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შესავალი 

გარემო ფაქტორების ზეგავლენა ადამიანის ჯანმრთელობის 

მდგომარეობაზე დიდი ხანია მეცნიერთა შესწავლის საგანია. ცნო- 

ბილია, რომ არახელსაყრელი გარემო ეს არის დაბინძურებული 

ჰაერი, არასრულფასოვანი კვება, ცუდი სოციალური და ეკონო- 

მიური პირობები, ფსიქოლოგიური სტრესები – ძალადობა, არას- 

რული ოჯახი, დედის მზრუნველობის დეფიციტი ოჯახში, მიტოვე- 

ბული ბავშვი ქუჩაში, ბავშვთა სახლებში მცხოვრები ბავშვები და 

ა.ეშ. გარემოს ზემოქმედების შედეგი დამოკიდებულია მომქმედ 

ფაქტორზე, ადამიანის გენეტიკაზე, მის ინდივიდუალურობაზე, 

ფაქტორის მოქმედების ინტენსივობასა და ხანგრძლივობაზ, 

ადამიანის ასაკზე, თუ როდის დაიწყო მავნე ზემოქმედება ადამი- 

ანის ორგანიზმზე და ა.შ. 

ქალი თავისი ცხოვრების მანძილზე ვერაფერს შექმნის იმაზე 

უკეთესს, იმაზე მშვენიერს და სრულყოფილს, ვიდრე ბავშვია. 

დედობა ქალის თანდაყცოლილი, ღვთით მომადლებული ნიჭია. 

შთამომავლობის დატოვება ქალის ძირითადი დანიშნულებაა და 

თუ ქალს, ღვთის მადლით, ამ ფუნქციის მესრ·ელება შეუძლია, ეს 

დიდი ბედნიერებაა. 

თუმცა არსებობს შემთხვევები, როდესაც ბავშვი არასასურვე- 

ლი ხდება დედისათვის (ოჯახის ეკონომიური სიდუხჭირის, სამ- 

სახურეობრივი, ან არასასურველი ოჯახური გარემოს მიზეზით) 

და განსაკუთრებით დიდი უბედურებაა, როდესაც ბავშვი არასას- 

ურველი ხდება მაშინ, როდესაც ის უკვე ჩაისახა და უკვე ცოცხ- 

ლობს დედის ორგანიზმში. 

მეცნიერულად დადასტურებულია, რომ ორსულობის პერი– 

ოდში ნაყოფსა და დედის ორგანიზმს შორის ძალიან მჭიდრო 

ურთიერთობა მყარდება. ეს გამოიხატება არა მხოლოდ ნივთიერ- 

ებათა ცვლით ნაყოფისა და დედის ორგანიზმს შორის, არამედ 
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ნაყოფი „გრძნობს“ დედის განწყობას, ხასიათს, „ესმის“ მისი ხმა 

და ასევე „გრძნობს“ სასურველია თუ არა ის დედისათვევის. 

ცნობილია, რომ ე.წ. არასასურველი ნაყოფი ცუდად ვითარდე- 

ბა მუცლადყოფნის პერიოდში, შესაძლებელია ბავშვი დროზე 

ადრეც დაიბადოს. ასეთი ბავშვები როგორც წესი იბადებიან 

მცირე მასით, სხვადასხვა უმწიფრობისათვის დამახასიათებელი 

ნიშნებით. თუმცა ხშირად, ბავშვის დაბადებისას, განსაკუთრებით 

ძუძუთი კვების შემდეგ, დედაში იღვიძებს შვილისადმი სიყვარუ- 

ლის გრძნობა, ყველა პრობლემა უკან იწევს და ბავშვი ხვდება 

თბილ, ალერსიან გარემოში, რაც საკმარისია იმისათვის, რომ 

ბავშვი ნორმალური გაიზარდოს და „დავიწყებას მიეცეს“ ყველა 

პრობლემა, რაც მანამდე არსებობდა. 

ბავშვი დაბადების შემდგომაც ხვდება მისთვის არახელსაყ- 

რელ გარემოში, როდესაც იგი თავსდება ბავშვთა ინსტიტუციურ 

დაწესებულებაში და უნდა გაიზარდოს დედისგან მიტოვებული 

ყოველგვარ დადებით სტიმულებს მოკლებული. 
დადგენილია· რომ ადრეულ პოსტნატალურ პერიოდმი 

დედასთან ურთიერთობა „აპროგრამებს" ბავშვი გარემოსთან 

ურთიერთობისათვის. თუ ეს ურთიერთობა ბავშვის დაბადები- 

დანვე მჭიდრო და ხანგრძლივია, მაშინ ბავშვის ორგანიზმი ადვი- 

ლად ეგუება გარემო პრობლემებს (Cიხიძი 6 8I., 2008), ხოლო 

ადრეული პერიოდის სტრესული მდგომარეობები – ობლობა, 

დედის მზრუნველობის დეფიციტი, დედის დეპრესია, ძალადობა, 

განაპირობებს ემოციური სტრესის მიმართ ფსიქოპათოლოგიურ 

რეაქციებს და კოგნიტიურ დარღვევებს როგორც ბავშვობის, ისე 

მოზრდილობის ასაკშიც. 

დედის დეფიციტს ბავშვი შეიძლება ოჯახშიც განიცდიდეს, 

როდესაც დედას მისთვის „არ სცალია“ და ბავშვს ზრდის ბებია, 

ან ძიძა. არავის, განსაკუთრებით 3 წლამდე ასაკის ბავშვისათვის 

არ შეუძლია გასწიოს დედის მაგივრობა და ეს მტკივნეული არ 
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იყოს ბავშვისათვის. თუმცა, ოჯახის პირობებში დედის დეფიციტი 

ნაკლებად მტკივნეულად აღიქმება ბავშვის მიერ, ვინაიდან მან 

იცის რომ დედა მაინც მოვა და ელოდება მას. ეს ეხმარება ბავშვს 

თავი დაცულად იგრძნოს დედის მასთან იმ მომენტში არ არსე- 

ბობის დროსაც. 

სხვა პირობებშია ბავშვი ბავშვთა ინსტიტუციონალურ დაწესე- 

ბულებებში (ბავშვთა სახლები), სადაც იგი მუდმივად ელოდება 

დედას. ეს შეიძლება შეამჩნიოთ მათი მომლოდინე თვალების 

გამომეტყველებით, რითაც ისინი ხვდებიან ყველა მათთან მი- 

სულ ადამიანს, თუმცა ეს გამომეტყვლება უკვე ქრება შედარებით 

მოზრდილი ასაკის მიტოვებულ ბავშვებში, ვინაიდან ისინი უკვე 

აღარ ელოდებიან დედას და სწავლობენ საკუთარი პრობლემე- 

ბის თავადვე მოგვარებას. ამ პრობლემის შემსუბუქება და ბავშვის 

დაცვა დედის დეფიციტით გამოწვეული ემოციური სტრესისაგან 

ნაწილობრივ შესაძლებელია მისი მშვილობელ ოჯახში მოთავსე- 

ბისას (ფხიიმV" 0 მI., 2001, 2009; M6I50ი 6 მI., 2007), თუმცა ეს 

პრობლემის მხოლოდ ნაწილობრივი გადაწყვეტაა. 

უკანასკნელ წლებში განსაკუთრებით აქტუალური გახდა მი- 

ტოვებულ და მშობელთა მზრუნველობას მოკლებულ ბავშვთა 

პრობლემა საქართველოში. ამის დადასტურებაა საქართვე- 

ლოს პარლამენტისა და მთავრობის ბოლო წლების გადაწყ- 

ვეტილებები, რაც ინსტიტუციურ დაწასებულებებში მიტოვებული 

ბავშვების გაშვილების წესის გამარტივებით, ინსტიტუციერი სახ- 

ლების დაფინანსების გაზრდით, ამ პროცესში სხვადასხვა არას- 

ამთავრობო ორგანიზაციების ჩაბმით, ხელშემწყობი ფონდების 

ჩამოყალიბებით, მათი წახალისებით გამოიხატება. ამ პროცესში 

აქტიურად მონაწილეობს საქართველოს პრეზიდენტის მეუღლე 

ქ-ნი სანდრა რულოვსი, რომელიც ყოველმხრივ ცდილობს დაე- 

ხმაროს ყველა ორგანიზაციასა და პროექტს, რომელიც მზრუნ- 

ველობას მოკლებულ ბავშვთა მიტოვების პრევენციასა და მათი 
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ოჯახებში გადაყვანას ახორციელებს. 

ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა შეგვესწავლა დედის 

მზრუნველობის დეფიციტის გავლენა ადრეული ასაკის ბავშვის 

ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე; თუ რა ბიოლოგიური მექან- 

იზმები უდევს საფუძვლად დეპრივირებულ ბავშვებში გამოვ- 

ლინებულ ზრდა-განვითარებაში ჩამორჩენას, მაღალ ავადობასა 

და სიკვდილობას, ინტელექტუალურ განვითარებაში ჩამორჩე- 

ნას, ქცევის დარღვევებს. 
ამისათვის: 

. შევისწავლეთ დედის დეფიციტის გავლენა ბავშვის ფიზიკურ 

ზრდა-განვითარებაზე 

.· დედის დეფიციტის გავლენა ბავშვის იმუნური სისტემის 

ფუნქციონირებაზე 

· ახდენდა თუ არა დედის დეპრივაცია გავლენას ბავშვის 

ნეირო-ენდოკრინული სისტემის ფუნქციაზე 

« გამოვავლინეთ დეპრივაციის ბიოქიმიური მარკერები 

 ექსპერიმენტის საშუალებით ვირთხებზე დადგენილ იქნა 

დედის დეპრივაციის გავლენა ტვინის რეგულაციურ ფუნქ- 
ციაზე. 

.· შემუშავებულ იქნა პრაქტიკული რეკომენდაციები საკა- 

ნონმდებლო და ჯანდაცვის ორგანოებისათვის მშობელთა 

მზრუნველობას მოკლებულ ბავშვთა აღზრდისა და მოვ- 

ლის არაინსტიტუციონალური, ალტერნატიული გზების 

დანერგვის ხელშეწყობის შესახებ საქართველოში. 

სამეცნიერო სიახლე, საქართველოში პირველად ხდება ბავშ- 

ვის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე დედის დეპრივაციის მავნე 

ზეგავლენის ბიოქიმიური და იმუნოლოგიური მარკერების გამოვ- 

ლენა, პირველად ჩატარდა ადრეული ასაკის ბავშვების ჯანმრთე- 

ლობის კომპლექსური კვლევა დეპრივაციის გავლენის შესასწავ- 

ლად; ჩატარდა ექსპერიმენტი დეპრივირებული ვირთაგვების 

(ი



ტვინის ქსოვილში მიმდინარე ბიოქიმიური ცვლილებების შესას- 

წავლად· პირველად მოხდა დეინსტიტუციონალიზაციის შემდეგ 

ბავშვების გამოკვლევა დეინსტიტუციონალიზაციის სამედიცინო 

ასპექტების გამოვლენის მიზნით. 

აშრობაცია შრომა მოსმენილია: 

1. თსსუ პედიატრიისა და მოზარდთა მედიცინის კათედრაზე 

– 1999-2003წწ. 

2. თსსუ სამეცნიერო მუშაობის კოორდინაციის განყოფილებ- 

ის საბჭოს სხდომაზე – 2004წ 

3. ადგილობრივ და საერთაშორისო სამეცნიერო კონფერენ- 

ციებსა და სიმპოზიუმებზე – 2001 – 2009წწ



ფსიქიპური დეპრივაციის განმარტება. 

ტერმინი „დეპრივაცია“ (ინგლ. 000IIV800ი), რაიმეს დეფი- 

ციტს, დაუკმაყოფილებლობას, დანაკლისს გულისხმობს. თა- 

ნამედროვე ლიტერატურულ წყაროებში ამ ტერმინის ქვემ 

იგულისხმება არა ფიზიკური, მატერიალური ან სხვა, არამედ 

მხოლოდ ფსიქიკური მოთხოვნილებების დაუკმაყოფილებლო- 

ბით გამოწვეული მდგომარეობა. 

ადრინდელ ლიტერატურულ წყაროებშიც ტერმინი ძირი- 

თადად თფსიქიკური მოთხოვნებს დაუკმაყოფილებლობის 

გამოსახატავად გამოიყენებოდა (IIმIMIIM8M806, Mმ8170MV96#X, 1984). 

ზოგიერთი ავტორი აკონკრეტებს ტერმინის ზოგად მნიშვნელო- 

ბას იმის მიხედვით, თუ რას თვლის ფსიქიკური დარღვევების 

ძირითად მიზეზად და დეპრივაციის ქვემ გულისხმობს სიყვარ- 

ულისა და ემოციების დეფიციტს (ემოციური, აფექტური დეპრივა- 

ცია). მათი აზრით, თუ ბავმვი გარმემორტყმულია სიყვარულითა 

და ყურადღებით, ამით კომპენსირედება სხვა მოთხოვნები, მაგ. 

სათამაშოების დეფიციტი, აღზრდისა და განათლების დეფიციტი 

და ა.შ. თუ მკვლევარი უპირატეს მნიშვნელობას გრძნობათა ორ- 

განოების სტიმულაციას ანიჭებს, ის საუბრობს სენსორულ დეპრი- 

ვაციაზე. გამოიყენება ტერმინი „ფიზიკური დეპრივაცია“ როდესაც 

ბავშვს არ აქვს ფიზიკური კონტაქტი გარემოსთან, რაც აფერხებს 

მის განვითარებას და სხვ. ბოულბი (8CVVIხV, 1982) იყენებს ტერ- 

მინს ნაწიხლობრივი დეპრივაცია (ჩ–მIL8I 990IIV8V0%V), როდესაც 

დედასა და შვილს შორის სრულად არ არის გაწყვეტილი ურთი- 

ერთობა, მაგრამ მათ შორის დამოკიდებულება არასაკმარისია. 

ბოლო წლების ლიტერატურულ წყაროებში ავტორები დე- 

პრივაციის ქვეშ გულისხმობენ დედასა და შვილს შორის სენსორუ- 

ლი და ემოციური კავშირების დეფიციტს, დედის მზრუნველობის 

დეფიციტს, რაც ბავშვისათვის აუცილებელ გარემო პირობების 
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დეფიციტსაც მოიცავს. ჩვენს მონოგრაფიაშიც დეპრივაციის ქვეშ 

დედის მზრუნველობის დეფიციტის შედეგად განვითარებულ 
ფსიქიურ მდგომარეობას ვგულისხმობთ და განვიხილავთ მის 

გავლენას ბავშვის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე. 

ჩეხი ფსიქოლოგების M030თ IIმLIIM6M00, 300-0M Mმ810M506% 
(1984) განმარტებით: ფსიქიკური დეპრივაცია ეს ფსიქიკური 

მდგომარეობაა, რომელიც ვითარდება ისეთ ცხოვრებისეულ 

სიტუაციებში, როდესაც სუბიექტი ვერ იკმაყოფილებს ზოგიერთ 

მისთვის ძირითად ფსიქიურ მოთხოვნებს ხანგრძლივი პერიოდის 

განმავლობაში., ძირითად ფსიქიურ მოთხოვნებს მიეკუთვნება: 1. 

გარ კვეული რაოდენობის ცვლადი სტიმულების ზემოქმედება, 2. 

გარემოს შეცნობის მოთხოვნილება, 3. გარშემომყოფებთან პირ- 

ველადი აქტიური კონტაქტი, 4. საკუთარი თვითრეალიზაციის 

მოთხოვნილება. ბავშვის ყველა ეს მოთხოვნა იზღუდება დედის 

მზრუნველობის დეფიციტის პირობებში (II2MI”IM6V9M06ნ6, Mმ816M96#, 

1984; IICმ688 1996). შედეგად ის აღმოჩნდება ე.წ. დეპრივაციულ 

სიტუაციაში თუ დეპრივაციული სიტუაცია გაგრძელდა ხან- 

გრძლივი პერიოდის განმავლობაში, ვითარდება ფსიქიკური დე- 

პრივაცია. 

ძირითადი სასიცოცხლო მოთხოვნების შეფასებისას გათვალ- 

ისწინებულ უნდა იქნეს ბავშვის ინდივიდუალური თავისებურებები 

და იმ საზოგადოების მოთხომნები, სადაც ბავშვი ცხოვრობს. ზო- 

გიერთ საზოგადოებაში მიღებულია თავშეკავებული და პასიური 

პიროვნებები, ზოგან პირიქით, წახალისებულია აქტიური და 

თავისუფალი ქცევა. ზოგან ბავშვებზე მზრუნველობა გრძელდე- 

ბა რაც შეიძლება დიდხანს, სხვა კულტურებში კი სრულწლოვნო- 

ბის მიღწევისთანავე ახალგაზრდას სრული თავისუფლება ეძლ- 

ევა და სხვ. შესაბამისად, სხვადასხვა საზოგადოებაში უკვე საწყის 

ეტაპზე განსხვავებული დოზირებისა და მიმართულების სტიმ- 

ულები მიემართება ბავშვისა კენ.



დეპრივაციის გაგებასთან ახლოს დგას ე.წ. „ფრუსტრა- 

ცია“, რომელიც არ უნდა იქნეს გაიგივებული დეპრივაციასთან. 

ფრუსტრაცია განისაზღვრება როგორც რაღაც განსაზღვრული 

წინააღმდეგობის გამო რაიმე მოთხოვნილობის დაკმაყოფილებ- 

ის ნაწილობრივი შეუძლებლობა (ბლოკირება). ეს ფსიქიკური 

მდგომარეობა ვითარდება, როდესაც ბლოკირებულია კონკ- 

რეტული მიზნის მიღნევის გზა და ვითარდება დეფიციტური 

მდგომარეობა· ფართო გაგებით, „ფრუსტრაცია“ მოიცავს დე- 

პრივაციულ სიტუაციასაც როდესაც საერთოდ შეუძლებელია 

გარკვეული მოთხოვნილებების და კმაყოფილება ხანგრძლივი 

პერიოდის განმავლობაში. მაგ. ფრუსტრაცია შეიძლება განვი- 

თარდეს როდესაც ბავშვს წაართმევენ მის საყვარელ სათამაშოს. 

ბავშვს ეს არ მოსწონს, თუმცა შეუძლია ითამაშოს სხვა სათამა- 

შოებით. დეპრივაცია განვითარდება, როდესაც ბავშვს საერთოდ 

არ აქვს საშუალება ითამაშოს. ამგვარად, დეპრივაცია უფრო მძ- 

იმე პროცესია და უფრო სერიოზული შედეგებით გამოვლინდება 

(II8IIM6M68ნ, M816MV6CM, 1984). 

დ. ისაევის განმარტებით, დედის დეფიციტი ემოციური სტრესის 

(ფსიქიკური დეპრივაცია) ყველაზე ხშირი მიზეზია ბავშვთა ასაკში 

და სხვადასხვა ბავშვში სხვადასხვაგვარად გამოვლინდება, რაც 

ბავშვის ხასიათსა და ტემპერამენტზეა დამოკიდებული (VICმ68 

#IL.LI. 1996), თუმცა მხოლოდ ემოციური სტრესით შეიძლება არ 

იყოს განპირობებული მიტოვებული ბავშვებისათვის დამახა- 

სიათებელი ფიზიკურ და გონებრივ განვითარებაში ჩამორჩენა. 

შედეგის შეფასებისათვის მნიშვნელოვანია სხვა ფაქტორების 

გათვალისწინებაც – ბავშვის ასაკი მიტოვებისას, ხანგრძლივობა, 

ბავშვზე მომქმედი ე კოლოგიური და მემ კვიდრული ფაქტორები, 

პრენატალური და პოსტნატალური პერიოდების ფიზიკური გან- 

ვითარება და სხვ. 

ამგვარად, პროგნოზული თვალსაზრისით მხოლოდ დეპრი- 
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ვაციის გამოვლენა არ არის საკმარისი შედეგის განსაზღვრი- 

სათვის, საჭიროა მრავალმხრივი სარწმუნო ფსოქომეტრული 

მეთოდების გამოყენება დეპრივაციის ხარისხის შესაფასებლად 

(რმყწოთმი, ჰ0ი85, §LI080IIL2, VILII8ი0, 8 Mმიიმიი0, 1994; L6CVV, 

MმI%XM0CMIC, Cჩგსძ!V, #იმI,8I0I685, 1995; 7ს)”მ8VIი, 1999). 

გარემო ფაქტორების როლი ფსიქიპური 

დეპრივაციის განვითარებისათვის. 

ექსპერიმენტული კვლევები დედის დეპრივაციის ზეგავლენის 
შესახებ ცხოველის ზრდა-განვითარებასა და ქცევაზე. 

(მიმოხილვა) 

ჩვენს მიერ მოძიებულ ბოლო წლების ლიტერატურაში საკმაო- 

დაა ექსპერიმენტული მრომები დედის დეპრივაციის სტრესული 

ზეგავლენის შესახებ შთამომავლობის ზრდა-განვითარებასა და 

ქცევაზე. ექსპერიმენტები ძირითადად ჩატარებულია ვირთაგვე- 

ბზე, მაგრამ არის შრომები პრიმატების, გოჭების, ციკნებისა და 

ბატკნების გამოკვლევების შესახებ. მიღებული შედეგები ძირითა- 

დად მსგავსია და მიუთითებს, რომ დედისა და შვილის ურთი- 

ერთობა ყველაზე მნიშვნელოვანი პირობაა შთმომავლობის 

ნორმალური განვითარებისათვის ძუძუმწოვრებში (80VVIხV,1982; 

II88IM6M80, Mმ768MVM6M, 1984). დედის ხშირი შეხება და მოფერება 

(ტაქტილური სტიმულაცია) ბიოლოგიურად აუცილებელია შვი- 

ლის ფიზიკური და ფსიქოლოგიური ზრდისათვის (8I8C#,1998; 

LI0CI0I, 1996; #ყიხი, ჩვმსM 8 §Cჩგიხნმ!ძ, 1990). დეპრივირებული 

ცხოველები გამოირჩევიან ზრდა – განვითარებაში ჩამორჩენით, 

მაღალი სიკვდილობით, ქცევის დარღვევებით. 

5ყვიიძ M 8 §ყ§MIიძ LVV (1990) მიმოხილვაში ნაჩვენებია 

·ექსპერიმენტში დეპრივირებული პატარა ვირთხების სხვადასხვა 

)



ქსოვილებში ფერმენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზას მკვეთრი 

შემცირება. ფერმენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზას რაოდენობისა 

და აქტივობის მომატება, ჩვეულებრივ, რეგენერიებადი ქსო- 

ვილებისათვის არის დამახასიათებელი. დამტკიცებულია ზრდის 

ჰორმონის მასტიმულირებელი მოქმედება ფერმენტის აქტივაცი- 

ისათვის. გამოკვლეულ იყო ზრდადაუსრულებელი ვირთაგვების 

ტვინი, ლვიძლი, თირკმელები, გული, ელენთა დედასთან ნაწ- 

ილობრივი სეპარაციის პირობებში, სადაც გამოვლინდა ფერ- 

მენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზას დეფიციტი. დედისა და შვილის 

ურთიერთობის აღდგენისთანავე ფერმენტის დონე სწრაფად 

უბრუნდებოდა ნორმას. 

მსგავსი მონაცემები იქნა მიღებული #სჩი CM, §50იჩმიხნ!ძ 

= 5M (1998) კვლევის შედეგად, რომლის მიხედვით დედის დე- 

პრივაციის პირობებში პატარა ვირთაგვებში გამოვლინდა ფერ- 

მენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზის დეფიციტი ქსოვილებში, დნმ 

სინთეზის დაქვეითება, ზრდის ჰორმონზე, პროლაქტინსა და 

ინსულინზე (ბზრდის ტროპულ ჰორმონებზე) უჯრედული პასუხ- 

ის დათრგუნვა. ორგანიზმის ასეთი რეაქცია გამოვლინდა დე- 

დასთან სეპარაციის პირობებში არა ტემპერატურულ ან კვებით 

ცვლილებებზე, არამედ ტაქტილური დეფიციტის შედეგად, რაც 
დედასთან დამორებით იყო განპირობებული. მათ აღმოაჩინეს, 

რომ დედასთან მჭიდრო კონტაქტისა და მუდმივი შეხების დეფი- 

ციტის დროს თავის ტვინში ნეიროენდოკრინული ცვლილებების 

შედეგად ითრგუნება ზრდის ტროპული ჰორმონების მასტიმუ- 

ლირებელი ზემოქმედება ორნიტინდეკარბოქსილაზას გენის 

ტრანსკრიპციაზე, ხოლო ენდორფინები, პირიქით, ააქტიურებენ 

საწინააღმდეგო პროცესს ორგანიზმში. 

ძალიან მნიშვნელოვანია, რომ ავტორებმა ექსპერიმენტის შე- 

დეგები გამოიყენეს ღრმა დღენაკლულ ახალშობილებში ზრდის 

სტიმულაციისათვის. ტაქტილური სტიმულაციით ავტორებმა 
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გამოავლინეს არა მხოლოდ დღენაკლ ახალშობილებში ზრდის 

პროცესების დაჩქარება, არამედ სიმპატო-ადრენალური ღერ- 

ძის მომწიფების სტიმულაციაც. ავტორების აზრით, დედის დე- 

პრივაციის ცხოველური მოდელი შესაძლებელია გამოყენებულ 

იქნას ადამიანებში ნორმალური განვითარების ხელშეწყობის 

მექანიზმებისა და ცნს ფუნქციის შესაწავლისათვის. 

ზრდადაუსრულებელ ვირთხებსა და მაიმუნებზე ჩატარებულმა 

ცდებმა აჩვენა, რომ დედის დეპრივაციის პირობებში განვითარე- 

ბის ადრეულ პერიოდში ვითარდება ჩამორჩენა სოციალურ, 

კოგნიტიურ და ქცევის განვითარებაში, ირღვევა ტვინის ფუნქციუ- 

რი პროდუქტიულობა, ბრძანების შესრულების, პრობლემის გად- 

აჭრის უნარი, მახსოვრობა, ყურადღების კონცენტრაციის უნარი 

(0მ!ძი8მს!IL 8/გსი, 8 VVMII8M0I, 1992). კვლევებმა აჩვენა, რომ 

დედის დეპრივაცია უკავშირდება განვითარებადი ორგანიზმის 

სტრესის საპასუხო ბიოლოგიური მექანიზმებისა და შედეგად, 

ცხოველის ქცევის დარღვევებს (5მილი602, Lმძძ, CI0I95MV, 2001; 

ტ68LIიძ, 6Iძიი, IსC0, 2002; MIVC0, 06LIIიძ, 50608ი000L, 56ჩ0M60I!| 

8% 06|ძ0ლი 2004). 

