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I. შესავალი 
 

ძილი და ღვიძილი ორი განსხვავებული ფიზიოლოგიური მდგომარეობა, 

მაგრამ ძილ-ღვიძილის ერთიანი ციკლის შემადგენელი და ერთმანეთზე 

დამოკიდებული ნაწილებია. ყველაზე ძლიერი ზემოქმედება, რომელიც გავლენას 

ახდენს ძილზე, ღვიძილის მდგომარეობის გახანგრძლივებაა (Dijk et al.,1991; Barbato 

et al., 2002; Feinberg, Campbell, 2003). ღვიძილის ელექტროენცეფალოგრამული (ეეგ) 

ცვლილებები კორელირებს მძინარობის ხარისხთან ღვიძილის პერიოდში და 

მომდევნო ძილის ეეგ ცვლილებებთან. სხვა სიტყვებით რომ ვთქვათ, კარგი 

ღვიძილი განაპირობებს კარგ ძილს, რომელიც თავის მხრივ ამზადებს ნიადაგს 

შემდგომი ღვიძილის დროს შესაფერისად ფუნქციონირებისათვის (Feinberg 1974; 

Borbely 1982; Daan et al., 1984; Ониани, 1980).  

დღევანდელ საზოგადოებაში, გაზრდილი ფიზიოლოგიური და სოციალურ-

კულტურული სტრესული ფაქტორების ზეგავლენის ფონზე, პოპულაციის დიდი 

ნაწილი უჩივის სხვადასხვა სახის ძილის დარღვევებს (Darchia, Gvilia, 2003). ამავე 

დროს, სრულფასოვანი ძილი სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია ადამიანთა 

ცხოვრების ნორმალურად წარმართვისა და სრულყოფილი ფუნქციონირებისათვის 

(Mendelson et al., 1984; Ohayon, 1996; Horne, Reyner, 1995). გამომდინარე აქედან, 

ძილისა და ჯანმრთელობის მდგომარეობის ურთიერთდამოკიდებულების 

შესწავლა სულ უფრო მეტ ყურადღებას იპყრობს თანამედროვე კვლევებში (WHO 

project, 1998). 

სრულფასოვანი ძილის მნიშვნელობის გაცნობიერება ჯანმრთელი 

ცხოვრებისათვის განსაკუთრებით აქტუალურია ასაკოვანი ადამიანებისთვის. ასაკი 

თავისთავად წარმოადგენს იმ ფაქტორს, რომელიც ძილ-ღვიძილის ციკლის 

სტრუქტურის მოდიფიცირებას იწვევს (Feinberg, 1976; Bliwise, 2000). ის 

ინდივიდებიც კი, რომელთაც რაიმე სამედიცინო, ფსიქიატრიული და/ან 

ნევროლოგიური პრობლემა არ აღენიშნებათ, ძილის არქიტექტურის მკვეთრი 

ცვლილებებით ხასიათდებიან (Bliwise, 2000; Carrier, Bliwise, 2003). ითვლება, რომ 

დაბერება ყველაზე მნიშვნელოვანი ფაქტორია, რომელიც ბუნებრივად ახდენს 

გავლენას ძილის ხანგრძლივობასა და ხარისხზე. ადამიანის ნეიროფიზიოლოგიის 
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არცერთი ასპექტი არ იცვლება ასაკთან ერთად ისე, როგორც ძილის ეეg. ძილის 

რაოდენობრივი და ხარისხობრივი მაჩვენებლების ცვლილებებს, გამოწვეულს 

ასაკის მატებით, უდიდესი გავლენა აქვს ადამიანთა ადექვატურ ფუნქციონირებასა 

და ეფექტურ მოღვაწეობაზე. დაბერების თანმხლებ ძილის დარღვევებს, რომლებიც 

სხვადასხვა ფორმით იჩენენ თავს, გააჩნიათ მნიშვნელოვანი ინდივიდუალური, 

სოციალური და ეკონომიკური ზეგავლენა საზოგადოებაზე. შესაბამისად, 

ინტერესი, თუ რა გავლენა აქვს ასაკს ძილზე, დღითი-დღე სულ უფრო 

აქტუალური ხდება და განსაკუთრებულ მნიშვნელობას იძენს იმ ფაქტის 

გათვალისწინებით, რომ 60 წელს გადაცილებული პოპულაციის ნაწილი საკმაოდ 

დიდია ნებისმიერ საზოგადოებაში (Carrier, Bliwise, 2003). ძილის მკვლევარებს 

შორის ასეთი გამონათქვამიცაა გავრცელებული –“წარვმართოთ დაბერების 

პროცესი კარგად კარგი ძილის მეშვეობით” (Reynolds et al., 2001).    

ასაკთან ერთად ყველაზე მნიშვნელოვანი ცვლილებები, რომლებიც ძილის 

პოლიგრაფიულ მახასიათებლებს ეხება, არის მაღალ-ამპლიტუდიანი 

ნელტალღოვანი ძილის (nZ) შემცირება (Feinberg, Carlson; 1968; Buysse et al., 1992; 

Bliwise, 1993; Hoch et al., 1994), შეღვიძებების რიცხვისა და ხანგრძლივობის გაზრდა 

(Feinberg et al., 1967; Feinberg, Carlson, 1968; Feinberg 1974; Webb and Campbell, 1980; 

Salzarulo et al., 1999; Dijk et al., 2001), ძილის თითისტარების რედუქცია (Feinberg et al., 

1967; Principe and Smith, 1982; Webb, 1989; Bliwise, 1993; 2001) და ძილის ციკლების 

რაოდენობის შემცირება (Salzarulo et al., 1997).  nZ-ისთვის დამახასიათებელი 

მკვეთრი ცვლილებებისგან განსხვავებით, ასაკის გავლენა პარადოქსულ ძილზე 

(pZ) ნაკლებადაა დაზუსტებული (Williams et al., 1974; Hayashi, Endo, 1982; Reynolds et 

al., 1993; Carrier et al., 1997; Bliwise, 2000). გამოითქვა ჰიპოთეზა, რომ რიგი ამ 

ცვლილებებისა შეიძლება ასაკთან ერთად ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ფუნქციონირების თანდათანობითი დაქვეითების ბიოლოგიურ მარკერს 

წარმოადგენდეს (Prinz et al., 1982), მაგრამ მცდელობა იმისა, რომ ძილის 

გარკვეული მახასიათებლების კროს-სექციური კორელაცია მოხდეს ჯანმრთელი 

ასაკოვანი ადამიანების მენტალურ ფუნქციონირებასთან, უშედეგო აღმოჩნდა 

(Bliwise, 1993).  
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თუკი nZ-თან მიმართებაში ასაკობრივი ცვლილებები კარგადაა შესწავლილი, 

საკმაოდ კონფლიქტურია მონაცემები pZ-სა და განსაკუთერებით თვალის სწრაფ 

მოძრაობებზე (Tsm) ასაკის ეფექტების შესახებ (Feinberg et al., 1967; 1974; Ficca et al., 

1999; Vegni et al., 2001; Darchia et al., 2003; 2003a); ბოლომდე გარკვეული არ არის 

საკითხი Tsm-სა და nZ-ის დელტა eeg ინტენსივობას შორის ინვერსიული 

დამოკიდებულების თაობაზე (Azerinsky, 1969, 1973; Salzarulo, 1972; Feinberg, 1974; 

Benoit et al., 1974; Ficca et al., 1999; Takahashi, Atsumi, 1997; De Gennaro et al., 2000; Darchia 

et al., 2004). ამავე დროს ასაკის გავლენას pZ-ზე და განსაკუთრებით Tsm -ზე 

გააჩნია როგორც ბაზისური, ასევე კლინიკური მნიშვნელობა. კერძოდ, pZ-ის 

აღმოჩენისა და სიზმრებთან მისი დაკავშირების შემდგომ (Dement, Kleitman, 1957), 

მალევე გამოითქვა აზრი pZ-ის კოგნიტურ ფუნქციებთან ასოციაციის შესახებ. 

ნანახი იქნა Tsm-სა და კოგნიტური ფუნქციების მთელ რიგ პარამეტრებს შორის 

პოზიტიური ურთიერთკავშირი (Dujardin et al., 1990; Karni et al., 1994; Spiegel et al., 

1999).  კოგნიტური ფუნქციების შენარჩუნება ასაკთან ერთად კი “წარმატებული 

დაბერების” კონცეფციის (Reynolds et al., 1993) მთავარ ატრიბუტს წარმოადგენს. pZ-

ისა და Tsm-ის, როგორც წარმატებული, ჩვეულებრივი, ან პათოლოგიური 

დაბერების ფსიქობიოლოგიური მარკერების შესწავლას, განსაკუთრებული 

ყურადღება ეთმობა თანამედროვე კვლევებში. 

ცნობილია, რომ nZ-ის დროს განვითარებული დელტა eeg აქტივობა 

წარმოადგენს ჰომეოსტაზური პროცესის კორელატს, რომელიც იზრდება 

წინამდებარე ღვიძილის ხანგრძლივობაზე დამოკიდებულებით და მცირდება 

ძილის მიმდინარეობის პროცესში (Feinberg, 1974; Borbely, 1982). იგი ახორციელებს 

პლასტიურ ნეირონულ სისტემებში ღვიძილის დროს წარმოქმნილი 

ნეირომეტაბოლური ცვლილებების რევერსიას; დელტა eeg-ს ინტენსივობა 

პროპორციულია ამ რევერსიის პროცესის ხარისხის და ძილის ციკლების გასწვრივ 

დელტას ცვლილების დონე ასახავს ჰომეოსტაზური პროცესის ინტენსივობას 

(Webb, Agnew, 1971; Feinerg, 1974; Borbeli, 1982; Daan et al., 1984).  

გარდა იმისა, რომ nZ-ის დელტა ინტენსივობა დამოკიდებულია წინამდებარე 

ღვიძილის ხანგრძლივობაზე, იგი, როგორც ავღნიშნეთ, მნიშვნელოვნად მცირეა 

ასაკოვან ადამიანებში ახალგაზრდებთან შედარებით (Bliwise, 1993, Ohayon et al., 
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2004). დელტა ძილის შემცირება ასაკთან ერთად ძილის პატერნის ყველაზე 

მნიშვნელოვან ცვლილებას წარმოადგენს. კროს-სექციური კვლევები გვიჩვენებს, 

რომ nZ-ის დელტა eeg ინტენსივობა პიკს ადრეული მოზარდობის პერიოდში 

აღწევს და შემდგომ სიცოცხლის დაახლოებით მე-5 დეკადამდე კლებას განიცდის 

(Feinberg et al., 1977; Feinberg, Carlson, 1968). დღესდღეობით უცნობია არსებობს თუ 

არა განსხვავება nZ-ის eeg მაჩვენებლებს შორის სქესის მიხედვით მოზარდობის 

პერიოდში, მაშინ როცა ყველაზე მკვეთრადაა გამოხატული დელტა eeg 

ინტენსივობის ასაკობრივი ცვლილებები და თავის ტვინში მიმდინარე მკვეთრი 

რეორგანიზაციული პროცესები. არ არსებობს ჩამოყალიბებული აზრი იმის 

შესახებაც, nZ-ის დელტა eeg ინტენსივობის დაქვეითება უფრო მჭიდროდაა 

დაკავშირებული ასაკთან, თუ სქესობრივი მომწიფების დონესთან (Carskadon et al., 

1980; Coble et al., 1984; Dahl et al., 1997).  

მოზარდობის პერიოდში ტვინის მომწიფების პროცესში მიმდინარე 

ცვლილებების (სინაფსური სიმკვრივის შემცირება, ტვინის მეტაბოლური დონის 

დაქვეითება, დელტა eeg-ს მკვეთრი რედუქცია) განხორციელებაში დაშვებულმა 

შეცდომებმა შეიძლება გონებრივი დაავადებების განვითარება გამოიწვიოს 

(Keshaven et al., 1994; Feinberg 1997). nZ-ის დელტა სიმძლავრის დაქვეითების 

შესწავლა შესაძლოა მნიშვნელოვანი გახდეს იმ ცვლილებების გარკვევისათვის, 

რომლებიც არამარტო ნორმალურ ქცევას უკავშირდება, არამედ გონებრივ 

დაავადებებსაც. კერძოდ, შიზოფრენიით დაავადებული პაციენტების 40-50%-ში 

მუდმივადაა წარმოდგენილი დელტას დაქვეითებული დონე (Caldwell, Domino, 

1967; Feinberg et al., 1969). შიზოფრენიის თანამედროვე ნეიროგანვითარების 

მოდელი გვთავაზობს, რომ ის დარღვევები, რომლებსაც ადგილი აქვს ტვინის 

მომწიფების პროცესის მოგვიანო ეტაპზე, ამ დაავადებაში ეთოლოგიურ როლს 

თამაშობს (Kajimura et al., 1995; Keshaven et al., 1998). ეს ალბათობა ჩვენთვის 

საყურადღებო ხდება დელტას მატურაციულ ცვლილებებთან მიმართებაში, 

ვინაიდან ნძ-ის დელტა აქტივობის გამოკვეთილად დაბალი დონე 

შიზოფრენიისათვის დამახასიათებელი ტვინის ანომალიის ერთ-ერთი სახეა (Hiatt 

et al., 1985; Feinberg, Hiatt, 1978; Ganguli et al., 1987). ყოველივე ამის გათვალისწინებით, 
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ცხადი ხდება რამდენად აქტუალურია დელტა eeg ცვლილებების განხილვა 

სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში. ეს განსაკუთრებით მოზარდობის პერიოდს 

ეხება, რომლისთვისაც დელტა ინტენსივობის ასაკობრივი შემცირება ყველაზე 

მკვეთრადაა გამოხატული. დელტა eeg-სა და ასაკის მჭიდრო ურთიერთკავშირი 

მოიცავს მნიშვნელოვან რგოლს, როგორც დელტა eeg-ს ბიოლოგიური ფუნქციის, 

ასევე ტვინის მომწიფებისა და დაბერების პროცესებში გასარკვევად.  

მონაცემები ასაკთან ერთად ძილისადმი მოთხოვნილების ცვალებადობის 

შესახებ საკმაოდ არაერთგვაროვანია (Gillin et al.,1981; Zepelin, 1983; Bixler et al., 1984, 

Cirignotta et al., 1985). დელტა nZ-ისადმი მოთხოვნილების ზრდის კინეტიკა 

ღვიძილის გასწვრივ და კლების კინეტიკა ძილის დროს სტატისტიკურად 

ჩამოყალიბებული არ არის. ამავე დროს დელტა eeg კინეტიკის შესწავლა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ მეტად მნიშვნელოვანია მისი ჰომეოსტაზური როლიდან 

გამომდინარე. ტვინის ფუნქციონირებაში დელტას როლის ყველაზე მნიშვნელოვან 

ასპექტებს სწორედ ძილსა და ღვიძილთან მისი ჰომეოსტაზური დამოკიდებულება 

წარმოადგენს (Feinberg, 1974; Borbely 1982; Feinberg, Campbell, 2003; Campbell, Feinberg, 

2004). როცა დელტა eeg კინეტიკაზე ვმსჯელობთ აღსანიშნავია განსაკუთრებული 

ინტერესი   1 ჰც-ზე ნაკლები, ანუ ძალიან დაბალი სიხშიროვანი მონაკვეთის (Zds) 

მიმართ (Achermann, Borbely, 1997; Amzica, Steriade, 1998; Darchia et al., 2004a; Campbell 

et al., 2006), როგორც მისი ჰომეოსტაზური როლის, ასევე დელტა სიხშიროვანი 

ფარგლის განსაზღვრის კრიტერიუმის შემუშავების თვალთახედვით (Benoit et al., 

2000, Feinberg et al., 2004). გარდა ამისა, მნიშვნელოვანია იმის ცოდნაც, თუ 

როგორია ძილის პერიოდების გასწვრივ სიხშირეთა ფართე სპექტრის (0.3-30 ჰც) 

კინეტიკა ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით.  

ამრიგად, ადამიანის eeg სპექტრის ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებების 

მრავალი ასპექტი მოითხოვს დაზუსტებას, გამოკვლევას და არსებულ 

ლიტერატურულ მონაცემებთან შეჯერებას.  

 

კვლევის მიზანი და ამოცანები. კვლევის ძირითად მიზანს წარმოადგენდა 

ასაკის ზეგავლენით თსმ-ის ცვლილებისა და მათი ნძ-ის დელტა ეეგ-ს 
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ინტენსივობასთან ურთიერთდამოკიდებულების ანალიზი; მოზარდობის 

პერიოდისთვის დამახასიათებელი ნძ-ის დელტა ეეგ ინტენსივობის სწრაფი 

კლების პროცესის შეფასება სქესი/ასაკი ჯგუფების მიხედვით; ვიწრო სიხშიროვან 

მონაკვეთებად დაყოფილი ნძ-ის ეეგ სპექტრული სიმძლავრის აბსოლუტური 

მონაცემებისა და ნძ-ის პერიოდების გასწვრივ ნორმალიზებული მონაცემების 

კინეტიკის შესწავლა სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში. 

კვლევის ამოცანები შემდეგნაირად განისაზღვრა: 

• თსმ-ის ასაკობრივი ცვლილებების შესწავლა კომპიუტერული გაზომვის 

მეთოდით და მისი კროს-ვალიდაცია ვიზუალური დათვლის საფუძველზე; 

• ფონური ძილის დროს Tsm-სა და nZ-ის დელტა სიმძლავრეს შორის 

ინვერსიული დამოკიდებულების შეფასება; Tsm კინეტიკის შესწავლა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფში; 

• 9 და 12 წლის ბავშვების nZ-ის დელტა eeg ცვლილებების შესწავლა 6 

თვიანი ინტერვალით მიმდინარე ჩანაწერებიდან აღრიცხული მონაცემების 

გაანალიზების საფუძველზე და ამ ცვლილებების პროცესზე სქესის ეფექტის 

დადგენა; 

• nZ-ის Zds eeg-ს ჰომეოსტაზური პასუხის შესწავლა წინამდებარე ღვიძილის 

მზარდი ხანგრძლივობების მიმართ; 

• nZ-ის Zds eeg სიმძლავრის კონსერვაციის პროცესის შესწავლა დღე 

დაძინებისა და დაძინების მომდევნო ღამის ძილის დროს; 

• 0.3-3 ჰც დელტა eeg კინეტიკის შედარებითი ანალიზი მოზარდების, 

ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფში; 

• ვიწრო სიხშიროვანი მონაკვეთების eeg სპექტრული სიმკვრივის კინეტიკის 

ანალიზი ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით და იმის განსაზღვრა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ დელტას კლების პატერნი რამდენადაა დამოკიდებული 

დელტა სიხშიროვანი ფარგლის “ჩარჩოებზე”; 

• 0.3-30 ჰც eeg–ს აბსოლუტური და ნორმალიზებული სპექტრული სიმძლავრის 

შესწავლა და შედარება ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით. 
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ნაშრომის მეცნიერული სიახლე. ნაშრომში პირველად იქნა ნაჩვენები Tsm 

სარწმუნო რედუქცია ასაკოვანი სუბიექტების დიდ ჯგუფში როგორც 

კომპიუტერული, ასევე ვიზუალური დათვლის საფუძველზე. ეს შედეგი 

წარმოადგენს pZ-ის ფიზიოლოგიურ მახასიათებლებზე ასაკის გავლენის დღემდე 

აღწერილ ყველაზე გამოკვეთილ ეფექტს. გარდა ამისა, პირველად იქნა 

დემონსტრირებული, რომ Tsm-ის შემცირება ასაკოვანი ინდივიდების ჯგუფში 

განპირობებულია თვალის მოძრაობების აღმოცენების სიხშირის შემცირებით, 

აღმოცენების მექანიზმების ცვლილებების გარეშე. ნანახი იქნა, რომ ადამიანზე 

წარმოებული კვლევების დროს Tsm წარმოადგენს სტაბილურ ინდივიდუალურ 

მახასიათებელს, რომელიც შეიძლება გამოყენებულ იქნეს როგორც ასაკის, სქესის, 

თუ სხვადასხვა ექსპერიმენტული მანიპულაციების ზეგავლენის შეფასების 

კრიტერიუმი. 

პირველად იქნა გამოკვეთილი, რომ Tsm-ისა და nZ-ის დელტა ინტენსივობის 

ურთიერთდამოკიდებულება მარტივი ფუნქციის სახით არ ვლინდება და მთავარი 

როლი ამ დამოკიდებულებაში ტვინის ერაუზალის დონის ცვლილებას 

მიეკუთვნება. ნანახი იქნა, რომ დელტას ინტენსივობის შემცირება და შესაბამისად 

ერაუზალის დონის გაზრდა, რაოდენობრივად ყოველთვის საკმარისი არ არის 

Tsm-ის სარწმუნო ცვლილებებისთვის. 

9 და 12 წლის ბავშვებში 6 თვიანი ინტერვალით მიმდინარე ჩანაწერებიდან 

აღრიცხული მონაცემების გაანალიზების საფუძველზე პირველად იქნა აღწერილი, 

რომ გოგონები ასაკზე დამოკიდებულ დელტა eeg სიმძლავრის მკვეთრ 

მატურაციულ ცვლილებებს უფრო ადრე იწყებენ, ვიდრე ბიჭები, რაც გოგონებში 

ტვინის მომწიფების პროცესის ადრეულ დასაწყისზე მიუთითებს. 

პირველად იქნა ნაჩვენები, რომ Zds eeg სიმკვრივე აკმაყოფილებს ძილის 

ჰომეოსტაზის ორ ბაზისურ კრიტერიუმს: 1) წრფივად იზრდება იმის მიხედვით, 

რაც უფრო პროგრესულად გვიან ხდება დაძინება დღის პერიოდში; 2) დღე 

დაძინების დროს განვითარებული Zds სიმკვრივე სარწმუნოდ ამცირებს იმავე 

მაჩვენებელს მომდევნო ღამის ძილის დროს. ამასთან, ეს შემცირება დაახლოებით 
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იმავე სიდიდით ხდება, რა სიდიდითაც Zds სიმკვრივე დღე დაძინების დროს 

გამოვლინდა. 

პირველად იქნა ნაჩვენები, რომ Zds eeg წარმოდეგნილია და მსგავსი 

კინეტიკით იცვლება ძილის ციკლების პროგრესირებისას, ისევე როგორც მსგავსია 

მისი პროპორციული წილი nZ-ის 0.3-4 ჰც ტოტალურ სიმძლავრეში, ადამიანთა 

ფართე ასაკობრივ რანგში. 

ეს კვლევა წარმოადგენს პირველ შრომას, სადაც eeg სიმძლავრის 

აბსოლუტური სპექტრი 0.3-30 ჰც დიაპაზონში განხილულია ძალიან ვიწრო, 53 

სიხშიროვან ერთეულად დაყოფილ მონაკვეთებში ფართე ასაკობრივ რანგში 

(9&12წ; 22წ; 71წ). გაანალიზდა სიგმა პიკის არსებობა ბავშვებისა და 

ახალგაზრდების სპექტრში და დიფუზური ალფა შემაღლების არსებობა 

ასაკოვნების ჯგუფში. 

პირველად იქნა ნაჩვენები, რომ ბავშვების მიერ პროდუცირებული დელტას 

აბსოლუტური დონე არამარტო გაცილებით უფრო მაღალია ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების ჯგუფთან შედარებით, არამედ კონცენტრირებულია nZ-ის პირველ 

პერიოდში, რაც მიუთითებს, რომ ბავშვებში ინტენსიური რეკუპერაციის პროცესი 

ძირითადად ძილის პირველი ციკლის დროს ხორციელდება. 

პირველად იქნა დასაბუთებული, რომ როგორც კი განხილული სიხშიროვანი 

ფარგალი სცდება 0.5-0.7 ჰც მონაკვეთს, nZ-ის პერიოდების გასწვრივ დელტა 

სიმკვრივის ცვლილების კინეტიკა  ხდება ჯერ წრფივი, ხოლო შემდეგ აღინიშნება 

ჩაზნექილი სიმრუდე ბავშვებისა და ახალგაზრდების ჯგუფში, მაგრამ არა 

ასაკოვნებში. უარყოფილი იქნა ვარაუდი იმის თაობაზე, რომ ნორმალიზებული 

დელტა სიმკვრივე ძილის ციკლების გასწვრივ მსგავსი კინეტიკით იცვლება 

მთელი ცხოვრების მანძილზე და რომ კლების კინეტიკა წრფივია. 

პირველად იქნა ნაჩვენები, რომ დელტა სიხშიროვანი ფარგლის სხვადასხვა 

მონაკვეთებად განხილვა სრულიად ხსნის ლიტერატურაში არსებულ 

შეუთანხმებლობას იმის თაობაზე, დელტა სიმკვრივე ძილის ციკლების გასწვრივ 

იცვლება წრფივად თუ ექსპონენციალურად. 
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ნაშრომის თეორიული და პრაქტიკული ღირებულება. ნაშრომში განხილული 

საკითხები მნიშვნელოვანია როგორც ბაზისური, ასევე კლინიკური 

თვალთახედვით. წარმოდგენილი დებულებები საშუალებას იძლევა უფრო ღრმად 

გავერკვეთ იმ მექანიზმებში, რომლებიც საფუძვლად უდევს ძილის მჭიდრო 

კავშირს ასაკთან მთელი ცხოვრების მანძილზე და შესაბამისად ნათელი 

მოვფინოთ ნეირომეცნიერების 2 ფუნდამენტურ პრობლემას: ძილის ფუნქციას და 

ტვინის დაბერების ბუნებას. აღნიშნული გამოკვლევის კლინიკური მნიშვნელობა 

მდგომარეობს იმაში, რომ გავერკვეთ ძილის არქიტექტურის ასაკთან 

დაკავშირებული ცვლილებების ხელშემწყობი ფაქტორების როლში ავადმყოფობა 

უფრო დიდ როლს ასრულებს, თუ ასაკი. 

ასაკოვან ადამიანებში, რომლებიც არ უჩივიან ჯანმრთელობას მათი ასაკის 

გათვალისწინებით, Tsm შემცირება წარმოადგენს მნიშვნელოვან პოზიტიურ 

შედეგს ფიზიოლოგიური დაბერების პათოლოგიურისგან განსხვავების 

პოლიგრაფიული კრიტერიუმების დახვეწის თვალთახედვით. ეს შედეგი ხაზს 

უსვამს ”წარმატებული დაბერების” კონცეფციის გადახედვის აუცილებლობას, 

რათა განვასხვავოთ, თუ რა ფარგლებში ითვლება Tsm სიმკვრივის შემცირება 

ასაკთან ერთად ნორმალურად თუ პათოლოგიურად და შესაბამისად 

განვსაზღვროთ ასაკთან ერთად კოგნიტური ფუნქციების შესუსტება რამდენად 

უკავშირდება Tsm-ის დაქვეითებას.   

მონაცემები მოზარდობის პერიოდში გოგონებში ტვინის მომწიფების 

პროცესის უფრო ადრეული დასაწყისის შესახებ მნიშვნელოვანია, როგორც 

მომწიფების პროცესის ბიოლოგიურ საფუძვლებში გარკვევის თვალთახედვით, 

ასევე თავის ტვინში ამ დროს მიმდინარე სწრაფი რეორგანიზაციული პროცესების 

მიმდინარეობაში დაშვებული შეცდომების გონებრივ დაავადებებთან კავშირის 

განხილვის კუთხით. ეს შესაძლებლობა კლინიცისტებისთვის საინტერესოა 

დელტას მატურაციულ ცვლილებებთან მიმართებაში, ვინაიდან დელტა 

აქტივობის საოცრად დაქვეითებული დონე მუდმივადაა წარმოდგენილი 

შიზოფრენიით დაავადებული პაციენტების 40-50 %-ში. ის ფაქტი, რომ დელტა 

სიმძლავრის ასაკობრივი შემცირება ბიჭებში უფრო გვიან იწყება, ხოლო გვიანი 
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მოზარდობის პერიოდში დელტას უფრო დაბალი დონე აღენიშნებათ, ვიდრე 

გოგონებს, ქმნის დელტას დაქვეითების პროცესში შეცდომებისDდაშვების 

შესაძლებლობებს, რაც შესაძლოა ბიჭებში შიზოფრენიის ადრეული განვითარების 

მიზეზი ხდება. 

სხადასხვაგვარად განსაზღვრული დელტა სიხშიროვანი ფარგლის, ისევე 

როგორც Zds სიმკვრივეთა კინეტიკის შესწავლა ძილის პერიოდების გასწვრივ 

მნიშვნელოვანია ძილის ჰომეოსტაზური რეგულაციის მექანიზმებში უკეთ 

გარკვევის თვალთახედვით.  

ცოდნა იმისა, თუ როგორ იცვლება ძილის პარამეტრები ასაკის ზეგავლენით; 

შენარჩუნებულია თუ არა ასაკის მატებასთან ერთად რეკუპერაციის უნარი 

შესატყვისი დელტას აბსოლუტურ დონესთან; როგორია რეკუპერაციის პროცესის 

ინტენსივობა ბავშვებში; ნელი ძილის eeg სპექტრის ვიწრო სიხშიროვან 

მონაკვეთებად განხილვა, სპექტრული მაჩვენებლების შედარება სხვადასხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებში და ა.შ. წარმოადგენენ ძილისა და ასაკის ურთიერთობის 

ფუნდამენტურ თეორიულ საკითხებს, რომლებიც შეიძლება გამოყენებულ იქნას 

ნეიროფიზიოლოგიის სალექციო კურსში თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტსა 

და სამედიცინო პროფილის სასწავლებლებში.  

 

 

 

II. ლიტერატურის მიმოხილვა 
 

ძილი და ღვიძილი არსებობის ის ორი ურთიერთმონაცვლე ფორმაა, 

რომლებიც ადამიანთა ფუნქციონირების საფუძველს წარმოადგენენ. ადამიანის 

დაინტერესება ძილით, როგორც უცნაური, სიკვდილთან გარკვეული ნიშნებით 

მსგავსი ფენომენით, ჯერ კიდევ უძველეს მითოლოგიურ ნაწარმოებებში 

შეინიშნება. Aამ დროიდან მოყოლებული ადამიანს უხდება გაანალიზოს ის ფაქტი, 

რომ ძილის მოთხოვნილებას უდიდესი ძალა აქვს ჩვენს ცხოვრებაზე. მიუხედავად 

იმისა, რომ ჩვენ თითქოსდა საკმაოდ შეუზღუდავად შეგვიძლია ვმართოთ ძილისა 

და ღვიძილის ქცევა დროსთან მიმართებაში, ძილის ოდენობის მკვეთრი 
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შემცირების მცდელობაც კი ძილისადმი მოთხოვნილებას იმდენად აძლიერებს, 

რომ შეუძლებელი ხდება ამ მოთხოვნილებისადმი წინააღმდეგობის გაწევა 

(Ониани, 1980; Beersma, 2003). საზოგადოებაში ყველაფერი იმგვარადაა 

ორგანიზებული რომ ძილისადმი მოთხოვნილების დაკმაყოფილება შევძლოთ; 

მოთხოვნილების, რომელიც ცივილიზაციისა და კულტურული დონისგან 

დამოუკიდებლად, სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია ჩვენი ჯანმრთელობისა და 

სრულფასოვანი ფუნქციონირებისათვის (Bixler et al., 1979; Lugaresi et al., 1987).  

მრავალრიცხოვანი და მრავალი კუთხით მიმართული კვლევების 

მიუხედავად ძილი გარკვეულწილად კვლავ საოცარ ფენომენად რჩება, რომლის 

შესახებ ბევრი რამ დღემდე უცნობია. რაც ჩვენთვის ცნობილია ისაა, რომ 

სიცოცხლე და აქტივობა ისეთივე შემადგენელი ნაწილია ღამის, როგორც დღის 

და რომ აქტივობის მაღალი დონე და სასიცოცხლო ფუნქციები ისეთივე 

შემადგენელი ნაწილია ძილის, როგორც ღვიძილის (Ониани, 1980; Jouvet, 1999).   

ძილის ბუნების გარკვევის თვალთახედვით საკმაოდ მნიშვნელოვანია 

მივაღწიოთ შეთანხმებას იმ ფუნდამენტური პროცესების შესახებ, რომლებიც 

ძილში ღვიძილისაგან განსხვავებულად მიმდინარეობს და გავერკვეთ ამ 

განსხვავებებზე პასუხისმგებელ მექანიზმებში. მარტივად რომ ვთქვათ, უნდა 

გავერკვეთ ძილის დროს ტვინში მიმდინარე ისეთ პროცესებში, როგორიცაა თავის 

ტვინის მეტაბოლური აქტივობა, გენთა ექსპრესია, ნეიროსეკრეცია და ა.შ 

(Dauvilliers, 2003).  

მთავარი განსხვავება ნორმალურ ღვიძილსა და ნორმალურ ძილს შორის 

აღქმის ხარისხშია. ღვიძილის დროს აღვიქვამთ და ვაცნობიერებთ გარეგან 

სამყაროს, ჩართულნი ვართ მასში და ვაპასუხობთ მას (Finelli et al., 2001; Ониани, 

1980). ძილის ფუნდამენტური არსი როგორც ჩანს გარეგანი სამყაროდან ჩვენს 

გამოთიშვასა და შინაგან სამყაროზე გადართვაში მდგომარეობს. რეალური 

სამყაროდან გამოთიშვა აქტიური პროცესია და სენსორული შესავლის 

ბლოკირების ფონზე მიმდინარეობს (Ониани, 1980; Bosinelly, 1995; Jouvet, 1999).  

სენსორული შესავლის აქტივაციის დონისა და ძილისადმი მოთხოვნილების 

გავლენა ძილ-ღვიძილის ციკლის ნორმალურ მსვლელობაზე კარგადაა 
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შესწავლილი როგორც კარგად, ასევე ცუდად მძინარე ცხოველებზე ჩატარებული 

ექსპერიმენტებითაც (Oniani et al., 1997; 1997 a; 1998; 1999; Gvilia et al., 2000; 2000a; 

2000b; 2001; 2001 b;  Darchia et al., 2001; 2002).  

ძილის შესახებ ზოგადად ძალიან ბევრი კითხვა იბადება, რომლებზეც 

სრულყოფილი პასუხი ჯერ კიდევ გაუცემელია.  აღსანიშნავია რამდენიმე 

ფუნდამენტური საკითხი: 

1) რა გვემართება როცა გვძინავს? ვიდრე ძილის მეცნიერული შესწავლა 

დაიწყებოდა, ამ კითხვაზე პასუხი მარტივად ჟღერდა: ძილი ეს არის 

მდგომარეობა, რომლის დროსაც ყველა პროცესი ნელდება ან ჩერდება კიდეც. ეს 

პასუხი რა თქმა უნდა მცდარია. მიუხედავად მოტორული აქტივობის 

დაქვეითებისა, ძილის დროს ტვინში მრავალი კომპლექსური ცვლილებები 

მიმდინარეობს, რომლებიც ასე მარტივად აქტივობის დაქვეითებით ვერ აიხსნება 

(Ониани, 1980; Jouvet, 1999; Maloletnev, 2002; Adrien, 2003).   

2) რატომ გვძინავს? საზოგადოებას დიდი ხნის მანძილზე ეგონა რომ ჰქონდა 

პასუხი ამ კითხვაზე. თუკი ძილი ინაქტივაციის მდგომარეობაა, მაშინ იგი 

დასვენებას ემსახურება. მიუხედავად იმისა, რომ საკმაოდ მცირე რაოდენობა 

ძილის სპეციალისტებისა კვლავ ემხრობა ამ აზრს, პასუხი მცდარია. ღვიძილის 

დროს გაზრდილი აქტიურობა არ იწვევს ძილის ზრდას, ისევე როგორც 

ღვიძილის დროს მოსვენებული მდგომარეობა ძილისადმი მოთხოვნილებას არ 

აქვეითებს (Horne, 1988; Jouvet, 1999).   

3) როგორია ძილის მექანიზმები? ვიდრე ითვლებოდა რომ ძილი 

ინაქტივირებული მდგომარეობაა, ძილის მექანიზმების შესწავლა არ ხდებოდა. 

დღესდღეობით ცნობილია, რომ ძილი პასიური მდგომარეობა არ არის და ძილის 

განვითარებასა და მის ხანგრძლივობას, ისევე როგორც ძილის დროს მიმდინარე 

სასიცოცხლო პროცესებს, აქტიური მექანიზმები უდევს საფუძვლად (Ониани, 1976; 

1980; ნანეიშვილი, 1996; Jouvet, 1999).                    

ძილის ფუნქციისა და ბუნების ასახსნელად შექმნილი თეორიების  

უმეტესობას დღეს მხოლოდ ისტორიული მნიშვნელობა გააჩნია. თვით 

არისტოტელე ძილს განიხილავდა როგორც იმობილიზაციისა და შეგრძნებების 

შებოჭვის ფაზას, ხოლო ღვიძილს – როგორც ამ შებოჭვისგან თავის დაღწევისა 
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და რელაქსაციის მდგომარეობას. ძილისა და ღვიძილის ნეირობიოლოგიური 

მექანიზმების კვლევის განსაკუთრებული პროგრესი მე-20 საუკუნის დასაწყისიდან 

აღინიშნება, რაშიც განსაკუთრებული როლი კვლევის 

ელექტროენცეფალოგრაფული მეთოდის განვითარებამ ითამაშა.  განსაკუთრებული 

მნიშვნელობა ჰქონდა ბერგერის მიერ იმ ფაქტის დადგენას, რომ ძილის 

მდგომარეობა ხასიათდება ნელი, მაღალამპლიტუდიანი, ხოლო ღვიძილის 

მდგომარეობა – სწრაფი, დაბალამპლიტუდიანი ელექტრული აქტივობით (Berger, 

1929). ბრემერისა (Bremer, 1936) და მორუცი-მეგუნის კლასიკური შრომების 

(Moruzzi, Megoun, 1949) შემდეგ შესაძლებელი გახდა ტვინის იმ ღეროვანი 

სტრუქტურების დადგენა, რომლებიც უპირატესად მონაწილეობენ eeg 

სინქრონიზაციასა ან დესინქრონიზაციაში.  

წარმოდგენა ძილ-ღვიძილის ციკლის ბაზისურ მექანიზმებზე მნიშვნელოვნად 

განვითარდა ძილის eeg სურათის ჰეტეროგენულობის აღმოჩენის შემდეგ. ჯერ 

კიდევ მე-20 საუკუნის დასაწყისში მაკ-უილიამსმა (MacWilliams, 1923) აღწერა, რომ 

ძაღლების გულისცემა ძილის გარკვეული სეგმენტების დრო მკვეთრად 

ჩქარდებოდა და არარეგულარული ხდებოდა. მანვე დააფიქსირა, რომ ეს 

სეგმენტები ძილის მიმდინარეობის დროს გარკვეული რეგულარული 

ინტერვალებით ჩნდებოდა. შემდგომ კვლევებში ნაჩვენები იქნა, რომ ძილის 

მიმდინარეობისას გამოიყოფა პერიოდები, როცა სინქრონული, ნელი და 

მაღალამპლიტუდიანი პოტენციალები იცვლება სწრაფი, დაბალამპლიტუდიანი 

ტალღებით (Derbyshire et al., 1936; Цкипуридзе, 1950). სომატური (კიდურების 

გარკვეული კუნთების შეკრთომები, ყურებისა და ულვაშების მოძრაობები) და 

ვეგეტატური ნიშნების (გულის რითმის ფლუქტუაცია, სუნთქვის გახშირება) 

საფუძველზე აღნიშნულ პერიოდებს ცქიფურიძემ მშფოთვარე ძილი უწოდა. 

სამწუხაროდ, ცქიფურიძის შრომამ არ მიიპყრო მკვლევართა ყურადღება და 

ძილის განსაკუთრებული ფაზის აღმოჩენა ლიტერატურაში თარიღდება 1953 

წლით, როცა აზერინსკისა და კლეიტმანის მიერ მრავალი მონაცემის საფუძველზე 

(თვალების სწრაფი მოძრაობა, სუნთქვის რითმისა და გულისცემის გახშირება, 

ჩონჩხის მუსკულატურის მოდუნება) ადამიანის ძილში გამოყოფილი იქნა ძილის 
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ახალი ფაზა (Aserinsky, Kleitman, 1953). ძილის სურათის არაერთგვაროვნება კატებში 

აღწერილ იქნა შემდგომში დემენტისა (Dement, 1958) და ჟუვეს (Jouvet et al., 1958) 

მიერ. კატებშივე იქნა აღრიცხული pZ-ის ნეიროფიზიოლოგიურ ფენომენებს შორის 

განსაკუთრებით საინტერესო - პონტო-გენიკულო-ოქციპიტალური სპიკების 

აღმოცენება (Jouvet, 1972; 1999; Laurent et al., 1974; Oniani et al., 1988; 2000). 

ძილის ახალი ფაზა ლიტერატურაში მრავალი სხვადასხვა სახელწოდებითაა 

ცნობილი: დესინქრონიზირებული ძილი (Moruzzi, 1969), პარადოქსული ძილი 

(Jouvet et al., 1959), ძილი თვალის სწრაფი მოძრაობებით (Aserinsky, Kleitman, 1953; 

Dement, 1965), ძილი სიზმრებით (Snyder, 1963). ბავშვებში კი უფრო ხშირად მას 

აქტიური ძილის სახელით მოიხსენიებენ (Kleitman, Engelmann, 1953). ჩვენ 

შემდგომში გამოვიყენებთ ტერმინს პარადოქსული ძილი - pZ.  

აღსანიშნავია აგრეთვე ის ფაქტი, რომ მრავალი ავტორის მიერ ადამიანებში 

pZ-ის მიმდინარეობისას აღწერილია სიზმრის ხედვა (Aserinsky, Kleitman, 1953; 

Dement, 1964; Schwartz, Escande, 1970; Cavallero et al., 1992; De Koninck et al., 1996). 

ავტორების უმეტესობა თვლიდა, რომ სიზმრები ექსკლუზიურად pZ-ის დროს 

აღმოცენდებიან (Aserinsky, Kleitman, 1953; De Koninck et al., 1996), თუმცა 

მოგვიანებით ნანახი იქნა, რომ nZ-დან გამოღვიძებისას დაახლოებით 40% 

ადამიანებისა ყვება ნანახი სიზმრების შესახებ (Armitage, 1992).… ცხოველებზე 

ჩატარებული ექსპერიმენტებით ნაჩვენებია, რომ pZ-ის მსვლელობის დროს თავის 

ტვინის აქტივაციის ყველა ის დონე და ემოციური დაძაბულობის ყველა ის 

შეფერილობა შეიძლება განვითარდეს, როგორსაც ადგილი აქვს ღვიძილის 

სხვადასხვა დონის დროს (Ониани, 1972; 1980; Ониани и др, 1974). 

ამრიგად ძილი ორი ძირითადი ფაზისგან შედგება. ესაა nZ და pZ. nZ-ს 

ასევე უწოდებენ სინქრონიზირებულ ძილს (Jouvet, 1963), ღრმა ძილს (Cavaness, 

Correl, 1963), მშვიდ ძილს ბავშვებში (Kleitman, Engelmann, 1953) და ა.შ. nZ-ის 

დეტალური კვლევის შედეგად ადამიანებში იგი დაიყო 4 სტადიად. ძილის 

პირველი სტადია ხასიათდება დაბალვოლტური, შერეული სიხშირის ტალღებით 

(2-დან-7 ჰც-მდე). იშვიათად გვხვდება ნელი თვალის მოძრაობები და ვერტექს 

ტალღები. ძილის მეორე ფაზისთვის დამახასიათებელია ძილის თითისტარებისა 
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და K კომპლექსების აღმოცენება არასაკმარისად მაღალი ამპლიტუდის ნელი 

აქტივობის ფონზე. ძილის მე-3 სტადიის დროს eeg-ზე აღირიცხება 20-დან 50%-

მდე 75μv, ან მეტი ამპლიტუდის ნელი ტალღები. როცა ამ ტალღების რაოდენობა 

50%-ს აჭარბებს, საქმე გვაქვს ძილის მე-4 სტადიასთან. რაც შეეხება pZ-ს, იგი 

ხასიათდება დაბალვოლტური სწრაფი eeg პატერნით, ერთხელობრივი ან 

ჯგუფური Tsm-ით და კუნთური ატონიით, რომელიც პერიოდულად წყდება 

შეკრთომებით (Guilleminaut, Kreutzer, 2003).   

