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აბსტრაქტი 

იმპლანტების გამოყენებით ორთოპედიული მკურნალობისთვის ოპტიმალური 

პირობების შესაქმნელად ოპერაციული ჩარევის ცალკე მიმართულება არსებობს. ამ 

მიმართულების ძირითად ჯგუფს შეადგენს რეკონსტრუქციულ-ძვლოვან 

პლასტიკური ოპერაციები, რომელიც მიმართულია იმპლანტის ადგილას ძვლოვანი 

ქსოვილის მოცულობის გაზრდისკენ. 

ამ მიზნით გამოიყენება მასალის ფართო სპექტრი: კოლაგენი, ჰიდროქსიაპატიტი და 

მათი სხვადასხვა კომბინაციები, კონსერვირებული ალო, ქსენო და აუტოძვალი. 

ერთერთ ყველაზე ხშირად გამოყენებად აუტოლოგიურ მასალად რჩება თეძოს ძვლის 

ქედისგან (crista iliaca) დამზადებული იმპლანტი, რომელიც სიცოცხლისუნარიან 

ოსტეობლასტებს და ოსტეოგენეზის პოტენციის უნარის მქონე ძვლის ღეროვან 

უჯრედებს შეიცავს. 

ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ახალის ბიოტოლერანტული ძვლის მატრიქსის 

შემუშავება, რომელიც წარმატებულად იქნება გამოყენებული იმპლანტის ჩანერგვის 

ადგილას ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გასაზრდელად. 

აღნიშნული მიზნის მიღწევისათვის დასახული იქნა შემდეგი ამოცანები: 

1.მსხვილი რქოსანი პირუტყვის ძვლოვანი ქსოვილისგან დეცელულარიზებული 

ნატურალური ძვლის მატრიქსის მიღების ტექნოლოგიური ეტაპების შემუშავება და 

დახვეწა; 

2. ძვლოვანი ქსოვილის დეცელულარიზაციის მეთოდის ოპტიმიზაცია; 

3. მაქსიმალურად კლინიკურ პირობებთან მიახლოვებული ქვედა ყბის ძვლოვანი 

დეფექტის მოდელირება ექსპერიმენტში ცხოველებზე; 

4. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ჩვენს მიერ შემუშავებული ახალი 

ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსის ეფექტურობის შესწავლა; 
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5. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ნატურალური, მინერალური 

მატრიქსის (Bio-Oss)- ისა და ტიტანის იმპლანტის ერთეტაპიანი იმპლანტაცია; 

6. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ჩვენს მიერ შემუშავებული ახალი 

ნატურალური ძვლისა და ტიტანის იმპლანტის ერთეტაპიანი იმპლანტაცია; 

7. ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გაზრდის მიზნით ჩვენს მიერ შემუშავებული 

დეცელულიზირებული ძვლის მატრიქსის და ნატურალური ძვლის მინერალის “Bio-

Oss”-ის (შვეიცარია) ეფექტურობის შედარებითი ანალიზის ჩატარება 

რენტგენოლოგიური და მორფოლოგიური კვლევის მეთოდების გამოყენებით. 

კვლევა განხორციელდა ლევისის ხაზის ლაბორატორიულ ვირთაგვებში. 

ექსპერიმენტულ ცხოველებში შეიქმნა ქვედა ყბის ძვლის დეფექტი და ჩატარდა 

კვლევების 4 სერია: 1. ჯგუფი - ჩვენს მიერ შექმნილი დეფექტის აღდგენა ჩარევის 

გარეშე, 2. ჯგუფი - ძვლის დეფექტი ამოვსებული იქნა ჩვენს მიერ შემუშავებული 

დეცელულარიზებული ძვლოვანი მატრიქსით, 3. ჯგუფი - ყბის მარცხენა მხარეს 

მოვახდინეთ პირველი მოლარის ექსტრაქცი, სტომატოლოგიური ბორის საშუალებით 

მოვაშორეთ კბილთაშუა ძგიდე. გავაფართოვეთ ძვლოვანი დეფექტი და ამოვავსეთ ის 

ტიტანის იმპლანტით; 4. მეოთხე ჯგუფში, მესამე ჯგუფის მსგავსად მოხდა დეფექტის 

მოდელირება და მისი შევსება ჩვენს მიერ შემუშავებულ მინერალით, რომელშიც 

წინასწარი იყო ჩასმული იმპლანტი. 6 თვის განმავლობაში ხდებოდა დაკვირვება 

ცხოველებზე. განხორციელდა ძვლოვანი დეფექტის რეგენერაციის შედარებითი 

შესწავლა დინამიკაში. გამოყენებული იქნა დაკვირვებითი, ჰისტოლოგიური და 

რენტგენოლოგიური კვლევის მეთოდები. 

მიღებულმა შედეგმა ცხადყო, რომ ჩვენს მიერ შემუშავებული ძვლოვანი მატრიქსი 

წარმოადგენს ადამიანის ძვლის ღრუბლოვანი ნივთიერების ანალოგიურ 

არაორგანულ, მაკრო და მიკროძვლოვან სტრუქტურას. ფორების დიდი მოცულობა და 

ბუნებრივი მინერალური შემადგენლობა უკეთებს სტიმულირებას ახალი ძვლოვანი 

ქსოვილის განვითარებას და იმპლანტთან მის უკეთ შეზრდას. მინერალის 
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ოსტეოკონდუქციური სტრუქტურა შესაძლებლობას იძლევა მივცეთ მას გრანულის, 

ფხვნილის ან ბლოკების ფორმა. 

აღნიშნულიდან გამომდინარე შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ჩვენს მიერ შემუშავებული 

დეცელულარიზებული ძვლოვანი მატრიქსის გამოყენება ამცირებს ძვლის დეფექტის 

რეგენერაციის ვადებს და განაპირობებს რეგენირებული ძვლის ქსოვილის მაღალ 

ხარისხს. ძვლოვანი დეფექტების შევსებისას ის შეძლება გახდეს აუტოგენური ძვლის 

ალტერნატივა. 
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Abstract 

In dentistry there is a separate direction of surgical treatmens to create optimal conditions for 

implantation. Main group in this direction is reconstructive-boneplastic operations, 

which are directed to increase volume in the implantation area. 

For this needs a wide range of materials can be used, like collagen, hydroxyapatite and various 

combinations of this two, also conserved alo-, xeno- and autobone. One of the most used version 

of autobone implant is taken from Crista Iliaca, that contains sustainable osteoblasts and stem cells 

that are potent to induct osteogenesis. 

Our main goal was to create a biotolerant bone matrix that can be successfully used to increase 

volume of the bone tissue for implantation purposes. 

To achieve this goal, we set some targets: 

1. Engineer and refine technological steps to create decellularized neutral bone matrix form 

cattle bone tissue; 

2. Optimize bone tissue decellularisation method; 

3. Simulate bone tissue defect in experimental animals that is very near to clinical terms; 

4. Examine effectiveness of our new natural bone matrix for underjaw bone defect 

restoration; 

5. Onestep implantation of natural, mineral matrix (Bio-Oss) and titanium implant to restore 

underjaw defect; 

6. Onestep implantation of new natural decellularized bone and titanium implant to restore 

underjaw defect; 

7. Make a comparative analysis of effectiveness in bone tissue augmentation between 

decellularized bone matrix developed by us and natural bone mineral “Bio-Oss” (Switzerland). 

Experiments were done using Lewis LEW/Crl line rats. Underjaw defect was created in 

experimental animals and 4 series of experiments were done: First group – reparation of the defect 

without any kind of intervention from us; 2nd group – bone defect was filled with our new 
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decellularized bone matrix; 3rd group – we extracted first molar on the left side of the jaw, with 

help of dental drill removed intertooth septum and filled it with titanium implant. 4th group – 

defect was modelled same as 3rd group animals, but we filled it with our decellularised bone 

matrix, in which titanium implant was already placed. Observation on animals went on for 6 

months. Comperative studie of regeneration processes in defected area was done in dynamic. We 

used observative, histological and radiological examinations. 

Results of our research showed, that bone matrix developed by us represents nonorganic, macro 

and micro bone structure that is analogical to human spongiform bone tissue. Big amount of phores 

and natural mineral composition stimulates formation of new bone tissue and better adhesion to 

the implant. Osteoconductive structure of matrix, gives us ability to use it granulated, graftformed 

or pulverized. 

From all abovementioned we can conclude, that using of our decellularized bone matrix decreases 

time of regeneration and provides high quality regenerate. It can become alternative for autologous 

bone. 
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შესავალი 

თემის აქტუალობა. 

სტომატოლოგიურ პრაქტიკაში ბოლო ათი წლის განმავლობაში დენტალური 

იმპლანტაცია ერთ-ერთ წამყვან ადგილს იკავებს. ლიტერატურული მონაცემები 

მოწმობენ, რომ ორთოპედიულ სტომატოლოგიაში დენტალური იმპლანტაციის მეთოდი 

ფართოდ გამოიყენება კბილთა მწკრივის დეფექტის შესავსებად. ამან გარკვეულ წილად 

გადაჭრა იმ სტომატოლოგიური დაავადებების რეაბილიტაციის პრობლემა, რასაც თან 

ახლავს პაციენტების კბილთა და კბილების გარშემო არსებული ქსოვილების დაზიანება. 

დენტალურ იმპლანტაციაში მიღწეული წარმატებებისა და სამეცნიერო მიღწევების 

მიუხედავად, ჯერ კიდევ აქტუალური რჩება პროტეზის კონსტრუქციის ღრძილზე 

საყრდენ ქსოვილებში განვითარებული ანთებითი პროცესის გართულებების 

პროფილაქტიკის საკითხი. 

კბილთა რიგის დეფექტები და განსაკუთრებით კბილთა სრული არ არსებობა, ძალიან 

ხშირად პროტეზების სრულფასოვანი ფიქსაციის და ფუნქციონირების პრობლემებს 

ქმნის. ალვეოლარული წანაზარდების ატროფია რაციონალური პროტეზირების 

ძირითადი ხელის შემშლელი ფაქტორია. კბილების მოცილებიდან მე- 6 თვეზე 

ალვეოლური წანაზარდის სიმაღლის საშუალო დანაკარგი შეადგენს ქვედა ყბისთვის 2,3 

მმ-ს, ზედა ყბისთვის კი - 4,4მმ-ს. კბილების ექსტრაქციის შემდეგ მოცემული ანატომიური 

ზონის თავისებურება ძვლოვანი ქსოვილის საწყისი ზომების შენარჩუნების საშუალებას 

არ იძლევა, შესაბამისად დაკარგული მოცულობა შეიძლება შეივსოს მხოლოდ 

ბიომასალის ქირურგიული ჩანერგვის გზით, რომელსაც უნარი აქვს ან მექანიკურად 

შეასრულოს ძვლის ფუნქცია ან მისი რეგენერაციის პროცესებზე მოახდინოს 

მაინდუცირებელი ზეგავლენა. იმპლანტების გამოყენებით ორთოპედიული 

მკურნალობისთვის ოპტიმალური პირობების შესაქმნელად ოპერაციული ჩარევის ცალკე 

მიმართულება არსებობს. ამ მიმართულების ძირითად ჯგუფს შეადგენს 

რეკონსტრუქციულ-ძვლოვანპლასტიკური ოპერაციები, რომელიც მიმართულია 
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იმპლანტის ადგილას ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გაზრდისკენ. დღესდღეობით 

სამედიცინო ლიტერატურაში არსებული მონაცემებით ყბის ძვლოვანი ქსოვილის 

მინერალური შემადგენლობა, მისი რეგენერაციის და რემოდელირების თავისებურებები 

დეტალურადაა შესწავლილი. ამ მონაცემებზე დაყრდნობით ბიოკომპოზიციური 

მასალების დიდი არჩევანი არსებობს. გამოყენებული ძვლოვან-პლასტიკური მასალები, 

ძვლის დეფექტის მარტივად შევსების გარდა, ოსტეოგენეზის ინდუქციის, 

პროგენიტორულ უჯრედებზე ზემოქმედების, კერაში სამკურნალო ნივთიერებების 

მიტანის რთულ ფუნქციებსაც ასრულებენ. ამ მიზნით გამოიყენება მასალის ფართო 

სპექტრი: კოლაგენი, ჰიდროქსიაპატიტი და მათი სხვადასხვა კომბინაციები, 

კონსერვირებული ალო, ქსენო და აუტოძვალი. ერთერთ ყველაზე ხშირად გამოყენებად 

აუტოლოგიურ მასალად რჩება თეძოს ძვლის ქედისგან (crista iliaca) დამზადებული 

იმპლანტი, რომელიც სიცოცხლისუნარიან ოსტეობლასტებს და ოსტეოგენეზის 

პოტენციის უნარის მქონე ძვლის ღეროვან უჯრედებს შეიცავს. როგორც ქირურგიული 

გამოცდილება აჩვენებს იმპლანტაციისთვის გამოსაყენებელი არსებული მასალები 

(გამოყენებისას მკაცრად პროგნოზირებადი ეფექტურობის არ არსებობის გამო) 

სრულყოფილად ვერ აკმაყოფილებს ქირურგების მოთხოვნებს, რაც ჩვენი აზრით 

დაკავშირებულია იმასთან, რომ ამ მასალებს მხოლოდ ოსტეოკონდუქტური თვისებები 

გააჩნიათ. აუტოლოგიური მასალის გამოყენების ძირითადი უარყოფითი მხარეებია 

დამატებითი ტრავმების მიყენება, რომლის ხარისხიც ძვლის დეფექტის ზომის 

პროპორციულია და პროტეზის ქსოვილებთან შეხების მიდამოში ტკივილის ხანგრძლივი 

სინდრომი ახასიათებს. ყველა ზემოთ აღნიშნულმა განაპირობა კვლევის მიზნის შერჩევა. 

კვლევის მიზანი და ამოცანები 

კვლევის მიზნად დავისახეთ ბიოშეთავსებადი ძვლის მატრიქსის შემუშავება, 

რომელიც წარმატებულად იქნება გამოყენებული იმპლანტის ჩანერგვის ადგილას 

ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გასაზრდელად. 
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დახვეწა; 

2. ძვლოვანი ქსოვილის დეცელულარიზაციის მეთოდის ოპტიმიზაცია; 

3. მაქსიმალურად კლინირურ პირობებთან მიახლოვებული ქვედა ყბის ძვლოვანი 

დეფექტის მოდელირება ექსპერიმენტში ცხოველებზე; 

4. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ჩვენს მიერ შემუშავებული ახალი 

ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსის ეფექტურობის შესწავლა; 

5. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ნატურალური, მინერალური 

მატრიქსის (Bio-Oss)- ისა და ტიტანის იმპლანტის ერთეტაპიანი იმპლანტაცია; 

6. ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის აღსადგენად ჩვენს მიერ შემუშავებული ახალი 

ნატურალური ძვლისა და ტიტანის იმპლანტის ერთეტაპიანი იმპლანტაცია; 

7. ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გაზრდის მიზნით ჩვენს მიერ შემუშავებული 

დეცელულიზირებული ძვლის მატრიქსის და ნატურალური ძვლის მინერალის “Bio-Oss”-

ის (შვეიცარია) ეფექტურობის შედარებითი ანალიზის ჩატარება რენტგენოლოგიური და 

მორფოლოგიური კვლევის მეთოდების გამოყენებით. 

ნაშრომის სამეცნიერო სიახლე 

- პირველად მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვლისგან იქნა მიღებული 

ბიოშეთავსებადი ნატურალური ძვლოვანი იმპლანტი, რომელსაც აპატიტის მსგავსი 

ნანოკრისტალური სტრუქტურა გააჩნია. 

- პირველად ექსპერიმენტში ცხოველებზე შესწავლილი იქნა ჩვენს მიერ 

შემუშავებული იმპლანტის ეფექტურობა, რაც მისი ჩანერგვის ადგილას ძვლოვანი 

ქსოვილის მოცულობის მატებაში გამოიხატა. 
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- ადრეული და შორეული შედეგების ანალიზმა გვიჩვენა, რომ ჩვენს მიერ 

შემუშავებული ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსი შეიძლება აუტოგენური ძვლის 

ალტერნატივა გახდეს სხვადასვა ძვლოვანი დეფექტების აღმოსაფხვრელად. 

- პირველად შემუშავდა დენტალური იმპლანტისა და ძვალ-პლასტიკური 

კომპოზიტის ერთეტაპიანი იმპლანტაცია. 

შრომის პრაქტიკული ღირებულება 

ჩატარეული კვლევები ახალი თაობის მაკრო და მიკროფოროვანი, ადამიანის ძვლის 

ღრუბლოვანი ნივთიერების ანალოგიური სტრუქტურის მქონე, ბიოკომპოზიციური 

მასალის სამედიცინო პრაქტიკაში გამოყენების საშუალებას მოგვცემს. ვინაიდან 

ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსი ბუნებრივი წარმოშობისაა და 

დეცელულარიზირებულია იგი შეიძლება ადამიანის მინერალურ ძვალთან 

შეთავსებადად ჩაითვალოს. 

დასაცავად გასატანი ძირითადი საკითხები 

1. ჩვენს მიერ შემუშავებული ნატურალური დეცელულარიზირებული ძვლოვანი 

მატრიქსი ხელს უწყობს ჭრილობაში ანგიო და ოსტეოგენეზის სტიმულაციას და 

სრულყოფილი ძვლოვანი რეგენერატის წარმოქმნას, რაც განპირობებულია მისი 

ოსტეოკონდუქტური და ოსტეოინდუქტური თვისებებით. 

2. ნატურალური დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი წარმოადგენს 

ადამიანის ძვლის ღრუბლოვანი ნივთიერების ანალოგიურ მაკრო და მიკრო ძვლოვან 

სტრუქტურას; 

3. ნატურალური დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის ფორების დიდი 

მოცულობა და ბუნებრივი მინერალური შემადგენლობა ხელს უწყობს უჯრედების კარგ 

ადგეზიას, მის ვასკულარიზაციას და ახალი ძვლოვანი ქსოვილის სწრაფ განვითარებას. 
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4. ქსოვილების კომპლექსური რეაქცია ნატურალურ დეცელულარიზირებულ 

ძვლოვან მატრიქსზე მიმდინარეობს ტოქსიური ეფექტისა და იმუნური კონფლიქტის 

გარეშე. 

5. ნატურალური დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი დენტალური 

იმპლანტაციის პირობებში უზრუნველყობს ძვლის ქსოვილის სრულყოფილ 

რეპარაციულ რეგენერაციას და საგრძნობლად ამცირებს ძვლის რეგენერაციის ვადებს. 

