქმედების გამო ცეფედრინი ძილის წინ 

არ მიეცემა. ცეფედრინით მკურნალობა წინააღმდეგნაჩვენებია აჟი- 

ტიუ#ი დეპ#ესიის, ორსულობისა და პარენქიმული ორგანოების დე- 

კომპენსაციურ დაავადებათა დროს. 

ცეფედრინი გამოდის სააფთიაქო ქსელში 25 მგ-ანი ტაბლეტე- 

ბის სახით.. 
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თერაპიულად რეზისტენტული დეპრესიები და 

მათი მკურნალობის გზები 

ცნება -- რეზისტენტობა გულისხმობს დაავადების L”მყარეს 
მიღებული სამკურნალო ღონისძიების ან მედიკამენტების მიმართ. 
ანტიდეპრესიული მედიკამენტების არსენალის გამდიდ”ებამ მთლია–- 
ანად ვერ შეძლო დეპრესიის პ#ობლემის გადაჭრა. სხვადასხვა სტა–- 
ტისტიკის თანახმად, დეპ“-ესიით დაავადებული კო5ტინგენტის 29-– 
30%, ანტიდეპ“ესიული მედიკამენტებით ჩატარებულ მკე“ნალო- 
ბას არ ემორჩილება, მათგან 10--15% იღებს ა“ა +“ემისიულ, ქ“”ო- 
წიკულ მიმდინარეობას (ბ. ანათი და გ. რასკინი –-1974). მიცხედა–- 
ვად იმისა. რომ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ეფექტუ“ობით 

გამოწვეული პირველი აღფ ”თოვავებები შემდეგ თანდათან შენე=– 
და და ამას მოჰყვა შემდეგში მონო, ბი, ტეტრაციკლუ–ი და მრღა- 
ვალი ატიპური მაღალეფექტური ანტიდეპრესიუ–ი მედიკამენტე- 
ბის პრაქტიკაში დანერგვა, რეზისტენტული დე1“-ეLიის ცბების ხმა– 

#რება არა თუ შენელდა, პი<იქით, გახშირდა (ბენეტი ––1967, ი. 

ნულერი--1973, პ. პიშო––1974, ე. შამანინა––1970. გ. ვინოკური -– 
1974 და ა. შ.). 

რ. ვოვინი (1975) მიიჩნევს, რომ საჭიროა ცნება--რეზისტენტო- 

ბა გავარჩიოთ ე. წ. გახანგ”ძლივებული დეპ“ესიებისაგა:. რომელ- 
საც სრულიად განსხვავებული პათოლოგიური პროცესი უძევს სა- 
ფუძვლად (რ. ვოვინი და ი. აქსიონოვა (1982). 

პ. პიშოს (1974) მტკიცებით, დეპრესიას შეიძლება ეუწოდოთ 
რეზისტენტული, თუ თერაპიული ღონისძიება არ ახდენს ზეგავლე– 
ნას დეპრესიული სინდრომის ან ფაზის ხანგ”ძლივობაზე. სიმძიმე– 
ზე, რიტმზე ან “ეციდივთა რაოდენობაზე მოცემული ჯოროის გან– 
მავლობაში, იგი არჩევს რეზისტენტობის ორ ვარიანტს: პირველს 

(გენეტიკუ“ად დეტე“მინირებულს) ღა მეორეს (შეძენილს). შეძე– 
ნილი რეზისტენტობა შეიძლება განპირობებული იყოს სხვადასხვა 
დამატებითი ფაქტორების ზემოქმედებით. მაგალითაღ. ანტიდეპოე- 
სანტებთან ერთად ალკოჰოლის ან სხვადასხვა სამკურნალო მედიკა- 
მენტის მიღება, რომელნიც ახდენენ ზეგავლენას ღვიძლის ფერმენ- 

ტაციულ ფუნქციაზე. ცვლიან ანტიდეპრესანტების ეფექტს. ჰ. ჰელ- 
მჰენის (1974) აზლით, დეპრესია რეზისტენტულია. თუკი იგი არ გა- 
ნიცღი! უკუგანვითა”ებას ანტიდეპრესანტებით ხანგ“ძლივი და საკ- 
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მაოდ მაღალი დოზებით მკურნალობის მიუხე დავად. ამასთან ერთაღ 
ეს ავტო“იც მოითხოვს, გავარჩიოთ რეზისტენტული დეპრესიები 
ე. წ. ქრონიკული დეპრესიებისაგან. რადგან თუ «“Cეზისტენტობის 
ღროს დეპ–ესიული სიმპტომატიკა «ჩება სტაბილური და შეუცვლე- 
ლი აქტიუ“რი სამკურნალო ღონისძიების გატარების მიუხედავად, 
ქ“ონიკულე დეპ–ესიის კლინიკურ სურათში ნათლად მეიმჩნევა დეპ- 

რესიული სიმპტომების სპონტანური ხან შერბილება და ხან გაღ- 

რმავება. ჯ. ოვე“ალი (1974), ი. აქსიონოვა (1975). რ. ვოვინი (1975) 

და სხვები გამოყოფენ აბსოლუტუ5 და შეფა“დებით რეზისტენტო- 
ბას. პი”ველ შემთხვევაში ანტიდეპრესანტები დეპ“ესიის კლინიკურ 

სურათში არაფერს ა– ცვლიან, ხოლო მეორე შემთხვევაში გარკვე- 
ულად იცვლება დეპრესიის ან სიმძიმე ან სტრუქტურა, მაგრამ «ე- 

მისიის გარეშე. 
ამრიგად, შე”ძლება მივიჩნიოთ, რომ თერაპიული «ეზისტენტო- 

ბის არსის ეC-თმიიშვნელოვანი გაგება დღემდე არ არსებობს. არ 

არის შემუშავებული საყოველთაოდ მიღებული განმარტება, თუ 

როგორი ავადმყოფი ჩაითვლება თერაპიულად რეზისტენტულად. 

სამუშაო ჰიპოთეზ-ს სახით მიღებულია, რომ თერაპიულად “Cეზის- 

ტენტულაღ ჩაითვლება ის დეპრესია, რომელიც ინტენსიური სამკურ- 
ნალო ღონისძიებების გატარების მიუხედავდ გრძელდება ე“რთ 

წელზე მეტ ხანს. აქ მხედველობაშია მიღებული ე. წ. „ქიმიო-რეზის- 

ტენტობა“ (რ. ვოვინი და ი. აქსიონოვა (1982). ე. ი. მგრძნობელო- 

ბის დაქვეითება ფსიქოტროპულ მედიკამენტების მიმართ. 

რეზისტენტობა შეიძლება იყოს ჭეშმარიტი (ტექნიკურად დე- 

ტვ“მინირებული) ღა. „ფსევდო-რეზისტენტობა“, რომელიც დამო- 

კიდებულია სამკუ“–ნალო ღონისძიების არაკვალიფიციურ და არა- 
ადუკვატურ გატა“-ებაზე (ვ. ვალხე”ი –-1974, რ. ვოვინი –-–1975 და 

სხვები). ამ შემთხეევებში ანტიდეპრესიული ეფექტის მიუღებლობის 
უშუალო მიზეზი შეიძლება იყოს დიაგნოსტიკური შეცდომა, სად- 

ღეღამისო დოზისა არასრულყოფილი განსაზღვრა, ანტიდეპრესიული 

აქტივობის მედიკამენტის ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრის 

და დეპრესიის სტ“უქტურული თავისებურების გაუთვალისწინებლო- 

ბა, პაციენტის მხრივ მკურნალობის მიმართ ნეგატიური დამო- 

კიდებულების გამო არასრული დოზების მიღება ანტიდეპ- 

რესანტების მიმართ მათი ორგანიზბის' ინდივიდუალური მგრძნობე- 

168



ლობის გამო სე“იოზული თანამოვლენებისა და გართულებების მი- 

ღება თერაპიული ეფექტის გამოვლენამდე და ა. შ 
ანტიდეპ“ესანტების მიმართ «ეზისტენტობის პრობლემას მიეძ- 

ღვნა სპეციალუ“ი სიმპოზიუმი 1987 წელს ქ. ნიე“ენბერგში, სადაც 
განხილული იყო რეზისტენტობის ეთიოპათოგენეზური პრობლემები, 

რისკ-ფაქტორები ჯა მათ გადასალახავაჯ გზების ძიებანი მიულერ- 
ორლინგჰაუზეომა მოგვაწოდა სქემა. რომელიც გარვალისწინებული 
უნდა იქნას ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში. სქემა შემდეგნაი–ად 
გამოიყურება: 1. ნოზოლოგიური დიაგნოზი და დეპ“-ესიის სიმძიმე; 
2. პოსპიტალიზაც-ა პირველია თუ განმეო“ებითი; 3. წინა შეტევის 

რეაქციის თავისებუ“ება მკურნალობის მმართ; (იყო თუ არა შემ- 

ჩზეული რეზისტენტობა) 4. პირველივე ანტიდეპრესანტზე Cეაგი- 
რებს პროფილი: 5. პ+-ემედიკაციის ხანგრძლივობა; 6. რა კრიტერი- 
უმით ისაზღვრებოდა დაავადების დ“ნამიკა თე“აპიული ეფექტის 
კვალიფიკაცი”სათვის რომელი ფორმალიზირებული სკალა გამოიყე– 
ნეს; 7. შეფარდება მიღებული ანტიდეპ“ესანტ-ს კონცენტ“აციასა 
(სისხლის პლაზმაში) და დადებითი ეფე1ტის მისაღებად განსაზღვ–- 
“ულ სადღეღამისო დოზას შო“–ის. 8. მკურნალობაზე პაციენტის 
თანხმობის კონტროლირება. 

რ. ვოვინის და «. აქსიონოვას (1982) გამოკვ=ევით. ე. წ. რეზის- 
ტენტული დეპ“ესიების 57%-ში ჩატარებული მკურნალობა აღ- 

მოჩნდა არაადეკვატური. დეპ“ესიული ფახის დაწყებიდანვე გა- 
გამოყენებული იქნა ანტიღუეპ“–ესიული მეჯიკაციის არაშესაბამი–- 
სი სპექტრი, ან კიდევ სუბეფექტური დოზები. შემთხვევათა 

გარკვეული ნაწილი მკურნალობა ატარებდა არასისტემატუ- 
რად, ი. ტემკოვისა და კ. კიროვის (1987) რეკომენდაციით. ყვე- 
ლაზე დროულია ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის დაწყება დეპ- 
რესიის გამოვლენიდან პირველ სამ კვირაში. ფაზის დაწყების პირ- 
ველივე ეტაპზე მკურნალობის დაგვიანება ზოგჯე“- განაპირობებს 
ამ მედიკამენტის მიმართ –ეზისტენტობის განვითა+ებას (ნ. პეტ“ი– 
ლოვიჩი (1966). ანტიდეპრესანტების მცირე დოზებით გაჭიანურე- 

ბულმა მკურნალობამ შეიძლება განაპირობოს მწვავე დეპრესიის. 
ქვემწვავე და ქრონიკულ მდგომარეობაში გადასვლა. 

