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ორთოპედიული სტომატოლოგიის ძალზე აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. 

        პროთეზინდუცირებული გართულებების აცილება და ეფექტური, 

მგრძნობიარე სამკურნალო-დიაგნოსტიკური ღონისძიებების  და კორექციის გზების 

შემუშავება, ამ გართულებების და დაზიანებების განვითარების მოლეკულური 

მექანიზმების დაწვრილებით შესწავლას მოითხოვს.  

       პირის ღრუს ქსოვილების მეტაბოლიზმის და სიცოცხლის უნარიანობის 

რეგულაციაში უჯრედული რედოქს-ჰომეოსტაზი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს. 

სხვადასხვა   მასალებისაგან     დამზადებული  მოსახსნელი  პროთეზების  ხმარების 
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დროს პირის ღრუს ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის პარამეტრების და ანთებითი 

მარკერების ძიებისადმი მიძღვნილი კვლევები  ვფიქრობთ, რომ საკმაოდ მცირეა და 

არასაკმარისია. ამ საკითხის საფუძვლიანი შესწავლა სასარგებლო იქნება 

პროთეზირების მეთოდების დახვეწისა და პოსტპროთეზული გართულებების 

აცილებისათვის. ორთოპედიული სტომატოლოგიის ერთ – ერთ მნიშვნელოვან 

ამოცანას წარმოადგენს, პირის ღრუს პოსტპროთეზული დაზიანებების პათოგენეზის 

და პრევენციის თანამედროვე უფრო მეტად სრულყოფილი მეთოდების შექმნა.  

 

 

კვლევის მიზანი: 

 

       ნაწილობრივი და მთლიანი მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების 

გამოყენების დროს პირის ღრუში თავისუფალრადიკალური ჟანგვის პროცესების, 

ანთებითი მარკერების ცვლილებების დადგენა და პროფილაქტიკური 

ღონისძიებების ეფექტურობის ანალიზი.  

 

 

  კვლევის ამოცანები:  

 

       - მოსახსნელი პროთეზების გამოყენების დროს პაციენტების ნერწყვში 

ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის პარამეტრების (მჟავე-ტუტოვანი მაჩვენებელი (PH); 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზა, სუპეროქსიდდისმუტაზა) აქტივობის 

ცვლილებების შესწავლა. 

       - მოსახსნელი პროთეზების გამოყენების დროს, პაციენტების ნერწყვში პრო- და 

ანტიანთებითი ციტოკინების (IL-1β, IL-10) შემცველობის ცვლილებების  შესწავლა.  

       -  მოსახსნელი პროთეზების გამოყენების დროს, პაციენტების ნერწყვში NO-ს 

შემცველობის ცვლილებების დადგენა. 

       - მოსახსნელი პროთეზების გამოყენების დროს პაციენტების   ნერწყვში    

აპოპტოზის (ცილა P-53-ის ექსპრესიის ინტენსივობის) ცვლილებების დადგენა. 
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       - საპროთეზო მასალების პროანთებითი, ტოქსიური აქტივობის დადგენა 

ადამიანის ლეიკემია ტრანსფორმირებული მომწიფებულ T უჯრედებზე (Jurkat 

უჯრედები) და MDCK უჯრედებზე. უჯრედების კულტურა (გამოყოფილია S. H. 

Madin და N. B. Darby მიერ ზრდასრული კოკერ სპანიელის თირკმლის ქსოვილიდან 

(1958 წლის სექტემბერი)            .  

       - პროფილაქტიკური ღონისძიებების ეფექტურობის ანალიზი.  

 

 

ნაშრომის სამეცნიერო სიახლე: 

 

       ორთოპედიული სტომატოლოგიის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ამოცანას პირის 

ღრუს პოსტპროთეზული დაზიანებების პათოგენეზის ახალი საკვანძო რგოლების 

შესწავლა წარმოადგენს. ამასთან ერთად მნიშვნელოვანი მეცნიერული კვლევის 

საგანი არის პოსტპროთეზული დაზიანებების მკურნალობისა და პრევენციის 

თანამედროვე უფრო მეტად სრულყოფილი მეთოდების შექმნა. 

        შესწავლილი იქნა სხვადასხვა მასალებისაგან დამზადებული მოსახსნელი 

პროთეზების ხმარების დროს პირის ღრუს ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის 

პარამეტრების და ანთებითი მარკერების ცვლილებები. 

     პროთეზების მატარებელ პაციენტების ნერწყვში გამოკვლეული იქნა 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზა, სუპეროქსიდდისმუტაზა), პრო- და 

ანტიანთებითი ციტოკინების (IL-1β, IL-10) ,  NO-ს შემცველობისა და აპოპტოზის 

ცილა P-53-ის ექსპრესიის ინტენსივობის ცვლილებები. 

       საპროთეზო მასალების პროანთებითი, ტოქსიური აქტივობა დადგინდა 

ადამიანის ლეიკემია ტრანსფორმირებული მომწიფებულ T უჯრედებზე (jurkat 

უჯრედები) და MDCK უჯრედებზე. 

       ექსპერიმენტებში უჯრედულ კულტურაზე სტანდარტულ პირობებში მოხდა 

შემოთავაზებული საპროთეზო მასალების ტოქსიურობის და აქტივობის შეფასება 

და გვერდითი ეფექტების გამოვლენა.  
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კვლევის პრაქტიკული ღირებულება: 

     ჩატარებული გამოკვლევების არსი მდგომარეობს იმაში, რომ 

პროთეზმატარებელთა ნერწყში მიმდინარე ცვლილებები დაგვეხმარება უფრო 

დაწვრილებით შევისწავლოთ ანთებითი პროცესების პათოგენეზი. 

       შეფასებული იქნა სხვადასხვა საპროთეზო მასალა, გამოვლინდა მათი 

დამაზიანებელი მოქმედების მოლეკულური მექანიზმები. უკანასკნელი 

დაგვეხმარება სხვადასხვა პაციენტებისათვის ინდივიდუალურად საპროთეზო 

მასალის შერჩევაში  და არასასურველი გართულებების თავიდან აცილებაში. 

პროთეზირებულთა ნერწყვში გამოვლენილი ცვლილებები პროთეზებთან შეგუების 

პროცესში თავის მხრივ დაგვეხმარება ობიექტურად შევაფასოთ  პროფილაქტიკური 

საშუალებების მოქმედების ეფექტურობა, რაც წარმოადგენს პრაქტიკულ 

ღირებულებას. 

         

       დისერტაციის წინასწარი განხილვა (აპრობაცია) შედგა თსსუ-ის კლინიკური 

ორთოპედიული სტომატოლოგიის დეპარტამენტის, ბიოქიმიის დეპარტამენტის და 

საქართველოს სტომატოლოგთა პროფესიული ასოციაციის გაერთიანებულ 

სხდომაზე. 

          

        პუბლიკაციები: 

        დისერტაციის თემაზე გამოქვეყნებულია 8 სამეცნიერო სტატია. 

        დანართი - 1. 

         

        დისერტაციის სტრუქტურა და მოცულობა: 

        დისერტაცია წარმოდგენილია 140 გვერდზე, შედგება შესავალისაგან, 

ლიტერატურის მიმოხილვისაგან, კვლევის მასალა და მეთოდებისაგან, საკუთარი 

კვლევის შედეგებისაგან, მიღებული შედეგების განსჯისაგან, დასკვნებისაგან,     

პრაქტიკული  რეკომენდაციებისაგან, გამოყენებული ლიტერატურის 

ჩამონათვალისაგან. დისერტაცია ილუსტრირებულია 7 სურათით, 11 ცხრილით, 17 

დიაგრამით და 3 ფიგურით, ლიტერატურის ჩამონათვალში  მითითებულია 197 

წყარო.                                                  
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                            თავი І.  ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

1.1. პროთეზირების თანამედროვე მეთოდები 

 

1.1.1. მოსახსნელი კონსტრუქციის პროთეზებით ორთოპედიული მკურნალობის 

მოთხოვნადობა მოსახლეობაში 

        

       დღესდღეისობით  კბილების   დაკარგვის  შემდეგ,  მოსახსნელი   კონსტრუქციის 

პროთეზებით ორთოპედიული მკურნალობა საკმაოდ გავრცელებულია. 40 წლის 

ასაკში მოსახლეობის დაახლოებით 15-20% საჭიროებს მოსახსნელი კონსტრუქციით 

პროთეზირებას (31,61,86,176). 60 წლის ზემოთ კი დაახლოებით 60% (7,44). 

       ამავე დროს დღითიდღე იზრდება მოსახლეობის  პროთეზირების საჭიროება 

მოსახსნელი კონსტრუქციის  პროთეზებით და აღწევს დაახლოებით 26,9 – 77,3% (103). 

სხვადასხვა ავტორების აზრით ამის მიზეზები შემდეგია:  

1.კბილების ადრეული დაკარგვა, რაც გამოწვეულია კარიესული პროცესებით და 

მათი გართულებების ზრდით (31). 

2.პაროდონტის  დაავადებების ინტენსიური ზრდა (41,61). 

3.ასაკოვანი პაციენტების ხვედრითი წონის გაზრდა. 60 წლის ზემოთ მოსახსნელ 

პროთეზირებას საჭიროებს  მოსახლეობის დაახლოებით 98 % (135).  

4.ძველი პროთეზების ახლით შეცვლის აუცილებლობა (3-4 წლის შემდეგ) 

(104,124,193). 

5.ზოგადად პირის ღრუს ასაკობრივი ცვლილებები, კერძოდ კი საპროთეზო ველის 

ცვლილება (145,165,178). 

6.პაციენტების მოთხოვნა, რომ პროთეზირებისას მიღწეული იყოს მაღალი 

ესთეთიკური შედეგები (167). 

7.პროთეზის კონსტრუქციის არასწორი შერჩევა, რაც შეადგენს დაახლოებით 15-21% 

(22,41,81). 

    8.პროთეზის ცუდი ფიქსაცია (16,22,35,42). 

 9.პროთეზის დამზადების ტექნიკური ციკლის დარღვევა (1,11,26;65,74). 
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        ამრიგად ლიტერატურული მონაცემების ანალიზმა გვაჩვენა, რომ მოსახლეობის 

15 დან 96%-მდე სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფების მიხედვით საჭიროებენ 

მოსახსნელი კონსტრუქციის პროთეზების დამზადებას. აქედან ნაწილობრივი 

მოსახსნელი პროთეზები ესაჭიროებათ დაახლოებით 58%-ს, ხოლო მთლიანი 

დაახლოებით 42%-ს (54,9,85). 

       პროთეზირებულთა 26% ვერ ხმარობენ მოსახსნელ პროთეზებს სხვადასხვა 

მიზეზების გამო. ხოლო 37% იძულებულია შეეგუოს უხარისხოდ დამზადებულ 

პროთეზებს (14,27). 

 

1.1.2.   პირის ღრუს ლორწოვანი გარსში მიმდინარე ცვლილებები პროთეზირებისას. 

 

        პირის ღრუს ლორწოვანი გარსი, როგორც ყველა სხვა პროლიფერადი ქსოვილი 

ორგანიზმში მუდმივ განახლებას განიცდის, რომელიც განპირობებულია მისი 

უჯრედების პროლიფერაციის, აპოპტოზის, მომწიფებისა და დიფერენციაციის 

განმსაზღვრელი მოლეკულური მექანიზმებით (105).  ამ მექანიზმებში ზრდის 

ფაქტორებს, ციტოკინებს (148,170), ინტეგრინ-, კალციუმ- და რედოქს-

დამოკიდებულ სასიგნალო სისტემებს (აზოტის ჟანგი NO), ჟანგბადის რეაქციულ 

ნაერთებს (სუპეროქსიდრადიკალები)  და სხვ. მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება (110, 

132,170).  

       პირის ღრუს ლორწოვანის ფიზიკური დაზიანება, პროთეზების მიერ, ღრძილის 

ეპითელურ ქსოვილში უჯრედების დესტრუქციას,  წყლულების, ან რეპარაციული 

ფიბროზული შემაერთებელი ქსოვილის ჭარბწარმოქმნას განაპირობებს. 

ბიოაქტიური ნივთიერებები (მაგალითად, ფისი (Polimethylmethacrylate), ან სხვა), 

რომლებიც გამოიყენება მოსახსნელ პროთეზებში, როგორც საბაზისო მასალა, 

ადამიანის პირის ღრუში მონობლასტოიდური უჯრედებისა და მურინულ 

ფიბრობლასტების მასიურ დაღუპვას აპოპტოზის და ნეკროზის გზით იწვევს (112). 

პირის ღრუში პროთეზების ხმარებით განპირობებული  ალერგიულ-ანთებითი, ან 

ტრავმული დაზიანებები და მიკრობული ინტერვენცია ოქსიდაციური და იმუნური 

პროცესების ცვლილებებს განაპირობებს; შედეგად ადგილი აქვს  პირის ღრუს 

ეპითელური და მეზენქიმალური ქსოვილების მეტაბოლიზმის მოდულაციას, რაც 
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ჟანგვითი სტრესის, უჯრედების პროლიფერაციის გაძლიერების, ან აპოპტოზის 

ინტენსიფიკაციის სახით, დნმ-ის პლოიდიზმის ცვლილებებით (99), ანთებითი 

პროცესის  განვითარებით (სტომატიტი, გინგივიტი), პაროდონტის ქსოვილების 

დესტრუქციით, ან განლევით ვლინდება. 

       პირის ღრუს ქსოვილის უჯრედების პროთეზინდუცირებული კვდომის 

ინტენსივობა განსაკუთრებით მაღალია (150).  პროთეზინდუცირებული 

დაზიანების სხვადასხვა ეთიოლოგიური ფაქტორების (მექანიკური, ალერგიული, 

ტოქსიური, ბაქტერიული) ზემოქმედებით პაროდონტის ქსოვილებში ადგილი აქვს 

ანთებითი პროცესების განვითარებას, ლოკალურად ლიმფოციტების და 

მაკროფაგების დაგროვებას, პროანთებითი ციტოკინების, ზრდის ფაქტორების და 

ჟანგბადის რეაქციული ნაერთების გაძლიერებულ წარმოქმნას (133), რაც 

უჯრედული და სუბუჯრედული მემბრანების დარღვევას, ფერმენტული 

კომპლექსების, სისტემების ფუნქციონირების მოშლას და პირის ღრუს ქსოვილების 

დაზიანებას განაპირობებს (163).   

       ამ პროცესების მექანიზმებში ჟანგბადის რეაქციულ ნაერთებს, როგორც 

აქტივირებული იმუნური უჯრედების და, აგრეთვე, დაზიანებული პაროდონტის 

უჯრედების დარღვეული მეტაბოლიზმის პროდუქტებს, მნიშვნელოვანი როლი 

ენიჭება. რეაქციული ჟანგბადის არაკომპენსირებადი (ანტიოქსიდანტური სისტემის 

მიერ) პროდუქცია ლოკალური ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას იწვევს და 

პაროდონტის ქსოვილების სასიცოხლო ციკლის დარღვევას, ქსოვილის 

დესტრუქციას სიცოცხლე-სიკვდილის მექანიზმების მოშლას (აპოპტოზის 

განვითარებას) უწყობს ხელს. 

       ბოლო წლების კვლევებით დადგინდა, რომ პირის ღრუს უჯრედების 

პროლიფერაცია, ტერმინალური დიფერენციაცია და სპონტანური აპოპტოზის 

რეგულაცია პროაპოპტოზური ცილა  P53-ის მონაწილეობით მიმდინარეობს 

(78,171).   ცილა  P53-ის აქტივობის რეგულაცია ხორციელდება ჟანგბადის 

რეაქციული ნაერთების და აზოტის ჟანგის (NO-ს) მეშვეობით (161).  ასე რომ, 

სხვადასხვა სახის საპროთეზო მასალის გამოყენების პირობებში 

პროთეზინდუცირებული ანთების პათოგენეზური რგოლის - ცილა P53-ზე, 

ჟანგბადისა და აზოტის რეაქციულ ნაერთების, ანტიოქსიდანტური დაცვის 
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სისტემის – შესწავლა სასარგებლო იქნება სტომატოლოგიური პროთეზების 

მასალების პათოლოგიური ზემოქმედების კორექციასა და პრევენციისათვის.  

 

 

1.1.3. მოსახსნელი პროთეზების 

დასამზადებლად გამოყენებული მასალების დახასიათება. 

 

       თანამედროვე გამოკვლევების შედეგად ორთოპედიულ სტომატოლოგიაში 

მოსახსნელი პროთეზების დამზადებისას გამოყენებული მასალები უნდა 

აკმაყოფილებდნენ შემდეგ მოთხოვნებს (1,68,90,125):           

 1. საკმარისი მდგრადობა მინიმალური სისქის დროს.                                      

 2. ელასტიურობა და მინიმალური დეფორმაცია ღეჭვითი    ზეწოლის                    

 დროს. 

 3.  არ უნდა ჰქონდეს მასენსიბილიზირებელი აქტიურობა. 

 4.  საკმარისი სიმყარე და მინიმალური ცვეთადობა. 

 5. ნერწყვისა და საკვები ნივთიერებების მიმართ ინდიფერენტულობა. 

 6. დაბალი ხვედრითი წონა და დაბალი თერმული  გამტარობა. 

 7. არ უნდა იყოს ტოქსიური პირის ღრუს ორგანოებისა და ზოგადად                

  ორგანიზმის მიმართ. 

  8. დამზადების ტექნოლოგიის სიმარტივე და შეკეთების შესაძლებლობა. 

  9. სუნის არ ქონა. 

 10. ფერის მსგავსება პირის ღრუს ქსოვილებთან და მისი სტაბილურობა    

  დროის გასვლის შემდეგ. 

  11. ხელმისაწვდომობა. 

       ორთოპედიულ სტომატოლოგიაში, ძირითადად გამოიყენება აკრილის და 

მეტაკრილის მჟავების წარმოებულებისაგან დამზადებული პლასტმასები (32). 

რომელთა გამოყენებას საფუძველი ჩაეყარა ჯერ კიდევ 1936 წლიდან, რადგანაც ეს 

მასალები გამოირჩეოდნენ მაღალი ტექნოლოგიურობით, დაბალი ფასით და 

ხელმისაწვდომობით (65,74). 90-98% მოსახსნელი პროთეზები მზადდება 

პოლიმეტაკრილის მონომერისაგან. აკრილის ჯგუფის პლასტმასის მასები 
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ხასიათდება  მრავალი დადებითი თვისებებით. ისინი ახდენენ რბილი და მაგარი 

ქსოვილების იმიტაციას, ადვილად იღებებიან, აქვთ კარგი ტექნოლოგიური 

თვისებები და მყარად უერთდებიან ლითონსა და ხელოვნურ კბილებს (18,45,83). 

       ორთოპედიულ სტომატოლოგიაში, გამოყენებული პლასტმასები,  იყოფიან 

ძირითადად 2 ჯგუფად: პლასტმასები, რომლებიც პოლიმერიზდება მაღალ 

ტემპერატურაზე და თვითგამყარებადი პლასტმასები. მოსახსნელი 

პროთეზირებისთვის ძირითადად გამოიყენება მაღალ ტემპერატურაზე 

პოლიმერიზებადი პლასტმასები, რადგანაც ამ ჯგუფის პლასტმასებს აქვს კარგი 

ფიზიკო-მექანიკური მაჩვენებლები, ვიდრე ხაზოვან პოლიმერებს. ამ მასალების 

გამოყენებამ, საშუალება მისცათ საგრძნობლად გაეუმჯობესებინათ მოსახნელი 

პროთეზების  ხარისხი (13,21,101). თუმცაღა ამ ჯგუფის  პლასტმასების ხანგრძლივმა 

გამოყენებამ  გვიჩვენა, რომ  მოსახნელი  აკრილის პოლიმერებისგან დამზადებული 

პროთეზები, იწვევს ანთებითი და დისტროფიული ხასიათის ცვლილებებს, 

საპროთეზო ველის ქსოვილებსა და  პირის ღრუს ლორწოვან გარსში, რაც 

განპირობებულია პროთეზის ბაზისის მექანიკური და ტოქსიური-ალერგიული 

ზემოქმედებით (14.). 80-იან წლებში ჩატარებულმა  ლაბორატორიულმა 

გამოკლევებმა აჩვენა, რომ პროთეზებთან  შეუგუებლობის ძირითადი მიზეზი 

თავისუფალი მონომერისა და სხვა  ტოქსიური ნივთიერებების გამოყოფა, 

პოლიმერიზაციის მერე პროთეზის ხმარებისას და შესაბამისად მკურნალობის  

ძირითადი საშუალება ამის აღკვეთაა. ამან საფუძველი ჩაუყარა მეთოდის 

შემუშავებას, რომელიც უზრუნველყოფს პოლიმერიზაციის მაქსიმალურ 

სრულყოფას. რის მისაღწევადაც ხდებოდა სხვადასხვა დანამატების დამატება, 

ულტრაბგერით დამუშავება, CBR და სხვა ფიზიკური ზემოქმედებების გამოყენება 

(91,92,98). თუმცაღა სასურველი შედეგი მიღწეული ვერ იქნა, ამიტომ 

გრძელდებოდა კვლევები. ამ პრობლემის გადაწყვეტის ერთ-ერთი ვარიანტი იყო 

პლასტმასაში ჰიდროქსილ აპათიტების დამატება, რომლის მიზანსაც 

წარმოადგენდა პოლიმერიზაციის დრო მონომერის მოლეკულების კონვერსიის 

კოეფიციენტის გაზრდა და ასევე პლასტმასის კოლონიზაციური რეზისტენტობის 

გაზრდა ანუ მიკროორგანიზმების კოლონიების რაოდენობის შემცირება მის 

ზედაპირზე (60). 
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        მიუხედავად ამ მიღწევებისა, იმ პაციენტების რაოდენობა,  ვისაც არ 

აკმაყოფილებდა პროთეზირების  შედეგები ან განიცდიდნენ მათ უარყოფით 

ზემოქმედებას კი არ მცირდებოდა არამედ განიცდიდა მატების ტენდენციას (4;6.).  

გარდა ადგილობრივი  ტოქსიური ზემოქმედებისა, ზედმეტი  მონომერი აგრეთვე  

იწვევს ადამიანის  ორგანიზმში ზოგად ცვლილებებს. მათ შეიძლება მივაკუთნოთ 

კუჭნაწლავის ტრაქტის ქრონიკული  დაავადებების  გამწვავება, ასთენიზაცია (66.). 

შესაბამისად მხოლოდ  საპროთეზო მასალისა და დამზადების ტექნოლოგიის  

სრულყოფა ვერ წყვიტავს  კბილთპროთეზირებით  გამოწვეულ პრობლემებს. 

ამიტომ, ამ საკითხის  გადაწყვეტისას უნდა გავითვალისწინოთ ის რთული 

პროცესები, რომელიც მიმდინარეობს  კბილთპროთეზებსა და პირის ღრუს 

ქსოვილებსა და მთლიანად ადამიანის  ორგანიზმს შორის (2,59,74). 

       ამ მოვლენების თავიდან აცილების მიზნით, სცადეს 

პოლიმეთილმეტაკრილატის პტოთეზების ბაზისის ქვეშ გამოეყენებინათ 

სარჩულები, ელასტიური პოლიმერული მასალებისგან, მაგრამ ამანაც ვერ მოხსნა 

მთლიანად ეს პრობლემები. ამის შედეგად მე-20 საუკუნის მეორე ნახევარში 

აქტიური მხარდაჭერა მიიღო მიმართულებამ შეექმნათ ახალი საპროთეზო 

მასალები, ელასტიური თერმოპლასტიური პოლიმერული მასალებისგან, 

წარმოებულები პროპილენისა და ნეილონისაგან. აღსანიშნავია, რომ ნეილონის 

მასალები არ შეიცავენ მონომერს, ახასიათებთ მაღალი ელასტიურობა, გამძლეობა 

და ესთეტიური თვისებები ( ფერი, ფაქტურა და სხვა.), რითაც მაქსიმალურად 

უახლოვდება პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის შესახედაობას. აგრეთვე ნეილონის 

მასალების უპირატესობაა ნაწილობრივი მოსახსნელი პროთეზების დამზადება  

ლითონის საფიქსაციო სამაგრების გარეშე (სურ. 1.) აღმოჩნდა, რომ ნეილონის 

კლამერები საკმაოდ მდგრადია, ნაკლებად ტრამვულია და ესთეტიურია, რადგანაც 

შესახედაობით პრაქტიკულად არ განსხვავდებიან ღრძილის ქსოვილისაგან 

(სურათი 2.). ასევე აღსანიშნავია, რომ  იმ პაციენტებში ვინც ხმარობდნენ ნეილონის 

( იგივე ელასტიურ ) პროთეზებს ალერგიული რეაქციები არ აღინიშნებოდა ( 76).  
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სურ. 1. ნაწილობრივი მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროტეზრბი ლითონის 

კლამერებით. 
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სურათი 2. ნეილონის მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზები თავისივე 

კლამერებით. 
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1.1.4. მოსახსნელი  ფირფიტოვანი  პროთეზების 

გავლენა საპროთეზო ველის ქსოვილებზე. 