6. ტიტანის იმპლანტისა და ძვალ-პლასტიკური კომპოზიტის ერთეტაპიანი 

იმპლანტაცია უზრუნველყოფს დენტალური იმპლანტების სტაბილურობას. 

7. ჩვენს მიერ შემუშავებული დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი 

შეიძლება აუტოლოგიური ძვლის ალტერნატივა გახდეს. 

ლიტერატურის მიმოხილვა 

შესავალი: 

თანამედროვე სტომატოლოგიის მნიშვნელოვან ამოცანას წარმოადგენს იმ 

პაციენტების მკურნალობა, რომლებსაც კბილები ნაწილობრივ ან საერთოდ დაკარგული 

აქვთ. ბოლო ათწლეულების განმავლობაში იმპლანტებზე დამაგრებულმა პროთეზებმა 

თავისი ეფექტურობა და საიმედოობა დაამტკიცეს. დენტალურ იმპლანტებს, როგორც 

ორთოპედული კონსტრუქციის ელემენტების დამატებით საყრდენ საშუალებებს, 

ტრადიციულ პროთეზებთან შედარებით რიგი უპირატესობები გააჩნიათ: 

• კბილთა რიგში დეფექტების შევსება იმპლანტებზე დამაგრებული პროთეზებით 

გამორიცხავს საყრდენი კბილების პრეპარირებას, რაც გარკვეულ წილად ზრდის ამ 

კბილების ფუნქციონირების ვადას. 

• აღარ არსებობს გრძელი ხიდისებრი კონსტრუქციების დამზადების 

აუცილებლობა, რაც ხშირად ტექნიკური უზუსტობებს უკავშირდება და შესაბამისად 

გავლენას ახდენს მათი მოქმედბის ვადაზე; 
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• კბილების სრული დაკარგვის შემთხვევაში, პაციენტებში იმპლანტებზე 

დამაგრებულმა პროთეზებმა მოხსნა ფიქსაციის პრობლემები, რასაც ტრადიციული 

პროთეზების გამოყენებისას ჰქონდა ადგილი. 

• იმპლანტებზე დამაგრებული პროთეზები ესთეტიკური და ფუნქციური 

თვისებებითაც გამოირჩევა; 

თუმცა, კბილების იმპლანტოლოგიაში მიღწეული წარმატებების მიუხედავად, 

აქტუალურად რჩება პოსტოპერაციული გართულებების რისკის ხარისხის შემცირების და 

კბილის იმპლანტის ფუნქციონირების ვადის გაზრდის საკითხი, რაც მჭიდროდ 

უკავშირდება შესაბამისი პაციენტების რეაბილიტაციის ქირურგიულ ასპექტებს. 

ოსტეოპლასტიური მასალები 

ოსტეოპლასტიური მასალები შეიძლება დაიყოს სამ ჯგუფად: 

1. ბუნებრივი წარმოშობის, მაგალითად: ოსტეოგრაფი/N ან ბიო-ოსი, რომელიც 

იწოვება უჯრედოვანი რეზორბციის გზით, ანუ მხოლოდ მაშინ, როდესაც ჩაენაცვლება 

პაციენტის საკუთარი ძვლით. 

2. სინთეტიკური რეზორბირებადი: ოსტეოგრაფი/L, ოსტეოგენი, ჰიდროქსიაპოლი, 

ალგიპორი, იწოვება ქსოვილოვან სითხეში დეფექტის ძვლოვანი ქსოვილით შევსების 

ხარისხისაგან დამოუკიდებლად. 

3. სინთეტიკური არარეზორბირებადი: ოსტეოგრაფი/D, პერმარიჯი, ინტერპორი. 

1988 წელს Edvard S. Cohen-ის მიერ იქნა შემუშავებული ოსტეოგენეზის 

მასტიმულირებელი მასალების კლასიფიკაცია, რომელიც გამოიყენება სტომატოლოგიაში 

ამ კლასიფიკაციის თანახმად, ძვლოვანი ქსოვილის შემცვლელი მასალა შეიძლება 

დაიყოს:  

1. ოსტეოინდუქციური; 

2. ოსტეოკონდუქციური; 

3. ოსტეონეიტრალური; 
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მასალები, რომლებიც უზრუნველყოფენ მიზანმიმართულ ქსოვილოვან 

რეგენერაციას. 

მასალის ოსტეოინდუქციური ხარისხი, შეიძლება დამოკიდებული იყოს მისი 

მიღებისათვის გამოყენებული ტექნოლოგიური პროცესის თავისებურებაზე (Barboni et al., 

2013; Consolo et al., 2013; Meimandi-Parizi et al., 2013; Pǎtroi et al., 2013). ასე მაგალითად, 

მასალის სტერილურ (მაღალი ტემპერატურის) პირობებში მიღებასთან შედარებით 

ეთილენის ჟანგის გამოყენებისას მნიშვნელოვნად მცირდება ოსტეოინდუქციური 

ეფექტი. ძვლის დემინერალიზაციის და გაუცხიმოვანების პროცესში თავისუფლდება 

კოლაგენური მატრიქსი და ინდუქციური ცილები, კერძოდ ძვლის მორფოგენეტიკური 

ცილა რომლებიც ახდენენ ოსტეოგენეზის ინდუცირებას (Cochran et al., 2013; Jiang et al., 

2013; Zhang et al., 2013). 

ძვლოვანი ტრანსპლანტების კლასიფიცირება შესაძლებელია სტრუქტურის, მიღების 

წყაროს, იმუნური რეაქტიულობისა და ემბრიონული წარმომავლობის მიხედვით. 

ძვლოვანი სტრუქტურის მიხედვით გამოყოფენ: 

- კორტიკალურს – თავის ქალა, ნიკაპი, ქვედა ყბის სხეული; 

- ღრუბლოვანი – დიდი კანჭის ნაწილი და თეძოს ძვლის ქედი; 

- კორტიკალურ-ღრუბლოვანი - თეძოს ძვლის ქედი. 

იმუნური რეაქტიულობისა და მიღების წყაროს მიხედვით ძვლოვანი 

ტრანსპლანტები კლასიიფიცირდება: 

- აუტოგენური 

- ალოგენური 

- ქსენოგენური 

- ალოპლასტიკური ანუ სინთეთიკური ემბრიოლოგიური წარმომავლობის 

მიხედვით: 
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- ინტრამემბრანული – მეზენქიმური წარმოშობის (თავის ქალა); 

- ენქონდრალური – ექტომეზენქიმური წარმოშობის (თეძოს ძვლის ქედი, დიდი 

კანჭის ძვალი) 

ქსოვილოვანი რეაქცია იმპლანტზე 

ორგანიზმში ნებისმიერი უცხო ნივთიერების, მათ შორის ბიოლოგიური ქსოვილების 

იმპლატანცია იწვევს ანთებით-რეპარაციულ რეაქციას, რაც შემაერთებელი ქსოვილის 

დამცველობითი და რეპარაციული ფუნქციის გამოხატულებაა. 

გარემომცველ ქსოვილებში განვითარებული ანთებითი პროცესი ასტიმულირებს 

ფიბრობლასტების პროლიფერაციას, რომლებიც კოლაგენური ბოჭკოების და 

ექსტრაცელულარული მატრიქსის სხვა კომპონენტებს აპროდუცირებენ (Harvey et al., 

2013; Nayak et al., 2013; W.-K. Yang et al., 2012). ყალიბდება შემაერთებელქსოვილოვანი 

კაფსულა და უცხო სხეულს იზოლაციაში აქცევს. გამონაკლისს წარმოადგენს ის მასალა, 

რომელიც სწრაფ ბიოდეგრადაციას ან მაკროფაგულ რეზორბციას ექვემდებარება და 

კაფსულას არ წარმოქმნის. ანთების ინტენსივობა დამოკიდებულია იმპლანტირებული 

მასალის ბიოშეთავსებადობაზე (Manuel Gómez-Florit et al., 2013; Nishimura, 2013; Schwartz-

Filho et al., 2012; Xiaojie et al., 2014). ანთება ეს არის ორგანიზმის მიერ ევოლუციის 

განმავლობაში გამომუშავებული დამცველობითი რეაქცია, მასში მოხვედრილ იმ 

მექანიკურ, ქიმიურ თუ ბაქტერიულ აგენტებზე, რომლებიც ქსოვილის მეტ- ნაკლებად 

გამოხატულ დაზიანებას იწვევენ. ანთების, როგორც ბიოლოგიური პროცესის 

თავისებურება მის დამცველობით-ადაპტაციურ ფუნქციაში მდგომარეობს, რომელიც 

სისხლძარღვოვან მეზენქიმური რეაქციებს მოიცავს. იგი მიმართულია მავნე აგენტის 

ლიკვიდაციის ან იზოლაციისა და დაზიანებული ქსოვილების აღდგენისკენ. აქედან 

განონდინარე ანთება და რეგენერაცია (რეპარაცია) დაზიანებაზე ქსოვილოვანი რეაქციის 

განუყრელი კომპონენტები არიან (Hu et al., 2013; Stokholm et al., 2014). 

ანთების დროს ადგილი აქვს ორგანიზმის ზოგად (სისტემურ) და ადგილობრივ 

რეაქციებს. ზოგადია, მაგალითად ტემპერატურის მომატება, ცვლილებები სისხლის 
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ფორმულაში და ა.შ. ანთების კერაში ფიზიოლოგიური, მორფოლოგიური, ბიოქიმიური 

და ფიზიკო-ქიმიური ცვლილებები კი ადგილობრივ რეაქციას მიეკუთვნება. რაც შეეხება 

ცვლილებებს უჯრედულ შემადგენლობაში ეს ადგილობრივი ანთებითი რეაქციული 

პროცესის მხოლოდ ერთი მხარეა. ანთებითი- რეპარაციული პროცესის დროს 

უჯრედული ელემენტების გარდა მნიშვნელოვან როლს ფიბრობლასტების მიერ 

პროდუცირებული ექსტრაცელულარული მატრიქსის კომპონენტები ასრულებენ 

(Maiborodin et al., 2013; Velasco & Garzón-Alvarado, 2013; Zywicka et al., 2013). მათ 

მიეკუთვნება I-XIV ტიპის კოლაგენები, რომელთაგან უპირატესი მნიშვნელობა 

კოლაგენური ბოჭკოებს წარმომქმნელ I, III ტიპის (არაზრდასრულ ქსოვილში 

პრევალირებს III ტიპის კოლაგენი, ხოლო ზრდასრულში I ტიპის.) და IV ტიპის 

კლაგენებს ენიჭებათ. Eეს უკანასკნელი სისხლძარღვების ბაზალური მემბრანის 

შემადგენლობაში შედის. Kკოლაგენური სტრუქტურების ძირითადი ფუნქცია 

შემაერთებელი ქსოვილის მდგრადობაა, ხოლო მათ ელასტიურობას ელასტიური 

ბოჭკოები უზრუნველყოფენ, რომლებიც ცილა ელასტინისა და გლიკოპროტეინული 

მიკროფიბრილებისგან შედგება. მჟავე გლიკოზოამინოგლიკანები (ჰიალურონის მჟავა, 

სამი ტიპის ქონდროიტინსულფატები, ჰეპარინი, კერატანსულფატი, დერმატანსულფატი, 

ჰეპარანსულფატი, ბიგლიკანი, დეკორინი) წარმოადგენენ მატრიქსის ნახშირწყლოვან 

კომპონენტებს, რომლებიც რთული ნახშირწყლოვან-ცილოვანი კომპლექსის სახით 

არსებობენ და პროტეოგლიკანები ეწოდებათ. მათი ფუნქციაა: მატრიქსის 

განვლადობის უზრუნველყოფა, წყლის შებოჭვა და რიგი ნივთიერებების დეპონირება. 

მატრიქსში ასევე მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ის გლიკოპროტეინული 

მოლეკულები, რომელთა უმრავლესობა მხოლოდ ბოლო წლებშია აღმოჩენილი. 

მაგალითად, ფიბრონექსინი, რომელიც ბაზალურ მემბრანაშია და მატრიქსის 

უჯრედებთან კავშირს ახორციელებს. ინტეგრინი ფიბრონექსინს ფიბრობლასტის 

მემბრანასთან და უჯრედის ციტოსკელეტთან აკავშირებს. ლამინინი და ნიდოგენი 

(ენტაკტინი) წარმოქმნის კომპლექსს, რომელიც ბაზალურ მემბრანაში IV ტიპის კოლაგენს 

უკავშირდება. SPARC, ტენასცინი და თრომბოსპოდინი უჯრედულ- მატრიქსულ 

ურთიერთდამოკიდებულებაში მონაწილეობს. 
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ანთებითი-რეპარაციული რეაქციის ფაზები და იმპლანტის გარშემო კაფსულის 

ჩამოყალიბება. 

ბიომასალის იმპლანტაცია ქირურგიული ჩარევის გზით დაზიანებასა და უცხო 

სხეულზე ორგანიზმის საპაუხო რეაქციას იწვევს. ასეთ დროს განვითარებულ ანთებას 

ასეპტიკური ეწოდება. მისგან განსხვავებით, სეპტიკურის დროს ანთების კერაში 

მიკრობები ხვდებიან, რომლებიც დამატებით გამღიზიანებლებად იქცევიან (Albrektsson 

et al., 2014; Antonios et al., 2013; Lohmann et al., 2013). ჩვეულებრივ ანთების სამ სტადიას 

გამოყოფენ: ალტერაცია (დაზიანება), ექსუდაცია და პროლიფერაცია, რომელიც 

ამავდროულად რეპარაციული რეგენერაციის პირველი სტადიაა (Awojoodu et al., 2013; J. 

Yang et al., 2013). ანთების ექსუდაციურ და პროლიფერაციულ სტადიებს უჯრედული 

შემადგენლობის და მათი ძირითადი ფუნქციის მიხედვით ყოფენ: ნეიტროფილურ, 

მაკროფაგულ და ფიბრობლასტურ ფაზებად. უცხო სხეულის იმპლანტაცია ქსოვილების 

დაზიანებას იწვევს (De Wilde et al., 2015; Suda et al., 2013). ამ დროს უჯრედების და 

ქსოვილების ნეკროზისა და დისტროფიის შედეგად ხდება ტოქსიური, განსაკუთრებული 

ვაზოაქტიური და ქემოტოქსიური ნივთიერებების გამოყოფა, რომელიც სისხლძარღვების 

გაფართოებას, კაპილარებში სისხლის თხევადი ნაწილის შეღწევის მომატებას, შეშუპებას 

(სეროზული და ფიბროზული ექსუდაცია) და ანთების კერაში ჩხირბირთვიანი 

ლეიკოციტების მოზიდვას იწვევს. ამ სტადიაზე ძირითად როლს თრომბოციტები და 

პოხიერი უჯრედები ასრულებენ. პირველად თრომბოქსანები და თრომბოციტარული 

გამააქტივებელი ფაქტორი გენერირებენ, რაც ნეიტროფილების, ეოზინოფილების და 

მაკროფაგების სტიმულაციას იწვევს. თრომბოციტული გამააქტივებელი ფაქტორი 

აპროდუცირებს ვაზოაქტიურ ამინებს, რომლებიც ნეიტროფილებთან, ეოზინოფილებთან 

და ლიმფოციტებთან შეთანხმებულად სისხლის შემადედებელ სისტემაზე მოქმედებენ. 

ანთების დაწყებიდან 1-3 სათის შემდეგ ჩხირბირთვიანები კაპილარების კედლებიდან 

შემაერთებელ ქსოვილში ემიგრირებენ და გაღიზიანების წყაროსკენ იწყებენ მოძრაობას. 

მიაღწევენ რა დანიშნულების ადგილს გარს შემოეხვევიან მას. ანთების დაწყებიდან 6-12 

სათის შემდეგ ლეიკოციტების გროვა მკვეთრადაა გამოხატული, რომელიც ინტენსიურად 
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იზრდება და პირველი დღე-ღამის შემდეგ ლეიკოციტების ნაკადი მაქსიმალურ სიდიდეს 

აღწევს. ამ ეტაპს ანთების ნეიტროფილური ფაზა ეწოდება (Danza et al., 2012; Karanth et al., 

2013; Krenn et al., 2013; Pajarinen et al., 2013). ამის შემდეგ სისხლძარღვებიდან 

ნეიტროფილური ლეიკოციტების ემიგრაციის პროცესი თითქმის წყდება, დაგროვილი 

ლეიკოციტები იშლებიან და მათი გროვა ზომაში თანდათან კლებულობს. ზემოთ 

ჩამოთვლილი ყველა ეტაპი ანთების მწვავე ფაზისთვისაა დამახასიათებელი. ანთებითი 

უჯრედების აქტივაცია მათი უცხო სხეულზე ადგეზიის ან უჯრედი-უჯრედი, უჯრედი-

მედიატორი ურთიერთქმედებების შედეგად იწყება (Whitehouse et al., 2013) 

უჯრედშორის მატრიქსზე ნეიტროფილები კოლაგენაზის, ელასტაზის, ნეიტრალური 

პროტეაზების, მჟავე ჰიდროლაზების, კატეპსინების სეკრეციის გზით ზემოქმედებენ. 

კოლაგენი და მისი  დაშლის პროდუქტები, თავის მხრივ მაკროფაგების და 

ფიბრობლასტების ქემოტაქსისზე ახდენენ გავლენას (Tang et al., 2013). აღსანიშნავია, რომ 

ფერმენტების მნიშვნელოვანი გამოთავისუბლება მხოლოდ ბიომასალის ზედაპირზე 

უჯრედების ადგეზიის დროს შეინიშნება. ამიტომ, ანთებითი რეაქციის დროს 

ფერმენტების ლოკალური კონცენტრაცია, რომელიც ანთების სხვადასხვა ფაზების 

ერთმანთში გარდამავალ პერიოდში მიმდინარეობს, დამოკიდებულია იმპლანტის 

ფართობზე (Goodman et al., 2014; Guzmán-Morales et al., 2014; Newman et al., 2014). 