არასრულყოფილი მკურნალობით განპირობებული რეზისტენ- 
ტობა იატროგენიებს მიეკუთვნება. მაგ. შეკავებითი ტიპის ენდოგე- 
ნური დეპრესიის მკურნალობას ტრანკვილიზაციური ან ნეიროლეფ- 
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სიუ“ი მოქმედების მედიკამენტებით რეზისტენტობის გამოვლე– 
ნა მოჰყვება ხოლმე. იატროგენულია აგრეთვე ავადმყოფის მიერ 
მკურნალ ექიმთან შეუთანხმებლად მედიკამენტის არარეგულარული 
მიღება. რაც პირდაპირ მიუთითებს ექიმს და ავადმყოფს შორის აCა- 
სწორი კონტაქტის ა”არსებობაზე. იგივე ნეიროლეფსიურ ან ტრან- 
კვილიზაციურ მედიკამენტების ანტიდეპრესანტებთან კომბინაციაში 
გამოყენება მშფოთვა“ე დეპრესიის დ“ოს შეიძლება რეზისტენტო- 
ბ-ს მიზეზიც კი გახდეს. ანტიდეპრესიული მედიკამენტური ზემოქმე- 
დება უნდა დაიწყოს დეპ“ესიის მწვავე. საწყის სტადიაში. რაც არ 
უნდა წამლილად იყოს წარმოდგენილი აფექტური აშლილობის კლი– 
ნიკული ნიშიები, მენიღბულნი ფსევდონევროზული ან ფსევდოფაი- 

ქოპათიური სიმპტომებით. 

რ. ვოვინი და ი. აკ8ხსიონოვა (1982) ანტიდეპრესიული მკუ“ნალობის 

არადროულ და არაადეკეატურ ჩატარების მიზეზებად მიიჩნევენ: 

1. დაავადების მიმდინარეობის მთელ პერიოდში დეპ“ესიის რედუ- 

ცი4ებულ ხასიათს, რ-ს გამოც იგი იქნა დიაგნოსცირებული, როგორც 

გახანგრძლივებული ნევროზი ან პი“ოვნების ნევ”ოზული განვითა- 

რება. 2. დეპ“ესიას ხშირად აქვს ხანგრძლივი (რამდენიმე თვე ან 

ზოგჯერ 1,5 წელიც კი) ინიციალური პერიოდი, სუსტად გამოვლენი- 

ლი დეპ“ესიული სიმპტომებით, რის გამოც ავადმყოფი ან სულ არ 
მიმაCთავს ექიმს, ან კიდევ თვლის, რომ მან უნდა მიმართოს სომატი- 
ური პროფილის ექიმს (თერაპევტს, გინეკოლოგს, სექLოლოგს, თუნ–- 

ღაც ნევროპათოლოგს და არავითარ შემთხვევაში ფსიქიატრს). 

3, დეპრესიული ფაზის სწრაფი და მწვავე დაწყებისას არასათანადო 

სიდიდის დოზებით ინტენსიური თერაპიის ჩაუტარებლობით, ავად- 

მყოფის მდგომარეობა მხოლოდ გაუმჯობესდება და სტაციონა–“იდან 

გაიწერება ნააადრევად; ამ შემთხვევაში მოსალოდნელია «ეციდივი. 

რომლის დროსაც იგივე მეთოდით და საშუალებით გატარებული ინ- 

ტენსიური მკურნალობაც აღარ იძლევა სასურველ ეფექტს. 4. დეპ- 
რესია თუ მიმჯინარეობს ფაზური მერყეობით, როდესაც საერთო 
დეპრესიულ ფონზე აღინიშნება ჰიპომანიური ეპიზოდები, რის გა- 

მოც ანტიდეპრესანტები მიიღება არარეგულარულად. 
ე. წ. ფსევდო-რეზისტენტობის გადასალახავად ხშირად საკმა- 

რისია ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების სადღეღამისო დო%ის გაზ- 
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რდა.-როგოთრც წესი, იგი არ'უნდა იყოს 150 მგ-ზე ნაკლები და თან- 
დათანობითი ზ-დით შეიძლება მისი სიდიდე ავწიოთ 400 მილი- 

გრამამდე (ცალკეულ შემთხვევებში 500 მგ-მდე –– მელიპრამინი და 
700 მგ-მდე ამიტ”რიპტილინი). ანტიდეპ–ესანტებით პრემედიკაცია, 
იქნება იგი პერორალურად თუ პარენტერალურად მიღებული, უნდა 
სწარმოებდეს 4-5 კვირას. თუ ამ შემთხვევაშიაც ვერ მივაღწიეთ სა- 
თანადო თერაპიულ ეფექტს, საქიროა ანტიდეპრესანტების შეცვლა 
სხვა ჯგუფის წარმომადგენლით, ან ერთდროულად სხვადასხვა ჯგუ: 
ფის ანტიდეპრესანტების გამოყენება. ხშირად საჭირო ხდება ანტი- 
დეპრესანტების ინტენსიფიკაცია სხვა ჯგუფის ფსიქოტ“–ოპული პრე- 

პარატებით (ტრანკვილიზატორებით ან ნეიროლეფსიური პრეპარა- 

ტებით), სალურეტიული მოქმედების მედიკამენტებით (ტ. ხვილი- 
ვიცკი), ალფა ან ბეტა ად”რენობლოკატორებით (მშ. გამყრელიძე) ჰორ- 

მონებით, ლითიუმით და ა. შ., “ომელზედაც ჩვენ ძი“ითადად ქვე- 
მოთ შევჩერდებ-თ. 

რეზისტენტული დეპ“ესიების სამკურნალოდ მა25ც უპირატე- 
სობა ელექტროკრუნჩხვის მეთოდს და ანტიდეპრესანტების ინტრა- 
ვენოზურად წვეთობრივი მეთოჯით შეყვანას ეძლევა. ხში“ად ამ მე– 
თოდისათვის იყენებენ კლომიპრამინს (ანაფრანილი) ან ლუდიო- 
მილს (მაპროტილინი), პრემედიკაციას აწარმოებენ 10--20 დღის 

განმავლობაში. ამავე მიზნით იყენებენ დოქსეპინისა და ნომიფენზე- 
ნის ინფუზირების მეთოდს. –ოგო“ც ჩანს. ამ მეთოდს აქვს პერორა- 
ლურთან უპირატესობა თერაპიული ეფექტის უფრო სწრაფი და 
უფრო ინტენსიური მიღებისათვის. 

იმისათვის, რომ გარკვეული სინათლე შევიტანოთ ე. წ. „რეზის- 

ტენტულ დეპრესიის" შესწავლაში, გავერკვეთ მის არსში და შევი- 
მუშაოთ მისი გადასალახავი მკურნალობის მეთოჯები. საჭიროდ მიგ- 
ვაჩნია ერთხელ კიდევ გადავხედოთ დეპრესიის ე. წ. „ფსიქოფარმა- 
კოლოგიურ თეორიას“, თანამედროვე ფსიქოფარმაკოლოგიის ე“თ– 
ერთ მნიშვნელოვან მონაპოვა“ს. აღნიშნული თეორია მიიჩნევს, 
რომ დეპრესიის გენეზისში წამყვანი როლი მიუძღვის მონოამინების 
ცენტრალური მეტაბოლიზმის აშლას, კერძოდ, თავის ტვინში მათი 
შემცველობის დეფიციტს (დ. შავი –-1969. ი. მენდელსა --1971, 
ჰ. ვან პრაგი––1977. მ. ჰაუპტმანი–-1978 და მრავალი სხვა). მკვლე- 

ვართა უმრავლესობა დეპრესიის გენეზისში წამყვან როლს მიაჯუთ- 
ვნებენ კატექოლამინების დეფიციტს (ი. შიდრო ––-1965, მაკ კლე- 
რი –-1973 და ა. შ.), მეორეს მხრივ ამ საკითხში უპირატეს –როოს 
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მიაწერენ სეროტონინის დეფიციტს (ი. ლაპინი და ჟ. ოქსენკრა- 

გი –-1969, ჟ. ნორდინი თანამშრ, 1971, ჰ. ვან პრაგი 1977 და სხვე–- 

ბი). მათ გვე”დით არიან მკვლევარები (ა. რანდრუპი და ც. ბისტრუ- 

პი ––1977), რომელნიც დეპრესიის გენეზისში ორივე ამ ნეირომე- 
დიატო“ის დეფიციტს მიიჩნევენ მთავარ პათოგენეზურ რგოლად. 

როგორც ერთ, ისე მეორე შემთხვევაში ნეირომედიატორების დე- 
ფიციტი თავ-ს ტვინში შეიძლება გამოწვეულ იქნას როგორც შესა- 

ფერისი რეცეპტო+ების (ადრენე“გიული ან სეროტონინერგიული) 

მგრძნობელობის დაქვეითებით, ისე ჰომეოსტაზის შენარჩუნების პრო- 

ცესში ნეირომედიატორთა ნაკლები რაოდენობის სინთეზირების გა- 

მო (ს. როზენბლატი და ი. ჩენლი –-1974). აღნიშნულმა ისტორიამ 

იმჯენად მოიპოვა აღია”ება, რომ გამოიკვეთა დეპოესიის ორი ტი- 

პი -– ე. წ ნორადრენალინური და სეროტონინული დეპრე- 
სიები, რომელნიც სხვადასხვაგვარად რეაგირებდნენ ანტიდეპრესან- 

ტებით მკურნალობაზე. ბოლო წლებში ეს ჰიპოთეზა გადაისინჯა 
და ამჟამად თვლიან, რომ ანტიდეპრესანტების არჩევითი მოქმედება 
ბიოგენური ამინების კონცენტრაციაზე თავის ტვინში არ უნდა იყოს 

მთავარი თერაპიული ეფექტის განხორციელებაში (დელინი – 
სტულა, 1989 (ნისტრომი, ჰპელშტრომი ––-1985). 

კლინიცისტები მიიჩნევენ, რომ კლინიკურად ჰომოგენურ დეპ- 

რესიებში არ შეიძლება გამოირიცხოს ბიოქიმიური ჰეტეროგენობა, 

რის შედეგადაც მათი პათოგენეზი შესაძლებელია იყოს განსხვავე- 

ბული, პირველ რიგში გენეტიკურად დეტერმინირებულ თავისებუ- 
რებათა გამო (ი. ანგსტი ––1961, 1964), ს. კლეინი ––1965, ვ. ჰამე– 

«ი თანაავტ. 1969, ჰ. ვან პრაგი და ი. კო. ფი ––-1971 და სავები). 
რეზისტენტობის მიზეზად, როგორც აღვნიშნეთ, მიიჩნევენ იმ 

ნეირომედიატორთა რაოდენობრივ დეფიციტს რომელსაც ანტი- 

დეპრესანტი ვერ ასწორებს ე. ი. ვერ ზრდის ცენტრალურ ნერვულ 
სისტემაში ნეი”ომედიატორის ოდენობას, ან ვერ ახდენს შესაფერის 
რეცეპტორთა მგრძნობელობის ფუნქციურ გააქტივებას. 

ანტიდეპრესანტებისადმი რეზისტენტობის გამოვლენაში ი. ლა- 
პინი და ს. გურო (1973). მნიშვნელობას აძლევენ ე. წ. კინურენინე– 
ბის ჭარბ გამომუშავებას და ამის შედეგად ნათლად გამოვლენილ 

ეფექტს. 
სავარაუდოა, რომ ზოგიერთ ავადმყოფს გენეტიკუ“ად. ან 

შეძენილ ე თავისებურების შედეგად შესაძლებელია მეცვლილი ჰქონ- 
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დეს ანტ–დეპ–ესანტების მეტაბოლიზმის ჩვეულებროვ- გზები. კე=- 

ძოდ. ცალკეულ ფერმენტთა სხვაღასხვაგვა–- ა:ტივოფის გამო მეც. 
ვლ“ლია მეტაბოლიზმის სიჩქაCე ან ხა“ისხი. სტანდა–-ტული ღოზებ“ს 

მიღებს მიუხელავად. სისხლის პლაზმაში პ–ეპარატის არც დონე 

იქმება თანაბარი და არც თირაპიტლი ეფექუეტია (ა. კოპენი –-1974). 

