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Abstract 

 

It is now well established that aging is associated with emotional and cognitive changes. 

Alghouth the basis of such changes is not fully understood, ultrastructural alterations in key 

brain areas are likely contributiong factors. 

               In the present study, using elevated plus maze and open field, we evaluate anxiety-like 

behavior in adolescent, adult and aged male Wistar rats. Besides, using high-resolution 

transmission electron microscope, we described the ultrastructure and presynaptic architecture 

of central nucleus of amygdala in Wistar rats of similar age groups. 

               In addition, using multi-branch maze test, Morris water maze test and transmission 

electron microscopy, we assess cognitive performance, as well as the ultrastructure and 

presynaptic architecture of CA1 and CA3 hippocampal areas in male and female Wistar rats of 

similar age groups. 

                We show that in comparing with adolescent and adult rats, aged animals are more 

anxious as evidenced by their scores in the elevated plus maze and open field. Aging-related 

anxiety is associated with ultrastructural changes in the central nucleus of amygdala, brain area 

intimately involved in anxiety-like behavior and learning and memory. Some modifications are 

irreversible and indicate the reorganization of neuronal networks. Other modifications are 

reversible and point to the possibility of the development of compensatory processes. 

Morphometric analysis of amygdala synapses revealed that the aged rats had a lower 

presynaptic area as well as the decreased number of synapses, but unexpectedly a higher 

number of presynaptic mitochondria.  

               The data of multi-branch maze and Morris water maze tests show age-related decline 

of cognitive funcions, which is gender- and context-dependent. In aged animas, ultrastructural 

changes were detected in both areas of the male and female hippocampus, however, the CA1 

was the most changed. Like in the case of amygdala, some hippocampal changes are 
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irreversiable, while other changes are reversible. Concomitantly with ageing, the presynaptic 

archtitecture of the male and female CA1 area is changed. Thus, quantitative alterations of 

different types of synaptic vesicles, the number of presynaptic terminals, the length of active 

zone as well as the number and area of synaptic mitochondria were observed in both, male and 

female rats. These results indicate that selective ultrastructural changes in specific hippocampal 

region may accompany cognitive decline in aging rats. 

                In general, the data of ultrastructural and morphometric analysis demonstrate that 

compensatory mechanisms are still orepating during aging and hence may be a target for 

therapeutic intervention at this stage of lifespan. 

                  

Key words: Aging; Cognition and anxiety; Ultrastructure and presynaptic architecture of the 

hippocampus and central nucleus of amygdala; sex-related difference; Rat. 
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შესავალი 

 

ასაკის მატება (აქტიური დაბერება, ეიჯინგი) ბუნებრივი, უნივერსალური და 

გარდაუვალი ფიზიოლოგიური პროცესია. ასაკთან ერთად ორგანიზმის სხვადასხვა 

სისტემებში მრავალი ნეგატიური ცვლილება აკუმულირდება, რაც შესაბამისი 

ფუნქციების პროგრესულ შემცირებას, საბოლოო ჯამში კი, ორგანიზმის სიკვდილს 

იწვევს. ფუნქციების შემცირებასთან ერთად, მნიშვნელოვნად იზრდება ორგანიზმის 

მოწყვლადობა მთელი რიგი დაავადებების მიმართ. კერძოდ, ქრონოლოგიურ ასაკთან 

ერთად, პროგრესულად მატულობს კარდიოვასკულარული პათოლოგიების, 

ართრიტების, კატარაქტას, დიაბეტის, ჰიპერტენზიის, ჰანტინგტონის, პარკინსონის და 

ალცჰეიმერის დაავადებების, ასევე რიგი სხვა დარღვევების მქონე პაციენტების 

რიცხვი. ამიტომ აღნიშნული პათოლოგიები ხშირად განიხილება, როგორც ასაკთან 

ასოცირებული. თუმცა ასაკის მატება მხოლოდ ფიზიოლოგიური ფენომენი არ არის: 

იმავდროულად ის ფსიქოლოგიური და სოციალური პროცესების დინამიურ 

ალტერაციებთან და ინდივიდისა და გარემოს ურთიერთდამოკიდებულების 

შეცვლასთან ასოცირდება.  

                 ამასთანავე, არსებობს ხანშიშესული ადამიანების (80 წელი და მეტი) საკმაოდ 

დიდი ჯგუფი, რომელთა ფიზიკური და მენტალური მდგომარეობა ასაკის მატებასთან 

ერთად არ  იცვლება. მეორე მხრივ, არიან ინდივიდები, რომლებშიც ეიჯინგის ნიშნები 

უკვე ახალგაზრდობაში ვლინდება. ვინაიდან ასაკის მექანიზმები სრულყოფილად 

შესწავლილი არ არის, ასეთი ვარიაბელობის მიზეზი უცნობია.  თუმცა თავისთავად 

ასეთი ვარიაბელობის არსებობის ფაქტი მიუთითებს, რომ ფიზიოლოგიური დაბერება 

ყოველთვის პათოლოგიურ ცვლილებებთან ასოცირებული არ არის. ამგვარად, 

აუცილებელია ასაკის მატების მექანიზმების სრულყოფილი ცოდნა, რათა  

შესაძლებელი გახდეს ასაკთან დაკავშირებული ნეგატიური პროცესების შეჩერება 

და/ან პრევენცია. 
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                ვინაიდან ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებები თავდაპირველად 

უჯრედის დონეზე ვითარდებიან, უკანასკნელ წლებში, ასაკის ფენომენის 

შესწავლისას, განსაკუთრებულ ყურადღებას უჯრედულ და მოლეკულურ დონეს 

ანიჭებენ. მაგრამ თუ ასაკთან ასოცირებული მოლეკულური ალტერაციები შედარებით 

მრავალრიცხოვან შრომებშია აღწერილი, გაცილებით მცირეა მონაცემები სხვადასხვა 

ტიპის უჯრედების ნატიფ აღნაგობაში ასაკთან ერთად განვითარებული 

ალტერაციების თაობაზე. ასეთი ტიპის კვლევები კი უმნიშვნელოვანესია, 

განსაკუთრებით, თუ გავითვლისწინებთ უკანასკნელ წლებში დამკვიდრებულ 

შეხედულებას, რომლის თანახმად ნებისმიერი ნანოპათოლოგიის მკურნალობა, 

შესაბამისი მოლეკულური ცვლილებების ზედმიწევნით ცოდნასთან ერთად, 

უჯრედის ნანოსტრუქტურული მოდიფიკაციების სიღრმისეულ ანალიზს მოითხოვს.  

                ასაკის მატების მიმართ ერთ-ერთი განსაკუთრებით მგრძნობიარე 

ცენტრალური ნერვული სისტემაა. კერძოდ, კარგად ცნობილია, რომ ასაკოვან 

ინდივიდებში ხშირად დარღვეულია კოგნიტური ფუნქციები და ემოციური სფერო.  

ვითარდება ასევე მთელი რიგი ნევროლოგიური მდგომარეობები - პარკინსონის და 

ალცჰეიმერის დაავადებები, ჰანტინგტონის ქორეა და სხვ. კლინიკური და 

ექსპერიმენტული კვლევების თანახმად, ყოველი ასეთი მდგომარეობის დროს, 

ცენტრალური ნერვული სისტემის მთელ რიგ უბნებში სპეციფიური მაკრო-, მიკრო- და 

მოლეკულური დარღვევები ვითარდებიან. ასეთ უბნებს შორის განსაკუთრებით 

აღსანიშნავია ლიმბური სისტემის ინტეგრალური კომპონენტები, პირველ რიგში კი, 

ამიგდალა და ჰიპოკამპი. აღნიშნული კომპონენტების ასეთი განსაკუთრებულობა მათ 

ფუნქციებს უკავშირდება: ამიგდალა წამყვან როლს ასრულებს ემოციური სფეროს 

სხვადასხვა პროცესების ფორმირებასა და მოდულაციაში, ხოლო ჰიპოკამპი 

კოგნიტური ფუნქციების ორგანიზაციაშია უმნიშვნელოვანესი. შესაბამისად, გაჩნდა 

მყარი მოსაზრება, რომ ასაკთან ასოცირებული კოგნიტური დარღვევები და ემოციური 

დეფიციტი დიდწილად სწორედ ამიგდალას და ჰიპოკამპის ნეიროანატომიურ 

ცვლილებებს უნდა უკავშირდებოდეს. მაგრამ, თუ აღნიშნულ უბნებში ასაკის მატების 
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პარალელურად განვითარებული რიგი მაკრო-, მიკრო- და მოლეკულური 

ცვლილებები შედარებით კარგად არის გაშუქებული, შესაბამისი 

ულტრასტრუქტურული მოდიფიკაციები მხოლოდ მცირერიცხოვან კვლევებში და 

მხოლოდ ნაწილობრივად არის აღწერილი. მითუმეტეს, არაფერია ცნობილი თუ 

როგორ ვლინდება ასაკი აღნიშნული უბნების პრესინაფსოარქიტექტონიკაზე. თუმცა, 

დამატებით შესწავლას ასევე მოითხოვს ასაკისთვის დამახასიათებელი კოგნიტური და 

ემოციური ქცევითი დარღვევების მთელი რიგი ასპექტები - მიუხედავად იმისა, რომ 

ასაკთან დაკავშირებულ საკითხებს შორის, კოგნიტური და ემოციური სფერო 

განსაკუთრებით კარგად არის გაშუქებული. ამის მიზეზი შემდეგია: ძირითადად, 

ერთი კლინიკური ან ერთი ექსპერიმენტული კვლევის ფარგლებში, ასაკთან 

დაკავშირებული ემოციური და კოგნიტური ცვლილებების დინამიკა მხოლოდ ორ 

ასაკობრივ ჯგუფზეა შედარებული (ახალგაზრდა და ზრდასრული 

ინდივიდები/ცხოველები, ზრდასრული და ასაკოვანი ინდივიდები/ცხოველები, 

ახალგაზრდა და ასაკოვანი ინდივიდები/ცხოველები), რაც მნიშვნელოვნად ზღუდავს 

ეიჯინგთან დაკავშირებული პროცესების ანალიზს. თავის მხრივ, ცნობილი 

მიზეზების გამო, სხვადასხვა კვლევებზე მიღებული შედეგების შედარება მეტწილად 

მართებული არ არის. შესაბამისად, განსაკუთრებით მრავლისმომტანი უნდა იყოს 

ერთი კვლევის ფარგლებში რაც შეიძლება მეტი ასაკობრივი ჯგუფების ცხოველების 

ემოციური და კოგნიტური ფუნქციების სხვადასხვა ასპექტების, მათ შორის, 

მორფოლოგიური საკითხების შეფასება. კიდევ ერთი უმნიშვნელოვანესი საკითხი, 

რომელიც განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს, ასაკის და სქესის 

ურთიერთდამოკიდებულება ანუ ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებების 

განვითარებაში სქესის როლის გამოვლენაა. თუმცა ამ მიმართულებითაც, მეტწილად 

მხოლოდ კლინიკური, მოლეკულურ-ბიოლოგიური და ქცევის მონაცემებია 

შეფასებული. ამასთანავე, უმეტეს შემთხვევებში, ასეთი მონაცემებიც მხოლოდ ორ 

ასაკობრივ ჯგუფზეა მიღებული. რაც შეეხება მორფოლოგიურ, განსაკუთრებით კი, 



 

4 
 

ელექტრონულ-მიკროსკოპულ ასპექტებს, სხვადასხვა სქესის ცხოველებში ასაკის 

გავლენა მხოლოდ ერთეულ კვლევებშია აღწერილი.  

               

ზემოთქმულიდან გამომდინარე, წარდგენილ კვლევაში ახალგაზრდა, ზრდასრულ და 

ასაკოვან ვისტარის ხაზის მამრ ვირთაგვებში, შესაბამისი ტესტების გამოყენებით, 

შფოთვის ტიპის ქცევა ავღწერეთ. პარალელურად, მაღალრეზოლუციური 

ელექტრონული მიკროსკოპიის და ელექტრონულ-მიკროსკოპული მორფომეტრიული 

მიდგომით, იგივე ცხოველებში შფოთვის ტიპის ქცევაში ჩართული თავის ტვინის 

ლიმბური წარმონაქმნის - ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის ულტრასტრუქტურა და 

პრესინაფსური არქიტექტონიკა შევისწავლეთ. და ბოლოს: იგივე ასაკის ვისტარის ხაზის 

მამრ და მდედრ ვირთაგვებში, ქცევითი ტესტებით და ელექტრონული მიკროსკოპიით, 

კოგნიტური ფუნქციები და ჰიპოკამპის CA1 და CA3 ველების ულტრასტრუქტურა და 

პრესინაფსური არქიტექტონიკა შევაფასეთ. 
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1. ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

 

1.1.  ასაკი - ზოგადი დახასიათება 

 

მსოფლიოში ასაკოვან ადამიანთა რიცხვი ყოველწლიურად მატულობს. ჯანდაცვის 

მსოფლიო ორგანიზაციის 2021 ოქტომბრის მონაცემების თანახმად, 2015 წელთან 

შედარებით, 2050 წლისთვის  ეს რიცხვი თითქმის გაორმაგდება (12% vs. 22%) (Ageing 

and health, who.int). თავის მხრივ, ასაკის მატება (აქტიური დაბერება, ეიჯინგი) ხშირად 

ინდივიდის ბიოლოგიური, ფიზიოლოგიური, ფსიქოლოგიური, სოციალური 

პროცესების და გარემოსთან მისი ურთიერთამდოკიდებულების ცვლილებებთან 

ასოცირდება. გარდა ამისა, ასაკის მატება ადამიანებში სხვადასხვა ქრონიკული 

დაავადებების განვითარების ერთ-ერთ მთავარ რისკ-ფაქტორად მოიაზრება. კერძოდ, 

ქრონოლოგიურ ასაკთან ერთად, სარწმუნოდ იზრდება ათეროსკლეროზის, 

კარდიოვასკულარული პათოლოგიების, ართრიტების, კატარაქტას, ოსტეოპოროზის, 

მე-2 ტიპის დიაბეტის, ჰიპერტენზიის, ჰანტინგტონის, პარკინსონის და ალცჰეიმერის 

დაავადებების და რიგი სხვა დარღვევების მქონე პაციენტების რიცხვი. ამგვარად, 

ასაკის მატება  მედიცინის და სოციალური ჯანდაცვის უმნიშვნელოვანესი პრობლემაა. 

თუმცა ასევე  აღსანიშნავია, რომ არსებობს ხანდაზმული ინდივიდების (მათ შორის, 80 

წლის და მეტი) საკმაოდ მრავალრიცხოვანი ჯგუფი, რომელთა ფიზიკური და 

მენტალური უნარები 20-25 წლის ინდივიდების მსგავსია. ამის საწინააღმდეგოდ, არც 

თუ ისე იშვიათია ინდივიდები, რომლებშიც ასაკისთვის დამახასიათებელი 

ფიზიკური და მენტალური უნარების დაქვეითება უკვე ადრეულ ასაკში ვლინდება 

(United Nations. Population Aging, 2015). ასეთი ვარიაბელობის მიზეზი კომპლექსურია 

და ბოლომდე გარკვეული არ არის. ამგვარად, აუცილებელია ასაკის მატებასთან 

დაკავშირებული პროცესების შემდგომი სიღრმისეული გაშუქება.  

 

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-health?msclkid=281fcdcbaa8511ec96386515be5cc664
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ageing-and-health?msclkid=281fcdcbaa8511ec96386515be5cc664
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ცნობილია, რომ ასაკის მატებასთან (ეიჯინგთან) ასოცირებული პროცესები 

თავდაპირველად უჯრედის დონეზე ვითარდებიან. თავის მხრივ, უჯრედის 

„დაბერება“, რაც, პირველ რიგში, მისი კომპლექსური ფიზიოლოგიური ციკლის 

პროგრესულ შემცირებაში ვლინდება, იმავდროულად დაბერებასთან ასოცირებული 

მთელი რიგი დაავადებების (ათეროსკლეროზის, ოსტეოარტრიტის, დიაბეტის და სხვ.) 

შემთხვევებშიც აღინიშნება. ამიტომ ვარაუდობენ, რომ დაბერების და ასაკთან 

ასოცირებული ზოგიერთი დაავადებების გამომწვევი რიგი მექანიზმები საერთო 

შეიძლება იყოს.  

              კლინიკური და ლაბორატორიული კვლევების საფუძველზე, ასაკის გამომწვევ 

ბიოლოგიურ მიზეზებთან დაკავშირებით, მთელი რიგი თეორიები შემუშავდა 

(Kirkwood, 2005; Weinert and Timiras, 2003; Goldsmith, 2017). ამასთანავე, თუ შედარებით 

ადრეულ კვლევებში, რომლებშიც ეიჯინგის მოლეკულური მექანიზმები განიხილება, 

ყურადღება, ძირითადად, რომელიმე ერთ კონკრეტულ ფაქტორზეა ფოკუსირებული - 

მაგალითად, სომატური მუტაციების აკუმულაციაზე, ტელომერების დამოკლებაზე, 

ცილების დაზიანებაზე ან მიტოქონდრიების დისფუნქციებზე, 1990-იანი წლების 

ბოლოს ნათელი ხდება, რომ ერთი კონკრეტული მექანიზმის ამოქმედება დაბერების 

კომპლექსურ პროცესს ვერ გამოიწვევს. ამგვარად, აუცილებელია ეიჯინგთან 

დაკავშირებული სხვადასხვა მექანიზმების გამოვლენა და ასეთი მექანიზმების 

კომპლექსური მოქმედების შეფასება. ამასთანავე, ვარაუდობენ, რომ ეიჯინგის ერთ-

ერთი განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი მექანიზმი თავისუფალი რადიკალების 

ფორმირებას და, შესაბამისად, მიტოქონდრიების ჩართულობას ეფუძნება (ეიჯინგის 

„თავისუფალი რადიკალების თეორია“ - Biesalski, 2002; Stefanakos and Sanz, 2018). 

კერძოდ, ასაკთან ერთად, მიტოქონდრიების დაზიანებას ROS-ის (Reactive Oxygen 

Species) სიჭარბეს უკავშირებენ, რამაც, თავის მხრივ, ყველა მოლეკულური 

კომპონენტების პროგრესული დაზიანება უნდა გამოიწვიოს (Biesalki, 2002; Kowald and 

Kirkwood, 1996). Aging network თეორიის და აღნიშნული ფიზიოლოგიური პროცესის 
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პირველი ინტეგრაციული მათემატიკური მოდელი სწორედ ასეთი ტიპის მონაცემებს 

ეფუძნება (Kowald and Kirkwood, 1996).  

                ამგვარად, ასაკის მატებასთან ერთად უჯრედის  დონეზე განვითარებული 

ცვლილებები რიგი შეუქცევადი მოლეკულური დარღვევების შედეგი უნდა იყოს. ასეთი 

მოლეკულური დეფექტები, აკუმულირდებიან რა უჯრედებში (Auley et al., 2017;  

Kirkwood, 2005;  Grimm and Eckert, 2017; Sanchez-Contreras and Kennedy, 2022), ასაკოვან 

ორგანიზმში სხვადასხვა ტიპის ქსოვილების დისფუნქციებს და, შესაბამის 

პათოლოგიებს, მათ შორის, ასაკთან ასოცირებული დაავადებების განვითარებას 

იწვევენ. კერძოდ, ცნობილია, რომ ორგანიზმის ყველა ტიპის უჯრედებში ე.წ. 

უჯრედის ფუნქციობის საკონტროლო სისტემები არსებობს. ასეთი სისტემების 

აქტივობა მოლეკულური დარღვევების ამოცნობას და მათზე საპასუხოდ 

სპეციალური, დამცველობითი მექანიზმების ჩართვას გულისხმობს. თავის მხრივ, 

ასეთი მექანიზმების ამოქმედება აღნიშნული მოლეკულური დარღვევების 

აღდგენისკენ და/ან უჯრედის მოლეკულური/სტრუქტურული დეფექტებისგან 

განთავისუფლებისკენ არის მიმართული. თუმცა, ძირითადად, ასეთი მექანიზმების 

ეფექტურობა სრულყოფილი (100%-იანი), ჯანმრთელ ორგანიზმშიც კი არ არის. 

მითუმეტეს, მათი მნიშვნელობა საგრძნობლად მცირდება მთელი რიგი 

პათოლოგიური და ზოგიერთი ფიზიოლოგიური მდგომარეობების, მათ შორის, 

ეიჯინგის დროს. მაგრამ უკლებლივ ყველა მოლეკულური კომპონენტი, დნმ-ის, 

ცილების, ლიპიდების და ორგანელების ჩათვლით, დაზიანებისადმი მოწვლადია. 

დაზიანების მიზეზი კი მრავალგვარია: კერძოდ, შესაძლებელია იყოს (1) 

ინტრაცელულარული - როგორიცაა, მაგალითად, რეაქტიული ჟანგბადის ან 

რეაქტიული ნიტროგენის ნაერთების (ROS ან RNS) მოქმედება და (2) 

ექსტრაცელულარული, რაც გარე ფაქტორების, მაგალითად, ულტრაიისფერი 

სხივების, ირადიაციის ან ტოქსინების ნეგატიურ ეფექტებს გულისხმობს. სიცოცხლის 

განმავლობაში სხვადასხვა ინდივიდებზე ასეთი ფაქტორების ზემოქმედება 

განსხვავებულია. დიდწილად სწორედ ამით შეიძლება აიხსნას ასაკთან  
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დაკავშირებული ცვლილებების ჰეტეროგენურობა, რაც სხვადასხვა ინდივიდებში 

ვლინდება (Jansen-Durr and Osiewacz, 2002; Gasek et al., 2021; Ferrucci and Kuchel, 2021). 

თუმცა  გასათვალისწინებელია ასევე გენეტიკა, ეპიგენეტიკა, ფიზიკური აქტივობა და 

შანსი. 

 

როგორც აღინიშნა, ასაკის ფენომენის მრავალი წარმატებული კვლევების მიუხედავად, 

აღნიშნული ფიზიოლოგიური პროცესის და მასთან ასოცირებული ნეგატიური 

მდგომარეობების განვითარების გამომწვევი მექანიზმები და მიზეზები შემდგომ 

სიღრმისეულ გაშუქებას მოითხოვს. სწორედ ასეთი ტიპის ცოდნას დაეფუძნება ახალი 

ტიპის ნანოთერაპიული სტრატეგიების შემუშავება, რომელთა გამოყენებით 

შესაძლებელი გახდება ასაკის მატებასთან ერთად უჯრედების სტრუქტურულ და 

მოლეკულურ დონეზე განვითარებული დარღვევების აღმოფხვრა (მაგალითად, 

სენესცენტურ უჯრედებზე სელექციური მოქმედებით და მათი სეკრეტომების 

დარღვევის გზით). არანაკლებ მნიშვნელოვანია ე.წ. ფიზიოლოგიური დაბერების 

ფენომენის შესწავლა, ანუ ასაკის მატების ისეთი ფორმის, რომელიც სპეციფიური 

დაავადებების განვითარებასთან ასოცირებული არ არის. 

 

1.2.  ასაკი და ცენტრალური ნერვული სისტემა; ამიგდალა და ჰიპოკამპი  

 

ასაკის მიმართ ერთ-ერთი განსაკუთრებით მოწვლადი ცენტრალური ნერვული 

სისტემა, კერძოდ კი, თავის ტვინია (Fulop et al., 2019; da Costa et al., 2016). მართლაც, 

სწორედ ხანშიშესულ ინდივიდებში ხშირად აღინიშნება სხვადასხვა სახის 

ნევროლოგიური და ნეიროდეგენერაციული დარღვევები, მათ შორის, ჰანტინგტონის, 

პარკინსონის და ალცჰეიმერის დაავადებებები და მრავალრიცხოვანი ემოციური, 

მოტორული და კოგნიტური დეფექტები (Risacher and Saykin, 2019; Geraudie et al., 2021; 

Ito et al., 2022). 
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                   არსებობს მთელი რიგი თეორიული მტკიცებულებები, რომელთა თანახმად, 

ასაკის მატებასთან ერთად ემოციებთან დაკავშირებული პროცესები შედარებით 

პოზიტურ ელფერს უნდა იღებდნენ. თუმცა რიგი კლინიკური კვლევები ასაკოვან 

ინდივიდებში აფექტურ გამოცდილებასთან, ემოციების რეგულაციებსა და ემოციების 

აღქმასთან დაკავშირებით, გარკვეულწილად განსხვავებულ სურათს გვთავაზობენ. 

კერძოდ, თუ აფექტურ გამოცდილებასთან დაკავშირებით, მართლაც არის მთელი 

რიგი მონაცემები ასაკთან ასოცირებული დადებითი ტრაექტორიების თაობაზე, 

ემოციების რეგულაციებთან მიმართებაში ცალსახა სურათი არ აღინიშნება, ხოლო 

ემოციების აღქმაზე ასაკის ეფექტი დიდწილად უარყოფითია. შესაბამისად, გაჩნდა 

ვარაუდი, რომ ასაკი ემოციების ორგანიზაციასა და მოდულაციაში ჩართულ თავის 

ტვინის სხვადასხვა უბნების აღნაგობაზე, ფუნქციასა და ქიმიზმზე განსხვავებულად  

უნდა მოქმედებდეს (Gurera and Isaacowitz, 2019; Peterson et al., 2020; Schweizer et al., 

2019; Wang et al., 2020). ემოციურ სფეროზე ასაკის ეფექტების შეფასებისას, ასეთი 

მოსაზრება აუცილებლად ყურადსაღებია, თუმცა უმნიშვნელოვანესია რიგი სხვა 

დამატებითი მოდერატორების, მათ შორის, კონტექსტუალური ფაქტორების და 

ინდივიდუალური განსხვავებების გათვალისწინება (Peterson et al., 2020; Schweizer et 

al., 2019).  

 

                  ასაკის მატებასთან ასოცირებულ ემოციური სფეროს დარღვევებს შორის, 

განსაკუთრებით ხშირად შფოთვასთან ასოცირებული  მდგომარეობები ვლინდებიან 

(ინდივიდების 10-20%). მათ შორის ყველაზე გავრეცელებული გენერალიზებული 

შფოთვაა (Generalized Anxiety Disorder). მრავალი ნეიროკლინიცისტის აზრით,  

ასაკოვან ადამიანებში ასეთი მდგომარეობა გაცილებით ხშირია, ვიდრე დეპრესიები 

და კოგნიტური დარღვევები. აღინიშნება ასევე ფობიები, პანიკური დარღვევები და 

ობსესიურ-კომპულსიური მოშლილობები.  

                 თავის მხრივ, მრავალრიცხოვანი კვლევების საფუძველზე ცნობილი გახდა, 

რომ შფოთვა თავის ტვინის გარკვეულ უბნებს შორის მუდმივი „ჩეთის“ შედეგია. 
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ასეთი უბნები პირობითად „შიშის ნეირონულ ქსელში“ არიან გაერთიანებული. 

აღსანიშნავია, რომ აღნიშნული ქსელის არც ერთ უბანს შფოთვის გამოწვევა 

დამოუკიდებლად არ შეუძლია. თუ რა იწვევს შფოთვას და როგორ აღიქვამს მას 

ინდივიდი, ასეთი უბნების კომპლექსურ ურთიერთობებზეა დამოკიდებული. 

აღსანიშნავია ისიც, რომ შფოთვას და ზოგადად შიშს, პირველ რიგში, როგორც 

ავტონომიური ნერვული სისტემით ტრიგერირებული ქიმიური და ელექტრული 

სიგნალების კომპლექსური ნაკადის შედეგს განიხილავენ. ქცევის დონეზე ასეთი 

შედეგი, ძირითადად, ბრძოლა-გაქცევის რეაქციაში (fight or flight), კერძოდ კი,  

სპეციფიურ ფიზიკურ მახასიათებლებში - გულის სიხშირის, წნევის  და კუნთების 

შეკუმშვის მატებასა და სტრეს-პასუხის განვითარებაში ვლინდება. პარალელურად,  

შიშთან დაკავშირებულ სტიმულზე საპასუხოდ, თავის ტვინის მთელი რიგი უბნები 

ირთვებიან. ყოველი უბანი მისთვის მკაცრად განკუთვნილ როლს ასრულებს, თუმცა 

წამყვანი მნიშვნელობას ნუშისებრ სხეულს - ამიგდალას ენიჭება (განხილულია 

ქვევით). 

                

შფოთვის და ზოგადად შიშის აღმოცენების მექანიზმები მთელ რიგ თეორიებშია 

განხილული. ყოველი ასეთი თეორია, მეტ-ნაკლები განსხვავებით,  შფოთვასთან/შიშთან 

ასოცირებულ პროცესებში თავის ტვინის ორი უმნიშვნელოვანესი პირობითი 

დანაყოფის - „კოგნიტური თავის ტვინის“ და „ემოციური თავის ტვინის“ კომპონენტების 

მონაწილეობას ეფუძნება. „კოგნიტური თავის ტვინი“ ფრონტალური წილის 

სტრუქტურებით არის წარმოდგენილი. ასეთ სტრუქტურებში სენსორული 

შეგრძნებების და აზრების ერთ გამოცდილებაში ინტეგრირება ხდება. თავის მხრივ, 

„ემოციური თავის ტვინის“ კომპონენტების აბსოლუტური უმრავლესობა (მათ შორის, 

ლიმბური ამიგდალა, ჰიპოკამპი, თალამუსი და ჰიპოთალამუსი) თავის ტვინის 

სიღრმეში არიან განლაგებული. „ემოციური თავის ტვინის“ კიდევ ერთი კომპონენტი, 

რომელიც შფოთვის ტიპის ქცევაში აქტიურად არის ჩართული, სენსორული ქერქია, 

კერძოდ, მისი გარკვეული უბნებია.  
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                შფოთვის/შიშის ფორმირების თეორიების თანახმად, შფოთვა ვითარდება 

მხოლოდ მაშინ, როდესაც ემოციური თავის ტვინის სიგნალები კოგნიტური თავის 

ტვინის სიგნალებს ახშობენ და ცნობიერებაში აღწევენ.   

                

როგორც აღინიშნა, შიშთან/შფოთვასთან დაკავშირებული ქცევის ფორმირებაში 

განსაკუთრებული როლ ამიგდალას ენიჭება (Guadagno et al., 2017; Sah, 2017;  Shi et al., 

2022). ლიმბური სისტემის აღნიშნული კომპონენტი შიშის სტიმულებს შეუცნობლად 

აღიქვამს და მათ გარკვეულ ემოციურ შეფერილობას და კონტექსტს ანიჭებს. შემდეგ 

ეტაპზე ამიგდალაში, კოგნიტური და ემოციური კონფლიქტის თაობაზე, 

ექსტრაამიგდალური სიგნალები ფორმირდება, რაც საშუალებას აძლევს „კოგნიტურ 

თავის ტვინს“ მოახდინოს შეუცნობადი რეაქციის კომპენსირება და სწორი რეაგირების 

უნარი შეინარჩუნოს. კერძოდ, ამიგდალას ემოციური პასუხების ჩახშობა მეტწილად 

ფრონტალური წილის „კოგნიტურ“ დანაყოფში - ცინგულარული ქერქის წინა უბანში 

ხდება. შედეგად, ინდივიდს საშუალება აქვს განსაზღვროს, თუ რამდენად საჭიროა 

ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში “fight or flight” რეაქცია. ამგვარად, როგორც აღინიშნა, 

შფოთვა ვითარდება მაშინ, როდესაც „ემოციურ“ და კოგნიტურ ტვინს“ შორის სწორი 

ურთიერთობა დარღვეულია. 

