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 v 

ABSTRACT 

 

One of the main problems in the maxillofacial surgery is the reconstruction of 

the defects of mandible that occurred after tumor resection, injury or infection. One 

of the main conditions that determine the bone defect regeneration speed is the 

distance between the fragments. The term critical size bone defect is widely being 

used in the medical literature, and this term applies to the condition when the full 

reparative regeneration of the damaged bone tissue is not achieved without the 

surgical or other involvements. Today, various auto, allo and xenografts, synthetic 

and biosynthetic bone implants are being used for the restoration of maxillofacial 

bone defects. Autologous bone graft is considered to be the gold standard, but in the 

cases of large size bone defects its use is limited. Apart from this, autologous bone 

implants have another main flaw which is the necessity of performing an additional 

surgery for acquiring it. The main objective of our study was to create a new 

biologically active bone implant and to use it for the reconstruction of the 

maxillofacial bone defects. Decellularized three-dimensional matrix, using the 

methods of bioengineering, was obtained from the cattle femur bone. Paracrine 

factors were obtained from the human bone marrow stem cells through using the 

lyophilization methods. In the preclinical part of the study, the mandibular defect 

modelling was performed, and also, reconstruction of the created defect with the 

bioactive bone implant. In the clinical part, four patient cases that had the 

maxillofacial defects are reviewed. Three patients have developed the critical size 

defect due to the mandible tumor resection, and one patient has developed defect in 

the zygomatico-orbital area following the car accident. In the first two cases, the 

mandible defect has been restored with autologous bone graft. In the other two cases, 

the maxillofacial bone defects have been restored with the bioactive bone implants. 
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The study results have confirmed the efficiency of the bioactive bone implants for 

maxillofacial defect reconstruction. The bioactive bone graft has demonstrated 

biocompatibility, osteconductive, osteinductive, osteointegration and bone 

remodeling features. The bioresorption speed similar to a new bone formation rate is 

also characteristic to this graft; it also possesses the mechanical resistance and stability 

that is similar to the natural bone.  

 

Key Words:  Decellularized bone transplants; Bone marrow stem cells; Barrier 
membrane; Bone. 
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მადლობა 

 

პირველ რიგში მინდა განსაკუთრებული პატივისცმება გამოვხატო და 

მადლობა გადავუხადო ჩემს სამეცნიერო ხელმძღვანელს, პროფესორ გიორგი 

მენაბდეს გაწეული სამეცნიერო შრომისთვის, მხარდაჭერისა და 

თანადგომისათვის.  

ასევე მინდა მადლიერების გრძნობა გამოვხატო ილიას სახელმწიფო 

უნივერსიტეტის მედიცინის სამეცნიერო – კვლევითი ინსტიტუტის და კოტე 

მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრის თანამშრომლების მიმართ, რომელთა 

მხარდაჭერით შესრულდა ნაშრომის ძირითადი ნაწილი.  

მადლიერებით მინდა ავღნიშნო თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტის კვლევითი ლაბორატორიის თანამშრომლები, რომელთა 

დახმარებით შესრულდა იმუნოჰისტოქიმიური და სკანირებადი 

ელექტრონული მიკროსკოპიის კვლევები.  

და ბოლოს, განსაკუთრებულ მადლობას ვუხდი ჩემს მშობლებს : ზურაბ 

კაკაბაძეს და ეკატერინე ლიფონავას თანადგომისათვის. 
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შესავალი 

             ყბა–სახის ქირურგიაში ერთ–ერთ საკმაოდ აქტუალურ პრობლემას 

წარმოადგენს სიმსივნის რეზექციის [1-3], ტრავმის [4-6] ან ინფექციის შედეგად 

წარმოქმნილი ქვედა ყბის ძვლის დეფექტების აღდგენა [7-9]. რეპარაციული 

ოსტეოგენეზი ყბის პოსტრავმული დეფექტების არეში საკმაოდ ხანგრძლივი 

პროცესია და საშუალოდ 6–8 თვეს საჭიროებს. ერთ–ერთ ძირითდ პირობას, 

რომელიც განსაზღვრავს ძვლის დეფექტის რეგენერაციის სისწრაფეს, 

წარმოადგენს ფრაგმენტებს შორის არსებული დაშორება [10-15]. სამედიცინო 

ლიტერატურაში ფართოდ გამოიყენება ტერმინი ძვლის დეფექტის 

კრიტიკული ზომა, რომლის დროსაც ქირურგიული ან რაიმე სხვა ჩარევის 

გარეშე, ვერ ხორციელდება ძვლოვანი ქსოვილის სრული რეგენერაცია. [16-20].  

დღეისათვის მოწოდებულია მრავალი აუტო, ალო, ქსენო, 

სინთეტიკური და ბიოსინთეტიკური  ძვლოვანი ტრანსპლანტანტები, 

რომლებიც გამოიყენება კრიტიკული ზომის ყბა–სახის ძვლოვანი  დეფექტების 

აღსადგენად.  

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების გამოყენება ყბა–სახის 

ქირურგიაში მიჩნეულია ოქროს სტანდარტად. თუმცა დიდი ზომის ძვლის 

დეფექტების არსებობის დროს აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების 

გამოყენება კლინიკურ პრაქტიკაში შეზღუდულია, ვინაიდან მათი დიდი 

რაოდენობით მოპოვება ვერ ხერხდება რეციპიენტის ორგანიზმიდან [50, 51]. 

გარდა ამისა აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების ძირითად 

უარყოფით თვისებას  წარმოადგენს  მისი მიღებისათვის დამატებითი 

ქირურგიული ოპერაციის ჩატარების აუცილებლობა, რამაც შეიძლება 

გამოიწვიოს დონორის ადგილის სხვადასხვა გართულებები [52]. 

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების  ალტერნატივას წარმოადგენს  
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ალოგენური და ქსენოგენური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტები. ალოგენურ 

ტრანსპლანტანტებში ნაკლებია სიცოცხლისუნარიანი უჯრედების 

შემცველობა და ამიტომ ისინი ხასიათდებიან დაბალი ოსტეოინდუქციური 

პოტენციალით. გარდა ამისა მათი გამოყენებისას მატულობს სხვადასხვა 

ინფექციის გადაცემის რისკი. ასევე მაღალია იმუნოლოგიური კონფლიქტის 

განვითარების ალბათობაც, რაც ხელს უშლის ძვლის შეხორცებას და იწვევს 

ტრანსპლანტანტის მოცილებას [67]. რაც შეეხება ქსენოგენურ 

ტრანსპლანტანტებს მათ გააჩნიათ საკმაოდ  მაღალი ზოონოზური 

ინფექციების  გადაცემის რისკი და იმუნური კომფლიქტის განვითარების 

ალბათობა [71, 72]. 

სინთეტიკური და ბიოსინთეტიკური მასალებისგან დამზადებული 

ტრანსპლანტანტების მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს ბიოშეთავსებადობა 

და  ბიორეაბსორბციის კარგი უნარი.   მიუხედავად ამისა ისინი  ვერ 

უზრუნველყოფენ ძვლის სრულყოფილ რეგენერაციას. ეს დაკავშირებულია 

ტრანსპლანტაციის შემდეგ მათ სუსტ ოსტეოკონდუქციის უნართან, ძვლის 

ფორმირების არაადეკვატურობასთან, დაბალ მექანიკურ რეზისტენტობასა და 

სტაბილურობასთან [77, 78] . 

მრავალი ავტორი აღნიშნავს, რომ  იდეალურ ძვლოვან 

ტრანსპლანტანტს უნდა ახასიათებდეს ბიოშეთავსებადობა, ოსტეოკონდუქცია, 

ოსტეოინდუქცია, ოსტეოინტეგრაცია, ოსტეოგენეზი და  ძვლის 

რემოდელირება. უნდა გააჩნდეს ფოროვანი სტრუქტურა, ახალი ძვლის 

ფორმირების ტემპის შესაბამისი ბიორეზორბადობის სიჩქარე  , ნატურალური 

ძვლის  მსგავსი  მექანიკური რეზისტენტობა და სტაბილურობა,   იყოს იაფი და 

ადვილად ხელმისაწვდომი [21, 22].  

ჩვენი ჰიპოთეზის თანახმად  მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის 

ძვლისაგან მიღებული დეცელულარიზირებული ბიოლოგიურად აქტიური 
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ძვლოვანი მატრიქსი შეძლებს დააკმაყოფილოს    იდეალური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტისათვის წაყენებული მოთხოვნები.   

კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ახალი ბიოლოგიურად აქტიური 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის შექმნა და მისი გამოყენება ყბა–სახის 

ქირურგიაში.  ამ მიზნის მისაღწევად დავისახეთ შემდეგი ამოცანები: 

 ბიოინჟინერიის მეთოდების გამოყენებით მსხვილფეხა რქოსანი 

საქონლის ბარძაყის ძვლიდან სამგანზომილებიანი  

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის მიღება; 

 ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების პარაკრინული ფაქტორების 

მიღების მეთოდის შემუშავება 

 დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის და 

ლიოფილიზირებული ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების 

პარაკრინული ფაქტორებისაგან ბიოლოგიურად აქტიური 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის შექმნა;  

 ადამიანის ამნიონ/ქორიონული დეცელულარიზირებული 

მემბრანის მიღების მეთოდის შემუშავება 

 ექსპერიმენტში ცხოველებზე ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის 

მოდელირება და  შექმნილი დეფექტის რეკონსტრუქცია 

ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

გამოყენებით;  

 ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

ეფექტურობის შეფასება in vitro და in vivo რენტგენოლოგიური, 

ჰისტოლოგიური, იმუნოჰისტოქიმიური და  სკანირებადი 

ელექტრონული მიკროსკოპიის  მეთოდების გამოყენებით; 
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 ყბა–სახის კრიტიკული ზომის დეფექტების რეკონსტრუქცია 

აუტოლოგური და ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტის გამოყენებით ყბა–სახის ქირურგიაში და მათი 

შედარებითი ანალიზი.  

სამეცნიერო ლიტერატურის მიმოხილვა 

ძვლოვანი სისტემა ასრულებას მექანიკური საყრდენის როლს და 

მონაწილეობს მინერალურ ჰომეოსტაზში. ბიოქიმიურად ის წარმოადგენს 

მინერალური და ორგანული მატრიქსის ერთიანობას. ძვლის მინერალური 

ნივთიერება წარმოდგენილია ჰიდროქსიაპატიტით, ბეტატრიკალციფოსფატით 

და კარბონატის აპატიტით. ძვლოვანი ქსოვილი მდიდარია ისეთი 

მიკროელემენტებით როგორიცაა:  ქლორი, ალუმინი, ბორი,  ფთორი, ტყვია, 

მანგანუმი, ვერცხლი, სტრონციუმი, ბარიუმი, კადმიუმი, კობალტი, რკინა, 

თუთია, ტიტანი და სხვა [23].   

 ორგანული კომპონენტის შემადგენლობაში შედის ძვლის უჯრედები 

და სამგანზომილებიანი მატრიქსი. ძვლის წარმომქმნელი უჯრედებია: ძვლის 

წინამორბედი უჯრედები (პლურიპოტენტური მეზენქიმური ღეროვანი 

უჯრედები), ოსტეობლასტები და ოსტეოციტები. მათ წარმოქმნას და 

დიფერენცირებას  აკონტროლებს ციტოკინები და ზრდის ფაქტორები: ძვლის 

მორფოგენეზული ცილები (BMPs- Bone morphogenic proteins), 

ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორი (FGF-fibroblast growth factor), 

თრომბოციტებში წარმოქმნილი ზრდის ფაქტორი ( PDGF- platelet-derived 

growth factor), ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი (IGF-insulin-like gowth 

factor), ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი β (TGF- β transforming growth 

factor- β). პლურიპოტენტური მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები 

განლაგებულია ყველა ძვლის ზედაპირზე, რომელიც  სტიმულირდება  ძვლის 

მორფოგენეზული ცილების ზემოქმედებით და დიფერენცირდება 
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ოსტეობლასტებად. ამ  პროცესს არეგულირებს ტრანსკრიფციის ფაქტორი, ე.წ. 

ცენტრის დამაკავშირებელი ფაქტორი al, რომელიც ააქტიურებს 

ოსტეობლასტების სპეციფიური გენეზის ექსპრესიას. ძვლის წინამორბედი 

უჯრედებიდან ოსტეობლასტების დიფერენცირება ხდება მთელი სიცოცხლის 

განმავლობაში [23].  

თავი 1. ძვლის  ფიზიოლოგიური და რეპარაციული                

რეგენერაციის პროცესები 

სამედიცინო ლიტერატურაში გამოყოფენ ძვლის ქსოვილის  რეგენერაციის 

ორ სახეს: ფიზიოლოგიურს და რეპარაციულს. ფიზიოლოგიური რეგენერაცია  

გამოიხატება ძვლოვანი ქსოვილის განახლებაში რომელიც მუდმივად 

მიმდინარეობს რეზორბციის და ახალი ძვლოვანი სტრუქტურების 

ფორმირების   პროცესების მონაცვლეობით [24–26]. რეპარაციული 

რეგენერაცია კი  დაზიანებული (მოტეხილი) ძვლოვანი ქსოვილის პირობებში,  

უზრუნველყოფს ძვლის ანატომიურ და ფუნქციურ აღდგენას [27,28].   

ძვლოვანი სტრუქტურის აღდგენა ხდება ძვლისსაზრდელას კამბიალური 

შრის, ენდოსტის, ძვლის ტვინის მცირედ დიფერენცირებული უჯრედების 

სტრომისა და მეზენქიმური უჯრედების პროლიფერაციის ხარჯზე.  

არსებობს სხვადასხვა ჰიპოთეზა, რომლებიც ცდილობს ახსნას 

რეპარაციული რეგენერაციის ურთულესი პროცესები. ნეოპლასტიური – ანუ 

კამბიალური ჰიპოთეზის მიხედვიდ ძვლის რეგენერაციის დროს ვლინდება 

მეტად მკაცრი სპეციფიურობა და დეტერმინირება [29,30]. მეტაპლასტიკური 

ჰიპოთეზა კი ამტკიცებს, რომ ძვლის რეგენერატი ფორმირდება სხვა 

ქსოვილების სპეციალიზირებული ელემენტების არსებობის ხარჯზე [31,32].  