 

       მოსახსნელი პროთეზების  აკრილის ჯგუფის პლასტმასების  გავლენის შესწავლა 

საპროთეზო ველის   ქსოვილებზე ითვლის 60 წლიან ისტორიას. შეიძლება ითქვას, 

რომ ეს კვლევები დაიწყო მათი გამოყენებისთანავე (15,60,65,70,79,80). 

       მე‐20  საუკუნის  70‐იან  წლებამდე  ძირითადად  ტარდებოდა  კლინიკური 

გამოკვლევები  (14,17,86,138,151).  დაწვრილებით  იყო  აღწერილი  პროთეზებთან 

შეუგუებლობის  სიმპტომები,  ურთიერთკავშირი  პროთეზის  ხმარებისა  და 

საპროთეზო  ველს  შორის.  შემდგომ  წლებში  უფრო  მეტ  ყურადღებას  აქცევდნენ 

აკრილის  პლასტმასების,  ქიმიკო‐ტოქსიურ  ზემოქმედებას  საპროთეზო  ველის 

ქსოვილებზე და ადამიანის ფსიქოლოგიურ ფაქტორებს (18,167,175). 

       80‐იან  წლებში  ალერგოლოგიის  განვითარებასთან  ერთად  გაირკვა 

პლასტმასებისადმი  ალერგიულობის  ფაქტორები,  რაც  პროთეზებთან 

შეუგუებლობის  მიზეზი  იყო,  მაგრამ,  მხოლოდ  მცირე  რაოდენობების 

პროთეზმატარებლებს  აღმოაჩნდათ  ეს  პრობლემა  (70,167).  ამ  დროის  კვლევებმა 

აჩვენა,  რომ    პროთეზებთან  შეუგუებლობის  ძირითადი  მიზეზი,    მაინც  იყო  

ზედმეტი მონომერისა და სხვა ტოქსიური  ნივთიერებების  გამოყოფა პირის ღრუში 

პროთეზების  ხმარებისას  (20).  შესაბამისად  შემდგომი  კვლევები    გაგრძელდა 

პოლიმერიზაციის  მეთოდის  სრულყოფისა  და  პლასტმასების  ტოქსიურობის 

შემცირებისკენ (92). თუმცა, ვერც ამ მცდელობებმა მიიყვანა მკვლევარები სასურველ 

შედეგებამდე. 

        მრავლობითი მცდელობების შედეგად, რათა ჩამოეყალიბებინათ პროთეზების 

გავლენის კლასიფიკაცია საპროთეზო ველზე მივიდნენ დასკვნებამდე, რომ ყველაზე 

დიდ  ინტერესს  იწვევს  კლინიკური  გამოვლინებები,  რომლებიც  აღინიშნება 

საპროთეზო ველზე (107,117). 

         ზ.ა. ვასილევის კლასიფიკაცია (1955წ.): 

1. კეროვანი (ორგანული) მწვავე და ქრონიკული ანთება. 

2. გავრცობითი  (დიფუზური ) მწვავე და ქრონიკული ანთება. 
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3. პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის მგრძნობელობის დარღვევა მისი გარეგნულად 

ნორმალური შესახედაობის მიუხედავად. 

       ლანგერის კლასიფიკაცია: 

1.  ლორწოვანი გარსის ქრონიკული გაღიზიანება, გამოწვეულია: 

ა)   მექანიკური ფაქტორებით (პროთეზის ბაზისის შეუსაბამობა საპროთეზო ველის 

მიმართ, არასწორი არტიკულაცია). 

ბ)   ბაქტერიებით და მათი ტოქსინებით. 

გ)  ალერგიით. 

2.  პროთეზებთან შეუგუებლობა ლორწოვანი გარსის ქრონიკული ანთების ნიშნების 

გამოვლენის გარეშე. 

3. პროთეზებთან შეუგუებლობა ლორწოვანი გარსის ქრონიკულ ანთების ნიშნების 

გამოვლენით. 

       ე.ი. გავრილოვი (17) გამოყოფს გვერდითი მოვლენებს, ტოქსიურ, ალერგიულ და 

ტრავმულ ზემოქმედებას საპროთეზო ველზე:. 

       შეიძლება  ითქვას,  რომ  საპროთეზო  ველის    ქსოვილების      პროთეზისადმი  

საპასუხო  რეაქციების  ყველაზე  დიდი  ჯგუფები  დაკავშირებულია  ლორწოვანი 

გარსის ანთებასთან ე.წ. საპროთეზო სტომატიტები (33,34,48). 

       პროთეზული სტომატიტების კლასიფიკაციები გამოყოფენ ძირითადად   მწვავე 

და ქრონიკულ ფორმებს:. 

1.  სხვადასხვა ეთიოლოგიის პროთეზული სტომატიტები. (ტრავმის გარდა). 

   1.1.    კეროვანი. 

1.1.2.  კატარალური 

1.1.3.  ჰიპერპლასტიური 

1.2.     გავრცობილი 

1.2.1.  კატარალური  

1.2.2.  წყლულოვანი 

1.2.3.  ჰიპერპლასტიური 

2.  ტრავმული სტომატიტი 

2.1.     კატარალური 

2.2      წყლულოვანი (დეკუბიტალური) 
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       ზ.ს. ვასილენკოს (1968წ.) მიხედვით ლორწოვანი გარსის  ანთების მიზეზებია: 

1. პროთეზის შიდა ზედაპირის ხორკლიანობა. 

2. პროთეზის გრძელი და ბასრი კიდეები. 

3. პროთეზის დეფორმირებული  ბაზისი. 

4. ხელოვნური კბილების მრავლობითი კონტაქტების არ არსებობის შემთხვევაში      

    მომატებული საღეჭი ზეწოლა საპროთეზო ველზე. 

5. პროთეზების ცუდი ფიქსაცია და სტაბილიზაცია. 

6. წვეტიანი ძვლის  შვერილები. 

       Z. Zak (1989) (197)  და სხვა ავტორებიც აღნიშნავენ, რომ ანთების ერთ-ერთი 

მიზეზია ბაქტერიების ფენის გაჩენა პროთეზის შიდა ხორკლიან ზედაპირზე 

(103,162). მაგალითად, Candida albilans-is მეტაბოლიზმის პროდუქტი და პროთეზის 

ნადების სხვა მიკროფლორა აძლიერებს პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის 

ჰიპერემიასა და პარესთეზიას (29,46)  

       სხვა ავტორები (38,42,160,195) მეტ ყურადღებას აქცევენ ღეჭვის დროს პროთეზის 

მიერ საპროთეზო ველზე განვითარებულ ბიძგისებურ ზეწოლას, რაც იწვევს 

ანთებითი რეაქციის განვითარებას.  

       მოსახსნელი პროთეზების გამოყენება აძლიერებს პირის ღრუს ლორწოვანი 

გარსის ეპითელიუმის დესქვამაციას (36,82,93,185). ა.ფ. კოვალენკომ და 

თანაავტორებმა იმ პირების ალვეოლარული მორჩის წანაზარდებზე არსებული 

ლორწოვანი გარის ეპითელიუმის მდგომარეობის შეფასებისას, რომლებიც 

ხმარობდნენ მთლიან მოსახსნელ პროთეზებს, დაადასტურეს არსებული 

გამოკვლევები (64). პროთეზირების შემდეგ ხდებოდა ლეიკოციტების მიგრაციის 

გაზრდა 3-4ჯერ (93). 

       პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ანთებითი დაავადებები იყოფა ლორწოვანი 

გარსის კეროვან ანთებად და გავრცობილ-ტოქსიკო ალერგიულ ანთებად (33,34,156). 

საპროთეზო ველის ლორწოვანი გარსის კეროვანი ტრავმული სტომატიტი 

დაკავშირებულია პროთეზის ზემოქმედებით გამოწვეულ მექანიკურ ტრავმასთან. 

გავრცობილი ტოქსიურ-ალერგიული ანთება კი დაკავშირებულია საპროთეზო 

მასალების მიმართ მომატებული რეაქტიულობით (39,86).  აკრილის ჯგუფის 

პლასტმასებმა შეიძლება გამოიწვიოს ალერგიული და ტოქსიური სტომატიტები 
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(18,70,87,136,193). უნდა აღინიშნოს, რომ ნარჩენი მონომერი პროთეზში შიძლება 

შენარჩუნებული იყოს, 2 წელზე მეტ ხანს (30,40,167). 

       მონომერის ტოქსიური ზემოქმედება თავს იჩენს პროთეზის შეკეთებისას, 

როდესაც ადგილი აქვს სწრაფგამყარებადი პლასტმასის გამოყენებას (56). 

პროთეზული სტომატიტის გამომწვევი მიზეზებია: ნარჩენი მონომერი, საღებავები, 

შემღვრევის ფაქტორები, პლასტიფიკატორები, მიკროტრავმები და ბაქტერიული 

ნადები. (30,123) დიდი ხანია ცნობილია, რომ პროთეზული სტომატიტები 

ძირითადად ვლინდება იმ პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ პირის ღრუს 

ლორწოვანი გარსის რეზისტენტობის დაქვეითება, რასაც ძირითადად ადგილი  აქვს 

მოხუცებულ ასაკში (153,155). 

       იმ პაციენტებს, რომელთაც აღენიშნებათ კბილების ნაწილობრივი დაკარგვა 

აღენიშნებათ დისბაქტერიოზი, რომლის დროსაც ადგილი აქვს კოკური ფორმების 

მომატებას, ბიფიდუმბაქტერიების, ლაქტობაქტერიებისა და ნორმალური 

მიკროფლორის არ არსებობის დროს პროთეზირება მცირე ხნით აუმჯობესებს 

მიკრობიოცენოზს, მაგრამ პროთეზის ხმარებიდან უკვე 6 თვის შემდეგ პირის ღრუს 

სითხეში ჩნდებიან ჰემოლიზური მიკროორგანიზმები და Candida-ს ჯგუფის  

სოკოები (72). 

       პლასტმასის მოსახსნელი პროთეზები გავლენას ახდენენ სანერწყვე 

ჯირკვლების ფუნქციონალურ მდგომარეობასა და სალივაციაზე (88,146). 

       თავიდან ადგილი აქვს სალივაციის გაძლიერებას 1,5 ჯერ, ერთი წლის შემდეგ 

კი აღინიშნება ჰიპოსალივაცია-ნერწყვის გამოყოფის სიჩქარის შემცირება 1,4-ჯერ 

პროთეზირებამდე არსებულ მაჩვენებლებთან შედარებით (67.). 

       ზოგი ავტორი ფიქრობს, რომ მოსახსნელი პროთეზები გავლენას ახდენს 

ნერწყვის ფერმენტულ აქტივობაზე (47.), მის PH-ზე და ნერწყვის შემადგენელი 

მიკრობების რაოდენობასა და ხარისხზე (75,84). 

       ლორწოვანი გარსის ტემპერატურული ცვლილება არის მნიშვნელოვანი 

სადიაგნოსტიკო ნიშანი, რომელიც არის ტროფიკული დარღვევების ნიშანი, 

სისხლის ავსების ხარისხი, საპროთეზო ველის სხვადასხვა უბნებზე დაზიანებების 

ხასიათისა და სირღმის მიხედვით (58.).  
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       ტემპერატურის მომატება პროთეზის ბაზისის ქვეშ ხელს უწყობს საპროთეზო 

ველის ლორწოვანი გარსის მაცერაციას და გაფაშრებას და იწვევს სისხლძარღვების 

კედლების განვლადობის გაზრდას (24.). 

       პლასტმასის თერმომაიზოლირებელი მოქმედება იწვევს ორგანიზმის 

ალერგიული რეაქციების პროვოცირებას და გაძლიერებას (80). 

       ზოგი კვლევა ამტკიცებს პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის დაავადებების 

კავშირს გულსისხლძარღვთა დაავადებების, ნერვულ, ენდოკრინულ, და საჭმლის 

მომნელებელი სისტემების დაავადებებთან (23,165.). 

       ლორწოვანი გარსის ასაკობრივი ცვლილებები იწვევს მიკროცირკულიაციის 

დარღვევას. ამის ფონზე მოსახსნელი პროთეზების გამოყენება იწვევს 

ჰემოდინამიკის დარღვევას, ქსოვილის ჰიპოქსიის მომატებას, რაც ხელს უწყობს 

ქრონიკული ანთების განვითარებას. ეს ყოველივე კი დამოკიდებულია პროთეზის 

კონსტრუქციაზე და  ხმარების ხანგრძლიობაზე (10,49,71). 

                     

 

1.1.5. მოსახსნელი პროთეზებით გამოწვეული გვერდითი მოვლენების 

კორექციის  თანამედროვე მეთოდები. 

 

       მოსახსნელი პროთეზებით გამოწვეული გვერდითი მოვლენების კორექცია 

ეყრდნობა 4 ძირითად ეთიოლოგიურ  ფაქტორს და მიმართულია იმისკენ, რომ 

მივაღწიოთ პროთეზსა და პირის ღრუს შორის მაქსიმალურ ბიოლოგიურ 

შეთავსებადობას. (69,73,139). ეს ფაქტორებია: 

1. პროთეზების შემადგენელი მასალების ტოქსიურობა და მათ მიმართ ალერგიული 

რეაქციების გამოვლინების შესაძლებლობა (53) 

2. მექანიკური გაღიზიანება (51)  

3. მიკრობული გაღიზიანება (52) 

4. იმუნიტეტის დარღვევა (57) 

       პოლიმერული მასალების ხარისხობრიობის შემოწმება და პირის ღრუში მათი 

გამოყენების შესაძლებლობა, ძირითადად დგინდება სანამ ისინი მოხვდებიან პირის 
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ღრუში, ხოლო შემდეგ უკვე ხდება მათი კლინიკური გამოკვლევები (ან 

დაკვირვებები).  

       საბაზისო მასალების ხანგრძლივი გამოყენების წინასწარი შეფასების 

საშუალებას გვაძლევს ტენზინომეტრიული მეთოდები, რომლებიც თავიდან 

გვაცილებს შეცდომებს, რომლებიც თავს იჩენენ, იმ მასალების გამოყენებისას, 

რომელთაც არ აქვთ აუცილებელი ფიზიკო-მექანიკური თვისებები (21). 

       ლიტერატურაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება, პროთეზების ხარისხის 

ამაღლებას პოლიმერიზაციის ტექნოლოგიის გაუმჯობესების გზით (84,92). R.M 

Bascez, A.T. Austin (98), С.В. Харченко (1977) (83) მიერ შესასწავლილი იყო 

პოლიმერიზაციის მეთოდიკა. ავტორებმა დაამტკიცეს, რომ პოლიმერიზაციის 

ხანგრძლივობის უმნიშვნელოდ შემცირებაც კი იწვევს ნარჩენი მონომერის 

რაოდენობის საგრძნობად გაზრდას, რომელიც შემდგომში გამოიყოფა პირის ღრუში 

და ასევე იწვევს პროთეზის კონსტრუქციის მექანიკური თვისებების ცვლილებებს. 

       R.M. Biesbe (1987) ასევე ამტკიცებს, რომ პლასტმასის პოლიმერიზაციის რეჟიმის 

ზუსტ დაცვას ძალიან დიდი მნიშვნელობა აქვს.  

       ფირფიტოვანი პროთეზების პლასტმასის შემადგენლობაში 

ჰიდროქსილაპათიტების კრისტალების დამატება, პოლიმერიზაციის პროცესში 

მონომერის მოლეკულების კონვერსიის კოეფიციენტის გაზრდის მიზნით, და ასევე 

პლასტმასის რეზისტენტობის კოლონიზაციის გაზრდა საკმაოდ მნიშვნელოვანია, 

რადგანაც ჰიდროქსილაპათიტების კრისტალები არ არის ხელსაყრელი გარემო 

ბაქტერიების გაზრდისთვის. ეს მეთოდი თავიდან გვაცილებს პროთეზის 

აუტანლობას მისი გამოყენების პერიოდში (60). 

       მიუხედავად პოლიმერიზაციის მეთოდების დახვეწისა, მოსახსნელი 

პროთეზების დამზადებისას ნარჩენი მონომერის პირის ღრუში გამოყოფის 

მაქსიმალურად შემცირების პრობლემა მაინც რჩება აქტუალური. ამ საკითხისადმი 

მიძღვნილია ბევრი ნაშრომი, რომლებშიც გატარებულია ანალოგია 

პოლიმერიზაციის ხარისხსა და პრთეზის ხარისხს შორის (32,65,74,143). 

       ნარჩენი მონომერის დონის გამოკვლევის ექსპრეს მეთოდი საშუალებას 

გვაძლევს ფირფიტოვან პროთეზში ნარჩენი მონომერის დონე დავიყვანოთ 0,5%-

მდე (66,87).  
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       აკრილის პლასტმასების თვისება გამოანთავისუფლოს ჰისტამინი სისხლის 

ბაზოფილებისაგან, გვაძლევს ობიექტურ ინფორმაციას ამ მასალების 

ბიოშეთავსებადობაზე და მათ უვნებლობაზე. შესაძლოა მოხვდეს პოლიმერული 

მასალების ინდივიდუალური შერჩევა პროთეზირებისათვის, რაც საშუალებას 

გვაძლევს თავიდან ავიცილოთ ჰისტამინის არასპეციფიური გამოყოფა და 

ფსევდოალერგიული რეაქციების გამოვლინება (3). 

       მექანიკური გამღიზიანებლის აღმოფხვრა დამოკიდებულია პლასტმასის 

პროთეზების ზედაპირის ფიზიკო-ქიმიურ მახასიათებლებზე (15,77,89). Е.А. 

Успенского (84) და Е.И. Янцеловского (1968г.)(93) აზრით პროთეზის კიდეების 

ზუსტი შესაბამისობა საპროთეზო ველის საზღვრებთან საშუალებას მოგვცემს 

თავიდან ავიცილოთ პროთეზული ტრავმული სტომატიტის განვითარება (სურათი 

3.)  (82). 

 

 

სურათი 3. მოსახსნელი პროთეზისგან გამოწვეული ტრავმული სტომატიტი. 
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       ზემოთ აღნიშნულის მიუხედავად  I. Houston-ი    მხედველობაში არ იღებს 

მექანიკურ ფაქტორებს და აღნიშნავს, რომ საპროთეზო ველის ლორწოვანი გარსის 

ანთება, მაინც განვითარდება მიუხედავად კარგად შესრულებულ ყველა კლინიკო-

ლაბორატორიულ ეტაპისა. მისი აზრით საპროთეზო ველის ლორწოვანი გარსის ეს 

მდგომარეობა დამოკიდებულია ორგანიზმის საერთო მდგომარეობაზე. 

       მოსახსნელი პროთეზების კონსტრუქციის გაუმჯობესება ხელს უწყობს 

გვერდითი მოვლენების შემცირებას, მაგრამ მათი სრული ლიკვიდაცია 

შეუძლებელია (55). 

 

1.2.ოქსიდაციური სტრესის როლი პირის რღუს პაოთლოგიების პათოგენეზში 

 

       პაროდონტის ქსოვილების ჰომეოსტაზის შენარჩუნებაში, ენდოგენური 

რედოქს-სისტემა მნიშვნელოვან როლს ასრულებს. ფიზიოლოგიურ პირობებში ეს 

სისტემა უზრუნველყოფს რედოქს-ჰომეოსტაზის სტაბილური მდგომარეობის 

შენარჩუნებას. 

       თავისუფალრადიკალური ჟანგვა – უჯრედის ნორმალური ცხოველქმედების 

აუცილებელ სტადიას, და ამავე დროს, მისი დაზიანების უნივერსალურ მექანიზმს 

წარმოადგენს. ორგანიზმის ნებისმიერ უჯრედში მიმდინარე დაშლისა და სინთეზის 

ბიოქიმიურ პროცესებს შორის განუწყვეტლივ ხორციელდება ამა თუ იმ ქიმიური 

ჯგუფის ჟანგვისა და აღდგენის რეაქციები, რომელთა განმავლობაში ზოგიერთი 

ნაერთი ბოლომდე ვერ იჟანგება ან ვერ აღდგება. სწორედ მათ გააჩნიათ ყველაზე 

მძლავრი რეაქტიული თვისებები, რადგან ატომის გარე ორბიტაზე რჩება 

გაუწყვილებელი ელექტრონი და ინერტულ ნივთიერებებთან 

ურთიერთქმედებისას, ართმევენ რა გარე ორბიტის ელექტრონს, ამ ნეიტრალურ 

ნაერთებს გარდაქმნიან რადიკალური ბუნების წარმონაქმნებად. ორგანიზმის 

დახურულ სისტემაში, თუ არ იქნება ჩართული ანტირადიკალური მექანიზმები, 

პროცესი მიიღებს ზვავისებურ ხასიათს და დამთავრდება უჯრედული შენების 

სრული განადგურებით.  

       უჯრედში წარმოქმნილი თავისუფალი რადიკალების ძირითად ჯგუფებს 

შეადგენენ:  
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1. ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალები (ROS)  (სუპეროქსიდ-ანიონი (O2-), 

ჰიდროქსილ-რადიკალი (OH-), არარადიკალური წყალბადის ზეჟანგი (H2O2) და 

სინგლეტური ჟანგბადი). 

2. აზოტის რადიკალური ნაერთები (NOS) (Ca2+/კალმოდულინ დამოკიდებული 

ნეირო-ნალური (nNOS)  და ენდოთელური (eNOS), რომლებიც კონსტიტუციურად 

ექსპრესირდება მრავალ უჯრედში, ასევე Ca2+-დამოუკიდებელი ინდუციბელური 

NOS (iNOS), რომელიც ექსპრესირდება, ძირითადად იმუნური სისტემის 

უჯრედებში (135).სამივე nNOS, eNOS და iNOS ფორმა ნაპოვნია ციტოპლაზმაში, 

მოგვიანებით გამოვლენილია მიტოქონდრიული NOS(mtNOS), რომელიც არსებობს 

მხოლოდ მიტოქონდრიაში(100,190).  

3. ლიპიდური რადიკალები (L) (ლიპოპეროქსიდი (LOO-) და ლიპიდის ზეჟანგი 

(LOOH)),  

4. სხვა მეორადი რადიკალების ჯგუფები (5).  

        ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნის მაინიცირებელი ძირითადი 

პროცესია, ელექტრონების გადატანის ბიოქიმიური ჯაჭვი. ასეთი ტიპის ჯაჭვს 

წარმოადგენს სუნთქვითი ჯაჭვი, მიმდინარე ჟანგვითი ფოსფორილირების 

პროცესით, როდესაც მოლეკულურ ჟანგბადზე, როგორც ტერმინალურ 

აქცეპტორზე, ხდება ელექტრონების გადატანა და მისი საბოლოო აღდგენის 

პროდუქტის- წყლის, წარმოქმნა(ოთხელექტრონიანი აღდგენა). 

       შესაძლებელია ამ ჯაჭვის პროტონული ტუმბოს I (NADH უბიქინონ 

ოქსირედუქტაზულ) და III (უბიქინონ-ციტოქრომ C რედუქტაზულ) კომპლექსების 

უბნებზე მოხდეს ერთეული ელექტრონის “გაჟონვა” პირდაპირ, მოლეკულურ 

ჟანგბადზე(1), შედეგად მიიღება არასრული ერთელექტრონიანი აღდგენის 

პირველი პროდუქტი - სუპეროქსიდ-რადიკალი (O2-), იგი ინიცირებს ჟანგბადის 

სხვა რადიკალების წარმოქმნას: ორელექტრონიანი აღდგენა - წყალბადის ზეჟანგი 

(H2O2), სამელექტრონიანი აღდგენა - ჰიდროქსილ- რადიკალი (OH-) (37). ისინი 

თავისი მაღალი რეაქტიულობის გამო იწვევენ ცილების, ნახშირწყლების და, 

განსაკუთრებით, ლიპიდებისა და დნმ-ის, მოლეკულების დესტრუქციას. მათგან 

ყველაზე მნიშვნელოვანი მემბრანების ფოსფოლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვაა, 
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ლიპოპეროქსიდების წარმოქმნა და ეს პროცესი თავისთავად შეუქცევად 

“ზვავისებურ” ხასიათს ატარებს. 

