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შუსავალი 

დადგება ჟამი, როდესაც ბიოლოგი ხელს გაუწვდის ფხი- 

ქოლოგს და შეხვდება მას იმ გვირაბში, რომლის თხრაც 

მათ დაიწყეს შეუცნობადის მთის სხვადასხვა მხრიდან. 

კარლ გუსტავ იუნგი 

1932 წელს ერთა ლიგამ ალბერტ აინშტაინს შესთავაზა აერჩია რომელიმე უდი- 

დესი მოაზროვნე და მასთან ერთად განეხილა თანამედროვეობის ყველაზე აქტუ- 

ალური საკითხები. კაცობრიობის უდიდესი მეცნიერი დათანხმდა ამ წინადადებას 

და საერთაშორისო კონფლიქტების წარმოშობის მიზეზების განხილვა მოინდომა. იმ 

დროის ინტელექტუალებს ჯერ კიდევ კარგად ახსოვდათ პირველი მსოფლიო ომის 

კოშმარული სურათები. აინშტაინი ფიქრობდა, რომ ასეთი სისასტიკის მიზეზები 

ადამიანთა ფსიქიკის სიღრმეში იყო დამალული და ამიტომაც, საკუთარი მოსაზრე- 

ბის დასადასტურებლად, ფსიქოანალიზის დამფუძნებელს ზიგმუნ ფროიდს მიმარ- 

თა. აინშტაინს აინტერესებდა თუ როგორ ხდებოდა ისე, რომ პროპაგანდა ადამი- 

ანებს ომის სურვილს უჩენდა. ეგებ საქმე ადამიანში არსებულ განადგურებისა და 

სიძულვილის შინაგან ლტოლვეაში იყო, რომელიც ძალიან ადვილია მიიყვანო „კო- 

ლექტიური ფსიქოზის სიძლიერემდე“? სწორედ ასეთი კითხვები დაუსვა აინშტაინმა 

ადამიანის სულიერი სამყაროს კვლევის პიონერს (8CI:0VVII7 2002). 

მას შემდეგ ბევრი დრო გავიდა, მაგრამ აგრესიის შემსწავლელი მკვლევარები 

ამ და მსგავს კითხვებზე დღემდე ცდილობენ პასუხის გაცემას. 

აგრესიის ფენომენის არსზე, გამომწვევ მიზეზებსა და განვითარების მექანიზ- 

მებზე მრავალი სამეცნიერო თუ სამეცნიერო-პოპულარული სტატია და წიგნია და- 

წერილი, მაგრამ მისი ინტიმური მექანიზმები დღესაც ცალსახად არ არის დადგენილი 

(502 და თ.ა. 2008). 

ადამიანთა უმრავლესობისათვის ამა თუ იმ პრობლემის აქტუალობა, სამწუხა- 

როდ ძირითადად უტილიტარული მოტივებითაა განპირობებული. ამიტომ, აგრესი- 

ულობის შესწავლის აქტუალობაზე საუბარს ადამიანის აგრესიულობაზე საუბრით 

დავიწყებთ. 

კაცობრიობის ისტორიის მანძილზე მომხდარი ომები და შეიარაღებული კონ- 

ფლიქტები, მიუხედავად მათი გამომწვევი მიზეზებისა, აუცილებლად რეალიზდე- 

ბოდა (და რეალიზდება) კონკრეტული აგრესიული ქმედებების სახით. ჩვენს ეპოქა- 

ში, როდესაც თავად ომმა ტოტალური ხასიათი შეიძინა, აღნიშნული სახის აგრესია 
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მოსახლეობისთთთთზო მასების ქცევის ნაწილად იქცა. ამ თვალსაზრისით განსაკუთ- 

რებით სისხლიანი XX საუკუნე (განსაკუთრებით კი მისი 10-60-იანი წლები) გამოდ- 

გა. როგორც ცნობილი ფსიქოლოგი დ. მაიერსი აღნიშნავს, XX საუკუნე არა მარტო 

ყველაზე „განათლებული“, არამედ ყველაზე სისხლიანიცაა (MVXIL§ 2004) (თუმცა, ამ 

საკითხის გარშემო ალტერნატიული თვალსაზრისიც არსებობს, რომელიც უარყოფს 

ამ მოსაზრებას (მაგალითისთვის, ILI838/C1#II 2009)). 

XX საუკუნის 80-იან წლებში ტოტალიტარული სახელმწიფოების დაშლამ, ტრა- 

დიციული საზოგადოებებისა და საერთოდ, ტრადიციულ ურთიერთობათა არეალის 

შევიწროებამ ავტომატურად კი არ შეამცირა აგრესიის საერთო პოტენციალი, არა- 

მედ გამოიწვია ვერტიკალური აგრესიის (ტრადიციული და ტოტალიცფტარული საზო- 

გადოებები) შეცვლა ჰორიზონტალური აგრესიით (დემოკრატიული საზოგადოებე- 

ბი). მთელ რიგ ქვეყნებში კომუნისტური რეჟიმების დამხობის შემდეგ, ეროვნული 

თუ რელიგიური გრძნობების აღორძინებისა და სოციალური პირობების მკვეთრი 

გაუარესების ფონზე, მართლაც იმატა მოსახლეობის საერთო აგრესიულობამ, რა- 

მაც ასახვა ეთნო-რელიგიური, სოციალური და პიროვნებათშორისი კონფლიქტების 

ზრდაში ჰპოვა. 

უაღრესად მაღალი აგრესიულობის პოტენციალით ხასიათდება ტერორიზმის 

ფენომენიც. აგრესია ამ დროს, შეიძლება ითქვას, „კრისტალიზებული“ სახითაა 

წარმოდგენილი. ამაში დასარწმუნებლად საკმარისია გადავხედოთ პოლიტიკური 

ტერორის შესახებ დაწერილ ნებისმიერ წიგნს (მაგალითად, კ. სიფაკისის ნაშრომს 

(CIIთდმXIMIC 1998)). 

აგრესია, როგორც სოციალური მოვლენა, გამოიხატება, სხვადასხვა სახის 

კრიმინალური ხასიათის დანაშაულში. მხოლოდ ამერიკის შეერთებულ შტატებში, 

ყოველწლიურად ადგილი აქვს ძალადობის გამოყენებით ჩადენილ მილიონზე მეტ 

დანაშაულს, მათ შორის ოჯახური კონფლიქტების დროს ჩადენილ ოციათას მკვლე- 

ლობას (8სჯხგს 0I C6ი5ს§ 1988). 

ამერიკელი მკვლევარი #. C0სძ”0ით0ს თვლის, რომ თანამედროვე საზოგადოე- 

ბას, გამსჭვალულს პათოლოგიური კავშირებითა და დაწესებულებებით, ადამიანე- 

ბი მიჰყავს ზნეობრივ და ემოციურ გაორებამდე, რისი შედეგიცაა სოციალური მუ- 

ტაცია – ძალადობა (C0ისძIიდIის 1996). 

ძალადობა წარმოადგენს სერიოზულ სამედიცინო პრობლემას, რომელიც მო- 

ითხოვს დაუყოვნებელ ჩარევას («000 # LსიძხიV 1992). ამ პრობლემის მოგვარე- 

ბა ხშირად სასწრაფო დახმარების ექიმების კომპეტენციის სფეროს ნაწილი ხდება 

(ტIი6II 1995; ხIი§§02ი და თ.ა. 1995; ILIIIICI8ჩ) 1992, 1995; MCC 8მს16V და თ.ა. 1995). ცნობი– 

ლია, რომ ძალადობა ხელს უწყობს ავადობის ზრდას და 44 წლამდე ასაკის ახალგაზ- 

რდა მამაკაცებში სიკვდილიანობის მთავარ მიზეზად ითვლება (Mმ#I)9-62 1994). 

ნევროლოგიური თუ ფსიქიატრიული ხასიათის მრავალი დაავადება დაკავში- 

რებულია მომატებულ აგრესიულობასთან. მათ სიმპტომოკომპლექსში არსებული 

აგრესიული ქცევის, შიშისა და შფოთვის კორექცია სერიოზულ პრობლემას წარმო- 

ადგენს (M05 #4: CIIVCL 1987; CXIVICI და თ.ა. 1987). 
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ძალადობა მნიშვნელოვანი პედაგოგიური პრობლემაცაა. ბავშვთა და მოზარ- 

დთა მომატებული აგრესიულობა უკანასკნელ ათწლეულებში უაღრესად აქტუალურ 

საკითხად გადაიქცა (ფსიყიისსIMI 1997). აგრესიის მექანიზმებში გარკვევა უმნიშგნე- 

ლოვანესი შემეცნებითი ამოცანაცაა და ცოცხალ სამყაროზე ცოდნის გაფართოება- 

ში დაგვეხმარება. აგრესია, ხომ ფილოგენეზურად ერთ-ერთი უძველესი რეაქციაა. 

არსებობს მეცნიერების ფუნქციის არაუტილიტარული გაგებაც, როგორც ადა- 

მიანის მიერ სამყაროსა და საკუთარი თავის შემეცნების მძლავრი ინსტრუმენტი- 

სა. როგორც ცნობილი საბჭოთა ფიზიკოსი ლ. არციმოვიჩი ამბობდა: „მეცნიერება 

– საკუთარი ცნობისმოყვარეობის სახელმწიფოს ხარჯზე დაკმაყოფილების საშუ- 

ალებაა”. 

ყოველივე ზემოჩამოთვლილმა განაპირობა აგრესიის შემსწავლელი დამოუკი- 

დებელი დისციპლინათშორისი მეცნიერების – აგრესოლოგიის ჩამოყალიბება. ამ 

მეცნიერების მიზანია გაარკვიოს აგრესიის დესტრუქციული და კონსტრუქციული 

ასპექტები, განვითარების მექანიზმები, გამოიმუშაოს აგრესიის ფსიქოფარმაკო- 

ლოგიური და ფსიქოლოგიური მართვის მეთოდები. აგრესიასთან დაკავშირებულ 

პრობლემათა მოგვარებას გააჩნია დიდი სოციალური (კონფლიქტოლოგია, პედაგო- 

გიკა და სხვ.), სამედიცინო (ფსიქიატრია, ნევროპათოლოგია), ეკონომიკური (მეცხ- 

ოველეობა, ვეტერინარია) და ასევე, შემეცნებითი მნიშვნელობა. 

ჯერ კიდევ 70-იანი წლების დასაწყისში დაარსდა აგრესიის შემსწავლელი სა- 

ერთაშორისო საზოგადოება (IIICII6II0VIმI 50CIC(V I0C IM#Cლ30მICI) 0ი #ტ#ი0XM0550ი (15ჩ")), 

რომელიც საერთაშორისო დონეზე აერთიანებს და კოორდინაციას უწევს სამეცნი- 

ერო კვლევებს აგრესოლოგიის დარგში, სისტემატურად ატარებს მსოფლიო და რე- 

გიონალურ ფორუმებს, უშვებს სამეცნიერო ჟურნალს (ამ ორგანიზაციის მუშაობის 

შესახებ ინფორმაცია იხილეთმმის ვებ საიტზე: ILV(ი://VVVVV.I5”250C1CVV.C0#ი). 

მიუხედავად ამ მიმართულებით ჩატარებული სერიოზული სამუშაოსი, მაინც 

ვერ მოხერხდა იმ მაღალსელექტიური ფაქტორების ან ერთიანი გენეტიკური მე- 

ქანიზმების გამოყოფა, რომლებიც ახდენენ მოცემული ქცევის მოდულაციას. რო- 

გორც ჩანს, ასეთები ბუნებაში არც არსებობენ. თუმცა, უნდა აღვნიშნოთ, რომ აგ- 

რესია კომპლექსურად საკმაოდ ცუდადაა შესწავლილი. მკვლევარები ყურადღებას 

აქცევენ ცალკეულ ფაქტორებს (ცალკეულ ჰორმონებსა თუ ნეიროტრანსმიტერებს, 

ტვინის ცალკეულ უბნებს) და არ სწავლობენ მათ კომპლექსში ფსიქოლოგიური, 

ფსიქოფარმაკოლოგიური და ეთოლოგიური მომენტების გათვალისწინებით. 

ზოგიერთი მეცნიერი აღნიშნავს, რომ აგრესიის პრევენციის საუკეთესო მექა- 

ნიზმია – კათარზისი და დასჯა, და საერთოდ, აგრესიის რედუცირება შესაძლებე- 

ლია მხოლოდ და მხოლოდ იმ ფაქტორთა გამორიცხვით, რომლებიც მას აპირობებენ 

(IIV6VVVLX0 2000). 

აგრესიის გარშემო არსებული ლიტერატურის ანალიზი გვაძლევს საშუალებას 

ჩამოვაყალიბოთ ის საკითხები, რომლებიც მკვლევართათვის ჯერ უცნობია. კერ- 

ძოდ, გასარკვევია:



1) დაკავშირებულია თუ არა აგრესია სოციალურ ფაქტორებთან უფრო მეტად 

ვიდრე გენეტიკურ ფაქტორებთან; 
2) რომელი ფსიქოლოგიური, პათოფსიქოლოგიური, პათოფიზიოლოგიური, ფი- 

ზიოლოგიური, თუ ბიოქიმიური მექანიზმები უდევს საფუძვლად აგრესიას; 

3) შევძლებთ თუ არა ამ მექანიზმების ცოდნის შემთხვევაში, აგრესიული ქცე- 

ვის შეზღუდვასა და კონტროლირებას, ეთიკური ნორმების დარღვევის გარეშე? 

ეს უკანასკნელი კითხვა იმდენ სტატიაში გხვდება, რომ იქმნება ისეთი შთაბეჭ- 

დილება – თითქოს პირველ ორ კითხვაზე პასუხის გაცემა, მხოლოდ მესამეზე საპა- 

სუხოდაა საჭირო. 

აგრესიაზე დაწერილ მონოგრაფიათა უმრავლესობის სერიოზული ნაკლი იმაში 

მდგომარეობს, რომ როდესაც აგრესიაზე ფსიქოლოგები და ფსიქიატრები წერენ – 

ისინი ძირითადად ადამიანთა აგრესიული ქცევის ფსიქოლოგიური საფუძვლებით ინ- 

ტერესდებიან და ნაკლებ ყურადღებას უთმობენ აგრესიის ფიზიოლოგიურ, ბიო- და 

ნეიროქიმიურ მექანიზმებს. რაც შეეხება ექსპერიმენტული მედიცინისა და ბიოლო- 

გიის სხვადასხვა დარგების წარმომადგენლებს – ისინი აგრესიას ძირითადად, ცხოვე- 

ლებზე სწავლობენ (ან ცხოველთა აგრესიულობას სწავლობენ) და მართალია, ინტე- 

რესდებიან ამ ქცევის ფიზიოლოგიური მექანიზმებით, მაგრამ, როგორც წესი, ნაკლებ 

ყურადღებას უთმობენ აგრესიას ადამიანებში. ეთოლოგები იკვლევენ როგორც ცხო- 

ველთა, ისე ადამიანთა აგრესიას, მაგრამ ხშირად ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური 

მექანიზმების შესწავლის გარეშე. მიუხედავად იმისა, რომ ზოგჯერ პრობლემისადმი 

ასეთი მიდგომა მეთოდოლოგიურად გამართლებულიცაა, მაინც მიგვაჩნია, რომ აღ- 

ნიშნული რედუქცია ამცირებს წარმოდგენილი მასალის ფასეულობას. მოკლედ, რომ 

გთქვათ ხშირად ფიზიოლოგიურ და ბიოქიმიურ გამოკვლევებს ობიექტური ეთოლო- 

გიური და ფსიქოლოგიური მეთოდიკები აკლია, ხოლო ფსიქოლოგიურ და ეთოლოგი- 

ურ კვლევებს კი – ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური. 

ზემოთ მოყვანილი მოსაზრებებიდან გამომდინარე, ჩვენ შევეცადეთ ლიტერა- 

ტურულ მასალასა და საკუთარ გამოკვლევებზე დაყრდნობით დაგვეწერა მონოგ- 

რაფია, რომელშიც იქნებოდა გაანალიზებული და, ნაწილობრივ მაინც, ახლებურად 

ჩამოყალიბებული ადამიანებსა და ცხოველებში აგრესიის განმაპირობებელი მიზე- 

ზები, მოცემული ქცევისათვის საჭირო ჰორმონებისა და ნეიროქიმიური აგენტების, 

სომატური და ფსიქიკური ფაქტორების მოქმედების მექანიზმები, აგრესიის ემოცი– 

ური, მოტორული და კოგნიტური კორელატები, აგრეთვე აგრესიის, როგორც მოვ- 

ლენის ბიოლოგიური როლი და ფუნქცია. 

მონოგრაფიის ის ფრაგმენტებიც კი, სადაც მხოლოდ ლიტერატურული მასა- 

ლის განხილვა მიმდინარეობს, არ წარმოადგენს აგრესიის შესახებ მასალის კომპი–- 

ლაციას. ჩვენ მიერ მოყვანილ საკმაოდ მრავალრიცხოვან ლიტერატურულ მასალას 

ვიყენებთ იმისათვის, რომ წიგნის ბოლო თავებში აგრესიაზე ახალი კონცეფცია ჩა– 

მოვაყალიბოთ. 
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თავი1 

აგრესიის განმარტეგა დღა ტიპოლოგია. აგრესიულობის, მტრული 

განწყობისა და მრისხანების განსაზღვრება. აგრესიის თეორიები 

როგორც აგრესიის ერთ-ერთმა მკვლევარმა შენიშნა, რთულია მისცე ზო- 

გადი დეფინიცია აგრესიას (VII0I0 და თ.ა. 2006). ამის მიზეზს ალბათ ის წარმო- 

ადგენს, რომ აგრესია (8869065510ი) უაღრესად რთული ფენომენია. ამ ტერმინის 

ქვეშ ხშირად კონკრეტულ ქცევას (აგრესიული ქცევა) გულისხმობენ, ზოგჯერ 
ორგანიზმის ინდივიდუალურ (ადამიანის შემთხვევაში უფრო ზუსტი იქნებოდა 

გვეთქვა – პიროვნულ) თვისებებს (აგრესიული განწობა). ყოველივე ეს ართუ- 

ლებს აგრესიის ფენომენის შესწავლის საქმეს. 

რადგანაც ნებისმიერი რთული ფსიქიკური მოვლენის გამოვლენა, პირველ 

რიგში, ქცევით არის შესაძლებელი, ამიტომ ტერმინში აგრესია, ჩვენ ძირითა- 

დად, აგრესიულ ქცევას ვიგულისხმებთ. 
აგრესიის ცნების განმარტება, მიუხედავად ამ ტერმინის ფართო გავრცე- 

ლებისა, მართლაც საკმაოდ პრობლემატურია, რადგან ამ დროს ჩვენ ვცდი- 

ლობთ განზოგადებული განმარტება მივცეთ განსხვავებულ მდგომარეობებს, 

რომლებიც თან სდევენ აგრესიულ ქცევას (IIიIIVხმუ08 1986). ამ ტერმინის გან- 

მარტებას, იმისდა მიხედვით ქცევის რომელ ასპექტზე მოვახდენთ აქცენტირე- 

ბას, საფუძვლად შეიძლება დაედოს განსხვავებული პრინციპები: სიტუაცია, 

რომელშიც ქცევის ეს ტიპი ვლინდება; ფუნქცია, რომელსაც იგი ემსახურება; 

კონკრეტული მოძრაობითი აქტები, რომლებშიც ასახვას ჰპოვებს მოცემული 

სახის ქცევა და სხვა. დღესდღეობით ლიტერატურაში შეიძლება აგრესიის 100- 

ზე მეტი სხვადასხვა განსაზღვრების მოძიება, რაც შედეგია იმისა, რომ ესა თუ 

ის დეფინიცია ასახავს აგრესიის ფენომენის მხოლოდ ცალკეულ მხარეებს (ამ 

მოვლენის გამოვლინების ფორმებისა და მოტივაციის მრავალგვარობის გამო) 

ან მკვლევართა ვიწრო პროფესიულ შეხედულებებს (იმ პროფესიათა მრავალ- 

გვარობის გამო, რომელთაც უხდებათ აგრესიული ქცევის შესწავლა ან მის გა- 

მოვლინებებთან შეხება. ბიოლოგი, მედიკოსი, ფსიქოლოგი, ფიზიოლოგი, ფსი- 

ქიატრი, პედაგოგი, კრიმინალისტი – აი, ამ პროფესიათა არასრული ჩამონათვა- 

ლი). ხშირად შეიძლება იმ მომენტის დაფიქსირებაც, რომ აგრესიის ქცევის გან- 

მარტებისას მკვლევარი ცდილობს მოგვცეს ეს განმარტება საკუთარი კვლევის 

ობიექტიდან გამომდინარე. მაგალითად, ფსიქოლოგები გვაძლევენ მხოლოდ 
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V. ჰიპინაძე, აბრენია 

ადამიანის აგრესიის განმარტებას. ინტერესთა ასეთი რედუქცია, ერთი მხრივ, 

აადვილებს დეფინიციის ჩამოყალიბებას, მაგრამ, მეორე მხრივ, ართულებს 

მოვლენაში გარკვევის საშუალებას. 

რადგანაც ჩვენ ვცდილობთ მოქლენას მივუდგეთ სისტემურად, ამიტომ მო- 

ცემულ შრომაში ერთმანეთის გვერდიგვერდ იქნება მოყვანილი ადამიანებზე და 

სხვადასხვა ცხოველებზე შესრულებული შრომები. 

აგრესიის ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული ლაკონური განმარტების 

მიხედვით: აგრესია ეს არის სხვა სუბიექტისადმი ზიანის მიყენება, მიყენების 

მცდელობა და/ან ასეთი ზიანის მიყენების მუქარა (II0სI#ცმი08ც 1989), 

სხვა, ასევე გავრცელებული განმარტების მიხედვით, აგრესია წარმოადგენს 

ქცევის ნებისმიერ ფორმას, რომელიც მიმართულია სხვა ცოცხალი არსებისათ- 

ვის ზიანის მიყენებასა და შეურაცხყოფაზე, როცა აღნიშნულ არსებას არ სურს, 

რომ მას ასე მოეპყრონ (8იIძი 8: IICსMმIძ§0ი 2004). აგრესია წარმოადგენს ბოროტ 

ქცევას, რომლის მიზანია გარშემომყოფთათვის ტკივილის მიყენება (ნგI6ი§ 

1997). თუმცა არსებობს უუთთთო) განმარტებები, სადაც აგრესიის ობიექ- 

ტად მიჩნეულია არამარტო ადამიანი და სხვა ცოცხალი ორგანიზმები, არამედ 

ნებისმიერი არაცოცხალი სტრუქტურა (წ0თი) 1994). 

აგრესიის ობიექტზე ამახვილებს ყურადღებას აგრესიის შემდეგი განმარ- 

ტება, რომლის მიხედვითაც აგრესია წარმოადგენს ისეთ ფიზიკურ მოქმედებას 

ან მის მუქარას ერთი ორგანიზმის მხრიდან, რომელიც ამცირებს მეორე ორგა- 

ნიზმის თავისუფლებას ან გენეტიკურ შეგუებულობას (C6M6IV0M 2003). 

ფსიქიატრები აგრესიის ანალიზისას, მის სხვა ასპექტებს გამოყოფენ. მათი 

უმრავლესობა თვლის, რომ აგრესია გამომდინარეობს პიროვნების თავისებურე- 

ბებიდან, სუბიექტურად განპირობებულია და შეიძლება იღებდეს როგორც მი- 

ზანშეწონილ, ისე სამართალდამრღევი გამოვლინების ფორმებს (MVთV/VL 1987). 

განმარტებათა რაოდენობა იმდენად დიდია, რომ დადგა აუცილებლობა მა- 

თი კლასიფიცირებისა. შევნიშნავთ, რომ ჯერ თავად მოვლენის სხვადასხვა გა- 

მოვლინებების კლასიფიცირებას კი არ ვახდენთ (ამას შემდეგ თავში შევეცდე- 

ბით), არამედ მხოლოდ აგრესიის განმარტებების. 

არსებობს კონცეფციები, სადაც მთავარი აგრესიის მოტივაციური მხარეა 

და არა მისი „რეალიზაციური“ ნაწილი. მოტივის არსებობა საკმარისია იმისათ- 

ვის, რომ მოცემული პირი აგრესიულად ჩაითვალოს. მოტივზე, უფრო ზოგადად 

– ადამიანის შინაგან სამყაროზე აქტუალიზაცია, ფსიქოანალიტიკური კონცეფ- 

ციებისთვისაა დამახასიათებელი. 

აგრესიის ბიჰევიორისტულ დეფინიციებში კი იგნორირებულია აგრესიის 

მოტივაციური მხარე. ბიჰევიორისტების აზრით ეს გამართლებულია, რადგანაც 

არ არსებობს ობიექტური კრიტერიუმები, რომელთა საშუალებით იქნებოდა შე- 

საძლებელი ადამიანის განზრახვის შეფასება (80IL0M%I 2002). ამიტომ ბიჰევიო- 

რისტთათვის – „ადამიანისათვის ზიანის მიყენება" და „ადამიანისათვის ზიანის 
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თამი /. აზრმსიის განმარტება და ტიპოლოგია. აგრპსიულობის მგრუCი ბანწჰყოპისა... 

განზრახ მიყენება“ ფაქტობრივად ერთნაირი შინაარსობრივი დატვირთვის მა- 

ტარებელი ცნებებია. ძნელია დაეთანხმო საკითხის ამგვარ დაყენებას. 

მეორე მიდგომა, რომლის საშუალებითაც აგრესიის განსაზღვრებისას ხდე- 

ბა კანზრახვის მომენტისათვის გვერდის ავლა, მდგომარეობს აგრესიული ქცე- 

ვის წარმოდგენაში, როგორც მოვლენისა, რომელიც არღვევს სოციალურ ნორ- 

მებს, ცნობილი ფსიქოლოგი ალბერტ ბანდურა აღნიშნავდა, რომ აგრესიული 

ქცევა იმ სახის ქცევაა, რომელსაც არ გააჩნია სოციალური მხარდაჭერა (ნ=ხი- 

ძს”გ 2001). რასაკვირველია, აგრესიული ქცევა მართლაც განიხილება საზოგა- 

დოების უმრავლესობის მიერ, როგორც ასოციალური ქცევა, მაგრამ რამდენად 

გამართლებულია ის, რომ მკვლევარი ოპერირებს ყოფითი წარმოდგენებით? 

გარდა ამისა, არც იმის დავიწყებაა საჭირო, რომ ჩვენს ჰეტეროგონულ მსოფ- 

ლიოში მრავალი განსხვავებული კულტურა არსებობს, სადაც სრულიად გან- 

სხვავებულად უყურებენ იმ სახის ქცევებს, რომელსაც დასავლური კულტურა 

აფასებს, როგორც ცალსახად ასოციალურს. იგივეს ადასტურებს ისტორიული 

ექსკურსიც: ის რაც დღეს უკიდურესი აგრესიის გამოხატულებად გვეჩვენება, 

სხვა ეპოქაში ცხოვრების ნორმა იყო. 

მაშასადამე,და ჩვენ აქვეთანხმებით აგრესიის ცნობილ ამერიკელ მკვლევარს 

ლეონარდ ბერკოვიცს, ზემოთ მოყვანილი განსაზღვრების ჩათვლა არ შეიძლება 

სრულყოფილად. თავად ბერკოვიცი აგრესიას განმარტავს, როგორც გარკვეული 

ტიპის ფიზიკურ თუ სიმბოლურ ქცევას, რომელიც მოტივირებულია სხვისადმი 

ზიანის მიყენების განზრახვით (8C0X0VVIC 2002). 

ჩვენი აზრით აგრესიის განმარტებაში აუცილებელია გამოიყოს: 

ა) ფიზიკური, ფსიქოლოგიური ან სხვა ტიპის ზიანის მიყენების ფაქტი ან მისი 

მცდელობა; 
ბ) მოტივაციური კომპონენტი ანუ შესაბამისი განზრახვის ქონა; 

გ) მსხვერპლის სურვილისა და შესაბამისად ამ უკანასკნელის თანხმობის არ- 

ქონა ასეთ მოპყრობაზე; 

დ) ამ ტიპის ქცევის უარყოფითი შეფასება მოცემულ კულტურულ გარემოში 

მიღებული ნორმებიდან გამომდინარე ან/და იმ კონკრეტული სოციუმის უმ- 

რავლესობის მიერ, რომელშიც მოცემული ქცევა ფასდება (ეს უკანასკნელი 

პუნქტი, რასაკვირველია მხოლოდ ადამიანის აგრესიის შემთხვევაშია მარ- 

თებული). 
ამ განმარტებიდან გამომდინარეობს ის, რომ აგრესიულ ქცევად არ შეიძ- 

ლება ჩაითვალოს ნებაყოფლობითი სადო-მაზოხისტური ურთიერთობები, მი- 

უხედავად იმისა, რომ ის ტკივილის მიყენებაზეა დამოკიდებული. ჩვენი ასეთი 

„ვერდიქტის“ მიზეზს წარმოადგენს ის, რომ ამ სახის ურთიერთობებში მონა- 

წილე ორივე მხარეს სურს ეს. ამგვარი მიდგომიდან გამომდინარეობს აგრეთ- 

ვე ისიც, რომ ერთი და იგივე ქცევა ერთ საზოგადოებაში შეიძლება ჩაითვალოს 

აგრესიულად და შესაბამისად იქნეს დაგმობილი, ხოლო სხვაგან კი ამის ჩამდე- 

ნები, შეიძლება გმირებადაც იქნენ შერაცხულნი. ალბათ, ამის ყველაზე ნათე– 
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«,. 3ი8ი6აძქ, აბრმსია 

ლი მაგალითი 2001 წლის ! 1 სექტემბრის მოვლენებია. დასავლური მენტალიტე- 

ტისათვის ეს ძალადობის გაუგებარი და შემზარავი აქტია, ხოლო მუსლიმანთა 

მნიშვნელოვანი ნაწილისათვის (შესაძლებელია, მათი უმრავლესობისთვისაც) 

– უდიდესი გმირობის აქტი, სოციალურად მიღებული ღიად თუ ფარულად. 

ამ თავში გვინდა განვმარტოთის ტერმინებიც, რომლებიც შინაარსობრივად 

დაკავშირებული არიან აგრესიასთან და პოპულარულ ლიტერატურაში ზოგჯერ 

აგრესიის სინონიმადაც გამოიყენებიან. ესენია: აგრესიულობა (8001055IV60055), 

მტრული დამოკიდებულება (ი050)IILVI) და მრისხანება (Iს, გი86V, Lმწ6). 

ჯერ კიდევ 1961 წელს აგრესიის ცნობილი ამერიკელი მკვლევარის ა. ბა- 

სის მიერ იქნა მოწოდებული მოცემული ტერმინების (აგრესიის, მტრული და- 

მოკიდებულებისა და მრისხანების) დეფინიცია. ამ კლასიფიკაციას საფუძვლად 

უდევს წარმოდგენები ფსიქიკური მოვლენებისათვის დამახასიათებელი სამი 

ძირითადი ნაწილის – კოგნიტური, ემოციური და ქცევითი კომპონენტების შე- 

სახებ. ბასის მიხედვით მტრული დამოკიდებულება მყარი და ხანგრძლივი ნეგა- 

ტიური შეფასება ან შეფასებათა სისტემაა, რომელსაც ადამიანი იყენებს სხვა 

გამემომცველი ადამიანების, ზოგადად, ცოცხალი არსებებისა თუ მოვლენების 

შესაფასებლად (კოგნიტური კომპონენტი); მრისხანება – ემოციური მდგომა- 

რეობაა, რომელსაც აქვს მოტივაციური ძალა (ემოციური კომპონენტი), ხოლო 

აგრესია – დასჯის ფუნქციის მქონე ქცევითი რეაქციაა (ქცევითი კომპონენტი) 
(ციტ. ს09Mი0X0ი080, CმX000X9# 2000 მიხედვით). მსგავს დეფინიციებს იძლევა ლ. 

ბერკოვიციც. მისი აზრით, მრისხანება გარკვეული ემოციური მდგომარეობაა, 

რომლის დროსაც ინდივიდს შეიძლება არ ჰქონდეს კონკრეტული მიზანი, მაშინ 

როდესაც აგრესია მოიცავს გარკვეული მიზნის არსებობას. ბერკოვიცის მიხედ- 

ვით, მტრული დამოკიდებულება – ადამიანის თუ ადამიანთა ჯგუფის მიმართ 

ნეგატიური განწყობის არსებობაა, ხოლო აგრესიულობა კი მეტ-ნაკლებად სტა- 

ბილური მზაობაა სხვადასხვა სიტუაციებში აგრესიული ქმედებისაკენ (86ML0- 

VII> 2002). 
ზემოთქმული მართლაც გვაძლევს საფუძველს ვთქვათ, რომ მოცემული 

ტერმინები: აგრესია (აგრესიული ქცევა), აგრესიულობა, მტრული დამოკიდე- 

ბულება და მრისხანება/მძვინვარება – განსხვავებული, თუმცა ურთიერთდა- 

კავშირებული მოქლენებია. 

აგრესიის – ამ „ფუნდამენტური ფსიქიკური ფენომენის“ (გრიგოლავა და 

თ.ა, 1999) შესახებ არსებული მრავალი თეორიიდან რამოდენიმე ძირითადი მი- 

მართულების გამოყოფა შეიძლება. ამ მიმდინარეობათა წარმომადგენლები აგ- 

რესიას განიხილავენ, როგორც: 1) მემკვიდრულად განპირობებულ თვისებას 

თუ ინსტინქტს (ფსიქოანალიტიკური, ეთოლოგიური, სოციობიოლოგიური მიდ- 

გომები და სხვა); 2) მოთხოვნილებებს, რომლებიც გარეგანი ავერსიული სტი- 

მულებითაა აქტივირებული (ფრუსტრაცია-აგრესიის თეორია და ამ თეორიის 

ბერკოვიცისეული ვარიანტი, აგრესიის გადატანის ზილმანისეული თეორია და 

სხვა); 3) კოგნიტურ და ემოციურ პროცესებს (ბერკოვიცის ახალი კოგნიტური 
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თამი |. აზრქსიის განმარტეპა და ტიპოლოგია. აჭრესიულოპბის მტრული განწყობისა... 

კავშირების წარმოქმნის თეორია და სხვა); 4) აქტუალურ სოციალურ ქცევას, 

დაკავშირებულს წინასწარი დასწავლის პროცესთან (ბანდურას დასწავლითი 

თეორია და სხვა) (88იტი 8: IICჩ2-ძ50ი 2004). 

ინსტინქტივისტთა წარმოდგენების მიხედვით აგრესია ინსტინქტური ქცე- 

ვაა, რომელიც გენეტიკურად თუ „კონსტიტუციურად“ დაპროგრამებულია. 

ადამიანის შემთხვევაშიც კი, იგი ერთგვარ ანთროპოლოგიურ კონსტანტას წარ- 

მოადგენს (Cს8ილიხსს! 1997) და მისი განხორციელების მოთხოვნილება ადამია- 

ნის სულის სიღრმიდან მოდის. ამ მიმართულებას ეკუთენიან ზ. ფროიდისა დაკ. 

ლორენცის კონცეფციები. 

ფსიქოანალიტიკური კონცეფციის მიხედვით (IIIასძ I960) ადამიანის მთა- 

ვარ მამოძრავებელ ძალებს წარმოადგენენ: სიცოცხლისაკენ ლტოლვა (ეროსი) 

და სიკვდილისაკენ ლტოლვა (ტანატოსი), სწორედ ამ უკანასკნელიდან გამომ- 

დინარეობს აგრესიული ქცევის ფენომენი, როგორც მოვლენა, რომელიც აუ- 

ცილებელი შედეგია ტანატოსის არსებობისა, რადგანაც თუკი მისი ენერგია არ 

იქნება მიმართული გარეთ, იგი გამოიწვევს საკუთარი ორგანიზმის დაზიანებას. 

მაშასადამე, ფროიდთან აგრესია ორგანიზმში არსებული თანდაყოლილი სიკ- 

ვდილის ინსტინქტის შედეგია. 

თუმცა, აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ წარმოდგენა ტანატოსის შესახებ უარ- 

ყოფილია ზიგმუნდ ფროიდის მოძღვრების მიმდევართა უმრავლესობის მიერვე 

(518ხი 1985), რაც გარკვეულწილად ამცირებს, აგრესიის შესახებ ფროიდისეული 

კონცეფციის დამაჯერებლობას, 

საინტერესოა, რომ ფროიდის მიერ აგრესიისადმი მეტი ყურადღების დათ- 

მობას, სწორედ აინშტაინის ზემოთ მოყვანილმა წერილმა მისცა სტიმული. 

აღნიშვნის ღირსია ისიც, რომ ფროიდის მოსწავლემ ალფრედ ადლერმა 

თავის მასწავლებელთან ურთიერთობა ძირითადად, სწორედ აგრესიაზე მათი 

წარმოდგენების განსხვავებულობის გამო გაწყვიტა. ადლერი თვლიდა, რომ აგ- 

რესიული მოტივაცია, რომელიც მისი აზრით არასრულფასოვნების თანდაყო- 

ლილი კომპლექსის დაძლევის მცდელობას წარმოადგენდა, ადამიანის საქმია- 

ნობის დომინანტური მოტივაცია იყო. 1908 წელს ადლერმა შემოგვთავაზა იდეა 

პირველადი აგრესიული ინსტინქტის არსებობის შესახებ, რომელსაც შემდგომ 

„ძალაუფლების ნება“ უწოდა (ციტ. 30XCIICXI9IM 2000 მიხედვით). 

აგრესიის თანამედროვე ფსიქოანალიტიკური კონცეფციები საკმაოდ შორს 

წავიდნენ ფროიდისეული წარმოდგენებისაგან. ისინი აგრესიის ინსტინქტურ 

ბუნებასაც კი უარყოფენ (Iსითჭ # LM20C-CIC 1996). უფრო დეტალურად, ამ მი- 

მართულების წარმოდგენებს ფსიქოლოგიური დაცვის ფენომენების ანალიზი- 

სას განვიხილავთ. 
ეთოლოგიური მიდგომა, რომლის ავტორს უდიდესი გერმანელი მკვლევა- 

რი კონრად ლორენცი წარმოადგენს, ემყარება მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ 

ცოცხალ ორგანიზმში აგრესია სპონტანურად გენერირდება, გროვდება და გან- 

მუხტვას მოითხოვს, რომ იგი თანდაყოლილი ინსტინქტია (L0I6ი” 1994). მისი 
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ს. პიჰინაძე, აპრპსია 

კონცეფციის თანახმად, ასეთი განმუხტვისათვის რაიმე გარე გამღიზიანებლის 

არსებობა, პრინციპში არც არის საჭირო. ბოლოს და ბოლოსორგანიზმი თავად 

მოძებნის მას. ადამიანები ქმნიან პოლიტიკურ პარტიებს ბრძოლის საკუთარი 

ინსტინქტების რეალიზაციისათვის, მაგრამ თავად პოლიტიკური პარტიები რო- 

დი არიან აგრესიის მიზეზები, წერდა ლორენცი. 

ისეთ ადამიანებს, რომლებმაც ვერ მოახერხეს დაგროვილი აგრესიის განმუხ- 

ტევა, უფრო ხშირად ემართებათ ნერვოზები და სხვა პათოლოგიები. აქ ლორენცი 
ესესხება ამერიკელ ფსიქიატრსა და ფსიქოანალიტიკოსს სიდნეი მარგოლინს, რო- 
მელიც ჩრდილოეთ ამერიკის ინდიელთა რეზერვაციებში, ძირითადად ინდიელ-იუ- 

ტაში სწავლობდა ფსიქიკურ დაავადებებს (L0XCI)7 1994). 

მიუხედავად იმისა, რომ აგრესიის ეს ჰიდრავლიკური მოდელი (ჭურჭელში 

ჩასხმული წყლის მიერ შექმნილი წნევის მსგავსად) (ჩმCი09იMგიბ#სმ 2001), საკმა- 

ოდ კარგად ხსნის აგრესიასთან დაკავშირებულ მთელ რიგ მომენტებს, მან სა- 

ყოველთაო გავრცელება ვერ მოიპოვა. 

ლორენცის ზემოთ მოყვანილ მოსაზრებას, გარკვეულწილად უმაგრებს 

გვერდს, უკანასკნელ წლებში კუდრიავცევას ლაბორატორიაში შესრულებული 

გამოკვლევები. კერძოდ, ნანახი იქნა, რომ თუკი შიდასახეობრივ აგონისტურ შე- 

ჯახებებში მრავალრიცხოვანი გამარჯვებების მქონე მაღალაგრესიულ მამრებს 

არ აძლევდნენ აგრესიული ქცევის გამოვლენის საშუალებას, დეპრივაციის შემ- 

დგომ მათი აგრესიულობის ხარისხი მხოლოდ იზრდებოდა. თანაც, ცხოველთა 

დეპრივაციის დრო დადებითად კორელირებდა პოსტდეპრივაციული აგრესი- 

ულობის ხარისხთან. სტატიის ავტორის აზრით, ლორენცის იდეა აგრესიული 

ენერგიის დაგროვების განმაპირობებელი გარკვეული მექანიზმის (ოღონდ, არა 

ინსტინქტის!) არსებობის შესახებ – ჭეშმარიტია (IVIი0M8068მ 2004). ამავე მიმარ– 

თულებას შეიძლება მივაკუთვნოთ ზოგიერთი ავტორის მცდელობა, აგრესიის 

-გუნპუსტვის_ იდეას ნეიროფიზიოლოგიური მონაცემების მოძიებით დაუჭიროს 

მხარი. ცნობილია, რომ გარეგანი გამღიზიანებლების არარსებობის პირობებში 

ნეირონები დროდადრო სპონტანურ განმუხტვას განიცდიან. ნეირონზე დადგე- 

ნილი ამ კანონზომიერების ტვინის მთელ უბანზე ექსტრაპოლირების შედეგად, 

ავტორი მიდის დასკვნამდე, რომ ორგანიზმისათვის საფრთხის არარსებობის 

შემთხვევაში აგრესიულ ქცევაზე პასუხისმგებელი სტრუქტურების ნწეირონები 

სენსორული შიმშილის პირობებში აღმოჩნდებიან და მათი აგზნებადობის დონე 

იზრდება. შესაბამისად, ეს ნეირონები შეიძლება სპონტანური იმპულსების წყა- 

როდ იქცნენ, რომელიც, თავის მხრივ, ორგანიზმებში სპონტანური აგრესიის ჩა- 

მოყალიბებას გამოიწვევს (L9IVმM36 1998). 

ზემოაღნიშნულ კონცეფციებთან საკმაოდ ახლოს დგას აგრესიისადმი სო- 

ციობიოლოგიური მიდგომა, რომელშიც ძირითადი აქცენტი კეთდება აგრესი- 

ული ქცევის გენეტიკურ დეტერმინირებაზე. ამ კონცეფციის მიხედვით, ინდი- 

ვიდები, როგორც წესი ეხმარებიან მათ ვისთანაც საერთო გენები გააჩნიათ (ე.ი. 

ნათესავებს) და აგრესიულნი არიან მათდამი ვისთანაც ისინი არ იმყოფებიან 
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თაქი /. აგრპსიის განმარტეპა და ტიპოლოგია. აპრპსიულობის მტრული განნწჰუპისა.. 

ნათესაურ კავშირში. სოციობიოლოგთა ასეთი დამოკიდებულება აგრესიისად- 

მი ბუნებრივია, რადგანაც სოციობიოლოგიის ფუძემდებელი ე. უილსონი თვლი- 

და, რომ ნებისმიერ საზოგადოებრივ ქცევას ბიოლოგიური საფუძველი გააჩნია 

(VVII§0ი 1975). 

დოლარდისა და თანაავტორების აგრესიის სიტუაციური კონცეფციის 

(ფრუსტრაცია-აგრესიის თეორია) მიხედვით აგრესიული ქცევის წარმოშობა 

ყოველთვის განპირობებულია ფრუსტრაციის არსებობით და პირიქით – ფრუს- 

ტრაციის არსებობა ყოველთვის აპირობებს აგრესიის განვითარებას (Iბ20II9-ძ და 

თ.ა. 1939), თუმცა უკვე 2 წლის შემდეგ ამ თეორიის ერთ-ერთმა თანაავტორმა 

ნ.ე. მილერმა მასში გარკვეული შესწორებები შეიტანა და დაამატა, რომ ფრუს- 

ტრაცია იწვევს სხვა მრავალ რეაქციას და მათ შორის აგრესიასაც (MIIICL 1941). 

დოლარდისა და მისი კოლეგების აზრით აგრესიის ჩამოყალიბებაში წამ- 

ყვანი მნიშვნელობა ენიჭება შემდეგ ფაქტორებს: 1) მიზნის მიღწევის შედეგად 

სუბიექტის მიერ მიღებული დაკმაყოფილების მოლოდინის ხარისხს; 2) წინააღ- 

მდეგობის ძალას, რომლის დაძლევაცაა საჭირო მიზნის მისაღწევად; 3) ზედი- 

ზედ განვითარებული ფრუსტრაციათა რაოდენობას (ჩაილლი 4: IICხი#ძყიი, 2004). 

დოლარდი იზიარებდა აგრეთვე კათარზისის კონცეფციას, რომლის მიხედვი- 

თაც აგრესიის გადატანა ფრუსტრაციის მიზეზიდან სხვა ობიექტზე, ამცირებს 

შემდგომი აგრესიული ქცევის სურვილს. 

მიუხედავად იმისა, რომ ფრუსტრაციას ყოველთვის არ მივყავართ აგრესი- 

ამდე და აგრესიის ისეთი სახე, როგორიც ინსტრუმენტული აგრესიაა (აგრესიის 

ამ ფორმის შესახებ იხილეთ ქვემოთ), უშუალოდ არ წარმოადგენს ფრუსტრაცი- 

ის შედეგს (MIხMM 2006), მაინც ფრუსტრაცია–აგრესიის თეორიამ დიდი ზეგავ- 

ლენა იქონია აგრესოლოგიაზე და მრავალ სხვა თეორიას დაუდო საფუძველი. 

_ დღეს ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული კონცეფციაა ბერკოვიცის თე- 
ორია (86IL0VVII7> 2002), სადაც ფრუსტრაცია, მხოლოდ ერთია იმ მრავალი სტი- 

მულებიდან, რომელსაც აგრესიამდე შეუძლია მიგვიყვანოს. თანაც იგი ქმნის 

აგრესიისადმი ორგანიზმის მზადყოფნას და გარემოდან გარკვეული სახის სტი- 

მულის არსებობის შემთხვევაში აპირობებს აგრესიას. ბერკოვიცი არ იზიარებს 

კათარზისის კონცეფციას. მისი აზრით აგრესიის გადატანის ფენომენი (რო- 

მელსაც საფუძვლად უდევს ინდივიდის უუნარობა უპასუხოს იმას, ვისი თუ რი- 

სი მიზეზითაც იგი ფრუსტრირებულია) თავად შეიძლება იყოს აგრესიის გაძლი– 

ერების მიზეზი (Cახ§5I8წ50ი 1989). ბერკოვიცი თვლის, რომ ფრუსტრაცია და სხვა 

ავერსიული სტიმულები აყალიბებენ აგრესიულ რეაქციას ნეგატიური აფექტის 

შექმნის გზით, ე.ი. თუკი ინდივიდი მოცემულ მოქლენას არ აღიქვამს როგორც 

უარყოფითს – არავითარ აგრესიას არ ექნება ადგილი. 

ზილმანის აგზნების გადატანის თეორიის მიხედვით აგრესია გამოწვეუ- 

ლია არა რაღაც მოთხოვნილების არსებობით (რომლის შეფასება კვლევის ობი- 

ექტური მეთოდებით შეუძლებელია), არამედ გარკვეული აგზნებით. ამ უკანა- 

სკნელის შეფასება კი შესაძლებელია კვლევის ინსტრუმენტული მეთოდებით 
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+ ჟიჰინაძე, აგრძხია 

(2IIIი18ი 1988), იგი პირველ ყოვლისა, სიმპათიკური ნერვულისისტემის აგზნებას 

და მის შესაბამის სომატურ კომპონენტს გულისხმობდა, რომელიც, როგორც 

ცნობილია სტრეს-რეაქციის შემადგენელ ნაწილს წარმოადგენს. 

ზილმანი აგრეთვე თვლიდა, რომ აგზნება ერთი წყაროდან შეიძლება გადა- 

ტანილ იქნას მეორეზე და ამით გააძლიეროსან შეამციროს ემოციური რეაქციის 

ძალა და შედეგად თავად აგრესიაც. მკვლევართა მიერ, მართლაც ნანახი იქნა, 

რომ ისეთი წყაროებიდან აგზნება, როგორებიცაა ფიზიკური აქტივობა (7IIIთგი 

1988), ძალადობის შესახებ ფილმები, ეროტიკა, ხმაური – ხელს უწყობენ აგრე- 

სიულ რეაქციათა წარმოშობასა და გამოვლინებას (8მორი #: LICჩხგ.ძყიი 2004). 

აღმოჩნდა, რომ იგივე მოქმედება ახასიათებდა ატმოსფერული ჰაერის მაღალ 

ტემპერატურასაც. ეს შედეგები მიღებულ იქნა ლაბორატორიული გამოკვლე- 

ვების დროს. აგრეთვე, 1967 წელს ამერიკის შეერთებულ შტატების მრავალი ქა- 

ლაქის ზანგთა გეტოებში პოლიციასთან და ეროვნულ გვარდიასთან მომხდარი 

შეტაკებების თარიღები ემთხვეოდა ჰაერის ყველაზე მაღალი ტემპერატურის 

პერიოდებს (8811X0VVIIX 2002). 

ბანდურას სოციალური დასწავლითი თეორიის მიხედვით (ეს თეორია 

ერთგვარი გაგრძელებაა ფრუსტრაცია-აგრესიის თეორიის) აგრესია ქცევაა, 

რომლის ჩამოსაყალიბებლად და განსამტკიცებლად სამი სახის პროცესის არ- 

სებობაა საჭირო: 1) ონტოგენეზის განმავლობაში აგრესიული ტიპის ქცევის 

შეთვისების; 2) აგრესიული ქცევის მაპროგოცირებელი ფაქტორების; 3) იმ პი- 

რობების, რომლებიც განამტკიცებენ აგრესიული ქცევის სტერეოტიპს (8მიძსო 

2001). დასწავლასთან ერთად ბანდურა არ უარყოფს აგრესიის ბიოლოგიურ მე- 

ქანიზმებს, უბრალოდ ისინი განიხილებიან იმ ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზ- 

მების ფარგლებში, რომელთა აქტივაციაც მაპროვოცირებელ გარემო პირობებს 

შეუძლიათ, აგრესიის მარეგულირებელი მექანიზმების სისუსტის ფონზე. ბან- 

დურას კონცეფცია უფრო მეტად არის ღია მოდიფიკაციების შეტანისათვის და 

შესაბამისად, ახალი კომპონენტების შეთვისებისათვის. აგრეთვე, სწორედ იგი 

უდევს საფუძვლად აგრესიის პროფილაქტიკისა და კორექციისათვის საჭირო 

ღონისძიებათა უმრავლესობას (8გიძს+მ 2001). 

#-M»+» 

ყველა ზემოთ მოყვანილი თეორიის განხილვის შემდგომ ისეთი შთაბეჭდილება 

რჩება, რომ ყოველ მათგანში არის რაღაც რაციონალური, ყოველი მათგანი ასახავს 

ჭეშმარიტების რაღაც ნაწილს. ეს მართლაც ასეა! სამწუხაროდ ჯერ-ჯერობით არ 

არსებობს აგრესიის ინტეგრალური თეორია. მისი შექმნა ჯერ წინაა. 
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თავი 2 

აგრესიული ქცევის კლასიფიკაციები 

აგრესიის ცნობილი მკვლევარი ა. ბასი თვლის, რომ ადამიანის აგრესიული 

ქცევის აღწერა შესაძლებელია სამი სკალის გამოყენებით: ფიზიკური – ვერბა- 

ლური, აქტიური – პასიური და პირდაპირი – არაპირდაპირი (ცვილი 8. IIICჩმძ§იი, 

2004), რომელთა კომბინაციის შედეგად მიიღება 8 სხვადასხვა ვარიანტი. მიუ- 

ხედავად მოცემული სამი სკალის გამოყენებისა, ბასის ეს კლასიფიკაცია, მაინც 

ბინარულ კლასიფიკაციას წარმოადგენს. 

აგრესია შეიძლება ვარირებდეს სიტყვიერი შეურაცხყოფიდან (ვერბალური 

აგრესია) უხეში ფიზიკური ძალის გამოყენებამდე (ფიზიკური აგრესია). აგრესია 

არსებობს სიტუაციური და პიროვნული, მდგრადი და არამდგრადი ფორმების 

სახით (/”IC8IVIმ 1999). სიტუაციური აგრესიის ქვეშ იგულისხმება მისი გამოელე- 

ნა სიტუაციის შესაბამისად (ხშირად, მხოლოდ ეპიზოდური), ხოლო პიროვგნუ- 

ლი აგრესია – ადამიანში ჩამოყალიბებული შესაბამისი მყარი ინდივიდუალური 

თვისებების არსებობაში გამოიხატება. ეს უკანასკნელი მუდმივად ვლინდება, 

როგორც კი ინდივიდს გამოვლენის საშუალება მიეცემა. 

ეთოლოგები გამოყოფენ აგრესიის სამ ტიპს: L) მტაცებლურ აგრესიას; 2) 

სახეობათშორის აგრესიას; 3) შიდასახეობრივ აგრესიას („იითი! 1994). მტაცებ- 

ლური აგრესია თავისი არსით უფრო კვებითი ქცევის ფორმას წარმოადგენს, 

ვიდრე აგრესიას, როგორც ასეთს. ყოველ შემთხვევაში თუ განვითარების ში- 

ნაგანი მექანიზმების მიხედვით ვიმსჯელებთ, იგი პრინციპულად განსხვავდება 

შიდასახეობრივი და მნიშვნელოვანწილად განსხვავდება სახეობათშორისი აგ- 

რესიისაგან (L0(6ი7 1994). სახეობათშორისი აგრესია, ზოგჯერ შეიძლება ჰგავ- 

დეს შიდასახეობრივი აგრესიის ზოგიერთ გამოვლინებას, მაგრამ ბუნებაში ასე- 

თი თანხვედრა საკმაოდ იშვიათია. 

სწორედ შიდასახეობრივი აგრესია წარმოადგენს იმ მოვლენას, რომლის შე- 

სახებ არის დაწერილი მოცემული წიგნი. ვფიქრობთ, რომ ყველაზე მეტად აგ- 

რესიის ამ ფორმისათვის არის დამახასიათებელი ის, რაც აგრესიად აღიქმება. 

ამის გამო, ძირითადად ამ სახის აგრესიაზე გვექნება წიგნში საუბარი. თუმცა 

ზოგჯერ აგრესიის სხვა ტიპებსაც შევეხებით ხოლმე. 

თავის მხრივ, შიდა- და სახეობათშორისი აგრესია არსებობს, როგორც თავ- 

დასხმითი, ისე თავდაცვითი ფორმების სახით. ამ მიდგომის თანახმად აგრესია 
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V ჰიჰინაძე, აგოპხია 

შეიძლება იყოს ორი ტიპის: შიშით გამოწვეული თავდაცვითი აგრესია (ძხ(ტი5I- 

V6) და მაღალაგრესიული ინდივიდებისთვის დამახასიათებელი – შეტევითი მამ- 

რთაშორისი აგრესია (იII605IV8) (MიX50L) 2000: VVიII და თ.ა. 2003). 

ბუნებრივია, რომ ქცევა, რომელიც შეტევასა და თავდასხმასთან არის და- 

კავშირებული თავდასხმით აგრესიად არის მიჩნეული. მისგან განსხვავებით 

თავდაცვითი აგრესია არ (პრაქტიკულად არ) შეიცავს ოპონენტთან აქტიური 

მიახლოების კომპონენტს (50ჩ4მ და თ.ა. 2008). ცნობილია, რომ თავდაცვითი აგ- 

რესია ძლიერ ემოციებთან – მრისხანებასთან, მძვინვარებასთან, გააფთრებას- 

თან, გაშმაგებასთან (მიზდ, Iსო,. 090) არის დაკავშირებული, ხოლო თავდასხმი- 

თი აგრესია კი არ არის დაკავშირებული ასეთი მძაფრი ემოციების გენერაციას- 

თან (8)ვილიმ”ძ ძი 8I0I1CIIეIყ 2006: CიIძ «: LIIII 2006: სიძის «: C'იIტ 1987: M0)900)6§ და 

თ.ა. 2005: 1ბ0)101022 # #ი0)ძI6ს 2006: V290II და თ.ა. 2003) 

ფსიქოლოგები განარჩევენ ინსტრუმენტულ (Iი§(-0016იI9I) და მტრულ (ჩხიჯI- 

და) აგრესიას. პირველი ხორციელდება გარკვეული შედეგის მისაღწევად და არ 

ისახავს თვითმიზნად ობიექტისადმი ზიანისა და ზარალის მიყენებას. მტრული 

აგრესიის თვითმიზანს კი სწორედ ობიექტისადმი გარკვეული ზარალის/ზია- 

ჩის მიყენება წარმოადგენს (წ8ეIიი # IMICს0IV§30ი, 2004). ლ. ბერკოვიცი ეთანხმება 

აგრესიის ასეთ კლასიფიკაციას, ოღონდ მტრული აგრესიის ნაცგლად იყენებს 

ფერმინს ემოციური (Cთიიხი»მ!) აგრესია. მას ეს ტერმინი უფრო გამართლებუ- 

ლად მიაჩნია, რადგანაც თვლის, რომ მტრული აგრესიის საფუძველი ნეგატი- 

ური ემოცებით გამოწვეული აგზნებაა ანუ მისი აზრით, ემოცია პირველადია. 

ამ ტიპის აგრესიას ავტორი განმარტავს, როგორც აგრესიას გამოწვეულს ინ- 

დივიდის ინტენსიური შინაგანი ფიზიოლოგიური და მოტორული რეაქციებით 

(სნაჯიMII 2002). აღნიშნული შინაგანი აგზნება ასტიმულირებს აგრესიულ ტენ- 

დენციებს მსხვერპლისათვის ზარალის მისაყენებლად. ემოციური აგრესიულო- 

ბისათვის დამახასიათებელია იმპულსურობა (ექსპრესიულობა) და სერიოზული 

დაგეგმარებისა და გააზრების არარსებობა. ამ დროს მტრული აზრები და წარ- 

მოდგენები თან სდევენ აგრესიულ ქმედებებს. 

ავტორთა აბსოლუტური უმრავლესობაც თვლის, რომ ემოციური აგრესი- 

ის საფუძველს ნეგატიური აფექტი წარმოადგენს. ზემოთ მოყვანილ წიგნში ლ. 

ბერკოვიცი მას ავერსიული სტიმულებით გამოწვეულ აგრესიასაც უწოდებს. 

იგივე მოვლენის აღსანიშნავად, სხვა ფსიქოლოგები ხშირად იყენებენ ტერმინს 

– გაღიზიანებით (ILXII2LI0) გამოწვეული აგრესია. 

იმ ფაქტის დასადასტურებლად, რომ ემოციური აგრესია, როგორც ფენო- 

მენი, მართლაც არსებობს და მას საფუძვლად სხვა ადამიანის (ზოგჯერ „დამნა- 

შავეს“, ზოგჯერ კი სრულიად უდანაშაულოს) დასჯა უდევს, აგრესიის ცნობილი 

ამერიკელი მკვლევარის რობერტ ბერონის კლასიკური ექსპერიმენტის მოყვანა 

შეიძლება (ცმIიი « IIICჩმწძაიი. 2004). ამ ექსპერიმენტში მონაწილეობას იღებ- 

დნენ უნივერსიტეტის სტუდენტები, რომლებსაც უყვებოდნენ ექსპერიმენტის 

ცრუ მიზნებზე (კერძოდ, ეუბნებოდნენ, რომ მათ მიზანს ექსპერიმენტატორის 
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თავი 2 აგრესიული ქცმეის ყჰძლასიფიყსაციმპი 

თანაშემწის გარკვეული ამოცანის შესრულებისას დაშვებულ შეცდომებზე რე- 

აგირება წარმოადგენდა). ამის შემდეგ (ექსპერიმენტის დაწყებამდე) სტუდენ- 

ტთა ნახევარს (ე.წ. ექსპერიმენტულ ჯგუფს) ექსპერიმენტატორის თანაშემწე 

სპეციალურად აღიზიანებდა და მიჰყავდა ისინი განრისხებამდე. სტუდენტთა 

მეორე ნახევარი (საკონტროლო ჯგუფი) კი იმყოფებოდა ნორმალურ, წყნარ 

მდგომარეობაში. ექსპერიმენტის განმავლობაში, ყველა ცდისპირს შეეძლო 

ათჯერ დაერტყა ელექტრული დენი ექსპერიმენტატორის თანაშემწისთვის, ამ 

უკანასკნელთა მიერ გარკვეული ამოცანების შესრულებისას დაშვებული შეც- 

დომების გამო. ოღონდ, თავად ცდისპირები საზღვრავდნენ ელექტრული დარ- 

ტყმის სიმძლავრეს. მნიშვნელოვანი იყო ის მომენტიც, რომ ცდისპირს შეეძლო 

ენახა მრიცხველი, რომელიც აჩვენებდა თუ რა „სიძლიერის" ტკივილს განიცდი- 

და ექსპერიმენტატორის თანაშემწე (რასაკვირველია, როგორც ამ ტიპის ცდებ- 

ში ხდება ხოლმე, აქაც ინფორმაცია ტკივილის შესახებ ფალსიფიცირებული 

იყო). მიღებული შედეგები კარგად ჩანს მოყვანილ სურათზე (სურათი 2.1) სა- 

კონტროლო ჯგუფის ადამიანებში ინფორმაცია მსხვერპლისათვის მიყენებული 

ტკივილის შესახებ იწვევდა მიყენებულ დარტყმათა სიმძლავრის შემცირებას, 

ხოლო მსხვერპლის მიერ განრისხებულ ადამიანებში ანალოგიური ინფორმაცია 

ზრდიდა დარტყმათა სიძლიერეს (სცმMიი « წლსი/ძახი, 2004), გარდა ამისა, რო- 

  

  

  

  

       – შის= + 

ტკივილ“სე ტკივილზე 

  

ინფორმაცია არ ინფორმაცი» 

მიეVოდება მიეწოდება 

8 არაგაბრაზებულები ფშ გაბრახებულები 

      
სურ. 2 /. ცდისპირთა ემოციური მდგომარეობის კავშირი მათ მიერ 

ექსპერიმენტატორის თანაშემწის დასჯის ინტენსივობასთან ((პე(0ი«-/?/იჩენძალი 200-/) 
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V. 3ი3ი6აძე, აგრპხია 

გორც ბერონი აღნიშნავდა, ვიზუალურადაც კარგად ჩანდა, რომ საკონტროლო 

ჯგუფის ადამიანები შეწუხებულნი იყვნენ იმით, რომ ტკივილს აყენებდნენ სხვა 

ადამიანს, ხოლო განრისხებულ ადამიანებს, სხვისთვის ტკივილის მიყენება სი- 

ამოვნებას ჰგვრიდა. 

მსგავსი შედეგები იყო მიღებული ბერკოვიცის მიერაც. ოღონდ ამჯერად 

ადამიანი, რომელსაც ცდისპირები „სჯიდნენ“ (ანუ მათი აზრით აყენებდნენ 

ტკივილს), არ იყო დაკავშირებული ცდისპირთა გაღიზიანების პროცესთან (86- 

M0MVII27 2002), ანუ ეს უკანასკნელნი მზად იყვნენ დაესაჯათ ის ადამიანებიც კი, 

რომლებსაც არანაირი კავშირი არ ჰქონდათ მათ პრობლემებთან. 

ამერიკელი მკვლევარების დოჯისა და კოიეს მიერ შემოღებული იქნა რეაქ- 

ტიული და პროაქტიული აგრესიის ცნებები. მათი აზრით რეაქტიული აგრესია 

წარმოადგენს პასუხს რეალურ თუ წარმოსახვით შეტევასა და მუქარაზე. პრო- 

აქტიული აგრესია (დაძალება, დაშინება და სხვა) კი ინიცირდება თავად მოძა- 

ლადის მიერ და მის მიზანს საკუთარი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილება წარ- 

მოადგენს. პროაქტიული აგრესია ხშირად მიმართულია უფრო სუსტი და დაუც- 

ველი არსების წინააღმდეგ. მოცემულ ავტორთა აზრით, პროაქტიული აგრესია 

შეიძლება იყოს როგორც ინსტრუმენტული (მაგ. ძალაუფლების მისაღწევად/ 

შესანარჩუნებლად ადამიანთა დევნა, შეკვეთილი მკვლელობები და ა.შ.), ისე 

მტრული (მაგ. შემთხვევით ადამიანზე ჯავრის ამოყრა) (I)იძფი 4: C016 1987). 

როგორც ვხედაგთ არსებობს აგრესიული ქცევის ბევრი ბინარული, თავისი 

შინაარსით დიქიტომიური კლასიფიკაცია. ზოგი ავტორი განასხვავებს პროაქ- 

ტიულ და რეაქტიულ (CIICL # 100ძ9%C, 1996), ზოგი ინსტრუმენტულ და მტრულ 

(/Mი0ივიი, 1992: LIიყახსი და თ.ა., 1997), ზოგიც კი – იმპულსურ ((თისI5%IV6) და წი- 

ნასწარ დაგეგმის აგრესიას (8იიიV # 51გსწიI6;, 1998: LIის510ი და თ.ა., 2003), ზო- 

გიერთი მკვლევარი კი საუბრობს მტაცებლურ და აფექტურ აგრესიაზე (IბითII62 

მ. #ტიძIL6ს, 2006; VIIICII0 და თ.ა., 1990). 

რამირესი და ანდრეუ (IბგIთII6> # #იძ,ბს 2006) თავის სტატიაში შეეცადნენ 

თავი მოეყარათ იმ ტერმინებისთვის, რომლებიც გამოიყენება თავდაცვითი და 

თავდასხმითი აგრესიის დასახასიათებლად და რომლებიც ხაზს უსვამენ ამ ორ 

ფორმას შორის სხვაობას. მათ მიიღეს შემდეგი დიქოტომია: ერთი მხრივ, ი09VI- 

IC – IთიყI5IVC – სილ0იV0116ძ – ყიი1გიილძ – ”02C1IVლ – M0( ხ100ძ0ლ0ძ – 0V0IL – ძი(ლი5IVC 

– 0წ%VV6 – ილ98მVIVC/ძ65ოICIV6 ტიპის აგრესია და მეორე მხრივ კი – Iი5IIსთიVMმ1 

– ნCიბძI(მ16ძ – Cიინ-0110ძ – ი1მიილძ – 0I0მCIIVC – C0Iძ ხ100ძიძ – სIძძტი – 011605IV6- 

იMM2ძმ10IV – 005I”IV6/C0ი§0CVV6 ტიპის აგრესია. 

ფსიქოლოგიური თვალსაზრისით მტრული (სინონიმები: ჩხ05016 – 1Iიი0ს15IVC 

– სილ0იV0110ძ – სიიIგიილძ–- ICმCIIVC – ჩ01 ხ100ძCძ – 0VCLL – ძლI6ი5IV6 – მI0C(IVC – ი6- 

იC8MIV6/ძ65IVCIIV6) აგრესია დაკავშირებულია დესტრუქციულ ქცევასთან (ხ0ძქღბ 

§#: C016 1987), ფიზიოლოგიური თვალსაზრისით კი – სიმპათიკური ნერვულისის- 

ტემის აგზნებასთან (Iბჭძ800(-67 # #იძIტს 2006), აგრესიის ამ სახისაგან განსხვავე- 

ბით ინსტრუმენტულ (სინონიმები: Iი§სსი16ი1მ1 – ხ(6000ძM1010ძ – CიიV01I6ძ – ი1გიი6ძ 
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თამი 2 აბრმსიშლი ქამის ”ღასიფისაციები 

– 09I00CIIV6 – C0Iძ ხIიიძიძ – ჩIძძიი – ი((605IVC – ი”6ძმ(იLV – იი5IIIV6/C0ი5(LVCIIVტ) აგ- 

რესიას არ ახასიათებს ფსიქოფიზიოლოგიური და ნეიროფიზიოლოგიური მახა- 

სიათებლების (ცგიოი!! და თ.ა., 19970; 51გიI0Iძ და თ.ა., 2003ხ), პრეფრონტალური 

სტრუქტურების ფუნქციისა (M81)ი6 და თ.ა.. 1998) და I300 ამპლიტუდის ცელი- 

ლებები (8გXL95L და თ.ა., 1997ხ). 

არსებობს აგრესიის ისეთი კლასიფიკაციებიც, რომლებიც სცდებიან ზემოთ 

მოყვანილ ბინარულ სქემებს. სწორედ ასეთ კლასიფიკაციას წარმოადგენს მო- 

იერის კლასიფიკაცია, რომელშიც გამოყოფილია აგრესიის 7 ტიპი: მტაცებლუ- 

რი (0I0ძ210LV), მამრთაშორისი (IიI6ითმ1C), ტერიტორიული (ICIII0C21), დედობრივი 

(თმIბომ1), გაღიზიანებით გამოწვეული (IIIII8ხ1C), შიშით გამოწვეული (ICე)ძს- 

C0ძ0) და ინსტრუმენტული (სი§(-სთ6ი(მ!) (M0იV% 1971). მოცემული კლასიფიკაცია 

ფართოდ არის გავრცელებული სამეცნიერო ლიტერატურაში (იხ. მაგ. 5სიძბი და 

თ.ა. 2006 და სხვა). ვინგფილდმა და თანაავტორებმა, სწორედ ამ კლასიფიკაცი- 

აზე დაყრდნობით, შექმნეს აგრესიული ქცევის საკუთარი ასევე შვიდკომპონენ- 

ტიანი კლასიფიკაცია: 1. სივრცითი (5წ0მMგI) აგრესია (მოიერის კლასიფიკაციაში 

მას შეესაბამება ტერიტორიული აგრესია); 2. საკვებისა და წყლის რესურსების 

დაუფლების სურვილით გამოწვეული აგრესია (აგრესიის ეს ტიპი შეესაბამება 

მოიერის კლასიფიკაციაში არსებულ მტაცებლური აგრესიის ტიპს); 3. დომინან- 

ტური სტატუსის მიღწევისთვის აუცილებელი აგრესია; 4. სექსუალური აგრესია 

(პარტნიორის დაუფლებისა და დაცვის); 5. მშობლისმიერი აგრესია (როგორც 

დედობრივი, ისე მამობრივი); 6. მტაცებლის საწინააღმდეგო და სახეობათშო– 

რისი აგრესია. ავტორთა აზრით ამ ტიპის აგრესიას მიეკუთვნება მოიერის ში- 

შით გამოწვეული აგრესიაც; 7. გაღიზიანებით გამოწვეული აგრესია (VVIიყჩიIძ 

და თ.ა. 2006). 

სხვა ავტორები გამოყოფენ აგრესიის 5 ტიპს: მტაცებლურს, შეჯიბრითს 

(იIიV ჩყსმი6 – ეს ტერმინი ჩვენ გადავთარგმნეთ, როგორც თამაშში შეჯიბრი- 

თი), დედობრივს, თავდაცვით აგრესიასა (ძ6(6ი§IVC მ00I655(0)) და თავდასხმით 

აგრესიას (იII6ი§(V6 მ8005510ი) (818იCხიI/ძ და თ.ა. 2003), მოცემული სტატიის ავ– 

ტორები აგრესიის პირველ ორ ტიპს ცალკე განიხილავენ და თვლიან, რომ მათი 

მექანიზმები სერიოზულად განსხვავდება აგრესიის დანარჩენი სახეების განმა- 

პირობებელი მექანიზმებისაგან. 

მოცემული არაბინარული სქემების მინუსი ის არის, რომ ამ ტიპის კლასი- 

ფიკაციაში შემავალი ელემენტები ხშირად ფარავენ ერთმანეთს. მაგ., შიშით გა- 

მოწვეული, ისევე, როგორც გაღიზიანებით გამოწვეული აგრესია, ამავე დროს 

შეიძლება იყოს მამრთაშორისიც. მაგრამ, მიუხედავად ამ მინუსისა, ასეთი კლა- 

სიფიკაციები უფრო ფართოდ მოიცავენ ბუნებაში არსებული აგრესიული ქცე- 

ვის ყველა ტიპს. 

გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ ინდივიდებს, რომლებშიც პრევალირებს აგრე- 

სიის ზემოთ მოყვანილი ორი ტიპიდან ერთ-ერთი (ადამიანების უმრავლესობა 

არ ავლენს მიდრეკილებას აგრესიის ერთი რომელიმე ტიპის მიმართ) – პიროვ- 

23



« 3ი2ი06აძჰ, აზრპხია 

ნული თავისებურებების განსხვავებული კლასტერები შეესაბამება (CგიLმ+გ 6! 

გI. 1996). მაგალითად, პირები, რომლებსაც გააჩნიათ მიდრეკილება იმპულსური 

აგრესიისადმი, შეიძლება დახასიათდნენ, როგორც მაღალი ემოციური მგრძნო- 

ბელობის მქონენი. ხოლო პირები, რომლებსაც გააჩნიათ მიდრეკილება ინსტრუ- 

მენტული აგრესიისკენ, შეიძლება დახასიათდნენ, როგორც პირები, რომელთაც 

მაღალი ქულები აქვთ ძალადობის პოზიტიურად შეფასების ფაქტორის მიხედ- 

ვით. ეს ინდივიდები ბევრად უფრო ნაკლებად განიცდიან მორალურ პასუხის- 

მგებლობას აგრესიული ქცევების გამო (80-იყწ # 7IთხმIძ0 2004), 

არსებობს მოსაზრება იმის შესახებ, რომ დომინანტ ცხოველებში და საზო- 

გადოებაში ლიდერულ პოზიციაზე მყოფ ადამიანებში პრევალირებს თავდას- 

ხმითი, ინსტრუმენტული აგრესია (8I1მიCხმLძ # ცI8CჩმLძ 2006: VV2II და თ.ა. 2003). 

კერძოდ, ცნობილია, რომ ფსიქოლოგიური თვალსაზრისით ინსტრუმენტული 

აგრესია ასოცირებულია ლიდერობასთან (8იVI:62 # #იძ;ის 2006). ფსიქიატრთა 

თვალსაზრისით, ფსიქოპატების დამახასიათებელ თვისებას წარმოადგენს ინ- 

სტრუმენტული აგრესია, რომელიც დაკავშირებულია დომინირებასთან, ემო- 

ციური გამოვლინებების სიღარიბესთან, უგულობასთან (IM2X6 1999; M6I065 და 

თ.ა. 2005), 

ერთი შეხედვით, ეს ასეც არის და დომინანტებსა და აგრესიულ ლიდერებს 

(ტერმინი ლიდერი მოცემულ მონოგრაფიაში გამოიყენება მხოლოდ ადამიანთან 

მიმართებაში, ხოლო ტერმინი დომინანტი – ძირითადად ცხოველთა სამყაროს 

წარმომადგენლების მიმართ. თუმცა, ამ უკანასკნელი ტერმინის გამოყენება – 

ტექსტის გადატვირთვისაგან თავის აცილების მიზნით – დასაშვებად მიგვაჩნია 

ლიდერი ადამიანების მიმართაც), მართლაც, აგრესიის მოცემული ტიპი ახასია- 

თებთ. მაგრამ, გვინდა გავაკრიტიკოთ არსებული მოსაზრებები. ამ წარმოდგე- 

ნების თანახმად გამოდის, რომ დომინანტი ორგანიზმები და ის ლიდერები, რომ- 

ლებმაც მიაღწიეს დომინირებას აგრესიული ქმედებების გზით, წარმოადგენენ 

მხოლოდ და მხოლოდ რაციონალურად მოაზროვნე არსებებს, მათ მიერ ჩადე- 

ნილი ძალადობის აქტები მხოლოდ მათი მდგომარეობის გასამყარებლად არის 

მიმართული და არ შეიცავს სიამოვნების მიღების კომპონენტს. 

ასევე ცნობილია, რომ დომინანტ ცხოველებშიც (ლაბორატორიულ პირო- 

ბებში, დომინანტებად ითვლებიან ცხოველები, რომლებიც პერმანენტულად 

იმარჯვებენ აგონისტურ შეტაკებებში (8|)0:0VI% 2001; VV8II და თ.ა. 2003)) აღი– 

ნიშნება აგრესია, რომელიც უფრო იმპულსურხასიათს ატარებს. კერძოდ, მთელ 

რიგ ექსპერიმენტებში ნანახი იქნა, რომ პერმანენტული გამარჯვების გამოცდი- 

ლების მქონე ცხოველებში აგრესიას არ ჰქონდა ინსტრუმენტული (მძაფრი ემო- 

ციებისაგან თავისუფალი) ხასიათი – იგი არ მცირდებოდა მოწინააღმდეგე ცხო- 

ველის მიერ მორჩილების პოზის მიღების შემდეგ (როგორც ეს ნორმაში ხდება). 

აგრესორის შეტევა იყო შეუჩერებელი (Lსძო/მVI56Vმ და თ.ა. 2004). შფოთის ზრდა 

პერმანენტული გამარჯვების გამოცდილების მქონე როგორც აგრესიულ (გა- 

მოვლენილს სენსორული კონტაქტის მოდელში), ისე დომინანტ (გამოვლენილს 
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თამი2 აგრესიული ქ0ქვის ლასიფიყაციეპი 

პოპულაციურ კვლევებში) ორგანიზმებში (I'6იმი და თ.ა. 1998: LსძლV/მV(5§6V0 და 
თ.ა, 2002: «სძი/9VI§CVმ და თ.ა. 2004) ასევე მიუთითებს დომინანტური ქცევის ჩა- 

მოყალიბებაში სტრეს-რეაქციისათვის დამახასიათებელი ემოციური კომპონენ- 

ტების არსებობაზე (I'ხ0ომი და თ.ა, 1998). 

ასევე, არსებობს მრავალი გამოკვლევა, რომლებიც ადასტურებენ აგონის- 

ტური შეტაკების მაღალ სტრესოგენობას არა მარტო სუბორდინანტი, არამედ 

დომინანტი ცხოველებისთვისაც (5სთო6ღ5 8 VIიხCრIი 2006) და, რომ გამარჯვე- 

ბულებსაც აღენიშნებათ ვეგეტატიური ნერვული სისტემის ძლიერი აგზნება 

(ცგIი|0თVყCCI და თ.ა. 2003). 

ბუნებრივ პირობებში მცხოვრები ორგანიზმების შესწავლისას ნანახი იქნა, 

რომ დომინანტებშიც საკმაოდ ხშირია აგონისტური შეტაკებისას ორგანიზმში 

ტესტოსტერონის სინთეზის შემცირება (VIი§ნჩიIძ 4: 5მიიI5LV 2003). ეს მიუთი– 

თებს იმაზე, რომ ხშირად დომინანტთა აგრესიაც არ არის თავისუფალი ემო- 

ციური კომპონენტისაგან, რადგანაც ცნობილია, რომ ემოციური სტრესის ზე- 

მოქმედებით ტესტოსტერონის სინთეზი მცირდება როგორც ცხოველებში, ისე 

ადამიანებში (ჩმC0L რ: #8II:0VIL§ 2001; #.II7იაგ!!" 8: MIC5CჩI08 2001). მაშასადამე, ტეს- 
ტოსტერონის შემცირებული დონე გამარჯგებულებში და დომინანტებში, აშ- 

კარად მიუთითებს მათ მაღალ ნერვულ-ემოციულ დაძაბულობაზე (18ი2M08 და 

თ.ა. 1986). 
საპოლსკის და რეის მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ პოპულაციაში სტაბილური 

სიტუაციის დროსაც კი (არასტაბილური სიტუაციის პირობებში, აგონისტური 

შეტაკების შედეგად ტესტოსტერონის კონცენტრაცია სისხლში ეცემა როგორც 

დომინანტებში, ისე სუბორდინანტებში (MVIიჟილIძ # 5გიი15M+ 2003)) გხვდებიან 

დომინანტები, რომლებსაც ტესტოსტერონის კონცენტრაცია აგონისტური შე- 

ტაკებისას უმცირდებათ. ისინი ამით ემსგავსებიან სუბორდინანტებს და არ გვა- 

ნან სხვა დომინანტ ორგანიზმებს, რომლებსაც ტესტოსტერონის დონე ტრან- 

ზიტორულად ეზრდებათ. ავტორთა აზრით, ისინი ხასიათდებიან სტრესოგენულ 

სიტუაციაზე „კონტოლის“ უუნარობით (520015 # M2V 1989) ანუ ემოციურად 

შეფერილი და არა ინსტრუმენტული აგრესიით. 

კაცობრიობის ისტორიისა და დღევანდელობის ანალიზი, ასევე უარყოფს 

ზემოთ მოყვანილ თეზისს ლიდერების ინსტრუმენტული აგრესიის შესახებ. 

მართალია, ისეთი აგრესიული პოლიტიკური ლიდერი, როგორიც იყო სტალინი 

შესაძლებელია, უპირატესად ინსტრუმენტული აგრესიით ხასიათდებოდა, მაგ- 

რამ არანაკლებ აგრესიული ჰიტლერი – აშკარად იმპულსურობით გამოირჩეო- 

და (ითი 1994). 

აგრეთვე, ცნობილია, რომ ქალები უფრო ხშირად მიმართავენ ინსტრუმენ- 

ტულ აგრესიას ვიდრე მამაკაცები, ხოლო რეაქტიული, იმპულსური, დაუფარავი 

(0VCI) აგრესია უფრო მეტად მამაკაცებისთვის არის დამახასიათებელი (CმVძ # 

LILIC 2006; CIICX 1997). გამოდის, რომ დომინანტებისთვის და ლიდერებისთვის 
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 3ი03ი6ნაძქე, აგრპხია 

დამახასიათებელი თვისებები უფრო მეტად აქვთ ქალებს, ვიდრე მამაკაცებს. 

რაც ჩვენი აზრით სიმართლეს არ შეეფერება. 

მოცემულ კონცეფციას კითხვის ნიშნის ქვეშ კიდევ უფრო მეტად ის ფაქტი 

აყენებს, რომ რეაქტიული და პროაქტიული ტიპის აგრესიას შორის აღინიშნება 

საკმაოდ მაღალი დადებითი კორელაცია (არადა, როგორც აღვნიშნეთ, ლიტე- 

რატურაში გავრცელებული სქემების მიხედვით ისინი თითქოსდა დიქოტომიურ 

მოვლენებს წარმოადგენენ): I=0.76 (00ძ90 «# C010. 1987), «=0.87 (00ძ80 CL 8მI. 1990), 

ჯ=0.82 (ჩისIIი « 830IVIი, 2000), თუმცა, ერთ-ერთ სტატიაში, ასეთი მაღალი კორე- 

ლაციის არსებობა კითხვის ნიშნის ქვეშ არის დაყენებული (იხ. C8Iძ რ: LIIIIC 2006), 

მაგრამ, ჩვენი აზრით, ეს ამ ავტორებს საკმაოდ არასარწმუნოდ გამოსდით. 

ყოველივე ზემოთქმულზე დაყრდნობით შეგვიძლია ვთქვათ, რომ, როგორც 

ჩანს, დომინანტ ორგანიზმებს და ლიდერებს ადამიანთა საზოგადოებაში, ისევე 

შეიძლება ახასიათებდეთ როგორც პროაქტიური, ასევე რეაქტიული აგრესია. 

ზემომოყვანილი რამოდენიმე აბზაცით ჩვენ სულაც არ გვინდა იმ აზრის 

უარყოფა, რომ დომინანტები/ლიდერები მართლაც ხშირად ხასიათდებიან ინ- 

სტრუმენტული აგრესიით. მაშ რაშია საქმე? 

საქმე ის არის, რომ დომინანტებს, მათი სტატუსიდან გამომდინარე, ხშირად 

არ სჭირდებათ არც მძაფრი ემოციური რეაგირება საკუთარი მიზნების მისაღ- 

წევად და შესაბამისად, არც ორგანიზმის ფუნქციების ზედმეტი მობილიზება. 

დომინანტებში და ლიდერებში ინსტრუმენტული აგრესია დომინირებისა და ლი- 

დერობის, როგორც ასეთის, ფუნქციის ასახვა უფროა, ვიდრე კონკრეტულად 

ამ ორგანიზმისათვის დამახასიათებელი თვისებების. ჩვენი აზრით, სწორედ ეს 

არის მიზეზი იმისა თუ რატომ გხვდება ასე ხშირად აგრესიულ დომინანტებში/ 

ლიდერებში ინსტრუმენტული აგრესია. 

როგორც ზემოთ მოყვანილი ანალიზიდან ჩანს, ინსტრუმენტული (იჯთხი- 

121 – ხტიი06ძI18106ძ – C0MV0II6ძ – ი1გიიტძ – იI00CIIV6 – CიIძ ხI00ძბძ – იIძძინი – 0(I605IV6 

– იI6ძე10ILV – 005I(IV6/C0ი5ILVCIIV6) და იმპულსური (005116 – Iიი0ს15IV6 – სიC0იV0116ძ 

– სიე!გიინძ – ICმCIIV6 – ხ0I ხI00ძ6ძ – 0CVCCI – ძლC(015IVC – მ((6C(IV6 – ი60მ1IV6/ძC5(IVC- 

VIV6) აგრესიის დიქოტომიური სქემა სრულად ვერ ასახავს აგრესიის არსებული 

ვარიანტების მთელ სპექტრს. მოცემულ სიტუაციას (ოღონდ ცოტა სხვა თვალ- 

საზრისით) კარგად აცნობიერებენ ისინიც კი ვინც ამ კონცეფციას იზიარებს. 

კერძოდ, უოლი და თანაავტორები (M/II და თ.ა. 2003) საუბრობენ ადამიანებში 

თავდასხმითი აგრესიის თავდაცვითისგან გამოცალკევების სირთულეზე და 

აღნიშნავენ, რომ ხშირად ინდივიდები თავდასხმით აგრესიას თავდაცვითი მო- 

ტივებით ნიღბავენ. 

ინსტრუმენტულია თუ იმპულსური დომინანტის ქცევა, როდესაც იგი გა- 

ნაგრძობს შეტევას სუბორდინანტ ცხოველზე, რომელსაც მორჩილების პოზა 

აქვს მიღებული? მითუმეტეს თუ კონფლიქტი იმიტომ დაიწყო, რომ მდედრის- 

გან უარის მიღებამ დომინანტი „ცუდ ხასიათზე" დააყენა. რასაკვირველია, მო- 

ცემული აგრესია ვერ იქნება „კლასიკური" სახის ინსტრუმენტული აგრესია, 

26



თამი 2 აზრეუსიშლი ქ0ექის ჰღლასიფიყაციები 

რადგანაც არ ჩანს ის კონკრეტული მიზანი, რომელსაც დომინანტი ესწრაფვის 

(იხ. ინსტრუმენტული და თავდასხმითი აგრესიის განმარტება 1ბგიVIIMC2 # ტ#იძის 

(2006) და VMმII და თ.ა. (2003)). მაგრამ იგი არც იმპულსურია, იმ გაგებით, რომ 

იმპულსური აგრესია განმარტების მიხედვით – რეაქტიული აგრესიაა (Cი9Vძ # 

LILI6 2006; LLგIიII07 % #იძICს 2006), ხოლო სუბორდინანტი ცხოველის მხრიდან კი 

არანაირ პროგოცირებას არ ჰქონია და არ აქვს ადგილი. 

მოცემული პრობლემის ანალიზისას უპრიანი იქნება შემდეგი დაშვების გა- 

კეთება: როგორც ჩანს, ზოგიერთ დომინანტს რეაქტიულობის ძალიან დაბალი 

ზღურბლი გააჩნია და იგი ყოველგვარი პროვოცირების გარეშე რეაგირებს აგ- 

რესიულად. შესაძლოა, ეს მისი ხასიათის თავისებურებას წარმოადგენს. ამ მა- 

ხასიათებლების მქონე დომინანტთა აგრესია, ინსტრუმენტულად უნდა ჩავთვა- 

ლოთ თუ რეაქტიულად? ჩვენ ვფიქრობთ, რომ ასეთი ტიპის აგრესიული ქცევა 

თავისი არსით თავდასხმითია, მაგრამ ამავე დროს იგი მძაფრი ემოციური და 

მეგეტატიური აგზნებითაც ხასიათდება. შესაბამისად, გვინდა გამოვყოთ მესა- 

მე ტიპის აგრესიული ქცევა – ფრუსტრაციით გამოწვეული თავდახხმითი აგ- 

რესია, რომელსაც თან ახლავს რისხვის ემოცია და აქვს ორივე „კლასიკური“ 

ტიპის აგრესიის თვისებები. ჩ8ი1!-0C»7 # #იძIსს (2006) ზემოთ განხილული სქემის 

მიხედვით თუ ვიხელმძღვანელებთ მივიღებთ, რომ მოცემული ტიპის აგრესიას 

ახასიათებს შემდეგი ნიშნები: M0§01C-IიინსI5IVC-სილ0IML0I10ძ-ს)ი|მიი0ძ-ი+(0მCVIVი-II0C 

ხ100ძ0ძ-0VიI-0II6ი§IV6. როგორც ჩანს, ორივე ტიპის აგრესიული ქცევის თვისე- 

ბებისაგან შედგენილი „კოქტეილი" მართლაც შეიძლება არსებობდეს, როდესაც 

საქმე გვაქვს რეაქტიულობის დაბალი ზღურბლის მქონე დომინანტების აგრე- 

ხსიახთან. 

როგორც ცნობილია, რისხვის (მიწ) ორი ტიპიდან ((LLII გიძ §(01C) ერთ-ერთი 

– კერძოდ, რისხვა, როგორც პიროვნებისთვის დამახასიათებელი ქარაქტერო- 

ლოგიური თვისება (I(§II მი86), შეიძლება ჩავთვალოთ რეაქტიულობის დაბალი 

ზღურბლის მქონე ხასიათის გამოვლინებად, რის შედეგადაც ინდივიდს რის- 

ხვა უჩნდება ძალიან ფართო სპექტრის მეტ-ნაკლებად უწყინარი ფაქტორების 

მოქმედებისა (ILLგIიII6/ # #იძI6ს 2006). ვფიქრობთ, რომ ასეთი ხასიათის ქონის 

„ფუფუნება“, უფრო მეტად დამახასიათებელი უნდა იყოს დომინანტი ორგანიზ- 

მებისთვის. ისევე, როგორც იმპულსურობის დამახასიათებელი ერთ-ერთი ნი- 

შანი – სტიმულის მოქმედებისთანავე დაუყოვნებლივ განახორციელოს პასუხი 

(LეჯიIIC7 % #იძ»ლს, 2006). 

ამ მოსაზრებას სხვა არგუმენტებითაც გავამაგრებთ. თავდასხმითი აგრე- 

სიის გენეზში ავტორები გამოყოფენ გარკვეული გამოწვევის (CხმIICი0) არსე- 

ბობას (VMმII და თ.ა. 2003). ისინი ცალსახად განასხვავებენ თავდაცვით (ძი(ლი5IVC 

(ხI6მ1 – მI(მCL) აგრესიას, გამოწვევასთან დაკავშირებული (იითინVIVI0»ი – Cჩ8გI16ი- 

8C-ხმ96ტ0) აგრესიისაგან. ამავე დროს, სხვა ავტორები აღნიშნავენ სხვადასხვა 

გამოწვევების სტრესოგენურ ბუნებას როგორც ადამიანებში, ისე ცხოველებ- 

ში (M6იCჩ და თ.ა. 2007; C16! და თ.ა. 2007; 00ძ58L0(L და თ.ა. 2007). ხოლო სადაც 

27



- პი3ი06აძე, აბრპხია 

სტრესია, იქ გარკვეულ ემოციურ და ვეგეტატიურ ძვრებს აქვს ადგილი. შესა–- 

ბამისად, ამ გამოწვევის შედეგად განვითარებული აგრესიული რეაქცია ვერ 

იქნება „ცივსისხლიანი“. ჩვენს მოსაზრებას ადასტურებენ ფაქტები, რომლებ- 

მაც ლიტერატურაში ჯეროვანი შეფასება ვერ ჰპოვეს. ზოგიერთი ავტორის მი- 

ხედვით გამარჯვებულებს კორტიზოლის დონე სისხლში უფრო მაღალი აქვთ, 

ვიდრე დამარცხებულებს (რიძიიიი # 8სისთძლ 2007), ასევე სტრესის დონე და 

გლუკოკორტიკოიდების კონცენტრაცია სისხლში დომინანტებს ზოგჯერ უფრო 

მაღალი აქვთ, ვიდრე სუბორდინანტებს (CX60! 2001; 5მი0019L; 2005), ამავე დროს 

სხვა ავტორები საუბრობენ გლუკოკორტიკოიდების უფრო დაბალ შემცველობ- 

ზე დომინანტებსა და აგონისტურ შეჯახებაში გამარჯვებულებში (#ხხის და თ.ა. 

2003: LXCM§5 1993: IIმIძV, და თ.ა. 2002: VVIიყიCIძ #« 5გიი15M%V 2003). ჩვენი აზრით, მო- 

ცემული წინააღმდეგობა გამოწვეულია არა მარტო კონკრეტული აგონისტური 

შეტაკების თავისებურებებით, არამედ, უპირველეს ყოვლისა, მიუთითებს ორი 

ტიპის თავდასხმითი ქცევის არსებობაზე. პირველი მათგანი მძაფრი ემოციუ- 

რი გამოვლინებებით ხასიათდება (რაც ზრდის ამ ტიპის ორგანიზმებში გლუკო- 

კორტიკოიდების დონეს), ხოლო მეორე კი – ემოციურად ნაკლებად არის შეფე- 

რილი (შესაბამისად, არ არის დაკავშირებული ამ ჰორმონების მკვეთრ მობილი- 

ზაციასთან). 

გვინდა შევნიშნოთ, რომ ზემოთ მოყვანილი სამი ტიპის გარდა, შეიძლება 

აგრესიის კიდევ ერთი ტიპის გამოყოფა. 

ცნობილია, რომ თუ ამა თუ იმ ქცევას აქვს ტენდენცია გამეორებისა- 

კენ, მაშასადამე, იგი დაკავშირებულია დადებითი ემოციების გენერაციასთან 

(ხონMMIICცმ 2004). ნეგატიური ემოციებისაგან განსხვავებით პოზიტიური ემო- 

ციები შეიძლება განვიხილოთ, როგორც ერთგვარი სიგნალები „არსებული კურ- 

სის" შესანარჩუნებლად (CმCI0ინ0 # C2Iძი6L 1999). ამასთან ცნობილია, რომ თუ 

აგრესია ერთხელ გამოვლინდა, იგი აუცილებლად განმეორდება (M0წ»(6/ 1987). ამ 

მონაცემებზე დაყრდნობით კუდრიაგცევას (I0ი%098IIC8მ 2004) მიერ გამოთქმული 

იქნა მოსაზრება, რომ მამრებს, რომლებსაც აგრესიის გამოცდილება გააჩნიათ 

(ჩვენი მხრივ დავუმატებთ – წარმატებული აგრესიის გამოცდილება) უყალიბ- 

დებათ შინაგანი მოტივი შეუტიონ და დაიმორჩილონ სხვა მამრები, გამომდინა- 

რე იმ პოზიტიური ემოციებიდან, რომელიც მათ განიცადეს კონკურენტის და- 

მარცხების შედეგად. მოცემული იდეის არაპირდაპირ დასტურს წარმოადგენს 

მონაცემები ტვინის ოპიოიდური სისტემის ქრონიკული აქტივაციის შესახებ 

აგრესიულ გამარჯვებულებში. ცნობილია, რომ ეს სისტემა დადებითი განმტკი- 

ცების (00§IVVC ICV2I9) პროცესის ერთ-ერთ მთავარ მონაწილეს წარმოადგენს 

(C00იC 1991). მაშასადამე, არსებობს აგრესიის ფორმა, რომელიც არ არის მი- 

მართული მხოლოდ რესურსების დაუფლებისაკენ ან/და მორჩილების მიღწევი- 

საკენ (და მასში, ეს კომპონენტი არ არის მთავარი) და დაკავშირებულია თავად 

აგრესიის პროცესისაგან სიამოგნების მიღებასთან. სიამოვნების მიღებასთა6 
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თავი 2 აზრპქსიშCი ქცქმინ ყძლასიფშისაციეუპი 

დაკავშირებული აგრესიის არსებობას, ზემოთ მოყვანილის გარდა, აღიარებენ 

სხვა ავტორებიც (8სხიმIVძ( 2004; Iი§IC 2004). ვფიქრობთ, რომ აგრესიის ეს ტიპი 

ძირითადად ვითარდება, როგორც ერთგვარი შედეგი წარმატებული თავდას- 

ხმითი აგრესიისა. 

ზემოთქმულის საფუძველზე გვინდა შიდასახეობრივი აგრესიის ახალი კლა- 

სიფიკაცის შემოთავაზება. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, აგრესიის გაგრცელებუ- 

ლი კლასიფიკაციის მიხედვით აგრესია შეიძლება იყოს: 1) შიდასახეობრიეი; 2) 

სახეობათშორისი და 3) მტაცებლური (წიხი)თ 1994). ასევე შევნიშნეთ, რომ კონ- 

რად ლორენციდან მოყოლებული მტაცებლურ აგრესიას უფრო კვებითი ქცევის 

ნაწილად თქლიან, ვიდრე აგრესიული ქცევისა. შესაბამისად, შიდასახეობრივი 

აგრესია, აგრესიის ყველაზე ბუნებრივი და გავრცელებული ფორმაა. სწორედ 

მის ჩვენეულ კლასიფიკაციას წარმოგიდგენთ. ჩვენ შევეცადეთ შიდასახეობრი– 

ვი ქცევის ეს კლასიფიკაცია რელევანტური ყოფილიყო როგორც ადამიანები- 

სათვის, ისე ცხოველებისათვის. 

ჩვენი აზრით, შიდასახეობრივი მამრთაშორისი აგრესია შეიძლება იყოს 

(CII1CMIII12ძ26 და თ.ა. 2009): 

1) სტრესითა და შიშით გამოწვეული (წმ. სIიძსიიძ) რეაქტიული თავდაცვითი 

აგრესია; 

2) ფრუსტრაციით გამოწვეული თავდასხმითი აგრესია, რომელსაც თან აუ- 

ცილებლად ახლავს რისხვითი ემოციები, რომლის მიზანი შეიძლება იყოს გან- 

ტვირთვა (ანუ იგი შეიძლება არ იყოს პროვოცირებული აგრესიის ობიექტის 

მიერ); 

3) ინსტრუმენტული ხასიათის თავდასხმითი აგრესია. მე-2 ტიპის ქცევის 

მსგავსად ისიც გარკვეული გამოწვევის შედეგია, მაგრამ მასში უფრო მეტია ინ- 

სტრუმენტული ქცევის ელემენტი. საწყისი აგზნება შესაძლებელია საფრთხით 

(I(ითმ0 იყო გამოწყვეული, მაგრამ კოგნიტური ფუნქციების ევოლუციის პარა- 

ლელურად ემოციებზე მეტი კონტროლის საშუალება ჩნდება. სწორედ ამ ტიპს 

უნდა მივაკუთვნოთ „ცივი“, რაციონალური, მძაფრი ემოციური გამოვლინებე- 

ბის გარეშე მიმდინარე პროცესები; 

4) სიამოვნების მიღებასთან დაკავშირებული აგრესია. ამ ტიპის აგრესიის 

ჩამოყალიბება ძირითადად, ხდება ორივე ტიპის თავდასხმითი აგრესიის ერ- 

თგვარი „პროგრესის“ შედეგად. 

აგრესიის ჰეტეროგენური ხასიათიდან გამომდინარე საყოველთაოდ მიღე- 

ბულია აზრი იმის შესახებ, რომ აგრესიული ქცევის სხვადასხვა სახეებს სრული- 

ად განსხვავებული ნეიროფიზიოლოგიური და (ნეირო)ენდოკრინული მექანიზ- 

მები უდევს საფუძვლად (მაგალითისათვის: 50”მ და თ.ა. 2008: VVIი=ICIძ და თ.ა. 

2006). შეუძლებელია არ დაეთანხმო ამ აზრს. აგრესიული ქცევის ჰეტეროგენო- 

ბა მართლაც დიდია. როგორც ჩანს, სწორედ ამის გამო არ მოხერხდა აგრესიის 

ერთიანი თეორიის შექმნა. 
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“ ჰიმი6აძე, აგრესია 

თუმცა გვინდა შევნიშნოთ, რომ ლიტერატურაში არსად შეგვხვედრია 

მცდელობა გაეანალიზებინათ არა აგრესიის, არამედ აგრესიულობის, როგორც 

აგრესიისაგან გარკვეულწილად განსხვავებული მოვლენის მექანიზმები. არადა 

ორგანიზმთა აგრესიულობის (მაღალ აგრესიულობის) ფენომენი ბევრად უფრო 

ჰომოგენურია, ვიდრე აგრესიის, როგორც ასეთის. შესაბამისად, აგრესიულო- 

ბის მექანიზმებში უკვე შეიძლება შეზღუდული რაოდენობის (ან თუნდაც ერთი) 

„ღეროვანი" მექანიზმის გამოყოფა. ჩვენ ვთვლით, რომ კითხვასთან ერთად – 

როგორია ამა თუ იმ ტიპის აგრესიული ქცევის მექანიზმები, აუცილებელია დავ- 

სვათ მეორე კითხვაც – რატომ არის ესა თუ ის ორგანიზმი აგრესიული? მაშასა- 

დამე, ჩვენი ძიება მხოლოდ აგრესიის (როგორც ქცევითი აქტის) განმაპირობე- 

ბელი მექანიზმის ძიებას კი არ წარმოადგენს, არამედ აგრესიულობის (როგორც 

პერმანენტული მოვლენის) განმაპირობებელი მექანიზმების ძიებაცაა. 

აგრესიის გამომწვევ სიგნალთა ბუნება (ქიმიური, აუდიო, ვიზუალური და 

სხვა) სერიოზულად განსხვავდება სხვადასხვა სახეობის ორგანიზმებში. ხშირად 

ეს სხვაობა შეიმჩნევა ერთი სახეობის ფარგლებშიც კი. განსხვავებულია მოტი- 

ვაციაც და აგრესიული აქტის სტრუქტურაც. სხვადასხვაა აგრესიის პროცესში 

ჩართული ჰორმონები და ნეიროენდოკრინული მექანიზმებიც. მაშინ, რა აერთი- 

ანებს აგრესიის ამდენ სახეს ერთ ფენომენად? მხოლოდ ზიანის მიყენების ფაქ- 

ტი ან განზრახვა? 

