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გ 198 
წიგნში ავტორი კლინიკურ ფსიქიატრიაში 60-წლიანი პრაქტიკული სამკურნალო, 

ორგანიზაციული და მეცნიერული კვლევის, აგრეთვე, მსოფლიო ფსიქიატრიაში 
დაგროვილი უმდიდრესი ლიტერატურული წყაროების ანალიზის საფუძველზე განიხილავს 
თანამედროვე ფსიქიატრიის ერთ-ერთი პრობლემატური და ურთულესი ფსიქიკური 
დაავადების ისეთ ჯგუფს, რომელიც გამოვლინდება კვებითი ქცევის აშლილობაში, ე.წ. 
ნერვული ანორექსიის ან, პირიქით, ე.წ. ნერვული ბულიმიის სახით. ნერვული 

ანორექსია საუკუნეების წინ იყო ცნობილი და განიხილავდნენ ნევროზად, ნერვული 
ბულიმია კი დაავადებად გასული საუკუნის 80-იან წლებში აღიარეს. 

თანამედროვე კლინიკური ფსიქიატრია ორივე დაავადებას მიიჩნევს, როგორც 

ქრონიკულად მიმდინარე და მკურნალობისთვის რეზისტენტულ მძიმე ფსიქიკურ 
აშლილობას. მათ განიხილავს არა ნევროზად ან ფსიქოზად, არამედ მოსაზღვრე 

ფსიქიკურ აშლილობად, ანუ ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის შემადგენლობაში 
შემავალი თავისებური სტრუქტურისა და დინამიკის, ქრონიკულად მიმდინარე და 
ადამიანის სიცოცხლისთვის პოტენციურად საშიშ დაავადებად. 

აღსანიშნავია, რომ ხსენებული დაავადებების შესახებ ქართულ ენაზე დღემდე 
საგანმანათლებო-პოპულარული ბროშურაც არ გამოქვეყნებულა, ხოლო ჩვენი ქვეყნის 
მკითხველისთვის ყველაზე ხელმისაწვდომი გამოცემა იყო რუსულ ენაზე 1986 წელს 
პროფ. მ. კორკინას, მ. ცივილკოს და მ. მარილოვის ავტორობით გამოქვეყნებული 
მონოგრაფია ნერვული ანორექსიის შესახებ. 

წინამდებარე მონოგრაფიაში ფართოდ არის გაშუქებული ანორექსიის, ბული- 
მიისა და ბულიმორექსიის გავრცელების, ეტიოპათოგენეზის, კლინიკის, ფსიქო- 

პათოლოგიის, დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის საკითხები. წიგნი საინტერესო 

იქნება პრაქტიკულად მომუშავე ექიმების, სამედიცინო დარგის სტუდენტებისა და 
ფართო საზოგადოებისთვის. 
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შესავალი 

შიმშილისა და დანაყრების განცდათა შორის ურთიერთობა განიხილება 

დაღლილობისა და დასვენების, ძილისა და სიფხიზლის. დღისა და ღამის 
ურთიერთშენაცვლებათა ციკლურობის პრინციპით. შიმშილისა და დანაყ- 

რების შეგრძნებებს არეგულირებს ცენტრალური ნერვული სისტემის 
შესაბამისი ფუნქციური სტრუქტურები, როდესაც იქ მიაღწევს ინფორმაცია 
ორგანიზმში ენერგეტიკული რესურსების არსებობის ნაკლებობის ან, პირიქით, 

სიჭარბის შესახებ. ცხადია, იგივე სტრუქტურები განსაზღვრავს საკვების 
მარაგის პერიოდულად შევსების საჭიროებას და მისთვის სათანადო ქცევითი 

აქტების ამუშავებას. კვებითი ინსტინქტი აიძულებს ცოცხალ არსებას, 

იქნება ის მცენარე, ცხოველი თუ ადამიანი, აარჩიოს, სრულიად გაუცხობიე- 

რებლადაც კი, ის ნივთიერება, რომელიც მოცემულ მომენტში მისი ორგანიზ- 
მის ცხოველმყოფელობისათვისაა საჭირო. ძუძუმწოვარი დაბადებისთანავე 
იწყებს ამ წყაროს ძებნას და აწარმოებს საჭმლის მიღებისათვის აუცილებელ 
მარტივ ქცევით აქტებს. თუ მაშინვე ვერ ჩაიდებს პირში დედის ძუძუს, 
იწყებს ყოველგვარი საგნის (მიწის ან ქიმიური ელემენტების შემცველი, 
საკვებად გამოუსადეგარი საგნების) მოპოვებას, რათა შეავსოს ორგანიზმი 

იმ ძირითადი და აუცილებელი ელემენტებით, რომლებიც უკვე კატასტრო- 
ფულად აკლია დედის ორგანიზმის დატოვების შემდეგ. საკვები ნივთიერება 
შეირჩევა მის მიერ სუნის, ფერის, კონსისტენციისა და, რაც მთავარია, 

გემოს მიხედვით. 
ცოცხალი ორგანიზმის დამოუკიდებლად ზრდა-განვითარებისათვის აუცი- 

ლებელია საკვების. მოსაპოვებლად შესაბამისი ქცევებისა. და. ხერხების 
შემუშავება. მათი ნაწილი ნაყოფს. თანდაყოლილი აქვს, რაც. უზრუნველ- 
ყოფს მის განვითარებას და სიცოცხლეს ჩასახვიდანვე, მუცლადყოფნის 
პერიოდში და დაბადების შემდეგაც, გარკვეული დროით. შემდეგში. ინს- 
ტინქტურ ქცევებს თანდათან ჩაანაცვლებს შეძენილი ქცევის ხერხები, 
რომლებიც. დაეხმარება ახალშობილს ზრდა-განვითარებაში და. პერმანენ- 
ტულად უზრუნველყოფს ამისთვის აუცილებელ ენერგეტიკულ რესურსებს 
საკვების სახით. 

საკვებად აუცილებელი ნივთიერებებით უზრუნველყოფის უკმარისობა 
განაპირობებს ფსიქოფიზიკურ განლევას, გამოფიტვას და სიკვდილსაც 

კი. ენერგეტიკული რესურსების დაკლების ან სიჭარბის ინფორმაცია 

რეგულირდება შიმშილის ან დანაყრების შეგრძნების წარმოქმნით, რაც 

იმავდროულად წარმოადგენს თანდაყოლილ, სიცოცხლისათვის აუცილე- 

ბელ ინსტინქტებს და ცოცხალ ორგანიზმს სიკვდილამდე არ ტოვებს. 
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საკვების მიღებისათვის გამომუშავებული ქცევის ნორმები. შეიძლება 
დაარღვიოს სხვადასხვა ენდოგენურმა და ეგზოგენურმა მიზეზებმა, ხოლო 
მათი პერმანენტული აშლა თავად შეიძლება გახდეს სხვადასხვა პათოგენური 
– ალიშრნტური ამლილობების უშუალო მიზეზი. ამ თვალსაზრისით შე- 

მოქმედებით ინტერესს იმსახურებს ავადმყოფური მდგომარეობები, რომლებიც 
კლინიკურად პირველ რიგში საკვების მიღებისათვის გამომუშავებული ქცე- 
ვის წესების აშლაში გამოვლინდება. მხედველობაში გვაქვს უმადობის 

(ანორექსია) და ჭარბი მადიანობის (ბულიმია) პრობლემები. ჭამის 

მადა, ანუ მოთხოვნილება, შეივსოს ორგანიზმის ცხოველმყოფელობისათვის 

აუცილებელი ენერგეტიკული რესურსები, წარმოადგენს სიცოცხლის 
აუცილებელ პირობას და მისი რეგულირება ხდება თავის ტვინის ცენტრა- 

ლური მარეგულირებელ სტრუქტურების მიერ. Vმ56L 6.C., 50I6ით!6L 1. 

(1963) საკვების მიღების ცენტრალურ რეგულაციაში განიხილავენ ორ 

შესაძლებელ წყაროს: 1. გლუკოსტატიკურ და 2. თერმოსტატიკურ მექანიზ- 
მებს. ორივე თეორიის ამოსავალი წერტილია ორგანიზმისათვის აუცილებელი 

ენერგიის რესურსების პერიოდული შევსების პრინციპი. აღნიშნული ფუნქციის 

შესრულებას მართავს თავის ტვინის ჰიპოთალამური უბანი და მასთან 

ფუნქციურ კავშირში მყოფი ოლფაქტორიული ტვინი (რინენცეფალონი), 
ე.წ. ნეოპალიდური ბირთვის ნაწილი და რეტიკულური ფორმაცია. ცხადია, 
ამ რეგულაციაში მონაწილე ყველა სტრუქტურას თავისი ფუნქციის 

უნატიფესი კომპონენტები ზუსტად და მკაცრად აქვს განკუთვნილი. აღნიშნულ 
ცერებრალურ სტრუქტურებზე ფსიქოტროპული ქიმიური აგენტების (მე- 
დიკამენტების) გამოყენებით ექსპერიმენტულად დადგინდა მათი ზემოქმედების 
თავისებურება ჭამის მადაზე და აღმოჩნდა, რომ ზოგი მათგანი აძლიერებდა 

ჭამის მადას, ხოლო ზოგი კი პირიქით – ამცირებდა. კლინიკურ პრაქტიკაში 

თვალსაჩინოა, რომ სიმპათომიმეტური და ნეიროლეფსიური პრეპარატები 

არატოქსიკურ, ჩვეულებრივ სამკურნალო სადღეღამისო დოზებში აქვეითებს 
ჭამის მადას მაშინ, როდესაც ტრანკვილიზატორული და ანტიდეპრესიული 
აქტივობის პრეპარატები, ფსიქოსტიმულატორებთან ერთად, პირიქით, აძ- 
ლიერებს ჭამის მადას. ექსპერიმენტული ფსიქოფარმაკოლოგიური კვლევით 
დადგენილია, რომ აღნიშნული პროცესები პირდაპირ ჰიპოთალამუსში 

მიმდინარეობს. თავის ტვინის ქერქქვეშა წარმონაქმნებშია განლაგებული 

ის ნეირონები, რომელთა სინაფსურ დაბოლოებებში თავს იყრის სხვადასხვა 

ნეიროტრანსმიტერების რეცეპტორები, ორგანიზმში შესული ქიმიური აგენტის 
მიმღები და ამთვისებელი სტრუქტურები. ზოგიერთი ფსიქოტროპული 
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მედიკამენტი მოქმედებს ჰიპოთალამუსის მედიალურ ნაწილში არსებულ 
ეწ. დანაყრების ცენტრზე ამგზნებად ან მათი. ზემოქმედება. ამუხრუჭებს 
შიმშილის ცენტრს (განლაგებულია იმავე ჰიპოთალამუსის ლატერალურ 
ნაწილში). დადგენილია, რომ ტრანკვილიზატორი შეპრობომსტი და საძილე 
პრეპარატი. ფენობარბიტალი. აძლიერებს. შიმშილის. შეგრძნებას, შესაფე- 
რისი ცენტრის ნეირონთა აგზნების გამო. ამ თვალსაზრისით კვლევა-ძიება 

გრძელდება და ახალი ლაბორატორიულ-ტექნიკური გამოკვლევის მეთოდები 
უეჭველად დაეხმარება მკვლევარებს კვებითი ქცევის როგორც ფუნქციური, 
ასევე დისფუნქციური მექანიზმების. დადგენაში. 

უმადობა (ანორექსია) შეიძლება მიმდინარეობღეს ფიზიოლოგიურ 

ფარგლებში, ძირითადად ბავშვის დაბაღებიედან, მთელი სიცოცხლის 

განმავლობაში, არასწორი კვებითი ქცევების გამომუშავებისა და ჩამო– 

ყალიბების გამო. რაც არ უნდა არასწორი იყოს ჩვილის კვებითი ქცე- 

ვები, ჩვეულებრივ, სასკოლო, ყრმობისა და ჭაბუკობის ასა კში განიცდის 

კორეგირებას. ამის მიუხედავად, მაინც რეკომენდებულია მათი შემუშავება 

ბავშვის დაბადებისათანავე, რათა შემდეგ აუცილებელი არ გახდეს მისი 

კორეგირება. ავტორების დიდმა ჯგუფმა (I. სგჩგიI1ი0IL C( 8გI., 1979) 

საერთო პოპულაციაში შეისწავლა 12730 ბავშვის კვებითი ქცევის თავი- 

სებურებანი და აღმოჩნდა, რომ მათგან 5663 (ანუ 48%) ავლენდა კვებითი 

ქცევის ანომალიებს, ძირითადად ანორექსიის სახით. ამ შემთხვევაში ანო– 

რექსია იყო უპირატესად პირველადი, აუტოქტონური. ამასთან ერთად, 

არჩევენ ე.წ. შეორად ანორექსიას, რომელიც აღმოცენდება სიმპტომის 

სახით რომელიმე სომატური ან ფსიქიკური დაავადების სტრუქტურაში. 

პირველადი, ფიზიოლოგიური ანორექსიის მქონე ბავშვები მიჩნეულნი 

არიან მომავალში ე.წ. ნერკული ანორექსიის განვითარების სარისკო კონ- 

ტინგენტად. ავტორები ბავშვის პირველადი ანორექსიის საფუძვლად მარ- 
თებულად მიიჩნევენ არასწორ კვებით აღზრდას და გვაძლევენ ამ თვალ– 
საზრისით სრულიად დასაბუთებულ პროფილაქტიკურ რჩევებს, რომლებსაც 
უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება ჯანსაღი კვებითი ქცევების გამომუშავებაში. 
ამასთან, მრავალ სოციალურ-ფსიქოლოგიურ ფაქტორებთან ერთად, 

მნიშვნელობა აქვს ბავშვის გენეტიკურად დეტერმინირებულ პრემორბი- 

დულ თავისებურებებს და ეგზოგენურ პათოგენეტიკურ ფაქტორებს, 
ინდივიდუალური ადაპტაციური მექანიზმების ამუშავების თავისებურებებს. 

ბავშვს დაბადებისთანავე თან დაჰყვება წოვის რეფლექსი, რომელიც 
საშუალებას აძლევს აღადგინოს ორგანიზმში ენერგეტიული რესურსების 
დეფიციტი, გამოწვეული პლაცენტის. საშუალებით დედის ორგანიზმიდან 
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მათი მიღების შეწყვეტით, წოვის აქტიდან ღეჭვაზე გადასვლა ზდება ჩვი- 
ლის 6-7 თვის ასაკში და იგი უნდა იღებდეს დამატებითი საკვების სახით 

არა საწოვ, არამედ საღეჭ საკვებს, უამისოდ ღეჭვის რეფლექსი  და- 
სუსტდება ან საერთოდ გაქრება. ეს რომ არ მოხდეს, დედამ უმწეო ჩვილს 
უნდა გამოუმუშაოს ღეჭვის უნარი. კვებითი ქცევის სწორ. შემუშავებაში 
მნიშვნელობა აქვს ძუძუს წოვის ან დამატებითი კვების პროცესში ბავშვის 

სწორ მდებარეობას. უნდა გავითვალისწინოთ, ართულებს თუ არა მისი 

მდებარეობა ყლაპვის ფუნქციას, თუ ბავშვის მდებარეობა მართლაც უშლის 
ხელს ყლაპვას, ბავშვი საათობით აჩერებს საკვებს პირში და არ ყლაპავს. 

ამ დროს დედა ან აღმსრდელი ცდილობს, როგორმე აიძულოს ბავშვი, 

დაღეჭოს და ჩაყლაპოს საჭმელი. მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ სრულიად 
დაუშვებელია ბავშვის ძალდატანებითი. კვება. უმჯობესია, ბავშვს. ცოტა 
ხნით გადავუდოთ საჭმლის მიღება, სანამ არ ამუშავდება შიმშილის ინსტინქტი 
და ბავშვი თვითონ არ მოისურვებს ჭამას. ძალდატანებითი კვების დროს 

ბავშვს უვითარდება წინაღმდეგობის პასიური ან აქტიური სურვილი და 
იწყებს ტირილს, ერევა გული და შეიძლება აღებინოს კიდეც. ბავშვს. თუ 
ჭამა არ სურს, ენით იშორებს კოვზს (აცილების რეფლექსი) ან არ 

ყლაპავს და პირის ღრუში იჩერებს დაღეჭილ საჭმელს (პასიური თვითდაცვა), 
ან იწყებს ღებინებას (აჯბიური დაცვითი რეფლექსი), თუ ძალდატანებით 
ჩავაყლაპებთ. განმეორებითი იძულებითი კვების დროს მოსალოდნელია 

კვომიტ ომანიის განვითარება, რომელიც პათოლოგიურ მასალაზე დაყრდნობით 

აღწერა რუსმა პედიატრმა 8. Mმ0X08-მა 1974 წელს. ღებინების რეფლექსის 

განმტკიცების შემდეგ იგი არაიშვიათად აღიძვრება საკვების მიღების 
მოლოდინში, საკვების დანახვის, სუნის შეგრძნების ან საჭმლის სახელის 

გაგონებისთანავე (დაცვითი პირობითი რეფლექსი). ჩვილ ბავშვთა ანორექ- 

სიის ერთ-ერთ მიზეზად მიიჩნევა ღამის ძილის დროს მატყუარა საწოვარას 

ხმარების პრაქტიკა, რაც. აგრერიგად არის გავრცელებული ჩვენში. 
დედამ ჩვილი თავიდანვე უნდა მიაჩვიოს კვებითი ქცევის სწორ გამომუ- 

შავებას. კვალიფიციური კლინიცისტ-პედიატრები ახალგაზრდა დედებს 
ურჩევენ: 
1. ბავშვს საკვები უნდა მიეცეს მხოლოდ გამოღვიძების შემდეგ და 

არავითარ შემთხვევაში არ შეიძლება ძილის დროს კვება. დადებითი 

რეფლექსი არ გამომუშავდება სწორად, თუ ბავშვი დიდხანს იკვებება 

მხოლოდ თანდაყოლილი წოვის შეთოდით. 

2. კვების პროცესში დაუშვებელია და კვებით ქცევის სწორ შე- 

მუშავებას ხელს უშლის ბავშვის ყურადღების გადატანა კვების 
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პროცესიდან სხვა მოქმედებებზე (ზღაპრებისა და სხვადასხვა ამბების 

მოთხრობა, წიგნის კითხვა, სათამაშოების ჩვენება, “სპექტაკლების” 

მოწყობა, სიმღერა, ხმაური და ა.შ.).. სწავლული პედიატრების 

მტკიცებით, მსგავსი სუროგატები ამუხრუჭებს კვების პირობითი 

რეფლექსის ფორმირებას და ხელს უწყობს ანორექსიის განვითარებას, 

3. რეკომენდებულია, ბავშვს სასადილო მაგიდასთან ჰქონდეს თავისი 

მუდმივი ადგილი, რაც უეჭველად შეუწყობს ხელს კვების რეფ- 
ლექსის განმტკიცებას. 

4. ყურადღება უნდა მიექცეს კვების პროცესში ბავშვის პოზას. სამი თვის 
ბავშვს საკვები უნდა მივცეთ მწოლიარეს, 3-6 თვის ასაკში – ნახევრად 

მჯდომარეს, ხოლო 6 თვის შემდეგ მხოლოდ მჯდომარე მდგომარეობაში. 
5. დაუშვებელად მიიჩნევა ძალდატაჩებითი კვება. ბავშვი უცრო რეაგირებს 

ფრთხილ რეკომენდაციაზე, რომ საკვები მისთვის სასარგებლოა, ხელს 

შეუწყობს მის სწრაფად გაზრდას, გალამაზებას, საჭმელი გემრიელია 

და ა.შ. თუ ბაგშვი მაინც ჯიუტობს და არ ჭამს, უმჯობესია გადაგუვადოთ 
ჭამის დრო. ყოველგვარი ძალდატანება ჭამაზე უარყოფითი რეფლექსის 
გამომუშავებას შეუწყობს ხელს. 

6. ბავშვი მაგიდასთან უნდა დავსვათ ჭამის დაწყებამდე 5 წუთით ადრე 
და პროცესი უნდა გაგრძელდეს მხოლოდ 30 წუთამდე. უფრო 
მეტი ხნით ბავშვის დატოვება მაგიდასთან ულტიმატუმით: „,,სანამ 

არ შეჭამ, არ ადგები”, ხელს შეუწყობს უარყოფითი კვებითი 

რეფლექსის გამომუშავებას. 

7. ბავშვის კვება უნდა იყოს რეგლამენტირებული, დლის ერთი და 

იგივე საათებში. ეს ხელს შეუწვობს კვების დინამიკური სტერე- 
ოტიპის გამომუშავებას. ძირითად ვაღებს შორის საკვების უსის- 

სტემო მიღება არ არის მიზანშეწონილი. 7? 

8, ბავშვების საკვები უნდა იყოს მრავალფეროვანი, რაც თავიდან აგვაცილებს 
კვების რეფლექსის რედუცირებას და კვებითი ინტერესების გაქრობას. 
მოყვანილი წესის დარღვევა, თუ ბავშვი გარკვეულად არის წინასწარ- 

განწყობილი კვებითი ქცევის ანომალიების განვითარებისადმი, განაპირო- 

ბებს ანორექსიის ან ბულიმიის განვითარებას, რომელიც გარკვეულ ასაკამდე 
პედოფსიქიატრიის და მოზრდილ ასაკში ზოგადი ფსიქიატრიის საზრუნავ 

დაავადებას მიეკუთვნება. 

პირველადი, იდიოპათიური ანორექსია და ბულიმია, რომლის გე- 

ნეზისშიც მონაწილეობს სოციალურ-კულტურული, გენეტიკური, 

ქარაქტეროლოგიური ან ეგზოგენურ-ორგანული (ზოგჯერ ინტოქსიკა- 

ციური) ფაქტორები, ცნობილია ნერვული ანორექსიის და ნერვუ– 
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ლი ბულიმიის სახელწოდებით და ბოლო 20-25 წელია მათ მიმართ 

შემოქმედებითი ინტერესი გაიზარდა როგორც პედიატრებში, ისე, განსა- 

კუთრებით, პედოფსიქიატრებში. სადღეისოდ კვებითი ქცევის ზემოთ 

ნახსენები ტიპური კლინიკური და ზოგიერთი ატიპური ფორმები განი- 

ხილება: ა) თავისებური მოსაზღვრე დონის ფსიქონევროლოგიური აშ- 

ლილობების ჯგუფში, როგორც დამოუკიდებელი ავადმყოფური გამოვ- 
ლიხებები; ბ) დუნედ მავალი, ნაკლებად პროგრედიენტული შიზოფრე- 
ნიის ერთ-ერთი სახეობა; გ) ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის აშლი- 

ლობის ერთ-ერთი ფორმის მოსაზღვრე ფსიქონევროლოგიური აშლილობა. 

მეტად აქტუალურად მიგვაჩნია ამ საკითხის შესწავლა საკუთარი კლი- 

ნიკური მასალის ფსიქოპათოლოგიური თავისებურების და კვებითი ქცევის 

აშლილობის ძირითადა კლინიკური ფორმების რეაგირების თავისებურების 

გათვალისწინებით, ფსიქოფარმაკოთერაპიულ ზემოქმედებაზე. 

მეოცე საუკუნის მეორე ნახევარში კლინიკურ ფსიქიატრიაში ფსიქო- 

ფარმაკოლოგიურმა მიმართულებამ უზრუნველყო და დღემდე გრძელდება 
საუკუნეების განმავლობაში შემუშავებული დოგმების გადასინჯვა და 

ახლებურად გააზრება, განსაკუთრებით მას შემდეგ, რაც ეწ. ფსიქოტროპული 
მედიკამენტებით შესაძლებელი გახდა ფსიქიკური პროცესების ხელოვნური 
მართვა და, რაც მთავარია, პათოლოგიურად შეცვლილი ფსიქიკური 

პროცესების სრული ან ნაწილობრივი გამოსწორება. ამ თვალსაზრისით 

წარმატებები ეპოქალურია, ხოლო პერსპექტივები = უსაზღვრო. 
კლინიკურ ფსიქიატრიაში ახალი და მაღალეფექტური ფსიქოტროპუ- 

ლი მედიკამენტების დიფერენცირებულმა გამოყენებამ ამ დარგის კლი– 

ნიცისტების წინაშე გადაუდებელი ამოცანა დააყენა. ეს არის უკვე 

მოძველებული შეხედულებებისაგან თავის დაღწევა და ახალ თეორიულ 
და პრაქტიკულ მეთოდებზე დაყრდნობით, ახალი პრინციპების შესაბამისად, 

ძირითადი ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების ახლებური გააზრება, 

რომლებიც მთელი საუკუნის განმავლობაში განიხილებოდა კლასიკური 

ნოზოლოგიზმის მკაცრად განსაზღვრულ საზღვრებში, მხოლოდ და 
მხოლოდ ფენომენოლოგიურ არგუმენტებზე დაყრდნობით. სამწუხაროდ, 

ამ მეთოდმა ვერ შეძლო დაავადებების ეტიოლოგიისა და პათოგენეზის 

დადგენა, მით უმეტეს ნოზოლოგიურ ჩარჩოებში ვერ მოეძებნა მყარი 

ადგილი მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობების მრავალრიცხოვან გამოვ- 

ლინებას, რომელთა უმრავლესობას ზოგი მკვლევარი ნევროზად მიიჩნევს, 

ზოგი კი ფსიქოზური რეგისტრის დაავადებად. 

ჩვენ ამ სადისკუსიო საკითხზე საკუთარი კლინიკური, 60-წლიანი 

თეორიული და პრაქტიკული გამოცდილების საფუძველზე გამოვთქვით 
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მოკრძალებული შეხედულება მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობების სხვა- 

დასხვა ფორმების შესახებ, კერძოდ, დეპერსონალიზაციური (2006), 

დისმორფული აშლილობების (2006), ფსიქოდერმატოლოგიური (2007წა9 

და ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების (2007) შესახებ გამოქვეყ- 

ნებულ მონოგრაფიებში. რაც შეეხება რიგით მეხუთე, წინამდებარე 

მონოგრაფიაში, როგორც ზემოთ ხსენებულ მონოგრაფიებში, განხილულია 

ჰვებითი ქცევის აშლილობების, როგორც ობსესიურ-კომპულხური სპექტ- 

რის აშლილობებში გაერთიანებული ფორმის ფსიქოპათოლოგიური თავი- 

სებურებანი ფსიქოფარმაკოთერაპიული ზემოქმედების პროცესში. 

თავი 4. საკუთარი მასალა და კვლევის მეთოდები 

კვებითი ქცევის აშლილობის სხვადასხვა სახეობა საერთო პოპუ- 

ლაციაში მეტად გავრცელებულია, მაგრამ, ცხადია, ყველა არ წარმოად- 

გენს დაავადებას. ზოგიერთი მათგანი ხალხის სოციალურ-კულტურული 

ან ეთნოგრაფიული თავისებურების შედეგია, ამიტომ მათი კორეგირე- 

ბისათვის სპეციალურ სამედიცინო ღონისძიებებს არ მიმართავენ. დაა– 

ვადება, ზოგადად, სანიტარულ-ჰიგიენური და საგანმანათლებო პროპაგან- 

დისტული ლექცია-საუბრების და მოსახლეობაში სამედიცინო-საგან- 

მანათლებლო პროპაგანდის ნაკლებობის შედეგია. ამ თვალსაზრისით 

მეტად პრობლემატურია და გავრცელებულია, თანამედროვე ეპოქაში 

თანდათან მატულობს კვებითი ქცევის აშლილობები, რომლებიც ფსიქო- 

პათოლოგიური თავისებურებითა და სირთულით მოსაზღვრე ფსიქიკურ 

დაავადებებს წარმოადგენს ნევროზებსა და ფსიქოზებს შორის. ამ ტიპის 

ფსიქიკური აშლილობების მანიფესტირება ხდება ბავშვთა ადრეულ 

ასაკში, მაგრამ აღზრდის სწორი და ადექვატური ღონისძიებების გა– 

მოყენებით შესაძლებელია მათი კორეგირება. ბავშვის ზრდა-განვითა- 

რებაში კვებითი ქცევების აშლილობები შენარჩუნდება, თუ მის კორეგი- 

რებას დროულად არ მიექცა სათანადი ყურადღება და ახალგაზრდის 

პუბერტატულ ასაკში მოხდება მისი მანიფესტირება, როგორც ქრონიკული 

დაავადების, რომლების მკურნალობა დღემდე პრობლემატური რჩება. 

ეპიდემიოლოგიური კვლევის მონაცემები მიუთითებს, რომ საერთო პოპუ- 

ლაციაში კვებითი ქცევის აშლილობები ინარჩუნებს ზრდის ტენდენციას 

და ამიტომაც ხდება გადაუდებელი ამ პრობლემის შესახებ ინტენსიური 

კვლევა-ძიების წარმოება.



საკუთრივ კვებითი ქცევის ანომალიების კლასიკური და მათივე 

ატიპური ფორმები მანიფესტირდება ახალგაზრდის პრეპუბერტატულ, 

პუბერტატულ ან პოსტაუბერტატულ ასაკში, მაგრამ დროულად არ 

მიიჩნევა დაავადებად, მით უმეტეს, ფსიქიკურ დაავადებად, ამიტომ 

ისინი და მათი ოჯახის წევრები პირველ რიგში მიმართავენ საერთო 

პროფილის პედიატრებს ან უბნის თერაპევტებს. მათთვის აუცილებელ 

პედოფსიქიატრებს ან საერთოდ კლინიცისტ ფსიქიატრებს, როგორც 

წესი, მსგავსი პაციენტები მიმართავენ დაგვიანებით, როდესაც დაავადება 

იღებს ქრონიკულ, არსებითად ურემისიო და სი/ცცკოოცხლის შენარჩუნე- 

ბისათვის საშიშ ხასიათს. ამიტომ, ცხადია, განვლილი კონსულტაციები 

და ,,მკურნალობითი” პროცედურები ექსტრასენსებთან, მკითხავებთან, 

შემლოცველებთან, „წინასწარმეტყვყელებთან“, უკეთეს ' შემთხვევებში 

ჰომეოპათებთან, უბნის თერაპევტებთან, დიეტოლოგებთან, გასტროენტერო- 
ლოგებთან, გინეკოლოგებთან, სექსოლოგებთან “მკურნალობა” სასურველ 

ეფექტს ვერ უზრუნველყოფს. მსგავსი აშლილობა ჩვენში ნევროზსად 

იყო ცნობილი, ამიტომ პაციენტების უმრავლესობა ძირითადად ნევრო- 

პათოლოგებს მიმართავდნენ. მაგრამ უახლესი ბიოლოგიური, ფსიქოპა- 

თოლოგიური და ფსიქოსომატური მონაცემებით კვებითი ქცევის აშლი–- 

ლობები განიხილება მოსაზღვრე ფსიქიკურ დაავადებად, რაც ფსიქიატ- 

რების აკადემიურ ცოდნას მოითხოვს და მკურნალობაც ფსიქიატრების 

კომპეტენციას მიეკუთნება. ცხადია, ამ მიზეზითაც უნდა აიხსნას ის 

ფაქტი, რომ ბოლო წლებში ჩვენი უშუალო კვლევის დინამიკაში, 

ფსიქოფარმაკოთერაპიული და ფსიქოთერაპიული მეთოდების კომბინი– 

რებული გამოყენების პირობებში, შესაძლებელი გახდა ამ კატეგორიის 

მხოლოდ 108 ავადმყოფის შესწავლა, რომლებსაც აღენიშნებოდათ 

კვებითი ქცევის მძიმე აშლილობის როგორც ტიპური, ისე ატიპური 

ფორმები. საკუთარი მასალის შესწავლას ვახდენდით ფსიქოპათოლოგიური, 

კატამნეზური და კვლევის ობიექტური მეთოდების გამოყენებით. პაციენ– 

ტების დიაგნოსტირებას ვაწარმოებდით ამერიკის ფსიქიატრიული ასო- 

ციაციის მიერ რეკომენდებული ფსიქიკური დაავადებების ნომენკლატურის 
და დიაგნოსტიკის ს5M-IV- IL და დაავადებათა კლასიფიკაციის მსოფ- 

ლიო ორგანიზაციის X გადასინჯვის MXV6/IC0-10 რუსულენოვანი ფსი–- 

ქიატრებისათვის ადაპტირებული კრიტერიუმების გათვალისწინებით, 

რადგან კვებითი ქცევის აშლილობის კლასიკური ფორმები – ნერვული 

ანორექსია და ნერვული ბულიმია მათში განსხვავებულად არის წარ- 
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მოდგენილი ნოზოლოგიურად: პირველში, როგორც სინდრომი, ხოლო 

მეორეში, როგორც დამოუკიდებელი ნოზოლოგიური დაავადება. 

თემატური პაციენტების კვლევა ხდებოდა კლინიკურ-ფსიქოპათ- 
ოლოგიური და კლინიკურ-კატამნეზური შესწავლით, პაციენტების შესწავ- 
ლა ხდებოდა ფსიქოფარმაკოთერაპიის პროცესში ფსიქოპათოლოგიური 

სიმპტომების დინამიკის გათვალისწინებით, შესაფასებელი სკალებით – 

ჰამილტონის შფოთვისა და დეპრესიის, აგრეთვე ობსესიურ-კომპულსური 

აშლილობის ე.თფწი. ფლორიდის იელე-ბრაუნის სკალით და ჩვენ მიერ 

სპეციალურად კვებითი ქცევის აშლილობის სარეგისტრაციო 35-პუნქტიანი 

4-ბალიანი კითხვარით. სკალებისა და კითხვარისმიერი რიცხობრივი მო- 

ნაცემები მუშავდებოდა მათემატიკური სტატისტიკის მეთოდით (108 
პაციენტიდან ქალი 101, ხოლო მამაკაცი – 7). 

1. ნერვული ანორექსიის კლასიკური ფორმა: ქალი – 58, მამაკაცი 

– 2. სულ – 60; 

2. ნერვული ბულიმიის კლასიკური ფორმა: ქალი – 16, მამაკაცი 

– 2. სულ – 18; 

3. ბულიმორექსია, ანუ ანორექსია ბულიმიური “ქეიფებით”: ქალი 

– 24, მამაკაცი – 4. სულ – 28; 

4. კვებითი აშლილობის ატიპური ფორმა: ქალი – 1, მამაკაცი – 

1. სულ – 2. 

საკუთარი შემთხვევების ფსიქოპათოლოგიური შესწავლის მონაცემები 
ყურადღებას იმ მხრივაც იქცევდა, რომ პაციენტების კვებითი. ქცევის. აშ- 
ლილობების ტიპურ თუ ატიპურ შემთხვევებში, ძირითად კვებითი. ქცევის 
აშლილობების გარდა, ხშირად თანაარსებობდა ობსესიურ-კომპულსურ 
სპექტრში შემავალი რამდენიმე ნაირსახეობის აშლილობის დამახასიათებელი 
ერთი ან რამდენიმე სიმპტომი (ჭამაზე უარი შიშის გამო, რომ არ დაიხრჩოს; 
გულის რევის და ღებინების აკვიატებული შიში; კურკიანი ხილის ჭამის 
შიში, რომ კურკამ არ დაახრჩოს და აშ). მათ შორის უფრო ხშირად 
გვხვდებოდა დისმორფული, შფოთვის და დეპრესიის ფენომენები, უფრო 
იშვიათად – დეპერსონალიზაციის, სხვადასხვა სახეობის ფობიები, შიშები 
(კლაუსტრო-, ტანატო-, კარდიო-, მიზო-, კანცერო-ფობია და ა.შ: სენესტო- 

იპოქონდრიული და აბდომინალური, ენდოკრინული და მეტაბოლური 
აშლილობები; ქალებში – დისმენორეა, ამენორეა და ფრიგიდიზმი, ხოლო 
მამაკაცებში – იმპოტენცია და ლიბიდოს დაქვეითება). 
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თავი 2. ცოტა რამ საკითსის ისტორიიდან 

კვებითი ქცევის აშლილობის გავრცელებული და არსებითად პირველი 
აშლილობა, რომელიც დიდი ხანია იმსახურებს მედიკოსების ყურადღებას, 
არის ნერვული ანორე ”იპ. 

ანორექსიული აშლილობის, ანუ ადამიანისა და, საერთოდ, ცოცხალი 

ორგანიზმის მუდმივი მოთხოვნილების, ყოველდღიური ჭამის სურვილის 

დაკარგვის, ფაქტობრივად სრული უმადობის ეპიზოდების ფაქტის შესახებ 
მცირეოდენი ცნობები ისეთივე ხანდაზმულია, როგორც მსოფლიო ცივი- 
ლიზაცია. 

პირველი წერილობითი ცნობები ადამიანის მიერ ჭამაზე უარის 

ოქმის შესახებ კაცობრიობისთვის ცსობილი გახდა გამოჩენილი მედი- 

კოსის ავიცენას ნაწერებით, რომლებიც თარიღდება 1195 წლით ქრისტეს 

დაბადებიდან. იგი აღნიშნავდა, რომ მსგავს ქცევებს უფრო ავლენენ 

ახალგაზრდა ქალები. თუ შევადარებთ ავიცენას მიერ აღწერილსა და 

შემდგომში ნერვულ ანორექსიად სახელდებული ავადმყოფობის სურათს, 

ბევრ მსგავსებას აღმოვაჩენთ. 

ცნობილია, რომ ავიცენას ნაშრომები ევროპაში გაცილებით გვიან 

გაიცნეს და, როგორც ჩანს, მისგან დამოუკიდებლად 1591 წელს ფრანგ- 

მა C60965-მა, 16059 წელს გერმანელმა ILMCIი0I9ძ-მა და ინგლისელმა IL. M0#L00- 
მა ყურადღება მიაქციეს ახალგაზრდა გოგონებში გარკვეულად ავადმყო- 

ფურ ქცევებს, რომლებიც პროგრესულად რთულდებოდა, მძიმდებოდა 

და ზოგჯერ კახექსიით (განლევით) სიკვდილს იწვევდა. მსგავსი აშლი- 

ლობა განსხვავდებოდა სომატური დაავადებისგან ციებ-ცხელების დამადას– 
ტურებელი ნიშნების (ხველა, ქოშინი, ტემპერატურის აწევა, ტკივილები 

და ა.შ) არარსებობით. საჭმლის მიღებაზე უარი მოტივირებული იყო 

უმადობით ან სპორტული აღნაგობის მიღწევით. გოგონების უმრავლესობას 

უმადობასთან ერთად აღენიშნებოდა ამენორეა. ზემოთ მოყვანილმა ავ–- 

ტორებმა და მათმა მიმდევარმა სომატიკოსებმა მსგავს დაავადებას 

უწოდეს – ნერვული ჭლექი, რითაც ხაზი გაუსვეს დაავადების გენეზისში 
ადამიანის ემოციური აშლილობების მნიშვნელობას. დაავადება ჩაითვალა 

ჭლექად, რადგანაც სომატური ჭლექიც (რომლის გამომწვევი ჯერ 
კიდევ არ იყო აღმოჩენილი), ამ დაავადების მსგავსად, პროგრესირებადი 

სიგამხდრე და კახექსია იყო, თან იმდენად მძიმე, რომ ადამიანი გა- 

მოიყურებოდა მხოლოდ კანით დაფარულ ჩონჩხად. ავტორებმა ივარაუდეს, 

რომ მსგავსი დაავადების გენეზისი დაკავშირებული უნდა ყოფილიყო 

ადამიანის ემოციური სფეროს აშლილობასთან. 
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1789 წელს I. M0Iძ-მა აღწერა რამდენიმე შემთხვევა, როდესაც 

პაციენტებს აღმოაჩნდათ უკიდურესი ზიზლი ჭამისადმი, რაც მან და– 

უკავშირა პიროვნების ისტერიულ-ქარაქტეროლოგიურ თავისებურებას, 

კერძოდ, აფექტურ აშლილობას, როგორც ანორექსიის გენეზისში ფსი- 

ქოლოგიური ფაქტორის წამყვან მონაწილეობას. 

კლინიკური ფსიქიატრიის განვითარების შემდეგ პერიოდებში, 

ანორექსიული აშლილობის სხვადასხვა ასპექტების შესწავლაში ძირითა–- 

დად მონაწილეობდნენ საფრანგეთის, ინგლისის და გერმანიის ექიმები. 

რაც შეეხება ამერიკის შეერთებულ შტატებს, VV. V80ძCICVCM6ი და 

L.L,. L, CVVლიMიდI-ის (1990) შეხედულებით, XIX საუკუნის ბოლო წლე– 

ბამდე ამ დაავადებისადმი შემოქმედებითი ინტერესი ნაკლებად შეიმჩნეოდა. 
როგორც წესი, ამერიკელი ექიმები ნერვულ ანორექსიას ფსიქოპათო– 

ლოგიურ სიხდრომადაც არ მიიჩნევდნენ. ამერიკაში პირველად ფსიქიატრმა 

I.LL LICIძ-მა (1895) აღწერა ანორექსია ახალგახრდა მოშიმშილე გოგონებში. 

1868 წელს ფრანგულ სამედიცინო ჟურნალ L8მ0061-ში ანორექსიის 

მეცნიერული კვლევების შესახებ ერთდროულად 11 სტატია გამოქვეყნდა. 

მათ შორის ყველაზე საინტერესოდ აღიარეს ფსიქიატრების VV. C VII-ის 

და CI. L2569-ის ნაშრომები. კერძოდ, CV. L2566-ის სტატიაში გაშუქებული 

იყო ანორექსიით დაავადებული 8 პაციენტის კლინიკურ-ფსიქოპათოლო–- 

გიური მონაცემები. გამოთქმული იყო ავტორის მოსაზრება, რომ ამ 

დაავადების მსგავსი სიმპტომები უნდა იყოს ისტერიული პიროვნებისათვის 

დამახასიათებელი, ამიტომაც ამგვარ აშლილობას უწოდა ,,პეპტიური 

ისტერია. მეცნიერი თავის გამოკვლევაში ყურადღებას აქცევდა ამ 

დაავადების გართულების ტენდენციას და სადღეღამისო საჭმელი ულუფის 
პროგრესირებად შემცირებას. პაციენტები მცირეოდენი საჭმლის მიღე– 

ბისთანავე უჩიოდნენ კუჭის არეში უსიამოვნო შეგრძნებებს. ამ მიზეზით 

ამცირებდნენ საჭმელი ულუფის რაოდენობას ან სრულიად აღკვეთდნენ 

ჭამას. ამ ტენდენციის კორეგირება შეუძლებელი იყო, რჩევა-დარიგება 

ან მუქარა არ ჭრიდა. სიგამხდრე პროგრესულად იმატებდა და კახექსია 

აღწევდა უკიდურეს ზომებს, პაციენტები კარგავდნენ მენსტრუალურ 
ციკლს, მაგრამ ეს მათ ნაკლებად ადარდებდათ. 

ინგლისელი VV. CVII-ის ნაშრომში ანორექსიის კლინიკური თავისებუ- 

რება, მიმდინარეობა და გამოსავალი ისე სრულყოფილად და სკრუპულო- 
ზურად იყო მოცემული, რომ მომდევნო პერიოდში ანორექსიას შეარქვეს 

„გილის დაავადება” თვითონ VV.CსII, როგორც ფსიქოანალიზური მი- 

მართულების პოზიციის მიმდევარი, ანორექსიას მიიჩნევდა „გოს პერვერზიად”, 
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სწორედ ამ პოზიციიდან უარყოფდა იმ დროისათვის ჩამოყალიბებულ 

შეხედულებას, რომელსაც წარსულში თვითონაც იზიარებდა, რომ ანორევსია 

უნდა ყოფილიყო კუჭის კედლებში არსებული ძირითადი ნერვის – ვაგუსის 
ცალკეული განტოტების უკმარისობის შედეგი. ანორექსიის, როგორც 

დაავადების, არსში გარკვევას ცდილობდნენ ორი საპირისპირო – 1. ფსი- 

ქოლოგიური და 2. ნევროლოგიური პოზიციიდან. დასაწყისში. მრავალი 
მკვლევარი, მათ შორის V.CსII-ც, ნევროლოგიური პოზიციიდან გადავიდა 

ფსიქოლოგიურზე და ცდილობდა აჩორექსიის ახსნას ფსიქოანალიზური 

პოზიციიდან, შემდეგში (1883) VV.CსII და ტ#.IსათჩმIL-მა ამ დაავადებას 

უწოდეს „ნერვული ანორექსია”, რითაც ხაზი გაუსვეს მის გენეზისში 

ნერვული ფაქტორის გადამწყვეტ მნიშვნელობას. ფრანგი მკვლევარები კი 
პრინციპულად ინარჩუნებდნენ ანორექსიის გენეზისში ფსიქოლოგიური 

ფაქტორის უპირატესობის შეხედულებას და ამ დაავადებას უწოდებდნენ 
“ნერვულ (ფსიქიკურ) ანორექსიას.” 

ინგლისელი, გერმანელი და ფრანგი ფსიქიატრები აგრძელებდნენ 

ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგიის, პათოგენეზის, ფსიქოპათოლოგიური 

სიმპტომებისა და მკურნალობის საკითხების შესწავლას, რამაც განამტკიცა 

მისი ჭეშმარიტი სახელწოდების – ნერვული ანორექსიის მართებულება, 

თუმცა ფრანგულ ლიტერატურაში უპირატესობას კვლავ ინარჩუნებდა 

ტერმინი ფსიქიკური ანორექსია. რაც შეეხება ამ დაავადების ეტიოპა- 

თოგენეხსა და განსაკუთრებით მკურნალობის საკითხებს, მე-20 საუკუნის 

პირველ ნახევარში დაუძლეველ პრობლემად რჩებოდა, ამ ურთულესი 

დაავადების მანიფესტირების ინტიმურ მექანიზმებში გასარკვევი მეთოდების 

არარსებობის გამო, ხოლო დაავადების ფენომენოლოგია და მისი დინამიკის 

კვლევა წარმატებით მიმდინარეობდა. 

Cჩ.1,2568ს6C-მ თავის ნაშრომში “L" მი0ICX12, L მი 0ფI56 ინი! L"მთი- 

ი0ოMIგ"' (1868) ანორექსიის მიმდინარეობაში გამოყო სამი ძირითადი ეტაპი: 
I ეტაპი -_ გასრტრალური, როდესაც პაციენტი ცდილობს ჭამაზე 

უარის თქმის მიზეზები ახსნას იმ მოტივით, თითქოს მას ჭამის შემდეგ 

ეწყება კუჭის ტკივილი. ობიექტურად ამ დროს პაციენტს დისპეფსიური 

აშლილობის არავითარი ნეშნები არ აქვს. 

II ეტაპი –- ბრძოლის, როდესაც პაციენტი აღარ შეიგრძნობს 

კუჭ-ნაწლავში ტკივილებს და ფსიქოლოგიურად მიდის დასკვნამდე, 
რომ ჭამაში მკაცრმა შეზღუდვამ გამოაჯანმრთელა და წამოეჭრება 

აზრი: “მე კიდევ უფრო შევამცირებ მისაღები საჭმლის რაოდენობას 

და გავხდები უკეთესად”. ამის აღსრულების შემდეგ, ფიქრობს: „მე 
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აღარ მაწუხებს კუჭ-ნაწლავში ტკივილები, მაშასადამე, ტკივილების 
მიზეზი ყოფილა ზედმეტი საჭმელი, რადგან უკვე ჯანმრთელი ვარ”. 

ჩ. ლაზეგის შეხედულებით, ანორექსია ამ ეტაპზე ხდება პაციენტის 
ოჯახის ყველა წევრისთვის ყურადღების საგანი, რაც ოჯახში სპეცი- 

ფიკურ სიტუაციას ქმნის, ხოლო თვით პაციენტში ახდენს ხასიათის 

ისტერიული ტენდენციების ფორმირებას. 

III ეტაპი -_ კახექსია, როდესაც საჭმლის ქრონიკული ნაკლებობა 

იწვევს უკიდურეს სიგამხდრეს. სხეულის მფარავი კანი კარგავს ფერს, 

ელასტიურობას. მუცელი ჩავარდნილია და ეწებება ხერხემალს. აწუხებს 
ყაბზობა და ამენორეა, საერთო სისუსტე აიძულებს, ღონემიხდილმა მთელი 
დღეები საწოლში გაატაროს და ფსიქოფიზიკური განლევისა და სასი- 

ცოცხლო რესურსების ამოწურვის გამო, შეიძლება დაიღუპოს. 

XIX საუკუნის ბოლოს და XX საუკუნის დასაწყისში კვლავ გა- 

მოჩნდა პუბლიკაციები ნერვული ანორექსიის პრობლემის შესახებ. მათში 

აისახა მკვლევარების დაინტერესება, მოეხდინათ ნერვული ანორექსიის 

იდენტიფიცირება ფსიქიკურ აშლილობებთან, ბოლოს და ბოლოს ეს 

დაავადება ნევროზია თუ ფსიქოზი? ამ კითხვაზე პასუხი სუბიექტურობას 
ვერ სცილდებოდა. გამოჩენილმა ფრანგმა ფსიქიატრმა C. CIII65 LX I2 

10სICVC (1895) ანორექსია გაყო ორ ნაირსახეობად: 1. ფსიენკურ ანორექ- 
სიად, როგორც ისტერიის ნაირსახეობად და 2. კუჭ-ნაწლავისმიერ ანო- 

რექსიად, რომელიც უკავშირდება ძირითადად შიშს, რომ საჭმელმა არ 

დაახრჩოს ან უკვე ჩაყლაპულმა საჭმელმა არ გამოიწვიოს კუჭის ტკივილი. 

1903 წელს X.Iმ0%-მა. ასევე განასხვავა ანორექსიის 2 ვარიანტი, 

ისტერიული და ობსესიური (რაც ბევრად არ განსხვავდებოდა C. CIII65 

IXX 18 10სI6LC6-ის შეხედულებისაგან) და როგორც ერთი, ისე მეორე 

ტიპის ანორექსიისათვის დამახასიათებლად მიიჩნევდა არამართებული 
კვებითი ქცევისადმი კრიტიკის დაქვეითებას. 

1913 წელს I. IXI%Vი, C. CგსIქყCC-მა ანორექსია კვლავ ორი სახეობით 

წარმოიდგინეს: 1. გამოწვეული უნდა ყოფილიყო დეპრესიით, და 2. გა- 
მოწვეული უნდა ყოფილიყო უფრო რთული სახის ფსიქიკური აშლილობით. 
ამას გარდა, ივარაუდეს, რომ ანორექსია იყო პირველადიც და. მეორადიც. 
ეწ. შეორადი ანორექსიის შემთხვევაში საჭმლის მიღებაზე კატეგორიული 
უარი მოტივირებული იყო საჭმლისგან ზიანის მიღების დარწმუნებულობაში. 

ამ წლებში ყალიბდებოდა ფსიქიატრიაში ფსიქოანალიზური მეთო- 

დოლოგიის “ყოვლისმომცველი” მითი, რომელმაც თანდათან დაიპყრო 

არა მარტო ფსიქიატრია, არამედ მედიცინის, ხელოვნების და ფილო–- 
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სოფიის დარგის სპეციალისტების აზროვნება, ხოლო საკუთრივ ფსიქიატ- 

რია რამდენიმე ათეული წლით შეაფერხა განვითარებაში. 

1914 წელს 5Iი10იძა§0ი-მა აღწერა ახალი ორგანული ტიპის ენდო–- 

კრინული დაავადება პჰიპოფიზური კახექსიის სახით, რომელსაც შემდეგში 

ეწოდა „სიმონდსის დაავადება”. ამ აღმოჩენის ზეგავლენით ფსიქიატრებს, 
რომლებიც ბოლომდე არ იყვნენ მოხიბლულნი 7)ზისიძ წსსძ-ის ყოვ- 

ლისმომცველი ფსიქოანალიზის კონცეფციით, დაებადათ აზრი, რომ 

ანორექსია შესაძლებელია ყოფილიყო თავის ტვინის შესაბამისი ნაწილების 
ორგანული და ენდოკრინული მიზეზებით განპირობებული ქცევის აშ- 

ლილობის შედეგი. შემდეგმა კვლევებმა დაადგინა, რომ ანორექსიასა 

და სიმონდსის დაავადებას შორის მსგავსება აღმოჩნდა მხოლოდ გარეგ- 

ხული. სინამდვილეში ეს იყო სრულიად განსხვავებული ორი დაავადება. 

ანორექსიის გენეზისის კვლევაში სასწორი ფსიქოლოგიურ-ფსიქოანა- 

ლიზური კონცეფციის მხარეზე გადაიხარა. ხოლო თვითონ ანორექსია 

კვლავ ატიპური ნევროზების ჯგუფს ეტმასნებოდა. 

XX საუკუნის 20-30-იან წლებში ფსიქიატრები კვლავ დაინტერესდნენ 
ანორექსიის გენეზისით, რომელშიც გადაჯაჭვული აღმოჩნდა როგორც 
სომატური, ისე ფსიქიკური ფაქტორები. სათანადო კვლევებმა. დაადას- 
ტურა, რომ ანორექსიის დროს ენდოკრინული აშლილობები არის არა 

პირველადი, არამედ მეორადი, ხანგრძლივი შიმშილისაგან გამოწვეული 
აშლილობები. 5.5ჩ0|ძიი (1937) მიიჩნევდა, რომ ნერვული ანორექსიის 

გენეზისში გარკვეულ როლს ასრულებს ჰიპოფიზის ჰიპოფუნქცია, მაგ- 

რამ წერვული ანორექსია უნდა განიხილებოდეს, სიმონდსის. დაავადების 
არა როგორც ორგანული, არამედ ფუნქციონალური ვარიანტი ან ,,ფბი- 

ჟოგენური წარმომავლობის პიტუიტარული დისფუნქციას”. ფსიქიატრები, 
რომლებიც. იკვლევდნენ ნერვული ანორექსიის. ენდოკრინულ. ასპექტებს, 
უარყოფდნენ ამ დაავადების პირველად – ჰორმონალურ ბუნებას და 
მხარს უჭერდნენ ენდოკრინოპათიური ცვლილებების მეორად წარმომავლობას. 
ნერვულ. ანორექსიას აღიარებდნენ ფსიქიკურ. დაავადებად, 

L.XIიყ% (1973) გამოიკვლია გერმანელების საკონცენტრაციო ბა- 

ნაკებში, ტყვეების ხანგრძლივი შიმშილის შედეგად თავის ტვინის 

დისტროფიით განვითარებული ფსიქიკური აშლილობის თავისებურებები 

და მიიჩნევს, რომ მისი საფუძველია ტვინის ორგანული დაზიანებები, 

როგორც ხანგრძლივი შიმშილის შედეგი, როდესაც სხეულის მასის 

50% დაკარგულია. ანალოგიური ცვლილებები შესაძლებელია განავი- 

თაროს თავის ტვინის ტრავმებმა, ინტოქსიკაციებმა და ა.შ. რაც განაპი- 
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რობებს იგივე დარლვევებს თავის ტვინში, რომელიც შეესაბამება 

II.V.CM6C8068-ის მიერ 1957, წელს აღწერილ ალიმენტარულ დისტ- 

როფიულ ენცეფალოპათიას. 

მას შემდეგ, რაც მოხდა ნერვული ანორექსიის და სიმონდსის 

დაავადების ლაბორატორული, კლინიკური, მორფოლოგიური, ენდოკ- 

რინოლოგიური, ელექტროფიზიოლოგიური (ეეგ) და ა.შ. დიფერენ- 

ცირება, C.V65II5 (1958) მაინც მიიჩნევდა, რომ ნერვული ანორექსია 

უნდა ყოფილიყო სიმონდსის დაავადების მსუბუქი ვარიანტი. 

XX საუკუნის 70-ნ წლებში კვლავ პოპულარული იყო ნერვული 

ანორექსიის ორგანული წარმოშობის თეორია. კერძოდ, თავის ტვინის 

ჰიპოთალამური გენეზისის თეორია, რომელიც პირველად წამოაყენა 

ტ#.MIით-მა (1963). ამ თეორიის მიხედვით ივარაუდებოდა თავის ტვინის 
ჰიპოთალამურ სტრუქტურებში მიკროორგანული დაზიანებების არსებობა, 

რომელსაც შეეძლო გამოეწვია როგორც ანორექსიული, ისე ეპილეფსი- 

ფორმული პაროქსიზმები. ამ მოსაზრებას ეხმიანებოდა მრავალი ავტორი 

და მათ შორის Iბ. L2II 6L გI (1960). 

M.50ხი0I1თგი (1967) და სხვების მიერ ნერვული ანორექსიის კლინი- 

კურ სურათში რეგისტრირებულია ეპილეფსიური გულვრების განვითარების 
ფაქტები, რომელთა წარმოშობას უკავშირებენ დიენცეფალურ უკმარი- 

სობას. #.CII5ი (1967) მონაცემებით ეპილეფსია ნერვული ანორექსიით 
დაავადებულების 10%-ში იყო რეგისტრირებული, მაშინ, როდესაც საერთო 
პოპულაციაში მისი ხვედრითი წილი აღწევდა 0,5%, 86.181155 და C. 8-გილს 
(1960) ნერვული ანორექსიას განიხილავდნენ, როგორც არასპეციფიკურ 

სინდრომს. იგი გვხვდება სხვადასხვა დაავადების დროს ლა ამიტომ 

ნერვული ანორექსიის საზღვრები მნიშვნელოვნად ფართოა: შესაძლებელია 
აღმოჩნდეს სხვადასხვა ფსიქიკური დაავადების კლინიკურ სურათში, 

რომლებსაც ახასიათებს ჭამაზე უარის თქმა და სიგამხდრე, ნორმას- 

თან შედარებით წონის 10 კილოგრამით და მეტი ნაკლებობით. 
არსებობს მოსაზრება, ნერვული ანორექსიის მულტიფაქტორულ 

წარმომავლობაზე. იგი შეიძლება კონცეპტუალიზდეს, როგორც ქცევითი 

აშლილობის სინდრომების ჯგუფი, რომლებიც გამოჩნდება ყრმობის 

ასაკში, მისი ფესვები უნდა ვეძიოთ ადრეულ ბავშვობის ასაკში. მისი 
აღორძინების მიზეზი შესაძლებელია იყოს მრავალი ენდოგენური თუ 

გარეგანი ფაქტორი, რომელშიაც შეიძლება მონაწილეობდეს როგორც 
გენეტიკური, ისე ფსიქოლოგიური განცდები. იგულისხმება, ზოგ შემთხ- 

ვევაში ბავშვობიდან, დიდი ხნის განმავლობაში ემპათიური დარღვევები, 

გამოვლენილი გვიან – მოზრდილ ასაკში. 
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დასავლეთ ევროპისა და ამერიკის შეერთებული შტატების ფსიქი- 

ატრიაში ნერვული ანორექსია განიხილება, როგორც ფსიქოსომატური 

ხასიათის, არსებითად, ეგზოგენური დაავადება. ფსიქომატრავმირებელ 

სიტუაციად მიიჩნევენ ოჯახური ურთიერთობის მოშლაზე პიროვნების 

თავისებური რეაგირების უნარს. L.C. XLI2772, M. 0I8272 და M. Iბ40IIIი§ 

(1980) მონაცემებით, ნერვული ანორექსიის განვითარებას პაციენტების 

78%-ში წინ უძღოდა ახლობლის დაკარგვა, ცოლ-ქმრის განშორება ან 

რომელიმე მსგავსი მატრავმირებელი ფაქტორის წარმოსახვა. არაიშვიათად 

ნერვულ ანორექსიას აქვს ბავშვობაში გადატანილი სხვა კლინიკური 

ნიშნების მქონე მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობების ფონი (აკვიატებული 

შიშები, სხვადასხვა სახის ფობიები, აფექტური მერყეობანი, არამყარი 

დამოკიდებულების იდეები, დისმორფული ან დეპერსონალიზაციური 
დარღვევები, სენესტოპათიური და იპოქონდრიული ჩივილები და ა.შ.). 

გასული საუკუნის 40-50 წლებში, ფსიქიატრიაში მკურნალობის 

აქტიური ბიოლოგიური მეთოდების მასობრივი გამოყენების პერიოდში, 

კვლავ აღორძინდა შემოქმედებითი ინტერესი ანორექსიისადმი, როგორც 

საერთოდ მკურნალობისადმი რეზისტენტული ფორმის დაავადებებისადმი. 

საკუთრივ კვებითი ქცევის აშლილობებისადმი შემოქმედებითი სტიმული 

მისცა ფსიქიატრების LI 8.ოIXჩნ, ტ.C=L§0 C. IL0556) და სხვების გამოკვ- 
ლეევებმა. დეტალურად დამუშავდა ნერვული ანორექსიის თანამედროვე 

კონცეფცია, მისი ეტიოპათოგენეზი, კლინიკური თავისებურებანი და 

მკურნალობის საკითხები. 

1965 წელს ქ. შტუტგარტში (გერმანია) ჩატარდა სიმპოზიუმი, მიძღვ- 
ნილი ნერვული ანორექსიის საკითხებისადმი. სიმპოზიუმზე აღინიშნა, რომ 

ბოლო წლებში საერთო პოპულაციაში მეტად გახშირდა კვებითი ქცევის 
აშლილობის სხვადასხვა ფორმები და, ცხადია, პირველ რიგში, ნერვული 

ანორექსია, რომელიც ტრადიციულად ითვლებოდა ახალგაზრდა გოგონების 
დაავადებად, მაგრამ თანდათან გაიზარდა მისი მანიფესტირება ახალგაზრდა 

გაბუკებში. სიმპოზიუმის. მონაწილეების უმრავლესობის შეხედულებით, 
მეორე მსოფლიო ომის შემდეგ დაიწყო და თანდათან განმტკიცდა ქალთა 
ემანსიპაციასთან დაკავშირებული შეხედულება და კულტურული დონისთვის 
დამახასიათებელი მოთხოვნილება – დაიცვას დიეტა, რათა შეინარჩუნოს 

ნატიფი სპორტული ტანთნაგებობა და გახდეს სილამაზის თანამედროვე 

სტანდარტების შესაბამისი აღნაგობის მქონე. ის ფაქტი, რომ ნერვული 

ანორექსია, როგორც წესი, მანიფესტირდება პუბერტატულ ასაკში. და 
გამოვლინდება კრიზისულ მიმდინარეობაში, ზოგი ავტორი ხსნიდა ამ პე- 

18



რიოდში ხალხში დამკვიდრებული აზრით, რომ ქალის სიმსუქნე აღარ არის 

სილამაზის მაჩვენებელი და ის, ვინც დაჟინებით იცავს დიეტას ან უარს 

ამბობს ჭამაზე და სხეული მიჰყავს კახექსიამდე, საკუთარ თავს არ ცნობს 

ავადმყოფად. მაშასადამე, იგი ფსიქიკურად არის დაავადებული და სა- 
ჭიროებს მკურნალობას. ამ დროს, როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, არა 

მარტო უცნობია ნერვული ანორექსიის ეტიოპათოგენეზი, არამედ მისი 

კლინიკური თავისებურებებიც არ არის დიფერენცირებული. კვებითი ქცევის 
აშლილობის მეორე ძირითადი ფორმა – პულიმის გაცილებით გვიან იქნა 
იდენტიფიცირებული, არ არის რეგისტრირებული მისი ატიპური ფორმები. 
ამის გამო, საერთო პროფილის ექიმები და ეფ. პარამედიცინის „მკურნალები” 
არა მარტო ავლენენ. მიუტევებელ. გულგრილობას და უყურადღებობას 
მათ მიმართ, არამედ არც ურჩევენ ავადმყოფებს ფსიქიატრებთან კონსულტა- 
ციას (C. I5-06I CL მI., 1971). 

როგორც ჩანს, კვებითი ქცევის აშლილობას სათანადო ყურადღება 
არ ექცეოდა იმიტომ, რომ მედიცინა ამ დაავადებას არ მიიჩნევდა 

სერიოზულ ფსიქიკურ დაავადებად. საზოგადოება თვლიდა, რომ ბრიყვი 

ახალგაზრდა ქალების ქცევის სტილი ცვალებადია და არ იმსახურებს 
სპეციალურ ყურადღებას – ვისაც როგორც სურს, ისე დაიცვას დიეტა 
და ჩამოიყალიბოს საკუთარი ტანთნაგებობა და ზომა-წონა. შედეგმა, 

ცხადია, არ დააყოვნა. დაავადების გავრცელება გამოვლინდა შედეგებში, 

რომლებიც ავტორიტეტული სპეციალისტების შეხედულებით წარმო- 
ადგენდა კვებითი ქცევის აშლილობების სხვადასხვა სახეობას. მათ შორის, 

ე.წ. ფუნქციონალური ფსიქიკური აშლილობები იმდენად მნიშვნელოვანი 
და მძიმე აღმოჩნდა, რომ არაიშვიათად ქრონიკულად რემისიულად ან 

ზოგჯერ უწყვეტად მიმდინარე, მოურჩენელი დაავადების სახეს იღებდა. 
ზოგიერთ მძიმე შემთხვევაში, მაღალეფექტური სამკურნალო მეთოდების 

არარსებობის გამო, ლეტალობით მთავრდებოდა (LI2LII5 ცსმი2CI0სყი, 

1998). ამ თვალსაზრისით დიდი მნიშვნელობა ჰქონდა დიდი ბრიტანეთის 
ნაციონალური ფსიქიკური ჯანმრთელობის დაცვის ხელმძღვანელობის 
მიერ გატარებულ ღონისძიებებს. შემუშავდა კონცეფცია და გაგრცელდა 

მოწოდება – ვისაც აქვს ამ მძიმე დაავადების რაიმე საწყისი ნიშნები, 

აუცილებლად მიმართონ შესაბამის სამედიცინო ორგანიზაციებს, რათა 

ჩაიტარონ სპეციალური სომატური და ფსიქიკური გამოკვლევები მათ 

დასადგენად. განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია, რომ იმავე ორგანიზაციის 

ინსტიტუტმა ერთ-ერთ პრიორიტეტულ კვლევით საკითხად აირჩია 

კვებითი ქცევის აშლილობანი, რის შესასრულებადაც ჩამოაყალიბა ამ 
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მიმართულებით პასუხისმგებელ მკვლევართა ჯგუფი პროფესორ 85Iთიი 

CმV6M-ის ხელმძღვანელობით, რომელმაც ამ პრობლემის შესწავლისა 

და ეფექტური მკურნალობის უზრუნველსაყოფად შეიმუშავა მთელი 

რიგი მნიშვნელოვანი ღონისძიება (I.VVII50ი, I. 5იგწნ-გი, 2005). 

ნერვული ანორექსიის პრობლემის ასახსნელად სხვადასხვა ქვეყნის 

პედოფსიქიატრები ეყრდნობიან სხვადასხვა მეთოდოლოგიურ კონცეფ- 

ციებს. დასავლეთ ევროპისა და ამერიკის სპეციალისტები ფსიქოფარმა- 

კოლოგიური ეპოქის დადგომამდე პირველ რიგში მიმართავდნენ ფსიქოა- 
ნალიზურად ორიენტირებულ ფსიქოსომატურ მიმართულებას, რომელიც 

არსებითად ეყრდნობა ზ. ფროიდის ფსიქოანალიზურ კონცეფციას. მან 

თავის დროზე პირველმა შემოიტანა ისტერიული კონვერსიის ცნება, 

რომელიც სომატური სინდრომების განვითარებაში ქრონიკულ ემოციურ 

კონფლიქტებზე რეაქციას გულისხმობს. 

ავტორები ნერვულ ანორექსიას განიხილავდნენ, როგორც “სიმბო– 

ლურ შიშს ზრდასრულობის მიღწევის კარიბჭესთან” – პუბერტატულ 

ასაკში ახალგაზრდა გოგონას წინაშე წარმოშობილი პრობლემების 
გადაჭრის გზების ძიებაში. 8+0Iხიმი და CII5Lგი მსგავს შემთხვევებში 

ნერვული ანორექსიის განვითარების საფუძველს ხედავდნენ გოგონების 

ამბივალენტურ დამოკიდებულებაში მოსალოდნელი სექსუალური როლის 
მიმართ. IL. I0965 (1981) მიიჩნევდა, რომ ამ დაავადების განვითარებაში 

ცენტრალურ როლს ასრულებს გოგონების დამოკიდებულება დედასთან. 

LC6C0Iძ-ის და IL6IიძლI-ის (1980) დაკვირვებით, ნერვული ანორექსიით 

დაავადებულის ოჯახებში განსაკუთრებით ცდილობენ კონფლიქტებისგან 
თავის არიდებას და ამის გამო იქმნება მუდმივი დაძაბულობის ატმოსფერო. 
I. 8206იხV (1982) მონაცემებით, ნერვული ანორექსიის სიმპტომების 

ჩამოყალიბებასა და განმტკიცებაში დიდ როლს ასრულებს ,,ცმეორადი 

დაავადებები”. მათ მანიფესტირებას ავადმყოფი მიიჩნევს, როგორც ემო–- 

ციური დაუკმაყჟოფილებლობის შედეგს. ამ შემთხვევაში მათი უარი მიი–- 

ღონ საჭმელი, C6ი1იყ0IMV-ის და 8გიღისიძ-ის (1989) შეხედულების 

თანახმად, ხშირად აქცევს მათ საკუთარი მცდარი იდეების მსხვერპლად, 

როდესაც მათ სწამთ, რომ სხეულის შემცირებული მასა არის სიჯანსაღის 

მაჩვენებელი, ხოლო მისი მომატება – სიმახინჯე, ავადმყოფები ხელმძღვა– 
ნელობენ დევიზით – ,ასკეტიზმი ამახვილებს გონებას” ან ,ფიზიკური 

სისუსტე უნდა გამოასწორო სხეულის გაკაჟებით” და ა.შ. როგორც 

ვხედავთ, ამ დაავადების გაგებაში ფსიქოანალიზური კატეგორიებით 

ხელმძღვანელობა რჩება ხატოვან-აღწერილობით ფარგლებში. 
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ყურადღებას იქცევს ის გარემოება, რომ ბოლო წლებში გახშირდა და 
მოიმატა ნერვული ანორექსიის როგორც ტიპურმა, ისე ატიპურმა ფორ- 

მებმა, განსაკუთრებით პათომორფოზული ფორმების სახით, როგორიცაა 

ნერვული ანორექსია ბულიმიური ეპზოდებით და, აგრეთვე, ანორექსიული 

მოვლენების უფრო ადრეულ ასაკში მანიფესტირებისა და გოგონებთან 

ერთად ბიჭების ხვედრითი წილის მატებამ. შედეგად გენდერულმა 

შეფარდებამ, ზოგიერთი სტატისტიკური გამოკვლევით, ადრე მითითებული 
20:1 ნაცვლად დაიწია და გახდა 8:1. 

5.8018ძ7)CVმ და M. #CჩM0Vმ (1997) ნერვულ ანორექსიას განიხილავენ, 
როგორც ობსესიურ-კომპულსური ნევროზის გამოვლინებას კვებით ქცე- 

ვაში და მიდიან დასკვნამდე, რომ მის მიმდინარეობას აქვს 2 ფაზა: I. 

ნერვული ანორექსიის კლასიკური გამოვლინების და II. ბულიმხური შეტევების 
სახით, როდესაც ჭამაში შეზლუდვა ან სრული უარი განპირობებულია 
შიშით, რასაც აქვს აკვიატებული ხასიათი და დაკავშირებულია აფექტურ 

განტვირთვებთან. ვარაუდობენ, რომ საკუთარი სხეულის ხატის შეცვლი- 

ლად – დამახინჯებულად აღქმა გაადვილებულია გაუცნობიერებელი სურ– 
ვილით (ინტრაფბიეიკური დონე) და არსებითად ასრულებს კომუნიკაციურ 
ფუნქციას (ინტერფსიქნკური დონე), ანუ მსგავსი სიმპტომი გაჩნდება 
რაღაც მიზნით და მიმართული ხდება ვიღაცის მიმართ. აქ შეუთანხმებლობა 

და კონფლიქტი ჩნდება ავადმყოფის მიერ შექმნილ “საკუთარი სხეულის 
სილამაზის ცნებას”, სარკეში დანახული თავისი სხეულისა და ყველასთვის 

მიღებულ სტანდარტებს შორის, რასაც თვით პაციენტიც ამჩნევს. 

ნერვული ანორექსიის მანიფესტირებისა და განვითარების მექანიზმების 

მსგავსი განმარტება ბიოლოგიურ პოზიციაზე მყარად მდგომი ფსიქიატ- 
რისათვის ძნელად მისაღებია. თუმცა ამ პრობლემების ავტორიტეტული 

მცოდნეების (#ტ.M.882)ხგი! CL 2I., 1995 და რუსულენოვან ფსიქიატრების 

##M.ნ80MM08, M.8.M00MVMმ, M./. LI#8MოხM0, M.#. Mმ06888,1982 და ა.შ.) 

შეხედულებით პაციენტების ანტივიტალური ქცევების პათოლოგიურ მოტი- 
ვებს, გამოვლენილს ჭამის აღკვეთაში, უეჭველად აქვს არა მარტო 

პრაქტიკული, არამედ თეორიული მნიშვნელობა ნერვული ანორექსიული 

სინდრომის გაგებაში. ცხადია, რომ ამ საკითხში ერთ-ერთი მთავარი 

საიდუმლეობა პიროვნების პრემორბიდული სტრუქტურის თავისებურებაში. 

იმალება რუსულენოვან ფსიქიატრიაში ამ საკითხებს შესაბამისი ყურადღება 
არ ექცეოდა და ის პათოფსიქოლოგები და ფსიქიატრები (4.C. I 010(0V36, 

1945; II.I.ნ6XმIმ082, 1958;1968; ნ.8.36M-მიMMC, 1969; IC.დ. I109M9%08, 

.I.C0X0X08მ, 1991 და სხვ.), რომლებიც იკვლევდნენ პრემორბიდულ 
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პიროვნებას, განსაკუთრებულ ყურადღებას აქცევდნენ მათ სტრუქტურულ 
თავისებურებას. რაც შეეხება ქცევის მოტივაციას, იგი იშვიათად ხდებოდა 
კვლევის საგანი. დასავლეთში VV. Vმიძირ6V>MCი, IL.M06ი0იიმი (1984) 

დეტალურად სწავლობდნენ ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგიას და პათოგე- 
ნეზს. სამუშაოდ გამოიყენეს 5 ჰიპოთეტური მოდელი: ფსიქოდინამიკური, 

სისტემური, სოციალურ-კულტურული, ბიოლოგიური და კოგნიტურ-ბიპკე- 
ვიორული. საბოლოოდ ვერც ერთმა ვერ გასცა ამომწურავი პასუხი ამ 

ფსიქოსომატური დაავადების კლინიკური გამოვლინებების ასახსნელად 
და მივიდნენ დასკვნამდე, რომ მხოლოდ მულტიდისცი პლინური მიდგომიი, 

გაისსნებს ამ ურთულესი დააგადების საიდუმლოებები. 

სოციალურ-კულტურული მიდგომით ამ აშლილობის ყრმობის ასაკში 

მანიფესტარებას უკავშირებენ შიშს, რომ იზრდება და საჭირო გასდება 

ზრღდასრულისთვის დამახასიათებელი ახალი მოვალეობების” და პასხის- 

მგებლობის აღება. ასევე, ჩხდება ახალი სიმპტომები კყებითი. ქცევის 
აშლილობის სახით, ასუ მანიფესტირდება ნერვული ანორექსია ან ბულიმია, 

დამოკიდებული როგორც პიროვნების კონსტიტუციურ თავისებურებაზე, 
ისე გენეტიკურ წინასწარგანწყობაზე (C0.5.MიიL, 1951). ამასთან, გოგონები 

უფრთხიან ქალურობასთან შეგუებას, მაგრამ ცდილობეი შეეფერებოდნენ 
ქალის როლის ტრადიციულ სტერეოტიპს, რასაც სიგამხდრისადვე მისწ- 

რაფებასა. და ცხოვრებასთან შეგუებაში პა ი როლის შესრულებით 

ავლენენ. ერთი მხრივ ისინი ნატრობენ, რომ მამაკაცებმა ისინი მიიჩნიონ 

მიმზიდველად, მეორე მხრივ, მათ მიმართ შიშით არიან შეპყრობილნი. 

ჩვენ საკითხის ისტორიას დროებით წინ გავუსწრებთ და აღვნიშნავთ, 
რომ წერვული ანორექსიისა და, საერთოდ, კვებითი. ქცევის აშლილობების 
კვლევის ავტორიტეტული მეცნიერი C.ILს556| (2006). რომელსაც დიღი 

ღვაწლი მიუძღვის ნერვული ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის კონცეფ- 
ციების. ჩამოყალიბებასა და განვითარებაში. მიუთითებს, რომ ნერვული 
ანორექსიის ცნების შემუშავებიდან 150 წლის განმავლობაში ამ აშლილობის 

ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში, კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ თავისე- 
ბურებებსა და განსაკუთრებით მკურნალობაში პრობლემების დაძლევა სრუ- 
ლიად არადამაკმაყოფილებლად ხდება და დღემდე ამ უმძიმესი დაავადებისაგან 
ფიზიკური გამოფიტვით იღუპება მრავალი ახალგაზრდა, ძირითადად 

პუბერტატული ასაკის გოგონები. ამ დროს არა მარტო უცნობია ნერვული 
ანორექსიის ეტიოპათოგენეზი, არამედ მთელი რიგი კლინიკური ასპექტებიც, 

რის გამოც სრულიად შეუძლებელია მისი კლინიკური საზღვრების დადგენა 
და ნოზოლოგიური მიკუთვნების საკითხი. აქედან გამომდინარე, ვერც. მათი 
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საერთო რიცხვის გაზრდის კანონზომიერებაა ბოლომდე დადგენილი 

(M.8.I-იიICიIგ. 8.8.Mმ09XI08, 1974). დღემდე არ შემუშავებულა ეფექტური 

სამკურნალო მეთოდები და საშუალებები, რომლებიც მათ დიფერენცირებულად 
გამოყენების. საშუალებას მოგვცემდა, კვებითი. ქცევის აშლილობების. ერთ 
მანეთისაგან განსხვავებული კლინიურ ფორმების სამკურნალოდ, 

ნერვული ანორექსიის, როგორც დაავადების, ნოზოლოგიურ განსაზღვ- 
რაში ერთიანი შეხედულების გამოუმუშავებლობამ და ამ დაავადების 

საზღვრების დაუდგენლობამ ძირითადი მახასიათებლების გასარკვევად 

ასპარეზი მხოლოდ ფენომენოლოგიურ მეთოდს დაუტოვა. დაავადების 
სამკურნალოდ კი უპირატესობას არ თმობდა ტრადიციული ფსიქოთერაპია 
და მისი ფსიქოანალიზური მიმართულების საფუძველზე მოდიფიცირებული 
ფსიქოდინამიკური, ეგზისტენციალური და კოგნიტურ-ქცევითი მეთოდები. 
ცხადია, კაუზალური, პათოგენეტიკური სამკურნალო მეთოდების არარსე- 

ბობის შემთხვევაში ყველაზე ეფექტური მაინც კოგნიტურ-ბიჰევიორული 
მეთოდი რჩებოდა, რომლის თერაპიული ღირებულების შეფასება კვლავ 

ფენომენოლოგიური კრიტერიუმებით ხდება, 
ნერვული ანორექსიის დაავადების რაობაში ერთ-ერთ გადაუჭრელ 

საკითხად რჩება ამ აშლილობის ნოზოლოგიური განსაზღვრა. C.V62III5 

(1968) მხარს უჭერდა ნერვული ანორექსიის ენდოკრინულ თეორიას, 
რომელიც გულისხმობს (როგორც ზემოთ სიმონდსის დაავადების განხილვის 

დროს აღვნიშნეთ), რომ მიზეზი ჯერ კიდევ ნაყოფის მუცლადყოფნისას 

დედის საკვერცხეების ჰორმონალური უკმარისობაა, რის გამოც ჩვილის 

ორგანიზმში ადგილი აქვს ჰორმონების არასწორ მეტაბოლიზმს, კერძოდ, 

დეჰიდროანდროსტერონისა და თირკმელზედა ჯირკვლების ქერქული 
ჰორმონების არასწორ ცვლას. 1.I107I (1969) ძირითად მიზეზად მიიჩნევდა 

ბავშვის ორგანიზმში აზოტოვანი ბალანსის დარღვევას. 

გასული საუკუნის მეორე ნახევარში მრავალი მკვლევარი იზიარებდა 

ნერვული ანორექსიის ორგანულ თეორიას, რომელიც წამოაყენა და 

ავითარებდა #.LM-Iიფ (1963), ხოლო შედეგ კინგის შეხედულებას ავითა- 

რებდნენ 0.LსიძხიLც და I.VმIIიძი (1967), რომლებიც ძირითად მი- 

ზეზად თვლიდნენ ორგანულ სტრუქტურულ ცვლილებებს თავის ტვინის 
ჰი პოთალამუსსა და ნუშისებრ სხეულში. აღნიშნული თეორია თანდათან 

ჩამოქვეითდა ჰი პოთეზად, რადგან ამ საკითხის შემდეგმა გამოკვლევებმა 

არ დაადასტურა ა. კინგისა და მისი მომხრეების შეხედულებები. 

შემდგომ წლებში მკვლევარების ყურადღება გამახვილდა ნერგული 
ანორექსიული მოვლენების, როგორც სინდრომის განვითარებაზე სხვა, 
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შკვე ცობილი ნოზოლოგიური ერთეულის კლინიკურ სურათში, როგორიცაა 
ეპილეფსია, თავის ტვინის ორგანული დახიანება, შიზოფრენია და ა. შ. 

რაც არსებითად უარყოფდა ნერვული ანორექსიის ნოყოლოგიურ ერთეულად 
გამოყოფის მცდელობებს. ამასთან ერთად, ამავე საკითხით დაინტერესებული 
მკვლევარების მნიშვნელოვნად დიდი ნაწილი (I.MCVი 1961; X. XM5070V, 
1962; IL ც8ღიითს, 1965; VV.VVვგოლი, 1967; CI). ც-CMი)იიდ, I.ILI.Mი0II6ი1968; 

ს.Lგძ6VVიდ, 1968; M.0102, M.6( მI.. 1970; ჩ.5იჩიიტL 0( გI..1971; 7. 5010–- 

2Iი§Mგ, 1971; C საიხმIMCV, 1971. 1.). L0005-Iხი,, 1972; M.ICIC0XმX08 

„დ.1971) ნერვულ. ანორექსიას ,„მოსაზღვრე” ფსიქიკური აშლილობების 
პოლიმორფული ჯგუფის ნაირსახეობად განიხილავდნენ. პარალელურად 
ბევრ მკვლევარს და მათ შორის LI.8+ს0ი (1966), 0.9CIVVI(1971) და სხვებს 
მიაჩნდათ, რომ ნერვული ანორექსიით დაავადებულები თავისი ქცევებით 
და განწყობით მოგვაგონებენ ინტერპერსონალურ. ანუ „ინტრაფსიქიკურ 
პარანოიას”, როგორც სპეციფიკური სტრუქტურის ფსიქოპათოლოგიურ 
აშლილობას, რომელიც თავსდება შიზოფრენიასა და დეპრესიას შორის. 

ცხადია, ამ შეხედულებას დასავლეთის მრავალი ფსიქიატრიც იზიარებს, 
მაგრამ ამ მხრივ XX საუკუნის მეორე ნახევრის რუსულენოვანი ფსიქიატრია 
ინარჩუნებს ლიდერობას. საბჭოთა კავშირის სამედიცინო აკადემიის ფსი- 
ქიატრიის ინსტიტუტში (#.8.CLMCX0(C8CMVMV, ?./X LI80X8008, /#+.6.CMVი668V9ყ 

და მათი მრავალრიცხვოვანი თანამშრომლები, მიმდევრები და თანამოაზრეები) 
კვებითი ქცევის ქრონიკულად მიმდინარე აშლილობების ძირითად ფორმებს 
– ნერვულ ანორექსიას და ბულიმიას – განიხილავდნენ დუნედმავალი, 
ნაკლებად პროგრედიენტული შიზოფრენიის ფარგლებში. საკითხის გან- 
ვითარების ისტორიის თვალსაზრისით მნიშვნელოვანი იყო 5. LI8VIთIC 

(1969) გამოკვლევები. იგი 1940 წლიდან აკვირდებოდა ამ სახის დაავადების 

მქონე 39 პაციენტს (მათ შორის 35 ქალს და 4 მამაკაცს), ასაკით 9-დან 

35 წლამდე. თითქმის ყველა ქალს აღენიშნებოდა ამენორეა. კლინიცისტს 
მხედველობიდან არ გამორჩენია, რომ ამ სახის დაავადებები მანიფესტირდება 
ძირითადად პუბერტატულ ასაკში და პროგნოზი უკეთესია იმ შემთხვევებთან 
შედარებით, რომლებიც მანიფესტირდება უფრო გვიან, პოსტპუბერტატულ 
ასაკში. ამ შემთხვევებში დაავადება მიმდინარეობდა მძიმედ, მოითხოვდა 

პაციენტის ჰოსპიტალიზაციას ხანგრძლივი და ინტენსიური მკურნალობის 
ჩასატარებლად. ხშირად ამავე ჯგუფში ხვდებოდნენ ის პაციენტები, 
რომლებსაც შემდეგში უდგენდნენ შიზოფრენიის დიაგნოზს. 

სადღეისოდ ყველაზე მეტი მომხრე ჰყავს კონცეფციას, რომელიც 

ნერვულ ანორექსიას და ბულიმიას აღიარებს როგორც დამოუკიდებელ, 
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მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობად (#.I0I§5I-სი,1965; L.X2X, IL. 5Cხგ- 
ხII0, 1965; LI.9I. #360M08VV,1963; M.8.M00VV-M8მ, 1967,1968; M.C. IV6- 

M6I18V6 და ა.შ.). 
ამასთან ერთად, ავტორთა სხვა ჯგუფი (I..X%-0ს 1964: X.I5ჩ1MმVმ, 

1965; # #./66116გოთ, 1965; 1. C00ძ51V,0 1971 და სხვები) ნერვულ ანორექ- 
სიასა და ბულიმიას მიიჩნევს პუბერტატული ასაკის პათოლოგიურ გან- 

ვითარებად, რომელიც შესაძლებელია ჩამოყალიბდეს როგორც შიზოფრე- 
ნიის, ისე მოსაზღვრე დაავადებების შემადგენლობაში. 

ნ5ლჩბიოძ- C.ლსი0ს-VIძმI6იC, M.M2!II8მL C( მ1 (1972) სინანულით 

აღნიშნავენ, რომ. ნერვული ანორექსია აღიწერა 140. წლის. წინ, მაგრამ 
დღემდე არ არსებობს რაიმე რეალური დასაყრდენი მონაცემები. მისი 
ეტიოპათოგენეზის ან ნოზოლოგიური მიკუთვნებისათვის. განმსაზღვრელი 
არგუმენტები. ამ. დაავადების ეტიოპათოგენეზში იგულისხმებოდა როგორც 
ენდოკრინული და ორგანულ-სტრუქტურული დაზიანების საფუძვლები, ისე 
ფსიქოგენური ან სოციოგენური ფაქტორები, მაგრამ ვერც ერთმა კონცეფციამ 
ვერ მიიღო თეორიის დამაჯერებელი სახე, ამიტომ. კვლევის. თანამედროვე 
მეთოდების გამოყენების შედეგად დაადგინეს, რომ ნერვული ანორექსია. და 
ბულიმია არ არის არც სიმპტომები და არც აფექტური რეაქცია. ან 
პროცესუალურ-შიზოფრენიული ბუნების. დაავადება, რადგან ამ. უკანასკ- 
ნელისგან პრინციპულად განასხვავებს სპონტანური უკუგანვითარება –- 

სრული გამოკეთების სიხშირე, სხეულის უკიდურესი განლევისაგან ზოგჯერ 
სიკვდილის მიუხედავად შიზოფრენიისათვის დამახასიათებელი სტრუქტურული 
ჭკუასუსტობის განუვითარებლობა; დაავადების ხანგრძლივი მიმდინარეობის 
შემთხვევაში, ფსიქოსომატური გამოფიტვის გამო, ინტელექტუალური შე- 
საძლებლობების რაოდენობრივი და არა თვისობრივი ცვლილებები. 

კვებითი ქცევის ქრონიკულად მიმდინარე ფსიქიკური აშლილობების 

გენეზისში უმნიშვნელოვანეს როლს უნდა ასრულებდეს პრემორბიდუ- 

ლი პიროვნული თავისებურებები. ამ ავტორებს თავიანთი შეხედულების 

დამადასტურებლად მოჰყავთ ერთი პაციენტის შემთხვევა. ნერვული 

ანორექსია განუვითარდა 20 წლის ტანსრულ გოგონას მას შემდეგ, რაც 

ახლობლებმა დიეტის დაცვა ურჩიეს უფრო ლამაზი და მიმზიდველი 

ტანადობის მისაღებად. თუ გავითვალისწინებთ პიროვნების თავისებურებას, 
როგორც ინფანტილური და ისტერიული ხასიათის ნიშნების გამოვლი- 

ნებებს, ხშირად აკვიატებული ფობიური სიმპტომების სახით (სხვადასხვა 

შინაარსის ფობიების და რიტუალების თანაარსებობას, აბდომინალურ 

ტკივილებს, ფსევდოქორეატიულ მოძრაობებს დეპრესიის ფონზე), გასაკ- 
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ვირი არ იქნება, რომ კვებითი ქცევის მსგავსი შემთხვევების განხილვა 

ბოლო წლებში ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის მოსაზღვრე მდგომარეო- 
ბებშია გათვალისწინებული. 

XX საუკუნის მეორე ნახევარში ფსიქიატრიაში დადგა განვითარების 

ფსიქოფარმაკოლოგიური ეტაპი, რომელმაც ძირფესვიანად შეცვალა არა 
მარტო ფსიქიკურ დაავადებათა მკურნალობის საფუძვლები, არამედ ფსიქიკური 
და ზოგიერთი სომატური დაავადების ფენომენოლოგია, მიმდინარეობა 

და გამოსავალი. 
ფსიქიატრ 1. გსი6-ს აზრით, გასული საუკუნის 60-ანი წლები ნერვული 

ანორექსიით დაინტერესების ახალ ეპოქად იქცა. 1966 წელს ამ პრობლემის 

ერთ-ერთმა გამოჩენილმა მკვლევარმა, პედოფსიქიატრმა, ქალბატონმა LIL.I. 
სცს.სლჩ-მა ყურადღება მიაქცია ნერვული ანორექსიის გახშირებას. იგი 
აღნიშნავდა, რომ თუ 1942-1954 წლებში ნიუ-იორკის შტატის ფსიქიატრიულ 

ინსტიტუტში ნერვული ანორექსიის აშლილობის მქონე მხოლოდ 6 გოგონა 
გატარდა, 1955-1861 წლებში მათმა რიცხვმა 25-ს მიაღწია. ამ საკითხს 

განსაკუთრებული სხდომა მიუძღვნა შტუტგარტის 1965 წლის სიმპოზიუმმა, 
სადაც აღინიშნა, რომ ნერვული ანორექსიის შემთხვევათა სწრაფი ზრდა 

საერთო პოპულაციაში პირდაპირ ან არაპირდაპირ უკავშირდება ქალების 

მონაწილეობას საზოგადოებრივ საქმიანობაში (VV. Vმი 8206VCL 1965). მრა- 

ვალწლიანი (1966,70,71,73) ინტენსიური კვლევის შედეგად I1.I. 8ო)იხ 

აქვეყნებს ნაშრომებს, რომლებშიც ნერვულ ანორექსიას წარმოადგენს მხოლოდ 
გარკვეული კულტურული დონის ახალგაზრდებისთვის დამახასიათებელ 
დაავადებად. ამ დაავადების იდენტიფიცირება შესაძლებელი გახდა მხოლოდ 
ცივილიზებულ ქვეყნებში, სადაც ადამიანის სიმსუქნე ეწინააღმდეგება 
სილამაზეზე გამომუშავებულ შეხედულებას. 

M#. 15CჩIMგV/მ (1965) შტუტგარტის სიმპოზიუმზე აღნიშნავდა, რომ 

იაპონიაში ტრადიციული აღზრდიდან თანამედროვე მეთოდებზე გადასვლამ 
ზეგავლენა მოახდინა პუბერტატული ასაკის ახალგაზრდა ქალების მისწ- 

რაფებაზე, მკაცრად დაიცვან დიეტა, რათა შეინარჩუნონ სპორტული 

აღნაგობა. 

ნერვული ანორექსიის გავრცელებაზე მკვლევარების ამგვარ შეხე- 
დულებას არ იზიარებდა M#.I0I5ნსსი (1962), რომელიც ხსენებულ სიმ- 

პოზიუმზე გამოვიდა და აღნიშნა, რომ ნერვული ანორექსიის შემთხვევათა 

მატების მიზეზი არა ამ დაავადების მქონე პაციენტების რიცხობრივი 

ზრდა, არამედ ამ დაავადებით შესაბამისი სპეციალისტების დაინტერესება 

იყო. ამაზე მიუთითებდა ის ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები, რომლებიც 
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ბოლო 60 წლის განმავლობაში ჩატარდა და გამოვლინდა, რომ თუ 

ნერვულ ანორექსიას ღაგუმატებთ ატიპურ და კვებითი ქცევის უცნაურ 
ფორმებს, რომელთა კონკრეტული ეტიოპათოგენეზი, ნოზოლოგიური რაობა 

და, რაც მთავარია, ეფექტური მკურნალობის მეთოდები სრულიად უცნობია, 
ღეჭველად მოახდენს საერთო პოპულაციაში ნერვული ანორექსიის პროგ- 
რესული მატების ილუზიას. 

საქართველოში ამ საკითხის ეპიდემიოლოგიური შესწავლა ჩვენ არ 
ჩაგვიტარებია, ამიტომ უფლება არ გვაქვს შევეკამათთოთ ზემოთ მოყვალილი 
შეხედულების ავტორს, მაგრამ ლიტერატურული წყაროებიდან ცნობილია 
და შესაბამისი სახის პაციენტების მკურნლობითი კონტაქტები გვიკარნახებს, 
რომ კვებითი ქცევის ანომალია მარტო ამ ფორმის დაააადებით არ ამოი- 

წურებ.. 1979 წელს საბოლოოლ დადასტურდა კეებითი ქცევის «შლილობის 

კლინიკური სურათის ალტერნატიული სახესხვაობის – ბულიმიური აშ- 

ლილობის როგორც დამოუკიდებლად მიმდინარე, ისე შერეული და ურთი- 
ერთმონ-ცვლე ნაირსახეობების გამოვლენა. 1979 წელს ILL. ჩმIთICI-ის 

აუწყა დაინტერესებულ სპეციალისტებს, რომ ნერვული ანორექსიით დაავა- 
დებულ მის პაციენტებში ზოგიერთს შესაძლებელია ანორექსიულ ფონზე 
უეცრად მწვავე ბულიმიური შეტევა დაეწყოს, რასაც „პულიმიურ ქეიფს” 
უწოდებენ. ამრიგად, IL, ჩგსია აღწერა ნერვული ანორექსიის ატიპური, 
შერეული ნაირსახეობა. სხვადასხვა ავტორი ამ ტიპის დაავადებას არქმევს 

ძვებითი „ქცევის შერეულ – ანორექსია-ბულიმიურ ფორმას. შემდეგში. საყუ- 
რადლებო გახდა კვებითი ქცევის სხვა შინაარსის აშლილობებიც, რომ- 

ლებზეც ქვემოთ შევჩერდებით, მაგრამ არ შეიძლება აქვე არ აღვნიშნოთ, 

რომ კვებითი ქცევის ტიპურ ფორმებთან – ნერვულ ანორექსიასთან და 

ნერვულ ბულიმიასთან (რომელსაც ამ მონოგრაფიაში ცალკე განვიხილავთ) 
ერთად კლინიცისტ ფსიქიატრების შემოქმედებით ინტერესს იწვევს ატიპური 
ფორმებიც, რომელთა იდენტიფიცირება მოხდება კლინიკური ფსიქიატრიის 
ახალი კვლევითი მეთოდებითა და ზერხებით აღჭურვის შემდეგ. სამწუხაროდ, 
ყოველივე ამის შედეგია, რომ დღემდე არ არის გარკვეული კვებითი ქცევის 
აშლილობების ეტიოლოგია, პათოგენეზის მექანიზმები და. საფუძვლები, 

გასული საუკუნის 70-იან წლებში კვებითი ქცევის აშლილობის 

შესახებ სწავლებაში აღინიშნა სრულიად ახალი მიდგომები, რაც გა- 

მოიხატა, ერთი მხრივ, ამ კატეგორიის დაავადების კლინიკური გამოვ- 

ლინებების დიფერენცირებაში და, მეორე მხრივ, დაავადების სამკურნა- 
ლოდ ახალი და გაცილებით ეფექტური სეროტონინული ანტიდეპრესანტების 
გამოყენება, რაც უმნიშვნელოვანესი როლი ითამაშა როგორც კვებითი 
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ქცევის აშლილობის კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური მონაცემების დიფერენ- 
ცირებული შეფასების, ისე მკურნალობის საქმეში. ამ უკანასკნელის 
შესახებ ჩვენ ქვემოთ, მკურნალობისადმი მიძღვნილ თავებში ვისაუბრებთ. 

ამჯერად დავუბრუნდებით კვებითი ქცევის აშლილობის სხვადასხვა კლი- 
ნიკური გამოვლინებისა და მათი რაობის, ე.ი. ფსიქიკური აშლილობის 

კლასიფიკაცია-ნომენკლატურაში მუდმივი ადგილის განსაზღვრის საკითხს. 

სრულიად ნათელია, რომ კვებითი ქცევის აშლილობები თავისი 

მიმდინარეობითა და გამოსავლით წარმოადგენს არა იოლ და ადვილად 

უკუგანვითარებად, ფუნქციურ, ნევროზული დონის, არამედ ქრონიკულად 
მიმდინარე, არსებითად პროგრედიენტულ დაავადებას, რომელიც სხვადასხვა 
ეპიდემიოლოგიური კვლევის მონაცემებით 2-6%-ში მთავრდება კვების 

ქრონიკული მოშლის გამო სხეულის კატასტროფული კახექსიით, 

სასიცოცხლო ორგანოებისა და მთელი ორგანიზმის განლევით, დისტროფიით 
და ბოლოს სიკვდილით. ასეთი გამოსავალი მხოლოდ ამ დაავადებისთვისაა 

დამახასიათებელი და ამ მხრივაც განსხვავდება სხვა სახის მძიმე და 

მადემენტირებელი ენდოგენური ფსიქოზებისგან. 
1979 წელს კლინიკური ფსიქიატრიის ბეჭდვით პროდუქციაში პირ- 

ველად გამოჩნდა C.VM0550I-ის სტატია კვებითი ქცევის აშლილობებზე. 

სტატიაში კლასიკური ნერვული ანორექსიის გარდა განხილული იყო ბუ- 
ლიმიური აშლილობის დამოუკიდებელი არსებობისა და სხვა შემთხვევებში 

ატიპური სტრუქტურის ეწ. ანორექსიულ-ბულიმიური ან, ზოგჯერ, პირიქით, 
ბულიმიურ-ანორექსიულ „კომბინირებულ” გამოვლინებათა შესახებ. ასეთ 
ფორმებს სტატიის ავტორი მიიჩნევდა კვებითი ქცევის აშლილობების შემთხ- 

ვევების რიცხვის მატების ერთ-ერთ წყაროდ (სდ. Cმ+ჩიIL%CI, ს. Cმი8, 1982; 

XL. C0000წ L. Cი0ლიIL II.ICIIი,, 1987 ). საქმე ისაა, რომ გ. რასელის 1979 

წელს გამოქვეყნებულ. სტატიამდე ამგვარ დიაგნოზს არავინ სვამდა. უკეთეს 
შემთხვევაში, ზოგიერთი ავტორი ბულიმიური ხასიათის სიმპტომზე ან 

სინდრომზე მიუთითებდა რომელიმე ფსიქიკური ან სომატური დაავადების 

კლინიკურ სტრუქტურაში, როგორც გამოჯანმრთელების დასაწყისის ერთ- 
ერთ მაუწყებელზე. ამის შემდეგ მსოფლიო ფსიქიატრიაში დაიწყო. საუბარი 
ნერვულ. ბულიმიაზე, როგორც ნერვული ანორექსიის ალტერნატიულ მი- 
ზიდულობაზე, რომლისთვისაც, როგორც ანორექსიისათვის, დამასიათებელია 

კვებითი ქცევის აშლილობა, მხოლოდ საწინააღმდეგო მოთხოვნილების 
დასაკმაყოფილებლად. თუ იგი მიმდინარეობს დამოუკიდებლად და ერთ- 
სახოვნად, მაშინ ლაპარაკობენ ნერვულ ბულიმიაზე. სხვა შემთხვევებში 

მიმდინარეობა არის ატიპური, ანუ შერეული, უფრო ხშირად ნერვული 
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ანორექსიის მიმდინარეობაში ბულიმიური შეტევების (ანუ “'ქეიფების”) სახით, 
რაც თითქოს პაციენტისათვის არასასურველია, თავსმოხვეული, თითქმის 
აკვიატებულ-ნაძალადევი, მაგრამ დაუძლეველი. ეს არის ჭამის მოთხოვნილება, 
როცა პიროვნებას, ხანგრძლივი უჟმელობისაგან გაწამებულს, სურს სწრაფად 
დააცხრეს საჭმელს და ხარბად, დიდი ოდენობით მიიღოს. როგორც ეპიდე- 
მიოლოგები გვაუწყებენ, კვებითი ქცევის აშლილობის ამგვარი ფორმა გვხვდება 
ანორევსიის 47%-ში. ასეთი ატიპური ფორმის ანორექსიის ჩამოყალიბების 

შესახებ წამოყენებულია ორი სახის ჰიპოთეზა: ნერვული ანორექსიის 
მიმდინარეობაში ბულიმიური ეპიზოდების გენეზისში უნდა მონაწილეობოეს 
ან აფექტური აშლილობის ფაქტორი დეპრესიას სახით, ან მემკვიდრეობითი 

დატვირთვა ბულიმიური აშლილობის სახით პრობანდის მშობლებში. C.I. 

C0IIმი, M.M.%CI, M. Mძაყვიმ, “.წხისს§იი (1985) იკვლევდნენ 43 პაციენტს 

ნერვული ანორექსიით, რომლებსაც აღენიშნებოღათ პერიოდული ბულიმიური 
შეტევები. ამ პაციენტების ორივე მშობელს, ა5 ერთ-ერთს მაინც, და მათთან 

ერთად პირველი საფეხურის ნათესავებსაც აღმოაჩნდათ ქრონიკული ბულიმიური 
აშლილობა და სიმსუქნე. თემატური 43 პაციენტის ასაკი მერყეობდა. 15 
წლიდან 31 წლამდე. ყველა მათგანს წარსულში ქრონიკულად მიმდინარე 
ნერვული ანორექსიის დროს აღენიშნებოდა ბულიმიური გადანაყრების 

ხანმოკლე ეპიზოდები და მისი მომდევნო კომპულსური ხელოვნური ღებინება. 
ამ გზით სხეულის მასის შემცირების აკვიჯტებული სურვილით თვალსაჩინოდ 
გამოიხატა ხანგრძლივად გაჭიანურებული დეპრესია. ამავე. კონტინგენტში 
აფექტური აშლილობის წამყვანობის მაჩვენებელი იყო გუნება-განწყობის 
მნიშვნელოვანი დაქვეითება, რომლის ობიექტური მეთოდებით შესწავლამ 
ცხადყო, რომ 21 პაციენტის მდგომარეობა დიაგნოსტირდა, როგორც გამო- 
ზატული დეპრესია, ხოლო მეორე 21 პაციენტისა. (48,8%) – გუნება- 
განწყობის იოლი დაქვეითება, მკვლევარების შეხედულებით, რადგან ანორექსიის 
და ბულიმიის კლინიკურ სურათში დაახლოებით ერთნაირად მონაწილეობს 
აფექტური სფერო და მისი დაქეეიოების მაჩვენებელი დეპრესიული აფექტი, 
უნდა ვივარაუდოთ, რომ კვებითი ქცევის ნებისმიერი სახის აშლილობაში 
აქტიურად მონაწილეობს აფექტური სფერო. 

ზემოთ უკვე ითქვა, რომ ცნება ბულიმია 1980 წლის შემდეგ 

დამკვიდრდა პედოფსიქიატრიასა და სავრთოდ კლინიკურ ფსიქიატრი- 

აში, კვებითი ქცევის დამოუკიდებელ სახეობად. რაც შეეხება საჭმლის 

დიდი თუ მცირე მოთხოვნილების აღსანიშნავად ამ ტერმინს პირველ 

ხანებში უფრო სოციალურ-ფსიქოლოგიური, ვიდრე სამედიცინო დატვირთ- 
ვა ჰქონდა, რადგან ბევრი ჭამა დაავადებად არ მიიჩნეოდა. იგი უფრო 
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ფიზიოლოგიური მოთხოვნილების გაძლიერებაზე მიუთითებდა, ამიტომ 

ფიზიოლოგიურ ფარგლებს არ სცილდებოდა. კვებითი ქცევის ამგვარი 
ფორმის სამედიცინო განსაზღვრისათვის მოწოდებული იყო რამდენიმე 

ტერმინი:. “კვებითი კსოსის სინდროში” (1L ჩგსიბი, “ წონის არანორმალური 
კონტროლის სინდრომი” (L.#II, L.Cგხი,1986), “კვებიბ განსაკუთრებული 

ვარიანტი” (8.M.M#00VXVV2 M XდC.,1986), დაბოლოს, ”ნერვული ბულიმია” 

(C.I#Lს§501,1979,1986). 

დავუბრუნდეთ კვლავ კვებითი ქცევის აშილობის ძირითადი ფორ- 

მებიდან ყველაზე ადრე შესწავლილი ფორმის – ნერვული ანორექსიის 

შესახებ სწავლების განვითარების ისტორიას. 

გასული საუკუნის ბოლომდე კვებითი ქცევის აშლილობის როგორც 

ტიპური, ისე ატიპური ფორმები განიხილებოდა, როგორც ნევროზული 

დონის დამოუკიდებელი ენდოგენური დაავადებები. ამ შეხედულებას ავი- 
თარებდა ბევრი ფსიქიატრი, მათ შორის აღსანიშნავია წ. 88229II8-ს (1959) 

შეხედულება, დამყარებული მრავალრიცხვოვანი კლინიკური შემთხვევების 
ფსიქოპათოლოგიურ გამოკვლევებზე, მათი მიმდინარეობისა და გამოსავლის 
კატამნეზური შესწავლის დახმარებით. ნერვული ანორექსიისათვის დამახა- 
სიათებელი სიმპტომები, ისევე, როგორც გაცილებით გვიან ნერვული 
ბულიმიისათვის იდენტიფიცირებული ჩვეული ნიშნები, როგორც პირველადი 
ფსიქოპათოლოგიური აშლილობები განიხილებოდა ამ ავტორის მიერ, 

როგორც ბენესტეზიები, რომელთა გენეზისში ფსიქოგენურ (სტრესულ) 
ფაქტორებს არ ჰქონდა არსებითი როლი და მნიშვნელობა. ავტორი და 

მისი მიმდევრები პრინციპულად ანსხვავებდნენ ერთმანეთისგან ანორექ- 

სიის ისტერიულ და ბოდვით ვარიანტებს, რომელთა არგუმენტირება პირველ 
შემთხვევებში ხდებოდა. ქარაქტეროლოგიური თავისებურებებით, ხოლო 
მეორე შემთხვევაში – ენდოგენურად აღძრული ბოდვითი განწყობით. ამრი- 
გად, L.82729II8-ს მიმდევრების წარმოდგენით, კვებითი ქცევის აშლილობის 

ძირითადი და ყველა სხვა დანარჩენი ფორმებიდან პირველად იდენტიფიცი- 
რებული ნერვული ანორექსია არ უკავშირდებოდა ეგზოგენურ-ნევროზოგენურ 
ზემოქმედებას, როგორც ეს იგულისხმებოდა ყველა სხვა სახის ნევროზების 

გენეზისში. ამ დაავადების წარმოშობაში, როგორც ირკვეოდა, მონაწილეობას 

იღებდა განსხვავებული მექანიზმები რომლებიც ავითარებდა თავისებურ 

დაავადებას სენესტოფრენიას და ისიც გარკვეულ ასაკობრივ დიაპაზონში, 
უპირატესად მდედრობით სქესში. მათივე შეხედულებით, ეს დაავადებები 
გამოწვეული უნდა ყოფილიყო უპირატესად შინაგანი – ენდოგენური 
ფუნქციონალური აშლილობებით და ამიტომ უნდა მიეკუთვნოს ნევროზულ, 
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უფრო სწორად, ე.წ. „მოსაზღვრე” ენდოგენური დაავადებების მრავალ- 
სახეობრივ ჯგუფს. 

შემდგომ გამოკვლევებს ნერვული ანორექსიის შესახებ, რადგან ის 

უპირატესად პუბერტატულ ასაკში მანიფესტირდებოდა, აწარმოებდნენ 
პედიატრები და პედოფსიქიატრები. მაგრამ, სამწუხაროდ, გასული საუკუნის 
70-იან წლებამდე, ანუ ფსიქიატრიაში ფსიქოფარმაკოლოგიურ ერამდე, 

კვებითი ქცევის აშლილობის ტიპური ფორმების – ნერვული ანორექსიისა 
და ნერვული ბულიმიის ეტიოლოგიის, პათოგენეზის და ამ დროისათვის 

აუცილებელი ნოზოლოგიური მიკუთვნების საქმეში რაიმე ღირებული 

ვერ შეიქმნა. ამ პრობლემით დაინტერესებული ფსიქიატრები იძულებული 
გახდნენ გაეზიარებინათ ფსიქიატრიაში იმ დროისათვის გაბატონებული 

ყველაზე ადვილი და მეტად პოპულარული გზა. ნერვული ანორექსიის 
ნოზოლოგიური განსაზღვრისათვის გამოიყენეს ფსიქოანალიზური, ფი- 

ლოსოფიური მოძღვრება და მეთოდები. ამ მოდურმა შიმართულებამ 
მხარი დაუჭირა მკვლევარებს, რომლებიც მიიჩნევდნენ, რომ ნერვული 

ანორექსია არის ერთ-ერთი თავისებური ნევროზი. ცხადია, რომ ნევ- 

როზული აშლილობის სამკურნალოდ, დადებითი თერაპიული ეფექტის 
უზრუნველსაყოფად, ძირითად მეთოდად ტრადიციულად ფსიქოთერაპიის 
სხვადასხვა მეთოდი გამოიყენებოდა. ასევე იყო კვებითი ქცევის აშლილობის 
სამკურნალოდაც. ფსიქოფარმაკოლოგიურ ერამდე ძირითადად გამოიყე– 

ნებოდა ფსიქო- და სოციალურ-თერაპიული მეთოდები. ამგვარი მიდგომით 
ნერვული ანორექსიის მკურნალობაში ძირითადად მიღებული იყო დაახ- 
ლოებით ისეთივე ხარისხის თერაპიული შედეგები, როგორც კლასიკურ 

ენდოგენურ-ფსიქიკურ აშლილობებში. ვინაიდან ეს შედეგები არ მიიჩნეოდა 
დამაკმაყოფილებლად, ნერვული ანორექსიის მძიმე და ყოველგვარი 

მკურნალობის მიმართ რეზისტენტულ შემთხვევებში იძულებული ხდებოდ– 
ნენ გამოეყენებინათ სეზიური ბიოლოგიური მეთოდები – ინსულინოკომსტო- 
ზური თერაპია, მედიკამენტური და ელექტროკრუნჩხვითი თერაპია. წარმო- 
იდგინეთ, თავის ტვინის სავარაუდო სტრუქტურებში ქირურგიული ოპერაცი- 
ული ჩარევით ისეთივე ნეგატიური შედეგები დაფიქსირდა, როგორც ეს 
იყო ილუსტრირებული ენდოგენური ფსიქოზების და სხვა მეთოდებით 
მკურნალობისადმი რეზისტენტული ობსესიურ-კომპულსური აშლილო- 

ბის მქონე შემთხვევებში. 

კვებითი ქცევის როგორც ტიპური, ისე ატიპური ფორმები, ცხადია, 

არ წარმოადგენს ფსიქოზური რეგისტრის ფსიქიკურ აშლილობას. თუმცა, 

როგორც ზემოთ აღენიშნეთ, იგი, როგორც კომორბიდული აშლილობა,



შესაძლებელია თან დაერთოს და კლინიკურ სურათში შეასრულოს 

ერთ-ერთი მთავარი როლი. 

ამ დაავადების მანიფესტირება-მიმდინარეობასა და გამოსავალზე 

საუკუნეების განმავლობაში წარმოებული დაკვირვების მონაცემების 

მიუხედავად, რომელმაც საბოლოოდ ვერ გადაწყვიტა, კვებითი ქცევის 
აშლილობა ნევროზია თუ ფსიქოზი, თანამედროვე ბიოლოგიური კვლე- 

ვის მეთოდების მონაცემებზე დაყრდნობით უნდა გადაწყდეს, განვიხილოთ 

იგი, როგორც ნევროზისმაგვარი ფენომენოლოგიის მატარებელი 

ქრონიკული დაავადება, თუ როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობა. 

კვებითი ქცევის აშლილობა შესაძლებელია მიეკუთვნოს თანამედროვე 

ბიოლოგიური (ფსიქოფარმაკოლოგიური) ფსიქიატრიის გამოჩენილი 

წარმომადგენლების მიერ შემუშავებული კონცეფციის – ობსესიურ- 

კომპულსური სპექტრის ნაირფეროვანი ფორმების ჯგუფს. მათ აერთიანებს 

მთელი რიგი საერთო სტრუქტურისა და დინამიკის მექანიზმები, 

ქრონიკული მიმდინარეობა და გამოსავალი, პრინცი პულად განსხვავებული 

როგორც ნევროზებისაგან, ისე ფსიქოზებისაგან. 

მას შემდეგ, რაც ამერიკის შეერთებული შტატების ფსიქიატრიულმა 

ასოციაციამ შეიმუშავა და შემდეგ მთელ მსოფლიოში დამკვიდრდა 

მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობების ცნება, რომელშიაც გაერთიანდა 

მანამადე ექსტრანოზოლოგიურ დაავადებებად აღიარებული ფორმები (მათ 
რიცხვში, ბუნებრივია, უნდა შევიდეს ნერვული ანორექსია და ნერვული 

ბულიმია), ვიმედოვნებთ, რომ ისინი მუდმივ ადგილს დაიმკვიდრებენ 

1C0-11–ის კლასიფიკაციაში. როგორც ირკვევა, ეს არც ისე ადვილი 

იქნება, რადგან იმ მკვლევარებს შორის, რომლებიც მრავალი წლის 

განმავლობაში სპეციალურად სწავლობდნენ მოსაზღვრე მდგომარეობებს 

(8§.C. ხი, L.LL სმიLც6ინხ%ი, 1.I. LLსძაძი 6( 81.,1988), საკუთარ მასალაზე 

დაყრდნობით მიუთითებენ, რომ ბულიმიით დაავადებული პაციენტების 
მხოლოდ 1,9%-ში გახდა შესაძლებელი მოსაზღვრე მდგომარეობის განმ- 

საზღვრელი კრიტერიუმების დაკმაყოფილება. ამიტომ დაისვა კითხვა: 

არის კი რაიმე პათოგენეზური ან კლინიკური კავშირი ბულიმიასა და 

პიროვნების მოსაზღვრე მდგომარეობას შორის? XX საუკუნის მეორე 

ნახევარში კვებითი ქცევის აშლის შემთხვევების თანდათანობითმა მატებამ 

ფსიქიატრები აიძულა, რომ აღნიშნული ფორმები, როგორც ნევროზული 

დონის, მაგრამ სინამდვილეში არაჭეშმარიტი ნევროზები, განეხილათ 

ფსიქოსომატური სტრუქტურის აშლილობებად, რადგან მათ ეტიოლოგიაში 

დაახლოებით თანაბრად მონაწილეობდა როგორც ბიოლოგიური, ისე 

სოციალური (ოჯახური, კულტურული და ა.შ.) ფაქტორები. C.I0ხი05, 
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#.LI1გCხ (1985) ბულიმიური აშლილობის მქონე 105 პაციენტისა და 85 

საკონტრილო კონტინგენტის შესწავლა-გამოკვლევით დაადგინეს, რომ 
ამ შინაარსის აშლილობა უფრო ხშირად ვითარდებოდა ურთიერთმოსივ- 

ვარულე წევრებიანი ოჯახების ზედმეტად დამოუკიდებელ ბავშვებში, 
სხვა ავტორები (IV. Iმს!, I.C.M218;, V.ჩსძიCI, 1987) უარყოფენ კვებითი 

ქცევის აშლილობის დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად განხილვის 
შესაძლებლობას და საკუთრივ ბულიმიურ აშლილობას განიხილავენ 

ნერვული ანორექსიის ავთვისებიან ვარიანტად. 

ამრიგად, ირკვევა, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის დამოუკიდებელ 

ნოზოლოგიურ ერთეულად აღიარების არც მომხრეებს და არც უარ- 

მყოფელებს დღემდე არ გააჩნიათ დამაჯერებელი არგუმენტები თავიანთი 
შეხედულების დასაბუთებისთვის. ამ ფორმის დაავადებების კლინიკურ- 

ფენომენოლოგიური მახასიათებლების დინამიკის დაზუსტებამ ცხადყო, 

რომ ანორექსია, ისევე, როგორც ბულიმია, მიმდინარეობს ქალებშიაც 

და მამაკაცებშიაც (#.L. M2ჯლთ0, 1987). 

500M15I8M% M.CI2ძი, #.Vმ165 (1989) მიუთითებენ, რომ ნერვული ანო– 
რექსია უპირატესად ქალების დაავადებაა, განსაკუთრებით, როდესაც 

იგი მანიფესტირდება პუბერტატულ ასაკში და კლინიკურ სურათში 

ჰიპერაქტიური სიმპტომების ნაცვლად პაციენტს აღენიშნება დეპრესია, 

ისტერიული სიმპტომები და რამდენადმე სწორი კრიტიკული განსჯის 

უნარი ანორექსიული კახექსიისადმი. როგორც ირკვევა, ჭამისადმი უარ- 

ყოფითი დამოკიდებულობა მოტივირებულია არა საერთოდ საჭმლის 

ზსიზღით, არამედ, უპირველესად, შიშით, რომ მისი სხეულის მასა 

მოიმატებს და გარეგნულად დამახინჯდება. ამ შემთხვევაში ნერვული 

ანორექსია მანიფესტირდება უფრო პოსტპუბერტატულ, მოგვიანებულ 

ასაკში. მისთვის დამახასიათებელია უპირატესად რეციდიული – შეტევებით 
მიმდინარეობა, შემდგომი რემისიებით. პაციენტების მიერ შეტევებისას 

გამოთქმულ ჩივილებში ყოველთვის ჭარბობს ფსიქოსომატური შინაარსის 

სენესტო-იპოქონდრიული შეგრძნებები. ასეთ შემთხვევებში ნაკლებად 

ფიგურირებს ჩივილები სხეულის დისმორფული აღქმულობის შინაარსით. 

ზემოხსენებული ავტორები 1967-86 წლებში აკვირდებოდნენ ლონ- 

დონში, ოქსფორდის უნივერსიტეტის ფსიქიატრიულ კლინიკაში სტაციო- 

ნირებულ პაციენტებს, რომლებსაც აღენიშნებოდათ კვებითი ქცევის 

აშლილობის ესა თუ ის სახეობა და გარკვეულად ავლენდნენ თავისებურ 

ნიშან-თვისებებს. კერძოდ, ავადმყოფთა ასაკი კლინიკაში შემოსვლისას 

მერყეობდა 13-35 წლებს შორის. თავისებურებად იქნა მიღებული ის 
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ფაქტიც, რომ ნერვული ანორექსიით დაავადებულ მამრობითი სქესის 

პაციენტებს არ აღენიშნებოდათ მსგავსი შემთხვევებისთვის დამახასიათე- 

ბელი ჰი პერაქტივობა. კონსტიტუციურად მამაკაცებში ჭარბობდნენ ტან- 

მაღალი ახალგაზრდები, ხოლო გოგონები ტანმორჩილები იყვნენ. პრე- 

მორბიდში სიმსუქნისადმი მიდრეკილებას მამაკაცებში ავლენდა პაციენ- 

ტების 20%, გოგონებში მხოლოდ 10%. 

რუსულენოვან ფსიქიატრიაში ნერვული ანორექსიით ერთ-ერთი პირ- 
ველი დაინტერესდა პედიატრი #.4. IC4CIხ. მან 1894 წელს აღწერა 

ანორექსიით დაავადებული 11 წლის გოგონა და გამოაქვეყნა წერილი 
საფრანგეთში. ამის შემდეგ. რუსულენოვან ფსიქიატრებს ამ. პრობლემის 
შესახებ გასული საუკუნის 50-იან წლებამდე არ. გამოუქვეყნებიათ. რაიმე 
მნიშვნელოვანი. აკადემიური ფსიქიატრიის წარმომადგენელები ამ. თემაზე 
მხოლოდ ფსიქიატრიის სახელმძლვანელოებში თუ შეაჩერებდნენ 

დაინტერესებული მკითხველის ყურადღებას. XX საუკუნის 50-იანი წლებიდან 
კი ფსიქიატრიულ ჟურნალებში ქვეყნდებოდა საინტერესო მიმოხილვითი და 
სოლიდური გამოკვლევები (CL .L. CVXმ0688, 1954-74; IC ტ.. LI68IMMLCC898, 1958; 
M.8. IL00M99მ, 1963-2000; II.IIL. #360იX0899, 1963; 8.8. CMმიL6CIC#M,1967; 

L.IC VIIIმM08, 1973; L.IC. ILIIთთი82, 1991,2004; 0.LC. I0CIIL368MM, #4... 60I0XMMI, 

2005; 8.8. L0887I68, 1979,1995; Mმ8ი#თ9#, 1974, 2008; II, MVII)0, 1962, 1967; 

L.L. C0M0წ08მ, 1991; M.ტ4. LLსIთ6ICC, 1986,2003; C.I0. LIIMI0IC#II, 2000; 

#ტ#.8.3მV03MVI, 2002; C.C.068ი2MV068, 2005 და მრავალი სხვა). მათგან კვებითი 

ქცევის აშლილობების (ნერვული ანორექსიისა და ნერვული. ბულიმიის) 
სისტემატური და მრავალპრობლემატური გამოკვლევები რუსულენოვან 
ფსიქიატრიაში ეკუთვნის მოსკოვის ხალხთა მეგობრობის უნივერსიტეტის 
ფსიქიატრიის კათედრას M.8.M0იXVVმ-ს, M.4,. ILIM8Mნილი-ს და 
8.8.Mმ20VI08-ს. მათი. და მათივე ხელმძღვანელობით XX საუკუნის მეორე 

ნახევრისა და XXI საუკუნის დასაწყისში დეტალურადაა შესწავლილი 
ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის ეპიდემიოლოგიის, სავარაუდო ეტი- 
ოპათოგენეზური მექანიზმების, კლინიკურ-ფენომენოლოგიური და მკურნალობის 
აქტუალური საკითხები. მათ მიერ მრავალწლიანი და თანმიმდევრული 
კვლევა-ძიების ყველზე მნიშვნელოვან მიღწევად მიგვაჩნია მოსაზრება, რომ 
ნერვული ანორექსია და ნერვული ბულიმია, დამოუკიდებელი ავადმყოფური 
ფორმის სახით მანიფესტირებული, შესაძლებელია იყოს ძირითადად 

ქრონიკულად მიმდინარე მოსაზღვრე ფსიქოსომატური ტიპის დაავადება, 
როგორც ეს საერთოდ ახასიათებს აფექტური აშლილობის ეტალონურ 
ფორმას – დეპრესიას ფსიქოპათოლოგიური სინდრომის ან ეგზოგენური 
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ფსიქიკური აშლილობის სტრუქტურაში, სხვადასხვა სახის ენდოგენური 

ფსიქიკური დაავადების (შიზოფრენია, აფექტური აშლილობა, მოსაზღვრე 
ფსიქიკური დარღვევები და ა.შ) კომორბიდული აშლილობის სახით. 

რუსულენოვანი ფსიქიატრია, დასავლეთ ევროპისა და ამერიკის 

ფსიქიატრიის მსგავსად, კვებითი ქცევის აშლილობის გენეზისში უცილობ- 
ლად აღიარებს, როგორც პიროვნების პრემორბიდული ქარაქტეროლოგი- 

ური და გენეტიკური წინასწარგანწვობის, ისე ეგზოგენური და სოცია- 
ლურ-კულტურული ფაქტორების მონაწილეობას. ანალოგიურად, მთელ 

რიგ მოსაზღვრე ფსიქიკურ დაავადებათა გენეზისშიც მათ მიიჩნევს 

სწორედ ამ ფორმის ფსიქიკური აშლილობის დაავადებად. ყოველგვარი 

თანამედროვე სამკურნალო ღონისძიების მიმართ რეზისტენტობის და 

ქრონიკული მიმდინარეობის გამო აუცილებელია მათი დიაგნოსტიკური 

დიფერენცირება ქრონიკულად მიმდინარე მძიმე ენდოგენურ ფსიქოზებთან, 
რასაც უეჭველად დიდი სოციალური მნიშვნელობა აქვს. 

კვებითი ქცევის აშლილობები, როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლი- 
ლობების სხვა, ზემოთ უკვე რამდენჯერმე დასახელებული ავადმყოფური 
მდგომარეობები, რაც არ უნდა გამოირჩეოდეს თავისი ქრონიკული, ზოგჯერ 
ურემისიო და თუნდაც პროგრედიენტული მიმდინარეობით და მით. უმეტეს 
მომაკვდინებელი პროგნოზით, მაინც არ უნდა იდენტიფიცირდეს შიზო- 
ფრენიასთან. მკვლევართა გარკვეული ნაწილი, მათ შორის, რუსულენოვანი 
ფსიქიატრიის მოსკოვის სკოლის ხელმძღვანელები, ორთოდოქსული ნოზო– 
ლოგიზმის პოზიციიდან ნერვული ანორექსის ავთვისებიან, ქრონიკულად 
მიმდინარე შემთხვევებს განიხილავენ ნევროზისმაგვარ, ნაკლებად პრო- 

გრედიენტულ. შიზოფრენიის ნაირსახეობად, ჩვენ ამ საკითხს უფრო დეტა- 
ლურად განვიხილავთ ქვემოთ, ამ. დაავადებასა და შიზოფრენიას. შორის 
კომორბიდულობის საკითხების განხილვის დროს. აქ მხოლოდ უნდა გავიმე- 
ოროთ, რომ ნერვული ანორექსია არც ნევროზად მიგვაჩნია და არც 

ფსიქოზად, ამ ცნებების ჭეშმარიტი გაგების თვალსაზრისით. ეს. დაავადება 
უფრო ხშირად იღებს ნევროზისმაგვარი დაავადების სახეს, რადგანაც 

ფსიქიკური ფუნქციების პოზიტიური სიმპტომები არასდროს არ. ვითარდება, 
ხოლო ნეგატიური სიმპტომები იცვლება უფრო რაოდენობრივად, ვიდრე 
თვისობრივად, როგორც ეს დამახასიათებელია შიზოფრენიისთვის. კახექსიასთან 
დაკავშირებული სიკვდილიანობაც სრულიად არ არის დამახასიათებელი 
შიზოფრენიისთვის. 