ღამის ძილის პატერნი წარმოდგენილია ძილის ციკლების რეგულარული 

თანამიმდევრობით. ძილის დადგომიდან დაახლოებით 70-90 წუთის შემდეგ 

ჩნდება pZ-ის პირველი პერიოდი, რომელიც საკმაოდ ხანმოკლეა, 4-დან 8 

წუთამდე. იგი ხშირად სხეულის გამოძრავებით მთავრდება, რის შემდეგაც იწყება 

ძილის ახალი ციკლი. ზოგადად, ახალგაზრდა ზრდასრული ჯანმრთელი 

ადამიანი ძილის 4-6 ციკლს გადის ღამის განმავლობაში (Guilleminaut, Kreutzer, 

2003)    

ძილის ფაზათა კლასიფიკაცია პირველად ლუმისის ჯგუფის მიერ იქნა 

შემუშავებული (Loomis et al., 1937).  ისინი კორტიკალური აქტივობის შენელების 

მიხედვით ძილის 5 ფაზას გამოყოფდნენ. 1953 წელს, pZ-ის აღმოჩენის შემდგომ, 

ლუმისის კლასიფიკაცია დემენტ, კლეიტმანის მიერ იქნა შეცვლილი (Dement, 

Kleitman, 1957). დღესდღეობით, საერთაშორისო სტანდარტების მიხედვით, 

ადამიანებში ძილის ფაზათა იდენტიფიცირება eeg კორელატებზე დაყრდნობით 

ხორციელდება რეხტშაფენ, კალესის სახელმძღვანელოს მიხედვით (Rechtschaffen, 

Kales, 1968).  

მართალია პასუხი კითხვაზე თუ რატომ გვძინავს სრულად გაცემული არ 

არის, მაგრამ საკმაოდ ბევრია ცნობილი იმის შესახებ, თუ როგორ გვძინავს. 

მრავალრიცხოვანი მონაცემები აღნიშნულის თაობაზე შეიძლება შევაჯამოთ ძილის 

რეგულაციის მოდელების განხილვით. ამ მხრივ ლიტერატურაში 

განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ბორბელის ძილის რეგულაციის ორ-

პროცესიან მოდელს (Borbely, 1982; Daan et al., 1984). აღსანიშნავია, რომ ამ მოდელის 

შექმნას წინ უსწრებდა და საფუძვლად დაედო რიგი ადრეული გამოკვლევებისა. 

კერძოდ, ძილის ჰომეოსტაზური რეგულაციის ძირითად საფუძველს წარმოადგენს 
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ვების მიერ აღწერილი ფაქტი იმის თაობაზე, რომ nZ-ის დროს დელტა eeg 

აქტივობა იზრდება წინამდებარე ღვიძილის ხანგრძლივობაზე დამოკიდებულებით 

და მცირდება ძილის მიმდინარეობის პროცესში (Webb, Agnew, 1972). მოგვიანებით, 

1974 წელს ფეინბერგის მიერ (Feinerg, 1974) ჩამოყალიბებული იქნა დელტა ძილის 

ჰომეოსტაზური რეგულაციის მთავარი კომპონენტები: nZ-ის დელტა eeg 

წარმოადგენს ჰომეოსტაზური პროცესის კორელატს, რომელიც ახორციელებს 

პლასტიურ ნეირონულ სისტემებში ღვიძილის დროს წარმოქმნილი 

ნეირომეტაბოლური ცვლილებების რევერსიას; დელტა eeg-ს ინტენსივობა 

პროპორციულია ამ რევერსიის პროცესის ხარისხის და ძილის ციკლების გასწვრივ 

დელტას ცვლილების დონე ასახავს რევერსიის პროცესის ინტენსივობას. ამ 

ჰიპოთეზირებული ჰომეოსტაზური მოვლენების შედეგად ხდება ტვინის აღდგენა 

ხელახალი პლასტიური აქტივობისთვის. ჰომეოსტაზური პროცესის ინტენსივობა 

პროპორციულია nZ-ის დელტა eeg-ს ინტენსივობისა. შესაბამისად, დელტა eeg-ს 

ინტენსივობის ცვლილება ასახავს ძილის ჰომეოსტაზის კინეტიკას.  

რაც შეეხება pZ-ს, მისი ძირითადი ფუნქცია ფეინბერგის აზრით nZ-ის იმ 

ხანგრძლივობით მიმდინარეობაა, ვიდრე ოპტიმალური ჰომეოსტაზი არ იქნება 

მიღწეული (Feinberg, 1974). ეს აზრი შესაბამისობაშია იმ ჰიპოთეზასთან, რომლის 

მიხედვითაც ძილი ძირითადად ღვიძილის დროს ორგანიზმში მიმდინარე 

ცვლილებების აღდგენით პროცესებს ემსახურება და ამზადებს ნიადაგს მომდევნო 

ღვიძილის დროს შესაფერისად ფუნქციონირებისათვის (Borbeli, 1982; Ониани, 1980; 

Daan et al., 1984). მედისის მიერ (Meddis, 1975) წამოყენებული ძილის 

კონსოლიდაციის ჰიპოთეზის მიხედვითაც, ძილის ძირითად ფუნქციებს nZ 

ასრულებს, ხოლო pZ კი nZ-ის მსვლელობის შენარჩუნებას უწყობს ხელს. 

80-იან წლებში ვირთაგვებსა (Borbeli, 1980; 1982a) და ადამიანებზე (Borbeli et 

al., 1981) დაგროვილი მონაცემების გაანალიზების საფუძველზე მოხდა ძილის 

რეგულაციის ჰომეოსტაზური და ცირკადული ფაქტორების ინტეგრირება და 

ჩამოყალიბდა ძილის რეგულაციის ორ-პროცესიანი მოდელი (Borbeli, 1982), 

რომელიც ფართედ იქნა აღიარებული ძილის მკვლევართა საზოგადოების მიერ.  

ამ მოდელის თანახმად ძილისა და ღვიძილის დროსთან მიმართება და 
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მონაცვლეობა ორი პროცესის ურთიერთქმედების შედეგია: ჰომეოსტაზური 

პროცესი, ანუ პროცესი S და ცირკადული პროცესი, ანუ პროცესი C. პროცესი S 

იზრდება ღვიძილის დროს ექსპონენციალურად და ასევე ექსპონენციალურად 

იკლებს ძილის თანამიმდევრული ციკლების მსვლელობისას. ძილის ინტენსივობა, 

რომელიც nZ-ის დროს დელტა სიმძლავრის ოდენობით განისაზღვრება (Feinberg, 

1974; Borbeli  et al., 1981), პროპორციულია პროცეს S–ის. ძილის რეგულაციის 

ცირკადული პროცესი ჰიპოთალამუსში ლოკალიზებული სუპრაქიაზმატური 

ბირთვებით კონტროლირდება (Moore, Eichler, 1972; Stephan, Zucker, 1972). ნორმალურ 

ზრდასრულ ინდივიდებში ძილის ცირკადული დრაივი იზრდება საღამოს და 

მაქსიმუმს Dდილის ძალიან ადრეულ საათებში აღწევს, ტემპერატურული 

მინიმუმის ფონზე. ღვიძილის ცირკადული დრაივი იზრდება დღის განმავლობაში 

და პიკს ტემპერატურული მაქსიმუმის დროს აღწევს (Czeisler et al., 1980; Lavie, 1991;  

Dijk, Czeisler, 1994; Dijk et al., 1997). ითვლება, რომ nZ უპირატესად ჰომეოასტაზური 

მექანიზმებით რეგულირდება, pZ კი პირიქით ვარირებს ცირკადულ ფაზაზე 

დამოკიდებულებით (Dijk, Czeisler, 1995).  

ძილის რეგულაციის ორ-პროცესიანი მოდელი შემდგომში გადახედილი და 

დახვეწილი იქნა დაანის მიერ (Daan et al., 1984), ხოლო მოგვიანებით დაიკისა და 

აკერმანის მიერ (Dijk et al., 1987a; Achermann et al., 1993; Achermann et al., 1995). 

ლიტერატურაში ძილის რეგულაციის სხვა მოდელებიც არსებობს (Carpenter, 

Grossberg, 1985; Koella, 1986; Nakao et al., 1995), რომლებიც მათემატიკურად 

გაცილებით რთულია და აღიარება კვლევებში გამოყენების თვალთახედვით ვერ 

მოიპოვეს.     

 გარდა ამისა, საყურადღებოა ონიანისა (Ониани, 1980) და ფეინბერგის 

(Feinberg, March, 1988; 1995) მიერ შემოთავაზებული მოდელები, რომლებიც 

ერთმანეთს ჰგავს და ძილ-ღვიძილის ციკლის რეგულაციასთან დაკავშირებულ 

საკმაოდ ბევრ საკითხს ხსნიან.  ონიანის მიერ წარმოდგენილი მოდელის 

მიხედვით (Ониани, 1980), ძილის მექანიზმების ამოქმედება ღვიძილის დროს 

წარმოქმნილი ფაქტორების ზემოქმედებით ხდება. აღნიშნული ფაქტორები 

მიაღწევენ რა გარკვეულ დონეს, შესაძლოა სახიფათონი აღმოჩნდნენ ტვინის 
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ჰომეოსტაზისათვის. ნორმალურ პირობებში მათ არ ძალუძთ ასეთი კრიტიკული 

დონის მიღწევა, ვინაიდან თავის ტვინს შესწევს უნარი დროულად განსაზღვროს 

ამ ფაქტორთა ხასიათი და მიმართულება და ისე გარდაქმნას თავისი მუშაობა, 

რომ ძილ-ღვიძილის ციკლის ერთი ფაზა შეიცვალოს მეორეთი. თავის ტვინის 

მუშაობის ამ პრინციპით ხორციელდება ღვიძილის გადასვლა ძილის 

მდგომარეობაში. ამ პოზიციიდან გამომდინარე ძილის ფუნქციას ღვიძილის დროს 

დაგროვილი იმ ფაქტორების მოსპობა წარმოადგენს, რომლებიც პოტენციურად 

ტვინის ჰომეოსტაზის დარღვევისკენ არიან მიმართულნი. ამ ამოცანის 

შესასრულებლად ძილის სისტემის ხანგრძლივი მუშაობაა საჭირო, რომლის 

დროსაც, ერთი მხრივ, ხდება ღვიძილის დროს დაგროვილი ფაქტორების 

შემცირება, ხოლო მეორე მხრივ, ძილისთვის დამახასიათებელი ახალი 

ფაქტორების წარმოქმნა. თავის მხრივ ისინიც გარკვეულ კრიტიკულ სიდიდემდე 

მიღწევის შემდეგ სახიფათონი ხდებიან ტვინის ჰომეოსტაზისათვის, მაგრამ ხდება 

ამ ფაქტორებისადმი მგრძნობიარე ღვიძილის სისტემის ტრიგერული რგოლის 

აგზნება. ეს იწვევს ღვიძილის სისტემის აქტივაციას, რის შედეგადაც ძილის 

მდგომარეობა იცვლება ღვიძილით. ძილის დროს ანტიჰომეოსტაზური 

ფაქტორების იმ რაოდენობით წარმოქმნა, რომელიც საჭიროა ღვიძილის სისტემის 

ტრიგერული რგოლის ასაგზნებად, უფრო სწრაფად ხდება, ვიდრე ღვიძილის 

დროს წარმოქმნილი ფაქტორების მოსპობა. ტვინის ჰომეოსტაზის რეგულირების 

თვალთახედვით ნაადრევი გამოღვიძების თავიდან აცილებას ახორციელებს pZ, 

რომელიც ახანგრძლივებს    nZ-ის მიმდინარეობას იმ დრომდე, ვიდრე არ 

მოხდება ღვიძილის დროს წარმოქმნილი ანტიჰომეოსტაზური ფაქტორების 

ინაქტივაცია (Ониани, 1980). 

ერთი სტიმულის მოდელის თანახმად (Feinberg, March, 1988; 1995) nZ-ის 

ინიცირება ხდება ჰიპოთალამური პულსატური სტიმულით, რომელიც ტვინის 

გენერალიზებულ ინჰიბირებას იწვევს. ამ ინჰიბირებული მდგომარეობის დროს 

ტვინის სტრუქტურების უმეტესობაში ნეირონული განმუხტვები ქვეითდება და 

ტვინის მეტაბოლური აქტივობის დონე მთლიანობაში საშუალოდ 20%-ით იკლებს. 

როცა ამ ჰიპოთეტური სტიმულის სიმძლავრე კრიტიკულ დონზე ქვევით ეცემა 
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ხდება ინჰიბირების მდგომარეობიდან თავის დაღწევა, რასაც თან ახლავს 

ინტენსიური, არარეგულარული ნეირონული განმუხტვები მოტორული და 

სენსორული სტრუქტურების უმეტესობაში. ამ დროს საქმე გვაქვს სწორედ pZ-თან. 

nZ-ის ახალი ქვოტის ჩასართავად მომდევნო პულსატური სტიმულის გამოყოფაა 

საჭირო და ეს პროცესი მეორდება, ვიდრე ძილის მოთხოვნილება არ 

დაკმაყოფილდება. 

ნებისმიერ საზოგადოებაში პოპულაციის ის ნაწილი, რომლის ასაკობრივი 

რანგი 60 წელს აღემატება, საკმაოდ დიდია და შესაბამისად ინტერესი თუ რა 

გავლენა აქვს ასაკს ძილზე დღითი-დღე უფრო და უფრო მეტ მნიშვნელობას 

იძენს. ასაკის ზრდასთან ერთად ძილ-ღვიძილის ციკლის მსვლელობასთან 

დაკავშირებულ ჩივილებს მნიშვნელოვანი ინდივიდუალური, სოციალური და 

ეკონომიკური შედეგები ახლავს თან. ის ინდივიდებიც კი, რომელთაც არ 

ახასიათებთ რაიმე სამედიცინო, ფსიქიატრიული, ან კონკრეტული ძილის 

დარღვევა, ძილის არქიტექტურის მკვეთრი ცვლილებებით ხასიათდებიან (Tune, 

1969; Blois et al., 1983; Carrier et al., 1997; Webb, 1982; 1989; Bliwise, 2000; Carrier, Bliwise, 

2003). ძილის სპეციალისტები ცდილობენ დააზუსტონ თუ როგორ იცვლება ძილი 

ასაკთან ერთად და რა ჩარჩოებში უნდა ჯდებოდეს ეს ცვლილებები რომ 

შეგვეძლოს თქმა “ძილი ნორმალურია”. 

მიღებულია რომ ქრონობიოლოგიური ასაკი მხოლოდ უახლოვდება 

ფიზიოლოგიურ ასაკს (Bliwise, 2000; Ohayon et al., 2004). მაგალითად, nZ-ის 

შემცირება ასაკთან ერთად ქრონოლოგიურად გაცილებით ადრე შეიძლება 

გამოვლინდეს, ვიდრე სხვა ბიოლოგიური ფუნქციების ასაკთან დაკავშირებული 

ცვლილებები. Gგარდა ფიზიოლოგიური ასაკისა მხედველობაშია მისაღები 

სუბიექტური ასაკიც. ასაკობრივი ადამიანი, რომლის ძილის ეფექტურობა 75%-ია, 

შეაფასებს ამას როგორც ინსომნიას, თუ როგორც უბრალოდ ასაკთან 

დაკავშირებულ ნორმალურ ცვლილებას, მნიშვნელოვნადაა დამოკიდებული 

დაბერების ინდივიდუალურ აღქმაზე, ინდივიდუალურ გაცნობიერებაზე იმისა, 

რომ ჩვენ ასაკი მოგვემატა (Bliwise, 2000). ითვლება, რომ ძილის სუბიექტური 
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შეფასება არაზუსტი და ნაკლებად ვალიდურია ასაკოვან ადამიანებში, ვიდრე 

ახალგაზრდა სუბიექტებში (Buysse et al., 1991; Middelkoop et al., 1996).  

ნორმალური დაბერებისა და ძილის პატერნის ურთიერთდამოკიდებულების 

განსაზღვრა საკმაოდ რთულია და გარკვეულ ხელოვნურ კრიტერიუმებს შეიცავს. 

თუ ამასთან დაკავშირებულ შრომებს შევაჯამებთ, ძილი ნორმალური დაბერების 

დროს შეგვიძლია განვსაზღვროთ როგორც ძილის პატერნი, რომელიც 60 წელზე 

მეტ, არადემენცირებულ პოპულაციაში აღმოცენდება (Bliwise, 2000; Carrier, Bliwise, 

2003).  

ძილის არქიტექტურის ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებები საკმაოდ 

კარგადაა აღწერილი (Feinberg, 1974; Blois et al., 1983; Dijk et al., 1989a; Reiner, Horne, 

1995; Van Cauter et al., 2000; Carrier et al., 2001). ითვლება, რომ დაბერება ყველაზე 

მნიშვნელოვანი ფაქტორია, რომელიც ბუნებრივად ახდენს გავლენას ძილის 

ხანგრძლივობასა და ხარისხზე. ჯანმრთელი ასაკოვანი ადამიანები იძინებენ და 

დილითაც დგებიან უფრო ადრე, ვიდრე ახალგაზრდა ინდივიდები (Lieberman et 

al., 1989; Czeisler et al., 1992; Carrier et al., 1999). ასაკის მატებასთან ერთად 

ადამიანების ღამის ძილის ხანგრძლივობა მცირდება (Feinberg, Carlson; 1968; 

Williams et al., 1972; Gillin et al., 1981; Lauer et al., 1991; Buysse et al., 1992; Monk et al., 

1992; Hoch et al., 1994; Landolt et al., 1996) და ხდება ფრაგმენტირებული ხშირი და 

უფრო ხანგრძლივი შეღვიძებების გამო, განსაკუთრებით ღამის მეორე ნახევარში 

(Feinberg et al., 1967; Feinberg, Carlson, 1968; Feinberg 1974; Webb and Campbell, 1980; 

Salzarulo et al., 1999; Dijk et al., 2001). ასაკოვანი ადამიანების ძილის პატერნის სხვა 

მნიშვნელოვან ცვლილებებს წარმოადგენენ ძილის თითისტარების სიხშირის, 

ამპლიტუდისა და სიმკვრივის მკვეთრი რედუქცია (Feinberg et al., 1967; Principe and 

Smith, 1982; Webb, 1989; Bliwise, 1993; 2001) და ძილის ციკლების რაოდენობის 

შემცირება (Salzarulo et al., 1997). ძილის ეფექტურობა ასაკთან ერთად ასევე იკლებს 

(Williams et al., 1972; Hayashi, Endo, 1982; Bixler et al., 1984; Parrino et al., 1998; Carrier et al., 

2001). ოპტიმალურად ჯანმრთელ ასაკოვან ინდივიდებში, რაიმე ძილის 

პათოლოგიის გარეშე, ეს სიდიდე  ვარირებს დაახლოებით 80-85%-მდე (Vitiello et 

al., 1990; Buysse et al., 1992; Hirshkowitz et al., 1992; McCall et al., 1992), ხოლო ძილის 

პირველი სტადია ტოტალური ძილის დაახლოებით 4-დან 10%-მდე (Hirshkowitz et 
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al., 1992; McCall et al., 1992; Hoch et al., 1994; Redline et al., 1998). რაც შეეხება ძილის 

ლატენტობას, რიგი მონაცემებით ლატენტობა იზრდება (Feinberg et al., 1967; Gillin et 

al., 1981; Hayashi, Endo, 1982; lauer et al., 1991; Gaudreau et al., 2001a), ხოლო ნაწილი 

კვლევებისა ასაკთან ერთად მის უცვლელობაზე მიუთითებს (Bixler et al., 1984; 

Hoch et al., 1988; Brendel et al., 1990; Landolt et al., 1996). აღსანიშნავია, რომ ბოლო 

დეკადის განმავლობაში ყურადღება მიექცა ფეხის პერიოდულ მოძრაობებსა და 

სუნთქვასთან დაკავშირებულ ძილის დარღვევებს, როგორც ძილის ნორმატიული 

მონაცემების ცვალებადობის გამომწვევ შესაძლო ფაქტორებს. ასეთი დარღვევების 

თუნდაც მსუბუქი ფორმით არსებობა ხელს უწყობს ძილის პირველი სტადიის 

გაზრდასა და ძილის ეფექტურობის დაქვეითებას (Bliwise, 2000; Carrier Bliwise, 

2003).  

შეღვიძებების რიცხვის გაზრდის გამო გამოწვეული ძილის ფრაგმენტაცია 

ასაკოვნებში ხშირად ხდება ინსომნიის განვითარების მიზეზი (Darchia, Gvilia, 2003; 

Carrier, Bliwise, 2003). ინსომნიის სამკურნალოდ ძირითადად თანამედროვე 

ჰიპნოტიკები გამოიყენება. ამ დროს გასათვალისწინებელია ის მნიშვნელოვანი 

ფაქტი, რომ მართალია ჰიპნოტიკები ძილის eeg პატერნს აღადგენენ, მაგრამ ეს 

ხდება ნელტალღოვანი აქტივობის დაქვეითების პარალელურად, რომელიც ძილის 

ჰომეოსტაზის ინდიკატორს წარმოადგენს (Feinberg, 1974; Borbely, 1982; Gvilia et al., 

1999; Darchia et al., 2000; Feinberg et al., 2000; Feinberg, Campbell, 2003). 

ძილის პატერნის ასაკთან დაკავშირებულ ყველაზე მნიშვნელოვან 

ცვლილებას nZ-ის (მე-3 და მე-4 სტადია) შემცირება წარმოადგენს. 

კომპიუტერული ანალიზი გვიჩვენებს, რომ დელტას შესუსტება ასაკთან ერთად 

აისახება ნელტალღოვანი აქტივობის ამპლიტუდის შემცირებაში, თუმცა 

გასათვალისწინებელია ინდივიდუალური ცვალებადობები, როცა დელტას სიხშირე 

შედარებით მაღალი მაჩვენებლითაა წარმოდგენილი (Feinberg et al., 1977; Vitiello, 

1990; Ohayon et al., 2004).  

რიგი მკვლევარების მიერ გამოითქვა მოსაზრება ასაკოვანი ადამიანების 

ძილის სტადიებად დაყოფის დროს დელტა აქტივობის ამპლიტუდის 

კრიტერიუმის (75 µv) გაუქმების შესახებ რათა მოხდეს დელტას სიმცირის 

კორექტირება არა ამპლიტუდის, არამედ მხოლოდ აღმოცენების სიხშირის 
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გათვალისწინებით (Webb, Dreblow, 1982). კვლევები, რომლებიც ასეთ მიდგომას 

გაითვალისწინებენ, ეფექტურად მოახდენენ nZ-ის ასაკობრივი განსხვავებების 

ელიმინირებას. Mმაგრამ ვინაიდან დელტა აქტივობის მექანიზმები და ფუნქციური 

მნიშვნელობა ჯერ კიდევ ბოლომდე გარკვეული და დაზუსტებული არ არის, 

ასეთი ნორმალიზაციის პროცედურა მიუღებელია (Bliwise, 2000).  

ამრიგად, ბოლო 40 წლის მანძილზე მიმდინარე კვლევები ადასტურებს nZ-ის 

eeg ცვლილებების მნიშვნელოვან და სარწმუნო დამოკიდებულებას ასაკზე. 

ახალგაზრდა ზრდასრულ ადამიანებთან შედარებით ასაკოვნებში დელტას 

ინტენსივობის დონე შესამჩნევად შემცირებულია. ეს ასაკობრივი განსახვავება 

პირველად დემონსტრირებული იქნა ძილის მე-4 სტადიის ვიზუალური დათვლის 

საფუძველზე (Agnew et al., 1967; Feinberg et al., 1967; Kales et al., 1967; Kahn, Fisher, 1969; 

Webb, 1971; Feinberg, 1974; Williams et al., 1974), შემდგომში კი დადასტურდა და 

განევრცო დელტა eeg-ს კომპიუტერული გაზომვებით (Feinberg et al., 1981; Dijk et al., 

1989; Ehlers, Kupfer, 1989; Landolt et al., 1996; Carrier et al., 2001).  

საკმაოდ ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები არსებობს იმის შესახებ, თუ 

რა დროს იწყება დელტა აქტივობის ასაკზე დამოკიდებული შემცირება. 

Mმრავალრიცხოვანი გამოკვლევები (Feinberg, 1974; Williams et al., 1974; Gillin et al., 

1981; Gaillard, 1978) მიუთითებენ, რომ ეს პროცესი 20 წლის ასაკისთვისაა 

დამახასიათებელი. Kამ ასაკის სუბიექტებში ავტომატური ანალიზის საფუძველზე 

აღწერილია უარყოფითი ურთიერთკავშირი ასაკს, დელტას ამპლიტუდასა და 

დელტა ტალღების ნულოვანი კვეთების რაოდენობას შორის (Feinberg et al., 1967). 

იმავე ჯგუფის მიერ გამოკვლევის რეპლიკაციამ ეს დამოკიდებულება მხოლოდ 

ამპლიტუდისთვის დაადასტურა (Feinberg et al., 1980). Dდელტა ტალღების 50%-ით 

შემცირება იქნა ნანახი 21-დან 30 წლამდე ასაკის სუბიექტების 31-დან 40 წლამდე 

ასაკის სუბიექტებთან შედარების შედეგად (Ehlers, Kupfer, 1989). Aარსებობს 

კვლევები, რომლებიც დელტას შემცირებას მოზარდობის პერიოდში აღწერენ 

(Carskadon et al., 1983; Campbell et al., 2004). Gგარდა ამისა გასათვალისწინებელია ის 

უზარმაზარი ინდივიდუალური განსხვავებები, რომლებიც თვით მკაცრად 
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შეზღუდულ ასაკობრივ ჯგუფებშიც კი ფიქსირდება (Johns, Rinsler, 1977; Nakazawa et 

al., 1978).  

როგორ შეიძლება მოვახდინოთ ამ ასაკობრივი ცვლილებების 

ინტერპრეტაცია? Eეს ცვლილებები შესაძლოა ასახავდეს ნორმალურ მომწიფების 

პროცესს, რომელიც მოიცავს კორტიკალური მეტაბოლური დონის დაქვეითებას, 

სინაფსური ელიმინაციის გაზრდას, და კორტიკალური სინაფსური აქტივობის 

შემცირებას (Feinberg et al., 1990). Aასევე შესაძლებელია, რომ ეს ცვლილებები 

წარმოადგენდეს დაბერების ექსტრემალურად ადრეულ ბიომარკერს და ამ 

შემთხვევაში განიხილება კავშირი დაბერების პროცესსა და სქესობრივი 

მომწიფების დადგომას შორის. Eეს მოდელი თითქოსდა დასტურდება 

ძუძუმწოვრების მრავალ სახეობაზე ჩატარებული გამოკვლევებით (Finch, 1976). 

არსებობს მონაცემები რომლებიც მიუთითებენ, რომ ასაკოვან ქალებს nZ 

უკეთ აქვთ შენარჩუნებული, ვიდრე მამაკაცებს (Reynolds et al., 1986), რასაც 

კომპიუტერული ანალიზიც ადასტურებს (Reynolds et al., 1991). 

პოლისომნოგრაფული მონაცემების მეტა-ანალიზის შედეგად ნაჩვენები იქნა, რომ 

ასაკოვანი ქალების ძილი გარკვეულწილად უკეთესია ვიდრე ასაკოვანი კაცების 

(Mellinger et al., 1985; Ford, Kamerow, 1989; Rediehs et al., 1990; Middlekoop et al., 1996). 

თუმცა ეს მონაცემები წინააღმდეგობაშია სუბიექტურ მონაცემებთან, რომლის 

მიხედვითაც ასაკოვანი ქალები გაცილებით მეტად უჩივიან თავიანთ ძილს, 

ვიდრე კაცები. დაიკი ამტკიცებს, რომ ნელტალღოვან ძილში სქესობრივი 

განსხვავებები არსებობს არა მარტო ასაკოვან ადამიანებში, არამედ 

ახალგაზრდებში და უპირატესად ექსტრაცერებრალურ ფაქტორებს უკავშირდება, 

როგორიცაა განსხვავება ქალას სისქეს შორის (Dijk et al., 1989). დღეისათვის 

უცნობია არსებობს თუ არა განსხვავება სქესის მიხედვით ძილის eeg 

მაჩვენებლებს შორის მოზარდობის პერიოდში, რომლისთვისაც ყველაზე ძლიერად 

გამოხატული დელტა eeg-ს ასაკობრივი შემცირებაა დამახასიათებელი (Campbell et 

al., 2004; 2005).  

როგორც ავღნიშნეთ eeg-ს კომპიუტეული ანალიზის განვითარებასთნ ერთად 

შესაძლებებლი გახდა დელტა ინტენსივობის უფრო ზუსტი განსაზღვრა პერიოდ-

ამპლიტუდური (PA) მეთოდის საშუალებით, როგორც ინტეგრირებული 
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ამპლიტუდა/წთ, ან ფურიეს სწრაფი ტრანსფორმაციის (FFT) მეთოდით, როგორც 

დელტა სიმძლავრე /წთ. კვლევების წარმოების და განსაკუთრებით მიღებული 

შედეგების მეტა-ანალიზის დროს გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ 

კვლევითი ლაბორატორიები ერთმანეთისგან განსხვავდებიან დელტა სიხშირის 

ფარგლის განსაზღვრის ჩარჩოებით. ყველაზე მეტადაა გავრცელებული დელტა 

სიხშირე განსაზღვრული როგორც 0.3-3 ჰც, 0.75-4 ჰც და 1-4 ჰც (Dijk et al., 1993; 

Landolt et al., 1996; Gaudreau et al., 2001; Feinberg , Campbell, 2003).  

ცვალებადობს თუ არა ასაკთან ერთად pZ-ის პროცენტული წილი ჯერ 

კიდევ დაზუსტებული არ არის (Feinberg et al., 1967; Prinz, 1977; Hayashi, Endo, 1982). 

რიგი მკველევარებისა ასაკოვან ადამიანებში pZ-ის შემცირებაზე მიუთითებს 

(Williams et al., 1974; Hayashi and Endo,1982; Reynolds et al., 1993; Carrier et al., 1997). 

ბენცა-ს მეტა-ანალიზითაც დგინდება pZ-ის ასაკზე დამოკიდებული შემცირება 

(Benca et al., 1992). მაშინაც კი როცა pZ-ის ასაკობრივი განსხვავებები ფიქსირდება, 

ეს არც ისე შთამბეჭდავია. მაგალითად, “ძილის ჯანმრთელობის შესწავლის” 

გამოკვლევებში 60 წელზე ახალგაზრდა სუბიექტებში 21% pZ აღირიცხა, რაც 

მხოლოდ 18%-მდე შემცირდა 80 წელს გადაცილებულ სუბიექტებში, nZ-სთვის 

ნანახი ყოველგვარი სქესობრივი განსხვავებების გარეშე (Redline et al., 1998). 

შეიძლება ითქვას, რომ თუკი pZ-ის პროცენტულობა ასაკთან ერთად იკლებს, ეს 

ცვლილება საკმაოდ უმნიშვნელოა და ვერ სძლევს სხვადასხვა გამოკვლევებში ამ 

საკითხის ირგვლივ არსებულ შეუთანხმებლობას. რაც შეეხება pZ-ის ლატენტობას, 

გარკვეული გამოკვლევები ასაკთან ერთად მის შემცირებაზე მიუთითებს (Feinberg, 

1974; Gillin et al., 1981; Benca et al., 1992), თუმცა რიგი მეცნიერებისა ამ ეფექტს 

მხოლოდ დეპრესირებულ პაციენტებში აღრიცხავს (Schulz, Lund, 1985; Giles et al., 

1990; Riemann et al., 1991). ამრიგად, nZ-ისთვის დამახასიათებელი მკვეთრი 

ცვლილებებისგან განსხვავებით, ასაკის გავლენა pZ-ზე ნაკლებადაა 

დაზუსტებული.  

pZ-ის ორ ყველაზე გამოკვეთილ ნიშანს დაბალვოლტური eeg აქტივობა და 

Tsm წარმოადგენენ. Tsm ვლინდება ერთხელობრივად, ან ჯგუფურად. pZ-ის eeg 

აქტივობა ახალგაზრდებში ვიზუალურად ჰგავს ასაკოვნებისას, თუმცა როგორც 

FFT და PA ანალიზი გვიჩვენებს, მათი pZ-ის eeg სიხშიროვანი სპექტრი 
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განსხვავდება ერთმანეთისაგან (Tan et al., 2001). ასაკოვნების დაბალსიხშიროვანი 

eeg სიმძლავრე ახალგაზრდების იმავე მაჩვენებელზე დაბალია, ხოლო 

მაღალსიხშიროვანი – უფრო მაღალი. ასაკოვნების pZ-ის FFT სპექტრული მრუდი 

კვეთს ახალგაზრდების მრუდს დაახლოებით 8 ჰც-ის დონეზე (Tan et al., 2001). 

ასაკობრივი ცვლილებები pZ-ისთვის დამახასიათებელ Tsm-თან კავშირში 

ნაკლებადაა ჩამოყალიბებული. ფეინბერგის ჯგუფის ადრეული გამოკვლევები 

(Feinberg et al., 1967; Feinberg, 1974), ისევე როგორც სხვების მიერ იგივე საკითხის 

ირგვლივ არსებული მონაცემები (Warabi et al., 1984; Ehlers, Kupfer, 1989; Ficca et al., 

1999), არ აღწერენ ასაკთან ერთად Tsm სიმკვრივის შემცირებას. არსებობს 

მხოლოდ ერთი გამოკვლევა ვეგნისა და თანამშრომლების მიერ (Vegni et al., 2001), 

რომლებიც ასაკოვანი ადამიანების Tsm-ს ადარებდნენ ახალგაზრდების Tsm-s წინა 

გამოკვლევიდან (Ficca et al., 1999) და ნახეს მისი სარწმუნო შემცირება. თუმცა 

აღსანიშნავია ისიც, რომ ავტორთა ჯგუფს სათანადო ყურადღება ამ ფაქტისთვის 

არ მიუქცევია. ამავე დროს ასაკის გავლენას pZ-ზე და განსაკუთრებით Tsm-ზე 

აქვს როგორც ბაზისური, ასევე კლინიკური მნიშვნელობა. კერძოდ, pZ-ის 

აღმოჩენისა და სიზმრებთან მისი დაკავშირების შემდგომ (Dement, Kleitman, 1957; 

De Koninck et al., 1996), მალევე გამოითქვა აზრი pZ-ის კოგნიტურ ფუნქციებთან 

ასოციაციის შესახებ (Dujardin et al., 1990; Karni et al., 1994). ამ აზრს ეთანხმება 

ადამიანებსა თუ ცხოველებზე ჩატარებული გამოკვლევები, რომელთა თანახმად 

ახლად დასწავლილი ინფორმაციის კონსოლიდაცია pZ-ის დროს ხდება (Fishbein, 

Gutwein, 1977; Smith 1985). ამავე დროს, არსებობს გამოკვლევები, რომლებიც 

კონსოლიდაციის ფაზისთვის pZ-ის აუცილებლობას არ ადასტურებენ (Ониани, 

1982; 1984; Oniani, Lortkipanidze, 1985; Oniani et al., 1988). 

თუ პირველ მოსაზრებას გავითვალისწინებთ, მაშინ pZ-ის დეფიციტი, 

როგორც რაოდენობრივი, ასევე თვისობრივი, შესაძლოა ასაკოვან ადამიანებში 

კოგნიტურ დეფიციტს უკავშირდებოდეს. მართლაც ნანახია, რომ Tsm ასაკოვნებში 

პოზიტიურ კორელაციაშია კოგნიტურ ფუნქციებთან (Dujardin et al., 1990; Spiegel et 

al., 1999) და შესაძლოა განსაზღვრავდეს ასაკთან დაკავშირებული კოგნიტური 

დარღვევების განვითარებას. გარდა ამისა, ჩვეულებრივ, ძილი დემენციით 
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დაავადებულ ასაკოვან ადამიანებში უფრო დარღვეულია, ვიდრე ნორმალურ 

ასაკოვან ინდივიდებში (Prinz et al., 1982; Vitiello 1984; Allen et al., 1987). ნანახია 

მაღალსარწმუნო კორელაცია ალცჰეიმერით დაავადებული პაციენტების მენტალურ 

ფუნქციონირებას, pZ-ის პროცენტულობას და ღამის დროს ღვიძილის მოცულობას 

შორის (Moe et al., 1995).  აღმოჩნდა, რომ pZ-ის ორი სპეციფიური რაოდენობრივი 

მახასიათებელი – ლატენტობა და თვალის მოძრაობების სიმკვრივე (Tsm-ს 

რაოდენობა/დროის განსაზღვრულ მონაკვეთზე) – დეპრესიის გარკვეულ 

ბიოლოგიურ მარკერებს წარმოადგენენ (Hauri, Hawkins, 1971; Schulz, Lund, 1985; 

Reynolds et al., 1988; Vogel et al., 1988; Lauer et al., 1991; Bahro et al., 1993). მათი 

საშუალებით აგრეთვე შეიძლება განვასხვაოთ ასაკოვანი დეპრესია და დემენცია. 

 ამ ფაქტებზე დაყრდნობით რიგი ავტორების მიერ pZ-ის ხანგრძლივობა და 

Tsm განიხილება, როგორც წარმატებული დაბერების განმსაზღვრელი ფაქტორები 

(Reynolds et al., 1993). “წარმატებული დაბერების კონცეფცია” (Havighurst, 1961) 

რამდენიმე სხვადასხვა მიმართულებით იქნა ინტერპრეტირებული: კარგი 

ჯანმრთელობა, ცხოვრებით პერსონალური კმაყოფილება, კოგნიტური ფუნქციების 

შენარჩუნება - ის რამდენიმე ატრიბუტია, რომლებიც სხვადასხვა ავტორების მიერ 

იქნა ხაზგასმული (Reynolds et al.,1993; Baltes, Carstensen, 1996). მიუხედავად 

არაერთგზის მითითებებისა, რომ მშვიდი ძილი მნიშვნელოვანი ხელშემწყობი 

ფაქტორია და განსაზღვრავს კიდეც ცხოვრების ხარისხს, და მიუხედავად იმისა, 

რომ ასაკთან ერთად ძილის მახასიათებლების ცვლილება კარგადაა 

დოკუმენტირებული, ჯერჯერობით ნაკლებად გვხვდება გამოქვეყნებული შრომები 

ძილის პოლიგრაფიულ კრიტერიუმებსა და “წარმატებულ დაბერებას” შორის 

ურთიერთკავშირის შესახებ. რეინოლდსი და თანამშრომლები ახდენენ რა 

“პიტსბურგის გამოცდილების” შეჯამებას, მსჯელობენ pZ-სა და პათოლოგიურ თუ 

წარმატებულ დაბერებას შორის ურთიერთკავშირზე (Reynolds et al., 1993).Aავტორები 

აღნიშნავენ, რომ ძილის (განსაკუთრებით კი pZ-ის) შენარჩუნება ცხოვრების 

მოგვიანო ეტაპებზე წარმოადგენს არათუ კორელატს, არამედ მექანიზმს 

წარმატებული დაბერებისა. ამასთან, აღსანიშნავია, რომ ეს გამოკვლევა არ მოიცავს 

ხანგრძლივი დროის მანძილზე მიმდინარე დაკვირვებას ძილის პოლიგრაფიულ 
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კრიტერიუმებსა და წარმატებულ დაბერებას შორის ურთიერთკავშირის 

დასადგენად.  

არსებობს გარკვეული მონაცემები, რომ Tsm და nZ-ის დელტა eeg 

ინვერსიულად იცვლება ექსპერიმენტული მანიპულაციების საპასუხოდ. 

მაგალითად, ძილის ტოტალური დეპრივაცია ერთი ღამის განმავლობაში იწვევს 

დელტას გაზრდასა და Tsm სიმკვრივის დეპრესიას (Reynolds et al, 1986; Feinberg et 

al., 1987). ძილის ნაწილობრივი ან ტოტალური დეპრივაციის შემდგომი 

აღდგენითი ძილის დროს Tsm სიმკვრივის შემცირება ძილის შეზღუდვის 

ხარისხის პროპორციულად ხდებოდა (Feinberg et al., 1987; Reynolds et al, 1987; Travis et 

al., 1991; Aeschbach et al., 1996). გარდა ამისა, ძილის ციკლების ნორმალური 

მსვლელობისას, როცა ძილი პროგრესულად ზერელევდება, აღინიშნება დელტას 

შემცირებისა და Tsm სიმკვრივის გაზრდის ტენდენცია (Azerinsky, 1969, 1973; 

Salzarulo, 1972; Benoit et al., 1974; Feinberg, 1974; Takahashi, Atsumi, 1997; Ficca et al., 1999). 

აზერინსკიმ გამოთქვა ჰიპოთეზა, რომ Tsm შეიძლება განხილულ იქნეს, როგორც 

ძილის მოთხოვნილების, ძილით დაკმაყოფილების ინდექსი (Azerinsky et al, 1969). 

შემდგომში ბარბატოს მიერ (Barbato et al, 1994) გახნგრძლივებული ძილის დროს 

Tsm გახშირება ნანახი იქნა pZ-ის იმ პერიოდებში, რომლებიც ღვიძილში 

გადადიოდნენ. Tsm-სა ძილის სიღრმეს შორის უკუკავშირის დამადასტურებლად 

ითვლება აგრეთვე Tsm სიხშირის შემცირება ჰიპნოტიკების ადმინისტრაციის 

შემდგომ (Kramer, 1982;). ლუციდის ფუნდამენტურ შრომაში (Lucidi et al., 1996) 

ნაჩვენებია, რომ ძილის ნაწილობრივი დეპრივაციის შედეგად ძილისადმი 

მოთხოვნილების გაზრდა აღდგენით პერიოდში Tsm სიმკვრივის სისტემატურ 

შემცირებას იწვევს. ამავე დროს მაშინ როცა ფეინბერგის ჯგუფის მიერ შედეგების 

ინტერპრეტირება ხდება როგორც Tsm სიხშირესა და ძილის სიღრმეს შორის 

უკუკავშირის მაჩვენებელი, ლუციდის ჯგუფის მიხედვით Tsm განიხილება 

როგორც ძილის მოთხოვნილების მაჩვენებელი. დი-ჯენარო ახდენდა ძილის მე-3-4 

სტადიის დეპრივირებას ისე, რომ ძილის ტოტალური ხანგრძლივობა უცვლელი 

რჩებოდა. აღდგენით პერიოდში Tsm სიმკვრივის დეპრესიას ადგილი ჰქონდა nZ-

ის რებაუნდთან პროპორციულ მიმართებაში, თუმცა Tsm ეფექტი არ 
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კორელირებდა სმენითი გამოღვიძების ზღურბლთან (De Gennaro et al., 2000). 

ამდენად, საკითხი Tsm სიმკვრივესა და nZ-ის დელტა eeg-ს შორის კორელაციისა 

და მასზე ასაკის გავლენის შესახებ, სრულად შესწავლილი არ არის.   

მონაცემები იმის შესახებ იცვლება თუ არა ასაკთან ერთად ძილისადმი 

მოთხოვნილება, საკმაოდ არაერთგვაროვანია. ამ საკითხის გარკვევის შედარებით 

მარტივ გზას წარმოადგენს ასაკთან ერთად ძილის ქვოტის, ანუ დროის იმ 

მოცულობის ცვლილების შესწავლა, რომელსაც ინდივიდი ძილში ატარებს. 

არსებობს ლაბორატორიული გამოკვლევები (Gillin et al., 1981; Bixler et al., 1984) და 

რიგი გამოკითხვებიც (Partinen et al., 1983; Cirignotta et al., 1985), რომლებიც 

მიუთითებენ რომ ასაკთან ერთად მცირდება ძილის საერთო ხანგრძლივობა. რიგი 

ადრეული გამოკვლევების მიხედვით კი, ასაკთან ერთად ძილის ხანგრძლივობა 

უცვლელია, ან იზრდება კიდეც (Tune, 1969; Kripke et al., 1979; Zepelin, 1983). Mმაგრამ 

აღსანიშნავია, რომ ნაწილი ამ გამოკვლევებისა ძილის დისტრიბუციას 24 სთ-ის 

განმავლობაში განიხილავს და ძილის ხანგრძლივობაში იმ დროსაც თვლის, 

რომელსაც ინდივიდი ძილში დღის მანძილზე ატარებს. თუკი დავუშვებთFრომ 

ძილის მოცულობა ასაკთან ერთად არ იცვლება, მაშინ შესაძლოა ითქვას, რომ 

ძილისადმი მოთხოვნილება ასაკოვან ადამიანებში ისეთივე ძლიერია, როგორც 

ახალგაზრდებში, უბრალოდ ამ მოთხოვნილების დაკმაყოფილება ხდება 

განსხვავებულად. ამავე დროს, ის ფაქტი რომ ასაკოვან ადამიანებს დღის 

განმავლობაშიც სძინავთ, არ შეიძლება ასე მატივად დავუკავშიროთ ძილისადმი 

დაუკმაყოფილებელ, შეუვსებელ მოთხოვნილებას, ვინაიდან ამ შემთხვევაში 

კულტურული და სოციალური ფაქტორებიც უეჭველია თავის როლს თამაშობენ. 