აღნიშნული თავისებურება პი–ველ +–+იგში გენეტიკურად ა“ის დე- 

ტე“რმივირებული და ბაო%კიმ-ერ ინ-ივ-ეალობაშია გამოხატული 
(ი. ანსი. 1964) «ა (ს. პეი“–ი 1979) მი-თითებენ. რომ ანტიდ-პ- 

–ესანტებზე ”ეაგა–“ების პროგნოზი გარკვეულად შეიძლება განი- 

საზღვ–ოს, თუ მკუ“რნალ ექიმს გააჩნია ცნობები პ-რველი თანგის 
ახლო ნათე-ავებში. მაგავსი ავა აღმყოფებ”ს მკუ”რნალობი:ათვის გამო. 
ენებული ანტიდეპრესანტის მიე” მიღებუ=ი შედეგ“ს შესახებ. ამ 

გზით კვე გაადვილდება, საკმაოდ ჯიჯი ს-ზუსტით შეი“ხეს ანტი- 

დეპ“ესანტის სახეობა. აღმოჩნდა. Cომ აატიდეპრესანტების მიმართ 

-არსებობს გენეტ-კერად დეტერმინიოებელი რეაქცია რომელიც 
მემკვიდრეობით გადაეცემა. სხვა. უფო «ნფო–მაციული მეთოდი ამ 
მიზზის მისაღწევად სამწუბაროღ ჯერ ა” შემუშავებღლა. ა. ვეილი 
(1965) სრულიად სამართლიანად მო“თხოვს. რომ ყოველ კონკრეტულ 

შემთხვევაში. საჯაც შე“ჩეული ანტიდეპრესანტი 4--5 თვის განმავ– 

ლობაში არ უზ-უბველყოფს დაღებით თერაპიულ ეფექტს. «გი უნ- 
და შე-ცვალოს სრულიად სხვა ჯგუფის ანტიდეპ-ესანტით (მაგ. ტო+-- 
ციკლური ჯგუფი! წარმომ: ჯგენელი ფა–მენტ „მაო“-ს ინჰ-ბ-ტო-ით 
ან პ-“იქით). ამ საკითხს სწავლობდა ს. პა–ე (1974). რომელიც გვა- 
უწყება, რომ ზოგჯერ ა5ტიდეპრესანტის მიმართ რეზესტენტობა გან- 
პირობებულია სისხლის პლაზმაში მიLი ღო§-ს Lიმკი“ით. მიუხედ-- 
ვად იმისა. რომ ავადმყოფი –ღებს პრეპარატის მაღალ დოზებს. აქ 

მთავა“ი როლი კვლავ გეზეტ“აუ= ფაქტ“ –ა ეზიჭება და მეტაბოლიზ- 
მის გენეტიკურად ღეტერმინიღებულ უკმარისობასთან გვაქვს საქმე. 
'პეციალურად შე. წავლისას ტრიციკლორი ანტიდეპრესანტების გა- 
ნაწილება სხვადასხვა ავადმყოფებში აღმ–ჩნდა უნიმოდალული (ახ- 
ლონათესავებს შო”ის მსგავსად განაწილება). Cაც გვიკა–ნახებს ი«მა- 
ზე. რომ მიღებელი მ-დიკამენტის ო“გა:იზმმში განაწილების ღეგუ- 
ლირება პოლოგენური ხასიათის უნდა იყოს (ხორციელდება სხვაღა- 
სსვა გენის მაეო). რაც შეეხება ფერმენტ „მაო"-ს ინჰიბიტორებს. მა- 
თი მეტაბოლიზმი იმართება –ეცესიული გენ“ს მიერ, «ომელიც აე- 
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გული–ებს აცეტილირების პროცესის სისწრაფეს. ამ მხრივ გამოვ- 
ლინდა ძირითადად ორი ტიპის პი“ები: სწრაფი და შენელებული 

აცეტილი-რების ტიპები, ფე“მენტ „მაო“-ს ინპიბიტოლები უფრო 

ეფექტურნი აღმოჩნდნენ მათში, რომლებიც შენელებული აცეტი- 

ლირების ტიპს ეკუთვნიან, თუმც ამავე ტიპებს ხშირად უვითა”რდე- 

ბოდათ ხში“ი და მძიმე თანამოვლენები და გართულებანი. 

ცნობილია, რომ დეპ“ესეების ე“თი ჯგუფი კარგად რეაგირებს 

ე”თი კლასის ანტიდეპრესანტზე, მაშინ, როდესაც რეზისტენტულია 
მეორე კლასის წა“მომადგენლეაის მიმა“თ და პირიქით. სწორედ აქ 
ს. პ.რეს წარმოეშვა იჯეა, რომ უნდა ა”სებობღეს დეპრესიის ოი 

ტეპი, რომელთაგან ერთი Cეაგირებს და მაშასადამე მგრძნობიარე 

არის ტრიციკლური ანტიდეპდესანტების მიმა–თ, ხოლო მეორე ფერ- 

მენტ „მაო“-ს «ნჰიბიტორების მიმა“თ. 

ამრიგად, დეპრესიის რეზისტენტობას განსაზღვრავს ორი სახის 

გენეტიკური მექანიზმი: პირველი განაგებს ანტიდეპრესანტის მეტა- 
ბოლიზმის სისწო:ფეს, “აც საჭი“-ოებს სადღეღამისო დოზის ინდი- 
ვიდუალურ შე“ ჩევას. მეორე –– კონკრეტულად შე“ჩეული ან- 

ტიდეპ“ესანტისადმი ორგანიზმის თერაპიული მე;, ”ძნობელობის ხა- 
რისხს. რასაც. რა თქმა უნდა, დოზის სიდიდე ვერ გამოასწორებს და 
საჭირო ხდება ანტიდეპ“ესანტის ერთი ჯგუფის მეორეთი შეცვლა. 

ფა–მაკოკინეტიკური გამოკვლევების ფა”თოდ ჩატა“ების შე- 

ღეგად დადგი:და რომ ანტიდეპრესან5ტის თერაპიული ეფექტი 

არ გამოვლინდება, თუ მისი კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში არის 

სათანადო დონეზე მცირე ან ზედმიწევნით დიდი. ე. ი. თიმოანალეფ- 

ს“-უნი პ“ეპარტის ეფექტური კონცენტრაციის მაჩვენებე- 

ლი მერყეობს პლაზმაში მის მინიმალურ და მაქსიმალურ დონეებს 

შორის (1975). პ. კ–აგ-სორენსენი, ჩ. ჰანსენი (1974) და სხვები, 

მეუთითებენ” რომ თუ სისხლში (პლაზმაში) ანტიდეპ“ესანტის 
მოქმედების შედეგად ნეირომედიატორების კონცენტრაცია აიწევს 
მ;ქსიმალურ დონეზე მაღლა, დეპრესია კი ა“ მოიხსნება, პი“იქით, 

გ:ძლიე “დება. შესაბამისად ეფექტურზე მეტი დოზებით მიცე- 

მული თიმოაზალეფსიერი პრეპარატი დეპ“ესიას გააძლიელებს. 
ავტიდეპრესიული მედიკამენტი თავის ღანიშნულებას ასრულებს, 

თუ მას შესწევს უნარი, მაღლა ასწიოს ბიოგენუო ამინთა (ნორადრენა- 
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ლინის, დოფამინიL, სეროტონინის და ა. შ.) კონცენტრაცია სინაფ- 
სურ ნაპ“ალებში, ანუ ცენტრალურ რეცეპტორულ უბნებში ღა ამით 

გააძლიეროს ცნს-ში იმპულსების გატარების პროცესი. აღმოჩ§და, 

როომ ყველა ანტიდეპრესანტს არ შესწევს ამ ფუნქციის შესრულების 
უნარი, არა მარტო სხვადასხვა გენეზისის დეპრესიებში, არამედ ერთ 
დიაგნოსტიკურ ჯგუფშიაც კი. ბუნებ“ივად ისმება კითხვა: სწორია 

თუ არა შეხედულება, რომ დეპ#“ესიის საფუძველი უნდა იყოს ცენ- 
ტრალური მონოამშინების დეფიციტი? თუ ეს ასეა, მაშინ არის თუ 
არა დამახასიათებელი მსგავსი მექანიზმი დეპრესიით დაავადების 
ყველა შემთხვევაში? თუ იგი ავადმყოფთა გარკვეული ნაწილისათვის 
არის გამართლებული? ასეთ პირობებში საეჭვო ხდება ანტიდეპრე- 

სანტისმიერი თერაპიული ეფექტ- დაუკავშირდეს მონოამინების დე– 

ფიციტს. ამ კითხვებზე ერთმნიშვნელოვანი პასუხის გაცემა ბოლო 
ხანებში გაძნელდა. მკვლევართა ე“თი ნაწილისათვის ექვს არ იწვევს 
ფაქტი, რომ დეპრესიის დროს ადგილი აქვს ცენტრალური მონოამი- 
ნების სინთეზისა და მეტაბოლიზმის აჩქარებას, რაც მეორადად განა– 
პირობებს სინაფსურ ნაპ“ალებში მათ დეფიციტს, ხოლო შარდში 
მათი გამოყოფის გაძლიერებას. თვითმკვლელობის ჩამდენთა თავის 
ტვინში ნათლაჯ გამოვლინდა სეროტონინის დეფიციტი, განპირო- 
ბებული, როგორც ჩანს. მისი სინთეზის დაქვეითებით და არა მისი 
მეტაბოლიზმის გაძლიე“ებით. სადღეისოდ მიჩნეულია, რომ დეპრე– 

სიის პათოგენეზის ამგვარი ახსნა, როგორც ჩანს, ყოველგვარი დეპ- 
Cესიისათვის ა”ა არუს უნ“ვე-სალური, ენდოგენური დეპრესიის 
დროს თვითმკვლელობის შემთხვევბიდან სერიტონინის დეფიციტი 

მხოლოდ 12-ში აღმოჩუდა სა“წმუ5ნო. როგო“ც ირკვევა, ე-თი და 

იგივე ფსიქოპათოლოგიური სტრუქტურის დეპოესიასაც კი შეიძ- 
ლება საფუქძვლადჯ ედოს განსხვავებული ბიოქიმიური ცვლილებები, 

მაშასადამე, სხვადასხვა სტრუქტულის პათოგეავზერი მექანიზმი. 

დაახლოებით იგ“ვე სახ-ს თავისებუ4ებაა დადგენილი ნეირო- 
მედიატორ დოფამინის შემთხვევაში. ენდოგენუ–ი დეპრესიის ყველა 
შემთხვევისათვის დამახასიათებელია მოტორული შეკავება და ჰი- 
პოკინეზია, რაც ნეირომედიატოთ დოფამ-ნის დეფიციტზე მიუთი- 
თებს, მაგ”ამ როგორც ჩა:ს. დოფ:მინის სინთეზის დეფიციტი დამა– 
ხსასიათებელი აღმოჩნდა არა მარტო დეპრესიისათვის, არამედ აგ- 
რეთვე პარკიასოვიზმისათვის (პიპერკინეხული ფორმა) და სხვა პა- 

თოლოგიის დროსაც. როგორც ი“კვევა, დოფამინის სინთეზის დე– 
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ფიციტი ატა“ებს არა ნოზოლოგიურ სპეციფიკურობის ხასიათს, ა«ა- 
მედ იგი ახასიათებს გარკვეულ ფუნქციონალურ მოშლილობას, რო- 
მელიც შეიძლება ე–“თხაირი იყოს სხვაღასხვა დაავადებებისათვის. 