       შიდაუჯრედოვანი რედოქს-ჰომეოსტაზი – ძნელად რეგულირებადი სისტემაა. 

ნორმალურ ფიზიოლოგიურ პირობებში რედოქს-ჰომეოსტაზს ახასიათებს, 

დაჟანგვის და აღდგენის პროცესებს შორის ბალანსის შენარჩუნება, რასაც 

უზრუნველყოფს თავისუფალრადიკალური ჟანგვითი რეაქციების წინააღმდეგ 

მიმართული ბიოლოგიური დაცვის მექანიზმები - ეს არის ანიტიოქსიდანტური 

დაცვის სისტემა(19).  

       ანტიოქსიდანტური სისტემა ორგანიზმში წარმოდგენილია ფერმენტული და 

არაფერმენტული ნაერთების სახით (19). ენდოგენური ანტიოქსიდანტები იყოფა 3 

დიდ ჯგუფად:  

       I ჯგუფი - ანტიოქსიდანტური ფერმენტებია, რომლებიც ძირითადად 

ორგანიზმის საკუთარ ანტიოქსიდანტურ დაცვას უზრუნველყოფენ. ენდოგენური 

ფერმენტული ანტიოქსიდაციური სისტემა მოიცავს სუპეროქსიდდისმუტაზას, 

კატალაზას და გლუტათიონის რედოქს-ციკლის ფერმენტებს – გლუტათიონ 

პეროქსიდაზას, გლუტათიონ რედუქტაზას და თვით გლუტათიონს. 

ფიზიოლოგიურ პირობებში ეს სისტემა უზრუნველყოფს უჯრედების ნორმალური 

მეტაბოლიზმის პროდუქტების თავისუფალი რადიკალების (ჟანგბადის და აზოტის 

რეაქციული ნაერთების ჩათვლით) დონის შენარჩუნებას, მათი წარმოქმნის 

ინტენსიობის და ანტიოქსიდციური ენდოგენური სისტემის მიერ კლირენსის 

ბალანსის შენარჩუნებას  (128,144).  

       II ჯგუფის ანტიოქსიდანტები - არაფერმენტული ცილოვანი ანტი-

ოქსიდანტებია, რომლებიც არიან, ძირითადად, სისხლის პლაზმაში. მათ 

მიეკუთვნება ცილები: ტრანსფერინი, ალბუმინი და ცერულოპლაზმინი, რომელიც 

აგრეთვე ავლენს  ფერმენტულ აქტივობას (სუპეროქსიდ-დისმუტაზურს და 

პეროქსიდაზურს).  

       III ჯგუფის ანტიოქსიდანტები - დაბალმოლეკულური ნაერთებია და იყოფა: 

წყალში ხსნად და ცხიმში ხსნად ჯგუფებად. წყალში ხსნად ანტიოქსიდანტებს 

მიეკუთვნება: ასკორბინის მჟავა, შარდმჟავა, ბილირუბინი, S-H ჯგუფის შემცველი 

ამინომჟავები (გლუტათიონი, ცისტეინი, ცისტამინი); ცხიმში ხსნადს: α-
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ტოკოფეროლი, β-კაროტინი, უბიქინონი და სხვ.; აგრეთვე, პლაზმასა და 

უჯრედშორის სითხეში არსებული დაბალმოლეკულური ნივთიერებები - 

ფენოლური ესტროგენები (17β ესტრადიოლი, ესტრიოლი), თიროქსინი და 

კატექოლამინები  (63).  

        კარგადაა ცნობილი, რომ ჟანგბადის რექციული ნაერთები არა მხოლოდ 

დარღვეული უჯრედული მეტაბოლიზმის პროდუქტებია, არამედ მონაწილეობენ 

უჯრედის სასიგნალო სისტემის რეგულაციაში (109,179). ჟანგბადის რეაქციული 

ნაერთები სასიგნალო მოლეკულების როლში მონაწილეობენ გენების ექსპრესიის 

რეგულაციაში, რომლებიც თავის მხრივ უზრუნველყოფენ იმუნური პასუხის, 

პროლიფერაციის და დიფერენციაციის პროცესების კონტროლს და ამ გზით 

მონაწილეობენ, ორგანიზმის სხვადასხვა პათოგენური ფაქტორების ზემოქმედებაზე 

საპასუხო რეაქციის რეგულაციაში.  

       ოქსიდაციური სტრესის პირობებში უჯრედში აქტიურდება ენდოგენური 

სასიგნალო სისტემა, რომელიც სასიგნალო მოლეკულების საშუალებით 

უზრუნველყოფს სიგნალის გადაცემას ციტოპლაზმასა და პლაზმური მემბრანის 

გავლით ბირთვში, სადაც ინდუცირდება სპეციფიური გენების ექსპრესია. 

ოქსიდაციური სტრესის საპასუხო გენების რეპლიკაციის პროდუქტები იცავენ 

უჯრედს თავისუფალი რადიკალების დამაზიანებელი მოქმედებისაგან(142,149). 

       ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალების ჭარბი განთავისუფლება 

პათოლოგიური პროცესების განვითარებაში მონაწილეობს აგრეთვე არაპირდაპირი 

გზით რედოქს-მგრძნობიარე ბირთვული ტრანსკრიპციული ფაქტორების (NF-kB, 

AP-1) აქტივაციის მეშვეობით, რაც თავის მხრივ ხელს უწყობს ანთებადი და 

იმუნური პასუხის განვითარებას, Th2, Th1 ციტოკინების პროფილის შეცვლას და 

Th2-დამოკიდებული იმუნოგლობულინების (IgG) შემცველობის შემცირებას. (185). 

       იდენტიფიცირებულია ტრანსკრიპციული ფაქტორების მთელი რიგი (NF-kB, 

AP-1, P-53 და სხვა), რომლებიც აქტიურდებიან უჯრედშიდა რედოქს-ბალანსის 

ცვლილებების საპასუხოდ და მონაწილეობენ დნმ-ის ტრანსკრიპციის 

რეგულაციაში. ტრანსკრიპციული ფაქტორები შეიცავენ 2 ფუნქციურად 

მნიშვნელოვან დომენს – დნმ-თან შემაერთებელი და გამააქტივებელი საიტი. დნმ-

ის შემაერთებელი საიტის ორი ამინომჟავა ამოიცნობს სპეციფიკურ დნმ-ს, რომლის 
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ტრანსკრიპცია შემდგომში ინდუცირდება სპეციფიური ტრანსკრიპციული 

ფაქტორების გამააქტივებელი საიტების საშუალებით. ტრანსკრიპციული 

ფაქტორებსა და ტრანსკრიპციულ აპარატს (რნმ-პოლიმერაზა და სხვა 

რეგულატორული ცილა) შორის ურთიერთქმედება ინიცირდება სხვადასხვა 

ფიზიოლოგიური, სამკურნალო და პათოლოგიური სტიმულების მიერ. ამ 

სტიმულების ეფექტურობა, დამოკიდებულია რეგულატორული ცილის 

სტრუქტურაზე, მისი მოდიფიკაციის უნარიანობაზე ფოსფორილირების, 

გლიკირების, ან დაჟანგვის (უჯრედშიდა რედოქს სტატუსის მეშვეობით)  გზით 

(140). მრავალი ფაქტი მოწმობს იმის შესახებ, რომ უჯრედული ცხოველქმედების 

ციკლის რეგულაციაში მონაწილე ცილების მოდიფიკაცია (ფოსფორილირება, 

გლიკირება, დაჟანგვა) ხორციელდება ოქსიდაციური-ანტიოქსიდაციური ჰო-

მეოსტაზის ფიზიოლოგიური მოდიფიკაციის გზით, რომელშიც თიოლ-დისულ-

ფიდური წყვილების ბალანსს მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება. ეს მონაცემები 

ცხადყოფენ, რომ რედოქს-ჰომეოსტაზის მოდულაცია მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებს ორგანიზმში როგორც პათოლოგიური, ასევე ფიზიოლოგიური 

პროცესების განვითარების დროს. 

       რედოქს დისბალანსის შედეგად შესაძლებელია ერთი სასიგნალო სისტემის 

აქტივაცია და მეორეს ინჰიბიცია, რაც სრულიად განასხვავებს მეტაბოლურული 

გზების დარღვევების ინდუცირებას, სპეციფიური  უჯრედებისა და ქსოვილების 

მეტაბოლიზმის მოშლას და ტოქსიკური მეტაბოლიტების წარმოქმნას 

განაპირობებს. ჩვეულებრივად თავისუფალი რადიკალების სინთეზის 

ინტენსიფიკაციას თან ახლავს ანტიოქსიდაციური   დაცვის სისტემის აქტივობის 

დაქვეითება (183), რასაც თან სდევს დისბალანსი პრო– და ანტიანთებად სისტემებს 

შორის და პაროდონტის ქსოვილის დაზიანების პროგრესირება (127,166,175).  

       ჟანგბადისა და აზოტის რეაქციული ნაერთების სინთეზის ინტენსიფიკაციის 

პირობებში ენდოგენურ ანტიოქსიდციურ სისტემას არ ძალუძს რედოქს-

ჰომეოსტაზის სტაბილობის შენარჩუნება, რაც ხელს უწყობს ოქსიდაციური სტრესის 

განვითარებას, რომელიც მნიშვნელოვან როლს თამაშობს მრავალი დაავადებების 

(დიაბეტის, სიმსივნური ზრდის, პაროდონტიტის, დაბერების და ა.შ.) პათოგენეზში 

(172). ამრიგად, ჟანგბადისა და აზოტის რაქციული ნაერთები ირთვებიან პირის 
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ღრუს ქსოვილებში ზოგიერთი პათოლოგიური პროცესის განვითარებაში, 

მაგალითად, მორეცედივე წყლული, ლეიკოპლაკია, ორალური კანცერი და 

პაროდონტის სხვადასხვა ანთებადი დაავადებები.  

       ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემები მოწმობენ თავისუფალი 

რადიკალების მნიშვნელოვანი როლის შესახებ სხვადასხვა დაავადებების 

პათოგენეზში(128,144). განსაკუთრებით აღსანიშნავია ორგანიზმის გლუტათიონ-

დამოკიდებული რედოქს-სისტემის უკმარისობის როლი. მრავალი კვლევები 

მოწმობენ დაავადებული პირების სხვადასხვა ბიოლოგიურ სითხეებსა (სისხლი, 

ნერწყვი, ლიმფა და სხვ.) და ქსოვილებში GSSG/GSH  (დაჟანგული/აღდგენილი 

გლუტათიონი) შეფარდების მომატების შესახებ. ჟანგბადის (სუპეროქსიდ ანიონი, 

ჰიდროგენ პეროქსიდი და ჰიდროქსილრადიკალი) და აზოტის (აზოტის ჟანგი, 

პეროქსინიტრიტი) რეაქციული ნაერთები პირის ღრუს ქსოვილების ნორმალური 

მეტაბოლიტებია, რომელთა წარმოქმნა ძლიერდება პირის ღრუში დამჟანგველი 

აგენტების ინჰალაციისა ან თამბაქოს მოხმარების შედეგად. ჟანგბადის რეაქციული 

ნაერთები მონაწილეობენ, აგრეთვე, პირის ღრუს ქსოვილების ანტიმიკრობულ 

დაცვაში (194). 

       ნერწყვი – ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი სითხეა, რომელიც უზრუნველყოფს 

პირის ღრუში ოქსიდაციური და იმუნური ბალანსის რეგულაციას. ნერწყვის 

მუდმივი ნაკადი უზრუნველყოფს კბილებიდან და მუკოზური ქსოვილიდან 

ბაქტერიების დიდი რაოდენობით გამოტანას. სანერწყვე ჯირკვლების მიერ 

ხორციელდება NO-ს დიდი რაოდეობით სეკრეცია. NO-ს კონცენტრაცია ნერწყვში 

10-ჯერ მაღალია ვიდრე სისხლის პლაზმაში. პირის ღრუს მიკროორგანიზმები 

ექსპრესირებენ ფერმენტებს, რომლებიც ეფექტურად აქვეითებენ ნიტრიტების 

დონეს. რომლებიც PH-ის დაბალ მნიშვნელობებზე (3,5) გარდაიქმნებიან NO-დ. PH-

ის ფიზიოლოგიურ მნიშვნელობებზე (6.2-7.6) პირის ღრუში ეს პროცესი 

მიმდინარეობს დაბალი ინტენსივობით. როგორც ზემოთ უკვე აღვნიშნეთ, 

ჯანმრთელი პირების პირის ღრუში NO გენერირდება აგრეთვე ნეიტროფილების 

მიერ (iNOS). iNOS ექსპრესია ორალური ეპითელიუმის უჯრედების მიერ 

დაკავშირებულია უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის დაქვეითებასთან, რაც 

განპირბებულია NO-ს ჟანგბადის რეაქციულ ნაერთებთან ურთიერთქმედებისა და 
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პეროქსინიტრიტის წარმოქმნის შესაძლებლობით (122,152). ამას კი პირის ღრუს 

ქსოვილებში, სხვადასხვა პათოლოგიური პროცესების განვითარება მოსდევს.  

       არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ პირის ღრუში ანთებითი პროცესების 

დროს ხშირია   მელატონინის დონის მომატება ნერწყვში, სადაც ის ასრულებს ანტი-

ოქსიდანტის როლს (97,188).  მელატონინის პირდაპირი მოქმედება ვლინდება მის 

მიერ, ჟანგბადისა და აზოტის თავისუფალი რადიკალების დეტოქსიკაციით და 

ანტიოქსიდაციურ ფერმენტებზე (SOD, კატალაზა, GR, GP) არაპირდაპირი 

მასტიმულირებელი ეფექტით (97,118,121,131,141,159,189,192). 

       პირის ღრუში NO-ს პროდუქციის გაძლიერება აღინიშნება კარიესის მქონე 

პაციენტებში (10). მრავალი ლიტერატურული წყაროები მოწმობენ პირის ღრუში 

რედოქს-ბალანსის შესასწავლად ნერწყვის გამოყენების შესაძლებლობის შესახებ. 

ჟანგვითი სტრესის პირობებში შესაძლებელია პირის ღრუს ქსოვილების DNM-ის 

ოქსიდაციური დაზიანება, ნუკლეოზიდების დაჟანგვა, რაც ვლინდება ნერწყვში 8-

ჰიდროქსიდეოქსიგუანოზინის (8-OHdG) დონის მომატებით (16).  

        ფიზიოლოგიურ პირობებში ადამიანის პირის ღრუში წარმოდგენილია 

ბაქტერიების 300-ზე  მეტი ნაირსახეობა. Streptococcus mutans, S. sobrinus, S. cricetus, 

S. rattus, S. sanguist gamoyofilia ZiriTadad kbilebidan; S. salivarius – enidan; Helicobacter 

pylori (H. pylori) და Enterococcus faecalis (E. faecalis) პირის ღრუდან, როგორც 

მინორული ბაქტერიები. მიკრობები ნეიტროფილების მსგავსად აპროდუცირებენ 

სუპეროქსიდ- და ჰიდროქსილ- რადიკალებს. მუკოზური ბარიერი წარმოადგენს 

პირის ღრუში ბაქტერიული ფლორის საწინააღმდეგო დაცვის პირველ ხაზს, 

რომლის მუკოზას ქსოვილებში ინდუცირებული NO-სინთაზას (iNOS)  მიერ 

წარმოქმნილი აზოტის ჟანგი უზრუნველყოფს პირის ღრუს ქსოვილებში 

ანტიბაქტერიულ დაცვას და იცავს პირის ღრუს ბაქტერიების ინვაზიისაგან. პირის 

ღრუში პაროდონტის ანთებადი პროცესების განვითარების დროს ადგილი აქვს 

ჟანგბადის და აზოტის რეაქციული ნაერთების გენერაციის ინტენსიფიკაციას (177).  

       გრამუარყოფითი ბაქტერიების კოლონიზაცია, რომელიც მიმდინარეობს 

სუბგინგივალურ არეში, იწვევს ნეიტროფილების აქტივაციას (154).  

ნეიტროფილიბის ბაქტერიის ზედაპირულ რეცეპტორებთან (TLR, Fcg-R) 

შეერთებისას ძლიერდება სუპეროქსიდრადიკალების წარმოქმნა (რომლებიც თავის 
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მხრივ გარდაიქმნებიან ჰიდროგენ პეროქსიდებად და ჰიდროქსილ რადიკალებად) 

და ფაგოციტოზის ინიციაცია. ჟანგბადის რეაქციული ნაერთების გაძლიერებული 

გენერაცია, ხელს უწყობს ფაგოსომებში ბაქტერიოციდული ფერმენტების 

აქტივაციას; ნეიტროფილიბის მიერ გამოყოფილი ჟანგბადის რეაქციულ ნაერთებს 

კი, თავის მხრივ შეუძლიათ, პაროდონტის ქსოვილის დაზიანებაში ჩართვა, რასაც 

თან სდევს პარადონტის პათოგენების მიერ სტიმულირებული მასპინძელი 

ორგანიზმის უჯრედების მიერ პროანთებადი ციტოკინების გამოყოფა. ამრიგად 

ანთების კერაში პოლიმორფობირთვული უჯრედების მასიური მიგრაცია 

ღრძილოვან სითხეში ჟანგბადის რეაქციული ნაერთების დიდი რაოდენობით 

განთავისუფლებას და ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას განაპირობებს 

(168,184). პაროდონტის ქსოვილში მაკროფაგების ინფილტრაცია ხელს უწყობს 

აგრეთვე, iNOS ექსპრესიის გაძლიერებას და NO-ს დიდი რაოდენობით წარმოქმნას. 

რომელიც ირთვება პაროდონტიტის პათოგენეზში და ხელს უწყობს პარადონტის 

ძვლის განლევის პროგრესირებას (126). 

       ამრიგად, რედოქს-ჰომეოსტაზი ცოცხალი უჯრედებისა და ქსოვილების 

მეტაბოლიზმის რეგულაციის მნიშვნელოვანი კომპონენტია, რომელიც ბირთვულ 

ფაქტორებზე ზემოქმედების საშუალებით მონაწილეობს გენების ტრანსკრიპციის 

და სხვადასხვა ბიოაქტიური მოლეკულების (ანტიოქსიდანტების, იმუნოაქტიური 

პეპტიდების, NO-სინთაზას და სხვ.) სინთეზის აქტივობის რეგულაციაში და 

უჯრედული მეტაბოლიზმის გზების აქტივაციაში და განაპირობებს ქსოვილების, 

ორგანოების და მთელი ორგანიზმის ფიზიოლოგიურ, ან პათოლოგიურ 

მდგომარეობას. 

       პირის ღრუს ქსოვილებში ჟანბადისა და აზოტის რეაქციული ნაერთები მათი 

ფიზიოლოგიური მეტაბოლიზმის ინტერმედიანტები არიან. პირის ღრუში ეს 

რედოქს-აქტიური ნაერთები წარმოიქმნებიან, როგორც ქსოვილების ჟანგვა-

აღდგენითი პროცესების (მიტოქონდრიული, მიკროსომული), იმუნური 

უჯრედების ანტიბაქტერიული დაცვითი რეაქციებისა და, აგრეთვე პირის ღრუში 

არსებული მრავალი მიკროორგანიზმების ცხოველქმედების შედეგად. პირის 

ღრუში ანთებადი პროცესების დროს ადგილი აქვს ჟანგბადის და აზოტის 

რეაქციული ნაერთების გენერაციის ინტენსიფიკაციას (ნეიტროფილების, 
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ფაგოციტების აქტივაციის, გამრავლებული ბაქტერიების, პარადონტის ქსოვილში 

მაკროფაგების ინფილტრაციის შედეგად). რედოქს-ჰომეოსტაზის რეგულაციაში 

ჟანგბადის და აზოტის რეაქციულ ნაერთებს დუალური ფუნქცია გააჩნია: ისინი ან 

ბირთვული ფაქტორების აქტივაციის მეშვეობით იწვევენ რედოქს-ჰომეოსტაზის 

რეგულაციაში მონაწილე გენების ტრანსკრიპციის და სხვადასვა რედოქს-აქტიური 

მოლეკულების სინთეზის აქტივაციას, ან თვითონ ერთვებიან დამაზიანებელი 

პროცესის პათოგენეზურ ჯაჭვში. პირველის დასტურია – მელატონინის 

შემცველობის მომატება ნერწყვში პაროდონტიტის დროს. მელატონინი საკუთარი 

ანტიოქსიდაციური თვისებების და ანტიოქსიდაციურ ფერმენტებზე 

მასტიმულირებელი ზემოქმედების გამო რედოქს-ბალანსის ნორმალიზაციას 

უზრუნველყოფს. მეორე შემთხვევაში კი პრო – და ანტიოქსიდაციურ სისტემებს 

შორის დისბალანსის დროს იწვევს ოქსიდაციური სტრესის განვითარებას და ხელს 

უწყობს პირის ღრუს ქსოვილებში დაზიანების პროგრესირებას. 

 

 

1.3  Jurkat და MDCK  უჯრედები, როგორც პრეპარატების კვლევის სამოდელო 

სისტემა 

 

 

       Jurkat ლეიკემიური T უჯრედების კულტურა მოსახერხებელ მოდელს 

წარმოადგენს T ლიმფოციტების აქტივაციის პირობების შესასწავლად. ეს აქტივაცია, 

ჩვეულებრივ, IL-2–ს სეკრეციით განისაზღვრება. IL-2 (ადრე T უჯრედების ზრდის 

ფაქტორად მოიხსენიებოდა (T cell growth factor (TCGF)) ხელს უწყობს T 

ლიმფოციტების პროლიფერაციას. Jurkat უჯრედების კულტურას 

ფიტოჰემაგლუტინინით ან კონკა-ნავალინ A-Ti (Con A) სტიმულირების 

შემთხვევაში შეუძლია 100 და 300-ჯერ მეტი IL-2 პროდუცირება, ვიდრე ლექტინით 

სტიმულირებულ ადამიანის ჩვეულებრივი პერიფერული სისხლის ლიმფოციტებს. 

Jurkat უჯრედების მიერ გამომუშავებული IL-2 ინარჩუნებს უნარს, აინდუციროს 

ანტიგენ-აქტივირებული ადამიანის ეფექტორული უჯრედების პროლიფერაცია ინ 

ვიტრო, ამდენად, Jurkat უჯრედების კულტურა ღირებული რეაგენტია იმ 

მკვლევარებისათვის, რომლებიც დაინტერესებულნი არიან სხვადასხვა ანტიგენური 
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და ეფექტორული სპეციფიკურობის მქონე კლონალური ადამიანის T უჯრედების 

პროლიფერაციით.  

       ბოლო დროს დიდ ინტერესს იწვევს სხვადასხვა დაავადებების განვითარების 

აუტოიმუნურ ანთებითი მექანიზმი, და ამდენად, იმუნური უჯრედების 

დიფერენციაციისა და აქტივაციის მექანიზმები. პროანთებით და ანტიანთებით 

ციტოკინებს შორის ბალანსს შეიძლება გადამწყვეტი მნიშვნელობა ჰქონდეს 

სხვადასხვა პროცესების პროგრესირებისათვის (158).  

       Jurkat ჯრედების კულტურა ღირებული რეაგენტია იმ მკვლევართათვის, 

რომლებიც დაინტერესებულნი არიან სხვადასხვა ანტიგენური და ეფექტორული 

სპეციფიკურობის მქონე კლონალური ადამიანის T უჯრედების პროლიფერაციით. 

jurkat უჯრედებზე შესაძლებელია მოდელირდეს როგორც ჯანმრთელი, ისე 

ანთებითი T უჯრედები, რომლებიც სხვადასხვანაირად რეაგირებს ჟანგვითი 

მეტაბოლიზმის დარღვევებზე და მის პროდუქტებზე (მაგ., აზოტის ჟანგზე (NO), 

წყალბადის ზეჟანგზე (H2O2)) (174). T უჯრედებზე ჟანგვითი მეტაბოლიზმისა და 

მისი პროდუქტების, ჟანგბადის რეაქტიული ფორმების მოქმედების შესწავლა და 

მისი რეგულაციის გზების მონახვა მეტად პერსპექტიულია ანთებით იმუნურ 

დაავადებათა მკურნალობის გასაუმჯობესებლად. 