Mძილის მრავალჯერადი ლატენტობის ტესტი და დღე დაძინებების ირგვლივ 

წარმოებული კვლევების უმეტესობა მიუთითებს ასაკოვან ადამიანებში გაზრდილ 

მძინარობას, რაც მათი ძილისადმი მოთხოვნილების გარკვეული მოდიფიცირების 

სასარგებლოდ მეტყველებს. თუმცა ისიც აღსანიშნავია, რომ ძილის აპნეა, 

რომელიც 60 წელს გადაცილებულ ინდივიდებში უფრო მეტადაა გავრცელებული, 

გაზრდილი მძინარობის გარკვეულ ახსნას შეიძლება წარმოადგენდეს (Bliwise, 

2000). 
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ძილის მოთხოვნილების შესწავლის ყველაზე გავრცელებულ ექსპერიმენტულ 

პარადიგმას ძილის დეპრივაცია წარმოადგენს.  ძილის დეპრივაციის 

ექსპერიმენტები ფართედ გამოიყენება როგორც ცხოველებზე (Oniani et al., 1997 a; 

1998; Gvilia et al., 1999; 2001; 2001 a; Darchia et al., 1999; 2001), ასევე ადამიანებზე 

(Carskadon, Dement, 1979; Borbely et al., 1981; Reynolds et al., 1986; Brunner et al., 1993; De 

Gennaro, 2001; Oniani et al., 2002). ასაკოვან ადამიანებში ჩატარებული კვლევების 

შედეგად ნაჩვენებია, რომ 36-დან 64 საათამდე ძილის დეპრივაცია იწვევდა ძილის 

ტოტალური ხანგრძლივობისა და ძილის ინტენსივობის გაზრდას (Carskadon, 

Dement, 1985; Bonnet 1986; Reynolds et al., 1986; Bonnet, Rosa, 1987; Achermann et al., 2001). 

ამასთან ნაჩვენებია, რომ ტოტალური დეპრივაციის შედეგად დელტას 

კომპენსატორული გაზრდა ძირითადად nZ-ის პირველ პერიოდზე აისახება 

(Feinberg et al., 1987; 1988). ერთ-ერთ კვლევაში ისიც კი იქნა ნაჩვენები, რომ 

ასაკოვან ინსომნიით დაავადებულ ინდივიდებში პოსტდეპრივაციული ძილის 

ტოტალური დრო, კარგად მძინარე ასაკოვანი სუბიექტების ძილის 

ხანგრძლივობის ექვივალენტურიც კი გახდა (Bonnet, Rosa, 1987). თუმცა, რიგი 

გამოკვლევებისა ძილის ხანგრძლივობის ასეთ რე-ნორმალიზაციას არ აღნიშნავს 

(Reynolds et al., 1987). pZ-თან დაკავშირებული მონაცემები ინტერპრეტაციისათვის 

უფრო რთულია. ლიტერატურაში გვხვდება მონაცემები ძილის დეპრივაციის 

შემდგომ პერიოდში pZ-ის მოცულობის გაზრდის (Bonnet, 1986), შემცირების 

(Reynolds et al., 1987), ან უცვლელობის (Reynolds et al., 1986; Carskadon, Dement, 1985) 

შესახებ. 

თუ ზოგადად გავაერთიანებთ ძილის დეპრივაციის შესახებ კვლევებს, 

შეიძლება აღინიშნოს, რომ ასაკოვან ადამიანებში ძილის გამოთიშვაზე 

ფუნდამენტური ჰომეოსტაზური პასუხი შენარჩუნებულია (Bliwise, 2000). ამასთან 

აღსანიშნავია ისიც, რომ ასაკთან ერთად ძილის არქიტექტურის სხვადასხვა 

ასპექტი მოდიფიცირებულია მხოლოდ პოსტდეპრივაციული აღდგენის პირველ 

ღამეს, მაშინ როცა ახალგაზრდებში ეს ეფექტი რამდენიმე ღამეს გრძელდება 

(Carskadon, Dement, 1985; Bonnet, Rosa, 1987). Aამის სასარგებლოდ მეტყველებს 

აგრეთვე ის განსხვავება, რომელიც არსებობს ძილის დეპრივაციის შემდგომ 

მრავალჯერადი დაძინებების ტესტით განსაზღვრულ მძინარობაში (Carskadon, 
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Dement, 1985). Gგარდა ამისა, თვით ძილის დეპრივაციის პერიოდში ასაკოვან 

ადამიანებს უფრო ნაკლები მიკრო-ძილის ეპიზოდები ახასიათებს, ვიდრე 

ახალგაზრდებს (Buysse et al., 1991). ქცევითი პარამეტრების შესწავლის შედეგად 

აღმოჩნდა, რომ ასაკოვანი ადამიანები, განსაკუთრებით თუ ისინი ცუდად 

მძინარენი არიან (Bonnet, 1985), ნაკლებად რეაგირებენ ძილის გამოთიშვაზე და 

თუ უფრო სწრაფად არა, იმავე დროში უბრუნდებიან ქცევის ფონურ 

მდგომარეობას, როგორ ახალგაზრდები (Carskadon, Dement, 1985; Bonnet, Rosa, 1987; 

Bonnet, Arand, 1989). 

ძილის ჰომეოსტაზური მექანიზმების შესწავლის ერთ-ერთ საშუალებას 

წარმოადგენს აგრეთვე დღე დაძინების შედეგად დელტა სიმძლავრის კონსერვაცია 

მომდევნო ღამის ძილის დროს (Feinberg, 1974; Campbell, Feinberg, 2004). ძილის 

დეპრივაციასთან შედარებით დღე დაძინების ფონზე დელტას კონსერვაცია 

ჰომეოსტაზური მექანიზმების უფრო ნატიფ ტესტადაც კი შეიძლება იქნას 

განხილული (Feinberg et al., 1985; Werth et al., 1996a). ნაჩვენებია, რომ დღე დაძინების 

პერიოდში განვითარებული დელტა სიმძლავრე ამცირებს ღამის დელტას 

დაახლოებით იმავე ოდენობით, რა სიდიდითაც დელტა სიმძლავრე დღის ძილის 

დროსაა წარმოდგენილი (Campbell, Feinberg, 2004). ძილის ჰომეოსტაზური 

რეგულაციის ეს მექანიზმი გულისხმობს, რომ ტვინი ახდენს დღე დაძინების 

დროს პროდუცირებული დელტას მოცულობის რეგისტრირებას, ინახავს ამ 

ინფორმაციას ღამემდე და ღამის ძილის დროს დელტას ამცირებს დაახლოებით 

იმავე სიდიდით. როგორც უკვე ავღნიშნეთ, ექსპერიმენტების უმრავლესობაში, 

რომლებიც ძილის ჰომეოსტაზური რეგულაცისა და ასაკის ურთიერთგავლენას 

სწავლობენ, ძირითადად გამოყენებულია ძილის დეპრივაციის პროცედურები 

(Webb, 1981; Carskadon, Dement, 1985; Bonnet, 1986; Reynolds et al., 1986;). კემბელისა და 

ფეინბერგის მიერ (Campbell, Feinberg, 2004) პირველად იქნა ნაჩვენები, რომ 

ასაკოვანი ადამიანების თავის ტვინს შენარჩუნებული აქვს დელტას კონსერვაციის 

უნარი. ამ მხრივ დელტა eeg მკვეთრად განსხვავდება pZ-სგან, რომელსაც 

კონსერვაციის მექანიზმები არ გააჩნია (Verdone, 1968; Feinberg et al., 1980).  
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ამდენად, დღეს არსებული ცოდნისა და გამოკვლევების საფუძველზე ძნელია 

მარტივი კონცეფციის ჩამოყალიბება ასაკთან ერთად ძილისადმი მოთხოვნილების 

უცვლელობის, ან მოდიფიცირების შესახებ. Mმონაცემები ამ მხრივ საკმაოდ 

არათანამიმდევრულია. შედეგები სხვადასხვაგვარად შეიძლება განვიხილოთ - 

როგორც ასაკთან ერთად მოთხოვნილების შემცირების, ასევე უცვლელი 

მოთხოვნილების მაჩვენებელი, ან უცვლელი მოთხოვნილების მაჩვენებელი სხვა 

მექანიზმების შეზღუდვის ფონზე და ა.შ. ასაკთან მიმართებაში ცირკადული 

რეგულაციის მექანიზმების შესწავლა კიდევ უფრო ართულებს ასაკოვან 

სუბიექტებში ძილის ჰომეოსტაზური რეგულაციის ცვლილებათა ინტერპრეტაციას. 

სიცოცხლის მეორე დეკადაში მომწიფების ფონზე თავის ტვინში მიმდინარე 

მკვეთრი რეორგანიზაციის შესახებ მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები არსებობს. Aამ 

რეორგანიზაციის ერთ-ერთი გამოკვეთილი სახეა ცვლილებები ძილის eeg-ში, რაც 

განსაკუთრებით nZ-ის დელტა ინტენსივობის შემცირებაში აისახება.  ეს 

ცვლილებები ნანახი იქნა კროს-სექციულ გამოკვლევებში, რომლებიც ძილის 

სტადიების ვიზუალურ დათვლას იყენებდნენ (Feinberg, 1967; Williams et al., 1974). 

გარდა ამისა, ორი კროს-სექციული გამოკვლევა იქნა ჩატარებული (Coble et al., 

1987; Feinberg et al., 1990), რომლებიც კომპიუტერულ გაზომვებს ეყრდნობოდნენ, 

თუმცა მნიშვნელოვანი კითხვები ჯერ კიდევ პასუხ-გაუცემელია. არ არის 

ცნობილი მატურაციულ/სპექტრული ცვლილებები განპირობებულია თუ არა 

ცვლილებებით ამპლიტუდასა და/ან აღმოცენების სიხშირეში; არ არის მონაცემები 

სხვა, არა-დელტა, eeg სიხშირეების ცვლილებების შესახებ მოზარდობის 

პერიოდში. eeg-ს ამპლიტუდა და აღმოცენების სიხშირე სხვადასხვა 

ფიზიოლოგიური პროცესია, რომლებიც სხვადასხვაგვარად შეიძლება განიცდიდეს 

ასაკის ზეგავლენას. შესაბამისად ისეთი კომპიუტერული მეთოდების გამოყენება, 

რომელთა გამოყენებითაც შესაძლებელია ამპლიტუდა და აღმოცენების სიხშირე 

ცალ-ცალკე გაიზომოს, მნიშვნელოვანია მთელი რიგი საკითხების გასარკვევად. 

ძილის ეეგ ცვლილებების დამოკიდებულება მომწიფების თანმხლებ ფიზიკურ 

ცვლილებებთან ასაკთან მიმართებაში ასევე გაურკვეველია და 

ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემებით იფარგლება (Carskadon et al., 1980; Coble et al., 
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1987). ამ საკითხის გარკვევაც მომწიფების ასაკში ძილის eeg ცვლილებების 

ხანგრძლივი დროის მანძილზე დაკვირვების შედეგადაა შესაძლებელი.  

მოზარდობის პერიოდში სხვადასხვა ასაკის სუბიექტებში დელტა 

სიმძლავრის მასიური შემცირების შესწავლა, იმის გარკვევა თუ როგორი 

სისწრაფით მიმდინარეობს ეს პროცესი დროში, მნიშვნელოვანია ძილის 

ფუნქციის, ტვინის მომწიფებისა და დაბერების ასპექტებსა და იმ მექანიზმებში 

გარკვევის თვალთახედვით, რომლებიც ამ ტალღების აღმოცენების კონტროლს 

ახდენენ როგორც ნორმალურ, ისე სავარაუდოდ შიზოფრენიით დაავადებულ 

პაციენტებში. ტვინის განვითარების ფუნდამენტური ასპექტების განხილვა 

შესაძლებელს გახდის ტვინში მიმდინარე მთელი რიგი ცვლილებების კლინიკურ 

მონაცემებთან დაკავშირებისა და შესაბამისად, გარკვეული დაავადებების 

ნეირობიოლოგიურ მექანიზმებში გარკვევისა.  

შიზოფრენიისათვის დამახასიათებელ ერთ-ერთ ყველაზე მკვეთრ და 

თანამიმდევრულ დარღვევას ძილის მე-4 სტადიის დეფიციტი წარმოადგენს. ამის 

შესახებ ინფორმაცია პირველად კოლდველისა და დომინოს (Caldwell, Domino, 1967) 

გამოკვლევების შედეგად იქნა მოწოდებული, ხოლო შემდეგ ეს ინფორმაცია 

მრავალი სხვა გამოკვლევით დადასტურდა. 1969 წელს ფეინბერგმა  აჩვენა, რომ 

ძილის მე-4 სტადიის დეფიციტი განსაკუთრებით nZ-ის პირველ პერიოდში იყო 

წარმოდგენილი (Feinberg et al., 1969). ამ გამოკვლევაში შიზოფრენიით 

დაავადებულებების მხოლოდ 50%-ში იქნა ნანახი ძილის მე-4 სტადიის 

ექსტრემალურად დაბალი დონე. ეს თითქოს იმის მაჩვენებელი იყო, რომ nZ-ის 

დეფიციტი არ იყო შიზოფრენიისათვის სპეციფიურად დამახასიათებელი. ამასთან, 

მოგვიანო მიმოხილვით სტატიაში ხაზგასმული იყო ამ აღმოჩენის 

განსაკუთრებული მნიშვნელობა (Feinberg, Hiatt, 1978). მოგვიანებით იგივე 

ავტორებმა კომპიუტერული ანალიზით კიდევ ერთხელ მოახდინეს nZ-ის 

დეფიციტის დოკუმენტირება შიზოფრენიით დაავადებულ პაციენტებში (Hiatt et al., 

1985). მათ აჩვენეს, რომ ეს დეფიციტი განსაკუთრებით გამოკვეთილი იყო nZ-ის 

პირველ პერიოდში, რაც თავის მხრივ ასოცირდებოდა განსაკუთრებით მაღალ 

თითისტარა აქტივობასთან. Eეს შედეგი შესაბამისობაშია მოგვიანებით ნანახ 
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ინვერსიულ დამოკიდებულებასთან დელტასა და ძილის თითისტარებს შორის 

(Uchida et al., 1991).     

ბოლო წლების განმავლობაში ინტერესი შიზოფრენიით 

დაავადებულებისათვის დამახასიათებელი დელტა აქტივობისა და ძილის სხვა 

პარამეტრების დარღვევების მიმართ მკვეთრად გაიზარდა. მრავალი მკვლევარის 

მიერ კიდევ ერთხელ იქნა დოკუმენტირებული დელტას დეფიციტი 

კომპიუტერული ანალიზის გამოყენებით (Ganguli et al., 1987; Kajimura et al., 1995; 

Keshavan et al., 1998). მათ მიერვე იქნა ნაჩვენები, რომ დარღვეული nZ 

უკავშირდებოდა შიზოფრენიისათვის დამახასიათებელ ნეგატიურ სიმპტომებს. რა 

თქმა უნდა, ძილის დარღვევები შიზოფრენიაში არ არის მხოლოდ დელტათი 

ლიმიტირებული.  ძილის ლატენტობა ტიპიურად გახანგრძლივებულია, 

შეღვიძებები გახშირებულია და pZ-ის მთელი რიგი დარღვევებიც აღინიშნება (იხ. 

Benson, Zarcon, 2000). 

ამრიგად გამოკვლევების უმეტესობა, მაგრამ არა ყველა (Tandon et al., 1992; 

Lauer et al., 1997) მიუთითებს, რომ შიზოფრენიით დაავადებული პაციენტების 

საკმაოდ დიდ რაოდენობაში აღინიშნება nZ-ის დეფიციტი. Dდელტა დეფიციტი 

წარმოადგენს სტაბილურ მახასიათებელს, რომელიც მიუხედავად 

ნეიროლეპტიკური მკურნალობისა უცვლელი რჩება ერთი წლის განმავლობაში 

(Keshavan et al., 1996). ეს მონაცემები კიდევ ერთხელ მიუთითებს მოზარდობის 

პერიოდში დელტას შემცირების შემდგომი კვლევების კლინიკურ მნიშვნელობაზე. 

პათოფიზიოლოგიაში გარკვევა ჩვეულებრივ მოითხოვს ნორმალური 

ფიზიოლოგიის სრულყოფილ ცოდნას. ასეთი მიდგომა კიდევ ერთხელ უსვამს 

ხაზს იმ ალბათობის მნიშვნელობას, რომ შიზოფრენია ნეიროგანვითარებად 

დაავადებას წარმოადგენს, რომელიც მოზარდობის პერიოდში ტვინის მომწიფებაში 

დაშვებული შეცდომებითაა განპირობებული. 

ძილის შესახებ არსებულ ლიტერატურაში საკმაოდ ტრადიციულია, რომ 

ზრდასრულობის პერიოდში დელტას შემცირება შეფასდეს როგორც დაბერებით, 

ანუ დეგენერაციული ცვლილებებით გამოწვეული, ხოლო დელტას შემცირება 

მოზარდობის პერიოდში – როგორც განვითარების პროცესით განპირობებული. 

არანაირი საფუძველი არ არსებობს ვივარაუდოთ, რომ ამ ორი სხვადასხვა 
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ასაკობრივი პერიოდის ოპერირება სხვადასხვა ხარისხობრივი პროცესებით 

მიმდინარეობდეს. იმ შემთხვევაში კი თუ დავუშვებთ, რომ მხოლოდ ერთი 

გარკვეული პროცესია ჩართული ამ ერთსა და იმავე, მაგრამ განსხვავებული 

სისწრაფით მიმდინარე პროცესში, მაშინ ეს აუცილებლად განვითარების პროცესი 

უნდა იყოს, რადგან დელტას შემცირება მოზარდობის პერიოდში ვერაფრით ვერ 

იქნება პათოლოგიური ასაკობრივი ცვლილებებით განპირობებული (Feinberg, 

Campbell, 2003). 

ნეირონული ცვლილებები, რომლებიც დელტას ონტოგენეზურ შემცირებას 

იწვევენ, უცნობია. მაგრამ ცნობილია, რომ დელტას ცვლილების ასაკობრივი 

მრუდი ტვინის პლასტიურობის მრუდის პარალელურია (Feinberg, Carlson, 1968). 

80-იან წლებში საკმაოდ ცოტა მონაცემები არსებობდა იმის დამადასტურებლად, 

რომ ბავშვებში თავის ტვინის მეტაბოლური დონე ღვიძილის დროს საკმაოდ 

მაღალია. ჩუგანის (Chugani et al., 1987) მონაცემებით ღვიძილის დროს კორტექის 

მეტაბოლური დონე ბავშვებში 2-ჯერ აღმატება იმავე მაჩვენებელს 

ახალგაზრდებში. ჩუგანის მონაცემებისა და ჰუტენლოქერის (Huttenlocher, 1979) 

სინფსურ სიმკვრივეზე გამოქვეყნებული მონაცემების გამოყენებით, ნაჩვენები იქნა, 

რომ დელტა ამპლიტუდა, კორტიკალური მეტაბოლური დონე და სინაფსური 

სიმკვრივე პარალელურად იკლებს მოზარდობის პერიოდში და ერთსა და იმავე 

სტატისტიკურ მოდელს ესადაგება (Feinberg, et al., 1990). nZ-ის დელტა eeg-ს 

ასაკობრივი შემცირება ერთ-ერთ ფუნდამენტურ პრობლემას წარმოადგენს, 

რომელიც ჯერ ბოლომდე გარკვეული არ არის. ამ პრობლემის გადაჭრა ნათელს 

მოჰფენს როგორც დელტა eeg-ს ჰომეოსტაზურ როლს, ასევე “ტვინის 

განვითარების” ხანგრძლივ პროცესს. სავარაუდოდ დელტას ინტენსივობის 

დაქვეითება ტვინის მომწიფების პროცესის ერთ-ერთი კომპონენტია და იგი, 

უხეშად რომ ვთქვათ, თავის ტვინში სინაფსური სიმკვრივისა და მეტაბოლური 

დონის დაქვეითების პარალელურად მიმდინარეობს. 

მიუხედავად მრავალი გამოკვლევისა ძილის რეგულაციის 2-პროცესიან 

მოდელზე დაყრდნობით, დელტას მოთხოვნილების ზრდის კინეტიკა ღვიძილის 

გასწვრივ და კლების კინეტიკა ძილის დროს სტატისტიკურად ჩამოყალიბებული 
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არ არის. დაიკი (Dijk et al., 1987) 6 ახალგაზრდა, მდედრობითი სქესის 

სუბიექტებში, სწავლობდა დელტა სიმძლავრის ზრდას დღის სხვადასხვა დროს 

დაძინებების პერიოდში და მონაცემებს მიუსადაგა ექსპონენციალური ფუნქცია. ამ 

გამოკვლევაში არ ხდებოდა იმის ტესტირება მონაცემებს უკეთ ხომ არ 

ესადაგებოდა წრფივი მოდელი. აგრეთვე, მათ კვლევაში არ იყო სუბიექტების 

ადექვატური რიცხვი სტატისტიკური ანალიზისთვის. 

ძალიან ბევრი შრომაა გამოქვეყნებული, რომლებიც ასახავენ დელტას 

დაქვეითებას nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. ადრეული გამოკვლევები ამ 

ცვლილებებს ზომავდნენ როგორც ძილის დროს ვიზუალურად დათვლილი მე-4 

სტადიის ეპოქების რაოდენობის საათობრივ შემცირებას (Feinberg et al., 1967; Webb, 

Agnew, 1971; Feinberg, 1974). 1978 წლიდან უკვე ხდება კომპიუტერულად გაზომილი 

დელტა სიმძლავრის შემცირების სტატისტიკური ანალიზი (Feinberg et al., 1978; 

1980; Borbely et al., 1981). ფეინბერგის ჯგუფის კვლევების უმრავლესობაში დელტას 

შემცირების მხოლოდ წრფივი კომპონენტი იყო სტატისტიკურად სარწმუნო. 

კვლევების ნაწილში კი ნანახი იქნა სუსტი, მაგრამ სტატისტიკურად სარწმუნო 

კვადრატული კომპონენტი (Feinberg et al., 1978; Preud’homme et al., 1997). 

აღსანიშნავია, რომ დელტას წრფივი ზრდა ან შემცირება nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ დამოუკიდებელი პროცესის სახით არ მიმდინარეობს. როცა ღვიძილის 

ხაგრძლივობა ნორმალურ 16 სთ დღეს სცილდება, დელტას მრუდი სწორდება 

ძილის მოგვიანო პერიოდებში (nZ-ის მე-5 პერიოდი) და რჩება ამ დონეზე, ვიდრე 

ძილი გახანგრძლივებულია (Feinberg, Floyd, 1979). 

nZ-ის დელტა eeg კინეტიკის შესწავლა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

მნიშვნელოვანია დელტა სიხშიროვანი ფარგლის ჰომეოსტაზური ქცევიდან 

გამომდინარე. გარდა ამისა, დელტა სწორედ ის eeg სიხშირეა, რომლის 

ინტენსივობა ყველაზე მკვეთრ ცვლილებებს განიცდის ასაკთან ერთად. დელტა 

eeg კინეტიკის შესწავლა სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში შესაძლებელს გახდის 

გავერკვეთ ამ საკითხის ირგვლივ ლიტერატურაში არსებული შეუთანხმებლობის 

მიზეზებში. საინტერესოა აგრეთვე, თუ როგორ იცვლება ასაკის მიხედვით 

სიმძლავრის კინეტიკის პატერნი სიხშირეთა ფართე სპექტრისათვის (0.3-30 ჰც)   
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დღესდღეობით განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ნეიროფიზიოლოგიურ 

მონაცემებს 1 ჰც-ზე ნაკლები სიხშიროვანი მონაკვეთის შესახებ. მიდის 

ინტენსიური კვლევები იმის თაობაზე, განხილულ იქნას თუ არა 1 ჰც-ზე 

ნაკლები, ანუ Zds მონაკვეთი დელტა სიხშირის შემადგენელ კომპონენტად 

(Amzica, Steriade, 1998; Achermann, Borbely, 1997; Feinberg et al., 2004; Campbell et al., 2004; 

2006; Massimini et al., 2004). ქერქული ნეირონებიდან დაბალსიხშიროვანი 

ოსცილაცია უჯრედშიდა გამოყვანების მეშვეობით პირველად ანესთეზირებულ 

კატებში (Steriade et al., 1993a), ხოლო შემდეგ ნატურალური ძილის დროსაც იქნა 

აღწერილი (Steriade et al., 1996). რაც შეეხება ადამიანებს, მართალია დიდი ხანია 

ცნობილი იყო, რომ ადამიანის eeg შეიცავდა გამოკვეთილ Zds აქტივობას (Church et 

al., 1975), მაგრამ მკვლევართა დაინტერესება დაბალსიხშიროვანი eeg აქტივობით 

მხოლოდ მოგვიანებით, აკერმანისა და ბორბელის მიერ გამოქვეყნებულმა შრომამ 

გამოიწვია (Achermann, Borbely, 1997). ეს ალბათ იმითაც იყო განპირობებული, რომ 

ამ დროისთვის უკვე ცნობილი იყო Zds და 1-4 ჰც სიხშირეთა გენერირების 

განსხვავებული მექანიზმების შესახებ (Steriade, Amzica, 1998; Steriade et al., 1993; 

1993b).  

სტერიადეს შრომაში ნაჩვენებია, რომ Zds ოსცილაცია კორტიკალური 

წარმოშობისაა. ეს ნელი ოსცილაცია შეიცავს რითმულ დეპოლარიზაციულ 

კომპონენტებს, გამოყოფილს ერთმანეთისაგან ხანგრძლივი ჰიპერპოლარიზაციით. 

ეს გახანგრძლივებული ჰიპერპოლარიზაცია დაკავშირებულია ხანგრძლივი 

ტალღების აღმოცენებასთან კორტიკალურ eeg-ში. კორტიკალური წარმოშობის 

დაბალი სიხშირეები ახდენენ თალამუსის დონეზე გენერირებული 

თითისტარებისა და თალამური და კორტიკალური წარმოშობის 1-4 ჰც სიხშირეთა 

ტრიგერირებას (Steriade et al., 1993b; Steriade, Amzica; 1998). არსებობს მოლეკულური 

გამოკვლევებიც, რომლებიც ასევე მიუთითებენ Zds და სწრაფი დელტას 

აღმოცენების განსხვავებულ მექანიზმებზე. თაგვებს, რომელთაც T –ტიპის 

კალციუმის არხის პროტეინი არ გააჩნიათ, nZ-ის დროს შეუძლიათ Zds, მაგრამ 

არა სწრაფი დელტას გენერაცია (Lee et al., 2004). 

აკერმანისა და ბორბელის მიერ (Achermann, Borbely, 1997) აღწერილია Zds eeg 

პატერნის ატიპიური დინამიკა ძილის ციკლების გასწვრივ. მაშინ როცა 1-4 ჰც 
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სიმძლავრე მაქსიმალურია nZ-ის პირველ პერიოდში და იკლებს მონოტონურად 

ძილის მე-4 პერიოდამდე, Zds სიმძლავრე დაახლოებით ერთსა და იმავე დონეზეა 

ძილის პირველ და მეორე ციკლებში და შემდეგ მხოლოდ უმნიშვნელო კლებას 

განიცდის.  

ის ფაქტი, რომ Zds და 1-4 ჰც სიხშირეები განსხვავებული მექანიზმებით 

გენერირდება გვაფიქრებინებს, რომ ამ ორ განსხვავებულ სიხშიროვან მონაკვეთს 

სხვადასხვა ფუნქციური დანიშნულება გააჩნია. გარდა ამისა, მნიშვნელოვანია ორი 

ფაქტი ადამიანის Zds eeg-სა და დელტა სიხშირეებს შორის ინვერსიული 

დამოკიდებულების შესახებ. პირველი, Zds eeg სიმძლავრე არ იზრდება ძილის 

ტოტალური დეპრივაციის შემდგომ, 1-4 ჰც eeg-სგან განსხვავებით (Borbely et al., 

1981) და მეორე, ბენზოდიაზეპინების მოქმედებით ქვეითდება 1-4 ჰც სიმძლავრე, 

მაშინ როცა Zds პირიქით, იზრდება (Trachsel, et al., 1990). არსებობს აგრეთვე, eeg 

ტოპოგრაფიული გამოკვლევები, რომლებიც Zds აქტივობის ფრონტალურ 

დომინირებაზე მიუთითებენ (Steriade, Amzica, 1998; Achermann et al., 2001). ამდენად, 

Zds eeg-სა და 1-4 ჰც სიხშირის ქცევის პატერნი და ფუნქციური დანიშნულების 

შესწავლა დღესდღეობით საკმაოდ აქტუალურ საკითხად განიხილება. 

ამრიგად, ასაკისა და ძილის ურთიერთობის ირგვლივ საკმაოდ ბევრი 

საკითხია, რომლებიც შესწავლას, ან შემდგომ დაზუსტებას მოითხოვს. რიგი ამ 

საკითხებისა განხილულია ქვემოთ მოყვანილ შრომაში. 

 

III. კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

კვლევის პირველ ეტაპზე 19 ახალგაზრდა (10 ქალი, 9 კაცი, საშუალო ასაკით 

22.4±(1.4)წ.) და 19 ასაკოვანი (11 ქალი, 8 კაცი, საშუალო ასაკით 71.4±(4.9)წ.) 

ადამიანი მონაწილეობდა ექსპერიმენტში, სადაც შეისწავლებოდა დღის მანძილზე 

დროის სხვადასხვა მონაკვეთში დაძინებების ეფექტი მომდევნო ღამის ძილზე. 

ახალგაზრდა სუბიექტები იყვნენ კალიფორნიის უნივერსიტეტის სტუდენტები, 

ასაკოვნები კი ქალაქ Davis-ში მცხოვრები პენსიონერები. ყოველი მათგანი 

ექსპერიმენტში მონაწილეობისთვის იღებდა გარკვეულ თანხას. კვლევა 
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ნებადართული იყო უნივერსიტეტის სპეციალიზირებული კომიტეტის მიერ. 

კვლევაში მონაწილეობის მიღებამდე მიმდინარეობდა თითოეული სუბიექტის 

ჩაწერა 2 ღამის განმავლობაში, რათა მომხდარიყო ძილის ნორმალური 

ხანგრძლივობის, ძილის აპნეას, ან ძილის სხვა დარღვევების მქონე პირთა 

შეფასება და კვლევიდან გამოთიშვა. არცერთი მონაწილე არ იღებდა ჰიპნოტიკებს 

ან რაიმე ფსიქო-აქტიურ პრეპარატებს. რანდომულად ხდებოდა შარდის 

ანალიზების შემოწმება. ინდივიდუალური ფსიქიატრიული ინტერვიუს დროს 

განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობოდა დეპრესიის ნიშნების არ არსებობას. 

ახალგაზრდა ინდივიდები ჯანმრთელობის მხრივ საუკეთესო მდგომარეობაში 

იმყოფებოდნენ, ხოლო ასაკოვნები არ უჩიოდნენ ჯანმრთელობას მათი ასაკის 

გათვალისწინებით. იგულისხმება, რომ ზოგიერთ მათგანს შეიძლება ჰქონოდა 

მაღალი წნევა ან ოსტეოართრიტი და მიეღოთ მედიკამენტები ამასთან 

დაკავშირებით. მხოლოდ ის სუბიექტები, რომლებიც იღებდნენ ძილის eeg-ზე 

გავლენის არმქონე პრეპარატებს რჩებოდნენ კვლევაში. 

თითოეული სუბიექტი მონაწილეობდა 4 ერთმანეთისგან დამოუკიდებელ 

ორ-დღიან ექსპერიმენტში. თითოეული ექსპერიმენტი შედგებოდა ფონური 

ღამისგან, მეორე დღეს დაძინებისგან დღის ერთ გარკვეულ მონაკვეთში და 

დაძინების მომდევნო ღამის ძილისგან. დღის პერიოდში დაძინებები 

ხორციელდებოდა 9, 12, 15 და 18  საათებზე რანდომულად, სუბიექტების დღის 

განრიგის გათვალისწინებით. ამასთან, კვლევაში მონაწილე ყველა ინდივიდს 

სრულად უნდა ჩაეტარებინა ოთხივე ორ-დღიანი ექსპერიმენტი, რომლებიც 

ერთმანეთისგან გამოყოფილი იყო გარკვეული ინტერვალებით (საშუალოდ 11.5 

დღე). დღე დაძინების დროს ინდივიდები თავსდებოდნენ საკმაოდ ბნელ 

ოთახებში. მათ ეძლეოდათ მითითება საწოლში დარჩენილიყვნენ 2 საათის 

განმავლობაში და ეძინათ მაქსიმალურად ხანგრძლივად. “წარმატებული” დაძინება 

a priori განსაზღვრული იყო ძილის სულ მცირე 40 წუთიანი ხანგრძლივობით. თუ 

ინდივიდი ამ კრიტერიუმის განხორციელებას ვერ შესძლებდა 3 მცდელობის 

განმავლობაში, იგი კვლევას ვეღარ აგრძელებდა. 
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ძილის განრიგი განსზღვრული იყო ღამის 11 საათიდან დილის 7 საათამდე, 

ანუ საწოლში ყოფნის დრო შეადგენდა 8 საათს. კვლევაში მონაწილე პირებს 

მოეთხოვებოდათ იმავე განრიგის დაცვა ლაბორატორიული კვლევების 

დაწყებამდე მინიმუმ 3-4 დღით ადრე. მათ ეძლეოდათ ახსნა-განმარტება 

აღნიშნული განრიგის შენარჩუნების აუცილებლობასა და მნიშვნელობაზე. მათ 

დამატებით ეძლეოდათ გაფრთხილება არ დაეძინათ დღის განმავლობაში. 

განრიგის გადამოწმების მიზნით კვლევის სუბიექტებს მოეთხოვებოდათ 

ლაბორატორიაში დარეკვა დასაძინებლად წასვლის წინ და გაღვიძებისთანავე. ამ 

ზარების შესატყვისი დრო ავტომატურად რეგისტრირედებოდა.  

ინდივიდები დასაძინებლად წასვლის დრომდე დაახლოებით ორი საათით 

ადრე ცხადდებოდნენ ლაბორატორიაში ელექტროდების დაფიქსირების მიზნით. 

თითოელ მათგანს ეძინა ცალკე საძინებელ ოთახში, საიდანაც მათი eeg ჩანწერი 

ცალკე ოთახში განლაგებულ კომპიუტერებზე აღირიცხებოდა. eeg რეგისტრაცია 

ხდებოდა Grass 7p511 პოლიგრაფით. გამაძლიერებელი ფილტრები დაყენებული 

იყო შემდეგნაირად: 0.3 ჰც (მაღალი გამტარობა) და 0.1 კჰც (დაბალი გამტარობა). 

დროის მუდმივა იყო 0.25 წმ. თვალის მოძრაობის გამომყვანები პასუხობდა 

თვალის როგორც ჰორიზონტალურ, ასევე ვერტიკალურ გადახრებს. 

ელექტროოკულოგრამის პოტენციალების ციფრულ ფორმატში გადაყვანა ხდებოდა 

50 ჰც-ზე, ხოლო ცენტრალური გამოყვანების - 200 ჰც-ზე. ელექტროოკულოგრამის 

და eeg ჩანაწერთა გაანალიზება მიმდინარეობდა ერთდროულად PASS PLUS 

პროგრამული სისტემის  FFT და PA ანალიზის მეთოდებით.  

ძილ-ღვიძილის ციკლის ფაზათა იდენტიფიკაციის მიზნით უპირატესად C3-

A2 eeg ჩანაწერი გამოიყენებოდა. ვიზუალური ანალზი ხორციელდებოდა 

რეხტშაფენ-კალესის საერთაშორისოდ აღიარებული  კრიტერიუმების მიხედვით 

(Rechtschaffen, Kales, 1968). აღირიცხებოდა ღვიძილი, ძილის პირველი სტადია, nZ 

(ძილის მე-2, 3, 4 სტადია), pZ და მოძრაობის დრო. ერთი და იმავე eeg ჩანაწერის 

ვიზუალური ანალიზი წარმოებდა ორი სხვადასხვა ადამიანის მიერ და მათ 

შორის შეუსაბამობა მოწმდებოდა მესამე სპეციალისტის მეშვეობით. თუ C3-A2 

დიდი რაოდენობით არტეფაქტებს შეიცავდა, მაშინ ანალიზისთვის გამოიყენებოდა 
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C4-A1 ჩანაწერი. ელექტროდების წინაღობა ყოველი ჩანაწერის დაწყების წინ 5 

კ.ომზე ნაკლები იყო. PASS PLUS პროგრამა ავტომატურად განსაზღვრავდა nZ-ის 

თანამიმდევრულ პერიოდებს ფეინბერგ, ფლოიდის მოდიფიცირებული 

კრიტერიუმების მიხედვით (Feinberg, Floid, 1979). 

ელექტროოკულოგრამა იზომებოდა PASS PLUS ნულოვანი კვეთის 

ალგორითმით (Feinberg et al., 1978). მისი საიმედოობა ელექტროოკულოგრამისა და 

eeg გაზომვებისთვის კარგადაა დოკუმენტირებული (Feinberg et al., 1978; 1980a; Tan 

et al., 2000; 2001; 2001a). 5 µv სიგლუვის მუდმივა, რომელიც eeg-სთვის გამოიყენება, 

ელექტროოკულოგრამის ანალიზისთვის გაზრდილი იყო 50 µv -მდე. თვალის 

მოძრაობების შესწავლა ხდებოდა თენის მიერ აღწერილი კომპიუტერული 

გაზომვის მეთოდით (Tan et al., 2001a). ეს ზუსტი მეთოდი ზომავს 

დაბალსიხშიროვან ტალღებს ვიზუალურად განსაზღვრულ, არტეფაქტებისგან 

თავისუფალ, ძილის პარადოქსული ფაზის 20 წამიან ეპოქებში. განისაზღვრებოდა 

შემდეგი სიდიდეები: ინტეგრირებული ამპლიტუდა (IA), ნახევარტალღების 

რაოდენობა და მრუდის სიგრძე. Tsm სიმკვრივე ითვლებოდა IA-ის შეფარდებით 

pZ-ის 20 წამიანი ეპოქების რაოდენობაზე. გარდა ამისა, PA ანალიზის მეშვეობით 

ცალ-ცალკე ითვლებოდა თვალის მოძრაობების სიხშირე, როგორც 

ნახევარტალღების რაოდენობა გაყოფილი ეპოქების რაოდენობაზე და თვალის 

მოძრაობების ამპლიტუდა, როგორც მრუდის სიგრძე გაყოფილი ნახევარტალღების 

რაოდენობაზე. 

Tsm მაჩვენებლების კომპიუტერულად გაზომილი ასაკობრივი განსხვავებების 

კროს-ვალიდაციის მიზნით ორივე ასაკობრივ ჯგუფში განხორციელდა Tsm 

აქტივობის ვიზუალური დათვლა ერთი ფონური ჩანაწერის დროს, რომელიც წინ 

უსწრებდა დღე, 9 სთ-ზე დაძინებას. თენის მიერ ნაჩვენებია, რომ 

ინტეგრირებული ამპლიტუდა/ეპოქების რაოდენობაზე ყველაზე უკეთ 

კორელირებს ვიზუალურად დათვლილ Tsm-თან (Tan et al., 2001a).  როგორც 

ახალგაზრდა, ასევე ასაკოვან სუბიექტებში დათვლილი იქნა pZ-ის იმ 2 წამიანი 

ეპოქების რაოდენობა, რომელიც შეიცავდა 25 µv-ზე მეტ თვალის ერთ მოძრაობით 

აქტივობას მაინც. Tsm განისაზღვრებოდა როგორც თვალის მოძრაობითი 
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აქტივობის შემცველი 2 წამიანი ეპოქების რაოდენობა გაყოფილი pZ-ის 2 წამიანი 

ეპოქების საერთო რაოდენობაზე. 

nZ-ის დელტა eeg სიმკვრივე განისაზღვრებოდა როგორც FFT მეთოდით 

განსაზღვრული დელტა სიმძლავრე გადაანგარიშებული დროის ერთეულზე. 

ასაკოვან ჯგუფებს შორის Tsm-ის განსხვავებების ტესტირება ხდებოდა t-

ტესტის გამოყენებით. ჯგუფების შედარების მიზნით Tsm თითოეული 

სუბიექტისთვის საშვალოვდებოდა 4 ფონური ჩანაწერის მონაცემებისთვის. ეს 4 

ღამის საშუალო მონაცემი თითოეული სუბიექტისთვის გამოიყენებოდა 

ახალგაზრდა და ასაკოვანი ჯგუფების საშუალოს გამოსათვლელად. EMTsm-ის 

საიმედოობა ფონური ჩანაწერების გასწვრივ განისაზღვრებოდა Pearson 

კორელაციის კოეფიციენტით. ითვლებოდა აგრეთვე ფონური ღამეების ის 

რაოდენობა, რომელიც საჭიროა 0.9-ზე მაღალი კორელაციის კოეფიციენტის 

მისაღებად 4 ღამის საშუალო სიდიდესთან. 

nZ-ის დელტა აქტივობასა და Tsm-ს შორის კავშირი, როგორც ფონური, ასევე 

დაძინების შემდგომი ძილის დროს, განისაზღვრებოდა ასევე Pearson კორელაციის 

კოეფიციენტით. pZ-ის პერიოდების გასწვრივ Tsm-ის ცვლილების ტენდენციის 

ტესტირება ხდებოდა ANOVA-ს განმეორებადი განზომილებების მეთოდით. Tsm-ის 

შიდა ჯგუფური განსხვავებების ტესტირებისათვის გამოიყენებოდა წყვილადი t-

ტესტი, ხოლო ჯგუფებს შორის განსხვავებისთვის - არაწყვილადი t-ტესტი. 

გამოყენებული მრავალრიცხოვანი სტატისტიკური ტესტირებების გამო α-ს დონის 

ადაპტირება განხორციელდა 0.01-ზე. 

 

კვლევის მომდევნო ეტაპზე ხდებოდა 9 და 12 წლის ბავშვთა ძილის eeg 

რეგისტრაცია. ანალიზისთვის გამოიყენებოდა ნაწილი ძილის იმ eeg 

ჩანაწერებიდან, რომელთა რეგისტრირება ხდებოდა 4 წლის მანძილზე 6 თვიანი 

ინტერვალებით.  

კვლევაში მონაწილეობდა 32 ცხრა წლის და 38 თორმეტი წლის ბავშვი. 

გოგონებისა და ბიჭების რაოდენობა თითოეულ ჯგუფში თანაბრად იყო 

განაწილებული. ექსპერიმენტში მონაწილეობაზე თანხმობის საფასურად ბავშვებს 

 44



ეძლეოდათ გარკვეული თანხა. კვლევაში მონაწილეობამდე ხდებოდა ბავშვების 

ჯანმრთელობის მდგომარეობის გარკვევა მშობლებთან ინტერვიუს საფუძველზე. 

ფსიქიატრიული და/ან ნევროლოგიური დაავადებების ისტორიის მქონე ბავშვები 

კვლევაში ვერ ხვდებოდნენ. შრომაში წარმოდგენილია პირველი ორი, 

ნახევარწლიანი ინტერვალით მიმდინარე ჩანაწერებიდან აღებულ მონაცემთა 

ანალიზის შედეგები.  

ბავშვთა ძილის eeg რეგისტრაცია ხდებოდა 6 თვიანი ინტერვალით მათსავე 

საკუთარ სახლში, ოთხი თანამიმდევრული ღამის განმავლობაში. ბავშვებს 

ეძლეოდათ მითითება შეენარჩუნებინათ რეგულარული ძილის რეჟიმი და თავი 

შეეკავებინათ დღე დაძინებისგან როგორც კვლევის პერიოდში, ასევე ჩანაწერების 

დაწყებამდე 5 დღით ადრე. ამ პერიოდის განმავლობაში ბავშვთა 

აქტივობა/დასვენების პერიოდების შესაბამისობა კვლევის პირობებთან 

მოწმდებოდა აქტიგრაფის გამოყენებით. პირველი 2 ღამე ხდებოდა ფონური eeg 

ჩანაწერების რეგისტრაცია დაძინება-გაღვიძების ჩვეული რეჟიმის მიხედვით. მე-3 

და მე-4 ღამეს ჩანაწერი იწყებოდა დაძინების ჩვეულ დროს, მაგრამ ბავშვებს 

ეძლეოდათ მითითება დილით ეძინათ მაქსიმალურად იმ დრომდე, ვიდრე ეს 

მათთვის შესაძლებელი იქნებოდა. ეს 2 ღამე წარმოადგენდა გახანგრძლივებული 

ძილის ჩანაწერებს. კვლევის ამ ეტაპზე ანალიზისთვის გამოიყენებოდა მხოლოდ 

ფონური ჩანაწერები და რიგ შემთხვევაში მესამე გახანგრძლივებული ღამის იმ 

მონაკვეთის მონაცემები, რომელიც ფონური ჩანაწერის ხანგრძლივობას 

შეესაბამებოდა.  