ბოლო წლების ექსპერიმენტული კვლევების შედეგად დადგე- 
ნილია დედის დეპრივაციის შედეგად ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ- 

ადრენალური ღერძის ფუნქციის დარღვევა ზრდადაუსრულებელ 

ცხოველებში (§5ს8V07, LIIV8I0I8, M0IIიმ, 8 მI., 2001 ; VVCI#XCI, CIL2I, 

LIVLICIL, 61 მI., 2001; LI8ძძმძ, =88ძ08 § =§8წ8ჩ-Cგ+8ხ0ძ(მი, 2002, 

LI6ხ! C, ჩგიჩV)V58ი M, 0L7 8 06(8I.2009) და შედეგად განვითარე- 

ბული ჰორმონალური ცვლილებები. აღმოჩნდა, რომ დედის 

დეპრივაცია ნეონატალურ პერიოდში იწვევს ცხოველთა ქცევის 

მოშლას როგორც ადრეულ განვითარების (06LLIიძ, 0!90ი%, 

–IVC0, 2002), ისე ზრდასრულ ასაკშიც ანტისტრესული სისტემის 

დისრეგულაციასთან ერთად (IჰსIC0VIC0Vმ, 00ხI8მC0VCVმ, 20Iმძ; 

1998; CIIმ9, =8ხ6V, CIIV8VCV 8 CII89ძ, 2000;5ყ8I87, IIIV8I0I8, M6II- 
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იმ, CL.მI., 2001; 8იCიჩ65, Lმძ9ძ9, LI0I5MV, 2001; 080ი1CI5, LIC10!56ი, 

Cმ/5(0ი5 8 5ICIი, 2004; M9MIო I0L6იჩმო, I0ძ9ძ #. LI8I0, 8წმი L. 

ლყნიი 6! მI., 2010, ). ვირთხებში ადრეულ ნეონატალურ ასაკში 

განვითარებული დეპრივაცია მოზრდილობაში გამოვლინდა ქცე- 

ვის მძიმე დარღვევებით (ფსიქოპათოლოგიური გამოვლინებები 

– დეპრესია, აგზნება) MმIC0 CM, #ძიმიIVV, LI0I6იL0 ჩ,, LმVI0CIმ C, 
VIVCI0§ Mჩნ.(2009) ექსპერიმენტში. მოზრდილობის ასაკში გამ- 

ოვლენილ ნეიროქიმიურ და ქცევის დარღვევებზე დეპრივირე- 
ბულ ცხოველებში მიუთითებენ CIმCჩIი0 C, Cმიმ!!მ M, C80006 L, 

6' მI.,(2007 ), )I008I5 მიძ 88/გ-, (2009). 

დედასთან სეპარაციისას ქცევისს დარღვევები იმდენად 

გამოხატულია, რომ დეპრივირებული ცხოველი შეიძლება 

გამოყენებულ იქნას როგორც მოდელი ნეიროფსიქიკური დარ- 

ღვევების შესწავლისათვის (CII8იხI(09M, C00I5, 2002). 

2ჩს X, LI L, ჩ8ი9 5, Mმ X, Cჩ8ი X, 7ჩმი09 X.(2010) ექსპერი- 

მენტულად გამოავლინეს სწავლისა და მახსოვრობის, ლიმბიკუ- 

რი ქცევის დარღვევები დეპრივირებულ ვირთავვებში, რაც მათი 

შედეგებით, კატექოლამინ დოპამინის ტრანსპორტერისა და რე- 

ცეპტორების (C1, C2, 03) გენის ექსპრესიის დარღვევებთან არის 

დაკავშირებული დეპრივირებულ ცხოველებში. 

#. M#0(05! და L.2. 8მ“მოთ (2009) მიმოხილვაში აღწერილია 

დედასთან სეპარაციის ხარისხისა და ხანგრძლივობის გავლენა 

პატარა ვირთაგვების ჰიპოთალამუსის მიერ კტჰ და ჰიპოფიზ- 

ში გლუკოკორტიკოიდების რეცეპტორების გენის ექსპრესიაზე. 

ნაშრომში ნაჩვენებია, რომ მკვლევარების მიერ გამოყოფილი 

სპეციფიური გენის (C//) გენი) ექსპრესიის დონის პროგრამირება 

პირველი გადამწყვეტი ნაბიჯია უჯრედული და მოლეკულური 
კას კადისა, რისი საშუალებითაც დედის მზრუნველობა აპრო- 

გრამირებს სტრესის საპასუხო რეაქციებს პატარა ვირთაგვებში. 

დედასთან სეპარაციის პირობებში ვითარდება კორტიკოტრო- 
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პული ფაქტორის რეცეპტორების ნაწილობრივი ბლო კადა, რაც· 

თავის მხრივ, იწვევს ტვინის შესაბამისი არეების დეზაქტივაციასა 

და მოგვიანებით ასაკში კოგნიტურ დარღგვევებს. ჰიპოთალამუსის 

გენების ექსპრესიისა და პროფილის დარღვევებზე დედასთან 

სეპარაციის შედეგად პატარა ვირთაგვებში მიუთითებენ ასევე 

ტიშ L, LI IM9, LI , MV68/§ LIM, წწ/8იCM9 V. 6( მI., (2010). 

LIსმიძ, L10Iთ089§, LმI, 6L.მI. (2002) აღწერეს ტვინის ქსოვილის 

დეგენერაციული ცვლილებები დედის დეპრივაციის დროს პა- 
ტარა ვირთაგვებში. დედასთან სეპარაციით გამოწვეული ადრეუ- 

ლი სტრესის მავნე ნეირობიოლოგიური გავლენა მოგვიანებით 

ასაკში გამოვლინდა 88ი6LLI L, M6II0 –8, ციდIიI IMX5§5 08( მI. (2009) 

კვლევებშიც. დედის დეპრივაციის პირობებში ემოციურ და ქცევის 

დარღვევებზე მოზარდობის პერიოდში მიუთითებენ CIმCჩIი0 C, 

CმიმIIმ M, Cმიძი8 L 61 მI.(2007) შრომის შედეგები. 

ისევე როგორც ადამიანებში, ექსპერიმენტულად ცხოველებ- 

შიც დადგენილია დედის დეპრივაციის ზემოქმედების განსხვავე- 

ბა ცხოველის სქესის მიხედვით. ავტორების VIVCI0§ M-L, LI0(8ი16 

ჩM, L6087-C8IIმI90 M 6(: მI., (2009) და =V8I62 ჰ, IIIV6Lმ L, LI0I6ი18 

ც CL მI. (2010) კვლევების მიხედვით დეპრივაციის შედეგად: გან- 

ვითარებული ნეიროენდოკრინული ცვლილებები უპირატესად 

ვლინდება მამალ ცხოველებში. მსგავსი შედეგები იქნა მიღებუ- 

ლი LIMVყ§სI I, ICMIMXმM-8 5, M0VI V. (2009) მიერ. კვლევის შედე- 

გად, როგორც მამალ, ისე მდედრ ვირთაგვებში გამოვლინდა 

კორტიზოლის მატება, მიელინიზაციის პროცესების დარღევევა, 

ცნს პროლიფერაციული პროცესები, თუმცა ცვლილებები უფრო 

ღრმა იყო მამალ ცხოველებში. დედის დეპრივაციის ფონზე 

ჰორმონალური დარღვევებია აღწერილი ესპანელი მკვლევარე- 

ბის ნაშრომშიც, სადაც გამოვლინდა დეპრივაციით გამოწვეული 

სტრესის განსხვავებული სქესსზე დამოკიდებული ზემოქმედება. 

ამ შემთხვევაშიც მამრი ცხოველები უფრო მძიმედ განიცდიან დე- 
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დასთან სეპარაციით გამოწვეულ სტრესს, ვიდრე მდედრი (VIV6I10§5 

M6, 082 L, M81805 8, L09II0V982 M, Cჩ0VV6ი )#.., 2010). 

ჰოლანდიელ ავტორთა ჯგუფის მიერ 00ო8ი C#, CII8V9! CC, 

Cმ8ჩხVმ9! , (2009); Cიო8ი C#., 506(06L5 LI, ტსძა88V M 6( მI.(2010) 

შესწავლილ იქნა ადრეული სტრესის გავლენა ნეიროგენეზის 

პროცესებზე, ჰიპოთალამუსის სტრუქტურულ და ფუნქციურ 

მდგომარეობაზე მოზრდილ დედალ ვირთაგვებში მამლებთან 

შედარებით. ადრეული სტრესის მოდელად გამოყენებულ იყო 

დედასთან სეპარაცია პოსტნატალური განვითარების მე-3 დღი- 

დან. 

ექსპერიმენტის შედეგად გამოვლინდა ჰიპოთალამუსის ზო- 

მაში შემცირება კონტროლთან შედარებით ტვინის უჯრედების აპ- 

ოპტოზის (რაოდენობის შემცირების) ხარჯზე და ნეიროგენეზის 

დარღვევები მეტად დედალ ვირთაგვებში მამლებთან შედარე- 

ბით. მსგავსი შედეგები, ანუ ადრეულ ასა კში დედასთან სეპარაცი- 

ით გამოწვეული სტრესის გავლენა უფრო მკვეთრად გამოვლინ- 

და მოზრდილ დედალ ვირთაგვებში Mისიიი V, ნწმყძI!ი #, 8IმიC 

0 681 8I. (2010) კვლევაშიც. ავტორთა მონაცემებით, დეპრივაციის 

მოგვიანებითი შედეგების მხრივ სქესის მიხედვით განსხვავება 

იმდენად თვალსაჩინო იყო, რომ სტრესის მოდელირებისათვის 

დედის დეპრივაციის გამოყენება მისაღებია მხოლოდ დედალ 

ვირთაგვებში. ასეთივე მორფოლოგიური და ქცევითი ცვლილე- 

ბები ჩვეულებრივ ვლინდება ზრდასრულ ქალებში შიზოფრენიის 

ფონზე განვითარებული დეპრესიის დროს. ამგვარად, ადრეულ 

ასაკმი სტრესული ზემოქმედება საკმაოდ სერიოზული შორეული 

შედეგებით გამოვლინდება მოზრდილ მდედრ ცხოველებშიც 

პრიმატებსა (Lსხმიი, C00, 8 ნIიI6., 1995) და ვირთხებში (L6- 

ყიI§, I16IIიცი, §!VVI6V, 61 8I., 2002; §(6იჩმი, §5Lმსხ, 8I6IVI«, –მხ9§L, 

8 Vლი LI0I518ი, 2002) ხანგრძლივი დეპრივაციის პირობებში აღ- 

წერილია იმუნური სისტემის ფუნქციის მომლა. #I0'წთმი-C006X7, 
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§IIVCჩმM, #0ი%V06V, 8 VMVმ(ძ (2000) მიერ ნანახი იქნა თიმუსის უჯრე- 

დების აპოფტოზის უფრო მაღალი პროცენტი და შესაბამისად 

თიმოციტების რაოდენობის შემცირება დეპრივირებულ ვირთხებ- 

ში, რაც შემდგომ მოზრდილ ვირთხებმი· სავარაუდოდ, უჯრედუ- 

ლი იმუნიტეტის დათრგუნვით გამოვლინდება. 

დედის დეპრივაცია წარმოადგენს მნიშვნელოვან სტრესს-ფაქ- 

ტორს ნეიროენდოკრინული და იმუნური სისტემების ნორმალური 

ფუნქციონირებისათვის ცხოველებში (LIს, C8I9II, ხმწომ, CI0L- 

§MV, 8 M68მიCV, 2000; VMVCIM6CI, CIVI, LIVLLCCIL, L655Cჩ0!, L8I550ი, 

8 90 #I00L 2001). ორგანიზმის რეაქტიულობის დაქვეითებაზე 

და ინფექციური დაავადებებით ავადობის ზრდაზე დეპრივრე- 

ბულ ცხოველებში მიუთითებენ 16ს9I59, IMI6I|Iიცი, §IVVICI C( მI., 

(2002), 88IVI68ს L, 61 8I., (2006). C6 80III5 (2005). LსხმCს, C00, 

CI§ჩI6I (1995) გამოკვლვებით, დეპრივირებულ მაიმუნებში იმუ- 

ნოკომპეტენტური უჯრედების ნაკლები აქტიურობა გამოვლინდა 

დედასთან გაზრდილ მაიმუნებთან შედარებით. დეპრივირებული 

ვირთაგვების გამოკვლევისას დადგინდა მაკროფაგების რეაქ- 

ტიულობის დათრგუნვა ხანგრძლივი დროის განმავლობაში (I6- 

ხიI5, MI8,იფ6ი, §IVVICI 6( 8I., 2002). I68ი, 5((მსხ, 8I6VMVI4#, წ მხზL 

V0ი #MI0(5(0ი (2002) მიერ გამოქვეყნებული მონაცემების მიხედ- 

ვით, დედის დეპრივაციით გამოწვეული ემოციური სტრესის შე- 

დეგად პატარა ვირთაგვებში იცვლება იმუნორეგულაციური პრო- 

ცესები, იზრდება ვირთაგვების ემოციურობა და აგზნებადობა, 

რაც ექსპერიმენტული აუტოიმუნური ენცეფალომიელიტის უფრო 

მძიმე მიმდინარეობით გამოვლინდება არადეპრივირებულ ვირ- 

თაგვებთან შედარებით. 

რიგი ავტორების მიერ ნაჩვენებია, რომ დედის დეპრივაციის 

პირობებში იცვლება პატარა ვირთხის ორგანიზმის ანტისტრესუ- 

ლი სისტემების პასუხი ამა თუ იმ ექსპერიმენტულ სტრესულ სიტ- 

უაციაზე (LIV, CმIძ9I!, 5ხმ/ომ, CI0ოCI5%V, 8 M6მი6V, 2000; ”/8იCI5, 
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0I0ი0, CI01§5MV 8 M0მ8მი6V, 2002). 

პრიმატებსა და ვირთხებზე ჩატარებულ ექსპერიმენტულ 

შრომებშიი დედის დეპრივაცია განხილულია როგორც მძიმე 

ემოციური სტრესი, რომელიც გამოვლინდება ქცევისა და ემო– 

ციური დარღვევებით, შფოთვის გაძლიერებით, დეპრესიით, 

იმუნორეაქტიულობის დაქვეითებით ზრდასრულ ასაკში (8ჩმL- 

იმძმ!, M8მიCV, 1995; Lმძძ, CMV6ი50, M80ო90I0!!, 1996; 80CCIმ, 

506მიIმი, Lმსძ8ი§Iმძ0L, 86Iძ96L, LII82!, 8 86I:0, 1997; 5სC60CXMI, 

IVII« 1997; LIV, CI0CI0, (მიინიხმსი C! მI., 1997; L6VIი6, 2000; 

ღიჩმიM%5, VVIიძIლ, –0IM§ CI მI., 2000; LI0I6ი16 ჩ8, #წ-მი2 L, M8/00 

CM, 01 8I., 2007), რაც სეროტონინერგული, დოფამინერგული და 

ნორადრენერგული სისტემების დისრეგულაციასთან არის დაკავ- 

შირებული. ადრეულ ასაკში დედასთან სეპარაციით გამოწვეული 

სტრესის შედეგად იზრდება გლუკო კორტი კოიდების კონცენტრა- 

ცია, რაც თრგუნავს ჰიპოთალამუსის აქტივობას და ორგანიზმის 

იმუნური რეაქციებს (683M%L, 1999; LმVVI8ი00, MIთ, 2000; 0801615, 

ჩ016I50ი, Cმ8I5108ი5,8 5CIი,2004; LI0I6ი10 8, #”/მი7 L, Mმ2IC0 CM 

6" მI., 2007). 

ბავშვებში ფსიქიპური დეპრივაციის შესწავლის 
ისტორიული მიმოხილვა 

ჯერ კიდევ ადრინდელი წყაროებიდან არის ცნობილი დე- 

დობრივი მზრუნველობის დეფიციტის, ანუ დედის დეპრივაციის 

მავნე ზეგავლენის შესახებ ბავშვის მდგომარეობაზე. მაგალით- 

ად, მე-13 საუკუნის ხელნაწერებში აღწერილია ლეგენდა მეფე 

ფრიდრიხ II-ის შესახებ, რომელსაც თავისი შვილები მიუბარებია 

ძიძებისათვის და ამასთანავე მკაცრად გაუფრთხილებია ისინი, 

რომ ბავშვები გამოეკვებათ ძუძუთი, დაებანათ, მოევლოთ, თუმ- 
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ცა ყოველგვარი ალერსის, მზრუნველობისა და მათთან საუ- 

ბრის გარემე. მას აინტერესებდა რა ენაზე ალაპარაკდებოდნენ 

ბავშვები. თუმცა, როგორც ხელნაწერიდან ირკვევა, მეფემ ვერ 

დაიკმაყოფილა თავისი სამეცნიერო ინტერესი, რადგან ბავშვები 

დაღუპულან ძიძების მხრიდან ალერსიანი სიტყვებისა და მოფ- 

ერების გარეშე. 

ლიტერატურულ ნაწარმოებებშიც მწერლები, თუ პოეტები 

ხშირად აღწერდნენ ობოლი და ბავშვთა სახლებში მიბარებული 

ბავშვების მძიმე ფსიქოლოგიურ და ფიზიკურ მდგომარეობას. 

1900 წელს პედიატრმა L#I6იი/ CVIIოცხI Cიჩმი!ი (1917), გამო- 

აქვეყნა თავისი დაკვირვების შედეგები, რომ მიუხედავად საკვე- 

ბისა და ჰიგიენური პირობების გაუმჯობესებისა იმ ბავშვებში, 

რომლებიც ინსტიტუციონალიზებულნი იყვნენ დაბადებიდან პირ- 

ველი წლის განმავლობაში (ე.ი. განიცდიდნენ ფიზიკურ და ემო- 

ციურ დეპრივაციას) ინფექციებით და გამოფიტვით გამოწვეული 

სიკვდილობის მაჩვენებელი მერყეობდა 31.7%-დან 75%-მდე. 

შემდგომ წლებში გამოქვეყნებულ ნაშრომებშიც აღწერილი იყო 

ბავშვთა სახლებში მიტოვებული ჩვილებს შორის ინფექციებით 

გამოწვეული მაღალი სიკვდილობა (88MVIი, 1942). ჩ8.#. §0I(7 

(1945) მონაცემებით, უფრო მოზრდილი ასაკის მიტოვებული 

ბავშვები გამოირჩევიან ღრმა ჩამორჩენით სოციალურ განვი- 

თარებაში და ქცევისა და ემოციური რეგულაციით. მისი აზრით, 

ეს გამოწვეული იყო დედის დეპრივაციის შედეგად ემოციური 

სტიმულაციის დეფიციტით. შემდგომ წლებში ეს ბავშვები გამ- 

ოირჩეოდნენ კოგნიტიური განვითარების პროგრესული დარ- 

ღვევებით. რ. სპიცმა (=.#M.50I2, 1945) დაადგინა, რომ ჩვილი 

ბავშვის შვილობილობით შესაძლებელია დედა-შვილს შორის 

აუცილებელი ურთიერთობების აღდგენა, რაც შესაძლებელს 

გახდის თავიდან იქნეს აცილებული დეპრივაციის შედეგად განვი- 

თარებული მავნე ფსიქოსოციალური შეგდეგები. 8CVVIხV-ს (1982) 
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მიხედვით, ჩვილი ბავშვის ნორმალურ ფიზიკური და ფსიქოლო- 

გიური განვითარებისათვის ბიოლოგიურად აუცილებელია დე- 

დასთან ან ძიძასთან ხშირი ურთიერთობა. მან დააღგინა· რომ 

ჩვილი ბავშვის ნორმალური განვითარებისათვის აუცილებელია, 

რომ მასთან უპირატესი ურთიერთობა ჰქონდეს ერთ შეუცვლელ 

ადამიანს, რისი მიღწევაც ბავშვთა სახლებში შეუძლებელია. 

დედის მზრუნველობის დეფიციტი, დედასა და შვილს შო- 

რის მჭიდრო სოციალური ურთიერთობის დეფიციტი, ყველაზე 

ძლიერი სტრეს-ფაქტორია შთამომავლობის ნორმალური გახვი- 

თარებისათვის ძუძუმწოვართა შორის ( 8CVMMIხV, 1982). დედის დე- 

პრივაციის შედეგად განვითარებული ფსიქოემოციური სტრესის 

გამოვლინება სხვადასხვა შემთხვევაში სხვადსხვაგვარია და 

მრავალ ფაქტორზეა დამოკიდებული. 

ჩეხი ფსიქოლოგების (II8IIM6M66, M8მ76MV8M, 1984) კვლევე- 

ბით ფსიქიკური დეპრივაციის ხარისხის შესაფასებლად საჭიროა 

დეპრივაციის გარეგანი და შინაგანი ფაქტორების გამოვლენა და 

შეფასება. 

ბავშვისათვის დეპრივაციის გარეგანი ფაქტორებიდან აღსანი- 

შნავია: 

ინსტიტუციონალური გარემო – ბავშვთა სახლები და სკოლა- 

ინტერნატები; არახელსაყრელი ოჯახური პირობები, როდესაც 

ბავშვი განიცდის სტიმულების ნაკლებობას ოჯახურ სიტუაციაში, 

უყურადღებობას, მოვლის დეფიციტს. 

ინსტიტუციური გარემოზე, როგორც რისკ ფაქტორზე ბავშ- 

ვების მაღალი ავადობისა და სიკვდილობისათვის, მიუთითე- 

ბენ ამერიკელი მეცნიერებიც სმი%, ჩ MXI855, L C8II5, % L CI- 

§იხიI9 (1997). მათი დაკვირვებებით, ინსტიტუციურ გარემომი 

ბავშვი არის ხშირი ავადობის, ინტელექტუალური ჩამორჩენისა 

და ქცევის დარღვევების რისკის ქვეშ და არანაირი დაფინანსე- 

ბის გაზრდა ბავშვთა სახლებისათვის არ გამოიწვევს მდგომარე- 
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ობის გაუმჯობესებას ვორონეჟის ბავშვთა სახლის 1 თვიდან 4 

წლამდე ასაკი აღსაზრდელთა გამოკვლევისას გამოვლინდა 

მიტოვებული ბავშვების ფიზიკურ განვითარებაში ჩამორჩენა რე- 

გიონალურ სტანდარტებთან შედარებით (ჩ6იMIი, 2003). 

(Iთ, §ჩIი, VVიII9-IIმსL (2003) ჩაატარეს კვლევა ჩვილ ბავშ- 

ვთა სახლის აღსაზრდელებს შორის და დაადგინეს, რომ ბავშ- 

ვების განითარებაში ჩამორჩენა გარე სტიმულების ნაკლებო- 

ბით იყო გამოწვეული. მულტისენსორული ინტერვენცია, ხშირი 

ტაქტილური სტიმულაცია ბავშვთა ინსტიტუციურ დაწესებულებებ- 
ში აუმჯობესებს ბავშვების ფიზიკურ განვითარებას და ამცირებს 

ავადობას. 

ინსტიტუციური გარემოს მავნე გავლენის შესახებ სასკოლო 

ასაკის ბავშვის ქცევაზე მიუთითებენ 80V, „VL0I, CICMI05 (2004). 

მათი გამოკვლევების მიხედვით ბავშვთა სახლებში გაზრდილი 

ბავშვებში ჭარბობს ქცევის ისეთი დარღვევები, როგორიცაა უყუ- 

რადღებობა და სოციალური ჰიპერაქტივობა. მიტოვებული ბავშვი 

არის ქცევის მძიმე დარღვევის რისკის ქვეშ არა მხოლოდ ბავშ- 

ვობის· არამედ მოზრდილობის ასაკშიც (Lსის 8. VVIყქყ0თ, 1994; 

5IIIIი0 M 6( მI., 2008). 

გამოქვეყნებულია ერთეული მონაცემები მზრუნველობას მოკ- 

ლებული ბავშვების ტვინის განვითარების შესახებ. 

0 80III§5, «65ჩმVმი, CIმIV CL მI., (1999), MICნმ6CI 06 86CIII5 

(2005), 886ჩ86ი MC, MV2!« C, §5800IL8 #§,. CI მI. (2009), C0VIიძმი 

LMM, 8ცი8ი Mწ, L10Iძ6! C 6 მI.,(2010) მიერ შესწავლილ იქნა მი- 

ტოვებული ბავშვების ტვინის ფუნქციური მდგომარეობა და მისი 

განვითარება. მიტოვებულ ბავშვებში გამოვლინდა ინტრაკრა- 

ნიალური მოცულობის შემცირება 7%-ით და მთლიანი ტვინის 

მოცულობის შემცირება 8%-ით ტრავმის შემდგომი სტრესის ზე- 

მოქმედებით არადეპრივირებულ ბავშვებთან შედარებით. გამოვ- 

ლენილ იქნა ტვინში სინაფსური კავშირების დეფიციტი და მისი 
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კორელაცია დეპრივაციის ასაკსა და ხანგრძლივობას შორის. 

აღნიშნული კორელაციური კავშირი მიუთითებს ხანგრძლივი 

მიტოვების დამაზიანებელ ეფექტზე ტვინის განვითარებაზე. გამ- 

ოვლენილ იქნა ტვინის ნეირონების მიელინიზაციის შეფერხება 

მიტოვებულ ბავშვებში კონტროლთან შედარებით. მიხეილ დე 

ბელისა და ნეიროფსიქოლოგების ჯგუფის მიერ დეპრივირე- 

ბულ ბავშვებში გამოვლინდა დაბალი ინტელექტუალური კოე- 
ფიციენტი, კითხვის, მათემატიკური ამოცანების, მხედველობითი 

ყურადღების, მხედველობითი მახსოვრობის, მეტყველების, სი- 

ტყვითი მახსოვრობის, სწავლისა და პრობლემის გადაჭრის უნ- 

არების მკვეთრი დეფიციტი არადეპრივირებულ საკონტროლო 

ჯგუფის ბავშვებთან შედარებით (0C6 8CIII5 MICომ6CI C, 6( მI., 2009, 

2010). 

ინსტიტუციურ დაწესებულებებში მოთავსეულ ადრეული 

ასაკის ბავშვების ნევროლოგიური სტატუსი და ნეიროფსიქიკუ- 

რი განვითარება შესწავლილია ქართველი პედიატრების მიერ 

(ღონღაძე, მანჯავიძე მათიაშვილი, ხუციძე, ზუორფჟოლიანი 

2001, 2003; მათიაშვილი, ხუციძე, მანჯავიძე, ლონღაძე 2002). 

მათ გამოავლინეს თავის ტვინის ფუნქციური შეფერხება ასაკთან 

მიმართებაში ადრეული ასაკის მიტოვებულ ბავშვებში. 

1997 წლიდან თბილისის ჩვილ ბავშვთა სახლის ალღ- 

საზრდელებზე ჩვენი 10 წლიანი (1997-2006 წ.წ.) დაკვირვების 

შედეგად დადგენილია ინსტიტუციური გარემოს მავნე ზეგავლენა 

0-3 წლამდე ასაკის ბავშვის ზრდა-განვითარებაზე· ქცევაზე, ჯან- 

მრთელობის მდგომარობაზე (გოგბერაშვილი ქ. და თანაავტ, 

1999-2009). 