ვფიქრობთ, რომ არსებობს რაღაც საერთო მექანიზმი სხვადასხვა ტიპის 

აგრესიებს შორის (ალბათ, მტაცებლური აგრესიის გარდა). საუბარია ყველა იმ 

სახის აგრესიაზე, რომელსაც ძლიერი ვეგეტატიური და ემოცური გამოვლინე- 

ბები სდევს თან. მოტორული და ვეგეტატიური მათ მსგავსი აქვთ, მაგრამ არის 

თუ არა სხვაობა მათ ცენტრალურ მექანიზმებსა და გამომწვევ ჰორმონულ და 

ნეირომედიატორულ დეტერმინანტებს შორის? რასაკვირველია, აგრესიის ესა 

თუ ის სახე სხვადასხვა ქიმიური დეტერმინანტებით რეგულირდება. უფრო მე- 

ტიც, ცნობილია, რომ ერთი და იგივე სახის აგრესია, წლის სხვადასხვა სეზონ- 

ში შეიძლება სხვადასხვა ჰორმონებით რეგულირდებოდეს (5083 და თ.ა. 2008), 

მაგრამ ჩვენ ვფიქრობთ, რომ ისეთი განსხვაგებული აგრესიის სახეებში, როგო- 

რიც არის თავდაცვითი და თავდასხმითი აგრესია არის რაღაც, რაც აერთიანებს 

მათ, ამსგავსებს მათი რეგულაცის ცენტრალურ მექანიზმებს. ეს სწორედ ის მე- 

ქანიზმია, რომელიც განსაზღვრავს ორგანიზმთა აგრესიულობას (მომატებულ 

აგრესიულობას), მიუხედავად იმისა, გვაქვს საუბარი თავდაცვით თუ თავდას- 

ხმით აგრესიულობაზე. 

ასევე ვფიქრობთ, რომ დომინირებისას ინსტრუმენტული აგრესიის გაჩენის 

ფენომენი მეორადია. პოპულაციურ იერარქიაში დომინანტებად შემთხვევითი 

ინდივიდები იშვიათად ხდებიან. ყველა სხვა პირობის თანაბრობის შემთხვევა- 

ში, დომინანტად გახდომის შანსი უფრო მეტი აქვთ იმ ინდივიდებს, რომლებსაც 

გააჩნიათ ხასიათის გარკვეული თვისებები (ხშირად, გენეტიკურად განპირობე- 

ბული) – მაღალი აგრესიულობა. დომინანტად გახდომამდე მოცემული ინდივი- 
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თავი 2 აგრქსიშლი ქძეპის ყლასიფიყაძიეპი 

დი მონაწილეობს ბევრ შეტაკებაში და ხშირად ხასიათდება მძაფრი ემოციური 

აგრესიით. მხოლოდ მას შემდეგ რაც დომინანტი გახდება, თავისი სტატუსიდან 

გამომდინარე, უკვე აქვს შესაძლებლობა ყოველგვარი ემოციური დაძაბულო- 

ბის გარეშე განახორციელოს თავდასხმა სხვა ინდივიდებზე. მკვლევარმა ეს შე- 

იძლება ინსტრუმენტულ აგრესიად ჩათვალოს. შეიძლება დავეთანხმოთ კიდეც, 

მაგრამ ეს საკითხის გამარტივქებაა. განა ინსტრუმენტულმა აგრესიამ გახადა 

იგი დომინანტად? ერთ-ერთი მიზეზი, რის გამოც ორგანიზმმა მაღალ იერარქი- 

ულ საფეხურებს მიაღწია, მისი მაღალი აგრესიულობაა. მაშასადამე, შესაძლოა 

ინდივიდის აგრესიულობა პირველადია და აგრესიის გამოვლენის კონკრეტული 

ფორმები (იმპულსური თუ ინსტრუმენტული) კი მეორადი. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ლიტერატურაში მიღებული კლასიფიკაციების 

მიხედვით აგრესია შეიძლება იყოს ემოციური და ინსტრუმენტული, მაგრამ ემო- 

ციური კომპონენტი მონაწილეობს ორივე ტიპის აგრესიის ჩამოყალიბებასა და 

გაშვებაში. თუმცა, მისი მონაწილეობა სხვადასხვა ხარისხისაა და ამასთან, ჩვე- 

ნი აზრით, ეს სხვადასხვა ემოციებია. აგრესია შეიძლება წარმოადგენდეს ცივად 

გათვლილ, განზრახ ქმედებას, მაგრამ იგი შეიძლება იყოს ემოციური აფეთქე- 

ბის შედეგიც. გასაგებია, რომ ამ ორ განსხვავებულ მდგომარეობას არ შეიძლება 

ჰქონდეს იდენტური ემოციური საფუძველი. ჩვენ ოთხი ტიპის აგრესია გამოვ- 

ყავით. პირველი სამი ტიპი აშკარად ემოციურ აგრესიას წარმოადგენს, ხოლო 

მეოთხე კი ინსტრუმენტული ტიპისაა. ამიტომ პირველ სამ ტიპს ემოციური აგ- 

რესიის სახელწოდების ქვეშ განვიხილავთ. 

„>. 

ემოციურ დონეზე (ემოციური) აგრესია ასოცირებულია – მრისხანებასა და 

მძვინვარებასთან, ხოლო დამორჩილებული (სუბმისიური) ქცევა კი – შიშთან და 

შფოთვასთან. აგრესიულ ცხოველებზე სტრესორების მოქმედება იწვევს შიში- 

განრისხების, ხოლო დამორჩილებულებზე კი – შიში-შფოთვის განვითარებას 

(როგორც ცნობილია, შიში სხვადასხვა სუბიექტებში იწვევს, როგორც სთენიუ- 

რი, ისე ასთენიური რეაქციების გაშვებას (LI6ინეIXIX 1999ხ)). 

ზოგიერთი მკვლევარი განასხვავებს ჰეტეროაგრესიას (სხვებზე, გარეთ მი- 

მართულ) და აუტოაგრესიას (მიმართულს საკუთარი თავის წინააღმდეგ). ღო- 

გორც ცნობილია, ადამიანებში პირდაპირი ჰეტეროაგრესიის გამოვლინებებს 

მიეკუთვნება – მკვლელობა, გაუპატიურება, სხეულისათვის განზრახ ზიანის 

მიყენება და სხვა სახის დანაშაული. არაპირდაპირი ჰეტეროაგრესიაა – მუქარა, 

მკვლელობის იმიტაცია, შეურაცხყოფა, არანორმატიული ლექსიკა. ზოგიერთი 

ავტორის აზრით, არაპირდაპირი აუტოაგრესიის გამოვლინებას წარმოადგენენ 

ფსიქოსომატური და ადაპტაციის დაავადებები, ვეგეტატიური ინერვაციისა და 

გლუვკუნთოვანი მუსკულატურის მქონე შინაგან ორგანოთა არასპეციფიკური 

დაავადებები (IIC68MMმ 1999). პირდაპირი აუტოაგრესიის უკიდურესი გამოვლინე- 
ბაა თვითმკვლელობა. 
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V ჰიჰინაძე, აგრშხია 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე, აგრესიის შესწავლაში გარკვეული მნიშ- 

ვნელობა ენიჭება სუიციდალური ქცევის შესწავლას. უფრო მეტიც, ფსიქიკური 

დაავადებების დროს აგრესიის შესწავლა, მნიშვნელოვანწილად სწორედ სუიცი- 

დის კუთხით ხდება. 

მიუხედავად იმისა, რომ აუტოაგრესია – შიგნით, საკუთარი ორგანიზმისა- 

კენ მიმართულ აგრესიას წარმოადგენს, იგი მაინც ცალკე უნდა იქნას განხილუ- 

ლი. ვფიქრობთ, რომ ჰეტერო- და აუტოაგრესიის ორი მოქლენის ერთმანეთში 

ერთგვარი „აღრევა“, მეთოდოლოგიურად არასწორია. როგორც ჩანს, აუტო- 

აგრესიას ჰეტეროაგრესიისაგან განსხვავებული მექანიზმები უდეეს საფუძ- 

ვლად. თანაც, ჰეტეროაგრესიისაგან განსხვავებით აუტოაგრესია ცხოველთა 

სამყაროში უიშვიათესი მოვლენაა. მისი უკიდურესი ფორმები კი კიდევ უფრო 

იშვიათად გხვდება. ეს თითქოსდა უმნიშვნელო დეტალი არ უნდა დაივიწყონ იმ 

ავტორებმა, რომლებიც ცდილობენ ჰეტერო- და აუტოაგრესიის (განსაკუთრე- 

ბით პირდაპირი აუტოაგრესია) ერთი ცნების ფარგლებში განხილვას. მოცემულ 

მონოგრაფიაში ჩვენ, სწორედ ჰეტეროაგრესიას ვიხილავთ და ტერმინში „აგრე- 

სია", მხოლოდ და მხოლოდ ჰეტეროაგრესიას ვგულისხმობთ.



თავივ3 

აგრესიული ქცუვის შეფასება ადამიანებსა და ცხოველებში 

აგრესიის განმარტების შემდეგ იმ ობიექტურ კრიტერიუმებზეა საჭირო 

საუბარი, რომლის მიხედვითაც შეიძლება აგრესიულობის ხარისხის შეფასება 

(კვლევის ინსტრუმენტული მეთოდების ეპოქაში, პრიორიტეტი რასაკვირველია 

ქცევის რაოდენობრივ შეფასებას ეკუთვნის). ბუნებრივია, რომ ასეთი კრიტე- 

რიუმები მრავალგვარია – საკმაოდ განსხვავებულ, სხვადასხვა სახეობის ორ- 

განიზმებში. ადამიანის შემთხვევაში ამ კრიტერიუმებს, რიგი სხვა, მათ შორის 

ვერბალური და ე.წ. ირიბი აგრესიის კრიტერიუმებიც ემატება, რაც ადამიანში 

განვითარებული აზროვნების, ქცევისა და მეტყველების არსებობით არის გა- 

მოწვეული. 
ნებისმიერი კვლევა ჩვენს თანამედროვეობაში, იმის შეფასებით იწყება ხომ 

არ დაარღვევს იგი ეთიკის ნორმებს. ეს განსაკუთრებით, ადამიანზე ჩატარებულ 

კვლევებს ეხება, თუმცა დიდი ყურადღება ცხოველებზე ჩატარებული კვლევე- 
ბის ეთიკურობასაც ეხება. ამ საკითხებს ჩვენ მონოგრაფიაში არ განვიხილავთ. 

დაინტერესებულ მკითხველს შეგვიძლია მივუთითოთ, ჩვენთვის ხელმისაწვდო- 

მი ჯ. გუდვინის (600ძMMი, 2007) საკმაოდ საინტერესო და თანამედროვე წიგნი 

(თუმცა, კვლევის ეთიკურ საკითხებზე მართლაც, რომ ურიცხვი ლიტერატურაა 

დაწერილი), სადაც ამ საკითხის (ფსიქოლოგიური კვლევების ეთიკაზე) ისტორი- 

ასა და დღევანდელობაზე არის მოთხრობილი. 

3.7, აგრქსითფლი ქ0ქვის შეფასება ადამიანეპში 

ადამიანის აგრესიულობის შეფასების მრავალი სხვადასხვა მეთოდი არსე- 

ბობს. პირობითად ისინი შეიძლება დავყოთ ორ ნაწილად: ექსპერიმენტულ და 

არაექსპერიმენტულ მეთოდებად (ციი0ი # IIICსმIძ§იი 2004). თუმცა, ჩვენ უფრო 

სხვაგვარი კლასიფიკაცია მიგვაჩნია გამართლებულად. აღნიშნული მეთოდი- 

კები უმჯობესია დავყოთ: გამოკითხვაზე, დაკვირვებაზე და ექსპერიმენტზე 

დაფუძნებულ მეთოდიკებად. მიდგომათა ასეთი მრავალფეროგნება სხვადასხა 

მიზეზითაა განპირობებული. მათ შორის იმითაც, რომ აგრესიული ქცევა ორგა- 

ნიზმისთვის დამაზიანებელ ქცევას წარმოადგენს, ამიტომ ზოგჯერ ამ ქცევის 
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ს. 3043096აძე, აზბრუხია 

შესწავლა ექსპერიმენტატორისთვის შეიძლება სერიოზული საფრთხის შემცვე- 

ლიც კი იყოს. შესაბამისად, მკვლევარები ცდილობენ გვერდი აუარონ ასეთ საფ- 

რთხეებს, რასაც მივყავართ კვლევის მეთოდების ჰეტეროგენულობამდე. 

აგრესიული ქცევა ფასდება მისი შემადგენელი კომპონენტების: ვერბალუ- 

რი, ფიზიკური, არაპირდაპირი აგრესიის შეფასების გზით. 

გამოკითხვაზე დაფუძნებული მეთოდიკები მოიცავენ: სხვადასხვა ანკე- 

ტებსა და თვითშეფასების კითხვარებს (ბასისა და დარკის მტრულობის დადგე- 

ნის კითხვარი (8LI1I), გამოვლენილი მტრულობის სკალა (შედგენილი MMLI-დან 

შერჩეული კითხვების მიხედვით – ავტორი ს.მ. სიეგელი (5.M. 516%C))) და მრავა- 

ლი სხვა), პროექციულ მეთოდიკებს (მათემატიკური აპერცეპციის ტესტი (14), 

რორშახის „მელნის ლაქის" ტესტი, ფრუსტრაციის შესწავლის როზენცვაიგის 

ნახატი ტესტი (L-L 5IსძX) და სხვა), ასევე კითხვარებს, რომელთა საშუალებით 

სხვა პირები (ძირითადად, მშობლები) აფასებენ სუბიექტის (ძირითადად, ბავ- 

შვების) ქცევას. ამავე ჯგუფს მიეკუთვნება საარქივო და სტატისტიკური კვლე- 

ვებიც. ისინიც, ხომ სხვადასხვა საჯარო ინფორმაციის წყაროების ერთგვარ „გა- 

მოკითხვას“ (თუმცა, ზოგჯერ დროში წანაცვლებულს) წარმოადგენენ მკვლე- 

ვართათვის საინტერესო თემებზე. 

მართალია, აღნიშნული ანკეტები და თვითშეფასების კითხვარები გამო- 

კითხვის მეთოდებს მიეკუთვნება, მაგრამ მათში მაინც, თუმცა მხოლოდ გარ- 

კვეულწილად, მასკირებულია მკვლევარის მთავარი ამოცანა – რესპონდენტის 

აგრესიის დონის დადგენა. თუმცა, ოდნავ დაკვირვებული რესპონდენტი შეამ- 

ჩნევს, თუ რის „გაგებას“ ცდილობს მისგან მკვლევარი. ის, რომ რესპონდენტმა 

(ცდისპირმა) არ უნდა იცოდეს თუ რისი დადგენა უნდა მკვლევარს, უაღრესად 

მნიშვნელოვანია აგრესიის შესწავლის თითქმის ყველა მეთოდიკაში. ადამიანები 

ხშირად იქცევიან ისე, რომ წარსდგნენ სხვა ადამიანების (ზოგადად, საზოგადო- 

ების) თვალში იმაზე უკეთესად, ვიდრე ისინი სინამდვილეში არიან. ხდება პირი- 

ქითაც, ადამიანი ცდილობს უფრო უარესი გამოჩნდეს, ვიდრე ის სინამდვილეში 

არის. ნებისმიერ შემთხვევაში, მეცნიერს უნდა ობიექტურად შეაფასოს ესა თუ 

ის პარამეტრი და არ უნდა ცდისპირის თუ სხვა ფაქტორების მოქმედების შედე- 

გად მონაცემთა დამახინჯება. ანკეტირებისა თუ თვითშეფასების კითხვარების 

შევსების შედეგად მიღებული მონაცემები კარგად ექვემდებარება სტატისტი- 

კურ დამუშავებას. ეს მათი პლუსია. თუმცა, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, ეს მე- 

თოდები უტოვებენ რესპონდენტებს საშუალებას გარკვეულწილად დაფარონ 

თავისი რეალური წარმოდგენები და სურვილები. 

საარქივო/სტატისტიკურ გამოკვლევებს თუ არ ჩავთვლით, გამოკითხვა- 

ზე დაფუძნებული მეთოდიკებიდან გამოკვლევის მიზანი ყველაზე კარგად არის 

მასკირებული პროექციულ მეთოდიკებში. თუმცა, ჩვენი აზრით, ამ გზით მიღე- 

ბული შედეგების ინტერპრეტაცია საკმაოდ რთული საქმეა და ცუდად ექვემდე- 
ბარება სტატისტიკურ ანალიზს, მოცემულ ტესტებში გრაფიკული და არა ციფ- 

რული კომპონენტის პრევალირების გამო. 
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თამი 3. ამრპსიურლი ქ0ქვის შქფასუპა ადამიანებსა და ცხოქპლეპში 

გამოკითხვაზე დაფუძნებული მეთოდიკების ყველაზე ცნობილ წარმომად- 

გენელზე – ბასისა და დარკის კითხვარზე ცოტათი ქვემოთ გვექნება საუბარი. 

დაკვირვებაზე დამყარებული მეთოდიკები მოიცავენ საველე პირობებში 

ადამიანებზე დაკვირვებას. ტერმინი „საველე“ აღნიშნავს ობიექტზე ბუნებრივ 

პირობებში დაკვირვებას ანუ დაკვირვებას მაშინ, როდესაც ობიექტი საკუთარი 

საქმიანობით (ხშირად ყოველდღიური) არის დაკავებული და არც კი ფიქრობს 

არანაირ ფსიქოლოგიურ კვლევაში მონაწილეობაზე. საველე დაკვირვებები, უმ- 

რავლეს შემთხვევაში, ე.წ. ნატურალისტურ დაკვირვებებს წარმოადგენენ, რო- 

დესაც დამკვირვებელი მხოლოდ თვალ-ყურს ადევნებს და არანაირად არ ერევა 

მიმდინარე მოვლენებში. რაც ნაკლებად ამჩნევს მოცემული ინდივიდი დამკვირ- 

ვებლის არსებობას, მით უფრო ობიექტური და რეალისტურია მისი (ცდისპირის) 

ქცევა. ამ მეთოდიკების პლუსს წარმოადგენს ის, რომ ადამიანი შეისწავლება 

ბუნებრივ გარემოში – ასე ვთქვათ, რეალური აგრესიის გამოვლეზისას. მაგრამ 

ამ აგრესიამ შეიძლება საფრთხის წინაშე დააყენოს მკვლევარი. გარდა ამისა 

ხშირად პრობლემატურია აგრესიის გამოვლინებათა ზუსტი დაფიქსირება და 

შეფასება. დიდია მკვლევარის სუბიექტურობის მომენტიც – კერძოდ, ზოგჯერ 

გაუგებარია შეიძლება თუ არა, მოცემულ კონტექსტში ესა თუ ის ქცევა ჩაითვა- 

ლოს აგრესიულად. ამიტომ ამ მეთოდებს შედარებით იშვიათად იყენებენ – ძი- 

რითადად, ბავშვების აგრესიული ქცევის შესწავლისას. 

ექსპერიმენტ ზედამყარებული მეთოდიკები შეიძლება ორ ჯგუფად დავყოთ. 

საველე ექსპერიმენტული მეთოდიკები მოიცავენ ცდისპირთა აგრესის შეფასე- 

ბას საველე პირობებში მათი პროვოცირების გზით. ამ შემთხვევაში ცდისჰირებ- 

მა არ იციან, რომ ფაქტობრივად, ფსიქოლოგიურ ექსპერიმენტში მონაწილეო- 

ბენ. ლაბორატორიული ექსპერიმენტული მეთოდიკებით კი ხდება ცდისპირთა 

აგრესიულობის შეფასება, როგორც წესი, სხვადასხვა ინსტრუმენტულ მეთო- 

დებზე დაყრდნობით. ყველაზე ცნობილ ასეთ მეთოდს წარმოადგენს არნოლდ 

ბასის „აგრესიის მანქანა“, მისი მრავალრიცხოვანი მოდიფიკაციებით (მაგ. ლ. 

ბერკოვიცის მოდიფიკაცია), ტეილორის ორმხრივი აგრესიის მეთოდი და სხვა. 

ყველა ზემოთმოყვანილი მეთოდიკებისაგან განსხვავებით მოცემულ ლაბორა- 

ტორიულ მეთოდიკებში, ცდისპირმა რასაკვირველია იცის, რომ მონაწილეობს 

ფსიქოლოგიურ ექსპერიმენტში, მაგრამ მას უმალავენ ამ ექსპერიმენტთა ჭეშ- 

მარიტ მიზანს და აცნობენ მცდარ ლეგენდას. 

საველე ექსპერიმენტული მეთოდიკების პლუსს ასევე წარმოადგენს ის, 

რომ ადამიანი შეისწავლება რეალური აგრესიის გამოვლენისას, მაგრამ ტექ- 

ნიკური სიძნელეები აგრესიის გამოვლინებათა დაფიქრისებისას, პრობლემები 

კვლევის ეთიკურ მხარესთან (მაგ. ერთ-ერთ კვლევაში სუპერმარკეტში მყოფ 

ადამიანებს განზრახ ეჯახებოდნენ და შემდეგ აფიქრისებდნენ მათ რეაქციებს. 

თანაც ეს ხორციელდებოდა ყოველგვარი ინფორმირებული თანხმობის გარეშე, 

რაც მოცემული ტიპის კვლევების ეთიკურობას კითხვის ნიშნის ქვეშ აყენებს), 

მკვლევარებზე თავდასხმის შესაძლებლობები (ბერონი და რიჩარდსონი თავის 
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ს. ჯიჰინაძუე, აზრპსია 

ცნობილ წიგნში აღწერენ ექსპერიმენტატორზე ცდისპირის თავდასხმის ერთ- 

ერთ შემთხვევას. ჩვენი მხრიდან შეგნიშნავთ, რომ ეს ადამიანი, რასაკვირველია 

არაინფორმირებული ცდისპირი იყო) განაპირობებენ ამ ტიპის კვლევების შედა- 

რებით იშვიათობას. გარდა ამისა, ამას ემატება საველე ექსპერიმენტებისთვის 

დამახასათებელი პრაქტიკულად უნივერსალური მინუსი – შესასწავლ მოვლე- 

ნაზე მკვლევარის ინტერესთა არეალის გარეთ მყოფი, არაკონტროლირებადი 

ფაქტორების მოქმედების აცილების შეუძლებლობა. რაც მკვეთრად ართულებს 

სისტემაში არსებული კანონზომიერების დადგენის შესაძლებლობას (C0L9ძმი- 

MC 2005). სხვა სიტყვებით, რომ ვთქვათ ეს ფაქტორები არ იძლევიან ობიექტის 

გარშემო არსებულ პარამეტრთა ჰომოგენიზაციის შესაძლებლობას. 

აგრესიის შემსწავლელ ლაბორატორიულ ექსპერიმენტულ მეთოდებზე კი 

შევჩერდეთ უფრო დეტალურად. ყველაზე ცნობილია ბასის „აგრესიის მანქანა”. 

სწორედ მან, სულ სხვა დონეზე აიყვანა აგრესიის შემსწავლელი ფსიქოლოგია. 

ეს მეთოდი პირველად იქნა აღწერილი არნოლდ ბასის მიერ 1961 წელს. აღნიშ- 

ვნის ღირსია, რომ ცნობილმა ამერიკელმა ფსიქოლოგმა სტენლი მილგრემმაც 

მსგავსი მეთოდიკა შეიმუშავა და მისი ექსპერიმენტები „მორჩილების“ შესახებ 

(ეს ექსპერიმენტი, ალბათ მსოფლიოში ყველაზე ცნობილ ფსიქოლოგიურ ექსპე- 

რიმენტს წარმოადგენს) სწორედ ამ მეთოდიკით იქნა შესრულებული. შემდგომ- 

ში ბასი და მილგრემი მეგობრულად ეკამათებოდნენ ერთმანეთს მოცემული მე- 

თოდის პრიორიტეტზე (801:0VI2 2002). 1961 წლის შემდეგ ამ მეთოდის მრავალი 

მოდიფიკაცია შეიქმნა, რომლებშიც მოხდა მისი სუსტი მხარეების მეტ-ნაკლე- 

ბად გამოსწორება. მოდიფიკაციების ავტორები იყვნენ: როგორც თავად ა. ბასი, 

ასევე სხვა ცნობილი აგრესოლოგები – ლ. ბერკოვიცი, რ. ბერონი და სხვანი. 

ბასის ამ ექსპერიმენტების სტრუქტურა შემდეგნაირია. ცდისპირი შეჰყავთ 

ოთახში, სადაც დგას აღნიშნული „მანქანა" (აპარატი,რომელზეც რთული მოწყ- 

ობილობის იმიტაციის შესაქმნელად მრავალი მოციმციმე ნათურა და ღილაკია) 

და სადაც იგი ხვდება მეორე „ცდისპირსა“ (სინამდვილეში ექსპერიმენტატორის 

თანაშემწეს) და ექსპერიმენტატორს. ეს უკანასკნელი უხსნის მათ (სინამდვილე- 

ში,მეორე „ცდისპირმა“ რასაკვირველია იცის ექსპერიმენტის ჭეშმარიტი მიზნის 

შესახებ), რომ აღნიშნული მოწყობილობის საშუალებით ხდება „მასწავლების“ 

მიერ „მოსწავლისთვის“ მიცემული გარკვეული მასალის დასწავლის ეფექტურო- 

ბის შემოწმება (სხვა მკვლევართა ზოგიერთ მოდიფიკაციებში – ამა თუ იმ და- 

მაზიანებელ ზემოქმედებაზე ორგანიზმის გარკვეული რეაქციების შემოწმება). 

„მოსწავლის“ მიერ შეცდომის დაშვების შემთხვევაში, ღილაკზე დაჭერის გზით, 

ელექტროშოკით (მოგვიანებით მოდიფიკაციებში – შემაწუხებელი ხმაურით თუ 

სხვა ფაქტორებით) მისი დასჯაა საჭირო. ელექტროშოკის ინტენსივობას (საუ- 

ბარია „გამოყენებული" ელექტროშოკის ვოლტაჟზე. სხვა მოდიფიკაციებში ფი- 

გურირებს – ღილაკზე დაჭერის ხანგრძლივობა და/ან დაჭერის სიხშირე) არეგუ- 

ლირებს თავად „მასწავლებელი“ („აგრესიის მანქანაზე" სხვადასხვა ვოლტაჟის 

დენის „მაგენერირებელი“ რამოდენიმე ღილაკია განლაგებული. ამ ახსნა-გან- 
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თაჭი 3 აგრესიული ჰძქქის შეფახაპა ადამიანაპსა და ძსოვპლუპში 

მარტების შემდგომ, ექსპერიმენტატორი ვითომდა შემთხვევით ცდისპირებს 

ყოფს „მასწავლებლად“ და „მოსწავლედ“. „მოსწავლედ“, რასაკვირველია ექსპე- 

რიმენტატორის თანაშემწე აღმოჩნდება, ხოლო „მასწავლებლად“ კი ცდისპირი. 

აქვე შევნიშნავთ, რომ არავითარ ელექტროშოკს „მოსწავლე“ სინამდვილეში არ 

იღებს. ყველაფერი იმიტაციაა (რომლის შესახებ მხოლოდ ცდისპირმა არ იცის), 

მაგრამ განზრახვის სერიოზულობისა და ელექტროშოკის მტკივნეულობის დე- 

მონსტრირების მიზნით, ექსპერიმენტის დაწყებამდე „მასწავლებელს“ თავად 

არტყამენ დაბალი ვოლტაჟის დენს. 

ცდისპირის აგრესიულობის ხარისხი მის მიერ გამოყენებული ელექტროშო- 

კის ინტენსივობის, სიხშირისა და ხანგრძლივობის მიხედეით დგინდება. სწორედ 

ბასის „აგრესიის მანქანის“ შექმნის შემდეგ გახდა შესაძლებელი ინსტრუმენტუ- 

ლი მეთოდებით აგრესიის შეფასება და სტატისტიკურად ადვილად დასამუშავე- 

ბელი მასალის მიღება. 

ზოგიერთ გამოკვლევაში ბასის „აგრესიის მანქანის“ საშუალებით მიღე- 

ბული მონაცემები არ კორელირებდა თვითშეფასების კითხვარებით მიღებულ 

მონაცემებთან, ზოგ შემთხვევაში კორელაცია უარყოფითიც კი იყო. უფრო მე- 

ტიც, ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ ამ მეთოდით 

აგრესიის შეფასებისას, ციხეში მყოფ დამნაშავეებს აგრესიის უფრო დაბალი 

მაჩვენებლები აღმოაჩნდათ, ვიდრე სტუდენტებს (ციტ. 82ჯ0ი «# XICI8-ძაყიი 2004 

მიხედვით). აღნიშნულ ფენომენს, ნაწილობრივ მაინც, კარგად ხსნის ის ფაქტი, 

რომ ელექტროშოკური თუ მძლავრი ბგერითი გამღიზიანებლით „მოსწავლის“ 

დასჯა დავალების არასწორი შესრულებისას, ცდისპირთა მიერ ზოგჯერ შეიძ- 

ლება განხილულ იქნას, როგორც „მოსწავლისთვის“ დასწავლის პროცესში ხე- 

ლის შემწყობი მეთოდიკა. შემდგომმა კვლევებმა, მართლაც დაადასტურეს ასე- 

თი ფსიქოლოგიური ეფექტის არსებობა. მაშასადამე, ცდისპირთა აგრესიული 

ქცევა შესაძლებელია არ იყოს გამოწვეული მხოლოდ აგრესიული მოტივებით 

და შესაბამისად, ზემოთ მოყვანილი შეუსაბამობებიც (ზოგიერთი მკვლევარის 

მიერ მიღებული, დამნაშავეებთან შედარებით სტუდენტების უფრო მაღალი აგ- 

რესიულობა) შესაძლებელია ასე იქნას ახსნილი. ამ ფსიქოლოგიური ეფექტის 

მოსახსნელად სხვადასხვა მკვლევარმა განსხვავებული მეთოდები გამოიყენეს. 

ჩვენი აზრით, ყველაზე უფრო ეფექტურია მეთოდიკა, როდესაც ექსპერიმენტა- 

ტორი არ ემყარება „მასწავლებელი"/"მოსწავლის“ პარადიგმას და ცდისპირს 

ელექტროშოკის გამოყენების საჭიროობას, ადამიანის ფიზიოლოგიური რეაქ- 

ციების შესწავლის მიზნით უხსნის. ამ შემთხვევაში ცდისპირებს ეხსნებათ აუ- 

ცილებლობა ელექტრომტკივნეული ზემოქმედება გამოიყენონ მასალის უკეთე- 

სი დასწავლის მოტივით (89ILიVIII2 2002) და მათი ქმედებები უფრო მეტად არის 

განპირობებული მათივე აგრესიული იმპულსებით. 

კრიტიკულად განწყობილი ფსიქოლოგები ხშირად ეჭვის ქვეშ აყენებენ იმ 

თეზისსაც, რომ ექსპერიმენტული ლაბორატორიული მეთოდებით მიღებული 

აგრესია პიროვნების რეალური აგრესიულობის ასახვას წარმოადგენს. ამიტომ, 
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V ჰიჰინაძუე, აბრპსია 

ამა თუ იმ მეთოდის ვალიდობა და რეპრეზენტატიულობა არაერთხელ დამდგა- 

რა მკვლევართა განხილვის საგანი. აგრესიის შემსწავლელი ყველაზე ცნობილი 

ფსიქოლოგები (ა. ბასი, რ. ბერონი, ლ. ბერკოვიცი და სხვა) თვლიან, რომ ლა- 

ბორატორიული ექსპერიმენტების შედეგები, მათი კვალიფიციურად ჩატარების 

შემთხვევაში საკმაოდ ობიექტურად ასახავენ ადამიანის რეალურ აგრესიულო- 

ბას. ამ საკითხებით დაინტერესებულ მკითხველს შეგვიძლია მივუთითოთ ლე- 

ონარდ ბერკოვიცის ცნობილ წიგნზე – „აგრესია. მიზეზები, შედეგები და კონ- 

ტროლი" (30ML0VVI12 2002). 

მოცემულ პრობლემასთან ახლოს მდგომი, მაგრამ მაინც განსხვავებული 

საკითხია ის, თუ რამდენად განსხვავდება აგრესიის შეფასების სხვადასხვა მე- 

თოდებით მიღებული მონაცემები ერთმანეთისაგან. ლ. ბერკოვიცმა გააანალი- 

ზა სხვადასხვა მეცნიერთა კვლევებში მოყვანილი განსხვავებული ლაბორატო- 

რიული მეთოდებით მიღებული რეზულტატები (მაგ. ჰგავდა თუ არა დასჯის ინ- 

ტენსივობით შეფასებული აგრესიულობა ერთ მეთოდიკაში, დასჯათა რიცხვით 

შეფასებულს მეორეში და დასჯის ხანგრძლივობით შეფასებულს მესამეში) და 

მივიდა დასკვნამდე, რომ ყველა ლაბორატორიულ მეთოდს აერთიანებდა ერთი 

რამ – ყველა მათგანში ცდისპირები განზრახ აყენებდნენ (უფრო სწორად, დარ- 

წმუნებულები იყვნენ, რომ განზრახ აყენებდნენ) ტკივილს სხვა ადამიანს. ამ 

თვალსაზრისით, მოცემული პარამეტრები (დასჯათა, რაოდენობა, ინტენსივო- 

ბა, ხანგრძლივობა) აგრესიის მეტ-ნაკლებად ობიექტური მაჩვენებლები არიან 

და შესაბამისად ყველა აპრობირებული მეთოდი მეტ-ნაკლებად მსგავს რეზულ- 

ტატს იძლევა (80I%0CVVIC 2002). ეს საკითხი იქნა განხილული ბერონისა და რიჩარ- 

დსონის წიგნშიც (8მ+0ი # ILICჩმ-ძ§იი 2004). აქ ავტორები კითხვას, თუ რომელი 

მეთოდით ჯობია კვლევის ჩატარება პასუხობენ შემდეგნაირად. მათი აზრით 

მეთოდის არჩევა კონკრეტული სიტუაციიდან უნდა გამომდინარეობდეს. მიუ- 

ხედავად იმისა, რომ ისინი პრიორიტეტს ანიჭებენ ლაბორატორიულ მეთოდებს, 

მაინც აღნიშნავენ, რომ არის მდგომარეობები და აგრესიის სახეებიც კი, რო- 

მელთა შესწავლა ამ მეთოდებით შეუძლებელია (მაგ. ბავშვებთან ცუდად მოჰყ- 

რობის ან კრიმინალური აგრესიის). თანაც, ავტორთა აზრით, არც ერთ მეთოდს 

არ ძალუძს მთლიანად მოიცვას აგრესიის ფენომენი და ამიტომ, ისინი რეკომენ- 

დაციას იძლევიან შეძლებისდაგვარად გამოვიყენოთ მრავალი მეთოდი. 

მოცემული პრობლემა გაანალიზებული იქნა კანადელ მკვლევართა მიერაც. 

უფრო ზუსტად, მათი კვლევის მიზანს სისხლში ტესტოსტერონის კონცენტრა- 

ციასა და აგრესიის დონეს შორის კორელაციის მეტა-ანალიზით შეფასება წარ- 

მოადგენდა. აღმოჩნდა, რომ ამ დროს არ ჰქონდა მნიშვნელობა აგრესიის შეფა- 

სების მეთოდიკის კონკრეტულსახეს (იქნებოდა ეს სხვადასხვა კითხვარები თუ 

ქცევითი ტესტები), რადგანაც ყველა მათგანი აგრესიასა და ტესტოსტერონის 

დონეებს შორის კორელაციის დაახლოებით ერთსა და იმავე კოეფიციენტს იძ- 

ლეოდა (800 და თ.ა. 2001). ეს კიდევ ერთხელ ადასტურებს იმას, რომ აგრესი- 

ის შეფასების ყველა ცნობილი მეთოდიკა მეტ-ნაკლებად ობიექტურად (ხაზს 
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მაში 23. აგრმსიფლი უქძქვის შეშასება ადამიანეპსა და 0ცხსოვულეპში 

გავუსვამდით – მეტ-ნაკლებად) აფასებს აგრესიის ხარისხს და ამიტომ, ყველა 

მათგანი მეტ-ნაკლებად გამოსადეგია, 

როგორც ვნახეთ, ყველა ჩამოთვლილ მეთოდს აქვს თავისი პლუსი და მინუ- 

სი. ამიტომ, აგრესიის შესწავლის დაწყებისას უნდა შეგვერჩია ის მეთოდი(ები), 

რომელსაც ჩვენ დავეყრდნობოდით. ჩვენი არჩევანი მოსახლეობის იმ ჯგუფმა 

განაპირობა, რომლის შესწავლის გადაწყვეტილებაც მივიღეთ. კერძოდ, სპჰე- 

ციფიკურ პირობებში მყოფი სპეციფიკური კონტინგენტი (ციხეში მყოფი დამ- 

ნაშავეები) შევარჩიეთ, რაც უკვეე გამორიცხავდა ნებისმიერი ექსპერიმენტული 

მეთოდიკის გამოყენებას და ამიტომ ბასისა და დარკის კითხვარზე (წჩMყაჯ-ჩისLილ 

1I05IIIIV IიVCი1იIV (8LIII)) შევჩერდით. იგი, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, თვით- 

შეფასების კითხვარებიდან ყველაზე პოპულარულია და ფართოდ გამოიყენება 

აგრესოლოგიურ კვლევებში (ცმI:იი # IICხი/ძეიი, 2001). ქართული პოპულაციის 

შესასწავლად, მოცემული კითხვარი 1990-იან წლებში საქართველოს მეცნიერე- 

ბათა აკადემიის დ. უზნაძის სახელობის ფსიქოლოგიის ინსტიტუტში იქნა ადაპ- 

ტირებული. ცნობილია, რომ ჩვეულებრივი ადამიანის ქცევა არ გამოირჩევა 

აგრესიულობით (8სIი 1996), და ეს კანონზომიერება მოსახლეობის შედარებით 

მაღალაგრესიულ ჯგუფსაც – მოზარდებსაც კი შეეხება (IVIIსციII 2001), ამიტომ, 

ყველაზე უფრო ლოგიკური იქნებოდა აგრესიული ქცევის მექანიზმების კვლევა 

იმ ადამიანებში, რომლებიც გამოირჩევიან მომატებული აგრესიულობით. საუ- 

კეთესო კანდიდატებად ამ როლზე კი სისხლის სამართლის დანაშაულის ჩამდე- 

ნი პირები მივიჩნიეთ. სხვა თვალსაზრისითაც მნიშვნელოვანი იყო ადამიანთა 

ამ კატეგორიის გამოკვლევა. ამ შემთხვევაში, ჩვენ გვეძლეოდა საშუალება შეგ- 

ვედარებინა ბასისა და დარკის კითხვარით მიღებული მონაცემები, მათ მიერ 

ჩადენილი დანაშაულის სიმძიმესთან (ანუ მათი ქცევის აგრესიულობის ხარის- 

ხთან) და ამით ერთგვარად შეგვეფასებინა ტესტების სიზუსტე. 

ბასისა და დარკის კითხვარი შედგება 75 კითხვისაგან, რომლის საშუალები- 

თაც შესაძლებელია ისეთი პარამეტრების სიდიდის დადგენა როგორებიცაა: ფი- 

ზიკური აგრესია, ირიბი აგრესია, გაღიზიანებადობა, ნეგატივიზმი, წყენა, ეჭვი, 

ვერბალური აგრესია და დანაშაულის შეგრძნება. რესპონდენტებს კითხვებზე 

შეუძლიათ უპასუხონ მხოლოდ კი ან არა. 

აი თავად კითხვარი: 

1. ზოგჯერ მე ვერ ვუმკლაედები სურვილს, ზიანი მივაყენო სხვას. 

2. ხანდახან მე ვჭორაობ ხოლმე ხალხზე, რომლებიც არ მიყვარს. 

3. მე ადვილად ვღიზიანდები, მაგრამ მალევე ვმშვიდდები. 

4. თუ არ მთხოვეს ჩემთვის მისაღები ფორმით, ამ თხოვნას არ ვასრულებ. 

5, ხშირად ვერ ვიღებ ადამიანებისაგან, რასაც სინამდვილეში ვიმსახურებ. 

6. ვიცი, რომ ზურგს უკან ჩემზე ლაპარაკობენ. 

7. როცა არ მომწონს ვინმეს საქციელი მე მათ ამას ვაგრძნობინენ. 

8. როცა ვინმეს ვატყუებ, საკმაოდ ხშირად სინდისის ქენჯნა მტანჯავს. 

9. მგონია, რომ ადამიანს ფიზიკურ შეურაცხყოფას ვერ მივაყენებ. 
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თ. #იპინაძქ, აზრმიია 
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25. 

26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

31. 

32. 

ვვ, 

34. 

35. 

36. 

37. 

38. 

40 

მე არ ვღიზიანდები ისე ძალიან, რომ დავიწყო ნივთების მსხვრევა. 

ვთვლი, რომ სხვების ნაკლოვანებების მიმართ მიმტევებელი ვარ. 

როცა დადგენილი ნორმები ჩემთვის მიუღებელია, მიჩნდება მათი დარღვე- 

ვის სურვილი. 

· ადამიანებს, როგორც წესი, ხელსაყრელი გარემოებების თავის სასარგებ- დ ე გოოც ზე ელსაყოელი გაოემოეიხე ვ გე 
ლოდ გამოყენების უნარი აქვთ. 

„ მე სიფრთხილეს ვიჩენ იმ ადამიანებთან ურთიერთობაში, რომლებიც მეჰყ- 

რობიან უფრო მეგობრულად ვიდრე მოველოდი. 

· როდესაც არ ვეთანხმები ადამიანების აზრს, აქტიურად გამოვხატავ ჩემს 

პოზიციას. 

„მე ზოგჯერ ისეთი აზრები მომდის, რომლებიც ჩემში სირცხვილის გრძნობას 

იწვევენ. 
თუ ვინმე გამარტყამს, მე პასუხს არ დავუბრუნებ. 

როდესაც გაღიზიანებული ვარ, ოთახიდან გამოსვლისას შემიძლია კარების 

გამოჯახუნება. 

მე გაცილებით ადვილად ვღიზიანდები, ვიდრე სხვებს ჰგონიათ. 

როდესაც ვიღაცა უფროსობს, მე ყოველთვის ჯიბრში ვუდგები. 

მე ბედ-იღბლის უკმაყოფილო ვარ. 

მე ვფიქრობ, რომ ბევრს არ ვუყვარვარ. 

მე არ შემიძლია თავი შევიკავო კამათისაგან, როდესაც არ მეთანხმებიან. 

ჩემი აზრით, ადამიანები, რომლებიც თავს არიდებენ მათზე დაკისრებულ 

მოვალეობებს, უნდა განიცდიდნენ დანაშაულის გრძნობას. 

შემიძლია ფიზიკურად გავუსწორდე მათ, ვინც შეურაცხმყოფს მე ან ჩემი 

ოჯახის წევრებს. 

მე არ შემიძლია უხეში ხუმრობა. 

მე ვბრაზდები როდესაც დამცინიან. 

მე ყოველთვის ვუპირისპირდები იმ ადამიანებს, რომლებიც ცდილობენ უფ- 

როსობას. 

თითქმის ყოველ კვირა მიხდება იმის ნახვა, ვისაც ვერ ვიტან. 

საკმაოდ ბევრს შურს ჩემი, 

მე მოვითხოვ, ადამიანებმა პატივი სცენ ჩემს უფლებებს. 

მე ვწუხვარ, იმის გამო, რომ ცოტას ვაკეთებ ჩემი მშობლებისათვის. 

შემიძლია „ცხვირპირი დავუნაყო“ ადამიანს, რომელიც გამუდმებით მიშლის 

ნერვებს. 

საკმაოდ ხშირად გაბრაზების გამო „ვიბოღმები". 
როდესაც მექცევიან უფრო ცუდად, ვიდრე ვიმსახურებ, მე არ ვნაწყენდები. 

როცა ვინმე ცდილობს წონასწორობიდან გამომიყვანოს, მე მას ყურადღებას 

არ ვაქცევ. 
მე არ ვიმჩნევ, მაგრამ ხანდახან შური მახრჩობს. 

ზოგჯერ მგონია, რომ დამცინიან.
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თამი 3. აზგრმსიული ქ0ქვის შეფასეპა ადამიანეპსა და ცხთეპლეპში 

მაშინაც კი, როდესაც ვბრაზდები, არ ვიყენებ უხეშ გამონათქვამებს. 

მე მსურს, რომ ცოდვები მომეტევოს. 

მე იშვიათად ვუბრუნებ „ხურდას“, მაშინაც კი, თუ ვინმე ფიზიკურ შეურაცხ- 

ყოფას მომაყენებს. 

როდესაც რაიმე ჩემებურად არ გამოდის, ზოგჯერ ვნაწყენდები. 

. ზოგჯერ ადამიანები თავიანთი არსებობითაც კი მაღიზიანებენ. 

44. არ არსებობს ისეთი ადამიანი, რომელიც მე ნამდვილად მძულს. 

- ჩემი პრინციპია – „არასოდეს ენდო უცხო ადამიანს". 

46. თუ ვინმე მაღიზიანებს, მე მზად ვარ ვუთხრა მას ყველაფერი, რასაც მასზე 

ვფიქრობ. 

მე ბევრ ისეთ რამეს ვაკეთებ, რასაც შემდეგ ვნანობ. 

მე თუ გავბრაზდი, შემიძლია ვინმეს ხელი გავარტყა. 

ათი წლის ასაკიდან მე არასოდეს გამომივლენია რისხვა. 

მე ხშირად მიგერძნია, რომ ვგავარ დენთის კასრს, რომელიც მზადაა აფეთ- 

ქდეს. 
· ყველამ, რომ იცოდეს რას ვგრძნობ, ჩამთვლიდნენ ადამიანად, რომელთანაც 

ძნელია ურთიერთობის დამყარება. 
მე ყოველთვის ვფიქრობ იმაზე, თუ რა ფარული მიზნები აიძულებს ადამიანს 

გააკეთონ რაიმე სასიამოვნო ჩემთვის. 

როდესაც მიყვირიან, მეც ვყვირივარ საპასუხოდ. 

მე ჩემი წარუმატებლობა გულს მტკენს. 

მე სხვებზე უფრო ხშირად ვჩხუბობ. 
მე შემიძლია გავიხსენო შემთხვევა, როდესაც ვიყავი იმდენად გაბრაზებუ- 

ლი, რომ ხელში მოხვედრილ ყველა ნივთს ვამსხვრევდი. 

ზოგჯერ ვფიქრობ, რომ მზად ვარ პირველმა დავიწყო ჩხუბი. 

ზოგჯერ მე ვგრძობ, რომ ცხოვრება უსამართლოდ მექცევა. 

ადრე მეგონა, რომ ადამიანთა უმრავლესობა სიმართლეს ამბობს, მაგრამ მე 

მათი აღარ მჯერა. 
მე ვილანძლები მხოლოდ მაშინ, როცა ვბრაზობ. 

როდესაც ვიქცევი არასწორად, სინდისი მაწუხებს. 
როცა ჩემი უფლებების დასაცავად საჭიროა ფიზიკური ძალის გამოყენება, 

ამას უყოყმანოდ ვაკეთებ. 
ხანდახან ჩემს რისხვას მაგიდაზე მუშტების ბრახუნით გამოვხატავ. 

მე უხეში ვარ ხოლმე იმ ადამიანებთან დამოკიდებულებაში, ვინც არ მომწონს. 

ვთვლი, რომ არ მყავს ისეთი მტრები, რომლებსაც ჩემთვის ზიანის მოყენება 

შეუძლიათ. 
არ შემიძლია დავაყენო ადამიანი თავის ადგილას მაშინაც კი, როცა ის ამას 

იმსახურებს. 
ხშირად ვფიქრობ, რომ არასწორად ვცხოვრობდი. 

მე ვიცნობ ადამიანებს, რომლებსაც შეუძლიათ მიმიყვანონ იმ დონემდე, რომ 
ვიჩხუბო. 
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V. ჰიძინაძე, ამრპხია 

69. მე არ ვწუხვარ წვრილმანების გამო. 

70. მე იშვიათად ვფიქრობ, რომ ადამიანები ცდილობენ გამაბრაზონ ან შეუ- 

რაცხმყონ. 

71. ხშირად ვემუქრები ადამიანებს, თუმცა მუქარის სისრულეში მოყვანას არ 

ვაპირებ. 

72. ვფიქრობ, რომ გავხდი უჟმური. 

73. კამათისას ხშირად ვუწევ ხმას. 

74. ვცდილობ, დავფარო ცუდი დამოკიდებულება სხვებისადმი. 

75. მირჩევნია დავეთანხმო ვინმეს, ვიდრე ვეკამათო. 

დაკვირვებებსა და გამოკვლევებს ვატარებდით 70 დამნაშავეზე, რომლებიც 

იხდიდნენ სასჯელს. აქედან 45 მათგანს ჰქონდა ჩადენილი აგრესიული ხასია- 

თის დანაშაული (ექსპერიმენტული ჯგუფი, საშუალო ასაკი 30.66+1.07 წ.), ხოლო 

25-ს კი არააგრესიული ხასიათის დანაშაული (საკონტროლო ჯგუფი, საშუალო 

ასაკი 31,24+1,84 წ.). ვოლავკას მიხედვით (VიIმVL2 1999) აგრესიულ დანაშაულს 

მიეკუთვნება მკვლელობა (თხძბი), ძარცვა (-0ხხ6იV), თავდასხმა (მ55მს1L) და გაუ- 

პატიურება (Iმჩ6). მსგავსი სია მოჰყავთ სხვა ავტორებსაც. მაგალითად, ბერმანი 

და კოკარო ძალადობრივ დანაშაულად განიხილავენ ადამიანის მკვლელობას, 

გაუპატიურებას, თავდასხმას (სპლო)მი 4 C00C0C0 1998), ხოლო რუსი ავტორები 

უკიდურესად აგრესიულ დანაშაულს მიაკუთვნებენ: მკვლელობას, გაუპატიუ- 

რებას, ბანდიტიზმს (1 0იVM908, IICიCX0I#Lყ 2001). 

სწორედ ასეთი ხასიათის დანაშაულის (გაუპატიურების გარდა) მრავალჯერ 

ჩამდენი ადამიანებით იყო დაკომპლექტებული ჩვენ მიერ შედგენილი ექსპერი- 

მენტული ჯგუფი. გაუპატიურებასთან დაკავშირებული გამონაკლისი იმიტომ 

გაკეთდა, რომ ჩვენი კვლევის ერთ-ერთ მიზანს წარმოადგენდა სისხლში ტეს- 

ტოსტერონის კონცენტრაციასა და აგრესიის დონეს შორის კორელაციის დად- 

გენა (ამაზე შემდგომ თავებში გვექნება საუბარი), ხოლო სასქესო დანაშაულის 

ჩამდენ დამნაშავეებს ანდროგენთა კონცენტრაცია შესაძლებელია განსხვავე- 

ბული აქეთ. საქმე ის არის, რომ სექსუალური მოძალადეების მიერ დანაშაულის 

ჩადენის პროცესში ერთ-ერთ მოტივაციურ კომპონენტად გაძლიერებული ლი- 

ბიდო სახელდება. ეს უკანასკნელი კი შეიძლება განპირობებული იყოს მათ ორ- 

განიზმში მამაკაცის სასქესო ჰორმონის მაღალი დონით. 

ორივე ჯგუფში შემავალ ადამიანთა ასაკი მერყეობდა 16-46 წელს შორის და 

მათ საშუალო ასაკს შორის სარწმუნო სხვაობას არ ჰქონდა ადგილი. სხვაობა 

არც ციხეში გატარებული საერთო დროის მიხედვით შეიმჩნეოდა (ჩვენ სპეცი- 

ალურად შევარჩიეთ პირები, რომლებიც დაახლოებით თანაბარი დრო იმყოფე- 

ბოდნენ ციხეში. ასეთი შერჩევის გაკეთება აუცილებელი იყო, რადგანაც მძიმე, 

აგრესიული დანაშაულის ჩამდენებს ბუნებრივია, რომ უფრო მეტი ჰქონდათ 

მისჯილი, შედარებით მსუბუქი, ნაკლებად აგრესიულ დანაშაულის ჩამდენებ- 

თან შედარებით). 
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თამი 3. აზრპსიული ქ0ქვის შეფასება ადამიანებსა და 0ძხ/7ეპლეპში 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ ერთი მნიშვნელოვანი დეტალი. იგი ეხება, როგორც 

ამ თავში, ისე სხვა თავებში მოყვანილ მასალის ინტერპრეტაციას. რამდენად გა- 

მართლებული იყო საკონტროლო ჯგუფის „დაკომპლექტება“ დამნაშავეებით 

(თუნდაც შედარებით მსუბუქი დანაშაულის ჩამდენი) და არა „ნორმალური“ ადა- 

მიანებით? საკონტროლო ჯგუფის არსებობის არსი, ხომ სწორედ იმაში მდგო- 

მარეობს, რომ საკვლევი შერჩევითობა შედარდეს „ნორმალურს“, მაგრამ ჩვენ 

გვქონდა სერიოზული მიზეზი, რის გამოც იძულებული ვიყავით ასე მოვქცეუ- 

ლიყავით. საქმე ისაა, რომ გამოსასწორებელი დაწესებულების გარეთ მცხოვ- 

რებ ადამიანებზე არ მოქმედებს ის მძლავრი ემოციური სტრესი და მთელი რიგი, 

ციხისთვის დამახასიათებელი სპეციფიკური ფაქტორებისა (მაგ. ციხეში არსე- 

ბობისთვის აუცილებელი აგრესიული ქცევის სტილი), რომლებიც თავისთავად 

შეიძლება წარმოადგენდნენ აგრესიული ქცევის ინდუქტორებს. ამიტომ, გარე- 

მო ფაქტორების ჰომოგენიზაციის მოთხოვნილებიდან გამომდინარე, ჩვენ ერ- 

თმანეთს ვადარებდით მხოლოდ იმ ჯგუფებს, რომლებიც იმყოფებოდნენ მეტ- 

ნაკლებად ერთნაირ პირობებში. 

მიღებული შედეგების ანალიზისას, ჩვენთვის საინტერესო იყო იმის შემოწმე- 

ბა თუ რამდენად შეიძლებოდა მძიმე, აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირთათ- 

ვის გვეწოდებინა – აგრესიული დამნაშავეები, ხოლო შედარებით მსუბუქი, არა- 

აგრესიული დანაშაულის ჩამდენებისათვის კი – არააგრესიული დამნაშავეები. 

დამნაშავეთა შესწავლამ ბასისა და დარკის მეთოდიკის საშუალებით საინ- 

ტერესო შედეგები მოგეცა. ზემოაღნიშნულ ჯგუფებს შორის ნანახი იქნა სარ- 

წმუნო განსხვავება უმრავლესობა პარამეტრების მიხედვით (ცხრილი 3.1.1). 

ცხრილი ჰ./.1 

ბასისა და დარკის მეთოდით შეფასებული აგრესიული და 

არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირთა მახასიათებლები 

ჩამდენი პირები 

  
#განსხვავება სარწმუნოა /(0%+0.01); 

«++ განსხვავება სარწმუნოა (8+0.0/); 

«“+« განსხვავება სარწმუნოა /(0<0.007) 
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ყ. ჰიპინაძე, აზრპხია 

როგორც მოცემული ცხრილიდან ჩანს ფიზიკური, ირიბი, ვერბალური აგრე- 

სიის, ნეგატივიზმისა და წყენის პარამეტრები მძიმე დანაშაულის ჩამდენ დამნა- 

შავეებს უფრო მაღალი ჰქონდათ, ხოლო დანაშაულის შეგრძნება კი დაბალი. გა- 

ღიზიანებისა და ეჭვის მიხედვით სხვაობა არასარწმუნო იყო. მაშასადამე, ჰეტე- 

როგენული აგრესიის პარამეტრების მიხედვით (ფიზიკური, ირიბი, ვერბალური 

აგრესია) მძიმე, ძალადობასთან დაკავშირებული აგრესიული დანაშაულის ჩამ- 

დენი პირები, ტესტების მიხედვითაც, უფრო აგრესიულნი აღმოჩნდნენ (გამომ- 

დინარე აქედან, ვთვლით, რომ სამართლიანია ამ უკანასკნელებს – აგრესიული 

დამნაშავეები ვუწოდოთ). ამასთან, დანაშაულის შეგრძნება მათ საგრძნობლად 

დაბალი ჰქონდათ ვიდრე არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პატიმრებს. 

მოცემული მონაცემები არ ეწინააღმდეგება საღ აზრს. როგორც ჩანს, მძიმე 

დანაშაულის ჩამდენ პირთა უმრავლესობა (მითუმეტეს, რომ მათთვის ეს დანა- 

შაული ერთადერთი არ ყოფილა) პატიმრობაშიც ინარჩუნებს თავის ქარაქტე- 

როლოგიურ თავისებურებებს. 

თუმცა, მასალის ანალიზმა ერთი საინტერესო დეტალი გამოააშკარავა. საქ- 

მე ისაა, რომ ჩვენ მიერ მიღებულ დამნაშავეთა აგრესიულობის პარამეტრთა ნა- 

წილის სიდიდე, უფრო ნაკლებია ვიდრე ანალოგიურ გამოკვლევებში, რომლე- 

ბიც პოპულაციის „არაკრიმინალურ“ არჩევითობაზე იქნა ჩატარებული (არუ- 

თუნოვი და თ.ა. 1999), იმ სტატიაში მიღებული მასალა სტატისტიკურად დამუ- 

შავებული სახით არ იქნა მოყვანილი (იქ მხოლოდ აღნიშნული იყო, რომ მასალა 

სტატისტიკურად დამუშავდა), ძნელია ვისაუბროთ თუ რამდენად სარწმუნოა ეს 

სხვაობა ან სარწმუნოა კი საერთოდ? ნებისმიერ შემთხვევაში, მათ შორის სარ-– 

წმუნო განსხვავების არარსებობაც, საკმაოდ მოულოდნელი მოვლენაა. ასეთი 

პარადოქსული რეზულტატი, როგორც ჩანს მეტყველებს შემდეგ მომენტებზე: 

ჯერ ერთი, ადამიანებისათვის, რომელთა უმრავლესობამ სიცოცხლის მნიშვნე- 

ლოვანი ნაწილი კრიმინალური ცხოვრებით იცხოვრა და რომელთაც საკმაო ხანი 

აქვთ გატარებული დანაშაულის მოხდის ადგილებში, გარკვეული ტიპის კითხ- 

ვების დასმა (მაგ. #16 – მე ზოგჯერ ისეთი აზრები მომდის, რომლებიც ჩემში 

სირცხვილის გრძნობას იწვევენ ან #17 – თუ ვინმე გამარტყამს, მე პასუხს არ 

დავუბრუნებ ან X57 – ზოგჯერ ვფიქრობ, რომ მზადა ვარ პირველმა დავიწყო 

ჩხუბი) სასაცილოდ ჟღერს. შესაბამისად, შესაძლებელია, მათი მხრიდან ადგი- 

ლი ჰქონდა გარკვეულწილად ირონიულ მიდგომას საკითხისადმი, რამაც საბო- 

ლოო ჯამში მოგვცა არსებული განსხვავება. მეორეც, ყველა ცდისპირი ტესტი- 

რების მომენტისათვის იმყოფებოდა დანაშაულის მოხდის ადგილას. ცნობილია, 

რომ ამ დროს მათ ნაწილს მაინც, უძლიერდება დანაშაულის შეგრძნება, ხშირად 

ისინი ისწრაფვიან რელიგიისაკენ, რაც ნაწილობრივ, ასევე შეიძლება ყოფილი- 

ყო მიზეზი მოცემული განსხვავების არსებობისა. 

მიუხედავად ზემოაღნიშნულისა მიგვაჩნია, რომ ბასისა და დარკის მეთო- 

დიკის საშუალებით მაინც შესაძლებელია გარკვეული დასკვნების გაკეთება აგ- 

რესიული ქცევის სტრუქტურის შესახებ აგრესიულ პირებში, ბოლოს და ბოლოს 
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თამი 3. აგრესიული ქყ0ევის შეფასუპა ადამიანებსა და ცს/უვულეპში 

ჩვენი საკონტროლო ჯგუფი ხომ წარმოდგენილია დამნაშავეებით, რომლებიც 

იმავე ფაქტორების (მათ შორის ფსიქოლოგიური) ზეწოლის ქვეშ იმყოფებიან, 

როგორც მძიმე დანაშაულის ჩამდენი პირები და მაშასადამე ამ ორი ჯგუფის მო- 

ნაცემების შედარება უფრო მეტადაა შინაარსობრივად (და არა უბრალოდ მხო- 

ლოდ სტატისტიკური ანალიზის თვალთახედვით) გამართლებული, ვიდრე დამ- 

ნაშავეებისა და არადამნაშავეების, რადგანაც ეს უკანასკნელნი აბსოლუტურად 

განსხვავებულ პირობებში ცხოვრობენ. 

კორელაციურმა ანალიზმა კენდელის ? კოეფიციენტის მიხედვით გეიჩეენა, 

რომ ექსპერიმენტულ ჯგუფში (ცხრილი 3.1.2) ყველა მახასიათებლები (გარდა 

დანაშაულის შეგრძნებისა) ერთმანეთთან სარწმუნოდ კორელირებდა. ეს ძლიერ 

განსხვავდება საკონტროლო ჯგუფში მიღებული შედეგებისაგან (ცხრილი 3.I.3) 

და მითუმეტეს იმისაგან, რასაც ადგილი ჰქონდა „ნორმალურ“ პოპულაციაში. 

ცხრილი ჰ./.2 

აგრესიის სხვადასხვა ფორმებს შორის კორელაცია 

აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირებში 

  

ირიბი გალი- | ნეგატი- | წყენა ეჭვი ვერბა- დანაშაუ- 

  

  

აგრე- | ზიანე- | ვიზმი ლური ლის 
სია ბა აგრესია | შეგრძნება 
++ ++ ++ ++ ++ ++ წ 

ირიბი“! ++ ++ ++ ++ ++ 0 
2 აგრე- ს 

  

სასის. “121 
  

  

  

  

  

  

         
++ ++ ++ 0 

+ ++ ++ = 

“წყენა | 2+ ++ ცხ 
=. : შექვი 3_ წ 

_-- 2 ” ვერბა- 0 

ლური 
აგრესია. 

· დანაშაუ- ' 

ლის შეგ-_ 
· რძწება ·'                   

+კორელაცია დადებითია და სტატისტიჯურად სარწმუნო (0<0.012). 

+#+ყორელაცია დადებითია და სტატისტიკურად სარწმუნო (0<0.07). 

– კორელაცია უარყოფითია და სტატისტიკურად სარწშუნო (0<0.05). 

0 სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაციას არ აქვს ადგილი. 
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ს უჟიჰინაძე, აბრუხია 

ცხრილი ჰ./.3 

აგრესიის სხვადასხვა ფორმებს შორის კორელაცია შედარებით 

არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირებში 

  

ფიზი | ირიბი  გალი- | ნეგატი- წყენა | ეჭვი ვერბა- დანაშაუ- 

  

  

  

  

  

  

  

კური აგრე- | ზიანება  ვიზმი ლური ლის 

აგრესია სია აგრესია | შეგრძნება 

'ფიზი-. ე + + ++ წ ჰყ ++ => 
+ კური ·. 

· აგრესია 

· : ირიზი | ++ ხ + + 0 ხ 
'აგრე- “ 

სია · 
აე გაღი- წ ++ ++ ხ უფ 

რიანე- : 

”  ნეგატი:)1 0 0 ++ – 
LI ვიზმი “' 

აიიი ს | წყენა, ++ 0 0 
  

  

უქვით 0 წ 

  

       
  

“დანაშაუ- 

ლის შეგ--;                   
  

+ კორელაცია დადებითია და სტატისტიკურად სარწმუნო (0<0.012). 

## კორელაცია დადებითია და სტატისტიკურად სარწმუნო (9<0.0/) 

– კორელაცია უარყოფითია და სტატისტიკურად სარწმუნო (0<0,05). 

0 სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაციას არ აქვს ადგილი. 

არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ დამნაშავეებში მოცემული პარამეტ- 

რების ანალიზმა მიგვიყვანა დასკვნამდე, რომ ისინი შეიძლება შემდეგნაირად 

დავაჯგუფოდ: 
1) ფიზიკური აგრესია, ნეგატივიზმი და ვერბალური აგრესია (ისინი არა 

მარტო მაღალსარწმუნოდ კორელირებდნენ ერთმანეთთან, ანუ ადგილი ჰქონ- 

და ამ სიდიდეებს შორის მძლავრ დადებით კავშირს, არამედ სამივე ხასიათდე- 

ბოდა უარყოფითი სარწმუნო კორელაციით დანაშაულის შეგრძნებასთან. 

2) ირიბი აგრესია, გაღიზიანება, წყენა და ეჭვი; 

3) დანაშაულის შეგრძნება; 

ქცევის მოცემული სტრუქტურა საკმაოდ ახლოს დგას „ნორმალურ“ პო- 

პულაციაში არსებული მდგომარეობასთან, თუმცა მაინც განსხვავდება მისგან 

(არუთუნოვი და თ. ა. 1999). 

46



თავი 3. აზრესიული ქ0ექის შეფასება ადამიანეუპსა და ცხოვმულეპში 

სრულიად სხვაგვარი სურათი მივიღეთ აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პი- 

რებში. იქ მხოლოდ ორი ჯგუფის გამოყოფა იყო შესაძლებელი: 

I) ფიზიკური აგრესია, ნეგატივიზმი, ვერბალური აგრესია, ირიბი აგრესია, გა- 

ლღიზიანება, წყენა და ეჭვი; 

2, დანაშაულის შეგრძნება; 

ასევე საინტერესო იყო დანაშაულის შეგრძნების დამოკიდებულება სხვა 

კომპონენტებთან როგორც აგრესიულ, ისე არააგრესიულ დამნაშავეებში. თუ- 

კი „ნორმალურ“ შერჩევითობაში ეს პარამეტრი დადებითად კორელირებდა სხვა 

მახასიათებლებთან (არუთუნოვი და თ.ა. 1999), ჩვენთან ადგილი ჰქონდა შემდეგ 

კანონზომიერებას: აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ დამნაშავეებში იგი სარწმუ- 

ნოდ არ კორელირებდა პრაქტიკულად არც ერთ პარამეტრთან (ნეგატივიზმის 

გარდა), ხოლო არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ დამნაშავეებში კი შეიმჩნე- 

ოდა უარყოფითი სარწმუნო კორელაცია (ნეგატივიზმთან, ფიზიკურ და ვერბა- 

ლურ აგრესიასთან). როგორც ჩანს, დანაშაულის შეგრძნებას პატიმრებისათვის 

პრინციპულად განსხვავებული მნიშვნელობა აქვს ვიდრე იმ ადამიანებისათვის, 

რომლებიც სამყაროს არ უყურებენ ციხის კედლებიდან. თანაც დანაშაულის 

შეგრძნების მახასიათებელი ყველა სხვა პარამეტრისაგან განსხვავებით, უფრო 

მაღალი იყო არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირებში, ვიდრე აგრესიული 

დანაშაულის ჩამდენებში. 
ჩვენ მიერ მიღებული შედეგები მეტყველებენ იმაზე, რომ როგორც ჩანს, 

დანაშაულის აგრესიულობის ხარისხი კავშირშია მათი ჩამდენი ინდივიდების პი- 

როვნულ მახასიათებლებთან (ამ შემთხვევაში აგრესიულობასთან, როგორც ქა- 

რაქტეროლოგიურ თვისებასთან). 
ლიტერატურაში არსებული მონაცემების მიხედვით დამნაშავე მოზარდებში 

შეინიშნება სარწმუნო კორელაცია ფიზიკურ, ირიბ (არაპირდაპირ) აგრესიას,წყე- 

ნასა და ვერბალურ აგრესიას შორის (LVIIIIIII 2001). ეს საკმაოდ კარგად ეთანხმება 

საკუთარ მონაცემებს. სხვათა შორის, ამ კვლევაში არ იქნა ნანახი სარწმუნო გან- 

სხვავება აგრესიულობის დონის მიხედვით (გათვლილი – რამოდენიმე სხვადას- 

ხვა ტესტის საშუალებით) აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ ახალგაზრდებსა და 

„ნორმალურ“ მოზარდებს შორის. რაც იგივე მოსაზრებებით შეიძლება აიხსნას, 

რომლითაც ჩვენს კვლევებში ნაჩვენები, დამნაშავეების ნორმასთან შედარებით 

დაბალი აგრესიულობა (გაზომილი ბასისა და დარკის მეთოდის მიხედვით) ავხსე- 

ნით. ფაქტობრივად, ჩვენ ამით, მოსახლეობის გარკვეულ კატეგორიებში, ამ ტეს- 

ტების გამოყენების შედარებით დაბალ ვალიდობაზე მივუთითედ. 

3.2, აბრექსიშრი ძძქევის შეფახსეპა 0ხ/ჟველეპში 

ნებისმიერი მოტივაციის დონისა და ინტენსივობის შეფასება გარკვეულსიძ- 

ნელეებთან არის დაკავშირებული (Iს!!! 2006). ეს კანონზომიერება ცხოველთა 

სამყაროს წარმომადგენლებზეც ვრცელდება. მოტივაციის დონე, როგორც წე- 

სი, ფასდება საბოლოო რეზულტატით: მოხმარებული საკვების რაოდენობით 
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V ჰიძინაძე, ამრუხია 

(კვებითი მოტივაცია), ლითონის იატაკზე მიწოდებული დენის ძალით, რომლის 

გადალახვა სჭირდება ცხოველს საბოლოო მიზნის მისაღწევად და ა.შ. მამრთა- 

შორისი აგრესია წარმოიშობა და ვითარდება სახეობასპეციფიკური ზოოსოცი- 

ალური სტიმულების საპასუხოდ და როგორც სისტემური მთლიანობის მქონე 

ქცევითი აქტი იწყება სხვა ინდივიდთან კონტაქტის მცდელობით. აღნიშნული 

კონტაქტის დროს ფორმირდება სპეციფიკური აგრესიული აგზნება, რომელიც 

რეალიზდება მუქარით, თავდასხმითა და დევნით. მათი გამოვლენის ინტენსი- 

ვობა მიგვითითებს აგრესიული მოტივაციის სიძლიერეზე. როგორც წინა ქვე- 

თავში აღვნიშნეთ, ადამიანის აგრესიული აგზნების დონის შეფასება შესაძლე- 

ბელია თვითშეფასების კითხვარებითაც. თუმცა, როგორც ასევე იქნა ჩვენ მიერ 

აღნიშნული, ამ გზით, ხშირად შეუძლებელია ობიექტური მონაცემების მიღება. 

ცხოველებში კი, მხოლოდ ქცევაზე დაკვირვებით მიღებული მონაცემებით ოპე- 

რირებაა შესაძლებელი. მაშასადამე, ადამიანის მსგავსად, ცხოველებშიც შესაძ- 

ლებელია დაკვირვებისა და ექსპერიმენტული კვლევის მეთოდების გამოყენება. 

ცხოველებში, ე:ჟსპერიმენტული მეთოდები, ძირითადად ლაბორატორიული ექ”- 

სპჰერიმენტული მეთოდებით არის დაკომპლექტებული. სამაგიეროდ, ცხოველ- 

თა აგრესიული ქცევის შესწაგლის არსენალში ფართოდაა წარმოდგენილი მათ- 

ზე სხვადასხვა ფიზიკური და ქიმიური აგენტების, სტრესოგენული ფაქტორების 

ზემოქმედებასა და ცნს-ის მიზანმიმართულ დაზიანებაზე დაფუძნებული მეთო- 

დები. ადამიანზე მსგავსი რამის გაკეთება, გასაგები მიზეზების გამო შეუძლე- 

ბელია. ცხოველთა შემთხვევაშიც კი, ამა თუ იმ მანიპულაციის აუცილებლობის 

დასაბუთება და კორექტულად ჩატარებაა აუცილებელი. წინააღმდეგ შემთხვე- 

ვაში, მიღებული რეზულტატებები მკვლევარმა, უკეთეს შემთხვევაში – ნორმა- 

ლურ გამოცემაში შეიძლება ვერ გამოაქვეყნოს, ხოლო უარეს შემთხვევაში კი 

– ციხეშიც ამოყოფს თავს. 

ჩვენი აზრით, ცხოველთა აგრესიულობის შესწავლა ორი განსხვავებული 

მოტივით ხორციელდება. მკვლევართა ერთ ჯგუფს (ძირითადად, ბიოლოგებს) 

აინტერესებთ ცხოველთა კონკრეტულ სახეობაში აგრესიულობის თავისებუ- 

რებების შესწავლა (როგორც, ამ სახეობისთვის დამახასიათებელი ერთ-ერთი 

თვისების). მკვლევართა მეორე ჯგუფის ინტერესი ცხოველთა აგრესიულობი- 

სადმი კი გამოწვეულია ადამიანებში სხვადასხვა ფსიქიკური პათოლოგიისა და 

ზოგადად, ადამიანის აგრესიულობის მოდელირების სურვილით. აღსანიშნავია, 

რომ ცხოველთა აგრესიულ ქცევაზე დაფუძნებულ მოდელებს საკმაოდ დიდი 

გამოყენება აქვთ მეცნიერებაში (II8IICL # I-სM 2006). თუმცა, მკვლევართა ნა- 

წილი პრინციპულად ეწინააღმდეგება ასეთი კვლევების შედეგების ადამიანზე 

ექსტრაპოლაციის მცდელობას. 
მოცემულ ქვეთავში, აგრესიული ქცევის მეთოდიკების განხილვისას ძირი- 

თადად, დავეყრდნობით ბლანჩარდების (VVIII და თ.ა. 2003), ბურეშის (სVი6Iს და 

თ.ა. 1991) და პოშივალოვის (II0II#ი8M03 1986) ლაბორატორიების თანამშრომ- 
ლების შრომებს. ამიტომ, ამ ქვეთავის ტექსტში, რაიმე განსაკუთრებული აუცი- 

ლებლობის გარეშე არ დავიმოწმებთ ამ ავტორთა ლიტერატურას. 
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თაპი 3. ამრმსიშლი ქყხქქის შეფშასეპა ადამიანუპხა და ცხოქპლეპში 

დაკვირქების მეთოდებს (ზოგიერთი ავტორი მას ეთოლოგიურ მიდგომას 

უწოდებს (მაგ. M90II და თ.ა. (2003)), ძირითადად, სხეულის დიდი ზომის (რომელ- 

თა შესწავლა ლაბორატორიულ პირობებში გართულებულია) ან ეგზოტიკური 

ცხოველების აგრესიის შეფასების ან ბუნებრივ პირობებში იერარქიული ურთი- 

ერთობების დამყარების შესწავლისას იყენებენ. დაკვირვების ცნება მოიცავს 

ბუნებრივ პირობებში მოფუნქციონირე ორგანიზმებისათვის თვალყურის დევ- 

ნებას. ასე ვთქვათ, აგრესიის შესწავლას მათ ცხოვრებაში მინიმალური ჩარეეის 

ფონზე. 

მექსპერიმენტული ლაბორატორიული მეთოდები კი ფართოდ გამოიცენება, 

ძირითადად, შედარებით მცირე ზომის ორგანიზმებისა (ექსპერიმენტში გამო- 

ყენებული ცხოველის ზომა კვლევითი ლაბორატორიის შესაძლებლობებზეა და- 

მოკიდებული. მცირე ზომის ორგანიზმებთან მუშაობა კი ყველა ლაბორატორი- 

ისთვის არის ხელმისაწვდომი) და პრიმატების აგრესიულობის დასადგენად. ამ 

დროს, მკვლევარი აქტიურად ერევა ცხოველთა ურთიერთობებში, შეგნებულად 

ცვლის მათი არსებობის (გარემო) პირობებს და ცდილობს ორგანიზმზე მოქმედი 

ფაქტორების მანიპულირების გზით, როგორღაც „გამოაცალკევოს“ შესასწავ- 

ლი მოვლენა (ამ შემთხვევაში – აგრესია). თუმცა, უნდა აღვნიშნოთ, რომ ბოლო 

ათწლეულებში მკვეთრად გაძლიერდა ტენდენცია – ლაბორატორიული პირო- 

ბები მაქსიმალურად დაუახლოვონ გარემო პირობებს და შესაბამისად აგრესია 

შეისწავლონ არა იზოლირებულად, არამედ სხვა ქცევით პატერნებთან კავშირ- 

ში, შესაბამისად, შეისწავლონ არა პათოლოგიური თუ ხელოვნურად გამოწვეუ- 

ლი აგრესიის გამოვლინებები, არამედ ბუნებრივი აგრესია. 

ადამიანისაგან განსხვავებით, ცხოველთა აგრესიულობის შეფასება ფაქ- 

ტობრივად მხოლოდ ცხოველთა შეტაკების დროს არის შესაძლებელი. ასეთი 

ურთიერთობების მისაღებად საკმაოდ ბევრი ექსპერიმენტული ლაბორატო- 

რიული მეთოდი არსებობს. მათი უმეტესობა, აგრესიის ხარისხის გაზომვაზეა 

ორიენტირებული როგორც აგონისტური (შერიგებადი), ისე ანტაგონისტური 

(შეურიგებელი) ურთიერთობებისას. ცნობილია, რომ თავად აგრესია შეიძლება 

იყოს დაუფარავი (0V6II) და რიტუალიზებული. ღია, დაუფარავი აგრესიის შეფა- 

სება სხვადასხვა პარამეტრებით არის შესაძლებელი. მიუხედავად ორგანიზმის 

სისტემატიკური კუთვნილებისა, ეს პარამეტრები მეტ-ნაკლებად უნივერსა- 

ლურ ხასიათს ატარებენ. კერძოდ, ყველა მათგანი მოიცავს ორგანიზმისთვის 

ფიზიკური ზიანის მიყენების ფაქტს. ზოგი ცხოველი ამისათვის კბილებს იყე- 

ნებს, ზოგი წინა (ზემო) კიდურებს, ზოგი უკანას (ქვემო), ზოგიც სხვა ორგანო- 

ებს (რქებს, კისერს, ხორთუმს და ა.შ.). მაგრამ, ნებისმიერ შემთხვევაში ვიზუა- 

ლურად ადვილია იმის დადგენა, რომ ფიზიკურ აგრესიასთან გვაქვს საქმე. რაც 

შეეხება რიტუალიზებულ აგრესიას, ის საკმაოდ სახეობასპეციფიკურია და მას- 

ში გარკვევა, ზოგჯერ რთულია. თანაც რიტუალიზებული ქცევის დაფიქსირება 

მეტ ყურადღებასაც მოითხოვს. ამიტომ ექსპერიმენტული ლაბორატორიული 

მეთოდებით აგრესიის შეფასება ძირითადად ხორციელდება ცხოველთა ურ- 
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ს. ჟიჰინაძე, ამრპსია 

თიერთობის ადრეულ ეტაპებზე, როდესაც აგრესიულ ქცევაში, მისი ფიზიკური 

აგრესიის კომპონენტები პრევალირებენ. თუმცა, ბოლო ათწლეულებში აგრე- 

სოლოგები სულ უფრო და უფრო მეტად ინტერესდებიან აგრესიული ქცევის 

დინამიკით ჯგუფის (გარეულ ცხოველთა პოპულაციის თუ ლაბორატორიული 

კოლონიის) ჩამოყალიბების შემდგომ ეტაპებზე, როდესაც ურთიერთობები ინ- 

დივიდებს შორის უკვე მეტ-ნაკლებად სტაბილიზებულია. 

მოცემულ ქვეთავში ჯერ განვიხილავთ აგრესიის შესასწავლად გამოყენე- 

ბულ ექსპერიმენტულ ლაბორატორიულ მეთოდებს, შემდეგ კი იმ პარამეტრებს, 

რომელთა საშუალებითაც ფასდება აგრესიული ქცევა. 

ამ მეთოდების მრავალგვარობა და მრავალრიცხოვნება აპირობებს მათი 

კლასიფიცირების აუცილებლობას. ეს უფრო მოსახერხებელია მათი მოტივაცი- 

ური შინაარსის მიხედვით. ამ პრინციპის გამოყენებით შესაძლებელია რამოდე- 

ნიმე ჯგუფის გამოყოფა. კერძოდ, ისინი შეიძლება დავყოთ მოდელებად, რომ- 

ლებიც დაფუძნებული არიან: 

1. შიდასახეობრივი აგრესიის შესწავლაზე; 

2. სახეობათშორისი და მტაცებლური აგრესიის შესწავლაზე; 

სხვა მოტივაციურ პლასტს ასახავს მეთოდიკების დაყოფა მოდელებად, 

რომლებშიც აგრესია დაკავშირებულია: 

1. თავდასხმით მოტივაციასთან; 

2. თავდაცვით მოტივაციასთან; 

აგრეთვე შეიძლება მოდელები დავყოთ: 

1. ბუნებრივ ან ბუნებრივთან მიახლოვებულ პირობებში განვითარებულ აგ- 

რესიის მოდელებად; 

2. ხელოვნური, წმინდა ექსპერიმენტალური მეთოდებით (მაგ. ტვინის ამა 

თუ იმ ცენტრების ელექტროსტიმულაციის ან დესტრუქციის შედეგად) გამოწ- 

ვეული აგრესიის მოდელებად. 

აგრესიის გამოწვევის მეთოდები შეიძლება დავყოთ ასევე: 

1. ნორმალური აგრესიის მოდელებად; 

2. პათოლოგიური აგრესიის მოდელებად. 

არსებობს მრავალი სხვა, მათ შორის, მრავალკომპონენტიანი კლასიფიკა- 

ციაც. 

ახლა კი უშუალოდ ამ მოდელების მოკლე განხილვაზე გადავიდეთ. 

„სპონტანური“ აგრესიის მოდელები. აგრესიის მკვლევართა მიზანს, უმ- 

რავლეს შემთხვევაში, წარმოადგენს ორგანიზმთა ბუნებრივი და პათოლოგიური 

აგრესიისა და აგრესიულობის შესწავლა. პირველი მათგანის შესასწავლად განსა- 

კუთრებით ეფექტურია მეთოდიკები, რომლებშიც აგრესია გენერირდება „სპონ- 

ფგანურად", ასე ვთქვათ ბუნებრივთან მიახლოებულ გარემოში. მოცემულ მოდე- 

ლებში, ასევე შესაძლებელია პათოლოგიური აგრესიის ჩამოყალიბებაზე დაკვირ- 

ვებაც. ამ ტიპის მოდელებს მიეკუთვნება: კოლონიის, სენსორული კონტაქტის, 

რეზიდენტ-ინტრუდერის, ჯგუფთაშორისი აგრესიის და სხვა მოდელები. 
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თაჰი 2. აზრძსიუCლი ქ0ქმის შ2პფახაბა ადამიანეპსა და 0ხს/ჟქელეპში 

ჰოლონიის მოდელი. მოცემული ტიპის მოდელების მთავარ დამახასიათე- 

ბელ თვისებას წარმოადგენს ის, რომ მათში მაქსიმალურად არის ასახული შე- 

სასწავლი ცხოველების (აგრესოლოგიურ კელევებში ეს უკანასკნელნი, უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში მრღნელთა (Iბ0ძბი(Iმ) რიგს მიეკუთვნებიან, უფრო კონკრე- 

ტულად კი – თაგვისებრთა (Mსოძებ) ან ზაზუნისებრთა (CIICCIIძმ0) ოჯახების 

წარმომადგენლები არიან. აგრეთვე, ამ მეთოდით ხშირად პრიმატთა ქცევასაც 

სწავლობენ) ბუნებრივი საცხოვრებელი გარემო და, რაც მთავარია მათი სოცი- 

ალური სტრუქტურა (ე.წ. „კოლონიის პარადიგმა“). თაგვისებრთა ოჯახის წარ- 

მომადგენლებისთვის შექმნილ კოლონიის მოდელს ხშირად ხილულ სოროთა 

სისტემას CVI§IხIC ხსიიM 5V5(0Iთ – V,35) უწოდებენ. სოროთა სისტემა, მდედრების 

არსებობა კოლონიაში, ცხოველთა იერარქიული სტრუქტურის არსებობა თავი- 

სი მაღალაგრესიული დომინანტი მამრით, მართლაც ამსგავსებს ამ სისტემას 

ბუნებრივთან. შესაბამისად, აგრესიის შესწავლაც ფაქტობრივად, ბუნებრივთან 

მიახლოებულ გარემოში არის შესაძლებელი. მოცემული მოდელის საშუალებით 

ხდება ტერიტორიული აგრესიისა და ზოგიერთი სხვა შიდასახეობრივი აგრესი- 

ის ფორმის შესწავლა. 

რეზიდენტ-ინტრუდერის მოდელი. მისი არსი მდგომარეობს შემდეგში: 

მდედრთან ერთად გალიაში მცხოვრებ მამრს (როგორც წესი, აგონისტურ კონ- 

ფლიქტებში გამოცდილს) გალიაში უსვამენ სხვა მამრს (როგორც წესი, აგონის- 

ტურ კონფლიქტებში გამოუცდელს (იმIVC) და თან შედარებით მცირე ზომისას). 

ამ პროცედურამდე ცოტა ხნით ადრე მდედრი ამოჰყავთ გალიიდან. შემდეგ აკ- 

ვირდებიან ორი მამრის ურთიერთობას და აფასებენ აგრესიის გამოვლინებებს 

სხვადასხვა ეთოლოგიური პარამეტრების საშუალებით. მოცემული მოდელი 

იძლევა შიდასახეობრივი ტერიტორიული აგრესიის შესწავლის საშუალებას. ამ 

მოდელში, ძირითადად, რეზიდენტი მამრის პარამეტრები ფასდება, რეზიდენტ- 

ინტრუდერის მოდელის მრავალი ნაირსახეობა და მოდიფიკაცია არსებობს: იც- 

ვლება გალიის, რეზიდენტისა და ინტრუდერის მახასიათებლები, მაგრამ ერ- 

თი რამ უცვლელია – ერთი ცხოველის (ან ჯგუფის) ტერიტორიას „სტუმრობს“ 

მეორე. 

ნეიტრალურ ტერიტორიაზე შეტაკების მოდელი. ეს მოდელიც, საკმაოდ 

ფართოდ გამოყენება აგრესიის შესასწავლად (Mიჯ§0ი 4: Cგიმ5(მ( 2006). მისი არ- 

სი მდგომარეობს შემდეგში: ორი, ერთი და იგივე სახეობის და, ხშირად, ხაზის 

ცხოველი (თუმცა, ზოგჯერ სხვადასხვა ხაზის ცხოველებსაც იყენებენ), რომ- 

ლებიც არ იცნობენ ერთმანეთს, ამოჰყავთ თავიანთი საცხოვრებელი გალიიდან 

და ათავსებენ ნეიტრალურ ტერიტორიაზე ერთმანეთის პირისპირ. შემდეგ კი 

აკვირდებიან მათ შორის გამართულ შეტაკებებს. არსებობს ამ მოდელის სხვა- 

დასხვა მოდიფიკაციები. ერთ-ერთი მოდიფიკაცია ასეთია: ნეიტრალურ ტერი- 

ტორიაზე ახვედრებენ ცხოველებს, რომელთაგან ერთი თავის გალიაში დომი- 

ნანტი იყო, ხოლო მეორე კი – დამორჩილებული. 
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ს. ჰიჰინაძქე, აზრმხია 

#გუფთაშორისი აგრესიის მოდელები. გალიაში, რომელიც ორი იზოლირე- 

ბული საკნისაგან შედგება, ცხოველების ორი ჯგუფი განცალკევებულად ცხოვ- 
რობს. შემდეგ, ხდება საკნებსშორისი კედლის ამოწევა და ცხოველთა ჯგუფების 

ურთიერთობაზე დაკვირვება. ასეთ სიტუაციაში, როგორც წესი, იწყება ჯგუფ- 

თაშორისი კონფლიქტი, რომელშიც ყველაზე ინტენსიურად ჯგუფის დომინან- 

ტები არიან ჩაბმულნი. ამ მოდელის საშუალებით შეიძლება როგორც ერთი ხა- 

ზის, ისე სხვადასხვა ხაზის ცხოველების ურთიერთობის შესწავლა. 

სენსორული კონტაქტის მოდელი. მოცემული მოდელი შემუშავებულ იმნა ნ. 

კუდრიავცევას მიერ (Vი#სსტამ 1999). ავტორის აზრით ეს მოდელი ქრონიკუ- 

ლი სოციალური კონფლიქტის მოდელს წარმოადგენს (IC)დთ»Mსსიაპ8 და თ.ა. 2007) 

და მისი არსი მდგომარეობს შემდეგში: ორ, თანაბარი წონისა და ზომის თაგვს 5 

დღით სვამენ ინდივიდუალურ გალიებში ჯგუფის ეფექტის მოსახსნელად (ანუ 

ამ დროს ხდება, ცხოველის მიერ ჯგუფში დაკავებული სტატუსის ერთგვარი 

»დავიწყება“). შემდეგ ისინი გადაჰყავთ სპეციალურ გალიაში, რომელიც 2 ნა- 

წილისგან შედგება. ნაწილებს შორის გამჭვირვალე ტიხარია. თაგვები ხედავენ, 

ესმით, სუნითაც შეიგრძნობენ ერთმანეთს, მაგრამ არ აქვთ ფიზიკური კონტაქ- 

ტი (კონტაქტი მხოლოდ სენსორულია – აქედან მეთოდის სახელწოდება). ახალ 

გარემოში თაგვების ადაპტაციის შემდეგ, ამოწევენ ტიხარს და აკვირდებიან 

თაგვების აგონისტურ შეტაკებას. ხდება გამარჯვებულისა და დამარცხებულის 

იდენტიფიკაცია. 

ამ მეთოდით შესაძლებელია შეტაკებებში პერმანენტული გამარჯვებებისა 

და დამარცხებების მქონე დომინანტი (უაღრესად მაღალაგრესიული) და სუბმი- 

სიური ცხოველების გამოყვანა. 

„სპონტანური“ აგრესიის სხვა მოდელები. გარდა ზემოჩამოთვლილისა, მო- 

დელთა ეს ჯგუფი მოიცავს მრავალ სხვა მოდელს. მათ შორის, სხვა ცხოველის 

ჩასმას სხვა ხაზის ცხოველებთან ერთ გალიაში, მათი აგრესიის შედარებითი დახა- 

სიათებისთვის. სწორედ ასეთი სახის ექსპერიმენტში იქნა ნანახი, რომ C578I1ეCL/6 

ხაზის თაგვის ჩასმა 8#4L8/C ხაზის თაგვების კოლონიაში იწვევდა იმას, რომ სულ 

მალე ეს თაგვი დომინანტის პოზიციაზე აღმოჩნდება (ხ0VI8II08 2008). 

„სპონტანური" აგრესიის მოდელების უარყოფით მხარეს ის წარმოადგენს, 

რომ ამ აგრესიის გამოვლენის სიხშირე შედარებით დაბალია. კოლონიისა და 

მის მსგავს მოდელებში კი ღია ცხოველთაშორისი აგრესია ძირითადად, იერარ- 

ქიული ურთიერთობის პირველ კვირებში ვლინდება და შემდგომ იგი იცვლება 

რიტუალიზებული აგრესიით. ეს უკანასკნელი უფრო ძნელი შესაფასებელია, 

თანაც არ მიეკუთვნება დაუფარავი ფიზიკური აგრესიის სახეს. ამ ხარვეზების 

„შესავსებად“ მკვლევარებმა შეიმუშავეს ბევრი სხვა ტიპის მოდელი. ზოგიერთი 
მათგანი ქვემოთ გვყავს მოყვანილი. 

ფრუსტრაციითა და საციცოცხლო რესურსებზე კონკურენციით გამოწ- 

ვეული აგრესიის მოდელები. აგრესიული ქცევა, როგორც ეს წინა თავებში 

ვნახეთ, მნიშვნელოვანწილად ფრუსტრაციასა და სხვადასხვა რესურსზე კონ- 
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თაპი 3. აზრმსიშლი ქმ0ექის შეფასეპბა ადამიანქპსა და 0სშეელეპში 

კურენციის შედეგად წარმოშობილრეაქციას წარმოადგენს. შესაბამისად, ამ მი- 

მართულებით შიდასახეობრივი აგრესიის შესწავლა მრავალი მეთოდიკის გამო- 

ყენებით არის შესაძლებელი. ისინი მოიცავენ: საკვებზე, სასმელზე კონკურენ- 

ციით გამოწვეული, აგრეთვე ფრუსტრაციით გამოწვეული აგრესიის და სხვა 

მოდელებს. 

საკვებზე (სასმელზე) კონკურენციით გამოწვეული აგრესიის მოდელები. 

არსებობს მათი მრავალი მოდიფიკაცია. ზოგიერთ მათგანში გამოიყენება საკ- 

ვებურამდე გაყვანილი ვიწრო ტუნელი, რომლის მეორე ბოლოდან უშვებენ ვირ- 

თაგვებს. საკვებამდე მისვლას შეძლებს მხოლოდ ის, რომელიც გამოაძევებს 

კონკურენტს ტუნელიდან. არსებობენ მოდელები, რომლებშიც საკვების რაო- 

დენობა შეზღუდულია და მხოლოდ ერთი ვირთაგვისთვის არის სამყოფი. იყენე- 

ბენ სხვა მსგავს მეთოდიკებსაც. 

ერთი შეხედვით, შეიძლება მოგვეჩვენოს, რომ ეს მოდელები მხოლოდ კვე- 

ბითი ქცევისა და მტაცებლური აგრესიის შესასწავლ მოდელებს წარმოადგენენ, 

მაგრამ ეს ასე არ არის. მათი საშუალებით შიდასახეობრივი აგრესიის შესწავლაც 

არის შესაძლებელი. თუმცა, ასეთ მოდელზე შესრულებულ ერთ-ერთ კვლევა- 

ში მიღებულ იქნა რეზულტატები, რომელთა მიხედვითაც, მოცემული ტესტე- 

ბის მიხედვით გამოვლენილი დომინირება, ცუდად კორელირებდა სპონტანურ 

აგონისტურ შეტაკებაში გამოვლენილ დომინირებასთან (VVIII და თ.ა. 2003). ეს 

შედეგი ძალიან უცნაურად ჟღერს და, რომ არ იყოს გამაგრებული გარკვეული 

ლიტერატურული წყაროებით, პირველივე მიახლოებაში არასარწმუნოდ ჩავ- 

თვლიდით. ნებისმიერ შემთხვევაში, სანამ მოხდება მოცემული მონაცემების 

დეტალური გადამოწმება კვლევის თანამედროვე საშუალებებით, მანამდე სა- 

ჭიროა აგრესიის შესასწავლად სპონტანურ აგონისტურ შეტაკებაზე დაფუძნე- 

ბული მოდელების უფრო ნატიფი ანალიზი. 

ფრუსტრაციული მოდელები. ამ სახის მეთოდიკები გამოიყენება მრავალი 

სახეობის ცხოველების აგრესიულობის შესასწავლად როგორც ძუძუმწოვრე- 

ბის, ისე ფრინველებისა და რეპტილიების. მეთოდიკის არსი, მიუხედავად არსე- 

ბული მრავალი მოდიფიკაციისა – საკმაოდ მარტივია. წინასწარ ახორციელებენ 

ცხოველთა ოპერანტული რეაქციების დასწავლას „განმტკიცების“ (მაგ. საკვე- 

ბის) მისაღებად. რეგლამენტირებული „განმტკიცების“ „ჩაგდება“ ორგანიზმებ- 

ში იწვევს აგრესიულ რეაქციებს. 
აგრესიის სოციალური დეპრივაციული მოდელები. ამ ტიპის მოდელებს 

საფუძვლად უდევს ხანგრძლივი სოციალური დეპრივაცია, გამოწვეული ორ- 

განიზმის იზოლირებულ პირობებში მოთავსებით. თუმცა, ბევრი მკვლევარი 

თვლის, რომ ამ მეთოდებით უფრო პათოლოგიური აგრესიის მიღებაა შესაძ- 

ლებელი, ვიდრე ბუნებრივის. სამაგიეროდ, შესრულების თვალსაზრისით ისინი 

საკმაოდ მარტივ მეთოდიკებს წარმოადგენენ. 

იზოლაციით გამოწვეული აგრესიის მოდელები. ზრდასრული ორგანიზმის 

იზოლაცია (ბავშვობის ასაკში იზოლაციისაგან განსხვავებით) ზრდის ორგანიზ- 
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თ. ჰიჰინაძუ, აზრპნია 

მის აგრესიულობას. ასეთი ცხოველი ნებისმიერ კონტაქტს თავის „თანამოძმეს- 

თან“ აღიქვამს, როგორც გარკეეულ გამოწვევას და აგრესიით პასუხობს. საკ- 

ნები, რომლებშიც გადაჰყავთ ცხოველი იზოლაციისთვის, საშუალო სიდიდისაა. 

იზოლაციის ხანგრძლივობა სახეობასპეციფიკურია. არსებობს ხანგრძლივი 

(რამოდენიმე კვირაზე მეტი) და ხანმოკლე (რამოდენიმე დღე) იზოლაციის მო- 

დელები. იზოლირებულ ცხოველს შემდგომ სვამენ ნეიტრალურ გალიაში და 

მასთან შეყავთ ჯგუფიდან ამოყვანილი ორგანიზმი ან თავად იზოლანტის გალი- 

აში სვამენ ინტრუდერს. 

ტჰივილითა და ფიზიოლოგიური სტრესორებით გამოწვეული აგრე- 

ხიის მოდელები, სანამ ამ მეთოდიკებს განვიხილავდეთ გვინდა შევნიშნოთ, 

რომ სტრესის კლასიფიკაციაში ტერმინი „ფიზიოლოგიური" გამოიყენება არა 

როგორც „ბუნებრივის“ სინონიმი (როგორც ამას სხვა მრავალი ბიოლოგიური 

მოვლენის შემთხვევაში აქვს ადგილი), არამედ აღნიშნავს ფიზიკური, ქიმიური 

და ბიოლოგიური (ინფექციური) ბუნების ფაქტორთა ზემოქმედებით განვითა- 

რებულ სტრესს (#7გMIIX0828, Mიხთი8მ 1989). იმასაც გავუსვამთ ხაზს, რომ ორგა- 

ნიზმზე ამ ფიზიოლოგიური სტრესორების მოქმედების მექანიზმში ტკიგილი 

მხოლოდ ერთი კომპონენტია (ზოგ შემთხვევაში – არაძირითადიც კი), ამიტომ 

ამ ორი ფაქტორის (ტკივილისა და ფიზიოლოგიური სტრესორების) ერთი სათა- 

ურის ქვეშ გაერთიანება საკმაოდ პირობითად მიგვაჩნია. თუმცა, არაერთი ავ- 

ტორი მიუთითებს ტრადიციული ავერსიული სტიმულებისა (ელექტროშოკის და 

ა.შ.) და სტრესორებით გამოწვეული აგრესიის გარკვეულ თანხვედრაზე (მაგა- 

ლითისთვის იხ. ნხVყბ!ს და თ.ა. 1991). 

ფრუსტრაციის მსგავსად, სტრესიც აგრესიის გამომწვევი მძლავრი წყაროა. 

აქედან გამომდინარე, ზოგიერთი მკვლევარი მიიჩნევს, რომ სტრესით გამოწვე- 

ული აგრესია, აგრესიის ყველაზე ადეკვატურ მოდელს წარმოადგენს (ICM2X98 

და თ.ა. 1988). 

ამ ჯგუფში მრავალი მეთოდიკა შეიძლება გავაერთიანოთ: აგრესია მიღებუ- 

ლი ელექტრო(ტკივილითი) შოკით, სრული და ნაწილობრივი იმობილიზაციით 

და სხვა. 

ელექტროშოკით გამოწვეული აგრეხიის მოდელები. ტკივილით გამოწვეუ- 

ლი ცხოველთა აგრესიული შეტევა, საკმაოდ ადვილად გამოსაწვევი და შესაფა- 

სებელია. ამიტომ ამ მოდელებმა ფართო გავცელება ჰპოვეს. სხვადასხვა დენის 

ძალისა და ძაბვის ელექტრული დენის დარტყმა (ელექტრული დარტყმა ძირი- 

თადად, ხორციელდება კიდურების მიდამოში, რადგანაც შესასრულებლად ეს 

პოზიცია ყველაზე უფრო მარტივია) აპირობებს ცხოველთა აგრესიას როგორც 

თავისი, ისე სხვა სახეობის ორგანიზმების, აგრეთვე უსულო საგნების მიმართ 

(მათ შორის ე.წ. „ლითონის ხელის“ მიმართ. მასზე შეიძლება მთვლელის დამონ- 

ტაჟება, რომელიც კბენების რაოდენობას დაითვლის). ამასთან, ექსპერიმენ- 

ტული საკნის ზომა და შესაბამისად, ელექტროშოკის ზემოქმედების ქვეშ მყოფ 
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თავი 3 აზრესიშლი ქძქვის შეფასეპა ადამიანეპბა და ცსოქულეპში 

ცხოველთა შორის მანძილი, აუცილებლად მცირე უნდა იყოს და ისინი ადვილად 

უნდა წვდებოდნენ ერთმანეთს (ამის მიზეზებზე ცოტათი ქვემოთ). 

სრული ან ნაწილობრივი იმობილიზაციით გამოწვეული აგრესიის მოდელე- 

ბი. იმობილიზაცია ერთ-ერთი უმძლავრესი სტრესორია და მას ხშირად მიმარ- 

თავენ ორგანიზმის სტრესირებისათვის და ასევე, აგრესიის გამოსაწვევადაც. 

თანაც პროცედურულად იგი ძალიან მარტივი ჩასატარებელია. საკმარისია ცხო- 

ველის მოთავსება ძალიან ვიწრო კამერაში, პენალში, მილში (თანაც, რაც უფრო 

ვიწროა იგი – მით უკეთესია), და შედეგად, ცხოველის მხრიდან შეტევის პროვო- 

ცირებისთვის აღარ არის საჭირო დამატებითი სტიმულაციის გამოყენება. 