გარდა eeg ჩანაწერებისა, ფიზიკური გამოკვლევის საფუძველზე 

აღირიცხებოდა მონაცემები ბავშვთა სქესობრივი მომწიფების შესახებ, შეფასების 

სტანდარტული კრიტერიუმების მიხედვით (Tanner, 1962). აღნიშნულ გამოკვლევას 

ექიმი-ენდოკრინოლოგი აწარმოებდა ძილის eeg რეგისტრაციის შემდგომ მაქსიმუმ 

ერთი თვის განმავლობაში.  

eeg ჩანაწერები რეგისტრირდებოდა ამბულატორული Grass H2O  

ხელსაწყოების მეშვეობით. დაბალსიხშიროვანი ფილტრი დაყენებული იყო 0.3 ჰც-

ზე. C3, C4, O1 და O2  გამოიყვანებოდა კონტრალეტარულ რეფერენტულ 
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ელექტროდებთან (ყურის ბიბილოს უკან). სიგნალების  ციფრულ ფორმატში 

გადაყვანა ხდებოდა 200 ჰც-ზე და ინახებოდა სპეციალურ მობილურ დისკზე. 

აღნიშნული დისკიდან მონაცემები გადაიტანებოდა ლაბორატორიულ 

კომპიუტერებში, რის შემდეგაც ხდებოდა მათი გაანალიზება PASS PLUS 

პროგრამის მეშვეობით. კომპიუტერის მონიტორზე გამოიყვანებოდა 20 წამიანი 

ეპოქები. მაღალი სიზუსტით ხდებოდა არტეფაქტების აღრიცხვა. არტეფაქტიანი 

ეპოქები ფაზათა ტოტალური დაანგარიშების დროს გათვალისწინებული იყო, 

მაგრამ eeg ანალიზისთვის მათი გამოყენება არ ხდებოდა. eeg ანალიზისთვის 

გამოიყენებოდა  C3 ან  C4 გამოყვანა იმის მიხედვით რომელი იყო უფრო სუფთა, 

ნაკლებ არტეფაქტებიანი სიგნალი. სპექტრული ანალიზი სრულდებოდა  FFT 

მეთოდით 5.12 წამიან მონაკვეთებში 2.62 წამიანი ურთიერთგადაფარვით, ისე რომ 

თითოეულ 20 წამიან ეპოქაში თავსდებოდა 8 ასეთი მონაკვეთი. 

დელტა სიხშირე წინასწარ იყო განსაზღვრული როგორც 0.3-3 ჰც. დამატებით 

ასევე ანალიზდებოდა დელტა რანგის ქვესიხშირეებიც: 0.3-1, 1-2, 2-3 და 3-4 ჰც. 

გარდა ამისა, სპექტრული ანალიზი ტარდებოდა 4-6, 6-8, 8-12, 12-15, 15-23 და 23-30 

ჰც სიხშირეებისთვისაც. FFT სპექტრული ანალიზის პარალელურად 0.3-3 ჰც 

მონაკვეთის ანალიზი ხდებოდა PA მეთოდითაც. გამოიყენებოდა რა ნახევარ-

ტალღების აღრიცხვის მეთოდი ნულოვანი გადაკვეთებით, იზომებოდა დელტა 

ტალღების ამპლიტუდა და აღმოცენების სიხშირე ცალ-ცალკე. ASA (µv) 

წარმოადგენდა ტალღების ამპლიტუდის საზომს, ხოლო TIB (წმ) - აღმოცენების 

სიხშირის. 

ძილისა და eeg პარამეტრებზე ასაკისა და სქესის ეფექტის განსაზღვრა 

ხდებოდა ANOVA-ს ვარიაციული ანალიზის მეთოდით, სადაც ასაკი და სქესი 

ფაქტორულ როლში გამოდიოდა. პოსტ-ჰოკ t-ტესტით დარდებოდა ოთხი – 

ასაკი/სქესი ჯგუფები. Pearson კორელაციის კოეფიციენტები ითვლებოდა დელტა 

სიმკვრივესა და ტენერის სტადიებს შორის. 

 

კვლევის შემდგომ ეტაპზე კვლევის მიზანს წარმოადგენდა nZ-ის Zds eeg 

პატერნის შესწავლა. განიხილებოდა Zds და 1-4 ჰც სიხშირეთა ჰომეოსტაზური 
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ქცევა ახალგაზრდების ჯგუფში. ინდივიდთა ასაკი და ექსპერიმენტის მსვლელობა 

(ფონური ძილი, დღე დაძინება და მომდევნო ღამის ძილი) დეტალურადაა 

განხილული კვლევის პირველი ეტაპის მაგალითზე. nZ-ის eeg სპექტრული 

ანალიზი FFT მეთოდით ხდებოდა როგორც დღე, ოთხ სხვადასხვა ინტერვალში 

მიმდინარე დაძინებების ფონზე, ასევე nZ-ის პერიოდების გასწვრივ, ფონური და 

დაძინების მომდევნო ღამის ძილის eeg ჩანაწერების დროს. FFT პარამეტრების 

მიხედვით Zds განისაზღვრება როგორც 0.293 -0.879 ჰც, მაგრამ მოხერხებულობის 

მიზნით ჩვენ ვილაპარაკებთ 0.3-0.9 ჰც-ზე.  

სპექტრული სიმძლავრის განსაზღვრის მიზნით ხდებოდა როგორც 

აბსოლუტური მონაცემების აღრიცხვა შესაბამისი სიხშიროვანი მონაკვეთებისთვის, 

ასევე მონაცემთა ნორმალიზაცია. ნორმალზაციის პრინციპი მდგომარეობს 

შემდეგში: თითოეული სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის, nZ-ის თითოეულ 

პერიოდში, აღირიცხებოდა აბსოლუტური სპექტრული სიმძლავრე და ხდებოდა 

მისი პროცენტული წილის განსაზღვრა იმავე სიხშიროვანი მონაკვეთის მთელი 

ღამის ფონური სიმძლავრის მონაცემთან შედარებით. 

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სიხშირეთა კინეტიკა გაანალიზდა ANOVA-ს 

განმეორებადი განზომილებების მეთოდით, ANOVA ორთოგონალური 

კომპონენტით და post-hoc შერეული ეფექტების ანალიზით. Zds და 1-4 ჰც 

სიხშირეთა სპექტრული სიმკვრივის კონსერვაციის პროცესის ტესტირება 

განხორციელდა წყვილადი t-ტესტის მეშვეობით. 

 

კვლევის საბოლოო ეტაპზე გამოყენებული იყო ოთხივე ასაკობრივი ჯგუფის 

(9, 12, 22 და 71 წ.) eeg ჩანაწერებიდან აღებული მონაცემები. ვინაიდან ამ ეტაპზე 

კვლევის მიზანი არ მოიცავდა 9 და 12 წლის ბავშვების მონაცემთა ცალ-ცალკე 

განხილვის აუცილებლობას, განხორციელდა ორივე ასაკობრივი ჯგუფის 

გაერთიანება და მათი საშუალო მონაცემთა განსაზღვრა. საშუალო ასაკი 9&12 წ. 

ბავშვთა გაერთიანებულ, ანუ მოზარდების ჯგუფში, როგორც ეს ტექსტში ხშირად 

მოიხსენიება, შეადგენდა 10.8±1.5 წელს. 
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როგორც უკვე ავღნიშნეთ, ექსპერიმენტული კვლევის ყველა ეტაპზე 

გამოიყენებოდა Grass ფირმის ელექტროენცეფალოგრაფი.  ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების რეგისტრაცია ხდებოდა ლაბორატორიულ პირობებში (7p511 მოდელის 

პოლიგრაფი), ხოლო ბავშვთა რეგისტრაცია – H2O ამბულატორიული ჩამწერის 

მეშვეობით. ამ ორი სხვადასხვა eeg ჩამწერიდან მიღებული მონაცემების 

ერთმანეთთან შედარების კორექტულობასა და სიზუსტეში დარწმუნების მიზნით, 

ორივე მოდელისთვის განხორციელდა კონკრეტული სიხშიროვანი გაღიაზიანების 

საპასუხოდ აღმოცენებული ამპლიტუდური მრუდების გენერირება სინუსური 

ტალღების გამოყენებით. ეს ამპლიტუდა/სიხშიროვანი მრუდები მოყვანილია 

სურ.1-ზე, საიდანაც ნათლად ჩანს, რომ H2O და Grass 78 პოლიგრაფის მრუდები 

0.3-30 ჰც დიაპაზონში თითქმის იდენტურია.   

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ დელტა სიმკვრივის დაქვეითებას ექნება წრფივი 

თუ ექსპონენციალური ხასიათი, კრიტიკულადაა დამოკიდებულია pZ-ის პირველი 

პერიოდის გამოყოფაზე. თუ pZ-ის დაფიქსირება დელტას მრუდის პირველი 

ვარდნის დროს არ ხდება, ადგილი აქვს pZ-ის პირველ პერიოდზე “გადახტომას”. 

ეს ფენომენი განსაკუთრებით ხშირად გვხვდება მოზარდებსა და ახალგაზრდებში 

ძილის დეპრივაციის შემდგომ (Feinberg, March, 1988; Feinberg et al., 1990; Feinberg, 

Campbell, 2003). მსგავი ფენომენი ჩვენს კვლევებშიც რომ არ აღირიცხოს და 

მონაცემთა შედარების დროს უზუსტობა არ გამოიწვიოს, ციკლებად დაყოფა 

ხდებოდა დელტას მრუდის პირველივე ვარდნის მიხედვით. მსგავსი პროცედურა 

კვლევებში ხშირად გამოიყენება (Landolt et al., 1996; Feinberg, Campbell, 2003; Jenni, 

Carskadon, 2004). 

eeg ჩანაწერების გაანალიზება ყველა ასაკობრივ ჯგუფში ხდებოდა 20 წმ 

ეპოქებში. სპექტრული ანალიზი FFT  მეთოდით კვლავ წარმოებდა 5.12 წამიან 

მონაკვეთებში 2.62 წამიანი ურთიერთგადაფარვით. აღსანიშნავია, რომ ამგვარად 

განსაზღვრული პარამეტრების ფონზე FFT ვერ ახერხებს სიხშირეთა სიდიდის 

ზუსტ ინტეგრირებას. მაგალითად, 0.3-3 ჰც ფაქტიურად წარმოადგენდა 0.293-3.027 

ჰც-ს. მონაცემთა უკეთ აღქმის მიზნით ხდებოდა სიხშირეთა 
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sur. 1. ambulatoriuli Camwerisa (H2O) da laboratoriuli 

poligrafis (7P511) sixSirovan - amplituduri mrudebi. 

Sesadareblad ganxiluli 0.3-30 hc fargali vertikalur

wrfeebs Sorisaa moqceuli.  
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დამრგვალება უახლოესი 0.1 ჰც სიზუსტით. 0.3-30 ჰც სპექტრი დაიყო 53 

სიხშიროვან მონაკვეთად. სიხშირეებად დაყოფა, რომელმაც 53 ფარგალი შეადგინა, 

შემდეგნაირად განისაზღვრა: 0.3 ჰც-დან 4 ჰც-მდე სიხშიროვანი მონაკვეთები 0.2 

ჰც სიფართით დაიყო, 4 ჰც-დან 11 ჰც-მდე სიხშირეებად დაყოფა 1 ჰც-ის 

სიფართით, ხოლო 11 ჰც-დან 16 ჰც-მდე კვლავ 0.2 ჰც სიფართით განხორციელდა; 

დარჩენილი 4 სიხშირე ამგვარად განაწილდა – 15.9-18 ჰც, 18-20 ჰც, 20-23 ჰც და 

23-30 ჰც. 

სიხშირეთა სპექტრული ანალიზის დროს ხდებოდა როგორც აბსოლუტური 

მონაცემების აღრიცხვა და სხვადასვა ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მათი 

გაანალიზება, ასევე მონაცემთა ნორმალიზაცია. 22 და 71 წლის ასაკობრივი 

ჯგუფებში თითოეული სუბიექტისთვის ხორციელდებოდა 4 ფონური ჩანაწერის 

ნორმალიზებულ მონაცემთა გასაშუალოება და თითოეული ჯგუფის საშუალოს 

გამოთვლა. მოზარდების შემთხვევაში მონაცემთა ნორმალიზაციისათვის 

გამოიყენებოდა მე-2 და მე-3 ღამის ჩანაწერების nZ-ის პირველი 4 პერიოდი. 

ხდებოდა საშუალო მონაცემების პროცენტული თანაფარდობის განსაზღვრა იმავე 

სიხშიროვანი მონაკვეთის მთელი ღამის ფონური მონაცემის მიმართ. ამგვარად, 

მოზარდების შემთხვევაში თითოეული სუბიექტისთვის ხდებოდა 2 ღამის, ხოლო 

ახალგაზრდა და ასაკოვანი სუბიექტებისთვის 4 ღამის ნორმალიზებულ 

მონაცემთა გასაშუალოება. მონაცემთა ნორმალიზაცია განსაკუთრებით ხშირად 

გამოიყენება ექსპერიმენტების შედეგების გაანალიზების დროს სიზუსტის დაცვის 

მიზნით, როცა გვაინტერესებს ასაკის ან სქესის ეფექტების შეფასება eeg 

პარამეტრებზე (Dijk et al., 1993; Larsen et al., 1995; Gaudreau et al., 2001; Feinberg, 

Campbell, 2003). ჩვენს კვლევაში ნორმალიზაციის საშუალებით შესაძლებელია 

ერთმანეთს შედარდეს nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სიმკვრივის ცვლილების 

ტენდენცია, ისე რომ მხედველობაში იქნას მიღებული როგორც ასაკობრივ 

ჯგუფებს, ასევე სიხშიროვან მონაკვეთებს შორის, eeg სიმკვრივის აბსოლუტური 

მაჩვენებლების მასიური განსხვავებები.  

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ თითოეული სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის eeg 

სიმკვრივის ცვლილების კინეტიკა სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში ერთმანეთს 
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დარდებოდა ANOVA-ს განმეორებადი განზომილებების მეთოდით, სადაც ასაკი 

გამოდიოდა როგორც ჯგუფური ფაქტორი, ხოლო nZ-ის პერიოდი - როგორც 

განმეორებადი მაჩვენებელი. ამ ანალიზის დროს ძალიან ბევრი სიხშიროვანი 

მონაკვეთისთვის აღირიცხებოდა ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება. ამის გამო nZ-

ის პერიოდების გასწვირვ ცვლილება თითოეულ ჯგუფში, თითოეული 

სიხშირისთვის გაანალიზდა ANOVA ორთოგონალური კომპონენტით. ამ 

ანალიზით ხდებოდა იმის დადგენა სიმკვრივის ცვლილების კინეტიკა წრფივი 

იყო, თუ ექსპონენციალური. აბსოლუტური მონაცემების შედარება და სქესის 

ეფექტი თითოეულ ჯგუფში განისაზღვრა t-ტესტის მეშვეობით. ძალიან 

მრავალრიცხოვანი სტატისტიკური შედარებების გამო α-ს დონის ადაპტირება 

მოხდა 0.01-ზე.    

       

 

 

 

 

 

 

IV. მიღებული შედეგები 

 

4.1. ასაკის გავლენა თვალის სწრაფ მოძრაობებზე 

 

ამ თავში შეისწავლებოდა Tsm-ის განსხვავება ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების ჯგუფში; Tsm-სა და nZ-ის დროს განვითარებულ დელტა eeg 

ინტენსივობას შორის ინვერსიული ურთიერთდამოკიდებულება; რამდენად 

განსხვავდება ამ ორ ჯგუფს შორის Tsm-ის კინეტიკა pZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

და უკავშირდება თუ არა ეს განსხვავება pZ-ის პირველ პერიოდს. 
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4.1.1. ასაკის ეფექტი და თვალის სწრაფი მოძრაობების ფონური 

მაჩვენებლების კორელაცია 

 

Tsm ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფში შეისწავლებოდა ოთხივე 

ფონური ღამის მონაცემთა გასაშუალოების საფუძველზე. კომპიუტერული 

ანალიზის გამოყენებით Tsm განისაზღვრებოდა როგორც ელექტროოკულოგრამის 

0.3-2 ჰც ინტეგრირებული ამპლიტუდა/ეპოქა (IA/ეპოქა). ცხრილ 1-ში მოცემულია 

Tsm PA მაჩვენებლების ღამეთა შორის კორელაციის მატრიცა. როგორც 

ცხრილიდან ჩანს, ყველა კორელაციის კოეფიციენტი სტატისტიკურად სარწმუნო 

იყო. აღსანიშნავია, რომ როგორც ახალგაზრდა, ისე ასაკოვნების ჯგუფში 2 ღამის 

საშუალო მონაცემი საკმარისი იყო რომ მიგვეღო 0.9-ზე მაღალი კორელაციის 

კოეფიციენტი 4 ღამის საშუალო მონაცემთან, რაც შედეგების მაღალ 

საიმედოობაზე მეტყველებს.  იმისათვის,  რომ  გადაგვემოწმებინა თენის 

მონაცემები                                                                          

(Tan et al., 2001) კომპიუტერულად გაზომილ Tsm-სა და ვიზუალური 
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cxrili 1. Tsm-is (eleqtrookulogramis 0.3-2 hc IA/epoqa) RameTa 

Soris korelaciis matrica axalgazrdebisa da asakovnebis 

jgufSi.  

 
 
    axalgazrdebis jgufi 

 
 Rame2 Rame 3 Rame 4 
Rame 1 0.75*** 

 
0.89*** 0.74*** 

Rame 2  
 

0.69*** 0.59*** 

Rame 3  
 

 0.73*** 

 
 4Ramis 

saSualo 

2 Ramis saSualo 0.955*** 

3 Ramis saSualo 0.977*** 

 

    asakovnebis jgufi 

 
 Rame2 Rame 3 Rame 4 
Rame 1 0.42* 

 
0.55** 0.56** 

Rame 2  
 

0.74*** 0.69*** 

Rame 3  
 

 0.78*** 

 
 4Ramis 

saSualo 

2 Ramis saSualo 0.950*** 

3 Ramis saSualo 0.976*** 

 
         *= p<0.01; **= p<0.001; ***= p<0.0001  
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მეთოდით დათვლილ Tsm -ს შორის მაღალი კორელაციის შესახებ, ჩვენ ერთი 

ფონური ჩანაწერისთვის ვიზუალურად დავთვალეთ თვალის მოძრაობები 2 წამიან 

ეპოქებში ორივე ასაკობრივ ჯგუფში. ახალგაზრდებისთვის კორელაციის 

კოეფიციენტი აღმოჩნდა 0.80, ხოლო ასაკოვნებისთვის 0.96 (p<0.0001). ამ 

მონაცემების შესატყვისი სკატოგრამები მოყვანილია სურ. 2-ზე, საიდანაც კარგად 

ჩანს კომპიუტერულად და ვიზუალურად დათვლილ Tsm-s შორის მაღალი 

კორელაცია ორივე ჯგუფში.    

ცხრილ 2-ში მოცემულია Tsm-ის PA მაჩვენებლები ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების ჯგუფში. ცხრილიდან ჩანს, რომ Tsm IA/ეპოქა ასაკოვან ადამიანებში 

გაცილებით დაბალი იყო, ვიდრე ახალგაზრდებში (p=0.0002). 0.3-2 ჰც IA 

ექვივალენტურია FFT-ით გაზომილი სპექტრული სიმძლავრის. როგორც FFT, 

ასევე PA ანალიზით გაზომილი IA წარმოადგენს ელექტროოკულოგრამის 

ტალღების ამპლიტუდისა და აღმოცენების სიხშირის კომბინირებულ ეფექტს. PA 

ანალიზს შეუძლია ეს ეფექტები გამოყოს ცალ-ცალკე. როგორც ცხრილ 2-დან ჩანს, 

ასაკოვანი ინდივიდების დაბალი IA/ეპოქა განპირობებული იყო 

ელექტროოკულოგრამის ტალღების აღმოცენების სიხშირის დაბალი მაჩვენებლით. 

ტალღების ამპლიტუდა ამ ორ ჯგუფს შორის მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა 

(p=0.41). 

კომპიუტერული ანალიზით ნანახი Tsm-ის განსხვავება ასაკის მიხედვით 

დასტურდება ვიზუალურად დათვლილი Tsm-ის განსხვავებით ერთი ფონური 

ჩანაწერისთვის. ეს მოსალოდნელიც იყო ვიზუალურად და კომპიუტერულად 

დათვლილ Tsm-ს შორის ზემოთ განხილული ასეთი მაღალი კორელაციის ფონზე. 

ასაკოვნების ჯგუფში ოთხივე ფონური ჩანაწერის მონაცემთა გასაშუალოების 

შედეგად მიღებული Tsm-ის სიდიდე 39%-ით დაბალია     

ახალგაზრდების ჯგუფთან შედარებით (სურ. 3ა). ერთი ფონური 
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sur. 2. vizualurad daTvlili Tsm-is (abscisaTa RerZi) 

korelacia kompiuterulad daTvlil Tsm-Tan (ordinatTa 

RerZi) axalgazrdebisa da asakovnebis jgufSi.

axalgazrdebisTvis r=0.80 (p<0.0001); asakovnebisTvis r=0.96 

(p<0.0001)    
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cxrili 2. fonuri Zilis dros Tsm PA maCveneblebis (0.3-2 hc 

IA/epoqa, aRmocenebis sixSire, amplituda) RameTa Soris 

korelaciis matrica axalgazrdebisa da asakovnebis jgufSi.  

 

 

 

jgufi  Tsm -

IA/epoqa 

Tsm 

sixSire 

Tsm 

amplituda 

axalgazrdebi saSualo 91.61 19.66 34.26 

 standart. 

cdomileba 

7.49 0.48 1.78 

asakovnebi saSualo 56.02 14.45 31.92 

 standart. 

cdomileba

4.52 0.84 2.11 

t36 4.07 5.40 0.84 statistika 

p 0.0002 <0.0001 0.41 
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sur. 3.  a - kompiuterulad da b - vizualurad daTvlili Tsm-

is cvlileba asakTan erTad. sveti 1 – axalgazrdebis jgufi; 

sveti 2 – asakovnebis jgufi. 100 %-ad orive SemTxvevaSi 

aRebulia Tsm sidide axalgazrdebis jgufSi. ∗ - p<0.001 
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ჩანაწერისთვის ვიზუალურად დათვლილი Tsm 33%-ით სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ (p=0.006) აღემატებოდა იმავე მაჩვენებელს ასაკოვნებში (სურ. 3ბ). 

საინტერესოა ის ფაქტი, რომ არცერთ ასაკობრივ ჯგუფში არ აღინიშნა Tsm-ს 

შორის განსხვავება სქესის მიხედვით (p=0.145). 

სურ. 4 გვიჩვენებს, რომ ასაკოვან ჯგუფებს შორის Tsm-ის საკმაოდ 

მნიშვნელოვანი განსხვავება აღინიშნებოდა ოთხივე ფონური ჩანაწერის 

შემთხვევაში. განსხვავება აღმოცენების სიხშირეს შორის ასევე ნათლად ჩანდა 

თითოეული ღამისთვის (სურ. 5ა). ასაკოვნების ელექტროოკულოგრამის 

პოტენციალების ამპლიტუდა თითოეული ფონური ღამის შემთხვევაში მსუბუქად 

ჩამორჩებოდა იმავე მაჩვენებელს ახალგაზრდებისათვის, მაგრამ ეს განსხვავება 

სტატისტიკურად სარწმუნო არ იყო (სურ. 5ბ). 

 

 

4.1.2. თვალის სწრაფი მოძრაობებისა და ნელი ძილის დელტა 

სიმკვრივის კორელაცია 

 

იმისათვის რომ განვსაზღვროთ არის თუ არა Tsm-სა და დელტა სიმკვრივეს 

შორის ნეგატიური კორელაცია ფონურ ძილში, ჩვენ გამოვთვალეთ კორელაციის 

კოეფიციენტი 4 ფონური ჩანაწერიდან აღებულ Tsm-ის საშუალო მნიშვნელობასა 

და nZ-ის დელტა სიმკვრივის (0.3-3 ჰც/წთ) პროდუცირების დონეს შორის. 

ახალგაზრდებში კორელაციის კოეფიციენტი პრაქტიკულად ნული იყო (r= -0.04), 

ხოლო ასაკოვნებში უახლოვდებოდა სარწმუნოობას, მაგრამ აღინიშნებოდა 

დადებითი, ანუ მოსალოდნელი მიმართულების საპირისპირო კორელაცია (r=0.38, 

p=0.017). 

 58



 

20

40

60

80

100

120

1 2 3 4

fonuri Rameebi

IA
/e
p
o
q
a
 
( µ

v×
w
m
)

∗
∗

∗
∗

 
 

 

 

sur. 4. 0.3-2 hc integrirebuli amplitudiT gansazRvruli Tsm-

is cvlileba oTxi fonuri CanawerisTvis axalgazrdebisa (zeda 

texili) da asakovnebis (qveda texili) jgufSi. asakis mixedviT 

statistikurad sarwmuno gansxvaveba aRiniSneba oTxive fonuri 

Ramis CanawerisTvis: ∗ - p<0.001 
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sur. 5. Tsm aRmocenebis sixSirisa (a) da amplitudis (b) 

cvlileba oTxi fonuri CanawerisTvis axalgazrdebisa (zeda 

texili) da asakovnebis (qveda texili) jgufSi. asakis mixedviT 

statistikurad sarwmuno gansxvaveba aRiniSneba a-ze oTxive 

fonuri Ramis CanawerisTvis: ∗ - p<0.01    
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ორივე ასაკობრივ ჯგუფში 18 სთ-ზე დაძინება მნიშვნელოვნად ამცირებდა 

nZ-ის დელტა სიმკვრივეს. რედუქცია ახალგაზრდებში 28% იყო (p<0.0001), ხოლო 

ასაკოვნებში – 25% (p<0.0001). ჩვენ გამოვთვალეთ კორელაციის კოეფიციენტები 18 

სთ-ზე დაძინების მომდევნო nZ-ის დროს დელტას შემცირებასა და Tsm-ის ზრდას 

შორის. კორელაცია არასარწმუნო იყო ახალგაზრდებში (r=0.19) და სარწმუნო, 

მაგრამ კვლავ მოსალოდნელი მიმართულების საპირისპირო ასაკოვნებში (r=-0.60). 

აღსანიშნავია, რომ დღის მანძილზე 4 სხვადასხვა დროს მიმდინარე დაძინებიდან 

არცერთი არ იწვევდა მომდევნო ღამეს Tsm-ის მნიშვნელოვან შემცირებას. სურ. 6 

გამოხატავს 18 სთ-ზე დაძინების გავლენას Tsm-ზე დაძინების შემდგომ ძილში. 

როგორც სურათიდან ჩანს, ეფექტი არ გვაქვს Tsm მაჩვენებლებიდან არცერთზე 

(სურ. 6, სვეტი 1, 2, 3). ჩვენ მოგვყავს  18 სთ მონაცემები, როგორც ყველაზე 

გვიანი დაძინების პერიოდი, რომელიც ყველაზე ძლიერად იწვევს მომდევნო nZ-

ში დელტა სიმკვრივის დაქვეითებას ორივე ასაკობრივ ჯგუფში (სურ. 6, სვეტი 4).  

დღის სხვადასხვა პერიოდში განხორციელებული დაძინებები ასევე ვერ 

ახდენდა გავლენას Tsm-ის მაჩვენებლებზე თითოეულ ციკლში. თვალის 

მოძრაობების 3-დან არცერთი განზომილებისთვის ციკლებს შორის სარწმუნო 

განსხვავება ფონური და დაძინების მომდევნო ძილის დროს, ANOVA-თი 

დამუშავებით არცერთ ასაკობრივ ჯგუფში არ იქნა ნანახი. ცნობილია, რომ 

როგორც ასაკის, ასევე დღის მანძილზე დაძინებების მიმართ უფრო მგრძნობიარე 

ძილის პირველი ციკლია, ვიდრე მე-2-4 ციკლები (Feinberg et al., 1992). შესაბამისად, 

ჩვენ გამოვთვალეთ კორელაციის კოფიციენტები nZ-ის პირველ პერიოდში 

ფონთან შედარებით დელტას შემცირებასა და pZ-ის პირველ პერიოდში Tsm-ის 

გაზრდას შორის 18 სთ-ზე დაძინების შემდგომ ჩანაწერში. ორივე ჯგუფში 

კორელაციის კოეფიციენტი 
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sur. 6. 18 sT-ze daZinebis gavlena Tsm-is PA maCveneblebze 

axalgazrdebisa (a) da asakovnebis (b) jgufSi. sveti 1 - 0.3-2 hc 

integrirebuli amplitudiT gansazRvruli Tsm simkvrive; sveti 

2 - Tsm aRmocenebis sixSire; sveti 3 - Tsm amplituda; sveti 4 

– 18 sT-ze daZinebis momdevno Ramis Zilis dros ganviTarebuli 

delta simkvrive. 100%-ad aRebulia igive maCveneblebis fonuri 

sidideebi. 

 

 

 

არასარწმუნო და მოსალოდნელი მიმართულების საწინააღმდეგო იყო (r=-0.45 – 

ახალგაზრდებში; r=-0.37 – ასაკოვნებში). გარდა ამისა, ჩვენ გამოვთვალეთ 
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კორელაციის კოეფიციენტი pZ-ის პირველ პერიოდში Tsm-სა და მთელი ღამის 

დელტა სიმკვრივეს შორის ოთხივე დაძინების შემდგომი ღამისთვის. ყველა ეს 

კოეფიციენტი არასარწმუნო იყო ორივე ასაკობრივ ჯგუფში. ამრიგად, ჩვენი 

მონაცემები ნათლად მიუთითებდა, რომ დღის მანძილზე დაძინების შედეგად 

დელტას რედუქციას თან არ ახლდა Tsm-ის გაზრდა დაძინების მომდევნო ძილის 

დროს.  

 

 

4.1.3. განსხვავება თვალის სწრაფი მოძრაობების ციკლურ პატერნს 

შორის ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფში 

 

სურ. 7-ზე მოყვანილია 4 არათანამიმდევრულ ფონურ ჩანაწერში Tsm-ის 

საშუალო მაჩვენებლები (0.3-2 ჰც IA/ეპოქა) pZ-ის 1-4 პერიოდების გასწვრივ 

როგორც ახალგაზრდებში, ასევე ასაკოვნებში. ANOVA-თი დამუშავება გვიჩვენებს 

ჩვენს მიერ Tsm-ზე უკვე აღწერილ ასაკის ეფექტს (F(1,35)=14.13, p<0.001). გარდა 

ამისა, სარწმუნო იყო განსახვავება Tsm-ს შორის ციკლების გასწვრივ (F(3,105)=20.41, 

p<0.0001) და ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება (F(3,105)=5.47, p<0.001). ეს 

ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება განპირობებული იყო ახალგაზრდა 

სუბიექტებში Tsm-ის დაბალი მაჩვენებლით pZ-ის პირველ პერიოდში. როცა 

ANOVA-თი ხელახლა გაანალიზდა ეს მაჩვენებლები pZ-ის მე-2-4 

პერიოდებისთვის, განსხვავება ციკლების გასწვრივ მიუახლოვდა სარწმუნოობას 

(F(2,70)=4.24, p=0.02), მაგრამ ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება გახდა არასარწმუნო 

(F(2,70)=0.36, p=0.70).  
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sur. 7. 0.3-2 hc integrirebuli amplitudiT gansazRvruli Tsm-

is cvlileba pZ-is periodebis gaswvriv axalgazrdebisa (zeda 

texili) da asakovnebis (qveda texili) jgufSi. statistikurad 

sarwmuno gansxvaveba aRiniSneba asakis mixedviT (p<0.001), pZ-is 

periodebs Soris (p<0.0001) da asaki×ciklTan

urTierTqmedebisTvis (p<0.001). 

 

 

 

 

 

როგორც უკვე ავღნიშნეთ PA ანალიზი საშუალებას გვაძლევს 

ელექტროოკულოგრამის ტალღების ამპლიტუდა და აღმოცენების სიხშირე ცალ-
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ცალკე გაიზომოს. სურ. 8ა–ზე გამოსახულია ელექტროოკულოგრამის ტალღების 

აღმოცენების სიხშირე pZ-ის პერიოდების გასწვრივ ორივე ჯგუფისთვის. 

სურათიდან კარგად ჩანს მკვეთრი ასაკობრივი ეფექტი Tsm-ის აღმოცენების 

სიხშირეზე. ეს ეფექტი სტატისტიკურად მაღალსარწმუნო იყო (F(1,35)=24.89, 

p<0.0001). რაც შეეხება განსხვავებას pZ-ის პერიოდების გასწვრივ, მართალია 

მრუდები საკმაოდ სწორი ჩანს, მაგრამ ვარიაციები იმდენად უმნიშვნელოა, რომ, 

მცირე გაანსხვავებაც კი თვალის მოძრაობების სიხშირეს შორის ციკლების 

გასწვრივ სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავებას გვიჩვენებდა (F(3,105)=9.43, 

p<0.0001). IA-სგან განსხვავებით ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება სარწმუნო არ 

აღმოჩნდა (F(3,105)=1.00, p=0.40). როცა ANOVA-თი ხელახლა გაანალიზდა ციკლის 

ეფექტი მე-2-4 პერიოდებისთვის, სარწმუნო შედეგი მივიღეთ (F(2,70)=5.95, p=0.004), 

ხოლო ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება კი ისევ არასარწმუნო აღმოჩნდა 

(F(2,70)=0.75, p=0.59).  

სურ. 8 ბ-ზე გამოსახულია pZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

ელექტროოკულოგრამის ტალღების ამპლიტუდის ცვლილება. როცა ანალიზის 

დროს pZ-ის პირველი პერიოდი ჩართული გვქონდა, განსხვავება ციკლების 

გასწვრივ მაღალსარწმუნო იყო (F(3,105)=15.38, p<0.0001) და ასაკთან მკვეთრ 

ურთიერთქმედებას გვიჩვენებდა (F(3,105)=5.91, p<0.001). ეს ასაკი×ციკლთან 

ურთიერთქმედება განპირობებული იყო ასაკოვნებთან შედარებით 

ახალგაზრდებში Tsm-ის ამპლიტუდის დაბალი მაჩვენებლით pZ-ის პირველ 

პერიოდში. როცა პირველი ციკლის გაანალიზება არ ხდებოდა, ამპლიტუდაში 

განსხვავება არ იყო სარწმუნო არც ასაკისთვის (F(1,35)=1.15, p=0.29), არც ციკლების 

გასწვრივ (F(2,70)=1.84, p=0.17) და არც ასაკი×ციკლთან 
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sur. 8. Tsm aRmocenebis sixSirisa (a) da amplitudis (b) 

cvlileba pZ-is periodebis gaswvriv axalgazrdebisa (zeda 

texili) da asakovnebis (qveda texili) jgufSi. statistikurad 

sarwmuno gansxvaveba aRiniSneba a-ze: asakis mixedviT (p<0.0001) 

da pZ-is periodebs Soris (p<0.0001); b-ze: pZ-is periodebs Soris 

(p<0.0001) da asaki×ciklTan urTierTqmedebisTvis (p<0.001). 
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ურთიერთქმედებისთვის (F(2,70)=0.89, p=0.41). ეს მონაცემები მიუთითებს, რომ 

თვალის მოძრაობებისთვის სარწმუნო ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება 

ძირითადად გამოწვეული იყო ახალგაზრდების ჯგუფში pZ-ის პირველ პერიოდში 

აღრიცხული Tsm-ის ამპლიტუდის დეპრესიით. 

შემდგომ ჩვენ გამოვიკვლიეთ ახალგაზრდების Tsm-ის დაბალი IA pZ-ის 

პირველ პერიოდში.  t-ტესტით გავაანალიზეთ განსხვავება Tsm მაჩვენებლებს 

შორის pZ-ის პირველ და მეორე პერიოდებს შორის ორივე ასაკობრივ ჯგუფში. 

აღმოჩნდა, რომ ასაკოვნებში Tsm-ის სამიდან არცერთი მაჩვენებლისთვის არ 

დაფიქსირდა სარწმუნო განსხვავება, ხოლო ახალგაზრდების ჯგუფში კი – 

IA/ეპოქა 27%-ით დაბალი იყო pZ-ის პირველ პერიოდში მეორესთან შედარებით 

(p<0.0001). IA –ის შემცირება გამოწვეული იყო Tsm-ის ამპლიტუდის 

მნიშვნელოვნად დაბალი (16%-ით) მაჩვენებლითა და შედარებით უმნიშვნელო 

(4%-ით) მაგრამ სარწმუნო განსხვავებით აღმოცენების სიხშირეს შორის (p<0.01). ეს 

ანალიზი გვიჩვენებს, რომ ახალგაზრდებში pZ-ის პირველ პერიოდში Tsm-ის 

დაბალი მაჩვენებელი ძირითადად განპირობებული იყო Tsm-ის პოტენციალთა 

ამპლიტუდის შემცირებით.   

 

4.2 განსხვავება მოზარდობის პერიოდში ნელი ძილის eeg 

მაჩვენებლებს შორის ასაკისა და სქესის მიხედვით 

 

აღნიშნულ თავში შეისწავლებოდა მოზარდობის პერიოდში ტვინის 

მომწიფებისთვის დამახასიათებელი nZ-ის eeg ინტენსივობის მკვეთრი 

ცვლილებები. იმისათვის რომ გაგვეანალიზებინა ეს ასაკობრივი დელტა 

ცვლილებები ერთნაირად მიმდინარეობს თუ არა სხვადასხვა სქესის ბავშვებში, 

გამოყენებული იყო 9 და 12 წლის ბავშვთა ძილის კროს-სექციური eeg მონაცემები. 

 

 

 

4.2.1. ძილის განრიგი და ძილ-ღვიძილის ციკლის პარამეტრები 
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როგორც უკვე ავღნიშნეთ, ქვემოთ მოყვანილი შედეგები ეხება 9 და 12 წ. 

ბავშვთა ჯგუფების ძილის eeg რეგისტრაციის პირველი ორი, ნახევარწლიანი 

ინტერვალით მიმდინარე ჩანაწერებიდან აღებულ მონაცემებს. ჩანაწერთა ორივე 

პერიოდისთვის ბავშვთა ასაკი სქესისა და ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით 

მოცემულია ცხრილ 3-ში.  

ცნობილია, რომ მოზარდობის პერიოდში აღინიშნება ძილის ხანგრძლივობისა 

და დაძინება/გაღვიძების შესატყვისი დროის გამოკვეთილი ცვლილებები 

(Carskadon, 1990; Carskadon et al., 1998; Laberge et al., 2001; Wolfson and Carskadon, 2003). 

როცა აღნიშნული პარამეტრები ჩვენს კვლევაში იქნა შესწავლილი, აღმოჩნდა, რომ 

ჩანაწერების პირველი სერიის დროს 9 და 12 წ. ბავშვების ძილის განრიგი 

მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა ერთმანეთისაგან. ცხრილ 4-ში მოყვანილია 

საშუალო მონაცემები როგორც ორივე ასაკობრივი ჯგუფისთვის, ასევე თითოეულ 

ჯგუფში ორივე სქესისათვის.  ANOVA-ს ვარიაციული ანალიზის მიხედვით ასაკი 

მნიშვნელოვან გავლენას ახდენდა დაწოლის დროზე (F(1,36)=18.61, p=0.0001), 

გაღვიძების დროსა (F(1,36)=4.32, p=0.045) და საწოლში ყოფნის ხანგრძლივობაზე 

(F(1,36)=20.65, p=0.0001). 9 წ. ბავშვების დაწოლის დრო დაახლოებით 40 წუთით 

უსწრებდა და გაღვიძების დრო დაახლოებით 20 წუთით ჩამორჩებოდა იმავე 

მაჩვენებლებს 12 წ. ბავშვებისთვის.  
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cxrili 3.  9 da 12 wlis bavSvebis saSualo asaki jgufebisa da   

TiToeul jgufSi sqesis mixedviT. cxrilSi moyvanilia 

monacemebi CanawerTa orive seriisTvis.   

 
 

asaki 9 w  12 w 9 w 

biWebi 

9 w 

gogonebi 

12 w 

biWebi 

12 w 

gogonebi

CanawerTa 

1 seria 

9.31† 

+/-0.04 

12:33† 

+/- 04 

9.31a 

+/- 0.06 

9.30a 

+/- 0.06 

12.26b 

+/-0.05 

12.41g 

+/-0.05 

CanawerTa 

me-2 seria 

9.83† 

+/- 0.05 

12.80† 

+/- 0.04 

9.80A 

+/- 0.07 

9.85a 

+/- 0.07 

12.71b 

+/- 0.07 

12.89g 

+/- 0.04 

 

 

 

 

†  aRniSnavs asakis sarwmuno efeqts α=0.05 doneze ANOVA-s 

variaciuli analizis mixedviT.  Post-hoc  mravaljeradi 

Sedarebebi ganxorcielda sqesis mixedviT asakobriv jgufebs 

Soris da asakis mixedviT sxvadasxva sqesisTvis. asaki-sqesis 

mixedviT stasitikurad sarwmuno gansxvavebis ar aRiniSneba 

erTnairi xarisxis maCvenebeli aso-bgeris mqone jgufebs Soris.  
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cxrili 4. 9 da 12 wlis bavSvebis Zilis ganrigi da fazaTa 

xangrZlivoba jgufebisa da TiToeul jgufSi sqesis 

mixedviT. cxrilSi moyvanilia monacemebi CanawerTa pirveli 

seriisTvis.   

 
 
 

 9 w.  12 w. 9 w. 

biWebi 

9 w. 

gogonebi 

12 w. 

biWebi 

12 w. 

gogonebi 

daZinebis 

dro 

21:15† 

+/- .06 

21:54† 

+/- .07 

21:29a 

+/- .10 

21:01b 

+/- .04 

22:04g 

+/- :08 

21:44g 

+/- .11 

gaRviZebis 

dro 

06:50† 

+/- .05 

06:34† 

+/- .05 

06:46a 

+/- .06 

06:55a 

+/- .09 

06:47a 

+/- .07 

06:21b 

+/- .06 

sawolSi 

yofnis 

dro (wT) 

575† 

+/- 8 

520† 

+/- 10 

557aA 

+/- 10 

594b 

+/- 8 

517g 

+/- 16 

523g 

+/- 13 

nZ-is 

xangrZ. 

(wT) 

400† 

+/- 8 

361† 

+/- 8 

386abB 

+/- 13 

415a 

+/- 8 

367bg 

+/- 9 

356g 

+/- 13 

pZ-is 

xangrZ. 

(wT) 

121 

+/- 4 

113 

+/- 5 

117 

+/- 5 

126 

+/- 7 

108 

+/- 6 

118 

+/- 7 

 

 

 

† aRniSnavs asakis sarwmuno efeqts α=0.05 doneze ANOVA-s 

variaciuli analizis mixedviT.  Post-hoc  mravaljeradi 

Sedarebebi ganxorcielda sqesis mixedviT asakobriv jgufebs 

Soris da asakis mixedviT sxvadasxva sqesisTvis. asaki-sqesis 

mixedviT stasitikurad sarwmuno gansxvaveba ar aRiniSneba 

erTnairi xarisxis maCvenebeli aso-bgeris Semcvel jgufebs 

Soris.   
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post-hoc მრავალჯერადი შედარებები განხორციელდა სქესის მიხედვით ორივე 

ასაკობრივ ჯგუფში და ასაკის მიხედვით თითოეული სქესისთვის. აღმოჩნდა, რომ 

9 წ. ჯგუფში გოგონების საწოლში ყოფნის დრო 37 წუთით ხანგრძლივი იყო, 

ვიდრე ბიჭების (t18=2.81, p=0.011), ხოლო 12 წ. ჯგუფში საწოლში ყოფნის დრო 

გოგონებსა და ბიჭებს შორის სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა. განსხვავება 

გაღვიძების დროს შორის სქესის მიხედვით 9 წ. ჯგუფში სარწმუნო არ იყო, 12 წ. 

ჯგუფში კი გოგონები 26 წუთით ადრე იღვიძებდნენ, ვიდრე ბიჭები (t18=2.67, 

p=0.016). ასევე, დაძინების დრო 12 წ. ბავშვებში მართალია 20 წუთით 

განსხვავდებოდა გოგონებსა და ბიჭებს შორის, მაგრამ განსხვავება არასარწმუნო 

იყო. 9 წ. ბავშვების შემთხვევაში კი, გოგონები 28 წუთით უფრო ადრე 

იძინებდნენ, ვიდრე ბიჭები (t18=2.73, p=0.014). 

როგორც მე-4 ცხრილიდან ჩანს, 9 წ. ბავშვების nZ-ის ხანგრძლივობა 39 

წუთით აჭარბებდა 12 წლიანებისას (F(1,36)=13.27, p=0.0008), მაგრამ სქესის მიხედვით 

განსხვავება არ აღინიშნებოდა (F(1,36)=0.73, p=0.4). pZ-ის ხანგრძლივობა არ 

განსხვავდებოდა არც ასაკის (F(1,36)=1.71, p=0.2) და არც სქესის მიხედვით (F(1,36)=2.19, 

p=0.15). 

ცხრილ 5-ში მოყვანილია მონაცემები ძილის განრიგისა და ძ/ღ ციკლის 

ფაზათა ხანგრძლივობების შესახებ eeg ჩანაწერების მომდევნო, მე-2 სერიისათვის. 