მესამე ჰიპოთეზის მომხრეებს მიაჩნიათ, რომ რეგენერაციის წყაროებად 

შეიძლება ჩაითვალოს როგორც სპეციფიური, ასევე არასპეციფიური 
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უჯრედები. ამ აზრის ირგვლივ გაერთიანდა კამბიალური და 

მეტაპლასტიკური ჰიპოთეზები. ოსტეგენეზის მქონე უჯრედებს მიეკუთვნება: 

ოსტეობლასტები, ფიბრობლასტები, ოსტეოციტები, ჰისტოციტები, 

ლიმფოიდური, ცხიმოვანი და ენდოთელური, აგრეთვე მიელოიდური და 

ერითროიდული რიგის უჯრედები [ 33,34]. ძვლოვანი ქსოვილის 

რეგენერაციის პირობებში უდიდესი მნიშვნელობა ენიჭება 

მიკროცირკულაციას და  ვასკულარიზაციას, რაც განაპირობებს ოქსიგენაციის 

პირობებში ოსტეობლასტების ნორმალურ ფუნქციინირებას [35].     

რეპარაციული რეგენერაცია განიხილება როგორც პოლიმორფული 

პროცესი. სხვადასხვა ავტორის მონაცემებით ძვლის რეგენერაციის მთელი 

ციკლი პირობითად შეიძლება დაიყოს რამდენიმე ფაზად ან სტადიად [36-40]. 

პირველი ფაზა – ქსოვილოვანი სტრუქტურების კატაბოლიზმი, უჯრედოვანი 

ელემენტების დიფერენციაცია და პროლიფერაცია.  მეორე ფაზა – 

ქსოვილოვანი სტრუქტურების წარმოქმნა და დიფერენცირება. ამ დროს ხდება 

ქსოვილოვანი ორგანიზაცია, რომელიც ხასიათდება მოტეხილობის ადგილას 

სხვადასხვა სტრუქტურული აგებულების ქსოვილების წარმოქმნით.  მესამე 

ფაზა – ანგიოგენური ძვლოვანი სტრუქტურის წარმოქმნა. ამ ფაზაში 

ძირითადი პროცესები გამოიხატება ძვლის ფორმირებული რეგენერატის 

სისხლძარღვოვანი მომარაგების მთლიანი აღდგენითა და ინტენსიფიკაციით, 

ასევე რეგენერატის ცილოვანი ფუძის მინერალიზაციით. მეოთხე ფაზა – 

პირველადი რეგენერატის გარდაქმნა და ძვლის რესტიტუცია.  

თავი 2. ქვედა ყბის ძვლის დეფექტების კლასიფიკაცია 

სხვადსხვა ავტორების მიერ მოწოდებულია ქვედა ყბის ძვლის 

დეფექტების კლასიფიკაცია რომელიც  აღნიშნულ პათოლოგიებს განიხილავს 

არამარტო დეფექტებისა და დეფორმაციების სირთულის მიხედვით, არამედ 

ითვალისწინებს ქვედა ყბის ფრაგმენტების შეხორცების ხარისხსაც [41, 42]. 
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ლ.ვ. გორბანევა–ტიმოფეევას [43], კლასიფიკაცია მოიცავს ონკოსტომატო–

ლოგიური ოპერაციების დროს ქვედა ყბის ეკზარტიკულაციის ან სრული 

მოშორების  შემდეგ წარმოქმნილ დეფექტებს.                                                     

ლ.ვ. გორბანევა–ტიმოფეევას კლასიფიკაცია მოიცავს რამდენიმე კლასს, 

კერძოდ:  

1. ქვედა ყბის ძვლის ფრაგმენტების  შეხორცების შემდგომ წარმოქმნილი 

დეფექტები და დეფორმაციები; 

2. ქვედა ყბის ძვლის ფრაგმენტების არასწორი შეხორცების შემდგომ 

წარმოქმნილი დეფექტები და დეფორმაციები; 

3. დეფექტები და დეფორმაციები, რომლებიც წარმოიქმნება ქვედა ყბის 

ძვლის მთლიანობის აღსადგენად ტრანსპლანტანტის გამოყენების 

შემთხვევაში.  

4. ქვედა ყბის ძვლის ცალკეული უბნების რეზექციის შემთხვევაში 

წარმოქმნილი დეფექტები და დეფორმაციები. 

5. სახის დეფექტი ქვედა ყბის ძვლის რეზექციის შემთხვევაში.  

პირველ სამ კლასში შედის ქვედა ყბის ძვლის ის დეფექტები და 

დეფორმაციები, რომელთა დროსაც ქვედა ყბის ძვლის მთლიანობა 

აღდგენილია მონატეხ ფრაგმენტთა შეხორცების (1 და 2 კლასი)  ან  ძვლოვანი 

ჩანართის ხარჯზე (3 კლასი), ხოლო მე–4–5 კლასის დეფექტების დროს ქვედა 

ყბის მთლიანობა დარღვეულია. 

თავი 3.  ქვედა ყბის ძლის კრიტიკული ზომის დაფექტების აღდგენა 

სხვადასხვა სახის ტრანსპლანტანტების გამოყენებით  
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დღესდღეობით კლინიკურ პრაქტიკაში ქვედა ყბის ძვლის კრიტიკული 

ზომის დეფექტების აღსადგენად გამოიყენება სხვადასხვა აუტო, ალო, ქსენო, 

სინთეტიკური და ბიოისინთეტიკური მასალებისგან დამზადებული ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტები [44–45].  

3.1. აუტოლოგური ტრანსპლანტანტები 

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების გამოყენება ყბა–სახის 

ქირურგიაში მიჩნეულია ოქროს სტანდარტად [46]. ნატიურ აუტოლოგურ 

ტრანსპლანტანტს  ახასიათებს ოპტიმალური ოსტეოგენური, 

ოსტეოინდუქციური და ოსტეოკონდუქციური თვისებები, რომელიც 

განპირობებულია მასში  მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების, 

ოსტეოპროგენიტორული უჯრედების და ზრდის ფაქტორების არსებობით [47]. 

აღნიშნული ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი შეიცავს სიცოცხლისუნარიან 

უჯრედებს და ოსტეოინდუქციურ პროტეინებს როგორიცაა BMP-2, BMP-7, 

FGF, IGF, და  PDGF [48, 49].  აუტოლოგურ ძვლოვან ტრანსპლანტანტს  გააჩნია 

სრული ბიოშეთავსებადობის და სწრაფი რევასკულარიზაციის უნარი 

ორგანოსპეციფიური ძვლოვანი ქსოვილის ფორმირებით. ისინი ინარჩუნებენ 

სიცოცხლისუნარიანობას ტრანსპლანტაციის შემდგომ და იმუნოგენურობის არ 

არსებობა  ზრდის დეფექტის ადგილას ტრანსპლანტანტის ინკორპორაციის 

ალბათობას.  თუმცა დიდი ზომის ძვლის დეფექტების არსებობის დროს 

აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების გამოყენება კლინიკურ პრაქტიკაში 

შეზღუდულია, ვინაიდან მათი დიდი რაოდენობით მოპოვება ვერ ხერხდება 

რეციპიენტის ორგანიზმიდან [50. 51].  ასევე, ავტორები აღნიშნავენ, რომ 

აუტოტრანსპლანტანტის აღების და მისი შემდგომი ტრანსპლანტაციის 

პროცესში იღუპება ოსტეოგენური უჯრედების დიდი რაოდენობა. გარდა ამისა 

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების ძირითად უარყოფით 

თვისებას  წარმოადგენს  მისი მიღებისათვის დამატებითი ქირურგიული 
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ოპერაციის ჩატარების აუცილებლობა, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს დონორის 

ადგილის სხვადასხვა  გართულებები [52-55]. აუტოლოგური 

ტრანსპლანტანტის მიღება  ხდება რეციპიენტის სხეულის ისეთი უბნებიდან 

როგორიც არის წვივის ძვალი, თეძოს ძვლის ქედი, ბეჭის ძვალი, ნეკნი  და 

წვივის ძვლის მიდამო  [56-58],  

ძვლის სტრუქტურის მიხედვით  გამოყოფენ აუტოლოგურ ძვლოვანი 

ტრნსპლანტანტის სამ სახეობას :  ღრუბლოვანი,  კორტიკალური და 

ღრუბლოვან-კორტიკალური. ხშირად რეკონსტრუქციისთვის საჭირო ძვლის 

ტრანსპლანტატის სახეობას დეფექტის მდებარეობა განსაზღვრავს. 

 ღრუბლოვანი ძვლიდან მიღებული ტრანსპლანტანტი [59.  60] 

შეიცავს  ძვლის მატრიქსს და ძვლის ტვინის ღეროვან უჯრედებს 

რომლებიც წარმოდგენილია სიცოცხლისუნარიანი უჯრედების ყველაზე 

მაღალი კონცენტრაციით და აქედან გამომდინარე მათ გააჩნიათ მაღალი 

ოსტეოგენური პოტენციალი. ასევე, ღრუბლოვან მატრიქსს გააჩნია 

ზედაპირის დიდი ფართობი, რაც სწრაფი რევასკულარიზაციის 

საშუალებას იძლევა. მაგრამ, ამ ტრანსპლანტატებს არ გააჩნიათ 

კორტიკალური კომპონენტი და ამიტომ მოკლებული აქვთ სტრუქტურული 

რიგიდობა. აუტოლოგური კორტიკალური ტრანსპლანტანტი შედგება 

ფირფიტისებური ძვლისაგან, რომელშიც ჭარბი რაოდენობით არის 

წარმოდგენილი ოსტეოციტები. ისინი იძლევიან სტრუქტურულად მყარ 

ძვალს, რომელიც აუცილებელია იმ უბნების რეკონსტრუქციისთვის, 

რომლებზეც დიდი  დატვირთვა მოდის. მაგრამ, კორტიკალური 

ტრანსპლანტანტების მჭიდრო სტრუქტურა ხელს არ უწყობს 

რევასკულარიზაციას. ღრუბლოვან-კორტიკალური აუტოლოგური ძვლის 

ტრანსპლანტანტები კი შედგება ღრუბლოვანი და კორტიკალური 

სეგმენტებისგან. მათში იდეალურადაა შერწყმული კორტიკალური ძვლის 
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სტრუქტურული და ღრუბლოვანი ძვლის სიცოცხლისუნარიანი 

ოსტეობლასტებისთვის დამახასიათებელი თვისებები. თუმცა, 

კორტიკალურმა სეგმენტმა შეიძლება გამოიწვიოს ტრანსპლანტატის 

ინტეგრაციისთვის აუცილებელი რევასკულარიზაციის შეფერხება და  

რეგენერაციის პროცესების შენელება. ზემოთ აღნიშნულიდან  გამომდინარე 

აუტოლოგური ძვლის ტრანსპლანტანტებს შეუძლიათ შეანელონ 

რევასკულარიზაციის პროცესი და განიცადონ რეზორბცია.  

3.2. ალოგენური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტები 

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების  ალტერნატივას წარმოადგენს 

ალოგენური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტები. [61-63]. ალოტრანსპლანტანტებს 

ახასიათებთ ოსტეოინდუქცია და ოსტეოკონდუქცია, თუმცა ოსტეოგენეზის 

უნარი ნაკლებად აქვთ გამოხატული და ამავდროულად დიდია სხვადასხვა 

ინფექციების გადაცემის რისკი [64]  ალოგენური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი 

შეიძლება იყოს მიღებული როგორც ტრაბეკულური ასევე კორტიკალური 

ძვლის სეგმენტებისაგან სხვადასხვა ფორმით: ფხვნილის, ფრაგმენტების ან 

კუბების სახით.  ალოგენური ტრანსპლანტანტები შეიძლება იყოს 

მინერალიზირებული ან დემინერალიზირებული,  ნატიური, ნატიური და 

გაყინული  ან ლიოფილიზირებული [65, 66].  

ალოგენური ტრანსპლანტანტების მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს 

ის რომ მათი აღება  არ მოითხოვს პაციენტში დამატებით ქირურგიულ ჩარევას. 

ასევე შესაძლებელია ძვლის ტრანსპლანტანტის ნებისმიერი რაოდენობით, 

ფორმით და ზომით მიღება.   

ალოგენურ ტრანსპლანტანტებში ნაკლებია სიცოცხლისუნარიანი 

უჯრედების შემცველობა და ამიტომ ისინი ხასიათდებიან დაბალი 

ოსტეოინდუქციური პოტენციალით. გარდა ამისა მათი გამოყენებისას 
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მატულობს სხვადასხვა ინფექციის გადაცემის რისკი. ასევე მაღალია 

იმუნოლოგიური კონფლიქტის განვითარების ალბათობაც, რაც ხელს უშლის 

ძვლის შეხორცებას და იწვევს ტრანსპლანტანტის მოცილებას [67-69].  

ზემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე  შეიძლება დავასკვნათ რომ ნატიური 

ალოგენური ტრანსპლანტანტები იშვიათად გამოიყენება კლინიკურ 

პრაქტიკაში. რაც შეეხება გაყინულ ან ლიოფილიზირებულ 

ალოტრანსპლანტანტებს, მათი ვასკულარიზაცია და ინკორპორაცია ძვლის 

დეფექტის მიდამოში  უფრო სწრაფად მიმდინარეობს ვიდრე ნატიური 

ალოტრანსპლანტანტების შემთხვევაში.  

დეტერგენტები, რომლებიც გამოიყენება ლიოფილიზირებული ალოგენური 

ტრანსპლანტანტის მისაღებად ამცირებს ინფექციების და ტრანსმისიული 

დაავადებების გადაცემის ალბათობას, რადგან აღნიშნული პროცესების 

შედეგად ხდება ტრანსპლანტანტში არსებული უჯრედული და ვირუსული 

ნაწილაკების განადგურება. მაგრამ მათი დამუშავების  დროს ხდება 

ოსტეოგენური უჯრედების და მასში არსებული პროტეინების დენატურაცია, 

რამაც შეიძლება გამოიწვიოს ტრანსპლანტანტის ოსტეოგენური და 

ოსტეოინდუქციური თვისებების შემცირება.    

3.3. ქსენოგენური ტრანსპლანტანტები 

      ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის რეკონსტრუქციისათვის ასევე გამოიყენება   

ქსენოგენური ტრანსპლანტანტები [70]. ქსენოტრანსპლანტანტები მიიღება 

მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლისაგან.ამ ტრანსპლანტანტების 

მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს ადვილი ხელმისაწვდომობა, მათი 

დამუშავების და მიღების საკმაოდ დაბალი ფასი და რაც მთავარია  მათი 

რაოდენობა არ არის შეზღუდული. ქსენოგენურ ტრანსპლანტანტებს 

ახასიათებთ ოსტეოკონდუქციური და ოსტოინდუქციური თვისებები, თუმცა 
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ოსტეოგენეზის უნარი ნაკლებად აქვთ გამოხატული. ქსენოგენურ 

ტრანსპლანტანტების უარყოფით მხარედ შეიძლება ჩაითვალოს საკმაოდ  

მაღალი ზოონოზური ინფექციების  გადაცემის რისკი და იმუნური 

კომფლიქტის განვითარების ალბათობა [71, 72].  