       დღეისათვის T უჯრედული იმუნური პასუხის დარღვევის მექანიზმის ერთ-

ერთ მაჩვენებლად ითვლება, უჯრედების აქტივაციურ-ინდუცირებული სიკვდილი 

აპოპტოზის გზით. ნაჩვენებია, რომ T უჯრედების მომატებული მგრძნობელობა, 

ინდუცირებული აპოპტოზის მიმართ მნიშვნელოვან როლს ასრულებს, კრიტიკული 

მდგომარეობების პათოგენეზში. ადამიანის ლიმფობლასტოიდური jurkat T 

უჯრედების კულტურა ჩვეულებრივ, ფართოდ გამოიყენება აპოპტოზის 

პროცესებისა და მექანიზმების კვლევის მიზნით და უნიკალურად მოსახერხებელია 

ამ თვალსაზრისით (28). 

       აპოპტოზის მაინდუცირებელი სიგნალები ორ ძირითად ჯგუფად შეიძლება 

დავყოთ: 1. პირველნი (პროანთებითი ციტოკინები, გლუკოკორტიკოიდები, 

ტოქსინები, ციტოტოქსიური წამლები, პათოგენები.) ზრდის ფაქტორის უკმარისობა 

(173) იწვევს სიკვდილის მაინდუცირებელი სასიგნალო კომპლექსის ფორმირებას, 

სიკვდილის რეცეპტორების ციტოპლაზმურ ნაწილში, რასაც უჯრედის სიკვდილზე 
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პასუხისმგებელი პროთეოლიზური კასპაზების კასკადის პირდაპირი აქტივაცია 

მოჰყვება (96);  2. მეორენი დასაწყისში მიტოქონდრიებიდან აპოპტოგენური 

ცილების (ციტოქრომ c) გამოთავისუფლებას ახდენენ. თუმცა გამონაკლისის სახით 

არსებობს უჯრედები, რომლებშიც სიკვდილის რეცეპტორებით ინიცირებული 

აპოპტოზური სიგნალებიც კი მიტოქონდრია-დამოკიდებული გზით აინდუცირებს 

უჯრედის სიკვდილს.  Jurkat უჯრედები სწორედ ამ უნიკალურ კატეგორიას 

მიეკუთვნება (186). 

       MDCK უჯრედების კულტურა (გამოყოფილია S. H. Madin და N. B. Darby მიერ 

ზრდასრული კოკერ სპანიელის თირკმლის ქსოვილიდან (1958 წლის სექტემბერი)            

ჩვეულებრივად გამოიყენება, როგორც ეპითელური უჯრედების სამოდელო 

სისტემა. პირის ღრუს ეპითელური ქსოვილი ასრულებს მნიშვნელოვან როლს 

ნივთიერებების აბსორბციისა და გამოყოფის მექანიზმებში.   
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თავი ІІ. კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

2.1.    კლინიკური მასალა 

 

        2.1.1 პაციენტების ჯგუფების დახასიათება  

 

       გამოკვლეული იქნა 120 პაციენტი , რომლებიც ხმარობდნენ სხვადასხვა 

კონსტრუქციის და სხვადასხვა მასალისგან დამზადებულ მოსახსნელ პროთეზებს 

(ნაწილობრივს და მთლიანს). ამ პაციენტებისთვის მოსახსნელ პროთეზებით 

პროთეზირება იყო პირველადი ე.ი. მათ ადრე არ ჰქონდათ ნახმარი მოსახსნელი 

კონსტრუქციის პროთეზები.  პაციენტები დაიყო ოთხ ჯგუფად: I ჯგუფში შევიდნენ 

პაციენტები რომლებიც ხმარობდნენ პლასტმასის ფირფიტოვან პროთეზებს (Ftorax 

(სურათი 4.)), II ჯგუფში პაციენტები, რომლებმაც იხმარეს ბიგელისებური 

პროთეზები, III ჯგუფში პაციენტები, რომლებმაც იხმარეს ე.წ. ნეილონის 

(ელასტიური) პროთეზები (Perflex Flexi Nylon (სურათი 5.)) (სურათი 6.)და ІV 

საკონტროლო ჯგუფი, პრაქტიკულად ჯამრთელი პირები. I, ІІ და IIІ ჯგუფები დაიყო 

2 ქვეჯგუფად: ა. რომლებმაც არ იხმარეს პირის ღრუსა და პროთეზის მოვლის 

ჰიგიენური საშუალებები და ბ. რომელბმაც იხმარეს ეს საშუალებები. 

პროფილაქტიკის მიზნით პროთეზებთან შეგუების პერიოდში პაციენტებს 

ვუნიშნავდით გენგიგელის სავლებს, ხოლო პროთეზების მოვლა (გაწმენდა) ხდებოდა 

შემდეგნაირად: 1-2 საათით თავსდებოდა კორეგას ხსნარში, შემდეგ ირეცხებოდა 

გამდინარე წყლის ქვეშ პროთეზების გასაწმენდი ჯაგრისით და კბილის პასტით. 

                               

სურათი 4.  
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სურათი 5. 

 

სურათი 6. 

       ყველა პაციენტის კლინიკური გამოკვლევა ტარდებოდა საყოველთაოდ მიღებულ 

სქემით: გამოკითხვა, ანამნეზის შეკრება, დათვალიერება, ყბა-კბილთა სისტემის 
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მდგომარეობის ობიექტური შეფასება, დამატებითი და სპეციფიკური კვლევებით. 

აგრეთვე ვავლენდით მავნე ჩვევებისა და თანმხლები  დაავადებების არსებობას. ეს 

მონაცემები შეგვქონდა პაციენტის სამედიცინო ბარათში (ფორმა #³´—220\ა ).  

       გამოკვლევის დროს ვიღებდით პაციენტის ნერწყვს უზმოზე სტიმულაციის 

გარეშე მინის ჭურჭელში. ნერწყვის აღება ხდებოდა I პროთეზირებამდე პაციენტის 

მომზადების პერიოდში, II პროთეზის ჩასმიდან მე-3 დღეს (მაქსიმალური 

გაღიზიანების ფაზა). და III პროთეზების ჩასმიდან 1 თვის შედეგ, როდესაც 

პაციენტები უკვე შეგუებულნი იყვნენ პროთეზებთან (სრული შეკავების ფაზა). 

 

ც ხ რ ილი № 1 

პაციენტების დაყოფა ჯგუფებში ასაკისა სქესის მიხედვით 

                             

ჯგუფები 

                                    ა ს ა კ ი 

       60  წლამდე           60 - 70      70-ზე მეტი 

                                    ს ქ ე ს ი 

 მამრ.   მდ.  მამრ.    მდ.   

მამრ. 

  მდ. 

 ³ჯგუფი n=30       6      6       4      8      2      4 

³ა    n=15       3      3       2      5      1      1 

³ბ   n=15       3      3       2      3      1        3 

³³ჯგუფი n =30       8     10       4      6      0      2 

³³ა   n=15       4      5       2      3      0      1 

³³ბ  n=15       4      5       2      3      0      1 

ІІІჯგუფიn=30       5      6       6      7      3      3 

ІІІ³ა    n=15       2      3       4      4      1      1 

ІІІ³ბ   n=15       3      3       2      3      2      2 

საკონტროლო 

ჯგუფი    n=30  

      15     15       0      0      0       0 

*- სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 



 

42 
 

       ნერწყვის აღების სქემის მიხედვით ამავე დღეებში ყურადღებას ვაქცევდით, 

საპროთეზო ველის და ღრძილის ქსოვილის ცვლილებებს, აგრეთვე პაციენტის 

სუბიექტურ შეგრძნებებს.  

       საპროთეზო ველის ცვლილება ფასდებოდა, შილერ-პისარევის სინჯის 

გამოყენებით, ღრძილის მდგომარეობა პაპილო-მარგინო-ალვეოლარული 

ინდექსით (PMA) და ლანგის  API ჰიგიენური ინდექსის გამოყენებით ვამოწმებდით, 

პაციენტის პირის ღრუს ჰიგიენურ მდგომარეობას. 

       პაციენტების გადმოცემით კბილების დაკარგვის ძირითადი მიზეზები იყო 

კარიესული პროცესების გართულებები და პაროდონტის დაავადების გართულება. 

       პაციენტებს დაუმზადდათ ნაწილობრივი და მთლიანი მოსახსნელი 

ფირფიტოვანი პროთეზები და ბიუგელისებური პროთეზები. საბაზისო მასალად 

გამოყენებულ იქნა პლასტმასა Ftorax, ელასტიური თერმოპლასტიური 

პოლიმერული საპროთეზო მასალა, რომელიც არის ნეილონისა და პროპილენის 

წარმოებული Perflex Flexi Nylon, ხოლო ბიუგელის კარკასისთვის ლითონის 

შენადნობი ვერონიტი (კობალტ- ქრომის ნაერთი). ხელოვნური კბილები 

გარნიტური სუპერ ლუქსი. 

       პროთეზები მზადდებოდა ზოგაგად მიღებული მეთოდებით:  

1. ანაბეჭდის აღება;  

2. სახის  ქვედა  მესამედის  სიმაღლისა  და  ცენტრალური   ოკლუზიის   განსაღვრა, 

ხელოვნური  კბილების  ფერისა  და ფორმის შერჩევა. ბიუგელისებური  პროთეზის 

დამზადების დროს კარკასის მორგება; 

 3. ცვილზე დაყენებული ხელოვნური კბილების კონსტრუქციის მორგება პირის 

ღრუში; 

 4. პროთეზის მორგება, ჩაბარება, რჩევა-დარიგებების მიცემა. 

 5. პროთეზების შესწორება 

       ანატომიური ანაბეჭდის აღება ხდებოდა, სტანდარტული საანაბეჭდო კოვზით, 

ალგინატიური საანაბეჭდო მასალების გამოყენებით (კრომოპანი). უკბილო ყბების 

შემთხვევაში ანატომიური ანაბეჭდიდან მიღებულ მოდელებზე, მზადდებოდა 

ინდივიდუალური საანაბეჭდო კოვზები და ვიღებდით ფუნქციონალურ ანაბეჭდს, 
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ორშრიანი ელასტიური საანაბეჭდო მასით (Z-პლიუს). ამავე მასით ვიღებდით 

ანაბეჭდებს ბიუგელისებური პროთეზების დამზადებისას.  

  

2.2. გამოკვლევის კლინიკური მეთოდები 

 

        2.2.1.   შილერ - პისარევის სინჯი.  

 

       პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის ანთებას ვსაზვღვრავდით შილერ-პისარევის 

მეთოდიკით. ლორწოვანი იღებებოდა ხსნარით: 

Jodi puri cristallisati - 1,0 

Kalli jodati pulv - 2.0 

Aq. Destill  - 40.0 

პირის ღრუს ჰიგიენური დამუშავების შემდეგ.  

       სინჯის პრინციპია, ღრძილში ასრებული გლიკოგენის შეღებვა. ანთების დროს 

ადგილი აქვს, ღრძილში გლიკოგენის დაგროვებას, ეპითელიუმის კერატინიზაციის 

ხარჯზე. 

       ჯამრთელი ლორწოვანი გარსი იღებება მოყვითალო - ჩალისფერ ფერად. 

ქრონიკული ანთების დროს, ღრძილში მკვეთრად იზრდება გლიკოგენის 

რაოდენობა, რომელიც იღებება ყავისფრად და მერყეობს ღია ყავისფრიდან მუქ 

ნაცრისფერამდე (რუხი), რაც განპირობებულია ანთებითი პროცესის ხარისხით. 

შეღებვის ინტენსიობის მიხედვით განასხვავებენ: უარყოფითი სინჯი (+) (ჩალისფერ 

მოყვითალო შეფერილობა), სუსტად დადებითი (++) (ღია ყავისფერი) და დადებითი 

(+++) (მუქი-ყავისფერი). 

       ამ სინჯის დინამიკა მკურნალობამდე და მის მერე საშუალებას გვაძლევს 

შევაფასოთ ანთების საწინააღმდეგო მკურნალობის ეფექტურობა (10). 

 

2.2. 2. Lange-ს ჰიგიენური ინდექსი ApI 

 

       კბილის აპროქსიმალური ზედაპირზე ნადების შეღებვის შემდეგ აფასებენ მის 

არსებობას (ფორმით კი ან არა). ამ ადგილებიდან ნადების მოშორება პაციენტისგან 
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მოითხოვს ჰიგიენური პროცედურების გულდასმით შესრულებას. ამიტომ 

კბილების აპროქსიმალურ ზედარებზე ნადების არსებობის მიხედვით შეიძლება 

ვიმსჯელოთ თუ რამდენად გულდასმით ახორციელებს პაციენტი ჰიგიენურ 

ღონისძიებებს და რამდენად აქტიურად თანამშრობლობს მკურნალ ექიმთან 

(პაციენტი, რომელიც არ თანამშრობლობდა ექიმთან. სურათი 7.). 

       კბილის აპროქსიმალურ ზედაპირზე ნადების შეფასება API ინდექსის მიხედვით 

ხდება I და III კვანდრატების ორალურ მხარეზე და II და IV კვანტრატების  

ვესტიბულარულ მხარეებზე.  
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           სურათი 7.      

 

 API = 
კბილის	ნაღებების	გამოვლინების	დადებითი	შედეგების	ჯამი

აპროქსიმალურ	უბნებზე	გამოვლენილი	ჯამი	
 × 100 

 

Api  ინდექსის შეფასება ხდება შემდეგნაირად:  

Api  < 25% პირის ღრუს ჰიგიენის ოპტიმალური დონე; 

Api  = 25-39% პირის ღრუს საკმარისი ჰიგიენური დონე; 

Api  = 40-69% დამაკმაყოპილებელი;  

Api  = 70-100% არადამაკმაყოპილი; 

         Api ინდექსის მაჩვენებელი 35%-ზე ნაკლები მიუთითებს პაციენტების აქტიურ 

მონაწილეობაში სამკურნალო ღონისძიებების დროს.  

 

       2.2.3 გინგივიტის ინდექსი PMA 

  

       ღრძილის ქსოვილის ანთების შეფასებისთვის ვიყენებდით, პაპილო-მარგინო-

ალვეოლარულ ინდექს (PMA)- Parma -ს მოდიფიკაცია (107).  
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       ყველა კბილთან ვიზუალურად ვაფასებდით ღრძილის მდგომარეობას შილერ-

პისარევის მეთოდით შეღებვის შემდეგ. ამ დროს ანთებითი უბნები იღებება 

ყავისფრად არსებული გლიკოგენის ხარჯზე. PMA ინდექსის შეფასება ხდება 

შემდეგი კოდებისა და კრიტერიუმისა მიხედვით. 

       0 - ანთების არ არსებობა 

       1 - ანთება მხოლოდ ღრძილის დვრილზე (P) 

       2 - ანთება მარგინალურ ღრძილზე (M) 

       3 - ალვეოლარული ღრძილის ანთება (A) 

       PMA ინდექსი გამოითვლება ფორმულოთ: 

                  

       PMA =  
ქულათა	ჯამი

		 		კბილთა	რაოდენობა
                     × 100% 

 

       კბილების ნაწილობრივი დაკარგვის შემთხვევაში გაყოფა ხდება არსებული 

კბილების რაოდენობაზე.  

       ნორმაში PMA = 0, რაც მეტია PMA მაჩვენებელი მით მეტია გინგივიტის 

ინტესიობა. 

       PMA ინდექსის შეფასების კრიტერიუმებია:  

30% და ნაკლები – გინგივიტის  იოლი ფორმა  

31-60% - საშუალო სიმძიმის ხარისხი 

61% და მეტი – მძიმე ხარისხი. 

 

 

2.3 ლაბორატორული კვლევები 

 

       ლაბორატორული  გამოკვლევა პაციენტებს ჩაუტარდათ სამჯერადად: 1 - 

პროთეზირებამდე  მათი საპროთეზოდ მომზადების პერიოდში ;  2 -  პროთეზის 

ჩასმიდან მე-2, მე-3 დღეს – მაქსიმალური გაღიზიანების ფაზაში; 3 -  ერთი თვის 

შემდეგ, რაც მეტნაკლებად შეესაბამება შეკავების ფაზას. 
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      2.3.1. ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობის განსაზღვრა:  

 

       ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობის განსაზღვრა მოხდა „Cusabio“   

იმუნოფერმენტული ტესტ-სისტემის საშუალებით. 

 

        2.3.2.  ნერწვში ციტოკინების განსაზღვრა: 

 

        ნერწვში ციტოკინების IL1β, IL10 რაოდენობრივი მაჩვენებლები ისაზღვრებიდა, 

იმუნოფერმენტული ანალიზის მეთოდით რეაქტივების გამოყენებით. 

 

       2.3.3.  პაციენტების ნერწყვში რედოქს ბალანსის განსაზღვრა 

 

       პაციენტების ნერწყვში, რედოქს ბალანსის განსაზღვრის მიზნით  ნერწყვში 

ვსაზღვრავდით პეროლქსილ-რადიკალების (LOO.) შემცველობას და 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზას და სუპეროქსიდდისმუტაზას (სოდ)) 

აქტივობას. 

       პეროქსილრადიკალების (LOO.) განსაზღვრის მიზნით ვიყენებდით სპინხაფანგს  

α-ფენილ-ტერტბუტილნიტრონ (PBN) (SIGMA),  დოზით 50 მM 0,5 მლ სისხლზე. 

LOO.-ს ეპრ სპექტრებს ვსაზღვრავდით ეპრ რადიოსპექტრომეტრზე РЭ-1307 ოთახის 

ტემპერატურაზე მიკროტალღოვან სიმძლავრეზე 20 მვტ. 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზას და სუპეროქსიდდისმუტაზას 

(სოდ)) აქტივობას ვსაზღვრავდით, სპექტროფოტომეტრული მეთოდით 

სტანდარტული მეთოდიკის მიხედვით (43,50). 

 

       2.3.4  პაციენტების ნერწყვში თავისუფალი აზოტის ჟანგის შემცველობის 

განსაზღვრა: 

 

       პაციენტების ნერწყვში, თავისუფალი აზოტის ჟანგის შემცველობა 

ისაზღვრებოდა, ეპრ მეთოდით სპინხაფანგის ნატრიუმის დიეთილ-დითიო-
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კარბამატის (SIGMA) გამოყენებით, რადიოსპექტრომეტრზე РЭ-1307 თხევადი 

აზოტის ტემპერატურაზე, მიკროტალღოვან სიმძლავრეზე 20 მვტ. 

 

       2.3.5 ნერწყვში ანტრანილის მჟავას შემცველობა 

 

       ნერწყვში ანტრანილის მჟავას შემცველობას ვსაზღრავდით 

სპექტროფოტომეტრული მეთოდით. მეთოდი ეფუძნება ანტრანილის მჟავას პ-N,N-

დიმეთილენდიამინთან რეაქციას შედეგად (S2O8−2–ის თანაოისას) ინტენსიურად 

შეფერილი პროდუქტის წარმოქმნით (აბსორბციის მაქსიმუმი 670-320ნმ) (120).  

 

       2.4. ექსპერიმენტული მოდელირება Jurkat და MDCK უჯრედების სამოდელურ               

სისტემაში 

 

       საპროთეზო მასალის ტოქსიურობის მოლეკულური მექანიზმების დადგენის 

მიზნით, ჩვენ შევისაწვლეთ მისი აქტივობა Jurkat და MDCK უჯრედების სამოდელო 

სისტემში. 

       ადამიანის ლეიკემია ტრანსფორმირებული მომწიფებული T-უჯრედები (Jurkat 

უჯრედები, გამოყოფილი ლეიკემიით დაავადებული 14 წლის ბიჭის სისხლიდან 

1970 წელს) ფართოდ გამოიყენება T-ლიმფოციტების სასიგნალო გზების 

შესწავლისათვის.  

       MDCK უჯრედები (გამოყოფილი S. H. Madin-ისა და N. B. Darby-ს  მიერ 

ზრდასრული მდედრობითი სქესის კოკერ-სპანიელის თირკმლიდან 1958 წელს) 

ჩვეულებრივად გამოიყენება, ეპითელური უჯრედების მოდელის სახით 

ეპითელური უჯრედების სხვადასხვა სახის აქტივობისა და ფუნქციების – 

პროტექციის, აბსორბაციის, მგრძნობელობის რეცეფციის და სეკრეციის შესწავლის 

მიზნით, პირის ღრუს  ეპითელური უჯრედები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 

პირის ღრუს მიერ სხვადასხვა ნაერთების აბსორბციისა  და სეკრეციის პროცესებში.  

       კვლევაში გამოყენებულია Jurkat  (DSMZ-Deutshe Sammulung von Mikroorganismen 

und Zellkulturen (Germania)) და MDCK (ლუგარის ლაბორატორია, თბილისი, 

საქართველო) უჯრედები.  
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       2.4.1 უჯრედული კულტურა:  

 

       ადამიანის ლეიკემია ტრანსფორმირებული მომწიფებული T უჯრედები (Jurkat 

უჯრედები) (DSMZ-Deutshe Sammulung von Mikroorganismen und Zellkulturen 

(Germania)). უჯრედები მრავლდებიან ბიოლოგიური აქტიური არეში RPMI 1640 

(GIBSO), ინაქტივიტებული ემბრიონული ხბოს შრატის (Sigma), L-გლუტამინის 

(4მM), პენიცილინის (100 ერთ/მლ) და სტრეპტომიცინის (100 ერთ/მლ) შემცველ 

სუსპენზიაზე 370 ტემპერატურაზე, ნოტიო 5% CO2  შემცველ სუსპენზიაში. 

ექსპერიმენტები ჩატარდება უჯრედების კონცენტრაციაზე 0,3 – 0,6 ხ 106  უჯრედი  

1 მლ არეში.  

       MDCK უჯრედები  იზრდებოდა  37 °C ტემპერატურაზე, 5% CO2-ს, Eagle’s 

Medium (DMEM) (Mediatech, Herndon, VA), დამატებული 5% ხბოს ემბრიონულ 

შრატთან (FBS), ITS-თან, პენიცილინთან  (100 U/mL) და  ანტისტრეპტომიცინთან 

(100 U/mL).  

 

       2.4.2 უჯრედების სტიმულაცია:  

  

       უჯრედების საინკუბაციო სუსპენზიაში ემატებოდა გამოსაკვლევი საპროტეზო 

მასალა (Prothyl hot,  Perflex Flexi Nylon, Ftorax). ინკუბაცია გრძელდებოდა 24 და 48 

საათის განმავლობაში. საპროთეზო მასალების შედარებითი ტოქსიურობის 

შეფასების მიზნით  უჯრედებში შესწავლილი იქნა, აგრეთვე, რედოქს სისტემის 

ცვლილებები (ეპრ სპექტროსკოპიის და სპექტროფოტომეტრული მეთოდით), 

ჯურკატ უჯრედებში აპოპტოზის ინტენსივობა (გამდინარე ციტომეტრიის 

მეთოდით). 

 

 

      2.4.3 საპროთეზო მასალების შედარებითი ტოქსიურობის შეფასება :  

 

       საპროთეზო მასალების შედარებითი ტოქსიურობის შეფასების მიზნით  

ვახდენდით Jurkat და MDCK უჯრედების ინკუბაციის შემდგომი 
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სიცოცხლისუნარიანობის შეფასება MTT ტესტით სტანდარტული მეთოდიკის 

მიხედვით.  

  

       2.4.4. ოქსიდაციური რედოქს-ჰომეოსტაზის შეფასება:  

 

       Jurkat და MDCK უჯრედების კულტურაში ოქსიდაციური სტრესის რედოქს-

პარამეტრების, სუპეროქსიდრადიკალის (O2-), ლიპოპეროქსილ რადიკალის (LOO.) 

და თავისუფალი აზოტის ჟანგის (NO) განსაზღვრას ვაწარმოებდით, ელექტრონული 

პარამაგნიტური რეზონანსის (ეპრ) მეთოდით სპინ-ხაფანგების გამოყენებით 

რადიოსპექტრომეტრზე PЭ-1307 (რუსეთი). 

Jurkat და MDCK უჯრედების კულტურაში ანტიოქსიდანტური ფერმენტების, 

კატალაზასა და სუპეროქსიდდისმუტაზას, აქტივობა განსაზღვრულია 

სპექტროფოტომეტრული მეთოდით. წინასწარ  ვაწარმოებთ Jurkat უჯრედების 

დაშლას, რისთვისაც 30 წუთის განმავლობაში ვამუშავებდით ულტრაბგერით 

ყინულის ტემპერატურაზე (147). ფერმენტის აქტივობა გამოიხატება ერთეულით/მგ 

ცილაზე. ცილის შემცველობას საზღვრავენ O.H. Lowry-ს მეთოდით (164). 