მაკროფაგული ფაზა. ანთებითი რეაქციის შემდეგი ფაზაა მაკროფაგული, რადგან 

მაკროფაგები სხვადასხვა ტიპის უჯრედებს შორის წამყვან ადგილს იკავებენ და თავის 

თავზე იღებენ ძირითადი მარეგულირებელი უჯრედის – “უჯრედული ანსამბლის 

დირიჟორის” ფუნქციას. მაკროფაგები გაღიზიანების წყაროსკენ მოძრაობენ, 

შეუერთდებიან ლეიკოციტების ნაკადს და ახდენენ ქსოვილის, იმპლანტის დაშლის 

პროდუქტების და დაღუპული უჯრედების ენერგიულ ფაგოციტირებას (Stamatovic et al., 

2013; Sussman et al., 2014). თანდათანობით ნეიტროფილურ-მაკროფაგული, 

მაკროფაგული და მაკროფაგულ-ფიბრობლასტური ბარიერების წარმოქმნით ისინი 

შემოსაზღვრავენ უცხო სხეულს, რაც გრანულაციური ქსოვილის წარმოქმნის 

წინაპირობაა. მაკროფაგების სხვა უჯრედებთან ურთიერთქმედების რეალიზება დიდი 
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რაოდენობით სეკრეტირებული მედიატორების - ციტოკინების ან მონოკინების 

მეშვეობით ხდება. მათი დახმარებით ისინი ზემოქმედებენ სხვა უჯრედულ სისტემებზე 

(Ghanaati et al., 2013; Kovács et al., 2013) მაკროფაგები იმპლანტის ზედაპირთან 

ადგეზიისას აქტივაციის პროცესს განიცდიან, რომელიც მორფოლოგიური და 

ციტოპლაზმატური ცვლილებებით ხასიათდება, რასაც კომპლემენტის და უჯრედის 

ურთიერთქმედების შედეგად უჯრედშიდა კომპონენტების გამოთავისუფლებამდე 

მივყავართ.  

ავტორები (Harshakumar et al., 2013; MacFie et al., 2014; Márton & Kiss, 2014) თვლიან, 

რომ მაკროფაგები იმპლანტირებული მასალის ბიოშეთავსებადობაში მნიშვნელოვან 

როლს ასრულებენ. ისინი არამარტო სისხლის შედედების პროცესებში, ფიბრინოლიზსა 

და კომპლემენტის სისტემის აქტივაციაში მონაწილეობენ, არამედ იმ მედიატორებსაც 

აპროდუცირებენ, რომლებიც სხვა ტიპის უჯრედების იმ ცილების პროლიფერაციას და 

სინთეზს იწვევენ, რომლებიც ანთებისა და ჭრილობის შეხორცების პროცესში არიან 

ჩართული (Almeida et al., 2013; Gu et al., 2013; Liu et al., 2014). აქტივაციისას მაკროფაგები 

ცილა ინტერლეიკინ 1–ს ასინთეზირებენ, რომელიც ორგანიზმის ანთებით და იმუნურ 

რეაქციაზე მნიშვნევლოვნად ზემოქმედებენ. ინტერლეიკინ-1 ფიბრობლასტებზე ზრდასა 

და ცილების სინთეზზე ზეგავლენის გამო ანთებით პროცესში მნიშვნელოვანი 

მედიატორია (C.R. et al., 2014; Miyazaki et al., 2013; Schaumann et al., 2013). აღსანიშნავია, 

რომ ფიბრობლასტური რეაქციის განვითარებაში, მაკროფაგების გარდა მნიშვნელოვანი 

წვლილი ლიმფოციტებზე მოდის, განსაკუთრებით აქტივირებულ Т-უჯრედებზე, 

რომლებიც ფიბრობლასტებისთვის ლიმფოციტარულ ქემოტაქსურ ფაქტორს, Т-

უჯრედულ ფაქტორს (FAF), ფიბრობლასტმაინჰიბირებელ ფაქტორს (FIF) 

აპროდუცირებენ. ეს ფაქტორები შედის დიდი რაოდენობით სხვა მედიატორების-

ლიმფოკინების (IL- 2, IL-4, IL-5, IL-6 და სხვ) შემადგენლობაში. ისინი მონაწილეობენ 

ლიმფოციტების სხვა უჯრედებთან ურთიერთდამოკიდებულების და მატრიქსის 

შემადგენლობის რეგულაციაში (Eid et al., 2013; L.-T. Lee et al., 2013; Maehara et al., 2014). 

ფიბრობლასტური (პროლიფერაციული) ფაზა. შემდეგი, ფიბრობლასტური ფაზის დროს, 
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ანათლებზე ფიბრობლასტები კარგად ჩანან, ზოგიერთები მრგვალდებიან და იწყებენ 

მიტოზურ გამრავლებას. ფიბრობლასტები პროლიფერაციას განიცდიან და

 ქემოტაქსიური ფაქტორების ზემოქმედებით გამაღიზიანებლისკენ 

გადაინაცვლებენ. დეგენერირებული ლეიკოციტებისგან განთვისუფლების შემდეგ 

ფიბრობლასტები უცხო სხეულის გარშემო პარალელურ რიგებად განლაგდებიან. მათი 

მონაწილეობით ხდება კოლაგენური ბოჭკოების გამომუშავება და ანთების დაწყებიდან 5-

10 დღე-ღამის შემდეგ უცხო სხეულის გარშემო შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულა 

ვითარდება, რომელიც მდიდარია სისხლმომტანი კაპილარებით და უცხო სხეულს 

გარშემომცველი ქსოვილისგან იზოლაციაში აქცევს. როგორც წესი, ბიოშეთავსებადი 

პოლიმერული მასალის გარშემო ვითარდება თხელი შემაეთებელქსოვილოვანი კაფსულა 

(Carinci et al., 2013; Chaves De Souza et al., 2013; Rajshankar et al., 2013). ჰისტოტოქსიური 

მოქმედების მქონე პოლიმერები, იფარებიან სქელი მკვრივი კაფსულით. აღსანიშნავია, 

რომ შემაერთებელი ქსოვილის, მათ შორის შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის 

წამოქმნისა და ინვოლუციის დროს (უკუგანვითარება) არსებობს უკუკავშირი კოლაგენის 

სინთეზსა და კატაბოლიზმს შორის (Abd-Elmeguid et al., 2013; Irshad et al., 2013; McCarthy 

et al., 2013; Terrizzi et al., 2013). დაზიანებისა და მწვავე ანთების დროს მაკროფაგების 

აქტივაციის გზით კოლაგენის დაშლას ფიბრობლასტების პროლიფერაციასა და 

კოლაგენის სინთეზამდე მივყავართ. უჯრედებისა და ბოჭკოების კონტაქტური 

ურთიერთქმედების შედეგად ფიბრობლასტების და კოლაგენის რაოდენობის მატების 

პარალელურად მათი ზრდა ჩერდება (Kitaura et al., 2013; Sahingur et al., 2013). ეს იწვევს 

უჯრედების მიერ ზრდის ინჰიბიტორების გამომუშავებას (კეილონების), 

ფიბრობლასტების ნაწილის დაშლას, ხოლო მეორე ნაწილის არააქტიურ ფიბროციტებად 

და ფიბროკლასტებად გარდაქმნას, რომლებიც კოლაგენური ბოჭკოების ფაგოციტოზსა 

და კოლაგენაზის სეკრეციას ახორციელებენ ანუ ხდება შემაერთებელი ქსოვილის 

გარდაქმნა (რემოდელაცია) და ინვოლუცია კაფსულის განლევით (De Queiroz et al., 2013; 

Kiyomoto et al., 2013; Lommer, 2013). 
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ბიოაქტიური მასალის იმპლანტაციისას კაფსულის ფორმირება გადის 

გრანულაციური ქსოვილის წარმოქმნის სტადიას (5-10 დღე-ღამე), ანუ ფიბრობლასტების 

პროლიფერაციის გარდა ხდება ახალი კაპილარების აქტიური წარმოქმნა (უფრო ხშირად 

ვერტიკალური მარყუჟები). ამას ხელს უწყობს ჭარბი ანთებითი რეაქცია და ქსოვილოვანი 

ჰიპოქსია, რაც აძლიერებს სისხლძარღვების ზრდას. გრანულაციური ქსოვილის 

შემდგომი მომწიფება და ფიბროზული ტრანსფორმაცია იწვევს სისხლძარღვების 

რეგრესს, მიოფიბრობლასტების დაგროვების გამო შემაერთებელი ქსოვილის 

კონტრაქციას (შეკუმშვა), კაფსულის ნაწილობრივ ინვოლუციას და გათხელებას (Herath 

et al., 2013; Koh et al., 2013; Mitic et al., 2013; Spinato et al., 2014). 

ამრიგად, გარდაქმნის პროცესების დასრულებისა და ნაწილობრივი ინვოლუციის 

შემდეგ იმპლანტის გარშემო წარმოქნილი ზრდასრული შემაერთებელქსოვილოვანი 

კაფსულა ხასიათდება შემდეგი თვისებებით: 

• შედარებით მცირე სისქით, რომლის ზომები ვარირებს და დამოკიდებულია 

ტრანსპლანტის ქიმიურ შემადგენლობაზე, ფიზიკურ სტრუქტურაზე, ფორმაზე, 

მოცულობასა და იმპლანტის სხვა პარამეტრებზე; 

• სხვა უჯრედულ ელემენტებთან შედარებით ზრდასრული ფიბრობლასტებისა და 

ფიბროციტების პრევალირებით (ლიმფოციტები, მაკროფაგები); 

• უჯრედებთან შედარებით მატრიქსის ბოჭკოვანი ელემენტების სიჭარბით; 

• კოლაგენური ბოჭკოების განივი (იმპლანტის ზედაპირის პარალელურად) 

განლაგებით; 

• კაფსულაში სისხლძარღვების შედარებით მცირე რაოდენობით; 

• კაფსულისა და იმპლანტის საზღვარზე თხელი მაკროფაგული ბარიერის 

არსებობით, რომელიც გიგანტურ უჯრედებსაც შეიცავს; 

ასეთი სახით კაფსულას შეუძლია განუსაზღვრელი ვადით არსებობა, თუმცა 

არახელსაყრელი პირობების შემთხვევაში მაგ. იმპლანტის ტრავმირება, ენდოგენური 
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ინფექციების დართვა და სხვ., არ არის გამორიცხული ანთებითი პროცესის ახალი 

გამწვავება. ბიოდეგრადირებული მასალის (ბიოდესტუქციული პოლიმერები, კოლაგენი, 

ხიტოზანი, ჰიდროქსიაპატიტი და სხვ.) გარშემო განვითრებულ კაფსულას სხვა ხასიათი 

აქვს. პირველადი მაკროფაგული რეაქცია არ დუნდება, არამედ ძლიერდება, რადგან 

მაკროფაგები და გიგანტური უჯრედები ფაგოციტირებას და რეზორბციას უკეთებენ ამ

 მასალებს (M. Gómez-Florit et al., 2014; Koh et al., 2013; Pyo et al., 2013; Virtanen et al., 

2014). ბიოდეგრადაციის ხარისხიდან გამომდინარე ეს პროცესი შეიძლება გაგრძელდეს 

რამდენიმე დღიდან რამდენიმე წლამდე და იმპლანტის შემაერთებელი ქსოვილის 

ჩანაცვლებით დამთავრდეს, რომელიც თავისთავად სრულ ან ნაწილობრივ ინვოლუციას 

ექვემდებარება. საბოლოოდ, იმპლანტაციის ადგილზე რჩება ნაწიბური ან 

თავდაპირველი ქსოვილი მთლიანად აღდგება (Cassel et al., 2014; Gu et al., 2013). სხვა 

შემთხვევებში რეზორბირებადი იმპლანტი ასრულებს გამცილებლის (კონდუქტორის) 

როლს დეფექტის ადგილას სპეციალიზირებული ქსოვილის მიმართული 

რეგენერაციისთვის (ძვლის, მყესოვანი და სხვ.). 

ქრონიკული ანთება. 

მწვავე ანთების დროს მონოციტები და ლიმფოციტები დაზიანების კერისკენ 

მიგრირებენ. ბიომასალის ბიოშეთავსებადობის შესწავლისას ქრონიკულში გარდამავალი 

მწვავე ანთების მიმართ მარტივი დამოკიდებულება შეიძლება სწორი არ აღმოჩდეს. 

მეტალის ბადისგან დამზადებული კამერის მეშვეობით ინ ვივო ჩატარელმა სპეციალურმა 

კვლევებმა აჩვენა, რომ მონოციტების და მაკროფაგების მაღალი კონცენტრაციის 

პარალელურად ანთების კერაში არსებობენ დიდი რაოდნობით ჩხირბირთვიანი 

უჯრედები ე.ი. მიმდინარეობს მწვავე ანთებითი რეაქცია (Abuhussein et al., 2014; Ebersole 

et al., 2014; Mártha et al., 2013) ჩხირბირთვიანების ცხოვრების პერიოდი ხანმოკლეა 

(საათები-დღეები). ისინი ექსუდატიდან მაკროფაგებზე (მათი სცოცხლის ხანგრძლივობაა 

დღეები-კვირები) გაცილებით სწრაფად ქრებიან. დროთა განმავლობაში მაკროფაგების 

რაოდენობა ექსუდატში აჭარბებს სხვა ტიპის უჯრედებს. მონოციტები სწრაფად 

გარდაიქმნებიან მაკროფაგებად –ჭრილობის შეხორცებასა და უცხო სხეულზე რეაქციაზე 
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პასუხისმგებელ უჯრედებად. შეცდომით თვლიან, რომ გრანულაციური ქსოვილის 

წარმოქმნა, ქრონიკული ანთების ნაწილია (Banthia et al., 2013; Brogden et al., 2013; Euzebio 

Alves et al., 2013; Little et al., 2014). იმპლანტი-ორგანიზმი ამ 

ურთიერთდამოკიდებულების უნიკალურობის გამო, უცხო სხეულზე რეაქცია უნდა 

განვასხვავოთ ქრონიკული ანთებისგან გრანულაციური ქსოვილის განვითარების და 

მომწიფების სხვადასხვა ხარისხის, მაკროფაგების, ფიბრობლასტების და კაპილარების 

წარმოქმნის მიხედვით. მხოლოდ ტოქსიური მასალის ხანგრძლივ გამაღიზიანებელ 

ზემოქმედებას მივყავართ ქრონიკულ ანთებამდე. ტერმინი “ქრონიკული დაავადება” 

აღნიშნავს ხანგრძლივ, მუდმივ ან რეციდიულ ანთებას ხშირად ნეიტროფილურ 

ლეიკოციტებთან ერთად ლიმფოციტების და პლაზმური უჯრედების მომატებული 

რაოდენობით,. უცხო სხეულზე საპასუხო რეაქცია დროებითი გრანულაციური ქსოვილის 

განვითარებით და შემდგომი მისი ფიბროზულ ქსოვილად მომწიფებით ბიოშეთავსებადი 

მასალის შემთხვევაში შეიძლება ნორმალურ რეაქციად ჩაითვალოს. ქრონიკული ანთების 

დროს უჯრედული ინფილტრაციის გარდა შეინიშნება მიკროცირკულაციის 

(ერითროციტების ნაკვალევი, ვასკულიტი) და იმუნური დარღვევის ნიშნები 

(პლაზმურუჯრედოვანი ინფილტრაცია, ფიბრინული ცვლილებები, ჰიალინოზი, 

გრანულაციური ქსოვილის პერსისტირებული კერები). პოტენციურად იმპლანტის 

გარშემო შემაერთებელქსოვილოვანი (ფიბროზული) კაფსულის არასასურველი 

განვითარება შემდეგში გამოიხატება : 

• იმპლანტის მხრიდან არასასურველი ზემოქმედების შემთხვევაში მის გარშემო 

განვითარებული შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის სისქე იზრდება, თუმცა მისი 

სისხლის მიმოქცევა არასაკმარისი რჩება, რაც ბიოქიმიური რეაქციების მეტაბოლიტების 

დაგროვებას იწვევს. პოლიმერების იმპლანტაციის დროს, იმპლანტის გარშემო სიმსივნის 

განვითარებას ხშირად სწორედ ამ ფაქტს უკავშირებენ; 

• ფიბროზული კაფსულა შეიძლება კალციფიკაციას დაექვემდებაროს. ამ დროს 

კაფსულის შესქელება იწვევს ქვეშმდებარე ქსოვილების დაზიანებას და ტკივილს; 
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• არასაკმარისი სისხლის მიმოქცევის მქონე კაფსულა ხელს უწყობს იმპლანტის 

ინფიცირებას. ამის მიზეზია სისხლის ფორმიანი ელემენტების მიგრაციის გაძნელება და 

ასევე დაღუპული უჯრედების დაგროვება; 

• ზოგიერთ შემთხვევაში, მაგალითად კარდიოვასკულარული პროტეზირების 

დროს (გულის სარქველები, სისხლძარღვების პროტეზები, ხელოვნური გულის 

კონსტრუქციები) შეიძლება მოხდეს კაფსულის პოლიმერული კონსტრუქციისგან 

გამოცალკევება, რასაც ემბოლიამდე მივყავართ (ხშირად ეს ინფიცირების დროს ხდება); 

• ცუდი სისხლმომარაგებისა და არასაკმარისი ლიმფური მიმოქცევისას კაფსულაში 

ან პოლიმერ-კაფსულის საზღვარზე გროვდება ჰისტოტოქსიურობის გარკვეული 

ხარისხის მქონე პოლიმერული იმპლანტის დესტრუქციის პროდუქტები, რაც აძლიერებს 

ქრონიკულ ანთებით პროცესს; 

უცხო სხეულზე საპასუხო რეაქციის თავისებურებები და გიგანტური უჯრედების 

წარმოქმნა. 