აგრესიული ქცევის გენერირების საინტერესო მოდელი იქნა შემოთავაზე- 

ბული ე. იუმატოვის მიერ. მის მოდელში ხდებოდა ვირთაგვების მხოლოდ კუდის 

დაფიქსირება გალიის გარეთ ლეიკოპლასტირით, თანაც ისე, რომ თავად ვირ- 

თაგვა არ კარგავდა მოძრაობის, სხვადასხვა პოზების მიღების, ნორმალურად 

კვებისა და სითხის მიღების უნარს. მკვლევარები ახორციელებდნენ რამოდე- 

ნიმე ვირთაგვის გვერდიგვერდ (100 მმ სიშორეზე) დაფიქსირებას. მიუხედავად 

ასეთი ფარდობითი თავისუფლებისა, ცხოველების ფიქსირება მკვეთრად ზრდი- 

და მათში აგრესიულობას და ურთიერთშეტაკებების რაოდენობას (ICMმ-08 და 

თ.ა. 1988), 
ტკივილით გამოწვეული აგრესიის მოდელების სუსტ წერტილს წარმოად- 

გენს ის, რომ ამ დროს შეტევას (აგრესიულ ქცევას ზოგადად) არ აქვს თავდას- 

ხმითი ქცევისთვის დამახასიათებელი ნიშნები. კერძოდ, მღრღნელების შემ- 

თხვევაში, არ აღინიშნება გვერდითი შეტევა (1მI0Lმ1 მ((90L), დევნა (CIIმ§იყ), ჩავ- 

ლება (იIიიIით) და სხვა (VII და თ.ა. 2003). აგრესია, ამ დროს, თავდაცვითი ქცე- 

ვისათვის დამახასიათებელი ვერტიკალური თავდაცვითი პოზებით, წინა კიდუ- 

რებით დარტვმებითა (ინგლისურენოვან ლიტერატურაში ამ დარტყმებს აჯIIIMIიყ§ 

მძ MICMI0ფ უწოდებენ) და სახის მიდამოში კბენით შემოიფარგლება. თუ ამას, იმ 

ფაქტსაც დავუმატებთ, რომ ტკივილითი ზემოქმედების დროს ძალიან ძნელია 

(ზოგჯერ შეუძლებელიც კი) აგრესიული ქცევის მიღება დიდი ზომის საკნებ- 

ში, მაშინ გასაგები გახდება, თუ რატომ აყენებს ეს ყოველივე კითხვის ნიშნის 

ქვეშ ცხოველებში თავდასხმითი მოტივაციის არსებობას ამ ტიპის მეთოდიკებ- 

ში (V/=II და თ.ა. 2003). 
სახეობათშორისი და მტაცებლური აგრესიის მოდელეპში. მათ მიეკუთ- 

ვნება მურიციდის, რანაციდის, სარანჩასა და ჭრიჭინებზე თავდასხმის, მტაცებ- 

ლის საწინააღმდეგო თავდაცვითი აგრესიისა და სხვა მოდელები. 

მურიციდი. ვირთაგვებს ახასიათებთ თაგვების წინააღმდეგ სპონტანური 

აგრესია, რაც შესწავლილი ივნა ამ ტესტის ავტორის პ. კარლის მიერ. კარლის 

ტესტი ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული ტესტია. მიუხედავად ამისა, მოცე- 

მული მეთოდიკის გარშემო არ წყდება კამათი იმის შესახებ წარმოადგენს იგი 

„სუფთა“ სახის აგრესიას, თუ მასში უფრო მეტია კვებით-მტაცებლური ქცევის 

ელემენტები. ჩვენი აზრით, ცალსახაა, რომ მურიციდი შიდასახეობრივ აგრესიას 
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ს. ჟიპინაძუ, აზგრპხია 

არ მიეკუთვნება და იგი უფრო მტაცებლური (შეიძლება ითქვას – კვებით-მტა- 

ცებლური) აგრესიის გამოვლენას წარმოადგენს, რაზეც მეტყველებს ალბერტი- 

სა და უელშის ექსპერიმენტები. კერძოდ, მათ ექსპერიმენტებში მედიალური ჰი- 

პოთალამუსის დაზიანების შედეგად ვირთაგვებმა ინტენსიურად დაიწყეს თაგ- 

ვების კვლა, მაგრამ მათი შიდასახეობრივი აგრესიულობა არ გაზრდილა (#Iხ0II 

#6: VV6I§0 1982). ასევე, რილოვის სტატიაში (რომელიც მდედრი ვირთაგვების დე- 

დობრივი აგრესიის კვლევას ეძღვნება) ნაჩვენებია, რომ ინფანტიციდს (შიდასა- 

ხეობრივი აგრესიის ერთ-ერთ სახეს) და მურიციდს სხვადასხვა მოტივაციური 

ბაზა გააჩნია (ჩხთი8 1988). ყოველ შემთხვევაში, ეს უკანასკნელი შეიძლება სა- 

ხეობათშორის აგრესიას მივაკუთგნოთ, მაგრამ არა შიდასახეობრივ აგრესიას. 

შესაბამისად, კარლის ტესტის გამოყენება აგრესიის შესასწავლად ნაკლებად- 

პროდუქტიულად მიგვაჩნია. საქმე ის არის, რომ როდესაც აგრესიაზე საუბრო- 

ბენ, ჩვეულებრივ, შიდასახეობრივ აგრესიას გულისხმობენ. შესაბამისად, თუ 

რომელიმე ტესტის საშუალებით აგრესიის სხვა სახის შეფასებაა შესაძლებელი, 

მაშინ კვლევის ავტორმა სტატიის დასაწყისშივე უნდა შენიშნოს, რომ აგრესი- 

ის განსაკუთრებული სახეობის შესწავლას აპირებს და არა აგრესიის, როგორც 

ასეთის. 

ვფიქრობთ, რომ მოცემული მოსაზრებები სამართლიანია მურიციდის 

მსგავსი სხვა მეთოდიკებისთვისაც. 

რანაციდი. ვირთაგვებს, ისევე როგორც თაგვებს ახასიათებთ ბაყაყებზე 

სპონტანური თავდასხმა. თანაც ისინი თავს ესხმიან და კლავენ უფრო მოძრავ 

ბაყაყებს. 

ხარანჩახა და ჭრიჭინებზე თავდახხმა. ამ ტესტს იყენებენ თაგვების აგრე- 

სიულობის შესამოწმებლად. 

მტაცებლის საწინააღმდეგო თავდაცვითი აგრესიის მოდელები. მოცემული 

მეთოდიკის მიზანს წარმოადგენს მტაცებლის საწინააღმდეგო აგრესიის შესწავ- 

ლა. როგორც ცნობილია, გამოუვალ მდგომარეობაში მყოფი ცხოველები (მათ 

შორის თითქოსდა „უწყინარი“ ცხოველებიც კი) ხშირად თავს ესხმიან მტაცებ- 

ლებს და ზოგჯერ კლავენ კიდეც მათ. ლაბორატორიულ პირობებში, ასეთი ექ- 

სპერიმენტები ძირითადად მღრღნელებზე ტარდება. როდესაც თაგვებში ცდი- 

ლობენ მოცემული სახის აგრესიის შესწავლას, მტაცებლის როლში იყენებენ 

ტერმინალურად ანესთეზირებულ ვირთაგვას. ხოლო როდესაც ვირთაგვებში 

უნდათ ამ სახის აგრესიის შეფასება, მაშინ მტაცებლის როლში ტერმინალურად 

ანესთეზირებულ კატას იყენებენ. იმ ცხოველთა აგრესია, რომლებიც მოცემულ 

პირობებში თავს იცავენ, თავისი არსით თავდაცვითი ხასიათისაა, თუნდაც იმი- 

ტომ, რომ „მსხვერპლი“ მტაცებელს კბენს იმავე ადგილებში (კერძოდ, სახის 

მიდამოში), რომლებიც „კლასიკური“ თავდაცვითი შიდასახეობრივი აგრესიის 

დროს აღინიშნება. 

აგრესიის „ხელოვნური “ მოდელები. ჩვენ მიერ განხილულ ყველა წინა მო- 

დელს, რასაკვირველია არა უბრალოდ ატყვია ადამიანის ჩარევის ხელი, არამედ 
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თამი 3. აზრმსი შრი ქცევის შეფასება ადამიანებსა და 0ხ/7ქულეპში 

მის მიერ არის შექმნილი. მაგრამ, მოდელთა არც ერთ ჯგუფში ისეთი მაღალი 

არ არის ადამიანის ჩარევის ხარისხი, როგორც მოცემულ მოდელებში. ეს მეთო- 

დიკები დაკავშირებულია ისეთ არტიფიციალურ ზემოქმედებებთან, როგორიც 

ინტრაკრანიალური ზემოქმედებაა (ტვინის სხვადასხვა უბნების ელექტროსტი- 

მულაცია, დაზიანება, მათზე სხვადასხვა ქიმიური ინგრედიენტების აპლიკაცია 

და სხვა), ორგანიზმში სხვადასხვა ნივთიერებების შეყვანა, ცხოველების ნარკო- 

ტიკულ ნიგთიერებებზე მიჩვევა და შემდეგ მათი დეპრივაცია. ყველა ამ მოდელს 

აქვს აშკარა ხელოვნურობის ნიშნები. მიუხედავად ამ ხელოვნურობისა, სწორედ 

მათი საშუალებით მოხდა აგრესიულ ქცევაში მონაწილე სტრუქტურებისა და 

ნივთიერებების დადგენა. 

ტვინის ცალკეული სტრუქტურების დაზიანებითგამოწვეული აგრესიის შო- 

დელები. მკვლევარები, სხვადასხვა მეთოდების გამოყენებით აზიანებენ ტეინის 

იმ სტრუქტურებს, რომელთა აგრესიის გენეზისში მონაწილეობის დადგენასაც 

ცდილობენ. მათ რიცხვშია: სეპტუმი, ჰიპოთალამუსი, შუა ტვინის სტრუქტურე- 

ბი, ყნოსვითი ბოლქვები და მრავალი სხვა. ამ გზით მიღებულ აგრესიას და ემო- 

ციურ გამოვლინებებს შეიძლება ეწოდოს „ცრუ მრისხანება“, მაგრამ მიუხედა- 

ვად ამისა, მოცემული მეთოდები მაინც ინფორმატიულია. 

ტვინის ელექტროსტიმულაციით გამოწვეული აგრესიის მოდელები. ელექ- 

ტროდების საშუალებით ხორციელდება მრავალი სხვადასხვა სტრუქტურის 

ელექტრული სტიმულაცია. მათ შორის შუამდებარე და შუა ტვინის, ნათხემის 

და სხვა. 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატების ზემოქმედებით გამოწვეული აგრეხი- 

ის მოდელები. ამ ჯგუფის მოდელები შეიძლება დავყოთ ორ ჯგუფად. პირველი 

მათგანი დაკავშირებულია ცნს სხვადასხვა სტრუქტურებში ქიმიური ინგრე- 

დიენტების აპლიკაციასთან, მეორე ჯგუფი კი – ძირითადად სისხლში მათ შეყ- 

ვანასთან. გამოიყენება მრავალი სხვადასხვა მოქმედების ნივთიერებები: ნე- 

იროტრანსმიტერები, ჰორმონები, ფსიქოტროპული ნიგთიერებები და სხვა. ამ 

სიაში საკმაოდ ხშირად ფიგურირებს: აპომორფინი, ამფეტამინი, ქოლინო- და 

ადრენომიმეტიკები, ანდროგენები და მრავალი სხვა ნაერთი. 

ნარკოტიკების დეპრივაციით გამოწვეული აგრესიის მოდელები. ნარკო- 

ტიკულ ნივთიერებებსა ან ეთანოლს შეჩვეული ცხოველები, მათი მოხსნის შემ- 

თხვევაში ავლენენ მძლავრ არადიფერენცირებულ აგრესიას. 

რასაკვირველია, მოდელთა მოყვანილი კლასიფიკაცია სულაც არ ისახავდა 

მიზნად, ყველა ტიპის მეთოდიკის გამოვლენას, ჩვენ მხოლოდ ყველაზე გავრცე- 

ლებული მათგანი განვიხილეთ. 

აქვე შევნიშნავთ, რომ აგრესოლოგიურ კვლევებში ცხოველის მდგომარე- 
ობის (კერძოდ, ემოციურობის, შფოთის) შესაფასებლად იყენებენ იმ მეთოდი– 

კებსაც, რომლებსაც საფუძვლად აგრესიული ქცევა არ უდევს. საუბარია ისეთ, 

ფართოდ გავრცელებულ მოდელებზე, როგორებიცაა „ღია ველის“, შავ-თეთრი 

კამერის, ამაღლებული ჯვარედინი ლაბირინთის მოდელები და მრავალი სხვა. 
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ს. 4იჰინაძე, აგრპხია 

აგრესიის არსებულ (მათ შორის ზემოთ მოყვანილ) მეთოდიკებში აგრესი- 

ული ქცევის შეფასება საკუთარი, „შინაგანი“ კრიტერიუმებით არის შესაძლე- 

ბელი. ეს კრიტერიუმები გარკვეულწილად განსხვავდება ერთმანეთისაგან და 

მათი ცალ-ცალკე და დეტალური განხილვა შორს წაგვიყვანდა. ამიტომ გადავ- 

წყვიტეთ ყველაზე გავრცელებულ მეთოდებზე შეჩერება. 
როგორც ცნობილია, თავდაცვითი და თავდასხმითი აგრესია (ამ ტერმინე- 

ბის „კლასიკური გაგებით) განსხვავებული გამოვლინებებით ხასიათდება. თა- 

ნაც, შევნიშნავთ, რომ მოცემული ქცევა სახეობასპეციფიკურია და საკმაოდ 

სერიოზულადაა განსხვავებული სხვადასხვა სახეობის ცხოველებში. თუმცა, 

როგორც თავდასხმითი, ისე თავდაცვითი ქცევა საერთო ნიშნებსაც შეიცავს. 

ცალკეული სახეობების აგრესიული ქცევის მოტორული კომპონენტების ცალ- 

ცალკე განხილვა დიდ ადგილს დაიკავებდა. ამიტომ შემოვიფარგლოთ მხოლოდ 

იმ სახეობებით, რომელთა აგრესიული ქცევა, ალბათ ერთ-ერთ ყველაზე კარ- 

გად შესწავლილს წარმოადგენს – კერძოდ, მღრღნელებით. 

შეტევას (თავდასხმით აგრესიას) მღრნელებში წინ უძღვის გვერდითი შეტე- 

ვა (როდესაც აგრესიული მამრი გვერდს აქცევს მოწინააღმდეგეს) და თავდას- 

ხმა-ვერტიკალური დგომა (აგრესიული მამრი დგება უკანა კიდურებზე და თავს 

აბრუნებს მოწინააღმდეგის მიმართულებით). ორივე მამრს დგომისას (ისინი 

დგანან უკანა კიდურებზე) დრუნჩი ერთმანეთისკენ აქვთ მიბრუნებული, თავი 

მაღლა აწეული და ამ მდგომარეობაში ცვლიან დარტყვჟმებს თათებით (ე.წ. ბოქ- 

სირება). თავდასხმითი აგრესიული ქცევის დაწყებაზე მიუთითებს აგრესიული 

გრუმინგი (აგრესორი „გადმოკიდებულია" მოწინააღმდეგის კისერზე ან ზურ- 

გზე და კბენს მის ბეწვს, ხოლო მოწინააღმდეგე იატაკს არის მიკრული) და სი- 

არული მცირე ნაბიჯებით (აგრესიული მამრი მცირე ნაბიჯებით გარს უვლის 

მოწინააღმდეგეს და გვერდს აქცევს მას). თავად შეტევა კი იმაში გამოიხატება, 

რომ აგრესორი რამოდენიმეჯერ თავს ესხმის მსხვერპლს, კბენს მას გვერდებში, 

კუდზე, ზურგზე. მსხვერპლის გაქცევის შემდეგ კი დევნის მას. 

თავდაცვითი ქცევა გამოიხატება გაქცევით (უკანდახევით). თუ ამას ხელს 

უშლის რაიმე (როგორც ეს ხშირად ლაბორატორულ პირობებში ხდება), მსხვერ- 

ჰლი იღებს სხვადასხვა პოზებს: გაკვრის (ოთხივე კიდური გაკრულია იატაკზე ან 

მხოლოდ ერთი თათი აქვს ამოწეული, ზურგი კი – ამოზნექილი), ვერტიკალური 

თავდაცვითი დგომის (უკანა თათებზე, წინა თათები გამოწეული აქვს თავდამ- 

სხმელის მიმართულებით და მას წინა თათებით შეუძლია დარტყმის განხორ- 

ციელება. თავი ამ დროს გვერდზეა მობრუნებული), გვერდითი თავდაცვითი 

დგომის (სხეულის ერთ მხარეზე წინა და უკანა კიდურები გამოწეული აქვს, თა- 

ვი მობრუნებული). დამარცხებულ ცხოველს ახასიათებს გაშეშების რეაქციაც 

(ინგლისურენოვან ლიტერატურაში მას წა07ინ ეწოდება და ამ დროს ცხოველი 

სწრაფად წყვეტს ყოველგვარ მოძრაობას. თანაც, ეს პოზა დამორჩილებულმა 

ცხოველმა, აგრესორის წასვლის შემთხვევაშიც კი საკმაო ხანი შეუძლია შეი- 
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თ ამი 3. აზრმსიშრი ქ0ქეპის შუეფშახეპა ადაპიანეუპხა და 0ხუოქულეპპი 

ნარჩუნოს). ასევე არსებობს სრული მორჩილების პოზაც, როდესაც ცხოველი 

ზურგზე წვება და ზემოთ ამოწეული აქვს თათები. 

სწორედ ამ პარამეტრების შეფასება ხდება მკვლევართა მიერ აგრესიის ხა- 

რისხის დასადგენად. აგრესიის დამახასიათებელი, სხვა ინსტრუმენტული პარა- 

მეტრებიდან (ე.ი. რომელთა შესწავლაც ინსტრუმენტული მეთოდებითაა შესაძ- 

ლებელი), მკვლევართა აზრით თავდასხმის ლატენტური დრო კარგად ასახავს 

ცხოველთა გაღიზიანებადობის ხარისხს (MVMი#8IIC8ე. CM"IIMIM0ჩ 1986), ლიტერა– 

ტურაში აგრესიულობის დონისა და ხასიათის ანალიზისათვის ფართოდ გამოი- 

ყენება შემდეგი პარამეტრებიც: თავდასხმის სუმარული დრო და თავდასხმათა 

საერთო რიცხვი (IIVIIMM2 და თ.ა. 1998) (რადგანაც მოცემული მიდგომა ასახაეს 

აგრესიის ობიექტური კრიტერიუმებით შესწავლის მცდელობას, ამიტომ ჩვენც 

საკუთარ ექსპერიმენტებში, სწორედ ამ კრიტერიუმებს ვაფასებდით). მნიშვნე- 

ლოვანია აგრეთვე, არა მარტო აგრესიული ქცევის ამა თუ იმ კონკრეტული გა- 

მოვლინებების შეფასება, არამედ უფრო ფართო ეთოლოგიური ანალიზიც. რაც 

იმას ნიშნავს, რომ საჭიროა იმის დადგენა, თუ რომელი სახის აგრესიული ქცე- 

ვა, რა სახის ქცევას მოსდევს ხოლმე უფრო მაღალი ალბათობით. ამის შემდეგ 

კი შესაძლებელია, ერთი კონკრეტული სახის ქცევის მეორეში გადასვლის ალ- 

ბათობის კოეფიციენტის გამოყვანა. ეს ყოველივე, ძალიან საინტერესოდ არის 

შესრულებული ვ. პოშივალოვის შრომებში (Iქ0სIII009I0გ 1986), 
ამა თუ იმ ორგანიზმის დაუფარავი აგრესიულობა მარტო მოტორული გა- 

მოვლინებებით კი არ ფასდება, არამედ აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვების 

ფაქტითაც. თუმცა, საინტერესოა იმ კითხვაზეც პასუხის გაცემა თუ რამდენა- 

დაა შესაძლებელი ცხოველთა აგრესიულობის განსაზღერა ასეთ შეტაკებაში 

გამარჯვების ან უფრო ფართო თვალსაზრისით – პოპულაციურ იერარქიაში 

დომინირების ფაქტის საშუალებით. 
არსებობს გამოკვლევები, სადაც მითითებულია, რომ პოპულაციის იერარ- 

ქიულ სისტემაში დომინირება კორელირებს რიგ მონაცემებთან, მაგალითად 

ცხოველთა მასასთან (1808M08 და თ.ა. 1986). დიდი მნიშვნელობა აქვს აგრეთ- 

ვე ინდივიდის გამოცდილებასაც, რომელიც, თავის მხრიე (ნაწილობრივ მაინც), 

ცხოველთა ასაკით არის განპირობებული. მკვლევარები (მათ შორის ჩვენც), 

რასაკვირველია ცდილობენ ამ მომენტების გათვალისწინებას და ამიტომ, და- 

ახლოებით ერთი მასისა და ასაკის ცხოველებზე ატარებენ ექსპერიმენტებს. 

როგორც გამოკვლევები ადასტურებენ, ამ პირობების დაცვისა და ცხოველთა 

მაქსიმალური „გათანაბრების“ შემთხვევაში დომინირებას სწორედ რომ აგრე- 

სიულობის მომენტი განსაზღვრავს 0C/Cთ9M8IICსმ 1997) ანუ დომინირებენ ის ორ- 

განიზმები, რომლებიც მეტი აგრესიულობით გამოირჩევიან. განვითარების შე- 

დარებით დაბალ საფეხურზე მდგომ ძუძუმწოვრებში, ეს კანონზომიერება საკ- 

მაოდ კარგად მოქმედებს. ამაზე მეტყველებს გამოკვლევები, სადაც თაგვების 

იზოლაციის შედეგად მიღებული აგრესიული ინდივიდები (როგორც უკვე აღ- 

ვნიშნეთ, ცხოველთა იზოლაცია დიდი ხნის განმავლობაში, ხოლო ზოგჯერ კი 
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ონტოგენეზის ადრეული ეტაპებიდანაც, ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული 
მეთოდია მაღალაგრესიულ ინდივიდთა მისაღებად), ვირთაგვებთანაც კი ხასი- , 

ათდებოდნენ ურთიერთობათა ინვერსიით – თაგვები თავს ესხმოდნენ მათ და 

იმარჯვებდნენ კიდეც (IIიIIIII82))0ჩ 1977). სწორედ ასეთი პარადოქსული მონაცე- 

მები იყო მოყვანილი აღნიშნული მკვლევარის სტატიაში, შესაბამის ფოტომასა- 

ლასთან ერთად. 

უფრო მაღალგანვითარებულ ძუძუმწოვრებში, მსგავსად ადამიანისა, გარ- 

და აგრესიულობაში სხვაობისა, დომინირების განსაზღგრაში ფიგურირებენ 

სხეა მომენტებიც, რომლებიც საბოლოო ჯამში განსაზღვრავენ პოპულაციის 

სტრუქტურას და მასში ყოველი ინდივიდის ადგილს. 

აგრესიული ქცევა ხასიათდება საინტერესო ხასიათის უკუკავშირით – ნაჩ- 

ვენებია, რომ აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვების ალბათობა იზრდება თუკი 

მამრს მანამდე კიდევ ჰქონია გამარჯვებები და მცირდება ყოველ ახალ დამარ- 

ცხებასთან ერთად (MVX0M8V680 1986) ამასთანავე, მამრთა აგრესიული ქცევა, 

მაშინვე შეიძლება შეიცვალოს დამორჩილებულზე, თუკი მას უფრო აგრესიულ 

ინდივიდს შევახვედრებთ, მაშინ როდესაც დამორჩილებული ქცევა – თუკი ერ- 

თხელ ჩამოყალიბდა, მუდმივად მეორდება ხელახლა (Lდიიმნაჩე 1997, ნი უმის, 

გინჩსIIნის 2005) დომინანტური მამრები შეგვიძლია ჩავთვალოთ აგონისტურ 

შეტაკებაში გამარჯვებულებად, ხოლო სუბორდინანტები კი – დამარცხებულე- 

ბად (Iდუიჩიწიიმ და თ.ა. 1994), მოცემული საკითხები იმიტომ დადგა ჩვენს წი- 

ნაშე, რომ გასარკვევი იყო რამდენად შეიძლებოდა აგრესიულობის შეფასება 

– აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვების კრიტერიუმით და რამდენად იყო ვალი- 

დური ამ შეტაკების ცალკეული დეტალების გამოყენება ამავე მიზნისათვის. 

როგორც ზემოთ ვნახეთ დამორჩილებული ქცევის გარჩევა აგრესიული- 

საგან საკმაოდ მარტივია, რადგანაც იგი ვლინდება აქტიური თავდაცვით, გაქ- 

ცევით ან სრული მორჩილების პოზით (IდუიMცსსბსე და თ.ა. 1989). როგორი გან- 

სხვავებულიც არ უნდა იყოს აგრესიული ქცევა, მისი ძირითადი კომპონენტები 

მღრღნელებში – ნახტომი და კბენაა (ჩვენ არ ვეხებით რიტუალიზებულ აგრესი- 

ულ ქცევას, რადგანაც ეს უკანასკნელი უფრო ხშირია ჩამოყალიბებული იერარ- 

ქიის მქონე პოპულაციაში და არა ორი უცნობი მამრის პირველი შეჯახებისას). 

ჩვენი ექსპერიმენტული მასალის ანალიზმა აჩვენა, რომ „აბსოლუტური“ დო- 

მინანტები (თაგვები, რომლებმაც ყველა შეტაკებაში გაიმარჯვეს) თავდასხმის 

ლატენტური დროით სარწმუნოდ განსხვავდებოდნენ ე.წ. „უბრალოდ გამარჯვე- 

ბულებებისაგან" (ასეთებად ვთვლიდით იმ თაგვებს, რომლებმაც გაიმარჯვეს 

კონკრეტულ ტესტში, მაგრამ, საბოლოო ჯამში (ყველა ტესტების შედეგებით), 
ვერ გახდნენ დომინანტები. რასაკვირველია, ტესტიდან ტესტში ამ „გამარჯვე- 

ბულთა“ პერსონალური შემადგენლობა და რაოდენობაც კი იცვლებოდა). უნდა 

აღინიშნოს, რომ ჩვენ მიერ აგრესიულობის დონის შესაფასებლად გამოყენებუ- 

ლი სამივე პარამეტრის (თავდასხმის სუმარული დროისა და თავდასხმათა საერ- 

თო რიცხვის, თავდასხმის ლატენტური დროის) მიხედვით ვადარებდით „აბსო- 
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რავი 2 აგრმსიშლი ქცქმის შეფასება ადამიანეპსა და ცხომმლებში 

ლუტურ“ დომინანტებს მხოლოდ ამ ე.წ. „უბრალოდ გამარჯვებულებებს". ამის 

მიზეზს კი ის წარმოადგენდა, რომ ამა თუ იმ ტესტში დამარცხებული ცხოველე- 

ბი იშვიათად იყვნენ ხოლმე შეტევის ინიციატორები. 

რაც შეეხება თავდასხმის ლატენტურ დროს, დომინანტებს ეს მახასიათებე- 

ლი სარწმუნოდ დაბალი ჰქონდათ (სურათი 3.2.1). თუკი მოცემული პარამეტრი, 

როგორც ზემოთ იქნა აღნიშნული, გაღიზიანებადობაზე მიუთითებს, ხოლო ეს 

უკანასკნელი კი, თავის მხრივ, აგრესიული ქცევის აუცილებელი კომპონენტია, 

გამოდის, რომ დომინანტი და არადომინანტი თაგვები ცალსახად განსხვავდე- 

ბოდნენ ამ პარამეტრის მიხედვით. დომინანტები უფრო მეტად აგრესიულნი 

აღმოჩნდნენ, ვიდრე ყველა სხვა ცხოველები. რასაკვირველია მარტო ამ არგუ- 

მენტით არ შეიძლება იმ დასკვნის გაკეთება, რომ აგონისტურ შეტაკებაში გა- 

მარჯვება, ან უფრო ზოგადად პოპულაციურ იერარქიაში დომინირება – აგრე- 

სიულობითაა განპირობებული. მონაცემთა ანალიზმა გვანახა კიდევ ერთი რამ: 

ტესტირებისას თავდასხმათა საერთო რაოდენობა „აბსოლუტურ“ დომინანტებ- 

ში და უბრალოდ გამარჯვებულებში, ასევე სარწმუნოდ განსხვავდებოდა ერთ- 
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ხურ. 2.2 /. თავდასხმის ლატენტური დრო აგონისტურ 

შეტაკებაში გამარჯვებულ თაგვებში (წმ-ში). 

განსხვავება „აბსოლუტურ“ დომინანტებსა და დანარჩენ 

გამარჯვებულებს შორის სარწმუნოა (0<0,05) 
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ხურ. 222 თავდასხმათა საერთო რიცხვი აგონისტურ შეტაკებაში მონაწილე თაგვეპში. 

განსხვავება „აბსოლუტურ“ დომინანტებსა და დანარჩენ გამარჯვებულებს 

შორის სარწმუნოა 1, და 1,-ში (ი<0,05) 
განსხვავება „აბსოლუტური“ დომინანტების IL, და 1,-ს შორის სარწმუნოა (0§<0,05) 

მანეთისაგან – ბუნებრივია დომინანტებს ის უფრო მაღალი ჰქონდათ. თუმცა, 

ეს კანონზომიერება მხოლოდ მეორე (LL) და მესამე (1L,) ტესტის დროს გამოვ- 

ლინდა, მაგრამ არა პირველი (1,) ტესტის დროს (სურათი 3.2.2). მსგავსი სახე 

ჰქონდა თავდასხმათა სუმარული დროის ცვლილებებსაც. აქაც ნანახი იქნა, 

რომ „აბსოლუტურ“ დომინანტებში მოცემული პარამეტრი 1.-ში და 1.-ში სარ- 

წმუნოდ მაღალი იყო ვიდრე დანარჩენ გამარჯვებულებში (სურათი 3.2.3). ზე- 

მოთ მოყვანილი ფაქტები ადასტურებენ, ჩვენ მიერ უკვე გამოთქმულ მოსაზრე- 

ბას იმის შესახებ, რომ „აბსოლუტური“ დომინანტები უფრო მეტად აგრესიულ- 

ნი არიან, ვიდრე სხვა დანარჩენი ცხოველები. დაახლოებით ერთი მასის, ასაკის 

(მაშასადამე გამოცდილების) პირობებში, სწორედ მომატებული აგრესიულობა 

განაპირობებს თავად დომინირების ფაქტს. თუმცა ამ მოსაზრების ჩამოყალი- 

ბებისას არც ის უნდა დაგვავიწყდეს, რომ აგრესიული ქცევის დასწავლასა და 

დადებით განმტკიცებას, ასევე შეაქვს თავისი წვლილი ამ საქმეში. მეორე მხრივ, 

სამი ტესტი, ალბათ არასაკმარისია ასეთი დასწავლისათვის. თუმცა, მოცემულ 

გამოკვლევებში, „აბსოლუტურ" დომინანტებში თავდასხმათა საერთო რიცხვის 

(მაგრამ არა თავდასხმათა სუმარული დროის) მიხედვით 1,-სა და 1-ს შორის 

ადგილი ჰქონდა სტატისტიკურად სარწმუნო ზრდას. რაც, თითქოსდა მიგვანიშ- 

ნებს, რომ გამარჯვების შემდეგ ცხოველები კიდევ უფრო აგრესიულები ხდები- 
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თავი 3. აგრმსიშლი ქცევის შეფასება ადამიანებსა და ცხუქმლებში 

> - 

  35+ 

  

  

შ“აბსოლუტური” 
   

     

  Cომინანცეტი 

ფ.. ნარჩენი 

ტამარა ეყაუფეყიი 
    
  

        

  

    ს 1 +    16) 

სურ. 328 აგონისტურ შეტაკებაში მონაწილე თაგვების თავდასხმათა საერთო დრო (6მ-ში). 

განსხვავება „აბსოლუტური“ დომინანტებსა და დანარჩენ გამარჯვებულებს 

შორის 1, და 1 .-ში სარწმუნოა (ი40,05) 

ან. შევნიშნავთ ძალიან ფრთხილად, რომ რაღაც დასწავლის მსგავს მოვლენას 

აქვს ადგილი. როგორც ჩანს, „აბსოლუტურ“ დომინანტებსა და დანარჩენებს შო- 

რის აგრესიულობაში განსხვავება მხოლოდ გენეტიკური ფაქტორებით არ არის 

განპირობებული. ასეთ რეაქციას აყალიბებენ, როგორც გენეტიკური, ასევე გა- 

რემო ფაქტორები. აგრესიული ქცევის დადებითი განმტკიცება სწორედ, რომ 

ფაქტორია, რომელიც ამყარებს გენეტიკურად არსებულ და/ან ადრეულ ასაკში 

ჩამოყალიბებულ გარკვეულ განსხვავებას ინდივიდთა აგრესიულ ქცევაში. 

გენეტიკური და გარემო ფაქტორების მონაწილეობაზე აგრესიული ქცევის 

გენეზში ზღვა ლიტერატურაა დაწერილი (ამაზე დეტალურად უფრო ქვემოთ – 

აგრესიის გენეტიკისადმი მიძღვნილ თავში ვისაუბრებთ). რადგანაც, ლიტერა- 

ტურის მიხედვით ადამიანისათვის გათვლილი გენეტიკური ფაქტორების პრო- 

ცენტი აგრესიული ქცევითი სტერეოტიპის განვითარებაში – 40-54%-ია (MმVV%IX 

და თ.ა. 1998; Mმ8VIV-IILI8ი60 და თ.ა. 1999; M1165, CეI(CV 1997; VCCI00 და თ.ა. 1999), 

ეს სიდიდე ცხოველებში ბევრად უფრო მაღალი იქნება. თუმცა, კიდევ ერთხელ 

გავიმეორებთ, რომ აღნიშნული მომენტი რასაკვირველია არ გამორიცხავს გა- 

რემოს მნიშვნელოვან როლსაც. 
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ს ჰიქინაძქ, აგრუხია 

კიდევ ერთი რამ, რაც ასახავს მოცემულ ტენდენციას (დომინანტების მა- 

ღალ აგრესიულობას): ჩვენ მიერ ჩატარებულ ექსპერიმენტთა უმრავლესობაში 

ვინც იწყებდა თავდასხმას, სწორედ ის იმარჯვებდა. რომელი მომენტი, თუ არა 

თავდასხმის (თანაც არაპროგოცირებული თავდასხმის) ინიციატივა უფრო კარ- 

გად მიუთითებს აგრესიულობის არსზე? მაშასადამე, დომინირების ფენომენი 

(ფართო გაგებით) სწორედ, რომ მაღალ აგრესიულობასთანაა დაკავშირებული. 

თანაც, ეს კავშირი არა უბრალოდ სტატისტიკურ ხასიათს ატარებს (როგორც 

შეიძლება გვეფიქრა ზემოთ მოყვანილი არგუმენტებიდან გამომდინარე), არა- 

მედ, შესაძლებელია, ფუნქციური ხასიათისაა. 

თუმცა, ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ ვირთაგ- 

ვებში (ვთქვათ, ზაზუნებისაგან განსხვავებით) თამაშითი აგრესიის დროს „შეტა- 

კების“ დაწყების ინიციატორები ის ორგანიზმები არიან, რომლებიც შემდგომში 

სუბორდინანტები ხდებიან (ციტ. 81მიCჩი!ძ და თ.ა. 2003 მიხედვით). ალბათ, ამის 

ახსნა შეიძლება იმითაც, რომ თამაშითი აგრესია მაინც სხვაა და რეალური მამ- 

რთაშორისი აგრესია (როგორც ეს აგრესიის განმარტებისას იქნა აღნიშნული) 

კი – სრულიად სხვა. 

„აბსოლუტური“ დომინანტების განსხვავება სხვა გამარჯვებული ინდი- 

ვიდისაგან თავდასხმის ინიციატივით, თავდასხმის ლატენტური დროით, თავ- 

დასხმათა საერთო რიცხვითა და საერთო დროით, შეტაკებაში გამარჯვების 

ფაქტით ანუ საბოლოო ჯამში აგრესიულობის ხარისხით, არა უბრალოდ მეტყ- 

ველებს იმაზე, რომ ინდივიდთა ეს ორი ჯგუფი ერთმანეთისაგან განირჩევა რა- 

ღაც პარამეტრებით, არამედ იმაზეც, რომ აგრესიული ქცევის ინსტრუმენტული 

გამოქლინებები (არ აგვერიოს ეს ცნება ინსტრუმენტულ აგრესიაში!) საკმაოდ 

კარგად ასახავენ აგრესიის, როგორც ასეთის შინაარსს. აგრესია, ხომ უპირვე- 

ლეს ყოვლისა სწორედ თავდასხმაში მდგომარეობს (8§Iიი # IIICიმIძ§ი0ი, 2004).



თავი 4 

აგრესიის განსხვავებული ხასიათი ადამიანებსა და ცხოქელებში 

მკვლევართა დიდი ყურადღება დაეთმო იმის გარკვევას, შეიძინა თუ არ 

ადამიანებში აგრესიამ, ცხოველებისაგან განსხვავებული რაიმე ფუნქცია. 

ინსტინქტივიზმის პოზიციებიდან კონრად ლორენცი საინტერესოდ აშუ- 

ქებს მოცემულ პრობლემას. მისი აზრით, ცხოველთა იმ სახეობებში, რომელთა 

ბუნებრივი „შეიარაღება" იძლევა საშუალებას ადვილად მოკლას საკუთარი სა- 

ხეობის წარმომადგენლები (უპირველეს ყოვლისა ეს ეხება მტაცებლებს), შიდა- 

სახეობრივი აგრესია ლიმიტირებულია გარკვეული მემკვიდრულად პირობადე- 

ბული მექანიზმებით. ეს ასე რომ არ იყოს – აღნიშნავს ლორენცი – ისინი ძალიან 

მალევე ამოწყვეტდნენ ერთმანეთს. ცუდად „შეიარაღებულ" სახეობებში აღნიშ- 

ნული მექანიზმი არ ფუნქციონირებს, რადგანაც არ არსებობს ის სელექციური 

ზეწოლა, რომელიც ამ აკრძალვების ჩამოყალიბებას გამოიწვევს. ეს იმიტომ 

ხდება, რომ ბუნებრივ პირობებში მინიმალურია ალბათობა იმისა, რომ სუსტად 

„შეიარაღებულმა“ ორგანიზმებმა ერთმანეთი ფიზიკურად გაანადგურონ (Lი- 

ILი> 1994). ადამიანის მსგავს მაიმუნებსა და ადამიანს ლორენცი, სწორედ ამ 

ტიპის სახეობებს მიაკუთვნებს. აქედან გამომდინარეობს ის მოსაზრებაც, რომ 

რადგანაც ადამიანის სხეულის არცერთი ნაწილი არ წარმოადგენს მძლავრ ია- 

რაღს, რომლითაც მას შეუძლია ერთი დარტყმით მოკლას დიდი ზომის ცხოვე- 

ლი და ფილოგენეზური თვალსაზრისით ადამიანი საკმაოდ უწყინარი პოლიფაგი 

ორგანიზმია (ლორენცის სიტყვებით, რომ ვთქვათ „მას არა აქვს მტაცებლის ბუ- 

ნება"), ამიტომ მას ევოლუციურად არ ჩამოუყალიბდა სხვა ადამიანის მკვლე- 

ლობის აკრძალვის მყარი (ფსიქოლოგიური) მექანიზმები. 

განსხვავებულად აფასებდა პრობლემას ერიხ ფრომი. მისი აზრით, აგრესი- 

ის ორ ფორმას (კეთილთვისებიან და ავთვისებიან) განსხვავებული ფიზიოლო- 

გიური მექანიზმები უდევს საფუძვლად. თანაც თუკი კეთილთვისებიან აგრესი- 

ას ადგილი აქვს როგორც ცხოველებში, ისე ადამიანში – რადგანაც მას ადაპტუ- 

რი ხასიათი გააჩნია, ავთვისებიანი აგრესია (ე.წ. კომპენსატორული ძალადობა 

და ნეკროფილია), მხოლოდ ადამიანისათვის არის დამახასიათებელი. ამ უკანას- 

კნელის წყაროს იგი თავად ადამიანის არსებობის პირობებში ხედავდა (წითთი 

1994). საკუთარ შედევრში „თავისუფლებისაგან გაქცევა“ (LIითთ 1990) ფრომი 

დესტრუქციულობის ძირითად წყაროდ უძლურებასა და იზოლაციას მოიხსე- 
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« ჰიჰინაძე, აბრპსია 

ნიებს. გადავუხვევთ ძირითად თემას და შევნიშნავთ, რომ ამ წიგნში უაღრესად 

ორიგინალურადაა ახსნილი თანამედროვე ადამიანისათვის დამახასიათებელი 

ფსიქოლოგიური პრობლემები – ევროპის სოციალური ისტორიისა და ადამიან- 

თა ფსიქიკის პარალელური ღრმა ანალიზით. 

ფრომი კარგად აცნობიერებდა იმ ფაქტს, რომ ადამიანის ისტორია გარ- 

კვეულწილად ომების ისტორიაა, და რომ კაცობრიობის ისტორიაში მრავალ- 

ჯერ ყოფილა მიზანმიმართული სისასტიკე და დესტრუქცია. იგი თვლიდა, რომ 

მკვლელობისაკენ, როგორც თვითმიზნისაკენ, მისწრაფება და ამ პროცესისგან 

სიამოვნების მიღება, მხოლოდ ადამიანისათვის არის დამახასიათებელი. ლო- 

რენცისაგან განსხვავებით ფრომი ადამიანის ასეთ „ჰიპერაგრესიულობას" (შე- 

უდარებლად ძლიერს ვიდრე სხვა ძუძუმწოვრებში) ადამიანში ქცევის ინსტინ- 

ქტური ბაზის შევიწროებით ხსნიდა. ფრომის მიხედვით ფაქტობრივად გამოდის, 

რომ ადამიანის გარემოსთან ადაპტაციაში გენეტიკური მექანიზმები რომ იყოს 

წამყვანი (როგორც ეს ცხოველებშია), ეს ფაქტი ხელს შეუშლიდა აგრესიულო- 

ბის მკვეთრ ზრდას. როგორც ვხედავთ ფრომისა და ლორენცის შეხედულებე- 

ბი ამ საკითხზე პრაქტიკულად ურთიერთსაპირისპიროა. ფრომი თვლის, რომ 

ადამიანი (ცხოველებისაგან განსხვავებით თავისივე მსგავსს ცნობს უპირველეს 

ყოვლისა არა ფიზიკური პარამეტრებით (სუნით, ფერით, სხეულის ფორმით), 

არამედ ასე ვთქვათ ფსიქოლოგიური მომენტების – ზნე-ჩვეულებებისა და ქცე- 

ვითი პატერნების წყალობით (გავიხსენოთ, რომ არა მარტო პრიმიტიულ, არა- 

მედ საკმაოდ განვითარებულ საზოგადოებებშიც, სხვა ეთნოსის, რელიგიისა თუ 

რასის წარმომადგენლებს ხშირად ადამიანებად არ თვლიდნენ). ამიტომ, შესაბა- 

მისი ინსტინქტის არარსებობის გამო, ადამიანს სუსტად აქვს განვითარებული 

„ძმობის შეგრძნება“ (ამ ტერმინის ქვეშ ვგულისხმობთ იმას, რომ ადამიანი არ 

აღიქვამს ყველა ადამიანს, როგორც თავის მოძმეს). ზოგჯერ კი უცხო ინდივიდს 

იგი ისევე აღიქვამს, როგორც სხვა ბიოლოგიური სახეობის წარმომადგენელს. 

გამოდის, რომ #M0იი0 5მი16ი5-ის „არაადამიანურობის“ მიზეზია მისი 110010 5მიI- 

6ი§-ობა. ფრომი აგრეთვე იზიარებს ძმები რასელების მოსაზრებას იმის შესა- 

ხებ, რომ აგრესიის გამომწვევი პირობები ცხოვრებაში ადამიანს უფრო ხშირად 

ხვდება, ვიდრე ეს ბუნებრივ პირობებში მყოფ ცხოველებს (ით) 1994). 

მიუხედავად ადამიანისა და ცხოველთა აგრესიულობას შორის სერიოზუ- 

ლი სხვაობისა, შეიძლება იმის მტკიცება, რომ განსხვავებით პათოლოგიური აგ- 

რესიულობისაგან თავდაცვითი აგრესია ადამიანშიც და ცხოველებშიც (ძუძუმ- 

წოვრებში) მსგავსი ნეირონული მექანიზმებით ხორციელდება. თუმცა, ფრომის 

აზრით, ერთი და იგივე ნეიროფიზიოლოგიური მოწყობილობა, წწითი 5მი16ი§5-ში 

უფრო მძლაერ აგრესიას იწვევს ვიდრე სხვა ორგანიზმებში. ამის მიზეზად ავ- 

ტორი ასახელებს: 

1) პროგნოზირების უნარისა და საკუთარი ფანტაზიების წყალობით ადამია- 

ნი, ცხოველისაგან განსხვავებით, აგრესიულად რეაგირებს არა მარტო უშუალო 

საფრთხეზე, არამედ – მომავალში მოსალოდნელ საფრთხეზეც. უფრო ზუსტად 
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თავი 4. აზრპხიის მანხსპავეპ ული ხასიათი ადამიანებსა და ცსვეულებში 

რომ ვთქვათ, ადამიანი ხშირად აგრესიულ რეაქციას იძლევა თავის საკუთარ 

პროგნოზზე. 

2) ადამიანი საკმაოდ ადგილად მართვადი არსებაა (რაც ნათლად იქნა ნაჩ- 

ვენები სტენლი მილგრემის ბრწყინვალე ექსპერიმენტებში (იხილეთ, MII-ოთ 

1974)). ეს კი იძლევა იმის საშუალებას, რომ მას ხელმძღვანელობდნენ, არწმუ- 

ნებდნენ და მანიპულირებდნენ მისით. ამიტომ, ცალკეული ინდივიდები და მთე- 

ლი ერებიც კი, ხშირად „ხედავენ“ (უფრო სწორედ ანახებენ) საფრთხეს იქ სადაც 

ის არ არის. 

3) ადამიანის აგრესიულობის ზრდას, აგრეთვე იწვევს თავად ადამიანის ყო- 

ფის სპეციფიკურობა. ადამიანი, ცხოველის მსგავსად ავლენს აგრესიულ ქცე- 

ვას მაშინ, როდესაც მის ვიტალურ ინტერესებს რაიმე ემუქრება. ადამიანის ვი- 

ტალურ ინტერესთა სფერო შეუდარებლად უფრო ფართოა ვიდრე ცხოველისა 

და იგი მოიცავს გარდა ფიზიკურისა, მრავალ ფსიქიკურ პირობებსაც. ისეთებს, 

როგორიცაა ფასეულობათა და იდეალთა საკუთარი სისტემა. 

ლიტერატურაში ხშირად შევხვდებით თეზისს იმის შესახებ, რომ ადამიანის 

პათოლოგიური აგრესიულობის ანალოგი ცხოველებში არ არსებობს ანუ აგრე- 

სიულობა „აგრესიულობისთვის“ მათთვის უცნობია (10მIVC– 2002; CIIM0V08 1986). 

მაგრამ, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ადამიანის მსგავსად ცხოველებშიც გვხვდე- 

ბა გარკვეული სახის პათოლოგიური აგრესიულობა. განსაკუთრებით ადვილია 

მისი მიღება, ცხოველთა შესაბამისი ნერვული ცენტრების სტიმულაციისას. 

მაგ. ჰიპოთალამუსის რიგი ცენტრების დაზიანებისას ვირთაგვები განაგრძობენ 

მკვდარ თაგვზე, ხის ნაფოტზე და სხვა მსგავს ობიექტებზე თავდასხმას. რო- 

გორც უკვე არაერთხელ აღვნიშნეთ, განსაკუთრებით ხშირად, ასეთი პათოლო- 

გიური აგრესიულობა გხვდება დიდი ხნის განმავლობაში ან ზოგჯერ, ადრეუ- 

ლი ონტოგენეზიდან სოციალურად იზოლირებულ ორგანიზმებში (M2გსIწსვიძ და 

თ.ა. 1983). ამის მიზეზად მკვლევარებს მიაჩნიათ, ცხოველის გამოცდილებაში 

არა მარტო შიდასახეობრივი კონტაქტების დეფიციტი (თუმცა ეს უკანასკნელი 

– მთავარია), არამედ გარემოს სხვადასხვა ფაქტორებთან ურთიერთობის არარ- 

სებობაც. ეს აღარიბებს ცხოველის პერცეპტუალურ გამოცდილებას (ნითხ""I". 

IIთი08 1992). უკანასკნელ წლებში კუდრიავცევას ლაბორატორიაში ნაჩვენები 

იქნა, რომ აგონისტურ შეტაკებებში მრავალჯერ გამარჯვებულ თაგვებს სწო- 

რედ, რომ პათოლოგიური აგრესიულობა უყალიბდებათ. ასეთი ინდივიდები 

აგონისტური შეტაკების დროს, ნორმალური თაგვებისაგან განსხვავებით, არ 

წყვეტენ შეტევას დამარცხებული ცხოველის მიერ დამორჩილებული პოზის მი- 

ლების შემდეგაც (I0/ინყ8II68მ 2004). 

მრავალი მკვლევარის აზრით, ცხოველთა აგრესიის აღნიშნული ფორმა, 

ცოტათი მაინც ჰგავს ადამიანებში ფსიქიკური დაავადებების დროს გამოვლე- 

ნილ აგრესიას. ასეთი აგრესიაც ნაკლებად ემორჩილება შესაბამისი სიგნალე- 

ბის კონტროლს. როგორც ცნობილია, ადამიანში მომატებული აგრესიულობა 

ხშირად ვლინდება ფსიქოპათიების, სხვადასხვა ნევროტული მდგომარეობების 
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“. ჟიჰინაძუ, აგრძისია 

(ისტერიული ნევროზი, პანიკური შეტევა და სხვა), ფსიქიკური (შიზოფრენია, 

მანიაკალურ-დეპრესიული ფსიქოზი, ეპილეპსია) და სომატური (შაქრიანი დი- 

აბეტი, ჰიპერტონული დაავადება, ავთვისებიანი სიმსივნეები და სხვ.) დაავადე- 

ბების დროს (ნVI0Mმ 1992; 86MI) და თ.ა. 1997). თუმცა, აღნიშვნის ღირსია, რომ 

არც ერთი ამ დაავადების კლინიკური სურათისთვის აგრესია არ წარმოადგენს 

აუცილებელ სიმპტომს. 

მკვლევართა უმრავლესობის აზრით, ფსიქოპათიის განსაზღვრებაში წამ- 

ყვანი ადგილი უჭირავს ინდივიდის აგრესიულობის მომენტის ფიქსაციას. რო- 

გორც ინგლისის ფსიქიკური ჯანმრთელობის აქტშია მითითებული, ფსიქოპა- 

თია – „ფსიქიკის მყარი დარღვევაა, რომელიც ვლინდება არანორმალურ აგრე- 

სიულობასა და სრულიად უპასუხისმგებლო ქცევაში“ (ციტ. LVIIხM89 1936 მიხედ- 

ვით). აგრესია ამ კონტექსტში (როგორც ჰეტერო-, ისე აუტოაგრესია) სოცია- 

ლური დეზადაპტაციის აღმნიშვნელია (6VI0Mმ 1992). 

მოჭარბებული აგრესია მიზეზია ფსიქოპატთა კრიმინალური ქცევისა. უსახ- 

ლკაროების, დამნაშავეების (როგორც სრულწლოვანი, ისე არასრულწლოვანი) 

და ფსიქოაქტიური პრეპარატების მომხმარებელთა სხვადასხვა ჯგუფების შეს- 

წავლამ აჩვენა, რომ მათ წევრთა საერთო რაოდენობის 15-20%-დან 90%-მდე, 

X5M-III-L, 05M-IV და ICI0)-10 კრიტერიუმების მიხედვით შეიძლება დაისვას პი- 

როვნების აშლილობის ესა თუ ის დიაგნოზი (LCICI და თ.ა. 1992; IIმIC 1995: IM0თ65, 

IX0ი 1991: 51ი)0იI18ი და თ.ა. 1991; 5VIმMIC #/ MCC2I1ს91 1991), 

აღსანიშნავია, აგრეთვე, ასოციალური პიროვნების ფენომენიც – ანომალია, 

რომელიც მჭიდროდაა დაკავშირებული დესტრუქციული და აუტოდესტრუქცი- 
ული ხასიათის აგრესიასთან და კრიმინალურ აქტივობასთან (C8მძ0-0L # 516VVმII 

1991). 
ნებისმიერ შემთხვევაში, ფსიქოპატთა და ფსიქიკურად დაავადებულ პირ- 

თა აგრესიულობის შესწავლა უაღრესად საინტერესოა – ის მაინც (მიუხედავად 

იმასა, თუ რას ფიქრობს ამ საკითხზე მრავალი მკვლევარი) წმინდა ადამიანური 

ფენომენია!



თავი 5 

აგრესია და ადაპტაცია 

ევოლუციის პროცესში წარმოშობილი და განვითარებული ნებისმიერი ქცე- 

ვა გარკვეულ უპირატესობას აძლევს მის მფლობელს, თუმცა იგი გარკვეული 

ფასის გადახდასთანაც არის დაკავშირებული. ბუნებრივი გადარჩევა მყარად 

დაამკვიდრებს იმ ტიპის ქცევას, რომელშიც ზემოთ აღნიშნული უპირატესობა 

მეტია მის ფასზე (MმX§0ი % Cმ0მ§(0L 2006), ამ თვალსაზრისით, ნებისმიერი ევო- 

ლუციურად დამკვიდრებული ქცევა ადაპტაციური ფუნქციის მატარებელია. ამა 

თუ იმ ქცევის ადაპტაციური ფუნქციის ცნება – მოცემული ქცევის ორგანიზ- 

მის გარემოსთან შეგუების პროცესში მონაწილეობას აღნიშნავს. ამ მხრივ, არც 

აგრესიული ქცევაა გამონაკლისი. თუმცა, აღნიშვნის ღირსია ის ფაქტი, რომ 

მრავალი ავტორი საუბრობს აგრესიის დეზადაპტაციურ როლზე. ამ საკითხის 

განხილვას ჩვენ სპეციალურ ქვეთავსაც მივუძღვნით. მაგრამ ჯერ გვინდა აგ- 

რესიის ადაპტაციურ როლზე ვისაუბროთ. ჩვენი აზრით, აგრესიას გააჩნია შემ- 

დეგი სამი სახის ადაპტაციის ფუნქცია: ქცევითი, ფსიქოლოგიური (ეს ფორმა, 

ალბათ, მხოლოდ ადამიანში გხვდება) და ფიზიოლოგიური. ადაპტაციის პირველ 

ორ ფორმას და აგრესიის დეზადაპტაციურ როლს, მოცემული თავის ქვეთავებ- 

ში განვიხილავთ. მაგრამ, რადგანაც აგრესიასთან მიმართებაში ფიზიოლოგიუ- 

რი ადაპტაციის ცნება, ლიტერატურაში ფაქტობრივად არ არსებობს, ამიტომ, 

მის დასასაბუთებლად გარკვეული მასალის (როგორც საკუთარი, ისე ლიტერა- 

ტურულის) ანალიზი დაგვჭირდება და მასზე მხოლოდ წიგნის ბოლოში ვისაუბ- 

რებთ. 

5./. აგრქსიის ეთოლოუგიური ადაპააძიის 9შუ640/ა 

ტერმინში „ეთოლოგიური ადაპტაცია" იგულისხმება ორგანიზმის უნარი ამა 

თუ იმ ქცევის საშუალებით შეეგუოს გარემოს, შეინარჩონოს და/ან გაზარდოს 

კიდეც გარემოსადმი საკუთარი შეგუების ხარისხი, რაც ყველა მიღებული სა- 

ჭირო რესურსის რაოდენობის ზრდაში (ან შენარჩუნებაში მაინც) გამოიხატება. 

ზოგიერთი მკვლევარის აზრით, ადამიანის შემთხვევაში მისი ანალოგი სოცი- 

ალური ადაპტაციაა. ჩვენ ვფიქრობთ, რომ ადამიანის სოციალური ადაპტაცია 

ეთოლოგიური ადაპტაციის მხოლოდ ნაწილია და ამიტომ II0თი 5მ#016ი§-თან მი- 
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ს. ჰიჰინაძე, აზრმხია 

მართებაშიც ძირითადად გამოვიყენებთ მოცემული თავის სათაურში მოყვანილ 

– უფრო ზოგად ტერმინს – ეთოლოგიური (ქცევითი) ადაპტაცია. 

სამეცნიერო ლიტერატურაში საკმაოდ ბევრგან არის აღნიშნული აგრესიის 

ადაპტაციური როლი. ზოგან აღნიშნულია აგრეთვე, რომ მას გააჩნია ადაპტაცი- 

ური ფუნქციების „ფართო დიაპაზონი“ (30-0მ და თ.ა. 2008). თუმცა, ლიტერატუ- 

რის უდიდეს ნაწილში, ამ „ფართო დიაპაზონიდან“ აგრესიის მხოლოდ და მხო- 

ლოდ ეთოლოგიური ადაპატაციის ფუქციაზე არის საუბარი. 

უფრო დეტალურად განვიხილოთ იგი. 

როგორც აღვნიშნეთ, ფაქტობრივად აგრესია (როგორც აქტიურობის ერთ- 

ერთი ფორმა) წარმოადგენს გარემოს საკუთარი მოთხოვნილებებისადმი და- 

მორჩილებისა და შეგუების საშუალებას (#0M0ლ08გ 2006). ეთოლოგიის ერთ-ერ- 

თი ფუძემდებლის კონრად ლორენცის აზრით, აგრესიას ცხოველთა სამყაროში 

სამი ძირითადი ფუნქცია გააჩნია: ორგანიზმთა განაწილება სასიცოცხლო სივ- 

რცეში (ერთგვარი ანალოგი დარვინისეული ბუნებრივი გადარჩევისა), ტურნი- 

რებში მათი გადარჩევა (სქესობრივი გადარჩევის ანალოგი) და შთამომავლობის 

დაცვა (L06ი7 1994). თუმცა ავტორის აზრით ამით აგრესიის ფუნქციათა სია არ 

იფარგლება. სოციალურ ცხოველებში იერარქიული სტრუქტურების წარმოქ- 

მნაში, სწორედ აგრესიას გააჩნია ცენტრალური როლი. მსგავს მოსაზრებას გა- 

მოთქვამს მეორე უდიდესი ეტოლოგი – ნიკ ტინბერგენიც (1Iიხბიბი 1993). სხვა 

ავტორებიც იგივე ფუნქციებს ანიჭებენ აგრესიულ ქცევას, უბრალოდ მათ ორ 

ძირითად ნაწილად ყოფენ: ინდივიდის დაცვის (საკვები რესურსის დაუფლება, 

მტაცებლებისაგან თავდაცვა და სხვა) და სახეობის დაცვის (მდედრის დაუფლე- 

ბა და სხვა) (CIმთთმილ0 და თ.ა. 2005), 

მოსაზრება აგრესიაზე, როგორც ორგანიზმთა ევოლუციის დროს წარმოშო- 

ბილ დამცველობით, ადაპტაციური ფუნქციის მქონე ქცევაზე – დიდი ხანია რაც 

ჩამოყალიბდა, ლიტერატურაში ფართოდ არის გავრცელებული და პრაქტიკუ- 

ლად დადგენილ ფაქტად ითქლება (4VC0M6L # C0V0I6 2005: Lსმ1IV 8: VVII§0ი 1994). ამ 

იდეას ადასტურებს მრავალი ფაქტი. მათ შორის ისეთიც, როგორიცაა ცხოვე- 

ლებში აგრესიულობის ზრდა საკვებისა და სხვა რესურსების დეფიციტის დროს 

(8090X და თ.ა. 2001). 

საკმაოდ კარგადაა შესწავლილი რეპროდუქციული წარმატება დომინანტ 

და დამორჩილებულ მამრებში. მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში ნანახი იქნა, 

რომ მდედრები, როგორც წესი, ირჩევენ დომინანტური სტატუსის მქონე მამ- 

რებს და ეს უკანასკნელნი უფრო წარმატებულად მრავლდებიან ვიდრე სუბდო- 

მინანტი და დამორჩილებული მამრები (CV5IM0V და თ.ა, 1995), 

ჰინდეს მიერ გამოთქმული მოსაზრების მიხედვით, იმ შემთხვევაში, როდე- 

საც დედა უარს ამბობს საკუთარ შვილებზე შეზღუდულ რესურსებზე ძლიერი 

კონკურენციის გამო,მისი შთამომავლობის ის ინდივიდები, რომლებიც სხვებთან 

შედარებით მაღალი აგრესიულობით გამოირჩევიან, მომავალში უფრო მაღალი 

რედპროდუქციული წარმატებით ხასიათდებიან (ციტ. 86I5LV 2008 მიხედვით). 
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თაჰი 5. აზრესია და ადაპრაძია 

საკვებ რესურსებთან მიმართებაშიც უფრო წარმატებული არიან აგრესიუ- 

ლი მამრები. მრავალ გამოკვლევაშია დაფიქსირებული დადებითი კორელაციის 

არსებობა ცხოველის იერარქიულ რანგსა და სხეულის წონას შორის (L8IIM08 და 

თ.ა. 1999). თუმცა, ჩვენი აზრით, ეს ფაქტი მხოლოდ დომინანტთა შესაძლებლო- 

ბებზე (იკვებოს უკეთ და უფრო ხშირად) კი არ მიუთითებს, არამედ შეიძლება 

იმაზეც მიგვანიშნებდეს, რომ სწორედ დიდი ზომის და წონის ინდივიდებს აქვთ 

უფრო მაღალი შანსი გახდნენ დომინანტები. 

ყოველ შემთხვევაში, ერთი რამ ფაქტია: პოპულაციაში მყარი იერარქიის 

არსებობის შემთხვევაში დამორჩილებულ ცხოველთა სიკედილიანობა მნიშვნე- 

ლოვნად აღემატება ანალოგიურ პარამეტრს დომინანტებში (8IგიCჩი”ძ და თ.ა. 

1993). 
ლიტერატურაში ხაზგასმულია აგრესიული ქცევის უმნიშვნელოვანესი რო- 

ლი რესურსების დაცვის საქმეში (C2MIგ # #ი”იჯი 2002: 51მთი§ # Lოჯჩიმი 1997), 

წყვილის ძიებისას კონკურეციის დროს (IIმ9CIIი 2002; IIIII და თ.ა. 1999), საკვების 

მოპოვებისას (II6იხიL 1993) და მრავალი სხვა მდგომარეობის დროს (ს000CMV0M) 

2006). აღნიშნულია ისიც, რომ აგრესიის წარმოშობა, როგორც წესი, უკავშირდე- 

ბა ისეთ გარემოებებს, რომლის დროსაც აგრესიას ადაპტაციური როლი გააჩნია 

(81გილჩ2Iძ და თ.ა. 2003). 
ასევე ცნობილია, რომ სოციალური დომინირება უზრუნველყოფს პრიორი- 

ტეტს ნებისმიერი სახის, პირველ რიგში – შეზღუდული და ლოკალიზებული რე- 
სურსების მიღებაში (CLმIწ 1986; Mმ#სV « 800!ჩ 1998). სოციალური დომინირების 

ფენომენიდან გადავიდეთ ადამიანში აგრესიის ეთოლოგიურ ფენქციაზე. 

დევიდ მაიერსის საყოველთაოდ ცნობილ „სოციალურ ფსიქოლოგიაში” 

აგრესია განმარტებულია, როგორც წარსულში ადაპტაციური ფუნქციის მქო- 

ნე მოვლენა, რომლის არსიც საკვების უკეთ მოპოვებაში, მტრებისაგან უკეთ 

თავდაცვასა და სექსუალური პარტნიორების ღალატისაგან მეტ დაცულობაში 

მდგომარეოდა (MV6C 2004). ავტორის აზრით, აგრესიის ადაპტაციურ მნიშვნე- 

ლობაზე მიუთითებს აგრეთვე ის ფაქტი, რომ ბევრ ინდუსტრიამდელ საზოგა- 

დოებაში მეომრებს მაღალი სოციალური სტატუსი და რეპროდუქციული წარმა- 

ტება გააჩნდათ. აგრესიის ცნობილი მკვლევარი ჯონ არჩერი, ასევე ევოლუცი- 

ური თვალსაზრისით განიხილავს აგრესიის ფუნქციას და აღნიშნავს მის როლს 

ორგანიზმების უკეთეს ფორმაში ყოფნის უზრუნველყოფის საქმეში, რესურ- 

სებზე გაზრდილი მისაწვდომობის გზით (#«ი6I # C0V9ი6 2005). 
ლეონარდ ბერკოვიცი ეთანხმება სხვა მკვლევარებს და თვლის, რომ აგრე- 

სიულ ქცევას, გარდა სხვებისთვის ზიანის მიყენების ფუნქციისა, გააჩნია სხვა 

ინდივიდის იძულებისა და უფრო მეტიც, მასზე ძალაუფლების მოპოვების ფუნ- 

ქციაც (8თI0VIIV 2002). ამ თვალსაზრისით, დასმული მიზნების მიღწევის შემ- 

თხვევაში, აგრესიული ქცევა შეიძლება ადაპტურ ქცევად ჩავთვალოთ. ყოველ 
შემთხვევაში, მანამ სანამ თვითონ მოცემულ ინდივიდს არ შეექმნება პრობლე- 

მები საკუთარი ქცევის გამო (რასაკვირველია, თუ შეექმნება აღნიშნული პრობ- 

ლემები). 
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–V ჰიქინაძე, ამრშპხსია 

თანამედროვე მკვლევარი-ფსიქიატრები განიხილავენ აგრესიას, როგორც 

ერთ-ერთ უმთავრეს ბიოლოგიურ ფუნქციას, რომელიც აპირობებს ადამიანის 

უნარს მიზანმიმართული ქცევისადმი (6VI0Mგ 1992: #0იMVთი0ცმ 1994; IIი0XIIMMიც2 

1994: VCI0MI4IIმ. I0X:CM#MIIII 1990) და მათი აზრით მასაც ადაპტაციური ხასიათი 

გააჩნია („#I"ი66CIIM...“ 2004: CისძXიე1ის 1996). 

როგორც ზემოთ მოყვანილი მოსაზრებებიდან ჩანს, აგრესიის ადაპტაციურ 

ფუნქციაზე საუბრისას, მკვლევარები ძირითადად გულისხმობენ ორგანიზმთა 

უნარს ღია, დაუფარავი და ფიზიკური აგრესიით (ხოლო პოპულაციაში მყარი 

იერარქიის ჩამოყალიბების შემდეგ კი – რიტუალიზებული აგრესიით) მიაღწი- 

ონ თავიანთი მოთხოვნილებების დაკმაყოფილებას, მაგრამ არსებობს აგრესიის 

ისეთი ფორმაც, რომელიც არ მოიცავს ფიზიკური ზიანის მიყენებას. ასეთ ფორ- 

მას – ირიბი აგრესია მიეკუთვნება (4#ICჩ0L # C0Vი6 2005). მოცემულ მკვლევართა 

აზრით იგი მხოლოდ ადამიანისთვის არის დამახასიათებელი და მისი ფუნქცია 

მოწინააღმდეგის რეპუტაციის შელახვას წარმოადგენს. რეპუტაციის შელახ- 

ვასთან დაკავშირებული აგრესიის წარმოშობის საჭიროება იმით იყო გამოწვე- 

ული, რომ ბევრ სოციუმში დაუფარავი და მითუმეტეს, ფიზიკური ზიანის მიყე- 

ნებასთან დაკავშირებული აგრესია მიუღებელ ქმედებას წარმოადგენს. უფრო 

მეტიც, ნაჩვენები იქნა, რომ ცხოველთა ბევრ სახეობებშიც კი მომატებული იმ- 

პულსური აგრესიულობის მქონე მამრები სქესობრივი მომწიფების პერიოდში 

განიდევნებიან მომწიფებული მდედრების ან მამრების მიერ (5ს0ძიე)! 2005). მსგავ- 

სად იმისა, რასაც ხშირად ჰქონია ადგილი კაცობრიობის ისტორიაში, როდესაც 

ანალოგიური მიზეზების გამო ადამიანები ყოფილან გაძევებული თავისი სოცი- 

ალური ჯგუფებიდან (LსI 2001). ამ მიზეზების გამო, ეთოლოგიურ ადაპტაციურ 

ფუნქციას ირიბი აგრესია ასრულებს, ასე ვთქვათ შეფარვითი გზით. 

როგორც ვხედავთ აგრესიულ ქცევას (იგულისხმება საფრთხისა თუ გამოწ- 

ვევის ადეკვატური, სიტუაციური აგრესიული ქცევა), ეთოლოგიური ადაპტა- 
ციის ფუნქცია გააჩნია. თანაც როგორც ცხოველებში, ისე ადამიანებში. მაგრამ 

ამით აგრესიის ფუნქციები არ ამოიწურება. 

§,2. აზრემსიის ფხი2/7ლ-ლ/8იფრი ადაპტაძიის =შ61ძია 

გარდა ეთოლოგიური ადაპტაციური ფუნქციისა, რიგ სიტუაციებში, აგრე- 

სიული ქცევა შეიძლება მოგვევლინოს, როგორც ფსიქოლოგიური დამცველო- 

ბითი მექანიზმების მუშაობის შედეგი. თანამედროვე ფსიქოლოგიასა და ფსიქი- 

ატრიაში ფსიქოლოგიური დაცვა – არაცნობიერის დონეზე მოქმედ იმ ფსიქიკურ 

მექანიზმთა ერთობლიობაა, რომელთა ფუნქცია შფოთის შემცირებაში, გუნება- 

განწყობისა და თვითშეფასების აღდგენასა და გაუმჯობესებაში მდგომარეობს 

(503M0CI0X, C0M09082 1997). ვეთანხმებით რა მოყვანილ დეფინიციას, ამიტომ ამ 

ტერმინს სწორედ ამ შინაარსით გამოვიყენებთ. 
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თაპი 5. აზრესია და ადსატაცია 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ზოგიერთი მკვლევარი ხმარობს ტერმინს „ფსიქიკუ- 

რი ადაპტაცია", ფსიქოლოგიური ადაპტაციის ნაცვლად (CმM)(იMMVი0VCMIIIL 2001). 

თუმცა, მსოფლიოში წამყვან, ინგლისურენოვან სამეცნიერო ლიტერატურაში, 

უფრო ხშირად, სწორედ ეს უკანასკნელი გამოიყენება (09VCჩი!0§ICმ1 მძეი!ვII0ი). 

ფსიქოლოგიური დაცვის ცნების განმარტებიდან გამომდინარე ნათელია, 

რომ ამ სახის ფუნქცია მხოლოდ ადამიანის პრეროგატივაა და ცხოველებისათ- 

ვის იგი არ უნდა იყოს დამახასიათებელი. თუმცა, მისი უაღრესად პრიმიტიული 

ანალოგის სახით, შესაძლებელია, ცხოველებსაც გააჩნდეთ (ამაზე ცოტათი ქვე- 

მოთ). 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ ფსიქოლოგიური დაცვის მექანიზმები მოქმედებენ 

გაუცნობიერებლად და ეს წარმოადგენს მათ მთავარ დამახასიათებელ ნიშანს. 

თავად ტერმინი „დაცვა“ ფსიქიკასთან მიმართებაში პირველად გამოყენებული 

იქნა ზიგმუნდ ფროიდის მიერ, მაგრამ ამ თეორიის ჩამოყალიბებაში დიდი რო- 

ლი ეკუთვნის მის შვილს – ანა ფროიდს (LLCსძ 2003). ფსიქოლოგიური დაცვის 

ფუნქციას წარმოადგენს პიროვნების ცნობიერების ეკრანირება ნეგატიური, 

ინდივიდის მატრავმირებელი განცდებისაგან. ბუნებრივია, რომ ფსიქოლოგი- 

ური დაცვის აუცილებლობა, როგორც მოტივი, შეიძლება იყოს გამოყენებული 

აგრესიული ქცევის გასამართლებლად. თუმცა, ჩამოყალიბებული პიროვნების 

შემთხვევაში, იგივე მექანიზმებს ძალუძთ აგრესიული ქცევის გამოვლინების 

პრევენცია ან შემცირება („#I000CM#..." 2004). 

ფსიქოლოგიური დაცვის მექანიზმები მრავალგვარია. ანა ფროიდს თავის 

ცნობილ ნაშრომში „მე-ს ფსიქოლოგია და დამცავი მექანიზმები“ (MI6სძ 2003) 

მოჰყავს 10 ასეთი მექანიზმი. სხვა მკვლევარებთან მათი სია კიდევ უფრო გრძე- 

ლია, ხოლო დაავადებათა კლასიფიკაციის ამერიკულ სისტემაში – 05M-III-L 

მოყვანილია 18 ასეთი მექანიზმი (ციტ. 10'69C0ს და თ.ა. 1999 მიხედვით). მრავალ- 

გვარია ამ მექანიზმთა კლასიფიკაციაც. ჩვენი მონოგრაფიის თემატიკიდან გა- 

მომდინარე, განსაკუთრებით საინტერესოა მათი დაყოფა ორ ტიპად: გაქცევას- 

თან და უკანდახევასთან, თავდასხმასა და შეტევასთან დაკავშირებულ მექანიზ- 

მებად (663M0CI0X, C0M0M0ცწვ 1997). 

შევეცადოთ მოკლედ განვიხილოთ ფსიქოლოგიური დაცვის ის ძირითადი 

მექანიზმები, რომლებიც აგრესიის ფენომენთან არიან გარკვეულ შეხებაში. რა- 

საკვირველია, თითოეული ამ მექანიზმთაგანი აპირობებს როგორც აგრესიულ, 

ასევე სხვა ტიპის ქცევასაც, მაგრამ ამ თავში, მხოლოდ აგრესიასთან მიმართე- 

ბაში მყოფ რეაქციებს განვიხილავთ. რასაკვირველია, არსებობს ფსიქოლოგიუ- 

რი დაცვის სხვა მექანიზმებიც, მაგრამ მათზე ამ წიგნში არ გვექნება საუბარი. 

რეგრესია. იგი წარმოადგენს ინდივიდის დაბრუნებას ონტოგენეზურად 

უფრო ადრინდელი, ინფანტილური პიროვნული რეაქციებისადმი. შფოთის შემ- 

ცირება ამ დროს მიიღწევა რეალისტური ქცევიდან იმ სახის ქცევაში წასვლით, 

რომელიც წინათ დაკავშირებული იყო შფოთის შემცირებასთან. კარგად ადაპ- 

ტირებული ადამიანებიც კი ზოგჯერ გაურბიან პრობლემებს შემდეგი გზით: 
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V ჰწიპინაძუ, აგრესია 

ბევრს ჭამენ, მასტურბირებენ, აფუჭებენ სხვადასხვა საგნებს, იჭამენ ფრჩხი- 

ლებს, იჩიჩქნიან ცხვირს, ძალიან ჩქარა დაჰყავთ მანქანა და სხვა (#Iმ806L #: ჩგ- 

ძIივი 2005). ასევე აღნიშვნის ღირსია ის, რომ კონფლიქტურ სიატუაციებში ამ 

ტიპის რეაგირებამ ადამიანი შეიძლება ადვილად „გადაიყვანოს" ფიზიკურ აგ- 

რესიაზე, თუკი მოცემულ ინდივიდს პრობლემის გადაჭრის ასეთი გზა ოდესმე 

დახმარებია. როგორც ვხედავთ, რეგრესია აღარიბებს სუბიექტის ქცევით რე- 

პერტუარს და ნატიფ რეაქციებს მარტივი და გამოცდილი რეაქციებით ცვლის. 

კომპენსაცია. იგი წარმოადგენს ინდივიდის ინტენსიურ მცდელობას გამო- 

ასწოროს თავისი რეალური თუ წარმოსახვითი ფიზიკური ან ფსიქიკური არას- 

რულფასოვნება. მოცემული ინდივიდი ხშირად ცდილობს თავისი სისუსტე ერთ 

სფეროში, შეავსოს „მიღწევებით“ სხვა სფეროებში. ამ მდგომარეობის საილუს- 

ტრაციოდ შემდეგი მაგალითის მოყვანა შეიძლება: ცნობილია, რომ ყმაწვილი 

რომელიც საკუთარ თავში არ არის დარწმუნებული, ხშირად იწყებს აგრესიული 

ქცევის დემონსტრირებას. 

კომპენსაციის მექანიზმი განსაკუთრებით ხშირად რეალიზდება ფიზიკური 

დეფექტების მქონე მოზარდებში. მითუმეტეს, თუ ამ დეფექტის გამო მათ თა- 

ნატოლები დასცინიან. ამ ასაკში კი ადამიანი ბევრად უფრო მგრძნობიარეა და- 

ცინვისადმი. ასეთ შემთხვევაში ირთვება კომპენსაციის რეაქცია და მოზარდი 

ცდილობს სხვა სფეროში რეალიზდეს. თუ ეს არ გამოსდის, ყალიბდება განსა- 

კუთრებული ტიპის ქცევა, რომელიც ნეგატივიზმსა და გარშემომყოფებისადმი 

აგრესიულ დამოკიდებულებაში გამოიხატება. ეყრება ბუნტს საფუძველი. 

რეაქტიული წარმონაქმნი (ჰიპერკომპენსაცია). იგი წარმოადგენს მე- 

ქანიზმს, რომლის საშუალებითაც ხდება მიუღებელი სურვილების (მათ შორის 

აგრესიულის) გამოვლენის თავიდან აცილება, ამ სურვილების საწინააღმდეგო 

განწყობისა და ქცევის ფორმების განვითარების გზით. ამ ფენომენის დამახასი- 

ათებელ თვისებას წარმოადგენს – გადამეტებულობა და ექსტრავაგანტულობა. 

ფსიქოანალიტიკოსთა აზრით, რეაქტიული წარმოდგენის ელემენტების დანახვა 

შესაძლებელია ყველა სახის გადამეტებულ ქცევაში („#I0000V9#..." 2004). მიუხე- 

დავად იმისა, რომ უმრავლეს შემთხვევაში ეს ქცევა დაკავშირებულია აგრესიუ- 

ლობის შემცირებასთან, ზოგჯერ იგი შეიძლება იყოს მძაფრი აგრესიის წყაროც. 

განსაკუთრებით, ეს იმ შემთხვევაშია შესაძლებელი, როდესაც პიროვნება გა- 

უცნობიერებლად ებრძვის საკუთარ შიშებს. ამ დროს ჰიპერკომპენსაციის მე- 

ქანიზმის საშუალებით, ეს ადამიანები „გადაიქცევიან“ უაღრესად აგრესიულ, 

ყოველგვარი შიშისაგან „თავისუფალ“ ადამიანებად, რომლებსაც სურთ თავისი 

უშიშრობა დაუმტკიცონ გარშემომყოფებს. 

ჩანაცვლება. იგი წარმოადგენს ნეგატიური ემოციების გადატანის რეაქ- 

ციას რეალური ობიექტიდან უფრო უსაფრთხო ობიექტზე. იგი აძლევს საშუა- 

ლებას ადამიანს განიმუხტოს იმ ორგანიზმებზე (ადამიანებზე, ცხოველებზე), 

რომლებსაც არ ძალუძთ ისეთივე ეფექტური პასუხი გასცენ მას, როგორც ამას 

გააკეთებდა ის ვინც ეს ნეგატიური ემოციები გამოიწვია (მაგ. შეფი სამსახურში, 
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ფიზიკურად უფრო ძლიერი ნაცნობი და სხვა). ზიგმუნდ ფროიდი ამ მექანიზმს 

არაცნობიერის ბაზისურ მექანიზმად თვლიდა. ამ მოსაზრების დასასაბუთებ- 

ლად, ფსიქოანალიტიკური მიდგომისთვის ცოტათი „შეუფერებელი" – ინსტრუ- 

მენტული მიდგომით შესრულებული კვლევა მინდა მოვიყვანო. საუბარია ლ. 

ბერკოვიცის და თანაავტორების ექსპერიმენტზე სადაც მოწმდებოდა სტრესო- 

რული ფაქტორების ზემოქმედების ხასიათი ცდისპირების მიერ „გამოწერილ“ 

ჯილდოებსა და დასჯებზე. აღმოჩნდა, რომ პირები, რომლებზეც სტრესორები 

(ამ კონკრეტულ ექსპერიმენტში სტრესი გამოწვეული იყო დაბალი ტემპერატუ- 

რის მქონე წყლის ავზში ხელის ჩაყოფით) მოქმედებენ და შესაბამისად, ცოტათი 

გაღიზიანებულნი იყვნენ, უფრო ნაკლებად აჯილდოებდნენ და მეტად სჯიდნენ 

შესრულებულ სამუშაოში დაშვებული შეცდომების გამო სრულიად ნეიტრა- 

ლურ პირებს (ანუ პირებს, რომლებსაც მათთვის არაფერი დაუშავებიათ), ვიდრე 

ცდისპირები, რომლებიც უსიამოვნო ზემოქმედების ქვეშ არ იმყოფებოდნენ (ამ 

უკანასკნელებს ხელი სხეულის ტემპერატურის მქონე თბილ წყალში ჰქონდათ 

ჩაყოფილი). აღნიშნული ექსპერიმენტის შედეგები იხილეთ სურათზე 5.2.1. ამ 

გამოკვლევაში ცალსახად იქნა ნაჩვენები, რომ ექსპერიმენტატორის თანაშემ- 

წის მიერ განრისხებული ცდისპირები უფრო ინტენსიურად სჯიდნენ ექსპერი- 

მენტში მონაწილე ყველა პერსონას მიუხედავად იმისა, დაუშავეს ცდისპირს რა- 

იმე თუ არა (801L0VIL7 2002). 

C «ილდოთა 

რაოთენობა 

წდასჯათა 

რაოდენობა   ე – 
' ხემოქმეთებას 

ხურ. 5.2. /. ცდისპირთა მიერ სხვა ცდისპირთათვის დანიშნულ ჯილდოთა 

და დასჯათა რაოდენობა (8CX0L7C 200?) 
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“, ჯიპინაძუ, აბზრესია 

პროექცია. ეს მდგომარეობა საკუთარი მიუღებელი ემოციური განწყობის 

გაუცნობიერებელ უარყოფასა და სხვებისადმი მის მიწერას (პროექციას) წარ- 

მოადგენს (LI286I % LგძIოგი 2005). ამ დროს ინდივიდს მართლა ჰგონია, რომ მის 

მიმართ სხვა ადამიანებს გააჩნიათ უარყოფითი აზრები თუ აგრესიული მიზნე- 

ბი. ამის გამო, მოცემული ინდივიდი შეიძლება „პრევენციული" მიზნების გამო 

თავად გახდეს კონფლიქტის ინიციატორი. 

რაციონალიზაცია. მოცემული მექანიზმის მოქმედება გამოიხატება იმა- 

ში, რომ ადამიანი თვითგამართლების მიზნით ცდილობს მისცეს ცრუ ახსნა სა- 

კუთარ მიუღებელ საქციელსა და მოთხოვნილებებს. ამ სახის ფსიქოლოგიური 

დაცვის დროს აზროვნების პროცესი გამოიყენება ინფორმაციის მხოლოდ ნა- 

წილის დამუშავებაში იმ მიზნით, რომ კარგად იქნას დასაბუთებული ინდივი- 

დის მიერ სიტუაციის კონტროლის „ფაქტი“. ამ დროს სიტუაციის მიუღებელი 

ნაწილი კი გამოიდევნება ცნობიერებიდან. ასეთი დაცვა ხშირად ხორციელდება 

საკუთარი აგრესიული მოტივების და ქცევის ფსევდორაციონალური არგუმენ- 

ტებით ახსნის მიზნით. რაციონალიზაციის შესანიშნავი მაგალითი მოყვანილია 

ეზოპეს ცნობილ იგავში მელიაზე, რომელიც ვერ შესწვდა ყურძენს და ამიტომ 

საკუთარი თავი დააწყნარა იმით, რომ ყურძენი ჯერ მოუმწიფებელი იყო და 

ამიტომ მჟავე იქნებოდა. ამ მეთოდის გამოყენებით ადამიანს შეუძლია გაამარ- 

თლოს თავისი ნებისმიერი აგრესიული ქმედება. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ჩვენ მიერ ზემოთ განხილული მექანიზმების 

გარდა კიდევ არსებობს სხვა, არანაკლებად საინტერესო ფორმები, რომლებ- 

ზეც ჩვენ არ გვისაუბრია. უბრალოდ შევნიშნავთ, რომ ყველა ეს მექანიზმი (აქ 

განხილულიც და არგანხილულიც) ინდივიდის გარშემო არსებული სიტუაციის 

ჭეშმარიტი სურათის ერთგვარ დეფორმაციას ახდენს და ამ თვალსაზრისით, ნე- 

ბისმიერ მათგანს შეუძლია გახდეს აგრესიული ქცევის წყარო. 

უნდა ითქვას, რომ ფსიქოლოგიური დაცვის მექანიზმების წყალობით ინდი- 

ვიდი მხოლოდ ფსიქოლოგიურ დისკომფორტს იხსნის და არსებული პრობლემის 

რეალურ გადაჭრას ვერ ახორციელებს (MIVII6მVM, C06M668მ 2000). სწორედ ეს 

პრინციპული სხვაობა არსებობს ეთოლოგიურ და ფსიქოლოგიურ ადაპტაციას 

შორის. 

როდესაც ჩვენ ვსაუბრობთ ერთი და იგივე მოვლენის (აგრესიის) უნარზე 

უზრუნველყოს როგორც ქცევითი, ისე ფსიქოლოგიური ადაპტაცია, ეს არ ნიშ- 

ნავს იმას, რომ აგრესიულ ქცევასთან დაკავშირებულ ნებისმიერ სიტუაციაში 

ორივგე კომპონენტი იქნება ჩართული. ზოგიერთ კონკრეტულ სიტუაციაში შე- 

იძლება ორივე ადაპტაციური მექანიზმი მუშაობდეს, ზოგიერთში – ერთ-ერთი, 

ზოგჯერ კი პირიქით – ორივე კომპონენტმა შეიძლება ინდივიდის რეალური ინ- 

ტერესების წინააღმდეგ იმუშაოს, რაც უკვე დეზადაპტაციის პროცესის მანიშ- 

ნებელია. 

ფსიქოლოგიური დაცვის ამ ფენომენთა ფიზიოლოგიური მექანიზმების სა- 

ინტერესო ახსნა შემოგვთავაზა ე. კოსტანდოვმა. მკვლევარის აზრით, უარყო- 
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ფითი ემოციური განცდები თავის ტვინის ქერქში აყალიბებენ მყარ რეფლექ- 

ტორულ კავშირებს. ეს კი ზრდის მგრძნობელობის ზღურბლს და ამუხრუჭებს 

უარყოფითი ნიშნის მოვლენებთან დაკავშირებულ სიგნალებს, უშლის რა ამით 

ხელს მათ გაცნობიერებას. გაუცნობიერებელ სტიმულებს შორის არსებული 

დროითი კავშირები შესაძლებელია დაფიქსირდნენ გრძელვადიან მეხსიერებაში 

(./0ო00CCM9...“ 2004). 

მოცემული ქვეთავში, აგრესიის ფსიქოლოგიური ადაპტაციური ფუნქცია 

ჩვენ ფსიქოანალიტიკური მიდგომის გამოყენებით განვიხილეთ. ამის მიზეზი 

ის იყო, რომ თანამედროვე ფსიქოლოგიაში საკმაოდ პოპულარული ტერმინი 

„ფსიქოლოგიური დაცვა" ფსიქოანალიტიკური ლიტერატურიდან შემოსულს 

წარმოადგენს და, რადგანაც ეს ტერმინი ვახსენეთ, მის განმაპირობებელ ფსი- 

ქოლოგიურ მექანიზმებზეც ვისაუბრებთ. ფსიქოანალიზით, რომ არ დაგვეწყო 

ამ თემის განხილვა, აგრესიის ფსიქოლოგიურ ადაპტაციურ ფუნქციაზე საუ- 

ბარს ინსტრუმენტული კვლევის მეთოდებით შესრულებული სამუშაოებიდან 

დავიწყებდით. სწორედ, მათზე გვექნება ახლა საუბარი. 

როგორც წინა ქვეთავში აღვნიშნეთ, აგრესიის ერთ-ერთი ფუნქციაა სხვე- 

ბისთვის ზიანის მიყენება. ზოგიერთი ინდივიდი ამ პროცესისგან სიამოვნებას 

იღებს. ლ. ბერკოვიცი თვლიდა, რომ თავად ემოციური აგრესიის ცნებაც იმ 

ფაქტის გამოხატულებაა, რომ აგრესიული აქტის ჩადენისას ადამიანი იღებს 

გარკვეულ სიამოვნებას. მისი აზრით, სხვებისთვის ზიანის მიყენებით ინდივი- 

დი ერთგვარ ფსიქოლოგიურ ჯილდოს იღებს. უფრო მეტიც, ეს აქტი მათი დეპ- 

რესიული მდგომარეობიდან გამოყვანის მიზეზადაც შეიძლება იქცეს (00IX0VIIC 

2002). ავტორის აზრით, გარდა ამისა, აგრესიის საშუალებით დასახული მიზნე- 

ბის პერმანენტულ მიღწევას ინდივიდი მიყავს იმ მდგომარეობამდე, რომ მას უკ- 

გე თავად აგრესიის ფაქტი მიაჩნია სასიამოვნოდ. შედეგად, ასეთი ადამიანები 

ახორციელებენ შეტევას მაშინაც კი, როდესაც სულაც არ არიან აგზნებულნი. 

ბერკოვიცი თვლის, რომ ამ ტიპის ქცევა საზოგადოებაში ბევრად უფრო ფარ- 

თოდ არის გავრცელებული ვიდრე ეს ადამიანებს შეიძლება ეგონოთ. 

იმის დასადასტურებლად, რომ ეს მართლაც ასეა და ამ სახის მოტივი შე- 

იძლება ამოძრავებდეს არა მარტო პათოლოგიურ ტიპებს არამედ ჩვეულებრივ 

ადამიანებსაც კი, ბერონისა და თანაავტორების მიერ ჩატარებული და ჩვენ მირ 

უკვე მოყვანილი, საინტერესო ექსპერიმენტი გამოდგება (88Vიი %# IICხმიძვიი 

2004), როგორც აღვნიშნეთ, ექსპერიმენტის დასაწყისში მონაწილე ცდისპირებს 

უყვებოდნენ კვლევის ცრუ მიზნის შესახებ. შემდეგ ექსპერიმენტატორის თა- 

ნაშემწე ცდისპირთა ნახევარს სპეციალურად აღიზიანებდა. ყველა ცდისპირს 

საშუალება ჰქონდა ელექტროდენის დარტყმით 10-ჯერ დაესაჯა აღნიშნული 

პირი, ვითომდა მის მიერ დავალების შესრულებისას დაშვებული შეცდომების 

გამო. მნიშვნელოვანი დეტალი იყო ის, რომ ცდისპირს შეეძლო დაენახა მრიცხ- 

ველი, რომელიც ვითომდა უჩვენებდა როგორ ძლიერ ტკივილს განიცდიდა ექ- 

სპერიმენტატორის თანაშემწე ყოველი ელექტროდარტყმისას (სინამდვილეში, 
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“. 30ი306აძე, აბროპხია 

თანაშემწე შეგნებულად უშვებდა შეცდომებს, ხოლო ელექტრული დარტყმის 

შესახებ ინფორმაცია, როგორც ყველა ამ სახის ცდებში, ფალსიფიცირებული 

იყო). ექსპერიმენტის მიზანს წარმოადგენდა იმის დადგენა თუ როგორ რეაგი- 

რებდნენ „გაბრაზებული“ და „არაგაბრაზებული" ცდისპირები ინფორმაცია- 

ზე მსხვერპლისთვის მიყენებული ტკივილის შესახებ. მოცემული კვლევის ძი- 

რითადი შედეგები მოყვანილია სურათზე 2.1. როგორც ვხედავთ ინფორმაცია 

ტკივილის შესახებ არაგაბრაზებულ ადამიანებში ამცირებდა მათ მიერ მიყენე- 

ბულ დარტემათა ინტენსივობას (ბერონის თქმით ეს ადამიანები თავს ცუდად 

გრძნობდნენ, როდესაც ტკივილზე ინფორმაციას იღებდნენ), ხოლო გაბრაზე- 

ბულებში კი – პირიქით ზრდიდა მას. ეს უკანასკნელნი, იყვნენ რა პროვოცირე- 

ბული იმ პირთა მიერ ვისაც ახლა სჯიდნენ, ტკივილზე ინფორმაციის მიღების- 

თანავე აძლიერებდნენ ელექტროდარტევმების ინტენსივობას (8მ+0ი # ILაI6ხ2I- 

ძა5იი 2004). განა ეს არ ნიშნავს იმას, რომ ისინი სიამოგნებას იღებენ სხვისთვის 

ტკივილის მიყენებით? 

მაშასადამე, გარდა ზემოთ აღწერილი, თავდაცვითი, ფიზიკური გადარჩე- 

ნის, ასევე გარკვეული ფსიქოლოგიური პრობლემების მოხსნის და მსგავსი ფუნ- 

ქციებისა, აგრესიას გააჩნია პოზიტიური ემოციური განწყობის შექმნის ფუნ- 

ქციაც. ეს უკანასკნელი, როგორც ჩანს, აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვებისა 

და სხვისი დამარცხების, სხვისთვის ტკივილის მიყენებისა და მისი დამცირების- 

გან მიღებული სიამოვნების, აგრეთვე ამა თუ იმ რესურსის ფლობისა და დომი- 

ნირების ფაქტისაგან მიღებულ პოზიტიურ ემოციებთან არის დაკავშირებული. 

რასაკვირველია, ასეთ ემოციებს, მხოლოდ სუბიექტის თვალსაზრისით შეიძლე- 

ბა ეწოდოს პოზიტიური. 

ჩვენი მონოგრაფიის იმ ნაწილში, რომელიც აგრესიის კლასიფიკაციის პრინ- 

ციპებისადმი იყო მიძღვნილი, უკვე გვქონდა საუბარი იმაზე, რომ აგრესიის 

ერთ-ერთ მიზეზს შესაძლებელია წარმოადგენდეს ის პოზიტიური ემოციები, 

რომელიც თანს სდევს აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვებასა თუ დომინირე- 

ბას. ჩვენ გარდა, ამ მოსაზრებას მრავალი სხვა ავტორიც იზიარებს (იხილეთ 

მაგ. ცსIწჩმI9( 2004; Iი9I6 2004). ამ მიზეზებით გამოწვეული აგრესია ჩვენ, აგრე- 

სიის ცალკე ფორმადაც კი ჩავთვალეთ. თუმცა, შევნიშნავთ, რომ ამ სახის მოტი- 

ვაცია, შესაძლებელია, მოქმედებდეს სხვა მიზეზებით გამოწვეული აგრესიული 

ქცევის (მაგ. თავდაცვითი) დროსაც, ხოლო პერმანენტული გამარჯვებების პი- 

რობებში კი სიამოგნების მიღება, აგრესიული ქცევის განხორციელების მთავარ 

მოტივადაც კი იქცეს. 

როგორც ჩანს, პოზიტიური ემოციების მიღების მოტივი აგრესიული ქცევის 

დროს, შესაძლებელია ახასიათებს ცხოველებსაც. ამაზე მეტყველებს მრავალი 

გამოკვლევა. ჩვენ უკვე ვახსენეთ ნ. კუდრიავცევას გამოკვლევები ((0V0#8V0688 
2004). ახლა ჯონ კნუტსონის და მისი თანამშრომლების საინტერესო გამოკვლე- 

ვებს გვინდა მივაქციოთ მკითხველის ყურადღება. მათ მიერ ნაჩვენები იქნა, 

რომ თუკი ელექტროშოკის ზემოქმედებით განვითარებული ვირთაგვების ურ- 
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თამი 5. აზრმსია და ადაპტაცია 

თიერთშეტაკებების დაწყებიდან მალევე, ექსპერიმენტატორი წყვეტდა ელექ- 

ტროშოკს, ვირთაგვები შემდგომში ელექტრული დარტყმების მიღებისას, უფ- 

რო აგრესიულნი ხდებოდნენ. როგორც ჩანს, ვირთაგვები თვლიდნენ, რომ აგრე- 

სია „ანაზღაურებდა“ თავის თავს – ამცირებდა რა ტკივილს იმით, რომ წყვეტდა 

ელექტროშოკს. ასეთი უარყოფითი განმტკიცება შემგომში, როდესაც მათზე 

ისევ მოქმედებდნენ ელექტროშოკით – აძლიერებდა აგრესიას (ციტ. 80-L0VII» 

2002 მიხედვით). ეს ყოველივე კარგად ჯდება აგრესიის, როგორც დამცველობი- 

თი ფენომენის განმარტებაში. კნუტსონის მიერ აღწერილი ექსპერიმენტის სხვა 

ვარიანტში, ვირთაგვები ელექტროშოკის ზემოქმედებით ისევ იწყებდნენ ბრძო- 

ლას, მაგრამ ამჯერად ექსპერიმენტატორი არ წყვეტდა ტკივილით სტიმულაცი- 

ას. ამ შემთხვევაშიც, ელექტროშოკის შემდგომი მოქმედებისას, ცხოველთა აგ- 

რესიულობამ მოიმატა, თუმცა, ამ აგრესიით ისინი ვერ წყვეტდნენ მტკივნეულ 

ელექტრულ ზემოქმედებას. აღნიშნული ცდების კომენტირებისას ლ. ბერკოვი- 

ცი ასკვნის, რომ უკანასკნელ შემთხვევაში, ვირთაგვების ქცევა განიცდის უკვე 

დადებით განმტკიცებას – მსხვერპლზე აგრესიული შეტევის შესაძლებლობის 

გზით (8401L:0VVII7 2002). 

ეს ექსპერიმენტებიც ადასტურებენ აგრესიული ქცევის უდიდეს მნიშვნე- 

ლობას ინდივიდის ფსიქოლოგიური წონასწორობის აღდგენის საქმეში. 

ახლა კი ვისაუბროთ იმ გამოკვლევებზე სადაც გაანალიზებული იყო აგრე- 

სიის ფენომენი, ადაპტაციის ცნების ფარგლებში. · 

ერთ-ერთ გამოკვლევაში, რომელიც ჩატარდა სამხედრო კურსანტებზე, 

ნანახი იქნა, რომ აგრესიულობის მაღალი ინდექსი (შეფასებული – ბასისა და 

დარკის კითხვარით, ჩმიძ-(63( საშუალებით) კორელირებდა და ავტორთა აზრით, 

ხელსაც კი უწყობდა ამ პიროვნებათა სოციალურ-ფსიქოლოგიურ ადაპტაციას 

(შეფასებულს – „სოციალურ-ფსიქოლოგიური ადაპტაციის“ კითხვარით). მა- 

შინ როდესაც მტრულობის ინდექსი, ეჭვიანობის, დანაშაულის შეგრძნებისა და 

გაღიზიანებადობის მახასიათებლები (შეფასებული – ბასისა და დარკის კითხ- 

ვარის მიხედვით), პირიქით, უარყოფითად კორელირებდნენ ადაპტაციასთან 

(8მC4Iნ66წ8, 08XVV0I68CM9# 2005). მიღებული შედეგები საკმაოდ კარგად ეთანხმება 

იმ კონცეფციას, რომლის მიხედვითაც მტრულობა, წყენა, ეჭვიანობა, დანაშაუ- 

ლის შეგრძნება და ასევე ნეგატივიზმი (თუმცა, მოცემულ კვლევაში ნეგატიგიზ- 

მი და წყენა არ კორელირებდნენ უარყოფითად ადაპტაციის მახასიათებლებ- 

თან) აუტოაგრესიის გამომხატველ პარამეტრებად ითვლებიან და შესაბამისად, 

მათი ზრდა ორგანიზმის დეზადაპტაციის მაუწყებელია, 

უნდა აღინიშნოს, რომ მოყვანილ კელევაში, ტერმინში „ინდივიდის სოცია- 

ლურ-ფსიქოლოგიური ადაპტაცია“ იგულისხმებოდა ჯგუფისა და პიროვნების 

ისეთი ურთიერთობა, რომლის დროსაც ეს უკანასკნელი ხანგრძლივი შინაგანი 

კონფლიქტების გარეშე პროდუქტიულად ასრულებდა თავის საქმეს, ახერხებ- 

და საკუთარი პიროვნების თვითდამკვიდრებასა და შემოქმედებითი პოტენცია- 

ლის რეალიზაციას. აგრესიის ადაპტაციური როლის (იგულისხმება სოციალურ- 
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ყ. ჰიპინაძქე, აგრმშსია 

ფსიქოლოგიური ადაპტაცია) დამადასტურებელი სტატისტიკურად სარწმუ- 

ნო მონაცემები, ავტორთათვის ფაქტობრივად მიუღებელი აღმოჩნდა. ამიტომ 

მათ, საკუთარი ფაქტობრივი მასალის ლოგიკის მიუხედავად, ასეთ ადაპტაცი- 

ას ფსევდოადაპტაცია უწოდეს (8მთოოიხტმე, მXMVVI63CM8M 2005). რასაკვირველია, 

ჩვენ არ გვინდა ტოლობის ნიშანი დავსვათ კვლევის სტატისტიკურ და შინაარ- 

სობრივ მხარეს შორის და შესაბამისად არ ვთვლით, რომ კორელაცია მიზეზ-შე- 

დეგობრივი კავშირის სინონიმია, მაგრამ მაინც საგულისხმოა, რომ მკვლევარ- 

თათვისაც კი საკმაოდ ძნელია აგრესიის პოზიტიური ფუნქციის აღიარება (ჩვენ 

ამ თემის გარშემო კიდევ გვექნება საუბარი). 

ამ და წინა ქვეთავებში მოყვანილი მონაცემები ადასტურებენ იმას, რომ აგ- 

რესია, გარკვეული თვალსაზრისით მაინც (თუნდაც ფსიქოლოგიური და ეთო- 

ლოგიური), შეიძლება გვევლინებოდეს პოზიტიური როლის მქონე ფენომენად. 

ყოველ შემთხვევაში, კონკრეტული ინდივიდისათვის პოზიტიური როლის მქო- 

ნედ. ეს დასკვნა, რასაკვირველია ცხადია ყველასათვის, ალბათ უკიდურესი 

პაციფისტებისა და ჰუმანისტების (უფრო მართებული იქნებოდა ამ ტერმინის 

ბრჭყალებში აღება) გარდა. თანამედროვე პოლიტკორექტულობისთვის (ამ 

ტერმინის ბოლო წლებში მიღებული გაგებით) აგრესიის პოზიტიური როლი ნონ- 

სენსს წარმოადგენს. 

შემდეგ ქვეთავში კი გვექნება საუბარი აგრესიაზე, როგორც ინდივიდის დე- 

ზადაპტაციის გამოვლენაზე. 