1960 წლებში ქსენოგენურ ტრანსპლანტანტს ხშირად გამოიყენებოდა 

კლინიკურ პრაქტიკაში.  თუმცა აუტოიმუნური დაავადების განვითარების 

გამო, ქსენოგენური ტრანსპლანტანტების გამოყენება შემცირდა [73]. 

დონორული ქსოვილების და ორგანოების დეფიციტის გამო  კლინიცისტების 

ყურადღება კვლავ მიიპყრო  ქსენოგენურმა ძვლის ტრანსპლანტანტებმა.   1990 

წლიდან შემუშავდა ქსენოგენური ძვლის მიღების და  მისი დამუშავების 

ინოვაციური  მეთოდები [74].  ამ მეთოდების საშუალებით შესაძლებელია  

ნატიური ქსენოგენური ტრანსპლანტანტიდან ორგანული ელემენტების 

მოცილება და არაოგრანული მატრიქსის  შენარჩუნება. ქვედა ყბის ძვლის 

დეფექტების რეკონსტრუქციისათვის ქსენოგენურ ტრანსპლანტანტს უნდა 

გააჩნდეს  რეზორბციის უნარი და მისი ჩანაცვლება უნდა მოხდეს 

რეციპიენტის ძვლის საკუთარი  ქსოვილით [75 , 76 ].  

3.4. სინთეტიკური და ბიოსინთეტიკური ტრანსპლანტანტები 

სინთეტიკური და ბიოსინთეტიკური მასალებისგან დამზადებული 

ტრანსპლანტანტების მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს ბიოშეთავსებადობა 

და  ბიორეაბსორბციის კარგი უნარი.   მიუხედავად ამისა ისინი  ვერ 

უზრუნველყოფენ ძვლის სრულყოფილ რეგენერაციას. ეს დაკავშირებულია 

ტრანსპლანტაციის შემდეგ ამ ტრანსპლანტანტების არასაკმარის 

ვასკულარიზაციასთან, სუსტ ოსტეოკონდუქციის უნართან, ძვლის 

ფორმირების არაადეკვატვატურობასთან, დაბალ მექანიკურ რეზისტენტობასა 

და სტაბილურობასთან [77, 78].   
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თავი 4. ძვლის ქსოვილის ბიოინჟინერია 

უკანასკნელი 15 წლის განმავლობაში აღინიშნება ქსოვილოვანი 

ბიოინჟინერიის, როგორც მეცნიერების  სწრაფი განვითარება [79]. მრავალ 

ავტორის მიერ მოწოდებულია ძვლის, ხრტილის, იოგოვანი აპარატის, კუნთის, 

კანის და სისხლძარღვების in vitro-ში შექმნის მეთოდები [80-83].სამედიცინო  

ლიტერატურაში მოწოდებულია ისეთი ორგანოების გაზრდის პროტოკლები 

როგორიცაა: გული, გულის სარქველი, თირკმელი და ფილტვი [84-89].  

სრულყოფილი ძვლოვანი ქსოვილის შესაქმნელად საჭიროა ძვლის 

ტვინის ღეროვანი უჯრედები, სამგანზომილებიანი ძვლის მატრიქსი და 

ბიორეაქტორი, რომელშიდაც თავსდება ძვლის მატრიქსი უჯრედებთან 

ერთად. ბიორეაქტორში იქმნება სპეციფიური საკვები გარემო, სხვადასხვა 

ზრდის ფაქტორების და ციტოკინების დამატებით.  ძვლოვანი ქსოვილის 

ბიოინჟინერია  მიმართულია ისეთი ტრანსპლანტანტის შექმნისაკენ, 

რომელსაც ექნება უნარი  ტრანსპლანტაციის შემდეგ    დააჩქაროს 

ოსტეოგენეზის პროცესი ძვლის დეფექტის მიდამოში [90 - 98]. ამისათვის, 

ბიორეაქტორში ათავსებენ სამგანზომილებიან დეცელულარიზირებულ 

ნატურალურ ძვლოვან მატრიქს, რომელიც იჟღინთება  ოსტეოგენური 

პოტენციალის მქონე უჯრედებით. ლიტერატურაში მოცემულია  ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტის  გაზრდის სხვადასხვა პროტოკოლი. ღეროვანი უჯრედების 

მიღების ტექნოლოგიების განვითარებამ, სამგანზომილებიანი ბიომასალების 

შექმნის ტექნოლოგიამ  და ბიორეაქტორების სისტემების  ოპტიმიზაციამ 

შესამჩნევად გაზარდა სინჯარაში შექმნილი ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

ხარისხი [99, 100].  უნდა აღინიშოს, რომ ჯერ კიდევ ბოლომდე არ არის 

შემუშავებული ბიორეაქტორში შექმნილი ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

შეფასების კრიტერიუმი,  რომლის მიხედვით მოხდება  მისი ეფექტურობის 

განსაზღვრა სტანდარტულ კლინიკური მოდელებში. ასევე, პრობლემას 
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წარმოადგენს ბიორეაქტორში შექმნილი ძვლოვანი კომპოზიტის 

ვასკულარიზაცია ტრანსპლანტაციის შემდეგ [101, 102]. 

თავი 5. ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები და მათი როლი 

ძვლოვანი ქსოვილის შექმნაში 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის სინჯარაში შესაქმნელად  პირველ რიგში 

საჭიროა სხვადასხვა ფენოტიპის მქონე უჯრედების დიდი რაოდენობა. მთავარ 

უჯრედულ წყაროს  ამ შემთვევაში წარმოადგენენ ძვლის ტვინის მეზენქიმური 

ღეროვანი უჯრედები, რომელთაც გააჩნიათ დიფერენციაციის და ძვლოვანი 

ქსოვილის წარმოქმნის უნარი. როგორც აღნიშნავენ ავტორები მეზენქიმურ 

ღეროვან უჯრედებს კულტურაში გააჩნიათ ადჰეზიის და ზრდის ძლიერი 

პოტენციალი [103-105]. ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები ხშირ 

შემთხვევაში მიიღება თეძოს ძვლის ქედიდან ასპირაციის გზით. უნდა 

აღინიშნოს რომ ღეროვანი უჯრედების რაოდენობა მცირდება პაციენტის 

ასაკთან ერთად. მრავალი ავტორი აღნიშნავს რომ ძვლის ტვინის მეზენქიმური 

ღეროვანი უჯრედები ხელს უწყობენ ძვლის რეგენერაციას და 

რემოდელირებას [106-108]. ოსტეოგენური უჯრედების უხვ წყაროს შეიძლება 

წარმოადგენდეს აუტოლოგური ცხიმოვანი ქსოვილი. ცხიმოვანი ქსოვილიდან 

გამოყოფილ ღეროვან უჯრედებს გააჩნიათ ოსტეოგენურ, ქონდროგენულ და 

ენდოთელიალურ უჯრედებად დიფერენცირების უნარი[109]. უჯრედების 

მიღების წყაროდ ასევე შესაძლოა გამოყენებულ იქნას პერიოსტეუმი, 

ჭიპლარის სისხლი და პლაცენტის ქსოვილი [110, 111].  მეზენქიმური 

ღეროვანი უჯრედების დიფერენცირების პოტენციალის გაძლიერებისათვის 

ავტორები გვთავაზობენ სხვადასხვა ზრდის ფაქტორების დამატებას 

უჯრედულ კულტურულ გარემოში [112, 113].  
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თავი 6.   ძვლის ტრანსპლანტანტების ინკორპორაცია ძვლოვან 
დეფექტში 

რეციპიენტის ძვალში არავასკულარიზირებული ძვლოვანი 

ტრანპლანტანტის ინკორპორაცია დამოკიდებულია დეფექტის ადგილის 

ადეკვატურ ვასკულარულ მომარაგებაზე,  ტრანსპლანტანტის სტრუქტურაზე 

და მის  უნარზე მოახდინოს  სწრაფი რევასკულარიზაცია [114, 115]. 

არავასკულარიზირებული ტრანსპლანტანტების შეხორცების  პროცესი 

რეციპიენტის ძვალთან გახანგრძლივებულია [116, 117]. ტრანსპლანტანტის  

ინკორპორაცია დამოკიდებულია მის მახასიათებლებზე, რომლებიც შეიძლება 

განსხვავდებოდეს სტრუქტურის (კორტიკალური ან ტრაბეკულური) და 

ტრანსპლანტანტის  მიღების წყაროს მიხედვით (აუტო, ალო, ქსენო და სხვა).  

როგორც აღნიშნავს მრავალი ავტორი, ძვლოვან დეფექტში მოთავსების 

შემდეგ  ტრანსპლანტანტი გადის 5 ფაზას : ანთების, რევასკულარიზაციის,  

ოსტეოინდუქციის, ოსტეოკონდუქციის და  რემოდელირების  [115, 118]. 

თითოეული ფაზის ხანგრძლივობა ვარირებს და დამოკიდებულია 

ტრანსპლანტანტის  თვისებებზე. არასაკმარისი ვასკულარიზაცია, ინფექცია და 

ტრანსპლანტანტის სუსტი ფიქსაცია რეკონსტრუქციულ ნაწილში 

ახანგრძლივებს ინკორპორაციის პროცესს [119, 120].  კორტიკალურ ძვლოვან 

ტრანსპლანტატში ვასკულარიზაცია უფრო ნელა მიმდინარეობს და 

გამოვლინდება ჰავერსის არხებს შორის, როცა უკვე ეს პროცესი 

ჩამოყალიბებულია ღრუბლოვან ტრანსპლანტანტში [119]. ავტორები 

აღნიშნავენ, რომ ტრანსპლანტაციის შემდეგ   ღრუბლოვან ძვალში 

ოსტეოკლასტების მიერ ძვლის რეზორბციის პარალელურად მიმდინარეობს 

ოსტეობლასტების მიერ ახალი ძვლის წარმოქმნის პროცესი. ხოლო 

კორტიკალურ ძვლის ტრანსპლანტანტში ძვლის რეზორბციის პროცესი  წინ 

უძღვის ახალი ძვლოვანი ქსოვილის ფორმირების პროცესს  [121].    
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თავი 7.  ბარიერული მემბრანები 

ბოლო წლებში ყბა–სახის ქირურგიაში ფართო გამოყენება პოვა 

ქსოვილების მიზანმიმართული რეგენერაციის (Guided Tissue Regeneration - 

GTR) მეთოდებმა [122–125] ბარიერული მემბრანების გამოყენებით. 

ბარიერული მემბრანების გამოყენების მიზანს ძვლის რეგენერაციის 

პირობებში   წარმოადგენს მექანიკური ბარიერის შექმნა, რომელიც ხელს 

შეუშლის შემაერთებელი ქსოვილის მიგრაციას  ძვლის დეფექტში და ხელს 

შეუწყობს ოსტეოინტეგრაციას. გარდა ამისა მემბრანა, რომელიც ფარავს ძვლის 

დეფექტს  ერთდროულად  თამაშობს როგორც ბიოლოგიური მედიატორის 

როლს ასევე აძლიერებს ოსტეოინტეგრაციას და ძვლის შეხორცების პროცესებს 

[126 – 130]. 

სამეცნიერო ლიტერატურის ანალიზის საფუძველზე შეიძლება 

დავასკვნათ,  რომ აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების გამოყენება 

ყბა–სახის ქირურგიაში მიჩნეულია ოქროს სტანდარტად. თუმცა დიდი ზომის 

ძვლის დეფექტების არსებობის დროს აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების 

გამოყენება კლინიკურ პრაქტიკაში შეზღუდულია, ვინაიდან მათი დიდი 

რაოდენობით მოპოვება ვერ ხერხდება რეციპიენტის ორგანიზმიდან. გარდა 

ამისა აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების ძირითად უარყოფით 

თვისებას  წარმოადგენს  მისი მიღებისათვის დამატებითი ქირურგიული 

ოპერაციის ჩატარების აუცილებლობა, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს დონორის 

ადგილის სხვადასხვა გართულებები. აუტოლოგური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტების  ალტერნატივას წარმოადგენს ალოგენური და 

ქსენოგენური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტები.ალოგენურ ტრანსპლანტანტებში 

ნაკლებია სიცოცხლისუნარიანი უჯრედების შემცველობა და ამიტომ ისინი 

ხასიათდებიან დაბალი ოსტეოინდუქციური პოტენციალით. გარდა ამისა მათი 

გამოყენებისას მატულობს სხვადასხვა ინფექციის გადაცემის რისკი. ასევე 
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მაღალია იმუნოლოგიური კონფლიქტის განვითარების ალბათობაც, რაც ხელს 

უშლის ძვლის შეხორცებას და იწვევს ტრანსპლანტანტის მოცილებას. რაც 

შეეხება ქსენოგენურ ტრანსპლანტანტებს მათ გააჩნიათ საკმაოდ  მაღალი 

ზოონოზური ინფექციების  გადაცემის რისკი და იმუნური კონფლიქტის 

განვითარების ალბათობა. სინთეტიკური და ბიოსინთეტიკური მასალებისგან 

დამზადებული ტრანსპლანტანტების მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს 

ბიოშეთავსებადობა და  ბიორეაბსორბციის კარგი უნარი.   მიუხედავად ამისა 

ისინი  ვერ უზრუნველყოფენ ძვლის სრულყოფილ რეგენერაციას. ეს 

დაკავშირებულია ტრანსპლანტაციის შემდეგ ამ ტრანსპლანტანტების 

არასაკმარის ვასკულარიზაციასთან, სუსტ ოსტეოკონდუქციის უნართან, 

ძვლის ფორმირების არაადეკვატვატურობასთან, დაბალ მექანიკურ 

რეზისტენტობასა და სტაბილურობასთან.  

აქედან გამომდინარე იდეალურ ძვლოვან ტრანსპლანტანტს უნდა 

ახასიათებდეს ბიოშეთავსებადობა, ოსტეოკონდუქცია, ოსტეოინდუქცია, 

ოსტეოინტეგრაცია, ოსტეოგენეზი და  ძვლის რემოდელირება , უნდა გააჩნდეს 

ფოროვანი სტრუქტურა, ახალი ძვლის ფორმირების ტემპის შესაბამისი 

ბიორეზორბადობის სიჩქარე  , ნატურალური ძვლის  მსგავსი  მექანიკური 

რეზისტენტობა და სტაბილურობა,   იყოს იაფი და ადვილად ხელმისაწვდომი. 