როგორც ცხრილიდან ჩანს, განსხვავება ასაკისა და სქესის მიხედვით მსგავსი იყო 

ჩანაწერთა პირველი სერიის შემთხვევაში აღრიცხული მონაცემებისა (იხ. ცხრილი 

4).     

     თუ შევაჯამებთ ამ მონაცემებს შეგვიძლია აღვნიშნოთ, რომ ასაკის 

მატებასთან ერთად დაძინების დრო იწევს უფრო გვიან, ხოლო გაღვიძების დრო 

– უფრო ადრე; შესაბამისად მცირდება საწოლში ყოფნის საერთო ხანგრძლივობა; 

ასევე იკლებს nZ-ის ხანგრძლივობა, ხოლო ცვლილებები pZ-ის ხანგრძლივობაში 

საკმაოდ 
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cxrili 5. 9 da 12 wlis bavSvebis Zilis ganrigi da fazaTa 

xangrZlivoba jgufebisa da TiToeul jgufSi sqesis 

mixedviT. cxrilSi moyvanilia monacemebi CanawerTa meore 

seriisTvis.   

 
 
 
 

 9 w.  12 w. 9 w. 

biWebi 

9 w. 

gogonebi 

12 w. 

biWebi 

12 w. 

gogonebi 

daZinebis 

dro 

21:40† 
+/- .12 

22:13† 
+/- .08 

21:55abB 
+/- .18 

21:25a 
+/- .16 

22:06bg 
+/-.09 

22:17g 
+/-.13 

gaRviZebis 

dro 

07:13 
+/- .11 

06:47 
+/- .10 

07:13 
+/- .17 

07:14 
+/- .16 

06:50 
+/- .20 

06:44 
+/- .06 

sawolSi 

yofnis 

dro (wT) 

573† 
+/- 8 

514† 
+/- 10 

559 
+/- 10 

587 
+/- 10 

511 
+/- 20 

518 
+/- 6 

nZ-is 

xangrZ. 

(wT) 

422† 
+/- 7 

363† 
+/- 7 

403a 
+/- 7 

440b 
+/- 7 

367g 
+/- 7 

358g 
+/- 13 

pZ-is 

xangrZ. 

(wT) 

102 
+/- 3 

106 
+/- 5 

102 
+/- 5 

102 
+/- 3 

105 
+/- 5 

108 
+/- 7 

 

 

† aRniSnavs asakis sarwmuno efeqts α=0.05 doneze ANOVA-s 

variaciuli analizis mixedviT.  Post-hoc  mravaljeradi 

Sedarebebi ganxorcielda sqesis mixedviT asakobriv jgufebs 

Soris da asakis mixedviT sxvadasxva sqesisTvis. asaki-sqesis 

mixedviT stasitikurad sarwmuno gansxvaveba ar aRiniSneba 

erTnairi xarisxis maCvenebeli aso-bgeris Semcvel jgufebs 

Soris.   
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უმნიშვნელოა. 

 

 

4.2.2. დელტა eeg სიმკვრივის განსხვავება ასაკისა და სქესის 

მიხედვით. 

 

ჩვენ ერთმანეთს შევადარეთ დელტა (0.3-3 ჰც.) სიმკვრივის საშუალო 

მონაცემები გოგონებისა და ბიჭებისათვის ორივე ასაკობრივ ჯგუფში. 

ანალიზისთვის გამოვიყენეთ ANOVA-ს ვარიაციული მეთოდი, სადაც ასაკი და 

სქესი გამოდიოდნენ კო-ფაქტორების როლში. აღმოჩნდა, რომ nZ-ის დელტა 

სიმკვრივე 0.3-3 ჰც დიაპაზონში (დელტა სიმძლავრე გადაანგარიშებული დროის 

ერთეულზე - µv2.წმ) 9 წ. ასაკობრივ ჯგუფში 15%-ით მაღალი იყო, ვიდრე 12 წ. 

ჯგუფში, თუმცა ეს განსხვავება სარწმუნოობას ვერ აღწევდა (F(1,36)=1.92, p=0.17). 

ასევე არ აღინიშნებოდა დელტა სიმკვრივის სარწმუნო განსახვავება სქესის 

მიხედვით (F(1,36)=1.20, p=0.28). ურთიერთქმედება ასაკობრივ და სქესობრივ 

ფაქტორებს შორის უახლოვდებოდა სარწმუნოობას (F(1,36)=3.39, p=0.074) პირველი 

სერიის შემთხვევაში და სარწმუნო იყო ჩანაწერთა მეორე სერიისათვის (F(1,36)=4.23, 

p=0.047). შესაბამისად, ჩვენ ცალკე გავაანალიზეთ სქესის ეფექტი თითოეულ 

ასაკობრივ ჯგუფში და ასაკის ეფექტი თითოეული სქესის 

წარმომადგენელთათვის. შედეგები ჩანაწერთა პირველი სერიისათვის მოყვანილია 

სურ. 9-ზე, ხოლო 6 თვის შემდგომი მონაცემები სურ. 10-ზე. 12 წ. ჯგუფის 

შემთხვევაში (სურ. 9) დელტა სიმკვრივე 37%-ით მაღალი იყო ბიჭებში, ვიდრე 

გოგონებში (t18=2.29, p=0.034). 9 წ. ბავშვებში დელტა სიმკვრივე სქესის მიხედვით 

არ განსხვავდებოდა. რაც შეეხება ასაკის გავლენას ერთი 
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sur. 9. gansxvaveba sqesis mixedviT delta simkvrivis saSualo 

monacemebs Soris 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. simkvrivis 

Zalian maRali maCveneblebis gamo ordinatTa RerZze 

gadazomili sidideebi absoluturi monacemebis misaRebad unda 

gamravldes 1000-ze. 12 w. gogonebis delta simkvrive 

statistikurad  sarwmunod CamorCeboda 12 w. biWebis (p=0.034) 

da 9 w. gogonebis (p=0.035) simkvrivis maCvenebels. suraTze 

moyvanilia moncemebi CanawerTa pirveli seriisTvis. 
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sur. 10. gansxvaveba sqesis mixedviT delta simkvrivis saSualo 

monacemebs Soris 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. simkvrivis 

Zalian maRali maCveneblebis gamo ordinatTa RerZze 

gadazomili sidideebi absoluturi monacemebis misaRebad unda 

gamravldes 1000-ze. 12 w. gogonebis delta simkvrive 

statistikurad  sarwmunod CamorCeboda 12 w. biWebis (p=0.043) 

da 9 w. gogonebis (p=0.012) simkvrivis maCvenebels. suraTze 

moyvanilia moncemebi CanawerTa meore seriisTvis. 
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და იმავე სქესის ჯგუფებზე, აღმოჩნდა, რომ 9 წ. გოგონების დელტა სიმკვრივე 

41%-ით მაღალი იყო, ვიდრე 12 წ. გოგონების (t18=2.28, p=0.035). ბიჭების 

შემთხვევაში დელტა სიმკვრივე ასაკის მიხედვით არ განსხვავდებოდა.  

როგორც სურ. 10-დან ჩანს, 6 თვის შემდგომი ჩანაწერები მსგავს შედეგებს 

იმეორებდა. კერძოდ, 12 წ. გოგონებს მნიშვნელოვნად დაბალი დელტა სიმკვრივე 

ჰქონდათ, ვიდრე 12 წ. ბიჭებს (t18=2.18, p=0.043) და 9 წ. გოგონებს (t18=2.77, 

p=0.012). ბიჭების დელტა სიმკვრივე ასაკის მიხედვით სარწმუნოდ არ 

განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან, ისევე როგორც სარწმუნო არ იყო განსხვავება 

გოგონებსა და ბიჭებს შორის 9 წ. ჯგუფში. 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემების შეჯამება გვაძლევს საფუძველს აღვნიშნოთ, 

რომ მოზარდობის პერიოდისათვის დამახასიათებელი დელტა eeg-ს ინტენსივობის 

შემცირება გოგონებში უფრო ადრეულ ასაკში იწყება, ვიდრე ბიჭებში. 

შემდგომ ჩვენ დავინტერესდით, თუ რითი იყო განპირობებული დელტა 

სიმკვრივის ჩვენს მიერ ნანახი განსხვავება სქესის მიხედვით. ეს იყო დელტა 

ტალღების ამპლიტუდის განსხვავების შედეგი, აღმოცენების სიხშირის თუ 

ორივესი ერთდროულად? ვინაიდან FFT სპექტრული ანალიზი ამის განსაზღვრის 

საშუალებას არ იძლევა, ამიტომ ჩვენ გამოვიყენეთ PA ანალიზის ნახევარ-

ტალღების აღრიცხვის მეთოდი ნულოვანი კვეთებით. დელტა ტალღების 

ამპლიტუდის საზომს წარმოადგენდა ASA, ხოლო აღმოცენების სიხშირის – 

TIB/წთ. მიღებული შედეგები მოყვანილია სურ. 11-სა და 12-ზე. როგორც სურ. 11-

დან ჩანს, 9 წ. ჯგუფში დელტა ტალღების ამპლიტუდა არ განსხვავდებოდა 

სქესის მიხედვით. 12 წ. ჯგუფში კი, ბიჭების დელტა ტალღების ამპლიტუდა 17%-

ით, სტატისტიკურად სარწმუნოდ აღემატებოდა იმავე მაჩვენებელს 

გოგონებისათვის 
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sur. 11. gansxvaveba sqesis mixedviT delta talRebis saSualo 

amplitudas Soris 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. 12 w. 

gogonebis amplituda satatistikurad sarwmunod dabalia imave 

asakis biWebis amplitudaze (p=0.016). suraTze moyvanilia 

monacemebi CanawerTa pirveli seriisTvis.  
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sur. 12. gansxvaveba sqesis mixedviT delta talRebis 

aRmocenebis sixSires Soris 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. 

satatistikurad sarwmuno gansxvaveba ar aRiniSneba arcerT 

jgufSi. suraTze moyvanilia monacemebi CanawerTa pirveli 

seriisTvis.  
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(t18=2.67, p=0.016). რაც შეეხება დელტა ტალღების აღმოცენების სიხშირეს, როგორც 

სურ. 12-დან ჩანს, სიხშირე სქესის მიხედვით ერთმანეთისგან არ განსხვავდებოდა 

არც 9 და არც 12 წ. ბავშვების ჯგუფში (t18=0.31, p=0.76; t18=0.39, p=0.67 

შესაბამისად). ამრიგად, შეიძლება ითქვას, რომ დელტა სიმკვრივის განსხვავება 

სქესის მიხედვით განპირობებული იყო დელტა ტალღების ამპლიტუდის და არა 

აღმოცენების სიხშირის განსხვავებით. 

 

4.2.3. განსხვავება სქესის მიხედვით დელტა რანგის 

ქვესიხშირეებსა და eeg სპექტრის სხვა სიხშირეებისთვის. 

 

დღეისათვის განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა დელტა სიხშირის რანგში 

ქვესიხშირეების გამოყოფას და მათ ცალ-ცალკე განხილვას. აღმოჩნდა, რომ ამ 

ქვესიხშირეებისთვის დელტა სიმკვრივის ცვლილება ღამის ციკლების გასწვრივ 

განსხვავებულ ტენდენციას გვიჩვენებს (Achermann, Borbely, 1997; Darchia et al., 2004a). 

შესაბამისად, ჩვენ დავინტერესდით სქესის მიხედვით განსხვავდებოდა თუ არა 

დელტა სიმკვრივე დელტა რანგის სხვა ქვესიხშირეებისთვის. განხილულ იქნა 4 

ქვესიხშირე: 0.3-1; 1-2; 2-3 და 3-4 ჰც. სურ. 13-სა და 14-ზე მოყვანილია  მიღებული 

მონაცემები თითოეული ასაკობრივი ჯგუფისთვის. როგორც სურ. 13-დან ჩანს, 

სქესის ეფექტი უფრო მკვეთრად ვლინდებოდა დაბალი რანგის დელტა 

ქვესიხშირეებისთვის. 12 წ. ასაკობრივ ჯგუფში 0.3-1 ჰც სიხშირისთვის ბიჭების 

დელტა სიმკვრივე 40%-ით მაღალი იყო, ვიდრე გოგონების (t18=2.41, p=0.027).  1-2 

ჰც რანგში გოგონებთან შედარებით ბიჭებს კვლავ 39%-ით მაღალი დელტა 

სიმკვრივე აღენიშნებოდათ (t18=2.18, p=0.043). სქესის მიხედვით 18%-იანი 

განსხვავება 2-3 ჰც-ის შემთხვევაში და 15%-იანი განსხვავება 3-4 ჰც-ის შემთხვევაში 

(სურ.14) სარწმუნოობას ვერ 
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sur. 13. gansxvaveba speqtruli simkvrivis maCveneblebs Soris  

sqesis mixedviT 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. speqtruli 

simkvrivis Zalian maRali maCveneblebis gamo ordinatTa RerZze 

gadazomili sidideebi absoluturi monacemebis misaRebad unda 

gamravldes 1000-ze. statistikurad sarwmuno gansxvaveba 

aRiniSneba 12 w. jgufSi rogorc 0.3-1 hc-sTvis (p=0.027), aseve 1-2 

hc-sTvis (p=0.043). 
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sur.  14. gansxvaveba speqtruli simkvrivis maCveneblebs Soris  

sqesis mixedviT 9 da 12 wlis bavSvebis jgufSi. speqtruli 

simkvrivis Zalian maRali maCveneblebis gamo ordinatTa RerZze 

gadazomili sidideebi absoluturi monacemebis misaRebad unda 

gamravldes 1000-ze. statistikurad sarwmuno gansxvaveba 

arcerT jgufSi arcerTi qvesixSirisTvis ar dafiqsirda. 
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აღწევდა (t18=0.96, p=0.35; t18=1.06, p=0.30, შესაბამისად). 12 წ. ჯგუფისგან 
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განსხვავებით 9 წ. ბავშვების ჯგუფში დელტა სიმკვრივის სარწმუნო  განსხვავება 

სქესის მიხედვით დელტა რანგის ჩვენს მიერ განხილული 4 ქვესიხშირიდან 

არცერთისთვის არ აღინიშნა.      

მე-6 ცხრილში მოყვანილია დელტა სიმკვრივის განსხვავება სქესის მიხედვით 

12 წ. ასაკობრივი ჯგუფისთვის nZ-ის eeg სიხშირეების ფართო სპექტრის გასწვრივ. 

ცხრილში მოცემულია თითოეული სიხშირისთვის პროცენტული განსხვავება, 

რომლითაც ბიჭების საშუალო დელტა სიმკვრივე აღემატება იმავე მაჩვენებელს 

გოგონებისთვის. Mმონაცემები მოყვანილია ჩანაწერთა ორივე სერიისთვის და 

სარწმუნოობა შეფასებულია α=0.05 დონეზე. როგორც ცხრილიდან ჩანს, 

ჩანაწერების პირველი სერიისთვის დელტა სიმკვრივე ბიჭებში უფრო მაღალი 

იყო, ვიდრე გოგონებში დელტა, ალფა და ბეტა რანგში. ჩანაწერთა მეორე სერიაში 

დელტა, თეტა, ალფა და სიგმა, მაგრამ არა ბეტა სიმკვრივე იყო უფრო მაღალი 

ბიჭებში, ვიდრე გოგონებში. Aამდენად, მართალია სქესის მიხედვით განსხვავება 

სიხშირეების ფართო სპექტრისთვისაა დამახასიათებელი, ეს განსხვავება 

ჩანაწერთა ორივე სერიაში სარწმუნო აღმოჩნდა მხოლოდ დელტა და ალფა 

სიხშირეებისთვის. Mმიუხედავად იმისა, რომ ჩანაწერთა ამ ორ სერიაში სქესის 

ეფექტი სიხშირეთა ფართე სპექტრზე განსხვავდება, ეს მონცემები მიუთითებს, 

რომ მოზარდებში eeg სპექტრის განსხვავება სქესის მიხედვით არ შემოიფარგლება 

მხოლოდ დაბალსიხშიროვანი eeg-თი. 
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cxrili 6. gansxvaveba sqesis mixedviT nZ-is eeg simkvrivis 

speqtrul maCveneblebs Soris 0.3-30 hc monakveTis sxvadasxva 

sixSirovani farglisTvis 12 wlis bavSvebis jgufSi. cxrilSi 

moyvanilia monacemebi CanawerTa orive seriisTvis.  

 
 
 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

procentuli gansxvaveba Seesabameba im procentul sxvaobas, 

romliTac biWebis speqtruli simkvrivis maCvenebeli aRemateba 

imave rangSi gogonebis simkvrivis maCvenebels. 

 † aRniSnavs sqesis sarwmuno efeqts α=0.05 doneze t - testis 

mixedviT. statistikurad sarwmuno gansxvaveba CanawerTa orive 

seriisTvis aRiniSna mxolod delta da alfa rangSi. 

 

sixSirovani 

fargali 

Pprocentuli 

gansxvaveba 

Canaw. 1 seria 

procentuli 

gansxvaveba 

Canaw. me-2 seria

0.3 – 3 Hhc 37† 36† 

  3 – 4 Hhc 15 29 

  4 – 6 Hhc 18 36† 

 6 – 8 Hhc 31 70† 

 8 – 12 Hhc 30† 82† 

12 – 15 Hhc 42 69† 

15 – 23 Hhc 27† 14 

23 – 30 Hhc 32† 1 
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4.1.4. დელტა სიმკვრივე და ტენერის სტადიები 

 

მონაცემები ბავშვთა სქესობრივი მომწიფების შესახებ ორივე ასაკობრივ 

ჯგუფსა და თითოეულ ჯგუფში ორივე სქესისთვის ცალ-ცალკე, მოყვანილია 

ცხრილ 7-ში. მონაცემები ექიმ-ენდოკრინოლოგის მიერ აღირიცხებოდა ჩანაწერთა 

როგორც პირველ, ასევე მეორე სერიაში. აქვე ავღნიშნავთ, რომ სტანდარტული 

კრიტერიუმების მიხედვით პირველი ფაზის დროს პუბერტალური ცვლილებები 

არ აღინიშნება, ხოლო მე-5 ფაზა - მომწიფების ეტაპის დადგომას შეესაბამება 

(Tanner, 1962). როგორც ცხრილ 7-დან ჩანს, ასაკის მიხედვით განსხვავება ტენერის 

სტადიების საშუალო მაჩვენებლებს შორის სარწმუნო იყო ჩანაწერთა ორივე 

სერიაში. post-hoc მრავალჯერადი შედარებები განხორციელდა სქესის და ასაკის 

მიხედვით ორივე ჯგუფში. აღმოჩნდა, რომ 9 წ. ბავშვების სქესობრივი სიმწიფის 

დონე სქესის მიხედვით არ განსხვავდებოდა ჩანაწერთა არცერთ სერიაში, 12 წ. 

ჯგუფში კი სარწმუნო განსხვავება მხოლოდ ჩანაწერთა პირველ სერიაში 

დაფიქსირდა.  

ასაკის მატებასთან ერთად დელტა სიმკვრივის შემცირებასა და სქესობრივ 

სიმწიფეს შორის შესაძლო ურთიერთკავშირის დადგენის მიზნით, ჩვენ 

გამოვთვალეთ კორელაციის კოეფიციენტი დელტა სიმკვრივესა და ტენერის 

სტადიებს შორის. გავაანალიზეთ თითოეული ასაკობრივი ჯგუფი ცალ-ცალკე, 

რათა გამოგვერიცხა მკვეთრი ასაკობრივი ეფექტი. გოგონების შემთხვევაში 

ჩანაწერთა პირველ სერიაში როგორც 9, ასევე 12 წ. ჯგუფში ნანახი იქნა სუსტი 

ნეგატიური კორელაცია (r=-0.38; r=-0.46 შესაბამისად). რაც შეეხება ჩანაწერთა 

მეორე სერიას, კორელაციის კოეფიციენტი სარწმუნოობას ვერ მიუახლოვდა (r=-

0.11; r=0.06 შესაბამისად). ბიჭებში კორელაცია სარწმუნო არ იყო ჩანაწერთა 

არცერთ სერიაში, არცერთი 
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cxrili 7. 9 da 12 wlis bavSvebis teneris stadiebis saSualo 

maCveneblebi jgufebisa da TiToeul jgufSi sqesis mixedviT. 

cxrilSi moyvanilia monacemebi CanawerTa orive seriisTvis.   

 
 
 

teneris 

stadiebi 

9 w  12 w 9 w 

biWebi 

9 w 

gogonebi 

12 w 

biWebi 

12 w 

gogonebi 

CanawerTa 

1 seria 

1.32† 
+/- 0.10 

2.66† 
+/- 0.22

1.20a 
+/- 0.13 

1.44a 
+/- 0.18 

2.20b 
+/- 0.25 

3.17g 
+/- 0.29 

CanawerTa 

me-2 seria 

1.31† 
+/- 0.11 

2.89† 
+/- 0.22

1.20a 
+/- 0.13 

1.43a 
+/- 0.18 

2.61b 
+/- 0.35 

3.17g 
+/- 0.25 

 

 

 

 

†  aRniSnavs asakis sarwmuno efeqts α=0.05 doneze ANOVA-s 

variaciuli analizis mixedviT. Post-hoc mravaljeradi 

Sedarebebi ganxorcielda sqesis mixedviT asakobriv jgufebs 

Soris da asakis mixedviT sxvadasxva sqesisTvis. asaki-sqesis 

mixedviT stasitikurad sarwmuno gansxvaveba ar aRiniSneba 

erTnairi xarisxis maCvenebeli aso-bgeris mqone jgufebs Soris.  
 

 

 

 

ასაკობრივი ჯგუფისთვის. ამდენად, უკავშირდება თუ არა მოზარდობის 

პერიოდში დელტას შემცირება სქესობრივი მომწიფების პროცესს, ჩვენს ხელთ 

არსებული მონაცემებით გამოკვეთილი არ არის.  
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4.3. ადამიანის ნელი ძილის ძალიან დაბალსიხშიროვანი eeg 

სიმკვრივის ჰომეოსტაზური ქცევა. 

 

აღნიშნულ თავში შეისწავლებოდა ნელი ძილის eeg-ს Zds მონაკვეთის (< 1 

ჰც) ჰომეოსტაზური ქცევა. კვლევის დროს ჩვენს ნულოვან ჰიპოთეზას 

წარმოადგენდა იმის დაშვება, რომ დაბალი სიხშირეები ვერ ავლენენ 

ჰომეოსტაზურ მოქმედებას. კერძოდ, 1) Zds სიმკვრივე თანდათანობით არ 

იზრდება იმის პასუხად, რაც უფრო გვიან ხდება დაძინება დღის განმავლობაში; 

2) გვიანი დაძინების პერიოდში Zds სიმძლავრის მოცულობა მნიშვნელოვნად ვერ 

შემაცირებს ამავე მაჩვენებელს მომდევნო ღამის ძილის მსვლელობისას. 

შესაბამისად, გვიანი დაძინებისა და მომდევნო ძილის დროს Zds სიმძლავრეთა 

შეჯამება გადააჭარბებს Zds სიმძლავრეს ფონური ძილის დროს.  

აღნიშნული ჰიპოთეზები შემოწმდა ახალგაზრდების (22 წ.) ჯგუფის 

მაგალითზე, ლიტერატურაში არსებულ მონაცემებთან (Achermann, Borbely, 1997) 

შესაბამისობისა და შედარების კორექტულობის მიზნით. 

 

 

 

4.3.1. ნელი ძილის ძალიან დაბალსიხშიროვანი eeg სიმკვრივის 

კინეტიკა ნელი ძილის პერიოდებისა და დღე დაძინებების გასწვრივ 

 

პირველ რიგში განხილულ იქნა Zds  eeg სიმკვრივის კინეტიკა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ და შედარდა 1-4 ჰც დელტა სიმკვრივის ცვლილებას. 

აღმოჩნდა, რომ როგორც 0.3-0.9 ჰც, ასევე 1-4 ჰც eeg სიმკვრივე მნიშვნელოვნად 

ვარირებდა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ (F(3,54)=24.9, p<0.0001; F(3,54)=53.3, p<0.0001 

შესაბამისად). სურ. 15ა-ზე ილუსტრირებულია 0.3-0.9 ჰც სიმკვრივის ატიპიური 

ტენდენცია nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. ამ მრუდს გააჩნდა სარწმუნო წრფივი 

(F(1,18)=39.5, p<0.0001) და კვადრატული (F(1,18)=12.0, p=0.0028) კომპონენტი. ზოგადად 

ეს მრუდი აკერმან, ბორბელის  მიერ აღწერილ პატერნს იმეორებდა (Achermann, 
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Borbely, 1997). კერძოდ FFT სიმკვრივე nZ-ის პირველ და მეორე პერიოდებში 

თითქმის თანაბარი იყო, ხოლო nZ-ის მომდევნო მე-2-4 პერიოდებში სუსტ კლებას 

გვიჩვენებდა. სურ. 15ბ-ზე  საპირისპირო სურათს ვხედავთ. 1-4 ჰც სიმკვრივე nZ-

ის პერიოდების გასწვრივ ტიპიურ ცვლილებებს განიცდიდა – ყველაზე მაღალი 

იყო nZ-ის პირველ პერიოდში და შემდგომ მონოტონურად იკლებდა nZ-ის მე-4 

პერიოდამდე. ამ დაღმავალ კლებად მრუდსაც გააჩნდა სარწმუნო წრფივი 

(F(1,18)=67.1, p<0.0001) და კვადრატული (F(1,18)=10.9, p=0.004) კომპონენტი. 

მიუხედავად იმისა, რომ ორივე, 0.3-0.9 ჰც და 1-4 ჰც სიმკვრივის მრუდები 

სარწმუნო კვადრატულ კომპონენტს შეიცავდნენ, გრაფიკებიდან ჩანს, რომ ეს 

სიმრუდეები ურთიერთსაპირისპირო მიმართულების იყო. კერძოდ, 0.-3-0.9 ჰც 

აღმავალი მიმართულებით იყო ამოზნექილი, ხოლო 1-4 ჰც მრუდი - დაღმავალი 

მიმართულებით ჩაზნექილი.  

შემდგომ ჩვენ დავინტერესდით nZ-ის eeg-ს Zds მონაკვეთის ჰომეოსტაზური 

პასუხით წინამდებარე ღვიძილის ცვლადი, კერძოდ 
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sur. 15. 0.3-0.9 (a) da 1-4 (b) hc eeg simkvrivis kinetika nZ-is 

periodebis gaswvriv. orive naxazze ordinatTa RerZze 

gadazomilia simkvrivis normalizebuli monacemebi, anu 

procentuli wili gadaangariSebuli 4 Ramis saSualo fonur 

monacemTan mimarTebaSi. 0.3-0.9 hc Seicavs aRmavali 

mimarTulebis sarwmuno simrudes (p=0.0028), xolo 1-4 hc – 

daRmavali mimarTulebis (p=0.004). 
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მზარდი ხანგრძლივობების მიმართ. აღმოჩნდა, რომ ორივე, 0.3-0.9 ჰც და 1-4 ჰც 

eeg სიმკვრივე მნიშვნელოვნად იზრდებოდა დღის მანძილზე დროის სხვადასხვა 

მონაკვეთებში დაძინებების გასწვრივ (F(4,72)=23.4, p<0.0001; F(4,72)=31.7, p<0.0001 

შესაბამისად). სურ. 16ა-ზე გამოსახულია 0.3-0.9 ჰც სიმკვრივე დღე, დროის ოთხ 

სხვადასხვა მონაკვეთში დაძინების დროს. დაძინების თითოეულ ამ პერიოდს 

პროგრესულად მზარდი ხანგრძლივობის ღვიძილი უსწრებდა წინ. როგორც 

სურათიდან ჩანს, 0.3-0.9 ჰც სიმკვრივე ყოველი მოგვიანო დაძინების პერიოდში 

იზრდებოდა და ამ ზრდას წრფივი ხასიათი ჰქონდა (F(1,18)=57.5, p<0.0001). 

აღნიშნულ სურათზე, თვალნათელი აღქმის მიზნით, ფონური nZ-ის პირველი 

პერიოდი მოყვანილია როგორც მონაცემთა ბოლო ანათვალი. სურათიდან ჩანს, 

რომ წრფივი ზრდა გრძელდება ღამის nZ-ის პირველ პერიოდამდეც.  

სურ. 16ბ-ზე მოყვანილია 1-4 ჰც eeg სიმკვრივის წრფივი სარწმუნო ზრდა 

დღის პერიოდში დაძინებების გასწვრივ (F(1,18)=67.8, p<0.0001). დღე დაძინებების 

პერიოდში მზარდი ტენდენციის გამოვლენისას არც 0.3-0.9 ჰც, არც 1-4 ჰც სიხშირე 

არ გვიჩვენებდა სიმრუდეს არცერთი მიმართულებით (კვადრატული კომპონენტი 

F(1,18)=1.0, p=0.3; F(1,18)=0.03, p=0.9 შესაბამისად). 16ა და 16ბ სურათების შედარებისას 

ჩანს, რომ 1-4 ჰც-ისა და 0.3-0.9 ჰც გრაფიკების დახრილობები განსხვავდება 

ერთმანეთისაგან. კერძოდ, 1-4 ჰც გრაფიკის დახრილობა თითქოსდა აღემატება 0.3-

0.9 ჰც-ისას. მაგრამ post-hoc შერეული ეფექტების ანალიზმა გვიჩვენა, რომ ეს 

დახრილობები α=0.05 დონეზე ერთმანეთისგან არ განსხვავდებოდა.  
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sur. 16. 0.3-0.9 (a) da 1-4 (b) hc eeg simkvrivis kinetika dRe 

daZinebebisa (9, 12, 15 da 18 sT-ze) da Ramis nZ-is pirveli 

periodis gaswvriv (23 sT). orive naxazze ordinatTa RerZze 

gadazomilia simkvrivis normalizebuli monacemebi, anu 

procentuli wili gadaangariSebuli 4 Ramis saSualo fonur 

monacemTan mimarTebaSi. rogorc 0.3-0.9, aseve 1-4 hc simkvrivis 

kinetika sarwmuno wrfiv zrdas gviCvenebda (p=0.004). 
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4.3.2. ძალიან დაბალსიხშიროვანი და 1-4 ჰც eeg მონაკვეთების სპექტრული 

სიმძლავრის კონსერვაციის პროცესი  

 

ჩვენ გამოვიკვლიეთ 0.3-0.9 ჰც და 1-4 ჰც სიხშირეებისთვის ადგილი ჰქონდა 

თუ არა დელტა სიმძლავრის კონსერვაციას. კონსერვაციის პროცესის ძირითადი 

არსი მდგომარეობს იმაში, რომ დაძინების მომდევნო ღამის ძილის დროს 

აღრიცხული დელტა სიმძლავრის ტოტალური ოდენობა დაახლოებით იმავე 

სიდიდითაა ნაკლები ფონური ძილის დროს აღრიცხულ ტოტალურ სიმძლავრეზე, 

რა სიდიდითაც დელტა სიმძლავრე ვითარდება დღე დაძინების პერიოდში. 

ვინაიდან, დღის შედარებით ყველაზე გვიან მონაკვეთში დაძინებისას დელტა 

სიმძლავრე შედარებით ყველაზე მაქსიმალური ინტენსივობით ვითარდება და 

შესაბამისად კონსერვაციის პროცესზე ყველაზე უკეთ შეიძლება ლაპარაკი, ჩვენ ეს 

პროცესი შევისწავლეთ 18 სთ-ზე დაძინებისა და მისი მომდევნო ღამის ძილის 

განმავლობაში. თუკი 1-4 ჰც სიხშირისთვის კონსერვაციის პროცესი მოსალოდნელი 

იყო, საინტერესოა Zds სიხშირეებისთვის გამართლდებოდა თუ არა ძილის 

ჰომეოსტაზური რეგულაციის ერთ-ერთი მთავარი კრიტერიუმი. სურ. 17-დან ჩანს, 

რომ 0.3-0.9 ჰც სიმძლავრეს 18 სთ-ზე დაძინების დროს მოსდევდა მომდევნო 

ღამის ძილის პერიოდში იმავე 0.3-0.9 ჰც სიმძლავრის მნიშვნელოვანი შემცირება 

(t(18)=3.7, p=0.0008). უფრო მეტიც, ღამის ძილის დროს 0.3-0.9 ჰც სიმძლავრის 

რედუქციის სიდიდე თითქმის ექვივალენტური იყო 18 სთ-ზე დაძინების 

პერიოდში განვითარებული 0.3-0.9 ჰც სიმძლავრისა. იმავე სურ. 17-ზე 

გამოსახულია დღე დაძინების პერიოდსა და მომდევნო ღამის ძილის დროს 0.3-0.9 

ჰც სიმძლავრეთა მოცულობების ჯამი. როგორც სურათიდან ჩანს, ეს სიდიდე 

თითქმის ზუსტად უახლოვდებოდა 0.3-0.9 ჰც სიმძლავრის ფონურ მაჩვენებელს.  
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sur. 17. 0.3-0.9 da 1-4 hc sixSiris normalizebuli simZlavre 

fonSi, dRe daZinebisa (18 sT.) da daZinebis momdevno Ramis nZ-is 

dros dros. yvela sidide normalizebulia 4 Ramis saSualo 

fonur monacemTan mimarTebaSi. rogorc 0.3-0.9, aseve 1-4 hc 

simZlavre statistikurad sarwmunod mcirdeboda dRe daZinebis 

momdevno Ramis ganmavlobaSi (p<0.001 da p< 0.0001-ze 

Sesabamisad). dRe daZinebebis periodze arsebuli gadaxrebi 

Seesabameba dRe daZinebis da momdevno Ramis Zilis dros 

simZlavreTa jamur maCvenebels. 

 
 

fonuri Rame 
 
 
dRe daZineba 
 
 
daZinebis 
momdevno Rame 
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 სურ. 17-ზე ასევე ილუსტრირებულია იგივე სიდიდეები 1-4 ჰც-სთვის, ანუ 

სიხშირეთა იმ რანგისთვის, რომლის ჰომეოსტაზური ქცევა მკვლევარებს შორის 

ეჭვს არ იწვევს.  როგორც მოსალოდნელი იყო, 1-4 ჰც სიმძლავრე დაძინების 

მომდევნო ღამის დროს მნიშვნელოვნად ქვეითდებოდა (t(18)=4.7, p<0.0001). 18 სთ-

ზე დაძინებისა და მომდევნო ღამის პერიოდში 1-4 ჰც სიმძლავრეთა შეჯამება 

უახლოვდებოდა იმავე სიდიდეს ფონური ძილის დროს. ამდენად, როგორც ჩვენს 

კვლევაში გამოვლინდა, 0.3-0.9 ჰც და 1-4 ჰც სიხშირეები კონსერვაციის პროცესის 

საკმაოდ მსგავს პატერნს ავლენდნენ.          

 

 

4.4. ნელი ძილის ვიწრო მონაკვეთებად დაყოფილი სიხშიროვანი სპექტრის 

კინეტიკის ანალიზი მოზარდებში, ახალგაზრდებსა და ასაკოვნებში.  

 

აღნიშნულ თავში შეისწავლებოდა ის ცვლილებები, რასაც eeg სპექტრის 

ვიწრო მონაკვეთებად დაყოფა იწვევს nZ-ის პერიოდების გასწვრივ დელტა eeg 

კინეტიკის განხილვაში. გარდა ამისა, შეისწავლებოდა 0.3-30 ჰც ფარგლის, 53 

ვიწრო სიხშიროვანი მონაკვეთის (უმეტესად 0.2 ჰც სიფართის) როგორც 

აბსოლუტური მონაცემები სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში, ასევე 

ნორმალიზებული მონაცემების კინეტიკა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. 

 

 

 

 

 

4.4.1. ნელი ძილის პარამეტრები; სქესის ეფექტი ნელი ძილის სპექტრულ 

მაჩვენებლებზე 

 

ცხრილ 8–ში მოყვანილია ძილის ლატენტობა, ტოტალური დრო (ძილის პირველი 

სტადიისა და მოძრაობის დროის გამოკლებით), და ფაზათა ხანგრძლივობა 9, 12, 

22 და 71 წლის ასაკობრივ ჯგუფებში. როგორც ცხრილიდან ჩანს, ასაკი 
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მნიშვნელოვნად იყო დაკავშირებული ძილის პოლისომნოგრაფიულ 

პარამეტრებთან. ასაკის ზრდასთან ერთად იზრდებოდა ღვიძილის ხანგრძლივობა 

და მცირდებოდა ძილის ტოტალური დრო, რომელიც ყველაზე მაღალი იყო 9 

წლის ბავშვებში. საინტერსოა ის ფაქტი, რომ როგორც 9 ასევე 12 წლის ბავშვების 

ძილის ლატენტობა სტატისტისტიკურად სარწმუნოდ აღემატებოდა ძილის 

ლატენტობის მაჩვენებელს ახალგაზრდების ჯგუფში. აღსანიშნავია ისიც, რომ 

ძილის ლატენტობა 22  და 71 წლის ასაკოვან ჯგუფებს შორის მხოლოდ მცირე 

კლებას განიცდიდა, რაც იმაზე მითითებდა, რომ ასაკოვანი სუბიექტები ისევე 

ადვილად იძინებდნენ, როგორც ახალგაზრდები, მაგრამ ძილის დადგომის შემდეგ 

მათი გაღვიძებების რიცხვი იყო უფრო მაღალი. სწორედ ამის გამო ძილის 

ეფექტურობა ასაკოვანი სუბიექტების ჯგუფში ყველაზე დაბალი მაჩვენებლით 

გამოირჩეოდა. ამასთან, იგი არ ჩამოდიოდა ნორმალური  ძილისთვის დასაშვებ 

სიდიდეზე დაბლა, როცა უკვე ინსომნიის პრობლემასთან გვაქვს საქმე. 9 და 12 

წლის ბავშვებისა და ახალგაზრდების ჯგუფში ძილის ეფექტურობა საკმაოდ 

მაღალი და თითქმის ერთნაირი სიდიდით იყო წარმოდგენილი. 

ცნობილია, რომ ასაკთან ერთად იკვეთება ძილის პარამეტრების გარკვეული 

ცვლილებები სქესის მიხედვით (Armitage, 1995; Mourtazaev et al., 1995; Carrier et al., 

1997; 2001). ეს ძირითადად ეხება nZ-ის 

 

ჯგუფი  საწოლში 

ყოფნის 

დრო (წთ) 

ძილის 

ლატენტო

-ბა (წთ) 

ძილის 

ეფექტუ-

რობა -% 

ძილის 

ტოტალური 

ხანგრძ. (წთ) 

ნძ-ის 

ხანგრძ. 

(წთ) 

პძ-ის 

ხანგრძ

. 

(წთ) 

ღვიძილი

ს ხანგრძ. 

(წთ) 

ახალგაზრდები საშუალო 461.05 14.82 95.12 404.03 307.18 96.85 25.68 

 სტანდარტ. 

ცდომილებ

ა  

3.04 2.16  3.04 2.18 2.16 2.75 

ასაკოვნები საშუალო 480.00 16.95 84.87 367.02 284.83 82.19 56.86 

 სტანდარტ. 

ცდომილებ

ა 

0.6 2.85  6.75 5.83 2.88 6.34 

9 წლის საშუალო 575 21.18 94.46 521 400 121 15 
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 სტანდარტ. 

ცდომილებ

ა 

8 1.77  4.69 8 4 2.11 

12 წლის საშუალო 520 19.32 93.69 474 361 113 17 

 სტანდარტ. 

ცდომილებ

ა 

10. 2.07  3.28 8 5 2.54 

 
 
ცხრილი 8. ძილი-ღვიძილის ციკლის პარამეტრები სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში. 

ძილის ტოტალური ხანგრძლივობა არ შეიცავს ძილის პირველ სტადიასა და მოძრაობის 

დროს. 

 

ტოტალურ ხანგრძლივობასა და ძილის კონსოლიდაციის ხარისხს. საკმაოდ 

მცირეა გამოკვლევები ძილის eeg სპექტრულ მახასიათებლებზე სქესის ეფექტების 

შესახებ. დაუზუსტებელია ასევე თუ რა ასაკიდან იჩენს თავს ეს ცვლილებები. 

ვინაიდან სქესის ეფექტი 9 და 12 წლის ბავშვების მაგალითზე უკვე განვიხილეთ, 

დავინტერესდით თუ როგორი იქნებოდა განსხვავება სქესის მიხედვით nZ-ის 

ტოტალური სიმკვრივის მაჩვენებლებს შორის ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების 

ჯგუფებში, ათი თანამიმდევრული სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის. განხილული 

მონაკვეთები იყო: 0.3-1; 1-2; 2-3; 3-4; 4-6; 6-8; 8-12; 12-15; 15-23 და 23-30 ჰც. ჩვენ 

შევისწავლეთ განსხვავება როგორც მთელი ღამის ტოტალური სიმკვრივისთვის, 

ასევე nZ-ის პერიოდებისთვის. თვალნათელი აღქმის მიზნით დაანგარიშდა 

სხვაობა ქალებისა და კაცების სპექტრულ სიმკვრივეს შორის თითოეული 

სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის ორივე ასაკობრივ ჯგუფში (სურ.  18). აღმოჩნდა, 

რომ ახალგაზრდების შემთხვევაში ქალების სპექტრული სიმკვრივე 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ აღემატებოდა კაცებისას დელტა (p<0.01), თეტა 

(p<0.001), ალფა (p<0.01) და დაბალ ბეტა (p<0.05) ფარგალში. ასაკოვნებში, 

სარწმუნო განსხვავება აღინიშნა მხოლოდ 1-2 ჰც-სა (p<0.01) და დაბალ თეტა 

მონაკვეთში (p<0.01). რაც შეეხება განსხვავების სიდიდეს, სურათიდანაც ჩანს, რომ 

სქესის ეფექტი გაცილებით მკვეთრი იყო ახალგაზრდებში. მსგავსი სურათი 

მეორდებოდა სქესის ეფექტის თითოეული ციკლისთვის განხილვის შემთხვევაში. 
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დამატებით შეიძლება ითქვას, რომ ახალგაზრდებში განსხვავება სქესის მიხედვით 

დელტა ფარგალში ყველაზე მკვეთრად იყო გამოხატული ძილის მე-2 ციკლში და 

ყველაზე სუსტად მე-4 ციკლში. აღსანიშნავია ისიც, რომ განხილულ ჯგუფებში 

სქესსა და ასაკს შორის სარწმუნო ურთიერთქმედება არ გამოვლინდა (F(3,105)=0.42, 

p=0.81).  
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sur. 18. gansxvaveba speqtruli simkvrivis fonur 

maCveneblebs Soris sqesis mixedviT sixSireTa farTe 

speqtrisTvis (0.3-1; 1-2; 2-3; 3-4; 4-6; 6-8; 8-12; 12-15; 15-23; 23-30 

hc) axalgazrdebisa da asakovnebis jgufSi. ordinatTa 

RerZze gadazomilia sxvaoba qalebisa da kacebis 

speqtruli simkvrivis saSualo jgufur maCveneblebs Soris 

TiToeuli sixSirovani monakveTisTvis. axalgazrdebSi 

statistikurad sarwmuno gansxvaveba aRiniSneboda delta 

(p<0.01), Teta (p<0.001), alfa (p<0.01) da  dabal beta (p<0.05) 

fargalSi. asakovnebSi - 1-2 hc-sa (p<0.01) da dabal Teta 

monakveTSi (p<0.01).   
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4.4.2. ნელი ძილის აბსოლუტური სიმკვრივის (სიმძლავრე/ჰც/წთ) 

სპექტრი ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით 

 

ვინაიდან ძალიან მცირე მონაკვეთებად დაყოფილი სიხშირეების შემთხვევაში 

სპექტრული მაჩვენებლების დინამიკა 9 და 12 წლის ბავშვებს შორის არ 

განსხვავდებოდა, 53 სიხშიროვანი მონაკვეთის განხილვისას ყოველთვის 

მოყვანილი იქნება სამი ასაკობრივი ჯგუფის მონაცემები: კომბინრებული 9 და 12 

წლის ბავშვები, ახალგაზრდები და ასაკოვნები. უნდა აღინიშნოს, რომ 0.3-30 ჰც 

ფარგლის სხვადასხვა სიფართის მქონე მონაკვეთებად დაყოფის გამო, 

აუცილებელია სიმკვრივის გადაანგარიშება სიხშიროვანი მონაკვეთის ფართზე და 

აბსოლუტური მონაცემების განსაზღვრა. წინააღმდეგ შემთხვევაში სპექტრული 

სიდიდეების აბსოლუტურ მონაცემთა შედარებისას სიზუსტე დაცული არ იქნება.  

სურ. 19–ზე მოცემულია აბსოლუტური სიმკვრივის ლოგარითმული სპექტრი 

სამივე ჯგუფისთვის. როგორც სურათიდან ჩანს, ასაკობრივი განსხვავებები 

ყველაზე გამოკვეთილი იყო 5 ჰც-ის ქვევით. ამ მონაკვეთში (0.3-5 ჰც) 

აბსოლუტური სიმკვრივე ყველაზე მაღალი იყო მოზარდებში, საშუალო - 

ახალგაზრდებსა და დაბალი - ასაკოვნებში. 1 ჰც-ზე სიმკვრივეთა შეფარდების 

კოეფიციენტები დაახლოებით ასეთი განაწილებით იყო წარმოდგენილი: 10:3:1. 