ბავშვის ჯანმრთელობაზე დეპრივაციის ხარისხის გავლენის 

შეფასების მიზნით, შერჩეულ იქნა ბავშვების ორი კოჰორტა. I 

ჯგუფი შეადგინა ბავშვებმა რომლებიც დროებით იყვნენ და- 

ტოვებული ბავშვთა სახლში და მათ რეგულარულად აკითხავ- 
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დათ ერთ-ერთი მშობელი ან ოჯახის წევრი, ხოლო მეორე ჯგუფ- 

ში შევიყვანეთ ბავშვები, რომლებსაც არავინ აკითხავდა ბოლო 

თვეების განმავლობაში. ჩატარდა პროსპექტული კვლევა 3 წლის 

განმავლობაში· ბავშვები გამოკვლეულ იქნენ 4-ჯერ – 6 თვის, 

12 თვის, 24 და 36 თვის ასაკში. ბავშვებს შორის განსხვავების 

მინიმალიზაციის მიზნით შერჩეულ იქნა 6 პარამეტრი· რომლის 

მიხედვითაც შერჩეულნი ბავშვები იდენტურნი იყვნენ – ასაკი, სქე- 

სი, კვება, გარემო, მომვლელი პერსონალი, ექიმი. 

შერჩეული ჯგუფის ბავშვებს ჩაუტარდათ ციტო-გენეტიკური და 

კლინიკური გამოკვლევა თანდაყოლილი და გენეტიკური დაა- 

ვადების გამორიცხვის მიზნით. კოჰორტებში შეყვანილ იქნა პრაქ- 

ტიკულად ჯანმრთელი 45 (I| კოჰორტა) და 41 (II კოჰორტა) ბავშვი. 

ბავშვების ფიზიკური, ნეიროფსიქიკური განვითარება. სომატური 

სტატუსი, ავადობა (ჰოსპიტალიზაცია) ფასდებოდა ქულებით (7 

პარამეტრი, თითოეული – მაქსიმუმ 3 ქულით. ქულათა მაქსიმუმი 

– 21). წლის ბოლოს დაგროვილი ქულათა ჯამით ვაფასებდით 

ბავშვების ჯანმრთელობის მდგომარეობას. კონტროლად გამოყ- 

ენებულ იქნა შესაფასებელ პარამეტრთა ნორმატიული მაჩვენე- 

ბლები მოცემული ასაკისა და სქესისათვის, მიღებული ჩვენი რე- 

გიონისათვის. დაკვირვების ბოლოსათვის | კოჰორტის ბავშვების 

ქულათა ჯამი იყო დაახლოებით 12,6 + 0,9, ხოლო II კოჰორტის 

– 7,1. + 0,3 (გოგბერაშვილი ქ. და თანავტ., 1999). 

მიღებული შედეგებიდან გამომდინარე, განსაკუთრებით საყ- 

ურადღებო იყო მიტოვებული ბავშვების ზრდაში ჩამორჩენა. 

ამიტომ, ზრდაში ჩამორჩენის მიზეზების გარკვევის მიზნით, ამ 

ბავშვებში გამოკვლეულ იქნა ზრდის ჰორმონისა და ფერმენტ 

ორნიტინდეკარბოქსილაზასა და ამინომჟავა ორნიტინის კონ- 

ცენტრაცია სისხლში. როგორც ცნობილია, ფერმენტი ორნიტინ- 

დეკარბოქსილაზა იმატებს რეგენერირებად ქსოვილებში, მონ- 

აწილეობს ცილის სინთეზში და მაშასადამე, ზრდის პროცესებში. 
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დადგენილია ზრდის ჰორმონის მასტიმულირებელი მოქმედება 

ამ ფერმენტის აქტივაციისათვის. 

კვლევა შესრულებულ იქნა ნ. კარსანოვის სახ.სამედიცინო 

ბიოფიზიკისა და ახალი ბიოსამედიცინო ტექნოლოგიების შე- 

მუშავების რესპუბლი კურ კვლევით ცენტრში. 

ცხრილი 1. ბავშვების ფიზიკური განვითარება დეპრივაციის 

I ჯგუფი 
მასა /კგ/ 

სიგრძე/სმ/ 

2.9+0.1 7.9+ 0.15. 9.2 + 0.15 12.1+ 0.3 

49.0 + 1.5 65.0+15 70.9.0+1.0 70.9+1.7 

ნ “ ნV>0.05 სხV<005 ჩV<0.00 / <0.001 

იI > 0.05 ი0I<005 #?ნI 00 დI <0.01 

! ჯგუფი – დროებით მიტოვებული ბავშვები 

|) ჯგუფი – მუდმივად მიტოვებული ბავმვები 
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ცხრილი 2. ზრდაში ჩამორჩენის საშუალო % ასაკის 

ბავშვების ასაკი 6 თვის 12 თვის 24 თვის 

ჯგუფები I I I I I 
მასის დეფიციტი (%) 6,2 20,6 15,0 25,2 18,1 30,8 

სიგრძის დეფიციტი (%)| 0,9 1,0 5,2 64 11,1 177 

I ჯგუფი – ნაწილობრივ მიტოვებული ბავშვები 

II ჯგუფი – მუდმივად მიტოვებული ბავშვები 

გამოვლინდა, რომ მასის დეფიციტი ყველაზე მაღალი 12 თვის 

ბავშვებში აღინიშნებოდა. ამ ასაკში მასაში ჩამორჩენა დამახასი- 

ათებელი იყო ბავშვთა სახლის ორივე ჯგუფის აღსაზრდელები- 

სათვის ნორმატიულ მაჩვენებლებთან შედარებით· თუმცა ბავშ- 

ვები, რომლებსაც დედა რეგულარულად ა კითხავდათ თვეში 

ერჯერ მაინც, უკეთ ვითარდებოდნენ სრულიად მიტოვებული 

ბავშვებთან შედარებით. გამოვლინდა, რომ ბავშვთა სახლის აღ- 

საზრდელთა ფიზიკურ განვითარების სტიმულირებისათვის აუცი- 

ლებელი იყო დედასთან მინიმალური რეგულარული კონტაქტი 

მაინც. 

ბავშვის ასაკის მატებასთან ერთად იზრდებოდა ფიზიკურ გან- 

ვითარებაში ჩამორჩენის პროცენტული მაჩვენებელი. აქვე უნდა 

აღინიშნოს, რომ 3 წლის ასაკიდან შეიმჩნეოდა სიგრძეში ზრდის 

მაჩვენებლის მატების ინტენსივობის ზრდის ტენდენცია ყოველგ- 

ვარი ჰორმონალური მ კურნალობის გარეშე, თუმცა მუდმივად 

მიტოვებულ ბავმვებმი ეს პარამეტრი მაინც უფრო დაბალი იყო 

პირველ ჯგუფთან შედარებით (C0ძხ0(მ8LVIII #, მძ8Vმ #. 2003). 

მცირედი ურთიერთობაც კი დედასთან ადრეულ პოსტნატალურ 

პერიოდში გარკვეულად ხელს უწყობს ბავშვის ნორმალური ცხ- 

ოველმყოფელობის სტიმულირებას. 
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ჩვენი მონაცემები ეთანხმება ექსპერიმენტული კვლევის 

მონაცემებს (#. «0I05! და I.2. ცმ/მო ,2009), სადაც აღწერილია 

ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზური ღერძის რეგულაციური მოქმედების 

დამოკიდებულება დედასთან სეპარაციის ხარისხზე. რაც უფრო 

ხანგრძლივი იყო პატარა ვირთაგვების დედასთან დაშორება, 

მით მძიმე იყო გამოსავალი პატარა ცხოველებისათვის. 

ზრდის ჰორმონის, ფერმენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზასა 

და ამინომჟავა ორნიტინის შესწავლით გამოვლინდა ზრდის 

ჰორმონის კონცენტრაციის მემცირება 6-12 თვის ასაკის ბავშვებ- 

ში, მაგრამ 24 36 თვისათვის სისხლის პლაზმაში ჰორმონის 

კონცენტრაცია უახლოვდებოდა ნორმას, რაც აისახა ამ ასაკის 

ბავშვების სიგრძეში ზრდაში დაჩქარების ტენდენციაში. მიღებუ- 

ლი მონაცემები, ალბათ, აიხსნება იმით, რომ 3 წლის ასაკიდან 

ფიზიოლოგიურად ბავშვი შედარებით დამოუკიდებელი ხდება, 

იწყებს თავის დამკვიდრებას გარემოში და დეპრივაციაც შედარ- 

ებით ნაკლები სიმწვავით აღიქმება, თუმცა ბავშვის სიმაღლის 

პროცენტული დეფიციტი ნორმასთან შედარებით მეტი იყო მუდ- 

მივი დეპრივაციისას 3 წლის ასაკშიც, ვიდრე დედის ნაკლები 

ხარისხით დეპრივაციისას (I ჯგუფი). 

სისხლის შრატში ფერმენტ ორნიტინდეკარბოქსილაზასა 

და ამინომჟავა ორნიტინის კონცენტრაცია არ განსხვავდებოდა 

ჯგუფებს შორის. ეს, ალბათ, იმით აიხსნება, რომ ამ პარამეტრებ- 

ის მესწავლა ჩვენს მიერ მოხდა სისხლის შრატში და არა უშუ- 

ალოდ ქსოვილებში, სადაც ისინი მომაწილეობენ მეტაბოლიზ- 

მის პროცესებში. 
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დიაგრამა 1. ზრდის ჰორმონის კონცენტრაცია დეპრივირებული 
და საკონტროლო ჯგუფის ბავშვების სისხლში (6გ/მლ). 

ს 07(X-) 
! ”ჭ 

ს 

' , სუ 
აIVIIC ი. Cაა 

ბყოდა . ა5ც 

C აICაიIV ) აფრ 
C Cიი · 

· Cიიხიჩ 
ჩ (061(02) 3 LI (18) 

1 ჯგუფი – დროებით მიტოვებული ბავშვები, რომლებსაც რეგ– 

ულარულად აკითხავდა დედა ბავშვთა სახლში 

2 ჯგუფი – მუდმივად მიტოვებული ბავშვები 
3 საკონტროლო ჯგუფი 

ფერებით აღნიშნულია: მუქი – 6თვის ასაკმი; ნაცრისფერი – 

12-24 თვის ასაკში; ღია – 24-36 თვის ასაკში. 

არახელსაყრელი გარემო პირობების (ბავშვთა სახლი დაბადე- 

ბიდან) გარდა, ბავშვის ნორმალური ზრდა-განვითარებისათვის 

მნიშვნელობა აქვს მინაგან ფაქტორებსაც = ბავმვის ასაკს, დე- 

პრივაციის ხანგრძლივობას, ბავშვის კონსტიტუციას· (II9მ9LICMCM00დ, 

MმX76MVყ6MV, 1984; MCმ068, 1996). ადრეულ ასაკში ფსიქოტრავმის 

მიმართ უფრო მგრძნობიარენი არიან პასიური· თავის თავში ჩაკე- 

ტილი, ინერტიული, ან პირიქით, ზედმეტად რეაქტიული, აფექ- 

ტური, მოუმწიფებელი ბავშვები. ბავშვთა სახლში იყვნენ ბავმვე- 

ბი, რომლებიც თავიანთი ქცევით, აქტიურობით, ტემპერამენტით 

იპყრობდნენ აღმზრდელთა მეტ ყურადღებას სხვა ბავშვებთან 
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შედარებით და მათი განვითარება ნაკლებად განსხვავდებოდა 

ოჯახში გაზრდილი ბავშვებისაგან. 

ბავშვის ასაკის მნიშვნელობაზე ფსიქიკური დეპრივაციის გან- 

ვითარებისათვის მიუთითებდნენ ასევე #Iნ Cიმდი!ი (1917), 50II2 

(1945), 80VVIხV (1982), M8C0V6! (1986). ყველა შემთხვევაში ხაზგ- 

ასმულია, რომ დეპრივაცია განსაკუთრებით მძიმედ გამოვლინდე- 

ბა თუ ბავშვი 3 წლის ასაკამდეა დატოვებული ბავშვთა სახლში. 

თბილისის ჩვილ ბავშვთა სახლის აღსაზრდელებზე დაკვირვე- 

ბისას, ჩვენს მიერ დეპრივაციის მავნე შედეგები (ფიზიკურ განვი· 

თარებაში ჩამორჩენა, სისხლში იმუნოლოგიური და ბიოქიმიური 

ცვლილებები) განსაკუთრებით თვალსაჩინოდ 6-24 თვის ასაკის 

ბავშვებში გამოვლინდა, თუმცა ხასიათისა და ქცევის დარღვევები 

უფრო მოგვიანებით ასაკობრივ პერიოდშიც შეიმჩნეოდა. 

C0C6 80CII§, #მ85ჩმ8Vმ8ი, CIმI#, 8L 8I.(1999), თ8 LI-68CIII§, #გ8§ხმ- 

Vმი, IV518CI, 6L მI.(2002) მონაცემებით არსებობს დეპრივაციის 

შედეგების მიხედვით გარკვეული სქესობრივი განსხვავება ბავშ- 

ვებს შორის. ნაჩვენებია, რომ ბიჭები უფრო მგრძნობიარენი არ- 

იან დედის დეპრივაციის მიმართ. მათ შორის მეტად ვლინდება 

ქცევის პათოლოგია, ტვინის დისფუნქცია, ვიდრე გოგონებში· დე- 

პრივაციის სიმძიმის ხარისხი სქესის მიხედვით არ შეგვისწავლია, 

ვინაიდან მცირე ასაკის ბავშვებში სქესობრივი განსხვავება ჯერ 

არ ვლინდება და გარკვეულ შედეგებს არ ველოდით. 
შემდეგ თავებში შევეცდები ლიტერატურული თუ საკუთარი 

მონაცემების მედეგებით ავხსნა ეს მექანიზმები. გამოვავლინო 

დეპრივაციის ბიოლოგიური მარკერები ორგანიზმში, რითაც 

შესაძლებელი გახდება დეპრივაციის მავნე შედეგების პრევენცია 

და მართვა; გარკვეული პრაქტიკული ღონისძიებების შემუშავე- 

ბა დედის მზრუნველობის დეფიციტის პირობებში მიტოვებული 

ბავშვების მდგომარეობის გაუმჯობესების მიზნით. 
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ემოციური სტრესი და მისი გავლენწა 
ბანმრთელობაზე 

ემოციური სტრესის ნეიროენდოკრინული მექანიზმები 

სტრესის ცნება ეკუთვნის სელიეს. მისი განმარტებით, სტრესი 

არის ორგანიზმის ზოგადი ადაპტაციური რეაქცია მიმართული 

ჰომეოსტაზის შენარჩუნებისაკენ (568MV0, 1936). 

ადაპტაციური სინდრომი თავის განვითარებაში სამ სტადიას 

გაივლის: შფოთვა, როდესაც ხდება ორგანიზმის რესურსების 

მობილიზაცია; რეზისტენტობის სტადია, როდესაც ორგანიზმი 

ეწინააღმდეგება სტრესორს; გამოფიტვის სტადია· როდესაც 

იფიტება ორგანიზმის ადაპტაციური ენერგია ან ძლიერი სტრე- 

სორის ზემოქმედებით, ან სუსტი სტრესორის ხანგრძლივი მო- 

ქმედებით, ან კიდევ, ორგანიზმის ადაპტაციური მექანიზმების უკ- 

მარისობის გამო. ადაპტაციური ენერგიის გამოფიტვის შედეგად 

ვითარდება ე.წ. დისსტრესი, ანუ ორგანიზმის ჰომეოსტაზის დარ- 

ღვევა. სელიეს აზრით, ადაპტაციური სინდრომი ხორციელდება 

ენდოკრინული სისტემის მიერ ანტისტრესული ჰორმონების - კო- 

რტიკოლიბერინის ადენოკორტიკოტროპული, სომატოტრო- 

პული ჰორმონების, კორტიკოსტეროიდების, ადრენალნის, ნო- 

რადრენალინის და თირეოიდული ჰორმონების მობილიზაციის 

საშუალებით. 

ემოციური სტრესი ვითარდება კონფლიქტური ცხოვრებისეუ- 

ლი სიტუაციების შედეგად, როდესაც მწვავედ ან ხანგრძლივად 

იზღუდება ორგანიზმის მნიშვნელოვანი სოციალური ან ბიოლო- 

გიური მოთხოვნები (MVICმ68, 1996). დ. ისაევს თავის მიმოხილ- 

ვაში მოჰყავს სტრესის სხვადასხვა ავტორისეული განმარტებები 

(MC868, 1996), რომელთა მიხედვით, სტრესი არის ორგანიზმის 

ზოგადი ადაპტაციური რეაქცია ჰომეოსტაზის დარღვევის თავი- 

დან აცილების საპასუხოდ; სტრესი ვითარდება იმის აღქმის შე- 
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დეგად, რომ წაყენებული მოთხოვნები აღემატება პიროვნების 

შესაძლებლობებს. 

ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ სტრესი არის ორგანიზმის 

ჩვეულებრივი„ ფილოგენეზურად ჩამოყალიბებული რეაქცია 

მისი მთლიანობის დარღვევის საშიშროების თავიდან ასაცილე- 

ბლად. 

გარეგანი და შინაგანი სტრესორების მიმართ ყველაზე 

მგრძნობიარეა ემოციური აპარატი, რომელიც პირველი ერთვე- 

ბა სტრესულ რეაქციაში და განაპირობებს ორგანიზმის შესაბამის 

ქცევას (MC808, 1996). თუმცა, ორგანიზმის შესაბამისი რესურსე- 

ბის მობილიზების ნაცვლად, სტრესი შეიძლება სერიოზული პა- 

თოლოგიის განვითარების მიზეზი გახდეს. ვითარდება ე.წ. დე- 

ზადაპტაციის სინდრომი, რაც შეიძლება ქცევის სხვადასხვა დარ- 

ღვევებით გამოვლინდეს. 
ცნობილია მაღალი რისკის შემცველი კრიზისული სიტუაციები, 

რომლებმაც შეიძლება დეზადაპტაციის რეაქცია გამოიწვიოს ბავშ- 

ვებში. ესენია: დაუცველობის შეგრძნება, რომელიც ვითარდება 

ოჯახური ძალადობის, მშობელთა მზრუნველობის დეფიციტის, 

ახლობელი ადამიანის და კარგვის ან ავადმყოფობის, ოჯახში 

ახალი წევრის გამოჩენის, ზედმეტად მომთხოვნი ოჯახის, უცხო 

გარემოში მოხვედრის შედეგად. ასევე, დაუცველობის გრძნობა 

უვითარდებათ ადრეული და სკოლამდელი ასაკის ბავშვებს სხვა 

ოჯახში, საბავშვო დაწესებულებებში გადაყვანის, დედის გარეშე 

ხანგრძლივი ჰოსპიტალიზაციის (ჰოსპიტალიზმი) შედეგად. 

სასკოლო ასაკის ბავშვებისათვის დეზადაპტაციის სინდრომის 

განვითარებისათვის კრიზისულ სიტუაციებად ზემოთ ჩამოთვლი- 

ლის გარდა მიჩნეულია: ოჯახის მოთხოვნების დაკმაყოფილების 

შეუძლებლობა, უკმაყოფილება საკუთარი ოჯახით, სკოლით ან 

კლასით, ძალადობა ოჯახის წევრების ან მასწავლებლების მხრი- 

დან, ოჯახიდან მოშორება ან საცხოვრებელი ადგილის შეცვლა, 
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მძიმე ავადმყოფობა. 

დეზადაპტაციის სინდრომის განვითარებისათვის დიდი მნიშ- 

ვნელობა აქვს ემოციის ტიპს, ადამიანის ინდივიდუალურ თავისე- 

ბურებებს (ტემპერამენტი) და ორგანიზმის ჯანმრთელობის მდგო- 

მარეობას (ვეგეტაციური ნერვული სისტემის მდგომარეობა). 

სტრესის ფსიქობიოლოგია მრავალმხრივია. ფსიქოემოციურ 

სტიმულის საპასუხოდ განვითარებული სტრესული რეაქცია აღ- 

იქმება პერიფერიული ნერვული სისტემის მიერ სენსორული რე- 

ცეპტორების მეშვეობით. შემდეგ, სიგნალები აღწევს ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემას, კერძოდ თავის ტვინის ქერქს, რეტიკულურ 

ფორმაციას, ჰიპოთალამუსს და ლიმბიკურ სისტემას (IMCმ688, 

1996). იმპულსები სიმპათიკური და პარასიმპათიკური სისტემების 

საშუალებით გადაეცემათ სომატურ ორგანოებსა და სისტემებს. 

აღნიშნული სისტემების გააქტივების დემონსტრირებაა გულის 

ცემის გახშირება, არტერიული წნევის მომატება, მეტაბოლიზმის 

გააქტიურება, ორგანიზმის გაღიზიანებადობა. სტრესის დროს 

ორგანიზმის ჰომეოსტაზის შენარჩუნებისათვის მთელი რიგი ბო- 

ლოგიურად აქტიური ნივთიერებები – ნეიროტრანსსმიტერები, 

ნეიროენდოკრინული და იმუნური სისტემები ერთვება პროცესში, 

რათა თავიდან იქნეს აცილებული ე.წ. დისსტრესი, ანუ ორგან- 

იზმის ჰომეოსტაზის დარღვევა (MCმ68, 1996; 00 80III5, 2003). 

სტრესული ზემოქმედების დროს აქტიურდება ორგანიზმის ნეი- 

როენდოკრინული და იმუნური სისტემები, რომლებიც მჭიდროდ 

ურთიერთქმედებენ ერთმანეთთან (LმVVI8ი00, (#Iთ, 2000). 

ტვინის სეროტონინერგული, დოფამინერგული, ნორადრენ- 

ერგული სისტემები და ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური 

ღერძი არიან ძირითადი ანტისტრესული ბიოლოგიური სისტე- 

მები (V8თ8L68ი, 8/0ოი6ც, 2002; 008 89III5, 2005). აგზნება, ქცევა, 

ემოციური რეგულაცია, პასუხი სტრესულ ზემოქმედებაზე ამ სის- 

ტემების ფუნქციაზეა დამოკიდებული. 006 8%III5 (2005) მონაცემე- 
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ბით, ნერვული სისტემისა და ტვინის განვითარებაც ამ სისტემების 

ნორმალური ფუნქციით განისაზღერება. 

სეროტონინი, ნორადრენალნი, ადრენალინი და დოფამინი 

არიან ტვინის ძირითადი ნეიროტრანსმიტერები, რომლებიც არ- 

ეგულირებენ სტრესის საპასუხოდ ორგანიზმის ქცევას (II9000, 

ნ8მVMმMM9, 2002) ტრანსმიტერები სინთეზირდებიან ნერვული 

უჯრედების მიერ და გამოიყოფიან აქსონების დაბოლოებებზე. 

მათ მიერ ნერვული რეცეპტორების აგზნებაზე და მათ რაოდე- 

ნობაზეა დამოკდებული პოსტსინაფსური სტიმულაცია. ცნს და 

ტვინის ნებისმიერი ფუნქციური გააქტივება პირდაპირი თუ არა- 

პირდაპირი ზემოქმედებისას გულისხმობს კატეხოლამინების 

რაოდენობის მომატებას ტვინში, სიმპატიკურ ნერვულ სისტემა· 

სა და თირკმელზედა ჯირკვლის ტვინოვან ნივთიერებაში. მათ 

ურთიერთქმედებაზეა დამოკიდებული ორგანიზმის რეაქცია 

სტრესულ ზემოქმედებაზე. 

შემდგომი ძირითადი ღერძი, რომელიც პასუხისმგებელია 

სტრესის საპასუხო რეაქციაზე არის ლიმბიკო-ჰიპოთალამო- 

ადრენალური სისტემა. ძლიერი ემოციური სტრესის საპასუხოდ, 

ნორეპინეფრინის მიერ ტვინის შესაბამისი ცენტრის (ამიგდალა, 

„ნუშისებრი ბირთვი“ – პასუხისმგებელია ემოციებისა და მახს- 

ოვრობის პროცესების რეგულაციაზე) აგზნებით სტიმულირდ- 

ება ჰიპოთალამუსი. ჰიპოთალამუსის გაღიზიანების შედეგად 

გამომუშავდება კორტიკოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონი (კრჰ), 

რომელის თავის მსრივ ასტიმულირებს ადრენოკორტიკოტრო- 

პული ჰორმონის (აკტჰ) გამომუშავებას და ასტიმულირებს ტვინის 

ქერქის გარკვეულ უბნებს. ამიგდალა ხასიათდება დოფამინერ- 

გული მოქმედებითაც და ასტიმულირებს დოფამინის რაოდენო- 

ბის მომატებას ტვინის ქერქის პრეფრონტალურ ნაწილში (098 

ციCIII5, 2005). 

ექსპერიმენტში ცხოველებზე კრჰ შეყვანით ხდება სტრესული 
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რეაქციის სტიმელირება: მაღლა იწევა არტერიული წნევა, პულსი, 

ადრენალინის, ნორადრენალინის და კორტიზოლის დონე სის- 

ხლში, ითრგუნება ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ- ადრენალური ღერძი 

და გამოიწვევა ქცევა, რომელიც დამახასიათებელია ცხოველი- 

სათვის შიშის დროს. ამგვარად, კრჰ მოქმედებს როგორც ჰორ- 

მონი და როგორც ნეიროტრანსმიტტერი (ჩV99I6I0, სი099LVV00ძ, 

8IC0, Mმიი, 8 #M”/მ8იძ0, 1999). ვინაიდან ეს ჰორმონი აკეთებს ენ· 

დო კრინული· ავტონომიური და ქცევითი რეაქციების სინქრონიზე- 

ბას სტრესის დროს, ის ყველაზე მნიშვნელოვან ნეიროპეპტიდად 

ითვლება. კორტიკოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონის მოქმედებით, 

უკუკავშირის მექანიზმით· ითრგუნება ჰიპოთალამური გონადო- 

ტროპინ-რილიზინგ ჰორმონების გამომუშავება, რაც თრგუნავს 

სასქესო გონადების მომწიფებას. ვინაიდან სტრესის დროა აქ- 

ტიურდება კრჰ, ეს შეიძლება უშვილობის მიზეზიც გახდეს მძიმე 

ხანგრძლივი სტრესის დროს (II9000, ნ8VMმMI, 2002). 

აკტჰ ასტიმულირებს სისხლში კორტიზოლის დიდი რაოდე- 

ნობით გამოყოფას თირკმელზედა ჯირკვლის მიერ სიმპატიკური 

ნერვული სისტემის შემდგომი აქტივაციით. უარყოფითი უკუკავ- 

შირის გამო, კორტიზოლის დაგროვება, თავის მხრივ, თრგუნავს 

ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-თირკმელზედა ჯირკვლის ღერძის აქ- 

ტივობას, რითაც აღდგება ბაზალური კორტიზოლის ნორმალუ- 

რი კონცენტრაცია. 