თავი 8. მეთოდოლოგია 

ნაშრომი თავისი მიზნის და ამოცანების მიხედვით დაიყო ორ ნაწილად: 

ექსპერიმენტული და კლინიკური. ექსპერიმენტულ ნაწილში შემუშავდა 

პროტოკოლი რომლის მეშვეობით მოხდა მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის 

ბარძაყის ღრუბლოვანი ძვლისაგან დეცელულარიზირებული, 

ლიოფილიზირებული ძვლის ტრანსპლანტანტის  მიღება/დამზადება. ასევე 

შემუშავდა ბიოლოგიურად აქტიური   ძვლის ტრანსპლანტანტის 

მიღება/დამზადების პროტოკოლი.  
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ექსპერიმენტული კვლევის ნაწილში ცხოველებზე შემუშავდა ქვედა 

ყბის ძვლის დეფექტების  მოდელი.  შესწავლილ იქნა ბიოაქტიური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტის შესაძლებლობა და მისი ეფექტურობა ქვედა ყბის ძვლის 

დეფექტის აღსადგენად. კლინიკურ ნაწილში განხილულია  4 პაციენტი, 

რომელთაც აღენიშნებოდათ ყბა-სახის ძვლების დეფექტები. აქედან სამ 

პაციენტს კრიტიკული ზომის დეფექტი წარმოექმნა ქვედა ყბის ძვლის 

სიმსივნის რეზექციის შემდეგ და ერთ პაციენტს ყვრიმალ-ორბიტული 

მიდამოს დეფექტი განუვითარდა ავტოავარიის შედეგად. 

8.1. კვლევის მეთოდი და მისი რელევანტურობა. 

8.1.1. მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლიდან 

დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი მატრიქსის  მიღების 

მეთოდი 

მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლები შესყიდულ იქნა 

საქონლის სასაკლაოზე მხოლოდ და მხოლოდ ცხოველის ჯანმრთელობის 

დამადასტურებელი სერთიფიკატის საფუძველზე. მსხვილფეხა რქოსანი 

პირუტყვის ბარძაყის ძვლები მოთავსებულ იქნა კონტეინერში და მათი 

ტრანსპორტირება ლაბორატორიამდე განხორციელდა უსაფრთხოების 

სტანდარტების შესაბამისად. ლაბორატორიაში მხვილფეხა რქოსანი 

პირუტყვის ძვლები დამუშავდა მექანიკურად, გამდინარე წყლით და დაჭრილ 

იქნა 10X2X2 სმ ზომის ფრაგმენტებად.  სისხლის კომპონენტების 

მოსაცილებლად ფრაგმენტები 4 საათის განმავლობაში მოთავსებულ იქნა 

ჰეპარინის შემცველ დეიონიზირებულ წყალში. შემდგომ ძვლის ფრაგმენტები 

გაირეცხა 200მლ 0.9% ფიზიოლოგიურ ხსნარში და გაყინულ იქნა –800C 

ტემპერატურაზე 12 საათის განმავლობაში. ძვლის გაყინული ფრაგმენტების 

გალღობა მოხდა +40C ტემპერატურაზე და გაირეცხა PBS-ით. შემდგომ ძვლის 

ფრაგმენტები მოთავსდა შეიკერში და 72 საათის განმავლობაში გაირეცხა SDS-
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ით (Sigma) დისტილირებულ H2O-ში. გარეცხვა დაიწყო 0.01% SDS–ით 24 

საათის განმავლობაში, შემდგომი 24 საათის განმავლობაში 0.1% SDS–ით და 

ბოლო 24 საათის განმავლობაში 1% SDS–ით. ამის შემდეგ ნარჩენი SDS–ის 

მოსაცილებლად, ძვლის ფრაგმენტები გაირეცხა დისტილირებულ H2O–ში 15 

წუთის განმავლობაში და 1 % Triton X-100 (Sigma) 30 წუთის განმავლობაში.  

ამის შემდეგ, დეცელულარიზირებული ძვლის ფრაგმენტები (ილუსტრაცია 1) 

4 საათის განმავლობაში გაირეცხა PBS-ით. ძვლის ფრაგმენტები მოთავსდა 

შეიკერში და 24 საათის განმავლობაში გაირეცხა ხსნარით, რომელიც შეიცავდა 

ქლოროფორმს და მეთანოლს (1:1 მოცულობითი შეფარდებით). გამხსნელის 

მოსაცილებლად დამატებულ იქნა დეიონიზირებული წყალი 50:1 

შეფარდებით, შემდგომ კი მოხდა 12 საათის განმავლობაში ხსნარის 120 

ბრუნი/წთ სიხშირით შენჯღრევა, საბოლოოდ ძვლის ფრაგმენტებში 

დარჩენილი გამხსნელი  მოცილებულ იქნა.ამავდროულად, რეცხვის 

ეფექტურობის გასაზრდელად, 2 საათიანი ინტერვალებით ხდებოდა 

დეიონიზირებული წყლის შეცვლა ახალი  წყლით. ძვლის გარეცხილი 

ფრაგმენტების გაშრობა მოხდა თერმოსტატში 600 C ტემპერატურაზე.  

ილუსტრაცია1. მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლის ნატიური (ა) 
და  დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი მატრიქსი (ბ) 

 

 

 

 

 

 
  ა ბ 



  

 38 

ძვალში შემცველი ცილის მოსაცილებლად და პრიონის 

ინაქტივირებისათვის (რომელიც იწვევს მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის 

ღრუბლისებრ ენცეფალოპათიას), ძვლის ფრაგმენტები კვლავ თავსდება 

შეიკერში  და 4% ნატრიუმის ჰიპოქლორიდის ხსნარში ირეცხება  120 

ბრუნი/წთ სიხშირით 24 საათის განმავლობაში. დეპროტეინიზირებულ ძვლის 

ფრაგმენტებში დარჩენილი გამხსნელის მოცილებისათვის, დამატებულ იქნა 

დეიოინიზირებული წყალი და შენჯღრეულ იქნა 120 ბრუნი/წთ სიხშირით 72 

საათის განმავლობაში, რაც ასევე იწვევს ნატრიუმის ჰიპოქლორიდისგან 

გასუფთავებას. ამავდროულად, დეიონიზირებული წყალი პირველი 12 საათის 

განმავლობაში შეიცვალა 2 საათიანი ინტერვალებით, ხოლო შემდგომ 12 

საათიანი ინტერვალებით.  

დეპროტეინიზაციის პროცესის შემდეგ ძვლის ფრაგმენტები 16 საათის 

განმავლობაში მოთავსებულ იქნა ლიოფილიზაციის აპარატში (ილუსტრაცია 

2). ლიოფილიზაციის შემდეგ დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი     

ძვლოვანი   მატრიქსი  თავსდებოდა სტერილურ ბოქსებში. 

ილუსტრაცია 2. ლიოფილიზატორი “Power Dry Pl 6000 Freeze Dryers” (Heto 
Labware) 
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8.1.2. ნატიურ და დეცელულარიზებულ ძვლოვან ქსოვილებში                                            

დნმ-ის რაოდენობის განსაზღვრა 

დნმ გამოყოფილ იქნა ნატიური და დეცელულარიზებული 

სამგანზომილებიანი ძვლოვანი ქსოვილისაგან სტანდარტული მეთოდის 

გამოყენებით (G-spin Kit; iNtRON Biotechnology, Inc., Seongnam, Korea). 

ტოტალური დნმ განისაზღვრა სპექტროფოტომეტრის (NanoDrop 1000; Thermo 

Fisher Scientific, Inc., Waltham, MA, USA) ტალღის 260 ნმ მაჩვენებელზე.                                                   

8.1.3. ვირთაგვის ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების მიღება  და მათი 

მოთავსება დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი                                                                

ძვლოვანი მატრიქსის ზედაპირზე 

ღეროვანი უჯრედების გამოყოფისათვის გამოყენებულ იქნა 

იმბრედული  Lewis-ის ხაზის 30 ვირთაგვა. ზოგადი გაუტკივარების 

პირობებში ვაწარმოებდით ქვედა კიდურის ამპუტაციას და  ბარძაყის ძვალს 

ვათავისუფლებდით  მის გარშემო არსებული ქსოვილებისაგან. ეპიფიზისა და 

დიაფიზის რეზექციის შემდეგ ბარძაყის ძვლის არხში შეგვყავდა 16G ზომის 

ნემსი  და ვახორციელებდით ძვლის ტვინის გამორეცხვას ციტრატით. ძვლის 

ტვინის ასპირაციის შემდეგ, მრავალჯერადი ინსპირაცია-ასპირაციის გზით 18 

G  ნემსით ხდებოდა მისი დისოციაცია.   

მიღებული უჯრედული მასის ცენტრიფუგირება მიმდინარეობდა 10 

წუთის განმავლობში 300 x g სიჩქარით, 40C. მიღებული სუსპენზიის სისხლის 

წითელი უჯრედების მალიზირებელ ბუფერში რესუსპენდირების და 9 

წუთიანი ინკუბაციის შემდეგ ხორციელდებოდა მათი განმეორებითი 

ცენტრიფუგირება. საბოლოოდ უჯრედები რესუსპენდირდებოდა 5% FBS-

IMDM-ის ხსნარში (2მლ/თაგვზე). უჯრედების ერთი ნაწილი განზავდა 1მლ 

PBS-ში (Phosphate Buffered Saline) და მოხდა მათი სიცოცხლისუნარიანობის 
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განსაზღვრა ტრიპან ლურჯის მეშვეობით. უჯრედების მეორე ნახევარს კი 

ვათავსებდით  დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი  ძვლოვანი 

მატრიქსის ზედაპირზე. ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების დასმის შემდეგ 

(ილუსტრაცია 3) ბიოკომპოზიტი თავსდებოდა CO2 ინკუბატორში ოთხი დღის 

განმავლობაში. აღნიშნული ეტაპების ჩატარების შემდეგ სამგანზომილებიანი 

ძვლოვანი მატრიქსს გაჯერებული ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედებით 

ჩაუტარდა განმეორებითი ლიოფილიზაცია. 

მიღებული ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი, 

რომელიც შეიცავდა სამგანზომილებიან ძვლოვან მატრიქსს და ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების პარაკრინულ ფაქტორებს თავსდებოდა სტერილურ 

ბოქსებში ტრანსპლანტაციამდე. 

ილუსტრაცია 3. დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი 
მატრიქსის ზედაპირი და მასზე მოთავსებული ძვლის ტვინის ღეროვანი 

უჯრედები. 

 

 

 

 

 

 

8.1.4. ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის მოდელირება და მისი აღდგენის მეთოდები  

ექსპერიმენტში ცხოველებზე 

ექსპერიმენტული კვლევებისათვის გამოყენებულ იქნა ორივე სქესის, 6 

თვის ასაკის იმბრედული, ლევისის ხაზის 90 თეთრი ლაბორატორიული 
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ვირთაგვა, სხეულის მასით 200–250 გრ. ყველა ქირურგიული მანიპულაცია 

ჩატარდა ზოგადი გაუტკივარების პირობებში ( ნატრიუმის ეტამინალის 

ინტრაპერიტონეული ინექციით  0,5 მგ/ კგ–ზე ). ექსპერიმენტულ 

ცხოველებთან მოპყრობისა და მათი გამოყენების გაიდლაინების შესაბამისად 

ცხოველები დაყოფილ იქნა სამ ექვივალენტურ ჯგუფად. ყველა ცხოველს 

წინასწარ ექმნებოდა ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის მოდელი.  

           კანის თმიანი საფარველისაგან განთავისუფლებისა და მისი 

ანტისეპტიკური ხსნარებით დამუშავების შემდეგ, ქვედა ყბის ძვლის ქვედა 

კიდის გასწვრივ ტარდებოდა 2 სმ სიგრძის განაკვეთი. საღეჭი კუნთის 

აშრევება და ქვედა ყბის ძვლის ზედაპირის გაშიშვლება ხორციელდებოდა 

ბლაგვი წესით, რასპატორის გამოყენებით. საღეჭი კუნთის აშრევების და ქვედა 

ყბის ძვლის ზედაპირის გაშიშვლების შემდეგ ქვედა ყბის ძვლის სხეულის 

მიდამოში იქმნებოდა მრგვალი ღრუ დიამეტრით 8 მმ, რომელიც 

უკავშირდებოდა პირის ღრუს (ილუსტრაცია 4). ძვლის დეფექტის 

შესაქმნელად გამოყენებული იყო სტომატოლოგიური ბორი ბრუნვების 

გარკვეული სიხშირის დაცვით. ძვლის ქსოვილების გადახურვის 

პროფილაქტიკისათვის ვაწარმოებდით მათ გაგრილებას წყლით.  

ილუსტრაცია 4.  ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის მოდელირება. ა) საღეჭი კუნთის 
აშრევების და ქვედა ყბის ძვლის ზედაპირის გაშიშვლების პროცესი; ბ)  ქვედა 

ყბის ძვლის დეფექტი. 

 

 

 

 

 

 ა ბ  
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პირველი ჯგუფის ცხოველებში (n=30), რომლებიც წარმოადგენდნენ 

საკონტროლო ჯგუფს, ძვლოვანი დეფექტი იფარებოდა საკუთარი საღეჭი 

კუნთით და ჭრილობა იკერებოდა უწყვეტი ნაკერებით, ვიკრილის ძაფის 

გამოყენებით.  

მეორე ჯგუფის ცხოველებში (n=30), შექმნილი ქვედა ყბის ძვლის 

დეფექტის რეკონსტრუქცია ხორციელდებოდა დეცელულარიზირებული 

სამგანზომილებიანი ძვლოვანი ტრანსპლანტატით და ამის შემდეგ დეფექტი 

იფარებოდა ადამიანის დეცელულარიზირებული ამნიონური მემბრანის 

გამოყენებით (ილუსტრაცია 5). ჭრილობა იხურებოდა ყრუთ, ვიკრილის ძაფის 

გამოყენებით. მესამე ჯგუფის ცხოველებში (n=30),  ქვედა ყბის ძვლის 

დეფექტის  რეკონსტრუქცია ხორციელდებოდა ბიოლოგიურად აქტიური 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტით. ისევე როგორც მეორე ჯგუფის ცხოველებში 

დეფექტი და ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი 

იფარებოდა ადამიანის დეცელულარიზირებული ამნიონური მემბრანით 

(ილუსტრაცია 6). ჭრილობა იხურებოდა ყრუთ, ვიკრილის ძაფის გამოყენებით.  

ილუსტრაცია 5 .  ქვედა ყბის ძვლის დეფექტი შევსებულია   

სამგანზომილებიან ძვლოვანი მატრიქსით (ა)  და  დაფარულია            

ადამიანის დეცელულარიზირებული  ამნიონური მემბრანით ( ბ) 

 

 

 

 

 

   ა ბ 
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ოპერაციის შემდეგ ყველა ცხოველი იმყოფებოდა დაკვირვების ქვეშ 

ვივარიუმის სტანდარტულ პირობებში. რენტგენოლოგიურ კვლევებს 

ვაწარმოებდით დინამიკაში Diox portable X-ray აპარატის გამოყენებით. 