ჰ. ვან პრაგი (1974) მიიჩნევს. რომ მონოამინთა სინთეზისა და მეტა–- 

ბოლიზმის დეფიციტი უნდა იყოს ერთ-ერთი ფაქტორი იმ რთულ 
მექანიზმში, რომელიც განსაზღვრავს ანტიდეპრესანტების თიმოანა– 
ლეფსიურ აქტივობას და თერაპიულ ეფექტუ”ობას იმ შემთხვევებში, 
სადაც აღმოჩნდა სეროტონინის დეფიციტი. დადებითი თერაპიული 

ეფექტი მიიღეს სეროტონინის წინამო“ბედ –-5--პიდრო-ტრიპტამი- 
ნით, შესაბამისად აქ ნორტრიპტილინზე ეფექტი იყო უმნიშვნელო. 

ე. ი. ნორტრიპტილინი მხოლოდ უმნიშვნელო ზეგავლენას ახდენლა 
სინაფსური ნაპროალებიდან სეროტონინის უკუმიტაცებაზე. სამაგიე- 
როდ, ნორტრიპტილინი აღმოჩნდა ეფექტური იქ. სადაც დეპრესიის 
მექანიზმში მონაწილეობდა ნორადენალინის და დოფამინის დეფი- 
ციტი. სწორედ აქედან მოდის დეპრესიების დაყოფის ცდა, რაზე- 
ღაც ჩვენ ზემოთ მივუთითებდით, სე–ოტონინულ და ნორადრენალი- 

ნურ სახესხვაობებად, რომელიც ახალი ფაქტების დაგროვების შემ- 

დეგ კრიტიკულად ფასდება. ტრეციკლიურთა სხვა წარმომადგენლის 
მ;გ.. იმიპრამინისა და დეზიპრამინის ეფექტუროსა კი უკავშირდე- 
ბა ნორადრენალინის სინთეზისა და მეტაბოლიზმ-ს ა“რსებულ ან 
არარსებულ დეფიციტს. იქ, სადაც მკურნალობამ დაღებითი ეფექტი 
უზ“უნველყო, აღმოჩნდა, რომ ისინი ნაკლებად გამოყოფჯუნენ ნორ- 
ად“ენალინის ცენტრალურ მეტაბოლიტს 3-–მეთოქსი ––4--–ჰიდროქ- 
სი გლიკოლს. ამ ფაქტს მიენიქა როგორც თეო”იული, ისე პრაქტი- 

კული ღი“ებულება. ავადმყოფები. რომელთაც აღმოაჩნდათ მონო- 
ამინთა ცვლის დეფიციტი, ყოველთვის არ ემორჩილებოდნენ კლინი- 
კური კრიტერიუმით შერჩეულ მედიკამენტს. როგო“ც ჩანს, დეპ- 
რესიები ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან არა მარტო სტრუქტურუ- 
ლი, არამედ აგრეთვე ბიოქიმიური თავისებურებით. რომელიც ღა- 
ემატება მის ეთიოლოგიურ და სიმპტომატოლოგიურ კლასიფიკაცი- 
ას. ამგვარი მიდგომა უდავოდ დაგვეხმა“ება დეპ“ეს-ის მკურიალო- 
ბაში ფაიქოტროპული მოქმედების აღეკვატური სპექტრის შერჩე- 
აში. 

ე ი, ლოპეც-იბორ ალინო (1974) რეზისტენტული დეპ“ესიების 

მკურნალობაზე ხანგრძლივი დაკვი“ვების საფუძველზე ამტკიცებს, 
რომ მრავალი მათგანი სინამდვილეში აღმოჩნდა „ფსევდო“ეზისტენ- 
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ტული“, რადგან იყო ანტიღეპრესანტების არასწო“ი შეCჩევისL შე- 
ღეგი. კლინიკურად უნ.ჯა გაირჩეს და დაკვალიფიცი+-დეს ვიტალური 

სევდა და ვიტალუ-ი შფოთვა, ეს უკანასკნელი რეზისტენტული აღ- 
მოჩვლა ტრიციკლური ანტიღეპ“–ესა2ტების მიმა”თ, მაგრამ კარგა= 

რეაგირებს ფერმენტ კმაო”-ს ი5პიბიტორებ“ზე ფეპელზინზე და §ი- 

ალამ–ჯზე, გავსაკეთრებით მ Lი ინტრავენური შეყვანის” შემდეგ 
250-. 10000 მგ სადღეღამსსო დოზით, ტრიპტოფანთა- ერთალღ. 
„მ-.ოს“ ინჰ: პიტორები თიმოერეტიკულთა2 ე“თად ტრავკვილიბზა- 

ტორელ კომპონენტსაც ფლობინ, ამიტომ უკეთეს თე–“აპ-უ– ეფექტს 

იძლევია§ნ რეაქტიული და ნევ”ოზული დეპრესიების ღ4<ოს. ვიდ“ე 
ენდოგენურ დეპრესიებში, თუმცა ბიოქიმიური მექანიზმები მათი 

მოქმედებისა სრულიად საწინააღმდეგოა. 

საჯღეისოდ აც ერთი ჩამოთვლილი კრიტერიუმი ა“ არის 
აბსოლეტურიად მ-საღები და სარწმუნო, ამიტომ მიზანშეწოვილადღ 
”თვლება რეზ”სტენტობის შემთხვევებში ანტიდეპრესანტების (რო- 

გორც ერთეული პ“ეპარატების, ისე ჯგუფების) ცვლა. არაიშვიათად, 

სრულიად მოულოდნელად, მრავალწლიავნი ტანჯვის შემდიეგ, ავაღმ- 

ყოფ. უცბად რეაგი+ებ! ახა– პრეპა“ატზე და სრულიად გამოჯის 

დეპრესიიღა5. 
ბოლო ხავებში მკვიდ“დება “ეზისტენტობისადმი უფრო ფარ- 

თო და ზოგადი მიღგომა რომელიც ითვალისწინებს. რომ დეპრე- 
სიას საფეძელად უნღა ედოს არა მარტო ერთი რომელიმე ბიოფარ- 

მაკოდინამიკური რგოლი, ა“ამეღ მთელ “იგ მიზეზთა კომპლექსი. 
თერაპიუC-ი რეზისტენტობის ფორმი“ებაში კი შეიძლება ერთდრო- 

ულად მონაწილეობოთოეს ბიოლოგიური (გენეტიკური, ბიოქიმიური, 

ენდოკრინული, სისსლძა”ღვოვანი ღა ა. შ. აშლილობანი) და სო- 

ციალურ-ფსიქოლოგიუ“ი ფაქტორები (საზოგადოებრივი, ოჯახუ“ი 
სიძიელეები. საკუთრი პ“+ესტიჟის დაცემა და ა. შ.,) მთელი რი- 
გი დაკვი“ვებები ცხადყოფე5. რომ რეზისტენტელთა შო“ის 

სვარბობდნენ სოციალერ აქტივობა დაკარგულნი და არაკეთილ- 

საიმედო ოჯახში აღზ“ დ-ლები (ი. ლევინი და ა. რასკინი 1974). 

ყოველი ცდა, ავადმყოფის კლინიკურ სურათში ეპოვათ რაიმე 
ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომი, რომელიც რეზისტენტობაზე მიუ- 

თ-ოთებდა. უშპღეგო აღმოჩნდა (ი, ანგსტი თანაავტ. 1974), ამ პრობ– 
ლემისადმი მ“ავალმხრივმა მიდგომამ უ“თიერთშეთანხმებულ ლი და 
'რწმუზო ეფექტი არ მოგვეცა. ე” თ-ერთ სარ”იენტაციო პ”ედიქ- 
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ტორადღ ვოოგენს მიაჩნია მკურნალობის პირველ დღეებში მაღებული 
"დადებითი ტენდენციები, რაც პლაცებო ეფექტით შეიძლება იკხაას 
განპირობებული, რაც შეეხება ფარმაკოკინეტიკურ და ბიოქიმიურ 
კელევის მონაცემებს, რომელნიც აცხადებენ ობიექტ)“ ა პრელი1- 
ტოოების პ“რეტენზიას, დღემდე მათ სარწმუნოებას ყველა მკვლევა- 
რი არ იზიარებს. ცხადია, რომ ყველა ანტიდეპრესანტს, ისევე რო- 

გორც სხვა სახის ფსიქოტროპულ თუ სომატოტროპულ მედიკამენ- 
ტებს. ჰყავთ თავიანთი რესპონდერები (ანუ ის, ვინც დაემორჩილება 
მკურნალობას) და არა“ესპონდერები (–ომელიც .ღრ რეაგირებს 

მკურნალობაზე) და ეს თავისებურება უპირატესად გენეტიკურად 
არის დეტერმინირებული. 

ანტიდეპრესანტების მიმართ რეზისტენტობის ა5-ე სხეაღასხვა 
ხარისხით რეაგირების ფორმირების მექანიზმში განიხილავენ სამ ძი- 
რითად ფუნქციურ დონეს: 1. ინდივიდუალური ფარმაკოკიბეტი,'უ- 

რი რეაქცია, რომელიც განისაზღვრება მიღებული მედიკამენტის აბ- 

სორბციით, გავკრცელებით ორგანიზმში, მეტაბოლიზმით და მედი- 
კამენტის ორგანიზმიდან გამოყოფით. აღნიშნული პარამეტრები 
საშუალებას იძლევა ბიოლოგიურ სითხეებში მივაღწიოთ სამკურნა- 
ლო მედიკამენტის საქირო კონცენტრაციას. 2. დონე გულისხმობს იმ 

ფაქტების კონსტელაციას, რომელნიც განსაზღვრავენ თვით პათო- 

ლოგიური პროცესის ა#+სს, რაც გამოიხატება მიმდინა“ეობის სტერე- 
ოტიპში და კლინიკური სურათის თავისებურებაში. 3. დონე 
უკავშირდება ფსიქიკური მოკმედების ყველაზე მეტა» მაღალორჯა- 
ნიზებულ ფოდმებს, რომელთაც გააჩნიათ უნარი დააფიქსირონ სხვა- 
დაLხვა ფსიქიკური გამოვლინება, რომელიც განაპირო»ა გარ)მო ფ.ქ.: 
ტორებმა. ამ დონეების გათვალისწინებით რ. ვოვინი და ი. აქსიონო- 
ვა (1982) გვირჩევენ, ვიხელმძღვანელოთ დეპრესიის დიფე“ენცი“<ე- 
ბული მკურნალობის მეთოდებითა და ხერხებით. იქ. სადაც 
ვარაუღით რეზისტენტობა ფარმაკოკინეტიკური ფაქტორებითაა 
განპირობებული, უფრო ნაჩვენებია მკურნალობა ტრიციკლური ან- 
ტიდეპრესანტებით, რომელნიც ზოგადად იძლევიან თერაპიულ 

ეფექტს შემთხვევათა 65-–80% (ტ. ბანი ––1975, პ. კარაგ-სორენსო- 
ნი –-1976, ც. ჰონსონი, პ. ბასტრუპი და სხვ. 1976). ამ ჯგუდღის ზე- 
მოქმედების მთავარი პირობაა მედიკამენტის ადეკვატური სახის და 

ოპტიმალური დოზის შერჩევა. სადღეისოდ უკვე გ„ცბაობილია, რომ 
ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებით მკურნალობა უნღა გატარდეს 
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სათანადო სიღიღის დოზებში დღეღამეში 150 მგ-ზე ნაკლებ 
დოზებით ხანგრძლივი მკუ“ნალობა თვითონ განაპერობებს რე- 
ზისტენტობას, ხშ-რად საჭირო ხდება იმიპრამინის 300--400 მე. 