                  შფოთვის რეაქციის ფორმირებაში არანაკლებ მნიშვნელოვანია ლიმბური 

სისტემის მეორე წამყვანი კომპონენტის, ჰიპოკამპის როლი. ცნობილია, რომ ჰიპოკამპი 

მეხსიერების ფორმირებასა და კოგნიტურ ფუნქციებში ერთ-ერთ წამყვან როლს 

ასრულებს. თავის მხრივ, შიშის ფორმირებასა და აღქმაში მეხსიერების მონაწილეობა 

აუცილებელია. კერძოდ, თუ ამიგდალა სტიმულს გარკვეულ ემოციურ კონტექსტს 

ანიჭებს, ჰიპოკამპი ასეთ სტიმულზე საპასუხოდ შიშის დასწავლასა და განპირობებაში 

ირთვება. მისი დაზიანების შემთხვევაში, შიშთან დაკავშირებულ მოვლენაზე 

არასწორი რეაქციის განვითარებაა შესაძლებელი.  

                 „ემოციური თავის ტვინის“ კიდევ ერთი დანაყოფი, რომელიც სენსორულ 

(სმენის, მხედველობის და ყნოსვით) სტიმულებზე საპასუხოდ ემოციური პასუხების, 
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მათ შორის, შფოთვის ფორმირებაში მონაწილეობს, მეორადი სენსორული ქერქია. 

კერძოდ, სენსორული ქერქის და ამიგდალას ურთიერთკავშირის მეშვეობით,  

სენსორული ქერქის შესაბამისი რეცეპტორები შიშთან დაკავშირებულ სტიმულებს 

აღიქვამენ. შედეგად, ჰიპოკამპის მონაწილეობით „შენახული“ მეხსიერების 

საფუძველზე, შიშზე საპასუხოდ კომპლექსური რეაქცია ტრიგერირება (Lacagnina et al., 

2019; Li et al., 2021; Zhang et al.,et al., 2021). 

                   შფოთვის ფორმირებაში მნიშვნელოვანია ასევე ქერქქვეშა დანაყოფების - 

თალამუსის და ჰიპოთალამუსის როლი. კერძოდ, ცნობილია, რომ თალამუსის ერთ-

ერთი წამყვანი ფუქცია თავის ტვინის სხვადასხა დანაყოფებიდან შემოსული 

სიგნალების, მათ შორის, „შიშის სიგნალების“ ინტეგრაციაა (Chen and Bi, 2019; Chen and 

al., 2022; Zhu et al., 2022). თალამუსის მეორე მნიშვნელოვანი ფუნქცია თავის ტვინის 

ქერქის სხვადასხვა უბნებში სტიმულების, მათ შორის, შიშთან ასოცირებული 

სტიმულების მიზანმიმართული გადაცემაა (მეტწილად პრეფრონტალური ქერქის 

დანაყოფებში) (Jacques et al., 2019; Izquierdo et al., 2016).  

                   თავის მხრივ, ჰიპოთალამუსი უშუალოდ ჩართულია fight or flight პასუხის 

ფორმირებასა და განხორცილებაში. ძალიან ზოგადად: ცენტრალური პროექციების 

მეშვეობით, ამიგდალა ჰიპოთალამუსის და თავის ტვინის ღეროს შესაბამის 

სტრუქტურებს უშუალოდ უკავშირდება. შიშის სტიმულებზე საპასუხოდ, აღნიშნული 

კავშირები ქცევით და ფიზიოლოგიურ რეაქციებს ასტიმულირებენ: იგულისხმება 

ჰიპოთალამუსის სიმპათიკურ ნერვულ სისტემაზე და სტრეს-ღერძზე მოქმედება (Baldi 

et al., 2021; Esteban et al., 2020; Hasan et al., 2019). 

                    მაგრამ ასეთი ტიპის კვლევების მნიშვნელობის მიუხედავად,  ემოციების, 

კერძოდ კი, შიშის/შფოთვის ფორმირებასთან დაკაშირებული მთელი რიგი 

ფიზიოლოგიური ასპექტები შემდგომ გაშუქებას მოითხოვს. ამასთანავე უდავოა, რომ 

შიშზე პასუხების ფორმირებაში წამყვანი როლი ამიგდალას, ჰიპოკამპს, 

ჰიპოთალამუსს და სენსორულ ქერქს ეკუთვნის. შიშის სტიმულზე საპასუხოდ, ისინი 

კომპლექსურად მოქმედებენ, თუმცა შესაბამისი რთული  ნევროლოგიური პასუხების 
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რეგულაციაში ყოველი მათგანის ნეირონული კავშირების და ქიმიური სიგნალების 

მონაწილეობა დღესაც ბუნდოვანია. აღნიშნული საკითხის გარკვევის მიზნით, 

კვლევები მრავალი მიმართულებით მიმდინარეობს. უმნიშვნელოვანესი 

მიმართულება შფოთვის დროს შფოთვასთან ასოცირებულ თავის ტვინის უბნებში 

პოტენციური სტრუქტურული ცვლილებების გამოვლენაა. 

 

როგორც აღინიშნა, ჩვენი კვლევის ქცევით ნაწილში სხვადასხვა ასაკის ვისტარის ხაზის 

ვირთაგვებში ემოციური და კოგნიტური ფუნქციები შევისწავლეთ. შესაბამისად, 

მორფოლოგიურ ნაწილში ავღწერეთ ის უნატიფესი სტრუქტურული ალტერაციები, 

რომლებსაც ასაკის მატება ემოციურ და კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართულ თავის ტვინის 

უბნებში - ამიგდალას ცენტრალურ ბირთვსა (ემოციური თავის ტვინის კომპონენტი) და 

ჰიპოკამპში (კოგნიტური თავის ტვინის კომპონენტი) იწვევს. ზევით უკვე ავღნიშნეთ, 

თუ როგორი მჭიდროა აღნიშნული ორი ლიმბური კომპონენტის ურთიერთკავშირი 

შიშთან/შფოთვასთან ასოცირებული რეაქციების ფორმირებაში: რომელიმე მათგანის 

დაზიანების შემთხვევაში, შიშის შემცველ სტიმულზე საპასუხოდ არაადექვატური 

რეაქცია შეიძლება განვითარდეს. აღსანიშნავია ისიც, რომ ამიგდალა და ჰიპოკამპი  

ერთმანეთის კომოდულატორები არიან (Martin et al., 2021; Nawa et al., 2019; Tottenham 

and Sheridan, 2010). მაგალითად, ჰიპოკამპით მედიტირებული მეხსიერების 

ფორმირებაზე ამიგდალას გარკვეული ეფექტის მოხდენა შეუძლია. თავის მხრივ, 

ჰიპოკამპი ამიგდალას მიერ შიშის/შფოთვის ფორმირების პროცესზე მოქმედებს 

(Tottenham and Sheridan, 2010). ამიგდალასა და ჰიპოკამპს შორის სტრუქტურული 

ურთიერთობაც არსებობს. მაგალითად, ცნობილია, რომ ამიგდალას 

ბაზოლატერალური ბირთვის დაზიანება ვენტრალური ჰიპოკამპის და 

პრეფრონტალური ქერქის ნეირონოარქიტექტონიკის, კერძოდ კი, ნეირონების 

დენდრიტული მორფოლოგიის ცვლილებებს იწვევს, რაც აღნიშნული ლიმბური 

უბნების ურთიერთკავშირის ალტერაციებზე მიუთითებს (Solis et al., 2009; Vazques-

Roque et al., 2012).  
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1.3.  შფოთვა - ამიგდალას და ჰიპოკამპის სტრუქტურული ცვლილებები 

 

კლინიკაში შფოთვასთან დაკავშირებული ამიგდალას და ჰიპოკამპის სტრუქტურული 

ცვლილებები მეტწილად მაგნიტური რეზონანსის გამოყენებით, მნიშვნელოვანი 

ნევროლოგიური სინდრომების და დაავადებების მქონე პაციენტებზეა აღწერილი. 

მაგრამ ერთი და იგივე სინდრომის/დაავადების მქონე პაციენტებზე მიღებული 

მონაცემებიც კი, ხშირად ჰეტეროგენური და გარკვეულწილად 

ურთიერთსაწინააღმდეგოა. ამასთანავე, არსებობს მხოლოდ მცირერიცხოვანი 

შრომები, რომლებშიც შფოთვასთან ასოცირებული ამიგდალას და ჰიპოკამპის 

ალტერაციები კლინიკური დიაგნოზის არმქონე ინდივიდებშია აღწერილი. ერთ-ერთ 

ასეთ კვლევაში ნაჩვენებია, რომ სოციალურად მშფოთვად, თუმცა ჯანმრთელ 

ინდივიდებში, მშვიდ ინდივიდებთან შედარებით, ბილატერალური ამიგდალა და 

მარცხენა ჰიპოკამპი სარწმუნოდ გაფართოებულია. ამასთანავე, გამოვლენილია  

პირდაპირი კორელაცია ასეთი ცვლილების ხარისხსა და ქცევით სიმპტომებს შორის 

(Machado-de-Sousa et al., 2014). კიდევ ერთ კვლევაში ნაჩვენებია, რომ ჯანმრთელ 

ქალბატონებში, პოტენციურ საფრთხეზე საპასუხოდ, სარწმუნოდ იზრდება 

სოციალურ აღქმაში, შფოთვასა და საშიშროებისგან თავის არიდების პროცესებში 

აქტიურად ჩართული უბნების - ამიგდალას და სტრიატუმის რუხი ნივთიერების 

მოცულობა (Gunter et al., 2018). მაგრამ ამიგდალა ჰეტეროგენური სტრუქტურაა; ის 

რამოდენიმე, ევოლუციურად, სტრუქტურულად, ფუნქციურად და ქიმიურად 

განსხვავებული დანაყოფისგან შედგება. ყოველი ასეთი დანაყოფი ემოციების 

ფორმირებასა და მოდულაციაში განსხვავებულ როლს ასრულებს. ამიტომ უკანასკნელ 

წლებში გამოითქვა მართებული მოსაზრება, რომ სოციალური შფოთვის დროს 

ამიგდალას ცვლილებების აღწერისას, ინტერინდივიდუალურ განსხვავებთან ერთად, 

აუცილებელია ამიგდალას ცალკეული დანაყოფების სტრუქტურულ-ფუნქციურ-

ქიმიური სპეციფიურობის გათვალისწინებაც (Jayakar et al., 2020). და ბოლოს, ნაჩვენები 
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იქნა, რომ ჯანმრთელ ინდივიდებშიც კი, სოციალური შფოთვის დროს ამიგდალას 

ჭარბ აქტივაციას ჰიპოკამპის და პრეფრონტალური ქერქის სტრუქტურული 

დეგენერაციის გამოწვევა შეუძლია, რაც პრეფრონტალური ქერქი/ჰიპოკამპის 

კონტროლის შემცირებაზე მიუთითებს (Mah et al., 2016).  

                 ზევით მოყვანილი კვლევები მხოლოდ მცირე ნაწილია იმ მრავალრიცხოვანი 

შრომებისა, რომლებშიც შფოთვის შედეგად ამიგდალასა და ჰიპოკამპში 

განვითარებული ცვლილებებია შეფასებული. უმნიშვნელოვანესია გარკვევა, თუ 

რამდენად წარმოადგენენ ამიგდალას და ჰიპოკამპის ასეთი მორფოლოგიური 

ალტერაციები სოციალური შფოთვის ნეიროანატომიურ საფუძველს. თუმცა ასეთი 

მონაცემების არსებობის ფაქტი უკვე თავისთავად მიუთითებს, თუ რამდენად 

აუცილებელია შფოთვის მექანიზმების სრულყოფილი ცოდნისთვის ლიმბური 

პლასტიურობის უჯრედული და მოლეკულური მექანიზმების შემდგომი აღწერა.  

                                                                                  

1.4.  ასაკი - ამიგდალა და ჰიპოკამპი                   

                                                                           

არსებობს მთელი რიგი კვლევები, რომლებშიც ასაკის მატებასთან ერთად, ამიგდალას 

სტრუქტურულ-ფუნქციური ცვლილებებია აღწერილი. მრავალრიცხოვანია ასევე 

მონაცემები, რომელთა თანახმად ასაკოვან ინდივიდებში ამიგდალას და ჰიპოკამპის 

სტრუქტურული და ფუნქციური მდგრადობა ინდივიდის ჯანმრთელობაზე, მის 

ფიზიოლოგიურ სტატუსზე და რიგ სხვა ფაქტორებზეა დამოკიდებული. მაგალითად, 

ნაჩვენებია, რომ ჯანმრთელ ხანდაზმულებში და ასეთივე ასაკის დეპრესიულ 

ინდივიდებში ამიგდალას სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობა 

განსხვავებულია (Ancelin et al., 2021; Barbour et al., 2020; Leaver et al., 2018). შესაბამისად, 

ვარაუდობენ, რომ ყოველი კონკრეტული ასაკოვანი ინდივიდის ემოციური 

მდგრადობა დიდწილად ამიგდალას სტრუქტურასა და ფუნქციას უკავშირდება 

(Barbour et al., 2018; Leaver et al., 2018; Saviola et al., 2020). მეორე მხრივ, არსებობს 

მონაცემები, რომელთა თანახმად ასაკის მატება ემოციური მდგრადობის ზრდასთან 



 

16 
 

ასოცირდება. მაგალითად,  ნაჩვენებია, რომ ახალგაზრდებთან შედარებით, 

ხანდაზმული ინდივიდები ნეგატიური სტიმულების მიმართ ნაკლებ ყურადღებას 

იჩენენ. ამასთანავე, აღსანიშნავია, რომ ასეთ ინდივიდებში ამიგდალას და შესაბამისი 

ნერვული ქსელების სტრუქტურულ-ფუნქციური აღნაგობა და ქიმიზმი 

მნიშვნელოვნად შეცვლილია (Leaver et al., 2018; Luders et al., 2021). მეტიც: რიგ უახლეს 

კვლევებზე დაყრდნობით, გამოითქვა  მოსაზრება, რომ ასაკი ამიგდალას სხვადასხვა 

სტრუქტურულ-ფუნქციურ დანაყოფებზე განსხვავებულად მოქმედებს. თავის მხრივ, 

ასეთი ასაკ-დამოკიდებული ეფექტები იმავდროულად სქეს-დამოკიდებულებიც 

არიან (ასაკის და სქესის ურთიერთდამოკიდებულება განხილულია ქვევით) (Dulka et 

al., 2021; Farell et al., 2021). მაგალითად, აღმოჩნდა, რომ  უბიქვიტინ-პროტეოსომული 

სისტემა (რომელიც მეხსიერებასა და სინაფსურ პლასტიურობაში უმნიშვნელოვანეს 

როლს ასრულებს) სხვადასხვა ასაკის და სქესის ვირთაგვების ამიგდალაში  

განსხვავებულად ფუნქციობს (Dulka et al., 2021). 

 

ასაკთან ერთად, ნეირობიოლოგიური ცვლილებები ჰიპოკამპშიც ვითარდება. მეტიც: 

შესაძლებელია ითქვას, რომ ასაკის მიმართ აღნიშნული ლიმბური სტრუქტურა 

განსაკუთრებით მგრძნობიარეა. ასეთი შეხედულების სასარგებლოდ შედარებით 

ადრეული კვლევებიც მეტყველებენ, რომელთა თანახმად ჰიპოკამპის ფუნქციური  

დარღვევები ხშირად ეიჯინგის ადრეულ სტადიებზეც კი ვლინდებიან (Miller and 

Callaghan 2005). ასაკთან ერთად, ჰიპოკამპში რიგი მოლეკულური ცვლილებებიც 

ვითარდებიან (Arezoumandan et al., 2021; Butler et al., 2020; Fang et al., 2017; Zhang et al., 

2020; Zhu et al., 2022). აღსანიშნავია ასევე, რომ ჰიპოკამპის ალტერაციები 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ასაკთან დაკავშირებული რიგი ნევროლოგიური 

დარღვევების, მათ შორის, პარკინსონის და ალცჰაიმერის დაავადებების 

განვითარებაში; ორივე დაავადებისთვის, სხვადასხვა ხარისხით, კოგნიტური 

დეფიციტია დამახასიათებელი (Swerdlow, 2011; Lin and Beal, 2006).  თავის მხრივ, არის 

ერთეული მონაცემები, რომელთა თანახმად, ჰიპოკამპში განვითარებულ გარკვეულ 
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პროცესებს ასაკთან ასოცირებული კოგნიტური დეფიციტის შეჩერება შეუძლიათ. 

მაგალითად, ასაკოვან ვირთაგვებში ფიზიკური ვარჯიში ჰიპოკამპ-დაფუძნებული 

სივრცითი მეხსიერების დარღვევების გაუმჯობესებას იწვევს. ავტორები ასეთ 

პოზიტურ ცვლილებებს ვარჯიშის შედეგად დაკბილულ ფასციაში ნეიროგენეზის 

მატებას და მედიალურ ენტორინალურ ქერქთან დორსალური ჰიპოკამპის კავშირების 

აქტივაციას უკავშირებენ (Yao et al., 2020, 2021; Zho et al., 2021).  

                 ასეთი მონაცემების საფუძველზე გაჩნდა ვარაუდი, რომ ასაკისთვის 

დამახასიათებელ კოგნიტური ფუნქციების შემცირებაში მნიშვნელოვანი წვლილი 

ჰიპოკამპში განვითარებულ ასაკ-დამოკიდებულ ცვლილებებს უნდა შეჰქონდეთ 

(Corona-Long et al., 2020; Jimenez-Balado and Eich, 2021; Jimenez-Balado et al., 2021). 

შესაბამისად, ასაკთან დაკავშირებული კოგნიტური ფუნქციების დეფიციტის 

შეჩერება, პირველ რიგში, სწორედ ჰიპოკამპზე მიზნობრივი მოქმედების გზით უნდა 

მოხდეს (Arezoumandan et al., 2021; Butler et al., 2020; Fang et al., 2017; Zhang et al., 2020; 

Zhu et al., 2022). თუმცა ასეთი გლობალური ვარაუდის დამტკიცება ფართო დამატებით 

კვლევებს მოითხოვს. არანაკლებ აუცილებელია, სიბერის პრევენციის მიზნით, სხვა 

(ექსტრაჰიპოკამპალური) სამიზნე სტრუქტურების/ქვესტრუქტურების გამოვლენა.  

                 მაგრამ, ამიგდალას მსგავსად, ასაკოვან ინდივიდებში ჰიპოკამპის 

სტრუქტურის და ფუნქციის ცვლილებები ძირითადად სხვადასხვა ნევროლოგიური 

და ნეიროდეგენერაციული დარღვევების შემთხვევებშია აღწერილი (Saktor et al., 2018; 

Oethinghaus et al., 2016). თავის მხრივ, გაცილებით მწირედ არის შესწავლილი 

ფიზიოლოგიური დაბერების დროს (თანმხლები დაავადების გარეშე), კოგნიტურ 

ეიჯინგსა და ჰიპოკამპის აღნაგობას შორის არსებული ურთიერთდამოკიდებულება.  

მაგრამ ეიჯინგის მკვლევარების და საზოგადოებრივი ჯანდაცვის ერთ-ერთი მთავარი 

ამოცანა სწორედ ფიზიოლოგიური დაბერების ინდექსის გაზრდაა. ამგვარად, 

აღნიშნული საკითხის შემდგომი გაშუქება უმნიშვნელოვანესია. 

                   დამატებით კვლევას ასევე მოითხოვს ამიგდალასა და ჰიპოკამპზე ასაკის 

ეფექტებთან დაკავშირებული მთელი რიგი სხვა  საკითხებიც. ასეთ საკითხებს შორის 
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არის იმ მორფოლოგიური ალტერაციების გამოვლენა, რომლებიც აღნიშნულ ლიმბურ 

კომპონენტებში ასაკის მატებასთან ერთად ვითარდებიან. კერძოდ, თუ ადამიანებსა და 

სხვა ძუძუმწოვრებში ასაკის ზრდასთან ასოცირებული კოგნიტური დისფუნქციები  

მრავალი წელია ცნობილი, ასეთი დისფუნქციების ნეიროანატომიური საფუძველი 

დიდი ხნის განმავლობაში მხოლოდ მცირერიცხოვან შრომებში იყო გაშუქებული; 

ამასთანავე, მონაცემების ნაწილი მეტწილად ურთიერთგამომრიცხავი იყო (von Bohlen 

und Halbach and Unsicker, 2002, 2010; von Bohlen et al., 2006). მაგალითად, შედარებით 

ადრეული კვლევების თანახმად, ასაკთან ასოცირებულ კოგნიტურ ცვლილებებს 

ჰიპოკამპის უჯრედების დაღუპვას უკავშირებდნენ (van Bohlen und Halbach and 

Unsicker, 2002), თუმცა შემდგომში, სტერეოლოგიურმა კვლევებმა ასეთი შეხედულება 

გარკვეულწილად ეჭვქვეშ დააყენეს. არ არის ასევე კარგად გაშუქებული ასაკის ეფექტი 

ლიმბური სისტემის მეორე უმნიშვნელოვანესი კომპონენტის, ამიგდალას 

მორფოლოგიაზე. თუმცა არსებული მონაცემებიც გაცილებით ფართო ანალიზს 

მოითხოვს. მაგალითად, ერთ-ერთ კვლევაში ნაჩვენებია, რომ ასაკთან ერთად, 

თაგვების ამიგდალას და ჰიპოკამპის მოცულობა არ იცვლება, ნეირონების დაღუპვა კი 

უმნიშვნელოა. ამასთანავე, ორივე სტრუქტურაში იზრდება დეგენერირებული 

აქსონების ფრაგმენტების რაოდენობა ანუ მცირდება იმ აქსონების რიცხვი, რომლებიც 

ჰიპოკამპსა და ამიგდალას ანერვირებენ (van Bohlen und Halbach and Unsicker, 2002). 

ამგვარად, შესაძლებელია დაშვება, რომ ასაკთან დაკავშირებული ამიგდალას და 

ჰიპოკამპის დისფუნქციები ეფუძნებიან არა იმდენად უჯრედების რიცხვის შემცირება, 

რამდენადაც სხვა მორფოლოგიური პარამეტრების ცვლილებებს (van Bohlen und 

Halbach and Unsicker, 2002). ასეთი პარამეტრების გამოვლენა და მათი ანალიზი 

უმნიშვნელოვანესია.  
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1.5.  თავის ტვინის პრესინაფსური არქიტექტონიკა - ტრანსმისიული ელექტრონული 

მიკროსკოპია 

 

უკანასკნელი ორი დეკადის განმავლობაში, ნორმასა და პათოლოგიების დროს თავის 

ტვინის მორფოლოგიის შესწავლისას, წამყვანი მნიშვნელობა სუპერრეზოლუციურ 

მიკროსკოპულ მიდგომებს, მათ შორის, მაღალრეზოლუციური  ტრანსმისიული 

ელექტრონული მიკროსკოპის გამოყენებას ენიჭება. მართლაც, ტრანსმისიული 

ელექტრონული მიკროსკოპია შეუცვლელი საშუალებაა თავის ტვინის უბნების 

უნატიფესი აღნაგობის აღსაწერად და იმ სტრუქტურული ცვლილებების 

გამოსავლენად, რომლებიც სხვადასხვა ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური 

პირობების ზემოქმედების შედეგად, ნეირონების, სინაფსების, გლიური უჯრედების, 

უჯრედშორისი სივრცის, კაპილარების და პერიკაპილარული უბნების ნანოდონეზე 

ვითარდებიან. აღსანიშნავია, რომ მთელ რიგ შემთხვევებში ოპტიკური მიკროსკოპის 

დონეზე სტრუქტურული ალტერაციები მხოლოდ ნაწილობრივ ან საერთოდ არ 

ვლინდებიან. ამასთანავე, ტრანსმისიული ელექტრონული მიკროსკოპით თავის 

ტვინის ნანოაღნაგობის გაცილებით სრულყოფილი სურათის მიღებაა შესაძლებელი 

(Shi et al., 2015; Song et al., 2018).  აღსანიშნავია ასევე, რომ უკანასკნელ წლებში 

განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ნორმასა და სხვადასხვა ფიზიოლოგიური და 

პათოლოგიური ზემოქმედებების პირობებში თავის ტვინის სხვადასხვა უბნების 

პრესინაფსური არქიტექტონიკის - პრესინაფსური ტერმინალების და პრესინაფსური 

მიტოქონდრიების რაოდენობის, ფართობის და მოცულობის, სინაფსის აქტიური 

ზონის სიგრძის და სისქის, სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობის, ფართობის და 

ლოკალიზაციის, ამაგზნებელი და შემაკავებელი სინაფსების ბალანსის და სხვა 

გაზომვადი პარამეტრების ანალიზს, რაც მხოლოდ მაღალრეზოლუციური 

ტრანსმისიული ელექტრონული მიკროსკოპით არის შესაძლებელი. აღნიშნული 

პარამეტრების ნებისმიერი ცვლილება ნეიროტრანსისიაში განვითარებულ 
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მოდიფიკაციებს, და ამგვარად, თავის ტვინის შესაბამისი უბნების ნეირონული 

ქსელების ფუნქციურ ალტერაციებს ასახავს. 

 

 

1.6.  ასაკი და თავის ტვინის უბნების პრესინაფსური არქიტექტონიკა 

 

ზევით უკვე აღინიშნა, რომ ასაკთან ერთად კოგნიტური ფუნქციების შემცირება თავის 

ტვინის შესაბამის უბნებში ნეირონების გლობალურ დაკლებასთან ყოველთვის 

ასოცირებული არ არის. ამიტომ სულ უფრო მკვიდრდება აზრი, რომ ასაკთან 

დაკავშირებული კოგნიტური დეფიციტის მთავარი მიზეზი თავის ტვინის „კოგნიტურ 

უბნებში“ უჯრედების გლობალური ან ნაწილობრივი დაკარგვა კი არ არის, არამედ 

ასევე ასაკის თანმხლები მთელი რიგი სხვა, ხილვადი სტრუქტურული ალტერაციები 

- მათ შორის, სინაფსების სხვადასხვა კომპონენტების თვისობრივი და რაოდენობრივი 

ცვლილებები, კავშირების მოშლა და სხვ. (Burns et al., 2020; Greenwood and Brown, 

2021).  

                მართალია, ელექტრონული მიკროსკოპის გამოყენებით, ასაკთან 

ასოცირებული თავის ტვინის ნატიფი ულტრასტრუქტურული ცვლილებები უკვე 

ადრეულ შრომებშია აღწერილი, მაგრამ ამ საკითხის კვლევა ამჟამადაც აქტუალურია 

(Casey  and Feldman, 1985; Miu et al., 2004; Nag et al., 2019). რაც შეეხება ასაკის ეფექტს 

თავის ტვინის სხვადასხვა უბნების პრესინაფსურ არქიტექტონიკაზე, ეს საკითხი 

მხოლოდ ერთეულ კვლევებში არის გაშუქებული. თუმცა მცირერიცხოვნობის 

მიუხედავად, ყოველ ასეთ კვლევაში ვლინდება, რომ ასაკი თავის ანაბეჭდს სინაფსების 

სტუქტურული კომპონენტების აღნაგობაზეც ტოვებს. მაგალითად, მღრღნელებზე 

ჩატარებულ შედარებით ადრეულ ელექტრონულ-მიკროსკოპულ შრომაში ნაჩვენებია, 

რომ ასაკთან ერთად, ჰიპოკამპის დაკბილული ფასციის მოლეკულური შრის ქვედა და 

შუა დანაყოფებში - ანუ დაკბილული ფასციის იმ ზონებში, სადაც სინაფსებს 

მეტწილად ენტორინალური ქერქის აფერენტული სისტემები და კომისურული 
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ბოჭკოები ჰქმნიან - სარწმუნოდ მცირდება აქსო-ხორკლოვანი პერფორირებული 

სინაფსების (წყვეტილი აქტიური ზონის მქონე ფორმები) რაოდენობა; ამასთანავე, 

უცვლელი რჩება არაპერფორირებული (უწყვეტი  აქტიური ზონის მქონე ფორმები) 

ხორკლოვანი და აქსო-დენდრიტული სინაფსების რიცხვი. ასეთი მონაცემების 

საფუძველზე გამოითქვა მოსაზრება, რომ დაკბილულ ფასციაში ამაგზნებელი 

პოსტსინაფსური პოტენციალების ამპლიტუდის და ფუნქციური სინაფსური 

პლასტიურობის შემცირებას საფუძვლად მხოლოდ აქსო-ხორკლოვანი 

პერფორირებული სინაფსების რაოდენობრივი ცვლილებები უდევს (Geinisman et al., 

1992). ამგვარად, ნაჩვენები იქნა, რომ ასაკი დაკბილულ ფასშიაში სელექციურად, 

მხოლოდ გარკვეული ტიპის სინაფსებზე მოქმედებს. 

                 კიდევ ერთ შედარებით ადრეულ კვლევაში, რომელიც Brown Norway X 

Fischer 344 ვირთგვებზე ჩატარდა, სენესცენტური ვირთაგვების სომატომოტორულ 

ქერქში სინაფსების რიცხვის სარწმუნო ცვლილება მხოლოდ ერთ გარკვეულ (მეორე) 

შრეში გამოვლინდა, და მხოლოდ ისეთ აქსო-ხორკლოვან ასიმეტრიულ ფორმებს 

შეეხო, რომელთა სინაფსურ პრეტერმინალებში, მრგვალ ვეზიკულებთან ერთად, 

ბრტყელი სინაფსური ვეზიკულებიც აღინიშნებოდა. ავტორების აზრით, ასეთი 

პრეტერმინალები  შემაკავებელ სინაფსებს უნდა ეკუთვნოდნენ (Brunso-Bechtold et al., 

2000). 