§.2. პა0//7C'/7გიფრი აგრძსიულოპბა, რ/უ8/7/რ0 /7/რგბგანიზმთა 

დეზადაპააძიის 6იშაჰ6ი 

წინა ქვეთავებში ჩვენ უკვე გავეცანით კვლევებს, სადაც აგრესიის ადაპტა- 

ციურ ფუნქციასთან ერთად აღნიშნული იყო მისი (აგრესიის) ზოგიერთი კომპო- 

ნენტის – მტრულობის, ეჭვის, დანაშაულის შეგრძნების მაღალი მახასიათებლე- 

ბის ორგანიზმზე დამაზიანებელი მოქმედება. ბევრი ავტორი საერთოდ უარყოფს 

თანამედროვე ადამიანებში აგრესიული ქცევისა და განსაკუთრებით კი – (მაღა- 

ლი)აგრესიულობის დადებით, ადაპტაციურ ფუნქციას. უფრო მეტიც, წარმოდ- 

გენა აგრესიაზე, როგორც დეზადაპტაციურ ფენომენზე ისე მყარად არის „გამ- 

ჯდარი" მკვლევართა მენტალობაში, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ერთ-ერთი 

მკვლევარი საკუთარი სტატიის დასაწყისში აღნიშნავს იმას, რომ სკოლამდელი 

ასაკის აგრესიული ბავშვები არ ავლენენ რაიმე სარწმუნო სხვაობას ფსიქიკური 

ფუნქციების განვითარების მიხედვით, რამოდენიმე პარაგრაფით ქვემოთ კი – 

აგრესიულ ქცევას ბავშვთა დეზადაპტაციის გამოვლენად (თანაც, ყოველგვარი 

არგუმენტაციის გარეშე) მიიჩნევს («0#ი00C08მ 2006). სხვა ავტორები აღნიშნავენ, 

რომ ძალადობის ჩამდენ დამნაშავეებში შეინიშნება აგრესიასა და სხვადასხვა 

ნეიროფსიქოლოგიურ დარღვევებს შორის კავშირის არსებობა (V/0იიძ # LI0531 

2006). მაგრამ ამ კვლევის ავტორები ამ ფაქტის კონსტატირებას არ ჯერდებიან 
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თაპი 5. აბგრმსია და ადაარაცია 

და ისე წარმოადგენენ საკითხს, რომ თითქოსდა მომატებული აგრესია ნებისმი- 

ერ შემთხვევაში (მიუხედავად იმისა, დაკავშირებულია იგი ცნს-ის დაზიანებას- 

თან, თუ არა) დეზადაპტაციური მოვლენაა. 

გვინდა შევნიშნოთ, რომ ამ ტიპის სტატიებში ხშირად იყენებენ ტერმინს სო- 

ციალური (ან სოციალურ-ფსიქოლოგიური) ადაპტაცია, რომლის დეფინიციაც 

მოიცავს ინდივიდის მიერ სოციალური როლის მიღებას, რაც გარშემომყოფთა 

მიმართ მისი უფლებებისა და მოვალეობების რეგლამენტაციას აპირობებს, სო- 

ციალური ადაპტაციის ასეთი გაგება თავიდანვე განსაზღვრავს აგრესიისადმი 

არა მარტო უარყოფით დამოკიდებულებას (ესა თუ ის პოლიტიკური, რელიგი- 

ური თუ ზნეობრივი შეხედულებები ყოველი ადამიანის თავისუფალი ნების გა- 

მოხატულებაა და ამ სფეროში შეჭრა მეცნიერების კომპეტენცია ნამდვილად 

არ არის), არამედ აგრესიისადმი, როგორც არაადაპტური ფენომენისადმი მიდ- 

გომას. არადა, არაადაპტურობა და ასოციალურობა, მიუხედავად იმისა, რომ 

ადამიანი სოციალურ გარემოში არსებობს, ერთი და იგივე ნამდვილად არ არის. 

კერძოდ, არ უნდა დავივიწყოთ ის, რომ ადამიანი ხშირად თვითონ ქმნის იმ კა- 

ნონებს, რომლითაც მის გარშემო არსებული მიკროსოციუმი ფუნქციონირებს. 

აქ მხოლოდ დიქტატორებზე კი არ არის საუბარი, რომელთა ერთი ბრძანებაც 

კი საკმარისი იყო იმისათვის, რომ მილიონობით ადამიანის ცხოვრება რადიკა-– 

ლურად შეცვლილიყო, არამედ საუბარია „ჩვეულებრივ“ ადამიანებზე: ოჯახის 

მამებზე, სხვადასხვა ხასიათის ფორმალურ და არაფორმალურ ლიდერებზე, 

რომელთაც ძალუძთ თავისი „კომპეტენციის" სფეროში არსებული სტრუქტუ- 

რები (საკუთარი ოჯახი, უბანი, ბანდა, დაწესებულება, სექტა და სხვა) საკუთა- 

რი მსოფლმხედველობის მიხედვით აცხოვრონ. რასაკვირველია, ეს იმ შემთხვე- 

ვაში, თუკი აღნიშნული პრინციპები რადიკალურად არ სცდება საზოგადოებაში 

მიღებულს. ანუ ჩვენ იმის თქმა გვინდა, რომ ხშირად შეიძლება რაღაც ფარ- 

გლებში იყო ასოციალური და ამავე დროს იყო კარგად ადაპტირებული. ქმარი, 

რომელიც მრავალი წლის (ზოგჯერ მთელი სიცოცხლის) განმავლობაში ყოველ- 

დღიურად მორალურ თუ ფიზიკურ შეურაცხყოფას აყენებს საკუთარ მეუღლეს, 

რასაკვირველია ასოციალური ელემენტია, მაგრამ იგი სულაც არ არის ცუდად 

ადაპტირებული, მითუმეტეს თუკი მორჩილების გარდა სიამოვნებასაც იღებს ამ 

პროცესიდან. თანაც, ოჯახის ასეთი „მამა“ აღნიშნული პოზიტიური ემოციური 

სტიმულაციის გამო, შეიძლება სამსახურში მაღალი შრომითი ნაყოფიერებითაც 

კი ხასიათდებოდეს. იგივე შეიძლება ითქვას კრიმინალზეც, რომელიც თავისი 

კრიმინალური საქმიანობიდან (მათ შორის აგრესიულ დანაშაულთან დაკავში- 

რებული) მიღებული შემოსავლების წყალობით მდიდრულად და წყნარად ცხოვ- 

რობს სადღაც შორეულ კუნძულებზე. საკუთარი ყოფიდან, მასობრივი ინფორ- 

მაციის საშუალებებიდან გაგებული ბევრი ასეთი მაგალითის მოყვანა არის შე- 

საძლებელი. 

მიუხედავად ამისა, ლიტერატურაში მრავლადაა მონაცემები აგრესიული 

ქცევის დეზადაპტაციური როლის შესახებ. 
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ყ. 3ი206აძქ, აზრპხია 

წარმოდგენები აგრესიის დეზადაპტაციურ ფუნქციაზე მყარად არის დამ- 

კვიდრებული არა მარტო ფსიქოლოგიურ, არამედ ზოოლოგიურ და ანთროპო- 

ლოგიურ ლიტერატურაშიც. თანაც, მას სოლიდური და სარწმუნო ემპირიული 

ბაზა გააჩნია. მაგალითად, ავტორთა მიხედვით უფრო ინტენსიური საგნობრივი 

აქტივობა გხვდება პონგიდთა (პონგიდთა ოჯახში შედის 3 გვარი: ორანგუტა- 

ნის, შიმპანზისა და გორილის) იმ ჯგუფებში, რომლებშიც ინდივიდთა აგრესიუ- 

ლობის დონე დაბალია (ციტ. XწნMCგII(ს0ჩმ. IIC06803"IMIC8 1991 მიხედვით). 

როგორც ცნობილია, ფაქტობრივად აგრესია – გარემოს (პოპულაციის, მიკ- 

როსოციუმის, უბრალოდ გარშემომყოფთა) ინდივიდის მოთხოვნილებებისად- 

მი დამორჩილებისა და შეგუების საშუალებას წარმოადგენს (#0M0C0ცგ 2006). 

ლოგიკურია ვივარაუდოთ, რომ იმ შემთხვევაში, როდესაც აგრესიის სუბიექტი 

იღებს გარკვეულ პრეფერენციებს ასეთი ტიპის საქციელისაგან, ეს ქცევა ადაპ- 

ტაციური ფუნქციის მატარებელია, ხოლო იქ სადაც ეს ასე არ ხდება, წინა პლან- 

ზე აგრესიის დეზადაპტაციური, თავად ორგანიზმისათვის დესტრუქციული 

კომპონენტები გამოდიან. ზემოთ მოყვანილი ავტორის აგრესიისადმი ცალსა- 

ხად უარყოფითი დამოკიდებულების მიუხედავად, სწორედ ამ თვალსაზრისით 

საუბრობს იგი სკოლამდელი ასაკის აგრესიული ბავშვების დეზადაპტაციაზე. 

კერძოდ, მას მოჰყავს კონკრეტული პარამეტრები, რომლებიც ამ უკანასკნელ- 

თა დეზადაპტაციაზე მეტყველებენ – მაგალითად, პრობლემები უფროსებთან 

ოპტიმალური ურთიერთობის დამყარებაში (L0/000ჩ8 2006). არადა ასეთი კონ- 

ტაქტები ინდივიდის სოციალიზაციისათვის ძალზედ მნიშვნელოვანია. 

დ. სტოტის დაკვირვებათა რუქის გამოყენებით, აგრეთვე დადგენილ იქნა 

ბავშვთა დეზადაპტაციის სხვა გამოვლინებებიც. თუმცა შევნიშნავთ, რომ ამ 

სკალის მთელი რიგი პარამეტრების (ასოციალურობა, მოუსვენრობა, ადრეული 

სქესობრივი განვითარების ნიშნების არსებობა) დეზადაპტაციურად ჩათვლა 

მკვლევართა გარკვეული წინასწარგანწყობით არის გამოწვეული და შესაძლე- 

ბელია, სრულიადაც არ მეტყველებს ადაპტაციის გაუარესებაზე. 

ლიტერატურის კრიტიკული ანალიზის შემდეგ არ გვინდა მკითხველს ისეთი 

შთაბეჭდილება დარჩეს თითქოს აგრესია ყოველთვის ადაპტაციური მოქლენაა. 

არსებობს ცნება არაადეკვატური, არასიტუაციური, პათოლოგიური აგრესიუ- 

ლობის შესახებ. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, თუ აგრესია ერთხელ გამოვლინდა, იგი აუცი- 

ლებლად გამეორდება (MიVC 1987). ცხოველებზე ჩატარებულმა ლაბორატორი- 

ულმა კვლევებმა ანახეს, რომ ყოველდღიური აგრესიული ქცევის გამოცდილე- 
ბამ (რასაკვირველია, თუ იგი შეჯერებულია აგონისტურ შეტაკებებში პერმანენ- 

ტულ გამარჯვებასთან), შეიძლება ორგანიზმი პათოლოგიური აგრესიულობის 

ჩამოყალიბებამდე მიიყვანოს (IXVი90#8II68მ და თ.ა. 1997; IXVII6#8II(ც8მ 2004). აგრესი- 

ულობის პათოლოგიური ხასიათი იმაში მდგომარეობს, რომ ამ შემთხვევაში აგ- 

რესიას უკვე არაადეკგატური ხასიათი აქვს შეძენილი. ასეთი ორგანიზმი განაგ- 

რძობს თავდასხმას დამარცხებულზე, მიუხედავად იმისა, რომ ამ უკანასკნელმა 

82



თაჭი 5. აგზრუნია და ადაარაცია 

უკვე მიიღო მორჩილების პოზა. ნორმაში ამ პოზის მიღება, როგორც წესი, ამ- 

ცირებს და წყვეტს გამარჯვებულის აგრესიას. ლიტერატურის მიხედვით, აგრე- 

სიული კონტაქტის სტანდარტული სურათი შემდეგნაირად გამოიყურება: აგრე- 

სორი მამრი თავს ესხმის მსხვერპლს, გარკვეული ხნის განმავლობაში სდევნის 

და კბენს მას, სანამ ეს უკანასკნელი არ მიიღებს მორჩილების პოზას. ამის შემ- 

დეგ მისი აგრესია ცხრება. თუმცა შესაძლებელია სხვაგვარი სურათის არსებო- 

ბაც, როდესაც მსხვერპლი არ წყვეტს სირბილს ან უფრო მეტიც, უწევს აქტიურ 

წინააღმდეგობას (ამის მაგალითს ვერტიკალური და გვერდითი თავდაცვითი 
დგომები წარმოადგენენ). ეს კიდევ უფრო ამძაფრებს დომინანტის აგრესიას. 

ჩვენ მიერ მოყვანილ შემთხვევაში, როდესაც აგრესია არაადეკვატურ ხასიათს 

იღებს, სუბმისიური ცხოველის მორჩილება ვერ აჩერებს დომინანტის აგრესიას 

(IVIი#ნი 682 და თ.ა, 1997). ასეთ დროს საუბრობენ მძლავრი პათოლოგიური აგ- 

რესიული მოტივაციის არსებობაზე, რომელიც შედეგია ქრონიკული აგრესიისა 

და პერმანენტული გამარჯვებების გამოცდილებისა. მოცემული ფენომენი, რომ 

ნამდვილად დეზადაპტაციურია ამაზე მეტყველებს ძლიერი შფოთვის გაჩენა გა- 

მარჯვებულ ცხოველებში (/MVნს5წი00VIC და თ.ა. 1997). თუმცა, მხოლოდ ამით არ 

გამოიხატება არაადეკვატურად გაზრდილი აგრესიის პათოლოგიურობა. ხშირი, 

თანაც გაუჩერებელი აგრესიის დროს მკვეთრად იზრდება აგრესორის ტრავმა- 

ტიზაციის ალბათობაც. რაც შედეგია იმის, რომ ასეთი აგრესორი არ უტოვებს 

უკან დასახევს დამარცხებულ ორგანიზმს. 

მაშასადამე, წინა თავებში მოყვანილი მონაცემების მიუხედავად, აგრესიას 

შეიძლება არაადაპტაციური (უფრო ზუსტად – ანტიადაპტაციური) დატვირ- 

თვაც ჰქონდეს. ლიტერატურაში ხშირად შევხვდებით მოსაზრებებს, რომლის 

მიხედვითაც ინდივიდის აგრესიულობა (ანუ მუდმივი მზაობა გამოავლინოს აგ- 

რესიული ქცევა), მისი დეზადაპტაციის მაჩვენებელია (IICსIIMმ 1999; 5Cი(( 1998). 

ავტორები იყენებენ ტერმინსაც – ქცევითი დეზადაპტაცია, რაც აღნიშნავს 

ქცევითი აქტივობის შეუსაბამობას გარეგანი თუ შინაგანი ცვლილებებით გა- 

მოწვეულ ორგანიზმის რეაგირების ადაპტურ ხასიათთან (LმVIV68 2006). 
ფრეიდომარქსიზმის ფუძემდებელი ერიხ ფრომი თვლიდა, რომ აგრესია არ- 

სებობს ორი სახის: ბიოლოგიურად ადაპტაციური ფუნქციის მატარებელი, რო- 

მელიც სიცოცხლის შენარჩუნებას უწყობს ხელს და ამიტომ კეთილთვისებიანია 

და ავთვისებიანი, რომელსაც სიცოცხლის შენარჩუნების ფუნქცია არ გააჩნია 

და რომელიც პირიქით აზიანებს აგრესიის როგორც ობიექტს, ისე სუბიექტს 

(რითი 1994), ფრომის ზემოთ მოყვანილ წარმოდგენებს მნიშვნელოვანწილად 

ეთანხმება გერმანელი ფსიქიატრის გ. ამონის თეორია აგრესიის რეალიზაცი- 

ის ფორმების შესახებ. ამის მიხედვით აგრესიის რეალიზაციის კონსტრუქციუ- 

ლი ფორმა გულისხმობს ინდივიდის უნარს გაუძლოს მასზე ნეგატიურ ზემოქ- 

მედებებს. ასეთი აგრესია სოციალურად მისაღებია. აგრესიის რეალიზაციის 

დესტრუქციული ფორმისას კი – ადგილი აქვს მორალურ-ეთიკური ნორმების 

დარღვევას, გარშემომყოფებთან ურთიერთობათა დარღვევასა და დეფორმა- 
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ს. ჰიპი6აძუ, აბრესია 

ციას, კრიმინალურ და დევიანტურ ქცევას. აგრესიის დეფიციტური ფორმა ხა- 

სიათდება დაბალი სოციალური აქტივობით, ქცევითი პროცესების არასაკმა- 

რისი დიფერენცირებით, რაც, თავის მხრივ, ხელს უწყობს აგრესიული ქცევის 

რეალიაზაციას. ავტორის აზრით, მას ხშირად თან სდევს აგრეთვე ასთენიური, 

ფსიქასთენიური და დეპრესიული მდგომარეობების ჩამოყალიბება და აუტოაგ- 

რესიის ფენომენიც (#Mთიოძი 2000). 

ამ თავის ბოლოს, ჩვენ მიერ ჩატარებული გამოკვლევების შედეგების მოყ- 

ვანაც შეიძლება. როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, კორელაციურმა ანალიზმა გვიჩ- 

ვენა, რომ აგრესიული დანაშაულის ჩამდენ პირებში ადგილი ჰქონდა მძლავრ 

დადებით კორელაციას ფიზიკურ აგრესიას, ირიბ აგრესიას, გაღიზიანებას, ნე- 

გატივიზმს, წყენას, ეჭვსა და გერბალურ აგრესიას შორის. განყენებულად იდ- 

გა მხოლოდ დანაშაულის შეგრძნება, რომელიც მარტო ნეგატივიზმთან იყო 

უარყოფით სარწმუნო კორელაციაში. მაშინ როდესაც, ჩვენ მიერ შესწავლილ 

არააგრესიულ დამნაშავეებში ადგილი ჰქონდა სულ სხვა დამოკიდებულებას 

მოცემულ პარამეტრებს შორის. თავისი სტრუქტურით ეს მონაცემები ძლიერ 

ჰგავდნენ არაკრიმინალურ, „ნორმალურ“ შერჩევითობაში მიღებულ მონაცე- 

მებს (არუთუნოვი და თ.ა. 1999). რაც შეეხება აგრესიულ დამნაშავეებს, მათში 

ჰეტეროგენული აგრესიის (ფიზიკური, ირიბი და ვერბალური აგრესია) პარა- 

მეტრები დადებითად კორელირებდნენ აუტოაგრესიის (გაღიზიანების, ნეგატი- 

ვიზმის, წყენისა და ეჭვის) პარამეტრებთან. გამოდის, რომ აგრესიის ასე ვთქვათ 

პოზიტიური პარამეტრები (მოცემულ ტერმინს აქ ვხმარობთ, ორგანიზმის ფსი- 

ქოსომატური დაავადებებიდან დაცვის თვალსაზრისით) დადებით კორელაცი- 

აში არიან აგრესიის ნეგატიურ პარამეტრებთან (შესაბამისად, აქაც მოცემუ- 

ლი ტერმინი, ორგანიზმის ფსიქოსომატური დაავადებებისაგან დაცვის თვალ- 

საზრისით გამოიყენება). ჩვენი აზრით, მოცემული ფაქტი მიუთითებს იმაზე, 

რომ აგრესიულ დამნაშავეებში ქცევის სტრუქტურა დარღვეულია და აგრესია 

– ადაპტაციური ფენომენიდან, ორგანიზმის ზოგადი დეზადაპტაციის გამოვ- 

ლინებას წარმოადგენს. როგორც ჩანს, ეს ადამიანები ნებისმიერ ფრუსტრაცი- 

აზე ბრუტალური აგრესიული რეაქციით რეაგირებენ. ამ დროს დიფუზურადაა 

მომატებული აგრესიული ქცევისათვის დამახასიათებელი ყველა კომპონენტი. 

აგრესიის ასეთი ზრდა მიგვითითებს ასევე იმაზე, რომ ამ ადამიანებში აგრესი- 

ას დაკარგული აქვს ინსტრუმენტული ხასიათი. შეგვიძლია ვთქვათ, რომ მათში 

აგრესიას არაადეკვატური, არასიტუაციური ხასიათი აქვს. ალბათ სწორედ ამან 

მიიყვანა ისინი საბოლოოდ სასჯელის მოხდის ადგილებში. 

რაც შეეხება დანაშაულის შეგრძნებას, აქ უნდა ითქვას, რომ არააგრესიულ 

დამნაშავეებში ამ მახასიათებლის ნაკლები სიდიდე აგრესიულებთან შედარე- 

ბით, მეტყველებს შემდეგზე: მიუხედავად ჩადენილი დანაშაულისა, არააგრე- 

სიულ პატიმრებში მეტ-ნაკლებად მაინც შენარჩუნებულია ქცევის „ნორმალუ- 

რი" მოდელი. მაშინ როდესაც აგრესიულ პატიმრებში დანაშაულის შეგრძნება 

არა მარტო დაბალი სიდიდით ხასიათდება, არამედ არ კორელირებს აგრესიის 
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თამი 5. აზრძმსია და ადაარაცია 

მახასიათებელ პრაქტიკულად არც ერთ პარამეტრთან. რაც კიდევ ერთხელ მი- 

უთითებს იმაზე, რომ აგრესიულმა ქცევამ ამ პირებში დაკარგა ადაპტაციური 

ფუნქცია, 
თუ სოციობიოლოგიური მიდგომის ლოგიკით ვიმსჯელებთ, არ არის გამო- 

რიცხული, რომ ჩვენ მიერ შესწავლილ დამნაშავეებს არაადეკვატური აგრესიუ- 

ლი ქცევის მოდელის ჩამოყალიბებაში იმის მსგავსი მექანიზმები მონაწილეობ- 

დნენ, რომლებზეც საუბარი უკვე გვქონდა ცხოველთა არაადეკვატური აგრესი- 

ულობის ანალიზისას. მითუმეტეს, რომ ბევრი მათგანის ანამნეზში აღნიშნულია 

მრავალი დანაშაულებრივი, უაღრესად აგრესიული აქტი. ცხოველებზე დაკვირ- 

ვებისას შენიშნული, აგრესიული ქცევის თვისება – ერთხელ გამოვლენის შემ- 

თხვევაში, მისი აუცილებელი განმეორებადობა (/IიIიMIცმ და თ.ა. 1998), როგორც 

ჩანს აქაც (ჩვენს მიერ გამოკვლეულ დამნაშავეებში) იჩენს თავს. მრავალჯერა- 

დი განმეორების შემდეგ (ზოგჯერ, დაუსჯელობის ფონზე) აპირობებს უკიდუ- 

რესად აგრესიული ქცევითი სტერეოტიპის ჩამოყალიბებას. 

განსაკუთრებით არაადეკვატურობით გამოირჩევა ფსიქოპატთა და ფსიქი- 

კურად დაავადებულ პირთა აგრესიულობა, ცხოველთა სამყაროში არსებული- 

საგან განსხვავებით, იგი უფრო პათოლოგიური ხასიათისაა, ვიდრე ბუნებრი- 

ვის. ასეთ აგრესიას ცალსახად აქვს დაკარგული ადაპტაციური ხასიათი, რაც 

აისახება იმაში, რომ ასეთ ადამიანებს, როგორც წესი, არ ძალუძთ სოციუმში 

ნორმალური არსებობა. არ გვგონია, რომ ამ წესიდან გამონაკლისს, ამა თუ იმ 

ტოტალიტარული ქვეყნების დიქტატორები წარმოადგენდნენ. ვფიქრობთ, რომ 

მათი ხასიათის ფსიქოპათიური „დამძიმება“ მეტწილად მათი გადიქტატორების 
შემდეგ მოხდა. თუმცა, არც იმის მტკიცება მიგვაჩნია გამართლებულად, რომ 

მათი ფსიქიკა დიქტატორად გახდომამდე ჯანსაღი იყო (წითIი 1994). 

უაღრესად საინტერესო საკითხს წარმოადგენს იმის დადგენა, შეიძლება თუ 

არა ზოგიერთი პროფესიის ადამიანების (სამხედროების, პოლიციისა და უშიშ- 

როების სამსახურების თანამშრომლების) აგრესიულობა ჩაითვალოს პათოლო- 

გიურ აგრესიულობად. ერიხ ფრომის ზემოთ მოყვანილი განსაზღვრების თანახ- 

მად ამ ტიპის აგრესიულობა კეთილთვისებიან აგრესიულობას წარმოადგენს. 

ვთვლით, რომ ეს უფრო მეტად მოვლენის ზნეობრივი თვალსაზრისით შეფა- 

სებაა, ვიდრე სამეცნიერო შეფასება. ტერმინში პათოლოგიური აგრესიულობა, 

ჩვენ ვგულისხმობთ სხვა რამეს – კერძოდ, არაადეკვატურად მაღალ აგრესი- 

ულობას, აგრესიულობას, რომელსაც დაკარგული აქვს სიტჟაციური ხასიათი. 

ლიტერატურაში ამ პროფესიის ადამიანთა აგრესიულობას ასევე პროსოცია- 

ლურ აგრესიულობასაც უწოდებენ, ამით გამოხატავენ რა ასეთი ტიპის ქცევის, 

სოციუმისათვის სასარგებლო ხასიათს. ამის საპირისპიროდ, დამნაშავეთა აგ- 

რესიულობას – ანტისოციალურად მოიხსენიებენ (M0იიიCგM0იმ, I მიმი682 2009). 

მოროსანოვასა და გარალევას აღნიშნულ კვლევაში შეფასებულ იქნა როგორც 

პროსოციალური (სამხედრო კონფლიქტში მონაწილე პირები და სპორტის საბ- 

რძოლო სახეების სპორტსმენები), ისე ანტისოციალური აგრესიულობის (მძიმე 
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თ. 3იჰინაძუ, აბრპხნია 

დანაშაულის ჩამდენი დამნაშავეები) მქონე პირთა პიროვნული მახასიათებლე- 

ბი და შედარებულ იქნა ეს მონაცემები „ნორმალურ“ შერჩევითობასთან (სტუ- 

დენტები). ტესტირებისთვის გამოიყენეს მრავალი მეთოდიკა, მათ შორის – ბა- 

სისა და დარკის, აგრეთვე მინესოტას მრავალფაზიანი პიროვნული კითხვარი 

(MM#0. მიღებული შედეგების ანალიზმა აჩვენა, რომ ანტისოციალურად მიმარ- 

თული აგრესიული ქცევის მქონე ცდისპირებს აღენიშნებოდათ გაღიზიანება- 

დობის, წყენისა და პიროვნული შფოთის ყველაზე მაღალი დონე. აუტოაგრესი- 

ის (დანაშაულის შეგრძნება) მაღალი დონით გამოირჩეოდნენ პროსოციალურად 

მიმართული აგრესიული ქცევის მქონე ცდისპირები. ორივე ამ ჯგუფის პირებს 

აღენიშნებოდათ ავტორიტარულობის, ნეგატივიზმის, ეჭვის და ფიზიკური აგ- 

რესიულობის ნორმაზე მაღალი დონე. მკვლევართა აზრით აღნიშნული თვისე- 

ბები საერთოა აგრესიული პირებისთვის, მათი აგრესიის სოციალური მიმართუ- 

ლების მიუხედავად. მაშასადამე, ასკვნიან ავტორები, პიროვნული აგრესიულო- 

ბის და აგრესიული ქცევის დონე არ განსაზღვრავს აგრესიის მიმართულებას, 

ხოლო პროსოციალური და ანტისოციალური მიმართულების აგრესიული ქცე- 

ვის მქონე პირებს შორის სხვაობა კი თვითკონტროლისა და გაცნობიერებული 

თვითრეგულაციის დონეშია (M0(000მ0II088. I მიმც88 2009). თუკი სხვაობას ერთი 

მხრივ, კრიმინალურ და მეორე მხრივ, სამართალდამცავთა და სპორტსმენთა 

ჯგუფებს შორის აგრესიის მრავალი სახის მიხედვით არ აქვს ადგილი (როგორც 

ეს სტატიაში მოყვანილ მონაცემებზე დაყრდნობით შეგვიძლია ვთქვათ), მაშინ 

გამოდის, რომ მომატებული აგრესიულობა შეიძლება არ იყოს პათოლოგიუ- 

რი. აქ შევნიშნავთ, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთ აღნიშნული ტერმინები 

„ასოციალური“ და „არაადაპტაციური" არ მიგვაჩნია იდენტური მნიშვნელო- 

ბის მქონედ, მაინც უნდა ვთქვათ, რომ მათ შორის დადებითი კორელაცია არ- 

სებობს, ადამიანი ბიოსოციალური არსებაა და ინდივიდის პერმანენტული ასო- 

ციალურობა, ადრე თუ გვიან, გარემოში მის ადაპტაციაზეც აისახება. თანაც, 

სამართალდამცავებსა და სპორტსმენებს აქვთ საშუალება კანონიერი გზებით 

„დაიცალონ“ აგრესიული იმპულსებისაგან. შესაბამისად, მათი აგრესიული აქ- 

ტები, სამართლებრივ სახელმწიფოებში, სიტუაციურ და ადეკვატურ ხასიათს 

ატარებს (რასაკვირველია, უმრავლეს შემთხვევაში) და ამიტომ არ შეიძლება 

ეწოდოს პათოლოგიური. სულ სხვაგვარად გვაქვს საქმე მძიმე დანაშაულის ჩამ- 

დენ კრიმინალებში. მათი აგრესია ხშირად (თუმცა, არაყოველთვის) არაადეკვა- 

ტური და არასიტუაციურია. გარდა ამისა, იგი საზოგადოების მიერ დაგმობილია 

და უკვე ამ თვალსაზრისით არის პათოლოგიური. ადამიანთა ქცევის პათოლო- 

გიურობის მთავარი შემაფასებელი კრიტერიუმი, ხომ სწორედ არსებული საზო- 

გადოების ფუნდამენტური ნორმების დარღვევის სიმძიმეა. ამ თეზისის უკეთ 

გასაგებად შემდეგ მაგალითს მოვიყვანთ. კანიბალიზმი იმიტომ წარმოადგენს 

საზარელ დანაშაულს (რომლის ჩამდენ პირებსაც, ხშირად უტარებენ ფსიქიკურ 

ექსპერტიზას), რომ იგი ჩვენ თანამედროვეობაში არსებულ საზოგადოებებში 

ტაბუირებულია. თორემ, აფრიკისა და პაპუა-ახალი გვინეის ზოგიერთ ტომში 
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თამი 5. აგრესია და ადაატაცია 

იგი სულ ახლახან ნორმის ნაწილს შეადგენდა და შესაბამისად მათ მიერ ჩადენი- 

ლი ასეთი საქციელი, სულაც არ დააყენებდა კითხვის ნიშნის ქვეშ მათ ფსიქიკურ 

ჯანმრთელობას. მაშასადამე, ტერმინს „პათოლოგიური აგრესია" ლიტერატუ- 

რაში ხმარობენ ორი სხვადასხვა მოვლენის აღსანიშნავად: 1) არაადეკვატურად 

მაღალი აგრესიულობისა და 2) ისეთი აგრესიული აქტების მიმართ, რომლებიც 

ეწინააღმდეგება ადამიანთა წარმოდგენებს ნორმალურ ქცევაზე. თანაც, უკა- 

ნასკნელ შემთხვევაში აგრესიულობის ინტენსივობა შესაძლებელია სულაც არ 

იყოს მაღალი და მხოლოდ ერთჯერადი აქტითაც კი შემოიფარგლებოდეს (მაგ. 

კანიბალიზმი, მშობლების მკვლელობა და სხვა). 

თუმცა, წინა აბზაცში ჩვენ საკმაოდ ცალსახა გამყოფი ხაზი გავავლეთ კრი- 

მინალთა და ძალოვან სტრუქტურებში მომუშავე პირთა აგრესიას შორის, მაგ- 

რამ ყოფითი გამოცდილება და სამეცნიერო კვლევები ასევე ცალსახად ადას- 

ტურებენ კანონდარღვევათა საკმაოდ მაღალ პროცენტს ამ უკანასკნელებში. 

განსაკუთრებით ეს საომარ მოქმედებებში მონაწილე პირებს (კომბატანტებს) 

ეხება. საუბარია არა მარტო საომარი მოქმედებების წარმოების დროს ჩადენილ 

დანაშაულზე, არამედ სამშობლოში დაბრუნების შემდეგ ჩადენილ კანონდარ- 

ღვევებზე. თანაც, ჩადენილ დანაშაულთა 93% მძიმე აგრესიულ დანაშაულზე 

(მკვლელობა და მკვლელობის მცდელობა, სხეულის მძიმე განზრახ დაზიანება) 

მოდიოდა (თვეCლ#08108, CCV0MI088 2009). ამ დევიაციის ძირითადი მიზეზი, პოს- 

ტტრავმული სტრესული დარღვევაა. თუმცა, ეს უკვე სხვა ისტორიაა. 

ის თუ რამდენად შეიძლება იყოს აგრესიული ქცევა (არა პათოლოგიური, 

არამედ „ნორმალური“ აგრესია) დეზადაპტაციური თუ არაადაპტაციური, გან- 

ვიხილოთ ერთ უჩვეულო მაგალითზე. 

ხშირად, ერთი შეხედვით შეიძლება მოგვეჩვენოს, რომ ესა თუ ის მოვლენა 

არაადაპტაციურია, მაგრამ სინამდვილეში საქმე ბევრად უფრო რთულად არის. 

უკანასკნელი წლების ეკოლოგიურ ლიტერატურაში განგაშია ატეხილი 

ტასმანიური ეშმაკის (§თ/00ტე#MVII§ ჩი) – ყველაზე დიდი ზომის მტაცებელი 

ჩანთოსნის, გადაშენების საფრთხის გამო. 1996 წელს აღნუსხული იყო ტასმა- 

ნიურ ეშმაკებში კიბოს (ICXVII ILმ0181 /სოიL 0I%ე§6 – 0LI6V) პირველი შემთხვე- 

ვები. ეს სიმსივნე ვითარდება სახეზე და საბოლოოდ ცხოველის სიკვდილს იწ- 

ვევს (სხვათა შორის, უკანასკნელი კვლევებით ნაჩვენები იქნა, რომ ამ სიმსივ- 

ნეს ვირუსული ბუნება კი არ აქვს, როგორც ამას ადრე ფიქრობდნენ, არამედ 

ფაქტობრივად, ალოტრანსპლანტანტს წარმოადგენს (MსM%იI50ი და თ.ა. 2010)). 

ამ დაავადებამ გადაშენების წინაშე დააყენა მოცემული სახეობა (დაავადებულ 

პოპულაციებში ცხოველთა რაოდენობა შემცირდა 80-90%-ით) და ეს სახეობა 

წითელ წიგნშიც კი შეიყვანეს. ჩვენთვის, ყველაზე საინტერესო კი ის არის, რომ 

სიმსივნეთა აბსოლუტური უმრავლესობისაგან განსხვავებით, დაავადების გან- 

ვითარების ძირითადი გზა კბენაა (MსCხI3იი და თ.ა. 2010; XC2I56 8# 5VVII 2006, 

LVბCI0LL და თ.ა. 2007). მაშასადამე, ამ შემთხვევაში აგრესიული ქცევა დაკავში- 

რებულია აგონისტურ კონფლიქტში მონაწილე მხარის დასნებოვნების მაღალ 
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V. ჰიჭინაძუ, აზრექხია 

შანსთან (რასაკვირველია, თუკი მეორე მხარე უკვე დასნებოვნებულია). უფრო 

მეტიც, თუ გავითვალისწინებთ, რომ მღრღნელებში დომინანტი დაბალ რანგი- 

ან ცხოველს ჭრილობებს აყენებს სხეულის სხვადასხვა ადგილებში და აქედან 

მხოლოდ საკმაოდ დაბალი პროცენტი მოდის სახის მიდამოზე, ხოლო თვითონ 

ჭრილობათა უდიდესი ნაწილს სახის მიდამოში იღებს (VIმII და თ.ა. 2003) და ჩვენ 

დავუშვებთ, რომ მსგავს თანაფარდობას აქვს ადგილი სხვა შედარებით დიდი 

ზომის მტაცებლებშიც (ტასმანიური ეშმაკები საკმაოდ დიდი ზომისანი არიან. 

მამრი იწონის 14 კგ-მდე, ხოლო მდედრი 9 კგ-მდე), მაშინ გასაგებია, რომ აგ- 

რესიული ქცევა, და მითუმეტეს აგრესიულობა, მოცემული დაავადებისაგან 

დაცვის თვალსაზრისით არაადაპტაციური მოვლენებია. ასეთ სიტუაციაში (თუ- 

კი აგრესიამ არაადაპტაციური ფუნქცია შეიძინა) ევოლუციამ ადაპტაციურ მე- 

ქანიზმად აგრესიის დონის (კერძოდ, კბენათა რაოდენობის) დაქვეითება შეიძ- 

ლება „შემოგვთავაზოს“, რაც სიმსივნური უჯრედების გადაცემის ალბათობას 

შეამცირებს. არ არის გამორიცხული, რომ მსგავსი პროცესები (საუბარია შიდა- 

სახეობრივი აგრესიის დონის შემცირებაზე) მოხდა ბევრ ისეთ სახეობაში, რომ- 

ლებშიც შიდასახეობრივი აგონისტური შეტაკებები, მათი მონაწილეების დაზი- 

ანებისა და სიკვდილის მაღალ საფრთხესთან იყო დაკავშირებული (I-0IX6ი7 1994, 

MმX50ი # Cგიმ9(მ+ 2006). თუმცა, ტასმანიური ეშმაკის შემთხვევაში ევოლუცია 

სხვა გზით წავიდა. როგორც უკანასკნელმა გამოკვლევებმა აჩვენა, სიმსივნემ 

ამ სახეობის წარმომადგენელთა ადრეული მომწიფება და ქორწინების სეზონის 

ხანგრძლივობის მკვეთრი ზრდა გამოიწვია. ამ ცვლილებების შედეგად, ცხოვე- 

ლები ასწრებენ დატოვონ საკმარისი რაოდენობის შთამომავლობა მანამ, სანამ 

დაავადდებიან და დაიღუპებიან (ჰ0ი05 და თ.ა. 2008). 

ეს ერთგვარი გადახვევა იმიტომ გავაკეთეთ, რომ კარგად გვეჩვენებინა, 

რაოდენ ფრთხილად უნდა გამოვიყენოთ აგრესიასთან მიმართებაში ტერმინები 

დეზადაპტაციური/არაადაპტაციური. 
##X 

მაშასადამე, ამ თავში ჩვენ მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ აგრესიას შეიძლება 

ჰქონდეს როგორც სხვადასხვა ხასიათის ადაპტაციური ფუნქცია, ასევე იყოს 

(განსაკუთრებით, პათოლოგიურად მომატებული, არასიტუაციური აგრესიუ- 

ლობის შემთხვევაში) ორგანიზმთა გარემოსადმი შეგუების გაუარესების მიზე- 

ზიც. როგორც ჩანს „ოქროს შუალედის" პრინციპი აქაც ისევეა მისაღები, რო- 

გორც მრავალ სხვა სფეროში.



თავი 6 

გარემოსა და მემკვიდრეობითობის როლი აგრესიაში 

საზოგადოებრივ მეცნიერებებსა და ბიო-სამედიცინო დისციპლინებში უკ- 

ვე ძალიან დიდი ხანია მიდის კამათი იმაზე თუ რა განსაზღვრავს ორგანიზმთა 

ფენოტიპსა და ქცევას – გარემო თუ გენეტიკური ფაქტორები (CIმხმIი 1991). ეს 

კამათი ფესვებით, საკმაოდ შორს, ისტორიულ წარსულში მიდის. იმ წარსულში, 

როდესაც ჯერ არ არსებობდა სარწმუნო სამეცნიერო წარმოდგენა ნიშან-თვი- 

სებათა გენეტიკური დამემკვიდრების კანონზომიერებების შესახებ. სწორედ 

ამ ანტაგონიზმის ერთგვარ ასახვას წარმოადგენდა თომას ჰობსისა (1588-1679) 

და ჟან-ჟაკ რუსოს (1712-1778) კონცეფციათა ცნობილი ურთიერთდაპირისპი- 

რება. ჰობსი თვლიდა, რომ საზოგადოების მიერ შექმნილი კანონები ადამიან- 

თა ცხოველური ინსტინქტების დაცხრომისა და მათზე კონტროლისთვის არის ' 

შექმნილი, რუსოს აზრით კი – სოციალური ბოროტების მიზეზი ადამიანი კი არა 

(რომელსაც სათნო საწყისი გააჩნია), საზოგადოებაა. როგორც ჩანს, ამ და სხვა 

ფილოსოფოსთა დაუსწრებელი დისკუსია იმის გარკვევის მცდელობას წარმო- 

ადგენდა, თუ რა უდევს საფუძვლად ბოროტებას – საზოგადოების ნეგატიური 

ზეგავლენა ინდივიდზე თუ ადამიანის მემკვიდრულად განპირობებული თვისე- 

ბები. 

მეცნიერთა და ფილოსოფოსთა დაპირისპირებას, გენეტიკური და სოცია- 

ლური ფაქტორების პრევალირების მომხრეებად, პოლიტიკაში თავისი ანალოგი 

გააჩნია. ცნობილია, რომ მემარცხენეები, როგორც წესი მხარს უჭერდნენ (და 

ახლაც უჭერენ) გარემო ფაქტორების, ხოლო მემარჯვენეები და ე.წ. ულტრა- 

მემარჯვენეები (ე.წ. იმიტომ, რომ ნაციონალ-სოციალისტური მსოფლმხედ- 

ველობის მემარჯვენე, თუნდაც ულტრამემარჯვენე მიმდინარეობად ჩათვლა 

- არ მიგვაჩნია გამართლებულად. ნაციონალ-სოციალისტურ იდეოლოგიაში 

შერწყმულია, როგორც „მემარჯვენე“, ისე „მემარცხენე“ იდეოლოგიებისათვის 

დამახასიათებელი ელემენტები. თუმცა, ჩვენი მონოგრაფია სულ სხვა საკითხ- 

ისადმი არის მიძღვნილი და ამიტომ, მოცემული საკითხის განხილვიდან თავს 

შევიკავებთ) კი – გენეტიკური ფაქტორების პრიმატს. ამ, თითქოსდა წმინდა 

აკადემიურმა საკითხმა, რა არის მთავარი ფენოტიპის ჩამოყალიბებაში – გარე- 

მო თუ გენეტიკა, ერთ შემთხვევაში მიგვიყვანა საბჭოთა კავშირში (მემარცხე- 

ნეული მიდგომა) გენეტიკისა და გენეტიკოსების განადგურებამდე, ხოლო ნა-



«. ჰიჰინაძე, აგრმსია 

ცისტურ გერმანიაში (ე.წ. ულტრამემარჯვენე მიდგომა) ევგენიკური ხასიათის 

ღონისძიებების (ე.წ. რასობრივი ჰიგიენა) განხორციელებამდე, რაც სხვადასხვა 

ეთნოსების, სოციალური ჯგუფების, ფსიქიკურად დაავადებული ადამიანების 

მასობრივ სტერილიზაციასა და ებრაელების შემთხვევაშ კი – გენოციდშიც გა- 

მოიხატა. 

გარემო თუ გენეტიკა? აქ გადის გამყოფი ზღვარი აგრესიის შემსწავლელ 

მეცნიერებებშიც. ამ სფეროში წარმოდგენილ კონცეფციათა სპექტრი მოიცავს 

თეორიებს წმინდა სოციალურიდან – წმინდა გენეტიკურამდე. 

კერძოდ, ინსტინქტივისტთა წარმოდგენების მიხედვით ადამიანი ერთგვარი 

მანქანაა, რომელშიც ჩადებულია მხოლოდ მემკვიდრეობით მიღებული ქცევის 

მოდელები. ბიჰევიორისტები კი მიიჩნევენ, რომ ადამიანი თანამედროვეობის 

სოციალური ქცევის მოდელების კვლავწარმოქმნით არის დაკავებული. 

ვფიქრობთ, რომ აღნიშნული დაპირისპირება უკვე აღარასოდეს გადაიქცე- 

ვა გაჭიანურებულ კამათში (მატერიისა და იდეის პირველადობის შესახებ დის- 

კუსიისაგან განსხვავებით). გენომიკის და პროტეომიკის უკანასკნელი მიღწევე- 

ბი გვაძლევს იმის იმედს, რომ ადრე თუ გვიან შევძლებთ გავცეთ მეტ-ნაკლებად 

ადეკვატური პასუხი კითხვაზე: წამყვანი გარემოს ზემოქმედებაა თუ გენეტიკა. 

6, I. აჭრქსიშლი ქძქმის ბანმაპირ/ჟბებმ-ი გუნემტიჰშრი ღაქტ/შრები 

I 6110I111/(X0 – 30 C+M)ხ6V! 

ზ. ფროიდის ცნობილი გამონათქვამის 

ნ. ქიჭინაძისეული პერიფრაზი 

ამა თუ იმ ქცევის გენეტიკური დეტერმინირების ხარისხის განსაზღვრა 

უაღრესად რთულ საკითხს წარმოადგენს. ნებისმიერ ფსიქოლოგიურ ნიშანს 

(ფენოტიპს) რთული შინაგანი სტრუქტურა გააჩნია და იგი ამით განსხვავდება 

იმ ნიშნებისაგან, რომელსაც გენეტიკა ტრადიციულად იკვლევდა და იკელევს. 

ფსიქოლოგიური ნიშნების, როგორც გენეტიკური კვლევის ობიექტის თავისე- 

ბურება იმაში მდგომარეობს, რომ ფენოტიპად აქ განიხილება გარკვეული მოვ- 

ლენები და არა სტრუქტურები (Mმ»7VIX 2004), მაგრამ, მეორე მხრივ, ნათელია, 

რომ თუკი ქცევა (მაგ. აგრესიული ქცევა) დამახასიათებელი როგორც ადამი- 

ანებისათვის, ისე ცხოველებისათვის გვხვდება რეგულარულად, არ მოითხოვს 

წინასწარ დასწავლას და გამოირჩევა სიმყარით აშკარა ჯილდოს არარსებობის 

შემთხვევაშიც კი (86ILიVIII> 2002) – ცალსახად გენეტიკურად განპირობებული 

ქცევაა (CIგოიომIMC0 და თ.ა. 2005). სწორედ ამ მომენტებმა განაპირობეს ის, რომ 

მკვლევარები უკვე დიდი ხანია გენეტიკურ დონეზე ეძებენ აგრესიულობის გან- 

მაპირობებელ სტრუქტურებს. 

ცნობილია, რომ დამორჩილებითი ქცევის უნარი დაპროგრამებულ ქცევას 

წარმოადგენს, ე.ი. ცხოველმა უნდა ისწავლოს არა ის თუ როგორ უნდა ირეაგი- 
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თამი 6. ზარქმ/შსა და მემკვიდრქობითობის რჟლი აზრპხიაში 

როს, არამედ ის თუ რა სიტუაციებშია საჭირო ასე რეაგირება (ციტ. II0LIII88M08– 

ის (1986) მიხედვით). როგორც ჩანს, იგივეს თქმა შეიძლება აგრესიაზეც. 

თავდაცვით-აგრესიული ქცევა უპირობო რეფლექსთა (უფრო სწორედ – 

მოქმედებათა ფიქსირებულ კომპლექსთა) რიცხვს მიეკუთვნება და ინსტინქტუ- 

რი ბუნებისაა (CMM0I)08 1986). მაგ., კუთხეში მომწყვდევისას, ვირთაგვას გაქცე- 

ვითი რეაქცია აუცილებლად ეცვლება თავდასხმითი რეაქციით; წიწილას ჯერ 

წარმოექმნება აგრესია უცნობი მოძრავი ობიექტების, შემდეგ კი საკუთარი სა- 

ხეობის წარმომადგენლების მიმართ. 

თუ თავდაცვით ქცევას განვიხილავთ, როგორც მექანიზმს ორგანიზმის სი- 

ცოცხლის შენარჩუნებისათვის, მაშინ იგი უნდა წარმოიქმნებოდეს უკვე ანტენა- 

ტალურ პერიოდში. მართლაც, ცხოველებისა და ადამიანის ტკივილის საპასუხო 

ქცევა, ფორმირდება ჯერ კიდევ მათი მუცლადყოფნის პერიოდში (XმCCIII)§ 1987). 

თუმცა, ეს რეაქციები ალბათ ყალიბდებიან სპინალურ დონეზე და ამიტომ საკ- 

მაოდ შორს დგანან ისეთი რთული მოვლენისაგან, როგორიცაა მოტივაციური 

ქცევის ფენომენი. მორუცის სკალის მიხედვით თავდაცვის უპირობო რეფლექსი 

ღვიძილის უმაღლეს გამოვლინებას წარმოადგენს (ციტ./I8!0თ0ჩმ, Mნსთი088 1989 

მიხედვით). სწორედ თავდაცვითი ინსტინქტი უდევს საფუძვლად აგრესიული 

ქცევის რთულ ფორმებს. 
ზემოთ მოყვანილი ფაქტების გამო, მრავალი მკვლევარი მიიჩნევს, რომ აგ- 

რესია მემკვიდრეობითი ფაქტორებითაა განპირობებული და ორგანიზმის აგრე- 

სიულობის ხარისხიც მასზეა დამოკიდებული. კარგადაა ცნობილი, რომ ხელოვ- 

ნური გადარჩევის საშუალებით შესაძლებელია აგრესიული და „მშვიდობისმოყ- 

ვარე“ ცხოველების გამოყვანა. 
ძალადობისადმი მიდრეკილების მემკვიდრეობითი გადაცემის ხარისხის და- 

სადგენად, სხვადასხვა მეთოდიკების გამოყენებით ჩატარებულ იქნა მრავალი 

კვლევა. ყველაზე უფრო პოპულარულ მეთოდად ითვლებოდა ტყუპების მეთო- 

დის გამოყენება. ამ მეთოდიკების გამოყენებით, მეცნიერთა ნაწილის მიერ, აგ- 

რესიული თვისებების მემკვიდრეობით გადაცემის დამამტკიცებელი ფაქტები 

ვერ იქნა აღმოჩენილი (CმIII%III და თ.ა. 1990; M6ძიICL და თ. ა. 1988), მაშინ როცა 

სხვათა კვლევები ცალსახად მეტყველებენ ასეთი კავშირის არსებობაზე (CიიძაI- 

მი-CმიიCV რ 886, 1987; წს5MI0ი 1988). ამ კვლევებში მიღებული, მონოზიგოტური 

ტყუპების კონკორდანტობა აგრესიის ნიშნის მიხედვით, შეუდარებლად უფრო 

მაღალი აღმოჩნდა, ვიდრე დიზიგოტურ ტყუპებში (V08CI 4: M0LსI§Lი; 1990). ცნო- 

ბილმა საბჭოთა გენეტიკოსმა ეფროიმსონმა, ლიტერატურული მონაცემების 

საფუძველზე შეადგინა ცხრილი მეორე ტყუპისცალის დამნაშავეობის სიხშირი- 

სა, თუკი პირველი დამნაშავე იყო. მონოზიგოტურ ტყუპებში ეს სიხშირე ბევრად 

უფრო მაღალი იყო (ციტ. /IV/6M9MM და თ.ა. 1939 მიხედვით). 

თუმცა, საკითხისადმი ასეთი მიდგომა, მეთოდოლოგიური პოზიციებიდან 

მკაცრად იქნა გაკრიტიკებული. საქმე ისაა, რომ თუკი ორ ადამიანს პრაქტი- 

კულად ერთნაირი გარეგნობა აქვთ (როგორც მონოზიგოტური ტყუპების შემ- 
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ს ჰიჰინაძუ, აზრპხია 

თხვევაში), მაშინ მათდამი ადამიანების დამოკიდებულებაც შეიძლება იდენ- 

ტური იყოს. დიზიგოტური ტყუპებისადმი (ისინი ერთმანეთს, როგორც წესი არ 

გვანან) დამოკიდებულება განსხვავებული იქნება (IIი”ნიგი 1991). 

აღნიშნული წინააღმდეგობის დასაძლევად მკვლევართა მიერ შესწავლი- 

ლი იქნა მშობლებისა და მათი შვილების (როგორც საკუთარი, ისე ნაშვილები) 

მსგავსება პიროვნული მახასიათებლების მიხედვით (M0ძიI0L და თ.ა. 1987). ალ- 

მოჩნდა, რომ დამემკვიდრებას ადგილი ჰქოდა, მხოლოდ ქონების წინააღმდეგ 

მიმართული დანაშაულის შემთხვევაში და ეს არ ეხებოდა პიროვნების წინააღ- 

მდეგ მიმართულ დანაშაულს. 

აღნიშვნის ღირსია, რომ სამეცნიერო ლიტერატურაში არსებობს განსხვა- 

გებული მოსაზრება, ადამიანებსა და უმაღლეს პრიმატებში ერთ-ერთი ყველაზე 

უფრო აგრესიული საქციელის – ინფანტიციდის შესახებ. ზოგიერთი ავტორის 

მიხედვით, ასეთი ქცევის გამოვლენაზე პასუხს აგებენ ინფანტიციდისა და კანი- 

ბალიზმის გენები. თუმცა სხვა მკვლევარები უარყოფენ მათ მემკვიდრულ ხასი- 

ათს, მითუმეტეს ადამიანში (6VI08CMმ8 1990). 

მრავალრიცხოვანი კვლევები ასევე მიეძღვნა პიროვნული აშლილობების 

გენეტიკური ასპექტების კვლევას. კლინიკურ-გენეალოგიური და ტყუპების მე- 
თაოდების გამოყენებამ (CმIიV 1992; IIსI0ი და თ.ა, 1992; ჰნიმMVმV # 5VIი(იი 1993; 

VVII5 და თ.ა. 1992) აჩვენა მყარი კავშირის არსებობა პიროვნების აშლილობასა 

და სისხლით ნათესაობას შორის. თანაც, ამ კავშირის სიძლიერე, პირდაპირპრო- 

პორციული იყო ნათესაობის ხარისხისა. ეს მონაცემებიც გარკვეულწილად მიუ- 

თითებენ ფსიქოპათიებისა და აგრესიის მემკვიდრეობით ხასიათზე. 

სამეცნიერო სტატიათა საკმაოდ მნიშვნელოვანი რაოდენობა ქრომოსომუ- 

ლი პათოლოგიებისა და აგრესიის კავშირს შეეხება. ისინი ძირითადად, სასქესო 

ქრომოსომებთან დაკავშირებული ანომალიებსა და აგრესიას შორის კავშირს 

ასახავენ. საქმე ის არის, რომ რადგანაც არსებობს სერიოზული სხვაობა ქალი- 

სა და მამაკაცის აგრესიულობის დონეს შორის (ამაზე ცოტა ქვემოთ) და თუკი 

აგრესიას გენეტიკური დეტერმინაცია გააჩნია, მაშინ ეს სხვაობა სასქესო ქრო- 

მოსომების ფუნქციონირების გამო უნდა არსებობდეს. სწორედ ასეთი არგუმენ- 

ტაციით შეიძლება თავის დროზე კვლევათა ამ მიმართულების საკმაო „პოპუ- 

ლარობის“ ახსნა. 

ლიტერატურაში ეს მიმართულება მნიშვნელოვანწილად „წარმოდგენილი“ 

იყო XVV სინდრომით. ნანახი იქნა, რომ ამ სინდრომით დაავადებულები გამო- 

ირჩევიან მაღალი აგრესიულობით, მაღალი ტანით, ზომიერი გონებრივი ჩამორ- 

ჩენილობით. თანაც, მათი რაოდენობა დამნაშავეთა შორის მრავალჯერ აღემა- 

ტებოდა თეორიულად მოსალოდნელს (Mიფ9I # M0C)I5MV 1990). ამის გამო აგრე- 

სიის სუბსტრატად V ქრომოსომა იქნა დასახელებული. 

თუმცა, ამ მიმართულებით ჩატარებული კვლევები მეცნიერთა მნიშვნელო- 

ვანი ნაწილის მიერ სკეპტიკურად იქნა შეფასებული. ამის მიზეზს შემდეგი მო- 

მენტები წარმოადგენს (ჩამოვთვლით მხოლოდ ძირითადს): 
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თაქი0 6. გარპმოსა და მემკჰვიდრქობითობის რული აზრეხიაში 

1) დეტალურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ XV V სინდრომით დაავადებულთა მი- 

ერ ჩადენილი დანაშაული, როგორც წესი არ იყო ჩადენილი ძალადობის გამოყე- 

ნებით და საკუთრების წინააღმდეგ მიმართულს წარმოადგენდა. 

2) დანაშაულის სიხშირე, ამ XVV სინდრომით დაავადებულებში, თითქმის 
იმდენივე იყო, რამდენიც ნორმალური კარიოტიპის (XV) ანალოგიური ხარისხის 

გონებრივად ჩამორჩენილ პირებს ახასიათებთ. 
3) მძლავრი ფიზიკური განვითარების გამო, XVV სინდრომის მქონე ადა- 

მიანები, ხშირად მეგობრობდნენ უფროსი თაობის წარმომადგენლებთან და 

შესაბამისად ადრე ხვდებოდნენ კრიმინალურ გარემოში. თანაც, მაღალი ტანი 

აძლევდა მათ საშუალებას სხვებთან კონფლიქტებში მიეღოთ უპირატესობა და 

უკეთ აეთვისებინათ აგრესიული ქცევის მანერა (8მიძსLმ 2001). მაშასადამე, ეს 

უკანასკნელი არგუმენტი აგრესიის უფრო მეტად სოციალურ დეტერმინაციაზე 

მეტყველებს, ვიდრე გენეტიკურზე. 
თუმცა, მოყვანილი არგუმენტები ნაწილობრივ გააბათილა დანიაში ჩატა- 

რებულმა მასშტაბურმა კვლევებმა და მიღებული შედეგების ინტერპრეტაციამ 

(VიიიI # M0I0I5L/ 1990). რამოდენიმე ათასი ადამიანის კარიოტიპირებით მიღე- 

ბული ინფორმაცია შეჯერებული იქნა სხვა სახის ინფორმაციასთან (მათ შორის 

ანთროპოლოგიურ, სოციალურ-ეკონომიკურ). ეს ყოველივე კორექტულად იქნა 

სტატისტიკურად დამუშავებული. პირველ ეტაპზე ხდებოდა იმის დათვლა, თუ 

რა ალბათობა იყო იმისა, რომ ნორმალური XV კარიოტიპისა და გარკვეული პა- 

რამეტრების მქონე ადამიანი გამხდარიყო დამნაშავე. შემდეგ XV V სინდრომის 

მქონე ყველა ადამიანისათვის ითვლიდნენ დამნაშავედ გახდომის ალბათობას იმ 

შემთხვევაში, რომ მას ნორმალური კარიოტიპი და ანალოგიური ძირითადი პა- 

რამეტრები ჰქონოდა. მესამე ეტაპზე, კი ადარებდნენ მიღებულ შედეგებს რეა- 

ლურად არსებულ მდგომარეობას. მიუხედავად იმისა, რომ XV V ქრომოსომების 

მატარებელთა აგრესიულობა ნაწილობრივ სოციალურ-ეკონომიკური და სხვა 

მიზეზებით იყო განპირობებული, მაინც ცალსახად იქნა ნანახი ამ პროცესში 

წმინდა გენეტიკური კომპონენტის როლი. 

უნდა აღვნიშნოთ, რომ რადგან მაღალაგრესიულ ადამიანთა აბსოლუტურ 

უმრავლესობაში ზედმეტი V ქრომოსომის სინდრომს არ აქვს ადგილი – შესაბა- 

მისად, ეს ფაქტორი არ თამაშობს „ფატალურ“ როლს საზოგადოებაში აგრესი- 

ულობის ზრდაში. 

არსებობს სხვა ქრომოსომული სინდრომებიც, რომლებსაც ზოგიერთი 

მკვლევარის აზრით, გარკვეული როლი შეიძლება ჰქონდეთ აგრესიული ქცე- 

ვის ჩამოყალიბებაში: მერვე ქრომოსომის მიკროდელეცია (516V06I1 და თ.ა. 1997), 

პრადერ-ვილის სინდრომი (Vმი LI65ხ0ს! და თ.ა. 1998), სმიტ-მაჯენის სინდრომი 

(50 და თ.ა. 1998), რკალისებური X-ქრომოსომის სინდრომი (LI #ხძ და თ.ა. 

1999). ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები იმის შესახებაც, რომ X-ქრომო- 

სომათა რიცხვის ზრდას მივყავართ აგრესიულობის შემცირებამდე. 

მიუხედავად არსებული წყაროებისა, მაინც არ არსებობს სარწმუნო მო- 

ნაცემები აგრესიულობის ცვლილებებსა და ქრომოსომულ ანომალიებს შო- 
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V ჰიქინაძქ, აგბრპხსია 

რის კავშირის შესახებ. როგორც ჩანს, მომატებული აგრესიულობის არსებობა 

სხვადასხვა ქრომოსომული ანომალიების მქონე პირებში, აგრესიის ჩამოყალი- 

ბების სხვადასხვა საფეხურებზე მათი მოქმედების შედეგია. თანაც, როგორც 

ჩანს გენეტიკური აპარატის ასეთი უხეში დეფექტები, აგრესიულობასთან არა- 

პირდაპირ კავშირშია და ამ კავშირის ხასიათის გარკვევა გენომის ფუნქციონი- 

რების პრინციპების უკეთ გაგების შემდეგ გახდება შესაძლებელი (#MICMM0წ8მ, 

170V6IM14X08 2000ხ). 

ასევე, მრავალი გენეტიკური გამოკვლევა მიეძღვნა აგრესიულ ქცევაში მემ- 
კვიდრეობითობისა და გარემო ფაქტორების ურთიერთშეფარდების დადგენას. 

ვერნონი და თანაავტორები (VCIოიე0ი და თ.ა. 1999) თავიანთ სტატიაში მიმოიხილა- 

ვენ XX საუკუნის 80-იან და 90-იან წლებში ამ საკითხის გარშემო შესრულებულ 

კვლევებს. ამ კვლევების მიხედვით (ისინი ძირითადად შესრულებულნი იყვნენ 

ბავშვებზე), გენოტიპის როლი აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში მერყეობს 

0-დან 98%-მდე. ასეთი კოლოსალური განსხვავება რეზულტატებში, ძირითა- 

დად, მეთოდოლოგიური მომენტებით უნდა იყოს გამოწვეული. მოზრდილებზე 

შესრულებულ გამოკვლევებში, სადაც აგრესიულობა ტესტების საშუალებით 

ფასდებოდა და არა მშობლების გამოკითხვით, მიღებული იყო უფრო შეთანხმე- 

ბული რეზულტატები (MIIC§ # CმCCV 1997; VCოი0ი და თ.ა. 1999). კერძოდ, აღმოჩ- 

ნდა, რომ დამემკვიდრების კოეფიციენტი მერყეობდა 40-54% შორის. აყვანილ 

ბავშვთა (C მძიIL( და თ.ა. 1995) და ტყუპთა მეთოდის (LCIიV და თ.ა. 1999; 51)ხ # 

C იძი 1999) გამოყენებით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ აგრესიულ 

ანტისოციალურ ქმედებებში წამყვანი იყო გენოტიპის როლი, მაშინ როდესაც 
ანტისოციალურ არააგრესიულ ქმედებებში – გარემო ფაქტორთა როლი პრევა- 
ლირებდა. მსგავსი მონაცემები იყო მიღებული სხვა კვლევებშიც (MმინIX და თ.ა. 
1998, შეხIIM9-IIICი60 და თ.ა. 2003). აგრესიულობის დამემკვიდრების მაღალ კოე- 
ფიციენტში დღეს აღარავის ეპარება ეჭვი (§0:0C7Vი5LI და თ.ა. 1999), 

გენეტიკური ფაქტორის როლზე აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში მეტყ- 
ველებს შემდეგი საინტერესო ფაქტი. დანაშაულდამტკიცებულ ინდივიდთა ერ- 
თკვერცხუჯრედიან ტყუპისცალთა დაახლოებით 50% ასევე აღრიცხვაზე იყვნენ 
პოლიციაში, მაშინ როდესაც ორკვერცხუჯრედიან ტყუპისცალთა შემთხვევაში 
ანალოგიური სიდიდე მხოლოდ 20% შეადგენდა (ციტ. MV6§ 2004 მიხედვით). 

XX საუკუნის 90-იან წლებში დაიწყო ახალი ეტაპი აგრესიის გენეტიკური 

საფუძვლების კვლევაში. საუბარია, აგრესიის მოლეკულურ-გენეტიკური სა- 

ფუძველების შესწავლაზე (#ითMM0»Mმ, IიVნIIVM0ს 2000მ). აგრესიის გენეტიკური 

ინდუქტორების ძიებამ გენურ დონეზე გადაინაცვლა. 

„აგრესიულობის გენთა" რიცხვში ერთ-ერთი პირველი, X-ქრომოსომაში არ- 

სებული # ტიპის მონოამინოოქსიდაზას (M40 #) მაკოდირებელი გენი მოხვდა 

(რომელიც X-ქრომოსომისი-I1-ი-2I უბანზე მდებარეობს). ჯერ კიდევ 1993 წელს 

ბრუნერის და კოლეგების მიერ (8ისიისL და თ.ა. 1993) აღწერილ იქნა რამოდენი- 

მე მამაკაცი, ინტელექტის გარკვეული დეფიციტითა და მომატებული აგრესიუ- 
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თაჭქი 6. გარქმოსა და მემყვიდრეობითოგის როლი აგრესიაში 

ლობით. ამ მამაკაცებს აღმოაჩნდათ წერტილოვანი მუტაცია M#40-ს გენში. ამ 

მამაკაცებს თაობიდან თაობაში გადაეცემოდათ მომატებული აგრესიულობა. 

თუმცა, თავად ბრუნერი აღნიშნავდა, რომ არ შეიძლება ერთი „მარტივი“ გენი 

განაპირობებდეს რთულ ქცევას (8Mსიი46; 1996). მაგრამ როგორც შემდგომმა ექ- 

სპერიმენტებმა აჩვენეს, ამ გენის გამორთვა ცხოველებში აძლიერებდა აგრესი- 

ას და ზრდიდა ტვინის ქსოვილში სეროტონინის, ნორადრენალინისა და დიფა- 

მინის კონცენტრაციას (5!თიიიჩ და თ.ა. 1998), ზოგიერთი მკვლევარის აზრით, 

აგრესიასა და მონოამინოოქსიდაზას მაკოდირებელ გენს შორის ასეთი სახის 

კავშირის არსებობა დამოკიდებული იყო შერჩევითობის ხასიათზეც (VმიVსM0V 

და თ.ა. 1995). კერძოდ, M/M0 #-ს დაბალი დონის ასოცირება ანტისოციალურ 

და აგრესიულ ქცევასთან ძირითადად, გხვდებოდა ისეთ ინდივიდებში, რომლე- 

ბიც ბავშვობის დროს გარემოს უარყოფითი ზემოქმედების ქვეშ იმყოფებოდნენ 

(LIი1-Cიჩბი და თ.ა. 2006), თუმცა სხვა მკვლევარების აზრით, ტვინის სტრუქტუ- 

რებში M#0 #-ს დაბალი დონე, ნებისმიერ შემთხვევაში, ასოცირებულია მომა- 

ტებულ აგრესიულობასთან (#I1მ-L16Iი და თ.ა. 2008). 

ადამიანის 2201! ქრომოსომაში ლოკალიზებული კატექოლ-0-მეთილტრან- 

სფერაზას (C0CM1) გენის ნოკაუტი ან აქტივობის შემცირება, უმრავლესობა ლი- 

ტერატურული წყაროების მიხედვით, ასევე დაკავშირებულია აგრესიულობის 

ზრდასთან (თუმცა, ზოგიერთი სტატიაში ასეთი კავშირის არსებობა უარყოფი- 

ლია (მაგალითისთვის, იხილეთ IVCVIIIIM08მ და თ.ა. 2008)), როგორც ადამიანში, ასე- 

ვე მღრღნელებში (080805 და თ.ა. 1998; V018VLმ და თ.ა. 2004). 

აღნიშვნის ღირსია, რომ C0M I და M#0, ძუძუმწოვართა უმრავლესობაში, 

წარმოადგენენ ბიოგენურ ამინთა დეგრადაციის ფერმენტულ სისტემებს. კერ- 

ძოდ, CCML მონაწილეობს კატექოლამინთა დეგრადაციაში (M8გიი15L6 # L99ML0I8 

1999) (ძირითადად, მაინც ექსტრანეირონული კატექოლამინების (IVM09#8I(682 და 

თ.ა. 2004)), M#0 /# კი სხვადასხვა მონოამინების: ადრენალინის, ნორადრენა- 

ლინის, დოფამინის, სეროტონინის და სხვა (IIიი088 და თ.ა. 2004) (ძირითადად, 

მაინც ინტრანეირონული მონოამინების (IMVMI0#8V06ც8მ და თ.ა. 2004), ხოლო M#0) 

8 კი – ძირითადად, დოფამინისა და ფენილეთილამინის დეგრადაციაში (IIიი088 

და თ.ა. 2004). 

კრეიგთან ნაჩვენებია ასევე, სეროტონინის მატრანსპორტირებელი ცილის 

გენეტიკური დეფიციტის კავშირი მაღალ აგრესიულობასთან (CIმ1§ 2007), ისევე, 

როგორც დოფამინის გადამტანი ცილის გენის სხვადასხვა ვარიანტების მონა- 

წილეობა დომინანტური და სუბმისიური ქცევის ჩამოყალიბების პროცესში (MII- 

I6%(-ცს(I6IV0ILს და თ.ა. 2008). 

აგრესიულობის კავშირი ფერმენტ ტრიპტოფანჰიდროქსილაზას მაკოდი- 

რებელი გენის სხვადასხვა ფორმებთან (მოცემული ფერმენტი მონაწილეობს 

სეროტონინის სინთეზში) ასევე წარმოადგენდა და წარმოადგენს კვლევის სა- 

განს. ნიუს მიხედვით არსებობს კავშირი მოცემულ გენსა და „პირდაპირი აგრე- 

სიულობის“ სკალას შორის C(VM6V და თ.ა. 1998), ხოლო მანუკის მიერ კი საპირის- 
პირო მონაცემები იქნა მიღებული (MმისCL და თ.ა, 1999). 
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ძ. ჰიპინაძე, აზრესია 

ცნობილია, რომ აგრესოლოგიური კვლევები ხორციელდება მრავალ ობი- 

ექტზე. ზოგიერთი მიმართულებით საკმაოდ სერიოზული წარმატებებიც არის 

მიღწეული. მაგ., თაგვის შემთხვევაში აღმოჩენილია ოთხ ათეულამდე გენი, რო- 

მელიც მონაწილეობას იღებს აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში (M0X§0ი 8. Cე- 

იმ058L 2003). 

აგრესიულობის მოლეკულურ-გენეტიკური ინდუქტორების ძიებამ ახალი 

სული შთაბერა აგრესიის V-ქრომოსომულ კონცეფციას. თაგვებში V ქრომოსო- 

მის არაფსევდოაუტოსომურ რეგიონში ლოკალიზებული გენების ანალიზმა აჩვე- 

ნა, რომ ისინი შესაძლოა მონაწილეობას იღებენ აგრესიული ქცევის ინიციაციაში, 

ხოლო ფსევდოაუტოსომურ რეგიონში ლოკალიზებული გენის (საუბარია სტერო- 

იდ სულფატაზას მაკოდირებელ გენზე) შემთხვევაში კი ეს ფაქტი მკვლევართა 

ორი ჯგუფის მიერ დამოუკიდებად იქნა ნაჩვენები (Mმჯ§იი # Cმი25(2+ 2006). 

საინტერესო გენეტიკური მონაცემებია მიღებული სელექციის შედეგად გა- 

მოყვანილ მაღალაგრესიული ხაზის ცხოველებზეც. ძირითადად, ეს მონაცემები 

თაგვების წმინდა საზებს ეხება, მიუხედავად იმისა, რომ მაღალაგრესიული ჯი- 

შები და ხაზები ბევრ სხვა სახეობაშიც არის გამოყვანილი. კერძოდ, 30-ზე მე- 

ტი თაობის განმავლობაში მამრი თაგვების სელექციის შედეგად მიღებული იქნა 

მამრი თაგვები, რომლებიც შეტევის ლატენტური დროის დაბალი (5ჩ0#( მLI8CL Iგ- 

(ლით/ (5/#L)) და მაღალი (L0იც მIM0CI 189LC9CV (L/"I,)) პარამეტრებით ხასიათდებიან. 

ამ დიმორფიზმში V ქრომოსომის როლიმინიმალურია. თანამედროვე კვლევების 

შედეგად აღმოჩენილია 191 გენი, რომლებიც დიფერენცირებულად ექსპრესირ- 

დებიან 5/"ML და I.#ML თაგვების ჰიპოთალამუსში (IICI09LVL და თ.ა. 2003), რომელთა 

გარკვეული ნაწილი, როგორც ჩანს, მონაწილეობს აგრესიული ქცევის გენეზ- 

ში (Mმჯ§იი « Cგიმ9IმL 2006). საინტერესოა აღინიშნოს, რომ მაღალაგრესიული 

(5-L) და დაბალაგრესიული (L4#L) ხაზის მდედრი თაგვები ერთმანეთისაგან არ 

განსხვავდებიან აგრესიულობის მიხედვით და ეს განსხვავება მხოლოდ მამრებს 

შორის შეინიშნება. უფრო მეტიც, მდედრების სელექცია მაღალ და დაბალ აგრე- 

სიულობაზე, არ იძლევა არანაირ შედეგს მამრების აგრესიულობის თვალსაზ- 

რისით (30/I"!"8 და თ.ა. 2002). 

ასევე საინტერესოა იმის აღნიშვნაც, რომ ტურკუს უნივერსიტეტში (ფინე- 

თი) სელექციის შედეგად ცნობილი მკვლევარების ლაგერსპეტცების (L880150CI7 

M.V. და L2605ი6V, L-.M.) მიერ გამოყვანილი იქნა ზემოაღნიშნულისაგან განსხვა- 

ვებული მაღალ და დაბალაგრესიული – 7IV7MIV 0§9/9055IV6 (I/#) და 110X:IV I1071თ0§916§- 

§IV6 (1M/V) თაგვების ხაზები (ციტ. 30ჯ!IM8 და თ.ა. 2002 მიხედვით). 

მემინდვრიების სხვადასხვა სახეობების ტერიტორიული აგრესიის გენე- 

ტიკურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ მაღალაგრესიული სახეობების წარმომადგენ- 

ლები განსხვავდებოდნენ სხვებისაგან არგინინ ვაზოპრესინის (ეს ნივთიერე- 

ბა აძლიერებს მოცემულ ცხოველებში აგრესიულ ქცევას (Vისი6 და თ.ა. 1998)) 

რეცეპტორის მაკოდირებელი გენით. კერძოდ, ამ გენის პრომოტორი შეიცავდა 

428 წ.ფ.-იან ჩანართს. 
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თამი 6. გარპშოსა და მემყვქიდრეობითობის როლი აზრეუნიაში 

აგრესიის გენეტიკა, სრულიად ახალ საფეხურზე, ამა თუ იმ ნოკაუტირებუ- 

ლი (Lი00L0ს9) გენის მქონე ცხოველთა ხაზების გამოყენებამ აიყვანა. უფრო მე- 

ტიც, მკვლევარებმა საკუთარი მიზნების მისაღწევად სპეციალურად დაიწყეს, 

აგრესიის პროცესში ჩართული სხვადასხვა ქიმიური აგენტების სინთეზსა თუ 

მეტაბოლიზმში მონაწილე გენების ნოკაუტი. უკანასკნელ წლებში მიღებულია 

თაგვების მრავალი ხაზი ამა თუ იმ გენის ნოკაუტით (ასეთი ტიპის აგრესოლო- 

გიურ კვლევებში ძირითადად ნოკაუტირებულ თაგვებს იყენებენ, მათი მაღალი 

აგრესიულობისა და გარკვეული გენეტიკური თავისებურებების გამო (60IMმ#M08 

2008; II0ი08მ და თ.ა. 2000)). კერძოდ, უკანასკნელ წლებში მიღებული იქნა თაგ- 

ვების ხაზები შემდეგი სტრუქტურების მაკოდირებელი გენების ნოკაუტით: L, 

დოფამინური რეცეპტორების (89IX და თ.ა. 1995), დოფამინის მატრანსპორტი- 

რებელი ცილის (CII+05 და თ.ა. 1996), სეროტონინული 5-IIL ,, (წმI+L5 და თ.ა. 1998), 

5-LIL,, (58სძის და თ.ა. 1994) და 5-9, (16C01L და თ.ა. 1995) ტიპის რეცეპტორების 

და სხვა. ასევე შექმნილია ტრანსგენური თაგვების ხაზი – 198, შეუქცევადად 

ნოკაუტირებული M#0 #. მაკოდირებელი გენით (C8505 და თ.ა. 1995; II0იII08§2 და 

თ.ა. 2004). აქ ჩვენ მხოლოდ ის ნოკაუტირებული ხაზები ჩამოვთვალეთ, რომ- 

ლებსაც აგრესოლოგიურ კვლევებში იყენებენ (ანუ ხასიათდებიან გაზრდილი ან 

შემცირებული აგრესიულობით). კერძოდ, ნაჩვენებია, რომ აგრესიის დონე გაზ- 

რდილია თაგვებში, რომლებსაც ნოკაუტირებული აქვთ სეროტონინული 5-III » 

(8ისMVLი%Cჩ! და თ.ა. 2001; §გსძის და თ.ა. 1994) რეცეპტორების, M#0 #-ს (C2365 

და თ.ა. 1995; II10ი089 და თ.ა. 2004), ძ,-ადრენორეცეპტორების (5მIIIილი და თ.ა. 

1998), ნორადრენალინის ტრანსპორტერი ცილის (110IICL და თ.ა. 2001) მაკოდირე- 

ბელი გენი. გაზრდილი თავდასხმითი, თუმცა შემცირებული თავდაცვითი აგრე- 

სიულობით ხასიათდებიან თაგვები, რომლებსაც ნოკაუტირებული აქვთ 9-კალ- 

ციუმ კალმოდულინ კინაზა II-სა (Cხ6ი და თ.ა. 1994) და LVი თიროზინ კინაზას 

(MIV2M8M28 და თ.ა. 2001) მაკოდირებელი გენები, ასეთი უცნაური დიფერენცი- 

რების ახსნა თავდასხმით და თავდაცვით აგრესიულობას შორის, ჩვენი აზრით, 

ძალიან რთულია. შესაძლებელია, რომ აქ კვლევის მეთოდიკურ გაუმართაობას- 

თან გვაქვს საქმე. 
ამ და სხვა ნატიფი გენეტიკური მეთოდებით შესრულებული გამოკვლევები, 

ასევე გენომიკის და პროტეომიკის პროექტების ფარგლებში მიღებული ინფორ- 

მაცია, მომავალში ალბათ მოგვცემს საშუალებას დავადგინოთ ამა თუ იმ სახის 

აგრესიულ ქცევაში მემკვიდრული კომპონენტის რეალური როლი. 

6.2 აზჭრექსიული ქც0ევის ჩამუოყალიბგეპაში მონაწილე ბარპმუ შაქტ/რები 

როგორც წინა ქვეთავში იქნა ნაჩვენები, აგრესიული ქცევა გენეტიკურად 

განპირობებული მოქლენაა, მაგრამ საკმარისია თუ არა ეს გენეტიკური ბაზი- 

სი აგრესიულობის ჩამოსაყალიბებლად? შეიძლება თუ არა ორგანიზმი ჩამოყა- 

ლიბდეს აგრესიულ ინდივიდად თუ მისი გენოტიპი არ შეიცავს აგრესიულობის 

ზედმეტად აქტივირებულ გენეტიკურ კომპონენტას? 
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ძ. #იჰინაძქ, აზრუსია 

ამ კითხვებზე პასუხის გასაცემად საჭიროა, ერთი მხრივ, გამოვყოთ აგრე- 

სიული ქცევის მაპროვოცირებელი კონკრეტული ფაქტორები (სოციალური, ფი- 

ზიკურ-ქიმიური და სხვა ბუნების) და მეორე მხრივ, გავაანალიზოთ ის ფსიქო- 

ლოგიური პროცესები, რომელთა საშუალებითაც ხდება როგორც აგრესიული 

ქცევის, ისე აგრესიულობის, როგორც ხასიათის თვისების ჩამოყალიბება. 

6,2 1. აზრპსიული ქძჰპმვის ჩამ/წყალიბებაში 

მუნანწილმ სუ8ია შრი ფაქტურები 

როგორც ცნობილია, აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბება გარკვეული კონ- 

ტექსტის (ადამიანის შემთხვევაში ძირითადად – სოციალური) პირობებში ხდე- 

ბა და ამიტომ ამ ქცევაზე ეს გარემო უდიდეს ზეგავლენას ახდენს. სოციალური 

ფაქტორები, გარემო ფაქტორების შემადგენელ ნაწილს წარმოადგენენ, ადამი- 

ანზე მოქმედების თვალსაზრისით კი – ძირითად ნაწილსაც კი. თუმცა, მისი რო- 

ლი ცხოველთა შემთხვევაშიც უაღრესად მნიშვნელოვანია. 

რადგანაც აგრესია ადრეულაასაკშივე ავლენს თავს, ამის გამო მკვლევარებს 

მისი ფორმირების განხილვა ხშირად ბავშვების აგრესიულობის მაგალითზე უხ- 

დებათ. თუმცა, მრავალი ფსიქოლოგი (ჩვენი აზრით, ძირითადად არაფსიქოა- 

ნალიტიკური მიმართულების) თვლის, რომ ძალადობრივი ქცევის პატერნები 

სულაც არ არის აუცილებელი დაფიქსირდეს სიცოცხლის ადრეულ ეტაპებზევე. 

ნებისმიერმა ადამიანმა პიროვნული ზრდის პროცესში შეიძლება შეიცვალოს 

თავისი ქცევის ფორმები – კერძოდ, შეიძინოს ან დაკარგოს აგრესიული ქცევის 

პატერნი (ციტ. 801:0MI2 2002 მიხედვით). 

ცნობილია, რომ ბავშვები აგრესიის შესახებ ინფორმაციას, ძირითადად 

სამი წყაროდან იღებენ: 1) ოჯახიდან; 2) თანატოლებთან ურთიერთობიდან; 3) 

სიმბოლური მაგალითებიდან (ტელევიზია, წიგნი, კომპიუტერული თამაშები და 

სხვ.) (ც6მჯიი % I ფჩგძვძი, 2004), 

ბავშვი პირველად სოციალიზაციას გადის ოჯახში და სწორედ ოჯახის წევ- 

რების ურთიერთობის მაგალითზე სწავლობს სხვებთან ურთიერთობას (806- 

M0VII2 2002). ოჯახის დამახასიათებელი რიგი პარამეტრებიდან, რომელიც ზე- 

მოქმედებს აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაზე, უპირველეს ყოვლისა უნდა 

აღინიშნოს მისი „სისრულე“, ანუ მასში წევრთა რაოდენობა. ნაჩვენებია, რომ 

მცირეწლოვანი მკვლელები ხშირად სწორედ ასეთი ოჯახებიდან არიან (6C06LMი8 

1989). აგრეთვე ნანახი იქნა, რომ თუ ბაეშვს (მიუხედავად იმისა თუ რომელ ასა- 

კობრივ ჯგუფში შედის) ცუდი ურთიერთობა აქვს ერთ ან ორივე მშობელთან, 

თუკი იგი გრძნობს გაუცხოებას მშობლებისაგან, ასეთი ბავშვი უფრო დიდი ალ- 

ბათობით იქნება ჩათრეული კრიმინალურ მოღვაწეობაში (LLგივიი და თ.ა. 1984). 

აგრესიული ასოციალური ქცევის გენეზში მონაწილეობენ ისეთი ფაქტორებიც, 

როგორიცაა ბავშვზე მშობლების კონტროლის ხასიათი და ის თუ რამდენად 

თანმიმდევრულნი არიან ისინი ბავშვებთან მიმართებაში (5Cმი და თ.ა. 1990). 
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თაჰპი6. გარემოსა და მქემძყვიდრეობითობის როლი აზრმსიაში 

აგრესიული ქცევის დასწავლა შესაძლებელია თანატოლებთან ურთიერთო- 

ბისას (1I0295M1ი§5 1985). ბავშვობაში თამაში წარმოადგენს აგრესიული ქცევის ათ- 

ვისების ბავშვისთვის საკმაოდ უსაფრთხო მეთოდს. 

აღნიშნული მიმართულების მძლავრი ეფექტი გააჩნია „ცოცხალ მაგა- 

ლითს“. ადამიანი ამ დროს ეცნობა და ითვისებს აგრესიული ქცევის, მისთვის 

ჯერ კიდევ უცნობ მოდელებს. დაუსჯელი ძალადობის აქტს აგრესიაზე ტაბუს 

მოხსნის ეფექტი გააჩნია. პერმანენტული დაკვირვება ამ მოვლენაზე პიროვნე- 

ბაში იწვევს აგრესიისადმი ემოციური მგრძნობელობის დაკარგვას (IC # #C- 

ყწV50ი 1986). 

ძალიან რთულია ტელევიზიის და საერთოდ ინფორმაციის მასობრივი საშუ- 

ალებების როლის დადგენა ადამიანის აგრესიულობის ჩამოყალიბებაში. მკვლე- 

გვართა უმრავლესობა თვლის, რომ ეს კავშირი არ არის ცალსახა, მაგრამ მაინც 

შეიძლება დადებითი კორელაციის დადგენა ტელეეკრანზე ძალადობის დემონ- 

სტრირების ფაქტსა და ადამიანის აგრესიულ ქცევას შორის (IIსივვთგიი და თ.ა. 

1984; MX6L§ 2004). თუმცა, ზოგიერთი მკვლევარი საერთოდ უარყოფს ასეთი კავ- 

შირის არსებობას (LI838061#LI 2009). 

აგრესიული ქცევა, აგრეთვე, დაკავშირებულია გარესამყაროს შეცნობის 

პროცესთანაც. ის, თუ რას ფიქრობს ბავშვი აგრესიაზე მნიშვნელოვნად განა- 

პირობებს მის ქცევას (MIIIC # 0CMმიC-0+Cხ1იV 1990). ისეთი სიტუაციის შეფა- 

სებისას, სადაც ერთი ადამიანი ზარალს აყენებს მეორეს, აგრესიული ბავშვები 

უფრო მეტი ალბათობით, ვიდრე არააგრესიულები, მიიჩნევენ, რომ აღნიშნული 

ზარალი განზრახ ქმედების შედეგია (00ძ06 # C016 1987; ჩიძი6 # აითხაინ 1987; 

წIსიავომიი 1988), 

ზემოაღნიშნული სოციალური თუ კოგნიტური ბუნების ფაქტორები ინდივი- 

დის სოციალიზაციისას აპირობებენ აგრესიული ქცევის წარმოშობასა და დას- 

წავლას. დასწავლის პროცესი განსაკუთრებით რთული ქცევის ასათვისებლად 

არის აუცილებელი. გარდა ამისა, აგრესიული ქცევის ყოველ კონკრეტულ აქტს 

გააჩნია სოციალური დეტერმინანტები, რომლებიც მისი რეალიზაციის წინაპი- 

რობას წარმოადგენენ. მათზე აქ აღარ შევჩერდებით, რადგანაც უმნიშვნელოვა- 

ნესი სოციალური დეტერმინანტა – ფრუსტრაცია, ზემოთ უკვე განვიხილეთ. 

აგრესიული ქცევის მექანიზმში, ფსიქიკური აშლილობის დროსაც კი ცალ- 

სახადაა დაფიქსირებული სოციალური ფაქტორების როლი (/IMM1იM0688 და თ.ა. 

1998). მკვლევართა მიერ შერჩეული ავადმყოფთა ოთხი ჯგუფიდან, ერთში მა- 

ინც, აგრესიული ქცევის დეტერმინირება მთლიანად სოციალურ ფაქტორებ- 

ზე მოდიოდა და კიდევ ორ ჯგუფში მისი როლი მნიშვნელოვანი იყო (Iმყმლჩმ, 

/I1289I08 2001). ასევე, „სინდრომი-პიროვნება-სიტუაცია“ კონცეფციის სისტე- 

მურ-სტრუქტურული ანალიზის გამოყენებით (L0Mოი0მX608 1990) ცალსახად იქნა 

დადგენილი სოციალური ფაქტორის წამყვანი როლი აგრესიული ქცევის განვი- 

თარების კონკრეტულ მექანიზმში (L8მMგა8გ და თ. ა. 2001). 
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თ. ჰიპინაძქ, აზრმხია 

სოციალური ფაქტორების უშუალო მონაწილეობა აგრესიულობის გენეზის- 

ში, მტკიცდება ბიოქიმიური კვლევებითაც. ქვემოთ მოყვანილი მაგალითებიდან 

კარგად ჩანს, რომ აგრესიის ინდუქტორი ფაქტორების არსებობის მიუხედავად, 

სწორედ მათზეა დამოკიდებული ჩამოყალიბდება თუ არა ინდივიდი აგრესიულ 

პიროვნებად. ამ მიმართულებით მრავალი კვლევაა შესრულებული, მაგრამ აქ 

მხოლოდ რამოდენიმე საინტერესო მაგალითს მოვიყვანთ. 

ცნობილია, რომ სეროტონინის ცვლის საბოლოო პროდუქტის 5-ჰიდროქ- 

სიინდოლძმარმჟავას (5-III#/#) კონცენტრაცია ასახავს სეროტონინის ცვლის 

დონეს. თავად 5-III#4# კონცენტრაცია ცერებროსპინალურ სითხეში კი უარყო- 

ფითად კორელირებს აგრესიულობის დონესთან (LII9I6V და თ.ა. 19968, 1996ხ) (ამ 

საკითხზე უფრო დეტალურად, ქვემოთ – სეროტონინისადმი მიძღვნილ ქვეთავ- 

ში ვისაუბრებთ). მაკაკა რეზუსებში გენეტიკურმა კვლევებმა აჩვენეს სეროტო- 

ნინის მატრანსპორტირებელი ცილის მაკოდირებელი გენის პოლიმორფიზმის 

არსებობა (L65Cი 2003). რაც ამ ცილის შესაბამისი გენის პრომოტორში 21 წ.ფ. 

ზომის გამეორების არსებობასთან იყო დაკავშირებული. აღმოჩნდა, რომ გამეო- 

რებათა რაოდენობის მიხედვით შეიძლებოდა მოკლე და გრძელი ალელების დი- 

ფერენცირება. ჩვენთვის საინტერესო იყო ის, რომ დედის მიერ გაზრდილ მაკა- 

კებში მოცემული ალელების პოლიმორფიზმი საერთოდ არ ახდენდა გავლენას 

5-II/#-ს კონცენტრაციაზე ცერებროსპინალურ სითხეში, ხოლო თანატოლების 

მიერ გაზრდილ მაკაკებში მოკლე ალელის მქონეებს აღენიშნებოდათ 5-III/ს#-ს 

უფრო დაბალი დონე, ვიდრე გრძელი ალელების მფლობელებს. თანაც, მხოლოდ 

თანატოლების მიერ გაზრდილი მაკაკები მოკლე ალელით უფრო აგრესიულები 

იყვნენ, ვიდრე გრძელალელიანი ცხოველები, მსგავს კანონზომიერებას დედის 

მიერ გაზრდილ მამაკებში ადგილი არ ჰქონია (88% და თ.ა. 2003). 

გარემოს როლის შესახებ მსგავსი მონაცემები მიღებული იქნა ადამიანზე 

ჩატარებულ აგრესოლოგიურ კქვლევებშიც. კერძოდ, M#0 #-ს სხვადასხვა ვარი- 

ანტების ზემოქმედება მოზრდილთა ანტისოციალურ ქცევაზე აღმოჩნდა დამო- 

კიდებული ბავშვობისას მათდამი ცუდ მოპყრობაზე (C8§%ი! და თ.ა. 2002; XIთ-C0- 

ხ6ი და თ.ა. 2006). კარგი მოპყრობის შემთხვევაში, ასეთ კორელაციას არ ჰქონდა 

ადგილი. ასევე აღმოჩნდა, რომ სეროტონინის მატრანსპორტირებელი ცილის 

სხვადასხვა ვარიანტების ზეგავლენა მოზრდილობაში დეპრესიაზე დაკავშირე- 

ბულია ბავშვობაში ცუდ მოპყრობასა და ბავშვობაში გადატანილ სტრესზე (C2§5- 

ჩ! და თ.ა. 2003). 

მოყვანილი ფაქტები, ცალსახად მეტყველებენ სოციალურ ფაქტორთა უმ- 

ნიშვნელოვანეს როლზე აგრესიასთან დაკავშირებულ, გენოტიპში არსებული, 

ნიშნების ფენოტიჰური გამოვლენა/არგამოვლენის საქმეში, 

ის, რომ გარემოს (ამ შემთხვევაში – ცუდ მოპყრობას) ძალუძს შეცვალოს 

ორგანიზმის რეაქტიულობა – დიდი ხანია ცნობილია. მაგ., ვირთაგვებზე ადრე- 

ულ ასაკში სტრესორების მოქმედება მკვეთრად ცვლიდა გლუკოკორტიკოიდე- 

ბისადმი ცნს-ის მგრძნობელობას (#ი!5თგი და თ.ა. 1998; MIIღ§ლს და თ.ა. 2004), 
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თამი 6. გარძმოსა და მეშმყვიდრეობითობის რული აზრესიაში 

ისევე, როგორც მთავარი ნეიროტრანსმიტერული სისტემების – ნორადრენერ- 

გული, სეროტონინერგული და დოფამინერგული სისტემების რეაქტიულობას 

(CC810 2007). 

მიუხედავად იმისა, თუ რამდენად მნიშვნელოვანია სოციალურ ფაქტორთა 

როლი ადამიანში აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებასა და შემდგომ კონკრეტუ- 

ლი ქცევითი აქტის გამოწვეევაში, ესა თუ ის ქცევა მაინც ორგანიზმის თვისებად 

რჩება და ამიტომ იგი აუცილებელ ბიოლოგიურ შემადგენელს შეიცავს. ასეთი 

მიდგომის ფარგლებში გარკვეულწილად აზრს კარგავს ინსტინქტივისტებისა 

და ბიჰევიორისტების კამათი პრიორიტეტული დეტერმინანტის შესახებ. მაგრამ 

მაინც შევნიშნავთ, რომ ჩვენი აზრით, აგრესია როგორც ქცევითი აქტი, უპირა- 

ტესად, გარემო ფაქტორებით არის გამოწვეული, მაგრამ აგრესიულობაში, რო- 

გორც მოვლენაში გენეტიკური კომპონენტის წილი ძალიან მაღალია. აგრესიისა 

და აგრესიულობის მოცემული ფორმულირება კარგად ერგება ადამიანს, მაგ- 

რამ მისი გამოყენება ცხოველთა მიმართაც არის შესაძლებელი. თუმცა ცნობი- 

ლია, რომ ცოცხალი სისტემის ორგანიზაციის დონის ზრდასთან ერთად ამა თუ 

იმ ქცევის ჩამოყალიბებაში გენეტიკური კომპონენტის შემცირებას აქვს ადგი- 

ლი, ხოლო გარემოს როლი კი პირიქით მატულობს. 

აგრესიისა და აგრესიულობის ამ განმარტებიდან გამომდინარე, აგრესიის 

გენეტიკისადმი მიძღვნილ თავს „აგრესიული ქცევის განმაპირობებელი გენე- 

ტიკური ფაქტორები“ ვუწოდეთ, ხოლო აგრესიისა და სოციალურ ფაქტორთა 

ურთიერთობისადმი მიძღვნილს კი – „აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში მო- 

ნაწილე სოციალური ფაქტორები". 

6.22 აგრქსიფლი პძძქმმის მაპრუმვმუძირშბეC/ გარპმუ 

ყაჰტ/ჟ7რეპბი და ტრიგქრპბი 

აგრესიული ქცევის გენეზისის მთავარ ფაქტორზე – ფრუსტრაციაზე – ჩვენ 

უკვე ვისაუბრეთ პირველ თავში. მაგრამ ფრუსტრაციის გარდა აგრესიის მაპ- 

როვოცირებელ ფაქტორებს სხვა ავერსიული ხასიათის ინციდენტებიც მიე- 

კუთვნება, ისეთები, როგორიცაა ტკივილი, ძლიერი სიცხე, ხმაური, სივიწროვე, 

დაბინძურებული ჰაერი და მრავალი სხვა. ცნს-ის აგზნება, რომელიც ყველა ამ 

ზემოქმედებას შედეგად მოსდევს, ზილმანის თეორიის თანახმად აპირობებს აგ- 

რესიულ ქცევას (72IIIთგი 1988). 

მოკლედ მიმოვიხილოთ ზემოჩამოთვლილ ფაქტორთაგან ყველაზე უფრო 

დიდი მნიშვნელების მქონენი. 

ტკივილი. ტკივილის როლზე აგრესიული ქცევის წარმოშობაში მრავალი 

გამოკვლევაა მიძღვნილი. ამ საკითხს ჩვენც არაერთხელ შევეხეთ მონოგრა- 

ფიაში. აქ კი აღვნიშნავთ, რომ მიყენებული ტკივილი საკმარისია ცხოველსა და 

ადამიანში მძლავრი აგრესიის გამოსაწვევად. თანაც, ამ რეაქციას (ტკივილის 

მიყენებისას ორგანიზმი თავს ესხმის სხვა ორგანიზმს), შეიძლება ითქვას, რომ 
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V. ჰიყინაძუე, ამრქხსია 

უნივერსალური ხასიათი აქვს – შესწავლილია უამრავი სხვადასხვა სახეობის 

ორგანიზმში (ძუძუმწოვრებში, ფრინველებში, რეპტილიებში, ამფიბიებში და 

სხვა). თანაც, ტკივილმიყენებული ცხოველები აგრესიას იჩენენ, როგორც თა- 

ვისი „თანამოძმეების", ასევე სხვა სახეობის წარმომადგენლებისა და უსულო 

საგნების მიმართაც კი. ტკივილზე ამგვარ რეაქციას ადგილი აქვს სხვადასხვა 

ბუნების ტკივილის შემთხვევაში, მათ შორის ე.წ. „ფსიქოლოგიური ტკივილის“ 

ჩათვლითაც (MVXCL§ 2004). 

მაღალი ტემპერატურა. როგორც ცნობილია, ძალიან დიდია კლიმატის ზე- 

გავლენა ადამიანთა ხასიათსა და ტემპერამენტზე. მაგრამ ჩვენ, ამჯერად, ამ 

საინტერესო პრობლემის მხოლოდ ერთ ნაწილს განვიხილავთ, კეძოდ – მაღა- 

ლი ტემპერატურის გავლენას აგრესიულ ქცევაზე. ჯერ კიდევ უილიამ შექსპირი 

თავის ტრაგედიაში „რომეო და ჯულიეტა“ მიუთითებდა სიცხის როლზე აგრე- 

სიის პროვოცირებაში. მას შემდეგ მრავალი დაკვირვება და გამოკვლევა იქნა 

ჩატარებული. ტემპერატურას და აგრესიას შორის კავშირი შესწავლილი იქნა 

როგორც ექსპერიმენტული მეთოდიკების (როგორც ლაბორატორიული, ისე 

ლაბორატორიის გარეთა), ისე სამართალდამცავი ორგანოების სტატისტიკუ- 

რი და საარქივო მასალების საშუალებით. ამ უკანასკნელთა ძირითადი ნაწილი 

ამერიკის შეერთებული შტატების სამართალდამცავი ორგანოების მონაცემებს 

ეყრდნობა. 

ადრეულ საარქივო-სტატისტიკურ გამოკვლევებში დადგენილ იქნა გარე- 

მოს მაღალ ტემპერატურასა და აგრესიას შორის ხაზოვანი დამოკიდებულება 

– ტემპერატურის ზრდა იწვევდა აგრესიისა და დანაშაულის ზრდასაც (ტიძდღიი 

და თ.ა. 2000), „გრძელი პაპანაქება ზაფხულის“ კონცეფციაში კარგად „ჯდებო- 

და" აშშ-ში 60-70-იანი წლების გასაყარზე მომხდარი ზანგთა მრავალრიცხოვა- 

ნი ბუნტებიც, რომლებიც უმრავლეს შემთხვევაში, ზაფხულის ყველაზე ცხელ 

დღეებში იწყებოდა. თუმცა, სხვა მკველვარებმა იგივე მასალის ანალიზის შე- 

დეგად გარკვეულწილად განსხვავებული დასკვნები გამოიტანეს. მათ მიერაც 

იქნა ნანახი საზოგადოებაში აგრესიისა და ძალადობის ზრდა გარემოს მაღალი 

ტემპერატურის ზემოქმედებით, თუმცა მათი აზრით, ეს დამოკიდებულება უფ- 

რო რთულ არახაზოვან ხასიათს ატარებდა და ტემპერატურის მკვეთრი ზრდის 

პირობებში აგრესია გარკვეულწილად ეცემოდა კიდეც (ჩ0ჰ0ი # Cიჩი 2000). 

ლაბორატორიულმა ექსპერიმენტებმაც დაადასტურეს აგრესიასა და მა- 

ღალ ტემპერატურას შორის არსებული არახაზოვანი დამოკიდებულება (ციტ. 

თMგჯიი %# IICიმ-ძჯიი 2004 მიხედვით). თუმცა, აღნიშნული ავტორები მოყვანილი 

მონაცემების ინტერპრეტაციისას აღნიშნავენ, რომ ქუჩაში აგრესია ბევრად 

უფრო მეტი მოვლენების ფუნქციაა, ვიდრე მხოლოდ მაღალი ტემპერატურის. 

და, რომ მასზე ზემოქმედებას ახდენს როგორც ქუჩაში მეტი ადამიანების არსე- 

ბობა – სიცხეში სახლში გაჩერების შეუძლებლობისა (ამ ავტორთა აზრით, 1960- 

1970-იანი წლების ქუჩის ძალადობაში მონაწილე ადამიანთა უმრავლესობას 

სახლებში არ გააჩნდა კონდიციონერები) და ზაფხულის არდადაგების გამო (ანუ 
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თაჰი 6. გარჰმ/შსა და მემძყძვიდრქობითობის როლი აჭზრპსიაში 

მოქმედებს ჯგუფური ეფექტი), ისე დღის გაზრდილი ხანგრძლივობა ზაფხულის 

თვეებში და მრავალი სხვა. 

როგორც ბერონი და რიჩარდსონი შენიშნავენ, ნებისმიერი არასასურველი 

პირობა თუ განცდა – ძლიერი ფრუსტრაციიდან დაწყებული ფიზიკური დის- 

კომფორტით დამთავრებული, მართლაც ხელს უწყობს აგრესიის წარმოშობას, 

ოღონდ მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუკი პოტენციური აგრესორებისთვის ქცე- 

ვის ეს მოდელია დომინირებადი (წმ+იი # I?ICჩმძაიი 2004), 

სოციალური და ფსიქოლოგიური ფაქტორები, რომლებიც ზეგავლენას ახ- 

დენენ ინდივიდის აგრესიულობაზე იმდენად მრავალფეროვანია, რომ მათი გან- 

ხილვა ნაშრომს აგრესიის ფსიქოლოგიურ საფუძვლებზე მიძღვნილ წიგნად გა- 

დააქცევდა. ჩვენ კი ეს ყველაზე ნაკლებად გვინდა. აგრესიის შესახებ დაწერილ 

წიგნთა უმრავლესობა, ხომ სწორედ ფსიქოლოგიური ხასიათისაა. ასეთებია ლ. 