ანორექსიული ან ბულიმიური სიმპტომები შესაძლებელია წარმოდ- 

გენილი იყოს სიმპტომის ან სინდრომის სახით როგორც შიზოფრენიის, 
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ისე აფექტური აშლილობის (დეპრესია, შფოთვა, ფობია), ეპილეფსიის 

ან ტრავმული, ინფექციური და ინტოქსიკაციური ფსიქოზის კლინიკურ 

სურათში. ცხადია, ნერვული ანორექსიის ან ბულიმიის დიაგნოსტირება 

შიზოფრენიის თუნდაც ნევროზისმაგვარ და რბილადმავალ ნაირსახეობად, 

გაუმართლებულია. ისმება კითხვა: ხომ არ ვარდებიან წინააღმდეგობაში 

შიზოფრენიის ნოზოლოგიური საზღვრების გამაფართოებლები, როდესაც 

რბილად და ნევროზისმაგვარად მიმდინარე დაავადების დროს პაციენტებში 

სიკვდილიანობა 6-10% აღწევს, ხოლო მძიმე, ავთვისებიანი შიზოფრე–- 

ნიის დროს სიკვდილიანობა არ წარმოადგენს პრობლემას და ბეგრად 

არ განსხვავდება საერთო პოპულაციაში ფიქსირებული მაჩვენებლებისგან. 

პრინციპულად უმართებულოდ მიგვაჩნია ტენდენცია, რომელიც მზად 

არის ყველა სახის ქრონიკულად მიმდინარე და მკურნალობისადმი 

რეზისტენტული ფსიქიკური დაავადებები აღიაროს შიზოფრენიის ატიპურ, 
შერბილებულ ვარიანტებად, 

70-წლებში ესპანელმა ფსიქიატრმა და ფსიქოფარმაკოთერაპევტმა 

ლოპეს იბორ ალინომ ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ფსიქოტროპულ 
მოქმედების სპექტრში აღმოაჩინა ანტიობსესიური მოქმედების. პროფილი, 
რომლის სიძლიერე არ იყო პირდაპირპროპორციული თიმოლეფსიური აქ- 
ტივობის სიძლიერის, რაც თითქმის ყველა ანტიდეპრესანტებთან შედარებით 
უკეთ გამოამჟღავნა იმიპრამინმს. არც მეორე ეტალონური ანტიდეპრესანტის 
– ამიტრიპტილინისათვის დამახასიათებელ ფსიქოსედატიურ ეფექტთან 

იყო შესაძლებელი მისი გაიგივება. ეს იყო სრულიად ახალი კომპონენტი 
მედიკამენტების ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრში, რომელიც გარკვეული 
პროცენტით შეინიშნებოდა როგორც იმიპრამინის, ისე სხვაა დანარჩენი 

ანტიდეპრესანტის მოქმედებაში. აღნიშნული ფენომენი ხ.ხ. ლოპეს-იბორმა 

აღმოუჩინა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების ერთადერთ ნაწარმს კლომი- 
პრამინს (ანაფრანილს), რომელიც იმი პრამინთან ერთად იყო სინთეზირებული 

1958 წელს, მაგრამ კლინიცისტ ფსიქიატრების კვლევით აღმოჩნდა გაცილებით 
უფრო სუსტი, ვიდრე სხვა ანტიდეპრესანტები. ამიტომ ანაფრანილი. 15 
წლის განმავლობაში იყო მივიწყებული. ამ აღმოჩენით ანაფრანილი თითქმის 

მეორედ „დაიბადა“, როგორც ფსიქოფარმაკოთერაპიაში ხარისხობრივად 

ახალი ტიპი – ანტიობსესიური ფენომენის აღმოჩენის ძირითადი ფაქტორი. 

ფსიქოფარმაკოლოგების აზროვნებაში სტიმული მიეცა ფსიქოტროპული 
მედიკამენტების მოქმედების სპექტრში სრულიად ახალი სახის ფენომენის 
გათვალისწინებას. უნდა აღვნიშნოთ, რომ საკუთრივ ანტიობსესიური მოქვქ- 

მედების უნარი და ფენომენი გარკვეული სიდიდით აქვს გამოხატული 
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ყველა კლასის ფსიქოტროპულ მედიკამენტებს, მაგრამ მათ შორის ყველაზე 
მეტად უნდა ჰქონდეს „რანკვილიზატორებბ, მათი საერთო სახელი 

ინგლისურად „ანქსიოლიზური” უამისოდ არ იქნებოდა ეგზომ ცნობილი 
და პოპულარული, მაგრამ, ის აქტივობა, რომელიც ასე დემონსტრატიულად 
აღმოაჩნდა ანაფრანილს ქრონიკულად მიმდინარე ობსესიურ-კომპულსური 
აშლილობის სრული ან ნაწილობრივი რედუცირებისთვის, მხოლოდ ეტალო- 
ნური ბენზოდიაზეპინის ნაწარმ ტრანკვილიზატორებით მკურნალობით ვერ 

იქნება მიღებული. 
აღმოჩნდა, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის სხვადასხვა ფორმების 

მკურნალობა მაღალაქტიური ანტიდოფამინური მოქმედების მედიკამენტებით 
სასურველ თერაპიულ ეფექტს ვერ უზრუნველყოფს, მაშინ, როდესაც 
სეროტონინული ანტიდეპრესანტები და მათი მოქმედების მაპოტენცირებელი 
სეროტონინული ანტიფსიქოზური პრეპარატები ნერვული ანორექსიისა. და 
ბულიმიის სიმპტომების მნიშვნელოვან რედუცირებას ახდენს. ეს კი ბადებს 
ოპტიმიზმს, რომ უახლოეს მომავალში ამ ტიპის დაავადებების მკურნალობაში 

უეჭველად იქნება მიღწეული წარმატება სწორედ სეროტონინერგიული 
მედიკამენტებით. ამ მიმართებით წარმოებულმა კვლევა-ძიებამ განაპირობა 

მთელი რიგი ახალი კონცეფციის წამოყენება. ერთ-ერთ ასეთ კონცეფციად 
მიგვაჩნია „ობხესიურკომპულსური სპეჯტრის” კონცეფცია, რომელმაც ადგილი 
გამოუნახა მთელ რიგ ექსტრანოზოლოგიურ – მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლი- 
ლობებს, მათ შორის, კვებითი ქცევის ანომალიებს – ნერვულ ანორექსიასა 

და ბულიმიას. აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის 
ნებისმიერი ფორმის კლინიკურ სტრუქტურაში დიდი წილი უჭირავს ობსესიურ 
და კომპულსურ აშლილობებს, რაც მიუთითებს კვებითი ქცევის აშლილობებისა 
და ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების გენეზურ სიახლოვეზე. ამ საკითხს 
ჩვენ ქვემოთ შევეხებით. ამჯერად, საჭიროდ მიგვაჩნია, დეტალურად. გან- 

ბ, კვებითი ქცევის აშლილობის ტიპური, და ზოგიერთი ატიპური 
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-2- კვებითი ქცევის ალილობების ნაირსახეობები 

კვებითი ქცევის აშლილობები – ნერვული ანორექსია, ნერვული 

ბულიმია, პულიმორექსიას და ზოგიერთი ატიპური ვარიანტი კლინი- 

კურ-ფენომენოლოგიური გამოვლინებით სხვადასხვაგვარია და ზოგჯერ 
ბიპოლარულ ხასიათს ატარებს. ამიტომ სადავოდ არის მიჩნეული 
საკითხი, რომ კლასი კურად აღწერილი ნერვული ანორექსია და, გაცი– 

ლებით გვიან, 1979 წელს საყოველთაოდ აღიარებული ბულიმია ერთი 

დაავადების სხვადასხვა სახის აშლილობებია ან სიმპტომოკომპლექსის 

ნაირსახეობებს წარმოადგენს. როგორც ერთ, ისე მეორე მოსაზრებას 

ჰყავს მომხრეები. საჭიროდ მივიჩნიეთ არსებული შეხედულებების დი– 

ფერენციული შეფასება და ჩვენი თვალსაზრისის გამოთქმა კვებითი 

ქცევის აშლილობების სპექტრის დაავადებათა ცნებისადმი. საუკუნენა- 

ხევარია ეს საკითხი აღელვებს კლინიცისტ ფსიქიატრებს, განსაკუთრებით 
კი პედოფსიქიატრებს. სამწუხაროდ, დღემდე ვერ მოხერხდა ამ სახის 

დაავადებების თუ ავადმყოფური გამოვლინებების მიზეზების, მათი მოქ– 

მედების მექანიზმებისა და ნოზოლოგიური მიკუთვნების დადგენა, რის 

გამოც სამედიცინო მეცნიერება თავისი განვითარების სხვადასხვა პერიოდ– 

ში მათ განიხილავდა ანორექსიულ ან ბულიმიურ აშლილობებად: ა) როგორც 
რომელიმე სხვა ენდოგენური დაავადების სიმპტომოკომპლექსს; ბ) რთული 
სტრუქტურის სინდრომს რომელიმე ენდოგენური ან სტრესოგენული 

დაავადების სტრუქტურაში; გ) როგორც მხოლოდ ფსიქოგენურად პროვო- 
ცირებულ ნევროზს. 

იყო პერიოდი, როცა კვებითი ქცევის აშლილობები განიხილებოდა 

ფსიქოსომატურ დაავადებად, რომელთა დამახასიათებლად იგულისხმებოდა 
უმადობა (ანორექსიის დროს) ან, პირიქით, გაუმსძღრობას (ბულიმიის 

დროს). ამ მიდგომით, გამოფიტვით და განლევით განვითარებული კახექსია 

ან გადაჭარბებული მადიანობა უპირატესად ენდოგენური ფაქტორების 
ზემოქმედებით უნდა ყოფილიყო გამოწვეული. რაც შეეხება ეგზოგენურ 
ფაქტორებს, აქ იგულისხმება სტრესოგენური, ანუ ფსიქოგენური მა- 

ტრავმირებელი ფაქტორები, სხვადასხვა ინფექციები, ინტოქსიკაციები ან 
ორგანული დაზიანებები ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. მსგავსი დაა– 

ვადებების გენეზისში ზოგჯერ ეგზოგენიასთან შედარებით უფრო მნიშვ- 

ნელოვან ეტიოპათოგენეზურ როლს ასრულებს ენდოგენური ფაქტორები 
– გენეტიკურ-გენეალოგიური, პრემორბიდულ-ქარაქტეროლოგიური და 
ფსიქოსომატურად დეტერმინირებული მექანიზმები. 
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თანამედროვე ცოდნის საფუძველზე დადგენილია კვებითი ქცევის 
აშლილობებისთვის დამახასიათებლად მიჩნეული (როგორც საერთოდ 
კვებითი ქცევის აშლილობისათვის, ისე მისი (კტალკეული კლინიკური 

ფორმებისათვის) მახასიათებლები, კერძოდ, ნერვული ანორექსიის სავიზიტო 
ბარათში მითითებულია ტრიადაზე: 
1 გასუჯების და ამ ფორმით შეძენილი. სიმახინჯჟეისადმი პათოლოგიური შიში; 
2. ჟამის პრობლემებით გონების ზედმიწევნით დატვირთვა; 

3. საკუთარი სხეულის ხატის შეცვლის განცდა. 

მოცემული ტრიადა განსაზღვრავს პაციენტის ქცევებს. როგორც ვა- 
რაუდობენ, ნერვული ანორექსიის კლინიკური თავისებურება ყალიბდება 

იმის მიხედვით, თუ როგორია ამ ტრიადის შემადგენელ კომპონენტებს 

შორის თანაფარდობა, ამით უნდა იყოს განსაზღვრული კვებითი ქცევის 

აშლილობის შინაარსი. ერთ შემთხვევაში კლინიკურ სურათში წამყვანია 

დისმორფული აშლილობა, წარმოდგენილი ობსესიურ-ფობიკურ და აფექ- 
ტურ აშლილობებთან ერთად. სხვა შემთხვევაში კი წამყვანი შეიძლება 
იყოს იგივე ობსესიები ან კომპულსიები და ა.შ. ამ თვალსაზრისით კლი- 

ნიცისტები გამოყოფენ ტიპოლოგიურ ვარიანტებს: 

1. ნერვული ანორექსიის ტიპური სინდრომი, როდესაც ადგილი აქვს 

საჭმლის სადღელამისო რაციონის მკვეთრ შემცირებას, ანუ სრულ 

ანორექსიას, ზოგჯერ ჭამაზე სრულ უარს, თუ იგი არ არის მოტი- 

ვირებული მოწამვლის ბოდვით, 
2. პულიმიის, ანუ საჭმლის სადღეღამისო რაციონის მკვეთრი მატების, 

საჭმლის ტრადიციულად, 3-4 ჯერ მიღების ნაცვლად გაცილებით 

უფრო მეტჯერ და უხვად მიღების მიუხედავად მრავალჯერადად 
ჭამის მოთხოვნილება, დანაყრების გრძნობის დაქვეითების ან სრული 

მოშლის გამო; 

3. ნერვულ იანორექსია ხანმოკლე ბულიმიური შეტევებით (ბულიმორექსია), 
ანუ ქრონიკულად მიმდინარე ანორექსიის დროს, ჭამის მადის შენარ- 

ჩუნების ან ეპიზოდური გაძლიერების გამო პერიოდული და ხანმოკლე 
ბულიმიური შეტევები, როდესაც პაციენტს არ ტოვებს აკვიატებული 
იდეა, არ უნდა შეჭამოს, რათა არ დაკარგოს შიმშილით მიღწეული 

სასურველი სიგამხდრე, ანუ სხეულის სილამაზეზე თანამედროვე 

მოთხოვნების ნორმები, ხანგრძლივი დიეტით გაწამებული ვერ. ძლევს 
მონატრებული საჭმლის სწრაფად შეჭმის სურვილს, მაგრამ გასუქების 
შიში აიძულებს მიღებული საკვებისგან გათავისუფლდეს ხელოვნური 
ღებინებით ან საფაღარათო. საშუალებებით; 
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4. ბულიმიის დომინირება ვომიტომანიური თანხლებით, ანუ საჭმლის 

სადღეღამისო რაციონის მკვეთრი გაძლიერება, დანაყრების გრძნო– 

ბის დაქვეითების ან სრული მოშლის შედეგად საჭმლის მიღებაში 

კონტროლის სრული დაკარგვის სახით; 

5. ობსესიურ-კომპულსური პიროვნული აშლილობის დროს აღძრული 

ზომიერად გამოვლენილი ანორექსია ან ბულიშია, ანუ პიროვნული 

აშლილობის თავისებური გამოვლინება უმადობის ან ჭარბი საჭმ- 

ლის მოხმარების მდგომარეობა რაიმე თვალსაჩინო ფსიქოპათო- 

ლოგიური აშლილობის გარეშე; 

6. კვებითი ქცევის ატიპური აშლილობები პერსონოლოგიური ნაირსახე- 

ობების ან არასწორი აღზრდის შედეგად. სხვადასხვა სახის უცნაური 

კვებითი აშლილობები ბავშვობის ასაკში და ხშირად მოზრდილობაში 

გამოყოლოლი პიროვნული ჩვევები (კურკიანი ხილის ზიზღი; შიში, 

ჭამის დროს გადაყლაპულმა ლუკმამ არ დაახრჩოს; ხილის და 
მწვანილის ჭამაზე უარი; არასაკვები ნივთიერებების ყლაპვა), არა–- 

ფსიქოზური აშლილობით განპირობებული ანორმალური ქცევები და 

მიზიდულობები. აქვე განიხილება ზოგიერთი მძიმე ხასიათის კვებითი 

ანომალიური ქცევები: გვამის, მძორის, განავლის და საკუთარი სხე- 

ულის ნაწილების საკვებად გამოყენება. ასეთი შემთხვევები გვხვდება 
უმძიმესი ფსიქიკური აშლილობის ნიადაგზე, როდესაც საჭიროა მათი 

დიფერენცირება შიზოფრენიასთან და არა ფსიქოზურ, ე.წ. მიზიდუ- 

ლობების ანომალიური აშლილობის დროს აღწერილ სექსუალურ 

გაუკუღმართებებთან, ორგაზმის მისაღწევად პარტნიორის შარდის 

შესმის ან განავლის შეჭმის სახით. ბავშვთა ასაკში კვებითი ქცევის 

ანომალიას წარმოადგენს აგრეთვე ონიქოფაგია (ფრჩხილების კვნეტა 

ხელებზე და ფეხებზე), ჰეილოფაგია (ტუჩების კვნეტა სისხლის 
დენამდე, ცხვირიდან გამონადენის ჭამა და ა.შ.). 

L.CI2055,V.VმიძCCVCI6ი, LL V6IIითოი6ი (2005) შეხედულებით, კვებითი 

ქცევის ანომალიებით შეპყრობილი ავადმყოფები საკუთარ სხეულს ეპყრობიან 
„სიყვარულ-სიძულვილით”. ავტორები სვამენ კითხვას, რატომ. ილამაზებენ 
სხეულს ზოგიერთები, მაგალითად ტატუირებით და პირსინგებით. მაშინ, 
როდესაც სხვები წინასწარგანზრახვით იზიანებენ და იმახინჯებენ? ამ ავტორებმა 
საკითხი შეისწავლეს 101 პაციენტის გამოკვლევით, რომლებსაც აღენიშნებოდათ 
კვებითი ქცევის აშლილობა. გამოიყენეს სპეციალური კითხვარი, რომელშიც 
შედიოდა თვითდაზიანების, ტატუირების და პირსინგის გაკეთების მოტივაციის 
აღმნიშვნელი კითხვა. გარდა ამისა, პაციენტებს უსვამდნენ კითხვებს თანამდევი 
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იმპულსური ქცევებისა და პიროვნების სხვა დამახასიათებელი ხაზების 

შესახებ. პაციენტების 11%-ს სხეულზე 1 ან რამდენიმე ტატუირება აღმოაჩნდა, 
25,7%-ს – პირსინგი და 64,9% თავის თავს აყენებდა რაიმე ხასიათის 

დაზიანებას. ტატუირებისა და პირსინგის მოტივაციად ასახელებდნენ ესთეტურ 
მიზეზს მაშინ; როდესაც თვითდაზიანების მიზეზად ხშირ შემთხვევაში 

ასახელებდნენ ფსიქოაქტიური ნივთიერებების ბოროტად გამოყენებას, ხოლო 
პირსინგის მოტივაცია დაკავშირებული იყო ისეთ ქარაქტეროლოგიურ 
თავისებურებებთან, როგორიცაა ექსტრავერსია და გულღიაობა. თვითდაზი– 
ანებისადმი მიდრეკილნი ხასიათდებოდნენ ნევროტულობით, უარყოფითი 
ექსტრავერსიულობითა და აგრესიულობით. ტატუირებასა და პირსინგს 

მიაწერდნენ დაცვით ფუნქციას უფრო სერიოზულ თვითდასიანებისაგან 
დასაცავად. 

კვებითი ქცევის აშლილობების, კერძოდ, ნერვული ანორექსიის ფსი- 

ქოლოგიურ-ფსიქოანალიზური გენეზისის აღიარების პერიოდში მკვლევარები, 

ცხადია, ხშირად ხედავდნენ ფსიქოგენურად განვითარებულ ნერვულ 
ანორექსიას. მას შემდეგ, რაც XX საუკუნის ბოლო წლებში შესაძლებელი 

გახდა კვებითი ქცევის აშლილობების ნეირობიოლოგიური მექანიზმების 

კვლევა ფსიქონეიროტროპული, დიფერენცირებულად მოქმედი პრეპა- 
რატებისა და მოლეკულურ-გენეტიკური მეთოდების დახმარებით, ამ 

ტიპის აშლილობების ფსიქოგენურ გენეზისზე იშვიათად იყო საუბარი. 

ფსიქოგენური ანორექსიის შესახებ ერთ-ერთი მსგავსი გამოკვლევა 

გამოაქვეყნა დანტისტმა 66MI ტხოიძ (1991). იგი აღწერს შემთხვევას, 

როცა ახალგაზრდა გოგონას განუვითარდა ტიპური ანორექსია საჭმლის 

მკვეთრი შემცირებით, წონაში ასევე მკვეთრი დაკლებით, ამენორეათი და 

ისეთი ფსიქოსომატური აშლილობებით, როგორიცაა ლიპიდური და ცილოვანი 
ცვლის მოშლა, ტროფიკული აშლილობები, ყურსუკანა სანერწყვე ჯირკვლების 
ჰიპერტროფია, გასტროენტერალური აშლილობები და მთელი რიგი 

სტომატოლოგიური პათოლოგია (პარადონტოზი, კბილების დემინერალიზაცია, 
პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ეროზიები და ა.შ... თუ მხედველობაში 

მივიღებთ სტატიის ავტორის ორიენტირებულობას ანორექსიის საკითხებში, 

როცა გვაუწყებს, რომ მსგავსი ფსიქოგენური ანორექსია წარმოადგენს 

უმძიმეს და სიცოცხლისათვის საშიშ დაავადებას (სიკვდილიანობა 

დაახლოებით 5-18% ფარგლებში), მიგვაჩნია, რომ მისი ყურადღების ქვეშ 

აღმოჩნდა ჩვეულებრივი (და რატომ მხოლოდ ფსიქოგენურად განვითარებული) 
ანორექსია, როდესაც დაავადების სიმძიმე დღა სირთულე სომატურ 

აშლილობაში გამოვლინდა. 
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თავი #4. ძვებითი ქცევის აძლილობების 
წიაგნოსტიკური სიძნელეები 

კვებითი ქცევების აშლილობების დიაგნოსტირება მეტად რთულ საკი- 
თხად მიაჩნიათ. დასმული დიაგნოზი ხშირად არასტაბილური და ცვალე- 

ბადია, რადგან ცვალებადია ამ დაავადებების კლინიკური გამოვლინება. 
ხშირად ანორექსია იცვლება ბულიმიით ან პირიქით. არაიშვიათად მას. თან 
ერთვის შფოთვა ან დეპრესია (C.C.წგსხსიი, LI. LI850ი, 2003). ორივე ძირი- 
თად ფორმას – ანორექსიას და ბულიმიას – გააჩნია როგორც საერთო, 

ისე განსხვავებული რისკ-ფაქტორები, მაგალითად, დიეტასთან დამოკი- 
დებულებაში. განმასხვავებელი ნიშნები ართულებს კლინიკური კვლევების 
წარმართვას. მეტად. გაძნელებულია ამ. დაავადებების განვითარების რისკ- 
ფაქტორების გენეტიკური და გარემოს ფაქტორების მონაწილეობის დად- 
გენა. აღნიშნული კი მეტად აძნელებს დაავადებების კლასიფიკაციას, 
რომელიც დაგვეხმარებოდა კვებითი ქცევების აშლილობის ზუსტ დიფე- 
რენცირებაში. ამ ტიპის პათოლოგიის ს5M-IV-ში შეტანის კრიტერიუმები 

არ მიაჩნიათ საკმარისად, რადგან ეწ. სათავე სიმპტომები არ არის საკმაოდ 
დამაჯერებელი. ამიტომ, ერთი მხრივ, არსებობს ტენდენცია, კვებითი ქცევის 
ყოველგვარი აშლილობა გაერთიანდეს ერთ ჯგუფში, ხოლო, მეორე მხრივ, 
განიხილებოდეს ცალ-ცალკე ფორმებად თუ ერთეულებად. გაერთიანების 
მოწინააღმდეგეები ფრთხილობენ და თვლიან, რომ შესაძლებელია შეინიღბოს 
მეტად მნიშვნელოვანი განსხვავებული ნიშანი თვით კვებით ქცევაში. 

მაგალითად, გადანაყრების ეპიზოდებს, როგორც წესი, თან სდევს სხეულის 
მასის ცვლილების ყველა სახე, დაწყებული ნერვული ანორექსიიდან და 
დამთავრებული ჭარბ სიმსუქნემდე. 

რაც შეეხება თვით ცნებას წერყული ანორექსია, მასაც. აქვს. განსხ- 
ვავებული განმარტებები. უპირველესად, მიზანშეწონილია, დადგინდეს 
უფრო დამაჯერებელი და არგუმენტირებული, განსხვავებული წარმოდგენა 
იმ ანორექსიისაგან, რომელიც ემართებათ ფსიქიკურად დაავადებულებს, 
იმისაგან, რასაც ინგლისელებმა უწოდეს ნერვული, ხოლო ფრანგებმა 
ფსიქიკური ანორექსია. L.81155, C.8I8ილთი (1960) მიიჩნევენ, რომ არაორგა- 
ნული ხასიათის ანორექსია, რომელიც აქვეითებს ჭამის მადას, წარმოადგენს 
ნერვულ (ფსიქიკურ) ანორექსიას. ეს. დაავადება მათ მიერ. განიხილება 
როგორც სინდრომი, რომელიც შესაძლებელია განვითარდეს ნებისმიერი 

ფსიქიკური დაავადების დროს და, ცხადია, შიზოფრენიის დროსაც, 

რომელსაც შეიძლება თან სდევდეს მოტივირებული, დევნის ან მოწამვლის 
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ბოდვის იდეები. მაგრამ იგივე ანორექსია შეიძლება განუვითარდეს დეპრე- 

სიულ პაციენტს ინვოლუციური მელანქოლიის, ნარკომანიული აბსტინენ- 
ციისა და ა.შ, ფსიქოსომატური ან ჩვეულებრივი სომატური დაავადების 

დროს. ძირითად სადიფერენციაციო კრიტერიუმად არის მიღებული უჭ- 
მელობის გამო სხეულის წონის 12-15 კილოგრამით დაკლება. როგორც 

წესი, ნერვული ანორექსია ახალგაზრდა გოგონების დაავადებად ითვლება, 
მაგრამ IწI.8Iგილჩ-ი დასაშვებად მიიჩნევს ატიპურ შემთხვევებს, განვითა- 

რებულს წლოვანების უფრო ფართო დიაპაზონში – 15-56 წლების ფარგლებ- 

ში. ლიტერატურაში აღწერილია ნერვული ანორექსიის განვითარება 94 

წლის პაციენტში. 

დიაგნოსტიკის მიზნით გამოიყენება როგორც კვებითი ქცევის აშლა, 

ისე სხეულის ფორმა და ზომა-წონა. კლინიკურ პრაქტიკაში ნერვულ 

ანორექსიას მიიჩნევენ დამოუკიდებელ ფენოტიპად, რომელიც იყოფა 2 

ქვევარიანტად: ა) შემოფარგლულ ქვეტიპად და ბ) ბულიმიური „ქეიფე– 
ბისა” და თვითგაწმენდის კომბინირებული ქცევის მქონე ქვეტიპად. საინ– 

ტერესოა, რომ ხშირად ისინი ერთმანეთს ენაცვლებიან. 

საოჯახო კონტინგენტის კვლევით დადგენილია 4 სახეობის აშლილო- 

ბა. ოჯახებში თავს იყრიან ნერვული ანორექსიის ,,შემოფარგლული 

ტიპები”, რომლებშიაც ხშირად კვებითი ქცევის აშლილობები გადაჯაჭ- 

ვულია ობსესიურ-კომპულსურ აშლილობებთან, თუმცა მათ შორის 

ბევრს საერთოდ არ ახასიათებს ობსესიურ-კომპულსური სიმპტომები. 

ამასთან ერთად გვხვდება სხვა სახის კომბინირებული აშლილობები: ბულიმიისა 
და გამწმენდი ტიპის ნერვული ანორექსია, ღებინების მაპროვოცირებელი 

ნერვული ბულიმია (LL. L-CCI, M. LICჩ16,, M.C00მძ116V CL მI., 2004). 

ვინაიდან გენეტიკურად დეტერმინირებული ნიშნები არასტაბილუ- 
რად გამოიყურება, იძულებული ხდებიან დაეყრდნონ უფრო სტაბილურ 
ნიშნებს. გარკვეული მნიშვნელობა აქვს პაციენტის პიროვნულ თავისებურე- 
ბებს და ნეირობიოლოგიურ მახასიათებლებს. ისინი ვლინდებიან ბავშვობიდან, 

ბევრად წინ უსწრებენ კვებით აშლილობებს და ერწყმიან პიროვნების 
განვითარება-ჩამოყალიბების პროცესს (L.Cიიიმი, 1.C.Cმიი01CII, M.M2გ(წთგი 
8( გI., 2003). კვებითი ქცევის აშლილობის, როგორც დაავადების რისკის, 

განსაკუთრებული ფაქტორია ბავშვთა ასაკში პერფექციონიზმი – უკვე 

ნამყოფის განცდა (M.8.#ტიძიტის, L.16იგინსმ, 5.Iგხ6-ILI65MCL2 CL მI.,2003). 

ვარაუდობენ, რომ საერთო კვებით ქცევებთან ერთად არსებობს ცალკეული 
მყარი ხაზები, რომლებიც პიროვნების ხასიათის თავისებურებაში გამოვ- 

ლინდება (4#.M8IMVგსს, §.Mგხ6-LI05MC(ს, L.L-CIICL CL მI., 2002), მაგალითად, 
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შემოფარგლული (ანორექსიული) და განმუხრუვჭებული (ბულიმიური) 
ხასიათის პიროვნებები ჭამაშიც და საქმიანობაშიც. 

ნერვული ანორექსიის ძირითად დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმად მიიჩ- 

ნევენ სიგამხდრეს, ჩვეული წონის 15 კილოგრამით და მეტით ნაკლებობას. 

L. LXგIს,, V. ამIი6იL (1966) ჩამოაყალიბეს ნერვული ანორექსიის 

ძირითადი სადიაგნოზო ნიშნები: 

უარი ჭამაზე; 

. სხეულის წონის დაკლება, თუნდაც 10%-ს დაკარგვით; 

„ ამენორია ბოლო 3 თვის მანძილზე; 

· კლინიკურ სურათში შიზოფორმული სიმპტომების გამოვლენა; 

· დაავადების დებიუტი 35 წლის ასაკამდე. 

Cხ.8-იVMიIიდფ, 5ი.MIII% (1968) მიიჩნევენ რომ ნერვული ანორექ- 
სიის დიაგნოზი იქნება სრულიად შართებული, თუ დაავადების კრი–- 

ტერიუმად მიღებული იქნება ნათლად გამოვლენილი 4 ნიშანი: 

1. სხეულის წონის მნიშვნელოვანი დაკლება; 

2. კვებითი ქცევის არანორმალურობა; 

3. რაიმე სომატური დაავადების არქონა; 

4. ფსიქიკური აშლილობის რაიმე ნიშნების არარსებობა. 

როგორც ვხედავთ, მათ შორის განსხვავება ისაა, რომ ჭეშმარიტი 

ნერვული ანორექსია გაიმიჯნოს კოლიტების, ენტერიტების და რაიმე 
ავთვისებიანი სიმსივნური დაავადებისგან. რაც შეეხება ამენორეას, იმის 

მიუხედავად, რომ იგი ანორექსიის 90%-ში გვხვდება, მაინც არ წარმოადგენს 

ამ აშლილობის აუცილებელ ნიშანს. ამავდროულად, I. 50სL5 (1969) ამ 

სენით დაავადებულების მრავალწლიანი კვლევის შედეგად მივიდა დასკვნამდე, 
რომ ამენორეა და „ლიბიდოს ჩაქრობა” წარმოადგენს ნერვული ანორექსიის 

პროდრომულ ნიშანს. 5.1 ხ6გიძი-მა (1970) შეისწავლა ანორექსიით 

დაავადებული 94 ქალი და გამოჰყო ნერვული ანორექსიისათვის დამახასია– 

თებელი ტრიადა: 1, ჭამაზე უარი; 2. წონის მნიშვნელოვანი დაკარგვა და 

გამოხატული სიგამხდრე; 3 ამენორეა. 
VV. VI9ჩ§ M.M8იVV0I, I.M6XLMC( (1969) ნერვული ანორექსიის ძირითად 

სადიაგნოზო ნიშნად მიიჩნევენ საჭმლის მიღების თვითშეზღუდვის გამო 

წონაში დაკლებას და ამენორეას იმ დროს, როდესაც თვითონ პაციენტი 

ამ მოვლენებს არ აღიარებს დაავადებად. ამასთან, ნერვული ანორექსიის 

„მირითად დიაგნოსტიკურ ნიშნად” თვლიან სქესს, თითქოს მამაკაცებს 

ეს დაავადება არ უნდა აწუხებდეს. რაც შეეხება გოგონებს, მათში ამ 
დაავადების დიაგნოსტირებისთვის იგივე ავტორები გვირჩევენ, უფრო 
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მეტად მივაქციოთ ყურადღება ამ დაავადების ფიზიკურ მიზეზებს და 
„ნაკლებად მოვახდინოთ დაავადების ფსიქოლოგიზება”. 

ს. 50IVIიI (1971) ნერვული ანორექსიის ძირითად დიაგნოსტიკურ სა- 

ფუძვლად მიიჩნევს ამ დაავადებისთვის „სპეციფიკურ ანორექსიულ ქცევას”, 
როდესაც პაციენტი იქცევა ისე, თითქოს მას სრულიად არ აქვს ჭამის 

მადა. სწორედ ამგვარი სპეციფიკური ქცევა წარმოადგენს დიაგნოსტიკის 
ძირითად არგუმენტს, რაც გამოიხატება „გაცნობიერებულ და გაჯიუტებულ 
თვითდაძაბუნებაში“, იმის მიუხედავად, რომ საჭმლისადმი ინტერესი შე- 
ნახულია, როგორც არის შენახული შიმშილის გრძნობა. შიმშილოს შეგრძნება 

მხოლოდ შორსწასულ შემთხვევაში შეიძლება გაქრეს. დამახასიათებელია 

აგრეთვე ქცევა, როცა ავადმყოფს სულ მცირე რაოდენობით საჭმლის 
მიღებისას მაინც განუვითარდება ,,გასუქების“ შეგრძნება, რაც. მისთვის 
უკვე საშიშია და უარს ამბობს ჭამის გაგრძელებაზე. 

ს. I-)იფ (1971) ნერვული ანორექსიის ნიშნებს შორის უმთავრესად 
ეყრდნობა სხეულის წონის მნიშვნელოვან დაკლებას, მოტორული აქტი- 

ვობის ამაღლებას, სუბიექტურად „საკუთარი გარეგნობის სწორად შე- 

ფასების უნარის დაკარგვას”? და პირველადი ენდოკრინული აშლი- 

ლობის გამოვლინებას. 

L. CI6იიტი! (1971) ნერვული ანორექსიით დაავადებულების ერთ–- 

ერთ დამახასიათებელ ნიშნად მიიჩნევს პაციენტის დაუოკებელ სურ- 
ვილს შვილებს, ოჯახის წევრებს და ახლობლებს აჭამოს ზედმეტი, 

დაჟინებით აიძულოს ისინი ჭამონ რაც შეიძლება ბევრი საჭმელი. 

ავტორის მტკიცებით, ამაში ისინი ხედავენ საკუთარ სხეულში ,,მუდმივი 

შიმშილის გრძნობის აღმოფრხვის” საშუალებას. 

MI. 8ო)Cჩ (1978) ნერვული ანორექსიის დიაგნოსტირებისათვის მიუ- 

თითებს შემდეგ ნიშნებზე: 1. სხეულის სქემის მოშლილობა ზეღირებუ- 

ლოვანი შეფასებიდან ბოდვით დარწმუნებამდე, როდესაც პაციენტი 

ვერ აცნობიერებს, რომ უჭმელობის გამო სხეული სრულიად განლეული 

აქვს; 2. საჭმლის მომნელებელ – კუჭ-ნაწლავის ორგანოებში, პერცეპ- 

ტული სტიმულების სწორი აღქმის შეუძლებლობა; 3. ქცევითი და 
ფიზიკური ჰიპერაქტივობა, დაღლილობის უარყოფა და მისწრაფება – 

სხეულის მთლიანი განლევის დროსაც შეინარჩუნოს აქტივობა; 4. 

უძლურების დამაბალანსებელი გრძნობის დაქვეითება, რაც იწვევს ინი- 

ციატივის დეფიციტს. 

M.8. IX 0ინMVყმ, M.4.LIV8Iიხ%X0, 8.8. Mმ0M9X908 (1986) ანორექსიის, 

როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობის ერთ-ერთ ყველაზე მეტად 
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პარადოქსულ ასპექტად მიიჩნევენ დისმორფოფობიულ აშლილობას, რომელმაც 
მათი ყურადღება მიიქცია 1984 წელს და უწოდეს დისმორფომსანია. იგი 
გამოვლინდება პაციენტის მიერ საკუთარი სხეულის უკიდურესი განლევის 
სრულ იგნორირებაში. პაციენტი სხეულის კახექსიურ სიგამხდრეს სრულიად 
ნორმალურ მდგომარეობად მიიჩნევს, ზოგს კი ჰგონია, რომ ზედმეტად 

მსუქნადაც გამოიყურება. ამ სიმპტომს L.#I.C0M07088, #.II./I1000XC6C0% 

(1991) უწოდებენ „საკუთარი სხეულის გაუკუღმართებულ აღქმას.” ამგვარ 
აშლილობას პირველად LI. 8.აილჩ-მა მიაქცია ყურადღება და აღნიშნა, 

რომ იგი ხშირად წინ უსწრებს ნერვული ანორექსიის მთავარ დამახასიათებელ 
აშლილობას – კვების უარყოფას. 

რამდენადაც „სხეულის აღნაგობის აღქმის აშლილობა” და მასთან 

დაკავშირებული კახექსიის სწორი შეფასების უნარის დაკარგვა, რომელიც 

შეტანილია ამერიკის ფსიქიატრიული ასოციაციის მიერ შემუშავებულ 
05M-III-ში ანორექსიის დიაგნოსტირების ერთ-ერთ კრიტერიუმად, წარმოად- 
გენს პაციენტის არამართებულ მტკიცებას, რომ ,,საკუთარ სხეულს სრული 

განლევის დროსაც კი შეიგრძნობს ზედმეტად მსუქნად” ეს. პათოლოგია 
განიხილება ნერვული ანორექსიის სადიაგნოსტიკო 5 კრიტერიუმიდან 
მეორე ნიშნად. შესაბამისი წყაროებიდან ცნობილია, რომ ნერვული ანო- 

რექსიის მქონე პაციენტები მიდრეკილები არიან გააზვიადონ სხეულის 
სპეციფიკური ნაწილების (სახე, მკერდი, თეძოები, ბარძაყები და. ა.შ.) 
ზომები (4.IL. /I0C"0C0CX6II0M M C088ჯ., 2006). ასევე მიუთითებენ, რომ ნერვული 
ანორექსიის მქონე პაციენტების 30-50%-ს ახასიათებს მსგავსი გაზვიადება– 

გადაჭარბებანი. ამ საკითხით დაინტერესებული სპეციალისტების შეხე- 
დულებით, ნერვული ანორექსიით დაავადებულთა მხოლოდ ნაწილს აქვს 
შეცვლილი წარმოდგენა სხეულის ცალკეული ნაწილების ზომებზე მათი 
გადიდების ან, პირიქით, შემცირების სახით. 

თითქმის ყველა თაობის ავტორი აღიარებს, რომ კვებითი ქცევის 

აშლილობები იწყება პუბერტატულ ასაკში, ანუ პრეპუბერტატულ, 

საკუთრივ პუბერტატულ ან პოსტპუბერტატულ პერიოდებში. LI MსI- 

16L-ის (1965) მონაცემებით, დაავადება უფრო ხშირად იწყება 12-14 
წლის ასაკში; II.IILგიXი-ის (1965) მასალით – 15-18 წლისას. მაგრამ 

არსებობს მონაცემები (#.I01I5(-ს0,1965; C. #0იI6CI,C.M0V01, 1970; C. 
CI6თტიL, 1971; #. CII2Iძ-სისთIL, 1971; I. Mიყისიიმჯ, 1971; C. IL0ხ§, 

1971; C. ჩნიიხს 1973 და სხვები), რომელთა მიხედვით, ნერვული ანორექსია 

შესაძლებელია დაიწყოს როგორც ბავშვობის, ისე მოზრდილ ასაკშიც. 

ბოლო ხანებში იუწყებიან კვებითი ქცევების ,გამოზრდილებაზე”. 

ზოგიერთი ავტორი ანორექსიას უკავშირებს მენსტრუალური ციკლის 
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დაწყებას და ამ თვალსაზრისით გამოყოფენ ნერვული ანორექსიის დაწყე- 
ბის 3 კრიტიკულ დროს: 1. თუ მენსტრუაცია დაეწყო 10-I2 წლის 
გოგონას, მაშინ ანორექსიის გამოჩენა მოხდება 11-17 წლებს შორის 

ასაკში; 2. როდესაც იგი დაეწყება 13-14 წლის ასაკში, მაშინ ანორექსია 

მანიფესტირდება 18-21 წლებს შორის; 3. როდესადაც მენსტრუაცია დაიწყება 
15-18 წლის ასაკში, ანორექსია დაიწყება 21 წლის ასაკის შემდეგ. 

ამრიგად, მსგავსი მოვლენები ემთხვევა ადამიანის ზრდა-განვითარების 

3 კრიტიკულ პერიოდს და ზემოქმედებას ახდენს დაავადების მიმდინარეობაზე. 
ნერვული ანორექსიის გამშვები მექანიზმები, I. MმXV6I-ის (1971) 

შეხედულებით, მენსტრუალური ციკლის დაწყება კი არ არის, არამედ 

„ქალურობის” სრულყოფილების ჭეშმარიტი და დამადასტურებელი ნიშ- 

ნების ფორმირება, როდესაც გოგონას ყურადღება გამახვილდება მისი 

სხეულის სასურველ ფორმებზე. 

იმის მიხედვით, ნერვულ ანორექსიის მქონე გოგონას დაავადების 

დაწყებიდანვე აქვს თუ არა ნამდვილი უმადობა, თუ ჭამაზე უარს 

ამბობს წინასწარგანზრახვით, გაცნობიერებულად და მიზანმიმართულად, 
რომ მოიკლოს ზედმეტი წონა, მკვლევარები (M. 8. M00XVყ82, 1963, 

I967,1968,1969; #.C00ძ5IL, 1969; C. ს6ოთისIIი, 1969 და სხვები) საუბ- 

რობენ პირველად აწორექსიაზე, ხოლო დანარჩენები – მეორად 
ანორექსიაზე, ანუ კლასიკური გაგებით ზოგადად ნერვულ ანორექსიაზე. 

XX საუკუნის 80-იან წლებში კვებითი ქცევის დიაგნოსტირების 

კრიტერიუმები გარკვეულად შეიცვალა. რაც აღწერეს კლასიკოსებმა და 
განსაკუთრებით C.V§561-მა, რჩება კლასიკურად, რადგან წარმოადგენს 

ამ დაავადების დიაგნოსტირების საფუძველს. თუმცა ნაკლიც აქვს. ნერვულ 
ანორექსიას, ნერვულ ბულიმიასა და ანორექსიობულიმიის ატიპურ 

გამოვლინებებს დიფერენცირებისათვის საერთო განმსაზღვრელად (როგორც 
ამერიკის ფსიქიატრიული ასოციაციის მიერ შემუშავებული ფსიქიკური 

დაავადებების კლასიფიკაციისა და ნომენკლატურის მორიგ გადასინჯვებში, 
ისე MMნ-10-შიც) კვებითი ქცევის აშლილობების ყველა ნაირსახეობა 

განიხილება როგორც აშლილობები და არა ცალკეული დაავადების 

ფორმები. იმ განსხვავებით, რომ, მაგალითად, ნერვული ბულიმია აქ 

წარმოდგენილია, როგორც იგივე ნერვული ანორექსია, რომელიც წინ 
უსწრებს ჭეშმარიტი ნერვული ანორექსიის კლინიკური სიმპტომების გა- 

მოვლინებას, ამიტომ თავიდანვე ესმებათ ნერვული ანორექსიის დიაგნოზი. 

ნერვული ანორექსია ზოგადად ხასიათდება რამდენიმე მნიშვნელოვანი 

თავისებურებით: 
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1. სხეულის მასის და, შესაბამისად, წონის კონტროლირების დაკარგვის 

შიში; 

2 წონაში მატების ინტენსიური შიში იმ დროს, როდესაც სხეულის 

მასა და წონა მკვეთრად დაქვეითებულია; 

3. შფოთვა იმის წარმოდგენით, რომ თავს ვერ ართმევს გასუქების პერს- 
პექტივას, როდესაც მისი სიგამხდრე და კახექსია ჯანმრთელობისთვის 
საშიშ დონემდეა მიღწეული. თვითონ პაციენტი კი ცდილობს დაგ- 
ვიმტკიცოს, რომ კვლავ რჩება ჭარბწონიანი, მსუქანი და მაშასადამე 

შეუხედავი. ეს მიუთითებს დეპერსონალიზაციაზე და დისმორფულ 
აშლილობებზე, რომლებიც იმავე რუბრიკაში უნდა გაერთიანდეს, 

სადაც უნდა განიხილებოდეს ნერვული ანორექსიაც და ბულიმიაც. 
4. საჭმლის მიღების უკიდურესი შეზღუდვა და აკვიატებული აზრი, მუდამ 

შეიკავოს თავი ჭამისგან. ასევე, მცირე ულუფა, რომელიც. მიიღო 
თავისი სურვილით ან ახლობლების კატეგორიული მოთხოვნით, როგორმე 
მოიცილოს კუჭ-ნაწლავიდან, ამიტომ იღებს საფაღარათო, შარდმდენ 
მედიკამენტებს ან პირის ღრუში თითის ღრმად ჩაყოფით გამოიწვიოს 
ღებინება. I.L. #Iსძ5იი, LLC. C076, 5. Iმი§6ი CL მI., (1983) მონაცემებით ამ 
პროცედურებს მიმართავს ნერვული ანორექსიით (81%) ან ბულიმიით 

(92%) შეპყრობილი. მათი უდიდესი უმრავლესობა პრემორბიდში ხასიათ- 

დებოდნენ ისტერიული ტიპის პიროვნებებად და მათ ხასიათსა. და 
ფსიქოპათოლოგიურ სიმპტომებშიც ჭარბობდა ნათლად გამოხატული 
ობსესიურ-კომპულსური ნიშნები. თვითონ პაციენტები. მსგავს. მდგო– 
მარეობას არ ანიჭებენ სერიოზულ მნიშვნელობას, ხოლო მათი რედუცი- 

რებისთვის გაწეულ ძალისხმევას მიიჩნევენ ზედმეტ. ღონისძიებად. ფაქ- 
ტობრივად მათთვის დაავადების სერიოზულობა და მკურნალობის მიმართ 
რეზისტენტობა არ ხდება მღელვარების. საბაბი. 
VV. IL M2X6 (1983) მიუთითებს, ფსიქოდინამიკური პოზიციებიდან გა- 

მომდინარენი ვარაუდობდნენ, რომ ნერვული ანორექსიის ურთულესი და 
პარადოქსული სიმპტომები უნდა მოდიოდეს ოჯახებში არსებული კონ- 
ფლიქტური სიტუაციებიდან და სიძნელეებიდან, ფსიქოსექსუალური ან სო- 
ციალურ-კულტურული პრობლემებიდან, რომლებიც ძირითადად სუბიექტურია 
და ოჯახის სხვა წევრებისთვის მიუწვდომელი ივო. მოგვიანებით განვითარდა 
მოსაზრება, რომ ნერვული ანორექსია დომინირებული ემოციური აშ- 

ლილობებიდან უნდა მომდინარეობდეს. როგორც პირველი, ისე მეორე მო- 
საზრება ამჟამად სადისკუსიოა და საკითხს ვერ ხსნის. ავტორის შეხედულებით, 
აღნიშნული პრობლემა უნდა უკავშირდებოდეს პაციენტის სხეულის დის- 
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მორფულ აშლილობას. 50 წლის წინ გამოთქმული შეხედულება, რომ 
კვებითი ქცევის ანომალიები უნდა უკავშირდებოდეს ობსესიურ-კომპულსურ 
აშლილობას, ანგარიშგასაწევია, რადგან ნერვული ანორექსიის და. იგივე 
ბულიმიური აშლილობის ობსესიურობა და კომპულსურობა კამათს არ 

უნდა იწვევდეს, როდესაც მის თავისებურებაში გაერკვევიან. ამ. სახის 
დაავადების კლინიკურ სტრუქტურაში ხშირია აკვიატებული ქცევები, მოქ- 
მედებები და სურვილები. ამ შეხედულებას ადასტურებს ჭამამდე ან მცირეოდენი 
საჭმლის მიღების შემდეგ. კალორიების აკვიატებული თვლა და ობსესიური 
დამოკიდებულება ზოგადად ჭამის მიმართ. 

ამ პრობლემის ერთ-ერთი კლასიკოსის IზბL. წმსთ%-ის (2006) მიმოხილ- 

ვით სტატიაში ხაზგასმულია, რომ ნერვული ანორექსიის დიაგნოსტირება 
საკმაოდ. გამარტივებულია. იგი წარმოადგენს ერთ-ერთ ისეთ. დაავადებას, 
რომლის დიაგნოზის დასმა შეიძლება ქუჩაში ან ზალხმრავალ ადგილებში. 
ახალგაზრდა ქალების უმრავლესობა გამოიყურება ისე, თითქოს მათ. აქვთ 
ნერვული ანორექსია და, როგორც ჩანს, მართლაც აქვთ ის ნიშნები, რომ 

ისინი შეიძლებოდა ჩაგვეთვალა შედარებით მსუბუქად გამოვლინებული ანო- 
რექსიის მატარებლად. ამ დაავადების თუ დაავადებების ჯგუფის დიაგნოსტიკური 
კრიტერიუმები, გათვალისწინებული MM%6-10 (1992) და 05M-IV (1994), 
მომდევნო 14-16 წლის განმავლობაში აღარ გადასინჯულა და ალბათ 
მოძველდა. 2012 წლისთვის განსაზღვრულია MICნ-11-ს შემუშავება, რომლის 

ერთ-ერთ კომისიაშიაც ჩვენც. ვართ მიწვეული ექსპერტად. ალბათ. რიგი 
მოძველებული და ყავლგასული დოგმების ნაცვლად ახალი ეპოქისთვის 
შესაბამისი კრიტერიუმების შემუშავებაც იქნება საჭირო. რაც შეეხება უკვე 
არსებულ, ამერიკის ფსიქიატრების ასოციაციისა და ფსიქიატრების მსოფლიო 
ასოციაციის მე-10 გადასინჯვის კრიტერიუმებს შორის პრინციპული 

განსხვავებები არ არის, თუმცა, MIC6-10-ის თანახმად, დაბალი და მცირე 

ტანთნაგებობის გოგონები, ვისაც საჭმლის დიდი ოდენობით მიღების შიში 
აქვთ და ჭარბად იყენებენ მიღებული საკვებისგან გამწმენდ პროცედურებს. 
ამ შემთხვევაში, დაისმება დიაგნოზი – ნერვული ბულიმია, ხოლო Lს5M- 

IV-ში ასეთი აშლილობა განიხილება – ნერვული ანორექსიის ქვეტიპად. 
LLL. ჩგსილL (2006) გვირჩევს, რომ კვებითი ქცევის აშლილობების ზუსტი 

და არგუმენტირებული დიაგნოსტიკისთვის, ანორექსიულ ან ბულიმიურ 
აშლილობასთან ერთად, მხედველობაშია მისაღები კლინიკურ სურათში 

არსებული დეპრესია, შფოთვა და სხვა თანმდევი სინდრომები. 

C.M. 8სIIX (2002) მიხედვით, დიაგნოსტირებაში აუცილებლად უნდა 

იყოს გათვალისწინებული პაციენტის სომატური მდგომარეობა (დაავადების 
გამორიცხვა) და შესაძლებელი თვითმკვლელობის ან თვითდაზიანების რისკი. 
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ბულიმიური აშლილობის დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების დადგე- 
ნის ცდები ჰქონდა მრავალ სპეციალისტს, მათ შორის რუსულენოვან 

ავტორებს: M. 8. IX00VICIIმ # C0მ81. (1986), 8. IL. I 0MI03 (1991), C. I0. 
LIM0XVL (2000), 8. 8. Mგით0», M. ნ. C0M0LV6 (2006, 2008) და, ცხა- 

დია, დასავლეთ ევროპისა და ჩრდილო ამერიკის ქვეყნების ფსიქიატრებს. 
ბოლო პერიოდის მეცნიერულ გამოკვლევებში ნაკლები ყურადღება 

ეთმობა კვებითი ქცევის აშლილობების დიაგნოსტიკის სტაბილურობას. C.MII0§, 

#.5იIიძI6ი C.5CიიIძ%, CგI.,(2005) სწავლობდნენ 192 მანდილოსნის კვებითი 
ქცევის აშლილობის დიაგნოზების სიმყარეს. მათგან 55-ს წარსულში დასმული 
ჰქონდა ნერვული ანორექსიის, ხოლო 108-ს ნერვული ბულიმიის დიაგნოზი. 
დანარჩენ 29 პაციენტს დიაგნოზად ჰქონდა მხოლოდ კვებითი აშლილობა, 
დიფერენცირების გარქშე. არსებითად ის, რაც განისაზღვრა 0§M-IV კრიტერი- 
უმებით, აღნიშნული დიაგნოზების სტბილურობა 30 თვის განმავლობაში 
სამჯერ გადამოწმდა და აღმოჩნდა, რომ განზოგადებული დიაგნოზი – 
კვებითი ქცევის აშლილობა ყველაზე სტაბილური იყო. რაც შეეხება სპეცი- 
ფიკურ დიაგნოზებს, სტაბილურობა შეინარჩუნა პაციენტების მხოლოდ 1/3- 
მა, რაც რემისიასთან მხოლოდ ნაწილობრივ იყო დაკავშირებული, მით 
უმეტეს, რომ რემისია. ამ. პაციენტების მხოლოდ მცირე ნაწილში იქნა 
მიღებული. აქედან დასკვნა: კვებითი ქცევის აშლილობისთვის დამახასიათებელია 
ერთი დიაგნოსტიკური კატეგორიიდან მეორეში გადასვლა და კლინიკური 
სიმპტომების პროფილის ცვალებადობა. ეს უკანასკნელი კი, ავტორების 
შეხედულებით, უნდა მიუთითებდეს მათი ფსიქოპათოლოგიის საფუძვლის 
ზოგადბიოლოგიურ და ფსიქოლოგიურ მიზეზებზე. 

C.C. LგIხსო, LI. LI8უ§0ი (2003), C.C.ILგIხსთ, 7. C0009ი LL 5იჩმნვი 

(2003) აღნიშნავენ, რომ ზემოთ მითითებული დიაგნოსტიკური კატეგორიები 
ერთმანეთისაგან განსხვავდება, მაგრამ, ამასთან ერთად, გააჩნია მრავალი 

საერთო ნიშანი. სამწუხაროდ, მათი დიაგნოზების სტაბილურობას სათანადო 
ყურადღება არ ექცევა (LL. 5სIIIVმი 6( მI., 1996; C.M.801)MX, ი. 5სIIIVმი, 
ჰ)I.წ68( 0( გI., 1997; L-C0) C( გI., 2004 და სხვები). ჯერჯერობით შეუსწავ- 

ლელია კვებითი აშლილობის ერთი ფორმიდან მეორეში ან მესამეში. გა- 
დასვლის კატამნეზური შესწავლის მონაცემები. ყოველ შემთხვევაში, 

ჩატარებულმა კატამნეზურმა გამოკვლევამ ამ ავტორებს გამოატანინა 2 

მნიშვნელოვანი დასკვნა: ა) ამ ტიპის აშლილობების დიაგნოზური სტა- 

ბილობა აღმოჩნდა დაბალი და გამართლდა მხოლოდ 1/3 შემთხვევაში; 

ბ) მყარი რემისია, როგორც წესი, ძლიერ იშვიათი იყო და არ აღემატებოდა 
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13%-ს, იმის მიუხედავად, რომ პაციენტების 86% ილღებდა სხვადასხვა 

სამკურნალო საშუალებებს. კვლევის შედეგებმა დაადასტურა გავრცე- 
ლებული შეხედულება, რომ კვებითი ქცევის აშლილობა წარმოადგენს 
თვითხელშეწყობილ დაავადებას, რომელიც. ძნელად ექვემდებარება შკურ- 
ნალობას (C.C. წგსხსი, LI. IIგო§იი, 2003). 

იმის მიუხედავად, რომ დიაგნოზი – კვებითი ქცევის აშლილობა 
შედარებით სტაბილური იყო, 3 დიაგნოზიდან ნახევარი მაინც ცვლიდა 

ერთმანეთს. ნერვული ანორექსიის დიაგნოზის მქონე პაციენტების 54% 

15 წლის განმავლობაში გადაინაცვლა ნერვული ბულიმიის ჯგუფში. 

პაციენტები, რომლებიც მკურნალობის მიუხედავად არ გამოჯანმრთელდნენ, 
ხშირად გადადიოდნენ ნერვული ბულიმიის ჯგუფში (LL. 5სIIIVგი 6LმI., 
1998). როგორც ირკვევა, კვებითი ქცევის აშლილობის მიმდინარეობაში 

შესაძლებელია ნერვული ბულიმიიდან ანორექსიაში გადასვლა და ამ 
ავტორების თანახმად უნდა ვიფიქროთ, რომ სამივე ფორმა ერთიანი 

ნოზოლოგიური ერთეულის ნაირსახეობა უნდა იყოს. 

გამოკვლევებით დადგენილია კვებითი ქცევის ტიპური აშლილობის 
4 კლასი, რომელიც გროვდება ოჯახებში: 1. შემოსაზღვრული ნერ–- 

ვული ანორექსია; 2. ნერვული ანორექსია ობსესიურ-კომპულსური აშ- 

ლილობებით ან ამ სახის აშლილობის გარეშე; 3. კომბინირებული – 

გამწმენდი – ანორექსიის და ნერვული ბულიმიური ეპიზოდებიანი და 

4. ნერვული ბულიმია – პროვოცირებული ღებინებით (C.M.. L.CCI, M. 

LICხI6L, M.0სმძჩ160 CL გII., 2004). 
8.8.Mმ09/X08, M.ნ.C0»0LV/6 (2008) ნერვულ ანორექსიას წარმო- 

იდგენენ დამოუკიდებელ დაავადებად. მისი დიაგნოსტირებისთვის მი- 

უთითებენ შემდეგ კრიტერიუმზე: 
1. სხეულის წონის 15%-ით მოკლება ნორმასთან შედარებით და 

პუბერტატულ ასაკში სხეულის წონა ჩამორჩება სიმაღლეში ზრდას; 

2. წონაში დაკლება უკავშირდება ჭამაზე უარის თქმას ან საჭმლის 

მიღების შემდეგ პირღებინების ხელოვნურად გამოწვევას, ზედმეტ 
ფიზიკურ დატვირთვას (სპორტული ვარჯიშები, ფიზიკური შრომა 

და ა.შ.) ან საფაღარათო და დიურეტიკული მედიკამენტების მიღებას; 
3. წონაში მატების მიმართ შიში თანდათან იღებს აკვიატების ან ზელი- 

რებულოვანი მნიშვნელობის ხასიათს და პაციენტს ჩვეულებად ექ- 

ცევა მუდმივი ზრუნვა მსუბუქი წონის შენარჩუნებაზე. 

4. სოგადი ენდოკრინული აშლილობები, რომლებშიც წამყვანია ჰიპოთა– 

ლამურ-ჰი პოფიზურ-სასქესო. ჯირკვლების ღერძი. ქალებში. გამოვ- 
ლინდება ამენორეაში, ხოლო მამაკაცებში – სექსუალური პოტენციის 
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და ლტოლვის დაქვეითებაში. ამ დროს შესაძლებელია სისხლში 

ზრდის ჰორმონისა და კორტიზოლის კონცენტრაციის ზრდა, თირეო- 

იდული ჰორმონის პერიფერული მეტაბილიზმის შეცვლა და ინსულინის 
სეკრეციის დაქვეითება. 
ამ ავტორების მშიერ მოწოდებული კრიტერიუმები, თითქმის არ 

განსხვავდება 05M-10 1II-გან. 

ამასთან ერთად, არაიშვიათია კვებითი ქცევის აშლილობა, რომელიც 

ატიპურია და არ ჯდება ამ ტიპის დაავადებების არც ერთ კლასიფიკა- 
ციაში. მაგალითად, ჩვენს ერთ პაციენტს აღენიშნებოდა აკვიატებული 

ქცევა, რომლითაც იტანჯებოდა წლების განმავლობაში და დახმარე– 

ბისთვის მოგვმართა. საილუსტრაციოდ მოვიყვანთ მისი ამბულატორული 
ანკეტიდან მოკლე ამონაწერს. 

შემთხვევა L( ავადმყოფი კ. ქ. 43 წლის. მემკვიდრეობაში აღსანიშნავია, 

რომ მამა ჰყავდა ჭარბად მსმელი, უმცროს დას აღენიშნებოდა აკვიატებული 
შიშები და რიტუალები. დეიდა ისტერიული გულყრების გამო მკურნალობდა 
ფსიქიატრებთან. თვითონ პაციენტი მეორე შვილია 5 დედმამიშვილიდან. დაიბადა 
ნორმალური წონისა და ზომის. იზრდებოდა და ვითარდებოდა ოჯახში, სოფელად. 

სკოლაში შეიყვანეს 7 წლის ასაკში. სწავლობდა საშუალო წარმატებით. სწავლა 

არ უჭირდა, მაგრამ მეცადინეობას თანატოლებთან თამაშსა და გართობას ამჯობინებდა. 
დაამთავრა ათწლედი და სწავლის გაგრძელება აღარ მოუნდომებია. ხასიათით იყო 
გულღია, კეთილი, ახლობლებთან და ოჯახის წევრებთან მუდამ ყურადღებიანი, 
მზრუნველი, მაგრამ, ამავე დროს, პრინციპული და მომთხოვნი. დაძაბული 

ურთიერთობა პექონდა უმცროსს დასთან, არიგებდა, ცდილობდა დაემორჩილებინა, 
ავალდებულებდა მისი დამჯერე და მორჩილი ყოფილიყო, რომ ცხოვრებაში რაიმე 
გამოუსწორებელი შეცდომა არ ჩაედინა. მენსტრუაცია დაეწყო 13 წლისას. მენსტ- 
რუაციის აუცილებლობის შესახებ ზოგადად იცოდა თანატოლი გოგონებისგან. 
დედასთან აშ საკითხზე საუბარი არ ჰეონია. როგორც. ჩანს, არც დედა ესაუბრა 

დროულად ამის შესახებ, სისხლდენა, რამაც. ძალიან შეაშინა, შეამშნია დამალობანას 
თამაშის დროს, მისი სიმპათიის ბიჭთან ჩახვევის და სექსუალური კმაყოფილების 

განცდის პროცესში. ვერავის გაანდო თავისი განცდები. ბოლოს დედას დაუსვა 
რამდენიმე კითხვა ქალის გათხოვებისა და ოჯახიდან მბრძანებელი ქმრის სახლში 
გადასვლის აუცილებლობის გასარკვევად. დედამ სცადა აეხსნა მისთვის ქსლისა 
და მამსკაცის ურთიერთობის აუცილებლობა. 12 წლის იყო, როდესაც ფიზიკურად 
შეიცვალა, მოუმსტა ჭამას. არ ჰყოფნიდა დედისაგან დანაწილებული ულუფები, 
ამიტომ დილით და სადილის შემდეგ, როგორც წესი, დამატებით 200-300 გრამ 
პურს მიირთმევდა სიამოვნებით. გასუქდა, გაიფურჩენა, გახდა ტანსრული. ბევრი 
უფროსკლასელი თაყვანისმცემელი გაუჩნდა. არც მშობლები იყვნენ წინააღმდეგნი, 
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დროულად გაეთხოვებინათ უკვე საკმაოდ მომწიფებული. 15 წლისამ ხელით 
კლიტორის გაღიზიანებით იგრძნო მანამადე არგანცდილი სექსუალური სიტკბო, 
როგორც ჩანს ორგაზმის მსგავსი სიამოვნება, რის განმეორების მოთხოვნილებაც 
ხშირად ჰქონდა. ღამით ლოგინში რეგულარულად ეწეოდა ამ ხერხით ონანიზმს. 

გათხოვების შემდეგ შეუღლესთან სქესობრივი კავშირი ონანიზმით განცდილ 

სიამოვნებას არ ანიჭებდა, ამიტომ კოიტუსის დამთავრების შემდეგ მოთხოვნილებას 
თითქმის ყოველთვის ონანიზმით იკმაყოფილებდა. ცხოვრობდა სოფელში ქმარ- 
შვილთან ერთად და ეწეოდა სოფლის მეურნეობაბ. ეყოლა 3 შვილი. უძღვებოდა 
ოჯახს, რადგან 36 წლისა დაქვრივდა (მეუღლე დაეღუპა ავტოავარიაში). ცხადია, 
შეუღლის დაღუპვამ დაამწუხრა, თუმცა ღიღი მწუხარება არ განუცლღია, რადგან. 
შეუღლე მისთვის მხოლოდ საოჯჯახო საქმიანობასა და მატერიალური შემოსავალის 

მიღებაში იყო პარტნიორი. სექსი მასთან არ გამოსდიოდა და არც თვითონ 

გამოირჩეოდა სექსუალური მოთხოვნილების სიძლიერით. არასოდეს ჰქონია სურვილი, 
ამ თვალსაზრისით შემცვლელი გაეჩინა, იმის მიუხედავად, რომ ტანსრულობის და 

ფერხორციანობის გამო ბევრ მამაკაცს უგრძნობინებია მისთვის ხორციელი სიას- 
ლოვის სურვილი. კლიმაქსის პერიოდში სექსის მოთხოვნები არ გამძაფრებია, 
პირიქით, ასაკის მატებასთან ერთად შეუმცირდა. გაცილებით იშვიათად მიმართავ- 

და სექსუალური თვითდაკმაყოფილების პროცედურებს. კვების რაციონს ჩვეულებრივ 
უმატებდა და ინარჩუნებდა ტანსრულობას და ჭარბ წონას. ცდილობდა, შვილებისთვის 
არ მოეკლო სასმელ-საჭმელი, რასაც თითენის უზრუნველყოფდა ოჯახის შემოსავალი. 
შვილებიც. წამოეზარდნენ და შემოსავალმაც მოიმატა. 38 წლის ასაკიდან დასჩემდა 
და თანდათან გაუძლიერდა მოთხოვნილება, აკვიატებული სურვილის . სახით, 
საჭმლის მოწარჩენები შეენახა კარადაში. პირველ. ხანებში. შენახულ. ნარჩენებს 
იყენებდა ახალდამზადებული კერძის შესავსებად. შემდეგ კი მორჩენილი საჭმლის 
და ზოგჯერ გამოუყენებელი კერძების შენახვა გადანახვა აკვიატებულ და აუცილებლად 
შესასრულებელ რიტუალად გაიხადა. თუ საუზმე-სადილვახშამზე საჭმელი არ 
რჩებოდა, შფოთავდა, მოუსვენრობდა. მისთვის შეტად უსიამოვნო განცდების თა- 
კიდან ასაცილებლად იღებდა პროფილაქტიკურ ზომებს, მომზადებული საჭმლის 
ნაწილს წინასწარ იღებდა და ინახავდა იმდენ ხანს, ვიდრე არ ფუჭდებოდა. ასეთი 
უცნაური და აკვიატებული ქცევები აწუხებდა არა მარტო შვილებს, არამედ თვითონ. 
პაციენტ საც, მაგრამ ვერ ებრძოდა გადაულახავ სურვილს, არ შეესრულებინა 
სკვიატებული რიტუალი. მხოლოდ საქმლის ნარჩენების გადამალვაში დარწმუნებულს 
მოეხსნებოდა ან შეუმსუბუქდებოდა შფოთვა და მოუსვენრობა. ამგვარი ჩივილებით 
მოგვმართა ამბულატორიული დახმარებისთვის. წარსულში რაიმე სერიოზული 

დაავადების გადატანას უარყოფს და მიაჩნია, რომ ფიზიკურად სავსებით ჯანმრთელია: 
ობიექტიური გამოკვლევით: საშუალო სიმაღლის, ტანსრული, ზედმე- 

ტად მსუქსნი, ჯანსაღი ფერ-ზორცის მქონე, კანი და ლორწოვანი გარსები ღია 
ვარდისფერი. შინაგანი ორგანოების მხრივ რაიმე პათოლოგიურ გადახრას არც 

აღნიშნავს და არც უჩიოდა. ექნმებთან ურთიერთობას აღნიშნავს მხოლოდ 3 
შვილზე ორსულობის და მშობიარობის დროს. შვილებიც ისე დაზარდა, რომ 
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„ვქხმების დახმარება არ დახვირვებია. შვილებმა ბავშვთა ინფექციები ისე გადაიტანეს, 
რომ ექიში არ დასჭირვებიათ. ნევროლოგიურად ნორმიდან რაიშე გადახრა არ 

კლინდება. ორიენტაცია სრულია, ცნობიერება – ნათელი. საუბარში კონტაქტური 
და ადეკვატურია. ანამნეზურ ცნობებს გადმოგვცემს თანშიმდევრულად, დაწვრილებით. 
შეიმჩნევა ერთგვარი შიდრეკილებას დეტალიზაციისადში. არხსებითად, როგორც 

მიღებულია, სოფლად მაცხოვრებელი ქსლისთვის თავის სექსუალურ ნაკლოვანება- 
მიდრეკილებაზე საუბარი, სულ. მცირე, უხერხული მაინც უნდა ყოფილიყო, 
მაგრამ მან მოურიდებლად, პირდაპირ აღიარა, რომ მამაკაცებთან ურთიერთობა 

ნაკლებად იზიდავდა. თავი უფრო ფრიგიდულ პიროვნებად შიაჩნია. ვარაუდობს, 

რომ ეს ჩამოუყალიბა ონანიზმის ხშირმა და ბოროტად გამოყენების ჩვევებმა, 

თუმცა ეს საკითხი ქმსრთან ურთიერთობის პერიოდიდანვე არ აშფოთებდა. მთავარი 

პრობლემა, რისთვისაც დახმარება გვთხოვა, არის მისი აკვიატებული და გადაუ- 

ლახავი სურვილი, გადაინახოს საქმლის ნარჩენები ისე, რომ გაფუჭდეს და 

შინაური ცხოველების საკვებადაც აღარ გამოდგეს. ჩივილები ლოგიკურად 
გასაგებია, არგუმენტირებულია. მიზეზები კი მისთვის გაუგებარია: – „სიგიჟე 
მვირს, მა რა არის?“ – უქცევს კახურად საუბარში. 

პაციენტს 6 თვის განმავლობაში უტარდებოდა ანტიობსესიური მედიკამენ- 

ტებით მკურნალობა და ახსნა-განმარტებითი რაციონალური ფხიქოთერაპის კლო- 

მიპრამინის მზარდი დოზებით (20-300 მვ), ალპრაზოლამის ანქსიოლიზური 

დოზებით (0,2-2მგ) და სიმპტომატური საძილე და ანტიოქსიდანტ შექსიდოლის 

250 შვ კომბინირებით. მკურნალობამ უზრუნველყო უხერხული, ძალადობრივი 

ხასიათის აკვიატებული ქცევების (რომელიც ფენომენოლოგიურად გაუკულღმარ- 
თებულ კვებითი ქცევის აშლილობას მიეკუთვნება) კუპირება. 

კატამნეზური მონაცემებით: მკურნალობით მიღებული დადებითი ეფექტი 
2 წლის განმავლობაში აღმოჩდა მყარი იმის მიუხედავად, რომ ანალოგიური 

წესით და ხანგრძლივობით კლასიკური ობსესიურ-კომპულსური დაავადების 

მკურნალობით მიღებული დადებითი სამკურნალო ეფექტი ხშირად იძლევა 
რეციდივს და განშეორებით საჭიროებს სპეციალური მკურნალობის ჩატარებას. 

ასეთივე ატიპური კვებითი აშლილობის კატეგორიაში უნდა იქნეს 

განხილული ჩვენი მასალის სხვა შემთხვევა. 

შემთხვევა #2 ავადმყოფი – ზე. მ. 12 წლის ვაჟი, რომელიც ჩვენს 

კლინიკაში სამკურნალოდ მოიყვანეს მშობლებმა. ბავშვს 5 წლის ასაკიდან 

პერიოდულად, უფრო გაზაფხულზე და შემოდგომის 2-3 თვის განმავლობაში, 

ემართებოდა უნებლიე გულის რევა და ღებინება, რის გამოც უკიდურესად 
სუსტდებოდა, მთელ დღეებს საწოლში ატარებდა, სკოლაშიაც ვერ დადიოდა. 7 
წლის განმავლობაში დაჰყავდათ გამოკვლევებზე და სამკურნალოდ პედიატრებთან. 
და მოზრდილთა ექნმებთან, მაგრამ მისი მდგომარეობა არ უმჯობესდებოდა. იგი 
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მშობლებთან ერთად ცხოვრობს რაიონულ ცენტრში. სარგებლობდა ადგილობრივი 
ექიმების კონსულტაციებით, ამასთან, საკონსულტაციოდ და გამოსაკვლევად 
დედაქსლავნს განთქმულ ექნმებსაც მიმართავდნენ. მშობლებმა არ იკმარეს ეეუხმების 
მიერ დანიშნული წამლები და ბავშვის მოსარჩენად არ დაუტოვებიათ საქართველოში 
მკითხავები, შემლოცველები, ექსტრასენსები, ,ცწინასწარმეტყველები”, პომეოპათები 
და ს.შ. ბავშვს მკურნალობდნენ პოპულარული ნევროპათოლოგებიც, მაგრამ 

ჰამის შემდეგ პირღებინების ჩვევა თითქმის უცვლელად გრძელდებოდა. ბავშვი 
დედ-შამის პირველი შვილია. დედა არის საშუალო განათლების მქონე, დიასახლისი, 
სამი შვილის აღმზრდელი. ხასიათით არის წყნარი, რბილი, დამთმობი, შვილების 

და ოჯახის მოსიყვარული, დედამთილ-მსშათილთან და რძალ-მა ზლებთან კეთილ- 

ნათესაურ დამოკიდებულებაშია. ბავშვის მამა არის საშუალო განათლების მქონე, 

ხასიათით ნერვული, მშიშარა, შერყევი. ხშირად გაღიზიანებულია არსებითი მში- 

ზეზის გარეშე, უფრო ხშირად კი ოპოქინდრიულ სენესტოპათიური ჩივილები. 

ნევროტიული პიროვნებაა. სულით დაავადებით ან კვებითი ქცევის აშლილობით 
დატვირთვას ახლო ნათესავებში უარყოფენ. პაციენტის პაპა და მამის ბიძაშვილები 
ამჟღავნებენ ალკოჰოლური სასმელებისადმში გადაჭარბებულ ლტოლვას. 

პაციენტი დაიბადა დროულად. მასზე ორსულობა და მშობიარობა მიმდი- 
ნარეობდა ნორმის ფარგლებში. ახალშობილმს დაბადებისთანავე დაიყვირა და რამდენიშე 
საათში მიუყვანეს დედას ძუძუს მოსაწოვად. პირველივე დღეებში მიაქციეს ყურადღება, 
რომ ბავშვი ძუძუს წოვის შემდეგ ხშირად წამოაღებინებდა. ჩათვალეს, რომ ამას 
იწვევდა დედის რძე. ბავშვი ვირვეულობდა, ხშირად ტიროდა უმიზეზოდ, ღამე 
ცუდ-დ ეძინა. ადრეულ ასაკში ზრდა-განვითარება ნორმალური იყო. 4 წლის ასაკში 
კი თანდათან შეამცირა ვხმს, დაკარგა ხალისი და ხშირად უჩიოდა გულის რევას. 
<2 წლისამ გაზაფხულზე რამდენიმეჯერ განაცხადა უარი საკვების მიღებაზე, გულის 
რევის გამო. დედის მიერ დაძალებულმს საჭმელმა გამოიწვია პირღებინება. დროთა 
განმავლობაში მოშიებულს, უკვე დაძალების გარეშე ჭამის შემდეგ ხშირად ერეოდა 
გული და არაიშვიათად აღებინებდა. დაჰყავდათ პედიატრებთან, რომლებიც. უნიშნავდნენ. 
სხვადასხვა ტაბლეტებსა და წვენებს, მაგრამ ბავშვის მდგომარეობა არ უმჯობესდებოდა. 
მშობლებს იმ პრეპარატების დასახელება უჭირთ. ასე გაგრძელდა I2 წლის ასაკამდე. 
I998 წულს ურჩიეს ჩვენთვის მოემართათ. მართლაც, 1998 წლის 10 მარტს 

მოიყვანეს მშობლებმა საკონსულტაციოდ და. სამ/ურნალოდ. ანამწეზიდან დაზუსტდა, 
რომ გასული 7 წლის განშავლობაში ბავშვს სეზონურად, უფრო ხშირად გაზაფხულის 
და შემოდგომის თვეებში, დასჩემდა უხალისობა, უღონობა, საერთო სისუსტე და 

უარი ვხამაზე არა მარტო შიმშილის გრძნობის დაქცეითებით, არამედ უფრო შიშით, 

რომ აღებინებს. გამოცდილი ჰეონდა, თუ კარგად და ყუათიანად დაიკმაყოფილებდა 
შიმშილს, აუცილებლად აღებინებდა. გაზაფხულზე და გვიან შემოდგომით საკვების 
მიღებას თითქმის ყოველდღე მოსდევდა გულის რევა და ღებინება, ზოგჯერ ზამთრის 
და ზაფხულის თვეებშიც ეწყებოდა კვამის შემდეგ. ღებინება, მაგრამ გაცილებით 
იშვიათად. ქრონიკული არადამაკმაყოფილებელი კვების გამო ბავშვი ფიზიკურად 
იყო ასთენიური, ფერმჯრთალი, გამხდარი და სუსტი. სისუსტის გამო სასკოლო 
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დავალებებს ვერ ამზადებდა და გაკვეთილებსაც აცდენდა. შიშის გამო ხშირად 
სკოლაში წასვლაშდე არ საუზმობდა. ანორექსიისთვის დამახასიათებელი გასუქების 

და ტანთნაგებობის დამახინჯების განცდა არასოდეს ჰეონია. კუჭ-ნაწლავის გამოკვ- 
ლეუვით პედიატრიის ინსტიტუტში არავითარი პათოლოგიას არ იეხა დადგენილი. 
პერიოდულად უჩიოდა ყაბზობას, თუმცა მშობლებს ეს არ აღელვებდა, რადგან. 
უჭმელობით გამოწვეულად მიაჩნდათ. ფსიქნკური მდგომარეობა ბავშვთან პირველი 
საუბრისა და მჯურნალობის პროცესში ყოველი შემღეგი შეხვედრის დროს იყო 

სტაბილური და დაახლოებით ერთგვაროვანი. ადგილში, დროსა და სიტუაციაში 
ორიენტაციას იყო სრულიად შენახული, ექიმთან საუბრობდა სურვილის გარეშე. 
შეიმეოდა, რომ მობეზრდა ამ 7 წლის განმავლობაში მრავალ ეეხმთან საუბარი და 

აღნიშნავდა, რომ დასაწყისში ჰქონდა ჭამის მადა, მაგრამ უარს ამბობდა. ვამაზე, 

რადგან ჭამას ხშირად მოსდევდა ღებინება. ბოლო ხანებში კი ჭამის მოთხოვნილებაც 
დაკარგა, არაფერი არ შველის და ამდენმა წამლებმა ჭამის სურვილიც დაუკარგა. 
მის კლინიკურ სურათში წამყვანი ფსიქოფიზიკური ასთენია და ასთენიურ-დეპრე- 
სიული აშლილობა იმდენად გამოხატული იყო, რომ საუბრისას იღლებოდა და 
ითხოვდა წამოწოლას. ნევროლოგიურად რაიმე შესამნევი პათოლოგია არ გამოუვლენია, 
კარბი ოფლიანობის და სტიგმების გარდა. 

ვინაიდან ფსიეოპათოლოგიურ სურათში, ანორექსიასთან ერთად, წამყვანი ად- 
გილი მივაკუთნეთ დეპრესიულ აშლილობას, დაენიშნა იმიპრამინის (მელი პრამინი) 
მზარდი დოზები, ალპრაზოლამისა და ადრენობლოკატორ ანაპრილინის მცირე 
დოზებთან კომბინირებულად. იმიპრამინის სადღეღამისო დოზის 150 მილიგრამზე 

პაციენტ ს მოეხსნა ჭამის შემდეგ ღებინების რეფლექსად ქცეული ჩვევა და გამოუსწორდა 
გუჩება-განწყობა. მკურნალობით გახარებულმს მშობლებმა სავიროდ აღარ ჩათვალეს 
კეჩმის მიერ სამჯურნალო გრაფიკით გათვალისწინებულ განშეორებით კონსულჯაციაზე 
რაიონიდან ჩამოსვლა. მელიპრამინი რაიონში არ აღმოჩნდა და ფაქტობრივად 

აღკვეთეს მკურნალობა. 7-ჯვირიანი კურსის ერთბაშად აღკვეთამ არ დააყოვნა 
მდგომსრეობის დამხხმეპა და კვლავ აღდგა მკურნალობამდე არსებული რეფლექტორული 
ანორექსია, სამი დღის განშავლოპაში დღეში რამდენიმეჯერ ღებინებით. დასუსტებული 
ბავშვი კვლავ მოიყვანეს ჩვენს კლინიკაში სამჯურნალოდ. დაენიშნა იგძვე მე- 
დიკამენტები მზარდი დოზებით. მელიპრამშინის 100-მილიგრამიანი სადღეღაშისო 

დოზამ უზრუნველყო ღებინების რეფლექსის რედუცირება და თანდათანობითი გამოკეთება, 
ბოლო სადღელამისო დოზის 120 მ-მდე გაზრდის შემდეგ ბავშვმა დაიწყო დაავადების 
მანიფესტირებამლდე მისთვის დამახასიათებელი სრულფასოვანი კიმს, რამსც საშუალება 
მოგვცა თანდათანობით შეგვეშცირებინა მედიკამენტები. 1998 წლის ზაფხულის 

თვეებში მედიკამენტებს აღარ იღებდა და იკვებებოდა. ჩვეულებრივად. დეკემბრის 
ბოლოს კვლავ მოიწყინა, დაკარგა ხალისი და ვამის მადა, უჩიოდა გულისრევას, 
მაგრამ ღებინების რეაქცია არ გამოუვლენია. ადგილობრივი ნევროპათოლოგის 
კონსულტაციით იღებდა კოპქსილისა და დიაზეპამის საწყის მცირე დოზებს. მთელი 
ზამთარი გაატარა დაქვეითებული კვების და ასთენიურ-დეპრესიულ მდგომარეობაში. 
1999 წლის აპრილის თვეში განმეორებით მოგვმართა მჯურნალობისთვის. ჩაუტარდა 
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მჯურნალობა ანაფრანილის მზარდი დოზებით, ქსანაქსის და კარბამაზეპინის შედარებით 
მცირე დოზებით. /,5 თვის განმავლობაში იღებდა ანაფრანილის აღმავალ დოზებს, 
დღეში 50-200 მვ-მდე, რამაც უზრუნველყო მოზარდის დაავადებაში რემისია 2003 
წლის 2 დეკემბრამდე. რაიმე თვალსაჩინო მიზეზების გარეშე შემოდგომაზე თანდათან. 
დაფეცეითდა გუნება-განწყობა, დაკარგა ქამის მადა და დაძალებით ჭამის. შემდეგ 
გაუხშირდა ღებინება. განმეორებითი და იმავე წესით მკურნალობის კურსის გატარებამ 
მოგვცა რემისია 2005 წლის დასაწყისამდე. დაენიშნა კლომიპრამინი (ანაფრანილი) 
იმასვე წყსით, როგორც მელიპრამინის მზარდი დოზებით კარბამაზეპინის და ალპრაზო- 
ლამის შედარებით მცირე დოზებთან კომბინაციაში. მკურნალობის დაწყებიდან ოთხი 
კვირის შემდეგ, როდესაც. ანაფრანილის სადღეღამისო დოზა შეადგენდა 150 მგ-ს, 
დაიწყო პროგრესირებადი გაუმჯობესება და თანდათან დაბრუნება დაავადებამდე 
არსებულ მდგომარეობამდე, როდესაც ანაფრანილის დოზამ მიაღწია 200 მგ-ს. 

ძჰატამნეზური მონაცემებით: ანაფრანილს მცირე დოზებში (20 მგ) იღებდა 
გამამტკიცებელი მკურნალობის მიზნით 2005 წლის მაისის ბოლომდე და იყო 
სრულიად კარგად. რემისიული მდგომარეობა ამჟამადაც, 2008 წლის ნოემბრამდე, 
4 წელზე მეტია გრძელდება. ამ პერიოდში დაამთავრა საშუალო სკოლა. ფსიქოფი- 
ზიკურად არის ჯანმრთელი და ემზადება დასაქორწინებლად სკოლის დროინდელ 
შეყვარებულთან. 

მოყვანილი შემთხვევა, ჩვენი აზრით, წარმოადგენს ატიპური სტრუქ- 

ტურის კვებითი ქცევის ქრონიკულად მიმდინარე აშლილობას, რომელიც 

მონოპოლარული აფექტური აშლილობა, დეპრესიის მსგავსად, მწვავდებოდა 
სეზონურად – გაზაფხულსა და შემოდგომაზე. პაციენტს კარდინალურ 

ფსიქოპათოლოგიურ ნიშნად ჩამოუყალიბდა ჭამისადმი ზიზლი და შიში, 

ჭამის შემდეგ აუცილებელი გულის რევისა და ღებინების გამო (ანუ 
ანორექსია არა გასუქების, სხეულის დამახინჯების – დისმორფული 

აშლილობის მოტივაციით, არამედ ვომოტოფობიასთან დაკავშირებით). 

ატიპურია მისი დაავადების დასაწყისიც. ფაქტობრივად, ანორექსიული 

და ჭამის შემდეგ ლღებინების სეზონურად გამწვავება, ანორექსიული 

ქცევის მანიფესტირება, დაეწყო არა პუბერტატულ ან პრეპუბერტატულ 
ასაკში, არამედ გაცილებით ადრე, 5 წლის ასაკში. ანორექსიულ ავადმყოფურ 
აშლილობას ყოველთვის თან სდევდა აფექტური აშლილობა, გამოხატული 
ასთენოდეპრესიული სინდრომის სახით. დადებითად რეაგირებდა ტრი- 

ციკლური ანტიდეპრესანტებით – იმიპრამინის და კლომიპრამინის სადღე- 

ღამისო საშუალო დოზებით ზემოქმედებაზე. ფსიქოპათოლოგიური სურათში 
აქტუალურ როლს თამაშობდა აგრეთვე ობსესიური და კომპულსური 
აშლილობების ამსახველი ნიშნები – ჭამის შიში, რომ მას მოყვება 
ღებინება, ფაქტობრივად ავადმყოფობის პერიოდულობა, შეტევითობა, 
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სეზონურობა და რემისიულობისაღში ტენდენციები, რომელთა რედუცირე- 
ბისათვის დადებითი ზემოქმედება მოახდინა ანტიობსესიური აქტივობის 

ეტალონურმა კლომიპრამინმა, ანქსიოლიზურმა ალპრაზოლამმა და 

ნორმოთიმიურმა კარბანაზეპინის ზომიერმა დოზებმა. ყოველივე ამან 

ხელი შეუწყო სრულფასოვანი რემისიის ფორმირებას. 

პროგნოზულად მიგვაჩნია შისი კეთილსაიმედო მიმდინარეობა, რადგან 

როგორც პაციენტმა, ისე მისმა მშობლებმა კარგად აითვისეს და- 

ავადების ეკზაცერბაციის საწყისი ნიშნების გამოჩენისთანავე მედი- 

კამენტების ეფექტური დოზების გამოყენება პროფილაქტიკური, რე- 
ციდივის საწინააღმდეგო ზომების მისაღებად. 

კვებითი ქცევის ატიპური აშლილობის სხვაგვარი ფორმების შესახებ 

პერიოდულად ქვეყნდება სპეციალურ ლიტერატურაში. მათ შორის საინ- 
ტერესოდ მივიჩნიეთ #.M.72წყი, #.L.1გიCის მიერ 1984 წელს აღწერილი 

2 შემთხვევა. პირველი შემთხვევა ეხებოდა 57 წლის ქალს, რომელიც 35 

წლის განმავლობაში საჭმელთან უცნაურ დამოკიდებულებას ავლენდა. 
იგი მხოლოდ ღეჭავდა საჭმელს და არ ყლაპავდა, ეი. შიმშილობდა ისე, 

რომ სხეულის წონა დაიყვანა 32 კგ-მდე. მიუხედავად ამისა, იგი მაინც 

ენერგიული, მოქმედი და აქტიური რჩებოდა. მაგრამ ხანგრძლივი უჭმელობის 
და გულის რევის შედეგად გამოიფიტა და იძულებული გახდა, ლოგინში 
ჩაწოლილიყო. სისხლში შაქრის შემცველობის დაქვეითების გამო გა- 

ნუვითარდა კომატოზური მდგომარეობა. კომიდან გამოიყვანეს დექსტროზით 
და ხელოვნური კვებით, რის შემდეგ მისი მდგომარეობა თანდათან გაუმჯო- 

ბესდა და სიკვდილს გადაურჩა. შეორე შემთხჯევაც ეხებოდა ქალს. 169 

სმ სიმაღლის პაციენტი ქრონიკულად მიმდინარე ანორექსიით იწონიდა 

26,5 კგ-ს, იყო კახექსიური და სხეულის ჩონჩხზე გადაკრული მკრთალი 

აქერცლილი კანით. ზონდით იძულებით კვებასთან ერთად მის სამკურნალოდ 
გამოიყენეს ქლორპრომაზინის საშუალო სადღეღამისო დოზები და 2-3 

კვირის მკურნალობის შემდეგ დაიწყო ჭამა. საავადმყოფოდან გაეწერა 
41,2 კგ სხეულის წონით. 

ამრიგად, კვებითი ქცევის აშლილობა მრავალგვარია და მისი დიაგ– 

ნოსტირება ექიმ პედიატრისა და პედოფსიქიატრისგან შესაბამის ცოდნას 

მოითხოვს, რადგან კლინიკურ პრაქტიკაში გვხვდება კვებითი ქცევის 

როგორც ტიპური – ანორექსიული და ბულიმიური ტიპები, ისე შერეული 

– ბულიმორექსიული და მთელი რიგი ატიპური – ფენომენოლოგიური 

(მიმდინარეობისა და სხვადასხვა სტრუქტურის კომორბიდული თან- 

დართული სიმპტომების შემცველი) ფორმები. ამ ფორმებში ყველაზე 
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ხშირად თანაარსებობს ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების ნიშნები 

– მიზოფობიის, სიმეტრიომანიის, ვომიტოფობიის, არითმომანიის და 

ა.შ. სიმპტომები, რაც ჭეშმარიტი ნერვული ანორექსიის ან ბულიმიის 

დიაგნოსტირებას ართულებს. 

გარკვეული ფსიქიკური აშლილობა, კვებითი ქცევის ანომალიური 
სპექტრიდან, როცა გამოკვეთილია ნათლად ჩამოყალიბებული აკვიატე- 
ბული რიტუალური ქცევის ხასიათი და დაავადებისადმი სრული კრიტიკული 
შეფასების უნარი, გრძელდება რამდენიმე წელი უწვვეტად, რემისიების 
გარეშე. შეიმჩნევა მისი. გაქრონიკებისადმი ტენდენცია, რაც. პროგრედიენ- 
ტულობის შთაბეჭდილებას ქმნის. მაგრამ აშლილობის სიმპტომატური 

გართულებისადმი მიდრეკილების არარსებობა, ფსიქიკური აშლილობისათვის 
დამახასიათებელი პოზიტიური ან ნეგატიური სიმპტომებისა და პიროვნების 

სოციალური სტატუსის სრული შენახვა, უფლებას გვაძლევს, მოყვანილი 
ორივე შემთხვევა განვიხილოთ არა როგორც ფსიქოზი ან ფსიქოგენური 

რეაქცია – ნევროზი, არამედ ე.წ. მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობა, 

რომლის სიმპტომებში წამყვანია აკვიატებული, რიტუალური, თითქმის 

ძალადობასთან მიახლოებული სურვილი და ქცევა, რომელიც არც ერთში 

არ არის მოტივირებული მატერიალური მომჭირნეობით ან ყაირათიანობით. 

პირიქით, მსგავსი. ობსესიურ-კომპულსური ქცევები პაციენტებს და. მათ 
ოჯახის წევრებს უქმნის დისკომფორტს, უხერხულობას და საჭიროებენ 

მისგან გათავისუფლებას. 

საჭიროა ამგვარი სიუჟეტის წარმომავლობის კვლევა. თუ ყურა– 

დღებას გავამახვილებთ ამ პაციენტების ფიზიკურ სიჯანსაღეზე, ჩვენს 

ხელთ არსებული მხოლოდ სუბიექტური ანამნეზიდან ვიცით, რომ მათ 

რაიმე სომატური დაავადება არ გადაუტანიათ არც ბავშვობაში და 
არც მოზრდილობაში. ამავე დროს, პირველი პაციენტის ანამნეზიდან 

საყურადღებოდ მიგვაჩნია ფსიქოსექსუალური და კვებითი ქცევის 

აშლილობების თანხვედრა, რომელთა ცენტრალური მართვა ხორ- 

ციელდება ჰიპოთალამუსში როგორც ხსენებული ფუნქციების მართვა 

ნორმაში, ისე ამავე ფუნქციის შეცვლა პათოლოგიური კერის გაჩენის 

შედეგად. იმ დროს არ იყო ჰოპოთალამუსის კომპიუტერული გამოკვლევის 
საშუალება, ამიტომ პაციენტს ავადმყოფური მდგომარეობის ფენომე- 

ნოლოგიური მონაცემების საფუძველზე ჩაუტარდა მკურნალობა ანტი- 

ობსესიური ანაფრანილის, ანქსიოლიზური ალპრაზოლამისა და ანტი- 

ოქსიდანტ მექსიდოლის მზარდი დოზებით (0,5-0,8 მგ დღეში), როგორც 

ანქსიოლიზური და ვეგეტოტროპული მოქმედების მაპოტენცირებელი 

და მატონიზირებელი საშუალების კომპლექსით. 
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მკურნალობის კურსი გაგრძელდა 955 დღის განმავლობაში, ანაფრა- 

ნილის საწყისი სადღელამისო 50-მგ-იანი დოზის ყოველ 5-6 დღეში 25 

მგ-ით მატებით და აკვიატებული ქცევების თანდათანობითი რედუცირების 
გათვალისწინებით. დაავადების მნიშვნელოვანი რედუცირება დაიწყო 

მკურნალობის დაწყებიდან 26-ე დღეს, როდესაც ანაფრანილის სადღეღამისო 
დოზა იყო 200 მგ. ალპრაზოლამის სადღეღამისო დოზა, გამიზნული 

ფსიქოპათოლოგიური სურათის შემადგენლობაში არსებული შფოთვის რე- 

დუცირებისათვის, მკურნალობის პროცესში რჩებოდა დამხმარე საშუალებად 
ანაფრანილის ანტიობსესიური აქტივობის პოტენცირების მიზნით. მკურ- 

ნალობის განმავლობაში ნახევარი მილიგრამის გაორკეცება მკურნალობის 

დაწყებიდან პირველივე დეკადის თავზე გახდა საჭირო, შფოთვის აშლილობის 
რედუცირებისათვის. ალპრაზოლამის ერთმილიგრამიანი სადღეღამისო დოზა 

მკურნალობის დამთავრებამდე უცვლელი რჩებოდა. 
მკურნალობის ძირითადი მიზანი (ანტიობსესიური და ანტიკომპულ- 

სური მოქმედება) მიღწეული იქნა მკურნალობის დაწყებიდან ორი თვის 
შემდეგ, როდესაც ანაფრანილის სადღეღამისო დოზამ შეადგინა 300 მგ. 

ამ დოზით მკურნალობა გაგრძელდა კიდევ 24 დღე და შემდეგ პაციენტს 
ანაფრანილის სადღეღამისო დოზა შეუმცირდა იმავე ტემპით და 

სიფრთხილით, როგორც იგი იმატებდა ანაფრანილის ეფექტური დოზის 

ძიების პროცესში. მკურნალობის ჩასატარებელი კურსის ხანგრძლივობა, 

ისევე, როგორც სადღეღამისო დოზების განსაზღვრა – თანდათანობითი 

მატების ან შემცირების ტემპი და სიდიდე მთლიანად პაციენტის 

ფსიქოპათოლოგიური სტრუქტურის ცვლილებებზე იყო დამოკიდებული. 
მიღებული თერაპიული ეფექტის სტაბილურობა მოწმდებოდა ანაფრანილის 
სადღეღამისო დოზის თანდათან შემცირებით და მკურნალობის დამთავრების 
შემდეგ. კატამნეზური. გამოკვლევით. 

მოყვანილი ორივე შემთხვევის კატამნეზურმა შესწავლამ დაადასტურა 

მკურნალობის ეფექტურობა, პირველ შემთხვევაში მომდევნო ექვსი 

წლის განმავლობაში და მეორე შემთხვევაში ოთხი წლის განმავლობაში. 

4#.M. 7გI)ი, #.L. LმიL აღნიშნავდნენ: „ჩვენ გვჯერა, რომ მკურნა- 

ლობა ჩატარდა საკმაოდ კვალიფიციურად და მიზანმიმართულად, მაგ- 

რამ რეციდივისაგან დაზღვეული არ უნდა ვიყოთ, რაც, სამწუხაროდ, 

ამ სპექტრის დაავადებისათვის დამახასიათებლად ითვლება. ჩვენი აზრით, 

თანამედროვე ანტიობსესიური და ანტიკომპულსური მკურნალობა ემპი- 

რიულ დონეზე რჩება, თუმცა უფრო უახლოვდება პათოგენეტიკურს, 

რაც უეჭველად მიგვაჩნია თანამედროვე ბიოლოგიური (ფსიქოფარმაკო-



ლოგიური) ეპოქის კიდევ ერთ რევოლუციურ მიღწევად. სამწუხაროდ, 
ჯერ კიდევ შორს ვართ ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის დაავადებების 

ეტიოპათოგენეტიკური მკურნალობისაგან, რადგან ეტიოლოგიური ფაქ- 

ტორის დადგენა დღემდე ვერ მოხერხდა, თუმცა ამ სანუკვარ ჰორიზონტს 

ნელ-ნელა ვუახლოვდებით." 
ამრიგად, ნოზოლოგიური თვალსაზრისით, ნერვული ანორექსია და 

ბულიმია ჰეტეროგენურია და ვითარდება პათოლოგიური, ასაკოვანი 

კრიზების სახით აქცენტირებულ პიროვნებებში. თუმცა, შესაძლებელია, 

შიზოფრენიული სპექტრის, აფექტური სპექტრის ან თავის ტვინის 

ორგანული დაზიანების კლინიკურ სურათში ერთ-ერთი მთავარი სინდ- 

რომის სახით გამოვლინდეს. 

ამის შესახებ მკითხველის ყურადღებას შევაჩერებთ ქვემოთ, როდესაც 
შევეხებით კვებითი ქცევის ანომალიების, როგორც სხვა სტრუქტურის 

ფსიქიკური დაავადებების კომორბიდული თანაარსებობის საკითხებს. 
მანამდე განვსაზღვრავთ კვებითი ქცევისა და ენდოგენური ფსიქიკური 

დაავადებების ურთიერთობაში შესაძლებელი ნაირსახეობების საკითხს. 

ფსიქიატრიული სკოლები, რომლებიც დღემდე განაგრძნობენ ორ- 

თოდოქსულ ნოზოლოგიურ პოზიციაზე დგომას, მათ შორის, გასული 

საუკუნის სამოციანი წლებიდან რუსულენოვანი ფსიქიატრიის მოსკოვის 

სკოლის ხელმძღვანელები და მათი მიმდევრები, ითვალისწინებენ კვებითი 
ქცევის აშლილობების რამდენიმე ტიპოლოგიურ გამოვლინებას: 

პირველ ტიპს და მის ნაირსახეობებს თან სდევს შფოთვითი 
დეპრესია მონოთემატური ზეღირებულოვანი დისმორფოფობიით, როდესაც 
მას თან არ ახლავს თვალსაჩინო დამოკიდებულების იდეები, ობსესიურ– 

ფობიკური აშლილობები, სენესტოპათიურ-ი პოქონდრული ან ასთენიური 

სიმპტომები. სხვა შემთხვევაში შესაძლებელია თანაარსებობდეს კვებითი 

ქცევის აშლილობის სამივე ვარიანტი. მაგრამ თუ კლინიკურ სურათში 
წამყვანია მონოთემატური დისმორფოფობია, ობსესიურ-ფობიკური იპო- 

ქონდრია და აფექტური სპექტრის აშლილობები, გარკვეულ დეფიციტურ 
სომპტომებთან (გამოვლენილი აუტიზმში, ემოციურ გასადავებაში და 

ნებელობით აშლილობებში) ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში საჭიროა 

დიფერენცირება შიზოფრენიასთან. 

მეორე ტიპის ბოდვითი დისმორფომანია, გამოხატული აფექტურ- 

ბოდვითი იდეებით, ობსესიურ-ფობიკური აშლილობებით, რიტუალებით, 

რომლებიც ახლოს დგას მოტორულ სტერეოტიპიასთან, სენესტოპათიურ 

აშლილობებთან, ემოციურ-ნებითი სფეროს გარკვეულ შეცვლასთან, 
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ასევე, ინტელექტის უმნიშვნელო ცვლილებებთან – “შემთხვევის 

დიფერენციალური შეფასება გადაიხრება შიზოფრენიის სასარგებლოდ. 

მესამე ტიპი წარმოდგენილია პოლითემატური დისმორფოფობიის 

და ობსესიურ-კომპულსური, სენესტო-იპოქონდრიული, დეპერსონალიზა- 

ციურ-დერეალიზაციურ-კატატონურ და ა.შ. აშლილობის და ფსიქოპათიის 

მაგვარი ქცევებით, მიზიდულობების პათოლოგიით და ნათლად გამოვლე- 

ნილი დეფიციტული ცვლილებებით. აქ, ცხადია, მოსაზღვრე მდგომა– 

რეობაზე საუბარი ზედმეტია და კვებითი ქცევის აშლილობა უნდა 

განვიხილოთ, როგორც სინდრომული წარმონაქმნი ენდოგენურ-პროცე- 

სუალური დაავადების (შიზოფრენიის) კლინიკურ სურათში 

ისმება კითხვა: კვებითი ქცევის აშლილობები – ნერვული ანორექსია 

ან ნერვული ბულიმია წარმოადგენს დამოუკიდებელ დაავადებებს, თუ 
თავისებურ სინდრომებს ან სიმპტომებს სხვა ენდოგენური თუ ეგზოგენური 
დაავადებების სტრუქტურაში. ამ კითხვაზე ერთმნიშვნელოვანი პასუხის 

გაცემა შეუძლებელია. როგორც ენდოგენური დაავადებების ნოზოლოგიური 
განსაზღვრა გახდა ნაჩქარევად ჩამოყალიბებული მხოლოდ ფენომენო- 

ლოგიური მონაცემების საფუძველზე, ვიდრე თანამედროვე კვლევის მეთო– 
დებმა თვალნათლივ არ გამოაშკარავა საკითხისადმი მსგავსი ნაჩქარევი 

მიდგომის ნაკლებსაფუძვლიანობა, კვებითი ქცევის აშლილობების ნოზო– 

ლოგიური მიკუთვნების მტკიცებაც, როგორც ჩანს, ისეთივე ნაჩქარევი 

იქნება, ვიდრე არ დადგინდება მათი ეტიოლოგიური ფაქტორი ან ფაქტორები 
და სრულყოფილი პათოგენეზური მექანიზმები. 

სადღეისოდ მკვლევართა ერთი ნაწილისათვის ნერვული ანორექსია და 

ნერვული ბულიმია წარმოადგენს დამოუკიდებელ ფსიქოსომატურ დაავადებებს, 
რომლებიც ემართებათ უპირატესად პუბერტატულ ასაკში მყოფ. გოგონებს. 
დაავადებებს ახასიათებს ქრონიკული, ზოგჯერ უწყვეტი, უფრო ხშირად კი 
გამწვავებადი, შეტევითი ან ეპიზოდური მიმდინარეობა, გამოხატული რე- 
ზისტენტობა ამჟამად არსებული სამკურნალო მეთოდების მიმართ. ამასთან, 

დაავადების ანორექსიული ვარიანტის ქრონიკული მიმდინარეობის შემთხვევაში, 
ხანგრძლივი უჭმელობის, ფსიქოფიზიკური განლევის, უკიდურესი კახექსიის 
გამო პიროვნების ინტელექტუალური შესაძლებლობების რაოდენობრივი დაქ- 
ვეითების შემდეგ, რომელიც უფრო ემსგავსება ორგანულ ტიპს და, ცხადია, 
არაპროცესუალური ტიპის ცვლილებებს, შემთხვევების 6-10%-ში მთავრდება 

სიკვდილით. რაც შეეხება ანორექსიის ალტერნატიულ ფენომენოლოგიურ 
სახესხვაობას – ნერვულ ბულიმიას, მისთვის დამახასიათებელია გაუმაძღრობა, 

უხვი ჭამის მიუხედავად დაუოკებელი შიმშილის გრძნობის დათრგუნვისათვის 
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მუდმივი ზრუნვა, რაც ერთი მხრივ იწვევს ორგანიზმის სომატურ-ენდო- 
კრინული სისტემის ფუნქციონირების მოშლას. ამასთან, იწვევს პიროვნების 
საზოგადოებრივი და პიროვნული ღირებულებების ალიმენტარულ ცხოველურ 
მოთხოვნებამდე დაქვეითებას და, მთელი რიგი ფსიქოსომატური დარღვევების 
გამო, სიცოცხლის შემოკლებას. კიდეც რომ მოიძებნოს ფენომენოლოგიური 
კრიტერიუმებით პროცესუალურ დაავადებებსა და კვებითი ქცევის აშლილობებს 
შორის მსგავსება, მაინც გამოვლინდება დიფერენცირებული წინააღმდეგობა, 
ასევე, მათ შორის განსხვავება პროგნოზულ მაჩვენებლებში იმ სახით, რომ, 
თუ პიროვნული ცვლილებები ენდოგენურ-პროცესუალური დაავადების ფინალში 
C. 8I0სIთ-ის ფრთიანი დეფინიციით ეწ. სტრუქტურულ ჭკუასუსტობაში 

გამოვლინდება, მაშინ კვებითი ქცევის აშლილობა განიხილება შიზოფრენიული 
სპექტრის დაავადების სინდრომად. ხოლო, თუკი კვებითი ქცევის ანომალია 
იღებს მძიმე ქრონიკულ მიმდინარეობას და ზანგრძლივი შიმშილსა და 
კახექსიას მოსდევს არსებითად ორგანული ხასიათის, დეფიციტური რაოდე- 
ნობრივი დაქვეითება, შიზოფრენიაზე საუბარი მიზანშეუწონელია. 
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თავი 5. კვებითი ქცევის აშლილობები 
ნოზოლოგბიურს განსასღვრის თფვალსასრისით 

როდესაც რომელიმე უცნობი ეტიოლოგიის დაავადების კონცეპტუა- 
ლიზაციის საკითხი დგება, მნიშვნელობა აქვს ამ დაავადების გავრცელების 
ტენდენციას და ხვედრით წილს სხვა მსგავს დაავადებებს შორის. 

იცვლება თუ არა დროის მანძილზე მისი ხვედრითი წილი მსგავსი სისტე- 

მების დაავადებებს შორის? ამ თვალსაზრისით ყურადლებას იქცევს 

კვებითი ქცევის ძირითადი სახეობების – ნერვული ანორექსიისა და 

ბულიმიის ხვედრითი წილი. პედოფსიქიატრები ადასტურებენ, რომ XX 

საუკუნეში თანდათან იზრდებოდა კვებითი ქცევის აშილობების ხვედრითი 

წილის მაჩვენებლები (L. L. LL6CI, L-. L. LIსიი, 2003). ამასთან, ევროპისა 

და ჩრდილოეთ ამერიკის ეკონომიკურად ძლიერ ქვეყნებში. ამ. ტიპის 
დაავადებების ხვედრითი წილის მატებას გასული საუკუნის 70-იან წლებში 
მიუერთდა რუსულენოვანი ქვეყნებიც და ასეთმა ტენდენციამ სტაბილური 
ხასიათი მიიღო (II. VV. II0CL 6( გI., 1995). ნერვული ანორექსიით დაავადე– 
ბულთა რაოდენობის ზრდის ტენდენციამ სპეციალისტების ყურადღება 

განსაკუთრებით მას შემდეგ მიიქცია, რაც ანორექსიის შემთხვევებს დაე- 

მატა ნერვულ ბულიმიად დიაგნოსტირებული შემთხვევები. მაგალითად, 
ინგლისში გასული საუკუნის 70-იან წლებში 3+ჯერ და მეტად გა- 
იზარდა ნერვული ბულიმიით დაავადებულთა რიცხვმა (I. ILსთიხს!! % 2I., 

1996). შემდეგ პერიოდში, ცხადია, დაისვა საკითხი: კვებითი ქცევის 

ძირითადი ნაირსახეობების – ანორექსიისა და ბულიმიის ხვედრითი 

წილი დარჩა სტაბილური თუ კვლავ განაგრძობდა მატების ტენდენციას. 

აღმოჩნდა, რომ 1988 წელს მისი მაჩვენებელი იყო 18,5 ერთეული 

100 000 მცხოვრებზე, ხოლო 2000 წელს მიაღწია 20,1. ერთი წლის 

შემდეგ, 2001 წელს გადაწყდა ამ მაჩვენებლების კორექტირება პაციენტების 
ასაკობრივი და სქესობრივი ასპექტის გათვალისწინებით, რის შედეგადაც 

საკუთრივ ნერვულ ანორექსიაზე მოდიოდა 4,7 ერთეული 100 000 

მცხოვრებზე და მნიშვნელოვნად ვითარდებოდა ასაკთან დაკავშირებით. 

კერძოდ, ქალებზე მოდიოდა 8,6 ერთეული, ხოლო მამაკაცებზე – 0,7 
ერთეული იმავე კონტინგენტზე. ანუ სქესის მიხედვით ანორექსიით დაა– 
გადების რისკი იყო 12:1-ზე, რაც 10-19 წლამდე ასაკის გოგონებში 

შეადგენდა 34,6%-ს 100 000 მცხოვრებზე (I. Iსთხს!II, 1996). ნერვული 

ბულიმიის მონაცემები ზემოთ ხსენებულისაგან განსხვავდებოდა იმით, 

რომ ქალებში 10-39 წლის ასაკში გამოვლინდა ბულიმიის განსაკუთრე- 

ბული ზრდა და სქესთაშორისი თანაფარდობა იყო 8:1. 
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აღნიშნულის მიუხედავად, კვებითი ქცევის ტიპური და, მით. უმეტეს, 
ატიპური ფორმები თავიანოი მახასიათებლებით, წარმოადგენს დაავადების 
ჯგუფს თუ ერთი დაავადების ნაირსახეობებს, უნდა განიხილებოდეს 

დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთყულებად, თუ სიმპტომებXC ან. სინდ- 
რომებად სხვა ნოზოლოგიური ერთეულას კლინიკურ სურათში? აჭ კითხვაზე 

არგუმენტირებული პასუხის გაცემა ჯერჯერობით შეუძლებელია. ასეთმა 
კითხვამ არ უნდა გაგვაკვიროს, რადგან ფსიქიატრიაში ყველაზე პრობ- 

ლემატური ფსიქიკური დაავადების – შიზოფრენიის საკითხიც სადისკუსიოა, 
თუ ორთოდოქსული ნოზოლოგიზმის პოზიციიდან არ იქნება განხილული. 

შიზოფრენია მისმა სახელმდებელმა L. 816VIC--მა (1912) თავიდაჩვე განიხილა 

არსა ცალკე ნოხოლოგიურ ერთეულად, არამედ -- შიზოფრენიებად, რითაც 

კითხვის ქკეშ დააყენა მისი, როგორც ნიზოლოგიური ერთეულის განხილვა. 
შემდეგში არც მან გაუწია წინააღმდეგობა კრეპელინისტებს შიზოფრენიის 

სხვადასხვა ფორმების ერთიანობის ყბადაღებულ ორთოდოქსულ ჰიპოთეზას, 

რითაც, ცხადია, ისარგებლეს იდეოლოგიურად დაინტერესებულმა ფსივიატ- 
რებმა და არსებითად მხოლოდ ფენომენოლოგიური მეთოდის საფუძველზე 
ცდილობდნენ, წამყვანი ადგილი შიხოფრენიის ერთიანობის დოქტრინას 
დაეჭირა. მსგავსი ურთულესი საკითხისადმი ცალმხრივი მიდგომა ყოველთვის 
იწვევს დაუსრულებელ პოლემიკას, როდესაც უცნობია დაავადების 
ეტიოლოგია და პათოგენეზი. ასევე დიდ დაბრკოლებას ვაწყდებით კვებითი 
ქცევის აშლილობების ნოზოლოგიური განსაზღვრის დროს. კვებითი ქცევის 

ეტალონის – ნერვული ანორექსიის, როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკური 

აშლილობის, ნოზოლოგიურ განსაზღერაში კლასიკურად იყო დამკვიდრებული 
შეხედულება, რომ იგი შეიძლებოდა ყოფილიყო განსაკუთრებული სტრუქ- 
ტურის სინდრომი სხვა დაავადების კლინიკურ გამოვლინებაში, მაგალითად, 
შიზოფრენიაში (LI. 8CICი , 1965-მ; I). MგVC, 1971). ეს შეხედულება ყველა 

ფსიქიატრმა არ გაიზიარა. ამასობაში სულ უფრო მეტი ფსიქიატრი 

იძ. L0I6ლ0სIწ 1964; IC. I§5ჩIMმVVმ, 1965; ტ#. 10611982Iძ, 1965; CC00ძ5I11C, 1969; 

M. M. LICLV6I C( გI., 1982 და სხვები) ავლენდა აქტიურობას, რომ ნერვ,ელი 

ანორექსია დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად აღიარებულიყო. დაავადე- 
ბულთათვის დამახასიათებელია ჭამაზე უარი ან საერთოდ ჭამისადში 

გაუკუღმართებული დამოკიდებულება, გამოვლენილი ან სრულ უჭმელობაში, 
ან ჭარბად ჭამაში და შემდეგ ზელოვნურ პირღებინებაში. ამ კატეგორიის 

თანდართული ამენორეა ქალებში და ანჰედონია მამაკაცებში, შესაძლებელია 
იყოს კვებითი ქცევის აშლილობების პათოგენეზის ერთ-ერთი შემადგენელი 

ნაწილი ანდა მისი შედეგიც, მით უმეტეს, სრული ამენორეა ანჰედონიასთანაც 
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არის დაკავშირებული. ორივე სახის ენდოკრინული აშლილობა უკავშირდება 
სასიცოცხლო პროცესების მოშლას. სხეულის მასის მკვეთრი შემცირება, 

ჰიპოთერმია, ბრადიკარდია და ორგანიზმში ნივთიერების ცვლის აშლილობის 

სხვადასხვა გამოვლინებები ასევე უკავშირდება ზოგადი ნევროტიზმის, 
კერძოდ, დეპრესიის, შფოთვის, არასრულფასოვნების იდეების ჩამოყა- 

ლიბებას და ა.შ. მიუთითებენ აგრეთვე სხეულის შინაგანი ბიოქიმიური, 

ბიოფიზიკური და ჰორმონალური პროფილის მხრივ მნიშვნელოვან აშლილო– 
ბებზე, ორგანიზმში კორტიზონის, ჰიდროკორტიზონის შემცველობის მკვეთრ 

ცვალებადობაზე. სისხლის პლაზმაში ჰიდროკორტიზონის დონის ცვლილება 

ხშირად შეესაბამება მალუტეინიზებელი ჰორმონის დონეს. 

ნერვული (ფსიქიკური) ანორექსიის დამოუკიდებელ დაავადებად 
გამოყოფის დროს მიუთითებდნენ იმ ფაქტზე, რომ ბიჭებს იგი გაცილე- 

ბით უფრო ნაკლებად ემართებოდათ, ვიდრე გოგონებს. ყურადღება 

მიექცა იმ ფაქტსაც, რომ თუ ბიჭებს დაემართებოდა მარტივი ანორექსია, 
იგი მიმდინარეობდა გაცილებით მძიმედ. LC, 1ოძიი, V. CI0თხ02, ს. Mმჩგიძ 
CL8I. (1983) სწავლობდნენ 6-14 წლის ასაკის ბიჭის ანორექსიული აშლილობის 

თავისებურებას და გამოყოფენ 3 კლინიკურ ვარიანტს: 1. ჭეშმარიტ 

ანორექსიას; 2. ფობიკურ ანორექსიას და 3. სპონტანურ რეგრესიულ 

ანორექსიას. ბიჭებში ანორექსიის პროგნოზი აღინიშნა უფრო კარგი, 

ვიდრე გოგონებში. 

რუსულენოვანი ფსიქიატრები (IM.I.8VIII00908,1962; I .L. CVXმ06- 
82,1962; LL.II. 4ტ360X08I9ყ, 1963; M.8. I-0იXIII8, 1967,1968; M.C. “L6ი- 

#6MIმV6 M X0V.,1968; LI.C. 0999, 1971 და სხვები) კვებითი ქცევის 
აშლილობებს განიხილავენ, როგორც პიროვნების ფსიქოგენურად გან– 

პირობებულ პათოლოგიას, ფსიქოპათოლოგიურ სინდრომს, რომელიც 

შეიძლება შეგვხვდეს როგორც შიზოფრენიის ჩარჩოებში, ისე მოსაზღვრე 

მდგომარეობის კლინიკურ სტრუქტურაში. 

ამ პრობლემისადმი შემოქმედებითი ინტერესი, ანუ ნერვული ანორექსიისა 
და ბულიმიის ნოზოლოგიური განსაზღვრის პრობლემა, დაისვა XX საუკუნის 
60-იან წლებში და პირველი, რომელმაც ამ საკითხზე გამოთქვა მოსაზრება, 

იყო IL ცისიCხ (1966, 1973). მან წინა პერიოდისაგან განსხვავებით, მიუთითა, 

რომ ნერვული ანორექსია იშვიათად უკავშირდება პირველად ენდოკრინულ 
აშლილობას, რაც მანამდე ამ დაავადების გენეზისში აუცილებელ საფუძვლად 
იგულისხმებოდა. ამ მოსაზრებას მხარი დაუჭირა 1965 წლის შტუტგარ- 

ტის სპეციალური სიმპოზიუმის მონაწილეთა სოლიდურმა ნაწილმა, მაგრამ 

უმრავლესობა კვლავ ემხრობოდა ნერვული ანორექსიის გენეზისში ენდოკრი- 
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ნოლოგიურ ჰოპოთეზას. ზემოთ უკვე ვახსენეთ, რომ 1968 წელს C.VC7III5- 
მა კვლავ სცადა ნერვული ანორექსიის დაკავშირება §სთ0იძ5-ის დაავადებას- 

თან, როგორც ამ დაავადების შერბილებულ ვარიანტად წარმოჩენით, 

ხოლო C.5Mმ(50ჩ მის ეტიოპათოგენეზში გულისხმობდა ჯერ კიდევ მუცლად 

ყოფნის დროს დედის საკვერცხეების ჰორმონალურ უკმარისობას. მისი 

აზრით, ანორექსიის დროს პაციენტს აქვს ჰორმონების არასწორი ცვლა, 
რომელიც გამოიხატება ორგანიზმში დეჰიდროანდროსტერონისა და თირკმელ- 
ზედა ჯირკვლების ქერქის ძირითადი ჰორმონების უკმარისობაში. ავტორის 

ამ მოსაზრებას არ ეწინააღმდეგება ნერვული ანორექსიის გენეტიკური 
კონცეფცია, რომელიც ამ შემთხვევებს ორი მუტანტური რეცესიული გენის 
არსებობას უკავშირებს. 

დღემდე პრობლემატურად რჩება საკითხი, რომ კვებითი ქცევის მოშლი- 
ლობები საერთოდ წარმოადგენს თავისებურ დაავადებას თავისი ეტიოლოგიით, 
ანუ გამომწვევი მიზეზებით. ასევე, ამ მიზეზების მქონე პიროვნების კვებით 
ქცევებზე მოქმედების მექანიზმების განვითარების სტრუქტურული საფუძვლები, 
რომლებიც მონაწილეობს დაავადების სიმპტომურ გაფორმებაში, მიმდინარეობის 
სტერეოტიპსა და საბოლოო გამოსავალში. ეს საკითხები დღემდე შესწავლილ- 
დადგენილი არ არის და მათ დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთვულად 
აღიარებას არგუმენტები არ. გააჩნია, 

ფსიქიატრიაში ყურადღებას იქცევს აგრეთვე ანორექსიისა და ბულიმიის 
ურთიერთდამოკიდებულების საკითხი, ისევე, როგორც ამ ორი მანიფესტური 
ფორმის ნოზოლოგიური მიკუთვნების პრობლემა: ა) არის ეს ფორმები 

ერთი ნოზოლოგიური ერთეულის ბიპოლარული გამოვლინება მანიაკალურ– 
დეპრესიული აშლილობის მსგავსად, თუ. დამოუკიდებელი დაავადებები; ბ) 
თუ არც ერთია და არც მეორე, არამედ კლინიკურად მსგავსი, მაგრამ 
ფენომენოლოგიურად. განსხვავებული სინდრომები ან სიმპტომი. ამ. თვალ– 
საზრისით სპეციალურ ლიტერატურაში ბოლო 20-30 წლის განმავლობაში 
მიმდინარეობდა შეურიგებელი პოლემიკა და. ქვეყნდებოდა როგორც. მიმო 
ხილვითი, ისე საკუთარ კლინიკურ მასალაზე დაფუძნებული შედეგები 
CL... თ. LIხს, 1980,1988; წLC. 5:60 მV56ი, #«. CI2LVIII6, 1983; L.8. II82ით 

M.8. X6II6, ნჩ.VV. LმVი00რ, 1988; LLC. 5(6Iიჩმს76ი, C. L2მს59-Mმ§50ი, LL 

501ძ0I, 1991 და მრავალი სხვა). ძირითადად ყველა მათგანი, ნოზოლოგიური 

პრინციპიდან გამომდინარე, ნერვულ ანორექსიასა და ბულიმიას, სხვა 

მრავალ ნოზოლოგიურად განუსაზღვრელ ფორმებთან ერთად განიხილავდ- 
ნენ, როგორც თავისებურ ნევროზული დონის და სტრუქტურის აშლილობას. 
აღნიშნული კი მკვლევარების ერთი ნაწილის მიერ (L. 885800118, 1959) თავის 

67



დროზე განხილული იყო ნოზოლოგიურად დამოუკიდებელ ენდოგენურ 
დაავადებად, სხვა მკვლევარების მიერ. კი – როგორც ნევროზისმაგვარი 
სინდრომული გამოვლინების სახით, ცხადია, ნოზოლოგიური დამოუკი- 
დებლობის გარეშე. დასავლეთის ქვეყნების ზოგი ფსიქიატრის და, განსა- 
კუთრებით, მოსკოვის სამედიცინო მეცნიერების აკადემიის ფსიქიატრიის 

ინსტიტურის ხელმძღვანელობისა (4.8. CI+CXII68CMMM, 1960-1974; ნ.ტ. LIმ- 

Xმ2008, 1972-1988; #.ნ6.CMVXI068MV, 1987-2008) და მათი მრავალრიცხოვანი 

თანამშრომლების მიერ ნერვული ანორექსია და ბულიმია განიხილებოდა, 
როგორც უპირატესად ენდოგენური დაავადების – შიზოფრენიის ნაკლებად 
პროგრედიენტულ, დუნედშავალ, ნევროზისმაგვარ ერთ-ერთ გამოვლინებად. 
საერთოდ ყველა ფორმისა და ვარიანტის შიზოტიპური სიმპტომების მქონე 

მოსაზღვრე ნევროზისმაგვარი, ქრონიკულად მიმდინარე. დაავადებების. და 
შიზოფრენიის დიფერენცირების საკითხი იყო, არის და მომაგალშიაც იქნება 
ფსიქიატრიაში პოლემიკის საგანი, თითოეული ამგვარი ექსტრანოზოლოგიური 
დაავადების ეტიოლოგია-პათოგენეზის ზუსტ. დადგენამდე. 

VV, VV–გი-ტი (1967); C.5Cჩ6ო0L LC. დის)იI0ს-VIძმ16იC2, M. Mგ8IIმიძ 0(8I. 

(1972) ნერვულ ანორექსიას განიხილავენ ფენომენოლოგიური პოზიციებიდან. 

არსებითად უარყოფენ მის ნოზოლოგიურ დამოუკიდებლობას. VV. Vგი- 

ძიI6V6M6ი, I. Mიტოიგი (1984-2) და სხვები ხაზს უსვამენ იმ ფაქტს, 
რომ ნერვულ ანორექსიას ხანგრძლივი ისტორიის მანძილზე სწავლობდნენ, 

მაგრამ ჩვენი ცოდნა იმდენად ნაკლებია ამ დაავადების შესახებ, რომ 

შეიძლებოდა მისთვის გვეწოდებინა „ახალი, თანამედროვე დაავადება“. 

ფენომენოლოგიურად იგი ეტევა ტიპურ ფსიქოფიზიოლოგიურ (ფსიქო- 
სომატურ) აშლილობაში, ხოლო მისი მიმდინარეობა მოგვაგონებს „,,მიჩვევის 

დაავადებას”. /. LIგIVიI, I. L 2IM (1982) მიდიან დასკვნამდე, რომ ნერვული 
ანორექსია არ წარმოადგენს დაავადებას, იგი რთული სტრუქტურის 
ფსიქოპათოლოგიური სინდრომია, რომლის ნოზოლოგიური პროფილი 

მისი ხანგრძლივი მიმდინარეობის პროცესში გამოვლინდება ფსიქოპათო- 

ლოგიური სტრუქტურის დინამიკასა და გამოსავალში. 