უცხო სხეულზე საპასუხო რეაქციაში მონაწილეობენ ამ სხეულის უჯრედები და 

გრანულაციური ქსოვილის კომპონენტები: მაკროფაგები, ფიბრობლასტები და 

სხვადასხვა რაოდენობის კაპილარები, რაც იმპლანტის ზომებსა და ტოპოგრაფიაზეა 

დამოკიდებული. ტერმინი “უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედები” იხმარება, როცა 

პროცესი უცხო სხეულისა და ქსოვილის გამყოფ საზღვარზე მიმდინარეობს (Dugashvili et 

al., 2013; França et al., 2013; N. Y. Yang et al., 2014). მიუხედავად, იმისა რომ ბიომასალა 

ბიოშეთავსებისთვის ვარგისია, მისგან დამზადებული კონსტრუქციის ფორმა მოქმედებს 

ქსოვილების საპასუხო რეაქციაზე. ხელოვნური ორგანოს, სამედიცინო მოწყობილობის, 

პროტეზის ან მასალის ფორმა და ტოპოგრაფია განსაზღვრავს როგორ მიმდინარეობს 

საპასუხო რეაქცია უცხო სხეულზე და ამ პროცესში უჯრედების ჩართულობას 

(Machavariani et al., 2011). თუ მასალა ბიოშეთავსებადია, მაშინ ადგილობრივი რეაქცია 

დამოკიდებულია მასალის ზედაპირულ თვისებებზე, იმპლანტის ფორმაზე, იმპლანტის 

მოცულობასა და ბიომასალის ზედაპირის ფართობს შორის შეფარდების სიდიდეზე. 
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მაგალითად, ქსოვილოვანი (ფოროვანი) ნაკეთობებისთვის, რომელთა ზედაპირის 

რეალური ფართობის სიდიდე საკმაოდ მნიშვნელოვანია, იმპლანტაციის ადგილას 

მაკროფაგებისა და უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების ფარდობა უფრო მაღალი 

იქნება, ვიდრე გლუვი ზედაპირის მქონე მასალისგან დამზადებული იმპლანტების 

დროს. ამ ბოლოსთვის დამახასიათებელია მაკროფაგების ფენა, რომლის სისქე 1-2 

უჯრედის სისქის ტოლია, ფიბრობლასტების რამდენიმე რიგი, მიოფიბრობლასტები და 

კოლაგენური ბოჭკოები (Beriashvili et al., 2006; Djibuti et al., 2008; G. Menabde et al., 2009; G. 

T. Menabde et al., 2009). ეს სხვაობა განსაზღრავს ფორმირებადი გრანულაციური 

ქსოვილის განვითარების ხარისხს. უცხო სხეულზე ნორმალური საპასუხო რეაქცია 

შეიძლება გრძელდებოდეს ორგანიზმში იმპლანტის არსებობის მთელი პერიოდის 

განმავლობაში. თუმცა, ამ რეაქციაში მონაწილე კომპონენეტები შეიძლება შეიცვალოს (С 

Островский А.В. 2002; Сенников А.В. и др. 1999) მაგალითად, უხეში ზედაპირის მქონე 

იმპლანტის გარშემო მაკროფაგებისა და უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების 

რაოდენობის მომატების მიუხედავად, ქვეშ მდებარე ქსოვილებში ხდება შემაერთებელი 

ქსოვილის უჯრედების პროლიფერაცია, რომელსაც ფიბროზული კაფსულის 

ჩამოყალიბებამდე მივყავართ. 

მრავალბირთვიანი გიგანტური უჯრედების წარმოქმნაში (უცხო სხეულის 

გიგანტური უჯრედები) მაკროფაგები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ. დადგენილია, 

რომ უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების წარმოქმნა ხდება იმპლანტირებული 

მასალის ზედაპირზე ან კაფსულაში მისი შემადგენელი ნაწილების გარშემო 

ადგეზირებული მაკროფაგების ციტოპლაზმური შერწყმის გზით (Соловьев M.M. и др. 

1992; Угрин М.М.  2004; Cvikl, Watzinger et al. 2005; Cvikl, Kapral et al. 2004) აქედან 

გამომდინარე უჯრედების კონტაქტი რეალური ხდება და როდესაც მაკროფაგი 

კონტაქტში მოდის სხვა უჯრედთან, მათი უჯრედული მემბრანები შეიძლება 

გაერთიანდნენ და წარმოქმნან ერთი დიდი მრავალ-ბირთვიანი უჯრედი. ამას წინ 

უსწრებს მეზობელი უჯრედების ციტოპლაზმური წანაზარდების ურთიერთჩაზრდა – 

ინტერდიგიტარული შეერთება. ამის შედეგად წარმოქმნილი უჯრედის ზომა ან 
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მოცულობა უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების წარმომქმნელი მაკროფაგების 

რაოდენობის პროპორციული უნდა იყოს. აღსანიშნავია,რომ ზოგიერთი ავტორის 

მონაცემებით (Ewers, Tomasetti et al. 2004; Ewers, Köhnke et al. 2004; Ewers R. 2005;) უცხო 

სხეულის გიგანტური უჯრედები უჯრედის გაყოფის გარეშე შეიძლება მაკროფაგის 

ბირთვის გაყოფითაც წარმოიქმნას, ან ეს პროცესები ერთმანეთის პარალელურად 

მიმდინარეობდეს. 

ანთებასა და კაფსულის წარმოქმნაზე მომქმედი ფაქტორები. 

მწვავე, ქვემწვავე და ქრონიკული ანთების აქტივაცია, რომელიც კავშირში იმყოფება 

ბიომასალის სახეობათან, დამოკიდებულია შემდეგ ფაქტორებზე: 

1. ფაქტორები რომელსაც იმპლანტის მასალა განსაზღვრავს; 

• იმპლანტის ქიმიური შემადგენლობა; 

• იმპლანტის დაბალმოლეკულური შენაერთები; 

• იმპლანტის სპეციალური დანამატები; 

• იმპლანტის დესტრუქციის პროდუქტები; 

• იმ მასალის ფიზიკო-ქიმური თვისებები რისგანაც დამზადებულია იმპლანტი; 

• მორფოლოგიური თავისებურებები; 

• ჰიდროფილურობის ხარისხი; 

• ზედაპირული მუხტი; 

• ბიოლოგიური თვისებები; 

• იმუნოგენურობა; 

2. ნაკეთობის განმსაზღვრელი ფაქტორები; 

• ტექნოლოგიური პროცესის დროს მიღებული დეფექტები; 
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• იმპლანტირებული ნაკეთობის კონფიგურაცია; 

• ექსპლუატაციის დროს წარმოქნილი მიკრო ნახეთქები; 

• იმპლანტაციის ადგილი; 

ძირითად ფაქტორებს შეიძლება მივაკუთნოთ იმპლანტის შემადგენელი მასალის 

ქიმიური და ფიზიკური თვისებები, რომელიც გავლენას ახდენს ანთებითი პროცესის 

მიმდინარეობაზე. ეს თვისებები მნიშვნელოვნად მოქმედებს მაკროფაგების და უცხო 

სხეულის გიგანტური უჯრედების რაოდენობაზე და იმპლანტაციის ველში ამ 

უჯრედების თანაფარდობაზე, ეს კი ანთებითი და კაფსულის წარმოქმნის პროცესების 

მიმდინარობის განმსაზღვრელი ფაქტორია. ბოლო პერიოდში გამოჩდა ნაშრომები, 

რომელიც შეისწავლის თითოეული ფაქტორის ზემოქმედებას ანთებით პროცესზე. ამ 

მიზნით ექსპერეიმენტები ტარდება სპეციალურად სინთეზირებულ (ან 

მოდიფიცირებულ) მასალებზე ერთი ცვალებადი პარამეტრით. მაგალითად, სხვადასხვა 

ჰიდროფილობის ხარისხის მქონე მასალის შესაქმნელად ხშირად გამოიყენება 

პოლიურეთანები უხეში და რბილი სეგმენტების სხვადასხვა თანაფარდობით. ანთებით 

პროცესში იმპლანტირებული ნიმუშის ზედაპირის მორფოლოგიური წილის, მასზე 

მიკრო ნახეთქების არსებობის, ტექნოლოგიური დეფექტების დასადგენად, მასალაზე 

წინასწარ მექანიკურ ზემოქმედებას ახდენენ (გაჭიმვა, ციკლური დატვირთვა), 

ტექნოლოგიურ რეჟიმებს მიზანმიმართულად ცვლიან და ა. შ. უშუალოდ ანთების 

დასაწყის სტადიაზე ბევრი ფაქტორი მოქმედებს, ამიტომ პირველად შედარებით 

შეფასებას იმპლანტაციის ადრეულ ვადებში - ერთ კვირამდე - ახდენენ. 

დაბალმოლეკულური შენაერთები, რომლებიც ადვილად გამოირეცხება ანთებითი 

პროცესის პირველ ფაზაზე ანუ ლეიკოციტარულზე- მოქმედებს. ამ შენაერთების 

ხასიათიდან გამომდინარე ეს ფაზა შეიძლება დაითრგუნოს ან გადავიდეს ქრონიკულში. 

ამასთან დაკავშირებით ჩნდება ანთებითი პროცესის მაინჰიბირებელი და რეგენერაციის 

მასტიმულირებელი სპეციალური დანამატების შერჩევის შესაძლებლობები. J. Anderson–

ის ნაშრომებში ნაჩვენებია, რომ მექანიკური დატვირთვაც ასევე მოქმედებს მასალის 

ზედაპირზე მაკროფაგების ადგეზიაზე და უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების 
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შერწყმაზე ინ ვივო ნაჩვენებია, რომ მაკროფაგების საწყისი სიმკვრივე და უცხო სხეულის 

გიგანტური უჯრედების ჩამოყალიბებაში მონაწილე მაკროფაგების რაოდენობა 

დატვირთვაზე არ არის დამოკიდებული (Turhani, Watzinger, et al., 2005; Turhani, 

Weißenböck, et al., 2005; Ewers  R. Wagner A. et al., 2005). თუმცა, იმპლანტირებული 

მასალის დაჭიმვა იწვევს უჯედების შერწყმის სიჩქარის გაზრდას უცხო სხეულის 

გიგანტური უჯრედების სიმკვრივის შემდგომი ცვლილების გარეშე. შესაძლებელია, რომ 

მაკროფაგების ფუნქციაზე დაჭიმვა უშაოლოდ არ მოქმედებს და ცალკეული 

ცვლილებები მექანიკური დატვირთვის შედეგად მასალის ფიზიკური სტრუქტურის 

დარღვევითაა გამოწვეულია. პოლიმერული ნაკეთობების ძირითადი შემადგენლობის 

დანამატები უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების წარმოქმნის კინეტიკურ 

პარამეტრებზე ზემოქმედებენ. ასე მაგალითად, ანტიოქსიდანტის დამატება (მაგ. 

Santowhite®) უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების წარმომქნელი მაკროფაგების 

პირველად ადგეზიას და უჯრედების შეწებების სიჩქარეს ამცირებს, რასაც უცხო 

სხეულის გიგანტური უჯრედების მცირე სიმკვივემდე მივყავართ და პირიქით, 

ქაფის საწინააღმდეგო ნივთიერების (Methacrol®) დამატება უცხო სხეულის გიგანტური 

უჯრედების წარმოქმნელი მაკროფაგების საწყის სიმკვრივეს და უჯრედების შეწებების 

სიჩქარეს რამდენადმე ზრდის, რაც მასალის ზედაპირზე მათ დაგროვებას უწყობს ხელს. 

თუმცა, იგივე ავტორების ადრეულ ნაშრომებში (Gottlow, 1993) მითითეულია, რომ ამ 

ნივთიერების (Methacrol®) დამატება უცხო სხეულების გიგანტურ უჯრედების ზომასა და 

სიმკვრივეზე არ მოქმედებს. ანთებით პროცესზე მომქმედი მნიშვნელოვანი ფაქტორია 

მასალის სტრუქტურა: გლუვი, ტექსტურირებული, ფოროვანი და სხვ. კვანძებს შორის 

ცვალებადი მანძილის მქონე ფოროვანი პოლიტეტრაფტორეთილენის კანქვეშა 

იმპლანტაციის დროს აღმოჩენილი იქნა კავშირი ამ პარამეტრებსა და 

შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის წარმოქმნას შორის (Ong et al., 1998; Turhani, 

Watzinger, et al., 2005). იგეგმებოდა პირდაპირი კორექცია ფორების ზომას, უჯრედებსა და 

შესაბამისად ანთების პროცესს შორის, თუმცა კვანძებს შორის 60 მკმ მანძილის 

შემთხვეაში იმპლანტირებული ნიმუშის გარშემო მოზრდილი კაფსულა უფრო მოკლე 

ვადაშიც ყალიბდებოდა. არ არის გამორიცხული ქსოვლოვან პოლიტეტრა 
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ფთორეთილენში (სინთეზური ქსოვილი) ფიბრილებს შორის მანძილის როლი 

ინკაფსულაციასა და უჯრედების შესაძლებელ მიგრაციაში. დადგენილია ქსოვილის 

რეგენერაციისთვის ფართოდ გამოყენებადი, კრისტალობის სხვადასვა ხარისხის (13-დან 

37%-მდე) მქონე, პოლილაკტიდის ბიოდეგრადაციული მასალის ფირფიტების ზეგავლენა 

ჰეპატოციტების და ფიბრობლასტების რეაქციაზე (Kublashvili et al., 2006). 

პოლილაქტიდის ყველა ნიმუშზე ჰეპატოციტები ღებულობდნენ სფერულ ფორმას, 

მაგრამ უფრო კრისტალურ აპკებზე ეს პროცესი შედარებით სწრაფად მიმდინარეობს. 

აგრეთვე კრისტალურ ნაკეთობებზე ფიბრობლასტების ზრდის სიჩქარე დაბალი 

კრისტალიზაციის ხარისხის მქონე ნაკეთობებთან შედარებით მაღალი იყო. ამგვარად, 

ტექნოლოგიური პროცესებს, რომელსაც თან ახლავს მასალის არაკონტროლირებადი 

ზედაპირული და მოცულობითი ცვლილებები, შეუძლიათ შეცვალონ მასალის 

ბიოშეთავსებადობა. პოლიმერული მასალის ზედაპირლი მუხტის ანთებით პროცესში 

მონაწილეობის დონის შესასწავლად გამოყენებული იქნა პოლიურეთანი, რომლის 

უარყოფითი მუხტი პოლიმერის სტრუქტურაში 10, 20 და 30% სულფოჯგუფების შეყვანის 

მიხედვით ვარირებდა (Dugashvili et al., 2013; Nerobeev et al., 1992). კურდღლებს კუნთებში 

2-დან 12-კვირამდე ვადებში ფირფიტის ფორმის ნაკეთობის იმპლანტს უდგამდნენ. 

იმპლანტის ამოღების შემდეგ აკეთებდნენ ახლომდებარე ქსოვილების მორფოლოგიურ 

და იმუნოლოგიურ ანალიზს, გამოყოფდნენ სხვადასხვა ტიპის უჯრედებს (მაკროფაგებს, 

ნეიტროფილებს, ლიმფოციტებს) და Citokin TNFA-ს. აღმოჩდა, რომ ადრეულ ვადებში 

ყველა იმპლანტის გარშემო მაკროფაგები და ნეიტროფილები იყრიან თავს. 

ამავდროულად, ნეიტროფილური ინფილტრაცია იმ მასალის გარშემო, რომელიც 20% 

სულფოჯგუფს შეიცავს გაცილებით ნაკლებია. მე-12 კვირისთვის ყველა სახის 

იმპლანტების შემთხვევაში ანთების კერიდან ნეიტოფილები ქრებოდა. ზედაპირის 

უარყოფითი მუხტი მნიშვნელოვან ზეგავლენას ახდენს ნეიტროფილების და 

მაკროფაგების აქტივაციაზე, ხოლო მისი ცვლილება ძირითადად ანთების ადრეულ 

სტადიაზე ზემოქმედებს. საკამათო რჩება საკითხი ანთების მიმდინარეობაზე 

იმპლანტაციის ადგილის ზეგავლენის შესახებ. დადგენილია ექსპერიმენტში 

ცხოველებზე, რომ კანქვეშ და კანქვეშა ცხიმოვან ქსოვილში მოთავსებული 
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პოლიტეტრაფტორეთინელის (PTF) ნაკეთობის იმპლანტაციდან 5 კვირის შემდეგ 

იმპლანტის გარშემო წარმოქმნილი ფიბროზული კაფსულის სხვადასხვა სახე 

(Kipiani et al., 2007; Sakandelidze et al., 2010) კანის ქვეშ იმპლანტაციისას გარემომცველი 

ქსოვილების ჰისტოლოგიურმა შეფასებამ გვიჩვენა იმპლანტის გარშემო მკვრივი 

ფიბროზული კაფსულა, ხოლო ცხიმოვან სხეულში იმპლანტაციისას ინკაფსულაციის 

პროცესი უფრო ნელა მიმდინარეობდა. თუმცა სისხლძარღვების სადინრების და მუცლის 

კედლის აღსადგენად პოლიტეტრაფთორეთილენის პროტეზის გამოყენებისას აჩვენეს, 

რომ იმპლანტაციის ადგილი პროცესზე გავლენას არ ახდენს (Rud’ko et al., 1989; Nemsadze 

O. 1980). ბიოლოგიური წარმოშობის მასალისთვის (კოლაგენი, ელასტინი, კერატინი, 

ცელულოზა და სხვ.), ასევე ქსოვილოვანი იმპლანტებისთვის (აუტო, ალო და 

ქსენოქსოვილები), ზემოთ ჩამოთვლილი ფაქტორების გარდა მნიშვნელობა აქვს იმუნურ 

თვისებებს. რაც უფრო მაღალია ქსოვილოვანი ცილების ანტიგენური აქტიურობა, მით 

უფრო მაღალია იმპლანტისა და რეციპიენტის ორგანიზმის იმუნური შეუთავსებადობა, 

მით მკვეთრია ქსოვილოვანი რეაქცია, “იმპლანტის მოცილების რეაქციამდეც” კი. თუმცა, 

მასალის იმუნოგენური თვისებები შეიძლება შევამციროთ შემდეგი გზებით: 

• ბიომასალის ანტიგენური დეტერმინანტების დამშლელი ფერმენტებით ან სხვა 

სახის დამუშავებით; 

• შესაკავშირებელი აგენტების გამოყენება (ფორმალდეჰიდი, გლუტარალდეჰიდი, 

ეპოქსიშენაერთები და სხვ), რომლებიც დამატებით მოლეკულათშორის კავშირებს 

წარმოქმნის. ასეთი მეთოდებით შესაძლებელი ხდება ქსოვილოვანი რეაქციის აქტივობის 

და იმპლანტის უჯრედული რეზორბციის სიჩქარის შემცირება; 

სეპტიკური ანთება (ინფექცია) 

იმპლანტირებული ნაკეთობის კონსტრუირების, წარმოების ტექნოლოგიასა და 

ქირურგიული ტექნიკის სრულყოფაში მიღწეული წარმატებების მიუხედავად ინფექცია 

რჩება ერთერთ სერიოზულ და ზოგჯერ ფატალურ გართულებად იმპლანტაციის დროს. 