ბერკოვიცის, ე. ფრომის, ა. გუგენბიულის, რ. ბერონისა და დ. რიჩარდსონის 

ფუნდამენტური ნაშრომები. ჩვენ კი გვინდა, როგორმე გავემიჯნოთ ამ ტენდენ- 

ციას. თუმცა, აგრესიის ზოგიერთი ფსიქოლოგიური მექანიზმის განხილვა აუ- 

ცილებლად მიგვაჩნია. ამიტომ, მონოგრაფიის შემდეგი თავი მას დაეთმობა. 
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თავი7 

აგრესიულობის ჩამოყალიბების ფსიქოლოგიური მექანიჯზმები 

წინა თავში ჩვენ ვისაუბრეთ იმ გენეტიკურ მარკერებზე, რომლებთანაც და- 

კავშირებულია აგრესიული ქცევა, აგრეთვე იმ სოციალურ პირობებზე, რომლე- 

ბიც ხელს უწყობენ აგრესიული პიროვნების ჩამოყალიბებას, შევეხეთ აგრესიის 

გამშვებ გარემო პირობებსაც. პირველ თავში აგრესიის ფსიქოლოგიური მექა- 

ნიზმებიც (ფრუსტრაცია) განვიხილეთ. მაგრამ არ შევხებივართ აგრესიის შეთ- 

ვისებისა და აგრესიულობის ჩამოყალიბების ფსიქოლოგიურ საფუძვლებს. ამ 

თავში სწორედ ამ მექანიზმებზე ვისაუბრებთ. 

ინსტინქტივისტთა და აგრესიის გენეტიკური თეორიის მომხრეთა წარმოდ- 

გენებში აგრესია თავისი არსით ინსტინქტურია, ე.ი. უნივერსალურია და არ მო- 

ითხოვს დასწავლას. ფაქტობრივად, მსგავს წარმოდგენებს იზიარებენ ფრუს- 

ტრაციის თეორიის მიმდევრებიც (MM6L 2004). მაგრამ ცალსახაა, რომ (მაღალი) 

აგრესიულობის ფენომენი (ანუ ორგანიზმის უნარი სხვადასხვა გამოწვევებს 

უპასუხოს სტერეოტიპულად – აგრესიით) ფსიქიკის გარკვეულ თავისებურე- 

ბას წარმოადგენს, რომლის ჩამოყალიბებაში არა მარტო გენეტიკური და დრო- 

ის მოცემულ მომენტში მოქმედი გარემო ფაქტორები მონაწილეობენ, არამედ 

ინდივიდის უკვე ჩამოყალიბებული (ან ჩამოყალიბებაში მყოფი) ფსიქიკაც დიდ 

როლს ასრულებს. ამიტომაც საინტერესო იქნება სპეციფიკური ფსიქიკური მე- 

ქანიზმების ცალკე გარჩევა. 

აგრესიის ფსიქოლოგიურ მექანიზმებზე ჩვენ ზემოთაც გვქონდა საუბარი. 

კერძოდ, აგრესიის ფსიქოლოგიური ადაპტაციისადმი მიძღვნილ თავში, მაგრამ 

ახლა ჩვენ აგრესიულობის ჩამოყალიბების პროცესზე გვექნება საუბარი და არა 

აგრესიის ფსიქოლოგიის სხვა ასპექტებზე. 

ალბერტ ბანდურას ზემოთ მოყვანილი ტრიადული სქემიდან (8გიძს+გ8 2001) 

– აგრესიის მაპროვოცირებელი ფაქტორები ზემოთ უკვე მიმოვიხილეთ, დაგ- 

ვრჩა აგრესიული ქცევის შეთვისების მექანიზმებსა და აგრესიულობის განმამ- 

ტკიცებელ პირობებზე საუბარი. 

აგრესია – ქცევაა, რომელიც შეიძლება დასწავლულ იქნეს, როგორც უშუ- 

ალოდ, ისე სხვებზე დაკვირვების გზით (ე.წ. ვიკარული დასწავლა). მოცემული 

მოსაზრება თითქოს ეწინააღმდეგება აქამდე ნათქვამს აგრესიული ქცევის გე- 

ნეტიკური დეტერმინირების შესახებ, მაგრამ ეს ასე არ არის. აგრესიული გან- 
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თამი 7. აგრპსიფლოუბის ჩამოყალიბების ფსიქოლოგიური მქქანიზმაპი 

ზრახვის სისრულეში მოსაყვანად ინდივიდმა საჭიროა იცოდეს ამა თუ იმ იარა- 

ღის ხმარება, უნდა გააჩნდეს ცოდნა იმის შესახებ, თუ რა გაუკეთოს/უთხრას 

მეორე ინდივიდს მაქსიმალური ტკივილის მისაყენებლად და ა.შ. ამ და მრავალი 

სხვა დეტალის ცოდნა კი დასწავლის პროცესს მოითხოვს (ხზციიიი 4: IICხეიძალი 

2004). 
აგრესიული ქცევის შეთვისების ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი გზა – აგ- 

რესიული ქცევის პირდაპირ ხელშეწყობაში მდგომარეობს. ნებისმიერი ქცევა, 

რომელსაც გარკვეული ჯილდო სდევს შედეგად – განიცდის განმტკიცებას. 
აგრესიულ ქცევასთან მიმართებაში ეს კარგად იქნა ნანახი ცხოველებშიც. მა- 

გალითისათვის კნუტსონის ექსპერიმენტების შეხსენებაც საკმარისია. როდე- 

საც ვირთაგვების აგრესიული ქცევის საპასუხოდ ექსპერიმენტატორი წყვეტდა 

მათზე ელექტროტკივილით ზემოქმედებას, ელექტროდენით ხელმეორე ზემოქ- 

მედების შემთხვევაში ვირთაგვების აგრესია უფრო მძაფრი ხდებოდა. როგორც 

ჩანს, ვირთაგვები აგრესიას „განიხილავდნენ“, როგორც ტკივილის შეწყვეტის 

წინაპირობას (ციტ. 861:0VII2 2002 მიხედვით). იგივე იქნა ნანახი სხვა სახის ჯილ- 

დოს (საკვები, წყალი და ა.შ.) შემთხვევაშიც (8გ„იი # ICიე«ძყიი 2004). დადასტუ- 

რებულია ასეთი დასწავლის არსებობა ადამიანთანაც. 

აგრესიის ვიკარული დასწავლა, როგორც დასწავლის ფორმა, ეფექტურია 

იმ თვალსაზრისითაც, რომ იგი არ არის დაკავშირებული ცდა/შეცდომის პრინ- 

ციპის ფუნქციონირებასთან და შესაბამისად, ბევრად უსაფრთხოა. ა. ბანდურას 

მონაცემებით, სხვა ინდივიდებზე დაკვირვების დროს როგორც ბავშვები, ისე 

მოზრდილები სწავლობენ მათთვის ახალ აგრესიულ მეთოდებს (ჩყიძიI+გ 1997). 

თანაც, როგორც შენიშნავს ავტორი, დასწავლისათვის სულაც არ არის საჭი- 

რო რეალური მაგალითების დემონსტრირება – ხშირად სიმბოლური მაგალი- 

თებით შემოსაზღვრაც კი საკმარისია. თანამედროვე კინო და კომპიუტერული 

თამაშები ვირტუალური აგრესიის უხვ მაგალითს იძლევიან. შესაბამისად, მათი 

დასწავლა ამ გზითაც ძალიან ადვილად ხდება. კიდევ უფრო დიდი მნიშვნელო- 

ბა დასწავლის პროცესში ენიჭება აგრესიული და ძალადობრივი აქტების დაუს- 

ჯელობასა და მითუმეტეს, საზოგადოების თუნდაც ნაწილის მიერ, მის მოწო- 

ნებას. საკითხისადმი ასეთი მიდგომა ხშირად გვექლინება შემდგომში აგრესიის 

მძლავრ სტიმულატორად. 

თუმცა, აღნიშვნის ღირსია ის, რომ მოცემული საკითხის გარშემო განსხვა- 

ვებული მოსაზრებაც არსებობს. მკვლევართა გარკვეული რიცხვი თვლის, რომ 

აგრესია წარმოადგენს ანთროპოლოგიურ კონსტანტას (#ისიიი0I0915ლ06 Lიი- 

§(მი(იი) ანუ პარამეტრს, რომელიც არ ექვემდებარება გარემოს ზემოქმედებას 

და რომლის სიდიდეც დაახლოებით ერთნაირია ეპოქის მიუხედავად (CIIმ§ 1989; 

სV00C8CXVM# 2009). ამ საკითხის გარშემო საუბარი შორს წაგეიყვანდა, ამიტომ და- 

ვუბრუნდეთ ძირითად თემას. 

აგრესიის განვითარებაზე პირდაპირი ზეგავლენა და აგრესიულობის ჩამო- 

ყალიბებაში ცენტრალური ადგილი – აგრესიისთვის დაჯილდოების მექანიზმებს 
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ძ. ჰიქჟინაძე, აზრშსია 

გააჩნიათ. ეს მექანიზმები მრავალგვარია და ზემოქმედებასაც ორი განსხვავე- 

ბული გზით ახორციელებენ: 1) ასრულებენ მოტივის როლს, რომელიც უბიძგებს 

ორგანიზმებს მოქმედებისკენ; 2) გვევლინებიან გარკვეული ქცევითი პატერნის 

(ამ შემთხვევაში აგრესიულის) განმამტკიცებელ ფაქტორებად, რომელიც ხელს 

უწყობს ამ ტიპის ქცევის შენარჩუნებას (30-1:0VVIIV 2002). პირველ შემთხვევაში, 

აგრესია დაკავშირებულია იმ სიამოვნებასთან, რომელიც მოსდევს თან ჯილ- 

დოს მიღებას. ლ. ბერკოვიცი ამ ტიპის მოტივის გამო წარმოშობილ აგრესიას 

ინსტრუმენტულ აგრესიად მიიჩნევს, რადგანაც იგი რეზულტატის მიღებაზეა 

ორიენტირებული, ჩეენ კი ვთვლით, რომ მასში რასაკვირველია არის მძლავრი 

ინსტრუმენტული კომპონენტიც, მაგრამ სიამოვნების მიღებაზე დამყარებული 

აგრესია, ჩვენი კლასიფიკაციის მეოთხე ტიპს მიეკუთვნება. 

როგორც აღვნიშნეთ, ჯილდოასევე მოქმედებს,როგორც განმამტკიცებელი 

ფაქტორი და ამ სახით იგი ხელს უწყობს აგრესიული ქცევის გარკვეულწილად 

გაუაზრებელ შეთვისებასაც კი. გამოდის, რომ (და ამ თეზისში ჩვენ სრულიად 

ვეთანხმებით ლ. ბერკოვიცს) ერთი მხრივ, ადამიანი შეგნებულად მიისწრაფვის 

მისთვის პოზიტიური რეზულტატების მისაღებად – ეფექტური ქცევითი სტრა- 

ტეგიის გამომუშავების გზით და მეორე მხრივ, იგი ამგვარად რეაგირებს იმი- 

ტომ, რომ მას უკვე ჩვევაში აქვს ეს. 

აგრესიული ქმედების ჩადენისას უდიდესი როლი ეკუთვნის სუბიექტის მი- 

ერ მოსალოდნელი შედეგების შეფასებას. ნანახი იქნა, რომ სამართალდამრღვე- 

ვი მოზარდები (გამოსასწორებელი დაწესებულების აღსაზრდელები) უფრო მე- 

ტად, ვიდრე მისი თანატოლები (ჩვეულებრივი სკოლის მოსწავლეები) თვლიან, 

რომ აგრესიული ქცევა ზრდის მათ ავტორიტეტს და ამით მთლიანობაში ამარ- 

თლებს თავის თავს (518ხX 4: Cყლ(-8 1988). თანატოლების, ზოგადად ჯგუფის მოქ- 

მედების ეფექტი ძალზედ მძლავრია. ჯგუფი, სექტა, ბანდა (განსაკუთრებით 

მოზარდებში, თუმცა ასევე მოზრდილებშიც) მრავალჯერ ზრდის მისი შემადგე- 

ნელი წევრების აგრესიულობას (ე.წ. სისტემური ეფექტი). ასეთ მდგომარეობაში 

მათ ისეთი სისასტიკის დანაშაულიც კი შეუძლიათ ჩაიდინონ, რომლის განხორ- 

ციელება გამორიცხული იქნებოდა მარტო ყოფის შემთხვევაში. ბავშვისა და მო- 

ზარდის დაჯილდოების წყარო ხშირად ოჯახის წევრებიც არიან. სწორედ ოჯახ- 

ში იწყებს ფორმირებას მრავალი აგრესიული ინდივიდის ხასიათი. 

აგრესიული ქცევის განმტკიცება შესაძლებელია მოხდეს ნეგატიური გან- 

მტკიცების გზითაც. თუ გავიხსენებთ იმას, რომ აგრესია უფრო ხშირად ინდი- 

ვიდის არასახარბიელო მდგომარეობაზე რეაქციას წარმოადგენს გასაგებია, 

რომ აგრესიის ნეგატიური განმტკიცება,ნნუ ავერსიული სტიმულისა თუ სიტუ- 

აციის მოცილებაჯმ ქცევის საშუალებით, საკმაოდ გავრცელებული მოვლენაა 

როგორც ადამიანებში, ისე ცხოველებში. ცხოველებში, ამის დასასაბუთებლად 

კნუტსონის უკვე აღწერილი ექსპერიმენტები გამოდგება. ადამიანში, განსაკუთ- 

რებით ბავშვებში კი მრავალი გამოკვლევაა ჩატარებული ამ საკითხების გარშე- 

მო. მათში ნაჩვენებია, რომ თუ აგრესიის შედეგად ერთი ბავშვი აღწევს მეორე 
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თამი 7. აგრპხიულუობის ჩამოყალიბების ფხიქოლოგიშრი მეჟანიზმეპბი 

ბავშვის, მისთვის გამღიზიანებელი ქცევის შეწყვეტას, ეს ქცევა განიცდის გამ- 

ყარებას და აღნიშნული ინდივიდი ხშირად მიმართავს მას შემდგომშიც (ჩე((9-- 

§0ი 1986). თანაც, როგორც გ. პატერსონი შენიშნავს, ნეგატიური განმტკიცება 

ზრდის იმის ალბათობას, რომ ეს ბავშვები მომავალში შეუტევენ სხვებს, თანაც 

ამჯერად ყოველგვარი პროვოცირების გარეშე. 

ყველა ზემოგანხილული და რიგი სხვა მექანიზმის საშუალებით ინდივიდი 

ყალიბდება აგრესიფლ პიროვნებად, ადამიანად, რომელიც გარშემომყოფ ინდი- 

ვიდებთან ურთიერთობისას ხშირად მიმართავს აგრესიული ქცევის პატერნს. 

განსაკუთრებით ხშირად ამას ე.წ. ემოციური აგრესიის მქონე პირები მიმარ- 

თავენ. რასაკვირგელია, არ შევცდებით, თუ ვიტყვით, რომ ემოციები საწყისია 

ნებისმიერი სახის აგრესიისა (#XII6I # CიVიძ 2005; ჩმისაბიი 1998), მაგრამ ემო- 

ციური აგრესიის შემთხვევაში ეს ემოციები დომინირებენ აგრესიული ქცევის 

რეალიზაციის დროსაც. განსხვავებით ინსტრუმენტული აგრესიისაგან, რომე- 

ლიც შედარებით სუსტად არის „შეღებილი" ემოციური თვალსაზრისით. ასეთი 

პირი აგრესიას სჩადის მხოლოდ,საკუთარი მიზნის მისაღწევად. შესაბამისად, 

რისხვის ემოციები მათთვის ნაკლებად არის დამახასიათებელი, თუმცა ეს მათ 

აგრესიას საზოგადოებრივად ნჯკლებად საშიშს როდი ხდის. 

    

  

„შეფერიცი · 
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თავი 8 

აგრესიული ქცევის ბიოლოგიური ინღდუქტორები 

დღემდე დანამდვილებით არ არის ცნობილი გააჩნია თუ არა აგრესიას მა- 

ღალსპეციფიკური ბიოლოგიური ინდუქტორი (ქიმიური ინგრედიენტი თუ რაი- 

მე სპეციფიკური ნერვული სტრუქტურა). მკვლევართა უმრავლესობა უარყოფს 

ასეთი ინდუქტორის არსებობას და აგრესიას, როგორც სხვა რთულ ქცევას, 

მრავალი მოტივაციური ბუნების მოვლენად მიიჩნევს – რეგულაციის რთული 

მექანიზმების მქონედ. თუმცა, დროდადრო სამეცნიერო სტატიებში ვხედებით 

აგრესიის სპეციფიკური პეპტიდის აღმოჩენის შესახებ ინფორმაციას, მაგრამ 

ასეთი სტატიები მალევე ეძლევა დავიწყებას. 

მოცემული თავის ქვეთავებში შევეცდებით გავაანალიზოთ ეს პრობლემა 

და შემოგთავაზოთ საკუთარი ხედვაც. 

8.I. აზრმსიშC ქცეპაში მონაწილე ნეიროუანატ/უმიფრი სტრუძტშრები 

ანატომია – ბედია/ 

ზიგმუნდ ფროიდი 

აგრესიის წარმოშობის შესახებ არსებულ თანამედროვე ლიტერატურაში 

ნაჩვენებია სტატისტიკურად სარწმუნო კავშირი აგრესიასა და მის მრავალ ბი- 

ოლოგიურ პრედიქტს შორის. რიგი ავტორებისა, აგრესიას უკავშირებს მედია- 

ტორთა ცვლის თავისებურებებს, სხვები ტვინის მიკროანატომიური აგებულე- 

ბის იმ დარღვევებს, რომელთა გამოვლენა მოხერხდა პოზიტრონულ-ემისიური 

ტომოგრაფიის, ბირთვულ-მაგნიტური რეზონანსის, ტვინის კომპიუტერული 

ტომოგრაფიისა თუ ელექტროენცეფალოგრაფიის საშუალებით (/IMMIX9VC8გ და 

თ.ა. 1998; I188III6IX0 და თ.ა. 1998). 

რასაკვირველია, საბოლოო ჯამში აგრესიული ქცევა შიდაორგანიზმული 

მექანიზმების საშუალებით ხორციელდება. ამიტომ მისი მატერიალური სუბ- 

სტრატის დადგენა უმნიშვნელოვანეს ამოცანას წარმოადგენს. ამ მიმართულე- 

ბით ჩატარებული კვლევები, პირობითად ორ ძირითად მიმართულებად შეიძლე- 

ბა დავყოთ: ნერვული და ჰუმორული. ტრადიციის მიხედვით პრიორიტეტი ნერ- 

ვულ მიმართულებას ეკუთვნის (თუმცა, უკვე დიდი ხანია, რაც ინტენსიურად 

მიდის ამ ორი მიმართულების ინტეგრირების პროცესი. აღნიშნული პროცესის 
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თაქი 8 აზრესიული ქძქექის ბიოლობიშრი ინდუქტორეპბი 

საფუძველს ის წარმოადგენს, რომ ნერვულ სისტემაში ინფორმაციის გადაცე- 

მის პროცესი, უპირატესად ქიმიური კომპონენტების – ნეიროტრანსმიტერების 

საშუალებით ხდება). 

ადამიანის აგრესიულობის მექანიზმების გარკვევაში, დიდია ცხოველებზე 

ჩატარებული გამოკვლევების როლი. გასაგები მიზეზების გამო ექსპერიმენ- 

ტული ჩარევის დიაპაზონი ადამიანში მკვეთრადაა შეზღუდული. ცხოველებში 

კი შესაძლებელია მრავალი სხვადასახვა მეთოდის გამოყენება: ტვინის გარ- 

კვეული უბნების ელექტრული სტიმულირება ან დაზიანება, ფარმაკოლოგიურ 

პრეპარატთა მიკროინექციები, ცალკეული ნეირონების აქტივობის რეგისტრი- 

რება, ელექტროენცეფალოგრაფია, კომპიუტერული და პოზიტრონულ-ემისიუ- 

რი ტომოგრაფია, ბირთვულ-მაგნიტური რეზონანსის მეთოდის გამოყენება და 

სხვა (ნVი6L და თ.ა. 1991; IIიIIIV80M08 1986). მკვლევართა მხრიდან ადგილი ჰქონ- 

და (და აქვს) აგრესიული ქცევის ცენტრების ზუსტი ლოკალიზაციის დადგენის 

მცდელობას. თუმცა მეცნიერთა მეორე ჯგუფი, ასეთ მეთოდოლოგიურ მიდგო- 

მას არასწორად მიიჩნევს (C4I§მძი0 1985). 

ტვინის იმ სტრუქტურათა სიის სანახავად, რომლებიც მონაწილეობენ აგ- 

რესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში, იხილეთ ცხრილი 8.1.1. (I10VIIVI88M08 1986). 

ცხრილიშ.!.! 

აგრესიულ ქცევათა ტიპები და ტვინის „შესაბამისი“ სტრუქტურები 

  

  

  

  

  

          

აგრესიული ტეინის გამააქტივებელი ტვინის დამამუხრუჭე- 

ქცევის ტიპი სტრუქტურები ბელი სტრუქტურები 
მამრთაშორისი შუშისებრი კომპლექსი ყნოსვის ბოლქვი; 
აგრესია (ცენტრალური და მედიალური | კუდიანი ბირთვის თავი 

(კონკურენტული) | ბირთვები); 
უკანა ვენტროლატერალური 
თალამუსი; 
ლატერალური ჰიპოთალამუსი; 
ცენტრალური რუხი ნივთიერება 

ტერიტორიული ჰიპოკამპი ლატერალური ნუშისებრი კომპლექსი 
აგრესია ბაზოლატერალური 

შიშით გამოწვეუ- | ნუშისებრი კომპლექსი (ცენ- ვენტრომედიალური ჰი- 
ლი აგრესია ტრომედიალური ბირთვები); პოთალამუსი; ძგიდე; 

ტვინის თაღი (6MIX) დორსალური ჰიპოკამპი 

დედობრივი ჰიპოთალამუსი; ვენტრალური ძგიდე; ბაზოლატერალუ- 
აგრესია ჰიპოკამპი რი ნუშისებრი 

კომპლექსი 
ელექტროტკივი- | დორსომედიალური ჰიპოთალა- | ვენტრომედიალური ჰი- 
ლითი სტიმულა- | მუსი; უკანა ჰიპოთალამუსი პოთალამუსი; ბაზოლა- 
ციით გამოწვეუ- ტერალური ნუშისებრი 
ლი აგრესია კომპლექსი; კუდიანი 

ბირთვი 
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ს. ჟიჰინაძქე, აზრპხია 

როგორც აღმოჩნდა, ადამიანის ლიმბური სისტემის ნათხემის წილის დაზი- 

ანებას დიდი მნიშვნელობა აქვს ანომალიური აგრესიული ქცევის გამოვლენაში 

(ცე-7გ- IICVIი0 1994). 

აღსანიშნავია, რომ აგრესიული პასუხი შესაძლებელია მივიღოთ ტვინის რო- 

გორც სპეციფიკური, ისე არასპეციფიკური სისტემების ელექტროსტიმულაცი- 

ით. ამ უკანასკნელ შემთხვევაში, ქცევითი რეაქციები იქნებიან სიტუაციურად 

დამოკიდებულნი. მაგ., ლატერალური ჰიპოთალამუსის ელექტროსტიმულაცია 

ვირთაგვებში იწვევს აგრესიას მიმართულს სუბდომინანტი ვირთაგვების, მაგ- 

რამ არა დომინანტების ან მდედრის წინააღმდეგ (CMM0VI08 1986). 

ლიმბური სისტემის გარდა, აგრესიული რეაქციის ჩამოყალიბებაში უდიდე- 

სი როლი ეკუთვნის ჰემისფეროების ქერქს. ამის დადგენა იმ არაჩვეულებრივი 

შემთხვევის შემდეგ გახდა ცნობილი, რომელიც ფინეას გეიჯს შეემთხვა (იხ. მი- 

სი განხილვა 81000 და თ.ა. 1988). მკვლევართათვის ცნობილი გახდა თავის ტვი- 

ნის ქერქის შუბლის წილის მონაწილეობა აგრესიული ქცევის გენეზში. იგი იწ- 

ვევს ადამიანის რეაქტიულობის ზრდას და აგრესიულ პასუხს ჩვეულებრივ გამ- 

ღიზიანებლებზეც კი (L6I0MCჩ§ 1989; 5IIV6L % Vსძი9LV 1987; VVCICCI % ხცტგL 1983). 

გორენშტაინმა ყურადღება მიაქცია ლიმბური სისტემისა და ქერქის შუბლის წი- 

ლის დაზიანების მქონე ცხოველებისა და მცირეწლოვანი დამნაშავეების ანტი- 

სოციალური ქცევის იდენტურობას (0C0%695LCIი 1990), ანამნეზში ტვინის ორგა- 

ნული დაზიანების მქონე, ძალადობისადმი მიდრეკილი ავადმყოფების შესწავ- 

ლამ, კომპიუტერული ტომოგრაფიისა და ბირთვულ-მაგნიტური რეზონანსის 

მეთოდის გამოყენებით აჩვენა, რომ მათ აღენიშნებოდათ საფეთქლის წილის 

წინა-ქვედა ფრაგმენტისა და ნუშისებრი ბირთვის სელექტიური დაზიანება. ავ- 

ტორის მიერ ეს სტრუქტურები ინტერპრეტირებული იყო, როგორც ძალადობის 

ნეიროანატომიური სუბსტრატი (1იიLიიიყ/ 1991). სხვა გამოკვლევაში, რომე- 

ლიც ჩატარებულ იქნა მკაცრი ზედამხედველობის ფსიქიატრიული ჰოსპიტალის 

(MმXIისი1 50CსVIIV 0681 050181) 372 პაციენტზე, მკვლევარებმა ნახეს, რომ ჩა- 

დენილი აგრესიული დანაშაულის სიმძიმე კარგად კორელირებდა საფეთქლის 

წილის ორგანული დაზიანებისა და ამ უბნის ბიოელექტრული აქტივობის ხარის- 

ხსთან (Mიინ და თ.ა. 1994). მსგავსი მონაცემები მიღებულ იქნა კრიმინალ ფსი- 

ქოპატებსა და ანომალიური სქესობრივი ქცევის (მათ შორის სადისტური) მქონე 

ადამიანებშიც; იქ ძალადობის ნეიროანატომიური სუბსტრატის ლოკალიზაცი- 

ის ადგილად შუბლ-საფეთქლის წილი იქნა დასახელებული (886/CMCXMM და თ.ა. 

2001). დევიანტური სქესობრივი ქცევის წარმომადგენელთა მოხვედრა ამ სიაში 

არ არის გასაკვირი. ჯერ ერთი იმიტომ, რომ ზოგიერთი სექსუალური ხასიათის 

დევიაცია აგრესიულ ქცევას მიეკუთვნება (სადიზმი, გაუპატიურება (L069M9098, 

LI606X0LVI 2001; Mმ1გიეს1ჩ 1936)). მეორეც, როგორც ფსიქოანალიზის პრაქტი- 

კამ აჩვენა, ღრმა განცდები, რომელიც თავად სუბიექტს სქესობრივი მოთხოვ- 

ნილება ჰგონია, ხშირად სრულიად სხვა, არასექსუალური გრძნობებიდან არის 

გამომდინარე (წ-0თიი 1994). 
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თაში მ. აზრესიშლი ქცევის პიჟიოგიშრი ინდუქტშრები 

ცნობილია, რომ ტვინის სხვადასხვა უბანზე ზემოქმედება, აგრეთვე სხვა- 

დასხვა ფარმაკოპრეპარატების ინექციები ორგანიზმში, განსხვავებული ტიპის 

აგრესიული ქცევის (თავდასხმითი, თავდაცვითი, მტაცებლური) გენერაციასა 

და მოდულაციას იწვევს. ლოგიკურია ვივარაუდოთ, რომ ყველა მათგანი საკუ- 

თარი, ინტიმური მექანიზმებით იმართება (წნVიVVII და თ.ა. 1991). კატის ჰიპოთა- 

ლამუსის სხვადასხვა უბნების გაღიზიანებით ჩეენ შეგვიძლია მივიღოთ: თაე- 

დასხმა გააფთრებით, „ცივი თავდასხმა“ ემოციური აგზნების ნიშნების გარეშე, 

გააფთრების ექსპრესია თავდასხმის გარეშე. ექსპერიმენტულად მიღებული ეს 

მონაცემები გამოხატულებაა ბუნებაში არსებული შემდეგი მოვლენისა: მტა- 

ცებლებს ნადირობისას არ შეემჩნევათ სიმპათო-ადრენული სისტემის მძაფრი 

აგზნება, ხოლო შიდასახეობრივი კონფლიქტის დროს კი ეს სისტემა უკიდურე- 

სად აგზნებულია (CMMიხ08 1986). როგორც ჩანს, მტაცებლური აგრესია, გარ- 

კვეული აზრით, განყენებულად დგას აგრესიის სხვა სახეებისაგან და მჭიდროდ 

არის დაკავშირებული კვებით ქცევასთან. პროცედურები, რომლებიც აძლიე- 

რებენ შიმშილს (კვებითი დეპრივაცია, ლატერალურ ჰიპოთალამუსში არსებუ- 

ლი „კვებითი ცენტრების“ სტიმულაცია და სხვ.), სხვადასხვა ცხოველებში, რო- 

გორც წესი, ზრდიან მტაცებლური ქცევის ინტენსივობასაც. პირიქით, კვებითი 

მოტივაციის დათრგუნვა (ანორექტოგენული პრეპარატების შეყვანა და ა.შ.) კი 

ამცირებს მტაცებლის რეაქციებსაც (LIIღილXIIC8 1990). 

თუმცა ადგილი აქვს სხვა სახის კანონზომიერებებსაც. კვება და თავდასხმა 

ისევე კომპლემენტარულები არიან ერთმანეთის მიმართ, როგორც აფაგია და 

თავდაცვა, ე.ი. ჰიპოთალამუსის ვენტრომედიალური სტრუქტურების აქტივა- 

ციას მივყავართ აფაგიამდე და თავდაცვით აქტივობამდე, ხოლო ამ სტრუქტუ- 

რების დაზიანებას კი – ჰიპერფაგიამდე და აგრესიული ქცევის გაძლიერებამდე 

(ჰისI“ცმილც 1986). 

8.2 აზგრემსითლი ქძქვა და ტვჭინის ფფ6200იშფრი ასიძმქტრია 

ტვინის ჰემისფეროთა ფუნქციური ასიმეტრია, როგორც ამ სისტემის მუშა- 

ობის ერთ-ერთი ფუნდამენტური მახასიათებელი (/I0600X0108მ 2006), მნიშვნე- 

ლოვანწილად განსაზღვრავს ინდივიდის ფსიქიკურ მდგომარეობასა და საქმი- 

ანობას. გამონაკლისს არც აგრესიული ქცევა და აგრესიასთან დაკავშირებული 

ემოციები წარმოადგენენ. 
მოცემული საკითხის განხილვა ჯერ ცხოველებზე არსებული მასალებით 

დავიწყოთ და შემდეგ გადავიდეთ ადამიანზე. 

აგრესიის შეფასებისას ვირთაგვების მიერ თაგვების მოკვდინების ტესტის 

მიხედვით, ნანახი იქნა, რომ ადრეული გამოცდილების მქონე ვირთაგვებში, 

მარჯვენა ნახევარსფეროს ქერქის ექსტირპაციას, მოკლული თაგვების ნაკ- 

ლები რაოდენობა შეესაბამებოდა, ვიდრე მარცხენა ნახევარსფეროს ქერქის 

ექსტირპაციას (იძიტიხთნ 1981). სხვა ექსპერიმენტებში წიწილათა მარცხენა 
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V ჰიქინაძქ, აგრესია 

ნახევარსფეროს ინაქტივაცია (განსხვავებით მარჯვენა ნახევარსფეროს ინაქ- 

ტივაციისაგან) აძლიერებდა აგრესიასა და სქესობრივ ქცევას, ხოლო ანალოგი- 

ური ზემოქმედება მარჯვენა ნახევარსფეროზე, ამცირებდა შიშის ემოციას, რაც 

კარგად კორელირებდა მოძრაობითი აქტივობის ნახევარსფეროვან ასიმეტრი- 

ასთან. როგორც ჩანს, მარცხენა ნახევარსფერო ამუხრუჭებს აგრესიული ქცე- 

ვის მარეალიზებელ სტრუქტურათა აქტივობას (ნI)8IIVV, თი» წსი900მ 1987). 

თუმცა, ლიტერატურაში მოიძებნება განსხვავებული მონაცემებიც. მათი 

მიხედვით, ცხოველებში „არაავტომატიზირებულ" აგრესიულ ქცევაში დომინი- 

რებს მარჯვენა ნახევარსფერო, ხოლო მაღალაგრესიულ, დიდი გამოცდილების 

მქონე ცხოველებში – მარცხენა. თანაც, მაღალაგრესიული ცხოველების ტვი- 

ნი უფრო ლატერალიზებულია, ვიდრე არააგრესიულების. ამ წინააღმდეგობის 

ასახსნელად ავტორებს შემოაქვთ შიდააგრესიული ქცევის „მცირევადიანი“ და 

„ხანგრძლივი“ პროგრამირების ცნება და თვლიან, რომ პირველი მათგანი მარ- 

ცხენა ნახევარსფეროსთანაა დაკავშირებული, მეორე კი მარჯვენასთან. მათი 

აზრით, აგრესიის ქრონობიოლოგიურ ხასიათთანაა დაკავშირებული ზემოთ 

მოყვანილი წინააღმდეგობის მიზეზი (II0ს!II88მM0ხ 1986). 

არსებობს საინტერესო მონაცემები, რომლებიც მეტყველებენ მარჯვენა და 

მარცხენა ნახევარსფეროში ნეიროტრანსმიტერების მთელი სპექტრის – აცე- 

ტილქოლინის, ნორადრენალინის, დოფამინის (ამ ნივთიერებების როლზე აგრე- 

სიული ქცევის რეალიზაციაში, ცოტა ქვემოთ ვისაუბრებთ) ასიმეტრიულ განა- 

წილებაზე ცხოველებში, კერძოდ თეთრ ვირთაგვებში (3მIILი, I ი0M0# 1987). 

როგორც ცნობილია, ადამიანში ნახევარსფერული ასიმეტრიის ხასიათი 

პრინციპულად განსხვავდება ცხოველებში არსებულისაგან. თანაც, არა მარტო 

იმით, რომ ადამიანს ცხოველისაგან განსხვავებული მრავალი ფუნქციები გააჩ- 

ნია, არამედ იმითაც, რომ ადამიანის ნახევარსფეროები არაეკვიპოტენტურია 

(M0CVIM36 და თ.ა. 1990). ერთიც და მეორეც (როგორც ნახევარსფეროთა არაეკ- 

ვიპოტენტურობა, ისე ადამიანის ტვინის მთელი რიგი უნიკალური თვისებები – 

მაგ., გრძელვადიანი პროგნოზირების უნარი) გარკვეულ ფუნქციებს ასრულებს 

აგრესიული ქცევის ინდუცირებასა და განვითარებაში, 

ამიტომ, სულაც არ არის გასაკვირი, რომ აგრესიული და ანომალიური სქე- 

სობრივი ქცევა, ადამიანშიც ნახევარსფერული ასიმეტრიის დარღვევასთანაა 

დაკავშირებული. დევიანტთა ჯგუფში ბევრად უფრო მეტია პირები მარცხენამ- 

ხრივი ნიშნებით, რაც მარჯვენა ნახევარსფეროს დომინანტომაზე მიუთითებს 

(8804CVCMII1 და თ.ა. 2001). 

სხვა გამოკვლევაში, ეეგ-ის ანალიზის შედეგად ნანახი იქნა, რომ მამრო- 

ბითი სქესის პირებს ანომალიური სქესობრივი ლტოლვებით – პარაფილიებით 

(მათ შორის სადისტებსა და სექსუალური მკვლელებს), აღენიშნებოდათ ნახე- 

ვარსფეროთა ფუნქციონალური ასიმეტრიის ლატერალიზაციის შემცირება და 

უფრო სიმეტრიული ტვინის ფორმირება (MMიIIICIIM0 და თ.ა. 1997). 
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თამი 8. აგრესიული ქძქუპის პიოლომიური ინდუყძქტორაპბი 

საინტერესო, მაგრამ წინააღმდეგობრივი მონაცემები არსებობს აგრესიას- 

თან დაკავშირებული ემოციური რეაქციების ლატერალიზაციაზეც. ამ საკითხის 

გარშემო შესრულებულ ადრეულ გამოკვლევებში გამოთქმული იყო მოსაზრება 

მარჯვენა ნახევარსფეროს უპირატესი ემოციურობის შესახებ (5IპბიხთC 1992), 

თუმცა, უ. ჰელერის კვლევებში უარყოფითი ნიშნის მაღალი ემოციური დაძაბუ- 

ლობისას აქტივირებული იყო უპირატესად მარცხენა ჰემისფეროს წინა ქერქი 

(110IIს, 1993). შემდგომ წლებში შესრულებულ სტატიებში ხშირად (თუმცა, არა- 

ყოველთვის) ფიგურირებდა მოსაზრება იმის შესახებ, რომ ორივე ნიშნის ემოცი- 

ის გენერირება შესაძლებელია ორივე ნახევარსფეროში, ხოლო მონაცემთა არა- 

ერთგვაროვნება შეიძლება ახსნილი იქნას შესასწავლ ემოციათა ინტენსივობისა 

და ადამიანთა ინდივიდუალურ თვისებების სხვაობით და სხვა მიზეზებით (C=გი- 

II და თ.ა., 2002; M0551016L # M2ILგთ, 1997: 1 იმX6L 6: Iიხი§6ი, 2000). მართლაც, უუ. 

ჰელერის ზემოთ მოყვანილ კვლევაში ყურადღება ექცევა ემოციის არა მარტო 

ნიშანს, არამედ აქტივაციის სიდიდის გამომხატველ მონაცემს – ინტენსივობას, 

რაც მართლაც შესაძლებელია ერთ-ერთი გასაღები იყოს წინააღმდეგობრივი 

მონაცემების ასახსნელად. უკანასკნელ წლებში მიღებული შედეგები მეტყვე- 

ლებენ, რომ მარცხენა ნახევარსფერო პასუხისმგებელია დადებითი ემოციების 

აღქმასა და ექსპრესიაზე, ხოლო მარჯვენა კი – უარყოფითი ემოციების, მაგრამ 

ამავე დროს, ნორმაში ემოციური სფეროს ქერქული რეგულაცია ხორციელდება 

ორივე ნახევარსფეროს ურთიერთობის შედეგად (8MVIX და თ.ა. 2003; სიVIძვიი და 

თ.ა. 20000; ILICIICI # MIC§CLიC. 1997; MCI6ი0ი და თ.ა. 2008; I0იიიLიი % ილიილ 1998), 

აგრესიულ პიროვნებებში ტვინის ფუნქციური ასიმეტრიის შესწავლამ აჩვენა, 

რომ მარცხენა ნახევარსფეროს მუშაობის გაუარესება ხელს უწყობს დევიანტუ- 

რი ქცევის განვითარებას (ციტ. CICII5IIM/M და თ.ა. 2009 მიხედვით). ეს შესაძლე- 

ბელია გამოწვეულია იმით, რომ მარცხენა ნახევარსფეროს დაბალი აქტივობა 

სიტუაციას ხდის გაუგებარს, არავერბალიზებადს და შესაბამისად, ემოციური 

თვალსაზრისით – უარყოფითს (CIC6IIმMMM და თ.ა. 2009). ასევე, უარყოფითი ემო- 

ციების პრევალირებისას შეინიშნებოდა მარჯვენა ნახევარსფეროს შესამჩნევი 

აქტივაცია ძირითადი აქცენტით მარჯვენა საფეთქლისა და ნინა-ქვემო-საფეთ- 

ქლის წილებში (L8, I4) (#2Iი6 # Vგიგ 2006; Vმი ნCI§5( და თ.ა. 2000), ხოლო დელინ- 

კვენტური ქცევის მქონე პირებში მარჯვენა ნახევარსფეროს აქტივაცია მაღალი 

იყო (ICVი6VCLმ# 2007). მეორე მხრივ, ზოგიერთი მკვლევარის მიხედვით მარჯვენა 

პრეფრონტალური ქერქის აქტივობის ზრდა თრგუნავს მრისხანებისა და მძვინ- 

ვარების უარყოფითად შეფერილ ემოციებს, რომლებიც აგრესიის ერთ-ერთ გა- 

მოვლენას წარმოადგენენ (060110 და თ.ა. 2005; 1Iმით0ი-10ი05 #: 51ყC1|იეი 2001). 

დიდი მასალაა დაგროვილი ემოციური სფეროს ნეიროფსიქოლოგიასა და 

ნეიროფსიქიატრიაში. ამ დარგებში მიღებული მონაცემები ადასტურებენ იდე- 

ას მარჯვენა ნახევარსფეროს უფრო ძლიერი ემოციურობის შესახებ. კერძოდ, 

სწორედ მარჯვენა ნახევარსფეროს სტრუქტურების დაზიანების შედეგად ად- 

გილი აქვს უფრო ძლიერ აფექტურ დარღვევებს (X0MCX8მ9 2003). 
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ს. პიჰინაძქ, აგრესია 

როგორც ვხედავთ, უმრავლესობა მკვლევარებისა იზიარებს იდეას აგრესი- 

ულ ქცევაში მარჯვენა ნახევარსფეროს უფრო მნიშვნელოვანი როლის შესახებ, 

მაგრამ ამავე დროს არსებობს მრავალი გამოკვლევა, რომელიც მიუთითებს ამ 

პროცესში მარცხენა ნახევარსფეროს მნიშვნელოვან როლზეც. ალბათ, ლიტე- 

რატურულ მონაცემთა ეს არაერთგვაროვნება, ბუნებაში არსებულ ურთიერთო- 

ბათა სირთულის ასახვაა და, უმრავლეს შემთხვევაში, სულაც არ არის მეთოდო- 

ლოგიურად გაუმართავი კვლევების შედეგი. 

მ.3, აზრმსიშრლი ჰძ23ის ნეირუქძიმიშრი და ჰურმუნული მექანიზმები 

აგრესიული ქცევის შესწავლა ნეიროანატომიური, ჰორმონული და ელექ- 

ტროფიზიოლოგიური დონიდან, სულ უფრო მეტად გადადის ნეიროჰორმონულ 

და ნეირომედიატორულ დონეზე. სწორედ ამან გახადა შესაძლებელი მოვლენის 

უფრო ნატიფი კვლევა, რადგანაც ასეთი მიდგომის შემთხვევაში ადგილი აქვს 

ნერვული და ენდოკრინული მექანიზმების ერთდროულ ანალიზს. რაც იძლევა 

საშუალებას აგრესიის რეალური, მატერიალური სუბსტრატის დადგენისა. 

არსებობს მრავალი ნივთიერება, რომელიც აძლიერებს უკვე ჩამოყალიბე- 

ბულ აგრესიულ ქცევას. მეორე მხრივ, ცნობილია, და ამან ასახვა ჰპოვა ჩვენს 

მიმოხილვაშიც, რომ ადგილი აქვს აგრესიული ქცევის დასწავლის პროცესს, 

რომელიც როგორღაც ფიქსირდება ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. მიუხე- 

დავად ამისა, დღესდღეობით ვერ მოხერხდა სპეციფიკური „აგრესოგენული" 

ნივთიერების გამოყოფა. როგორც ჩანს, ასეთი სპეციფიკური ნივთიერება არც 

არსებობს. 

ეთოლოგიურ მოდელებზე აგრესიული ქცევის ჰორმონული საფუძვლების 

ინტენსიური შესწავლა, საკმაო ხანია რაც დაიწყო (MIC76L და თ.ა. 1984), რაც შე- 

ეხება ადამიანებს, ეთიკური მიზეზების გამო, ასეთი სახის კვლევები, ხშირად 

მხოლოდ აგრესიულობის დონესა და ამა თუ იმ ჰორმონს შორის კორელაციის 

დადგენით შემოიფარგლებიან (CIგთომიC0 და თ.ა. 2005). 

აგრესიის ჰორმონული დეტერმინანტების განხილვამდე უნდა შევნიშნოთ, 

რომ ბუნებრივ პირობებში მყოფი ცხოველებისთვის, აგრესიული ქცევა იშვია- 

თად წარმოადგენს თვითმიზანს და ძირითადად, ინსტრუმენტია ისეთი შედეგე- 

ბის მისაღწევად, როგორებიცაა: კონკურენციის დაძლევა საკვებისა და სქესობ- 

რივი პარტნიორის მოპოვების, ტკივილისაგან თავდაცვის საქმეში და სხვა. ამი- 

ტომ ის ნივთიერებები, რომლებიც არეგულირებენ კვებით, სქესობრივ ქცევას 

თუ ტკივილით რეაქციებს შესაძლებელია ზემოქმედებას ახდენდნენ აგრესიის 

იმ ტიპებზე, რომელიც ქცევის ზემოთ ჩამოთვლილ ფორმებთანაა დაკავშირე- 

ბული (ხთი8 1985). 

რადგანაც არც ერთი ქცევითი რეაქციის სუბსტრატი არ არის მონოქიმიური 

და ზოგიერთ ნეირომედიატორს აქვს დამამუხრუჭებელი, ზოგს კი გამააქტივე- 

ბელი მოქმედება (IV ომIMII, ნ000IIXV)IICMVM 1986), ჩვენ აუცილებლად ჩავთვალეთ 
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თამი 8. აგრმსიული ქძქვის პიოლუგიური ინდუჰტორეპ/ 

გაგგეანალიზებინა მრავალი ნივთიერების აგრესოგენული მოქმედება. მითუმე- 

ტეს, როგორც აღვნიშნეთ, სპეციფიკური აგრესოგენული ნივთიერება ბუნებაში 

არ არსებობს. 

მ,3.I, ანდრ/ჟზჰ6უ2ბი 

იმ ფაქტმა, რომ მამრებში აგრესიის დონე ბევრად უფრო მაღალია ვიდრე 

მდედრებში, ხოლო მდედრებსა და მამრებს შორის არსებული მორფოლოგიუ- 

რი, ფიზიოლოგიური, ეთოლოგიური (ადამიანებში – ფსიქოლოგიური) სხვაობის 

(სქესობრივი დიმორფიზმის) მთელი სპექტრი მნიშვნელოვანწილად სასქესო 

ჰორმონებითაა განპირობებული – მკვლევარები მიიყვანა დასკვნამდე, რომ აგ- 

რესიის ინდუქტორს მამრობითი სასქესო ჰორმონები – ანდროგენები წარმოად- 

გენენ. ალბათ ამიტომ, ანდროგენები ჰორმონთა შორის ყველაზე ხშირად განი- 

ხილებიან აგრესიული ქცევის ინდუქტორებად (CIგოიიმიძ0 და თ.ა. 2005), 

მართლაც, ცნობილია, რომ მამრების კასტრაცია ამცირებს შიდასახეობრივ 

აგრესიას. მისი აღდგენა შესაძლებელია ტესტოსტერონის პროპიონატის ინექ- 

ციით. ანდროგენთა ამგვარი მოქმედება ნაჩვენებია მრავალი სხვადასხვა სახეო- 

ბის ორგანიზმთა შესწავლისას (M9I§იი, 2000: 51თიი 4: Lს, 2006). თანაც, ტესტოს- 

ტერონი ზრდის მდედრების აგრესიულობასაც.3 კვირის განმავლობაში იზოლა- 

ციაში მყოფი მამრი ვირთაგვების აგრესიული რეაქციების თავიდან აცილება 

ხორციელდება კასტრაციით, ხოლო შენარჩუნება კი მეთილტესტოსტერონის 

ჩამნაცვლებითი თერაპიით. ტესტოსტერონის პრეპარატის შეყვანის იმავდრო- 

ულად ანტიანდროგენული პრეპარატის – ფლუტამიდის მიცემა, გარკვეული 

დროის მანძილზე ამცირებდა აგრესიულ რეაქციას (ა IIIM08, ცმი!მ 1988). პჰე– 

რინატალური კასტრაცია თაგვებშიც (#4#§ #II§CIIIII§) ამცირებს მოზრდილი ცხო- 

ველის აგრესიულობას (M0%IIC8-LICI00 და თ.ა, 1993). დაუზიანებელი გონადების 

მქონე მოზრდილ მამალ თაგვებში ტესტოსტერონის პროპიონატის ქრონიკული 

შეყვანა ამცირებდა ოპონენტისადმი მუქარის გამოვლენის ლატენტურ დროს 

(Mგიწი67-5მიCMI§ და თ.ა.1998). აგრეთვე დადგენილია, რომ მამრ მაკაკებში (MV- 

იძ0ძ IIIIII0II9) ტესტოსტერონის დონე თავ-ზურგ-ტვინის სითხეში კორელირებდა 

აგრესიულობის დონესთან C011I0I6V და თ.ა. 1996გ). გამრავლების სეზონის დროს 

ამ სითხესა და პლაზმაში ტესტოსტერონის დონის ზრდა დაკავშირებულია აგ- 

რესიულობის დონის ზრდასთან (M6იIთგი და თ.ა.1997). 

ანდროგენები აადვილებენ როგორც თავდასხმით, ისე ტერიტორიულ ქცე- 

ვას. ზოგიერთი მკვლევარი თელის, რომ მათი ამგვარი ეფექტი, უფრო მეტად 

სენსორულ ანალიზატორებზე მოქმედების შედეგია, ვიდრე მოტივაციური მე- 

ქანიზმების მოდულაციისა (II0IIIM88008 1986). 

ესტრუსის დროს მდედრობითი სასქესო ჰორმონების – ესტროგენების 

ეფექტები მდედრებში ვლინდება, უპირველეს ყოვლისა, უცნობი მამრების მი- 

მართ აგრესიული ქცევის დამუხრუჭებაში. თუმცა, კონკურენციით გამოწვეუ- 
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ს. ჰიჭინაძე, აგრმსია 

ლი კონფლიქტების რაოდენობა ამ დროს არ მცირდება. სხვა ექსპერიმენტში, 

მდედრ ვირთაგვათა 75%, რომელთაც შეყვანილი ჰქონდათ ტესტოსტერონი 

თავს ესხმოდნენ უცნობ მამარს. ასევე იქცეოდა ესტრადიოლშეყვანილ მდედ- 

რთა მხოლოდ 60% (II0IIIII802II08 1986). 

აგრესიის მექანიზმების შესწავლისას, ჩვენც სწორედ ტესტოსტერონის აგ- 

რესოგენული მოქმედების გამო ამ ნივთიერებაზე შევაჩერეთ ყურადღება. დამ- 

ნაშავეებში ჩატარებულ გამოკვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ სისხლის პლაზმა- 

ში ტესტოსტერონის კონცენტრაცია აგრესიულ დამნაშავეთა ჯგუფში (ექსპე- 

რიმენტალური ჯგუფი) სტიუდენტის | კოეფიციენტის მიხედვით სარწმუნოდ არ 

განსხვავდებოდა ნაკლებად აგრესიულ დამნაშავეთა ჯგუფში (ე.წ საკონტრო- 

ლო ჯგუფი) მიღებული შედეგებისაგან. მან-უიტნის LI კრიტერიუმმა კი სხვა შე- 

დეგები აჩვენა. ამ მეთოდის მიხედვით, აგრესიულ დამნაშავეებში ტესტოსტე- 

რონის დონე სარწმუნოდ უფრო მაღალი იყო (სურათი 8.3.1.1). ცნობილია, რომ 

10- 

  

    
  

  

        Iია– 

  
  

ხურ. 98.3. /. /. ტესტოსტერონის – ტ (ნგ/მლ), ადრენალინისა (ა) და 

ნორადრენალინის – ნა (მ/გ/დღე-ღამე) კონცენტრაცია აგრესიული და 

არააგრესიული დანაშაულის ჩამდენი პირების სისხლსა და შარდში. 

ტესტოსტერონის და ნორადრენალინის შემთხვევაში განსხვავება აგრესიულ 

და არააგრესიულ დამნაშავეთა ჯგუფს შორის სარწმუნოა (0<0.05) 
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თაქი 8. აგრესიული ქძ0ევინ პიოღოუგიური ინდუპჰოუორუბი 

თუ შერჩევითი ერთობლიობა მცირე ჯგუფს წარმოადგენს, პრიორიტეტი უნდა 

მივაკუთვნოთ არაპარამეტრული ანალიზის მეთოდებს (CI8იI> 1991: M29X6ი068. 

I 9MI-0ის6ც 2002). მაშასადამე, აგრესიულ პირებში ტესტოსტერონის კონცენტრა- 

ცია უფრო მაღალი აღმოჩნდა. 

ერთი შეხედვით, ჩვენი მონაცემები ეთანხმება ლიტერატურაში არსებულ 

მასალას ტესტოსტერონის როლზე აგრესიული ქცევის ინდუქციის საქმეში. 
განსაკუთრებით კარგად ამ კანონზომიერების არსებობა ცხოველებშია და- 

საბუთებული (CI%I§ 2007), თუმცა, ადამიანებშიც არის მიღებული შესაბამისი 

მასალა. კერძოდ, დაბსის მიერ შესწავლილ დამნაშავეთა სისხლში ტესტოსტე- 

რონის კონცენტრაცია უფრო მაღალი ჰქონდათ მოძალადეებს, ვიდრე იმ დამ- 

ნაშავეებს ვინც დანაშაული ჩაიდინა ძალადობის გამოყენების გარეშე (წესხა და 

თ.ა. 1987). ამავე ჯგუფის მიერ შესრულებულ სხვა კვლევაში შესწავლილ იქნა 4 

ათასი ამერიკელი ომის ვეტერანის პირადი საქმე, ტესტოსტერონსა და აგრესი- 

ას შორის შესაძლო კავშირის დასადგენად. სისხლში ტესტოსტერონის ყველაზე 

მაღალი შემცველობის მქონე პირთა ჯგუფი შედარებულ იქნა ყველაზე დაბალი 
კონცენტრაციის მქონესთან. ამ უკანასკნელთ ბევრად უფრო ნაკლები პრობლე- 

მები აღმოაჩნდათ არმიაში სამსაზურის დროს, ვიდრე პირველებს (იგხხა « M0V- 

წII§. 1990). სხვა სტატიებში ნაჩვენები იქნა, რომ მამაკაცებში ტესტოსტერონის 

უფრო მაღალი დონე, მომატებულ აგრესიასთან არის დაკავშირებული (ჩMმხVI0II 

და თ.ა. 1993; 0IM-აVს§ 1986). უკანასკნელ ხანებში ჩატარებულ კვლევათა უმრავ- 

ლესობაში ნაჩვენები იქნა, რომ ტესტოსტერონი აადვილებს აგრესიულ ქცევას 

(სსოძიიI და თ.ა. 1998). ზოგიერთი ავტორის მიხედვით ტესტოსტერონის დონე 

უშუალოდ დაკავშირებულია პროვოცირებული აგრესიის სიდიდესთან, ხოლო 

არაპროვოცირებული აგრესიის სიდიდესთან მას მხოლოდ არაპირდაპირი კავ- 

შირი აქვს (0IIMასა 1987). ასევე, ნაჩვენები იქნა, რომ ტესტოსტერონის კონცენ- 

ტრაცია კარგად კორელირებდა სპონტანური აგრესიის დონესა და დომინირე- 

ბის მოთხოვნილებასთან (Cიხიყყმი5ბი #: CI§5M1მიი 1987). მრავალი მკვლევარის 

მიერ ნანახი იქნა, რომ ანდროგენების კონცენტრაცია კარგად კორელირებდა 

ასევე, ისეთ პიროვნულ თვისებებთან, როგორიცაა თვითგამოხატვა, დომინი- 

რებისაკენ და ეპატაჟისაკენ ლტოლვა (5CMმIIIი§ 1987). დომინირებისა და ტეს- 

ტოსტერონის დონის კავშირზე ზღვა ლიტერატურა არსებობს, სადაც სარწმუ- 

ნოდაა ნაჩვენები, რომ ანდროგენების მაღალი დონე გააჩნიათ დომინანტ და/ 

ან აგონისტურ შეტაკებებში გამარჯვებულ ცხოველებს (წხ0L # 8=)ლოლჯ 2003; 

CმVIყCIII + 0CICICმ, 2000: II9IძV და თ.ა. 2002: CXV069ხIIC «% Mმ0IICL 2005) და შე+ჯიბ- 

რებებში გამარჯვებულ ადამიანებს (8Cთჩმ2V9( და თ.ა. 1998; CIმთიმილ0 და თ.ა. 

2005: MCC მს!) და თ.ა. 1992; 5C0სIIMCI15§ და თ.ა. 2005; 2IIჯიIმიი 4 MI0§Cხ10C 2001). 

რიგი ავტორებისა მიიჩნევს, რომ სწორედ დომინირებასა და ტესტოსტერონის 

კონცენტრაციას შორის არსებობს ძლიერი დადებითი კორელაცია და არა აგ- 

რესიასა და ტესტოსტერონის დონეს შორის, თუმცა ამ უკანასკნელთა შორისაც 

კორელაცია დადებითია (#იძი50ი # §სოთად 2006: /#ICი6L 2006: Mმ7სL « 8001 
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V ჰიჭინაძე, აზრპხია 

1998), მაგრამ, რადგანაც, როგორც წესი, აგონისტურ შეტაკებებში გამარჯვე- 

ბულ ინდივიდებს თვლიან დომინანტებად (8I|0401:9VI5, 2001) და აგრესიული ქცე- 

ვა უფრო ხშირად გხვდება იერარქიის ჩამოყალიბების პროცესში (06 #1თ01ძმ და 

თ.ა. 2005), ამიტომ მრავალი მკვლევარი ფაქტობრივად აიგივებს დომინირებასა 

და აგრესიულობას, მიუხედავად იმისა, რომ დომინანტი ინდივიდები ზოგჯერ 

სულაც არ არიან პოპულაციაში ყველაზე აგრესიულები (58001§MV 2005). თუმცა 

ისიც ნათელია, რომ დომინანტი აგრესიულობის საკმაოდ მაღალი დონით უნდა 

ხასიათდებოდეს, რომ მიაღწიოს და შეინარჩუნოს თავისი სტატუსი. 

ამავე დროს ცნობილია, რომ აგრესიული ქცევის ერთ-ერთ უმძლავრეს ინ- 

დუქტორს წარმოადგენს ფრუსტრაცია (8ცი(იი # IMICიგ(ძვიი, 2004; 0მVIძ და თ.ა. 

2004; 0X0IIმIძ და თ.ა. 1939; 5სიიი65 #; VIიხ6I#. 2006). თავის მხრივ, ფრუსტრაცია 

ემოციურ სტრესთანაა კავშირში. ხოლო სტრესი კი თრგუნავს ანდროგენების 

სინთეზს – ვირთაგვებში (#იძიალნი და თ.ა. 2004; MIმ(ძV და თ.ა. 2005; ILმ220I! და 

თ.ა. 2006), თაგვებში (00ი9 და თ.ა. 2004), ზაზუნებში (Cმ5L0 # MგLL 1997), პრიმა- 

ტებში (Lმძი-/#ხ6გI 200 1; /IIIII36V6L და თ.ა. 1992), ადამიანებში (LIთმი და თ.ა. 2001; 

სბლიგიძი7-C2ICIგ და თ.ა. 2002: 6010-XC7-M6ოი0 და თ.ა. 2002; CIIთგიი§ და თ.ა. 2005; 

Vლი #. 18 2004). თანაც, ამ ეფექტს ადგილი აქვს სხვადასხვა ბუნების სტრესო- 

რების მოქმედებისას (#იძიღბი და თ.ა. 2004, LL8770I! და თ.ა. 2006), ასევე ცნო- 

ბილია, რომ პერმანენტული შეჯახებისას აგონისტური ურთიერთობა როგორც 

გამარჯვებული, ისე დამარცხებული ინდივიდებისთვის შეიძლება თანაბრად 

სტრესოგენული იყოს (5სთი)6I5 4 VIიხ0I(§ 2006). გამოდის, რომ ტესტოსტერონი 

ყოველთვის ვერ იქნება აგრესიული ქცევის ინდუქტორი. ამ მოსაზრებას ეხმი- 

ანებიან გამოკვლევები, სადაც საერთოდ უარყოფილია ტესტოსტერონის მონა- 

წილეობა აგრესიულ ქცევაში (#ს|მLძ # ჩ6იCI 1993; 8გ8Iი და თ.ა. 1987; 8)0I#VI5I და 

თ.ა. 1994; 8I8ძ(იI0 # MCLCმი 1984: Mი(წთიი და თ.ა. 2000). MმIიყს)5(-ი თავის მო- 

ნოგრაფიაში, მიძღვნილს ძალადობის კლინიკური, სოციალური, იურიდიული, 

ეპიდემიოლოგიური და ბიოლოგიური ასპექტებისადმი, საერთოდ უარყოფს რო- 

მელიმე ჰორმონის მომატებული კონცენტრაციის როლს აგრესიის გამოწვევის 

საქმეში. ის თვლის, რომ ინდივიდისათვის გამოვლენილი ჰორმონული სტატუსი 

არ ასახავს ჰორმონების რეალურ კონცენტრაციას დანაშაულის ჩადენის მომენ- 

ტში (MმIოისI§5( 1996). სხვა კვლევებში კი ნანახი იქნა, რომ მამრებს რომლებიც 

მომატებული აგრესიულობით ხასიათდებოდნენ, მაგრამ ამავე დროს მაღალი 

ნერვულ-ემოციური დაძაბულობა ჰქონდათ, აღენიშნებოდათ ტესტოსტერონის 

დაბალი კონცენტრაცია სისხლში (Iმ0მII08 და თ.ა. 1986). პავიან ანუბისებზე ჩა- 

ტარებულმა დაკვირვებებმა ანახეს, რომ „გაუწონასწორებელ“ დომინანტ ორ- 

განიზმებს („გაწონასწორებულებისაგან“ განსხვავებით) აღენიშნებოდათ ტეს- 

ტოსტერონის ისეთივე დინამიკა, როგორიც აქვთ სუბორდინანტ მამრებს (VVIი- 

60910 #. 5გიიI5/ 2003). 
ბუნებრივია, ჩვენ მიერ შესწავლილი დამნაშავეები დანაშაულის აღკვეთის 

ადგილას ყოფნის გამო, ქრონიკული სტრესის მოქმედებას განიცდიდნენ და 
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თამი 8. აბრპსიშლი ქძქექის ბიოლოგიური ინდუქტორები 

მათშიც ზემოთ მოყვანილ კანონზომიერებას უნდა ჰქონოდა ადგილი, ანუ მათ 

ანდროგენთა სინთეზი დათრგუნული უნდა ჰქონოდათ. და მართლაც, ტესტოს- 

ტერონის დონე დამნაშავეთა ორივე ჯგუფში ნორმაზე, რომელიც ჰარისონის 

შინაგან სნეულებათა ცნობარის მიხედვით ჭ-10 ნგ/მლ შეადგენს (LIმიI50ი% ჩიIი- 

CICI0§ 01 1იI(6Cიმ1 M0ძ!CIილ. 2001), ოდნავ დაბალი იყო და შეადგენდა 2.56+0,2 აგრე- 

სიულ და 1.9+0.3 ნაკლებად აგრესიულ დამნაშაევეებში, 

მაშასადამე, ჩვენმა კვლევებმა მიგვიყვანეს ძალიან საინტერესო დასკვნე- 

ბამდე: ერთი მხრივ, აგრესიული დამნაშავეები ხასიათდებიან ტესტოსტერონის 

უფრო მაღალი დონით, ვიდრე ნაკლებად აგრესიულები; მეორე მხრივ, დამნა- 

შავეთა ორივე ჯგუფში ტესტოსტერონის კონცენტრაცია არ აღემატება მამა- 

კაცთა „ნორმალურ“ პოპულაციაში დაფიქსირებულ შედეგს და ნაკლებიც კი 

არის მასზე. ერთი შეხედვით, ეს მონაცემები წინააღმდეგობრივია. მოცემული 

წინააღმდეგობრიობა ასახვაა რეალობის და ამ რეალობაზე ჩვენი წარმოდგენე- 

ბის: ერთი მხრივ, აგრესიული ქცევა დაკავშირებულია ტესტოსტერონის მაღალ 

დონესთან და მეორე მხრივ, აგონისტური კონფლიქტი ხშირად სტრესოგენულია 

შეტაკებაში გამარჯვებულებისთვისაც კი, ხოლო სტრესი კი რეპროდუქციული 

სისტემის ინჰიბირებას იწვევს. სამწუხაროდ, სამეცნიერო ლიტერატურაში ვერ 

ვიპოვეთ ვერც ერთი სტატია, რომელშიც ამ წინააღმდეგობის ახსნა (ან თუნ- 

დაც აღნიშნული საკითხის დასმა მაინც) იყო მოცემული. ამიტომ, გთავაზობთ 

ამ მოვლენის ჩვენეულ ახსნას. 

L) V0ოი) §8მ1-ის მიერ შემოთავაზებული ტესტოსტერონის მაორგანიზებელი/ 

გამააქტივირებელი მოდელის მიხედვით, ანდროგენები პრენატალურ პერიოდ- 

ში აყალიბებენ იმ ნეირონულ ქსელებს, რომლებიც შემდგომში მონაწილეობენ 

აგრესიული ქცევის გენერირებაში. როდესაც, სქესობრივი მომწიფების დროს, 

ამ ქსელებზე მოქმედებს ტესტოსტერონი, ისინი აქტიურდებიან და შესაბამი- 

სი სტიმულების წარდგინების შემთხვევაში – რეალიზდება აგრესიული ქცევა 

(ციტ. 800L და თ.ა. 2001-ის მიხედვით). შესაძლებელია, უპირველეს ყოვლისა, 

სწორედ ამ რანგში იღებს მონაწილეობას ტესტოსტერონი აგრესიული ქცევის 

ინდუცირებაში. 
2) სხვა მექანიზმი, რომელიც აპირობებს დადებითი კორელაციის არსებო- 

ბას ტესტოსტერონსა და აგრესიულობას/დომინანტობას შორის, შესაძლებე- 

ლია დაკავშირებული იყოს შემდეგ მომენტთან. თუკი დომინანტმა მოახერხა 

პოპულაცაში მყარი იერარქიის შექმნა და მის სტატუსს აღარაფერი ემუქრება, 

ეს ამცირებს მასში ნერვულ-ემოციურ დაძაბულობას, რაც თავის მხრივ დადე- 

ბითად მოქმედებს ტესტოსტერონის დინამიკაზეც – იწვევს რა მისი კონცენ- 

ტრაციის ზრდას. მაშასადამე, ტესტოსტერონის დადებითი დინამიკა შეიძლება 

გამოწვეული იყოს დომინირების მოვლენით და არა მარტო ორგანიზმის ინდი- 

ვიდუალური თავისებურებებით. მითუმეტეს, რომ არსებობენ მონაცემები ტეს- 

ტოსტერონისა და პოზიტიური განწყობის კავშირის შესახებ (86”იიბXძ( და თ.ა. 

1998; ც0ი2მ167-80ი0 და თ.ა. 1999; MიCმსI და თ.ა, 1992). მაშასადამე, ტესტოსტე- 
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V. ჰიჰინაძქ, აზრესია 

რონსა და აგრესიას შორის კავშირს ორმხრივი ხასიათი აქვს: ტესტოსტერონი 

მონაწილეობს აგრესიული რეაგირების ინდუცირებაში, მაგრამ აგრესიის შედე- 

გად მიღწეული დომინირება, თავის მხრივ, წყაროა ტესტოსტერონის სინთეზის 

აქტივაციისა (30IVმძი+ და თ.ა. 1987). 

მაგრამ თუკი სიტუაცია პოპულაციაში არასტაბილურია, ტესტოსტერონის 

დონის მიხედვით არანაირ სხვაობას დომინანტებსა და სუბორდინანტებს შო- 

რის არ ექნება ადგილი (VMIინჩიIძ # 580019L/ 2003). გარკვეულ სიტუაციებში (მაგ. 

გამრავლების სეზონის დროს) დომინანტებში სტრესირების დონე ჭარბობს სუ- 

ბორდინანტებში დაფიქსირებულ რეზულტატს (CIXCიI 2001: 580015LV 2005), შესა- 

ბამისად, ამ დროს ტესტოსტერონსა და აგრესიულობას შორის ურთიერთობა, 

შესაძლებელია რეციკროპულხასიათსაც კი ატარებდეს. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარე ტესტოსტერონი ვერ ჩაითვლება 

M/ 5§IIV აგრესიული ქცევის ინდუქტორად. ნათელია, რომ გარკვეულ პირობებში 

ტესტოსტერონი ვერ შეასრულებს აგრესოგენული ფაქტორის ფუნქციას. რო- 

გორც ჩანს, სტრესის დროს ტესტოსტერონის კონცენტრაცია არ უნდა იყოს აგ- 

რესიის დონის განმსაზღვრელი ობიექტური კრიტერიუმი. 

მაშასადამე, ცალსახაა ტესტოსტერონის როლი აგრესიულ ქცევაში მონა- 

წილე სტრუქტურების ჩამოყალიბებაში, მაგრამ ასევე ნათელია, რომ გარკვეულ 

სიტუციებში ის არ შეიძლება ჩაითვალოს აგრესიული ქცევის ინდუქტორად. 

ამ პრობლემის ანალიზმა მიგვიყვანა დასკვნამდე, რომ აუცილებელია გარ- 

კვეული კრიტერიუმების შემუშავება, რომლის საშუალებითაც შესაძლებელი 

გახდება აგრესიული ქცევის, როგორც ადაპტაციური მექანიზმებში მონაწილე 

ფაქტორის იდენტიფიკაცია (CსICჩIიმძ7C და თ.ა. 2009). 

აგრესიული ქცევის ნეირობიოლოგიურ ინდუქტორს ის ქიმიური აგენტი უნ- 

და წარმოადგენდეს, რომლის: 

1) ორგანიზმში გამოთავისუფლება (XI6856) ან ფიზიოლოგიურ დოზებში ეგ- 

ზოგენურად შეყვანა იწვევს ან/და აძლიერებს აგრესიულ ქცევას; 

2) სინთეზი და გამოთავისუფლება ძლიერდება მწვავე სტრესისა და აგონის- 

ტური შეტაკების დროს (რადგანაც, აგრესია ამ დროს ადაპტაციური ფუნქციის 

მატარებელია); 

3) უფრო მაღალ ბაზალურ კონცენტრაციას აქვს ადგილი დომინანტ და მა- 

ღალაგრესიულ ინდივიდებში, ვიდრე დამორჩილებულ და დაბალაგრესიულებში; 

თუკი, აგრესიული ქცევის ინდუცირებას იწვევს რომელიმე ქიმიური ნივთი- 

ერების დაბალი დონე ორგანიზმში, მაშინ ზემომოყვანილი სამი კრიტერიუმი ჩა- 

მოყალიბდება შემდეგნაირად. 

აგრესიული ქცევის ინდუქტორს იმ ქიმიური აგენტის დაბალი დონე წარმო- 

ადგენს, რომლის: 

1) ორგანიზმში გამოთავისუფლების შემცირება ან მისი ანტაგონისტი ნივ- 

თიერებების ორგანიზმში ფიზიოლოგიურ დოზებში ეგზოგენური შეყვანა იწ- 

ვევს ან/და აძლიერებს აგრესიულ ქცევას; 
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თამი მწ. აგრმსიული ქცქექის პიოლოგიური ინდუქტურეპი 

2) სინთეზი და გამოთავისუფლება მცირდება მწვავე სტრესისა და აგონის- 

ტური შეტაკების დროს; 

3) უფრო დაბალ ბაზალურ კონცენტრაციას აქვს ადგილი დომინანტ და მა- 

ღალაგრესიულ ინდივიდებში, ვიდრე დამორჩილებულ და დაბალაგრესიულებში; 

ჩვენი აზრით, ეს სამი თვისება აუცილებლად უნდა ჰქონდეს ყველა იმ ნივ- 

თიერებას, რომლის როლიც (ან რომლის დაბალი დონის როლი) აგრესიული ქცე- 

ვის ინდუცირებაში წამყვანად იქნება მიჩნეული. თორემ, აგრესიული ქცევის გე- 

ნერირება ძალუძს მრავალ ორგანულ თუ არაორგანულ ნაერთს (არსებობს საკ- 

მაო რაოდენობის ლიტერატურა, რომელიც აგრესიულ ქცევას უკავშირებს ლი- 

პიდების (CI§0ი და თ.ა. 2008), სხვადასხვა მიკროელემენტების (მაგ., მაგნიუმის 

(II6ი(0(6 და თ.ა. 1997)), სხვა ნაერთების კონცენტრაციის ცვლილებებს (82ჰიი # 

IICსმ+ძ50ი, 2004)) და მხოლოდ ამ ფაქტის გამო ამ ნივთიერების ჩათელა ინდუქ- 

ტორად არ იქნება გამართლებული. საყიროა მოძებნილ იქნას კავშირი აგენტის 

აგრეხსოგენულ მოქმედებას, ორგანიზმში ამ ნივთიერების ფუნქციას და აგრე- 

სიული ქცევის ბიოლოგიურ ფუნქციას შორის. ამაში მდგომარეობს პჰრობლემი- 

სადმი სისტემური მიდგომის არსი. თუმცა, აგრესიის ნეიროქიმიურ მექანიზმებ- 

ზე მიძღვნილ ნაშრომთა უმრავლესობაში, მკვლევარები სწავლობენ ცალკეულ 

აგენტებს და არ ცდილობენ აგრესიის ბიოლოგიურ როლთან ერთად სისტემუ- 

რად განიხილონ ამ ნივთიერების ფუნქცია ორგანიზმში, შედეგად, სხვადასხვა 

მკვლევარი სხვადასხვა ნიგთიერებას თვლის აგრესიული ქცევის ინდუქტორად. 

ბევრი მათგანი მართლაც მონაწილეობს ამ პროცესში, მაგრამ არ ეკუთვნის წამ- 

ყვანი როლი. 

როგორც, უკვე აღვნიშნეთ ტესტოსტერონი ვერ აკმაყოფილებს მოყვანილ 

კრიტერიუმებს. შევეცადოთ გავაანალიზოთ სხვა ჰორმონებისა და ნეიროტრან- 

სმიტერების როლი. 

მ8.3.2. სურ/78/7606ი და სქრ/7ტ6//6ინწნ2ერგშლი ხისტქმა 

ნეიროტრანსმიტერთაგან, ყველაზე ხშირად სწორედ სეროტონინი (5-ჰიდ- 

როქსიტრიპტამინი, 5-III) არის მიჩნეული აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში 

მონაწილე აგენტად (L65იხ # Mიღ-C0CჩძიL(, 2000; MIC7CL # ILI5ი, 2006), ამიტომ აგრე- 

სიის სეროტონინერგული მექანიზმები მკვლევართა მზარდ ინტერესს იწვევს. 

მკვლევართა ყურადღება მიმართულია ცნს-ის სხვადასხვა უბნებში მოცემული 

ნივთიერების როგორც კონცენტრაციის, ისე მისი აღმქმელი რეცეპტორების 

რაოდენობის დადგენისაკენ. 

ცნობილია, რომ სეროტონინერგული სტრუქტურები მონაწილეობენ ცხო- 

ველთა მრავალი სხვა ტიპის ქცევის განხორციელებაში (II6იIიწ6L 1995; Cმი00808, 
9XM0008 2001). თავის ტვინის სტრუქტურებში სეროტონინის კონცენტრაციისმა- 

ტება ცხოველებში აპირობებდა ემოციურობის ზრდასა და მოძრაობითი აქტივო- 
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ს ჰიჰინაძე, აზრმხსია 

ბის შემცირებას, ძილის ხანგრძლივობის მომატებას (ILCიიჯ8M6სმ, ნ2M0IX8მI08C#2#4 

1991), სქესობრივი ქცევის ინჰიბირებას (IXM896MM0 და თ.ა. 1999). აღმოჩნდა, რომ 

იგი მონაწილეობს აგრესიული ქცევის რეგულაციაშიც. კერძოდ, წარმოადგენს 

აგრესიული ქცევის დამამუხრუჭებელ ფაქტორს (#§ხC+ი 1994; 8-0V/ი # LIიი0II8 

1990: C0CC8:10 1989). 

თანამედროვე მეცნიერებაში სეროტონინერგული მექანიზმების კვლევა 

ძირითადად, ორი მიმართულებით მიმდინარეობს; პირველი მიმართულება იკ- 

ვლევს თავად სეროტონინისა და მის ცვლაში მონაწილე ფერმენტების (პირველ 

რიგში ტრიპტოფანჰიდროქსილაზასა და მონოამინოოქსიდაზას) კონცენტრა- 

ციას ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებში, მეორე კი – სეროტონინის რეცეპ- 

ტორების მდგომარეობას თავის ტვინში. სეროტონინის, დაახლოებით 17 ტიპის 

რეცეპტორებიდან (#იძფდვიი #: ზსIიი16(5 2007; L0MI 2002), მათი მხოლოდ მცირე 

ნაწილი, ძირითადად, ალბათ, 1# და 18 ტიპის რეცეპტორები, ახორციელებენ 

აგრესიულ ქცევაზე ზემოქმედებას. ორივე ტიპის მეთოდიკით მიღებული მონა- 

ცემები პრაქტიკულად არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან – აგრესიული ქცევის 

რეგულაციაში სეროტონინი ერთ-ერთ წამყვან ნეიროტრანსმიტერადაა მიჩნე- 

ული. 
ამ ქვეთავში, ჩვენ შევეცდებით დავალაგოთ სეროტონინერგული მექანიზ- 

მების გარშემო არსებული მასალა, ტესტოსტერონზე მიძღვნილ ქვეთავში შემუ- 

შავებული კრიტერიუმების მიხედვით. 

1) ცნობილია, რომ სეროტონინერგული პრეპარატების მწვავე ან ქრონი- 

კული აპლიკაცია ამცირებს აგრესიას ხერხემლიანთა უამრავ სახეობაში: სხვა- 

დასხვა სახეობის თევზებში, ხვლიკებში (/1/10/I§ CCI0/II10M§15), მტრედებში, ბეღუ- 

რებში, ზაზუნებში, თაგვებში, ვირთაგვებში, ძაღლებში, ადამიანებში (5ს)ითი6L§ 

თ: MVIიხითდ 2006). განსაკუთრებით დეტალურად ეს საკითხი შესწავლილი იქნა 

მღრღნელებში. კერძოდ, ნაჩვენები იყო, რომ ფარმაკოლოგიური სტრატეგიები, 

რომლებსაც მივყავართ სეროტონინის კონცენტრაციის გაზრდისკენ, მაგალი– 

თად ისეთები, როგორიცაა სეროტონინის წინამორბედების, სეროტონინის უკუ- 

მიტაცების ინჰიბიტორების, ასევე 5-81 ,, და 5-IIL,კ რეცეპტორების აგონისტე- 

ბის გამოყენება – აპირობებს მათში აგრესიის შემცირებას (CMI8V098მC0 და თ.ა. 

2001; #XI§ჩ და თ.ა. 1999: I.#0ი5 და თ.ა. 1999; MIC26L: და თ.ა. 1998; M61§0ი # CხI!მV6წმL- 

(0 2001: CIIVICI და თ.ა. 1995). ტრიპტოფანიდან სეროტონინის ბიოსინთეზის გან- 

მაპირობებელი ფერმენტის ტრიპტოფანჰიდროქსილაზას (XVX0 1990; /"IIIM8მიMV, 

CIVM2M08 1996) ინჰიბიტორის პარა-ქლორფენილალანინის შეყვანა აგრესიულ 

თაგვებში იწვევდა მათი ჰიპერრეაქტიულობის გაძლიერებას და სქესობრივი 

ქცევითი კომპლექსის „შეტევა-შეჯდომის“ მცდელობას გაჩენას. 

5-ოქსიტრიპტოფანით ცხოველების დატვირთვა იწვევდა აგრესიის შემცი- 

რებას. ასევე ნაჩვენები იქნა, რომ ვირთაგვების კვება ტრიპტოფანით (სერო- 

ტონინის წინამორბედი) ღარიბი საკვებით, მათში იწვევდა კონფლიქტების რა- 

ოდენობის ზრდას (I10IIIM82I(08 1986). სეროტონინერგული აქტივობის შემცირე- 
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თამი 8. აზრესიული ქჰძქვის პი”წლომიშრი ინდუქტორეპი 

ბა ტრიპტოფანის მწვავე ალიმენტარული ნაკლებობის გამო მამრ (ოღონდ არა 

მდედრ) მწვანე მაიმუნებშიც (C§6/C0///M0CI5 ძ6IIMI005) აპირობებდა როგორც სპონ- 

ტანური,ისე საკვებზე კონკურენციით გამოწვეული აგრესიულობის ზრდას. ხო- 

ლო, სეროტონინერგული აქტივობის ზრდა ტრიპტოფანის მიღების გამო ამცი- 

რებდა აგრესიულობას როგორც მამრებში, ისე მდედრებშიც (M=ვმისიL და თ.ა. 

2006). სხვა სახეობის პრიმატებშიც (#M/ძი000 /0§0ICVI0II5) ტრიპტოფანის დეფი- 

ციტიანი საკვების გამოყენება აპირობებს სეროტონინის დაბალ დონეს ორგა- 

ნიზმში და შედეგად – ცხოველთა აგრესიულობის შემცირებას (L«9-9IმM და თ.ა. 

1993), საინტერესოა აღინიშნოს, რომ ადამიანშიც ასეთი დიეტა იწვევს სისხლში 

სეროტონინის დონის 75%-ით შემცირებას. ამასთან, იმპულსური აგრესიის დო- 

ნეც მცირდება (Vისიც # L6V10ი 2002). 

თაგვებში ნაკერის ბირთვების დაზიანების შედეგად სეროტონინის კონ- 

ცენტრაცია ტვინში ეცემოდა. ასეთი მანიპულაციის შემდეგ, ისინი თავად აღარ 

ესხმოდნენ თავს სხვა თაგვებს, მაგრამ მათზე თავდასხმის შემთხვევაში, თავ- 

დაცვის უნარი შენარჩუნებული ჰქონდათ, ამ და სხვა ექსპერიმენტების შედე- 

გად მკვლევარები მივიდნენ დასკვნამდე, რომ სეროტონინის როლი უპირვე- 

ლეს ყოვლისა „თავდასხმის“ ტიპის ქცევის ინტეგრაციაში მდგომარეობს. თა- 

ნაც, როგორც აღმოჩნდა, სეროტონინერგული ნეიროქიმიური ბლოკის ნეირო- 

ნებს, კატექოლამინერგული სისტემის დამამუხრუჭებლის ფუნქცია აკისრია 

(II0იIVI8მ2ი08 1986). 

ნანახი იქნა, რომ მაიმუნები და სხვა ცხოველები, რომლებიც სეროტონინის 

დაბალი კონცენტრაციით ხასიათდებოდნენ, ავლენდნენ უფრო მაღალ აგრესი- 

ულობას. თანაც, არავითარი მნიშვნელობა არ ჰქონდა თუ რა იყო სეროტონი- 

ნერგული აქტივობის შემცირების მიზეზი – ტრიპტოფანის რეზერვების ამო- 

წურვა, ტრიპტოფანჰიდროქსილაზის კონკურენტული ინჰიბირება, (II0სIII0მ#08 

1986), სეროტონინის რეცეპტორების (5-1) გენის ნოკაუტი გენური ინჟინერი- 

ის მეთოდებით (ვმსძის და თ.ა. 1994) თუ სხვა რამ. ასევე, მუტანტი ვირთაგვები, 

რომლებსაც საერთოდ არ გააჩნდათ 5-1, რეცეპტორები, ხასიათდებოდნენ 

მომატებული აგრესიულობითა და ალკოჰოლისადმი მიდრეკილებით (C9601568 

და თ.ა. 1999). 

აგრესიულ ცხოველებში სეროტონინის კონცენტრაციის ზრდა აპირობებდა 

მათი აგრესიულობის შემცირებას (LგილჩხგIძ და თ.ა. 1988; MIC7CM და თ.ა. 1994ხ). 

მსგავს ეფექტებს აქვს ადგილი ადამიანშიც. კერძოდ, სეროტონინერგული 

პრეპარატების დანიშვნა სპეციალურ ინტერნატში მცხოვრებ აგრესიულ პი- 

რებში, ამცირებდა მათ აგრესიულობას (C6ძV6 1991; IL2LCV და თ.ა. 1991). ფსიქო- 

ფარმაკოლოგების მიერ ბოლო ათწლეულებში, გამოყოფილ იქნა ახალი ჯგუფი 

ნივთიერებებისა – ე.წ. დამამშვიდებელი საშუალებები, რომელთა ნეიროქიმიურ 

სპექტრში დომინირებს სეროტონინპოზიტიური ეფექტი (00MI6L და თ.ა. 1987). 

ადამიანის ტვინში მისი დეფიციტი განგაშის დეპრესიით ვლინდება (/18იIMV08მ, 

#Xიხთიცმ 1989). 
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ძ. ჰიჰინაძქ, აბრპხია 

მკვლევართა უმრავლესობის აზრით, სეროტონინის დამამუხრუჭებელი 

მოქმედება (ცნობილია, რომ იონოფორეზის საშუალებით შეყვანილი სეროტო- 

ნინი დეპრესორულ ეფექტს ავლენს ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურების ნეირო- 

ნების ელექტრულ აქტივობაზე) რეალიზდება 5-LIII,, რეცეპტორების საშუალე- 

ბით (#გჩე)მიIმი # #იძ»მძC 1997), რადგანაც სეროტონინს განსაკუთრებით მაღა- 

ლი თვისობა აქვს 5-IIIL,,–შემაკავშირებელ უბნებთან (Mძიძი!I0M8 2004). ამიტომ 

განსაკუთრებით საინტერესოა შესაბამისი რეცეპტორებისა და აგონისტების 

კავშირი აგრესიულობის დონესთან. 

მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ ცალსახაა კავში- 

რი ე.წ. მეორე ტიპის ალკოჰოლიკების იმპულსურ-აგრესიულ ქცევას, სეროტი- 

ნინის რეცეპტორების მდგომარეობასა და რაოდენობას შორის (ნ8/003 და თ.ა. 

1990; 80CMI%69, LIVIV808 1985; XXVMი8 1996; MXVXI09M8II6სმ და თ.ა. 1994; IVIი#სს69მ და 

თ.ა. 1996). 

პრეპარატები, რომლებიც მოქმედებენ 5-LII., რეცეპტორებზე, ისეთები 

როგორებიცაა სრული აგონისტები 8-C0LI-სIMVMML, ალნესპირონი ან ნაწილობრივი 

აგონისტი ბუსპირონი, ცალსახად ამცირებენ ბრძოლის ინტენსივობას სხვადას- 

ხვა სახეობებში და, თანაც ეს შედეგები მიღებულია კვლევის სხვადასხვა მეთო- 

დების გამოყენებით (ძი 800 და თ.ა. 2000; MIC2CL # L)5ს 2006; Vმი ძიL V66L და 

თ.ა., 2001). აღწერილი ეფექტის პრევენცია ანტაგონისტის VVMV 100635 საშუ- 

ალებით, გვიჩვენებს, რომ 5-IIL., რეცეპტორი წარმოადგენს სწორედ იმ ძირი- 

თად სტრუქტურას, რომელზეც მოცემული აგენტები მოქმედებენ (MIC>0I # III5ი 

2006), ამ რეცეპტორების აქტივაცია ამცირებს აგრესიას, მისი სისტემური ან/და 

პირდაპირ ტვინზე ზემოქმედების შემთხვევაში (ძ6 #IიXIძმ და თ.ა. 2005). 5-LII კ 

აგონისტები ანპირტოლინი, CI-94,253 და ზოლმიტრიპტანი ამცირებენ აგრესი- 

ული ქცევის ინტენსივობას რეზიდენტ თაგვებსა და ვირთაგვებში (ძ6 #IთიIძმ და 

თ.ა. 2005: ძ6 #I06Iძგ % MIC2CL, 2002: MIC26L # ILI5ი 2006), სეროტონინის უკუმი- 

ტაცების სელექტიური ინჰიბიტორების (551IV5) მწვავედ გამოყენება ასევე ამცი- 

რებს აგრესიულ ქცევას სხვადასხვა სახეობის ცხოველებში (#Iსს6L და თ.ა. 1997; 

ნსიიმ და თ.ა. 2003). 

მოცემულ პუნქტში მოყვანილი მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ სე- 

როტონინერგული ნივთიერებების ადმინისტრირება ამცირებს ორგანიზმთა აგ- 

რესიას. 

2) მკვლევართა აზრი სეროტონინის დინამიკაზე სტრესის და აგონისტური 

შეტაკების ზეგავლენაზე წინააღმდეგობრივია. 

ამ მიმართულებით კვლევა განსაკუთრებით მაშინ გახდა ნაყოფიერი, რო- 

დესაც მიკროდიალიზის მეთოდის შემუშავება მოხდა. იგი იძლევა საშუალებას 

მაღალი სიზუსტით დადგინდეს სეროტონინერგულ ნეირონულ აქტივობასა და 

აგრესიულ ქცევას შორის არსებული სინქრონულობა. ამ მეთოდის გამოყენებით 

შესრულებულმა ექსპერიმენტებმა, ქრთი მხრიქ, აჩვენეს, რომ პრეფრონტალუ- 

რი ქერქის არეში სეროტონინის შემცირებული დონე (თანაც შემცირება იწყებო- 
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თამი მ. აგრესიული ქძქეპის ბი”უროგიშრი ინდუქტორეუპი 

და კონფრონტაციის დაწყების შემდეგ) აღენიშნებათ რეზიდენტ ვირთაგვებს, 

რომლებიც უტევდნენ ინტრუდერებს. თანაც ამ სუპრესიას ჰქონდა ადგილი 

შეტაკების ბოლომდე (Mმი L”ი # MIC20L 2000). ამავე დროს, ამ კონფრონტაცი- 

ის განმავლობაში #. მიCსი1ხიი§-ში არანაირ სარწმუნო ცვლილებას სეროტონინის 

კონცენტრაციაში ადგილი არ ჰქონია. თუმცა, მოცემული ნეიროტრანსმიტერის 

დონე შემცირებული ჰქონდათ იმ რეზიდენტ ცხოველებს, რომლებსაც ასეთი 

შეტაკებები აღენიშნებოდათ ყოველდღე 10 დღიანი პერიოდის განმავლობაში 

(M)070ლL და თ.ა. 2002). ამასთან, აღნიშვნის ღირსია ის ფაქტი, რომ თავად აგრე- 

სიული აქტი არ წარმოადგენს სეროტონინის კონცენტრაციის შემცირების აუ- 

ცილებელ პირობას. ეს დასტურდება იმით, რომ აგონისტურ შეტაკებებში ყო- 

ველდღიურად მონაწილე ვირთაგვებს ი. მი-ლსთხლიჯ-ში აღენიშნებოდათ სერო- 

ტონინის კონცენტრაციის კლება იმ დღეებშიც კი, როდესაც ასეთ შეტაკებებს 

ადგილი არ ჰქონდა (LIC”-გიM და თ.ა. 2003). ეს მონაცემები ადასტურებენ იმ აზრს, 

რომ აგრესიის მოლოდინი საკმარისია სეროტონინის დონის შესამცირებლად 

და ეთანხმებიან ჰიპოთეზას, რომლის მიხედვითაც სეროტონინის დაბალი დონე 

გხვდება იმ ცხოველებში, რომლებმაც განიცადეს აგრესორის შემოტევა (MIC29L 

4: LI5%ი 2006). 

მეორე მხრივ, მრავალ კვლევაში იქნა ნაჩვენები, რომ აგრესიულ ურთიერ- 

თობებს (5სთი1X§ და თ.ა. 2005ს; VVIიხი(წ # MII§§0ი 1993) და სტრესს (VCთილომ « 

M6სთგიი 2007) თან სდევს სეროტონინერგული აქტივობის ზრდა თავის ტვინში. 

ზოგიერთი მკვლევარის მიხედვით, დომინანტ მამრებში ჰიპოთალამუსის სე- 

როტონინერგული აქტივობა დადებითად კორელირებდა ჩადენილ აგრესიულ 

აქტებთან (§სოოიC§ 2002). ბევრგან საერთოდ კითხვის ნიშნის ქვეშ არის დაყე- 

ნებული სეროტონინის მაინჰიბირებელი ზემოქმედება აგრესიაზე (ძა 806 4: #0- 

010085, 2005), ხოლო ზოგიერთი მეცნიერი ფიქრობს, რომ სიტუაციური აგრესიუ- 

ლობა (§1მ16-IILC მთ9X0655)0ი) ხასიათდება გაზრდილი სეროტონინერგული აქტივო- 

ბით (Vმი ძი VC–I და თ.ა. 2003ე, ხ). 

ერთი შეხედვით, წინა ორ აბზაცში მოყვანილი მონაცემები ეწინააღმდეგე- 

ბა ერთმანეთს. თუმცა, ჩვენი აზრით, ეს ასე არ არის. საქმე ის არის, რომ ტვი- 

ნის შესაბამის უბნებში სეროტონინის დონის ზრდა სტრეს-რეაქციისათვის და- 

მახასიათებელი მოვლენაა (Cჩი§წგი50. და თ.ა, 2008; ასიIM0CC§ 2002; ზასისილ0§ 4: 

VVIიხბ-ი 2006; MXVII)#8I682 და თ.ა. 2007) და რადგანაც აგრესიული ურთიერთო- 

ბები (ხშირად) სტრესოგენულია როგორც გამარჯვებულებისთევის, ისე დამარ- 

ცხებულთათვის (§სთოძღ და თ.ა. 2005; 5სი1თი§ 4 VVIიძხიინ 2006), ვფიქრობთ, 

რომ სეროტონინის დონის ზრდა დომინანტებში და აგრესიულ ინდივიდებში 

ცხოველის სტრესირების შედეგს უნდა წარმოადგენდეს და არა აგრესიულობის 

ფენომენისათვის დამახასიათებელ თვისებას. ამ მოსაზრების ჭეშმარიტებაზე 

მეტყველებს მონაცემები ლიმბურ სტრუქტურებში სეროტონინის რაოდენობის 

ზრდის შესახებ, სტრესისა და აგონისტური ურთიერთობის დაწყებისთანავე 10 
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“, ჰიჰინაძქ, აზბრპხია 

წუთში როგორც დომინანტებში, ისე სუბორდინანტებში. თანაც, ამ უკანასკნე- 

ლებში მოცემული კანონზომიერება შეიმჩნევა იმ შემთხვევაშიც, თუკი მათში 

აგრესიული ქცევა მალევე ინჰიბირდება (§სთო%5% 2002). გარდა ამისა, დომინანტ 

ინდივიდთა ლიმბურ სტრუქტურებში სეროტონინის დონე საკმაოდ მალე უბ- 

რუნდებოდა ნორმას, ხოლო სუბორდინანტებში ბევრად დიდი ხნის განმავლო- 

ბაში რჩებოდა მომატებული (#იძიღცი # ზ§სიითიC 2007; ვსთოი6ღ5 2002; ვსთიი5 

« VIიძხ6- 2006). მაღალაგრესიული ინდივიდებისთვის დამახასიათებელი პა- 

თოლოგიური აგრესიულობის დროს, სეროტონინის დონის ზრდას წინ სდევს სე- 

როტონინერგული ტონუსის მძავრი დათრგუნვა (M0150ი # 1IIმ1ი0IL 2007), თუმცა, 

ბევრია მონაცემებიც იმის შესახებ, რომ თავდაპირველად სოციალური სტრესი 

იწვევს სეროტონინერგული აქტივობის ზრდას, ხოლო მისი ქრონიზაცია კი – 

დათრგუნვას (VI0C#98IICიმ და თ.ა. 2007). 

განვმარტავთ, რომ ეს ფაქტები არ ეწინააღმდეგება მონაცემებს სეროტო- 

ნინის მონაწილეობის შესახებ აგრესიის ინჰიბირების პროცესში. ავტორთა აზ- 

რით აგრესიული ურთიერთქმედება იწვევს სტრესს, ეს უკანასკნელი კი, თავის 

მხრივ, ზრდის სეროტონინერგულ აქტივობას, რომელიც მყისიერად კი არ ამცი- 

რებს აგრესიულობას, არამედ ახდენს მომავალი აგრესიული აქტების ინჰიბირე- 

ბას (5სთთი5 #. VVIიხ6იი 2006). 

როგორც ჩანს, ლიტერატურაში არსებული გარკვეული რაოდენობა მონა- 

ცემებისა სეროტონინის მაღალი დონის შესახებ დომინანტებში და აგრესიულ 

ინდივიდებში, დაკავშირებულია არა აგრესიულობის, არამედ სტრესის ფენო- 

მენთან. 

უნდა აღვნიშნოთ ასევე, რომ სტრესის დროს ადაპტაციური ფუნქცია გააჩნია 

სეროტონინის დონის მატებას. რადგან ცნობილია, რომ ძუძუმწოვართა ამიგდა- 

ლას სეროტონინერგული სტრუქტურები ასტიმულირებენ ჰიპოთალამო-ჰიპო- 

ფიზო-ადრენულ (III) ღერძს (7-6Iძთმი და თ.ა. 2000) იმ მექანიზმის გამოყენებით, 

რომელთა საშუალებით ტერმინალური ზოლის ბირთეი (ხმძ ისი16სყ 0L 166 5018 LCI- 

სიIიმII5) უკავშირდება ჰიპოკამს (II6იიგი # CსIIIიმი, 1997: LI6ოთმი % 2:C016L, 2002). 

სეროტონინერგული სისტემის როლი ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზო-ადრენული 

და ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზო-თირკმელზედა ჯირკვლის ქერქული ღერძების აქ- 

ტივაციაში საყოველთაოდ აღიარებულია ისევე, როგორც მონაცემები ტვინში 

სეროტონინის მეტაბოლიზმის აქტივობის (კერძოდ, 5-LI 44/5-II შეფარდების) 

კორელაციისა სისხლის პლაზმაში კორტიზოლისა და ადრენოკორტიკოტროპუ- 

ლი ჰორმონის კონცენტრაციასთან (116წIსიძ და თ.ა. 2000; CVCLII და თ.ა. 1999; 

ვსიოთოთა # VI0ხ6CI6 2006; VVIთხ0იI6 # L6ივ9C 1998). თუმცა, როგორც ჩანს, დომი- 

ნანტებისთვის უფრო აქტუალურია სეროტონინის სინთეზის შემცირება რაც, 

როგორც ცნობილია, ასტიმულირებს აგრესიულ ქცევას. ალბათ ამიტომაც, მათ 

ლიმბურ სტრუქტურებში სეროტონინის სინთეზის მატება, ამავე ავტორების მი- 

ხედვით, საკმაოდ მალე იცვლება კლებით. 
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თამი 8. აზრპსიშლი ქძქვის პიოლოგიური ინდუქტორეპბი 

მოცემულ ქვეთავში მოყვანილი მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ აგ- 

რესიულ აქტს თან სდევს სეროტონინის დონის ზრდა მხოლოდ იმ შემთხვევაში 

თუკი ამ დროს მძაფრ სტრესს აქვს ადგილი. 

3) ლიტერატურაში არსებული მონაცემების მიხედვით, პერმანენტული გა- 

მარჯვების მქონე ინდივიდებში სეროტონინის ტონური კონცენტრაცია მცირ- 

დება, როგორც ამ გამარჯვებების ერთგვარი შედეგი (MIC#XიL და თ.ა. 2007). თა– 

ნაც, სეროტონინული დეფიციტი უფრო ხშირად დეტექტირდება იმ ინდივიდებ- 

ში, რომლებიც აჩვენებენ იმპულსურ აგრესიულ ქცევას უფრო ხშირად, ვიდრე 

აგრესიის სხვა ფორმებს (M1C7X0L და თ.ა. 2002). 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემები დომინანტებში მაღალი სეროტონინერგუ- 

ლი აქტივობის შესახებ, ეხება მხოლოდ იერარქიული ურთიერთობების ჩამო- 

ყალიბების პერიოდს (CVMVCIII და თ.ა. 1999: ვსი ო6Lღ% 2002) და, აქედან გამომდი- 

ნარე, წარმოადგენს არა დომინანტი ორგანიზმების, არამედ სტრეს-რეაქციის 

დამახასიათებელ მოვლენას. ამას ისიც ადასტურებს, რომ დომინანტი მამრების 

ჰიპოთალამუსში სეროტონინერგული აქტივობა დადებითად კორელირებს მათ 

მიერ ჩადენილი აგრესიული აქტების ინტენსივობასთან, ხოლო სუბორდინანტ 

მამრებში ეს პარამეტრი (უფრო ზუსტად, 5-LIIM/V5-LII ფარდობა ბოლო ტვინში 

(ტელენცეფალონში)) დადებითად კორელირებს მათ წინააღმდეგ ჩადენილი აგ- 

რესიული აქტების ინტენსივობასთან (§სთო0C 2002). 

ასე რომ, ცალსახაა – მოცემული ნეირომედიატორის მაღალი დონით ხასი- 

ათდებიან დაბალაგრესიული ცხოველები (IVინ88II08მ და თ.ა. 1989) და დაბალი 

დონით კი აგრესიული ინდივიდუმები (##VIMMიმმ, ნVნIIVIX08 2000ხ). ნაჩვენები 

იქნა, რომ სეროტონინი მაინჰიბირებლად მოქმედებს როგორც ადამიანის, ისე 

ცხოველთა აგრესიულობაზე (00!0თხ 1998; «სძი/მVI5CV2 2000; MIC26M და თ.ა. 

19948; MC150ი # CხM18VCCმL(0 2001; I#C15! და თ.ა. 2003; VV0IIIიმი 1999). 

სუბორდინანტ ცხოველებში ტვინის სტრეს-რეაქტიულ სტრუქტურებსა და 

პერიფერიაზე სეროტონინის დონე უფრო მაღალი იყო ვიდრე დომინანტებში 

(4069) და თ.ა. 2006; LL 0ძ./მVI56Vმ 2000). 