ამ დოზებით თუ ეფექტი ა“ ვლინდება, 3–-–4 კვირის განმავლობაში 

შეიძლება გადასვლა სხვა მეთოდზე (მ. მენდელი და გ. კლერმანი«-– 

1978) ან სხვა ანტიღეპ“ესანტზე. ამასთან ერთად პრეპარატის სად- 

ღეღამისო ოპტიმალური დოზა და მისი სიდიღე წარმოაჯგენს 

პრაქტიკულად უცნობ ს-დიდეს, რომლის ფარგლები დამოკიღებუ- 

ლია მრავალ ფაქტორებზე: გენეტიკურად დეტერმინი“ებულ მედი- 
კამენტის მეტაბოლიზმის ხა“ისხზე. პლაზმაში ამ პრეპარატის კონ- 

ცენტ4აციაზე. მისი სისხლის ცილებთან დაკავშირების ხა”ისხზე და 

ა. შ. აქ ეფექტურობის მაჩვენებელი მერყეობს გარკვეულ სიდიდე- 

თა ფარგლებში, მათგან გადახ–ა ეფექტს მკვეთ“ად აუა“ესებს. რამ- 

ჯენიმე პუბლიკაციაში აღნიშნულია, «ომ რეზისტენტობის გადასა–- 

ლახავად მკურნალობაზე მყოფ ავადმყოფთა სისხლის პლაზმაში აღ- 

მოჩნდა მიცემული ანტიდეპრესანტის მაღალი კონცენტრაცია, მაგ– 

რამ თე–“აპიული ეფექტის გარეშე (ჟ. ჰეიდა თანაავტ. ––1962, იტეი- 

სი და თანაავტ.. –-1963. პ, კრაგ სორენსენი თანაავტ., ––1976 და 

ა, შ.ე. ამასთან ერთად მრავალ გამოკვლევებში მითითებულია და– 

დებით კორელაციაზე პლაზმაში პრეპარატის კონცენტრაციასა და 
თერაპიულ ეფევტს შორის (რ. ბრასტვარტი და თანაავტ., ––1972, ნ. 

მატუშეკი და ვ. კიაილი –-1975. მ. ასბერგი –-1976, ს, ღიაკერი და 

ა. ნეგრი --1979 და სხვები), არიან ცალკეული ავტოოთები, რო- 
მელნიც უარყოფენ ამგვა- დაღებით კორელაციას (ქ. ბაროვსკი 
თანაავტ. –– 1972. ა. ოლივერ-მა–ტინი თანაავტ. –-1975, ა. ბრადდ– 

ლინტი თანაავტ. --1977 ჯა სLვები). ბოლო წლებში მსგავსი უთან- 
ხმოება მხარეებს შორის შე-ბილდა და სისხლის პლაზმაში პ“ეპარა- 
ტის კონცენტრაციის მაჩვენებლებსა და კლინიკური ეფექტის ხარის- 
ხობ“+ივ მაჩვენებლებს შორ“რის კორელაცია დადებითისაკენ გადაიხა– 

რა (ლ. კო+“ტე თანაავტ. –-1979) ამ საკითხის ერთ-ერთი დიდი ენ- 
თუზიასტი (-. ჰოლინი –-1977) მიდის დასკვნამდე, რომ პლაზმაში; 

ანტიდეპ“ესანტის კონცენტრაციასა და თერაპიულ ეფექტს შორის 
კორელაცია -- სხვადასხვა ანტიდეპრესანტებისათვის განსხვავებუ– 

ლი აღმოჩნდა. მაგ: ნორტრიპტილინი (და შეიძლება პროტოიპტილი- 
ნი) ამ მხრივ მრუდეხაზოვან კორელაციაშია, მაშინ, როდესაც ამიტ- 

რიპტილინისა და მელპოამინისათვის ეს კო“ელაცია სწორხაზოვანი 
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აღმოჩ5და. ამ შეხედულებას ადასტურებენ რ. ვოლმეტი თანა- 
ავტორ, –-1977. მ. ბუ“–გესი და ჰ. ტიგნილი ––1978, ზოგჯერ პლაზ- 
მაში ანტიდეპოესანტის დაბალი კონცენტრაცია განპირობებულია 
აჩქარებული მეტაბოლიზმით (ა. გლასმანი და ჯ. პერელა –-1972). 
ამა თუ იმ ანტიდეპრესანტის მიმართ რესპონდერებისა და არარეს- 
პონდერების გარკვევა ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაშ“. ხდება ინ- 
ღივიდუალურად. შემთხვევით შეგროვილი. მსგავსი კლინიკური სუ- 
«ათის მქონე ჯგუფს ეძლევა მედიკამენტი გარკვეული დროის მან- 
ძილზე და დიფერენცირება ხდება მიღებულია ეფექტის მიხედეით. 
მიულერის (1967) მონაცემებით შარდში „მოფეგ“-ის გამოჩენა გვეხ- 
მარება ანტიდეპ–ესანტის მიმა“თ რესპონღერებისა და არარესპონ- 
დერების დადგენაში, მაგრამ შემდგომ გამოკვლევებში ეს მოსაზრება 
არ დადასტურჯა. მაპროტილინით და ფლუვოქსამინით მკურნალობი- 
სას აქ მიიღეს საწინააღმდეგო შედეგი, “აც იმით ახსნეს, რომ სხვა- 
დასხვა ანტიდეპ“ესანტს, იმის მიუხედავად, იგი ნორად“ენალინერგი- 
ულია თუ სეროტონინერგიული, თერაპიული ეფექტი მოაქვს დეპ- 
რესიის ზოგად მექანიზმებზე ზემოქმედებით. დელინი –– სტულას 
(1987) მტკიცებით ამიტრიპტილინით ან ტრაზოდონით მკურნალო- 
ბის რესპონდერები ხასიათდებიან მნიშვნელოვანი ცვლილებებით 
ალფა და ბეტა ადრენორეცეპტორებისადმი, რაც გამოიხატება მათ 
აწეულ მგრძნობელობაში სეროტონინის მიმა“-თ. ს. ფინი თანაავტ. 

(1988) ჟ. ულრიხი თანაავტ. (1988), კლომიპრამინისა და მაპროტილი- 

ნის მიმართ რესპონდერებად მიიჩნევდა იმ შემთხვევებს. რომელნიც 
მკურნალობის 23-ე დღეს იძლეოდნენ ავადმყოფთა 40%-ში დეპრე– 
სიული სინდ“ომის რეღუცირებას, საწყის დონესთან შედარებით. 23 
ავადმყოფიდან კლომიპრამინის მიმართ «ესპონდერი აღმოჩნდა 12. 
ხოლო 22 ავადმყოფიდან, რომელნიც იღებდნენ მაპროტილინს ––7. 
შესაბამისად არარესპონდერების ჯგუფში და+ჩა კლომიპრამინზე-–11 
და მაპროტილინზე –-15. მრავალი გამოკვლევა მიეძღვნა რესპონ- 
ღერთა პრეკლინიკუო დადგენას, მაგრამ ·-დღემდე არა გვაქვს საიმე- 
დო და საყოველთაოდ აღიარებული მეთოდი. 

ანტიდეპრესანტების მიმართ რეზისტენტობის! გადასალახავად 
რეკომენდირებულია სხვადასხვა კლინიკური და პა”'აკლინიკური მე– 
თოდები, რომელთა მიზანს წარმოადგენს ანტიდეპრესიული ეფექტის 
ინტენსიფიცირება. ამ მიზნით იყენებენ სხვადასხეა ჯგუფის ანტ“- 
დეპ+“ესანტებს, ნკიროლეფსიურ საშუალებათა, ტრანკვილიზატორ- 
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თა, ალფა ან ბეტა-ადრენობლოკატორების, სალურეტიკების, ნო“- 
მოთიმიული, ნოოტროპული და სხვა სახის მოქმედების მედიკამენ– 
ტების კომბინირებას). ამ მ-ზნით გამოიყენებიან აგ“რეთვე არამე- 

დიკამენტური მეთოდებიც –– (ელექტროკ–უნჩხვის, ელევტროსტი- 
მულაციუერი, ლაზერის სხივის მეთოდები და ა, 9.). პი-ველ თოიგში 

მიმართავენ ტ”იციკლური ანტიღეპრესანტების კომბა1ი: ებას სხვა 
ტიპის მოქმედების ანტიდეპრესანტებთან. ამ თვალსასიის-თ პეCს- 
პექტიული აღმოჩნდა ფსიქოსტიმულატორი, მერიდილი, ომელიც 

ხელს უწყობს ანტ-დეპრესანტის კონცენტრაციის გაზ-დას პლაზმა- 
ში 2,5-ჯერ (ა. გლაზმანი და ი. პერელი -–-1973) აღნიშული მეთო- 
დის ეფექტურობა დაადასტურეს ნ. ვინარჟმა ––(1974) და შ. გამყრე- 
ლიძემ (1976). 

რეკომენდებულია მკურნალობ.ში მერიდილის ჩა“თვა მხოლოდ მა- 
«იხ, თუ ახტიდეპრესაატის მაქსიმალური სადღეღამ-სო დოზები ორი 

კვირის განმავლობაში არ უზოუნველყოფე:ვ თერაპბიუთ ეფექტს. 

ე. ი. ან შერჩეუდი ანტიდეპოესანტის მიმართ საკნე გვაჟვს ნონ.“ეს- 
პონდე4“ობასთან. სხვა შემთხვევაში ამ პრეპარატის მეწოვა კუჭნაწლავ- 
ში შეფერხებულია და ცხადია თანამოვლენებიც აო გაჩვითარღებიან. 

სწორედ ამ შემთხვევებშია რეკომენდებული მე”-დილის კომბეპღი- 

რება ავტიდეპრესანტებთან, იმ მიხნით, “მ პC-აზმაში მოიმ.ტოს 

პი”რითადი პოეპა“ატის დოაემ. მსგავს შემთხვევებშ მკურნალობის 

მეთოჯიკა ითვალისწი5ბებს ამ მედიკამენტის საღღეღამისო დოზის 

დაწევას დღეში 209--250 მგ-მდე. შემდეგ ემატება მე“ დილის 10 
მგ დღეში 1--3-ჯერ. როგორც წესი, ღადებითი ძვ“რები უნდა შ;- 
იმჩნეს მეორე-მეოთხე დღიდან, პირველ რიგში მოტორული შეკა- 
ვების მოხსნით, აქტიურობის აწევით, გუნებაგანწყობის გაუმჯობე- 
სებით და სევდის აფექტის შერბილებით. თუ მსგავსი ეფექტი მკუ“- 
ნალობის დაწყებიდან 10 დღის განმავლობაში ვერ მივიღეთ. მე“ი- 
დილით შემდგომ მკურნალობას აზრი ეკარგება. 