ექსპერიმენტული ცხოველების ცდებიდან გამოყვანა ხორციელდებოდა 

ოპერაციიდან 3, 6, 15, 30, 90 და 180 დღეს. პოსტოპერაციული კვლების 

ობიექტს წარმოადგენდა ქვედა ყბის ძვლის ქსოვილი. აუტოფსიაზე 

ვაწარმოებდით ქვედა ყბის ძვლის რეზექციას. 

ილუსტრაცია 6.  ქვედა ყბის ძვლის დეფექტი აღდგენილია                              

ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტი (ა); და  დაფარულია (ბ) ადამიანის 

დეცელულარიზირებული ამნიონური მემბრანით 

 

 

 

 

 

 

 

ძვლის ფრაგმენტების ნაწილს ვაფიქსირებდით პარაფორმალდეჰიდის 

4% ხსნარში ( pH 7,4 ) 24 საათის განმავლობაში. ფიქსაციის შემდეგ 

ვახორციელებდით ძვლის ფრაგმენტების დემინერალიზაციას 24 საათის 

განმავლობაში. დეკალცინირებული ძვლის დეჰიდრატაციის შემდეგ 

პრეპარატებს ვაყალიბებდით პარაფინში. 5–7 მკმ სისქის ანათლები იღებებოდა 

ჰემატოქსილინ – ეოზინით და მასონ ტრიქრომით.   

  ა ბ 
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8.2. კვლევის კლინიკური ნაწილი 

კლინიკურ კვლევას წინ უძღოდა ადამიანის ძვლის ტვინის ღეროვანი 

უჯრედების მიღების და მათი სიცოცხლისუნარიანობის განსაზღვრის 

პროტოკოლის შემუშავება.  ასევე შემუშავდა  ადამიანის ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედებისა და დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი  

ძვლოვანი მატრიქსის  კო-კულტივაციის მეთოდი (გრაფიკი1).                                                     

 

გრაფიკი1.  ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის  

დამზადება/მიღების მეთოდი 
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8.2.1. ადამიანის ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების                                                     

მიღების მეთოდი 

ქვედაყბის ძვლის დეფექტის რეკონსტრუქციამდე ოთხი დღით ადრე, 

ადგილობრივი ანესთეზიის გამოყენებით, პაციენტის თეძოს წინა ქედიდან 

ასპირირებულ იქნა 120 მლ ძვლის ტვინი და მოთავსებულ იქნა სტერილურ, 

ჰეპარინის შემცველ სინჯარაში. ასპირატები განზავებულ იქნა PBS-ში 1:2 

მოცულობითი შეფარდებით. მონონუკლეარული ფრაქცია გამოყოფილ იქნა 

სიმკვრივის გრადიენტის ცენტრიფუგირების მეშვეობით 400 x g მაჩვენებელზე 

30 წუთის განმავლობაში ოთახის ტემპერატურაზე Ficoll Paque Plus ან Ficoll 

Paque Premium ხსნარების გამოყენებით (GE Healthcare Bio-Sciences, Pittsburgh, 

PA, USA).  

8.2.2. გამდინარე ციტომეტრია 

უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის ტესტი ჩატარებულ იქნა 0.4% 

ტრიპან ლურჯის ხსნარის გამოყენებით სტანდარტული პროტოკოლის 

მიხედვით. უჯრედის იმუნოფენოტიპირებისათვის, მოხდა უჯრედის 

სუსპენზიების ინკუბაცია anti-human CD34-ის, CD45-ის, CD271 (Miltenyi Biotec 

GmbH, Bergisch Gladbach, Germany) და anti-human STRO-1 ანტისხეულების 

(Santa Cruz Biotechnology, Inc., Dallas, TX, USA) მეშვეობით ხარის 0.5% შრატის 

albumin/PBS (Sigma-Aldrich) ბუფერულ ხსნარში მწარმოებლის ინსტრუქციების 

მიხედვით. გამდინარე ციტომეტრიის ანალიზი ჩატარებულ იქნა BD 

FACSCalibur flow cytometer (BD Biosciences, Franklin Lakes, NJ, USA)  აპარატზე. 

მონონუკლეარული CD45-/CD34-/CD271+/STRO-1+ უჯრედები განისაზღვრა 

როგორც ძვლის ტვინის მეზენქიმური ღეროვანი უკრედები და აღრიცხულ 

იქნა მათი პროცენტულობა და რაოდენობა. ძვლის ტვინის ჰემატოპოეტური 

ღეროვანი უჯრედები განისაზღვრა როგორც CD45+/CD34+ მონონუკლეარული 

უჯრედული პოპულაცია. 
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8.2.3. ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტატის მიღების მეთოდი                                     

დეცელულარიზებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი მატრიქსი 

ირეცხებოდა სტერილურ PBS-ის ხსნარში 30 წუთის განმავლობაში და 

თავსდებოდა RPMI-1640 (Sigma-Aldrich) გარემოში ისე, რომ  იფარებოდა 

მატრიქსის მხოლოდ ქვედა ნახევარი.  1.2x108 ძვლის ტვინის 

მონონუკლეარული  უჯრედები, რომელიც განზავებულ იყო 10 მლ 

ფიზიოლოგიურ ხსნარში, მოთავსდა მატრიქსის ზედა ზედაპირზე. 

 თხუთმეტი წუთის შემდგომ, მატრიქსი იქნა გადმობრუნებული და 

უჯრედების იგივე რაოდენობა იქნა მოთავსებული მატრიქსის საპირისპირო 

ზედაპირზე. უჯრედების თანაბარი გადანაწილებისათვის, ეს პროცედურა 

გამეორებულ იქნა ყოველ 15 წუთში ერთხელ 1 საათის განმავლობაში. ამის 

შემდეგ ძვლოვანი მატრიქსი და მასზე მოთავსებული ძვლის ტვინის 

მონონუკლეარული უჯრედები თავსდებოდა კულტივაციისათვის ნოტიო 

ინკუბატორში (37oC, 5% CO2)  4 დღის განმავლობაში.  

უჯრედების ოსტეოგენური გარემო შეიცავდა: DMEM-low გლუკოზას 

დამატებულ 10%-ან fetal bovine შრატს, 1 μM დექსამეტაზონს (Sigma-Aldrich), 

50 μg/ml ascorbic acid (Sigma-Aldrich), 10 mM sodium β-glycerophosphate (Sigma-

Aldrich)  და 1% პენიცილინ/სტრეპტომიცინს (Sigma-Aldrich). 

ინკუბაციის შემდეგ ძვლოვანი მატრიქსი, გაჯერებული ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედებით თავსდებოდა ლიოფილიზატორში. 

ლიოფილიზატორის ტემპერატურა დაყენებული იყო -40oC-ზე, ხოლო ვაკუუმი 

მერყეობდა 10-15 პა-ის ფარგლებში. ლღობის პროცედურა მიმდინარეობდა 18-

24 საათის განმავლობაში. კამერის გათბობა ხდებოდა თანდათან, +0.2oC/წთ-ის 

სისწრაფით +15-20oC-მდე, რომელიც საბოლოოდ შენარჩუნებულ იქნა 6-8 

საათამდე. 
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ლიოფილიზაციის შემდგომ, მიღებული  ბიოლოგიურად აქტიური 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი თავსდებოდა პოლიეთილენის ერთჯერად 

პარკებში (Wipak Medical), რომლის შემდგომაც ტარდებოდა სტერილიზაცია 

გამა-სხივების მეშვეობით 15 კ/გრეის დოზით. პროდუქტი გამოყენებამდე 

ინახებოდა ოთახის ტემპერატურაზე სტერილურ პირობებში. 

8.2.4. ჰისტოლოგიური და ფლუორესცენტული იმუნოჰისტოქიმია 

ჰისტოლოგიური კვლევა. მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ძვლოვანი ქსოვილი 

აღებულ იქნა დეცელულარიზაციამდე და მის შემდეგ. ქსოვილები 

დაფიქსირდა   ფორმალინის ნეიტრალურ ბუფერულ ხსნარში. პარაფინში 

ჩაყალიბებული  ნატიური და დეცელულარიზირებული ძვლოვანი ქსოვილი 

იჭრებოდა  5-მკმ სისქის ანათლებად  და იღებებოდა ჰემატოქსილინ - 

ეოზინისა და მასონ ტრიქრომის მეთოდის გამოყენებით. 

ფლუორესცენტული იმუნოჰისტოქიმიური კვლევა. ნატიური და 

დეცელულარიზირებული  ქსოვილის   5-მკმ სისქის ანათლები თავსდებოდა 

თერმოსტატში (+50oC) 12 საათის განმავლობაში. დეპარაფინაზაციის და 

რეჰიდრატაციის შემდეგ ანტიგენის მოპოვება ხდებოდა ორთქლში proteinase K 

ფერმენტაციის მეთოდის გამოყენებით. გენის ექსტრაქციის შემდეგ ანათლები 

ირეცხებოდა სამჯერ PBS-ის ხსნარში თითო ეტაპზე 5 წუთის განმავლობაში. 

ბლოკირებისათვის გამოვიყენეთ 3% H2O2 ხსნარი. ანათლების ინკუბაცია 

ხდებოდა პირველადი ანტისხეულების (CD105/ენდოგლინი 1:100, BMP-2 1:100, 

კოლაგენ Iα1 1:100 და ფიბრონექტინი 1:200) გამოყენებით. PBS-ის ხსნარში 

გარეცხვის შემდეგ ანათლების ინკუბაციას ვახორციელებდით  biotin-ის 

მეორად ანტისხეულთან 30 წუთის განმავლობაში. PBS-ის ხსნარში გარეცხვის 

შემდეგ ანათლების ინკუბაცია ხდებოდა  horseradish peroxidase-streptavidin-ის 

გამოყენებით 30 წუთის განმავლობაში. ანათლები დამუშავდა 3.3’-
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diaminobenzidine chromogen - ის სუბსტრატში, გაირეცხა  PBS-ის ხსნარში და  

შეიღება კონტრასტული მაიერის ჰემატოქსილინით. 

8.2.5. სკანირებადი ელექტრონული მიკროსკოპია 

დეცელულარიზებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი მატრიქსის 

დეჰიდრატაცია ხდებოდა ეთანოლის ხსნარით და სპეციალური საშრობის 

დანადგარით ‘’ Tousimis Samdri-780 critical point dryer’’ (Tousimis Research 

Corporation, Rockville, MD, USA) კრიტიკული ზღვრის  გაშრობამდე, 

 გაშრობის შემდგომ, დეცელულარიზებული სამგანზომილებიანი 

ძვლოვანი მატრიქსი და ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები  შეღებილი იქნა 

ოქროთი  sputter coating-ის მეთოდის გამოყენებით.  ამის შემდეგ მასალა 

მოთავსდა Hitachi-ის (Hitachi, Ltd., Tokyo Japan) სკანირებად ელექტრონულ 

მიკროსკოპში. 

8.2.6. გენების ექსპრესიის ანალიზი 

რნმ-ის ექსტრაქცია ნატიური და დეცელულარიზირებული მსხვილფეხა 

რქოსანი საქონლის ძვლის   ქსოვილიდან მოხდა miRNeasy mini kit-ის 

მეშვეობით, მწარმოებლის ინსტრუქციის მიხედვიდ (Qiagen GmbH, Hilden, 

Germany). დნმ-ის სინთეზირება მოხდა iScript cDNA synthesis kit-ის მეშვეობით 

(Bio-Rad Laboratories, Inc., Hercules, CA, USA). რაოდენობრივი PCR (qPCR) 

ჩატარდა iTaq universal SYBR green supermix-ის (Bio-Rad Laboratories, Inc.) 

მეშვეობითა და 7500 Fast Real-Time PCR-ის სისტემის (Thermo Fisher Scientific, 

Inc.) გამოყენებით. 18S rRNA  გამოყენებულ იქნა გენების ექსპრესიის  

კონტროლისათვის. 
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თავი 9. შედეგები 

9.1. ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტატის მორფოფუნქციური 

ანალიზი 

ჩატარებულმა ჰისტოლოგიურმა და იმუნოჰისტოქიმიურმა კვლევებმა 

გვიჩვენა  რომ, რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლის ფრაგმენტების 

დეცელულარიზაციის პროცესის შემდეგ მიღებული სამგანზომილებიანი 

ძვლოვანი მატრიქსი ინარჩუნებს ნატიური ძვლისათვის დამახასიათებელ 

სტრუქტურას ძვლოვანი უჯრედების გარეშე (ილუსტრაცია 7). 

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი  შედგება   I A ტიპის 

კოლაგენის, ლამინინის და  ფიბრონექტინის ბოჭკოებისაგან, რომლებიც ქმნიან 

სხვადასხვა ზომის (0.1მმ – 1.1მმ) ფორებს   (ილუსტრაცია  8).  

ილუსტრაცია 7. მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის  ნატიური (ა) და 

დეცელულარიზირებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი მატრიქსი 

უჯრედების გარეშე (ბ) 

 

 

 

 

 

დნმ-ის რაოდენობრივმა ანალიზმა გვიჩვენა რომ, დეცელულარიზებულ 

სამგანზომილებიან ძვლოვან ქსოვილში დნმ-ის ნარჩენი  შეადგენდა <1.4%-ს.  

მაშინ როდესაც ნატიურ ძვლოვან ქსოვილში დნმ-ის შემცველობა 

წარმოადგენდა 482 μგ/მგ-ს.   აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკვნათ, რომ 

  ა ბ 
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დეცელულარიზაციისათვის გამოყენებული, ისეთი  დეტერგენტები 

როგორიცაა 1%-ანი SDS და Triton X 100 სრულად ათავისუფლებს ძვლოვან 

მატრიქს უჯრედებისაგან და არ აზიანებს მის სტრუქტურას (ილუსტრაცია  9 

და 10). 4%-ანი ნატრიუმის ჰიპოქლორიდის ხსნარის გამოყენება კი ახდენს 

ტრანსპლანტატში პრიონის ინაქტივირებას (რომელიც იწვევს მსხვილფეხა 

რქოსანი საქონლის ღრუბლისებრ ენცეფალოპათიას) და ამცირებს 

ზოონოზური დაავადების გადაცემის რისკს ტრანსპლანტაციის შემდეგ.   

გენების ექსპრესიის ანალიზმა გვიჩვენა რომ, ჩვენს მიერ შემუშავებული  

ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტატი შეიცავს სხვადასვა 

ზრდის ფაქტორებს, მათ შორის ოსტეოკალცინს, ოსტეოპონტინს და 

სიალოპროტეინს (ილუსტრაცია  11).  