ექსპერიმენტებში, სადაც ფასდებოდა აგრესიული და სუბმისიური ქცევის 

მამრ თაგვებში სხვადასხვა ნეიროტრანსმიტერების, მათ შორის, სეროტონინი- 

სა (5-IIIL) და მისი მეტაბოლიტის 5-ჰიდროქსიინდოლძმარმჟავას (5-LII#ა#4) კონ- 

ცენტრაცია ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებში, ნანახი იქნა, რომ სუბმისიურ 

ცხოველთა ნუშისებრ კომპლექსში სეროტონინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ 

მაღალი იყო, ვიდრე აგრესიულებში. იგივე ეხებოდა ყნოსვის ბოლქეში 5-IIIM#- 

ის კონცენტრაციასა და იმავე ყნოსვის ბოლქვსა და ჰიპოკამპში 5-IIIტ4/V5-1II 

ფარდობას (I6Iი0#M8II68მ, ნმMVIV2V0C8CM8# 1991). 

საინტერესო მონაცემები არსებობს ლიტერატურაში ორგანიზმში სეროტო- 

ნინის კონცენტრაციასა და აგრესიის ხარისხს შორის დამოკიდებულებაზე. აგ- 

რესიული ადამიანის მსგავსი მაიმუნების თავის ტვინის ქერქის შუბლის წილში 

(მეცნიერთა ნაწილი ამ უბანს, საფეთქლის წილთან ერთად, აგრესიული ქცევის 
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“. ჭიჭინაძე, აზრმსია 

ერთ-ერთ შესაძლო ნეიროანატომიულ სუბსტრატად განიხილავს) სეროტონი- 

ნის აღმქმელ რეცეპტორთა რაოდენობა, მნიშვნელოვნად ჩამოუვარდებოდა 

არააგრესიულ ცხოველებში რეცეჰტორთა კონცენტრაციას (M085581I6 1994). 

აგრეთვე ცნობილია, რომ მოშინაურებული ცხოველების ტვინში სეროტო- 

ნინის კონცენტრაცია უფრო მაღალია ვიდრე ველურებში CV/მ)IILVI08მ, M#იხIთ08გ 

1989). მდედრი ვირთაგვების ტვინში სეროტონინერგული სისტემა უფრო კარ- 

გადაა განვითარებული, ვიდრე მამრებში (C81550ი 8. CმLI§§0ი 1988), ხოლო ქალე- 

ბის სისხლის სეროტონინერგული სტატუსი უფრო მაღალია ვიდრე მამაკაცების 

(CIII2 და თ.ა. 1988). ეს ფაქტებიც, არსებული პარადიგმის განმამტკიცებელს 

წარმოადგენენ, რადგანაც, როგორც ცნობილია, გარეული ცხოველები უფრო 

აგრესიულები არიან ვიდრე შინაური, ისევე როგორც მამრები ავლენენ უფრო 

მაღალ აგრესიულობას ვიდრე მდედრები. 

სხვათა შორის, სეროტონინის მონაწილეობა „ბრძოლა-გაქცევის“ რეაქ- 

ციებში, დასტურდება არა მარტო ძუძუმწოვრებში, არამედ დაბალგანვითარე- 

ბულ ორგანიზმებშიც. მდინარის კიბოში აღმოჩენილია ნეირონები, რომლებიც 

არეგულირებენ კუდის დამოკლების რეაქციას, რაც წამყვან როლს თამაშობს 

„ბრძოლა-გაქცევის“ რეაქციაში. ამ ნეირონთა აქტივობის მოდულაციას სერო- 

ტონინი ახორციელებს (Cგსხი+Iძ 2000; VCს და თ.ა. 1996). 

აგრესიულ ადამიანებში სეროტონინის დაბალი შემცველობა ტვინში აპი- 

რობებს იმპულსური და აგრესიული ქცევის სიხშირის ზრდას. 5-IIIMVV კონცენ- 

ტრაციის შემცირება თავ-ზურგ-ტვინის სითხეში კორელირებდა შფოთვისა და 

აგრესიულობის ხარისხთან. 5-IIIM#-ის რეცეპტორთა ფუნქციის დაქვეითება 

კორელირებდა მომატებულ აგრესიულობასა და იმპულსურობასთან (ჯმი I-8მ9 

1998: 2005). სეროტონინის ცვლის თრომბოციტარულ მოდელზე კვლევებმა ანა- 

ხეს, რომ იმპულსურ ადამიანებს, რომელთაც L5M-III-L კრიტერიუმით პიროვ- 

ნული აშლილობის დიაგნოზი ჰქონდათ დასმული, აღენიშნებოდათ კორელაცია 

აგრესიული ქცევის ხარისხსა და სეროტონინშემცველი საიტების რიცხვს შო- 

რის (C0CC0(0 და თ.ა. 1996), იგივე მიზეზი ჰქონდა ძალადობას ალკოჰოლიკებსა 

და პათოლოგიურად აგრესიულ პირებში (C000მჰ0 და თ.ა. 1989). სეროტონონის 

დეფიციტის კავშირი იმპულსურობასა და იმპულსურ აგრესიას შორის დადგე- 

ნილი იქნა მრავალი სხვადასხვა კლინიკური პოპულაციისთვის, მრავალი სხვა- 

დასხვა მეთოდით (Mმიი 2003; M6V/ და თ.ა. 1998, 2002, 2004ხ; LIგCIძ! და თ.ა. 2001; 

5010M და თ.ა. 20008. 2000ხ. 2003; 5I8ი1C/ და თ.ა. 2000). დღეს მყარად დადგენილ 

ფაქტად ითქლება ის, რომ მამაკაცების სისხლში ადგილი აქვს კორელაციას სე- 

როტონინის შემცველობასა და აგრესიისა და ძალადობის გამოვლინებას შორის 

(MიIჩVI და თ.ა. 1998). ფსიქიატრიული კრიტერიუმების თვალსაზრისით, ნორმა- 

ლურ პირებში იმპულსურობის არასაკმარის კონტროლს აქვს იგივე ინდიკატო- 

რი – სეროტონინის დაბალი დონე (50M2IIIი9 და თ.ა. 1989). ეს კავშირი კარგად 

დოკუმენტირებულია ჯანმრთელი სუბიექტების შემთხვევაშიც (8I09I« და თ.ა. 

2000; 80»იძ და თ.ა. 2001; CI6გI6 # 80იძ, 1997; სი0სიხი6ICV და თ.ა., 1999; MმიV0იL და 
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თამი 8. აზრესიუშლი ქცევის ბიოლოგიური ინდუქპტორუპბი? 

თ.ა, 2000, 2002; Mმ8+5ჩ და თ.ა. 2002; VVIიდIიV6 და თ.ა. 19998, 1999ხ). პირველ რიგში, 

შემცირებული სეროტონინერგული აქტივობა ტვინის ფრონტალურ არეში არის 

დადგენილი (L#V2იIMI6 და თ.ა., 2005; M6VV და თ.ა., 2002, 20048: ILVხIმ და თ.ა., 2005: 

516VCI და თ.ა., 1999: 5010 და თ.ა., 2003: 5(-სხ6/ და თ.ა. 2008). 

ავტორთა აზრით, ადამიანის საზოგადოებაში ლიდერულ პოზიციებზე მყოფ 

ინდივიდებსა და დომინანტ ცხოველებში სოციალური ურთიერთობის მოტივა- 

ციურ ფაზაში აღენიშნებათ დაბალი სეროტოტინერგული აქტივობა (#იძაიიი # 

ასთოთიდ 2007). 

ჩატარებულმა კლინიკურმა გამოკელევებმა და ცხოველებზე ექსპერიმენ- 

ტებმა გამოკვეთეს ერთ-ერთი ფრიად საყურადღებო ფაქტორი, რომელიც ზე- 

მოქმედებს სეროტონინერგულ მექანიზმებზე და ამით აგრესიულ ქცევაზეც. ეს 

ფაქტორია – ქოლესტერინი. სისხლში მისი დაბალი შემცველობა ან საწყისი დო- 

ნის შემცირება, ხელს უწყობს ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში სეროტონინერ- 

გული აქტივობის შემცირებას, რაც, თავის მხრივ, შეიძლება იყოს აგრესიული 

ქცევის მიზეზი (68ი1იიიხ 1998). აგრესიულობას ზრდიან ის დიეტებიც, რომლებიც 

ამცირებენ ლიპიდების კონცენტრაციას სისხლში (CIა§იი და თ.ა. 2008). 

18 სხვადასხვა პოპულაციური კოჰორტული კვლევის მეტა-ანალიზის შე- 

დეგად, ჯაკობსმა გამოავლინა, რომ მამაკაცების სისხლში ქოლესტერინის 

160 მგ%-ზე (4,14 მმოლი/ლ) ნაკლები კონცენტრაციისას, სიკვდილი ძალადო- 

ბის შედეგად გხვდება 1,5-ჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე ქოლესტერინის მაღალი 

(160-190 მგ%) კონცენტრაციისას (ჰმლC0ხჯ და თ.ა. 1992). მსგავსი შინაარსობრივი 

დატვირთვის მონაცემები იქნა მიღებული სხვა ანალოგიურ გამოკვლევებშიც 

(CგMVV 1994; LIიძხი(წ და თ.ა. 1992; MCმ(0ი და თ.ა. 1992). 

რადგანაც პოპულაციაში ძალადობა, როგორც წესი, შედარებით იშვიათი 

მოვლენაა, შესაძლებელია უფრო საინტერესო იყოს, ზემოთ მოყვანილი პარა- 

მეტრების ანალიზი, მოსახლეობის იმ კატეგორიებში, რომლებიც ხშირად მიმარ- 

თავენ აგრესიას – დამნაშავეებში, ფსიქოპატებში, სხვადასხვა დაავადებებით 

დაავადებულ აგრესიულ ავადმყოფებში. იმ პირთა ორგანიზმში, რომლებმაც 

აგრესიული ქმედება ჩაიდინეს დაფიქსირებული იქნა ქოლესტერინის დაბალი 

დონე (IMIIIხIგიძ და თ.ა. 1993). როგორც ჩანს, კომპლექსი „ქოლესტერინი-სერო- 

ტონინი-აგრესია“ მართლაც არსებობს. 

თუმცა არსებობს სტატიებიც სადაც უარყოფილია აგრესიასა და სეროტო- 

ნინის დაბალ კონცენტრაციას შორის კავშირის არსებობა (Vმი ძიL V09%L და თ.ა. 

2003), მაგრამ მრავალი კვლევა (მათ შორის ზემოთ მოყვანილი სტატიებიც) 

ადასტურებს აგრესიის სეროტონინ-დეფიციტურ ჰიპოთეზას (ძC #IიXIძ2 და თ.ა. 

2005; CგIმIიმ5Cი1 და თ.ა. 2007; წCC-მიI და თ.ა. 2005; ზსთთიღა #: VVIიხი(§ 2006; VV9II 

და თ.ა. 2004). 

ზოგიერთი მკვლევარი, მართალია იზიარებს სეროტონინული დეფიციტის 

როლს აგრესიის გენეზისში, მაგრამ თვლის, რომ ცენტრალური ემოციოგენურ 

სტრუქტურებში ასეთ დეფიციტს არ აქვს ადგილი. კერძოდ, მამრი თაგვების 
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ს. ჰიჭინაძქ, აზრმსია 

ტვინის სამ უბანზე – ჰიპოთალამუსზე, ჰიპოკამპზე და ყნოსვის ბოლქვზე გაკე- 

თებული დაკვირვებებისას აღმოჩნდა, რომ მხოლოდ ამ უკანასკნელში, სეროტო- 

ნინის კონცენტრაცია სტატისტიკურად სარწმუნო უარყოფითი კავშირით კო- 

რელირებდა აგრესიულობის ხარისხთან (#I0XIIM08მ და თ.ა. 1987). თუმცა, ამავე 

ექსპერიმენტში, ფერომონული პრომოტორით აგრესიული ქცევის გაძლიერები- 

სას ეს კავშირი აღარ იყო სარწმუნო და აგრესიულ ქცევასთან ტვინის არც ერთ 

სტრუქტურაში სეროტონინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ აღარ კორელირებდა. 

ჩვენი კვლევების მიზანსაც (MIIMMII2ი3C 2004; 9IMMX)I8036, I მყსC9IIმ#3ლ 2006) 

სწორედ იმ ფაქტის გარკვევა წარმოადგენდა, მართლაც მონაწილეობდა თუ არა 

სეროტონინის დეფიციტი აგრესიული ქცევის გენეზისში და ჩათრეული იყო თუ 

არა ამ პროცესში ცენტრალური ემოციოგენური სტრუქტურები. იმ სტრუქტუ- 

რათა შორის, რომლებშიც სეროტონინის დონე გვინდოდა გაგვესაზღვრა, ჰიპო- 

თალამუსის შერჩევა განაპირობა იმან, რომ იგი ცენტრალურ როლს თამაშობს 

ემოციური სფეროს რეგულაციასა და ქცევის ინტეგრალური ფორმების ორგა- 

ნიზაციაში (6VI068მ და თ.ა. 2001; 86III 2000). ამასთანავე ცნობილია, რომ ამ ნე- 

ირომედიატორის (ისევე, როგორც ნორადრენალინის – მაგრამ ამაზე შემდეგ 

ქვეთავში) კონცენტრაცია ჰიპოთალამუსში, აგრესიული ქცევის დროს, ტვინის 

სხვა სტრუქტურებთან შედარებით, ყველაზე უფრო მეტ ცვლილებებს განიც- 

დის (გოგუაძე 1999). კიდევ ერთი მიზეზი, რის გამოც ყურადღება შევაჩერეთ 

ჰიპოთალამუსზე მდგომარეობდა შემდეგში: ცნობილია, რომ ჰიპოთალამუსის 

ამოკვეთის შედეგად ვირთაგვები კარგავენ დომინანტურ ქცევასთან დაკავში- 

რებულ, ნებისმიერი ტიპის მუქარითი პოზების გენერირების უნარს, მათ უქრე- 

ბათ ტერიტორიული დამცველობითი ქცევა. თუმცა, ეს ოპერაცია არ იწვევდა 

ტკივილით გამოწვეული აგრესიის გაქრობას. ამ ფაქტების ანალიზის შედეგად 

გერმანელი მკვლევარი იურგენსი მივიდა იმ დასკვნამდე, რომ ჰიპოთალამუსს 

წამყვანი როლი ეკუთვნის იმაში, რასაც კონრად ლორენცმა აგრესიული ანუ 

დომინანტური „განზრახვა“ უწოდა, ე.ი. დომინანტურ იერარქიაში მაღალი რან- 

გის მიღებისა და შენარჩუნების მოტივაციაში (IსI96ი§ 1988). 

ექსპერიმენტებს ვატარებდით სქესობრივად მომწიფებულ მამრ თეთრ თაგ- 

ვებზე (მასა – 22-24 გრ), რომლებიც გამოზრდილნი იყვნენ ვივარიუმის სტან- 

დარტულ პირობებში. ცხოველთა საერთო რიცხვი 38-ის ტოლი იყო. ცხოველებს 

ვწონიდით და ვათავსებდით 4 დღით ცალ-ცალკე – ე.წ. ჯგუფური ეფექტების 
მოსახსნელად. ამ დროის გასვლის შემდეგ ვიწყებდით ექსპერიმენტს. დომინან- 

ტი და დამორჩილებული თაგვების გამოყოფა ხდებოდა შემდეგი მეთოდიკის 

საშუალებით: ორ თაგვს ვსვამდით ერთ, ორივესათვის უცხო გალიაში და ვაკ- 

ვირდებოდით მათ შორის კონტაქტების დინამიკას (ტესტი პირველი – LI). ყველა 

ტესტის ხანგრძლივობა (10 წთ იყო. აგონისტური კონტაქტის არარსებობის შემ- 

თხვევაში მოცემული წყვილი უქმდებოდა. აგონისტური კონტაქტის შემთხვე- 

ვაში კი ფიქსირდებოდნენ შემდეგი პარამეტრები (ამ პარამეტრების ნაწილის 

ანალიზი მოცემული იქნება შესაბამის თავებში): თაგდასხმის ლატენტური დრო, 
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თაჭი 8. აგრესიული ქცევის პიოლოგზიური ინდუქტორები 

თავდასხმების საერთო რიცხვი და დრო, დამარცხების და გამარჯვების ფაქტი. 

ზოოსოციალურ კონტაქტში გამარჯვებული თაგვი ითვლებოდა დომინანტად, 

ხოლო დამარცხებული კი დამორჩილებულად (სუბორდინანტად). 

მეორე ტესტის ჩატარებისას თაგვების სხვა წყვილებს ვახვედრებდით ერ- 

თმანეთთან. I,-ში ადგილი ჰქონდა ისეთ შემთხეევებს, როდესაც წინა ტესტში 

გამარჯვებული თაგვი მარცხდებოდა სუბორდინანტთან. L,-ში უკვე სხვა წყვი- 
ლები ხვდებოდნენ ერთმანეთს. 

სამი ტესტის შემდეგ შეირჩნენ თაგვები, რომლებმაც ყველა „შეხვედრაში“ 

გაიმარჯვეს („აბსოლუტური“ დომინანტები), ყველა შემთხვევაში დამარცხდნენ 

( აბსოლუტური" სუბორდინანტები – სუბმისიური ცხოველები) და ისინი, რომ- 

ლებიც ზოგჯერ მარცხდებოდნენ, ზოგჯერ იმარჯვებდნენ ან/და არ ავლენდნენ 

კონკრეტულ წყვილში აგრესიულ ქცევას („გარდამავალი“ ჯგუფი). 
ზოოსოციალური კონტაქტების დამთავრების შემდეგ, მათ ვაბრუნებდით 

თავიანთ გალიებში (სადაც ყველა ცხოველი ცალ-ცალკე იჯდა) და I სთ-ის შემ- 

დეგ ტარდებოდა განმეორებითი ტესტები ლოკომოტორული აქტივობის შესა- 

მოწმებლად. 
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სურ. 8.2.2 I. სეროტონინის კონცენტრაცია დომინანტი, სუბმისიური და 

„გარდამავალი” თაგვების ჰიპოთალამუსში (ნგ/გ) 

განსხვავება სუბმისიურებსა და „აბსოლუტურ“ დომინანტებს, აგრეთვე 

სუბმისიურებსა და „გარდამავალ“ ორგანიზმებს შორის სარწმუნოა (§<0,05) 
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ს. ჭიჰინაძე, ამრესია 

ყველა ექსპერიმენტი იმართებოდა დღისით 12.00-16.00 საათებში. 

ექსპერიმენტების დამთავრების შემდგომ ვახდენდით თაგვების დეკაპიტა- 

ციას. გამოვყოფდით ჰიპოთალამუსს და ვყინავდით მას. ვიღებდით სისხლსაც. 

დომინანტი თაგვების ჰიპოთალამუსში სეროტონინის კონცენტრაცი- 

ის განსაზღვრისას, ჩვენ მიერ ნანახი იქნა, რომ სეროტონინის კონცენტრაცია 

792,0+84,23 ნგ/გ შეადგენდა, „გარდამავალ“ ჯგუფში – 781,1+58.44, ხოლო და– 

მორჩილებულ თაგვებში კი იგივე პარამეტრების სიდიდე ტოლი იყო შესაბამი- 

სად 1096.0+57.76 ნგ/გ (სურათი 8.3.2.1). სტატისტიკურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ 

სეროტონინის კონცენტრაცია სუბმისიურ თაგვებში სარწმუნოდ უფრო მაღალი 

იყო ვიდრე დანარჩენ თაგვებში. განსაკუთრებით სერიოზული სხვაობა შეინიშ- 

ნებოდა დომინანტი თაგვების ჯგუფთან (VIMIIIIIIმX36 2004). თუმცა დომინანტებ- 

სა და „გარდამავლებს“ შორის სხვაობა არასარწმუნო იყო. მოცემული მონაცე- 

მები ადასტურებენ ლიტერატურაში არსებულ და ზემოთ მოყვანილ მონაცემებს 

– აგრესიულ ქცევასა და სეროტონინის კონცენტრაციას შორის არსებულ რე- 

ციპროკულ დამოკიდებულებაზე. 

##X 

მოცემულ ქვეთაეში გაანალიზებული მასალა მეტყველებს იმაზე, რომ დო- 

მინირებისა და აგრესიულობის ფენომენი ხასიათდება სეროტონინის დონის 

შემცირებით (ყოველ შემთხვევაში სტრესის დაწყებიდან გაკვეული ხნის შემ- 

დეგ) ტვინის სტრეს-რეაქტიულ და ემოციოგენურ სტრუქტურებში. 
სეროტონინის გარშემო არსებული ლიტერატურული მონაცემების ანალი- 

ზი არ გვაძლევს უფლებას ჩავთვალოთ ის (უფრო სწორედ მისი დაბალი დონე 

ცენტრალურ სტრუქტურებში) მეტ-ნაკლებად უნივერსალურ აგრესოგენურ 
დეტერმინანტად. საქმე ისაა, რომ აგრესიული ქცევა სეროტონინის დაბალ დო- 

ნესთან კორელირებს, არადა სტრესის დროს მისი კონცენტრაციის მატებას 

აქვს ადგილი. 

მ.3.ჟ, ჰატმუ/ჟ7ღამინები და ჰატექულამინქრგშფლი სისტემები 

აგრესიული ქცევის ნეირობიოლოგიისადმი მიძღვნილ ლიტერატურაში, 

ასევე მნიშვნელოვანი ადგილი უჭირავს ამ პროცესებში ნორადრენალინის (ნა), 

დოფამინის (და), ტვინის ნორადრენერგული და დოფამინერგული მექანიზმე- 

ბისა და სიმპათიკური ნერვული სისტემის მონაწილეობაზე არსებულ მასალას 

(თუმცა, რაოდენობით ალბათ, ჩამორჩება ტესტოსტერონისა და სეროტონინის 

გარშემო არსებულს). 

აგრესიული ქცევის გენეზში სიმპათო-ადრენული სისტემისა და პირველ 

რიგში მისი მედიატორული ნაწილის აქტივაციის უმნიშვნელოვანესი როლი დი- 

დი ხანია რაც დადგენილია (C06M8მ და თ.ა. 1997; ს0-6VIXVM, M6ხIVI0 2000; IXVIმIML, 

ნ0790#IILMICXM# 1986; Mმ/ნII682, X0I08 1995; III87#I1#MM2 1996). ნორადრენერგული 

და, ზოგადად, კატექოლამინერგული ინერვაციის მნიშვნელობა ადაპტური ქცე- 
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თამი 8 აბრპსიშლი ქჰ0ქვის პიუოუგიუშრი ინდუქტუორეპი 

ვითი აქტების ჩამოყალიბებაში იქედანაც კარგად ჩანს, რომ ნეოკორტექსში არ 

არის არც ერთი უჯრედი, რომელიც ნორადრენერგული დაბოლოებიდან 30 მკმ- 

ზე მეტით იყოს დაშორებული (II0II6+მ6სმ და თ.ა. 1989). 

ლიტერატურული მონაცემების თანახმად, აგრესიულ ქცევაზე გამააქტიუ- 

რებელი ეფექტი აქვს ნორადრენერგულ და დოფამინერგულ, ხოლო დამამუხ- 

რუჭებელი – სეროტონინერგულ და გამაამინოერბოს მჟავა (გაემ)-ერგულ სის- 

ტემებს. 

ახლა კი შევეცადოთ კატექოლამინების (პირველ რიგში – ნორადრენერგუ- 

ლი მექანიზმების) შესახებ არსებული მონაცემები დავალაგოთ, ჩვენ მიერ შემუ- 

შავებული კრიტერიუმის მიხედვით, რადგანაც სწორედ ეს არის ის გზა, რომე- 

ლიც საშუალებას მოგვცემს ვუპასუხოთ კითხვას – თამაშობს თუ არა ნორად- 

რენალინი ცენტრალურ როლს აგრესიის გენეზისში. 

1) ცნობილია, რომ სხვადასხვა ნორადრენერგული აგენტები ზემოქმედებენ 

ადამიანთა ანტისოციალურ ქცევასა და აგრესიაზე. ყველაზე კარგად შესწავ- 

ლილ ნივთიერებებს, რომლებიც გამოიყენება მოძალადე პაციენტების აგრესი- 

ის კონტროლის საქმეში მიეკუთვნება ჩ-ადრენობლოკატორი პროპრანოლოლი 

(IIმძბი # 5Cმ8-იმ 2007). პროპრანოლოლი ეფექტურად ამცირებდა ამ პირებში აგ- 

რესიას (5IIV6L და თ.ა., 1999). შესაბამისად, ჩ-ადრენორეცეპტორების აგონისტე- 

ბი კი აძლიერებენ როგორც სპონტანურ,ისე ქიმიური ნივთიერებებით (კერძოდ, 

კლონიდინითა და დეზიპრამინით (L#II9I და თ.ა. 1998)) ინდუცირებულ აგრესი– 

ას და უფრო მეტიც, ძალუძთ სუბმისიური ცხოველის დომინანტად გადაქცევა 

(MCL6რი§8 და თ.ა. 1991). აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ თ,-ადრენორეცეპტორების 

აგონისტების თუ ანტაგონისტების ზემოქმედება აგრესიულ ქცევაზე არ არის 

ცალსახა. ამის მიზეზად შეიძლება დავასახელოთ პრე- და პოსტსინაფსური რე- 

ცეპტორების არსებობა, რაც, როგორც ჩანს, ცვლის ამა თუ იმ ნივთიერების 

მოქმედების მიმართულებას. ცნობილია, რომ თ,-ადრენორეცეპტორების აგო- 

ნისტები ამცირებენ ნორადრენალინის პრესინაფსურ გამოყოფას, მაგრამ ამავე 

დროს ასტიმულირებენ პოსტსინაფსურ თ,-ადრენორეცეპტორებს, ხოლო ანტა- 

გონისტები კი პირიქით – პრესინაფსურად აძლიერებენ ნორადრენალინის გა- 

მოყოფას (თ,- და ჩ-ადრენორეცეპტორების ირიბი სტიმულირების გზით), მაგ- 

რამ ამავე დროს – ამუხრუჭებენ თ,:-ადრენორეცეპტორების აგზნებას (II811CC და 

თ.ა. 1998). მათი ეფექტების სუმირება საბოლოო ჯამში იძლევა ამა თუ იმ პრე- 

პარატის პრო- ან ანტიაგრესიულ ეფექტს. მოცემული ეფექტის სიდიდე დამოკი- 

დებულია პრეპარატის დოზაზეც. მაგალითად, მცირე დოზით შეყვანილი კლო- 

ნიდინი (დიდ დოზებში შეყვანისაგან განსხვავებით) უკავშირდება, უპირველეს 

ყოვლისა, პრესინაფსურ თ,-ადრენორეცეპტორებს, რაც ამცირებს ნორადრე- 

ნალინის გამოყოფას. ალბათ ამიტომ, მოძალადე აუტისტ ქალებში, მოცემული 

პრეპარატის ტრანსდერმალური შეყვანისას აგრესიის დონე მცირდებოდა (L0§- 

ხ65 % ILL00L, 1994). 
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ს ჰიქინაძე, აბრმხია 

ზოგადად შეგვიძლია ვთქვათ, ფარმაკოლოგიურმა კვლევებმა გვიჩვენეს, 

რომ ნორადრენალინის ანტაგონისტები (სხვადასხვა დოზებში და როგორც თ-, 

ისე ჩ-რეცეპტორებზე მოქმედებისას) საკმაოდ ეფექტურად ამცირებენ აგრესი- 

ული ქცევის გამოვლენებებს სხვადასხვა პოპულაციებში (ILIმძტი 4 5Cმჯიმ 2007). 

დოფამინის წინამორბედის – L-დოფა-ს ორგანიზმში შეყვანა იწვევს კა- 

ტექოლამინების რაოდენობის ზრდას ქსოვილებში, განსაკუთრებით კი თავის 

ტვინში, რაც, თავის მხრივ, აპირობებს სიმპათო-ადრენული სისტემის ფუნქცი- 

ის გაძლიერებას, ერექციას, ეაკულაციას, ლოკომოტორული აქტივობისა და აგ- 

რესიულობის ზრდას (C2C/IC6ჩ და თ.ა. 1999). მისი მაღალი დოზით შეყვანისას ვი- 

თარდება ფსიქომოტორული აგზნება, ტაქიკარდია, ქოშინი. დიდი ხნის განმავ- 

ლობაში ამ პრეპარატის დაბალ დოზებში გამოყენება როგორც ადამიანში, ისე 

ცხოველებში, აპირობებს ანალოგიურ ცვლილებებს (MVXIIV 1990). 

კატექოლამინების სინთეზის დამუხრუჭება «-მეთილპარათიროზინით, ამ- 

ცირებს შეტევის რეაქციებს ვირთაგვებში, აგრესიას კატებსა და მაკაკებში. დო- 

ფამინ-ჩ-ჰიდროქსილაზას ინჰიბიტორები ასევე ამცირებენ „აგრესია-თავდას- 

ხმის” რეაქციას (I10VIIIM498M08 1986), 

პლასიკური ანტიაგრესიული საშუალებების ძ-ნეიროლეპტიკების: ფენო- 

თიაზინისა (ამინაზინი, ფლუფენაზინი) და ბუტიროფენონის (გალოპერიდოლი, 

დროპერიდოლი) წარმოებულების ნეიროქიმიურ სპექტრში, ამა თუ იმ დონეზე, 

მოქმედებს დოფამინოლიზური და ადრენოლიზური ეფექტი (IIიIიიმგიილის 1989). 

თანაც, გალოპერიდოლი თაგვებში ამცირებს შეტევასა და მუქარას უფრო მე- 

ტად, ვიდრე თავდაცვით რეაქციებს. საინტერესოა, რომ ამ პრეპარატის მოხსნა 

იზოლანტ თაგვებში, მისი ქრონიკული შეყვანის შემდგომ, მკვეთრად აძლიე- 

რებდა (ნორმასთან შედარებით) შიდასახეობრივ აგრესიულობას. მაშასადამე, 

როგორც ჩანს, ეს პროცედურა ზრდის იზოლაციით გამოწვეული დოფამინუ- 

რი და ნორადრენერგული რეცეპტორული სისტემების ჰიპერმგრძნობელობას 

იზოლანტ თაგვებში (8ეთხიMგი, II0ოსIM88#08 1984). აგრესიის მიმართ გალოპე- 

რიდოლის მსგავსი ეფექტი აღმოაჩნდათ თ-ადრენობლოკატორ ფენტოლამინსა 

და ჩ-ადრენობლოკატორ პროპრანოლოლს. როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, 

0-ადრენორეცეპტორების სტიმულატორი კლონიდინი ვირთაგვებში აძლიერებ- 

და აპომორფინით გამოწვეულ აგრესიულობას (II0IIIIMს82I108 1986). თაგვების ორ- 

განიზმში შეყვანისას, იწვევდა მათში აგრესიული ქცევის გამოვლენასა და აქ- 

ტივაციას. თანაც, ამ რეაქციის მექანიზმში ასევე მონაწილეობდა დოფამინური 

ს, რეცეპტორები (IMMVVVVIII2 და თ.ა. 1989). კიდევ უფრო დიდი მასალა არსებობს 

ს, რეცეპტორთა მონაწილეობაზე ამ პროცესში (I1I88MI69M0, MმმLI#M% 2005). ცნო- 

ბილია აგრეთვე, რომ 0, რეცეპტორთა ანტაგონისტები – კლოზაპინი და რესპე- 

რიდოლი ამცირებენ მომატებულ აგრესიულობას (CI6წ8 # 516801 2001; 51606) და 

თ.ა. 1999). 

ექსპერიმენტში 6-ოქსიდოფამინის ზემოქმედებით, მიღებულ იქნა კატექო- 

ლამინერგული სისტემების აქტივობის ქრონიკული დეპრივაცია. რასაც, შედე- 
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თაქი 8. ამრუხიშლი ქძქვის პიულოუგიუშრი ინდუუტურუპი 

გად ვირთაგვებში საკვების მკვეთრ შემცირებაზე ფრუსტრაციული რეაქციის 

გაქრობა მოსდევდა. მოცემულ დეპრივირებულ ცხოველებში იმისათვის, რომ 

კვების შემცირებაზე ნორმალური რეაქცია აღედგინათ, შეჰყავდათ სხვადასხვა 

პრეპარატები. აღნიშნულმა ფარმაკოკორექციამ აჩვენა, რომ ფრუსტრაციას ის 

პრეპარატები აღადგენდნენ, რომლებიც ახდენდნენ ტვინში ნორადრენალინის 

კონცენტრაციის ნორმალიზაციას. კერძოდ, ასეთი ეფექტი გააჩნდა დიოქსიფე- 

ნოლსერინს (I ი0M0ჩ2, CCM0II08მ 1989). 

ნორადრენერგული სისტემის მონაწილეობა აგრესიული ქცევის გენერაცი- 

აში დასტურდება წინა ჰიპოთალამუსის ქიმიური სტიმულაციით ეგზოგენური 

ნორადრენალინით, რაც აადვილებს ცხოველთა აგრესიულ ქცევას (IმX28#0CMMი 

2001). 

როგორც ვხედავთ, აგრესია ძლიერდება ნორადრენერგული ტრანსმისი- 

ის გაძლიერებისას, რაც შეიძლება იყოს მრავალი სხვადასხვა მიზეზის შედეგი: 

ნორადრენალინის უკუმიტაცების ინჰიბიტორის – დეზიპრამინის ორგანიზმში 

შეყვანით დაწყებული – თ,-ადრენორეცეპტორების მასინთეზირებელი გენის 

ნოკაუტით დამთაგრებული (Mმიი0 და თ.ა. 2005; Mმ15სი010 და თ.ა. 1995; 50IIIილი 

და თ.ა. 1998). როგორც ვხედავთ, ნორადრენალინი აგრესიული ქცეგის მძლავრი 

ინდუქტორია (Iმძტი, 5Cმჯიმ 2007; LI2IICC და თ.ა. 1998). 

ნორადრენალინის უშუალო წინამორბედის – დოფამინის კონცენტრაციაც, 

ასევე დადებითად კორელირებს აგრესიის დონესთან. კერძოდ, აგონისტურ შე- 

ტაკებებში პერმანენტულად გამარჯვებულ ორგანიზმებში მისი მაღალი კონ- 

ცენტრაცია არის ნანახი («სძI/8VI%-V9 2000). ასევე ცნობილია, რომ მეზოკორ- 

ტიკოლიმბური დოფამინური სისტემა მონაწილეობს აგრესიული აქტების მომ- 

ზადებასა და განხორციელებაში (LX #ტIIიIძმ და თ.ა. 2005: წიი(მIL და თ.ა. 2003, 

M#სძIV/მVI5CVმ 2000; Vმი ნ.ი « MIC20L 2000). სწორედ დოფამინერგული სისტემის 

ანტაგონისტები წარმოადგენენ ადამიანის აგრესიის შესამცირებლად ყველა- 

ზე ხშირად გამოყენებულ ფარმაკოთერაპიულ საშუალებებს (MC00ს9IC და თ.ა. 

1998). ავტორთა უმრავლესობის აზრით დოფამინი წარმოადგენს აგრესიული 

ქცევის ექსპრესიაში მონაწილე ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანეს ფაქტორს (M6I§0ი 

რ II8Iი0I 2007). 

საინტერესოა იმის აღვნიშვნა, რომ აგრესიის პორმონულ-ნეირომედიატო- 

რული ფაქტორების მოქმედების სუმირებისას ზოგიერთი ავტორი მიიჩნევს, 

რომ აგრესიის ტრიგერული მექანიზმი – ქოლინერგულია (სწორედ ეს სისტემა 

უპირატესად აგებს პასუხს ქცევის ინფორმაციულ კომპონენტზე), ხოლო აგრე- 

სიის ეფექტორული გამოქლინებები კი – ნორადრენალინთან არის დაკავშირე- 

ბული (IIგM9V08მ, IX ინLI0ყ0მ 1989). 

მოყვანილი მონაცემები მეტყველებენ იმაზე, რომ არსებობს დადებითი კო- 

რელაცია ნორადრენერგულ ნეიროტრანსმისიასა და ბუნებრივ აგრესიულ პა- 

სუხს შორის, ხოლო ფაქტორები, რომლებიც ზრდიან ამ ნეიროტრანსმისიას – 

აძლიერებენ აგრესიულობასაც (IMM8II6C # I-ო)X 2003). 
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+ ძიჰინაძქ, აზრპსია 

2) ცნობილია, რომ სტრეს-რეაქციის უმნიშვნელოვანეს კომპონენტს წარ- 

მოადგენს სიმპათიკური ნერვული სისტემის აგზნება, რომელიც, თავის მხრივ, 

იწვევს ნორადრენალინის გაძლიერებულ სეკრეციასა და ამ ნეიროტრანსმიტე- 

რის კონცენტრაციის ზრდას ტვინის სტრეს-რეაქტიულ სტრუქტურებში მწვავე 

სტრესის დროს (ჯეტნძე # C0I1ძ5(6ი 1988: LV6CIიმი§5LV და თ.ა. 2009; L6ც812იC % LსC- 

ხგოთი 2007; 0IICი და თ.ა. 2002: 580I”0 და თ.ა. 1996: 510ძძმIL და თ.ა. 1987; სIო6ჩ- 

Lმ! # 316ოიმი 2009). როგორც ცნობილია, ნორადრენალინი წარმოადგენს იმ ფაქ- 

ტორს, რომლის გამოთავისუფლებითაც ორგანიზმი ცდილობს შეეგუოს სტრე- 

სორების მოქმედებას (საუბარია სიმპათოადრენული სისტემის მედიატორული 

ნაწილის აქტივაციაზე). ეს სტრეს-რეაქციის აუცილებელი კომპონენტია. 

კარგად არის ცნობილი, რომ ნორადრენერგული რეცეპტორების მომატე- 

ბული მგრძნობელობა შესაძლებელია დაკავშირებული იყოს გარემოსადმი ჰი- 

პერრეაქტიულობასთან, რაც უკვე თავისთავად ზრდის აგრესიული ქცევის გა- 

მოვლენის ალბათობას (51CVს/ 2008), 

ცნობილია ისიც, რომ აგონისტური კონფრონტაცია ხასიათდება ცენტრა- 

ლური და პერიფერიული ნორადრენერგული აქტივობის ზრდით და ამ კანონზო- 

მიერებას ადგილი აქვს მრავალი სხვადასხვა სახეობის ორგანიზმებში (0I+IV9ICV და 

თ.ა. 1992; C6I-ე და თ.ა., 1997: MIC26L % #15) 2006; 59იII0 და თ.ა. 1996). აგრესიის 

დროს ადგილი აქვს ნორადრენალინის სინთეზისა და გამოთავისუფლების გაძ- 

ლიერებას როგორც ცხოველებში, ისე ჯანმრთელ (#V-6%1 და თ.ა. 2006; 1)მVIძ§0ი 

და თ.ა. 2000ხ; CლიMმ და თ.ა. 1997; IIმIICI და თ.ა. 1998; L0Cწ07 # L:01951)6VVIC7 2001; 

Vმი ძპL V6იI და თ.ა. 2003; V0I0VIი0 1999; /VIICMM082, 170X6IIIIX08 2000ხ: I10LIV88/08 

1930; I LII0CIIIIIIმ და თ.ა. 2003; 1 2Iმ)IგCIIM0C და თ.ა. 2001; LIIIMIMII2/(3C0 2004; 9ILVIIIII2M(30, 

1 მM6MI4II2I(36 2006) და ფსიქიკურად დაავადებულ ადამიანებში (8+მძV # 5Iხმ 2005; 

MIითთ)გიი და თ.ა. 2004: M00110L და თ.ა. 2001). 

მურიციდით ვირთაგვების აგრესიულობის შეფასებისას, ნანახი იქნა, რომ 

ამ დროს ამიგდალაში მოთავსებული ნერვული დაბოლოებებიდან, ადგილი 

ჰქონდა დოფამინის ინტენსიურ გამოსროლას. თანაც უჯრედთაშორის სივრცე- 

ში აღინიშნებოდა მისი მეტაბოლიტების – დიოქსიფენილძმარმჟავასა და ჰომო- 

ვანილინის მჟავას კონცენტრაციის მატება, რომელიც მედიატორის გამოსრო- 

ლის პროპორციული იყო (| მIII6IX9IIII08 და თ.ა. 1991). მართალია, თავად მოცე- 

მული მკვლევარები მურიციდს სახეობათშორის აგრესიად მიიჩნევენ, მაგრამ 

როგორც უკვე ზემოთ აღვნიშნეთ, ის სახეობათშორისი აგრესიის გამოვლენაა 

თუ კვებით-მტაცებლური – ფრიად საკამათო საკითხია (თუმცა, ალბათ მაინც 

უფრო სახეობათშორისია). 

ფაქტობრივად, ნორადრენალინის სინთეზი მაშინ აქტიურდება, როდესაც 

აგრესიული ქცევა აუცილებელია გარემო ფაქტორებთან შესაგუებლად. შესაბა- 

მისად, ნათელია, რომ როგორც სტრეს-რეაქცია, ისე აგრესია, დაკავშირებულია 

ნორადრენერგული და დოფამინერგული მექანიზმების ინტენსიფიკაციასთან. 
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თავი 8. აგრესიული ქცევის პიოლობიური ინდუქტორეპი 

3) ამ პუნქტში ჯერ განვიხილოთ მონაცემები მაღალაგრესიულ და დაბალაგ- 

რესიულ ინდივიდებში ნეიროტრანსმიტერული სისტემების ბალანსის შესახებ, 

ხოლო შემდეგ კი – ამავე ტიპის მონაცემები დომინანტ (ადამიანებში – ლიდერ) 

და სუბდომინანტ ინდივიდებში. 

აგრესიული ქცევის მექანიზმების შესასწავლად ერთ-ერთ ყველაზე საინტე- 

რესო ობიექტზე – მამალზე (საინტერესო ეს ობიექტი არის იმით, რომ საკმარი- 

სია 2 უცნობი მამლის შეხვედრა – ხშირად გაუჩერებელი ბრძოლის დასაწყებად. 

მიუხედავად ამისა, აგრესოლოგები მაინც საკმაოდ იშვიათად იყენებენ მოცე- 

მულ ობიექტს საკუთარ კვლევებში) ჩატარებულ ექსპერიმენტებში ნანახი იქნა, 

რომ მაღალაგრესიული, აგრესორი ორგანიზმების სისხლის პლაზმაში, ნორად- 

რენალინის კონცენტრაცია I3,5-ჯერ უფრო მეტი იყო ვიდრე პასიურ მამლებში. 

აგრეთვე, გამოვლენილი იქნა დადებითი რანგობრივი კორელაცია გადატანილ 

ბრძოლებსა და ნორადრენალინისა და ადრენალინის კონცენტრაციების შეფარ- 

დებას შორის (623VM08 და თ.ა. 1978). 

სენსორული კონტაქტის მოდელში, აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებასა და 

დაფიქსირებას თან სდევდა ისეთი ბიოქიმიური ცვლილებები, რომლებიც მეტყ- 

ველებენ ტვინის დოფამინერგული სისტემის აქტივაციაზე (/IC80III0 და თ.ა. 

1991; IIV6008III)მ, II0CMXVX088 2002). ამ მიმართულებით განსაკუთრებით ბევრი და 

საინტერესო გამოკვლევები ეკუთვნის ნ. კუდრიავცევას და მის ჯგუფს. კერძოდ, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის რამოდენიმე სტრუქტურაში სხვადასხვა ნე- 

იროტრანსმიტერების კონცენტრაციის მიხედვით აგრესიული და სუბმისიური 

თაგვების შედარებამ აჩვენა, რომ აგრესიული ქცევის ჩამოყალიბება და გან- 

მტკიცება მოითხოვდა კატექოლამინერგულის სისტემების ტოტალურ ჩათრევას. 

აგრესიულ ცხოველებს აღენიშნებოდათ ჰიპოთალამუსში – ნორადრენალინის, 

ხოლო ყნოსვით ბოლქვებში, ჰიპოკამპსა და ნუშისებრ კომპლექსში – დოფამი- 

ნის (და) მეტაბოლიტის – 3,4-დიჰიდროქსიფენილძმარმჟავას (დოფძმ) უფრო მა- 

ღალი დონე. განსხვავება შეინიშნებოდა, აგრეთვე, მეტაბოლიზმის კოეფიციენ- 

ტის (დოფძმ/და) სიდიდის მიხედვით. იგი საგრძნობლად მაღალი იყო აგრესიუ- 

ლი თაგვების ჰიპოკამპსა და ნუშისებრ კომპლექსში (IVIნ48ს680, ხი(III8II08CCმ# 

1991). ამ მკვლევართა მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ იმ ორგანიზმები, რომლებიც 

აგონისტურ შეტაკებებში პერმანენტული გამარჯვებებით გამოირჩეოდნენ 

აღენიშნებოდათ დოფამინისა და მისი ზემოთ მოყვანილი მეტაბოლიტის მაღა- 

ლი დონე ტვინის მთელ რიგ სხვა სტრუქტურებშიც (IC90#MMIIC82 და თ.ა. 2004), 

საინტერესოა, რომ დაფარულ, მიზანმიმართულ აგრესიულ ქცევაზე (ზო- 

გიერთი მკვლევარი, ამ ტიპის ქცევის ანალოგად – მტაცებლის „ცივ“ აგრესიას 

მიიჩნევს (II8ცი6VM0, 1C0IIმIIIIIMIX 2005)) დოფამინერგულ სისტემას – დამამუხრუ- 

ჭებელი ზემოქმედება გააჩნია (Iმ72მ და თ.ა. 1985). 

რადგანაც იერარქიული სტრუქტურების წარმოქმნა ცხოველთა სამყაროში 

(და არა მარტო ცხოველთა სამყაროში) დაკავშირებულია აგონისტურ ქცევას- 

თან 000695682 და თ.ა. 1989), საინტერესო იქნებოდა ამ კუთხით შეგვეხედა მო- 
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V. ჰიჭინაძექ, აგრქნია 

ცემული პრობლემისათვის ანუ მოგვეყვანა მონაცემები იმაზე, თუ რამდენადაა 

დამოკიდებული ცხოველთა იერარქიული რანგი და ნეირომედიატორთა კონ- 

ცენტრაცია ერთმანეთზე. 

პავიან ჰამადრილებზე ჩატარებულმა დაკვირვებებმა აჩვენა, რომ დომი- 

ნანტ ცხოველებს სისხლში ყველაზე მაღალი ჰქონდათ დოფამინის კონცენტრა- 

ცია, ხოლო კორტიზოლის კი – ყველაზე დაბალი. თუმცა შემდგომი რანგის მქო- 

ნე მაიმუნებს – სუბდომინანტებს, დოფამინის უფრო დაბალი კონცენტრაცია 

გააჩნდათ ვიდრე დაბალრანგიანებს CIIIII36VიL და თ.ა. 1992). სხვა მკვლევარების 

მიერ ასევე ნანახი იქნა დოფამინერგული სისტემის აქტივობის კავშირი პრი- 

მატების დომინანტურ სტატუსთან (M«მ0/Iმ8ი და თ.ა. 2002; Mი”წმი და თ.ა. 2002). 

ასევე, როგორც ზემოთ ივნა აღნიშნული – პრიმატებისა (მაკაკების 2 სახეობის) 

და ადამიანის გენომში დოფამინის ტრანსპორტერი ცილის სხვადასხვა ფუნქცი- 

ონალური ვარიანტების იდენტიფიცირების შედეგად დადგინდა მათი კავშირი 

დომინანტობასა და სუბმისიურობასთან (MIII6=-8ს06(V0#M და თ.ა. 2008). 

სხვადასხვა სოციალური სტატუსის ვირთაგვებზე ჩატარებულ ექსპერიმენ- 

ტებში, აფასებდნენ ტვინის ცალკეულ ბირთვებში კატექოლამინების რაოდე- 

ნობას ემოციური სტრესის შემდეგ (609088 და თ.ა. 1990). აღმოჩნდა, რომ დო- 

მინანტები კატექოლამინების (ადრენალინის, ნორადრენალინის, დოფამინის) 

უფრო მაღალი კონცენტრაციით გამოირჩეოდნენ. განსაკუთრებით ეს ეხებოდა 

ნორადრენალინს და უკეთ იყო შესამჩნევი იმ ბირთვებში, რომლებიც ყველაზე 

მეტად მონაწილეობენ ჰორმონულ რეგულაციაში (ი. მICსმწსა). 

ცნობილია, რომ ტვინის სტრეს-რეაქტიულ სტუქტურებში ნორადრენალი- 

ნის შემცველობასა და ჯგუფში დომინანტი მამრების რაოდენობას შორის დადე- 

ბით კორელაციას აქვს ადგილი (56I0V8მ #: MგსიიCიXM0 1996: C6ი0ხმ, I12VMCIMIX0 1990; 

C0ი08მ და თ.ა. 1990). მოცემულ კვლევებში იყენებდნენ სხვადასხვა გენოტიპის 

თაგვებს. ამ მკვლევარების მიერ ჩატარებულ, უაღრესად საინტერესო ექსპერი- 

მენტებში, ასევე გამოკვეთილი იქნა ნორადრენალინის ადმინისტრირების რო- 

ლი იერარქიული რანგის დაკავების საკითხში. კერძოდ, სტაბილური იერარქიუ- 

ლი სტატუსის მქონე პოპულაციაში დომინანტ და სუბდომინანტ თაგვებში გან- 

ხორციელებული სხვადასხვა პრეპარატების ინექცია განსხვავებულად ცვლიდა 

დოფამინისა და ნორადრენალინის დონეს. ნაჩვენები იქნა, რომ ნორადრენალი- 

ნის კონცენტრაციის შემცირება (დოფამინის დონის მერყეობის მიუხედავად), 

დომინანტ და სუბდომინანტ თაგვებს სუბორდინანტებად „ჩამოაქვეითებდა“ 

(Cბყეისმ, II8VMCI1MX0 1990). 

დომინირებისა და მორჩილების ჰერნი-სტეფანის თეორიაში, დომინირება 

დაკავშირებულია სიმპათო-ადრენო-მედულარულ სისტემასთან, ხოლო მორჩი- 

ლება ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-ადრენოკორტიკალურ ფუნქციასთან (ციტ. 

M606L 1993 მიხედვით). სხვა კვლევებში (ექსპერიმენტები ტარდებოდა პრიმა- 

ტებსა და მღრნელებზე) ნაჩვენები იქნა, რომ სუბმისიური (დამორჩილებული) 

ორგანიზმები ხასიათდებოდნენ სტრეს-სისტემის ჰიპოფიზურ-ადრენოკორტი- 
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“აპი 8. აზრ2სი ული ქძქქის პი”რობიუჟრი ინდუქტშრუბი 

კალური შტოს აქტივაციით, ხოლო დომინანტები კი სიმპათიკური შტოს პრევა- 

ლირებით (IILICIIII#M088 2000; 2001). 

აგრესიული ქცევის დეტერმინანტად ადამიანშიც, მის ტვინში კატექოლამი- 

ნების კონცენტრაციის ცვლილებას (გაემ-ერგულ და სეროტონინერგულ მექა- 

ნიზმებთან ერთად) მიიჩნეგენ (Mმ/IსV6ხსე, Xთ“ი8 1995). 

ვუდმანისა და თანაავტორთა მიერ, ციხის საავადმყოფოს პაციენტებში 

შესწავლილ იქნა ადრენალინისა და ნორადრენალინის ექსკრეცია შარდით. ეს 

კვლევა ჩატარდა იმ ადამიანებში, რომლებიც ქრონიკული სტრესის პირობებში 

იმყოფებოდნენ. გაირკვა, რომ ზოგიერთი პაციენტი სტრესზე რეაგირებდა შემ- 

ცირებული რეაქტიულობით (ანუ ამ კონკრეტულ შემთხვევაში სტრესი მათ ნაკ- 

ლებად აზიანებდა). დაბალი რეაქტიულობის ჯგუფის წევრებს სისხლში ჰქონ- 

დათ ნორადრენალინის მაღალი კონცენტრაცია. ძალადობით ჩადენილი დანაშა- 

ულის (მათ შორის მკვლელობებით) რაოდენობით, ისინი აშკარად უსწრებდნენ 

ნორმალური რეაქტიულობის მქონეებს (M00ძოგი და თ.ა. 1978). 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული სხვა გამოკვლევაშიც. კერძოდ, აგრესი- 

ულ პირებს შარდში შეფარდება ნორადრენალინი/ადრენალინი მაღალი ჰქონ- 

დათ (Cხიმ და თ.ა. 1997). პათოლოგიური აგრესიულობა ხასიათდებოდა ზურგის 

ტვინის სითხეში ნორადრენალინის ცვლის ერთ-ერთი საბოლოო პროდუქტის – 

3-მეტოქსი-4-ჰიდროქსი-ფენილგლიკოლის კონცენტრაციის მატებით (ჩ048VI0ჩ 

და თ.ა. 1999). 

0.II წსიLნიზCIი-ის კონცეფციის თანახმად ფსიქოლოგიური სტრესები, 

რომლებიც ხასიათდებიან გარე გამოვლინებებით (აგრესია, მრისხანება, გააფ- 

თრება, აფექტი) განპირობებულნი არიან უპირატესად ნორადრენალინის გამო- 

მუშავებით (რეაგირების ნორადრენერგული – პირობითად „ლომის“ ტიპი) (ციტ. 

8მCM9M608, 9MVI=V/908 1985 მიხედვით). ნევროზიანი და ნევროზის მსგავსი სნეულე- 

ბებით დაავადებული, ე.ი. ჰიპერემოციურ ადამიანებზე დაკვირვებისას, ნანახი 

იქნა, რომ რეაგირების ნორადრენერგული ტიპისათვის დამახასიათებელია ეჭ- 

ვიანობა, შინაგანი დაძაბულობა. ასეთ ინდივიდუუმებს ახასიათებდათ ლიდე- 

რული თვისებები (88CIIხ68 1990; 88CVიხ68, 9MVIVII08 1985). იმ ცდისპირებში, რომ- 

ლებიც ხასიათდებოდნენ მაღალი აქტივობით და თვითდაჯერებულობის მაღა- 

ლი დონით, გამოირჩეოდენ ნორადრენალინის მაღალი კონცენტრაციით (M0L0, 

1993). ნორადრენალინის პრევალირება სისხლში აპირობებდა ისეთი თვისებების 

განვითარებას, როგორიცაა – გაბედულება, შეუპოვრობა, მრისხანება (LMX868- 

CM6ნIX 1983). 

ცნობილია,რომ ნორადრენალინის კონცენტრაციის შემცირება ორგანიზმში 

აპირობებდა სევდიანობის დეპრესიას (MმMIVVI08მ, LიხIVი88 1989), აგრეთვე ძებნი– 

თი აქტივობის შენელებას (ჩ0ICIIნხიL, X000C#6M682 1989). აქ შევნიშნავთ, რომ ძებ- 

ნითი აქტივობა „ცხოველებში, დადებითად კორელირებს აგრესიულ ქცევასთან, 

ყოველ შემთხგევაში,ტერიტორიულ აგრესიასთან (809ი00IICL # 18ხ015LV 2007). 
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ს. ჟიპინაძე, აგრესია 

ნაჩვენები იქნა, რომ ცხოველები სტრესზე რეაგირების აქტიური ტიპით 

ხასიათდებოდნენ სიმპათიკური ნერვული სისტემის უფრო მაღალი რეაქტიუ- 

ლობით, ხოლო დაბალაქტიურ ცხოველებს სიმპათიკური აქტივობაც დაბალი 

ჰქონდათ (80ის§ და თ.ა. 1987: L0LM6-0 და თ.ა. 1995: L0011)00§ და თ.ა. 1999). შევ- 

ნიშნავთ, რომ ქცევის აქტიური სტილი დაკავშირებულია სოციალურ ურთიერ- 

თობებში აგრესიულობის უფრო მაღალ დონესთან (LLი0IჩMესა და თ.ა. 1999: 5მ|0.ი0 

და თ.ა. 2006). სხვა კვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ მღრღნელთა კოლონიებსა 

(ILIV 1995) და მაიმუნთა გაერთიანებებში (CI8IL§იიჩ და თ.ა. 1987) არსებული დო- 

მინანტი ინდივიდები გამოირჩევიან უფრო მძლავრი სიმპათიკური რეაგირებით, 

ვიდრე დაბალრანგიანი ცხოველები. 

დამნაშავეებზე ჩატარებულ ჩვენ კვლევებშიც, შარდში კატექოლამინების 

კონცენტრაციის განსაზღვრამ აჩვენა, რომ ნორადრენალინის კონცენტრაცია 

შედარებით დაბალი აგრესიულობის მქონე დამნაშავეებში 22%-ით უფრო ნაკ- 

ლები იყო, ვიდრე აგრესიულ დამნაშავეებში, ბოლო ადრენალინის შემთხვევაში, 

ეს ციფრი მხოლოდ 2%-ს შეადგენდა (სურათი 8.3.1.1). თანაც, როგორც არაპა- 

რამეტრული, ისე პარამეტრული სტატისტიკური ანალიზის მიხედვით კატექო- 

ლამინებიდან მხოლოდ ნორადრენალინის კონცენტრაციათა შორის სხვაობა 

იყო სარწმუნო (VIIIIIIII013C 2002; MII)'0III0:(3C და თ.ა. 2010) 

რასაკვირველია, ნორადრენალინის მომატებული კონცენტრაციის დაფიქ- 

სირება აგრესიულ დამნაშავეთა სისხლში, ავტომატურად არ მიუთითებს მოცე- 

მული წეირომედიატორის მონაწილეობაზე ამ ქცევის ჩამოყალიბებაში. მითუ- 

მეტეს, რომ თავად ჩვენი შესწავლის ობიექტს – ადამიანს (თუნდაც უმძიმესი 

დანაშაულის ჩამდენს), როგორც წესი ცხოვრებაში დასამკვიდრებლად პერმა- 

ნენტულად არ სჭირდება აგრესიული ქცევა. რაც მთავარია, ადამიანთა საზოგა- 

დოებაში საკმაოდ ძნელია მონახო და შეისწავლო იერარქია, რომელიც მხოლოდ 

და მხოლოდ მისი შემადგენელი ინდივიდების აგრესიულ თვისებებში განსხვავე- 

ბაზეა აგებული. ადამიანი ბევრად უფრო რთული არსებაა და მასთან იერარქი- 

ის წარმოქმნაში სხვადასხვა ფაქტორები მონაწილეობენ. ეს ასეც რომ არ იყოს, 

ადამიანის ცხოვრებაში დანაშაული მაინც ეპიზოდურ მოვლენად დარჩებოდა. 

ამ მიზეზების გამო, აგრესიულობის შესასწავლად ცხოველთა პოპულაციებში 

არსებული იერარქიები – თითქმის იდეალური სისტემებია. აქ პირველ რიგში, 

სწორედ ორგანიზმთა აგრესიულობა განაპირობებს დომინირება-სუბორდინან- 

ტობას (თუმცა, რაც უფრო რთულია ცხოველის ქცევა – მით უფრო ნაკლებად 

ჭეშმარიტია მოცემული მოსაზრება). განსაკუთრებით საინტერესო ობიექტებს 

წარმოადგენენ ამ მხრივ თაგვები, რომლებიც მღრღნელებშიც კი გამოირჩევიან 

თავიანთი აგრესიულობით (საუბარია, რასაკვირველია, შიდასახეობრივ აგრე- 

სიულობაზე). ამიტომაც ავირჩიეთ კვლევისთვის აგრესიის ცხოველური მოდე- 

ლები. 

დომინანტ თაგვების ჰიპოთალამუსში ნორადრენალინის კონცენტრაციის 

განსაზღვრისას ნანახი იქნა, რომ დომინანტ თაგვებში მისი დონე სარწმუნოდ 
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თამი 8 აგრესიული ქცევის პიოლოგიური ინდუქტორები 

  კრ 

  15003“ –_––_–_ 

8 “აბსოლუტური” 
სხირმინან ები 

        კიიი 

  

  

  

5%ი-   

  

    აო 1 ; ““ , – 

ნორადრენალინი 

სურ. 8 2.4. /. ნორადრენალინის კონცენტრაცია დომინანტი, სუპმიხიური და 

„გარდამავალი “თაგვების ჰიპოთალამუსში (6გ/8/) 

განსხვავება „აბსოლუტურ“ დომინანტებსა და სუბმისიურებს შორის, აგრეთვე 

„აბსოლუტურ“ დომინანტებსა და „გარდამავალ“ ორგანიზმებს შორის სარწმუნოა (/“0,05) 

უფრო მაღალი იყო ვიდრე დანარჩენ თაგვებში და განსაკუთრებით კი სუბმისი- 

ურ თაგვებთან შედარებით (სურათი 8.3.3.1). იგივე კანონზომიერება იქნა ნანახი 

სისხლში ნორადრენალინის დონის შემთხვევაშიც. აქაც დომინანტები ნორად- 

რენალინის სარწმუნოდ უფრო მაღალი კონცენტრაციით გამოირჩეოდნენ სუბ- 

მისიური და „გარდამავალი“ ჯგუფის თაგვებთან შედარებით (ცხრილი 8.3.3.1). 

თუმცა, იყო გარკვეული სხვაობაც. კერძოდ, ჰიპოთალამუსში ნორადრენალინის 

დონის მიხედვით სუბმისიური და „გარდამავალი“ ჯგუფის ცხოველებს შორის 

სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობას არ ჰქონდა ადგილი, ხოლო სისხლში ნო- 

რადრენალინის კონცენტრაცია სუბმისიურებს სარწმუნოდ დაბალი ჰქონდათ. 

რაც შეეხება სისხლში ადრენალინის კონცენტრაციას, ის როგორც დო- 

მინანტებს, ისე „გარდამავლებს“ უფრო მაღალი ჰქონდათ, ვიდრე სუბმისიურ 

ცხოველებს. თუმცა დომინანტებსა და „გარდამავლებს" შორის სარწმუნო სხვა- 

ობას არ ჰქონდა ადგილი (ცხრილი 8.3.3.1). 

აღნიშვნის ღირსია ის ფაქტი, რომ მხოლოდ ნორადრენალინი აღმოჩნდა ის 

ერთადერთი ნივთიერება (იმ ჰუმორულ აგენტთა სიიდან, რომელთა კონცენ- 

ტრაცია ჩვენ შევისწავლეთ), რომელიც ა) სარწმუნოდ უფრო მაღალი კონცენ- 

ტრაციით გამოირჩეოდა მაღალაგრესიულ ორგანიზმებში (როგორც ადამიანებ- 
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«. ჰიჰინაძქე, აგრმსია 

ში, ისე თაგვებში) ნაკლებაგრესიულებთან შედარებით და ბ) მისი კონცენტრა- 

ცია ამ ინდივიდებში არ იყო პოპულაციურ ნორმაზე ნაკლები. 

ცხრილი მშ.12.ჰ.! 

ნორადრენალინისა და ადრენალინის კონცენტრაცია დომინანტი, 

სუბმისიური და „გარდამავალი“ ჯგუფის თაგვების სისხლში (ნგ/მლ-ში) 

  

  

  

I ჯგუფი II ჯგუფი II ჯგუფი 
(,აბსოლუტური“ | (სუბმისიურები) | („გარდამავლები“) 
დომინანტები) 

ნორადრენალინი (ნა))| 75.0+I.15"” 20.0+0,5774” 35.0+5.05 

ადრენალინი (ა) 6.0+0.58" 2.5010.29' 5.8310.73             

«განსხვავება / და // ჯგუფებს შორის სარწმუნოა (0<0.01). 

“ განსხვავება / და /I// ჯგუფებს შორის სარწმუნოა /9<0,05). 

” განსხვავება II და /I ჯგუფებს შორის სარნშუნოა (9<0.05). 

საინტერესოა იმის აღნიშვნა, რომ ნორადრენალინი შესაძლებელია მო- 

ნაწილეობს აგრესიული ქცევის ინდუქციაში არა მარტო უშუალოდ, არამედ 

ტესტოსტერონის სინთეზის გაძლიერების გზითაც. ლიტერატურაში საკმაოდ 

ბევრია მონაცემები იმის შესახებ, რომ ნორადრენალინი ასტიმულირებს მალუ- 

თეინიზებელი ჰორმონის (LM) სინთეზს, ქალებშიც და მამაკაცებშიც (Cს-ის§08 

და თ.ა, 1998; I1მXVM6MM0 და თ.ა. 1983) და აძლიერებს ტესტოსტერონის სინთეზს 

როგორც Iი VIV0 (CMI0CCIII0 და თ.ა. 1999; II8VM6MM0 და თ.ა. 1983), ისე Iი VIII0 (Mმ- 

VC0I6L და თ.ა. 1993; LI0VM6MM0 და თ.ა. 1983). ანალოგიური მოქმედება გააჩნია 

სიმპათიკური ნერვული სისტემის აგზნებასაც. აღნიშნული ეფექტები მნიშვნე- 

ლოვანწილად გამოწვეულია ადრენერგული სტიმულაციის შედეგად სათესლეე- 

ბის მალუთეინიზირებელი ჰორმონისადმი მგრძნობელობის მატებით. კერძოდ, 

ცნობილია, რომ გონადური LILI რეცეპტორების რაოდენობა კონტროლირდება 

პირველ ყოვლისა სიმპათიკური ტესტიკულური ნერვების საშუალებით, რო- 

მელთა სხეულებიც ზურგის ტვინის თორაკალურ სეგმენტში იმყოფება (L96 და 

თ.ა, 2002; MმVCIII0ICL 1996; 0%IIVIC % ILIVI6CL 1998; LგყCხლიV2Iძ და თ.ა. 1995). სა- 

თესლეების ქირურგიული თუ სხვა სახის დესიმპათიზაცია ამცირებს ლეიდიგის 

უჯრედებზე LLI რეცეპტორების რაოდენობას (C8მX921005 და თ.ა. 1993: 0წIIVIC და 

თ.ა. 1999), ხოლო ამავე ნერვების სტიმულაცია კი აძლიერებს ტესტოსტერონის 

პროდუქციას (CLI0CCM10 და თ.ა. 1999). მკვლევართა უმრავლესობის აზრით ტეს- 

ტოსტერონის პროდუქციის ამგვარი ზრდა, უპირატესად თ-ადრენორეცეპტო- 

რების აგზნებით არის გამოწვეული (C#IIVI6 % ILIVI6L 1998; CI9ძM0Vმ 2000). თანაც, 

სიმპათიკური ეფერენტული ინერვაცია უფრო ეფექტური აღმოჩნდა მგრძნობე- 

ლობის ასეთი მოდულაციისათვის, ვიდრე ჰორმონული (ადრენული) აქტივაცია 

(C(6IIVI6 % IXLIVI6 1998), თანაც ეს მიუხედავად იმისა, რომ მეტაბოლიზმზე ადრე- 
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თავი მ. აზრპკსიური ქცევის პიუოლოგზიური ინდუქტორაპი 

ნალინის მოქმედება უფრო მძლავრია, ვიდრე ნორადრენალინის. ჩვენი აზრით, 

ეს შესაძლებელია განპირობებული იყოს შემდეგი მიზეზებით: 1) თ-ლადრენორე- 

ცეპტორების თვისობა ნორადრენალინისადმი უფრო მაღალია, ვიდრე ადრე– 

ნალინისადმი (VMIIIIIდღმი და თ.ა. 1994); 2) როგორც ჩანს, სიმპათიკური ნერვული 

სისტემის აგზნება ლეიდიგის უჯრედების გარშემო, ჰორმონულ სტიმულაციას- 

თან შედარებით, კატექოლამინთა უფრო მაღალ კონცენტრაციას ქმნის (ჭიჭი- 

ნაძე 1997) (ტესტოსტერონისა და სტრესის ურთიერთდამოკიდებულების ეს და 

სხვა საკითხები დეტალურად გვაქვს განხილული ჩვენს სტატიაში (CLICჩIიეძ7C # 

CხICჩIიგმძ76 2008), რომელშიც სტრესისა და ტესტოსტერონის დინამიკის ურთი- 

ერთდამოკიდებულებაზე ჩამოყალიბებული გვაქვს საკუთარი ორიგინალური 

კონცეფცია). 
ანდროგენებსა და ნორადრენალინს შორის ასეთი ფუნქციონალური კაეში- 

რის არსებობა (ანუ ორგანიზმში ტესტოსტერონის მაღალი დონე, არ გამორიცხ- 

ავს და ხშირად შედეგია ნორადრენალინის მაღალი დონისა) მონაწილეობს დო- 

მინანტურ და აგრესიულ ინდივიდებში ტესტოსტერონის გაძლიერებული სეკ- 

რეციის ფენომენში. 

არსებობს კიდევ ერთი არგუმენტი, რომელიც ხაზს უსვამს ნორადრენერ- 

გული მექანიზმების მონაწილეობას აგრესიულ ქცევაში. აგრესიული ქცევა 

ენერგოდამოკიდებული ქცევაა და მოითხოვს ენერგორესურსების სწრაფ მობი- 

ლიზაციას (IM8II0L 1995), ხოლო სიმპათიკური ნერვული სისტემა და ცენტრალუ- 

რი ნორადრენერგული მექანიზმები ჩართულნი არიან ბრძოლა/გაქცევის რეაქ- 

ციებში (51ი0ი # C0CC8L0 1999). შესაბამისად, აგრესიული ქცევისათვის საჭირო 

სწრაფი მოტორული რეაქციების უზრუნველყოფა მთლიანად სიმპათიკური მე- 

ქანიზმებით არის განპირობებული. თანაც, ჰიპოთალამუსის იმ რეგიონების სი- 

ახლოვე და ნაწილობრივი გადაფარვა, რომლებიც მონაწილეობენ თავდაცვით 

რეაქციებში და სიმპათო-ადრენული სისტემის სტიმულაციაში, მეტყველებს 

ჰიპოთალამურ დონეზე არსებულ ფუნქციურ ურთიერთკავშირზე აგრესიის 

მექანიზმებსა და ცენტრალური სიმპათო-ადრენული სისტემის კონტროლის 

მექანიზმებს შორის CIIII6I და თ.ა. 1998). ნათელია, რომ ნორადრენალინს სხვა 

ფუნქცია რომ არ გააჩნდეს, აგრესიული შეტევების მეტაბოლური მომზადების 

ფუნქცია (CCM06#9082, M9მIIMVX 2008) მას მაინც ექნებოდა. 

როგორც ვხედავთ, ნორადრენალინი აკმაყოფილებს ჩვენ მიერ აგრესიული 

ქცევის ინდუქტორისათვის ჩამოყალიბებულ სამივე პირობას და ალბათ, იგი უნ- 

და ჩავთვალოთ აგრესიულ ქცევაში მონაწილე მთავარ კომპონენტად. 

მიუხედავად იმისა, რომ სეროტონინი სრულყოფილად ვერ აკმაყოფილებს 

აგრესიის დეტერმინანტისთვის წამოყენებულ პირობებს, მაინც გვინდა შევნიშ- 

ნოთ, რომ ჩვენ კვლევებში სწორედ ნორადრენალისა და სეროტონინის კონცენ- 

ტრაციების ფარდობა (ნა/ს) ტვინის სტრეს-რეაქტიულ სტრუქტურებში, ყვე- 

ლაზე უფრო კარგად ასახავდა ორგანიზმთა აგრესიის დონესა და იერარქიულ 

რანგს (CICხIიმძ26 2004; VVIIIIმII36, I მM69MII(238 2006). საქმე ის არის, რომ ცალ- 
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ცალკე ნორადრენალინისა და სეროტონინის კონცენტრაციებისაგან განსხვა- 

ვებით, მხოლოდ ამ კოეფიციენტის შემთხვევაში იყო სარწმუნო სამივე ჯგუფს 

შორის სხვაობა (ცხრილი 8.3.3.2). მაღალაგრესიულ, დომინანტ ინდივიდებს ეს 

პოეფიციენტი ყველაზე მაღალი ჰქონდათ, აგრესიულობის საშუალო დონის 

მქონეს – საშუალო, ხოლო სუბმისიურებს კი – ყველაზე დაბალი. 

ცხრილი წშ.ჰ.3.2 

დომინანტი, სუბმისიური და „გარდამავალი“ თაგვების 

ჰიპოთალამუსში ნორადრენალინისა და სეროტონინის 

კონცენტრაციათა შეფარდების კოეფიციენტი 

  

  

„აბსოლუტური I სუბმისიური “III ჯგუფი 
დომინანტები" თაგვები 

ნორადრენალინი/ 2.03+0.29%" I.07+0.12“ 1.85+0.2 
სეროტონინი             

“განსხვავება /და // ჯგუფებს შორის სარწმუნოა (00,012). 

“განსხვავება / და /I/ ჯგუფებს შორის სარწმუნოა /0<0.01<). 

"განსხვავება /I და /II ჯგუფებს შორის ხარწშუნოა (0<0,01). 

ამ თვალსაზრისით, საინტერესო ფაქტს წარმოადგენს ის, რომ 6-ოქსიდო- 

ფამინის ზემოქმედებით (იგი, როგორც უკვე აღგნიშნეთ, კატექოლამინური სის- 

ტემის გამოფიტვას იწვევს) ცხოველთა დარღვეული ქცევის კომპენსაცია შესაძ- 

ლებელი იყო როგორც ნორადრენალინის დონის გაზრდით (L-დოფა, დიოქსიფე- 

ნოლსერინი), ასევე სეროტონინერგული სისტემის აქტივობის შემცირებით (პა- 

რაქლორფენილალანინი). ეფექტების ასეთი მსგავსება შეიძლება ავხსნათ ტვი- 

ნის ნორადრენერგულ და სეროტონინერგულ სისტემებს შორის რეციპროკული 

ურთიერთობების არსებობით (I 00M08მ, CCMსII082 1939). პოზიტიური ეფექტების 

ასეთი მსგავსება, შეგვიძლია ავხსნათ ქერქვეშა კვანძებში მათი ახლო ლოკალი- 

ზაციითაც (CCMX90C8 და თ.ა. 1999), ნაკერის ბირთვებსა და ლურჯი ლაქის აქტი- 

ვობის ურთიერთრეგულაციით, ამ სისტემებს შორის არსებული ანატომიური და 

ბიოქიმიური კავშირების არსებობის გამო (I ი0M0M8, C6MCIV0M8 1989), 

ამ ფაქტებზე დაყრდნობით, აგრესიული ქცევის მთავარ ენდოგენურ ინდუქ- 

ტორად (სხვა ინდუქტორებთან შედარებით) ნორადრენალინი უნდა ჩავთვალოთ 

(CიICხIიმძ26 და თ.ა. 2009). ის მონაწილეობს აგრესიული ქცევის გენეზისში და 

თანაც, მისი სინთეზი სწორედ იმ დროს ძლიერდება, როდესაც აგრესიული ქცე- 

ვა მაქსიმალურად აუცილებელია გარე ფაქტორებთან შესაგუებლად. თუმცა 

აქვე უნდა დავძინოთ, რომ სპეციფიკური აგრესოგენული ნივთიერება არ არის 

აღმოჩენილი და, როგორც ჩანს, მხოლოდ ამ ფუნქციის მატარებელი კომპონენ- 

ტი ორგანიზმში არ გამომუშავდება. 

მეტ-ნაკლებად მწყობრი კონცეფციისა თუ თეორიის ჩამოყალიბების შემ- 

დეგ, მკვლევარს ყოველთვის თუ არა, ხშირად მაინც უჩნდება ცდუნება (თუ ის 
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ნამდვილი მეცნიერია – მხოლოდ ქვეცნობიერი ცდუნება) ფაქტთა ის მცირე ნა- 

წილი, რომელთა ახსნას მოცემული კონცეფცია ვერ ახერხებს, ან არტეფაქტე- 

ბად გამოაცხადოს ან როგორმე „მოარგოს“ არსებულ თეორიას. ჩვენ კარგად 

გვესმის ასეთი საფრთხის არსებობა და ამიტომ ფრთხილად მივუდექით იმ მასა- 

ლის ანალიზს, რომელიც „პირველი მიახლოებით“ (8 ი0ი0ჩ0M იი"ნიVIXიხI"I) მაინც 

გარკვეულ წინააღმდეგობაშია ჩვენ მიერ წამოყენებულ კონცეფციასთან. გან- 

ვიხილოთ აღნიშნული მომენტები. 

ცნობილია, რომ ლიტერატურაში საკმაოდ დიდი რაოდენობით მოიპოვება 

მასალა ნორადრენალინისა და ადრენალინის მაღალი დონის შესახებ სუბორ- 

დინანტ ორგანიზმებში (მაგალითისათვის, ოტენის (CIIხი და თ.ა. 2002) და სტე- 

ფანსკის (5(6წ8ი5MV 2000) სტატიებიც გამოდგება). ეს თითქოს ეწინააღმდეგება 

ჩვენ მიერ წარმოდგენილ კონცეფციას. ამ საკითხის ანალიზს საკმაო ადგილი 

დავუთმეთ ჩვენს ერთ-ერთ სტატიაში (იხ. MIIIIMM2:I36, | მV6"VIII0(36 2006), ახლა 

შევეცდებით მოკლედ, ახალი მონაცემების საფუძველზე, კვლავ გავაანალიზოთ 

მოცემული პრობლემა. ისედაც ნათელია, რომ სიმპათიკური ნერვული სისტე- 

მის ჰიპერაქტიურობა, არა მარტო რეაგირების ნორადრენერგული ტიპის მქონე 

ორგანიზმების დამახასიათებელ თვისებას წარმოადგენს, არამედ იგი დამახა- 

სიათებელია სტრესში მყოფი როგორც დომინანტი, ისე სუბორდინანტი ორგა- 

ნიზმებისათვის (ამ საკითხზე ლიტერატურა იხილეთ ჩვენს სტატიაში MIVმუუი, 

I მMCMMI2,3C 2006). ფაქტობრივად, ამას გულისხმობდნენ აგრესიის მკვლევარები 

ჰადენი და სკარპა, როდესაც წერდნენ „..უცნობია წარმოადგენს თუ არა ნო- 

რადრენერგული სისტემის ჰიპერაქტიურობა, მოქმედ სტრესზე პასუხს თუ იგი 

აგრესიის გამოვლენას უნდა მივაკუთვნოთ...“ (IIმძლი 8: 5C8იიმ 2007). მაშასადა–- 

მე, ჩვენ შესაძლებელია გამოვყოთ სიმპათიკური ნორადრენერგული სისტემის 

აქტივაციის 2 განსხვავებული მექანიზმი. პირველი მათგანი დაკავშირებულია 

გამოწვევაზე რეაგირების გარკვეულ ტიპთან და უპირატესად, მაღალაგრესი- 

ულ და/ან დომინანტურ ორგანიზმებს ახასიათებს, ხოლო მეორე კი ორგანიზმის 

სტრესული მობილიზაციის შედეგია (Cმი0500 #:Vმი ძC «0I 2003) და არ არის და- 

კავშირებული ორგანიზმის რანგთან. ამ მოსაზრებებს, ნაწილობრივ ვან ლოს და 

თანაავტორების მიერ ჩატარებული ექსპერიმენტებიც ადასტურებენ. კერძოდ, 

მათ მიერ იქნა ნანახი, რომ თიროზინის დოფამინად გარდამქმნელი ფერმენტის 

– თიროზინ ჰიდროქსილაზას (11) აქტივობა იზრდებოდა როგორც იმ სუბორ- 

დინანტებში, რომლებმაც ყველაზე მეტი შეტევა განიცადეს (ე.ი. ყველაზე მე- 

ტად სტრესირებულებში), ისევე დომინანტ ორგანიზმებში. მაშინ, როდესაც IILI- 

ის დონე იმ სუბორდინანტებში, რომლებსაც შედარებით ნაკლებად უტევდნენ 

(ე.ი. იმყოფებოდნენ შედარებით დაბალი სტრესის პირობებში) – დაბალი იყო 

(Vმი Lიი და თ.ა. 2001). მაშასადამე, ფერმენტი, რომლის დონე, მართალია არა- 

პირდაპირ, მაგრამ საბოლოო ჯამში მაინც განსაზღვრავს ნორადრენერგული 

სისტემის აქტივაციას, ყველაზე მაღალი ჰქონდათ დომინანტებს და ყველაზე 

უფრო მეტად სტრესირებულ სუბორდინანტებს. ვფიქრობთ, რომ ეს მონაცემე- 
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ბი კარგად ადასტურებენ იდეას ნორადრენალინის მაღალი დონის ორი განსხვა- 

ვებული მექანიზმის შესახებ. როგორც ვხედავთ, აქაც (მსგავსად სეროტონინის 

შემთხვევაში განხილული შემთხვევისა – როდესაც გაუგებარი იყო, თუ რატომ 

აღინიშნებოდა ზოგჯერ ამ ნეიროტრანსმიტერის კონცენტრაციის მატება დო- 

მინანტ ორგანიზმებში) მნიშვნელოვანია არ აურიოთ მწვავე სტრესით გამოწ- 

მეული ნორადრენალინის სინთეზის გაძლიერება (და შესაბამისად მიხი მაღალი 

დოწე ტვინის სხვადასხვა სტრუქტურებში), რომელიც გხვდება ყველა იერარქი- 

ული რანგის ცხოველებში (და განსაკუთრებით, კი იმ ინდივიდებში, რომლებიც 

მძაფრი სტრესის ქვეშ იმყოფებიან) – პრაქტიკულად მხოლოდ მაღალაგრესიუ- 

ლი/დომინანტი ორგანიზმებისათვის დამახასიათებელ – ტვინში ნორადრენა- 

ლინის მაღალი ბა ზალური კონცენტრაციის არსებობის მოვლენასთან. 

როგორც ვხედავთ, ყოველივე ზემოთ მოყვანილი ადასტურებს იმას, რომ 

მართალია ნორადრენალინი არ წარმოადგენს სპეციფიკურ აგრესოგენულ ნივ- 

თიერებას (ასეთი ნივთიერება არც არსებობს ბუნებაში), მაგრამ მას, სხვა ნა- 

ერთებთან შედარებით, ყველაზე უფრო მეტად შეესაბამება აგრესიული ქცევის 

რეგულატორის ფუნქცია. 

8.3.4. 6აC'ჰეშლი ნქირუტრანსმიტერეპბი, ჰურმ/შნები 

და რქცეპტურ ფლი სისტქმმები 

მიუხედავად ჩვენ მიერ წინა ქვეთავში, აგრესიაში ნორადრენალინის როლ- 

თან დაკავშირებით გაკეთებული დასკვნისა, მაინც ვთვლით საჭიროდ მიმოვი- 

ხილოთ სხვა ბიოქიმიური აგენტების მონაწილეობაზე არსებული მასალა. 

რადგანაც ჰიპოთალამუსის ცალკეული ბირთვების დაზიანების თუ აქტი- 

ვაციის შედეგად მიილება აგრესიული ქცევის მოდულაცია, ამიტომ ზოგიერთი 

მკვლევარის აზრით სწორედ ჰიპოთალამუსში არიან განლაგებულნი აგრესიის 

ჩამრთველი ნეირონები. მათი ვარაუდით, სწორედ იქ სინთეზირდებიან ის ნივ- 

თიერებები, რომლებიც ტვინის სხვადასხვა უბანში თავმოყრილ აგრესიული 

ქცევის მარეგულირებელ ნეირონებს ერთიან ანსამბლში აერთიანებენ. გამომ- 

დინარე აქედან, ითვლება, რომ ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზარულ არეში გამომუშა- 

ვებული ჰუმორული ფაქტორები (ჰეპტიდური და სხვა ბუნების) ამ ტიპის ქცევის 

წარმართვაში მონაწილეობენ (II0სI#სმX08 1986). 

ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზარული ოლიგოპეპტიდების როლი თავდასხმითი 

და თავდაცვითი ქცევის ინტეგრაციაში უდავოდ დიდია. ქცევაზე მათი მყისი- 

ერი მოქმედების ეფექტი დაკავშირებულია, ოლიგოპეპტიდების სპეციფიკურ 

ფსიქოტროპულ მოქმედებასთან, ხოლო პეპტიდებისა და მისი ანალოგების ხან- 

გრძლივი ზემოქმედებისას, ადგილი აქვს უკვე კომპლექსურ მოქმედებას – ჰორ- 

მონულსა და ტროფიკულს (I10IIIM68მX08 1986). 

მელანოციტ-მაინჰიბირებელი ჰორმონის (მელანოსტატინი) შეყვანა თაგ- 

ვებში ზრდიდა თავდაცვის რეაქციებს. მსგავს ეფექტებს ჰქონდა ადგილი კატებ- 
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თამი 8. აზრპხიუშლი ჰ0ქვის ბიოლოუბიური ინდუქტორები 

შიც. მათში იგი აძლიერებდა თავდაცვით და მტაცებლურ აგრესიას (I I0IIIM80>108 

1986). 
მელანოტროპინი (მელანოსტატინის ანტაგონისტი) ორგანიზმში შეყვანი- 

სას, თაგვების ქცევაზე რთულ ზემოქმედებას ახდენდა. შეყვანიდან მცირე ხან- 

ში იგი ამცირებდა იზოლირებული ცხოველების აგრესიულობას, რომელიც ცო- 

ტა ხნის შემდეგ მკვეთრად აძლიერებდა მას (IMIVიჩ 1985). 

თირეოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონი (თიროლიბერინი) მსგავსად მელა- 

ნოსტატინისა ზრდიდა აგრესიულობას, შიდასახეობრივი ურთიერთობების ყვე- 

ლა სახეს (II0IIIV88მM0ც 1986). 

კორტიკოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონს (CLIII) აღმოაჩნდა ტვინის პლას- 

ტიკურობის განმაპირობებელი თვისებები. კერძოდ, ნანახი იქნა, რომ ინტრანა- 

ზალურად შეყვანისას CI აქტიურ ვირთაგვებში (LIIV ხაზი) იწვევდა მოტო- 

რული და კვლევითი აქტივობის შემცირებას, ხოლო პასიურ ვირთაგვებში (LL 

ხაზი) კი პირიქით, ადგილი ჰქონდა ცხოველთა ქცევითი აქტივაციის ზრდას 

(Iჰგი#ჩნM9M2 და თ.ა. 2005). მოგვიანებით სტადიებში იგივე ფუნქციას, როგორც 

ჩანს, ასრულებენ კორტიკოსტეროიდული ჰორმონები (L0M% 2001). კორტიკოტ- 

როპინ-რილიზინგ ჰორმონის ამ თვისებაზე იმიტომ შევაჩერეთ ყურადღება, 

რომ რიგ სიტუაციებში, მისი მოქმედებით ინდუცირებული ზემოქმედება შეიძ- 

ლება გახდეს აგრესიული ქცევის მიზეზი. 

ადენოკორტიკოტროპული ჰორმონის (აკტჰ) და მისი ფრაგმენტების 

(აკტჰ, , აკტჰ,., და სხვ.) ზემოქმედებით ვირთაგვებში ძლიერდებოდა აგრე- 

სიულ-თავდაცვითი ქცევა (C0C00გხ#MIMI08ი, I1M0MIIVI0C8 1986). თუმცა სხვადასხვა 

მკვლევართა მონაცემები ეწინააღმდეგებიან ერთმანეთს. არსებობს მონაცემე- 

ბი იმის შესახებ, რომ აკტჰ, ,, ფრაგმენტი ამცირებს ვირთაგვების ჰიპერემოცი- 

ურობას, გამოწვეულს ძგიდის დაზიანებით (I 00Mი8 1992). იზოლირებულ აგრე- 

სიულ თაგვებში აკტჰ, ,, შეყვანა თავდაპირველად ამცირებდა შიდასახეობრივ 

აგრესიულობას, შემდეგ კი აძლიერებდა მას. პეპტიდის ერთჯერადი ზემოქ- 

მედება აძლიერებდა აგრესიულობას, ხოლო ქრონიკული ინექციებისას კი პი- 

რიქით – ამცირებდა (II0სIM80M08 1986). მოცემული წინააღმდეგობების ახსნას 

შეეცადა ამერიკელი მკვლევარი დ. ადამსი. მწვავე, მცირე ხნის განმავლობაში 

მიმდინარე სტრესის დროს აკტჰ ახდენს ორგანიზმის მობილიზებას, აუმჯობე- 

სებს მეხსიერებას, ამწვავებს აღქმას. ამას ყველაფერს აგრესიულობის ზრდაც 

მოსდევს. სრულიად სხვაგვარია ქრონიკული სტრესის დროს აკტჰ-ის ეფექტი. 

ამ დროს ფაქტობრივად ორგანიზმი გამოფიტულია და გადარჩენის ერთადერთ 

სტრატეგიას წარმოადგენს, რაც შეიძლება ნაკლები რესურსების ხარჯვა. მათ 

შორის აგრესიული ქცევის მკვეთრი შემცირების ხარჯზე (/Mძ2I25 1984). 

ოპიოიდური ნეიროპეპტიდების ჯგუფის წარმომადგენლები მნიშვნელო- 

ვან როლს ასრულებენ აგრესიული ქცევის რეგულაციაში. თავად ოპიატური 

რეცეპტორები (IL, X-, 8- და სხვ.) ერთ-ერთ ყველაზე ახალაღმოჩენილ რეცეპ- 

ტორებს წარმოადგენენ (C60:068 და თ.ა. 1999). თავის ტვინში მათი განაწილების 
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“ პიჭინაძა, აბრუსია 

შესწავლისას, აღმოჩენილი იყო, რომ მაქსიმალური კონცენტრაცია შეინიშნება 

ლიმბურ სისტემაში – ტვინის ევოლუციურად ერთ-ერთ უძველეს სტრუქტურა- 

ში, რომელიც პასუხს აგებს ემოციური აგზნების პროცესზე («Cიმიჩმ!სიმგი და თ.ა. 

1985). 
ლიტერატურაში საკმაოდ წინააღმდეგობრივია მონაცემები, ოპიატთა აგო- 

ნისტებისა და ანტაგონისტების მოქმედების ეთოლოგიურ-ფარმაკოლოგიური 

ეფექტების შესახებ. კერძოდ, ზოგიერთი მონაცემის მიხედვით ოპიატური სის- 

ტემა აპირობებს აგრესიულ ქცევას (MIთიL და თ.ა. 1994ხ), ხოლო მათი ბლო- 

კატორების შეყვანა ორგანიზმში კი ამცირებს აგრესიას. სხვა მკვლევარები 

უარყოფენ ამ მონაცემებს და აღნიშნავენ, რომ აგონისტების და ანტაგონის- 

ტების ზემოქმედებით ზემოთ მოყვანილის შებრუნებითი ეფექტები შეინიშნება 

(1101)MM90#I08ც 1986). 

ს-აგონისტი პრეპარატის – მორფინის სხვადასხვა დოზით შეყვანა მაღა- 

ლაგრესიულ თაგვებში ამცირებდა აგრესიას. შფოთიან ცხოველებში, იგი ასევე 

ამცირებდა შიშის ხარისხს. X-აგონისტები პენტაზოცინი, ტიფლუადომი და ბრე- 

მაზოცინი ასევე ამცირებდნენ აგრესიულ რეაციებს, მაგრამ მაღალაგრესიულ 

თაგვებში ადგილი ჰქონდა თავდაცვითი ქცევისა და შფოთვის ზრდას. მ-აგო- 

ნისტი ფენციკლიდინის ნებისმიერი დოზით შეყვანისას მცირებოდა აგრესიას, 

თუმცა მშიშარა თაგვებში იგი აძლიერებდა თავდაცვითი რეაქციების გამოვლე- 

ნას (IIი!"Iსვ#08 1986). 

რაც შეეხება ოპიატთა ანტაგონისტებს – ნალოქსონსა და ნალტრექსონს, 

ცნობილია, რომ დაბალ დოზებში ისინი წარმოადგენენ IM-რეცეპტორთა სელექ- 

ტიურ ბლოკატორებს, ხოლო მაღალ დოზებში კი ახდენენ სხვა დანარჩენ რე- 

ცეპტორთა ბლოკატორებსაც (89იIიი 1985). იზოლანტ თაგვებზე (რომელთაც 

ჰქონდა სხვა თაგვებთან კონფლიქტის გამოცდილება) დაკვირვებამ აჩვენა, რომ 

ამ პრეპარატთა მცირე დოზებით შეყვანისას, შეტევების ინტენსივობა იზრდე- 

ბოდა, ხოლო მაღალ დოზებში კი პირიქით – მცირდებოდა. მშიშარა იზოლანტ 

თაგვებში ისინი ამძაფრებდნენ თავდაცვით ქცევას, რაც გვერდითი თავდაცვი- 

თი პოზებით გამოიხატებოდა. როგორც ჩანს, ოპიატთა ანტაგონისტები აძლიე- 

რებდნენ ძირითადად აქტიურ თავდაცვას, ხოლო აგონისტები ააქტიურებდნენ 

პასიური ტიპის თავდაცვას. აქედან გამომდინარე ოპიატთა დეფიციტი (გამოწ- 

ვეული მისი ანტაგონისტთა ეფექტით), ხელს უწყობს არადიფერენცირებული 

ჰიპერრეაქტიულობის გამოვლენას აქტიური თავდაცვითი რეაქციების სახით 

(წიIVM8მI08 1986). თაგვები, რომლებიც მუდმივად მარცხდებიან ბრძოლებში (ძ6- 

(2I0ძ XIC6) განიცდიან ენდოგენური ოპიატების დეფიციტს და ტოლერანტულ- 

ნი არიან მორფინისადმი (MIC29# და თ.ა. 1934), პირიქით, ოპიატთა რაოდენობის 

მატება იწვევდა ანალგეზიას, აგრესიისა და კომუნიკაციის უნარის შემცირებას. 

რადგანაც ოპიატთა ლიგანდების ანტიაგრესიული თვისებები ვლინდება მათი 

ანალგეზური ეფექტის დოზების სიახლოვეს, ამიტომ ამ სუბსტანციის სპეციფი- 

კური ანტიაგრესიული თვისებები საკმაოდ დაბალია (II0IIIM88II08 1986). 
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თაჰი მწ. აზრპსი შლი ქ0უქის ბიოლოგიური ინდუქტორები 

გარკვეულწილად განსხვავებული შედეგები იქნა მიღებული სხვა გამოკ- 

ვლევაში, სადაც სენსორული კონტაქტის მოდელის (ICVIIიMხს688 1999) გამოყე- 

ნებით სწავლობდნენ ნალტრექსონის გავლენას აგრესიულ ქცევაზე სხვადასხვა 

სოციალური გამარჯვებების მქონე ცხოველებში ()I!!"I2 და თ.ა. 1998), მიღე- 

ბული შედეგების სუმირებამ გვანახა, რომ „ახალბედა“ მამრ თაგვებში ყველა 

ტიპის ოპიატური რეცეპტორის ბლოკადა ნალტრექსონით მაღალი დოზებით 

იწვევდა აგრესიული ქცევის შემცირებას და შესაძლოა ანქსიოგენურ ეფექ- 

ტსაც (ეს უკანასკნელი კომუნიკატიურობის შემცირებით ფასდებოდა). მრავა- 

ლი გამარჯვების მქონე მამრებში, პრეპარატი იწვევდა საწინააღმდეგო ეფექტს 

– აგრესიულობის ზრდას, რომელსაც მცირე დოზებშიც ვლინდებოდა და დო- 

ზადამოკიდებული სახე ჰქონდა. როგორც ჩანს, ქრონიკული აგონისტური კონ- 

ფრონტაციების დროს ადგილი აქვს თავის ტვინის იმ მედიატორული სისტემე- 

ბის მდგომარეობის ცვლილებებს, რომელზეც ოპიოიდები ზეგავლენას ახდენენ 

0Cდიეიჩნიტსე, ნმMსII-მ2M08CV09 1991). 

არსებობს მონაცემები ვირთაგვებში ოპიატთა აგონისტებისა და ანტაგო- 

ნისტების გავლენაზე მდედრობით აგრესიაზე. ამ წყაროს მიხედვით (IL-აგო- 

ნისტები მორფინი და ბუპრენორფინი იწვევენ მდედრის მამრისადმი აგრესიის 

დოზადამოკიდებულ შემცირებას, ხოლო (#«-აგონისტები ტიფლუადომი და ბრე- 

მაზოცინი, ასევე ამცირებენ მამრისადმი აგრესიასაც, მაგრამ წინა პრეპარატე- 

ბისაგან განსხვავებით – ააქტიურებენ მდედრებში მოთხოვნილებას თავი აარი- 

დონ მამრებთან აქტიურ კონტაქტებს (ეს შეგვიძლია განვიხილოთ პასიურ-თავ- 

დაცვით რეაქციად). ნალოქსონი და ნალტრექსონი მაღალ დოზებში მკვეთრად 

თრგუნავენ მდედრების მამრებთან ყველა სახის ურთიერთობის გამოვლენას. 

დაბალ დოზებში აღნიშნული ცვლილებები სტატისტიკურად სარწმუნო არ იყო 

(M0ი6იისმ, I10IIIIMსმ/ს/0ც 1989). 

რასაკვირველია, შეუძლებელია ყველა პეპტიდური სტრუქტურის ჩამოთ- 

ვლა, რომლებიც მონაწილეობენ აგრესიული რეაქციების მოდულაციაში. მათ 

რიცხვს მიეკუთვნება: ვაზოპრესინი, ანგიოტენზინ II, სუბსტანცია L და მრავა- 

ლი სხვა. 

საინტერესოა, რომ ზემოთ განხილული პეპტიდური ბუნების ბიოლოგიუ- 

რად აქტიური ნივთიერებების მოქმედების მექანიზმი, საკმაოდ ჰგავს ერთმა- 

ნეთს და რამოდენიმე ძირითადი ნეირომედიატორული სისტემის აქტივაციაში 

მდგომარებს. მელანოსტატინის შემთხვევაში ეს არის დოფამინური და მისი ან- 

ტაგონისტური გამაამინოერბომჟავის (გაემ) სისტემის სტიმულაცია (887M/M8IV. 

II0სIინეილი 1934); სომატოსტატინიც დოფამინის სინთეზს ასტიმულირებს 

((იიM08 1992), ასევე თიროლიბერინიც (ჩხI08 1985); ოპიატური აგონისტები – 

ნიგროსტრიალური და მეზოლიმბურის სისტემების დოფამინერგულ ტერმინა- 

ლებზე მოთავსებული რეცეპტორების სტიმულატორები არიან (0ძ826LC% 1988). 

აკტჰ და თ-მელანოტროპინის შემთხვევაში დადგენილია მათი დოფამინურ სის- 

ტემაზე ზემოქმედება (I 90M08 1992). 
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ს. ჰიჭინაძქ, აგრპხია 

რთული თავდაცვითი და აგრესიული ქცევითი რეაქციების განხორციელე- 

ბაში ჩართულია მრავალი ნეირომედიატორული სისტემა, რომელთაგან უნდა 

გამოვყოთ ბენზოდიაზეპინური, გაემ-, ქოლინერგული სისტემები. 

ბენზოდიაზეპინური რეცეპტორების ლიგანდის 8ჩ-კარბოლინის 1 მგ/კგ 

დოზით შეყვანა იწვეგდა შეტევითი რეაქციების ზრდას იზოლანტ თაგვებში. 

თუმცა, ზოგიერთი ნაერთი, რომელიც ბენზოდიაზეპინურ რეცეპტორებთან 

აგონისტების შეკავშირების ინჰიბირებას ახორციელებდა (მაგ. ჰარმალოლი და 

6-მეთოქსი-ჰარმალანი), მცირე დოზებში ამცირებდა აგრესიის გამოვლინებებს 

(I1ის))I82/I0ც 1986). 

ცნობილია, რომ ბენზოდიაზეპინური რეცეპტორები ცვლიან თავიანთ თვი- 

სებებს სხვადასხვა სტრესული მდგომარეობების დროს. მაგ., ცივ წყალში ცურ- 

ვით მიღებული სტრესი, ვირთაგვების ტვინის ქერქში და ჰიპოკამპში ამცირებდა 

ც.-ს (M0ძიი და თ.ა. 1983), აგრესიულ თაგვებში ბენზოდიაზეპინური რეცეპ- 

ტორების შეკავშირების სპეციფიკური ადგილების შემცირებას ადგილი ჰქონდა 

ნათხემში, ქერქსა და შუა ტვინში, ხოლო არააგრესიულებში – ძირითადად, ქერ- 

ქში (II0IIII8მM08 1986). 

ცხოველთა ქცევაზე დაკვირვებამ გვანახა, რომ ბენზოდიაზეპინური რეცეპ- 

ფორების აგონისტები (დიაზეპამი, მედაზეპამი, ფენაზეპამი) ამცირებენ შიშის 

გამოვლენას, თავდაცვით რეაქციებსა და უმრავლეს შემთხვევაში აგრესიასაც 

(1II6იი08 და თ.ა. 1999), განსაკუთრებით კარგად ვლინდება მოცემული ეფექტები 

მაღალი შფოთვის მქონე იზოლანტ თაგვებში. ამ დროს ადგილი ჰქონდა გაქცე- 

ვითი და გვერდის ავლითი რეაქციების დათრგუნვას, გვერდითი და ვერტიკა- 

ლური თავდაცვითი პოზების რაოდენობის შემცირებას (Mი8§ « 01IV6, 1987). 

ბენზოდიაზეპინური რეცეპტორების აგონისტების მოქმედება აგრესიული 

ქცევის მოდულაციაზე, როგორც ჩანს, ოპიატური, გაემ-ერგული და სეროტონი- 

ნერგულ სისტემაზე ზემოქმედებით ხორციელდება (I1იIIIცმი08 1986). 

გამაამინოერბოს მჟავა (გაემ) ცენტრალური ნერვული სისტემის ერთ-ერ- 

თი ძირითადი დამამუხრუჭებელი მედიატორია და ასრულებს პრესინაფსური 

დამუხრუჭების ფუნქციას (MVXV9M 1990). ტვინში მისი რაოდენობის დაახლოებით 

30%-ს მცირე კომპარტმენტი შეიცავს და სწორედ ის მონაწილეობს აგრესიული 

ქცევის რეგულაციაში (LX #გსII5 # VCIდი0§ 1984), 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, დიდი ხნის განმავლობაში იზოლირებულ ცხოვე- 

ლებში ძალიან კარგადაა გამოხატული თავდასხმითი ტიპის აგრესიული ქცევა. 

მათ აღენიშნებათ ჰიპერრეაქტიულობა, ჰიპერმოძრაობის სინდრომი. მოცემულ 

ორგანიზმთა აგრესიას დაუოკებელი ხასიათი აქვს. ეს და მსგავსი მოვლენები 

შეგვიძლია შევაფასოთ, როგორც ქცევის ერთგვარი „განმუხრუჭების“ გამოვ- 

ლინება. ავტორთა აზრით, შესაძლებელია მოცემული მოქლენა დაკავშირებუ- 

ლია დამამუხრუჭებელი ნეიროტრანსმიტერების, კერძოდ გაემ-ის, დეფიციტ- 

თან. მართლაც, აგრესიულ იზოლანტებს გაემ-ის დაბალი კონცენტრაცია გააჩ- 
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თამი 8. აზრესიული ქ0ქვის პიოულოგიფრი ინდუქტორაპბი 

ნიათ ტვინის, ე.წ. დამამუხრუჭებელ სტრუქტურებში – სტრიატუმში, ჰიპოკამ- 

პში, აგრეთვე ნუშისებრ კომპლექსში და ყნოსვის ბოლქვებში (IIიIIIV80908 1986). 