რეზისტენტობის გადასალახავად ბოლო ხანებში ბევრე გვირ–- 
ჩევს ტ“-იციკლურ ანტიდეპ”რესანტების კომბინირებს ფერმენტ 
„მაო“-ს ინჰიბიტორებთან. აქ გარკვეულ სიძნელეს ვაწყდებით. –აღ– 
გან ძნელად თავისოფლდება ექიმი იმ აკრძალვისაგან. რომელიც ამ 
ო“ი ჯგუფის მედიკამენტის არა მარტო კომბინირებულად. არამედ 
ერთმანეთის მიყოლებით (სათანადო 12 დღიანი ინტერვალის დაცვის 
გა“ეშე) დანიმშვნაჯი, მდგომა“”ეობ., ბოლო ხანებში, როგორც იქნა, გა– 
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დაილახა მსგავსი ს-ფრთხილე, რადგან მრავალრიცხოვანმა გამოკვ- 
ლევებმა დაადასტურა ფერმენტ „მაო“-ს ინპიბიტო4<თა მაღალი ეფექ- 

ტურობა. ე. ლიპმანი თანაავტ., 1983) მსგავსი კომბინაციით ატარებ- 

და მკუ“-ნალობას 30 ავად-ყოფზე 2 წლიანი კურსით სხვადასხვა ან– 

ტ“დეპრესანტების შერჩევით. მის მასალაზე ყველაზე ეფექტური 

აღმოჩნდა ამიტრიპტილინის (150 მგ) და ფენელზინის (60 მგ) კომ–- 

ბინაცრა. მაგრამ თუ ამიტრიპტილინის დოზას შეამცი“ებდნენ, დეპ- 

რესია გაღრმავდებოდა, ამიტომ ამიტრიპტილინი შეცვალეს ტრიმი, 

პრამინით და დეპრესიის ამგვარი დამოკიდებულება ანტიდეპრესან- 

ტის დოხის შემცირებაზე გაქრა. პ. ოფე თანაავტ.. (1987) ადასტუ- 

რებს ამგვა“-ი კომბინირების ეფექტურობას, მაგრამ გვაფრთხილებს, 

რომ მსგავსი კომაინი“ების დროს უნდა ვუფრთხილდეთ მძიმე თა- 
ნამოვლენებსა და გართულებებს: დაწყებული ჰიპერტონიული კრი- 

ზებიდან, მშფოთვარე დელი“იუმამდე „ა კომამდე. არა იშვიათია 
სასიკვდილო გართულებებიც, რომელთა სტატისტიკურმა შესწავლამ 

უჩვენა, რომ ისინი შეიძლება განვითარდნენ თუ ფერმენტ „მაო“-ს ინ- 

ჰიბიტორს ვაუღლებთ ამიტრიპტილინთან (37,7%), კლომიპრამინთან 

(21,1 %), დიბენზეპიCრთან (9,2% და იმიპ“ამინთან (6,6%). ტოქსიკუ- 

რობის თვალსაზ“ისით ყველაზე საშიშად მიიჩნევა ტრანსამინი, –ომე- 

ლიც, როგორც ჩანს, უფრო ხშირად იძლევა თანამოვლენებს. ვიდრე 

იზოკ”აბოქსაზიდი ან ფენელზინი. ვარაუდობენ, რომ ანტიდეპრესან- 

ტების მსგავსი კომბინაცია ელექტროკონვულსიური მეთოდის ალტეC- 

ნატიულია. ხაზი ესმება ტრიმიპCამინისა და ფენელზინის კომბინაციის 

უპირატესობას სხვა პრეპარატების მიმართ, მ. ბეტინი (1989). უპირა- 

ტესობას აძლევს ტრიმიპრამინის 250 მგ-ან და ფენელზინის 75 მგ–ან 
სადღეღამისო დოზებს. ფ. გოდვინი, 1982, ამ მიზნით დენელზინთან ე«- 

თად იყენებდა იმიპ“ამინს და 250 ავადმყოფზე რაიმე მნიშვნელოვანი 
გა”თულება არ მიუღია. იგი გვი+-ჩევს მსგავსი კომბინაციით მკურ- 

ნალობა დავიწყოთ მცი“ე დოზებით. გართულების სიგნალად მიიჩ- 

ნევს ჰიპოტენზიას და ტაქიკარდიას, რაც მკურნალობის კურსის 1-– 
2 კვირით შეწყვეტას მოითხოვს, რის შემდეგ კვლავ შეიძლება მკურ- 
ნალობის განახლება. ჯ, ფიგნერი (1986) გვირჩევს მკურნალობა და- 

ვიწყოთ „მაო“-ს ი5ჰ-ბიტორით ჯა მხოლოდ შემდეგ შეგვუუღლოთ 

ტრიციკლუ“ი ანტ“დეპ“ესანტი ან ფსიქოსტიმულატორი (დექსტრამ- 
ფეტამინი ან მერიუ-ლი). თუ –“ეზისტენტობა გამოხატულია ასთენო- 
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ანერგიული სტრუქტურის დეპრესიის დროს, აქ პირდაპირ ნაჩვენე- 

ბია „მაოს“-ს ინპიბიტორები, უფრო ვიდრე ტრიციკლური ანტიდეპ- 

რესანტები. ტრანსამინის ამფეტამინური სტრუქტურა განაპირობებს 
მის უპი“ატესობას სხვა ინჰიბიტორებთან. 

მკურნალობის საწინდარი შეიძლება იყოს აგრეთვე ჯეპ–ესიის 

მიმდინარეობის სახე, ტრიციკლური ანტიდეპ#“ესანტებისადმი “ეზის- 

ტენტულთა 30% ბიპოლარული ტიპის დეპრესიაა და ანტიდეპ“ესან- 

ტთან ერთად უნდა ვიხმაროთ ლითიუმი. გ. შიკიტი, ვ. რობინსკი 

ღა ა. ფიგრერი (1973), გვირჩევენ მკურნალობა დავიწყოთ ტრი- 

ციკლური ანტიდეპრესანტით და მხოლოდ მესამე დღიდან დავა- 

მატოთ ,მაო“-ს ინჰიბიტო“ი (მაგ. ფენელზინი). რამუღენიმე დღე 

დოზებს არ შევცვლით და როდესაც დავრწმუნდებით. რომ პაციენ- 

ტი ამგვარ კომბინაციას იტანს, ვიწყებთ სადღეღამისო დოზის დიდი 

სიფ–თხილით და მუჯმივი საექიმო კონტროლის ქვეშ მატებას, სა- 

თანადო ანტითიამინური დიეტის დაცვით. ავადმყოფს ეკრძალება 

მკურნალობის მთელ პერიოდში ამფეტამინების. ანალგეტიკების და 

ანტიპირეტიკული მედიკამენტების მიღება. 

დ. კელის მიხედვით (1975) დეპრესიის რეზისტენტობის გადასა– 

ლახავად არსებობს სამი გზა: 1. ტრიციკლური ანტ“დეპ“ესანტების 
და „მაო“-ს ინჰიბიტორთა კომბინირებული გამოკეჯება. ტლღი- 

ციკლური ანტიდეპ“ესანტი პაციენტმა უნდა მიიღოს ადCე ან ეCთ- 

დროულად „მაო“-ს ინჰიბიტორთან. არავითა4 შემთCბვევაში მის მე- 

რე მსგავს კომბენაციაში ანაფრანილი არ ჩაირთვება. მოსალოდნე- 
ლი მძიმე გა+”თულების გამო. 2. ანტიდეპრესანტთან მედიკამენტუ“ი 
ძილის ღა ელეეტროკრუნჩხვის მეთოდის კომბინირება. ძილს იწვევენ 

ამინაზინით და მკურნალობას იწყებენ „მაო“-ს ინჰ-ბიტორით. კვი- 

რაში ელექტროშოკის ორი სეანსის გატარებით ავტორის აზრით 
თერაპიული ეფექტი აქ მიიღება შემთხვევათა 80%; 3. ფს“- 

ქოქირურგია რეზისტენტული დეპრესიების სამკურნალოდ „პო- 

ლითიმოანალეფსიის“ მიმართვა ემპირიულ ხასიათს ატარებს. იგი 

სათანადოდ არ ა5ის არგუმენტირებული და გარკვეული გაპონაკ- 
ლისით ნაკლებად პერსპექტულია. 

ვ. ავაკუმოვა და ი. ვისლიაევი კომბინირებას ასაბუთებენ იმით, 
რომ ქლორაციზინი ღვიძლის ფე“მენტულ ფუნქციას ამუხრუჭებს 
და ამით თავიდან აიცდენს იმიპრამინის ინაქტივაციას, ნ. პეტ- 
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'„ლოვიჩ- (197ე) უპირატესობას აძლევს ე. წ. „კონტრასტულ 

თერაპიას, რაც გულისხმობს სხვადასხვა ანტიდეპრესანტების 
მუღმივ ცვლას. ი. ლოპეც იბორ ალინო (1974) გვირჩევს „ზიგზა- 
გ სებო“ მეთოჯს. როდესაც ავაღმყოფს სწრაფად აუწევენ ანტი- 

დეპრესანტების სადღეღამისო დოზებს და შემდეგ სწრაფადვე ამცი- 
რებენ და ასე შემდეგ. გ. ავრუცკი თანაავტო“ებით (1974) დადებით 
ეფექტს აღწევს „აღკვეთის“ მეთოდის განმეო+“ებითი გატა“+ებით. 

ჯკეღაზე გავრცელებული ხასიათი მიიღო ანტიჯეპ“ესანტების პა- 
რენცე“ალერალ (წვეთობუივი) ინფუზიCების მეთოდმა, არა მარტო 

“ეზისატენტულ, არამედ საერთოდ ყველა საშუალო და ღრმა დეპ- 
რესიებისათვის. ბ. ლეუექსის (1987) გამოკვლევა მიეძღვნა საკითხს 

აქვს თუ არა უპირატესობა ინფუზიურ მეთოდს ჩვეულებრივ პერო- 
“ალურ მეთოდთან და ასკვნის, რომ უპირატესობა მხოლოდ თერაპი- 
ული ეფექტის ჯაჩქარებასა და სისხლის პლაზმაში მედიკამენტის მა- 
ღალი კონცენტრაცი-ს მიღწევაში გამოიხატა. რაც შეეხება საე-თო 
თე–“აპიულ ეფექტურობის პროცენტელ მაჩვენებელს იგი დაახლო- 

ებით უცვლელი დარჩა, 
ა, ფ“ანგე (1979) მხარს უჭერს ტრიციკლუ“ ანტიჯეპრესანტებ- 

თან ჰორმონების გამოყენებას; კერძოდ, თი+ეოღონისა და ანტიდეპ- 

რესანტის ერთაღ გამოყენებით მიიღწევა ანტიდეპ“ესანტის პოტენ- 

ცირება ავტორის აზრით, თირეოიდინი აძლიერებს ქსოვილთა 

მგრძნობელობას ანტიდეპრესიგლი მედიკამენტების მიმართ. ამ 

თვალსაზრისით უპირატესობას აძლევენ ტრიოღდთირონინისა და 

ამიტრიპტილინის კომბი5ი+ებას. ისე, რომ ტ“იოდთირონინის სადღე- 

ღამისო დოზა აღწევდეს 40--50 მგ-ს და კურსის ხანგრძლივობა 
2--3 კვირიდან 2 თვემდე. დეპ“ესიის გამოვლინებათა რეგრესი ჩვე– 
ფლებრივ იწყება მე-პ. მე-5 დღიდან. 

ამავე მი%ნ“-თ ს. ფინი (თანაავტ. 1968) «ეკომენდაციას უწევს 

მ. ცედის (1971), ო. ნელსოის და ა. ბიკის (1982) და ე. პ“აის-ს 

(თანააეტ. 1985) გ.მოცდილებას რეზისტენტული დეპრესიების სამ- 
კურნალოდ ლითიუმის კარბონატისა და „მაო“-ასს ინჰიბიტორების 
კომბინი“#ებას, კე”ძოლ. ფენელზინის (45--75 მგ) და ლითიუმის 

(600 -9Cე მგ-ით) 1. 2 კვი”აში, ყველა შემთხვევაში მიღწეულ 
იქნა რეზისტენტობის რეგრესი. გ. ჰოპკინსონი და ფ. კენი (1975) 

ამავე მიზნით იყენიბენ ტ“იციკლური ანტიდეპ“ესანტებისა და 
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რეზე–პინის კომბინაც-ას. და მათი მტკიცებით ეფექტი ელექტრო- 

შოკის ეფექტს მოგვაგონებდა, რაც გამოიხატებოდა დეპრესიული 
სიმპტ–მების სწრაფა: რედჟცირებაში, თანამოვლენებია გარეშე. 