ცნობილია, რომ სტრესის შედეგად სხვა ენდოკრინულ 

რეაქციებთან ერთად ხდება ზრდის ჰორმონის გამოყოფა 

ჰიპოფიზის მიერ, რომელიც სტიმულირდება ჰიპოთალამუსის 

ზრდის ჰორმონ-რილიზინგ ფაქტორის (CI0CVVი #LI0იიოძიი68 ჩ86- 

I685100 LI0Iო0ი8) და სომატოსტატინის მიერ. ზრდის ჰორმონი 

ასტიმულირებს ზრდის პროცესს, ააქტიურებს ძირითად ცვლას, 

ცილების სინთეზს უჯრედებში და აქვს ანაბოლური და ინსულინან- 

ტაგონისტური მოქმედება. ასევე, კელის (I+6II6V, 1991) მონაცემე- 
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ბით, ზრდის ჰორმონს აქვს კორტიზოლის იმუნოსუპრესიის საწ- 

ინააღმდეგო მოქმედება. იგი სპეციფიურად ააქტიურებს სწორედ 

იმ იმუნურ რეაქციებს, რომლებიც ითრგუნება სტრესის დროს ჰი- 

პერკორტიზოლიზმის შედეგად. 

სტრესის დროს აქტიურდება დოფამინერგული სისტემა. ნი- 

გროსტრიალური და მეზოლიმბური დოფამინერგული სისტე- 

მები ერთად არეგულირებენ მიზანმიმართულ და გააზრებულ 

მოქმედებას დოფამინის რაოდენობის გაზრდა ტვინის ქერქის 

პრეფრონტალურ უბნებში, სტრესის საპასუხოდ ყურადღებისა 

და კოგნიტიური პროცესების გააქტიურებას იწვევს (860(LCIVC- 

CჩI-0'Mიძ!ი, 56იმი0, 8 5C8L0ი, 1990; L6 M0მI, 1995). თუმცა, 

ქრონიკული სტრესის პირობებში დოფამინის რაოდენობა შეი- 

ძლება საჭიროზე მეტი დაგროვდეს, რაც დათრგუნავს ტვინის 

ფუნქციას უკუკავშირის მიხედვით და გამოიწვევს უყურადლღებო- 

ბას, ჰიპერაქტივობას· ახალი მასალის შესწავლის შეუძლებლო- 

ბას, ფსიქოზურ მოვლენებს და პარანოიასაც კი ბავშვებში (C6 

8CIII5§, 2005; /#VV . I. #”ი§18ი, 2009 ). 

ნორადრენალი განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი მედიატორია 

არა მხოლოდ სიმპატიკურ, არამედ ცნს-ში. იგი მონაწილეობს 

ცნს-ის სხვადასხვა ფუნქციის რეგულირებასა და სინქრონიზებაში. 

ნორადრენალინი ასრულებს ზოგად გამააქტივებელ ფუნქციას 

როგორც სიმპატიკურ ნერვულ სისტემაში, თავის ტვინში, რის შე- 

დეგადაც უმჯობესდება ყურადღება, სიფხიზლე; ასევე ნორადე- 
ნალინი არაპირდაპირ ახდენს გავლენას ემოციურ და მოტი- 

ვაციურად დეტერმინირებულ ქცევაზე, პარალელურად ააქტიუ- 
რებს სიმპათიკურ ნერვულ სისტემასაც (8ი0ხხ!სი§ 8-VCIIL, 1995; 

VმIნისი0 8 #§I0ი-ჰ0ი8§, 1995). 

ექსპერიმენტებში ცხოველებზე დადგენილი, რომ ემოციუ- 

რი სტრესი და შიში იწვევს დორზალური ნორადრენერგული 

წნულის გააქტივებას და, პირიქით, ფარმაკოლოგიურად ან 
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ელექტროფიზიოლოგიურად ინდუცირებული ნორადრენერ- 

გული აქტივაცია აღიქმება როგორც შფოთვა. ფსიქიკური დარ- 

ღვევების მქონე პაციენტებშიც არსებული ნორადრენერგული 

აქტივაცია მნიშვნელოვან როლს თამაშობს შფოთვისა და პან- 

იკური შიშის განვითარებაში (MმIჩგი, Mყ5§56|თვმი, §Cხმ!2ხ8!ძ 8 

M68ო6(0!!, 1995; 5Cიჩგ8(2ხ0CI9 8 5CLIIძMIმVL, 1995). 

ნორადრენერგული სისტემა აქტიურდება ისეთი ქცევების 

დროს, რომლებიც მოითხოვენ სიფხიზლეს, ყურადღებას, აქ- 

ტიურ მოქმედებას (§18000, 6მVMმწმ, 2002). 

სეროტონინი სტრესული ფაქტორის მოქმედებისას ააქტიუ- 

რებს როგორც შფოთვის გამომწვევ, ისე დამამშვიდებელ სის- 

ტემებს (L865Cჩ, M0658ი0,, 1998; ზიმჯიმძმ!, §სთ, 88ხ68V, M8(6ი, 

ჰსIყ§, # ხ0მIთგი, 2004), სეროტონინი, ისევე როგორც ადრენ- 

ალინი, მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ხასიათისა და ქცევის 

რეგულირებაში. სეროტონინერგული სისტემა ცნს და ვეგეტაციურ 

ნერვულ სისტემაზე ნორადრენალინის საწინააღმდეგო ეფექტს 

ახდენს: ქვეითდება კოგნიტიური და აფექტური აქტივაცია და 

იზრდება პარასიმპათიკური აქტივაცია. 

ფართოდაა შესწავლილი სეროტონინის ცვლა სხვადასხვა 

მდგომარეობების დროს: კერძოდ დეპრესიების, ფობიების, 

პოსტტრავმული სტრესის, ნერვულ ბულიმიის, აუტიზმის, ძილის 

დარღვევების, ტკივილის სინდრომის, მოტორული დარღვევე- 

ბის დროს (LM6იIიძ0.,, 1995) სეროტონინის დაბალი კონცენ- 

ტრაცია გამოვლენილია სუიციდის, აგრესიული ქცევების დროს 

მოზრდილებმი, ბავშვებსა და მოზარდებში ( I0I #6VI6V/, 566 06 

8CIII5, 2003). 

პრიმატებში ქრონიკული სტრესის დროს ი„ი09ს, MXმM018ი, 

MმიVყCM, #/მიძ0, 8 Mმიი (1995) ნახეს სეროტონინის კონცენ- 

ტრაციის შემცირება ტვინის ქერქის საფეთქლის ნაწილში. მწვავე 

დაუგეგმავი, არაკონტროლირებადი სტრესის ( მაგ. მოულოდ- 
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ნელი შოკის, ზომიერი სტრესის) დროს ცხოველებში სეროტონ- 

ინის ცვლა აქტიურდება. მისი რაოდენობა მცირდება ტვინის სხ- 

ვადასხვა უბნებში, რაც იწვევს სწავლის შეუძლებლობას და ქცე- 

ვის რეგულაციის მძიმე მოშლას (ჩ0LLV, M-/8ო6V, VVს, 1997; #თV 

L. I. #იი8(8ი, 2009 ). 

სწავლებისა და მახსოვრობის პროცესების შესახებ თანამე- 

დროვე ფსიქობიოლოგიურ ფუნდამენტურ კვლევებში ნეირო- 

ტრანსმიტერ გლუტამატს დიდი მნიშვნელობა ენიჭება. გლუტამა- 

ტი ცნობილია როგორც აღმგზნები ამინომჟავა, რომელიც ააქ- 

ტიურებს პოსტსინაპსურ მემბრანას და მონაწილეობს აგზნების 

გადაცემაში. 

ფსიქოლოგების მიერ ჯერ კიდევ გასულ საუკუნეში იქნა 

დადგენილი, რომ დედის დეპრივაცია შვილისათვის მძიმე ემო- 

ციურ სტრესს წარმოადგენს, როგორც ცხოველებში, ისე ადამი- 

ანებშმი ამდენად, ემოციური სტრესისათვის დამახასიათებელი 

ზემოთ აღწერილი ბიოქიმიური თუ ნეიროენდოკრინული პრო- 

ცესები დედის მზრუნველობის დეფიციტის საპასუხოდ ვითარდება 

ბავშვის ორგანიზმში და სტრესის საწინააღმდეგოდ მიმართულ 

ორგანიზმის „დამცველობით" რეაქციას წარმოადგენს. 

ემოციური სტრესი და იმუნური სისტემა 

ბოლო წლების ლიტერატურულ წყაროებში გამოქვეყნებ- 

ულია მონაცემები ნეირო-, ენდო კრინული და იმუნური სისტემე· 

ბის მჭიდრო ურთიერთკავშირის შესახებ (500CL0CL, 1985, 1996; 

ცმგი8მს L 6( მI.,2006). გამოვლენილ იქნა რომ სამივე ეს სისტემა 

ურთიერთქმედებს ერთმანეთზე. შტემბერგის მიხედვით, ემო- 

ციებს შეუძლია გავლენა იქონიოს ჯანმრთელობაზე (§10”იხმიძ, 

19978) ნეიროენდოკრინული სისტემის ზემოქმედების შეცვლით 
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იმუნურ სისტემაზე. 

ყველაზე კარგად ნერვული, ენდო კრინული და იმუნური სის- 

ტემების ურთიერთკავშირი გამოვლენილია ბრონქული ასთმის 

დროს (§680 I6VICVV L8მVVI0ი00, MIთ, 2000). დადგენილ იქნა, რომ 

ნეიროჰეპტიდები ასტიმულირებენ I9წ სინთეზს, ფოყიერი და 

?-უჯრედების აქტივაციას, ანუ ყველა პროცესს, რომელიც უკავ- 

შირდება ასთმას. 

ასევე ცნობილია დადებითი კავშირი სტრესს, ფიზიკურ დატ- 

ვირთვასა და ასთმური შეტევას შორის. ურთიერთკავშირის 

ერთ ერთი დადასტურებაა ის, რომ დადგენილია იმუნურ სის- 

ტემის უჯრედებში ნეიროტრანსმიტერებისა და ნეიროპეპტიდე- 

ბის პროდუქცია, ხოლო ცნს-ში იმუნური ციტოკინების პროდუქ- 

ცია. ნეიროპეპტიდების გამონთავისუფლება შეიძლება მოხდეს 

როგორც პერიფერიული ნერვული უჭრედებიდან, ისე ცნს-ის და 

იმუნო კომპეტენტური უჯრედებიდან (L8VV”8იC60, «Iთ, 2000). საინ- 

ტერესოა, რომ ერთი და იგივე ნეიროპეპტიდი, იმისდა მიხედვით 

თუ სად გამოიყოფა· განსხვავებულად მოქმედებს· მაგალითად, 

პერიფერიული ნერვიდან ან იმუნური უჯრედიდან გამოყოფილი 

კრჰ არეგულირებს ანთებით რეაქციას, ხოლო ტვინში ის იწვევს 

პერიფერიულ იმუნოსუპრესორულ ეფექტს. 

დადგენილია დადებითი კავშირი დეპრესიასა და ალერგიას 

შორის (LCIსIIC, CV6I5L6CL, 8I6იცი510CM 8 ჩ06I9Vყ0, 1995). გამოვ- 

ლენილია ფსიქიკური მდგომარეობის გავლენა ლიმფოციტე- 

ბის პროლიფერაციასა და ორგანიზმის რეზისტენტობაზე (ჩმძ- 

96LV, ი0იძგი, ხ0Iი8 9! მI., 1998). ზოგიერთი ნეიროპეპტიდი 

(8-ენდორფინები და მეთ-ენცეფალინები) ზემოქმედებს ლეიკოც- 

იტებზე და ცვლის მათ ფუნქციას. ციტოკინები ააქტიურებენ და 

თვითონვე აქტიურდებიან ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ- თირკმელზე- 

და ჯირკვლის სისტემის გავლენით (წმიLV22I, I §58LI0, §58660, 86- 

MIძი!, 8 CI622!, 1995). ციტოკინები ახორციელებენ იმუნომოდუ· 
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ლაციას ჰიპოთალამუსის სტიმულაციისა და, შედეგად, ჰორმონ- 

რილიზინგ ფაქტორების გამომუშავებით (5ჩ08იძ040, ჰსძძ, CმII, 

2VIMVVმIL, C0I0506, 1995; VVIIძ6( 1995). საინტერესოა, რომ კრჰ 

ასტიმულირებსს პროჰორმონ პროოპიომელანოკორტინის – 

(პომკ) პროდუქციას (LმVMV0ი00 8 #Iთო, 2000), რომელიც იწვევს 

აკტჰ დონის მატებას ჰიპოფიზის წინა წილის კორტიკოტროპი- 

ნის მეშვეობით, ხოლო ჩ-ენდორფინის მატებას ჰიპოფიზის შუა 

წილის მელანოტროპინის საშუალებით. უკუკავშირის პრინციპით, 

პომკ რეგულაცია, თავის მხრივ, ხორციელდება გლუკოკორ- 

ტიკოიდებისა და დოფამინის საშუალებით (#0MI, IVV/858MI, M«8L8- 

ჩIმ, 58I(0, 1997). 

ჰიპოფიზის უჯრედების მესამე ტიპი, ლაქტოტროპები აპრო- 

დუცირებენ იმუნოსტიმულატორს - პროლაქტინს, რომლის სინ- 

თეზი აქტიურდება დოფამინის რეცეპტორების დეფიციტის დროს 

(§818I9! 8 80ILCIII, 1998). 

ციტოკინები წარმოადგენენ ქიმიურ მესენჯერებს, რომელთაც 

სტრესის ან ინფექციის შემთხვევებში შეუძლიათ ჰიპოფიზის ან 

რომელიმე პერიფერიული ენდოკრინული ორგანოს ფუნქციის 

სტიმულაცია (LIმ9ძმძ, =58მმძ0, §მII0ჩ-Cმ+მ8ხიძ(8ი, 2002). იმუ- 

ნოკომპეტენტური უჯრედების გარდა ციტოკინების პროდუქცია 

ხდება ნეირონებსა და ნეიროგლიის უჯრედებში (IC.MმიმLIIXV9, 

1990; Vმი M6I, 1995). პროანთებითი ციტოკინები და მათი რე- 

ცეპტორების უმრავლესობა გამოვლენილ იქნა ტვინში (I6VI6VV#5 

ხV LI0ნMIი§ მიძ IწM0L-VVCII, 1995; 5(6/იხ6I9, 1997ბ). ისინი გავლე- 

ნას ახდენენ ტვინის ფუნქციებზე· მაგალითად, IL-1 გავლენას 

ახდენს თერმოგენეზზე და შეიძლება გამოიწვიოს ცხელება. მე- 

ორეს მხრივI ინტერლეი კინ–1 იწვევს დაბალ-ტალღოვან ძილს, 

მადის დაკარგვას (ანორექსია) და, პირდაპირ თუ არაპირდაპირ, 

ჰიპოფიზის ჰორმონის – კორტიკოტროპინის პროდუქციას. IL-2 

აქვს ანალგეზიური მოქმედებაც და განსხვავებულად ურთი– 
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ერთქმედებს თანამოსახელე რეცეპტორებთან ნერვულ და იმუ- 

ნურ უჯრედებზე (ჰIმიძ 8 Lს, 1998) ცნობილია, რომ სტრესი, 

ისევე როგორც ინფექციური პროცესები, იწვევს IL-6 მომატებას, 

ხოლო თავის მხრივ ინტერლეიკინ-6 ცვლის ჰემატო-ენცეფალუ- 

რი ბარიერის განვლადობას სხვადასხვა ტოქსინების მიმართ 

(Cმ516|იმს, C8M6L, ჩმIIი§MI 6 მI., 1998). მეტიც, ყოველთვის არ 

არის საჭირო პერიფერიული ციტოკინების ტრანსპორტი ტვინში 

მათი ფუნქციის შესასრულებლად. ისინი იწვევენ მეორადი მესენ- 

ჯერების- პროსტაგლანდინების გამოყოფას, რომლკებიც იწვევენ 

ტვინის ფუნქციურ ცვლილებებს (88V#M5 06I! მI., 1995; მ9910ჩ! 6( 

მI., 1995). 

ნერვული და იმუნური სისტემების ურთიერთქმედების მეორე 

მექანიზმია პერიფერიულ ნერვებზე, კერძოდ, ცდომილ ნერვზე 

ზემოქმედება, ან პერიფერიული ნეიროპეპტიდებით ცენტრალუ- 

რი ან პერიფერიული ნერვული სისტემის სტიმულაცია (ცმგის767, 

ცIსIი0, LმV0 6( 8I., 1998; LI6§ჩი6/, C0608ჩI68L, 5CIVV/ჟმIVC7 6( 8გI., 1998; 

Lგგი§0ი, | მI!5ჩI, Cი08ი, #IVყ8ძ0C!, 1998). 

ერთ ერთი გზა, რითაც ცნს ზემოქმედებს ორგანიზმის იმუ- 

ნურ პასუხზე პირველადი (თიმუსი და ძვლის ტვინი) და მეო- 

რადი (ელენთა და ლიმფური კვანძები) იმუნოკომპეტენტური 

ორგანოების პირდაპირი ინერვაციაა (წი0ძომი, IIVIი, 1997; 

51I8V6ი5-”68I(0L, 86IIიძ6L, 1997). ცნობილია კორტიზოლის ან კო- 

რტიკოსტეროლის იმუნოსუპრესიული მოქმედება (8I0Lმ, 06#VVს- 

V სო615ყ, 1997; 06%VVVI, გიძ, სოძ0!ვს, 1998). გლუკოკო- 

რტიკოიდები პირდაპირ ზემოქმედებენ I-უჯრედებზე (წმLXI6I72, 

0VICII, ნVMI8V6C, 5Iთ0იძ§, Mგ850ი, 1996; |გმომძმ, Lმ”წმძმ, #ხ68, 

LI, MითიL0, 1998). კრჰ-ის მაღალი კონცენტრაციის პირობებში, 

რაც გლ·ეკოკორტიკოიდების დონის მატებით ხასიათდება, და- 

ბალია პერიფერიული Iჩ1 უჯრედების რეაქტიულობა (VV6ხ§(8(, 

CI6იM0V, CჩI0CVI§05, 1997). 
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LCVV8ი60, #Iო (2000) მიხედვით, ჰიპოთალამუსი ტვინის უბა- 

ნია, რომელიც ნეიროტრანსმიტერებისა და ჰორმონების საშუ- 

ალებით არეგულირებს ორგანიზმის იმუნურ ფუნქციებს. 

მეორეს მხრივ, ნორადრენალინისა და დოფამინის კონცენ- 

ტრაციის გაზრდა იწვევს ლიმფოციტების აპოპტოზს (8068/ძძLI85L, 

)X0501550ი, I მVM0VV5MI, CMთმი, 8 CVVIიძ, 1997). სტრესის პირობებში 

გამომუშავებული კატექოლამინების – დოფამინის, ეპინეფრინისა 

და ნორეპინეფრინის მაღალი კონცენტრაცია იწვევს შესაბამისი 

(ადრენერგული და დოფამინერგული) რეცეპტორების გააქტიუ- 

რებას როგორც ნერვულ, ისე ლიმფოიდურ უჯრედებზე (Cმხსხ, 

CIმI9Iი0, C8მI2მ, 7მ8იი!, M6810, 8 –ს0II5I-#II00L8, 1998). 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომის გამომწვევი ვირუსი 

აზიანებს როგორც I-ლიმფოციტებს, ასევე ნეირონებს, ვინაიდ- 

ან, ცნობილია, რომ ორივე ამ უჯრედებს აქვთ მსგავსი რეცეპ- 

ტორები აღნიშნული ვირუსის ცილის მიმართ. ინტერლეიკინ-I 

პროდუცირდება როგორც მონოციტების, ისე ტვინის გლიური 

უჯრედების მიერ. ეს ნიშნავს, რომ ინტერლეიკინ-I აქვს როგორც 

იმუნომოდულატორული, ისე ნეიროენდოკრინული მოქმედება 

(იხ. მიმოხილვა §V5MIიძ 8 ფV§5MIიძ, 1990). 

ლიტერატურულ წყაროებში არსებობს ექსპერიმენტული 

მონაცემები დეპრესიის სხვადასხვა ტიპის დროს ორგანიზმის ნეი- 

როენდოკრინული და იმუნური ცვლილ ებების შესახებ. 

გამოვლენილია კორელაციური კავშირი მძიმე მელანქოლიუ- 

რი დეპრესიასა და ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური ღერ- 

ძის ჰიპერრეაქტივობას შორის, ატიპური დეპრესია და კავშირე- 

ბულია ამ ღერძის ჰიპორეაქტივობასთან. 

M./#ტ. 080II8CM მიძ L.ჰ. CI9II0Iმძ (080XIIმCM% 8 CI0IICIძ, 1998) 

მონაცემებით, ატიპური დეპრესიის დროს პაციენტებში ჰიპოთა- 

ლამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური ღერძი არ რეაგირებს ქრონიკულ 

ანთებით რეაქციაზე, თუმცა პროანთებითი ციტოკინების რაოდე- 
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ნობა იმატებს. ნორმალურ პირობებში ციტოკინების რაოდენო- 

ბის მომატებამ უნდა გააქტიუროს კრჰ, რომელიც, თავის მხრივ. 

გამოიწვევს ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური (ჰჰა) ღერძის 

რეაქციას. მაგრამ აღნიშნული დაავადების დროს კრჰ აქტიურობა 

რჩება დაბალი, რაც იწვევს ჰჰა არეაქტივობას. პირიქით, მელან- 

ქოლიის დროს, კრჰ, აკტჰ და კორტიზოლის დონე საკმაოდ მა- 

ღალია (M8ო6#0„L, 1996). 

მეორეს მხრივ, დეპრესია დაკავშირებულია კატექოლამინებ- 

ის, – ნორეპინეფრინისა და სეროტონინის კონცენტრაციის ცვ- 

ლილებებთან, რომელთაც ასევე აქვთ იმუნომოდულატორული 

ეფექტი (5მიძიL5, 1998). 

ადრეულ ასაკშმი დედის მზრუნველობის დეფიციტი მძიმე 

სტრესს-ფაქტორია ბავშვისათვის მიხეილ დე ბელის (2005) 

მონაცემებით დეპრივაციის შედეგად განვითარებული ნეიროენ- 

დოკრინული ცვლილებები სისხლში კორტიზოლის დონის მო- 

მატებას იწვევს, რაც იმუნური სისტემის სუპრესიას და მეორადი 

იმუნოდეფიციტის განვითარებას განაპირობებს. 

ცხოველებზე ჩატარებული კვლევებითაც დადასტურებულია 
დეპრივირებულ ცხოველებში ავადობის მაღალი დონე და იმ- 

უნური პასუხის არასრულყოფილება ჰიპოთალამუს-ჰიპოფიზ- 

თირკმელზედა ჯიკვლის ღერძის დისრეგულაციისა და ფუნ- 

ქციური არასრულფასოვნების შედეგად (Lმძძმძ ჰ.ჰ., =8მმძ0 

M.ნ., მICჩ-ფღმ.მხ0ძ(გი 8, 2002). დადასტურებულია ადრეული 

ასაკის სტრესის გავლენა L-ლინფოციტებისა და მაკროფაგების 

მომწიფებაზე როგორც პატარა, ისე მოზრდილ ცხოველებში 

(Mმ8მVC #.I.I6VყიMI5, C0ხ! ) ჩMI86,იცტი, ”მი§ §IVV16! 6: მI.,2002). 

ბავშვთა სახლში მუშაობის პერიოდში ჩვენს მიერ ბავშვთა 

სახლის აღსაზრდელებს შორის გამოვლენილ იქნა ავადობისა 

და სიკვდილობის მაღალი მაჩვენებლები საერთო პოპულაციურ 

მაჩვენებლებთან შედარებით (გოგბერაშვილი ქ. და თანაავტ., 
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2007; 600ხ6,მ8%LVIII #)I, 2006) მალალი ავადობის მიზეზების 

დასადგენად, იმის გამოსავლენად, თუ რა გავლენას ახდენს დე- 

დის დეპრივაციით გამოწვეული ემოციური სტრესი ბავშვის ჯან- 

მრთელობის მდგომარეობაზე, პრევენციის ღონისძიებების შე· 

მუშავების მიზნით, შესწავლილ იქნა დეპრივირებული ბავშვების 

იმუნური სტატუსი და იმუნორეგულატორული პროცესები ბავშვის 

დაავადებამდე ნათელ პერიოდში და რესპირატორული სისტემის 

მწვავე ინფექციით დაავადებისას. 

პირველ ეტაპზე შერჩეულ იქნა 5 თვიდან 3 წლამდე ასაკის 

ჯანმრთელ ბავშვთა კოჰორტა, რომლებიც დაბადებიდან პირ- 

ველ თვეებში იყვნენ დატოვებული ბავშვთა სახლში. საკონ- 

ტროლო ჯგუფი შეადგინა ოჯახში გაზრდილმა იგივე ასაკისა და 

პოპულაციის ჯანმრთელმა ბავშვებმა. ბავშვებს შორის განსხვავე- 

ბის შემცირების მიზნით, საკონტროლო ჯგუფში შერჩეულ იქნა 

ხელოვნურ კვებაზე მყოფი ბავშვები. სისხლში შესწავლილ იქნა 

ლიმფოციტების საერთო რაოდენობა, | და 8 ლიმფოციტების 

სუბპოპულაციები: C6C3, CC4, C68 ძ8 C04/CC8, სეკრეტორული 

Iო0/. 

მიღებული შედეგები მოყვანილია ცხრილში (ცხრილი 3). 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, I-ლიმფოციტების საერთო რაოდე- 

ნობა და მომწიფებული (CC3) ფორმები შემცირებული იყო მი- 

ტოვებული ბავშვების სისხლში (ი< 0,05). კონტროლთან შედარ- 

ებით შემცირებული იყო C04 (Iს6) რაოდენობაც, თუმცა სარწმუნ- 

ოდ მაღალი იყო C68 (I-§ს0) კონცენტრაცია, შესაბამისად, დარ- 

ღვეული იყო C04/C68 ნორმალური კორელაცია კონტროლთან 

შედარებით. 
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ცხრილი 3. მიტოვებული ბავშვების სისხლში ლიმფოციტების 

I 

საკელ. ჯგ.| 10#. LVოდიი. I-60II5 8-C6II§ CC3 CC4 C068 

თ9/ ი0სი! (10წ) (107) % % % 

'ჯგ 616+29 | 4,.71L0.2 | 3,67+04 | 1.1+04 | 3533160 | 21.3+3ვ 38.8+ 4.2 

კონტრ | 110.0L12.8| 6:-6+1.9 | 589+1.1 | 1.6+07 | 75.5+11.1 | 30714.8 18.1+ 2.2 

'' ჯგ. 95.31 64 | 4.710.1 | 3.66+0.3 | 1.17+0.6 | 36.62607 | 22.0L1.1 42.01+ 2.4 

კონტრ | 0671 36,0+4,4 | 5,18+0,7 | 1,0+0,1 | 73.2+9,1, | 34.8+6.1 17,5 +9,1 

" ჯგ 102.8+8,1 | 4,78+0.8 | 3,89+0,2 | 1,6206 | 33425 | 22,8+0,2 36,8 +1.6 

კონტრ 142,0 + 12,0| 4,8+1,1 | 52+0,2 | 1.020,03 | 70,218.1 | 34,68+1,1 16,0+0,2 

I ჯგუფი – 6 -12 თვემდე მიტოვებული ბავშვები 

I ჯგუფი – 12-24 თვის მიტოვებული ბავშვები 

III ჯგუფი – 24-36 თვის მიტოვებული ბავშვები 

კონტროლი – შესაბამისი ასაკის ოჯახურ პირობებში გაზრდი- 

ლი ბავშვები 

ამგვარად, ჩვენი კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ დე- 
დის დეპრივაციის შედეგად განვითარებული ემოციური სტრესი 

იწვევს I-ლიმფოციტების სუბპოპულაციებს შორის ნორმალური 

თანაფარდობის დარღვევას, რაც იმუნური სისტემის უჯრედული 

პასუხისს დარღვევას და არასრულფასოვნებას განაპირობებს 

(დიაგრამა 2). 