L. 5ლი6L6, C. 0ს1იI0ს-VIძ2მI6ი5, M. MმI1მX 6( მ1. (1973-79) სინანუ- 

ლით აღნიშნავდნენ, რომ ნერვული ანორექსია, როგორც თავისებური 

დაავადება, ცნობილია ბოლო 150 წლის გამავლობაში, მაგრამ დღემდე 

ვერც მისი ნოზოლოგიური მიკუთვნება გადაწყდა და ვერც მისი ეტიო- 

პათოგენეზი გაიხსნა. ამ მხრივ მისი ეტიოლოგიის დადგენაში კვლავ 

ერთმანეთს ეცილება ენდოკრინულ-ფსიქოორგანული და ფსიქოლოგიურ- 

ფსიქოგენური კინცეფციები. ერთხანს 721ფთსიძ I6სძ-ის ფსიქოანალიზურმა 
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კონცეფციამ უკან ჩამოიტოვა ყველა შეხედულება და ეს დაავადებაც 
დაუკავშირა ლიბიდოზური კომპლექსების გაუნაღდებლობას. ვერც ფსიქო– 
დინამიკურმა, ეკზისტენციალურმა და სხვა ნეოფროიდისტულმა მიმარ– 

თულებებმა გაამართლა თავისი „ყოვლისშემძლეობის” იმედი არა მარტო 

ამ დაავადების ეტიოპათოგენეზის, არამედ ზოგადად მკურნალობის 

საკითხებშიაც. მკვლევარები დარწმუნდნენ ფსიქოანალიზური და ნეო- 

ფროიდისტული მიმართულებების უძლურებაში, აეხსნათ ნერვულ ანო– 

რექსიისა და ბულიმიის ეტიოპათოგენეზი, და შეჩერდნენ იმ პოზიციაზე, 

რომ კვებითი ქცევის აშლილობის ორივე ფორმა წარმოადგენს თავისებური 

ხასიათის მოსაზღვრე დონის ფსიქიკურ დაავადებას, რომელიც არ 

უნდა განიხილებოდეს რომელიმე სხვა დაავადების სინდრომად, არც 

სახეშეცვლილი დეპრესიის რომელიმე ნაირსახეობად და არც შიზოფრე- 

ნიული სპექტრის დაავადებად, როგორც ამას ამტკიცებენ რუსულენოვანი 

ფსიქიატრები და მათი ერთ-ერთი ლიდერი #.ჩნ. CMVXM68MV. 

ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის განსაკუთრებული, ყურადღ- 

ებამისაქცევი ნიშანი – მკურნალობის გარეშე სპონტანურად გამო- 

ჯანმრთელება, კატასტროფამდე მისული კახექსიური და ფსიქოფიზი- 

კური განლევის პროცესში, ჩვენი აზრით საერთოდ გამორიცხავს და- 

ავადების პროგრედიენტობას და სპეციფიკური სტრუქტურული ჭკუა- 

სუსტობის განვითარებას, რაც გახდა ძირითადი საფუძველი, ჯერ ML. 

V6ICიIL6 და შემდეგ C.816ს16 გამოეყოთ და დაემკვიდრებინათ როგორც 

დამოუკიდებელი ფსიქიკური დაავადება – შიზოფრენია, რომელიც მხოლოდ 
ფენომენოლოგიური ნიშნებით ემსგავსება ქრონიკულად მიმდინარე ნერვულ 
ანორექსიას ან ბულიმიას. რაც შეეხება ძირითადი თვისობრივი ხასიათის 

პარამეტრებს, ამ მხრივ ძირფესვიანად განსხვავდებიან ერთმანეთისგან. 

M.4ტ. LIVI8იინX0, M.8.ILC0C0MVI2 (2000) იზიარებენ შეხედულებას, 
რომ ნერვული ანორექსია შესაძლებელია არსებობდეს როგორც დამოუ- 

კიდებელი მოსაზღვრე დონის ფსიქიკური დაავადება, ისე თავისებური 

სტრუქტურის და შინაარსის სინდრომის სახით სხვა რომელიმე ნოზო- 

ლოგიურად აღიარებული დაავადების კლინიკურ სტრუქტურაში, მაგა- 

ლითად, შიზოფრენიის სტრუქტურაში, როგორც ეს ხშირად ხდება 

აფექტური სპექტრის აშლილობის – დეპრესიის შემთხვევაში. 

ნერვული ანორექსია სხვა ენდოგენური ან ეგზოგენური დაავადებე- 
ბის მსგავსად განიცდის პათომორფოზს, რაც ანორექსიის კლინიკურ 

სურათში ბულიმიური შეტევების გახშირებაში ვლინდება. როგორც ირკვევა, 

ამ შემთხვევაში ჩვენ წინაშეა ანორექსიის პათომორფოზული სიმპტომატური 
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სახეცვლილება, რაც კლინიკურად ვლინდება ანორექსიის ან საწინააღმდეგო 
ტონის – ბულიმიურ აშლილობით შეცვლაში, დაავადების შიმდინარეობაში 
გარკვეული ეტაპის ან კლინიკური ვარიანტის სახით. 

კვებითი ქცევის აშლილობების ნაირსახეობების ამგვარი ნოზოლო- 

გიურად განუსაზღვრელობის ძირითადი მიზეზი და სირთულე, ჩვენი 

აზრით, თვით ფსიქიატრიაში და ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების 

მიმართ სომატური მედიცინიდან ნოზოლოგიური პრინციპის მექანიკურმა 

გადმოტანამ განაპირობა. 

XIX საუკუნის მეორე ნახევარში სომატურ მედიცინაში რიგი ინ- 

ფექციური და ინტოქსიკაციური დაავადებების ეტიოლოგიური ფაქტო- 

რების დადგენამ და მათი ზემოქმედებით ორგანიზმში ავადმყოფური 

აშლილობების მექანიზმებში გარკვევამ, ცხადია, მოხიბლა ფსიქიატრე- 

ბი, არა მარტო „სომატიკოსები”, არამედ ,ფსიქიკოსებიც”. გამოჩე- 

ნილმა გერმანელმა კლინიცისტმა, მკვლევარმა L. LLI6ი6I)ი-მა, წინა– 

მორბედი ფსიქიატრების – X.L. MგხIხგსიი-ის, L.I116MCI-ის და სხვების 

ბრწყინვალე გამოკვლევებით მოხიბლულმა, ჩამოაყალიბა ფსიქიკური 

დაავადებების დიფერენცირების ნოზოლოგიური კონცეფცია. მან, სანამ 

ენდოგენური ფსიქიკური აშლილობების ეტიოპათოგენეზი დაზუსტდებოდა, 
ფსიქიატრულ ნოზოლოგიას საფუძვლად დაუდო პროგნოზის არგუმენტი 

– ე.ი. დაავადებისაგან მორჩენის ან მოურჩენლობის გამოსავალი. 

ამჯერად აღარ გავაგრძელებთ ამ საკითხის გარჩევას. იგი ჩვენ მიერ 

ბოლო 5 წლის განმავლობაში გამოქვეყნებულ 5 მონოგრაფიაში სხვადა- 

სხვა ასპექტში იყო დასაბუთებული. აქ კი აღვნიშნავთ, რომ ე. კრეპელინის 

ნოზოლოგიური კონცეფცია, რომელიც ძირითადად ფენომენოლოგიური 
არგუმენტების საფუძველზე შეიქმნა, უძლური აღმოჩნდა ენდოგენური 
ფსიქოზების ნოზოლოგიურ დიფერენცირებაში. მეცნიერი თავისი მოსაზრების 

უსაფუძვლობაში დარწმუნდა და უკვე ხანდაზმულმა 1919 წელს სინანული 
გამოთქვა, რომ კლინიკურმა ფენომენოლოგიამ ამოწურა თავისი შესაძლებლობა 
ენდოგენური ფსიქოხების დიფერენცირებისა და ფსიქიატრიული ნიზოლოგიის 
ობიექტივიზებაში, ამიტომ ფსიქიატრთა ახალ თაობას ამ საკითხში ბიოლო- 

გიური და ლაბორატორიული კვლევის გაშლისკენ მოუწოდა. 
დასავლეთ ევროპის და შეერთებული შტატების ფსიქიატრების 

(L Mმ2V6L 1961; X6. X06MC0308, 1962; IL. 8+სიჩ, 1966 ; VV, VVგო6ი, 

1967; Cხ.)8L0Vი1იჯ, 5ხ. MIII6,, 1968; C. 060%IსIIი, 1969; M. ნიჯი(, 1970; 

LL 5(გი§6V, 1971; 7. 20ხ07)ი5Mმ, 1971; 1.1. LC062-)ხი+, 1972; I. 56ხ6+9L 

CL გI., 1972 და სხვა) ნერვულ ანორექსიას განიხილავენ, როგორც 
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მოსაზღვრე ფსიქიკურ დაავადებას და ამასთან ერთად დასაშვებად 
მიიჩნევენ, რომ ასეთი აშლილობა შესაძლებელია ერთ-ერთი წამყვანი 

სინდრომის სახით განვითარდეს სხვა ნოზოლოგიურ ერთეულად 

აღიარებული ფსიქიკური დაავადების კლინიკურ სურათში. 

ფსიქიატრიაში ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების ნოზოლოგიურ 
ერთეულებად დაყოფა ანალოგიურად განხორციელდა და თითქმის ერთი 

საუკუნე სახელმძღვანელო ჰი პოთეზად რჩებოდა, ვიდრე არ ჩამოყალიბდა 

სადღეისოდ ფორმულირებული და მოწინავე ადგილის დაკავებისთვის 
თანმიმდევრულად წინმავალი კონცეფცია – ენდოგენური ფსიქიკური 

აშლილობების დაყოფა სპექტრალურ პრინციპზე. ამ პრინციპის საფუძვლად 
შეიქმნა სწავლება: ,შიზოფრენიული სპექტრის”, „აფექტური სპექტრის”, 

„ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის” დაავადებების სახით, რომელთა ადგი- 
ლი ფსიქიკური და ნერვული დაავადებების კლასიფიკაციისა და ნო- 
მენკლატურის მეთერთმეტე გადასინჯვაში უეჭველად იქნება განსაზღვრული. 
ალბათ, ჩვენთვის საინტერესო კვებითი ქცევის ფენომენოლოგიურად 

ნაირფეროვანი დაავადებები – ნერვული ანორექსია, ნერვული ბულიმია 
და ნერვული ბულიმორექსიაც, როგორც არსებითად მოსაზღვრე დონის 

ფსიქიკური აშლილობები, შუალედურ ადგილს დაიკავებს ნევროზებსა 

და ფსიქოზებს შორის. მანამდე კი, მხოლოდ ფენომენოლოგიური თავი– 
სებურების საფუძველზე, ყველა მოსაზღვრე ფორმა მიგრირებს ხან 

ბიპოლარული აფექტური აშლილობების ფარგლებში, ხან კი (ფენომე- 
ნოლოგიურად უფრო რთული ფორმები) შიზოფრენიის ნაკლებად პრო- 

გრედიენტულ, დუნედმავალ ფორმებში განსახილველად. 
ნერვული ანორექსია და ნერვული ბულიმია ზოგიერთი მკვლევარისთვის 

წარმოადგენს ფსიქოსომატური დაავადებების დამოუკიდებელ ფორმებს, 
რომლებიც. მანიფესტირდება. პრეპუბერტატულ, პუბერტატულ. და პოსტ- 
პუბერტატულ ასაკში. მაგრამ არგუმენტირებულად გაურკვეველია, თუ 
რატომ ემართებათ ეს დაავადებები უპირატესად ახალგაზრდა გოგონებს და 
გაცილებით ნაკლებად ახალგაზრდა ვაჟებს. ეი. სქესთაშორისი განსხვავება 
შენარჩუნებული და თვალსაჩინოა, მაშასადამე, პათოგენეტიკურ მექანიზმებში 
წამყვანი უნდა იყოს ენდოგენური ნეიროენდოკრინულ-ჰორმონალური და 
ნაკლებად ეგზოგენური სოციალურ-კულტურული ფაქტორები. ამასვე უნდა 
ადასტურებდეს ხსენებული დაავადებების ხანგრძლივი, ქრონიკული. მიმ- 
დინარეობისადმი ტენდენცია, პერმანენტული უჭმელობის ან, პირიქით, ბუ- 
ლიმიური გაუმაძლრობის შედეგად სხეულის მასის მატების შიშით გამოწვეული 
ხელოვნური ღებინება, საფაღარათო და შარდმდენი მედიკამენტების. მიღება 
საჭმლით დატვირთული ორგანიზმის განტვირთვისათვის. 
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ნერვული ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის კარდინალური ნიშნები 
სრულიად გაცნობიერებულია პაციენტებისათვის. მათ ქცევებში დომინირებს, 
მაგრამ ბოდვით დარწმუნება-შეფასებამდე ვერ აღწევს. ნერვული ანორექსიის 
დროს მორიგ ჭამაზე უარის გაცხადება ან უხვი და მადიანი ჭამის 

შემდეგ. ხელოვნური ღებინების, ან. საფაღარათო საშუალებების მიღება 
უნდა შეფასდეს, როგორც წინასწარ მოფიქრებული მტკიცე სუბიექტური 
გადაწყვეტილება, რომლის აღსრულება მათთვის აუცილებელია, რადგან 
მიზნად ისახავენ სხეულის მასის რაც შეიძლება უკიდურეს შემცირებას 

და საკუთარი გარეგნობის დახვეწას თანამედროვე სოციალურ-კულტურული 
მოთხოვნების შესაბამისად. საჭიროდ მიიჩნევენ წონაში დაკლებას დაახლოებით 
15-20 კილოგრამის ფარგლებში. ამასთან, არ ანაღვლებთ, რომ ეკარგებათ 

ქალური სრულყოფილობის დამადასტურებელი მენსტრუალური ციკლი 
და სექსუალური მოთხოვნილების აქტუალობა, რომელიც, როგორც წესი, 
თან ახლავს კვებითი ქცევის აშლილობებს ორივე სქესის პაციენტებში. 

სრულიად გასაგები და კანონზომიერია, რომ კვებითი ქცევის აშლი- 

ლობებში აქტიურად მონაწილეობს ვეგეტატიური და ენდოკრინული სის- 
ტემები, კუჭ-ნაწლავის, გულსისხლძარღვთა და შარდსასქესო ორგანოების 
მოქმედების მექანიზმები. აქედან გამომდინარე, მსგავსი რთული და პოლი– 

მორფული პროცესების მონაწილეობა მკვლევარებს აიძულებს ინტენსიურად 
ებიონ დაავადების წარმოშობის წინამძღვრები იმ გზებით და. ბილიკებით, 
რომლებიც დარგის მეთოდოლოგიურ სახელმძღანელო თეორიას შეესაბამება. 

ამით უნდა იყოს განპირობებული სხვადასხვა სახის ფსიქიკური დაავადებების 
ხან ნოზოლოგიური, ხან სიმპტომატოლოგიური და ხან კიდევ სომატური 

პლატფორმის პოზიციებიდან ახსნის მცდელობა. 

კაზუისტური თვალსაზრისით, ნერვული ანორექსია ზოგჯერ შესაძ- 

ლებელია თან დაერთოს ტერნერის სინდრომს. სათანადო ლიტერატურაში 

გვხვდება რამდენიმე ავტორის ნაშრომი (L. IXII%, M.CღსIC, 1963; I. LXICM6ი5, 

1970; IL. L0.§5ი1გი CL მI., 1970), რომლებშიც აღწერილია ნერვული ანორექსია 
და ამ სინდრიმის თანაარსებობის შემთხვევები. XL. LIგIიი1, C. IMI685 (1973) 
შეისწავლეს ნერვული ანორექსიით დაავადებული 59 პაციენტი. მათ შორის 

5 (8%) აღმოჩნდა ამა თუ იმ სახეობის ურო-გენიტალური პათოლოგიის 

მატარებელი (ვაგინალური ატრეზია, ფალოპის მილების დეფორმაცია, 
მხოლოდ ერთი თირკმელი ან ორმაგი საშვილოსნო და ა.შ.). ავტორების 

მტკიცებით, მსგავსი კაზუისტური შემთხვევების რეგისტრირება შესაძლე- 

ბელია ნებისმიერ შემთხვევაში. III. #360X08M#Mყ (1963), C.Lი0ხI6/, L. 

M0V6I (1970) ერთმანეთისაგან დამოუკიდებლად აღწერეს შემთხვევები, 
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როდესაც ნერვული ანორექსია განვითარდა თავის ტვინის ტრავმის მიღების 

შემდეგ, მაგრამ უნდა ვივარაუდოთ, რომ ეს შემთხვევები კაზუისტურია 
და მოკლებულია რაიმე კანონზომიერ მტკიცებას. 

გასული საუკუნის ბოლოს რუსული ფსიქიატრიის ელიტარული 

ხელმძღვანელობა, წარმოადგენდა რა ენდოგენური ფსიქიკური აშლი- 
ლობების ორთოდოქსული ნოზოლოგიზმის თანმიმდევრულ მომხრეს, მთელ 

რიგ ე.წ. მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობების ფენომენოლოგიურად 
მრავალფეროვან ფორმებს და, მათ შორის, კვებითი ქცევის აშლილობებს 

განიხილავდა უპირატესად ნაკლებად პროგრედიენტულ, ნევროზისმაგვარი 

შიზოფრენიის ვარიანტად. ამასთან, მათი მოწაფეები და ახალგაზრდა 

თანამშრომლები, მოსკოვის ფსიქიატრიული სკოლის წარმომადგენლები: 

M.8. IX09XMიმ, C.I0. IIM0MML, M.ტ4,. 1IM98MX6X0, 38.8.M2გ0M»08, L.L. 

ნმM2MV008, M.4ტ4. 38M03MIV, #.L. 6010X#V, 0.C. ICI9308IM, M.წნ. C070LV6 

და სხვები, ბოლო 40 წელი სისტემატურად და ყოველმხრივ იკვლევდნენ 
კვებითი ქცევის აშლილობების ძირითად საკითხებს და შესაძლებლად 

მიიჩნევდნენ ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის დამოუკიდებელ დიაგ- 
ნოსტიკურ ავადმყოფურ ფორმებად აღიარებას, როგორც ფსიქოსომატური 

აშლილობების ერთ-ერთ ნაირსახეობას, თუმცა იმასაც არ უარყოფენ, რომ 
ნერვული ანორექსია (და შესაძლებელია ნერვული ბულიმიაც) გან- 
ვითარდეს სხვა სახის ფსიქიკური დაავადების სტრუქტურაში, მათ 

რიცხვში, ნაკლებად პროგრედიენტულ ნევროზისმაგვარ შიზოფრენიის 

შემთხვევაშიც, როგორც ძირითადი დაავადების კომორბიდულ აშლილობა 

და არა როგორც შიზოფრენიის ერთ-ერთ შერბილებულ ნაირსახეობა. სა- 

ხელმწიფოში ტოტალიტარიზმის პირობებში ასეთი თვალსაზრისი მეც- 

ნიერულ კვლევებში გმირობის ტოლფასი იყო. ზემოთ ჩამოთვლილი ავტო- 

რების მიერ ბოლო 20-30 წლის განმავლობაში შესწავლილი და გა- 

მოკვლეულია (დაავადების მიმდინარეობის, მკურნალობის პროცესში და 

მოგვიანებით კატამნეზური კვლევით) 2500-ზე მეტი პაციენტი კვებითი 

ქცევის ანომალიებით. თანმიმდევრული კვლევა-ძიების შედეგად ისინი 

მივიდნენ დასკვნამდე, რომ კვებითი ქცევის ტიპური და ატიპური ვარიანტები 
წარმოადგენს ე.წ. მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადებების თავისებურ 

დიაგნოსტიკურ ფორმას და ზოგჯერ, რომელიმე სხვა ნოზოლოგიურად 

დამოუკიდებელი ფორმის დაავადების დროს, ერთ-ერთ კომორბიდულ 
თანაარსებულ სინდრომულ წარმონაქმნს, ისევე, როგორც "სხვადასხვა 

ნოზოლოგიური ერთეულის სტრუქტურაში ხშირად რეგისტრირებული 

დეპრესია ან შფოთვითი აშლილობა. 
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კლინიკურ ფსიქიატრიაში ფსიქოფარმაკოთერაპიული მიმართულე- 
ბით ხანგრძლივი მუშაობის შედეგად შიღებული გამოცდილებისა და 

საკუთრივ კვებითი ქცევის აშლილობების შედარებით მცირე მასალიდან 

გამომდინარე ვასკვნით, რომ ეს დაავადებები წარმოადგენს მოსაზღვრე 

ფსიქიკური აშლილობის პოლიმორფული და ნაირფეროვანი სიმპტომების 

მქონე აშლილობის ფორმებს და ამ კატეგორიის პაციენტების დიაგნოსტი- 

რება ნევროზის ან ფსიქოზის სახით არ იქნება სწორი, რადგან კლინიკური 

სიმპტომები, მიმდინარეობის სტერეოტიპი, მკურნალობის მეთოდიკა და 

გამოსავალი არ აკმაყოფილებს არც ნევროზის (როგორც ფსიქოგენური 

რეაქციის) და არც ფსიქოზისთვის შესაფასებელ კრიტერიუმებს. ამიტომ 

ვიზიარებთ იმ უახლესი მიმართულების წარმომადგენლების მიერ შემუ- 

შავებულ კონცეფციას, რომლის თანახმად მსგავსი მოსაზღვრე ფსიქიკური 

აშლილობები განიხილება ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის აშლილობების 
შემადგენლობაში. 
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დავი ნ. პვებითი ქცევის აშლილობების ეპიდემიოლოგია 

ნერვული ანორექსია განსაკუთრებით გახშირდა ეკონომიკურად 

განვითარებულ ქვეყნებში, ხოლო განვითარებად ქვეყნებში იგი მხოლოდ 

ერთეული კაზუისტური შემთხვევის სახით აღიწერება. სწორედ ეკო- 

ნომიკურად განვითარებულ ქვეყნებში გაიზარდა ბოლო წლებში ნერვული 

ანორექსის სოციალურ-ფსიქოლოგიური, ეტიოპათოგენეზური, კლინიკურ- 
ფსიქოპათოლოგიური და ფსიქოფარმაკოლოგიური გამოკვლევები. I. ჩგსი6 

(1969) აზრით, „სამოციანი წლები აღინიშნა ნერვული ანორექსიის 

ჭეშმარიტი ბუმით”. 

ამა თუ იმ უცნობი ეტიოლოგიის დაავადების კონცეპტუალიზაცი- 

ისთვის უდიდესი მნიშვნელობა აქვს კლინიკურად ახლოს მდგომ 

დაავადებებს შორის მისი ხვედრითი წილის და გავრცელების ტენღენციების 
შესწავლას. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ძირითადი სახეობების – ნერვული ანო- 

რექსიისა და ბულიმიის სხვა დაავადებებს შორის გამოყოფას და შეს- 

წავლას მრავალი პედოფსიქიატრის ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები მიეძღვნა. 
ამ თვალსაზრისით მკვლევართა შემოქმედებითი ინტერესი. განსაკუთრებით 
გამახვილდა გასული საუკუნის 60-იან წლებში, არსებითად ფსიქიატრიის 

განვითარების ფსიქოფარმაკოლოგიური ეტაპის პერიოდში. მას შემდეგ დღემდე 
სპეციალურ ფსიქიატრულ ლიტერატურაში სისტემატურად ქვეყნდება უახლესი 
მონაცემები, მიძღვნილი ამ აქტუალური პრობლემისადმი. მათი. შესწავლა 
გვარწმუნებს, რომ ამ ტიპის დაავადებების კლასიკურ ფორმებთან ერთად 
გახშირდა ატიპური და შერეული ფორმები. 

ჯერ კიდევ 1962 წელს C.Iიი05, C. 5იჩმეი-ი აღნიშნავდნენ, რომ 
შოტლანდიის ჩრდილო-აღმოსავლეთ ნაწილში კვებითი ქცევის აშლი- 

ლობების შესწავლამ ცხადყო, რომ 100 000 მცხოვრებზე ნერვული 
ანორექსიით (ამ დროისათვის ანორექსიის ალტერნატიული გამოვლინება 

– ბულიმია არ ითვლებიდა პრობლემატურად. შ. გ.) დაავადებული 
აღმოჩნდა მოსახლეობის 0,61%; შვეიცარიასა და დანიაში, M.წ06018იL| 
(1973) მონაცემებით, 15-20 წლის ასაკის პაციენტებს ყოველწლიურად 

5-6% ემატებოდა და შემთხვევების ზუსტი აღრიცხვიანობის პირობებში 

შეიძლება 16%-იც კი ყოფილიყო. 

შვეიცარელი ფსიქიატრების ().VVIIII, §.Cივვიიმი, 1983) გამოკვლევე- 

ბით, ნერვული ანორექსიის სიხშირემ 60-იან წლებში, 50-იანთან შედარებით, 

სამჯერ მოიმატა. #.M. #ტჩაგისძIი, L. MX»6მი (1983) მიხედვით, საერთო 

პოპულაციაში 100 000 მცხოვრებზე ნერვული ანორექსიის ხვედრითი 
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წილი მერყეობს 0,37%-დან 1,6%-მდე, ხოლო #. CII50I (1980) ცნობით, 

ლონდონის რამდენიმე სკოლაში მოსწავლეების გამოკვლევით კლინიკურად 
გამოხატული ნერვული ანორექსიის სიხშირე აღწევდა 1%. ნერვული 

ანორექსიის გავრცელება, #. წმIი01მყმ5, LC. ჩIV2Iძ, ML. MVILCჩ%L (1984) 
გამოკვლევებით, აფრიკის შავკანიან მოსახლეობაში გაცილებით იშვიათია 

(0,42%), ვიდრე თეთრკანიან ევროპელებში (3,26%). 

ადრე ემპირიულად ვარაუდობდნენ, რომ ნერვული ანორექსია ევრო- 

პელი ხალხის პრობლემაა და იგი არაევროპელებს საერთოდ არ ემარ- 

თებათ. იაპონელმა 0.0. ჩმთს»VIV2მ-მ (1988) აღწერა 2 შემთხვევა 

ნიგერიაში. მათგან პირველმა, 24 წლის ახალგაზრდა ქალმა, დიეტით 

წონაში დაიკლო 17 კგ. ჩაუტარეს მკურნალობა ქლორპრომაზინით და 

ამიტრი პტილინით, გამოჯანმრთელდა და გათხოვდა. მეორემ, 26 წლის 

ქალმა, 3 შვილის დედამ, საჭმლის მკვეთრი შემცირებით მოკლე დროში 

დაიკლო 16 კგ- მასაც ჩაუტარდა მკურნალობა ქლორპრომაზინით და 

ზეპინით, რის შედეგადაც განიკურნა. ორივე ქალს ანორექსიულ აშ- 

ლილობასთან ერთად აღენიშნებოდა ამენორეა და ფსიქოსექსუალური 

პრობლემები. ავტორი ორივე შემთხვევის დაავადების გენეზისის ახსნას 

ფსიქოდინამიკური პოზიციებიდან შეეცადა. 
V, სVმ2იძI+CVCM6ი, L. L6VCილ0ი (1990) გვაუწყებენ, თუ შევადარებთ 

ინგლისის, საფრანგეთის, აშშ-ს მონაცემებს, კვებითი ქცევის აშლილობის 

მიმართ შემოქმედებითი ინტერესი (ცხადია, ანორექსიის მიმართ) გასული 

საუკუნის მეორე ნახევრამდე არათანაბარი იყო. ამერიკაში მას ყურადღებას 

არ აქცევდნენ. ნერვული ანორექსია არ მიიჩნეოდა პრობლემატურ სინდ- 

რომადაც კი. ამერიკელი ექიმები თითქმის არ ადგენდნენ საფრანგეთში 
Cხ. Lმ26ძ8ს6-ს მიერ ჯერ კიდევ 1873 აღწერილ ნერვული ანორექსიის 

დიაგნოზს. ამერიკაში პირველი იყო /. L0Iძ, რომელმაც 1893 წელს 

აღწერა მოშიმშილე გოგონა და დაუსვა ნევრასთენიის დიაგნოზი. არ 

შეიძლება ყურადღება არ მიექცეს თითქმის ყველა მკვლევარის მიერ 
აფრიკელი ხალხის თავისებურ დამოკიდებულებას ისეთი დაავადების 
მიმართ, როგორიცაა კვებითი ქცევის აშლილობები. საქმე ისაა, რომ 

აფრიკელ ხალხებში ნერვული ანორექსია, როგორც წესი, სპეციალურ 

მკურნალობას არ საჭიროებს. ისინი სპონტანურად გამოჯანმრთელდებიან 

რაიმე გართულებების გარეშე. აქ, ევროპელებთან შედარებით, ნერგული 
ანორექსიის პრობლემის ნაკლებ აქტუალობას მათი შემსწავლელი ავტორები 
ხსნიან ეთნოგრაფიული თავისებურებებით. აფრიკელებში არსებობს მყარი 

ნათესაური კავშირები და სიმსუქნე არ წარმოადგენს ისეთ პრობლემას, 
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როგორსაც ევროპელი ქალებისთვის. პირიქით, იქ ტანსრულობას და 

სიმსუქნეს დიდად აფასებენ. 1986 წელს გამოქვეყნდა L. V0ი LI6Vთგიი 
სტატია ნერვული ანორექსიის შესახებ. სტატიაში მითითებულია, რომ 

ეს დაავადება 15-დან 25 წლამდე ასაკის ქალებში 100 000 მცხოვრებზე 

შეადგენს 50-75 ავადმყოფს. ავტორი ადასტურებს, რომ ნერვული ანო– 

რექსია გაცილებით ხშირია ეკონომიკურად განვითარებული ქვეყნების 

მატერიალურად უზრუნველყოფილ მოსახლეობაში, ვიდრე განვითარებადი 
ქვეყნის ხელმოკლე მოსახლეობაში. 

5.16იძ% (1985) მონაცემებით, ნერვული ანორექსიით დაავადებულთა 
რიცხვი არ შეესაბამება სტატისტიკას. ავტორი აღიარებს, ახლებური 

მოთხოვნებით ჩატარებული გამოკვლევებით აღმოჩნდა, რომ მათი რაოდენობა 

გაცილებით მეტია, ვიდრე ეს იყო მოყვანილი მის მიერ 1970 წელს 

გამოცემულ მონოგრაფიაში. მისი აზრით, საერთო პოპულაციაში ნერვული 
ანორექსიის გავრცელებაზე ძნელია მსჯელობა, რადგან სამედიცინო 

აღრიცხვას ამ დაავადების მქონე პაციენტებიდან ექვემდებარებიან მხოლოდ, 
ვინც დაავადების სიმძიმის გამო იძულებულია მოთავსდეს სტაციონარულ 

დაწესებულებაში ან რეგულარულად იმკურნალოს პოლიკლინიკების 

შესაბამის კაბინეტებში. ყველა მათგანი, ბუნებრივია, გამოირჩევა დაავადების 

ფსიქოფიზიკური სიმწვავით და სიმძიმით, კახექსია და მომდევნო პროცესები 
იძულებულს ხდის მათ დახმარებისათვის ექიმებს მიმართონ. რაც შეეხება 

კვებითი ქცევის ბულიმიური, შერეული, ატიპური და სხვადასხვა წაშლილი 
ფორმებით დაავადებულებს, ისინი არათუ სამედიცინო დაწესებულებაში, 

სპეციალისტებთანაც არ აღირიცხებიან, რადგან საერთოდ არ თვლიან 

თავს ავადმყოფებად. აქ მხედველობაში მისაღებია გარკვეული სპეციალობის 

ახალგაზრდები (მოცეკვავეები, მოდელები, მსახიობები და ა.შ.). ყველა 

მათგანი საკუთარი სურვილით ან იძულებით იცავს დიეტას და ცდილობს 

შეინარჩუნოს ნატიფი გარეგნობა. 

მოგვიანებით, 5.1 სწიხს!), /#. V/მ-9L )1.1ICგჯსს§ %LმI-ს (1996) მონაცემებით, 

90-იან წლებში ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის შემთხვევები სამჯერ 

და მეტჯერ გაიზარდა. 1988 წელს ეს მაჩვენებელი 100 000 მცხოვრებზე 

იყო 18,5, ხოლო 1996 წლისათვის გაიზარდა და მიაღწია 20,1. ნერვული 

ანორექსია სქესისა და ასაკის მიხედვით ჯერჯერობით ინარჩუნებს 

კლასიკურად აღწერილ შეფარდებებს. იმავე ავტორების მონაცემებით, 
ნერვული ანორექსიის მძიმე და ქრონიკულად მიმდინარე შემთხვევებში 
სიკვდილიანობა იყო ქალებში – 8,6%, ხოლო მამაკაცებში – 9,7%. 

მოყვანილი შონაცემები, ცხადია, მთლიანად ვერ ასახავს ნერვული 

ანორექსიის გავრცელების ჭეშმარიტ სურათს, რადგან ნერვული ანორექსია 

77



ხშირად რჩება ექიმის ყურადღების გარეშე და საერთო აღრიცხვაში 
მოხვდება მხოლოდ გამწვავებისა და დამძიმების შემთხვევაში. L. 15+861, 
IX.CI9ი8% #.80I121065% C( 81. (1971) მხედველობაში იღებენ აგრეთვე ზოგადი 

პროფილის ექიმების ნაკლებ კომპეტენტურობას და ინტერესს ამ ტიპის 
ავადმყოფებისადმი, რომელთა უმრავლესობა არა მარტო აძლევენ თავს 

უფლებას, სერიოზულად არ შეხედონ მსგავს შემთხვევაში ავადმყოფის 

სხეულის კატასტროფულ სიგამხდრეს და განლევას, არამედ ყოველნაირად 
არიდებენ თავისი პაციენტების ფსიქიატრ-სპეციალისტებთან კონტაქტს. 

ნერვული ანორექსიის საერთო პოპულაციაში პროგრესირებადი მა–- 

ტების ფაქტების დამადასტურებელი მონაცემები საეჭვოდ მიაჩნია 

M.1იI5ისი (1965). მისი შეხედულებით, XX საუკუნუს 60-იან წლებში 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულების რიცხვის სწრაფი ზრდა გა- 

მოიწვია არა ამ დაავადების შემთხვევების მატებამ, არამედ პედაგოგებისა 

და მედიკოსების გაძლიერებულმა ინტერესმა ამ დაავადების მიმართ, 

რასაც მოჰყვა ამ ავადმყოფების ზუსტი აღრიცხვიანობისადმი ექიმების 

ყურადღების გამახვილება და სათანადო ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევების 
წარმოება. ამგვარი შეხედულება საყურადღებოა იმ მხრივ, რომ ლონდონის 

ფსიქიატრიის ინსტიტუტის კვებითი ქცევის სექციის თანამშრომლების 

– L.Cსო)ი, C.50ჩIი1ძნ )1.II6Cმ7სLC, 8M.IICM-ის 2005 წლის მონაცემებით, 

ნერვული ანორექსიით დაავადებიანობის მაჩვენებლები ბოლო 12 წლის 

(1993-2005) განმავლობაში სტაბილურობას ინარჩუნებს სამედიცინო 

დახმარების პირველ რგოლში. რაც შეეხება ნერვულ ბულიმიას, ამავე 

პერიოდში იგი მნიშვნელოვნად გაიზარდა. ბულიმიის გავრცელების 

პიკი დაფიქსირებულა 1996 წელს, შემდეგ კი გარკვეულ კლებას, 20- 
39 წლის ასაკის ქალებში დაავადების შემცირების ხარჯზე. ამ ჯგუფში 

ავადობის ყველაზე დიდი მაჩვენებელი იყო 56,7% 100 000 მცხოვ- 

რეზე (5. სთხს!!, #.VVმIყ, ).II6C§სIC C( მI., 1996). მათივე მონაცემებით, 
გოგონებს 10-19 წლამდე აქვთ როგორც ნერვული ანორექსიით, ისე 

ნერვული ბულიმიით დაავადების მეტი რისკი. 

XX საუკუნის 90-იან წლებში ბულიმიით დაავადების პიკი აიხსნება 

რამდენიმე მიზეზით. პირველ რიგში ასახელებენ ბულიმიის, როგორც 

ახალი დაავადების მიმართ მკვლევარების დაინტერესებას, რამაც გა- 

ნაპირობა ამ დაავადების შესახებ მეცნიერული გამოკვლევების და 

პუბლიკაციების სიმრავლე. ასევე დიდი როლი ითამაშა 1960-2000 

წლებში საერთოდ კვებითი ქცევის აშლილობებისადმი შემოქმედებითი 

ინტერესის არნახულმა მასშტაბმა (5.5.16გიძი, 2002), თუმცა 90-იან 
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წლებში ეს ტენდენცია შემცირდა და ბულიმიის პრობლებისადღმი მიძღვ- 
ნილი პუბლიკაციებიც გაიშვიათდა. როგორც ჩანს, ნერვულ ანორექსიას 

კვლავ უფრო მეტი აქცევდა ყურადღებას, რადგან ბულიმია ნორმისაგან 
ნაკლებად რეგისტრირებადი დაავადებაა, ვიდრე ანორექსია. ამ მხრივ 

შეიძლება მნიშვნელობა ჰქონდა იმასაც, რომ ბულიმიასთან ბრძოლას 

ეწეოდა პრინცესა დაიანა და ამის შესახებ ცნობები გამოქვეყნდა ს. 
M0M0ი0-ის წიგნში (1992) „დაიანას ჭეშმარიტი ისტორია” და დიდი 
ინტერესით იკითხებოდა ინგლისში. ამან ხელი შეუწყო ბულიმიის 

პრობლემით ფართო საზოგადოების დაინტერესებას. საინტერესოა, რომ 

პრინცესას ტრაგიკული სიკვდილი (1997) დაემთხვა ნერვული ბულიმი– 

ისადმი ინტერესის დაქვეითებას და პუბლიკაციების შემცირებას. 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულები ძირითადად პუბერტატული 
ასაკის გოგონები არიან, ცალკეულ შემთხვევებში და გაცილებით უფრო 
იშვიათად ნერვული ანორექსია გვხვდება ასევე პუბერტატული ასაკის 

ვაჟებშიც. აღსანიშნავია, რომ გასული საუკუნის 70-იანი წლებიდან ამ 

დაავადების მიმართ ექიმების ინტერესის გაძლიერებას მოჰყვა ასეთი 

შემთხვევების მნიშვნელოვანი მომატება არა მარტო გოგონებში, არამედ 

ბიჭებშიაც. #,Iგფსხიგი, C.C0ს0CLLIIL (1964); L.M-6V, L.5CჩგიIIმ (1965) 

და სხვები ამახვილებდნენ ყურადღებას ნერვული ანორექსიის გავრ- 

ცელებაზე ვაჟებში და აღმოჩნდა, რომ იგი აქაც მატულობს, მაგრამ 

გოგონებთან შედარებით მაინც 10-ჯერ ნაკლებია. 

გასული საუკუნის 80-იან წლებში გამოქვეყნებულ გამოკვლევებში 
ხშირადაა მითითებული ანორექსიულ აშლილობაზე მამაკაცებში (C-C10550, 

1980; C.8მ8L2I9, 1981; L.ILისგთ, 1982; 1.05 6( 8I., 1984 და ა.შ.) თუ 

1964 წელს #.IIგყსმივი, C.Cს06თIX აღწერდნენ მამაკაცებში ნერვულ 
ანორექსიას, როგორც კაზუისტიკას, უკვე 1970 წელს L.86სთი0ი! აქვეყ- 

ნებს საკუთარ დაკვირვებას 246 შემთხვევაზე, სადაც გოგონებთან ერთად 

მოხვდა 19 ვაჟი. ასევე მიუთითებდნენ თავიანთ მასალებში ვაჟების 

დაავადებაზე ILI.710IM%0 (1971), VV.ტი192 CL გI (1983) და. სხვები. 
ნერვული ანორექსიის ერთ-ერთი თანმიმდევრული და სისტემატური 

მკვლევარი II.8I+სთი, (1965) აღნიშნავდა, რომ ლიტერატურაში ამ დრომდე 

მამრობით სქესში აღწერილი იყო მხოლოდ 39 შემთხვევა, მათ შორის 

I.#Iხ0Iხ L.წCI9ი6 (1964) დეტალურად აღწერეს ეს დაავადება ბიჭუნაში, 

ხოლო IL. CV, #.5იიმისი (1965) ასევე აღწერენ ნერვულ ანორექსიას 

5 ბიჭში. ამ რიცხვშივე შევიდა II.8ჯ8ითიჩ-ის მიერ 1965 წელს აღწერილი 

6 შემთხვევაც. მაშასადამე, თანდათან გაირკვა, რომ ნერვული ანორექსია 
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წარმოადგენს არა მარტო ახალგაზრდა გოგონების, არამედ პუბერტატული 

ასაკის ჭაბუკების დაავადებასაც. XX საუკუნის რ0-იან წლებში გახშირდა 
ახორექსიეთ დაავადებულების რაცხვი არა მარტო გოგონებში, არამედ 

ბიჭებშიაც (LI.2101L0, 1971). ამასთან ერთად, უნდა აღინიშნოს, რომ თუ 

წარსულში ნერვული ანორექსიის თანაფარდობა გოგონებსა და ბიჭებს 

შორის იყო 20:1-სე, ბოლო ხანებში შეიცვალა და შეადგენს 10:1, ე.ი. 

საერთო გავრცელებაში მამრობითი სქესის წილის მატებას. I. 00-ლლ0სIL 

(1954) მიმოხილვით სტატიაში ნერვული ანორექსიით დაავადებულ 200 

პაციენტიდან მამრობითი სქესის იყო მხოლოდ 8. მომლევნო წლების 

გამოკელევებში დადასტურდა, რომ მათი თანაფარდობა თანდათან მცირ- 

დებოდა, თუმცა მათ შორის ქალებს უპირატესობა მნიჭკნელოვანი 

დარჩა. 1L.8ც.1CLL. სC.81I55 (19671 თავიანთ კლინიკურ მასალაში მიუთითებენ, 

რომ მამრობითი სქესის წილას მომატების მიუხედავად შეფარდება მათ 
შორის უახლოვდება 9:I1. 

მონაცემები, რომლებიც ნერვულ ანორექსიას გოგონების დაავადე- 

ბად თვლის და ვაჟებში შედარებით იშყიათად განვითარებადად მიიჩნევს, 

V.VვიძიCVCხლი, 5.V0ი ძპი 81I0VLC (1984) აზრით, არის საკითხის შე- 

უსწაელელობის შედეგი. ეპიდემიოლოგიური კვლევებით დადგენილია, 
რომ მამაკაცებში ეს დაავადება გვხვდება C6,4%-ში, რაც შეადგენს 

გოგონებთან შედარებით არა 1:20-თან, არამედ 1:9-10. ეს შეფარდება 

სათანადო კვლევებით თანდათან უახლოვდება გათანაბრების მაჩვენებლებს, 

რაც, ალბათ, გამოასწორებს მათ შორის სხვაობას. ჯერჯერობით სხვაობა 

მათ შორის არის, იმის მიუხედავად, რომ დაავადების კლინიკურ-ფსი- 

ქოპათოლოგიური თავისებურება გოგონებში და ვაჟებში ერთმანეთისაგან 

პრინციპულად არ განსხვავდება. #.L. C0C6L (1987) ასევე ამახვილებს 

ყურადღებას, რომ მრავალი გამოკვლევით სქესთა შორის თანაფარდობის 

მაჩვენებელი მცირდება 1:9-მდე (ზოგიერთი ავტორით 1:8 და 1:7-მდე). 

ამის მიუხედავად, ნერვული ანორექსიის სიჭარბე გოგონებში, ვიდრე 

ვაჟებში, დღემდე გრძელდება დაახლოებით იმ ფარგლებში, როგორც 
ეს იყო კონსტანტირებული გამოკვლევებში ფსიქოფარმაკოლოგიურ ერამდე. 

საკითხი, თუე რით უნდა აიხსნას სქესთა შორის ასეთი სხვავობა, 

ბოლომდე გარკვეული არ არის. სავარაუდოდ, ამის მიზეზი შესაძლე- 

ბელია იყოს როგორც შინაგანი ბიოლოგიური თავისებურებები, ასევე 

სოციალურ-ფსიქოლოგიური ფაქტორები. · 

ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები ცხადყოფს, რომ კვებითი ქცევის 
აშლილობები და, კერძოდ, მათი ძირითადი სახეობით – ნერვული 
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ანორექსიით დაავადებულთა შემთხვევები მკვეთრად გაიზარდა დასავლეთ 
ევროპის ქვეყნებისა და ჩრდილოეთ ამერიკის მცხოვრებლებში. ამ დროს 
სამხრეთ ამერიკის, აზიისა და განსაკუთრებით აფრიკის განვითარებად 

ქვეყნებში ეს დაავადება ისე მკვეთრად არ მატულობს. აშშ-ის შავკანიანი 

მოსახლეობა გაცილებით ნაკლები გვხვდება დაავადებულებს შორის, 
ვიდრე თეთრკანიანები (Lს.10ი05, M.ჩ0X , LI.M. 8ცგხ!თგი CL გI., 1980) 

ეკონომიკურად განვითარებულ ქვეყნებში 60-იან წლებში ნერვული 
ანორექსიით დაავადებული საერთო პოპულაციის 100 000 მცხოვრებზე 
თუ მოდიოდა 0,35%, 10 წლის შემდეგ, 70-იან წლებში, მოიმატა და 

მიაღწია 0,64%-ს. სოციალურ-ეკონომიკური დონის შედარებით დაბალ 

საფეხურზე მდგომი მოსახლეობის ფართო ფენა გაცილებით ნაკლებად 

ავადდება ამ დაავადებით, ვიდრე სოციალურ-ეკონომიკურად მაღალ 
დონეზე მყოფი მოსახლეობა. როგორც ირკვევა, ამის ერთ-ერთი მთავარი 

მიზეზი, ხსენებულ ფაქტორებთან ერთად, უნდა იყოს ქვეყანაში გაბა- 

ტონებული საზოგადოებრივი აზრი სხეულის ზედმეტი მასის და სიმ- 

სუქნის, როგორც სილამაზის მაჩვენებელზე. 

რუსულენოვან ფსიქიატრიაში ნერვული ანორექსიით დაინტერესებული 
მკვლევარები 0C.#.II689I+CXXმ9%, 1958; II.II. ს360V08M59, M.8.M00VXIMM8მ, 

1963-1991; I .C.CVXმი68მ, 1958: M.C. I 2გ0I6ო-მV C C0მ81., 1968; C.IC.ICIC- 

X08მ, 1991, 1994; #.8.38803III, 2002; 0.LC.. ICII9308M49ხ, ტ.L. 06010XMM, 2005 

და სხვები) კვებითი ქცევის აშლილობის ამა თუ იმ ფორმაში უპირატესად 
კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური თავისებურების და ნოზოლოგიური 

განსაზღვრით იყვნენ დაკავებულნი. მათ შორის, ზოგადად კვებითი ქცევის 

აშლილობების შესახებ ყველა. პრობლემატური. საკითხების. მეცნიერულ 
შესწავლაში პრიორიტეტი ეკუთვნის პროფესორ M.8.M0ი0MMM-ს და მის 

თანამშრომლებს. მათ მიერ 1986 წელს გამოქვეყნებული მონოგრაფია, 

სახელწოდებით ”1606M0იჩ CM006MXCIV" დღემდე წარმოადგენს რუსულენოვან 

ფსიქიატრიაში პირველ და ერთადერთ სოლიდურ მონოგრაფიას, რომელშიც 
დეტალურადაა გადმოცემული მსოფლიო მასშტაბით იმ დროისათვის 

არსებული გამოკვლევების მეცნიერული ანალიზი და საკუთარი კლინი- 
კური მასალის კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური გააზრება, ამ ტიპის დაა- 
ვადების ეპიდემიოლოგიის, ეტიოპათოგენეზის, კლინიკური გამოვლინებებისა 
და მკურნალობის საკითხები. ამ მონოგრაფიის გამოცემის შემდეგ. იმავე 

კლინიკის თანამშრომლები კვლავ. აგრძელებენ ინტენსიურ კვლევა-ძიებას 
ბულიმიის საკითხებზე M.8.M0იXIIIმ8 (1991), M.ტ. LIV8VVხM0 (19916, 

2000), 8.8. MგდიM»/08 (1991, 2006, 2008), /#. ნ. ICMV609882 (2005), L.C. 
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ს68MმMX40C08; M.ნ. C0/0LV6 (2006;2008) და სხვებმა ბოლო 40 წლის გან- 
მავლობაში შეისწავლეს კვებითი ქცევის აშლილობის მქონე 2000-ჯე 

მეტი პაციენტი. შედეგები შეჯამებულია M.8. X00MVIIM2-ს და M.4. 
LIინIთხხლი-ს ერთობლივ ნაშრომში (2000). ბოლო 10-15 წელი ისინი 

მართებულად მიუთითებენ, რომ, როგორც სხვა დაავადებებმა, კვებითი 
ქცევის აშლილობებმაც განიცადა პათომორფოზი: გასული საუკუნის 70- 

იან წლებში, მკვლევარების ყურადღება შიიქცია ნერვული ბულიმიის 

მომატებამ, რომელიც ცხადია იშვიათად, მაგრამ მაინც ცალკეული კა- 

ზუისტური შემთხვევების სახით ხვდებოდათ ფსიქიატრებს. კიდევ უფრო 
შეიცვალა ქალებსა და მამაკაცებს შორის შეფარდება, მამაკაცების სა- 

სარგებლოდ. გახშირდა ატიპური ვარიანტებისა და წაშლილი ფორმების 
რაოდენობა. იმავე ავტორების აზრით, ბულიმიური აშლილობები წარმო- 

ადგენს მიზიდულობების გარკვეულ ნაირსახეობას. ნერვული ანორექსიით 

დაავადებულებში ჭარბობს ამ დაავადებისათვის ისეთი ობლიგატური აშ- 
ლილობები, როგორებიცაა ობსესიურ-კომპულსური დარღვევები და აფექტური 
აშლილობები, შფოთვისა და დეპრესიის ფენომენები. 

განსაკუთრებულ ყურადღებას იმსახურებს კვებითი ქცევის შემკ- 

ვიდრეობით გადაცემის მონაცემების მათ მიერ შესწავლილი და გამოყოფილი 
გენეტიკურად ჰარმონიული და დისჰარმონიული ოჯახები. მიღებული 

მონაცემები საშუალებას იძლევა ნერვული ანორექსიის საწყისი ნიშნები 

გამოვლინდეს 1-3 წლის ასაკში, როდესაც ბავშვის კვება მოუწესრიგებელია, 
I. Cი2100L 6L მI (1988) აზრით, ამ შემთხვევაში გადამწყვეტია ბავშვის 

დედის ქარაქტეროლოგიური თავისებურება. შეისწავლეს 78 ძუძუმწოვარი 
1-3 წლის ბავშვების დედები. მათგან 36 ბავშვი ძუძუს წოვდა ნორმალურად, 

ხოლო 42 გამოირჩეოდა უჭმელობით. ამგვარი პოტენციური ანორექსიული 
ბავშვების დედები აღმოჩნდნენ ჩვილების მიმართ მკაცრები, ფიცხები. 
ხშირად ტუქსავდნენ უჭმელ შვილებს, არ მოსწონდათ მათი ზედმეტი 

მოძრაობები და ა.შ. მათი შვილები კი ხასიათდებოდნენ ადვილად აგზნე- 

ბადობით, სიჯიუტით, ნეგატივისტურობით, ყოველგვარ სტრესზე ჰქონ- 
დათ ავადმყოფური რეაქცია და ა.შ. ნორმალურად ძუძუსმწოველი ბავშვების 

დედები კი ხასიათდებოდნენ სინაზით, მზრუნველობით, სიმშვიდით, 

მომთმენობით, დიდხანს ეთამაშებოდნენ თავიანთ პირმშოს და ა.შ. 

აღსანიშნავია, რომ ნერვული ანორექსია, როგორც თავისებური ავ- 

ადმყოფური გამოვლინება, სხვადასხვა ქვეყნებში სხვადასხვაგვარად 

ფასდება. ზოგიერთ ქვეყნებში მისი საზღვრები მეტად ფართოა. მასობ- 

რივი ინფორმაციის საშუალებებით ხდება ამ დაავადების მკურნალობის 

ფართო პროპაგანდა და მისი ხვედრითი წილიც, ბუნებრივია, იზრდება. 
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მადის დაქვეითება, ცხადია, ყოველთვის არ მიუთითებს, რომ საქმე 

გვაქვს ნერვულ ანორექსიასთან. ამ დიაგნოზის კრიტერიუმად მიიჩნევენ 

სიგამხდრეს 10კგ-ზე მეტი სხეულის წონის დაკარგვით. 

ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევების თანახმად, ნერვული ანორექსიის 
განვითარებისთვის უმრავლეს შემთხვევაში გარკვეული მზაობა აღენიშნება 

13, 16 და 18 წლის ასაკში. 

ამრიგად, კვებითი ქცევის აშლილობის ძირითად ფორმასთან – ნერ–- 

ვულ ანორექსიასთან ერთად ბოლო წლებში პრობლემატური ხდება აგრეთვე 
ბულიმიური აშლილობები, როგორც დამოუკიდებელი ავადმყოფური 

მდგომარეობის, ისე ნერვულ ანორექსიის მიმდინარეობაში პერიოდული 

რამდენიმედღიანი ბულიმიური შეტევების სახით. ბულიმიური აშლილობები, 

ანორექსიულთან ერთად, წარმოადგენს კლინიკური ფსიქიატრიის მოსაზღვრე 
ფსიქიკური თუ ფსიქოსომატური აშლილობების ერთ-ერთ მთავარ პრობლემას. 
ისევე, როგორც ნერვული ანორექსია, ბულიმიური აშლილობების ეტიო- 

ლოგია, პათოგენეზი, კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური თავისებურება, 

მიმდინარეობა, მკურნალობა და გამოსავალი შეუსწავლელია ზოგადად და 
განსაკუთრებით რუსულენოვან ფსიქიატრიაში, ცხადია, არ არის საუბარი 

ქართულ ფსიქიატრიაზე, სადაც დღემდე არც ერთი პუბლიკაცია. არ 
ყოფილა. ქართველების სტუმართმოყვარეობის, ჭამა-სმის, დროსტარების, 

ცეკვა-თამაშის სიყვარულის მიუხედავად არაიშვიათად უძვირფასესი და 
მრავალი ხალხისთვის საოცნებო სა კვები პროდუქტი უყაირათოდ იხარ- 

ჯება, ფუჭდება. თუკი უგემრიელესი საჭმელების მოყვარულებმაც. ვეღარ 
შეძლეს მისი შეჭმა, ასეთ სიტუაციაში ძნელად თუ გავერკვევით, ვის 

ჭირს ბულიმია და ვის ე.წ ბულიმორექსია (ამ უკანასკნელის შესახებ 

ჩვენ. ქვემოთ. შევჩერდებით). 
XX საუკუნის 70-იან წლებში ფსიქიატრები თანდათან მეტ ყუ- 

რადღებას უთმობენ ნერვული ბულიმიის პრობლემას. მნიშვნელოვნად 
მოიმატა პუბლიკაციებმა ბულიმიის, როგორც კვებითი ქცევის შეორე 

მთავარი ფორმის რაობის, მისი გავრცელების, გამომწვევი მიზეზების 

კლინიკური თავისებურებების, მიმდინარეობის, მკურნალობის და 

პროგნოზის შესახებ. 

შემდეგ, 80-90-იან წლებში, შეიძლება ვაღიაროთ, რომ ადამიანის 

დაავადებებს შორის კვებითი ქცევის აშლილობები წარმოადგენდა პედო- 
ფსიქიატრების პროფესიული ინტერესის ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანეს 

პრობლემას (ILI.VV.LI0CCX 6( 21, 1995). 

ნერვულ ანორექსიით დაავადებულების ზრდის ტენდენციამ. სპეცი- 
ალისტების შემოქმედებითი ყურადღება მიიქცია განსაკუთრებით მის შემდეგ, 
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რაც დაკვირვებებმა ცხადყო, რომ ამ დაავადების მიმდინარეობაში არაიშვიათად 
ხანმოკლე შეტევების სახით თავს იჩენს ბულიმიური ეპიზოდები. კლინი– 

ცისტების წინაშე დაისვა საკითხი: რა ურთიერთობა უნდა იყოს ნერვულ 

ანორექსიასა და ნერვულ ბულიმიას შორის და რით უნდა ახსნილიყო 

კვებითი ქცევის ამ ორი ურთიერთსაწინააღმდეგო შინაარსის ქცევითი 

აშლილობის განვითარების მიზეზი ერთი და იგივე პიროვნებაში. 

იმ მკვლევარების საპირისპიროდ, რომლებიც ადრე ნერვულ ბულიმიას 

მიიჩნევდნენ ნერვული ანორექსიის ავთვისებიან ვარიანტად, წამოიჭრა აზრი: 

ხომ არ უნდა იყოს გამოყოფილი ნერვული ანორექსიიდან ნერვული ბულიმია, 
როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის ცალკე დიაგნოსტიკური ერთეული? 

ამ კითხვებზე არგუმენტირებული პასუხები დღემდე გაუცემელია 
და პრობლემაც საბოლოოდ გადაუწყვეტელია. ამდენად, დაინტერესე- 
ბულ მკვლევარებს შორის საბოლოო შეთანხმება მიღწეული არ არის. 

კვებითი ქცევების აშლილობის მძიმე ფორმების ხვედრითი წილი კი 

აუჩქარებლად, მაგრამ მაინც თანდათან იზრდება. მათ შორის მატულობს 

ავთვისებიანად მიმდინარე შემთხვევების წილი, როდესაც ანორექსიის 

დროს ხანგრძლივი უჭმელობის გამო სხეულის სიგამხდრე, კახექსია 

და ფსიქოფიზიკური გამოფიტვის შედეგად განვითარებული სიკვდილის 

თავიდან აცილება შეუძლებელი ხდება და ზოგიერთი მკვლევარის 

მონაცემებით აღწევს 10%-ს და მეტს. 

თუ დავუბრუნდებით ბულიმიური აშლილობის მკურნალობას, რაც 
წარმოადგენს სპეციალისტის ინტერესის მთავარ მიზანს, ჯერჯერობით 

ბევრად არ განირჩევა იმ მეთოდებისაგან, რომლებიც გამოიყენება ნერვული 
ანორექსიის სამკურნალოდ. ბოლო წლების პუბლიკაციების გაცნობა გვარწ- 
მუნებს, რომ არსებითი წარმატებები არც დასავლელ ფსიქიატრებს არ 
აქვთ. ამ საკითხს ჩვენ მონოგრაფიის ბოლო თავში უფრო დეტალურად 

გავარჩევთ, აქ მხოლოდ საკითხის აქტუალობის აღნიშვნაზე შევაჩერებთ 

ყურადღებას. ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში ყურადღებას იქცევს მო- 
ნაცემები, რომელიც აღიარებს, რომ ფარმაკოთერაპია არსებითად უეფექტოა, 
დადებით ეფექტს ვერ იძლევა ყველა ის მეთოდი და მედიკამენტი, რომელმაც 
დიდი წარმატება უზრუნველყო ნევროზებისა და ფსიქოზების მკურნალობაში. 
კვებითი ქცევის აშლილობაში იგივე მედიკამენტები აღმოჩნდა უძლური, 
შეეჩერებინა. ამ. დაავადებების ქრონიფიცირების ტენდენციები. როდესაც 
სპეციალისტები დარწმუნდნენ, რომ ამ გზით წარმატებას ვერ აღწევდნენ, 
უპირატესობას კვლავ კოგნიტურ-ქცევით ფსიქოთერაპიას ანიჭებდნენ. 

სამწუხაროდ, ჩვენ მოკლებული ვიყავით ამ საკითხის პროფესიონალური 
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და ობიექტური შეფასების დონეზე შემოწმების შესაძლებლობას, მაგრამ 

ეჭვი არ გვეპარება, რომ კოგნიტურ-ქცევითი ფსიქოთერაპიული მეთოდი 
უნდა იყოს კვებითი ქცევის აშლილობის მკურნალობაში ყველა სახისა და 

ვარიანტების ფსიქოთერაპიულ მეთოდებთან შედარებით ეფექტური, რადგან 
ხსენებული დაავადებები სწორედ მიზიდულობებისა და ადეკვატურ ქცევების 
აშლილობებში გამოიხატება. ჩვენ, როგორც რუსულენოვანი ფსიქოფარ- 

მაკოთერაპიული მიმართულების სათავეებში მყოფი მოკრძალებული მონაწილე 
და ქართულ ფსიქიატრიაში 1962 წლიდან თანმიმდევრული პროპაგანდისტი 
ზოგადად მკურნალობისადმი რეზისტენტული ფსიქიკურ აშლილობების, 
იქნება ის ნევროზული, მოსაზღვრე თუ ფსიქოზური რეგისტრის დაავადებები, 
უპირატესობას ვაძლევთ თუჩდაც მინიმალურად გამოხატულ პათოგენეტი- 
კურად მოქმედ ფარმაკოთერევპიას. ეს სრულებით არ ნიშნავ,ს რომ ფსიქო- 

თერაპიას არ მივიჩნევთ ეფექტის მომცემ მეთოდად. პირიქით, ფსიქოთერაპიის 

ფონზე მედიკამენტი გაცილებით უკეთ და სწრაფად ავლენს ეფექტურობას, 
მაშინ როდესაც უგულოდ დანიშნული მაღალეფექტური მედიკამენტის 
ეფექტი ხშირად სუსტდება და გვიანდება. ფსიქოთერაპიას და თუნდაც 
ფსიქოანალიზს წარსულში საგრძნობი ეფექტი ჰქონდა, რადგან ჯერ 

კიდევ არ არსებობდა ამჟამად ექიმისათვის ხელმისაწვდომი გაცილებით 
მაღალეფექტური მედიკამენტები და მეთოდები. ყოველგვარი ფსიქოთერაპიული 
მეთოდი იძლევა დადებით ეფექტს, თუ დაავადება ფსიქოგენურია. რაც 
შეეხება არაფსიქოგენურ, მემკვიდრეობით დეტერმინირებულ და ' 
მით უმეტეს პროცესუალურ ფსიქიკურ დაავადებებს, მხოლოდ პათო- 
გენეტიკურად მოქმედი ფსიქოტროპული მედიკამენტების რაციონალურად 
მიგნებული დოზები უზრუნველყოფს მკურნალობაში სასურველი ეფექტის 

მოცემას, ფსიქოთერაპიას კი შესწევს უნარი, მოახდინოს მათი დადებითი 

ზემოქმედების პოტენცირება და განმტკიცება. 
საკუთრივ ბულიმიური აშლილობის მკურნალობაში (როგორც ანო- 

რექსიის დროს) გამოიყენება ანტიდეპრესანტები, ანქსიოლიზური და 

ნეიროლეფსიური მედიკამენტები, ცხადია, მცირე ან საშუალო სადღეღამისო 
დოზებში. სამწუხაროდ, არც ერთი მათგანი არ ჩაითვლება საოცნებო 

კაუზალურ საშუალებად. მაგრამ ბიოლოგიური (ფსიქოფარმაკოლოგიური) 
ფსიქიატრიის კვლევების შედეგად მიღებული ზოგიერთი მოსაზღვრე ფსი- 
ქიკური აშლილობის პათოგენეტიკურ მექანიზმებში ნეიროტრანსმიტერ 

სეროტონინის როლისა და მნიშვნელობის შესახებ უახლესი მონაცემებიდან 
გამომდინარე, პათოგენეტიკურ მკურნალობასთან მიახლოებულად მიგვაჩნია 

სეროტონინური ანტიდეპრესანტების და ზოგიერთი სეროტონინული ანტი- 

85



ფსიქოზური მედიკამენტების კომბინირებით უზრუნველყოფილი რემისიები, 
ინტერმისიები და სრულყოფილი მრავალწლიანი გამოკეთებები, უპირატესად 
ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის შემადგენლობაში გაერთიანებულ ფორმებში 
(საკუთრივ აკვიატებული აშლილობები, ყოველგვარი შიშები, ფობიები, პანიკური 
შეტევები, დეპერსონალიზაციური, დისმორფული, ზოგიერთი დერმატოლო- 
გიური, ტიკოზურ-ტურეტული კომპულსიები, აზარტომანიები, სენესტო- 
იპოქონდრიული, იმპულსური და აგრესიული, ალგიური და ზოგიერთი 
სექსუალური და ამორალური იმპულსიები და ა.შ.). ჩვენთვის ამჟამად 

საინტერესო კვებითი ქცევის აშლილობებიც ამ სპექტრში განიხილება. და 
ამიტომ ჩვენ მათ მკურნალობაში უპირატესობას სწორედ სეროტონინულ 

ანტიდეპრესანტებს ვაძლევთ, ცხადია, დამხმარე და. მაპოტენცირებელ. მე- 
დიკამენტებთან და ფსიქოთერაპიულ მეთოდებთან კომბინაციაში, რომლის 
შერჩევა ფსიქოპათოლოგიური სტატუსის სტრუქტურისა და სამკურნალო 
დანიშნულების კვალიფიციური შეწონასწორების მიხედვით ხდება. 

ასევე არ უნდა დავივიწყოთ, რომ ნერვული ანორექსია და ბულიმია 

ზოგიერთ შემთხვევაში სპონტანურადაც გამოჯანმრთელდება და არ არის 

გამორიცხული, რომ აღარ განმეორდეს. უფრო ხშირია რეციდივები, რადგან 

ვერც ერთი სადღეისოდ არსებული სამკურნალო მეთოდი ან საშუალება 
ვერ იძლევა ანორექსიული ან ბულიმიური აშლილობის საბოლოო რედუ- 

ცირებას. ყოველი დადებითი თერაპიული ეფექტი შესაძლებელია მომავალში, 
რაიმე ეგზო- ან ენდოგენური სტრესოგენური ფაქტორის ზეგავლენით, 
რეციდივის მაპროვოცირებელ აგენტად იქცეს, რაც შესაძლებელს და 
აუცილებელს ხდის ზემოთ ხსენებული მედიკამენტების რაციონალურად 
შერჩეული დოზებით განმეორებით მკურნალობას. 
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დთამ0 7. ძვებითი ქცევის აშლილობების 
ემტიოპათოგენეზის შესასებ 

ზემოთ აღვნიშნეთ, რომ ქალების ემანსიპაციის შემდეგ მნიშვნე- 

ლოვნად შეიცვალა მათი პიროვნული და ფსიქოფიზიკური აღნაგობი- 
სადმი მოთხოვნები. ემანსი პაციამდე საზოგადოებას მოსწონდა და უფრო 

ხშირად მოითხოვდა ფიზიკურად ძლიერ, ატლეტური აღნაგობის ქალ- 

პარტნიორს. თუ გავიხსენებთ მსოფლიო ცივილიზაციის მოწინავე ხალ- 

ხების ფოლკლორულ სიუჟეტებს, მათ შორის, ჩვენი ქართული ფოლკ- 
ლორული ლიტერატურის ფესვებზე ამოზრდილ ზღაპრულ თუ სინამდ- 
ვილეში გაიდეალებულ ქალებს, ნათლად წარმოვიდგენთ, თუ როგორი 
წარმოდგენა იყო შექმნილი სამშობლოსთვის თავგანწირული, ვაჟკაცურად 
მებრძოლი და აუცილებლობის შემთხვევაში კი დიდი ყანწებით ღვინის 

მსმელი გმირი მანდილოსნების მიმართ. 

მას შემდეგ სოციალურ-კულტურული გარემო და ქალის როლი 
საზოგადოებაში გარკვეულწილად შეიცვალა. ოჯახი, სადაც ქალი. ახ- 
დენდა თავისი შესაძლებლობების თითქმის სრულ რეალიზაციას, გადა- 

სხვაფერდა – შვილების აღმზრდელის ფუნქციაც კი გადაუნაწილდა 
სახელმწიფოს და ნაწილობრივ მამებს. ცხადია, ამან მნიშვნელოვნად 

შეცვალა ქალის როლი ოჯახსა და საზოგადოებაში, ბოლოს და ბოლოს 

ქალი, როგორც საზოგადოებრივი ერთეული, გაუთანაბრდა მამაკაცს და 
შერჩა მხოლოდ ბიოლოგიური – შვილების გაჩენისა და მცირეწლოვანი 

შვილების ზრდა-განვითარებაზე ხელმძღვანელობის ფუნქცია. ე.ი. 

რადიკალურად შეიცვალა საუკუნეთა განმავლობაში შემუშავებული ქალის 
როლი და დანიშნულება. არ შეიძლებოდა, რომ ამას არ მოჰყოლოდა 

ქალისადმი მამაკაცის ინტერესების დაქვეითება, გარდა სექსუალურისა. 
საჭირო გახდა, ქალს აღედგინა მამაკაცის მისდამი გასადავებული, 

გამარტივებული და მხოლოდ ბიოლოგიურ მოთხოვნილებამდე (სექსუა- 
ლური) ჩამოქვეითებული ურთიერთდამოკიდებულება. უპირველესად ქალებმა 
მოინდომეს აღედგინათ უკვე დაკარგვის პირას მისული ქალური მიმ- 

ზიდველობა და სექსუალური ინტერესი მამაკაცების მხრიდან, როგორც 

არა მარტო სოციალური პარტნიორის, არამედ ორივეს საარსებო ბუდეში, 

ოჯახში, მოვალეობების ტრადიციული, დიფერენცირებული გადანაწილებით 
ურთიერთსასიამოვნო მოვალეობის შესრულება. 

ემანსიპირებულ ქალს სურვილი გაუჩნდა, ყურადლება მიექცია 

თავისი გარეგნობისათვის – დაეკლო წონაში, რითაც შეძლებდა მიმზიდ- 

ველი გარეგნობის, ქალურობის, სინაზის შენარჩუნებას. მიზანი, გახდეს 
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მამაკაცისათვის საინტერესო და მომხიბვლელი, ქალს აიძულებს დაიცვას 

დიეტა, მოიცკილოს სხეულის ზედმეტი წონა და მიიღოს ნატიფი, 

სპორტული აღნაგობა. ამის მისაღწევად უნდა. შეამციროს საჭმლის 

სადღეღამისო რაციონი და ფაქტობრივად მიუახლოვდეს ანორექსიის 

კლინიკურ მახასიათებლებს. 

ნერვული ანორექსია ტრადიციულად განიხილებოდა როგორც სოცია- 
ლურ და კულტურულ თავისებურებებთან და არა ბიოლოგიურ ან 

განვითარებასთან დაკავშირებულ აშლილობად (M.Mმ550,, M.M#მ(ათმი, 

I. C0Mძძი, 2000). Cჩ. L250ძ0სC-ს მიერ თითქმის 150 წლის წინ აღწერილი 

ნერვული ანორექსია მთელი საუკუნის მანძილზე განიხილებოდა, როგორც 

არასპეციფიკური ეგზოგენური ფაქტორებისაგან გამოწვეულ ქალურ 
ნევროზად, რომლის ფესვებს დისფუნქციონალურ ოჯახებში ეძიებდნენ. 

ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში დიდ მნიშვნელობას 

მიაკუთვნებდნენ პიროვნების პრემორბიდულ თავისებურებას, აქ. გადამწყვეტ 
როლს თამაშობს მემკვიდრეობით გადმოცემული პიროვნული მახასიათებ– 

ლებისა და ბავშვის აღზრდა-განვითარების პერიოდში გარე სინამდვილესთან 
პიროვნების. ადაპტირების. შესაძლებლობები, აღზრდის თავისებურება · და 
ოჯახში მშობლებს შორის ურთიერთობის ხასიათი, მათი ქარაქტეროლოგიური 

მაჩვენებლები, „ოჯახური მიკროკლიმატი”. ამ დაავადების. განვითარებისა 
და გამოვლინებისათვის ყველაზე ხელსაყრელ სიტუაციად ითვლება, თუ 
ბავშვი იზრდება იქ, სადაც კონფლიქტური სიტუაციაა. მშობლების კონფ- 
ლიქტის გამწვავების შემთხვევაში “ბავშვი მიისწრაფვის გადავიდეს დაავა– 
დებაში და ამით ააცდინოს მშობლების ყურადღება საკონფლიქტო პრობ- 
ლემას”. ბავშვის ავადმყოფობა ზოგჯერ ხსნის კონფლიქტურ სიტუაციას. 
ბავშვის პრემორბიდული თავისებურებებიდან ნერვული ანორექსიის განვი– 
თარებისათვის ხელსაყრელია: ემოციური მოუმწიფებლობა, მშობლებისადმი 
ჰიპერტროფული დამოკიდებულება, მიდრეკილება აკვიატებული აშლილობების 
განვითარებისადმი, ხასიათში პუნქტუალობა, პედანტიზმი, მიზნის მიღწევაში 

სიმტკიცე და დაჟინება, აკურატულობა, ავადმყოფური. თავმოყვარეობა, რი- 
გიდულობა, უკომპრომისობა, მიდრეკილება ზეღირებულოვან და პარანორ- 

მალური იდეებისადმი, დედასთან ან ზოგვჯერ მამასთან ზედმეტად მიწებების 
ტენდენცია და მძიმე განცდები მათთან თუნდაც. ხანმოკლე განშორებასთან 
დაკავშირებით. 

სტატისტიკით ცნობილია, ნერვული ანორექსიით დაავადებულების 

ერთი მესამედი მაინც ავლენდა ისტერიული პიროვნებისათვის დამახა- 

სიათებელ ნიშნებს. #.IიI§5ხხსი (1969) ამ კატეგორიის ავადმყოფების 
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არანაკლებ 50%-ს განიხილავს, როგორც: 1. ისტერიფორმულს; 2. 

აკვიატებულ-იმპულსურს; 3. დეპრესიულს; 4. ფსიქოზურთან მოსაზღვრე 

სიმპტომების მქონეს. MX. L6იიჩგIძ (1967, 1979) ხაზს უსვამს ნერვული 

ანორექსიით დაავადებულების ისეთ პრემორბიდულ ნიშნებს, როგორიცაა: 

ნაკლები კონტაქტურობა, ზემგრძნობელობა, ჭარბი წყენიანობა, ავტორი- 

ტეტების მიმართ მორჩილების სიჭარბე, დამოუკიდებლობისადმი მის- 

წრაფების არარსებობა და ა.შ. LI. ზოსიხ-ის (1965) საკუთარ მასალაზე 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულების ანამნეზში ხშირად არის მი- 

ოითებული, რომ ისინი ბავშვობაში გამოირჩეოდნენ თანატოლებისაგან, 

როგორც გამრჯე, დამჯერე, წყნარი, პასუხისმგებლობის გრძნობის 

მქონენი და ა.შ., იმდენად, რომ “მათ ელოდათ ბრწყინვალე კარიერა”, 

მათი ასკეტური ხასიათის გამო დიდ ყურადღებას უთმობდნენ ჩაცმულობას, 
გარეგნობას, აკურატულობას, მაგრამ საერთო სიმშვიდის ფასადის 

მიღმა იგრძნობოდა დაურწმუნებლობა საკუთარ შესაძლებლობაში, გადაწვ- 
ვეტილების მიღებაში. უდიდეს მნიშვნელობას ანიჭებდნენ ოჯახებში 

კვებისადმი, ჩაცმულობისადმი და სიმსუქნისადმი დამოკიდებულებას, 

XX საუკუნის 70-იან წლებში ფსიქიატრიის განვითარებაში ახალ, 

ფსიქოფარმაკოლოგიურ, ანუ ბიოლოგიურ ეტაპში კრიტიკულად გადაი- 

სინჯა ნერვული ანორექსიის ეტიოპათოგენეზის მოძველებული 

შეხედულებები და იგი აღიარეს ნევროზული რეგისტრის დაავადებად, 

რომელსაც ესაჭიროება მკურნალობა, ფსიქოთერაპიასთან ერთად შესა- 

ბამისი მედიკამენტებით. ამავე პერიოდში, 1979 წელს, გამოქვეყნდა 

C.Iს55CI-ის სტატია ნერვული ბულიმიის, როგორც კვებითი ქცევის 

მეორე ავადმყოფური აშლილობის შესახებ და სათანადო ყურადღების 

გამახვილებამ აჩვენა მათი ყოველწლიურად გახშირების ფაქტი. 80-იან 

წლებში დაიწყო და დღემდე გრძელდება საზოგადოების მისწრაფება 
სხეულის სპორტულ ფორმაში მოსაყვანად. 90-წლებში კვებითი ქცევის 

აშლილობის განვითარების მიზეზების ძიებამ გადაინაცვლა გენეტიკური 

საფუძვლების შესწავლაში. ამავე პერიოდში დასავლეთის ეკონომიკურად 

განვითარებულ ქვეყნებში მკვეთრად შეიცვალა ფსიქიატრების დამოკი- 

დებულება კვებითი ქცევის აშლილობებისადმი. გაიშალა კვლევა-ძიება 

გენეტიკური, განსაკუთრებით ადამიანის ყოველგვარი დაავადების მიზეზის 

ტყუპების მასალაზე კვლევა, რამაც აჩვენა, რომ მსგავსი აშლილობები 

შესაძლებელია უკავშირდებოდეს გენეტიკურ ფაქტორებს. 
ცხადია, რომ სოციალურ-კულტურული ფაქტორები მეტად მნიშვ- 

ნელოვანია და არსებითად ანორექსიის, ბულიმიის და სიმსუქნის როლი 
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და მნიშვნელობა ურთულეს, მრავალფაქტორულ ეტიოლოგიაში მეტად 

დიდია. იგი წარმოდგენილია მემკვიდრეობით და გარემოს სოციალურ- 
კულტურულ ფაქტორებთან და ბიოლოგიურ წინამძღვრებთან მჭიდრო 

კავშირში, რაც მეტად აძნელებს ამგვარი აშლილობების მკურნალობისთვის 

ახალი მეთოდების დამუშავებას. 

კავშირი ბავშვის და პარალელურად დედის კვებით აშლილობებს შო- 
რის, ანუ ოჯახური გარემოს როლი, წარმოადგენდა LI. C00/00, C.VVჩნიI8ი, 

M.VV0CCI92X CL მI. (2006) კვლევის საგანს. შედეგებმა აჩვენა, რომ კვებითი 

ქცევის აშლილობის მქონე დედის დამახასიათებელი თვისებები შვილის 

აღზრდის პროცესში, განსაკუთრებით ბავშვის მიერ ჭამის პროცესში 

აკვიატებულმა და კონფლიქტურმა სტილმა, შესაძლებელია ითამაშოს მნიშვ- 
ნელოვანი როლი კვებითი ქცევის აშლილობების განვითარებაში. კიდევ 

მეტი, ამ გზით განვითარებული აშლილობა შესაძლებელია გადაეცეს. მემკ- 
ვიდრეობით არა მარტო იმავე შინაარსით, არამედ უფრო ფართო სპექტ- 

რის აშლილობების სახით. #. 51CIი CL მ) (1994, 1996) ამ თვალსაზრისით 

სწავლობდნენ დედისა და ბავშვის ურთიერთობას, იმ სამუშაო ჰიპოთეზის 

გათვალისწინებით, რომ თუ დედას აქვს კვებითი ქცევის აშლილობა, იგი 

აუცილებლად გადაეცემა შვილს. 
ცნობილია, რომ განვითარებულ. ქვეყნებში მრავალი. ქალი იცავს დიე- 

ტას, ხოლო წონაში დაკლება ან ნერვული ანორექსიით დაავადება. ერთე- 
ულების ხვედრია. ამის მიზეზად ასახელებენ ადამიანის ბიოლოგიურ დიათეზს 

და ხასიათის თავისებურებას, რომელიც, როგორც ირკვევა, ხელს “უწყობს 
ნერვული ანორექსიის განვითარებას. VV.LI. XL 2VC (1997) შეხედულებით, 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულებს მკურნალობის შედეგად გამოკეთების 
შემდეგაც. შესაძლებელია შეუნარჩუნდეს მთელი რიგი ნარჩენი. მოვლენები, 
რომლებიც უარყოფით ზეგავლენას ახდენს პაციენტების ქცევებსა. და 
მოქმედებებზე. ამ. შემთხვევებში, უფრო ზშირად ადგილი აქვს ობსესიურ 
აზრებს, რომლებიც ყურადღებას იპყრობს ჯერ კიდევ პრეკლინიკურ პერიოდში. 
ეს იმაზე. მიუთითებს, რომ ობსესიური აზრებიც. იღებდა. მონაწილეობას 
ნერვული ანორექსიის პათოგენეზში. მაშასადამე, ეს. სიმპტომებიც. უკავ- 
შირდება თავის ტვინის ნეირონებში სეროტონინის აქტივობის ცვალებადობას. 

ნერვული ანორექსიის რედუცირება და პაციენტის. გამოკეთების · შემდეგ 
მათი თავ-ზურგტვინის სითხეში სეროტონინის მთავარი მეტაბოლიტის 5- 

LI4 ტ-ს დაბალი დონე აღინიშნება. ასეთი მდგომარეობა კი ხელს უნდა 

უწყობდეს აგრესიული და იმპულსური ქცევებისადმი მიდრეკილებას, რაც 
თავის მხრივ. ეწინააღმდეგება ტიპურ. ანორექსიულ ქცევებს. 
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იმავე VII. I-გა/C CL 2I (1999) შეხედულებით, თავის ტვინის სტრუქ- 

ტურებში ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის აქტივობის მომატება შე- 

საძლებელია არ იყოს პირდაპირ კავშირში ქცევების ანომალურ გამოვლი- 

ნებასთან, როგორიცაა, მაგალითად, ჭამით დანაყრების შეგრძნება, მა- 

დის დაკარგვა და ა.შ. კიდევ მეტი, როგორც ბოლო წლებში ჩატარებული 

კვლევები მიუთითებს, სინაფსური ნაპრალებიდან სეროტონინის სელექტიური 
უკუმიტაცების ინჰიბიტორები დადებითად მოქმედებს ნერვული ანორექსიის 
ძირითადი სიმპტომების რედუცირებაზე. აღნიშნული მოქმედების ანტი– 

დეპრესანტები ხელს უწყობს ნერვული ანორექსიის შეტევების პროფი– 
ლაქტიკას. ამ საკითხებს ჩვენ დეტალურად განვიხილავთ მკურნალობისადმი 

მიძღვნილ თავში. მაგრამ აქვე აღვნიშნავთ, რომ ამ ფაქტს აქვს უდიდესი 

მნიშვნელობა ზოგადად კვებითი ქცევის აშლილობების მკურნალობაში. 

ცხადია, რომ ნერვულ ანორექსიას, როგორც ნებისმიერ ფსიქიკურ აშ- 

ლილობებს, აქვს ურთულესი პათოგენეზური მექანიზმები, ამიტომ ყო– 

ველ ახალ მექანიზმთან გაცნობა უეჭველად გვაახლოებს ფსიქიკური 
აშლილობების მექანიზმების დაზუსტებასთან. 

როგორც ირკვევა, ნერვული ანორექსიით დაავადებულების პრემორ- 

ბიდულ-ქარაქტეროლოგიური თვისებების როლი და მნიშვნელობა მეტად 

ურთიერთწინააღმდეგობრივი და ზოგჯერ ურთიერთგამომრიცხავია, რაც 

დახვეწას და დაზუსტებას საჭიროებს. 

ა. ფსიქოლ ოგიურ–ფსიქოანალიხური კონც ეფცია 

ნერგული ანორექსიის ეტიოლოგიაში სოციალურ-კულტურულ, სა- 
ოჯახო და პრემორბიდულ ქარაქტეროლოგიურ თავისებურებათა ურთი- 

ერთობის მნიშვნელობა XX საუკუნის პირველ ნახევრში ძირითადად 
ფსიქოანალიზური პოზიციებიდან განიხილებოდა. მას საფუძველი ჩაუყარა 

ამერიკელმა პედოფსიქიატრმა ქალმა წI..8.90ნ-მა. მან კლინიკური პოზი- 

ციიდან აღწერა ნერვული ანორექსია, როგორც დამოუკიდებელი დაავადება 
და დაუშვა, რომ იგი ზოგჯერ შესაძლებელია განვითარდეს სხვა დაავადების 
კლინიკურ სურათში, მეორადი სინდრომის სახით. ჰ. ბრუხმა ხაზი გაუსვა 

შეხედულებას, რომ ანორექსია წარმოადგენს არა ჭამის მადის დაქვეითების 

შედეგს, არამედ ულმობელ სურვილს სიგამხდრისადმი. მან დეტალურად 

აღწერა ის ხერხები და საშუალებები, რომლებსაც ავადმყოფი იყენებს 
სიგამხრის მისაღწევად. ანორექსიის განვითარების ზელშემწყობად მიიჩნევდა 

ოჯახური გარემოს თავისებურებას, ოჯახში მშობლებსა და შვილებს შორის 

ურთიერთდამოკიდებულებას. მშობლების შვილებისადმი დამოკიდებულებაში 
ე-წ. „მშვიდ” დესპოტიზმს, სიმკაცრეს და ნაკლებალერსიანობას. 
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ჰ. ბრუხის შეხედულება და მკურნალობის მეთოდი განსხვავდებოდა 

ტრადიციული ფრეიდისტული ფსიქოანალიზისაგან. მისი მეთოდი ითვა– 

ლისწინებდა ცდას, პაციენტს გამოემუშავებინა ნორმალური კვების ჩვე- 

ვები. ამ მხრივ გამუდმებულმა ზრუნვამ ხელი უნდა შეუშალოს დაავადების 
ქრონიფიცირებას. ILI.8.ჰCჩ-მა (1962) პირველმა გამოთქვა ვარაუდი, 

რომ ნერვული ანორექსიისათვის პათოგნომურია სხეულის სქემის მოშლა, 

შეცვლა და განცდა მისი სიმახინჯის აღქმის გამო. 

ფსიქოანალიზურმა მეთოდებმა რაიმე მნიშვნელოვანი სინათლე ვერ 

შეიტანა ამ რთულ პრობლემაში. M.8.IL0C0CMMI2 (1974) აღნიშნავს, რომ 

გასული საუკუნის 60-იან წლებამდე, ფრეიდისეული ფსიქოანალიზის 

ყველა ვარიანტი – ფსიქოდინამიზმი, ბიჰევიორიზმი, ეგზისტენციალიზმი 

და ა.შ. ცდილობდა აეხსნა კვებითი ქცევის ანორექსიული და ბულიმიური 

აშლილობის მიზეზები და მექანიზმები. ამ მხზრიე უდიდესი კვლევები 

ჩაატარეს #.C00ძ5IL (1969), C. ს6თისIIი (1969), I.800Cჩ%მIძ( (1970) და 

მრავალმა სხვა ფრეიდისტებმა და ნეოფრეიდისტებმა, რომლებიც დაჟინებით 
გვარწმუნებდნენ რომ ნერვული ანორექსია განხილულიყო როგორც 

პიროვნების ფსიქოლოგიური განვითარების ორალური ფაზის ფლუსტრაცია 
– , პირველივე აქტი, გამოვლენილი ორალურ-სადისტური იმპულსების 

საწინააღმდეგოდ”, „ლიბიდოს ორალურ-ანალური განვითარების პათო- 

ლოგია”, „ყრმის მისწრაფება, დაბრუნდეს ბავშვობაში”, ,„ფსიქოლოგი- 

ური განვითარების რეგრესი”, „ქვეცნობიერი უარის თქმა მოსალოდნელ 

ორსულობაზე”, „გაუცნობიერებელი აუტოაგრესიული სურვილი და მისწ- 

რაფება, გაექცეს მოსალოდნელ სექსუალურ ცხოვრებას”. L.Lგ1CI5 (1970) 

ანორექსიას განიხილავს ფსიქოგენეზურ აშლილობად, რომელიც უვი- 

თარდება თავისებურ პიროვნებას. მისი 10 პაციენტი ხასიათში ავლენდა 

ემოციურ ლაბილობას, უუნარობას, ადვილად გადაეტანათ ცხოვრებისეული 
დატვირთვები; კრიტიკის დაქვეითებას საკუთარი გარეგნობის მიმართ; 

მოუმწიფებლობას, დაქვეითებულ კომუნიკაბელობას სექსუალურ მოუმწიფებ- 
ლობასთან ერთად. ყოველგვარ ფსიქომატრავმირებელ სიტუაციაზე პა- 

სუხობენ გაუცხოებით. პოსტპუბერტატულ პერიოდში ხშირად უჩნდებათ 

გასუქების, სექსუალური მომწიფების და სექსუალური ცხოვრების მიმართ 

შიში, „ბავშვის დაბადებიდან პირველივე თვეში ბიოლოგიურად დეტერმინი- 
რებული – დედისა და ბავშვის კავშირის ავადმყოფური დარღვევის 
გამოვლინება” და ა.შ. მრავალი სხვა ფსიქოანალიზური ,„არგუმენტე- 

ბი”, რომლებიც თანამედროვე ბიოლოგიურად მოაზროვნე ფსიქიატრებს 

ვერც დაავადების გენეზისის გაგებაში დაეხმარება და ვერც ფსიქოსო- 
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ციალური და ეტიოპათოგენეზური მექანიზმების გააზრებაში. რაც შეეხება 

ანორექსიული ან ბულიმიური აშლილობის მქონე პაციენტების მკურნა- 

ლობას, როგორც უკვე აღინიშნა, ფსიქოანალიზურმა მეთოდებმა ფსიქოფარ- 
მაკოლოგიური მეთოდებისა და მაღალეფექტური ფსიქოტროპული მედიკა- 
მენტების ეპოქაში წამყვანი პოზიცია დაკარგა. 

წარსულში ნერვული ანორექსიის ფსიქოანალიზური გააზრების მრა- 

ვალი მომხრე მკვლევარი დასავლეთშიაც განერიდა ამ მიმართულებას, 

რადგან განსაკუთრებით ტრადიციულმა ფსიქოანალიზურმა კონცეფციამ 

ვერ გაითვალისწინა ამ შინაარსის აშლილობის ფუძემდებლური მხარეები 

და ყურადლება გაამახვილა “დამატებით და არაარსებით ნიშნებზე”. 
მაგალითად, იგივე LI. 8-სCჩ (1971-8) თვლიდა, რომ “ორალურობის” კონ- 

ცეფცია უსაფუძვლოა და მივყავართ შეცდომებამდე “ორალური იმპრეგ- 
ნაციის მიმართ შიშამდე”. 5.1 6იგიძიL (1965) მიიჩნევს, რომ პიროვნების 

შინაგანი კონფლიქტების გადასაწყვეტად ნერვული ანორექსიის დროს 

ფსიქოანალიზი აღმოჩნდა არა მარტო უეფექტო, არამედ მავნე მეთოდი. 

ამგვარ დასკვნამდე მივიდა აგრეთვე C.სმსო6020ი (1968). 

ნეოფრეიდისტული, ფსიქოდინამიკური მიმართულების წარმომადგენ- 
ლები დაავადების ამა თუ იმ ფსიქოპათოლოგიურ სიმპტომს ნაკლებად 
არგუმენტირებულად და საფუძვლის გარეშე გამოყოფენ, რომელსაც რაიმე 
თვალსაჩინო მნიშვნელობა არ აქვს, მაგრამ ფრეიდისტების აზრით მათ 

გააჩნიათ მრავალმხრივი და მნიშვნელოვანი დასკვნების გამოტანის რესურსე- 

ბი. აღნიშნული მეთოდისა და მიმართულების მიმდევრების დაუკმაყოფი- 
ლებლობის გამო ნერვული ანორექსიის მკვლევარები ცდილობენ, უფრო 
დეტალურად შეისწავლონ ბავშვების საყოფაცხოვრებო პირობები, მათი 

აღხრდის თავისებურებები, ქარაქტეროლოგიური მახასიათებლები და. მათივე 
მშობლების დაავადებები, ანუ „ოჯახური მიკროკლიმატი”. პაციენტის 

პრემორბიდული თავისებურებები, მათი ფიზიკური და ფსიქიკური განვითარების 
მიმდინარეობა, მათზე სხვადასხვა პათოგენური ფაქტორების ზემოქმედებაზე 

რეაგირების უნარი და ა.შ. ზოგი მკვლევარი (წL8-=)იჩ, 1970-ხ; CL50IVIVიI, 

1965, 1971; 5.LL2216IC, 1965 და სხვები) მიიჩნევს, რომ ნერვული ანო– 

რექსიის მქონე პაციენტების ოჯახის წევრებისათვის დამახასიათებლად 

ითვლება მთელი რიგი საერთო თავისებურებები, მაგალითად, ოჯახში 

დამკვიდრებული დედის ან მამის უფლებამოსილების დომინირება, დესპოტური 
და ზედმეტად სტენიური დამოკიდებულება შვილებისადმი. დედის მიერ 
საკუთარი შვილების თავისუფლების დათრგუნვა – აკრიტიკებს შვილებს 

და არ აძლევს მათ უფლებას, გამოავლინონ ინციატივა რაიმე საქმიანობაში, 
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ასეთი დედები გამოირჩევიან ზედმეტი თვითდაჯერებულობით და ახასიათებთ 
მძლავრი აფექტური მუხტი. ასეთი დედა თავის დროზე ვერ ახდენს ამ 
მუხტისგან განტვირთვას, ამიტომ მოჭარბებულ ენერგიას ხარჯავს შვილებზე 
(#.82IX8L, 1971). ასეთ ოჯახებში მამები როგორც წესი, ასრულებენ 

„მეორეხარისხოვან როლს” და ავლენენ სრულიად საპირისპირო ხასიათს 

– არ არიან აქტიურები, არ ერევიან შვილების აღზრდაში, ნაკლებად 
დაკავებულები არიან ოჯახური საქმიანობით, უფრო შიზოთიმიურები და 

ოჯახში სიმშვიდის მოყვარულები არიან (#. მXი6, 1969; LI. ც.გიიი, 1965; 
LL. LI6CL 6( 8I., 1965). თუმცა ზოგიერთი მამა დესპოტიზმში დედასაც 

აჭარბებს. #.8მXL21 (1971) აღწერს ნერვული ანორექსიით დაავადებული 

ბაგშვის მამას, როგორც უჯიათო, თვითდაჯერებულ, დესპოტ ფსიქოპატს, 
რომელიც დაჟინებით და დაწვრილმანებით ერეოდა არა მარტო ოჯახის 

წევრებს შორის, არამედ მათ მკურნალ ექიშებთან ურთიერთობაში. L.LC06L 
CI 2! (1969) აღნიშნავს, რომ ამბბულატორულად ჩატარებული მკურნალობის 
ნაკლებეფექტურობა აიხსნება მამების არასწორი ჩარევით. მათ ავტორი 

თვლის პასიურ პარანოიკებად, რომლებიც შვილებში ვერ სარგებლობენ 

სათანადო ავტორიტეტით. 
“ბოლო წლებში წარსულში მებრძოლი სულის ფსიქოანალიზური 

ნაირფეროვანი მიმართულებების მომხრეებმა II.8LICII (1965), C.ს)8თო620ი 

(1968), 5.1 იყმიძCL (2002) და ა.შ. უკან დაიხიეს ნერვული ანორექსიის 

ფსიქოანალიზური ინტერპრეტაციის პოზიციიდან, რადგან ეს მიმართულება 
ეყრდნობოდა არა პირველად მიზეზობრივ მახასიათებლებს, არამედ 

მეორად, თვით დაავადებისაგან გამოწვეული ნიშნების ინტერპრეტაციას. 

მხოლოდ შემდეგ, ფსიქიატრიაში ფსიქოფარმაკოლოგიური საშუა- 

ლებების გამოჩენისა და მის საფუძველზე ჩამოყალიბებული ბიოლოგიური 
ფსიქიატრიის განვითარებამ უზრუნველყო მნიშვნელოვანი პროგრესი ნერვული 
ანორექსიის ეტიოპათოგენეზის, კლინიკური თავისებურებებისა და მკურ- 

ნალობის საკითხებში. როგორც ადრეც აღვნიშნეთ, ნერვული ანორექსიის 

ტერმინის დამამკვიდრებელ VV.CსII-ის (1868) შემდეგ, რომელიც მას “ეგოს 
პერვერზია”-დ განიხილავდა, ცხადია, ფსიქოანალიზური პოზიციიდან, მისი 

მიმდევარები (I. /#MIIი695, 1971; #.1155C0L 1973; 1.4II1I-), 1981 და სხვები) 

ამ დაავადებას მიიჩნევდნენ, ზემოთ მოყვანილ ფსიქოანალიზურ არგუმენტებ- 
თან ერთად, “სიცოცხლის პირველ თვეებში შვილსა და დედას შორის 

კავშირის ავადმკოფური მოშლის გამოვლინებად” და ა.შ. ნათლად ჩანს, 

სადამდე და როგორ აბსურდამდე შეიძლება მივიდნენ თუნდაც ფილო- 
სოფიურად განსწავლული ექიმი-სპეციალისტები, რომლებიც მოკლებულნი 
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არიან ავადმყოფური მდგომარეობის ობიექტური კვლევის და მასზე პა–- 

თოგენეტიკურთან მიახლოებული მედიკამენტური ზემოქმედების საშუალებათა 
უკმარისობის შემთხვევაში. ჩვენი აზრით, ფსიქოფარმაკოლოგიამ ამ პრობ- 
ლემის შესწავლაში უკვე შეიტანა მნიშვნელოვანი წვლილი, რაზედაც 
ქვემოთ შევჩერდებით. დავუმატებთ, რომ ფსიქოანალიზურმა სამკურნალო 
მეთოდებმა ამ დაავადების მკურნალობაში არსებითად ვერ უზრუნველყო 
უკეთესი ეფექტი, ვიდრე ჩვეულებრივმა რაციონალურმა ან ჯგუფურმა 
თერაპიამ და ამიტომაც ამ მიმართულების პუბლიკაციები სადღეისოდ 
საყოველთაოდ შემცირდა. რაც შეეხება კლასიკურ რაციონალურ ფსიქო- 
თერაპიას, კოგნიტურ-ქცევით თერაპიას და განსაკუთრებით ჯგუფურ ფსი- 
·ქოთერაპიას, იგი დღესაც წარმატებით გამოიყენება ნერვული ანორექსიის 
შესაბამისი კონტინგენტის სამკურნალოდ. ფსიქოანალიზური სამკურნალო 

მეთოდებისადმი ფსიქიატრების ინტერესის დაქვეითებაში გადამწყვეტი რო- 
ლი ფსიქოფარმაკოლოგიას ეკუთვნის. მან ყველაზე მნიშვნელოვანი დარტყმა 
მიაყენა ფსიქიატრიაში ფსიქოანალიზურ თეორიას, ხოლო ფსიქოთერაპიაში 

– ფსიქოანალიზურ მეთოდებს, როდესაც. შეიქმნა და ფართო. გამოყენება 
მიეცა სიმპტომო- და სინდრომოტროპული დიფერენცირებული მოქმედების 
მედიკამენტებს. 

ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში ფსიქოფარმაკო- 
ლოგიური მეთოდების დანერგვამ წამოჭრა ნეიროჰორმონების, ნეიროტრანს- 
მიტერების და ნეიროპეპტიდების როლისა და მნიშვნელობის შესწავლის 

აუცილებლობა. ამ თვალსაზრისით დღემდე წარმოებს ინტენსიური კვლევა- 
მიება. მიღებულმა ფაქტობრივმა მასალამ. კვლავ აღძრა შემოქმედებითი 
ინტერესი ნერვული ანორექსიის გენეზისში ენდოკრინული. აშლილობების 
მნიშვნელობისადმი. LI.#6V/ CL8I (1989) თანახმად, ამ დაავადებას მართლაც 
ახასიათებს მრავლობითი ნეიროენდოკრინული აშლილობანი და ქცევის 
ტიპური აბერაციები, მაგრამ ისინი უნდა იყოს ნერვული. ანორექსიის არა 
მიზეზი, არამედ კვების ქრონიკული დარღვევების შედეგი. ავტორის შეხე- 
დულებით, ფსიქოფიზიკური განლევა, განპირობებული ქრონიკული შიმშილით, 
შეიძლება იყოს მნიშვნელოვანი პათოგენეზური ფაქტორი ამ დაავადების 
მიმდინარეობაში, სხვადასხვა ენდოკრინოპათიური აშლილობების გენეზისში 
ამ მიმართულების მომხრე და წარმმართველი სპეციალისტების მიერ 

რეკომენდებული შედეგებით უკმაყოფილო ფსიქიატრები ყურადღებას 
ამახვილებენ პიროვნების პრემორბიდული ხასიათის თავისებურებებზე, ცხოვ- 
რების პირობებზე, ოჯახურ მიკროკლიმატზე, მემკვიდრეობითობაზე, 

გენეალოგიურ მექანიზმებზე და. ა.შ. 
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ცნობილია, რომ პუბერტატულ ასაკში მოზარდს უცხოველდება ყურა- 
დღება თავისი სახის, მუცლის, ბარძაყების, წელის და, კიდევ უფრო 

მეტად, სასქესო ორგანის მიმართ (07.0. 5I8ძ6, 1973), თუკი აღმოაჩენს, 
რომ სხეულის მასა ან შისი სხეულის რომელიმე ნაწილი არ შეესაბამება 

თანამედროვე საზოგადოების მოთხოვნებს, ცდილობს მის გამოსწორებას. 
თუ ჩათვალა, რომ მისი სხეულის მასა ზედმეტად სრულია, გადადის 

დიეტაზე, გაძლიერებულ და სისტემატურ ვარჯიშზე და საკვები რაციონის 
შემცირებაზე. ეს უკვე სხეულის დისმორფული აღქმის საწყისია. როდესაც 
დისმორფული აშლილობა გადავა სხეულის თვალხილულ ნაწილებშიც, 
მაშინ იგი კიდევ უფრო მეტად ამცირებს სადღეღამისო რაციონის რაოდენობას. 
მოზარდი ფიზიკურ ვარჯიშს კი არ იწყებს, არამედ კიდევ უფრო მეტად 
ამცირებს რაციონს. დისმორფული აშლილობა ხშირად ლოკალიზდება 
სხეულის სხვადასხვა ნაწილებში, ცალკეულად ან ერთდროულად, მთელი 
სხეული აღიქმება გასუქებულად, ამიტომ პაციენტები გახდომის სხვადასხვა 
მეთოდს მიმართავენ, რაც შესაძლებელია დამოკიდებული იყოს პიროვნების 
პრემორბიდულ თავისებურებაზე. ისტერიული ხასიათის პიროვნება გახდო- 

მისთვის ირჩევს უფრო იოლად შესასრულებელ მეთოდებს, მაგალითად, 
იწვევს ხელოვნურ ღებინებას, იღებს საფაღარათო და შარდმდენ მედი- 
კამენტებს. ფსიქასთენური ტიპის პიროვნება ამ მეთოდებს მიიჩნევს არაესთე- 
ტიკურად, ამიტომ უპირატესობას ანიჭებს ფიზიკურ ვარჯიშებს ან მოჭარბე- 
ბული ენერგიის ხარჯვით ცდილობს მისთვის მისაღები სპორტული გა- 
რეგნობის შენარჩუნებას. 

ჩვენი აზრით, არანაკლებ მნიშვნელოვანია ზემოთ აღნიშნული ფსიქო- 

ფარმაკოლოგიური კვლევის მეთოდებით აღძრული ინტერესი, გენე- 

ტიკური ფაქტორების როლისა და მნიშვნელობის შესახებ ნერვული 

ანორექსიის გენეზისში, რომელზეც დეტალურად ქვემოთ შევჩერდებით. 

ბ. სოციალურ–კულტურული ფაქტორები 

ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგიაში უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება 
ბავშვის სოციალურ გარემოს და მშობლებთან ურთიერთობას. ოჯახში, 

სადაც ჭამის კულტია წინ წამოწეული, ხოლო მშობლებისაგან, განსა- 
კუთრებით დედისგან, ბავშვს აკლია ალერსი, სათნოება, ყურადღება, 
სიყვარული, მაშინ გამოუმუშავდება თავისი დამოკიდებულება ჭაშისადმი. 
როდესაც მას არ სურს საჭმლის მიღება და სხვადასხვა ხერხებით 

აიძულებენ ჭამას, ავითარებს ნეგატიურ დამოკიდებულებას საჭმლის მიღე– 
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ბისადმი, როგორც ძალადობისადმი, რაც ხელს უწყობს კვებითი ქცევის 
აშლილობას, უფრო ხშირად კი ანორექსიის განვითარებას. 

ცხადია, პიროვნების დამოკიდებულება ჭამა-სმისადმი როგორც 

ადამიანის ცხოველმყოფელობისა და განვითარებისათვის აუცილებელი 

ფაქტორისადმი, რთული და ინდივიდუალურია. 

5.1 ჩიიძ% (1970) ანორექსიით დაავადებულების პრემორბიდულ” თავი- 

სებურებას აკუთვნებს ემოციურ მოუმწიფებლობას, მშობლებისგან პიპერტრო- 
ფიულ დამოკიდებულებას, მიდრეკილებას აკვიატების აშლილობებისადღმი. და 
ა.შ. ავტორი ნერვული ანორექსიის მქონე პიროვნების პრემორბიდში ემოციურ 

მოუმწიფებლობაში არ გამოყოფდა რომელიმე ტიპს, მაგრამ უპირატესობას 

ანიჭებდა შიზოთიმიურ ტიპებს. L.8იI9იხ (1962) აზრით ამ აკადმყოფებს 

თავიდან ახასიათებთ არასრულფასოვნების განცდა. ნეგატივიზმის და სიჯი- 

უტის მიღმა ფარავენ ავტონომიისა და ინციატივიანობის დეფიციტს. სხვები 

მათში ხედავენ ზედმეტად გამოხატულ მორჩილებას და ამ დროს მო- 

ზარდებისთვის დამახასიათებელ ბუნტარობის სრულ. უქონლობას. ყველა 
მათგანი მუდამ ემორჩილება დედის დიქტატს. C. სგსი6720ი (1965) ხაზს 

უსვამს ამ კატეგორიის პაციენტების პრემორბიდში ახლობლებთან და თანატო- 
ლებთან ურთიერთობების არჩევით ზხასიათს, მუდამ მორჩილებით იყოს 

დაკავებული სულიერი პრობლემებით. რუსი პედოფსიქიატრი ტ.წ. 1I#MM0 
(1985) ნერვულ. ანორექსიას უწოდებდა ,,ფრიადოსნების დაავადებას”. სხვა 
ავტორები უფრო კარგ პროგნოზულ მაჩვენებელს ხედავენ. პრემორბიდში 
ისტერიულ ხასიათში, ვიდრე ობსესიურობისადმი მიდრეკილებში. I. LმIIV 
(1968) შეხედულებით, ისტერიკების ანორექსია უფრო ტორპიდულია. 41.L. 
LXმVX/ CL 2I (1976) ვარაუდით, ანორექსიის გამოსავალი პრემორბიდულ პი– 

როვნულ თავისებურებაზე არ არის დამოკიდებული. 
კვებითი ქცევის აშლილობების ეპიდემიოლოგიაში ამ კატეგორიის 

დაავადებები უპირატესად უვითარდებათ საზოგადოების შედარებით მაღალი 
დონის ოჯახებში აღზრდილ ახალგაზრდებს პრეპუბერტატულ, პუბერტატულ 
და ზოგჯერ პოსტპუბერტატულ ასაკში. იაპონელი ფსიქიატრი LL. I5CნხIM8VVგ 

(1965) კვებითი ქცევის აშლილობის საფუძვლად პიროვნულ-ფსიქოლო- 

გიურთან ერთად მიიჩნევს პაციენტის სოციალურ-კულტურული ფაქტორების 
მონაწილეობას. კვებითი ქცევის აშლილობები, მისი შეხედულებით, ხშირდება 
იმ საზოგადოების წარმომადგენლებში, რომლებიც იმყოფებიან ტრადიციუ- 
ლიდან თანამედროვე ყოფაში გადასვლის პროცესში, რაც ჩვენს. სინამდ- 
გვილეში აღმოჩნდა დამახასიათებელი XX საუკუნის დასასრულს და XX1 

საუკუნის დასაწყისში. მოზღვავებული ინფორმაციებით, გამუდმებული ფსი– 
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ქოგენიებით და სტრესული ფაქტორების პერმანენტული ზემოქმედებით 
გაადვილებულია როგორც ნევროზული, ისე ზოგიერთი მოსაზღვრე და 
ფსიქოგენური ფსიქოზური დონის აშლილობების განვითარება აგრესიუ- 

ლობის, ემოციური შეგულისხმების უნარის დაქვეითების, სექსუალური 

მიზიდულობებისა და ცხოვრების ნორმიდან გადახრებში და, საერთოდ, 

როგორც საზოგადოებრივი, ისე საკუთარი პიროვნულ-ქარაქტეროლოგიური 

კატეგორიებისა და ფასეულობების მიმართ გამუდმებული ცვალებადობით. 
ამ თვალსაზრისით, ცხადია, ყურადღებას იქცევს ამ ტიპის ყველაზე გავრ- 

ცელებული აშლილობა – ანორექსია, რომელიც გაცილებით ადრე გახდა 

ექიმებისათვის ცნობილი, ვიდრე ბულიმია. L.X.IM-0II, L.L. MLIგიიი (2003) 
ადასტურებენ, რომ XX საუკუნის მეორე ნახევრიდან თანდათან იზრ- 

დებოდა ნერვული ანორექსიის შემთხვევების რაოდენობა სამედიცინო პრაქ- 

ტიკაში და ამიტომ დასავლეთის ეკონომიკურად განვითარებულ ქვეყნებში 
პრობლემატურ დაავადებებს შორის ამ ტიპის დაავადებებმა დაიკავა მნიშვნე- 
ლოვნად წინა ადგილი. 

ნერვული ანორექსიის განვითარებაში გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს 

როგორც ბავშვის, ისე მისი მშობლების ქარაქტეროლოგიურ თავისებურებებს 
(«.IიIყ§ხსი, 1969). განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა ბავშვის მიდრე- 
კილებას ობსესიებისადმი. რაც შეეხება მშობლების და ბავშვის ურთიერთობას, 

I.Cხმ1001 6( გI (1988) დაინტერესდნენ 1-3 წლის ბავშვებში ჭამაზე უარის 

მთქმელი ბავშვებისა და მშობლების ურთიერთობით. შეისწავლეს 42 ჭამის 

უარმყოფელი და 30 ჯანმრთელი ბავშვების მშობლები და აღმოჩნდა, საკონტ- 
როლო ჯგუფის დედები აქაც იყვნენ უფრო ნაზები, მხზრუნველნი, ალერსიანნი 
და ყურადლღებიანნი შვილების მიმართ. ხანგრძლივად ეთამაშებოდნენ და 

უვლიდნენ შვილს. რაც შეეხება ჭამის უარმყოფელ ბავშვთა დედებს, 
ისინი აღმოჩნდნენ უხეშნი, მკაცრნი, ხშირად უწყრებოდნენ და ზღუდავდნენ 

ბავშვის თავისუფლებას, ვერ იტანდნენ ბავშვის ზედმეტ მოძრაობას, ოჯახში 

იყვნენ ყველაფრის განმკარგველნი, მამები კი – აქაც პასიურები. ასეთ 
გარემოში ბავშვები იყვნენ გაღიზიანებულები, ჭირვეულები, ჯიუტები, 
ცუდად იტანდნენ სტრესებს, არაკომუნიკაბელობის გამო უჭირდათ ზალხთან 
ურთიერთობა და ხშირად ახლობლებსაც არიდებენ თავს, მიდრეკილებას 

ავლენდნენ სახის მიმიკური კუნთების ტიკური მოძრაობისადმი და ა.შ. 

შემთხვევა #3. ავადმყოფი ა. დ. დ. 7 წლის ბიჭი, მემჯვიდრეობაში ქცევის 

პათოლოგიით ორმხრივი დატვირთვა. დედა – 22 წლის, მამა – 25 წლის, 

მუდმივი ურთიერთკონფლიქტის გამო განქორწინებულნი. ბავშვის აღზრდაზე 

არც ერთი მათგანი არ ზრუნავს. ორივე მიდრეკილია კრიმინალური ქცევებისა 
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და ფსიქოაქტიური ნივთიერებების ხმარებისადღმი. ბავშვის აღზრდას ეწევა ბებია 
და ბებიის დედა. ბავშვის ნაადრევი ზრდა-განვითარება მიმდინარეობდა ნორმის 

ფარგლებში. ფიზიკურად ბავშვი ვითარდება ნორმალურად. ძუძუს წოვას 

ძნელად დაანება თავი, რადგან დამატებითი საკვების მიღებას დიდხანს უარყოფდა. 
შემდეგ კი ერთადერთი მოთხოვნა იყო, „მაკდონალდში“ შემწვარი კარტოფილის 
და სათამაშოების ყიდვა. შვიდი წლის განმავლობაში ოჯახის წევრების ან 

სტუმრებისათვის გაშლილ. სუფრას კატეგორიულად არ ეკარება. ჭამს მხოლოდ 
კარტოფილს, რძეში გახსნილ ტკბილ კონცლაკებს და ქსთშის ფილესაგან მომზადებულ 
შემწვარ კატლეტს გამხმარი პურით, სხვა საჭმელი, შოკოლადის გარდა, არც კი 

გაუსინჯავს. არანაირი საჭმელი არ იზიდავს, არ აინტერესებს. უფროსების 

ყოველგვარი ცდა, დაყვავება, მოფერება, წახალისება ან მრავალსაათიანი უქწელობა 
შედეგს არ იძლევა. ფიზიკურად და ფსიენკურად ზრდა-“განვითარებაში თანატოლებს 
არ ჩამორჩება, აინტერესებს სულ ახალი და ახალი სათამაშოები. ამ მხრივ ბაბუა 

და ბებია ანებივრებენ და ჭირვეულ მოთხოვნებს უსრულებენ. მრაყალრიც ხოვანი 
ავტომატური სათამაშოების მართვაში დახელოვნებულია, გატაცებულია 

კომპიუტერული თამაშებით და საათობით შეუძლია კომპიუტერთან ჯდომა და 

თამსში. საბავშვო ბაღში ბავშვებს ადვილად შეეგუა, საზღვარგარეთ. შყოფმა 
უცხო ტომის ბავშვებთან კონტაქტი მალე დაამყარა. ხასიათით არის ჯიუტი, 
წყენას დიდხანს იმახსოვრებს და უკმაყოფილებას გამოხატავს ახლობლის იგნო- 

რირებით, ნახვისას არ ესალმება. ქრონიკულად ერთფეროვანი საკვების მიღებით 

ბოლო ხანებში გახდა, სახის კანი და ხილული ლორწოვანი გარსები 

გაუფერმკრთალდა. კბილების ამოხვლიდანვე აღენიშნა ონიქოფაგია – ზელის და 
ფეხის ფრჩხილების კვნეტა. ბაღში სიმღერის ან ცეკვების შესწავლაზე უარი 

განაცხადა, ვერც ახლობლებმა და ვერც პედაგოგებმა ვერ დაიყოლიეს. საერთოდ 
სწავლისადმი ინტერესს არ ავლენს და ანბანის სწავლაშიც არ გამოავლინა 

ინტერესი. მოუმზადებლობის გამო გადაწყვიტეს 7 წლის ასაკში შეყვანა სკოლაში. 
სწავლაზე უკვე აღარ ამბობს უარს, თუმცა გაკვეთილის მომზადებას მაინც თავს 

არიდებს. ტოლებთან თამაშს არ ერიდება, თანატოლების მიმართ აგრესიას არ 

ავლენს. გოგონებთან თამაშს თავს არიდებს. ერთფეროვანი საჭმლის და არსებითად 

ძალდატანებითი კვების გამო დაეწყო კანქვეშა ლიმფური ჯირკვლების გადიდება. 
ბავშვს მამისაგან გამოყვა ხილისა და მწვანილისადმი უარყოფითი და” 

მოკიდებულება. დაბადებიდან ჯიუტი, თავნება და თავისნათქვამაა. თუ სურვილს 

არ აუსრულებენ, მზად არის გამოავლინოს აგრესია მისთვის ყველაზე საყვარელი 

და მასზე მზრუნველი ბებიის მიმართ. ფერად ტანსაცმელს არ იკარებდა იმ 

მოტივით, რომ ასეთი ფერის ტანსაცმელი უფრო გოგონებს შეეფერება. 

მოყვანილი შემთხვევა მრავალმხრივ საინტერესოა. იგი, როგორც 

თანატოლებისაგან მრავალმხრივ გამორჩეული რთული სუბიექტი აღწერილი 
იყო ჩვენს ნაშრომში ,ფსიქოდერმატოლოგია” (2007), როგორც ტოტალური 
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ონიქოფაგიის მაგალითი. მაგრამ საყურადღებოა, რომ ეს შემთხვევა უფრო 

საინტერესო და უნიკალურად მიგვაჩნია კვებითი ქცევის აშლილობის 

თვალსაზრისით. ცხადია, იგი არ ეტევა კლასიკური ანორექსიის ფარგლებში 

და მით უმეტეს ნერვულ ბულიმიასთან არავითარი მსგავსება არ აქვს. 

მაგრამ კვებითი ქცევის ანომალიაში ერთმანეთთან არის გადაჯაჭვული 

მემკვიდრეობით მამიდან (რომელთანაც 2 წლის ასაკიდან არ უცხოვრია) 

ხილისა და ქორფა მწვანილისადმი მიუღებლობა და, საერთოდ, ჭამის 
მოთხოვნილების და კვების რეფლექსის დეპრივაცია და რედუცირება, როგორც 
არასწორი კვებითი ჩვევების გამო და დაძალებაზე უარყოფითი რეაქციების 
გამომუშავების შედეგი. აღნიშნული კი უკვე გამოირჩევა სიმყარით, რეზის- 

ტენტობით და კლინიკური თავისებურებებით, რაც პროგნოზულად უნდა 
შეფასდეს ძნელად საკორეგირებლად და მხოლოდ ბავშვის კვებითი აღზრდის 
მეთოდების პერმანენტული სრულვოფით შეიძლება. დაიძლიოს. 

LM. Lგწხი (1971) ნერვული ანორექსიის წარმოშობას უკავშირებს 
ოჯახის წევრებსა და ბავშვს შორის ურთიერთკავშირების გამრუდებას. 

უფრო კონკრეტულად, 4. LმსM6 (1969) თვლის, რომ ბავშვი ავითარებს 

დაავადებას იმისთვის, რომ მიიქციოს მუდამ მოკამათე და მოჩხუბარი 

მშობლების ყურადღება, რადგან იცის, რომ წინათ მისმა ავადმყოფობამ 

რამდენიმეჯერ შეაჩერა შშობლებს შორის კონფლიქტი. ბავშვის ანო- 

რექსიის განვითარებაში დიდ მნიშვნელობას ანიჭებენ მშობლებში კუჭ- 

ნაწლავის დაავადებას. ანორექსიით დაავადებული ბავშვების მშობლებიდან, 

რომლებიც თვითონ არიან ავად ნერვული ანორექსიით, პეპტიური წყლული 
აღმოაჩნდა მამების 14%-ს და დედების 7,5%-ს. 

მრავალი ავტორი ამახვილებს ყურადღებას ანორექსიულ ბავშვებში 

სხვადასხვა სახის „კვებით პრობლემებზე”, რაც მათ მთელი სიცოცხ- 

ლე თან სდევს (1.50სL5, 1989; 5.8.გმიძიი, 1970; I. M96V6, 1971 და 

სხვები). MI. MMIMI0 (1962) აღნიშნავდა, რომ ხშირად ასეთ ბავშვებს 

თავიდანვე ჰქონდათ ჭამის ცუდი მადა და ავტორი მას არქმევს „ანორექ- 
სიულ წინასწარგანწყობას”, ამ საკითხს L.5I2(C,, M.IL0Lს (1969), აგრეთვე 

M. IM სC% (1972) და სხვები ცოტა სხვაგვარად განიხილავენ და აღნიშ- 
ნავენ; რომ ჭამასთან ბავშვების უცნაური დამოკიდებულება ზხშირად 

ნევროზული რეგისტრის გამოვლინებას წარმოადგენს. 

ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიური აშლილობის მქონე ბავშვებით 

დაინტერესებულმა L. 1ფ01ი-ტIL6IIგსთ-მა (1985) შეისწავლა ბულიმიით 

დაავადებული 21 პაციენტი ქალის ოჯახური სიტუაცია და აღმოჩნდა, 
რომ მათი ოჯახებისათვის დამახასიათებელი იყო ორგვარი თავისებურება: 

1. რომელსაც ავტორი უწოდებს “არასრულ ოჯახს” (როდესაც პაციენტის 
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დედ-მამა გაცილებულია ან პაციენტს მზრუნველობს დაქვრივებული მამა); 
2. ე.წ. “წმინდა სახლი” (როდესაც დედ-მამას ჰქონდათ მუდმივი კონფლიქტი 
ერთმანეთში და შვილი აიძულებდა არ განქორწინებულიყვნენ). როგორც 

პირველ, ისე მეორე ტიპის ოჯახებში ცოლ-ქმარს შორის მუდმივი კონ- 

ფლიქტების გამო ბავშვი რჩებოდა მშობლების ყურადღებას მოკლებული. 
წამოზრდის შემდეგ მშობლებს შორის კონფლიქტური დამოკიდებულება 
გადაიზარდა ხშირ კონფლიქტებში დედასა და ქალიშვილს შორის ყოველ 

წვრილმანზე. C.MII0CI (1988) აღწერს შემთხვევას, როდესაც 23 წლის ქალმა 

მიმართა ფსიქიატრს ჭარბი წონის კორეგირებისათვის. ანამნეზით დაზუსტდა, 

რომ მას ჰყავდა მსუქანი მშობლები. პაციენტი 15 წლის ასაკში იწონიდა 

70 კილოგრამს. ვაჟი, რომელიც უყვარდა, სიმსუქნის გამო დასცინოდა 

და ხშირად ამცირებდა, „მსუქანას” ეძახდა, ლოიალური დამოკიდებულე- 
ბისათვის მოითხოვდა სექსუალურ კავშირს ორსულობისაგან დამცავი 

საშუალების გამოყენების გარეშე. ცხადია, პაციენტი დაორსულდა და 
ჩაიტარა აბორტი. იმავე წელს თვითონ გაიმკაცრა დიეტა, რის შედეგადაც 

დაეწყო წონაში კლება. აგრძელებდა შეყვარებულთან სექსუალურ კონ- 
ტაქტებს და კვლავ დაორსულდა. როდესაც მისი სხეულის წონა გახდა 
53 კგ, კვლავ მკაცრად იცავდა დიეტას და გრძელდებოდა წონაში კლება. 
როდესაც მისი წონა გახდა 45,5 კგ ექიმებმა დაუდგინეს დიაგნოზი – 

ნერვული ანორექსია. ამ მდგომარეობაში გააჩინა ბიჭუნა, წონით 2 კგ, 
რომელსაც თან დაჰყვა გულის ძგიდის მანკი. მშობიარობიდან 6 კვირის 
შემდეგ პაციენტის სხეულის წონა კვლავ შემცირდა და მიაღწია 37 კგ 

და 700 გ. აუცილებელი გახდა მისი სტაციონირება ფსიქიატრიულ 

კლინიკაში, სადაც ჩაუტარდა მკურნალობა ანტიდეპრესანტებითა და ფსი- 
ქოთერაპიული სეანსებით. თანდათან მოიმატა წონაში 43,4 კგ-მდე, საერთო 

მდგომარეობა გაუმჯობესდა და გაეწერა კლინიკიდან. მას შემდეგ, 4 
წლის განმავლობაში 3-ჯერ იქნა სტაციონირებული და მისი სხეულის 

წონა მერყეობდა 33,2-46,8 კგ-ს შორის. 

არსებობს მოსაზრება, რომ ის პიროვნებები, რომლებიც ჯ·ანნმრთე– 

ლობის გაკაჟების თუ სამსახურებრივი მოვალეობის გამო ხანგრძლივად 

და რეგულარულად დარბიან, აქვთ საერთო ნიშნები ნერვულ ანო–- 

რექსიასთან. I.#ტ.81ხი6IILმ1, L.C. 0. 'I00IC, 1. L.Cჩგიდ, (1984) MM#1I მე- 

თოდიკით იკვლევდნენ 43 ,,მორბენალ” პიროვნებას და მათ შორის 24 

ნერვული ანორექსიით დაავადებული აღმოჩნდა, დანარჩენი 19 კი პრაქ- 

ტიკულად ჯანმრთელი. ორივე ჯგუფის კვლევის მონაცემების შედარებამ 

უჩვენა, რომ „მორბენალების” მონაცემები როგორც ქალებში, ისე მამა- 
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კაცებში, საერთოდ მიღებული ნორმისაგან ბევრად არ განსხვავდებოდა 

მაშინ, როდესაც ნერვული ანორექსიის მქონე პიროვნებებს ალმოაჩნდათ 

გადახრები 10-დან 8 საკითხში. კერძოდ, სასკოლო პრობლემები, დეპ- 

რესიული ეპიზოდები და ა.შ. გამოიტანეს დასკვნა, რომ ,,მორბენალ” 

სუბიექტებს არ აქვთ საკმაოდ დამაჯერებელი გადახრები, რომელიც 
რეგისტრირებულია ნერვული ანორექსიით დაავადებულებს შორის. 

#.I119550L (1973) სხვადასხვა ფსიქოლოგიური ტესტებით გამოიკვლია 

ნერვული ანორექსიით დაავადებული 54 პაციენტი და მათ შორის რაიმე 

სპეციფიკური პიროვნული მახასიათებელი, რომელიც გამოდგებოდა ნერ- 

ვული ანორექსიის დიაგნოსტირებისათვის. ვერ გამოავლინა. 

გ. სტრუქტურულ“ანატომიური ცვლილებები 

კვებითი ქცევის აშლილობების და, კერძოდ, ნერვულ ანორექსიის 

პათოგენეზში პრიორიტეტული პოზიცია უჭირავს ე.წ. ჰიპოთალამურ 

თეორიას, რომელიც გულისხმობს ჰიპოთალამუსის, როგორც ემოციე- 

ბის მაინტეგრირებელი უბნების ფუნქციურ ან ორგანულ დაზიანებას. 

კვებითი ქცევის აშლის ნეირობიოლოგიური საფუძვლები ემყარება 

ბიოლოგიური და ფსიქოლოგიური ფაქტორების ზოგად ურთიერთობას. 