ჩვეიი ინსტიტუტის ფსიქოფარმაკოთე–აპიიL განყოფილების 

გამოცდილებით, #ომელიც 15–-20 წელს მოიცავს, ფსიქოტროპული 

პ“”ეპარატებისა და, კერძოდ, ანტიდეპრესიული აქტივობის მედი– 

კამენრთა პოტენციCებისათვის ფართოდ გამოიყენება ალფა და ბეტა 

ადრენობლოკატორები. განსაკუთრებით დემონსტრატიული. ამ 

მხრივ მშფოთვა“ე დეპ“ესიეზის მკურნალობის შედეგები, როდესაც 
ადრენობლოკატობი ახდენს რთული სინდრომის, (ანქსიოზურ დეპ“ე- 
სიული) გამარტივებას შფოთვის კომპობვენტის რედუცირებას, და 

ვიტალური გაზცდების მაიშვნელოვან შემცირებას. ზოგჯერ აღრე- 

ნობლოკატორი ამ მიზანს ანტიდეპ“ესანტის გა“ეშეც აღწევს, რი- 
თაც, არსებული პათოგებეზუ“ი წინამძღვრების საწინააღმდეგოდ ან–- 
ტიდეპრესიულ თვისებასაც ავლებს (შ. გამყრელიქე. «. მესხი, ა. აბა– 
შიძე. ზ. ბერია, ა. ჩეჩელაშვილი––-1992). 

იქ, სადაც თერაპიული რეზისტენტობა განპირობებულია ორგა- 

ნიზმის რეაქტიულობის დაქვეითებით, მიზანშეწონილად მიიჩნევენ 

ელექტ“”ოკრუნჩხვითი მეთოდის გამოყედებას. “როგორც ცნობილია, 

ამ მეტად მძიმეჯ ასატან მეთოდს აზტიდეპ“ესაბტების გამოჩენამდე 
ფართოდ იყენებდნენ. მაგრამ მ”ავალგვარი მძიმე თანამოვლენებისა 
და გართულებების გამო ანტიდეპრესანტებმა იგი თითქმის ს“უ- 
ლიად ამოაგდო ხმა-“ებიდან. უდავოა, რომ ელექტროკოუნჩხვის მე- 

თოდით მიღებელი რემისია უფრო სრულფასოვავი ჯა სრწელყოფი- 

ლი იყო მედიკამენტურ «ემისიასთან შედა“ებით. მაგ”ამ როგოც აღ- 

გნიშნეთ. იგი უა“ყოფილი იქნა მასიური გამოყენებისათვის, როგორც 

„ბარბაროსული“, ძალადობასთან მიახლოვებული, ნაკლებად ეთიკუ- 

რი მეთოდი, მიუხედავად ამისა, მთელ «იგ შემთLვევებში =ეზისტენ- 
ტული ურემისიოდ მიმდინა-ე ქრონიკულ დეპრესაებ“ს დროა იძუ- 

ლებული ვხდებით იგი გამოვიყენოთ, უფრო ხშირად უნილატერა- 

ლური პროცედურის სახით, ზოგჯერ მნიშვნელოვანი თერაპიული 

ეფექტით. ბოლო ხანებში გამოჩნდა და ჩვენს კლინიკაშიც დაინე“გა 
ელექტ“ოსტიმულაციის მეთოდი (გ. ნანეიშვილი და თანაავტ. 1991). 

რომელიც ტა“დება ავადმყოფის თანხმობით, აCსებითად ყოველგვა- 
რი უსიამოენო შეგრძნებების გა“ეშე. ეს მეთოდი, ა თქმა უნდა. 
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ულექტროშოკს არ ცვლის და გამოიყენება მხოლოდ ანტიდეპრესან- 
ტების პოტენცირებისა და ინტენსიფიცირებისათვის. 

ზოგიერთ შემთხვევაში თერაპიული რეზისტენტობა და დეპრე- 
სიის გაჭიანურების მიზეზი შეიძლება იყოს პიროვნების ქარაქტე- 
როლოგიური თავისებურება, კონსტიტუციური წინასწაCგანწყობა. პი- 
როვნების დეპრესიული სტრუქტურა, ანტიდეპრესანტების მიმა–თ 

ფსიქიკუ“ი იდიოსინკრაზიის განსაკუთრებული სახე. ზოგჯერ კი მიზე- 

%ია უწყვეტი მატრავმირებელი სიტუაცია, როგორც დეპრესიის ეთი- 

ოლოგიური ფაქტორი, სიტუაციური-–-რეაქტიული აუტანელი სტრე- 

სული მდგომარეობა. მსგავს შემთხვევებში, რა თქმა უნდა, რეზის- 

ტენტობის გადასალახავად მარტო ბიოლოგიური ფაქტორები არ გა- 

მოდგებიან. ზოგჯე+- ასეთ დ”ოს ვითარდება არა ღრმა, მაგრამ ქრო- 
ნიკულად მიმდინარე დეპრესია, რომელზედაც ანტიდეპრესანტები 

ნაკლებად მოქმედებენ და ავლენენ მიდრეკილებას ნევროტიული 

რეაქციებისადმი «სევე, როგორც ისთერიის დროს. ავადმყოფური 

მდგომარეობა შეიძლება კვალიფიცირებულ იქნეს, როგორც „ფსი- 
კოზში ცხოვრება“ (რ. ვოვინი და ი. აქსიონოვა 1982), როდესაც 

მუხრუჭდება დეპრესიიდან გამოსვლის პროცესი. მსგავს შემთხვე– 
ვებში ეკომენდებულეა ანტიდეპრესანტებთან ერთად ფსიქოთერა- 
პია, უფრო მისი რაციონალური ვა“იანტი. კლინიკურ გაუმჯობესე- 
ბასთან ერთად მიიღწევა ავადმყოფის სოციალური ფუნქციის ·აღდ- 

გენა. ექიმი განუმარტავს პაციენტს დეპრესიის წარმოშობის მიზეზს. 

პ“ოგნოზის საიმედობას და დანიშნულების ხასიათს. პაციენტი თვი- 

თონ აქტიურად უნდა მონაწილეობდეს საექიმო დანიშნულების შეს- 

რულებაში. ფსიქოთერაპია სასურველია ტარდებოდეს დიალოგის 

სახით, რომლის დროს გამოვლინდება ავადმყოფის ლოგიკური შეც- 

დომები. დაისახება კონფლიქტების გადაწყვეტის გზები და ა. შ. იქ სა– 

დაც ინდივიდუალური ფსიქოთერაპია არ იძლევა სათანადო ეფექტს, 
რეკომენდებულია ჯგუფური თერაპია, როგო“ც ავადმყოფის რესოცი- 

ალიზაციის ყველაზე ადეკვატური საშუალება (ნ. კაბანოვი ––1973), 
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სინონიმთა ლეკსიკონი 

ადაპბინი –- დოქსეპინი 

ადეპრესი –-– მელიტრაცენი 
ადეპრინი –- ქინუპრამინი 

ადეპრილი –- ამიტრიპტილინი 

აზაკლაზინი –- აზაფენი 

აზონ –- ტრაზოდონი 

ადოფენი --– ფლუოქსეთინი 

ალენტალი –-– ნორტრიპტილინი 

ალტილევი –– ნორტრიპტილინი 

ამავილი -- ამიტრიპტილინი 

ამედალი –- ნოქსი:ტილინი 

ამი –-– ანელუვი –- :5იტრიპტილინი 

ამიზეპინი –- კარბამაზეპინი 

ამილენტი –- ამიტრიპტილინა 

ამიზოლი –- ამიტრიპტილინი 

ამინეპტინი –– სურეექტილი 

ამიბრინი -- ამიტრიპტილინი 
ამიპტადონი-– ამიტრიპტილინი 
ამოქსაპინი–- დიბენზოქსაზე ინი 

ამტიდი–-–ამიტრიპტილინი 

ამტრილი––ამიტრიპტილინი 

ამიტრიპი-––ამიტრიპტილინი 

ამიტროპტილი–– ამიტრიპტილინი 

ამფებუტამინი-–ბუპროპიონი 

ანამეთინი-–ნომიფენზინი 

ანაფრანილი––ქლორიმიპრამინი 

ანევრალი-––გაპროტოტილინი 

ანსიპაქსი––დიბენზეპინი 

ანმოპასე––ამიტრიპტილინი 

ანოლიტინი-–ამიტრიპტილინი 
ანტიპრესი-–იმიპრამინი 

ანქოლიბარე –– ამიტრიპტილინი 
არემისი –-– სერთრალინი 

არინი––ამიტრიპტილინი 

აპონალი––დოქსეპინი 

ასკენლისი–– ამოგსაპინი 

ატოფანი––ამიტრიპტილინი 

ატრიპტალი –- ამიტრიპტილინი 

აცეფედრინი––ცეფედრინი   

ბენპონი –- ნოტრიპტილისი 

ბენპრაქსი-––ამიტრიატილინი 

ბერკომინ”-–-იმიპრამინი 

ბესიტრანი--სერტრალინი 

ბიმარანი –- ტრაზოდონი 

ბ-ინადელინი–-–ბინოდალინი 

ბისტონი––კარბამაზე კინი 

ბოდვიდოლი––-მიანსე<ინი 

ბუშმრორი--ბუპროპიონი 

გალატური – იპრინდოლი 

დამილენი-–– ამიტრიპტილინი 

დეანე„იტი––მელიტრაცენი 
დეზიპრამინი–-დისმეთილიმიპრამინი 

ღელგიანი––მაპროტილინი 

დემოლაქს“-–ამოქსაპინი 

დეჰრამილი --ლოფეარამინი 

დეპრამინი-–დისმეთილიმიპრამინი 

დეპრამონი –- იმიპრამინი 

ფერაქსი––ტრანოდონი 

დეპრენილი-–იმიპრამინი 

დეპრექსანი––დისმეთილიმიარამინი 

დეპრესიუმი-– დოსულეპინი 

დეპრექსი––დიბენზეპინი 

ღეპრილეპტი-– მაპროტილინი 

დეპრიმენი –– ამიტრიპტილინი 
დეპრიქსი-–ამიტრიპტილინი 

დეფანილი––ამოქსაპ ნი 
დეფექტანი––კარპიპრამინი 

დიატრაზე-–– ამიტრიპტილინი 

დიბენზეპინი-–– ნოვერილი 

დიზაფენი–-აზაფენი 

დინაპრინი--იმიჰპრამინი 

დირექტიმი––ამინეპტინი 

დიქსერანი-––პელიტრაცენი 

დოზუ ლეპინი-–პროტიადენი 

დომინანსი –– ნოოტრი პტილინი 

დოქსალო-–– დოქსეპინი 
დოქსედოლი-––ამიტრიპტილინი 
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დოქსედინC---დოქსეპიხი 
დოვსეკანი––-დოქსეპინი 