  

       2.4.5 გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდი:  

 

       უჯრედულ კულტურაში მიტოქონდრიული პოტენციალის ΔΨ-ს მნიშვნელობა 

განსაზღვრული იქნა, გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდით ლიპოფილური 

კათიონური სინჯის 3,3’-dihexyloxacarbocyanine iodide - DiOC6 გამოყენებით. 

გამდინარე ციტომეტრია ფლუორესცენტულ სინჯთან ერთად უჯრედების დიდი 

რაოდენობის ჰეტეროგენულ პოპულაციაში მიტოქონდრიული მემბრანული 

პოტენციალის განსაზვრის საშუალებას იძლევა. ანალიზისათვის საკმარისია 

უჯრედების შედარებით მცირე რაოდენობა (103-105), რომლებიც იღებება დაბალი 

კონცენტრაციის პირობებში  (<1 µM) (Castedo et al., 2002). მიტოქონდრიული 

პოტენციალის განსაზღვრის მიზნით აწარმოებენ 1×105 უჯრედის ინკუბაციას DiOC6-

ის  0.2 µM -ის  0.2 µM-ულ ხსნარის 120 მლ –ში  15 წუთის განმავლობაში 37° C 
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ტემპერატურაზე. კვლევები ჩატარდა აპარატზე  Becton Dickinson (US);  DiOC6-ის  

აგზნება ვლინდება ტალღის სიგრძეზე 488 ნმ, ემისია იზომება 530 ნმ-ზე. 

 

       2.4.6 უჯრედულ კულტურაში უჯრედების უჯრედული ციკლის ფაზებში 

გადანაწილების შესწავლა.  

 

       უჯრედების, უჯრედული ციკლის ფაზებში გადანაწილების შესწავლა ჩატარდა, 

გამდინარე ციტომეტრიის საშუალებით პროპოდიუმ იოდიტის შეღებვის 

მეთოდით. პროპოდიუმ იოდიტით შეღებვის მეთოდი, ფართოდ გამოიყენება 

უჯრედული ციკლის სურათის მიღებისათვის. პროპოდიუმ იოდიტი 

(ინტერკალატორალური საღებავი) უკავშირდება დნმ-ის დიპლოიდურ ჯაჭვებს და 

საშუალებას იძლევა წარმოდგენა მივიღოთ უჯრედული ციკლის ფაზებში  დნმ-ის 

გაორმაგებული ჯაჭვების განაწილების შესახებ (119),  უჯრედები ფიქსირდება 70%-

ან ეთანოლში ტემპერატურაზე +40С 12 საათის განმავლობაში. ეთანოლის 

მოშორების შემდეგ უჯრედულ ნალექს უმატებენ   PNK-აზას (სიგმა) (10 μგ/μლ) და 

აწარმოებენ ინკუბაციას 30 წუთის განმავლობაში ოთახის ტემპერატურაზე. შემდეგ 

უჯრედებს უტარებენ სუსპენდირებას პროპოდიუმ იოდიტის ხსნარში. უჯრედების 

ოთახის ტემპერატურაზე 30 წუთიანი ინკუბაციის შემდეგ მიმდინარეობს გაზომვა 

გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდით.  

 

2.5 სტატისტიკური ანალიზი 

 

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა SPSS (ვერსია 10.0) 

პროგრამული პაკეტით. შედეგები მიღებულ იქნა საშუალო და საშუალო 

სიდიდეების სტანდარტული ცდომილება. სხვაობა ჯგუფებს შორის შეფასდა 

სტუდენტ ტ+ კრიტერიუმით. ყველა შემთხვევაში სტატისტიკური სარწმუნოება 

განისაზღვრებოდა P<0,05-ით.  
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თავი ІІІ. საკუთარი კვლევის შედეგები 

 

3.1 მოსახსნელ პროთეზებთან შეგუების პირობებში კლინიკური 

გამოკვლევების შედეგები. 

 

       დაკვირვებები ხდებოდა პროთეზირებამდე, პროთეზების ჩასმიდან მე-3 და 30 

დღეზე.  რადგანაც ასაკობრივი სხვაობა პაციენტბეს შორის საკმაოდ განსხვავებული 

იყო შედარებისთვის უპირატესობას ვანიჭებდით არა ნორმის ფარგლების 

მაჩვენებლებს არამედ პროთეზირებამდე მიღებულ სიდიდეებს.  

 

3.2 მოსახსნელ პროთეზებთან შეგუების პროცესში მიღებული კლინიკური 

მაჩვენებლები. 

 

       წარმატებული პროთეზირება დამოკიდებულია მრავალი ფაქტორების 

ერთბლიობაზე: 1.პაციენტის ფსიქოემოციური მდგომარეობა: 2. სწორად 

ჩატარებული კინიკო-ლაბორატორიული ეტაპები პროთეზების დამზადების დროს; 

3. საპროთეზო ველის მდგომარეობა; 4. პაციენტის მონაწილეობა პირის ღრუს 

ნორმალური ჰიგიენური მდგომარეობის შენარჩუნებაში. 

        მოსახსნელი პროთეზებით პროთეზირებისას საპროთეზო ველის ლორწოვანი 

გარსის ანთების ობიექტური შეფასებისთვის ვიყენებთ შილერ-პისარევის სინჯს. 

საპროთეზო ველის შეღებვა ხდებოდა არა მარტო საპროთეზო ველის დაზიანებული 

ფართობის განსაზღვრისათვის, არამედ აგრეთვე ეს გვეხმარებოდა პროთეზის 

ბაზისის ზუსტი კორექციისათვის. 

       საპროთეზო ველის ქსოვილის კლინიკური შეფასება ხდებოდა, 

პროთეზირებამდე და პროთეზების ჩასმიდან მე-3 და 30-ე დღეს. 

       პირის ღრუს ჰიგიენური მაჩვენებლები API ინდექსი პროთეზირებამდე იყო 

ოპტიმალური 22,6  1.3%, ხოლო მე-3, 4 დღეს ის იზრდებოდა დაახლოებით 60%-

ით, 30-ე დღეს კი მცირდებოდა დაახლოებით 5%-ით და აღწევდა 34,4  1,3%, რაც 

არის საკმარისი პირის ღრუსთვის, მაგრამ არა ოპტიმალური. 
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ცხრილი #2 

I ,II და ІІІ   ჯგუფებში შემავალი პაციენტების პირის ღრუს კლინიკური 

ინდექსები, დაკვირვება დინამიკაში 

(პროთეზირების  შემდეგ  გართულებების მკურნალობა და პროფილაქტიკა 

დინამიკაში) 

 

მაჩვენე

ბლები 

პროთ

ეზი-

რებამ

დე 

პროთეზის      

კორექცია 

 

ფირფიტონი      

პროთეზის 

კორექცია+სავლე

ბი 

 

ბიგელისებ      

პროთეზის 

კორექცია+სავ

ლები 

  ნეილონის    

  პროთეზი 

კორექცია+სავლებ

ი 

  3  დღე 30  
დღე 

3 დღე 30 დღე 3 დღე 30 
დღე 

3  დღე 30  დღე

  п=90 п=90 п=90 
 

п=15 п=15 п=15 п=15  п=15   п=15 

API  % 22,6±1,3 36,2±1,1 34,4±1,3 
 
 

29,8±1,4 24,2±1,6 28,6±1,7 23,4±12 
 

26,4±1,2 24±1.1 

PMA  % 0 34,8±0,8 49,2±1,7 
 
 

30,9±1,1 16,8±0,3 29,4±1,2 10,5±11 
 

27,5±1,4 10,2±1,4 

შილერ-

პისარე

ვის 

სინჯის 

გამოყენ

ე-ბის 

სიხშირ

ე % 

 
       0 

 
35,7±0,5 

 
57,2±0,4 

 
30,4±0,6 

 
12,3±0,3 

 
25,8±1,2 

 
11,2±02 

 

 
20.4±1,2 

 
10,1±1,2 

 

*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 

 

       პროთეზირებამდე API ინდექსი იყო უფრო ნაკლები ვიდრე მესამე დღეს ხოლო 

30-ე დღეს, ის მცირდებოდა მე-3 დღეს მიღებულ მაჩვენებლებთან შედარებით, მაგრამ 

იყო მაინც უფრო მეტი ვიდრე პროთეზირებამდე. რაც გვაძლევს უფლებას 

ვივარაუდოთ, რომ მიუხედავად იმისა, რომ პაციენტები არ ხმარობდნენ პირის ღრუს 

მოვლის ჰიგიენურ საშუალებებს, პროთეზების კორექცია და მისი მექანიკური 
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ხარვეზების აღმოფხვრა, ხელს უწყობს API ინდექსის დაქვეითებას. იმ პაციენტებში, 

რომლებმაც პროთეზებთან შეგუების პერიოდში იხმარეს პროთეზებისა და პირის 

ღრუს მოვლის ჰიგიენურ საშუალებები და უტარდებოდათ პროთეზების კორექცია, 

პტოთეზირებიდან მე-3 დღეს API ინდექსი მომატებული ჰქონდათ დაახლოებით 

35%-ით, ხოლო 30 დღის შემდეგ ის თითქმის უტოლდებოდა საწყის მაჩვენებელს. 

       პროთეზირებამდე პაციენტებში PMA ინდექსი თითქმის არ რეგისტრირდებოდა, 

ე.ი. ღრძილის პაპილო-მარგინო-ალვეოლარული შეღებვა არ აღინიშნებოდა. მე-3, 4 

დღეს კი ის უკვე აღწევდა 35%, რაც მიუთითებდა ანთების დაწყების ნიშნებს. 30-ე 

დღეს ის კიდევ იზრდებოდა 49%-მდე ე.ი. ანთებითი პროცესი განიცდიდა 

პროგრესირებას (ვინც არ იყენებდა ჰიგიენურ საშუალებებს). შესაბამისად 

პროთეზების მარტო კორექცია დამხმარე საშუალებების გამოყენების გარეშე თავიდან 

ვერ აგვაცილებს საპროთეზო ველსა და ღრძილის ქსოვილში მიმდინარე ანთებითი 

პროცესების ზრდას, მიუხედავად იმისა, რომ 30-ე დღეს პაციენტები სუბიექტურად 

არ აღნიშნავდნენ ჩივილებს. პაციენტებში, რომლებმაც პროთეზებთან შეგუების 

პერიოდში იხმარეს პროთეზებისა პირის ღრუს მოვლის ჰიგიენურ საშუალებები და 

უტარდებოდათ პროთეზების კორექცია, პტოთეზირებიდან მე-3 დღეს PMA ინდექსი 

აღწევდა დაახლოებით 30%-ს, ხოლო 30 დღის შემდეგ ფირფიტოვანი პროთზის 

ხმარების შემთხვევაში მცირდებოდა 16,8 %-მდე, ბიგელისებური პროთზის ხმარების 

შემთხვევაში კი მცირდებოდა 10,5%-მდე, ნეილონის პროთეზების ხმარებისას ასევე 

მცირდებოდა 10,2%-მდე. 

       ჰიგიენური საშუალებების ხმარების გარეშე პრთეზების ჩასმიდან მე-3, 4 დღეს 

შილერ-პისარევის სინჯი (++) და (+++) დაუფიქსირდათ პაციენტების 35%-ს, 30 დღის 

შემდეგ ასეთი მაჩვენებლები ჰქონდათ პაციენტების 57%-ს. ხოლო  ჰიგიენური 

საშუალებების ხმარებისას მე-3 დღეს შილერ-პისარევის სინჯი (++) და (+++) 

დაუფიქსირდათ პაციენტების 30%-ს (ფირფიტოვანი პროთზის ხმარების 

შემთხვევაში) , 25%-ს (ბიგელისებური პროთზის ხმარების შემთხვევაში) და 20%-ს 

(ნეილონის პროთეზების ხმარებისას).30-ე დღეს კი 12%-ს (ფირფიტოვანი პროთზის 

ხმარების შემთხვევაში), 11%-ს (ბიგელისებური პროთზის ხმარების შემთხვევაში) და 

10,1%-ს (ნეილონის პროთეზების ხმარებისას). 
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       შესაბამისად აუცილებელია ორგანიზმის ანტიოქსიდანტური დაცვის გაზრდა. 

რაც ხელს უწყობს, ანთებადი ტრავმული დაზიანებების შემცირებას, მას აქვს 

ანტისტრესული და ადაპტოგენური თვისებები და ხელს უწყობს რეპარაციული 

პროლიფერაციის პროცესს. 

 

                                   3.3 ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა 

 

        ცხრილში №3 მოყვანილია პაციენტების ნერწყვში ცილა  P53-ის 

შემცველობის ცვლილებები, სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა 

ვადებში.  

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Ftorax-ის (ჯგუფი Iა) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა 68%-ით 

იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 55%-ს 

შეადგენს (2,5 ჯერ აღემატენა საკონტროლო დონეს). 

        პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIა), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოყენებისას, არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს 

და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

თავისუფალი ცილა  P53-ის შემცველობა 50%-ით მცირდება, 1 თვის შემდეგ ეს 

პარამეტრი კიდე 10%-ით მცირდება (თითქმის 2,8-ჯერ აღემატება საკონტროლო 

მაჩვენებელს). 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Perflex Flexi Nylon (ჯგუფი ІІIა) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას, 

არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა 53%-ით 

იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 53%-ს 

შეადგენს (2,2 ჯერ აღემატენა საკონტროლო დონეს). 

      პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Ftorax (ჯგუფი Iბ) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას ხმარობდნენ 
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ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ ნერწყვში ცილა  P53-ის 

შემცველობა მნიშვნელოვნად (7%-ით მცირდება) არ იცვლებოდა საწყის დონესთან 

შედარებით, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 32%-ს 

შეადგენს (1,68jჯერ აღემატება საკონტროლო დონეს). 

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIბ), რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოიყენებისას ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის 

შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი ცილა  P53-ის შემცველობა 50%-ით მცირდება, 1 თვის 

შემდეგ ეს პარამეტრი აგრძელებს შემცირებას და უტოლდება საკონტროლო 

მაჩვენებელს. 

      პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Perflex Flexi Nylon (ჯგუფი ІІIბ) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას 

ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

ცილა  P53-ის შემცველობა არ იცვლებოდა საწყის დონესთან შედარებით, 1 თვის 

შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 28%-ს შეადგენს (1,4 jer 

აღემატება საკონტროლო დონეს). 

      ჩვენ გამოვიყენეთ ცილა  P53-ის, როგორც პირის ღრუს ქსოვილებში აპოპტოზის  

ამსახველი პარამეტრი. კვლევის შედეგები მოწმობენ ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების ხმარების დროს ღრძილის დაზიანება შედარებით დაბალი 

ინტებსივობით მიმდინარეობს. პროთეზის გასაწმენდი ჰიგიენური სითხეს და პირის 

ღრუს სავლებების გამოყენება პირის ღრუს ქსოვილის დამატებით დაცვას 

უზრუნველყოფს.    
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ცხრილი #3 

პაციენტების ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა პროთეზების გამოყენების 

სხვადასხვა ვადებში 

 

 პროთეზის 

გამოყენებამდე 

I (მმ/მგ) 

პროთეზის 

გამოყენებიდან 

მე-3 დღეს 

I (მმ/მგ) 

პროთეზის 

გამოყენებიდან 

1 თვის შემდეგ 

I (მმ/მგ) 

კონტროლი 2,5,0±0,7   

Іა 11,8±2,8 19,9±2,3* 6,5±2,2* 

ІІა 15,5±3,5 8,1±3,6* 6,8±1,4 

ІІІა 11,9±2,6 18,3±2,0* 6,4±2,0* 

Іბ 13,2±2,2 12,3±2,1* 4,2±2,2* 

ІІბ 15,8±3,6 7,0±2,4* 2,8±2,6 

ІІІბ 12,4±1,8 12,0±2,0* 3,5±2,1* 

*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 

 

3.4 ნერწვში ციტოკინების განსაზღვრა 

 

       ცხრილში #4 მოყვანილია პაციენტების ნერწყბში IL1β, IL10 შემცველობის 

ცვლილებები სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა ვადებში. 

        როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Ftorax (ჯგუფი Iა) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში  IL1β-ის შემცველობა 21%-ით 

იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; IL10-ის შემცველობა 3 დღის შემდეგ 

20%-ით მცირდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება kide 13%-ით. 

        პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIა), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ  ნერწყვში 
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IL1β-ის შემცველობა 21%-ით იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; IL10-ის 

შემცველობა თითქმის არ იცვლება მთელი დაკვირვების განმავლობაში. 

        როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ნეილონის Perflex Flexi Nylon (ჯგუფი ІІIა) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში  IL1β-ის შემცველობა 9%-ით 

იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; IL10-ის შემცველობა 3 დღის შემდეგ 

17%-ით მცირდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ იწყებს iკლებს kide 3%-ით. 

        პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Ftorax (ჯგუფი Iბ) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას ხმარობდნენ 

ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ  ნერწყვში IL1β-ის 

შემცველობა 10%-ით იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგ ; IL10-ის 

შემცველობა 3 დღის შემდეგ 19%-ით მცირდება, და რჩება ამ დონეზე 1 თვის 

შემდეგაც. 

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIბ), რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოყენებისას, ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის 

შემდეგ, ნერწყვში IL1β-ის შემცველობა 36%-ით იზრდება და 1 თვის შემდეგ 

მცირდება 20%-ით; IL10-ის შემცველობა თითქმის არ იცვლება მთელი დაკვირვების 

განმავლობაში. 

        პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Perflex Flexi Nylon  (ჯგუფი ІІIბ) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას 

ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ  ნერწყვში 

IL1β-ის შემცველობა14%-ით იზრდება და rCeba am doneze 1 თვის შემდეგ ; IL10-ის 

შემცველობა 3 დღის შემდეგ 19%-ით მცირდება, და რჩება ამ დონეზე 1 თვის 

შემდეგაც. 

       ანუ, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ პროთეზების ხმარების დროს ნერწყვში 

ვლინდება პრო- და ანტიანთებითი ციტოკინების შემცველობის ცვლილებები და მათ 

შორის ბალანსის დარღვევა, რაც ღრძილის ქსოვილში ანთების განვითარებაზე 

მიუთითებს. განსაკუთრებით აღსანიშნავია Iა ჯგუფის პაციენტები, სადაც ნერწყვის 
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იმუნური ბალანსის პროანთებითისაკენ გადახრა განსაკუთრებით ძლიერია, როგორც 

3 დღის, ასევე 1 თვის შედეგაც. 

ცხრილი #4 

პაციენტების ნერწყვში IL1β, IL10 შემცველობა პროთეზების გამოყენების  

 

 პროთეზის 

გამოყენებამ

დე 

 

პროთეზის 

გამოყენებიდ

ან მე-3 დღეს 

 

პროთეზის 

გამოყენებიდ

ან 1 თვის 

შემდეგ 

 

კონტრ

ოლი 

IL1β 20,0±2,8   

IL10 25,1±3,6   

 IL1β/IL

10 

0.8   

Іა IL1β 21,5±2,1 26,1±3,0* 25,6±3,0* 

IL10 26,2±2,8 21,0±2,0* 18,0±2,7* 

 IL1β/IL

10 

0,8 1,2 1,4 

ІІა IL1β 20,6±2,5 25,1±2,7 23,0±2,9 

IL10 26,1±2,9 23,9±2,4 24,1±2,0 

 I1β/I1β

10 

0,8 1,1 1,0 

ІІІა IL1β 21,5±2,1 23,7±3,9* 23,6±3,8* 

IL10 26,2±2,8 24,1±2,9* 23,6±2,6* 

 ILβ/IL1

0 

0,8 1,0 1.0 

Іბ IL1β 21,4±2,2 23,5±3,0* 23,8±3,1* 

IL10 26,0±2,6 21,8±2,7* 20,9±2,6* 

 IL1β/IL

10 

0,8 1,2 1,1 

ІІბ I1β 19.8±2,2 26,9±2,2* 22,3±3,0 

I10 25,1±3,6 22,9±2,4 23,5±2,7 

 I1β/I1β

10 

0,8 1,17 0,8 

ІІІბ IL1β 20,9±2,0 23,7±3,9* 22,7,6±3,8* 

IL10 25,8±3,0 20,9±2,9* 20,6±2,6* 

 IL1β/IL

10 

0,8 1.1 1,1 

*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 



 

60 
 

3.5 პაციენტების ნერწყვში რედოქს ბალანსის განსაზღვრა 

 

       ცხრილში  #5  მოყვანილია, პაციენტების  ნერწყვში  ლიპოპეროქსიდების 

შემცველობისა და ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზას და სოდ-ის) 

აქტივობის ცვლილებები, პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა ვადებში. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის (Ftorax. ჯგუფი Iა) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ, პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ,  ნერწყვში კატალაზას აქტივობა 30%-ით 

იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 

17%-ით იზრდება, ხოლო  1 თვის შემდეგ იწყებს კლებას და მცირდება 8%-ით. 

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIა), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

კატალაზას აქტივობა 26%-ით იზრდება და 1 თვის შემდეგ მცირდება საწყის 

მაჩვენებლების დონემდე; სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 13%-ით იზრდება და 1 

თვის შემდეგ მცირდება საწყისი მაჩვენებლების დონემდე. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ნეილონის (Perflex Flexi Nylon. ჯგუფი IІІა) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების 

გამოიყენებისას, არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის 

ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ,  ნერწყვში კატალაზას 

აქტივობა 15%-ით იზრდება და 1 თვის შემდეგაც უბრუნდება საწყის მაჩვენებლებს; 

სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 6%-ით იზრდებ  და რჩება ამ დონეზე 1 თვის 

შემდეგაც. 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის (Ftorax. ჯგუფი Iბ) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას, ხმარობდნენ 

ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ, ნერწყვში კატალაზას 

აქტივობა 32%-ით იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; სოდ-ის 
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აქტივობა 3 დღის შემდეგ 22%-ით იზრდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება 10%-

ით.  

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIბ), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას, ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ 

ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის 

შემდეგ, ნერწყვში კატალაზას აქტივობა 11%-ით იზრდება და 1 თვის შემდეგ 

მცირდება საწყის მაჩვენებლების დონემდე; სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 13%-

ით იზრდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება საწყისი მაჩვენებლების დონემდე. 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ნეილონის ბაზისით (Perflex Flexi Nylon 

ჯგუფი IІІბ) დამზადებული, მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას 

ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

კატალაზას აქტივობა 11%-ით იზრდება და რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; სოდ-

ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 4%-ით იზრდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება 

საწყისი მაჩვენებლების დონემდე. 

       ანუ, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ პროთეზების ხმარების დროს ნერწყვში 

ვლინდება პრო- და ანტიოქსიდანტური სისტემის ბალანსის დარღვევა, კერძოდ  

ადგილი აქვს ოქსიდაციური სტრესის ინტენსიფიკაციის (რაც ლიპოპეროქსიდების 

გამოჩენით ვლინდება) ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივაციას. 
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ცხრილი #5 

პაციენტების ნერწყვში ლიპორექსიდების შემცველობა და 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (კატალაზას და სოდ-ის) აქტივობა 

პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა ვადებში 

 

 პროთეზის 
გამოყენებამ

დე 

პროთეზის 
გამოყენებიდ

ან  
მე-3 დღეს 

პროთეზის 
გამოყენებიდ

ან 1 თვის 
შემდეგ 

კონტრ

ოლი 
კატალა

ზა 
12,8±1,8   

სოდ 47,1±3,9   
 LOO -   
Іა კატალა

ზა 
13,0±2,0 17,1±3,2 16,3±3,1* 

სოდ 46,0±2,2 54,2±3,7* 50,2±2,1* 
LOO - 1,2±0,2 1,0±0,2 

ІІა 
 

კატალა

ზა 
13,4±2,8 16,9±2,12 12,3±3,0 

სოდ 46,7±2,2 52,9±2,1 48,5±2,1 
LOO - 1,1±0,2 - 

ІІІა 
 

კატალა

ზა 
13,1±2,0 15,1±3,2 13,3±3,1* 

სოდ 46,3±2,2 49,2±3,4* 48,2±2,8* 
LOO - 1,0±0,2 1,0±0,6 

Іბ კატალა

ზა 
13,8±2,6 

18,3±2,5* 17,3±3,5* 

სოდ 45,7±2,3 55,6±3,6* 50,9±2,9* 
LOO - 1,0±0,3 1,0±0,2 

ІІბ კატალა

ზა 
13,8±2,6 15,1±2,4 13,0±2,2 

სოდ 48,0±1,9 53,9±2,1 48,9±2,4 
 LOO - 1,1±0,2 - 
ІІІბ კატალა

ზა 
13,8±2,6 

15,3±2,5* 15,3±3,5* 

სოდ 45,7±2,3 47,6±3,6* 45,9±2,9* 
 LOO - 1.0±0,3 1,0±0,2 

*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 
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3.6 პაციენტების ნერწყვში თავისუფალი აზოტის ჯანგის შემცველობა 

 

       ცხრილში #6, მოყვანილია პაციენტების ნერწყვში აზოტის ჟანგის 

შემცველობის ცვლილებები, სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების 

სხვადასხვა ვადებში. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის (Ftorax. ჯგუფი Iა) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზის გამოყენებისას ar 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ, ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა 

40%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ, ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 

130%-ს შეადგენს. 