ანორექსიის დროს იგულისხმება პირველად ნეიროენდოკრინულ და 

მონოამინურ ფუნქციათა ცვლილებები. #.V2%0CIII (1985) ნერვულ 
ანორექსიას მიიჩნევს ერთ-ერთ იმ მცირეოდენ ფსიქიკურ აშლილობებს 

შორის, რომლის ზუსტი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები, ფსიქოლოგი- 

ური და ბიოლოგიური საფუძვლები არის ცნობილი. მხედველობაში 

აქვს ჰიპოთალამურ-ჰი პოფიზურ-გონადური, ჰიპოთალამურ-ჰი პოფიზურ- 

თირეოიდული და ჰიპოთალამურ-ჰი პოფიზურ-ადრენალური ღერძების 

მნიშვნელობის ცოდნა. ნერვულ ანორექსიასა და სიმონდსის დაავადებას 
შორის გარეგნული მსგავსება გახდა მიზეზი, რომ ნერვულ ანორექსიას 

განიხილავდნენ, როგორც „სიმონდსის დაავადების აბორტულ, ანუ 

რედუცირებულ ფორმად”, სინამდვილეში ისინი აღმოჩნდნენ სხვადასხვა 

დაავადებები სიმონდსის სინდრომის დროს კახექსია ვითარდება 

ჰიპოფიზური გენეზისის მადის დაქვეითების გამო და გულისხმობს 

ჰიპოთალამუსის, როგორც ემოციების მაინტეგრირებელი უბნების 

ფუნქციურ ან ორგანულ დაზიანებას. ამის შესახებ აზრი პირველად გა- 

მოთქვა #.MIიდ (1963) და შემდეგ ამ ჰიპოთეზის მეცნიერულ დასაბუთებას 

მრავალი გამოკვლევა მიეძღვნა. შესწავლით ირკვევა, რომ ნერვული 

ანორექსიის დროს დაზიანება უნდა ლოკალიზდებოდეს ჰიპოთალამუსის 
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პრეოპტიკურ ბირთვებში ან იმ ცენტრებში, რომლებიც პასუხისმგებელია 

სხეულის ტემპერატურის და საჭმლის მოთხოვნილებათა რეგულაციაში 
(8. ტიძიობი, 1965). თალამუსის პრეოპტიკური ნაწილი აკონტროლებს 

ოვულაციის ციკლურ პროცესს და მენსტრუალურ ციკლს (8.LI0CIX0, 

1966). იმავე სტრუქტურების ხელოვნურმა დაზიანებამ ექსპერიმენტულ 
ცხოველებში შექმნა ჭამის მადის დაქვეითების, სიგამხდრის, ამენორეის, 

ჰიპოთერმიის და ა,შ. ექსპერიმენტული მოდელი. 

ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის გენეზისსა და მკურნალობაში 

აუცილებელია გავითვალისწინოთ კვების რეგულარული მოთხოვნილების 
და დანაყრების პროცესის ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმები როგორც 

ადამიანებშე, ისე ცხოველებში. ექსპერიმენტული მონაცემები მოწმობს, 

რომ ჰიპოთალამუსის მედიალურ ნაწილში განლაგებულია ე.წ. დანაყრების 

ცენტრი, ხოლო ლატერალური ნაწილი მონაწილეობს კვებითი მოთხოვნი– 

ლებების ფორმირებაში. ჰიპოთალამუსის ლატერალური ნაწილის დაზიანება 

ლაბორატორულ ცხოველებში იწვევს კვებაზე უარის თქმას, რაც შესაძლოა 
გამოდგეს ნერვული ანორექსიის მოდელად ადამიანებისათვის. 

ჰი პოთალამუსში განლაგებულია აგრეთვე ბეტა-ადრენერგიული ნეი- 

რონები, ხოლო მედიალურში – ალფა-ადრენალინური ნეირონები. აქვე 

გადის ნიგროსტრიალური დოფამინერგიული გზები, რომელთა გადაკვეთა 

ცხოველებში იწვევს ჰიპოფაგიას და სხეულის წონაში დაკლებას. 

ნერვული ანორექსიის დროს IIL.M0XCII6 (1965) ერთ-ერთ სავარაუდო 
ეტიოპათოგენეზურ ფაქტორად მიიჩნევს აზოტოვანი ცვლის აღრევას, 

რომელსაც აფიქსირებდა თავის გამოკვლევებში, მაგრამ მაინც თვლის, 

რომ ამგვარი აშლილობა არ უნდა იყოს პირველადი და უნდა უკავშირ- 

დებოდეს დაავადების ძირითად გამოვლინებას –– ხანგრძლივ შიმშილს. 

L,. LICიფCIL1965) მიუთითებს, რომ ნერვული ანორექსია და ე.წ. “სა- 

კონცენტრაციო ბანაკის სინდრომი” დაახლოებით ერთნაირად. ხანგრძლივი 

შიმშილის პირობებში ავითარებს მძიმე დისტროფულ გადაგვარებას თავის 

ტვინის სტრუქტურებში, რაც ავტორის მიერ აღინუსხა მიკროპისტოლოგიური 
მეთოდებით როგორც ტყვედ ნამყოფებში, ისე ნერვული ანორექსიით დაა– 

ვადებულებში, მძიმე კახექსიაში დაღუპულების მასალაზე. 
8. L)მII01 CL გ) ((986) აქსიალური კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

გამოყენებით დაადგინეს ნერვული ანორექსიით დაავადებულთა თავის 

ტვინის პარკუჭების ზომებში შეცვლა. მესამე და გვერდითი პარკუჭები 

ზომით მეტია, ვიდრე ჯანმრთელებში და 33%-თ ჭარბობდა ნორმას. 

გვერდითი პარკუჭის მარცხენა წინარქა ნორმასთან შედარებით საშუალოდ 

6%-ზე მეტად იყო გაფართოებული, ხოლო მარჯენა პარკუჭის წინა 
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რქა – 7,1%-თ. LL IMმ16ი CL მI (1988) ამავე მიზნით იკვლევდნენ კომპი- 

უტერული ტომოგრაფით ნერვული ანორექსიით დაავადებულ 25 და 

ჯანმრთელ 17 პირს და დაადასტურეს, რომ თავის ტვინის პარკუჭების 

გაფართოება და ქერქის ხვეულების გასადავება შესაბამის სტრუქტურებში 

ატროფიული პროცესების განვითარების შედეგი უნდა იყოს. მაგრამ 

პრობლემატური რჩება ის, თუ როგორ ხდება, რომ ნერვული ანორექსიის 

მკურნალობისმიერი თერაპიული ეფექტის შემდეგ პარკუჭების გაგანიერება 
იკლებს და ავლენს ტენდენციას შევიწროებისადში. 

აღსანიშნავია, რომ იგივე ტიპის ატროფიულ მოვლენებზე მიუ- 

თითებს C. LIსხX (1979) და მრავალი სხვა ავტორი შიზოფრენიის 

ქრონიკულ სტადიაში, რაც პირველ რიგში აქ განლაგებულ კატექოლამი- 
ნური რეცეპტორების ნავსაყუდლად მიიჩნევა. ბუნებრივად ისმება კითხვა, 

რა საერთო უნდა ჰქონდეს პათოგენეტიკურად ამ ორ დაავადებას? ხომ 
არ არის მოყვანილი ატროფიული პროცესები როგორც ერთ ისე მეორე 

შემხვევებში მეორადი, ალიმენტარული მოშლის შედეგი? 
ვარაუდობენ, რომ ჰიპოფიზის ფუნქციების აქტიური მონაწილეობა 

მიუთითებს ასევე კლასიკური ენდოკრინოლოგიური თეორიის აღორ- 

ძინებაზე. ამ ორ დაავადებას შორის გარეგნული მსგავსება გახდა მიზეზი, 

რომ ნერვულ ანორექსიას განიხილავდნენ, როგორც “სიმონდსის დაავადების 

აბორტულ, ანუ რედუცირებულ ფორმად”. სინამდვილეში ისინი აღმოჩნდნენ 
სხვადასხვა დაავადებები. სიმონდსის სინდრომის დროს კახექსია ვითარდება 

ჰიპოფიზური გენეზისის მადის დაქვეითების შედეგად და ავადმყოფს ამ 

დროს სხეულის მასის მატების გამო “დამახინჯების კომპლექსი” კი არ 

აქვს და მკურნალობას კი არ ეწინააღმდეგება, როგორც ეს ნერვული 

ანორექსიის შემთხვევებში ხდება, არამედ, უბრალოდ, მადის დაქვეითებასთან 
გვაქვს საქმე, რომელიც ჭეშმარიტად აწუხებს პაციენტს, ამასთან ერთად 

უჩივის ფსიქოფიზიკურ მოქანცულობას და ტროფიკული ფუნქციების 

დარღვევას (თმის ცვენა ბოქვენის მიდამოში, იღლიებში და ა.შ.). ნერვული 
ანორექსიის დროს ტროფიკული ფუნქციები, როგორც წესი, შენახულია 

მძიმე კახექსიის განვითარებამდე. 

საკითხს, ნერვული ანორექსიის დროს რამდენად არის ჩართული 

ჰიპოფიზი, სწავლობდნენ ინდოელი მეცნიერები LL IL0LC895CMVმV08, L-.Iბლიფ6- 

მიმ, I I§იყფიმი 61 მI. (1992) კვებითი ქცევის აშლილობებით (ანორექსია 
ან ბულიმია) დაავადებულ 18 ავადმყოფზე მაგნიტური რეზონანსის ტო- 

მოგრაფიის მეთოდით და არცერთ ავადმყოფს არ აღმოაჩნდა ორგანული 
ცვლილებები ჰიპოფიზში. ამასთან ერთად აღნიშნავენ, რომ ჰიპოფიზი 

104



იყო ზომებში შემცირებული როგორც ნერვული ანორექსიის, ისე ბულიმიის 

დროს. ე.ი. ჰიპოფიზში მათ დააფიქსირესე ატროფიული მოვლენები და 

ივარაუდეს, რომ იგი არის არა პირველადი (პათოგენეტიკური), არამედ 

შეძენილი, შეორადი, ქრონიკული მოშლის შედეგად. 

რტ. VCI7ჯიგი, 5. IV/2116, 5.VVIV56იხ6L§ 6 8I (1985) ნერვული ანორექ– 
სიის პათოგენეზში წამყვან მნიშვნელობას აძლევენ ჰიპოთალამუსში 

დოფამინერგიული სისტემის მონაწილეობას. გამოკვლევები ემყარებოდა 
ანტიდოფამინერგიული მედიკამენტის – პიმოზიდის მოქმედებას პრო- 

ლაქტინის კონცენტრაციის ცვლილებებზე. ამ გამოკვლევის მნიშვნე- 
ლობას ჩვენ შევეხებით ქვემოთ, ნერვული ანორექსიის მკურნალობის 

ე-წ. პათოგენეტიკური მეთოდების გარჩევის დროს. 

L. L6V 6 ვI (1989) ნერვული ანორექსიის პათოგენეზში დიდ მნიშვ- 

ნელობას ანიჭებენ V -ნეიროპეპტიდის, კორტიკოტროპულ-რელიზინგ-ჰორმონის 

და ბეტა-ენდორფინის მეტაბოლიზმის აშლას და მათი კონცენტრაციის 
შეცვლას. როგორც ირკვევა, აღნიშნულ ნეიროპეპტიდებს მჭიდრო კავშირი 

აქვს ნერვული ანორექსიის დროს არსებულ ქცევით და ნეიროქიმიურ 
ძვრებთან. კერძოდ, კორტიკოტროპულ-რელიზინგ-ჰორმონი პასუხისმგებელია 

სისხლში ჰიდროკორტიზონის დონის აწევაზე და V-ნეიროპეპტიდის კონ– 

ცენტრაციის აწევაზე ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში, რაც თავის მხრივ 

იწვევს ამენორეას. ნეიროპეპტიდური სისტემის ფუნქციური აშლა მონაწი–- 
ლეობს აგრეთვე ავადმყოფის ფსიქოფიზიკური აქტივობის შეცვლაში, 

სისხლის არტერიული წნევის დაქვეითებაში, სექსუალური აქტივობის 
დაქვეითებაში, დეპრესიის განვითარებასა და თვით კვებითი ქცევების 

შეცვლაში. ცნობილია, რომ ნეიროპეპტიდებს, კერძოდ, ოპიოიდურ ჰეპტი- 
დებს და კატექოლამინებს შესწევს უნარი, განსაკუთრებული როლი ითამაშოს 
ჭამის მადის, პორმონალური ფუნქციების და ქცევითი აქტების რეგულირებაში. 
ნერვული ანორექსიის დროს რომ შევაფასოთ ოპიოიდური და ადრენერგიული 
სისტემების როლი, საჭიროა შევისწავლოთ კლონიდინის და ნალოქსონის 

მოქმედება, ზრდის და ლუტეოტროპული, ფოლიკულო-მასტიმულირებელი 
ჰორმონების და ბეტა-ენდორფინის, თირეოტროპინისა და კორტისოლის 

შემცველობის დინამიკა ბიოლოგიურ სითხეებში. გამოკვლევამ უჩვენა, 

რომ ოპიოიდური და ადრენერგიული სისტემების როლი გადამწყვეტია 
ნერვული ანორექსიის პათოგენეზში. 

აღსანიშნავია, რომ ნერვული ანორექსიის (ალბათ, ბულიმიისაც) 

გენეზისში ენდოკრინული სისტემის დარღვევების წამყვან მნიშვნელო–- 

ბას არ იზიარებენ სხვადასხვა ავტორები (C. ILV55%6II, C. 386სIV00ძ, 

1970; C. CI0MCV/5M2-MIL0I16)C2VCL, 1970 და სხვ.). ისინი უარყოფენ ამ 
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დაავადებების პირგელად ჰორმონალურ გენეზისს და მიაჩნიათ, რომ 

ძირითადი ჰორმონალური აშლილობები უნდა იყოს მეორადი ანორექ- 

სიოგენური და არა პირველადი. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ენდოკრინოლოგურ თეორიას შემდეგ მოჰყვა 
ამ დაავადების გენეზისში თავის ტვინის გარკვეულ სტრუქტურებში ორგანული 
დაზიანების ჰიპოთეზა. აქ მხედველობაში კვლავ რჩებოდა თავის ტვინის 

ჰიპოთალამური სტრუქტურების ორგანული დაზიანებები, რომლებიც, როგორც 
უკვე აღვნიშნეთ, 1963 წელს წამოაყენა IL. M#Iი8-მა. ამ ჰი პოთეზამ 

ფსიქიატრებს შორის დიდი დისკუსია გამოიწვია. ამ დაავადებების ორგანულ 
ზასიათს მხარს უჭერდნენ 0. Lსიძხთის, I. VV2II0ძ% (1967) რომლებიც 
ნერვული ანორექსიის განვითარების საფუძველს ხედავდნენ ჰი პოთალამუსისა 

და ნუშისებრი სხეულის ანატომიური სტრუქტურების ორგანულ დაზიანებაში. 

C.ILს9§C) იკვლევდა ნერვული ანორექსიით დაავადებულებში წყლის ცვლის 

თავისებურებას და მივიდა. დასკვნამდე, რომ ეს სინდრომი თუ დაავადება 
გამოწვეული უნდა იყოს თავის ტვინის ჰიპოთალამუსის ანატომიური 

სტრუქტურის დაზიანებით. სხვათა შორის ამ შეხედულებას ადასტურებდნენ 

/#. Cოვი CL გ! (1967), #.VV/2MCIგიფ, C.I0§%I (1964, 1970) და სხვები. მათ 
ნაშრომებში საუბარია ჰიპოთალამუსის პრეოპტიკური ბირთვების დაზიანებებზე. 

უნდა გავიხსენოთ, რომ სწორედ ეს უბნებია პასუხისმგებელი სხეულის 

ტემპერატურისა და საჭმლის მოთხოვნილების და ჭამით დაკმაყოფილების 
რეგულირებაში (C.II8თIIIლი, I. 8+0ხ6CC, 8. #ტიძ6ოიი CL გI, 1965). გარდა 

ამისა, ხსენებული ანატომიური სტრუქტურები რადგან მჭიდროდ უკავშირდება 
ჰიპოფიზის უკანა ნაწილს, ხდება ზემოქმედება გონადოტროპული ჰორმონის 
გამომუშავებაზე (8.012ი0Vმი 1968). ნერვული ანორექსიის ისეთი კლინიკური 

გამოვლინებები, როგორიცაა: საკვები რაციონის შემცირება, სხეულის წო–- 

ნის დაკლება, ამენორეა, სხეულის ტემპერატურული დარღვევები. და. ა.შ. 
შესაძლებელი გახდა ექსპერიმენტულად მიეღოთ. მოახდინეს ცხოველებში 
ნერვული ანორექსიის მოდელის მიღება ჰიპოთალამური ტვინის პრეოპტიკური 
ნაწილის ლოკალური დაზიანებით. მაგრამ ამ მხრივ ნერვული ანორექსიის 

სწავლებაში რაიმე ახალი და ზელშესახები შედეგები ვერ. მიიღეს. 
დაახლოებით იმავე წლებში ანორექსიული აშლილობები იქნა. კონს- 

ტატირებული სხვა ნოზოლოგიური დაავადებების კლინიკურ სურათში (0. 
LსიძხCLფ. VVმIIიძ8,, 1967). აღწერეს ნერვული ანორექსიისა და ეპილეფსიის 

თანაარსებობა გულყრითი შეტევების და გულყრისწინა მზაობის პერიოდებში, 
ელექტროენცეფალური გამოკვლევებით (L. L#IIV, V.5მ--ხიL 1966). ასევე 
ნერვული ანორექსიის მოვლენებს აღწერდნენ M.50ჩი0ტი1გი (1969) და სხვა 
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ავტორები, როცა ნერვული ანორექსია ემართებათ ეპილეფსიური გულყრითი 
შეტევების პერიოდებში, გასაკუთრებით შიზოფორმული დაავადების ინსულინო- 
თერაპიითა და ამინაზინით მკურნალობისას, ფსიქიკური აშლილობის თითქმის 

ყველა ფორმებში (მაშინ ეს მეთოდები გამოიყენებოდა). ამ დაავადების 
ფონზე ანორექსოული მოვლენების მიერთებას ნ Cი15ი 6L81 (1965) უკავშირებდნენ 
დიენცეფალურ უკმარისობას. სტატისტიკური მონაცემებით, ნერვული 

ანორექსიის მქონე პაციენტებში ეპილეფსიური გულყრები აღნიშნულია შემთხ- 
ვევების. დაახლოებით 10%-ში, საერთო პოპულაციაში კი. ძლივს. აღწევს 
0,4-0,5%-ს. აღნიშნული მონაცემი უეჭველად საყურადღებოა. 

რაც შეეხება კვებითი ქცევის აშლილობებს, განსაკუთრებით კი ნერ- 
ვული ანორექსიის განვითარებას სხვა დაავადების სიმპტომების სტრუქტურაში, 
სხვა ნოზოლოგიური დაავადებისა და კვებითი ქცევის აშლილობების კომორ- 
ბიდული ურთიერთობის საკითხებზე ქვემოთ უფრო დეტალურად შევჩერდებით. 

დიდი ხანია ეჭვი არავის ეპარება, რომ ნერგული ანორექსიის პათო- 

გენეზში მონაწილეობს ჰი პოთალამურ-ჰი პოფიზურ-ჰორმონალური 

მოშლილობები. ნერვული ანორექსიის პათოგენეტიკური საფუძვლების 
შესწავლის პროცესში ჰიპოფიზურ-ადრენალინური და ჰიპოთალამურ- 
ჰიპოფიზურ-თირეოიდულ სისტემებში დარღვევების მიმოხილვის დროს, 

ყურადღება მიიქცია ეეგ-ზე თავის ტვინის 1V პარკუჭის უბნებში რბილმა, 
მაგრამ გენერალიზებულმა არასპეციფიკურმა გადახრებმა, გამოკვლეულთა 

42-55%-ში. კომპიუტერული ტომოგრაფიული კვლევით ამ დროს რე- 

გისტრირებულია აგრეთვე თავის ტვინის პარკუჭების გაფართოება. ამ 

მონაცემებიდან გამომდინარე, M«. #ვგისძIი, ს. MV66ი (1982) უარყოფენ 
მოსაზრებას, რომ ნერვული ანორექსიის გენეზისში გადამწყვეტ როლს 

ასრულებს კონსტიტუციური და გენეტიკური ფაქტორები. 
როგორც ირკვევა, კვებითი ქცევის აშლილობა, გამოწვეული იქნება 

ნერვული ბულიმიის თუ ნერვული ანორექსიის სახით, ურთულესია, C. 

5M215ჩ (1971) თვლის, რომ ნერვული ანორექსიის განვითარება უკავშირდება 

ქალის საკვერცხეების ჰორმონალური ფუნქციის თანდაყოლილ უკმარისობას. 
ნერვული ანორექსია შესაძლებელია განვითარდეს თავის ჯვინის 

ორგანული დაზიანების შედეგად, თუკი ეს დაზიანება ლოკალიზდება 

ჰი პოთალამუსში. 

საინტერესოა, რომ ნერვული ანორექსიით დაავადებულების მნიშ;ვ- 

ნელოვანი ნაწილი სპონტანურად გამოჯანმრთელდება, დაავადების მა- 

ნიფესტირებიდან 6 თვიდან 3 წლის განმავლობაში, რაც ამ დაავადებას 

განასხვავებს ქრონიკულად მიმდინარე პროგრედიენტული ენდოგენური 
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დაავადებისაგან, რომლისთვისაც დამახასიათებლად მიიჩნევა სპეციფიკური 

სტრუქტურული ჭკუასუსტობის გამოსავალი. გამოჯანმრთელებული ქალი 
შემდეგში ორსულდება და მშობიარობს ნორმის ფარგლებში. პირმშო 

იბადება ნორმალური წონითა და ზომით. თუმცა მათში ხშირად აღნიშნავენ 

მიდრეკილებას სხვადასხვა ფობიების, იპოქონდრიულ-სენესტოპათიური 

და ჭამის შინაარსიანი აკვიატების აშლილობებისადმი. ეს დაავადება 

იმ ნიშნითაც განსხვავდება კლასიკური პროცესუალური შიზოფრენიისაგან, 

რომ ქრონიკულად მიმდინარეობის დროს სიცოცხლისათვის საშიშია. 

დ. კვებითი ქცევების ამლილობის 

ნეირობიოლოგიური საფუძვლები 

საინტერესოა, რომ კვებითი ქცევის აშლილობები, საერთოდ, და 

ნერვული ანორექსია, კერძოდ, წარმოადგენს ისეთ ფსიქიკურ აშლილობას, 

რომელსაც საკმაოდ ნათლად ჩამოყალიბებული დიაგნოსტიკური კრიტე- 

რიუმები და მხოლოდ მისთვის დამახასიათებელი ფსიქოლოგიური და 

ბიოლოგიური ცვლილებების ერთიანობა აქვს. 

განიხილავენ ჰიპოთალამურ-ჰი პოფიზურ-გონადური (ჰჰგ), ჰიპოთა- 

ლამურ-ჰი პოფიზურ-თირეოიდული (ჰჰთ) და ჰიპოფიზურ-ჰი პოფოთალამურ- 

ადრენალინური (ჰჰა) ღერძების ფუნქციონალურ კავშირებს. მიიჩნევენ, რომ 
ჰიპოფიზური ფუნქცია არ არის მარტო ენდოკრინოლოგიური დატვირთვა 

და უკავშირდება ჰიპოთალამუსის ფუნქციონირებას. მოჰყავთ ტიპური 

ნორადრენალინური ამენორიის მონაცემები, რომლებიც უკავშირდება ჰი- 

პოგონადოტროპული ჰიპოგონადიზმის ნაირსახეობას, როგორც აღდგენადი 

სხეულის მასისა და წონის მანორმალიზებელ ფაქტორს, რომელიც აგრეთვე 

მონაწილეობს ჰორმონების ლაქტოგენურ სეკრეციაში და ციკლური რიტმის 

აშლაში. მიიჩნევენ რომ ანორექსიისმიერი ამენორეა და ჰიპოთალამურ–- 

ჰიპოფიზური-გონადური ღერძის შეცვლა უკავშირდება სხეულის წონას 

და ადამიანის ქცევებს. პროცესში ასევე მონაწილეობს თიროქსინი, ტრი- 

იოდთიროქსინი და თირეოტროპული ჰორმონები. აქედან გამომდინარეობს 
საორიენტაციო დასკვნა, რომ ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-გონადური ღერძის 

მოშლილობა წარმოადგენს პრინციპულად აღდგენად ფიზიოლოგიურ რეაქ- 
ციას, მაგრამ იწვევს საკვების მოხმარების მკვეთრ შეზღუდვას და წონის 

დაკარგვას. აქტიურობის ზრდად აშლილობას და ნორადრენალინურ გა- 

მოფიტვას, ჰიდროკორტიზონის შემცველობის ზრდის თავისებურებას 

დექსამეტაზონური ტესტიც ასახავს, სადაც ნორადრენალინსა და დეპრესიულ 
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აშლილობას შორის კავშირი დაფიქსირდა დაახლოებით 50%-ში. ვარაუ- 

დობენ, რომ ნერვულ ანორექსიას აქვს ნეირობიოლოგიური საფუძველი, 

რომელიც გამოიხატება ნორეპინეფრინის გამოფიტვაში (ან) თავის ტვინის 

ქერქქვეშა უბნებში, დოფამინის სინთეზის აშლილობაში. ამ პროცესებში 

ყურადღებას იმსახურებს პი პოთალამურ-პი პოფიზურ-ადრენალინური სისტემის 
მოქმედების მოშლა. მონაცემებით, ბულიმიის დროს შემთხვევების 50%- 

ში დექსამეტაზონის ცდა დადებითია. ასევე, პაციენტის პირველი საფეხურის 

ნათესავების 50%-ს ბულიმიურ აშლილობასთან ერთად აღენიშნება აფექტური 
აშლილობები და სხვადასხვა ენდოკრინოლოგიური ძვრები. ნერვული ანო- 

რექსიის დროს, შიმშილობით გამოწვეული ჰიპოთალამური ფუნქციების 

მოშლასთან ერთად, ადგილი აქვს ორგანიზმის რეაქციას და ადაპტაციური 

მექანიზმების უკმარისობას. 

8.1. VგI5ს, IL. C0L 5. II00§6 (1985) გამოიკვლიეს ძილის თავისებუ- 

რება ანორექსიის მქონე 8 და ბულიმიის მქონე 16 მანდილოსანში და 

აღმოჩნდა, რომ საკონტროლო შემთხვევებთან შედარებით ნერვული ანო- 

რექსიის დროს ძილის საერთო ხანგრძლივობა შემცირებულია და შეცვ- . 

ლილია ეეგ-ს ზოგიერთი მაჩვენებელი, მათ შორის, სCსM-სტადია არ- 

სებითად არ არის შეცვლილი. ბულიზიურ აშლილობას თან ახლდა დეპ- 

რესია და ძილის (სLCM-სტადიის შემოკლება იმასთან შედარებით, რაც იყო 

აღნიშნული დეპრესიის გარეშე მიმდინარე ბულიმიის შემთხვევებში. გამოაქვთ 
დასკვნა, რომ ნერვული ანორექსიის მქონე ავადმყოფების და ბულიმიური 

აშლილობის მქონე პაციენტებისათვის არ არის აუცილებელი ისეთივე 

დარღვევები ძილის მხრივ, რომელიც დამახასიათებელია დეპრესიისათვის. 
ნერვული ანორექსიის მქონე ავადმყოფს, როგორც წესი, აღენიშნება 

გუნება-განწყობის, ჭამის მადის და ნეიროენდოკრინული ფუნქციების მოშლა, 
რადგან ეს ფუნქციები მოდულირდება ცენტრალური ნერვული სისტემის 
მონოამინერგიული გზების ფუნქციონირებით. ბუნებრივად აღიძვრება ვარაუდი, 
რომ ნერვული ანორექსიის დროს უნდა იცვლებოდეს ამ გზების ფუნქციები 
იმასთან დაკავშირებით, რომ მონოამინების ცვლილებები ზეგავლენას ახდენს 

მთელ რიგ ფუნქციებზე, კერძოდ, ენერგეტიკულ წყაროზე – საჭმლის 
მონელებაზე. ბიოქიმიური მეთოდებით კვლევის მონაცემებით, ავადმყოფებმა, 
რომლებმაც ნერვული ანორექსიის გამო დაკარგეს სხეულის წონა, თავ- 

ზურგტვინის სითხეში აღმოაჩნდათ ჰემოვანილინის მჟავის კონცენტრაციის 

30% დაქვეითება და 5-ოქსიინდოლ ძმარმჟავის კონცენტრაციის 20%-მდე 

დაქვეითება. აღნიშნული ცვლილებები უბრუნდება ნორმას, თუკი სხეულის 
წონა აღდგება ისე, რომ მიუახლოვდება ჯანმრთელი ადამიანის მაჩვენებლებს. 
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ამასთან ერთად, იქვე, თავ-ხურგტვინის სითხეში ნერვული ანორექსიის 

დროს ნორადრენალინის დონე 50%-თ ნაკლებია ჯანმრთელ ადამიანთან 

შედარებით, რაც უკავშირდება ნეიროჰორმონების – დოფამინის და სერო– 

ტონინის მეტაბოლიზმში აშლილობაზე. 5ჩ. სთ 6MXI (1988) სტაციონარის 

პირობებში იკვლევდა ნერვული ანორექსის მქონე ავადმყოფების სისხლის 

შრატში მონოამინების მეტაბოლიტების კონცენტრაციას. შედეგების მიხედვით 

მასალა დაიყო 4 ნაწილად. პირველ ჯგუფში შევიდა 27 პაციენტი, 

რომლებმაც დაკარგეს სხეულის წონა 25-54%-ს ფარგლებში; მეორე 

ჯგუფში – 24, რომლებსაც ნერვული ანორექსია განუვითარდათ კუჭ- 
ნაწლავის სისტემაში ოპერაციული ჩარევის შემდეგ. კუჭის წყლულის, 
კიბოს, წყლულოვანი კოლიტის ან სწორი ნაწლავის კიბოს გამო; შესამეში 

3) პაციენტი იყო, არა კუჭ-ნაწლავის დაავადების მქონე. (ავთვისებიანი 
ლიმფომა, ფილტვის კიბო და ა.შ); მეოთხე იყო საკონტროლო, ფსიქიკურად 
და სომატურად ჯანმრთელები. ყველა მათგანი იყო ქალი, ასაკით 15-33 

წლამდე. თითოეულ გამოკვლეულში აღინიშნა მომატებული გლუტამინ- 
ტრანსპეპტიტაზას, გლუტამინურძმარმჟავას ჯზრანსამინაზას, ქოლესტერაზას, 

ამინაზას აქტიურობა და სისხლში პროტეინების, ალბუმინების, გლობუ- 

ლინებისა და ქოლინესტერაზის მნიშვნელოვანი შემცირება პირველ ჯგუფში, 
ჯანმრთელებთან შედარებით (მეოთხე ჯგუფი). სტაციონარიდან გაწერის 

შემდეგ ეს დარღვევები გარკვეულად გაუმჯობესდა. ანალოგიური ეფექტები 
აღინიშნა მეორე და მესამე ჯგუფებში. მიღებული შედეგებით. ავტორებმა 
ივარაუდეს, რომ აღნიშნული პარამეტრები განსაზღვრავს ნერვული ანო- 

რექსიის და სხვა ანორექსიული აშლილობების დიაგნოსტირებას. 

ე· ნეიროვეგეტატიური და სომატური გადახრები 

ნერვული ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის დიაგნოსტიკაში და 

პროგნოზირებაში დიდი მნიშვნელობა აქვს თანმდევ ნეიროვეგეტატიკურ 

და სომატურ-ენდოკრინული აშლილობების დინამიკას. მსგავსი თანმდევი 

პათოლოგია უეჭველად ახდენს ზეგავლენას დაავადების ძირითადი აშ- 
ლილობების მიმდინარეობაზე. ამ დროს კლინიკურ სურათში თავს იჩენს 

თავის ტვინის ორგანული დაზიანების გადატანის შემდეგი ნარჩენი მოვ- 

ლენები, რომელთაგან აქტუალიზდება: მთვარეული (ანუ ძილმღვიძარ 
მდგომარეობაში სიარული), ძილში ლაპარაკი, სინკოპალური მდგომარეობები, 
ღამის ენურეზი, ლოგონევროზები და ა.შ. ხსენებული მდგომარეობის 

ფარგლებში დიენცეფალური სტრუქტურების ფუნქციური და ორგანული 

II)



პათოლოგია თუ იღებს მონაწილეობას, პაციენტის ანამნეზში ხშირად 

ფიგურირებს ისეთი პრენატალური მავნე ფაქტორები, როგორიც არის 
მუცლადყოფნის პერიოდში ორსულობის ტოქსიკოზი, დაგვიანებული მშო– 
ბიარობა, მშობიარობის პროცესში ასფიქსია, ასპირატორული პნევმონია 

და დაბადების პროცესში მიღებული სამშობიარო ტრავმები, პოსტნატა- 
ლური მავნე ფაქტორები, როგორიცაა თავის ქალას და ტვინის ტრავ- 

მები, ინფექციები, კუჭ-ნაწლავის აშლილობები, დისპეფსიური სომატურ- 
ვეგეტატიური და ენდოკრინული აშლილობები და ა.შ. ყველა ამ კატეგორიის 
მავნე ფაქტორების უმრავლესობამ შესაძლებელია თავი იჩინოს ბავშვის 

ზრდა-განვითარებაში, გარკვეულ კრიტიკულ პერიოდებში აქტუალიზებით, 
გოგონებში მენსტრუალური ციკლის აშლილობის, დისმენორეიის ან 

ამენორეას სახით, ასევე, შინაგანი ორგანოების მხრივ გასტროპათიების, 

შეკრულების, არტერიული ჰიპოტონიის, ბრადიკარდიის, თმიანობაში მთელ 

სხეულზე, წყალმარილოვანი ბალანსის დისრეგულაციაში, სხეულის სხვა- 

დასხვა ნაწილების შეშუპებებში, ძილისა და სიფხიზლის რიტმის მოშლაში, 
სიზმრებში საკვების მიღების თემების სიჭარბით. 

იმ პაციენტებს, რომლებიც ხელოვნურად იწვევენ ღებინებას, ზოგვგერ 
უვითარდებათ ეპილეფსიური შეტევებისმაგვარი პაროქსიზმები, 

დაავადების ე.წ. კახექსიის განვითარების ეტაპზე აღინიშნება შეშუ- 

პებები, ღამღამობით პროფუზული ოფლიანობა, ტაქიკარდია, სუბფებ- 

რილიტეტი, გულის წასვლები და ა.შ. 

ნეიროვეგეტატიური, სომატურ-ენდოკრინოლოგიური, ლაბორატორიული 
ნეირობიოლოგიური, ბიოქიმიური, ფიზიოლოგიური და ფსიქოლოგიური 
გამოკვლევები ადგენს, რომ მსგავსი აშლილობების მქონე პაციენტების 
უმრავლესობა წარმოადგენს ისტერიული ხაზების მქონე აქცენტუირებულ 
პიროვნებებს, რომლებსაც სხვადასხვა ენდო- და ეგზოგენური მავნე ფაქტორების 
ზემოქმედების პირობებში. უვითარდებათ ნევროზული დონიდან. ფსიქოზურ 
დონემდე ცვლილებები, დაკავშირებული დიზრექსიასთან. ეს უკანასკნელი. კი 
ნათლად გამოვლინდება დიენცეფალურ და ალიმენტურ დარღვევებში. ზემოთ 
ჩამოთვლილი სიმპტომატოლოგია შესაძლებელია წარმოდგენილი იქნეს, რო– 
გორც მხოლოდ ფსოქოლოგიური პრობლემების შედეგად. განვითარებული 
დისრექსიული აშლილობები – მენსტრუალური ციკლის, ორგანიზმში წყალ- 
მარილოვანი და ლიპიდური მეტაბოლიზმის მოშლა. 

#.ს. C0CL6L (1987) აღწერს ნერვული ანორექსიის შემთხვევას. 
29 წლის მამაკაცს, რომელსაც 2 წლის განმავლობაში ჩამოუყალიბდა 

ანორექსია, სხვადასხვა სპეციალობის ექიმებთან და პარამედიცინის 
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სხვადასხვა „„ჯადოსნებთან” უეფექტო “მკურნალობის” შემდეგ რენტგენო- 
ლოგიურად დაუდგინდა გასტროპათია, კუჭის ხაოიანი გარსის ჰიპერ- 

ტროფია და კუჭის წვენის გაძლიერებული სეკრეცია. მკურნალობით 

უმადობა და კუჭ-ნაწლავში უსიამოვნო შეგრძნებები მოეხსნა, წონაში 

10 კგ მოიმატა და საერთო წონა გაუხდა 65 კგ, მაგრამ შემდეგში 

მაინც გარდაიცვალა ასპირაციით. სექციაზე აღმოჩნდა საყლაპავის 

კიბო. ცხადია, ანორექსიის ყოველი შემთხვევა მოითხოვს განსაკუთრებულ 

სომატურ გამოკვლევებს. 

#.0. I150550I1L, I.ცC+986, I.LმVICიC6 (1988) აღწერენ შემთხვევას, როდე- 

საც 69 წლის მანდილოსანს, განიადაგებულ მწეველს განუვითარდა ნერვული 
ანორექსია და 3 თვის განმავლობაში წონაში 30კგ დაიკლო. იძულებით 

საჭმლის მიღების. შემდეგ. ღებინების რეაქციის. შერბილების. და. ზონდით 
ხელოვჩური კვების შემდეგ, დროებით გაუუმჯობესდა მდგომარეობა. შემდეგში 
გარდაიცვალა ასპირაციული გართულებით. სექციაზე აქაც აღმოჩნდა 
საყლაპავის კიბო, რომელიც ავიწროებდა საყლაპავს. ავტორი მოგვაგონებს, 

რომ ჭეშმარიტი ნერვული ანორექსია ქალებში პოსტმენოპაუზის მერე 

უკიდურესი გამონაკლისის სახით თუ განვითარდება. 
კვებითი ქცევის აშლილობის პათოგენეზურ მექანიზმებში დეპრესი- 

ის ჩართვა ართულებს ანორექსიის ან ბულიმიის კლინიკურ სურათს. 

C. 8ლო7CVI, 1I1.M. ზოი, 0. IIიგიძ (2003) იკვლევდნენ ნერვული ანორექ- 
სიით დაავადებულ 55 მანდილოსანს, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ე.წ. 

დიდი დეპრესია, რაც მეტად აძლიერებდა ანორექსიის კლინიკურ სუ- 

რათს და ართულებდა მკურნალობით ღონისძიებას. 

გასული საუკუნის 60-იანი წლებიდან კლასიკურმა ფსიქოანალი- 

ზურმა მიმართულებამ ფსიქოფარმაკოლოგიური მეთოდებისა და საშუალებების 
გამოყენებით იძულებით გადაინაცვლა უკანა რიგში, მაგრამ ე.წ. ფსიქო- 
სომატური კონცეფციის და ფსიქოდინამიკური მეთოდების დახმარებით 

შეძლო თავისი წარსული პოზიციების მხოლოდ ნაწილობრივ დაბრუნება. 

ამ პერიოდში განსაკუთრებული ყურადღება გამახვილდა კვებითი ქცევის 
აშლილობებში ემოციურ-სტრესულ ნიადაგზე აღმოცენებული გულსისხ- 
ლძარღვების, კუჭ-ნაწლავის და შარდსასქესო სისტემების. დაავადებების 
და ამ სისტემების მჭიდრო კავშირებზე ემოციებთან. ამ მხრივ განსა- 

კუთრებულად გაესვა ხაზი კუჭ-ნაწლავის აშლილობის სიხშირეს ემოციებთან. 

LI. Mიყმი-მა ამ თვალსაზრისით კუჭ-ნაწლავის ტრაქტს უწოდა „ემოცი- 

ურად მჟღერადი ორგანო”. სტრესოგენურად გამოწვეულ დაავადებებს 
შორის კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან გამოყოფენ ფუნქციურ (ანუ მცირე 
ფსიქოსომატურ) და ორგანულ (ანუ დიდ ფსიქოსომატურ) დაავადებებს. 
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ჩვენი შემოქმედებითი ინტერესი წინამდებარე ნაშრომში სწორედ ნერვული 
ანორექსიის კლინიკურ სტრუქტურაში საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის 
დაავადებების 30-60%-ს ეხება (I. CIIC, 1977). 

#ტ..V.8Iინიგი, 1. ბ.5(8იი (1985) მოჰყავთ მაგალითები, რომ ნერვული 
ანორექსიის დროს შესაძლებელია განვითარდეს მთელი რიგი სომატური 

აშლილობები. ამ დროს პაციენტებს არაიშვიათად ემართებათ ჩონჩხის 

მალების პათოლოგია, თუმცა თვით ნერვული ანორექსიის ხანგრძლივი 

და ქრონიკული მიმდინარეობის დროს კიდევ რჩება შეუსწავლელი ამგვარი 
კავშირების მიზეზები. მათ აღწერეს 3 შემთხვევა, ქალები – ერთი 16 და 

ორი 26-26 წლის ასაკში, დაავადების ხანგრძლივობით შესაბამისად 2,3 

და 4 წ. რომლებსაც განუვითარდათ ოსტეოპოროზი და მოტეხილობები. 

ექიმები ამ გართულებებს უკავშირებენ კალციუმის ხანგრძლივ დეფიციტს, 
რომელსაც ისინი ვეღარ ივსებდნენ მკაცრი დიეტის გამო. ამის გარდა 

ავადმყოფებს სისხლში აღენიშნებოდათ ესტრადიონის დაბალი დონე. ამ 

დროს მკურნალობისას აუცილებლია კალციუმისა და ესტრადიონის 
დეფიციტის შევსება შესაბამისი მედიკამენტებით. 

ნერვული ანორექსიის დროს სომატური ორგანოების მუშაობის დეტალურ 
შესწავლას გვირჩევენ M.M. IXMICხ%CC, X.M, I0IIC, ILLსიგ (1982), M.M. 
LICIIIC, M.M.IXIII(C1983) და მიუთითებენ პულსის სიხშირის, სხეულის ტემპე- 

რატურის, სისხლის შემადგენლობაში ფორმიანი ელემენტების და ბიოქიმიური 
მაჩვენებლების. გარკვეულ ცვლილებებზე. ელექტროკარდიოგრამაზე. რაიმე 
კანონზომიერება ნორმიდან გადახრაში არ შეუმჩნევიათ. 

ს. L6თიIIიყ (1982) აღწერს შემთხვევას, როდესაც 40 წლის მან- 
დილოსანს, დაავადებულს ბულიმორექსიით (ნერვული ანორექსია ბული– 

მიური ქეიფების ეპიზოდებით) დაავადებიდან მესამე წელს აღმოუჩინეს 
მწვავე პანკრეატიტი და 6-კვირიანი სამკურნალო კურსის ჩატარების 

შემდეგ გამოკეთდა, მაგრამ 2 თვის შემდეგ კვლავ გაუმწვავდა პანკ- 
რეატიტის მოვლენები, რომელმაც მოითხოვა პანკრეატიტის საწინააღმ– 

დეგო 5-კვირიანი სპეციფიკური მკურნალობის ჩატარება. 

ჩვენ მიერ ზემოთ ნახსენებ #.V. 8ზინთგი,1.4.5(6ოი (1985) აქვთ 
მონაცემები, რომლის თანახმად ნერვულ ანორექსიას თან სდევს მთელი 

რიგი სხვადასხვა სომატური აშლილობა. აგრეთვე ცნობილია, რომ 

ჩონჩხის ძვლების დაავადების პროცესში ხშირად დაფიქსირებულა 

ანორექსიული აშლილობები. 

ჯერ კიდევ ამოუხსნელია საკითხი, რა პროცესები იწვევს ანორექ- 

სიით დაავადებულებში სხეულის ჩონჩხის ძვლებში ოსტეოპოროზულ 

ცვლილებებს. 
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ს.5!თი0ი, IL. LგიძლიხიL, M.LCხ0VI6C, MგსVმ1§ (1979) მიხედვით, 

კვებითი ქცევის ორივე კლასიკური ფორმის ეტიოლოგიაში დიდი მნიშვ- 

ნელობა ენიჭება სოციალურ და საყოფაცხოვრებო პირობების მოუ- 

წესრიგებლობას. მათ აღწერეს 10 მანდილოსანი, რომლებსაც ხანგრძლივ 

პერიოდში ჰქონდათ მოუწესრიგებელი კვების რეჟიმი, დაემართათ კვებითი 

ქცევის ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობების ურთიერთმონაცვლეობის 
ეპიზოდები, რასაც ყოველთვის თან ახლდა მენსტრუალური ციკლის 

დარღვევები, გამოვლენილი ზოგჯერ აშენორეაში და ზოგჯერ ჭარბ მენსტ- 
რუალურ სისხლდენაში. ზოგს განუვითარდა პაროტიდომეგალია (ყურსუკანა 
ნერწყვის ჯირკვლების გასივება) და ნახშირწყლოვანი და ლიპიდური 

ცვლის პათოლოგიური გადახრები. 

MI.C.06(% (2005) გვაუწყებს, რომ კვებითი ქცევის აშლილობები 

წარმოადგენს ურთულესი გენეზისის დაავადებებს და ყოველი კონკრეტუ- 
ლი შემთხვევის შესწავლა უნდა ხდებოდეს არა მარტო ფსიქოპათოლოგიური, 
არამედ დეტალური სომატური და სოციალურ-კულტურული საფუძვლების 
გათვალისწინებით. იგი ხანგრძლივად იკვლევდა 81 პაციენტს ჰაიდელბერგისა 
და მანჰეიმის სპეციალიზებულ კლინიკებში და მივიდა დასკვნამდე, რომ ამ 
დაავადებების პრედიქტორების მნიშვნელობა ჰქონდა პაციენტის ასაკს 

დაავადების დაწყების. მომენტში, ჭამის. შემდეგ. ხელოვნური. ღებინების 
გამოწვევებით; სისხლის შრატში ალბუმინების დაბალ დონეს, გლუტამა- 

ტოქსიდ-აცეტილ-ტრანსამინაზას მაღალ დონეს, უარყოფითი ხასიათის 

სოციალურ–კულტურული ფაქტორების განუწყვეტელ აქტუალობას და 
ა.შ. ავტორის მიერ ჩამოთვლილი პრედიქტორები განსაზღვრავს ნერვული 

ანორექსიისა და ბულიმიის მიმდინარეობის თავისებურებას, განვითარდება 

კეთილთვისებიანად თუ. ავთვისებიანად. 
კვებითი ქცევის აშლილობების გენეზისში, როგორც ზემოთ იყო 

აღნიშნული, უმნიშვნელოვანეს მონაწილეობას იღებს ენდოკრინული 

ჯირკვლები და ჰორმონული სისტემა, იმდენად, რომ წარსულში პო- 

პულარული იყო ნერვული ანორექსიის გენეზისის ენდოკრინოლოგიური 

თეორია. კვლევა-ძიების ახალი და უახლესი მეთოდების შემოღებამ, 

ფსიქიკური და ასევე სომატური მედიცინის წინსვლამ მნიშვნელოვნად 

შეცვალა წარსულში ტრადიციულად გამომუშავებული წარმოდგენები 
დაავადებებზე და მათ შორის ნერვულ ანორექსიასა და ბულიმიაზე. ამ 

დაავადების თითქმის მუდმივი თანმდევი ამენორეა ქალებში და სექსუალური 
პრობლემები მამაკაცებში პირდაპირ მიუთითებს ენდოკრინული აშლილობის 

მონაწილეობაზე კვებითი ქცევის აშლილობაში. 
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LC V.V.ცგყი!0იL-ით (1980), კვებითი ქცევის აშლილობა და განსა- 

კუთრებით ანორექსია, შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლების ცენტრალური 

შტაბის (ჰიპოფიზის) მარეგულირებელი ენდოკრინული ფუნქციების აშ- 

ლილობაზე, კერძოდ, მისი ფუნქციის დაქვეითების შედეგად ენდოკრი- 

ნოლოგიური წონასწორობის მოშლაზე მეტყველებს. ცხადია, ამგვარი 

აშლილობების განვითარების ზუსტი მექანიზმები ჯერჯერობით ბო- 

ლომდე დაუზუსტებელია, მაგრამ უკვე ცნობილია, რომ ისინი უეჭვე- 

ლად უკავშირდებიან ჰიპოთალამურ-ჰი პოფიზურ-გონადური სისტემის 

მუშაობის აშლილობას. 

C.1.57ისMIC;, C.წ.M. IL05590I1 (1983) აღწერენ 2 კლინიკურ შემთხვევას, 
რომლებსაც ნერვული ანორექსია განუვითარდათ შაქრიანი დიაბეტის 

ფონზე. ცხადია, მსგავსი დაავადების მკურნალობა მეტად რთულია და 

ამიტომაც პაციენტები ცდილობენ თავი აარიდონ მკურნალობას, რადგან 

ეს ეწინააღმდეგება მათ სურვილს, მოიკლონ „ზედმეტი წონა“. დღემდე 

გაურკვეველი რჩება ამ ორ დაავადებას შორის რაიმე კავშირის არსებობა. 

გენეტიკურად დეტერმინირებულ დაავადებებს შორის ერთ-ერთი დე- 
მონსტრაციულია ეწ. ტერნერის სინდრომი. თუ ამ დაავადების გე- 

ნეზისში ხედავენ ქრომოსომულ აშლილობას, ამგვარი დაავადების დროს 

ვითარდება გონებრივი ჩამორჩენილობაც. აღნიშნავენ, რომ ამ დროს ხშირია 
ნერვული ანორექსიის განვითარება. V. 1810მI6C, M.MI1(6/თმMI,L M6VმI2გ1ი6ი 
(1982) შეისწავლეს 49 ახალგაზრდა გოგონა. მათ შორის 2-ს აღმოაჩნდა 

ანორექსიული აშლილობა. ავტორების აზრით, ტერნერის დაავადებისა და 

ნერვული ანორექსიის დროს ხდება ერთმანეთის მსგავსი. ენდოკრინული 
ცვლილებები. ტერნერის დაავადების შემთხვევებში ოვულაციის არარსებობაც 
ამცირებს ესტროგენების სეკრეციას, რაც. უეჭველად მიუთითებს ჰიპო- 
თალამური რეგულირების უკმარისობაზე. ჩანაცვლებითი ჰორმონალური 
პრეპარატებით მკურნალობამ დადებითად იმოქმედა. 

8. 5ლჩიI(0მს6., #.X0V81§, L,IX. IმIIVმIმ CC მ! (1988) ადასტურებენ, 
რომ მათ მიერ გამოკვლეულებში ნერვული ანორექსია აღმოაჩნდათ 

იმუნურ სისტემაში დაზიანების მქონე პაციენტებს. ჰიპოფიზის წინა 

წილის მიკრომორფოლოგიურმა გამოკვლევამ ნერვული ანორექსიის შე- 

დეგად გარდაცვლილებში უჩვენა, რომ 12 ავადმყოფი გარდაიცვალა 4 

სახის გართულებით: 1. უშუალოდ ნერვული ანორექსიით; 2. დიეტის 

დარღვევით; 3. ფსიქოფიზიკური განლევით და შინაგანი ორგანოების 

ღრმა დისტროფიით; 4. უბედური შემთხვევის შედეგად. მათ შორის 

რაიმე სპეციფიკური დარღვევა ჰიპოფიზში არ გამოვლენილა. 
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ყველასთვის ცნობილია, როშ ნერვული ანორექსია, როგორც წესი, 

ემართება პუბერტატული ასაკის გოგონებს, თუმცა ზემოთ უკვე იყო 
საუბარი, რომ ბოლო ხანებში იგი ემართებათ ვაჟებსაც, რომელთა რიცხვი 

ანორექსიით დაავადებულებს შორის წლიდან წლამდე იზრდება, ნორმალურია, 
რომ პუბერტატული ასაკის ვაჟების ტესტოსტერონის გამოყოფის გაზრდა 

იწვევს ქალებისადმი ლტოლვის სტიმულირებას, რაც უნდა შეეწინააღმდეგოს 
ანორექსიის განვითარებას, ენდოკრინილოგიურად დეტერმინირებული 

ანორექსია ქალებისათვის მიიჩნევა დაავადებად და მისთვის დამახასიათებელია 
ამენორეა. ამ დროს მამაკაცებისათვის ამ სახის ანორექსიას თან სდევს 

ჰიპოგონადიზმი და მისი შედეგი – ტესტოსტერონის გამოყოფის შემ- 

ცირება და ქალებისადმი ლტოლვის დაქვეითება. 
VV. L-VXV6 61 გI (1988) ერთ-ერთმა პირველებმა წამოსწიეს საკითხი, 

რომ კვებითი ქცევის აშლილობის პათოგენეზში გადამწყვეტი როლი 

მიუძღვის თავის ტვინის ნეიროტრანსმიტერული რეგულირების აშლი- 

ლობას, განსაკუთრებით კი სეროტონინისა და ნორადრენალინის შაინ- 

ტეგრირებელი ფუნქციის დარღვევებს. ამასთან ერთად, დღემდე არ 

არის განსაზღვრული ხსენებული ნეიროტრანსმიტერების აშლილობებია 

ანორექსიის მიზეზი თუ ანორექსიული კახექსიის შედეგი. 

ზემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე, შეიქმნა აზრი, რომ კვებითი 

ქცევის ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობები წარმოადგენს პოლი- 

ეტიოლოგიური ფსიქოსომატური პროფილის დაავადებებს, რომელთა 

გენეზისში მონაწილეობს როგორც ენდოგენურ-გენეტიკურად დეტერ- 

მინირებული წინასწარგანწყობა, ისე ეგზოგენურ-სტრესოგენური მაპრო- 

ვოცირებელი და სოციალურ-კულტურული არასასიამოვნო ფაქტორები. 

ვ- კვებითი ქცევის აშლილობების ფსიქოფარმაკოლოგიური 
კონცეფცია 

კვებითი ქცევის აშლილობების გავრცელების ეპიდემიოლოგიური 
მულტიცენტრული გამოკვლევები იუწყება, რომ დედამიწის სხვადასხვა 

კონტინენტზე კვებითი ქცევის აშლილობები უფრო გავრცელებულია 

სოციალურ-კულტურულად და ეკონომიკურად განვითარებულ ქვეყნებ- 
ში, ვიდრე ჩამორჩენილ ქვეყნებში. რაც შეეხება ზოგადად კვებითი 

ქცევების ენდოგენურ-ბიოლოგიურად დეტერმინირებულ წინამძღვრებს, 
აქ კვებითი ქცევის აშლილობების გენეზისში მონაწილეობს თავისებური, 

როგორც ინდივიდუალურ-გენეტიკურად გადმოცემული წინასწარგან- 
წყობის, ისე სოციალურ-ფსიქოლოგიური და კულტურული ფაქტორები. 
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ამ ტიპის დაავადებების განვითარების ხელშემწყობად მიიჩნევა 
უარყოფითი ხასიათის აფექტები, პიროვნების სურვილები, მოთხოვნი- 

ლებები, აკრძალვანი და ტიპოლოგიური თავისებურებები. მათში შედის 

როგორც ხასიათის გენეტიკურად გადმოცემული მახასიათებლები, ისე 

ზოგიერთი პიროვნული ანომალიები, როგორიცაა: საოჯახო საგნების 

სიმეტრიულად განლაგების გადაულახავი სურვილი, ზედმიწევნითი სი- 

სუფთავის, გამუდმებული წმენდა-ხეხვა-რეცხვისადმი დაუოკებელი და 

მიზოფობიამდე მისული მოთხოვნილებები, ქცევებში პედანტური სიზუსტის 

დაცვის ჩვევა, კეთილსინდისიერებისა და მაღალი პასუხისმგებლობის 

გამო დამლლელი ქცევები, სხვადასხვა სიუჟეტის ობსესიურ-კომპულსური 

ხასიათის, ძნელად შესამჩნევი გადახრები, პიროვნული (არაავადმყოფური) 

მახასიათებლები. ყველა ჩამოთვლილი, ცხადია, წარმოადგენს პრემორ- 

ბიდული პიროვნების ტიპოლოგიურ თავისებურებებს, რომლებიც უეჭ- 

ველად და აქტიურად მონაწილეობს კვებითი ქცევების აშლილობების 

ნებისმიერი ნაირსახეობის პათოგენეზში. 

ადამიანის, ისევე როგორც ცხოველისა და ყოველგვარი ცოცხალი 

არსების, კვებითი ქცევების წარმოებაში აქტიურად მონაწილეობს უკვე 

მეცნიერულად იდენტიფიცირებული ნეიროტრანსმიტერები და ნეირორე- 

ცეპტორები, სხვადასხვა ნეიროპეპტიდები, ნეიროჰორმონები, პროსტაგ- 

ლადინები და სხვა ბიოლოგიური ფაქტორები. 

თანამედროვე ბიოლოგიურმა (ფსიქოფარმაკოლოგიურმა) გამოკვლე- 

ვებმა აჩვენა, რომ საკუთარი კვებითი ქცევის რეგულირება-მართვაში 

განსაკუთრებულ როლს თამაშობს თავის ტვინში არსებული ნეიროტრანს- 
მიტერი სეროტონინი, სადღეისოდ უკვე იდენტიფიცირებული 17 სახის 

რეცეპტორით. 

ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის დროს ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაში სეროტონინერგიული მექანიზმების როლი და მნიშვნელობა 

წარმოადგენს თანამედროვე ფსიქობიოლოგიური და ფსიქოფარმაკოლო- 

გიური კვლევების ერთ-ერთ პრიორიტეტულ ამოცანას. 

კლინიკური, ბიოლოგიური, ბიოფიზიკური, ბიოქიმიური და. ნეიროფი- 
ზიოლოგიური გამოკვლევები ცხადყოფს, რომ საკვების მიღების მო- 

თხოვნილების რეგულირებაში აქტიურ და სხვა ნეიროტრანსმიტერებთან 

შედარებით უფრო მნიშვნელოვან მონაწილეობას იღებს სეროტონინული 

მექანიზმები, კერძოდ, სეროტონინერგიული გზებით ხდება შიმშილის 

შეგრძნების, საჭმლის შერჩევის და მიღების, პირველადი დაქუცმაცების 

პროცესი. შესაბამისი შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლებიდან გამოყოფილი 

ჰორმონების დახმარებით დამუშავებული საჭმლის კუჭ-ნაწლავიდან სისხლში 
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გადასასვლელად, შემდეგ კი ფუნქციური ორგანოებისათვის სამოქმედო 
ენერგეტიკული რესურსების მისაწოდებლად ურთულესი გზების გავლის 
სხვადასხვა ეტაპებზე თანდათან ივსება და გარკვეულ მონაკვეთზე 

წარმოიქმნება ორგანიზმის ენერგეტიკული რესურსით ავსების – დანაყრების 

განცდა. ამის შემდეგ მიღებული ზედმეტი საჭმელი იწვევს არა სასიამოვნო, 

არამედ უსიამოვნო – გადანაყრების (გადაძღომის) შეგრძნებას. ამ შეგრძნე- 

ბისაგან განთავისუფლება ხლება სპონტანურად, უნებლიე პირღებინებით 
ან წინასწარგანსაზღვრულად – მექანიკური ან მედიკანენტური, საღებინებელი 
ან საფაღარათო საშუალებების გამოყენებით. თანმიმდევრობით შესრულებული 

პროცესებით ხდება კვებითი ქცევის მიზანმიმართული, კოორდინირებული 

მართვა, რომელიც ხორციელდება სწორედ ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის 

უშუალო მონაწილეობით. სეროტონინი, დოფამინი, ნორადრენალინი 

წარმოადგენს ცოცხალი ორგანიზმის ცხოველმყოფელობის საფუძველს ნორმისა 
და პათოლოგიის დროს. გადახრა, გამოწვეული სუბიექტური სურვილებით 

ან ობიექტური მიზეზებით, კვებითი ქცევის განხორციელებაში მონაწილე 

თითოეული ორგანოს ფუნქციონირება, მოვალეობის შეუსრულებლობა, 

აუცილებელად გამოიწვევს კვებითი ქცევების გამრუდებას და აშლილო– 

ბას, საჭიროს გახდის აქტიურ ფსიქოთერაპიულ ან ფარმაკოთერაპიულ 

მკურნალობას, პირველ რიგში სეროტონინული მედიკამენტებით, ადექვატურ 
სადღეღამისო დოზებში. დოზირება და მიღების ხანგრძლივობა 

ინდივიდუალურად განისაზღვრება ექიმის. მიერ. 
კვებითი ქცევის აშლილობის შემთხვევაში სხვა წარმომავლობის ხელის 

შემშლელი პათოლოგიური გამოვლინებები როგორიცაა ობსესიური, 

კომპულსური, იმპულსური და ნებისმიერი სხვა აშლილობები, სეროტონინული 
მედიკამენტების მოქმედების თავისებურებები ხსენებულ აშლილობებზე 

ზემოქმედებით მიუთითებს, რომ ამ პროცესებში აქტიურად მონაწილე 

სეროტონინერგიული გზები აკონტროლებს კვებითი ქცევების განუხრელ 
შესრულებას. ცხადია, ცოცხალ ორგანიზმში ამა თუ იმ პროცესში მონაწილე 

ქიმიური ფაქტორები ფუნქციების შესრულების დროს ხარჯავს მარაგს, 

მეტაბოლიზდება და იფიტება, ეი. საჭიროებს ყოველდღიური დანახარჯის 
შევსებას, უმეტესწილად, ცხოველმყოფელობისათვის აუცილებელი კვების 
გზებით. 

ორგანიზმის ცხოველმყოფელობის პროცესების შედეგად სეროტო- 

ნინის მეტაბოლიტების რაოდენობრივი და თვისობრივი მაჩვენებლების 

განსაზღვრისათვის წარმოებს პაციენტების თავ-ზურგტვინის სითხეში 

სეროტონინის მეტაბოლიტებიდან ერთ-ერთი მთავარი სახის – 5III- 

#4 განსაზღვრა. 
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მრავალრიცხოვანი კვლევების მონაცემები გვაუწყებს, რომ სერო- 

ტონინული გზების ფუნქციონირების დისრეგულაციამ ცენტრალურ წერ- 

ვულ სისტემაში შესაძლებელია გადამწყვეტი როლი ითამაშოს კვებითი 
ქცევების აშლილობებში. რაც შეეხება მათ მონაწილეობას კვებითი პრო- 

ცესების მართვასა და ამ პროცესების აშლილობების ეტალონური ფორ- 

მების – ანორექსიისა და ბულიმიის პათოგენეზში, აღსანიშნავია, რომ 

ფსიქიატრიის ისტორიაში არ ყოფილა არც ერთი კონცეფცია, ჰიპოთეზა ან 

თეორია, რომ არ გამოეყენებინათ ამ დაავადებების პათოგენეტიკური 

მექანიზმების ასახსნელად (M.8.#M00XML2, 1968). 
ცოცხალი ორგანიზმის კვებითი პროცესების რეგულაციაში სეროტო- 

ნინის უდიდესი როლისა და მნიშვნელობის შესახებ რომ ნათელი წარ- 

მოდგენა ვიქონიოთ, საჭიროა გავიხსენოთ, რომ ადამიანის ორგანიზმში 

სეროტონინის 90%-ზე მეტი განლაგებულია კუჭ-ნაწლავში, თავის ტვინში 

მისი მთლიანი შემცველობის 5%-ს არ აღემატება. პირველ რიგში კვებითი 

ქცევის ფორმირება და სრულყოფა მიმდინარეობს ადამიანის დაბადებიდან 
ზრდა-განვითარების პროცესში. 8.8.I0887(68 (1995) სქემატურად გამოჰყო 

ბავშვისა და მოზარდის ზრდა-განვითარებაში ნერგულ-ფსიქიკური რეაგირების 
4 ძირითადი ასაკობრივი დონე: 1. სომატოვეგეტატური – 0-3 წლამდე; 2. 

ფსიქოსომატური – 4-10 წლამდე; 3. აფექტური – 7-!12 წლამდე; 4. 

ემოციურ-იდეატორული – 12-16 წლის ასაკამდე; 

ბოლო პერიოდი სწორედ პუბერტატულ ასაკს ემთხვევა და ამ ასაკ- 

ში მანიფესტირდება კვებითი ქცევის აშლილობები, განსაკუთრებით ხში- 

რად იმ პიროვნებებში, რომლებიც ზელირებულოვან რეაგირებისადმი 

მიდრეკილებას ავლენენ. ამ კატეგორიას მიეკუთვნებიან კვებითი ქცევის 

აშლილობები, გამოვლენილი რეგულარულად ჭამაზე უარის თქმაში ან, 

პირიქით, მიდრეკილებაში, მიიღოს საჭმელი ერთად და დიდი რაოდენობით, 

ფაქტობრივად გადანაყრებამდე. ამავე ასაკში იწყებს მანიფესტირებას 

სხეულის დისმორფოფობია, ფსიქოგენური პათოქარაქტეროლოგიური 

რეაქციები (ემანსიპაციები, ზეღირებულოვანი გატაცებები და ინტერესები, 

მათ რიცხვში პროტესტის, ოპოზიციური აზროვნებისა და „ფილოსოფიური 

ინტოქსიკაციებისადმი მიდრეკილებები” და ა.შ.). 

კვებითი ქცევის აშლილობებს უკავშირდება საკუთარი სხეულის ფორმი- 
რების თავისებურებები, დამატებითი ფსიქიკური და ნერვული დაძაბულობის 
ფაქტორები და ამავე პერიოდისათვის დამახასიათებელი მოწყვლადობა – 

თავმოყვარეობის შელახულობა (4#.წ.076VLMV%090, 2000). თანამედროვე 
წარმოდგენებით, ახალგაზრდის უკმაყოფილება თავისი გარეგნობით 

განიცდება ფსიქიკის განვითარების ონტოგენეზით, რაც გამოვლინდება 
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საკუთარი სხეულის სიმსუქნის გამო უკმაყოფილებაში და თავისი უკიდურესი 
სიგამხდრის და გამოფიტულობის პარადოქსულად იგნორირებაში – როდესაც 
მისი სხეული გამოიყურება ჩონჩხზე გადაკრული კანის შემზარავი სახით, 

თვითონ მიიჩნევს სრულიად ნორმალურად. ამ ფენომენს ფსიქიატრები 

განიხილავენ, როგორც „საკუთარი სხეულის ხატის აღქმის ცდომილებას” 

(L.M.C0#070824, 1991, 1995). აღმოჩნდა, რომ შეცვლილია ფიზიკური „მე”. 

სხვა დროს, მაგალიოად, ჭეშმარიტი დეპერსონალიზაციურ აშლილობის 

დროს, შეცვლილია არა მარტო ფიზიკური, არამედ. აგრეთვე ფსიქიკური 

“მე”-ს სწორად აღქმის უნარე (შ. გაყკრელიძე, 2006). მიუთითებენ, რომ 
ამ დროს საკუთარი სხეულის ხატის აღქმა ხასიათდება სიმყიფით, არასტა- 

ბილურობით, მოტივაციური კოსფლიქტების ზეგავლენითა და აფექტური 

დაძაბულობის »სახვით კოგნიტურ პროცესებში. 

კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ მონაცემებთან ლაბორატორიული გამოკვ- 

ლევების თანხიეედრა კვებითი ქცევების აშლილობის დროს მიუთითებს, რომ 

ბულიმაური აშლილობის მქონე პაციენტებს აღენიშნებათ დანაყრების გრძნობის 
დროულ გამოწენაში დაგვიანება, იმ ფაქტთან შედარებით, რასაც ადგილი 

აქვს ნორმალური კვებითი ქცევის რეალიზების დროს (L. Cსის59C8 6LგL, 1992: 

5.IL.5ყიძმა, LX.4. 1IგIი2L 1996). ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში მიმდინარე 
ასეთ პროცესებში ძირითად როლს ასრულებს ნეიროტრანსმიტერი სეროტონინი. 

მისი საშუალებით ცენტრალური ნერვული სისტემის შესაბამისი სტრუქტურები 
იღებს ნეიროქიმიურ სიგნალს, რომ ჭამის პროცესში მონაწილე ორგანოებმა 

შეწყვიტოს ზედმეტი საჭმლის მიღება-გადამუშავება, რადგან ორგანიზმი ამ 

მომენტში უკვე დანაყრებულია. და, მაშასადამე, აღარ არის საჭირო მასი 

გადატვირთვა ().C.81VიძCII, 1988). ამრიგად, სეროტონინისმიერი სიგნალების 

აქტივობის დაქვეითება-დაგვიანებამ შეიძლება გამოიწვიოს ნორმალური კვე- 
ბითი პროცესების გარდაქმნა, გაჭიანურება, რასაც მოჰყვება დანაყრების 

გრძნობის დაგვიანებით ამოქმედება და სათანადო სიგნალის მარეგულირებელ 
შტაბში დაგვიანებით მისვლის შედეგად ჭეშმარიტი ბულიმიური აშლილობის 
ან ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობაში ბულიმიური ეპიზოდის განვითარება 
(C.C. ჰIსიბოიი, M.L. L958ი), ტ.CII0თი, I.0.8ICV/თLიი, 1990). 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ბულიმიური. კვებითი. ქცევის. აშლილობა 
ფსიქიატრიულ ნომენკლატურაში და კლასიფიკაციაში პირველად 15M- 
1V-ში შეიტანეს 1993 წკ როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის მეორე და 

ნერვული ანორექსიის ალტერნატიული ფორმა. ცხადია, აქაც ბულიმიური 
აშლილობის გენეზისში ითვალისწინებდნენ ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის 

მარეგულირებელი ფუნქციის დეფიციტს, ამას კი შეუძლია ზელი შეუწყოს 
ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობაში ხანმოკლე ბულიმიური შეტევების 
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განვითარებას, როგორც ჩანს, იმ პაციენტებში, რომლებიც შემდეგ ამ 

შეტევის დროს შეჭმული ზედმეტი საკვებისაგან გასუქების თავიდან აცილების 
მოტივით მაშინვე ახდენს პირის ღებინებას. 

კვებითი ქცევების რეგულირების გარდა, ნეიროტრანსმიტერი სეროტო- 
ნინი როგორც უკვე ვახსენეთ, მონაწილეობს ცოცხალი ორგანიზმის 

ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური მექანიზმების შესრულების თუ ვერ- 

შესრულების რეგულირებაში. მათ შორის, აფექტური სფეროს რაოდენობრივ 
და თვისობრივ შეცვლა-გამოსწორებაში. ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

სეროტონინის დეფიციტმა თავის ტვინში შესაძლებელია გამოიწვიოს 

ისეთი ცვლილებები, რომელიც დამახასიათებელია ე.წ. დიდი დეპრესიისათვის 
(.L.8Iგსი, §.–M.5სიძმ», M.#.წMIგსით1 6%( მI, 1994). არსებობს შეხედულება, 
რომ ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობაში ბულიმიური ეპიზოდები ამსუ- 

ბუქებს თანდართული დეპრესიული აშლილობის სიმძიმეს (8.ტI.IV, 

I.MX6იმIძს/, VV.5. ტიI85, 1995). ბულიმიური აშლილობის დროს ასევე მიუ- 

თითებენ იმპულსურ-აგრესიული ქცევების გამწვავებაზე (1.#8გხV, L. C1516L, 
1993; 8. .VXIჩ, 0.C.ჰIიიიღი0ი, I1.M.L6VIი06, 1994). იმპულსურ-აგრესიული 

ქცევების სტილი, როგორც ჩანს, უკავშირდება ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაში სეროჯონინის ფუნქციონირების შემცირება-შესუსტებას (6.L. 

Cი0აCმ-0, M.C.ც6ოდვი, )Iბ.)1). #28V82ს551, L.L.II8სი6, 1996-მ; M. LგVმ, 

5. 10000, ).V/C§C 1).LI86C20%, 1995); ასევე გავრცელებულია კვებითი ქცევის 

აშლილობების – ანორექსიისა და ბულიმიის დროს შფოთვითი აშლილობა 

და ობსესეიურ-კომპულსური აშლილობისათვის დამახასიათებელი შიშები, 

ფობიები, მოძრაობითი აშლილობები და ა.შ, რომელთა საფუძველად იგუ- 

ლისხმება იგივე სეროტონინერგიული დისრეგულაცია (VV.LI.MX2X06, 1.6. 

VV02ICVIი, L.I.C.I15ს რL8I.,1992-ხ; 5.L.5სიძგ», #.ტ#.II191016 #. სIიჩით, 1995). 

ჰიპოთალამუსის შუა ნაწილების სეროტონინული რეცეპტორებით 

გაჯერებული სტრუქტურების აქტივაციაზე ნაწილობრივ არის დამო- 

კიდებული და ხელს უწყობს კვებითი ქცევის აშლილობების დროს 
ჭამისაგან დანაყრების გრძნობის გამოვლინებას (1-ნ.8IსიძიII, 1986; 

5.L. LC1ხ0VVVIL>, C. 500L-ნიჯი0+, 1986; IL. §გთმიIი, 5. Cმ+მVIიI, 1996). 

ამრიგად, სეროტონინის აგონისტები და ანტაგონისტები ხელს უწყობს 

საჭმელი რაციონის შემცირებას ან სიუხვეს. სეროტონინის ფუნქციის 

შემცირება გარკვეულ სტრუქტურებში ხელს უწყობს ტკბილეულის 
მიღების (5.L. L61ხლVVIIთ I.I.#I6Xმიძი;, V.M.Cხტსიდლ, C.IVVCI5§, 1993) 

სურვილს და ვინაიდან თანდათან იზრდება ნახშირწყლებისადმი ლტოლვა, 
ფიქრობენ, რომ ეს უნდა იყოს სეროტონინის დეფიციტის შედეგი (II.LIII, 

LI.ნ.L00065C0მ2%, #.L. CIხძი CL8I, 1993: I1.I.V/სიიიგი, L.)1. V/2Iნთ იი, 1979). 
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ბოლო წლებში ინტენსიურად აწარმოებენ კვლევას, სეროტონინის 17 
ნაირსახეობის რეცეპტორიდან რომელი მათგანი მონაწილეობს ამ პროცესში, 

ან ხომ არ არის იგი ახალი მე-18 ნაირსახეობა, რომელიც უნდა განაგებდეს 

ჭამის პროცესში დანაყრების გრძნობის ამოქმედებას. 

საინტერესოა, რომ ექსპერიმენტული ცხოველის მწვავე ინტოქ- 

სიკაცია, როგორც ნარკოტიული ნივთიერებებით მოწამვლის მოდელი 

მეთოქსიფენილპი პერაზინით (#I.C.0.ი) უზრუნველყოფს ცხოველებში კვე- 
ბითი რაციონის შემცირებას. ხსენებული ნივთიერება წარმოადგენს 

სეროტონინის 5-III 2მ/2C ტიპის რეცეპტორების აგონისტს და ამცირებს 

კვების რაციონს აგრეთვე „მოხალისე” ჯანმრთელ ადამიანებშიაც (CსC0ი, 

1990; 8. #ტს1გLი, 1. 6იმIძMV, VV. #25, 1995; 1I.L. 8-6VCIL0ი, LL. MVLჩ, 

ს. 1Iთვოიი, 1994). 
ც.I. VგI§ხ მL მ1 (1994) მიერ ჩატარებულ სპეციალურ გამოკვლევებ- 

ში, რომელიც აწარმოეს ლაბორატორულ ტრანსგენურ თაგვებში, რომ- 

ლებსაც აღენიშნებოდათ 5-LIIL-2C ტიპის სეროტონინული რეცეპტორების 

დეფიციტი, საკვების მომეტებული რაციონი იწვევდა წონაში მატებას. 

ნარკოტიკული ნივთიერებები, რომლებიც აძლიერებს სეროტონინის 5- 

III8 ტიპის რეცეპტორების მოქმედებას და ზრდის კვებითი რაციონის 

სიდიდეს ლაბორატორულ ცხოველებში (L.0.VIIIღფღჟი§0ი, C.I.ს0სოვი, 1991). 
სხვა გამოკვლევებში მკვლევარები თვლიდნენ, რომ სეროტონინის 5- 

III-3 რეცეპტორები შესაძლებელია ზეგავლენას ახდენდეს კვების რაცი- 

ონის მომეტებულ მოხმარებაზე. 

მთელი რიგი მონაცემები ადასტურებს, რომ თავის „ვინის სერო- 

ტონინერგიული გზები წარმოადგენს ჭამის მადის მარეგულირებელ 

უმაღლეს ინსტანციას და ამ ფუნქციის დარღვევის გამოსწორება შეუძლია 

იმ მედიკამენტებს, რომლებიც ხელს უწყობს სინაფსებს შორის ნაპ- 

რალებში არსებული სეროტონინის დონის აღდგენას ან ახდენს სერო- 

ტონინული რეცეპტორების აქტივაციას და ამით გამოავლენს ტენდენციებს, 
როგორმე შეამციროს საჭმლის მოთხოვნილება ()1.8. 8IსიძიI1, 1984). 

თეორიულად ჭამის მოთხოვნილების შემცირება და სხეულის წონაში 

დაკლება · შესაძლებელია. გამოწვეული იყოს სეროტონინის მოქმედების 
გაძლიერებით. სათანადო გამოკვლევებმა (0 ი0L6ი, M. #5ხ0იი, 8. C„ლინი!თ 

CL2L 1980; I. #იგიჯი, I.C. ჩ%იLი0Iძ, M.Vმი ძი 51ლCი 6L8გI, 1981; I.V0I0CVIმ, 

ნ. M62IV091ს, I./ტ.Vმ=VVIმ-10ხIმ5, 1985 და სხვ.) დაადასტურეს, რომ, ობსე- 
სიურ-კომპულსურ სიმპტომებთან ერთად, ნერვული ანორექსიის მქონე 

პაციენტებში ადგილი ჰქონდა სეროტონინის არაშესატყვის მოქმედებას. 
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მაგრამ ამასთან ერთად დაადგინეს, რომ სეროტონინის მეტაბოლისტური 
ცვლილებები უკავშირდება ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის ფსი- 
ქოპათოლოგიურ თავისებურებებს (). 70ჩმი, IV. Iო§6I, IL. 7იიმL Lმძის 6L8I, 
1988; C.II0IIგიძი6-, C.IX6 CმXIმ, IL CVIIV 6L 81, 1991). კერძოდ, სეროტონინის 

მოქმედების გაძლიერება ხელს უწყობს ცხოველების ქცევის ინჰიბირებას, 
ხოლო ადამიანში ობსესიური და შფოთვის აშლილობის აღძვრას. C50სხო6 

(1986) გვარწმუნებს, რომ სეროტონინერგიული ნეირონები ჩართულია ინს- 
ტინქტური ქცევებისადმი თავშეკავებაში.C.L.CI0იIი9% (1987) ამტკიცებდა, 
რომ სეროტონინერგიული ნეირონების სისტემა წარმოადგენს უმნიშვ- 
ნელოვანეს კომპონენტს ინსტინქტური ქცევებისა და სხვაგვარი უარყოფითი 
მოქმედებებისაგან თავშეკავებაში. ამ საკითხების პრეკლინიკური (0.5.Cხმთთფ, 
5.VV. VV0C0ძა, VV.M. C00ძიოგი CI მI, 1987) და კლინიკური ()1.C. #I0V/2IV, 

C.I.ნ0I1მ-ძ, 1977; Iჯ.§.Lგხი, M.IIL Vგი ჩი, IL. 5.VVCCI%ი 1988) გამოკვლევები 

ადასტურებს, რომ სეროტონინერგიული მოქმედების გაძლიერება ხელს 
უწყობს და აქტიურ მონაწილეობას იღებს შფოთვითი აშლილობის 

განვითარებაში (1.6. L0I56ი, V.CღიისიCნი, ILC0ოთი0I, 1985; L.C. 1CVI0L 

M.0.5. CI50ი, L./#. IL1ხ16C 1985). 

უახლესი კლინიკური და ბიოლოგიური გამოკვლევები გვაუწყებს, 
რომ სეროტონინერგიული გზების მარეგულირებელ ფუნქციურ აშლი- 

ლობას ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში შეუძლია ითამაშოს გადამწყ- 

ვეტი როლი კვებითი ქცევის აშლილობაში. 

გასული საუკუნის 80-იან წლებში დაადგინეს, რომ სეროტონინი – 

5-ჰიდროქსიტრიპტამინი უშუალოდ არეგულირებს ნერვული ანორექ- 

სიისა და ბულიმიის მიმდინარეობას. თუ პაციენტს მივცემთ სეროტონინის 

უკუმიტაცების სელექტიურ ინჰიბიტორებს ან აგონისტებს, მივიღებთ 
მთელ რიგ ცვლილებებს ორგანიზმის ნეიროენდოკრინული ფუნქციებისა 

და ქცევითი პასუხების რეგულირებაში. მათ შესახებ შევიტყობთ პაციენტის 

თავ-სურგტვინის სითხეში სეროტონინის მთავარი მეტაბოლიტის 5- 

ჰიდროქსიინდოლაცეტატის მჟავას (5-”I#/4) დონის მომატებით. 

პრეკლინიკური კვლევები მიუთითებს, რომ სხვა წარმომავლობის 

ნეიროქიმიური ნივთიერებები (სეროტონინის გარდა) ჩართულია ქამის 

ინიცირების, გაგრძელების და ჩამთავრების პროცესებში. მაგალითად, 

ნორეპინეფრინი და V-ნეიროპეპტიდი ხელს უწყობს კვების მოთხოვნი– 

ლების გაფართოებას შიმშილის გრძნობის გაძლიერების გზით. დოფამინი 

და ენდოგენური ოპიატები, როგორც ირკვევა, აძლიერებს საკვების 

მიწოდების აჩქარებას. ქოლეცისტოკინინი, ისევე, როგორც სეროტონინი, 
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ხელს უწყობს დანაყრების გრძნობის დროულად გაჩენას, ლეპტინი 

არის ციტოზინის სიმსუქნის იდენტიფიცირებადი პროდუქტი. 

სეროტონინსა და სხვა დანარჩენ ნეიროქიმიურ ნივთიერებებს შო- 

რის ფუნქციონალური ურთიერთობა, როგორც ჩანს, წარმოადგენს მნიშვ- 

ნელოვან წყაროს კვებითი ქცევების მიზანმიმართული განხორციელები- 

სათვის, რაც უფრო დეტალურად შეისწავლება კვების ფიზიოლოგიით 

დაინტერესებული სპეციალისტების მიერ. 
ნეიროტრანსმიტერ ნორადრენალინის (ნორეპინეფრინი), დოფამინის, 

სეროტონინის მეტაბოლიზმის ინტენსიური შესწავლის საფუძველზე 

VV.M. I-8V6, M.Cხ6IL, LI... CVIIIიიიმი 6( მI (1984) კვებითი ქცევის აშ- 
ლილობების მქონე პაციენტები დაყვეს 2 ძირითად ჯგუფად: 1. ნერვული 

ანორექსიის ის შემთხვევები, სადაც პერიოდულად აღენიშნებოდათ ბული- 

მიური შეტევები და 2. სადაც მსგავსი შეტევები არასდროს დამართნიათ. 

ყველა პაციენტის თავ-ზურგტვინის სითხეში ზომავდნენ დოფამინისა 

და სეროტონინის მეტაბოლიტების: 5-ოქსიინდოლმმარმჟავას და ჰემო– 

ვანილინის მჟავას კონცენტრაციას. აღმოაჩინეს, რომ იქ, სადაც ნერვული 

ანორექსია მიმდინარეობდა ბულიმიური ეპიზოდების გარეშე და მკურნა- 

ლობის შედეგად აღიდგინეს სხეულის წონა, სეროტონინის მეტაბოლიტის 

დონე აღმოჩნდა უფრო მაღალი, ვიდრე იმ პაციენტებში, ვისაც აღენიშ- 

ნებოდა ბულიმიური ეპიზოდები. რაც შეეხება დოფამინის მეტაბოლიტს 

– ჰემოვანილინის მჟავას, იგი ორივე ჯგუფის პაციენტებში აღმოჩნდა 

თანაბარი დონის. ამასთან ერთად, იქ სადაც ნერვული ანორექსია კლი- 

ნიკურად მიმდინარეობდა ბულიმიური შეტევების გარეშე, პაციენტები 

ხასიათდებოდნენ იმპულსურობით, გუნება-განწყობის ლაბილობით, სექსუ- 

ალური აქტიურობით, რაც მიუთითებს ორივე ნეიროტრანსმიტერის მო- 

ნაწილეობაზე გუნება-განწყობის რეგულირებაში. 
VV.II. #2V6, LI.C. CVII§თგიი, 0.1. C60+98 CL 81 (1988) იმავე საკითხ- 

ების მეტი სიზუსტით შესწავლის მიზნით, პაციენტების თავ-ზურგტვინის 

სითხეში სპექტრომეტრიული და აირ-ქრომატომეტრიული მეთოდებით 

საზღვრავდნენ სეროტონინის მეტაბოლიტის კონცენტრაციას და აღმოჩნდა, 

რომ ყველა გამოკვლეულ 30 პაციენტს მისი დონე დაქვეითებული ჰქონდა, 
M./ტ. CIIIიიგი, L.LICნVICICIძ (1985) ნერვული ანორექსიის მქონე პა– 

ციენტების თავ-ზურგტვინის სითხეში აღმოაჩინეს ნორმასთან შედარე- 

ბით სეროტონინის მეტაბოლიტის აწევა. ანორექსიის სამკურნალოდ 

ნალოქზონის გამოყენებით მიღებულ დადებით თერაპიულ ეფექტს ავ- 
ტორები განიხილავენ, როგორც ნალოქსონის ენდოგენურ ოპიოიდურ 

სისტემაზე დადებითი ზემოქმედების შედეგს. 
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ოპიოიდურ პეპტიდებს და კატექოლამინებსაც შესწევს უნარი, ითა- 
მაშოს სერიოზული როლი ჭიამის მადის, კვებითი ქცევების და კვებაში 

მონაწილე ჰორმონების ფუნქციონირების კონტროლში. იმისათვის, რომ 

შეეფასებინა ოპიოიდური და ადრენერგიული სისტემის როლი ნერვული 
ანორექსიის პათოგენეზში, 8.ც2.800CV5Mმ (1990) გამოიკვლია ნალოქსონისა 

და კლონიდინის როლი სისხლის შრატში ზრდის ჰორმონის, ლუტეო- 

ტროპული ჰორმონის, ფოლიკულომასტიმულირებელი ჰორმონის, ბეტა- 

ენდორფინის, თირეოტროპინის, პროლაქტინისა და კორტიზონის ზე- 

მოქმედება – 45 ქალში, რომელთა შორის 35 იყო ნერვული ანორექსიით 
დაავადებული, ხოლო 10 საკონტროლო – ჯანმრთელი. ჩამოთვლილი 
ნეიროქიმიური და ჰორმონალური ნივთიერების ურთიერთზეგავლენით 

მიღებულმა შედეგებმა ავტორს საშუალება მისცა ევარაუდა, რომ თუ 

მიღებული ცვლილებები ნორმალიზდება მიზანმიმართული და წარმატებული 
მკურნალობის შედეგად, მოხდება სხეულის მასის მატება, მაშინ შეიძლება 

დავასკვნათ, რომ ოპიოიდური და ადრენერგიული სისტემები წარმოადგენს 

მნიშვნელოვან პათოგენეტიკურ რგოლებს კვებითი ქცევების პათოგენეზში. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ცალკეული ვარიანტების – ნერვული 

ანორექსიის ბულიმიური შეტევებით თუ ასეთი შეტევების არმქონეების 

და საკუთრივ ნერვული ბულიმიით დაავადებულების ნეირობიოლოგიუ- 

რი პროცესები, კერძოდ, ნეიროტრანსმიტერების მეტაბოლიზმი განსხვა- 

ვებულია როგორც ნეირობიოლოგიური გამოკვლევებით, ისე კლინიკურ- 

ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების თვალსაზრისით. ამ საკითხებით დაინ– 

ტერესებული VV.II.#2X6 CL გ! (1984,89) და ა.შ. გვაწვდიან მთელ. რიგ 

საინტერესო შედეგებს, რომლებსაც ქვემოთ, მკურნალობის საკითხების 

განხილვისას გავაანალიზებთ. 

ლაბორატორული კვლევებით დადგენილია, რომ ანორექსიული აშ- 
ლილობის აღდგენის შემდეგ პაციენტის თავ-ზურგტვინის სითხეში იმა- 

ტებს სეროტონინის მთავარი მეტაბოლიტის 5-ჰიდროქსიძმარმჟავას. (5- 

LII/#სა/4) დონე, რაც თავის მხრივ მიუთითებს, რომ ნერვული ანორექსიის 

დროს სეროტონინის სწორედ ამ მეტაბოლიტის დონის შემცირება უკავ- 

შირდება პიროვნების კვებით ქცევებში საწინააღმდეგო ტონის იმპულ- 

სურობის და აგრესიულობის გამოვლინებას, რომლებიც, როგორც წესი, 

იშვიათად გვხვდება ანორექსიის კლინიკურ სურათში. პირიქით, ნერვული 

ანორექსია ხასიათდება ასთენიური ტონის გაუბედაობით, შიშებით, საქ- 

მიანობაში გადაუწყვეტელობით და მიდრეკილებით პასიური რეაქციებისადში, 
ნეიროქიმიურმა გამოკვლევებმა გამოავლინა, რომ თავის ტვინის შესაბამის 

სტრუქტურებში, სეროტონინის კონცენტრაციის მატება ხელს უწყობს 
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მრავალი ადეკვატური და მიზანმიმართული ქცევების განხორციელებას 

ზომიერების ფარგლებში – საჭმლის, როგორც ორგანიზმის ენერგეტიკული 

წყაროს დროულად მიღებით დანაყრების გრძნობის ასევე დროულად 

შეგრძნებას, სეროტონინის დონის შემცირებას შეუძლია დააქვეითოს 

ქცევითი პასუხები სტრესულ ზემოქმედებაზე. VV.II.I8V6 (1997-მ) გვაწვდის 
ჰიპოთეზას, რომ სეროტონინის ზემოქმედების გაძლიერება უკავშირდება 

ხასიათის ისეთ თავისებურებებს, როგორიცაა – სიმკაცრე, მოუსვენრობა, 

აკრძალვები, ობსესიურობა, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ნერვული ანორექსიის 
დროს პაციენტის თავ-ზურგტვინის სითხეში მომატებულია სეროტონინის 

მნიშვნელოვანი მეტაბოლიტი 5-LII#4 #. იგულისხმება, რომ ორგანიზმში 

სეროტონინის შემცველობა ქვეითდება ამ ნეიროტრანსმიტერის გაძლიე- 

რებული ხარჯვის გამო, რაზედაც მიუთითებს მისი მეტაბოლიტის დონის 

გაზრდა თავ-ზურგტვინის სითხეში. გასათვალისწინებელია, რომ 5-LII#ტ 4 

ამავე ზურგის ტვინის სითხეში დაბალი დონე უკავშირდება პაციენტის 

ქცევებში იმპულსურობის და აგრესიულობის მატებას. დასაზუსტებელი 

რჩება, ამაგე თავ-ზურგტვინის სითხეში სეროტონინის მეტაბოლიტის 

მაღალი კონცენტრაცია უკავშირდება თუ არა ობსესიურ-კომპულსურ 

აშლილობას. ამ საკითხზე გამოკვლევები ჯერჯერობით არ გამოქვეყნებულა 
და თუ ეს ვარაუდი გამართლდა, მაშინ დაისმება საკითხი, რომ თავ- 

ზურგტვინის სითხეში 5-II#4#+ დონე უნდა კორელირდებოდეს ყოველგვარი 
ქცევების კონტროლის ხარისხთან. კვლევის მონაცემები გვაუწყებს, რომ 

მსგავსი ურთიერთობები დადასტურებულია ლაბორატორულ ცხოველებში. 

კლინიკური 30-წლიანი გამოცდილებიდან ცნობილია, რომ სეროტო- 

ნისა და სხვა ნეიროტრანსმიტერების, ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

რაოდენობრივი დისბალანსის შედეგად განვითარებული ფსიქოფიზიკური, 

ემოციური, ქცევითი და, შესაძლებელია, ინტელექტუალური დარღვევების 
რედუცირება-გამოსწორებაში მთავარ როლს თამაშობს თავის ტვინის 

ნეირონებს შორის ურთიერთკავშირის დამამყარებელ სინაფსურ ნაპრალებში 

სეროტონინის უკუმიტაცების მაინჰიბირებელი ანტიდეპრესანტები. ამასთან 

ერთად, მათივე სეროტონინერგიული აქტივობა ხელს უწყობს სეროტონინ- 

ერგიული დისბალანსის უკვე გამოსწორებული წონასწორობის შენარჩუნებას 

დროის ამა თუ იმ მანძილზე, რათა არ განვითარდეს პიროვნების ამა თუ 

იმ სისტემის ფსიქიკური ან სომატოფსიქიკური დაავადებისადმი მიდ–- 

რეკილებით აღძრული აშილობების რეციდივი. ცენტრალური ნერვული 
სისტემის პათოფიზიოლოგია ითვალისწინებს და პასუხს აგებს ნეირო- 

ტრანსმისიური ბალანსის აღდგენაზე, ხოლო ინფორმაციას ამ პროცესების 

განხორციელების შესახებ ვღებულობთ თავ-ზურგტვინის სითხეში სე- 
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როტონინის ხზარჯვის ინტენსივობაზე მთავარი მეტაბოლიტის 5-LLI#4# 

შემცველობის გაზომვით. 

სრულიად ნათელი და დამაჯერებელია, რომ ადამიანისა და ცხო- 

ველის ნეირონული ფუნქციების შესრულებაში, ცოდნის თანამედროვე 

ეტაპზე, ძირითად როლს ანიჭებენ ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის 

(5-1II), ეწ. სეროტონინული რეცეპტორების ნაირსახეობებს. მაგალითად, 

უკვე ცნობილია და იდენტიფიცირებულია, რომ არსებობს მრავალფეროვანი 
სეროტონინული გზები და იმავე სეროტონინული რეცეპტორების I7 ნა- 
ირსახეობა. მათ მიერ კონტროლირებადი ურთულესი ფუნქციები უკვე 

იდენტიფიცირებულია ექსპერიმენტული ცხოველების ქცევებში (LC. VIIთი§იი, 
C.I სიგოვს, 1991). რადგან 5-LII 18 ავტორეცეპტორების პრესინაფსური 
აქტივაცია ამუხრუჭებს სეროტონინის ნეირონულ მოქმედებას, ლაბო–- 

რატორული ცხოველის კვების რაციონი უნდა იყოს გაზრდილი, ხოლო 

როდესაც პოსტსინაფსური 5-III-1C და 5-LII 1 ხ ნეირონული რეცეპტორები 

ამცირებს კვებით რაციონს, მაშინ 5I1II2 რეცეპტორები (რომლებიც, 

სავარაუდოდ, უკავშირდება 5III1C რეცეპტორებს და ჭამის ფუნქციას), 

შესაძლებელია, ახდენდეს ზეგავლენას ყლაპვის ფუნქციაზე. პოსტსი- 

ნაფსური 5LII1 ტიპის რეცეპტორები ზრდის კვების რაციონს ლაბორა- 

ტორულ ცხოველებში. 
ნერვული ანორექსიის მკურნალობაში სეროტონინული ანტიდეპრე- 

სანტების ეფექტურობის მექანიზმები უკავშირდება, სპეკულაციურ მტკი- 

ცებულებებს, რომელიც გულისხმობს თავის ტვინის ნეირონების სი- 

ნაფსურ ნაპრალებში ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის უკუმიტაცებით 

მისი კონცენტრაციის ზრდას. ისმება კითხვა, თუკი სეროტონინის უკუ- 

მიტაცების ინჰიბიტორები აძლიერებს სეროტონინის მოქმედებას, როდესაც 

პრესინაფსური რეცეპტორები უკან იბრუნებს პოსტსინაფსურებში გადასულ 
სეროტონინის თითქმის 90% და სინაფსურ ნაპრალში აიწევს სერო- 

ტონინის დონე, რის რეგულირებასაც ახდენს სეროტონინული ანტიდეპ- 

რესანტები, მაშინ, რით უნდა აიხსნას ამ საშუალებების ეფექტურობის 

დიამეტრალურად განსხვავებული ხარისხი ყოველ კონკრეტულ შემთხ- 

გევაში? ეს საკითხი, როგორც ჩანს, შემდგომ კვლევებს საჭიროებს. სერო- 

ტონინის აქტივობის გაძლიერება შესაძლებელია უკავშირდებოდეს 

საჭმლისაგან დანაყრების შეგრძნების წარმოქმნას და, მისგან გამომდინარე, 

ჭამის შეზღუდვას ან სრულ შეწყვეტას. ცხადია, ამით მოხდება წონაში 
დაკლებაც. თუ ანორექსიის აშლილობის მქონე პაციენტების თავის 

ტვინში სეროტონინის დონე მომატებულია, დიეტაზე გადასვლა და 
წონაში დაკლება შეამცირებს მის მოქმედებას. 
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კვებითი ქცევების მხრივ ჯანმრთელ მანდილოსნებში, რომლებიც 
საკუთარი სურვილით და არა აუცილობლობით იცავენ დიეტას, მნიშვ- 

ნელოვნად უმცირდებათ სეროტონინის წინამორბედი – „პლაზმური 

ფრიპტოფანი, რაც თავის მხრივ გამოიწვევს სხვა ე.წ. ნეიტრალურ 

ამონომჟავებთან მოქმედებაში ტრიპტოფანის გამოყენების შემცირებას 

და შესაბამისად სეროტონინის სინთეზის საერთო დონის შემცირებას 

ნერვულ სისტემაში (L.8.Mძვ§აIი9, L.ტ.წ5იბ;, L.L. სნიმ-LIVI6, 1976; 
I1.L.CIხხძიი5, C.ტ.83L, VV.”II.ც.IძიიL 5.L. L6Iხ0VVIC, 1979). 

ნერვული ანორექსიით დაავადებული ქალბატონები როდესაც ცუ- 
დად იკვებებიან და წონაშიაც ნორმაზე ქვემოთ იკლებენ, უქვეითდებათ 
პლაზმური ტრიპტოფანის კონცენტრაცია და შესაბამისად მისი გამოყენების 
უნარი, ასევე შემცირებულია სეროტონინის მთავარი მეტაბოლიტის 5- 

III4M-ს კონცენტრაცია თავ-სურგტვინის სითხეში. 

შიმშილს შეუძლია შეამციროს სერიტონინის მეტაბოლიზმი. ნერ–- 

ვული ანორექსიის დროს დიეტაზე გადასვლა იწვევს სეროტონინის 

მოქმედების შემცირებას, ობსესიური სომპტომების გაძოვლინებას და 

აფექტურ აშლილობებს შფოთვისა და დეპრესიის სახით. 

ამრიგად, კვებითი ქცევის აშლილობებს და, კერძოდ, ნერვული ანო- 
რექსიის განვითარებას ზოგიერთი ფსიქიატრი დღესაც მიაწერს ძირითადად 
სოციალურ-კულტურული, სიტუაციური და ინფორმაციული ფაქტორების 
მოზღვავებას, სხეულის გაშილიფებისადმი ტენდენციების გაძლიერებას, რათა 
ადამიანი გამოჩნდეს ნატიფად, ლამაზად და სექსუალურად. აღარ ითვლება 
ცუდ ტონად მათ რიცხვში სექსუალურად აღმგზნები და სექსის 

მოთხოვნილების დამაკმაყოფილებელი ზოგიერთი ინტიმური ნაკვთების 
გაშიშვლება. ამ საკითხის მორალურ-კულტურული მნიშვნელობის ცალმხრივი 
შეფასება და მხოლოდ მანდილოსნების. სურვილებად განხილვა სწორი არ 
იქნება. პირველ რიგში მამაკაცებმა უნდა გაიაზრონ, ხომ არ მიუძღვით მათ 
მეტი წვლილი ქალების ექსკრიბიციონული მოდისადმი მისწრაფებებში? ხომ 
არ არის ამის მიზეზი სექსუალური გაუკუღმართების სხვადასხვა 

ნაირსახეობების – ლესბოსელებისა და ცისფერების ეგზომ მომრავლებისა 
და. ლეგალიზების მოთხოვნების საფუძველი? ამ. პრობლემის. ამსახველ 
კლინიკურ“ფსიქოპათოლოგიურ მასალებს, მათი მკურნალობის პროცესს და 
შესაბამის ლიტერატურულ მონაცემებს, თუ არსთა გამრიგემ მომცა საშუალება, 
მონოგრაფიის სახით გაისად მიიღებს დაინტერესებული მკითხველი. 

მისასალმებელია, რომ ყველა ქალი ცდილობს შეაღწიოს მაღალ 

საზოგადოებაში. ამისთვის უნდა გახდეს რაც შეიძლება ლამაზი, მიმ- 
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ზიდველი და ტანადი. კარგად იციან, რომ მამაკაცების მხოლოდ მცირე 

რაოდენობა თუ აძლევს უპირატესობას ტანსრულ და მძიმეწონიან 

ქალებს. ეს სრულიად გასაგებია, მაგრამ ნერვული ანორექსიის ახსნა 

მხოლოდ ამ ფაქტორებით, პრინციპულად არასწორია. 

როგორც ირკვევა და თანამედროვე შეხედულებაც იზიარებს, იმ 

მანდილოსნებიდან, რომლებიც იცავენ დიეტას, რათა თანამედროვე მო- 

თხოვნილებების შესაბამისად ლამაზი, მიმზიდველი, სპორტული გარეგნობის, 
გაცილებით მცირე პროცენტი თუ გახდება ნერვული ანორექსიით ან 
ბულიმიით დაავადებული, რომლებსაც მომავალში დასჭირდება მკურნალობა. 
მაშასადამე, ნერვული ანორექსია და, ცხადია, ბულიმია უნდა იქნეს 

აღიარებული, როგორც ბიოლოგიური დიათეზი, რომელიც მხოლოდ იმ 

პიროვნებისათვის არის საშიში, რომ დაავადების სახით განვითარდეს. 

სიგამხდრისა და სიმსუქნის ამგვარმა პათოლოგიურ-ფიზიოლოგიურმა გაგებამ 
მიიყვანა ამ საკითხების კვლევით დაინტერესებული სპეციალისტები პო–- 

ტენციურად ახალ მექანიზმებამდე სხეულის მასისა და წონის რეგულირების 

საკითხებში. მათ აქვთ აუცილებლად დიდი მნიშვნელობა კვებითი ქცევის 

ნებისმიერი ფორმის აშლილობის კლინიკური შეფასებისათვის. 

მაშასადამე, კვებითი ქცევის ნებისმიერი სახის აშლილობა წარმოად- 

გენს დაავადებას, რომელსაც აქვს თავისი ურთულესი და პოლივალენტური 
ეტიოლოგია, პათოგენეზი, მიმდინარეობა და გამოსავალი, რომელიც შესაბა– 
მისი მკურნალობის გარეშე თუ დავტოვეთ, შემთხვევათა 6-10%-ში სიკვ- 

დილით დამთავრდება – ანორექსიის დროს საერთო ფსიქოფიზიკური 

გამოფიტვის და კახექსიის მდგომარეობაში, ხოლო ბულიმიის დროს მთელი 

რიგი სომატურ-ენდოკრინული დარღვევების და რომელიმე სახის ფსიქოსო- 

მატური დაავადების შედეგად. აღნიშნული დაავადებების არა მარტო კლა- 
სიკურმა ფსიქოთერაპიულმა, ძველმა თუ მოდერნისტულმა ნეოფსიქოანალი- 
ზურმა, არამედ თანამედროვე მაღალეფექტურმა ფსიქოფარმაკოლოგიურმა 
მეთოდებმაც ვერ გადაჭრა ნერვული ანორექსიის მკურნალობის პრობლემა. 

არ უნდა დავივიწყოთ, რომ უკანასკნელ წლებში შეიქმნა საშუალება, რომ 
კვებითი ქცევის ანომალიების ბიოლოგიური საფუძვლები, რომლებსაც 
უდავოდ აქვს წვლილი ამ დაავადებების პათოგენეზში, აქვს უდიდესი 
ევრისტიკული მნიშვნელობა უფრო მაღალეფექტური, ფსიქოლოგიურ-ფარ- 
მაკოლოგიური ჩარევის, უახლესი მეთოდებისა და საშუალებების დამუ- 
შავებისათვის. ამ უპირველესი ამოცანის გადაწყვეტას ხელს შეუწყობს, 

თუ ბიოლოგიური (ფსიქოფარმალოლოგიური) ფსიქიატრია შეძლებს უფრო 
ღრმად ჩაწვდეს ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის არსსა და მექანიზმებს. 
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ცხოველებში და ადამიანებშიც თავის ტვინის ნეირონებში სერო- 

ტონინული სისტემის როლის და მნიშვნელობის შესახებ ჭამის მადის, 

გუნება-განწყობის, პერიოდული რეაქციების და ნეიროენდოკრინული ფუნქ- 
ციების მოდულირებაში მარეგულირებელ ფუნქციას ასრულებს სეროტონინი. 
ე.ი. თავის ტვინის შესაბამისი სტრუქტურების სეროტონინერგიულ დის- 

ფუნქციას შეუძლია განაპირობოს ნერვული ანორექსიის მრავალი ას- 

პექტი. იმისათვის, რომ გაერკვიათ ჭამაში თავშეკავებით სხეულის წონაში 

მოკლების მექანიზმები, VV.ILI. X-2X6, LI.C.CV/II§თმი , LI. I1.C060L6 CL მ! 
(19918; 1991-ხ) შეისწავლეს ნერვული ანორექსიით დაავადებული პაციენ- 

ტები, რომლებიც იცავდნენ დიეტას, მაგრამ წონას ინარჩუნებდნენ ნორმის 

ფარგლებში. 
აღნიშნულის გარდა კლინიცისტ ფსიქოფარმაკოთერაპევტებმა ბოლო 

წლებში აღმოაჩინეს, რომ თავის ტვინის ნეირონების სინაფსურ სტრუქტუ- 
რებში სეროტონინის უკუმიტაცების ინჰიბიტორების მკურნალობით მოქმედე- 
ბაში მთავარია კვებითი ქცევის აშლილობების, როგორც ე.წ. „ობსესიურ–- 

კომპულსურ სპექტრში” შემავალი მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობების 

ერთ-ერთი ნაირსახეობის გამოსწორება და მათი რეციდივების პროფილაქ- 

ტიკა (შ. გამყრელიძე, 2006-ა; 2006-ბ; 2007). 

სადღეისოდ კვებითი ქცევის აშლილობებისა და სხვა ამავე სპექტრის 
ნაირსახეობების მკურნალობაში და რეციდივების პროფილაქტიკაში ჯერ- 

ჯერობით ყველაზე უკეთესი თერაპიული ეფექტი მიღებულია სეროტონინის 
უკუმიტაცების ინჰიბიტორ ანტიდეპრესანტების რაციონალური დოზირებით 
გამოყენების შედეგად. საკუთრივ კვებითი ქცევების აშლილობების ნერ- 

ვული ანორექსიისა და ნაწილობრივ ბულიმიური აშლილობებისათვის 

დამახასიათებელი ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობების თანმდევი 

ნევროზული რეგისტრის სიმპტომების – ობსესიების, კომპულსიების, 

შიშების, ფობიების, აკვიატების, იმპულსურობის, აგრესიულობის, იდიო– 

პათიური ალგიების, გაუკუღმართებული მიზიდულობების, ლტოლვების, 

მოქმედებების და ა.შ. მკურნალობაში და მკურნალობით მიღებულ რემი- 

სიებში, რეციდივების პროფილაქტიკაში ჯერჯერობით უკეთეს ეფექტს 
უზრუნველყოფს ე.წ. სეროტონინული ანტიდეპრესანტები, ვიდრე ფსი- 
ქოფარმაკოთერაპიულ ეპოქამდე პოპულარული ფსიქოთერაპიის კლასიკური 
– ფსიქოანალიზური ან ნეოფსიქოანალიზური მეთოდები, ანქსიოლიზური 

და სხვა სამკურნალო და პროფილაქტიკური საშუალებები. ამ უკა- 

ნასკნელის ილუსტრაციას დეტალურად მკურნალობის საკითხების და 
საკუთარი დაკვირვებების ანალიზში გავაშუქებთ. 
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%. გენეტიკური და გენეალოგიური მონაცემები კვებითი ქცევების 
ამლილობის ეტიოპათოგენეზში 

კვებითი ქცევის აშლილობების გენეზისში სოციალურ-ფსიქოლო– 

გიურ და კულტურულ-ეკონომიკურ ფაქტორებთან ერთად დიდი 
მნიშვნელობა აქვს შთამომავლობაში მემკვიდრეობით-გენეტიკურად 
გადაცემულ მიდრეკილებას, ფენომენოლოგიურად სხვადასხვა, მაგრამ 
ერთი სპექტრის აშლილობაში შემავალი ფორმებისადმი. ამ პრობლემის 

შესწავლით დაინტერესებული მკვლევარების მიერ გამოყოფილია გე- 
ნეტიკურად ჰარმონიული და დისჰარმონიული ოჯახები. 

LI. ცნოიი (1969) სწავლობდა 2 წყვილ ტყუპ გოგონაში ანორექსიის 
თავისებურებას. მათგან პირველი წყვილი იყო დისიგოტური. პირველი 

ტყუპის ადრე დაბადებულს არქმევს /#, ხოლო მეორეს – 8. ორივენი 
იყვნენ დისკორდანტულები. / დაბადებისას იწონიდა 2,04 კგ, ხოლო 8 – 
2,3 კგ. მენზესი პირველად დაეწყო #-ს 15 წლისას, ხოლო 8-ს – 13 
წლის ასაკში. ოჯახში იზრდებოდნენ ერთად. #-ს 12 წლისას დაეწყო 
დეპრესია და სუიციდური აზრები, რომ იგი 8-ზე გაცილებით უსახურია 
და უპერსპექტივო მომავალი ექნება. ამ აზრებმა მალე გაუარა. 16 წლის 
ასაკში ერთმანეთს გაუზიარეს თავიანთი ფიქრები და გადაწყვიტეს, რომ 

არიან ზედმეტად მსუქნები და დაიწყეს მკაცრი დიეტა. 8-მ მალე დაიბრუნა 
ნორმალური ჭამის რეჟიმი და გააგრძელა ჩვეული ცხოვრება. #-მ კი 

ანორექსიის გაძლიერების გამო სტაციონარში იმკურნალა და მისი 

მდგომარეობა გაუმჯობესდა. 

ამავე ავტორისაგან შესწავლილი მეორე წყვილი იყო მონოზიგოტური 

ტყუპები და პირობითად დავარქვათ C და L. ორივე დაიბადა ნორმალური 
მშობიარობით და დროულად. C იწონიდა 3,18 კგ-ს, ხოლო ს – 2,04 

კგ-ს. იზრდებოდნენ ერთად. მათ შორის უფრო თამამი და ინციატივიანი იყო 

C. LX) ავად გახდა ანორექსიით 18 წლის ასაკში, შიმშილობის შედეგად 

დაკარგა 22,6 კგ. შეუწყდა მენსტრუაცია, მოათავსეს საავადმყოფოში, 

სადაც დაუდგინეს ავიტამინოზი და შეშუპებები ნივთიერების ცვლის 

აშლის შედეგად. მკურნალობით სხეულის წონა აიყვანეს 49,2 კგ“მდე. 

მოყვანილი ტყუპების შემთხვევები ყურადღებას იქცე3ვს მცირე 

წონებით და აგრეთვე იმ ფაქტით, რომ კონკორდანტობა ნერვული 

ანორექსიით დაავადებულებში პირველად აღიწერა და ავტორმა ივარა- 
უდა, რომ ნერვული ანორექსია უფრო შიზოფრენიული სპექტრის და- 

ავადება უნდა იყოს, ვიდრე ნევროზი. 
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სხ. VVიIძ (1973) ნერვული ანორექსიის მქონე 3 პაციენტში აღმოა- 
ჩინა შემდეგი ხასიათის გენეალოგიური დატვირთვა: სამივეს დედები 

იყვნენ ინფანტილურები და მორჩილები ოჯახში, ბავშვების ჭამის საკითხს 

განაგებდნენ ბებიები, რომლებიც ბავშვებს თავს აბეზრებდნენ საჭმლის 

დაძალებით. მამები გამოირჩეოდნენ რიგიდულობით, კომპულსურობით 

და აფექტური თაგშეუკავებლობით. 
C.80§მ000ი CL მ) (1975) ხაზს უსვამენ” იმ ფაქტს, რომ საკმაოდ 

იშვიათია, ნერვული ანორექსიით ოჯახში იყოს 2 ან მეტი დაავადებული. 

სწორედ 2 ასეთი იშვიათი შემთხვევა აღწერა მან თანამშრომლებთან 

ერთად. პირველში აღწერენ 2 ტყუპ დას. ორივე ერთდროულად დაავადდა 
ნერვული ანორექსიით. იზრდებოდნენ და ვითარდებოდნენ თანაბარ 

პირობებში. 9 წლის ასაკში ორივე დაინტერესდა დიეტით. მათი მამა 

საკმაოდ მსუქანი იყო, ამიტომ განიცდიდნენ შიშს, რომ ისინიც გასუქ- 

დებოდნენ. გაუჩნდათ სურვილი, დაეცვათ დიეტა და მათი ინციატივით 
ოჯახის ყველა წევრმა დაიწყო კვების შეზღუდვა იმდენად თანმიმდევ- 
რულად, რომ თითეულმა წონაში დაახლოებით 20% და მეტი დაიკლო. 

მკურნალობა ძირითადად ითვალისწინებდა ფსიქოთერაპიულ პროცედურებს 
და მიიღეს კარგი თერაპიული ეფექტი. 

C.8ი-ამილიი CL 81 (1978) აღწერენ შემთხვევას, როდესაც ნერვული ანო– 

რექსიით იყვნენ დაავადებულნი დედა და ორი ქალიშვილი. სამივეს აღენიშნებოდა 
გამოხატული იპოქონდრიულ-დისმორფოფობიური აშლილობა და ამ ფონზე 
განვითარებული ანორექსია. ავტორი ამ ორი ტიპის დაავადებას შორის 

გენეტიკურ კავშირს ნაკლებად ვარაუდობდა. თანამედროვე შეხედულებით, 
რომელსაც ჩვენც ვიზიარებთ, ორივე დაავადება გაერთიანებულია ობსესიურ- 
კომპულსური სპექტრის აშლილობების მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადების 
ფენომენოლოგიურად პოლიმორფულ ჯგუფში. 

ტ.II. Cო§დ, 8.”IგძIიდ, 8. MიCსIიი65 (1974) იკვლევდნენ ნერვული 
ანორექსიით დაავადებული 44 ქალის მშობლების ჯანმრთელობას და 

საკონტროლო მასალას, სადაც შედიოდა იმავე ასაკის 40 ქალი. 

რეგისტრირდებოდა ისეთი სიმპტომები, როგორიცაა – დეპრესია, შფოთვა, 

ფობიები, ობსესიები, ისტერიული და ფსიქოსომატური აშლილობები. 

ზოგადად მშობლების ფსიქიკური ჯანმრთელობა არ იყო დატვირთული 

ფსიქონერვული აშლილობებით, მაგრამ ამ ფონზე დედის შფოთვა და 

მამის დეპრესიები ხშირი იყო. ყურადღება მიიქცია ფაქტმა, რომ იქ, 
სადაც პაციენტის მამას აღენიშნებოდა ზედმეტი რაოდენობის საკვების 

ჭამის და ღებინების ეპიზოდები, მათვე აღენიშნებოდათ შფოთვასთან 

და დეპრესიულ აშლილობასთან შერწყმული, ობსესიურ-კომპულსური 

აშლილობების განვითარებისადმი რისკის მაღალი დონე. 
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I./ტ.M05M0VIL, C.8CIმ2L C.M. ცსიფსა (1982) სწავლობდნენ ტყუპი დების 

3 წყვილს, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ანორექსიული აშლილობა. მათგან 
1 ტყუპი იყო მონოზიგოტური, ხოლო დანარჩენი 2 – დიზიგოტური. 
მონოზიგოტურ ტყუპებში დაავადება დაიწყო: უფროს დას 13 წლის ასაკში, 
ხოლო უმცროს დას გამოუვლინდა 4 წლის შემდეგ, 17,5 წლის ასაკში. 

პირველს დაავადება დაეწყო მკაცრი დიეტით, უხალისობით, აწეული 
აგზნებადობით. თავის თავში ჩაიკეტა, ავლენდა ნეგატივიზმს და მცირეოდენი 

საჭმლის მიღებისთანავე ხელოვნურად იწვევდა ღებინებას 2 წლის 

განმავლობაში ჰქონდა სრული ამენორეა, მისი სხეულის წონა შემცირდა 
35.5 კგ-ით. ამბულატორულად უტარდებოდა ფსიქოთერაპიის სეანსები. 4 
თვის შემდეგ თვითონვე შეწყვიტა ექიმთან სიარული. 16 წლის ასაკში 

სპონტანურად გამოჯანმრთელდა და ანორექსიული განწყობა თითქმის. გა- 
მოსწორდა. დარჩა მხოლოდ საკუთარი სხეულის აღნაგობის შესახებ უარ- 

ყოფითი შეფასების ტენდენცია. მისი დის ნერვული ანორექსიის მანიფესტირება 
მოხდა 17 წლის ასაკში. დაახლოებით ანალოგიური კლინიკური სურათი 

განვითარდა სწრაფად, 6 თვეში, მისმა საწყისმა წონამ (52,7 კგ) დაიკლო 

38,2 კილოგრამამდე. კლინიკური სურათი იყო უფრო იოლი და ხანმოკლე, 
არ ჰქონდა ღებინების მოთხოვნილება, სხეულის დისმორფომანიაც შედარებით 
მსუბუქი იყო. სამაგიეროდ გუნება-განწყობა დაუქვეითდა საშუალო სიღრმის 
დეპრესიამდე. ჩაიკეტა და გახდა ნაკლებად კომუნიკაბელური. ჩაუტარდა 
ფსიქოთერაპია. რვათვიანი მკურნალობის შემდეგ დეპრესია მოეხსნა, მენ- 
ზისი აღუდგა, სხეულის წონამ მოიმატა 45 კილოგრამამდე. 

V. 1 მოიჰიCი, M. ჩ6IიდიIძ, . LI0ი5 (1988) აღწერენ მონოზიგოტურ ტყუპ 
დებს # და 8. მათი წონა 11 წლის ასაკში იყო #-75 ღა 8 – 80 კგ- ამ 

ასაკიდან ორივემ დაიწყო დიეტა დღა 13 წლის ასაკში დაიკლეს და გახდნენ 
30 კგ- ძლიერმა სიგამხდრემ ორივე აიძულა შეეწყვიტათ დიეტა და 5-5 კგ 
მოიმატეს წონაში. ამით უკმაყოფილოებმა, ჯერ ერთმა და მალე მეორემ 
მიმართეს ჭამის შემდეგ ხელოვნურ ღებინებას. ორივე ცდილობდა დაეფარა 
თავისი ნაკლოვანება. 18 წლის ასაკში შევიდნენ ექიმის თანაშემწეების 

სკოლაში. 8 კარგად სწავლობდა, ხოლო /# ჩამორჩა და დები პირველად 

გაიყარნენ. 8-მ მოახერხა კარგი ადაპტაცია, თანდათან შეწყვიტა ხელოვნური 
ღებინება და თავს გრძნობდა ჯანმრთელად. #-ს მდგომარეობა გაურთულ- 
და, გაუძლიერდა ჭამის მადა, განუწყვეტლად გრძნობდა შიმშილს და 
იღებდა საჭმელს, მაგრამ რომ არ გასუქებულიყო, თვითონ იწვევდა ღებინებას. 
ღამით ეძინა მხოლოდ 3-4 საათი. თანდათან დაუქვეითდა გუნება-განწყობა, 

სწავლას გულს ვეღარ უდებდა. მიეჩვია საფაღარათო და დიურეზის გამომწვევ 
მედიკამენტებს, გაუძლიერდა დეპრესია, 3-ჯერ სცადა თვითმკვლელობა, 
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მაგრამ ვერ აასრულა. 29 წლის ასაკში გათხოვდა, დაორსულდა და 

პირველად გაუმხილა ექიმს. დაავადების შესახებ. 
მოყვანილი შემთხვევა წარმოადგენს ტიპური ნერვული ანორექსიის 

და ბულიმიური ეპიზოდების ენდოგენურ-მემკვიდრეობითი დეტერმინი- 

რების მაგალითს, ფსიქოპათოლგიურ სტრუქტურაში აფექტური აშ- 

ლილობის მონაწილეობისა და დაავადებიდან სპეციალური მკურნალო- 

ბის გარეშე გამოკეთების შესაძლებლობით, რაც საერთოდ გამორი- 

ცხავს დაავადების ნებისმიერ შერბილებულ ვარიანტზე ორიენტირებას. 

ტყუპების გამოკვლევას უეჭველად აქვს უდიდესი თეორიული და 
პრაქტიკული მნიშვნელობა კვებითი ქცევის აშლილობის ეტიოლოგიაში 

გასარკვევად, მაგრამ მსგავს შემთხვევებში ტყუპების ერთად აღზრდის 

ფაქტი ვერ გამოდგება დაავადების ეტიოლოგიაში გენეტიკური ფაქტორის 
როლის შესაფასებლად. ფსიქოდინამიკური კონცეფციის მიმდევრებისათვის 
გამორიცხული არ არის, რომ მეორე დის დაავადება განხილული იქნეს 

როგორც პირველი დის მიერ ფსიქოდინამიკური ზემოქმედების შედეგი. 

სტატიის ავტორები გვირჩევენ ასეთი მონოზიგოტური ტყუპების 

გამოკვლევას იმ შემთხვევებში, როცა ისინი იზრდებიან ერთმანეთისაგან 

განცალკევებულად, რაც უეჭველად დაგვეხმარება მონოზიგოტურ და 
დიზიგოტურ ტყუპებში ნერვული ანორექსიის გენეტიკური გადაცემის 
მექანიზმების დაზუსტებაში. 

საკუთრივ ნერვული ანორექსიის მემკვიდრეობით წარმოშობის ჰიპო- 

თეზის ჩამოყალიბებაში მნიშვნელოვანი როლი შეასრულა #95%CVIIძ და 

ILICIხCLწ (1979) გამოკვლევებმა, მონოზიგოტურ ტყუპებში მისი გავრცე– 
ლებისა და დაღმავალ შთამომავლობაში მემკვიდრეობით გადაცემის 

თაობაზე ამ შეხედულებას არ იზიარებენ VV.L. Vმიძ0+CXVCM6ი, IL.CICII0L 
(1981), რომლებიც ამ დაავადების მანიფესტირება-მიმდინარეობაში წამყვან 

მნიშვნელობას ანიჭებენ ფსიქოგენურ და ფსიქოლოგიურ ფაქტორებს. 

როგორც ზემოთ აღნიშნული ავტორები ვარაუდობდნენ, ნერვული ანო– 

რექსია გენეტიკურად ნაკლებად გადაეცემა. სტატისტიკური მეთოდებით 
დაადგინეს, რომ პრობანდის მშობლებში ან შვილებში ანალოგიური 

შემთხვევები გვხვდება მხოლოდ 3%-ში და ამიტომ თავის დროზე ნერ- 

ვული ანორექსიის გენეტიკურმა ანალიზმა დაკარგა მკვლევართა ინტე- 
რესი. ბოლო წლებში ჩატარებული გამოკვლევები ადასტურებს, რომ ამ 

უმნიშვნელოვანესი საკითხისადმი მსგავსი ცალმხრივი მიდგომა არასწორია 

და არ არის საფუძველი მემკვიდრეობითი ფაქტორის მნიშვნელობის 

უარსაყოფად, ამიტომ სამოცდაათიან წლებში ამ მხრივ კვლავ გაცხოველ- 
და კვლევა-ძიება. აღმოჩნდა, რომ ეს არც ისე ადვილია, რადგან ნერ- 
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ვული ანორექსიით დაავადებულები ძლიერ შეზღუდულები არიან შთამო- 

მავლობის გაგრძელებაში M.8.ი0ლ% 0 8I (1988) იკვლევდნენ ამ სახის 
დაავადებულების შთამომავლობას და აღმოაჩინეს, რომ 1960-1976 წლებში 
მკურნალობაზე მყოფ არც ერთ მამაკაცს არ ჰყოლია შვილი, ხოლო 

140 მანდილოსნიდან ამ წლებში მხოლოდ I/3-ს გაუჩნდა შვილი. 

კოპენჰაგენში ნერვული ანორექსიით დაავადებულებში ნაადრევი მშობი- 

არობა ორჯერ, ხოლო პრენატალურ ბავშვთა სიკვდილიანობა 6+ჯერ უფრო 

გახშირდა, იმის მიუხედავად, რომ დედა სრულიად ნორმალურად 

აწოვებდა ჩვილს ძუძუს. 

სტატისტიკური კვლევებით, გენდერული შეფარდება ნერვული ანო- 
რექსიის, როგორც გოგონების დაავადების შესახებ, არ გამართლდა. 

Cხ. 5ლხოთIძ, 8ც. III; (1989) ნერვულ ანორექსიას ქალებში და მა- 
მაკაცებში 12:1-ით გამოხატავენ. ტყუპებს ეს დაავადება ერთდროულად 
არ ემართებათ. ლიტერატურაში აღწერილია მხოლოდ 5 მამრობითი 

წყვილი. მათგან 2 იყო ერთკვერცხიანი ტყუპი, დაბადებული მრავალ– 
შვილიან ოჯახებში მეოთხე და მეხუთე შვილად, რომლებიც იწონიდნენ 

2800 და 2900 გ; 13 წლის ასაკში ორივემ გამოთქვა უკმაყოფილება 
და საყვედური, რომ ტანმორჩილები არიან. მათი დედა აღმოჩნდა ტიპური 
ისტერიკული პიროვნება. ტყუპებიდან დაავადება ანორექსიის სახით 

ერთს აღმოაჩნდა 13 წლის, ხოლო მეორეს 20 წლის ასაკში. 

გენეტიკურ-ეპიდემიოლოგიურმა შესწავლამ გამოავლინა უფრო მეტად 
საყურადღებო მონაცემები. გასული საუკუნის 80-იანი წლებიდან ნერვუ- 

ლი ანორექსიაც და ბულიმიაც აღიარეს მემკვიდრეობით გადაცემად 

დაავადებებად. ამგვარ დასკვნამდე მივიდნენ ის მკვლევარები, რომლებიც 
იკვლევდნენ კვებითი ქცევების აშლილობებს მონოზიგოტურ და დი- 
ზიგოტურ ტყუპებში. ამ მხრივ უდიდესი წვლილი მიუძღვის C.M. სცსIIL- 

ს თანამშრომლებით და მრავალ კლინიკას, რომლებმაც ძირფესვიანად 

შეცვალეს კვებითი ქცევის გენეზისში მანამადე გაბატონებული 

შეხედულებანი სოციალურ-კულტურული ფაქტორების ძირითადი როლის 
შესახებ. განსაკუთრებით ამ დაავადებების ეპიდემიოლოგიური მეთოდებით 

ტყუპების შესწავლამ მოგვცა არგუმენტირებული მტკიცებულებანი, რომ 
კვებითი ქცევის აშლილობის გენეზისში გენეტიკური კომპონენტი აქტიურად 
მონაწილეობს და შეიძლება თანაბარმონაწილე იყოს გარემო ფაქტორებიც. 

შესაბამისად, ერთკვერცხისმიერი დიზიგოტური ტყუპები, რომლებიც 

დაიბადნენ კვებითი ქცევის აშლილობით, აღმოჩნდნენ იმის მაუწყებელნი, 

რომ ეს დაავადება შეიძლება მემკვიდრეობითაც გადაეცეს. ამ შეხედულებას 
იზიარებდნენ: #4.I. LI0IIმიძ, #./. III, IL. MსიCV 6( მI (1984); L.MX.C. I1§ს, 
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8.C.Cი8%6C 8. 5გი:ხ035C 6 ვI (1990); #.C MX6იძ!6;, L.C.Vმ0IICL, M.5. 