ინფექციური გართულებების სიხშირე დამოკიდებულია იმპლანტაციის ადგილზე, 
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იმპლანტის კონფიგურაციაზე და ბიომასალის ტიპზე. მუდმივი და მთლიანი 

იმპლანტებისთვის ან პროთეზებისთვის სეპტიკური ანთებების სიხშირე შეადგენს 

რამდენიმე პროცენტს, ხოლო დროებითის ან კანქვეშ ნაწილობრივ 

იმპლანტირებულებისთვის ინფექციური გართულებების რაოდენობა რამდენიმეჯერ 

იზრდება. იმპლანტის ზონაში შეიძლება აღმოვაჩინოთ შემდეგი მიკროორგანიზმები: 

სტაფილოკოკები, ენტეროკოკები, სტრეპტოკოკი, ანაერობული მიკროფლორა და 

მრავალი სხვ. იმ ნაკეთობის იმპლანტაციისას, რომლის შემადგენლობაში შედის 

პოლიმერული მასალა, ხშირად გვხვდება ეპიდერმული სტაფილოკოკი. ასეთი 

იმპლანტებია: სისხლძარღვოვანი პროთეზები, ხელოვნური გული, ხელოვნური მყესები 

და იოგები. მეტალის, კერამიკის, რბილი ქსოვილების ენდოპროთეზის იმპლანტაციისას 

ოქროსფერი სტაფილოკოკი არის ძირითადი პათოგენი. პოლიმერის შემცველი მასალის 

ინფიცირებისას ოქროსფერი ეპიდერმალ სტაფილოკოკი შედარებით იშვიათად გვხვდება. 

ოსტეომიელიტის დროს, როდესაც სუბსტრატად დაზიანებული ან ნეკროზული ძვალი 

გვევლინება ოქროსფერი სტაფილოკოკი ამიოთესება (Negri et al., 2015; Nemsadze O., 1977) 

ვარაუდობენ, რომ ზოგიერთი ბიომასალა გარკვეული პირობების არსებობისას ხელს 

უწყობს ჩანერგილი მიკროორგანიზმების გამრავლებას და ამით მას შეუძლია ინფექციის 

განვითარების პროვოცირება. 

ბაქტერიების კოლონიები სუბსტრატს უკავშირდებიან კომპლექსური 

მაკრომოლეკულური შრის მეშვეობით, რაც განსაზღვრავს მათი გავრცელების სიჩქარეს. 

ამ ურთიერთკავშირის მგრძნობელობის და შერჩევითობის ხარისხი ძალიან მაღალია. 

ქიმიური რეაქტიულობის გაზრდას, ზედაპირზე ახალი მაკრომოლეკულების 

ადსორბციას, ბიომასალისგან გამოთავისუფლებული თავისუფალი იონების არსებობას 

შეუძლიათ დააჩქარონ ბაქტერიული მეტაბოლური პროცესი, რაც პოლისაქარიდების 

პროდუცირების სიჩქარის მატებაში, ახალი კოლონიების და ბაქტერიებით 

დაინფიცირების შემდეგ, სუბსტრატებზე ბიოაპკის წამოქმნაში გამოიხატება. ადგეზიურ 

ბაქტერიებს სისხლთან კონტაქტის დროს შეუძლიათ გამოიწვიონ ფიბრინის ლოკალური 

წარმოქმნა, რაც ბაქტერიებს მოცირკულირე ანტისხეულების, ფაგოციტებისა და 
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ანტიბიოტიკების ზემოქმედებისგან იცავს (Calvo-Guirado et al., 2015; Payer et al., 2015) 

თითქოს ბაქტერიების კოლონიების ზედაპირზე გამრავლებას დრამატული ხასიათი აქვს, 

თუმცა ბოიმასალის ზედაპირზე ბაქტერიების ზრდის ბევრმა ექსპერიმენტულმა 

ანალიზმა უჩვენა, რომ ეს ვარაუდი ყოველთვის არ არის მართებული. ბოიმასალის 

ზედაპირზე ბაქტერიების კოლონიის ზრდის შემაჩერებლ ერთერთ ფაქტორად 

იმპლანტის გარემომცველ გარემოში ბაქტერიების მოცულობაში დესორბცია და მათ მიერ 

აქტიურობის დაკარგვა ითვლება. 

სხვადასხვა ბიომასალის იმპლანტებზე ქსოვილოვანი რეაქციის თავისებურებანი 

ამ ნაწილში წარმოდგენილია სხვადასხვა მასალის იმპლანტაციაზე ქსოვილოვანი 

რეაქციის ჰისტოლოგიური და ჰისტოქიმიური შესწავლისას მიღებული შედეგები, 

რომელიც A.B. Shehter-ის მრავალწლიან გამოცდილებას ეყრდნობა (Broekema et al., 2014; 

Mattheos et al., 2014; Suzuki & Bronstein, 2013; Vandeweghe et al., 2014). სისხლძარღვების 

სინთეზური პროთეზების (არტერიული ან ვენური) იმპლანტაციისას საერთო 

კანონზომიერებაა; 

• შიდა და გარეთა ფიბრინული საფარის განვითარება; 

• ანთებითი რეაქცია გარემომცველ ქსოვილებში; 

• პროთეზის გარშემო გრანულაციური ქსოვილის ფორმირება და 

შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის განვითარება; 

• პროთეზის ფოროვანი ზედაპირის არსებობის შემთხვევაში შემაერთებელი 

ქსოვილის და სისხლძარღვების ფორებში ჩაზრდა; 

• ფიბრობლასტების მიერ შიდა ფიბრინული საფარის და შიდა 

შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის (ნეოინტიმა) განვითარება, სადაც მუდმივად 

ხდება ენდოთელიალური საფარის და ნაწილობრივ გლუვი კუნთების და ელასტიური 

ბოჭკოების რეგენერაცია; 

• გამოხატული ანთებითი პროცესი; 
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• ფიბრინის ორგანიზციის სიჩქარე, 

• პროთეზის ძაფების გარშემო მაკროფაგულ-გიგანტურუჯრედოვანი რეაქცია; 

• რეგენერაციის ხარისხი; 

• მოგვიანებითი დისტროფიული ცვლილებების არსებობა (მათ

 შორის კალციფიკაცია და ძვლოვანი მეტაპლაზია) 

ქრონიკული ანთება დამოკიდებულია რიგ ფაქტორებზე: 

• პროთეზის სიგრძესა და დიამეტრზე; 

• პროთეზის მასალის ქიმიურ შემადგენლობასა და მოდიფიცირებულ საფარველზე 

(პოლიამიდები, პოლიპროპილენები, პოლიტეტრაფთორეთილენები, პოლიურეთანები, 

კოლაგენი, ნახშირბადოვანი საფარველი) და სხვ. 

• სტრუქტურები (ფოროვნება, ბუსუსოვნება, გოფრირება, ქსოვილოვანი, ნაქსოვი 

თუ მონოლითური პროთეზი); 

• მასალის ბიოდესტრუქციის ხარისხზე; 

• საპროთეზე ველის ინფიცირებაზე; 

• იმპლანტაციის ადგილას სისხლმომარაგებაზე (არტერია, ვენა, სისხლძარღვის 

კალიბრი და სხვ. ფაქტორებზე); 

იმ სისხლძარღვოვანი ქსენოტრანსპლანტების გამოყენება, რომლებსაც ფერმენტული 

დამუშავებით უჯრედებს და იმუოგენურ ცილებს აცლიან (მხოლოდ სისხლძარღვის 

კოლაგენურ-ელასტიური კარკასი რჩება) გაცილებით ამცირებს ანთებით რეაქციას 

დაუმუშავებელ ქსენოსისხლძარღვებთან და ჰომოტრანსპლანტატებთან შედარებით 

(Forbes-Haley & King, 2013; Y.-K. Kim et al., 2013; Moghaddam et al., 2014). ამავდროულად, 

ხდება ბიოპროთეზის თრომბოზის პროფილაქტიკა. თუმცა ამ დროს ყალიბდებოდა 

გარეგანი კაფსულა და ნეოინტიმა და ტრანსპლანტის შუა შრის გარდაქმნაც ნელა 

მიმდინარეობდა. ქსოვილოვანი რეაქციის და იმპლანტის ფუნქციის მის სტრუქტურაზე  



 
27 

 

დამოკიდებულების სხვა მაგალითია სარძევე ჯირკვლის სილიკონის ენდოპროთეზით 

პლასტიკის დროს ექსპერიმენტული კვლევა და კლინიკო- მორფოლოგიური დაკვირვება 

(J.-H. Kim et al., 2013; Yoo et al., 2014; Yoon et al., 2013). სამედიცინო დანიშნულების 

სილოკონი იწვევს ზომიერ ანთებით რეაქციას, რომლის აქტიურობა სილიკონის გელიდან 

ტოქსიური დაბალმოლეკულური ოლიგომერების (დიმეთილსილოქსანები) ექსტრაციის 

შემდეგ მცირდება (Draenert et al., 2013; J. C. Park et al., 2012; Shakhov et al., 2012). სუსტი 

ნეიტროფილური რეაქცია იცვლება ზომიერი მაკროფაგურით, უცხო სხეულის 

გიგანტური უჯრედების მცირე რაოდენობით, ფიბრობლასტების პროლიფერაციით და 

თხელი ორშრიანი კაფსულის ფორმირებით, რომლის შიდა ფენაზე ჭარბობს 

კონტრაკტული მიოფიბრობლასტები. ჩვენი მონაცემებით ზუსტად ისინი განსაზღვრავენ 

კაფსულის მტკივნეულ კონტრაქტურას 25% პაციენტებში, რომლის დროსაც იმპლანტის 

მომჭერი კაფსულა ცვლის მკერდის ფორმას. პაციენტების ნაწილს კაფსულის ჭარბი 

ფიბროზი ქრონიკული ანთების გავლენით უვითარდებათ, რომელიც ინფექციას, 

ჰემატომას და გარსიდან გელის დიფუზიას უკავშირდება (Kung et al., 2011; D. W. Lee et al., 

2012; Palma et al., 2006; D. S. Park et al., 2010). მიოფიბრილების შრე არ ვითარდება 

ტექსტირებული ზედაპირის მქონე პროთეზების გამოყენებისას. ამ დროს ფიბროზული 

კონტრაქტურა მკვეთრად მცირდება, რადგან ქრება პროთეზის ქსოვილებზე ზეწოლის 

ცალმხრივად მიმართული ვექტორი, რომელიც გლუვზედაპირიანი  პროთეზების 

გამოყენებისას აღიძვრება (Block & Kaleem, 2014; Ghahroudi, 2013; Jensen, 2013). 

სტომატოლოგირ და ძვლოვან ქირურგიაში გამოყენებული მჭიდრო აკრილის 

პოლიმერებზე ქსოვილოვანი რეაქცია, დაკავშირებულია პოლიმერიზაციის ხარიხთან. 

რაც უფრო დაბალია პოლიმერიზაციის ხარისხი (ე.ი. პოლიერში დაბალმოლეკულური 

ტოქსიური ნაერთები მეტი რაოდენობითაა), მით უფრო მაღალია ანთებითი რეაქციის 

აქტივობა და ხანგრძლივობა და შემაერთებელი კაფსულის სისქეც უფრო მეტია (Uchiyama 

et al., 2013). “ზეკრიტიკულ გაზოვან ნიადაგში” (გაზი მაღალი წნევის ქვეშ იძენს სითხის 

თვისებებს და სრულად აშორებს გახსნილ ნივთიერებებს) ექსტრაქციის თანამედროვე 

მეთოდებით ტოქსიური ნივთიერებების მოშორება შესამჩნევად ამცირებდა ქსოვილვანი 

რეაქციის აქტივობას (Basegmez et al., 2013; Huang et al., 2014; Johnson & Di Pietro, 2013; 
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Kumar et al., 2013). სხადასხვა მეტალების, მათი შენაერთების და მეტალოკერამიკის 

იმპლანტაციისას ანთებით-რეპარაციული პროცესი დამოკიდებულია მათში ნაერთების 

არსებობაზე, მეტალების ბიოშეთავსებადობაზე და მათი ზედაპირის თვისებებზე, 

საკერავ მასალის (კეტგუტი, კოლაგენი, აბრეშუმი, პოლიმერული ძაფები, და სხვ.), 

ბიოდეგრადაციის ხარისხზე. თანამედროვე სინთეთიკური საკერავი ძაფების 

გამოყენებისას ეს რეაქცია გაცილებით სუსტია. ჰიდროქსიაპატიტის მასალის 

იმპლანტაციამ (ძვლოვანი ფირფიტისთვის და სტომატოლოგიაში) გვიჩვენა, რომ  

ანთებითი, მაკროფაგული, გიგანტურუჯრედოვანი რეაქციები და მაკროფაგული 

რეზორბციის სიჩქარე დაკავშირებულია: 

• მასალის ქიმიურ სისუფთავესთან; 

• მის ფიზიკურ თვისებებთან: არაგამომწვარი ან კერამიკული გრანულები; 

• მასალის კრისტალიზაციის ხარისხთან. 

• მასალის სტრუქტურასთან; 

ქსოვილოვანი რეაქციის დემონსტრირება კარგად ხდება გამლღვალი, დაწმენდილი, 

შემდეგ დალექილი კოლაგენისგან დამზადებულ სხვადასხვა სამედიცინო ნაკეთობებზე 

(Ahn et al., 2012; Chan et al., 2013; Jo et al., 2013). ყველა ეს იმპლანტები რეზორბცირდებიან 

მაკროფაგებისა და უცხო სხეულის გიგანტური უჯრედების მიერ და ჩაინაცვლებიან 

შემაერთებელი ქსოვილით, თუმცა ქსოვილოვანი რეაქციის აქტიურობა და რეზორბციის 

სიჩქარე დამოკიდებულია ორ ძირითად ფაქტორზე: მოლეკულათშორისი კავშირის 

ხარისხზე (დუბლენია) და ფიზიკურ ფორმაზე (აპკი, ღრუბელი, თექა, ფხვნილი, გელი და 

სხვ.). რაც უფრო მეტია ქსოვილთან შეხების ზედაპირი, მით უფრო ძლიერია რეაქცია და 

მასალა უფრო ჩქარა გაიწოვება, რაც დანიშნულების მიხედვით პროცესის დროის ფართო 

დიაპაზონში მოდელირების საშუალებას იძლევა (Chiapasco et al., 2013; García-Díez et al., 

2013; Moghaddas et al., 2012; Kulakov et al., 2013). ყველაზე სუსტი ქსოვილოვანი რეაქცია და 

ვარგისიაობის ხანგრძლივი ვადა აქვს კოლაგენური გელისგან დამზადებულ იმპლანტს, 

რომელიც რბილი ქსოვილების აპლასტიკისა და ღრუების შესავსებად გამოიყენება 
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(Capote-Moreno et al., 2013; Castagna et al., 2013). ამ მიზნით გამოიყენება ჰიდროფილური 

პოლიაკრილამიდური გელი პოლიმერის განივი ჯაჭვებით და 95% წყლის შემცველობით. 

მასზე ქსოვლოვანი რეაქცია უმნიშვნელო აღმოჩდა, ნეიტრიფილური და 

ფიბრობლასტური რეაქციები მეტისმეტად სუსტია, კაფსულა კი ოდნავ შესამჩნევია. 

გელის მაკროფაგებით რეზორბცია და მისი ჩანაცვლება ფიბრობლასტებით ძალიან ნელა 

მიმდინარეობს მხოლოდ კაფსულის მახლობელ შრეში. თუმცა გელში მოლეკულების 

ჯაჭვებს შორის შედარებით სუსტი კავშირების დროს, უჯრედების ჩაზრდა და გელის 

რეზორბცია მნიშვნელოვნად ძლიერდება. ამრიგად, კოლაგენის და პოლიაკრილამიდური 

გელის იმპლანტაციისას ქსოვილოვანი რეაქციის აქტიურობა უფრო მისი სტრუქტურით 

განისაზღვრება ვიდრე ქიმიური შემადგენლობით . 

მიმდინარე ლიტერატურული მონაცემები გვიჩვენებენ, რომ დღევანდელ დღეს სულ 

უფრო და უფრო იზრდება ყურადღება აღნიშნული პრობლემის მიმართ. Aამავე დროს, 

ერთ-ერთ გადაუჭრელ პრობლემად რჩება მკურნალობის შედეგების შენარჩუნება და 

საკმაოდ ხშირი და მრავალფეროვანი გართულებების თავიდან აცილება. 

დეცელულარიზირებული ძვლის მატრიქსის გამოყენების პერსპექტივა 

სტომატოლოგიურ პრაქტიკაში  

ატროფიის, ტრავმის, სიმსივნის, თანდაყოლილი დეფორმაციების, პარადონტის 

დაავადებებისა და ყბის პარანევრალური კისტების მიზეზით განვითარებული ყბა- სახის 

დეფექტების ქირურგიული მკურნალობის ეფექტურობა დამოკიდებულია ძვლოვანი 

ქსოვილის რეგენერაციის უნარზე, რომელიც ხშირად ინფიცირებული ჭრილობის 

პირობებში, მიკროცირკულაციის დარღვევისა და ქსოვილების ჰიპოქსიის ფონზე 

მიმდინარეობს.  

მიღების წყაროს მიხედვით ძვლოვანი ტრანსპლანტები კლასიიფიცირდება: 

აუტოგენური, ალოგენური, ქსენოგენური და ალოპლასტიკური ანუ სინთეთიკური. 

ოსტეოპლასტიური მასალების კლასიფიკაცია ქიმიური სტრუქტურის მიხედვით: 

ჰიდროქსიაპატიტის საფუძველზე (ოსტეოგრაფი/LD, ოსტეოგრაფი/D, ოსტეოგრაფი/N, 
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პერმარიჯი, ინტერპორი, ოსტიმ-100, BioOss, ოსტეომინი, ბიოგენი); ტრიკალციფოსფატის 

საფუძველზე: (Cerasorb, KSI, Bioresorb, Ossaplast, Ceros, Biogran, Poresirb – TCP); კალციუმის 

სულფატის საფუძველზე (კაპსეტი); კოლაგენის საფუძველზე (Navigraft, Targobone, 

Colloss, Tutodent, Ossix); ჰიდროქსიაპატიტის და ტრიკალციფოსფატის საფუძველზე 

(Frios, Algipore); ჰიდროქსიაპატიტის და კოლაგენის საფუძველზე (სტიმულოსი, 

ბიომატრიქს-იმპლანტი, გაპკოლი, პაროდონკოლი, კოლაპანი); ჰიდროქსიაპატიტის, 

ტრიკალციფოსფატის და კოლაგენის საფუძველზე (ჰიდროქსიაპოლი, კოლაპოლი); 

კოლაგენისა და ჰლუკოზამინგლიკანების საფუძველზე (ალომატრიქს-იმპლანტი); 

ჰიდროქსილაპატიტის, კოლაგენისა და ჰლუკოზამინ-გლიკანების საფუძველზე 

(ოსტეომატრიქსი, ბიომატრიქსი, ბიოიმპლანტი); რძე მჟავას და ჰლუკონ მჟავას 

პოლიმერების საფუძველზე (Fisiograft, EpiGuid, Gore Resolut, Gore Osseoquest); 

ჰიდროქსიაპატიტის და სინთეტიკური პეფტიდის საფუძველზე: (PepGen P- 15); 

მორფოგენეტიკური ცილების საფუძველზე (BMP-7, rhBMP-2). მასალის 

ოსტეოინდუქციური ხარისხი, შეიძლება დამოკიდებული იყოს მისი მიღებისათვის 

გამოყენებული ბიოტექნოლოგიური პროცესის თავისებურებაზე. 