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი ІIა), რომლებიც ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს, 3 დღის შემდეგ 

ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა 38%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს 

პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 117%-ს შეადგენს. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ნეილონის ბაზისით (Perflex Flexi Nylon Ftorax 

ჯგუფი IІІა) დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზის გამოყენებისას 

ar ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს 

სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი NO-ს 

შემცველობა 22%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ რჩება ამ დონეზე. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის (Ftorax. ჯგუფი Iბ) ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზის გამოყენებისას 

ხმარობდნენ, პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა 

43%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 

120%-ს შეადგენს. 
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       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი IІბ), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას ხმარობდნენ, პროთეზის გასაწმენდ 

ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის 

შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა 29%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ 

ეს პარამეტრი მცირდება და თითქმის უტოლდებოდა საწყისი მაჩვენებლების 

დონეს. 

       როგორც ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ნეილონის ბაზისით ( Perflex Flexi Nylon. ჯგუფი 

IІІბ)  ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზის 

გამოყენებისას ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის 

ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი 

NO-ს შემცველობა 35%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და 

საწყისი მაჩვენებლის 107%-ს შეადგენს. 

       ჩვენ გამოვიყენეთ აზოტის ჟანგი, როგორც პირის ღრუს ქსოვილებში 

მოსახსნელი პროთეზების ხმარების საპასუხოდ განვითარებული ანთბებითი 

პროცესის ინტენსივობის ამსახველი პარამეტრი. კვლევის შედეგები მოწმობენ 

ლითონის ბაზისიანი პროთეზების ხმარების დროს, ანთებითი პროცესების 

შედარებით დაბალი ინტებსივობის შესახებ. პროთეზის გასაწმენდი ჰიგიენური 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება, პირის ღრუს ქსოვილის დამატებით 

დაცვას უზრუნველყოფს.   
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ცხრილი #6 

პაციენტების ნერწყვში აზოტის ჟანგის შემცველობა პროთეზების 

გამოყენების სხვადასხვა ვადებში 

 

 პროთეზის 

გამოყენებამდე 

I (მმ/მგ) 

პროთეზის 

გამოყენებიდან 

მე-3 დღეს 

I (მმ/მგ) 

პროთეზის 

გამოყენებიდან 

1 თვის შემდეგ 

I (მმ/მგ) 

კონტროლი 5,0±0,7   

Іა 5,7±0,8 8,0±0,8* 7,4±0,5* 

ІІა 5,8±0,6 8,0±0,4* 6,8±0,6 

ІІІა 5,7±0,8 7,0±0,8* 6,8±0,5* 

Іბ 5,3±0,6 7,5±0,5 6,4±0,7 

ІІბ 5,5±0,5 7,1±0,6 5,8±0,4 

ІІІბ 5,3±0,6 7,2±0,5 5,9±0,7 

 

*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 

 

                             3.7 ნერწყვში ანტრანილის მჟავას შემცველობა 

 

       გამოკვლეული პაციენტების ნერწყვში არ გამოვლინდა, ანტრანილის 

მჟავას შემცველობის სარწმუნო ცვლილებები, რაც პროთეზების ხმარებისას 

ნერწყვის ანტიმიკრობული დაცვის შენარჩუნებაზე მიუთითებს. 

       კვლევის შედეგები მოწმობენ, ლითონის ბაზისიანი პროთეზების ხმარების 

დროს, ღრძილის დაზიანება შედარებით დაბალი ინტებსივობით მიმდინარეობს. 

პროთეზის გასაწმენდი ჰიგიენური სითხეს და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება 

პირის ღრუს ქსოვილის დამატებით დაცვას უზრუნველყოფს.    

 

 

 

3.8 ექსპერიმენტული მოდელირება Jurkat უჯრედების სამოდელო   სისტემაში 

 



 

66 
 

3.8.1 საპროთეზო მასალებს Prothyl hot,  Perflex Flexi Nylon და Ftorax-ის  

ტოქსიკურობის შესწავლა Jurkat უჯრედების სამოდელო სისტემაში 

 

        ცხრილში #7 მოყვანილია საპროთეზო მასალის Prothyl hot, Perflex Flexi Nylon, 

Ftorax-is ციტოტოქსიურობის შეფასების შედეგები (MTT  ტესტის შედეგები).  

       როგორც ცხრილში მოყვანილი შედეგებიდან გამომდინარეობს, Jurkat  

უჯრედების საპროთეზო მასალებთან (Prothyl hot, Ftorax-is სითხესთან) 24 

საათიაანი ინკუბაციის შემდეგ. Jurkat  უჯრედების საინკუბაციო არეში, საპროთეზო 

მასალის Prothyl hot-is სითხის დამატებისას უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა 

მნიშვნელოვნად არ იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,93). 

Jurkat უჯრედების საინკუბაციო არეში, Prothyl Hot-ის ფხვნილის დამატებისას ამ 

უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობა არ იცვლება, საკონტროლო მაჩვენებლებთან 

შედარებით (K=1,06). Jurkat  უჯრედების სითხესთან და ფხვნილთან ერთდროული 

24 საათიანი ინკუბაციის შემდეგ, უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობა აგრეთვე არ 

იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლების დონემდე (K=1,06). Jurkat  უჯრედების 

საინკუბაციო არეში საპროთეზო მასალის Ftorax-is პოლიმერიზაციის შედეგად 

მიღებული პლასტმასის უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა მნიშვნელოვნად არ 

იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,96). Jurkat  უჯრედების 

საინკუბაციო არეში საპროთეზო მასალის Perflex Flexi Nylon-ის ფხვნილის 

დამატებისას უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა მნიშვნელოვნად არ იცვლება 

საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (K=1,06).  

       მაშასადამე, როგორც ჩანს გამოყენებული საპროთეზო მასალები (Prothyl Hot, 

Perflex Flexi Nylon, Ftorax) არ იწვევენ Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობას 

შეცვლას და, მაშასადამე არ ხასიათდებიან ტოქსიურობით.  
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ცხრილი #7 

 Jurkat უჯრედების პროლიფერაციული აქტივობის ცვლილებები 

საპროთეზო მასალის Prothyl hot, Perflex Flexi Nylon, Ftorax-is კომპონენტებთან 

(სითხე და ფხვნილი) ინკუბაციის პირობებში 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*-სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით(p<0.001). 

 

3.8.2 საპროთეზო მასალის  ზემოქმედება  Jurkat    უჯრედების ანტიოქსიდანტურ 

პოტენციალზე 

 

       ცხრილში N8 მოყვანილია მონაცემები Jurkat უჯრედების ანტიოქსიდანტური 

აქტივობის ცვლილებების შესახებ საპროთეზო მასალებთან 24 საათიანი 

ინკუბაციის შემდეგ. მოყვანილი მონაცამებიდან გამომდინარეობს, რომ Prothyl Hot- 

 მასალა  K 
  არე 0,01±0,001  
Jurkat 0,3±0,01 1 
Jurkat +  Prothyl Hot 
-ის სითხე 
0,013 μგ 
 

0,28±0,01 0,93 
p>0,1 

Jurkat  + Prothyl 
Hot- ის  ფხვნილი 
31 μგ 
 

0,32±0,01 1,06 
p>0,1 

Jurkat  +  Prothyl 
Hot-ის  
პოლიმერიზაციის 
შედეგად 
მიღებული 
საპროთეზო 
პლასტმასა 
 

0,32±0,02 1 
p>0,1 

Jurkat + Ftorax 
35 μg 

0,29±0,02 0,96 
p>0,1 

Jurkat + Perflex 
Flexi Nylon 
35 μg 

0,32±0,01 1,06 
p>0,1 
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ის ფხვნილთან 24 საათიანი ინკუბაციის შემდეგ Jurkat უჯრედებში სოდ-ისა და 

გლუტათიონრედუქტაზას  აქტივობა არ იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლებთან 

შედარებით, ხოლო კატალაზას აქტივობა 2 ჯერ იზრდება, საკონტროლო 

მაჩვენებლებთან შედარებით.  

       Prothyl Hot - ის სითხესთან 24 საათიანი ინკუბაციის შემდეგ  Jurkat უჯრედებში 

სოდ-ის აქტივობა 150%-ით, გლუტათიონრედუქტაზას  აქტივობა 116%-ით, ხოლო 

კატალაზას აქტივობა 50%-ით მატულობს საკონტროლო მაჩვენებლებთან 

შედარებით.  

       პოლიმერიზაციის შედეგად მიღებული საპროთეზო პლასტმასასთან 24 

საათიანი ინკუბაციის შემდეგ, Jurkat უჯრედებში სოდ-ის აქტივობა 250%-ით, 

გლუტათიონრედუქტაზას  აქტივობა 33%-ით, ხოლო კატალაზას აქტივობა 130%-ით 

მატულობს საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით.    მოყვანილი კვლევების 

შედეგებიდან გამომდინარეობს, რომ საპროთეზო მასალის კომპონენტები არ 

ავლენენ ციტოტოქსიურობას, მაგრამ  იწვევენ Jurkat უჯრედების ანტიოქსიდანტური 

ფერმენტების აქტივაციას (განსაკუთრებით ერთდროული მოქმედების 

შემთხვევაში). ვვარაუდობთ, რომ ამ მასალების ზემოქმედებით უჯრედებში 

ადგილი აქვს ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის ცვლილებებს და ანტიოქსიდანტური 

ფერმენტების აქტივობის ზრდა ატარებს კომპენსატორულ ხასიათს (5.). 

       Jurkat  უჯრედების და საპრთეზო მასალის Prothyl Hot კომპონენტებთან 

ერთობლივი ინკუბაციის ფონზე ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივაცია 

მიუთითებს ჟანგვითი პროცესების ინტენსიფიკაციაზე. როგორც ჩანს ჟანგვითი 

პროცესების ინტენსიფიკაცია განსაკუთრებით მაღალია საპროტეზო მასალის 

Prothyl Hot კომპლექსთან ინკუბაციის შემთხვევაში.  
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ცხრილი #8 

 Jurkat უჯრედების კულტურაში ანტიოქსიდანტური ფერმენტების  აქტივობის 

ცვლილებები 

 

საპროთეზო მასალის Prothyl Hot -ის კომპონენტებთან (სითხე, ფხვნილი და 

პოლიმერიზაციის შედეგად მიღებული საპროთეზო პლასტმასა ( კომპლექსი)) 

ინკუბაციის პირობებში 

 

*-აღნიშნულია სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საკონტროლო დონესთან 

შედარებით (p<0.001). 

 

 

 

  გლუტათიონ-

რედუქტაზა  

 (ნმოლ 

NADPH/წუთ 

1მგ ცილაზე) 

სუპეროქსიდ-

დისმუტაზა  

(ნმოლ 

NADPH/წუთ 

1მგ ცილაზე) 

   კატალაზა  

(ნმოლ 

NADPH/წუთ 

1მგ ცილაზე) 

1 Jurkat 277.820.0 22.22.0       1.80.9 

2 Jurkat +  Prothyl Hot 

- ის ფხვნილი 0,013 

μგ 

29412.0 22.02.7 3.50.8* 

3 ჯურკატ + Prothyl 

Hot  - ის  სითხე 

0,013 μგ 

600.229.0* 56.32.1* 2.70.6* 

4 Jurkat  + Prothyl Hot 

პოლიმერიზაციის 

შედეგად 

მიღებული 

საპროთეზო 

პლასტმასა 

36922.0* 77.62.9* 4.20.5* 
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3.8.3 საპროთეზო მასალის  ზემოქმედების შესწავლა  Jurkat უჯრედებში ლიპო- და 

სუპეროქსიდრადიკალების წარმოქმნის ინტენსიბობაზე 

    

       Jurkat უჯრედების საპროთეზო მასალის Prothyl Hot  კომპონენტებთან 

ერთობლივი ინკუბაციის ფონზე ჟაგვითი მეტაბოლიზმის ინტენსიფიკაციისა და 

ჟანგბადის რეაქციული ნაერთების წარმოქმნის გაძლიერების შესახებ მეტყველებს 

აგრეთვე ეპრ სპექტროსკოპული კვლევის მონაცემები (ცხრილი#9 ). 

       ცხრილში მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, რომ Jurkat უჯრედების 

საპტოთეზო მასალასთან Prothyl Hot კომპონენტებთან ერთობლივი ინკუბაციის 

ფონზე, იზრდება სუპეროქსიდრადიკალებისა და ლიპოპეროქსიდრადიკალების 

(LOO.) შემცველობა.  

                                                            ცხრილი #9 

Jurkat უჯრედების კულტურაში სუპეროქსიდრადიკალებისა და 

ლიპოპეროქსიდრადიკალების (LOO.) ეპრ სიგნალების ინტენსივობა 

საპროთეზო მასალის Prothyl Hot -ის კომპონენტებთან (სითხე, ფხვნილი და 

კომპლექსი) ინკუბაციის პირობებში  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

*-აღნიშნულია სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები საკონტროლო დონესთან  

შედარებით (p<0.001). 

 სუპეროქსიდ 

რადიკალები 

(O2-) 

ლიპოპეროქსიდ 

 რადიკალები 

(LOO.) 

Jurkat 0 0 

  Jurkat +  
Prothyl  Hot  

სითხე 

0,013 μგ 

            2,0±0,5                         2,8±0,3 

  Jurkat +  
Prothyl  Hot  

ფხვნილი 

31 μგ 

1,8±0,3 2,2±0,4 

Jurkat  +  
Prothyl  Hot  

კომპლექსი 

35 μგ 

2,2±0,4 2,4±0,5 
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3.8.4 საპროთეზო მასალის  ზემოქმედების შესწავლა Jurkat ჯრედების ენერგეტიკულ 

პოტენციალზე 

 

       საპროთეზო მასალის Prothyl Hot  და მის კომპონენტების ტოქსიურობის შეფასების 

მიზნით, ჩვენ შევისწავლეთ Jurkat უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის ამსახველი 

ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის პარამეტრები, საპროთეზო მასალის კომპონენტების 

თანაარსებობისას და მათ გარეშე.  

       გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდით ჩატარებული კვლევის შედეგად მივიღეთ, რომ 

Jurkat უჯრედების მიტოქონდრიული მემბრანული პოტენციალის (∆Ψ) მნიშვნელობა, 

სტაბილური იყო Prothyl Hot პოლიმერის სითხესთან (ფიგურა 1), ფხვნილთან (ფიგურა 

2) და მთლიან პოლიმერთან ინკუბაციის შემთხვევაში (ფიგურა 3).  

       სპექტროფოტომეტრული და ციტომეტრული კვლევების შედეგად მიღებული 

მონაცემების საფუძველზე შეგვიძლია გავაკეთოდ დასკვნა რომ Prothyl Hot-ის 

პოლიმერთან ინკუბაციის შემდეგ Jurkat უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის 

სტაბილობის შესახებ. 

       მაშასადამე, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ საპროტეზო მასალა Prothyl Hot  არ 

ხასიათდება ტოქსიურობით. ხოლო Jurkat უჯრედების  Prothyl Hot  პოლიმერთან ან მის 

კომპონენტებთან ინკუბაციის შემდეგ, ჩვენს მიერ გამოვლენილი ოქსიდაციური სტრესის 

ინტენსიფიკაცია განპირობებული შეიძლება იყოს, უჯრედებში განვითარებული 

ადაპტაციურ-კომპენსატორული რეაქციათა რიგით, საინკუბაციო არეში უცხო 

ნივთიერების (განსაკუთრებით სითხის ) შეტანის საპასუხოდ. 
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ა 

 

ბ 

ფიგურა 1 

Prothyl Hot-ის ზემოქმედება Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე 

(კვლევები ჩატარებულია გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდის გამოყენებით) ა - 

ინტაქტური  Jurkat უჯრედები; ბ - ინტაქტური Jurkat  უჯრედები + Prothyl Hot სითხე 
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ა 

 

 

ბ 

ფიგურა 2 

Prothyl Hot-ის ზემოქმედება Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე 

(კვლევები ჩატარებულია გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდის გამოყენებით) ა - 

ინტაქტური Jurkat უჯრედები; ბ - ინტაქტური Jurkat უჯრედები + Prothyl Hot  

ფხვნილი 
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ა 

 

ბ 

ფიგურა 3 

Prothyl Hot-ის ზემოქმედება Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე 

(კვლევები ჩატარებულია გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდის გამოყენებით) ა - 

ინტაქტური  Jurkat უჯრედები; ბ - ინტაქტური Jurkat  უჯრედები + Prothyl Hot  

კომპლექსი 
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3.8.5 საპროთეზო მასალის  ზემოქმედების შესწავლა Jurkat უჯრედების 

იმუნოლოგიურ მაჩვენებლებზე 

 

       იმუნოლოგიური კვლევის შედეგად, Jurkat უჯრედების საინკუბაციო არეში 

პოლიმერის Prothyl Hot, ან მისი კომპონენტების შეტანის შემდეგ უჯრედების მიერ 

ექსპრესირებული  პრო- და ანტიანთებითი ციტოკინების (IL-1β, IL-10) ექსპრესიის 

ინტენსივობაში მნიშვნელოვანი ცვლილებები გამოვლენილი არ იყო (ცხრილი #10). 

       მაშასადამე, მიღებული შედეგების ანალიზის საფუძველზე შეგვიძლია 

დავასკვნათ, რომ საპროტეზო მასალა  Prothyl Hot ხასიათდება შემდეგი 

თვისებებით: 

- არ ავლენს ტოქსიურ გავლენას Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე (რაც 

ვლინდება მიტოქონდრიული მემბრანული პოტენციალის სტაბილურობით), 

- არ ახდენს ზემოქმედებას უჯრედების, პრო-და ანტიანთებითი ციტოკინების 

ექსპრესიაზე, 

- ხელს უწყობს ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის ინტენსიფიკაციას რაც შეიძლება 

განხილულ იქნეს, როგორც უჯრედებში განვითარებული კომპენსატორულ-

ადაპტაციური რეაქცია. 

ცხრილი #10 

Jurkat უჯრედების კულტურაში ციტოკინების ექსპრესიის ცვლილებები  

საპროთეზო მასალის Prothyl Hot-ის კომპოლნენტებთან (სითხე, ფხვნილი და 

კომპლექსი) ინკუბაციის პირობებში 

 

 

 

 

 

 

 

 

მასალა IL-1β  IL-10 

Jurkat 0,5±0,08 10,3±1,9 

Jurkat +  Prothyl Hot-ის 

სითხე 

0,013 μგ 

0,8±0,2 11,3±2,1 

 Jurkat +  Prothyl Hot -

ისფხვნილი 

31 μგ 

0,6±0,09 10,8±1,5 

Jurkat  +  Prothyl Hot-ის 

კომპლექსი  

 35 μგ 

0,5±0,06 12,3±2,9 
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       * -სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები კონტროლთან შედარებით (P<0.001). 

   

 

3.9. საპროთეზო მასალის Prothyl hot,  Perflex Flexi Nylon და Ftorax-ის  

ტოქსიკურობის შესწავლა MDCK უჯრედების სამოდელო სისტემაში 

 

       ცხრილში #11 მოყვანილია საპროთეზო მასალის Prothyl hot, Perflex Flexi Nylon, 

Ftorax-is კომპონენტების (სითხესთან და ფხვნილთან) ციტოტოქსიურობის 

შეფასების შედეგები (MTT  ტესტის შედეგები).  

       როგორც ცხრილში მოყვანილი შედეგებიდან გამომდინარეობს, MDCK  

უჯრედების საპროთეზო მასალებთან (Prothyl hot, Perflex Flexi Nylon და Ftorax-is) 24 

საათიაანი ინკუბაციის შემდეგ. MDCK  უჯრედების საინკუბაციო არეში საპროთეზო 

მასალის Prothyl hot-is დამატებისას უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა 

მნიშვნელოვნად არ იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,91). 

MDCK  უჯრედების საინკუბაციო არეში საპროთეზო მასალის Ftorax-is სითხის  

უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა მნიშვნელოვნად არ იცვლება საკონტროლო 

მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,91). MDCK  უჯრედების საინკუბაციო არეში 

საპროთეზო მასალის Perflex Flexi Nylon-is ფხვნილის დამატებისას უჯრედების 

სიცოცხლისუნარიანობა მნიშვნელოვნად არ იცვლება, საკონტროლო 

მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,97).  

       მაშასადამე, როგორც ჩანს გამოყენებული საპროთეზო მასალები (Prothyl Hot, 

Perflex Flexi Nylon, Ftorax) არ იწვევენ MDCK უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობას 

შეცვლას და, მაშასადამე არ ხასიათდებიან ტოქსიურობით 
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ცხრილი #11 

 

MDCK უჯრედების პროლიფერაციული აქტივობის ცვლილებები საპროთეზო 

მასალის Prothyl hot, Perflex Flexi Nylon, Ftorax-is კომპონენტებთან (სითხე და 

ფხვნილი) ინკუბაციის პირობებში. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*- სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები კონტროლთან შედარებით (P<0.001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 მასალა  K 

  არე 0,01±0,002  

MDCK 0,35±0,01 1 

 MDCK +  Prothyl Hot  

35 μg 

0,32±0,01 0,91 

p>0,1 

MDCK + Ftorax 

35 μg 

0,32±0.02 0,91 

p>0,1 

MDCK  + Perflex Flexi Nylon 

35 μg 

0,34±0,01 0 ,97 

p>0,1 
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თავი ІV. მიღებული შედეგების განსჯა 

 

       კბილთა რკალის დეფექტების აღდგენა დაკავშირებულია პირის ღრუში 

ადამიანის ორგანიზმისათვის უცხო სხეულის ანუ კბილთპროთეზების შეტანასთან. 

პროთეზები კომპლექსურ ზემოქმედებას ახდენენ პირის ღრუს ყველა შემადგენელ 

ნაწილზე, რაც დაკავშირებულია კბილთპროთეზების როგორც მექანიკურ, ასევე 

ტოქსიურ-ალერგიულ ზემოქმედებასთან და აგრეთვე, პირის ღრუში პათოგენური 

ფლორის გავრცელებასთან. პროთეზის მექანიკური ზეწოლა, ან მისი მასალის 

ალერგიულ-ტოქსიკური ზემოქმედება, პირის ღრუს ლორწოვან ქსოვილში 

ანთებითი და დისტროფიული პროცესების განვითარებას განაპირობებს.  

       სტომატოლოგიური საპროთეზო მასალების პირის ღრუს ქსოვილებთან 

ურთიერთქმედება და მათი მავნე (უარყოფითი) ეფექტის პრევენცია,  კორექცია – 

სტომატოლოგიის ერთ-ერთი გადაუწყვეტელი და აქტუალური პრობლემაა. 

სტომატოლოგიის ამ დარგში კვლევები ძირითადათ ახალი საპროთეზო მასალების 

შემუშავებისაკენაა მიმართული, მაგრამ ამავე დროს ინტერესს იპყრობს ახალი 

სამკურნალო პრეპარატების, საშუალებების და მეთოდების ძიება, რომლებიც 

მოქმედებენ პოსტპროთეზული დაზიანებების პათოგენეზის სხვადასხვა ჯაჭვებზე. 

აქედან გამომდინარე პოსტპროთეზული დაზიანებების პათოგენეზის საკვანძო 

რგოლების დადგენა და სტომატოლოგიური საპროთეზო მასალების 

პათოლოგიური ზემოქმედების კორექციაზე მიმართული ეფექტური, მგრძნობიარე 

სამკურნალო-დიაგნოსტიკური ღონისძიებების ჩატარება, თანამედროვე 

ორთოპედიული სტომატოლოგიის ძალზე აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს. 