                ასაკის მატებასთან ერთად, სინაფსების აღნაგობის სარწმუნო ცვლილებები 

თანამედროვე კვლევებშიც დადასტურდა. მაგალითად, ფიშერის ხაზის ასაკოვან 

ვირთაგვების CA1 ველში, ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ 

შემცირდა სინაფსური კონტაქტების რაოდენობა და გაიზარდა დაზიანებული პრე- და 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების რიცხვი. გარდა ამისა, რაოდენობრივი 

ცვლილებები სინაფსის აქტიურ ზონასაც შეეხო. კერძოდ, შემცირდა ასიმეტრიული 

სინაფსების რიცხვი შეზნექილი აქტიური ზონით და გაიზარდა ამოზნექილი აქტიური 

ზონის მქონე სინაფსების რაოდენობა (Rybka et al., 2019). ასეთი მონაცემების თანახმად, 

ასაკთან ასოცირებული კოგნიტური დეფიციტი კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართული 
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ლიმბური წარმონაქმნის, ჰიპოკამპის სინაფსების და პრესინაფსური მიტოქონდრიების 

რაოდენობრივ ალტერაციებთან უნდა იყოს დაკავშირებული.  

                აღსანიშნავია ასევე კიდევ ერთი ელექტრონულ-მიკროსკოპული 

მორფომეტრიული კვლევა, რომელიც ახალგაზრდა და ასაკოვანი ვირთაგვების 

სომატოსენსორული ქერქის ერთი და იგივე უბნიდან მიღებულ და 

რეკონსტრუირებულ სერიულ ანათლებზე ჩატარდა. კერძოდ, ნაჩვენები იქნა, რომ 

ასაკოვან ცხოველებში ამაგზნებელი სინაფსების საერთო რაოდენობა სარწმუნოდ 

მცირდება, თუმცა ასეთი ცვლილება დარჩენილი პრესინაფსური ტერმინალების 

ფართობების მატებით ბალანსირდება. ასაკთან ერთად, სარწმუნოდ შემცირდა 

დენდრიტულ ხორკლებზე არსებული შემაკავებელი სინაფსების რაოდენობაც, რაც 

აგზნება/შეკავების ბალანსის ცვლილებაზე უნდა მიუთითებდეს. ამასთანავე, ორივე 

ასაკის ცხოველებში უცვლელი დარჩა ხორკლების და პრესინაფსური ტერმინალების 

მოცულობა, აქტიური ზონის სიგრძე და პრესინაფსურ მემბრანებთან შერწყმული 

ვეზიკულების რაოდენობა. ასეთი მონაცემები, ერთის მხრივ, ასკაოვანი ცხოველების 

კორტიკალური შრეების ნაკლებ პლასტიურობაზე მიუთითებენ (მცირდება 

სინაფსური კავშირების რაოდენობა), მეორე მხრივ კი, დარჩენილი კავშირების 

გაძლიერებაზე. ეს კი იძლევა საფუძველს დაშვებისთვის, რომ დარჩენილმა კავშირებმა 

სინაფსების დაკარგვის კომპენსირება შეიძლება მოახდინონ (Cali et al., 2018).  

                   ასეთი კვლევების  მნიშვნელობა უდავოდ დიდია, თუმცა მეტწილად 

განხილულია ისევ, მხოლოდ ორი ასაკოვანი ჯგუფის - ზრდასრული და 

სენესცენტური ან ახალგაზრდა და სენესცენტური ცხოველები. ამასთანავე, ასაკის 

მექანიზმების სრულყოფილი ანალიზისთვის პრესინაფსური არქიტექტონიკის 

გაშუქება გაცილებით მეტ ასაკობრივ ჯგუფზე არის აუცილებელი.  

                   და ბოლოს: აღსანიშნავია, რომ „ასაკთან“ ერთად, სინაფსების ალტერაციები 

უხერხემლოთა ცხოველებშიც ვითარდებიან. მეტიც: ელექტრონულმა მიკროსკოპიამ 

ცხადჰყო, რომ „ასაკოვან“ უხერხემლოთა ულტრასტრუქტურული ალტერაციები 

მეტწილად ასაკოვან ძუძუმწოვრებში განვითარებული ულტრასტრუქტურული 
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ალტერაციების მსგავსია. მაგალითად, „ასაკთან“ ერთად, დროზოფილაში და C. 

elegans-ში აქსონების და დენდრიტების ნაწილობრივი რეტრაქცია, სინაფსების 

გადანაცილება და პრესინაფსური ცილოვანი კომპლექსების ცვლილებები ვლინდება 

(Koch et al., 2021). 

                 ამგვარად, შესაძლებელია ითქვას, რომ ასაკთან დაკავშირებული 

პრესინაფსური არქიტექტონიკის ცვლილებები უნივერსალურია. მათი სიღრმისეული 

შესწავლა ასაკთან ასოცირებული უჯრედული და მოლეკულური პროცესების 

ასახსნელად, უმნიშვნელოვანესი იქნება. 

 

1.7.  ასაკი და სქესი 

 

უდავოა, რომ ასაკი სხვადასხვა სქესის ორგანიზმების ცენტრალურ ნერვულ 

სისტემაზე განსხვავებულად ვლინდება (Hagg and Jylhava, 2021; Hernandez et al., 2020; 

Koh et  al., 2022). უდავოა ისიც, რომ ნებისმიერი სქესის ინდივიდის დაბერებასთან 

დაკავშირებული ცვლილებების განხილვისას, მთელი რიგი სუბიექტური ფაქტორებია 

გასათვალისწინებელი: გენეტიკა, ცხოვრების ნირი, კვება, გარემო და სხვ. ცნობილია 

ასევე, რომ სხვადასხვა სქესის ორგანიზმებში გარკვეულწილად განსხვავებულია, 

როგორც ასაკის მაჩვენებლები, ასევე ის პროცესები/გზები, რომლებიც ორგანიზმის 

დაბერებას განაპირობებენ. სავარაუდოდ, ამის ერთ-ერთი მთავარი მიზეზი ის 

განსხვავებებია, რომლებიც მამრი და მდედრი ინდივიდების თავის ტვინის 

აღნაგობაში არსებობს (Kurth et al., 2018; Luders and Kurth, 2020; Luders and Toga, 2010). 

არანაკლებ უმნიშვნელოვანესი ფაქტორია ჰორმონების მოქმედება. კერძოდ, 

ცნობილია, რომ  მამრებსა და  მდედრებში უპირატესობა სხვადასხვა ჰორმონების 

პროდუცირებას ენიჭება (Gurvich et al., 2018, 2021; Horstman et al., 2012; Zhao et al., 2021).  

მაგალითად, თუ მდედრებში მთავარი პრობლემები ესტროგენის დონეს უკავშირდება, 

მამრებში დომინანტური ჰორმონი ტესტოსტერონია. ასაკთან ერთად ორივე ჰორმონის 

დონე ორგანიზმში იცვლება, რაც მამრი და მდედრი ინდივიდების მრავალ ფუნქციაზე 
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ვლინდება (Aggarwal et al., 2021; Fu et al., 2019, 2021; Moreau et al., 2020). საკითხის 

მნიშვნელობიდან გამომდინარე, ეიჯინგის პროცესში ჰორმონების როლის შესწავლას 

გაანსაკუთრებულ მნიშვნელობას ანიჭებენ; თუმცა, როგორც აღინიშნა, ასაკის 

მატებასთან ერთად, მამრების და მდედრების ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში 

ცვლილებების განსხვავებულ განვითარებას, ჰორმონების უშუალო მოქმედების 

გარდა, სხვა ფაქტორებსაც/ფაქტორების კომპლექსს უკავშირებენ.  

                 კერძოდ, მრავალრიცხოვანი კვლევების საფუძველზე გამოითქვა მოსაზრება, 

რომ ეიჯინგის პროცესში საინტერესო უნდა იყოს იმ ფაქტორების როლის განსაზღვრა, 

რომლებიც თავის ტვინის განვითარებას - სქესთან დაკავშირებული დიფერენციაციის 

ჩათვლით - განაპირობებენ. სქესთაშორისი განსხვავება თავდაპირველად უკვე 

ბავშვების, შემდეგ კი, ახალგაზრდა ორგანიზმების თავის ტვინის სტრუქტურულ და 

ფუნქციურ ასპექტებზე ვლინდება (განსხვავება რუხი ნივთიერების სისქეში, 

მოცულობაში,  მასაში, ქერქის სისქეში, სისხლის ნაკადში და სხვ.) (Gennatas et al., 2017; 

Satterthwaite et al., 2014). მაგალითად, ცნობილია, რომ ახალგაზრდა მდედრ 

ინდივიდებში, ახალგაზრდა მამრ ინდივიდებთან შედარებით, სისხლის ნაკადის 

ცვლილებები გაცილებით ნელა იმდინარეობს (Satterhwaite et al., 2014). ასეთი 

მონაცემები კი იძლევიან საფუძველს დაშვებისთვის, რომ ზრდასრული მდედრი 

ინდივიდების თავის ტვინი, თანატოლ მამრ ინდივიდებთან შედარებით, უფრო 

ახალგაზრდა, „ნეოტენურია“. ასეთი შეხედულების სასარგებლოდ 

ტრანსკრიპტომული მონაცემებიც მიუთითებენ. კერძოდ, უკვე შედარებით ადრეულ 

კვლევებში ნაჩვენებია, რომ გენური ექსპრესიის ასაკთან დაკავშირებული 

ცვლილებები განსხვავებულია, არა მარტო თავის ტვინის სხვადასხვა დანაყოფებში, 

არამედ სხვადასხვა სქესის ინდივიდებშიც (Berchold et al., 2008). მაგალითად, ასაკის 

მატებასთან ერთად, მდედრებში, მამრებთან შედარებით, ნაკლებად გამოხატულია იმ 

გენების ალტერაციები, რომლებიც ენერგიის პროდუცირებასა და ცილების 

სინთეზთან ასოცირდებიან და გაცილებით ხშირია იმ გენების ექსპრესიის 

ცვლილებები, რომლებიც იმუნური სისტემის აქტივაციასთან და გარემოს 
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სტრესორებზე საპასუხოდ რეაქციების განვითარებასთან არიან ასოცირებული 

(Berchold et al., 2008; Yuan et al., 2012). აღსანიშნავია ასევე შედარებით ახალი შრომები, 

რომელთა თანახმად მდედრების (ადამიანების და მღრღნელების) თავის ტვინში 

ტრანსკრიპტომების პიკური ცვლილებები, მამრებთან შედარებით, უფრო გვიან 

ვლინდებიან (Skene et al., 2017). კიდევ ერთ კლინიკურ კვლევაში, მამრი და მდედრი 

ინდივიდების თავის ტვინის სხვადასხვა უბნების მეტაბოლიზმის (ჟანგბადის და 

გლუკოზას ტოტალური მოხმარება, ცერებრალური სისხლის ნაკადი, აერობული 

მეტაბოლიზმი) in vivo, პოზიტრონ ემისიური ტომოგრაფიის და მათემატიკური 

მოდელირების კომპლექსური  მიდგომით შესწავლის შედეგად, გამოვლინდა, რომ 

ცერებრალური მეტაბოლიზმის მხრივ, ზრდასრული მდედრი ინდივიდების თავის 

ტვინი, იგივე ასაკის მამრი ინდივიდების თავის ტვინთან შედარებით, გაცილებით 

ახალგაზრდაა (Goyal et al., 2019).  

 

 ერთ-ერთი ასპექტი, რომელიც ასაკთან მიმართებაში სქესის როლის გათვალისწინებას 

თხოულობს, ასაკის მატებასთან ერთად, არარეპროდუქციულ ქცევაში ჩართული თავის 

ტვინის უბნების სტრუქტურულ-ფუნქციურ ორგანიზაციაში განვითარებული 

ცვლილებების გაშუქებაა. უახლესი მონაცემების თანახმად, სხვადასხვა სქესის 

ორგანიზმებში ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებები თავის ტვინის მრავალ ასეთ 

უბანში, მათ შორის მეტყველების პროდუცირებასთან დაკავშირებულ ზონებში, 

ვიზუოსპაციალური ინფორმაციის გადამუშავებაში ჩართულ წარმონაქმნებში, 

მეხსიერებისა და ემოციების ფორმირებაში მონაწილე „კოგნიტურ“ და „ემოციურ“  

კომპონენტებში ვითარდებიან. აღსანინავია, რომ სქესზე დამოკიდებულებით, ასეთი 

ცვლილებები განსხვავებული შეიძლება იყვნენ (Perkins et al., 2019; Porcher et al., 2021; 

Santin-Marquez et al., 2021). კერძოდ, უკვე შედარებით ადრეულ პოზიტრონ 

ტომოგრაფიის კვლევებში ნაჩვენებია, რომ ასაკთან ერთად თავის ტვინის მოცულობა 

მდედრებში და მამრებში განსხვავებულად იცვლება: მამრებში ასეთი ცვლილება 

განსაკუთრებით გამოხატული ფრონტალურ და ტემპორალურ წილებშია, მდედრებში 
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კი, ჰიპოკამპსა და პარიეტალურ წილში. იგივე კვლევაში სქესთან დაკავშირებული 

მეტაბოლიზმის ასიმეტრია განსაკუთრებით გამოხატული ტემპორალურ და 

პარიეტალურ წილებში, ბროკას ზონაში, თალამუსში და ჰიპოკამპში აღინიშნა (Murphy 

et al., 1996). ამგვარად, ასეთი მონაცემების თანახმად, ორივე სქესის ინდივიდებში 

ასაკთან დაკავშირებული სტრუქტურული და მეტაბოლური ცვლილებები 

განსაკუთრებით გამოხატული უმაღლეს კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართულ თავის 

ტვინის უბნებშია; თუმცა მამრებსა და მდედრებში ასეთი ცვლილებების მაქსიმალური 

კონცენტრაციები სხვადასხვა უბნებში განსხვავებულია. ამგვარად, გამოითქვა 

მოსაზრება, რომლის თანახმად, კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართული უბნების 

მორფოლოგიური და მეტაბოლური სქესთაშორისი განსხვავებები საფუძველს 

წარმოადგენენ იმ სპეციფიური პასუხებისთვის, რომლებსაც მამრი და  მდედრი 

ორგანიზმები, ასაკის მატებასთან ერთად, თავის ტვინის დაზიანებაზე საპასუხოდ 

ავლენენ (Murphy et al., 1996). ასეთი ვარაუდი შემდგომში სხვა ავტორებმაც გამოთქვეს 

(Armstrong et al., 2019; Kakimoto et al., 2016; Cavedo et al., 2018; Rosende-Rocaet al., 2021). 

მაგალითად, ორივე სქესის ჯანმრთელ ხანდაზმულ ინდივიდებში (65 წლის და მეტი), 

მაგნიტური რეზონანსით, პოზიტრონ ემისიური ტომოგრაფიით, მორფომეტრიული 

ანალიზით და გლუკოზას მეტაბოლიზმის შესწავლის შედეგად, ფრონტალურ, 

ტემპორალურ და პარიეტალურ ქერქში ზომიერი ატროფია და ჰიპომეტაბოლიზმი 

გამოვლინდა, თუმცა მამრებსა და მდედრებში  - განსხვავებულად. კერძოდ, მამრებში 

სტრუქტურული ატროფია მეტწილად მედიალურ ფრონტალურ ქერქშია, მდედრებში 

კი, ლატერალურ და მედიალურ ტემპორალურ ქერქში. ამის საწინააღმდეგოდ, 

მეტაბოლიზმის დომინანტური რედუქცია მამრებში ლატერალურ და მედიალურ 

პარიეტალურ ქერქშია, ხოლო მდედრებში - ვენტრალურ პრეფრონტალურ ქერქში, 

ბროკას ზონას ჩათვლით. ამგვარად, მამრებში ასაკის მატება უფრო ვიზუოსპაციალურ 

აქტოვობებში ჩართულ პარიეტალურ ქერქს შეეხო, ხოლო მდედრებში - მეტყველების 

პროდუცირების უმნიშვნელოვანეს კომპონენტს,  ბროკას ზონას   (Kakimoto et al., 2016).  
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მაგრამ ასაკის მატებასთან ერთად სქესის ეფექტი მხოლოდ მცირერციხოვან კვლევებშია 

გათვალისწინებული. პირველ რიგში, ეს ცხოველებზე ჩატარებულ კვლევებს ეხება: 

ექსპერიმენტული მონაცემების დიდი ნაწილი მხოლოდ მამრებზეა მიღებული. თავის 

მხრივ, სხვადასხვა ასაკის მამრ და მდედრ ცხოველებზე მეტწლად მხოლოდ ქცევითი 

ალტერაციებია აღწერილი. თუმცა ასეთი კვლევებიც, ძირითადად, მხოლოდ ორი 

ასაკობრივი ჯგუფის ცხოველებზეა შესრულებული. თავის მხრივ, განსაკუთრებით 

მცირეა ისეთი მორფოლოგიური კვლევები, რომლებშიც ორივე ფაქტორი - 

ცხოველების ასაკი და სქესია გათვალისწინებული. ამასთანავე, რამდენადაც ჩვენთვის 

ცნობილია, არ არსებობს ელექტრონულ-მიკროსკოპული კვლევები, რომლებშიც 

ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებები სხვადასხვა სქესის ორგანიზმებშია 

შედარებული.  

                  შედარებით მრავალრიცხოვანია კლინიკური კვლევები, თუმცა ასეთ 

კვლევებშიც, ძირითადად, სხვადასხვა სქესის ინდივიდების მხოლოდ ერთი ან ორი 

ასაკობრივი ჯგუფია განხილული - მეტწილად, ასაკთან ასოცირებული რომელიმე 

პათოლოგიის დროს. თავისთავად ეს ფაქტი მნიშვნელოვნად ზღუდავს ასაკის და 

სქესის ურთიერთობების სრულყოფილი ანალიზის შესაძლებლობას. გარდა ამისა, 

გარკვეულ შეზღუდვებს თავისთავად კლინიკური კვლევები გულისხმობენ.  

               ჩვენი კვლევა ყველაფერი ზემოხსენებულის გათვალისწინებით ჩატარდა.  
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2. მასალა და მეთოდები 

 

2.1. ცხოველები 

 

კვლევა ჩატარდა ვისტარის ხაზის ახალგაზრდა (P30-36), ზრდასრულ (P125-130) და  

ასაკოვან (P450-470) მამრ და მდედრ ვირთაგვაზე.  ყოველ ასაკობრივ ჯგუფში იყო 30 

ცხოველი: 15 მამრი და 15 მდედრი. 

               ცხოველები იმყოფებოდნენ სამ-სამნი, მავთულის სახურავის მქონე, 

პოლიპროპილენის გალიებში (30 სმ × 30 სმ × 25 სმ). ოთახში, სადაც განლაგებული იყო 

გალიები, დაცული იყო ექსპერიმენტული ცხოველების შენახვისთვის აუცილებელი 

ყველა პირობა: ტემპერატურა - 20°C −22°C, ტენიანობა − 55-60%, სინათლე-სიბნელის 

ციკლი: 12:12 სთ (სინათლე - 07.30 – 7.30); საკვები და წყალი ცხოველებს ჰქონდათ ad 

libitum. დროულად ხდებოდა ოთახის განიავება; დაცული იყო ცხოველების  ჰიგიენაც.  

               ამგვარად, ცხოველების შენახვის პირობები შესაბამისობაში იყო 

ევროკავშირის მიერ შემუშავებულ დირექტივებთან. ასევე დირექტივების შესაბამისად 

მიმდინარეობდა ქცევითი ექსპერიმენტები და ელექტრონულ-მიკროსკოპული 

პროცედურები. კვლევის პროტოკოლები დამტკიცდა ივანე ბერიტაშვილის 

ექსპერიმენტული ბიომედიცინის ცენტრის ბიოეთიკის კომისიის და ილიას 

სახელმწიფო უნივერსიტეტის შესაბამისი კომიტეტის მიერ. 

             

 

 2.2. ქცევითი ექსპერიმენტები 

 

ქცევითი ექსპერიმენტები ჩატარდა სინათლის ფაზის დროს (09.00 am–12.05 pm.), 

ბგერაგაუმტარ ოთახში. ყოველი ასაკობრივი ჯგუფიდან ფასდებოდა 15 მამრი და 15 

მდედრი ცხოველის ქცევა.  
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2.2.1. მრავალხიდიანი ლაბირინთის ტესტი - დასწავლა და მეხსიერება 

 

მრავალხიდიანი ლაბირინთის (რადიალური ლაბირინთის მოდიფიცირებული 

ვარიანტი) ტესტით, დასწავლისა და მეხსიერების შეფასება ახალგაზრდა, ზრდასრულ 

და ასაკოვან მამრ და მდედრ ვირთაგვებში მოვახდინეთ (Bikashvili et al., 2012; 

Lobzhanidze et al., 2020; Zimcikova et al., 2017). ლაბირინთი განლაგებული იყო 

ბგერაგაუმტარ ოთახში, იატაკიდან 30 სმ-ით დაშორებით. ლაბირინთის ზომები იყო 

45 სმ x 8 სმ x 35.5 სმ. ლაბირინთის ერთ ბოლოში იყო სასტარტო პლატფორმა - 

სეგმენტი, საიდანაც ცხოველი ლაბირინთის კვლევას იწყებდა, მეორე ბოლოში - ღია 

ყუთი/„გალია“, რომელშიც შესვლას ცხოველი ლაბირინთისგან განთავისუფლებად 

„აღიქვამდა“. ლაბირინთი შედგებოდა ათი, ერთმანეთისგან თანაბარი მანძილით 

დაშორებული ტოტისგან. ლაბირინთის ხუთი ტოტი „ღია“ იყო, დანარჩენი ხუთი კი, 

„დახშული“. ყოველ „ღია“ ტოტში შესვლისას, ცხოველს ჰქონდა საშუალება 

გაეგრძელებინა მოძრაობა წინ, სამიზნე გალიისკენ. ამის საწინააღმდეგოდ, „დახშულ“ 

ტოტში შესვლის შემთხვევაში, ცხოველი „ღია“ ტოტში უნდა დაბრუნებულიყო, 

ვინაიდან გალიისკენ მოძრაობა მხოლოდ „ღია“ ტოტიდან იყო შესაძლებელი (სურათი 

1).  
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სურათი 1. მრავალხიდიანი ლაბირინთის სქემატური გამოსახულება 

 

ყოველი ვირთაგვა მრავალხიდიანი ლაბირინთის ტესტს 10 დღის განმავლობაში, 

ყოველდღიურად ხუთჯერ, 5-5 წუთის განმავლობაში ასრულებდა. ტესტი იწყებოდა 

ცხოველის მოთავსებით სასტარტო პლატფორმაზე. მას ჰქონდა საშუალება 

შეცდომების და მცდელობების გზით ეპოვა სწორი გზა ყუთამდე და შესულიყო მასში. 

ყოველი “ღია“ ტოტის გავლა ცხოველისთვის იყო შესაძლებლობა გაეგრძელებინა გზა 

ყუთისკენ, რომელშიც შესვლა ანუ პლატფორმისგან/არაეთიოლოგიური პირობებისგან 

განთავისუფლება განიხილებოდა, როგორც დაჯილდოება და ლაბირინთის 

შესწავლის მოტივაცია. თავის მხრივ, „დახურულ“ ტოტში შესვლა ფასდებოდა, 

როგორც შეცდომა, რომელიც აიძულებდა ცხოველს „ღია“ ტოტში დაბრუნებულიყო, 

და ყუთის მიმართულებით გადაადგილება „ღია ტოტიდან“ გაეგრძელებინა.  

დასწავლა ფასდებოდა ტესტის ყოველი მცდელობის დროს ცალკეული ცხოველის 

მიერ დაშვებული შეცდომების რაოდენობით („დახურულ“ ტოტებში შესვლა) და იმ 

დროის მიხედვით, რომელსაც საჭიროებდა ცხოველი ლაბირინთის გასავლელად.  
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2.2.1.1. მრავალხიდიანი ლაბირინთის ტესტი: მონაცემების სტატისტიკური ანალიზი 

 

რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკურ ანალიზს ვახდენდით ვასარის 

პროგრამით (http://vassarstats.net). ქცევის პარამეტრებზე (შეცდომების რაოდენობა და 

ლაბირინთის ცალკეულ ტოტებში გატარებული დრო) ცხოველების  სქესის და ასაკის 

ეფექტების გამოსავლენად გამოყენებული იქნა ორფაქტორიანი ANOVA. კერძოდ, 

ფასდებოდა „ასაკის“ (სამი დონე - ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი 

ცხოველები) და „სქესის“ (ორი დონე - მამრები და მდედრები) ეფექტები. ANOVA-თი 

სარწმუნო ცვლილების გამოვლენის შემთხვევაში, იმის გასაგებად, თუ რა 

განაპირობებს ასეთ განსხვავებას, ვიყენებდით Tukey honestly significant difference 

(Tukey HSD) ტესტს. P- მნიშვნელობა ითვლებოდა სტატისტიკურად სარწმუნოდ, თუ 

ის ნაკლები იყო 0.05-ზე. თავში „საკუთარი მონაცემები“ სტატისტიკური ანალიზის 

შედეგები წარდგენილია, როგორც საშუალო ± საშუალოს სტანდარტული შეცდომა 

(mean ± standard error of the mean - SEM). 

 

2.2.2. მორისის წყლის ავზის ტესტი - სივრცითი მეხსიერების შეფასება 

 

მორისის წყლის ავზის ტესტის საშუალებით, სივრცითი მეხსიერება ახალგაზრდა, 

ზრდასრულ და ასაკოვან მამრ და მდედრ ვირთაგვებზე შევაფასეთ. გამოყენებული იქნა 

მორისის წყლის ავზის ტესტის „ფარული ბაქანის“ ადაპტირებული ვერსია (de Quervain 

et al., 1998; Ge et al., 2010; Vorhees & Williams, 2006). მორისის ავზი წარმოადგენდა 

წრიულ დანადგარდს, რომლის დიამეტრი იყო 1.5 მ, ხოლო სიღრმე - 0.5 მ. ავზი 

დაფარული იყო ონკანის წყლით, რომელსაც დამატებული ჰქონდა არატოქსიური 

თეთრი საღებავი. საღებავის დამატება წყალს გაუმჭვირვალეს ხდიდა. წყლის 

ტემპერატურა იყო 22°C±1°C. ოთახი, სადაც განლაგებული იყო ავზი, შეიცავდა 

რამოდენიმე სივრცულ ნიშანს: კარს, ფანჯარას, კარადას, კედლის საათს, კედლის 

პოსტერებს და სხვ. ორი წარმოსახვითი ხაზით აუზი გაყოფილი იყო ოთხ სექტორად. 
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ყოველი სექტორის ბოლო აღინიშნებოდა, როგორც ჩრდილოეთი (N), სამხრეთი (S), 

აღმოსავლეთი (E) და დასავლეთი (W). ასეთ აღნიშვნებს კომპასის მიმართულებებთან 

საერთო არ ჰქონდათ. ისინი ასახავდნენ: S – ექსპერიმენტატორის პოზიციას, N – 

ექსპერიმენტატორის საწინააღმდეგო პოზიციას, E – პოზიციას ექსპერიმენტატორიდან 

მარჯვნივ, და W – პოზიციას ექსპერიმენტატორიდან მარცხნივ (Vorhees and Williams, 

2006). სამხრეთ-დასავლეთის სექტორში (SW), წყლის ქვეშ, ზედაპირიდან 1.3 სმ-ის 

მოშორებით, განლაგებული იყო 4.5 სმ დიამეტრის „ფარული“ ბაქანი (სურათი 2). 

              ტესტი შედგებოდა ინფორმაციის შეძენის (acquisition) და ინფორმაციის 

„ამოღების“ (retrieval) ფაზებისგან.  

             ინფორმაციის შეძენის ფაზა შედგებოდა ორი სესიისგან, ხოლო ყოველი სესია -

ცხოველის ოთხი გაშვებისგან. ყოველი გაშვება იწყებოდა ცხოველის წყალში 

მოთავსებით, სახით აუზის კედლისკენ, ოთხი სხვადასხვა პოზიციიდან: E, N, S, W -

პირველი სესიის დროს, და N, S, W, E  - მეორე სესიის დროს. ამგვარად, ყოველი სესიის 

დროს, პოზიციების თანმიმდევრობა განსხვავებული იყო (Vorhees and Williams, 2006). 

ცხოველს ჰქონდა საშუალება მაქსიმუმ 60 წმ-ის განმავლობაში ყოფილიყო/ეცურავა 

წყალში, რათა ეპოვა SW სექტორში განლაგებული, წყლით დაფარული ბაქანი და 

ასულიყო მასზე. თუ ცხოველი ამას ახერხებდა, გალიაში გადაყვანამდე ის 

პლატფორმაზე 30 წმ-ის განმავლობაში რჩებოდა. თუ ცხოველი ბაქანს 60 წმ-ის 

განმავლობაში ვერ პოულობდა, ექსპერიმენტატორი ფაქიზად „ეხმარებოდა“ მას 

ბაქანის პოვნაში. ასეთი ცხოველიც ბაქანზე 30 წამი იმყოფებოდა, შემდეგ კი, გალიაში 

ბრუნდებოდა. ამგვარად, ინფორმაციის შეძენის ფაზის დროს, ყოველ ვირთაგვას 

გალიის მოსაძებნად რვა საშუალება ჰქონდა.    

               ინფორმაციის „ამოღების“ შეფასება, ხდებოდა პირველი ფაზიდან 30 წუთის 

და 24 საათის შემდეგ. ამ დროს ბაქანი აუზში აღარ იყო. მიზანი იყო გამოგვევლინა, თუ 

რამდენად ახსოვს ვირთაგვას ბაქანის ადგილსამყოფელი ანუ შესაბამისი სექტორი. 

ფაზა იწყებოდა ვირთაგვას წყალში მოთავსებით - სახით, აუზის კედლისკენ: 30 წუთის 

შემდეგ – A პოზიციაში ანუ სექტორში, სადაც ადრე ბაქანი იყო („სამიზნე“ სექტორი), 
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ხოლო 24 საათის შემდეგ - B პოზიციაში, ანუ იმ სექტორის საწინააღმდეგოდ, 

რომელშიც პირველი ფაზის დროს ბაქანი იყო განლაგებული (საწინააღმდეგო 

სექტორი). როგორც 30 წუთის, ასევე 24 საათის შემდეგ, ინფორმაციის (ბაქანის 

განლაგების) დამახსოვრება ფასდებოდა 60-წამიანი ერთჯერადი ცდით, რომლის 

დროს ცხოველს ჰქონდა საშუალება ეპოვა „სწორი“/სამიზნე სექტორი. ვირთაგვას ქცევა 

ფიქსირდებოდა აუზის ზევით დამაგრებული და კომპიუტერთან დაკავშირებული 

ვიდეოკამერით. ფასდებოდა ბაქანის „ძებნისას“ ცურვით გავლილი დისტანცია და  

ყოველ სექტორში გატარებული დრო. თუ ოპოზიციურ სექტორთან შედარებით, 

ვირთაგვა სარწმუნოდ მეტ დროს „სამიზნე“ სექტორში ატარებდა, ეს ნიშნავდა, რომ მან 

ბაქანის ადგილსამყოფელი დაიმახსოვრა.  