ილუსტრაცია 8. კომპიუტერული ტომოგრამა. დეცელულარიზირებული 

ძვლოვანი მატრიქსის ფოროვანი სტრუქტურა 
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ილუსტრაცია 9. ფლუორესცენტული იმუნოჰისტოქიმია. CD105/endoglin-ი (ა); 

Bone morphogenetic protein-2- რი (ბ); Collagen-ს ტიპი Iα1 (გ);  Fibronectin-ი (დ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ილუსტრაცია 10. სკანირებადი ელექტრონული მიკროსკოპია.   

დეცელულარიზირებული ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები და ძვლოვანი 

ქსოვილის მატრიქსი 

 

 

  

  

ა ბ 

გ დ 
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ილუსტრაცია 11. ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

გენების ექსპრესიის ანალიზი 
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9.2. ექსპერიმენტული კვლევის შედეგები 

სამივე ჯგუფის ცხოველებმა კარგად გადაიტანეს ოპერაცია და 

ოპერაციის შემდგომი პერიოდი. საკონტროლო ჯგუფის ცხოველებში ქვედა 

ყბის ძვლის დეფექტის მოდელირების შემდეგ ძვლის რეპარაციული 

რეგენერაციის პროცესი წარიმართა რამდენიმე თანმიმდევრული ფაზით.  

პირველი სამი დღის განმავლობაში ცხოველებს აღენიშნებოდათ ჭრილობის 

მიდამოში არსებული რბილი ქსოვილების შეშუპება და ჰიპერემია. 

დაზიანებულ ქსოვილებში აღინიშნებოდა მკვეთრად გამოხატული ანთებითი 

რეაქცია ლიმფოციტარული ინფილტრაციით. ძვლის დეფექტი მთლიანად  

ამოვსებული იყო სისხლის კოლტით (ილუსტრაცია12). ძვლოვან დეფექტში 

ნაპოვნი იყო მცირე ზომის ძვლის ფრაგნენტები რომელიც მოხვდნენ 

ჭრილობაში დეფექტის  მოდელირების დროს (ილუსტრაცია 13). ამ 

ფრაგმენტების ირგვლივ განლაგებული იყო  ლიმფოციტები, მაკროფაგები,  

ნეიტროფილები და გიგანტური უჯრედები.  

 

 

 

 

 

 

 

   

ილუსტრაცია 12 . ქვედა ყბის ძვლის 
დეფექტის კიდეებს შორის 
აღინიშნება  ჰემატომა. დაკვირვების 
ვადა 3 დღე.  შეღებვა ჰემატოქსილინ 
–ეოზინით. გადიდება x 200 

ილუსტრაცია 13 . მცირე ზომის 
ძვლის ფრაგმენტები დეფექტში. 
დაკვირვების ვადა 5 დღე. 
შეღებვა ჰემატოქსილინ –
ეოზინით. გადიდება x 200 
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მოდელირებიდან მე–7–9 დღეს ძვლოვანი დეფექტის  ზონაში 

შენარჩუნებული იყო ანთებითი რეაქციის ნარჩენი მოვლენები. დეფექტის 

კიდეებზე  კი აღინიშნებოდა ახლადწარმოქმნილი ქონდროციტების თხელი 

შრე. ქონდროგენეზის და ენდოქონდრალური ძვლის ფორმირების პროცესი 

ხელს უწყობდა ქონდროციტების პროლიფერაციას და რეგენერატის 

წარმოქმნას. ამავე ვადებში აღინიშნებოდა პერიოსტის უჯრედების 

პროლიფერაცია. ამ პროცესების პარალელურად მიმდინარეობდა 

სისხლძარღვების  ჩაზრდა ახლადწარმოქმნილ რეგენერატში (ილუსტრაცია  

14).   ოსტეოგენური უჯრედები, რომლებიც განლაგებული იყვნენ პერიოსტის 

სისხლძარღვოვანი ქსელის მახლობლად დიფერენცირდებოდნენ 

ოსტეობლასტებად. მოდელირებიდან მე–15 დღეს ძვლის დეფექტის მთელ 

პერიმეტრზე აღინიშნებოდა უმწიფარი ოსტეოგენური ფაშარბოჭკოვანი 

ფიბროზული ქსოვილი (ილუსტრაცია 15).   

   

 

 

 

  

ილუსტრაცია 14 . სისხლძარღვები  
ახლადწარმოქმნილ ძვლოვან 
რეგენერატში. დაკვირვების   ვადა            
9დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ –
ეოზინით. გადიდება x 200 

 

ილუსტრაცია 15.  ძვლის დეფექტში  
აღინიშნებოდა უმწიფარი 
ოსტეოგენური ფაშარბოჭკოვანი 
ფიბროზული ქსოვილი . 
დაკვირვების ვადა 15 დღე. შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით. 
გადიდება
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ძვლის დეფექტის კიდეები ნაწილობრივ შემოფარგლული იყო 

ვასკულარიზირებული  გრანულაციური ქსოვილით. უნდა აღინიშნოს, რომ 

ხრტილოვანი ქსოვილით შევსებული ზონები თანდათან ვიწროვდებოდნენ.  

30 დღის  შემდეგ ძვლის რეგენერატის პერიოსტალური ნაწილი 

შედგებოდა ძვლოვანი რეტიკულო–ფიბროზული ქსოვილისაგან. ძვლის 

დეფექტის კიდეები შემოფარგლული  იყო ოსტეოგენური ქსოვილით,  

რომელშიც გრძელდებოდა აქტიური ოსტეოგენეზის პროცესი. 

ძვლის ტიხრებთან მოსაზღვრე ხრტილოვანი ქსოვილის უბნები განიცდიდნენ 

რეზორბციას და მის ადგილს იკავებდა ახლად წარმოქმნილი ძვლოვანი 

ქსოვილი (ილუსტრაცია 16). მოდელირებიდან 45–ე დღეს აღინიშნებოდა 

ძვლოვანი კორძის ჩამოყალიბება (ილუსტრაცია  17).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

60 დღის შემდეგ ძვლის დეფექტი  ვიზუალურად სრულად იყო 

აღდგენილი (ილუსტრაცია 18) , თუმცა  რენტგენოგრამაზე დეფექტი 

მთლიანად ამოვსებული იყო ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი ქსოვილით, 

  

ილუსტრაცია16. ახლად 
წარმოქმნილი ძვლოვანი 
ქსოვილი. დაკვირვების ვადა 30 
დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ– 
ეოზინით. გადიდება x 200 

ილუსტრაცია 17. ძვლოვანი კორძის 
ჩამოყალიბების პროცესი. დაკვირვების 
ვადა 45 დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ– 
ეოზინით. გადიდება x 400 
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რომელიც დეფექტის პერიფერიაზე, მეორადი გარდაქმნის ხარჯზე განიცდიდა 

კომპაქტიზაციას და სტრუქტურულად  უახლოვდებოდა დეფექტის 

ირგვლივმდებარე ძვლოვან ქსოვილს. (ილუსტრაცია   19) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.2.1. ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის აღდგენა დეცელულარიზირებული  ძვლის 

ტრანსპლანტატის გამოყენებით 

მეორე და მესამე ჯგუფის ცხოველებში დაზიანებული ძვლის 

რეგენერაციის პროცესი მკვეთრად განსხვავდებოდა პირველი ჯგუფის 

ცხოველებისაგან. ტრანსპლანტაციიდან  15 დღის შემდეგ მეორე ჯგუფის 

ცხოველებში ძვლოვანი დეფექტის კიდეები მთლიანად შემოფარგლული  იყო  

ვასკულარიზირებული გრანულაციური ქსოვილით (ილუსტრაცია   20). მესამე 

ჯგუფის ცხოველებში კი, ამავე ვადებში ძვლის დეფექტის კიდეებში 

აღინიშნებოდა ენდოოსტალური ოსტეოგენეზის აქტივაციის ნიშნები, რაც 

  

ილუსტრაცია  18 ახლადწარმოქმნილი 
ძვლოვანი ქსოვილი. დაკვირვების 
ვადა 60 დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ– 
ეოზინით. გადიდება x 400 

ილუსტრაცია   19  ფოტო 
რენტგენოგრამიდან. საკონტროლო 
ჯგუფი. დაკვირვების ვადა 60 დღე. 
დეფექტი მთლიანად ამოვსებულია 
ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი  
ქსოვილით. 
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გამოიხატა პერიოსტისა და ენდოსტის მხრიდან ოსტეობლასტების 

პროლიფერაციით (ილუსტრაცია   21). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

მეორე ჯგუფის ცხოველებში ტრანსპლანტაციიდან 30–ე დღეს   ძვლის 

ტრანსპლანტატის პერიფერიული ნაწილი განიცდიდა რეზორბციას 

(ილუსტრაცია  22) და მის ადგილს იკავებდა ახლადწარმოქმნილი  უმწიფარი 

ოსტეოგენური ფაშარბოჭკოვანი ფიბროზული ქსოვილი, რომელიც დიდი 

რაოდენობიდ შეიცავდა თხელკედლიან სისხლძარღვებს (ილუსტრაცია 23). 

ჩანაცვლებითი პროცესი იწყებოდა პერიფერიიდან და თანდათანობით 

გადადიოდა  ძვლის ტრანსპლანტატის ცენტრალურ ნაწილზე. სახეზე იყო 

გიგანტური უჯრედების მკვეთრი მატება. 

 

 

 

ილუსტრაცია  20.  დეფექტის კიდეები 
შემოფარგლულია 
ვასკულარიზირებული გრანულაციური 
ქსოვილით. დაკვირვების ვადა 15 დღე.  
შეღებვა ჰემატოქსილინ–ეოზინით. 
გადიდება x 40 

 

ილუსტრაცია 21.  ძვლის დეფექტის 
კიდეებში აღინიშნება 
ენდოოსტალური ოსტეოგენეზის 
აქტივაციის ნიშნები . დაკვირვების 
ვადა 15 დღე.  შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით. 
გადიდება x 400 
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ტრანსპლანტაციიდან 60 დღის შემდეგ  ვლინდებოდა   ძვლის 

ტრანსპლანტატის და ძვლოვანი დეფექტის  კიდეების მჭიდრო შეხორცება 

(ილუსტრაცია  24). ტრანსპლანტანტის პერიფერიული ზონა წარმოდგენილი 

იყო ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი ქსოვილით. 90 დღის შემდეგ ძვლის 

დეფექტი იყო სრულად აღდგენილი  (ილუსტრაცია  25).   

 

 

 

 

 

 

 

ილუსტრაცია  22. ძვლის 
ტრანსპლანტანტის 
პერიფერიული ნაწილის 
რეზორბცია.  დაკვირვების ვადა 
30 დღე.  შეღებვა ჰემატოქსილინ 
–ეოზინით. გადიდება x 400 

 

ილუსტრაცია 23.ახლადწარმოქმნილი  
უმწიფარი ოსტეოგენური 
ფაშარბოჭკოვანი ფიბროზული 
ქსოვილი, სისხლძარღვებით. 
დაკვირვების  ვადა 30 დღე.  შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით.               
გადიდება x 200 

 

ილუსტრაცია  24.   ძვლის ტრანსპლანტატის და ძვლოვანი დეფექტის  

კიდეების მჭიდრო შეხორცება. დაკვირვების ვადა 60 დღე. შეღებვა 

ჰემატოქსილინ–ეოზინით. გადიდება x 400 
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თუმცა ძვლოვანი დაფექტის ცენტრალურ ნაწილში ჯერ კიდევ 

აღინიშნებოდა ძვლის ტრანსპლანტატის ქსოვილის კუნძულები და უმწიფარი 

ოსტეოგენური ფაშარბოჭკოვანი ფიბროზული ქსოვილი. რენტგენოგრამაზე 

საზღვარი ტრანსპლანტანტსა და ძვლოვანი დეფექტის კიდეებს  შორის ჯერ 

კიდევ შესამჩნევი იყო (ილუსტრაცია 26). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.2.2.ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის აღდგენა ბიოაქტიური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტატის  გამოყენებით 

მესამე ჯგუფის ცხოველებში  ძვლოვანი დეფექტის კიდეების  და  

ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტის   პერიფერიული ნაწილის 

რეზორბციის პროცესი და  მისი   ჩანაცვლება  ოსტეოგენური ქსოვილით  

მეორე ჯგუფის ცხოველებისაგან განსხვავებით იწყებოდა უფრო ადრე, 

ტრანსპლანტაციიდან მე–15 დღეს (ილუსტრაცია  27, 28).     ეს პროცესი ისევე 

როგორც მეორე ჯგუფის ცხოველებში, იწყებოდა ბიოლოგიურად აქტიური 

 

ილუსტრაცია 25. 
ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი 
ქსოვილი. დაკვირვების ვადა 90 
დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ– 
ეოზინით. გადიდება x 400 

 

 

ილუსტრაცია  26. ფოტო 
რენტგენოგრამიდან. ცხოველების 
მეორე ჯგუფი.   დაკვირვების ვადა 90 
დღე. დეფექტი მთლიანად 
ამოვსებულია ახლადწარმოქმნილი 
ძვლოვანი ქსოვილით. 
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ტრანსპლანტანტის პერიფერიიდან და თანდათანობით გადადიოდა მის 

ცენტრალურ ნაწილზე. ტრანსპლანტაციიდან 30 დღის შემდეგ ბიოლოგიურად 

აქტიური ტრანსპლანტანტის პერიფერიულ ზონაში  შეიმჩნეოდა 

ოსტეობლასტების ჭარბი რაოდენობა როგორც ტრანსპლანტანტის ზედაპირზე, 

ასევე მის სისქეში (ილუსტრაცია 29). ტრანსპლანტაციიდან 45 დღის შემდეგ  

ვლინდებოდა   ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტის და ძვლოვანი 

დეფექტის  კიდეების მჭიდრო შეხორცება (ილუსტრაცია  30). . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ილუსტრაცია  27. ძვლოვანი 
დეფექტის კიდეების რეზორბცია. 
დაკვირვების ვადა 15 დღე.  შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით. 
გადიდება x 400 

 

ილუსტრაცია 28. ბიოლოგიურად 
აქტიური ტრანსპლანტანტის 
პერიფერიული ნაწილის რეზორბციის 
პროცესი. დაკვირვების ვადა 15 დღე.  
შეღებვა ჰემატოქსილინ– ეოზინით.  
გადიდება x 400 

 

ილუსტრაცია  29. ბიოლოგიურად 
აქტიური ტრანსპლანტანტის 
პერიფერიულ ნაწილში  შეიმჩნეოდა 
ოსტეობლასტების ჭარბი 
რაოდენობა. დაკვირვების  ვადა 30 
დღე.  შეღებვა ჰემატოქსილინ– 
ეოზინით.  გადიდება x 200 

 

ილუსტრაცია 30. ბიოლოგიურად 
აქტიური ტრანსპლანტანტის  და 
ძვლოვანი დეფექტის  კიდეების 
მჭიდრო შეხორცება. დაკვირვების  
ვადა 45 დღე.  შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით.  
გადიდება x 400 



  

 61 

 

 

ტრანსპლანტანტის პერიფერიული ზონა წარმოდგენილი იყო 

ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი ქსოვილით. ძვლოვანი დეფექტის ცენტრალურ 

ნაწილში აღინიშნებოდა ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტის 

ქსოვილის კუნძულები და უმწიფარი ოსტეოგენური ფაშარბოჭკოვანი 

ფიბროზული ქსოვილი. ამავე ვადებში ალაგ-ალაგ აღინიშნებოდა 

შემაერთებელქსოვილოვანი კუნძულები  მსხვილი სისხლძარღვებით და 

მეგაკარიოციტების ჭარბი რაოდენობით, რაც მიუთითებდა     ძვლის წითელი 

ტვინის სტრუქტურების ფორმირებაზე (ილუსტრაცია 31).   