M8810 0( მI (1995); 6.6. VVმI16IL5, 5.ILCI1916L (1995) და სხვები. მათ მიზნად 

ჰქონდათ შეესწავლათ, კვებითი ქცევის აშლილობებს შესწევთ თუ არა 

გენეტიკურად გადაცემის უნარი, თუ ეს აშლილობები წარმოადგენს სხვა 
სახის დამოუკიდებელი ფსიქიკური დაავადებების ქვევარიანტებს, მაგალითად, 
ისეთივეს, როგორიცაა ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის სპექტრის 

დაავადებები და რომლებიც გარკვეული სახით უკავშირდება კლინიკურად 
მსგავს დაავადებებს. ამ შემთხვევაში მნიშვნელოვანია ე.ოწ. ოჯახური 

პარადიგმა, რომლის თანახმადაც შესაძლებელია გამოყენებული იქნეს 

რაიმე მეთოდი ან გზა სპეციფიკური ეტიოლოგიის შესწავლის გარეშე. 

ამრიგად, ოჯახური გარემოს გენეტიკის ან სხვა გზებით შეუძლებელია 

ფსიქიკური აშლილობის გადაცემა ერთიდან მეორეზე, კონტაქტის გარეშე 

და არა სპეციფიკურ ეტიოლოგიასთან დაკავშირებით. 

XX საუკუნის 80-იან წლებში ჩატარებულ ტყუპების კვლევებმა ძირ- 
ფესვიანად შეცვალა კვებითი ქცევის აშლილობების გენეტიკაზე მკვლევარების 
შეხედულება და კითხვის ქვეშ დააყენა მანამდე გამეფებული. მოსაზრებები, 
ნერვული ანორექსიის გენეზისში სოციალურ-კულტურული ფაქტორების 
პრიორიტეტის შესახებ. C.M. 8სIIC ს. ასIIVმი 8 მI. (2000) მიიჩნევენ, რომ 

კვებითი ქცევის აშლილობების გენეტიკური შესწაგლა მეტად რთული და 
ძნელად დამაჯერებელი არგუმენტების საფუძველზე უნდა დადგინდეს. ის 
შეხედულება, რომ კვებითი ქცევის აშლილობების გენეზისში გენეტიკური 
ფაქტორიც იღებს მონაწილეობას, თუმცა ჯერჯერობით საბოლოო დასკვნის 
გამოტანა ნაადრევია, რადგანაც აქ. ასევე ჩართულია გარემო. ფაქტორები. 
მათ სრულიად დასაშვებად მიაჩნიათ, რომ ამ პროცესებში შესაძლებელია 
ორივე ფაქტორის მონაწილეობა. მრავალ “შემთხვევაში კვებითი ქცევის 

აშლილობაში მონაწილეობს მემკვიდრეობით დეტერმინირებული ზოგიერთი 
კვებითი ჩვევა (ერთდროულად უხვი საჭმლის მიღებით გადაძღომა და 
შემდეგ ხელოვნურად გამოწვეული ღებინება, ასევე კვებითი შეზღუდვები). 
ამ მდგომარეობამდე მისვლის მახასიათებლების უმეტესობა არსებითად 
რაოდენობრივი და არა თვისობრივი ხასიათიაა, ამიტომ ისინი შეიძლება 

გაიზომოს ნორმალურ პოპულაციაში. იმის აღიარება, რომ კვებით. ქცევებს 
ნორმასა და პათოლოგიაში გააჩნია გენეტიკური საფუძველი, რის გამოც 

სტიმულირებულია მოლეკულურ-გენეტიკური კვლევა-ძიება, რომელსაც აქვს 
შესაძლებლობა დაადგინოს მემკვიდრეობითი წინასწარგანწყობა, ცხადია, 
აქვს დიდი მნიშვნელობა კვებითი ქცევის აშლილობების ეტიოლოგიური 
ფაქტორების შესწავლა-დადგენაში. 
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რაოდენობითი გენეტიკის თვალსაზრისით, სიგამხდრისადმი მისწრა- 

ფება და აკვიატებულობა ყველაზე მეტად უკავშირდება ნერვულ ანო- 
რექსიას, ვარაუდობენ, რომ იგი განსაზღვრავს ახალ გენეტიკურ ლოკუ- 

სებს ქრომოსომებზე სიგამხდრისადმი მისწრაფებისათვის (8. LმVIIი, 

ტ.#ივგის, IX. XIსიიL 6( მ1, 2002). 
ნერვული ბულიმია, განსაკუთრებით დამოუკიდებლად პროვოცი- 

რებული ღებინებით, ლოკალიზდება ქრომოსომა 16-ზე (C..M. სც=ხIIL, 8. 

LX6VIIი, 5.VმI8ის % გI, 2003). ვარაუდობენ, რომ ეს ფენომენი წარმოადგენს 
თავისებურად განცალკევებულ და გასუქების გენის ლოკუსს. ამას 

ადასტურებს გასუქებისადჭი მიდრეკილების სიხშირე იმ ოჯახებში, 

სადაც არის ნერვული ბულიმიის მქონე პაციენტი. 

კვებითი ქცევის სპეციფიკურ ნეიროქიმიურ ფაქტორს წარმოადგენს 
IIIIL 24 გენი, რომლის საშუალებითაც მყარდება ურთიერთობა, მაგალითად, 
სეროტონინის 5-წII-2მ რეცეპტორთან, თუმცა, როგორც მიუთითებენ, აღ– 

ნიშნული გენი ასოცირდება კვებითი ქცევების შემზღუდველ და არა 

განმამუხრუჭებელ მოქმედებასთან. თავის ტვინის ნიროტროფული ფაქტორის 
გენი (8LXMIL) თანაზიარია ნერვული ანორექსიის რეგულირებაში. საერთოდ, 
ხსენებული ფაქტორები ჩართულია კვებითი ქცევის რეგულირებაში 

ჰიპოთალამუსის დონეზე, მათ შორის, სეროტონინული მარეგულირებელი 

პროცესების მართვაში, რომლის დონის შემცირება უკავშირდება დეპრესიის 

განვითარებას. ევროპის ქვეყნებში ჩატარებული მულტიცენტრული კვლევებით 
მიღებული იქნა სარწმუნო. მტკიცებულებები, რომ. ხსენებული. გენების 
პოლიმორფიზმი აძლიერებს კვებითი ქცევების თითქმის ყველა აშლი- 

ლობას და, შესაძლებელია, აფექტური სიმპტომების მონაწილეობისაც 
(M.IIIხ0515, M.C.CLI0Lგე0§, L.ჩტოგიძი2-/“-მიძი0 CL გI, 2004). პერსპექტივაში 
მკვლევარები თანდათან თანხმდებიან, რომ კვებითი ქცევა და მისი აშლილობა 

წარმოადგენს კომპლექსურ პროცესს, რომელიც მანიფესტირდება როგორც 
გენეტიკური, ისე სოციალური ფაქტორების მონაწილეობით. 

სოციალურ ფაქტორებში შედის. 1. კულტურული; 2. სპეციფიკური 
ინდივიდუალური რისკის ფაქტორები; 3. რაიმე ზიანის თავიდან აცილების 

რეაქცია, შფოთვა, დეპრესია; 4 კომპულსიურობა (რიგიდობა, იმპულ- 

სურობა), ახლისადმი მისწრაფება; 5. კვებითი აშლილობის მთავარი 

ნაირსახეობები: ა, მარტივი სტრუქტურის ნერვული ანორექსია; ბ. ანორექსია 

და ბულიმია მრავალჯერადი გამწმენდი პროცედურებით; გ. ბულიმია – 
ღებინების პროვოცირებით; დ. ბულიმია; გამწმენდი პროცედურების გარეშე; 
ე·- კვებითი ქცევების აშლილობა გადამეტებული გაძღომის ეპიზოდებით. 
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გენეალოგიური კვლევით აღმოჩნდა, რომ მართლაც ნერვული ანო- 
რექსიის დროს იმავე ფორმით მემკვიდრეობითი დატვირთვა არც ისე ხშირია 

და სხვადასხვა ავტორებით იგი მერყეობს 2-5%-ს შორის, როდესაც დედა 

გადაიტანს იმავე დაავადებას პუბერტატულ ასაკში. სიბსებში იგი აღწერილია 
მხოლოდ 1%-ში. საინტერესოა, რომ პრობანდის ახლო ნათესავებში სხვა 
სახის ფსიქონევროლოგიური დაავადებებით დატვირთვამ მიაღწია 17%, ანუ 

გაცილებით მეტს, ვიდრე საერთო პოპულაციაში და ძირითადად გამოვლინდა 
ხასიათის ანომალურ განვითარებასა და ალკოჰოლიზმში. M.)1. Mმ1იით, 
VV.MI. #-IMVICსIა (1983) შეისწავლეს ტყუპთა ნერვული ანორექსიის შემთხვევები 

და მიუთითებენ, რომ მონოზიგოტურ ტვყუპთა კონკორდანტობა აღწევს 
52%ს; დიზიგოტურ 9 წყვილში კონკორდანტობა აღინიშნა მხოლოდ ერთში. 

M.§. M0VIი (1983) მასალაზე ტყუპებში ერთ შემთხვევას ჰქონდა ნერვული 

ანორექსია, ხოლო შეორე იყო ინდუცირებული. ლიტერატურაში აღწერილია 
ამგვარი 23 შემთხვევა რომელიც თითქოს უარყოფს ამ დაავადებაში 

გენეტიკური ფაქტორის მნიშვნელობას, მაგრამ ალმოჩნდა, რომ აქაც აჩქა- 

რებული დასკვნაა გამოტანილი. LI. 5სIVII§ს, I. LცსხიL, .0892L8 (1986) შე- 
ისწავლეს მონოზიგოტური ტყუპების ნერვული ანორექსიის შემთხვევები. 

მათ შორის 2 იყო კონკორდანტული, ხოლო დანარჩენი 5 ტყუპიდან 

მხოლოდ ერთს აღენიშნებოდა ნერვული ანორექსია და მეორე იყო ჯანმრთელი. 
ავტორი იზიარებს სხვა ავტორთა შეხედულებას იმის თაობაზე, რომ 

კონკორდანტობა შეიძლება არ აღემატებოდეს 38%, მაგრამ ეს არ უარყოფს 
გენეტიკური ფაქტორის მნიშვნელობას. უნდა გავითვალისწინოთ, რომ კონ- 

კორდანტულ შემთხვევებშიც დასაშვებია შიდა განსხვავება დაავადების 
კლინიკურ. გამოვლინებაში და ეს ფაქტი ვერ გამოდგება მემკვიდრეობითი 
ფაქტორის უარსაყოფად. M.5ს-ი0ხ6L 6 გI (1985; 1990) გამოკვლევაში შეს- 

წავლილი ნერვული ანორექსიის 60 შემთხვევის პირველი საფეხურის 

ნათესავებში აღნიშნულია სხვადასხვა სუბკლინიკურ ფსიქიკურ აშლილობათა 
სიმრავლე. მათ შორის ნერვული ანორექსიით დაავადების რისკი აღწევს 5- 

10% მაშინ, როდესაც საერთო პოპულაციაში იგივე რისკი არ აღემატება 

0,1%. სპეციალურად მონოზიგოტურ ქალთა ტყუპებში კონკორდანტობა 
55%-მდეა გაზრდილი, მაშინ; როდესაც დიზიგოტურებში იგი 5% არ 

აღემატება (I. 01გი 6LმL 1988). 

ნერვული ანორექსიაც და ბულიმიაც, გარკვეულწილად განპირობე- 
ბულია გენეტიკური ფაქტორებით. ამ ტიპური და ზოგიერთი ატიპური 
კვებითი ქცევის აშლილობის გენეზისში გარკვეული დატვირთვა გააჩნია 

ნეიროენდოკრინული ხასიათის აშლილობებს, ნეიროტრანსმიტერ სერო- 

ტონინის აქტივობასთან დაკავშირებულს (VV.I. IXLმX/6 %( მI, 2000), ნერვული 

ანორექსია განსაკუთრებით მძიმედ მიმდინარეობს, როდესაც მისი თანმდევია 
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მძიმე ფორმის დეპრესია (C.M. 8აIIX CL მI, 2002). ამ ავტორების განკარ- 

გულებაშია 2113 ტყუპი ქალი, მათ 3,6%-ს, ანუ 76-ს აღმოაჩნდა ნერვული 
ანორექსია. ამ შემთხვევიდან კი 18 წყვილი იყო მონოზიგოტური და 20 

– დიზიგოტური. ამ პაციენტების მემკვიდრეობაში დატვირთვა იყო 58%- 
ში იმავე ნერვული ანორექსიით ან დეპრესიით. აგტორები ვარაუდობენ, 

რომ ნერვული ანორექსიისა და დეპრესიის თანაარსებობა მემკვიდრეობით 
დეტერმინირებული არ უნდა იყოს. /#.L. ნ010XVIII (2005) აზრით ნერვული 

ანორექსიის კლინიკურ სტრუქტურაში აფექტური აშლილობა დეპრესიის 
სახით წარმოდგენილია ობლიგატური სიმპტომის სახით, ისეთ გამოვ- 

ლინებასთან ერთად, როგორიც არიან კახექსია და ამენორეა. დეპრესია 
არაიშვიათად თან ერთვის ნერვულ ანორექსიას მიმდინარეობის სხვადასხვა 

ეტაპებზე. ზოგჯერ იგი მაუწყებელის სახით გამოვლინდება ანორექსიის 
მანიფესტირებამდე, ბავშვობის ან ყრმობის ასაკში. რაც შეეხება ბულიმიურ 

აშლილობას, ამ დროს დეპრესიული აფექტი განსაკუთრებით მწვავდება. 
თუ პაციენტი ვერ ახერხებს უხვად მიღებული საჭმლისაგან კუჭ-ნაწლავის 
გათავისუფლებას ღებინების ან ფაღარათის მეშვეობით. ამ დროს დეპრესია 

ხდება აჟიტიური და ზოგჯერ პაციენტი ავლენს ფსიქოპათიის მსგავს ქცევებს 
და სუიციდურ ცდებს. ეი. დეპრესია და ანორექსია ერთმანეთს გარკვეულად 
აძლიერებს. შემდეგი არგუმენტია როგორც ანორექსიის, ისე ბულიმიური 

აშლილობის მქონე პაციენტების გენეალოგიური გამოკვლევების მონაცემები. 
ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობების მუდმივი თანმდევია დეპრესია, 
ამ საკითხის შესასწავლად 420 ნათესავიდან 80-ს აღენიშნებოდა ამა თუ 
იმ სიმძიმის დეპრესიული აშლილობა. მეორე ადგილზე სიხშირის მხრივ 

აღმოჩნდა ქრონიკული ალკოჰოლიზმის შემთხვევები (44). 

ჰ.ლ. VI6§50იმი, M.L0Iწ (1985) აღნიშნავენ, რომ კვებითი ქცევის 
აშლილობის სხვადასხვა ფორმების როგორც აღმავალ, ისე დაღმავალ 
გენეალოგიაში ხშირია დატვირთვა ფსიქოსომატურ,ი ანტისოციალურ- 
პიროვნული და მიზიდულობების აშლილობების (ალკოჰოლიზმი, ტოქსი- 

კომანია, ნარკომანია და ა.შ.) შემთხვევებით. ბულიმიური აშლილობის 

მქონე პაციენტების პირველი საფეხურის ნათესავებში 56% იყო შესამჩ- 

წევად მსუქანი, მაშინ, როდესაც ბულიმორექსიულების და ანორექსიულების 
იმავე რანგის ნათესავებში მსუქნები აღმოჩნდნენ შესაბამისად 28% და 
15%. ანორექსიით დაავადებულების ნათესავების 31%-ში იყო დატვირთვა 
იმავე ანორექსიით ან ბულიმორექსიით, სხვა ჯგუფებში მათი შემთხვევები 
15% არ აღემატებიდა. 

#.C.60I0XM8 # C088X. (2005) ნერვულ ანორექსიის მქონე პაციენ- 
ტების მშობლებში ხშირად აფიქსირებდნენ პიროვნულ და აფექტურ 
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აშლილობებს შფოთვის და დეპრესიის სახით. ამასთან ერთად, ხშირია 

ნათესავებში დატვირთვა მიზიდულობათა პათოლოგიის – ლოთობის, 

ტოქსიკომანიის, თავისებური (უცნაური) ბულიმიური ნიშნების, გაძლიერე- 

ბული და გაუკუღმართებული სექსუალური ქცევების (პედოფილია, 
ჰერონტოფილია, ეგსკრიბიციონიზმი და ა.შ.) სახით. 

საინტერესოა გენეტიკური და გენეალოგიური კვლევის მონაცემები 
კვებითი ქცევის და ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების ურთიერთობის 
თვალსაზრისით. M.#. IIგIიI, C. CCICIს LMგICს1 C( მI (1991) მიუთითებენ, 

რომ აკვიატებული აშლილობებით დაავადებული შვილების დედებში აღმოჩნდა 
ჭამის მადის უქონლობის სიხშირე, შედარებით იმ პირების დედებთან, 

ვისაც აღენიშნებოდა ობსესიურ-კომპულსური პიროვნული აშლილობა, 
უკვე შესრულებული მოქმედების გადამოწმებების სახით. L.ხმიძსმ10, 

C.5CI0, 5. C0CCIII 61 მ1 (1994) იუწყებიან, რომ ობსესიურ-კომპულსური 

აშლილობები შედარებით მეტად იყო გავრცელებული იმ ოჯახებში, სადაც 
პრობანდს აღენიშნებოდა კვებითი ქცევის აშლილობა. VV.X-2XV6 6( 21 (1997- 

ხ) იკვლევდნენ ოჯახებში ობსესიურ-კომპულსური დაავადების და ობსესიურ- 
კომპულსური პიროვნული აშლილობების სიხშირეს. მათ მიერ შეფასებულია 

24 ქალი, რომლებსაც აღენიშნებოდათ მარტივი ფორმის ნერვული ანო- 

რექსია და 44, რომლებსაც ანამნეხურად არ ჰქონდათ კვებითი ქცევის 

აშლილობა. შეისწავლეს აგრეთვე მათი 278 პირველი საფეხურის ნათესავი, 

ინტერვიუს მეთოდით და სხვადასხვა ეპიდემიოლოგიური ხერხებით. აღმოჩნდა, 
რომ ანორექსია და აკვიატებული აშლილობები დამოუკიდებლად გადაეცემა 
მემკვიდრეობაში, კერძოდ, ობსესიურ-კომპულსური აშლილობა გადაეცა 
იმ ანორექსიის დროს, რომლის კლინიკურ სტრუქტურაშიც იყო აკვიატებული 
სიმპტომები. საწინააღმდეგო სურათი მიიღეს იქ, სადაც იყო არა აკვიატების 
აშლილობა, არამედ ობსესიურ-კომპულსური პიროვნული თავისებურება, 
სადაც ასევე აღინიშნებოდა ჭამის მადის უქონლობა იმის მიუხედავად, 
იყო თუ არა ნათესავებში ობსესიურ-კომპულსური პიროვნული მახასი- 

ათებლები. ამ. გამოკვლევებით დაადგინეს, რომ მხოლოდ ობსესიურ-კომ- 
პულსური პიროვნული აშლილობა და არა ობსესიურ-კომპულსური დაავადება 
გადაეცემა შთამომავლობას იქ, სადაც არსებობს ანორექსიის დაავადება. 

მიუთითებენ, რომ აფექტური აშლილობები – დეპრესია, შფოთვა და 
პანიკური აშლილობები გაცილებით ხშირია კვებითი ქცევის აშლილობის 

კლინიკაში, ვიდრე შიზოფრენიის ან ფსიქოპათიის სტრუქტურაში. 

ნერვული ანორექსიისათვის ტიპური ამენორეა განიხილება როგორც 

ჰიპოგონადიზმის სახესხვაობა. 

| 

140 -



თავი 8. პვებითი ქცევის აძლილობის დიაგნოსტიკური 
კრიტერიუმები და კრმორბიდულ აფლილობებთან 

დიფერენცირების არგუმენტები 

ა. კვებითი ქცევა და აფექტური აშლილობების ურთიერთობა 

კვებითი ქცევის აშლილობების ტიპური და ზოგიერთი ატიპური 

ვარიანტის კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური ძირითადი სიმპტომები, 

რომლებიც მონაწილეობს ამ დაავადების კლინიკურ ნაირსახეობებში, 

მათი ხანგრძლივი მიმდინარეობის მანძილზე და თავიანთი გამოვლინებით 

მოგვაგონებს აფექტური აშლილობის ბიპოლარულ ფორმებს, ცალკეულ 

შემთხვევებში მიმდინარეობს მონომორფულად – ანორექსიის ან ბულიმიის 

სახით, კვებითი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილების ან, პირიქით, იშავე 

ინსტინქტის დეპრივირების სახით. ანუ, ხშირად, ნერვული ანორექსია 

და ბულიმია თვითონ წარმოადგენს ერთი დაავადების ორი ალტერნატიული 
ფორმის (და არა ფაზის) აშლილობას, რომელსაც თან სდევს აფექტური 

აშლილობის ძირითადი ფორმა – დეპრესია. ზოგჯერ კი ეს დაავადება 
თავიდანვე მიმდინარეობს შერეული ფორმის – ბულიმორექსიის სახით, 

გუნება-განწყობის დაქვეითების, ნათლად გამოხატული დეპრესიის ფონზე, 
რომლის გამოკეთება ხდება ანორექსიული ან ბულიმიური აშლილობის 

დეზაქტუალიზების შემდეგ სპონტანურად ან მკურნალობის ზეგავლენით. 

უპრიანია, რომ მოკლედ განვიხილოთ ის დიფერენცირებული არგუ- 

მენტები, რომლებიც განასხვავებს ნერვულ ანორექსიას როგორც ნევ- 

როზებისაგან, ისე შიზოფრენიისა და აფექტური ფსიქოზებისაგან. ანო- 

რექსიისა და ბულიმიის ეტოლოგიისა და პათოგენეზის დაუდგენლობა 

არ იძლევა მათი კლინიკური რაობის გარკვევის საშუალებას. 

წინამდებარე გამოკვლევის შესახებ ისტორიული მიმოხილვისას ჩვენ 

მივუთითეთ, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის ძირითადი ფორმები, 

განსაკუთრებით კი ნერვული ანორექსია, ხან განიხილებოდა ისტერიული 

ნევროზის, ხან აფექტური აშლილობის ძირითადი ფორმის – დეპრესიის, 

ეი. ენდოგენური დაავადების მანიაკალურ-დეპრესიული ფსიქოზის 

ნაირსახეობად. შემდეგში ჩამოყალიბდა შეხედულება, რომ ქრონიკულად 

მიმდინარე ნერგული ანორექსია სხვა არაფერია, თუ არა მეორე ენდოგენური 
დაავადების ნაკლებად პროგრედიენტული ნევროზისმაგვარი შიზოფრენიის 

შედარებით კეთილთვისებიანი ვარიანტი. ყოველ შემთხვევაში, არც ნერვული 

ანორექსია და არც ბულიმია არ უნდა იყოს ნევროზი ფსიქოგენური 

რეაქციის სახით. ბოლო წლებში, ფსიქიატრიის განვითარების ფსიქო- 
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ფარმაკოლოგიურ ეპოქაში, კვლევის უახლესი და უნატიფესი მეთოდების 
და მკურნალობის უახლესი, პათოგენეტიკურთან მიახლოებული საშუა- 

ლებების ფართო გამოყენებით მიღებული შედეგების დახმარებით კვებითი 
ქცევის აშლილობების სამივე ვარიანტი განიხილება ე.ფწ. მოსაზღვრე 

მდგომარეობად ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის აშლილობების შემად- 
გელობაში. კვებითი ქცევის აშლილობის მქონე ყოველი კონკრეტული 
შემთხვევის კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ სტრუქტურაში მონაწილეობას 

იღებს აფექტური აშლილობის ძირითადი ფორმები – დეპრესია, შფოთვა, 
პანიკური აშლილობები და ნევროზული დონის სხვ» სიმპტომები: სენესტო- 

იპოქონდრიული, ისტერიულ-ნევრასტენიული და ა.შ, რომლებიც. განა- 
პირობებს მათ ფენომენოლოგიურ სირთულეს, თერაპიულ რეზისტენტობას 
და მიდრეკილებას ქრონიფიცირებისადმი. 

ცხადია, ამ უმნიშვლენოვანესი ავადმყოფური შდგომარეობის 

ფსიქოპათოლოგიური სირთულე და მთელი რიგი საკვანძო მექანიზმების 
დაუზუსტებლობა განაპირობებს კვებითი ქცევის აშლილობების ნოზოლოგიური 
მიკუთვნების საკითხის სირთულეს და ამ დაავადებების მუდმივი. ადგილის 
არარსებობას ფსიქიატრიულ კლასიფიკაციასა და ნომენკლატურაში. 

როგორც ძველი, ისე თანამედროვე მკვლევარებისათვის ცნობილია, 

რომ ნერვული ანორექსიის მწვავე სტადიაში შემთხვევების 31-91%-ს 

თან ერთვის დეპრესია (6.L.80X01L IL.I1. II6იძIტი, 1983; 1.L. LIსძვიი, 
LI.C.ჩიდ6, I1.M. ჰ0იი085 6( 8I.,1983) და შიმშილის ძლიერი განცდა (C/4#.#-CV5, 

1950; M.5§წიხძ, #.M2L, 1988). 
ამ ფაქტმა თავიდანვე წარმოშვა შეხედულება ნერვული ანორექსიის 

და დეპრესიის ერთიანობის თაობაზე – რომ ნერვული ანორექსია უნდა 

იყოს აფექტური აშლილობის ერთ-ერთი გამოვლინება. ამ ჰიპოთეზას ერთ- 
ხანს მრავალი სპეციალისტი იზიარებდა, მაგრამ ცოტა ხნის წინ ჩატა- 
რებულმა გენეალოგიურმა გამოკვლევებმა და ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებით 
ნერვული ანორექსიის მკურნალობის შედეგებმა, ფსიქიატრიულ. ეპიდემი- 
ოლოგიური კვლევების მონაცემებმა მხოლოდ ნაწილობრივ დაადასტურა ეს 
ჰიპოთეზა. მხედველობაში გვაქვს მონაცემები, რომელიც 1985 წელს გამოქვეყნდა 
M 7. ტII§იჩს1ფ, M.V/6Iით-ის მიერ. ნერვული ანორექსიით შეპყრობილი 
პაციენტების და. მათი. ნათესავების, აღმავალ. და დაღმავალ. გენეალოგიაში 
კლინიკური და ტესტობრივი მეთოდების გამოყენებით დეპრესიული აშლი- 
ლობების სიხშირის, ხოლო მათ მკურნალობაში ტრიციკლური ანტიდეპრე- 

სანტების და ელექტროკონვულსური მკურნალობის ეფექტურობის საფუძ- 
ველზე ჰორმონალურმა კვლევებმა დაადგინა ჰიპოთალამურ-თირკმელზედა 
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სისტემის აშლილობა. მკვლევარები ეჭვის ქვეშ. აყენებენ. ამ. ავტორების 
მონაცემებს და მოითხოვენ მის გადამოწმებას. ნერვული ანორექსიისა. და 
დეპრესიის ერთიანობის საკითხი ფსიქიატრიაში კვლავ იწვევს პოლემიკას 

(1.0.VI6556Iთ გი, M.ILCIC, 1989). ის ფაქტი, რომ ტრიციკლური და მით 

უმეტეს სეროტონინული ანტიდეპრესანტები უზრუნველყოფს დადებით ანტია- 
ნორექსიულ და ანტიბულიმიურ ეფექტს, სრულიად არ მიუთითებს დეპრესიასთან 
მათ უშუალო გენეტიკურ კავშირზე. ამ დებულების შესამოწმებლად 
ხსენებულმა ავტორებმა გამოიკვლიეს ნერვული ანორექსიით. დაავადებული 
95 პაციენტი, ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების თავისებურებით ისინი 
დაიყვნენ 3 ჯგუფად: 1. ანორექსიული, 2. ბულიმიური და 3. ბულიმორექსიული, 
რომლებიც მიმართავდნენ ზედმეტი საჭმლისაგან. კუჭ-ნაწლავის. გამწმენდ 
მეთოდებს. გამოკვლევების. საფუძველზე დადგინდა, რომ მათ შორის დიდი 
დეპრესია (სუიციდური ტენდენციები, გუნება-განწყობის დაქვეითების 
გამოხატული ნიშნები და ა.შ.) აღმოაჩნდა ავადმყოფების 80%-ს; მათგან 

20%-ს ანამნეზურად წარსულში გადატანილი ჰქონდა სუიციდური ცდები, 
რომელთაგან 40%. შეფასებული იქნა როგორც პოტენციურად ლეტალურ 
შემთხვევად, ასაკობრივი მაჩვენებლებით მეორე და მესამე ჯგუფის საშუალო 
ასაკი იყო გაცილებით უფროსი, ვიდრე 1 ჯგუფის (შესაბამისად 22,1; 23,5 

და39,7). სამივე ჯგუფში ავადმყოფთა 85%-ს დეპრესიის გარდა მესამე. ან 
მეოთხე დიაგნოზად დაესვათ – ანტისოციალური პიროვნული აშლილობა, 
ალკოჰოლიზმი, ნევრასთენია, ნარკომანია და ა.შ. ჯგუფებს შორის სარწმუნო 

განსხვავება ამ მხრივ არ გამოვლინდა. სხვა ავტორების (M.XII6ი, 5.M#06იიტძ, 
XCგიჩიL%CL M.C-Mი, 1985) მიერ იქნა გამოკვლეული ბულიმიით და ანორექსიით 

დაავადებული 14-14 პაციენტი. ორივე ჯგუფის ახალგაზრდების საშუალო 
ასაკი არ აღემატებოდა 22 წელს. მათგან 18 პაციენტი იღებდა დექსარტაზონს. 
შედეგები შეადარეს დეპრესიის მქონე საკონტროლო მასალის მონაცემებს 
და აღმოჩნდა, რომ პაციენტების უმრავლესობა როგორც ბულიმიის, ისე 

ანორექსიის დროს სუბიექტურად მიიჩნეოდნენ დეპრესიულებად. მათგან 

38% შეესაბამებოდა გამოხატული დეპრესიის კრიტერიუმებს, დისმორფული 
აშლილობების სიხშირე გამოვლინდა ორივე ჯგუფის 55%-ში, რომლებსაც 
აღმოაჩნდათ დეპრესიისათვის დამახასიათებული ტიპური დექსამეტაზონური 
რეაქცია. ამ ორ ჯგუფს შორის დეპრესიის ხვედრით წილში განსხვავება 

მხოლოდ ანამნეზური მონაცემებით გახდა შესაძლებელი. თუ ბულიმიურების 
61% მიუთითებდა დეპრესიაზე, ანორექსიულების მხლოდ 23%-ში იყო იგი 

მითითებული. I.L60ი10ი (1986) აღწერს შემთხვევას, 47 წლის მანდილოსანს, 
რომელსაც 22 წლის ასაკში განუვითარდა და 25 წლის მანძილზე იყო 
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ავად ნერვული ანორექსიით. მუდმივად აღენიშნებოდა დეპრესია, რომელიც 
დროდადრო უმწვავდებოდა და უჩნდებოდა სუიციდური აზრები. სპეციფიკური 
მკურნალობის (ნეიროლეფსიური მედიკამენტები და ფსიქოთერაპია) ჩატარების 
შემდეგ მოიმატა წონაში, მაგრამ მედიკამენტების მიღების შემდეგ. ხშირად 
ემართებოდა რეციდივები, 

XX საუკუნის 80-იან წლებამდე ნერვულ ანორექსიას მრავალი 

ფსიქიატრი განიხილავდა შენიღბულ დეპრესიად, ეყრდნობოდნენ რა მხოლოდ 
ფენომენოლოგიურ თავისებურებებს, მომდინარეობის სტერეოტიპს, 

მემკვიდრეობაში აფექტური აშლილობების სიხშირეს, დაავადების ბიოლოგიურ 
პარამეტრებს და ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის ეფექტურებას, იმის 

მიუხედავად, რომ ყველა ჩამოთვლილი არგუმენტი ხშირად ურთიერთსა- 

წინააღმდეგო მონაცემებს ეფუძნება. ფაქტობრივად, ასეთი კავშირი ჯერ- 
ჯერობით არ არის ბოლომდე დაზუსტებული. როგორც ჩანს, საერთოდ 

აფექტური აშლილობა და, კერძოდ, დეპრესია შესაძლებელია იყოს კვებითი 
ქცევის მოშლის შედეგი, ხოლო ბულიმია ვიტალური ტონუსის აშლილობა, 
დასაშვებია, რომ ორივე სახის აშლილობას ჰქონდეს ერთი და იგივე, ანუ 

საერთო მიზეზი, რისი დადგენაც ალბათ შეიძლება გენეტიკური, სოციალურ- 
ფსიქოლოგიური, ფსიქოფარმაკოლოგიურ-ბიოლოგიური და ბიოფარმაკოლო- 
გიური კვლევების დახმარებით. დღეისათვის უკვე ეჭვს აღარ იწვევს, რომ 
ამ პროცესებში მონაწილეობს ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის მეტა- 

ბოლიზმის აშლილობა. საერთო შეხედულებით კი კვებითი ქცევის აშლი- 

ლობის ნებიხმიერი გამოვლინება ჰეტეროგენური ბუნების მატარებელია. 
საინტერესოდ მიგვაჩნია, რომ ნეიროდინამიკური კვლევითი მეთოდების 

გამოყენებით ნერვული ბულიმიისა და ბულიმორექსიის განვითარების 
მექანიზმებში დეპრესიისათვის დამახასიათებელი ფიზიოლოგიური მონა- 
ცემები არ დადასტურდა. 8.'. V/მ15ჩ, 8.CCიVC 5. IL056 C( მI (1985) CC 
მეთოდით შეისწავლეს 8 ანორექსიული და 16 ბულიმიური აშლილობის 

მქონე პაციენტის ღამის ძილის საერთო ხანგრძლივობა. პირველი სტადიის 

ხანგრძლივობა MCM-სტადიაში საკონტროლოსთან შედარებით არ განსხ- 

ვავდებოდა. მხოლოდ ბულიმიით დაავადებულებში, რომლებსაც აღენიშნე- 
ბოდათ აგრეთვე დეპრესიაც, გამოვლინდა ძილის ILCM-სტადიის შემოკ- 

ლება იმ პაციენტებთან შედარებით, ვისი ბულიმიური აშლილობაც მიმდი- 

ნარეობდა დეპრესიის გარეშე. აქედან გამოაქვთ დასკვნა, რომ ნერვული 

ანორექსიის და ბულიმიის დროს ადგილი აქვს ძილის ისეთ დარღვევებს, 

რომელიც დამახასიათებელია დეპრესიისათვის, ამ გამოკვლევებს ეხმიანება 

აგრეთვე ჰ).ს.MIICი0! 6( გ! (1993) დექსამეტაზონის ცდის მონაცემები. 
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ბულიმიის დროს გამოვლენილი დეპრესია არის ენდოგენური თუ ნევ- 

როზული, ამის დიფერენცირებისათვის ვერ მიიღეს ის რეაქცია, რომელიც 
დეპრესიისათვისაა დამახასიათებელი და გამოვლინდა ჰიდროკორტიზონის 

მოქმედების დათრგუნვაში. 

ნერვულ ანორექსიას და ბულიმიას თითქმის ყოველთვის თან სდევს 

შფოთვის ფენომენი. VV.II.IX-2X6, C.M. 8ასIIX, L. 1ხიჯი§10ი 66 გI (2004) 

იკვლევდნენ ნერვული ანორექსიით (97) და ბულიმიით დაავადებულ 
(282) პაციენტს. საზღვრავდნენ შფოთვის ფენომენის სტანდარტიზებულ, 

შემაფასებელ პერფექციონიზმს და აკვიატებულობას. აღმოჩნდა, რომ 

სამივე ფორმის კვებითი აშლილობის დაახლოებით ერთ მესამედს ანამ- 

ნეზურად აღენიშნებოდა შფოთვისა და პანიკური აშლილობის რამდენიმე 
შეტევა. შფოთვის აშლილობა ძირითადად იყო პერფექციონისტური 

ხასიათის. პაციენტები თავს არიდებდნენ მავნე ზემოქმედებას. შფოთვა, 

როგორც წესი, ამწვავებდა ძირითად სიმპტომებს. შფოთვა და ობსესიურ- 
კომპულსური აშლილობები უფრო ხშირია ნერვული ანორექსიის და 

ბულიმიის დროს, ვიდრე საკონტროლო შემთხვევებში. 

ზემოთ აღნიშნულის გარდა 8. 8IIიძი-, ს.Cსი%II8 გიძ V.5CჩიIნ2მ (2006) 

ყურადღებას ამახვილებდნენ სხვადასხვა სახის კომორბიდულ გამოვლინებებზე 
(2436 პაციენტზე), რომლებიც მკურნალობდნენ სტაციონარულ და- 

წესებულებებში 1995 წლის პირველი იანვრიდან 2000 წლის 31 დეკემბ- 
რამდე და აღმოჩნდა, რომ ერთი ან რამდენიმე კომორბიდული აშლილობა 

აღენიშნებოდა გამოკვლეულების 56%ს; მაოგან 22% უკავშირდებოდა 

ფსიქოაქტიურ ნივთიერებებს. მაგალითად, ალკოჰოლიზმი ორჯერ უფრო 
ხშირად თან სდევდა ბულიმიურ აშლილობას; სამჯერ უფრო ხშირი იყო 

ბულიმიის დროს პოლიტოქსიკომანია. ობსესიურ-კომპულსური აშლილობა 

კი პირიქით – ორჯერ უფრო ხშირი იყო ანორექსიით დაავადებულების 
პირველი და მეორე საფეხურის ნათესავებში პირველადი ანორექსიის 

თანმხვედრი (კომორბიდული) აშლილობის სახით, ვიდრე ბულიმიურ აშლი- 

ლობასთან ერთად. #. VVIი0იCს, V. MმICი, M6იძCI5 (1980) მიზანმიმართულად 

სწავლობდნენ ნერვულ ანორექსიაში აფექტური აშლილობით დატვირთვას 
და აღმოჩნდა, რომ მათი სიხშირე აღწევდა 22%, საკონტროლო ჯგუფში 

კი 10%-ს არ აღემატებოდა. 34 პირველადი აფექტური აშლილობის მქონე 

პრობანდიდან უმრავლესობას ჰქონდა უნიპოლარული დეპრესია, ხოლო 

დანარჩენ 2 პაციენტს ბიპოლარული აშლილობის დეპრესიული ფაზა. ამ 

ავტორების კვლევის შედეგები ადასტურებს, რომ ნერვულ ანორექსიასა 
და აფექტურ აშლილობას შორის არ არის გამორიცხული გარკვეული 
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კავშირი, ასევე, რომ ნერვული ანორექსია წარმოადგენდეს რთული გენეზისის 
სინდრომს, რომლის ფორმირებაში მონაწილეობს სხვადასხვა მექანიზმი, 

მათ რიცხვში აფექტური აშლილობები. შეიძლება დავუშვათ, რომ არსებობს 

ნერვული ანორექსიის გარკვეული ნაწილი, რომლის საფუძველშივე ისახება 

ძირითადად აფექტური აშლილობები, დასაშვებად მიიჩნევენ აგრეთვე ისეთ 
ქვევარიანტს, რომლის გენეზისში საერთოდ არ მონაწილეობს აფექტური 

აშლილობები. ასევე ვარაუდობენ, რომ იქ, სადაც გენეტიკურად ან 
ფსიქოპათოლოგიურად ნერვული ანორექსიის კლინიკურ სურათში 

მნიშვნელოვნად მონაწილეობს აფექტური კომპონენტი, მკურნალობისათვის 
გამოიყენება ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტები და ლითიუმის მარილები. 
#ტ.C. ნხI0XVIL M.4. LIM8MXVხX%0, IL.I.IIMMM62# (2000) მონაცემებით 
ნერვული ანორექსიის დროს აფექტური პათოლოგიის ნაირსახეობები 

წარმოადგენს ობლიგატურ სიმპტომებს. საკუთრივ დეპრესიული 

სიმპტომატოლოგია შესაძლებელია შეგვხვდეს ამ დაავადების სხვადასხვა 

ეტაპზე; დეპრესია შესაპლებელია წინ უსწრებდეს ნერგული ანორექსიის 
დაწყებას და გამოვლინდეს გუნება-განწყობის მერყეობაში, უპირატესად 
მის დაქვეითებაში. განვითარების ინიციალურ ეტაპზე დისმორფოფობია- 
დისმორფომანიას თან სდევს დეპრესია, მისი სიღრმე დამოკიდებულია 

დისმორფული აშლილობის ინტენსივობაზე, წარმოსახვითი ან გამოხატული 

სიმახინჯის აღქმით გამოწვეული განცდების შედეგად. როდესაც პაციენტი 
მიაღწევს სასურველ სიგამხდრეს, დეპრესიის სიმძიმე მცირდება. შესაბამისად 

ძლიერდება სხეულის წონის უმნიშვნელო მატებასთან ერთად. გამოხატული 
კახექსიის ეტაპზე ყურადღებას იქცევს არსებული ჰეტეროგენური 

სიმპტომების ნიველირება და ტენდენცია. შემცირებისადმი, ცხადია, მათ 
შორის მცირდება აფექტური. პათოლოგიაც. 

ანორექსიული აშლილობის მიმდინარეობაში ან აუტოქტონურად 

ბულიმიური სიმპტომების გამოვლინებასთან ერთად იცვლება დეპრესიული 
აშლილობაც. მას შემდეგ, რაც პიროვნება საკმაოდ დანაყრდება და 

შემდეგ მოახდენს ხელოვნურ ღებინებას, უვითარდება ხანმოკლე ეიფორია, 
რომელიც მალე შეიცვლება თვითდანაშაულის ან თვითბრალდების იდეებით, 
რაც თავის მხრივ იწვევს დათრგუნვას და გუნება-განწყობის დაქვეითებას. 

თუ პაციენტმა ვერ შეძლო ხელოვნური ღებინების გამოწვევა, ეწყება 
შფოთვა და ფსიქოპათიის მაგვარი ქცევები. 

M.ც. #I6551, L.MIგჩიი, L). 8+6Vი 6( 81 (1989) სწავლობდნენ გოგონას, 

რომელიც დაავადებამდე იყო მხიარული, აქტიური, კომუნიკაბელური, 
კარგად სწავლობდა. აღეძრა სიგამხდრის სურვილი და დიეტის დაცვით 
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2 თვეში დაიკლო სხეულის წონის 35% (10კგ), გამოავლინა წონაში 

მომატების შიში. გამოხატული სიგამხდრის ფონზე დარწმუნებული იყო, 

რომ გამოიყურებოდა ტანსრულად. დაკარგა თანატოლებთან თამაშისა 

და გართობის ყოველგვარი ინტერესი. გახდა აპათიური, გაფანტული. 

აეკვიატა სუიციდური აზრები. დღისით მთელ დროს ოჯახისათვის სხვა- 
დასხვა საჭმელების მომზადებას ანდომებდა. თვითონ დადიოდა სასურსათო 

მაღაზიაში, გაუცხოველდა საჭმლის შეგროვების ინტერესი. ყოველი 

ჭამის შემდეგ იდანაშაულებდა თავს, იწყებდა ტირილს, რომ ვერ შეიკავა 

თავი ჭამისაგან. დაკარგა სწავლის ინტერესი. სომატურად დაუფიქსირდა 

კახექსია დაუდგინდა დიაგნოზი – ნერვული ანორექსია და დიდი 

დეპრესიული აშლილობა. მკურნალობა ანტიდეპრესანტებით და 

ფსიქოთერაპიით აღმოჩნდა საკმაოდ ეფექტური. რაც შეეხება. შფოთვის 
და პანიკის მონაწილეობას ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის გენეზისში 

VV.II. X2VC6, C.M. 8სIILL, L. იიოიი 6 მI (2004) მონაცემებით, კვებითი 
ქცევის სამივე ვარიანტის აშლილობას, როგორც წესი, თან ახლავს 

შფოთვის სინდრომი. ანამნეზურად კვებითი ქცევის აშლილობების მქონე 
პაციენტებს ანორექსიის ან ბულიმიის ჩამოყალიბებამდე გადატანილი 
ჰქონდათ ერთი ან რამდენიმე შფოთვის ან პანიკური შეტევის ეპიზოდი. 

შფოთვითი ეპიზოდები ჩვეულებრივ ეწყებოდათ ბავშვობაში, ვიდრე 

ჩამოუყალიბდებოდათ კვებითი ქცევის აშლილობის პირველი ნიშნები. 

მიუთითებენ, რომ ამ პიროვნებებს უფრო ადრე უვითარდებათ ნერვული 
ანორექსია და ბულიმია. 1I.L.IIსძ§0ი 6 81 (1983) მონაცემებით, ნერვული 

ანორექსიის 81%. და ნერვული ბულიმიური მქონე პაციენტების 91%. აღე- 
ნიშნება გამოხატული ემოციური აშლილობები, მაგრამ მათვე დაადგინეს, 

რომ პირველადი ანორექსიის და ბულიმორექსიის ქვეჯგუფებში გამოხა– 

ტული იყო შესაბამისად 75% და 56% შფოთვითი აშლილობა და მასთან 

ერთად განვითარებული ობსესიურ-კომპულსური აშლილობები, ასევე, 
შესაბამისად, 69% და 44%. 

ამრიგად, კვებითი ქცევის აშლილობის დროს უპირველესად მნიშვ- 

ნელოვანია კომორბიდული აშლილობების ხვედრითი წილი, რომელთაგან 

აღსანიშნავია დეპრესია, შემდეგ შფოთვა და პანიკა, იმდენად, რომ დღემდე 
მრავალი ავტორი ნერვულ ანორექსიას მიიჩნევს დეპრესიის ეკვივალენტად. 

ამგვარი შეხედულება ყალიბდებოდა არა მარტო დეპრესიის სიხშირით 

ამ ტიპის დაავადების დროს, არამედ სხვა მონაცემებითაც. ნერვული 

ანორექსიით დაავადებულები და მათი ნათესავები ხშირად ავლენდნენ 
დეპრესიულ სიმპტომებს და მკურნალობდნენ ტრიციკლური ანტიდეპრე- 
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სანტებით და ელექტროკონვულსიური მეთოდით. ჰორმონალური კვლევები 
საშუალებას იძლევა ვივარაუდოთ, რომ ნერვული ანორექსიის გენეზისში 

აქტიურად მონაწილეობს ჰიპოთალამურ-თირკმელზედა ჯირკვლის სისტემის 
ფუნქციების დაზიანებები. 

ბ. კვებითი ქცევის ანომალიები და 

სენესტოპათიურ–იპოქონდრიული აშლილობები 

კვებითი ქცევის აშლილობის სამივე ნაირსახეობის ფსიქოპათოლო– 

გიურ სურათში არაიშვიათად გამოვლინდება პოლითემატური დისმორ- 
ფოფობიის, სენესტოპათიურ-იპოქონდრიული, დეპერსონალიზაციურ- 

დერეალიზაციური, ტიკოზურ-კომპულსური, აუტისტურ-კატატონიის მაგ- 
ვარი სიმპტომები და ფსიქოპათიისმაგვარი ქცევები. ამასთან ერთად, 

სხვადასხვა სახის ლტოლვები, მიზიდულობები, იმპულსიები და ავტო- 

და ჰეტეროაგრესიები, წარმოდგენილები ტიპური პროცესუალური დეფი- 
ციტარული გამოვლინებების გარეშე. ცხადია, ყველა ჩამოთვლილი 

ართულებს მათ დიფერენცირებას შიზოფრენიისაგან და სხვა ქრონიკულად 
მიმდინარე დაავადებებისაგან. ამ კატეგორიის პაციენტების გენეალოგიური 
გამოკვლევებით, პრობანდის პირველი საფეხურის 166 ნათესავში შიზო- 

თიმური პიროვნული აშლილობით და ალკოჰოლიზმით დატვირთვა აღ–- 

მოჩნდა და არა კვებითი ქცევის ან ჭეშმარიტი ფსიქოზური აშლილობებით. 

ნევროზისმაგვარი ფორმის სტრუქტურაში კვებითი ქცევის აშლი- 

ლობების პოლიმორფიზმზე მიუთითებენ 0. L. III368#V, 4. IC. ნ010XMI 

(2005). მხედველობაში აქვთ, როდესაც დაავადების კლინიკურ სურათში 
პირითად ანორექსიულ სინდრომთან ერთად მნიშვნელოვან ადგილს იჭერს 
ისეთი ფსიქოპათოლოგიური ფენომენები, როგორიცაა დისმორფოფობია- 
დისმორფომანია, დეპრესია, შფოთვა, ობსესიურ-ფობიკური აშლილობები, 
დამოკიდებულობის იდეები და ა.შ. არაიშვიათად კლინიკურ სურათში 

წამყვანია დეპერსონალიზაციურ-დერეალიზაციური, სენესტოპათიურ- 

იპოქონდრიული და ა.შ. სიმპტომები, რომლებიც განსაზღვრავს დაავადების 
კლინიკურ სურათს. მაგრამ უახლესი კვლევების შედეგებიდან გამომდინარე, 
ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის შემადგენლობაში ერთიანდება მთელი 
რიგი მოსაზღვრე ფსიქიკური აშლილობა და მათ შორის წამყვანი სინდრომი 

– იპოქონდრიულ-სენესტოპათიური აშლილობა ობსესიურ-კომპულსური 

აშლილობის სპექტრის შემადგენლობაში სიხშირით მეორე ადგილს იჭერს. 

ამიტომ ამ ჯგუფის დაავადებები არა მარტო კომორბიდულ ურთიერთობაშია, 
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არამედ უშუალოდ ამ ჯგუფში შემავალი ერთ-ერთი ხშირად 

განვითარებული კლინიკური ფორმის სახით განიხილება. ნერვული 

ანორექსიის ფარგლებში სენესტოპათიურ-იპოქონდრიული აშლილობის 

გენეტიკურ სიახლოვეს ადასტურებს ორივე სინდრომული წარმონაქმნის 

31%-ში იდენტური ობსესიურობის ფაქტები, 21%-ში – ჭზეღირებუ- 

ლოვანი ხასიათის დეპრესიულ-იპოქონდრიული, 24% – სენესტოპათი- 

ური შეგრძნებები და 34%-ში შესაძლებელია ბოდვითი იპოქონდრიის 

განვითარებაც. ამავე ავტორების თანახმად, იპოქონდრიული სინდრომის 

კლინიკურ სტრუქტურასა და დინამიკას, კვებითი ქცევის აშლილობის 
მანიფესტირებისა და მიმდინარეობის დინამიკას აქვს დიდი მნიშვნელობა 

დიაგნოსტიკაში. თუ აკვიატებული იპოქონდრია აღმოცენდება პაციენტის 
პრემორბიდში ან თუ ტიპური ნერვული ანორექსია წარმოადგენს დაავა- 

დების დინამიკაში ერთ-ერთ ეტაპს, მაშინ უნდა ვივარაუდოთ, რომ საქმე 
გვაქვს მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობასთან და არა შიზოფრენიასთან. 

თუ დიდი დეპრესიის ფონზე აღმოცენდება ზეღირებულოვანი იპოქ- 
ონდრია, იგი გააძნელებს პროგნოზს და გამოსავალს. თუ ნერვული ანორექსიის 
ფონზე მანიფესტირდება ბოდვითი ი პოქონდრია, იგი ძნელად კურაბელურია, 
და ძნელად დიფერენცირდება ფსიქოზური დონის აშლილობებისაგან. 

ბ: კვებითი ქცევისა და აკვიატების აშლილობების ურთიერთობა 

ს 1გილCმა 1903 წელს ფსიქასთენიის, როგორც მესამე ძირითადი 

ნევროზის კონცეფციის ჩამოყალიბებისას ნერვული ანორექსია გაყო ორ 

ნაირსახეობად: 1. ისტერიულ და 2. ობსესიურ ფორმებად. ამ უკანასკ- 

ნელისათვის დამახასიათებლად მიიჩნია აკვიატებული აზრები ან შიში 

ჭამის მიმართ, კერძოდ, გასუქების, სიმაღლეში გაზრდის და ა.შ. პაციენტი 

მორცხვობს, რომ არ ძალუძს ჭამის სურვილის დათრგუნვა და უკმაყოფილოა 
საკუთარი აღნაგობით. შიშობს, რომ გადაყლაპულმა საკვებმა არ დაახრჩოს. 

საჭმლის დაღეჭვაც კი იწვევს შფოთვას და შიშს, რომ არ გაუფართოვდეს 

კუჭი. ჭამაზე უარი თავისთავად იწვევს ძნელად გადასალახავ შიმშილის 
განცდას. რაც შეეხება ისტერიულ ანორექსიას, ამ დროს პაციენტი 

მთლიანად კარგავს ჭამის სურვილს. ვერ გრძნობს საჭმლის სუნს, გემოს. 

როგორც პირველი, ისე მეორე ტიპის ანორექსიის დროს პ. ჟანე კარაუდობს 

დაავადებულის აზროვნებაში კრიტიკის უნარის. დაქვეითებას. 
LLL. LგIი16I, M.5 10ი06§ (1939) ეძიებდნენ ნერვული ანორექსიის გენეზისურ 

კავშირს ობსესიურ-კომპულსურ აშლილობასთან. ამ კავშირით დაინ- 
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ტერესებული იყვნენ აგრეთვე მომდევნო თაობების L.0სხი1I5 (1949); ნ. 86ი- 
19VIი 6( მ (1949) და ახალი ეპოქის კლინიცისტი ფსიქიატრები: /7%.M-Iით 
(1963); Cხ §. ტმIგძვიი (1967);5. 8)I8ძ21)1CVმ, M. #ტCიMCVმ (1997) და 
სხვები. ნერვულ ანორექსიას ქალებში განიხილავდნენ, როგორც ობსესიური 

აშლილობის თავისებურ გამოვლინებას და წამოყენებული იქნა ჰიპოთეზა, 

ნერვული ანორექსიისათვის შეეცვალათ სახელწოდება და ეწოდებინათ 
„კომპულსური ნევროზი კახექსიით”. LI.VM. მა, L).IL 6691) (1954) უჩვენებენ, 
რომ მათ მიერ შერჩეულ 38 პაციენტს პრემორბიდში აღმოაჩნდა ობსესიური 

ხაზები. #.MIII9 (1963) საკუთარ მასალაზე დაადგინა, რომ ნერვული 

ანორექსიით დაავადებულების 100% აღენიშნებოდა ობსესიური თავისებურებები. 
L' L)მIIV (1969) მონაცემებით, ანორექსიით დაავადებულ 140 პაციენტიდან 
81%-ს აღენიშნებოდა ობსესიური პერსონოლოგიური მახასიათებლები. ხოლო 

L.L.Mიილა (1979) მასალაში 54 პაციენტის 60%-ს პრემორბიდში აღენიშნებოდა 
ობსესიური ხასიათის მახასიათებლები. ასეთი შეხედულებების საწინააღმდეგოდ 

მეტყველებს სხვა ავტორების მონაცემები. მაგალითად, ILI.M0იიგი, 

6.MM.ს§%§II (1975) აღნიშნავენ, რომ მათ მასალაზე მხოლოდ 27%-ს 
აღენიშნებოდა პრემორბიდში ობსესიური ნიშნები. #. IL0(ხ6)ხ0თ (1988) 

მოჰყავს კომპილაციური მონაცემები ნერვული ანორექსიის დროს კომორბიდული 
აშლილობების სიხშირის თვალსაზრისით და მიუთითებს, რომ ნერვული 

ანორექსიის დროს ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის სიხშირე იყო მეორე 

ადგილზე, დეპრესიის შემდეგ. იგი აღნიშნავდა, როშ ნერვული ანორექსიის 

მწვავე პერიოდში ან სხეულის წონის აღდგენის შემდეგ. ობსესიურ-კომ- 
პულსური სიმპტომების სიხშირე მერყეობს 1I-83% შორის. ცალკეული 

ავტორების სტატიებში მითითებულია, რომ დეპრესია ნერვული ანორექსიის 

სტრუქტურაში შესაძლებელია იყოს მეორადი, რომელიც თავისთავად ითვლება 
საკუთრივ ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის კლინიკური სტრუქტურის 
შემადგენელ. კომპონენტად, ვიდრე იგი წარმოდგენილი იქნება როგორც 
ნერვული ანორექსიის პირველად შემადგენელ. ელემენტად. 

1.ICVMI082 (1971) ნერვულ ანორექსიაში ხედავს ძირითადად აკვიატებულ 

აშლილობებს აკვიატებული აზრების, წარმოდგენების, მოქმედებების, 

მიზიდულობების, ფობიების, იჭვნეულობის და რიტუალების სიმპტომებით. 
დაავადების სტრუქტურაში ობსესიურ-კომპულსური სიმპტომების შინაარსს 
აქვს გადამწყვეტი მნიშვნელობა. იგი გამოყოფს აკვიატებულ აზრებს, იდეებს, 
შეგრძნებებს, სურვილებსა და მოქმედებებს, რაც შინაარსობრივად 

დაკავშირებულია საჭმლის მიღებასთან. მისი შეხედულებით, ნერვული 

ანორექსიის კლინიკურ სურათში არაიშვიათია სხვადასხვა სტრუქტურის 
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ფობიები. მათგან პირველ რიგში დამახასიათებელი იყო ჭამის შიში, სხეულის 

წონის ზრდის შიში, ასევე, საჭმლის. ვერგადაყლაპვის, ვერმონელების. და 
კუჭის ვერგათავისუფლების შიში. მუდმივი შიში და ძრწოლვა, რა დაემართება, 
თუკი მთლიან ულუფას შეჭამს. ნერვული ანორექსიის დროს პათოლოგია 

შესაძლებელია სამივე – სომატური, ვიტალური და ინტელექტუალური 
(სულიერი) დონის ლტოლვებს (L.Iმ506ღ-ის გაგებით) შეეხოს. ავტორი 
მისი დახასიათებისათვის გვაწვდის პარადიგმას – ,,წამყვანნი სომატური 

მიზიდულობის პათოლოგიას” – ჭამაზე უარის თქმის სახით, ზეგავლენას 

ახდენს სხვა დანარჩენ სომატურ მიზიდულობებზე, მათ შორის, სქესობრივზე, 

რაც თავის მხრივ ზეგავლენას ახდენს ვიტალური ლტოლვების დიქოტომურ 
დეფორმაციაზე და განაპირობებს კონფლიქტს საკუთარ თავთან, რაც 

გამოიხატება სქემით: პატივისცემა – აუტოაგრესია, სიყვარული – სიძულვილი, 
კონფორმიზმი – თავნებობა და. ა.შ. 

ნერვული ანორექსიის მანიფესტირებამდე, ბავშვობისა და ყრმობის 

ასაკში ხშირად იჩენს თავს მთელი რიგი ფსიქოპათოლოგიური აშლილობები: 

სხვადასხვა შიშები – სიბნელის, მარტოობის, მშობლების ან უახლოესი 

მეგობრის სიკვდილის, საკუთარი ჯანმრთელობის და ა.შ. ცალკეული 

აკვიატებები და რიტუალური ობსესიური აშლილობები ზოგჯერ ვლინდება 

დაავადების ინიციალურ ეტაპზე, ძლიერდება სხეულის წონის შემცირების 
მიხედვით და თან სდევს სხვადასხვა სახის ფობიების მატება, საჭმლის 

მიღებასთან დაკავშირებით. 

საკითხი, შესაძლებელია თუ არა მსგავსების მოძებნა ნერვულ ანორექსიასა 
და ობსესიურ-კომპულსურ აშლილობებს შორის, მეტად საინტერესო აღმოჩნდა. 
როგორც მიუთითებენ L.I9011მ8იძ06, M.LL L16ხCVIC, IL VVIიCლჩ6I (1989), შგამყრე- 

ლიძე (2006) და მრავალი სხვა, დადებითად მოქმედებს დისმორფული 
აშლილობის მქონე პაციენტებზე მკურნალობა კლომიპრამინით და ახალი 

თაობის სეროტონინული ანტიდეპრესანტებით. შედეგები ნათლად ფიქსირდება 
როგორც ნერვულ ანორექსიის, ისე ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების 
დროს. 

რამდენიმე ლია გამოკვლევაში გამოყენებული იყო სეროტონინის 

უკუმიტაცების ინჰიბირების მქონე ანტიდეპრესანტები ნერვული ანორექსიის 
მკურნალობაში და მიიღეს გარკვეულად დამაკმაყოფილებელი თერაპიული 
ეფექტი (4.ჩMI.Cოჯი, I.8MLLმ086ა, M. CIVICიII6Iძ, 1987) ნერული ანორექსიის 
დროს, რაც გამოვლინდა სხეულის წონის მატებაში, რაც დაკავშირებული 

უნდა ყოფილიყო ჭამის მადის გაძლიერებასთან, შიმშილის და სითბოს 

ენერგიის მატებასთან ერთად, მკურნალობის ადრეულ სტადიაზე. L-.#. 
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L5სი), 6.0. 6ძC II. Lგ ხს %L8I (1986) ნერვული ანორექსიის სამკურნალოდ 
იყენებდნენ სეროტონინის ანტაგონისტ ციპროჰეპტადიენბ და ამიტრიპტილინს. 
ნერვული ანორექსიის რესტრიქტული ტიპი უფრო კარგად რეაგირებდა ამ 

მედიკამენტებით მკურნალობაზე, ვიდრე ნერვული ბულიმია. 1095. CVII5თიმი, 

8.8L.Cს70,I.V89CL დLგI (1990) იუწყებიან, რომ ქრონიკული და რეზისტენტული 

ნერვული ანორექსიის მქონე 6 პაციენტს მკურნალობდნენ ფლუოქსეტინით 
და მიუთითებენ ამ დროს არსებული დეპრესიისა და კვებასთან დაკავშირებულ 
ობსესიების რედუცირებას. ნერვული ანორექსიის კლინიკურ სურათში 

ობსესიურ-კომპულსური სიმპტომების სიხშირეზე მიუთითებენ სხვა ავ- 

ტორებიც და აღნიშნავენ, რომ უფრო ხშირად რეგისტრირდება აკვია- 
ტებული მისწრაფება, ყველაფერში დაიცვას სიმეტრიულობა, წესრიგი, 
სიზუსტე და სისუფთავე. 

ეპიდემიოლოგიურ-გენეალოგიური გამოკვლევები ასევე ადასტურებს, 
რომ ობსესიურ-კომპულსური აშლილობები გადაეცემა ოჯახიდან ოჯახს 

და ხშირად თანაარსებობენ ნერვულ ანორექსიასთან და ნერვულ ბული- 

მიასთან. თავის მხრივ, ნერვულ ანორექსიაში იოლია აღმოვაჩინოთ 

ობსესიურ-კომპულსური აკვიატებული სიმპტომები. 

ნერვული ანორექსიის ბულიმიური შეტევის პერიოდში არაიშვიათია 

აკვიატებული ლტოლეების, სხვადასხვა სახის რიტუალების და კომ- 

პულსური აშლილობების გამოვლინებები. ცხადია, მძიმე აკვიატებული 

აშლილობები პროგნოზულად წარმოადგენს არაკეთილსაიმედო ნიშნებს 

და შეესაბამება პროგრესირებად კახექსიას. 

ცნობილია, რომ ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის სიმპტომებიდან 
ზოგიერთი პირდაპირაა დაკავშირებული სეროტონინის არასწორ მეტაბო- 

ლიზმთან (ს.ტიგი1ი 6( 8I, 1981; #.V0IმVMმ C( მ, 1985; 'I.L, ნ0IC6 CL გ1, 1987; 

V.M.C00ძიიმთ 6( გI, 1989; L.C.ცგი CL მI, 1992 და სხვები). ამ საკითხის 

შესწავლის თვალსაზრისით ჩატარებული გამოკვლევები მიუთითებს, რომ 
სეროტონინის მეტაბოლიზმის თავისებური შეცვლა უკავშირდება ობსესიურ- 

კომპულსური სიმპტომების თავისებურებას (86.”I0IIმიძიL C( მI., 1991), 

სეროტონინის მეტაბოლიზმის გაძლიერებაზე მიუთითებს ცერებროსპინალურ 
სითხეში მისი მეტაბოლიტების კონცენტრაციის, ხოლო ცხოველებში 

აგრესიულობის და გამღიზიანებლობის მატება. L.50სხLI6 (1986) გამოკვლევები 

ადასტურებს, რომ სეროტონინერგიული ნეირონები აქტიურად მონაწილეობს 
ორგანიზმის ქცევის პროცესების რეგულირებაში. C.V.CIიიIიფიL (1987) 
ადასტურებს თავის გამოკვლევებში, რომ სეროტონინერგიული სისტემა 

წარმოადგენს. ერთ-ერთ. უმნიშვნელოვანეს კომპონენტს. მიზიდულობებისა 
და ქცევების რეგულირებაში. და, ცხადია, იგი მათ შორის არეგულირებს 

კვებითი ქცევის ცალკეული კომპონენტების მოქმედებას. 
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ნერვული ანორექსიის აკვიატების ნევროზად აღიარებას ამ პრობლე- 

მით დაინტერესებული ყველა სპეციალისტი არ იზიარებს, მიუხედავად 

ბოლო ხანებში შემუშავებული ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის და- 

ავადებების რურთიერთმონათესაობის შესახებ. შესაძლებლად მიგვაჩნია 

კვებითი ქცევის აშლილობების როგორც ტიპური, ისე ატიპური ნაირსა- 

ხეობები განიხილებოდეს ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის შემადგენ- 

ლობაში, გენეტიკურად, პათოგენეზურად და სამკურნალო მედიკამენტების 
ზემოქმედებაზე რეაგირების მიხედვით მონათესავე დაავადებად. 

ნერვული ანორექსია ფენომენოლოგიურად არაიშვიათად გადაჯაჭვულია 
აკვიატებულ აშლილობასთან, როდესაც ტაბუირებულია არა საერთოდ საჭმლის 
ჭამა, არამედ, მაგალითად, ტკბილეული, შაქრის შემცველი ან. შაქრისაგან 
დამზადებული ნივთიერება, ცხიმისაგან დამზადებული ან ცხიმისშემცველი 
პროდუქტი. ხსენებული იდიოსინკრაზია შესაძლებელია იყოს თანდაყოლილიც 
და შემენილიც, როგორც ნერვული ანორექსიის ერთ-ერთი ფენომენოლოგიური 
შემადგენელი. ჩვენს მასალაში შედის ისეთი კატეგორიის შემთხვევები, 

სადაც კვებითი აშლილობა და სრული ან ნაწილობრივი ანორექსია ატარებდა 
რომელიმე სახის. საკვები პროდუქტის აკვიატებულ. მიუღებლობას, მათ 
მიღებაზე. კატეგორიულ უარს და, შეცვლილად მიღების შემთხვევაში, 
ავადმყოფური რეაქციის. განვითარებას. 

შემთხვეგა #4. თ. კ. გ. 28 წლის, მ7/ურნალობისათვის მოგვმართა 2008 

წლის 19 თებერვალს. ანამნეზიდან გვაუწყა, რომ ავად არის 14 წლის ასაკიდან. მეორე 
შვილია. მსმა ინტელიგენტური პიროვნებაა, მაღალი კლასის არენტექტორი, ხასიათით 
წყნარი, გაწონასწორებული, სინტონიური. ნათესავები მამის ხაზით ფსიენკური პრობ- 
ლემების გარეშე. დედა ასევე ინტელიგენტური ოჯახიდან, განათლებული ექნმი, 
ზედმეტად წვუნიანი, ნევროზული პრობლემების მეონე, ხშირად ავადმყოფობს, იპო- 
„ქონდრიულ-სენესტოპათიური ჩივილებით, /ცენს პაციენტზე ორსულობის დროს „ჰქონია 
გამოხატული ტოქსიკოზი (გულის რეჯით, ღებინებებით, შარდში შაქრის და ცილის 
მომატებით). გოგონაშ დაბადებისთანავე დაიყვირა. მისი ზომს და წონა იყო ნორმის 

ფარგლებში. ძუძუს წოვდა ნერვულობით, სიჯიუტით. ხშირად წოვას წყვეტდა და 
ტიროდა. დამატებით საჭმელსაც ძნელად ეგუებოდა. მაინც ვითარდებოდა ნორმის 
ფარგლებში. ჯდომა დაიწყო 6 თვისამ. სიარული 1 წლისამ, მეტყველება 1 წლისა და 
7 თვის ასაკში. საბაგო და საბაღო ასაკში აღენიშნებოდა უმადობა, მუდამ საჭიროებდა 
დაძალებას. დედა მუშაობდა ექიმად და ბავშვის მოვლას და კვების რეჟიმს 
ხელმწღვანელობდა პებია. სკოლაში შესვლის შემდეგ პაციენტმა დაიწვო დამოუკიდებლად, 
ისლდატანების გარეშე საჭგლის ნორმალურად მიღება. სკოლამდელ ასაკში გადაიტანა 
წითელა, ჟივანახველა, ყბაყურა, წითურა სერიოზული გართულებების გარეშე. ხშირად 
ავადდებოდა გრიპით და ანგინით, მაგრამ სწავლაში არ ჩამორჩენილა. სწავლობდა 
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ფრიადებზე. ხასიათით: აქსიური, ინციატივიანი, შემსრულებელი. უყვარდა, როდესაც 
მასწავლებელი აქცბდა, როგორც კარგ მოწაფეს. ცდილობდა, ყოველთვის ყოფილიყო 
ყურადღების ცენტრში. სკოლაში ყველა მოწაფესთან შეგობრობდა, სკოლის გარეთაც 
ჰყავდა შრავალი შეგობარი. აქტიურად მონაწლეობდა სხვადასხვა წრეებში. გატაცებული 
იყო ფიზიკა-მათემატიკური საგნებით. აქტიურად მონაწილეობდა ამ დარგებში 
ორგანიზებულ ოლიმპიადებში. მენსტრუაცია დაეწყო 13 წლის ასაკში და უგრძელდებოდა 
6-7 დღეს. პუბერტატულ ასაკში გასუქდა. ძლიერ არ მოსწონდა სიმსუეხე, განიცდიდა, 
რომ თანატოლი ვაჟები ხუმრობით ეძახდნენ ფუნთუშას, მსუქსნას. ხშირად იყო 
მოწყენილი, სევდიანი,ზოგჯერ გამოსთევამდა სურვილს, როგორმე დაეცვა დიეტა და 
გამხდარიყო. 16 წლისას განუვითარდა კლაუსტროფიბია – დახურულ ადგილებში 
ჟოფნის შიში, ხალხმრავალი ტრანსპორტით მგზავრობის შიში. 18 წლის ასაკში 

განუვითარდა სისუფთავის ზედმეტად დაცვის გადაულახავი სურვილი. განსაკუთრებით 
ერიდებოდა ტკბილეულისა და ცხიმიანი საკვების არა მარტო ჭ-ამსს, არამედ შეხებასაც 
კი. ჯერ აიკრძალა. შაქრის მიღება, შემდეგ. შაქრის შემცველი. საჭმლის არა მარტო 
გამოყენება, არამედ შსქრიანი საკვების შემთხვევით ტანსაცმელზე შეხებისას იძულებული 
ხდებოდა გაუთავებლად ერეცხა. სანამ. არ. დარწმუნდებოდა  სიტკბოსგან სრულ 
გასუფთავებაში, არ იკარებდა. მალე ტკბილეულის ზიზღი გაურთულდა ცხიმიანის 
ზიზღით და საჭმელში თუ ცხიმს აღმოაჩენდა, აღარ ფხმდა. საეწე იესმდე მივიდა, რომ 
დედას აუკრძალა სახლში ტკბილეულის და, საერთოდ, შაქრის შემოტანა. ასევე 
მოხდა ცხიმიან. პროდუქჯზებთან დაკავშირებითაც. თანდათან მოიკლო წონაში, რითაც 

კმაყოფილი იყო, მსგრამ მისი აკვიატებული ზიზღი ცხიმიანი და შაქრიანი  საქ- 
შელებისადმი გადაულახავ პრობლემებს უემხიდა ოჯახში. დედის გარდაცვალება 
გადაიტანა ნორმალურად, გათხოვილ დებთან ერთად შეასრულა გლოვისა და დაკრ- 
ძღვის ყველა შიღებული წესი, მაგრამ სახლში მარტო დარჩენილს გაუძნელდა თავის 

ვლა. 
დაავადება განსაკუთრებით უმწვავდებოდა მენსტრუაციის დაწყებამდე. 7-10 

დრით აღრე, როდესაც უმწვავდებოდა აკვიატებული ზიზღი საოჯახო საგნების და 
სამზარეულოს ინვენტარისადში, თუ ისინი დედის მიერ არ იჯო შისი თანდასწრებით 

საპნით დარეცხილი. ჩვეულებრივ აქვს დაბინძურების (მიზოფობია) აკვიატებული 
შიში, გამუდმებით და დიდხანს იბანს საპნით ხელებს, კანის მაცერაციამდე. 

ოჯახში ვერ იტანს ავეჯის უწესრიგო განლაგებას, მსშინვე უნდა გასსწოროს და 

განალაგოს სიმეტრიულად. ავტობუსში ხალხთან ერთად შესვლისთანავე ემართებოდა 
ალერგიული გამონაყარი და აუტანელი ქსვილი. ამიტომ ავტობუსში შესვლაც 
აკრძალა. იმკურნალა ფლუოქსეტინით (20-80 მგ). იმჯერად ტრანსპორტოფობია 
რამდენადმე გაუფერმკრალდა, მაგრამ გაუმძაფრდა ყოველგვარი ტკბილეულის 
ზიზღი, შსქსრგარეულ სასმელსაც ვერ ეკარებოდა, თანდათან დაუქვეითდა გუნება- 
განწყობა, მთელ დღეებს ატარებდა საწოლში. მის სანახავად მისულ დებს არ 
იკარებდა ახლოს, რადგან ისინი ჩაის დაშაქრულს სვამდნენ. აკვიატებული ჰქონდა 
სუიციდი. მეგობარმა ჟალმს ურჩია, დაეწყო სრული შიმშილომა. რამდენიმე დღე 

მართლაც არ ჭამდა არაფერს და მკვეთრად დასუსტდა. 5 დღის შემღეგ დაიწყო 
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დღეში 1-2 ცალი ორც ხიბილას მიღება და ასე გააგრძელა ფაქტობრივი შიმშილი, 

1 თვის თავზე წონაში დაიკლო 10ჯგ და გამოთქყამდა კმაყოფილებას, რომ 

თანდათან. იძენდა ბალერინას ტანს. განსაკუთრებით თეძოების გარშემოწერილობის 

დაკლებით იყო კმსყოფილი. ამ მდგომარეობაში მყოფი გაცივდა, აუწია ტემპერატურამ. 
მისმა დებმა მიმართეს ექიმს. გამოკვლევებისა და ანალიზების საფუძველზე დაეხვა 
დიაგნოზი – ფილტვების ტუბერკულოზის საწყისი სტადია და კვების ქრონიკული 
ნაკლებობის გამო შინაგანი ორგანოების დისტროფიული ცვლილებები გამწვავების 
სტადიაში. დაენიშნა ამაღორძინებელი და, რაც მთავარია, ყუათიანი კვების რეჟიმი. 

პაციენტს თანდათან გამოუსწორდა გუნება-განწყობა იმ დონემდე, რომ გახდა 
ეიფორიული. სრულიად არ განიცდიდა, რომ ფილტვების ტუბერკულოზის საშიშროება 
ემუქრებოდა. ექიმის გადაწყვეტილება ყუათიანი კვების რეჟიმის დანიშვნაზე ჯერ 
გააპროტესტა, მაგრამ შემდეგ დათანხმდა მიეღო დანიშნულებები, შაქრის, კარაქის 
ან სხვა ცხიმის შემცველი საჭმლის გარდა, რათა შეენარჩუნებინა სასურველი 
სიგამხდრე. თვითონ სსაჯმელებს სახლში არ აკეთებდა, რადგან პროდუქტებთან. 

შეხებას ვერ იტანდა, დებთან სადილობდა იმ პირობით, რომ სუფრაზე არ დაენახა 

ტკბილეული და ცხიმი. მის საკვებს ძირითადად შეადგენდა მოხარშული კარტოფილი, 
შოხარშული კვერცხი, პური, ყველი და მწვანილი, ტკბილი ხილი აიკრძალა, 
რადგან მასში იწვევდა გულის რევას. კვების სადღეღამისო რაციონის შედარებითი 

გაუმჯობესების შემდეგ, რასაც პაციენტის დები მკაცრად აკოტროლებდნენ, თანდათან 
მოიმატა წონაში, მაგრამ ლამით თავის ბინაში დასაძინებლად დაბრუნებული 

დღეგამოშვებით მაინც იკეთებდა თბილი წყლის ოყნას და ისუფთავებდა კუჭ- 
ნაწლავს. რამდენიმეჯერ მისთვის უჩვეულო ვახშმობის შემდეგ ხელოვნურად 
იწვევდა პირღებინებას. ფიზიკურად გარკვეულად გამოკეთდა, სათანადო ანალიზებმა 
და გამოკვლევებმა დააფიქსირა ჯანმრთელობის გამოსწორება, რაც. პაციენტის 
სუბიექტური მონაცემებითაც დასტურდებოდა, მაგრამ კვლავ აქტუალური გახდა 
ტკბილი და ცხიმიანი საკვებისადმი ნეგატიური დამოკიდებულება და, საერთოდ, 
კვების მკაცრი რეჟიმის დაცვის და ქრონიკული უჭმელობის პრობლემა. მზრუნველი 
დების დაუჟინებითი მოთხოვნის შემდეგ, 2008 წლის #9 თებერვალს, მოგვმართა 

კონსულტაციისა და მკურნალობისათვის...“ 
ფიზიკური მდგომარეობა: დაქვეითებული კვების გამო. სიგამხდრე (სხეულის 

მასა 38 კგ, სიმაღლე – #65 სმ); ლორწოვანი გარსები მჯრთალი ვარდისფერი, კანის 
საფარი – მკრთალი და ცივი, კანი ალაგ-ალად აქერცლილი, აკროციანოზი, კანქნეშს 
ცხიმოვანი ქსოვილი ფაქსზობრივად არ ჩანს. სახე წაგრთლებული, ც შვირი არწივისებრი. 
ელექტროკარდიოგრაფიით – მიოკარდიუმის დისტროფიული ცვლილებები. არტერიული 
წნევა – 80/40, 7-V30; ბრადიკარდია – პულსი 62 დარტვმა წუთში; ფილტვებში 

ძირითადად ვეზიკალური სუნთქცა, მაგრამ ხშირად ისმის ერთეული ხიხინები; მუცელი 
პალპაციით – რბილი, უმტკივნელო; ხშირად აქვს კაბზობა; კუჭ-ნაწლავის რენტ - 
გენოსკოპიით – კუჭის გამოხატული ჰიპოტონია, გასტროფტოზი; კბილების უმეტესობა 
ჰარიესულია. სტომსტოლოგთან კბილების სამჯურნალოდ მისვლა ტკივილის შიშით 
ვერ წარმოუდგენია; თმს გამომშრალი, ბრწყინვალებადაკარგული, ადვილად მსხვრევადი 
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და შეთხელებული; გინეკოლოგის კონსულტაციით – აშენორეა, საშვილოსნო და 
დანამატების არასრული განვითარების ნიშნები; ლიბიდო მჯვეთრად დაკნინებული; 
სარძევე ჯირკვლები მეტად შცირე. ზომის. 

ნევროლოგიურად: სტიგმები დადებითი; ხვოსტეგის ნიშანი დადებითი; 
შყესძვალთა რეფლექსები თანაბარი, ცოცხალი; თავის ქალას რენტგენოგრაფია 
პათოლოგიის გარეშე. 

ფსიენკური მდგომარეობა: ცნობიერება წათელი, ორიენტაციის ყველა საზე 
შენახულია. ეეხმთან საუბარში ერთვება ძალდაუტანებლად. გამოთქეცამს გაკვირვებას, 
რატომ დააძალეს ეუხმ ფსიეხატრთან კონსულტირება. კითხვაზე, თევენ ფსიენკურად 
დაავადებულად მთვლით, ვუპასუხე: ფსიქნკურად დაავადებული არ უნდა იყოთ, 
მაგრამ ნერვული პრობლემები გაქვთ და ჭამასთან დაკავშირებულ პრობლემებთან. 
ერთად ეს საკითხი გამოსარკვევია. ამიტომ მოგიყვანეს ჩვენს ოფისში, თუ ამჟამად 
კატეგორიული წინააღმდეგი არ ბადთ. განმიცხადა, რომ მზად არის ექიმთან 
საუბრისათვის, თუმცა ავადმყოფად თავს არ თვლის და დიეტას იცავს მხოლოდ იმ 
მოტივით, რომ სურს ჰქონდეს თანამედროვე, ცივილიზებულ. საზოგადოებებში მისაღები 
სპორტული აღნაგობა და არ გამოიყურებოდეს ქონით გაბღენძილ ტრაქტორისტად 
ან მწველავი დედაკაცის მსგავსად. ეს ყველაფერი შისი პირადი სურვილები და 
შეხედულებებია და მისი აზრით ფსიქნკურ დაავადებასთან არავითარი კავშირი არ 

აქცს. თუ მოინდომებს, თვითონვე გამოისწორებს ვსმის საკითხებს. საუბარში ცდილობს 
საერთოდ აარიდოს თავი ჭამის პრობლემებზე მსგ;ელობას, თუმცა აღიარს, როშ 

ქრონიკულმა და მჯაცრმს დიეტამ ამას წინათ თითენის ფილჯ/ზვების ტუბერკულოზით 
დაავადა. ექიმებს უმადლის, რომ მისი სიცოცხლე იხსნეს. რაც შეეხება მის 
დამოკიდებულებას ტკბილ და ცხიმიან საჭმელთან, სცადა ახესნა, რომ ერთიც და 
მეორეც წარმოადგენს გასუჟების მთავარ საყრდენს. დასაწყისში მათი რაოდენობის 

შეზღუდვა თანდათან გადაეზარდა ზიზღში და ამიტომ ვერ იტანს მათ არა მარტო 
მიღებას, არამედ მასთან შეხებას და დანახვასაც კი. რაც შეეხება მისთვის მეტად 

შემაწუხებელ, აკვიატებულ ხელის ბანვას, სისუფთავის ზედმეტ მოთხოვნილებად და 
მისი პიროვნების თავისებურებად მიაჩნია. გვეთანხმება, რომ ასეთი სისუფთავე 

გადაჭარბებულია, მეტად შემაწუხებელია, პერიოდულად უმწვავდება და თუ 
დავეხმარებით მათ შემსუბუქებაში, სხვა პრობლემებს თვითონ გაუმკლავდება. საუბარში 
რაიმე ალოგიკური, აბსტრაქტული ან უცნაური ტენდენციები არ იენა კონსტანტირებული, 
მხოლოდ შეიმეოდა დისიმულირებისა და მისი ძირითადი დაავადების – ანორექსიული 
ქცევებისა და სურვილების მნიშვნელობის უგულებელყოფის მცდელობა. შეკითხვაზე, 
ფამის მადა და ვამის სურვილი აქვს თუ არა, ანორექსიის გამწვავებისას პასუხობდა: 
პირველ ხანებში აწუხებდა და ძილშიც ესიზმრებოდა ქხმის პროცესები და გამოღვითბია 
შეშფოთებულს, რომ დაარღვია დიეტა. იმდენად მნიშვნელოვანი იყო მისთვის 
სიმსუქნის თავიდან აცილება. შემდეგ კი ჭამის სურვილი და მადაც უკიდურესად 
უქცეითდებოდა. გუნება-განწყობა დაქვეითებულია მსუბუქს დონის დეპრესიის და 
ინტერესების დიაპაზონის შეზღუდვამდე; თვითგრძნობა – უარყოფითი და მუდმივი 
შინაგანი შფოთვა, განცდა, რომ დაკარგა სურვილი გართობის, დროს ტარების, 
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ამხანაგებთან კონტაესის, მთელ დროს ატარებს სახლში, ფიქრებში. ანგარიშობს, 
რამდენი კალორიას გადაავარბა და შიშობს, არ გასუქდეს. უჭირს დაძინება. ძელი 
ზერელეა, ხშირი გამოღვითბებით კოშმარული სიზმრებით, ზოგჯერ კვების თემატიკით. 

შურნალობა: სამი კალენდარული კვირის განმავლობაში კუნთებში ანაფრა– 
წილის პარენტერალურად შეყვანა, ყოველ 5-6 დღეში სადღეღამისო დოზის 25 
მილიგრამის მატებით; სამი კვირის შემდეგ იმავე ანაფრანილის ტაბლეტიზებული 
ფორმების ზრდადი დოზები; თანდათან ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების 

დეზაქტუალობის დინამიკის გათვალისწინებით ანაფრანილის დოზამ დღეში მიაღწია 
3520 მილიგრამს. მასთან კომბინირებულად ეძლეოდა ანქსიოლიზური ალპრაზოლამი 
შცირე დოზებით (დღეში 0,5-I,5 მგ), ნორმოთიმიური მოქმედების კარბამაზეპინი 

400 მგ და საძილე მედიკამენტები. მჯურნალობის მეორე თვის ბოლოს მსგავხი 
მკურნალობის შედეგად მივიღეთ როგორც ანორექსიული, ისე ობსესიური აშლილო- 
ბების მნიშვნელოვანი რედუცირება, პაციენტმა მოუმსტა. სადეღამისო კვების რაციონს, 
შეძლო თავისთვის საჭმლის მომზადება საკუთარ სამხზარეულოში, მნიშვნელოვნად 
შემცირდა შაქრისა და ცხიმის მიმართ ზიზღი, ოღონდ შაქრისა და კარაქის 
მიღებას ჯერჯერობით თავს არიდებს, ჩაის სვამს უშაქროდ, მაგრამ სტუმრად 
მოსულ დებს და მეგობრებს ზიზღის გარეშე მიართმევს. ამ მიზნით კარადაში 

შენახული შაქსრი და მაცივარში კარაქი აღარ იწვევს უარყოფით რეაქციას. 
მწიშვნელოვნად შეუმცირდა მიზოფობიური და სიმეტრიომანიური ჩვევები. მაისის 

თვიდან დანიშნულების გრაფიკით მოვახდინეთ ანაფრანილის სადღეღამისო დო– 
ზების თანდათანობითი შემცირება ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომების თანდათანობითი 
რედუცირების მიხედვით. ისე, რომ რედღუცირების პროცესი არ შეჩერებულიყო. 

რეგულარული და აუცილებელი კონტროლის გათვალისწინებით 2008 წლის 
აგვისტოს ბოლოს ანაფრანილის დოზა შემცირდა I00 მილიგრამსმდე დღეში, 

როგორც მიღებული თერაპიული ეფექტის შემანარჩუნებელი და გამამტკიცებელი 
და ამ დოზით მკურნალობა გაგრძელდა. პაციენტი აგრძელებს /ცენთან კონსულტაციას 
თვეში ერთხელ მაინც. რაც შეეხება ანქსიოოლიზურ ალპრაზოლამს, ყოველი L,2-2 
თვის შემდეგ მას ენაცვლებოდა ბენზოდიაზეპინის ნაწარმი რომელიმე სხვა 
ტრანკვილიზატორი (უფრო ხშირად ლექსოტანი ან გრანდაქზინი). I-2 თვის 

შესვენების შემდეგ კვლავ ენიშნებოდა ალპრაზოლამის მცირე ანქსიოლიზური 
დოზები, ტოლერანტობის ნიშნების გამოუჩენლობის შემთხვევაში. სათანადო ჩვენების 
დროს დამატებით ენიშნებოდა აგრეთვე კარბამაზეპინის 400 მგ  სადელამისო 

დოზა, რასაც შეუცვლელად იღებს დღემდე. მკურნალობის გრაფიკში ცვლილებები 
დამოკიდებული იენება დაავადების შემდეგ მიმდინარეობაზე. 

მოყვანილი შემთხვევის ანალიზი გვიკარნახებს, რომ საქმე გვაქვს 

დიაგნოსტიკურად რთული ხასიათის დაავადებასთან, რომელიც განუვითარდა 
ობსესიურ-კომპულსური პიროვნების ახალგაზრდა გოგონას პუბერტატულ 
ასაკში, დასაწყისში დისმორფული აშლილობისა და შემდეგ ნერვული 
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ანორექსიის რესტრიქტული ფორმით (ბულიმიური ქეიფების გარეშე). 

ანორექსრიული აშლილობის კლინიკურ სურათში ყურადლებას იქცევს 
საერთოდ ანორექსიულ შიმშილთან ერთად შაქრის, შაქრიანი პროდუქტების 

და ცხიმის ზიზლი და იდიოსინკრაზიული რეაქცია, რომელიც ჩვენ არც 

ისე იშვიათად გვხვდება ხანგრძლივ პრაქტიკაში, როგორც მანიფეს- 

ტური დაავადების დროს, ისე დაავადების გარეშე. პრაქტიკული სამკურ- 
ნალო საქმიანობის მანძილზე მრავალჯერ შევხვედრივარ შემთხვევას, 

როდესაც პიროვნება ძუძუს წოვის ასაკიდან ვერ ეგუებოდა და გულს 
ურევდა შაქარი, ამიტომ მოზრდილობაშიაც თავს არიდებდა შაქრის 

მიღებას. კვებითი ქცევის ანიმალიებში ალბათ გასათვალისწინებელია 

ზოგიერთი უცნაური და ანორმალიური ზიზღი ან, შესაძლებელია, იდიო- 

სინკრაზია ხილის, მწვანილის (საერთოდ ან ცალკეული სახეობის) და 

ა.შ. მათ შორის, განსაკუთრებით ხაზგასასმელია შაქრისადში ნეგატიური 

დამოკიდებულების სიხშირე, რომელიც წითელ ხაზად გასდევს ჩვენ 

მიერ აღწერილ რესტრიქტული ანორექსიით დაავადებულს მედიკამენტური 
რემისიული მდგომარეობის მანძილზე. 

მსგავსი კლინიკური შემთხვევა, რომელსაც აღენიშნებოდა ძირითადად 

შაქრიანი საკვების ზიზღი ანორექსიული აშლილობის კლინიკურ სურათში 

და ადვილად განიცადა უკუგანვითარება ანალოგიური ანტიობსესიური 
მკურნალობით, ჩვენ უფრო ორდინალურად მივიჩნიეთ და თავი შევიკავეთ 

მის მოყვანაზე. 

დ. კვებითი ქცევის აშლილობები და შიზოფრენია 

ქალის სურვილი, მიიღოს სპორტული გარეგნობა და იყოს ლამაზი, 

სრულიად ნორმალური და მისასალმებელია. თუმცა, როდესაც მსგავსი 
სურვილი იღებს მიზანმიმართულ, სასიცოცხლო მნიშვნელობის სახეს, 

ქალის გარეგნობა ქრონიკული უჭმელობის და შიმშილის შედეგად 

მახინჯდება გაძვალტყავების და უკიდურესი კახექსიის შედეგად. ამ 

დროს თვითონ პაციენტს სრულიად დაკარგული აქვს კრიტიკული 

შეფასების უნარი. არსებითად სახეზე გვაქვს ფსიქოზთან მიახლოვებული 

დონის აშლილობა, რომელიც მიმდინარეობს ქრონიკულად და გამოირჩევა 

მკურნალობის ყოველგვარი მეთოდის მიმართ რეზისტენტულობით. ცხადია, 

საჭირო ხდება ქრონიკულად მიმდინარე ენდოგენურ ფსიქიკურ დაავა– 

დებასთან დიფერენცირება. 

ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის ნოზოლოგიური მიკუთვნების 

საკითხი დღემდე პოლემიკის საგანია, ვინაიდან ბოლომდე არ არის 
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გადაწყვეტილი მისი, როგორც ნევროზის, მოსაზღვრე აშლილობის თუ 

ყველაზე უმძიმესი ენდოგენური დაავადების – შიზოფრენიის საკითხი. 
ნერვული ანორექსია (ისევე, როგორც ბულიმია) წარმოადგენს ფსი- 

ქიკური დაავადებების იმ კატეგორიას, რომლის შეფასებისას ნათლად 

გამოვლინდება წინააღმდეგობრიობა სხვადასხვა ფსიქიატრიულ სკოლებს 
შორის (8.8. M20MI08, 4.X. I-ი#0X, /IL.MI. ნ-89-(08MM, 2000). რუსულ- 

ენოვანი ავტორები თვლიან, რომ ხსენებული დაავადებები ჩნდება 

შიზოფრენიის ან მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადებების სტრუქტურაში. 

უცხოელი ავტორების უმეტესობა კი მიიჩნევს, რომ ნერვულ ანორექსიასა 

და შიზოფრენიას არავითარი საერთო არ აქვს, აბბსოლუტურად განსხვა- 

ვებული დაავადებებია და მათი შერწყმა სრულიად იშვიათ შემთხვევებშია 
შესაძლებელი (#.LI. Cოჯვი, 1980; CC. Cმ+წიIX6I, ს.M.C მთი, 1982). ნერ- 

ვული ანორექსიის შიზოფრენიული სპექტრის დაავადებებისადმი მიკუთვნების 
არგუმენტად მიღებულია, რომ ანორექსიის კლინიკური სურათის განგითა- 
რების პროცესში პიროვნებაში ხდება ისეთი ცვლილებები, რომლებიც 

შეცდომით კვალიფიცირდება როგორც რბილად გამოვლენილი შიზოფრე- 
ნიული დეფექტი იმ დროს, როდესაც ნერვული ანორექსია წარმოადგენს 
ან ფსიქოსომატური პათოლოგიის ტიპურ ვარიანტს (#4.LL.Cო§ი, 1980; 

LI. 02IIV, ჰ.ფ0Vი672, 1979), ან კვებითი ქცევის ნაირფეროვანი აშლილობის 

გამოვლინებას, როგორც ეს განსაზღვრულია ამერიკის ფსიქიატრიული 
ასოციაციის III-IL გადასინჯვაში (1987). 

კლინიკური და ბიოლოგიური ფსიქოფარმაკოლოგიის განვითარებამ 

მნიშვნელოვნად გაამარტივა კვებითი აშლილობის სახეობების რაობის 

საკითხი. მათი სამი ძირითადი ნაირსახეობის, როგორც ნევროზების 

შესახებ საუბარი ანაქრონიზმია. მის ეტიოლოგიაში ფსიქოგენიის გადა– 

მწყვეტი როლის მნიშვნელობაზე საუბარი არასერიოზულია. როგორც 

ჩანს, ვიდრე არ განისაზღვრება ეტიოლოგიური ფაქტორი, მსგავსი 

ფსიქოსომატური სტრუქტურის დაავადებები უნდა განვიხილოთ მო- 

საზღვრე ფსიქიკურ აშლილობად, რომელიც ფენომენოლოგიური თავი- 
სებურების, მიმდინარეობის სტერეოტიპისა და გამოსავლის მიხედვით 
პრინციპულად განსხვავდება შიზოფრენიისაგან. 

ავტორთა დიდი უმრავლესობა ანორექსიისა და ბულიმიის სინდრომე- 

ბის ნოზოლოგიური განსაზღვრისას შესაძლებლად თვლის, განიხილოს 

არა მარტო მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობად, არამედ როგორც 

სინდრომი შიზოფრენიის კლინიკურ სტრუქტურაში, M%«8-10 კრიტერიუმით, 
როგორც შიზოფრენიის მსგავსი დაავადება (I. LსCლ56იჩიL, 1986). 
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L.# LIგIIVI, )1.IL. IL8IMX (1982) დაინტრესდნენ ნერვული ანორექსიისა 
და ბულიმიის დროს პირღებინების თავისებურებით და აღნიშნავენ, რომ 

ანორექსიის მქონე 40 პაციენტიდან, რომლებსაც აღენიშნებოდათ ბული- 

მიური ეპიზოდები, ხასიათში დაუფიქსირდათ ისტერიული ხაზები, გულ- 

ჩვილობა და ზედმეტი მგრძნობელობა. ხოლო იქ, სადაც აღინიშნებოდა 

პირველადი ბულიმიური აშლილობა – ფსიქოსექსუალური მოუმწიფებ- 

ლობა, უძილობა და ჰიპომანია. ანორექსიას ახასიათებს ზოგიერთი 

შიზოტიპური სიმპტომის დროებითი ექსტერიერიზება, მაგალითად, სტე- 

რეოტიპულობა, რიტუალური და მორალური სრულყოფილებისადმი 

მიდრეკილება, პედანტურობა. 05M-IV-ს კრიტერიუმით ნერვული ანო- 

რექსია ასახავს და მასში ძირითადია ობსესიურ-კომპულსური სიმპტომები 

დეპრესიასთან და შფოთვის ფენომენთან ერთად ()1.” IIსძაიი, LLC. ჩი0ჯ6, 
1983). თუმცა ნერვული ანორექსიისას ამ კომორბიდულ ფენომენებს არ 
აძლევენ სათანადო მნიშვნელობას და ამიტომ უარყოფენ, რომ მათ აქვთ 

დეპრესია, შფოთვა ან რომელიმე სერიოზული აფექტური წონასწორობის 

დარღვევა, საერთოდ არ თვლიან თავს დაავადებულად და უარს ამბობენ 
მედიკამენტების მიღებაზე. საინტერესოა, რით არის გამოწვეული ამგვარი 

ზერელე და არასერიოზული დამოკიდებულება? ფსიქოდინამიკური მიმარ- 

თულების ფსიქიატრებისათვის ეს მოვლენები უკავშირდება ოჯახში კონ- 
ფლიქტურ ურთიერთობას, გარკვეულ სიძნელეებს ფსიქოსექსუალურ 

და, საერთოდ, სოციალურ-კულტურულ ცხოვრებაში. ბოლო ხანებში 

ჩამოყალიბდა შეხედულება, რომ ნერვული ანორექსია შესაძლებელია 

უკავშირდებოდეს მთელ რიგ სომატურ დარღვევებს. ეს საკითხი შეუ- 

რიგებელ პოლემიკას იწვევს და უმრავლესობა მიიჩნევს, რომ მსგავსი 

შეხედულება ვერ ასახავს ნერვული ანორექსიის ურთულესი სიმპტო- 

მების არსებობას, როგორიცაა საკუთარი სხეულის შეცვლის შეგრძნება, 

პათოლოგიური კვებითი ქცევებისადმი უკრიტიკო დამოკიდებულება, მო- 

რალური სრულყოფილობა, სხვადასხვა აკვიატებული კომპულსიები, 

ობსესიები და სხვა აკვიატების აშლილობებისათვის დამახასიათებელი 

ნიშნების არარსებობა და შეპყრობილობის მდგომარეობა. არაიშვიათია 

აკვიატებული თვლა, თუ რამდენ კალორიას შეიცავს მისი ულუფა, 

რომელიც უკვე მიიღო ან შისალები აქვს, გაუთავებელი მსჯელობა 

საჭმლის შესახებ, სხვა რაიმე აქტუალური ან ჩვეულებრივი საკითხებით 

დაინტერესების მაგივრად. მსგავს შემთხვევებში ისმება კითხვა: ხომ 

არ არის კვებითი ქცევის აშლილობები ობსესიურ-კომპულსური აშლილო- 

ბების გამოვლინებები კვებითი ქცევების აშლილობების სახით, რომლებიც 

უკავშირდება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში ნეიროტრანსმიტერების 
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ცვლილებებს, ისევე, როგორც კლასიკური ობსესიურ-კომპულსური აშ- 

ლილობის დროს? ამ კითხვაზე არგუმენტირებული პასუხის გაცემა 

საკითხის სირთულის გამო ძნელია, მაგრამ ახლო მომავალში, თანამედ– 

როვე კომპიუტერული ბიოფარმაკოლოგიური კვლევების დახმარებით, 

უეჭველად გაეცემა. როგორც ზემოთ არაერთხელ ვახსენეთ, კვებითი 

ქცევის აშლილობა, დაახლოებით ისე, როგორც უმრავლესობა ენდოგენური 
ფსიქიკური აშლილობა, გამოირჩევა გენეტიკური მიდრეკილებით ან 

იმავე ტიპის, ან, უფრო ხშირად, გენეტიკურად ახლომყოფი ობსესიურ- 

კომპულსური სპექტრის შემადგენლობაში შემავალ სხვადასხვა მოსაზღვრე 

ფსიქიკურ დააგადებებთან, ვიდრე ჭეშმარიტ პროცესუალურ დაავადება 
შიზოფრენიასთან, თავისი გენეტიკური, პიროვნულ-ქარაქტეროლოგიური, 

მიმდინარეობის, სამკურნალო . მედიკამენტების ზემოქმედებაზე რეაგირების 
და გამოსავლის თავისებურებით. ამიტომ განმეორების გარეშე ამ სა- 

კითხზე პოლემიკის გაგრძელება ზედმეტად მივიჩნიეთ. 

როგორც მითითებული იყო, კვებითი ქცევის აშლილობას – ნერვულ 

ანორექსიას მწვავე ფაზაში თან ერთვის აფექტური აშლილობები დეპ- 

რესიის, შფოთვის, სენესტოპათიების, იპოქონდრიის და სხვა სენეს- 

ტოპათოლოგიური სიმპტომების სახით, რომლებიც მნიშვნელოვნად არ– 

თულებს ანორექსიის კლინიკურ სურათს და მიმდინარეობას იმ თვალ–- 
საზრისით, რომ ძნელად ემორჩილება აღდგენად თერაპიულ ზემოქმედებას. 

მხედველობაში გვაქვს დეპრესია, რომლის ხვედრითი წილი სხვადასხვა 

ავტორით მერყეობს 21-დან 91%-მდე. ნერვული ანორექსიის კლინიკურ 

სურათში CC,0. CCM9I6 5.C. C0IძხიLი, I ტ.IIგIიი! CL8I, 1982) დეპრესიას, 
როგორც წესი, თან სდევს შიმშილის განცდა. 

ნერვული ანორექსიის სიმპტომატურ მსგავსებას ობსესიურ-კომპულსურ 
აშლილობასთან აღნიშნავენ #.I01იტიხი%(1986) და #.M.8გ5ხყ8ი1, #.M. 

#I(ზიის§, L.#4.LV8მI CI მI (1996). მათგან პირველი ყურადღებას ამახვილებს 
ნერვული ანორექსიის კლინიკურ სურათში აკვიატების სიმპტომების ფე– 

ნომენოლოგიურ სისუფთავეზე, ხოლო შეორენი ცდილობდნენ უფრო 

ნათლად განესჰზღვრათ ობსესიურ-კომპულსური აშლილობების სიმტომების 
სტრუქტურული მსგავსება ნერვულ ანორექსიასთან. ამასთან ერთად, ამ 

შემთხვევებში ყველაზე ხშირად გამოვლინდებოდა სიმეტრიულობის, 

სიზუსტის, წესრიგის, რიცხობრიობის, საყოფაცხოვრებო სისუფთავის 

და წესრიგის დაცვის ზელირებულოვანი შეფასების სიმპტომები. 

ანორექსიისა და ბულიმიის კლინიკურ სურათში, ობსესიურთან ერთად, 

ზშირია ადვილად აგზნებადობა, იმპულსურობა და ექსტრავაგანტურობა 
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(M.VCIVმ66 C.II66ო იყი, -.ტსძიიმ%LC 2004) ქცევებში, განსაკუთრებით, 

ჭამაში. ბულიმიური გადაძღომის დროს შესამჩნევია დაქვეითებული ემოციები 
და, პირიქით, რესტრიქტული ანორექსიის დროს ჭამაში თავშეკავება 

უკავშირდება კომპულსურობას. ამიტომ მიზანშეწონილია შევამჩნიოთ, რომ 

ნერვული ანორექსიის ქცევის ფენოტიპში აკვიატების ჩართვა შეიძლება 
იყოს მათ შორის გენეტიკური კავშირის ანალიზის მძლავრი ინსტრუმენტი. 

მრავალი ავტორის (8.0მVIIV, 5.ცმტეი, L.ILIVიიი %(8I,2002) შეხედულებით 

პიროვნების ამ სახის თავისებურება შესაძლებელია უკავშირდებოდეს ძირითად 
ნეირობიოლოგიურ პარამეტრებს. 

კომპულსურობა შესაძლებელია ასოცირდებოდეს პერცეფციულ და 
კოგნიტურ რიგიდობასთან. ნერვული ანორექსიით დაავადებული. ადამიანები 
მწვავე სტადიაში და ზოგჯერ გამოჯანმრთელების დროსაც არ ამჟღავ- 
ნებდნენ სათანადო მოქნილობას (LC. 16ჩმიდომ, 8. #იძCIმჩ, IL. MI9015 CL გI, 

2004). როგორც ჩანს, აქ საქმე გვაქვს ლოკალურ ოჯახურ თავისებურე- 
ბასთან, რომელიც არ ახასიათებს ბულიმიურ პაციენტებს, რაც ასოცირდება 

ობსესიურ-კომპულსურ აშლილობასთან ბავშვთა ასაკში. ეი. რიგიდულობა 

შეიძლება ასოცირდეს ენდოფენოტიპთან, რომელიც უკავშირდება ჭამაში 
თავშეკავებას. თავის მხრივ, M. 5ხი0ხCV (2004) მიერ წამოყენებული ჰი- 

პოთეზის თანახმად, მსგავსი რიგიდულობა შესაძლებელია უკავშირდებოდეს 
სიძნელეებთან და აცილებებთან შეთვისებულ, ნასწავლ ქცევის. ნორმებს. 

ამ საიდუმლოების ამოხსნა იმალება კვლავ ნეირობიოლოგიაში. 

ამოსაცნობად რთული კავშირები პიროვნების თავისებურებასა და ბიოლო– 

გიურ და ეგზოგენურ ფაქტორებთან განსაკუთრებით გულმოდგინედ 

ისწავლებოდა VI. 5(6თV-ის (2004) და მისი თანამშრომლების მიერ. 
ისინი ირკვევდნენ სეროტონინერგიული სისტემების კონვერგირებას 

პიროვნულ მახასიათებლებთან. მათ მიერ იქნა დადგენილი, რომ 

ანორექსიიდან გამოჯანმრთელებული პაციენტებს სეროტონინის სპეცი- 

ფიკური (5-III2მ) რეცეპტორები იხრება ნორმიდან და მასთან ერთად 
სხვადასხვა დიაგნოსტიკურ ერთეულების ჯგუფებში აღინიშნება სხვა- 

დასხვა სახის გადახრები (V.II.ILგXV6, I.MმყმLგ, 1L.VV0II7Iი, 2001-მ; VV.II. 

MმX6C, C.LL. ჩ-გიM, C.C. M0ILC6L, 2001-ხ). ამრიგად, კვებითი ქცევის სხვა– 

დასხვა სახის აშლილობას თან სდევდა სეროტონინის მეტაბოლიზმის 

განსხვავებული აშლილობა. ის ფაქტი, რომ მსგავსი ცვლილებები შენარ- 
ჩუნდეს გამოჯანმრთელების შემდეგაც, საშუალებას იძლევა ვივარაუდოთ, 

რომ სეროტონინის ფუნქცია შეიძლება გამოდგეს მარკერად კვებითი 

ქცევის აშლილობისათვის. 
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გრძელდება დისკუსიები მკვლევარებს შორის, რომლებსაც მოჰყავთ 

ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები ობსესიურ-კომპულსური და კვებითი 

ქცევის აშლილობის ურთიერთობაში. 

ნერვული ანორექსიის დროს ღებინების ხელოვნურად გამოწვევა 

უკავშირდება გასუქების პერსპექტივასთან დაკავშირებულ შიშს. ამგვარი 

ავადმყოფების შიშის თავისებურებას იკვლევდნენ M.IV.52IMIიძ, I. Iითჩგოთ, 

1.5IIVC=5L0ი (1980) და მიუთითებენ, რომ ძირითადია გასუქების შიში, 
ამიტომ სწრაფად რეაგირებენ წონაში უმნიშვნელო მატებაზე და თითქმის 

არ რეაგირებენ შიშის გამომწვევ სხვა ფაქტორებზე. სხვა წარმომავლობის 
შიშის დროს, მათი დაკვირვებით, ავადმყოფები რეაგირებენ შიშის ობი- 

ექტებზე (როგორც ჭეშმარიტ, ისე წარმოსახვით) შესაბამისი შიშით. ავტორები 

სვამენ კითხვას: ხომ არ არის ნერვული ანორექსია სპეციფიკური ფობიკური 

აშლილობა? ამ საკითხის დასაზუსტებლად შეიმუშავეს კანის გამტარობის 

ტესტი. აღმოჩნდა, რომ ნერვული ანორექსიის შემთხვევაში ასეთი მეთოდი 

იწვევს კანის გამტარობის ისეთივე ხარისხს, როგორიც ახასიათებს ფობი- 

კურ აშლილობას. 0.L. 5თმIL CL მI (1976) შეისწავლეს ნერვული ანორექსიით 

დაავადებულების ქარაქტეროლოგიური თავისებურება და აღმოჩნდა, რომ 
22 ქალის გამოკითხვის მონაცემები საკონტროლო კონტინგენტისაგან 

მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა დამახასიათებელი აწეული ნევროტიზ- 

მით, შფოთვით, ინტროვერსიით და აკვიატებისადმი მიდრეკილებით. 
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თავი 9. ნერვული ანორექსია, 
როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადება 

დასაწყისში მოვუთითეთ, ტერმინი ნერყული ანორექსია ფსიქიატრიაში 
შემოიტანა ინგლისელმა ექიმმა VV.CღსII (1868), რომელიც ამ დაავადებას 

თვლიდა მხოლოდ ისტერიული პიროვნების ხასიათობრივ გადახრად, 

ამიტომაც თავდაპირველად მას უწოდა „4/00/5§10 /I))5/6IIICი, თუმცა მალევე 

ფრანგმა CI, Lმ56თც6-მ საჭიროდ ჩათვალა ინგლისელი კოლეგის ტერმინის 

კორექტირება და უწოდა ისტერიული ანორექსია (4M07CXI0 /I1510M100). 

შემდეგმა. კვლევებმა არგუმენტირებულად ვერ გადაჭრა საპოლემიკო. სა- 
კითხები და ვერ მოხერხდა საბოლოოდ განესაზღვრათ – ნერვული 

ანორექსია არის ნეკროზი თუ ნერვული სისტემის სომატური ხასიათის 

პათოლოგია. მთელი საუკუნე დასჭირდა სპეციალისტების კამათს, რათა 

განესაზღვრათ, არის ეს დაავადება ნერვული სისტემის ფსიქოგენური 
აშლილობა ნევროზის სახით თუ რომელიმე ენდოგენური დაავადების 

მსუბუქად განვითარებადი ფორმა. სადიფერენციაციო არგუმენტების ნაკლებად 
დასაბუთებამ და, რაც მთავარია, ამ დაავადების ეტიოლოგიისა და პათო- 

გენეზის დაუდგენლობამ სპეციალისტები აიძულა, უფრო მიზანშეწონილად 
ჩაეთვალათ ფრანგი ფსიქიატრის /#.105C1)მL-ის მიერ 1883 წელს მოწოდებული 

24#M07CXI0 IMI0III0I6C (ფსიქიჯური ანორექსია) აღედგინათ. 
ამ პრობლემით დაინტერესებულ სპეციალისტებს მიაჩნიათ, რომ ანო– 

რექსია, ანუ „ჟამის უარყოფა”, როგორც ძირითადი მახასიათებელი, 

სრულყოფილად ვერ ასახავდა ამ დაავადების ჭეშმარიტ შინაარსს, რად- 
განაც პაციენტს ჭამის მოთხოვნილება და მადა, განსაკუთრებით და- 

ავადების საწყის პერიოდში, სრულიად დაკარგული არ აქვს. 

სახელწოდება ნერვული (ფსიქიი:კური) პანორექსის მთლიანად 

ვერ ასახავს ამ დაავადების შინაარსს. ამიტომ V.CLსII) გარდაცვალების 
შემდეგ ნერვული ანორექსიის უფრო ზუსტი სახელდების შერჩევის შესა–- 

ხებ პოლემიკა გაცხოველდა და მისი ინტენსიური ძიება L.# 5Cჩ0IV6ითმი 

(1988) აზრით დღესაც გრძელდება. 

ნერვული ანორექსია გულისხმობს საჭმლის მიღების უარყოფას იმ 

მოტივით, რომ ავადმყოფს სრულიად ნათლად აქვს გაცნობიერებული 

მისი „უარყოფოთი” შედეგები, სურს დაიკლოს წონაში და ამის მისაღ– 

წევად მნიშვნელოვნად ან სრულიად იკრძალავს საჭმლის მიღებას. 

ქრონიკული და პროგრესირებადი შიმშილი კი ორგანიზმს ფიტავს, 

უქვეითებს კრიტიკის უნარს და ავადმყოფი მიჰყავს ღრმა. კახექსიამდე. ამ 
დროს არ არის გამორიცხული სრული ფსიქოფიზიკური გამოფიტვით სიკვდილი. 
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ნერვული ანორექსიით დაავადებული ხშირად დარწმუნებულია, რომ 
აქვს სხეულის ჭარბი წონა, „არაბუნებრივი აღნაგობა”, „დამახინჯებული 

სხეული” და ა.შ. ამ დროს ნერვული ანორექსია აღწევს დისმორფომანიურ 
რეგისტრს, რომლის დროსაც ავადმყოფი დარწმუნებულია თავის ულა- 

მაზობაში და ხმარობს ყოველგვარ ხერხს და მეთოდს, რათა გამოასწოროს 

ნაკლი. მიმართავს მისთვის ყველაზე ხელმისაწვდომ ხერხს – საკვების 

უკიდურესად შეზღუდვას ან ჭამის სრულ აღკვეთას. 
მრავალი მკვლევარი იყო დაინტერესებული საკითხით: ამ დროს ავად– 

მყოფს შიმშილის გრძნობა აღეძრება თუ არა? ILს8იICს (1962) პირველმა 

გამოთქვა მოსაზრება, რომ ნერვული ანორექსია და ბულიმიაც უნდა იყოს 

სხეულის სქემის მოშლის საფუძველზე აღძრული რეალობა. §8.VV.I0ს 6, 
LI.86სიძინ 1.C0III05 CL გI (1984) შეისწავლეს ანორექსიით დაავადებული 15 

და 15 ჯანმრთელი ქალის სხეულის სქემის პერცეფცია და. საზღვრავდნენ 
მათი სხეულის „ენდომორფულ”, ,,მეზომორფულ” და “ექტომორფულ” სახეებს 

სიმაღლის მაჩვენებლების გარეშე და ანორექსიით დაავადებულებში აღნიშნეს 
უფრო გამოხატული მაჩვენებლები სხეულის მასის მატების ან კლების 
მხრივ, ვიდრე ჯანმრთელებში ავადმყოფები ხშირად წარმოიდგენდნენ თავიანთ 
თავს უფრო ნაკლებ ზომებში (უფრო თხელი) და ავტორები იმედოვნებდ- 
ნენ, რომ ეს ტესტი გამოდგებოდა თერაპიული ეფექტის კონტროლისათვის. 
შედარებით გვიან ILIL.8.)Cი (1973-მ) გამოთქვა შეხედულება, რომ ამ დროს 

ავადმყოფის ფსიქიკას წარმართავს საკუთარი სხეულის დისმორფული 

აღქმისაგან გამოწვეული შიში, რომელიც თრგუნავს შიმშილის პერცეფციას 
და ჭამაზე უარი მისთვის სრულიად მიზანშეწონილია. M.C6256L (1979) 

აზრით, პირიქით, შიმშილის პერცეფცია პაციენტების უმრავლესობას. შე- 
ნარჩუნებული აქვს, მაგრამ თავს იკავებს, ჭამაზე უარს ამბობს იმის გამო, 

რომ წონაში არ მოიმატოს. CM.80Vძიი, 5.VV.Iი >, LI. 1|0იძო967 CL მ1 
(1989) შეიმუშავეს და მოახდინეს სხეულის ცალკეული ნაწილების გაზომვა 

ვიზუალური შეფასების სპეციალური აპარატით, რომელიც. აფიქსირებდა 
სხეულის ვიდეო-ხატს და ვიდეო-ტელევიზორის საშუალებით თვითონ პა- 
ციენტებს ევალებოდათ შეეფასებინათ საკუთარი სხეულის ნაწილების ზომები. 
აღმოჩნდა, რომ ნერვული ანორექსიით და ბულიმიით დაავადებულები ავლენდნენ 
თავიანთი სხეულის ნაწილების ზომების გადაფასების მიდრეკილებას. 

ნერვული ანორექსიის კლინიკური სურათი მწვავე სტადიაში ბევრად 
არის დამოკიდებული პიროვნების ინდივიდუალურ თვისებებზე, მის 

ქარაქტეროლოგიურ თავისებურებაზე. ცხადია, რომ ხანგრძლივი შიმშილი 

და მისგან გამოწვეული მთელი რიგი პათოფიზიოლოგიური აშლილობები 

ინდივიდუალურ მახასიათებლებზე ახდენს ზეგავლენას. 
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#ტ.LI.Cოან (1965) აღნიშნავს, რომ ჯერ კიდევ დაუზუსტებულია 

ნერვული ანორექსიის ფენომენოლოგიური და კლინიკური ნიშნები. ცხადია, 
უპირველესად ეს ეხება ჭამაზე უარის თქმას, მაგრამ ამას ერთვის 

მთელი რიგი სიმპტომები, რაც ახსნას საჭიროებს, მაგალითად, გარე 

სამყაროსთან ურთიერთობის მოშლა, ზოგიერთი სექსუალური აშლილობა 

ასექსუალობამდე და ა.შ. რომლებიც უკავშირდება თავის ტვინის ჰი- 

პოთალამური უბნების ფუნქციურ მოშლილობებს. 

გერმანულენოვან ლიტერატურაში ნერვულ ანორექსიას ეწოდებოდა 
სიგამხდრის მანია. ამ ტერმინმა ვერ გაუწია კონკურენცია V.CსII და 

#.IსაიჩმL (1976) მიერ შემოთავაზებულ ტერმინს და საბოლოოდ დამკ- 

ვიდრდა ტერმინი ნერვული (ფსიქიკური) ანორექსია. 

ფსიქიატრიის განვითარების მანძილზე შემოქმედებითი ინტერესი ნერ- 

ვული ანორექსიის მიმართ ხან მცირდებოდა და ხან ცხოველდებოდა იმის 

მიხედვით, თუ რომელი შემოქმედებითი პლატფორმა იყო წამყვანი და რა 

მეთოდებს შეეძლო ამ დაავადების არსში რაიმე ახალი სიტყვის თქმა. ამის 

მიუხედავად იგი ყოველთვის განიხილებოდა, როგორც ნევროზული დონის 
აშლილობა (VI CVIII, 1868; Cჩ. Lმ56ფს6, 1873; ტ. Iს5Cჩმ- 1883; #. IXIICCV, 

1884, ნ IგილL 1903; 10.6. 0ლთIისიIVI, 1963 და ა.შ.). ზოგი მკვლევარისათვის 

ნერვული ანორექსია მიიჩნევა ენდოგენურ დაავადებად – შიზოფორმული 
აშლილობის დებიუტად (L. ხსხი15, 1913). მას შემდეგ, რაც ნერვულ და 

ფსიქიკურ დაავადებათა გენეზისში ყურადღება მიექცა ენდოკრინული ჯირკვ- 
ლების ფუნქციის აშლას, ნერვული ანორექსიაც მიჩნეულ იქნა ენდოკრი- 

ნოლოგიური გენეზისის დაავადებად, მით უმეტეს, რომ ამ პათოლოგიისათვის 
დამახასიათებელია პუბერტატულ პერიოდში მანიფესტირება და, როგორც 
წესი, თან ახლავს ამ თვალსაზრისით ერთ-ერთი კარდინალური ნიშანი – 

ამენორეა. მედიცინაში ახალი ინსტრუმენტალური ტექნიკის და ექსპერიმენ- 
ტულ-ლაბორატორიული გამოკვლევების საფუძველზე უარყვეს მსგავსი 
ცალმხრივი მიდგომა ამ პრობლემისადმი და ნერვული ანორექსია კვლავ 

გახდა შემოქმედებითი ყურადღების საგანი, 

XX საუკუნის სამოციან წლებში, ფსიქოფარმაკოლოგიის გაფურჩქვ- 

ნის პერიოდში, გამოქვეყნდა რამდენიშე მიმოხილვითი ნაშრომი ნერვული 

ანორექსიის შესახებ, რომელთა შორის საყურადღებოა C.8II955, 8.8გიიჩ 
(1960), LI.1იით2გ (1967) მონოგრაფიები აშშ-ში და M.50IVIი! (1965) 

გამოკვლევა იტალიაში. L.81I55, LI.ცნიმილჩ (1960) თვლიან, რომ ნერვული 

ანორექსია არ უნდა იყოს ცალკე ნოზოლოგიური ერთეული და უნდა 

მივიჩნიოთ როგორც სიმპტომი, რომელიც შეიძლება შეგხვდეს სხვადასხვა 
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ფსიქიკური დაავადების კლინიკურ სურათში. ამერიკელი ავტორები 

– LL 1 ხითმ(1967), I.Lსით!16221 (1985) და სხვები ყურადღებას აქცევენ 

ამ დაავადების აღმოცენებას პუბერტატულ ასაკში, მაგრამ მისი ეტიოლო- 
გიისა და პათოგენეზის ინტერპრეტაციას ახდენენ ფსიქოანალიზური 

პოზიციიდან. იმავე იდეოლოგიიდან გამომდინარე, იტალიელი L. 56IVIიI 

(1965) ნერვულ ანორექსიას მიიჩნევდა, როგორც ,„,სხეულის წონის გა- 

მოყენებას არსებობისათვის ბრძოლაში”, ხოლო ამ დროს არსებულ ფსი- 

ქოფიზიკურ გამოფიტვას, როგორც ამ დაავადების საკვანძო ნიშანს, 

„პიროვნების დამოუკიდებლობისათვის ბრძოლაში” (2). 

ნერვული ანორექსია განსაკუთრებით გახშირდა ეკონომიკურად განვითა- 
რებულ ქვეყნებში, ხოლო განვითარებად ქვეყნებში იგი მხოლოდ კაზუისტური 
შემთხვევის სახით აღიწერებოდა. ამიტომაც. დასავლეთ ევროპისა და. ამე- 
რიკის ეკონომიკურად ძლიერ ქვეყნებში ბოლო ხანებში გაიზარდა კვებითი 
ქცევის აშლილობების სოციალურ-ფსიქოლოგიური, ეტიოპათოგენეზური, 
კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიური და ფსიქოფარმაკოლოგიური გამოკვლევების 
რაოდენობა. ჰ1.-მV0C (1969) მონაცემებით, გასული საუკუნის 60-იანი 

წლები აღინიშნა ნერვული ანორექსიის ჭეშმარიტი ბუმით. თუ გავითვა- 
ლისწინებთ ამ პერიოდში ნერვული ანორექსიის შესახებ სპეციალურ 

ჟურნალებში გამოქვეყნებულ სტატიებსა და მონოგრაფიებს, ამაში ნათლად 

დავრწმუნდებით. ამ დაავადებას უფრო მეტი ენთუზიაზმით იკვლევდნენ 
დიდ ბრიტანეთსა და საფრანგეთში, ვიდრე ამერიკის შეერთებულ შტა- 
ტებში. ამერიკელი ფსიქიატრები ნერვულ ანორექსიას განიხილავდნენ ნევ- 
რასთენიის ნაირსახეობად, ამიტომ ნერვული ანორექსიის დიაგნოზს იშვიათი 

გამონაკლისის სახით ადგენდნენ. V. V0ი 826V6C (1965) ამ დაავადებას 

მიიჩნევდა „საუკუნის დაავადებად”, რომელზეც, მისი აზრით, მთავარ 

გავლენას ახდენს სოციალურ-კულტურული ფაქტორები. M.ჩ618ი2 (1 965), 
#.VV0CI” (1973) მიიჩნევენ, რომ ნერვული ანორექსია უკავშირდება პუბერტა- 

ტულ კრიზებს, რომლებიც ძირითადად უვითარდებათ მაღალი კულტურის 
ოჯახში აღზრდილ გოგონებს. იაპონელი ფსიქიატრი I=5CიIMXგVV/მ (1965) 

ანორექსიის ეტიოპათოგენეზში წამყვანად მიიჩნევდა სოციალურ-კულტურულ 
ფაქტორებს, კერძოდ, ,,ტრადიციულიდან თანამედროვე ყოფაში გადასვლის 
მტკივნეულ პროცესებს”, რაც მეოცე საუკუნის მეორე ნახევრისათვის 

არის დამახასიათებელი. 

ანორექსიული აშლილობით მიმდინარე შემთხვევებში არაიშვიათად 

ვითარდება ხანმოკლე ბულიმიური შეტევები, ეპიზოდები, რის გამოც 

ზოგიერთი ავტორი მსგავს შემთხვევებს განიხილავს მესამე ფორმად – 
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ბულიმორექსიად.).).წწსძვი0ი, LI.C.00ი0, I.M. 10ი8§ (1983) შეხედულებით, 
არ უნდა იყოს გამორიცხული, რომ ბულიმიური აშლილობა მჭიდროდ 

უკავშირდებოდეს ნერვულ ანორექსიას, თუნდაც იმიტომ, რომ ნერვული 

ანორექსიის მიმდინარეობის გარკვეულ ეტაპზე არაიშვიათად აქვს ადგილი 
ბულიმორექსიის განვითარებას. 

გასული საუკუნის 80-იან წლებში ნერვული ანორექსიის და ბული- 

მიის ერთიანობას აღიარებდნენ ის მკვლევარები, რომლებიც კვებითი 

ქცევის ორივე ნაირსახეობას განიხილავდნენ აფექტური სპექტრის აშ- 

ლილობის ვარიანტებად, ცხადია, პირველ რიგში, როგორც დეპრესიის 

მონო- და ბიპოლარულ ვარიანტებად. 

დეპრესია, როგორც აფექტური სპექტრის აშლილობების ეტალონი, 

ხშირად თან ახლავს როგორც ანორექსიას, ისე ბულიმიას. კვებითი 

ქცევის აშლილობის მქონე პაციენტების კატამნეზური გამოკვლევისას 

ამ დაავადების მიმდინარეობის მოგვიანებულ ეტაპებზე არაიშვიათია 

გამოხატული დეპრესიული აშლილობის ჩამოყალიბება. ამ ტიპის 

პათომორფოზი ბულიმიის მიმდინარეობაში ჯერჯერობით არ აღუნიშნავთ. 

საინტერესოა, რომ ბიოლოგიურ ტესტებში დადასტურებულია კავშირი 
კვებითი ქცევის აშლილობასა და აფექტურ აშლილობას შორის, რაც 

აისახება მათ უშუალო დამოკიდებულობაში ჰი პოთალამუსთან. ანორექ- 

სიისა და ბულიმიის ერთიანობის დამადასტურებელი მეორე არგუმენტია 
ორივე ფორმის აშლილობების მკურნალობაში სეროტონინერგიული ანტი- 

დეპრესანტების უკეთესი ეფექტურობა. 