ჩვენი მონაცემები ეთანხმება სხვა ავტორთა ექსპერიმენტული 

კვლევის შედეგებს, სადაც ნაჩვენებია დეპრივირებულ ცხოვე- 
ლებში | ლიმფოციტებისა და მაკროფაგების მომწიფებისა და 

დიფერენციაციის დარღვევები (88VV8მს L, ძ68 L8LIII6 ჰ0, წ8M16„ 

L. 6L მI., 2006;). 
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კვლევის შედეგებმა კიდევ ერთხელ დაადასტურა ნერვულ, 
ენდოკრინულ და იმუნური ორგანოთა სისტემებს შორის მჭიდრო 

ურთიერთობა და ურთიერთგავლეიენა (LICIგიI! M.I. 1989). 

დიაგრამა 2. I-ლიმფოციტების სუბპოპულაციების 
კონცენტრაცია დეპრივირებული ბავშვების სისხლში 

სააააა– 

დიაგრამაზე: ღია ბოძი – ჯანმრთელი დეპრივირებული ჯგუფი 

მუქი ბოძი - ჯანმრთელი საკონტროლო ჯგუფი 

დედის მზრუნველობის დეფიციტის ფონზე განვითარებული 

ნერვული სისტემის ფუნქციური დარღვევები ორგანიზმის იმ- 

უნური პასუხის არასრულფასოვნებას, მაღალ ავადობას და ინ- 

ფექციური დაავადებები“ გართულებებისადმი მიდრეკილებას 

განაპირობებს. ასევე ცნობილია, თავის ტვინში პროდუცირე- 

ბული ე.წ. ემოციური მედიატორების – ჩ8-ენდორფინებისა და 

მეთ·ენცეფალინების გავლენა ლეიკოციტების პროდუქციაზე. 

სტრესის ფონზე იცვლება სხვა ჰორმონების – ზრდის ჰორმონის, 

ინსულინის· ვაზოპრესინის მეტაბოლიზმიც, რომლებიც რამდე- 
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ნადმე ურთიერთქმედებენ იმუნურ სისტემის მედიატორებთან. 

1-უჯრედების სუბპოპულაციებს შორის თანაფარდობა მნიშ- 

ვნელოვანია ორგანიზმის იმუნირეგულაციის უნარის შეფასები- 

სთვის (ჩ6CLCV ჩ.8., 61 მI., 1997). 

ამდენად, დედის დეფიციტი და ინსტიტუციური გარემო ბავშ- 

ვებში იმუნორეგულაციური პროცესები“ დარღვევით გამოვ- 

ლინდება· 

თუმცა ჩვენს კვლევაში 8-ლიმფოციტების მხრივ დარღვევები 

არ გამოვლინდა· მაგრამ ?–უჯრედების ფუნქციურ ცვლილებებს, 

სავარაუდოდ, უარყოფითი გავლენა ექნება 8-ლიმფოციტების 

ფუნქციონირებაზე, ორგანიზმის მიერ ჰუმორულ რეგულაციასა 

და ადექვატური რაოდენობით ანტისხეულების პროდუქციაზე. 

სავარაუდოდ, სწორედ ეს არის ერთერთი მიზეზი იმისა, რომ ინ- 

სტიტუციებში მცხოვრებ ბავშვებში, მიუხედავად მაღალი დონის სა- 

მედიცინო მომსახურებისა და სრულფასოვანი კვებისა, მაღალია 

ავადობისა და სიკვდილობის მაჩვენებელი არახელსაყრელ და- 

ბალი სოციალური-ეკონომიური ფენის ოჯახებში გაზრდილ ბავშ- 

ვებთან შედარებით. 

დედის დეპრივაციის გავლენის შეფასებისათვის ბავშვის ჯან- 

მრთელობის მდგომარეობაზეჩვენს მიერ შესწავლილ იქნა დე- 

პრივირებულ ბავშვებში მწვავე რესპირატორული ინფექციებით 

ავადობის მაჩვენებლები დედათა და ბავშვთა თავშესაფრებში 

მარტოხელა დედებთან გაზრდილ ბავშვებთან შედარებით· 

რომელთა დაფინანსებაც ნაკლები იყო და ცხოვრების პირობე- 

ბიც შედარებით უარესი ბავშვთა სახლებთან შეარებით (C0ძ- 

ხ8I85LVIII -Iჰ. 2006; C09ხ6!85„VIII (II.6L მI., 2007; C00ხ0I8მ5LVIII 

(.).6( 8I., 2008). 

შრომის მიზანს წარმოადგენდა გამოგვევლინა პნევმონიის 

მიმდინარეობის თავისებურებანი ინსტიტუციებში მოთავსებულ 

დეპრივირებულ და არახელსაყრელ გარემო პირობებში მო- 
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თავსებულ, მაგრამ არადეპრივირებულ ბავშვებს შორის (6Cფ0ძ- 

ხ8(85LVIII #.I, 2006). 

პროსპექტული კოჰორტული კვლევა ჩატარებულ იქნა თბი- 

ლისის ჩვილ ბავშვთა სახლსა (ძირითადი ჯგუფი) და მასთან 

არსებულ დედათა და ჩვილთა თავშესაფარში (საკონტროლო 

ჯგუფი) 1 წლის განმავლობაში. ნებართვა კვლევის ჩატარების 

შესახებ მიღებულ იქნა ადგილობრივი ეთიკური კომიტეტისაგან. 

შერჩეულ იქნა 3 ასაკობრივი კოჰორტა: I ჯგუფი შეადგინა 1-11 

თვის ბავშვებმა, II ჯგუფი – 12-23 თვის და'!!II ჯგუფი – 24-36 თვის 

ბავშვებმა. საკონტროლო ჯგუფები შეირჩა იგივე ასაკის ბავშვე- 

ბისაგან დედების თანხმობის საფუძველზე. უპირატესობა საკონ- 

ტროლო ჯგუფის შერჩევისათვის ეძლეოდა ხელოვნურ კვებაზე 

მყოფ ბავშვებს. 

შევისწავლეთ რესპირატორული ავადობის ინსიდენსი· დაა- 

ვადების პირველი გამოვლენის ასა კი, დაავადების ხანგრძლივობა, 

დაავადების გამოსავალი, ჰოსპიტალიზაციის შემთხვევები ძირი- 

თად და საკონტროლო ჯგუფებს შორის. იმუნური სტატუსის შეს- 

ასწავლად ვიკვლევდით ლიმფოციტების საერთო რაოდენო- 

ბას, I- და ც-ლიმფოციტების რაოდენობას, 1-სუბპოპულაციებს: 

C83, C04, Cნ8 და თანაფარდობას CC4/ C68, სეკრეტორული 

I კონცენტრაციას. L-სუბპოპულაციების შესწავლა ხდებოდა 

მონოკლონური ანტისხეულების გამოყენებით. 

მიღებული მონაცემები სტატისტიკური დამუშავდა სტიუდენტის 

+-ტესტით. სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიჩნეული იყო განსხვავე- 

ბა 0<0.05. 

შედეგების დამუშავებისას ალმოჩნდა, რომ დაავადების გამ- 

ოვლინების პირველი ასაკი დაახლოებით 1-1,5 თვე იყო ინ- 

სტიტუციებში მცხოვრებ ბავშვებში განსხვავებით საკონტროლო 

ჯგუფისაგან, სადაც დაავადების გამოვლენის პირველი ასაკი 

დაახლოებით 4-4,5 თვეზე მოდიოდა. ავადობის ყველაზე მაღ- 
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ალი მაჩვენებელი საკონტროლო ჯგუფებში 2-3 წლის ბავშვების 

ჯგუფში გამოვლინდა. ჰოსპიტალიზაციის პროცენტი ყველაზე მა- 

ღალი | და II ძირითად ჯგუფებში აღინიშნა (იხ.ცხრილი 4). 

ჰოსპიტალიზაციის მიზეზები 62%-ში იყო გართულება პნევ- 

მონიით, 14% იყო ცრუ კრუპი, 21% ობსტრუქციული ბრონქი- 

ტი, ხოლო 2% გახანგრძლივებული ტემპერატურული რეაქცია 

ლოკალური ანთებითი ნიშნების გამოვლინების გარემე (იხ. დი- 

გრამა 3) 

ცხრილი 4. რესპირატორული ინფექციების ინსიდენსი 
დეპრივერებულ და არა დეპრივირებულ ადრეული ასაკის 

საკვლევი | ასაკი ჩI! ხანგრძლ. | პირველი | გამოსავალი (%) 

ჯგუფეი | (თვე) (დღეებ) | ნიშნნებ | ადგ. | ჰოსპ. | ლეტ. 
(ასაკი/%) ჰოსპ. 

I-ბაზ.ჯგ. 5-11 0,76 7,ვ' L1,ვ |§6.8 55 45 5 

კონტრ. 0.3 41+10 107 667 | 33.3 - 

II-ბაზ.ჯგ. 12-23 0,62 6,8'+1,0 |21.5 68 32 

კონტრ. 06– ,- ევ |71.5 ნწ |13 - 

II-ჯგ. 24-36 0,45 7,4'+1,1 | 117 80 20 

.· · ' 1 - კონტრ 0.56 35+05 18,8 90 0 

" - 0<0,05 
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დიაგრამა 3. ბავშვთა სახლის ბავშვებში დაავადებათა 
ინსიდენსი, რის გამოც მოხდა მათი ჰოსპიტალიზაცია 

21% „ 1უ 2% _ M = 
82 

· : 53 
M„ს 99% · 62% 154 

1 – პნევმონიით გართულების შემთხვევები 

2 – ცრუ კრუპი 

3 – ობსტრუქციული ბრონქიტი 

4 – გახანგრძლივებული ტემპერატურული რეაქცია 

ძირითადი ჯგუფის პაციენტები გამოირჩეოდნენ დაავადე- 

ბის დუნე გახანგრძლივებული მიმდინარეობით, ზოგადი ინ- 

ტოქსიკაციით, დეჰიდრატაციის მკვეთრი ნიშნებით· ტემპერა- 

ტურის არცთუ მაღალი ხარისხით, თუმცა საკონტროლო ჯგუფის 

პაციენტებთან შედარებით არ აღენიშნებოდათ უმადობა, რაც 

მეტად თვალშისაცემი იყო საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 

ზემო სასუნთქი გზების მწვავე ინფექციის პნევმონიით გარ- 

თულებისას სისხლის ანალიზში შემდეგი მაჩვენებლები იქნა 

მიღებული: (იხ.ცხრ.5). 
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ცხრილი 5. დეპრივირებული და არა დეპრივირებული 
ბავშვების სისხლის იმუნოლოგიური მაჩვენებლები 

პნევმონიით დაავადების შემთხვევაში 

სავლ | ლინფოც. | +-უჯრ 8-უჯრ 603 C04 668 C04008 | 

ჯგ რაოდ ფ00%ლ) |(10-ლ) | % % % ჯმს0 | 

10Vლ 
I >“ _ · ს 

Iგ 6,51+0.2 | 3,67+0.4 | 2,0+04 | 40,3+ 6.0 | 25,3-3.3. | 31.3- 4,2 | 0,81+0.01 

კონტრ [ვ.ვ +I8  4,8+1,  2.I+07 | 68,5+11,1| 55,7-4.8 | 18,1– 2,2 | 3,0+0.03 

II ჭგ. 67-0.1 · 3.66! 0,3 —2; 06 | «0,6!6.7 | 21,0- I·I— 32,0· 2.4— 0·71—:0.01 

კონტრ | 860+4,4 | 4,18+0,7 | 20+0,1 | 62,2+9,1! | 54,1=6,1 | 16,5=3,1 | 3,28-0,01 

II ჯგ 6,728+0,8 ' 389+02  29+0,66 | 38.4+5.1 | 31,6 -0,2 | 26,8 –1,6 | 1,19=0.001 

კოტრ  68+1,1  4,2+0,2 ! 2,2+0,03 | 61,2+8,1 | 54,8-> 1,1 | 18,0 =0,2 | 3,0+0.002 

I ჯგუფი – 6-12 თვის დეპრივირებული ბავშვები 

II ჯგუფი – 12-24 თვის დეპრივირებული ბავშვები 

III ჯგუფი – 12-36 თვის დეპრივირებული ბავშვები 

კონტროლი - შესაბამისი ასა კის დედასთან გაზრდილი ბავშვები 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, პნევმონიით ავადობის შემთხვევა- 

ში საკონტროლო ჯგუფის ბავშვების სისხლში გაიზარდა როგორც 

მომწიფებელი ·|·-უჯრედების· ისე ჯ#Iგ2 რაოდენობა· მაშინ როდე- 

საც დეპრივირებულ ბავშვებმი C0–4 პოპულაციის რაოდენობის 

მომატება უმნიშვნელო იყო დაავადების პირველ დღეებში. გან- 

სხვავებული იყო ასევე Cნ4/C-08 თანაფარდობაც, რომელიც 

გაიზარდა საკონტროლო ჯგუფის ბავშვებმი ჰნევმონიით გარ· 

თულების შემთხვევაში, ხოლო თითქმის არ შეიცვალა დეპრივ- 

ირებული ბავშვების სისხლში. 
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C08 – სუბპოპულაციის კონცენტრაცია მკვეთრად შემცირდა 

საკონტროლო ჯგუფში, ხოლო თითქმის უცვლელი დარჩა ძირი- 

თად ჯგუფებში (დიაგრამა 4). 

დიაგრამა 4. L-უჯრედების სუბპოპულაციების კონცენტრაცია 
დეპრივირებული და დედასთან გაზრდილი ბავშვების 

ითი ააა ააა : 

დიაგრამაზე ღია ბოძი– პნევმონიით დაავადებული დეპრივ- 
ირებული ბავშვები 

მუქი ბოძი – პნევმონიით დაავადებული საკონტროლო ჯგუ- 

ფის ბავშვები. 

შეიძლება ითქვას რომ ინფექციური პროცესის დროს 

გამოხატული ინტოქსიკაციის პირობებში, სისხლში ლეიკოციტოზი 

მარცხნივ გადახრით, I-ლიმფოციტების რაოდენობის შემცირება 

და I-ჩ მომატება მიუთითებს ინტენსიურ ანთებით პროცესზე ორ- 
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განიზმში იმუნური სისტემის აქტიური ფუნქციონირების პირობებ- 

ში. თუ დაავადების გაშლილი კლინიკური სურათის პირობებში 

ლეოკოციტების კონცენტრაცია არ იცვლება, გამოხატულია 

ფორმულის მარცხნივ გადახრა და I-ლიმფოციტების შემდგომი 

მემცირების ფონზე მატულობს 1·–სუჰრესორების რაოდენობა, ეს 

დაავადების პროგნოზისათვის არაკეთილსაიმედო ნიშანია და 

იმუნური სისტემის არაეფექტურ ფუნქციონირებაზე მიუთითებს 

(–8LCCV ჩ.8. CI მI., 1997). 

ამგვარად, დეპრივირებულ ბავმვებში, ხანგრძლივი ემოციური 

სტრესის პირობებში, დამახასიათებელია მაღალი ავადობა, მიდ- 

რეკილება დაავადების კერძოდ, პნევმონიის დუნე მიმდინარე- 

ობისაკენ· დაავადების გახანგრძლივება· ეს განპირობებულია 

ემოციური სტრესის პირობებში ნეიროტრანსმიტერების პირდა- 

პირი და არაპირდაპირი ზემოქმედებით იმუნური სისტემაზე, 

რაც იწვევს მის ფუნქციურ არასრულფასოვნებას, რეგულაციური 

პროცესების დარღვევას, L-სუბპოპულაციების არაეფექტურ ფუნ- 

ქციონირებას. 

დეპრივაციით გამოწვეული სტრესის 

ბიოქიმიური მარპერები ბავშვებში. 

მათი ქცევის დარღვევის მექანიზმები. 

როგორც წინა თავიდან ჩანს, დედის მზრუნველობის დეფი- 

ციტი მასთან სეპარაციის პირობებში იმდენად სერიოზულ ცვლი- 

ლებებს იწვევს ცხოველების ზრდა–განვითარებაზე, ქცევასა და 

ავადობაზე, რომ დედასთან სეპარაცია ცხოველებში გამოიყენება 

მძიმე ემოციური სტრესის მოდელირებისათვის. 

ბავშვთა სახლებში მცხოვრებ ჩვილ და ადრეული ასაკის ბავშ- 

ვებზე ჩვენი 10 წლიანი დაკვირვების შედეგად გამოვლინდა, რომ 
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ინსტიტუციური გარემო და დედასთან დაშორება ან არასაკმარი- 

სი მზრუნველობა ბავშვისათვის მძიმე შედეგებით მთავრდება. 

დედის მზრუნველობის დეფიციტი ვლინდება ფიზიკურ და ნეი- 

როფსიქიკურ განვითარებაში ჩამორჩენით, მაღალი ავადობითა 

და სიკვდილობით, ქცევის დარღვევებით. გაჩნდა შე კითხვები, თუ 

რა მექანიზმები იწვევს ასეთ მძიმე შედეგებს, ადრეულ ასაკიდან 

დედის სიყვარულისა და მზრუნველობის დეფიციტი რატომ გა- 

ნაპირობებს ბავშვის ზრდა-განვითარებაში ჩამორჩენას, მაღალ 

ავადობას. რით არის განპირობებული ადრეული დეპრივაციის 

მოგვიანებითი შედეგები, რაც მოზრდილ ასა კში ძირითადად ქცე- 

ვის დარღვევით გამოვლინდება. 

დედის მზრუნველობის დეფიციტი დიდი ხანია ცნობილია, 

როგორც არახელსაყრელი გარემო ბავშვის განვითარებისათვის. 

ლიტერატურულ წყაროებში მოცემულია მიტოვებული ბავშვე- 

ბის აღწერილობა, მათი უღიმღამო ცხოვრება, თვალმისაცემი 

ნაღვლიანობა· განვითარებაში ჩამორჩენა. თუმცა მონაცემებს 

ფსიქოლოგიური ფაქტორების გავლენის შესწავლის შესახებ 

ორგანიზმის განვითარებაზე მხოლოდ გასული საუკუნის ბოლო 

პერიოდის წყაროებში ვხვდებით, ისიც ძირითადად ცხოველებში. 

ექსპერიმენტულ შრომებში დადასტურებულია დედის დეფიციტის 

მავნე ზეგავლენა შთამომავლობის როგორც ადრეულ, ისე გვი- 

ანდელ განვითარებაზე, მათ ნეირო-ენდოკრინული და იმუნური 

სისტემების ნორმალურ ფუნქციონირებზე, ცნს და ტვინის განვი- 

თარებაზე. 

მიტოვებული ბავშვების უმრავლესობა ხასიათდება ფსიქო- 

ლოგიური და კოგნიტიური დარღვევებით როგორც ბავშვო- 

ბის, ისე მოზრდილობის ასაკშიც. მ კვლევართა აზრით ასეთი 

გამოსავლის მიზეზია თავის ტვინის განვითარების და ჰიპოთა- 

ლამო-ჰიპოჰიზურ-ადრენალური ღერძის ნეირორეგულაციური 

დარღვევები (.5ჩ0#ი%#0LI ჰ, LLIII6§ 0., 2000; 698 806III5, 2005). 
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ბავშვის თავის ტვინის ფორმირება მუცლადყოფნის პერიოდში 

იწყება. ბავშვის დაბადებისას ტვინის ყველა ძირითადი უჯრედი 

და ნაწილი ჩამოყალიბებულია, თუმცა მისი განვითარება კიდევ 

დიდხანს გრძელდება დაბადების შემდგომ, მაგრამ ეს განვი- 

თარება არ გულისხმობს მხოლოდ ტვინის მოცულობის ზრდას, 

ისე როგორც იზრდება, მაგალითად ბავშვის ხელები, ფეხები· 

გული, ღვიძლი და ა.შ., არამედ დაბადების შემდგომ იწყება მილ- 

იონობით ნერვული კავშირის ჩამოყალიბება ტვინის სხვადასხვა 

ნაწილებსა და ტვინსა და სხვადასხვა ორგანოებს შორის (Cჩს- 

ძმიI, 1996; §5იჩ0ი#0(I ჰ, =XIIIC§ ნ, 2000). სხვაგვარად, ცენტრალ- 

ური ნერვული სისტემის და მთლიანად ორგანიზმის ნორმალური 

ფუნქციონირება შეუძლებელია. ბავმვის შეგრძნებები, სამყაროს 

აღქმის და შემეცნების უნარი სწორედ ამ კავშირებს ეფუძნება. 

ცნობილია· რომ დაბადებისას ტვინის 100 ბილიონამდე ნეი– 

რონით საშუალოდ 50 ტრილიონამდე კავშირის ფორმირება 

ხდება და ეს რიცხვი 1,000 ტრილიონამდე იზრდება დაბადე- 

ბიდან 1 თვის განმავლობაში. მათი ჩამოყალიბება გარესამ- 

ყაროსთან ბავშვის ურთიერთობაზეა დამოკიდებული. ვინაიდან 

ბავშვი გარესამყაროს, განსაკეუორებით სიცოცხლის პირველ 

თვეებში, ძირითადად დედის საშუალე%ით უ კავშირდება. მასზეა 

სწორედ დამოკიდებული ბავშვის ტვინის განვითარების დონე 

და ხარისხი. რასაკვირველია, ტვინის ბაზისური უნარი დამოკ- 

იდებულია გენეტი კაზე. ბავშვის ტვინს დაბადებისთანავე შეუძლია 

შექმნას მიკროსკოპული კავშირები იმისათვის, რომ შე'.რძნოს 

გარე სამყარო, ისწავლოს, დაიმახსოვროს, მაგრამ ადამიან. 

უბრალოდ იმდენი გენი არ აქვს, რომ ყველა საჭირო კავშირების 

სპეციფიცირება მოახდინოს. 

როგორ შეიძლება ამ კავშირების ჩამოყალიბება წარმოვიდგ- 

ინოთ? ამა თუ იმ საგნის შეხებით, გემოს გასინჯვით, დანახვით, 

ხმის გაგონებით გააქტიურდება ბავშვის ტვინის შესაბამისი ნერ- 
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ვული უჯრედი, რომელიც შეტყობინებას აგზავნის სხვა უჯრედის- 

აკენ და წარმოქმნის კავშირს. გამოცდილების მიღება და ამ კავ- 
შირის შენარჩუნება კი ხდება მხოლოდ კავშირების დაფიქსირე- 
ბის და ხშირი სტიმულირების პირობებში. თუ არ მოხდა წარმო- 

ქმნილი კავშირების მუდმივი სტიმულირება, რომელი მათგანიც 

არ აქტიურდება, დროთა განმავლობაში გაქრება და შეიძლება 

აღარასოდეს აღდგეს (Cისძვი! LII, 1996). ეს კი ბავშვის გონე- 

ბრივი განვითარების შეფერხებას იწვევს. ამრიგად, ტვინის განვი- 

თარებას ადრეულ ასაკში მიღებული პირველი შთაბეჭდილებები 

უწყობს ხელს. 

ტვინში კავშირების (სინაფსების) წარმოქმნა სხვადასხვა დროს 

და ტვინის სხვადასხვა ნაწილში ხდება. ამერიკელი მეცნიერებ- 

ის (Cჩსძმი! LII, 1996; Cჩსძ8ი! LII, CL მI.,2006, 2009; (L90I0სL ჩ., 

ც0VC6 VVI, 8სიძ9 §., 2008) მიერ შესწავლილ იქნა ტვინის ბიოე- 

ლექტრული აქტივობა დაბადებს მომენტიდან პირველი წლების 

განმავლობაში, რათა შეესწავლათ რომელ ასაკში ტვინის რომე- 

ლი ნაწილი იყო აქტიური. აღმოჩნდა, რომ დაბადებისას აქტიური 

იყო ტვინის ცენტრალური ნაწილი, სადაც მოთავსებულია ძირით- 

ადი სასიცოცხლო ცენტრები. მოტორული ცენტრების გააქტიურე- 

ბა მეორე თვიდან იწყება,.მხედველობის ნაწილის სამი თვიდან, 

8-9 თვიდან აქტიურდება მახსოვრობა და ა.შ. რაც შეეხება მეტყ- 

ველებას, 12 თვისათვის უ კვე ჩამოყალიბებულია ბავშვის აუდი- 

ტორული (სმენითი) რუქა, ანუ იმ ბგერების და სიტყვების მარაგი, 

რაც მას დაბადებიდან ათასჯერ მაინც გაუგონია. იგი იწყებს მათ 

წარმოთქმას. ეს მუდმივად განახლებადი პროცესია და ბავშვი 

სულ მეტი და მეტი სიტყვების წარმოთქმას ახერხებს. მას არ შეუ- 

ძლია ისეთი ბგერების წარმოთქმა, რომელიც მას ბევრჯერ არ 

გაუგონია იმ უბრალო მიზეზის გამო, რომ არ არსებული სტიმუ- 

ლირების შედეგად არ არის წარმოქმნილი შესაბამისი კავშირები 

ნერვულ ცენტრებს შორის. განსაკუთრებით აქტიური ტვინის გან- 
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ვითარება დაბადებიდან პირველი 3 წლის განმავლობაშია. ამ 

დროს ვითარდება აქტიური სტრუქტურული ცვლილებები, რითაც 

ბავშვი ეგუება გარემოს. გამოცდილების საფუძველზე ზოგიერთი 

კავშირის გამყარება ხდება, ზოგიერთი ნეირონი კი აპოპტოზს 

განიცდის, რითაც იბლოკება „არასაჭირო“ ადრე ჩამოყალიბე- 

ბული კავშირები. ყველაზე აქტიურად აპოპტოზი პოსტნატალუ- 

რი განვითარების პირველი 4 წლის განმავლობაში მიმდინარ- 

ეობს, როდესაც 3 წლის ასაკამდე ჩამოყალიბებული კავშირების 

თითქმის ნახევარი უქმდება. შესაბამისად იცვლება ტვინის სტრუქ- 

ტურა. ტვინის ეს ცვლილებები განაპირობებს ორგანიზმის შეგუე- 

ბას გარემოსადმი. რაც უფრო მეტი სტიმული იქნება გარემოდან, 

მით მეტად შეიცვლება ტვინის სტრუქტურა და ჩამოყალიბდება 

შესაბამისი გარემოსადმი საუკეთესოდ ადაპტირებული ორგანო. 

სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, ეს არის სწავლის პროცესი. რაც 

უფრო მდიდარია გარემო სტიმულებით, მით მეტად ინტენსიურია 

სწავლის პროცესი და განვითარებულია ტვინი. 

ადრეული პოსტნატალური პერიოდი არის ის დრო, როდესაც 

იწყებს ბავშვი გარემო სტიმულების მიღებას, რაც აუცილებელია 

მისი ემოციური და კოგნიტიური განვითარებისათვის (წ6იმI9 მიძ 

დღხიიმ!, 2009). 

რაც უფრო მატულობს ბავშვის ასაკი, მით მეტი ძალისხმე- 

ვაა საჭირო მეტყველების დასაწყებად, მით ნაკლები ნეირონები 

რჩება ახალი ბგერების აღსაქმელად. ცნობილია, რომ ბავშვები, 

რომლებიც ცხოველების გარემოში იზრდებოდნენ პირველი 3 

წლის განმავლობაში, პრაქტიკულად, ყოველგვარი მცდელობის 

მიუხედავად, ლაპარაკს ვეღარ სწავლობენ. ამდენად, იმისათვის, 

რომ ბავშვი არ განიცდიდეს ,·ინტელექტუალურ შიმშილს“, ტვინის 

შესაბამისი ცენტრის სტიმულირებისათვის მიზანშეწონილია უშუ- 

ალოდ ბავშვთან საუბარი, მისი პირდაპირი სტიმულაცია და არა 

ტელევიზორით ან რადიოთი მოსმენილი ლაპარაკი. ასევე საუ- 
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ბარს უნდა ახლდეს ღიმილი, ალერსი, დადებითი ემოციები. 

ასეთი სტიმულირების არ არსებობის შემთხვევაში, რასაც ად- 

გილი აქვს დედის დეფიციტის პირობებში ბავშვთა ინსტიტუციონ- 

ალურ დაწესებულებებში, ბავშვის კოგნიტიური (მეტყველების) 

განვითარება მკვეთრად ჩამორჩება ნორმას. ბავშვები გვიან იწყე- 

ბენ ლაპარაკს, მათი ბგერითი მარაგი ძლიერ ღარიბია, ემოციები 

დაგვიანებული და სუსტი. 2Iოო6I MM ჩგიM0 LM, (2006) მონაცე- 

მებით, მათ მიერ გამო კვლეული გაშვილებული სკოლამდელი 

ასაკის ბავშვების 36% აღენიშნებოდა კოგნიტიური ჩამორჩენა. 

ამერიკელმა მეცნიერებმა შეისწავლეს დეპრივირებული 

ჩვილების ტვინის ბიოელექტრული აქტივობა, აღმოჩნდა, რომ ამ 

ბავშვების ტვინის ტემპორალური (საფეთქლის) ნაწილები, ლიმ- 

ბიკური სისტემა, ამიგდალა (ნუშისებრი ბირთვი), ცენტრები რომ- 

ლებიც არეგულირებენ ემოციებს და იღებენ იმპულსებს გარედან 

გრძნობების შესახებ, თითქმის არ იყო გააქტივებული. ასევე, 

დადგენილია ამიგდალას განსხვავებული რეაქცია სტრესულ 

ჰორმონებზე (MCნV6ი 85, 2005). ამდენად, ასეთ ბავშვებს 

აქვთ ემოციური (I6ICხი0( MM C( მI., 2002, 2004; 00 80ILI5 6L 8I., 

2005; ფსიიმ! M8, 2002), ქცევის და კოგნიტიური პრობლემები 

(80VIიძმი 8წM, 88ჩ8ი MC, #MI6IძCI C, 2010). 

მეცნიერთა მიერ გამოვლინდა, რომ დეპრივირებული ბავშვის 

ტვინის ის უბნები, რომლებიც პასუხისმგებელია ემოციებზე, 20- 

დან 30 პროცენტამდე უფრო პატარაა, ვიდრე ოჯახში გაზრდი- 

ლი ბავშვის (Cისძ8»I, 1996; 06 80II5, 2005). ასევე, მოზრდილ 

ადამიანებს, რომლებიც ბავშვობისას გაიზარდნენ ბავშვთა სახ- 

ლში, ტვინის მახსოვრობაზე პასუხისმგებელი უბანი უფრო პა- 

ტარა აქვთ, ვიდრე ისეთ ადამიანებს, ვინც ნორმალურ ოჯახებში 

გაიზარდნენ. 

დედის დეპრივაციის (დეფიციტის) პირობებში გაზრდილი 

ბავშვები მოზარდობის და მოზრდილ ასაკშიც სტრესული ჰორ- 
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მონების ზემოქმედების შედეგად უფრო აგრესიულები არიან, ხა- 

სიათდებიან იმპულსური ქცევით, აგზნებადობით, გამოირჩევიან 

საოლაში დაბალი მოსწრებით. 

ბავშვის მიტოვება ბავშვებისადმი ცუდი მოპყრობის ყველაზე 

გავრცელებული ფორმაა მსოფლიოში. ამერიკის შეერთებული 

შტატების ჯანმრთელობის დეპარტამენტის 2002 წლის მონაცე- 

მებით 2002 წელს აშშ-ში 896 000 ბავშვი გახდა ცუდი მოპყრო- 

ბის მსხვერპლი და აქედან 68% შეადგინა მიგდებულმა ბავშვებმა 

(0ყ§ ჩიიმ”თ68ი! 0! LI88I(ი მიძ LMხოთმი §56IVIC695, 2002). 

აშშ-ში 1996 წ. მიღებულ იქნა ბავშვის მკურნალობის უზრუნ- 

ველყოფისა და მათზე ძალადობის პრევენციისა აქტი, რომლის 

მიხედვითაც შემუშავებულ იქნა კანონი ბავშვის მიტოვების შესახებ 

(C#ჩ I7 1996). ამ კანონის მიხედვით ბავშვის მიტოვება არის 

კრიმინალური აქტი და ნიშნავს მშობლების ან მზრუნველის მიერ 

ბაეშვის მოვლის მნიშვნელოვან დეფიციტს, რამაც შეიძლება გამ- 

ოიწვიოს 18 წლამდე ასაკის ბავშვის ფიზიკური და მენტალური 

ჯანმრთელობის მდგომარეობის სერიოზული დაზიანება. ამ 

აქტის მიხედვით, მიტოვებული, ანუ მშობელთა მზრუნველობას 

მოკლებული ბავშვი განიცდის ფიზი კურ, ემოციურ, სოციალურ 

დეფიციტს. ფიზი კური დეფიციტი გულისხმობს ყურადღების, 

ანუ კვების, ჰიგიენის, უსაფრთხოების დეფიციტს. სამედიცინო 

დახმარების დეფიციტი გამოვლინდება საჭირო მკურნალობის 

დროულად არ ჩატარებაში. ემოციური დეფიციტი გულისხმობს 

ალერსის, აფექტური ემოციების, ყურადღების დეფიციტს· ასევე 

მძიმე ოჯახურ ძალადობას. განათლების დეფიციტი გულისხმობს 

ბავშვის უფლების უგულვებელყოფას მიიღოს განათლება სკო- 

ლაში და ასევე სხვა დამატებითი მოთხოვნილებების შეუსრულე- 

ბლობას (C#LC I#,; 1996). 

ჩესი ფსიქოლოგების დაკვირვებით, თუ ბავშვი დაბადებიდან 

იზრდება ინსტიტუციურ დაწესებულებაში, უკვე სკოლამდელ და 
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სასკოლო პერიოდში ინტელექტუალური ჩამორჩენის გარდა, 

თვალმისაცემი ხდება ბავშვის ქცევის თავისებურებები (I18+IIM68M00, 

Mმ8X6MM96M, 1984). მათ უყალიბდებათ ქცევის გარკვეული ტიპი, რაც 

ბავშვის ინდივიდუალური კონსტიტუციური თავისებურებებით გან- 

ისაზღვრება. მათთვის დამახასიათებელია მომეტებული შფოთვა, 

აგრესიულობა, ან, პირიქით, პასიურობა აპათიურობამდეც კი გარე 

სამყაროს მიმართ; ხშირად არინ მშიშრები და სწორედ ზედმეტი 

აგრესიულობით ცდილობენ ამის დაფარვას, მ კაცრად უსწორდე- 

ბიან ცხოველებს, ახასიათებთ „გაუმაძღარი“ ჭამა, ხშირად აქვთ 

შარდის შეუკავებლობა, რაც კიდევ უფრო ამძიმებს მათ ფსიქიურ 

მდგომარეობას. ასეთ ბავშვებს უჭირთ ბავშვთა კოლექტივებთან 

ურთიერთობა ჩვეულებრივ სკოლებში თავიანთი აგრესიულობისა 

და ზოგჯერ ზედმეტი აქტიურობის გამო. მათი სწავლის ხარისხი 

დაბალია თანატოლებთან შედარებით, მიუხედავად ინტელექტუ- 

ალური განვითარების დონისა. სპეციალისტების განმარტებით 

მათი სკოლაში დაბალი მოსწრება ყოველთვის გამოწვეული 

არაა სწავლის უუნარობით, ანუ დაბალი ინტელექტუალური გან- 

ვითარებით, არამედ იმით რომ ბავშვთა სახლებში გაზრდილ 

ბავშვებს არ შეუძლიათ მიზანმიმართულად სწორად გამოიყენონ 

თავიანთი ინტელექტუალური შესაძლებლობანი. 

ასეთი ზოგადი ნიშნების გარდა სპეციალისტების (II88IM68%900, 

Mმ8მ10M%90M%, 1984) მიერ გამოყოფილ იქნა ინსტიტუციურ გარემოში 

გაზრდილი ბავშვების ქცევის რამდენიმე ტიპი: 

სოციალურად ჰიპერაქტიული ბავშვი – ასეთი ბავშვები ადვი- 

ლად შედიან კონტაქტში, გამოირჩევიან აქტიური ქცევით, ცხო- 

ველ ინტერესს იჩენენ ყველაფრის მიმართ რაც მათ გარშემო 

ხდება, მაგრამ თვითონ არაფერში არ ღებულობენ ქმედით მონ- 

აწილეობას. სკოლაში სწავლა მათთვის მხოლოდ გასართობია 

და არა სერიოზული საქმე, რაც ვლინდება სწორედ სკოლაში 

დაბალი მოსწრებით მიუხედავად ხშირად საკმარისად მალა- 
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ლი ინტელექტუალური კოეფიციენტისა. უნდა აღინიშნოს, რომ 

მსგავსი სიმპტომები შეიძლება ტვინის მინიმალური დაზიანებით 

მიმდინარე დაავადებისასაც შეგვხვდეს, რაც ოჯახში გაზრდილ 

ბავშვებსაც, ცხადია, შეიძლება აღენიშნებოდეს. ამიტომ, ასეთი 

სემპტომების შემჩნევისას ბავშვი სასურველია კონსულტირებულ 

იქნეს სპეციალისტის მიერ. 

სოციალური პროვოკაციები – ქცევის ასეთი ტიპით ბავშვები 

ბავშვთა სახლებიდან ხშირად ხვდებიან არასრულწლოვანთა გა- 

მოსასწორებელ დაწესებულებებში ძნელად აღსაზრდელი ბავშ- 

ვებისათვის. ასეთი ბავშვები უკვე 1 წლის ასაკიდან ცდილობენ 

აღმზრდელი ყურადღების მიპყრობას „პროვოკაციებით“ – ართ- 

მევენ სხვებს სათამაშოებს, ამტვრევენ, სცემენ სხვა ბავშვებს, 

არიან ძალიან აგრესიულები და ეჭვიანები. ისინი ნებისმიერი 

საშუალებით ცდილობენ, რომ აღმზრდელი მხოლოდ მათთან 

იყოს. თუმცა, როდესაც მარტო რჩებიან მომვლელ პერსონალ- 

თან, თითქოს შეცვალესო, ისინი ძალიან დამჯერენი, თბილები 

და არააგრესიულები ხდებიან. სასკოლო ასაკში აგრესიულობა 

კიდევ უფრო მატულობს, ყველაფერს სხვების ჯინაზე აკეთებენ, 

ვერ ერთვებიან ბავშვთა კოლექტივში და ცდილობენ ხელი შეუშ- 

ალონ სხვა ბავშვებს ერთად ყოფნაში, ხშირად ქურდობენ, ჩხუ- 

ბობენ პატარა ბავშვებთან, დიდებთან კი მშიშრები არიან. 

დათრგუნული, აპათიური ბავშვები – ქცევის ეს ტიპი ყველაზე 

ხშირად გვხვდება ბავშვთა ინსტიტუციონალურ დაწესებულებებში. 

ასეთი ქცევა არის ბავშვის ყველაზე ხშირი რეაქცია დეპრივაციულ 

სიტუაციაზე და შეიძლება გამოვლინდეს როგორც ადრეული 

ასაკიდან, ისე მოგვიანებით პერიოდშიც. ქცევის ეს ტიპი, ისევე 

როგორც სხვა სოციალური დარღვევები თითქმის 4-ჯერ უფრო 

ხშირად გვხვდება ბიჭებში, ვიდრე გოგონებში. გოგონები უფრო 

ადვილად ეგუებიან გარემო ფაქტორების შეცვლას, სტრესულ 
სიტუაციებს, ვიდრე ბიჭები, რაც ვლინდება სწორედ ქცევის პა- 
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თოლოგიით. ასეთი ტიპის ბავშვები ძალიან პასიურები არიან, 

ძნელად შედიან კონტაქტმი, სათამაშოს ძნელად ირჩევენ· მაგრამ 

შემდეგ ხანგრძლივად თამაშობენ. არ ინტერესდებიან სოციალუ- 

რი ურთიერთობებით აღმზრდელებთან, რაც იწვევს იმას, რომ ამ 

ტიპის ბავშვი კიდევ უფრო ნაკლებ სტიმულებს იღებს გარემოდან, 

რაც კიდევ უფრო აფერხებს მის განვითარებას. სასკოლო ასაკში 

ასეთი ბავშვები ცუდად სწავლობენ, დაბალი აქვთ ინტელექტუა- 

ლური კოეფიციენტი, თუმცა სტაბილურად ეგუებიან გარემო სიტ- 

უაციებს. ჩამორჩენის გაღრმავება არ ხდება, ცდილობენ კარგად 

ისწავლონ, თუმცა კარგ შედეგებს ვეღარ აღწევენ. 

ბოლო პერიოდის ლიტერატურულ წყაროებში გაჩნდა ცხოვე- 

ლებზე მოდელირებული კვლევის შედეგები, დედის დეპრივაცი- 
ის მორეული შედეგების განვითარების მექანიზმების შესახებ· თუ 

რა განაპირობებს იმას, რომ ადრეული დეპრივაციის დროს ადა- 

მიანი მთელი შემდგომი ცხოვრების მანძილზე განიცდის სტრესის 

გავლენას მოგვიანებით მშვილობელ ოჯახებში გადასვლის, ან 

გაშვილების შემთხვევებშიც კი. 

#ყMV L. L. #იი818ი (2009) მიმოხილვაში ნაჩვენებია, რომ 

ადრეული ბავშვობის ასაკში, ტვინის განვითარების პერიოდში, 

სტრესული ზემოქმედება ტვინის ქერქის პრეფრონტალური 

ნაწილის (პას·ეხისმგებელია ჩვენს ფიქრებზე, ინტელექტუალურ 

აზროვნებაზე, მოქმედებებზე ტვინის სხვა რეგიონებთან ინტენსი- 

ური კავშირების ფორმირების გზით) არქიტექტონიკისა და სტრუ- 

ქტურულ ცვლილებებს იწვევს 
ავტორთა ჯგუფის (MVთ 10 6იიმთ, I0ძძ #. LIმI98, 8იმგი I. 

ლსIიი, 61 მI., 2010) მიერ გამოქვეყნებულ ნაშრომში მოცემულია 

დეპრივირებული ბავშვების ნეირობიოლოგიური და ქცევის დარ- 

ღვევების მონაცემები დადასტურებულია კავშირი ადრეულ 

აფექტურ დეპრივაციასა და აგზნების შემდგომი რეაქციის განვი- 

თარების ფენოტიპის ჩამოყალიბებას შორის. 
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მაგნიტურ რეზონანსული კვლევით შესწავლილ იქნა ბავშვთა 

სახლის ბავშვებში ტვინის ლიმბიკური სისტემის (ამიგდალა და 

ჰიპოთალამუსი) მოცულობა· ბავშვებისეემოციების რეგულაცია· 

ქცევა და აგზნების გამოვლინებები შეფასებულ იყო სპეციალური 

პარადიგმების, კითხვარების და ინტერვიუების საშუალებით. 

მათი მონაცემებით, ხანგრძლივი ინსტიტუციონალიზაციისას 

ბავშვები” დაახლოებით 50% გამოუვლინდა ფსიქიატრიული 

პრობლემები დაახლოებით მესამედს – ზედმეტი აგზნებადობა. 

მიღებული შედეგები ახსნილ იქნა იმით, რომ დეპრივირებულ 

ბავშვებში გამოვლინდა ამიგდალას (ტვინის „ნუშისებრი ბირთვი“ 

– პასუხისმგებელია ემოციებისა და მახსოვრობის რეგულაციაზე) 

მოცულობაში მომატება შედარებით შემცირებული ან შეუცვლელი 

ჰიპოთალამუსის ფონზე საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 

ავტორთა აზრით, ლიმბიკური სისტემის გამოვლენილი სტრუ- 

ქტურული ცვლილებებით, ამიგდალას ატიპური განვითარებით 

შეიძლება აიხსნას ემოციისა და სოციალური ქცევის დარღვევების 

რეზიდუალური პრობლემები, რომლებიც ვლინდება ბავშვების 

გაშვილების შემდგომაც ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში. 

ადრეული დეპრივაციის შორეული შედეგების მექანიზმების 

შესახებ როგორც ცხოველებში, ისე ადამიანებში არის ნაჩვენები 

ჰ6IVV M. MIIIდL, C( მI., (2009) შრომაში. დადგენილ იქნა სეროტ- 

ონინის ტრანსპორტერი ცილის დისმეტაბოლიზმი დეპრივაციის 

შედეგად, შესწავლილია სეროტონინის ტრანსპორტერი ცილის 

რაოდენობის შემცირების გავლენა დეპრესიულ გამოვლინებე- 

ბზე დედასთან დამორების პირობებში. 

სეროტონინს მეტაბოლიზმი დარღვევაზე მიუთითებენ 

რიგი მკვლევარებიც თავის ნაშრომებში, სადაც შესწავლილი 

იყო ადრეულ ასაკმი დედასთან სეპარაციის პირობებში მყოფი 

მოზრდილი მაკაკების თავზურგტვინის სითხეში სეროტონინის 

მეტაბოლიტებისა (Mმ008LICI6LI 6L მI., 2006) და სეროტონინის 
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ტრანსპორტერი ცილის რეცეპტორების აქტივობა ჰიპოთალამუს- 

ში (ICხI56 0 8გI., 2006). ასეთი მაკაკები გამოირჩეოდნენ დეპრე- 

სიული ქცევით, მომატებული აგრესიულობით და ალკოჰოლ- 

ისადმი მიდრეკილებით. 

ასევე ადამიანებშიც, ბავმვობის ჰერიოდის ფსიქიკური დეპრი– 

ვაცია ასოცირდება ღრმა დეპრესიულ ქცევასთან მოზრდილობის 

ასაკში, რაც შეიძლება დაკავშირებული იყოს ბავშვობის ასაკში 

განცდილ სტრესული სიტუაციის გამო სეროტონინის მეტაბო- 

ლიზმის დარღვევასთან (VVIძისი 61 8I., 2007). 

ავტორთა ჯგუფის - ჰ6IICV M. MII9,, სიი L. #IიიმIMV, I9. 

109ძ9 Cძძცი, 6! მI., (2009), მიერ შესწავლილ იქნა ადამიანებ- 

ში ბავშვობის პერიოდის დეპრივაციის შედეგად მოზრდილებში 

სეროტონინის მეტაბოლიზმი. მათ დაადგინეს რომ ადრეული 

ასაკის სტრესული სიტუაცია იწვევს ჰიპოთალამუსში სეროტონ- 

ინის ტრანსპორტერის რეცეპტორების ინაქტივაციას. სეროტონ- 

ინის ტრანსპორტერის (5-LII L) ფუნქციაა სეროტონინის შებოჭვა 

სინაპსებიდან. მისი გამოვლინების დონეზეა დამოკიდებული 

ნერვული სისტემის სეროტონინერგული მოქმედება და დეპრე- 

სიული ქცევა. ამგვარად, ბავშვობის ასაკში დეპრივაციის შედე- 

გად განვითარებული სეროტონინერგულ ნეიროტრანსმისიის ცვ- 

ლილებებით შეიძლება აიხსნას მოზრდილებში განვითარებული 

ფსიქოპათოლოგიური პრობლემები და დეპრესიული ქცევა. 

#იIM0 X#0I0§! 8 I 8III6 2. 8მ/8ო (2009) მიმოხილვაში დასაბუთე- 

ბულია, რომ გენეტიკურ ფაქტორებთან ერთად, ადრეულ ასაკში 

განცდილი სტრესი გავლენას ახდენს სტრესის საპასუხო რეაქ- 

ციაზე პასუხისმგებელი გენების ექსპრესიასა და ფუნქციაზე. ეს, 

თავის მხრივ, განაპირობებს დეპრესიის მიმართ მდგრადობას ან 

მგრძნობელობას და ასაკის შესაბამის კოგნიტიურ ცვლილებებს. 

ავტორთა მონაცემებით, ადრეულ ასაკში ადამიანებსა და ძუძუმ- 

წოვრებში დედის მზრუნველობის ხარისხი და ხანგრძლივობა ამ 
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გენების გამოვლინების პროფილისა და მასზე დამოკიდებული 

ცვლილებების (გლიკოკორტიკოიდების და კორტიკოტროპინ- 

რილიზინგ-ჰორმონის - კრჰ გამომუშავება) განვითარებისათვის 

გადამწყვეტი, დომინანტური სიგნალია. ამაზეა დამოკიდებული 

შემდგომში პიროვნების დე·პრესიისადმი მდგრად თუ მგრძნობი- 

არე ფენოტიპად ჩამოყალიბება. ნაშრომში ნაჩვენებია, რომ დე- 

დასთან და კავშირებული ემოცია, „დედის სიყვარული“ გავლენას 

ახდენს გენების შესაბამის ექსპრესიაზე. ამაზეა დამოკიდებული, 

როგორ გადაეცემა ინფორმაცია ჰიპოთალამუსს კრჰ გამომუშავე- 

ბაზე, შესაბამის ნეირონებს, ცნს და ა.შ. 

ჩვენს მიერ შესწავლილ იქნა დედასთან ხანგრძლივი და ხან- 

გამოშვებითი სეპარაციის პირობებში პატარა ვირთაგვების სის- 

ხლსა და ტვინის ქსოვილში ნორეპინეფრინის, დოფამინისა და 

სეროტონინის კონცენტრაციის ცვლილებები და მათი გავლენა 

ცხოველის ქცევაზე (I18Iმ8მ, | 0-68ლ8LII8VM#MM, 2004; C0ძხ0Vმ5LVIII 

#I CL 8I., 2008). 

კვლევა ჩატარებული იყო ექსპერიმენტის სახით ვირთაგვებზე 

ნ.კარსანოვის სახ.სამედიცინო ბიოფიზიკისა და ახალი ბიოსა- 

მედიცინო ტექნოლოგიების დანერგვის რესპუბლი კურ კვლევით 

ცენტრში. ცალ კე კვლევა ჩატარდა ბავშვებზე, სადაც შესწავლილ 

იყო დეპრივირებული ბავშვების სისხლში ნეიროტრანსმიტერების 

კონცენტრაცია და მისი გავლენა ბავშვების ქცევაზე. 

კვლევისათვის შერჩეულ იქნა 26 დედისაგან მიღებული 128 

თეთრი პატარა ვირთაგვა. ექსპერიმენტი ჩატარებულ იქნა სნს- 

'წ0ხმმი Cიოოსი!ს0§8 C0სი0II –0II0CVV6 (24.11.86/609/CCC) ცხ- 

ოველებზე ექსპერიმენტის ჩატარების დაშვებული დირექტივების 

მიხედვით. ექსპერიმენტის ოქმი დამტკიცებულ იქნაადგილობრივი 

ეთიკური კომიტეტის მიერ. მიღებული შთამომავლობა გაყოფილ 

იყო 2 ჯგუფად: საკონტროლო და საკვლევი ჯგუფი. ორივე ჯგუ- 
ფი იმყოფებოდა ვივარიუმში ერთანირ გარემო პირობებში. საკვ- 
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ლევი ჯგუფის 42 ვირთაგვაზე ხანგამოშვებითი სეპარაციის გავ- 

ლენის გამოკვლევის მიზნით დაბადების 2 დღიდან დღეში 3-ჯერ 

პატარა ვირთაგვას ვაშორებდით დედას და გადაგვყავდა ცალკე 
სპეციალურ გალიაში 1 სთ-ის განმავლობაში. შემდეგ მე-6, მე-7 

და მე-8 დღეს 6 სთ-ით ვაშორებდით დედას, ხოლო მე-12, მე·13 

, მე-14, მე–15 და მე–16 დღეს 42-12 საათით. 

ხანგრძლივი სეპარაციის ეფექტის შესწავლისათვის 28 ვირ- 

თაგვა დაბადებიდან მე-14 დღეს გადაყვანილ იქნენ მუდმივად 

ცალკე გალიაში ხელოვნურ კვებაზე ((#VI§ჩმI-CIIი6! CL მI., 1995; 

001 6( მI., 2000; CIVC8 6: მI., 2001; Mმ8CVI 61 8I., 2004ე. ). 

ექსპერიმენტულად დადასტურებულია, რომ დაბადებიდან 

მე-14 -16 დღეს დედასთან სეპარაციისას ყველაზე მკვეთრად 

არის გამოხატული ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზური სისტემის საპას- 

უხო რეაქცია სინაპსური ცვლილებებითა და ენდოკრინულ ფუნ- 

ქციით (800#%, CIV§5, 880%0-, 8 8/მსი, 2005). გამოხატული საპას- 

უხო რეაქციის გამოვლინების ინტენსივობა დამოკიდებულია არა 

მარტო ტვინის ქერქის რეგიონზე (პრეფრონტალური რეგიონი), 

არამედ პერიოდზე, თუ როდის განვითარდა სტრესული ზემო- 

ქმედება. იმ ვირთაგვებში, რომლებიც დედას დააშორეს დაბადე- 

ბიდან 3-5 დღის ასაკში, ქერქის წინა ნაწილში ნაკლებად იყო 

გამოვლენილი დენდრიტული დაბოლოებები, ვიდრე დაბადები- 

დან მე-14-16 დღეს პატარა ვირთხების დედასთან იგივე დროით 

სეპარაციისას (800# 01 მI.,2005). 