გაემ-ის ეფექტი – არაფარმაკოლოგიურ დოზებში ორგანიზმში შეყვანისას 

შეამციროს აგზნებადობა, დიდი ხანია რაც ცნობილია. გაემ რეცეპტორების 

აგონისტი მუსციმოლი ამცირებს აგრესიულობას მცირე დოზებშიც კი. იგივე 

ეფექტი იქნა ნანახი გაემ-ის სხვა აგონისტებისა და ანალოგების, მისი დეგრადა- 

ციის მაინჰიბირებელი ფაქტორების მოქმედებისას (IIის"I92:08 1986). 

მსგავსად მთელი რიგი სხვა ნივთიერებების მოქმედებისა, გარკვეული სხვა- 

ობა არსებობს გაემ-ის აგრესიულ და დამორჩილებულ ორგანიზმებზე მოქმედე- 

ბის ეფექტებშიც. აგრესიულ ცხოველებში მისი გამოყენება ამცირებს აგრესიას, 

მაგრამ ძლიერი სტიმულაციის ფონზე, ტაქტილური პროვოკაციით შეიძლება 

მივაღწიოთ დამცველობითი – თუმცა არასპეციფიკური პასუხის განვითარებას 

(გარიდებას, უკუგდებას, შეკრთომას). ასევე საინტერესოა, რომ დამორჩილე- 

ბულ თაგვებში გაემ-აგონისტების მოქმედება ფაქტობრივად იმავე დოზებით 

ამცირებს თავდაცვით ქცევას, რა დოზებშიც თავდასხმითს (I1იLIV02ი0ც 1986). 

ქოლინერგული სისტემა აგრეთვე მნიშვნელოვან როლს ასრულებს აგრე- 

სიული და თავდაცვითი ქცევის ინტეგრაციაში. ცენტრალური მუსკარინული 

რეცეპტორების აგზნება აგონისტებით აპირობებს აფექტური აგრესიულობის 

ზრდას, მათი ბლოკადა კი ამცირებს მას (8იII %# 8-0Vი 1985), ცენტრალური ნი- 

კოტინური რეცეპტორების აგზნება ამცირებს აფექტურ აგრესიულობას, მათი 

ბლოკადა კი აძლიერებს მას (Cი0ჩხიიხMII0სმ 1987). თუმცა, ამ რეაქციებს, უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში, „არადიფერენცირებული გააფთრების“ ან „აფექტური აგრე- 

სიის“ სახე ჰქონდათ. 

უნდა აღინიშნოს, რომ ქოლინერგული სისტემის აგონისტების აგზნების 

გავლენით ძლიერდება, ძირითადად თავდაცვითი ქცევა. დღემდე ვერც ერთ ექ- 
სპერიმენტში ვერ იქნა ნანახი მათი გავლენით შიდასახეობრივი აგრესიის სპეცი- 

ფიკური გაძლიერება. მაშინ, როდესაც სახეობათშორისი აგრესიის შემთხვევაში 

ასეთი შედეგი, ყოველ შემთხვევაში კატებსა და ვირთაგვებზე, არის მიღებული. 

როგორც ჩანს, ქოლინერგული მედიაცია აგრესიული ქცევის ჩამოყალი- 

ბების ინტეგრაციულ პროცესებში ერთვება ძალიან ადრე: შესაბამისი სტიმუ- 

ლების პერცეპციისა და ამოცნობის ეტაპზე. ყოველ შემთხვევაში ცალსახადაა 

ცნობილი, რომ ყნოსვითი და ვიზუალური ინფორმაცია ცენტრალურ ნერეულ 

სისტემაში მიემართება იმ პირველადი არხებით, რომელთაც ქოლინერგული 

სტრუქტურები გააჩნიათ (I10LVI80908 1986). 
ექსპერიმენტებში ნანახი იქნა ქოლინოლიტიკების გამოხატული ეფექტი 

როგორც შიშის, ასევე გააფთრების რეაქციაზე. თუმცა, მათი უფრო მძლავრი 

ზემოქმედება ამ უკანასკნელზე აიხსნება გაქცევით რეაქციასთან შედარებით, 

აგრესიული ქცევის სირთულით, ასევე აგრესიული ქცევის აქტში ინფორმაცი- 

ულ-სიტუაციური კომპონენტების უპირატესი ჩათრევით (CVM0II08 1986). 
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V მიჰინაძქ, აზრექსია 

მოცემულ ქვეთავში მოყვანილი არც ერთი ქიმიური ნივთიერება არ აკმაყო- 

ფილებს ჩვენ მიერ შემუშავებულ კრიტერიქმებს. მათ გარშემო არსებული მასა- 

ლის ანალიზი, უფრო მონოგრაფიის ინფორმაციული სისრულისადმი ერთგვარი 

„ხარკის“ მოხდით იყო გამოწვეული, ვიდრე რეალური ბიოლოგიური ინდუქტო- 

რების ძიებით. 

8.3.5, აგრმსიის 690რ/78ი/1C/7გიფრ მქმჰძანიზმებსა და აგზრქსიფლი 

ქძქევის ჰლახიშიჰაციას შურის არსძპშCი შემსაბამის/უბა 

აგრესიის ნებისმიერი კლასიფიკაცია, თუკი მას სამეცნიერო კლასიფიკა- 

ციაზე პრეტენზია გააჩნია, დაფუძნებული უნდა იყოს, გარდა წმინდა ეთოლო- 

გიურ/ფსიქოლოგიურისა, ფიზიოლოგიურ და ბიოქიმიურ პარამეტრთა შორის 

სხვაობაზეც. აგრესიის ბიოლოგიურ ინდუქტორებზე დაწერილი თავის ბოლოს, 

შევეცადოთ ამ კუთხით მივუდგეთჩვენ მიერ შემუშავებული აგრესიული ქცევის 

კლასიფიკაციას. 

როგორც ცნობილია, ნორადრენალინის დონე როგორც ცნს-ის აგრესოგე- 

ნულ და სტრესოგენულ სტრუქტურებში, ისე ხშირად პერიფერიაზეც, დადე- 

ბითად კორელირებს აგრესიულობასთან და დომინირებასთან. გასაგებია, რომ 

ფრუსტრაციით გამოწვეული თავდასხმითი ქცევა (ჩვენი კლასიფიკაციით მე-2 

ტიპია აგრესია) სწორედ ნორადრენერგული მექანიზმების პრევალირების მქო- 

ნე ორგანიზმებს უნდა ახასიათებდეთ. უპირველეს ყოვლისა, სწორედ ნორად- 

რენერგული რეაგირების მქონე ორგანიზმები ხდებიან დომინანტები (ცხოვე- 

ლებში) და ლიდერები (ადამიანებში). ზემოთ უკგე ვისაუბრეთ ამაზე, რომ მათი 

აგრესია პოპულაციაში სტაბილური არსებობის პირობებში – ინსტრუმენტულ 

აგრესიად ტრანსფორმირდება (მე-3 ტიპის აგრესია) და აღარ არის დაკავშირე- 

ბული ორგანიზმის მეტაბოლური და ბიოქიმიური რესურსების სტრესულ მობი- 

ლიზაციასთან, ან შეიძლება გარდაიქმნას სიამოვნების მიღებასთან დაკავშირე- 

ბულ აგრესიად (მე-4 ტიპი). თუმცა, პოპულაციის შიგნით მუდმივი კონფრონტა- 

ციის პირობებში იგი შეიძლება არც განიცდიდეს ტრანსფორმაციას. 

რადგანაც დოფამინი დაკავშირებულია დადებით განმტკიცებასთან 0M0ლ§I0L 

და თ.ა, 2001: IIIICV და თ.ა. 2007) და ამავე დროს მისი დონე ცნს-ის შესაბამის 

სტრუქტურებში კორელირებს აგრესიულობასთან, უნდა ვივარაუდოთ, რომ სი- 

ამოვნების მიღებასთან დაკავშირებულ აგრესიაში მძლავრია დოფამინერგული 

კომპონენტი. თუ იმასაც გავითვალისწინებთ, რომ დოფამინი ნორადრენალინის 

წინამორბედია, ნათელი გახდება, რომ ნორადრენერგული და დოფამინერგული 

რეაგირება, გენეზისის თვალსაზრისით, მჭიდროდ არის ერთმანეთთან დაკავ- 

შირებული. 

რაც შეეხება რეაქტიული ტიპის აგრესიას, იგი იმდენად უნივერსალურ ფე- 

ნომენს წარმოადგენს, რომ მის აგრესოგენულ მექანიზმებზე საუბარი შორს 

წაგვიყვანს. უნდა აღვნიშნოთ, რომ მოცემული ტიპის აგრესიის გამოვლინების 
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თაჭი 8. აზრუეხიული ქსექის პიოლოგიშრი ინდუქტორეუბი 

მაღალი ინტენსივობა ძალიან იშვიათად ხდება მაღალი აგრესიულობის მიზეზი. 

პრაქტიკულად შეუძლებელია, ერთი და იმავე სტიმულის წარდგენის შემთხვე- 

ვაში ინდივიდი, სხვა ორგანიზმებთან შედარებით, გამოირჩეოდეს თავდაცვითი 

აგრესიის მაღალი დონით და არ ჰქონდეს მას „ცდუნება“ გადაიტანოს ეს თავ- 

დასხმით აგრესიაში, ანუ ბუნებაში შეუძლებელია იყო იზოლირებულად აგრესი- 

ული (საუბარია ე.წ. L-0II აგრესიულობაზე) მხოლოდ თავდაცვითი აგრესიით და 

არ გახასიათებდეს თავდასხმითი აგრესიის მაღალი ინტენსივობა. 
»##+> 

ამ თავის ბოლოს გვინდა შეგნიშნოთ, რომ ჩვენ არ უარეყოფთ სხვა (არა- 

მონოამინური წარმოშობის) ნივთიერებების აგრესოგენულ მოქმედებას. უბრა- 

ლოდ ვთვლით, რომ გამოვყავით აგრესიის ე.წ. „ღეროვანი“ მექანიზმი, რომელ- 

ზე მოქმედებითაც, ჩვენ მიერ გაანალიზებული მონოამინები ცვლიან აგრესიულ 

ქცევას. 
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თავი 9 

აგრესიული ქცევა და სქესობრივი დიმორფიზჯზმი 

ცოცხალი ორგანიზმების ევოლუციის განმავლობაში ერთ-ერთ უმნიშვნე- 

ლოვანეს არომორფოზულ ცვლილებად სქესობრივი პროცესის გაჩენა შეიძ- 

ლება ჩავთვალოთ. სქესობრივი პროცესის ევოლუციამ კი, თავის მხრივ, არა- 

ნაკლებ მნიშვნელოვანი არომორფოზული ძვრა – ცალსქესიანი ორგანიზმების 

გაჩენა გამოიწვია (I 60იმL9II 2005). სწორედ მამრობითი და მდედრობითი სქესის 

არსებობაა სქესობრივი დიმორფიზმის (სქესთა შორის მორფოლოგიური, ფიზი- 

ოლოგიური, ბიოქიმიური და სხვა პარამეტრების მიხედვით არსებული სხვაო- 

ბის) მიზეზი. თანაც, სქესობრივი დიმორფიზმი ეხება როგორც უშუალოდ სქეს- 
დამოკიდებულ, ისე სქესზე დამოუკიდებელ ნიშნებსაც. 

სქესობრივი დიმორფიზმი აგრესიის მიხედვითაც შეინიშნება. ამ საკითხთან 
პირველი შეხება მაშინ გვქონდა, როდესაც აგრესიის ბიოლოგიურ ინდუქტო- 

რებს ვაანალიზებდით. მაშინ ჩვენ ერთი ქვეთავიც კი დავუთმეთ მამრების სას- 

ქესო ჰორმონების – ანდროგენების როლს აგრესიის ჩამოყალიბების პროცესში. 

მოცემულ პრობლემასთან მეორედ შეხება, აგრესიული ქცევის განმაპირობებე- 

ლი გენეტიკური ფაქტორების განხილვის დროს მოგვიწია (XVV სინდრომი და 

სხვა). ამჯერად, უფრო დეტალურად ვისაუბროთ მოცემული პრობლემის დარ- 
ჩენილ ასპექტებზე. 

ცნობილია, რომ მამრები, როგორც წესი უფრო აგრესიულნი არიან ვიდრე 

მდედრები (თC18=იიმIC0 და თ.ა. 2005; 1 00M9MMII 1989, 2005). ეს მრავალ გამოკვლე- 

ვაში იქნა ნაჩვენები. მხოლოდ, რამოდენიმე გამოკვლევაში ვერ იქნა ნანახი სხვა- 

ობა მდედრებისა და მამრების აგრესიულობას შორის (MმXჯ§50ი # Cგიმ%მ+ 2006), 

ან მდედრების აგრესია უფრო მაღალი იყო ვიდრე მამრების (L0(6ი7 1994). თუმ- 

ცა, ეს გამონაკლისი შემთხვევებია. მდედრის უაღრესად მაღალი აგრესიულო- 

ბა არ მიეკუთვნება გამონაკლისებს მხოლოდ მაშინ, როდესაც მას მცირე ასაკის 
შვილები ჰყავს. ამ დროს, მდედრის მიერ გამოვლენილი აგრესიის ინტენსივობა 

ხშირად აღემატება კიდეც მამრისას (ცაგარელი 2004). ამ აგრესიას მდედრობით 

აგრესიას უწოდებენ და ის ერთ-ერთი ყველაზე ნაკლებად შესწაგლილ, და თუ 

შეიძლება ითქვას, იდუმალებით მოცულ აგრესიის ფორმას წარმოადგენს. ჩვენ 

მონოგრაფიაშიც, მისთვის თითქმის არ მოიძებნა ადგილი. 

ძუძუმწოვრებში და განსაკუთრებით პრიმატებში, მამრები პრევალირებენ 
მდედრებზე იერარქიის მქონე სტრუქტურებში (გუნდი და სხვა) დომინირების 

მიხედვითაც (LXIIXმC 2008). 
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თაქი 9 აზრესიული ქძმქმა და სქესობრიქი დი9(90რ ფი0ზმი 

საინტერესო კანონზომიერებაა აღმოჩენილი ცხოველთა სამყაროს მრავალ 

სახეობაში (ნაწილობრივ, მოცემული კანონზომიერება მოქმედებს ადამიანებ- 

შიც): მამრებში სექსუალობა საკმაოდ კარგად ეწყობა და კორელირებს აგრე- 

სიულობასთან, ხოლო შიში კი ამცირებს მას. მდედრებში სექსუალობა კარგად 

არის შეწყობილი შიშთან, ხოლო აგრესიულობა კი ამცირებს სექსუალობას. 

ამასთან, მდედრებში აგრესიულობა არა მარტო ხელს უშლის სექსუალობის გან- 

ვითარებას, არამედ, თავის მხრიქ, სექსუალობა ამცირებს აგრესიულობას (I.ი- 

C6I)7 1994). 

თუკი, ცხოველთა სამყაროში აგრესიის მიხედვით სქესობრივი დიმორფიზ- 

მის არსებობა არ იწვევს კამათს, ადამიანის აგრესიის შემთხეევაში ეს ასე ცალ- 

სახა არ არის. თუმცა, ერთი მხრივ, დადგენილია, რომ მამაკაცები უფრო აგრესი- 

ულნი არიან, ვიდრე ქალები, მაგრამ მეორე მხრივ, უფრო პოლიტიკურად ანგა- 

ჟირებული პირები, ვიდრე მკვლევარები, კითხვის ნიშნის ქვეშ აყენებენ სქესთა 

ფსიქოფიზიოლოგიური დიფერენცირების ბიოლოგიურ (გენეტიკურ) ხასიათს 

და ყველაფერს გენდერული როლების თეორიით ხსნიან. 

ამ პრობლემაზე საუბარი დავიწყოთ ემპირიული მასალის განხილვით. თავ- 

დაპირველად, ქალებსა და მამაკაცებში აგრესიულ ქცევასთან დაკავშირებულ 

ემოციათა თავისებურებებზე ვისაუბროთ. 

თუ შეიძლება საერთოდ საუბარი „მამაკაცურ“ და „ქალურ“ ემოციებზე ანუ 

ემოციებზე, რომელიც უფრო მნიშვნელოვანია მოცემული სქესისთეის, მაშინ, 

ზოგიერთი ავტორის აზრით, მამაკაცებისთვის ასეთად გვევლინება რისხვა, ხო- 

ლო ქალებისთვის კი – შიში და სევდა (CI0§5§ 8: Mმძაიი 1997). მართლაც, ნაჩვე– 

ნებია, რომ რისხვის (სიბრაზის) ემოცია უფრო ხშირად არის დამახასიათებელი 

ბიჭებისთვის და მამაკაცებისთვის, ვიდრე გოგონებისა და ქალებისთვის (ნCIMII2C 

2008). თუმცა, არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ ასაკთან ერთად ეს ემო- 

ცია მდედრებში მატულობს ისე, რომ უფროსი სასკოლო ასაკისთვის მისი დონე 

გოგონებს უფრო მაღალი აქვთ (II0ც0Mმგინხმ 2005). ამასთან, სხვადასხვა სახის 

შიშისა და შფოთის დონე ქალებში უფრო მაღალია, ვიდრე მამაკაცებში (LCI080Iძ 

1994; VMM6ი და თ.ა. 1998), მაგრამ ზოგიერთი ლიტერატურული წყაროს მიხედ- 

ვით, რომელიც ე. ილინს მოჰყავს (IMჩნIII 2002), ქალებს უფრო მეტად შეუძლიათ 

თავისი შფოთვის დათრგუნვა. იგივე ავტორი, ეყრდნობა რა ამჯერად უკვე სო- 

ლიდურ ლიტერატურულ მასალას ქალებს აძლევს უპირატესობას დანაშაულის 

შეგრძნებისა და ემპათიკურობის დონეში. ამ ემოციათა ბუნება კი ერთგვარ რე- 

ციკროპულ ურთიერთობაშია აგრესიულ ქცევასთან. 

ახლა რაც შეეხება უშუალოდ აგრესიულ ქცევას. ამ საკითხის გარშემო დაგ- 

როვილი დიდძალი ლიტერატურული მასალა, ასევე ადასტურებს მამაკაცის 

უფრო მაღალ აგრესიულობას, აგრესიის უმრავლესი ფორმების შემთხვევაში. 

დადგენილია, რომ მამაკაცები უფრო ხშირად მიმართავენ ფიზიკურ აგრესიას, 

ვიდრე ქალები (C0ი8§(მი(Iი6 და თ.ა. 1999: II1გი15 1992). იგივეს აქვს ადგილი, სკო- 

ლამდელი და ადრეული სასკოლო ასაკის ბავშვების შემთხვევაშიც (ნVIო8C259 
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ს პიჭინაძქ, აბრმსია 

1997; C88MM8გ 2001). აგრესიისადმი მიძღვნილ ერთ-ერთ სტატიაში, აგრესიის 

რისკ ფაქტორად – მამრობითი სქესისადმი კუთვნილებაც კი იქნა დასახელებუ- 

ლი (VM00ძ #: LI0595I 2006). იმ პირთა შორის, რომლებიც მხილებულ იქნენ ბავშვებ- 

თან სასტიკ მოპყრობაში – მამაკაცთა რაოდენობა 4-ჯერ ჭარბობდა ქალების 

რაოდენობას (5სძ19L 1989). აგრესიის ელემენტების შემცველი კომპიუტერული 

თამაშები, ბიჭებში უფრო მეტად ზრდიან გაღიზიანებადობასა და ვერბალურ 

აგრესიას, ვიდრე იმავე ასაკის გოგონებში (/Iიილ8მ 2000). უბრალო საუბარშიც 

კი, მამაკაცები უფრო მეტ აგრესიულობას ავლენენ, განსაკუთრებით ეს ეხება 

კომუნიკაციის ევოლუციურად ყველაზე ახალგაზრდა – ჟესტიკულაციურ სახეს 

(Xიას"III#M08 1997). ქცევის დარღვევები ბავშვებში (რომელიც, ძირითადად, აგრე- 

სიულ ქცევაში გამოიხატება) ბიჭებში 3-ჯერ უფრო ხშირად გვხვდება, ვიდრე 

გოგონებში (560 1998). ამ კანონზომიერებას ადგილი აქვს, იმის მიუხედავად, 

რომ საყოველთაოდ ცნობილ ფაქტს წარმოადგენს, სხვა ადამიანების გავლე- 

ნის ქვეშ გოგონების, ბიჭებთან შედარებით, უფრო ადვილი მოქცევის ფენომენი 

(ციტ. ქურხული 2006 მიხედვით). არადა ისიც ცნობილია, რომ სხვისი ზეგავლე- 

ნის ქვეშ მოხვედრა შეიძლება წარმოადგენდეს დანაშაულის ჩადენის რისკ-ფაქ- 

ტორს (Vაყი0I # M06015LV 1990). 

საინტერესოა, რომ დანაშაულის არც ერთ სახეში არ შეინიშნება ისეთი სე- 

რიოზული სქესობრივი დიმორფიზმი (მისი ჩადენის სიხშირესა და მოტივებში), 

როგორც ალბათ, ყველაზე აგრესიულ დანაშაულში – მკვლელობაში (ცსიი #4: 

I2VI0IL 1993). კერძოდ, ქალებისა და მამაკაცების მიერ ჩადენილი მკვლელობების 

სიხშირეების შეფარდება დასავლეთ ევროპის ქვეყნებში შეადგენს 10:1. თანაც, 

მკვლელ-ქალთა უმრავლესობა ფსიქიკურად დაავადებულია, ხოლო მსხვერპლი, 
როგორც წესი დაკავშირებულია მათთან ნათესაობრივი და ემოციური კავშირე- 

ბით (8#0Mი§(0ი6 6: 5VმIი1იმ1ჩ 1989), ეს ფაქტი, უფრო რელიეფურად წარმოაჩენს 

კაცის მაღალ აგრესიულობას – მის თვისებას იყოს აგრესიული („ნორმალური" 

ფსიქიკის მატარებელის შემთხვევაში) და ჩაიდინოს ძალადობრივი აქტები მაში- 

ნაც კი, როდესაც მისთვის ძვირფასს სერიოზული არაფერი ემუქრება. 

თუმცა, აგრესია საკმაოდ ჰეტეროგენური ფენომენია და აგრესიის ზოგიერ- 

თი ფორმის მიხედვით ქალები უფრო აგრესიულები შეიძლება იყვნენ. მრავალ 

სხვადასხვა კვლევაში ნაჩვენებია, რომ მამრობითი სქესის პირები (როგორც ბავ- 

შვები, ასევე მოზრდილები) უფრო ხშირად მიმართავენ პირდაპირ და ირიბ ფიზი- 

ჰურ აგრესიას, აგრეთვე პირდაპირ ვერბალურ აგრესიას, ხოლო ქალები კი ირიბ 

ვერბალურ აგრესიას, კერძოდ – ჭორაობას (L8გ90:50CL და თ.ა. 1988: 088768 1996). 

როგორც ჩანს, ქალებს უფრო მეტად ახასიათებთ ვერბალური აგრესია (თუმცა, 

„ქალურ" და „მამაკაცურ“ ვერბალურ აგრესიას შორისაც არსებობს საკმაოდ სე- 

რიოზული სხვაობა), ხოლო კაცებს – ინსტრუმენტული. თანაც, ქალების აგრესი- 

ას ხშირად აუტოაგრესიის სახე აქვს, ხოლო კაცებისას – ჰეტეროაგრესიის. 

ზოგიერთი მკვლევარი საერთოდ უარყოფს აგრესიულობის მიხედვით სქე- 
სობრივი დიმორფიზმის არსებობას (იხილეთ მაგ., ნ6IიგიIძ 1994), რაც ჩვენი აზ- 

რით ექსპერიმენტის შესრულებისას დაშვებული მეთოდოლოგიური თუ სხვა 
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თაპი 9 აგრესიული ქცევა და სქესობრივი დიმორფიზმი 

სახის შეცდომების ბრალი უნდა იყოს. საინტერესოა, აგრეთვე რ. ბერონისა და 
დ. რიჩარდსონის მიერ მოყვანილი მონაცემები იმის შესახებ, რომ სქესთა შო- 

რის სხვაობა აგრესიის ხარისხში შეიმჩნევა მხოლოდ მაშინ, როდესაც ინდივი- 

დი იძულებულია მიმართოს აგრესიას (მაგ. სოციალური როლის შესასრულებ- 

ლად). მაგრამ, თუ აგრესიული ქცევისკენ ინდივიდს არაფერი უბიძგებს, მაშინ 

დიმორფიზმს ადგილი არ აქვს (ცგილი # 12ICIIიIძ§იი 2004). ამ ავტორთა აზრით, მა- 

მაკაცის მომატებული აგრესიულობა ქალის აგრესიულობისაგან განსხვავებით, 

შეიმჩნევა აგრესიის პროვოცირების დროს, ხოლო ასეთი პროვოცირების არარ- 
სებობისას – სხვაობაც არ შეიმჩნევა. ჩვენი აზრით, ცოტა ძნელია იძულებული 

(მითუმეტეს, სოციალური როლით იძულებული) და არაიძულებული აგრესიის 

ერთმანეთისგან გამოყოფა და შესაბამისად, ძნელია დავეთანხმოთ ამ ავტორთა 

მოცემულ თეზისს. 
საინტერესო მონაცემები არსებობს ლიტერატურაში იმის შესახებ, რომ 

აგრესიულობისა და შფოთის ურთიერთობის ხასიათი განსხვავებულია მამაკა- 

ცებსა და ქალებში. მამაკაცებში, ეს კავშირი რეციკროპული ხასიათისაა, ხოლო 

ქალებში კი – პირდაპირი (L0IICIMIC 2000). რაც შესაძლებელია აიხსნას იმით, რომ 

ქალებში აგრესიას უფრო დამცველობითი (ამ სიტყვის ვიწრო მნიშვნელობით) 

ხასიათი აქვს. 
აგრესიული ქცევის სქესობრივი დიმორფიზმის პრობლემატიკა მჭიდრო 

კავშირშია ტკივილის მიხედვით გენდერული სხვაობის არსებობის საკითხთან, 

რადგან ტკივილი ის მექანიზმია, რომელსაც ძალუძს აგრესიული ქცევის გაშვე- 

ბა. უკანასკნელ წლებში შესრულებულ ეპიდემიოლოგიურ გამოკვლევებში ნანა- 

ხი იქნა, რომ სხვადასხვა დაავადების დროს, ქალები უფრო ხშირად განიცდიან 

ტკივილს, უფრო ხშირად აქვთ ჩივილები ტკივილის გამო, მათთან ტკივილი უფ- 

რო ხანგრძლივია ვიდრე მამაკაცებში (IIIIIიიIთ # MმIXი6C 1995). აღნიშნულ კა- 

ნონზომიერებას ადგილი აქვს ტკივილის სხვადასხვა სახეების უმრავლესობაში 

(I99V/668 და თ.ა. 2005). მოცემული მოვლენის ჩამოყალიბებაში მრავალი ფაქტო- 

რი მონაწილეობს: შესაძლებელია ქალები პერცეპტუალურად უფრო მგრძნობი- 

არენი არიან ვიდრე მამაკაცები და შესაბამისად უფრო მეტად არიან მზად ფი- 

ზიოლოგიურ სიგნალთა აღმოსაჩენად (IIIIსიდIი #4: MმIXისL 1995); მამაკაცთა და 

ქალთა დიფერენცირებული სოციალიზაციის გამო დიდი სხვაობა არსებობს მათ 

შორის, ტკივილის კონსტატაციის მზაობაში და ამაზე (ექიმისათვის) ანგარიშის 

ჩაბარების საქმეში (L6I+65CIს6 1995); ქალები და მამაკაცები თავიანთი სოციალუ- 

რი სპეციალიზაციის გამო ირჩევენ მოღვაწეობის ისეთ სფეროებს, მათ შორის, 

პროფესიონალური მოღვაწეობის, სადაც განსხვავებულია ტკივილის განვითა- 

რების რისკი. გენდერულ როლებს შორის სხვაობის არსებობას ოჯახში, სამსა- 

ხურში, საერთოდ ცხოვრების ყველა სფეროში – ძალუძს განსხვავებული ტკივი- 

ლის სინდრომის ჩამოყალიბება მამაკაცებსა და ქალებში (C100L I993). 

ბავშვებსა და მოზარდებში დომინირების სხვადასხვა ტიპების (აგრესიული, 

ეგოისტური, მაკიაველისტური და პროსოციალური დომინირება) გამოყოფისა 

და იდენტიფიკაციის შემდეგ სქესობრივი დიმორფიზმის შესწავლამ ანახა, რომ 
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ს. ქიჰინაძქ, აბრმსია 

დომინირების უმრავლესობა ტიპების მიხედვით პრევალირებდნენ მამრობითი 

სქესის პირები (ციტ. ხ6MM2C 2008 მიხედვით). 

ადამიანის შემთხვევაში, აგრესიასთან დაკავშირებული სქესობრივი დი- 

მორფიზმის ჩამოყალიბებაში, გარდა წმინდა ბიოლოგიური დეტერმინანტები- 

სა დიდი როლი ეკუთვნით სოციალურ-კულტურულ წარმოდგენებს მამრისა და 

მდედრის ქცევის შესახებ, საზოგადოებაში მიღებულ მოსაზრებებს ფემინობა- 

სა და მასკულინობაზე (M0Iიი 4 CLMIმV609L0 2001; C6MCIII0X 2003). უფრო მეტიც, 

ცნობილი ამერიკელი ფსიქოლოგი შონ ბერნი წერს, რომ აგრესიული ქცევის მი- 

ხედვით სქესობრივი დიმორფიზმი სულაც არ არის ისე მჭიდროდ დაკავშირებუ- 

ლი სქესთა შორის არსებულ ბიოლოგიურ სხვაობებთან, როგორც შეიძლება გვე- 

ვარაუდა. მისი აზრით, მართალია აგრესიის მიხედვით სქესთა შორის სხვაობა 

ერთ-ერთი ყველაზე სარწმუნო სხვაობას წარმოადგენს, მაგრამ ამ სხვაობის სი- 

დიდე მნიშვნელოვნად ჩამორჩება სქესთა შორის სხვა პარამეტრების მიხედვით 

არსებულ სხვაობას (8ხსო 1996). ამ უკანასკნელ მოსაზრებას ვერ დავეთანხმე- 

ბით. მითუმეტეს, რომ მოცემული მოსაზრების დასადასტურებლად აღნიშნულ 

ავტორს მოჰყავს ჯ.ს. ჰაიდის (IMIVძს I.5.) ფრიად საეჭეო (ჩვენი აზრით) ანალიზის 

შედეგები, რომლის მიხედვითაც ბავშვთა აგრესიულ ქცევაში სქესის (გენდერის) 

როლი 2-5%-ია, დანარჩენი 95-98% კი სხვა წყაროებით არის განპირობებული. 

რასაკვირველია, ჩვენ ვითვალისწინებთ იმას, რომ აგრესიული ქცევა მხოლოდ 

ფიზიკური აგრესით არ არის წარმოდგენილი (სწორედ ამ უკანასკნელის მიხედ- 

ვით ქალსა და მამაკაცს შორის ყველაზე უფრო დიდია სხვაობა), ვითვალისწი- 

ნებთ იმასაც, რომ კულტურას უდიდესი როლი აქვს აგრესიული ქცევის ჩამოყა- 

ლიბების საქმეში, მაგრამ ბერნის ზემოაღნიშნული შეფასებები მაინც გადამე- 

ტებულად გვეჩვენება. 
ამ პრობლემის გარშემო მონაცემთა ობიექტური ანალიზი გვაძლევს საშუ- 

ალებას ვივარაუდოთ, რომ საზოგადოებაში გენდერული როლების არსებობა 

მართლაც საგრძნობლად ზემოქმედებს აგრესიის დონეზე მამაკაცებსა და ქა- 

ლებში. ცნობილია, რომ სოციუმი გარკვეულწილად მიესალმება მამაკაცების 

აგრესიულობას. თუმცა, აგრესიულობის მხარდაჭერის ხარისხი უაღრესად 

ფართოდ ვარირებს სხვადასხვა ეთნიკურ, რელიგიურ ჯგუფებსა და კულტუ- 

რებში – მაღალი მხარდაჭერიდან მთელ რიგ ტრადიციულ საზოგადოებებში, 

მის საკმაოდ მცირე მხარდაჭერამდე თანამედროვე დასავლურ საზოგადოება- 

ში,/ტტოლო ქალების აგრესიულობა კი პრაქტიკულად ყველგან და ყოველთვის 

მეტ-ნაკლებად იგმობა. ამიტომ, ა) ჩამოყალიბებული კულტურული ნორმების 

შესაბამისად, გარემოს ფსიქოლოგიური ზეწოლისა და აგრეთვე, ბ) შესაბამისი 

აღზრდის გამო – მამაკაცები ავლენენ შედარებით მაღალ აგრესიას. ხოლო ქა- 

ლები კი, ამავე მიზეზების გამო – ნაკლებად აგრესიულ ინდივიდებად ყალიბ- 

დებიან ან/და ცდილობენ დაფარონ თავიანთი აგრესია (§5მIV26010 1990). ასევე, 

ცნობილია, რომ სხვადასხვა (პრაქტიკულად ყველა) კულტურაში მოქმედებს 

გარკვეული „ტაბუ“ მამაკაცების მიერ ზოგიერთი ემოციის (მაგ. შიშის) გამო- 
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თამი 9 აგრესიული ქძქვმა და ხქუსუბრიქი დიმ/7რფიზმი 

ხატვაზე (ნ9MამC 2008). და საერთოდ, რაც საზოგადოების თვალსაზრისით „მი- 

საღებია“ კაცისთვის (აგრესია, მრისხანება) – შეიძლება ამავე თვალსაზრისით 

მიუღებელი იყოს ქალისთვის და პირიქით,რაც მისაღებია ქალისთვის (ტირილი, 

შიში, სენტიმენტურობა) – შეიძლება მიუღებელი იყოს კაცისთვის (VM1ს")! 2002). 

აქედან შეგვიძლია გავაკეთოთ დასკვნა, რომ გენდერული როლების ფენომენი, 

მართლაც ზემოქმედებს და ცელის ქალისა და მამაკაცის ბუნებრივ აგრესიუ- 

ლობას. თუმცა, ჩვენი აზრით, ეს ზემოქმედება არ არის კრიტიკული. (149 ი 

კიდევ ერთ საინტერესო თემას წარმოადგენს ძალადობის როლი სქესთა შო- 

რის ურთიერთობაში. თანამედროვე ფემინისტური როგორც პოპულარული,ისე 

ფსევდოსამეცნიერო ლიტერატურა (გფიქრობთ, რომ ტერმინი „სამეცნიერო" 

ფემინისტურ ლიტერატურასთან მიმართებაში არ შეიძლება იქნას გამოყენებუ- 

ლი) სავსეა „სექსიზმის“ საწინააღმდეგო პათეტიკით. თანაც, მათ მიერ მოცემუ- 

ლი ტერმინი განიხილება ცალმხრივად – მამაკაცის მიერ ქალის „ექსპლუატირე- 

ბისა“ და დამცირების ჭრილში. 

მართლაც, ადამიანის წინაპარი ორგანიზმები (და ასევე თავად ადამია- 

ნი) ბიოლოგიური ევოლუციის შედეგად ისე ჩამოყალიბდნენ, რომ მამაკაცები 

ქალებზე ფიზიკურად უფრო ძლიერები არიან (თუ რატომ – ცალკე თემაა). ეს 

ნაწილობრივ მაინც ხსნის მამაკაცებში არსებულ ტენდენციას – პრობლემების 

ძალადობით გადაწყვეტისაკენ (ფიზიკური აგრესია, აგრესიის ყველაზე „არაცი- 

გილიზებული“ და ძველი ფორმაა (IVVMIC0IIგ და თ.ა. 2003)). მათ შორის, ქალებთან 

მიმართებაში არსებული პრობლემებისაც, ქალების ფიზიკური სისუსტის გამო 

მათ მიერ ფიზიკური ძალადობის გამოყენება „სქესთა ბრძოლაში" მათ დამარ- 

ცხებას გამოიწვევდა. აქედან გამომდინარე, მამაკაცთა ერთგვარი გაბატონე- 

ბული მდგომარეობა მნიშვნელოვანწილად ფიზიკურ პარამეტრებში სხვაობა- 

ზეა დამყარებული. 

ძალადობა აგრეთვე უდიდეს როლს თამაშობს მამაკაცის სექსუალურ ცხოვ- 

რებაშიც. ქალზე მისი დომინირება მამაკაცის სასქესო ორგანოების ანატომიუ- 

რი აგებულებითაც არის განპირობებული. ქალს ფაქტობრივად არ ძალუმს კა- 

ცის გაუპატიურება, კაცს კი ძალუძს. თანაც, ამას ქალისთვის უაღრესად არასა- 

სურველი შედეგი – (უცხო) მამაკაცისაგან ორსულობა შეიძლება მოჰყვეს. 

ყოველივე ზემოთქმული სულაც არ გვაძლევს იმის თქმის საშუალებას, რომ 

ქალს არ შეუძლია იძალადოს მამაკაცზე. მართალია, ბუნებამ შეზღუდა ქალის 

ფიზიკური ძალა და სექსუალური ძალადობის შესაძლებლობა, მაგრამ მას ფსი- 

ქოლოგიური ძალადობის შესაძლებლობა დაუტოვა. ცნობილი შვეიცარიელი 

ფსიქოანალიტიკოსი გუგენბიულ-კრეიგი თვლის, რომ მამაკაცების რიცხვი, 

რომლებიც ქალების – ცოლების, შეყვარებულების, დების, შვილების მიერ არი- 

ან შეურაცხყოფილნი ბევრად უფრო მეტია, ვიდრე იმ ქალთა რიცხვი, რომლე- 

ბიც მამაკაცების მხრიდან ფიზიკური ძალადობის მსხვერპლნი გახდნენ (Cსდ- 

ინიხსიI-CIმI9 1997). ამ მოსაზრების დასადასტურებლად მას შემდეგი არგუმენტი 

მოჰყავს: იქ სადაც ფიზიკურ ძალას ჯერ კიდევ აქვს მნიშვნელოვანი როლი, მა– 
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ძ. ქიჟინაძუე, აზბრჭსია ალლ აე 29“ ხს” 

გალითად მუშათა კლასში, მამაკაცებს თითქმის არ გააჩნიათ შიში ქალებისად- 

მი. რაც უფრო ნაკლები ფასი აქვს გარკვეულ გარემოში უხეშ ფიზიკურ ძალას, 

მით მეტია მამაკაცების შიში ქალებისადმი. საშუალო კლასის მაღალი ფენების 

მამაკაცები ხში ირად. ცოლების „ქუსლის ქვეშ" იმყოფებიან. მოცემული ავტორი 

აღნიშნავს, რომ მ ხშირად, დაცინვის ან საჭირო მომენტში ამოოხრების გზით უფ- 

რო მეტის მიღწევაა შესაძლებელი, ვიდრე ცემა-ტყეპით. 

რელიგიური და მითოლოგიური მასალის ანალიზი, რომელსაც მნიშვნე- 

ლოვანი არქეტიპული და სიმბოლური მნიშვნელობა გააჩნია, გვიჩვენებს, რომ 

მდედრობითი სქესის ღმერთები და მითოლოგიური პერსონაჟები მამრობით- 

ზე ნაკლებად აგრესიული როდი არიან. ბერძნულ მითოლოგიაში – ამაზონკები, 

მედუზა გორგონა, სირინოზები (ეს უკანასკნელნი მეზღვაურებს კლავდნენ და 

მათი ხორცით იკვებებოდნენ), ინდურში – სიკვდილის სამყაროს მფლობელი კა- 

ლი (რომლის კულტის მსახურებმა ინდოეთში მილიონობით ადამიანი შეიწირეს 

(MV6C= 2001)), ეგვიპტურში – დედოფალი ტა-ურტი – ერთ სახეში ძუ ლომი, ნი- 

ანგი და ქალი, ომის ქალღმერთი ხატორი, კელტურში – ღმერთი მორიგანი, რო- 

მელიც წარმოდგება ლეშისმჭამელი ყვავის სახით, მდედრობითი სქესის სხვა მი- 

თოლოგიური პერსონაჟები უაღრესი აგრესიულობითა და „სისხლისმსმელობით" 

გამოირჩეოდნენ (30CIICMIIM 2000). ნახევრად ხუმრობით შეგნიშნავთ, რომ მითო- 

ლოგიაში არსებული ეს ტენდენცია, შესაძლებელია ქალის უნარით – იყოს ფსი- 

ქოლოგიური მოძალადე, არის განპირობებული. თუ რამდენად დიდია ხუმრობით 

ნათქვამი ეს „ნახევარი“, ამის განსჯა თავად მკითხველისთვის მიგვინდია. 

არის თუ არა ქალი მამაკაცზე ნაკლებად აგრესიული ბიოლოგიური ფაქ- 

ტორების მოქმედების თუ გენდერული როლის გამო, დღესაც რჩება სამეცნიე- 

რო ანალიზისა და ზოგიერთ შემთხვევაში კი – დისკუსიის მიზეზი. თუმცა ჩვენ 

ვფიქრობთ, რომ ამ კითხვაზე ცალსახა პასუხი მრავალ გამოკელევაში იქნა ნა- 

პოვნი. მაგალითისთვის ელეონორ მაკობისა და კეროლ ჟაკლინის (შეგნებულად 

მდედრობითი სქესის მკვლევარები შევარჩიეთ) მიმოხილვის მოყვანა შეიძლება. 

მათ ჩამოაყალიბეს სქესთა განსხვავების 4 პირობა (ციტ. ცაგარელის (2004) მი- 

ხედვით): 
ი ჩვენთვის ცნობილ ყველა საზოგადოებაში მამაკაცები ყოველთვის უფრო 

აგრესიულები იყვნენ და არიან; 

თ ადამიანებში სქესობრივი დიმორფიზმი აგრესიის მიხედვით თავს იჩენს ბავ- 

შვობის ადრეულ პერიოდში, მანამადე, სანამ ამოქმედდება სოციალური 

ფაქტორები; 

ი ადამიანებსა და ადამიანის მაგვარ მაიმუნებში შეინიშნება აგრესიის მიხედ- 

ვით მსგავსი სქესობრივი დიმორფიზმი; 

ია აგრესია სტიმულირდება მამაკაცის სასქესო ჰორმონის მოქმედებით. 

ვფიქრობთ, რომ ამ მონაცემებმა ყოველგვარი ეჭვები გაფანტა იმასთან და- 

კავშირებით, არის თუ არა ქალი მამაკაცზე ნაკლებად აგრესიული ბიოლოგიური 

ფაქტორების მოქმედების თუ გენდერული როლის გამო. 
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თავი 10 

აგრესიული ქცევის მოგორული კორელაჭები 

უაღრესად საინტერესო და მნიშვნელოვანია აგრესიული ქცევისა და ლოკო- 

მოტორული აქტივობის ურთიერთდამოკიდებულების გარკვევა. ლიტერატურა- 

ში საკმაოდ ბევრი მასალა მოიპოვება მოცემულ საკითხზე. 

სანამ უშუალოდ მოცემულ ლიტერატურაზე გადავიდოდეთ, ზოგიერთ მე- 

თოდოლოგიურ მომენტზე შევაჩერებთ ყურადღებას. 

საქმე ისაა, რომ რაიმე ორ მოვლენას შორის არსებული კავშირის დამადას- 

ტურებელი ფაქტები შესაძლებელია გამოყვანილი იქნას სხვა მოვლენათა შორის 

კავშირიდანაც. მაგ., აგრესიასა და ლოკომოციას შორის გარკვეული შეუღლების 

არსებობის დადასტურება შესაძლებელია, გარდა პირდაპირი, ექსპერიმენტე- 

ბისა, ასევე აგრესიასა და ნეიროტრანსმიტერებს შორის კავშირიდანაც, თუკი 

სარწმუნოა ამ უკანასკნელსა და ლოკომოტორულ აქტივობას შორის კავშირის 

არსებობა. ასეთი სახის არგუმენტები, რასაკვირველია არაპირდაპირ ხასიათს 

ატარებენ, მაგრამ ხშირად სწორედ მათი წყალობით ხერხდება ჭეშმარიტების 

დადგენა. აქედან გამომდინარე, ჩვენ დიდი ყურადღება დავუთმეთ მოცემული 

სამკუთხედის შემადგენელი კომპონენტების (აგრესია, ლოკომოცია, ნეიროტ- 

რანსმიტერები) ურთიერთკავშირის ანალიზს და ჩვენ მიერ ექსპერიმენტში მი- 

ღებული მონაცემები შევუფარდეთ ლიტერატურაში არსებულს. საკუთარი და 

ლიტერატურული მონაცემები ცალსახად მიუთითებენ იმაზე, რომ ჰორმონულ- 

ნეირომედიატორული ფაქტორები ძირითადად, ერთი მიმართულებით ზემოქმე- 

დებენ და ცვლიან როგორც აგრესიის დონეს, ასევე ლოკომოტორულ აქტივობა- 

საც. 

დადგენილია, რომ აგრესიული ცხოველები (ძირითადად, საუბარია 

მღრღნელებზე) გამოირჩევიან შედარებით მაღალი მოძრაობითი აქტივობით 

(MV6MM03C9M, 86068Mხ2 1990). იგივე იქნა ნანახი ძლიერი ნერვული სისტემის 

მქონე ცხოველებშიც (/IV8მM08მ, #MიეიCLMMV 1993). იმ ხაზის ვირთაგვები, რომ- 

ლებიც უცხო გარემოში შიშის დაბალი დონით ხასიათდებოდნენ, გამოირჩეოდ- 

ნენ მაღალი მოძრაობითი აქტივობით (XCIIC8 1996). 

აგრესიული თაგვები, რომლებსაც აგონისტურ შეტაკებებში გამარჯვების 

დიდი გამოცდილება გააჩნიათ, ბევრად უფრო სუსტი კატატონიური რეაქციე- 

ბით ხასიათდებიან, ვიდრე დამორჩილებული თაგვები (Mჯიი#8VC68მ და თ.ა. 1989), 
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თანაც ზოოსოციალური სტატუსის შეცვლა სუბმისიურობის მხარეს აძლიე- 

რებდა ცხოველებში კატატონიურ რეაქციებს, ხოლო აგრესიულობის ზრდა კი 

ასუსტებდა მას. ასევე, ლიტერატურული მონაცემების თანახმად, სუბმისიური 

ცხოველები გამოირჩევიან დაბალი ლოკომოტორული აქტივობით C6/I0#.8II68მ 

და თ.ა. 1989: ILსათი#იIIC80 და თ.ა. 1997: 1IIსინმXIIX, I48ილჩე 1998: IIIსინმXსIX 1999მ: 

IIეი”ის” და თ.ა. 1996), თუმცა არსებობენ გამოკვლევები, სადაც აგრესიასა და 

ლოკომოციას შორის ასეთი კავშირის არსებობა ვერ იქნა დადგენილი (ILმოV08. 

IIVII6 1998: IIC#ი08 და თ.ა. 1998). 

ვფიქრობთ, რომ ჩვენ მიერ ექსპერიმენტულად მიღებული მონაცემები ნა- 

თელს ჰფენენ ამ წინააღმდეგობას. მოცემული პრობლემის გადაჭრისათვის 

აუცილებელი ამოსავალი წერტილია აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვება-და- 

მარცხების მიხედვით ცხოველთა ჩვენეული კლასიფიკაცია: I ჯგუფში ის ცხო- 

ველები შევიყვანეთ, რომლებმაც ყველა შეტაკებაში გაიმარჯვეს („აბსოლუ- 

ტური“ დომინანტები), II ჯგუფში კი ისინი ვინც ყველა შეტაკებაში დამარცხდა 

(სუბმისიური ცხოველები), ხოლო!II ჯგუფში კი ისინი, რომლებიც ზოგჯერ მარ- 

ცხდებოდნენ, ზოგჯერ კი – იმარჯვებდნენ (ე.წ. „გარდამავალი“ ჯგუფი). მათმა 

ტესტირებამ „მოძრაობითი აქტივობის ბორბალში“ აგონისტური შეტაკებების 

დაწყებამდე (ანუ მანამ, სანამ გაირკვეოდა მათი აგრესიულობის ხარისხი) ანა- 

ხა, რომ მოძრაობის საერთო დროისა და საშუალო სიჩქარის მიხედვით შეინიშ- 

ნებოდა სარწმუნო განსხვავება დომინანტებსა და სუბმისიურ ცხოველებს შო- 

რის: (მომავალი) დომინანტების მოძრაობის დრო და საშუალო სიჩქარე მნიშვნე- 

ლოვნად მეტი იყო ვიდრე (მომავალი) სუბმისიური ცხოველების (სურათი 10.1 
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სურ. 10 /. „აქტივობის ბორბალში “ მოძრაობის საერთო დროის (69) ცვლილებები 

დომინანტი //), სუბმისიური (7) და გარდამავალი (///) ჯგუფის თაგჟებში 

განსხვაეება | და II შორის ყეელა წერტილში სარწმუნოა (#9<0,05); 

განსხვავება I დაIII, აგრეთეეII დაIII შორის სარწმუნოა I,-დან და 1,-ის ჩათვლით (09<0.05). 

განსხვავება II ჯგუფის შიგნით (1 - IL, 15- IL, (.-1., 1,-1.) და III ჯგუფის შიგნით 

(L-11,და 1.-L.) სარწმუნოა (10<0,05) 
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თაჰი /0 აზრესიშლი ქ0ქვის მოტორ უშლი ჰორპლატაპპი 

და 10.2). მაშინ როცა ამავე პარამეტრების მიხედვით (L და III ჯგუფებს შორის 

განსხვავება სარწმუნო არ იყო. უნდა აღინიშნოს, რომ ცხოველთა ლოკომოტო- 

რული აქტივობის დადგენა აგონისტურ შეტაკებამდე ძალზე ინფორმატიულია, 

რადგან გამორიცხავს თავად აგონისტური შეტაკების – ამ უმძლავრესი სტრე- 

სორის ზემოქმედებას ლოკომოტორულ აქტივობაზე. ამავე დროს, II-ის, L.-სა 

და I-ის შემდეგ შეინიშნებოდა სარწმუნო განსხვავება სუბმისიური ცხოველე- 

ბისა და „გარდამავალი“ ჯგუფის წარმომადგენლების მოძრაობით აქტივობას 

შორის. ამ უკანასკნელებში, აღნიშნული მახასიათებელი სარწმუნოდ ჭარბობ- 

და სუბმისიური ორგანიზმების მონაცემებს (თუმცა აგონისტურ შეტაკებამდე 

ამ პარამეტრის ტესტირებისას, მოცემული განსხვავება არასარწმუნო იყო). თუ 

გავითვალისწინებთ იმ მომენტსაც, რომ ლიტერატურაში ხშირად ცალსახად არ 

არის განმარტებული თუ რას გულისხმობენ ტერმინში – სუბმისიური ცხოველი 

და ხშირად მასში იმ ცხოველებს გულისტმობენ, რომლებიც შეტაკებაში ერთხელ 

მაინც დამარცხებულან (საუბარია იმ კვლევებზე, სადაც ცხოველთა პოპულა- 

ციური სტრუქტურის ანალიზით კი არ ისაზღვრება მათი სტატუსი, არამედ მხო- 

ლოდ და მხოლოდ წყვილში აგონისტური შეტაკების შედეგად). გამომდინარე 

აქედან გასაგები ხდება, თუ როგორი გენეზისი გააჩნია დამორჩილებულ ცხო- 

ველთა მაღალი ლოკომოტორული აქტივობის შესახებ ლიტერატურაში აქა-იქ 

არსებულ მონაცემებს – როგორც ჩანს, დამორჩილებულ ცხოველთა ჯგუფში, 

  

    

  

  

(0 16) I2 “3 

ხურ. /0.2 „აქტივობის ბორბალში“ მოძრაობის საერთო დროის (ხმ/წმ) ცქელილებები 

დომინანტი (1), სუბმიხიური (II) და გარდამავალი (III) ჯგუფის თაგვებში 
განსხვავება I და II შორის ყველა წერტილში სარწმუნოა (0<0.05), 

განსხვავება I დაIII შორის სარწმუნოა I,-დან და 1.-ის ჩათვლით (§9+0,05). 

განსხვავება II და III შორის სარწმუნოა 1 ,-ში (9<0,05), 

განსხვავება II ჯგუფის შიგნით (1,-1 , Iი-1,, 0-1, 1-1) დაIII ჯგუფის 
შიგნით (Iა-1,) შორის სარწმუნოა (0C<0.05) 
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ს» ჰიჭინაძე, აგრესია 

არასწორი მეთოდოლოგიური მიდგიმის შედეგად ხვდებიან სრულიად განსხვა- 

ვებული პარამეტრების მქონე ორგანიზმები. 

ჩვენ კვლევებში ასეთად (ვინც ერთხელ მაინც დამარცხებულა) II და III 

ჯგუფში გაერთიანებული ორგანიზმები მივიჩნიეთ, არადა, როგორც ვგხედავთ, 

ისინი მნიშვნელოვნად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან ლოკომოტორული აქ- 

ტივობით. გვაქვს უფლება ვამტკიცოთ, რომ მხოლოდ და მხოლოდ ის ორგანი ზ- 

მები, რომლებიც პერმანენტულად დამარცხებულები გამოდიან აგონისტური 

შეტაკებიდან, წარმოადგენენ დაბალი ლოკომოტორული აქტივობის მქონე ორ- 

განიზმებს. თანაც, რაც მთავარია და ცალსახად ივნა ნაჩვენები ჩვენს ექსპერი- 

მენტებში, ისინი – თავიდანვე დაბალი საწყისი მოძრაობითი აქტივობით გამო- 

ირჩევიან (მათსა და დომინანტების მოძრაობით აქტივობას შორის განსხვავება 

სარწმუნო იყო ყველა ტესტში – დაწყებული ე.წ. 1,-დან). 

ასევე ცალსახაა, რომ მაღალაგრესიულ ორგანიზმებს – მაღალი საწყისი 

მოძრაობითი აქტივობა გააჩნიათ. ესეც, ჩვენ მიერ უშუალოდ იქნა ნანახი ცხო- 

ველთა ტესტირებისას. აქედან გამომდინარე, მიგვაჩნია, რომ ლიტერატურაში 

არსებული ახსნა მაღალაგრესიულობისა და მაღალი ლოკომოტორული აქტი- 

გობის ასეთი შეუღლებისა, მარტო იმით, რომ ინდივიდის მაღალი მოძრაობითი 

აქტივობა იწვევს სხვა ცხოველებთან მის ხშირ შეხვედრას, რის გამოც შეტაკე- 

ბათა რიცხვი (და მაშასადამე აგრესიულობაც) იზრდება (MVეიჩიმაჩე. CIMIIIIII08 

1986) – არ მიგვაჩნია გამართლებულად. დომინანტი ცხოველები მაღალ ლოკო- 

მოტორულ აქტივობას ავლენენ აგონისტურ შეტაკებამდეც და რაც მთავარია 

იმ გარემოშიც, რომელიც აგრესიულობის პროვოცირებას არ იწვევს (კერძოდ, 

მოძრაობითი აქტივობის ბორბალში). 

მიუხედავად ზემოთქმულისა, ვთვლით, რომ ლოკომოციის შემცირების საქ- 

მეში დიდი როლი უჭირავს აგონისტურშეტაკებაშიდამარცხებას და ამას ადგილი 

აქვს იმის მიუხედავად, რომ სუბმისიური ცხოველები (ამ ტერმინის იმ გაგებით, 

რომელსაც ჩვენ ვიყენებთ) ისედაც დაბალი ლოკომოციით გამოირჩევიან. ლიტე- 

რატურაში საკმაოდაა მასალა იმის შესახებ, რომ აგრესიის მსხვერპლს უმცირ- 

დება მოძრაობითი და კვლევითი აქტივობა (ხძეი;V!!|! და თ.ა. 2001: 801IM0)-0)0CMI41 

და თ.ა. 2002: IIისI008მ და თ.ა. 1992: L1მწიCL და თ.ა. 1996). უფრო მეტიც – კატატო- 

ნიას სუბმისიური ქცევის კომპონენტადაც კი თელიან (IV1I0I#8IICჩე და თ.ა. 1989). 

ამაზე მეტყველებს ჩვენი მონაცემებიც. პირველი აგონისტური შეტაკების შემ- 

დეგ, სუბმისიურ ცხოველებში, ადგილი ჰქონდა მოძრაობის საერთო დროის შემ- 

ცირებას საწყის დონესთან შედარებით. ცხოველთა ამ ჯგუფში ეს პარამეტრი 

1,-თან შედარებით, სარწმუნოდ მცირდებოდა არა მარტო L,-ს, არამედ I.-სა და 

1კ-ის შემდეგ. უფრო მეტიც, L,-ის შემდეგ იგი სარწმუნოდ უფრო დაბალი იყო 

ვიდრე I,-ს შემდეგ. ანალოგიური დინამიკით ხასიათდებოდა მოძრაობის საშუ- 

ალო სიჩქარეც. 

მსგავს კანონზომიერებას ჰქონდა ადგილი „გარდამავალ“ ცხოველთა 

ჯგუფშიც. კერძოდ, მოძრაობის საშუალო სიჩქარე 1, L,და სცტესტების შემდეგ, 
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თამი /0 აგრმსიული ქცქემის მწშტორ ული ჰოურელარტეპი 

ხოლო მოძრაობის საერთო დრო – I, და 1,ტესტის შემდგომ სარწმუნოდ უფრო 

დაბალი იყო, ვიდრე 1,-ში (ანუ აგონისტური შეტაკებების დაწყებამდე). 

უფრო დეტალურად რომ გამოგვეკვლია აგონისტურ შეტაკებაში დამარცხე- 

ბის ფენომენი, „აბსოლუტური“ დომინანტების მონაცემები შევადარეთ „გარ- 

დამავალი“ ჯგუფის იმ წევრების მონაცემებს, რომლებიც მოცემულ ტესტში 

დამარცხდნენ. ასეთ ნაბიჯზე წასვლა გვიბიძგა შემდეგმა მომენტმა: III ჯგუ- 

ფის წევრთა მხოლოდ ნაწილი მარცხდებოდა მოცემულ, კონკრეტულ ტესტში, 

მეორე ნაწილი იმარჯვებდა. ამ უკანასკნელთა (მეორე ნაწილის) პარამეტრების 

შედარება „აბსოლუტურ“ დომინანტებთან, რასაკვირველია არამართლზომი- 

ერი იქნებოდა. ამიტომაც, „გარდამავალთა“ ჯგუფში გამოვყავით მოცემულ, 

კონკრეტულ აგონისტურ შეტაკებაში დამარცხებული ცხოველები და მხოლოდ 

ისინი შევადარეთ „აბსოლუტურ“ დომინანტებს. აღმოჩნდა, რომ უკვე პირვე- 

ლი ტესტის შემდეგ შეინიშნებოდა ამ ჯგუფებს შორის სარწმუნო განსხვავება 

როგორც მოძრაობის საერთო დროის, ისე მოძრაობის საშუალო სიჩქარის მი- 

ხედვით (სურათი 10.3 და 10.4). ასეთი რეზულტატი ნარჩუნდებოდა 1--ისა და 

X-ის შემდეგაც. საინტერესოა, რომ იგივე ცხოველების მონაცემების შედარე- 

ბა „აბსოლუტური“ დომინანტების მონაცემებთან -- აგონისტური შეტაკებების 

დაწყებამდე (ე.წ. 1,), ყველა შემთხვევაში გვაძლევდა არასარწმუნო რეზულ- 

ტატს, რაც იმაზე მიუთითებს, რომ შეტაკებამდე მათი მოტორული აქტივობა არ 

450. 

4ძე- 

350 

30ე-. 

  
250- 

20ე- 

150-       
1001 

50-,   

  

სურ. /0.2?1. თაგვების მოძრაობის საერთო დრო „აქტივობის ბორბალში“ 

ტესტირებისას (წმ-ში): „აბსოლუტური “დომინანტებისა და /I/I ჯგუფის 

შეტაკებაში დამარცხებული წევრების მონაცემების შედარება. 

სხვაობა დომინანტებსა და!III ჯგუფის დამარცხებულ წევრებს 

შორის 1,, I, და 1,-ში სარწმუნოა (ი<0.05); 
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თ. ჰიჰინაძე, აგრმსია 

– 

  

    

    

  

      

  

                , 
#0 : I 10 I2 I0 

სურ. 10.4. თაგვების მოძრაობის საშფალო სიჩქარე (სმ/წმ-ში) „აქტივობის 

ბორბალში “ტესტირებინხას: > აბსოლუტური “დომინანტებისა და /// ჯგუფის 

შეტაკებაში დამარცხებული წევრების მონაცემების შედარება. 

სხვაობა დომინანტებსა და!II ჯგუფის დამარცხებულ წევრებს 

შორის I,, 1, და I.-ში სარწმუნოა (0<0.05), 

განსხვავდებოდა ერთმანეთისაგან. მაშასადამე, III ჯგუფში ლოკომოტორული 

აქტივობის მკვეთრი შემცირების მიზეზს აგონისტურ შეტაკებაში დამარცხება 

წარმოადგენს. ამაზე მეტყველებს ის ფაქტი, რომ II ჯგუფისაგან (სუბმისიური 

ორგანიზმების) განსხვავებით, III ჯგუფის დამარცხებულ წევრებში მოძრაობი- 

თი აქტივობის არც ერთი ბაზისური (1)) მახასიათებელი დომინანტებზე დაბალი 

არ ყოფილა. 

ზემოთ მოყვანილი ლიტერატურული და საკუთარი მონაცემების ანალიზის 

შედეგად შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ აგონისტურ შეტაკებაში დამარცხებულ 

ცხოველებში ლოკომოტორული აქტივობის შემცირებას ორი მექანიზმი გააჩ- 

ნია: პირველი მათგანი გხვდება მხოლოდ სუბმისიურ ორგანიზმებში, დაკავში- 

რებულია თავად დაბალაგრესიულობის ფენომენთან და ვლინდება აგონისტურ 

შეტაკებაში დამარცხებამდე. მეორე მექანიზმი კი უნივერსალურია და ვითარ- 

დება აგონისტურ კონფლიქტში დამარცხების და მძლავრი უარყოფითი ემოცი- 

ური სტრესის ზემოქმედების შედეგად. 

მეორე მნიშვნელოვანი მომენტი, რაზეც ჩვენი ექსპერიმენტები და ლიტერა- 

ტურული მასალა მიუთითებს – აგრესიასა და ლოკომოციას შორის შეუღლების 

არსებობა წარმოადგენს. ლიტერატურულ წყაროებში ისიც კი არის აღნიშნული, 

რომ მოძრაობითი აქტივობისა და აგრესიული ქცევის დღე-ღამური რითმები 

თითქმის მთლიანად ემთხვევა ერთმანეთს (IV6MIIIII 1988). 
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თამი I0 აზრქსიუCი ჰიქმის მოტორ შლი ჰკორელატეპი 

თუკი, ასე თუ ისე ნათელია აგონისტურ კონფლიქტში დამარცხებულ ინ- 

დივიდებში ლოკომოტორული აქტივობის შემცირების მიზეზები, მაინც გაურ- 

კვეველი რჩება დომინანტ ინდივიდებში მაღალი მოტორული აქტივობის განმა- 
პირობებელი მექანიზმები. მოცემული ამოცანის გადასაწყვეტად ჩვენ შემდე- 

გი მეთოდოლოგიური მიდგომა გამოვიყენეთ. საქმე ისაა, რომ სხვა ცხოველზე 

თავდასხმა არა მარტო აგრესიული ქცევის გამოვლენას წარმოადგენს, არამედ 

ამავდროულად – მოტორული აქტიცაა. შესაბამისად, თავდასხმის ლატენტური 

დროის დაბალი და თავდასხმის საერთო დროის მაღალი მახასიათებლები, გარ- 
კვეული თვალსაზრისით, არაპირდაპირ, მაგრამ მაინც, შეიძლება მეტყველებ- 

დნენ ცხოველთა მაღალ საერთო მოტორულაქტივობაზე. გამომდინარე აჟედან, 

შეიძლებოდა გვეფიქრა, რომ მაღალაგრესიული ინდივიდები (ჩვენს შემთხვე- 

ვაში -– „აბსოლუტური“ დომინანტები) აგრესიული ქცევისათვის დამახასიათე- 

ბელი თავდასხმის ლატენტური და სუმარული დროის ზემოთ მოყვანილი თა- 

ვისებურებებით იმიტომ ხასიათდებიან, რომ მათ მომატებული მოტორული აქ- 

ტივობა გააჩნიათ. მითუმეტეს, რომ ლიტერატურაში პირდაპირ არის მითითება 

მომატებული მოძრაობითი აქტივობის როლზე აგრესიის ინდუქციის საქმეში 

((გუნიცვხინჩი, CIIXIIIX08 1986). საკითხისადმი ამ მიდგომის ლოგიკას მივყავართ იმ 

აზრამდე, რომ აგრესიული ქცევა მეორადია და მაღალი მოტორული აქტივობი- 

თაა განპირობებული. 

ჩვენ მიერ მიღებული მასალის ანალიზმა გვიჩვენა (იხ. სურათი 3.2. 1 და 3.2.3), 

რომ თავდასხმის ლატენტური დრო „აბსოლუტურ დომინანტებს,!III ჯგუფის იმ 

წარმომადგენლებთან შედარებით, რომლებმაც მოცემულ კონკრეტულ შეტაკე- 

ბაში გაიმარჯვეს, ყველა ტესტში სარწმუნოდ მცირე ჰქონდათ, თავდასხმის სუ- 

მარული დრო კი – მეტი (თუმცა, ეს უკანასკნელი სარწმუნო იყო მხოლოდ L, და 

1 ,-ში). ეს ნიშნავს, რომ დომინანტები თავიდანვე განსხვავდებოდნენ ყველა სხვა 

ცხოველისაგან მომატებული აგრესიულობით. ამავე დროს, მოცემული დომი- 

ნანტები ფონური (აგონისტურ კონფლიქტამდე) მოტორული აქტივობით, სარ- 

წმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ!!II ჯგუფში დაფიქსირებული რეზულტატისაგან. 

მაშასადამე, ამ ფაქტებიდან გამომდინარე, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ 

ცალკეულ ინდივიდთა მომატებული აგრესიულობა (შეფასებული თავდასხმის 

ლატენტური და სუმარული დროის მიხედვით) და საერთოდ, სხვა ინდივიდზე 

ხშირი და ინტენსიური თავდასხმა, როგორც მოტორული აქტი, არ წარმოადგენს 

საერთო მოტორული აქტივობის ზრდის პირდაპირ და უშუალო შედეგს. 

ამავე დროს, ჩვენს ექსპერიმენტებში (ისევე, როგორც ლიტერატურაში) 

დადგენილი იქნა „აბსოლუტური“ დომინანტების სარწმუნოდ მაღალი მოტორუ- 

ლი აქტივობა სუბმისიურ ინდივიდებთან შედარებით (შეფასებული – „აქტიგო- 

ბის ბორბალში“ მოძრაობის საერთო დროისა და საშუალო სიჩქარის მიხედვით), 

რაც ცალსახად მიუთითებს დადებითი კორელაციური კავშირის არსებობაზე 
აგრესიულობასა და მოტორულ აქტივობას შორის. 

ვფიქრობთ, რომ მოცემული ფაქტები ა) აგრესია არ არის მაღალი მოტორუ- 

ლი აქტივობის უშუალო შედეგი და ბ) მაღალ აგრესიულობასა და მაღალ მოტო- 
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ხ. ჟიჰინაძე, აბრმხია 

რულ აქტივობას შორის არსებობს დადებითი კორელაცია არ ეწინააღმდეგება 

ერთმანეთს. უფრო მეტიც, მათი შეჯერება გვაძლევს საშუალებას დავასკვნათ, 

რომ მაღალაგრესიულ ინდივიდებში მომატებული ფონური მოტორული აქტი- 

ვობა, თაედასხმის ლატენტური დროის დაბალი და სუმარული დროის მაღალი 

მახასიათებლები აგონისტური შეტაკებისას, შედეგია ჰომოლოგიური (თუ შეიძ- 

ლება აქ ამ ტერმინის ხმარება) მექანიზმების არსებობისა, მოტივაციურ დონე- 

ზე მაინც. თუმცა თითოეული მათგანის კავშირი ამ მექანიზმებთან სხვადასხვა 

ძალისაა. 

თუკი საკუთარი და ლიტერატურული წყაროების მიხედვით, ცალსახაა კავ- 

შირი (დადებითი კორელაციის სახით) აგრესიულ ქცევასა და ლოკომოტორულ 

აქტივობას, ასევე გარკვეულ ნეიროტრანსმიტერებსა და აგრესიულ ქცევას შო- 

რის, ლოგიკურია გვეფიქრა, რომ მოცემული ნეიროტრანსმიტერების კონცენ- 

ტრაცია კორელირებს ლოკომოტორულ აქტივობასთანაც. მითუმეტეს, რომ დი- 

დი ხანია დადგენილია ნორადრენალინისა და სხვა კატექოლამინების ლოკომო- 

ციაზე მასტიმულირებელი ეფექტი (IMMCM8II0ჩმ 1992; ICV/მI#MI, 60X0X/IMIICMXIIV 1986; 

M000308 და თ.ა. 1983; MCIICI 1993), 

ჰიპერაქტიურობითა და ყურადღების დეფიციტის სინდრომით (#წბისძი L4- 

ჩ0CII IIVნი/2CნVIსI 0I5ი”ძს-#0IIL) დაავადებულ ბავშვებში, რომელთაც აღენიშნე- 

ბათ მოძრაობითი შეუკავებლობა, ნეგატივიზმი, შფოთვა, მომატებული აგზნე- 

ბადობა და იმპულსურობა, აგრესიულობა (##X6ოილგინ 05VCMI8CIIC #590010V0ი 1994), 

ადგილი აქვს კატექოლამინთა ცვლის მოშლას, მათ სისხლში ნორადრენალინისა 

და ადრენალინის მაღალ ბაზალურ დონეს (Lმ0მXIIM088 და თ-ა. 2000), სხვა კვლე- 

ვებში ნაჩვენები იქნა, რომ ის ნივთიერებები, რომლებიც აძლიერებდნენ აგრე- 

სიულ ქცევას, უმრავლეს შემთხვევაში ზრდიდნენ ლოკომოტორულ აქტივობა- 

საც (8მ/ხVMი9, II0IIV8მი08 1984; 1IVIIIM9Mმ და თ.ა. 1998), 

პირიქით, სეროტონინისა და სხვა ტროფოტროფულირიგის ნივთიერებების 

მოქმედების შედეგად, ცხოველებში ადგილი ჰქონდა კატატონიისა და იმობილი- 

ზაციის სხვადასხვა ფორმების განვითარებას (ე.წ. დამცველობითი იმობილი- 

ზაცია, „ცხოველთა ჰიპნოზი", „მოჩვენებითი სიკვდილი“ და სხვა) (LიმCი9M0ნ6ი08. 

II8ვIIყ0IVX0 1991: LV2009ჩIIC82 და თ.ა. 1989: C000C/CIIMII და თ.ა. 2001: C6ი08მ და თ.ა. 

1990), ზამთრის ძილსა და ჰიპობიოზს (ICIIVIIICVIIM, CIIIX0C8CXM# 1992). ამავე დროს, 

ანალოგიური ეფექტი ჰქონდა ადამიანთა თავის ტვინში ნორადრენალინისა და 

დოფამინის კონცენტრაციის დაცემას, რომელიც კორელირებს ფსიქიკური 

გაშეშების ფენომენთან (M0MMIMCXმ# 2000). ამ შემთხვევაშიც ის ნივთიერებები, 

რომლებიც აქვეითებდნენ ცხოველთა აგრესიულობას, ხშირად ამცირებდნენ 

ცხოველთა ლოკომოციასაც (88Iხ)IMMმი, 1I0IსისმI08 1984). თუმცა, ზოგიერთი 

ტროფოტროფული რიგის ნივთიერება, მასტიმულირებლად მოქმედებს მოტო- 

რულ აქტივობაზე. მაგრამ ამ შემთხვევაში ეს არ არის მნიშვნელოვანი. მთავარი 

ისაა, რომ ნივთიერებები, რომლებიც აძლიერებენ აგრესიას – ამავდროულად 

ზრდიან მოტორულ აქტივობასაც. 
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თავი11 

აგრესიული ქცევის პოგნიტური პორელატები 

აგრესიული ქცევის პროცესში კოგნიტური პროცესების როლი უმნიშვნე- 

ლოვანესია. ამის მიზეზია არა მარტო ის, რომ მხოლოდ ყველაზე პრიმიტიულ 

ცხოველთა ქცევის ორგანიზაციაში ამ მექანიზმებს არ უკავიათ წამყვანი როლი 

(ეს ხომ ისედაც ნათელია), არამედ უპირველეს ყოვლისა ის, რომ თავად აგრე- 

სიულობის თვისების ჩამოყალიბება ბაზირებულია პერცეპციული და აზროვ- 

ნებითი პროცესების ისეთ ორგანიზაციაზე, რომელიც გამოიხატება აგრესიის 

გამომწვევ სიგნალთა დიდი რაოდენობის არსებობაში და მრავალი სიტუაციის 

ინტერპრეტაციაში, როგორც მოცემული ორგანიზმისათვის საშიში (8გოი ძ: 

სICჩმII50ი, 2004; 89/1:0VII> 2002). ამიტომ, პირობითად ნეიტრალური სიგნალე- 

ბიც, აგრესიული ორგანიზმის მიერ ხშირად აღიქმებიან, როგორც მუქარის შემ- 

ქმნელი. 

ნათელია, რომ აზროვნების პროცესის როლი აგრესიის განვითარებაში ძა- 

ლიან დიდია. თანაც, ზოგჯერ აზროვნებითი პროცესის გარკვეულ ორგანიზა- 

ციას ძალუძს აგრესიული პიროვნების ჩამოყალიბება წინა თავებში აღწერილი 

ბიოლოგიური ინდუქტორების ცვლილების გარეშეც. თუმცა, უმრაელეს შემ- 

თხვევაში, კოგნიტური პროცესები ზემოქმედებენ და ცვლიან ინდივიდის ნევ- 

როლოგიური პროცესების მიმდინარეობას და პირიქით (LI8თიიძ 2002: LCC « LL0- 

მლი 2007). 

საკმაოდ საინტერესოა გამოკვლევები, სადაც შეფასებული იქნა კავშირი 

გონებრივ განვითარებასა და აგრესიულობას შორის (სამწუხაროდ, ზოგჯერ ეს 

სტატიები სტატისტიკური ანალიზის გარეშეა მოყვანილი, რაც ალბათ, უდიდეს 

ნონსენსს წარმოადგენს). განსაკუთრებით საინტერესოა სკოლამდელ ბავშვებ- 

ზე შესრულებული გამოკქლევები. საქმე ისაა, რომ ამ ასაკში ამა თუ იმ ქცევის 

ფორმირებაში მონაწილე გენეტიკური კომპონენტა ბევრად უფრო მეტია, ვიდრე 

სკოლაში შესვლის პირველ წელს (MმVVXX 2004). ქცევის ფორმირების პროცეს- 

ზე გარემო ფაქტორების როლი სკოლაში შესვლის შემდეგ, რომ მართლაც იზ- 

რდება, ეს კარგად იქნა ნაჩვენები ნიდერლანდურ შერჩევითობაზე ჩატარებულ 

გამოკვლევაში. კერძოდ, ნანახი იქნა, რომ ნიდერლანდებში, დანარჩენ მსოფლი- 

ოში ჩატარებული ანალოგიური გამოკვლევების დიდი ნაწილისაგან განსხვავე- 
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V ჰიქინაძუე, აგრპსია 

ბით, გენეტიკური კომპონენტის როლი ქცევაში მცირდებოდა არა = 6-7 წლის 

ასაკის ბავშვებში, არამედ 5 წლისებში (8იითოაოგ # Vგი 882! 1998). ცნობილია, 

რომ სწორედ ამ ასაკში შეჰყავთ ნიდერლანდებში ბავშვები სკოლაში. 

ყოველივე ზემოთქმულის საფუძველზე ნათელია, რომ სკოლამდელ ბავ- 

შვთა აგრესიულობის შესწავლა უკეთ გამოავლენდა აგრესიულობის გენეტიკუ- 

რი კომპონენტის დამოკიდებულებას კოგნიტურ ფუნქციებზე. 

კერძოდ, ამ ტიპის გამოკვლევაში ნანახი იქნა, რომ არააგრესიულ ბავშვებ- 

ში გონებრივი განვითარების დონე უფრო მაღალი იყო ვიდრე აგრესიულებში 

0Cიილისი 2006). მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული მრავალ სხვა გამოკვლევა- 

შიც. მაგალითად, სამხედრო კურსანტებშიც დაფიქსირდა, რომ მტრულობა 

უარყოფითად კორელირებდა ინტელექტთან (82CMVMხნ0ცმ, ჩმ)IVII)CცCM2# 2005). 

თუმცა, თუ დავუბრუნდებით სკოლამდელ ბავშვებში აგრესიულობის შესა- 

ხებ სტატიას ვნახავთ, რომ აგრესიულ ინდივიდთა შორის ბევრი იყო ფიზიკური 

დეფექტების, სხვადასხვა ორგანული დაზიანებებისა და დაავადებების მქონე 

ბავშვები (უნდა ვიფიქროთ, რომ ეს დაზიანებები არ იყო მძიმე) (X0M0C0988 2006). 

ამ ბავშვებში აგრესიულობა მათი დეფექტების ერთგვარ კომპენსაციას წარ- 

მოადგენდა (ამ პრობლემას ჩეენ შევეხეთ, როდესაც აგრესიის ფსიქოლოგიურ 

ადაპტაციურ ფუნქციაზე ვსაუბრობდით). ამ ფაქტების ანალიზის შედეგად შეგ- 

ვიძლია გამოვთქვათ ვარაუდი, რომ გარკვეული ინტელექტუალური დეფიცი- 
ტი (რასაკვირველია, კლინიკური ხასიათის დარღვევებზე არ გვაქვს საუბარი), 

რომელიც ნანახი იქნა აგრესიულ ბავშვთა ნაწილში, აგრესიის გენეზისში მონა- 

წილეობს არა მარტო მათ ქცევაზე გონებრივი კონტროლის შემცირების გზით, 

არამედ იმითაც, რომ ასეთი ბავშვები სწორედ აგრესიული ქცევით ცდილობენ 

აღნიშნული დეფიციტის კომპენსირებას. 

კოგნიტური პროცესების ფუნქციონირება პირდაპირ კავშირშია აგრესიის 

ხასიათთან. ეს კანონზომიერება, განსაკუთრებით ნათლად, ადამიანის ქცევის 

შემთხვევაში შეინიშნება. როგორც მონოგრაფიის პირველ თავებში იქნა აღნიშ- 

ნული, ემოციური აგრესია კოგნიტური პროცესების მინიმალურ მონაწილეობას 

გულისხმობს. უფრო მეტიც, ამ ტიპის ემოციები ხშირად არარაციონალურ საქ- 

ციელს „ჩაადენინებენ“ ინდივიდს, რაც საბოლოო ჯამში ხშირად, ამცირებს ორ- 

განიზმის ადაპტაციას. ინსტრუმენტული აგრესიის შემთხვევაში კი კოგნიტური 

კომპონენტი წინ არის წამოწეული. როგორც ავტორები შენიშნავენ, ეს აგრესია 

„კოგნიტურად გააზრებულია“ (C6018 4: 710)ხმIძ0 2004). ადამიანები გეგმავენ და 

ფიქრობენ აგრესიულ და ძალადობრივ ქმედებაზე, რათა მიაღწიონ გარკვეულ 

მიზანს. 

ასევე ცნობილია, რომ ინდივიდებს რომლებიც იმპულსური აგრესიის მაღა- 

ლი დონით ხასიათდებიან, აღენიშნებათ მეტყველებისა და ინტელექტის უფრო 

დაბალი განვითარება, ვიდრე ინსტრუმენტული აგრესიის მაღალი დონის მქონე 

პირებს (8გი=მL და თ.ა 1997ხ; 5LგიI90Iძ და თ.ა. 200302). ვფიქრობთ, რომ ეს გამოწ- 
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თამი 7!. აგრესიული ქ0ქევის ყძოგნიტური ჰორელატეპი 

ვეულია არა მარტო იმით, რომ ინტელექტის სირთულე კორელირებს საკუთარი 

ემოციების კარგ კონტროლთან, არამედ იმ მომენტებით, რომლებიც აგრესიუ- 

ლი ქცევის კლასიფიკაციისადმი მიძღვნილ თავში განვიხილეთ. კერძოდ, საუ- 

ბარია ინსტრუმენტული აგრესიის ფენომენზე, რომელიც ხშირად (თუმცა, არა 

ყოველთვის!) დომინირებისა და ლიდერობის, როგორც მოგლენის ფუნქციას 

წარმოადგენს. თანაც, ლიდერად გახდომის ალბათობა, საზოგადოებათა უმრავ- 

ლესობაში, დადებითად კორელირებს ინდივიდის კოგნიტურ ფუნქციებთან. 

თუმცა, უნდა აღვნიშნოთ, რომ კავშირი ინდივიდის კოგნიტურ მახასიათებ- 

ლებსა და აგრესიის ხარისხს შორის არ არის ისეთივე მტკიცე, როგორც კავშირი 

აგრესიულობასა და პიროგნების ხასიათის თავისებურებებს შორის.



თავი 12 

აგრესიული ქცევა და სტრესზე რეაგირების ტრიადული მოდელი 

მოცემულ თავში ჩვენ შევეცდებით ლიტერატურაში არსებული და საკუთა- 

რი მასალის ანალიზის შედეგად სტრესზე ორგანიზმების რეაგირების ახალი მო- 

დელის მოწოდებას. 

რაში მდგომარეობს წინა თავებში აღნიშნული ნეიროტრანსმიტერების ზე- 

გავლენით, ლოკომოტორული აქტივობისა და აგრესიული ქცევის ერთმიმარ- 

თულებრივი ცვლილების ბიოლოგიური არსი? რა მექანიზმები აპირობებენ ამ 

ორი, სრულიად განსხვავებული მოვლენის (აგრესიისა და ლოკომოციის) ერ- 

თგვარ შეუღლებას? 

აქ აუცილებელია, ერთი მეთოდოლოგიური ხასიათის გადახვევის გაკეთება. 

იმ ნეიროტრანსმიტერებისა თუ ჰორმონების გარკვევა, რომლებიც აგრესი- 

ულ ქცევას აპირობებენ, ამოცანის მხოლოდ ერთი ნაწილია. მითუმეტეს თუ გა- 

ვითვალისწინებთ ასეთ ნივთიერებათა საკმაოდ გრძელ სიას. როგორც ზემოთ 

აღვნიშნეთ, ამ სიაში უამრავი ნივთიერება შედის, მათ შორის, მიკროელემენტე- 

ბიც კი (1I6იL0II6 და თ.ა. 1997). 

ამიტომ ჩვენ მიერ ამოცანის დასმისას, მარტო ერთი გზით არ წავსულვართ, 

ანუ უბრალოდ აგრესიული ქცევის ინდუქტორს კი არ ვეძებდით, არამედ შევე- 

ცადეთ იმ მდგომარეობების დროს, როდესაც აგრესია – ადაპტაციური მოვლე- 

ნაა, გამოყოფილი ნივთიერებების სპექტრიდან, გვეპოვა ის ინგრედიენტი, რო- 

მელიც იწვევდა აგრესიულ ქცევას. თანაც, რაც მთავარია, ამ ნივთიერების მოქ- 

მედებით უნდა გამოვლენილიყო აგრესიული ქცევისათვის დამახასიათებელი 

და აუცილებელი ყველა კორელატი – ემოციური, ვეგეტატიური, ლოკომოტო- 
რული. მოცემული ნივთიერება ასევე წამყვანი უნდა ყოფილიყო დომინანტური 

ქცევის რეალიზაციაშიც. ეს გზა უფრო ლოგიკური და პროდუქტიულია. მითუ- 

მეტეს, რომ ასეთი მიდგომის გამოყენებით აგრესიის ნეირომედიატორული და 

ჰორმონული მექანიზმები არავის შეუსწავლია. 

როგორც ასევე აღვნიშნეთ – აგრესიის კვლევისას ადაპტაციაზე ყურადღე- 

ბის გამახვილება, არ წარმოადგენს ჩვენს ახირებას. ევოლუციურად, ნებისმიერი 

ქცევის ფუნქციის არსი – ორგანიზმის მაქსიმალურ ადაპტაციას წარმოადგენს. 

ეს უკანასკნელი კი მის გადარჩენასთანაც არის დაკავშირებული და შთამომავ- 

ლობის დატოვებასთანაც, 
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თაქი !2 აბრძსიული ქც0ქვა და სტრესზე რეაჭზირების გრიადშლი მოდელი 

მიღებული რეზულტატების ინტერპრეტაციაში, და საერთოდ ამა თუ იმ 

მოვლენის განსაზღვრის საქმეში, ადაპტაციის წამყვან როლზე ზემოთ უკვე იყო 

საუბარი. აქ არაფერია გასაკვირი. აგრესიულ ქცევასთან, როგორც ადაპტაციუ- 

რი ფენომენის ნაწილთან დაკავშირებული საყოველთაოდ გავრცელებული მო- 

საზრების გარდა არსებობს უფრო ზოგადი ხასიათის მოსაზრებებიც. როგორც 

ლიტერატურიდანაა ცნობილი: ერთადერთი საფუძველი ისეთი სამეცნიერო 

კონცეფციებისა და თეორიების კონსტრუირებისათვის, რომლებშიც ადამია- 

ნის (და საერთოდ ცოცხალი ორგანიზმების) ამა თუ იმ საქმიანობისა და ქცევის 

პრინციპები განიხილება (ჩვენს შემთხვევაში – აგრესიული ქცევის), შეიძლება 

იყოს მხოლოდ და მხოლოდ მისი განვითარების თეორია, თავის აუცილებელ ნა- 

წილთან – ადაპტაციის თეორიასთან ერთად (IIმხ#08 და თ.ა. 2001). ნიკ ტინბერ- 

გენის აზრით, ნებისმიერი ბიოლოგიური ფენომენის ანალიზი იქნება არასრულ- 

ყოფილი თუკი არ იქნა გაცემული პასუხი ოთხ უმნიშვნელოვანეს კითხვაზე: ამ 

ფენომენის მექანიზმებზე, ონტოგენეზზე, ადაპტაციურ როლსა და ეგოლუცი- 

ურ ისტორიაზე (IIიხზიზნი 1993). როგორც ვხედავთ, ადაპტაციის ცენტრალურ 

პუნქტად გამოყვანა მართლაც არ არის მარტო ჩვენი ახირება. 

მდგომარეობა, რომლის დროსაც აგრესიულ ქცევას ადაპტაციური ფუნ- 

ქცია შეიძლება გააჩნდეს – ემოციური სტრესია. როგორც ცნობილია, აგრე- 

სიული ქცევა, უმრავლეს შემთხვევაში, არ წარმოადგენს სპონტანურ, თავის- 

თავად აქტს – იგი კონკრეტული მიზეზებითაა გამოწვეული. ასეთ მიზეზად 

ფრუსტრაცია შეიძლება იყოს. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, სამეცნიერო წრეებში 

საკმაო გავრცელება აქვს დოლარდის „ფრუსტრაცია-აგრესიის“ თეორიას (წ84ყ- 

იი # IICჩიIძვ§ლი, 2004), მოცემული თეორიის გარდა, როზენცვაიგის მიერ მო- 

ცემული ფრუსტრაციის გამომწვევი მიზეზების და პირობების კლასიფიკაციის 

გამოყენებაც შეიძლება. მისი აზრით, ფრუსტრაციის განვითარების მექანიზ- 

მში სამი მომენტი მონაწილეობს – გასაჭირი (იIIVეII0ი), დანაკლისი (ძბიCVიII0ი) 

და კონფლიქტი. გასაგებია, რომ აგრესია ფრუსტრაციის შედეგია (L0II6C 1999), 

განსაკუთრებით კარგად ჩანს ეს კავშირი ცხოველებში, რომლებსაც ადამიან- 

თან შედარებით, ნაკლებად რთული ემოციური სამყარო გააჩნიათ. ამავე დროს, 

ფრუსტრატორის მოქმედება ემოციური სტრესის განეითარებას იწვევს და 

ფრუსტრაცია ემოციური სტრესის პირველადი რგოლია (MმC8 და თ.ა. 2002). 

ასეთივე სახისაა კავშირი, სტრესსა და შიშს შორისაც. კერძოდ, მკვლევარე- 

ბი შიშის რეფლექსს სტრესული რეაქტიულობის ქცევით მარკერად მიიჩნევენ 

(4MCI9C88CMMM და თ.ა. 1998; ნV3VC82 და თ.ა. 2002). მაშასადამე, აგრესიასა და 

ემოციურ სტრესს შორის კავშირის არსებობა, ფრუსტრატორის მოქმედები- 

თაა გამოწვეული. თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ აგრესიული ურთიერთობების 

განვითარება, თავის მხრივ, მიზეზია, კონფლიქტის ორივე მონაწილეში სტრეს- 

რეაქციის გამოწვევისა (შესაძლებელია, თავდაპირველი ფრუსტრატორის მოქ- 

მედების შეწყვეტის მიუხედავად) (ICVM0#8V682 და თ.ა. 1994). უფრო მეტიც, რიგ 

ჰვლევებში, ემოციური სტრესის ფიზიოლოგიურად ადეკვატურ მოდელად, ბუ- 
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ს. ქიჟინაძე, აბრპსია 

ნებრივი ზოოსოციალური კონფლიქტური (აგრესიული) ურთიერთქმედებაა და- 

სახელებული (ICIM208 და თ.ა. 1988). როგორც ვხედავთ აგრესიისა და ემოციური 

სტრესის ურთიერთკავშირი – მრავალმხრივი და მტკიცეა. 

ემოციური სტრესის გამომწვევი ფაქტორებისადმი ადაპტაცია გულისხმობს 

როგორც ქცევით, ასევე ფიზიოლოგიურ და ფსიქიკურ რეაქციებსაც. აგრესიას, 

როგორც ქცევითი ადაპტაციის (ადამიანის შემთხვევაში კი ფსიქიკური ადაპტა- 

ციისაც) ფუნქციის მატარებელს – შესაბამისი ფიზიოლოგიური (ვეგეტატიურ 

-ნეიროტრანსმიტერულ-ჰორმონული) კორელატებიც უნდა გააჩნდეს, ანუ ის 

კორელატები, რომლებიც მოახდენენ სტრესორისადმი (ფრუსტრატორისადმი) 

ადაპტაციისათვის აუცილებელი ქცევითი აქტების განხორციელების ფიზიო- 

ლოგიურ უზრუნველყოფას. 
ცნობილია, რომ სტრესორები, სხვადასხვა გენეზის შეიძლება იყვნენ. მათ 

შორის ისეთებიც, რომლებისადმი ადაპტაციაც შეუძლებელია აქტიური მოძრა- 

ობითი კომპონენტის – „ბრძოლისა“ და „გაქცევის“ გარეშე. სტრეს-რეაქციის 

დროს, ორგანიზმში მიმდინარე მეტაბოლური და ვეგეტატიური ძერების ანალი- 

ზი აჩვენებს (VII9I0II0XI36 2000), რომ ისინი სწორედ აქტიური მოძრაობითი რეაგი- 

რებისათვის არიან აუცილებელნი (რასაც ადგილი აქვს ბრძოლისა და გაქცევის 

დროს). სხვა ახსნა ამ ძვრებს არ შეიძლება ჰქონდეს. 

როგორც ცნობილია, ემოციურ სტრესზე რეაგირების სამი მოდელი არსე- 

ბობს: „ბრძოლის“, „გაქცევისა“ და „მოჩვენებით სიკვდილის“ (კატატონია). აქე- 

დან, მხოლოდ პირველი ორი რეაქციაა დაკავშირებული ორგანიზმის ფიზიო- 

ლოგიური ფუნქციების სტრესულ მობილიზაციასთან, ხოლო მესამე რეაქცია, 

თავისი ბუნებით, ახლოსაა ტოლერანტული ადაპტაციის მოდელებთან. „ბრძო- 

ლა/გაქცევის" რეაქციებს, ჯერ კიდევ უ. ქენონის დროიდან, აქტიურ-თავდაც- 

ვით ქცევას მიაკუთვნებენ (ILII8IMიMხ8 1996), ხოლო „მოჩვენებით სიკვდილს" კი 

– პასიურ-თავდაცვით ქცევას. აგრესიულობა, სწორედ „ბრძოლის“ ტიპის რეა- 

გირებასთანაა დაკავშირებული. 

მივიჩნევთ, რომ გარკვეული ტიპის სტრესორებით გამოწვეულ ემოციურ 

სტრესზე რეაგირების „ბრძოლის“ რეაქცია და ფრუსტრატორთა მოქმედებით 

ინდუცირებული აგრესიული ქცევა ფაქტობრივად იდენტურ მოვლენებს წარ- 

მოადგენენ. თუკი ეს მართლაც ასეა, მათი იდენტურობა მხოლოდ ეთოლოგიურ 

ჭრილში კი არ უნდა ვლინდებოდეს, არამედ ემოციურ და ფიზიოლოგიურ ასპექ- 

ტებშიც. მაშასადამე, ამ ორი მოვლენის ემოციური, ვეგეტატიური, მეტაბოლუ- 

რი, ბიოქიმიური, ლოკომოტორული კორელატები ასევე უნდა ემთხვეოდნენ ერ- 

თმანეთს. აგრესიის ზემოთ მოყვანილი კორელატები (ცენტრალურად – ტვინში 

ნორადრენალინის კონცენტრაციისა და ნორადრენალინ/სეროტონინის ფარ- 

დობის მაღალი მაჩვენებლები; პერიფერიულად – სიმპათო-ადრენული სისტემის 

უპირატესად მედიატორული ნაწილის აქტივაცია; ლოკომოტორული აქტივობის 

მაღალი მაჩვენებლები; განრისხების ემოციური რეაქცია და მრავალი სხვა) ფაქ- 

ტობრივად ანალოგიურია იმისა, რასაც ადგილი აქვს ემოციური სტრესის დროს. 
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თავი I2 აგრძსიული ჰცექა და სტრესზე რპაბირების ტრიადური მოდული 

პირველ რიგში, ეს ეხება სიმპათო-ადრენული სისტემის უპირატესად მედიატო- 

რული ნაწილის აგზნებას. ეს სისტემა მართლაც, რომ „ბრძოლისათვის“ არის 

შექმნილი და აქედან გამომდინარე აგრესიული ქცევისათვისაც. იგი არა მარტო 

ფიზიოლოგიურად ამზადებს ორგანიზმს, არამედ ემოციურადაც განაწყობს მას 

ბრძოლისათვის. 

ის ფაქტი, რომ ჩვენს ექსპერიმენტებში დომინანტ თაგვებში ნორადრენა- 

ლინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ უფრო მაღალი იყო ვიდრე დანარჩენებში და 

განსაკუთრებით სუბმისიურ თაგვგთა ჯგუფში – მეტყველებს იმაზე, რომ დომი- 

ნირება უპირატესად დაკავშირებულია ნორადრენერგულრეაგირებასთან. საინ- 

ტერესოა, რომ სუბმისიურ თაგვებში ნორადრენალინის კონცენტრაცია სარწმუ- 

ნოდ არ განსხვავდებოდა, „გარდამავალ“ ცხოველთა ჯგუფში ამავე პარამეტრის 

სიდიდისაგან. ამ უკანასკნელში კი ბევრი იყო არა უბრალოდ დაბალაგრესიული 

ცხოველები, არამედ ისეთებიც, რომლებიც საერთოდ არ ავლენდნენ აგრესიუ- 

ლობას. თავისთავად, ასეთი ქცევის ცხოველი, პოპულაციაში პრაქტიკულად ვე- 

რასოდეს გახდება დომინანტი. ეს მხოლოდ იმ შემთხვევაში შეიძლება მოხდეს, 

თუკი გარშემო ყველა სუბმისიური ქცევის იქნება. ამ პოზიციიდან გასაგები 

ხდება, ჩვენს ექსპერიმენტებში მიღებული რეზულტატი: სუბორდინანტ ცხო- 

ველთა ორ ჯგუფს შორის (სუბმისიურებსა და „გარდამავლებს“) ნორადრენალი- 

ნის კონცენტრაციის სარწმუნო განსხვავების არარსებობა – ეს უკანასკნელი, 

ხომ დომინირების ჩამოყალიბებაში იღებს მონაწილეობას. დომინირება კი თვი- 

სებაა, რომელიც პრაქტიკულად არც ერთ მათგანს არ ახასიათებს. საზოგადოდ, 

რომ დომინირება (უფრო ზუსტად, დომინირებისკენ ლტოლვის ერთგვარი ტენ- 

დენცია) მართლაც განსხვავებული ფენომენია და შესაბამისად, დომინანტებად 

შემთხვევითი ცხოველები იშვიათად ხდებიან – ლიტერატურული მონაცემებიც 

ადასტურებენ. კერძოდ, ნანახი იქნა, რომ ორი დომინანტის მამრის ერთ გალი- 

აში მოხვედრის შემთხვევაში იერარქია შესაძლებელია არც კი შეიქმნას. ორივე 

ცხოველი შეეცდება დომინანტად გახდომას, რაც ორივეს ქრონიკული სტრესის 

პირობებში ამყოფებს. შედეგად კი წონაში კლება და სტრესისათვის დამახასია– 

თებელი სხვა მოვლენები მოჰყვება (CIგთიგილ0 და თ.ა. 2005). 

როგორც ზემოთ მოყვანილი ფაქტებიდან ჩანს, აგრესია ფაქტობრივად 

წარმოადგენს, ემოციური სტრესის საპასუხოდ განვითარებული სამი ქცევითი 

სტრატეგიიდან („ბრძოლა", „გაქცევა“, „მოჩვენებითი სიკვდილი“) ერთ-ერთს, 

კერძოდ „ბრძოლის“ გამოვლინებას. სწორედ ასე პასუხობენ მაღალაგრესიული 

და დომინანტი ორგანიზმები. მოცემულ სქემაში კარგად ეწერება სუბმისიური 

და არააგრესიული ცხოველების არსებობაც, რომლებსაც, როგორც ზემოთ ვა- 

ნახეთ, აგონისტური შეტაკების დროს (და შემდეგაც) კატატონიურის მსგავსი 

რეაქციები უვითარდებათ. სტრეს-რეაქციის კიდევ ერთი გამოქლინება – „მოჩ- 

ვენებითი სიკვდილი“ კი, ცალსახად კატატონიური რეაქციაა (L6ღთაიზს! 1997; 

MM§8I 2002). დაბალაგრესიული, სუბმისიური ინდივიდები, ისევე როგორც კა- 

ტატონიური რეაქციების მქონე ორგანიზმები ხასიათდებიან იდენტური კორე- 
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ყ. ჰიჰინაძქე, აგრქხია 

ლატებით – პარასიმპათიკური ნერვული სისტემის აგზნებით, ტროფოტროფუ- 

ლი ჰუმორული გავლენების (სეროტონინერგული და სხვა) სიჭარბით, დაბალი 

ლოკომოციით (როგორც სტრესის დროს, ისე ნორმაში), შიში-შფოთვის რეაქცი- 

ით, ხშირად ჰიპოფიზურ-ადრენოკორტიკალური სისტემის მომატებული აქტი- 

ვობით (ძი /"IთაIძე და თ.ა. 2005; /#§5ხ0I0 1994; ც(0Vი # LIიიი!Iმ2 1990; Cე”მIიმ5Cხ! და 

თ.ა. 2007: CხIმVცისIL(0 რ M0150ი 2003; C0CCმ2I0 1989; C0CCმI0 და თ.ა. 1996; LIV 1995; 

Lბიმი და თ.ა. 2005; MIC7CL და თ.ა. 1994ხ: M01ჩI და თ.ა. 1998; 6000Vმ და თ.ა. 2005; 

ზ§ისძის და თ.ა. 1994: ასთIი0(5 # VVIიხი#8 2006; VVვII და თ.ა. 2004; /II0XMV%08 და თ.ა. 

1987: 30Mხ/M82IL და თ.ა. 1979; Iპ3მCV9Mხ0ჩ,. 9MVI3II0"ც 1985: IIV6ი003)!!1მ. 110CMV1080 2003; 

ICმCCIIIIხ 1983: ICVII0M80-Cცი, ნმMIIIმ90IICMმ# 1991: XVI0MსIIC98 და თ.ა, 1989: ICVII098I(6ცმ 

და თ.ა. 1994: ICVII8IIIILI. ნ60)(0M9I19MCMIII 1986). 

როგორც შესაბამის თავში აღვნიშნეთ, ლიტერატურულ მონაცემებთან 

ერთად, საკუთარმა გამოკვლევებმაც გვანახეს სეროტონინის მნიშვნელოვანი 

როლი არააგრესიული ქცევის ჩამოყალიბებაში. სწორედ ამის დადასტურებას 

წარმოადგენს სუბმისიური ჯგუფის თაგვების ჰიპოთალამუსში მოცემული ნე- 

ირომედიატორის სარწმუნოდ უფრო მაღალი დონე „აბსოლუტურ“ დომინან- 

ტებთან შედარებით. ჩვენ გამოკვლევებში ყველაზე საინტერესო სხვა დეტა- 

ლია: სტატისტიკურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ სუბმისიური და „გარდამავალი“ 

ჯგუფის თაგვებში სეროტონინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ განსხვავდებოდა 

ერთმანეთისაგან და სუბმისიურებში უფრო დაბალი იყო. თავად ამ განსხვავე- 

ბის არსებობის ფაქტი მიუთითებს იმაზე, რომ, როგორც ჩანს, სეროტონინერ- 

გული მექანიზმები მონაწილეობენ დამორჩილებული ქცევის ჩამოყალიბებაში. 

როგორც დომინირება დავუკავშირეთ ნორადრენალინის კონცენტრაციას და 

„აბსოლუტურ“ დომინანტებში მისი კონცენტრაცია სარწმუნოდ განსხვავდე- 

ბოდა სუბმისიურ და „გარდამავალ" ცხოველთა მახასიათებლებისაგან, ასევე 

დამორჩილებულობა დაკავშირებულია სეროტონინთან და შესაბამისად სუბ- 

მისიურ ცხოველებში მისი კონცენტრაცია სარწმუნოდ მეტია ვიდრე დომინან- 

ტებში და „გარდამავლებში". უკანასკნელი ორი ჯგუფი ერთმანეთისაგან არ 

განსხვავდება სეროტონინის კონცენტრაციით (მსგავსად იმისა, რომ ნორადრე- 

ნალინის კონცენტრაციის მიხედვით არ არსებობს სარწმუნო სხვაობა სუბმისი- 

ურ და „გარდამავალ“ ჯგუფებს შორის). ეს ლოგიკურიცაა – თუკი სეროტონინი 

დამორჩილებულობას განსაზღვრავს, არც „გარდამავალი" და მითუმეტეს, არც 

დომინანტთა ჯგუფის წევრები ამ თვისებით (რომელიც პერმანენტულ დამარ- 

ცხებასთანაა დაკავშირებული, ისევე როგორც დომინირება – პერმანენტულ 

გამარჯვებასთან) არ ხასიათდებიან. ჩვენი მოცემული მოსაზრება, გარკვეული 

(მართალია, არაპირდაპირი) ლიტერატურული მონაცემებითაც დასტურდება. 