ყველა აღნიშნული ტრანსპლანტატი უნდა აკმაყოფილებდეს შემდეგ მოთხოვნებს: ა) 

სრულად უნდა ავსებდეს დაზიანებულ ძვლოვან ქსოვილს და ხელს უშლიდეს დეფექტის 

ფართობის ზრდას (ოსტეოინდუქციური ფუნქცია); ბ) მასალას არ უნდა ახასიათებდეს 

ისეთი ნაკლოვანებები როგორიც არის დამზადების რთული პროცესი, დეგრადაციის 

დაბალი სიჩქარე და ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება. მათი გამოყენებისას არ უნდა 

აღინიშნებოდეს ისეთი გართულებები, როგორიც არის შეხორცებითი პროცესის 

გახანგძლივება, ძვლოვანი ქსოვილის დაჩირქება და იმპლანტირებული მასალის 

მოცილება. იმპლანტირებული მასალა ხელს უნდა უწყობდეს ოსტეოციტების 

ფორმირების ინციაციას და ბიოინტეგრაციას. გარდა ამისა იმპლანტს უნდა გააჩნდეს 

ბიოშეთავსების დამაკმაყოფილებელი მაჩვენებლები და სწრაფი რეზორბირების უნარი. 

დღესდღეობით არსებობს სხვადასხვა დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის 

მიღების მეთოდები (Bulut et al., 2013; Jung et al., 2012). მსხვილფეხა საქონლის (ძროხა, 
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ხარი) ბარძაყის ძვლები ოსტეოტომის მეშვეობით იჭრება სხვადასხვა ზომის 

ფრაგმენტებად და გაიყინება 12სთ. განმავლობაში მაცივარში -800C. ამის შემდეგ, ძვლის 

ფრაგმენტები ირეცხება შეიკერში, 0.9%-იან ფიზიოლოგიურ ხსნარით ჰეპარინთან ერთად 

1სთ განმავლობაში. ძვლების ფრაგმენტები თავსდებიან 0.01%-იან SDS-ის ხსნარში და 24 

სთ განმავლობაში ბრუნვითი მოძრაობით ირეცხება შეიკერში. იგივე პროცედურა 

განმეორდება 0.1%- იან SDS-ის ხსნარში (24სთ განმავლობაში) და 1%-იან SDS-ის ხსნარში 

(24სთ განმავლობაში). ამის შემდეგ, ძვლის ფრაგმენტები ირეცხება 3 სთ განმავლობაში 

დისტილირებული წყლით და თავსდება 5%-იან წყალბადის ზეჟანგში (8სთ).მომდევნო 

ეტაპზე ძვლის ფრაგმენტები ირეცხება 1 სთ განმავლობაში PBS-ში და შემდგომ იყინება -

4000C. 6სთ შემდეგ ფრაგმენტები თავსდებიან სპეციალურ დანადგარში 

ლიოფილიზაციისათვის. ლიოფილიზაციის შემდეგ ძვლოვანი ფრაგმენტები თავსდებიან 

სტერილურ პირობებში და ილუქება. 

ვფიქრობთ, რომ ჩვენს მიერ შემუშავებული ახალი ნატურალური ძვლოვანი 

მინერალური მატრიქსი სრულიად დააკმაყოფილებს ზემოთ ხსენებულ მოთხოვნებს და 

ეფექტური გამოყენება ექნება კლინიკურ პრაქტიკაში. 

მასალა და მეთოდები 

ექსპერიმენტული კვლევებისათვის გამოყენებული იქნა ორივე სქესის, 6 თვის ასაკის 

ლევისის ხაზის 120 ვირთაგვა (30 ცხოველი ჯგუფში), სხეულის მასით 150-200გ. ყველა 

ქირურგიული მანიპულაცია ჩატარებულ იქნა ზოგადი გაუტკივარების პირობებში 

(ნატრიუმის ეტამინალის ინტრაპერიტონეული ინექციით, 0,5 მგ/კგ-ზე) და ასეპტიკისა და 

ანტისეპტიკის ყველა წესის სრული დაცვით, ექსპერიმენტულ ცხოველებთან მოპყრობისა 

და მათი გამოყენების გაიდლაინების შესაბამისად. 

ცხოველები დაყოფილ იქნა 4 ექვივალენტურ ჯგუფად. ყველა ცხოველს წინასწარ 

ექმნებოდა ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტი. ძვლოვანი მატრიქსის მისაღებად 

ვიყენებდით მსხვილი რქოსანი საქონლის ბარძაყის ძვალს.  

დეცელულიზირებული ძვლის მატრიქსის მიღების მეთოდი. 
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საქონლის დაკვლიდან 1 საათის შემდეგ ბარძაყის ძვალს ვათავისუფლებდით რბილი 

ქსოვილებისგან. ოსტეოტომით ბარძაყის ძვლის სხეულის ღრუბლისებურ სტრუქტურას 

ვჭრიდით პატარა 10X5X1 სმ ზომის ფრაგმენტებად. მათ გასარეცხად ვათავსებდით 0.9%-

იან NaCl–ის ხსნარში. 12 საათის განმავლობაში ვყინავდით მაცივარში - 800С –ზე. 

გამოყინვის შემდეგ ძვლის ფრაგმენტები ისევ ირეცხებოდა 0.9%-იან NaCl–ის ხსნარში. 

ამის შემდეგ, ძვლის ფრაგმენტები თავსდებოდა მაგნიტურ მდღვებავზე და პირველი 24 

საათის განმავლობაში ირეცხებოდა 0,01%-იან SDS (Sigma)ხსნარში, შემდეგი 24 საათის 

განმავლობაში SDS (Sigma)–ის 0,1%-იან-ში და ბოლო 24 საათის განმავლობაში კი - 2%-იან 

SDS (Sigma)-ხსნარში (სურ.1). ამის შემდეგ ფრაგმენტებს ისევ ვრეცხავდით 0.9%-იან NaCl 

–ის ხსნარში. გარეცხვის შემდეგ ფრაგმენტები 24 საათით თავსდებოდა ხსნარში, 

რომელიც 25% აცეტონს და 75% ეთანოლს შეიცავდა. შემდეგი ეტაპი მოიცავდა ძვლის 

ფრაგმენტების გარეცხვას გამოხდილ წყალში ერთი საათის განმავლობაში და მათ 

მოთავსებას 2 საათის განმავლობაში 3%-იან წყალბადის ზეჟანგის ხსნარში. ძვლის 

ფრაგმენტები იჭრებოდა ნაჭრებად ზომით – 1X1X1სმ. ზემოთ აღნიშნული წესით შექმნილ 

ძვლის იმპლანტებს ვამუშავებდით ვაკუუმიან ლიოფილურ საშრობში (QUARCO, 

Germany); ტრანსპლანტაციისათვის გამზადებულ დეცელულიზირებულ და 

ლეოფილიზებულ იმპლანტებს ვინახავდით სტერილურ შუშის ჭურჭელში. 
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სურ. N1 ბარძაყის დეცელულარიზირებული ძვლისაგან დამზადებული იმპლანტი 

ცდების პირველი სერია. 

ქვედა ყბის ძვლოვანი ქსოვილის დეფექტის მოდელირება. 

ზოგადი გაუტკივარების პირობებში, ასეპტიკისა და ანტისეპტიკის წესების სრული 

დაცვით, ცხოველს ვათავსებდით საოპერაციო მაგიდაზე. კანის თმიანი საფარველისაგან 

განთავისუფლების შემდეგ, ქვედა ყბის ქვედა კიდის გასწვრივ ვატარებდით 1,5-2 სმ 

სიგრძის განაკვეთს, საღეჭი კუნთის აშრევებას და ქვედა ყბის ძვლის ზედაპირის 

გაშიშვლებას .სტომატოლოგიური ბორით, ბრუნების გარკვეული სიხშირით. ქვედა ყბის 

ძვლის კუთხეზე იქმნებოდა მრგვალი ღრუ დიამეტრით 2 მმ, რომელიც არ 
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უკავშირდებოდა პირის ღრუს (სურ. N2). ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის მოდელირების 

შემდეგ, ჭრილობა შრეობრივად იხურებოდა ყრუთ (სურ. N3 ). 

სურ. N2 ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის მოდელირება; გაკვეთილია საღეჭი კუნთი 

(1); აშრევებული ძვლისსაზრდელა (2); სტომატოლოგიური ბორით მოდელირებული 

დეფქტი (3) 
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სურ. N3 ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტის მოდელირების შემდეგ, ჭრილობა 

შრეობრივად დახურულია ყრუდ 

ცდების მეორე სერია. 

მეორე სერიაში ზოგადი გაუტკივარების პირობებში, ასეპტიკისა და ანტისეპტიკის 

წესების სრული დაცვით, ცხოველს ვათავსებდით საოპერაციო მაგიდაზე. კანის თმიანი 

საფარველისაგან განთავისუფლების შემდეგ, ისევე, როგორც პირველ სერიაში, ქვედა ყბის 

ქვედა კიდის გასწვრივ ვატარებდით 1,5-2 სმ სიგრძის განაკვეთს, საღეჭი კუნთის 

აშრევებას და ქვედა ყბის ძვლის ზედაპირის გაშიშვლებას. სტომატოლოგიური ბორით, 

ბრუნების გარკვეული სიხშირით. ქვედა ყბის ძვლის კუთხეზე იქმნებოდა მრგვალი ღრუ 

დიამეტრით 2 მმ, რომელიც არ უკავშირდებოდა პირის ღრუს. ამის შემდეგ, ქვედა ყბის 
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ძვლოვანი დეფექტს ვავსებდით ჩვენს მიერ შემუშავებული დეცელულიზირებული 

ძვლოვანი მატრიქსით (სურ. N4). 

 

სურ.N4 ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტი შეივსო ჩვენს მიერ შემუშავებული 

ძვლოვანი მატრიქსით. (1) ძვლოვანი მატრიქსის გრანულები 

დეფექტის მჭიდროდ შევსების შემდეგ მას საღეჭი კუნთით ვფარავდით, კანს 

ვიკრილის ნაკერით ვხურავდით და სპირტით ვამუშავებდით. 
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ცდების მესამე სერია  

მესამე სერიაში ზოგადი გაუტკივარების პირობებში, ასეპტიკის და ანტისეპტიკის 

წესების დაცვით, ცხოველებს საოპერაციო მაგიდაზე პირაღმა ვათავსებდით. პირის ღრუს 

კიდიდან ლოყის უბნის რბილი ქსოვილებზე ვაკეთებდით 2 სმ სიგრძის განაკვეთს. 

რასპატორის მეშვეობით ვაშრევებდით საღეჭ კუნთს და ქვედა ყბის ძვლის ზედაპირს 

ვაშიშვლებდით (სურ. N5). ყბის სახსრის მარჯვენა მხარეს ვახდენდით პირველი მოლარის 

ექსტრაქციას და შემდეგ სტომატოლოგიური ბორის საშუალებით ვაშორებდით 

კბილთაშუა ძგიდეს. ქვედა ყბის ძვალზე ვაფართოებდით ძვლოვან დეფექტს, რომელსაც 

ვავსებდით ტიტანის იმპლანტით ( სურ. N6, N7 ). ჭრილობა ყრუდ იხურებოდა. 

სურ. 5 დამოდელირებული ქვედა ყბის ძვლოვანი დეფექტი 
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სურ. 6 ექსპერიმენტისსთვის სპეციალურად დამზადებული ტიტანის იმპლანტი 

(შვეიცარია) 

სურ. 7 ტიტანის იმპლანტი ფიქსირებულია ძვლოვან დეფექტში. (1) ტიტანის 

იმპლანტი; (2) Bio-Oss-ის გრანულები 

 

1 
2 
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აქვე მინდა დიდი მადლობა გადავუხადო შვეიცარულ კომპანიას “Swiss Medical 

Implants” სპეციალურად ვირთაგვისათვის მცირე ზომის ტიტანის იმპლანტის 

შექმნისათვის და ასევე მადლობა მინდა გადავუხადო უკრაინის იმპლანტოლოგთა 

ასოციაციის პრეზიდენტს მ. უგრინს ამ იმპლანტის მოწოდებისათვის. 

ცდების მეოთხე სერია. 

მეოთხე სერიაში ზოგადი გაუტკივარებ9ს პირობებში, ასეპტიკის და ანტისეპტიკის 

წესების დაცვით, ცხოველებს საოპერაციო მაგიდაზე პირაღმა ვათავსებდით. პირის ღრუს 

კიდიდან ლოყის უბნის რბილი ქსოვილებზე ვაკეთებდით 2 სმ სიგრძის განაკვეთს. ისევე, 

როგორც მესამე სერიაში, რასპატორის მეშვეობით ვაშრევებდით საღეჭ კუნთს და ქვედა 

ყბის ძვლის ზედაპირს ვაშიშვლებდით. ყბის სახსრის მარჯვენა მხარეს ვახდენდით 

პირველი მოლარის ექსტრაქციას და შემდეგ სტომატოლოგიური ბორის საშუალებით 

ვაშორებდით კბილთაშუა ძგიდეს. ქვედა ყბის ძვალზე ვაფართოებდით ძვლოვან 

დეფექტს. ძვლის მიღებულ დეფექტს ვავსებდით ჩვენს მიერ დამზაებული 

დეცელულიზირებული ძვლის მატრიქსით, რომლის ზომა ხვრელის დიამეტრს ოდნავ 

აღემატებოდა (სურ.8,9). 
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სურ.8 ტიტანის იმპლანტი მოთავსებულია ჩვენს მიერ შემუშავებულ ძვლოვან 

მატრიქსში. (1) ტიტანის იმპლანტი; (2) ჩვენს მიერ შემუშავებული ძვლოვანი მატრიქსი 

 

სურ. 9 ტიტანის იმპლანტისა და ჩვენს მიერ შემუშავებული ძვლოვანი მატრიქსის 

ერთდროული იმპლანტაცია. 

1 

2 
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აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ტიტანის იმპლანტს წინასწარ ვათავსებდით 

დეცელულიზირებულ ძვლოვან მატრიქსში, და მხოლოდ ამის შემდეგ ვავსებდით ქვედა 

ყბის ძვლის დეფექტს. 

ყველა ცხოველი იმყოფებოდა კლინიკური დაკვირვების ქვეშ და მათ უტარდებოდათ 

კომპიუტერული ტომოგრაფია და რენტგენოლოგიური გამოკვლევები დინამიკაში. 

ცხოველები იმყოფებონენ ვივარიუმის სტანდარტულ პირობებში და ექსპერიმენტიდან 

გამოყვანა ხდებოდა ოპერაციიდან 1 ,3 ,6 ,14, 25, 40, 60, 90, 150, 180, 240 დღეს. აუტოპსიაზე 

ვაკეთებდით ქვედა ყბის რეზექციას. ქვედა ყბის ძვლის ფრაგმენტებს ვაფიქსირებდით 

ფოსფატის ბუფერიან პარაფორმალდეჰიდის 4%-იან ხსნარში (рН 7,4) არაუმცირეს 24 

საათისა. ფიქსაციის შემდეგ ვაშორებდით კანს, კანქვეშა ცხიმოვანს და საღეჭ კუნთებს. 24 

საათიანი დეკალცინირების შემდეგ ვახდენდით დეჰიდრატაციას ეთანოლის მზარდ 

კონცენტრაციებში, ვაუფერულებდით ქსილოლში და ვაფიქსირებდით პარაფინში. 5-7 მკმ 

ანათლებს ვღებავდით ჰემატოქსილინ ეოზინით და მასონ-ტრიქრომით. 

იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდებიდან გამოვიყენეტ უჯრედების პროლიფერაციის 

მარკერი Ki-67. შედეგების სტატისტიკური დამუშავება ხდებოდა სტიუდენტის 

მეთოდით. 

  

თავი I 

პირველი სერიის კვლევის შედეგი. 

ექსპერიმენტების პირველ სერიაში მოდელირებიდან 24 საათის შემდეგ ქვედა ყბის 

ძვლის დეფექტის გარშემო არსებულ რბილ ქსოვილებში აღინიშნებოდა შეშუპება, 

ჰიპერემია და ქსოვილების ინფილტრაცია. მესამე დღეს მკვეთრად გამოვლინდა მწვავე 

ანთებითი რეაქცია. ეს რეაქცია განვითარდა როგორც პასუხი ქირურგიული ჩარევით 

გამოწვეულ ქსოვილის დაზიანებაზე. კოლაგენურ ბოჭკოებში ადგილი ჰქონდა 

ფიბრილური სტრუქტურის და ზოგადი არქიტექტონიკის ცვლილებებს. კაპილარებში კი 

შეიმჩნეოდა სისხლსავსეობა, ერითროციტების ფენა და კაპილარის სანათურის სრული 
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ობლიტერაციით მიმდინარე კაპილარული ქსელის რედუქციის ნიშნები. დეფექტის 

მოდელირებიდან მე-4 დღეს დეფექტის გარშემო ღრძილის რბილ ქსოვილებში 

აღმოჩენილია დადებითი დინამიკის მქონე გარკვეული მორფოფუნქციური 

ცვლილებები. მცირდებოდა მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელის უჯრედების და 

უჯრედშორისი სივრცის შეშუპება. რქოვანი გარსის დესქვამაცია საგრძნობლად 

შემცირდა. მე-10 დღეს ამ სერიის ყველა ცხოველში ძვლოვანი დეფექტს მკვეთრად 

გამოხატული მომრგვალო–ოვალურ ფორმა გააჩნდა. დეფექტის ღრუ ძვლოვანი 

ფრაგმენტების შემცველ ნეკროზულ მასას შეიცავდა. ოპერაციიდან მე-15 დღეს ტრავმის 

ზონაში ჯერ კიდევ შეიმჩნეოდა ანთებითი რეაქციის ნარჩენი მოვლენები, რომელიც 

დიფუზურად განლაგებულ ლეიკოციტებს მოიცავდა. აღდგენითი პროცესის საწყისი 

ეტაპები შენარჩუნებული სტრუქტურის საზღვარზე ძვლოვანი ქსოვილის წარმოქმნაში 

გამოიხატებოდა, ხოლო დეფექტის დანარჩენი ნაწილი ამ დროისთვის შემაერთებელი 

ქსოვილით იყო შევსებული. აქ განლაგებული მიკროცერკულაციური სისხლძარღვების 

უმრავლესობა უზრუნველყოფდა პერივასკულარული უჯრედების შეღწევას, რომელთაც 

ოსტეობლასტური დიფერონის უჯრედებად დიფერენცირების უნარი გააჩნიათ (სურ.10). 