სისხლის ბიოქიმიური გამოკვლევა და ცხოველების ქცევაზე 

დაკვირვება, ტარდებოდა პოსტნატალური განვითარების მე- 

15, 21-ე და მე-60 დღეზე. ქცევის შესწავლისათვის ცხოველი 

გამოგვყავდა კამერის ცენტრში („ღია ველის“ ცდა) და 2 წუთის 

განმავლობაში ვაკვირდებოდით: მოტორულ აქტივობას (რამ- 

დენჯერ აიწეოდა ორ ფეხზე და რამდენჯერ გადაკვეთდა კამერის 

კვადრატებს), ინტერესს კამერის მიმართ (ცხვირის ჩაყოფა სო- 
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როში) და გრუმინგი (პირის დაბანის ინტენსივობა თათებით), რაც 

ახასიათებდა ცხოველის ემოციურ მდგომარეობას ექსპერიმენტის 

განმავლობაში. მიღებული მონაცემების საშუალებით ვითვლიდ- 

ით ვალდმანის ქცევის კოეფიციენტს, რომლითაც ვახასიათებ- 

დით ცხოველის მოტორულ და ემოციურ აქტივობას. კოეფიცი- 

ენტის გამოსათვლელად: ჰორიზონტალური მოტორული აქ- 

ტივობა (კვადრეტის გადაკვეთის რაოდენობა 2 წთ-ს განმავლო- 

ბაში) X ვერტიკალური მოტორული აქტივობა (ორ ფეხზე აწევის 

რაოდენობა + სოროში ჩაძრომის რაოდენობა) 8ზმგიხ/M84 #.8., 

II0სIM88XM08 8.I1., (1984) მიხედვით. 

კატეხოლამინების რაოდენობას პატარა ვირთხის ტვინის ქერ- 

ქში, ჰიპოთალამუსში და სისხლში ვსწავლობდით სპექტროფლუ- 

ორომეტრული მეთოდით. მაჩვენებლების სტატისტიკური დამუშა- 

ვება ხდებოდა პროგრამით „58I/#I 50MIL". 

ჩატარებული კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ ნორადრენ- 

ალინის რაოდენობა როგორც ტვინის ქსოვილში, ისე სისხლში 

სარწმუნოდ მაღალი იყო დეპრივირებულ ვირთაგვებში კონ- 

ტროლთან შედარებით, განსაკუთრებით იმ ვირთაგვებში, რომ- 

ლებიც იმყოფებოდნენ დედასთან ხანგამოშვებითი სეპარაციის 

რეჟიმში. ნორადრენალინის მაჩვენებელი 60 დღის (მოზრდილ) 

ვირთაგვებში უახლოვდებოდა იგივე ასაკის საკონტროლო ჯგუ- 

ფის მაჩვენებელს. დედასთან მუდმივი სეპარაციის პირობებში ნო- 

რადრენალინი 21-ე დღეს ყველაზე დაბალი იყო, ხოლო მე-60 

დღეს უახლოვდებოდა საკონტროლო ჯგუფის მონაცემებს. 

ტვინის ქსოვილში დოფამინის კონცენტრაცია, განსხვავებით 

ნორადრენალინის კონცენტრაციისაგან, სარნმუნოღ დაბალი იყო 

დედასთან როგორც ხანგამოშვებითი, ისე მუდმივი სეპარაციის 

პირობებში კონტროლთან შედარებით (იხ. ცხრილი 6). აღსანი- 

შნავია, რომ განსაკუთრებით მკვეთრი ცვლილებები ტვინის ქს- 

ოვილში კატექოლამინების შემცველობის მხრივ აღინიშნებოდა 
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ხანგამოშვებითი სეპარაციისას პოსტნატალური პერიოდის 21-ე 

დღეს (<0,001). მე-60 დღეზე შეიმჩნეოდა ტენდენცია პარამე- 

ტრების მიახლოებისა საკონტროლო მაჩვენებლებთან, თუმცა 

დოფამინის კონცენტრაცია მე-60 დღესაც რჩებოდა ნორმაზე 

დაბალი. სისხლში დოფამინის კონცენტრაცია ვირთხების ასა- 

კის მატებასთან ერთად გაიზარდა და მე-60 დღეს დეპრივირე- 

ბული ვირთაგვების მაჩვენებლები მიუახლოვდა საკონტროლო 

მაჩვენებლებს (ცხრილი 7). 

ცხრილი 6. ნორადრენალინისა და დოფამინის კონცენტრაცია 
პატარა ვირთაგვების ტვინის ქსოვილში დედასთან ხანგამოშვე- 

ჯგუფი ნორადრენალინი მკგ/გ დოფამინი მკგ/გ 

ქერქი ჰიპოთალამ. ქერქი ჰიპოთალამ· 

1დღე/კონტრ| 008 +0.01| 0,12 +0.02 0.19+0.01 | 0.44+0.04 

15დღ/კონტრ! 0,13 +0.03 | 0.23 +0.02 0.24+0.02 | 0.37 +0.03 

" ხანგ.სეპარ.| 0.2 +0.02> | 0.28 +0.02?. | 0.28 +0.02" | 0.,30 +0.02“ 

21დღ/კონტრ ი0 49 +0.02 | 034+002 | 029+0.02 | 0.38+0.02 
” ხანგ.სეპ, 

“ მუდმ.სეპ. 
0.24 +0.02” | 0-28+0.03?. | 0.28+0.03. | 0.28 +0.02“ 

0.2+0.008”" | 023 +0,02“? | 0.23 +0.02"“ | 0.24 +0.02" 

მე-60დღ/კონ| 9-23 +0.03 | 0.32+0.0– | 0.32+0.03 . | 0.39 +0.03 

” ხანგ.სეპ. | 0.28 +0,02". | 0.29 +0 02 | 0.29+0.02 | 0.29 +0.02“ 

“ მუდმ.სეპ. | 0,26+ 0.03 | 0.21+ 0.03“”. | 0.21+ 0.03““| 0.26+ 0.03” 

0<0,05 “ - კონტროლთან მშედარებით, 
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... მონაცემებს შორის სარწმუნო განსხვავება ხანგამოშვებითი 

და მუდმივი სეპარაციის დროს. 

ცხრილი 7. ნორადრენალინისა და დოფამინის 
კონცენტრაცია პატარა ვირთაგვების სისხლში დედასთან 
ხანგამოშვებითი, ან მუდმივი სეპარაციის დროს /M-იV.. 

ასაკი | ჯგუფები ნორადრენალინი მკგ/ლ დოფამინი მკგ/ლ 

1C. საკონტროლო 0,4+ 0,08 0,064+ 0,006 

15 C. საკონტროლო 0,42+ 0,07 0,07+ 0,006 

15-C. ხანგამოშვ.სეპარ. 0,58 + 0,01 0,06 + 0,01 

21 C. საკონტროლო 0,49+ 0,08 0,058 + 0,006 

210 | ჩხანგამოშვ.სეპარ. 0,60+ 0,01“ 0,05 + 0,001 

210 ს მუდმივი სეპარ. 0,26 + 0,03“ 0,03+ 0,002” 

60 ი. საკონტროლო 0,32+ 0,07 0,041 + 0,019 

60 C. ხანგამოშვ.სეპარ. 0,41 + 0,11" 0,058 + 0,022 

60 C. მუდმივი სეპარ. 0,32 + 0,08 0,041 + 0,02 

<0,05 - კონტროლთან მედარებით 

ამგვარად· ჩვენი ექსპერიმენტის შედეგად, ტვინის ქერქში, 

ჰიპოთალამუსში და სისხლში ნორადრენალინისა და დოფამინის 

შემცველობის მხრივ გამოვლინდა სარწმუნო განსხვავება დეპრი- 

ვირებულ და საკონტროლო ჯგუფის ვირთაგვებს შორის (86ი0LI 

L, M6II00 68, 80იIიI ჰ§. CI მI., 2009; 2ჩს X, LI I, ჩ8იძ §., 6L მI., 

2010; VIV6CI0§ Mს, ნ0I82 L, M8180§ 8.0! მI., 2010). ეს განსხვავება 

განსაკუთრებით თვალსაჩინო იყო ხანგამოშვებითი სეპარაციისას 

ტვინის ქერქმი და სისხლში, თუმცა ჰიპოთალამუსში მათი კონ- 
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ცენტრაცია უფრო მკვეთრად განსხვავდებოდა კონტროლისაგან 

დედასთან მუდმივი სეპარაციის პირობებში. 

ენდოკრინული ცვლილებები განსაკუთრებით თვალსაჩინო 

იყო 21 დღის ვირთაგვებში, რაც რაც ბავშვობის ადრეულ ასა- 

კს შეესაბამება 60 დღის (მოზრდილ) ვირთაგვების სისხლში 

კატექოლამინების რაოდენობა უახლოვდებოდა საკონტროლო 

მონაცემებს. ჰოპითალამუსში ხანგრძლივი დეპრივაციისას მოგვი- 

ანებით ასაკშიც ვლინდებოდა რეგულატორული დარღვევები. 

ამით შეიძლება აიხსნას მოგვიანებით ასაკში გამოვლინებუ- 

ლი ქცევის დარღვევები (დეპრესია და ფსიქოპათიური გამოვ- 

ლინებები), რომელიც უფრო დამახასიათებელია დედასთან ხან- 

გრძლივი სეპარაციის პირობებში გაზრდილი ცხოველებისათვის 

(M9IC0 CM, #ძ”მი! VV, LI0,8ი16 , L8VI0I2 C, VIV6CI05 MII?.2009; 

/#იიIM0 #0I05! 8 IL8მII6 2. ცნვმიგმთ, 2009), მილებული მონაცემების 

შედარებისას ტვინის ქსოვილში და სისხლში კატექოლამინების 

შემცველობის მხრივ კორელაცია არ გამოვლინდა. 

სისხლსა და ტვინის ქსოვილში გამოვლენილი ბიოქიმიური 

ცვლილებები აისახა ცხოველების ქცევის დარღვევებით. დე- 

პრივირებულ ვირთგვებში დარეგისტრირდა ვერტიკალური მო- 

ტორული აქტივობა, გრუმინგი, ნაკლებად ჰორიზონტალური აქ- 

ტივობა, რაც მათ მომეტებულ ემოციურ და შფოთვით აქტივობაზე 

მიუთითებდა საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებთან შედარებით 

(8იმსი, MI802, VV6I20), VV8ძი0,, 8% –0009ძ6!, 2003). ჩვენს მიერ 

მიღებული მონაცემები ეთანხმება 8”(მსი 8 800C%« (2003) ექსპერ- 

იმენტის შედეგებს· სადაც ცხოველების ტვინის ფუნქციური კვ? 

ლევებით სეპარაციიდან 45 წთ-ის შემდეგ გამოვლინდა ტვინის 

მეტაბოლური აქტივობის შემცირება ლიმბიკური მიდამოს ქერ- 

ქისა და ქერქქვეშა არეებში. იგივე ცვლილებები გამოვლინდა 

ქრონიკული სტრესის პირობებში, როდესაც ხანგრძლივდებოდა 

სეპარაციის დრო და შესაბამისად ტვინის სპეციფიური არეების 
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დისმეტაბოლიზმი და დისრეგულაცია. გამოვლენილი ცვლილე- 

ბები აისხება ცხოველის ქცევის დარღვევებში. 

ადრეული დეპრივაციის გავლენის შესახებ ბავშვის ქცევასა და 

ემოციურ მდგომარეობაზე მრავალი ავტორი მიუთითებს. /VI- 

80ი 8. VVI5ვ9ო6IL CII6§5, CII28მხ68!ი #. 5LIIVCIIII, გმიძ 581ჩ 0. ჩ0IIმ#,( 

2008), L)6 8CIII§5 MICჩმ6! 0; LI0006C! §16იჩც8ი სI; VV00II6V 00ი8I!ძ 

?; 5იჩ86MMX Cიჩმძ C (2010) გამოკვლევების თანახმად, ადრეული 

დეპრივაციის გავლენა ბავშვის ქცევასა და ემოციურ მდგომარ- 

ეობაზე განპირობებულია ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური 

სისტემის რეგულატორული მექანიზმების დარღვევით, ისევე· 

როგორც ეს მრავალი ექსპერიმენტით არის დამტკიცებული ცხ- 

ოველებში. 

ადამიანებმი ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ადრენალური ღერძის 

ჩამოყალიბება დაბადებიდან პირველ წლებში ხდება და ამი- 

ტომ ძალიან მნიშვნელოვანია ადრეული სტრესის გავლენა მის 

შემდგომ ნორმალურ ფუნქციონირებაზე (VMმIმთსწ/მ, ნ0ი20I- 

Iმ, +6I05, 8 ფხსიიმ!, 2004;: 00886CIII§ 6C( მI., 2005). ამ საკითხის 

გარშემო ლიტერატურული წყაროები მედარებით მწირია, თუმ- 

ცა დადგენილია, ადამიანებში ადრეული სტრესის მავნე გავლენა 

ლიმბი კური სისტემის ფორმირებასა და ფუნქციონირებაზე, ნეი- 

როტრანსმიტერების კონცენტრაციასა და კორტიზოლის დონ- 

ეზე სისხლში. მიხეილ დე ბელის (2001) კვლევის მონაცემებით 

დედის მზრუნველობას მოკლებულ ბავშვებში შედარებით მაღ- 

ალია კატექოლამინების და კორტიზოლის კონცენტრაცია სა- 

კონტროლო ჯგუფის ბავშვებთან შედარებით· რაც ჰიპოთალამო- 

ჰიპოფიზ–ადრენალური ღერძის დისრეგულაციაზე მიუთითებს, 

ხოლო, მისივე მონაცემებით, ქრონიკული სტრესის დროს (ხან- 

გრძლივი დეპრივაცია) ჰიპერკორტიზოლიზმის შედეგად ვი- 

თარდება ორგანიზმის დამცველობითი სისტემის დათრგუნვა და 

მეორადი იმუნოდეფიციტი. 
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ჩვენი შრომის მიზანს წარმოადგენდა შეგვესწავლა ჰიპოთა- 

ლამო-ჰიპოფიზ-თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციური მდგო- 

მარეობა დედის მზრუნველობის დეფიციტის პირობებში და მისი 

გავლენა მოგვიანებით ასაკში ბავშვის ემოციური სტატუსისა და 

ქცევის ფორმირებაზე. 

კვლევაში ფოკუსირება მოვახდინეთ ჰიპოთალამო- 

ჰიპოფიზ-თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციურ შეფასებაზე, 

რადგან ამ სისტემას ძირითადი როლი ენიჭება ორგანიზმზე 

სტრესული ზემოქმედებისას საპასუხო რეაქციის ფორმირებისა- 

თვის. სისტემის გამართულ მუშაობაზე, რეგულაციური პროცესე- 

ბის სრულფასოვნებაზეა დამოკიდებული რამდენად ადექვატური 

იქნება ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია. 

გამოკვლეულ იქნა (C0ძფხ6+მ5LVII #V 6 მI., 2008) თბილისის 

ჩვილ ბავშვთა სახლის აღსაზრდელები. შეფასებულ იქნა მათი 

ჯანმრთლობის მდგომარეობა კვლევის პერიოდში. შერჩეულ 

იქნა 6 თვიდან 2 წლამდე ასაკის ჯანმრთელ ბავშვთა კოჰორ- 

ტა, რომელთა სისხლში გამოკვლეულ იქნა ნორადრენალინის, 

დოფამინისა და სეროტონინის კონცენტრაცია. ბავშვთა კვლევის 

ოქმი დამტკიცებულ იქნა ლოკალური ეთიკური კომისიის მიერ. 

საკონტროლო ჯგუფი მედგენილ იქნა იგივე ასაკისა და პოპუ- 

ლაციის ჩვილი ბავშვებისაგან რომლებიც დედებთან ერთად 

იზრდებოდნენ თბილისის რამოდენიმე თავშესაფარში. 

ჩატარებული კვლევის შედეგად დეპრივირებული ბავშვე- 
ბის სისხლში გამოვლინდა სეროტონინის სარწმუნოდ დაბალი 

კონცენტრაცია საკონტროლო ჯგუფის ბავშვებთან შედარებით 

(8<0,001). 3 წლის ასაკისათვისაც სეროტონინის მაჩვენებელი 

დეპრივირებულ ჯგუფში საკონტროლო ჯგუფის მაჩვენებელზე 
მკვეთრად დაბალი დარჩა (იხ.დიაგრამა 5). 
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დიაგრამა 5 – დეპრივირებული ბავშვების სისხლში 

ღია ბოძი – დეპრივირებული ბავშვები 

მუქი ბოძი – საკონტროლო ჯგუფი 

| ბოძი – მწვანე ფერით = დეპრივირებული ჯგუფი 

II ბოჯი - ლურჯი ფერით – საკონტროლო ჯგუფი 

ნორადრენალინის კონცენტრაცია დეპრივირებული ბავშვე- 

ბის სისხლში მკვეთრად მაღალი იყო საკონტროლო ჯგუფთან 

შედარებით· განსაკუთრებით 1-2 წლის ასაკის ბავშვებში· დო- 

ფამინის დონე კი ჰირიქით· მომატების ნაცვლად, სარწმუნოდ 

დაბალი იყო წლამდე ასაკის დეპრივირებული ბავშვების სისხ- 

ლში. 2 წლის ზევით ასაკში დოფამინის კონცენტრაციამ მოიმატა, 

თუმცა 3 წლის ასაკისათვის ვერ მიაღწია საკონტროლო ჯგუფის 

მაჩვენებელს. 

ნორეპინეფრინსა და დოფამინის კონცენტრაციას შორის ასეთი 
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დისბალანსი ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზური სისტემის დისრეგულაცი· 

ის მაჩვენებელია, ისევე, როგორც ეს გამოვლინდა ცხოველებზე 

ჩატარებული ექსპერიმენტის შედეგად (იხ.დიაგრამა 6). 

დიაგრამა 6 – ნორეპინეფრინ/დოფამინის თანაფარდობა 

დეპრივირებული ბავშვების სისხლში. 

|1 ღია ბოძი – დეპრივირებული ბავშვები 

II მუქი ბოძი – საკონტროლო ჯგუფი 

ნორეჰინეფრინი, დოფამინი და სეროტონინი ძირითადი 

ნეიროტრანსმიტერებია· რომელთა აქტივაციით გამოიხატება 

ინტენსიურ გამღიზიანებელზე ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია. 

აქტივაცია ნიშნავს მათი კონცენტრაციისა და მეტაბოლიზმის 

გაზრდას ტვინის ქსოვილში, სიმპატიკურ ნერვულ სისტემასა და 

თირკმელზედა ჯირკვალში· რასაც ანტისტრესული ჰორმონების 

კორტიზოლისა და ეპინეფრინის სეკრეციის გააქტივება მოჰყვება 

(008C0III5, 2005). განვითარებული ცვლილებები გამოვლინდება 
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შესაბამისი ემოციური და ქცევის დარღვევებით (M86თ0-%06L გიძ 

VმI6, 2005; LI)8680CIII5, 2005). 

სხვადასხვა ექსპერიმენტული თუ ადამინებზე დაკვირვებებით 

დადასტურებულია ადრეული ასაკის სტრესული ზემოქმედე- 

ბი შედეგად ტვინის სეროტონინერგული ფუნქციის შესუსტება, 

რაც ფსიქოპათოლოგიური მდგომარეობით, სუიციდალური და 

აგრესიული ქცევით გამოვლინდება (CსIVI6I მიძ M8იი, 2008). 

მოზრდილ მაკაკებში, რომლებიც ადრეულ ასაკში ხანგრძლივი 

პერიოდით დააშორეს დედას· ან ჰერიოდულად განიცდიდნენ 

დედის დეფიციტს, თავზურგტვინის სითხეში გამოუვლინდათ 

სეროტონინის მეტაბოლიტების დაბალი დონე (Mმ0მ03LICI6V! 6' 

მI., 2006; ICხI§06 C( მI., 2006). ადამიანებს შორისაც, ბავშვობის 

პერიოდის დედის მზრუნველობის დეფიციტი მოზრდილ ასა- 

კმი დეპრესიული ქცევით გამოვლინდა VMIძ0ი 6! მI., (2007) კვ- 

ლევაში. 46IICV M. MIII6,, ნჩი L. #რIიიმII, ჩ8. I09ძ Cძძცი, 61 

მI. (2009) კვლევაში შესწავლილ იქნა მოზრდილი ადამიანების 

ტვინში სეროტონინის ტრანსპორტერის შებოჭვის პოტენციალი, 

ვისაც ბავშვობის პერიოდში (15 წლამდე) აღენიშნებოდათ ძალ- 

ადობის ან დეპრივაციის სტრესული ზემოქმედება. მათ გამოავ- 

ლინეს სეროტონინის მეტაბოლიზმისა და მისი ტრანსპორტერის 

ტვინის რეცეპტორების მიერ შებოჭვის პოტენციალის შემცირება 

მოზრდილ ასაკში. ამის საფუძველზე ავტორებმა ახსნეს ადრეუ- 

ლი ასაკის სტრესის ფონზე განვითარებული დეპრესიის ანტი- 

დეპრესანტული მკურნალობის ნაკლები ეფექტურობა. 

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად გამოვლენილი 
ცვლილებები მსგავსია ცხოველებში გამოვლენილი პროცესე- 

ბის და ეთანხმება ლიტერატურულ მონაცემებს, სადაც აღწერ- 

ილია ადრეული ასაკის ბავშვებში დეპრივაციის შედეგად ტვინის 

რეგულაციური მექანიზმების დარღვევის შესახებ. გამოვლენილი 

ცვლილებები = ნორეპინეფრინის მაღალი კონცენტრაცია, შეუ- 
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საბამოდ დაბალი დოფამინის დონე და სეროტონინის დაბალი 

კონცენტრაცია მიუთითებს ჰიპოთალამო-ჰიპოჰიზ-ადრენალური 

ღერძის ღრმა ფუნქციურ და რეგულაციურ დარღვევებზე. 
მიღებული შედეგების საფუძველზე საინტერესო იყო ბავშვე- 

ბის ემოციური სფეროს შეფასება შედარებით მოგვიანებით ასა- 

კში, რათა გამოგვეკვლია, რამდენად ღრმა იყო ადრეულ ასაკმი 

გამოვლენილი ენდოკრინული ცვლილებები. 

ბავშვის ხასიათის ძირითადი დამახასიათებელი ნიშანია მისი 

ემოციურობაა. ის ძალიან აქტიურად რეაგირებს მის გარშემო 

უარყოფით და დადებით ცვლილებებზე, რაც ეხმარება ბავშვს 

შეეგუოს გარემოს ცვლად სიტუაციებს. ბავშვის ემოციებში, ჩვეუ- 

ლებრივ, ჭარბობს დადებითი რეაქციები, თუმცა შეიძლება უარყ- 

ოფითი ემოციის გამოწვევაც. ეს ნორმალური პროცესია, მაგრამ 

ემოციებმა შეიძლება უარყოფითი როლიც შეასრულოს ბავშვისა- 

თვის, თუ ის იმდენად ძლიერი იქნება, რომ გახდება ფსიქოემო- 

ციური სტრესის განვითარების მიზეზი. 

მოვლენის სტრესოგენურობა ადამიანისს ინდივიდუალურ 

თავისებურებებზეა დამოკიდებული და ის განსხვავებულია 

მოზრდილისა და ბავშვისათვის დედასთან ადრეული ასაკი- 

დან ახლო ურთიერთობა ეხმარება ბავშვს გარემო პირობებ- 

თან შეგუებაში. ამისათვის აუცილებელია განვითარებადი ტვინის 

ფორმირების ხელშეწყობა, ნეიროენდოკრინული პროცესების 

ნორმალური ფუნქციონირება. გამოსავალი ბავშვისათვის მით 

უფრო მძიმეა, რაც ხანგრძლივია მისი ბავშვთა ინსტიტუციალ- 

ურ დაწესებულებებში ემოციური სტრესის პირობებში ცხოვრება 

(88CM68LL, Mმყძფიჩმგი, LსL8I, 2006; MIთ LI0L6იჩმთ,! L0ძძ #.. LI8:8,? 

ცეგი I. CVIიი, 61 მI., 2010). 

ბავშვების ემოციური სტატუსი (მფოთვა) შესწავლილ იქნა 4-5 

წლის ასაკის ბავშვთა კოჰორტაში ლუშერის ფერადი ტესტის 

საშუალებით. საკვლევი ჯგუფი შერჩეულ იქნა წყნეთის ბავშვთა 
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სახლის ჯანმრთელ აღსაზრდელებს შორის შემთხვევითი შერ- 

ჩევის მეთოდით. საკონტროლო ჯგუფი შეადგინა იგივე ასაკისა 

და პოპულაციის ოჯახურ გარემოში გაზრდილმა ბავშვებმა. კვ- 

ლევა ჩატარდა თბილისის ვაკე-საბურთალოს რაიონის ბავშ- 

ვთა სკოლამდელ დაწესებულებებში. ნებართვა მიღებულ იქნა 

განათლების სამინისტროს სკოლამდელ დაწესებულებათა დე- 

პარტამენტში. კვლევის ოქმი დამტკიცებული იყო ლოკალური 

ეთიკური კომისიის მიერ. 

ლუშერის ფერადი ტესტი შემუშავებულ იქნა შვეიცარე- 

ლი ფსიქოლოგის მაქს ლუშერის მიერ და ფართოდ გამოიყ- 

ენება ფსიქოლოგების მიერ ადამიანის თფსიქოდიაგნოსტიკური 

ტასტირებისა და მისი პიროვნული მდგომარეობის დახასიათები- 

სათვის (8VMX00 #I0მIVMCMV9M, 1995). ლუშერის სრული ტესტი საკ- 

მაოდ რთულია, მოიცავს 7 ცხრილს 25 ფერით და 73 ფერადი 

კომბინაციით. ჩვენს მიერ გამოყენებულ იქნა „ლუშერის მცირე 

ტესტი“. ტესტის არსი მდგომარეობის ლუშერის მიერ შერჩეული 

8 ფერის ფირფიტის დალაგების თანმიმდევრობის მიხედვით ად- 

ამიანის პიროვნული თვისებების, ხასიათის შეფასებაში. ტესტის 

მიხედვით არის 4 ძირითადი და 4 დამატებითი ფერი. ძირითადი 

ფერებია – ცისფერი, მწვანე, წითელი და ყვითელი. დამატებითი 

ფერებია – რუხი, შავი, ყავისფერი, იისფერი. იმისდა მიხედვით, 

თუ რა ადგილას მოხვდება რომელი ფერი, მას ენიჭება შესაბამი- 

სი ქულა. შემდეგ ხდება ამ ქულების დაჯამება და მიიღება რიცხ- 

ობრივი პარამეტრი 12 ქულიან შკალაზე. 0-3 ქულა მიუთითებს, 

რომ შფოთვა არ არის; 3-6 – საშუალო ინტენსივობის შფოთვა; 

6-9 ქულა - მაღალი შფოთვა და 9-12 ქულა – ძალიან მაღალი 

შფოთვა. ამ ტესტით შეიძლება შეფასდეს ასევე სტრესის ინტენ- 

სივობა, პიროვნული თვისებები – ექსცენტრულობა, ყურადღების 

კონცენტრაციის უნარი, მობილიზირებულობა და ა.შ. 