ტრანსპლანტაციიდან 60 დღის შემდეგ  ძვლის დეფექტი იყო სრულად 

აღდგენილი  და ახლადშექმნილი ძვალი ფერით და სტრუქტურით არ 

განსხვავდებოდა ნორმალური ძვლისაგან (ილუსტრაცია 32). 

რენტგენოგრამაზე საზღვარი ტრანსპლანტანტსა და ძვლოვანი დეფექტის 

კიდეებს  შორის იყო შეუმჩნეველი  (ილუსტრაცია 33). 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

ილუსტრაცია  31. ძვლის წითელი ტვინის 
სტრუქტურების ფორმირების პროცესი. 

დაკვირვების  ვადა 45 დღე.  შეღებვა 
ჰემატოქსილინ– ეოზინით.  გადიდება x 400 

 

 

ილუსტრაცია 32. ახლადწარმოქმნილი 
ძვლოვანი ქსოვილი. დაკვირვების ვადა 60 
დღე. შეღებვა ჰემატოქსილინ– ეოზინით. 

გადიდება x 400 
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ილუსტრაცია 33.. ფოტო რენტგენოგრამიდან. ცხოველების მესამე ჯგუფი. 

დაკვირვების ვადა 60 დღე. დეფექტი მთლიანად ამოვსებულია ახლადწარმოქმნილი 

ძვლოვანი ქსოვილით 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.3. კლინიკური კვლევის შედეგები 

კლინიკურ ნაწილში განხილულია  4 პაციენტი, რომელთაც 

აღენიშნებოდათ ყბა-სახის ძვლების დეფექტები, აქედან სამ პაციენტს 

კრიტიკული ზომის დეფექტი წარმოექმნა ქვედა ყბის სიმსივნის რეზექციის 

შემდეგ და ერთ პაციენტს ყვრიმალ-ორბიტალური მიდამოს დეფექტი 

ავტოავარიის შედეგად. პირველ ორ შემთვევაში ქვედა ყბის ძვლის  დეფექტის 

აღდგენა მოხდა აუტოლოგური ძვლის ტრანსპლანტანტით.  დანარჩენ ორ 

შემთხვევაში ყბა-სახის ძვლოვანი დეფექტები აღდგენილი იყო ბიოლოგიურად 

აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის გამოყენებით. 
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პაციენტი ნ.წ. 24.07.2013წ მშობლებმა მიიყვანეს კ.მარდალეიშვილის 

სამედიცინო ცენტრში 12 წლის გოგონა,რომელიც  უჩიოდა სახის ასიმეტრიას, 

სიმსივნური წარმონაქმნის არსებობას ქვედა ყბის კუთხის არეში მარჯვნივ, 

ქვედა ტუჩის დაბუჟებას დაზიანების მხარეს. მშობლების გადმოცემით 

პაციენტს ჟვანიას კლინიკაში 46-ე კბილის არეში 11.05.2013წ ჩაუტარდა 

ოპერაცია - ცისტექტომია. მორფოლოგიური კვლევით ნანახი იქნა: #782ქ: 

პერიფერიული გიგანტურუჯრედოვანი გრანულომა, რის შემდგომაც პაციენტი  

იმყოფებოდა დინამიური დაკვირვების ქვეშ, ჩატარებული აქვს რამდენჯერმე 

ორთოპანტომოგრაფია, სადაც აღინიშნა დაავადების რეციდივი და ზომაში 

მატება.  

კ.მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრში პაციენტს ჩაუტარდა ქვედა 

ყბის კომპიუტრეული ტომოგრაფია და დაუდგინდა  ქვედა ყბის ადამანტინომა 

მარჯვნივ (ილუსტრაცია  34)  რაც საჭიროებდა ქირურგიულ მკურნალობას. 

ილუსტრაცია 34. მარჯვნა ქვედა ყბის ოსტეობლასტომა. 

 

 

 

 

 

25.07.2013 წელს  პაციენტს ჩაუტარდა ოპერაცია:  ქვედა ყბის  ძვლის 

ნაწილობრივი რეზექცია სიმსივნური წარმონაქმნის ამოკვეთით, ერთ-

მომენტიანი ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის  პლასტიკა  მე-6 ნეკნის , ტიტანის 

იმპლანტის და დეცელულარიზირებული ამნიონური მემბრანის გამოყენებით 

(ილუსტრაცია  35). ამნიონური ბარიერული მემბრანა    ხელს უწყობდა ძვლის 
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და ტრანსპლანტირებული ფრაგმენტის რეპარაციულ რეგენერაციას და 

ასრულებდა ბარიერულ ფუნქციას, რათა არ მომხდარიყო შემაერთებელი 

ქსოვილის ჩაზრდა ძვლის და ტრანსპლანტირებულ  ფრაგმენტებს 

შორის არსებულ სივრცეში. ოპერაციის მსვლელობის დროს ამოკვეთილი 

ძვლოვანი ქსოვილი  გაიგზავნა პათ.ანატომიური კვლევებისათვის, რომელმაც 

გვანახა რომ საქმე გვქონდა ქვედა ყბის ოსტეობლასტოკლასტომასთან 

(გიგანტურუჯრედოვანი სიმსივნე). ამჟამად ავადმყოფი იმყოფება 

ამბულატორიულ მკურნალობაზე დაკვირვების ქვეშ (ილუსტრაცია  36).  

ილუსტრაცია 35.. ოპერაციის ეტაპები. ქვედა ყბის ნაწილობრივი რეზექცია 

სიმსივნური წარმონაქმნის ამოკვეთით ( ა, ბ), ერთ-მომენტიანი ქვედა ყბის 

ძვლოვანი დეფექტის რეკონსტრუქცია მე-6 ნეკნის (გ, დ), ტიტანის იმპლანტის 

და დეცელულარიზირებული ამნიონური მემბრანის გამოყენებით (ე, ვ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

  

ბ 
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ილუსტრაცია 36.  ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის რეკონსტრუქცია 

აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის გამოყენებით . 

 

 

 

 

 

 

პაციენტი ა.გ. 

06.10.2013 წ კ.მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრს მიმართა 23 წლის 

ქალიშვილმა, რომელიც უჩიოდა ტკივილს და დისკომფორტს ქვედა ყბის 

საპროექციოდ მარჯვნივ.  პაციენტის გადმოცემით 2010 წ მიმართა ექიმს 

ჩივილებით ტკივილზე, ქვედა ყბის მიდამოში მარჯვნივ. ჩატარებულმა 

კვლევამ გამოავლინა მარჯვენა ქვედა ყბის სხეულის კისტა (ილუსტრაცია 37) 

რის გამოც   2011 წელს პაციენტს ჩაუტარდა ქირურგიული მკურნალობა.  

ილუსტრაცია 37. მარჯვენა ქვედა ყბის ძვლის სხეულის მოცულობითი 

წარმონაქმნი 
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2013 წელს  პაციენტი  კვლავ უჩიოდა ტკივილს და დისკომფორტის 

შეგრძნებას მარჯვენა ქვედა ყბის მიდამოში, განმეორებით მიმართა ექიმს 

საცხოვრებელი ადგილის მიხედვით და გამოკვლევების შედეგად გამოვლინდა 

მარჯვენა ქვედა ყბის სხეულის მოცულობითი წარმონაქმნი, ძვლის 

ასიმეტრიით და დესტრუქციის კერებით. 2013 წლის ივნისში ჩაუტარდა 

ქირურგიული მკურნალობა, რომელიც მოიცავდა  მოცულობითი 

წარმონაქმნის ამოკვეთას და ამ მიდამოს ქირურგიულ დამუშავებას. აღებულ 

იქნა მასალა ჰისტომორფოლოგიური კვლევისათვის და დადგინდა: 

ამელობლასტური ფიბროსარკომა. 

07.10.2013წ კ.მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრში პაციენტს 

ჩაუტარდა ოპერაცია:  მარჯვენა ქვედა ყბის ნაწილობრივი რეზექცია, კისრის 

ლიმფოდისექცია (ზედა ვარიანტი), მარჯვენა ყბისქვეშა ჯირკვლის 

ექსტირპაცია და ერთ-მომენტიანი ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის  პლასტიკა  

მე-7 ნეკნის, ტანტალის იმპლანტის და დეცელულარიზირებული ამნიონური 

მემბრანის გამოყენებით (ილუსტრაცია 38,39).   

ილუსტრაცია  38.  მარჯვენა ქვედა ყბის ნაწილობრივი რეზექცია ( ა ), კისრის 

ლიმფოდისექცია და მარჯვენა ყბისქვეშა ჯირკვლის ექსტირპაცია  (ბ). 

 

 

 

 

 
  

ა ბ 
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ილუსტრაცია  39.  ერთ-მომენტიანი ქვედა ყბის       ძვლოვანი დეფექტის  

პლასტიკა  მე-7 ნეკნის, ტანტალის იმპლანტის  და დეცელულარიზირებული   

ამნიონური მემბრანის გამოყენებით 

 

 

 

 

 

ამჟამად ავადმყოფი იმყოფება ამბულატორიულ მკურნალობაზე, მას 

პერიოდულად უტარდება სხვადასხვა სახის გამოკვლევები, მათ შორის 

კომპიუტერული ტომოგრაფია.  

პაციენტი ა.ჭ. 

20.11.2013  კ.მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრს მიმართა 28 წლის 

მამაკაცმა რომელიც უჩიოდა სახის ასიმეტრიას, მეტყველების  და ღეჭვის 

ფუნქციის დარღვევას . პაციენტის გადმოცემით 2008 წ 22 აპრილს ქვედა ყბის 

ძვლის ქონდროსარკომის დიაგნოზით  ჩაუტარდა ოპერაცია ქვედა ყბის 

ნაწილობრივი რეზექცია (ილუსტრაცია 40)  , ლიმფოდისექცია ზედა ვარიანტი. 

მორფოლოგიური კვლევით დადგინდა ქონდროსარკომა. რის შემდგომაც 

პაციენტი იმყოფებოდა ამბულატორულად დინამიური დაკვირვების ქვეშ. 

აღინიშნებოდა დაავადების რემისია.  სახის ასიმეტრიის, მეტყველების და 

ღეჭვის ფუნქციის დარღვევის  გამო მიმართა კ.მარდალეიშვილის სამედიცინო 

ცენტრს ქირურგიული რეაბილიტაციისათვის.  
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ილუსტრაცია 40.  სახის ასიმეტრია და მარცხენა ქვედა ყბის ნაწილობრივი 

რეზექცია 

 

 

 

 

 

 

21.11.2013 წ პაციენტს ჩაუტარდა ოპერაცია: ქვედა ყბის მთლიანობის აღდგენა 

ტიტანის იმპლანტის , ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტის და დეცელულარიზირებული 

ამნიონური მემბრანის  გამოყენებით (ილუსტრაცია 41).   

ილუსტრაცია 41. ქვედა ყბის მთლიანობის აღდგენა ტიტანის იმპლანტის , 

ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის ბიოლოგიურად 

აქტიური ტრანსპლანტანტის (ა) და დეცელულარიზირებული ამნიონური 

მემბრანის (ბ) გამოყენებით 

 

 

 

 

 

  

ა ბ 
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ნიკაპის მიდამოს რბილი ქსოვილების პლასტიკა ჩატარდა თორაკო-

დორზალური ფეხიანი ნაფლეთის გამოყენებით (ილუსტრაცია 42).    

ილუსტრაცია 42.   ნიკაპის მიდამოს რბილი ქსოვილების პლასტიკა 

თორაკოდორზალური ფეხიანი ნაფლეთის გამოყენებით 

 

 

 

 

 

 

ამჟამად ავადმყოფი იმყოფება ამბულატორიულ მკურნალობაზე 

(ილუსტრაცია 43), ავადმყობს პერიოდულად უტარდება სხვადასხვა სახის 

გამოკვლევები, მათ შორის კომპიუტერული ტომოგრაფია.  

ილუსტრაცია 43. ოპერაციის შემდგომი პერიოდი. 
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პაციენტი: ს.ქ. 

27.06.2013 წელს ს.ხეჩინაშვილის სახელობის საუნივერსიტეტო 

კლინიკის ყბა-სახის ქირურგიისა და სტომატოლოგიის განყოფილებას 

მიმართა 44 წლის ქალბატონმა, რომელიც უჩიოდა სახის მკვეთრ ასიმეტრიას, 

მარჯვენა ყვრიმალის მიდამოს ძვლოვანი ქსოვილის პოსტრავმული დეფექტის 

არსებობის გამო. ავადმყოფის გადმოცემით 2009 წლის მაისში თურქეთში, 

ავტოკატასტროფის შედეგად მიიღო ტრავმა თავისა და კიდურების არეებში, 

რასაც მოყვა მარცხენა კიდურის ტრავმული ამპუტაცია მხრის დონეზე და 

პირველი  თითის ტრავმული ამპუტაცია  მარჯვენა მტევნის არეში. ამასთან 

პაციენტმა მიიღო მარჯვენა ყვრიმალ-ორბიტული კომპლექსის კომპრესიული, 

ფრაგმენტირებული მოტეხილობა. 2010 წელს თურქეთის კლინიკაში პაციენტს 

ჩაუტარდა  ყვრიმალ-ორბიტული კომპლექსის დეფექტის აღდგენა 

აუტოძვლით, რომლის აღება მოხდა პაციენტის თხემის ძვლიდან 

(ილუსტრაცია 44).   

ილუსტრაცია 44.  ყვრიმალ-ორბიტული კომპლექსის დეფექტის აღდგენა 

აუტოძვალით. 