ანორექსიით დაავადებული პაციენტების უმრავლესობა საჭიროებს 

მკურნალობას ამბულატორულ პირობებში. შესაძლებელია გამოვიყენოთ 

კოგნიტურ-ანალიტიკური, კოგნიტურ-ბიჰევიორული, ინტერპერსონალური, 
ფოკუსირებულ–დინამიკური და ოჯახური ფსიქოთერაპიული მეთოდები. 

ამბულატორული კონტაქტი პაციენტთან უნდა შეიცავდეს არა მარტო 
ფსიქოთერაპიულ. მკურნალობას, არამედ სომატური მდგომარეობის მუდმივ 
კონტროლს ამბულატორულ დაწესებულებაში მომუშავე სპეციალისტების 
მხრიდან. მათ უნდა ჰქნდეთ უფლება და შესწევდეთ უნარი, სწორად 
შეაფასონ პაციენტის სომატური მდგომარეობა. ასეთ ინტენსიურ დაკვირვებაზე 
და მკურნალობაზე მყოფი პაციენტი დარჩება არანაკლებ 6 თვე და თუ ამ 
პერიოდში ვერ მივიღეთ მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება, უნდა გადავწყვიტოთ 
ავადმყოფის. გადაყვანა უფრო ეფექტურ მკურნალობაზე. 

ნერვული ბულიმიის მკურნალობა, ზემოთ ხსენებული ავტორების 

რჩევით, პაციენტის მკურნალობის კურსი შედგება 16-20 სეანსისაგან, 

4-5 თვის მანძილზე. 
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თუ ნერვული ბულიმია აღენიშნება მოზარდს, მაშინ საჭიროა ამ ასაკის 

ბავშვის გონებრივ განვითარებასთან ადაპტირებული და შესაბამისი კოგნიტურ– 
ბიჰევიორული ფსიქოთერაპიის სეანსების ჩატარება. მიზანშეწონილია აგრეთვე 
მკურნალობის პროცესში ბავშვის ოჯახის წევრების ჩართვა. 

ატიპური კვებითი ქცევის აშლილობების შემთხვევებში, კვებითი 

ქცევის ტიპური აშლილობის გარდა, ჭარბი საჭმლით გადანაყრების 

ეპიზოდებს უნდა მივუდგეთ ინდივიდუალურად. 
ნერვულ ანორექსიის დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმებში 8.8. Mგ- 

0MXI08, M.ს.C0/10IV6 (2006, 2008) ითვალისწინებენ შემდეგს: 
1. სხეულის მასა, როგორც მინიმუმ, 15%-ზე ნაკლები აქვს შენარჩუნებილი, 

ან სხეულის მასის ინდექსი (IM1 ) შეადგენს 17,5% ან ამაზე 

ნაკლებს (ეს ინდექსი განისაზღვრება სხეულის წონის შეფარდებით 

სიმაღლის ზომასთან). პრეპუბერტატულ ასაკში, შესაძლებელია 

ტანის ზრდასთან დაკავშირებით გამოვლინდეს არასწორად. 
2. წონაში დაკლება გამოწვეულია თვითონ პაციენტის მიერ საკვების 

შემცირებით, რადგან აქვს სურვილი, რომ არ გასუქდეს. ამიტომ 

დღეში სამჯერ ჭამის ნაცვლად ჭამს დღეში ორჯერ ან ერთხელ. 

ზოგჯერ იღებს საღებინებელ და საფაღარათო მედიკამენტებს, 

გაძლიერებულად ვარჯიშობს. 

3. სხეულის ხატის არასწორი აღქმა იღებს სპეციფიკურ ფსიქოპათო- 
ლოგიურ ხასიათს, რომლის დროს წამყვანია გასუქების შიშის 

ზეღირებულოვანი იდეა. ავადმყოფი დარწმუნებულია, რომ მას 

უნდა ჰქონდეს მხოლოდ მსუბუქი წონა. 

4. ზოგადი ენდოკრინული აშლილობები, რომლებიც უკავშირდება ჰიპო- 

თალამურ-ჰი პოფიზურ-სასქესო ჯირკვლების დისფუნქციას, იწვევს: 

ქალებში ამენორეას, ფრიგიდიზმს, ზოლო მამაკაცებში სქესობრივი 

ლტოლვის და პოტენციის დაკნინებას. ამასთან ერთად, ორგანიზმში 

ადგილი აქვს ზრდის ჰორმონის და კორტიზოლის დონის აწევას, 

თირეოიდული ჰორმონის მეტაბოლიზმის შეცვლას, ინსულინის 

სეკრეციის ანომალიებთან ერთად. 

ამას ემატება აგრეთვე ამერიკის ფსიქიატრიული ასოციაციის მიერ 

რეკომენდებული კრიტერიუმები: 
1. პაციენტის უარი შეინარჩუნოს სხეულის მასა და წონა იმ დონეზე, 

რომ შეესაბამებოდეს ნორმის მინიმუმს, მისი ასაკისა და სიმაღლის 

ინდივიდს. ანორექსული სიგამხდრის პირობებში ამ ასაკისათვის ნორმის 

85% მაინც. 
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2. შიში, რომ თუ არ დაიცავს დიეტას, მოემატება სხეულის წონა. 

3. აღნაგობის სწორად აღქმის მოშლა. წონაში დაკლების ფაქტის უარყოფა. 

4, ამენორეა, გამოვლენილი უკვე ჩამოყალიბებული მენსტრუალური ფუნქ- 
ციის ფონზე ან სამი ციკლის ერთმანეთის შიყოლებით გამოტოვება. 

ნერვული ანორექსიის, როგორც კვებითი ქცევის ორ ძირითად ნაირ– 

სახეობად – ანორექსიად და ბულიმიად დაყოფის მომხრე ფსიქიატრები 

ეწ. ბულიმორექსიას, როგორც დამოუკიდებელ ფორმას, არ იზიარებენ 

და მას თვლიან ანორექსიის ბულიმიასთან შერეულ ვარიანტად. ამიტომ 
ნერვულ ანორექსიას ყოფენ 2 ქვესახეობად: 

1. რესტრიქტული, აჩუ მარტივი ანორექსია, როდესაც. კვებითი. ქცევის 
აშლილობა განისაზღვრება საჭმლის მიღების შკვეთრად შემცირებასა 

და ორგანიზმის რეგულარულ გაწმენდაში; 

2. ხერვული ანორექსია პერიოდული, შეტევისმავ ვარი ბულიმი– 

ური ქპიზოდებით, რომელსაც „ქეიფებსაც“ უწოდებენ და რომ- 

ლებსაც აუცილებლად ცვლის ორგანიზმის ზედმეტი საჭმლისაგან 

გაწმენდის პროცედურები, ხელოვნური ღებინების ან საფაღარათოების 
მიღებით. 

რესტრიქტულ, ანუ მარტივ, და კლინიკურად კლასიკური ნერვული 
ანორექსიის მაგალითად მივიჩნიეთ ჩვენი ერთ-ერთი პაციენტი. 

შემთხყევა # წ. აგ,წ. 23 წლის, გაუთხოვარი. მოგვმართა 2004 წლის 

14 ივნისს. ქრონიკულად მიმდინარე ანორექსიისა და მძიმე კახექსიური მდგომარეობის 
მჯურნალობისათვის, სხეულის წონა ჰეონდა 38 კვ, სიმაღლე 173 სმ. 

მემკვიდრეობაში მამა ინტელიგენტური ოჯახში აღზრდილი და საკმაოდ 
ცნობილი ენათმეცნიერი. ხასიათით წყნარი, ნაკლებად საზოგადოებრივი, უფრო 
შიზოიდური, გულჩათხრობილი. ოჯახში სამსახურიდან მოსული მუდამ ჩაკეტილია 
კაბინეტში და დაკავებულია შეცნიერული მუშსობით. არის რამდენიმე წიგნის ავტორი 
კნათმეცნიერებაში. ოჯახში წამყვანის ფუნქციას და შვილების აღზრდა-განვითარებაში 
წამყვან როლს ასრულებს დედა, სპეციალობით პედაგოგი, მათემატიკის მასწავლებელი 
სჯოლაში. იგი გამოირჩევა პრინციპულობით, ზედმეტად გამოვლენილი წყენიანობით, 
სიჯიუტით. რაბაც ჩაიფიქრებს ან გადაწყვეტს აუცილებლად და უკომპრომისოდ 
განახორციელებს ბოლომდე. მეუღლე ფაქტობრივად მორჩილად ასრულებს მის 
შეხედულებებს ოჯახის მართვასა და შვილების აღზრდაში. ხშირად უჩივის თავის 

ტკივილებს. ეეხმებმა დაუდგინეს შსკიკის დიაგნოზი და გამოუწერეს ტკივილგამაყუ- 
ჩებელი მედიკამენტები. ჩვენ პაციენტს ჰყავს 5 წლით უმცროსი ძმს – 19 წლის, 

სტუდენტი, რომელიც გატაცებულია ულტრათანამედროვე ჩაცმულობით, ქცევებით. 
ოჯახის წევრები ეჭვობენ, რომ ნარკოტიკების მიმართ არ უნდა იყოს გულგრილი, 
თუმცა იგი ამ ჩვევას უარყოფს. ფაქტი არ გააჩნიათ. 
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ჩვენს პაციენტზე დედის ორსულობა და მშობიარობა ჩატარებულა გარ- 

თულებების გარეშე. დაბადებისას სხეულის წონა და ჩვილის სიგრძე იყო ნორმის 

ფარგლებში (3600 გ და 49 სმ). ბავშვმა დაბადებისთანავე დაიფირა. ჩვილ ასაკში 

იყო მოუსვენარი, ბევრს ტიროდა, ავლენდა სიჯიუტეს, ჭირვეულობას. ჯდომა 
მოახერხა 6 თვისამ, სიარული დაიწყო 18 თვისამ, პირველი დამარცვლილი 
სიტყვები წარმოთქვა 18 თვისამ. ძუძუს წოვდა კარგად. დამატებით საჭმელს 

ძნელად იღებდა და, ცხადია, მცირე რაოდენობით, ამის გამო დედის და განსაკუთრებით 
ბებიის მხრიდან იყო მუდმივი დაძალება, რაზედაც უწევდა წინააღმდეგობას. 2 
წლისამ გადაიტანა დიზენტერიის მძიმე ფორმის ინფექცია. საბაღო ასაკში იზრდებოდა 
დედის, ბებიისს და განსაკუთრებით მკაცრი ხასიათის დიდი ბებიის (ცდილობდა 

ყღველივე მიღებული და აღზრდისათვის მიუღებელი მეთოდებით ეჭმია ის, რის 
ჭამაზეც ბავშვი წინასწარ ამბობდა უარს) მუდმივი კონტროლის და გადაჭარბებული 
ზრუნვის ქვეშ. მდგომარეობა იქსმდე მივიდა, რომ სიტყვა საჭმელი და ქამა გახდა 
ბავშვისათვის აუტანელი და ნეგატიური განწყობის საგანი. ხშირად ბავშვი სუფ- 
რის გაშლის და ჰურჭლის დანახვისთანავე, ჯერ კიდევ საჭმლის შემოტანამდე 
წამოიშახებდა: ,,ამას მე არ შევწამ”, ,,ამას მე საერთოდ არ ვჭამ", თუმცა არც კი 

იცოდა, რა კერძს შესთავაზებდნენ, ისე ნეგატიურად იყო განწვობილი ჭამისდში. 
ბებიები, იმისათვის რომ როგორმე ბავშვს მიეღო თუნდაც ჩვეული საჭმელი, 
იყენებდნენ არასწორ მეთოდებს, პირდებოდნენ, ეყიდათ ის სათამაშო, რომელსაც 
ბავშვი ითხოვდა და ხშირად უსრულებდნენ. ბავშვი თანდათან ავლენდა სიჯიუტეს, 
თვითნებობას. 7 წლის ასაკში ჭამაზე ნეგატიური განწყობა გრძელდებოდა. დაიწყო 
საჭმლის გადამალვა და ჩუმად სანაგვეში გადაყრა. სკოლაში. შეყვანის. შემდეგ 
ვხმსს ცოტა მოუმატა. სკოლის სასწავლო პროგრამას კარგად ითვისებდა, დაინტერესდა 
სწავლით და წარმატებით დაამთავრა საშუალო სასწავლებელი. საგნების უმრავლესო– 
ბაში იღებდა -5-იანს ან 4-იანს. 

ხასიათით იყო აქტიური, შემსრულებელი. პედაგოგს დაუახლოვდა ისე, რომ 

ეხმარებოდა საკლასო უურნალის (ტარებაში, მოწაფეების აღრიცხვაში. კე- 

თილსინდისიერად ასრულებდა პედაგოგის ყოველგვარ დავალებას. თანაკლასელებთან 
მეგობრობდა. აქტიურად მონაწილეობდა. სასკოლო ცხოვრებაში, საზოგადოებრივ 
საქმიანობაში. მონაწილეობდა სხვადასხვა ოლიმპიადებში. შენზესი დაეწყო 13 

წლის ასაკში. პუბერტატულ ასაკში გახდა ტანსრული – წონა 600 კგ, სიმაღლე 
159 სმ. დაუქცეითდა გუნება-განწყობა. წუხდა, რომ იენება მსუესნი. თანატოლებმა 
შეარქვეს „ფუნთუშა”: დედას და ბებიებს საყვედურობდა, რომ გასუქდა ბავშვობაში 
უმადობის დროს დაძალებული ჭამისაგან. ხშირად იყო ჩაფიქრებული, ტიროდა 
ჩუმაღ, ჰქონდა აკვიატებული დისმორფული შეხედულება, რომ იგი ულამაზოა და 
არავინ შეიყვარებს, დარჩება გაუთხოვარი. 152 წლის ასაკში თანატოლების რჩევით 

დაიწყო „კოსმეტიკური შიმშილი” და სხეულის, განსაკუთრებით თეძოების, მასაჟი. 
გაიცნო მსახიობი ქალი და მისი რჩევით დაიწვო კვების რეჟიმის დაცვა. დასაწყისში 
რაციონიდან გამორიცხა წვნიანი და საერთოდ თხევადი ულუფა, შემდეგ პური, 
ტკბილეული და კარაქი. აი, ა. ორი თვის განშავლობაში მსგავსი წესით 
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დიეტის დაცვამ წონაში უმნიშვნელოდ მოაკლებინა, ამიტომ იძულებული გახდა 
ყოველი შეზღუდული რაოდენობით ჭამის შემდეგ მშობლების ჩუმად ხელოვნურად 
გამოეწვია ღებინება. დაიწყო ინტენსიური და რეგულარული ვარჯიში დილით და 
საღამოს, ძილის წინ. გუნება-განწყობა გამოუკეთდა, მსიშვნელოვნად მოიკლო 
წონაში, 2-3 თვეში დაიკლო 12 კგ, შეუწყდა მენსტრუაცია. ამის მიუხედავად 
ჭამაში ავლენდა თაშეკავებას, ძირითადად იკვებებოდა რძის პროდუქტებით, 
ბოსტნეულით და ბაღჩეულით. მეტად კმაყოფილი იყო თავისი კვებითი ქცევით და 
გუნეზა-განწყობაც ქონდა ამაღლებული. მშობლებთან ჰეონდა ხშირი კონფლიქტები 
ფამის გამო, ამის მიუხედავად ჯიუტად ასრულებდა მის მიერ შემუშსვებულ კვების 
რეჟიმს. შემდეგ ში თანდათან დაუქცეითდა გუნება-განწყობა, ამნევდნენ, რომ ხშირად, 
მშობლებისგან ჩუმად, იყო თვალცრემლიანი. ქრონიკული უჭმელობის გამო თანდათან. 
დასუსტდა, მოეშვა, დაკარგა გართობის ინტერესი, აღარ დადიოდა ამხანაგებთან, 
კინო-თეატრებში, გული აიცრუს ფიზიკურ ვარჯიშზე. მთელ დროს ატარებდა 
ჩაფიქრებული და მისი ფიქრები იყო ძირითადად ჭამის პრობლემებზე, რომ უნდა 
მიიღოს ყველანაირი ზომა წონაში მომატების თავიდან ასაცოლებლად. თავისი 

სხეულის მკვეთრი სიგამხდრით გამოთევამდა კმაყოფილებას. დედის რჩევაზე, 
შიეღო ყუათიანი საჭმელი, თორემ დაავადდებოდა ტუბერკულოზით, პასუხობდა: 
„მირჩევნია ტუბერკულოზით მოვკვდე, ვიდრე ზედმეტი ვჭამო და წონაში მოვიმსტო."” 

სკოლა დაამთავრა დამაკმაყოფილებელ ნიშნებზე. ამ დროს იყო მეტად 
გამხდარი. იწონიდა 39 კგ. ხასიათი ჰქონდა დაქვეითებული, თანატოლებთან. ნაკ- 
ლებად კონტაქუტრი, აუტისტური. თუ საუბარში ვინმე შემთხვევით შეეხებოდა 
საჟმელების ან ზოგადად ქამის პრობლემას, არ ერეოდა, ცდილობდა მოსაუბრეებთან: 
გაცლას. გამოცდების ჩაბარების შემდეგ, დასუსტებულმს 2 კვირა ლოგინში 
გაატარა. კერძო ექიმის რჩევით იღებდა მკურნალობას ვიტამინებით და საყუათო 
საშუალებებით. მწვავე ასთენიური დეპრესიიდან გამოვიდა, წონაში მოიმსტა 4 ძგ· 

კონსილიუმმს დაუსვა ხერვული ანორექსიის დიაგნოზი. თანდათან გამოკეთდა, 
მაგრამ მალე კვლავ დაიწყო დიეტის დაცვა. ცხადია, შედარებით მეტს ქამდა, 
მაგრამ ჭამის შემდეგ აუცილებლად მიმართავდა ოყნით კუჭ-ნაწლავის გამორეც ხვას. 
წონაში კვლავ მოიკლო. ეეხმთან დადიოდა კონსულტაციებზე მშობლების დაჟინებული 
მოთხოვნით, მაგრამ ექიმის დანიშნულებებს, როგორც. წესი, არ ასრულებდა, 
რადგან თავს ავადმყოფად არ თვლიდა. მეზობელი ქალის რჩევით დედამ მოიყვანა 
ჩვენთან საკონსულტაციოდ და სამკურნალოდ. 

ფიზი/ჯური მდგომარეობა: ამ მომენტისათვის შისი სხეულის წონა იყო 

39 კგ. სიმაღლე 165 სმ. თვალშისაცემ კახექსიურ მდგომარეობამდე მისული 
სიგამხდრე. კანი და ხილული ლორწოვანი გარსები მკრთალი, აქერცლილი და 
ცივი. აკროციანოზი. კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილი არ ისინჯება. ელექტროკარდიო- 
გრაფიულად დიაგნოსტირებულია მიოკარდიუმის დისტროფიული ცვლილებები, 
არტერიული წნევა – 90/20 ან 85/40; პულსი ბრადიკარდიული – წუთში 60. 

ფილტვებში ვეზიკალური სუნთქვა. მუცელი რბილი, უმტკივნელო; ყაბზობა, 
გასტროფტოზი. კბილები კარიესული. სხეულის თშიან ნაწილებში აღინიშნება 

თმის სიმშრალე და მსხვრევაღობა. გინეკოლოგიურად – აშენორეა და საშვილოსნოს 
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განუვითარებლობა. ნევროლოგიურად – დადებითი სტიგმები; თავის ქსლა – 
რენტგენოლოგიურად პათოლოგიური გადახრები არ ვლინდება. 

ფსიქიკა: დროში, ადგილსა და ბიტუაციაში ორიენტაცია შენახულია, 
ექნმთან საუბრობს და შეკითხვებზე პასუხობს ადექვატურად. აღნიშნავს, რომ 
ჩემთან, როგორც ფსიენატრთან, არ თვლის საჭიროდ საკონსულტაციოდ მოსვლას, 

მაგრამ იძულებულია დაემორჩილოს მშობლების დაჟინებას. თავისი კვებითი ქცევის 
შესახებ ცდილობს არ ილაპარაკოს. ამბობს, რომ მას მოსწონს სიგამხდრე და 

ეზიზღება სიმსუქნე და მისი გადასაწყვეტია, იქნება თუ არა გამხდარი. არ 
უარყოფს, რომ ჭამაში აქვს პრობლემები, რომლის გამოსწორებას თვითონ” შეძლებს 
ეეხმის დაუხმარებლად, რადგან მიაჩნია, რომ სპეციალურ მჯურნალობას არ 
სავიროებს. უკვირს, რას ხედავენ არანორმალურს მის სიგამხღრეში, ეს ხომ მისი 
საქმეა. ასე მოსწონს და ცდილობს არ მოიმატოს წონაში, ამუტომ იცავს დიეტას. 

გამხდარი სხეული უფრო ლამაზად მიაჩნია, ვიდრე „სიმსუენით ჩამრგვალებული 
კონის ტომარა”. ასეთ სიგამხდრეს რომ თან ახლავს ამენორეა და უნაყოფობა, არ 

აღელვებს. სათანადო საუბრის და ახსნა-განმარტების და მისი მომავალი ცხოვრების 

პერსპექტივის გარჩევის შემდეგ ნაწილობრივ დაგვპირდა, რომ იმკურჩალებს და 
ეცდება მედიკამენტებით აღიდგინოს ქამის შადა. 

დაენიშნა მზარდი დოზებით ანტიდეპრესანტი კლომეპრაშინი, ანქსიო- 

ლიზური ალპრაზოლამი, ანტიფსიქოზური ოლანზაპინის მცირე დოზა (2,2- 
5 მ) და მულტივიტამინები. ყოველ 3-6 დღეში კლომიპრაშინის სადღეღამისო 

დოზა იზრდებოდა 25 მილიგრამით. 

პირველ ხანებში პაციენტს ფირდებოდა მედიკამენტების დანიშნულების მი- 
ზედვით მიღებაში კონტროლი, მაგრამ ანაფრანილის პარენტერალურად (100 მგ) 
შიღების შემდეგ გუნება-განწჯობის გაუმჯობესების და ულუფის გარკვეული მომატების 
შემდეგ თვითონვე დაინტერესდა მკურნალობის ეფექსით და სპეციალური კონტროლი 
აღარ იყო სავირო. მჯურნალობის დაწყებიდან 20 დღეში სხეულის წონამ მოიმატა 

8 კგ-ით, ყოველდღიური რაციონის ძნელად შესამჩნევი მატების და ყუათიანობის 
გაუმჯობესების ხარჯზე, რომელსაც შესანიშნავად ახერხებდა პაციენტის დედა 
მასთან შეუთანხმებლად. ყოველდღიური ფსიერთერაპიული ზემოქმედებითი. საუბრებისა 
და მედიკამენტური მჯურნალობის პროცესში ხშირად ამოწმებდა საკუთარი სხეულის 
წონას, გამოთქვამდა ერთგვარ უკმაყოფილობას, რომ წონაში იმატებდა, მაგრამ 
პროტესტს ადრინდელი კატეგორიულობით აღარ აცხადებდა საჭმლის ზომიერ 
ულუფაზე. მჯყურნალობის დაწყებიდან 35-ე დღეს აღუდგა მენსტრუაცია, ხოლო 
სხეულის წონამ მიაღწია 20 კგ-ს, რაც პაციენტის პროტესტს აღარ იწვევდა. 
შემითანხმდა, რომ მსუბუქ დიეტას დაიცავდა თუ შისი საერთო წონა 20 ჰგ 

გადააქარბებდა. მედიკამენტებით ზემოქმედება გაგრძელდა კჰლომიპრამონით 

(პერორალურად), სადღეღამისო დოზების თანდათანობითი კლებით, 2 წლის 
განმავლობაში დღეში 100 შვ. მიმდინარე წლის ივლისში ჰატამნეზურმა შესწავლამ 

აჩვენა, რომ ჩვენი პაციენტი ინარჩუნებს ნორმალურ და ზომიერ დიეტურ კვებას, 
აქტიურია, რეგულარულად. იღებს 50 მგ. ანაფრანილს, ჩააბარა გამოცდები. და 
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ჩაირიცხა ეკონომიკური პროფილის ინსტიტუტის პირველ კურსზე. ცდილობს 

დაიცვას ზომიერება დიეტაში, კრიტიკულად აფასებს გადატანილ დაავადებას. და 
გვპირდება, რომ მომავალში პასუხისმგებლობით მოეკიდება თავის ე;ანმრთელობას. 

მოყვანილ შემთხვევაში საქმე გვაქვს მარტივი (რესტრიქტული) ფორმის 
ნერვულ ანორექსიასთან, რომელიც დაემართა ხასიათში ისტერიული ხაზების 

მქონე. პიროვნებას, გარეგნულად ნაკლებად მიმზიდველს და საკმაოდ 
არაპლასტიკურ, ნორმაზე მეტად ტანსრულს. გარეგნული არამიმსიდველობა 

და თანატოლი ვაჟებისაგან ინდიფერენტული დამოკიდებულება მეტად 
აღელვებდა და ამის ძირითად მიზეზად ცტანსრულობა, ანუ სხეულის 

„სიმახინჯე” მიაჩნდა. არსებითად ეს არ იყო ზედმეტი სიმსუქნე, რომელიც 

საზოგადოებაში საერთოდ არ მიიჩნევა დიდ ნაკლად. კონკრეტულ შემ- 
თხვევაში ადგილი ჰქონდა ტანსრულობის ზელირებულოვან შეფასებას და 

განხილული უნდა იქნეს საკუთარი სხეულის დისმორფული აღქმად, რაც 
საბოლოოდ ჩამოყალიბდა დისმორფომანიად და სხეულის ასეთი ნაკლის 

გამოსასწორებლად უმკაცრესი დიეტის და, ფაქტობრივად, ქრონიკული 
შიმშილის მეთოდის გამოყენებით ტანთნაგებობის ხელოვნური გზით კო- 

რეგირების მცდელობაში. დაშვების სახით შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ 

აკვიატებულმა სურვილმა, სხეული მიეყვანა სრულყოფილ და ლამაზ 

ტანთნაგებობამდე (თანატოლი ვაჟებისათვის მიმზიდველ პერსონად ქცეუ- 
ლიყო), ხელი შეუწყო კრიტიკული შეფასების უნარის სრულ დათრგუნვას. 
ობიექტურად ვეღარ აფასებდა მისივე სურვილით კატასტროფული სიგამხდ- 
რით განპირობებულ უფრო მეტ შეუხედაობას, ვიდრე მისი საწყისი 

ტანსრულობა იყო. სასურველი ტანადობის აკვიატებულმა სურვილმა განა- 
პირობა მისი უკიდურესი და სიცოცხლისათვის საშიში კახექსია, რომელიც 
განუვითარდა სწორედ ამ ტიპის დაავადების ჩამოყალიბებისადმი სავარაუდო 

წინასწარგანწყობის ნიადაგზე, თუმცა გენეალოგიური მონაცემები ამ სახის 
დატვირთვის შესახებ არ მოგვეპოვება. 
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თავი 9. ნექრპული ბულიმია, 
როგორც მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადება 

კვებითი ქცევის აშლილობის მეორე ძირითად დაავადებად თუ ფორ- 

მად ითვლება ნერვული ბულიმია, იგივე პოლიფაგია, ქართულად 

– „მგლის მადა“, დაუოკებელი შიმშილის განცდა, გაუმაძღრობა და ა.შ. 

ცნება ბულიმია, როგორც ნერვული ანორექსიის ავთვისებიანი ფორმა, 

ფსიქიატრიაში პირველად აღწერა C. LLს§50I-მა 1979 წელს. როგორც 

კვებითი ქცევის დაავადების თავისებური ფორმა ოფიციალურად აღიარებული 
იქნა გაცილებით გვიან, ვიდრე ანორექსია. რაც შეეხება ამ ცნების დაავადების 
საყოველთაოდ მიღებას და აღიარებას, ეს მოხდა 1993 წელს, როდესაც 
ამერიკის ფსიქიატრიულმა ასოციაციამ ფსიქიკური დაავადებების. კლასი- 
ფიკაციისა და ნომენკლატურის X გადასინჯვის ერთ-ერთ დამატებით 
რუბრიკაში ანორექსიასთან ერთად შეიტანა ალტერნატიული აშლილობა 
– ბულიმია. მანამდე გაძლიერებული ჭამის მადა უფრო პიროვნების 

ინდივიდუალურ ჩვევად და არა დაავადებად მიიჩნეოდა. ექიმებს იშვიათად 
თუ ვინმე მიმართავდა დახმარებისთვის. ამის მიუხედავად, ბულიმიურ 

კვებით ქცევას განსაზღვრავდნენ ტერმინებით – პიპერორექსია (გაძლიერე- 
ბული ჭამის მადა), ბულიმორექსია და სხვ. რაც მიუთითებდა გაუმაძღ- 

რობაზე, ბევრი საჭმლის მრავალჯერად მიღებაზე. 

სოციალურ-ფსიქოლოგიური კვლევების მონაცემები მიუთითებს კვე- 

ბითი ქცევის ბულიმიური აშლილობების არათანაბარ გავრცელებაზე 

სოციალურ-კულტურული საფეხურების სხვადასხვა დონეზე მყოფ საზო- 

გადოებაში. როგორც ირკვევა, ბულიმია, ისევე, როგორც ანორექსია, 

ალბათ წარმოადგენს უპირატესად ქალაქში მაცხოვრებლების, უფრო 
შეძლებული, მაღალი და ძველი კულტურის მქონე საზოგადოების წარმო- 
მადგენლებში გავრცელებულ დაავადებას. 

ბულიმიისათვის დამახასიათებელია დროში განმეორებადი შეტევები, 

ჭამის შემდეგ დანაყრების (სიმაძღრის) შეგრძნების დაგვიანება და ამასთან 

ერთად შფოთვა, რომ პაციენტი ვეღარ გაუწევს კონტროლს სხეულის 
საერთო მასის და წონის ზრდას. ვინაიდან ხშირი და ჭარბი რაოდენობით 

ჭამის მიუხედავად პაციენტს გაჩნია განიცდა, კვლავ ჭამისაგან დაუკმაყოფი- 
ლებლობაზე, საჭმელზე უარის თქმა არ ძალუძს და სიმსუქნის თავიდან 

აცილებისათვის იღებს უკიდურეს ზომას, ხელოვნურად იწვევს ღებინებას 
და ზედმეტად საჭმლისაგან კუჭ-ნაწლავის განთავისუფლება-გაწმენდას. 

გასული საუკუნის 80-იან წლებამდე ნერვული ბულიმია ტრადიციულად 
განიხილებოდა, როგორც ნერვული ანორექსიის ნაირსახეობა, კერძოდ, 
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მისი ავთვისებიანი ფორმა და, მაშასადამე, დაკავშირებული იყო ანორექსიასთან. 

სინამდვილეში ამ ორი, ალტერნატიული შინაარსის კვებითი ქცევის აშ- 

ლილობას საერთო ფსიქოპათოლოგიურ სიმპტომებთან ერთად აქვს მრავალი 
განსხვავებული ნიშანი: 

ა. მუდმივი პრობლემა კვებასთან დაკავშირებით. პერიოდული თავ- 

შეუკავებლობა საჭმლის დიდი რაოდენობით განმეორებით მიღების 

უზრუნველსაყოფად. | 
ბ. ყოველი გადაძღომის შემდეგ გასუქებისგან თავდასაღწევად პაციენტი 

ხელოვნურად გამოწვეული გულის რევით „ცდილობს ამოალღებინოს 

გადაყლაპული ზედმეტი საჭმელი ან იყენებს საფაღარათო და შარდ- 

მდენ მედიკამენტებს კუჭ-ნაწლავის პერიოდული გაწმენდისთვის. 

გ. შფოთვა და აკვიატებული შიში სხეულის წონის მატების და 

მაშასადამე დამახინჯების პერსპექტივის გამო ცდილობს, როგორმე 

თავიდან აიცილოს წონაში მატება. ამ მიზნით მუდმივი თვითკონტ- 

როლის დაწესება და ჭამის მადის შემამცირებელი მედიკამენტების 

უკრიტიკოდ ხშირი გამოყენება. 

ბულიმიური აშლილობის ეპიდემიოლოგიურმა შესწავლამ აჩვენა, 

რომ საერთო პოპულაციაში ასეთი აშლილობის სიხშირე აღწევს მო- 

სახლეობის 50% როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში. ამით ბულიმია 

განსხვავდება ანორექსიისაგან, რომელიც უპირატესად ქალების დაავადებად 
ითვლება და ძნელი წარმოსადგენია, რომ ბულიმია და ანორექსია იყოს 

ერთი დაავადების ალტერნატიული ფორმები, მანიაკალურ-დეპრესიული 
ან სხვა ბიპოლარული აშლილობების მსგავსად. 

ბულიმია ქალებისაც და მამაკაცებისთვისაც ჩვენს ეპოქაში მიიჩნევა 

მეტად არაცივილიზებულ ჩვევად, პიროვნული ქცევის ანომალიად, 

განსაკუთრებით ქალებისათვის განცდებისა და შეშფოთების გამომწვევ 
აშლილობად. თუმცა დაავადებად, როგორც წესი, არ მიიჩნევა და ექიმებს 
იშვიათად თუ ვინმე მიმართავს დახმარებისა და მკურნალობის მიზნით. 

უმეტეს შემთხვევაში პაციენტები თვითონვე ცდილობენ, რეგულარულად 
გააკონტროლონ სხეულის წონა, შეზღუდონ ყუათიანი საჭმელების მიღება. 

ასეთი რეჟიმი, ცხადია, იწვევს მსუბუქად გამოხატულ ბულიმიური ქცევის 
დროებით გაუმჯობესებას, მაგრამ გაძლიერებული ჭამის მადა და უხვი 
საჭმელების ხშირად მიღების მოთხოვნილება აიძულებს დაარღვიოს მის 

მიერვე. შემუშავებული რეჟიმი და ისიამოვნოს გემრიელი კერძების დიდი 
რაოდენობის დაგემოვნებით მიღებული ნეტარების განცდით. ამ მდგომარეობას 
უფრო ხშირად თან სდევს შფოთვა და შიში, რომ ბევრი საჭმლის მიღება 
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უეჭველად გამოიწვევს წონაში მატებას, სხეულის დამახინჯებას და 

თანამედროვე მოთხოვნილების საწინააღმდეგო ჭარბ სიმსუქნეს, ტანთნა- 

გებობის დეფორმირებას და ქალური მიმზიდველობის და სექსუალობის 
დაკარგვას, ამიტომ იწყებს გასუქების პერსპექტივის აღკვეთას და ჭამის 

შემდეგ ხელოვნურ ღებინებას მიმართავს, რომ საჭმელმა კუჭ-ნაწლავიდან 
არ მოასწროს სისხლში გადასვლა და მოხმარება ან კანქვეშ და სათანადო 

ორგანოებში ცხიმის მარაგად დაგროვება. 

ბულიმიური აშლილობის კლინიკური თავისებურება პირველად გასული 
საუკუნის 40-იან წლებში იქნა აღწერილი, როგორც კვებითი ქცევის 

აშლილობის ნაირსახეობა, როგორც გვაუწყებს ამ პრობლემის მიმოხილვითი 

სტატიის ავტორი IL.C. Cმ500L (1980). ძველი წყაროებიდან კი ცნობილია, 

რომ ჯერ კიდევ 1694 წელს ინგლისელ ექიმს (IL. MიI0ი) აღუწერია 

მსგავსი კლინიკური შემთხვევა, რომელიც იქცეოდა უცნაურად: დიდი 
რაოდენობით საჭმლის მიღების შემდეგ ხელოვნური ღებინებით ცდილობდა 
საჭმლით გადავსებული კუჭ-ნაწლავი გაეწმინდა მიღებული საჭმლისგან. 
მომდევნო წლებშიც ბევრ ექიმს ან მწერალს მიუთითებია ხარბად მჭამელ 
და გაუმაძღარ პერსონაჟებზე, მაგრამ თუ ეს დაავადება იყო, არავის 

გაუმახვილებია ყურადღება. შემდეგში კლინიცისტ ფსიქიატრების პრო- 
ფესიულ თვალს არ გამოპარვია, რომ ბულიმია წარმოადგენს კვებითი 

ქცევის აშლილობის მეორე ძირითად ფორმას. 

პირველი ცნობები ბულიმიის, როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის 

მეორე ალტერნატიული ფორმის შესახებ ფსიქიატრიულ ბეჭდვით პრო- 

დუქციაში გამოჩნდა XX საუკუნის 40-იან წლებში (IL.Cმგ5ი06C 1986). 

თუმცა, როგორც მიუთითებს L.MX.C.LI5ს (1996), კვებითი ქცევის 

აშლილობის ეპიდემიოლოგისადმი მიძღვნილ სტატიაში, ბულიმიით 

შეპყრობილი პაციენტი ძლიერ იშვიათი იყო. მხოლოდ შემდეგ, უკვე 

ანორექსიით დაავადების მატების გამო, კლინიცისტი ფსიქიატრები დაინ- 

ტერესდნენ ბულიმიის პრობლემით. 

ანორექსიის პრობლემისადმი მიძღვნილ პირველ საერთაშორისო სიმ- 

პოზიუმზე (ქ. შტუტგარტი, 1965 წ.) მრავალ მოხსენებაში გაამახვილეს 

ყურადღება ანორექსიის ალტერნატიულ – ბულიმიურ აშლილობაზე. მომდევნო 
წლებში ფსიქიატრიულ ლიტერატურაშიაც გამოქვეყნდა მონაცემები, რომ 
ანორექსიულ შიმშილობასთან ერთად ზოგიერთი პაციენტი ხასიათდებოდა 

ჭამისადმი გაცილებით უფრო მეტი მოთხოვნილებით და გაუმაძღრობით, 
რაც ეჭვს ბადებდა თავისებური დაავადების არსებობაზე, მით უმეტეს, 
როდესაც მათ შორის გამოვლინდნენ ისეთები, რომლებიც უხვი საჭმლის 

12. შ. გამყრელიჭე =



მრავალჯერადი მიღებით შეწუხებულები ცდილობდნენ ხელოვნურად გამო- 
ეწვიათ. ღებინება ან მიეღოთ საფაღარათო და შარდმდენი საშუალებები 
ზეღმეტი საჭმლის კუჭ-ნაწლავიდან გამოსადევნად. ამგვარი ქცევის. პი- 
როვნებებს LI. 8=-I0Cჩ (1970) უწოდა „გამხდარი – მსუქანი ხალხი“. უკვე 
1974 წელს ფსიქიატრმა #.)1. 5ნსიიძ აღწერა შემთხვევები, როდესაც 

ჭარბი წონის მქონე პაციენტებს ეპიზოდურად აღებინებდა, ყოგელგვარი 
საღებინებელი პროცედურის ან მედიკამენტების მიღების. გარეშე. 

ბულიმიური აშლილობის კლინიკური თავისებურების საფუძვლებზე 

დაყრდნობით ბულიმიას ყოფენ 1. რიპურ, ანუ პირველად, ბულიმიად 

და 2. ატიპურ, ანუ მეორად, ბულიმიად. ცნება – ატიპური ნერვული 

ბულიმია გამოიყენება იმ შემთხვევაში თუ ჭეშმარიტი პირველადი 

ბულიმიის საკვანძო ერთი ან რამდენიმე ნიშანი არ არის სახეზე. 

ამ პრობლემით დაინტერესებამ სპეციალისტები დაარწმუნა, რომ 

ბულიმიური აშლილობა ემართებოდა პაციენტების ერთ ნაწილს ნერვული 

ანორექსიის გარეშე, ხოლო მეორე ნაწილს – პირველადი ანორექსიიის 

მიმდინარეობაში ხანმოკლე, ეპიზოდური ბულიმიური შეტევების, ანუ 

„ჭამითი ქეიფების სახით“. სწორედ ამ ფორმას განიხილავენ კლინიცისტი 

ფსიქიატრები ბულიმორექსიად. 

კვებითი ქცევის აშლილობების ნაირსახეობები, ანუ კლინიკური. ვა- 
რიანტები, რაზლენადმე. მოგვაგონებს. ენდოგენურ აფექტურ, ბიპოლარულ 
აშლილობებს, როდესაც. ზოგიერთ პაციენტს აღენიშნება მონოპოლარული 
დეპრესიების მიმდინარეობა, ხოლო მეორე ნაწილს, კლასიკური გაგებით, 
ბიპოლარული მიმდინარეობა მანიაკალურ-დეპრესიული ფაზების სახით. ამ 
კონცეფციის ფუძემდებელი იყო საყოველთაოდ აღიარებული გერმანელი 
კლინიცისტ-ფსიქიატრი ნ.%V§9ი0CIIი, რომელმაც თავისი წინამორბედების – 

M#2+I M«გი)ხგსი, C. LI6Cლ% და სხვების ბრწყინვალე გამოკვლევების 

გათვალისწინებით მხოლოდ ფენომენოლოგიური მონაცემების. საფუძველზე 
ჩამოაყალიბა. სწავლება ჯერ მანიაკალურ-დეპრესიული ფსიქოზის, როგორც 
ერთი ნოზოლოგიური ერთეულის შესახებ და შემდეგში ფსიქიკურ. და- 
ავადებებს შორის ეტალონური და ურთულესი დაავადების – შიზოფრენიის 
ერთიანობის კონცეფცია, საბოლოოდ კი შიზოფრენიისა და მანიაკალურ- 
დეპრესიულ ფსიქოზის ნოზოლოგიური პრინციპით დიფერენცირების 

საფუძველი. ამ კონცეფციის თანახმად, ეტიოლოგიურ-პათოგენეზურად უცნობი 
და ურთულესი ფსიქიკური აშლილობები განიხილა ენდოგენურ დაავადებებად, 
ეი. ფსიქიკურ აშლილობებად, რომლებიც მიმდინარეობს ქრონიკულად, უწყ- 
ვეტად ან წყვეტილად, რემისიებისა და რეციდივების ურთიერთმონაცვლეობით. 
მას შემდეგ გავიდა 110 წელზე მეტი და ამ დაავადებების ფენომენოლოგიური 
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პრინციპის საფუძველზე დიფერენცირების ძიებამ ვერ შეძლო ამ დაავადებების 
ჭეშმარიტი არსის, ეტიოლოგიისა დღა პათოგენეზის დადგენა. სათანადო 

მეთოდების და საშუალებების უქონლობის გამო კლინიცისტ ფსიქიატრების 
გულისხმევა კვლავ ეძღვნებოდა ამ ტიპის დაავადებების კლინიკურ-ფენო- 
მენოლოგიური მეთოდების გამოყენებით შესწავლას. თვითონ ნ.MICIXIIი-მა 

ფსიქიატრიაში (როგორც II.II. II28M/08 ფიზიოლოგიაში) მრავალჯერ სცადა 

ფსიქიკური პროცესების მექანიზმებში გარკვევა. ამისათვის გამოიყენა ბრომისა 

და კოფეინის, ფსიქიკის მასტიმულირებელი და დამამშვიდებელი პრეპარატებით 
მართვა, რადგან ფსიქიკურ პროცესებზე მოქმედი სხვა სახის ნივთიერებები 
არ იყო აღმოჩენილი. სამწუხაროდ, ამ ამოცანის გადაწყვეტაში მათი შესაძ- 

ლებლობა არასაკმარისი აღმოჩნდა. ფენომენოლოგიურმა მეთოდმა კი დააზუსტა 
ამ ურთულესი და მრავალსახეობრივი სიმპტომებისა და. სინდრომების აღწერა- 
გამოყოფა. დიფერენცირების მაგივრად უფრო საიმედო გახდა მათი გაერთიანება 
და არსებითად ერთიანი ენდოგენური ფსიქოზის კონცეფციის აღორძინება. 
უფრო დამაჯერებელი შეიქნა ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების აღმოჩნდა, 
პირველ რიგში, შიზოფრენიის კეთილთვისებიან ვარიანტებად, რომელთათვი- 
საც არ იქნებოდა აუცილებელი შიზოფრენიის ნოზოლოგიურ ერთეულად 
გამოყოფის ძირითადი არგუმენტი – გამოსავალი (პროგნოზი) სპეციფიკური 
ხასიათის ე.წ. სტრუქტურული ქყუასისუსტე. ამ თვალსაზრისით მსოფლიო 
ფსიქიატრიაში წამყვანი პოზოცია დაიკავა XX საუკუნის მეორე ნახევრის 

რუსულმა ფსიქიატრიამ (რუსეთის სამედიცინო აკადემიის ფსიქიატრიული 
ინსტიტუტის ხელმძღვანელობა, აკადემიკოსები 4#.8.CIM6XIC8CMVIM, L.4. 
LI8IMXX8008, ტ.ნ.CMVIMI68MV და სხვები). ამ რთული პოზიციის განვითარება 

უფრო ხელსაყრელი გამოდგა კომუნისტური იდეოლოგიის განმტკიცებისთვის, 
ამიტომ იგი არსებითად სავალდებულო სახელმძღვანელო მიმართულებად 
იქცა საბჭოთა იმპერიის რუსულენოვან ფსიქიატრიაში. გასული საუკუნის 

40-50 წლებში რეპრესირებული იქნა ყველა. სხვაგვარად მოაზროვნე ფსი- 
ქიატრი, რომელიც არ ეთანხმებოდა ფსიქიკური დაავადებების კლასიფიცირების 
ნოზოლოგიურ დიქტატს და ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების დაყოფის 
დიქოტომიურ პრინციპს. 

მხოლოდ ფენომემოლოგურ საფუძვლებზე (ბიოლოგიურის გარეშე) 
შექმნილი ნოზოლოგია ჯერ კიდევ ნ.MI6ი6IIი-ის სიცოცხლეში იყო გაკრი- 

ტიკებული, როგორც ეტიოპათოგენეზურ საფუძველს მოკლებული სისტემა. 
რუსულენოვანოვანი ფსიქიატრია კი, განსაკუთრებით XX საუკუნის 60-იან 
წლებიდან, წარმოადგენდა ორთოდოქსული ნოზოლოგიზმის განუხრელ 
გამტარებელს და აღიარებდა ენდოგენური ფსიქოზების მხოლოდ კლასიკურად 
ქცეულ დიქოტომიურ დაყოფას. ხოლო მათ ატიპურ, გარდამავალ. და 
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შერეულ ფორმებს და, ცხადია, მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობებს და 
ე.წ. შიზოაფექტურ ფსიქოზსაც განიხილავდა იგივე შიზოფრენიის რბილად- 
მავალ ნევროზისმაგვარ, ნაკლებად პროგრედიენტულ ფორმად. საქმე იქამდე 
მივიდა, რომ ნევროზებისა და ფსიქოსომატური დაავადებების დიდი ნაწილიც 
ამ „კეთილთვისებიან“ შიზოფრენიად იყო მიჩნეული. მოსკოვის ფსიქიატრიული 
ინსტიტუტის ახალი ხელმძღვანელობა, როგორც ჩანს, თანდათან თავს 

აღწევს ორთოდოქსული ნოზოლოგიზმის მძიმე ბორკილებს და იძულებულია 
ორი საპირისპირო ენდოგენური ფსიქოზის ნაცვლად აღიაროს 4 დამოუკი- 

დებელი ენდოგენური ფსიქოზის გამოყოფის მართებულობა. საკუთრივ 
შიზოაფექტური ფსიქოზის დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად გა- 
მოყოფა ნაკლებად არგუმენტირებულად გამოიყურება, რადგან მის ფსიქო- 
პათოლოგიურ სტრუქტურაში ითვალისწინებენ ორ, ერთმანეთისაგან ფენომე- 
ნოლოგიურად განსხვავებულ ფორმად დაყოფას, რომელთაგან ერთი 

უახლოვდება შიზოფრენიას და მეორე ციკლოფრენიას, რასაც. კალბაუმ- 
კრეპელინამდე ითვალისწინებდა ერთიანი ენდოგენური ფსიქოზის კონცეფცია. 
მათი ნოხოლოგიური პრინციპით დაყოფა, მხოლოდ ფენომენოლოგიურ 

თავისებურების საფუძველზე, გაძნელდა. ამ სირთულის გადალახვა მხოლოდ 
ფენომენოლოგიური არგუმენტების. მოშველიებით ვერ მოხერხდა, რასაც 
თვითონ ფსიქიატრიაში ნოზოლოგიზმის დამამკვიდრებელი კრეპელინიც 
აღიარებდა. იგი მომდევნო თაობას მოუწოდებდა ბიოლოგიური საფუძვლების 
– ეტიოლოგიისა და პათოგენეზის დადგენისაკენ. მაგრამ, როგორც ირკვევა, 

ფსიქობიოლოგიური საფუძვლების ძიება თანამედროვე ბიოლოგიურ 

(ფსიქოფარმაკოლოგიურ) ფსიქიატრიაშიც ძნელია. ფსიქიატრების ახლანდელი 
თაობა, იმედია, მოწმე იქნება, რომ ბიოლოგიურად არგუმენტირებული 
მექანიზმების დადგენით გადაწყდება სადღეისოდ გადაუჭრელი პრობლემები. 

ფსიქიატრიის მსოფლიო ასოციაცია თავისი ძირითადი და წამყვანი 

კლინიცისტების შეხედულებებიდან (X.C6იიხგიძ, 1979; I.CICM, 1990; /. 
IგხIბი§%V, 1999; #. Mმ#Xი9+05, 2003,2006; #M#.M8მX16+095, LL5. ტLI5MმL 2006; 

M.CV8ძძი0CM%, M.1.CV6ი, 2007 და სხვა), ძველი და ახალი გამოკვლევებიდან 

გამომდინარე მიუთითებენ, რომ ენდოგენური ფსიქოზების კრეპელინისეული 
დიქოტომიური დაყოფის მეთოდი მეტ უარყოფით ზეგავლენას ახდენდა, 
ვიდრე დადებითს. გამოდიან რა ფსიქიკური დაავადებების კლასიფიკაციისა 
და ნომენკლატურის მე-10 გადასინჯვის არგუმენტებიდან, ავტორები 

აღნიშნავენ, რომ ემილ კრეპელინი რომ გაცნობოდა, უეჭველად აღმოაჩენდა 
მასში ენდოგენური ფსიქოზების დიქოტომიური დაყოფის შესახებ და 
გაკვირვებული დარჩებოდა, ამდენი ზნის განმავლობაში რატომ ვერ მოინახა 

სინამდვილესთან უფრო დაახლოებული კონცეფცია კლასიფიკაციასა. და 
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ნომენკლატურაში, ფსიქიკურ დაავადებების არსში გასარკვევად. მან 1919 

წელს დაწერა, რომ ფენომენოლოგიურმა შეთოდმა ბოლომდე ამოწურა 
თავისი შესაძლებლობები და საჭიროდ მიიჩნია, ფსიქიატრების ახალ 

თაობას შეემუშავებინა ფსიქიკური დაავადებების ბიოლოგიურ საფუძვლებში 
წვდომის მეთოდები, რადგან მხოლოდ ამ გზით იქნებოდა შესაძლებელი ამ 
ფორმის დაავადებების არსში გარკვა და წარმატების უზრუნველყოფა. 

ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების დიქოტომიური დაყოფის 

კონცეფციამ არსებითად შეცვალა ამ საკითხში მანამდე არსებული ემპი- 

რიული მეთოდები, იღებდა რა მრავალი წლის განმავლობაში მტკიცებუ- 
ლებებს სხვადასხვა დარგებიდან. კერძოდ, გენეალოგიური ეპიდემიოლოგიური 
სტატისტიკური გამოკვლევების გადაფასებით შეინარჩუნა წამყვანი ადგილი 
მეთოდოლოგიაში, მაგრამ დიდი ხნის განმავლობაში შეაჩერა წინსვლა 

ენდოგენურ ფსიქოზების პათოგენეტიკური საფუძვლების დადგენაში. და 
მარცხი განიცადა მათ დიფერენცირებულ დიაგნოსტიკაში. უფრო მნიშვ- 

ნელოვნად მიაჩნიათ ფაქტი, რომ კლინიკურ ფსიქოპათოლოგიაში ჩართული 

იქნა მოლეკულური გენეტიკის მაჩვენებლები. ბიოლოგიური სისტემების 
იდენტიფიცირებით დადგინდა დიაგნოსტიკური კლასიფიკაციის განვითარების 
პოტენციური მაჩვენებლები, რომლებსაც გააჩნიათ უფრო ფართო ბიო- 

ლოგიური მტკიცებულებები და XX საუკუნის მეორე ნახევარში კლინიკური 
და ბიოლოგიური ფსიქოფარმაკოლოგიის განვითარებას უკავშირდება. 

თანამედროვე ბიოლოგიური (ფსიქოფარმაკოლოგიური) ფსიქიატრიის აღმო- 
ჩენები უეჭველად ამარტივებს ფსიქიკური დაავადებების დიაგნოსტიკურ 
სქემებს და კლინიცისტებს მკურნალობის მეთოდებისა ან მედიკამენტების 
შემუშავების შესაძლებლობას მისცემს. თანამედროვე მოლეკულური 

გენეტიკის აღმოჩენებმა საბოლოოდ მოახდინა ენდოგენური ფსიქიკური 
დაავადებების დიქოტომიური დაყოფის უძლურების დემონსტრირება პროცე- 
სუალური და აფექტური აშლილობების დიფერენცირებაში, აღნიშნული 
პრობლემა უეჭველად გახდება MIნ/ICI0-II გამომუშავების საფუძველი. 

ამრიგად, ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებების დიაგნოსტირებაში 
კრეპელინისეული დიქოტომიური დაყოფის კონცეფციამ ვერ გაამართლა, 
ხოლო 1933 წელს )1.Mმ78იIი1 მიერ აღწერილი შიზოაფექტური ფსიქოზის 
აღიარებამ დააყენა საკითხი ახალი სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმების შესა- 

მუშავებლად. 
სიძნელე, დიფერენცირებული დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით, თვალ- 

საჩინო გახდა არა მარტო ენდოგენური ფსიქოზების, არამედ ფსიქოზური 

და ნევროზული აშლილობების გამიჯვნაში. მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლი- 

ლობების ეტიოპათოგენეზის დაუდგენლობამ, მათ ეტიოლოგიაში ფსიქო- 
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გენური ფაქტორის არარსებობამ და ძირითადად მემკვიდრეობითი – 

გენეტიკური ფაქტორის მნიშვნელობის წინ წამოწევამ ასევე წარმოშვა 

მთელი რიგი სიძნელეები მათ ნოხზოლოგიურ განსაზღვრაში. ამ უკანასკ- 

ნელი კატეგორიის ფარგლებში განიხილება აგრეთვე ჩვენთვის ამჟამად 

საინტერესო კვებითი ქცევის აშლილობების ძირითადი კლინიკური ფორმები, 
ნერვული ანორექსია. ბულიმორექსია და პირველადი ნერვული ბულიმია. 

უკვე საყოველთაოდ აღიარებული ცნება – რერვული ბულიმია, 
როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის ფორმა, პირველად იხმარა C.წLს§56II- 

მა 1979 წელს და აღწერა მისი კლინიკური სურათი, როგორც ნერვული 

ანორექსიის ავთვისებიანი ვარიანტის თავისებურება. ამ ფორმის კვებითი 

აშლილობის ეპიდემიოლოგიის, ეტიოლოგიისა და პათოგენეზის, კლინიკურ- 

ფსიქოპათოლოგიური თავისებურების და მკურნალობის საკითხებს 

მიუძღვნეს გამოკვლევები C.L.წ.0§50!I1, C.).52თსMI6,, C. გი, L.LI510L, 

1987; C.L. ILს5561, #.CსCMIC, I.წ 6|ძი1მი 6 მ1., 1988; 0M.IX-001 C( გI., 1995: 

C.C. ჩეჯიი, L.506I70; C. CIIICV C1 8I., 1985; C.M. X-C6I, M. LICიC6, M.დVყმძ#IV 

0Lმ., 2004; C.C. წმV0ი, IX.50120, C. C0I1CV 6( 81I., 1995) და სხვებმა. 

საბჭოთა კავშირის დაშლის შემდეგ საზღვრების გახსნამ და დასავლეთის 

სოციალურ-კულტურულმა ფაქტორებმა ასე თუ ისე თავისი ზეგავლენა 
მოახდინა ხალხის ყოფა-ცხოვრებაზე, თანდათან იმატა ანორექსიისა და 

ბულიმიური აშლილობების სიხშირემ. ამასთან ერთად, ბულიმიური 

აშლილობების კვლევის საკითხებიც უფრო ხშირად ქვეყნდება რუსულენოვან 
ფსიქიატრიულ ჟურნალებსა და შრომათა კრებულებში. ამ მხრივ აღსანიშნავია 
8.II. I0MII08 (1991), C.I0.II#M0XVV9, 0.4.I იმეი68, ტ..I .სნ26M#% (2000), 
8.8.MმიVთ08, M.ნ6.C0ი0LV6 (2006-6, 2008) და სხვათა პუბლიკაციები. 

ბულიმიის, როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის ეტიოლოგიური 

ფაქტორი დღემდე არ არის დადგენილი, ამიტომ ამ თვალსაზრისით 

მრავალი მოსაზრებაა ცნობილი. ყველაზე ადრე წარმოიშვა შეხედულება, 
რომელიც ბულიმიას განიხილავს აფექტური აშლილობის ნაირსახეობად 

(IL .M.I0ი85, M.5.C-01ძ, 1986). 

ნერვულ ბულიმიას, ისევე როგორც ნერვულ ანორექსიას, მრავალი 

ავტორი დამოუკიდებელ ავადმყოფურ ფორმებად თვლის, მაგრამ ამ 
შეხედულებას ყველა მკვლევარი არ იზიარებს. ავტორთა ერთი ნაწილი- 

სათვის ბულიმია წარმოადგენს ანორექსიის პათომორფოზულ ფორმას 

(M.8.X0ი0XMIმ8 # C0881.,1986). 

ბულიმიური აშლილობის მქონე 484 პაციენტის და ამ საკითხისადმი 

მიძღვნილი ლიტერატურის შესწავლის საფუძველზე 1I). ნგსI, I.ს.MმVC-/, 
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V.ნსძიI (1987) მიდიან დასკვნამდე, რომ ბულიმია არ უნდა იყოს განხი- 

ლული, როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის დამოუკიდებელი ფორმა. 

ისინი იზიარებენ შეხედულებას ბულიმიის ავთვისებიან ვარიანტად გან- 

ხილვის შესახებ. C.ML. 5%15512CM, M, CI2ძ0, #.Vმ16§ (1989) ნერვულ ანო- 

რექსიას განიხილავენ ქალების დაავადებად, თუ იგი აღიძვრება პუბერტატულ 
ასაკში და თუ ამ პერიოდისათვის დამახასიათებელი ჰიპერაქტივობის 

ნაცვლად ადგილი ექნება დეპრესიას, ამ შემთხვევებში ნერვული ანორექსია 
მანიფესტირდება შედარებით უფრო გვიან – პოსტპუბერტატულ ასაკში, 
ხშირად განმეორებადი დეპრესიული შეტევების სახით, რომლების ჩივილებში 
ჭარბობს მრავალფეროვანი სომატურ-ვეგეტატიური უსიამოვნო ხასიათის 

შეგრძნებები და გაცილებით ნაკლებად ფიგურირებს სხეულის დისმორფული 
აღქმის ნიშნები. რაც შეეხება ბულიმიურ აშლილობას, ის თავისებურად 

მიმდინარეობს როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში. I.L. M2X90-მ (1987) 

ოქსფორდის უნივერსიტეტის ფსიქიატრიულ კლინიკაში 1967-83 წლებში 

შეისწავლა კვებითი ქცევის აშლილობის მქონე ავადმყოფები და მათგან 
ყველა აღმოჩნდა 13-დან 35 წლის ასაკის. ამ პაციენტების თავისებურება 

ის იყო, რომ ქალებისგან განსხვავებით მამაკაცებში ნერვული ანორექსია 

მიმდინარეობდა ჰიპერაქტიურობის გარეშე. ამასთან მამაკაცებში ჭარბობდნენ 
დაბალი ტანის მქონენი (ქალები მაღალი ტანის იყვნენ). პრემორბიდში 
მამაკაცების 20% ავლენდა სიმსუქნისადმი მიდრეკილებას, ქალებში მსგავსი 
მიდრეკილება აღენიშნებოდა მხოლოდ 10%. C.ILს556II (1986) ბულიმიას 

კვლავ განიხილავდა ანორექსიის ავთვისებიან ფორმად. 
როგორც ზემოთ უკვე მივუთითეთ, ბულიმია საერთაშორისო მასშ- 

ტაბით პირველად აღიარა აშშ ფსიქიატრთა ასოციაციამ და შეიტანა 

ფსიქიკურ დაავადებათა კლასიფიკაციისა და ნომენკლატურის III გადა- 

სინჯვაში (05M-II) ავადმყოფური მდგომარეობის თავისებური და 

დამოუკიდებელი ფორმის სახით. ამ ავადმყოფურ ფორმას წინა 2 კლასიფი- 

კაციაში აღნიშნავდნენ, როგორც ნერვულ ბულიმშიას ან ნერვულ ჰიპერო- 

რექსიას, ან კიდევ ბულიმორექსიას და ამ ტერმინებით მოიხსენიებდნენ 

იმ პირთა დაავადებად, რომელთაც გაძლიერებული ჭამის მადა ჰქონდათ. 

ბულიმშიით შეპყრობილების ფსიქოპათოლოგიურმა შესწავლამ ცხადყო, 
რომ ავადმყოფთა დაახლოებით ნახევარში ჭამის გაძლიერებულ სურვილთან 

ერთად აღმოჩნდა პაციენტად გახდომის შფოთვისა და შიშის სინდრომი, 

როდესაც 20%-ს ჭარბი სიმსუქნე და გიგანტური წონა ჰქონდა. გაირკვა, 
რომ შიმშილის გრძნობა, ისევე, როგორც გაძლიერებული ჭამის მადა, 

ხშირად ატარებს პერიოდულ, პაროქსიზმულ ხასიათს. 
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ბულიმიის განვითარების ძირითადი საფუძველია ჭამით დაუკმაყო- 
ფილებლობის გრძნობა. ეს ემართება სიმსუქნისადმი მიდრეკილ პიროვნებებს 
ხანმოკლე შეტევების სახით და განაპირობებს შიმშილის გამომწვევი 

ერთ-ერთი მიზეზის – მშფოთვარე-ნეგატიური გუნება-განწყობის რედუ- 

ცირებას სრულ გაქრობამდე, დამატებითი საჭმლის მიღების გაზრდილი 
მოთხოვნილების დაკმაყოფილებით. მსგავსი პაროქსიზმები შესაძლებელია 

დღე-ღამის მანძილზე რამდენიმეჯერ მეორდებოდეს და აიძულებდეს პა- 
ციენტს, თანდართული სევდა და შიშის აფექტი ჭამით დაიოკოს. ამის 

შემდეგ კვლავ იპყრობს შიში, რომ თავს ვერ იკავებს ჭარბი ჭამისგან, 

იღებს მისი ორგანიზმისათვის გაცილებით მეტ საჭმელს და ემუქრება 
შემაწუხებელი სიმსუქნე. ამრიგად, ბულიმიურ ქცევას ხშირად თან სდევს 

აფექტური აშლილობის რომელიმე ნეგატიური ნიშანი და ამიტომ დღემდე 
არ არის მკვლევართა შორის შეთანხმება, თუ რა როლს ასრულებს ეს 

ფაქტორები ბულიმიის კლინიკური სურათის ჩამოყალიბებაში. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ძირითადი ფორმის – ნერვული ანორექსიის 

გახშირების მთავარ მიზეზად მიიჩნევენ ნერვული ბულიმიის ხარჯზე მისი 

ხვედრითი წილის გაზრდას (–CსIჩიLCL L. Cმჯი6, 1982; 5. 1იტგიძძი 
1985; C. LIIჩგთ, L). #მILი8V, 1986; Cხ LგIთხხთ, I. XIIIC M. C”იიიიჯ CL 81., 
1987; X C00ი0ი6, ს. CიმII% IL.ICII0L, 1987). საქმე ისაა, რომ 1980-იან 

წლებამდე ეს დიაგნოზი, როგორც წესი, არ იხმარებოდა ან აქა-იქ აღინიშ- 
ნებოდა როგორც სიმპტომი ან სინდრომი რომელიმე სხვა ნოზოლოგიური 

ერთეულის სტრუქტურაში ყოფილიყო კონსტანტირებული. ჭამის მოთხოვ- 
ნილების ფიზიოლოგიურ ფარგლებში ზრდის განსაზღვრისათვის მოწოდებულ 
იქნა რამდენიმე ცნება: კვების ქაოსის ხინდრომი (IL. L. ხგსი6ნ 1979), 

ნორმალური წონის არანორმალური კონტროლის სინდრომი (იL.IMIმ3L, 

L.Cმგჩი, 1986), ნერვული ბულიშია (C. ILს§596I, 19 86), ჰვების 

განსაჯუთრებული კარიანტი (M.8. #0V0VXMMხ8, M.ტ. IIM8IთახX0, 8.80.M8მ- 

ხM7XM08, 1986; 8 I 280M/I08, 1974) და ა.შ. 

ნოზოლოგიურ ასპექტში ბულიმია ჰეტეროგენურია და იგი შეიძლება 

შეგვხვდეს სხვადასხვა დაავადების (ნევროზი, ფსიქოპათია, ეპილეფსია, 

შიზოფრენია, ალკოჰოლიზმი და ა.შ.) სტრუქტურაში მეორადი სინდრომის 

სახით, როგორც რეაქცია სომატურ დაავადებაზე (I.II.IIგხლიიმა, 

M.MIსI1ტ,, 1986). 
L.C.I0ხი50ი-8გხIი6, L II. VV0C0ძ, #.VV8LCIIით (1984) სწავლობდნენ ბული- 

მიით შეპყრობილი 50 ავაღმყოფის კლინიკურ-ფსიქოპათოლოგიურ სურათს 
და მიუთითებდნენ, რომ ჭეშმარიტი დეპრესიის ნაცვლად კლინიკურ სურათში 
აღინიშნებოდა გუნება-განწყობის ხშირი მერყეობა, რომელიც დადებითად 
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კორელირდებოდა ბულიმიურ ეპიზოდებთან. შესაბამისად, როდესაც. ბევრს 
ჭამდნენ, გუნება-განწყობაც აწეული ჰქონდათ იმ დღეებთან შედარებით, 
როდესაც შიმშილობდნენ. ანკეტებში მრავალი ავადმყოფი აღნიშნავდა, რომ 
უხვი ჭამის ან ღებინების შემდეგ გრძნობდნენ შფოთვის შემსუბუქებას. 
ავტორებს მიაჩნიათ, რომ მსგავსი გუნება-განწყობა. უნდა იყოს. მეორადი. 

M.I.Mგ1006V, V.M. M. IVIC/I0 (1983) ბულიმიას განიხილავენ, როგორც 
სინდრომს, რომელიც გვხვდება ძირითადად ქალებში და მიმდინარეობს 
ცირკულარულად – „ქეიფისა” და შიმშილის მონაცვლეობით. სტატის- 

ტიკური გამოკვლევები და კლინიკური დაკვირვებები მიუთითებს, რომ 

47%-ში იგი შერწყმულია ნერვულ ანორექსიასთან, როგორც მისი 

„ვაზური” ალტერნატიული ვარიანტი. ბულიმორექსიით შეპრყობილები 

ავლენენ მიდრეკილებას იმპულსური ქცევებისადმი, ალკოჰოლური და 
ნარკოტიკული ექსცესებისადმი, ქურდობისა და სუიციდური ქცვებისადმი, 
რაც აფექტური სპექტრის აშლილობების ფარგლებში განიხილება 

(#რ.X2გ55CL6, C.CCI5ი)ი, M.M8XVV0I C( გ! 1989). 

ნერვული ბულიმიის (აგრეთვე, ნერვული ანორექსიის) მქონეთა ოჯახებ- 
ში, კერძოდ, მათ პირველი და მეორე საფეხურის ნათესავებში, როგორც 

წესი, რეგისტრირდება სხვადასხვა სახისა და ხარისხის ფსიქიკური აშლილო- 
ბები, მაგრამ მათ შორის საგრძნობლად ჭარბობს მონო- ან ბიპოლარული 
აფექტური აშლილობანი. L.5. C6ღჩიი, L.L.5CჩICIხ% (1984) ამ თვალსაზრი– 

სით სწავლობდნენ ნერვული ბულიმორექსიის (ბულიმიისა და ანორექსიის 
ურთიერთმონაცვლეობის) მქონე 24 ავადმყოფს და მათ 364 პირველი 
საფეხურის ნათესავებს. სარწმუნო შედეგებს აფექტური აშლილობის რისკის 

თვალსაზრისით ვერ გამოყოფენ. ამასთან ერთად, V. M#მიI06ი M.I'CIი90Iძ, 
IXL.L1I00ი5 (1988) აღწერენ კაზუისტურ შემთხვევას, როდესაც ნერვული 

ბულიმიით შეპყრობილი დები ღამით 4-ჯერ იმზადებდნენ საჭმელს, ნაყრ– 
დებოდნენ და შემდეგ ხელოვნურად იწვევდნენ ღებინებას. ეძინათ მხოლოდ 
3-4 საათი. ერთ-ერთს დაეწყო დიდი დეპრესია, მიანება თავი. სწავლას და 
დაიწყო ალკოჰოლის ჭარბად სმა უხვი საჭმლის ჭამის შემდეგ. ხშირად 

იღებდა საავადმყოფოში მოპარულ (იყო ექიმის თანაშემწე). საღებინებელ 
და საფაღარათო წამლებს. 18-28 წლის ასაკში 6-ჯერ ჰქონდა სუიციდური 

ცდა. მოყჟანილი შემთხვევა ნათლად ადასტურებს ბულიმიის კეშირს აუექტურ 
C.L. ითი». 1.81ისი, #.810სი (1988) პრობლემის შესასწავლად იყე- 

ნებდნენ დექსამეტაზონის ტესტს და ასკვნიან, რომ ბულიმიის სტრუქ- 

ტურაში ნათლად ვლინდება დეპრესია ავადმყოფთა 41-72%-ში. მანამდე 

M. LLIIIILC6, 5.M)8IVმL) 6( მ) (1986) მიუთითებდნენ, რომ ბულიმიის ყველა 
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შემთხვევაში დექსამეტაზონის ტესტი არის დადებითი, რაც უეჭველად 
მიუთითებს ბულიმიისა და დეპრესიის ურთიერკავშირზე. 

ნერვული ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის ურთიერთობის საკითხი, 

ცხადია, იწვევს მუდმივ პოლემიკას. როგორც ზემოთ მივუთითეთ, მრავალი 
ავტორისათვის ერთიც და მეორეც არის კვებითი ქცევის აშლის განსხ- 

ვავებული (ერთ შემთხვევაში მონოპოლარული და “სხვა შემთხვევაში 

ბიპოლარული) სინდრომული ვარიანტი. სხვების შეხედულებით, ბულიმია 
არის ანორექსიის პათომორფოზული ვარიანტი, მესამეთათვის კი ცალცალკე, 

დამოუკიდებელი, აფექტური სპექტრის აშლილობანი, რომლებსაც გააჩნია 

როგორც საერთო, ისე განმასხვავებელი კლინიკური, გენეტიკური, ბიოქი- 

მიური და ნეიროდინამიკური საფუძვლები. მიუთითებენ, რომ როგორც 

ანორექსიას, ისე ბულიმიას აქვს მჭიდრო კავშირი სხვადასხვა სიმძიმის 

დეპრესიასთან და ამის დამადასტურებლად მიიჩნევენ დექსამეტაზონური 
ტესტის მონაცემებს, რომელზეც ზემოთ მივუთითეთ. აღნიშნავენ აგრეთვე, 

რომ ამ ტიპის ავადმყოფების დაახლოებით 50%-ს სისხლში ზრდის 

ჰორმონის დონე აწეული აქვს. მნიშვნელოვანი ძვრებია როგორც ნერვული 

ანორექსიის, ისე ბულიმიის დროს მონოამინების ფუნქციებში, რაც. #., 

VIმM6IIი§ (1985) აძლევს საშუალებას ამ დაავადებათა პათოგენეზში დაუშვას 

2 შესაძლებლობა: ნორადრენალინის გამოფიტვა და/ან ქერქქვეშა უბნებში 

დოფამინის სინთეზის აშლა, ან კიდევ დოფამინური რეცეპტორების შგრძნო- 

ბელობის მოშლა. ბულიმიის დროს კი აქ ყველაზე სავარაუდოდ მიიჩნევენ 

ჰიპოთალამურ-ჰიპოფიზურ-ადრენალინური სისტემის აშლას. რაც შეეხება 

ამ ორი ფორმის ურთიერთობას, მიიჩნევენ, რომ იგი არის ორი ურთიერთსაწი- 

ნააღმდეგო მდგომარეობების. შეერთება. 
ყურადღებას იმსახურებს ავტორების გარკვეული ნაწილის განსხვავე– 

ბული შეხედულება, კერძოდ, ბულიმიის, როგორც ანორექსიის განვითარების 

ეტაპში არა მარტო სიმპტომის ან სინდრომის, არამედ როგორც დამო– 

უკიდებელი ფორმის დაავადების (კვებითი ქცევის აშლის) იდიოპათიური 

სახე. დიდი ხანი არ არის, რაც ამგვარი შეხედულება ჩამოყალიბდა და 

შევიდა ამერიკის ფსიქიატრიული ასოციაციის მიერ შემუშავებული. დაავა- 

დებათა კლასიფიკაციის მესამე გადასინჯვაში, როგორც თავისებური 

სინდრომული ცნება ყველა იმ მახასიათებლით, რაც აღწერილია ბულიმიის 

სიმპტომატოლოგიური ან სინდრომული გაგების ფარგლებში. ამ მდგომა- 

რეობას ეწოდა ნერვული ბულიმია. 

ნერვული ბულიმიის გენეზისში ფსიქოლოგიურთან ერთად ბიოლოგიური 
ფაქტორები ასრულებს ძირითად როლს. ბულიმიით შეპყრობილთა ქარა- 

ქტეროლოგიურ თავისებურებაში აღსანიშნავია პაციენტთა გარკვეული 

186



ინტელექტუალური შეზღუდულობა, აზროვნებაში ტენდენციები კონკრეტუ- 
ლობისა და წებოვნებისადმი, დეტალიზირებისადმი, ყურადღების ფუნქციის 
დაქვეითებით და ადვილი. განლევადობით. ადვილად შესამჩნევია. ენდოკრი- 
ნოპათიები (სექსუალურ ფუნქციათა დარღვევები, ჰიპოგონადიზმი, ჭარბი 
სიმსუქნე და ა.შ), ალკოჰოლიზმისა და ტოქსიკომანიისადმი. მიდრეკილება, 
რ. M255CL0, L.5.06ღ5ხ0ი, M.L.MმXVCII %CმI (1989) შეისწავლეს ბულიმიით 
შეპყრობილი პრობანდების ოჯახებში და პირველი საფეხურის ნათესავებში 
სხვადასხვა ფსიქიკურ დაავადებათა სიხშირე და დაადასტურეს შეხედულება, 
რომ ბულიმიაც უნდა იყოს ოჯახური დიათეზის შედეგი. მათი მასალის 40 

პრობანდიდან (ყველა. ქალი) 23-ში გამოვლინდა დატვირთვა დიდი აფექ- 
ტური აშლილობებით (მონო- ან ბიპოლარული აშლილობით, შიზოაფექ- 

ტური დაავადებით). 12 მათგანს ოჯახში აღმოაჩნდა მცირე აფექტური 
აშლილობა (ციკლოთიმია, ჰიპერთიმია, დეპრესიული აშლილობისადმი მიდრე- 
კილი პიროვნებები და ა.შ), 22-ს ოჯახში და ნათესავებში ალმოაჩნდა 
მისწრაფებანი სხვადასხვა ნივთიერებათა მიმართ (ალკოჰოლის, სანარკოზო 

ან ტოქსიკომანიური ნივთიერებებისადმი და ა.შ.) გაძლიერებული ლტოლვა, 
მასალის შედარებითი ანალიზით დადგინდა, რომ ბულიმიის განვითარების 

მაღალი რისკია იმ ოჯახებში, სადაც გვხვდება ნერვული ანორექსია, დიდი 
დეპრესია – 27,3%. (საკონტროლო ჯგუფში კი იგი არ აღემატება. 8,8%- 

ს), ალკოჰოლიზმი – 27,6% (საკონტროლოში 13,6%), ტოქსიკომანიური 

მოვლენები – 11,9% (საკონტროლოში 5,8%), ანტისოციალური ქცევისადმი 
მიდრეკილი პიროვნებები – 4,9% (საკონტროლოში 0,8%) და ა-შ. აქედან 

გამოაქვთ დასკვნა, რომ ნერვული ბულიმია არის დაავადება, რომლის 
გენეტიკური მოდუსი დატვირთულია ფსიქოპათოლოგიური (უპირატესად 
აფექტური სპექტრის), ალკოჰოლური და ტოქსიკომანიური აშლილობებით, 
რაც ამ დაავადების საერთო ოჯახური დიათეზის არსებობაზე უნდა 

მიუთითებდეს. იაპონელი ფსიქიატრები M. (0501ჩV%0, V. /#MIM0, ML I0-იი10 (20 6( 

81 (2002) აკვირდებოდნენ ბულიმიით შეპყრობილ 21 ქალს, რომლებიც ასევე 
ჭარბად და სისტემატურად, ბოროტად ხმარობდნენ ალკოჰოლურ სასმელებს. 
როგორც კი თვრებოდნენ, ეწყებოდათ გასუქების შიში და დიდი რაოდენობით 
ჭამა უმსუბუქებდათ აბსტინენციურ აშლილობას. მკურნალობამ ფლუოქსეტინით 
დადებითი ეფექტი ვერ უზრუნველყო. ავტორების შეხედულებით, ალკოჰოლის 
ჭარბად ხმარება ხელს უწყობს ბულიმიური აშლილობის განვითარებას. 

4.8. იი, MM0ხიი,§.I 560 %81(1989) სრულად ადასტურებენ ნერვული 
ბულიმიისა და აფექტურ აშლილობათა შორის მჭიდრო გენეტიკურ კავშირს 
და მიუთითებენ, რომ ამგვარი დატვირთვის დროს ნერვული ბულიმია 
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მანიფესტირდება უფრო ახალგაზრდა ასაკში. გაუგებრობას იწვევს ამ 

ავტორების მტკიცება, ნერვული ბულიმიის დროს ნათლად გამოვლენილი 
აფექტური აშლილობების არსებობის და ანტიდეპრესანტების ეფექტურობის 
მიუხედავად, რომ ეს ჯერ კიდევ არ მიუთითებს ბულიმიისა და დეპრესიის 
სიახლოვეზე. ამ მოსაზრების არგუმენტად მიიჩნევენ იმას, რომ 

ანტიდეპრესანტებს აქვს მოქმედების ფართო სპექტრი და შეიძლება ეფექტური 
იყოს არააფექტური გენეზისის ,,სასკოლო ფობიების” დროსაც. ჩვენი აზრით, 
ეს არგუმენტი მეტად სუსტია, რადგან „სასკოლო ფობიაც” არაიშვიათად 
იდიოპათიურია, პირველადია და აფექტური სპექტრის აშლილობაში განიხილება. 
კიდევ უფრო მეტად საინტერესოდ მიგვაჩნია ბულიმიური აშლილობის და 
ზოგიერთი ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის ურთიერთდამოკიდებულება. 
ბულიმიური აშლილობის ნებისმიერი ვარიანტი ხასიათდება აკვიატებული 
შიშებით, არ დაკარგოს კონტროლი ჭამაში და არ გასუქდეს, ამიტომ იღებს 

საწინააღმდეგო ზომებს – იღებს საღებინებელ და საფაღარათო მედიკამენტებს 
ისე ხშირად, რომ გამოუმუშავდება სპონტანური ღებინების ჩვევა, როდესაც 
საკმარისია თავის წინ გადახრა და ეწყება ღებინება. ყოველგვარი. პროცე- 
დურის გარეშე. 

ნერვული ბულიმიის დროს ნეიროენდოკრინული აშლილობა, ერთი 
მხრივ, ახლოს დგას ნერვული ანორექსიასთან და, მეორე მხრივ, დეპრე- 
სიასთან. მსგავსება გამოვლინდება დექსამეტაზონის ტესტის დადებით მაჩ- 
ვენებელში ორივე აშლილილობის დროს და ზრდის ჰორმონის ანომალურ 

პასუხში თირეოტროპინ-რელიზინგ-ჰორმონის მოქმედებაზე. ასევე, ნერვული 

ბულიმიის მქონე ავადმყოფები აღჭურვილნი აღმოჩნდნენ იმ მხრივაც, რომ 
ნორმალური რეაქცია მოახდინონ კლონიდინის შეყვანაზე. ბულიმიის გო- 
ნადოტროპული მოქმედების პროფილი აღმოჩნდა განსხვავებული როგორც 
ნერვული ანორექსიის, ისე დეპრესიის დროს. 8.10ჩი§0ი %81(1980) სრულიად 

კატეგორიულად ადასტურებენ გენეტიკურ კავშირს ნერვულ ბულიმიასა და 
დეპრესიას შორის. V0.LIიძს, 8.1. VV2I5ხ, §.ნIX005%6 C( გI (1985) ბულიმიით 

შეპყრობილი 55 ქალის გამოკვლევის საფუძველზე მიუთითებდნენ, რომ 
დექსამეტაზონის ზეგავლენით სისხლში კორტიზონის შემცველობა ქვეითდებოდა 
35%-ით მაშინ, როდესაც საკონტროლო შემთხვევებში მსგავსი რეაქცია 

19% არ აღემატება. ამ ავტორების მონაცემები დაახლოებით იმეორებდა 
ადრეულ მონაცემებს ავტორებისა, რომლებიც ადასტურებდნენ ბულიმიის 
დროს დექსამეტაზონის მიერ სისხლში კორტიზონის მოქმედების დათრგუნვას 
44-67%-ში. მათი დასკვნით, ბულიმია უნდა იყოს დეპრესიის ეკვივალენტი. 

5ჩ. სობ%ი/ (1987) ნერვული ბულიმიით დაავადებული 35 ქალის და მათი 
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ახლო ნათესავების შესწავლით აღმოაჩინა 48,6%-ში დატვირთვა ალკოჰოლური 
სასმელებისადმი მისწრაფებაში (საკონტროლო მასალაში 8,6%), 34% – 

ფსიქოტროპული პრეპარატებისადმი მიჩვევა (საკონტროლოში 2,9%); ქალების 
60% ავლენდა დიდი დეპრესიის ნიშნებს (საკონტროლოში 8,6%) და ა.შ. 

ამრიგად, ეჭვს არ იწვევს ნერვული ბულიმიის გენეტიკური კავშირი 
დეპრესიასთან და ალკოჰოლიზმთან. იმავე ავტორმა შემდეგ გამოკვლევაში 

(1987) დაადასტურა მსგავსი კავშირი, მაგრამ ვერ გადაწყვიტა ალკოჰოლიზმის 
როლი – არის ის ნერვული ბულიმიის მიზეზი თუ შედეგი. თუმცა გენეა- 
ლოგიური. გამოკვლევისათვის ცხადია, რომ ორივე მათგანს უნდა ჰქონდეს, 
თუ ერთიანი არა, მონათესავე საფუძვლები. 

ბულიმიური აშლილობის პათოგენეზის შესწავლასაც მრავალი გამოკვლე- 
ვა მიეძღვნა. ამ დაავადების გენეზისში ჰიპოთეზა – ფერმენტაციული 
ფაქტორის მონაწილეობის შესახებ – ითვალისწინებს ფერმენტ ქოლეცისტო- 
კინინის წარმოქმნის დეფიციტს. მიუთითებენ, რომ ნერვული ბულიმიის 

მკურნალობაში გამოყენებული და ეფექტური ტრიციკლური ანტიდეპრესან- 
ტები ზრდის ამ ფერმენტის სეკრეციას. სხვა მოსაზრებით კი ნერვული 

ბულიმია უნდა იყოს გამოწვეული ცენტრალურ ნერვულ სისტემის სათანადო 
უბნებში სეროტონინის დეფიციტის კომპენსაციით. არის მოსაზრება, რომ 
ჰიპოთალამუსში ორი სხვადასხვა კატექოლამინური სისტემა განაპირობებს 

ურთიერთსაწინააღმდეგო ზემოქმედებას ქცევაზე: ჰიპოთალამუსის ცენტრში 

– ნორადრენალინი არეგულირებს კვებით ინსტინქტს, ხოლო. ალფა-2- 
ადრენორეცეპტორები, დოფამინერგიული და ბეტა-ადრენერგიული 
რეცეპტორები მონაწილეობს საკვების ზომიერად მიღების კონტროლში. 

ნერვული ბულიმიის განვითარების შესაძლებელ შექანიზმად 4.Cც. 8Iსიძი!! 

(1988) მიიჩნევს სეროტონინის აქტივობის შეცვლას, რომელიც ახდენს 

ქცევის სარეგულაციო სისტემის ინტეგრირებას: ენერგიის წყაროს დეფიციტი 
– სიგნალი-შიმშილის განცდა-საჭმლის მიღება-დანარჩენების , შეგრძნება 

და ა.შ. M.წმVმ, LM.C0(00I1Cიძ თ( გI (1989) გამოკვლევები უჩვენებს, რომ 
ნერვული ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის დროს ორგანიზმში ასევე 

დარღვეულია ნეიროტრანსმიტერული ბალანსი ნორადრენერგიულ, სერო- 
ტონინერგიულ და ოპიოიდურ სისტემებს შორის. ნერვული ბულიმიის 

დროს მეტად აქტუალურად მიიჩნევს ნორადრენალინური და სეროტონინული 
აქტივობის შეცვლას, რადგან შესწევს უნარი, ხელი შეუწყოს კვებითი 

ქცევის შეცვლას და გახდეს საფუძველი მთელი რიგი ფსიქოპათოლოგიის 
და პირველ რიგში შფოთვისა და დეპრესიის საფუძველი. კვებითი ქცევის 

დარღვევის ორივე ფორმის დროს ანტიდეპრესანტების დადებითი მოქმედება 
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უეჭველად მიუთითებს მათ ნეიროტრანსმიტერული აქტივობის მოდიფი- 
ცირების უნარზე, ანუ არსებობს საფუძველი ვივარაუდოთ, რომ სწორედ 

ამ თვისებასთან უნდა იყოს დაკავშირებული კვებითი ქცევის მაკორეგირებელი 
მექანიზმები. II.ს. Mსი!ხგს6- LLV. 210IL0 (1986) აღწერენ ბულიმიით 
დაავადებულ 4 ქალს, რომელთა სისხლშიც სამი წლის განმავლობაში 
იკვლევდნენ – ზრდის ჰორმონის, პროლაქტინის, ლუტეინიზაციის ჰორმონის, 

ტესტოსტერონის, კორტიზონისა და გლუკოზას დონეებს, ხელოვნურად 
ინტრავენურად ჰიპოთალამურ-რელიზინგ-ჰორმონის შეყვანამდე და შეყვანის 
შემდეგ. დაადგინეს, რომ ამ ჰორმონის შეყვანის შემდეგ სისხლში ზრდის 
ჰორმონის დონის აწევასთან ერთად სხვა პარამეტრები რჩებოდა ნორმის 

ფარგლებში. დაასკვნეს, რომ ზრდის ჰორმონის დონის შეცვლა ბულიმიის 

დროს უნდა უკავშირდებოდეს ცენტრალური დოფაშინერგიული ნეირონების 
ფუნქციურ აშლილობას. 

ჰ.C. VVს, 1. გფიმი, M.5. 8სიხხგსიი 6( მ1 (1990) ულტრათანამედროვე 
კვლევის მეთოდით – პოზიტრონულ-ემისიური ტომოგრაფის გამოყენებით 

– შეისწავლეს ნერვული ბულიმიით შეპყრობილი 8 ქალი და დაადგინეს, 
რომ საკონტროლო ჯგუფში, ჯანმრთელებში, მარჯვენა ჰემისფეროში 

მეტაბოლური პროცესები უფრო მაღალია ვიდრე მარცხენაში. ბულიმიის 
დროს მსგავსი ფიზიოლოგიური ასიმეტრია არ დადგინდა. არ გამოვლინდა 

ფუნქციური ასიმეტრიის ფენომენი ქერქქვეშა უბნებში, რაზედაც მიუთითებენ 
ავტორები (გ. ნანეიშვილი და სხვები, 1994) აფექტ-ერი აშლის დროს, 

ისევე, როგორც სხვა მრავალი ავტორი ნერვული ანორექსიის დროს. ასეთი 

განსხვავება ავტორებს უფლებას აძლევს ნერვული ბულიმიის საფუძვ- 
ლები მიიჩნიონ განსხვავებულად როგორც დეპრესიისაგან, ისე ნერვული 

ანორექსიისაგან, თუმცა მათ შორის გენეტიკური კავშირი ეჭვს არ იწვევს. 

როგორც ირკვევა, ბულიმიის ეტიოლოგია და პათოგენეზი ჯერჯერობით 
შორსაა საბოლოო დადგენისაგან, ისევე, როგორც არ არის ბოლომდე 

დასაბუთებული საყოველთაოდ მიღებული ცნება ნერვული ბულიმიის 
შესახებ, არის იგი სიმპტომი, სინდრომი, ანორექსიის პათომორფოზული 

ვარიანტი თუ დამოუკიდებელი ავადმყოფური ფორმა. მიუხედავად ამისა, 
ნერვული ბულიმიის მკურნალობა გარკვეულად მიზანდასახულია და 
სიმპტომატურისაგან განსხვავებულია. ბულიმიის ფენომენი უეჭვლად 
უკავშირდება აფექტურ აშლილობას, ამიტომ მკურნალობაში გამოიყენება 

ფსიქოტროპული მედიკამენტები. კვებითი ქცევის აშლილობები შესაძლებელია 
უკავშირდებოდეს ცენტრალურ დისრეგულაციას და, კერძოდ, ენდოგენური 
ოპიოიდური ების ცვლას. ამ ჰიპოთეზის შესამოწმებლად I.M.Iიი50ი, 

M.5.C0I9ძ (1986) ბულიმიით შეპყრობილი 5 ქალის სამკურნალოდ გამოიყე- 
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ნეს პრეპარატი ნალტრექსზონი (200 მგ დღეში) და ანტიდეპრესანტები- 
სადმი რეზისტენტობის ფონზე მიიღეს დადებითი თერაპიული ეფექტი. 

ნალტრექსონი რეკომენდებულია ბულიმიის სამკურნალოდ, თუ ანტიდეპრე- 
სანტების მიმართ გამოვლენილია რეზისნტენტობა. L.ჩVI6II0ი CLგ! (1986) 
ბულიმიის დროს სისხლში აღმოაჩინეს ბეტა-ენდორფინის დონის მყარი 

გაზრდა და მიაჩნიათ, რომ იგი უნდა იყოს ბულიმიით შეპყრობილი. ავად- 
მყოფის მუდმივი სტრესის მდგომარეობაში ყოფნის შედეგი და არა მიზეზი. 

ბულიმიის, ისევე, როგორც ნერვული ანორექსიის, მკურნალობა მი'ხანმი- 

მართულია პათოგენეტიკურისაკენ, მაგრამ ჯერჯერობით რჩება სიმპტომატურ 
ფარგლებში. იგი გარკვეულად დამოკიდებულია ბულიმიის ფსიქოპათოლოგიურ 
თავისებურებასთან. პირველ რიგში რეკომენდებულია რაციონალური და 
კოგნიტურ-ქცევითი ფსიქოთერაპია კვებითი ქცევის გაუკუღმართების კო- 
რეგირებისათვის. ამგვარი თერაპიით მაღალეფექტურობაზე მიუთითებენ 

XCIით)ლიIი, 5.)1.C0„იხIIIჩ %2მI (1983) და სხვები. 
ბულიმიის მკურნალობა მეთოდიკურად სიძნელეებთან არის დაკავში- 

რებული, რადგან ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში, დამახასიათებელ 
ფსიქოპათოლოგიურთან ერთად, წარმოდგენილია მეორადად განვითარებული 
სომატურ-ენდოკრინოლოგიური აშლილობანი. ამიტომ უპირატესობა ეძლევა 
ფსიქოტროპული, სომატოტროპული და ფსიქოთერაპიული მეთოდების 
კომბინირებას. მკურნალობის დასაწყისში უმჯობესია სტაციონარული 
რეჟიმი და შემდეგ ხანგრძლივი ამბულატორული მკურნალობა. ფსი- 

ქოტროპული მედიკამენტები (ტრანკვილიზაციური, ნეიროლეფსიური და 
ანტიდეპრესიული) გამოყენებული უნდა იქნეს კვებითი. ქცევებისა და 
ჩვევების მოწესრიგების ღონისძიებებთან ერთად. რეციდივებისადმი ხშირი 

მიდრეკილების გამო საჭიროა ხანგრძლივი, გამამტკიცებელი მკურნალობის 
გატარება. ფსიქოთერაპიის სხვადასხვა მეთოდებიდან ჩვენების მიხედვით 

გამოიყენება ინდივიდუალურ-რაციონალური, ჯგუფური, ოჯახური და 
ქცევითი ფსიქოთერაპიის მეთოდები. 

ბოლო ხანებში ბულიმიის სამკურნალოდ ფართოდ გამოიყენება. ფსი- 
ქოტროპული მედიკამენტები და, მათ შორის, პირველ რიგში სეროტონინული 
ანტიდეპრესანტები. ამ. ახალი თაობის ანტიდეპრესანტების ეფექტურობა 
ერთხელ კიდევ ადასტურებს ნერვული ბულიმიის (ისევე როგორც ნერვული 
ანორექსიის) გენეტიკურ კავშირს აფექტურ აშლილობასთან. ანტიდეპრე- 
სანტებიდან ყველაზე ხშირად მიმართავენ ტრიციკლური ჯგუფის ეტალონურ 
პრეპარატს იმიპრამინს და ფერმენტ მონოამინოეზიდაზას ინჰიბიტორებს 
(L6Iხ0VII(Cჩ თL8მI., 1981). რაც შეეხება ამიტრიპტილინს და მიანბერინს, მათი 
ეფექტი ბულიმიის მკურნალობისას მეტად მოკრძალებულია. #.V.8ითიგიი, 
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0.8. LI6-0წ, 5.VV. V00ძ§ (1984) შეისწავლეს ნერვული ბულიმიის 

მკურნალობის პროცესში ფენელზინის, ამიტრიპტილინის, იმიპრამინის, 

რრანსაშინის, დეზიპრამინის, ტრაზოდონის და ჟლოქსაპინის თერაპიული 

ეფექტურობა ბულიმიის მკურნალობაში და მიუთითებენ საერთო ეფექტურობაზე 
შეთხვევათა დაახლოებით 59%-ში. მათგან ბულიმიის სრული კუპირება 

მიიღეს 27%-ში, ყველა შემთხვევათა 77%-ში ადგილი ჰქონდა დეპრესიას 

და ანტიდეპრესანტებმა უზრუნველყო როგორც თიმოანალეფსური, ისე 
ანტიბულიმიური ეფექტი, I. 006 CL 81 (1983) ანტიდეპრესანტებით ბულიმიის 

მკურნალობით მიღებულ დადებით ზემოქმედებას უკავშირებს მათ 

თიმოანალეფსიურ აქტივობას. 

ნერვული ბულიმიის სამკურნალოდ ანტიდეპრესანტების გამოყენებას 

გააჩნია თეორიული საფუძველი, რომ იგი არის დეპრესიის თავისებური 

გამოვლინება. 1974 წლიდან ამ პრობლემის შესწავლას მიეძღვნა მრავალი 

გამოკვლევა, რომელთა მიმოხილვის საფუძველზე ()I.000, L. LIსძაიი 

(1986) აყალიბებენ შემდეგ დასკვნებს: 

1. ანტიდეპრესანტები და თიმოერეტიკები ეფექტურობით უეჭველად 
ჭარბობს პლაცებოს ბულიმიის მკურნალობაში; 

2. ჯერჯერობით არ არის გამოყოფილი ქვეჯგუფები ანტიდეპრესანტებით 
მკურნალობის ნათლად გამოხატული ჩვენებებისა და უკუჩვენებების 

მიხედვით; 

3. ფორმულირებულია ჰიპოთეზა, რომ როგორც დეპრესიის, ისე ბულიმიის 

დროს ფსიქოტროპული პრეპარატები ახდენს ზეგავლენას ერთსა 

და იმავე მექანიზმებზე. ამასთან, ზოგიერთი ანტიდეპრესანტი პირიქით, 

უარყოფითად მოქმედებს ამ დაავადების დროს. ატიპური ანტიდეპრე- 

სანტი ტრაზოდონი ახდენს მნიშვნელოვან ზეგავლენას თავის ტვინში 

სეროტონინისა და კატექოლამინების დონეზე. მისი სავარაუდო მექა- 
ნიზმია სინაფსურ გადაცემებში სეროტონინის ბლოკირება. ეს პრე- 

პარატი ბოლო ხანებში წარმატებით გამოიყენეს ბულიმიის სამკურ- 

ნალოდ M, 060:(ILV, ).წ0ფსვლი (1989) და სამ შემთხვევაში მიიღეს 

გართულება ცნობიერების დელირიული აშლის სახით, მხედველობითი 

ჰალუცინაციებით, დეზორიენტაციით დროში და სივრცეში. აღკვეთის 

შემდეგ თანამოვლენები აიკრიფა. 
ბულიმიის სამკურნალოდ რეკომენდებულია აგრეთვე ანტიკოვულსან– 

ტები – ფენიტინი, კარბამაზეპინი, კოლპროატ –ნატრიუმი, დეპაჯინი 

და ნორმოთიმიური ლითიუმის მარილები, რომელთა თერაპიული 

ეფექტურობა დეტალურად შეისწავლეს L.IX.წI5ს-მ და თანამშრიმლებმა 
1980, 1984, 1987, 1990 წლებში. 
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თავი 1L ბულიმორექსია, როგორც ანორექსიისა და 
ბულიეიის შერეული ფორმა 

გასული საუკუნის დასაწყისში ეკონომიკურად განვითარებულ ქვეყნებში 
შესამჩნევი გახდა აგრეთვე ბულიმიური ტიპის კვებითი აშლილობის 

მომატება იმდენად, რომ ამ ქვეყნების 100 ახალგაზრდა ქალიშვილიდან 

ერთს მაინც აღმოაჩნდა მუდმივად ან ეპიზოდურად მიმდინარე ბულიმიური 

აშლილობა (C.C.Lგსხსით, §.). 869II5, 1990). ეს მდგომარეობა შეფასდა, 

როგორც ჭამისადმი გაძლიერებული მიზიდულობა, პათოლოგიამდე მისული 
მოთხოვნილება, რამაც, ბუნებრივია, მიიქცია ფსიქიატრების ყურადღება. 

გასული საუკუნის 40-იან წლებში ყურადღება გამახვილდა დეტალურად 
აღწერილი მსგაგსი კვებითი ქცევებისადმი, კერძოდ, ფსიქიატრებისათვის 
კარგად ცნობილი ნერვული ანორექსიის კლინიკურ შემთხვევებში, როცა 

ქრონიკული უჭმელობის ფონზე სრულიად მოულოდნელად იწყებდნენ 
უხვად და სწრაფად ჭამას. ეი. აღმოჩნდა, რომ ანორექსიის ფონზე 
ვითარდებოდა ბულიმიური შეტევითი ეპიზოდები. რაც შეეხება ანორექსი- 

ისათვის დამახასიათებელი შიში, რომ სხეულის წონაში არ მოიმატოს, 

ამ დროსაც რჩებოდა აქტუალური, მაგრამ შიმშილის გრძნობისაგან 

დროებით გადალახული. მაშინვე როგორც კი შიმშილის შეგრძნება 

შეიცვლებოდა დანაყრების სასიამოვნო განცდით, ფსიქიკაში წინა პლანზე 

გამოდიოდა მოსალოდნელი გასუქებისა და სხეულის დამახინჯების შიში 

და შფოთვა, რომელიც დომინირებდა და აიძულებდა პაციენტს საღები- 
ნებლები და შარდმდენი მედიკამენტების მიღებას. 

ნერვული ანორექსიის ბულიმიური ტიპი ყოველთვის არ არის დაავადე- 
ბის განვითარების ეტაპი. იგი პათომორფოსულ ფორმად განიხილება. 

მისთვის დამახასიათებლად მიიჩნევა: დროში პერიოდულობა, მოკლე 

(ერთიდან ექვს თვემდე) ხანგრძლივობით, როდესაც პაციენტს კიდევ 
შესწევს უნარი, როგორლაც მოახერხოს ჭამაში ,,ზომიერების” დაცვა. 

ასეთი შეზღუდვები ჭამაში, შესაძლებელია გარშემომყოფებისათვის დარჩეს 
შეუმჩნეველი და არ საჭიროებდეს რადიკალურ ზომებს, ყველა შემთხვევაში 

ბულიმია უკავშირდება დისმორფოფობიას ან დისმორფომანიას, ამენორეით 

და შედარებით მსუბუქი სიგამხდრით, მაგრამ ყურადღება უნდა მიექცეს 

ბულიმიური შეტევის წინამორბედ გუნება-განწყობის მერყეობას და დეპრე– 
სიას. ამ დროს ანტიშფოთვითი და ანტიდეპრესიული მკურნალობა უზრუნ- 

ველყოფს შეტევების ნიველირებას, რედუცირებას და არაიშვიათად ბლოკი- 

რებასაც. კი. 
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არა მარტო საერთო პოპულაციაში, არამედ ჩამოყალიბებული ნერვული 

ანორექსიით შეპყრობილი პაციენტების 10-20% პერიოდულად, ანორექსიის 
ფონზე, ემართება შეტევისმაგვარი შიმშილის დაუოკებელი შეგრძნება, 

როდესაც · შეუძლებელი ხდება თავის შეკავება საჭმლის არა მარტო 
ზომიერი, არამედ გაცილებით დიდი ოდენობით მიღებაზე, იმის მიუხედავად, 
რომ ჭამას თან სდევს შიში, რომ წონაში მოიმატებს და ტანთნაგებობას 
დაიმახინჯებს. ამასთან ერთად, ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობაში 

ბულიმიური ეპიზოდების ჩართვის შემთხვევები, როგორც ჩანს, შედარებით 
იშვიათი იყო, ამიტომ ისინი არ იქცევდნენ სათანადო ყურადღებას (L.L.C. 

LI§ს, 1996). რუსულენოვანი ავტორები 8.8.Mმ0VMX0C8, M.ნ.C0/0LV6 
(2006, 2008) მიუთითებენ, რომ მსგავსი ფორმის შემთხვევები მნიშვნელოვნად 
იზრდებოდნენ XX საუკუნის 70-იანი წლებიდან, რამაც, ბუნებრივია, 

განაპირობა ამ ტიპის აშლილობის მეცნიერული მეთოდებით კვლევის 
გაძლიერება. ამ ტიპის ბულიმიურ აშლილობას მიიჩნევდნენ ნერვული 

ანორექსიის ატიპურ ფორმად. კერძოდ, II.8LსCხ (1973) უწოდებდა „IV 
#21 ხხლსი6” (გამხდარ-მსუქანი), #.518იCმLძ (1974) – ,,8Iიე662წილ5)იძიით“ 

(საზეიმო უხვი ჭამის სინდრომი), M.8.IL0C0MVXმ, ც.ც8.Mგი08ც (1974) 

„კვებითი ქცევის განსაკუთრებულ ნაირსახეობა”-ს და ა.შ. საბოლოოდ, 

კვებითი ქცევის აშლილობებიდან ძირითად ფორმებად მიიჩნიეს: 1. ნერვული 
ანორექსია, 2. ნერვული ბულიმის და 3. პულიმორექსია. გასული 

საუკუნის მეორე ნახევარში მთელი რიგი ავტორები (LMX.I+00I CL 8I., 1995, 

1999, 2003; L.M..C.I1§ს, 1996; C.C, წგ((იი, IL.56I>CL C. C0ჩLCV CL 8I., 1999; 

C.M. ღო10, 1.0. #3C50ი, LM. M85%ი6V, 2002 და სხვები) აღნიშნავდნენ კვე- 

ბითი ქცევის სამივე ნაირსახეობით დაავადების შემთხვევების პროგრესულ 
მატებას და განიხილავდნენ, როგორც საზოგადოების სოციალური და 
ეკონომიკური განვითარების შედეგს. ყველა მათგანი ხაზგასმით შენიშნავდა 

როგორც პირველადი, ისე, განსაკუთრებით, მეორადი ბულიმიური აშლი- 
ლობის შემთხვევებსა და დაავადებებს შორის ხვედრითი წილის ზრდას. 

სწორედ ამ ფაქტორებმა შეუწყო ხელი, რომ მთელმა რიგმა ავტორებმა 

(L. L.ჩგIთ8გ. 1974; C.C.I'გIხსსთ, L.I. C0006L 1982; M.8.IL0C0MMIIმ, 

M.4ტ. IიმIთხM%0, 8.8.Mმგ0Mი08, 1986; 8.1. 8IIიძი., X. Cმძცგიჩიმძ, 1986; 

8.IL. II0MII08, 1991; C.10. LIV0MMM I C0281, 2000 და სხვებმა) ნერვული 

ბულიმია და ანორექსია განიხილეს როგორც დამოუკიდებელი დიაგნოსტიკუ- 
რი. ერთეულები, ერთმანეთთან უშუალო ფენომენოლოგიური ერთიანობის 
გარეშე. 

C.წსვანI-ის საპროგრამო ნაშრომის გამოქვეყნების შემდეგ გამოჩნდა 
მთელი რიგი საყურადღებო გამოკვლევები ბულიმიისა და ანორექსიის 
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ეტიოლოგიასა და პათოგენეზზე კლინიკურ ფსიქოპათოლოგიაში, ნეირო- 

ბიოლოგიური წინამძღვრების შესწავლა-დადგენაში, ახალი და უახლესი 
კვლევითი მეთოდებისა და ხერხების დანერგვაში, ახალი სამკურნალო 

მეთოდებისა და მედიკამენტური მკურნალობის მეთოდების შემუშავებაში 
და ა.შ. ამ თვალსაზრისით სიახლეებს აქვეყნებდნენ C.M. 8სIIMX (1987- 

მ,ხ; 2000, 2002, 2003), C.M. 8სIIC C §სIIIVგი, 1-M. V6IIი, VV.II.IC2VC (1995), 
IL. C. C00ჩ0L CL გ! (1982, 2006), C.C. ჩგIხსოთ 6( 21 (1982,90,93-გ,ხ; 97; 
2003, 2005), L.I..C. II§ს (1984, 87, 90, 96), Cხ. 10ჩი90ი (1985, 1990), 
VV.II.X2V6 C( გI (1997-ხ, 2000, 2001-გ, ხ) და. ა.შ. 

ბულიმიური სინდრომი შეიძლება იყოს როგორც მანიფესტური, ისე 
ძნელად რეგისტრირებადი, ფარულად მიმდინარე. ბულიმია საერთო 

პოპულაციაში 3%-მდე გვხვდება. LLC.L0406,).I. IIსძვიი, I. IსL681I (1984) 

ანკეტირებული ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევით 13-დან 30 წლის ასაკის 
ქალებში შეისწავლეს ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის სიხშირე და 
აღმოჩნდა, რომ თუ ხსენებულ ასაკში ანორექსია 2,5% იწყებოდა, ბულიმია 
– 17,7%-ში. 21 წლიდან 30 წლამდე დაწყებული ბულიმიის სიხშირე 

მცირდეობდა 10,3%-მდე. ასევე, სტუდენტ ახალგაზრდობაში ანორექსიის 

სიხშირე შერყეობდა 1-4% ფარგლებში, ხოლო ბულიმიის –7,8-19 ,6%-ს 

ფარგლებში. თუ ამ ეტაპზე არ ჩატარდა შესაბამისი მკურნალობა, მდგო- 

მარეობა გართულდება და ანორექსიის მიმდინარეობაში ჩამოყალიბდება 
ბულიმიური ეტაპი და დაავადების კლინიკურ სურათში დაიჭერს წამყვან 
ადგილს. 

შიმშილს, ჭამით დანაყრების გრძნობის გარეშე, ავადმყოფი ვეღარ 

ეწინააღმდეგება და ამიტომ იძულებულია საჭმელი მიიღოს დიდი 
რაოდენობით. ამას თან სდევს შფოთვა, მოუსვენრობა და ზოგჯერ 

აგრესია, რათა დაიოკოს შიმშილის გრძნობა. დანაყრების შეგრძნება 

განაპირობებს გუნება-განწყობის აწევას – ეიფორიას და სხვა თანმდევ 

ვეგეტატიურ რეაქციებს, რომელიც კვლავ იცვლება მოწყენილობით, 
დეპრესიით, შფოთვით და აუტოაგრესიულობით, სუიციდურ ქცევებამდე. 
სენესტოპათიურ-ი პოქონდრიული შეგრძნებების სიმპტომებით ბულიმიური 

ქცევების დამძიმებას თან სდევს დეპრესიულობის გაღრმავება და ა.შ. 

იქმნება ერთმანეთის მიმდევარი მანკიერი წრე. 
ფსიქიატრებმა M.8. X00MXVM2, 8.8. Mმი0Vი08-მა 1974 წელს აღწე- 

რეს კვებითი ქცევის განსაკუთრებული ვარიანტი, როდესაც. ნერვული 
ანორექსიით დაავადებულ კახექსიურ პაციენტებს ემართებოდათ ხანმოკლე 
ბულიმიური შეტევები, კერძოდ, ხანგრძლივი უჭმელობისაგან გაწამებული 
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პაციენტი დააცხრებოდა საჭმელს, იღებდა სწრაფად და უხვად, მაგრამ 

უკვე დანაყრებული ცდილობდა ხელით გამოეწვია ღებინება ან მიეღო 
საღებინებელი და საფაღარათო მედიკამენტები. შემდეგში კვებითი ქცევის 

აშლილობის ამგვარ ვარიანტს დასავლეთის და ამერიკის ფსიქიატრებმა 

უწოდეს პულიმორექსია, ხოლო ანორექსიის კლინიკურ გამოვლინებაში 

ეპიზოდურ ბულიმიურ შეტევებს – პბულიმიური ქეიფები. 
პირველად ბულიმიასა და ე.წ. მეორად, ანუ ბულიმორექსიას შორის 

დიფერენციული დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების დამუშავებას, ზემოთ 
დასახელებულ ავტორებთან ერთად, თავიანთი გამოკვლევები მიუძღვნეს 
I.Vმ96L (1988), I1.C. MIICჩ0I, #.1. ჩსI6, C.0.CCLCIL (1990), LI.Cი0ლ096L 

L.CიგიIX% II, I6VI0CI (1987) და სხვებმა, რათა ამ გზით მოეხდინათ დიფერენცი- 
რება პირველად ბულიმიასა (ანორექსიის გარეშე) და ნერვული ანორექსიის 

კლინიკურ სურათში ეპიზოდურად რეგისტრირებულ, საზეიმო (საქეიფო) 
ბულიმიური ეპიზოდებით მიმდინარე ბულიმიურ სინდრომს შორის. 

ამრიგად, სპეციალისტების ყურადღება გამახვილდა იმ მხრივ, რომ 
ბულიმიური აშლილობა აღმოჩნდა ორი სახის თანდათანობით გართულებადი, 
მაგრამ ქრონიფიცირებისადმი მიდრეკილების მქონე ბულიმიური აშლილობა. 
1979-დან უკვე მტკიცედ განსაზღვრული იყო პირველადი ბულიმია ანო- 
რექსიული აშლილობის გარეშე და შეორადი, ანუ ეპიზოდური ბულიმია 
ანორექსიის მიმდინარეობაში შეტევების სახით, რომელსაც შემდეგში ეწოდა 
ბულიმორექსია. ამ საკითხების შემსწავლელმა ფსიქიატრებმა (L.L.მგIთი%ი 

1979; C.C. წგIხსიოთ, LI. C0006, 1982; C1I0. LIV0MVII # I0- 2000) და 

მრავალმა სხვა ავტორმა იგი განიხილა, როგორც კვებითი ქცევის აშლილობის 
ერთ-ერთი ფორმა, მრავალი პარამეტრით დამოუკიდებელი მოსაზღვრე 
ფსიქიკური დაავადება, რომელიც უკავშირდება ნერვულ ანორექსიას 
ეპიზოდური ქეიფების სახით, საერთო ანორექსიული მიმდინარეობის მოსაწყენ 
ფონზე, დაახლოებით ისე, როგორც აფექტური აშლილობის მონოტონური, 

დეპრესიული, მიმდინარეობაში ზანმოკლე ჰიპერთიმიური ეპიზოდები, 

კვებითი ქცევების ანომალიების შესწავლით დაინტერესებულმა, 

LI.50თMმIძ-მა ჯერ კიდევ 1974 წელს გამოაქვეყნა დაკვირვების შედეგი, 

რომ ნერვული ანორექსიით შეპყრობილ. პაციენტებს. მწვავე. შეტევების 
სახით პერიოდულად ემართებოდათ საჭმლის მიღებისადმი. გადაულახავი 
მოთხოვნილება. ანორექსიით დასუსტებული პიროვნება უეცრად იწყებდა 

დიდი ოდენობით საჭმლის ჭამას. მაგრამ ასეთი გზით საჭმლის მიღება 

მაშინვე იწვევდა შფოთვას და შიშს, რომ ეს განაპირობებდა მისთვის 

ძირითად საშიშროებად წარმოდგენილ სიმსუქნეს, სხეულის დამახინჯებას. 
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ამიტომ მაშინვე იღებდა ინსტინქტურ რეაქციასთან მიახლოებულ გადა- 
წყვეტილებას, როგორმე მოეშორებია მისთვის ყველაზე უსიამოვნო სა- 

შიშროება კუჭ-ნაწლავის გასუფთავებით ,,ზედმეტად” მიღებული საჭმლისაგან, 
ხელოვნურად ან მედიკამენტების გამოყენებით ღებინების გამოწვევით. 

ნერვული ბულიმიის ერთ-ერთ თანმიმდევრულ მკვლევარს – 
C.M.0ს5%II-ს თუ 1979 წელს ბულიმიის ამგვარი ფორმა მიაჩნდა 
ანორექსიის განვითარების წინამორბედად, მოგვიანებით, 2004 წელს, ამ 

ფორმას უკვე თვლის ნერვული ბულიმიის სინდრომულ გამოვლინებად და 
არა დამოუკიდებელ ერთეულად, როგორც ამას დღესაც მიიჩნევენ ზოგიერთი 
საზღვარგარეთელი და განსაკუთრებით რუსულენოვანი ფსიქიატრები. 

კვებითი ქცევის აშლილობების ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევები. მას 
შემდეგ, რაც ნერვული ანორექსიის გარდა თვალსაჩინო და პრობლემატური 
გახდა არა მარტო პირველადი ბულიმია, არამედ. ისედაც. გამრავლებულ 
ნერვული ანორექსიის სტრუქტურასა და მიმდინარეობაში. განვითარებული 
ბულიმიური ქეიფების შეტევები, სპეციალისტებისა და თვით მოსახლეობის 
ყურადღება მიიქცია, აღმოჩნდა, რომ დაავადება აქტუალური ხდებოდა 
მოსახლეობის დაახლოებით 50%-სათვის. აღმოჩნდა, რომ ასეთი იყო გონებრივი 
შრომით დაკავებული ორივე სქესის საშუალო ასაკის მოქალაქე, ვისაც 

აღელვებდა სხეულის წონის მატება. მოსახლეობის დაახლოებით 15-20% 
მაინც თვლიდა, რომ ჰქონდა ჭარბი წონა, მაგრამ უჭირდა საკუთარი 

სხეულის წონის რეგულირება, ამიტომ მიმართავდა მედიცინას დახმარები– 

სათვის. კარგად ესმოდათ, რომ ამის მიზეზი უნდა ყოფილიყო დროდადრო 
შეტევების. მაგვარად აღძრული შიმშილის დაუოკებელი შეგრძნება, რაც 
დიდი რაოდენობით საჭმლის მიღებას აიძულებდა. ამ მხრივ ბოლო ხანებში 
საერთო პოპულაციაში შესამჩნევი გახდა წონაში მატების რისკის მქონე 
გოგონების რიცხობრივი მატება, ცხადია, მასთან ერთად ბულიმიური აშლი- 
ლობების ხვედრითი წილის ზრდის ტენდენციაც (0LIIგხრითგი, M.MმI16, 
1986). მსგავსი კონტინგენტის შესწავლით აღმოჩნდა, რომ ნებისმიერ ბული- 

მიურ აშლილობას წინ უსწრებს სხვადასხვა დაავადება, პირითადად ნევრო- 
ზული დონის აშლილობა, უპირატესად სომატური. დაავადებები. ამიტომ 
მათ, როგორც წესი, მიიჩნევენ მეორად ბულიმიურ აშლილობებად, ამავე 
კონტინგეტის შესწავლამ აჩვენა, რომ ისინი გამოირჩეოდნენ პიროვნული 

თავისებურებებით, რაც გამოიხატებოდა – პაციენტების შინაგან დაურწმუნებ- 
ლობაში საკუთარი სომატური და ფსიქიკური მდგომარეობით დაუკმაყოფილებ- 
ლობით. თითქმის ყველა მათგანის მუდმივი განცდის და ზრუნვის საგანი 

იყო თანამედროვე საერთო გემოვნების შესაბამისი აღნაგობა, რაც შეიძლება 
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სექსუალური გარეგნობა პრივილეგირებულ და ელიტარულ საზოგადოებაში 
გზის ადვილად გასაკვლევად, საწინააღმდეგო სქესის თანატოლების ყუ- 
რადღებისა და სიმპათიის პირველი შეხვედრისთანავე მოპოვება. მსგავსი 

პაციენტები თითქოს დამოუკიდებლად გამოიყურებიან, მაგრამ. ცდილობენ 
საუბარში ნაკლებად შეეხონ მათი მღელვარების უშუალო მიზეზს და 

აქტუალურ პრობლემებს. 
ბულიმორექსიის მქონე ან ამ ტიპის კვებითი ქცევის აშლილობების 

განვითარებისადმი მიდრეკილ პიროვნებებში არაიშვიათია ალკოჰოლისადმი 

ლტოლვა. C.M.8სIIM(1987-მ) გამოკვლევებით, ალკოჰოლიზმისადში ქალების 

ლტოლვა ყოველთვის არის ბულიმიური აშლილობის ან მასკირებული 

დეპრესიის შედეგი. ბულიმიით შეპყრობილი მისი 12 პაციენტი ქალი 

ამავე დროს დაავადებულნი იყვნენ დეპრესიით. მათ შორის 4-ს წარსულში 

გადატანილი ჰქონდა დიდი დეპრესიული შეტევები. უმრავლესობას მემკ- 
ვიდრეობაში აღენიშნებოდა დატვირთვა ქრონიკული ალკოჰოლიზმით, 

ბულიმიით და დეპრესიით. საკონტროლო ჯგუფში კი ამგვარ შემთხვევას 

ადგილი არ ჰქონია. ავტორი მიიჩნევს რომ მოყვანილი ადასტურებს 

ჰიპოთეზას – ბულიმიურ აშლილობასა და აფექტურ აშლილობას შორის 

და შემდეგ ალკოჰოლიზმთან, როგორც ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის 

აშლილობებთან, არსებობს გენეტიკური კავშირი. აქ მაინც რჩება სადის- 

კუსიო და დასაზუსტებელი: ბულიმიის კლინიკურ სტრუქტურაში აფექტური 
აშლილობა არის მისი პირველადი პროცესი თუ მეორადი შედეგი. 

L.#.C. II5ს, L.CჩხგII66 L.5მი1ხ0V056 (1990) იკვლევდნენ ბულიმიური 

შეტევების კლინიკურ გამოვლინებას მონოზიგოტურ ტყუპებში განვითა- 

რებულ ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობაში და ყურადღებას ამახვილებენ 
მათი კლინიკური გამოვლინებების უფრო მეტ იდენტურობაზე, ვიდრე 

განმასხვავებელ ნიუანსებზე. 

1.LML LმCCთ, C. 5თIნ (1987) სწავლობდნენ ნერვული ანორექსიის 

მიმდინარეობაში ბულიმიური შეტევების აშლილობის მქონე 29 ფეხმძიმე 

ქალის სომატურ და ფსიქიკურ ჯანმრთელობას. უმრავლესობის ბულიმიურმა 
შეტევებმა თანდათან იკლო და მშობიარების წინ სრულიად შეწყდა, 

მშობიარობის შემდეგ კი კვლავ აღდგა და უფრო გაძლიერდა. 20 
მშობიარედან ორმა გააჩინა ტყუპები და ოთხი ბავშვიდან ორს დაჰყვა 
სახისა და ტუჩის ნაპრალები. 

გასული საუკუნის ბოლო ათწლეულისა და XXI საუკუნის პირველი 

8 წლის განმავლობაში მოსახლეობის სოციალური და ეკონომიკური 

განვითარების მასშტაბებმა დღის წესრიგში დააყენა ადამიანის კვებითი 
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ქცევის აშლილობების მთელი რიგი აქტუალური საკითხის კვლევის 

აუცილებლობა, კერძოდ, ნერვულ ანორექსიასთან ნერვული ბულიმიის 

ხვედრითი წილის ზრდის მიზეზების შესწავლა-დაზუსტება. ამ საკითხების 

კვლევაში მნიშვნელოვანი წვლილი შეიტანეს მრავალი ქვეყნის 

ფსიქიატრებმა, როგორც კლინიცისტებმა, ისე ბიოლოგიურ ფსიქიატრიაში 
მოღვაწე ნეიროფსიქოფარმაკოლოგებმა და ფსიქოფარმაკოთერაპევტებმა. 

ყურადღებას იქცევს კლინიკურ-ეპიდემიოლოგიური შესწავლით მიღებული 
სიახლეები, რომ ბულიმიური აშლილობის მქონე პაციენტებს შორის 

ხდება ალკოჰოლური ექსცესებისადმი ლტოლვის მქონე პაციენტების მატება 
(C.M. 8აIIIL, 1987-2,ხ), როდესაც ბულიმიური აფეთქებები თან სდევდა დეპრე- 
სიის ეპიზოდებს, მათ შორის არა მარტო ციკლოთიმიურ, არამედ ტიპური 

დიღი დეპრესიული ეპიზოდების სახით. ამგვარი აშლილობის მქონე პაციენ- 
ტებს აღმავალ და დაღმავალ გენეალოგიაში აღმოაჩნდათ მემკვიდრეობითი 
დატვირთვა ალკოჰოლიზმით. შეიქმნა შეხედულება, რომ უნდა არსებობდეს 
გენეტიკური კავშირი ბულიმიურ აშლილობასა და აფექტურ აშლილობებს 
შორის. საჭირო გახდა გარკვეულიყო ბულიმიასა და დეპრესიას შორის 

მიზეს-შედეგობრივი დამოკიდებულების საკითხები. 
ბულიმიის გენეტიკური ასპექტების შესწავლით დაინტერესდა მრავალი 

მკვლევარი, მათ შორის L.L-.C. II5ს, 8.C,.Cი69(დ;, IL. 52ი1ი056 (1990). 

კერძოდ, აშლილობის თავისებურებით მონოზიგოტურ ტყუპებში და 

რაიმე საერთო პარამეტრი ტყუპებს შორის ვერ დადგინდა. 

I.C.Vს, M.გფოგი, 1.ცსიჩხგსთ (1990) მიუთითებენ, რომ ბული- 
მიური აშლილობის ეპიზოდური შეტევები ნერვული ანორექსიის მიმდი– 

ნარეობაში პრინციპულად განსხვავდება როგორც ძირითად ნერვული 

ანორექსიისაგან, ისე კლასიკური დეპრესიისაგან. 

ამრიგად, ავტორების ერთი ნაწილი ბულიმიურ აშლილობას მიიჩნევს 

ნერვული ანორექსიის არა ავთვისებიან ვარიანტად, არამედ კვებითი ქცევის 
აშლის დამოუკიდებელ ფორმად, რომელიც შესაძლებელია დაემთხვეს 
როგორც ნერვული ანორექსიის ქრონიკულ მიმდინარეობას, ისე გამოვლინდეს 
დამოუკიდებელი კვებითი ქცევის აშლილობის კლინიკური ფორმით. 

რუსულენოვანი ფსიქიატრების (8.8.Mმ0MVI08,M.ნ.C070XV6, 2006, 
2008) მონაცემებით, ბოლო 10-15 წლის განმავლობაში აღინიშნება არა 

მარტო პირველადი ბულიმიით დაავადებულების ზრდის ტენდენცია, 
არამედ მისი პათომორფოზული ფორმის, ნერვული ანორექსიის კლინიკურ 

სტრუქტურაში ბულიმიური ეპიზოდების გახშირებაც (M. 8.X00XMV8, 
M./ტ. IIM8MX6MX0, 8.8.M8იVი08M# # ი., 1991). 
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კვებითი ქცევის აშლილობების – ბულიმიისა და ანორექსიის ერთიანობის 
თვალსაჩინო არგუმენტებით უარვოფამ და ბულიმიის პირველად და მეორად 
ნაირსახეობებად დაყოფამ, მკვლევართა. გარკვეულ ნაწილს, ვისაც უფრო 
მეტი მასალა აღმოაჩნდა, გამოუმუშავდა საკუთარი შეხედულებები, რომ 
ბულიმორექსია განესაზღვრა, როგორც დამოუკიდებელი დიაგნოსტიკური 
ერთეული. დაავადების ეს ფორმა, ისევე, როგორც ნერვული ანორექსია 
და ნერვული ბულიმია აღიარებული იქნა ცალკე დამოუკიდებელ დიაგნოს- 
ტიკურ ერთეულად (L.L.ჩგIთფი 1979; C. ILს55%CII, 1979; C.C. (გIIხსთ C( მ), 

1982, 1991; 8.).ცIIიძიი 1986; 8.#I.IდM08, 1991; 8.6. LI%-209% 68L გI, 1996; 

C.I0. LIICMIM # C0მ58+X., 2000; და მრავალი სხვა) MM6ნ-10 და 05M-IV 

(1994) ნომენკლატურისა და კლასიფიკაციის დამახასიათებელი კრიტერიუმების 
გათვალისწინებით, მხოლოდ იმ განსხვავებით. რომ თუ MM%ნ6-10-თი მითითე- 

ბულია მათ ფსიქოპათოლოგიურ სიმპტომებს შორის მსგავსებაზე, 05M- 

IV-ში ეს 2 სახის აშლილობა ნათლად არის წარმოდგენილი განსხვავებულად 
იმის მიუხედავად, რომ მათ დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმებში. განიხილება 
ამ დაავადებების ტიპოლოგიური თავისებურებების გამოსავლენად (M.8. 
#00MVIVM8 # C0მ81., 1986; ).C. MIICი6! CL გI, 1990; LC.IC.ILMCIC8გ, 2004). გა- 

მართლებულია რუსულენოვან ავტორების 8.8.MმიIთ08-ის და M.ჩ. C0- 
IMI0IV6-ის შეხედულება, როდესაც ცდილობენ შეიმუშაონ დიაგნოსტიკური 

კრიტერიუმები პირველად იდეოპათიური ბულიმიისა და მეორადი, ნერვული 
ანორექსიის მიმდინარეობაში განვითარებული ბულიმიური ეპიზოდების (ანუ 
„ქეიფების”) ინდივიდუალური თავისებურებების გამოსავლინებლად, რომელიც 
უეჭველად შეუწყობს ხელს მათ მკურნალობაში რაციონალური მეთოდების 
შერჩევასა და რეაბილიტაციური ღონისძიებების გამომუშავებას. ამ უკანასკნე- 
ლებზეა დამოკიდებული ნებისმიერი სტრუქტურის კვებითი ქცევის აშლილო- 
ბების პროგნოზი. 