       პროთეზინდუცირებული გართულებების აცილება და ეფექტური, მგრძნობიარე 

სამკურნალო-დიაგნოსტიკური ღონისძიებების  და კორექციის გზების შემუშავება, 

ამ გართულებების და დაზიანებების განვითარების მოლეკულური მექანიზმების 

დაწვრილებით შესწავლას მოითხოვს.  

       ჩვენ მიზნად დავისახეთ დაგვედგინა, ნაწილობრივი და მთლიანი მოსახსნელი  

პროთეზების გამოყენების დროს პირის, ღრუში ანთებითი პროცესების 

ინტენსივობის (ოქსიდაციური სტრესის მაჩვენებლები და ციტოკინური ბალანსი, 
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აპოპტოზის მარკერი) ცვლილებების დადგენა და აქედან გამომდინარე  

პროთეზირების დროს    პროფილაქტიკის ეფექტური ღონისძიებების სქემა.  

       გამოკვლეული იქნა 120 (30 საკონტროლო ჯგუფი) პაციენტი, რომლებიც 

ხმარობდნენ სხვადასხვა კონსტრუქციისა და მასალისგან დამზადებულ მოსახსნელ 

პროთეზებს (ნაწილობრივს და მთლიანს): პლასტმასის ფირფიტოვან (I ჯგუფი),  

ბიუგელისებურ  (II ჯგუფი) და ნეილონის (ელასტიური) (ІІІ ჯგუფი) პროთეზებს.  

პაციენტების ნაწილი დაკვირვების პერიოდში ხმარობდა, ჩვენს მიერ შეთავაზებულ 

პირის ღრუსა და პროთეზის მოვლის ჰიგიენური საშუალებებს  და ნაწილი არა 

(რადგანაც მათ სუბიექტური ჩივილები არ გამოუვლინდათ). ასეთ შემთხვევებში 

პროთეზების მოვლა და პირის ღრუს ჰიგიენა შემოიფარგლებოდა პირის ღრუს 

ირიგაციით და პროთეზების გარეცხვით გამდინარე წყლის ქვეშ.   

       პაციენტებს ჩაუტარდათ კლინიკური გამოკვლევა (გამოკითხვა, ანამნეზის 

შეკრება, დათვალიერება, ყბა-კბილთა სისტემის მდგომარეობის ობიექტური 

შეფასება, თანმხლები  დაავადებების არსებობის დაფიქსირება), ვსაზღვრავდით 

საპროთეზო ველის ცვლილებასა და  ღრძილის მდგომარეობას. 

       კლინიკური კვლევის შედეგად (პაციენტების გადმოცემით) დადგინდა, რომ 

კბილების დაკარგვის ძირითადი მიზეზები იყო კარიესული პროცესების 

გართულებები და პაროდონტის დაავადების გართულება. 

       ჩვენს მიერ შესწავლილ პაციენტებში პირის ღრუს ჰიგიენური მაჩვენებლები 

პროთეზირებამდე იყო ოპტიმალური 22,8 ± 1.3%, ხოლო პროთეზირების მე-3, 4 

დღეს ის იზრდებოდა დაახლოებით 60%-ით, 30-ე დღეს კი მცირდებოდა 

დაახლოებით 5%-ით და აღწევდა 34,4 ± 1,3% (დიაგრამა 1).   

       ანუ, პროთეზირების შემდეგ პაციენტების პირის ღრუს ჰიგიენური 

მაჩვენებლები  აღწევდა 34,4 ± 1,3%, რაც არის საკმარისი პირის ღრუსთვის, მაგრამ 

არა ოპტიმალური.          

        პროთეზირებამდე API ინდექსი იყო უფრო ნაკლები ვიდრე მესამე დღეს ხოლო 

30-ე დღეს ის მცირდებოდა მე-3 დღეს მიღებულ მაჩვენებლებთან შედარებით, 

მაგრამ იყო მაინც უფრო მეტი ვიდრე პროთეზირებამდე. რაც გვაძლევს უფლებას 

ვივარაუდოთ, რომ მიუხედავად იმისა, რომ პაციენტები არ ხმარობდნენ პირის 
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ღრუს მოვლის ჰიგიენურ საშუალებებს, პროთეზების კორექცია და მისი მექანიკური 

ხარვეზების აღმოფხვრა ხელს უწყობს Api ინდექსის დაქვეითებას.  

 

 

   

დიაგრამა 1 

 

პაციენტების პირის ღრუს ჰიგიენური მაჩვენებლები ცვლილებები 

                            1.    პროთეზირებამდე ოპტიმალური მაჩვენებელი; 

                            2.     პროთეზირების შემდეგ 3-4 დღის მაჩვენებელი; 

                               3.    პროთეზირებიდან 30-ე დღის მაჩვენებელი. 

 

       ჰიგიენური საშუალებების ხმარებისას, პრთეზების ჩასმიდან მე-3, 4 დღეს 

შილერ-პისარევის სინჯი (++) და (+++) დაუფიქსირდათ პაციენტების 35,7%-ს, 30 

დღის შემდეგ ასეთი მქჩვვენებლები ჰქონდათ 57%-ს. ლორწოვანი გარსის 

დაზიანების სიხშირე, რაც გამოწვეულია მოსახსნელი პროთეზების ხმარებით 

(სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა р<0.05) (დიაგრამა 2). 
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დიაგრამა 2 

                                             შილერ-პისარევის სინჯი: 

       1.  პროთეზირებამდე ოპტიმალური მაჩვენებელი; 

                               2.  პროთეზირების შემდეგ 3-4 დღის მაჩვენებელი; 

                                 3.  პროთეზირებიდან 30-ე დღის მაჩვენებელი; 

 

       პროთეზირებამდე პაციენტებში PMA ინდექსი თითქმის არ 

რეგისტრირდებოდა, ე.ი. ღრძილის პაპილო-მარგინო-ალვეოლარული შეღებვა არ 

აღინიშნებოდა. მე-3, 4 დღეს კი ის უკვე აღწევდა 35%, რაც მიუთითებდა ანთების 

დაწყების ნიშნებს. 30-ე დღეს ის კიდევ იზრდებოდა 49%-მდე ე.ი. ანთებითი 

პროცესი განიცდიდა პროგრესირებას (ვინც არ იყენებდა ჰიგიენურ საშუალებებს). 

       შესაბამისად, პროთეზების მარტო კორექცია, დამხმარე საშუალებების 

გამოყენების გარეშე თავიდან ვერ აგვაცილებს საპროთეზო ველსა და ღრძილის 

ქსოვილში მიმდინარე ანთებითი პროცესების ზრდას, მიუხედავად იმისა, რომ 30-ე 

დღეს პაციენტები სუბიექტურად არ აღნიშნავდნენ ჩივილებს. შესაბამისად 

აუცილებელია ორგანიზმის ანტიოქსიდანტური დაცვის გაზრდა. რაც ხელს უწყობს 

ანთებადი და ტრავმული დაზიანებების შემცირებას, მას აქვს ანტისტრესული და 
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ადაპტოგენური თვისებები და ხელს უწყობს რეპარაციული პროლიფერაციის 

პროცესს (დიაგრამა 3). 

 

 

დიაგრამა 3 

PMA ინდექსი 

1.პროთეზირებამდე ოპტიმალური მაჩვენებელი; 

 2.პროთეზირების შემდეგ 3-4 დღის მაჩვენებელი; 

                                3.პროთეზირებიდან 30-ე დღის მაჩვენებელი. 

 

       მაშასადემე, მხოლოდ პროთეზების კორექცია  ვერ უზრუნველყოფს საპროთეზო 

ველისა და ღრძილის ქსოვილში მიმდინარე ანთებითი პროცესების ზრდის 

აცილებას (სუბიექტური ჩივილების არ არსებობის მიუხედავად). 

       პირის ღრუს ქსოვილებში პროთეზირების დროს, ასევე, როორც სხვა  

ეთიოლოგიური ფაქტორების (თერმული, ქიმიური, მექანიკური, ტოქსიკური, 

ბაქტერიული და სხვ.) მოქმედების შედეგად ადგილი აქვს ანთებადი პროცესების 

განვითარებას, ლოკალურად ლიმფოციტების, მაკროფაგების დაგროვებას, 

პროანთებადი ციტოკინების ზრდის ფაქტორების და ჟანგბადის რეაქციული 

ნაერთების გაძლიერებულ წარმოქმნას, რაც უჯრედული და სუბუჯრედული 
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მემბრანების დარღვევას, ფერმენტული კომპლექსების, სისტემების ფუნქციების 

მოშლას და პირის ღრუს ქსოვილების დაზიანებას განაპირობებს (8,12,25,29,62).  

       პაროდონტის ქსოვილების ჰომეოსტაზის შენარჩუნებაში ენდოგენური რედოქს-

სისტემა მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ფიზიოლოგიურ პირობებში.  

       ეს სისტემა უზრუნველყოფს რედოქს-ჰომეოსტაზის სტაბილური 

მდგომარეობის შენარჩუნებას. ენდოგენური ფერმენტული ანტიოქსიდაციური  

სისტემა უზრუნველყოფს, უჯრედების ნორმალური მეტაბოლიზმის პროდუქტების 

თავისუფალი რადიკალების (ჟანგბადის და აზოტის რეაქციული ნაერთების 

ჩათვლით) დონის, მათი წარმოქმნის ინტენსივობის და ანტიოქსიდციური 

ენდოგენური სისტემის მიერ კლირენსის ბალანსის შენარჩუნებას  (128,144). პირის 

ღრუს ქსოვილების მეტებოლიზმის და სიცოცხლის უნარიანობის რეგულაციაში, 

უჯრედული რედოქს-ჰომეოსტაზი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს.  

       ჩვენ შევისწავლეთ პირის ღრუს ქსოვილებში ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის 

პარამეტრების და ანთებითი მარკერების მაჩვენებლები, სხვადასხვა მასალებისაგან  

დამზადებული, მოსახსნელი პროთეზების ხმარების დროს. ამ მიზნით პაციენტების 

ნერწყვში შესწავლილი იქნა, ანტიოქსიდანტური ფერმენტების (სოდ, კატალაზა, 

გლუტათიონრედუქტაზას) აქტივობა, ლიპოპეროქსიდებისა და თავისუფალი 

აზოტის ჟანგის შემცველობა (პროთეზების ჩასმამდე, მაქსიმალური გაღიზიანების 

ფაზაში ჩასმიდან მე-3 დღეს და პროთეზების ჩასმიდან 1 თვის შედეგ).  

       მე-4 დიაგრამაზე მოყვანილია პაციენტების  ნერწყვში ანტიოქსიდანტური 

ფერმენტების (კატალაზას და სოდ-ის) აქტივობის ცვლილებები პროთეზების 

გამოყენების სხვადასხვა ვადებში.  

       როგორც მე-4 დიაგრამაზე  მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული 

მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის 

გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 

დღის შემდეგ ნერწყვში  კატალაზას აქტივობა იზრდება 30%-ით და რჩება 

შედარებით მაღალ დონეზე 1 თვის შემდეგაც; სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 

17%-ით იზრდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ იწყებს კლებას და მცირდება 8%-ით. 
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       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული 

მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას ხმარობდნენ, ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ  ნერწყვში კატალაზას აქტივობა  

იზრდება 32%-ით და 1 თვის შემდეგ უმნიშვნელოდ მცირდება; სოდ-ის აქტივობა  3 

დღის შემდეგ 22%-ით იზრდება, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება 10%-ით. 

 

 

      1 

 

        2 

დიაგრამა 4 

პაციენტების ნერწყვში კატალაზასა (1) და სოდ-ის (2) ცვლილებები (A, B - 

პროთეზი დამზადებულია Ftorax-ის  და Perflex Flexi Nylon კომპლექსებისაგან, 

შესაბამისად, სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და სავლების ხმარების ფონზე (ბ)). 
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                                    1.  პროთეზის გამოყენებამდე; 

2.  პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

    3.  პროთეზის გამოყენებიდან 30-ე დღეს 

 

       ამასთან, მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, რომ Perflex Flexi Nylon-

ის კომპლექსიდან დამზადებული  პროთეზი ნაკლებად ტოქსიკურია, ვიდრე 

Ftorax-ის  კომპლექსიდან.  

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ 

ნერწყვში  კატალაზას აქტივობა 26%-ით იზრდება და და 1 თვის შემდეგ მცირდება 

საწყის მაჩვენებლების დონემდე; სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 13%-ით 

იზრდება, და 1 თვის შემდეგ მცირდება საწყის მაჩვენებლების დონემდეგ. 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოიყენებისას ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, სამი 

დღის შემდეგ ნერწყში კატალაზასა აქტივობა 11%-ით იზრდება ხოლო 1თვის 

შემდეგ მცირდება საწყის მაჩვენებლამდე. სოდ-ის აქტივობა 3 დღის შემდეგ 

იზრდება13 %-ით, ხოლო 1თვის შემდეგ მცირდება საწყისი მაჩვენებლებლის 

დონემდე (დიაგრამა 5). 

       პაციენტების ნერწყვში, რომლებიც  პლასტმასის მოსახსნელი ფირფიტოვანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

ვლინდება ლიპოპეროქსიდების შემცველობის მომატება.  დაკვირვებიდან  1 თვის 

შემდეგაც ეს მაჩვენებელი უმნიშვნელოდ მცირდება. Perflex Flexi Nylon-ის 

კომპლექსიდან დამზადებული  პროთეზიბის შემთხვევაში ნერწყვში ასევე 

ვლინდება ლიპოპეროქსიდების შემცველობის მომატება (ჩასმიდან მე-3 დღეს), და 

რჩება ამ დონეზე 1 თვის შემდეგაც.  

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, დაკვირვებიდან 3 დღის შემდეგ  ნერწყვში 
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ლიპოპეროქსიდები შემცველობა იზრდება და საერთოდ არ ვლინდებოდნენ 

დაკვირვებიდან 1 თვის შემდეგ.  

       მიღებული ანალიზის საფუძველზე შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ პროთეზების 

ხმარების დროს  ნერწყვში ვლინდება პრო- და ანტიოქსიდანტური სისტემის 

ბალანსის დარღვევა, კერძოდ, ადგილი აქვს ოქსიდაციური სტრესის 

ინტენსიფიკაციას, რაც ვლინდება ლიპოპეროქსიდების გამოჩენით  და  

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების კომპენსაციური აქტივაციით. 

 

 

დიაგრამა 5 

პაციენტების ნერწყვში კატალაზასა და სოდ-ის ცვლილებები ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და 

სავლების ხმარების ფონზე (ბ). 

                          1. პროთეზის გამოყენებამდე; 

                            2. პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

                            3. პროთეზის გამოყენებიდან 30-ე დღეს 
 

       დიაგრამაზე №6 მოყვანილია პაციენტების ნერწყვში IL1β, IL10 

შემცველობის ცვლილებები სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა 

ვადებში. 

       როგორც დიაგრამაში №6 მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული 
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მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების  გამოყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის 

გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 

დღის შემდეგ ნერწყვში  IL1β-ის შემცველობა იზრდება 21%-ით და რჩება ამ დონეზე 

1 თვის შემდეგაც; ხოლო პაციენტებში, რომლებიც პროთეზების ხმარებისას 

ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ  

ნერწყვში IL1β-ის შემცველობა იზრდება 10%-ით და რჩება ამ დონეზე 1 თვის 

შემდეგაც. 
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პაციენტების ნერწყვში IL1β (1) და IL10-ის (2) ცვლილებები (A, B - პროთეზი 

დამზადებულია Ftorax-ის  და Perflex Flexi Nylon კომპლექსებისაგან, შესაბამისად, 

სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და სავლების ხმარების ფონზე (ბ)). 

                                1. პროთეზის გამოყენებამდე; 

2.პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

3.პროთეზის გამოყენებიდან 30-ე დღეს. 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული 

მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების  გამოყენებისას, არ ხმარობდნენ 

პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების 

ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში  IL10-ის შემცველობა  მცირდება ეს შემცირება 

გრძელდება 1 თვის განმავლობაში. პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების  გამოყენებისას  

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში  IL10-ის შემცველობა 

ნორმალიზდება Ftorax-ის  კომპლექსისაგან დამზადებული პროთეზების 

შემთხვევაში, მაგრამ მისი დინამიკა არ იცვლება Perflex Flexi Nylon-ის 

კომპლექსიდან დამზადებული პროთეზების შემთხვევაში.  

       პაციენტების იმ ჯგუფში, რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის 

ღრუს სავლებებს,  ნერწყვში IL1β-ის შემცველობა მნიშვნელოვნად არ იცვლებოდა, 

ხოლო  IL10-ის შემცველობა მცირდებოდა; ჰიგიენური სითხის და პირის ღრუს 

სავლებების გამოყენების ფონზე ციტოკინების მნიშვენლოვანი ცვლილებები 

დაფიქსირებული არ იყო (დიაგრამა 7). 
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1. 

 

2. 

დიაგრამა 7 

პაციენტების ნერწყვში IL1β (1.) და IL10-ის (2.) ცვლილებები ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას, სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და 

სავლების ხმარების ფონზე (ბ). 

                                1.პროთეზის გამოყენებამდე; 

2.პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 
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                               3. პროთეზის გამოყენებიდან 30-ე დღეს. 

       ანუ, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ პროთეზების ხმარების დროს ნერწყვში 

ვლინდება პრო- და ანტიანთებითი ციტოკინების შემცველობის ცვლილებები და 

მათ შორის ბალანსის დარღვევა, რაც ღრძილის ქსოვილში ანთების განვითარებაზე 

მიუთითებს. განსაკუთრებით აღსანისნავია I ჯგუფის პაციენტები, სადაც ნერწყვის      

იმუნური ბალანსის პროანთებითისაკენ გადახრა განსაკუთრებით ძლიერია, 

როგორც 3 დღის, ასევე 1 თვის შედეგაც. 

       როგორც ცნობილია, სანერწყვე ჯირკვლების მიერ, ხორციელდება NO-ს დიდი 

რაოდეობით სეკრეცია. NO-ს კონცენტრაცია ნერწყვში 10-ჯერ მაღალია ვიდრე 

სისხლის პლაზმაში. პირის ღრუს მიკროორგანიზმები აექსპრესირებენ ფერმენტებს, 

რომლებიც ეფექტურად აქვეითებენ ნიტრიტების დონეს. რომლებიც PH-ის დაბალ 

მნიშვნელობებზე (3,5) გარდაიქმნებიან NO-დ. PH-ის ფიზიოლოგიურ 

მნიშვნელობებზე (6.2-7.6) პირის ღრუში, ეს პროცესი მიმდინარეობს დაბალი 

ინტენსივობით. ჯანმრთელი პირების პირის ღრუში NO გენერირდება აგრეთვე 

ნეიტროფილების მიერ (iNOS)  სხვადასხვა ანთებითი ფაქტორების საპასუხოდ. 

       აზოტის ჟანგი – უმნიშვნელოვანესი ბიოლოგიური მოლეკულაა, რომელიც 

მონაწილეობს მრავალი ბიოლოგიური პროცესების რეგულაციაში, იმუნური 

პასუხის, ციტოტოქსიურობის, ნეიროტრანსმისიის და ვაზოდილატაციის ჩათვლით 

(95).  NO-ს მონაწილეობით მიმდინარე ბიოლოგიური რეაქციებს შორის 

აღსანიშნავია დნმ-ის დაზიანება (111,115,116). NO-ს მაღალი კონცენტრაციები 

იწვევენ დეზოქსინუკლეოტიდების დეამინირებას (111) და მუტაციების 

განვითარებას (129). NO-ინდუცირებული დნმ-ის დაზიანება მიმდინარეობს 

სხვადსხვა მექანიზმების მეშვეობით ნიტროზილური დეამინირების (196), დნმ-ის 

ძაფის გაწყვეტის  და პეროქსინიტრიტით ინდუცირებული ჟანგვითი დაზიანების 

ჩათვლით (102). NOO~ აგრეთვე მონაწილეობს ციტოკინ- და აქტივირებული 

მაკროფაგების მიერ ინდუცირებული აპოპტოზის განვითარებაში (130).  

       დიაგრამაზე №8 მოყვანილია პაციენტების ნერწყვში აზოტის ჟანგის 

შემცველობის ცვლილებები, სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების 

სხვადასხვა ვადებში. 
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       როგორც დიაგრამაზე 8 მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული, 

მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოყენებისას, არ ხმარობდნენ პროთეზის 

გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 

დღის შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა იზრდება 40%-ით. 1 თვის 

შემდეგ კი იზრდება და შეადგენს საწყისი მაჩვენებლის 130%-ს. 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის ბაზისით დამზადებული 

მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას იყენებდნენ ჰიგიენურ სითხეს, 

3 დღის შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა უმნიშვნელოდ იზრდება 

43%-ით, ხოლო 1 თვის შემდეგ მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 120%-ს შეადგენს.  

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ  ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

თავისუფალი NO-ს შემცველობა იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება 

საკონტროლო მაჩვენებლების დონემდე. სავლებისა და ჰიგიენური სითხის 

ხმარების ფონზე აზოტის ჟანგის შემცველობა ქვეითდება (დიაგრამა 9).  
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პაციენტების ნერწყვში NO-ს შემცველობის ცვლილებები (A, B - პროთეზი 

დამზადებულია Ftorax-ის  და Perflex Flexi Nylon კომპლექსებისაგან, შესაბამისად, 

სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და სავლების ხმარების ფონზე (ბ)). 

                               1. პროთეზის გამოყენებამდე; 

2. პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

                               3. პროთეზის გამოყენებიდან 30-ე დღეს 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოიყენებისას, არ ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს, 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

თავისუფალი NO-ს შემცველობა 38%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი 

მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 117%-ს შეადგენს. 

       პაციენტების ჯგუფში (ჯგუფი IІბ), რომლებიც მოსახსნელი ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ 

ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის 

შემდეგ, ნერწყვში თავისუფალი NO-ს შემცველობა 29%-ით იზრდება, 1 თვის 

შემდეგ, ეს პარამეტრი მცირდება და თითქმის უტოლდებოდა საწყისი 

მაჩვენებლების დონეს. 
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პაციენტების ნერწყვში NO-ს შემცველობის ცვლილებები ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას, სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და 

სავლებისხმარების ფონზე (ბ)). 

                                     1. პროთეზის გამოყენებამდე; 

2. პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

       3. პროთეზის გამოყენებიდან 1 თვის შემდეგ 

       ჩვენ გამოვიყენეთ აზოტის ჟანგი, როგორც პირის ღრუს ქსოვილებში 

მოსახსნელი პროთეზების ხმარების საპასუხოდ განვითარებული ანთბებითი 

პროცესის ინტენსივობის ამსახველი პარამეტრი. კვლევის შედეგები მოწმობენ 

ლითონის ბაზისიანი პროთეზების ხმარების დროს ანთებითი პროცესების 

შედარებით დაბალი ინტებსივობის შესახებ. პროთეზის გასაწმენდი ჰიგიენური 

სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება პირის ღრუს ქსოვილის დამატებით 

დაცვას უზრუნველყოფს, მაგრამ არ ახდენს მნიშვნელოვან ზემოქმედებას ნერწყვში 

აზოტის ჟანგის შემცველობაზე. 

       კვლევის შემდეგ ეტაპზე, ჩვენ შევისწავლეთ პაციენტების ნერწყვში 

პროაპოპტოზური ცილის P53-ის შემცველობა, რომელიც გვაძლევს ინფორმაციას 

პირის ღრუს ქსოვილებში აპოპტოზის ინტენსივობის შესახებ. 

       ცილა P53-ის აქტივაცია რეგულირდება პოსტტრანლაციურ დონეზე. 

სტრესორული ზემოქმედების შედეგად ადგილი აქვს ცილა P53-ის სტაბილიზაციას 

და დაგროვებას ბირთვში, სადაც ის DNA-ს სპეციფიური მონაკვეთებთან 

შეკავშირების შედეგად რიგი P53- რეგულირებადი გენების (p21/Waf-1, 14-3-3-σ, bax, 

და ა.შ.)  ტრანსკრიფციას ამოდულირებს. ცილა P53 ააქტივებს და ზრდის 

მარეგულირებელ გენებს, მაგალითად, p21WAF-1/Cip1, GADD45, P21ჭAF-1/CIH1, 

GADD45, ციკლინ G-ს, რაც იწვევს უჯრედის ციკლის  არესტს G1 ფაზაში (134), 

აპოპტოზის განვითერებაში მონაწილე გენების, მაგალითად, ბახ, ტრანსკრიაციას. 