სურ. 10. ძვლოვანი დეფექტის ფორმირებიდან მე-15 დღე. შენარჩუნებული 

ძვლოვანი სტრუქტურების (2) საზღვარზე შეიმჩნევა ძვლოვანი ტიხრების განვითარება 

(1). ჰემატოქსილინ-ეოზინი, გადიდება x200 

2
2

1
1
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დეფექტის ზონაში, ერთი თვის შემდეგ ძვლოვანი ტიხრები შემოსაზღვრული იყო 

მკვეთრად ბაზოფილური ციტოპლაზმიანი ოსტეობლასტებით და განლაგებული იყო 

შენარჩუნებულ ძვლოვან სტრუქტურებზე. ახლადწარმოქმნილი ძვლის ტიხრებს შორის 

ჯერ კიდევ შენარჩუნებული იყო უჯრედული ელემენტებით და სისხლძარღვებით 

მდიდრი, ფაშარი, ბოჭკოვანი შემაერთებელი ქსოვილი (სურ.11,12). ტრავმის მთელ 

ზონაში ჩანდა გაფართოებული და ჰიპერემირებული სისხლძარღვები. ამ ვადებში 

მიმდინარე ცვლილებები შეიძლება დავახასიათოთ, როგორც რეგენერაციის აქტიური 

ფაზა. 

  

სურ.11. ძვლოვანი დეფექტის ფორმირებიდან 30-ე დღე. ახლადწარმოქმნილ ძვლის 

ტიხრებს შორის სხვადასხვა უჯრედული ელემენტებია განლაგებული. ჰემატოქსილინ-

ეოზინი, გადიდება x200 
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სურ. 12. ძვლოვანი დეფექტის ფორმირებიდან 30-ე დღე. მასონ-ტრიქრომი 

გადიდება x400 

დეფექტის ფორმირებიდან მე-60 დღეს მდგომარეობა არსებითად იცვლებოდა. 

ტრავმულ ზონას მთლიანად ავსებდა ახლადწარმოქმნილი ძვალი. ტიხრებს შორის 

შუალედები გაცილებით ნაკლები იყო, ვიდრე 30-ე დღეს, მაგრამ დეფექტის ცენტრში 

ტიხრები უფრო მეჩხერად იყო განლაგებული, ვიდრე პერიფერიაზე. ახლადწარმოქმნილი 

ძვლის ტიხრების გაყოლებაზე გვხვდებოდა მრავალბირთვიანი ოსტეოკლასტები, 

რომლებიც განლაგებული იყვნენ ღრუებში, რაც ძვლოვანი ქსოვილის გარდაქმნასა და 

ამავდროულად მის ფორმირებაზე მიუთითებდა (სურ.13). 
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სურ. 13. ძვლის დეფექტის ფორმირებიდან მე-60 დღე. ოსტეოკლასტები რომლებიც 

ახლაწარმოქმნილი ძვლოვანი ტიხრების გასწვრივაა განლაგებული. ჰემატოქსილინ-

ეოზინი, გადიდება x400 

90 დღისთვის დეფექტი უკვე თითქმის მთლიანად შევსებული იყო ფიზიოლოგიური 

გარდაქმნის ყველა ნიშნის მქონე სრულფასოვანი ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი 

ქსოვილით, თუმცა ამ რეგენერატის შემადგენელ ნაწილებს დიფერენცირების სხვადასხვა 

ხარისხი გააჩნდათ. გამოვლინდა ახლადწარმოქმნილი ძვლის ტიხრებს შორის ბოჭკოვანი 

ქსოვილის ელემენტები. მკვეთრად იყო გამოყოფილი საზღვარი ახლადწარმოქმნილ 

ძვალსა და დეფექტის შემდეგ დარჩენილ ძვალს შორის (სურ.14). 

რენტგენოგრამამ აჩვენა (სურ.15), რომ მე-60 დღეს ძვლოვანი ქსოვილის დეფექტს 

გააჩნდა არასწორი კონტურები და პერიმეტრზე გარშემორტყმული იყო პერიფოკალური 

ანთების ზონით – ძვლოვანი ქსოვილის არაჰომოგენური შესქელებით, რომელსაც 

ბადისებური სახე ჰქონდა. თუმცა, ძვლოვან დეფექტს შედარებით უფრო მცირე ზომები 

გააჩდა, ვიდრე ექსპერიმრნტის დასაწყისში და მისი ღრუ ამოვსებული იყო 

რენტგენოლოგიური თვალსაზრისით ძვალზე ნაკლებად მკვრივი ქსოვილით. ზემოთ 

თქმული, კვლევის ამ ვადისათვის ძვლოვანი რეგენერატის არასაკმაო სიმწიფესა და 

მინერალიზაციას ადასტურებს. 
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სურ. 14. ძვლოვანი დეფექტის ფორმირებიდან 90-ე დღე. საზღვარი 

ახლადწარმოქმნილ ძვალსა და ტრავმის შემდეგ დარჩენილ ძვალს შორის 

ჰემატოქსილინ-ეოზინი, გადიდება x200 

სურ. 15. ქვედა ყბის დეფექტის რენტგენოგრამა მოდელირებიდან: (1) 1 თვის; (2) 3 თვის 

და (3) 6 თვის შემდეგ 

ამგვარად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ამ სერიის ცხოველებში ქვედა ყბის ძვლის 

პოსტოპერაციული დეფექტის რეპარაციული რეგენერაცია მიმდინარეობს დეფექტის 

ნაპირების აპოზიციურად დესმოგენური ოსტეოგენეზის სტადიის გავლით. 60 დღის 

შემდეგ დეფექტის ნაპირებზე ფორმირდება არაზრდასრული ძვალი, რომელიც დეფექტს 

ნაწილობრივ ფარავს., რაც ქვედა ყბის ძვლოვანი ქსოვილის რეპარაციული რეგენერაციის 

დაბალ ტემპზე მუითითებს. უჯრედების პროლიფერაციის მარკერმა (Ki-67) 

1 2 3
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იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდების გამოყენებით ამ ვადებში შემცირებული ექსპრესია 

გვანახა (სურ.16). 

  

  

სურ. 16. უჯრედების პროლიფერაციის მარკერის (Ki-67)-ის დაბალი ექსპრესია 

(დაკვირვების ვადა 60 დღე). გადიდება x400 

რეპარაციული რეგენერაციის პროცესი პოსტრავმული, ქრონიკული ანთების ფონზე 

მიმდინარეობს, რომლის ხარისხი და მასშტაბები ოსტეორეპარაციის და მეორადი 

ოსტეოლიზის ერთდროულად მიმდინარე პროცესებს განსაზღვრავს, რაც თავის მხრივ 

დეფექტის ზონაში რეგენერაციის სიჩქარესა და ხარისხზე მიუთითებს. 

მეორე სერიის კვლევის შედეგები და განხილვა. 

დეფექტის ზონაში ძვლის დეცელულარიზირებული მატრიქსის მოთავსებისას, მისი 

ოსტეოინდუქტური და ოსტეოკონდუქტური თვისებებიდან გამომდინარე შეიმჩნეოდა 

ძვლის წარმოქმნის რეპარაციული პროცესების აქტივაცია. იგი ინტრამემბრანული ტიპის 

ოსტეოგენეზით მიმდინარეობდა და დეფექტის მთელ მოცულობას იკავებდა. ძვლოვანი 
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მატრიქსის გარშემო ვიზუალიზირდებოდა აპოზიციური ძვალწარმოქმნის უბნები. 

ადრეულ ვადებში ძვლოვანი მატრიქსის ზედაპირზე შეიმჩნეოდა პერივასკულური 

ოსტეოგენური უჯრედების და ოსტეობლასტების ადგეზია, რომელიც ოსტეოიდის შრეს 

ქმნიდა, რაც კიდევ ერთხელ ადასტურებდა ძვლოვანი მატრიქსის ოსტეოინდუქტურ 

თვისებებს. ეს თვისებები ოსტეოინდუქტორების – ზრდის ფაქტორების და ძვლის 

მორფოგენური ცილების (იმპლანტის ოსტეოკასტიკური რეზორბციის დროს 

გამომუშავდება) დამსახურებაა. 

ჩატარებული კვლევებით დადგინდა, რომ ოპერაციული ჭრილობის არეში პირის 

ღრუს ლორწოვანზე აღინიშნებოდა პოსტოპერაციული შეშუპების, ჰიპერემიისა და 

რბილი ქსოვილების ინფილტრაციის ნიშნები, I სერიის ცხოველების მსგავსად. 

წინა სერიის ცხოველებისაგან განსხვავებით, ამ სერიის ცხოველებში რბილი 

ქსოვილების ინფილტრაციას ადგილი ჰქონდა მხოლოდ პირველი 3-5 დღის 

განმავლობაში. ანთების ნიშნები ნელ-ნელა მცირდებოდა და სრულიად ქრებოდა 

ოპერაციიდან მე-7-9-ე დღისათვის. 

იმპლანტაციიდან მე-15 დღეს დეფექტის ზოგიერთ პერიფერიულ უბნებზე 

შეიმჩნეოდა მკვეთრი ბაზოფილია, დეფექტის ზონის ცენტრალურ ნაწილში ჩანდა  
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სურ. 17 იმპლანტაციიდან 5 დღე. დეფექტის ზონის ცენტრალურ ნაწილში ჩანს 

ლეიკოციტების გროვები რაც ჯერ კიდევ არსებულ ანთების პროცესზე მიუთითებს. 

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x200 

იმპლანტაციიდან მე-20-25 დღეს შეიმჩნეოდა დეფექტის მხრიდან ძვლოვანი 

მატრიქსის მიმართულებით ძვლოვანი ელემენტების ჩაზრდა (სურ. 18). ძვლოვანი 

მატრიქსის ტრაბეკულები გარდაიქნებოდნენ ორგანოტიპიურ ოსტეონურ 

სტრუქტურებად, ფორმირდებოდა ე.წ. ქსოვილოვანსპეციფიკური ძვლოვანი 

რეგენერატი. პერფორაციული ნაპრალი ოსტეოკლასტური რეზორბციის ნიშნების მქონე 

ახლადწარმოქმნილი ფირფიტოვანი ძვლით იხურებოდა. ეს რეგენერატის 

რემოდელირების დაჩქარების პროცესს ადასტურებს. 
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 სურ. 18 იმპლანტაციიდან 30 დღე. შეიმჩნევა დეფექტის მხრიდან ძვლოვანი 

მატრიქსის მიმართულებით ძვლოვანი ელემენტების ჩაზრდა. ჰემატოქსილინ-ეოზინი. 

გადიდება x200 

იმპლანტაციიდან 30–ე დღეს დესტრუქციული პროცესები და შესუსტებული 

ოსტეობლასტური რეაქციები შენარჩუნებული იყო, რომელიც სისხლძარღვების 

განვითარების ინტევსივობის შემცირების ფონზე მიმდინარეობდა. ძვლოვანი მატრიქსის 

უბნებში ჩანდა მრავალბირთვიანი ოსტეოკლასტები. იმპლანტაციიდან მე- 60 დღეს ჩანდა 

ძვლოვანი ტიხრები, რომელიც ძვლოვან დეფექტს ძვლოვან მატრიქსთან აკავშირებდა. 

მატრიქსის ირგვლივ პერიფერიაზე განლაგებული იყო მცირეი სისხლძარღვები. ჩანდა 

ახლადწარმოქმილი ძვლოვანი ქსოვილი, რომელშიც გადახლართული ძვლოვანი 

ტიხრები ვიზუალიზირდებოდა, ხოლო ამ ტიხრების გაყოლებაზე ჩალაგებული იყო 

ოსტეოკლასტები, რაც ახლადწარმოქმნილი ქსოვილის გარდაქმნაზე მიუთითებს (სურ. 

19). 
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სურ. 19. იმპალანტაციიდან 30 დღე. ჩანს ახლადწარმოქმნილი ძვლოვანი ქსოვილი, 

რომელშიც გადახლართულია ძვლოვანი ტიხრები. ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება 

x200 

იმპლანტაციიდან 90-ე დღეს ძვლოვანი მატრიქსის მნიშვნელოვანი ნაწილი 

ჩანაცვლებული იყო ძვლოვანი ქსოვილით. ვიზუალიზდებოდა ძვლოვანი ქსოვილის 

ფირფიტები, რომელიც შეიცავდა ძვლის ტვინს. ყოველივე ზემოთ აღნიშნული 

მიუთითებს ახლადწარმოქმნილი ქსოვილის რეკონსტრუქციაზე. რენტგენოგრამამ აჩვენა, 

რომ დეფექტის მოდელირებიდან 15-დან მე-20 დღეს ძვლოვანი ქსოვილის დეფექტს 

გააჩნდა არასწორი კონტურები და პერიმეტრზე გარშემორტყმული იყო პერიფოკალური 

ანთების ზონით. იმპლანტაციიდან ერთი თვის შემდეგ აღინიშნებოდა ძვლოვანი 

ქსოვილის არაჰომოგენური შესქელება. პირველ სერიის ცხოველებთან შედარებით ან 

სერიის ცხოველებს იმპლანტაციის ერთი თვის შემდეგ ძვლოვან დეფექტს შედარებით 

უფრო მცირე ზომები გააჩდა. 
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იმპლანტაციიდან 60-დღეს, ძვლოვანი დეფექტის ღრუ ამოვსებული იყო 

რენტგენოლოგიური თვალსაზრისით ძვალზე ნაკლებად მკვრივი ქსოვილით (სურ. 20). 

იმპლანტაციიდან 90-დღეს ძვლოვანი იმპლანტატის სტრუქტურა რენტგენოლოგიურად 

არ განხვავდებოდა ნორმალურ ძვლის სტრუქტურისაგან. 

სურ. 20. ქვედა ყბის დეფექტის რენტგენოგრამა ძვლოვანი მატრიქისის 

იმპლანტაციის შემდეგ დინამიაში. (a) 30 დღის შემდეგ; (b) 45 დღის შემდეგ; (c) 60 დღის 

შემდეგ; (d) 90 დღის შემდეგ. 

იმპლანტაციიდან 60 დღის შემდეგ უჯრედების პროლიფერაციის მარკერმა (Ki-67) 

პირველ სერიის ცხოველებთან შედარებით ამ ვადებში ინტენსიური ექსპრესია გვანახა 

(სურ.21). 
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სურ. 21 უჯრედების პროლიფერაციის მარკერის (Ki-67) ინტენსიური ექსპრესია 

(დაკვირვების ვადა 60 დღე) გადიდება x400 

ამგვარად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ამ სერიის ცხოველებში 

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსი ხელს უწყობს ექსპერიმენტში 

ხელოვნურად შექმნილი ქვედა ყბის ძვლის დეფექტის სწრაფ შეხორცებას. 

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის მასტიმულირებელი ეფექტის 

მისაღწევად მნიშვნელობა ენიჭება სამ მექანიზმს : 

1. სისხლძარღვოვანი რეაქციის აქტივაცია, რომელიც ტრავმულ უბანში ოსტეგენური 

უჯრედების წინამორბედების ტრანსპორტირებასა და მათ დიფერენცირებას 

უზრუნველყოფს; 

2. ტრავმულ ზონაში ადგილობრივი ოსტეოპროგენიტორული უჯრედების 

პოტენციალის რეალიზაცია; 

3. კოლაგენზე საკუთარი ზრდის ფაქტორების ფიქსაცია; 

მესამე სერიის კვლევის შედეგები და განხილვა. 

როგორც ჩატარებული კვლევის შედეგებმა გვაჩვენა ტიტანის იმპლანტაციას ტრავმასა 

და უცხო სხეულზე ორგანიზმის საპასუხო რეაქცია ახლავს თან, რაც ასეპტიკურ ანთებაში 
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გამოიხატება. ანთების დაწყებიდან უკვე 3 საათის შემდეგ ლეიკოციტები კაპილარების 

კედლის გავლით შემაერთებელ ქსოვილში მიგრირებას იწყებდნენ, გადაინაცვლებდნენ 

იმპლანტის მიმართულებით, ყოველი მხრიდან გარს შემოეხვეოდნენ და ანთების 

დაწყებიდან 6-12 საათის შემდეგ მკვეთრად გამოხატულ ლეიკოციტურ ბარიერს 

ქმნიდნენ. 24-სთ-თვის სისხლძარღვებიდან ნეიტროფილური ლეიკოციტების მიგრაციის 

პროცესი წყდებოდა, უკვე წარმოქმნილი ლეიკოციტური ბარიერი ზომაში კლებულობდა, 

რადგან მისი წარმომქნელი უჯრედები იშლებოდა. ანთების კერაში გროვდებოდა ისეთი 

ნივთიერებები, როგორიცაა რძის მჟავა, რაც აციდოზის განვითარებას იწვევდა; 48 საათის 

შემდეგ იწყებოდა მაკროფაგების წარმოქმნის სტიმულაცია სისხლძარღვებიდან 

მიგრირებული მონოციტების ხარჯზე და ნეიტროფილური ლეიკოციტების ჩანაცვლება. 

ზემოთ აღწერილი პროცესები დამახასიათებელია მწვავე ანთებისთვის. ამ ვადებში 

მიმდინარეობდა იმპლანტის ზედაპირზე უჯრედების ადჰეზია. მე-4-5 დღისთვის 

მაკროფაგები იმპლანტს ირგვლივ არსებული ქსოვილებისგან შემოსაზღვრავდნენ. 