ერთ-ერთი კვლევის მიხედვით, დამცველობითი რეაქციის უნარის გადაცემა 

განპირობებულია სეროტონინის 14 ტიპის რეცეპტორთა რაოდენობის გენე- 

ტიკურად დეტერმინირებული შემცირებით (L9000'IXVხ 2000). სხვა სტატიებში 

ხაზგასმულია, რომ შფოთვა, რომელიც ზოოსოციალური ემოციურ-სტრესული 
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თამი !I2 აზრპსიუC%ი ქ0უევა და სტრესზე რპაგირეპბის ტრიადშლი მუდეC#ი 

რეაქციის საფუძველზე ყალიბდება, ითრევს წინა ჰიპოთალამუსის არა კატე- 

ქოლამინ- ან გლუტამატ-, არამედ სეროტონინ- და გაემ-ერგულ მედიატორულ 

სისტემებს (18II2I06IIM0 2001). თუ გავითვალისწინებთ, რომ შფოთვა შიშის ფაქ- 

ტორია (IმVI8IIმ6I(C0 2000), ხოლო ძლიერი შიში კი დამორჩილებული ცხოველები- 

სათვისაა დამახასითებელი, გასაგები ხდება, რომ მოცემული მონაცემები ადას- 

ტურებენ ჩვენს მოსაზრებებს. 

მაშასადამე, მაღალაგრესიულ, დომინანტ ინდივიდებს, ემოციური სტრე- 

სისას სტრეს-რეაქციის „ბრძოლის“ სტრატეგია შეესაბამება; სუბმისიურ, და- 

ბალაგრესიულ ინდივიდებს კი – „მოჩვენებითი სიკვდილის“ სტრატეგია და კა- 

ტატონია. როგორც ვხედავთ, მაღალაგრესიული, დომინანტი ორგანიზმები მი- 

ეკუთვნებიან ნორადრენერგული რეაგირების ტიპს, ხოლო დაბალაგრესიული, 

სუბმისიური ინდივიდები რეაგირების სეროტონინერგულ ტიპს. 

როგორც აღვნიშნეთ, ჩვენს კვლევებში მიღებულ მონაცემებში ჰიპოთალა- 

მუსში ნორადრენალინის მიხედვით სუბმისიურ და „გარდამავალ“ ჯგუფებს,ხო- 

ლო ჰიპოთალამუსში სეროტონინის მიხედვით – დომინანტ და „გარდამავალ“ 

ჯგუფებს შორის სხვაობა სტატისტიკურად სარწმუნო არ იყო. ჩვენ კი გვინდო- 

და ისეთი პარამეტრის პოვნა, რომლის მიხედვითაც ყველა ჯგუფი ერთმანეთი- 

საგან სარწმუნოდ იქნებოდა განსხვავებული. გამოვედით რა იმ ცნობილი მო- 

საზრებიდან, რომ თითოეული ქცევის პატერნის (შიშის, აგრესიის, საორიენტა- 

ციო-კვლევითი აქტივობის) ბიოლოგიური არსი და ამა თუ იმ ქცევითი ეფექტის 

გამოვლენის ძალა დამოკიდებულია ნეირომედიატორთა კომპლექსის აქტივო- 

ბათა შეფარდებაზე (MVყმIII, ს070MIVIIICXIIML 1986), ჩვენ შემოვიტანეთ ნორადრე- 

ნალინისა და სეროტონინის კონცენტრაციის ციფრობრივი მახასიათებლების 

ფარდობის კოეფიციენტი (ნა/სე). სწორედ ნა/სე აღმოჩნდა ის მახასიათებელი, 

რომლის მიხედვითაც სამივე ჯგუფი სარწმუნოდ განსხვავდებოდა ერთმანეთი- 

საგან. რაც ცალსახად იმის მანიშნებელია, რომ სწორედ ამ პარამეტრის სიდიდე 

განსაზღვრავს იმას, თუ რომელ ჯგუფში მოხვდება ცხოველი ((, II თუ III-ში), 

ანუ როგორ ქცევას გამოავლენს იგი – დომინანტურს, სუბმისიურს თუ კიდევ 

რაიმე სხვას. თუმცა, მოცემულ კოეფიციენტთან ერთად, ნეიროტრანსმიტერთა 

კონცენტრაციის აბსოლუტური სიდიდეების მნიშვნელობაც უნდა გვახსოვდეს. 

ფაქტია, რომ ჩვენი კვლევების მიხედვით, ინდივიდები ტვინის სტრუქტურებში 

ნორადრენალინის დაბალი კონცენტრაციით – ვერ ხდებიან დომინანტები, ისე- 

ვე, როგორც ორგანიზმები სეროტონინის დაბალი კონცენტრაციით – სუბმისი- 

ური ცხოველები. 

აქვე უნდა აღვნიშნოთ, რომ ლიტერატურაში ფართოდ გავრცელებული 

იდეა კატექოლამინერგულ და სეროტონინერგულ მექანიზმებს შორის რეციპ- 

როკული დამოკიდებულების არსებობის შესახებ (I იიMიცმ, C6M6ყიცე 1989), სა- 

ვარაუდოდ, ყოველთვის მკაცრად კორექტული არ არის. კენდელის ? კოეფიცი- 

ენტის გამოყენებით ჩვენ მიერ შეფასებულ ნორადრენალინისა და სეროტონი- 

ნის კონცენტრაციებს შორის სარწმუნო კორელაციას – არც დადებითს და არც 
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ს. ჰიჭინაძე, აბრპხია 

უარყოფითს, ადგილი არ ჰქონდა ცხოველთა არც ერთ ჯგუფში, არადა რეციპ- 

როკულობის იდეიდან გამომდინარეობს მათ შორის უარყოფითი კორელაციის 

არსებობის შესაძლებლობა. 

მიუხედავად ზემოთ მოყვანილი ნიუანსებისა ნათელია, რომ დომინანტი 

ცხოველები სტრესზე რეაგირების ნორადრენერგულ ტიპს მიეკუთვნებიან, 

ხოლო სუბმისიური ცხოველები კი – ტროფოტროპულს. ეს ყოველივე კარგად 

ეთანხმება სტრესზე რეაგირების ლიტერატურაში ცნობილ პრინციპულად დი- 

ქოტომიურ მოდელებს, რომლებიც გარდა კლასიკური სქემისა – სიმპათიკოტო- 

ნიკები/პარასიმპათიკოტონიკები (CმV/I06MIM0CMIMM# 2001), წარმოდგენილია აგრეთ- 

ვე კატექოლამინერგულ/ტროფოტროფული (სეროტონინ- და ქოლინერგული) 
(ტიძიიიი # 5სთი16§% 2007; #00Iიმმ5 და თ.ა. 1999; I6Cი( #% სცმილიძპ§ 1996; ნგ3MX 

1999; ს0I0/6II08 და თ.ა. 2001; 1 60I1CMM 2001; MVIი#სI68მ და თ.ა. 2004), სიმპათი– 

კური/ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზო-ადრენოკორტიკალური (LI/ 1995; IIV6+9MM088 

2001), ნორადრენერგული/ადრენერგული (M06IVCL 1993; 82CIIVI568, VVIVM08 1985; 

106088 2000) მოდელებით. მაგრამ არსებობენ ინდიგიდები, რომლებმაც ჩვენ 

შრომაში მიიღეს „გარდამავლების“ სახელწოდება, ზოგიერთ სხვა გამოკვლევაში 

(რომელშიც პოპულაციურ სტრუქტურებს სწავლობდნენ) – სუბდომინანტების, 

ხოლო ზოგან კი სუბორდინანტების სახელწოდებით არიან ცნობილი. ამ ტერ- 

მინებს შორის არსებული, სერიოზული შინაარსობრივი სხვაობის მიუხედავად, 

ერთი რამ ფაქტია – პოპულაციაში ყოველთვის არსებობენ ინდივიდები, რომ- 

ლებიც არც დომინანტებს მიეკუთვნებიან და არც პერმანენტულად დამორჩი- 

ლებულ ორგანიზმებს, ისინი პოპულაციური იერარქიული კიბის შუაში დგანან 

და თანაც, შეადგენენ უმრავლესობას. სტრესზე რეაგირების რომელ ტიპს უნდა 

მივაკუთვნოთ ასეთი ქცევა? სწორედ ამ პრობლემის გადაწყვეტა განვიზრახეთ 

ჩვენ. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, „გარდამავალ" ცხოველთა ჯგუფის წევრებს 

ჰიპოთალამუსში ნორადრენალინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ უფრო მცი- 

რე ჰქონდათ, ვიდრე დომინანტებს, მაგრამ სუბმისიურებისაგან ისინი ამ პარა– 

მეტრით სარწმუნოდ არ გამოირჩეოდნენ; ნეიროტრანსმიტერ სეროტონინის 

შემთხვევაში აღინიშნებოდა სრულიად საწინააღმდეგო სურათი – სუბმისიუ- 

რი ჯგუფის წევრებთან შედარებით, მათ ამ ნეირომედიატორის უფრო დაბალი 

კონცენტრაცია გააჩნდათ, მაგრამ დომინანტებში დაფიქსირებული დონისაგან, 

ეს კონცენტრაცია სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა. უკვე ეს ფაქტები მიუთი- 

თებენ, რომ „გარდამავალი ჯგუფი რაღაც უბრალო შუალედური ჯგუფი კი არ 

არის, არამედ თავად წარმოადგენს სრულიად დამოუკიდებელ ჯგუფს – თავისი 

სპეციფიკური თავისებურებებით. მაგრამ მოცემული ორი პარამეტრით შეუძ- 

ლებელი იყო „გარდამავალი“ ჯგუფის სპეციფიკურობის არსის ახსნა და სტრეს- 

ზე რეაგირების რომელიმე მოდელთან მისი კავშირის დადგენა. 

მოცემული პრობლემის ამოხსნა შესაძლებელი გახდა, შემდეგი მოსაზრებე- 

ბიდან გამომდინარე: 
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თავი !2 აბზრესიული ქ0მეა და სტრეს ზე რპაგბირეპის ტრიადურლი მოდელი 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, აგრესიული ქცევის ნეიროქიმიური და ჰორმონუ- 

ლი მექანიზმებისადმი მიძღვნილ თავში, ჯერ კიდევ XX საუკუნის 50-იანი წლე- 

ბის შუახანებში L.LL LსიL6ი§(6Cი-მა ჩამოაყალიბა კონცეფცია, რომლის მიხედ- 

ვითაც ის ფსიქოლოგიური სტრესები, რომლებიც დაკავშირებულია გარე აფექ- 

ტური გამოქლინებების შეკავებასთან (შიში, შფოთვა, დეპრესია), დამოკიდებუ- 

ლია ორგანიზმში ადრენალინის სეკრეციაზე; ხოლო ფსიქოლოგიური სტრესები, 

რომლებიც გარე გამოვლინებებით ხასიათდებიან (აგრესიული მდგომარეობე- 

ბი, მრისხანება, მძვინვარება) – ნორადრენალინის სეკრეციით არიან განპირო- 

ბებულნი (ციტ. სმCMV9ხ08, VVIVMყ0ც 1985; LI038ი0მMC8, ICიMხIIსაც 1989 მიხედვით). 

მოცემული ჰიპოთეზის დასადასტურებლად გამოყენებული იქნა „ლომის (თირ- 

კმელზედა ჯირკვალში – ბევრი ნორადრენალინი) და „კურდღლის“ (თირკმელ- 

ზედა ჯირკვალში – ბევრი ადრენალინი) კონცეფცია. უფრო მოგვიანებით, მე- 

ორე მკვლევარმა M. IIგიხიიჩის§0L-მა დაადგინა, რომ ადამიანთა ერთ ნაწილში 

პრევალირებს ნორადრენალინის, ხოლო მეორე ნაწილში კი ადრენალინის გამო- 

მუშავება (ციტ. 88CIთოხ68ც 1990 მიხედვით). განსაკუთრებით კარგად, ასეთი დი- 

ფერენცირება შეიმჩნეოდა ნევროზებითა და ნევროზის მსგავსი სინდრომებით 

დაავადებულებში, ე.ი. ჰიპერემოციურ პირებში. რეაგირების ადრენერგული ტი- 

პისათვის დამახასიათებელი იყო მომატებული შფოთვა, ზედმეტი პასუხისმგებ- 

ლობის შეგრძნება, რეაგირების ნორადრენერგული ტიპისათვის დამახასიათე- 

ბელია ეჭვიანობა, შინაგანი დაძაბულობა. ასეთ ინდივიდუუმებს ხშირად ახასი- 

ათებდათ ლიდერული თვისებები (8მ8CIIთხ68 1990; სეCIIთხC8, ხVIVII08 1985). თანა– 

მედროვე კვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ ადრენომედულარული სტიმულაცია 

ადრენალინის უპირატესი გამოყოფით, რომლებიც იწვევენ ნორადრენალინისა 

და ადრენალინის ფარდობის (ნა/ა) შემცირებას, ძირითადად ახასიათებს შიშისა 

და მI0ს§8!| რეაქციებს, მაშინ როდესაც სიმპათიკური აქტივობის ზრდა, ნორად- 

რენალინის რაოდენობის მომატებით – ფიზიკურ აქტივობასთან დაკავშირებულ 

მდგომარეობებს (Lგ90ძ8! # C0I051CIი 1988, 0Lლი და თ.ა. 2002; 99010 და თ.ა. 1996: 

510ძძე+ძ და თ.ა. 1987). ეს და სხვა კვლევები ადასტურებენ იმას, რომ სტრესზე 

რეაგირების დიქოტომიური სქემა – ნორადრენერგული M§ ადრენერგული რეა- 

გირება – ძალაშია (MII§56ი და თ.ა. 1998) 

აგრეთვე ნაჩვენები იქნა, რომ სტრესის დროს სიმპათო-ადრენული სისტე- 

მის უპირატესად მედიატორული ნაწილის აქტივაცია, განსხვავებით მისი ჰორ- 

მონული ნაწილის აქტივაციისაგან, ამცირებდა ორგანიზმის მოთხოვნილებას 

კორტიკოსტეროიდებზე (M80CCM/Mხ 1983) და ამიტომ, კორტიკოსტეროიდების ბა- 

ზალური დონე დომინანტ ცხოველებში უფრო დაბალია, ვიდრე სხვა იერარქიულ 

საფეხურზე მდგომ ცხოველებში (VIი§ნჩCIძ # 5გ80015M” 2003). თუმცა, დომინან- 

ტებში სტრესის დროს ისინი უკეთ მობილიზდებიან და უფრო მაღალ სიდიდეებს 

აღწევენ. რაც, თავის მხრივ, ადაპტაციის უკეთეს უნარზე მიუთითებს (Mი(IMVIV, 

დიი»08მ 1989), 
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კ. ჰიჭინაძე, აპრუსია 

ზემოთ მოყვანილ ვუდმანისა და თანაავტორთა გამოკვლევაში, ციხის საა- 

ვადმყოფოს პაციენტებში შესწავლილ იქნა ადრენალინისა და ნორადრენალინის 

ექსკრეცია შარდით. ქრონიკული სტრესისადმი დაბალი რეაქტიულობის მქონე 

ადამიანებს სისხლში აღენიშნებოდათ ადრენალინის დაბალი და ნორადრენალი- 

ნის მაღალი კონცენტრაცია. ძალადობით ჩადენილი დანაშაულის (მათ შორის 

მკვლელობებით) რაოდენობით ისინი აშკარად უსწრებდნენ ნორმალური რეაქ- 

ტიულობის მქონეებს (VMV00ძლღთგ8ი და თ.ა. 1978). სხვა გამოკვლევაში ასევე ნანახი 

იქნა, რომ აგრესიულ პირებს შარდში შეფარდება ნორადრენალინი/ადრენალი- 

ნი მაღალი ჰქონდათ (0C0იმ და თ.ა. 1997), ასევე, ზოგიერთი მონაცემით, აგრე- 

სიის დროს უარყოფითი ემოციების გენერაცია დაკავშირებულია ნორადრენა- 

ლინის და ადრენალინის კონცენტრაციებს შორის თანაფარდობის ზრდასთან 

(LI03I)0968, V6))MხII0)68 1989). 

იმ ცდისპირებში, რომლებიც ავლენდნენ სიტუაციურ შფოთვას, ასევე იმათ- 

შიც, ვისთანაც შფოთვა ხასიათის თავისებურებას წარმოადგენდა – აღმოჩენილ 

იქნა ნორადრენალინის დაბალი და ადრენალინის მაღალი კონცენტრაცია (M%I(%- 

1993). მაშინ, როცა პირები მაღალი აქტიგობით და თვითდაჯერებულობის მა- 

ღალი დონით, გამოირჩეოდენ ამ ჰორმონების პირუკუ თანაფარდობით. ნორად- 

რენალინის კონცენტრაციის შემცირება ორგანიზმში აპირობებდა სევდიანობის 

დეპრესიას (/I8IIIVI038, ICიხIიხიმ 1989), ძებნითი აქტივობის შენელებას (00X6IL6CიL, 

M#0000+076ცმ 1989). 

სხვადასხვა გამოკვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ არსებობს დადებითი კო- 

რელაცია მაღალ პოზიტიურ თვითშეფასებასა და რეგულატორული სისტემების 

დაძაბულობის ინდექსს შორის, სადაც ეს უკანასკნელი ასახავს ვეგეტატიური 

რეგულაციის გადახრას ვეგეტატიური ნერვული სისტემის სიმპათიკური განყო- 

ფილებისაკენ (IIICი68V%IX 2000). ამავე დროს, სიმპათიკოტონიკებს უფრო იშვია- 

თად აღენიშნებოდათ დანაშაულის შეგრძნება და თავიანთ პრობლემებში უფრო 

ხშირად სდებდნენ ბრალს სხვა ადამიანებს ან გარე მოვლენებს, ვიდრე ვაგოტო- 

ნიკები (CC0XII6MM0 და თ.ა. 2000). მიუხედავად იმისა, რომ ამავე გამოკვლევაში 

იქნა ნაჩვენები სიმპათიკოტონიკებისათვის დამახასიათებელი ფრუსტრაციისა 

(შეფასებული – კეტელის კითხვარის C ფორმის მიხედვით (9VმML000MCVMM 2000)) 

და შიშების ინტეგრალური მახასიათებლის (შეფასებული – აქტუალური ში- 

შების დამდგენი კითხვარის მიხედვით (IIICი6მX6IX 2000)) უფრო დაბალი დონე 

(0CგI6IIIC და თ.ა. 2000), გვაქვს საფუძველი ვიფიქროთ, რომ არსებული პრობ- 

ლემების მიზეზების საკუთარი პიროვნების გარეთ ძიება, დაბალი ფრუსტრი- 

რებულობის პირობებშიც კი, უმრავლეს შემთხვევაში, განაპირობებს ქცევის 

აგრესიულ მოდელს. მაშასადამე, მოცემული კვლევებიც, არაპირდაპირ ადას- 

ტურებენ (არაპირდაპირ იმიტომ, რომ უშუალოდ აგრესიული ქცევის მახასია- 

თებლები, მოცემულ გამოკვლევებში არ შეუსწავლიათ) სიმპათიკური ნერვული 

სისტემისა და მისი მედიატორის – ნორადრენალინის როლს აგრესიის დეტერ- 

მინაციის საქმეში. 
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თავი !2 აგრენიული ქ0ქექა და სტრპხსზე რქაგბირების ტრიადული მოდელი 

აგრეთვე ნაჩვენები იქნა, რომ ნა/ა შეფარდების ზრდა გულის ქსოვილში, 

ზრდიდა ორგანოს ფუნქციონალურ შესაძლებლობებს სტრესებისადმი (პირველ 

რიგში, კუნთოვანი მუშაობისადმი) შესაგუებლად, ხოლო ამ ფარდობის შემცი- 

რება კი პირიქით – აუარესებდა ადაპტაციას (VIII 1992). საინტერესოა ალღი- 

ნიშნოს, რომ დომინანტ ორგანიზმებს გააჩნიათ თირკმელზედა ჯირკელის ნო- 

რადრენალინის უფრო მაღალი ფარდობა საერთო კატექოლამინებთან, ვიდრე 

დამორჩილებულ ცხოველებს (8მ/Mს/MმII, I1I0IIIII80I08 1984). მაშასადამე, როგორც 

ვხედავთ, სტრესზე ნორადრენერგული და ადრენერგული რეაგირება სრულიად 

განსხვავებული ტიპის ინდივიდებისათვის არის დამახასიათებელი. 

თუ გავითვალისწინებთ იმას, რომ არსებობს დადებითი კორელაცია სის- 

ხლში ადრენალინის (მაგრამ არა ნორადრენალინის) კონცენტრაციასა და კორ- 

ტიკოსტეროიდთა სინთეზს შორის (M0CCIIხ 1983), შეგვიძლია ვთქვათ, რომ 

ადრენერგული ტიპის რეაგირებისას კორტიკოსტეროიდებზე მოთხოვნილება 

(და შესაბამისად გამომუშავება) უფრო მაღალია ვიდრე ნორადრენერგული რე- 

აგირებისას (L00052(0:! # ნსიძიI 1994: M2CC#Iს 1983). თანაც, ცნობილია, რომ 

დაბალი სოციალური რანგის ცხოველებში კორტიზოლის ფონური კონცენტრა- 

ცია უფრო მაღალია, ვიდრე დომინანტებში (MCILCL 1993, 1IVVII36VიL და თ.ა, 1992), 

მაშასადამე, როდესაც საუბრობენ იმის შესახებ, რომ დომინირება და რეაგირე- 

ბის აქტიური ტიპი დაკავშირებულია სიმპათო-ადრენო-მედულურ სისტემასთან 

(IX 8VCI82-5 და თ.ა. 1999; IIIმუჩიIIII8 1996). ხოლო დამორჩილება და „მარცხმოსურ- 

ნეობითი“ სტრატეგია – ადრენო-კორტიკალურ სისტემასთან (#VVXIმ9(§. და თ.ა. 

1999; MCLCL 1993; IIMCIIIIIM088 2001) – ფაქტობრივად ეს ნიშნავს, რომ პირველ 

შემთხვევაში საქმე გვაქვს ნორადრენერგულ, ხოლო მეორე შემთხვევაში ადრე- 

ნერგული რეაგირების ტიპთან (რეაგირების მესამე – ტროფოტროპული ტიპი: 

სეროტონინერგული, პარასიმპათიკოტონური და მისი სხვა ვარიანტები, გან- 

სხვავებული პარამეტრებით გამოირჩევა. თუმცა, იგი ასევე დაკავშირებულია 

მორჩილებასა და მარცხმოსურნეობით ქცევით სტრატეგიასთან. ზემოთ ამაზე 

უკვე გვქონდა საუბარი). 
სწორედ ამიტომ, ჩგენი კვლევების მეორე ეტაპზე შევეცადეთ გაგვერკვია 

პერიფერიაზე ადრენალინის და ნორადრენალინის კონცენტრაციის ცვლილე- 

ბის, აგრეთვე ნორადრენალ/ადრენალინ-ის შეფარდების თავისებურებები აგო- 

ნისტურ შეტაკებაში სხვადასხვა რეზულტატის მქონე ცხოველებში. 

თაგვების სისხლში ადრენალინის კონცენტრაციის გაზომვამ გვიჩვენა, რომ 

დომინანტი (I ჯგუფი) და „გარდამავალი" (III ჯგუფი) ჯგუფის ცხოველები სარ- 

წმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან მოცემული პარამეტრის მი- 

ხედვით. თუმცა, მათი განსხვავება სუბმისიურ თაგვთა ჯგუფში დაფიქსირებუ- 

ლი რეზულტატისაგან – სრულიად სარწმუნო იყო და რამოდენიმეჯერ აღემატე- 

ბოდნენ ამ უკანასკნელს. მიღებული მონაცემები კიდევ ერთხელ ადასტურებენ 

იმას, რომ სუბმისიური ჯგუფის წევრების რეაგირება სეროტონინერგული ტიპი- 

საა (უფრო ფართო გაგებით – ტროფოტროპული). როგორც ვხედავთ, სისხლში 
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ძ. ჭიჭინაძე, აგრესია 

ადრენალინის კონცენტრაციის მიხედვით ადგილი არ ჰქონდა განსხვავებას I და 

III ჯგუფებს შორის. მათი რეაგირების ტიპებს შორის განსხვავება გამოიკვეთა 

სისხლში ნორადრენალინის კონცენტრაციის მახასიათებლების სტატისტიკუე- 

რი დამუშავებისა და ნა/ა-ის შეფარდების კოეფიციენტის გამოყვანის შემდეგ. 

დომინანტ ცხოველთა ჯგუფში ნორადრენალინის კონცენტრაცია საგრძნობ- 

ლად და სტატისტიკურად სარწმუნოდ სჭარბობდა „გარდამავალ“ ცხოველთა 

ჯგუფში არსებულს (სუბმისიური ცხოველების ანალოგიური მახასიათებლები, 

სარწმუნოდ უფრო ნაკლები რომ აღმოჩნდებოდაა ერთზეც და მეორეზეც, თა- 

ვისთავად გასაგები და პროგნოზირებადი იყო), ეს კიდევ ერთხელ ადასტურებს, 

დომინანტ ცხოველებში ნორადრენერგული რეაგირების პრევალირებას. ამას 

ადასტურებდა ნა/ა-ის ფარდობით მიღებული კოეფიციენტის სიდიდეც: აგრე- 

სიულ, დომინანტ ცხოველებში იგი ბევრად სჭარბობდა „გარდამავლებში" მიღე- 

ბულს. 

„გარდამავალი“ ჯგუფის ცხოველებში დაფიქსირებული მონაცემები აშ- 

კარად მიუთითებენ, რომ მათი რეაგირების ტიპი (მსგავსად დომინანტებისა) – 

სიმპათოადრენულია. მაგრამ მათ სისხლში, ადრენალინის მაღალი და ნორად- 

რენალინის შედარებით (დომინანტებთან მიმართებაში) დაბალი კონცენტრაცია 

მიუთითებს, რომ მათში აქტივირებულია სიმპათო-ადრენული სისტემის ჰორ- 

მონული ნაწილი, განსხვავებით დომინანტებისაგან, რომლებშიც ცალსახად 

პრევალირებს ამ სისტემის მედიატორული ნაწილი, ხოლო ამ უკანასკნელების 

სისხლში ადრენალინის მაღალი კონცენტრაცია, როგორც ჩანს შედეგია (ნაწი- 

ლობრივ მაინც) ნორადრენალინის ადრენალინში გადასვლისა. 

მართალია, ყველა ჯგუფში ნორადრენალინის კონცენტრაციის აბსოლუ- 

ტური სიდიდე ჭარბობდა ადრენალინის კონცენტრაციას, მაგრამ თუ გავით- 

ვალისწინებთ იმას, რომ მეტაბოლიზმზე ადრენალინის ზემოქმედების ეფექტი 

უფრო მძლავრია, ვიდრე ნორადრენალინისა ანდა, უფრო ზოგადად, სხვადასხვა 

(თუნდაც ქიმიურად ახლოს მდგომი) ნივთიერებების შესადარი რაოდენობები, 

ორგანიზმზე მოქმედებისას არაეკვივალენტურ ეფექტებს (მათ შორის ერთი 

მიმართულების) ავლენენ, შეგვიძლია ვთქვათ, რომ „გარდამავალი“ ჯგუფის 

წარმომადგენელთა უმრავლესობა, როგორც ჩანს, ადრენერგული რეაგირების 

ტიპს მიეკუთვნება. 

საინტერესო და ინტერპრეტაციისთვის საკმაოდ რთული აღმოჩნდა კო- 

რელაციური ანალიზის შედეგები. კენდელის L კოეფიციენტის გამოყენებით 

ნაჩვენები იქნა, რომ თაგვების სისხლში ნორადრენალინისა და ადრენალინის 

კონცენტრაციები გამოირჩეოდნენ ერთმანეთთან ძლიერი დადებითი კორელა- 

ციით. ეს ეხებოდა როგორც დომინანტური, ისე „გარდამავალი“ ჯგუფის წარ- 

მომადგენლებს და არ ეხებოდა სუბმისიურ თაგვთა ჯგუფს. ადამიანთა სისხლში 

კორელაციურმა ანალიზმა კი აჩვენა, რომ აგრესიულ დამნაშავეებში ნორადრე- 

ნალინის კონცენტრაცია სარწმუნოდ არ კორელირებდა ადრენალინის კონცენ- 

ტრაციასთან. ნაკლებად აგრესიულ დამნაშავეთა ჯგუფში კი ნორადრენალინი- 
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თავი !2 ამრქსიული ქ0ქე?მა და სტრესზე რეაგირების ტრიადული მუდერი 

სა და ადრენალინის კონცენტრაციებს შორის ადგილი ჰქონდა საკმაოდ მძლავრ 

დადებით კავშირს (+<0,306), რომელიც სტატისტიკურად სარწმუნო იყო (§<0.05)., 

ყველა სხვა შესწავლილი კორელაცია როგორც აგრესიულ, ისე ნაკლებად აგრე- 

სიულ დამნაშავეებში (კორელაცია ნორადრენალინსა და ტესტოსტერონს, ად- 

რენალინსა და ტესტოსტერონს შორის) არასარწმუნო იყო. 

საკმაოდ რთულია ამ კორელაციების შინაარსის ახსნა და მითუმეტეს თაგ- 

ვებზე და ადამიანებზე მიღებული შედეგების შეჯერება. ამიტომ, დაეუბრუნ- 

დეთ თხრობის ძირითად ხაზს. 

ზემოთ მოყვანილი მასალის სუმირების საფუძველზე შეგვიძლია გამოვყოთ 

ემოციური სტრეს-რეაქციის დროს ორგანიზმთა რეაგირების ფიზიოლოგიური 

მექანიზმების შემდეგი სამი ტიპი: ნორადრენერგული, ადრენერგული და ტრო- 

ფოტროპული. ამავე დროს, როგორც ლიტერატურიდანაა ცნობილი, სტრეს-რე- 

აქციის დროს სამი ტიპის ქცევა რეალიზდება: „ბრძოლა“, „გაქცევა“ და „მოჩვე- 

ნებითი სიკვდილი“. ზემოთქმულიდან კი ვიცით, რომ „ბრძოლა“ (უფრო ფართო 

გაგებით – აგრესიული ქცევა) რეაგირების ნორადრენერგულ ტიპთანაა დაკავ- 

შირებული, ხოლო „მოჩვენებითი სიკვდილი“ – ტროფოტროპულ ტიპთან. ლოგი- 

კურია ვივარაუდოთ, რომ ქცევითი ტიპების სიიდან „დარჩენილ" ქცევას – „გაქ- 

ცევას“, ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ დონეზე, რეაგირების სწორედ ადრენერ- 

გული ტიპი შეესაბამება. მოცემული მოსაზრება სრულიად ახალია და გარკვე- 

ულ დასაბუთებას საჭიროებს. 

„გაქცევის“ ქცევითი ტიპი საკმაოდ ფართოდაა გავრცელებული ცოცხალ 

ორგანიზმებში და შიშის ორი საბაზისო ეფექტიდან ერთ-ერთს წარმოადგენს 

(0CVV§მI 2002). შესაბამის სიტუაციაში, მას მიმართავენ როგორც დომინანტი, 

ისე სუბმისიური ორგანიზმები (თუმცა, არც ის უნდა დავივიწყოთ, რომ გარკვე- 

ულ სიტუაციებში დომინანტმაც შეიძლება გამოავლინოს კატატონია და ასევე, 

სუბმისიური ცხოველიც გახდეს აგრესიული). მაგრამ, როგორც ეთოლოგიუ- 

რი მოდელი, რომლის ფარგლებშიც უხშირესად იმყოფება გარკვეული ჯგუფის 

ცხოველთა ქცევა, როგორც ჩანს, სწორედ ადრენერგული რეაგირების ტიპის 

ორგანიზმებისათვის არის დამახასიათებელი. პერმანენტული „გაქცევა“ აგო- 

ნისტური შეტაკების არეალიდან, ცხოველის დაბალ, ყოველ შემთხვევაში, არა- 

დომინანტურ რანგზე მიუთითებს. ეს ლოგიკურიცაა – ადრენალინი, ხომ „კურ- 

დღლის" ჰორმონია და არა „ლომის“. ამავე დროს, ადრენალინი, მსგავსად და- 

ნარჩენი კატექოლამინებისა, დაკავშირებულია ლოკომოტორული აქტივობის 

მატებასთან და ეს აისახება კიდეც იმაში, რომ „გაქცევა“, უპირველეს ყოვლისა, 

მოტორული აქტია. მართლაც ლიტერატურიდან ცნობილია, რომ ორგანოებისა 

და სისტემების ფუნქციონალური აქტივობისა და მთელი ორგანიზმის ლოკომო- 

ტორული აქტივობის ცვლილებების თვალსაზრისით, სხვადასხვა კატექოლამი- 

ნები, მოქმედებენ მეტ-ნაკლებად ერთი მიმართულებით (M0ტ0308 და თ.ა. 1983) 

და თითოეული მათგანი, ასე თუ ისე უზრუნველყოფს ქცევის მოტორულ კომ- 

პონენტს. 
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ს ჰიჰინაძე, ამრპხია 

ჩვენს ექსპერიმენტებშიც, სადაც „გარდამავალი“ ჯგუფის წევრთა უმრავ- 

ლესობას ადრენერგული რეაგირება ახასიათებდა (გათვლილი – სისხლში ად- 

რენალინის საერთო დონისა და ნა/ა-ის შეფარდების კოეფიციენტის მიხედვით), 

ამავე დროს აღენიშნებოდათ: ა) აგრესიის საშუალო ან დაბალი დონე (გათვლი- 

ლი – თავდასხმის ლატენტური დროის, თავდასხმათა საერთო რიცხვისა და 

დროის, აგონისტურ შეტაკებაში გამარჯვებათა რიცხვის მიხედვით); ბ) მაღალი 

ლოკომოტორული აქტივობა (გათვლილი – აგონისტურ შეტაკებამდე „ციყვის 

ბორბალში" მოძრაობის საერთო დროისა და საშუალო სიჩქარის მიხედვით). ისი- 

ნი ამ უკანასკნელი პარამეტრით არ ჩამორჩებოდნენ დომინანტებს. 

როგორც ჩანს, ძირითადად სწორედ გარკვეული ემოციჟფრი კომპონენტის 

არსებობა გვაძლევს ნორადრენერგულირრეაგირებისას – „ბრძოლას“, ხოლო ად- 

რენერგული რეაგირებისას კი – „გაქცევას“, რამეთუ მეტაბოლური თუ მოტო- 

რული თვალსაზრისით, ორივე ტიპის რეაგირება საკმაოდ ახლოს დგას ერთმა- 

ნეთთან. 

მართალია, გაქცევაც და გაშეშებაც შიშის საბაზისო ეფექტებს წარმოად- 

გენენ და ზოგიერთი მკვლევარის მიხედვით „ნერვიულობა“ („9608M0C1L") (ასეთი 

თვისების მქონე ორგანიზმებისათვის დამახასიათებელი იყო გაქცევითი რეაქ– 

ციების პრევალირება მათი გაღიზიანების დროს) და კატატონიურობა ერთიანი 

ბიპოლარული მოვლენის ორ გამოქლინებაა (/#ი0CXMII8 და თ.ა. 2005), მაგრამ რო- 

გორც ჩვენი გამოკვლევებიდან ჩანს, გაშეშებითი რეაქცია, დამორჩილებულორ- 

განიზმთა შორის – უფრო მეტად დაბალრანგიანებში გხვდება. ყოველ შემთხვე- 

ვაში, ძუძუმწოვრებში მაინც (თუმცა შევნიშნავთ, რომ „გაქცევის“ მსგავსად, კა- 

ტატონიური რეაქციები, გარკვეულ პირობებში, დომინანტ ორგანიზმებშიც შე- 

იძლება განვითარდნენ. მაგრამ მხოლოდ სუბმისიური ინდივიდები არიან სტრეს- 

ზე რეაგირებისას, თუ შეიძლება ითქვას, „იმანენტურად" კატატონიურნი). 

ამ თვალთახედვით, ლიტერატურის ანალიზმა საინტერესო ფაქტების აღ- 

მოჩენის საშუალება მოგგცა. ისინი ადასტურებენ ჩვენ ზემოთ მოყვანილ მო- 

საზრებას. კერძოდ, საუბარია ექსპერიმენტებზე, რომლებშიც სწავლობდნენ 

ჰიპოკამპექტომირებულ ცხოველებში თავდაცვით ქცევას. როგორც ცნობილია, 

ჰიპოკამპის ერთ-ერთი ძირითადი ფუნქცია – ანქსიოგენეზში მონაწილეობასა 

და განგაშის რითმის გენერაციაში მდგომარეობს (#0(06»იM 1989). ასევე (ვნობი- 

ლია, რომ ჰიპოკამპისა და სეპტუმის დაზიანებისას, ცხოველებში ადგილი აქვს 

გაშეშებითი რეაქციების შემცირებას. ამასთან, რიგი ავტორებისა შენიშნავს, 

რომ ჰიპოკამპისა და სეპტუმის დაზიანებას ცხოველებში მოსდევს უარყოფითი 

განმტკიცების შიშის შემცირება («08მ#Mს და თ.ა. 1986). რადგანაც შიშის ძალის 

შემცირებას, ქცევა „გადაჰყავს“ შიშის ერთი საბაზისო გამოვლენიდან (გაშეშე- 

ბიდან) – მეორეში (გაქცევაში), მაშასადამე, გაშეშება აქაც უფრო მეტი დაბალ- 

რანგიანობის (თუ შეიძლება, აქ ამ ტერმინის ხმარება), მეტი სუბმისიურობის 

მარკერია. ჩვენს ექსპერიმენტებში ნანახი – სუბმისიური ჯგუფის ცხოველებში, 
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თამი I2 ამზრპსიული ქ0ივა და სტრესზე რპჰაბირების ტრიადული მუოდეCი 

„გარდამავალი“ ჯგუფის წარმომადგენლებთან შედარებით, მოტორული აქტი- 

ვობის დაბალი ფონური მახასიათებლები კარგად ეთანხმებიან ამ მონაცემებს. 

გარდა ამისა, ჩვენ მიერ მოძიებული იქნა ლიტერატურა, რომელშიც გამოთ- 

ქმულია მოსაზრება გაშეშებაზე, როგორც რეაქციაზე, რომელსაც ორგანიზმის 

მიერ საფრთხის შეფასების სკალაზე ყველაზე მაღალი ხარისხი უჭირავს (Iჭძ8მ770!! 

და თ.ა. 2006). 

ოდნავ გადავუხვევთ ძირითად თემას იმის აღსანიშნავად, რომ მოცემული 

სამი ტიპის ქცევა შესაბამისი ვოკალიზაციით ან მისი არარსებობითაც კი გამო- 

ირჩევა ერთმანეთისაგან. გერმანელი მკვლევარის იურგენსის მიერ ნანახი იქნა, 

რომ საიმირის (507 3CI1/6IV5) ჰიპოთალამუსის (ადაპტაციაში და ემოციების გე- 

ნეზისში მონაწილე ერთ-ერთი ცენტრალური სტრუქტურის) სხვადასხვა ნაწილის 

ელექტროგაღიზიანებას სამი ტიპის ბგერების გამოცემა მოსდევს. ღრენა (სინო- 

ნიმი – ღრიალი; ინგ. წCVIII08§) წარმოადგენს ხმას, რომელსაც გამოსცემენ აგრე- 

სიული განწყობის მქონე, საკუთარ თავში დარწმუნებული ცხოველები.წკმუტუნი 

(სინონიმი – წკმუილი; ჭყივილი. ინგ. 5იი6MIი6) დამახასიათებელია უფრო მეტად 

გაქცევისაკენ განწყობილი ცხოველისათვის. კაკანი (სინონიმი – კრიახი; ინგ. 0მC- 

MIIი8) წარმოადგენს მეორე ინდივიდის დაძახების სახეობით ხმას (ციტ. სიე0/IIIIმ. 

8090იV%M 2001 მიხედვით). თუ გამოვრიცხავთ ამ უკანასკნელს, როგორც მხოლოდ 

გამაფრთხილებელ ხმას, დარჩება ორი ზემოთ მოყვანილი ვოკალური გამოვლი- 

ნება. აშკარაა, რომ პირველი თან სდევს აგრესიულ ქცევას, მეორე კი გაქცევით 

რეაქციას. არც ისაა გასაკვირი, რომ გაშეშების რეაქციას საკუთარი ვოკალური 

შესაბამისობა არ აქვს, რადგანაც ამ დროს ორგანიზმი მაქსიმალურად შეუმჩნე- 

ველი უნდა იყოს მტაცებლისათვის ან დომინანტისათვის. 

თუ იმ ცნობილი მოსაზრებიდან გამოვალთ, რომლის მიხედვითაც არსებობს 

წინასწარი ვეგეტატიურ-ჰუმორული უზრუნველყოფა მოსალოდნელი საქმია- 

ნობისა (თუმცა, მხოლოდ მიახლოებითი) (83იხMMმM და თ.ა. 1979), მაშინ გასა- 

გები ხდება, რომ აგონისტურ შეტაკებაში ცხოველთა რეაგირების სამ ფორმას 

(თავდასხმას, გაქცევასა და კატატონიას), ორგანიზმის ფიზიოლოგიური რეაგი- 

რების სამი ტიპი უნდა შეესაბამებოდეს. ვფიქრობთ, რომ ეს სამი ტიპის რეაგი- 

რებაა – ნორადრენერგული, ადრენერგული, ტროფოტროპული. სახეზეა აგო- 

ნისტურ კონფლიქტსა და ემოციურ სტრესზე ფიზიოლოგიურ და ქცევით (ეთო- 

ლოგიურ) რეაგირებას შორის არსებული შესაბამისობის ტრიადული მოდელი 

(სურათი 12.1). 

მოცემული ვეგეტატიურ-ჰუმორული წინაპირობა აუცილებელია შესაბამი- 

სი ემოციური ფონის ჩამოსაყალიბებლად და გარკვეული ფიზიკური აქტივობის 

გამოსავლენად. თავის მხრიე, ეს უკანასკნელი სხვა რიგ კომპონენტებთან ერ- 

თად (მაგ. კოგნიტურ) ქცევითი აქტის მთლიანობას ქმნის – აქტიურ-თავდაცვით 

ან პასიურ-თავდაცვითი ქცევის სახით. შევნიშნავთ, რომ აღნიშნული მიდგომა 

კარგად ეთანხმება იმ მოსაზრებას, რომ ვეგეტატიური ნერვულისისტემის ფუნ- 
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V ჰიქინაძუ, აბრმხსია 

  

  

  

  

  

ბრძოლა ნორადრენერგული 
(აგრესიული ·» რეაგირება 

ქცევა) 

ადრენერგული 
გაქცევა · რეაგირება ემოციური 

სტრესი       

  

  

  » გაშეშება « ტროფოტროპული 

რეაგირება           
სურ. 12 /. ემოციურ სტრესზე ფიზიოლოგიურ და ქცევით (ეთოლოგიურ) 

რეაგირებას შორის არსებული შესაბამისობის ტრიადული მოდელი 

ქციონირების ინდივიდუალური თავისებურებების გარეშე წარმოუდგენელია 

სტრესორულ ზემოქმედებაზე ორგანიზმის რეაქციის პროგნოზირება (5Cჩ6ჩმ+Iძ 

და თ.ა. 2000), 

მაშასადამე, ჩვენი ტრიადული მოდელი ორგანიზმის ქცევასა და ფიზიოლო- 

გიურ თავისებურებებს შორის არსებული ურთიერთკავშირის ერთგვარ ასახვას 

წარმადგენს. ვფიქრობთ, რომ ამ მოდელის წყალობით დაძლეულ იქნა დიქოტო- 

მიური მიდგომა, რომელიც ქცევის ფიზიოლოგიისათვის აქამდე იყო დამახასი- 

ათებელი. 
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თავი 13 

აგრესიის ფიჯიოლოგიური ადაპტაციის ფუნქცია 

მონოგრაფიის პირველ თავებში ბევრი ვისაუბრეთ აგრესიის ეთოლოგიური 

და ფსიქოლოგიური ადაპტაციის ფუნქციაზე. სხეადასხვა მკვლევარების მიერ 

აგრესიის მოცემული ასპექტები დეტალურადაა შესწავლილი. მოცემულ თავში 

კი გვინდა აგრესიის კიდევ ერთ, ძალიან მნიშვნელოვან ფუნქციაზე შევაჩეროთ 

ყურადღება. აგრესიის ეს ასპექტი, ასევე არ დარჩენილა მკვლევართა ყურადღე- 

ბის გარეშე, მაგრამ ბევრად ნაკლებად არის გაანალიზებული და რაც მთავარია, 

მისი მექანიზმები არ არის კარგად იდენტიფიცირებული და ალბათ, ამიტომაც 

ცალკე ტერმინი ამ მოვლენისთვის არავის შეურჩევია. 

რადგანაც სტრესის დროს ორგანიზმში მიმდინარე ვეგეტატიური, ბიოქი- 

მიური თუ ენერგეტიკული ძერები სხვა არაფერია, თუ არა ორგანიზმის მომზა- 

დება „ბრძოლა/თავდაცვის" რეაქციისათვის, შეგვიძლია წამოვაყენოთ შემდეგი 

მოსაზრება: ლოკომოტორული აქტივობა და სიტუაციური აგრესიული ქცე- 

ვა წარმოადგენენ სტრეს-რეაქციის და მაშასადამე, ადაპტაციურ მექანიზ- 

მთა აუცილებელ და კონსუმატორულ (ფინალურ) ნაწილს. ამ ადაპტაციური 

ფუნქციის დარღვევა, ორგანიზმში მიმდინარე ფუნქციონალურ ცვლილე- 

ბებს – ფაქტობრივად საკუთარი ორგანიზმის წინააღმდეგ მიმართავს. რო- 

გორც ჩანს, ადაპტაციის პროცესის ჩაშლა იწყება სტრეს-რეაქციის ქცევითი 

კომპონენტის (მათ რიცხვში შედის მოტორული კომპონენტიც) არარსებობით. 

ამ თეზისის დასამტკიცებლად შემდეგი მოვლენები შეიძლება ჩაითვალოს: ცნო- 

ბილია, რომ მოტორული კომპონენტის არარსებობას, ადაპტაციის პროცესის 

შესაბამისი ვეგეტატიური რეაქციები, ადაპტაციურიდან გადაჰყავს ფსევდოა- 

დაპტაციურში (M6M9=M68 1986). სწორედ ეს მექანიზმი უდევს საფუძვლად ადაპ- 

ტაციის დაავადებებისა და ფსიქოსომატური პათოლოგიების წარმოშობას (ადა- 

მიანთან მიმართებაში, ამ ტერმინების სინონიმებად გამოყენების შესახებ იხ. 

IIC288 (2000)). 

ორგანიზმის ფიზიოლოგიური და ბიოქიმიური რეაქციების მთელი სპექ- 

ტრით „დეტერმინირებული" ქცევის გამოვლენის შეუძლებლობა, ფსიქოლოგი-– 

ური მიზეზების გამო, ანალოგიურ რეზულტატებს უნდა იწვევდეს. საინტერე- 

სოა, რომ ცნობილი გერმანელი ფსიქიატრი გ. ამონი ფსიქოსომატური პათოლო- 

გიებისა და ადაპტაციის დაავადებების პათოგენეზს უკავშირებს „კონსტრუქ- 
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« ჰიპინაძქ, აგრპსია 

ციული" აგრესიული ქცევის შეუძლებლობას (ციტ. ”თ5M66იL 2000 მიხედვით). 

როტენბერგი და არშავსკი იგივეს ხსნიან ძებნითი აქტივობის დაქვეითებით 

(ი0X6V)66იL, #ისIგ8CMIM 1984). 

ზემოთ მოყვანილ, ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ მახასიათებლებსა და ქცე- 

ვას შორის არსებული შესაბამისობის იდეიდან (სურათი 12.1) გამომდინარე, ჩვენ 

ფსიქოსომატური პათოლოგიების მიზეზად ვასახელებთ არა უბრალოდ მოძრა- 

ობითი ან/და ქცევითი კომპონენტის არარსებობას, არამედ მათ არარსებობას 

შესაბამისი ვეგეტატიურ-პორმონულ-ნეიროტრანსმიტერული უზრუნველ- 

ყოფის პირობებში (მაგ. ნორადრენერგული რეაგირებისას – ლოკომოტორული 

და აგრესიული კომპონენტის არარსებობა; ადრენერგული რეაგირებისას – ლო- 

კომოტორული კომპონენტის არარსებობა). როგორც ჩანს, პრინციპულად გა- 

დაწყვეტადი კონფლიქტური სიტუაციებით გამოწვეული ემოციური სტრესები- 

სას, ლოკომოტორული აქტივობისა და/ან აგრესიული ქცევის არარსებობა, არა 

მარტო აუარესებს სტრესისადში ადაპტაციას (რასაც ადგილი ექნებოდა სტრეს- 

რეაქციის ნებისმიერი სხვა კომპონენტის ბლოკირებისას), არამედ იწვევს ადაპ- 

ტაციის დაავადებებისა და ფსიქოსომატური პათოლოგიების ჩამოყალიბებას. 

მაშასადამე, ლოკომოტორული და ქცევითი კომპონენტები სტრეს-რეაქცი- 

ის ეფექტური განხორციელებისათვის აუცილებელ ნაწილებს წარმოადგენენ და 

უფრო მეტიც, ბუნებრივია, რომ სწორედ ქცევითი აქტების რეალიზაციისთვის 

ჩამოყალიბდა სტრეს-რეაქციის ვეგეტატიური, ჰორმონული და ნეიროტრანსმი- 

ტერული მექანიზმები. 

რასაკვირველია,სტრეს-რეაქციის სხვა კომპონენტების, მაგ.,ვეგეტატიური 

კომპონენტის ბლოკირებისას (ქიმიური, იმუნური თუ ქირურგიული დესიმპათი- 

ზაციის შედეგად), ასევე შეიძლება განვითარდეს პათოლოგიური ძვრები. მაგ- 

რამ ამ შემთხვევაში, პათოლოგიისა თუ ორგანიზმის სიკვდილის მიზეზი იქნება 

– დესიმპათიზირებულ ცხოველთა (საუბარია დესიმპათიზაციაზე ზრდასრულ 

ასაკში) უუნარობა შეცვალონ პოპულაციაში დამკვიდრებულ ურთიერთობათა 

ხასიათი (I 0MV6MVIMCMმ9 და თ.ა, 1998: IXI9#0M08 და თ.ა. 1988). დესიმპათიზაციამდე, 

მთელი ონტოგენეზის განმავლობაში, ამ ცხოველებს უკვე ჩამოუყალიბდათ ემო- 

ციური და ქცევითი სტერეოტიპები, რომლებზეც დესიმპათიზაცია უმნიშვნელო 

ზეგავლენას ახდენს. თუმცა, დესიმპათიზაცია სერიოზულად ამცირებს ორგა- 

ნიზმის ფიზიკურ შესაძლებლობებს ეფექტურად განახორციელოს ზემოაღნიშ- 

ნული ქცევითი სტერეოტიპები. ის ფაქტი, რომ დესიმპათიზაცია სერიოზულად 

ამცირებს ცხოველთა შრომისუნარიონობას აღნიშნულია სხვა ავტორთა მიერაც 

(LIIIMთიIM98 და თ.ა. 2002). სწორედ ჩამოყალიბებულ ქცევით სტერეოტიპებ- 

სა და მათი განხორციელების ფიზიკურ შესაძლებლობებს შორის დისოციაციის 

გაჩენას, მივყავართ ცხოველთა გადაძაბვამდე და დაღუპვამდე (L0MV6M90CXმ% და 

თ.ა. 1998; 0იIVIი#8098 და თ.ა. 1988; –00M#09808 1990; Iმ0მ008მ და თ.ა. 2002). როგორც 

ჩანს, აღწერილი პათოლოგია შედეგია სტრეს-რეაქციის ერთ-ერთი კომპონენ- 

ტის დეფიციტისა და იგი არ არის დაკავშირებული ადაპტაციის დაავადებებთან. 
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თავი /ქ, აგრესიის ფიზიოლოგიური ადაპტაციის ფუნქძია 

სტრესს-რეაქციის ამ კომპონენტის ბლოკირება (მისი ფინალური სტადიის ბლო- 

კირებისაგან განსხვავებით) არ იწვევს აღნიშნული ტიპის დაავადებების განვი- 

თარებას. 

როგორც ლიტერატურულ მონაცემებზე დაყრდნობით ვნახეთ, სტრესის 

არაფინალური კომპონენტების ბლოკირება, მართალია აუარესებს ადაპტაცი- 

ას, მაგრამ არ მონაწილეობს ფსიქოსომატური დაავადებების ჩამოყალიბების 

პროცესში. 

ამავე დროს, მრავალი ავტორი აღნიშნავს სტრეს-რეაქციაზე მოტორული 

ან/და აგრესიული პასუხის არარსებობის როლს ფსიქოსომატური დაავადებების 

განვითარებაში (M07M80#00ჩ 1986; IX+სIIნლიC, /#MიIII08CMMIII 1984). რის დადასტურება- 

საც წარმოადგენს ასეთი დაავადებების დროს (ყოველ შემთხვევაში მათ საწყ- 

ის სტადიებზე) ავადმყოფთა დაბალი ჰეტეროგენული აგრესიულობა (ჩიXაი6ხიL 

2000; CVXM2C8M და თ.ა. 2001) და ფრუსტრაციაზე ინტრაპუნიტიური რეაგირების 

პრევალირება ექსტრაპუნიტიურზე, მტრული დამოკიდებულების (განწყობის) 

მიმართვა საკუთარი თავის წინააღმდეგ (M8მ68 და თ.ა, 2002: Mეიჟი8 2001. 2002; 

M90M7108 და თ.ა. 2000; XCII06I( და თ.ა. 1985), 

მიუხედავად მოყვანილი მონაცემებისა, დაბალი აგრესიულობის როლზე 

ფსიქოსომატური დაავადებების განვითარების პროცესში, ლიტერატურაში 

საკმაოდ ხშირად გხვდება სტატიები, სადაც საუბარია ფსიქოსომატური დაავა- 

დებების დროს ნეგატივიზმისა და მტრული დამოკიდებულების მატებაზე, მისი 

მიმართულების აღნიშვნის გარეშე (82((ჩი! და თ.ა, 1994: მითხ#09MI და თ.ა. 1989; 

CIIMM090M08. C2/(080X89 2000). ვფიქრობთ, რომ ეს მოვლენა შემდეგნაირად შეიძ- 

ლება აიხსნას: 

1) მართალია, ფსიქოსომატური დაავადებებით დაავადებულ პირებში, ზო- 

გიერთი მკვლევარის მიერ დაფიქსირებული იქნა საერთო მტრულობის ინდექ- 

სისა და ექსტრაპუნიტიურობის მახასიათებლის ზრდა, მაგრამ ის, თუ როგორი 

ტიპის აგრესიას აქვს მათში ადგილი – ჰეტერო- თუ აუტოაგრესიას დამოკიდე- 

ბულია არა მარტო მათ აბსოლუტურ დონეებზე, არამედ ექსტრაპუნიტურობა/ 

ინტრაპუნიტურობის პარამეტრთა ფარდობაზეც. ამავე კვლევებში, აღნიშნული 

შეფარდება ინტრაპუნიტურობის მხარეს იყო გადახრილი. ეს კი იმას ნიშნავს, 

რომ ფსიქოსომატური პათოლოგიების დროს, იზრდება აუტოაგრესია და არა 

ჰეტეროაგრესია. 

2) ზოგიერთ გამოკვლევაში ნანახი ჰეტეროაგრესიულობის ზრდა ფსიქოსო- 

მატურ ავადმყოფებში შედეგია, ამ დაავადებების ხანგრძლივი მიმდინარეობისა 

და ფაქტობრივად მოცემული პირის ფსიქოპატიზაციაზე მიუთითებს (პიროვნე- 

ბის ფსიქოსომატური განვითარების ე.წ. მე-4 ეტაპი) (MგიIVIსც 2002). მაშასადა– 

მე, ჰეტეროაგრესიულობის ზრდა ამ დროს წარმოადგენს დაავადების შემაწუ- 

ხებელ ზემოქმედების შედეგს და იგი არ არის სპეციფიკურად ფსიქოსომატური 

პათოლოგიებისათვის დამახასიათებელი მოვლენა. 
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ს. ჰიჰინაძუ, აზრუსია 

როგორც ყოველივე ზემოთქმულიდან ჩანს, ფრუსტრაციაზე აგრესიული 

რეაგირების არარსებობას დიდი როლი ეკუთვნის ფსიქოსომატური დაავადებე- 

ბის განვითარებში. რაც, თავის მხრივ, მიუთითებს ემოციური სტრესის დროს, 

ლოკომოციისა და აგრესიის (ასევე, როტენბერგისეული ძებნითი აქტივობის) 

გადამწყვეტ როლზე სტრეს-რეაქციის ეფექტური განხორციელების საქმეში. 

მაგრამ, როგორია ამ დაავადებების განვითარების ინტიმური მექანიზმები? 

ცნობილია, რომ ფსიქოსომატური დაავადებების მანიფესტირებისათ- 

ვის აუცილებელ მოვლენათა რიგიდან ცალსახა პრიორიტეტი ენიჭება ფსიქი- 

კურ ტრავმას («ი”/§1მ) 2002: ნXი§§ომი 1998; LX0§§თმი და თ.ა. 1998: L6იიხი+წ 1999; 

CMVICსცII9 2000). თუმცა, ტრავმა ფსიქოსომატური დაავადებების პათოგენეზუ- 

რი მექანიზმების მხოლოდ ერთ-ერთი შემადგენელი ნაწილია. მნიშვნელოვანი 

როლი მათ ჩამოყალიბებაში უკავია პიროვნულ თავისებურებებსაც (CMV68MV 

2000). ფრუსტრაციისადმი მიდრეკილება, ქრონიკული შფოთვა – ეს ის ბაზისია, 

რომელიც იწვევს ფსიქოსომატური პათოლოგიების ჩამოყალიბებას (X0MI6CMMM08 

და თ.ა. 2000; 1I88008მ 2001; MVIIIVIII0 და თ.ა. 2002). მითუმეტეს, თუ ამას თან ერ- 

თვის ინდივიდების მიერ გარე გამოვლინებების შეკავება, ქრონიკულად დათ- 

რგუნული აგრესიულობა (8ისსიწხმი და თ.ა. 1999; LI5LVL და თ.ა. 1999; Lი6იII098, 

IნიI00მ 2001) და მასთან დაკავშირებული ემოციების გამოუვლინებლობა (8ი890| 

1998; X0MMი00იიცმ, I მიმM II 1999). აქ საუბარია რისხვის არგამოვლინებაზეც – 

რისხვა ხომ აგრესიის ძირითად აფექტს წარმოადგენს (X6ოთხიდ 1999), ელიმი- 

ნირებული ემოციების მონაწილეობას ფსიქოსომატური, სომატოფორმული და 

აფექტური სპექტრის სხვა აშლილობების პათოგენეზში, სხვა მრავალ ფაქტებ- 

თან ერთად ადასტურებენ კროს-კულტურული გამოკვლევებიც. კერძოდ, ცნო- 

ბილია, რომ შორეული აღმოსავლეთის კულტურებში (უპირველეს ყოვლისა – 

იაპონურში) კულტურულ ნორმადაა მილებული გრძნობების გამოხატვაზე გარ- 

კვეული ტაბუ. სწორედ ამ კულტურათა წარმომადგენლებში, ყველაზე უფრო 

ფართოდაა გავრცელებული სხვადასხვა ფსიქოსომატური დაავადებები (ILმ+ი08 

და თ.ა. 1995). ფაქტობრივად, იგივე მოთხოვნებს უყენებს ადამიანებს თანამედ- 

როვე ცივილიზაციის (ამ ტერმინის შპენგლერისეული გაგებით (500ი(616%L 1993)) 

ფასეულობათა სისტემაც, რაც ამერიკელი მკვლევარის ლიპოვსკის (LI00V9, 

1989) სიტყვებით, რომ ვთქვათ აპირობებს ფსიქოლოგიური სტრესის „გადამუ- 

შავებას" ფიზიოლოგიურ დონეზე. ეს ფსიქოემოციური სტრესის სომატიზაციის 

მიზეზს წარმოადგენს. 

მსგავსი შინაარსი აქვს ფსიქოანალიტიკური სკოლის ერთ-ერთი წარმო- 

მადგენლის, ვილჰელმ რაიჰის წარმოდგენებს კუნთოვანი ჯავშნის შესახებ. იგი 

თვლიდა, რომ გამოუხატავი ემოციები არ ქრებიან, არამედ რჩებიან კუნთებში 

და იქ „იჭედებიან“ კუნთოვან ბლოკებად. აღნიშნული ემოციები, წლების გან- 

მავლობაში კუნთოვანი მომჭერების სახით არსებობენ გამოუთქმელნი და გა–- 

უაზრებელნი და ხშირად აპირობებენ სომატური პათოლოგიის ჩამოყალიბებას 

(5V0ი15(60 1995; ნMიI0M08მ 2001). ფსიქოსომატური დაავადებების პათოგენეზში 
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თამი /23. აზრესიის ფიზიოლოგიური ადაარაციის ფუნუცია 

დიდია საკუთარი ემოციური პრობლემების ვერბალიზაციის შეუძლებლობის – 

ალექსითიმიის როლი (8აV#%0! და თ.ა. 1991: 190VI0L და თ.ა. 1999; ხ+/(9MC8CVIIწI, ხ9CMVIM 

20010; 2001ხ: XVI80008 2001). ამ ტიპის პათოლოგიების დროს ემოციური დაძაბუ- 

ლობა, როგორც წესი, განისაზღვრება არა რომელიმე იზოლირებული ემოციით, 

არამედ სხვადასხვა (ხშირად ურთიერთსაწინააღმდეგო) ემოციების ერთდრო- 

ული არსებობით. მაგ., შფოთვისა და აგრესიის, მრისხანებისა და დეპრესიის 

(M308 და თ.ა. 2002). ასეთი პირების ფსიქოლოგიური ტესტირებისას, დაფიქსი- 

რებულია რეაქტიული და პიროვნული შფოთვა, ასევე ნეიროტიზმის სკალის მო- 

ნაცემთა მაღალი დონე (80IIM08, CMMგ!I088 1995; IIIIMCII08 და თ.ა 1997). 

ფსიქოსომატური მედიცინის სკოლა, ყოველივე ზემოთქმულის გარდა, ფსი- 

ქოსომატური პათოლოგიების პათოგენეზში უდიდეს მნიშვნელობას ანიჭებს 

გაუცნობიერებელი ემოციური კონფლიქტების ზემოქმედებას (#16X§8იძიL 2006). 

ლიტერატურაში, მართლაც არის მასალა დეპრესიული ავადმყოფების სომატი- 

ზაციის პროცესში გაუცნობიერებელი შფოთვის როლზე (IIIII6#968, I48:(682 1999). 

ცალკეული ავტორები, მოცემული დაავადებების პათოგენეზში ყურადლ- 

ებას აქცევენ სხვა ფაქტორებსაც: სტრეს-რეაქციის გადასვლას გამოფიტვის 

სტადიაში (M86ჩ და თ.ა. 2002), სტრესის ქრონიზაციას (წგიძიIიხ # ხ+859ლ; 1999; 

VIგძბ და თ.ა. 1997; XXVVMM088 2000), მუდმივი და ხშირი ვაზოკონსტრიქციის შე- 

დეგად სისხლძარღვთა კედლში განვითარებულ ცვლილებებს (LიV II 2002). ყო- 

ველივე ეს, როგორც ჩანს, გარკვეულწილად ამცირებს ფსიქოსომატური პჰათო- 

ლოგიების პათოგენეზში ცენტრალური ნერვული მექანიზმების როლს. 

როგორც ვხედავთ, თანამედროვე ლიტერატურაში ცალსახადაა დადგენილი 

ტრავმის, ქრონიკული ემოციური სტრესის, ზოგადად ემოციების ელიმინაციისა 

და კონკრეტულად რისხვითი ემოციის გამოუვლინებლობის როლი ფსიქოსომა- 

ტური პათოლოგიების ჩამოყალიბების საქმეში. დაფიქსირებულია აგრეთვე ის 

მომენტიც, რომ მოცემული პათოლოგიები გვხვდება როგორც სიმპათიკოტო- 

ნიკ, ისე ვაგოტონიკ ტიპებშიც. ამ მოვლენის მეტ-ნაკლებად თანმიმდევრულ 

ახსნას მხოლოდ ფრანც ალექსანდერი და მისი მიმდევრები იძლევიან. თუმცა, 

ისინი ამას ფსიქოანალიტიკური პოზიციებიდან (უფრო სწორედ პოზიციიდან, 

რომელიც ორთოდოქსალურ ფროიდიზმსა და ნეოფროიდიზმს შორის მერყეობს 

(8|სთ 1999)) აკეთებენ, რაც იმას ნიშნავს, რომ ეს მიდგომა ძირითადად ფსიქო- 

ლოგიური წარმოდგენების დონეზეა და შედარებით ნაკლებად მოიცავს მოელე- 

ნის ფიზიოლოგიურ მხარეებს. ამიტომ, მისი მთელი რიგი მომენტები, ჩვენთვის 

არ შეიძლება იყოს მისაღები. 

ვემყარებით რა რამოდენიმე, ზემოგამოთქმულ მოსაზრებას (რომლებიც, 

თავის მხრივ, სარწმუნო ექსპერიმენტულ მასალას ეფუძნება): 1) ემოციური 

სტრესისა და აგონისტური კონფლიქტის დროს ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ 

მახასიათებლებსა და ქცევას შორის არსებული შესაბამისობის (კორელაციური 

თუ ფუნქციური ხასიათის) შესახებ, რამაც გამოხატვა ჰპოვა ფიზიოლოგიური 

და ეთოლოგიური შესაბამისობის ჩვენეულ ტრიადაში (სურათი 12.1); 2) წარ– 
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", 3ი3ი6აძე, აზგრმსია 

მოდგენას სიტუაციურ აგრესიასა და მოტორულ აქტივობაზე, როგორც ემო- 

ციური სტრესის კონსუმატორულ სტადიაზე, გარკვეული ტიპის ორგანიზმებში 

(კერძოდ, ნორადრენერგული და ადრენერგული რეაგირების მქონე); ჰ)ემოცი- 

ური სტრესის კონსუმატორული სტადიის ჩაშლის მნიშვნელობაზე ფსიქოსომა- 

ტური დაავადებების პათოგენეზში. ამ სამი თეზისიდან გამომდინარე, ვთვლით, 

რომ არსებული წარმოდგენები ფსიქოსომატური დაავადებების მექანიზმების 

შესახებ საჭიროებს სერიოზულ კორექციებს. სამივე მომენტის გათვალისწინე- 

ბით გასაგები ხდება, რომ ემოციური სტრესის დროს, მოტორული და ქცევითი 

(ვგულისხმობთ, უპირველეს ყოვლისა აგრესიულ ქცევას) რეაგირების გარეშე 

დატოვებული უარყოფითი ემოციები, მათი გამოვლენის ფიზიკური თუ ფხი- 

ქოლოგიური მიზეზებით განპირობებული შეუძლებლობის გამო, ფსიქოსომა- 

ტური დაავადებების განვითარებას შეიძლება უწყობდნენ ხელს უპირატესად, 

სიმპათიკოტონიკ ორგანი ზმებში. აგრესიული ქცევა და მოტორული აქტივობა, 

ხომ ორგანიზმის ადაპტაციური პასუხის ნაწილს წარმოადგენს, უფრო ზუსტად 

კი – ემოციური სტრესის დროს განვითარებული სტრეს-რეაქციის კონსუმატო- 

რულ, ფინალურ სტადიას. ამ ეტაპის განხორციელების შეუძლებლობა ნიშნავს 

მთლიანად ადაპტაციური რეაქციის განხორციელების შეუძლებლობას მძაფრი 

მეგეტატიური რეაგირების ფონზე. რასაც შედეგად ადაპტაციის დაავადებების 

ჩამოყალიბება მოსდევს. 

აქვე გვინდა შევნიშნოთ, რომ მთელ რიგ ფსიქოსომატურ დაავადებებს, 

ზემოთ მოყვანილისაგან განსხვავებული ეტიოპათოგენეზი გააჩნია. კერძოდ, 

წყლულოვანი დაავადების პათოგენეზში შენიშნულია დამოკიდებული და თავის 

ამრიდებლური ქცევითი პატერნის მონაწილეობა (MაIსიწმძ0Vმ და თ.ა. 1997). აღ- 

ნიშნულია აგრეთვე პარასიმპათიკური ნერვული სისტემის მომატებული აგზნე- 

ბის როლიც ძLიმსსისმ 2000), როგორც ჩანს, პარასიმპათიკოტონიკებში ადაპტა- 

ციის დაავადებების განვითარების მექანიზმები განსხვავებულია. მათში, თავად 

სიმპათო-ადრენული სისტემის არასაკმარისი აგზნების ფაქტი (ხშირად, მძლავ- 

რი ადრენოკორტიკალური აგზნების ფონზე), მეტყველებს ორგანიზმის საკმა- 

ოდ ცუდ ადაპტაციურ შესაძლებლობებზე, ამ სისტემის ფუნქცია ხომ სტრე- 

სორების მოქმედების საპასუხოდ, შეგუების განვითარებაში მდგომარეობს. 

თანაც, სტრესის დროს იგი (რასაკვირველია, შესაბამისი აქტივობის შემთხვევა- 

ში) უზრუნველყოფს შინაგანი ორგანოების სტრესისაგან პროტექციის ეფექტს 

(1CმCCIMს 1983, 5M4MIMMMIL 1992). ასეთი პროტექციის არარსებობა თავად შეიძლება 

იყოს ადაპტაციის დაავადებების მიზეზი. მეორე პათოგენეზური მექანიზმი და- 

კავშირებულია სტრესის საპასუხოდ გაუკუღმართებული, შესაბამის სიტუაცი- 

აში, ადაპტაციური ფუნქციის არმქონე სისტემების აქტივაციასთან. ტროფოტ- 

როპული სისტემის აქტივაცია სიტუაციაში, როდესაც მასზე მოთხოვნილება არ 

არსებობს, თავად შეიძლება იყოს ცალკეული ორგანოებისა და სისტემების და- 

ზიანების მიზეზი. კერძოდ, პარასიმპათიკური სისტემის აგზნება სტრესის საპა- 

სუხოდ – აპირობებს საჭმლის მომნელებელი სისტემის ფუნქციის გაძლიერებას, 
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თაძჰი I3. აგრქსიის ფიზიშლოგიური ადაატაციის ფუ6420ია 

რამაც საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში საკვების არარსებობის დროს, შეიძლება 

გამოიწვიოს წყლულოვანი დაავადების განვითარება (#I6X§გიძა+ 2006), სასუნთქ 

სისტემაზე მსგავსი ზემოქმედება აყალიბებს ბრონქოსპაზმს, რაც, თავის მხრივ, 

შემდგომში ბრონქული ასთმის საფუძველი შეიძლება გახდეს. 

როგორც გხედავთ, პარასიმპათიკოტონიკ ორგანიზმებში ექსტრემალური 

რეაქციის შესაბამის ქცევაში გამოთავისუფლების დათრგუნვა, არ მონაწილე- 

ობს ფსიქოსომატური პათოლდგიების ჩამოყალიბებაში. 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე მიგვაჩნია, რომ ადაპტაციის დაავადებების 

დაყოფა სიმპათიკური და პარასიმპათიკური სისტემების უპირატესი აგზნების 

შედეგად გამოწვეულებად (#/MI6CXჯმიძიL 2006) – გამართლებულია. მაგრამ მათი 

განვითარების მექანიზმები, პრინციპულად განსხვავდებიან ერთმანეთისაგან, 

შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ გარკვეული ტიპის ორგანიზმებში დათრგუნუ- 

ლი აგრესიულობა, მიზეზია ადაპტაციის დაავადებების განვითარებისა. ამ დროს 

არარეალიზებული აგრესიის პოტენციალი, თავად საკუთარი ორგანიზმის წინა- 

აღმდეგ არის მიმართული და აზიანებს მას. ჰეტეროაგრესიის არ გამოვლენას, აგ- 

რესია ფაქტობრივად გადაჰყავს აუტოაგრესიაში (რასაკვირველია, ამ ტერმინის 

არა ეთოლოგიური, არამედ ფსიქოლოგიური და ფიზიოლოგიური გაგებით). გან- 

რისხებითი ემოციის, ისევე როგორც მოტორული აქტივობისა და თავდასხმითი 

რეაქციის განვითარების შეუძლებლობა (სამივე აგრესიული ქცევის კომპონენ- 

ტებია) სტრეს-რეაქციის დროს, ნიშნავს ფსიქოსომატური დაავადებების პათო- 

გენეზური მექანიზმების ინიციაციას (ისLI08, 09088 2001). ამას არაპირდაპირ, 

ამერიკელი მკვლევარების ი. II10L8იჯიი-ის და კოლეგების მიერ ჩატარებული ექ- 

სპერიმენტებიც ადასტურებენ. მათ გამოკელევებში, ცდისპირები პიროვნებათ- 

შორის კონფლიქტზე რეგირებდნენ – აგრესიულად ან მეგობრულად. აღმოჩნდა, 

რომ აგრესიული რეაგირებისას მამაკაცებში ემოციური აგზნება (შეფასებული 

ფიზიოლოგიური პარამეტრების საფუძველზე) უფრო სწრაფად მცირდებოდა, 

ვიდრე მეგობრული რეაგირებისას. მძლავრი რისხვის დროს, პირდაპირი აგრესი- 

ის (ფიზიკური ან ვერბალური) გამოვლენის შეუძლებლობისას, ემოციური დაძა- 

ბულობა არ ცხრებოდა და არტერიული წნევაც მაღალ დონეზე ნარჩუნდებოდა 

(ციტ. IთხMI) 2002 მიხედვით). რაც, აშკარად მიუთითებს ადეკვატური ქცევითი 

რეაგირების მნიშვნელობაზე ემოციური განტვირთვის საქმეში. 

რადგანაც აგრესია უნდა გამოვლინდეს (და როგორც წესი ვლინდება) 

სტრესის პირობებში (ანუ ერთგვარად „სტრეს-დამოკიდებული" მოქლენაა), 

ამიტომ ლოგიკურია ვივარაუდოთ, რომ სტრესის ქცევითი კომპონენტებისადმი 

ყველაზე უკეთ „მომზადებული“ ორგანიზმები, უმრავლეს შემთხვევაში, მაღა- 

ლი სიტუაციური აგრესიულობით უნდა გამოირჩეოდნენ. ეს გამომდინარეობს, 

მოსალოდნელი საქმიანობის წინასწარი მეტაბოლური უზრუნველყოფის იდე- 

იდან. ჩვენ, მეტაბოლური უზრუნველყოფის პრინციპს დავუმატეთ მოსალოდ- 

ნელი საქმიანობის წინასწარი ემოციური უზრუნველყოფის პრინციპი. კერძოდ, 

ემოციური აგრესიის შემთხვევაში იგი უნდა იწყებოდეს (და ძირითადად იწყება 
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«, ჰიჰინაძე, ამრესია 

კიდეც) მრისხანებით და მხოლოდ შემდეგ გადადის უშუალოდ ფიზიკურ აგრე- 
სიაში. 

რადგანაც, სტრესის ქცევითი კომპონენტები, სტრესორისადმი ადაპტაციი- 

სათვის არსებობენ, ნათელია მაღალი, ოღონდ ადეკვატური, სიტუაციური აგრე- 

სიულობის საკმაოდ მძლავრი დადებითი კორელაციური კავშირი ორგანიზმების 

მაღალ ადაპტაციურობასთან. 

ყოველივეს სუმირება, გვაძლევს საშუალებას დავასკვნათ, რომ გარკვეული 

ტიპის ორგანიზმებში, სიტუაციური აგრესიული ქცევა წარმოადგენს ფენომენს, 

რომლის ბიოლოგიური დატვირთვა – ადაპტაციურ ფუნქციაში მდგომარეობს. 

იგი ემოციური სტრესის დროს სტრეს-რეაქციის, შეიძლება ითქვას, რომ „სპე- 

ციფიკური" პასუხია, რადგანაც მხოლოდ ამ სახის პასუხს შეუძლია ორგანიზ- 

მის შეგუების უზრუნველყოფა გარემო პირობებისადმი. თანაც, როგორც აღ- 

მოჩნდა, აგრესია ადაპტაციური მოვლენაა არა მარტო ეთოლოგიური, არამედ 

ფიზიოლოგიური თვალსაზრისითაც. ასე რომ, აგრესიასთან მიმართებაში, ტერ- 

მინს „ფიზიოლოგიური ადაპტაცია" ისეთივე უფლება აქვს იარსებოს, როგორც 

ტერმინებს – ეთოლოგიური და ფსიქოლოგიური ადაპტაცია. 

ცნობილია, რომ სუსტი ნერვული მოქმედების (ი. პავლოვის მიხედვით) მქო- 

ნე ცხოველებში თავდაცვითი ქცევა ექსპერიმენტული ნევროზის დროს ატარებს 

პასიურ ხასიათს: ცხოველები ცდილობენ დაიმალონ გალიის რომელიმე კუთხ- 

ეში, სხვადასხვა საგნების ქვეშ, ხშირად კანკალებენ, უარს ამბობენ საკვებზე. 

ძლიერი ნერვული მოქმედების მქონე ცხოველებში კი – მცირეხნიანი პასიურ- 

თავდაცვითი რეაქციის შემდეგ ვითარდება აქტიურ-თავდაცვითი რეაქცია, რო- 

მელიც მიმართულია არსებული პრობლემის თავიდან მოსაცილებლად. ხშირად 

ასეთ ცხოველებში ადგილი ჰქონდა აგრესიულობის „აფეთქებას": ისინი თავს 

ესხმოდნენ სხვა ცხოველებს, მომვლელ პერსონალს, ღრღნიდნენ გარემომცველ 

საგნებს (ხანანაშვილი 2008). ანუ გასაგებია, რომ არსებობს კავშირი ადაპტაცი- 

ის და აგრესიის ხარისხებს შორის. 

მოცემულ მოსაზრებებს საინტერესოდ ეხმიანება სხვადასხვა სახეობის 

მექვიშიებზე ჩატარებული გამოკვლევები. ავტორთა აზრით, აგონისტური შე- 

ტაკების ხანგრძლივობა და დაძაბულობა გამოხატავს კონკრეტული სახეობის 

მექვიშიების მდგრადობას ემოციური სტრესისადმი. რადგანაც აგონისტური 

ურთიერთობის დროს პირდაპირ ფიზიკურ აგრესიას შედარებით მცირე დროი- 

თი მონაკვეთი უჭირავს, მაშასადამე შეტაკებაში გამარჯვება შედეგია ოპონენ- 

ტისადმი, უპირველეს ყოვლისა „ფსიქოლოგიური“ და არა ფიზიკური გამკლავე- 

ბის უნარისა. თუ ეს ასეა, მაშინ იმ სახეობის მექვიშიები, რომლებსაც უფრო და- 

ძაბული ურთიერთობა ჰქონდათ აგონისტური კონტაქტის დროს, სტრესისადმი 

უფრო მაღალ მდგრადობას უნდა ავლენდნენ (80I(5თგი # V0I0იძIი 1997; ც0/0MM#8 

და თ.ა. 1998). 

აქ ოდნავ გადავუხვევთ თემას და აღვნიშნავთ, რომ აქტიურ რეაგირებას (მა- 

ღალ ლოკომოტორულ და ქცევით აქტივობას) ყოველთვის არ შეუძლია დადები- 

194



თაქი 13. აზრპსიის ფიზი/7ლობიური ადასატაძიის ფუნქცია 

თი შედეგების მოტანა. პრინციპულად გადაუწყვეტადი (გამოუვალი) კონფლიქ- 

ტური სიტუაციების დროს, პირიქით – ორგანიზმის პასიურ პასუხს ენიჭება უპი- 

რატესობა (8იიიიიმიშმ, XCIII08 2004; #ს/ნიი8VIIე, II0CXX1982 2002; V6იII0CI0-08 და 

თ.ა. 1994). ეს ჭეშმარიტია, აგრეთვე, ზოგიერთი სხვა სახის სტრესორული ზე- 

მოქმედებებისთვისაც (#მV018მI5 და თ.ა. 1999; XLM08 და თ.ა. 2002). ნანახი იქნა, 

რომ სხვადასხვა ქცევითი სტრატეგიის მქონე ვირთაგვებს, კლინიკური სიკვდი- 

ლის შემდეგ ცნს-ში სხვადასხვა ხასიათის დაზიანებები აღენიშნებოდათ. თანაც, 

აქტიური ქცევითი აქტივობის (ამაღლებულ ჯვარედინ ლაბირინთში და ღია ვე- 

ლის ტესტით შეფასებული ქცევითი პარამეტრების შეჯამების შედეგად გამოყ- 

ვანილი ინტეგრალური პარამეტრი) მქონე ცხოველებს, ჰიპოკამპსა და ნათხემ- 

ში აღენიშნებოდათ ნეირონთა პოპულაციების უფრო სერიოზული დაზიანებე- 

ბი, ვიდრე დაბალაქტიურ ცხოველებს. თანაც, ამ რეზულტატს ადგილი ჰქონდა 

იმისდა მიუხედავად, ცხოველებს მაღალი აქტივობა ახასიათებდათ კლინიკურ 

სიკვდილამდე (80»M968 და თ.ა. 2004) თუ რეანიმირების შემდგომ (380XCIIXMM და 

თ.ა. 2004). ალბათ, სწორედ ეს იყო იმის მიზეზი, რომ ევოლუციურად ჩამოყა- 

ლიბდა და ფართო გავრცელებაც ჰპოვა სტრესორებზე არა მარტო აქტიურმა, 

არამედ პასიურმა რეაგირებამ. თანაც არა მარტო მარტივ,არამედ რთულორგა- 

ნიზმებშიც. პასიური, ტოლერანტული რეაგირება, იზოლაცია პირობითი სიგნა- 

ლებისაგან და რიგი უპირობო ზეგავლენებისაგან (მათ შორის ნოციცეპტიური 

ბუნების), წარმოადგენს თავდაცვით რეაქციას, მიმართულს ნერვულისსისტემის 

გადაძაბვისაგან დასაცავად და გხვდება არა მარტო შოკური მდგომარეობების, 

დასწავლითი უსუსურობის (მ00სIICძ #CI0165500§5), სხვადასხვა ფორმის ნევროზე- 

ბის, არამედ მრავალი პათოლროგიისა და ემოციური სტრესის დროსაც (MVIIIIICVVII 

1999: I(სIXM8CMX#V, CIხX08CXVV 1992; CეოMხIM08 და თ.ა. 1996). მძლავრი ფსიქოემო- 

ციური სტრესისას, ადამიანის იზოლაცია გარე სიგნალებისაგან დეპრესიითა და 

სტუპორით ვლინდება (XVIი008 1998). 

ახლა კი დავუბრუნდეთ ძირითად თემას. 

იმ ფაქტს, რომ აგრესიას ფიზიოლოგიური ადაპტაციის ფუნქციაც გააჩნია, 

ადასტურებს ფიზიოლოგიის სხვა დარგებში მიღებული მასალაც. საუბარია ექ- 

სპერმენტებზე, სადაც მოწმდებოდა პირობითი ემოციური რეაქციების გამომუ- 

შავების შესაძლებლობა ტვინის შესაბამისი უბნების ელექტრული სტიმულაცი- 

ის შედეგად. მრავალრიცხოვან გამოკვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ ლიმბური 

სისტემის სხვადასხვა სტრუქტურების ელექტრული გაღიზიანების ბაზაზე, ასე- 

თი პირობითი ემოციური რეაქციების გამომუშავება შესაძლებელი აღმოჩნდა 

მხოლოდ შიშთან დაკავშირებული ემოციური რეაქციების შემთხვევაში. კვები- 

თი ქცევის პირობითი რეაქციების როგორც გამომუშავება, ასევე დამუხრუჭება, 

ტვინის შესაბამისი სტრუქტურების სტიმულირების პირობებში, ისევე,როგორც 

მრისხანებისა და აგრესიის პირობითი რეაქციებისა – შეუძლებელი აღმოჩნდა 

(08MმMV 1980). ამ მოვლენის ასახსნელად, გამოყენებული იქნა ლიტერატურა- 

ში კარგად (ცვნობილი წარმოდგენები – ჰომეოსტაზური და არაჰომეოსტაზუ- 
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რი ბიოლოგიური ლტოლვების შესახებ. როგორც ცნობილია, ჰომეოსტაზური 

ლტოლვანი (მაგ. წყურვილით ან შიმშილით გამოწვეული ლტოლვა) ემსახურე- 

ბიან შინაგანი გარემოს მუდმივობას და მათი ჩართვა ხდება შინაგანი სტიმუ- 

ლებით. არაჰომეოსტაზური ლტოლვანი (მაგ. სექსუალური და ემოციური ერაუ- 

ზალები) – უზრუნველყოფენ ორგანიზმის შეგუებას გარემოსთან და ირთვებიან 

გარე სენსორული სტიმულებით. თ. ონიანის აზრით, ტვინის ელექტრული გაღი- 

ზიანების გზით, პირობითი ემოციური ქცევა შესაძლებელია მივიღოთ, მხოლოდ 

არაჰომესტაზური ლტოლვების შემთხვევაში (შიში სწორედ მათ მიეკუთვნება), 

რომელთა ჩართვა „ბუნებრიე" პირობებში გარედან ხდება. მაშასადამე, ექსპე- 

რიმენტის გარკვეულ პირობებში ყოველმა ახალმა გარე გამღიზიანებელმა, მო- 

ცემული კონკრეტული არაჰომეოსტაზური ლტოლვისათვის, სიგნალური მნიშ- 

ვნელობა შეიძლება შეიძინოს. ამ პოზიციებიდან გაურკვეველი რჩებოდა, თუ 

რატომ არ ხდებოდა აგრესიის პირობითი ემოციური რეაქციის გამომუშავება. 

ავტორის აზრით, ამის მიზეზია ის, რომ აგრესია, მართალია არაჰომეოსტაზუ- 

რი ლტოლვაა, მაგრამ იგი მიზეზ-შედეგობრივად დაკავშირებულია კვებისა და 

წყურვილის ჰომეოსტაზურ ლტოლვებთან, რომელთა „ჩართვა“ მხოლოდ გარე- 

დან მოსული იმპულსების გზით შეუძლებელია (0II#გI"I# 1980). 

საკუთარ მასალასა და ფსიქოსომატურ დაავადებებზე ჩვენეულ წარმოდ- 

გენებზე დაყრდნობით (აგრეთვე იმ მომენტის გათვალისწინებით, რომ კვებას- 

თან მიზეზ-შედეგობრივად დაკავშირებულია, ისიც მეტ-ნაკლებად, მხოლოდ 

მტაცებლური აგრესია, ხოლო ზემოთ მოყვანილ ექსპერიმენტებში კი საუბარია 

ზოგადად აგრესიაზე) ვვარაუდობთ, რომ ტვინის შესაბამისი სტრუქტურების 

ელექტროსტიმულაციით, აგრესიის პირობითი ემოციური რეაქციის გამომუ- 

შავება იმიტომ არის შეუძლებელი, რომ აგრესიას, როგორც ჩანს ჰომეოსტა- 

ზური ფუნქციის ელემენტებიც გააჩნია. აგრესიის ჰომეოსტაზური ფუნქცია 

– ორგანიზმის ფიზიოლოგიური ადაპტაციის ფუნქციაში მდგომარეობს, ხოლო 

მისი არაჰომეოსტაზური ფუნქცია კი – ეთოლოგიური ადაპტაციის ფუნქცია- 

ში, ვფიქრობთ, რომ ფრუსტრატორთა მოქმედების შემდგომ განვითარებული 

სტრეს-რეაქციის მობილიზაციური მეტაბოლური ძვრების „ელიმინაციის“ ფუნ- 

ქცია (ექსპრესიული ემოციური რეაქციისა და ფიზიკური მოქმედებისას, მათი 

ხარჯვის გზით) – შეგვიძლია ჩავთვალოთ აგრესიის ფიზიოლოგიური ადაპტა- 

ციის ფუნქციად. 
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თავი 14 

საბოლოო შტრიხები 

ყოველთვის ძნელია მონოგრაფიის დასკვნითი თავის დაწერა, რადგან ის 

შუალედური დასკვნები, რომლებიც შესაბამის თავებში მასალის ანალიზისას, 

იქნა გაკეთებული, დასკვნით თავში კონტექსტიდან ამოღებული სახით უნდა ჩა- 

მოყალიბდეს. „იმ შემთხვევაში", „ზოგჯერ“, „ხშირად“, „იმდენად რამდენადაც“ 

– ამ სტილის სიტყვები და ფრაზები, რომლებიც ძალიან ორგანულად გამოიყუ- 

რებიან კონკრეტული თავების ტექსტში – ნაკლებადაა მისაღები დასკვნით თავ- 

ში. მასში ყველაფერი ცალსახად უჩნდა იქნეს ჩამოყალიბებული. და ეს მიუხედა- 

ვად იმისა, რომ ბუნებაში ცოტა რამ არის ცალსახა. 

ჩვენ მოცემულ მონოგრაფიაში შევეცადეთ ჩამოგვეყალიბებინა აგრესიის 

მწყობრი თეორია. რით არის ახალი ჩვენი კონცეფცია? დიდი ინგლისელი ფი- 

ლოსოფოსის უილიამ ოკამის (VVIIIIგთ. 0; 0C-8თ, დაახლ. 1285-1349) ცნობილი 

მეთოდოლოგიური პრინციპის (ე.წ. „ოკამის ბრიტვა“) თანახმად, რომელიც გა- 

მარტივებული სახით შემდეგნაირად ჟღერს – „ნუ ამრავლებთ რაობებს, ამის 

აუცილებლობის არარსებობის შემთხვევაში“ (ციტ. 5იმძი 1999 მიხედვით), თუ 

თეორიას რაიმე ახალი არ შემოაქვს მოცემულ დარგში, მის შექმნას არანაირი 

აზრი არ აქვს. ოკამის ბრიტვის პრინციპიდან გამომდინარე რამდენად აუცილე- 

ბელი იყო ახალი კონცეფციის ჩამოყალიბება? 

შევეცადოთ გავაანალიზოთ ის თუ რით არის ახალი და ორიგინალური ჩვენი 

კონცეფცია. 
ჩვენ მიერ შემუშავებულ იქნა: 

1) აგრესიის ტიჰების ახალი კლასიფიკაცია; 

2) ახლებურად მივუდექით აგრესიული ქცევის ბიოლოგიური ინდუქტორე- 

ბის იდენტიფიკაციის საკითხს და მთავარ კრიტერიუმად ქცევის ადაპტაციუ- 

რობა წამოვაყენეთ; 

3) ქცევის ადაპტურობის პრინციპიდან გამომდინარე, სარწმუნოდ მოხერ- 

ხდა აგრესიის ინდუქტორების იდენტიფიკაცია; 

4) გამოვყავით აგრესიის ახალი ფუნქცია, რომელიც წინათ ან საერთოდ არ 

განიხილებოდა, ან ზოგიერთ კვლევაში, ფსიქოლოგიური ფუნქციის ფარგლებში 

იყო მოქცეული; 
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5) სტრესზე რეაგირების სრულიად ახალი, საკუთარი მოდელის (ე.წ. ტრია- 

დული მოდელი) საშუალებით, შევეცადეთ უარი გვეთქვა სტრესის დიქოტომი- 

ურ სქემებზე და საკმაოდ სარწმუნოდ დავაკავშირეთ სტრესორთა მოქმედების 

საპასუხოდ გამოვლენილი ქცევითი ტიპები – ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ და 

ბიოქიმიურ რეაგირების ტიპებთან. 

თუ რამდენად არაწინააღმდეგობრივი და საინტერესოა აგრესიის ჩვენეუ- 

ლი თეორია, ეს შესაბამისი კომპეტენციის მქონე მკითხველის გადასაწყვეტად 

მიგვინდია. 

კიდევ ერთხელ, ძალიან მოკლედ, მიმოვიხილოთ ჩვენ მიერ წამოყენებული 

თეზისები. რასაკვირველია, აგრესიის არსებულ თეორიებში ბევრი რამ არის 

მართებული, შესაბამისად ჩვენ ტოტალურად კი არ გვითქვამს უარი ამ კონცეფ- 

ციებზე, არამედ მხოლოდ დავამატეთ და შევავსეთ ისინი. 

აგრესიული ქცევა რთული მოვლენაა. მრავალი სხადასხვა სახისა და ტიპის 

ქცევა შეიძლება განხილულ იქნეს აგრესიულ ქცევად. ამიტომაც, არსებობს აგ- 

რესიის მრავალი კლასიფიკაცია. თუმცა, მხოლოდ თავდაცვით და თავდასხმით 

ქცევამდე აგრესიის დაყვანის მცდელობა და თანაც, თავდასხმითი აგრესიის – 

ემოციურად „ცივ“ აგრესიად გამოცხადება, ხოლო თავდაცვითისა კი – „ცხელ“ 

აგრესიად – ჩვენი აზრით არასწორია. საკუთარი ოთხელემენტიანი კლასიფიკა- 

ცია, არა მარტო მოიცავს თავდასხმითი და თავდაცვითი აგრესიის ტიპებს, ამ 

ცნებების „კლასიკური" გაგებით, არამედ შემოაქვს ცნება ემოციურად „ცხელი“ 

თავდასხმითი აგრესიის შესახებ, რაც ჩვენი აზრით რეალობის ასახვას წარმო- 

ადგენს. გარდა ამისა, ცალკე გამოვყავით პოზიტიური ემოციების მიღებასთან 

დაკავშირებული აგრესიის ტიპი, რომლის მთავარ მოტივს დომინირებისა და 

სხვისი დამცირებისაგან მიღებული სიამოვნება წარმოადგენს. რასაკვირველია, 

ჩვენ არ უარვყოფთ დადებითი ემოციების არსებობას როგორც „კლასიკური", 

ისე ჩვენეული, „ცხელი“ თავდასხმითი აგრესიის დროს, მაგრამ მაინც ვთვლით, 

რომ ამ ორი უკანასკნელი ტიპის აგრესიაში მთავარი მაინც რესურსების (საკვე- 

ბის, მდედრების და ა.შ.) ფლობის მოტივია და სიამოვნების მიღების პროცესი, 

ასე ვთქვათ მეორადია. დადებითი ემოციის მიღებასთან დაკავშირებული აგრე- 

სიის დროს (აგრესიის ე.წ. მე-4 ტიპი) მთავარი სწორედ დადებითი ემოციებია, და 

არა ამა თუ იმ რესურსის დაუფლების სურვილი. 

როგორც არაერთხელ აღვნიშნეთ, არც ერთი რთული ქცევა, მითუმეტეს 

რთულ ორგანიზმებში, არ არის მონოქიმიური. მასში ჩართულია მრავალი, (ზოგ- 

ჯერ ათეულობით და ასეულობით) სხვადასხვა ქიმიური შემადგენლობისა და 

ბიოლოგიური ფუნქციის მქონე ინგრედიენტი. თანაც, ცნობილია, რომ ბუნებაში 

არ არსებობს აგრესიული ქცევის რაიმე სპეციფიკური ინდუქტორი. მაგრამ მი- 

უხედავად ამისა, მკვლევარები მაინც ეძებენ აგრესიის ბიოლოგიურ ინდუქტო- 

რებს. რასაკვირველია, საუბარია მხოლოდ იმ მთავარ ფაქტორზე (ფაქტორებ- 

ზე) რომელთა მოქმედება წარმოადგენს, ამა თუ იმ ტიპის აგრესიის ერთგვარ 

ტრიგერს. ვფიქრობთ, რომ პირველად ჩვე6 წამოვწიეთ წინ აგრესიის ადაპტა- 
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თავი (4. ხაპუჟლუოო შჭრიხეპი 

ციური ფუნქციის როლი მისი ნეირობიოლოგიის შესწავლის საქმეში (ყოველ 

შემთხვევაში ძებნამ ამ მიმართულებით როგორც სპეციალიზებულ სამეცნიერო 

მონაცემთა ბაზებსა და ინტერნეტ-ბიბლიოთეკებში, ისე ზოგადად ინტერნეტ- 

ში, შედეგი არ გამოიღო). კერძოდ, ვთვლით, რომ სწორედ ე.წ. ადაპტაციური 

აგრესია, როგორც სიტუაციური აგრესიის გამოვლენა, ყველაზე კარგად ასა- 

ხავს აგრესიის ევოლუციურ ფუნქციასა და დანიშნულებას. ასე რომ, აქ არ არის 

ლოგიკური წინააღმდეგობა, ერთი მხრივ, აგრესიის სპეციფიკური ინდუქტორის 

არარსებობასა და ამავე დროს, აგრესიის ინდუქტორის ძებნასა და იდენტიფი- 

კაციას შორის. 

ჩვენ მიერ შემოთავაზებული იქნა კრიტერიუმი, რომლის მიხედვით შეიძლე- 

ბა ადაპტაციური, სიტუაციური აგრესიის ბიოლოგიური ინდუქტორების გამო- 

ყოფა მეტ-ნაკლებად შემთხვევითი აგრესოგენული აგენტებისაგან (CიICMIM-2ძ26 

და თ.ა. 2009). ამ მიდგომის გამოყენებით, ლიტერატურაში აგრესოგენურ ფაქ- 

ტორად ყველაზე უფრო ხშირად მიჩნეული ტესტოსტერონი, ჩვენ მიერ არ ჩა- 

ითვალა ასეთად. ვფიქრობთ, რომ მისი როლი ძირითადად შემოიფარგლება იმ 

სტრუქტურათა ჩამოყალიბებითა და აქტივაციით, რომლებზეც სხვა ინდუქტო- 

რის – ნორადრენალინის მოქმედებით, ვითარდება აგრესიული ქცევა. სწორედ 

ნორადრენალინი წარმოადგენს იმ ფაქტორს, რომელიც არა მარტო ხასიათდება 

აგრესოგენური ეფექტით, არამედ მისი სინთეზი აქტიურდება იმ პერიოდში, რო- 

დესაც აგრესიული ქცევა მაქსიმალურად აუცილებელია გარემო ფაქტორებთან 

შესაგუებლად. თუმცა, მახასიათებელი, რომელიც ყველაზე ზუსტად შეესაბა- 

მებოდა ცხოველებში აგრესიის ხარისხს, ტვინის შესაბამის სტრუქტურებში ნო- 

რადრენალინის კონცენტრაციას კი არ წარმოადგენს, არამედ ნორადრენალი- 

ნი/სეროტონინის ფარდობის კოეფიციენტს. 

სიტუაციური აგრესიის, როგორც ადაპტაციური ფენომენის ანალიზმა მიგ- 

გიყვანა დასკვნამდე, რომ ლოკომოტორული აქტივობა და სიტუაციური აგრესი- 

ული ქცევა – სტრეს-რეაქციისა და ადაპტაციურ მექანიზმთა აუცილებელ, კონ- 

სუმატორულ ნაწილს წარმოადგენს. შესაბამისად, ორგანიზმის ფიზიოლოგიუ- 

რი და ბიოქიმიური თავისებურებებით დეტერმინირებული ქცევის გამოვლენის 

შეუძლებლობა, ფსიქიკის დონეზე ჩამოყალიბებული მიზეზებისა თუ ფიზიკური 

შეუძლებლობის გამო, იწვევს ადაპტაციის დაავადებებისა და ფსიქოსომატური 

პათოლოგიების განვითარებას. გარკვეული ტიპის ორგანიზმებისათვის (ნო- 

რადრენერგული და ადრენერგული რეაგირების მქონე) აგრესიული რეაგირე- 

ბა და/ან ინტენსიური ლოკომოტორული აქტივობა წარმოადგენენ მოვლენებს, 

რომლებიც აუცილებელია ორგანიზმთა ფიზიოლოგიური ადაპტაციისათვისაც. 

ვფიქრობთ, რომ აგრესიას საყოველთაოდ ცნობილი ქცევითი (ეთოლოგიუ- 

რი) და ფსიქოლოგიური ადაპტაციის გარდა, ფიზიოლოგიური ადაპტაციის ფუნ- 

ქციაც გააჩნია. სწორედ ამ ფენომენის არსებობის დამტკიცებას მივუძღვენით 

მონოგრაფიის ბოლოსწინა თავი. როგორც ჩანს, აგრესიული ქცევითი ორგანიზ- 

მი არა მარტო ცდილობს მისთვის მნიშვნელოვანი რესურსების დაუფლებას ან/ 

199



– ჟიჰინაძე, ამრმსია 

და ფსიქოლოგიური დისკომფორტის შემცირებას, არამედ რეალურად იცავს 

საკუთარ ორგანიზმს სხვადასხვა სტრესორებისა და გამოწვევების ზემოქმე- 

დებით განვითარებული – პოტენციურად დამაზიანებელი, შიდაორგანიზმული 

ძვრებისაგან. აგრესიის ამ უკანასკნელ ფუნქციას ჩვენ ფიზიოლოგიური ადაპ- 

ტაციის ფუნქცია ვუწოდეთ. 

მოცემულ ნაშრომში, ჩვენ შეძლებისდაგვარად შევეცადეთ გაგვეცა პასუხი 

იმ კითხვებზე, რომელიც კვლევის დაწყებამდე იქნა დასმული და რომლებიც ამ 

მონოგრაფიის დასაწყისში იყო მოყვანილი. 

რასაკვირველია, აგრესიულ ქცევასთან დაკავშირებული ყველა პრობლემის 

გადაჭრა არ ძალუძს ჩვენს კონცეფციას, მაგრამ იმედი გვაქვს, რომ ის კარგი ბა- 

ზისი იქნება იმისათვის, რომ მასზე დაშენდეს აგრესიის ახალი თეორია. როდე- 

საც ახალს ვამბობთ, საყოველთაოს ვგულისხმობთ, რადგანაც იმ მეცნიერებს 

მივეკუთვნები, რომლებსაც სჯერათ სამყაროს პრინციპული შეცნობადობისა. 
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