 

სურათი 2. მორისის ავზის სქემატური გამოსახულება 
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2.2.2.1. მორისის წყლის ავზის ტესტი: მონაცემების სტატისტიკური ანალიზი 

 

ტესტის შესრულებისას მიღებული რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკური 

ანალიზისთვის VassarStats პროგრამა (http://vassarstats.net) გამოვიყენეთ. სივრცით 

მეხსიერებაზე სქესის და ასაკის ზემოქმედებას ორფაქტორიანი ANOVA-თი 

ვაფასებდით. კერძოდ, ვახდენდით ორი ფაქტორის - “ასაკის“ (სამი დონე: 

ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველები) და „სქესის“ (ორი დონე: 

მამრები და მდედრები) ეფექტების ანალიზს. თუ ANOVA-თი სარწმუნო განსხვავება 

ვლინდებოდა, იმის გასაგებად, თუ რამ განაპირობა ასეთი განსხვავება, ვიყენებდით 

Tukey HSD ტესტს. P მნიშვნელობა ითვლებოდა სარწმუნოდ, თუ ის ნაკლები იყო 0.05. 

მონაცემები (თავი: „საკუთარი მონაცემები“) წარმოდგენილია როგორც საშუალო ± 

საშუალოს სტანდარტული შეცდომა (mean ± standard error of the mean - SEM). 

 

2.2.3. ამაღლებული ჯვარედინი ლაბირინთის ტესტი - შფოთვის ტიპის ქცევის შეფასება 

 

ემოციური სფერო, კერძოდ, შფოთვის ტიპის ქცევა ახალგაზრდა, ზრდასრულ და 

ასაკოვან მამრ ვირთაგვებზე შეფასდა. ამისთვის გამოვიყენეთ ამაღლებული 

ჯვარედინი ლაბირინთის ტესტი (Balaan et al., 2019; Lobzhanidze et al., 2019). ხის 

მასალისგან დამზადებული, ჯვარედინი ლაბირინთი ორი ღია (ნათელი) და ორი 

დახურული (ბნელი), ერთმანეთისგან საპირისპიროდ განლაგებული ტოტისგან 

შედგებოდა (45 სმ x 15 სმ x 30 სმ). ტოტების გადაჯვარედინების ადგილზე  

ლაბირინთის ე.წ. ცენტრალური ზონა იყო (სურათი 3). ლაბირინთი განლაგებული იყო 

იატაკიდან 40 სმ-ით  ზევით, ბგერაგაუმტარ ოთახში, მუდმივი განათებით.  

                ტესტი იწყებოდა ვირთაგვას მოთავსებით ლაბირინთის ცენტრალურ ზონაში. 

მას ეძლეოდა საშუალება თავისუფლად ემოძრავა ლაბირინთის სივრცეში, 5 წუთის 

განმავლობაში. ვირთაგვას ქცევას აფიქსირებდა ლაბირინთის ზევით განლაგებული 

და კომპიუტერთან დაკავშირებული ციფრული ვიდეოკამერა. ფასდებოდა: ღია და 

http://vassarstats.net/
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დახურულ ტოტებში შესვლების რაოდენობა, ღია და დახურულ ტოტებში 

გატარებული დრო, ღია და დახურულ ტოტებში უკანა თათებზე ან ვერტიკალურ 

მდგომარეობაში დგომების რაოდენობები (rearing) და გრუმინგის ტიპის ჯამური 

აქტივობა. ტესტის ვალიდობა ეფუძნება შემდეგ ფაქტს: ნორმალურ პირობებში 

ვირთაგვები პრიორიტეტს სიბნელეს ანიჭებენ (მკვეთრი სინათლე ვირთაგვასთვის 

მეტწილად სტრესოგენულია). შესაბამისად, ჩვეულებრივ ისინი გაცილებით მეტ დროს 

ბნელ სივრცეში, ლაბირინთის შემთხვევაში კი, ბნელ ტოტებში ატარებენ. ასეთი 

მდგომარეობიდან გადახრა, მაგალითად, განსაკუთრებული „ინტერესი“ ნათელი 

ტოტების მიმართ, შფოთვის ტიპის ქცევასთან უნდა ასოცირდებოდეს (Arrant et al., 

2013; Verbitsky et al., 2020). ასევე შფოთვის ტიპის ქცევასთან ასოცირდება გრუმინგის 

ტიპის და უკანა თათებზე დგომების გაზრდილი რაოდენობა (Estanislau et al., 2019). 

  

 

 

 

სურათი  3. ჯვარედინი ლაბირინთის სქემატური გამოსახულება  
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2.2.3.1.  ამაღლებული ჯვარედინი ლაბირინთის ტესტი: მონაცემების სტატისტიკური 

ანალიზი 

 

სხვადასხვა ასაკის ცხოველების რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკურ ანალიზს 

ვახდენდით კომპიუტერული პროგრამის, VassarStats-ის საშუალებით 

(http://vassarstats.net). ცხოველების ქცევაზე ასაკის ეფექტის გასარკვევად ვიყენებდით 

ერთფაქტორიან ANOVA-ს, ხოლო სარწმუნო განსხვავების გამოვლენის შემთხვევაში - 

Tukey's honestly significant difference test (Tukey's HSD)-ს. განსხვავება ითვლებოდა 

სარწმუნოდ, თუ P-ს მნიშვნელობა ნაკლები იყო 0.05-ზე. მონაცემები (იხ. თავი: 

„საკუთარი მონაცემები“) წარმოდგენილია როგორც საშუალო ± საშუალოდ 

სტანდარტული შეცდომა (mean ± standard error of the mean - SEM). 

                სურათებზე ყველა ასაკობრივი ჯგუფების მაჩვენებლები მოცემულია 

პროცენტებში; 100%-ად ახალგაზრდა ცხოველების მონაცემებია მიჩნეული.  

 

2.2.4. ღია ველის ტესტი - შფოთვის ტიპის ქცევის შეფასება 

 

ღია ველის ტესტი კიდევ ერთი განსაკუთრებით გავრცელებული მეთოდია, 

რომლითაც სხვადასხვა ასაკის ცხოველებში შფოთვის ტიპის ქცევა შევაფასეთ. ტესტი 

ახალგაზრდა, ზრდასრულ და ასაკოვან მამრ ვირთაგვებზე ჩატარდა. ღია ველს ჰქონდა 

კვადრატული ფორმა. მისი ზომები იყო  70 სმ x 70 სმ x 60 სმ. ღია ველის მუქი ზედაპირი 

დახაზული იყო ვერტიკალური და ჰორიზონტალური თეთრი ზოლებით. ზოლების 

გადაკვეთით იქმნებოდა 14 სმ x 14 სმ-ს ზომის კვადრატები (სურათი 4). ტესტის 

დაწყებისას, ყოველი ცხოველი თავსდებოდა ღია ველის ცენტრში. მას ჰქონდა 

საშუალება 10 წუთის განმავლობაში  თავისუფლად ემოძრავა ველში.  ცხოველთა ქცევა 

ფიქსირდებოდა კომპიუტერთან დაკავშირებული ვიდეოკამერით. ქცევის 

შეფასებისას, ვითვალისწინებდით: ცხოველის მიერ თეთრი ზოლების ოთხივე თათით 

გადაკვეთების რაოდენობას და  გრუმინგის საერთო აქტივობებს. 

http://vassarstats.net)./
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სურათი 4. ლოკომოტორული აქტივობის შესაფასებლად გამოყენებული ღია ველის 

სქემატური გამოსახულება 

 

2.2.4.1. ღია ველის ტესტი: მონაცემების სტატისტიკური ანალიზი 

 

სხვადასხვა ასაკის ცხოველების რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკურ ანალიზს 

ვახდენდით კომპიუტერული პროგრამის VassarStats (http://vassarstats.net) 

საშუალებით. იმის გასარკვევად, თუ როგორია ასაკის ეფექტი ცხოველების ღია ველში 

ქცევაზე, გამოვიყენეთ ერთფაქტორიანი ANOVA. ANOVA-თი სარწმუნო განსხვავების 

გამოვლენის შემთხვევაში, იმისთვის, რომ გაგკვერვია, თუ რამ განაპირობა აღნიშნული 

განსხვავება, ვიყენებდით Tukey's HSD ტესტს. განსხვავება ითვლებოდა სარწმუნოდ, 

თუ P-ს მნიშვნელობა ნაკლები იყო 0.05-ზე. მონაცემები მოცემულია როგორც საშუალო 

± საშუალოს სტანდარტული შეცდომა (standard error of the mean, SEM).  

http://vassarstats.net/
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            სურათებზე (იხ. თავი „საკუთარი მონაცემები“) ყველა ასაკობრივი ჯგუფების 

მაჩვენებლები მოცემულია პროცენტებში; 100%-ად მიჩნეულია ახალგაზრდა 

ცხოველების მონაცემები.  

  

2.3. ელექტრონული მიკროსკოპია 

 

იმის გამოსავლენად, თუ როგორია ასაკის ეფექტი ვირთაგვების კოგნიტურ 

ფუნქციებსა და ემოციურ სფეროში ჩართული თავის ტვინის უბნების ნატიფ 

აღნაგობასა (ნეირონი, გლიური უჯრედები, სინაფსი, პერიკაპილარული და 

უჯრედშორისი სივრცე) და პრესინაფსურ არქიტექტონიკაზე, ახალგაზრდა, 

ზრდასრული და ასაკოვანი ვირთაგვების ჰიპოკამპის CA1 და CA3 ველების (მამრი და 

მდედრი ვირთაგვები) და ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის (მამრი ვირთაგვები) 

ულტრასტრუქტურა და სინაფსების აღნაგობა ავღწერეთ. ამ მიზნისთვის თითო 

ჯგუფიდან 5-5, შემთხვევითობის პრინციპით არჩეული მამრი და მდედრი ცხოველები 

გამოვიყენეთ. 

                 

 

2.3.1. მასალის მომზადება 

 

მასალა ტრანსმისიული ელექტრონული მიკროსკოპიისთვის მომზადდა კონვენციური 

მეთოდით (Lobzhanidze et al. 2019, 2020; Zhvania et al., 2021, 2022), ყოველი ასაკობრივი 

ჯგუფიდან ხუთ, შემთხვევითად არჩეულ ცხოველებზე. ცხოველებს, 

პენტობარბიტალის ინტრაპერიტონიული ინექციის ქვეშ (100 მგ/კგ) უკეთდებოდათ 

ტრანსკარდიალური პერფუზია: თავდაპირველად, 0.9% NaCl ხსნარით, შემდეგ კი, 0.1 

M ფოსფატ-ბუფერის ხსნარზე დამზადებული 4% პარაფორმალდეჰიდის და 2.5% 

გლუტარალდეჰიდის ნარევით (500 მლ, pH – 7.4, პერფუზიის წნევა –  

120 მმ Hg). ქალადან თავის ტვინის ექსტირპაციას ვახდენდით პერფუზიიდან 60 
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წუთის შემდეგ. თავის ტვინს, შემდგომი ფიქსაციისთვის, 2 საათით ვათავსებდით 

იგივე შემადგენლობის საპერფუზიო სითხეში. შემდეგ ეტაპზე ჰიპოკამპის CA1 და CA3 

ველების და ნუშისებრი სხეულის ცენტრალური ბირთვის შემცველ თავის ტვინის 

ქსოვილს ვაქუცმაცებდით უმცირეს ნაჭრებად და ვახდენდით მათ პოსტფიქსაციას 

ოსმიუმის ტეტროქსიდის 2%-იან ხსნარში, 2 საათის განმავლობაში. პოსტფიქსაციის 

შემდეგ ნაჭრები ვრეცხავდით 0.1 M ფოსფატური ბუფერის ხსნარში და ვამუშავებდით 

აღმავალი კონცენტრაციის სპირტებში,  აცეტონის ხსნარებში და აცეტონის და 

დიურკუპანის სხვადასხვა პროცენტობის ნარევებში. ბოლო ეტაპზე ტვინის ნაჭრები 

ჩავაყალიბეთ დიურკუპანში, მანუფაქტურის პროტოკოლის მიხედვით (Electron 

Microscopy Sciences, USA; www.emsdiasum.com). ჩაყალიბებული ქსოვილიდან, 

ულტრატომ Leica EM UC7 საშუალებით, ვიღებდით 45-50 ნმ სისქის ულტრათხელ 

ანათლებს, ვათავსებდით მათ 200-დანაყოფიან სპილენძის ბადეებზე და ვღებავდით 

ურანილ-აცეტატის და ტყვიის ციტრატის ხსნარებში. ანათლებს ვიკვლევდით  

ტრანსმისიულ ელექტრონულ მიკროსკოპში JEM 1400 (JEOL, Japan). იმისთვის, რომ 

გამოგვერიცხა სხვადასხვა ანათლებზე ერთი და იგივე სტრუქტურული კომპონენტის 

(ნეირონის, სინაფსის, გლიური უჯრედის, ნეიროპილის და პერიკაპილარული სივრცის) 

განმეორებითი გადაღება, ყოველი უბნიდან ყოველი მეხუთე ანათალი შევსწავლეთ: 20 

ანათალი ცხოველიდან.                  

              ულტრათხელ ანათლებზე სხვადასხვა ასაკის ცხოველების ზევით 

ჩამოთვლილი უბნების ნეირონების, გლიური უჯრედების, სინაფსების, 

პერიკაპილარული სივრცის და უჯრედშორისი სივრცის ნატიფი აღნაგობა ავღწერეთ. 

გარდა ამისა, სპეციალური მორფომეტრიული მიდგომების გამოყენებით, ჰიპოკამპის 

CA1 ველის და ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის პრესინაფსური არქიტექტონიკა 

შევისწავლეთ. 

 

2.3.2. პრესინაფსური არქიტექტონიკა - ჰიპოკამპის CA1 ველი 

 

https://www.emsdiasum.com/microscopy/?msclkid=7d266f1dae7011ecae2d4c66f7f66d8c
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ჰიპოკამპის ველების ულტრასტრუქტურის შესწავლისას, ასაკის ეფექტი 

განსაკუთრებით გამოხატული CA1 ველში აღმოჩნდა (იხ. დანაყოფი: საკუთარი 

მონაცემები). ამიტომ ახალგაზრდა, ზრდასრულ და ასაკოვან მამრ და მდედრ 

ვირთაგვებში ჰიპოკამპის პრესინაფსური არქიტექტონიკა სწორედ აღნიშნულ ველში 

ავღწერეთ. კერძოდ, CA1 ველიდან მიღებულ 300 ელექტრონულ მიკროგრაფებზე (20-

20 მიკროგრაფი ყოველი ასაკობრივი ჯგუფის ყოველი ცხოველიდან) გაიზომა აქსო-

დენდრიტული სინაფსების შემდეგი პარამეტრები: პრესინაფსური ტერმინალების 

რაოდენობა ფართობის ერთეულზე (მკმ2), პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი, 

აქტიური ზონის სიგრძე, პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი, 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი (სურათი 5), პრესინაფსურ 

ტერმინალებში სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობა, პრესინაფსურ 

მემბრანასთან უშუალოდ მიახლოებული (0-80 ნმ) სინაფსური ვეზიკულების 

რაოდენობა (readily released pool - RRP), სინაფსის აქტიური ზონისგან 80-200 ნმ-ის 

დაშორებული სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა (recycling pool - RecP) და 

სინაფსის აქტიური ზონისგან > 200 ნმ-ით დაშორებული დანარჩენი სინაფსური 

ვეზიკულების რაოდენობა (resting pool - ResP) (სურათი 5). ზუსტი გაზომვებისთვის 

ელექტრონული მიკროგრაფები ImageJ პროგრამაში  გადაგვქონდა (ვერსია 1.44, The  

National Institute of Mental Health) 
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სურათი 5. ჰიპოკამპის CA1 ველის ნეიროპილის ფრაგმენტი. ImageJ პროგრამის 

საშუალებით, თეთრი ხაზებით აღნიშნულია: პროფილები 1, 3 - პრესინაფსური 

ტერმინალები, პროფილი 2 – პოსტსინაფსური კომპონენტი. პროფილ 2-ზე 

გამოყოფილია პოსტსინაფსური მიტოქონდრია, ხოლო პროფილ 3-ზე - პრესინაფსური 

მიტოქონდრია. პროფილ 1-ზე, თეთრი ისრებით აღნიშნულია სინაფსის აქტიური 

ზონა. 

 

ცალკეულ სურათებზე პარამეტრების გაზომვისას, ვითვალისწინებდით სურათის 

მასშტაბს (მასშტაბი ეფუძნებოდა მიკროსკოპის გადიდებას; დატანილია ყოველ 

სურათზე). ჩატარდა შემდეგი პროცედურები: 

                პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობას ვანგარიშობდით ფართობის 

ერთეულზე. ამისთვის ყოველ მიკროგრაფზე გამოვლენილი სინაფსური 

ტერმინალების საერთო რაოდენობა  იყოფოდა მიკროგრაფის ფართობზე. 
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                პრესინაფსური ტერმინალების და მიტოქონდრიების ფართობის გაზომვის 

მიზნით, ყოველ მიკროგრაფზე, კომპიუტერის free hand line ოფციის საშუალებით, 

ვახდენდით ყოველი პრეტერმინალის და ყოველი მიტოქონდრიის შემოხაზვას. 

პროგრამის პროცედურების საშუალებით, ვიღებდით შესაბამის რაოდენობრივ 

მნიშვნელობებს. 

                  სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძის გაზომვისას, ვეფუძნებოდით  სინაფსის 

იდენტიფიკაციის შემდეგ პარამეტრებს: (1) პრესინაფსური და პოსტსინაფსური 

მემბრანები ერთმანეთის მკვეთრად საპირისპიროდ უნდა ყოფილიყვნენ  

განლაგებული, (2) პრესინაფსური მემბრანას სიახლოვეს განლაგებული უნდა 

ყოფილიყო სინაფსური ვეზიკულების კლასტერები, (3) პოსტსინაფსურ კომპონენტში 

მკვეთრად უნდა ყოფილიყო გამოხატული პოსტსინაფსური მემრაბანას ასიმეტრია 

(Sudhof, 2012). 

                  სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობის გარდა, ვანგარიშობდით 

ფუნქციურად განსხვავებულ კლასტერებში გაერთიანებული ვეზიკულების 

რაოდენობას. კლასტერებად დაყოფა ეფუძნებოდა Denker & Rizzoli, (2010) და Rizzoli & 

Betz (2005)-ის მიერ შემოთავაზებულ კლასიფიკაციას, რომელიც ეფუძნებოდა 

სინაფსის აქტიურ ზონასთან მიმართებაში ვეზიკულების განსხვავებულ 

გადანაწილებას. კერძოდ, სინაფსური ვეზიკულები, რომლებიც აქტიური ზონისგან 0-

80 ნმ-ის მანძილით იყვნენ დაშორებული, readily released pool/docking vesicles 

(ნეიროტრანსმიტერის გამოსაყოფად მზადმყოფი ან პრესინაფსურ მემბრანასთან 

შეპირაპირებული ვეზიკულების კლასტერი) – RRP-ს შეადგენდენ, ვეზიკულები, 

რომლებიც აქტიური ზონისგან 80-200 ნმ-ით იყვნენ დაშორებული - recycling pool 

(RecP)-ს განეკუთვნებოდნენ (რეციკლირებული ვეზიკულების კლასტერი), ხოლო 

ვეზიკულები, რომლებიც აქტიური ზონისგან 200 ნმ-ზე მეტი მანძილით იყვნენ 

დაშორებული, „დანარჩენი“ ან სარეზერვო“ ვეზიკულების კლასტერში (resting pool - 

ResP) შედიოდნენ (სურათი 6).  
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სურათი 6.  სინაფსური ვეზიკულები, გაერთიანებული სამ ფუნქციურად განსხვავებულ 

კლასტერში: (ა) სქემატური გამოსახულება - ვეზიკულების სხვადასხვა კლასტერებად 

დაყოფა ეფუძნება მანძილს ვეზიკულებსა და სინაფსის აქტიურ ზონას შორის: Readily 

Released Pool, RRP - პრესინაფსური მემბრანისგან 0-80 ნმ-ით დაშორებული, 

ტრანსმიტერის გამოსაყოფად მზადმყოფი, აქტიური ვეზიკულები; Recycling Pool, RecP 

- პრესინაფსური მემბრანისგან 80-200 ნმ-ით დაშორებული, რეციკლირებადი ან 

ხელახლა გამოსაყენებადი ვეზიკულები; Resting Pool, ResP -  პრესინაფსური 

მემბრანისგან >200 ნმ-ით დაშორებული,დანარჩენი, არააქტიური ვეზიკულები. (ბ) 

ელექტრონული მიკროგრაფი: აღნიშნულია სინაფსური ვეზიკულების ფუნქციურად 

განსხვავებული კლასტერები 
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2.3.2.1. რაოდენობრივი მონაცემების სტატიტიკური ანალიზი 

 

რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკურ ანალიზს ვახდენდით კომპიუტერული 

პროგრამა VassarStats-ის საშუალებით (http://vassarstats.net). აქსო-დენდრიტული 

სინაფსების ზემოთჩამოთვლილ თვლად პარამეტრებზე ცხოველების სქესის და ასაკის 

ეფექტების გამოსავლენად ვიყენებდით ორფაქტორიან ANOVA (სქესი × ასაკი), ხოლო 

სარწმუნო განსხვავების გამოვლენის შემთხვევაში - Tukey's HSD ტესტს.  P ითვლებოდა 

სარწმუნოდ, თუ მისი მნიშვნელობა 0.05-ზე ნაკლები იყო. მონაცემები მოცემულია, 

როგორც საშუალო ± საშუალო სტანდარტული შეცდომა (SEM). 

 

2.3.3. პრესინაფსური არქიტექტონიკა - ნუშისებრი სხეულის ცენტრალური ბირთვი 

 

ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი მამრი ვირთაგვების ამიგდალას 

ცენტრალური ბირთვიდან მიღებულ ელექტრონულ მიკროგრაფებზე, ცნობილი 

მორფომეტრიული მიდგომების გამოყენებით, გაიზომა აქსო-დენდრიტული 

სინაფსების პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობა, პრესინაფსური 

ტერმინალების ფართობი, პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობა, 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი და სინაფსების აქტიური ზონის სიგრძე 

(Lobzhanidze et al., 2019, 2020). ყოველი ცხოველიდან შესწავლილი იქნა 20 

მიკროგრაფი. ზუსტი გაზომვისთვის კომპიუტერული პროგრამა ImageJ გამოვიყენეთ  

(ვერსია  1.44,  The  National  Institute  of  Mental Health). გაზომვების დროს 

ვითვალისწინებდით ყოველი სურათის მასშტაბს.  

                  პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობას ფართობის ერთეულზე 

ვითვვლიდით. ამისთვის ყოველ მიკროგრაფზე არსებული პრესინაფსური 

ტერმინალების რიცხვი იყოფოდა მიკროფოტოგრაფის ფართობზე.  

http://vassarstats.net/
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                   პრესინაფსური მიტოქონდრიების საერთო რაოდენობა. ყოველ 

მიკროგრაფზე არსებული პრესინაფსური მიტოქონდრიების საერთო რიცხვი იყოფოდა 

იგივე მიკროგრაფზე არსებული პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობაზე.  

                   პრესინაფსური ტერმინალების და მიტოქონდრიების ფართობის გაზომვის 

მიზნით, ყოველ მიკროგრაფზე, კომპიუტერის ფუნჯით, ვახდენდით 

პრეტერმინმალების და მიტოქონდრიების ზუსტ შემოხაზვას. პარამეტრები გაიზომა 

კომპიუტერულ პროგრამა ImageJ საშუალებით.. 

                   სინაფსის აქტიური ზონის  სიგრძე.  სინაფსური ზონის 

იდენტიფიკაციისთვის გამოყენებული იქნა იგივე კრიტერიუმები, რაც ჰიპოკამპის CA1 

ველის შემთხვევაში (Sudhof, 2018).  

                      

2.3.3.1. რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტიკური ანალიზი 

 

აქსო-დენდრიტული სინაფსების ზევით ჩამოთვლილ პარამეტრებზე ასაკის შესაძლო 

ეფექტის გამოსავლენად, გამოვიყენეთ ერთფაქტორიანი ANOVA. სარწმუნო 

განსხვავების შემთხვევაში, იმისთვის, რომ გაგვესაზღვრა თუ რა განაპირობებს ასეთ 

განსხვავებას, ვიყენებდით Tukey’s HSD ტესტს. P-მნიშვნელობა ითვლებოდა 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ, თუ ის ნაკლები იყო 0.05 -ზე. მონაცემები მოცემულია, 

როგორც mean ± standard error of the mean (SEM). 
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3. მიღებული შედეგები  

 

3.1. ქცევა 

 

3.1.1. ქცევა მრავალხიდიან ლაბირინთში 

 

ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, ორივე ფაქტორი - „ასაკი“ და „სქესი“ გავლენას 

ახდენს მრავალხიდიან ლაბირინთში ცხოველების ქცევაზე. დაშვებული შეცდომების 

რაოდენობის მხრივ, სარწმუნოა, როგორც სქესის [F(1,59)=25.45, P<0.0001] და ასაკის 

ეფექტები [F(1,59)=18.57, P<0.0001], ასევე ფაქტორთა ინტერაქცია [F(1,59)=26.87, 

P<0.0001]. ასეთი მონაცემები იძლევიან საფუძველს დაშვებისთვის, რომ 

მრავალხიდიან ლაბირინთში შეცდომების დაშვება  ასაკი- და სქეს- დამოკიდებულია. 

Tukey HSD ტესტის მიხედვით, სხვადასხვა სქესის ცხოველებს შორის, შეცდომების 

სარწმუნოდ მეტ რაოდენობას („დახურულ“ ტოტებში შესვლა) მხოლოდ ასაკოვანი 

მამრი ვირთაგვები უშვებენ (მამრი ცხოველები: 3.63±0.35, მდედრი ცხოველები: 

0.41±0.22; P<0.01). სხვა ასაკობრივი ჯგუფების მამრებსა და მდედრ ცხოველებს შორის, 

სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლინდა (P>0.05) (სურათი 7 ა).              

                 აღმოჩნდა ასევე, რომ ახალგაზრდა მდედრი ვირთაგვები  მრავალხიდიან 

ლაბირინთში სარწმუნოდ მეტ შეცდომებს უშვებენ, ვიდრე ზრდასრული (1.23±0.3 vs. 

0.35±0.18, P<0.01) და ასაკოვანი მდედრები (1.23±0.3 vs. 0.41± 0.22, P<0.01). თუმცა ასეთი 

განსხვავება არ გამოვლინდა მამრ ვირთაგვებში,  რომელთა შორის სარწმუნოდ მეტ 

შეცდომებს მხოლოდ ასაკოვანი ცხოველები უშვებდნენ  (ორივე შემთხვევაში - P<0.01) 

(სურათი 7 ა).    
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სურათი 7. მრავალხიდიანი ლაბირინთის ტესტის შედეგები. განსხვავებები 

ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი მამრი და მდედრი ცხოველების მიერ (ა) 

დაშვებული შეცდომების და (ბ) ლაბირინთში გატარებული დროს საშუალო 

მაჩვენებლებს შორის. n - შეცდომების რაოდენობა; **P<0.01; ცხოველების 

რაოდენობა=12/ჯგუფი.  

 

 

ორივე პარამეტრი - „ასაკი“ და „სქესი“, სარწმუნო გავლენას ასევე ახდენს ცხოველების 

მიერ მრავალხიდიან ლაბირინთში გატარებულ დროზეც [ასაკი:[F(1,59) =23.82, P< 

0.001], [სქესი: F(1,59) =8.45, P< 0.01]. ამ შემთხვევაშიც, ლაბირინთში დაშვებული 

შეცდომების მსგავსად, ლაბირინთის გასავლელად განსაკუთრებით დიდ დროს 

ასაკოვანი ცხოველები, კერძოდ, მამრები საჭიროებენ: ეს დრო 3-4 -ჯერ მეტია (სურათი 

7 ბ).  
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               თავის მხრივ, მრავალჯერადმა შედარებამ მდედრი ვირთაგვების სხვადასხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებს შორის სარწმუნო განსხვავება არ გამოავლინა (P>0.05). ამასთანავე, 

ასაკოვანი მამრი ვირთაგვები, ახალგაზრდა და ზრდასრულ მამრებთან შედარებით, 

ლაბირინთში სარწმუნოდ მეტ დროს ატარებდნენ  (P<0.01) (სურათი 7 ბ).    

               ამგვარად, მონაცემები მიუთითებენ, რომ მრავალხიდიანი ტესტის 

შესრულებისას დასწავლის დარღვევები მხოლოდ ასაკოვან მამრებშია, მდედრების 

ქცევა კი, ძირითადად უცვლელი რჩება. 

  

3.1.2. ქცევა მორისის წყლის ავზში 

 

როგორც ზევით აღინიშნა, მორისის წყლის ავზის ტესტი ინფორმაციის შეძენის 

(დასწავლა) და ინფორმაციის ამოღების (მეხსიერება) ფაზებისგან შედგებოდა. თავის 

მხრივ, ინფორმაციის შეძენის ფაზა ორი საწვრთვნელი სესიისგან შედგებოდა, ხოლო 

თითოეული მათგანი - ოთხი გაშვებისგან. ასევე ორ სესიას მოიცავდა ინფორმაციის 

ამოღების ფაზა: ავზიდან ბაქანის ამოღებიდან 30 წუთის შემდეგ (ხანმოკლე 

მეხსიერება) და 24 საათის შემდეგ (ხანგრძლივი მეხსიერება) (ტესტის დეტალური 

აღწერა მოცემულია დანაყოფში: მასალა და მეთოდები). 

 

ინფორმაციის შეძენის ფაზა: 

 

             დრო, რომელსაც საჭიროებდნენ ცხოველები ბაქნამდე მისაღწევად: 

ინფორმაციის შეძენის ფაზის შემთხვევაში, სქესი გავლენას ახდენდა იმ დროის 

ხანგრძლივობაზე, რომელსაც ცხოველები ბაქნამდე მისაღწევად საჭიროებდნენ 

[F(1.67)=25.85, P<0.001]. კერძოდ, ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი მამრი 

ვირთაგვები იმყოფებოდნენ წყალში/ცურავდნენ სარწმუნოდ ხანგრძლივი დროის 

განმავლობაში, ვიდრე მათი მდედრი თანატოლები (ორივე შემთხვევაში - P<0.05) 

(სურათი 8 ა, ცხრილი 1).  
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ცხრილი 1. მორისის წყლის ავზი, ინფორმაციის შეძენის ფაზა. მრავალჯერადი 

შედარების შედეგები. ახალგ, ახ - ახალგაზრდა, ზრდასრ, ზრ  - ზრდასრული, ასაკოვ, 

ას - ასაკოვანი. 