ბულიმიური აშლილობების დიფერენციულ დიაგნოსტიკურ კრი- 
ტერიუმებად გამოყოფილია: 

1. ფსიქიკური აშლილობის პოზიტიური ან ნეგატიური სიმპტომე- 

ბის არარსებობა; 
2. აშლილობის მანიფესტირების დასაწყისში სხეულის წონაში 

დაკლება 15%-მდე; 
3. მემკვიდრეობაში დატვირთვა ალკოჰოლიზმით, დისჰარმონიული 

მშობლებით, როდესაც ოჯახში დედა გამოირჩევა ლიდერობით, მამა 

ინდიფერენტული და უინციატივოა, შვილი ნაკლებად გრძნობს მშობ- 
ლების მხრივ სიყვარულს; 
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4. პაციენტის პრემორბიდში აღინიშნება აქცენტუაცია, ისტერიუ- 

ლობა, შიზოიდურობა, ეგოცენტრულობა, სიჯიუტე, იმპულსურობა; 

5. ბავშვობაში და პუბერტატულ ასაკში ემოციური ლაბილობა, 
ნაადრევი მენზესი, მიდრეკილება სიმსუქნისადღმი, ტრანზიტორული 

ამენორიები. . : 

ბულიმიის განვითარებაში გამოყოფენ რამდენიშე ეტაპს. 

L ეტაპი – ინიციალური, როდესაც პაციენტი ავლენს აქცენტუაციას 

= დისმორფულ განცდებს სიმსუქნესთან დაკავშირებით, სუბდეპრესიას 
შიზოიდურ აქცენტუაციასთან ერთად; 

IL ეტაპი – შეზღუდვები ჭამაში სხვადასხვა მეთოდების გამოყენებით, 

მკაცრი დიეტა და ხშირად ზედმეტი ფიზიკური დატვირთვები; 

III ეტაპი – ბულიმიური ციკლების ფორმირება; 

IV ეტაპი – ბულიმიური სიმპტომების რედუცირება. 
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თავი დ. კვებითი ქცევის აშლილობების 
ზოგიერთი პლინიკური თავისებურება 

კვებითი ქცევის აშლილობები, როგორც წესი, განიხილება მოსაზღვრე 
ფსიქიკურ აშლილობად, რომელიც კლასიკური გაგებით შეიცავს ნევ- 
როზებს, ნევროზისმაგვარ აშლილობებს, ფსიქოპათიებს და ა.შ. ჩვენ 

უფრო მართებულად მიგვაჩნია, მოსაზღვრე მდგომარეობებში განვიხილოთ 

ყველა ჩამოთვლილი ფორმა, გარდა ჭეშმარიტი ნევროზისა, რომელიც 

ერთი მხრივ ესაზღვრება ნევროზებს, როგორც ფსიქოგენურ რეაქციებს, 

მეორე მხრივ, ჭეშმარიტ ფსიქოზებს. 

ნერვული ანორექსია, ნერვული ბულიმია, ბულიმორექსია და ე.წ. 

ატიპური კვებითი აშლილობები, ჩვენი შეხედულებით, რომელიც ემთხვევა 
მსოფლიო ფსიქიატრიის უმეტესი სპეციალისტების შეხედულებებს, წარ- 
მოადგენს ენდოგენურ, მულტიეტიოლოგიურ მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლი- 
ლობებს, რომლის კლინიკური, ნეირობიოლოგიური, კლინიკურ-ფსიქო- 

პათოლოგიური თავისებურებების პროფილის დინამიკა მედიკამენტურ 

ზემოქმედებაზე შესაძლებლობას გვაძლევს ისინი განვიხილოთ „ობსესიურ- 
კომპულსური სპექტრის“ აშლილობების ნაირსახეობებად. 

იმისათვის, რომ კვებითი ქცევის აშლილობების კლინიკურ თავისებუ- 

რებებს ჩავწვდეთ, მიზანშეწონილად მიგვაჩნია მკითხველის ყურადღება 

შევაჩეროთ ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობების მანიფესტი- 

რებამდე პიროვნების ფსიქოპათოლოგიურ თავისებურებების გმოკვლევის 
მონაცემებზე, რომლებმაც უნდა გვაჩვენოს: უფრო ხშირად ვის ემართება 

ხსენებული აშლილობები, როგორია მათი მემკვიდრეობა, კვებითი საკი- 

თხებისადმი დამოკიდებულება აღზრდა-განვითარების მთელ მანძილზე 
და მთელი რიგი დამატებითი ეგზოგენური, ხელშემწყობი, თუნდაც კომორ- 
ბიდულ ფსიქოსომატურ აშლილობებსა და სამკურნალო ზემოქმედებებზე 
პაციენტების ინდივიდუალური რეაგირების მოდუსი. რუსულენოვანი ფსი- 
ქიატრები M.4ტ.LIM8MII0M0, -.#4.CVIICMIMმX08, II.L. /IგIIIVII (2003) ნერ- 
ვული ანორექსიის მანიფესტირება-განვითარებაში, მიმდინარეობასა და 

გამოსავალში აღწერენ რამდენიმე ეტაპს, როდესაც პიროვნება სრულიად 
გაცნობიერებულ მდგომარეობაში ჯერ ზღუდავს, შემდეგ მნიშვნელოვნად 
ამცირებს და არაიშვიათად სრულიად აღიკვეთავს სიცოცხლის შენარჩუ- 
ნებისათვის აუცილებელ ძირითად წყაროს – ჭამას. ამის მოტივაცია 

ნაკლებად ლოგიკურია და ემყარება საკუთარი სხეულის შეცვლილ ან 

არასწორ აღქმას, როგორც არაშესაბამისი და სუბიექტურად არაპროპორ- 

ციული მასისა და წონის სხეულის სასურველ კონდიციებამდე დაყვანის 
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ცდას. ამ დროს ვერ აცნობიერებს საკუთარი სხეულის უკიდურესი 

სიგამხდრის და კახექსიის ჭეშმარიტ სიმახინჯეს, რომლის გამოსწორება 

დამოკიდებულია ჭამისადმი დამოკიდებულების შეცვლაზე. ზოგჯერ, პი– 

რიქით, შეტევისმაგვარად ძლიერდება და ფორმდება შეტევად, როდესაც 
ავადმყოფი დააცხრება და გამალებულად ჭამს დიდი რაოდენობით საჭ- 
მელს. ანუ ნერვული ანორექსია ხანმოკლე დროის განმავლობაში იცვლის 

სახეს და გარდაიქმნება ნერვულ ბულიმიად. მასში იღვიძებს ანორექსიის 

დროს მიყუჩებული შიმშილის მტანჯველი შეგრძნება, რაც გამოვლინდება 

შეუკავებელ და გააფთრებულ შიმშილსა და გაუმაძლრობაში. დიდი 

ოდენობით საჭმლის მიღება აცხოველებს საწინააღმდეგო ტონის სურვილს. 

აიძულებს პაციენტს გაუმაძღრობა დაძლიოს, რომ არ მოიმატოს წონაში, 

რისთვისაც სასწრაფოდ უნღა გამოდევნოს კუჭ-ნაწლავიდან ზედმეტად 
მიღებული საჭმელი. აღნიშნული ხასიათის კვებითი აშლილობა ჩვენ 

წინამდებარე ნაშრომში რამდენიმეჯერ დავახასიათეთ. ისინი დაახლოებით 

ერთმანეთის მსგავსია, როგორც ანორექსიის, ისე ნერვული ბულიმიისა 

და ბულიმორექსიის შემთხვევებში, ერთნაირი არგუმენტაციით არიან 
წარმოშობილები, რაც მათი პათოგენეტიკური მექანიზმების მსგავსებაზე, 

მაგრამ არა იდენტურობაზე მიუთითებს. პათოგენეტიკურად კი ანორექსიისა 
და ბულიმიის ერთი და იგივე დაავადების 2 ფენომენოლოგიურად სა- 
წინააღმდეგო – ბიპოლარულ აშლილობაზე მიუთითებს, ისევე, როგორც 

აფექტური აშლილობების ბიპოლარული მიმდინარეობა ვლინდება აფექტური 
ფაზების სახით. ეს უკანასკნელი კრეპელინის მიერ იქცა ენდოგენური 

ფსიქიკური აშლილობების ნოზოლოგიური დიფერენცირების საფუძველი. 

ფსიქიატრიაში ფსიქოფარმაკოლოგიურ ეტაპის განვითარებამ ხელი შეუწყო 
ამ დაავადების ჩვეულებრივი აფექტური სპექტრის ბიპოლარულ ქვეფორმად 
(დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად საუკუნის განმავლობაში ყოფნის 
შემდეგ) განხილვას, რომელიც ნორმოთიმიური ფსიქოტროპული მედი- 

კამენტებით (ლითიუმის მარილები, კარბამაზეპინი, და ა.შ.) მკურნალობას 

და პროფილაქტიკურ ზემოქმედებას უნდა დაექვემდებაროს. 
ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის მანიფესტირებასა და მიმდინა- 

რეობაში გამოყოფენ 5 ეტაპს: 

IL. ინიციალური, ანუ დისმორფული, როდესაც ნერვული ანორექსიის 

დროს ავადმყოფი საკუთარი სხეულის აღნაგობას და წონას აღიქვამს 

არასწორად, რომ იგი ჭარბი მასის გამო გამოიყურება ზედმეტად 

მსუქნად, არასპორტულად, არასექსუალურად, ანუ, ფაქტობრივად, 
მახინჯად, რაც აქვეითებს გუნება-განწყობას და ავლენს საკუთარ 
გარეგნობასთან დაკავშირებულ პარანოიალურ იდეებს. რაც შეეხება 
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ნერვულ. ბულიმიას, აქ. ინიციალურ. პერიოდში გამოვლინდება. სუბ- 
დეპრესიული აშლილობები 2-3-თვიანი ხანგრძლივობით, რომელიც ასევე 
2-3-თვიანი ჰიპერთიმიით იცვლება. ამას კვლავ მოსდევს სოციალური 

აქტივობის სურვილის რედუცირება. ამ დროს ზხშირია 2-3-დღიანი 

აქტივობის დაქვეითების ეპიზოდები, დაკავშირებული ჩვეულებრივ ცხოვ- 
რებისეულ სიძნელეებთან (მოწაფის ერთი სკოლიდან მეორეში გადასვლა, 
მშობლებს შორის კონფლიქტი ან დაცილება, სიძნელეები სპორტში და 
ა.შ.). თანმდევი აფექტური აშლილობის – დეპრესიის ჩამოყალიბებამდე 
მისული მდგომარეობა საჭიროებს დიფერენცირებას, პაციენტს უვითარდება 
მოსაზღვრე ნევროზული დონის ენდოგენური აშლილობა დისმორფო- 
ფობიის სახით (შ. გამყრელიძე, 2006), რუსულენოვანი ავტორებისათვის 

(4. 6. CMVI68Mს, 1986) ნევროზისმაგვარ შიზოფრენიად კვალიფიცი- 

რებული. ამ პერიოდში სადიფერენციაციო კრიტერიუმს შორის სპეციალურ 
შეფასებას საჭიროებს დისმორფული აშლილობის ფსიქოპათოლოგიურ 

სტრუქტურაში პერსეკუტორობისა და დამოკიდებულების შინაარსი. 

პაციენტის დაჟინებითი ზრუნვა, მიიღოს ყოველგვარი ზომები მისთვის 

“საშინელი” ნაკლოვანების გამოსასწორებლად და მთელი სხეულის ან 

ცალკეული ნაწილების ზედმეტი სიმსუქნის სიმახინჯედ აღქმის აკვია– 

ტებული შეფასება არ უნდა იყოს მაჩვენებელი მათი პროცესუალური 
დაავადების თუნდაც. კეთილთვისებიან ვარიანტად შეფასებისათვის. 

XL ჭამის შემზღუდველი ეტაპი – გრძელდება 6 თვიდან 1-2 წლის 
განმავლობაში, ხოლო ნერვული ბულიმიის დროს – 3-6 თვეს. ამ 

პერიოდში ნერვული ანორექსიის მქონე პაციენტებს აღენიშნებათ ფიზიკური 
აქტივობის მატება და მკვეთრი შეზღუდვები ჭამის პროცესში. პაციენტი 

აქტიურად ცდილობს საკუთარი სხეულის და საერთო მასის კორექციას. 

ამ მიზნის მისაღწევად კვების რაციონის მკვეთრი შემცირებით კარგავს 

სხეულის წონის 20-50%-მდე, რაც, ცხადია, თავის რიგად იწვევს 

მთელ რიგ მეორად სომატოვეგეტატიურ და ენდოკრინოლოგიურ აშ- 

ლილობას, ოლიგო- ან სრულ ამენორეამდე, დაავადების მანიფესტირების 
დასაწყისში სხეულის გახდომის ხერხების გამოყენება დება შე- 

ნიღბულად. ცდილობენ, რომ გარშემომყოფებმა არ შეამჩნიონ მისი 

ზრახვები. ამიტომ დიეტასთან ერთად იწყებენ გაძლიერებულ ფიზიკურ 
ვარჯიშს რთული სპორტული ილეთების გამოყენებით. თუ ამით ვერ 

მიაღწიეს სასურველ ეფექტს, ამკაცრებენ დიეტას, ჭამის სრულიად 
უარყოფამდე. დასაწყისში შიმშილის შეგრძნება კარგავს აქტუალობას 

ან სრულიად ქრება. ნერვული ბულიმიის შემთხვევაში ამენორეა რე- 

გისტრირდება 64%-ში და წონაში დაკლება – 17,3 კგ-მდე. 
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ნერვული ანორექსიის დროს გამოხატული სიგამხდრის ფონზე 
თითქმის ყველა პაციენტს აღენიშნება გუნება-განწყობის აწევა და 
ფიზიკური აქტივობის გაძლიერება (70%). ამ პერიოდში გააქტივება 
გამოვლინდება სწავლაში, სპორტსა და ოჯახში დაუღალავ საქმინობაში, 

რაც გრძელდება არანაკლებ 6 თვე. ეს მდგომარეობა ამავე. ეტაპზე 
თანდათან იცვლება საპირისპირო მოვლენებით, როდესაც აქტუალური 
ხდება ყაბზობა, საერთო სისუსტე, თავბრუსხვევა, თავის ტკივილი და 
ა.შ. სხეულის არასასურველი გასუქების თავიდან აცილების მიზნით 

პაციენტი ხშირად მიმართავს საფაღარათო მედიკამენტებს, არა გახდომის, 

არამედ კუჭის მოქმედების გააქტიურებისთვის. ხშირად აქვს მშფოთვარე 
ძილი, კვებასთან დაკავშირებული კოშმარული სიზმრებით. ამავე ეტაპზე 

ზოგიერთ პაციენტს აქვს უნარი თავისი მდგომარეობა მიიჩნიოს დაა- 

ვადებად, ამიტომ მიმართავს ექიმს დახმარებისათვის. 

III. ბულიმიური ქცევის სიმატომების ანორექსიაში მიერთების ეტაპი – 

ამ შემთხვევაში პაციენტების უმრავლესობას აღენიშნება გუნება- 

განწყობის დაქვეითება და ჩივილები საერთო სისუსტეზე, ფიზიკური 

აქტივობის დაქვეითებაზე, შფოთვის და იპოქონდრიის აშლილობის გაძ- 

ლიერებაზე, ჭამის შემდეგ უსიამოვნო სენესტოპათიური შეგრძნებების 

გაძლიერებაზე – კუჭის არეში სიმძიმის, წიწკნის, ჩხვლეტის სახით 

და შიში, რომ არ ჭამოს ზედმეტი. გამოთქვამს აკვიატებულ აზრებს 
საჭმლის მიღების რიტუალიზებით, კალორიების აკვიატებული გამო- 

თვლით, აქვს ლტოლვა მიმართოს ფიზკულტურას, დაალაგოს ბინა 

მრავალჯერ. სადღეღამისო საკვების მცირე ოდენობის მიღების დროსაც 
გრძნობს გულისრევას და იწვევს ხელოვნურ ღებინებას. ამ დროს 
საჭმელი მათ მიერ ფასდება არასასიამოვნო შეგრძნებების წყაროდ. 
პაციენტებში ზშირად ფორმირდება ჭამის მოთხოვნილების უცნაური 

სურვილი, როდესაც პაციენტი თვითონ არ ჭამს, მაგრამ ოჯახის 

წევრებს, ბავშვებს და შინაურ ცხოველებს აძალებს ზედმეტ საჭმელს. 

დიდი სიამოვნებით ამზადებს სხვადასხვა კერძებს და დამზადებისთვის 

იშველიებს სამზარეულო სახელმძღვანელოებს. 

IV. გამოხატული კახექსიის ეტაპი – დგება დაავადების დაწყებიდან 3- 
4 წლის შემდეგ, როდესაც დაავადების კლინიკურ სურათში წინა 

პლანზე გამოდის მშფოთვარე-იპოქონდრიული, ობსესიურ-ფობიკური 

აშლილობა და ასთენიურ-დეპრესიული და ადინამიური აშლილობები, 

გარკვეული ინტრავერტული სადღეღამისო ციკლურობით, თვითგრძნობის 
გაუარესებით არა დილის საათებში, როგორც ეს ცნობილია დეპრესიის 

დროს, არამედ საღამოს საათებში. საფაღარათო და განსაკუთრებით 
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შარდმდენების ბოროტად გამოყენების გამო ავადმყოფს ორგანიზმის 

ცალკეულ ნაწილში უვითარდება შეშუპება. მთელი რიგი სომატურ- 
ენდოკრინოლოგიური დარღვევების გამო. ავადმყოფები იძულებულები 
ხდებიან დახმარებისათვის ექიმ-ფსიქიატრებს შიმართონ. 

V. კვებითი ქცევის აშლილობის სინდრომების უკუგანვითარება. დაავადების 

კლინიკურ სურათში ამ ეტაპზე გამოყოფენ 3 ქვეეტაპს: 

1. მკურნალობის დაწყებიდან სომატური და ენდოკრინული აშ- 

ლილობების სრულ. აღდგენამდე. 
2. მენსტრუალური ციკლის, სომატური და ფსიქიკური აშლილო- 

ბების სრულ აღდგენამდე. 
3. მკურნალობას პაციენტი მთლიანად ექვემდებარება. 

M.8. #M0იIXVIIმ, M.4ტ. LIX8I06X0, 4ტ..V. ს0I0XVIII (1993) მასალით ასეთია 

56%, ნაწილობრივად – 37,5% და დეზადაპტაციური რჩება სულ 12,5%. 

ამავე ავტორების თანახმად ნერვული ანორექსიის უკუგანვითარებაში 

გამოიყოფა: ა). მკურნალობის დაწყებიდან დარღკეული მენსტრუალური 
ციკლის აღდგენამდე; ბ). სხეულის წონის ნორმის დონემდე მიღწევა და 

გ). ავადმყოფის ფსიქიკური და სომატური მდგომარეობის სტაბილიზებამდე. 

ნერვული ანორექსია და ნერვული ბულიმია ხასიათდება ფსიქოპათო- 

ლოგიური პოლიმორფიზმით (4.L.ნ6010X#V#, C.10.006M482გ, 8.8.MმიVთი#, 

2005). არსებითად ისინი წარმოდგენილია კლინიკური გამოვლინებების თითქმის 
ყველა სახის პათოლოგიებში, რომლებიც ერთიანდება ობსესიურ-კომპულსური 

სპექტრის კრებითი ჯგუფის, კვებითი ქცევის აშლილობების კლინიკურ 
სურათში, ამა თუ იმ სიხშირით მონაწილეობენ დისმორფოფობიისა და 

დისმორფომანიის, დეპერსონალიზაციის, იპოქონდრიულ-სენესტოპათიური, 

ობსესიურ-კომპულსური და სხვადასხვა პიროვნული აშლილობების კლინიკუ- 
რი სურათის შექმნაში. ასეთ სიმპტომატურ პოლიმორფიზმს შეუძლია 

გამოიწვიოს კვებითი ინსტინქტის დეპრივაცია – ანორექსია ან გაძლიერება 
– ბულიმია. როგორც ერთი, ისე მეორე ასახავს პიროვნების მოტივაციურ 

სფეროს და საკუთრივ კვებითი ქცევის აშლილობას, რაც მიუთითებს 

კვებითი ქცევის ინტელექტუალურიდან ვიტალურ დონემდე დაყვანაზე 
(ტ.II. 06V8IMM%0, 2000). 

ნერვული ანორექსიის კლინიკურ სურათში ძირითადი ნიშანია ჭამაზე 

უარის თქმა, რომელიც უკავშირდება ზეღირებულოვან ან, უფრო იშვიათად, 

აკვიატებულ იდეას, რომ იგი ზედმეტად მსუქანია და სურს გამოასწოროს 

ეს დეფექტი, ან არ მისცეს ორგანიზმს გასუქების საშუალება. მსგავსი 

მისწრაფება ხშირად უკავშირდება ახალგაზრდა ასაკისათვის დამახასიათე- 
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ბელ დისმორფოფობიურ აშლილობას. პუბერტატულ ასაკში ახალგაზრდა 
იწყებს თავის გარეგნობაზე ყურადღების მიქცევას და თუკი აღმოაჩინა 
თავისი სხეულის ნორმაზე მეტი სიმსუქნე, ჯერ ეპიზოდურად იზღუდავს 
საკვების რაოდენობას – უარს ამბობს ყუათიანი საკვების მიღებაზე. 

შემდეგ იწყებს ზრუნვას, რომ დაარეგულიროს სხეულის წონა. ამ 

დროს ჭამის მადა არ ქვეითდება, პირიქით, შეიძლება გაძლიერდეს, 
მაგრამ მისი აკვიატებული რწმენა, რომ გასუქდა, მაინც ვერ უწევს 

წინაღმდეგობას შიმშილით გამოწვეულ განცდას. მშობლები ამჩნევენ 

ახალგაზრდის ქცევას და აძალებენ საჭმელს, რაც იწვევს პროტესტს, 

ტირილს. ცდილობს, ჩუმად გადაყაროს მიწოდებული ულუფა ან ძალდატა- 
ნებით მიღების შემდეგ ხელოვნურად იწვევს ღებინებას, მიმართავს კუჭის 

ამორეცხვას, ხშირად იღებს საფაღარათო წამლებს და სხეულის წონის 

დაკლების მიზნით ეწევა აქტიურ ფიზიკურ ვარჯიშს, ბევრს დარბის, 

მისდევს აქტიურ საოჯახო საქმიანობას და ა.შ. ხშირად იცქირება 

სარკეში და ამოწმებს სხეულის ზომებს, განსაკუთრებით კი საჯდომის, 

თეძოების და ბარძაყების ფორმებს. ირჩევს ისეთ ტანსაცმელს, რომელიც 

არ ამსხვილებს, არ აუშნოებს და აძლევს სპორტულ და სექსუალურ 
ფიგურას. ეს პერიოდი პირობითად უნდა განვიხილოთ როგორც ნევრო- 

ზისმაგვარი აშლილობა და არა ჭეშმარიტი ნევროზის რომელიმე ნაირ- 
სახეობა. ამ დროს ძნელი ხდება დაავადების დიფერენცირება ნორმისაგან. 

ფსიქიკის მხრივ თანდათან გამოვლინდება ზეღირებულოვანი ან აკვია- 

ტებული იდეა, რომ ყოველ მიზეზგარეშე მოიკლოს წონაში. ამ მიზნით 

გამოწვეული ქცევითი დარღვევების გარდა, თითქმის ყოველ კონკრეტულ 
შემთხვევაში შეიძლება სხვადასხვა სიღრმის დეპრესიის აღმოჩენა. დასა– 

წყისში შესამჩნევია გაღიზიანების და შფოთვის ელემენტები, საერთო 
დაძაბულობა და გუნება-განწყობის საერთო ფონის დაქვეითება, შერწყმული 
ჰიპერაქტიურობასთან. შემდეგში დეპრესია ღრმავდება და ჰიპერაქტიურობა 
იცვლება მოდუნებით, ჰიპოდინამიით, ინტერესების წრის შევიწროებით. 

ფსიქოფიზიკურ განლევადობას ერთვის სხვადასხვა სომატურ-ენდოკრინული 
ძვრები. სიგამხდრისა და ფსიქოფიზიკური განლევის პროგრესირებას 
მოსდევს კახექსია და სხეულის მასის შემცირება 10-50%-თ. ავადმყოფს 

კანი უშრება და ექერცლება, მკრთალდება და იღებს მიწის ფერს. 
გულის ტონები მოყრუებულია, აქვს ბრადიკარდია, ჰიპოტონია, ყაბზობა, 

ტკივილი მუცლის არეში, განსაკუთრებით ჭამის შემდეგ. გოგონებში 

იკვეთება ამენორეა, კანზე თმიანობის გაძლიერება, ხოლო ბიჭებში – 

სასქესო ორგანოების ჰიპოპლაზია და ფემინიზაცია. 
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ამრიგად, ანორექსიის ობლიგატურ სინდრომებს, იქნება ის დამოუკი- 

დებელი ავადმყოფური ერთეული თუ რომელიმე სხვა დაავადების წამყვანი 
სინდრომი, წარმოადგენს დისმორფოფობია, აფექტური პათოლოგია დეპრე- 
სიის და შფოთვის სახით, ზოგჯერ მათ ემატება დამოკიდებულების იდეები 
და ობსესიურ-ფობიკური მოვლენები, იპოქონდრიულ-სენესტოპათიური 

აშლილობები ვისცერალური ჰალუცინაციების სახით, დეპერსონალიზაცი- 

ური და დერეალიზაციური აშლილობები (M./#4.LIM8M7ხX0, 2000, 2001). 

ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობასა და კლინიკური სურათის 

ჩამოყალიბებაში გამოიყოფა (M.8. IX00MMC62 # IდC., 1986) რამდენიმე 

ეტაპი: 1 საწყისი, ანუ ანორექსიულისწინარე, იგივე დისმორფოფობიური; 

2. ანორექსიული, ანუ დისმორფომანიული; 3. კახექსიური, ანუ ანორექსი- 

ული სიმპტომების გაშლის ეტაპი. 

ამ სინდრომისათვის დამახასიათებელია მიმდინარეობაში გარკვეული 

პერიოდულობა, ტალღისებურობა, როდესაც ერთმანეთს ენაცვლება რეში- 

სიები და რეციდივები, რაც ამ დაავადების კლინიკაში იმის მაჩვენებელია, 

რომ აფექტური სფერო იღებს პრინციპულ მნიშვნელობას ნერვული 

ანორექსიისა და ნერვული ბულიმიის კლინიკური განსაზღვრისათვის, 

ამიტომ ჩვენ ამ საკითხს უფრო დეტალურად ქვემოთ განვიხილავთ, 

მანამდე კი აღვნიშნავთ, რომ დღემდე სადისკუსიოა ამ დაავადებათა 

განსაზღვრა სიმპტომის, სინდრომის თუ დამოუკიდებელი დაავადების 

სახით. საინტერესოა აგრეთვე საკითხი ნერვული ანორექსიისა და ნერვული 

ბულიმიის ურთიერთობის შესახებ. 

რუსი ფსიქიატრები M. 8. IX00MMMმ, M.4. ILIICMიხX0, 8.ც.Mმგიით098 
(1986), საკუთარი მდიდარი გამოცდილებისა და მსოფლიო ფსიქიატრიაში 
არსებული თვალსაზრისის გათვალისწინებით, ცდილობენ ჩამოაყალიბონ 

თავიანთი ალტერნატიული შეხედულება და გვაწვდიან შემდეგ სისტემა- 
ტიკას: 

1 ნერვული ანორექსია წარმოადგენს ამა თუ იმ ნევროზის ან ფსიქოპათიის 

თავისებურ გამოვლინებას; 

2. წარმოადგენს პუბერტატული ასაკის განსაკუთრებულ ნევროზს; 
3. არის გახანგრძლივებული განსაკუთრებული მდგომარეობა, აღმოცენე- · 

ბული მძიმედ მიმდინარე პუბერტატული პერიოდის ფონზე; 

4. წარმოადგენს პიროვნების პათოლოგიურ განვითარებას; 

5. ნერვული ანორექსია არის შიზოფრენიული პროცესის ამბულატორიული 

გამოვლინება, 
6. არის დამოუკიდებელი ნოზოლოგიური ერთეული. 
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ნერვული ანორექსია, როგორც სიმპტომი, მრავალი ავტორის მიერ 

არის აღწერილი სხვადასხვა ნევროზის, ფსიქოპათიის, ეპილეფსიის, 

შიზოფრენიის, თავის ტვინის ორგანული დაზიანების ან ჟოქსიკურ- 

ინფექციურ დაავადებათა სტრუქტურაში, რაც გახდა მიზეზი, რომ ეს 

სინდრომი დაეკავშირებინათ დიენცეფალური უბნების დაზიანებასთან. 

ამის გამო იყო ნერვულ ანორექსიის სამკურნალოდ გამოყენებული ინსული- 
ნოთერაპია, ელექტროკრუნჩხვითი თერაპია და ლეიკოტომიაც კი, ცხადია, 
არსებითი თერაპიული ეფექტის გარეშე. ნერვული ანორექსიის სიხშირე 

ქალებში საყოველთაოდ მიღებული ფაქტია და ამ აშლილობის ნოზო- 
ლოგიური დამოუკიდებლობის სასარგებლოდ მეტყველებს, თუმცა #.C. 
ტ#იძფნი, ტ.C. MICL2IIძგ (1983) მამაკაცებში მის სიმცირეს ხსნიან 

იმით, რომ ნერვული ანორექსიის შემთხვევები ექიმის ყურადღების ქვეშ 

იშვიათად ხვდება. ქალების ექიმთან მიმართვის ძირითადი მოტივია ამენორეა, 

ვაჟები კი ექიმს იშვიათად მიმართავენ და თუ მაინც მოხვდებიან ექიმთან, 

ეს უფრო ხშირად კვალიფიცირდება, როგორც შიზოფრენიის დებიუტი 
ან ამ დაავადების წაშლილი, ამბულატორული ან ნევროზისმაგვარი 

ვარიანტი. სინამდვილეში ამ დროს არსებული დისკომფორტი, სექსუალური 
ლტოლვის დაქვეითება ან სრული დაკნინება, უხალისობა, ყურადღების 
გამახვილება დიეტაზე და ა.შ. პუბერტატულ ასაკში ვაჟებში კვალიფიცირ- 
დება არა ნერვულ ანორექსიად, არამედ სხვადასხვა ფსიქოზის დებიუტად, 

ენდორეაქტიულ პუბერტატურ პათოლოგიად, პიროვნების პათოლოგიური 
განვითარების თავისებურ ტიპად ან შიზოფრენიად, დაბოლოს, აფექტური 

სპექტრის აშლილობებად. ამით შეიძლება აიხსნას ნერვული ანორექსიისა 

და ნერვული ბულიმიის სიმცირე ვაჟებში. 

აფექტური სპექტრის აშლილობა პირველ რიგში გამოვლინდება ინსტინქ- 
ტური რეფლექსების შეცვლაში. დეპრესიის დროს დაქვეითებულია კვების, 
სექსუალური და დაცვითი რეფლექსები. არ არსებობს აფექტური სპექტრის 
აშლა, რომლის დროსაც არ იყოს დარღვეული კვებითი ქცევა. დეპრესიულ 
აშლილობას თან სდევს ანორექსია ან მისი ალტერტანიული გამოვლინება 
ბულიმია. ნერვული ანორექსია უფრო მანიფესტური დაავადებაა, უმადობა 
მაშინვე ხდება ახლობლების ყურადღების საგანი, რაც შეეხება. ბულიმიას, 
იგი არ იწვევს არც ავადმყოფის და არც ახლობელთა განგაშს. ექიმი 

ნაკლებ ყურადღებას აქცევს მის არსებობას და, როგორც წესი, მკურნა- 

ლობისათვის ჩვენებად არ მიიჩნევს. სინამდვილეში კი, როგორც ანორექსია, 

ისე ბულიმია უნდა წარმოადგენდეს ობსესიურ-კომპულსიური სპექტრის 
აშლილობების ერთ-ერთ ნაირსახეობას, გამოვლინებულს კვებითი ქცევის 

აშლაში. აკვიატების აშლილობა, როგორც კვებითი ქცევის შეცვლის 
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საფუძველი, გარეგნულად შეუმჩნეველია, იგი შენიღბულია სომატური 
ხასიათის ჩივილებით და გამოვლინებებით, ამიტომ არ ხვდება ფსიქიატრის 

ზრუნვის ობიექტი. გუნება-განწყობის იოლი მერყეობა, აქტივობის და 

პროდუქტიულობის დაქვეითება ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის თითქმის 
ყველა შემთხვევაშია მოცემული, ზოგჯერ წაშლილი სუბკლინიკური სიმპ- 

ტომის და ზოგჯერ კი ერთ-ერთი წამყვანი სინდრომის სახით. ამ ჰიპოთეზას 

ადასტურებს გენეალოგიური კვლევის მონაცემები, როდესაც ნერვული დეპ- 
რესიის, შფოთვის, მოსაზღვრე აფექტური აშლილობებისა და ალკოჰოლიზმის 
სიჭარბე კლინიცისტისათვის არ არის სადავო. იგივე მონაცემებით, ნერვული 
ანორექსია და აფექტური სპექტრის აშლილობანი დადებით კორელაციაშია 

ერთმანეთთან და ამას ადასტურებს ანტიდეპრესიული მედიკამენტების 
ეფექტურობა კვებითი ქცევის ორივე აშლილობის მკურნალობაში. 

ნერვული ანორექსიის და ბულიმიის მქონე პრობანდების ოჯახებში 

მომატებულია სიმსუქნის, დეპრესიული შეტევების და ალკოჰოლიზმის 

შემთხვევები. პრობანდის სიბსებში ანალოგიური დაავადება აღნიშნულია 

5-7% ფარგლებში, პრობანდის დედებში კი – 14%, მამებში – 9% და 

ა.შ. 70-იან წლებში პირველად გამოითქვა აზრი და ფორმულირებული 

იქნა ჰიპოთეზა, რომ ნერვულ ანორექსიას აქვს გენეტიკური კავშირი 

აფექტური სპექტრის აშლილობებთან. მომდევნო ათ წელიწადში დადას- 
ტურდა, რომ ნერვული ანორექსია და ბულიმია ყოველთვის ვითარდება 
დეპრესიის ფონზე. ამ მტკიცებას ადასტურებს გენეალოგიური მონაცემები, 
როდესაც ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის მქონე პირებში და პირველი 

საფეხურის ნათესავებში ერთ-ერთი წამყვანი სინდრომი, რომელიც კლინიკურ 
სურათში გამოვლინდება, არის დეპრესია, ნერვული ანორექსიის დროს 

– 25-85%-ში და ბულიმიის დროს – 62%-ში, რაც მათ გენეტიკურ 

მსგავსებაზე მიუთითებს. ასევე ხშირია ამ ოჯახებში ალკოჰოლიზმი. 

ალკოჰოლიზმი და ნარკომანია-ტოქსიკომანია თანამედროვე შეხედულებით 

ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის აშლილობების დაავადებათა ერთ-ერთ 

გამოვლინებად ითვლება. 
ბოლო 20-25 წლის განმავლობაში ნერვული ანორექსიის სტრუქ- 

ტურაში აფექტური აშლილობის ძირითადი გამოვლინების დეპრესიის 

საკითხს მრავალი გამოკვლევა მიეძღვნა. ჩვენ მხოლოდ ზოგიერთზე 

შევჩერდებით: IL. 1.LI6იძIგი (1983) ნერვული ანორექსიის შემთხვევები 

შეისწავლა ჰვლევითი დიაგნოსტიკური კრიტერიუმის და MMILI მეთო- 

დებით 84 ავადმყოფ8ე. მათგან პირველადი ფორმის ნერვული ანორექსიის 

56%-ს აღმოაჩნდა გამოხატული დეპრესია, 35% იქნა შეფასებული, 
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როგორც ნამდვილი ენდოგენური დიდი დეპრესია. ავტორი გამოთქვამს 
აზრს, რომ ნერვული ანორექსიის დროს უფრო ხშირად არის დეპრესია, 
ვიდრე ამას ვარაუდობდნენ ადრე. 1 M.სVისი, 5.8IV/ფოიგი CL მI (1984) 

შეისწავლეს 40 ავადმყოფის ოჯახური ანამნეზი და მიიღეს. ინფორმაცია 
ფსიქიკურ-ფსიქოლოგიური და გენეალოგიური მონაცემების შესახებ. მასალის 
ანალიზმა უჩვენა, რომ პრობანდის პირველი და მეორე საფეხურის ნათესავებში 
სარწმუნოდ უფრო ხშირი იყო დიდი დეპრესია ან სხვადასხვა სახის 

ტოქსიკომანიები და ალკოჰოლიზმი. ნ.VV. 81მCL, IL.LC0ძICLCI984) აღწერენ 

45 წლის მამაკაცს, რომელსაც დაემართა ნერვული ანორექსია და. დაკარგა 
სხეულის წონის 45%. მამას წარსულში აღენიშნებოდა დიდი დეპრესია, 

თვითონ ქარაქტეროლოგიურად ხასიათდებოდა, როგორც შიზოთიმიური. 
5. სძაიი, LL. C.0000, LM.IIითგ5 (1984) შეისწავლეს კვებითი აშლილობით 

დაავადებული 130 პაციენტი, მათგან 20 ჰქონდა ჭეშმარიტი ნერვული 
ანორექსია, 40 ბულიმია და ნერვული ანორექსიის ურთიერთმონაცვლეობა, 
ხოლო 70 მხოლოდ ბულიმია. ფსიქოზური სიმპტომები (სმენითი ჰალუცი- 
ნაციები, დევნის და დამოკიდებულების ბოდვები და ა.შ.) აღენიშნებოდა 17- 
ს, მაგრამ მსგავსი ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომები იყო დეპრესიის ფონზე 
წარმოდგენილი. აქ თვით დეპრესია ივო ბიპოლარულად მიმდინარე – 7 
პაციენტში, მონოპოლარული – 7-ში და შიზოაფექტური ტიპით – 3-ში. 

უფრო ადრე #.C7180 CI გ) (1974) იკვლევდნენ ნერვული ანორექსიით და– 

ავადებული 44. ავადმყოფის მშობლებს და მიუთითებდნენ აფექტურ აშლი- 
ლობების სიმრავლეზე, დედებში ჭარბობდა შფოთვა, ხოლო მამებში. დეპ- 
რესია და ალკოჰოლიზმი. L.8.IIC>20C (1984) მასალაზე (82 ავადმყოფი) 
დიდი დეპრესიის დიაგნოზი დაესვა ნერვული ანორექსიის 55,6%. და ბულიმიით 
დაავადებულების 23,6%, მათ შორის მძიმე დეპრესია იყო 40,7%. ინტერვიუს 

მეთოდით მიღებულ მასალაზე დეპრესია კიდევ უფრო ხშირად აღინიშნა: 
ნერვული ანორექსიის დროს – 74,1% და ბულიმიის დროს – 49,1%. V. II. 
#იძიჯიი (1984) აღწერს ნერვული ანორექსიის მქონე 41 წლის ქალი, 
რომელსაც დაავადება დაეწყო 15 წლისას, მამასთან ხანგრძლივი მოშორების 
გამო, რადგან ქალიშვილი იყო მასთან ახლო დამოკიდებულებაში. კლინიკურ 
სურათში ანორექსიის გარდა წამყვანი აღმოჩნდა დეპრესია და იმის მიუხედავად, 
რომ მუდმივად მკურნალობდა ანტიდეპრესანტებით, სიცოცხლე დაამთავრა 
თვითმკვლელობით. ავტორი ხაზს უსვამს, რომ ნერვულ ანორექსიას მუდამ 

თან ახლავს დეპრესია. 8.116006V-ს8გსთეი. LI. ხ6ოვიხიI2 (1987) ნერვულ 

ანორექსიას. მკურნალობდნენ ანტიდეპრესანტებით. კვლევას. აწარმოებდნენ 
დექსამეტაზონის ტესტით. მკურნალობის პროცესში დეპრესიული აშლილობის 
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რედუცირება მიმდინარეობდა სხეულის წონის მატებასთან ერთად. სისხლის 

ანალიზმა უჩვენა კორტიზონის კონცენტრაციის დაქვეითება. ამასთან, ვერ 
იქნა მიღებული სარწმუნო კორელაცია სისხლში კორტიზონის დონეს, 
სხეულის წონას და დეპრესიის სიღრმეს შორის. მიიჩნევენ, რომ კორტიზონის 

კონცენტრაციის დონის შეცვლა ნერვული ანორექსიის დროს არ უნდა 
იყოს დამოკიდებული მარტო სხეულის წონის ცვლილებებთან. ვარაუდობენ, 
რომ ეს ნიშანი შესაძლებელია გამოდგეს ნერვული ანორექსიის კეთილ თუ 
ავთვისებიანი მიმდინარეობის პრედიქტორად. C L#II (1984) მტკიცებით, ახალ- 

გათხოვილ ქალებში ნერვული ანორექსია ხშირად არის ფლუსტრაციის და 
დეპრესიის გამოვლინება, რომელიც ზოგჯერ მთავრდება სიუციდით. „/ბ.I10მI1, 
IMსიომ», C.M%05%II, #.C050 (1984) მონაცემებით, ნერვული ანორექსიის 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის შემდეგ. კონტინგენტის ნახევარს შერჩა 
დისთიმიური აშლილობები. LL I.I16იძიხი (1983) ნერვული ანორექსიის კლინიკურ 
სტრუქტურაში დაპრესიულ აშლილობას აღნიშნავს 56%-ში, მათგან 36% 

ნამდვილი ენდოგენური, სევდიანი დეპრესიის სახითაა. დაახლოებით. ანა- 
ლოგიური მასალები გამოაქვეყნეს I.IMი56იVIიიC, 5.M0სIმიძ (1990), M.6. 

#.I0551, L.M--მხი, L.ც დით 06 31 (1989) და სხვებმა. 

ბოლო ხანებამდე კვებითი ქცევის აშლილობებს ნერვული ანორექსიისა 

და ბულიმიის სახით განიხილავდნენ, როგორც შენიღბული დეპრესიის 

გამოვლინებას, რის დამადასტურებლადაც მოჰყავდათ ფენომენოლოგიური, 
მემკვიდრეობით-გენეტიკური, ბიოქიმიური და მკურნალობის შედეგად 

მიღებული მონაცემები. მაგრამ კვლევებით მიღებული შედეგების საკმაო 

ურთიერთწინააღმდეგობის მიუხედავად მაინც შეიძლება დავინახოთ 

პირდაპირი კავშირი აფექტურ და კვებითი ქცევის აშლილობათა შორის. 

VV.V6იძ0LCVCL6ი, LL.LI6IICL (19 87), აგრეთვე M.7. #I15ხიI6,, M.L. VVCI06L 
(1985) ამ კავშირის დამადასტურებლად მიიჩნევენ გენეალოგიაში აფექ- 

ტური სპექტრის აშლილობების სამკურნალოდ ტრიციკლური ანტიდეპ- 

რესანტების, ელექტროშოკის და ძილის დეპრევაციის მეთოდების ეფექ- 

ტურობას. მსგავს შეხედულებას ვერ ადასტურებენ I.0.VI6550Lთმგი, 

M.IXLL01§9 (1985), რომელთა აზრით, ანტიდეპრესანტების დადებითი მოქ- 

მედება არ უნდა იყოს საკმარისი, რომ ნერვული ანორექსიის საფუძვლად 

მივიჩნიოთ დეპრესია, მაგრამ ერთიც და მეორეც რომ შეიძლება მივიჩნიოთ 

აფექტური სპექტრის აშლილობად, არავითარ ეჭვს არ უნდა იწვევდეს. 
საინტერესო ფაქტია, რომ ნერვული ანორექსიის პრობანდებში და 

პირველი და მეორე საფეხურის ნათესავებში რეგისტრირებულ ფსიქიკურ 

აშლილობებს შორის ჭარბობს ბიპოლარული და მონოპოლარული 

აფექტური აშლილობები. 
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პრობლემატურია აგრეთვე ნერვული ანორექსიის და ნერვული ბულიმიის 
ურთიერთობის საკითხი. ნერვული ბულიმია, უმრავლეს ავტორთა შე- 

ზედულებით, არის ნერვული ანორექსიის პათომორფოზული ფორმა. ანორექსიის 
ერთ-ერთი პარადოქსული ნიშანია ის, რომ შეიძლება თანდათან შეიცვალოს 

ანორექსიის რეციდივი და მოგვევლინოს როგორც ბულიმია, მრავალი მკვლევარი 
ბულიმიას განიხილავს, როგორც ანორექსიასთან ახლომდგომ, მაგრამ თა- 

ვისებურ ფსიქოსინდრომს, რომელიც ისეთივე დამოკიდებულებაშია ანო- 
რექსიასთან, როგორც დეპრესია – მანიასთან, დლე – ღამესთან და. ა.შ. 

კვებითი ქცევის აშლის ეს ორი ფორმა ზოგჯერ მონაცვლეობს ერთსა და 

იმავე პიროვნებაში, ზოგჯერ კი მიმდინარეობს მონოპოლარულად და გააჩნიათ 

თავისებური ეტიოპათოგენეზი, გენეტიკური კანონზომიერებები და კლინიკური 
სურათი. კვებითი ქცევის პათოლოგიურ ფორმებს მჭიდრო კავშირი აქვს 

აფექტურ პათოლოგიასთან და ამიტომ განიხილებოდა აფექტური სპექტრის 
აშლილობათა ჯგუფში. LC. ზსი0ი, L8VI6იხმიიჩ, M.L6ხიVIII C(მI (1979) ერთ 

პიროვნებაში ანორექსიისა და ბულიმიის ურთიერთმონაცვლეობას უწოდებდნენ 
დიზრექსიას და მის მუდმივ დამახასიათებელ სიმპტომად ასახელებს 

ამენორეას და პარათირეოიდული ჯირკვლების გადიდებას (პარათირეომეგალია). 
ხოლო CI.C0IIIი§, M.M#0C> .I.VV-I00C55 CL მI (1985) ამგვარ დაავადებას უწო–- 
დებდნენ ბულიმიურ პნორექსიას, ანუ პბულიმთანორექსიას. გენეალო- 

გიური შესწავლით დადგენილია, რომ ამ ორ ფორმას გენეტიკური კავშირი 
აქვს ქრონიკულ ალკოჰოლიზმთან. ამგვარი აშლილობითა და ნერვული 

ბულიმიით დაავადებულების გამოკვლევით აღმოჩნდა, რომ პირველი საფე- 
ხურის ნათესავებში ქრონიკული ალკოჰოლიზმით დატვირთვა იყო 12,5%, 

რაც ორნახევარჯერ აღემატება საერთო პოპულაციაში ალკოჰოლიზმის 

სიხშირეს. ეს მასალა ემთხვევა და ადასტურებს 1I.წ)გი)გიხმსთ (1973) 

ჰიპოთეზას, რომ ნერვული ანორექსია, ბულიმია და ქიმიური ნივთიერებები- 

სადმი (ალკოჰოლი, ნარკტიკული და ტოქსიკომანიური ნივთიერებების) დამო- 
კიდებულების თვისება გენეტიკურად არის დაკავშირებული აფექტურ. აშ- 

I. VI5§50IIიმი, M. IM0CIი (1985) კვებითი ქცევის ანომალიები დაანაწილეს 

3 ძირითად ჯგუფში: 1. ნერვული ანორექსიით დაავადებულები; 2.ნერვული 

ბულიმიით დაავადებულები; 3. ბულიმოანორექსიით დაავადებულები. 

ხსენებულმა ავტორებმა შეისწავლეს დეპრესიის რაოდენობრივი და 

ხარისხობრივი მაჩვენებლები ამ ჯგუფებში და აღმოჩნდა, რომ დეპრესიის 

გამოხატული სიმპტომები ჰქონდა შემთხვევათა 80%. მათგან 20%-ს 

ანამნეზში აღენიშნებოდა სუიციდური ცდები. ასაკობრივად ბულიმიის 
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ჯგუფი უფრო ასაკოვნებში აღინიშნა, ვიდრე დანარჩენ 2 ჯგუფში. 

ნევროლოგიური პროფილის 2 ან 3 დიაგნოზი, დეპრესიის გარდა, ხშირი 

იყო დიაგნოზები: ანტისოციალური პიროვნული აშლილობა, ალკოჰოლიზმი, 

ნარკომანია, ტოქსიკომანია და ა.შ. ჯგუფებს შორის ამ მხრივ სარწმუნო 

განსხვავებ არ გამოვლინდა. ბულიმიის ჯგუფში ნათესავებში ჭარბი 

სიმსუქნე აღმოჩნდა 56%, ბულიმორექსიის ჯგუფში – 28% და ანორექსიის 

ჯგუფში მხოლოდ 15%. ამ უკანასკნელ ჯგუფში ანორექსიული სინდრომი 

იყო შემთხვევათა 31%, დანარჩენ ორ ჯგუფში კი ანორექსიის შემთხვევები 

15% არ აღემატებოდა. აღნიშნული მონაცემები გარკვეულად ადასტურებს 

კვებითი ქცევის აშლილობების გენეტიკურ დიფერენცირებულობას, ყუ- 
რადღებას იპყრობს მათი გენეტიკური ნათესაობაც ალკოჰოლიზზმბთან. 

L.I0ი965, M.CM05ჩ1L6, LL.MიიLჩის56 (1985) კვებითი ქცევის ანომა- 

ლიების გენეტიკურ სიახლოვეზე მიუთითებენ როგორც ალკოპოლიზმთან 

და დეპრესიასთან, ისე ანტისოციალური (ქურდობა, ძარცვა) ქმედებისადმი 

მიდრეკილებასთან. ვარაუდობენ, რომ ასეთი კავშირის გამოვლინების 

თავისებურება დაკავშირებულია სხვა პარამეტრებთან, აგრეთვე, სქესთან. 

ალკოჰოლიზმისა და ანტისოციალური ქმედებისადმი ტენდენციას უფრო 

მამაკაცები ავლენდნენ, ხოლო ქალები უფრო ბულიმიური აშლილობისადმი 
იყვნენ განწყობილნი. მსგავსი კანონზომიერება დადასტურდა პრობანდების 

პირველი საფეხურის ნათესავებშიც. 
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თავი 13. კვებითი ქცევის აშლილობების 
მპურნალობის საკითხები 

კვებითი ქცევის აშლილობის კლასიკური ფორმა – ნერვული ანორექ- 
სია პროგნოზულად არ ითვლება მძიმე დაავადებად. არაიშვიათია მისგან 

სპონტანური გაუმჯობესება და სრული მორჩენაც. კი, განსაკუთრებით მა- 
მაკაცებში. როგორც ძველი, ისე თანამედროვე სამკურნალო შეთოდები 

უზრუნველყოფს ასე თუ ისე დამაკმაყოფილებელ თერაპიულ ეფექტს, რაც 
გამოიხატება სხვადასხვა ხანგრძლივობის რემისიების განვითარებაში. ამ 

პათოგენეზური დაავადების რადიკალური სამკურნალო მეთოდი ან საშუალება 
ჯერჯერობით არ არსებობს, ისევე, როგორც არ არსებობს მრავალი 

ენდოგენურად აღძრული ფსიქოზური, მოსაზღვრე ან ნევროზული დონის 
დაავადებისათვის. აქვე აღსანიშნავია, რომ ზოგიერთი მძიმე ფორმა ან შორს 

წასული მძიმე კახექსიის შემთხვევები შეიძლება. სიკვდილით. დამთავრდეს. 
ამ თვალსაზრისით ციფრობრივი მაჩვენებლები სხვადასხვაგვარია და ავტორთა 
მონაცემები განსხვავებულია, მაგალითად, M-#. LIIM8IMIთიიL0 (1970) მიუთითებს, 

რომ სიკვდილიანობა აღწევს 2-3%; §.1ხ8იძიL(1970) – 9,6%; 1-). წგVი# 

(1969) – 10-15%, #. 86-C (1971) – 15%, I1.C. MმV6I (1971) – 15-20%, 

#.MგXCVI5, 8.81გითი, C.L6ითგი 6( მ1(1984) – 4-22%, ხოლო I.M. I5ი6ი §.8. 

LICVX051C6Iძ, I.V20% (1985) მიხედვით, ნერვული ანორექსიის ქრონიკულად 

მიმდინარე კახექსიის დროს სიკვდილიანობა 30%-მდე ადის. ნერვული 

ანორექსიის დროს უეცარი სიკვდილის მიზეზი არის გულის ელექტროგამ- 

ტარებლობის დამბლა, ვენტრიკულარული ტაქირითმია და სხვადასხვა პნევ- 

მონიები, ფილტვების ტუბერკულოზი, ფილტვების შეშუპება, ინტერკუ- 
რენტული ინფექციები და ა.შ. არის მონაცემები, რომ ნერვული ანორექსიის 

პროგნოზი, სპონტანური გაუმჯობესების შედარებით მაღალ პროცენტთან 

ერთად, მამაკაცებში უფრო ცუდია, ვიდრე ქალებში. #.II8II ლL 2I (1985) 

სათანადო მეთოდებით მკურნალობის შემდეგ კარგ თერაპიულ. ეფექტს 
აღნიშნავენ 36%-ში, საშუალო ეფექტს – 36%-ში, ხოლო ცუდს – 26%- 

ში. კატამნეზური გამოკვლევით. ყველა გაუმჯობესებულის ერთ მეოთხედს 
შეუნარჩუნდა დისთიმიური. აშლილობები. 

ნევროზული (ფსიქიკური) ანორექსიის მკურნალობის მეთოდები ძირითა- 

დად ემყარება იმ თეორიულ საფუძვლებს, რომელი პოზიციიდანაც განი- 

ხილება ნერვული ანორექსიის ეტიოლოგია და პათოგენეზი. მკურნალობის 

არსენალში სადღეისოდ არსებობს 4 ძირითადი მიმართულება: 
# ფსიქოთერაპია, უპირატესად ფსიქოდინამიკური მეთოდები; 

2 კოგნიტურ-ბიჰევიორული (ქცევითი) მეთოდები; 

ჰ. ოჯახური თერაპია; #. ფარმაკოთერაპია. 
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პირველი სამი მეთოდი დიდი ხანია გამოიყენება, მაგრამ კლინიცისტი 
ფსიქიატრების გამოცდილებით მათი ხანგრძლივი, მიზანმიმართული ფსიქოთე- 
რაპიული მეთოდები მხოლოდ რემისიებს უზრუნველვოფს. ცხადია, სანამ 
არ არსებობს პათოგენეტიკური თერაპიული მეთოდი, ეს მეთოდებიც. საყუ- 
რადღებოა. ანორექსიის თანმიმდევრული მკვლევარი II. 8-.ICხ (1973-მ) აღ- 

ნიშნავს, რომ ფსიქოდინამიკური მეთოდით ნერვული ანორექსიის მკურნალობა 

ეფექტს თითქმის არ იძლევა. მისი თერაპიული ეფექტი მნიშვნელოვნად 

ჩამორჩება კოგნიტურ-ბიჰევიორული თერაპიის მეთოდის გამოყენების შედეგებს 
არა მარტო უშუალოდ მანიფესტურ სტადიაში, არამედ რეციდივების 

პროფილაქტიკის თვალსაზრისითაც. კოგნიტურ-ბიჰევძორული თერაპია, 

როგორც ინდივიდუალური, ისე ჯგუფური, წარმოადგენს ფსიქიკური. სწავ- 
ლების ნაირსახეობას და საჭიროებს თვითკონტროლს. ნერვული ანორექსიის 

ქცევითი თერაპია უნდა იყოს შერწყმული კოგნიტურ თერაპიულ მეთოდთან 
(ქ. აბდუშელიშვილი, ა. ბეგიაშვილი, 2006). ინტერპერსონალური ფსი- 

ქოთარეპია კი მოწმდება პიროვნებათა შორის დამოკიდებულებით და პიროვ- 
ნებათაშორისი. დამოკიდებულების. კლასიფიცირების. საშუალებას. იძლევა. 

ფსიქოანალიზის პოზიციიდან გამომდინარე, მკურნალობაში უპირატესობა 

ეძლეოდა ფსიქოთერაპიის ფსიქოანალიზურ მეთოდებს, რადგან მიაჩნდათ, 

რომ ნერვული ანორექსიისა და ბულიმის დროს გაუკულმართებულია 

„კვებითი ქცევის საუკუნეების განმავლობაში შემუშავებული წესები. და 
ნორმები, როგორც შედეგი ბავშვობის ეწ „ორალურ” ფაზაში განვითარებული 
ანომალიით“. „ბავშვებისათვის ჭამის პროცესი წარმოადგენს საშიშროებას 

(შიში გამოვლინდება ბავშვის წარმოდგენაში, რომ ჩაყლაპავს დედა ან 

თვითონ ჩაყლაპაგს დედას). ეს გაუცნობიერებელი კომპლექსი რჩება დიდხანს, 
იწვევს რეგრესს და სექსუალურ ნეიტრალურობას“. ამ შეხედულების 
თანახმად, ანორექსია იწვევს იდეალური მე-ს ასკეტურ ფორმირებას, რაც 

ფსიქოანალიზისეულად არის „ნარცისული დაცვის, მისწრაფების ერთ- 

ერთი ფორმა”, რომ დაეუფლოს თავის სხეულს (გახდეს ტანადი, მოხდენილი). 
ზოგადად ანორექსია და ბულიმია ფსიქოანალიზური პოზოციით განიხილება, 
როგორც ოჯახური ნევროზი, რომელიც შეიძლება გაღრმავდეს ისე, 

რომ მიიღოს უჭმელობის ბოდვის სახე და სიცოცხლისათვის საშიში 

ხასიათი. L. LI8IVVI0ხ, IC. 5(CIიIი0CI% (1974) მიუთითებენ ნერვული ანორექსიით 

დააგადებულ ოჯახებში ენდოგენური ფსიქოზებით და მოსაზღვრე ფსიქიკური 
აშლილობებით დატვირთვაზე, ერთმანეთს შორის ინდიფერენტული დამოკი- 
დებულებით ან, პირიქით, დედასა და შვილებს შორის სიმბიოზით, ზედმეტად 

დამორჩილებით და ა.შ. ვფიქრობთ, საკმარისია ამ დაავადების გენეზისში 
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შესაძლებელ ფსიქოგენიათა ან მემკვიდრეობითი ანომალიების გადამწყვეტი 
როლის აღიარება და ამ შემთხვევაში ფსიქოთერაპიული ზემოქმედების 
(თუნდაც ფსიქოანალიზური) მეთოდების ნაკლები ეფექტურობა. გასული 
საუკუნის მეორე ნახევარში ფსიქოფარმაკოლოგიის განვითარებამ სრულიად 

ცხადყო, რომ ფსიქოანალიზის ყოვლისშემძლეობის მითი ნამდვილად გაიფანტა. 
ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის ვერც პათოგენეზის ახსნაში და, 

შესაბამისად, ვერც მკურნალობაში რაიმე მნიშვნელოვანი სიახალე. (როგორც 
მრავალი სხვა ბიოლოგიური გენეზისის დაავადებების დროს) ვერ შეიტანა. 

ამიტომ ფსიქოანალიზური კონცეფცია აქ შედარებით ნაკლებეფექტურია 
და ექიმებმა მის მიმართ სამართლიანად აიცრუეს გული. ამასთან ერთად, 

ფსიქოთერაპიის რაციონალური მეთოდები და ქცევითი, ოჯახური, ჯგუფური, 
ანალიტიკურ-ორიენტაციული სხვა მეთოდები უეჭველად უზრუნველყოფს 
კვებითი ქცევის აშლილობებში ამა თუ იმ ხარისხის თერაპიულ ეფექტს, 

განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, სადაც ამგვარი ანომალიები უკავშირდება 
ახალგაზრდის აღზრდა-განვითარებაში მშობელთა მიერ დაშვებულ „შეცდო- 

მებს“, ოჯახურ კონფლიქტებს ან სხვა სახის ფსიქოგენურ ფაქტორებს. C. 

055611, #.C0Lმწიი, C.80I (81 (1965) ხაზს უსვამენ გოგონებში პუბერტატულ 

პერიოდში „პირველი მენსტრუაციის ტრავმის“ მნიშვნელობას. იგი უეჭველად 
იწვევს ბავშვის შეშფოთებას, მის ცხოვრებაში რაღაც ახლის, მოულოდნელის 
გამოჩენას. ამ დროს მცირეოდენი არატაქტიკური შენიშვნა ამწვავებს 

ისედაც შემაშფოთებელ რეაქციას სისხლის დენაზე და ხშირად იწვევს 
გოგონაში ,ყოველგვარი ხორციელის ასკეტურ დათრგუნვას“. მსგავს 

შემთხვევაში ახსნა-განმარტებითი რაციონალური ფსიქოთერაპია პირდაპირ 

ნაჩვენებია და შეძლებს ფსიქოგენურად განვითარებული აშლილობის სრულ 
ლიკვიდირებას. ნერვული ანორექსია ზოგჯერ ემართება იმ გოგონებს, 

რომლებიც სქესობრივად ადრე და მძაფრად მწიფდებიან (CC. 5CსIლხ- 

ზოს726ი 1971). ამ შემთხვევაშიაც ნაჩვენებია და კარგად მოქმედებს 

ფსიქოთერაპიული მეთოდები. 1. LCI1516, C.I)8CC,C.ILს5%II CL გI (1997), 

საუკუნეობრივი გამოცდილებიდან და მათ მიერ 80 პაციენტის ფსიქოთე- 
რაპიული მეთოდებით მკურნალობის შედეგებიდან გამომდინარე, აღიარებენ, 
რომ ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის მკურნალობაში დიფერენცირებული 
ფსიქოთერაპია დარჩება დადებითი ეფექტის მომცემ ერთ-ერთ მეთოდად. 

ფსიქოთერაპიის მრავალრიცხოვანი მეთოდიკიდან კვებითი ქცევის 

აშლილობების სამკურნალოდ რაციონალურ ახსნა-განმარტებით მეთოდთან 
ერთად უპირატესობას აძლევენ კოგნიტურ-ქცევით და ჯგუფური ფსიქოთე- 
რაპიის მეთოდებს. 
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ჯგუფური ფსიქოთერაპიის მიზანია, გადალახონ გაუცხოების და 

იზოლაციის განცდა (C.0I8772მ, #.CმXX0I,)1 .XCIIV LC 8I, 1983) გაუზიარონ 

თანატოლებს უარყოფითი დამოკიდებულება და გადალახონ შიში და 

ეჭვი, რომ მას ცუდად ექცევიან, მასში ეძიებენ და კიდევაც ნახულობენ 

ფიზიკურ ან ფსიქიკურ ნაკლს. ჯგუფური თერაპია ხშირად აუმჯობესებს 

ურთიერთობას და უმსუბუქებს განცდებს საკუთარი სხეულის 

წარმოსახვით ან, ზოგჯერ, ობიექტიურად არსებულ ნაკლზე. 

ფსიქოთერაპიული ზემოქმედებით მკურნალობის შემდეგ, მიღებული 

დადებითი თერაპიული ეფექტის სიმყარის შესამოწმებელ კატამნეზურმა 

კვლევებმა აჩვენა (#.IIგII, CII§ი, 1987), რომ პაციენტის მკურნალობის 

კურსის დამთავრებიდან 6 თვიდან 6 წლამდე შენარჩუნებული იქნა 

მკურნალობის დადებითი ეფექტი. 

IXL.Mლწნოთიგი (1979) ნერვულ ანორექსიას განიხილავს ფსიქოსომატურ 

აშლილობად და მიუთითებს, რომ იგი პირველ რიგში იყენებდა ეწ. 

„ქცევით თერაპიას, რომელიც ითვალისწინებს საჭმლის მიღების 

განმტკიცება-სტიმულირებას და ამ გზით სხეულის წონის მატებას. ე-ი. 

საჭმლის მიღების სტიმულირებას ამთხვევენ რაიმე სასიამოვნო განცდების 

გამომწვევ ფაქტორებს. სხეულის წონის თანდათან მატებასთან ერთად 

ავადმყოფს ეცვლება ცხოვრების რეჟიმი, მით უმეტეს თუ იგი სტაციონარშია, 
ავადმყოფს ეძლევა უფლება, უფრო დიდხანს უსმინოს რადიოს ან 

უყუროს ტელევიზორს, მოუსმინოს ფირფიტებს. შემდეგში ურჩევენ, 

საჭმელი მიიღოს მისთვის სასიამოვნო ოჯახის წევრებთან ან მეგობრებთან 

ერთად. ავადმყოფს აძლევენ საავადმყოფოდან თავისუფლად გასვლის 
უფლებას, კოსმეტიკური პროცედურების ჩატარების ნებას. მწეველებს 
აძლევენ სიგარეტის მოწევის უფლებას და ა.შ. ამის შემდეგ მიმართავენ 

ოჯახურ თერაპიას, მიორელაქსაციურ მეთოდებს და სხვ. 

შედარებით თვალსაჩინო თერაპიულ ეფექტს უზრუნველყოფს 

ფსიქოპათოლოგიურ სტრუქტურასთან რაციონალურად შერჩეული 

ფარმსკოთერაპია – მკურნალობა იმ მედიკამენტებით, რომლებიც წარ- 

მოადგენს თავის ტვინის ნეირონებს შორის დამაკავშირებელ სინაფსურ 

ნაპრალებში ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის უკუმიტაცების ინჰიბიტორებს. 

ამ ტიჰის მოქმედების ანტიდეპრესანტები ამცირებს ჭარბად საჭმლის 

მიღების, ანუ გადაძღომის, ეპიზოდების სიხშირეს და თვითგაწმენდას. ამ 

მედიკამენტებით მკურნალობა გაცილებით ნაკლებად ავითარებს უსიამოვნო 
თანამოვლენებს ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებთან შედარებით, რომლებიც 
ასევე ახდენს გაძღომა-გაწმენდის ეპიზოდების რეგულირებას. 
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ყოველ შემთხვევაში, ფსიქიატრიის განვითარების ფსიქოფარმაკოლოგიურ 
ეტაპზე, სამოცდაათიან წლებამდე, ფსიქოტროპული მოქმედების მედიკა- 
მენტების ეფექტურობა საგრძნობლად ჩამორჩებოდა კოგნიტურ-ბიჰევიორული 
მეთოდით მიღებულ ეფექტს. ამავე. პერიოდში დასავლეთ ევროპის და 
ჩრდილო ამერიკის თეორიულ და პრაქტიკულ ფსიქიატრიაში ჯერ კიდევ 
წამყვანი პოზიცია ეკავა ფსიქოანალიზურ და ნეოფრეიდისტულ მიმართულე- 
ბებს, რომელთა ჩამოთვლა შორს წაგვიყვანს. ეს მეთოდები ნაკლები 

ეფექტურობის დასაბუთების შემდეგ თანდათან მიივიწყეს და ამ ურთულესი 
დაავადებების მკურნალობა ემპირიულ. დონეზე რჩებოდა. 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულების პრემორბიდულ პიროვნულ 

თავისებურებებში ისტერიული ხაზების სიხშირე წარსულში თვით და- 

ავდების ისტერიულ რეაქციად კვალიფიცირებას უწყობდა ხელს და 

მის მკურნალობაში ზოგიერთი სპეციალისტი კლასიკურ ფსიქოთერაპიულ 
მეთოდებსაც აძლევდა უპირატესობას. LL.M.იწგსIიმს, L.L.IIილიტ 1.M.512% 

(1985) ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის სამკურნალოდ წარმატებით 

იყენებდნენ პიპნოთერაპიას. სტანდარტიზებული სკალის გამოყენებით 

იკვლევდნენ 86 პაციენტს. მათგან ნახევარი (46) იწვევდა ღებინებას 
ან იღებდა საფაღარათოს. ბულიმიით დაავადებულები ავლენდნენ ჰიპ- 
ნოლაბილობას. განსაკუთრებით დადებითი ეფექტი მიიღეს ჰიპნოზური 

მეთოდით ბულიმიური ეპიზოდების მკურნალობაში. 

I.Vმ88ი, 1.C20ძ5VCI%, C.IL.Cძ6I5(ლIი (1989) შეაჯამეს კვებითი ქცევის 
აშლილობის სხვადასხვა ძველი და ახალი ფსიქოთერაპიული მეთოდებით 

მკურნალობის შედეგები და მიუთითეს, რომ გასული საუკუნის 80-იან 

წლებში სამედიცინო და ფსიქოლოგიურ დახმარებას და მკურნალობას 
(სტაციონარის პირობებში ფსიქოდინამიკურ, ქცევით-კოგნიტურ, ოჯახურ, 

ინდივიდუალური, ჯგუფური და ჰიპნოსუგესტიკური მეთოდებით) იღებდა 
628 ქალი. აღმოჩნდა, რომ ამ მეთოდების გამოყენებით მიღებული იქნა 

საერთო ეფექტი ზომიერი გაუმჯობის ფარგლებამდე. 1.V289C ერთი წლით 

ადრე (1988) გამოქვეყნებულ სტატიაში მიუთითებდა, რომ აქ არ უნდა 

დაგვავიწყდეს სპონტანური გაუმჯობესების შესაძლებლობაც, იმავე ავტორის 
თანაავტორებთან ერთად ჩატარებულ გამოკვლევაში (1989) აღნიშნულია, 

რომ ანორექსიის, ბულიმიის და ზოგიერთი სუბკლინიკური ვარიანტების 

მქონე მანდილოსნების უმრავლესობა (52,9%), ვინც მიმართავს ექიმს 

დახმარებისათვის, იყენებს ინდივიდუალურ ფსიქოთერაპიას, 24,6% – 

ჯგუფურ თერაპიას, 18,6% –- კვებითი კორექციის მეთოდს და ა.შ. 

სამწუხაროდ, ყველა მეთოდი (ამ ავტორების მასალით) აღმოჩნდა ნაკლებად 
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ეფექტური. თვითონ პაციენტები მიღებულ ეფექტს მიიჩნევდნენ მეტად 
შეზღუდულად და მცირედ ეფექტურად. ამგვარი შეხედულებები ანონიმურ 
პასუხებში განსაკუთრებით დააფიქსირეს ნერვული ბულიმიით დაავადებულმა 
პაციენტებმა, რომ ზემოთ ჩამოთვკლილმა ფსიქოთერპიულმა მეთოდებმა 

მათ იმდენად არ უშველა, რამდენადაც დაარწმუნა მოურჩენლობაში. 

ნერვული ბულიმიის სამკურნალოდ ფსიქოთერაპიული მეთოდებიდან 

ყველაზე ეფექტურია კოგნიტურ-ქცევითი ფსიქოთერაპია. ეს შეხედულება 
შეიქმნა 33 კონტროლირებადი კვლევის ანალიზით, სადაც ილუსტრირე- 

ბული იყო, რომ მკურნალობის ჩათავების მომენტისთვის (16-21 კვირა) 

პაციენტების 40-50%-მა თავი შეიკავა გადანაყრებამდე ჭამაზე და 
გამწმენდი პროცედურის ჩატარებაზე. ბულიმიური გადანაყრების (გადა- 

ძღომის) და თვითგაწმენდის სიხშირის შემცირება მიიღეს გაცილებით 

უკეთ კოგნიტურ-ბიჰევიორული ფსიქოთერეპიისა და ფარმაკოთერაპიის 

კომბინირებით, რამაც უზრუნველყო იმავე ხარისხის გაუმჯობესება 

შემთხვევების 70-9 0%-ში. დანარჩენ 10-30%-ში არავითარი გაუმჯობესება 
არ იქნა მიღებული (C.I.VVII50ი, C.C.LგIიხსჯი, VV.§5.ტ4 თიმ§ 61 მI, 2002). 

ნერვული ბულიმიის მკურნალობის ფსიქოთერაპიული მეთოდებიდან 

ეფექტური აღმოჩნდა ინტერპერსონალური ფსიქოთერაპია, თუმცა შედეგებით 
მაინც ჩამორჩებოდა კოგნიტურ-ბიჰევიორულ მეთოდს. იგივე ავტორები 

(C.I. VVII50ი 6%L8I, 1999) ბულიმიის მკურნალობაში უპირატესობას ანიჭებდნენ 

ჯგუფურ და ინდივიდუალურ ფსიქოთერაპიას, მაგრამ შემდეგ შეხედუ- 
ლება შეიცვალეს და სხვა სპეციალისტების მსგავსად უპირატესობას 
აძლევენ დიფერენცირებული ფარმაკოთერაპიის კომბინირებას ფსიქოთერა- 

პიულ შეთოდებთან. 
LL. ჩგIიიბი 1. II(Cმ7სI (1999) გვირჩევენ, საკუთრივ ნერვული ანორექსიის 

მკურნალობა დავიწყოთ 2 ან 3 ეტაპად. პირველ ერაპს ისინი ახასიათებენ, 

როგორც თერაპიაზ. სინამდვილეში ამ ეტაპზე ხდება პაციენტსა და ექიმს 
შორის ფსიქოლოგიური კონტაქტის დაშყარება. ამის შემდეგ იწყება მეორე 

ეტაპი, ექიმის მიერ პაციენტის სამკურნალოდ წარმართვა. ამ. ეტაპზე, 
ცხადია, მყარდება უფრო მჭიდრო ურთიერთობა, იმის მიუხედავად, პაციენტი 
არის სტაციონარში, დისპანსერში თუ ბინაზე. ურთიერთობა მიმართულია 

იქით, რომ პაციენტი იყოს უზრუნველყოფილი შესაბამისი ფსიქოთერაპიული 
დახმარებით. მათი „აზრით, მკურნალობის ერთი მეთოდი არ უნდა გამო- 

ვიყენოთ, როგორც ერთადერთი და აუცილებელი საშუალება, რადგან 
თვითონ ნერვული ანორექსიით დაავადებული ტშირად აღნიშნავს: „მე 

მაინც ვენდობი მორალურ ზემოქმედებას და ზონდით დაძალებულ ხელოვნურ 
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კვებას, ვიდრე წამლებს, რომლებსაც შეუძლია შეასრულოს. დამხმარე 
საშუალებების როლი”. პაციენტების მსგავსი ნიჰილიზმი წარსულში, და 

ნაწილობრივ ახლაც, უნდა აიხსნას რადიკალურად მოქმედი ანტიანორექსიული 
მედიკამენტების არარსებობით, თანამედროვე სეროტონინული ანტიდეპრე- 

სანტების ეფექტური და რაციონალური დოზების გამოყენებაში ექიმების 
(არა ფსიქიატრების) ნაკლები. კომპეტენტურობით. 

ზემოთ ხსენებული ავტორები გვირჩევენ: იმ პაციენტების მკურნალო- 

ბისათვის, ვინც უ კვე გამოსულია პუბერტატიული ასაკიდან, ნერვული 

ბულიმიის მკურნალობის კურსი მოიცავდეს 16-20 სეანსს 4-5 თვის 

განმავლობაში. ხოლო თუ ბულიმიური აშლილობა აქვს მოზარდს, მაშინ 

საჭიროა ამ ასაკის ბავშვის გონებრივ განვითარებასთან ადაპტირებული 

და შესაბამისი კოგნიტურ-ბიჰევიორული ფსიქოთერაპიის სეანსების ჩა- 

ტარება. მიზანშეწონილია აგრეთვე, რომ მკურნალობის პროცესში ჩაბ- 

მულნი იყვნენ ბავშვის ოჯახის წევრები. 

ატიპური კვებითი ქცევის აშლილობების შემთხვევებში კვებითი 

ქცევის ტიპური აშლილობის გარდა ჭარბი საჭმლით გადანაყრების 

ეპიზოდებს უნდა მივუდგეთ ინდივიდუალურად. 
ცნობილია, რომ მკურნალობის 1 წლის შემდეგ განვითარებული 

რეციდივები (სხეულის წონის მატების, ბულიმიური შეტევების, ხელოვნური 
პირღებინების ან საფაღარათოს გამოყენების) წარმოადგენს ადვილად 
პროგნოზირებად შედეგებს. არსებობს მტკიცებულებები, რომ თუ პაციენტი 

ხანგრძლივი დროით მოახდენს საკუთარი სხეულის წონის შენარჩუნებას, 

ნაკლებმოსალოდნელია დაავადების. გამწვავება. ეს გარემოება წამოჭრის 
რამდენიმე რთულ პრობლემას, რომლებიც შემდეგი სახით ფორმულირდება: 
I როგორ მივაღწიოთ იმას, რომ პაციენტს შენარჩუნდეს სხეულის 

წონა? 

2. რამდენი ხნის შემდეგ უნდა ჩატარდეს განმეორებითი პროფილაქტიკური 
მკურნალობა? 

3. როგორ უნდა გადაილახოს იურიდიულად იმ პაციენტების წინააღმ- 

დეგობას, რომლებიც უარს ამბობენ მკურნალობაზე? 

უმნიშვნელოვანესი საკითხია თვითმკურნალობა, რომელმაც შესაძლე- 

ბელია სწორად და წიგნიერად ჩატარების შემთხვევაში დადებითი შედეგები 

მოიტანოს. აქ მნიშვნელოვანია მთელი რიგი პრობლემების გათვალისწინება, 

რომლებს შორის პირველ რიგში აღსანიშნავია მედიკამენტური მკურნალობის 
მიმართ რესპონდერობის საკითხი. ყურადღებას იმსახურებს შეხედულება, 

რომელიც უპირატესობას აძლევს ფსიქოთერაპიულ მეთოდებს, განსაკუთრებით 
ქცევით-კოგნიტური თერაპიის შეთოდს, რომელიც არ უკავშირდება რეს- 
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პონდერობის პრობლემას. ამასთან, საჭიროა ამ მეთოდის როგორც დადებითი, 

ისე უარყოფითი შედეგების დაზუსტება-შესწავლა. ასევე დასაზუსტებელია 
ამ მეთოდით მკურნალობის ოპტიმალური ხანგრძლივობა. 

საკმაოდ დასაბუთებულია ნერვული ბულიმიის ოპტიმალური მკურნა- 

ლობის არგუმენტები: 

1. კოგნიტურ-ბიჰევიორული (ქცევითი) თერაპია წარმოადგენს ქრონიკული 

ნერვული ბულიმიის არჩევით ფსიქოთერაპიულ მეთოდს; 

2. კლასიკური მონო-, ბი-, ტრი- და ტეტრაციკლური ანტიდეპრესანტები 

ამ თვალსაზრისით ჩამორჩება კოგნიტურ-ბიჰევიორული მეთოდის 

ეფექტურობას; 

3. კოგნიტურ-ბიჰევიორული შეთოდი, გარდა ინტერპერსონალური ფსი- 

ქოთერაპიის მეთოდისა (LI), უფრო ეფექტურია, ვიდრე ფსიქოთერა- 

პიის სხვა პოპულარული მეთოდები. 

ზოგჯერ იქ, სადაც მკვეთრად არის დაქვეითებული სხეულის წონა ან 
ადგილი აქვს ოჯახური (გენეტიკური) ჭარბი სიმსუქნით ძლიერ დატვირთვას, 
შესამჩნევად უარესდება პროგნოზული მაჩვენებლები. პრობლემატურია აგრეთვე 
შემთხვევები, რომლებიც საერთოდ არ პასუხობენ სტანდარტული სამკურნალო 
მეთოდებისა და საშუალებების გამოყენებაზე. აქ შესაძლბელია ინტერპერ– 
სონალური თერაპიის მეთოდმაც ვერ დაძლიოს კოგნიტურ-ქცევითი მკურ- 
ნალობის არარესპონდერები. ცხადია, უფრო სასარგებლო იქნებოდა დაედგინათ 
ისეთი პაციენტების ინდივიდუალური თავისებურებები, რომლებიც. მკურ- 
ნალობის არცერთი ძველი და ახალი მეთოდის ზემოქმედებაზე არ რეაგი- 
რებენ. ასეთი კატეგორიის დაავადებებია ურთულესი ფორმის ბულიმიური 
აშლილობები. დიდი საჭიროებაა, რომ დამუშავდეს მკურნალობითი ალგო- 
რითმი, რომლის გამოყენება გაითვალისწინებს მკურნალობის შედარებით 

იაფი სამკურნალო შეთოდების დამუშავებას. 

ბოლო ხანებში მკვლევარების მიერ იდენტიფიცირებული იქნა კვებითი 
ქცევის შეტევითი ფორმა. სადღეისოდ მეტად მცირე მონაცემებს 

ვხვდებით ამ ფორმის კვებითი აშლილობისადმი სამკურნალოდ მიდგომის 

ყველაზე ეფექტური საშუალებების შესახებ. ამიტომ ამ არსებითად 

ატიპური ფორმის სამკურნალოდ გამოიყენება ნერვული ბულიმიის 

სამკურნალოდ რეკომენდებული მეთოდები, მკვლევარების მიერ კოგნიტურ- 
ბიჰევიორული, ინტერპერსონალური ფსიქოთერაპიული მეთოდების და 

ანტიდეპრესანტების გამოყენებით მიღებული შედეგები მიუთითებს, რომ 

კოგნიტურ-ბიჰევიორული და ანტიდეპრესანტების კომბინირებით მიღებული 
შედეგები უფლებას იძლევა, მსგავს თერაპიულად რეზისტენტულ შემთხვე- 
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ვებში ისინი ჩაითვალოს არჩევით მეთოდებად შეტევითი ფორმის კვებითი 

ქცევის აშლილობის მკურნალობაში. ჭარბი სიმსუქნის მკურნალობისათვის, 

როგორც ჩანს, არჩევითია მკურნალობა სეროტონინული ანტიდეპრესანტე- 

ბის, ნორმოთიმიური მედიკამენტებისა და ბიჰევიორულ-კოგნიტური 

ფსიქოთერაპიის მეთოდების კომბინირებით. პრობლემატიურია აგრეთვე 

სხეულის ჭარბი სიმსუქნის და ბულიმიური ხასიათის კვებითი ქცევის 

აშლილობის, ამ ორი უსიამოვნო ნაკლოვანობის ერთდროული მკურნალობა. 

ბოლო წლებში ამ მიმართულებით მკვლევარების შემოქმედებითი ინტერესის 
გაძლიერება იწვევს ოპტიმიზმს, რომ უახლოეს ხანებში შემუშავდება 

მათი მკურნალობის ეფექტური მეთოდები. 
თუ როგორია ამ პოლივალენტური მოქმედების მექანიზმები სწორედ 

კვებითი ქცევის აშლილობებში, პასუხი ძნელი გასაცემია, რადგან ამ 
ტიპის აშლილობების უშუალო გამომწვევი ფაქტორი ან მექანიზმები 

დღემდე უცნობია. VV.II.I-28V6 (1997), #.CII5ს (1980), L.LIიდ (1981), 

LC. ?00LLC1981), L. CIიCI6იIი) 6( მ1(1983), L. CგLწიC6I, L. Cმი6L CL8I 

(1977), ს. M66ოიგი!, VV.Vმ0ძCICVCM6ი (1981) და სხვები გვირჩევენ, 
ჩვენების მიხედვით გამოვიყენოთ სხვადასხვა კლასის ფსიქოტროპული 
მედიკამენტ ები: ლითიუმი, პიმოზიდი, ეგლონილი, ანტიდეპრე– 

სახტები და ა.შ. აგრეთვე ჯგუფური ფსიქოთერაპია, რომლის მიზანია, 

რომ ავადმყოფმა გადალახოს გარშემომყოფებისაგან განრიდების სურვილი 

და იზოლირებისადმი მისწრაფება. ც6.ც6I27მ 61 81 (1983) ავადმყოფს აიძუ- 

ლებდნენ, რომ ჯგუფის წევრებისთვის გაეზიარებიათ შენიღბული შიშები, 
განცდები, რათა გარკვეულიყვნენ, რომ მისი გარეგნობის მიმართ გარ- 

შემომყოფებს არა აქვთ უარყოფითი დამოკიდებულება, როგორც თავად 

მიიჩნევდნენ. ჯგუფში ჩართვის 1 კვირის თავზე ავადმყოფს ემჩნეოდა 

გახალისება, უკეთესი კომუნიკაბელობა და მომავლის იმედი. 

ნერვული ანორექსიის მკურნალობა უკეთესია სტაციონარის პირობებში, 

სადაც იგი ტარდება ეტაპობრივად და ყოველ ეტაპზე ამა თუ იმ 

მეთოდს ეძლევა უპირატესობა. დაავადების პირველ ჟტაპზე სამკურნალოდ 
გამოიყენება როგორც ხანმოკლე, ისე ხანგრძლივი, გამამტკიცებელი 

შეთოდები. ხანმოკლე და ინტენსიური მკურნალობის ამოცანას წარმოადგენს 
ავადმყოფის უკვე რედუცირებული ანორექსიის სრული სტაბილიზება, 
რომელშიც მონაწილეობს ოჯახური გარემო და მისი დამოკიდებულება 
გარეგნობისადმი. ავადმყოფის სიმსუქნეზე ირონიული გამოთქმები, მით 

უმეტეს საწინააღმდეგო სქესის პერსონისაგან, ხელს უწყობს სიმსუქნისადმი 
ზეღირებულოვანი ან ბოდვითი სისტემის ჩამოყალიბებას. ამ შემთხვევაში 

ფსიქოთერაპიულ ზემოქმედებას აუცილებლად უნდა დაემატოს ფხიქო– 
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რროპული შედიჯაშენტები (ჭრანკვილიზატორები და ნეიროლეფსიური 

პრეპარატები). იქ, სადაც ნერვული ანორექსიის აღმოცენების მიზეზები 

კომბინირებულია და მასში შერწყმულია ფსიქოგენური და ბიოლოგიური 
ფაქტორები LL. XII23M08 (1978) და #+. IIMMI (1979) გვირჩევენ, ფსიქოთერა–- 

პიულთან ერთად სომატოტროპული და ფსიქოტროპული მედიკამენტების 

კომბინირებას. 

მკურნალობის შეორე ეტაპზე, როდესაც ფსიქოგენურთან ერთად 
სახეზეა ბიოლოგიური ფაქტორების ამუშავება და. სომატურ-ვეგეტატური 
ძვრები, პირველ რიგში თერაპიული ღონისძიება უნდა იყოს. მიმართული 
სომატურ-ვეგეტატიური აშლილობების გამოსასწორებლად. ამ დროს უპირა- 
ტესობა ეძლევა სტაციონარში მკურნალობას. ავაღმყოფს რეგულარულად 
ესინჯება შარდში და სისხლში შაქრის რაოდენობა და მისი დეფიციტის 
შემთხვევაში საყუათო, საერთო გამამაგრებლები, ვიტამინები და სისხლის 

შემცვლელები. ავადმყოფი იცავს წოლით რეჟიმს. ჭამაზე ნეგატიური განწყობის 
დროს – ინსულინის მცირე დოზების ინიექცია კანქვეშ და. ერთი საათის 
შემდეგ. კვლავ ყუათიანი, ნახშირწყლოვანი საკვები დღეში რამდენჯერმე, 
ვიტამინები კანქვეშ და გლუკოზის 4% ხსნარი ვენაში სარგებლობის 
მომტანია. არაიშვიათად ნაჩვენებია კვირაში 2-3-ჯერ წვეთობრივი მეთოდით 

სისხლის შემცვლელების გადასხმა; ჭამაზე კატეგორიული უარის შემთხვევაში 
– ზონდით კვება. ღებინების რეფლექსის დასათრგუნად, ხელოვნური კვების 
პროცედურამდე ერთი საათით ადრე, ავადმყოფს კანქვეშ. შეუყვანენ. 0,5-1% 
ატროპინს, ხოლო საკვებ ნარევში შეიძლება ანტიემეტიური მოქმედების 

ფსიქოტროპული პრეპარატის ტერალენის 4%-იანი ზსნარის 5 წვეთის ან 

ერთი აბის დამატება, 4 მგ ქურაპერაზინის 1 აბი ან ჰალოპერიდოლის 

2%-იანი ხსნარის 5 წვეთი. ხშირად ავადმყოფი ამ პროცედურის შემდეგ 

იწყებს ჭამას და გადადის მკურნალობის მესამე ეტაპზე. მკურნალობა 
გრძელდება ტრანკვილიზატორებით (ქლორდიაზეპოქსიდი, დიაზეძამი, 

ოქსაზეპამი და ამჟამად პოპულარული ალპრაზოლაში, იგივე. ქსანავზი, 
ზოლომაქსხი, კასადანი და ა.შ). 

კახექსიური ავადმყოფების სამკურნალოდ რუსულენოვან ქვეყნებში 

ფართოდ გამოიყენებენ ორგანიზმის ფსიქოფიზიკური ძალების ამაღორ- 

ძინებელ საშუალებებს. მათ შორის რეკომენდებულია (M.8 X06CMM98მ, 

1980) აგრეთვე კოფერმენტი კობამაშიდი, ორგანიზმში ცილების, 

ცხიმებისა და ნახშირწყლების მეტაბოლიზმის გამაუმჯობესებელი 

პრეპარატი, 0,003-გრამიანი აბების ან კუნთებში 1-მგ-იანი საინიექციო 

ხსნარის სახით, რაც უზრუნველყოფს ჭამის მადის გაძლიერებას და 

წონაში მატებას 1-2-თვიანი კურსის გატარების შემდეგ. 
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ნერვული ანორექსიის მკურნალობაში განსაკუთრებული მნიშვნელობა 

აქვს ფსიქოტროპულ მედიკამენტებს. პირველი მათგანი, რომელიც გამოიყენეს 
ნერვული ანორექსიის დროს, არის ქლორპრომაზინი (ამინაზინი). L.L8გIIV, 
V.56იხმიL (1966) მაქსიმალურ სადღეღამისო დოზად მიაჩნიათ ამ პრეპა- 
რატის 100 მგ იმ შემთხვევაში, სადაც ქლორპრომაზინი გამოიყენებოდა 

ინსულინის 40-80 ერთეულთან კომბინაციაში. შემდეგ პერიოდში ამინაზინის 

უფრო მეტ დოზებს უნიშნავდა IL Mბნიიგიი (1979). იგი იყენებდა 

ამინაზინის 400 მგ-ს დღეში, ხოლო 4.ჰმიძგი (1986) უფრო მეტ დოზას, 

დღეში 150-1500 მგ-მდე იყენებდა. შემდეგ პერიოდში ამ დაავადების 
სამკურნალოდ იყენებდნენ სხვა მედიკამენტებსაც: ფენოთიაზინის 

ნაწარმებიდან – რერალენს, რერციანს, ნეულეპტილს და ა.შ.; 

ბურიროფენონების ჯგუფიდან –_ ჰალოპერიოდოლს, მეთილპე– 

რიდოლს; ბენზამიდებიდან _ ეგლონილს (სულპირიდი, ბე– 

რამაქსი); დიფენილბუთილ პიპერიდინის ჯგუფიდან .- პიმოზიდს 

(ორაპი); ანტიჯონვულსანტ, კვბიდან – ფენიტონს, კარბამაზეპინს, 

დეპაკინს, სეროტონინის ანტაგონისტ ციჯულოჰეპტადიენს; ნორ– 

მოთიმიური ჯგუფიდან => ლითიუმის მარილებს, კპარბამაზეპინს; 

ალფა–ადრენობლოკატორებიდან => ფენოქსიბენამიდს; ბეტა– 

ადრენობლოკატორებიდან – პროპრანოლოლს; ანტიდოფამინური 

პრეპარატებიდან – ლევოდოფას (ლ–დოფი); ჰორმონალური 

პრეპარატებიდან 9 ინსულინს და კორტიზონს. ბოლო წლებში 

ყველაზე ხშირად გამოიყენება ანტიდეპრესანტები -- ტრიციკლური 
– იმიპრაშმინი, კლოშიპრამინი, ამიტრიპტილინი; მონოციკლური 

– რრაზოდონი; ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინჰიბიტორებიდან 

– მეტოკლოპრამიდი: ენდორფინების ანტაგონისტები – ნხალოქ- 

სონი, ნალტრექსონი და ა: ჩვენ ქვემოთ მხოლოდ ზოგიერთ მათგანზე 

შევჩერდებით. 
V.VმიძიCVCM6ი (1982, 1984) ჩაატარა რამდენიმე კონტროლი- 

რებადი გამოკვლევა; ამიტრიპტილინის ეფექტურობაზე – X.4.IIგICთ! 

CI მ I (1982); კლომიპრამინით მკურნალობაზე I.II. L8C6V, #.LLCII§0 
(1980); ლითიუმის კარბონატით – II. CL1055 C( მI (1981); პიმოზიდზე – 

VV.Vმიძ0LCVCM6ი, LI6II00L (1982, 1983); მეტოკლოპრამიდზე – M01ძ0V5L/ 
CL8I (1977) და ა.შ. ამ გამოკვლევებმა ცხადყო, რომ ნერვული ანორექსიის 
მკურნალობისას ფსიქიატრები უპირატესობას აძლევენ ნეიროლეფსიურ 

მედიკამენტებს, ანტიდეპრესანტებს და ინსულინს, მაშინ; როდესაც 

ზოგადი პროფილის ექიმები უპირატესობას აძლევდნენ ტრანკვილიზა- 

ტორებს, ხოლო ნეიროლეფსური პრეპარატებიდან – ქლორპრომაზინს. 
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ამ დროისათვის ქლორპრომაზინი იყო მეტად პოპულარული. განვლილი 

30 წლის განმავლობაში 1000-1500 ავადმყოფზე გაამართლა პოლი- 

ვალენტური ფსიქოტროპული აქტივობის უნარი. 

ნერვული ანორექსიის პათოგენეზში 880, MI6VCი§ (1976) წამოაყენეს 
ჰიპოთეზა დოფამინური რეცეპტორების ჰიპერფუნქციის შესახებ. აქედან 

გამომდინარე, პირველ რიგში მიმართეს დოფამინური ნეირონების 

ბლოკატორით – პიმოზიდით მკურნალობას. VV.VმI0ძCICICMცი, IL LICIICჯ 

(1982) ჩაატარეს ჯვარედინა, პლაცებო-კონტროლირებადი წესით გამოკვ- 

ლევა და მიუთითებს, რომ პიმოზიდის 4-5 მგ დღეში მნიშვნელოვნად 

აუმჯობესებდა თვითგრძნობას და ჭამის მადის გაძლიერებით ზრდიდა 

სხეულის წონას. მიღებული შედეგების რეგისტრირებას აწარმოებდნენ 

IL.5Iგძი (1973) და I. LIL6I (1975) მიერ დამუშავებული აღწერილობითი 

სკალის მიხედვით, რომელშიაც რეგისტრირდებოდა 6 ძირითადი ნიშანი: 

1. ავადმყოფის დამოკიდებულება თერაპიისადმი; 2. ჰიპერრეაქციულობა; 

3. სხეულის წონის მაჩვენებელი; 4. ბულიმიური ტენდენციები; 5. დაძა- 

ბულობის ხარისხი ჭამის დროს; 6. შფოთვის ხარისხი ჭამის წინ. 

გამოკვლევამ უჩვენა, რომ პიმოზიდი ამცირებდა მკურნალობისადმი 

ნეგატიურ დამოკიდებულებას და ცდების რიცხვს, ხელოვნურად გამოეწვიათ 
ღებინების რეფლექსი. ამასთან ერთად, აჩქარებდა წონაში მატებას, დაავადე- 
ბის შორს წასული, ქრონიკული შემთხვევები და პაციენტის დაავადების 

ხანგრძლივობა ითვლება ცუდ პრედიქტორებად პიმოზიდით მკურნალობის 

დროს, კარგავს მნიშვნელობას და ისე რეაგირებს, როგორც ახალგაზრდა 

მწვავე შემთხვევები. 5+XIგიX1CV (1981) მტკიცებით, პიმოზიდი მკურნალობის 

დაწყებიდან პირველივე კვირაში უზრუნველყოფს ჭამის მადის გაძლიერებას 
და სხეულის წონის მატებას 10 კგ-ს ფარგლებში. 

პრესინაფსურ დოფამინერგიული სტრუქტურების ანტაგონისტია აგ- 

რეთვე ბულძირიდი (ეგლოჩილი). ეს პრეპარატი ფსიქიატრიაში შემოვიდა 

გასტროენტერლოგიიდან, სადაც ფართოდ გამოიყენება წყლულოვანი 

დაავადებების, გასტრიტებისა და ენტერიტების სამკურნალოდ. პრეპარატის 
მცირე დოზები ავლენს ანტიდეპრესიულ აქტივობას, რაც, ანტიჰალუცინა- 
ტორულ აქტივობასთან ერთად, ზოგჯერ იწვევს გალაქტურიასა და 

ამენორეას, მაგრამ ამასთან ერთად ახდენს სხეულის წონის მატებას და 
აწესრიგებს კუჭ-ნაწლავის ფუნქციონირებას. საინტერესოა, რომ სულ- 

პირიდი, როგორც დოფამინის მეორე ანტაგონისტი, ზომიერ დოზებში 

(150-600 მგ) აღჭურვილია პრესინაფსურ ტერმინალებში სეროტონინის 

უკუმიტაცების ბლოკირების უნარით, რაც უკავშირდება ამ მედიკამენტის 

პოლივალენტური ფსიქოტროპული აქტივობის სპექტრში ზომიერ 
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ანტიდეპრესიულ მოქმედებას. დიდ დოზებში კი იწვევს სისხლის პლაზმაში 
პროლაქტინის დონის მატებას, რაც თავის მხრივ ქალებში განაპირობებს 

ისეთ არასასიამოვნო თანამოვლენას, როგორიცაა გალაქტურია და ამენორეა. 

ამიტომ ეგლონილი არ არის რეკომენდებული ნერვული ანორექსიის 
სამკურნალოდ, იმის მიუხედავად, რომ იგი მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს 

ჭამის მადას მოზრდილ პაციენტებში. 

ნერვული ანორექსიის გენეზისში დოფამინერგიულზე გაცილებით 
აქტიურად მონაწილეობს სეროტონინერგიული მექანიზმები. ამის დამა- 
დასტურებლია ამ დაავადების სამკურნალოდ სეროტონინის ანტაგონისტის 

– ციკლოჰეპტადიენის ეფექტურობა და მკურნალობის პროცესში 

ჭამის მადის გაძლიერებით სხეულის წონაში მატება. 
ამ დაავადების გენეზისში C. CIIიიგი, LL. LIXLთიიLCIძ (1985) მნიშვნელობას 

აპლევენ აგრეთვე ნეიროპეპტიდებისა და ოპიოიდური სისტემების მონაწილეობას. 
კერძოდ, ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის დროს ამ სისტემის აქტივობის 
მატებაა გათვალისწინებული. ამ დაავადებების მკურნალობაში არის 

შესწავლილი ოპიოიდური რეცეპტორების აგონისტების, ნეიროპეპტიდების 
და ენდორფინების ანტაგონისტების – რჩალოეზორის, ნალტრექესონის. და 
ა.შ. ეფექტურობა. CV0§90გი CL გ1 (1988) და V. ცმ+გიმს59Mმ5 CL მ1 (1988) 

ნალოქსონის მოქმედებაში ვარაუდობენ მალუტეინიზებელი ჰორმონის სეკრეციის 
გაძლიერებას, გუნება-განწყობის აწევას და. ჭამის. მადის. მომატებას. 

ცნობილია, რომ ენდოგენური ოპიოიდური პეპტიდები ზემოქმედებას 

ახდენს გუნება-განწყობასა და კოგნიტიური ფუნქციებიდან – შესწავლის 
უნარზე. ოპიოიდების ანტაგონისტის ანტიანორექსიული მოქმედება, ამავე 
ფუნქციებზე მოქმედება დაადასტურეს L.წმისICV 6( მI (1986). ნალოქსონის 

3-4 მგ ვენაში უზრუნველყოფდა თერაპიულ ეფექტს პირველივე კვირაში. 
ნერვული ანორექსიის გენეზისში ალფა- და ბეტა-ადრენერგიული 

სტრუქტურების დაინტერესების ჰიპოთეზას გარკვეულწილად ადასტურებს 
მონაცემები ალფა-ადრენობლოკატორების მოქმედების შესახებ ჭამის მადის 

გაძლიერებაში. ამ მონაცემებს ადასტურებს პრეპარატ ფენოქსიბენზამიდის 

მადის გამაძლიერებელი თვისება. ამ მედიკამენტის 300 მგ დღეში უზრუნ- 

ველყოფდა მადის გაძლიერებას და სხეულის წონის მატებას. ბეტა- 

ადრენობლოკატორი – პროპრანოლოლი ამგვარ თვისებას არ ავლენს, 

მაგრამ ნერვული ანორექსიის სამკურნალოდ გამოიყენება, უპირველესად, 

ამ დროს არსებული სიმპათიკოტონიის რედუცირებისათვის. 

კლინიკური. დაკვირვებით. დადგენილია, რომ ნერვული. ანორექსია. და 
ბულიმია ემართებათ პიროვნებებს, რომლებსაც გადატანილი აქვთ ცენტრალური 
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ნერვული სისტემის ტრავმული, სიმსივნური ან ინფექციური დაზიანება და 
თავის ტვინის ბიოელექტრული ცვლილებები, რომლებიც, როგორც. ჩანს, 
საფუძვლად დაედო კვებითი ქცევის აშლილობის დროს ანტიკონვულსანტების 
გამოყენებას, პირველ ხანებში ნერვული ანორექსიის სამკურნალოდ ფართოდ 
იყენებდნენ ფენიტრონს (დიფენინი), შემდეგში. სხვა ანტიკონვულსანტებსაც, 
მათი ნორმოთიმიური აქტივობის გამო – შესწევს ზემოქმედების მოხდენის 

უნარი იმ ნეიროდინამიკურ პროცესებზე, რომლებიც განაგებს პერიოდულობას, 
რიტმულობას, შეტევითობას და პაროქსიზმულობას. ამ თვალსაზრისით 

წარმატებით იყენებენ სხვა ანტიკონვულსანტებსაც, რაც თავისთავად დასაბუ- 
თებულია იმით, რომ ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის პათოგენეტიკურ 

საფუძვლებში ხშირად პოულობენ თავის ტვინის მიკროორგანული დაზიანების 
ნიშნებს (I. Lხ6იჯ, 8. CCხი1 1986). ამავე მიზნით გამოიყენება კარბამაზეპინი 

(ფინლეფსინი), ვალპროატის მყავს -- დეპაკინი და კლონაზეპამი 

(§.Cიოი1!9%LგL, 1977; M.M00L%L8I, 1982; ILCმ,1977 და სხვები). ნორმოთიმიური 

საშუალებებიდან #. 8გთ22 (1977) ნერვული ანორექსიის სამკურნალოდ 

გამოიყენა ლითიუმის კარბონატი (დღეში 1500 მგ) და მიიღო ამ დროს 

კლინიკურ სურათში დომინირებული აფექტური აშლილობის (მისი შეფასებით, 
რედუცირებული მანიაკალური აშლილობის ნიშნების – გაღიზიანებადობის, 
გუნება-განწყობის მერყეობის, ნეგატივიზმის, ექსპლოზიურობის, ყურადღების 
დეფიციტის და ა.შ.) და ანტიანორექსიული ეფექტი. შემდეგში ამ პრეპარატის 
ეფექტურობას ნერვული ანორექსიის დროს მრავალი გამოკვლევა მიუძღვნეს 

LI.CX055, M. ხხდL V. Lმძნი (1981) და მიუთითებენ ლითიუმის მარილების 

მაღალეფექტურობაზე როგორც ნერვული ანორექსიის, ისე ბულიმიის მკურ- 
ნალობაში. M ILMCIII-ის გამოცდილებით ლითიუმი შეიძლება გახდეს ტოქსიკური, 
თუ იგი გამოყენებული იქნება დიურეტიკულ საშუალებებთან და ამ დაავადების 
დროს არსებულ ხელოვნურ ღებინებასთან ერთად. 

შემოქმედებით ინტერესს იწვევს ამ დაავადებების სამკურნალოდ 

თუთიის პრეპარატების გამოყენება ადრენოკორტიკოტროპულ ჰორმონსა 

და მრავალ სხვა მედიკამენტებთან ერთად, რაც გამიზნულია კვებითი 

ქცევის აშლილობის დროს პათოგენურ საფუძვლებში ჩასარევად. 

სადღეისოდ იგივე საფუძვლებია გათვალისწინებული ნერვული ანო- 
რექსიისა და ბულიმიის მკურნალობაში თიმოანალეფსიური და თიმოერეტი- 

კული პრეპარატების გამოყენებისას, არა მარტო იმის გამო, რომ ნერვულ 

ანორექსიას თითქმის ყოველთვის თან სდევს აფექტური აშლილობების 

კარდინალური ნიშნები – შფოთვა და დეპრესია, რომელთა მიმართ ანტი- 

დეპრესანტები პათოგენეტიკურ მნიშვნელობას იძენს, არამედ იმიტომ, რომ 
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თვით კვებითი ქცევის აშლის ეს სახეები განიხილება ობსესიურ-კომპულსური 
სპექტრის აშლილობებად (#.VV. ნIინიმი, 0.II620წ, 5.V00ძ5 1984). ამ 

მიზნით ყველაზე ხშირად იყენებდნენ ტრიციკლიური ანტიდეპრესანტების 
ეტალონებს – იმიპრამინს, კლომიპრამინს და ამიტრიპრილინს. 

M.#. LIგIიI, ც.0. 606, I.I.Lგ ს %გI (1986) ნერვული ანორექსიის 
მკურნალობაში იყენებდნენ ციპრაჰეპტადიენს (სეროტონინის ანტაგო- 

ნისტი), სამიტრიპტილინს (მიუთითებენ, რომ რესტრიქტული მარტივი 

ფორმის ანორექსია უფრო ადვილად და კარგად რეაგირებდა ამ მედიკამენ- 
ტებით მკურნალობაზე, ვიდრე ნერვული ბულიმია) და ბიციკლურ ანტიდეპრე- 
სანტს – რრაზოდონს. 

ბოლო ხანებში განსაკუთრებულ ყურადღებას იქცევს მონოციკლური, 

ეწ სეროტონინული ანტიდეპრესანტები – ფლუოქსეტინი, ფემოქსე“ 
რიჩი, ფლუოქსამინი, პაროქსერტ ინი და სერტრალინი. მათ მოქ- 

მედებაში C.(იჩი§0ი, M. 5CICM6V, I.MILCსხCI (1983) მიხედვით ძირითადია 

ანორექსიის დროს აფექტური აშლილობების რედუცირების უნარი, რაც 

გადამწყვეტ როლს ასრულებს ანტიდეპრესიულ და, განსაკუთრებით, 
ანტიობსესიურ მოქმედებაში. იმიპრამინის ან ამიტრიპტილინის სადღეღამისო 
დოზები (150 მგ), რომელიც საკუთრივ ანტიდეპრესიული ეფექტის 

მისაღებად არ არის საკმარისი, ანტიობსესიური აქტივობით განაპირობებდა 

სხეულის წონისა და ჭამის მადის გაძლიერებას და პიროვნების გააქ–- 

ტიურებას. ამ მონაცემებს ადასტურებენ Lმ20%, CII50 (1980). 

კვებითი ქცევის აშლილობის შესახებ სწავლების მოკლე მიმოხილვაში, 

პირველ რიგში, ყურადღება გავამახვილეთ ნერვული ანორექსიის მკურ- 
ნალობაში სრულიად ახალი ეპოქის დადგომაზე, რომელსაც საფუძველი 
ჩაუყარა ტრიციკლური ანტიდეპრესანტის კლომიპრამინის ანტიობსესიური 
მოქმედების უნარის აღმოჩენამ, გამოჩენილი ესპანელი ფსიქიატრის 1.1. 

L0ი0ი672-IხლიI-ის მიერ 1965-67 წლებში და რომელმაც ხელი შეუწყო ობ- 

სესიურ-კომპულსური აშლილობის ეფექტური მედიკამენტური მკურნალო- 
ბის სრულყოფას, ამ ურთულესი სტრუქტურისა და ფორმის პათოგენეზში 
სეროტონინის, როგორც უმნიშვნელოვანესი ნეიროტრანსმიტერის ნეირონ- 

თაშორის სინაფსურ ნაპრალებში სეროტონინის უკუმიტაცების ინჰიბიტორის 

უნიკალური თვისების სახით. ამ ფაქტის აღმოჩენამ თავის რიგად ბიძგი 

მისცა მრავალი ფსიქიკური და სომატური დაავადების პათოგენეზში თავის 

ტვინის სეროტონინერგიული მექანიზმების მონაწილეობის შესახებ სწავლებას. 
ნერვულ ანორექსიასთან ერთად მკვლევარების ყურადღება. გამახვილდა 
ანორექსიის ალტერნატიული ფორმის – ნერვული ბულიმიის და ბულიმო- 
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რექსიის მიმართაც. როგორც ირკვევა, აქ საჭიროა მიდგომა ისე, როგორც 

აფექტური აშლილობის მონოპოლარული და ბიპოლარული ვარიანტების 
მიმართ. ანორექსიის შემთხვევაში საჭიროა ნორმოთიმიური და ანტიდეპ- 
რესიული მოქმედების, ხოლო ბულიმიის შემთხვევაში ნორმოთიმიური და 

სედატიური ანტიფსიქოზური სეროტონინური მედიკამენტები. რაც შეეხება 
კვებითი ქცევის აშლილობის ატიპური, ანუ შერეული ფორმების მკურნალობას, 
მათი ჩვენებები და ეფექტი მოითხოვს დიფერენცირებულ მიდგომას იმისდა 
მიხედვით, თუ როგორია ბულიმორექსიული აშლილობის კლინიკურ სურათში 
ამ მომენტისათვის წამყვანი ფსიქოპათოლოგიური სტრუქტურა და 

კომორბიდული აფექტური, იდეატორული და ქცევითი აშლილობების 
ხვედრითი წილი ბულიმორექსიის სინდრომულ შემადგენლობაში. კვებითი 

ქცევის აშლილობების მკურნალობის ერთ-ერთი თანმიმდევრული მკვლევარის, 
MX.#ტ.IIგსი1 (2005) შეხედულების თანახმად, ყოველ კონკრეტულ კლინიკურ 

შემთხვევაში რეკომენდებულია კომბინირებული მკურნალობა. ავტორის 
აზრით, ეს დაავადება (ან დაავადებები) არ უნდა იყოს გამოწვეული ერთი 
რომელიმე მიზეზით და აქვს არაპროგნოზირებადი მიმდინარეობა. თერაპიული 

სტრატეგია ითვალისწინებს დაავადების სიმძიმის ხარისხს და სპეციფიკურ 

ფენომენოლოგიურ დიაგნოზს. ნერვული ანორექსიის მკურნალობის ძირითადი 
მიზანია პაციენტის სომატური მდგომარეობის გაუმჯობესება, რისთვისაც 

პირველ რიგში საჭიროა კოგნიტურ-ქცევითი და ოჯახური ფსიქოთერაპიის 

გამოყენება მაშინ, როდესაც ფარმაკოთერაპია უკეთეს შემთხვევაში მიაჩნიათ 
დამატებით, სხვა სახის მეთოდებთან გამოსაყენებლად. რაც შეეხება ნერვულ 
ბულიმიას, არჩევით სამკურნალო მეთოდად ითვლებოდა კოგნიტურ-ქცევითი 
ფსიქოთერაპია, თუმცა ბოლო წლებში ჩატარებული გამოკვკევების შედეგები 
გვიჩვენებს, რომ ნერვული ბულიმიის დროს დაქვეითებულ გუნება-განწყობას 
და შფოთვას სწრაფად არედუცირებს ანტიდეპრესანტები. 

კვებითი ქცევის აშლილობა ზოგჯერ იწყება დიეტის დაცვით ან ყოველდღი- 
ურად მისაღები საჭმლის ულუფის შემცირებით, როდესაც პაციენტი 
მიიჩნევს, რომ გახდება მიმზიდველი თუ დაიცავს დიეტას და დაიკლებს 
წონაში. სხვა შემთხვევაში სხეულის სიგამხდრე შესაძლებელია იყოს 

მძიმე სტრესის ზემოქმედებით ან მძიმე სომატური დაავადებით გამოწვეული. 
L.IL. LII6იICIძ, VV.X-2XV6, C.CI66ი0 6L81 (1998) თვლიან, რომ ანორექსიული 
დიეტის დაცვას წინ უსწრებს: 1. ბიოლოგიური წინაგანწყობა; 2. ფსი- 

ქოლოგიური წინაგანწყობა; 3. კვებითი აშლილობის ოჯახური ვარიანტი; 
4. სოციალური გარემოს ზემოქმედება და ა.შ. საკვების მიღებასთან დაკავ- 
შირებული ამ ფაქტორების კომპლექსური ზემოქმედება კონკრეტულ პიროვ- 
ნებაში კვებითი ქცევის აშლილობის სტიმულირებას ახდენს. 
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შიმშილის შეგრძნების სტიმულირება, როგორც ჩანს, უკავშირდება 
ფიზიოლოგიურ ცვლილებებს დოფამინერგიულ, სეროტონინერგიულ და 
ოპიოიდურ ნეირომედიატორულ სისტემებში. ნერვული ბულიმიის დროს 
ზედმეტი ჭამის ფსიქოლოგიური განმტკიცება ხდება მაშინ, როდესაც 
პაციენტები აცნობიერებენ, რომ ზედმეტმა ჭამამ შეიძლება. შეასუსტოს 
მისი შფოთვა და დეპრესია დაახლოებით იმ სახით და სავარაუდოდ იმ 
მექანიზმებით როგორც ეს ხდება ალკოჰოლური ან ნარკომანიული აბსტინენ- 
ციის დროს. რაც შეეხება პაციენტის ქცევას იმ მომენტში, როდესაც 

დამოუკიდებლად იწყებს ღებინებას ან იღებს საღებინებელ ან საფაღარათო 
საშუალებებს, მისი თავის ტვინის შესაბამის სტრუქტურებში ხდება 

დოფამინის გამოფრქვევა და, როგორც ჩანს, იგი ხელს უწყობს მისცეს 
ფიზიოლოგიური განმტკიცება ქცევის ისეთი ფორმის ამუშავებას, რომელიც 
აიძულებს მოახდინოს გადაძლღომა/თვითგაწმენდა. L.IL, LIICი(C1ძ 6( მ1 (1998) 
ასახელებენ რამდენიმე რისკ-ფაქტორს, მათ შორის, მემკვიდრეობაში კვებითი 
ქცევის რომელიმე სახის აშლილობას და პირველ რიგში ჭარბ სიმსუქნეს, 

დეპრესიას და ალკოჰოლიზმს. #.MCუო5ი რისკ-ფაქტორებად მიიჩნევს 

(1976) სხეულის ზედმეტ სიმსუქნეს და ნაადრევად დაწყებულ მენსტრუაციას. 
ბიოლოგიური მოწყვლადობა (შემლახველობა) შესაძლებელია გამოვლინდეს 
კვებითი ქცევის მარეგულირებელ ნეირომედიატორულ (დოფამინურ, 
სეროტონინულ, ნორადრენალინურ და ა.შ.) სისტემებში. ამ. მექანიზმების 
კვლევამ უჩვენა. სამივე  ნეირომედიატორის დისფუნქცია კვებითი. ქცევის 
აშლილობების დროს (V.II.L2XV6, 1997-ხ; VV.LIL. «მX»6, C.«.წიმიX #.C. 
MიძCიი8ს, 1999-2; VV.8.X2V6, M.5 იხ, 1999-ხ). ამასთან ერთად მიუთითებენ 
დისფუნქციას კვებითი. ქცევის აშლილობების დროს 1-ნეიროპეპტიდში, 
ოპიოიდებში, ლეპტინში, გრელინში, ქოლეცისტოკინონში და ასევე თავის 
ტვინის ნეიროტროფულ ფაქტორებში (C. M0ი%II60ი6-2004). 

ინდივიდუალურ ფსიქოლოგიურ რისკ-ფაქტორებს მიეკუთვნება 

პერფექციონისტურ-ობსესიური ტიპის პიროვნებებში, განსაკუთრებით ნერვული 
ანორექსიის შემოფარგლული ტიპის მქონე პიროვნებებში (M.560ხ0- 1980), 

თვითშეფასების დაქვეითება, დაურწმუნებლობა, არასრულფასოვნების განცდა 
და ა.შ. ასევე ნერვული ანორექსიისა და ბულიმიის განვითარების რისკ- 

ფაქტორებს წარმოადგენს (5.IმIIIი0, C.089მ, L.#ტIიძიმ(0 6Lმს 2002) აფექტური 

აშლილობა (დეპრესია), ალკოჰოლური სასმელების ჭარბი და ფსიქოაქტიური 
ნივთიერებების გამოყენება (I.L.V/გძი, C.M. 8სIIX M.M68I6C C( მ1, 2000). 

ნერვული ანორექსიის განვითარების დამატებით რისკ-ფაქტორად მიიჩნევენ 

აგრეთვე ზოგიერთი პროფესიული საქმიანობისათვის საჭირო დიეტის დაცვას, 
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სპორტულ ვარჯიშებს (ტანვარჯიში, ჭიდაობა, ცხენოსნობა, ცეკვა, 

მოდელიორობა, მსახიობობა, ბალეტი და ა.შ), სადაც. განსაკუთრებული 
მნიშვნელობა აქვს სხეულის მასისა და წონის ზომიერებას და ტანის 

აგებულებას (L.#, LI0IC0I18, 1990). 

ყოველივე აღნიშნულმა ზელი შეუწყო, ფსიქოფარმაკოლოგიაში მოეხდი- 
ნათ სპეციალური პროფილის სამკურნალო მედიკამენტების სინთეზი, რომ- 

ლებიც უნდა ყოფილიყო ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის უკუმიტაცების 
ინჰიბიტორი და ეფექტური მთელი რიგი ნევროზული, მოსაზღვრე და 
ფსიქოზური რეგისტრის ფსიქიკური აშლილობის და ზოგიერთი სომატური 

დაავადების მკურნალობაში. სადღეისოდ ამ ჯგუფის მედიკანტებიდან ობსესიურ- 
კომპულსური სპექტრის შემადგენლობაში გაერთიანებული ნევროზული 

დონის მოსაზღვრე აშლილობების (სადაც შედის ანორექსია და ბულიმია) 

სამკურნალო კლომიპრამინის (სინონიმები – ანაფრანილი, კლოფრანი– 

ლი, პიღდიფენი და ა.შ.) გარდა მსოფლიო ფამაცევტული ფირმების 

სამეცნიერო ლაბორატორიებში ზედიზედ იქნა სინთეზირებული ახალი და 

კლომიპრამინთან შედარებით უფრო ნაკლები თანამოვლენების გამომწვევი 

თიმოანალეფსიური (ანტიდეპრესიული) მედიკამენტები: 
ფლუოქსამინი (ფევარინი და ა.შ.) 

ფლუოქსეტინი (პროზაკი და ა.შ.) 

სერტრალინი (ზუფუტი, სერტრანიშე, სტიმულოტონი და ა.შ.) 

პაროქსეტინი (რექსეტინი და ა.შ.) 

ციტალოპრამი (ციტომაქსი და ა.შ.) 

ესციტალოპრამი (ციპრალექსი და ა.შ.) 

ვენლაფაქსინი (ვენლაქსორი და ა.შ.) 

დულოქსეტინი (სიმბალტა და ა.შ.) 

მილნაციპრანი (თქსელი და ა.შ.) და სხვა. 

ამ მედიკამენტების ფსიქოტროპული აქტივობის სპექტრში, ანტიდეპ- 
რესიულ აქტივობაში წამყვანია ნეირონების სინაფსურ ნაპრალებში სეროტო- 
ნინის უკუმიტაცების ინპიბირება და. რამდენადაც ეს. უნარი. სელექტიურია, 
მით უფრო თვალსაჩინოა მათი ანტიდეპრესიული და ანტიობსესიური აქტივობა. 
ამიტომაც ამ მედიკამენტებმა მოიპოვა საერთო სახელი სეროტონინული 

ანტიდეპრესანტები. სეროტონინერგიული აქტივობა უდევს საფუძვლად 
ახალ და ორიგინალურ, ანტიფსიქოზური მოქმედების მედიკამენტებს, რომლებიც 
მოკლებულია მაღალეფექტური ანტიდოფამინური ნეიროლეფსიური მედი- 
კამენტებისათვის დამახასიათებელ ექსტრაპირამიდული და პაციენტებისათვის 
მეტად უსიამოვნო თანამოვლენების გამოწვევის უნარს. მათი ანტიფსიქოზური 
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ზემოქმედებით ზორციელდება არაფსიქოფიზიკური ფუნქციების დათრგუნვით 
და შეკავებით, არამედ პირიქით, თვით დაავადებით დათრგუნული ფსიქიზმების 
სტიმულირების შეხამებით ანტიფსიქოზურ. მოქმედებასთან. ამიტომ. ყველა 
მათგანი ერთიანდება ბეროტონინული ანტიფსიქოზული მედიჯამენტების 
რიგში. სინთეზირებული მაღალეფექტური. მედიკამენტებიდან წარმატებით 
და ფართოდ გამოიყენება: რისპერიდონი (ხედარექზი და ა.შ.), ოლანზაპინი 
(ოლზაპი და ა.შ), სეროქველი (ქვეტიეპინი), ზიპრახზიდონი (ზელდოქსი 

და ა.შ.) და სხვა. 

პერსპექტივაში თანამედროვე თეორიული და კლინიკურ-პრაქტიკული 

ფსიქოფარმაკოლოგია უახლოეს მომავალში უფრო მაღალეფექტური და 
გაცილებით ნაკლებად ტოქსიკური ანტიდეპრესანტებითა და ანტიფსიქოზური 
მედიკამენტებით გაამდიდრებს ფსიქიატრიას ყოველგვარი სიმძიმისა. და 
ხანგრძლივობის ფსიქონერვული აშლილობის გამოსასწორებლად. საკუთრივ 
კვებითი ქცევების ტიპური თუ ატიპური აშლილობების მკურნალობაში 

ხელმისაწვდომ ლიტერატურაში ყველაზე ხშირად მიმართავენ ამ თვალსაზ– 

რისით ეტალონურ ტრიციკლურ, ნორადრენალინურ ანტიდეპრესანტ იმიპრა- 
მინს. მოკლედ შევჩერდებით მათი ანტიანორექსიული და ანტიბულიმიური 

აქტივობის შესახებ არსებული წყაროების განხილვაზე. 

კლომიპრამინი (სინონიმებია ანაფრანილი, კლოფრანილი, ჰიდი– 

ფენი და ა.შ.ე: როგორც “უკვე ითქვა, მას შემდეგ, რაც ობსესიურ- 

კომპულსური აშლილობის შემთხვევებისთვის აღმოაჩინეს კლომიპრამინის 

ანტიობსესიური მკურნალობის ეფექტურობა, ცხადია, გამოიყენეს ამ 

ტიპის დაავადებების ერთ-ერთი კლინიკური ვარიანტის – ნერვული 
ანორექსიის და ნერვული ბულიმიის სამკურნალოდ. #.წI.Cო§ი ,„1.CC.L266V, 

M.CIIICჩII6Iძ (1987) აღნიშნავენ ნერვული ანორექსიის ანაფრანილით 
მკურნალობის ადრეულ სტადიაში სხეულის წონაში მატებაზე, რასაც 

უკავშირებენ ჭამის მადის გაძლიერებას, შიმშილის გრძნობის აღძვრას 

და სითბოს ენერგიის მატებას. 

ფლუვოქსამინი (სინონიმებია ფაყერინი, ფევარინი, ფლუქხი– 

ფრალი და ა.შ.): ამ მედიკამენტის ანტიდეპრესიული აქტივობის შეს- 

წავლას მრავალი გამოკვლევა მიეძღვნა. კვებითი ქცევის აშლილობის 
სამკურნალოდ ფლუვოქსამინით მკურნალობას მრავალი ავტორი აწარ- 

მოებდა, რომელთა შორის აღსანიშნავია M-M.I1CიხICI CL8მI (1997, 1998), მათ 

მიერ ორმაგი ბრმა მეთოდით შესწავლილია ფლუვოქსამინის 100-300 

მგ სადღეღამისო დოზების ეფექტურობა ბულიმიური აშლილობის დროს. 

ხსენებული ავტორებით, ფლუოქსეტინის შედარებით მცირე (50-150 მგ) 
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სადღეღამისო დოზები (0<0,05) ამცირებდა ბულიმიური შეტევების რიცხვს, 
რაც უკავშირდებოდა კვების რაოდენობრივი კონტროლის მარეგულირებელ 
მექანიზმებზე. ზემოქმედებას, ).I. LIსძილი CI გI (1998) მიერ ბულიმიით. დაავა- 
დებული 83 პაციენტის ფეკარინი მკურნალობა (50-300 მგ დღეში) პლაცე- 
ბოსთან შედარებით აღმოჩნდა ეფექტური (ი<0.05), როგორც ჭამის რაოდე- 
ნობითი მაჩვენებლების შემცირების, ისე სხეულის მასის ინდექსის დაქვეითებაში. 

ფლუოქსეტინი (სინონიმებია: პდოფენი, დეუპრენონი, ყლარიენი, 

შეტონი, პროზაკი, რენეურონი, სერომელი, ფლუორენი, ფლუქტონი, 
ფლუროქსი, ფონზაკი, ფონტექსი, ფრ რამაქსი, ფუტონი და ა.შ.). 