დოქსედოლი –- ამიტრეპტილენი 

დემოოოქსი-- ფლუეოქსამინი 
ეკატრილი --დიბენზებპინი 

ელავილი-––ანიტოიპტილინი 

ელატროლი-––ამიტრიატილინი 

ელატროლეტი –აპიტ“” ტილინი 
ელოპი სმი-–-ციტალოპრავა 

ემდალენი ---– ლოფეპრამინი 

ენდეოი -- ამიტრიპტილინი 

ენერზინი- -იზოკაბოქსაზინი 
ერდოლი-–დიბენზეპინი 

ესენდინო–ამოქსაპინი 

ეს'როლი –ნიალამიდი 

ეუდატოლი- –-პარგილინი 

ეუტონილი -–პარგილინი 

ეფირახოლო --იმიკრამი ნი 

ველპაეაი- - ამიტრიპტილინი 

ეელბეტრინი--ბუპროპიონი 

ვენე?:'ს---–ამიტრიპტილინი 

ვივალ.ნი––ვილოქსაზინი 

ვგივაჭტილი –- პროტ“იპტილინი 

ვიქტოლილი--დობენზეპინი 

ზილმიღი--ზიმელდინი 

ზიმელიდინი--ზიმელდინი 
ზოლოფტი--სერტრალინი 

თიანე.ტინ--–სტაბლონი 
თიმეღ -ტ- –ლოფეპჰრამინი 

თიმე” ლ–-–მელიტოაცენი 
თიოფცამი--ტალსუპრამი 
თონბ“ ანი--– ტრაზოდონი 

იზაპულსანი--მინაპრინი 

ინაგატ”–-იმიბრამინი 

ივიზინ“-ინ პრამ”ნი 

იმიპრინი--. ?ი?–აჭინი 

«მოდილი-- ;იპრამინი 
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ინსიდონი-–-–ოპიპრამოლი 

Cსტალაპრამი--იმიპრამ«ნი 

იპბრისზიდი - ოპრონიაზიდი 

რართამინი--იმიპრამინი 

იარსიდო--იპრონიაზიდი 

ირაძილი--”მიპრამინი 

ირენე–ღ-სმეთილიმიპრასინი 

–სტონალ“ -. დ-“სეტა:;-ინი 
იქსპრინი-- ბინოდალინი 

პავოდილი- ფენიპრაზინა 

კალმანი-- ფენელზინი 

კანოპანი-–-მაპროტილინი 

კანტორი --მონაპ–ინი 

კარბაზეპი--.კა”ზბამა!ეპიხო 

კატრანიაცი-- ფენიპრაზიხი 

კატრანიახიდი . ფენიპრაზინი 
კატრანი -- ფენიპრახინი 

კევოპრილი- -ქინუპრამინი 

კილოლანი ა ატრიპტილინი 

კინუპრილი -ქინუპრამინი 
კლიმიპრაძინი - -ქლორიმიპრამინი 
კოაქსილი-–-თიანეპტინი 

კონვულინი-–– კარბამაზეპინი 

კონკორდინი-- პროტრიპბტილინი 

ლადიომილი––მაპროტილინი 

ლანტროლი--ამიტრიპტილინი 
ლაროქსილი--–ამიტრიპტილინი 

ლევატე-– ამიტრიპტილინი 
ლენტიზოლი–- ამიტრიპტილინი 
ლერიეონრო--მიანსერინი 

ლევჯსიჩი-- კარბამაზეპანი 

ლიდეპრანი-–ლევოფაცეტოჰერინი 

ღინაზოფენი–-ნომიფენზინი 

ლოპამინი--–ლოფეპრამინი 

ლოქსარალი-– ამიტრიპტილინი 

ლუდიომილი--მაპროტილიხი 

ლუვოქსილი– ფლუვოქსამინი 
ლუსტრალი– სერტრალინი 

=კუფსტრალი-–სერტრალინი 

ლუქსალი- ფლევოკსამინი



მუფერალი–-–ფლუვოვკსამ- ნი 

მალუდილი - მ-პროტილინი 
მანერიქსი--–მოკლ ობო:იღი 
მანეონი––ამინეპტინი 
მარეო–მაპროტიცინი 
მარონალი--–ქლორიმი პრამინი 

მარჯლან–-–-იზოკარბოქსაზიდი 

მარსილიდი---იპრონიაზიდღი 

აკსივალეტი -- ამიტ–იბტილინი 
მაქსიმედი-––პროტიპტილინი 

მელე 1სი–-დოქსეჰინი 
მელექსინი–-–ფემოქსეტინი 
მელიპრამინი–– იმიპრამინ< 
მელიტრაცენი–-ტრაეგსაბუნი 
მელიქსერინი-––ტრაუზაბუნი 
ძერავილი –ამიტრიატილინი 

ბერიტალო-–-ნომიფენზინი 

მერტიანილი–-ნორტრიპტილინი 

მეტრანინდოლი--ინკაზანი 
მიანსანი––მიანსერინი 
მიანსარიუმი-–მიანსერ«ნი 
მიაქსანი––მიანსერინი 

მი,კეტორინი – ამიტრიპტილ -ნი 

გირენილი –- ამიტრიპტელინი 

მიოექსინ- - ფლეუვოესამიწი 
მიტაპტილინი-– ამიტრიპტილინი 
მოლიპაქსინი--ტ“აზოდონი 
'ოტივალი -- ნოოტრი)ტილინ- 

ზოტიარესი––ნორეტიატ-ლინ 
მონიფენი ფენელზინი 
მოკსადილი-––ამოქსაპინი 

ნარდენზილი--ფენელ“ ინი 

ხარდილი -–ფენელზინი 

ნეოდალიტი-–დიბენზეპინი 
წეოდალი–-დიბენზეპინი 
ნეოლიტი დიბენზეპინი 

ნეოდღილი  დიბენზე:-ნი 

ნიამიდი  ნიალამიდი 
ნიაქვიტილი-––ნიალამიდი 

ნოვერილ“-–დიბენზეაინი 

ნოვოტრიპტინი – ამიტრიპტილინი 
ნოვოქსაპინი – დოქLსეპინი   

ნო“ეღ ა ლი- ნო“ "ტალინი 

ნორდოლიოტ“- ჯარბამა%ე აინ. 

სორიტრენი-ნორტრიპტილინი 

ნორგმუღი--ზიმელდინი 

წორპრასნინი-–დეზზიპრა:ინი 
ნორტრიასი--ნორტრიპტილინი 

ნორტ-–ილენი–-ნორტრიბტილინი 

წორპბოლაკი–-ღისმეთ-ლიმიპრამინი 

ნორბპბ“ამინი--იმიპრამინი 

ხოტიმიC---დისმეთილიმიპრამინი 

ნორფენაზინი--ნო-ტრიპტილინი 

ნორეღა-ლინი––ალამიდი 

რ.აბლი ამიტრიპტილინი 

ოძნიპბ“ე ი –ამოქმაპინი 

ოპიპ–ამინი––ოპიპრამო–ი 

ოპიპოამოლი ინსიდონი 

ღრტონი –- თლელმსეტინი 
პამონინი–-ნორტოიპტილინი 

პარნ. ტი---ტრანილციპრამინი 
პაქსილ–ნორტრიბტილინი 

აერტოფოან"--ღის ეთილიმიპრამინი 
ბვტილილი – ღისმეთილიმიჰრამინი 
პიპოცეზინუმი – აზაფენი 

:რაგრაბელი- ტრაზოლონი 

პირა! პჭდოლი- -პირლისდოლი 

ააიზმა  მრანსერინი 

პოლისაC C--ამიტრი ტილინი 

არაზილინი -კარპიპრამინი 

არაზეხღოლი-–-იპრინდოლი 

არინ-რლი--იპროინდოლი 

პორ“ ცი -–ფლურქსეტინი 
აპრომი:ღოლი – იპრინლოლი 

პრომინალი––იმიპრამინი 

ბროტიაღენი  დოსულეპინი 

? ო ლნიაზიდ---იპრონიაზიღი 

'ს„ხიონი  -მაპროტილინი 

რედიმექს“-–ამიტრიპტილინი 

რეხეერინი ფლუოქსეტინი 
”ეტინ- ლი–-ეაპროტილინი 

რივოპსილი–-იპრონიაზიდი 

ღილაეიდი ––ამიტოიპტილინი 
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ლღოდოსტენი-–-მეტაპრამინი 
რღოლიზანი-––ამიტრიპტილინი 

საროტენ”-- ამიტრიპტილინი 
საროტექსი-–-–ანიტრიპტილინი 

სედატიპლექსი--დიბენზეპინი 

სენსავი-ლი-––-–ნორტრიპტილინი 

სენსივალ-––-–-ნორტრიპტილინი 

სერეკინი––დოქსეპინი 

'ერელაკი –– მიანსერინი 

სერონილი--ფლუოქსეტინი 

სეროფრამი– ციტალოპ“ამი 

სერტოფენი–-დისმეთილიმიპრამინი 
სიდერილი-–-–ტრაზოდონი 
სინეკვანი–-დოქსეპინი 
სინტანილი–-ნოქსიპტილინი 
სტაბლონი-––თიანეპტინი 

სტელმანილი-–– ამიტრიპტილინი 

სტიონერვალი––ფენელზინი 
სტაზეპინი –- კარბამაზეპინი 
სერექტორი--ამინეპტინი 
სურმექსი––ნიალამიდი 
სურმონტილი––ტრიმეპრამინი 

ტეგოეტოლი –- კარბამაზეპინი 

ტემპროლო––კარბამაზეპინი 
ტენაინი-––პარგილინი 

ტეპერინი-––ამიტრიპტილინი 
ტერილი–-–კარბამაზე პინი 
ტეტრანი-––იპოინდოლი 

ტიდამინი––ტრიმეპრამინი 
ტიმაქსილი––მეტაპრამინი 

ტიმონილი-––კარბამაზეპინი 

ტოლვილი-––მიანსერინი 

ტოლვინი-––მიანსერინი 

ტორიდანილი-––-ამიტრიპტილინი 

ტორუვანი-–დოქსეპინი 

ტოფრანილი-––იმიპრამინი 

ტრანსამინ--––ტრიანილციპრამინი 
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ტრანსაპინი––ტრანილციპრამინი 

ტრამენზინი-–-–ტრაზოდონი 

ტრაუსაბუნი-–-მელიტრაცენი 

ტრეპილი - ტრაზოდონი 

ტრიტიკო-- ტრაზოდონი 

ტ“ეპილინი ამიტრიპტილინი 

ტრიპტილინ“-––ამიტრიპტილინი 

ტრიატოზოლი –- ამიტრიპტილინი 

ტრიპტაკა-:C- –ამიტრიპტილინი 

ტრიპტალეტე-––ამიტრიპტილინი 

ტრიპტანოლი––ამიტრიპტილინი 

ტროპარგილი––ნოოტროპტილინი 

ფავერინი–– ფლუვოქსანინი 

ფელაზინი-––-ფენელზინი 
ფინლეფსინი -–კარბამაზეპამი 

ფლექსიფრალი--ფლუვოქსამინი 
ფსიქომიდეა --ნიალამიდი 

ფსიტინი--ნომიფენზინი 

ფსიქოსტილ“–ამიტრიპტილინი 

ფსიქონიაზი--ნომიფენზინი 

ფტალაპრამ„ -ტალიპრამი 

ქვინიპრინი--ქვინუპრამინი 

ქვიტექსინი– ღოქსეპინი 

ქსენერალი––დოსულეპინი 

ციდოქსეპინი-- ღოქსეპინი 

ციჰრამი–ციტალოპრამი 

ციპრამილი–– ციტალოპრამი 

ჰამონილი-– ლოფეპრამინი 

ჰეატრალი––ადემეთიონინი 
ჰეომოლეფსინ“-–– კარბამაზეპინი 
ჰერფონალი-– ტრიმეპრამინი 

ჰიდიფენი-ქლორიმიპრამინი 

ჰუმბრალ“–-–ადემეთიონინი 

პემორილი---ტოლოქსეტინი
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