 

                

 

 

 

ინფორმაციის  შეძენის  ფაზა, საწვრთნელი სესია 1    

დრო (წმ) დისტანცია (მ) 

 ახალგ ზრდასრ ასაკოვ ახალგ ზრდასრ ასაკოვ 

მდედრი 32.77±449 25.162.18 18.78±2.1 5.93±0.9 5.36±0.45 5.01±0.5 

მამრი 39.39±2.7 31.11±4.9 33.67±2.8 6.65±0.55 4.04±0.56 9.93±0.9 

 P- მდედრი  vs. 

მამრი P<0.01 P<0.05 P<0.01 P>0.05 P<0.05 P<0.01 

P - სხვადასხვა  

ასაკის მდედრების 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. 

ას 

P<0.05 P<0.01 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

P - სხვადასხვა 

ასაკის მამრების 

შედარება  

ახ vs. 

ზრდასრ 

ახ vs. 

ზრდასრ 

ახ vs. 

ზრდას 

ახ vs. 

ზრდასრ 

ახ vs. 

Aასაკ 

Adu vs. 

ასაკ 

P<0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.01 P<0.01 P<0.01 

                                     ინფორმაციის  შეძენის  ფაზა, საწვრთნელი სესია 2    

დრო (წმ) დისტანცია (მ) 

 ახალგ ზრდასრ ასაკოვ ახალგ ზრდასრ ასაკოვ 

მდედრი 26.11±4.2 16.83±2.98 17.56±2.8 4.65±0.91 3.57±0.91 4.28±0.3 

მამრი 21.93±3.4 24.08±3.13 18.80±4.2 3.54±0.56 3.20±0.75 3.77±0.7 

P - მდედრი  vs. 

მამრი P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

P - სხვადასხვა  

ასაკის მდედრების 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. 

ას 

P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

P - სხვადასხვა 

ასაკის მამრების 

შედარება  

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. 

ას 

P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 
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                  დისტანცია, რომელსაც გადიოდნენ ცხოველები. პირველი სესიის დროს, 

სხვადასხვა სქესის ცხოველებს შორის, სარწმუნო განსხვავება მხოლოდ ასაკოვან 

ცხოველებში გამოვლინდა. კერძოდ, ასაკოვანი მამრები, ასაკოვან მდედრებთან 

შედარებით, სარწმუნოდ გრძელ დისტანციას გადიოდნენ (P<0.01) (სურათი 8 ბ). გარდა 

ამისა, ასაკოვანი მამრები სარწმუნოდ გრძელ დისტანციას ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ მამრებთან შედარებითაც გადიოდნენ (ორივე შემთხვევაში - P<0.01) 

(სურათი 8 ბ). თავის მხრივ, სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლინდა სხვადასხვა ასაკის 

მდედრ ცხოველებს შორის (სურათი 8 ბ, ცხრილი 1). 

                 პირველი სესიისგან განსხვავებით, მეორე სესიის დროს, ცხოველების სქესი 

და ასაკი ცურვის ხანგრძლივობაზე და გავლილ დისტანციაზე სარწმუნო ეფექტს არ 

ახდენდნენ (სქესი - [F(1,67)=0.07, P=0.7922],  ასაკი - [F(1.67)=1.08, P=0.346].  დიდი 

ვარაუდით, ასეთი არასარწმუნო შედეგები ინფორმაციის შეძენის მეორე სესიის დროს, 

ტესტისადმი ადაპტაციის შედეგი უნდა იყოს (ცხრილი 1). 

                  ამგვარად, ტესტის შედეგების მიხედვით, შესაძლებელია დაშვება, რომ 

თავიდაპირველად, ასაკთან ერთად, ასაკოვან მამრებში, ასაკოვან მდედრებთან 

შედარებით, ინფორმაციის შეძენის პროცესი ირღვევა, თუმცა შემდეგ ასეთი 

განსხვავება იშლება. 
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სურათი 8.  მორისის წყლის ავზის ტესტის შედეგები. მეხსიერების შეძენის ფაზა. ა, ბ - 

პირველი სესიის ქცევის პარამეტრები (დრო, დისტანცია). დასწავლის პროცესში 

ცვლილებები ვლინდება, როგორც ასაკობრივ ჯგუფებს შორის, ასევე ასაკობრივი 

ჯგუფების შიგნითაც. *P<0.05, **P<0.01.   

 

ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი 1:   

 

             სექტორებში გატარებული დრო. ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, ტესტში, 

რომელიც ინფორმაციის შეძენის ფაზიდან 30 წუთის შემდეგ ჩატარდა,  მდედრი 

ახალგაზრდა და ასაკოვანი ვირთაგვების მიერ სამიზნე და საინააღმდეგო სექტორებში 

გატარებულ დროზე ორივე ფაქტორის სარწმუნო ეფექტი გამოვლინდა. კერძოდ, 

სამიზნე სექტორის შემთხვევაში, სქესის ეფექტია F(1,66)=15.16, P<0.001, 
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საწინააღმდეგო სექტორის შემთხვევაში - F(1,66)=20.45, P<0.001, თუმცა ფაქტორების 

ზემოქმედება არც ერთ სექტორში სარწმუნო არ აღმოჩნდა: სამიზნე სექტორი - 

F(1,66)=0.67, P>0.05, საწინააღმდეგო სექტორი -F(2.66)=0.33, P=0.72. 

                 საშუალო სიდიდეების Post hoc ანალიზით გამოვლინდა, რომ მდედრი 

ცხოველები სამიზნე სექტორში სარწმუნოდ ნაკლებ დროს ატარებდნენ, ვიდრე იგივე 

ასაკის მამრი ცხოველები. ამისგან განსხვავებით, საწინააღმდეგო სექტორში ყველა 

ასაკობრივი ჯგუფების მდედრები, თანატოლ მამრებთან შედარებით, სარწმუნოდ 

მეტი დროის განმავლობაში იმყოფებოდნენ (ცხრილი 2, სურათები 9 ა და 9 გ). თავის 

მხრივ, სამიზნე და საწინააღმდეგო სექტორებში აღნიშნული პარამეტრის სარწმუნო 

განსხვავება არ გამოვლინდა მდედრი და მამრი ცხოველების ასაკობრივი ჯგუფების 

შიგნით (ცხრილი 2, სურათი 9, ა და  გ,).  

                  სექტორებში გავლილი დისტანცია. გარკვეულწილად მსგავსი პატერნები 

აღინიშნენ გავლილი დისტანციის მიმართებაშიც. კერძოდ, მდედრი ახალგაზრდა და 

ასაკოვანი ცხოველები სამიზნე სექტორში სარწმუნოდ მცირე დისტანციას გადიოდნენ, 

ვიდრე მათი მამრი თანატოლები. ამის საპირისპიროდ, საწინააღმდეგო სექტორში 

ყველა ასაკის მდედრი ვირთაგვები, მამრ ცხოველებთან შედარებით, გაცილებით დიდ 

დისტანციას გადიოდნენ  [ფაქტორი „სქესი“: F(1,66)=34.45, P<0.001]) (სურათები 9 ბ და 

დ, ცხრილი 2) (სამიზნე სექტორი: ფაქტორი „ასაკი“ - [F(2, 66)=5.51, P=0.0063], 

ფაქტორთა ინტერაქცია - [F(2,66)=1.17, P=0.32]. საწინააღმდეგო სექტორი: ფაქტორი 

„ასაკი“ - [F(2,66)=3.18, P=0.0486], ფაქტორთა ზემოქმედება - [F(2,66)=2.78, P=0.07]). 

                კიდევ ერთი სქესთაშორისი განსხვავება იყო შემდეგი: სამიზნე სექტორში 

მამრი ასაკოვანი ვირთაგვები, ზრდასრულ ვირთაგვებთან შედარებით, სარწმუნოდ 

გრძელ დისტანციას გადიოდნენ (P<0.05), ხოლო მდედრ ვირთაგვებში ასეთი 

განსხვავება ასაკოვან და ახალგაზრდა ვირთაგვებს შორის აღინიშნა  (P<0.05). თავის 

მხრივ, საწინააღმდეგო სექტორში მხოლოდ ერთი სარწმუნო განსხვავება - მამრ 

ცხოველებში გამოვლინდა. კერძოდ,  ასაკოვანი მამრები, ზრდასრულ მამრებთან 

შედარებით, უფრო გრძელ დისტანციას გადიან (P<0.01) (სურათი 9 დ, ცხრილი 2).   
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                    ასეთი მონაცემები იძლევიან საფუძველს დაშვებისთვის, რომ ასაკთან 

ერთად, ხანმოკლე მეხსიერება მამრებში, მდედრებთან შედარებით, უფრო 

შენარჩუნებულია.                                                     

 

 

 

სურათი 9. მორისის წყლის ავზის ტესტის ინფორმაციის ამოღების ფაზის პირველი 

სესიის შედეგები - ინფორმაციის დაგროვებიდან 30 წუთის შემდეგ: ახალგაზრდა, 

ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველების მიერ ავზში გატარებული დრო და ცურვით 

გავლილი დისტანცია.  ა - დრო, რომელიც ცხოველებმა სამიზნე სექტორში გაატარეს; 
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ბ - ცხოველების მიერ სამიზნე სექტორში გავლილი დისტანცია; გ - დრო, რომელიც 

ცხოველებმა საწინააღმდეგო სექტორში გაატარეს; დ - ცხოველების მიერ 

საწინააღმდეგო სექტორში გავლილი დისტანცია  

              

 ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი 2: 

 

სექტორებში გატარებული დრო. ტესტში, რომელიც მეხსიერების შეძენიდან 24 საათის 

შემდეგ ჩატარდა, სქესის, როგორც ფაქტორის, სარწმუნო ეფექტი გამოვლინდა. 

კერძოდ, აღმოჩნდა, რომ ყველა ასაკობრივი ჯგუფების მამრები, თანატოლ 

მდედრებთან შედარებით, სამიზნე სექტორში სარწმუნოდ მეტ დროს ატარებდნენ 

[სქესის ეფექტი - F(1,66)=12.06, P=0.001] (სურათი 10 ა). ამის საწინააღმდეგოდ, ყველა 

ასაკობრივი ჯგუფების მდედრები, თანატოლ მამრებთან შედარებით, სარწმუნოდ 

მეტი დროის განმავლობაში საწინააღმდეგო სექტორში იმყოფებოდნენ [სქესის ეფექტი 

- F(2,66)=27.02, P<0.001]. თავის მხრივ, ასაკი, როგორც ფაქტორი, ცხოველების მიერ 

სამიზნე და საწინააღმდეგო სექტორებში გატარებულ დროზე სარწმუნო ეფექტს არ 

ახდენდა (სამიზნე სექტორი: [F(2,66)=2.12, P=0.123]; საწინააღმდეგო სექტორი: 

[F(2,66)=0.22, P=0.803]). სარწმუნო არც ფაქტორთა ურთიერთმოქმედება აღმოჩნდა 

(სამიზნე სექტორი: [F(2,66)=3.29, P=0.044]; საწინააღმდეგო სექტორი: [F(2,66)=1.91, 

P=0.157]). 

                 კიდევ ერთი განსხვავება მამრ და მდედრ ცხოველებს შორის, შემდეგია:  

სამიზნე სექტორში ასაკოვანი მამრები, ზრდასრულ მამრებთან შედარებით,  

სარწმუნოდ ნაკლებ დროს ატარებენ (P<0.01), თუმცა მდედრ ცხოველებში ასეთი 

განსხვავება არ გამოვლინდა (სურათი 10 ა, ცხრილი 2). 

                 სექტორებში გავლილი დისტანცია. როგორც ზრდასრული, ასევე ასაკოვანი 

მამრი ვირთაგვები სამიზნე სექტორში უფრო გრძელ დისტანციას გადიოდნენ, ვიდრე 

მდედრი თანატოლები [სქესის ეფექტი - F(2,66)=8.08, P=0.006] (სურათი 10 ბ). ამისგან 

განსხვავებით, ყველა ასაკობრივი ჯგუფების მდედრი ვირთაგვები სარწმუნოდ გრძელ 
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დისტანციას საწინააღმდეგო სექტორში გადიოდნენ [სქეესის ეფექტი - F(2,66)=30.77, 

P<0.001] (სურათი 10 დ, ცხრილი 2). 

                 

ცხრილი 2. მორისის წყლის ავზი, ინფორმაციის ამოღების ფაზა. მრავალჯერადი 

შედარების შედეგები. ახალგ, ახ - ახალგაზრდა, ზრდასრ, ზრ - ზრდასრული, ასაკ, ას - 

ასაკოვანი. 

ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი 1- 30 წთ – დრო (წმ) 

სამიზნე სექტორი საწინააღმდეგო სექტორი 

 ახალგ ზრდასრ ასაკოვ ახალგ ზრდასრ ასაკოვ 

მდედრი 15.63±2.1 18.63±2 18.21±1.6 12.47±1.64 12.39±1.3 12.81±0.8 

მამრი 25.05±2.6 20.66±3.07 26.33±1.9 6.61±1.03 5.74±0.91 8.61±1.57 

P - მდედრი  

vs. მამრი P<0.01 P>0.05 P<0.01 P<0.01 P<0.01 P<0.01 

P - მდედრი, 

სხვადასხვა  

ასაკის 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

P - მამრი, 

სხვადასხვა 

ასაკის 

შედარება  

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs.ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

                          ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი  1- 30 წთ  –  დისტანცია (მ) 

სამიზნე სექტორი საწინააღმდეგო სექტორი 

 ახალგ ზრდასრ ასაკოვ ახალგ ზრდასრ ასაკოვ 

მდედრი 3.08±0.4 3.74±0.5 4.30±0.18 2.32±0.29 2.75±0.38 3.25±0.36 

მამრი 4.16±0.35 3.22±0.53 5.04±0.42 1.37±0.19 0.92±0.13 1.86±0.2 

P - მდედრი  

vs. მამრი P<0.01 P>0.05 P<0.05 P<0.01 P<0.01 P<0.01 

P - მდედრი, 

სხვადასხვა  

ასაკის 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.01 P>0.05 

P - მამრი, 

სხვადასხვა 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P>0.05 P<0.01 P>0.05 P>0.05 P<0.01 
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თავის მხრივ, სტატისტიკურად სარწმუნოა ასაკის ეფექტი სამიზნე და საწინააღმდეგო 

სექტორებში გავლილ მანძილზე: სამიზნე სექტორი - F(2,66)=17.04, P<0.0001, 

საწინააღმდეგო სექტორი - F(2,66)=5.89, P=0.005. ფაქტორთა ინტერაქცია: სამიზნე 

სექტორი - F(2,66) = 2.75, P=0.0719; საწინააღმდეგო სექტორი - F(2,66) = 2.28, P=0.111. 

ასაკის 

შედარება  

ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი 2 - 24 სთ – დრო (წმ) 

სამიზნე სექტორი საწინააღმდეგო სექტორი 

 ახალგ ზრდასრ ასაკოვ ახალგ ზრდასრ ასაკოვ 

მდედრი 11.94±1.7 12.82±2.75 12.74±1.3 15.73±1.73 19.19±2.7 19.65±2.5 

მამრი 15.30±2.3 24.56±3.09 17.04±1.3 11.42±1.93 8.10±1.59 11.02±0.9 

P - მდედრი  

vs. მამრი P>0.05 P<0.01 P<0.01 P<0.01 P<0.01 P<0.05 

P - მდედრი, 

სხვადასხვა  

ასაკის 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

P - მამრი, 

სხვადასხვა 

ასაკის 

შედარება  

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P<0.01 P>0.05 P<0.01 P>0.05 P>0.05 P>0.05 

ინფორმაციის ამოღების ფაზა, ტესტი  1 – 24 სთ  –  დისტანცია (მ) 

სამიზნე სექტორი საწინააღმდეგო სექტორი 

მდედრი 2.45±.25 2.49±0.33 3.14±0.22 3.60±0.6 3.58±0.48 4.54±0.44 

მამრი 2.17±0.23 3.30±0.37 4.45±0.33 1.50±0.22 1.54±0.37 3.02±0.24 

P - მდედრი  

vs. მამრი P>0.05 P<0.01 P<0.01 P<0.01 P<0.01 P<0.01 

P - მდედრი, 

სხვადასხვა  

ასაკის 

შედარება 

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.05 P<0.05 

P - მამრი, 

სხვადასხვა 

ასაკის 

შედარება  

ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას ახ vs. ზრ ახ vs. ას ზრ vs. ას 

P<0.01 P<0.01 P<0.01 P>0.05 P<0.01 P<0.01 
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              განსხვავება ასევე აღინიშნა ასაკოვან მამრ და ასაკოვან მდედრ ცხოველებს 

შორის. კერძოდ, ასაკოვანი მამრები, ახალგაზრდა და ზრდასრულ მამრებთან 

შედარებით, ორივე სექტორში გაცილებით გრძელ დისტანციას გადიოდნენ, 

მდედრებში კი ასეთი სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლინდა (სურ. 10 ბ, დ, ცხრილი 2).  
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სურათი 10. მორისის წყლის ავზის ტესტის ინფორმაციის ამოღების ფაზის მეორე სესიის 

შედეგები - ინფორმაციის დაგროვებიდან 24 საათის შემდეგ: ახალგაზრდა, ზრდასრული 

და ასაკოვანი ვირთაგვების მიერ ავზში გატარებული დრო და ცურვით გავლილი 

დისტანცია.  ა - დრო, რომელიც ცხოველებმა სამიზნე სექტორში გაატარეს; ბ - 

ცხოველების მიერ სამიზნე სექტორში გავლილი დისტანცია; გ - დრო, რომელიც 

გაატარეს ექსპერიმენტულმა ცხოველებმა საწინააღმდეგო სექტორში; დ - 

ექსპერიმენტული ცხოველების მიერ საწინააღმდეგო სექტორში გავლილი დისტანცია. 

*P < 0.05, **P < 0.01.  

 

ამგვარად, მრავალხიდიანი და მორისის წყლის ავზის ტესტის ძირითადი შედეგი 

შემდეგია: ვისტარის ხაზის ვირთაგვებში გამოვლენილი კოგნიტური ცვლილებები 

ასაკი- და სქეს-დამოკიდებულია. ასაკოვან მდედრებში, ასაკოვან მამრებთან 

შედარებით, მეხსიერება უფრო შენარჩუნებულია. 

 

3.1.3. ქცევა ამაღლებულ ჯვარედინ ლაბირინთში 

 

ამაღლებული ჯვარედინი ლაბირინთის ტესტი სხვადასხვა ასაკის მამრ ვირთაგვებზე 

ჩატარდა. ერთფაქტორიანი ANOVA-თი გამოვლინდა ასაკის სარწმუნო ეფექტი ღია 

ტოტებში შესვლების რაოდენობაზე (F1.29 = 4.59, p< 0.05), რაც, როგორც ასაკოვან და 

ახალგაზრდა ცხოველებს შორის (სხვაობა 52.3%, 1.27 ± 0.36  vs. 2.43± 0.81; P< 0.05), ასევე 

ასაკოვან და ზრდასრულ ცხოველებს შორის (სხვაობა პროცენტებში - 57.6%; 1.27 ± 0.36 

vs. 3.83± 0.91; P<0.05) აღინიშნა (სურათი 11 ა).  

                 სარწმუნო განსხვავება იყო ასევე  ასაკოვან და ახალგაზრდა ცხოველების 

მიერ ლაბირინთის ღია ტოტებში გატარებულ დროს შორის (77.1% - ით ნაკლები, 

24.57± 5.95 vs. 107.42 ± 42.82; P<0.05) (სურათი 11 ბ).  
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                 სხვა პარამეტრების მიმართებაში (დახურულ ტოტებში შესვლა, დახურულ 

ტოტებში გატარებული დრო, უკანა თათებზე დგომა) ჯგუფთაშორისი განსხვავება არ 

გამოვლინდა (სურათი 11 გ - 11 ვ).  

                  ამგვარად, ასაკი სარწმუნო ეფექტს ახდენს ამაღლებულ ჯვარედინ 

ლაბირინთში მამრი ვირაგვების ქცევაზე. კერძოდ, ასაკოვანი მამრები, ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, ლაბირინთის ღია ტოტებში გაცილებით 

იშვიათად შედიან და ასეთ ტოტებში ნაკლებ დროს ატარებენ. ასეთი ქცევა ასაკოვან 

ცხოველებში შფოთვის ქცევის მომატებულ დონეზე მიუთითებენ (Arrant et al., 2013; 

Verbitsky et al., 2020). 
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სურათი 11. ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველების ქცევა ამაღლებულ 

ჯვარედინ ლაბირინთში. აღინიშნა სარწმუნო განსხვავება ლაბირინთის ღია ტოტებში 

შესვლების რაოდენობის მხრივ, როგორც ასაკოვან და ახალგაზრდა ცხოველებს, ასევე 

ასაკოვან და ზრდასრულ ცხოველებს შორის. სარწმუნო განსხვავებაა ასევე ასაკოვან და 

ახალგაზრდა ცხოველების მიერ ღია ტოტებში გატარებულ დროს მხრივ (15 

ცხოველი/ჯგუფში). 

 

3.1.4. ქცევა ღია  ველში  

 

ღია ველის ტესტიც სხვადასხვა ასაკის მამრ ვირთაგვებზე ჩატარდა.  ერთფაქტორიანი 

ANOVA-თი ასაკობრივ ჯგუფებს შორის სარწმუნო განსხვავება გამოვლინდა (F1,29 = 

6.48, P=0.005). Tukey's HSD ტესტის მონაცემების თანახმად, ასაკოვანი ცხოველების 

მიერ გადაკვეთილი ხაზების რაოდენობა, ახალგაზრდა ცხოველებთან და ზრდასრულ 

ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ მცირეა (72.4%-ით) და ზრდასრული -  

შესაბამისად, 72,4% და 79%-ით) (ახალგაზრდა ცხოველები: 21±4.9, ზრდასრული 

ცხოველები - 21 ± 8.0, ასაკოვანი ცხოველები - 5.8 ± 0.9, P < 0.05) (სურათი 12 ა). ჯგუფებს 

შორის სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლინდა ცხოველების მიერ უკანა თათებზე 

დგომის მხრივ (F1,29 =1.05, P=0.36) (სურათი 12 ბ), თუმცა აღინიშნა გრუმინგის საერთო 

აქტივობების მიმართებაში (F1,29 = 5.25, P=0.01) (სურათი 12 გ). კერძოდ, ასაკოვან 

ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრი ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, 

სარწმუნოდ შემცირდა (P<0.05), თუმცა ახალგაზრდა ცხოველებთან მიმართებაში 

განსხვავება არ იყო (ახალგაზრდა ცხოველები - 4.86±1.8, 100%; ზრდასრული 

ცხოველები - 8±2.3; 164%-ით; ასაკოვანი ცხოველები - 1.77±0.6, 36%-ით).  

                   ამგვარად, ღია ველის ტესტის მონაცემების თანახმად, ასაკოვან 

ცხოველებში, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ 
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შემცირდა ლოკომოტორული აქტივობა (გადაკვეთილი ხაზების რაოდენობის 

მიხედვით) და გრუმინგი, რაც ასაკოვან ცხოველებში, სხვა ჯგუფების ცხოველებთან 

შედარებით, შფოთვის დონის გაზრდაზე უნდა მიუთითებდეს.  

 

 

სურათი 12. ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველების ქცევა ღია ველში. 

სარწმუნო განსხვავება აღინიშნა ასაკოვან, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს 

შორის გადაკვეთილი ხაზების რაოდენობის მხრივ. გარდა ამისა, ასაკოვან 

ცხოველებში, ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ შემცირდა 

გრუმინგი. *P<0.05. (15 ცხოველი/ჯგუფი). 

 

 

 

 

 

 

 



 

62 
 

3.2. ელექტრონული მიკროსკოპია 

 

3.2.1. ჰიპოკამპი - ულტრასტრუქტურა  

 

ჰიპოკამპის ულტრასტრუქტურა შესწავლილი იქნა ახალგაზრდა, ზრდასრულ და 

ასაკოვან მამრ და მდედრ ცხოველებში. გამოვლინდა შემდეგი სურათი: 

                 ახალგაზრდა მამრ და  მდედრ და ზრდასრულ მამრ და მდედრ ცხოველებში 

ჰიპოკამპის ორივე ველის ულტრასტრუქტურა მეტწილად მსგავსი იყო (სურათი 13 ა, 

ბ), თუმცა ორივე სქესის ზრდასრული ცხოველების მცირერიცხოვან უჯრედებში 

აღინიშნა ლიპოფუსცინის და სხვა ტიპის ლიპიდური გრანულები, ერთეული მეორადი 

ლიზოსომები, ზომიერი ქრომატოლიზი და რიგი ორგანელების ზომიერი გაჯირჯვევა 

(სურათები 13 გ და 13 დ).  

                 ამის საწინააღმდეგოდ, ორივე სქესის ასაკოვანი ცხოველების ჰიპოკამის 

აღნაგობა მკვეთრად შეცვლილი იყო. კერძოდ, მამრი ცოველების CA1 ველის დიდი 

ზომის ნეირონების დაახლოებით 15%-ში და CA3 ველის დაახლოებით 12%-ში, ხოლო 

მდედრებში, შესაბამისად, 14% და 12%-ში, ულტრასტრუქტურული მოდიფიკაციები 

ავღწერეთ. მათ შორის, აღინიშნებოდა ციტოპლაზმური ორგანელების - 

მიტოქოდრიების, გოლჯის აპარატის და ენდოპლაზმური ბადის კომპონენტების 

მეტწილად ზომიერი ცვლილებები, ზომიერი ქრომატოლიზი, პირველადი და 

მეორადი ლიზოსომები, ლიპოფუსცინის გრანულები, თუმცა შეცვლილი უჯრედების 

დაახლოებით 6%-ში დარღვევები გაცილებით მნიშვნელოვანი იყო. კერძოდ, 

გამოვლინდა დაზიანებული ან გაჯირჯვებული მიტოქონდრიები, გოლჯის აპარატის 

და ენდოპლაზმური ბადის მნიშვნელოვანი გაფართოებები, კეროვანი, თუმცა 

მნიშვნელოვანი ქრომატოლიზი, უჯრედების მუქი დეგენერაცია, აპოპტოზის ტიპის 

ცვლილებები, მემბრანის ან მიელინის ტიპის ციტოპლაზმური ჩანართები, ასევე, 

ზომიერად დემიელინიზირებული აქსონები და მესამეული ლიზოსომები. 

პარალელურად აღინიშნა უჯრედები მკვეთრად გამოხატული ბირთვული 
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ინვაგინაციებით და მრავალირცხოვანი ნორმალური აღნაგობის  ორგანელებით. 

ზოგიერთი პრესინაფსური ტერმინალები გაჯირჯვებული იყო, ოსმიოფილური 

აქტიური ზონის ფონზე, აღინიშნებოდა მხოლოდ მცირერიცხოვანი ან ერთეული 

ვეზიკულები; რიგ გაჯირჯვებულ დენდრიტებში მნიშვნელოვნად მნიშვნელოვნად 

შემცირებული იყო მიკროტუბულები. აღინიშნა ასევე  აქტივირებული ასტროციტები 

ან ასტროციტები  გაჯირჯვებული ორგანელებით, ლიპოფუსცინის გრანულებით 

და/ან მიელინის/მემბრანის ტიპის ჩანართებით (სურათი 13 ე და ვ).    
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სურათი 13. ჰიპოკამპის CA1 ველი - მამრი ვირთაგვები. (ა) ახალგაზრდა და (ბ) 

ზრდასრული ცხოველების ნეიროპილი. ორივე შემთხვევაში სტრუქტურული 

კომპონენტების აღნაგობა ნორმალურია. (გ) ასაკოვანი ცხოველის ნეირონის 

ფრაგმენტი: აღინიშნება ზომიერი ქრომატოლიზი და ზომიერად გაჯირჯვებული 

ორგანელები. (დ) ზრდასრული ცხოველის ნეირონი: აღინიშნება ერთეული მეორადი 

ლიზოსომები. (ე) ასაკოვანი ცხოველის ნეიროპილის ფრაგმენტი. ციტოპლაზმაში 

სხვადასხვა ტიპის ლიზოსომებია. (ვ) ასაკოვანი ცხოველის ნეიროპილის ფრაგმენტი: 

აღდგენას დაუქვემდებარებადი მუქად დეგენერირებული ნეირონის ფრაგმენტი 

დაზიანებული ორგანელებით და ლიზოსომით; ნეირონი შემოსაზღვრულია 

გაჯირჯვებული ასტროციტებით და გაჯირჯვებული პრესინაფსური ტერმინალით.  

 

3.2.1.1. ჰიპოკამპი - პრესინაფსური არქიტექტონიკა 

 

პრესინაფსური არქიტექტონიკის მორფომეტრიული ანალიზი სხვადასხვა ასაკის 

მამრი და მდედრი ცხოველების CA1 ველში ჩატარდა: CA3 ველთან შედარებით, ამ 

ველში თვისობრივი ცვლილებები გაცილებით გამოხატული იყო (15% და 14% vs. 12%).  

  

სინაფსების რაოდენობა ფართობის ერთეულზე (მკმ 2)  

                ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, პრესინაფსური ტერმინალების 

რაოდენობაზე  ცხოველის ასაკი (F1, 81=1.19, P=28) და  სქესი გავლენას არ ახდენს (F2, 

81=2.1, P=0.13). არ იყო სარწმუნო ფაქტორების ურთიერთქმედებაც (F2, 81=0.21, P=81). 

სხვადასხვა ასაკის მდედრების და მამრების შედარებისას, სარწმუნო განსხვავება 

მხოლოდ ასაკოვან ცხოველებში გამოვლინდა: მამრებთან შედარებით, მდედრებში 

აღნიშნული პარამეტრი სარწმუნოდ დიდი იყო (1.07±0.76 vs. 0.31±0.1, P<0.05). სხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებში მისი საშუალო მნიშვნელობა იყო: მდედრი ახალგაზრდები - 

0.2±0.03, მდედრი ზრდასრულები - 0.27±0.03, მამრი ახალაზრდები - 0.09±0.01, მამრი 

ზრდასრულები – 0.03±0.02 (P>0.05) (სურათი 14 ა). 
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პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი 

                    ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, აღნიშნულ პარამეტრზე ფაქტორების 

ურთიერთქმედება სარწმუნო არ იყო (სქესი x ასაკი: F2, 463 =1.17, P=0.3113).  სარწმუნო 

ეფექტს არც ცალკეული ფაქტორები ახდენდნენ (სქესი: F1,463 =1.38, p=0.2407; ასაკი: 

F2,463=2.2, P=0.112). სხვადასხვა ჯგუფების ცხოველებში პრესინაფსური 

ტერმინალების ფართობის საშუალო მნიშვნელობა იყო: მდედრი ახალგაზრდები – 

0.40±0.4 მკმ2; მდედრი ზრდასრულები - 0.31±0.02 მკმ2; მდედრი ასაკოვნები – 0.396±0.03 

მკმ2;  მამრი ახალგაზრდები – 0.385±0.03 მკმ2, მამრი ზრდასრულები – 0.379±0.02 მკმ2, 

მამრი ასაკოვანები - 0.408±0.03 მკმ2.  