ჩატარებული კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ ბავშ- 
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ვთა სახლის ბავშვების 20,5% აღენიშნებოდა შფოთვის მაღალი 

დონე, 10,8% - ძალიან მაღალი შფოთვა, საშუალო ინტენსივო- 

ბის შფოთვა გამოვლინდა ბავშვების 30%-ში, ხოლო დაბალი 

ინტენსივობის – 38%-ში. საკონტროლო ჯგუფის ბავშვებში, შესა- 

ბამისად, ძალიან მაღალი შფოთვა გამოვლინდა – 3%-ში, მაღა- 

ლი შფოთვა – 20,6%-ში, ბავშვების 17,6%-ს გამოუვლინდა სამუ- 

ალო ინტენსივობის შფოთვა, ხოლო ბავშვების 59%-ს დაბალი 

ან არ ჰქონდა შფოთვა. 

მიღებული შედეგებიდან გამომდინარე, შეიძლება დავასკვნათ, 

რომ ადრეული ემოციური სტრესის შედეგად ორგანიზმში გან- 

ვითარებული ნეიროენდოკრინული ცვლილებები გავლენას 

ახდენს როგორც ბავშვის ზრდა –განვითარებასა და ავადობაზე 

ადრეულ ასაკში, ისე მის ქცევასა და ემოციურ მდგომარეობაზე 

მოგვიანებით პერიოდში, რაც კიდევ უფრო ღრმავდება ასაკის 

მატებასთან ერთად. მოზრდილობის ასაკში ასეთ ბავშვებში შე- 

იმჩნევა ფსიქოპათოლოგიური ქცევა, სუიციდი, მომატებული 

აგრესიულობა (CსIII6I მიძ Mგიი, 2008; 46ILICV M. MIIII0I, Cიი L, 

(IიიმIIMV, . 1099 09906-ი, CI მI.,2009), 

დეინსტიტუციონალიზაციის 
სამედიცინო ბასპექტები 

ბოლო პერიოდამდე საქართველოში ჩვილ და ადრეული ასა- 

კის ბავშვთა სახლების კურირებას ანხორციელებდა საქართვე- 

ლოს შრომისა და ჯანმრთელობის დაცვის სამინისტრო. ბავშვთა 

მოვლისა და სამედიცინო მომსახურეობის გაუმჯობესების მიზნით 

შემუშავებულ იქნა რამოდენიმე ღონისძიება, რომელიც ითვალ- 

ისწინებდა ბავშვებისათვის დამატებითი თანხების გამოყოფას 

კვების, სამკურნალწამლო საშუალებების, ასაცრელი მასალის, 
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ინვენტარის, სარემონტო სამუშაოების უზრუნველყოფისათვის· 

გაიზარდა მომვლელი პერსონალის რაოდენობაც. 

ჩვენს მიერ შესწავლილ იქნა ამ ღონისძიებების გავლენა 

ბავშვთა ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე და გამოვლინდა 

ტენდენცია მდგომარეობის გაუმჯობესებისაკენ (C00ძხ06(მ85LVIII 

#., 8808V8მ ჯ. 2004), თუმცა, როგორც ცნობილია, ვერავითარი 

გარემო პირობების გაუმჯობესება ბავშვს დედას ვერ შეუცვლის 

(8იVVIხV, 1982) როგორც Cყიიმ! ძმ IმიმმVL(C2000,2007) და 

5=VM0C, #0ძმ, ჰიჩივიი, წ0X, Mმ+5ჩმII, M6I§0ი, 720მიმი, # CI0ს0, 

(2007) აღნიშნავენ, ბავშვთა სახლებში მომუშავე აღმზრდელები 

დაქირავებული არიან ბავშვებთან სამუშაოდ და მათი რაოდე- 

ნობა და მუშაობის ხარისხი ვერასოდეს იქნება საკმარისი და 

შესაფერისი ბავშვის მოთხოვნებთან· ასევე, ინსტიტუციურ დაწე- 

სებულებებში პერსონალის მუდმივი ცვლა პოტენციური სტრეს- 

ფაქტორია ბავშვის ნორმალური ფსიქიკური განვითარებისათვის 

(80VVIხV, 1982, ჰიჩივიი, 2002). 

პროექტი „ჩვილ ბავშვთა მიტოვების პრევენცია და დეინსტიტუ- 

ციონალიზაცია“ 2003 წლიდან საქართველოს შრომის, ჯანმრთე- 

ლობისა და სოციალური დაცვის, საქართველოს განათლებისა 

და მეცნიერების სამინისტროებისა და საერთაშორისო ორგან- 

იზაციის „VMCIIძ VI§Iიი IიI0”იმწ0იიმI-ის ხელშეწყობით დაინერ- 

გა თბილისის ჩვილ ბავშვთა სახლის ბაზაზე. შვილობილობა 

გულისხმობს ბავშვის გადაყვანას ოჯახურ გარემოში მშვილო- 

ბელ მშობლებთან დროებითი ხელშეკრულების საფუძველზე 

ბიოლოგიური (ნამდვილი) დედის (თუ ცნობილია) თანხმობით. 

ბავშვი იზრდება ოჯახში დროებითი მშობლების მზრუნველობის 

ქვეშ, ბიბოლოგიურ დედას ნებისმიერ დროს შეუძლია შვილის 

მონახულება და მისი თავისთან გადაყვანა, რასაკვირველია· სო- 

ციალური მუმაკის საშუალებით. 

ვინაიდან შვილობილობის ინსტიტუტი ჩვენთან დიდი ხანი არ 
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არის რაც დაინერგა, გადავწყვიტეთ შეგვესწავლა თუ რა გავლე- 

ნას ახდენს ბავშვის ინსტიტუციური დაწესებულებიდან ოჯახში გა- 

დაყვანა მის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე. 

კვლევა ჩატარდა თბილისის ჩვილ ბავშვთა სახლში. შეს- 

წავლილ იქნა 72 ჯანმრთელი ბავშვი. აქედან: | ჯგ. - 24 ბავშვი, 

რომელმაც დატოვა ბავშვთა სახლი, II ჯგუფი შეადგინა 24 ბავშ· 

ვმა იმ ჯგუფებიდან საიდანაც გაშვილობილდა ბავშვები. ისინი 

კვლევის პერიოდში განაგრძობდნენ ცხოვრებას ბავშვთა სახ- 

ლში და 24 შესაბამისი ასაკის ბავშვმა შეადგინა საკონტროლო 

ჯგუფი – III ჯგუფი. ამ ჯგუფის ბავშვები გამოკვლეულ იქნა პო- 
ლიკლინიკებში. ისინი დაბადებიდან იზრდებოდნენ ოჯახებში. 

ასაკის მიხედვით ბავშვები შემდეგნაირად გადანაწილდნენ: 7 

ბავშვი იყო 1 წლამდე ასაკის, 5 – 1-დან 2 წლამდე და 12 ბავშ- 

ვი 2 წლის ზევით. შესაბამისად იყო შერჩეული გამოსაკვლევად 

ბავშვები მე-2 და მე-3 ჯგუფებში შესწავლილ და შეფასებულ 

იქნა ბავშვების ფიზიკური და ფსიქომოტორული განვითარება 

ცენტილური ცხრილებისა და დენვერის სკრინირგ-ტესტის საშუ- 

ალებით, მათი ავადობა, მეტყველება, ქცევა 3·ჯერ: პირველად 

კვლევის დასაწყისში, მეორედ დეინსტიტუციონალიზაციიდან 6 

თვისა და მესამედ - 12 თვის შემდეგ. რაოდენობრივი შეფასები- 

სათვის თითოეული მაჩვენებლისათვის გამოთვლილი იყო გან- 

ვითარების კოეფიციენტი – 6X = განვითარების ასაკი (დენვერის 

ტესტის მიხედვით) / საპასპორტო ასაკი X 100. 

ჩატარებული კვლევის შედეგად მივიღეთ, რომ კვლევის და- 
საწყისში ჩვილ ბავშვთა სახლის აღსაზრდელები, როგორც მოს- 

ალოდნელიც იყო ჩამორჩებოდნენ ოჯახში გაზრდილ ბავშვებს 

როგორც ფიზიკური, ისე ფსოქომოტორული განვითარებით (იხ. 

ცხრილი 8). 
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ცხრილი 6. ბავშვების ფიზიკური და ფსიქომოტორული 
განვითარების რაოდენობრივი მონაცემები კვლევის 

დასაწყისში (0X). 
ჯგუფები სიმაღლე ასაკი მეტყველ (უე% ნატიუი ხოს 

ება მოტორიკა მოტორიკა ადაპტაცია 

(M+L+=) (:ო (M.ო) (M·ო) (M.ო) (Vჭ'ო) 

1 ჯგუფი 71.0' + 133 | 6მ.2''7= 8,3 72,8"" ++ 11,4 70.ზ'' + 10.0 7ე.1''3L865 | 864§§ 4,4 

11 ჯგუფი 66,5“+=10,1 61,4“–7,3 69,0“+17,4 71.0+- 20,6 74 74:<9,8 #88.1+-+-+12,1 

11 ჯგუფ- | 95,5-++6,1 95.5= 7,4 90,1 '355 90,8L-+10,2 92.6 :211 1 77.2L-ჯმ.0 

ბავშვთა სახლიდან გადასვლის უკვე მე-5, მე-6 თვიდან 

აღინიშნა სიმაღლეში ზრდის დაჩქარების ტრენდენცია, ხოლო 

1 წლის ასაკში ოჯახში გადაყვანილი ბავშვები თითქმის დაე- 

წივნენ თავიანთ თანატოლებს, რომლებიც დაბადებიდან ოჯახურ 

პირობებში იზრდებოდნენ (იხ. ცხრ 9). 

ცხრილი 9. ბავშვების ფიზიკური და ფსიქომოტორული 
განვითარების რაოდენობრივი მაჩვენებლები 

დეინსტიტუციონალიზაციიდან 12 თვის შემდეგ (CX#) 

ჯგუფები სიმაღლე მასა მეტყველება უხეში ნატიფი სოციალ. 

ზოტორიკ. | მოტორიკ. | ადაპტაც. 

(Mჯო) (M+თ) (M+ო) (M+თ) (M+თ) (M:ი) 

1 ჯგუფი 75.4“1+1,1 | 86,7+ 6,8 | 82,0 +++7.1 79.4''-+9,1 | 77,7''=1,3 | 84,1+++5,0 

11 ჯგუფი 68,7='+-28 | 71,4'+3,მ | 64,0-+++4,1 70,5':+77 | 64,7'> 9,0 76,13+144.8 

111 ჯვუფვი | 96,5+ 2,1 98,5L7,1 | 95.1+++ 5,5 90,6-+I2 | 92,8+ +11 | 87,2+ 8.0 
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დიაგრამა 7. ბავშვების ფიზიკური განვითარების დიაგრამა 
შვილობილობამდე და შვილობილობის 12 თვის შემდეგ 

1ცი 

ი 

ნაულა! 

0ი 50108 2 

აიწიაკ 
”ლ . 

5005 .I 

2ი 

Cი სიიტც, Cი'ხის > Cი'წსირსი პ Cილეის - 

1 ჯგუფი (კატეგორია) – ბავშვები რომლებიც გაშვილდნენ 

ბავშვთა სახლიდან 

2 ჯგუფი (კატეგორია) – ბავშვთა სახლში დარჩენილი ბავშ- 

ვები 
3 ჯგუფი (კატეგორია) - კონტროლი 

ფერების მიხედვით: მუქი – სიმაღლე გაშვილებამდე; ნაცრის- 

ფერი – მასა გაშვილებამდე; 

ღია – სიმაღლლე გაშვილებიდან 1 წლის შემდეგ; მწვანე - მასა 

გაშვილებიდან 1 წლის შემდეგ. 

გაშვილებიდან 12 თვეში ბავშვებმა ისწავლეს ლაპარაკი, 

გახდნენ ემოციურად მრავალფეროვანნი, თავისუფლები· მოეხ- 

სნათ აგრესია გარშემო მყოფთა მიმართ, თანდათან უ კუგან- 

ვითარდა ის მავნე ჩვევები, რაც ახასიათებთ ბავშვებს ბავშვთა 

დაწესებულებებში. 
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დიაგრამა 8. გაშვილებულ და ბავშვთა სახლში დარჩენილ ბავშ- 
ვთა ფსიქომოტორული გაჩნვითარების მაჩვენებლები 

(განვითარების კოეფიციენტი – 0 საკონტროლო ჯგუფთან 

((8:8. 

ბი 

იი შ იიწ05 | 

(150ლ04052 
I(ი (3 .1 

(1' 1 
20 (4) 1 

წ 

1 ჯგუფი (მწკრივი) – გაშვილებული ბავშვები 1 წლის შემდეგ 

2-ჯგუფი (მწკრივი) – ბავშვთა სახლში დარჩენილი ბავშვები 1 

წლის შემდეგ 
3 ჯგუფი (მწკრივი) – საკონტროლო ჯგუფი 

ფერების მიხედვით: მუქი – მეტყველება; 
ნაცრისფერი = უხეში მოტორიკა; 

5005 3 

ალღლე .| აა
ან

ვუ
გე

ბი
 

ღია – ნატიფი მოტორიკა 

უფრო ღია – სოციალური ადაპტაცია 

ბავშვისს ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე დედის მზრუნ- 

ველობის დეფიციტის მავნე ზეგავლენა ყველაზე თვალსაჩინო 

სწორედ 6 თვიდან 2-3 წლამდე ასაკში იყო (გოგბერაშვილი 

ქ. და თანაავტ., 1999, 2003) როგორც დაკვირვების შედეგად 

კიდევ ერთხელ გამოვლინდა, ინსტიტუციური გარემოს მავნე ზე- 

გავლენის უკუგანვითარება დამოკიდებულია იმაზე, თუ რა ასაკში 

მოხდა ბავშვის დაგაყვანა ოჯახში, ბავშვის ასაკზე შვილობილობის 
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დროს და ინსტიტუციურ გარემოში ყოფნის ხანგრძლიეობაზე. 

ჩვენი მონაცემებით, რაც უფრო მცირე იყო ბავშვის ასაკი, 

დეინსტიტუციონალიზაციის შემდეგ მით უფრო ადრე ვლინდე- 

ბოდა ტენდენცია დაჩქარებული განვითარებისაკენ, მით უფრო 

სწრაფად სწორდებოდა განსხვავებული ქცევა, ბავშვი უფრო 

მალე სწავლობდა ლაპარაკს და განვითარებით ეწეოდა თავის 

თნატოლებს. 

ამგვარად, რაც უფრო ადრეულ ასაკში დატოვებს ბავშვი ინ- 

სტიტ·ეციურ გარემოს, მით უფრო სწრაფად და უკვალოდ ხდება 

მავნე ზეგავლენის შედეგების უკუგანვითარება. ბავშვის ასაკის 

მატებასთან ერთად დეპრივაციის მავნე შედეგები ღრმავდება და 

ძნელად სამკურნალო ხდება. 

ამგვარად, ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემებით კიდევ ერთხელ 

დადასტურდა ინსტიტუციური გარემოს მავნე ზეგავლენა ბავშვის 

ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე. დადგინდა, რომ სამედიცინო 

თვალსაზრისით მიზანშეწონილია ბავშვების დეინსტიტუციონალ- 

იზაცია და რაც უფრო მცირე ასაკში დატოვებს ბავშვი ინსტიტუ- 

ციონალურ დაწესებულებას, მით სწრაფად აღდგება მისი ზრდა- 

განვითარება და ქცევა· 

ბოლო პერიოდში სულ უფრო მეტი კვლევის შედეგი ქვეყ- 
ნდება, სადაც აღწერილია მშვილობელ ოჯხებში გადაყვანილი 

ბავშვებმი სოციალურ-ემოციური დარღვევების გამოვლინების 

შესახებ (§8ი0V ჰ60, 2010;). 

ამ მიმართულებით ბოლო პერიოდში ქმედითი ნაბიჯები 

გადაიდგა საქართველოს პარლამენტისა და მთავრობის მიერ 

და შემუშავებულ და დამტკიცებულ იქნა კანონი ინსტიტუციური 

დაწესებულებებიდან ბავშვის გაშვილების წესების გამარტივე- 

ბის შესახებ, მუშავდება ღონისძიებები ასეთ სახლებში ბავმვების 

მოხვედრის პრევენციისათვის· 

აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ბოლო პერიოდში სულ უფრო 
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მეტი კვლევის შედეგი ქვეყნდება, სადაც აღწერილია მშვილო- 
ბელ ოჯხებში გადაყვანილი ბავშვებში სოციალურ-ემოციური 

დარღვევების გამოვლინების შესახებ (5მიძV ჰ00, 2010;). სო- 

ციალური მუშაკების მიერ მშვილობელ ოჯახებში გამოვლენილია 

ბავმვებზე ძალადობის შემთხვევები, სუიციდი, დეპრესია და ა.შ. 

ამ მიმართულებითაც საჭიროა პედიატრების, ოჯახის ექიმებისა 

და სოციალური სამსახურის მუშაკების ყურადღების გამახვილება, 

რათა დროულად გამოვლინდეს ბავშვებზე ძალადობის ფაქტები 

და მოხდეს შემდგომი დარღვევების პრევენცია 

დასკვნა. 
დედასა და შვილის მჭიდრო ურთიერთობა აუცილებელი 

ფაქტორია ბავშვის ნორმალური ზრდა-განვითარებისათვის, მისი 

ჯანმრთელობისათვის და ნორმალური ფორმირებისათვის. დე- 

დის ფაქტორი შვილისათვის აუცილებელია არამარტო ადრეულ 

ასაკში არამედ განაპირობებს მის ნორმალურ პიროვნულ 

ფორმირებას და ქცევას მოგვიანებით ასაკშიც. ჩვენს ნაშრომში 

შევეცადეთ განგვეხილა და დაგვესაბუთებინა ის მექანიზმები· 

რაც დედის მზრუნველობის დეფიციტის მავნე გავლენას განა- 

პირობებს შვილის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე. ეს პრო- 

ცესები სქემატურად ასე შეიძლება წარმოვიდგინოთ: 
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დედის დეფიციტი 

ს4 
ტეინის განვითარების შეფერხება 

ს/ 
ამიგდალა, ტვინის ქერქის საფეთქლის ნაწილი 

(ინერვაციის დარღვევა, მოცულობაში შემცირება) 

ჯ 
ლიმბიპური სისტემა (ჰიპოთალამო–ჰიპოფიზურ–ადრენალური ღერძი) 

„–““ 

მეორადი პიპოპიტუიტარიზმი პატექოლამინების დისრეგულაცია 

ჯ „““ ს 
ზბრდის ჰორმონის დეფიციტი მეორადი იმუნოდეფიცკციტი სნეიროკოგნიტიური და 

ფსიქოსოციალური 

1 დარღვევები; 

დაბალი 

ინტელექტუალური 
ზრდა-განვითარებაში ჩამორჩეა მაღალი ავადობა და კოეფიციენტი 

სიკვდილობა ფსიქოპათიური ქცევა 
(აგზნება, დეპრესია) 

დედის მზრუნველობის დეფიციტი, ბავშვის ხანგრძლივად 

მიტოვება ინსტიტუციურ დაწესებულებაში იწვევს ბავშვში დეპრი- 

ვაციული მდგომარეობის (ფსიქიკური დეპრივაცია) განვითარე- 

ბას, რაც მძიმე ემოციურ სტრესს წარმოადგენს ადრეული ასაკის 

განვითარებადი ორგანიზმისათვის. 

ემოციური სტრესი, ღრმა უარყოფით ზემოქმედებას ახდენს 

თავის ტვინის ჰიპოთალამო-პიტუიტარულ-ადრენალური ღერ- 

ძის ჩამოყალიბებასა და ნორმალურ ფუნქციონირებაზე, ტვინის 

გარკვეული სტრუქტურების (ქერქის პრეფრონტალური ნაწილი, 

ამიგდალა – არეგულირებენ ემოციებს, მახსოვრობას, ქცევას) 

ინერვაციასა და ნორმალურ ფორმირებაზე, ააქტიურებს ტვინის 
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უჯრედების აპოპტოზს. შედეგად ირღვევა ნეიროტრანსმიტერე- 

ბის: დოფამინის, სეროტონინის, ნორადრენალინის, ასევე, ბი- 

ოლოგიურად აქტიური ნივთიერებების - ადრენალინისა და კორ- 

ტიზოლის გამომუშავება და მეტაბოლიზმი (60C 80III5 01 8I., 2005, 

Cხიიმ! 6( 8I., 2002; I მIVIII0C, Cღყიიმ", 2006). 

დადგენილია პირდაპირი კორელაციური კავშირი სტრესული 

ზემოქმედების ხანგრძლივობასა და ეპინეფრინის, ნორადრენა– 

ლინისა და დოფამინის კონცენტრაციას მორის (ICICL6I 6I( მ!I., 

2005; C6 80CIII§, 2005). 

თავის მხრივ· კორტიზოლისა და სხვა სტრესული ჰორმონე- 

ბის მაღალი კონცენტრაცია იწვევს იმუნური ფუნქციის სუპრესიას 

ორგანიზმში. ამ მექანიზმის გარდა, ნეიროტრანსმიტერები – 

ადრენალინის და ნორადრენალინი პირდაპირი ზემოქმეღებით, 

ნერვული აქსონების გავლით გავლენას ახდენს I უჯრედების 

აქტივაციაზე, მის პროლიფერაციასა და ციტოკინების პროდუქ- 

ციაზე (LმVV6ი00 0.#., #Iო 0., 2000; #MI0Iთმი-C006V2 L., 5IIVლჩმM 

ჰ., #0იV6! ყ. მიძ VV8Vძ C., 2000). 

დადგენილია, რომ დედის მზრუნველობის დეფიციტით 

გამოწვეული დეპრივაციული მდგომარეობა უარყოფითად მოქ- 

მედებს ბავშვის ემოციურ სტატუსსა და ქცევაზე არა მხოლოდ 

ადრეული ბავშვობის პერიოდში, არამედ მოზრდილობის ასაკ- 

შიც (ღVIIიძ ჰ.61 მI.,2008). 

როგორც ბოლო წლების კვლევებით იქნა დადგენილი, 

ეს განპირობებულია ბავშვის ორგანიზმის სტრესზე საპასუხო 

მექანიზმების ფენოტიპის შეცვლით, სტრესის საპასუხო რეაქცი- 

ის განვითარებისათვის გენეტიკურად განპირობებული გენების 

ექსპრესიისა და ფუნქციის ცვლილებებით (/#იIM0 #0I05! 8# L8I- 

I6 2. 8მ,გთ, 2009), ტვინის რეცეპტორების მიერ სეროტონინის 

შემბოჭველობის უნარის დარღვევით. ეს პროცესები მთელი შემ- 

დგომი ცხოვრების მანძილზე მიჰყვება ადამიანს და სრულად 
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აღარ აღსდგება (46II6V M. MIII6L, ნიი L. #IიიმIIV, 3. 10ძძ 0ძძცი, 

2009). ამით აიხსნება ზოგიერთი ავტორის მიერ მითითებული 

ადრეულ ასაკში ემოციური სტრესის განცდის შემდგომ ადამი- 

ანებში მოგვიანებით განვითარებული დეპრესიული მდგომარე- 

ობის მკურნალობის არაეფექტურობა. ასეთ ადამიანებში ხშირია 

ინსულტი, არტერიული ჰიპერტენზია, სიმსივნური, გულის დაა- 

ვადებები, ალკოჰოლიზმი, წამლების მოხმარება, ნარკომანია, 

სუიციდი (L6IILII 6 მ8I., 1998; LI0CIხI00# C1 მI., 2005 ). 

აღწერილი კვლევები ადასტურებს, რომ ადრეული ასაკის 

სტრესული ზემოქმედების შედეგად გამოხატულ ქცევის დარ- 
ღვევებს საკმაოდ ღრმა ანატომიურ–ფიზიოლოგიური საფუძვე- 

ლი აქვს. ფაქტიურად, ტვინში ვითარდება გარემო პირობების 

შესაფერისი ადაპტაციური ცვლილებები, ყალიბდება ქცევის ტიპი, 

რომელიც ადექვატურია მიტოვებული, მარტოსული ბავშვის გა- 

დარჩენისათვის გარემოში, თუმცა ასეთი ქცევა არ არის შესაფ- 

ერისი ნორმალურ გარემოში ცხოვრებისათვის. ბავშვს უყალიბ- 

დება არასწორი რეაქცია გარემო სტიმულებზე, რაც მას პრობ- 

ლემას უქმნის სხვა ბავშვებთან, ან მშვილობელ მშობლებთან 

ურთიერთობისას. 

მიტოვებულ ბავშვს დაბადებისას ვთავაზობთ შეეგუოს ახალ 

და მისთვის განსხვავებულ გარემოს, მაგრამ ვაძლევთ არაადე- 

ქვატურ ნერვულ და ქცევით სტიმულებს ამის გასაკეთებლად. 
ბავშვის შეგრძნება, რომ მშობლები მასთან არიან და მზად არ- 

იან მის დასაცავად, ბავშვის ირგვლივ უსაფრთხოების კედლის 

შექმნა, მისი სწორი და ნორმალური განვითარების აუცილებე- 

ლი პირობაა (8CVVIხV, 1982 LIცხი(თმი #LC, #ომVმ-ყმიM§0ი L, 

2005ე). 

ბავშვის ტვინი უფრო ინტენსიურად იცვლება და ადაპტირდ- 

ება, რაც მცირეა ბავშვის ასაკი. თუმცა ითვლება, რომ ტვინის 

განვითარებაში მცირედი „კრიტიკული პერიოდი“-ს შემდეგ, ცვ- 
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ლილებები აღარ ხორციელდება, ადრეული ბავშვობის პერიო- 

დი ის „მგრძნობიარე“ პერიოდია, როდესაც ტვინის ინტერსიური 

სწავლება შესაძლებელია და ხორციელდება კიდეც ხელსაყრელ 
პირობებში. ამ პერიოდის გავლის შემდეგ უკვე ძნელი ხდება 

ტვინში ახალი კავშირების წარმოქმნა, ბავშვის „ნაწილი“ სამუდა- 

მოდ „იკარგება“ და აღარასოდეს აღდგება (§ჩ0ი#0!! ჰ, LLIIII05 

ხ, 2000). 
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