ალფა დიაპაზონში (8-12 ჰც) ასაკოვნების სპექტრული მრუდი დიფუზურ 

შემაღლებას გვიჩვენებდა. ამ დროს მათი სიმკვრივე უფრო მაღალი იყო ვიდრე 

დანარჩენი ორი ჯგუფის. სიგმა დიაპაზონში, რომელიც თითისტარა აქტივობის 

საიმედო ინდიკატორის წარმოადგენს (Dijk et al., 1993; Werth et al., 1996), ბავშვებიც  
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სურათი № 19 

 

ახალგაზრდებიც სიმკვრივის გამოკვეთილ პიკს გვიჩვენებდნენ, რაც არ 

აღინიშნებოდა ასაკოვნების ჯგუფში. აღსანიშნავია, რომ სიგმა პიკს ბავშვებში 

უფრო მაღალი ამპლიტუდა გააჩნდა და უფრო დაბალ სიხშირეზე ვლინდებოდა 

(12.3 ჰც 13.1 ჰც-თან შედარებით), ვიდრე ახალგაზრდების შემთხვევაში. 

ახალგაზრდებისა და მოზარდების სპექტრული სიმკვრივის მრუდები ერთმანეთს 

13.5-15 ჰც-ზე კვეთდნენ. სიხშირეების ამ ფარგალში ასაკოვნების სიმკვრივე ორივე 

ჯგუფთან შედარებით უფრო დაბალი იყო. სურათიდან კარგად ჩანს, რომ 

დაახლოებით 15.5 ჰც-ზე ასაკოვნების სპექტრული მრუდი ახალგაზრდების 

მრუდზე ოდნავ უფრო მაღლა ადიოდა და ასევე რჩებოდა 30 ჰც-მდე, მთელ ბეტა 

სიხშიროვან დიაპაზონში. რაც შეეხება მოზარდების სიმკვრივის მრუდს, 15.5-30 ჰც 

მონაკვეთში დანარჩენ ორ ჯგუფთან შედარებით უფრო მაღლა მდებარეობით 

გამოირჩეოდა.        

 

 

4.4.3. აბსოლუტური და ნორმალიზებული 0.3-3 ჰც დელტა სიმკვრივისა და 

მისი ქვესიხშირეების კინეტიკა ნელი ძილის პერიოდების გასწვრივ 
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სურ.  20–ზე (ზედა გრაფიკი) გამოსახულია აბსოლუტური 0.3-3 ჰც დელტა 

სიმკვრივის კლების პატერნი nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სამივე ასაკობრივ 

ჯგუფში. სურათიდან ჩანს, რომ დელტას წარმოქმნის დონე 71 წლის ასაკში 

დაახლოებით 22 წლის ასაკში დელტას წარმოქმნის აბსოლუტური დონის 

ნახევარი, ან კიდევ უფრო ნაკლებია. ამ ეფექტის სიძლიერე იმაშიც გამოიხატება, 

რომ ახალგაზრდების ჯგუფში დელტას დონე nZ-ის მე-4 პერიოდში უფრო 

მაღალია, ვიდრე ასაკოვანი სუბიექტების აბსოლუტური დელტა nZ-ის პირველ 

პერიოდში. რაც შეეხება მოზარდების აბსოლუტურ დელტას, იგი გაცილებით 

მაღალი სიდიდით გამოირჩევა nZ-ის ოთხივე პერიოდში, დანარჩენ ორ ჯგუფთან 

შედარებით. ეს განსხვავება 
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sur. 20. absoluturi da normalizebuli 0.3-3 hc simkvrivis kinetika 

nZ-is periodebis gaswvriv sxvadasxva asakobriv jgufSi. 

absoluturi simkvrive Seesabameba totalur simZlavres 

gadaangariSebuls drois erTeulze. normalizebuli simkvrive 

warmoadgens nZ-is TiToeul periodSi aRricxuli speqtruli 

simkvrivis procentul wils mTeli Ramis saSualo fonur 

monacemTan SedarebiT. statistikurad sarwmuno simrudes orive 

grafikze Seicavs mxolod  9&12 w. jgufi (p<0.0001). 
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განსაკუთრებით გამოკვეთილი იყო  nZ-ის პირველი პერიოდისთვის. მართალია 

სიმძლავრის აბსოლუტური სიდიდეები ამ ჯგუფებს შორის მნიშვნელოვნად 

განსხვავდებოდა, მაგრამ მონაცემთა ნორმალიზაციის ფონზე ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების დელტა სიმკვრივის კლების მრუდები ძალიან უახლოვდებოდა 

ერთმანეთს (სურ. 20, ქვედა გრაფიკი). თუკი დელტა სიმკვრივე ძილის ციკლების 

პროგრესირებასთან ერთად წრფივად და მსგავსი დახრილობით მცირდებოდა 

ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფში, მიუხედავად მათ ასაკში 

ნახევარსაუკუნოვანი განსხვავებისა, მოზარდების შემთხვევაში ჩვენთვის 

მოსალოდნელ მსგავს წრფივ კლებას ადგილი არ ჰქონდა. კერძოდ, კლების 

ტენდენცია მოზარდებში გაცილებით მკვეთრად იყო გამოხატული, ვიდრე 

დანარჩენ ორ ჯგუფში. მონაცემთა სტატისტიკური დამუშავებაც გვიჩვენებდა, რომ 

0.3-3 ჰც დელტა სიმკვრივის შემცირების ტენდენცია ძილის ციკლების გასწვრივ 

ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით მკვეთრად განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან 

(ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება F(6,225)=17.1, p<0.0001). გარდა უფრო მკვეთრი 

კლებისა, მოზარდების 0.3-3 ჰც კინეტიკის მრუდს გააჩნდა კარგად გამოხატული 

სარწმუნო ჩაზნექილობა (კვადრატული კომპონენტი, F(1,18)=37.9, p<0.0001), რაც 

დანარჩენ ორ, უფრო ასაკოვან ჯგუფში არ აღინიშნებოდა. როცა ამ სხვადასხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებს შორის განსხვავება nZ-ის თითოეული პერიოდისთვის 

გავაანალიზეთ, აღმოჩნდა, რომ კლების განსხვავებული ტენდენციები 

განპირობებული იყო nZ-ის პირველ პერიოდში 0.3-3 ჰც დელტა სიმკვრივის 

სიდიდეებს შორის განსხვავებით (F(2,75)=34.6, p<0.0001). სურ. 20-დანაც ჩანს, რომ 

მოზარდების დელტა სიმკვრივე nZ-ის პირველ ციკლში მონაცემთა 

ნორმალიზაციის ფონზეც კი დანარჩენ ასაკოვან ჯგუფებზე გაცილებით მაღალი 

მაჩვენებლით გამოირჩეოდა. მართლაც, როცა nZ-ის მე-2-4 პერიოდები ცალკე 

გაანალიზდა, ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება სარწმუნო აღარ აღმოჩნდა 

(F(4,150)=1.41, p=0.23).  

ვინაიდან მონაცემთა ნორმალიზაციის ფონზეც მოზარდების დელტა 

სიმკვრივე nZ-ის პერიოდების გასწვრივ არ გვიჩვენებდა წრფივი კლების პატერნს, 

საჭიროდ ჩავთვალეთ ცალ-ცალკე გაგვეანალიზებინა 0.3-1, 1-2 და 2-3 ჰც 
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სიხშირეთა კინეტიკა სამივე ასაკობრივ ჯგუფში და გვენახა ამ განსხვავების 

მიზეზი. აღმოჩნდა, რომ 0.3-1 ჰც სიხშირე სამივე ჯგუფში ქცევის ატიპიური 

პატერნით გამოირჩეოდა, რაც Zds სიხშირის კინეტიკიდან გამომდინარე 

მოსალოდნელიც იყო. თუკი 1-2 და 2-3 ჰც nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

მონოტონურად იკლებდა, 0.3-1 ჰც სიმკვრივის მაჩვენებელი ძილის მეორე ციკლში 

აღემატებოდა იმავე მაჩვენებელს პირველი ციკლისთვის (სურ. 21). 0.3-1 ჰც 

სიხშიროვანი ფარგალი არამარტო განსხვავებული კინეტიკით ხასიათდებოდა, 

არამედ განსხვავება ასაკობრივ ჯგუფებს შორისაც უფრო ნაკლებად იყო 

გამოხატული. ამის გამო კინეტიკის მრუდები ერთმანეთთან საკმაოდ ახლო 

მდებარეობით გამოირჩეოდა. სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში 0.3-1, 1-2 და 2-3 ჰც 

სიხშირეთა განსხვავებული ქცევა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ გვაძლევდა 

განსხვავებულ შედეგს ჯამური 0.3-3 ჰც სიხშირის კინეტიკის განხილვის დროს.  

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 0.3-3 ჰც დელტა სიხშირის კინეტიკაში კიდევ 

უფრო უკეთ გარკვევის მიზნით, დელტა ფარგალი დავყავით 0.2 ჰც 

მონაკვეთებად და ცალ-ცალკე შევისწავლეთ თითოეული მათგანის ცვლილების 

ტენდენცია nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. სურ. 22-სა და 23-ზე გამოსახულია ამ 

ვიწრო სიხშირეებიდან 6 მათგანის ქცევის პატერნი, რომელთა მიხედვითაც 

შეგვიძლია ვიმსჯელოთ სიხშირეთა კინეტიკის ზოგად სურათზე.  
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sur. 21. 0.3-1, 1-2 da 2-3 hc normalizebuli simkvrivis kinetika 

sxvadasxva asakobriv jgufSi. 0.3-1 hc statistikurad sarwmuno 

amozneqil simrudes Seicavs 22 w. da 71 w. jgufebSi (p<0.01); 1-2 

da 2-3 hc sarwmuno Cazneqil simrudes Seicavs 9&12 w. da 22 w. 

jgufebSi (p<0.0001). 
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 0.3-დან 0.7 ჰც-მდე ნორმალიზებული სიმკვრივე სამივე ასაკობრივ ჯგუფში 

დაახლოებით ერთ დონეზე იყო და nZ-ის პერიოდების გასწვრივ ცვლილების 

მსგავსი სურათით ხასიათდებოდა. ამ ძალიან დაბალი ქვესიხშირეებისთვის 

სიმკვრივე nZ-ის მე-2 პერიოდში უმნიშვნელოდ აღემატებოდა იმავე მაჩვენებელს 

პირველი პერიოდისთვის. მე-2 ციკლიდან დაწყებული სიმკვრივე ძალიან მცირე 

წრფივ კლებას განიცდიდა, რაც დამახასიათებელი იყო ასევე სამივე ჯგუფისთვის. 

შესაბამისად, ამ დაბალი სიხშირეებისთვის სიმკვრივის მრუდი nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ მსუბუქად ამოზნექილი იყო (სურ. 22) და სტატისტიკურად სარწმუნო 

სიმრუდეს შეიცავდა (კვადრატული ორთოგონალური კომპონენტი,  p<0.005). 

განხილული სამი ასაკობრივი ჯგუფისთვის სიმკვრივის მრუდების მსგავსება 

მთავრდებოდა 0.7-0.9 ჰც-ზე (სურ. 22). სიხშირის ამ მონაკვეთში მოზარდების 

სიმკვრივის მრუდი nZ-ის პერიოდების გასწვრივ ხდებოდა წრფივი და სარწმუნო 

სიმრუდეს აღარ შეიცავდა (კვადრატული ორთოგონალური კომპონენტი,  p=0.24). 

რაც შეეხება ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ჯგუფს, 0.7-0.9 ჰც სიმკვრივის 

მრუდი ჯერ კიდევ ამოზნექილი პატერნით ხასიათდებოდა (კვადრატული 

ორთოგონალური კომპონენტი,  p=0.0136 და p=0.0321 შესაბამისად).  

მოზარდების ჯგუფში 0.9 ჰც-დან 3 ჰც-მდე სიმკვრივის მრუდი   nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ გამოკვეთილ ჩაზნექილ სიმრუდეს შეიცავდა ყველა 

გაანალიზებული სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის (კვადრატული ორთოგონალური 

კომპონენტი,  p<0.005). სურ. 23-ზე მაგალითის სახით მოყვანილი სამი 

სიხშიროვანი მონაკვეთის განხილვიდან ნათლად ჩანს, რომ სიმკვრივის 

მაჩვენებელი ყველა განხილული მაგალითისთვის nZ-ის პირველი პერიოდში 

აღემატებოდა სიმკვრივის მაჩვენებელს მე-2 პერიოდში, რაც იწვევდა 
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sur. 22. 0.3-3 hc sixSirovani farglis viwro qvesixSireTa 

simkvrivis kinetika nZ-is periodebis gaswvriv sxvadasxva 

asakobriv jgufSi. 0.3-0.5 hc da 0.5-0.7 hc statistikurad 

sarwmuno amozneqil simrudes Seicavs samive jgufSi (p<0.005). 

0.7-0.9 hc 9&12 w. jgufSi xdeba wrfivi, xolo  22 w. da 71 w. 

jgufebSi inarCunebs sarwmuno amozneqil simrudes (p<0.005).   
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sur. 23. 0.3-3 hc sixSirovani farglis viwro qvesixSireTa 

simkvrivis kinetika nZ-is periodebis gaswvriv sxvadasxva 

asakobriv jgufSi. statistikurad sarwmuno Cazneqili simrude 

aRiniSneboda 9&12 w. jgufSi samive sixSirovani monakveTisTvis 

(p<0.005), xolo axalgazrdebis jgufSi - 1.7-1.9 da 2.7-2.9 hc-sTvis 

(p<0.001).   
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სწორედ სიმრუდის ეფექტს. ამასთან, რაც უფრო უახლოვდებოდა განხილული 

სიხშიროვანი ფარგალი 3 ჰც-ს, მით უფრო მკვეთრი იყო სიმკვრივის კლება 

პირველ და მეორე ციკლებს შორის. გარდა ამისა, მოზარდებში კლების 

ტენდენცია გაცილებით მკვეთრი იყო დანარჩენ ორ ჯგუფთან შედარებით.  

ახალგაზრდებსა და ასაკოვნებში 0.9-1.1 ჰც ყველაზე დაბალი სიხშიროვანი 

მონაკვეთია, რომელსაც ამოზნექილობა არ გააჩნდა (კვადრატული 

ორთოგონალური კომპონენტი,  p=0.87 და p=0.41 შესაბამისად). 

ახალგაზრდებისთვის სიმკვრივის კლების ტენდენცია სიმრუდის თანხლებით 

მიმდინარეობდა 1.3 ჰც-დან 3 ჰც-მდე ყველა განხილული სიხშირისთვის 

(კვადრატული ორთოგონალური კომპონენტი,  p<0.007), მაგრამ სიმრუდე უფრო 

ნაკლებად იყო გამოხატული, ვიდრე მოზარდების ჯგუფში. რაც შეეხება 

ასაკოვნების ჯგუფს, 1.3-3 ჰც ფარგალში ყველა სიხშიროვანი მონაკვეთის ქცევა nZ-

ის პერიოდების გასწვრივ რჩებოდა წრფივი და არავითარ სარწმუნო სიმრუდეს 

არ შეიცავდა. 

ვიწრო სიხშიროვანი მონაკვეთების განხილვამ გვიჩვენა, რომ ახალგაზრდებში 

0.3-3 ჰც დელტას წრფივი კლება nZ-ის პერიოდების გასწვრივ განპირობებული 

იყო 0.3-0.9 ჰც სიხშირისთვის დამახასიათებელი ამოზნექილი სიმრუდის 

არსებობით. აღნიშნული სიმრუდე დელტას უფრო მაღალი ქვესიხშირეეების მიერ 

წარმოქმნილ ჩაზნექილ სიმრუდესთან შეჯამებისას, ასწორებდა მრუდს და ქმნიდა 

წრფივ ეფექტს. ახალგაზრდების მსგავსად მოზარდებიც ძალიან დაბალი 

ქვესიხშირეებისთვის (0.3-0.7 ჰც) კინეტიკის ამოზნექილი მრუდით 

ხასიათდებოდნენ. მიუხედავად ამისა, მაღალი დელტა ქვესიხშირეების მიერ 

წარმოქმნილი ძლიერი ჩაზნექილი სიმრუდე აჭარბებდა დაბალსიხშიროვან 

ამოზნექილ ეფექტებს, რის გამოც სიხშირეთა კომბინაციის შედეგად მოზარდებში 

0.3-3 ჰც სიმკვრივე საბოლოოდ ყოველთვის კინეტიკის ჩაზნექილი სიმრუდის 

ეფექტს გვიჩვენებდა.  

აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ 0.3-3 ჰც სიხშირის მიერ nZ-ის დროს 

განვითარებული სიმკვრივის მნიშვნელოვან ნაწილს სწორედ 0.3-0.7 ჰც-ის მიერ 

პროდუცირებული სიმკვრივის წილი შეადგენს. მთელი ღამის 0.3-3 ჰც სიმკვრივეს 
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თუ განვიხილავთ, 0.3-0.7 ჰც შეადგენს მის 19, 24 და 27%-ს მოზარდებისათვის, 

ახალგაზრდებისა და ასაკოვნებისათვის შესაბამისად. 

 

 

4.4.4 სხვადასხვაგვარად განსაზღვრული დელტა სიხშირის 

კინეტიკა ნელი ძილის პერიოდების გასწვრივ 

 

ჩვენს მიერ ნანახი იქნა, რომ 0.3-3 ჰც ფარგალში დელტას კინეტიკა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ განსხვავდებოდა ბავშვებში, ახალგაზრდებსა და 

ასაკოვნებში. გარდა ამისა, სტატისტიკურმა დამუშავებამ აჩვენა, რომ  4 ჰც-ს 

ქვევით უმეტესობა სიხშიროვანი მონაკვეთების ქცევის პატერნი ძილის ციკლების 

გასწვრივ სარწმუნო სიმრუდეს შეიცავდა. ამის გამო, ჩვენ შევეცადეთ გვენახა თუ 

როგორ განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან nZ-ის პერიოდების გასწვრივ დელტა 

სიხშირის კინეტიკა, დელტა ფარგლის ყველა შესაძლო კომბინაციისთვის. ეს 

კომბინაციებია: 0.3-3, 0.7-4, 0.9-4 და 1-4 ჰც. ამრიგად, ჩვენი მიზანი იყო 

შეგვესწავლა კინეტიკა არა მარტო ჩვენს მიერ დელტა სიხშირისთვის უპირატესად 

გამოყენებული მონაკვეთისთვის (0.3-3 ჰც), არამედ თანამედროვე ლიტერატურაში 

დელტა ფარგლისთვის მიღებული სხვადასხვა ვარიაციებისთვის. სურ. 24–ზე 

მოყვანილია ამ სხვადასხვა კომბინაციებისთვის დელტა სიმკვრივის ცვლილება 

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ (0.3-3 ჰც იხილეთ 

 109



normalizebuli 0.7-4 hc

0

50

100

150

200

250

1 2 3 4

s
i
m
Z
l

a
v
r
e
/w

T
 

9&12 w

22 w

71 w

%

normalizebuli 0.9-4 hc

0

50

100

150

200

250

1 2 3 4

s
i
m
Zl

a
v
r
e
/w
T
 

%

 

sur. 24. sxvadasxvagvarad gansazRvruli delta sixSiris 

normalizebuli simkvrivis kinetika nZ-is periodebis gaswvriv. 9&12 

w. jgufSi sixSireTa yvela kombinacia statistikurad sarwmuno 

simrudes Seicavda (p<0.001). 22 w. jgufSi sarwmuno simrude aRiniSna 

0.9-4 hc (p<0.01) da 1-4 hc sixSireebisTvis (p<0.001). 71 w. jgufSi 

sixSireTa arcerTi kombinacia sarwmuno simrudes ar Seicavda.  
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sur. 25. 0.3-1; 1-2; 2-3 hc speqtraluri simkvrivis proporciuli 

ganawileba 0.3-4 hc sixSirovan fargalSi sxvadasxva asakobriv 

jgufSi. 100 %-ad yvela jgufisTvis aRebulia 0.3-4 hc simkvrivis 

saSualo fonuri maCvenebeli mTeli RamisTvis.  simkvriveTa 

ganawilebis paterni daaxloebiT erTnairia da yvelaze maRali 

proporciuli wili (saSualod 50 %) modis 0.3-1 hc sixSirovan 

monakveTze. 
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სურ. 20-ზე). სიხშირეთა ამ ოთხივე კომბინაციამ გვიჩვენა სტატისტიკურად 

სარწმუნო ციკლის ეფექტი და ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება (p<0.0001). 

აღმოჩნდა, რომ მოზარდების შემთხვევაში კინეტიკის მრუდი სიხშირეთა ოთხივე 

კომბინაციისათვის შეიცავდა სარწმუნო ჩაზნექილ სიმრუდეს (p<0.001). 

ახალგაზრდებში სიმრუდე სარწმუნო იყო 0.9-4 ჰც-სთვის (F(1,18)=9.70, p=0.006) და 1-

4 ჰც-სთვის (F(1,18)=20.16, p=0.0003), მაგრამ არა 0.3-3 ჰც-სთვის (F(1,18)=0.98, p=0.33) ან 

0.7-4 ჰც-სთვის (F(1,18)=3.70, p=0.7). რაც შეეხება ასაკოვნების ჯგუფს, აღმოჩნდა, რომ 

სიხშირეთა ამ კომბინაციებიდან არცერთი არ გვიჩვენებდა ექსპონენციალური 

კლების პატერნს nZ-ის პერიოდების გასწვრივ და სარწმუნო მხოლოდ წრფივი 

კომპონენტი იყო (p<0.0001). 

როცა მთელი ღამის ფონური ნელი ძილისთვის 0.3-4 ჰც სიხშიროვან 

ფარგალში 0.3-1, 1-2, 2-3 და 3-4 ჰც სიხშირეთა  სიმკვრივის მაჩვენებლების 

საშუალო პროპორციული განაწილება განვიხილეთ, ვნახეთ, რომ სამივე ასაკობრივ 

ჯგუფში განაწილების პატერნი დაახლოებით ერთნაირი იყო (სურ. 25). კერძოდ, 

0.3-1 ჰც-ის პროპორციული წილი ტოტალური სიმკვრივის დაახლოებით ნახევარს 

შეადგენდა და იგი აღემატებოდა დანარჩენი სამი სიხშიროვანი მონაკვეთის 

პროპორციულ წილს. ეს კი დელტა ძილის ფუნქციათა განხორციელებაში 0.3-1 ჰც-

ის განსაკუთრებულ როლზე მიუთითებს.  

 

 

4.4.5. 0.3-30 ჰც ფარგალში სიხშირეთა სიმკვრივის კინეტიკა ნელი 

ძილის პერიოდების გასწვრივ 

 

სურ. 26-სა და 27-ზე მოყვანილია მაგალითები, თუ როგორ იცვლება 4-დან 30 

ჰც-მდე სხვადასხვა სიხშიროვანი მონაკვეთების სიმკვრივის კინეტიკის პატერნი 

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. სურ. 26-დან ჩანს, რომ 4-დან 10 ჰც-მდე სიხშირის 

ზრდასთან ერთად კინეტიკის მრუდებს შორის განსხვავება ასაკობრივ ჯგუფებს 

შორის საგრძნობლად შემცირებულია. 5-6 ჰც-ის შემთხვევაში მოზარდების უფრო 

მკვეთრი კლების პატერნი, nZ-ის პირველ პერიოდში მაღალი მაჩვენებლის გამო, 
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ჯერ კიდევ შენარჩუნებულია. 9-10 ჰც სიმკვრივე კი, nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

უმნიშვნელოდ, მაგრამ ექსპონენციალურად სარწმუნოდ იკლებს. სტატისტიკურად 

სარწმუნო სიმრუდე მოზარდებში შენარჩუნებულია 11 ჰც-მდე და ახალგაზრდებში 

8 ჰც-მდე. 

თუ სიგმა ფარგალში (12-15 ჰც) სიხშირეთა ქცევას განვიხილავთ, ვნახავთ, 

რომ მოზარდებსა და ახალგაზრდებში, მაგრამ არა ასაკოვნებში, სიმკვრივე 

იცვლის მიმართულებას და nZ-ის პერიოდების გასწვრივ კლების ნაცვლად 

მზარდი და თანაც წრფივი ტენდენციით გამოირჩევა (სურ. 27). 11.9 ჰც-დან 12.9 

ჰც-მდე მოზარდების ჯგუფში და 12.5 ჰც-დან 13.3 ჰც-მდე ახალგაზრდებში 

სიმკვრივე თითოეული 0.2 ჰც მონაკვეთისთვის სარწმუნოდ იზრდება nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ (წრფივი კომპონენტი, p<0.0002). ორივე ჯგუფში 

სიმკვრივის მიმართულების შეცვლასა და წრფივ ზრდას წინ უსწრებდა 

გარკვეული სიხშიროვანი ფარგალი, რომელშიც სიმკვრივის ცვლა nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ ძალიან უმნიშვნელო იყო. ეს ფარგალია 11.5-11.9 ჰც 

მოზარდებში და 11.3-12.5 ჰც ახალგაზრდებში. რაც შეეხება ასაკოვნების ჯგუფს, 

სიგმა რანგის ნებისმიერ სიხშიროვან მონაკვეთში სიმკვრივე nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ სარწმუნოდ მცირდებოდა (p<0.001). აღსანიშნავია ისიც, რომ 13 ჰც-ის 

ზევით სიმკვრივეთა ქცევის პატერნი კიდევ უფრო რთულდებოდა. მოზარდებში 

12.9 ჰც-დან, ხოლო ახალგაზრდებში 13.3 ჰც-დან დაწყებული სიგმა სიმკვრივის 

ცვლილება nZ-ის პერიოდების 
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sur. 26. Teta da alfa rangis qvesixSireTa normalizebuli 

simkvrivis kinetika nZ-is periodebis gaswvriv sxvadasxva 

asakobriv jgufSi. statistikurad sarwmuno simrude aRiniSna 

9&12 w. jgufSi orive ganxiluli sixSirovani monakveTisTvis 

(p<0.0001) da axalgazrdebis jgufSi 5-6 hc-sTvis (p<0.0001). 
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 normalizebuli 12-13 hc
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sur. 27. sigma da beta rangis qvesixSireTa normalizebuli 

simkvrivis kinetika nZ-is periodebis gaswvriv sxvadasxva 

asakobriv jgufSi. 12-13 hc-sTvis statistikurad sarwmuno 

wrfivi zrda aRiniSna 9&12 w.  da 22 w. jgufebSi (p<0.0002), 

xolo wrfivi kleba 71 w. jgufSi (p<0.001). 18-20 hc monakveTSi 

simkvriveTa kinetikis paterni ar gansxvavdeboda asakobriv 

jgufebs Soris.  
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გასწვრივ U ფორმას იღებდა – მცირდებოდა nZ-ის პირველიდან მეორე 

პერიოდამდე, ხოლო შემდეგ მცირედ, მაგრამ მაინც იზრდებოდა მე-4 პერიოდის 

ჩათვლით. სურ. 27-ზე მაგალითის სახით მოყვანილია 12-13 ჰც სიმკვრივის 

კინეტიკა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სამივე ასაკობრივ ჯგუფში.  

ბეტა დიაპაზონში (18-30 ჰც) სიმკვრივის ცვლილება nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ საკმაოდ უმნიშვნელო იყო. სამივე ასაკობრივი ჯგუფი მსგავსი, 

ერთმანეთთან საკმაოდ მიახლოებული და ნაკლებად გამოკვეთილი U პატერნით 

ხასიათდებოდა. ამასთან, ძილის ციკლების გასწვრივ სიმკვრივის განსხვავება 

ყველაზე მკვეთრად იყო გამოხატული მოზარდებში. აღსანიშნავია ისიც, რომ 

სიხშირის ზრდასთან ერთად ასაკის ეფექტი სიმკვრივეთა შორის განსხვავებაზე 

მცირდებოდა. ასაკის ეფექტი p<0.01 დონეზე სარწმუნო იყო 14.9 ჰც-ის ქვევით, 

p<0.005 დონეზე 14.9-დან 15.3 ჰც-მდე და არასარწმუნო 15.3 ჰც-ის ზევით. 

მაგალითისთვის სურ. 27-ზე მოყვანილია 18-20 ჰც სიმკვრივის კინეტიკა სამივე 

ასაკობრივ ჯგუფში.  

nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სიხშირეთა 53-ვე განხილული მონაკვეთისთვის 

სიმკვრივის ცვლილების კინეტიკის, მათზე ასაკის ეფექტების შეჯამებისა და 

უკეთ წარმოჩინების მიზნით ჩვენ მოვახდინეთ სამ განზომილებიანი (სპექტრული 

სიმკვრივე, სიხშირე და nZ-ის პერიოდები) გრაფიკების შექმნა თითოეული 

ასაკობრივი ჯგუფისთვის. ეს გრაფიკები მოყვანილია სურ. 28–ზე და სრულ 

წარმოდგენას გვიქმნის თუ როგორ იცვლება ასაკის ზრდასთან ერთად სიხშირეთა 

კინეტიკა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ.  

 ვინაიდან 53 სიხშიროვანი ფარგლის კინეტიკა იქნა განხილული და 

სტატისტიკურად დამუშავებული (ANOVA ორთოგონალური კომპონენტით), 

თვალსაჩინოების მიზნით ცხრილ 9-ში მოყვანილია სტატისტიკური  ანალიზის  

შედეგები,  საიდანაც ზუსტად ჩანს
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    სურ. 28. სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში სპექტრული სიმკვრივის ცვლილების 

სამ     

     განზომილებიანი გრაფიკები 0.3-30 ჰც დიაპაზონში. 
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cxrili. 9. 53 sixSirovani farglis statistikuri analizis (ANOVA 

orTogonaluri komponentiT) Sedegebi 

 
 mozardebi axalgazrdebi asakovnebi 
 Lxazobrivi kvadratuli Lxazobrivi kvadratuli Lxazobrivi kvadratuli 
 hc F1,18 p F1,18 p F1,18 p F1,18 p F1,18 p F1,18 p 
0.5 151.0   0.0000 33.42 0.0000 31.89   0.0000 20.15  0.0003 45.71    0.0000 10.72  0.004 
0.7 251.8 0.0000 28.27 0.0000 67.68 0.0000 28.68 0.0000 154.11   0.0000 11.78   0.003 
0.9 367.7 0.0000 1.44   0.2368 124.4 0.0000 7.49   0.0136 192.02 0.0000 5.40   0.032 
1.1 455.9 0.0000 9.28   0.0041 184.5 0.0000 0.03   0.8729 166.55   0.0000 0.69   0.417 
1.3 546.4 0.0000 52.51 0.0000 173.2 0.0000 5.62   0.0291 178.22 0.0000 0.22   0.643 
1.5 664.3 0.0000 96.96  0.0000 132.4 0.0000 9.41 0.0066 269.22 0.0000 0.30   0.591 
1.7 760.3 0.0000 125.1 0.0000 139.7 0.0000 13.02  0.0020 304.70 0.0000 0.88   0.360 
1.9 778.3 0.0000 160.6 0.0000 181.2 0.0000 16.07  0.0008 333.72 0.0000 1.34   0.261 
2.1 661.0 0.0000 162.3 0.0000 207.5 0.0000 19.50  0.0003 333.49 0.0000 1.98   0.176 
2.3 653.4 0.0000 156.8 0.0000 247.9 0.0000 21.48  0.0002 364.90   0.0000 4.00   0.061 
2.5 721.2 0.0000 173.6 0.0000 298.6  0.0000 25.49  0.0001 451.41   0.0000 4.81   0.041 
2.7 824.8 0.0000 217.2 0.0000 267.2 0.0000 25.43  0.0001 360.67   0.0000 4.86   0.040 
2.9 862.7 0.0000 211.6 0.0000 241.2 0.0000 26.64  0.0001 271.39 0.0000 4.42   0.049 
3.1 868.6 0.0000 206.9 0.0000 261.4 0.0000 31.51   0.0000 217.52 0.0000 3.84   0.065 
3.3 802.0 0.0000 197.8 0.0000 286.3 0.0000 29.77 0.0000 228.27   0.0000 3.02   0.099 
3.5 796.2 0.0000 224.0 0.0000 283.8 0.0000 37.48 0.0000 224.80 0.0000 4.81   0.041 
3.7 800.0 0.0000 232.4 0.0000 269.8 0.0000 41.33 0.0000 221.94 0.0000 5.35 0.032 
3.9 764.9 0.0000 277.0 0.0000 270.2 0.0000 44.49 0.0000 211.80 0.0000 2.86   0.108 
4 810.0 0.0000 301.9 0.0000 310.9 0.0000 46.64 0.0000 225.72 0.0000 0.67   0.423 
5 689.4 0.0000 363.7 0.0000 285.6 0.0000 52.88 0.0000 245.95 0.0000 0.06   0.813 
6 506.6 0.0000 435.8 0.0000 233.9 0.0000 44.32 0.0000 143.63 0.0000 1.25   0.278 
7 396.3 0.0000 273.6 0.0000 180.6 0.0000 20.29  0.0003 75.21    0.0000 2.88   0.106 
8 440.9 0.0000 130.8 0.0000 84.68 0.0000 0.89   0.3571 46.03    0.0000 0.64   0.433 
9 525.0 0.0000 142.7 0.0000 22.12  0.0002 0.24   0.6284 21.28    0.0002 0.25   0.621 
10 274.6 0.0000 104.7 0.0000 7.70 0.0125 1.01   0.3294 36.72    0.0000 4.29   0.053 
11 66.59 0.0000 20.02 0.0000 9.79   0.0058 10.22  0.0050 40.88    0.0000 11.22   0.003 
11.3 16.82  0.0002 9.98   0.0030 6.49   0.0202 12.10   0.0027 48.16 0.0000 31.83   0.000 
11.5 4.04   0.0513 8.56   0.0057 3.85   0.0654 9.00   0.0077 56.64 0.0000 31.42 0.000 
11.7 0.21   0.6520 1.71   0.1991 2.43 0.1365 8.60   0.0089 58.34    0.0000 28.75 0.000 
11.9 1.05   0.3125 0.21   0.6510 1.07   0.3142 9.00   0.0077 40.73 0.0000 22.61  0.000 
12.1 11.08   0.0019 4.20   0.0472 0.08   0.7793 5.92   0.0256 36.81 0.0000 13.33   0.001 
12.3 37.29 0.0000 8.28   0.0065 0.55   0.4695 1.69   0.2099 37.13 0.0000 11.77   0.003 
12.5 60.52  0.0000 5.64   0.0226 4.31   0.0525 0.03   0.8631 34.22 0.0000 10.72  0.004 
12.7 46.12  0.0000 1.16   0.2889 17.97 0.0005 0.41   0.5280 27.83    0.0001 5.63   0.029 
12.9 18.45 0.0001 13.78 0.0006 19.59 0.0003 1.09   0.3107 16.14    0.0008 6.57   0.019 
13.1 5.62   0.0228 29.77  0.0000 16.84  0.0007 0.06   0.8118 16.14    0.0008 4.28   0.053 
13.3 0.02   0.8964 55.39  0.0000 10.87  0.0040 0.36   0.5551 13.14    0.0019 4.51   0.047 
13.5 4.17   0.0479 90.27  0.0000 5.21   0.0348 3.00   0.1005 10.08    0.0053 4.57   0.046 
13.7 17.04  0.0002 136.5 0.0000 1.23 0.2826 8.56   0.0090 7.32    0.0145 6.29   0.022 
13.9 28.51  0.0000 166.2 0.0000 0.00   0.9603 16.94  0.0006 5.23    0.0346 8.28   0.010 
14.1 47.40  0.0000 187.9 0.0000 0.87   0.3620 35.97  0.0000 5.00    0.0383 11.59   0.003 
14.3 65.73  0.0000 217.4 0.0000 2.21   0.1546 54.11   0.0000 5.14    0.0359 9.50   0.006 
14.5 81.78 0.0000 221.4 0.0000 4.80   0.0419 63.63  0.0000 5.20    0.0350 9.91   0.005 
14.7 80.57 0.0000 228.2 0.0000 8.29 0.0100 97.85 0.0000 7.82    0.0119 10.24  0.005 
14.9 77.71 0.0000 218.3 0.0000 10.90  0.0040 129.6  0.0000 8.74    0.0084 11.94   0.002 
15.1 73.98 0.0000 192.2 0.0000 14.86 0.0012 149.1 0.0000 9.02    0.0076 10.45  0.004 
15.3 76.12  0.0000 195.6 0.0000 17.22  0.0006 121.4 0.0000 12.62    0.0023 8.63   0.008 
15.5 68.05 0.0000 181.1 0.0000 19.63  0.0003 106.7 0.0000 16.73    0.0007 8.56   0.009 
16 55.68  0.0000 146.6 0.0000 30.98 0.0000 101.3 0.0000 18.31    0.0005 6.62   0.019 
18 31.09 0.0000 95.81 0.0000 12.13 0.0027 66.09  0.0000 17.69    0.0005 5.50   0.030 
20 2.14   0.1514 49.32 0.0000 2.94   0.1034 30.42  0.0000 17.79    0.0005 5.01  0.038 
23 0.01   0.9071 25.15 0.0000 1.72   0.2056 36.62  0.0000 18.80    0.0004 5.65   0.028 
30 0.00   0.9564 5.42   0.0252 1.75   0.2022 32.40  0.0000 12.76    0.0022 7.62   0.012 
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სიხშირეთა ქცევის პატერნი წრფივი იყო, თუ სარწმუნო სიმრუდეს შეიცავდა. 

თითოეული სიხშიროვანი მონაკვეთის ცალკე გაანალიზებამ გვიჩვენა, რომ 

მკვეთრი ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება გამოვლინდა 0.9-დან 10 ჰც-მდე და 

11.7-დან 16 ჰც-მდე გაანალიზებული ყველა სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის. 

დაბალი სიხშირეებისთვის  (0.7 ჰც-ზე ნაკლები) ასაკის მიხედვით სიმკვრივეთა 

ცვლილების ვარიაციები ციკლების გასწვრივ სამივე ჯგუფში  საკმაოდ 

უმნიშვნელო იყო და ჩვენ იგი უკვე განვიხილეთ. მოზარდებსა და 

ახალგაზრდებში ამ საკმაოდ უმნიშვნელო ვარიაციებს მოსდევდა 1-4 ჰც ფარგალში 

გამოკვეთილი ცვლილებები – მაღალი სიმკვრივე nZ-ის პირველ პერიოდში და 

ჩაზნექილი კლების პატერნი nZ-ის მე-4 პერიოდის ჩათვლით. 4-დან 8 ჰც-მდე 

სიმკვრივე კლების ტენდენციას ავლენდა, ნაკლებ კონცენტრირებული სიდიდით 

nZ-ის პირველ პერიოდში. ამ ფარგალში სიმკვრივეთა კლების მრუდები 

თანდათანობით სწორდებოდნენ, თუმცა ჯერ კიდევ შეიცავდნენ ჩაზნექილობას. 8 

ჰც-ის ზევით სიმკვრივე მოზარდებსა და ახალგაზრდებში უმნიშვნელოდ 

იცვლებოდა. სიგმა სიხშიროვან ფარგალში სიმკვრივის კლების ტენდენცია 

განიცდიდა რევერსიას და იწყებდა ზრდას nZ-ის პერიოდების გასწვრივ. 

შესაბამისად მრუდი გარკვეულად UU ფორმას იღებდა – სიმკვრივე სამივე 

ასაკობრივ ჯგუფში ყველაზე მაღალი იყო nZ-ის პირველ პერიოდში, პირველიდან 

მეორე პერიოდამდე მცირედ იკლებდა, რის შემდეგაც იწყებდა ზრდას nZ-ის მე-4 

პერიოდის ჩათვლით. 

ასაკოვნების ჯგუფში ნებისმიერი სიხშიროვანი მონაკვეთისთვის სიმკვრივის 

კლება ნაკლებად მკვეთრად იყო გამოხატული, ვიდრე მოზარდებსა ან 

ახალგაზრდებში. ამავე დროს, სიხშირის არცერთი, თუნდაც ვიწრო 

მონაკვეთისთვის, ჩაზნექილი სიმრუდე სტატიტიკურად სარწმუნო არ იყო. სიგმა 

აქტივობის შემთხვევაშიც მრუდის რევერსია და სიმკვრივის ზრდა მე-2-4 

პერიოდებს შორის, დანარჩენი 2 ჯგუფისგან განსხვავებით, არ აღინიშნებოდა. 

ბეტა ფარგალში სიმკვრივის ცვლილება ციკლების გასწვრივ ნაკლებად იყო 

გამოკვეთილი და სამივე ჯგუფში დაახლოებით მსგავსი ტენდენციით 

ხასიათდებოდა.                  
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V. მიღებული შედეგების განხილვა 

 

5.1. ასაკის გავლენა თვალის სწრაფ მოძრაობებზე 

 

Tsm-ის ინდივიდუალური განსხვავებების სტაბილურობა ნაკლებადაა 

შესწავლილი. ამ საკითხისადმი მიძღვნილ ადრეულ გამოკვლევაში (Feinberg, 1974a) 

ნაჩვენებია, რომ 30 ინდივიდისთვის სამი თანამიმდევრული ღამის დროს 

ვიზუალურად დათვლილი Tsm ღამეთა შორის მაღალ კორელაციას გვიჩვენებდა - 

0.61-დან 0.77-მდე. უფრო მოგვიანებით თენის მიერ აღწერილია 0.78 კორელაციის 

კოეფიციენტი 2 ღამის გასწვრივ, 2 წამიან ეპოქებში ვიზუალურად დათვლილი 

Tsm –თვის (Tan et al., 2001a). ასევე თენის მიერ ნაჩვენებია, რომ კომპიუტერულად 

დათვლილი Tsm-თვის კორელაციის კოეფიციენტი 5 თანმიმდევრულ ღამეს 

შეადგენდა 0.82, 0.81, 0.85 და 0.88 (Tan et al., 2001). ეს r სიდიდეები მსგავსია ჩვენს 

მიერ ახალგაზრდების ჯგუფში აღრიცხული კოეფიციენტებისა (r= 0.59 – 0.89). 

გარდა ამისა, ჩვენს მიერ ნანახი იქნა, რომ როგორც ახალგაზრდების, ასევე 

ასაკოვნების ჯგუფში Tsm-თვის 2 ღამის საშუალო მონაცემი საკმარისი იყო რომ 

მიგვეღო 0.90-ზე მაღალი კორელაციის კოეფიციენტი 4 ღამის საშუალო 

მონაცემთან. ყოველივე ეს მიუთითებს, რომ ადამიანზე წარმოებული კვლევების 

დროს pZ-თვის დამახასიათებელი Tsm სიმკვრივე წარმოადგენს სტაბილურ 

ინდივიდუალურ მახასიათებელს, რომელიც შეიძლება გამოყენებულ იქნეს 

როგორც კრიტერიუმი ასაკის, სქესის, თუ სხვადასხვა ექსპერიმენტული 

მანიპულაციების ეფექტების შეფასების მიზნით. 

თუკი ასაკის გავლენა nZ-ის მახასიათებლებზე შესწავლილი და 

აღიარებულია მკვლევართა მიერ, საკმაოდ კონფლიქტურია მონაცემები იმის 

თაობაზე, თუ რა გავლენას ახდენს ასაკი pZ-ის ერთ-ერთ ისეთ ძირითად 
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მახასიათებელზე, როგორიცაა Tsm. ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემები ნათლად 

მიუთითებდა ასაკოვან ადამიანებში Tsm-ის მკვეთრ რედუქციაზე. ეს მონაცემები 

ეთანხმება ვეგნის მიერ მცირე რაოდენობა სუბიექტებში აღწერილ მსგავს 

შედეგებს (Vegni et al., 2001). აღსანიშნავია ისიც, რომ ამ ფაქტზე მკვლევარებს 

მნიშვნელოვანი ყურადღება არ გაუმახვილებიათ. ჩვენს მიერ Tsm-ის ასაკობრივი 

ცვალებადობის დოკუმენტირება კომპიუტერული მეთოდით და მისი ვალიდაცია 

ვიზუალური დათვლის საფუძველზე, კვლევის სუბიექტების საკმარისი 

რაოდენობისთვის, ადასტურებს მიღებული შედეგის ვალიდურობას (Darchia et al., 

2003; 2003a). ჩვენს კვლევაში დამატებით ნანახი იქნა, რომ ასაკთან ერთად Tsm-ის 

შემცირება განპირობებულია არა ელექტროოკულოგრამის პოტენციალების 

ამპლიტუდის შემცირებით, არამედ მათი აღმოცენების სიხშირის. U 

უნდა აღინიშნოს რომ Tsm-ის ასაკობრივი შემცირება ეწინააღმდეგება 

ფეინბერგის ჯგუფის მიერ ამ საკითხის ადრეულ გამოკვლევებს (Feinberg et al., 

1967; Feinberg, 1974a). განსხვავებული შედეგები განპირობებული უნდა იყოს 

განსხვავებული მეთოდური ნიუანსებით. კერძოდ, ვიზუალური ანალიზის დროს 

თუ ჩვენ ვითვლიდით თუნდაც ერთი თვალის მოძრაობის შემცველ 2 წამიანი 

ეპოქების რაოდენობას, ადრეულ გამოკვლევებში ხდებოდა სრული 20 წმ 

ეპოქების, ან 4 წამიანი ეპოქების დათვლა. შესაბამისად განსხვავების 

დაფიქსირების ალბათობა 10-ჯერ, ან 2-ჯერ მაინც მცირდებოდა ჩვენს კვლევასთან 

შედარებით და კიდევ უფრო მეტად ვეგნის ჯგუფთან შედარებით, რომლებიც 

თვალის მოძრაობებს 1 წამიან ეპოქებში ითვლიდა (Ficca et al., 1999; Vegni et al., 

2001).  