 

 

 

 

 

 27.06.2013 წელს ს.ხეჩინაშვილის სახელობის საუნივერსიტეტო 

კლინიკაში ავადმყოფს ჩაუტარდა სრულყოფილი გამოკვლევები და დადგინდა 

ყვრიმალ-ორბიტულ მიდამოში არსებული აუტოლოგური ძვლოვანი 
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ტრანსპლანტანტის სრული რეზორბცია.  ასევე პაციენტს  აღენიშნებოდა ქვედა 

ქუთუთოს ფტოზი და მარჯვენამხრივი ლაგოფთალმი (ილუსტრაცია 45).  . 

ილუსტრაცია 45.  სახის მკვეთრი ასიმეტრია და  მარჯვენა ყვრიმალის 

მიდამოს ძვლოვანი ქსოვილის პოსტრავმული დეფექტი 

 

 

 

 

 

 

28.06.2013 წელს პაციენტს ჩაუტარდა ოპერაცია: ყვრიმალ-ორბიტული 

დეფექტის აღდგენა ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

ბიოლოგიურად აქტიური ტრანსპლანტანტის გამოყენებით (ილუსტრაცია 46). 

ამჟამად ავადმყოფი იმყოფება ამბულატორიულ მკურნალობაზე (ილუსტრაცია 

47) 

.ილუსტრაცია 46.  ყვრიმალ-ორბიტული დეფექტის აღდგენა ბიოლოგიურად 

აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის ბიოლოგიურად აქტიური 

ტრანსპლანტანტის გამოყენებით 
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ილუსტრაცია 47.  ოპერაციის შემდგომი პერიოდი. ავადმყოფი იმყოფება 

ამბულატორიულ მკურნალობაზე 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

დისკუსია/ინტერპრეტაცია 

ძვალს გააჩნია რეპარაციული რეგენერაციის შესანიშნავი უნარი[54]. 

თუმცა, ეს პროცესი ძვლის სიმსივნის რეზექციის შემდეგ, შესაძლებელია იყოს 

შენელებული  ან არაადექვატურად მიმდინარეობდეს [14]. 

ჩატარებულმა კლინიკურმა კვლევებმა გვაჩვენა, რომ ნეკნის 

აუტოლოგური ტრანსპლანტანტი ნამდვილად შეიძლება ჩაითვალოს ოქროს 

სტანდარტად ყბა–სახის ქირურგიაში, რადგანაც აუტოლოგურ ძვლოვან 

ქსოვილს გააჩნია ოსტეოკონდუქციის, ოსტეინდუქციისა და ოსტეოგენეზის 

თვისებები [131-136].  
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თუმცა დიდი ზომის ძვლის დეფექტების არსებობის დროს 

აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების გამოყენება კლინიკურ პრაქტიკაში 

შეზღუდულია, ვინაიდან მათი დიდი რაოდენობით მოპოვება ვერ ხერხდება 

რეციპიენტის ორგანიზმიდან. გარდა ამისა აუტოლოგური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტების ძირითად უარყოფით თვისებას  წარმოადგენს  მისი 

მიღებისათვის დამატებითი ქირურგიული ოპერაციის ჩატარების 

აუცილებლობა, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს დონორის ადგილის სხვადასხვა  

გართულებები [137].  

 Pogrel - ის (1997) მონაცემებით აუტოლოგური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტატის გამოყენების დროს თუ კი  ძვლის დეფექტის ზომა აღწევდა 

6 სმ-ს, უარყოფითი შედეგი მიღებულ იქნა მხოლოდ 17% შემთხვევაში. თუ 

ძვლის დეფექტის ზომა აღემატებოდა 6 სმ-ს, უარყოფითი შედეგი მატულობდა 

და აღწევდა  75%  [138]. 

დღესდღეობით დეცელულარიზებული სამგანზომილებიანი ძვლოვანი 

მატრიქსი მიჩნეულია აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების ალტერნატივად 

[139-141]. მიუხედავად იმისა, რომ მათ გააჩნიათ ოსტეოინდუქციური და 

ოსტეოკონდუქციური მახასიათებლები, ძირითადი უარყოფითი მხარე ამ 

მასალებისათვის არის ის, რომ მათ არ გააჩნიათ ოსტეოგენური თვისებები, 

რომლებიც ახასიათებს აუტოლოგურ ტრანსპლანტანტებს [142]. 

ჩატარებულმა კვლევებმა გამოავლინა, რომ მსხვილფეხა რქოსანი 

საქონლის ბარძაყის ძვლისაგან მიღებული დეცელულარიზირებული 

ძვლოვანი მატრიქსი  შედგება   I A ტიპის კოლაგენის, ლამინინის და  

ფიბრონექტინის ბოჭკოებისაგან რომლებიც ქმნიან სხვადასხვა ზომის (0.1მმ – 

1.1მმ) ფორებს.    დეცელულარიზაციისათვის გამოყენებული, ისეთი  

დეტერგენტები როგორიცაა 1%-ანი SDS და Triton X 100 სრულად 

ანთავისუფლებს ძვლოვან მატრიქს უჯრედებისაგან და არ აზიანებენ მის 
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სტრუქტურას. 4%-ანი ნატრიუმის ჰიპოქლორიდის ხსნარის გამოყენება კი 

ახდენს ტრანსპლანტატში პრიონის ინაქტივირებას (რომელიც იწვევს 

მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ღრუბლისებრ ენცეფალოპათიას) და ამცირებს 

ზოონოზური დაავადების გადაცემის რისკს ტრანსპლანტაციის შემდეგ.   

დნმ-ის რაოდენობრივმა ანალიზმა გვიჩვენა რომ, დეცელულარიზებულ 

სამგანზომილებიან ძვლოვან ქსოვილში დნმ-ის ნარჩენი  შეადგენდა <1.4%-ს.  

მაშინ როდესაც ნატიურ ძვლოვან ქსოვილში დნმ-ის შემცველობა 

წარმოადგენდა 482 მგ/მლ-ს. აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკვნათ, რომ 

ასეთი ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი არის ბიოშეთავსებადი და არ ახდენს 

ანტიგენ-ანტისხეულის რეაქციის ინდუცირებას. 

კვლევებმა დაადასტურა, რომ მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის 

ძვლისაგან მიღებულ დეცელულარიზირებულ ძვლოვან მატრიქსს გააჩნია 

ოსტეინდუქციური და ოსტეოკონდუქციური თვისებები. 

ლიოფილიზირებული ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების პარაკრინული 

ფაქტორების მოთავსების შემდგომ, ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი დამატებით 

იძენს ოსტეოგენურ მახასიათებლებსაც.  

ცნობილია რომ, ღეროვან უჯრედებს შეუძლიათ რადიკალურად 

შეცვალოს მრავალი დაავადების მკურნალობის მეთოდიკა ვინაიდან მათ სხვა 

დასხვა უჯრედებად დიფერენციაციის პოტენტურობა ახასიათებთ [143, 144].  

თუმცა, უჯრედების დიფერენციაციის მექანიზმი დღეისათვის გაურკვეველია.  

ამჟამად, ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების პარაკრინული 

ფაქტორები და მათი როლი დაზიანებული ქსოვილებისა და ორგანოების 

აღდგენაში იძენს მეტ ინტერესს [145, 147].  

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები დიდი რაოდენობით შეიცავენ 

სხვადასხვა  პარაკრინულ ფაქტორებს და ციტოკინებს, ისეთს როგორიცაა 
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PDGF-ს (platelet-derived growth factor), VEGFα-ს (vascular endothelial growth 

factor), VEGFβ-ს, TGF-ებს (transforming growth factors), TGFα -ს, TGFβ1-ს, 

TGFβ3-ს, BMP 1-ს, 3-ს, 7-ს, 8B-ს, R1A-ს და PR2-ს [148]. 

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების პარაკრინული ფაქტორები 

აქტიურად მონაწილეობენ იმუნოსუპრესიის, უჯრედების დიფერენციაციის და 

ანგიოგენეზის რეგულირების პროცესში. ასევე ისინი ჩართულები არიან  

ქსოვილების რეპარაციული რეგენერაციის  სტიმულირებაში [149].  

ჩვენმა ჩატარებულმა კვლევებმა გვიჩვენა, რომ ლიოფილიზაციის 

შემდეგ, ძვლის ტვინის ღეროვანმა უჯრედებმა შეინარჩუნეს პარაკრინული 

ფაქტორების >72%.  ანალოგიური შედეგები მიღებული აქვთ სხვა ავტორებსაც. 

Peng - ის  (2015) მონაცემებით, ლიოფილიზაციის შემდეგ ძვლის ტვინის 

ღეროვანმა უჯრედებმა შეინარჩუნეს პარაკრინული ფაქტორების >80% [150]. 

გენების ექსპრესიის ანალიზმა გვიჩვენა რომ, ჩვენს მიერ შემუშავებული  

ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტატი შეიცავს სხვადასვა 

ზრდის ფაქტორებს, მათ შორის ოსტეოკალცინს, ოსტეოპონტინს და 

სიალოპროტეინს. 

ზემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე შეიძლება დავასკნათ, რომ  

მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლისაგან მიღებული 

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი და ლიოფილიზირებული 

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების პარაკრინული ფაქტორებით 

დატვირთული კომპოზიტი წარმოადგენს ბიოლოგიურად აქტიურ 

ტრანსპლანტატს რომელიც შეძლებს დააკმაყოფილოს    იდეალური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტისათვის წაყენებული მოთხოვნები.  

ქვედა ყბის ძვლის  დეფექტის რეკონსტრუქციის პირობებში 

რეციპიენტის ძვალსა და ძვლის ტრანსპლანტანს შორის მიკრო მოძრაობა და  
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ფიბროზული ქსოვილის შეღწევა  ხელს უშლის დაზიანებული ძვლის 

რეპარაციულ რეგენერაციას [151, 152]. ჩვენს კვლევაში წარმოიქმნა 

ანალოგიური პრობლემა, რომელიც უკავშირდებოდა ტრანსპლანტატის 

ინკორპორირების დროს რეციპიენტის ძვლის ფრაგმენტებსა და  

ტრანსპლანტანტს შორის ფიბროზული ქსოვილის  ჩაზრდას. პრევენციის 

მიზნით გამოყენებულ იქნა ადამიანის დეცელულარიზებული 

ამნიონ/ქორიონი,  როგორც ბარიერული მემბრანა. კვლევებმა გვაჩვენა, რომ 

ადამიანის დეცელულარიზებული ამნიონ/ქორიონული მემბრანა 

უზრუნველყოფს მტკიცე დაცვას ძვლის ტრანსპლანტანტსა და რეციპიენტის 

ძვლის ფრაგმენტებს შორის ფიბროზული ქსოვილის შეღწევისაგან. ასევე 

აძლიერებს ოსტეოინტეგრაციას. ანალოგიური  შედეგები წარმოდგენილი აქვთ 

სხვა ავტორებსაც [153 – 157]. 

ადრეულ პუბლიკაციაში [158], ჩვენ დავამტკიცეთ, რომ ადამიანის 

დეცელულარიზებული ამნიონ/ქორიონული მემბრანა შეიცავდა III ტიპის 

კოლაგენს, გლიკოპროტეინებსა და მრავალ ზრდის ფაქტორებს, როგორებიცაა 

EGF (epidermal growth factor), basic FGF (fibroblast growth factor), KGF 

(keratinocyte growth factor), VEGF, TGFα, TGFβ, PDGF, HGF (hepatocyte growth 

factor) და NGF (nerve growth factor). ადამიანის ამნიონური/ქორიონული 

მემბრანის დეცელულარიზაციის შემდგომ, შენარჩუნებულია ზრდის 

ფაქტორებისა და ციტოკინების უმრავლესობა, ასევე სტრუქტურული და 

მექანიკური მახასიათებლები. დამატებით, ადამიანის ამნიონური/ქორიონული 

მემბრანის მიღება, მომზადება და შენახვა არის ადვილი [159, 160]. 

2014 წელს, ამერიკის შეერთებული შტატების პატენტისა და სასაქონლო 

ნიშნის ოფისში, ჩვენს მიერ დაპატენტებული იყო  ბიოლოგიურად აქტიური 

ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი სათაურით “Creating three-dimensional bone 

scaffold, seeding it with any organ and tissue cells and lyophilizing this composite: 
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bioactive bone graft- new compositions and methods of manufacturing“ (პატენტის # 

62/097,148). 2015 წელს, საქპატენტის მიერ ბიოლოგიურად აქტიურ ძვლოვან  

ტრანსპლანტანტს მიენიჭა სასაქონლო ნიშანი ‘Geo-Oss’. 

 

დასკვნა და რეკომენდაციები 

1. ბიოინჟინერიის მეთოდების და სპეციფიური დეტერგენტების  

გამოყენებით  მსხვილფეხა რქოსანი  საქონლის ბარძაყის ძვლისაგან 

მიღებულია სამგანზომილებიანი დეცელულარიზირებული და 

ლიოფილიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი.  

2. ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტს გააჩნია 

ფოროვანი სტრუქტურა, ახალი ძვლის ფორმირების ტემპის შესაბამისი 

ბიორეზორბადობის სიჩქარე  , ნატურალური ძვლის  მსგავსი  

მექანიკური რეზისტენტობა და სტაბილურობა.    

3. ქვედა ყბის ძვლის  დეფექტის რეკონსტრუქციამ, ექსპერიმენტში 

ცხოველებზე   დაადასტურა   ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი 

ტრანსპლანტანტის  ბიოშეთავსებადობის, ოსტეოკონდუქციის, 

ოსტეოინდუქციის, ოსტეოინტეგრაციის, ოსტეოგენეზის და  ძვლის 

რემოდელირების უნარი.  

4.   აუტოლოგური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტების ძირითად უარყოფით 

თვისებას  წარმოადგენს  მისი მიღებისათვის დამატებითი 

ქირურგიული ოპერაციის ჩატარების აუცილებლობა. გარდა ამისა  

კრიტიკული ზომის დეფექტების არსებობის დროს რეცეპიენტის 

ორგანიზმში აუტოლოგური ტრანსპლანტანტების  დიდი 

რაოდენობით მოპოვება ხშირ შემთხვევაში ვერ ხერხდება  
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5. ბიოლოგიურად აქტიური ძვლოვანი ტრანსპლანტანტი შეიძლება 

გამოყენებულ იქნას ყბა–სახის ქირურგიაში  ძვლის კრიტიკული 

ზომის დეფექტების რეკონსტრუქციისათვის.  

6. შეერთების ადგილას ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის და რეციპიენტის 

ძვლის ფრაგმენტების დაფარვა ადამიანის დეცელულარიზებული 

ამნიონ/ქორიონული მემბრანით ხელს უშლის ფიბროზული ქსოვილის 

ჩაზრდას  და  ხელს უწყობს სწრაფ  ოსტეოინტეგრაციას.   
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