სეროტონინული პროფილის ანტიდეპრესანტებიდან ერთ-ერთი პირველია 
ფლუოქსეტინი, რომელიც ფსიქიატრიაში დღემდე წარმატებით გამოიყენება 
დეპრესიის სამკურნალოდ, მისი ფსიქოტროპული მოქმედების სპექტრში 
შედის ზომიერი ანტიობსესიური, ანტიკომპულსური და, რაც ჩვენ ამჟამად 
გვაინტერესებს, სავარაუდო ანტიანორექსიული და ანტიბულიმიური მოქმედების 
უნარი. I.C.CVII§თმგი, 8.M.CV70, I.Vმ 986 CL მ1 (1990) გვაუწყებენ, რომ ქრო- 

ნიკულად მიმდინარე მარტივი ტიპის ნერვული ანორექსიის მქონე 6 მან- 
დილოსანს მკურნალობდნენ ფლუოქსეტინით და პირველ რიგში აღინიშნა 
თანდართული დეპრესიის და ჭამისადმი შიშის აფექტის რედუცირება. 1.M. 
LCთსვიი (1987) ქრონიკულად მიმდინარე ანორექსიის და ბულიმიის შემ- 

თხვევებში უტარებდა 3-კვირიანი მკურნალობის კურსს და აღნიშნავს პირ- 
ველ რიგში დეპრესიის რედუცირებას და კვებითი აშლილობის გამოსწო- 
რებას. ფლუოქსეტინის ეფექტურ. სამკურნალო. სადღეღამისო დოზად ასა- 
ხელებენ დღეში 120 მგ, რაც ეფექტურია არა მარტო დეპრესიას, არამედ 

ნერვული ბულიმიის დროს და ხელს უწყობს ჭამის მადის მომატებას. VV.LI. 
M2V6, I... VCIC6ი. L.M.C.II5ს, 5.M.8ასIILX (1992-მ) ორმაგი ბრმა კონტრო- 

ლირებადი მეთოდით სწავლობდნენ ფლუოქსეტინის ეფექტურობას ნერვული 
ანორექსიის მკურნალობაში. 31 პაციენტიდან 10-ში მიიღეს კარგი ეფექტი, 
რაც გამოიხატა გუნება-განწყობის გაუმჯობესებასა და კვებითი. ქცევების 
მოწესრიგებაში, 17 პაციენტში ნაწილობრივი გაუმჯობესება და სუსტი 
ეფექტი 4-ში. უკეთეს თერაპიულ ეფექტს იძლეოდა ფლუოქსეტინი რესტ- 
რიქტული ტიპის ანორექსიაზე, ვიდრე ბულიმიური შეტევების მქონე 
პაციენტებზე, რომლებიც. იწვევდნენ ხელოვნურ. ღებინებას. 

უკვე კარგად ცნობილი სეროტონინული ანტიდეპრესანტები – 

პაროქსეტინი, სერტრანილი, ციტალოპრამი, ვენლაფაქსინი და 

ა.შ., როგორც ჩანს, ასევე გარკვეულ თერაპიულ ეფექტს უზრუნველყოფს 

კვებითი ქცევის როგორც ტიპური, ისე ატიპური აშლილობების მკურნა- 

ლობაში, რადგან არ უნდა იყოს კვებითი ქცევის აშლილობის არც 

ერთი ფორმა ან ვარიანტი, რომლის კლინიკურ სტრუქტურაში არ 
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მონაწილეობდეს დეპრესიული ფენომენი. არ არის გამორიცხული, რომ 

ანტიდეპრესანტების დადებითი ზემოქმედება ნერვული ანორექსიისა და 

ბულიმიის შემთხვევებში არ იყოს დამოკიდებული დეპრესიის ფენომენზე 
პირველადი ზემოქმედებით. ამ თვალსაზრისით ჩვენი მასალა გვიდასტუ- 

რებს, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის მკურნალობაში რაც უფრო 

ნათლად არის გამოხატული დეპრესია, შით უფრო მაღალი ხარისხის 

რემისიებს უზრუნველყოფას ხერტრანიშე, ციტომაქსი და ფეხლაქ– 

ხორის ადექვატური სამკურნალო დოზები. 

იმ შემთხვევაში, თუკი ანტიდეპრესიული მედიკამენტის მიმართ 

პაციენტი რესპონდერია, მიზანმიმართული ფსიქოთერაპიული მეთოდების 

ფონზე, როგორც წამყვანი და ზოგჯერ მაპოცენტირებელი საშუალებების 
სახით გამოიყენება მონო–- და ბიციკლური ანტიდეპრესანტები, სეროტო- 

ნინული ანტიფსიქოზური მედიკამენტები – რისპერიდონი, სედარექსი, 

ოლანზაპინი (ოლწაპი), სეროქველი, ზიპრაზიდონი და აშ. 

ბიციკლური ანტიდეპრესანტი ტრაზოდონი არსებითად განსხვავდება 

ტრიციკლურებისაგან. იგი ზეგავლენას თავის ტვინში სეროტონინისა 

და კატექოლამინების დონის აწევის სტიმულირებით ახდენს. ამ პრეპა- 

რატის ანტიდეპრესიული ეფექტურობის სავარაუდო მექანიზმად მიაჩნიათ 

სინაფსურ გადაცემებში სეროტონინის მონაწილეობის ბლოკირების უნარი. 

ამავე ტიპის მოქმედება შენიშნეს M.8.LX00MVVმ # C0მ8+. (1986) ანტი- 
დეპრესანტ აზაფენის ანტიანორექსიულ მოქმედებაში. 

ნერვული ანორექსიის სამკურნალოდ გარკვეული წარმატებით იყე- 
ნებდნენ ფერმენტ მონოამინოქსიდაზას ინპიბიტორებს როგორც მო- 

ნოთერაპიის სახით, ისე კომბინაციაში ქცევით თერაპიასთან და ლითიუმის 

მარილებთან ერთად (0. MსიწიLძ, C.I2II0V, I#.C6C0, 1984); LI.#ტ.CX035, 

M.წI.სცხბ6ის 5.C. CიIძხი+ი CL 2I(1981). ნერვული ანორექსიის მქონე 18 

ქალს მკურნალობდნენ ლითიუმის კარბონატით (9 პაციენტი), დანარჩენები 
იღებდნენ პლაცებოს (9 პაციენტი). აღმოჩნდა, რომ იმ ქალებს, რომლებიც 
იღებდნენ ლითიუმს, სხეულის მასა ემატებოდათ უფრო მეტად, ვიდრე 
საკონტროლოს ჯგუფს. L. LI0დ CI გI (1981) უპირატესობას ანიჭებენ 
ქცევითი თერაპიის კომბინირებას იმიპრამინითან და ლითიუმის მარილებთან. 

სეროტონინური ანტიდეპრესანტებით ნერვული ანორექსიისა და 
ბულიმიის მედიკამენტური მკურნალობა ძირითადად უზრუნველყოფს 

გაუმჯობესებას შემთხვევების 85%-ში, რაც გამოვლინდება ანორექსიით 

დაავადებულების ჭამის მადის და სხეულის წონის მატებაში, საერთო 
ფიზიკური და ფსიქიკური მდგომარეობის გამოსწორებაში. რეციდივების 
პროფილაქტიკისათვის L.#.5. II5ს (1980) მოითხოვს მედიკამენტური 
მკურნალობის განმეორებას ყოველწლიურად, ლონდონის M0ძ3§IV-ს 
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კლინიკაში ფსიქიატრები – C.წ. IM#0§%II, C.). 57თსMIC,, C.ს)მL§ მიძ I.LCI516- 

(1987) ოჯაზური თერაპიის გამოვენებით დადებით შედეგი მიიღეს პაციენტების 
მხოლოდ 23% ფარგლებში. 

ნერვული ანორექსიის შეტევებიდან სრული მკურნალობის გარეშე 

გამოსვლა (სპონტანური) რემისია, სხვადასხვა ავტორებით, 23-86% 
აღწევს. მსგავსი დიაპაზონი (#.II81| 6L გI, 1984) განპირობებულია ნერვული 

ანორექსიის დიაგნოსტიკის კრიტერიუმის გაფართოებით, სამკურნალო 

საშუალებების შერჩევასა და კატამნეზური მონაცემების ხანგრძლივობაზე. 

კატამნეზური ცნობები (L.08IIV, 1984) გვაუწყებს, რომ ავადმყოფთა 

ნახევარს რჩება რეზიდუალური დისთიმიური აშლილობები, ზოგჯერ 

იმდენად გამოხატული, რომ სუიციდური ქცევის საფუძველი ხდება. 
L.IX.M-CI, 0.I.LX0ICი ს.L.წIმიM (2005) მონაცემებით, ნერვული ანორექსია 

წამატებული მკურნალობის შემდეგაც კი იძლევა რეციდივს 36%-ში, 
ხოლო ნერვული ბულიმია – 35%ში. ქალებში მოსალოდნელი რეციდივის 
პირველი პრედიქტორი იყო საკუთარი სხეულის მასის ან ფორმის აღქმის 

მოშლა. შიში, რომ მოემატება სხეულის წონა და სიმსუქნე გაურთულებს 

ფსიქოსოციალურ ფუნქციონირებას. ასეთ შემთხვევებში. ინდივიდუალურ 
ფსიქოთერაპიაზე უკეთეს შედეგს იძლევა ინტერპერსონალური ფსიქოთერაპია. 

ნერვული ანორექსია და ნერვული ბულიმია წარმოადგენს ქრო- 

ნიკულად მიმდინარე მოსაზღვრე ფსიქიკურ აშლილობას და მათი მკურნა- 
ლობის შედეგად განვითარებულ ან სპონტანურ რემისიას არაიშვიათად 

მოსდევს რეციდივი. რაიმე მუდმივად გამოვლენილი რეციდივის მოსა- 

ლოდნელი პრედიქტორი, რომ მოხერხდეს რეციდივისაგან თავის აცილება, 

დღემდე არ არის სანდო.M.IVIICჩ2:ძ, §5.8გყი II. ILL0Lძა/ (2005) და სხვებმა 
საკუთარ მასალაზე რემისია მიიღეს ნერვული ანორექსის 58%, ხოლო 

ნერვული ბულიმიის 74%-ში, მაგრამ რეციდივის რისკი რჩებოდა. დაახ– 

ლოებით 2-3 წლის განმავლობაში რეციდივი განუვითარდა ნერვული ანო– 

რექსიით დაავადებულების 32,6% და ბულიმიით დაავადებულთა 37,4%-ს. 

რეციდივის განვითარების ყველაზე მაღალი რისკი არის მკურნალობის 

ჩათავებიდან 6-7 თვეში. 

1981 წ. IL M08წნოთგი, V. VმიძიCICVCM6ი-ის რედაქციით გამოვიდა 

28 გერმანელი ავტორის კრებული „ნერვული ანორექსია”, სადაც მკურ- 
ნალობის მეთოდები განსაკუთრებით ფართოდ არის განხილული, ხოლო 

პროგნოზი მიჩნეულია არაკეთილსაიმედოდ, რადგან, როგორც ამტკიცებენ, 

სპონტანური გამოკეთების ფაქტები ერთეულია და უმრავლეობას აღენიშ- 

ნებოდა რეზიდუალური აშლილობები. მიზეზად მიიჩნევა რამდენიმე ასპექტი: 
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1 უნდოჯრინული ფაქტორი – სადაც გათვალისწინებულია ჰიპოფიზისა 

და ჰიპოთალამუსის ფუნქციური აშლილობა; 

2. პრემორბიდული პიროვნების ფაქტორი – როდესაც დაავადების 

კლინიკურ გამოვლინებაში დიდ როლს ასრულებს პიროვნების ზო–- 

გიერთი თავისებურება, რაც დაკავშირებულია ცენტრალური ნერვული 
სისტემის აწეულ აქტივობასთან; 

ვ. მეტაბოლიტური ფაქტორი – სომატური მდგომარეობის, კერძოდ, 

გულსისხლმარღვთა სისტემაში ზოგიერთი ფუნქციების მოშლასთან 

დაკავშირებული, რაც მოითხოვს გლიკოგენის ცვლის მობილიზებას. 

პროგნოზულად უპრყოფით პრედიქტორებად მიიჩნევა: 1. დაავადების 

ორ წელზე მეტი ხანგრძლივობა; 2. დებიუტი 18 წლის ასაკში ან 

უფრო გვიან; 3. კვებითი ქცევის აშლაში ღებინების რეფლექსის ამუშავება; 
4. საფაღარათო წამლების ხშირი გამოყენება; 5. დისმორფოფობიური 

და დისმორფომანიური სინდრომები, სხეულის წონის და ფორმის შე- 

ფასებაში ზეღირებულოვანი ხასიათი; 6. ოჯახის წევრთა შორის ურთიერ- 

თობის მოუწესრიგებლობა და ა.შ. 

ექვსი ფაქტორიდან თუ 4 მაინც არის აქტუალური, პროგნოზი მძიმე 

და ცუდია. თუკი მკურნალობის შედეგად ყველა ჩამოთვლილი ნიშნების 

რედუცირება მოხდა, პროგნოზი საიმედოა. 

)1.0I.I1056იVIიდი, 5.0.MისIმიძ (1990) სწავლობდნენ კატამნეზურად 

იმ ავადმყოფებს, რომლებიც თანმიმდევრულად იყვნენ პოსპიტალიზებულები 
1954-1980 წლებში. მიღებული მასალის ანალიზმა უჩვენა, რომ მკურნა- 

ლობის შედეგად კარგი ხარისხის რემისია მიღებული იყო მთელი კონ- 

ტინგენტის 32%-ში, საშუალო ხარისხის – 42%-ში და დადებითი 
ეფექტი ვერ მიიღეს 26%-ში. ჰოსპიტალიზების დროს ყველაზე ხშირი 

ჩივილი იყო ამენორეა (92%), ყაბზობა(70%), არარეგულარული საჭმლის 

მიღება (66%). პროგნოზულად არაკეთილსაიმედო აღმოჩნდა – დაავა- 

დების ხანგრძლივობა, მკურნალობაზე არამოტივირებული უარი და 

ოჯახის წევრებს შორის ცუდი ურთიერთდამოკიდებულება. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ეტალონური ფორმები – ნერვული 
ანორექსია და ნერვული ბულიმია ითვლება ქრონიკულად მიმდინარე მოსაზღვ- 
რე ფსიქიკურ აშლილობებად, რომლებიც, როგორც ფსიქოზური რეგისტრის 
ენდოგენური ფსიქიკური დაავადებებისთვისაა დამახასიათებელი, მიმდინარეობს 
უწყვეტად (იშვიათად) და რემისიებისა და რეციდივების ურთიერთმონაცვ- 
ლეობით (ხშირად). მათი განვითარებისა და უკუგანვითარების მექანიზმები 

თამაშდება. უპირატესად. ჰიპოთალამურ-პიპოფიზურ სტრუქტურებში. და 
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შემდეგ. ქერქჭვეშა-ქერქულ. კავშირების ურთიერთობის დარღვევაში, რაც 
გამოვლინდება კვების ინსტინქტის არა მარტო რაოდენიბრივ, არამედ 

ხარისხობრივ ცვლილებებში, რომელსაც თან ერთვის როგორც აფექტური 
აშლილობები გუნება-განწყობის და კვების ინსტინქტის დეპრივაციის სახით. 
ნერვული ბულიმია უნდა ვითარდებოდეს დეპრესიის ფონზე სტიმულირებული 
კვებითი ინსტინქტის დაკმაყოფილებაზე კონტროლის დაკარგვის გამო. 
ამგვარი ინტერპრეტაცია იღებს დადასტურებას ნერგული ანორექსიის, 
ნერვული ბულიმიისა და ბულიმორექსიის კლინიკური სურათში. 

ნერვული ბულიმია, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, სულ რამდენიმე 

ათწლეულია, რაც ფსიქიატრების შემოქმედებით ინტერესის ობიექტი 
გახდა. მანამადე იგი დაავადებად არ მიიჩნეოდა. როდესაც ნერვული 

ანორექსიის შემთხვევების მკურნალობა გახდა სპეციალური კვლევის 

საგანი, მის ურთულეს ეტიოპათოგენეზში გაირკვა რამდენიმე უმნიშვნე- 

ლოვანესი მექანიზმი, მაშინ ბულიმიაც გახდა შემოქმედებითი ინტერესის 

ობიექტი, თანამედროვე გაგებით სხეულის აღნაგობასა და სილამაზეზე 

უარყოფითი წარმოდგენის წყარო. 

ბულიმიური აშლილობა, კლინიკური სურათის ტიპურობის მიუხედავად, 
ჰეტეროგენურია. ამ თვალსაზრისით განსაკუთრებულ როლს ასრულებს 
ავადმყოფის პიროვნების სტრუქტურის თავისებურება, რაც თერაპიული 

ზემოქმედების მეთოდების და ხერხების შერჩევისას უნდა იყოს გათ- 

ვალისწინებული. ბულიმიის მკურნალობა დღემდე დაუმუშავებელ 

პრობლემად რჩება. 8.8.Mმ20MVI08 IL M.ნ. C0X0IV6 (2003) ცდილობენ 
ამ საკითხის გაშუქებას და ამ მიმართებით წარმატების საწინდრად 

მიაჩნიათ ბულიმიური აშლილობის კლინიკური ვარიანტების დიფერენცირება. 
მათი აზრით, პირველ რიგში საჭიროა ბულიმიის, როგორც დამოუკიდებელი 

კლინიკური ვარიანტის გამიჯვნა ნერვული ანორექსიის სტრუქტურაში 
ხშირად გამოვლენილი ბულიმიური ეპიზოდებისაგან. I.წIგხტოთმ5, M.Mს116L 
(1986) არჩევენ ნერვული ბულიმიის მკურნალობის სახეებს, სადაც 

#7. მერბულ, თვითდახმარების და თვითრეგულირების ჯგუფური 
თ ; 

2. დიფერენცირებული თერაპიული მიდგომას ბულიმშიის ცალკეული სიმპ- 
ტომების მიმართ; 

3. ანალიტიკურად ორიენტირებული ჯგუფური ან ინდივიდუალური 

ფსიქოთერაპია და მისი ცალკეული მეთოდები. 

ბულიმიური აშლილობის რედუცირებისათვის ძირითადად გამოიყენება 

ფსიქოთერაპიული მეთოდები მედიკამენტურ მკურნალობასთან კომპლექსუ- 
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რად. შესაბამისად მნიშვნელოვნად მცირდება შფოთვის ინტენსივობა, 
იპოქონდრიული აშლილობა; ხშირად აღდგება კვებითი აშლილობის მიმართ 

კრიტიკული შეფასების უნარი; უფრო ეფექტური ხდება კოგნიტურ- 
ბიჰევიძორული თერაპია და ა.შ. ამ ავტორების კატამნეზური მასალით 
ბულიმიის რეციდივები ზშირია და უახლოვდება 58%-ს. 

მკურნალობის მეორე ჯგუფში ერთიანდება ფარმაკოთერაპიული მეთოდები. 
ვინაიდან ბულიმიის ეტიოპათოგენეზი დაუდგენელია, მას. მრავალი 

მკვლევარი მიიჩნევს აფექტური სპექტრის აშლილობის ერთ-ერთ ვარიანტად. 
ამიტომ მის მკურნალობაში საჭიროდ თვლიან ფსიქოტროპული საშუა- 

ლებების – ანტიდეპრესანტების, ნეიროლეფსიური პრეპარატების და. სხვა- 
დასხვა კლასის მედიკამენტების გამოყენებას. ისინი ხელს უწყობენ ადამიანის 

ცხოველმყოფელობის ცენტრალურ რეგულაციას. ადამიანების კვებითი 
აშლილობა შესაძლებელია იყოს გამოვლენილი მადის დაქვეითებაში. ან, 
პირიქით, მადის გაძლიერებაში. ამ ფუნქციებს არეგულირებს ენდოგენური 
ოპიოიდური პეპტიდები. ამ. მოსაზების დასადგენად ჩატარდა მრავალი 
სხვადასხვა გამოკვლევა. მათგან გამოვყოფთ I.M.I10ი§0ი, M.C0Iძ+1986) 

გამოკვლევას. მათ ანტიდეპრესანტების მიმართ რეზისტენტული ბულიმიური 
დაავადების მქონე პაციენტებს. უმკურნალეს ნალტრექსონით (200 მგ 
დღეში), რამაც უზრუნველყო ბულიმიური აშლილობის რედუცირება, 
სხეულის მასა კი უცვლელი დარჩა, როგორც ირკვევა, ნალტრექსონი 

იძლევა არაანორექსიულ ეფექტს. კვლევის შედეგებიდან გამომდინარე, 
ბულიმიის პათოგენეზში, სხვა მექანიზმებთან ერთად, მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს ენდოგენური ოპიოიდური პეპტიდები, ამიტომ ბულიმიის თერა- 

პიული რეზისტენტობის გადასალახავად მიზანშეწონილია ნალტრექსონის 
200 მგ სადღელამისო დოზის დანიშვნა. 

გასული საუკუნის 90-იან წლებში ბულიმიური აშლილობის მკურ- 
ნალობას ატარებდნენ ანტი%კონეულსიური მოქმედების. მედიკამენტებით 
(კარბამაზეპინი კვალპროატის მჟავა – დეპაკინი, ფენიტონი და 
ა.შ.). კერძოდ, არის მონაცემები, რომ დეპაკინი ახდენს ანტიდეპრესანტების 

მოქმედების პოტენცირებას. ამ მხრივ აგრეთვე გამოიყენება ლითიუმის 

მარილებით და ოპიოიდური რეცეპტორების ანტაგონისტებით 

(ნალტრექზონი). C.LL IC6თმი (1998) გამოკვლევებმა არ დაადასტურა 

მათი ანტიბულიმიური მოქმედება, მაშინ, როდესაც ანტიკონვულსანტები 
და ლითიუმის მარილები საგრძნობლად აქვეითებს ჭამის მადას. 

ბოლო ხანებში ჩატარებული გამოკვლვებით დადასტურდა, რომ 
ბულიმიის მკურნალობაში უფრო ეფექტურია სეროტონინული ანტიდეპრე- 
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სანტები. კლინიკური ფსიქოპათოლოგიური კვლევებით დაადგინეს, რომ 

როგორც ბულიმორექსის, ისე პირველადი ბულიმიის ფსიქოპათოლოგიურ 

სტრუქტურაში დეპრესიული აშლილობა შერწყმული აღმოჩნდა ბულიმიურ 
სიმპტომებთან, რაც უნდა მიუთითებდეს აფექტური და ბულიმიური 

აშლილობების პათოგენეტიკურ კავშირზე. ამ შეხედულებას ყველა 

ფსიქიატრი არ იზიარებს. რადგან ბულიმია და დეპრესია ერთმანეთის 

საწინააღმდეგო ფენომენებად. განიხილება. ისმება კითხვა, თუ დავუკავ- 
შირებთ ერთმანეთს დეპრესიას და ბულიმიას, აფექტური აშლილობა – 
დეპრესია ჩაითვალოს პირველადად და ბულიმია განვიხილოთ მეორადი 

აფექტოგენური თუ პირიქით? მკვლევარების უმრავლესობა იხრება იქით, 

რომ აღიაროს პირველადად ბულიმიური აშლილობა, ხოლო დეპრესია 

მეორადი აფექტური რეზონანსის სახით. ამ საკამათო საკითხში მკვლევარები 

მაინც ვერ თანხმდებიან, თუმცა გარკვეულ ორიენტირს გვაძლევს ბულიშიის 
მკურნალობაში ანტიდეპრესანტების ეფექტურობა. C. LIC66თ6ი (1998) 

უკეთესი ანტიბულიმიური ეფექტი მიიღო იმიპრაშინითა და დეზწზიპრა– 

მიჩით მკურნალობის შემდეგ. შეტევების გაიშვიათება მოხდა პაციენტების 

30-90%-ში, რაც გამოიხატა სრული და მაღალი ხარისხის რემისიის 

მიღებაში. ნეგატიური შედეგები კი აღინიშნა ფლუვოქსეტინით და 

ფლუოქსამინით მკურნალობის პროცესში. აქედან დასკვნა, რომ ანტიდეპ- 

რესანტების შერჩევისას უნდა დაზუსტდეს პაციენტის რესპონდერობის 

თავისებურება სამკურნალოდ შერჩეული ანტიდეპრესანტების მიმართ. 
არანაკლებ მნიშვნელოვანია სხვა ანტიდეპრესანტების მიერ გამოწვეული 

შესაძლებელი თანამოვლენების და გართულებების გათვალისწინება. მაგა- 
ლითად, ანქსიოლიზური მედიკამენტი პუშპირილენი, ბულიმიური შფოთვის 
რედუცირებისათვის გამოყენებული, ზოგჯერ იწვევს ეპილეფსიისმაგვარ 
კრუნჩხვებს; ბიციკლური ანტიდეპრესანტი – ტრაზოდონი ცნობიერების 
დელირიოზულ აშლას. ფერმენტ მონოამინოოქსიდაზას ინჰიბიტორი ანტი– 

დეპრესანტები იძლევა ჰიპერტონიულ კრისებს, თუ პაციენტი არ იცავს 
შესაბამის დიეტას (M.007M2გგი, I.IL06Iიწ, 2003) და ა.შ. 

ფლუოქსეტინი, 60 მგ დღეში, ხასიათდება პირველი არჩევის 

მედიკამენტად, რომელიც დადებითად მოქმედებს და არ ავლენს უარყოფით 
თანამოვლენებს, 

ფლუოქსეტინთან ერთად გასული საუკუნის ბოლოს და ამ საუკუნის 

პირველ წლებში კლინიკურ ფსიქიატრიაში ინტენსიურად გამოიყენება 

ახალი და პერსპექტიული სეროტონინური ანტიდეპრესანტები: 

პაროქსეტინი (რექსეტ ინი), სერტრალინი (სერტრანიშე), ცი“ 
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ტრალოპრამი (ციტომაქსი), კენლაფაქსინი (ვენლაქსორი, დუ“ 

ლოქხეტინი (სიმბალტა), მილნწაციპრანი (იქსელი), ონდისეტ – 

რონი, როპირამატი და ა.შ, რომელთაგან ზოგიერთი გამოყენებული 

იქნა კვებითი ქცევის აშლილობების მკურნალობაში და, როგორც გვაუ- 

წყებენ ავტორები, მიღებულია დადებითი ანტიანორექსიული და ანტიბუ- 
ლიმიური მოქმედებები. 

ონდახეტრონი წარმოადგენს სეროტონინის 5LII-3 რეცეპტორების ან- 

ტაგონისტს, რომელიც. აქვეითებს ვაგუსის აფერენტულ. აქტივობას. და 
ახორციელებს ზომიერ ზემოქმედებას კვებითი ქცევის ისეთ ფორმაზე, 

როგორიცაა ჭამის დროს გადანაყრება-გადაძღომა და თვითგაწმენდის აუცი- 
ლებლობა. პირველმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ ეს პრერარატი ბულიმიის 

მქონე პაციენტებში იწვევს ისეთ უსიამოვნო თანამოვლენას, როგორიცაა 

ყაბზობა, თავის და მუცლის ტკივილი, რაც ძნელად ასატანია პაციენტები- 
სათვის. პრეპარატ ტფოპირამატის ეფექტურობაში აღსანიშნავია გადანაყ- 

რებისა და თვითგაწმენდის პროცესის რეგულირება ნერვული ბულიმიის 

დროს. რეკომენდებულია მისი გამოყენება ბულიმიის სამკურნალოდ მცირე 

დოზებში, დღეში 25 წვეთის რაოდენობით, რომელიც თანდათან იზრდება 
400-მდე დღეში. სადღეღამისო დოზის ამგვარი მატების წესი თავიდან 
აგვაცილებს პრეპარატისათვის დამახასიათებელ თანამოვლენებს: საერთო 

მოქანცულობას, პარესთეზიებს, ყურადღების კონცენტრაციის უნარის დაქ- 
ვეითებას და გრიპისმაგვარ კლინიკურ აშლილობებს. 

დადგენილია, რომ ოპიოიდური რეცეპტორების ანტაგონისტი წალ– 

რრექსონი დღეში 200-300 მილიგრამის დოზით მნიშვნელოვნად აქვე– 

ითებს გადანაყრება-თვითგაწმენდის ეპიზოდების სიხშირეს, თუმცა ზოგჯერ 

შეუძლია გამოავლინოს ჰიპერტოქსიკური მოქმედება. 

რამდენიმე რანდომიზირებულმა და კონტროლირებულმა გამოკვლევამ, 
როცა ადარებდნენ ფარმაკოლოგიური მედიკამენტებისა და კოგნიტურ- 
ქცევითი თერაპიით მკურნალობის ეფექტურობას, უჩვენა, რომ გაცილებით 
მაღალი და ხანგრძლივი ანტიბულიმიური შედეგები იქნა მიღებული ფარმაკო- 
თერაპიისა და ფსიქოთერაპიის კომბინირებული გამოყენებით. ამ შეხედულებას 
არ იზიარებენ ,8.1.Vმ15ი , C.I.VVII50ი, XI. L06ხ 6LგI (1997). მათი აზრით, 
ბულიმიური აშლილობის ფსიქოპათოლოგიური სტრუქტურის მიხედვით, 

მასში აფექტური და იდეატორული ფსიქოპათოლოგიური აშლილობების 
თანაფარდობასთან დაკავშირებით საჭიროა და უკეთეს ეფექტს გვაძლევს 

ხან ფსიქოთერაპიული, ხან კი ფარმაკოთერაპიული მედიკამენტები, რომელთა 
შერჩევა კვალიფიციური მკურნალი კლინიცისტის კომპეტენციას წარმოადგენს, 
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ბულიმიური აშლილობის ფსიქოპათოლოგიურ სტრუქტურაში შფოთვას 
და დეპრესიას უჭირავს განსაკუთრებული ადგილი და უმეტეს შემთხვევაში 
მათი რედუცირება შესაძლებელი ხდება მხოლოდ ფარმაკოლოგიურად 
შერჩეული ანტიდეპრესანტებით, რომლებიც ანტიდეპრესიულთან ერთად 
ანქსიოლიზურ და ანტიბულიმიურ აქტივობას იჩენს. ამ მხრივ სხვადასხვა 

ავტორები რეკომენდაციას უწევენ ტრიციკლურ ანტიდეპრესანტებს – 
კლომიპრაშინს, იმიპრანის და დეხიპრამშინწ. მაგრამ ე-„ყწ ახალი 

თაობის სეროტონინული ანტიდეპრესანტები (ფლუვოქსამინი, ფლუ– 

ოქსეტინი, პაროჟხეტინი, სერტრანელი, ციტალოპრაში და ა.შ.) 

ამ მიმართულებით არ ჩამორჩება კლომოპრამინს. 

ბულიმორექსიის შემთხვევაში, როდესაც ნერვული ანორექსიის კლი- 

ნიკურ სტრუქტურაში ადგილი აქვს ბულიმიური ეპიზოდების ხანმოკლე 
შეტევებს, რეკომენდებულია ანტიკოვულსანტები: კარბამაზეპინი ფენი– 
ტონი, როპირამატი, დეპაკინი ახალი ანტიდეპრესანტი სიბუტრამინი, 

სიმპათომიმეტიური მოქმედების ბუპროპიონი და ა.შ. მკურნალობა ამ. ახალი 

მედიკამენტებით ტარდება დაახლოებით იმ წესით, როგორც მძიმე დეპრე- 
სიული აშლილობის შემთხვევაში, 6-12 თვის და ზოგჯერ განუსაზღვრელი 

დროის განმავლობაში (M.M. ჩICჩICL M.სი9-2ძჩIძ, ტ.Cისლიგი, 1998). 

ნერვული ბულიმიის ტრიციკლური ანტიდეპრესანტებით და სერო- 
ტონინის უკუმიტაცების სელექტიური ინჰიბიტორებით, ფერმენტ მონო- 

ამინოქსიდაზას ინჰიბიტორებთან ერთად მკურნალობის და ანტიდეპრესან- 

ტების კონტროლირებადი შესწავლის მონაცემები (C 0.5. #I16ი6%50ი, 8.L, 

VV0IIC, #.ც8I.ხნიმი, L.ს.M60>9%;, 1996) ადასტურებს, რომ ამგვარი მედი–- 
კამენტებით მკურნალობა, ალბათ, ზეგავლენას ახდენს ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემაში, კერძოდ, ნეიროტრანსმიტერულ სისტემაში მათ 

მარედუცირებად აქტივობაზე. როგორც ჩანს, აღნიშნული ანტიდეპრესანტები 
მეტნაკლები აქტივობით, მაგრამ მაინც ახდენს, პირველ რიგში, ბულიმიის 

კლინიკურ სურათში არსებული დეპრესიული აფექტის და შემდეგ საერ- 
თოდ ბულიმიური ქცევითი აშლილობის რედუცირებას C0.#. C0I1ძ5L6Iი, 

M.C. VVII§იი, V.L. I ხითი§იი 6L მL, 1995). უკეთესი ეფექტი მიიღება, თუ 

ანტიდეპრესანტებით მკურნალობა ჩატარდება კოგნიტურ-ქცევითი ან სხვა 
სახის შემეცნებით-ქცევითი ფსიქოლოგიური მეთოდების კომბინირებით 

(1.6. MIICხCII, M.ILგIთიიძ, 5. 5§06CL%6„, 1993). 
სეროტონინის ანტაგონისტის ფენფლურამინის ბულიმიურ სიმპ- 

ტომებზე ზემოქმედების პლაცებო კონტროლირებადმა გმოკვლევებმა განსხ- 
ვავებული შედეგები უჩვენა. როგორც მოელოდნენ, 4-ფენფლურამინის 
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60 მგ. ზემოქმედებამ სწრაფად შეამცირა კვებითი ქცევის ინტენსივობა 
ბულიმიით შეპყრობილ 19 პაციენტში (L%L0ხI9500 CL მI, 1985). 6-კვირიან 

პლაცებო კონტროლირებად შესწავლაში მონაწილეობდა ძ-ფენფლურამინი 
(60 მგ), დეზიპრამინი და პლაცებო. ამ გამოკვლევის შედეგად 
აღნიშნავენ ღებინების სიხშირის მნიშვნელოვან შემცირებას იქ, სადაც 
სამკურნალოდ გამოყენებული იყო ფენფლურამნი (#.C.810ს1ი, I.II.810სი, 
8.CL.06+C2 CL8I, 1988). ამავე პერიოდში I.L. LV0§501I, 1.ც0ILC, 1.IL L8მVIდილ6 
(1988) მიერ ორმაგი ბრმა პლაცებო კონტროლირებადი, რანდომიზებული 

მეთოდებით შეტევითი ბულიმიით დაავადებულ 21 პაციენტს დაენიშნა ძ- 
ფენფლურამინი დღეში 30 მგ დოზით. მკურნალობა გაგრძელდა 12 კვირის 
განმავლობაში (ასევე ბულიმიით დაავადებული სხვა 21 პაციენტი იღებდა 

პლაცებოს). 42 პაციენტს მთელი კვლევის მანძილზე უტარდებოდა 

ფსიქოთერაპიული სეანსები და დარიგებები დიეტის დაცვის აუცილებ- 
ლობაზე. ავტორები აღნიშნავენ ბულიმიური შეტევების მნიშვნელოვანი 
შემცირების თვალსაზრისით მნიშვნელოვან განსხვავებას პლაცებოსთან 

შედარებით იქ, სადაც პაციენტები იღებდნენ ძ-ფენფლურამინს. 
1985 წელს 0.IXCმხი, 1. MICი6I იკვლევდნენ ბულიმიური აშლილობით 

დაავადებულ 13 პაციენტს. მკურნალობდნენ 6-კვირიანი პლაცებო 
კონტროლირებადი მეთოდით პრეპარატ L-ტრიპტოფანით (სეროტონინის 

წინამორბედი), დღეში 3 მგ დოზით. აღმოჩნდა, რომ ბულიმიური აშლილობის 

ორივე – რესტრიქტულ, ანუ მარტივ, და ეპიზოდურ, ანუ ბულიმორექსიულ, 
ჯგუფებში რაიმე განსხვავებული ეფექტი პლაცებოსთან შედარებით არ 
გამოვლინდა. შემდეგში რანდომიზებული, ორმაგი ბრმა ურთიერთშეცვლადი 

მეთოდით გამოკვლევით 11 მანდილოსანში L-ტრიპტოფანის 3 მგ-იან 

სადღეღამისო დოზას თუ დაემატებოდა 45 მგ პირიდოქზინი, ვლინდებოდა 
გაცილებით უკეთესი ანტიბულიმიური ეფექტი, ვიდრე პლაცებოზე (M.Mსიმ, 
5.ტხვჩმთ, 1989). თუმცა მკურნალობის პროგრამის ჩამთავრების შემდეგ, 

როგორც პლაცებო, ისე მედიკამენტური ზემოქმედების ეფექტი მეტად 
მოკრძალებული იყო. ამ გამოკვლევამ არ დაადასტურა იმავე ხერხებით 
V.CიIC, V.C. L2016IC-ს მიერ 1986 წ. წარმოებული კვლევის შედეგების 

საფუძველზე შემუშავებული ჰიპოთეზა, რომ ცენტრალურ ნერვულ. სის- 
ტემაში სეროტონინის კონცენტრაციის მატებას და მისი ფუნქციის გაზრდას 
შეუძლია მოაზდინოს ბულიმიური სიმჰტომების რედუცირება. 

გასული საუკუნს 90-იან წლებში ღია წესით ჩატარებულ რამდენიმე 
გამოკვლევაში შეფასებული იქნა სეროტონინის 5LII-18 რეცეჰტორების 
ნაწილობრივი აგონისტის, პრეპარატ იპრაპირონის ეფექტურობა ბულიმიური 
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აშლილობის მქონე 17 მანდილოსანში, რომლებიც სრულიად აკმაყოფილებდნენ 
05M-III-L კრიტერიუმებს (C.CCC%6C80 M.CICი06I, 1.L6მძ, I.M..I6იი0CII- 
LI655CIიIM, 1995). მკურნალობის პროცესში 15 პაციენტიდან 14-ს გაუნახევრდა 

ბულიმიური ეპიზოდების რიცხვი და დეპრესიის ნიშნები. მსგავსი დადებითი 
შედეგები თვალნათლივ ადასტურებ II. IმიიმI, C. LიიმMI, 5.1 Iხ8151 CL მ! 
1990) მიერ დადგენილ ფაქტს, რომ სეროტონინის 5-LII-1გ რეცეპტორების 

აგონისტი 5#/#-3997 (იგივე პრეპარატი მეტანოპრინი, ანუ რანდოსპირონი) 

ასევე ამცირებს ბულიმიური შეტევების ინტენსივობას. ამ გამოკვლევაში 

შესწავლილი იყო 12 პაციენტი ნერვული ანორექსიით და ბულიმიური 
შეტევებით, რომელიც შეესაბამებოდა L05M-III-L-ის კრიტერიუმებს. მათგან 

4 პაციენტს შეუმცირდა ბულიმიური შეტევები, 4-ს გაუხშირდა, ხოლო 4 
დანარჩენს არც შეუმცირდა და არც. მოემატა. 

პრეკლინიკური გამოკვლევის დროს საჭმლის მოხმარების გაძლიერება 
სეროტონინის 5-LII-12 ტიპის რეცეპტორების აგონისტებზე, როგორც 

ფიქრობენ, გამოწვეული იყო სეროტონინის პრესინაფსური ინჰიბირების 

შედეგად (L.0.VVIIIIი§0ი, C.I, 00095, 1991). ამრიგად, წინასწარი მონა– 
ცემები მიუთითებს, რომ დადებითი სამკურნალო ეფექტი მეორდებოდა 

ისევე, როგორც ამგვარმა დადებითმა შედეგებმა შესაძლებელია ასახოს 

5-LIL-12 რეცეპტორების აგზნება. 
რაც შეეხება 5-წII-3 რეცეპტორების ანტაგონისტ ანდასტერონს, 

პოტენციურად შეეძლო ზეგავლენა მოეხდინა კვებით ქცევაზე, თუკი 
იმოქმედებდა ვაგუსის ფუნქციაზე, რომელსაც დანაყრების და შიმშილის 

ურთიერთჩანაცვლების ფუნქციის შესრულება ევალება. წინასწარმა გ–- 

ამოკვლევებმა ნერვული ბულიმიის დროს უჩვენა – მკურნალობიდან 4 

კვირის შემდეგ იუწყებოდნენ, რომ მედიკამენტის მიღების შემდეგ პირ– 

გელ 1 საათში ისინი გრძნობდნენ ბულიმიური შეტევის აუცილებელ 

განხორციელებას (5.VV.MIთ, 8.M.IIგინიგი, L.L.წგII§, 1996). 

ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, რომ კვებითი ქცევის აშლილობები, მისი 
კლინიკური ფორმები სოციალურ-კულტურულად და ეკონომიკურად 
განვითარებულ ქვეყნებში გაცილებით უფრო ხშირად აღირიცხება, ვიდრე 
განვითარებად ქვეყნებში. სხვადასხვა მიზეზებიდან მნიშვნელოვანია ის, 

რომ ანორექსული და ბულიმიური აშლილობების მქონე პაციენტების 

დიდი უშრვლესობა თავს თვლის აგადმყოფად და ექიმს მიმართავს მხოლოდ 
შორსწასული და მისი სიცოცხლისათვის მოსალოდნელი საშიშროების 

მდგომარეობაში. ამ დაავადებების შედარებით მსუბუქი დასაწყისი ფორმები, 
როგორც წესი, რჩება სამედიცინო აღრიცხვისა და საექიმო ზრუნვის 
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მიღმა. ამ თვალსაზრისით ნერვული ანორექსია უფრო იქცევს პაციენტის 

ახლობლების ყურადღებას, ვიდრე ბულიმია ან ბულიმორექსია. ახალგაზრდის 
მშობლებს ის უფრო აღელვებს, რომ მათი მოზარდი ისე არ ჭამს, 
როგორც მათ წარმოუდგენიათ. თუ მოზარდი ან ზრდასრული ჭამს ჩვეუ- 
ლებრივზე მეტს და სუქდება, ამას საგანგაშოდ არ მიიჩნევენ. როგორც 
ჩანს, ამითაც უნდა იქნეს ახსნილი, რომ ნერვულმა ანორექსიამ, როგორც 

„დაავადებამ, რამდენიმე საუკუნის წინ მიიქცია ექიმების ყურადღება, ხოლო 
ბულიმია ამ მხრივ მეცნიერული კვლევის საგნად მხოლოდ მეოცე საუკუნის 
70-იანი წლების ბოლოს გახდა. ჩვენი აზრით, კვებითი ქცევის აშლილობების 
გენდერული თანაფარდობის – 20: გასული საუკუნის იმავე პერიოდში 

10:1-ზე (ხოგი ავტორით 8:1) ჩამოქვეითება უნდა უკავშირდებოდეს 

მოსახლეობის სოციალურ-კულტურული და ეკონომიკური. განვითარების 
დონეს იმ ქვეყნებში, საღაც ხდება ამ პრობლემის გამოკვლევა. ის ფაქტი, 
რომ ჩვენი 60-წლიანი საექიმო მოღვაწეობის ბოლო 20-30 წლის გან- 

მავლობაში მკურნალობისათვის მოსულ პაციენტებს შორის მხოლოდ 116 
იქნა დიაგნოსტირებული კვებითი ქცევის აშლილობის რომელიმე ფორმით, 
უნდა აიხსნას, პირველ რიგში, ბავშვთა და მოზარდთა ფსიქიატრიული 
სამსახურის სისუსტით და, მეორე მხრივ, მოსახლეობის მენტალიტეტით, 
რომ კვებითი ქცევის აშლილობის სამკურნალოდ მხოლოდ უკიდურეს 
შემთხვევაში მიმართონ ფსიქიატრებს. მიმართონ მას შემდეგ, რაც საერთო 
პროფილის თერეპევტები ან პედიატრები ვეღარ უზრუნველყოფენ თუნდაც 
სიმპტომატურ გაუმჯობესებას ან პარამედიცინის წარმომადგენელი “მკურ- 
ნალები” ვეღარ უმკლავდებიან დაავადების გართულებას. აქვე მხედველო- 
ბაში უნდა იქნეს მიღებული ის ფაქტი, რომ ნერვულ ანორექსია, როგორც 

ქრონიკულად მიმდინარე ფსიქიკური დაავადება, ენდოგენური (პროცესუალურ) 
ფსიქიკური დაავადებისაგან განსხვავებით, 10%-ის ფარგლებში თავისთავად 
რედუცირდება და გამოკეთდება, რითაც იმთავითვე იწვევს ნდობას პარამე- 
კიცინისა და ნაკლებად კვალიფიციური და კომპეტენტური ექიმების მი- 
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თავი #. საკუთარი შემთხვევების ანალ0ი%ი 

კვებითი ქცევის აშლილობები, როგორც დასაწყისში აღვნიშნეთ, არ 

მიიჩნევა მძიმე დაავადებებად. ბულიმიური აშლილობა კი 30 წლის წინ 

საექიმო თვალსაზრისით საერთოდ არ ითვლებოდა დაავადებად, რადგან 

ფიზიკური სიმსუქნე და „მგლის მადა” არც დაავადებად და არც ცუდ 
ტონად არ მიიჩნეოდა. დაავადების ეს ფორმა, თუ სხვა თანმდევი გართუ- 

ლება არ გამოვლინდებოდა, გადაუდებელ სამედიცინო დახმარებას არ 

საჭიროებდა. თანამედროვე სამედიცინო თვალსაზრისით კი ზედმეტი 

ჭამა-სმა ცივილიზებულ საზოგადოებაში მანკიერ ქცევადაც ითვლება 
და ფიზიკური ჯანმრთელობისთვის ზიანის მომტანადაც. 

ბულიმორექსიული და განსაკუთრებით ანორექსიული ფორმის კვებითი 

ქცევის აშლილობა ქრონიკულად მიმდინარე დაავადებებია და საუკუნეების 
წინაც ადამიანის ავადმყოფობად მიიჩნეოდა. ამის მიუხედავად დღემდე 

უცნობია მათი გამომწვევი მიზეზები, ამ დაავადების შთამომავლობაში 

გადაცემის ან პიროვნების კვებითი ინსტინქტის აშლის უშუალო მიზეზი. 

აქედან გამომდინარე, მისი პათოგენეტიკური მკურნალობის მეთოდები 

ფსიქოთერაპიული ზემოქმედებით ამ დაავადების დროებითი გაუმჯობესების 
ეფექტებს ვერ გასცილდა. 

კვებითი ქცევის სამივე ფორმა დღემდე კაუზალური მკურნალობის 

გარეშეა დარჩენილი, იმის მიუხედავად, რომ ამ სახის დაავადებები 

ზოგჯერ შემთხვევათა დაახლოებით 10-15%-ში სპონტანურად, ყოველგვა- 

რი მკურნალობის გარეშე გამოკეთდება და პიროვნება ნორმალურ კვე- 

ბით ქცევებს უბრუნდება. 
XX საუკუნის მეორე ნახევრის ფსიქიატრიას ბიოლოგიურ, ანუ 

ფსიქოფარმაკოლოგიურ ფსიქიატრიას უწოდებენ, რადგან ფსიქიატრიის, 
როგორც სამედიცინო მეცნიერების განვითარებაში ფენომენოლოგიური 

მეთოდებით კვლევებმა დიდი ხანია ამოწურა თავისი შესაძლებლობები 

და ფსიქოფარმაკოლოგიამ მკვლევარი ექიმები უზრუნველყო ისეთი მოქ- 
მედების ფსიქოტროპული ნივთიერებით, რომ შესაძლებელი გახდა ადა- 

მიანის ემოციების, ნებელობის, ინტელექტის და აზროვნების ფუნქციების 

ხელოვნური მართვა, ცხადია, ყველა ჩამოთვლილი აშლილობების გამოსას- 

წორებელი მედიკამენტური მკურნალობის მიზნით. 

კლინიკურმა და ექსპერიმენტულმა ფსიქოფარმაკოლოგიამ ხელი შე- 
უწყო ფსიქიატრიას, უკუეგდო ფრეიდისტული და ნეოფრეიდისტული 
იღეოლოგიის ზეგავლენით შემუშავებული, ფსიქიკური დაავადებების 
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სამკურნალოდ არსებითად უეფექტო მეთოდები და შეემუშავებინა. თანა- 
მედროვე კლინიკური და ბიოლოგიურად დეტერმინირებული მეთოდები, 
რათა რაც შეიძლება ღრმად ჩაწვდომოდა იმ პროცესების ჭეშმარიტ 
მექანიზმებს, რომლებიც მოიაზრება ფსიქიკური პროცესების საფუძვლებად 
როგორც ნორმაში, ისე ფსიქიკური ფუნქციების აშლილობების შემთხვევაში. 

XX საუკუნის მეორე ნახევრის ფსიქიატრიის მონაპოვრებმა რევო- 

ლუციური გადატრიალება მოახდინა არა მარტო მთელი რიგი ფსიქიკური 
დაავადებისა და აშლილობის მკურნალობაში, არამედ ფსიქიკური დაავადებების 
პათოგენეტიკური მექანიზმების დაზუსტებაში, მათი კლასიფიკაციისა და 

ნომენკლატურის სრულყოფაში. დღევანდელ ფსიქიატრიაში სრულიად ახლე- 
ბურად განიხილება როგორც ენდოგენური, ისე ეგზოგენური ფსიქიკური 
აშლილობები. უკვე მოძველდა კლასიკურად აღიარებული წარმოდგენები 
ფსიქიკური დაავადებების დიქოტომიურად – ნევროზებად და ფსიქოზებად 
დაყოფის შესახებ. საყოველთაოდ იქნა აღიარებული ფსიქიკური აშლი- 
ლობებისა და ნევროზების უკიდურესად შემცირებულ კლინიკურ ფორმებს 
შორის მოსაზღვრე მდგომარეობების მრავალრიცხოვანი ფორმები, როგორც 

ფსიქიკური დაავადებების დამოუკიდებლად არსებული რეალობა, რომელთა 
საერთო სახელწოდებად მოწოდებულია ობხესიურ-კომპულსური სპექტ“ 
რის აშლილობების ცნება, ე.წ. „შიზოფრენიული სპექტრის” და „აფექტური 
სპექტრის” აშლილობების მსგავსად. ჩვენი შემოქმედებითი ინტერესის 

საკითხი – კვებითი ქცევის აშლილობანი – ნერვული ანორექსიის, ნერვული 
ბულიმიის და ბულიმორექსიის სახით წარმოადგენს იმავე მოსაზღვრე 

ფსიქიკური დაავადებების ხსენებულ სპექტრში გაერთიანებულ. ფორმებს, 
რომლებიც ფენომენოლოგიური გამოვლინებებით წარმოადგენს ნევროზული 
დონის ფსიქიკურ აშლილობებს, ხოლო მიმდინარეობით და დინამიკურობით 
უახლოვდება ქრონიკულად მიმდინარე და მკურნალობისადმი რეზისტენტულ 
ენდოგენურ ფსიქიკურ აშლილობებს. 

ფსიქოფარმაკოლოგიურ ერამდე ამ კატეგორიის აშლილობის სამკურ- 

ნალოდ იყენებდნენ როგორც ფსიქოლოგიურ ისე, ე.წ. აქტიურ ბიოლოგიურ 
მეთოდებს. ფსიქიატრიაში არ მოიძებნება რაიმე სამკურნალო ხერხი ან 

მეთოდი, ფსიქოქირურგიის ჩათვლით, რომ არ გამოყენებულიყო ამ სახის 

დაავადებების სამკურნალოდ. მაგრამ, საწუხაროდ, ეფექტი ბევრად არ 

განსხვავდებოდა იმ შედეგისაგან, რომელიც მიღებული იყო უმძიმესი 

დაავადების – შიზოფრენიის სამკურნალოდ. ამიტომ ამგვარ, არსებითად 

ნაკლებად ეფექტურ და პაციენტებისათვის უმძიმესად გადასატან ხერხებს 
წარმატებით ჩაენაცვლა თანამედროვე ფსიქოტროპული მედიკამენტები. 
მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადებების უმრავლესობისათვის ჯერ კიდევ 
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აქტუალური რჩება ქრონიკული და რემისიული მიმდინარეობის შესახებ 

ფსიქიატრების გარკვეული ჯგუფის ტენდენცია – მოსაზღვრე ფორმები 
და მათ შორის კვებითი ქცევის აშლილობანი განხილებოდეს შიზოფრენიის 

ნაკლებად პროგრედიენტულ, ნევროზისმაგვარ ფორმებად. ამ დროს ამ 

კატეგორიის დაავადებები ფენომენოლოგიურადაც და სამკურნალო მედიკა- 
მენტებით ზემოქმედების შედეგითაც პრინციპულად განსხვავდება შიზო- 

ფრენიისაგან. მოსაზღვრე ფსიქიკური დაავადების მკურნალობაში წამყვანი 

პოზიცია დაიჭირა არა ანტიფსიქოზური აქტივობის, არამედ ანტიდეპ- 

რესიული მოქმედების მედიკამენტებმა. 

ჩვენი კლინიკური მასალა, რომელიც. მიღებულია კვებითი ქცევის აშ- 
ლილობების ფსიქოპათოლოგიური გამოვლინებების დინამიკაზე ტრიციკლური 
და სეროტონინერგიული ანტიდეპრესანტებით მკურნალობის პროცესში, 
ადასტურებს, რომ. კვებითი ქცევის აშლილობები – ნერვული. ანორექსიის, 
ნერვული ბულიმიის ან მათი ფენომენოლოგიურად შუამდებარე ატიპური 
ფორმის – ბულიმორექსიის სახით წარმოადგენს. მოსაზღვრე ფსიქიკური 
აშლილობის ახლად გამოყოფილი ცნების – ობსესიურ-კომპულსური სპექტრის 
აშლილობების გამოვლინებას კვებითი ქცევის აშლილობის სახით. 

საკუთარი მასალა წარმოდგენილია 108 პაციენტის მკურნალობის 

შედეგების სახით. მათ შორის ქალი იყო 99, მამაკაცი – 9. გენდერული 

თანაფარდობაა 11:1, ანუ თანამედროვე ავტორების მიერ ბოლო წლებში 

მითითებული თანაფარდობის შესაბამისი. 

1. ნერვული ანორექსია – (L - 50.0), ქ. – 58; კ. – 2. სულ – 60. 
2. ნერვული ბულიმია – (L -50,2), ქ. – 16; კ. – 2. სულ – 18. 

3. ბულიმორექსია – (L-50,1), ქ. – 24; კ. – 4. სულ – 28. 

4. ატიპური კვებითი აშლილობა – (L - 50,8), ქ. – 1; კ. – 1. სულ – 2. 

პაციენტების დიაგნოსტირებისათვის ვიხელმძღვანელეთ დაავადებების 
აშშ-ის ფსიქიატრთა ასოციაციის Lა5M-IV-IIL და საერთაშორისო 

კლასიფიკაციის ICI)-10/MIნ6-10 რუსულენოვანი ქვეყნებისათვის ადაპტი- 

რებული კრიტერიუმებით, იმ შესწორებით, რომ ატიპური ანორექსია 

ბულიმიური მოკლე შეტევებით აღვწერეთ ცნობილი სახელწოდებით – 
ბულიმორექსია, ხოლო ატიპურ კვებით აშლილობებად განვიხილეთ 

ტექსტში მოყვანილი #1 და #2 კლინიკური შემთხვევები. ყველა 

მათგანისათვის საერთოა კვებითი ქცევის ტიპური ან ატიპური აშლილობა, 

რომელიც ერთმანეთისაგან ფენომენოლოგიურად განსხვავდება, მაგრამ 

ერთიანდება მრავალი ფსიქოპათოლოგიური სიმპტომით. 

კვებითი ქცევის აშლილობის ზემოთ ჩამოთვლილ ფორმებს, მრავალ 

საერთო პათოლოგიურ ნიშნებთან ერთად, გააჩნია ერთმანეთისაგან 
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განსხვავებული მახასიათებლები, რაც, ცხადია, ყოველი ფორმისათვის 
დამახასიათებელი ნიშნების გამოყოფას და დახასიათებას მოითხოვს. 
ამასთან, ხსენებული კლინიკური ფორმებისათვის მიზანშეწონილად 

მიგვაჩნია შემდეგი კრიტერიუმების გათვალისწინება: 
1. დაავადების მანიფესტირებიდან გარკვეული დროის გასვლის შემდეგ 

პაციენტის სხეულის წონა უნდა ინარჩუნებდეს მინიმუმ 15% ან 

უფრო ნაკლებ დონეს, ანუ სხეულის მასის ინდექსი კვეტელით 

(სანტიმეტრებით გამოსახული სიმაღლის შეფარდება სხეულის წონის 

კილოგრამებით გამოსახულ მაჩვენებელთან ნორმა შეადგენს 17,5 

ან უფრო ნაკლებ სიდიდეს). პუბერტატულ ასაკში შესაძლებელია, 
რომ კვეტელის ინდექსი აღმოჩნდეს არასწორი ანორექსიის გარეშეც, 

თუ პაციენტი წონაში ვერ იმატებს სიმაღლეში ზრდის შესაბამისად. 

2. ნერვული ანორექსიის დროს წონაში დანაკარგი გამოიწვევა თვითონ 

პაციენტის საჭმლის მიღებაზე განმეორებითი უარის გამო იმ მოტივით, 

რომ ზომაზე მეტი ჭამით შესაძლებელია გასუქდეს, ამიტომ პაციენტი 

ახდენს კომპენსირებას დღეში 3-ჯერ ჭამის ჩვევიდან 2-ჯერ მიღებაზე 

გადასვლით ან დანაყრების შემდეგ ხელოვნური ღებინებით ან საფა- 

ღარათო და შარდმდენი მედიკამენტების მიღებით კუჭ-ნაწლავიდან 
მოუნელებელი საჭმლის გამოსადევნად. ხშირად მიმართავენ აგრეთვე 

გადაჭარბებულ ფიზიკურ დატვირთვებს, უპირატესად ფიზიკური 
ვარჯიშების მოქანცულობამდე შესრულებას. 

3. ნერვული ანორექსიის შემთხვევაში, როგორც წესი, საკუთარი სხეულის 

ხატის აღქმა პაციენტებში იღებს გაუკუღმართებულ ხასიათს, რომლის 
დროს გასუქების შიში იღებს აკვიატებულ, ზეღირებულოვან ან 

დისმორფული აშლილობის ხასიათს. ამიტომ პაციენტი მიიჩნევს, 

რომ დიეტის მუდმივი დაცვით შეინარჩუნოს სხეულის რაც შესაძლე- 

ბელია სიმსუბუქე (ნაკლები წონა). 
4. დაავადების კლინიკურ სურათში მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს 

მთელ რიგ სომატურ-ენდოკრინულ აშლილობებს, კერძოდ, თავის 

ტვინის ქერქქვეშ მყოფ ჰიპოთალამუსში და ჰიპოფიზში განლაგებული 
მარეგულირებელი ცენტრების, ჰიპოფიზურ-სასქესო ჯირკვლების 

ღერძის დისფუნქციას, სქესობრივი ლტოლვის და სურვილების დაქვე- 
ითების ან სრული დაკარგვის სახით. ამასთან, სისხლის შემადგენლო- 

ბაში შეიძლება ადგილი ჰქონდეს მთელ რიგ ცვლილებებს, რაც განა– 
პირობებს ქალებში ამენორეას და ფრიგიდულობას, ხოლო მამა– 

კაცებში იმპოტენციას და ანჰედონიას. 
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მოვვანილი კრიტერიუმები. შეესაბამება, სადღეისოდ. ყველაზე ახალ 
და სრულყოფილ სახელმძღვანელო კლასიფიკაციას, რომელიც მთელ 
მსოფლიოში აღიარებულია ყველაზე ინფორმატიულ და მოსახერხებელ 

კლასიფიკაციად (05M-IV-I 8). 

ნერვული ანორექსიის ნაირსახეობებად მიიჩნევენ რესტრიქტულ, 

ანუ შარტივი სახის ანორექსიას, რომლისთვისაც დამახასიათებლია 

საჭმელი ულუფის მკვეთრი შემცირება და მიღებული მცირე საჭმლის 

კუჭ-ნაწლავში გადამუშავებამდე და საყუათო ნივთიერებების სისხლში 

შეწოვამდე გამწმენდი საშუალებების – ხელოვნური ღებინების ან სა- 
ფაღარათო საშუალებების გამოყნებას, ანორექსიის მეორე ვარიანტად 

ითვლება ატიპური ანორექსია, როდესაც ძირითადად ანორექსიული 

მიმდინარეობა პერიოდულად, შეტევისმაგვარად იცვლება ხანმოკლე 

ბულიმიური შეტევებით, ანუ ე.წ. „ბულიმიური ქეიფებით”. არსებითად ეს 
ფორმა არის შერეული „ბულიმორექსიული“ ვარიანტი, რომლის გამოყოფა 

კვებითი ქცევის აშლილობის ცალკე ნაირსახეობად – პბულიმორექსიის 

სახელწოდებით (იხილე თავი 12) უფრო მართებულად მივიჩნიეთ. 

ჩვენს გამოკვლევებში ბულიმორექსიის, როგორც კვებითი ქცევის ცალკე 
ფორმის სახით გამოყოფას საფუძვლად დაედო როგორც ICM-10, ისე 

05M-IV- 18 კრიტერიუმების შეერთება, რაც რეკომენდებულია მრავალი 

ავტორის გამოკვლევებში, მათ შორის, 8.8. Mმ0V)X03, M.ნ. C0»V0LV6 

(2006, 2008) გამოკვლევებში. 

ჩვენს კლინიკურ მასალაში გავითვალისწინეთ შემდეგი კრიტერიუმები: 
1. ბულიმორექსიული აშლილობის მქონე ყველა 24-ვე პაციენტის სხეულის 

წონა იყო შენარჩუნებული, მინიმუმ 17,5 კგ ან ნაკლებ დონეზე; 
2. სხეულის წონის დაკლებას იწვევდა თვითონ პაციენტის მიერ ჭამაზე 

უარი ან დაძალების შემდეგ მინიმალურად მიღებული ულუფის 

მონელებამდე კუჭ-ნაწლავიდან გამოდევნა; 
3. შიში სხეულის მასის და წონის მატების და აგრეთვე გასუქების 

მიმართ რჩებოდა აქტუალური, პაციენტისათვის ხანგრძლივი შიმშილობით 

სხეულის გამოფიტვის და კახექსიის განვითარების მიუხედავად. 

4. საკუთარი ტანადობისა და სხეულის ფორმის აღქმის გაუკუღმარ- 

თება, გაზრდილი და გადაჭარბებული ყურადღება სხეულის ფიგურის 

მიმართ და იმის კატეგორიული უარყოფა, რომ მას სხეულის მასა 

და წონა მკვეთრად დაქვეითებული აქვს. 
5. ქალებში ამენორეა და ფრიგიდიზმი, მამაკაცებში ლიბიდოსა და 

პოტენციის მკვეთრი დაქვეითება. 
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ნერვული ანორექსიის მქონე 60 პაციენტიდან 18-ს აღმოაჩნდა. მემკ- 
ვიდრეობაში დატვირთვა, 8 პაციენტს. ანალოგიური ანორექსიით და. პირ- 
ველი საფეხურის ნათესავებში 26-ს ალკოჰოლიზმის სხვადასხვა პათოლოგიით. 
მათგან 26 პაციენტის დედა ამა თუ იმ ხარისხით და ხანგრძლივობით 

ცდილობდა დაეცვა დიეტა საკუთარი სხეულის სპორტული ფორმის 

შესანარჩუნებლად. 11 პაციენტის მამა იყო შვილების კვებითი აღზრდის ან 

სწავლა-განათლების მიმართ ინდიფერენტული ან ნაკლებდაინტერესებული. 
თემატური პაციენტებიდან 19 იყო აღზრდილი არასრულ, გაყრილ 

ოჯახში, მამის მზრუნველობის და ალერსის გარეშე. 3 პაციენტის დები 

(2 უმცროსი და 1 უფროსი) დაავადებული იყვნენ ნერვული ანორექსიით. 

ბულიმიური აშლილობის 18 შემთხვევაში მემკვიდრეობითი დატვირთვა 

ანალოგიური დაავადებებით ასეთი ხშირი არ გამოვლინდა. აქ ყურადღება 
მიიქცია დედ-მამის ხასიათობრივმა თავისებურებებმა. დედების უმრავლე- 

სობა გამოირჩეოდნენ შვილების მიმართ დესპოტიზმით როგორც საკვების 

მიღების წესების დაცვასა და ჭამის დაძალებაში, ისე სწავლა-განათლების 
საკითხებში და, საერთოდ, შვილების აღზრდაში ზოგჯერ გადაჭარბებული 
დამსჯელი ზომების მიღებაში. მამები კი სრულიად პასიურ როლს 

თამაშობდნენ შვილებთან ურთიერთობაში. 

სწავლა-განათლებაში ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობის მქონე 
პაციენტები გამოირჩეოდნენ სიბეჯითით, დაინტერესებით და მათი უმრავ- 
ლესობა იყო წარმატებული აკადემიური მოსწრების და კარგი ყოფაქცევის 
როგორც სკოლაში, ისე უმაღლეს სასწავლებელში. ზოგიერთმა მათგანმა 

2 უმაღლესი დაამთავრა და 2 სპეციალობას დაეუფლა. ამასთან ერთად, 

ნერვული ანორექსიით შეპყრობილებმა, დაავადების ქრონიკულად მიმდინა- 
რეობის გამო, მიღებული ცოდნით კარიერა ვერ გაიკეთეს, ხოლო ბულიმიური 
აშლილობის მქონე მანდილოსნები და მამაკაცები პრაქტიკულ საქმიანობაში, 

კომერციულ მოღვაწეობაში ავლენდნენ ინციატივას და გამჭრიახობას. 
კვებითი ქცევის აშლილობის ნებისმიერი ფორმის. მანიფესტირებამდე 

პერიოდში თითქმის ნახევარი ავლენდა ხასიათის აქცენტუირებულ ხაზებს. 

შიზოთიმიური ხაზების მქონე იყო 18 (16,7%), ისტერიული აქცენტუაციის 

მქონე – 21 (18,3%), სენზიტიური – 13 (12%), ემოციურად არამდგრადი 

– 6 (5,5%), დანარჩენი – 50 (46,5%) შეადგენდა შერეული აქცენტუაციის 

მქონე პაციენტებს. ნერვული. ანორექსიის ჯგუფში უმრავლესობა. ავლენდა 
ისტერიული და სენზიტური შინაარსის ხაზებს. ბულიმიურ ჯგუფში 

უმრავლესობა ხასიათდებოდა შიზოთიმიური ან ემოციურად არამდგრადი 
აქცენტუაციური ნიშნებით. მათ შორის, როგორც დაავადების პრემორბიდულ, 
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ისე მანი„ფესტურ სტადიაში, დაახლოებით თანაბრად იყო გამოვლენილი 
ეპილეპტოიდური ხაზები: პედანტიზმი, მიზანმიმართული სიჯიუტე, 

უკომპრომისობა, ლიდერობის დაჟინებითი ლტოლვა, რის გამოც 

გარშემომყოფებთან ჰქონდათ ხშირი კონფლიქტები, ახალ. სამსახურს ძნელად 
ეგუებოდნენ. 

ნერვული ანორექსიით დაავადებულებში საკმაოდ ხშირი იყო დიენცე- 
ფალური სტრუქტურების ფუნქციური უკმარისობები: ჭარბი ოფლიანობა, 

ჰიპოტენზია, ტაქიკარდიული პაროქსიზმები.კუჭ-ნაწლავის დისკინეზიები 

და ა.შ. 

სქესობრივი მომწიფების ტემპი ნერვული ანორექსიის თითქმის 

ყველა პაციენტში იყო შენელებული. გოგონებში მენზესი საშუალოდ 
იწყებოდა 14,6 წლის ასაკში, ხოლო ბულიმიური აშლილობის მქონე 

პაციენტებში უფრო ადრეულ – 12,2 წლის ასაკში. ნერვული ანორექსიის 

მანიფესტირება ხდებოდა საშუალოდ 15-16 წლის ასაკში ხოლო 
ბულიმიურის უფრო გვიან – 17-18 წლის ასაკში. 

ნერვული ანორექსიისა და ბულიმორექსიის თითქმის ყველა შემთხვევაში 

(84 პაციენტი). დაავადების. დაწყებიდანვე ჭამაში. შეზღუდვას სრულ. აღკ- 
ვეთამდე. ხსნიდნენ იმ მოტივით, რომ თანატოლები და გარშემომყოფები 
დასცინიან ან ირონიულად უმზერენ ჭამაში ზომიერების დაცვის უუნარო, 
სიმსუქნით დამახინჯებულ პიროვნებებს. ამას თავადაც ამჩნევენ და ცდილობენ, 
მკაცრი დიეტით დააღწიონ თავი დაცინვებს, სინამდვილეში, ზედმეტი. ჭა- 
მით გამოწვეულ სიმახინჯეს. ამიტომ ყოველ ღონეს მიმართავენ, რათა მიაღ- 

წიონ საკუთარი ტანადობის სპორტულ ნორმებს, ურომლისოდაც ვერ მია- 

ღწევენ სასურველ წარმატებას პირად ცხოვრებასა და სამსახურებრივ კარიერაში. 
ნერვული ანორექსიის მანიფესტირებაში არაიშვიათად გადამწყვეტ 

როლს თამაშობს ახლობლის რჩევა ან მიბაძვა, დაიცვას ჭამაში შესა- 

ბამისი დიეტა. ჩვენი პაციენტებიდან 32-ს დიეტის დაცვა ურჩიეს საკუ- 

თარმა დედამ და დებმა და 17 შემთხვევაში მწვრთნელმა ან პედაგოგმა. 

ნერვული ანორექსიის, ბულიმორექსიისა და ბულიმიის მიმდინარეობაში 

გამოყოფენ რამდენიმე ეტაპებს, რომელზეც კვებითი ქცევის აშლილობის 
კლინიკური ფორმების დახასიათების დროს შევაჩერეთ მკითხველის 

ყურადღება. ამ თვალსაზრისით, ჩვენი მასალის ანალიზი გაძნელდა 

აშლილობათა არათანაბარი ხვედრითი წილის გამო. 

ჩვენს პაციენტებში აღმოჩნდა, რომ კვებითი ქცევის აშლილობის 

თითოეულ კლინიკურ ფორმას გააჩნია თავისი დამახასიათებელი ნიშნები 

როგორც მემკვიდრეობასა და პაციენტების პრემორბიდულ ქარაქტერო- 
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ლოგიაში, ისე დაავადების მანიფესტირებაში, მიმდინარეობაში, მკურნა- 

ლობასა და საბოლოო გამოსავალში. 

საკუთარი მასალის ყოველმხრივმა განხილვამ, სამკურნალოდ წამყვანი 
მედიკამენტური ზემოქმედების პირობებში, ცხადია, ზოგადი ახსნა-განმარ- 

ტებითი და რაციონალური ფსიქოთერაპიული ზემოქმედების ფონზე გვაჩვენა: 
კვებითი ქცევის აშლილობის ტიპური და ატიპური შემთხვევების დიდ 

უმრავლესობაში რეგისტრირებული იქნა აღმავალ მემკვიდრეობაში დატ- 
ვირთვა, უპირატესად პიროვნების სხვადასხვა ანომალიების და 

ზხასიათობრივი აქცენტუირებული შემთხვევებით მშობლების, სიბსების ან 

პირველი საფეხურის ნათესაობაში. მეორე ადგილი დაიჭირა დატვირთვამ 

ალკოჰოლისაღმი ჭარბი მიზიდულობის მქონედან კლინიკურად გამოხატულ 
ქრონიკულ ალკოჰოლიზმამდე. ავადმყოფთა 70%-ში დაავადების მანი- 
ფესტირებას წინ უსწრებდა აფექტური აშლილობის ნიშნები, სხვადასხვა 

სიმძიმის დეპრესიების სახით, რომელიც მოითხოვდა ანტიდეპრესანტებით 
კორეგირებას. დეპრესიული აშლილობა ნერვული ანორექსიის შემთხვევაში 

მიმდინარეობდა სპონტანურად, ტალღისებურად, გამწვავებებით და შემსუ- 

ბუქებებით. ანტიდეპრესანტებით ზემოქმედებამდე პაციენტები არაიშვიათად 
ავლენდნენ სპონტანურად განვითარებულ რედუცირებულ ეიფორიებს, 
საკუთარი სიგამხდრით კმაყოფილებით და სიჯანსაღის სუბიექტური 

შეგრძნებით ობიექტურად არსებული პრეკახექსიური მდგომარეობის ფონზე, 

რაც უეჭველად მიუთითებს საკუთარი დაავადებისადმი კრიტიკული 
შეფასების უნარის დაქვეითებაზე. 

ნერვული ბულიმიის შემთხვევებში გაძლიერებული ჭამის მადა 

რეალიზდება ნათლად გამოხატული დეპრესიის ფონზე, რასაც ოდნავადაც 
არ ასუსტებს დიდი რაოდენობით მიღებული საჭმელი. დანაყრების 

განცდის დაგვიანება, როგორც ჩანს, ამცირებს დანაყრებით მიღებულ 

კმაყოფილების ხარისხს და პაციენტები ხშირად უჩივიან უგუნებობას. 

ანორექსიის ან. ბულიმიის დროს პაციენტების. გარკვეულ. ნაწილს 
პრემორბიდშივე აღენიშნებოდა მიდრეკილება სიმსუქნისადმი, რაც. დაღს 
ასვამდა მოზარდს პუბერტატულ ასაკში კვების რეჟიმთან დაკავშირებული 

პრობლემებით. ამ მხრივ, ცხადია, დიდი მნიშვნელობა აქვს დედის ან 

მამის (განსაკუთრებით, ორივე მშობლის) მიდრეკილებას სიმსუქნისადმი. 

აღნიშნული პრობლემა აქტუალიზდება და ზეღირებულოვან მნიშვნელობას 
იძენს სწორედ პრეპუბერტატულ პერიოდში და იძენს გენეტიკური 

მიდრეკილების მაპოტენცირებელ როლს ანორექსიის განვითარებაში. ამ 

ასაკში იგი უფრო ადვილად ექსტერიერიზდება, რადგან ახალგაზრდა 
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განსაკუთრებით ინტერესდება თავისი გარეგნობით, ტანადობით და სხეულის 
ძნელად შესამჩნევი ნაკლიც კი შფოთვის საბაბი ზდება, რაც. აიძულებს 
აუცილებელი და გადაუდებელი ზომების მიღებას მათი ლიკვიდირებისათვის. 
გამორიცხული არ არის, რომ ამ დროს პაციენტმა გამოავლინოს 

რუდიმენტული დამოკიდებულების იდეებიც, მაგრამ ეს არ უნდა გახდეს 
საბაბი, დაავადება შეფასდეს დუნედმავალ ნაკლებად – პროგრედიენტულ 
შიზოფრენიის გამოვლინებად. ამ იდეების განვითარების მექანიზმები რთულია, 
შერეულია, ენდოეგზოგენურია, ხოლო მათი უკუგანვითარებისათვის ეფექტი 
მიიღება არა ნეიროლეფსიური, არამედ ახსნა-განმარტებითი ფსიქოთერაპიით 

და სეროტონინული ანტიდეპრესანტების რაციონალური სადღეღამისო 
დოზებით ზემოქმედების შედეგად. 

ყურადღებას იქცევს ნერვული ბულიმიის გეჩეალოგიაში ანალოგიურ 
ბულიმიურ დატვირთვაზე უფრო თვალსაჩინო – ალკოჰოლიზმით დატ- 

ვირთვა, რასაც ყურადღებას აქცევენ სხვა ავტორებიც. ჩვენს მასალაში 
ბულიმიით შეპყრობილი 18 პაციენტიდან 8 შემთხვევაში ადგილი ჰქონდა 

ალკოჰოლიზმით დატვირთვას, ხოლი 5-ის დედა ბავშვობიდანვე იყო 

მსუქანი ტანთნაგებობისა და გაძლიერებული ჭამის მადის მქონე. 

ჩვენს მასალაში საანალიზოდ მოყვანილი 18 პაციენტი (14 ქალი 

და 4 მამაკაცი) დიაგნოსტირდა, როგორც ნერვული ბულიმია, რადგან 

ყველა აკმაყოფილებდა 05M-IV -I8 ნომენკლატურას და კლასიფიკაციის 

კრიტერიუმებს, სადაც გათვალისწინებულია, რომ: 

IL გაძლიერებულ ქამის მადას წინ უძღვის დროებითი უმადობის პერიოდები 
და ტრანზიტორული ამენორიები 2-3 თვის განშავლობაში; 

2. ხშირი გაუმაჰძურობის შეტევები კვირაში 2 ან 3-ჯერ, 2-3 თვის განშავ–- 

ლობაში და გამოიხატება კამის დროს დიდი რაოდენობით საკვების 

შთანთქმაში. მსგავსი გაუმაძღრობა და ჭამაში ზომიერების დაცვის 

კონტროლის არარსებობა შესაშჩნევის გარშემომყოფთათვის. 

3. კომპენსსტორული მექანიზმების თანაარსებობა, როდესაც პაციენტს 

ემართება სპონტანური (თავისთავადი) ღებინება ან მიმართავს კუჭ- 

ნაწლავის ხელოვნურად გაწშენდას საფაღარათო და შარდმდენი 

მედიკამენტების ზედმეტი გამოყენებით და დამტვირთავ ფიზიკურ 
კარჯიშებს. 

4. სხეულის მასის ინდექსი – არანაკლებ 17,252 კგ და მისი ნაკლებობა 

– არაუმეტეს 12%, დაავადების მანიფესტირებამდე პერიოდის მაჩვე– 

ნებლებთან შედარებით. 
5. ამენორეა, როგორც წესი, არ ახასიათებს. 
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აღსანიშნავია, რომ ბოლო 2 კრიტერიუმი შეტანილია რუსულენოვანი 
ფსიქიატრების მიერ ICL-I0 რუსულენოვანი ფსიქიატრების სახელმძღვა- 

ნელო ადაპტირებულ ვარიანტში. 

ჩვენი მასალიდან გამოირიცხა ყველა ბულიმიური აშლილობა, 

რომელიც გამოვლინდა ფსიქოზური სიმპტომატიკის ფონზე, ანორექსიული 
კახექსიის ფონზე და თუ სხეულის მასის ინდექსი იყო 17,5-ზე ნაკლები 

და სხეულის მასა დაქვეითებული, დაავადების მანიფესტირების დროს 

არსებულის 15%-ზე მეტად. 

ბულიმიური აშლილობის 18-ვე შემთხვევაში დაავადების მანიფესტირე- 

ბამდე პრაქტიკულად ყველას აღენიშნებოდა აქცენტუირებული ხასიათი 
დღა ჭარბობდა შერეული ნევროზული, ემოციურად არამყარი ხასიათი. 
მათგან შიზოიდური ხაზების მქონე, ემოციურად არამყარი და შერეული 

ხაზებით, 6 პაციენტი ანამნეზით იყო ეგოცენტრული, ჯიუტი, გაღიზი- 

ანებადი და იმპულსური ქცევებში. მათი უმრავლესობა საკუთარ თავს 

ბავშვობიდანვე ახასიათებდა, როგორც ზედმეტი ჭამის მოყვარულს. 

საერთო პურობისას, სუფრის ალაგების შემდეგ, ბევრ მათგანს ჰქონდა 

ჭამის მალულად გაგრძელების ჩვევა (პურის 300 გრამამდე დამატებით) 

და, ცხადია, ყველა მათგანი იყო ტანსრულები. 
მათგან 10-ს პუბერტატულ ასაკში გაუჩნდა საკუთარი ტანთნაგებო- 

ბისაგან უკმაყოფილება და დისმორფული აშლილობის განცდები. ცდი- 

ლობდნენ სხეულის სიმსუქნისაგან განთავისუფლებას დიეტით, მაგრამ 

ვერ აკონტროლებდნენ ჭამაში ზომიერების დაცვას. გოგონები განსაკუთ- 

რებით მძიმედ განიცდიდნენ ბიჭებისგან დამცინავ, ირონიულ გულგრი- 

ლობას, დამამცირებელ მეტსახელებს – „ფუნთუშას“, ,,მსუქანას”. შეურა– 

ცხყოფილებს და სასოწარკვეთილებს ხშირად სხვების მაიალულად უტირი- 
ათ. იმედგაცრუებულებს, სევდით შეპყრობილებს ბევრჯერ გადაუწყვე- 
ტიათ თავის მოკვლა, მაგრამ ჩვენი პაციენტებიდან არც ერთს არ 

მოუხდენია სუიციდი. 

პაციენტები ხშირად იხსენებდნენ, რომ სხეულის სიმსუქნეს და მაშა- 

სადამე სიმახინჯეს პირველად მიაქციეს ყურადღება 14-15 წლის ასაკში, 

რის შემდეგაც ყალიბდებოდა კვებითი ქცევის ანორექსიული ან ბულიმიური 
აშლილობის ჩამოყალიბების ეტაპი, როდესაც ანორექსიული ავადმყოფი 

იწყებს ჭამაში თვითშეზღუდვას და სიმსუქნის კორეგირების ღონისძიებებს. 

ბულიმიის დროს წონაში დაკლების და სიმსუქნის კომპლექსი არ 

აქტუალიზდება, სიმსუქნე უფრო ასატანია, ვიდრე შიმშილის მტანჯველი 
შეგრძნება. თანმდევი უხალისობა და დაუკმაყკოფილებლობის მტკივნეული 
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განცდები, სხვადასხვა სახის სექსუალური აშლილობები, სავარაუდოა, 

რომ ჰიპოთალამუსში მომხდარ პათოლოგიას უკავშირდება. შიმშილის 

შეგრძნების და სექსის მარეგულირებელი ცენტრები ერთდროულად არის 

ჩართული ჰიპოთალამუსის ფუნქციურ აშლილობაში. ბულიმიის დროს 

დანაყრების მაკონტროლებელი ცენტრების ფუნქციური დაზიანება ნაკლებად 
ითრევს სექსუალური ფუნქციების მარეგულირებელ სტრუქტურებს. ზო- 
გადად კი ნერვული ბულიმიის აშლილობის მქონე პიროვნებები სექსუალური 
აქტივობით არ გამოირჩევიან. 

ნერვული ანორექსიის, ისევე როგორც ბულიმორექსიისა და ნერვული 
ბულიმიის მიმდინარეობაში ადგილი აქვს მთელ რიგ სხვა სახის სომატურ- 

ენდოკრინულ. აშლილობებს, რომლებიც, ზეგავლენას ახდენს მის. მიმდინა- 
რეობასა და საბოლოო გამოსავალზე. ანორექსიის დროს კანქვეშა ცხიმოვანი 

ქსოვილი ქრება, კუნთოვანი სისტემა ატროფირდება. კანი გამოშრება. და 
აიქერცლება. თმები და ფრჩხილები ხდება ადვილად მსხვრევადი, კბილები 
– კარიესული. თვალშისაცემია ავიტამინოზი. სამივე ფორმის აშლილობისას 

მეტნაკლებად არის რეგისტრირებული შინაგანი პარენქიმული ორგანოების 

(გულის კუნთი, ღვიძლი, თირკმელი, შინაგანი სეკრეციის ჯირკვლები) 
დისტროფიული ცვლილებები, კუჭ-ნაწლავის ფუნქციის აშლილობები, სისხლში 
შაქრის კონცენტრაციის ნორმიდან გადახრა, ფსიქიკის მხრივ – ასთენო- 

დეპრესია, გამღიზიანებლობა, იპოქონდრიულ-სენესტოპათიური აშლილობები, 
აფექტური აშლილობები უპირატესად დეპრესიის სახით და ა.შ. 

ნერვული ანორექსიით ან ბულიმორექსიით შეპყრობილი პაციენტები 

ფსიქიატრებს, როგორც წესი, სამკურნალოდ მიმართავენ სხვა პროფილის 

ექიმებთან და პარამედიცინის წარმომადგენლებთან უშედეგო მკურნალობის 

შემდეგ. ამ კატეგორიის 84 პაციენტმა მიიღო მკურნალობა ჩვენი მუდმივი 

კონსულტაციებით და ინდივიდუალური დოზირებით (ისაზღვრებოდა ფსიქოპა- 
თოლოგიური მდგომარეობის დინამიკური ცვლილებების გათვალისწინებით 

ყოველ 5-6 დღეში), ძირითადად, სეროტონინული ანტიდეპრესანტების 

მზარდი სადღელამისო დოზებით ანქსიოლიზური მოქმედების მედიკამენტ 

ალპრაზოლამთან და ფსიქოსედატიურ და საძილე მედიკამენტებთან 

კომბინაციაში (საჭიროების მიხედვით). მკურნალობის ძირითად მიზნად 

განსაზღრული იყო – კვებითი ქცევის აშლილობების ფენომენოლოგიური 

გამოვლინებების დინამიკური სიახლოვე აფექტურ აშლილობასთან, კვებითი 
ქცევის ინსტიქტური და ფაზურობისმაგვარი დინამიკურობა და, რაც 

მთავარია, აფექტური აშლილობის ეტალონური გამოვლინების დეპრესიის 

უცილობელი მონაწილეობა კვებითი ქცევის აშლილობის ნებისმიერი 
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კლინიკური ფორმის კლინიკურ სტრუქტურაში. ამ თვალსაზრისით მნიშვ- 

ნელოვან ადგილს იჭერს დეპრესია და ობსესიები, კომპულსური, დის- 
მორფული, დეპერსონალიზაციური, იპოქონდრიული, სენესტეზიური და 

სხვადასხვა იმპულსური მიზიდულობანი, რომელთა მონაწილეობა და 

ხვედრითი წილი განსაზღვრავს ამ კატეგორიის დაავადების ფსიქოპათოლო- 

გიურ პროფილს და რეაგირების ხარისხს შესაბამისი ფსიქოტროპული 

სპექტრის მქონე მედიკამენტურ ზემოქმედებაზე. მკურნალობის შედეგების 

რეგისტრირება ხდებოდა იმ მეთოდიკური ხერხებით და გაანგარიშებით, 

რომლებიც დეტალურად არის აღწერილი ამ წიგნის დასაწყისში, კვლევის 
მასალებისა და მეთოდებისა დახასიათების დროს. 

ნერვული ანორექსიით და ბულიმორექსიით დაავადებული პაციენტები 
სამკურნალოდ იღებდნენ ანტიდეპრესანტ კლომიპრამინს (ანაფრანილი) 

პერორალურად ან, მწვავე და ქრონიკულად მიმდინარე რეზისტენტულ 
შემთხვევებში, პარენტერალურად კუნთებში აჩნაფრანილის ინიექციებით. 

ანორექსიული ან ბულიმორექსიული სიმპტომების დინამიკის გათვალისწი- 
ნებით ანაფრანილის სადღეღამისო დოზები ყოველ 5-6 დღეში იზრდებოდა 
25 მგ-ით, კლინიკური სურათისა და პაციენტის სუბიექტური შეგრძნებებით 

მკურნალობით მიღებული ანტიანორექსიული ეფექტის მიღებამდე. ანაფრანი- 
ლის მაქსიმალური სადღეღამისო დოზა უმეტეს შემთხვევაში არ აღემატებოდა 
300 მგ-ს. რაც შეეხება ნერვული ანორექსიის ქრონიკულად მიმდინარე 

და ტრიციკლური ანტიდეპრესანტების, სეროტონინული ანტიდეპრესანტებისა 
და ანტოფსიქოზური მედიკამენტების საშუალო და მაღალი დოზების, ქცე- 
ვითი და კოგნიტური ფსიქოთერაპიის მიმართ რეზისტენტულ შემთხვევებს, 
აქ მდგომარეობის შემსუბუქების და სასიცოცხლო მაჩვენებლების შემთხვევაში 
გამოყენებული იყო ანაფრანილი პერორალურად, მაქსიმალურად 400. მგ- 
მდე, უმეტეს შემთხვევაში სხვადასხვა ხანგრძლივობის მედიკამენტური 
რემისიის მილებით. იქ, სადაც მკურნალობის დაგეგმის მომენტში ან ჩა- 
ტარების პროცესში გამოვლინდებოდა ანაფრანილით მკურნალობის წინააღმ- 

დეგი ჩვენებები. (შარდვის ხუთვა, პარენქიმული. შინაგანი. ორგანოების 
დაზიანების ან ზემგრძნობელობის მაუწყებელი ნიშნები)ანაფრანილს ჩაე- 

ნაცვლებოდა რომელიმე სეროტონინული ანტიდებრესანტის (ფლუოქზე“ 
რინის, ფლუფოქსამინის, პაროქხზეტინის, სერტრალინის, ციტალოპრა– 

მის, ფენლაფაქსინის ან რრაზოდონის) საშუალო ან მაქსიმალური 

დოზები, დაავადების წამყვანი ფსიქოპათოლოგიური სტრუქტურის 

რედუცირების ხარისხის გათვალისწინებით. თერაპიული ეფექტის ობიექ- , 

ტივიზებას ვახდენდით ჰამილტონის დეპრესიისა და შფოთვის ხარისხობრივი 

17. შ. გამყრელიძე 257



შეფასების და ობსესიურ-კომპულსური აშლილობის შემაფასებელი იელე- 
ბრაუნის სკალის მონაცემებით მკურნალობის დაწყებამდე და მაქსიმალური 
ეფექტური დოზით ამა თუ იმ ხარისხის თერაპიული შედეგის მიღების 

შემდეგ. აქვე აღვიშნავთ, რომ ჩვენ მიერ ხსენებული დაავადებების მკურ- 
ნალობის მიზნით გამოყენებული უკვე ჩამოთვლილი ანტიდეპრესანტები, 
ცხადია, არათანაბარი სიძლიერით, მაგრამ უფრო ზშირად დაახლოებით 

75%-ში უზრუნველყოფდა კვებითი ქცევის ისეთი აშლილობების რედუ- 
ცირებას, როგორიცაა ნერვული ანორექსია და ბულიმორექსია. რაც შეეხება 
ნერვული ბულიმიის მქონე 18 პაციენტს, არცერთმა მათგანმა არ. დაიცვა 
სამკურნალო გრაფიკით გათვალისწინებული წესები და მათ მიერ სუბიექტუ- 
რად დეკლარირებული დაღებითი ეფექტი ობიექტურობას მოკლებულად 
ჩაითვალა. ჩვენ არ. მოგვყავს. მათემატიკური მონაცემები. მკურნალობის 
ეფექტურობის შესახებ, რადგან მათი ციფრობრივი მაჩვენებლები ვერ 
გადაჭრის პრობლემას – ჩაითვალოს კვებითი აშლილობები მორჩენად თუ 
მოურჩენელ. დაავადებებად, 

ჩვენი ღრმა რწმენით, კვებითი ქცევის ნებიხშიერი აშლილობა, იქნება 
ნერვული ანორექსიის და ბულიშიის ტიპური თუ ატიპური ფორმას, 

უეჭველად უკუგანვითარებადია, მაგრამ ძნელად მოსხარჩენია, რადგან 
მეცნიერებამ დღემდე ვერ დაადგინა მისი გამომწვევი ეტიოლოგიური 
ფაქტორი და დაავადების განვითარების მექანიზმები. ის ფაქტი, რომ 

მისი უმძიმესი ფორმის დაახლოებით 10% სპონტანურად გამოკეთდება, 

პირდაპირ მიუთითებს ამ დაავადების მორჩენადობაზე. ახალი თაობის 

სეროტონინული ანტიდეპრესანტების ადექვატური დოზები უეჭველად 
უზრუნველყოფს დაავადების ამა თუ იმ ხანგრძლივობის რემისიას, რაც 

საჭიროებს განმტკიცებას, ხანგრძლივ გამოყენებას და კიდევ უფრო 
ხანგრძლივი რეციდივების საწინააღმდეგო ღონისძიებებს. 

სეროტონინული ანტიდეპრესანტების ანტიობსესიურ აქტივობას მოხერ- 
ხებულად აძლიერებს ანქსიოლიზური, შფოთვითი აშლილობის მარედუცირე- 
ბელი მედიკამენტები, რომელთა ეტალონს წარმოადგენს «ლპრაზოლამი. 
იგი აძლიერებს სეროტონინული ანტიდეპრესანტების ანტიობსესიურ აქტივო- 
ბას. ამიტომ კვებითი ქცევის აშლილობის სამკურნალო მედიკამენტების კომპ- 
ლექსში აუცილებელ კომპონენტად გამოიყენება ალპრაზოლამის ანტიშფოთვითი 
მცირე დოზები. ანორექსიული და ბულიმიური აშლილობის ფსიქოპათოლოგიურ 
სტრუქტურაში ალგიური და ბსენეხტეზიური აშლილობის რედუცირებას 
უზრუნველყოფს. კარბამაზეპინი, დეპაკინი და სხვა ანტიკონვულსანტები 
და ნორმოთიმიური მედიკამენტები, აბდომინალურ აშლილობებს – სულბირი– 
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დი, ხოლო ბიმპატიკოტონურ ტაქნკარდიას – ბეტა“ბლოკატორები. 
მსგავსი კომბინირებული მკურნალობა უზრუნველყოფს კვებითი. ქცევის 
აშლილობის ნებისმიერი ფორმის რედუცირებას, რომლის ხანგრძლივობა 

და სიღრმე ბევრად არის დამოკიდებული პაციენტისა და კომპეტენტური 
მკურნალი ექიმის ხანგრძლივ თანამშრომლობაზე. მხოლოდ ამ წესების 

განუხრელი დაცვა უზრუნველყოფს კვებითი ქცევის ნებისმიერი. ფორმის 
წარმატებულ მკურნალობას. კვებითი ქცევის ნებისმიერი ფორმის ქრონიკულად 
მიმდინარე და განსაკუთრებით რეზისტენტულ შემთხვევებში რეკომენდებულია 
ახალი თაობის სეროტონინული ანტიდეპრესანტების. ანტიანორექსიული 
და ანტიბულიმიური მოვმედების პოტენცირება ასევე ახალი თაობის ანტიფსი- 
ქოზური მედიკამენტებით, როგორიც არის – სედარექსი, რისპაქსოლო, 

(რისპერიდონი), ინყეგა (ჰალოპერიდოლი), ოლზაპი (ოლანზაპინი). 

ზელდოქსი ( ზიპრაზიდონი) და ა.შ. 

როგორც ირკვევა, კვებითი ქცევის კლასიკური ფორმები – ნერვული 
ანორექსია, ნერვული ბულიმია და მათი შერეული ფორმა – ბული- 

მორექსია, წარმოადგენს ქრონიკულად მიმდინარე, ყოველგვარი სამ- 

კურნალო მეთოდებისადმი რეზისტენტული ფორმებია. ამ დაავადებების 

მკურნალობაში რადიკალური მეთოდები არ არსებობს. მიუხედავად 
ამისა, როგორც ლიტერატურული, ისე საკუთარი კვლევიდან გამომ- 

დინარე, მივუთითებთ, რომ ამ ტიპის დაავადების მ კურნალობაში პერს- 

პექტიული და პათოგენეტიკურად გამართლებულია ფსიქოთერაპიული 
და მედიკამენტური საშუალებების რაციონალური კომბინირება, სადაც 
ფსიქოთერაპიული მეთოდებიდან გამოირჩევა კოგნიტურ-ბიჰევიორული, 

ჯგუფური და ოჯახური თერაპიის მეთოდები, ხოლო მედიკამენტური 

საშუალებებიდან – ახალი და უახლესი თაობის სეროტონინული ანტი- 

დეპრესანტები – ფლუვოქსამინი (ფევარინი) ფლუვოქსეტინი 

(პროზაჯი), ციტალოპრამი (ციტ ომაქსი), პაროქსეტინი (რექსე– 

რინი), სერტრალინი (სერტ რალნიშე), სტიმულოტონი, კენლა– 

ფაქსინი (ვენლაქსორი), რომლებიც დაახლოებით 80%-იან სხვადასხვა 

ხარისხის და ხანგრძლივობის რემისიებს უზრუნველყოფს. 

განსაკუთრებული რეზისტენტული შემთხვევებისთვის, სეროტონინული 

ანტიდეპრესანტების ეფექტის პოტენცირებისთვის საუკეთესო შედეგი 
აჩვენა ახალი თაობის ანტიფსიქოზური მედიკამენტების – ოლანზაპინის 

(ოლწზაპი) და რისპერიდონის (სედარექსი) მცირე დოზების 

კომბინირებამ. 
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თავი 5. კვებითი ქცევის აშლილობების პროგნოზი 
ჯა გამოსავალი 

I.C00007, LL L)8IIV (1986) ერთმანეთისაგან არჩევენ ნერვული ანორექ- 

სიის ორ სახეს – პირველად და შეორად ანორექსიას. ორივეს აქვს 

თავისებური კლინიკური მიმდინარეობა და გამოსავალი. პირველადი 

ანორექსია, როგორც წესი, იწყება 11-18 წლის ასაკში, ანუ პრეპუბერ– 

ტატულ, პუბერტატულ ან პოსტპუბერტატულ ასაკში. მეორადად მიიჩ- 

ნევენ ანორექსიას, რომელიც მანიფესტირდება ნევროზული და კონფლიქ- 

ტური სიტუაციის ნიადაგზე, ჩვეულებრივ 19-35 წლის ასაკში. როგორც 

ერთ, ისე შეორე შემთხვევაში ანორექსია მიმდინარეობს ქრონიკულად, 

უწყვეტად, შეტევების სახით ან ეპიზოდურად, როგორც ყველა 

ენდოგენური დაავადება. 

ცნობილია, რომ ნერვული ანორექსიის ფსიქოლოგიური მეთოდებით 

გამოკვლევისას, მაგალითად, აიზენკის ექსპერიმენტული შეთოდიკით, 

მიღებულ იქნა ამ ორ ნაირსახეობას შორის განსხვავებული შედეგები. 

პირველი ანორექსიის საწყისი კლინიკური ნიშნები არ უკავშირდებოდა 

შემდეგში კლინიკურ პროგნოზს, ხოლო ანორექსიული სომპტომების 

რედუცირების შემდეგ ავლენდა ექსტრავერტირებას. შეორადი ანორექსიის 

მიმდინარეობაში ასეთი ტენდენცია არ ვლინდებოდა, იმის მიუხედავად 
თუ რა სახის და სიმძიმის ნევროზული აშლილობა იყო მისი საფუძველი. 

ფსიქოპათოლოგიურად პირველადი ანორექსია უახლოვდებოდა ფობიკურ 

აშლილობას, ხოლო მეორადი – ნევროზულ დეპრესიას. 

ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობისა და პროგნოზის საკითხებს 

მრავალი ფსიქიატრი სწავლობდა. მათგან აღსანიშნავია 1.ჩ. L)მVX CL მI 
(1976), კატამნეზური შესწავლის მონაცემებით, მკურნალობა ძირითა- 

დად ჩატარებული იყო ფსიქოთერაპიული მეთოდებით და პაციენტების 
35% გამოკეთდა, მაგრამ მათგან ნახევარზე მეტს აღმოაჩნდა პიროვნული 

დეფექტი აფექტურ-ინტელექტუალურ სფეროში. სოციალურად აღმოჩნდნენ 
დეზადაპტირებულნი და მათში ნათლად ჩანდა ფსიქიკური დეფექტი. L.M-.C. 

II5ს, IL LIგIძIიძ, #.MC0§ი (1979) აღნიშნავდნენ, რომ იმ დროს ყველაზე 

ეფექტური კოგნიტურ-ქცევითი თერაპიის შედეგად მიღებული დადებითი 
ეფექტი მერყეობდა 35-88% შორის და დამოკიდებული იყო დაავადების 

ხანგრძლივობაზე, პაციენტის ასაკსა და აფექტური აშლილობების (შფოთვა, 
დეპრესია და ა.შ.) “სიმყარეზე. 

სიკვდილიანობა ნერვული ანორექსიის გამოსავალში, სხვადასხვა ეპოქაში 

და სხვადასხვა სამკურნალო საშუალებების არსებობის მიხედვით, 
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განსხვავებულ %-შია რეგისტრირებული და საშუალო მაჩვენებელი. 6%- 
მდეა. #.VV.ცI0ნიგი, 1.ტ.516-ი (1983) ანორექსიით დაავადებულის სიკვდილის 

ერთ-ერთ მიზეზად თვლიან გულის არითმიას, გამოწვეულს სისხლში 

ელექტროლიტური ბალანსის დარღვევით. ნერვული ანორექსიის დროს, 
სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით, ქრონიკული შიმშილის გამო გულისა 

და სისხლძარღვოვანი დარღვევები (ბრადიკარდია, ჰიპოტენზია, ტაქიკარდია 
და სხვა გადახრები) რეგისტრირებულია 87%-ში. I.M. X0V6ი2216 (1983) 
თვლის, რომ ანორექსია არის უმძიმესი დაავადება, რომელიც ხშირად 

სასიკვდილოა. ბოლო ხანებში მან სწრაფად იმატა, რადგან თანამედროვე 

მოთხოვნილებით ქალები ცდილობენ მიიღონ ლამაზი ტანთნაგებობა. და 
ამისათვის იცავენ დიეტას. გასული საუკუნის 70-80-იან წლებში არსებული 
სამკურნალო მეთოდებით და მედიკამენტებით ამ დაავადების რემისია 
აღწეკდა 49%, სიკვდილიანობა – 5%. 

105000, M.8ღ იჩ, I.I9296%LCLმI (1985) იკვლევდნენ ნერვული ანორექ- 

სიით დაავადებულ 190 ქალს და 11 მამაკაცს კატამნეზური მეთოდით 
(1973 წლიდან) ამა თუ იმ მეთოდებით მკურნალობის შემდეგ, რომლის 

ხანგრძლივობა იყო 4 წლიღან 22 წლამდე. ამ პერიოდში შეიმჩნეოდა 
ანორექსიის მკურნალობაში ფსიქოლოგიური მეთოდების. თანდათან უფრო 
მზარდი ჩანაცვლება მედიკამენტური მეთოდებით. საერთო მონაცემებმა უჩვენა, 
რომ მკურნალობის დაწყებამდე სხეულის საერთო მასის დანაკარგი აღწევდა 

32%-ს. ანორექსიას თან ერთვოდა დეპრესია და მათგან 6% აღენიშნებოდა 

სუიციდური ცდები. მკურნალობის შედეგად, საშუალოდ 7,3 წლის გავლის 
შემდეგ, პაციენტებში ლეტალობის სიხშირემ დაიწია 5%-მდე. მთელი 

კონტინგენტის 50% კატამნეზის შეკრების დროს აღმოჩნდა პრაქტიკულად 
ჯანმრთელი, 25% – უგრძელდებოდა ანორექსიული აშლილობა, დანარჩენ 
25% – კი აღმოაჩნდა სხვა სახის ფსიქიკური. დაავადება, ანორექსიული 
აშლილობის კომორბიდული თანხვედრით. ავტორები ხაზს უსვამენ. და 
აღნიშნავენ, რომ ნერვული ანორექსის შემდეგ, როგორც წესი, ყველა 
პაციენტს აღენიშნებოდა სოციალური ღირებულებების დაქვეითების ნიშნები, 
პრემორბიდული პერიოდის დონესთან შედარებით. როგორც ირკვევა, ავტორების 
მსგავსი დასკვნა მკურნალობის შემდეგ პიროვნების სოციალური კონტაქტების 
დაქვეითება რუსულენოვანი ფსიქიატრებისათვის. არის. საფუძველი, რომ 
აღნიშნული კონტინგენტი დიაგნოსტირებული იქნეს ნეგროზისმაგვარ, ნაკლებად 
პროგრედიენტულ შიზოფრენიად. მოყვანილი ავტორები ასკვნიან; რომ 

ქრონიკულად მიმდინარე ნერვული ანორექსიით დაავადებულების 50% აქვს 

შედარებით კარგი პროგნოზი (პრაქტიკული გამოჯანმრთელება). დანარჩენი 
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50%, პირიქით, ხასიათდება ცუდი პროგნოზით (იგულისხმება ფსიქიკური 

აშლილობის ქრონიფიცირება), იმის მიუხედავად, მკურნალობას ატარებენ 
ფსიქოთერაპიული თუ ფარმაკოთერაპიული შეთოდებით. 

სV0იი LI6Vთმი (1986) ნერვული ანორექსიის პროგნოზის უფრო 

კეთილსაიმედოობის პრედიქტორად თვლის შედარებით ადრე ასაკში მანი- 

ფესტირებას, შეტევისმაგვარ. მიმდინარეობას და შეტევითი ეპიზოდების 
ზხანმოკლეობას, პიროვნების პრემორბიდში ისტერიული ხაზების უპირატე- 

სობას. დაავადების საიმედო პროგნოზის მაჩვენებლებია კარგი აკადემიური 
წარმატება სწავლაში, სიბსების ნაკლები რიცხვი და დაოჯახების ფაქტი. 

M.ILL MIII%V (1999) დაინტერესდა ნერვული ანორექსიის ზემოქმედებით 

პაციენტების სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე და დარწმუნდა, რომ ეს 

დაავადება საგრძნობლად ამცირებს სიცოცხლის ხანგრძლივობას. მის 

მასალაში 524 შემთხვევიდან 4,4% გარდაიცვალა, ხოლო დანარჩენის 

სიცოცხლის ზანგრძლივობის საშუალო მაჩვენებელი არ აღემატებოდა 
35,8 წელს. ნერვული ანორექსიის, როგორც სიკვდილიანობის ძირითადი 
მიზეზის შესახებ მკვლევართა მონაცემებში დიდი სხვაობაა, სამწუხაროდ, 

რაც დრო გადის თანდათან მატულობს დაავადების გავრცელების და 
სიკვდილიანობის %-ლი მაჩვენებელი. თითქოს ფსიქოფარმაკოლოგიურმა 
რევოლუციურმა შედეგებმა ზოგად ფსიქიატრიაში და, კერძოდ, ენდოგენურ 
დაავადებებში არავითარი გავლენა არ მოახდინა კვებითი ქცევის აშლილობებზე. 
საკუთრივ სიკვდილიანობის შესახებ ასეთი განსხვავებული შეხედულებების 
არიან – IL).IL8V, #.500801L0 (1965) - 10%: I.წგსი6 (1969) - 10-15%; 5.1 ჩგმიძიL 
(1970) - 9%; #.8მX81 (1971) - 15%; LI.710I#0 (197 1) -2-3%; ჰI.M6VCI (1971) 
- 15%; C5010თ0ი, V.წმLCი (1971) - 40% და ა.შ. განსაკუთრებით მაღალი 

ციფრები უეჭველად იწვევს გაკვირვებას, რადგან იგი მოყვანილია 
სტუდენტთა სახელმძღვანელოში და თვით ავტორებში არ ჩანს დაეჭვება. 
ანორექსიით დაავადებულების სიკვდილის მიზეზი ძირითადად არის 

ჩვეულებივი: პნევმონიები, ფილტვების ან სხვა ორგანოების ტუბერკულოზი, 
ინტერკურენტული ინფექციები, იშვიათად ელექტროლიტების ბალანსის 
დარღვევა და მრავალი სხვა შემთხვევითი გართულებები. საინტერესოა, 
რომ ამ დაავადების დროს ჰიპოფიზური ფუნქციების დარღვევისას აუტო- 

ფსიაზე რაიმე პათოლოგიური ცვლილებები ვერ აღმოაჩინეს, რამაც განასწვავა 
ნერვული. ანორექსიული კახექსია ჰიპოფიზური კახექსიისაგან. 

1988 წელს M.Cიჯყ0I-მა აღნიშნა, რომ ანორექსიისათვის დამახასიათე- 

ბელი სიმპტომების აღნუსხვა ვერ იწინასწარმეტყველებს თუ როგორი 

იქნება პროგნოზი. ცხადია, დაავადებულის ბიოლოგიურ და სოციალურ 
ფაქტორებს პროგნოზისათვის არსებითი მნიშვნელობა აქვს. ამ მიმართუ- 

262



ლებით ავტორის კვლევამ უჩვენა, რომ მკურნალობის წარმატება ან 

წარუმატებლობა დამოკიდებულია უფრო პაციენტის სოციალურ კონტაქ- 
ტებზე, ვიდრე გამოყენებულ სამკურნალო მეთოდებზე. 

2002 წელს II.Cი.5(8(იჩგს5ლი აქვეყნებს მიმოხილვით ნაშრომს, 
რომელში განზოგადოებულია ნერვული ანორექსიის შესახებ XX. საუკუნეში 

ჩატარებული კვლევების შედეგები, კერძოდ, გამოსავლის შესახებ შე- 
ხედულებები. ანალიზისათვის განხილულია 5590 კლინიკური შემთხვევის 

კატამნესური კვლევების მონაცემები. ავტორი ხაზს უსვამს ნერვული 

ანორექსიით დაავადებულებში სიკვდილიანობის სიხშირეს, რაც საგრძნობლად 

აღემატება ნებისმიერ ქრონიკულად მიმდინარე ენდოგენურ-ფსიქიკურად 
დაავადებულებში სიკვდილიანობის მაჩვენებლებს. ცოცხლად დარჩენილი 
პაციენტების 50%-ზე ოდნავ ნაკლები სრულიად გამოჯანმრთელდა 

ანორექსიისაგან დაახლოებით 30% გაუმჯობესდა, ხოლო დარჩენილ 

20%-ში დაავადებამ მიიღო ქრონიკული მიმდინარეობის ხასიათი. 

კატამნეზური კვლევით გაირკვა, რომ დაავადება რაც უფრო ახალგაზრდა 
ასაკში იწყება, მით უფრო კეთილსაიმედოდ რეაგირებს მკურნალობაზე, 
მიმდინარეობასა და საბოლოო შედეგებზე. ყველაზე არასასურველ პროგნოზულ 
ნიშნებად გამოვლინდა ნერვული ანორექსიის კლინიკური სიმპტომებიდან 
ბულიმიური ეპიზოდების დროს გადაჭარბებული გადანაყრება და შემდეგ 
ხელოვნურად გამოწვეული ღებინება, საფაღარათო წამლების ხშირი გამოყენება, 
ქრონიკული მიმდინარეობის ტენდენცია და ანორექსიული და სხვა სახის 
ობსესიურ-კომპულსური აშლილობები. ავტორი ვარაუდობს, რომ ნერვული 
ანორექსიის ეტიოლოგიის კვლევასა და მკურნალობაში XXI საუკუნეშიც 

არ იქნება მიღწეული რადიკალური შედეგები და, ალბათ, შენარჩუნდება. ამ 
დაავადების არაკეთილსაიმედი. პროგნოზი. 

მთელი რიგი ავტორების მიერ ჩატარებული კატამნეზური 

გამოკვლევები საშუალებას იძლევა დავასკვნათ, რომ სტაციონარულ 

პირობებში მიღებული დადებითი თერაპიული ეფექტი დროებითია და 
საჭირო ხდება განმეორებითი სტაციონირება. თუ პაციენტმა არ ჩაიტარა 

განმეორებითი მკურნალობა, შესაძლებელია ანორექსიის გართულება, 
გაქრონიკულება და სასიკვდილო კახექსიის განვითარება (C-ს. 8I0V/იIიფთ 

5.MIII6;, 1968). აღმოჩნდა, რომ სტაციონარში სამკურნალწამლო მეთოდების 

გამოყენებით მიღებული დადებითი თერაპიული ეფექტი არსებითად 

დროებითია. უმნიშვნელო მიზეზებს შეუძლია რეციდივის განვითარება 

და ანორექსიული სიმპტომების რესტავრირება. ამიტომ რეციდივის თავიდან 

აცილების ერთადერთი საშუალებაა განმეორებითი სტაციონირება და 
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მკურნალობის ჩატარება. ამ გზით გაუმჯობესდება დაავადების პროგნოსული 
მაჩვენებელი, რომელიც საბოლოოდ მოყვანილი ავტორების პაციენტების 

50%-ში შედარებით მაღალი ხარისხის რემისიაში გამოვლინდა. დანარჩენ 

შემთხვევებში სიმპტომატური გაუმჯობესება – 26%-ში. გაუმჯობესება 

არ იქნა მიღებული 6 ავადმყოფში და 3 პაციენტი დაიღუპა მძიმე 
კახექსიური გამოფიტვით. აქედან დასკვნები: #, არ არსებობს არავითარი 
ურთიერთკავშირი საავადმყოფოში მჯურნალობის ხანგრძლივობასა და 

პროგნოზს შორის; 2. ასევე არ არის კავშირი პროგნოზსა და მკურნალობის 
პროცესში სხეულის შასის მატებას შორის; 3. პოპულაციაში ანორექსიული 

აშლილობის საფუძველი შეიძლება იქნეს რეგისტრირებული მხოლოდ 
სტაციონარში გარდაცვლილებში, რაც გაცილებით მცირეა, ვიდრე საერთო 
პოპულაციაში ხდება რეგისტრირების გარეშე. ამიტომ მოყვანილი ავტორები 

მხარს უჭერენ ნერვული ანორექსიის ყველა შემთხვევის მკურნალობას 

სპეციალიზებულ სტაციონარულ სამკურნალო დაწესებულებებში. 
ამ დაავადების დროს გადაუდებელ სტაციონირების ჩვენებებია: /, 

გამოხატული დეპრესია და სუიციდური ტენდენციები; 2. ინფექციური 
თანდართული დაავადება; 3. მძიმე ოჯახური გარემო. 

ამრიგად, ნერვული ანორექსია და ბულიმია წარმოადგენს ადამიანის 
ფსიქიკური და ფიზიკური ჯანმრთელობისათვის სერიოზულ, მძიმე დაავა–- 

დებას, რომელიც ყოველთვის არ არის პროგნოზულად კეთილსაიმედო. ამ 

დაავადების სწრაფი ან ქრონიკული მიმდინარეობისას კვებითი. ქცევის 
მძიმე დარღვევებით გამოწვეული სიკვდილიანობის მაჩვენებლები მერყეობს 
4-30%-ში. I. M. I5იბი 5.8.-”I6Vთ5LCIძ, I.V89§CL (1985) ამ დაავადებებით 

გარდაცვლილებში კლინიკურ-ლაბორატორიული და პათოლოგოანატომიური 
მეთოდებით კვლევისას ვერ აღმოაჩინეს რაიმე ისეთი პათოლოგიური ნიშ- 

ნები, რომლებიც შეიძლებოდა ჩათვლილიყო სიკვდილის მიზეზად. ელექტ- 
როკარდიოგრაფიული მონაცემები სიკვდილამდე 1 კვირით ადრე უჩვენებდა, 
რომ ადგილი ქონდა C0-I ინტერვალის გაზრდას, შესაბამისად 0,61, 0,67 

და 0,46 სიდიდეებში (ნორმა-0,44). ამ შემთხვევებში სიკვდილის უშუალო 

მიზეზად დასახელდა ვენტრიკულარული ტაქიკარდია. ეი. სიკვდილის 

უშუალო მიზეზი ვერ იქნა დადგენილი. სავარაუდოა, რომ პაციენტების 
დაღუპვაში გადამწყვეტი როლი ითამაშა თავის ტვინის ჰიპოთალამურ- 
ჰიპოფიზური სისტემის აშლილობამ და ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 
სიმპათიკურ-პარასიმპათიკური ურთიერთდამოკიდებულების დარღვევამ. აქედან 

გამომდინარე, ნერვული ანორექსიის მქონე პაციენტებს სისტემატურად 
უნდა ჰეონდეთ ელექტროკარდიოგრაფიული კონტროლი. 
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კატამნეზური მონაცემებით ნერვული ანორექსია მიმდინარეობს, 

როგორც უწყვეტად, ისე რეციდივულად, ან ეპიზოდურად. 'L. I5მ86L CL გI 
(1984) დაინტერესდნენ ამ დაავადების განსხვავებული მიმდინარეობის 

საფუძვლებით და შეისწავლეს რეციდივების კლინიკური თავისებურებები. 
დაადგინეს, რომ ლეტალური გამოსავლის რისკი უდრის 6,5%; ნერვული 

ანორექსიის გამოსავალი სიკვდილში 12 კლინიკურ შემთხვევაში 

დაკავშირებული იყო ძირითად დაავადებასთან; 6-მა ჩაიდინა სუიციდი, 3 

გარდაიცვალა ჭამის სრული აღკვეთის და ფსიქოფიზიკური გამოფიტვის 
გამო. ლეტალური გამოსავლის სიხშირე ბევრადაა დამოკიდებული ნერვული 
ანორექსიის სწორად დიაგნოსტირებისა და სამკურნალო მეთოდების 

დროულ გამოყენებაზე. სათანადო ფსიქოთერაპიული ან ფარმკოთერაპიული 
ღონისძიებების შედეგად მიღებული რეციდივის განვითარების რისკი 

წელიწადში საშუალოდ არ აღემატება 3%. ყველა რეციდივის 25% 
ვითარდება ამ დაავადების მანიფესტირებიდან პირველი წლის განმავლობაში. 
როგორც ლეტალური გამოსავალი, ისე რეციდივი მნიშვნელოვნად მცირდება 
1 წლის და მეტი ხნის განმავლობაში ადექვატური თერაპიული 

ღონისძიებების ჩატარების შემთხვევაში. ვარაუდობენ, რომ მიზანმიმართული 

თერაპიული ჩარევა აუმჯობესებს დაავადების მიმდინარეობას და პროგნოზს. 
უნდა გვახსოვდეს, რომ ამგვარი მონაცემების შეფასებისას საჭიროა 

სიფრთხილის გამოჩენა, რადგანაც არსებული მკურნალობითი მეთოდების 

შედეგები მეტად მერყევი და ცვალებადია. 
ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობას გამოსავალსა და პროგნოზს 

იკვლევდა §, Lიდტმიძ6L (1985) და აღნიშნა, რომ ნერვული ანორექსია და 

საერთოდ კვებითი ქცევის აშლილობების დიაგნოსტიკური კრიტერიუმები 
და პროგნოზული მონაცემები ლიტერატურაში ქვეყნდება გადაჭარბებული 
შეფასებებით, რომ ეს დაავადება არის მძიმე მიმდინარეობის და მაღალი 

სიკვდილიანობის გამოსავლით, თუმცა საკუთარი და ზოგიერთი ფსიქიატრის 

მონაცემებით, რომლებსაც გააჩნიათ საკუთარი სოლიდური გამოცდილება, 

ამ სახის დაავადებების მკურნალობაში არც ისე პესიმისტურად არის 

საქმე კლინიკურად მძიმე ანორექსიისაგან თავის დაღწევის მიმართ, 

რადგან კლასიკურ ფსიქოთერაპიულ და თანამედროვე ფსიქოფარმაკოთერა- 
პიულ ღონისძიებებს შესწევს მათი გადარჩენის უნარი, თუკი მკურნალობა 

გატარდება დროულად, კვალიფიციურად და თანმიმდევრულად. 
არ უნდა დაგვავიწყდეს, რომ ნერვული ანორექსია გარკვეულ. შემ- 

თხვევებში შესაძლებელია სპონტანურად, ყოველგვარი მკურნალობის 

გარეშე გამოკეთდეს და აღდგეს კვებითი ქცევის ნორმასთან დაახლოებული 

265



ჩვევები. ამ საკითხების ერთ-ერთი მაღალავტორიტეტული მკვლევარი 

5.1 06იძ6I-ი თავის მიმოხილვით ნაშრომში მიუთითებს, რომ არაიშვიათად 

ნერვული ანორექსიის მიმდინარეობა და გამოსავლის თავისებურება 

ნაკლებად არის დამოკიდებული მკურნალობის მეთოდებზე. მას და მის 

თანამედროვე მრავალ კლინიცისტს, ·მიაჩნდა, რომ ნერვული ანორექსია 

წარმოადგენს არაწინასწარგანსაზღვრად თავისებურ დაავადებას. მის 

თავისებურებას წარმოადგენს თვისება – მიმდინარეობის დასკვნით სტა- 

დიაში უეცრად და მოულოდნელად გაუმჯობესდეს ისევე, როგორც 
მოხდეს მოულოდნელი ლეტალური გამოსავალი. 

ჩვენთვის და პაციენტისათვისაც მოულოდნელი და სასიამოვნო 

პროგნოზი იყო მიღებული ჩვენი მასალის რამდენიმე შემთხვევაში, 

რამაც დაგვიდასტურა 5.1 ჩ6იძ8%L-ს მიერ აღწერილი ფაქტი, რომ დღემდე 

არსებული არცერთი მედიკამენტი არ იძლევა სპეციფიკურ ანტიანო- 

რექსიულ ეფექტს. ამიტომ ჩვენი 30-წლიანი გამოცდილებით, სამკურნალო 

ტაქტიკაში მთავარ საშუალებად სამწუხაროდ კვლავ რჩება ფსიქოლო–- 

გიური ზემოქმედების მეთოდები, ანტიდეპრესიულ და ანქსიოლიზურ 

პრეპარატებთან კომბინირებულად გამოსაყენებლად. ანალოგიურ აზრს 

და სინანულს გამოსთქვამს C.C.-მI1თხსი1 (2005), როდესაც წერს, რომ 

„სამწუხაროდ დღემდე არ არის მიღებული დამაჯერებელი მონაცემები 

იმის შესახებ რომ რომელიმე სამკურნალო მეთოდი ან საშუალება 

უკეთესია, ვიდრე სხვა. ასეთი მდგომარეობა გამოცდილ ფსიქოთერაპევტს 

უფლებას აძლევს მსგავს პაციენტებს საკუთარი შეფასებით უმკურნალოს 

და უპირატესობა მიანიჭოს ამა თუ იმ მეთოდს, როგორც გამოცდილება 

უკარნახებს“. ნერვული ანორექსიით დაავადებული პაციენტების 

უმრავლესობა საჭიროებს მკურნალობას ამბულატორულ პირობებში. 

აქ შესაძლებელია გამოვიყენოთ კოგნიტურ-ანალიტიკური, კოგნიტურ- 

ბიჰევიორული, ინტერპერსონალური, ფოკუსირებულ-დინამიკური და ოჯა- 

ხური ფსიქოთერაპიული მეთოდები. 

ამბულატორული კონტაქტი პაციენტთან უნდა შეიცავდეს მკურნა- 

ლობას არა მარტო ფსიქოთერაპიული, არამედ სომატური მდგომარეობის 

მუდმივი კონტროლით ამბულატორიულ დაწესებულებაში მომუშავე 

სპეციალისტების მხრივ. მათ უნდა ჰქონდეს უფლება და შესწევდეთ 

უნარი, სწორად შეაფასონ პაციენტის სომატური მდგომარეობა. ასეთ 

ინტენსიურ დაკვირვებაზე და მკურნალობაზე მყოფი პაციენტი იქნება 

არანაკლებ 6 თვე და თუ ამ პერიოდში ვერ მივიღეთ მნიშვნელოვანი 
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გაუმჯობესება, უნდა გადავწყვიტოთ ავადმყოფის გადაყვანა უფრო 

ეფექტურ მკურნალობაზე. 

ნერვული ბულიმიის მკურნალობაში, ზემოთ ხსენებული ავტორები 

გვირჩევენ, პაციენტებს, ვისაც სურს მკურნლობა, დავავალოთ 

მონაწილეობის მიღება მისთვის სამკურნალო პროგრამის შედგენაში, 

რომელიც დაფუძნებული იქნება თვითდახმარებისა და ურთიერთდახმარების 
ჩვენებებზე. დამატებითი ღონისძიებების სახით დავუნიშნოთ 

ანტიდეპრესანტები. ამ პერიოდისათვის უპირატესობა აქვს სეროტონინულ 

ანტიდეპრესანტებს კოგნიტურ-ბიჰევიორულ ფსიქოთერაპიულ სეანსებთან 
კომბინაციაში, რაც, ცხადია, ადაპტირებული უნდა იყოს პაციენტის 

ასაკობრივ მაჩვენებლებთან. ასეთი მკურნალობის კურსი შედგება 16- 

20 სეანსისაგან, 4-5 თვის განმავლობაში. 

თუ ნერვული ბულიმია აქვს მოზარდს, მაშინ საჭიროა იმ ასაკის 

ბავშვის გონებრივ განვითარებასთან ადაპტირებული და შესაბამისი 

კოგნიტურ-ბიჰევიორული ფსიქოთერაპიის სეანსების ჩატარება. მიზან- 

შეწონილია აგრეთვე, რომ მკურნალობის პროცესში ჩაბმულები იყვნენ 

ბავშვის ოჯახის წევრები. 

ატიპური კვებითი ქცევის აშლილობების შემთხვევებში, კვებითი 

ქცევის ტიპური აშლილობის გარდა, ჭარბი საჭმლით გადანაყრების 

ეპიზოდებს უნდა მივუდგეთ ინდივიდუალურად. 
საბოლოოდ, ნერვული ანორექსიის, და, საერთოდ, კვებითი ქცევების 

აშლილობის ერთ-ერთი ყველაზე დიდი და ხანგრძლივი გამოცდილების 

მქონე სპეციალისტის IL.L.ნგIთიI (2006) მტკიცებით, სპეციალურმა 

გამოკვლევებმა მოახდინა დემონსტრირება, რომ ბოლო 10 წლის განმავ– 
ლობაში კვებითი ქცევის აშლილობების მკურნალობაში მხოლოდ უმ- 

ნიშვნელო ევოლუცია მოხდა. თუმცა, არც ისე ცუდად არის საქმე, 

როგორც 2000 წელს გამოქვეყნებულ სახელმძღვანელოში აღნიშნავს, 

რომ თუ ვინმე მომავალ 10 წელიწადში მოახდენს ამ საკითხის მიმოხილვას 

და მიუთითებს ახალ არსებით მიღწევებზე, როგორც ფსიქოლოგიური 

ან სამკურნალწამლო სპეციფიკური ეფექტებით, ეს იქნება უდიდესი 
მიღწევა შედიცინაში. ავტორი მაინც ოპტიმისტურად არის განწყობილი 

და გამოსთქვამს სურვილს, რომ შეიქმნას ამ პრობლემის გადასაჭრელად 

საჭირო კოლექტიური ნება ფსიქიატრიული სამსახურის გასაუმჯობე- 

სებლად და ასევე გამომგონებლობა, რომ სამეცნიერო კვლევების გაფარ- 

თოების გზით შეიქმნას სპეციფიკური ანტიანორექსიული ეფექტის მომცემი 
მედიკამენტი. აღსანიშნავია, რომ ინგლისში რამდენიმე წელია შეიქმნა 
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ასეთი სამსახური, რომელიც ფუნქციონირებს LI2ძCთV M0ძ5I-ს სახელობის 

ფსიქიატრიულ საავადმყოფოში, სადაც წარმოებს ფართო სამეცნიერო–- 

კვლევითი და პრაქტიკული კლინიკური ღონისძიებები კვებითი ქცევის 
აშლილობების პრობლემების გადასაწყვეტად, რომელმაც 2004 წელს 

შეიმუშავა მეთოდიკური რეკომენდაციები კვებითი ქცევის აშლილობების 

შესახებ. საინტერესოა, რომ ამავე ქვეყანაში და იმავე დაწესებულებაში 

მეცნიერულ კვლევებს აწარმოებს ჩვენი თანამემამულე და ჩვენი ინსტი- 

ტუტის ყოფილი თანამშრომელი, ფსიქოლოგი ქეთევან ჭანტურია (იხ. 

ბიბლიოგრაფია, #387), რომელიც სწორედ კვებითი ქცევის აშლილობებს 

იკვლევს. 

ჩვენ მიერ ზემოთ განხილული თითოეული დაავადება აღიარებულია 

ნაკლებად პროგნოზირებად დაავადებად. მკურნალობის მხრივ დღემდე 

არსებული არც ერთი მედიკამენტი არ იძლევა სპეციფიკურ ანტიანო- 

რექსიულ ეფექტს. ჩვენი მრავალწლიანი გამოცდილებით, სამკურნალო 

ტაქტიკაში, სამწუხაროდ, მთავარ საშუალებად რჩება ფსიქოლოგიური 

ზემოქმედების შეთოდები, ანტიდეპრესიულ და ანქსიოლიზურ პრეპარა- 

ტებთან კომბინირებულად გამოსაყენებლად. 
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