                    Post hoc ტესტით, ასაკთან დაკავშირებული სარწმუნო განსხვავება 

გამოვლინდა ახალგაზრდა და ზრდასრულ (P<0.01), და ახალგაზრდა და ასაკოვან 

ცხოველებს შორის (P<0.01), ხოლო სქესთან დაკავშირებული განსხვავება -  ზრდასრულ 

მდედრ და მამრ ცხოველებს შორის (P<0.01) (სურათი 14 ბ).  

                  ამგვარად, აღმოჩნდა, რომ ჰიპოკამპის CA1 ველში პრესინაფსური 

ტერმინალების ფართობი მდედრ ვირთაგვებში ასაკთან ერთად იცვლება: 

ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებში ის 

სარწმუნოდ შემცირებულია. მამრ ცხოველებში ასეთი ასაკ-დამოკიდებული 

ალტერაცია არ გამოვლინდა.   

 

სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძე 

                 ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, ცხოველების სქესსა და ასაკს შორის,  

სარწუნო ურთიერთქდამოკიდებულება გამოვლინდა (F2, 448=8.09, P=0.0004). 

აღნიშნულ პარამეტრზე სარწმუნოა ასევე სქესის (F1, 448=21, P<0.0001) და ასაკის 

ეფექტები (F2, 448=8.19, P=0.0003). Tukey’ ტესტის მიხედვით, მდედრი და მამრი 

ცხოველების აქტიური ზონის სიგრძის საშუალო მაჩვენებლებს შორის, სარწმუნო 

განსხვავება ზრდასრულ მდედრებსა და მამრებს (163.81±7.94 მკმ vs. 241.08±8.12 მკმ, 

P<0.01) და ასაკოვან მდედრებსა და მამრებს შორის გამოვლინდა (199±14.1 მკმ vs. 
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258.61±10.95 მკმ, P < 0.01). სარწმუნო განსხვავება ასევე აღინიშნა ყველა ასაკის მდედრ 

ცხოველებს შორის (ახალგაზრდა და ზრდასრული ცხოველები - 249.19±9.41 მკმ vs. 

163.81±7.94 მკმ, P<0.01; ახალგაზრდა და ასაკოვანი ცხოველები - 249.19±9.41 მკმ vs. 

199±14.1 მკმ, P<0.01; ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველები -163.81±7.94 მკმ vs. 

199±14.1 მკმ, P < 0.01). 

                რაც შეეხება მამრ ვირთაგვებს, აღნიშნული პარამეტრის მიმართებაში 

ჯგუფებს შორის სარწმუნო განსხვავება არ აღინიშნა (ახალგაზრდა ცხოველები - 

252.82±8.25 მკმ, ზრდასრული ცხოველები - 241. 08±8.12 მკმ, ასაკოვანი ცხოველები - 

258.61±10.95 მკმ, P>0.05) (სურათი 14 გ). 

                ამგვარად, მდედრი ცხოველების სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში სინაფსის 

აქტიური ზონის სიგრძე განსხვავებულია: ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, 

ზრდასრულ ცხოველებში ის შემცირებულია, ასაკოვან ცხოველებში კი ისევ იზრდება, 

თუმცა ახალგაზრდა ცხოველების აქტიური ზონის მაჩვენებელს ვერ აღწევს. სარწმუნო 

განსხვავებაა ასევე ახალგაზრდა მდედრ და მამრ ცხოველებს, და ასაკოვან მდედრ და 

მამრ ცხოველებს შორის: ორივე შემთხვევაში აქტიური ზონის სიგრძე მამრებში მეტია. 

 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი 

                 ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, პრესინაფსური მიტოქონდრიების 

ფართობზე სარწმუნო ეფექტს სქესი (F1, 448=13.19, P=0.0003) და ასაკი ახდენენ (F2, 448= 

10.5, P<0.0001), თუმცა ფაქტორების ურთიერთქმედება (სქესი x ასაკი) სარწმუნო არ 

არის (F2,448=0, P=1). Post hoc ტესტის თანახმად, აღნიშნული ცვლადი ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ მამრ ცხოველებში, იგივე ასაკის მდედრ ცხოველებთან შედარებით, 

სარწმუნოდ მცირეა (ახალგაზრდა მდედრები - 0.064± 0.004 მკმ2 vs. ახალგაზრდა 

მამრები - 0.051± 0.02 მკმ2, P<0.01; ზრდასრული მდედრები - 0.058± 0.007 მკმ2 vs. 

ზრდასრული მამრები 0.042 ± 0.01 მკმ2, P<0.01).  
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                 მდედრ ცხოველებს შორის, სარწმუნო განსხვავება გამოვლინდა ზრდასრულ 

და ასაკოვან ცხოველებს შორის. კერძოდ,  ასაკოვან ცხოველებში ის სარწმუნოდ დიდი 

აღმოჩნდა (0.058± 0.007 მკმ2 vs. 0.071± 0.004 მკმ2, P<0.01). 

                 მამრ ცხოველებში, აღნიშნული პარამეტრი ასაკოვან ცხოველებში 

სარწმუნოდ გაზრდილია, როგორც ახალგაზრდა (0.072 ± 0.008  vs. 0.051± 0.02 მკმ2, 

P<0.01), ასევე ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით (0.072 ± 0.008  vs. 0.042 ± 0.01 მკმ2, 

P<0.01) (სურათი 14 დ).  

                 ამგვარად, თანახმად, თანატოლ მდედრებთან შედარებით, ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ მამრ ცხოველებში პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი მცირეა. 

თუმცა, აღნიშნული პარამეტრი გაზრდილია ასაკოვან ცხოველებში: მამრებში - 

ზრდასრულ და ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ხოლო მდედრებში - 

ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით. 

 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი  

               ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, სქესის და ასაკის ურთიერთქმედება 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების ფართობზე სარწმუნო არ არის  (F2, 852 = 0, P=1). 

ამასთანავე, აღნიშნულ პარამეტრზე სარწმუნოა, როგორც სქესის (F1, 852 =7.49, 

P=0.006), ასევე ასაკის ეფექტი (F1, 852 =9.75, P=0.001).  

                მრავლობითმა შედარებამ გამოავლინა სარწმუნო განსხვავება ახალგაზრდა 

მდედრებს და ახალგაზრდა მამრებს (0.07±0.003 მკმ2 vs. 0.06±0.005 მკმ2, P<0.05) და 

ზრდასრულ მდედრებსა და ზრდასრულ მამრებს შორის (0.06±0.003 მკმ2 vs. 0.05±0.002 

მკმ2, P<0.05): ორივე შემთხვევაში აღნიშნული პარამეტრი მდედრებში სარწმუნოდ 

დიდი იყო. 

                 მდედრი ცხოველების ჯგუფში სარწმუნო განსხვავება აღინიშნა ახალგაზრდა 

და ზრდასრულ ცხოველებს (0.07±0.003 მკმ2 vs. 0.06±0.003 მკმ2 , P<0.05) და ზრდასრულ 

და ასაკოვან ცხოველებს შორის (0.06±0.003 მკმ2 vs. 0.07±0.004 მკმ2 , P<0.01). ამგვარად, 
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ზრდასრულ ცხოველებში, ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ფართობი მცირე 

იყო, თუმცა ასაკოვან ცხოველებში ისევ სარწმუნოდ გაიზარდა (სურათი 14 ე). 

                 მამრ ცხოველებში სარწმუნო განსხვავება ყველა ასაკობრივ ჯგუფებს შორის 

აღინიშნა: ახალგაზრდა და ზრდასრული ცხოველები: 0.06 ± 0.005 მკმ2 vs. 0.05±0.002 

მკმ2, P<0.05; ახალგაზრდა და ასაკოვანი ცხოველები: 0.06 ± 0.005 მკმ2 vs. 0.07±0.008 მკმ2, 

P<0.01; ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველები: 0.05±0.002 მკმ2 vs. 0.07±0.008 მკმ2, 

P<0.01) (სურათი 14 ე).  

                 ამგვარად, ჩვენი შედეგების მიხედვით, პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების 

ფართობი ასაკი- და სქესდამოკიდებულია. ამასთანავე, მამრებსა და მდედრებში 

აღნიშნული პარამეტრი ერთი მიმართულებით იცვლება: ახალგაზრდა ცხოველებთან 

შედარებით, ზრდასრულ ცხოველებში სარწმუნოდ მცირდება, ასაკოვან ცხოველებში 

კი, სარწმუნოდ იმატებს. 

 

 

 

 

 

 

 



 

70 
 

 

სურათი 14. სხვადასხვა ასაკის მამრი და მდედრი ვირთაგვების ჰიპოკამპის CA1 ველის 

პრესინაფსური კომპონენტების მორფომეტრიული ანალიზის შედეგები. ა - სინაფსების 

რაოდენობა ფართობის ერთეულზე, ბ - პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი, გ - 

სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძე,  დ - პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი,  ე 
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- პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი. ა, ბ, დ, ე - ვერტიკალურ ღერძზე - 

აღნიშნულია  შესწავლილი ფართობი მკმ2 -ში; გ - ვერტიკალურ ღერძზე აღნიშნულია 

აქტიური ზონის სიგრძე მკმ-ში; * P <0.05, ** P < 0.01. 

 

პრესინაფსურ უბანში სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობა 

                 ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, გამოვლინდა ფაქტორთა შემდეგი 

ეფექტი: სქესი - F1, 395=4.08, P=0.0441; ასაკი – F2, 395=0.97, P=0.38; ფაქტორების 

ურთიერთქმედება - F2, 395=6.6, P=0.0015. 

                 Post hoc ტესტის მიხედვით, მდედრებსა და მამრებს შორის, სარწმუნო 

განსხვავება სამივე ასაკობრივ ჯგუფშია: ახალგაზრდა ცხოველები - 83±6 vs. 93±5, 

P<0.05, ზრდასრული ცხოველები - 72±6 vs. 102±5, P<0.01, ასაკოვანი ცხოველები - 84±6 

vs. 71±3, P<0.01. ამგვარად, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებში ვეზიკულების 

საერთო რაოდენობა სარწმუნოდ მაღალი მამრებშია, ასაკოვან ცხოველებში კი, 

მდედრებში (სურათი 15 გ).  

                  მდედრ ცხოველებს შორის, სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობა 

ასაკთან ერთად სარწმუნოდ არ იცვლება (ახალგაზრდა ცხოველები - 83±6, 

ზრდასრული ცხოველები - 72±6, ასაკოვანი ცხოველები - 84±6, P>0.05). თავის მხრივ, 

მამრ ვირთაგვებში სარწმუნო განსხვავება აღინიშნა ახალგაზრდა და ასაკოვან (93±5 vs. 

71±3, P<0.01) და ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებს შორის აღინიშნა (102±5 vs. 71±3, 

P<0.01 (სურათი 15 გ). ამგვარად, ასაკოვან მამრებში, ახალგაზრდა და ზრდასრულ 

მამრებთან შედარებით, ვეზიკულების საერთო რაოდენობა შემცირებულია. 

                                

სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა RRP კლასტერში - პრესინაფსური მემბრანიდან 

მანძილი: 0-80 ნმ  

                  ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, აღნიშნულ კლასტერში 

გაერთიანებული ვეზიკულების რაოდენობაზე სარწმუნოა, როგორც სქესის (F1, 
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395=11.79, P=0.0007), ასევე ასაკის ეფექტი (F2, 395=5.15, P=0.0062). სარწმუნოა ასევე  

ფაქტორების ურთიერთქმედება (F2, 395=5.75, P=0.0034).  

                 Post hoc ტესტმა ერთი და იგივე ასაკის მდედრებსა და მამრებს შორის 

შემდეგი სარწმუნო განსხვავება გამოავლინა: ახალგაზრდა მდედრები და მამრები - 

10±1 vs. 12±0.8, P<0.01; ზრდასრული მდედრები და მამრები - 9±0.6 vs. 14±0.8, P<0.01; 

ასაკოვან მდედრებსა და მამრებში კი ვეზიკულების რაოდენობა არ განსხვავდება - 

8±0.8 vs. 8±0.4, P>0.05.  

                მრავალჯერადმა შედარებამ მამრ ცხოველებში სარწმუნო განსხვავება ყველა 

ასაკობრივ ჯგუფებს შორის გამოვლინდა: ახალგაზრდა და ზრდასრული ცხოველები: 

12±0.8 s. 14±0.8, P<0.05; ახალგაზრდა და ასაკოვანი ცხოველები - 12±0.8 vs. 8±0.4, P<0.01; 

ზრდასრული და ასაკოვანი ცხოველები - 14±0.8 vs. 8±0.4, P<0.01 (სურათი 15 გ). 

                ამგვარად, აღმოჩნდა, რომ პრესინაფსური მემბრანის უშუალო სიახლოვეს 

განლაგებული სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობის ცვლილებები ასაკ- და 

სქესდამოკიდებულია. ახალგაზრდა და ზრდასრულ მამრებში ასეთი მაჩვენებელი, 

ასაკოვან ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ მაღალია; თუმცა სხვადასხვა სქესის 

ასაკოვან ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრი ერთმანეთისაგან არ განსხვავდება. 

აღნიშნული პარამეტრი მსგავსია  მდედრი ცხოველების ყველა ჯგუფებშიც.  

 

სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა რეციკლირებულ კლასტერში (RecP) -

პრესინაფსური მემბრანიდან მანძილი: 80 – 200 ნმ  

                  ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, რეციკლირებულ კლასტერში 

გაერთიანებული სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა სქესდამოკიდებულია (F1, 

395=29.15, P<0.0001). სარწმუნოა ასევე ფაქტორების ურთიერთქმედება (F2, 295=5.19, 

P=0.006), თუმცა ასაკის ეფექტი არ ვლინდება (F2,295=0.57, P=0.57). თავის მხრივ, 

რეციკლირებული ვეზიკულების რაოდენობა, მდედრ ცხოველებთან შედარებით, 

სარწმუნოდ მაღალი მამრების ყველა ასაკობრივ ჯგუფში აღმოჩნდა (ახალგაზრდა 
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მდედრები და მამრები - 19±1 vs. 22±2, P<0.05; ზრდასრული მდედრები და მამრები - 

16±1 vs. 28±2, P<0.05; ასაკოვანი მდედრები და მამრები - 17±2 vs. 22±1, P<0.01.  

              მდედრების და მამრების ჯგუფებს შიგნით სარწმუნო განსხვავება 

გამოვლინდა მხოლოდ ზრდასრულ და ასაკოვან მამრებს შორის: 28±2 vs. 22±1, P<0.0 

(სურათი 15 დ). 

                ამგვარად, აღმოჩნდა, რომ სამივე ასაკის ცხოველებში რეციკლირებული 

ვეზიკულები, მდედრებთან შედარებით, სარწმუნოდ მეტი მამრებშია.  

 

სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა სარეზერვო კლასტერში (ResP) - პრესინაფსური 

მემბრანიდან მანძილი: > 200 ნმ  

                 ორფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, აღნიშნულ პარამეტრზე სარწმუნოა 

ფაქტორების ურთიერთქმედება (F2, 395=6.07, P=0.0025) და ასაკის ეფექტი (F2, 395=0.72, 

P=0.487.), სქესის ეფექტი კი, არასარწმუნოა (F1, 395=0.05, P=0.82). 

                 Post hoc ტესტის მიხედვით, განსხვავება სხვადასხვა ასაკის და სქესის 

ცხოველებს შორის, შემდეგია: ახალგაზრდა მდედრები და მამრები - 54±5 vs. 59±4, 

P>0.05; ზრდასრული მდედრები და მამრები - 47±5 vs. 60±4, P<0.05;  ასაკოვანი 

მდედრები და მამრები - 59±5 vs. 40±2, P<0.05. ამგვარად, სარწმუნო განსხვავება 

ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებში გამოვლინდა. კერძოდ, ზრდასრული 

ცხოველების ჯგუფში სარეზერვო ვეზიკულების რაოდენობა სარწმუნოდ დიდი მამრ 

ვირთაგვებში იყო, ხოლო ასაკოვან ცხოველებში - მდედრებში (სურათი 15 ვ). 

                 მდედრი ცხოველების ასაკობრივ ჯგუფებში, სარწმუნო განსხვავება  

ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებს შორის აღინიშნა: 47±5 vs. 59±5, P<0.01. ამგვარად, 

მდედრ ასაკოვან ცხოველებში, სხვა ასაკობრივი ჯგუფების ცხოველებთან შედარებით, 

ასეთი ვეზიკულების რიცხვი სარწმუნოდ მეტია (სურათი 15 ვ). 

                 მამრი ვირთაგვების ასაკობრივ ჯგუფებში, არასარწმუნო განსხვავება იყო 

ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს შორის (59±4 vs. 60±4, P>0.05), ხოლო 

სარწმუნო განსხვავება - ახალგაზრდა და ასაკოვან (59±4 vs. 40±2, P<0.01) და 
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ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებს შორის (60±4 vs. 40±2, P<0.01) (სურათი 15 ე). 

ამგვარად, მდედრი ცხოველებისგან განსხვავებით, მამრ ასაკოვან ვირთაგვებში, სხვა 

ასაკის მამრებთან შედარებით, სარეზერვო ვეზიკულების რაოდენობა სარწმუნოდ 

მცირეა (სურათი 15 ვ).  
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სურათი 15. სხვადასხვა ასაკის მამრი და მდედრი ვირთაგვების ჰიპოკამპის CA1 ველის 

პრესინაფსურ ტერმინალებში არსებული სინაფსური ვეზიკულების კლასტერები. ა - 

სქემატური გამოსახულება: სინაფსური ვეზიკულები დაყოფილია სამ ფუნქციურად 

განსხვავებულ კლასტერად, სინაფსის აქტიური ზონისგან მათი დაშორების მიხედვით. 

RRP - ვეზიკულებს და პრესინაფსურ მემბრანასთან შორის მანძილი 0-80 ნმ-ია. RecP - 

ვეზიკულები აქტიური ზონისგან 80-200 ნმ-ით არიან დაშორებული. ResP - 

ვეზიკულები აქტიური ზონისგან 200 ნმ-ზე მეტი მანძილით არიან დაშორებული. ბ –  

სინაფსური ვეზიკულების კლასტერები ელექტრონულ მიკროგრაფებზე. გ – 

სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობა; დ - ვეზიკულების რაოდენობა RRP 

კლასტერში; ე - ვეზიკულების რაოდენობა RecP კლასტერში;  ვ. - ვეზიკულების 

რაოდენობა ResP კლასტერში.   

  

                 ამგვარად, სხვადასხვა ასაკის მამრი და მდედრი  ვირთაგვების ჰიპოკამპის CA 

1 ველში ორივე ფაქტორის - ასაკის და სქესის სარწმუნო ეფექტები სინაფსის აქტიური 

ზონის სიგრძეზე, პრესინაფსურ ტერმინალებში სინაფსური ვეზიკულების საერთო 

რაოდენობაზე და სხვადასხვა კლასტერებში (RRP, RecP, ResP) გაერთიანებული 

ვეზიკულების რაოდენობაზე გამოვლინდა. რაც შეეხება სინაფსების რაოდენობას 

ფართობის ერთეულზე, პრესინაფსის ფართობს და პრესინაფსური და 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების პროფილების ფართობს, ასეთ პარამეტრებზე  

მხოლოდ ასაკის ეფექტი აღინიშნა. 

                 აღსანიშნავია ისიც, რომ სინაფსური კავშირების რაოდენობა ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ მდედრ და მამრ ვირთაგვებში მსგავსია, თუმცა განსხვავება ასაკოვან 

ცხოველებში ვლინდება; კერძოდ, მდედრებთან შედარებით, მამრებში სინაფსების 

რაოდენობა სარწმუნოდ მცირდება. თავის მხრივ, ასაკოვან მდედრებში, სხვა 

ასაკობრივ ჯგუფებთან შედარებით, მცირეა პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი, 

მამრ ცხოველებში კი, ასეთი განსხვავება არ აღინიშნება. ასაკზე დამოკიდებულით 
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განსხვავებულია მდედრი ცხოველების სინაფსების აქტიური ზონის სიგრძეც, თუმცა 

მამრებში ასეთი დაამოკიდებულება არ ვლინდება.  

                   თავის მხრივ, ორივე სქესის ცხოველებში, ასაკ-დამოკიდებული 

ერთმიმართულებიანი ცვლილებებია პრე- და პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების 

ფართობშიც: ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ზრდასრულ ცხოველებში 

აღნიშნული პარამეტრი მცირეა, ხოლო ასაკოვან ცხოველებში გაზრდილია. 

ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრები სარწმუნოდ 

დიდია მდედრებშია, ხოლო ასაკოვან ცხოველებში სქესთაშორისი განსხვავება 

ნიველირებულია. 

                  მდედრ და მამრ ცხოველებში ასაკდამოკიდებული ცვლილებებია  

სხვადასხვა კლასტერებში გაერთიანებული სინაფსური ვეზიკულების მხრივაც. 

ძირითადი დასკვნა შემდეგია: ასაკოვან ცხოველებში, სინაფსური ვეზიკულების ყველა 

კლასტერებში ვეზიკულების რაოდენობა შემცირებულია. ამასთანავე, 

ვლინდებასქესთაშორისო განსხვავებებიც.  

                  ასეთი ცვლილებების მაღალი სიზუსტით ანალიზი ვეზიკულების 3-

განზომილებიან რეკონსტრუქციას და ლაზერული კონფოკალური მიკროსკოპიის 

კომპლექსურ მიდგომას მოითხოვს (მიმდინარე და მომავალი კვლევის ამოცანა). 

 

3.2.2. ამიგდალას ცენტრალური ბირთვი - ულტრასტრუქტურა 

 

ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის ნატიფი აღნაგობა სხვადასხვა ასაკის მამრ 

ვირთაგვებში ავღწერეთ. ჰიპოკამპის CA1 ველის მსგავსად, ახალგაზრდა და 

ზრდასრული ცხოველების ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის სტრუქტურული 

კომპონენტების ულტრასტრუქტურა თითქმის არ განსხვავდება (სურათები 16 ა, ბ) 

გამონაკლისი  ზრდასრული ცხოველების მცირერიცხოვან უჯრედებში სხვადასხვა  

ზომის ლიპოპიგმენტური გრანულების გამოჩენა იყო (სურათები 16 ბ, გ). ამასთანავე, 

განსხვავებული სურათია ასაკოვან ვირთაგვებში, რომელთა დიდი ზომის ნეირონების 
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დაახლოებით 12%-ში და მაკროგლიას უჯრედებში აღინიშნა ლიპოფუსცინის და სხვა 

ლიპოპიგმენტების სხვადასხვა ზომის კონცენტრაციები, ციტოპლაზმას 

რეკონფიგურაციები, ზომიერი ან კეროვანი ქრომატოლიზი, დესტრუქტურირებული 

ან გაჯირჯვებული მიტოქონდრიები, სხვადასხვა ტიპის ლიზოსომები, გოლჯის 

აპარატის ან ენდოპლაზმური ბადის გაჯირჯვებული ცისტერნები, აპოპტოზის ტიპის 

ცვლილებები, მუქად დეგენერირებული ნეირონები შემოსაზღვრული 

გაჯირჯვებული ასტროციტებით, სხვადასხვა ზომის მიელინისმაგვარი ჩანართები, 

ასევე მცირერიცხოვანი ზომიერად დემიელინიზირებული აქსონები და 

გაჯირჯვებული დენდრიტები ერთეული დენდროტუბულებით (სურათები 16 დ, ე, ვ). 

                  თუმცა, ასეთი ცვლილებების პარალელურად, ასაკოვანი ცხოველების რიგ 

სხვა უჯრედებში აღინიშნა მრავალრიცხოვანი პოლირიბოსომები, ენდოპლაზმური 

ბადის და გოლჯის აპარატის კარგად განვითარებული ცისტერნები, ბირთვული 

მემბრანის ღრმა ინვაგინაციები და მიტოქონდრიების კონცენტრაციები. ასეთი ტიპის 

ნეირონებში ცილის და ენერგიის აქტიური სინთეზი და ბირთვსა და ციტოპლაზმას 

შორის აქტიური გაცვლითი პროცესები მიმდინარეობს. 

                 გარკვეული მოდიფიკაციები აღინიშნა ასაკოვანი ცხოველების სინაფსებშიც. 

კერძოდ, გამოვლინდნენ მცირერიხოვანი გამჭვირვალე/გაჯირჯვებული აქსონური 

ტერმინალები სხვადასხვა რაოდენობის სინაფსური ვეზიკულებით და მკვეთრად 

ოსმიოფილური პოსტსინაფსური მემბრანით. გაცილებით იშვიათი იყო სინაფსების 

სტრუქტურული პათოლოგიები: აგლუტინირებული სინაფსური ვეზიკულები, 

დესტრუქტურირებული პრესინაფსური მიტოქონდრიები და/ან მემბრანის ან 

ვაკუოლის ტიპის პრესინაფსური ჩანართები (სურათი 17 ა, ბ).   
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სურათი 16. სხვადასხვა ასაკის მამრი ვირთაგვების ამიგდალას ცენტრალური ბირთვი. ა 

- ახალგაზრდა ცხოველის ნეიროპილი: ყველა სტრუქტურულ კომპონენტს გააჩნია 

ნორმალური აღნაგობა. ბ - ზრდასრული ცხოველის ნეიროპილი კაპილარით 

(ვარსკლავი) და ორი ოლიგოდენდროციტით (თეთრი ისრები). 

ოლიგოდენდროციტებში მცირერიცხოვანი, სხვადასხვა ზომის ლიპოფისცინის 

გრანულებია. გ - ზრდასრული ცხოველის დიდი ზომის ნეირონის ფრაგმენტი: თეთრი 

ისრებით აღნიშნულია ლიპოფუსცინის გრანულები ვაკუოლებით. დ - ასაკოვანი 

ვირთაგვას ნეიროპილი ასტროციტით (შავი ისრები). ციტოპლაზმაში სხვადასხვა 

ზომის ლიპოპიგმენტური გრანულებია. ე - ასაკოვანი ცხოველის ნეიროპილის 

ფრაგმენტი. თეთრი ისრებით აღნიშნულია მუქად დეგენერირებული, უფორმო, 

აღდგენას დაუქვემდებარებადი ნეირონი ნაწილობრივად გარშემორტყმული 

ასტროციტების გამონაზრდებით (შავი ისრები).  ვ - ასაკოვანი ცხოველის დიდი ზომის 

ნეირონის ფრაგმენტი. ციტოპლაზმაში მიელინის ტიპის ფართო ჩანართი (მოკლე 

ისარი) და სხვადასხვა ზომის ლიპოპიგმენტური გრანულებია (გრძელი ისრები). 
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სურათი 17.  ასაკოვანი მამრი ვირთაგვას ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის 

ნეიროპილის ფრაგმენტები. ა და ბ - აღინიშნებიან პრესინაფსური ტერმინალები 

მიელინისმაგვარი ჩანართებით და  დაზიანებული მიტოქონდრიები  

 

3.2.2.1. ამიგდალას ცენტრალური ბირთვი - პრესინაფსური არქიტექტონიკა 

 

ერთფაქტორიანი ANOVA-ს მიხედვით, ასაკი სარწმუნო ეფექტს ახდენს სინაფსის 

აქტიური ზონის სიგრძეზე (F 1, 239 =12.49, P<0.0001), პრესინაფსური ტერმინალების 

ფართობზე (F 1,6226=117.52, P<0.0001), ფართობის ერთეულზე (μm2) პრესინაფსური 

ტერმინალების რაოდენობაზე (F1,87=18.37, P<0.0001), პრესინაფსური 

მიტოქონდრიების რაოდენობაზე (F1,87=51.85,P<0.0001) და პრესინაფსური 

მიტოქონდრიების ფართობზე (F1,1899=13.86, P<0.0001).  

                სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძე: როგორც აღნიშნულია სურათი 18 ა-ზე, 

ზრდასრულ ცხოველებში სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძე, ახალგაზრდა 

ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ გრძელია (განსხვავება - 37.2%; 289.4±15.7 vs. 
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397.06±16.83. P<0.01). ამასთანავე, ასაკოვან ცხოველებში, ზრდასრულ ცხოველებთან 

შედარებით, აქტიური ზონა სარწმუნოდ მოკლეა (განსხვავება - 22.6%-ით;  397.06±16.83 

vs. 331.60±13.29, P<0.01). ასაკოვან და ახალგაზრდა ცხოველებს შორის, განსხვავება არ 

აღინიშნა (სურათი 18 ა).  

                  ამგვარად, ჩვენი მონაცემების მიხედვით, ამიგდალას ცენტრალური 

ბირთვის სინაფსების აქტიური ზონის სიგრძე განვითარების პროცესში ორ ფაზად 

იცვლება: ზრდასრულობასთან ერთად იზრდება, ხოლო ასაკთან ერთად მცირდება და 

ახალგაზრდა ცხოველების აქტიური ზონის სიგრძეს უახლოვდება. 

                  პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი: ახალგაზრდა და ზრდასრულ 

ცხოველებს შორის სარწმუნო განსხვავება არ აღინიშნა (982.8±9.9 vs. 1009.2±10.2, 

P>0.05). თავის მხრივ, ასაკოვან ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრი შემცირდა: 

ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით - 53%-ით (488±23.1 vs. 982.8± 9.9), ხოლო 

ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით - 50.3%-ით (488±23.1 vs. 982.8± 9.9) (ორივე 

შემთხვევაში P<0.01) (სურათი 18 ბ).   

                  პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობა/მკმ2: ამ შემთხვევაშიც, სარწმუნო 

განსხვავება ზრდასრულ და ახალგაზრდა ცხოველებს შორის არ გამოვლინდა (5.7± 1.1 

vs. 4.0±0.5, P>0.05), თუმცა ასაკოვან ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრი ზრდასრულ 

და ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, სარწმუნოდ მცირე იყო (შესაბამისად 

66,7% და 96,5%) (ორივე შემთხვევაში P<0.01) (სურათი 18 გ).  

                  პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობა: ახალგაზრდა და ზრდასრულ 

ცხოველებს შორის პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობაში სარწმუნო 

განსხვავება არ აღინიშნა (0.47±0.16 vs. 0.22±0.06) (P>0.05). ამასთანავე, ასაკოვან 

ცხოველებში აღნიშნული პარამეტრის მნიშვნელობა, ორ დანარჩენ ჯგუფთან 

შედარებით, სარწმუნოდ გაიზარდა (ასაკოვანი ცხოველები - 2.59±0.27, ახალგაზრდა 

ცხოველები -  0.47±0.16, ზრდასრული ცხოველები - 0.22±0.06, ორივე შემთხვევაში - 

P<0.01). ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, განსხვავება 451%-ს შეადგენს, 

ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით - 504%-ს (სურათი 18 დ). 