იმ ფაქტის დემონსტრირება, რომ ასაკოვან სუბიექტებში Tsm-ის შემცირება 

განპირობებულია თვალის მოძრაობების აღმოცენების სიხშირის შემცირებით, 

ბიოლოგიურად საკმაოდ მნიშვნელოვანია. მხოლოდ აღმოცენების სიხშირის 

შემცირება მიუთითებს, რომ ასაკთან ერთად ხდება თვალის მოძრაობების 

აღმოცენების გაიშვიათება, აღმოცენების მექანიზმების მნიშვნელოვანი 

ცვლილებების გარეშე. ასაკოვან ადამიანებში შემცირებული Tsm სავარაუდოდ 

დეგენერაციულ (ასაკობრივ) და არა განვითარება/მომწიფების თანმხლებ 
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ცვლილებას წარმოადგენს. ცნობილია, რომ ასაკთან ერთად ძილის სულ ცოტა 

ერთი eeg ცვლილება – nZ-ის დელტა სიმძლავრის შემცირება, განიხილება 

როგორც განვითარების პროცესის გაგრძელება, რომელიც იწყება ბავშვობაში, 

ძალიან სწრაფად ვლინდება მოზარდობის ადრეულ პერიოდში, შემდეგ კი 

საგრძნობლად დაბალი, მაგრამ გამოკვეთილი ტემპით გრძელდება სიცოცხლის 

მეოთხე დეკადამდე მაინც (Larsen et al., 1995; Feinberg, 2000; Feinberg et al., 2003). 

ყველაზე სწრაფი ცვლილებების პერიოდში დელტას შემცირება მიმდინარეობს 

მეტაბოლური დონისა და კორტიკალური სინფსური სიმკვრივის დაკნინების 

პარალელურად (Feinberg et al., 1990). ასაკის მატებასთან ერთად Tsm-ის 

დაქვეითების ინტერპრეტირება როგორც სიცოცხლის მოგვიანო ეტაპზე 

გამოვლენილი დეგენერაციული ცვლილებებისა, რა თქმა უნდა ჯერ კიდევ 

დაუზუსტებელი ჰიპოთეზაა. არ არის გამოკვლეული Tsm-ის ასაკობრივი მრუდები 

მაღალი საიმედოობის გაზომვებით. თუკი შემდგომი გაზომვები დაადასტურებს, 

რომ Tsm-ის დაქვეითება იწყება არა მოზარდობის, არამედ გვიანი 

ზრდასრულობის პერიოდში, მაშინ იგი განხილულ უნდა იქნეს ძილის ისეთი 

დეგენერაციული ცვლილებების მსგავსად, როგორებიცაა შეღვიძებების რიცხვის 

გაზრდა, ძილის თითისტარების შემცირება და ა.შ. თუკი ასაკოვან სუბიექტებში 

Tsm-ის დაბალი დონე ტვინის დაბერებითაა გამოწვეული, მაშინ ამით შეიძლება 

აიხსნას ასაკოვან ადამიანებში კოგნიტურ ფუნქციებსა და Tsm-ის აქტივობას 

შორის პოზიტიური ურთიერთკავშირი (Feinberg et al., 1967; Dujardin et al., 1990; 

Spiegel et al., 1993). 

საინტერესოა იმის გარკვევა, ხომ არ უკავშირდება ასაკთან ერთად Tsm-ის 

შემცირება pZ-დან ექსპერიმენტული გამოღვიძების ფონზე სიზმრის მონათხრობებს 

შორის განსხვავებებს. მართლაც ფეინბერგის მიერ (Feinberg et al., 1985) ნაჩვენებია, 

რომ pZ-დან გამოღვიძებისას მოთხრობილ სიზმრებში ვიზუალური წარმოსახვის 

დონე სარწმუნოდ დაბალი იყო ასაკოვნებში, ახალგაზრდებთან შედარებით. 

მკვლევართა იმავე ჯგუფის მიერ იქნა ნანახი ვიზუალური წარმოსახვის დაბალი 

დონე ასაკოვნების nZ-დან გამოღვიძების დროსაც. ძნელია იმის მტკიცება, რომ 

ვიზუალური წარმოსახვის დონის დაქვეითება ასაკოვნებში თვალის მოძრაობების 
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დაბალ აქტივობას უკავშირდება. ეს ისევე დასაშვებია, როგორც ის ფაქტი, რომ 

ორივე მათგანი ტვინის დაბერების ერთმანეთისგან დამოუკიდებელ შედეგებს 

წარმოადგენენ. 

პომპეანოს კლასიკური შრომების შემდეგ (Pompeiano, 1975) ძილის 

მკვლევარების ინტერესი მიმართულია სუბკორტიკალურ ცენტრებში Tsm-ის 

ქოლინერგულ კონტროლზე. მაგრამ უნდა გვახსოვდეს, რომ თვალის მოძრაობების 

კონტროლი თავის ტვინის კორტიკალური და სუბკორტიკალური ცენტრებიდან 

კომპლექსურად ხორციელდება (Munoz, 2002). ამ სისტემებში რა დონეზე 

მოქმედებს ასაკი და იწვევს თვალის მოძრაობების აღმოცენების სიხშირის 

დაქვეითებას, უცნობია. თუმცა, ასაკოვან ადამიანებში კოგნიტურ ფუნქციებსა და 

Tsm-ს შორის პოზიტიური კავშირის არსებობა (Dujardin et al., 1990; Spiegel et al., 1999) 

მიუთითებს, რომ ასაკი შესაძლოა “აზიანებდეს” როგორც კოგნიტურ, ასევე 

თვალის მამოძრავებელი სისტემების მაკონტროლირებელ კორტიკალურ 

სისტემებს. 

კორტექსში ქოლინერგული რეცეპტორების რედუქცია ალცჰეიმერის 

დაავადების კარდინალური მახასიათებელია (Coyle et al., 1983). ამ დაავადების 

თანმხლები დეგენერაციული ცვლილებები შეიძლება წარმოადგენდეს 

“ნორმალური” დაბერებით გამოწვეული კოგნიტური ფუნქციების ცვლილებათა 

ექსტრემალურ ფორმას. შესაძლებელია ისიც, რომ ქოლინერგული ტრანსმისიის 

გარკვეულ დანაკარგს ასევე ადგილი აქვს ტვინის ღეროს თვალის მამოძრავებელ 

სისტემებში. თუკი ამ დანაკარგის სიდიდე კორელირებს კორტექსის 

ქოლინერგული რეცეპტორების უფრო მნიშვნელოვან დანაკარგთან, მაშინ ამით 

შეიძლება აიხსნას ნორმალურ ასაკოვან ადამიანებში კოგნიტურ ფუნქციებსა და 

Tsm-ს შორის კორელაცია. ამავე დროს, თუ გავითვალისწინებთ, რომ თვალის 

მოძრაობების კონტროლში ტვინის კორტიკალური და სუბკორტიკალური 

სტრუქტურების დიდი რაოდენობაა ჩართული და რომ გლუტამატერგული 

ტრანსმისია ჭარბობს ქოლინერგულს, არ შეიძლება იმის გამორიცხვაც, რომ 

გლუტამატერგული გადაცემით განპირობებული დაქვეითებული აგზნებადობა 

იწვევს თვალის მოძრაობების ბარსტების რედუქციას. ამ კუთხით აღსანიშნავია, 
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რომ mGluR რეცეპტორების ბლოკირება ვირთაგვებში pZ-ის და სწრაფი eeg-ს 

ტოტალურ დათრგუნვას იწვევს (Feinberg et al., 2002; 2004). საინტერესოა აგრეთვე 

ისიც, რომ pZ-ის დროს ტვინის ღეროს იმ სტრუქტურებში, რომლებიც აქამდე 

მხოლოდ ქოლინერგულად ითვლებოდა, ნანახი იქნა გლუტამატერგული 

ტრანსმისია (Kodama et al., 1998; Datta et al., 2002).   

ჩვენს მიერ აღწერილი თვალის მოძრაობების ასაკობრივი ცვლილებები და 

ასაკოვან სუბიექტებში მათი შესაძლო კავშირი კოგნიტურ ფუნქციებთან 

მიუთითებს ძილის დროს Tsm-ის მაკონტროლებელი სისტემების ნეირონული 

აქტივობის შესწავლის მნიშვნელობაზე, როგორც ბაზისური ასევე კლინიკური 

გამოყენების თვალთახედვით. მართალია შემდგომი კვლევები აუცილებელია 

ასაკის მატებასთან ერთად Tsm-ის კორტიკალური ლოკუსის დასადგენად 

(Takahashi, Atsumi, 1997; Darchia et al., 2003), მაგრამ მთავარია აღინიშნოს, რომ Tsm-ის 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ შემცირება ასაკოვანი ადამიანების ჯგუფში 

წარმოადგენს pZ-ის ფიზიოლოგიურ მახასიათებლებზე ასაკის გავლენის დღემდე 

აღწერილ ყველაზე გამოკვეთილ ეფექტს (Darchia et al., 2003; 2003a). 

ასაკთან ერთად Tsm-ის რედუქციის გარდა, ჩვენ განვიხილეთ Tsm-სა და nZ-

ის დროს განვითარებულ დელტა სიმძლავრეს შორის ურთიერთდამოკიდებულება. 

როგორც ვნახეთ, კომპიუტერულად გაზომილი  Tsm და nZ-ის დელტა 

ინტენსივობა ერთმანეთთან სარწმუნოდ არ კორელირებდნენ არც ახალგაზრდა, 

არც ასაკოვანი სუბიექტების ფონურ ძილში. ეს შედეგი გარკვეულწილად 

მოსალოდნელიც იყო: nZ-სა და pZ-ს შორის მჭიდრო ურთიერთქმედების 

მიუხედავად, ისინი წარმოადგენენ ტვინის ორ, ხარისხობრივად განსხვავებულ 

ფიზიოლოგიურ მდგომარეობას (Oniani et al., 1997; 1998; Gvilia et al., 2001; Darchia et al., 

2001) და როგორც nZ-ის, ასევე pZ-ის eeg სპექტრი გვიჩვენებს მაღალ ღამეთა 

შორის საიმედოობას ორივე ასაკობრივ ჯგუფში (Feinberg et al., 1990; Tan et al., 2001).  

სტატისტიკურად არასარწმუნო იყო აგრეთვე კორელაცია Tsm-ის გაზრდასა 

და დღე დაძინების შემდგომი ძილის დროს დელტა სიმკვრივის შემცირებას 

შორის, როგორც მთელი ღამის მონაცემებისთვის, ასევე nZ-ის პირველი 

პერიოდისთვის. დელტა სიმკვრივის შემცირება 18 საათზე დაძინების მომდევნი 
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ძილში ვერ ახდენდა Tsm-ის PA მაჩვენებლებიდან ვერცერთის სარწმუნო 

ცვლილებას. ის ფაქტი, რომ Tsm რეაგირებს nZ-ის დელტა ინტენსივობის 

ცვლილებებზე, იმ კვლევებითაა ნაჩვენები, სადაც ექსპერიმენტული 

მანიპულაციებით ძილის მოთხოვნილების და დელტას პროდუცირების გაზრდის 

შედეგად აღინიშნება Tsm-ის შემცირება (Reynolds et al., 1986; Lucidi et al., 1996; 

Feinberg et al., 1987; De Gennaro et al., 2000). ჩვენი და რიგი სხვა მკვლევარების 

შეხედულებით, Tsm-ს და დელტას ურთიერთდამოკიდებულება ასახავს ტვინის 

ერაუზალის დონის ცვლილებებს, რაც დელტა სიმძლავრის ზრდის ფონზე Tsm-ის 

დეპრესიას იწვევს (Feinberg et al., 1987; Barbato et al., 1994; Darchia et al., 2004). ამავე 

დროს, უნდა აღინიშნოს დიჯენაროს კვლევაც, სადაც ნაჩვენებია, რომ nZ-ის 

დეპრივაცია 2 ღამის განმავლობაში, ძილის ტოტალური ხანგრძლივობის 

შენარჩუნების ფონზე, იწვევდა დელტა სიმძლავრის გაზრდას და Tsm-ის 

შემცირებას ისე, რომ სმენითი ერაუზალის ზღურბლი უცვლელი რჩებოდა (De 

Gennaro et al., 2000). ამასთან Tsm მცირდებოდა ნელი ძილის რებაუნდის 

პროპორციულად. 

დიჯენაროს მონაცემები სმენითი გაღიაზიანების ზღურბლის უცვლელობის 

შესახებ nZ-ის ზრდის მიუხედავად, გაოცებას იწვევს და შემდგომ დასაბუთებას 

მოითხოვს. მართალია, ცირკადული ზემოქმედების გავლენა Tsm-ზე შესაძლოა 

გარკვეულ როლს თამაშობდეს, მაგრამ ეს ზეგავლენა ძილის ხანგრძლივობასთან 

შედარებით უმნიშვნელოა (Witzenhausen et al., 2001; Khalsa et al., 2002). ჯერჯერობით 

ჩვენი შედეგები მიუთითებს, რომ Tsm-ის ცვლილების გამოსაწვევად ერაუზალის 

დონის მნიშვნელოვანი ცვლილებაა საჭირო. ამას ასევე ადასტურებს Tsm-ის 

ანალიზი ძილის ციკლების გასწვრივ. მართალია ძილი პროგრესულად 

ზერელევდება ღამის განმავლობაში, ანუ ძილის შიდა-ერაუზალის დონე მაღლა 

იწევს, მაგრამ Tsm-ის მნიშვნელოვანი ცვლილებები pZ-ის მე-2-4 პერიოდებში არ 

აღინიშნება (Feinberg et al., 1987). როცა ძილი საგრძნობლადაა გახანგრძლივებული, 

Tsm საბოლოოდ იწყებს ზრდას, მაგრამ ეს ზრდა მხოლოდ ძალიან გვიან 

აღინიშნება (Aserinsky, 1969). ძილის გახანგრძლივების რიგ ექსპერიმენტებში Tsm 

მხოლოდ pZ-ის მე-7 პერიოდის დროს იზრდებოდა (Feinberg et al., 1980). ამ 
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დროისთვის ძილის შიდა-ერაუზალის დონე ძალიან მაღალია და სუბიექტები 

მერყეობენ “ღვიძილის საზღვართან”. აღსანიშნავია ისიც, რომ Tsm-ის გაზრდა 

ვლინდება საკმაოდ მოგვიანებით მას შემდეგ, რაც დელტას პროდუცირება აღწევს 

პლატოს. ეს კიდევ ერთხელ გვიჩვენებს, რომ დელტას წარმოქმნის ხარისხსა და 

Tsm-ს შორის მარტივი ურთიერთქმედება არ არსებობს.  

pZ-ის პერიოდების გასწვრივ Tsm-ის სტატისტიკურმა ანალიზმა ორივე 

ასაკობრივ ჯგუფში გვიჩვენა მნიშვნელოვანი ციკლის ეფექტი და ასაკი×ციკლთან 

ურთიერთქმედება. როცა ANOVA pZ-ის მე-2-4 პერიოდებისთვის გადაანგარიშდა, 

შედეგები არასარწმუნო გახდა. შესაბამისად, მნიშვნელოვანი ციკლის ეფექტი და 

ასაკი×ციკლთან ურთიერთქმედება pZ-ის 1-4 პერიოდების გასწვრივ 

განპირობებული იყო pZ-ის პირველ პერიოდში Tsm-ის დეპრესიით 

ახალგაზრდების ჯგუფში. მიუხედავად იმისა, რომ ასაკოვან სუბიექტებს 

მთლიანობაში მნიშვნელოვნად დაბალი Tsm აღერიცხებოდათ, ვიდრე 

ახალგაზრდებს, მათი Tsm pZ-ის პირველ პერიოდში არ იყო დისპროპორციულად 

დაბალი. Tsm-ის ეს ასაკობრივი განსხვავებები ადასტურებს და კიდევ უფრო 

აფართოებს ადრეულ მონაცემებს მიღებულს Tsm-ის ვიზუალური შეფასებით 

(Vegni et al., 2001).  

PA ანალიზის მონაცემებით ახალგაზრდების დისპროპორციულად დაბალი 

Tsm pZ-ის პირველ პერიოდში ძირითადად გამოწვეული იყო 

ელექტროოკულოგრამის ტალღების ამპლიტუდის დეპრესიით, მათი აღმოცენების 

სიხშირის მხოლოდ მცირე დაქვეითების ფონზე. ჩვენი აზრით, ეს ფაქტი 

გამოწვეულია nZ-დან “თავის არასრულად დაღწევით”, ანუ ახალგაზრდებში nZ-ის 

ინერციის მეტი სიმძლავრით. ცნობილია, რომ pZ-ის პირველი პერიოდი 

ახალგაზრდებში მნიშვნელოვნად მოკლეა, ვიდრე დანარჩენი პერიოდები. 

სინამდვილეში, ახალგაზრდებში pZ-ის პირველი პერიოდი ვიზუალური 

დამთვლელის მიერ ხშირად ვერ ფიქსირდება (Dement, Kleitman, 1957). pZ-ის ეს 

“გამოტოვებული” პერიოდი კიდევ უფრო ხშირია ბავშვებში და საერთოდ არ 

გვხვდება ასაკოვან ადამიანებში. მაშინაც კი, როცა pZ-ის პირველი პერიოდი არ 

ფიქსირდება, კომპიუტერული ანალიზი გვიჩვენებს, რომ დელტა სიმძლავრის ანუ 
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ინტეგრირებული ამპლიტუდის მრუდი განიცდის ვარდნას დაახლოებით იმ 

დროს, როცა ეს პერიოდია მოსალოდნელი (Feinberg et al., 1990). ეს ვარდნა არ 

აღირიცხება როგორც pZ-ის ფაზა რამდენიმე მიზეზის გამო - eeg ამპლიტუდა არ 

არის ისეთივე დაბალი, როგორც მომდევნო ვარდნების დროს; ვარდნის დროს 

უფრო ხშირია nZ-ის შემოჭრები: დელტა ტალღები, თითისტარები და K 

კომპლექსები (იხ. დისკუსია Feinberg, Campbell, 2003). დაბალ ამპლიტუდიანი 

პოტენციალები pZ-ის პირველ პერიოდში შესაბამისად კიდევ უფრო ამცირებს 

იმის ალბათობას, რომ დელტას ვარდნის პირველი მომენტი დათვლილი იქნეს, 

როგორც   pZ-ის ფაზა.  

ცნობილია, რომ pZ-ის დროს განმუხტვები აღინიშნება სენსორული და 

მოტორული ცენტრების ნეირონთა უმეტესობაში (Evarts, 1974). pZ-ის დროს 

სომატური მუსკულატურის მაკონტროლებელი ცენტრების ნეირონული აქტივობა 

აქტიურად უნდა იქნას ინჰიბირებული, რომ ხელი შეუშალოს სხეულის 

მოძრაობებს, რომლებიც თავის მხრივ გამოღვიძებას გამოიწვევს. ეს ინჰიბირების 

პროცესი ვლინდება სპინალური მოტორული ნეირონების დონეზე (Giaquinto et al., 

1964; Pompeiano, 1975; Morrison, 1988; 2001; Chase, Morales; 1994). ვინაიდან თვალის 

მოძრაობები გამოღვიძების გამოწვევის გარეშეც შეიძლება გამოვლინდეს, მათი 

ინჰიბირების აუცილებლობა არ არსებობს. ეს ჰიპოთეზა თვალის მოძრაობების 

ბიოლოგიურ ფუნქციას სხვაგვარად წარმოაჩენს და გარკვეულწილად 

სპეკულაციურია (Feinebrg et al., 1987; Feinberg, March 1988; 1995). ამასთანავე, ჩვენს 

მიერ აღწერილი Tsm-ის შემცირება ასაკთან ერთად, სავარაუდოდ უნდა 

უკავშირდებოდეს იმ ფაქტს, რომ ასაკოვან ადამიანებში ინჰიბირების მოხსნის 

ფონზე ნეირონები ნაკლები ინტენსივობით განიმუხტებიან. რა თქმა უნდა, 

აღნიშნული მოსაზრების დასადასტურებლად ელექტროფიზიოლოგიური 

კვლევების ჩატარებაა საჭირო.  

Tsm-ის და დელტას ინტენსივობის ურთიერთდამოკიდებულების შეფასება 

ჩვენი მონაცემების საფუძველზე გვიჩვენებს, რომ ეს დამოკიდებულება მარტივი 

ფუნქციის სახით არ ვლინდება და მთავარ ქმედით სიდიდეს ტვინის ერაუზალის 

დონის ცვლილება წარმოადგენს, რომელიც თავის მხრივ დაკავშირებულია დელტა 
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eeg-ს ინტენსივობის დონესთან (Darchia et al., 2004). ჩვენს ცდებში დღე დაძინების 

შედეგად დელტას ინტენსივობის შემცირება და შესაბამისად ერაუზალის დონის 

გაზრდა არ აღმოჩნდა საკმარისი Tsm-ის სარწმუნო ცვლილებებისთვის. 

ძილის პოლიგრაფიული კრიტერიუმები, რომლის საფუძველზეც 

ფიზიოლოგიური დაბერება პათოლოგიურისგან განსხვავდება, საკმაოდ 

წინააღმდეგობრივი საკითხია. ამ მხრივ pZ-ს, როგორც წარმატებული, 

ჩვეულებრივი, ან პათოლოგიური დაბერების ფსიქობიოლოგიურ მარკერს 

განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა (Reynolds et al., 1993). ბევრი ავტორის მიერ 

იქნა აღწერილი Tsm-სა და კოგნიტური ფუნქციების მთელ რიგ პარამეტრებს 

შორის პოზიტიური ურთიერთკავშირი (Dujardin et al., 1990; Karni et al., 1994; Spiegel et 

al., 1999). კოგნიტური ფუნქციების შენარჩუნება ასაკთან ერთად კი “წარმატებული 

დაბერების” კონცეფციის (Reynolds et al., 1993) მთავარ ატრიბუტს წარმოადგენს. 

გარდა ამისა, Tsm განიხილება როგორც დეპრესიის გარკვეული ბიოლოგიური 

მარკერი (Hauri, Hawkins, 1971; Schulz, Lund, 1985; Reynolds et al., 1988; Vogel et al., 1988; 

Lauer et al., 1991; Bahro et al., 1993). ამრიგად, Tsm-ის შემცირება ასაკოვან 

სუბიექტებში ჩვენი გამოკვლევის მთავარ პოზიტიურ შედეგს წარმოადგენს. ეს 

შედეგი ხაზს უსვამს Tsm-ის და ასაკის ურთიერთობის მნიშვნელობას და 

შემდგომი კვლევების აუცილებლობაზე მიუთითებს. ამ შედეგიდან გამომდინარე 

“წარმატებული დაბერების” კონცეფცია მოითხოვს გადახედვას. ჩვენ უნდა 

შეგვეძლოს განვასხვავოთ რა ფარგლებში ითვლება Tsm-ის შემცირება ასაკთან 

ერთად ნორმალურად და რა ფარგლებში პათოლოგიურად და შესაბამისად, 

განვსაზღვროთ ასაკთან ერთად კოგნიტური ფუნქციების შესუსტება რამდენად 

უკავშირდება Tsm-ის დაქვეითებას.   

 

 

5.2. განსხვავება მოზარდობის პერიოდში ნელი ძილის eeg 

მაჩვენებლებს შორის ასაკისა და სქესის მიხედვით 
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9 და 12 წ. ბავშვთა ჯგუფებში ძილის eeg-ს კროს-სექციურმა ანალიზმა 

გვიჩვენა, რომ nZ-ის დელტა სიმკვრივე 12 წ. გოგონებში ნაკლებია, ვიდრე 12 წ. 

ბიჭებში ან 9 წ. გოგონებში. nZ-ის დელტა არ განსხვავდებოდა 9 წ. გოგონებსა და 

ბიჭებს შორის ან 12 წ. ბიჭებსა და 9 წ. ბიჭებს შორის. ეს მონაცემები 

წინააღმდეგობაშია ჩვენს ჰიპოთეზასთან იმის თაობაზე, რომ nZ-ის დელტა 

სიმძლავრის შემცირება მოზარდობის პერიოდში არ უნდა გვიჩვენებდეს 

სქესობრივ განსხვავებას. ერთნაირი მონაცემების მიღება ჩანაწერთა 2 

განსხვავებულ სერიაში, სუბიექტთა განსხვავებული, შემთხვევითად გადამფარავი 

შემადგენლობის ჯგუფში, დამაჯერებლობას მატებს მიღებულ შედეგებს. ჩვენ 

შევეცდებით განვიხილოთ იმის ალბათობა, რომ 12 წ. ასაკში nZ-ის დელტა 

სიმძლავრის განსხვავება სქესის მიხედვით მიუთითებს მოზარდობის პერიოდში 

ტვინის მომწიფების უფრო ადრეულ დასაწყისზე გოგონებში, ვიდრე ბიჭებში.  

nZ-ის დელტა eeg ასახავს ძილ-დამოკიდებულ რეკუპერაციის პროცესს. 

ძილის ჰომეოსტაზური რეგულაციის პრინციპებზე დაყრდნობით გამოთქმული 

ჰიპოთეზის თანახმად, რეკუპერაციის პროცესის ინტენსივობა დამოკიდებულია 

არამარტო წინამდებარე ღვიძილის ხანგრძლივობაზე, არამედ ღვიძილის დროს 

ტვინის აქტივობის ინტენსივობაზე (Feinberg, 1974; Chugani et al., 1987). ამ 

ჰიპოთეზასთან შესაბამისობაშია ის მონაცემები, რომელთა თანახმად დელტა eeg 

ამპლიტუდის ონტოგენეზური მრუდი პარალელურია ტვინის მეტაბოლური 

დონის, სინაფსური სიმკვრივის მრუდების (Feinberg et al., 1990) და ტვინის რუხი 

ნივთიერების განვითარების მრუდის (Pfefferbaum, et al., 1994). ამ ოთხივე სიდიდის 

მრუდი მკვეთრად იზრდება ბავშობაში, აღწევს პიკს 5-დან 8 წლამდე და 

მკვეთრად მცირდება მოზარდობის პერიოდში.  

სინაფსური სიმკვრივის შემცირება, აღწერილი ჯერ კიდევ  1979 წელს 

ჰუტენლოქერის მიერ (Huttenlocher, 1979), შესაძლოა განაპირობებდეს eeg 

ამპლიტუდის შემცირებას მოზარდობის პერიოდში. eeg ტალღების ამპლიტუდა 

დამოკიდებულია იმ ნეირონების რაოდენობაზე, რომელთა მემბრანული 

პოტენციალი ოსცილირებს ერთდროულად. როგორც კი ნეირონებს შორის 

სინაფსური კავშირები მცირდება, ამ ოსცილირებადი ნეირონული ველების ზომა 
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მცირდება, რითაც მცირდება დელტა ტალღების ამპლიტუდა. ღვიძილის დროს 

სინაფსური აქტივობის შემცირება შესაბამისად უნდა ასუსტებდეს დელტა 

ჰომეოსტაზისადმი მოთხოვნილებას. არსებობს უახლესი ჰიპოთეზა იმის შესახებ, 

რომ nZ-ის ჰომეოსტაზურ ფუნქციას სინაფსური პოტენციაცია წარმოადგენს 

(Tononi, Cirelli, 2003).  

კროს-სექციური ანალიზის შედეგად გამოვლენილი დელტა სიმკვრივის 

სქესობრივი განსხვავებები გვაფიქრებინებს, რომ მოზარდებში სინაფსური 

ელიმინაცია უფრო ადრე იწყება გოგონებში, ვიდრე ბიჭებში. ტვინის რუხი 

ნივთიერების მაგნიტური რეზონანსის მეთოდით შეფასების საფუძველზე ნანახი 

იქნა, რომ ფრონტალურ და პარიეტალურ უბნებში რუხი ნივთიერების მოცულობა 

მოზარდობის პერიოდში იკლებს (Jernigen, Tallal, 1990; Jernigen et al., 1991; Pfefferbaum 

et al., 1994; Giedd et al., 1999). კორტიკალური რუხი ნივთიერების მოცულობა 

ფართოდაა დამოკიდებული სინაფსურ სიმკვრივეზე (Giedd, 2004), მაგრამ მასზე 

ასევე ახდენს გავლენას უჯრედების ზრდა და უჯრედების ატროფია. ითვლება, 

რომ რუხი ნივთიერების მოცულობა ონტოგენეზურ კლებას უფრო ადრე იწყებს 

გოგონებში. ფრონტალური წილის რუხი ნივთიერების მოცულობა პიკს აღწევს 

საშუალოდ 11 წლის ასაკში გოგონებში და 12,1 წლის ასაკში ბიჭებში, რის 

შემდეგაც იწყება კლება (Giedd et al., 1999). მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევის კროს-

სექციური მონაცემები გვიჩვენებს, რომ მოზარდობის პერიოდში ბიჭები რუხი 

ნივთიერების უფრო მკვეთრ ასაკ-დამოკიდებულ შემცირებას და თეთრი 

ნივთიერების ზრდას განიცდიან, ვიდრე გოგონები (De Bellis et al., 2001). ჩვენ ვერ 

გავაკეთებთ ჩამოყალიბებულ დასკვნას დელტა eeg სიმძლავრის კლების ხარისხის 

ინტენსივობის შესახებ მოზარდობის პერიოდში, ვიდრე არ მოხდება ხანგრძლივი 

დროის მანძილზე მონაცემთა შეგროვება და გაანალიზება. ამავე დროს, არსებული 

კროს-სექციური მონაცემები ცხადყოფს, რომ კლების ხარისხი უფრო მკვეთრი 

იქნება ბიჭებში. თუკი ბიჭები დელტას შემცირებას უფრო გვიან იწყებენ, ვიდრე 

გოგონები, მაგრამ ზრდასრულობისას დელტას უფრო დაბალი დონე აქვთ, ვიდრე 

მდედრობითი სქესის წარმომადგენლებს, დელტას შემცირების დონემ ბიჭებში 

რაღაც გარკვეულ მომენტში უნდა გადააჭარბოს იმავე მაჩვენებელს გოგონებში 
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(Campbell et al., 2004; 2005). ბიჭებში უფრო სწრაფი სინაფსური ელიმინაცია გვიანი 

მოზარდობის პერიოდში ქმნის ცირკულაციაში შეცდომების დაშვების  

შესაძლებლობებს, რასაც შესაძლოა შიზოფრენიის ადრეულ დადგომამდე 

მივყავართ ბიჭებში (De Bellis et al., 2001). 

მართალია სქესობრივი განსხვავებები დელტა eeg-სთან მიმართებაში 

შეიძლება აიხსნას სინაფსური ელიმინაციით კორტექსში, შესაძლებელია, რომ 

ტვინის მომწიფებისგან დამოუკიდებელი ფაქტორები იწვევდნენ დაბალ დელტა 

სიმკვრივეს 12 წ. გოგონებში. არსებობს ადრეული პუბლიკაციები, რომელთა 

მიხედვით დელტა სიმძლავრის ინტენსივობის განსხვავება ახალგაზრდებსა და  

ასაკოვნებს შორის, მიუთითებს ტვინის მიერ დელტა ტალღების გენერაციის 

ცვლილებაზე 2 მიზეზის გამო: 1) დელტა ტალღების ამპლიტუდა და აღმოცენების 

სიხშირე შემცირებულია ასაკოვნებში და 2) ამპლიტუდაში განსხვავება 

შემოიფარგლება დაბალი სიხშირეებით (Feinberg et al., 1984; Ehlers, Kupfer, 1989). ჩვენ 

ვაჩვენეთ, რომ დაბალი დელტა სიმკვრივე 12 წ. გოგონებში 12 წ. ბიჭებთან 

შედარებით მთლიანად დელტა ტალღების დაბალი ამპლიტუდით იყო 

განპირობებული. დელტა ტალღების აღმოცენების სიხშირე სქესობრივ 

განსხვავებას არ გვიჩვენებდა. უფრო მეტიც, სიხშირეების ის ფარგალი, რომელიც 

სქესობრივ განსხვავებას გვიჩვენებდა გამოკვეთილი და გარკვეული არ იყო ჩვენს 

მონაცემებში. დაბალსიხშიროვანი დელტა სიმკვრივე ნათლად მცირდებოდა 12 წ. 

გოგონებში, მაგრამ მაღალსიხშიროვანი დელტაც ასევე შეიძლება განიცდიდეს 

ვარირებას, გამომდინარე იქედან, რომ სხვადასხვა სიხშირეები თანამიმდევრულ 

სქესობრივ განსხვავებებს ჩანაწერთა 2 სერიაში არ გვიჩვენებდა. ამრიგად, 

შესაძლებელია, რომ დელტა სიმძლავრის სქესობრივი განსხვავებები 

ექსტრაცერებრალური ფაქტორებით იყოს განპირობებული, ანუ კორტექსიდან 

დელტა ტალღების შემცირებული ტრანსმისიით სკალპზე განთავსებული 

რეგისტრირებადი უბნებისკენ. მაგალითად, მოზარდ გოგონებში თავის ქალას 

სისქის უფრო მაღალი მაჩვენებელი შეიძლება იწვევდეს eeg სიგნალის 

დაქვეითებულ ტრანსმისიას. ეს შესაძლებლობა რა თქმა უნდა ჰიპოთეზურია. ამ 

ასაკში ქალას სისქის განსხვავების შესახებ მონაცემები არ გაგვაჩნია. მაშინ, როცა 
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მამაკაცებში დაბალი დელტა სიმძლავრე მკვლევართა ერთი ჯგუფის მიერ ქალას 

სისქეს დაუკავშირდა (Dijk et al., 1989), ეს ინტერპრეტაცია მეორე ჯგუფის მიერ 

უარყოფილი იქნა (Armitage, Hoffmann, 1989).  

12 წ. გოგონებში დელტა eeg ცვლილებები ღამის ძილის დროს საპირისპიროა 

იმ ცვლილებებისა, რომლებსაც დღის მანძილზე ღვიძილის ცვლადი 

ხანგრძლივობისადმი ჰომეოსტაზური პასუხიდან უნდა ველოდეთ. გამომდინარე 

იქედან, რომ 12 წ. ჯგუფში როგორც გოგონები, ასევე ბიჭები მიდიან 

დასაძინებლად უფრო გვიან და დგებიან უფრო ადრე, ვიდრე 9 წ. ასაკში 

(Carskadon, 1990; Carskadon et al., 1998), დელტა სიმძლავრე 12 წ. ჯგუფში თითქოსდა 

უფრო მაღალი უნდა ყოფილიყო. სახლში წარმოებული ჩანაწერების მიხედვით 

ჩვენს მიერ აღრიცხული ძილის განრიგი შესაბამისობაშია ლაბორატორიული 

კვლევების eeg ჩანაწერებიდან მიღებულ და აქტიგრაფით აღრიცხულ ადრეულ 

მონაცემებთან (განხილულია Carskadon et al., 2004). ოჰაიოს ჯგუფის მიერ ეხლახან 

წარმოებული მეტა ანალიზის მიხედვითაც სკოლის დღეებში ძილის ტოტალური 

დრო მოზარდობის პერიოდში იკლებს (Ohayon et al., 2004). ჩვენს მიერ ნანახი იქნა 

nZ-ის, მაგრამ არა pZ-ის დაქვეითება. ამ კუთხით საინტერესოა ავღნიშნოთ, რომ 9 

წ. ბავშვების nZ ღამეში დაახლოებით 45 წუთით მეტი იყო, ვიდრე 12 წ. 

ბავშვების, მაშინ როცა pZ-ის ხანგრძლივობა ამ ორ ასაკოვან ჯგუფს შორის არ 

განსხვავდებოდა. ეს მიუთითებს, რომ 9 წლის ბავშვების რეკუპერაციული ძილის 

გახანგრძლივება საჭიროზე მეტად არ ხდებოდა, საწოლში თითქმის 1 საათით 

მეტი დროის გატარების მიუხედავად. ბავშვები ჭარბი ძილის პროდუცირებას რომ 

ახდენდნენ,   pZ-ის უფრო მაღალი დონე იქნებოდა ნანახი, როგორც ეს 

ახალგაზრდების გახანგრძლივებული ძილის დროს ხდება (Aserinsky, 1969; Feinberg 

et al., 1980; Dijk et al., 1991; Barbato et al., 2002). ჩვენი გამოკვლევა მიუთითებს, რომ 9 

წლის ბავშვებს რეკუპერაციისადმი უფრო ძლიერი მოთხოვნილება გააჩნიათ, რაც 

თავის მხრივ მოითხოვს როგორც nZ-ის გახანგრძლივებას, ასევე უფრო 

ინტენსიური დელტა სიმძლავრის განვითარებას. 

ზოგადად ცნობილია, რომ მოზრდილი ბავშვები უფრო გვიან იძინებენ და 

უფრო გვიან დგებიან მაშინ, როცა სკოლის დღეების განრიგით არ არიან 
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შეზღუდულები (Laberge et al., 2001; Carskadon, Acebo, 2002; Wolfson, Carskadon, 2003; 

Carskadon et al., 2004). ეს ცვლილება ძილის განრიგში მიეწერა ცირკადული რითმის 

გადანაცვლებას. მართალია ჩვენს კვლევაში ცირკადულ რითმს არ ვზომავდით, 

მაგრამ ნაკლებად საფიქრებელია, რომ სქესობრივი ცვლილება ცირკადულ რითმში 

იწვევდეს სქესობრივ განსხვავებას ნელტალღოვან eeg-ში. დელტა სიმძლავრის 

სქესობრივი განსხვავება, რომელიც ჩვენ 12 წ. ჯგუფში აღვწერეთ, გამოვლინდა 

გოგონებისა და ბიჭების ძილის განრიგში ყოველგვარი განსხვავების გარეშე. 

უფრო მეტიც, 12 და 9 წ. ჯგუფებში ბიჭებს ჰქონდათ მსგავსი დელტა სიმკვრივე, 

განსხვავებული ძილის განრიგის მიუხედავად. 

nZ-ის დელტა eeg სიმკვრივის განსხვავება სქესის მიხედვით როგორც ჩანს 

უნდა ასახავდეს სქესობრივ განსხვავებას ძილის რეკუპერაციული პროცესისადმი 

მოთხოვნილებაში. ჩანაწერთა ორივე სერიაში ნანახი იქნა, რომ სქესობრივი 

განსხვავება ყველაზე მკვეთრი იყო დელტას დაბალი სიხშირეებისათვის, 

რომლებიც თავის მხრივ ითვლება რომ პრეფრონტალურ კორტექსში ყველაზე 

ძლიერად არიან დაკავშირებული რეკუპერაციის პროცესთან (Werth et al., 1996; 

Finelli et al., 2001; Ferrara et al., 2002; Anderson, Horne, 2003). ამასთან, მხედველობაში 

უნდა მივიღოთ ის ფაქტიც, რომ ძილის რეგულაცია არ მოიცავს რეკუპერაციის 

მხოლოდ იმ ნაწილს, რომელიც ნელტალღოვან eeg-ს უკავშირდება. 12 წ. ჯგუფში 

გოგონებსა და ბიჭებს მსგავსი მონაცემები ჰქონდათ ძილის სხვა ასპექტებში, 

როგორიცაა nZ-ისა და pZ-ის ხანგრძლივობა, ისევე როგორც ძილის ტოტალური 

ხანგრძლივობა.  

მოზარდობის ადრეულ პერიოდში დელტა სიმძლავრის  განსხვავება სქესის 

მიხედვით ბადებს კითხვას: უკავშირდება თუ არა დელტა ინტენსივობის 

შემცირება სქესობრივ მომწიფებას? ლიტერატურაში არ არსებობს 

ჩამოყალიბებული აზრი ამ საკითხის ირგვლივ. კარსკადონის ჯგუფის მიერ ნანახი 

ურთიერთკორელაცია nZ-ის დელტასა და ტენერის სტადიებს შორის (Carskadon et 

al., 1980), არ დადასტურდა კობლისა (Coble et al., 1984) და დალის გამოკვლევებით 

(Dahl et al., 1997). საკმარისი მონაცემები იმის შესახებ დელტას დაქვეითება 

მოზარდობის პერიოდში უფრო მჭიდროდაა დაკავშირებული ასაკთან, თუ 
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სქესობრივი მომწიფების დონესთან, ჩვენ ჯერჯერობით არ გაგვაჩნია. სარწმუნო 

კორელაცია ტენერის სტადიებსა და დელტა სიმძლავრეს შორის ჩვენს კვლევაში 

არ გამოვლინდა. ამასთან, უნდა გავითვალისწინოთ რა ამ მაჩვენებლის 

სუბიექტებს შორის ვარიაციები, რაიმე დასკვნის გამოტანა გართულებულია და 

შემდგომი მონაცემების დაგროვების საფუძველზე შეიძლება იქნას განხილული.  

ძილის eeg ადვილად გაზომვადი და შესაძლოა ყველაზე მგრძნობიარე 

საზომია იმ ღრმა ცვლილებებისა, რომელიც თავის ტვინში მოზარდობის 

პერიოდში მიმდინარეობს. nZ-ის დელტა ინტენსივობის ცვლილებები შეიძლება 

განვიხილოთ, როგორც მოზარდების კორტიკალური მეტაბოლიზმისა და 

სინაფსური სიმკვრივის შემცირების პროცესის ინდექსი. დღესდღეობით სულ 

უფრო ნათელი ხდება, რომ მოზარდების მომწიფების პროცესის ბიოლოგიურ 

საფუძვლებში გარკვევა ხანგრძლივად მიმდინარე კვლევებითაა  შესაძლებელი 

(Giedd et al., 1999; Legro et al., 2000; Campbell et al., 2005). მხოლოდ ამ გზით შეიძლება 

აღვწეროთ ძილის eeg ცვლილებების შიდა სუბიექტური ტრაექტორიები, 

სქესობრივი განსხვავები და ძილის ამ ცვლილებების კავშირი განვითარების 

პროცესის სხვა ძირითად მაჩვენებლებთან.  

ამრიგად, ჩვენს მიერ მიღებული შედეგების გაანალიზება გვიჩვენებს, რომ 

გოგონები ასაკზე დამოკიდებულ დელტა eeg ინტენსივობის მკვეთრ მატურაციულ 

ცვლილებებს უფრო ადრე იწყებენ, ვიდრე ბიჭები. ეს კი გოგონებში ტვინის 

მომწიფების პროცესის ადრეული დასაწყისის eeg დადასტურებად შეიძლება იქნას 

განხილული (Campbell et al., 2004; 2005). 

 

 

 

5.3. ადამიანის ნელი ძილის ძალიან დაბალსიხშიროვანი eeg 

სიმკვრივის ჰომეოსტაზური ქცევა 

                               

ჩვენი კვლევის შედეგები დღის სხვადასხვა მონაკვეთებში დაძინებებისა და 

მათი მომდევნო ღამის ძილის დროს Zds eeg სიმკვრივის ქცევის შესახებ, 
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გვაიძულებს უარვყოთ ჩვენს მიერ დაშვებული ორივე ნულოვანი ჰიპოთეზა. 

აღმოჩნდა, რომ Zds სიმკვრივე იზრდებოდა იმის მიხედვით, რაც უფრო გვიან 

ხდებოდა დღის პერიოდში დაძინება. ჩვენ ასევე ვნახეთ, რომ ყველაზე გვიანი, 18 

სთ-ზე დაძინების დროს განვითარებული Zds სიმკვრივე მნიშვნელოვნად და 

სარწმუნოდ ამცირებდა Zds სიმკვრივეს მომდევნო ღამის ძილის დროს. ამასთან, 

ღამის ძილის დროს Zds სიმკვრივის შემცირება დაახლოებით იმავე სიდიდით 

ხდებოდა რა სიდიდითაც ეს სიმკვრივე დღე დაძინების დროს გამოვლინდა. 