ვფიქრობღ რომ ეს იყო გრანულაციური ქსოვილის წარმოქმნის წინაპირობა. ერთი თვის 

შემდეგ იმპლანტის გარშემო ფიბრობლასტები გროვდებოდა და იწყებოდა იმპლანტის 

გარშემო შემაერთებელქსოვილოვანი კაფსულის წარმოქმნა (სურ.22,23,24). იგი 

მდიდარი იყო კაპილარების ქსელით და გარემომცველი ქსოვილებისგან იმპლანტის 

იზოლაციას ახდენდა. ამრიგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ დეფექტის 

მოდელირებიდან პირველივე დღე-ღამეში ჭრილობაში აღინიშნება ძვლოვანი ქსოვილის 

ნეკროზული უბნები (სურ. 25) 
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სურ. 22. ტიტანის იმპლანტი მოთავსებულია კბილბუდეში. იმპლანტაციიდან 1 თვე. 

სურ. 23 იმპლანტის გარშემო განვითარებული გრანულაციური ქსოვილი. 

იმპლანტაციიდან 1 თვე. 
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სურ. 24 ქვედა ყბის რენტგენოგრამა. იმპლანტაციიდან 1 თვე. 

სურ. 25 დეფექტის მოდელირებიდან 15 დღე. ჭრილობაში აღინიშნება ძვლოვანი 

ქსოვილის ნეკროზული უბნები. ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x400 
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მოდელირებიდან 1 თვის შემდეგ დეფექტის გარშემო იწყებოდა რეგენერაციის 

პროცესი, რის შედეგადაც ვითარდებოდა ტრაბეკულური ძვალი (სურ. 26), რომელიც ჯერ 

ისეთი სუსტი იყო, რომ არ შესწევდა უნარი გაეძლო ფუნქციონალურ დატვირთვისთვის. 

შემდეგი ეტაპი – შეხორცება – ანუ, ლამენარული ძვლის წარმოქმნა, რომელიც იმპლანტსა 

და ძვალს შორის არსებულ სივრცეს ავსებდა (ოსტეოინტეგრაცია). 

სურ. 26 ტრაბეკულური ძვლის ფორმირების პროცესი. (იმპლანტაციიდან 1.5 თვე) 

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x400 

ეს არის უკვე ზრდასრული, მაგარი ძვალი, რომელსაც უნარი აქვს ღეჭვითი პროცესის 

დატვირთვას გაუძლოს (სურ.27). მის ჩამოყალიბებას დაახლოებით 18 კვირა სჭირდება. 

ამავე ვადებში იმუნოჰისტოქიმიურად უჯრედების პროლიფერაციის მარკერის (Ki-67)-ის 

ინტენსიური ექსპრესია გვაჩვენა (სურ. 28) 
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სურ. 27. ძვლის დეფექტის ფორმირებიდან მე-60 დღე. ჰემატოქსილინ-ეოზინი. 

გადიდება x400 

სურ. 28 უჯრედების პროლიფერაციის მარკერი (Ki-67)-ის ინტენსიური ექსპრესია 

(დაკვირვების ვადა 60 დღე) 
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როგორც ჩატარებულმა კვლევებმა გვანახა, თუ ვადებს არ დავიცავთ, იმპლანტის 

გარშემო არსებული ქსოვილების ნეკროზული უბნების ჩამოყალიბება დაიწყება და ამის 

შედეგად იმპლანტი ამოძრავდება, რაც ოსტეოინტეგრაციის არასრულყოფილ 

განვითარებას ნიშნავს. კბილის ექსტრაქციის შემდეგ დარჩენილ კბილბუდეში 

დენტალური იმპლანტის მყისიერი შეყვანა იწვევს ანთებით რეაქციას, რომელიც 

გამოიხატება არამკვეთრი რეპარაციული პროცესების აქტივაციით ძვლის ქსოვილში და 

3-დან 6 თვემდე გრძელდება. ოსტეოგენეზი უფრო ინტენსიურად იმპლანტაციის მე-8 

თვიდან ვითარდება. 

მეოთხე სერიის კვლევის შედეგები და განხილვა. 

ექსპერიმენტების მეოთხე სერიაში მოდელირებიდან 24 საათის შემდეგ ქვედა ყბის 

ძვლის დეფექტის გარშემო არსებულ რბილ ქსოვილებში აღინიშნებოდა შეშუპება, 

ჰიპერემია და ქსოვილების ინფილტრაცია. მესამე დღეს მკვეთრად გამოვლინდა მწვავე 

ანთებითი რეაქცია. ეს რეაქცია განვითარდა როგორც პასუხი ქირურგიული ჩარევით 

გამოწვეულ ქსოვილის დაზიანებაზე, და ასევე დეცელულარიზირებული ძვლის 

მინერალის იმპლანტაციით. კოლაგენურ ბოჭკოებში ადგილი ჰქონდა ფიბრილური 

სტრუქტურის და ზოგადი არქიტექტონიკის ცვლილებებს. დეფექტის მოდელირებიდან 

მე-4 დღეს დეფექტის გარშემო ღრძილის რბილ ქსოვილებში აღმოჩენილია დადებითი 

დინამიკის მქონე გარკვეული მორფოფუნქციური ცვლილებები. მცირდებოდა 

მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელის უჯრედების და უჯრედშორისი სივრცის შეშუპება. 

იმპლანტაციიდან მე-6-7 დღეს ღრძილის შემაერთებელ ქსოვილში ანთებითი 

ინფილტრაციის ხარისხი მცირდებოდა და იგი თანდათან მაკროფაგულ-

ფიბრობლასტური ფაზით იცვლებოდა. დვრილოვან შრეში წარმოქმნებოდა ახალი, 

თითისტარისებური ენდოთელიოციტების შემცველი სისხლძარღვები. უფრო გვიან 

ვადებში ღრძილის მრავალშრიანი ბრტყელი ეპითელიუმის არქიტექტონიკა და 

სტრუქტურა მთლიანად აღდგენილი იყო, შემაერთებელი ქსოვილში არ აღინიშნებოდა 

გამოხატული ანთებითი ინფილტრაცია. უჯრედული შემადგენლობას კი ძირითადად 

ფიბრობლასტები შეადგენდნენ. 
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მე-5-7 დღეს ძვლოვანი დეფექტის და მასში მოთავსებული “ტიტან_ძვლოვანი” 

კონგლომერატის კვლევებმა აჩვენეს, რომ ხდებოდა ისეთი კაფსულის ფორმირება, 

რომელიც გრანულაციური ქსოვილის ჩამოყალიბების სტადიას გადიოდა. 

კონგლომერატის გარშემო ფიბრობლასტების პროლიფერაცია აქტიურად 

მიმდინარეობდა. საწყისი მაკროფაგული რეაქცია კი არ სუსტდებოდა, არამედ 

ძლიერდებოდა, რადგან მაკროფაგები და გიგანტური უჯრედები ცდილობდნენ 

დეცელულარიზირებული ძვლოვანი მატრიქსის (რომელსაც დეფექტის ზონაში 

ძვლოვანი ქსოვილის მიზანმიმართული რეგენერაციის მიმდინარეობის გამტარის 

ფუნქცია აკისრია) ფაგოციტირებას და რეზორბციას (სურ. 29). 

სურ. 29. იმპლანტაციიდან 5 დღე. იმპლანტის გარშემო აღინიშნება ძვლოვანი 

ქსოვილის ნეკროზული უბნები და მწვავე ანთებისთვის დამახასიათებელი უჯრედები. 

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x200 
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მიუხედავად იმისა, რომ ბიომასალა ბიოშეთავსებადად ითვლებოდა, ფორმა 

როგორშიც მას ვიყენებდით (“ტიტან-ძვლოვანი მატრიქსი”) ქსოვილების რეაქციაზე 

ზეგავლენას ახდენდა. აღმოჩდა, რომ ადგილობრივი რეაქცია ბიომასალაზე 

დამოკიდებულია მასალის ზედაპურულ თვისებებზე, მის ფორმაზე, იმპლანტის და 

ბიომასალის ზედაპირის ფართობის შეფარდებაზე. ექსპერიმენტის დაწყებიდან მე-15 

დღეს ძვლოვანი მატრიქსით და ტიტანის იმპლანტით იმპლანტირებული ქვედა ყბის 

ფრაგმენტის შესწავლისას დადგინდა, რომ იმპლანტი დაფარული იყო შემაერთებელი 

ქსოვილის ბოჭკოებით. ცხადია, უკვე ოპერაციიდან მე-2 კვირას ძვლოვანი მატრიქსის 

ფოროვნების მაღალი დონე და უხეში ზედაპირი, ასევე ტიტანის იმპლანტის არსებობა 

ხელს უწყობდა ფიბრობლასტების აქტიურ მიგრაციას და შემაერთებელი ქსოვილის 

ფორმირებას. გარდა ამისა, ძვლოვანი მატრიქსის ფოროვნება ეფექტური 

ვასკულარიზაციისთვისაც კარგ პირობებს ქმნიდა. ამ ვადების დამახასიათებელი 

თავისებურება ის იყო, რომ ტიტანური იმპლანტის ზედაპირი ძვლოვან მატრიქსში 

გამოყოფილი იყო და მასთან ერთიან კონგლომერანტს არ ქმნიდა. მნიშვნელოვანია, იმის 

აღნიშვნა რომ ტიტანის იმპლანტი მის გარშემო არსებული ქსოვილებში ანთების რეაქციას 

არ იწვევდა. იმპლანტაციის მე-2-3 დღეს ძვლის მატრიქსის ზედაპირზე შეიმჩნეოდა 

პერივასკულარული ოსტეოგენური უჯრედების და ოსტეობლასტების არსებობა, 

რომლებიც ოსტეოდის შრეს ქმნიდნენ, რაც ძვლოვანი მატრიქსის ოსტეოინდუქტურ 

თვისებებზე მიუთითებდა. მე-8-10 დღეს ძვლოვანი მატრიქსის გარშემო ასევე 

ვიზუალიზირდებოდა უბნები, სადაც ხდებოდა აქტიური აპოზიციური ძვლის წარმოქნის 

და ნეოანგიოგენეზის პროცესები. მე-18-20 დღეს იმპლანტაციის ადგილას აღინიშნებოდა 

შემაერთებელი ქსოვილის ძლიერი პლორიფერაცია რაც ახალგაზრდა ფიბრობლასტების 

ძვლოვანი მატრიქსის საკნოვან- ძვლოვან სტრუქტურაში აქტიურად ჩაზრდაში 

გამოიხატებოდა (სურ. 30). დეფექტის ზონა მთლიანად ამოვსებული იყო რეციპიენტის 

საკუთარი ახალგაზრდა შემაერთებელი ქსოვილით, რომელთა შორისაც გვხვდებოდა 

ახლადწარმოქმნილი უხეშბოჭკოვანი სტრუქტურის მქონე ძვლოვანი ქსოვილის კერები 

(სურ.31). 
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სურ. 30 იმპლანტაციიადნ 20 დღე. იმპლანტაციის ადგილას აღინიშებოდა 

შეამერთებელი ქსოვილის ძლიერი პროლიფერაცია.  

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x400 

სურ. 31 იმპლანტაციიადან 20 დღე. ახლადწარმოქმნილი უხეშბოჭკოვანი 

სტრუქტურის მქონე ძვლოვანი ქსოვილის კერები.  

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x400 
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მე-28-30-ე დღეს დეფექტის უბანში შემაერთებელ ქსოვილთან ერთად გვხვდებოდა 

ერთეული აქტიური ფიბრობლასტები., რაც ახალგაზრდა ძვლოვანი ქსოვილის 

ფორმირებაზე მიუთითებდა. ეს უჯრედები დეფექტის ზონის გარშემო არსებული 

რეციპიენტისზრდასრული ძვლოვანი ქსოვილის გაყოლებაზე ლაგდებოდა და 

მომრგვალო, დიდი ზომის, ღია ციტოპლაზმის და შედარებით მუქი ბირთვის მქონე 

უჯრედებს წარმოადგენდა. 40-დღეს ახალგაზრდა შემაერთებელი ქსოვილის 

პროლიფერაციას თან ახლდა სისხლძარღვების ქსელის ფორმირება (სურ. 32, 33, 34,). 

ძვლოვანი მატრიქსის პერიფერიაზე წარმოიშვებოდა აქტიური ოსტეობლასტების რიგები, 

რაც ახალგაზრდა, რეტიკულოფიბროზული ძვლოვანი ქსოვილის ფორმირებას 

უკავშირდებოდა. რეგენერატის ზონაში აღმოჩენილი იყო აქტიური მაკროფაგების და 

მათგან წარმოქმნილი ოსტეოკლასტების დიდი რაოდენობა, რომლებიც არაზრდასრული 

რეტიკულოფიბროზული ძვლოვანი ქსოვილის თხელი ტიხრების ინტენსიურ 

რეზორბციას ახორციელებდნენ (სურ. 35). 

სურ. 32. ტიტანის იმპლანტი და დეცელულარიზებული ძვლის მინერალი 

მოთავსებული კბილბუდეში. იმპლანტაციიადან 1 თვე. 
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სურ.33 ტიტანის იმპლანტი და დეცელულარიზებული ძვლის მინერალი 

მოთავსებულია კბილბუდეში. იმპლანტაციიდან 6 თვე 

სურ. 34 რენტგენოგრამა იმპლანტის ჩაყენების შემდეგ. (a) – 1 თვე; 

(b) - ტომოგრამა - 3 თვე; (c) – 90 დღე. 
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სურ. 35. მაკროპრეპარატი. იმპლანტაციიდან მე-40 დღე. 

(a) - დეცელულარიზებული ძვლოვანი მატრიქსი იმპლანტაციამდე 

(b) - შემაერთებელი ქსოვილის პროლიფერაცია თან ახლდა სისხლძარღვების 

ქსელის ფორმირება 

ზოგიერთ უბნებზე ძვლოვანი მატრიქსის ქსოვილი შემაერთებელი ქსოვილით 

ჩაენაცვლებოდა, რომელსაც გარს ფირფიტოვანი ძვლოვანი ქსოვილი ეკვროდა. ამ 

ახლადწარმოქმნილი ძვლის ნაპრალებში ჩანდა ოსტეოკლასტები და აქტიური 

ოსტეობლასტების რიგები, რომლებიც ოსტეონების წარმოქმნის გზით ძვლების 

გარდაქმნასა და მის ორგანიზაციაში მონაწილეობდნენ. 

მე-80-დღეს ძვლოვანი მატრიქსი ზრდასრული, ფირფიტოვანი ძვლოვანი ქსოვილით 

იყო წარმოდგენილი, რომელიც ოსტეოზური სტრუქტურის, ღრუბლოვანი ფორმაციის და 

სტრუქტურის ტიხროვანი ორგანიზაციის მქონე კორტიკალური ფირფიტისაგან 

შედგებოდა (სურ. 36;37). 
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სურ. 36 იმპლანტაციიდან 80 დღე. ძვლოვანი მატრიქსი წარმოდგენილია ზრდასრული, 

ფირფიტოვანი ძვლოვანი ქსოვილით.  

ჰემატოქსილინ-ეოზინი. გადიდება x400 

სურ. 37 იმპლანტაციიდან 80 დღე. ზოგიერთ უბნებზე ძვლოვანი მატრიქსის 

ქსოვილი ჩანაცვლებულია შემაერთებელი ქსოვილით. 
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ძვლისსაზრდელას აშრევების დროს კარგად ვიზუალიზირდებოდა შემაერთებელ 

ქსოვილოვანი ბოჭკოები, მცირე და საშუალო სისხლძარღვები რომლებიც როგორც 

ძვლისაზრდელას მხრიდან, ისე ძვლის დეფექტის კედლების მხრიდანაც ძვლოვანი 

მატრიქსის ფორებში იყო ჩაზრდილი. ამავე ვადებში იმუნოჰისტოქიმიურმა უჯრედების 

პროლიფერაციის მარკერის (Ki-67)–ის ინტენსიური ექსპრესია გვაჩვენა. 

დასკვნები. 

1. ჩვენს მიერ შემუშავებული ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსი წარმოაადგენს 

ადამიანის ძვლის ღრუბლოვანი ნივთიერების ანალოგიურ არაორგანულ, მაკრო და 

მიკრო ძვლოვან სტრუქტურას; 

2. ფორების დიდი მოცულობის და ბუნებრივი მინერალური შემადგენლობა ახალი 

ძვლოვანი ქსოვილის განვითარებას და მის იმპლანტთან შეზრდას უკეთებს 

სტიმულაციას; 

3. მინერალს გააჩნია ოსტეოკონდუქტიური სტრუქტურა და შესაზლებელი 

გრანულის, ფხვნილის ან ბლოკების ფორმა მივცეთ; 

4. რადგან ნატურალური ძვლოვანი მატრიქსი ბუნებრივი წარმოშობისაა, იგი 

ქიმიურად და სტრუქტურულად ადამიანის მინერალურ ძვალთან შეთავსებადად 

შეიძლება ჩაითვალოს; 

5. ჩვენს მიერ შემუშავებული დეცელულარიზებული, ლეოფილიზირებული 

ნატურალური ძვლის მატრიქსის ძვლოვანი ქსოვილის მოცულობის გაზრდის მიზნით 

გამოყენების ეფექტურობა შესწავლილია ცხოველებზე დაკვირვების საფუძველზე და 

რენტგენოლოგიური, მორფოლოგიური, ჰისტოქიმიური კვლევის მეთოდების 

გამოყენებით. 

6. ჩვენს მიერ შექმნილი ძვლოვანი ქსოვილის ნატურალური მატრიქსი სხვადასვა 

ძვლოვანი დეფექტების შევსებისას შეიძლება აუტოგენური ძვლის ალტერნატივა გახდეს 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

ბიოტოლერანტული ძვლის მატრიქსი შესაძლებელია გამოყენებული იქნას ძვლოვანი 

დეფექტების შესავსებად და ძვლის აუგმენტაციისათვის შემდეგ შემთხვევებში: 

ალვეოლარული მორჩის აუგმენტაცია/რეკონსტრუქცია; კბილბუდის შევსება კბილის 

ექსტრაქციის შემდგომ. ასევე შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას იმპლანტოლოგიაში: 

იმპლანტის ჩადგმისას მონაკვეთის მომზადებისათვის, ძვლის ნაპრალების შესავსებად 

და სინუს ლიფტინგის დროს; პაროდონტოლოგიაში: ძვლოვანი დეფექტების 

შევსებისათვის; ყბა–სახის ქირურგიაში: ძვლოვანი დეფექტების რეკონსტრუქციისათვის 

და ორთოპედიაში დიდი ზომის ძვლოვანი დეფექტების აღსადგენად. 
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