 

82 
 

                  პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი:  ახალგაზრდა და ზრდასრული 

ცხოველების პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობს შორის სარწმუნო 

განსხვავება არ გამოვლინდა (147.4±8.1 vs. 165.2±19.3) (P>0.05). ამასთანავე, ასაკოვან 

ცხოველებში, აღნიშნული პარამეტრი, ორივე ჯგუფთან შედარებით, სარწმუნოდ 

შემცირდა (99.6±2.3): ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით - 32.3%-ით, ხოლო 

ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით - 44.4%-ით (ორივე შემთხვევაში P<0.01) 

სურათი 18 ე).     
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სურათი 18. ახალგაზრდა, ზრდასრული და ასაკოვანი მამრი ვირთაგვების ამიგდალას 

ცენტრალური ბირთვის აქსო-დენდრიტილი სინაფსების სხვადასხვა პარამეტრების 

მორფომეტრიული ანალიზის შედეგები. ა - სინაფსების აქტიური ზონის სიგრძე, ბ - 

პრესინაფსური ტერმინალების ფართობი, გ - პრესინაფსური ტერმინალების 

რაოდენობა/მკმ2, დ - პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობა, ე - პრესინაფსური 

მიტოქონდრიების ფართობი. **P < 0.01 (5 ცხოველი/ჯგუფი). 

 



 

84 
 

ამგვარად, ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის აქსო-დენდრიტული სინაფსების 

მორფომეტრიული პარამეტრების ელექტრონულ-მიკროსკოპული  ანალიზის 

შედეგების მიხედვით, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს შორის სარწმუნო 

განსხვავება მხოლოდ სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძეშია. სხვა პარამეტრები 

სარწმუნოდ განსხვავდებიან ახალგაზრდა და ასაკოვან, და ზრდასრულ და ასაკოვან 

ცხოველებს შორის. ასაკოვან ცხოველებში თითქმის ყველა პარამეტრები სარწმუნოდ 

მცირდება. გამონაკლისი მიტოქოდრიების რაოდენობაა, რომელთა რიცხვი, ასაკთან 

ერთად სარწმუნოდ გაიზარდა. აღსანიშნავია, რომ ასაკოვან ცხოველებში 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობის მატება ფართობის სარწმუნო 

შემცირების პარალელურად მოხდა. 

 

შეჯამების სახით: ახალგაზრდა, ზრდასრულ და ასაკოვან ცხოველებზე მიღებული 

ძირითადი ქცევითი და ულტრასტრუქტურული მონაცემები შემდეგია:  

-          მრავალხიდიანი ლაბირინთის და მორისის ავზის ტესტების შესრულებისას, 

კოგნიტური ფუნქციების (დასწავლის და მეხსიერების) დარღვევები, განსაკუთრებით 

გამოხატული ასაკოვან ცხოველებში, კერძოდ, მამრებშია. 

-           ამაღლებული ჯვარედინი ლაბირინთის და ღია ველის ტესტების შესრულებისას, 

შფოთვის დონე ასაკოვან ცხოველებში იზრდება.  

-      ასაკთან ერთად, იცვლება ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის ულტრასტრუქტურა, 

რაც განსაკუთრებით გამოხატული ასაკოვან ცხოველებშია. ასაკოვან ცხოველებში 

არარევერსიულ პათოლოგიებთან ერთად, ცვლილებების ერთი ნაწილი 

კომპენსატორული პროცესების განვითარების  შესაძლებლობაზე მიუთითებს. -           

ასაკთან ერთად, შეიცვალა ცენტრალური ბირთვის პრესინაფსური არქიტექტონიკაც; 

კერძოდ - პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობა, ფართობი და სინაფსის 

აქტიური ზონის სიგრძე. ამასთანავე, აღსანიშნავია, რომ ასაკოვან ცხოველებში 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობის და ფართობის ცვლილებები 
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ურთიერთსაწინააღმდეგოა: მიტოქონდრიების რაოდენობის სარწმუნოდ გაზრდის 

პარალელურად, სარწმუნოდ მცირდება მათი ფართობი. 

  -        ასაკთან ერთად, მამრ და მდედრ ცხოველებში იცვლება ჰიპოკამპის CA1 და CA3 

ველების ულტრასტრუქტურა. განსაკუთრებით გამოხატული ცვლილებები CA1 

ველშია. ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის მსგავსად, განსხვავება ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ ცხოველებს შორის მცირეა, ასაკოვან ცხოველებში კი, გაცილებით 

გამოხატული. ამასთანავე, ამიგდალას მსგავსად, აღინიშნა, როგორც პათოლოგიური, 

არარევერსირებადი ალტერაციები, ასევე ალტერაციები, რომლებიც კომპენსატორული 

პროცესების განვითარების  შესაძლებლობაზე მიუთითებენ. 

          სხვადასხვა სქესის ცხოველებში, ასაკთან ერთად იცვლება ჰიპოკამპის CA1 ველის 

პრესინაფსური არქიტექტონიკა. კერძოდ, სინაფსების გაზომვადი პარამეტრების 

უმრავლესობა ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებში მსგავსია, თუმცა ასაკოვან 

ცხოველებში შეცვლილია პრე- და პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობა და 

ფართობი, სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობა და ფუნქციურად 

განსხვავებულ კლასტერებში გაერთიანებული ვეზიკულების რიცხვი.   

                    ძირითადი მონაცემები განხილულია დანაყოფში: მონაცემების განსჯა      
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3. მონაცემების განსჯა 

 

4.1. ასაკი, შფოთვა და შფოთვის ფორმირებაში ჩართული ლიმბური კომპონენტის, 

ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის ულტრასტრუქტურა 

 

4.1.1. შფოთვის ტიპის დარღვევები 

 

შფოთვის ტიპის დარღვევები საზოგადოებრივი ჯანდაცვის უმნიშვნელოვანესი 

პრობლემაა. ასეთი დარღვევების მქონე ინდივიდებს ხშირად ახასიათებთ 

ყოველდღიური ფუნქციების მოშლა, პროდუქტიულობის და სიცოცხლის ხარისხის 

შემცირება, დაბალი იმუნიტეტი, ნევროლოგორიური, მენტალური და სხვა ტიპის 

დაავადებებისადმი მიდრეკილება (Correa and Brown, 2019; Nilsson et al., 2019; 

Santabarbara et al., 2020). სიცოცხლის სხვადასხვა პერიოდებში შფოთვის გამომწვევი 

მიზეზები და შფოთვასთან ასოცირებული ქცევა შესაძლებელია განსხვავებული იყოს. 

მაგალითად, ახალგაზრდა ინდივიდებში შფოთვას მთელი რიგი ფიზიოლოგიური და 

ფსიქოლოგიური ფაქტორები იწვევენ; ზრდასრულ ინდივიდებში შფოთვა მეტწილად 

სხვადასხვა სტრესული ფაქტორების მოქმედებას უკავშირდება, ასაკთან ერთად კი, 

ფიზიკური უნარების შემცირებას და თავის ტვინში მიმდინარე სპეციფიური 

ცვლილებების განვითარებას. ცხოველების მოდელები საუკეთესო საშუალებაა ასაკის 

მატებასთან დაკავშირებული შფოთვის კომპლექსური ბუნების გასაგებად. მართალია, 

ქცევის ზოგიერთი  ფორმების, მათ შორის ადამიანებში სოციალური შფოთვის 

აღმძვრელი ურთიერთობების მოდელირება ცხოველებზე ძნელია, მაგრამ 

სპეციალური ტესტებით, პირველ რიგში კი, ჩვენს მიერ გამოყენებული ამაღლებული 

ჯვარედინი ლაბირინთის და ღია ველის ტესტების საშუალებით, შფოთვის ტიპის 

ქცევის ძირითადი სურათი თავისუფლად ვლინდება. მეტწილად სწორედ ასეთ 

ტესტებს იყენებენ შფოთვის ნეირობიოლოგიური საფუძვლების კვლევის და შფოთვის 
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საწინააღმდეგო ფარმაკოთერაპიული საშუალებების შემუშავებისას (Estanislau et al. 

2019; Kalueff et al., 2016; Mu et al., 2020; Verbitsky et al., 2020).  

                              

4.1.1.1.ასაკთან დაკავშირებული შფოთვა და ამიგდალას მორფოლოგიის ცვლილებები 

 

უკვე შედარებით ადრეულ კვლევაში ნაჩვენებია, რომ ასაკოვანი  ვირთაგვები, 

ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, აქტიურ სოციალურ ურთიერთობებს 

გაცილებით მცირე დროს უთმობენ, რაც ასეთ ცხოველებში შფოთვის ტიპის 

მოჭარბებაზე უნდა მიუთითებდეს (Salchner et al 2004). შფოთვის შეფასების სხვა 

ტესტების მიხედვითაც (ჯვარედინი ლაბირინთი, შავი/თეთრი ბოქსი, ღია ველი), 

ასაკოვან მღრღნელებში, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, 

შფოთვის ტიპის ქცევა მნიშვნელოვნად  გაზრდილია (Bedrosian et al., 2011; Schulz et al 

2007). ასაკთან ერთად, შფოთვის მატება კლინიკურ შრმოებშიც არის აღწერილი 

(Andreescu and Lee, 2020; de Oliviera et al., 2019). ყოველი ასეთი ტიპის კვლევა 

უმნიშვნელოვანესია, თუმცა მთელი რიგი შეზღუდვები მაინც არსებობს. პირველ 

რიგში: მათი დიდი ნაწილი მხოლოდ ორ  ასაკობრივ ჯგუფზე - ახალგაზრდა და 

ზრდასრულ ინდივიდებზე/ცხოველებზე ან ზრდასრულ და ასაკოვან 

ინდივიდებზე/ცხოველებზე ჩატარდა (Albani et al., 2015; Hernandes et al., 2020; Shoji et. 

2016, 2019). მაგრამ ასაკთან დაკავშირებული შფოთვის ტიპის ცვლილებების 

განვითარების დინამიკის გამოსავლენად  გაცილებით მაღალინფორმაციული იქნება 

ერთი და  იგივე კვლევის ფარგლებში უფრო მეეტ ასაკობრივ ჯგუფებზე მიღებული 

შედეგების შედარება. ამასთანავე, კიდევ უფრო მრავლისმოტანი იქნება შფოთვაში 

ჩართული თავის ტვინის უბნების მორფოლოგიის პარალელური შეფასება.  

               ამის გათვალისწინებით, ჩვენს კვლევაში, სამი ასაკობრივი ჯგუფის 

ცხოველებში შფოთვის ტიპის ქცევის აღწერის პარალელურად, შფოთვის 

ფორმირებაში ჩართული ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის ულტრასტრუქტურა და 

პრესინაფსური არქიტექტონიკა ავღწერეთ. აღსანიშნავია, რომ თუ ასაკთან 



 

88 
 

დაკავშირებული ამიგდალას თვისობრივი ულტრასტრუქტურული ცვლილებები 

ნაწილობრივ მაინც შესწავლილია, ასაკის ეფექტები ამიგდალას პრესინაფსურ 

არქიტექტონიკაზე ანუ სინაფსების ძირითად სტრუქტურულ პარამეტრებზე პირველად 

ჩვენს კვლევაშია აღწერილი. 

                ჩვენი მონაცემების თანახმად, განსხვავება ახალგაზრდა და ზრდასრული 

მამრი ცხოველების შფოთვის ტიპის ქცევას შორის, მცირეა. მინიმალური იყო 

განსხვავება ახალგაზრდა და ზრდასრული ცხოველების ლიმბური ამიგდალას 

ულტრასტრუქტურას შორისაც - უბნის, რომელიც შფოთვის ტიპის ქცევაში წამყვან 

როლს ასრულებს. თუმცა ორივე ტიპის ცვლილებები გაცილებით გამოხატული 

ასაკოვან ცხოველებშია.  

               აღსანიშნავია, რომ ასაკოვან ცხოველებში მორფოლოგიურ დარღვევებს შორის 

იყო არავერსირებადი პათოლოგიებიც, რომლებიც, ძირითადად, ცილის 

სინთეზის/იმპორტის კომპონენტების (ენდოპლაზმური ბადე და გოლჯის აპარატი) და 

ენერგიის მასინთეზირებელი აპარატის (მიტოქონდრიები) მნიშვნელოვან 

დაზიანებებში და უჯრედის მეტაბოლიზმის დარღვევებში (მემბრანის’მიელინის 

ტიპის ჩანართების გამოჩენა) გამოვლინდნენ. არანაკლედ მნიშვნელოვანია ასაკოვანი 

ცხოველების ნეირონებსა და გლიურ უჯრედებში სხვადასხვა ტიპის 

ლიპიდების/ლიპოფუსცინის გრანულების და ლიზოსომების, განსაკუთრებით კი, 

მათი მეორეული და მესამეული ფორმების არსებობა. ასეთი სპეციფიური 

ცვლილებები, რომლებიც ასაკოვან ცხოველებზე შესრულებულ რიგ შედარებით 

ადრეულ ელექტრონულ-მიკროსკოპულ კვლევებშიც არის აღწერილი, უჯრედის 

საციცოხლო ციკლის საკონტროლო მანქანის დისფუნქციაზე მიუთითებენ. თავის 

მხრივ, მაკონტროლირებადი მექანიზმის მოშლა ხელს უნდა უშლიდეს დაზიანებული 

ორგანელებისგან უჯრედების განთავისუფლებას და მათი სწორი ფუნქციობის 

აღდგენას (Grune et al., 2004; Kushwaha et al., 2018; Abbruzzese et al., 2019). ამგვარად, 

პროგრესულად უნდა გაიზარდოს აღდგენას დაუქვემდებარებადი უჯრედების 
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რაოდენობა, რაც განვითარების აღნიშნულ სტადიაზე ამიგდალას რიგი ნეირონული 

წრეების მოშლის მანიშნებელი უნდა იყოს. 

               თავის ტვინის სპეციფიურ უბნებში ლიპოფუსცინის და სხვადასხვა ტიპის 

ლიზოსომების კონცენტრირება ასაკთან ასოცირებული მთელი რიგი 

ნეიროდეგენერაციული დაავადებებისთვის (პარკინსონის, ალცჰეიმერის, 

ჰანტოგტონის და სხვ.) არის დამახასიათებელი (Ferreira et al., 2020; Moreno-Garcia et al., 

2018; Reeg and Grune, 2015;  Yang et al., 2018). თუმცა ასეთ შემთხვევებში 

ულტრასტრუქტურული პათოლოგიები თავისუფალი რადიკალების ფორმირებასთან 

და გარკვეული დაავადებებისთვის დამახასიათებელი სპეციფიური ცილების 

ინტრაცელულარულ და ექსტრაცელულარულ კონცენტრაციებთან ასოცირდებიან. 

ტრასნმისიულ ელექტრონულ მიკროსკოპში ცილების ასეთი კონცენტრაციები კარგად 

ვლინდებიან (Moreno-Garcia et al., 2018; Reeg and Grune, 2015), მაგრამ ჩვენს მასალაზე 

ცილების პათოლოგიური ჩანართები არ აღინიშნა. შედარებით მცირერიცხოვანი იყო  

დაზიანებული მიტოქონდრიებიც, რომელთა რაოდენობის პროგრესული მატება 

უჯრედში თავისუფალი რადიკალების ფორმირებისთვის არის დამახასიათებელი. 

ამგვარად, შესაძლებელია დავუშვათ, რომ ჩვენს კვლევაში ცხოველების დაბერება 

ფიზიოლოგიური პროცესების შედეგია და პათოლოგიური მდგომარეობების 

განვითარებასთან არ ასოცირდება.  

 

4.1.3. ასაკი და ამიგდალას პრესინაფსოარქიტექტონიკა 

 

აღსანიშნავია მთელი რიგი სარწმუნო ცვლილებები, რომლებიც ასაკთან ერთად 

ამიგდალას პრესინაფსურ არქიტექტონიკაში განვითარდა. ერთ-ერთი მათგანი 

სინაფსური ზონის სიგრძეს ეხება, რომლის ალტერაცია ორ ფაზად მიმდინარეობს: 

ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ზრდასრულ ცხოველებში იზრდება,  

ასაკოვან ცხოველებში კი მცირდება.      
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               პრე- და პოსტსინაფსურ მემბრანებს შორის განლაგებული სინაფსის აქტიური 

ზონის მთავარი ფუნქცია პრესინაფსური მოქმედების პოტენციალის 

ნეიროტრანსმიტერის სიგნალში გარდაქმნაა (Michel et al., 2015; Sudhof, 2012). გარდა 

ამისა, აქტიური ზონა ხანმოკლე და ხანგრძლივ პლასტიურობაში მონაწილეობს 

(Monday et al., 2018; Sudhof, 2012). თავის მხრივ, არსებობს უშუალო კორელაცია 

აქტიური ზონის მორფოლოგიასა და სინაფსის ეფექტურობას შორის: ფართო აქტიური 

ზონა მეტწილად მრავალრიცხოვან სინაფსურ ვეზიკულებთან და ფუნქციურად 

მძლავრ სინაფსთან ასოცირდება ანუ სინაფსთან, რომელსაც მძლავრი ელექტრული 

დენების პროდუცირება შეუძლია, მოკლე აქტიური ზონა კი, „სუსტ“ სინაფსთან 

(Michel et al., 2015; Sudhof et al., 2012; Vencatesan et al., 2020). ამგვარად, შესაძლებელია, 

რომ ახალგაზრდა ცხოველებთან შედარებით, ზრდასრულ ცხოველებში სინაფსის 

აქტიური ზონის სარწმუნო მატება სიცოცხლის აღნიშნულ ეტაპზე ნეირონული 

წრეების დინამიურ მომწიფებას ასახავს. ასაკთან ერთად კი, აღნიშნული ფენომენი 

თანდათანობით მცირდება, რაც, შესაბამისად, სინაფსის აქტიური ზონის სიგრძის 

სარწმუნო შემცირებაში ვლინდება. უდავოა, რომ ამიგდალას სინაფსების ძალის 

შემცირებამ, ამიგდალაში განვითარებული ულტრასტრუქტურული პათოლოგიების 

პარალელურად, თავისი წვლილი უნდა შეიტანოს ასაკოვანი ცხოველების ქცევის ისეთ 

პროცესებში, რომლებიც ამიგდალას მონაწილეობას მოითხოვენ. მათ შორის არის 

შფოთვის ტიპის ქცევა, რომელშიც, როგორც ცნობილია, თავის ტვინის აღნიშნული 

უბანი უმნიშვნელოვანეს როლს ასრულებს.   

                 ყურადსაღებია ასევე ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებთან 

შედარებით, ასაკოვანი ცხოველების ამიგდალაში პრესინაფსური ტერმინალების და 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების სარწმუნო მორფომეტრიული ცვლილებები; 

კერძოდ - პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობისა და ფართობის, ასევე 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობის სარწმუნო შემცირების ფონზე, 

პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობის სარწმუნო მატება. პრესინაფსური 

ტერმინალების ასეთი ცვლილებები ასევე - ასაკოვან ორგანიზმებში სინაფსური 
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პლასტიურობის შემცირებაზე უნდა მიუთითებდნენ, რაც ამიგდალას ფუნქციის 

დარღვევაში უნდა აირეკლოს. გასათვალისწინებელია ისიც, რომ ასაკთან ერთად 

აქსონების მიელინის გარსი თხელდება, რაც ჩვენს მასალაზეც აღინიშნა. თავის მხრივ, 

მიელენის გარსის გათხელებასთან ერთად, უნდა შემცირდეს მოქმედების 

პოტენციალის გავრცელების სიჩქარე. შესაბამისად, პოსტსინაფსურ მემბრანაზე 

მოქმედების პოტენციალის შესაქმნელად მეტი დრო იქნება საჭირო. 

მნიშვნელოვანია ასევე პრესინაფსური მიტოქონდრიების რაოდენობის მატება, 

რაც, როგორც აღინიშნა, მათი ფართობის შემცირების პარალელურად აღინიშნა. 

არ არის გამორიცხული, რომ ასეთი ცვლილება კომპენსატორული რეაქციაა, 

მიმართული ასაკთან დაკავშირებული სინაფსური ძალის და პლასტიურობის 

(აქტიური ზონის სიგძრე), სინაფსური ტრანსმისიის (სინაფსური პრეტერმინალების 

რაოდენობა და ფართობი) და ნეიროტრანსმისიისთვის საჭირო ენერგიიის 

(პრესინაფსური მიტოქონდრიების ფართობი) შემცირებაზე საპასუხოდ. აღსანიშნავია, 

რომ ასაკოვანი ცხოველების ამიგდალაში კომპენსატორული პროცესების 

განვითარების სასარგებლოდ, ისეთი ულტრასტრუქტურული მახასიათებლებიც 

უნდა მიუთითებენ, როგორიცაა რიგ ნეირონებში პირველადი ლიზოსომების რიცხვის 

მატება, ბირთვული მემბრანას ღრმა ინვაგინაციები, პერინუკელარულ სივრცეში 

მიტოქონდრიების კონცენტრაციები და ციტოპლაზმას სხვადასხვა უბნებში 

„ნორმალური“ ორგანელების მნიშვნელოვანი კონცენტრაციების გამოჩენა. როგორც 

ცნობილია, ასეთი მახასიათებლები ბირთვსა და ციტოპლაზმას შორის გააქტიურებულ 

ურთიერთობებზე, ცილის სინთეზის მაღალ ინტენსიობაზე და შესაბამისად, უჯრედის 

მაღალ ფუნქციურ აქტივაბზე უნდა მიუთითებდეს.   

               აღსანიშნავია, რომ ამიგდალას ულტრასტრუქტურული ალტერაციების 

პარალელურად, ასაკოვან ცხოველებში შფოთვის ტიპის ქცევა გამოვლინდა. ამგვარად, 

ქცევის დონეზე შფოთვის მატება თავის ტვინის იმ უბნის ცვლილებებთან 

ასოცირდება, რომელიც მის ფორმირებასა და მოდულაციაში წამყვან როლს ასრულებს. 

ამასთან დაკავშირებით, საინტერესოა შფოთვის ტიპის ქცევის ორგანიზაციასა და 
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მოდულაციაში ჩართული თავის ტვინის სხვა დანაყოფების 

ულტრასტრუქტურის/პრესინაფსური არქიტექტონიკის შეფასება (ერთ-ერთი ასეთი 

დანაყოფის, ჰიპოკამპის, ულტრასტრუქტურული ცვლილებები განხილულია ქვევით).                  

          

4.3.  ასაკი, კოგნიტური ფუნქციები და კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართული ლიმბური 

წარმონაქმნის, ჰიპოკამპის ულტრასტრუქტურა      

  

ასაკის თანმხლები კოგნიტური დეფიციტი მრავალ კლინიკურ და ექსპერიმენტულ 

კვლევებშია აღწერილი (დანაყოფი: ლიტერატურული მონაცემები). თუ რა ხარისხით 

ვითარდება ასეთი ცვლილებები, დიდწილად ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ 

მდგომარეობაზეა დამოკიდებული. ერთი და იგივე ასაკის ჯანმრთელ ხანშიშესულ 

ინდივიდებშიც კი, კოგნიტური დეფიციტის დონე ხშირად განსხვავებულია. 

ამასთანავე, უახლესი მონაცემების თანახმად, კოგნიტურ სტიმულაციას, ფიზიკურ 

ვარჯიშს, სოციალურ ჩართულობას და რიგ სხვა ფაქტორებს ასაკით გამოწვეული 

კოგნიტური ცვლილებების შემცირება ან პრევენციაც კი შეუძლიათ (Salhouse, 2019; Jin 

et al., 2021; Papismadov et al., 2021), თუმცა, რა მექანიზმები მონაწილეობენ ამ პროცესში, 

ბოლომდე გარკვეული არ არის. ერთ-ერთი მიმართულება, რომელიც მნიშვნელოვნად 

ხელს შეუწყობს ასეთი მექანიზმების იდენტიფიცირებას, „ასაკოვანი“ თავის ტვინის 

კოგნიტური უბნების სხვადასხვა სტრუქტურული კომპონენტების ნანოაღნაგობის და 

მოლეკულური ასპექტების შესწავლაა. 

                მთელ რიგ  კვლევებში ნაჩვენებია, რომ ასაკის მატებასთან ერთად, 

განვითარებული კოგნიტური დეფიციტი სქესდამოკიდებულია  (Adenzato et al., 2019; 

Janke, 2018; Lundervold et al., 2014). ცნობილია ასევე, რომ ასაკთან ასოცირებული 

დაავადებების მიმართ სხვადასხვა სქესის ინდივიდები განსხვავებულ მდგრადობას 

ავლენენ (Hernandez et al., 2020;  Levine et al., 2021; Yagi et al., 2019). განსხვავებულია 

სხვადასხვა ასაკის და სქესის ცხოველების გარემოს რიგი ფაქტორების მიმართ 

(მაგალითად, თეთრო ხმაურის) მდგრადობაც (Gogokhia et al., 2020). მაგრამ 
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მიუხედავად იმისა, რომ ხანშიშესული პოპულაციის (65 და ზევით) დიდ ნაწილს 

ქალბატონები შეადგენენ (Hernandez et al., 2020; Hyde, 2016), ასაკთან დაკავშირებული 

პრეკლინიკური, კლინიკური და ექსპერიმენტული კვლევები მეტწილად მამაკაცებზე 

და მამრ ცხოველებზე სრულდება. ასეთი კვლევებისგან განსხვავებით, წარმოდგენილ 

ნაშრომში ასაკთან დაკავშირებული კოგნიტური ქცევითი ცვლილებები ორივე სქესის  

და სხვადასხვა ასაკის ცხოველებზე ავღწერეთ.  

                 კვლევის ქცევითი ნაწილის ძირითადი შედეგია: მართალია, სქესზე 

დამოკიდებული გარკვეული განსხვავებები ყოველი კონკრეტული ასაკობრივი 

ჯგუფის ფარგლებშიც აღინიშნა, დასწავლის და მეხსიერების განსაკუთრებით 

გამოხატული ცვლილებები ასაკოვან ვირთაგვებში იყო. ამასთანავე, ორივე ტესტის 

შესრულებისას, კოგნიტური ფუნქციების ალტერაციები მამრებში ჭარბობდნენ.   

                 ლიტერატურული მონაცემები სხვადასხვა სქესის ვირთაგვების მიერ 

სივრცითი ამოცანის შესრულების თაობაზე ხშირად ურთიერთსაწინააღმდეგოა. 

მაგალითად, შედარებით ადრეულ კვლევებში სქესთაშორისი განსხვავება აღწერილი 

არ არის (Healy et al., 1999). სხვა შრომების თანახმად, ზოგიერთი ნავიგაციური 

ამოცანის შესრულებისას, სენესცენტური მამრი ვირთაგვების შედეგები, სენესცენტურ 

მდედრ ცხოველებთან შედარებით, უკეთესია (Jonasson, 2005; Yagi et al., 2017). ასეთი 

ურთიერთგამომრიცხავი შედეგების მიზეზი შესაძლებელია სივრცითი ამოცანის 

ტიპს, ამოცანის შესრულებისას გამოყენებულ სტრატეგიას/მინიშნებებს, პოტენციურ 

სტრესს, ჰორმონების დონეს ან რომელიმე სხვა უცნობი ფაქტორის/ფაქტორების 

გავლენას უკავშირდებოდეს (Yagi et al., 2017; Wong et al., 2007; Yagi and Galea, 2019). 

მაგალითად, ცნობილია, რომ მორისის წყლის ავზში სივრცითი ნავიგაციური 

ამოცანების შესრულებისას, ვირთაგვებს შეუძლიათ დასწავლის სხვადასხვა 

სტრატეგიების გამოყენება, რაც ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში თავის ტვინის 

სხვადასხვა სტრუქტურების პრიორიტეტულ ჩართულობას გულისხმობს. 

მაგალითად, ადგილის სტრატეგიის გამოყენებისას, წამყვანი მნიშვნელობა ჰიპოკამპს 

ენიჭება, ხოლო თუ სტრატეგია მინიშნებებს ეფუძნება, მაშინ წამყვანი კუდიანი 
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ბირთვია (Botreau and Gisquet-Verrier, 2010; Grissom et al., 2013; Xin et al., 2019). 

აღსანიშნავია ასევე მთელ რიგ მონაცემებზე დაფუძნებული მოსაზრება, რომლის 

თანახმად, სხვადასხვა სქესის, როგორც ადამიანები, ასევე ცხოველები, ერთი და იგივე 

კოგნიტური ტესტის შესრულებისას, პრიორიტეტს ხშირად განსხვავებულ 

სტრატეგიებს აკუთვნებენ (Grissom et al., 2013; Xin et al., 2019; Jones and Healy, 2006). 

კერძოდ,  სივრცითი ამოცანების შესრულებისას, მამრი ვირთაგვები უპირატესობას 

გეომეტრიულ მინიშნებებს ანიჭებენ, მდედრი ვირთაგვები კი, ორიენტირებს და 

ვიზუალურ მინიშნებებს. მაგალითად, მამრი ვირთაგვები მორისის ავზის ტესტს 

გაცილებით უკეთ ასრულებენ, თუ ტესტის შესრულებისას სხვადასხვა ტიპის 

გეომეტრიულ ვირტუალურ მინიშნებებს ეყრდნობიან (Yagi et al., 2017). 

უმნიშვნელოვანესი ფაქტორია ასევე ორგანიზმში ჰორმონების დონე. მაგალითად, 

კარგად ცნობილია ესტრადიოლის ეფექტი სივრცითი ამოცანების შესრულებაზე: 

ესტრადიოლოს დაბალი დონე ასეთი ამოცანის უკეთ შესრულებასთან ასოცირდება, 

ხოლო თუ ესტრადიოლის დონე მაღალია, ეფექტი მეტწილად საპირისპიროა (Bayer et 

al., 2018; Duarte-Guterman et al., 2015; Jones and Healy, 2006; William et al., 1990). თავის 

მხრივ, ასევე ცნობილია, რომ სტრესის დროს ესტრადიოლის დონე იზრდება (Xin et al., 

2019). ამგვარად, თუ ჩავთვლით, რომ ვირთაგვებისთვის ცურვა სტრესის გამომწვევი 

ფაქტორია, მაშინ  მორისის წყლის ავზის ტესტის შესრულებისას, მდედრ ვირთაგვებში 

ესტრადიოლის დონე უნდა  გაზრდილიყო, რაც უარყოფითად იმოქმედებდა მათ მიერ 

აღნიშნული ტესტის შესრულებაზე. თავის მხრივ, მრავალხიდიანი ლაბირინთის 

გავლა მდედრ ვირთაგვებში სტრესთან არ უნდა ასოცირდებოდეს (Viau and Meaney, 

1991). შესაბამისად, მათ აქვთ შანსი აღნიშნული ტესტი გაცილებით უკეთ შეასრულონ. 