გამომდინარე ყოველივე აქედან, შეიძლება დავასკვნათ, რომ Zds eeg აკმაყოფილებს 

ძილის ჰომეოსტაზის ორ ბაზისურ კრიტერიუმს. ის ფაქტი, რომ Zds eeg 

სიმკვრივე მკვეთრად იზრდება რაც უფრო პროგრესულად გვიან ხდება დაძინება 

დღის განმავლობაში, ეჭვის ქვეშ აყენებს მონაცემებს იმის თაობაზე, რომ ძილის 

ტოტალური დეპრივაცია ვერ ახდენს nZ-ის Zds eeg სიმკვრივის გაზრდას 

პოსტდეპრივაციულად (Borbely et al., 1981), რაც თავისთავად წარმოადგენს ძლიერ 

არგუმენტს სიხშირეთა ამ რანგის ჰომეოსტაზური როლის საწინააღმდეგოდ. 

ცხადია, რომ ძილის ტოტალური დეპრივაციის გავლენა Zds eeg-ზე ხელახლა 

უნდა იქნეს მკვლევართა სხვადასხვა ჯგუფის მიერ შესწავლილი. თუმცა, ამ 

კონფლიქტური შედეგების ასახსნელად გასათვალისწინებელია ერთი სავარაუდოდ 

დასაშვები მოსაზრება, რომ Zds სიმკვრივე წინა ღვიძილის ხანგრძლივობაზე 

დამოკიდებულებით იზრდება დღის განმავლობაში და თავის მაქსიმალურ დონეს 

ნორმალური დღის მსვლელობისას აღწევს, ხოლო 1-4 ჰც კი – არა. ასეთ 

შემთხვევაში 1-4 ჰც eeg სიმკვრივეს აქვს საშუალება რომ გაიზარდოს ძილის 

დეპრივაციის შემდგომ პერიოდში, Zds სიმკვრივე კი - დამატებით ზრდას ვერ 

ახერხებს, რადგან თავისი მაქსიმუმი უკვე გამოვლენილი აქვს (Campbell et al., 2006). 

ის ფაქტი, რომ როგორც Zds, ასევე 1-4 ჰც eeg სიმკვრივე წრფივად იზრდება 

წინამდებარე ღვიძილის ხანგრძლივობის ზრდასთან ერთად და არ შეიცავს 

სიმრუდეს, ძალიან მნიშვნელოვანი და საყურადღებო შედეგია. ეს მონაცემი ეჭვის 

ქვეშ აყენებს ძილის 2 პროცესიანი მოდელის მიერ პოსტულირებულ დელტა 

სიმკვრივის ექსპონენციალური ზრდის ფაქტს (Borbely, 1982; Daan et al., 1984). 
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Zds eeg სიმკვრივის კონსერვაცია დღე დაძინების მომდევნო ღამის ძილის 

დროს ძლიერი არგუმენტია, რომელიც მისი ჰომეოსტაზური როლის 

სასარგებლოდ მეტყველებს. თავად კონსერვაციის კრიტერიუმი შემოთავაზებული 

იქნა ფეინბერგის მიერ 1974 წელს ფორმულირებულ ძილის ჰომეოსტაზური 

რეგულაციის ორიგინალურ მოდელში (Feinberg, 1974). ამავე კუთხითაა 

აღსანიშნავი კარაკანის ჯგუფის კიდევ უფრო ადრეული შრომა და მათი 

ინტერპრეტაცია დელტასი, როგორც კონსუმატორული პროცესისა (Karacan et al., 

1970). შემდგომში ფეინბერგის ჯგუფის მიერ დღე დაძინების შედეგად დელტას 

კონესრვაცია კომპიუტერული მეთოდების გამოყენებითაც იქნა შესწავლილი 

(Feinberg et al., 1985; 1992). მათ მიერვე იქნა ნაჩვენები, რომ კონსერვაციის პროცესი 

არ ირღვევა ასაკთან ერთად და თითქმის ისევე ეფექტურად ვლინდება 71 წლის 

ინდივიდებში, როგორც ახალგაზრდებში (Campbell, Feinberg, 2004). უერსი ამ 

შედეგებს ადასტურებს ახალგაზრდებისთვის (Werth et al., 1996).  

როდესაც Zds და 1-4 ჰც სიხშირეების ქცევას განვიხილავთ, მხედველობაშია 

მისაღები მათი ფუნქციური დანიშნულება. მართალია ჩვენმა გამოკვლევამ აჩვენა, 

რომ ორივე მათგანი რიგი ჰომეოსტაზური კრიტერიუმების თვალთახედვით 

მსგავსად იქცევიან, მაგრამ ეს არ ნიშნავს, რომ მათ ერთი და იგივე ფუნქციური 

როლი გააჩნიათ. არსებობს საკმაოდ გამოკვეთილი მონაცემები იმის თაობაზე, 

რომ მათი ფუნქციური დანიშნულება განსხვავებულია ერთმანეთისგან. ჯერ ერთი 

მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ Zds-სა და უფრო მაღალსიხშიროვანი დელტას 

აღმოცენების ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმები განსხვავდება ერთმანეთისგან 

(Steriade et al., 1993; 1993b; Steriade, Amzica, 1998). აკერმან, ბორბელის გამოკვლევა და 

ჩვენს მიერ დადასტურებული ფაქტი, რომ Zds და 1-4 ჰც eeg nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ დაქვეითების განსხვავებულ პატერნს გვიჩვენებენ, ასევე სწრაფი და 

ნელი სიხშირეების განსხვავებულ ფუნქციაზე მიუთითებს.  

Zds და 1-4 ჰც eeg სიხშირეების განსხვავებული ქცევის ერთ-ერთი შესაძლო 

ახსნა მდგომარეობს იმაში, რომ Zds წარმოადგენს   1-4 ჰც სიხშირით მიმდინარე 

ჰომეოსტაზური პროცესის გამოვლენის  “ნებადამრთველ” მდგომარეობას. 

მართალია ეს ინტერპრეტაცია გარკვეულად ჰიპოთეზურია, მაგრამ ძალიან კარგად 
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ჯდება ერთი-სტიმულისა და თ. ონიანის მიერ შემოთავაზებულ ჰომეოსტაზურ 

მოდელებში (Oniani, 1985; Feinberg, March, 1988; 1995), რომლებიც ჩვენ უკვე 

განვიხილეთ. ჩვენი აზრით, სტიმულით გამოწვეული ტვინის ინჰიბირების 

მდგომარეობა წარმოდგენილია Zds eeg-თი და ეს მდგომარეობა, ნეირონული და 

მეტაბოლური პირობების შექმნით, ამზადებს ნიადაგს ჰომეოსტაზური პროცესების 

შემდგომი განხორციელებისთვის. ჰომეოსტაზური პროგრესი კი nZ-ის პერიოდების 

გასწვრივ 1-4 ჰც სიმძლავრის მონოტონურ კლებაში გამოიხატება. ეს მოდელი 

ერთის მხრივ, მჭიდროდ ერგება და ხსნის Zds და სწრაფი ჰომეოსტაზური 

სიხშირეებისთვის განსხვავებული ნეიროფიზიოლოგიური მექანიზმების არსებობას, 

ხოლო მეორეს მხრივ, ხაზს უსვამს აღნიშნული მიმართულებით კვლევების 

გაგრძელების ფუნდამენტურ მნიშვნელობას. 

გარდა ამისა, არსებობს eeg ტოპოგრაფიული გამოკვლევები, რომლებიც Zds 

აქტივობის ფრონტალურ დომინირებაზე მიუთითებენ (Steriade, Amzica, 1998; 

Achermann et al., 2001). ფერარას ჯგუფი აღწერს, რომ ფრონტალური გამოყვანიდან 

nZ-ის სელექციური დეპრივაციის პროცედურაზე მხოლოდ ძდს აქტივობა 

რეაგირებდა (Ferrara et al., 2002), ხოლო აღდგენით პერიოდში სწორედ 

ფრონტალურ უბანში აღირიცხებოდა ყველაზე მკვეთრი დელტა რებაუნდი. 

ავტორების ინტერპრეტაციით ფრონტალური უბნის “რეზისტენტულობა” nZ-ის 

დეპრივაციის მიმართ, პოსტდეპრივაციულ გამოკვეთილ რებაუნდთან ერთად, 

აიხსნება სხვა უბნებთან შედარებით ამ უბნის ძილისადმი მოთხოვნილების უფრო 

მაღალი მაჩვენებლით. ძილის ტოტალური დეპრივაციის შემდგომ აღდგენით 

პერიოდში დელტა რებაუნდის ფრონტალური დომინირება აღწერილია სხვა 

გამოკვლევებშიც, მათ შორის ცხოველებზე ჩატარებულ ექსპერიმენტებშიც 

(Cajochen et al., 1999; Schwierin et al., 1999; Huber et al., 2000; Finelli et al., 

2001).Aანდერსონ, ჰორნის მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ nZ-ის პირველ პერიოდში 

მარცხენა ფრონტალური უბნის 0.5-1 ჰც სიმძლავრესა და მარცხენა 

პრეფრონტალური კორტექსისთვის სპეციფიურ ამოცანებს შორის სარწმუნო 

კორელაცია არსებობს (Anderson, Horne, 2003). მათი მონაცემები იმ მოსაზრების 

სასარგებლოდ მეტყველებს, რომლის მიხედვითაც ღვიძილის დროს 
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პრეფრონტალური კორტექსის ფუნქციონირების გარკვეული ასპექტები აისახება 

nZ-ის პირველი პერიოდში ლოკალიზებულ Zds აქტივობაზე (Horne, 1993). 

არსებობს აგრეთვე უერსისა და თანამშრომლების მიერ გამოქვეყნებული შრომები, 

რომლებიც მიუთითებენ, რომ ადამიანის ძილისთვის დამახასიათებელია ფრონტო-

ოქციპიტალური სიმძლავრის გრადიენტი, რომელშიც ფრონტალური უბნები 

სპეციფიურად ძილის ჰომეოსტაზში არიან ჩართულნი (Werth et al., 1996; 1997). 

კლარკის შრომა მიუთითებს ღვიძილის დროს კორტექსში, განსაკუთრებით კი 

ფრონტალურ უბანში, სისხლის ნაკადის ინტენსივობასა და დელტა ძილს შორის 

სარწმუნო პოზიტიურ კორელაციას (Clark et al., 1998). nZ-ის დროს სისხლის 

ნაკადის ინტენსივობა ყველაზე დაბალი სწორედ კორტექსის პრეფრონტალურ 

უბანშია (Maquet et al., 1990; 1997; Braun et al., 1997; Finelli et al., 2000). 

ამ შრომებისა და ჩვენი მონაცემების გაანალიზების საფუძველზე შეიძლება 

დავუშვათ, რომ Zds ესადაგება და ახორციელებს ჰომეოსტაზური 

რეგულაციისათვის საჭირო ყველა კრიტერიუმებს (მათ შორის დეპრივაციის 

შედეგად ზრდა და nZ-ის პირველ და მეორე პერიოდებს შორის სპექტრული 

სიმძლავრის დაქვეითება) ფრონტალურ უბნებში, სადაც რეკუპერაციული 

ძილისადმი მოთხოვნილება უფრო მაღალია. ცენტრალურ უბნებში კი, Zds eeg 

მხოლოდ ამზადებს ჰომეოსტაზური პროცესების წარმართვისთვის საჭირო 

ნიადაგს, თვითონ ეს პროცესი კი 1-4 ჰც სიხშირის მეშვეობით ხორციელდება.  

 

 

5.4. ნელი ძილის ვიწრო მონაკვეთებად დაყოფილი სიხშიროვანი 

სპექტრის კინეტიკის ანალიზი მოზარდებში, ახალგაზრდებსა და 

ასაკოვნებში. 

        

წინა თავში ჩვენ უკვე ავღნიშნეთ, რომ აკერმანმა და ბორბელმა პირველებმა 

აჩვენეს, რომ Zds სიმძლავრეს ახალგაზრდების nZ-ში დელტა სიხშირეებისგან 

განსხვავებული ქცევის პატერნი გააჩნია (Acherman, Borbely, 1997). ჩვენს 

გამოკვლევაში დავადასტურეთ ამის შესახებ და დამატებით ვაჩვენეთ, რომ Zds 

 138



სიმძლავრე მსგავსი კინეტიკით იცვლება nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 9 და 12 

წლის მოზარდებისა და ასაკოვნების ჯგუფშიც. საინტერესოა, რომ ყველა 

ასაკობრივ ჯგუფში 1 ჰც-ზე ნაკლები სიმძლავრის პროპორციული წილი nZ-ის 

ტოტალურ სიმძლავრეში დაახლოებით ერთნაირი იყო (~50%), ისევე როგორც 

ერთნაირი იყო მისი კინეტიკა ძილის ციკლების გასწვრივ. ამრიგად, Zds eeg 

წარმოდეგნილია და მსგავსი კინეტიკით იცვლება ძილის ციკლების 

პროგრესირებისას, ისევე როგორც მსგავსია მისი პროპორციული წილი nZ-ის 

ტოტალურ სიმძლავრეში, ადამიანთა ფართე ასაკობრივ რანგში. 

ნებისმიერ შემთხვევაში ცხადია, რომ ძდს ეეგ ცალკე განხილვას იმსახურებს. 

პირველ რიგში აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ 1 ჰც-ზე ნაკლები სიმძლავრე 

შეადგენს ნძ-ის 0.3-4 ჰც სიმძლავრის 47, 53 და  49 %-ს ბავშვებში, 

ახალგაზრდებსა და ასაკოვნებში, შესაბამისად. ეს კიდევ უფრო ნათლად 

გვიჩვენებს, თუ რაოდენ მნიშვნელოვანია ძილის ეეგ სპექტრული ანალიზის 

დროს ვიწრო სიხშიროვანი მონაკვეთების განხილვა. საინტერესოა ამ მხრივ 

აკერმანისა და ბორბელის აზრი, რომ “მომავალი კვლევებისთვის მნიშვნელოვანია 

ეეგ-ს დაბალსიხშიროვანი კომპონენტების ცალ-ცალკე გაანალიზება, ძილის 

რეგულაციისადმი მათი განსხვავებული პასუხების მხედველობაში მიღებით” 

(Achermann, Borbely, 1997). აღნიშნული საკითხის მნიშვნელობას ხაზს უსვამს 

აგრეთვე ამზიკა, სტერიადეს შრომაც (Amzica, Steriade, 1998). 

ჩვენი შრომიდან ნათლად ჩანს, რომ როგორც კი სიხშირის ფარგალი ცდება 

Zds მონაკვეთს, nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სიმძლავრის ცვლილების კინეტიკა 

ხდება ჯერ წრფივი, ხოლო შემდეგ აღინიშნება ჩაზნექილი სიმრუდე როგორც 

ბავშვებში, ასევე ახალგაზრდების ჯგუფში. წრფივი კლებიდან სიმრუდის 

გამოვლენამდე გარდამავალი ეტაპი ბავშვებში ახალგაზრდებთან შედარებით 

უფრო დაბალ სიხშირეზე გამოვლინდა (0.7-0.9 ჰც). რაც შეეხება ასაკოვნების 

ჯგუფს, მათთვის დამახასიათებელი იყო ის ფაქტი, რომ 0.9-1.1 ჰც-ზე 

გამოვლენილი წრფივი კლების პატერნი შენარჩუნებული იყო მთელ დელტა 

ფარგალში. ეს შედეგი შესაბამისობაშია გოდროს ჯგუფის მიერ საშუალო ასაკის 

სუბიექტებისთვის აღწერილ მონაცემებთან (Gaudreau et al., 2001) და რიგი 
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მკვლევარების მიერ ასაკოვანი სუბიექტებისთვის აღწერილ შედეგებთან (Landolt et 

al., 1996; Carrier et al., 2001; Feinberg, Campbell, 2003; Feinberg et al., 2004; Darchia et al., 

2004a). გოდროს მონაცემებისა და ჩვენი შედეგების თანხვედრა აღინიშნება ასევე 

მოზარდებსა და ახალგაზრდებში თეტა და ალფა რანგის ქვესიხშირეებისთვის nZ-

ის პერიოდების გასწვრივ სიმკვრივის დაქვეითების სარწმუნო სიმრუდის 

აღწერასთან მიმართებაში. 

ჩვენმა გამოკვლევამ აჩვენა, რომ დელტა სიხშირის სხვადასხვა მონაკვეთებად 

განხილვა სრულიად ხსნის ლიტერატურაში არსებულ შეუთანხმებლობას იმის 

თაობაზე, კომპიუტერულად განსაზღვრული დელტა სიმძლავრე ძილის ციკლების 

გასწვრივ იცვლება წრფივად, თუ კლების პატერნი შეიცავს სარწმუნო სიმრუდეს 

(Feinberg et al., 1981; Borbely, 1982; Dijk et al., 1989; 1989a; Landolt et al., 1996; Feinberg, 

Campbell, 2003). ეს საკითხი ძილის ბაზისური მექანიზმების თეორიულ 

კონტექსტში განხილვისას მეტად საყურადღებოა, ვინაიდან არითმეტიკულ 

ნახაზში სარწმუნო სიმრუდის არსებობა შესაძლებელია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, 

თუკი კლების პატერნი ექსპონენციალურია. 1974 წელს ფეინბერგის მიერ 

ჩამოყალიბებული დელტას ჰომეოსტაზური მოდელი (Feinberg, 1974) და 

მოგვიანებით ბორბელის მიერ შემოთავაზებული ორ-პროცესიანი მოდელი 

(Borbely, 1982; Daan et al., 1984) მიუთითებდა, რომ დელტა სიმკვრივე ძილის 

ციკლების გასწვრივ იცვლება ექსპონენციალურად. ამ მოდელებში მოხდა იმის 

ჰიპოთეზირება, რომ ძილის დროს დელტა სიმძლავრის კლება ასახავს ღვიძილის 

დროს წარმოქმნილი სუბსტრატის მეტაბოლურ მოხმარებას. ღვიძილის ეს 

ჰიპოთეზური სუბსტრატი თავის მხრივ პროპორციულია როგორც ღვიძილის 

ხანგრძლივობის, ისე ღვიძილის დროს ტვინის აქტივაციის ინტენსივობის, 

რომელიც ცერებრალური მეტაბოლური დონით განისაზღვრება.    

როცა დელტა სიმკვრივის კინეტიკა მხოლოდ ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების ჯგუფში განვიხილეთ, ვნახეთ, რომ მონაცემთა ნორმალიზაციის 

შემთხვევაში კლების პატერნი ორივე ჯგუფში იყო წრფივი და ერთმანეთთან 

საკმაოდ მიახლოებული. ამ შემთხვევაში დელტა ჩვენს მიერ განსაზღვრული იყო 

როგორც 0.3-3 ჰც. მოზარდების ჯგუფში 0.3-3 ჰც სიმკვრივის ნორმალიზებული 
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მონაცემების არაწრფივი კლების გამო, ჩვენ ცალ-ცალკე განვიხილეთ 0.3-1; 1-2 და 

2-3 ჰც სიხშირეთა კინეტიკა ძილის ციკლების გასწვრივ სამივე ასაკობრივ 

ჯგუფში. როგორც აღმოჩნდა, 0.3-3 ჰც დელტას წრფივი კლება ახალგაზრდებსა და 

ასაკოვნებში განპირობებული იყო 0.3-1 ჰც სიხშირის ატიპიური კინეტიკით. მისი 

ამოზნექილი მრუდისა და 1-2; 2-3 ჰც სიხშირეთა ჩაზნექილი მრუდების 

შეჯამებით მიიღებოდა წრფივი კლების პატერნი. ვინაიდან ბავშვებში ჩაზნექილი 

სიმრუდის ტენდენცია 1-2; 2-3 ჰც სიხშირეებისთვის ძალიან ძლიერია, მისი 

კომბინირება 0.3-1 ჰც სიხშირის ამოზნექილ მრუდთან ვერ გვაძლევდა ხაზოვან 

ეფექტს და 0.3-3 ჰც კინეტიკის მრუდი nZ-ის პერიოდების გასწვრივ კვლავ 

ინარჩუნებდა ჩაზნექილობას. ამით აიხსნება ჩვენი და გოდროს ჯგუფის 

მონაცემთა (Gaudreau et al., 2001) განსხვავება დელტა ეეგ კინეტიკის შესახებ. ისინი 

დელტას განიხილავდნენ როგორც 0.75-4 ჰც-ს, ანუ მათ მიერ განსაზღვრული 

დელტა არ შეიცავდა 0.3-1 ჰც სიხშირის უმეტეს ნაწილს. გარდა ამისა, მათი 

შედეგები წარმოდგენილი იყო არა nZ-ის პერიოდების, არამედ 5 

თანამიმდევრული საათის გასწვრივ, რაც მონაცემთა განსხვავების კიდევ ერთი 

მიზეზად გვესახება. რაც შეეხება იგივე ჯგუფის მონაცემებს ბავშვებში დელტა 

სიმკვრივის გაცილებით მკვეთრი კლების შესახებ, ეს ფაქტი ჩვენს შრომაშიც იქნა 

დადასტურებული. ჩვენ ასევე ვაჩვენეთ, რომ კლების ტენდენცია ყველაზე 

სუსტად ასაკოვნების ჯგუფში იქნა გამოხატული. ეს შედეგები შესაბამისობაშია 

სხვა ლიტერატურულ მონაცემებთანაც (Feinberg et al., 1981; Landolt et al., 1996). 

აღსანიშნავია, რომ ჩვენს მიერ ლიტერატურაში გამოყენებული დელტას 

სხვადასხვა სიხშიროვანი ფარგლის (0.3-3; 0.7-4; 0.9-4; 1-4 ჰც) განხილვამ გვიჩვენა, 

რომ დელტა სიმკვრივის კინეტიკა nZ-ის პერიოდების გასწვრივ სხვადასხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებში რჩებოდა განსხვავებული. ამრიგად, ჩვენ ვეთანხმებით 

Benoit-ს ჯგუფის აზრს, რომ საკმაოდ ძნელია მიაღწიო შეთანხმებას ძილის 

სპექტრული ანალიზის დროს სიხშიროვანი ფარგლის განსაზღვრის 

კრიტერიუმების თაობაზე, რაც განსაკუთრებით დელტა სიხშირის მიმართაა 

პრობლემატური (Benoit et al., 2000) 
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ის ფაქტი, რომ ნორმალიზებული დელტა სიმძლავრის კლების პატერნი 

თითქმის იდენტურია ახალგაზრდებსა და ასაკოვნებში, გვიჩვენებს, რომ ერთი 

საათი ძილი დელტას დაახლოებით ერთნაირ პროპორციულ ცვლილებებს იწვევს 

ორივე ჯგუფში, მიუხედავად  მათ ასაკში ნახევარსაუკუნოვანი განსხვავებისა 

(Feinberg, Campbell, 2003; Feinberg et al., 2004). მართალია, ასაკთან ერთად დელტას 

აბსოლუტური დონე გაცილებით ქვეითდება, პროპორციულად ძილი ინარჩუნებს 

რეკუპერაციის უნარს, შესატყვისს ამ აბსოლუტურ დონესთან. გარდა ამისა, 

არსებობს უახლესი ლიტერატურული მონაცემები იმის თაობაზე რომ დღე 

დაძინებების მიმართ ჰომეოსტაზური პასუხი ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების 

ჯგუფში მსგავსია (Campbell, Feinberg, 2004) ამდენად, ჩვენს მონაცემები 

მიუთითებს, რომ ძილის ჰომეოსტაზური დრაივი ასაკის ზემოქმედებით 

მნიშვნელოვნად არ იცვლება.                

ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების ნორმალიზებული დელტა სიმკვრივის 

იდენტური პატერნის საფუძველზე გამოთქმული ვარაუდი, რომ დელტა 

სიმკვრივე ძილის ციკლების გასწვრივ მსგავსი კინეტიკით იცვლება მთელი 

ცხოვრების მანძილზე და რომ კლების კინეტიკა წრფივია (Feinberg, Campbell, 2003), 

ჩვენი გამოკვლევებით უარყოფილი იქნა (Feinberg et al., 2004; Darchia et al., 2004a). 

ჩვენ ვაჩვენეთ, რომ მოზარდების შემთხვევაში კლება ექსპონენციალური და 

გაცილებით მკვეთრია, ვიდრე დანარჩენ ორ ჯგუფში. მოზარდებში დელტას 

კლების მკვეთრი პატერნი მიუთითებს ჰომეოსტაზური აღდგენითი პროცესების 

მაღალ ინტენსივობაზე, რომელიც ძირითადად გამოიხატება დელტა სიმკვრივის 

დისპროპორციულად მაღალი სიდიდით ძილის პირველ პერიოდში. ბავშვების 

მიერ პროდუცირებული დელტას აბსოლუტური დონე არამარტო გაცილებით 

უფრო მაღალია, არამედ კონცენტრირებულია nZ-ის პირველ პერიოდში (Darchia et 

al., 2004a). აღსანიშნავია, რომ დელტა სიხშირის კინეტიკის სტატისტიკურად 

სარწმუნო ასაკობრივი განსხვავებები კრიტიკულად იყო დამოკიდებული ძილის 

პირველ პერიოდზე. როგორც კი დელტას კინეტიკა შევისწავლეთ პირველი 

ციკლის გამოკლებით, კლების ტენდენცია არ გვიჩვენებდა არც ასაკობრივ 

სხვაობას და არც  სარწმუნო სიმრუდეს. ცნობილია, რომ ბავშვები ღვიძილის 
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დროს ტვინის უფრო ინტენსიური აქტივობით ხასიათდებიან (ბავშვების ტვინის 

მეტაბოლიზმის დონე ზრდასრული ადამიანის იმავე მაჩვენებელზე 2-ჯერ 

მაღალია (Chugani et al., 1987) და შესაბამისად ძილის პროცესში მოითხოვენ უფრო 

ინტენსიურ რეკუპერაციას. ჩვენს მიერ მიღებული შედეგების საფუძველზე ჩანს, 

რომ ეს ინტენსიური რეკუპერაციის პროცესი ბავშვებში უფრო სწრაფად და 

ძირითადად ძილის პირველი ციკლის დროს ხორციელდება.           

რამდენადაც ჩვენთვის ცნობილია ეს არის პირველი შრომა, რომელიც eeg 

სიმძლავრის აბსოლუტურ სპექტრს 0.3 –დან 30 ჰც-მდე სამ სახვადასხვა ასაკობრივ 

ჯგუფში განიხილავს ძალიან ვიწრო, 53 ერთეულად დაყოფილ სიხშიროვან 

მონაკვეთებში. აბსოლუტური მონაცემები ხაზს უსვამს nZ-ის eeg სპექტრის 

ასაკობრივ განსხვავებებს (Feinberg et al. 1967; Coble et al., 1987; Feinberg et al., 1990). 

ყველაზე მკვეთრი სხვაობა 5 ჰც-ის ქვევით იყო წარმოდგენილი. 1 ჰც-ზე ბავშვების 

აბსოლუტური სიმკვრივე ახალგაზრდების სიმკვრივის მაჩვენებლის 325%-იყო, 

რომელიც თავის მხრივ ასაკოვნების იმავე მაჩვენებლის 320%-ს შეადგენდა.            

nZ-ის სპექტრული სიმძლავრის ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებები არ 

იყო მხოლოდ დელტათი შემოფარგლული, არამედ ვრცელდებოდა თეტა, ალფა, 

სიგმა და ბეტა რანგის სიხშიროვან მონაკვეთებზეც. მოზარდებისა და 

ახალგაზრდების ჯგუფში აღინიშნებოდა პიკი სიგმა სიხშირის რანგში, ხოლო 

ასაკოვნების ჯგუფში - დიფუზური  შემაღლება ალფა სიხშირის რანგში. 

დღეისათვის მიღებულია, რომ სიგმა სიხშირის სპექტრული სიმძლავრე 

თითისტარა აქტივობის ინდიკატორს წარმოადგენს (Dijk et al., 1993, Uchida et al., 

1991). ადრეულ გამოკვლევებშიც იყო ნაჩვენები, რომ ასაკთან ერთად იკლებს 

სიგმა აქტივობა და თითისტარების რიცხვი (Gaillard, Blois, 1981; Guiazzelli et al., 

1986; Dijk et al.,1989b; Landolt et al., 1996; Carrier et al., 2001). ჩვენ ასევე ვაჩვენეთ, რომ 

ასაკის ეფექტი უფრო მკვეთრი იყო დაბალი სიგმასთვის (12.1-13.7 ჰც). სიგმა 

რანგში პიკის არ არსებობა ასაკოვნების ჯგუფში შესაბამისობაშია ლიტერატურულ 

მონაცემებთან, თუმცა მისი ფუნქციური მნიშვნელობა დაზუსტებული არ არის. 

რიგი ავტორების მოსაზრებით ძილის თითისტარები nZ-ის უწყვეტობას უწყობენ 

ხელს, იცავენ რა nZ-ს გარეგანი სტიმულების ზემოქმედებისგან (Steriade et al., 
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1993a; Dijk et al., 2000). ამ მოსაზრებაზე დაყრდნობით ჩვენი მონაცემები 

მიუთითებს, რომ ასაკის მატებასთან ერთად ძილი ხდება უფრო მგრძნობიარე 

გამღიზიანებელი სტიმულების მიმართ. ცნობილია, რომ თითისტარების სიხშირე 

იზრდება ძილის თანამიმდევრული ციკლების გასწვრივ (Dijk et al., 1993; Wei et al., 

1999), რაც ძილის სიღრმის კლებას უკავშირდება (Uchida et al 1991; 1994; Steriade, 

Amzica, 1998; De Genanaro et al., 2000). ჩვენს მიერ ნანახი იქნა სიგმა სიმძლავრის 

ზრდა ძილის ციკლების გასწვრივ მოზარდებსა და ახალგაზრდებში, მაგრამ არა 

ასაკოვნების ჯგუფში. ის ფაქტი, რომ ასაკოვნების ჯგუფში 14.1 ჰც-მდე სიგმა 

სიმძლავრე ძილის მე-2-4 ციკლებს შორის დაახლოებით ერთ დონეზეა, 

მიუთითებს, რომ ახალგაზრდებისთვის აღწერილი ინვერსიული დამოკიდებულება 

ძილის სიღრმესა და თითისტარა აქტივობას შორის (Uchida et al 1991; Dijk et al., 

1993; Aeschbach, Borbely, 1993; Dijk, Czeisler, 1995; Landolt et al., 1996) ხდება ნაკლებად 

გამოხატული ასაკთან ერთად. სიგმა აქტივობასთან დაკავშირებით საინტერესოა 

აგრეთვე იმის აღნიშვნაც, რომ მოზარდებში 12.9 ჰც-დან და ახალგაზრდებში 13.3 

ჰც-დან დაწყებული სიგმა სიმკვრივის ქცევას nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 

გააჩნდა გამოკვეთილი U ფორმა, რომელიც უფრო მკვეთრად იყო გამოხატული 

ბავშვების ჯგუფში. ჩვენს ხელთ არსებული ლიტერატურის მიხედვით, მსგავსი 

პატერნი აღწერილია მხოლოდ ინდივიდთა მცირე ჯგუფისთვის, საშუალო ასაკით 

37 წელი, ჰიმანენის მიერ (Himanen et al., 2001). ცნობილია, რომ ძილის 

თითისტარები უფრო მეტადაა დამახასიათებელი ძილის მე-3 და მე-4 

სტადიებისთვის, მე-2 სტადიასთან შედარებით (Matsubayashi et al., 1981; Dijk et al., 

1993). ვინაიდან ძილის მე-3 და მე-4 სტადია პროცენტულად უფრო მაღალია 

ძილის პირველი პერიოდის დროს, ამით შეიძლება აიხსნას სიგმა სიმძლავრის 

კლება ძილის პირველიდან მეორე პერიოდამდე, რის შემდეგაც აღინიშნება 

ზრდის ტენდენცია.       

ისევე, როგორც ასაკთან დაკავშირებული სხვა ცვლილებების შემთხვევაში, 

მნიშვნელოვანია იმის გარკვევა, თუ რა ასაკში იწყება სიგმა სიხშირის ზემოთ 

მოყვანილი ცვლილებები.   
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ჩვენი კვლევის შედეგებიდან საყურადღებოა ორი ახალი ფაქტი. პირველი, 

სიგმა პიკი მოზარდებში ვლინდება შედარებით დაბალ სიხშირეზე, ვიდრე 

ახალგაზრდებში (12.3 ჰც  და 13.1 ჰც შესაბამისად). ეს ფაქტი დამატებით 

გვიჩვენებს, რომ მომწიფების პროცესი თავის ტვინში მოგვიანო ეტაპამდე 

გრძელდება (Feinberg 1982; Feinberg et al., 1990; Jernigan et al., 1991; Giedd et al., 1999) და 

გავლენას ახდენს არა მარტო სწრაფ, არამედ ნელ eeg სიხშირეებზეც. ეს ფაქტი 

კიდევ ერთხელ უსვამს ხაზს ძილის eeg-ს მნიშვნელობას, როგორც თავის ტვინში 

მიმდინარე მომწიფების პროცესის თანმხლები ცვლილებების საკმაოდ ნატიფი 

ინდიკატორისა.  

მეორე ახალ დაკვირვებას წარმოადგენს ასაკოვნების eeg სიხშირეთა 

აბსოლუტურ სპექტრში დიფუზური (შედარებით განიერი) პიკის არსებობა ალფა 

რანგში, რომელიც არ გვხვდება არც მოზარდების და არც ახალგაზრდების 

ჯგუფში. ასაკოვნების სპექტრული სიმძლავრე ალფა დიაპაზონში დანარჩენი ორი 

ჯგუფის იმავე მაჩვენებლებზე მაღლა მდებარეობს.  ამ ფაქტის ერთ-ერთი ახსნა 

მდგომარეობს იმაში, რომ ალფა eeg ასაკოვნებში შესაძლოა წარმოადგენდეს 

თითისტარა აქტივობას, რომელიც ასაკის გავლენით ალფა სიხშირემდეა 

შენელებული. ეს ჰიპოთეზა ეყრდნობა ასაკოვანი ინდივიდების nZ-ზე ვიზუალურ 

დაკვირვებას, რომლის საფუძველზეც  ადვილი გასარჩევია თითისტარა ფორმის 

მსგავსი განმუხტვები ალფა რანგში (Feinberg et al., 1967). eeg-ს შენელება კარგადა 

ცნობილი ასაკობრივი ეფექტია (Buysse et al., 1992; Carrier et al., 2003), რომელიც 

ღვიძილის ალფასთვის იქნა აღწერილი. ამდენად, დიფუზური ალფას არსებობა 

ასაკოვნების სპექტრში შესაძლოა ასახავდეს იმ ფაქტს, რომ ძილი ასაკის 

მატებასთან ერთად საკმარისად ზერელევდება, რითაც ალფა ტალღებს, რომლებიც 

ჩვეულებრივ მოსვენებული ღვიძილისთვის (Berger, 1929; Akerstadt and Gillberg, 1990; 

Aeschbach et al., 1999; Ehrhart et al., 1999), ან ძილის კონსუმატორული ფაზის 

დასაწყისისთვისაა დამახასიათებელი (Oniani et al., 2002), nZ-ის დროს აღმოცენების 

საშუალება ეძლევა. რაც შეეხება თვით ალფა პიკის დიფუზურობას, იგი 

ინდივიდუალური ასაკობრივი ვარიაციებით უნდა იყოს განპირობებული. აქვე 

შეიძლება აღინიშნოს ის საინტერესო ფაქტი, რომ სქესსა და ასაკს შორის 
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სარწმუნო ურთიერთქმედების არ არსებობა ახალგაზრდებისა და ასაკოვნების 

ჯგუფში მიუთითებს, რომ დაბერების პროცესი ერთნაირ გავლენას ახდენს 

ქალებსა და კაცებზე, სპექტრული სიმკვრივის აბსოლუტურ სიდიდეებს შორის 

განსხვავების მიუხედავად. 

ჩვენს მიერ მიღებული შედეგების განხილვის დროს საყურადღებოა აგრეთვე 

ძილის ციკლების გასწვრივ თეტა და ალფა რანგში სიხშირეთა ქცევის პატერნი 

ნძ-ის პერიოდების გასწვრივ. მოზარდებში სტატისტიკურად სარწმუნო ჩაზნექილი 

კლების პატერნი წარმოდგენილი იყო 11 ჰც-მდე, ხოლო ახალგაზრდებში – 8 ჰც-

მდე. სიხშირის მატებასთან ერთად სიმრუდე ნაკლებად მკვეთრად იყო 

გამოხატული ორივე ჯგუფში. ეს მონაცემები შესაბამისობაშია ბორბელის მიერ 

პირველად აღწერილ ფაქტთან, რომ ძილის ტოტალური დეპრივაციის შედეგად 

ადამიანებში სიმძლავრის ზრდა არაა ლიმიტირებული მხოლოდ ტრადიციული 

დელტა სიხშირით და ვრცელდება გარკვეული კლებადი ინტენსივობით 8 ჰც-მდე 

(Borbely et al., 1981). ეს ფაქტი შემდგომში სხვა კვლევებითაც იქნა 

დადასტურებული (Aeschbach et al., 1997; Darchia et al., 2004a). დაიკის მიერ (Dijk et al., 

1993) აღწერილია ძილის დეპრივაციისადმი თეტას მგრძნობელობა. ნაჩვენებია 

აგრეთვე, დღე დაძინებების შედეგად მომდევნო ღამის ძილში სპექტრული 

სიმძლავრის შემცირება 8 ჰც-მდე (Campbell, Feinberg, 2003). ამრიგად, eeg 

სიხშირეები, რომელთათვისაც ჰომეოსტაზური ქცევაა დამახასიათებელი არ 

შემოიფარგლება მხოლოდ დელტათი. ისინი ძილის ციკლების გასწვრივ 

მრუდოვანი კლებით ხასიათდებიან და რეგულაციის ექსპონენციულურ მოდელს 

ერგებიან. ამასთან, კიდევ ერთხელ შეიძლება გაესვას ხაზი იმ გარემოებას, რომ 

ჰომეოსტაზური სიხშირეების გაცილებით მკვეთრი კლების პატერნი მოზარდებში 

მიუთითებს ამ ასაკობრივ ჯგუფში ჰომეოსტაზური პროცესების უფრო სწრაფ 

მიმდინარეობაზე. 

ადრეული გამოკვლევები, რომლებიც ასაკის გავლენას სწავლობდნენ eeg 

სპექტრულ სიმძლავრეზე, ძირითადად კონცენტრირებული იყო 15 ჰც-ზე დაბალ 

სიხშირეებზე. (Dijk et al., 1989b; Landolt, 1996). ჩვენ შევისწავლეთ უფრო ფართე 

სიხშიროვანი სპექტრი და 22 და 71 წლის ინდივიდების მაგალითზე ვაჩვენეთ, 
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რომ ასაკთან ერთად აღინიშნება სწრაფ-სიხშიროვანი აქტივობის (18-30 ჰც) ზრდა. 

18 ჰც-ზე მაღალი სიხშირეებისთვის სპექტრული სიმძლავრის ზრდა ასაკთან 

ერთად აღწერილია 45 და 90 წლის სუბიექტების შედარებისას (Larsen et al., 1995). 

ხშირად გაზრდილი სწრაფ-სიხშიროვანი აქტივობის ინტერპრეტირება ხდება, 

როგორც კორტიკალური ერაუზალის დონის ინდიკატორისა (Armitage et al., 1997; 

Merica et al., 1998). ჩვენს გამოკვლევაში ბეტა სიხშირის სიმძლავრე ასაკთან ერთად 

გაიზარდა ისე, რომ ძილის ხარისხის სუბიექტური შეფასება არ დაქვეითებულა. 

შესაძლებელია, რომ ასაკთან ერთად გაზრდილი ბეტა აქტივობა ძილის დროს 

კორტიკალური აქტივაციის ძალიან მგრძნობიარე მარკერს წარმოადგენს, რომელიც 

წინ უსწრებს ძილის სუბიექტური ხარისხის გაუარესებას.  

მიღებული შედეგების განზოგადების საფუძველზე კიდევ ერთხელ შეიძლება 

გაესვას ხაზი არამარტო იმ რთულ და კომპლექსურ ცვლილებებს, რომლებსაც 

ძილის eeg სპექტრული მაჩვენებლები განიცდიან ასაკის მატებასთან ერთად, 

არამედ ამ ცვლილებების შესწავლის თვალსაზრისით ძილის eeg სპექტრის ვიწრო 

სიხშიროვან მონაკვეთებად განხილვის მნიშვნელობასაც. 

 

 

 

VI.DAდასკვნები 

 

1. pZ-ის ერთ-ერთი ძირითადი მახასიათებელი – Tsm, ასაკოვან ინდივიდებში 

განიცდის რედუქციას, რაც განპირობებულია არა ელექტროოკულოგრამის 

პოტენციალების ამპლიტუდის შემცირებით, არამედ მათი აღმოცენების 

სიხშირის დაქვეითებით. 

2. Tsm–სა და დელტა სიმკვრივეს შორის ურთიერთდამოკიდებულება მარტივი 

ფუნქციის სახით არ ვლინდება. ამ დამოკიდებულებაში მთავარ ქმედით 

სიდიდეს ტვინის ერაუზალის დონის ცვლილება წარმოადგენს, რომელიც 

თავის მხრივ დელტას ინტენსივობის დონეზე დამოკიდებულებით 

განსაზღვრავს Tsm-ის ცვლილებებს.   
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3. დელტა სიმკვრივის ასაკზე დამოკიდებულ მკვეთრ მატურაციულ 

ცვლილებებს გოგონები უფრო ადრე იწყებენ, ვიდრე ბიჭები, რაც გოგონებში 

ტვინის მომწიფების პროცესის ადრეული დასაწყისის eeg დადასტურებას 

წარმოადგენს. 

4. Zds eeg აკმაყოფილებს ძილის რეგულაციის ორ ძირითად ჰომეოსტაზურ 

კრიტერიუმს – 1) წრფივად იზრდება იმის მიხედვით, რაც უფრო 

პოგრესულად გვიან ხდება დაძინება დღის მანძილზე, 2) განიცდის 

კონსერვაციას დღე დაძინების მომდევნო ღამის ძილის დროს.  

5. Zds eeg წარმოდეგნილია და მსგავსი კინეტიკით იცვლება ძილის ციკლების 

პროგრესირებისას, ისევე როგორც, მსგავსია მისი პროპორციული წილი nZ-ის 

ტოტალურ 0.3-4 ჰც სიმძლავრეში, ადამიანთა ფართე ასაკობრივ რანგში. 

6. Zds eeg უნდა ახორციელებდეს ჰომეოსტაზური რეგულაციის ყველა საჭირო 

კრიტერიუმს ფრონტალურ უბნებში, სადაც რეკუპერაციული ძილისადმი 

მოთხოვნილება უფრო მაღალია. ცენტრალურ უბნებში კი, Zds eeg მხოლოდ 

ამზადებს ჰომეოსტაზური პროცესების წარმართვისთვის საჭირო ნიადაგს, 

თვითონ ეს პროცესი კი 1-4 ჰც სიხშირის მეშვეობით ხორციელდება. 

7. nZ-ის პერიოდების გასწვრივ 0.3-3 ჰც დელტა სიმკვრივის განსხვავებული 

ქცევა ასაკობრივ ჯგუფებს შორის განპირობებულია 0.3-0.7 ჰც სიმკვრივის 

ატიპიური კინეტიკით. მისთვის დამახასიათებელი ამოზნექილი სიმრუდისა 

და მაღალი დელტა ქვესიხშირეებისთვის დამახასითებელ ჩაზნექილ 

სიმრუდეთა შეჯამება გვაძლევს წრფივ ეფექტს ახალგაზრდებისა და 

ასაკოვნების ჯგუფში, ხოლო ექსპონენციალური კლების პატერნს 

მოზარდებში. 

8. მოზარდების ჯგუფში დელტა სიმკვრივის კლების მკვეთრი პატერნი nZ-ის 

პერიოდების გასწვრივ ძირითადად განპირობებულია დელტა სიმკვრივის 

დისპროპორციულად მაღალი სიდიდით nZ-ის პირველ პერიოდში. ეს ფაქტი 

მიუთითებს, რომ ბავშვები ძილის პროცესში მოითხოვენ უფრო ინტენსიურ 

ჰომეოსტაზურ რეკუპერაციას, რომელიც უფრო სწრაფად და ძირითადად nZ-

ის პირველ პერიოდში ხორციელდება. 
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9. nZ-ის 0.3-30 ჰც eeg სპექტრული სიმძლავრის აბსოლუტური მონაცემები 

გვიჩვენებს ასაკობრივ ვარიაციებს, რომლებიც ყველაზე მკვეთრად 5 ჰც-ის 

ქვევითაა გამოხატული. ასაკოვნების ჯგუფისთვის დამახასიათებელი ბეტა 

აქტივობის ზრდა, დიფუზური შემაღლება ალფა სიხშირის რანგში და 

მოზარდებსა და ახალგაზრდებში აღწერილი სიგმა პიკის არ არსებობა 

მიუთითებს, რომ ძილი ასაკთან ერთად ზერელევდება და ხდება უფრო 

მგრძნობიარე გამღიზიანებელი სტიმულების მიმართ. 
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