ასეთი დაშვება კი, ორივე კოგნიტური ტესტის მიმართებაში სტრეს-ღერძის 

აქტივაციის დონის ანალიზს მოითხოვს. თუმცა მამრების და მდედრების ქცევითი 

პასუხების დიქოტომია სხვა ფაქტორებზეც უნდა იყოს დამოკიდებული. მაგალითად, 

ყურადსაღები და უმნიშვნელოვანესია თავის ტვინის კოგნიტური უბნების რიგი 

ნეირონული წრეების, და შესაბამისად, მოლეკულური მექანიზმების სქესთან 
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დაკავშირებული განსხვავების არსებობა, რომლის საფუძველი ამ ეტაპზე დადგენილი 

არ არის (Vila, 2019; Gurvich et al., 2020; Williams et al., 1990).  

                 ამგვარად, ჩვენი კვლევის შედეგები, რიგი ლიტერატურული მონაცემების 

მსგავსად, კიდევ ერთხელ ადასტურებს მოსაზრებას, რომლის თანახმად, ეიჯინგის 

პროცესზე სპეციფიური თერაპიული ჩარევა სქესის და ასაკის 

ურთიერთდამოკიდებულების ზედმიწევნით ცოდნას მოითხოვს. სხვა საკითხების 

შესწავლასთან ერთად, ამ მხრივ უმნიშვნელოვანესი უნდა იყოს ანალოგიური 

კვლევების კიდევ უფრო ასაკოვან/„ბებერ“ ცხოველებზე ჩატარება. ეს საშუალებას 

მოგვცემს გაცილებით სრულყოფილი სურათი მივიღოთ სხვადასხვა სქესის 

ცხოველებში ასაკთან ერთად განვითარებული კოგნიტური დარღვევების დინამიკაზე 

და გამოვავლინოთ, თუ როგორ ირეკლება ასეთი დარღვევები კოგნიტური 

ფუნქციების შესრულებაში ჩართული თავის ტვინის უბნების ნატიფ აღნაგობაზე.  

                  ჩვენს კვლევაში ასაკოვან ცხოველებში ჰიპოკამპის ველებს შორის 

ულტრასტრუქტურული ალტერაციები CA1 ველში ჭარბობდნენ. ველებს შორის ასეთი 

განსხვავება აღნიშნული უბნების მორფოლოგიურ, ფუნქციურ და ქიმიურ 

სპეციფიურობასთან უნდა იყოს დაკავშირებული (Lana et al., 2020, 2021; Schmidt-

Kastner, 2015; Ugolini et al., 2018). ამასთანავე, მართალია, დასწავლასა და მეხსიერებაში 

ჰიპოკამპის ორივე ველია ჩართული, მათი მონაწილეობა ამ პროცესებში 

განსხვავებულია (Bahar et al., 2011; Langston et al., 2010; Lee and Park, 2013). მრავალი 

ავტორი ამ პროცესებში განსაკუთრებულ როლს CA1 ველს ანიჭებს (Guo et al., 2021; 

Hamilton and Harvey, 2021; Scheff et al., 2007). მაგალითად, უახლეს ექსპერიმენტულ 

კვლევაში გამოთქმულია მოსაზრება, რომ იშემიით გამოწვეული კოგნიტური 

ფუნქციების აღდგენა ღეროვანი უჯრედების ხელოვნურად გამოწვეული 

ფოტომოდულაციის გზით სწორედ CA1 ველზე მოქმედებით არის შესაძლებელი (Guo 

et al., 2021). ანალოგიურად: ნაჩვენებია, რომ Keap1-tat ცილას ჰიპოკამპის CA1 ველში 

გლობალური იშემიით გამოწვეული ოქსიდაციური სტრესის ჩახშობა შეუძლია, რაც, 

თავის მხრივ, დასწავლისა და მეხსიერების ფუნქციის გაუმჯობესებას იწვევს (Tu et al., 
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2016). ცნობილია ასევე აღნიშნული უბნის მაღალი მგრძნობელობა სხვადასხვა 

პათოლოგიური ზემოქმედებების მიმართ, მათ შორის, ისეთი ზემოქმედებების 

მიმართ, რომლებიც კოგნიტური ფუნქციების მნიშვნელოვან დარღვევებთან 

ასოცირდებიან  (Chapman et al., 2010; Gulyaeva 2021; Marks et al., 2021). 

                   ყურადსაღებია გარკვეული მსგავსება ასაკოვანი ცხოველების ჰიპოკამპის 

ველებსა და ამიგდალას ცენტრალურ ბირთვში განვითარებული 

ულტრასტრუქტურულ ალტერაციებს შორის, რაც, პირველ რიგში, ორივე ლიმბურ 

უბანში აპოპტოზის ტიპის ცვლილებების, სხვადასხვა სახის ლიზოსომების, 

ლიპოფუსცინის გრანულების და ლიზოსომური დეგრადაციის ლიპიდების შემცველი 

ნარჩენების მკვეთრ მატებაში ვლინდება. ზევით აღინიშნა, რომ ლიპოფუსცინის 

გრანულების, ლიზოსომური დეგრადაციის შემცველი ნარჩენების და მეორადი 

ლიზოსომების მომრავლებას ასაკისთვის დამახასიათებელ ნიშნებად მოიაზრებენ 

(Moreno-Garcia et al., 2018; Singh Kushwaha et al., 2018; Wong et al., 2020).  რიგი ავტორები 

მათ გამოჩენას ასაკთან დაკავშირებულ ლიზოსომური გენეზის მოშლას და 

მიტოქონდრიების ჩართულობას უკავშირებენ (Keller et al., 2004; Konig et al., 2017; 

Escreventre et al., 2021). მაგალითად, ერთ-ერთი შეხედულების თანახმად, ასაკთან 

ერთად, მიტოქონდრიული დნმ-ის მუტაციები ოქსიდაციურ დაზიანებებს 

ინიცირებენ, რაც შემდგომში ოქსიდაციური სტრესს, და, შესაბამისად, უჯრედის 

დაზიანებების მთელ ციკლს იწვევს (D’Anca et al., 2019; Giovanetti et al., 2020; Kowalska 

et al., 2020). კერძოდ, ცნობილია, რომ მიტოქონდრიული პროტეაზების „down” 

რეგულაცია გავლენას ახდენს მიტოქონდრიების აღდგენით სისტემაზე, იცავს რა მას 

დეგრადირებული ოქსიდაციური ცილების დამაზიანებელი მოქმედებისგან (Lee et al., 

2011; Panel et al., 2018). შესაბამისად, უჯრედის საკონტროლო მექანიზმები 

ასტიმულირებენ მიტოფაგიას დაზიანებული მიტოქონდრიების ლიზოსომების 

საშუალებით მოსაშორებლად (Bakula & Scheibye-Knudsen, 2020; Chen et al., 2020; Jang et 

al., 2018). მაგრამ უჯრედის საკონტროლო მექანიზმის მოშლა  არადეგრადირებული 

მოლეკულების შემცველი ლიზოსომების რაოდენობის მატებას და ფუნქციური 
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მიტოქონდრიების ბრუნვის შემცირებას უნდა იწვევდეს. შედეგად ძლიერდება 

ოქსიდაციური სტრესი, მცირდება ენერგიის პროდუქცია და კატაბოლური 

დისფუნქციები ვითარდებიან (Carmona-Gutierrez et al., 2016; Moore, 2020; Wang and 

Zennadi, 2020). თავის მხრივ, პროაპოპტოზური ცილები ეფექტურად არ 

დეგრადირდებიან. ამიტომ ლიპოფუსცინის მოჭარბებული კონცენტრაციები ხშირად 

აპოპტოზური უჯრედების მატებასთან  ასოცირდებიან (Gray and Woulfe, 2005; Ng’oma 

et al., 2014).                  

              მართალია, ზევით ჩამოთვილი რიგი ულტრასტრუქტურული პათოლოგიები იმ 

დარღვევების მსგავსია, რომლებიც ასაკოვანი ინდივიდების/ცხოველების ჰიპოკამპში 

პარკინსონის, ალცჰაიმერის, ჰანტინგტონის და რიგი სხვა ნევროლოგიური 

დაავადებების/მოდელების დროს ვლინდებიან (Ferreira et al., 2010; Yang et al., 2018), 

მაგრამ, როგორც აღინიშნა, ასეთი დაავადებების დროს აღნიშნული დარღვევები 

გაცილებით უფრო გამოხატულია და სპეციფიური ცილების კონცენტრაციებთან 

ასოცირდებიან (Feng et al., 2020; Liu et al., 2019; Tatton et al., 2003), ვინაიდან ჩვენს 

მასალაზე ასეთი სურათი, ამიგდალას მსგავსად, არც ჰიპოკამპში აღინიშნა, გვაქვს 

კიდევ უფრო მყარი საფუძველი დავუშვათ, რომ კვლევაში გამოყენებული ასაკოვანი 

ცხოველები ფიზიოლოგიური დაბერების პროცესში არიან. თავის მხრივ, თვისობრივი 

მსგავსება ასაკოვანი ცხოველების ამიგდალასა და ჰიპოკამპში განვითარებულ 

ულტრასტრუქტურულ ალტერაციებს შორის, იძლევა საფუძველს ვივარაუდოთ, რომ 

ასაკთან ერთად ორივე ლიმბურ კომპონენტებში მსგავსი მექანიზმები ირთვებიან. 

თუმცა ასევე აღსანიშნავია, რომ თვისობრივი მსგავსების მიუხედავად, ალტერაციებმა 

ჰიპოკამპში, ამიგდალასთან შედარებით, უჯრედების მეტი რაოდენობა მოიცვეს. 

ასეთი შედეგები ეხმიანებიან რიგ ლიტერატურულ მონაცემებს, რომელთა თანახმად, 

ასაკთან ასოცირებული თავის ტვინის მეტაბოლიზმის დარღვევები (იგულისხმება 

მეტწილად გლუკოზას არაოქსიდაციური და ოქსიდაციური კომპლექსური 

მოხმარებისგან ოქსიდაციური მეტაბოლიზმისკენ გადახრა, რაც ფიზიოლოგიური 

დაბერების დროსაც ხშირია) (Martin et al., 1991; Goyal et al., 2017), განსაკუთრებით 
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გამოხატული თავის ტვინის იმ უბნებშია, რომლებიც ნეოტენიის ფენომენი 

ხანგრძლივი დროის განმავლობაშია შენარჩუნებული. ასეთ უბნებს კი, პირველ რიგში, 

კოგნიტურ ფუნქციებში ჩართული დანაყოფები, ჰიპოკამპი და პრეფრონტალური 

ქერქი განეკუთვნებიან (Goyal et al., 2017). მაგალითად, ცნობილია, რომ 

პრეფრონტალური ქერქის და ჰიპოკამპის პირამიდული ნეირონების  რემოდელირება 

მოზარდობის პერიოდში და სიცოცხლის მესამე ათწლეულის განმავლობაშიც კი 

გრძელდება; მაქსიმალურად შენარჩუნებულია ამ უბნებში ტრანსკრიფციული, 

სტრუქტურული და მეტაბოლური ნეოტენიაც (Petanjek et al., 2011; Somel et al., 2014). 

ამიტომ ასაკოვან ინდივიდებში კოგნიტური უნარების შესანარჩუნებლად საჭირო 

თერაპიული პრეპარატების შემუშავებისას, აუცილებელია აღნიშნული უბნების 

ნეირონული წრეების საოცრად გახანგრძლივებული რეორგანიზაციის 

გათვალისიწინება.  

                ჩვენი მონაცემები გარკვეულწილად ეწინააღმდეგებიან გავრცელებულ 

მოსაზრებას, ასაკთან ერთად განვითარებული კოგნიტური და ემოციური სფეროს 

ცვლილებების  არარევერსიულობის შესახებ (Juan and Adlard, 2019; Park and Festini, 

2017; Rossini et al., 2007), თუმცა ეხმიანებიან სხვა შეხედულებას, რომლის თანახმად 

რიგ პოტენციურ ჩარევებს (კალორიების შემცირება, მენტალური ვარჯიშები, გარემოს 

ფაქტორები და სხვ.) ასეთი ცვლილებების შენელება ან პრევენციაც კი შეუძლიათ 

(Brivio et al., 2019; Lu et al., 2019; Michel et al., 2019). ამგვარად, ასაკოვან ორგანიზმებში 

კომპენსატორული პროცესების განვითარების რესურსები ჯერ კიდევ შენარჩუნებული 

უნდა იყოს. სავარაუდოდ ასეთ პოტენციაზე მიუთითებს ასაკოვანი ცხოველების 

ამიგდალასა და ჰიპოკამპის რიგ უჯრედებში განვითარებული ისეთი ალტერაციები, 

რომლებიც ცილების და ენერგიის სინთეზის აქტივაციაზე, დაზიანებული 

ორგანელებისგან და მოლეკულებისგან უჯრედების განთავისუფლებაზე და 

სინაფსური კომპონენტების ფუნქციის გაძლიერების შესაძლებლობაზე მეტყველებენ.  
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4.3.1. ასაკი და ჰიპოკამპის პრესინაფსოარქიტექტონიკა     

 

როგორც აღინიშნა, შესაძლებელია ჰიპოკამპში კომპენსატორული პროცესების 

განვითარებასთან არის დაკავშირებული, სხვა ასაკობრივ ჯგუფებთან შედარებით, 

ასაკოვან მდედრ ცხოველებში პრესინაფსური ტერმინალების რაოდენობის და 

ფართობის სარწმუნო მატება. აღსანიშნავია, რომ ასეთი ცვლილებები სინაფსის 

აქტიური ზონის სარწმუნო შემცირების ფონზე მოხდა, ანუ ალტერაციის, რომელიც 

სინაფსის ფუნქციური დასუსტების მანიშნებელია. უმნიშვნელოვანესია გარკვევა, არის 

თუ არა ასეთი ულტრასტრუქტურული ალტერაციები მყარი, თუ ასაკის შემდგომ 

მატებასთან ერთად მათი ჩანაცვლება სხვა პროცესებით მოხდება.  

                   კიდევ ერთი სარწმუნო განსხვავება, რომელიც ორივე სქესის ასაკოვან 

ცხოველებში გამოვლინდა, ზრდასრულ ცხოველებთან შედარებით, პრე- და 

პოსტსინაფსური მიტოქონდრიების ფართობის გაზრდაა. ასაკთან ერთად 

განვითარებული სინაფსური მიტოქონდრიების ალტერაციები განსაკუთრებით 

საინტერესოა, თუ გავითვალისწინებთ, რომ აღნიშნული ორგანელები არა მარტო 

ნეიროტრანსმისიისთვის და უჯრედის სხვა პროცესებისთვის ენერგიის მთავარი 

მიმწოდებლები არიან, არამედ ასევე ჟანგბადის აქტიური ფორმების მთავარ წყაროს 

წარმოადგენენ (Becanovic et al., 2021). „დაბერების/ეიჯინგის თავისუფალი 

რადიკალების თეორია“ (Biesalski, 2002; Stefanakos and Sanz, 2018) სწორედ 

მიტოქონდრიების ალტერაციებს ეფუძნება. მაგალითად, ერთ-ერთ კვლევაში 

ნაჩვენებია, რომ ასაკთან ერთად და ალცჰეიმერის დაავადების პრეკლინიკურ 

სტადიებზე, ჰიპოკამპში, მოსვემებულ მდგომარეობაში მყოფ და დეპოლარიზებულ 

სინაფსურ ტერმინალებში, მიტოქონდრიული აქტივობის შემცირების პარალელურად,  

იზრდება ოქსიდაციური სტრესის მარკერები და პრესინაფსური მიტოქონდრიების 

ზომები, ამასთანავე, მცირდება სინაფსური ვეზიკულების რაოდენობა (Quiroz-Baez et 

al., 2013). ასეთი ტიპის მონაცემების საფუძველზე გამოითქვა მოსაზრება, რომ ასაკის 

პრევენციის და ნეიროდეგენერაციული დაავადებების ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 
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თერაპიული სამიზნე შესაძლებელია მიტოქონდრიები იყვნენ (Reddy and Reddy, 2011). 

ექსპერიმენტულ ნანომედიცინაში ასეთი შეხედულება სულ უფრო მკვიდრდება. თუ 

ის საბოლოოდ დადასტურდა, მაშინ ნანოთერაპიული ჩარევა, რომელიც გაზრდის 

ნეიროტრანსმისიისთის საჭირო ენერგიის პროდუქციას, განხილული იქნება, როგორც 

ასაკთან დაკავშირებული ცვლილებების განვითარების პრევენციის ერთ-ერთი 

უმნიშვნელოვანესი მიდგომა.  

                 შემდეგი სარწმუნო ცვლილება, რომელიც ასაკოვან ცხოველებში 

გამოვლინდა, ზრდასრულ, რიგ შემთხვევებში კი, ახალგაზრდა ცხოველებთანაც 

შედარებით, სინაფსური ვეზიკულების საერთო რაოდენობის და ფუნქციურად 

განსხვავებულ კლასტერებში გაერთიანებული ვეზიკულების რიცხვის სარწმუნო 

შემცირება იყო. აღსანიშნავია, რომ ასაკთან დაკავშირებული ეს ცვლილებაც 

განსაკუთრებით გამოხატული მამრ ცხოველებში აღმოჩნდა.  

                 ნეირონთაშორის ქიმიურ კომუნიკაციაში სინაფსური ვეზიკულების 

მონაწილეობა უმნიშვნელოვნელოვანესია. კერძოდ, პრესინაფსურ ტერმინალებში 

არსებული უმცირესი სფერული ორგანელები - ვეზიკულები, სინაფსური 

ვეზიკულების ცილებთან, პირველ რიგში კი, სინაფსინებთან ასოციაციაში (ნეირონ-

სპეციფიური ფოსფოპროტეინები, სინაფსური ვეზიკულების „სასიცოცხლო ციკლის“ 

მთავარი რეგულატორები), ნეიროტრნასმიტერების შენახვასა და გამოყოფაში წამყვან 

როლს ასრულებენ  (Hilfiker et al., 1999). ვეზიკულების ასეთი როლიდან გამომდინარე, 

უკანასკნელ წლებში მათი მორფოლოგიური ცვლილებების შესწავლას 

განსაკუთრებულ მნიშვნელობას ანიჭებენ (Kim et al., 2017; Patzke et al., 2021; 

Rollenhagen et al., 2020). ყოველი ასეთი ცვლილება სინაფსური პროტეინების 

ცვლილებებთან, პირველ რიგში კი, სინაფსინების ალტერაციებთან უნდა იყოს 

დაკავშირებული. მართალია, პრესინაფსურ ტერმინალებში არსებული ვეზიკულების 

რიცხვი პრეტერმინალებში არსებული ნეიროტრანსმტერების რაოდენობის უზუსტესი 

განმსაზღვრელი არ არის, მაგრამ, ვინაიდან ვეზიკულები ფუნქციობენ, როგორც 

ნეიროტრანსმიტერების შემნახველები, უდავოა, რომ მათი რაოდენობის მატება ან 
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შემცირება სინაფსურ ტერმინალებში არსებული ნეიროტრანსმიტერის რაოდენობრივი 

ცვლილების პროპორციულად უნდა მოხდეს. კერძოდ, პოსტსინაფსურ დანაყოფში 

პრესინაფსური უბნიდან ნეიროტრანსმიტერის დიდი რაოდენობის გადასატანად 

მრავალი ვეზიკულაა საჭირო. თავის მხრივ, ვეზიკულების მცირე რაოდენობა 

ნეიროტრანსმიტერის მცირე რაოდენობასთან და მის მცირე ტრანსფერთან უნდა იყოს 

ასოცორებული. აღსანიშნავია, რომ რიგი პათოლოგიების დროს, სინაფსური 

ვეზიკულების რაოდენობრივი ცვლილებები სინაფსინების ალტერაციების 

პარალელურად მიმდინარეობს (Kim et al., 2017). ცნობილია ასევე, რომ თავის ტვინის 

განვითარების ადრეულ სტადიებზე სინაფსინების დონე მაღალია, შემდეგ კი 

მცირდება (Perlini et al., 2016). თავის მხრივ, SynI და SynII-ის მუტაციები კოგნიტური 

ფუნქციების დარღვევებთან ასოცირდებიან. მონაცემების კიდევ ერთი ჯგუფის 

თანახმად, თავის ტვინში სინაფსინების დონის შემცირების პარალელურად, ასაკოვან 

ორგანზიმებში იზრდება აღდგენას დაუქვემდებარებადი, დაზიანებული ნეირონების 

რიცხვი (Chai et al., 2021; Corradi et al., 2008). ნაჩვენებია ასევე, რომ სინაფსინ I და/ან II-

ის დეფიციტი თაგვის თავის ტვინის ჰიპოკამპში სინაფსური ვეზიკულების 

რაოდენობრივ შემცირებასთან და, იმავდროულად, ვეზიკულების ზომების 

გაზრდასთან ასოცირდება; ვეზიკულების ზომების გაზრდას ავტორები ვეზიკულების 

რაოდენობრივ შემცირებაზე საპასუხოდ, კომპენსატორულ რეაქციად განიხილავენ 

(Awisio et al., 2007; Li et al., 1995; Takei et al., 1995). ამგვარად, არ არის გამორიცხული, 

რომ ჩვენს შემთხვევაში ვეზიკულების რაოდენობის შემცირება სინაფსინების დონის 

ცვლილებასთან ასოცირდება. ეს კი თავისთავად ბადებს ინტერესს ასაკის მატების 

სხვადასხვა სტადიებზე სინაფსინების პოტენსიური ცვლილებების დინამიკის მიმართ, 

რისი შესწავლაც ვეზიკულების მორფოლოგიის სხვადასხვა ასპექტების აღწერის 

პარალელურად უნდა მოხდეს; ამასთანავე, უმნიშვნელოვანესი უნდა იყოს არა მარტო 

ვეზიკულების რაოდენობის, არამედ ასევე მათი ზომების ანალიზიც. ამასთან 

დაკავშირებით, აღსანიშნავია, რომ ერთ-ერთი სტრეს-ფაქტორის (მაღალი 

ინტენსიობის ქრონიკული თეთრი ხმაური) ზემოქმედების შედეგად განვითარებულ 
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განსაკუთრებით მნიშვნელოვან ულტრასტრქტურულ ალტერაციებს შორის, თავის 

ტვინის სპეციფიურ უბნებში სინაფსური ვეზიკულების ზომების შემცირება აღინიშნა 

(Pochkhidze et al., 2021). მიზანშეწონიად მიგვაჩნია ასევე მოვიყვანოთ აქ უკვე 

ციტირებული კვლევა, რომლის თანახმად, ჰიპოკამპის დეპოლარიზებულ სინაფსურ 

ტერმინალებში იზრდება ოქსიდაციური სტრესის მარკერები და პრესინაფსური 

მიტოქონდრიების ზომები, პარალელურად კი მცირდება სინაფსური ვეზიკულების 

რაოდენობა (Quiroz-Baez et al., 2013) - ულტრასტრუქტურული ცვლილებები, 

რომლებიც ჩვენს კვლევაშიც გამოვლინდა. 

                და ბოლოს: აღსანიშნავია, რომ ასაკოვანი ცხოველების ჰიპოკამპში მცირდება 

ფუნქციურად განსხვავებულ კლასტერებში გაერთიანებული სინაფსური 

ვეზიკულების რაოდენობა. ვეზიკულების ასეთი რაოდენობრივი ცვლილებები, 

ვეზიკულების შენელებულ ტრეფიკთან პარალელურად, რიგი პათოლოგიების დროს, 

მათ შორის, პარკინსონის დაავადების შემთხვევაში, შავ ნივთიერებაშია აღწერილი. 

მეზენცეფალური სტრუქტურის ასეთი რაოდენობრივი ალტერაციები საბოლოო ჯამში 

ორგანიზმის მოტორული აქტივობის დარღვევებში ვლინდება (Naskar et al., 2019). 

გასათვალისწინებელია ისიც, რომ ისეთი უმნიშვნელოვანესი ფიზიოლოგიური 

ფენომენი, როგორიც მოკლევადიანი სინაფსური პლასტიურობა ან სინაფსური 

დინამიკაა, სხვა პროცესებთან ერთად, სინაფსური ვეზიკულების სწორედ RRP-ში 

გადაადგილებას/ამ კლასტერში „თავმოყრას“ საჭიროებს (Wesseling, 2019). ამიტომ, იმ 

ვეზიკულების რაოდენობა, რომლებიც მოქმედების პოტენციალზე საპასუხოდ 

ნეიროტრანსმიტერის გამოყოფაში უშუალო მონაწილეობას იღებენ, სინაფსის 

ეფექტურობის ფუნდამენტურ განსამზღვრელად განიხილება. შესაბამისად, ასაკთან 

ერთად ასეთი ვეზიკულების რაოდენობის შემცირება ჰიპოკამპის რიგი სინაფსების 

ეფექტურობის შემცირებაზე უნდა მიუთითებდეს. აღსანიშნავია, რომ ასეთი 

ცვლილებებიც, ქცევითი ალტერაციების მსგავსად, განსაკუთრებით გამოხატული 

მამრებშია.                 
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                 რაოდენობრივი მონაცემების დიდი მოცულობის გამო, ექსპერიმენტების ამ 

ნაწილის განსჯაში მთავარი ყურადღება სხვადასხვა სქესის ასაკოვანი 

ცხოველებისთვის დამახასიათებელ ალტერაციებზე გავამახვილეთ, თუმცა 

გარკვეული განსხვავება ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს შორისაც 

გამოვლინდა.  

                  ექსპერიმენტების ამ ნაწილის ძირითადი დასკვნა შემდეგია: ჰიპოკამპის 

ულტრასტრუქტურული და პრესინაფსური არქიტექტონიკის ალტერაციები 

განსაკუთრებით გამოხატული ასაკოვან ცხოველებშია. ამასთანავე, პრესინაფსური 

ალტერაციები, როგორც სქეს-, ასევე ასაკდამოკიდებულია. სხვადასხვა სქესის 

ცხოველებიდან, ისინი მეტწილად მამრ ცხოველებში ვლინდებიან და ჰიპოკამპის რიგი 

სინაფსების ფუნქციის შემცირებაზე მიუთითებენ. განსაკუთრებით აღსანიშნავია ის, 

რომ ულტრასტრუქტურის და პრესინაფსური არქიტექტონიკის მონაცემების 

მიხედვით, ორივე სქესის ასაკოვან ცხოველებში კომპენსატორული პროცესების 

განვითარების პოტენციალი შენარჩუნებულია. ასეთი პოტენციალის უკეთ 

გამოვლენის მიზნით, ასაკოვან ორგანიზმებში განვითარებული სტრუქტურული და 

მოლეკულური ცვლილებების შემდგომი კვლევაა აუცილებელი. სხვა 

მიმართულებებთან ერთად, მრავლისმომტანი უნდა იყოს სინაფსური ტერმინალის 

სამგანზომილებიანი რეკონსტრუქცია და სინაფსის სხვადასხვა კომპონენტების 

სამგანზომილებიანი ანალიზი. 
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დასკვნა  

 

              -  ასაკის მატებასთან ერთად, ვისტარის ხაზის მამრ ვირთაგვებში ემოციური 

სფერო იცვლება. კერძოდ, ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს შორის 

განსხვავება მცირეა, ასაკოვან ცხოველებში კი, იზრდება შფოთვის ტიპის ქცევასთან 

დაკავშირებული აქტივობები. ემოციური სფეროს დარღვევის პარალელურად, 

ულტრასტრუქტურული მოდიფიკაციები და პრესინაფსური არქიტექტონიკის 

მორფომეტრიული ცვლილებები ასაკოვანი ცხოველების ლიმბურ კომპონენტში, 

ამიგდალას ცენტრალურ ბირთვში ვითარდებიან  - სტრუქტურაში, რომელიც 

შფოთვის ქცევის ფორმირებასა და მოდულაციაში წამყვან როლს ასრულებს.  

             -   ასაკის მატებასთან ერთად, ვისტარის ხაზის მამრ და მდედრ ვირთაგვებში 

იცვლება კოგნიტური ფუნქციები. ახალგაზრდა და ზრდასრულ ცხოველებს შორის 

განსხვავება მცირეა, ასაკოვან ცხოველებში კი, დასწავლა და მეხსიერება ირღვევა. 

ასეთი დარღვევები სქეს- და კონტექსტ- დამოკიდებულია. კოგნიტური ფუნქციების 

ძირითადი პარამეტრების მიხედვით, კოგნიტური დარღვევები მეტწილად ასაკოვან 

მამრებშია. ქცევითი ცვლილებების პარალელურად, მნიშვნელოვანი 

ულტრასტრუქტურული ალტერაციებია ჰიპოკამპის ველებში - ლიმბურ დანაყოფში, 

რომელიც კოგნიტური ფუნქციების ჩამოყალიბებაში წამყვან როლს ასრულებს.  

             -   ასაკოვანი ვირთაგვების ამიგდალას ცენტრალური ბირთვის და ჰიპოკამპის 

ულტრასტრუქტურული ალტერაციები მსგავსია, რაც, ასაკთან ერთად, ორივე ლიმბურ 

დანაყოფში მსგავსი მექანიზმების ამოქმედებაზე უნდა მიუთითებდეს. ორივე 

ლიმბურ დანაყოფში, ზომიერ მოდიფიკაციებთან ერთად, მნიშვნელოვანი 

სტრუქტურული პათოლოგიები განვითარდა. ორივე უბანში ასევე აღინიშნა 

პრესინაფსური არქტექტონიკის ისეთი ცვლილებები, რომლებიც რიგი სინაფსების 

ფუნქციის შემცირების მანიშნებელია. ჰიპოკამპთან მიმართებაში, სინაფსების ასეთი 

მოდიფიკაციები მამრ ცხოველებში ჭარბობდნენ. ამასთანავე, ორივე სქესის ასაკოვანი 

ცხოველების ორივე ლიმბურ დანაყოფში აღინიშნა ისეთი ულტრასტრუქტურული 
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მოდიფიკაციები, რომლებიც კომპენსატორული პროცესების განვითარების 

შესაძლებლობაზე  მიუთითებენ. ამგვარად, დიდი ვარაუდით, სიცოცხლის აღნიშნულ 

ეტაპზე ასაკთან დაკავშირებული რიგი ცვლილებები რევერსირებადია.    

                - მაღალრეზოლუციურ ტრანსმისიულ ელექტრონულ მიკროსკოპს ძალუძს 

მოგვაწოდოს უნიკალური ინფორმაცია იმის შესახებ, თუ როგორ ირეკლება ასაკის 

მატების ფიზიოლოგიური პროცესი თავის ტვინის სხვადასხვა უბნების 

ნანოაღნაგობაზე და რომელი სტრუქტურული ნანოალტერაცია შესაძლებელია 

განხილული იქნეს, როგორც სამიზნე ასაკთან დაკავშირებული ნეგატიური 

პროცესების პრევენციასა და აღმოფხვრისთვის. 
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