ამის გარდა P53-ს შეუძლია დნმ-ის რეპარაციულ სისტემასთან ურთიერთქმედება, 

დაზიანებული დნმ-ის რეპარაცია, ან უჯრედების აპოპტოზის რეგულაცია (114,157). 

       NO-ს ინდუციბელური იზოფორმა (iNOS) წარმოქმნის NO-ს მაღალ 

კონცენტრაციებს, ოქსიდაციური სტრესის და პროანთებითი ციტოკინების 

ზემოქმედებით პოტენციურად უზრუნველყოფს ციტოტოქსიურობას, დნმ-ის 
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დაზიანებას და ქსოვილის დესტრუქციას. ნაჩვენებია, რომ NO-ს შეუძლია P53 –ს 

ექსპრესიის და აპოპტოზის განვითარების ინიციაცია, რაც მეტყველებს იმის შესახებ, 

რომ NO-ინდუცირებული აპოპტოზი მიმდინარეობს დნმ-ის დაზიანებით და P53–ს 

აკუმულაციის გზით (169). P53-ის პროაპოპტოზური ტრანსკრიპციული აქტივობის 

მომატება ხორციელდება NH2Fტერმინალის სერინ 15-ის NO-ინდუცირებული 

ფოსფორილირების გზით, რომელიც ხორციელდება დნმ-დამოკიდებული 

პროტეინკინაზას და P53 მიტოგენ აქტივირებული პროტეინკინაზას სტიმულაციის 

მეშვეობით (94;106,180,191). Forrester K.  და თანაავტორებმა აჩვენეს, რომ P53 

ასრულებს მნიშვნელოვან როლს iNOS გენის ექსპრესიის და, მაშასადამე, NO  P53-ს 

აქტივობის რეგულაციის საშუალებით მნიშვნელოვან როლს ასრულებს გენომის 

შენარჩუნების პროცესში. ჟანგბადის რეაქციული ნაერთებს, აგრეთვე, 

მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება P53 – დამოკიდებული აპოპტოზის ინიციაციაში 

(161). ანუ, ბირთვული ფაქტორების P-53 აქტიურდება უჯრედშიდა რედოქს-

ბალანსის ცვლილებების საპასუხოდ და მონაწილეობს დნმ-ის ტრანსკრიპციის 

რეგულაციაში.  

       დიაგრამა 10-ზე მოყვანილია პაციენტების ნერწყვში ცილა  P53-ის 

შემცველობის ცვლილებები სხვადასხვა პროთეზების გამოყენების სხვადასხვა 

ვადებში. 

       როგორც დიაგრამა 10-ზე მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, 

პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Ftorax -ის კომპლექსის ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა 

იზრდება 68 %-ით.1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 

55%-ს შეადგენს. ჰიგიენურ სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენებების 

შემთხვევაში პროთეზების ხმარებიდან მე-3 დღეს P53 უმნიშვნელოდ მცირდება 

(7%-ით), 1თვის შემდეგ განაგრძობს კლებას და საწყისი მაჩვენებლის 32%-ს 

შეადგენს. 
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დიაგრამა 10 

პაციენტების ნერწყვში ცილა  P53-ის შემცველობა პროთეზების გამოყენების 

სხვადასხვა ვადებში, პროთეზები დამზადებულია A-Ftorax-ის  და B-Perflex 

Flexi Nylon-ისაგან, შესაბამისად სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და სავლების 

ხმარების ფონზე (ბ)). 

                                1.პროთეზის გამოყენებამდე; 

2.პროთეზის გამოყენებიდან მე‐3 დღეს; 

       3.პროთეზის გამოყენებიდან 1 თვის შემდეგ 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Perflex Flexi Nylon (ჯგუფი ІІIა) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების 

გამოიყენებისას, არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის 

ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ, ნერწყვში ცილა  P53-ის 

შემცველობა 53%-ით იზრდება, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი 

მაჩვენებლის 53%-ს შეადგენს (2,56 ჯერ აღემატენა საკონტროლო დონეს). 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც პლასტმასის Perflex Flexi Nylon (ჯგუფი ІІIბ) 

ბაზისით დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების ხმარებისას, 

ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

ცილა  P53-ის შემცველობა არ იცვლებოდა საწყის დონესთან შედარებით, 1 თვის 
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შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საწყისი მაჩვენებლის 28%-ს შეადგენს (1,4 jer 

აღემატება საკონტროლო დონეს). 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც Perflex Flexi Nylon-ის კომპლექსის ბაზისით 

დამზადებული მოსახსნელი ფირფიტოვანი პროთეზების გამოიყენებისას არ 

ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 

პროთეზების ხმარებისას მე-3 დღეს ცილა  P53-ის შემცველობა იზრდება, 1 თვის 

შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და აღემატება საკონტროლო მაჩვენებელს 2,56-ჯერ; 

ჰიგიენურ სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენებების შემთხვევაში  3 დღის 

შემდეგ ნერწყვში ცილა P53-ის შემცველობა არ იცვლებოდა საწყის დონესთან 

შედარებით, 1 თვის შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და საკონტროლო მაჩვენებელს 

1,4 jer აღემატება. 

 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც მოსახსნელი ლითონის ბაზისიანი 

პროთეზების გამოიყენებისას არ ხმარობდნენ პროთეზის გასაწმენდ ჰიგიენურ 

სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, პროთეზების ხმარების 3 დღის შემდეგ ნერწყვში 

თავისუფალი ცილა  P53-ის შემცველობა 50%-ით მცირდება, 1 თვის შემდეგ ეს 

პარამეტრი კიდე 10%-ით მცირდება (თითქმის 2,8-ჯერ აღემატება საკონტროლო 

მაჩვენებელს). 

       პაციენტების ჯგუფში, რომლებიც ლითონის ბაზისიანი პროთეზების 

გამოიყენებისას ხმარობდნენ ჰიგიენურ სითხეს და პირის ღრუს სავლებებს, 3 დღის 

შემდეგ ნერწყვში თავისუფალი ცილა  P53-ის შემცველობა მცირდება 44-ით, 1 თვის 

შემდეგ ეს პარამეტრი მცირდება და უახლოვდება საკონტროლო მაჩვენებლების 

დონეს. ჰიგიენური სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენების ფონზე 

ნერწყვში ცილა P53-ის შემცველობს დინამიკა  იცვლება დადებითად (დიაგრამა 11). 

       ჩვენ ვვარაუდობთ, რომ ცილა  P53  შეიძლება გამოყენებული იყოს  როგორც 

პირის ღრუს ქსოვილებში აპოპტოზის  ამსახველი პარამეტრი. კვლევის შედეგები 

მოწმობენ, ლითონის ბაზისიანი პროთეზების ხმარების დროს ღრძილის დაზიანება 

შედარებით დაბალი ინტენსივობით მიმდინარეობს. პროთეზის გასაწმენდი 

ჰიგიენური სითხეს და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება პირის ღრუს ქსოვილის 

დამატებით დაცვას უზრუნველყოფს. 
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       ნერწყვი წყლის (99.5%) გარდა, შეიცავს სხვადასხვა ორგანულ (0,3%) და 

არაორგანულ (0,2%) ნაერთებს. ნერწყვის შემადგენლობა იცვლება, სხვადასხვა 

ზემოქმედებების, სისტემური დაავადებების განვითარების, პირის ღრუს 

მდგომარეობის ცვლილებების (ჰიგიენური მარკერების)  დროს. ნერწყვი სხვადასხვა 

ნაერთების შემცველობის ცვლილებები  ასახავს პირის ღრუში პათოლოგიური 

პროცესების განვითარებას და შეიძლება განიხილებოდეს , როგორც დაავადებების, 

ან მისი სიმძიმის ამსახველი მარკერი. სხვადასხვა კვლევებში ნაჩვენები იქნა 

ანტრანილის მჟავის  შემცველობის მომატება ნერწყვში პირის ღრუში 

პათოლოგიური პროცესების განვითარების დროს (108,190). 

 

 

 

დიაგრამა 11 

პაციენტების ნერწყვში ცილა P53-ის შემცველობის ცვლილებები ლითონის 

ბაზისიანი პროთეზების გამოიყენებისას, სავლების გამოყენების გარეშე  (ა) და 

სავლების ხმარების ფონზე (ბ)). 

                                1. პროთეზის გამოყენებამდე; 

2.პროთეზის გამოყენებიდან მე-3 დღეს; 

       3.პროთეზის გამოყენებიდან 1 თვის შემდეგ 
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       ანტრანილის მჟავა - ტრიფტოფანის დაშლის პროდუქტია; ეს ნაერთი იმუნური 

პროცესების რეგულაციაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს და, აგრეთვე, ავლენს 

ანტიბაქტერიულ აქტივობას.  

       ტრიპტოფანი ადამიანის ორგანიზმში გამოიყენება ცილების სინთეზისათვის; 

ტრიპტოფანის 94% მეტაბოლიზირდება კინურენინის გზით (187) ანტრანილური, 

კინურენული და 3-ჰიდროქსილკინურენული მჟავას წარმოქმნით (182). 

       ჩვენ შევისწავლეთ პაციენტების ნერწყვში ანტრანილის მჟავის შემცველობა 

პროთეზირებამდე და პროთეზირების სხვადასხვა ვადებში და დამოკიდებულება 

პაციენტების ნერწყვში ანტრანილის მჟავას კონცენტრაციისა და პაციენტების პირის 

ღრუს ჰიგიენური ინდექსის მნიშვნელობებს შორის. 

       ჩვენი კვლევის შედეგად არ გამოვლინდა ნერწყვში, ანტრანილის მჟავას 

შემცველობის სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილებები პრე-და 

პოსტპროთეზირების პერიოდში, აგრეთვე პროთეზირების სხვადასხვა მეთოდების 

გამოყებების დროს. კორელაციური ანალიზის  შედეგად დადგინდა 

სტატისტიკურად სარწმუნო დამოკიდებულება  ნერწყვში, ანტრანილის მჟავას 

შემცველობასა და  შესწავლილი პაციენტების პირის ღრუს ჰიგიენური ინდექსისი 

მაჩვენებლებს შორის (დიაგრამა 12). მიღებული შედეგებიდან გამომდინარეობს,  

რომ ანტრანილის მჟავა (მისი შემცველობა ნერწყვში) ასახავს პირის ღრუს 

მდგომარეობას.  

  

 

დიაგრამა 12 
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დამოკიდებულია პაციენტების ნერწყვში ანტრანილის მჟავას შემცველობასა  და 

პირის ღრუს ჰიგიენური ინდექს შორის. 

 

 

       პირის ღრუში, ქსოვილების პროთეზთან ურთიერთქმედების შედეგად 

შესაძლებელია პირის ღრუს ქსოვილის ლორწვანი გარსის დაზიანება და 

ეპითელიოციტების დესტრუქცია (137,181,198), წყლულების წარმოქმნა.  

ბიოაქტიური ნაერთები, რომლებიც გამოიყენება მოსახსნელი პროთეზების 

შემთხვევაში, (მაგალითად Polimethylmethacrylate) ხელს უწყობენ 

ფიბრობლასტების მასიურ დაღუპვას (113), ალერგიული რეაქციების და 

დაზიანებების განვითარებას,  რაც თავის მხრივ მიკროორგანიზმების 

ინტერვენციის, იმუნური და ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის დარღვევის მიზეზი 

შეიძლება გახდეს.  ეს ყველაფერი განაპირობებს ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის 

ინტენსიფიკაციას, უჯრედების პროლიფირაციის დარღვევას და ზოგიერთ 

შემთხვევაში აპოპტოზის ინიციაციას, ქსოვილებში ანთებითი პროცესების 

(სტომატიტი, გინგივიდი), პარადონტის ქსოვილის დესტრუქციას, და პირის ღრუს 

მეზენქიმალური ქსოვილების კვდომას (150).  ამ პროცესებში აქტიურად 

მონაწილეობენ იმუნოკომპეტენტური უჯრედები (Т ლიმფოციტები და 

მაკროფაგები), რომლებიც გროვდება დაზიანების კერებში და იწვევენ 

პროანთებითი ციტოკინების, ზრდის ფაქტორების, და ჟანგბადის რეაქციული 

ნაერთების სინთეზის ლოკალურ ინტენსიფიკაციას (163). სწორედ იმიტომ კვლევის 

შემდეგ ეტაპზე ჩვენ შევისწავლეთ საპროთეზო მასალების  (Ftorax-ის   Perflex Flexi 

Nylon და Prothyl Hot) ციტოტოქსიურობა Jurkat MDCK და უჯრედების სამოდელო 

სისტემაში. 

       კვლევის შედეგად (MTT ტესტის შედეგები) დადგინდა, რომ საპროთეზო 

მასალასთან (Prothyl Hot-ის სითხესთან) 24 საათიაანი ინკუბაციის შემდეგ, 

უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობა მნიშვნელოვნად არ იცვლება საკონტროლო 

მაჩვენებლებთან შედარებით (K=0,93). Jurkat უჯრედების საინკუბაციო არეში  

Prothyl Hot - ის ფხვნილის დამატებისას ამ უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობა, არ 

იცვლება საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (K=1). ჯურკატ უჯრედების 
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სითხესთან და ფხვნილთან ერთდროული 24 საათიაანი ინკუბაციის შემდეგ 

უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობა აგრეთვე არ იცვლება საკონტროლო 

მაჩვენებლების დონემდე (K=1) (დიაგრამა 13). 

       მაშასადამე, გამოყენებული საპროთეზო მასალის (Prothyl Hot) კომპონენტები, 

ცალცალკე და კომპლექსში არ იწვევენ Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობის 

შეცვლას (არ ხასიათდებიან ტოქსიურობით).  

       საპროტეზო მასალის Prothyl Hot  და მის კომპონენტების ტოქსიურობის შეფასების 

მიზნით, შესწავლილი იქნა აგრეთვე Jurkat უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის 

ამსახველი ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის პარამეტრები, საპროთეზო მასალის 

კომპონენტების თანაობისას და მათ გარეშე.  

       გამდინარე ციტომეტრიის მეთოდით ჩატარებული კვლევის შედეგად მივიღეთ, რომ 

Jurkat უჯრედების მიტოქონდრიული მემბრანული პოტენციალის (∆Ψ) მნიშვნელობა 

სტაბილური იყო  Prothyl Hot  პოლიმერის სითხესთან  (ფიგურა 1), ფხვნილთან (ფიგურა 

2) და მთლიან პოლიმერთან ინკუბაციის შემთხვევაში (ფიგურა 3). 

 

 

 

დიაგრამა 13 

Jurkat უჯრედების პროლიფერაციული აქტივობის ცვლილებები 
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საპროთეზო მასალის   Prothyl Hot -ის კომპონენტებთან (ინტაქტური Jurkat 

უჯრედები (1), Jurkat +ფხვნილი (2), Jurkat + სითხე (3 Jurkat +კომპლექსი (4)) 

ინკუბაციის პირობებში 

       MTT ტესტის და ციტომეტრული კვლევების შედეგად, მიღებული მონაცემების 

საფუძველზე, შეგვიძლია გავაკეთოდ დასკვნა Prothyl Hot კომპლექსის კომპონენტებთან 

(სითხესთან, პოლიმერთან და მთლიან კომპლექსთან) ინკუბაციის შემდეგ Jurkat 

უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობის სტაბილობის შესახებ. მაშასადამე, შეგვიძლია 

დავასკვნათ, რომ საპროტეზო მასალა   Prothyl Hot არ ხასიათდება ტოქსიურობით. 

       ჩვენ შევისწავლეთ  მონაცემები, Jurkat უჯრედების ანტიოქსიდანტური 

სისტემის აქტივობის ცვლილებები, საპროთეზო მასალის Prothyl Hot   

კომპონენტებთან (სითხესთან, პოლიმერთან და მთლიან კომპლექსთან) 24 საათიანი 

ინკუბაციის პირობებში. მოყვანილი მონაცამებიდან გამომდინარეობს, რომ  Prothyl 

Hot - ის ფხვნილთან 24 საათიანი ინკუბაციის შემდეგ Jurkat უჯრედებში სოდ-ისა და 

გლუტათიონრედუქტაზას  აქტივობა არ იცვლება, ხოლო კატალაზას აქტივობა 2- 

ჯერ იზრდება, საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით. Prothyl Hot - ის 

სითხესთან 24 საათიანი ინკუბაციის შემდეგ  Jurkat უჯრედებში სოდ-ის აქტივობა 

150%-ით, გლუტათიონრედუქტაზას აქტივობა 116%-ით, ხოლო კატალაზას 

აქტივობა 50%-ით მატულობს საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით.  

       პოლიმერიზაციის შედეგად მიღებული საპროთეზო პლასტმასასთან 24 

საათიანი ინკუბაციის შემდეგ Jurkat უჯრედებში სოდ-ის აქტივობა 250%-ით, 

გლუტათიონრედუქტაზას აქტივობა 33%-ით, ხოლო კატალაზას აქტივობა 130%-ით 

მატულობს საკონტროლო მაჩვენებლებთან შედარებით (დიაგრამა 14).  
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დიაგრამა 14 

0

100

200

300

400

500

600

700

1 2 3 4

გლუტოთიონრედუქტაზა

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

1 2 3 4

სოდ

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

1 2 3 4

კატალაზა



 

103 
 

Jurkat უჯრედების კულტურაში გლუტათიონ რედუქტაზას, სოდ-ის და კატალაზას 

აქტივობის ცვლილებები. საპროთეზო მასალის Prothyl Hot-ის კომპონენტებთან 

(ინტაქტური Jurkat უჯრედები (1), Jurkat +სითხე (2), Jurkat+ფხვნილი (3), Jurkat 

+კომპლექსი (4)) ინკუბაციის პირობებში. 

 

     Jurkat უჯრედების საპროთეზო მასალის Prothyl Hot -ის კომპონენტებთან 

ერთობლივი ინკუბაციის ფონზე ჟანგვითი მეტაბოლიზმის, ლიპოპეროქსიდაციის 

ინტენსიფიკაციისა და ჟანგბადისა და ლიპიდების რეაქციული ნაერთების 

წარმოქმნის გაძლიერების შესახებ მეტყველებს აგრეთვე ეპრ სპექტროსკოპული 

კვლევის მონაცემები (დიაგრამა 15). 

 

 

დიაგრამა 15 

Jurkat უჯრედების კულტურაში სუპეროქსიდრადიკალებისა და 

ლიპოპეროქსიდრადიკალების (LOO.) ეპრ სიგნალების ინტენსივობა 

საპროთეზო მასალის Prothyl Hot -ის კომპონენტებთან (ინტაქტური Jurkat 

უჯრედები (1), Jurkat +სითხე (2), Jurkat+ფხვნილი  (3), Jurkat +კომპლექსი (4)) 

ინკუბაციის პირობებში 
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       მოყვანილი მონაცემებიდან გამომდინარეობს, რომ Jurkat უჯრედების 

საპროთეზო მასალასთან Prothyl Hot კომპონენტებთან ერთობლივი ინკუბაციის 

ფონზე იზრდება სუპეროქსიდრადიკალებისა და ლიპოპეროქსიდრადიკალების 

(LOO.) შემცველობა.  

       მოყვანილი კვლევების შედეგებიდან გამომდინარეობს, რომ თუნდაც 

საპროთეზო მასალის კომპონენტები არ ავლენენ ციტოტოქსიურობას, მაგრამ  

იწვევენ  Jurkat უჯრედების ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივაციას 

(განსაკუთრებით ერთდროული მოქმედების შემთხვევაში). ვვარაუდობთ, რომ ამ 

მასალების ზემოქმედებით, უჯრედებში ადგილი აქვს ოქსიდაციური 

მეტაბოლიზმის ცვლილებებს და ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივობის 

ზრდა ატარებს კომპენსატორულ ხასიათს. 

     Jurkat უჯრედების საინკუბაციო არეში პოლიმერის Prothyl Hot, ან მისი 

კომპონენტების შეტანის შემდეგ უჯრედების მიერ ექსპრესირებული  პრო- და 

ანტიანთებითი ციტოკინების (IL-1β, IL-10) ექსპრესიის ინტენსივობაში 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები გამოვლენილი არ იყო (დიაგრამა  16).  
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დიაგრამა 16 

 

Jurkat უჯრედებში ციტოკინების (IL-1β,  IL-10) ექსპრესიის ცვლილებები 

საპროთეზო მასალის  Prothyl Hot-ის კომპონენტებთან (ინტაქტური Jurkat 

უჯრედები (1), Jurkat +სითხე (2), Jurkat + ფხვნილი (3), Jurkat +კომპლექსი (4)) 

ინკუბაციის პირობებში 

 

        მაშასადამე, მიღებული შედეგების ანალიზის საფუძველზე შეგვიძლია 

დავასკვნათ, რომ საპროტეზო მასალა  Prothyl Hot ხასიათდება შემდეგი 

თვისებებით:          

-არ ავლენს ტოქსიურ გავლენას Jurkat უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე (რაც 

ვლინდება მიტოქონდრიული მემბრანული პოტენციალის სტაბილურობით), 

-არ ახდენს ზემოქმედებას Jurkat უჯრედების პრო- და ანტიანთებითი ციტოკინების 

ექსპრესიაზე, 

-ხელს უწყობს Jurkat უჯრედების ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის ინტენსიფიკაციას, 

რაც შეიძლება განხილულ იქნეს, როგორც უჯრედებში განვითარებული 

კომპენსატორულ-ადაპტაციური რეაქცია. 
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       ჩვენ, აგრეთვე, შევისწავლეთ Prothyl Hot-ის ციტოტოქსიურობა ეპითელური 

MDCK უჯრედების  სისტემაში. MTT-ტესტის შედეგების საფუძველზე დადგინდა, 

რომ კომპლექსი Prothyl Hot და მისი კომპონენტები არ ავლენენ ციტოტოქსიურობას 

MDCK უჯრედების მიმრთ (დიაგრამა 17). 

 

 

დიაგრამა 17 

Jurkat (1-4) და MDCK (5-8) უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობა სხვადასხვა 

საპროთეზო მასალების ზემოქმედების ფონზე (1 - Jurkat. 2 - Jurkat+ Prothyl Hot, 3 - 

Jurkat +Ftorax , 4 - Jurkat + Perflex Flexi Nylon , 5 – MDCK, 6, MDCK+Prothyl Hot, 7 – 

MDCK+ Ftorax, 8 – MDCK+ Perflex Flexi Nylon 

 

          ვინაიდან, პირის ღრუს ქსოვილების დესტრუქციული პროცესების 

მექანიზმებში აქტიურად მონაწილეობენ იმუნური და ეპითელური  უჯრედები, 

ამიტომ სადისერტაციო ნაშრომში ჩვენ შევისწავლეთ, კლინიკურ კვლევებში 

გამოყენებული  საპროთეზო მასალების (Ftorax-ის და  Perflex Flexi Nylon) 

ციტოტოქსიურობა Jurkat და MDCK  უჯრედების სამოდელო სისტემაში.  

       ჩატარებული კვლევის  შედეგები (MTT ტესტი) მიუთითებს, რომ  კომპლექსები 

Ftorax და Perflex Flexi Nylon,  რომლებიც გამოიყენება  როგორც  მოსახსნელი 

პროთეზების საფუძველი  არ ავლენენ ტოქსიკურობას ინტაქტურ Jurkat და MDCK 

უჯრედებზე,  რაც  დასტურდება  ამ უჯრედების მიტოქონდრიული 
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დეჰიდროგენაზების სტაბილურობით  და  უჯრედების  სიცოცხლისუნარიანობის 

შეარჩუნებით.   

       ვინაიდან Jurkat და  MDCK  გამოიყენება,  როგორც    იმუნური და  ეპითელური 

უჯრედების მოდელები, ჩატარებული კვლევების ანალიზის  საფუძველზე 

შეგვიძლია დავასკვნათ,  რომ  შესწავლილი  მასალების, პლასტმასის    მეთილის 

მეტაკრილატის  Ftorax და  ელასტიური  თერმოპლასტიკური  პოლიმერი  მასალის 

Perflex Flexi Nylon-ის, საფუძველზე დამზადებული მოსახსნელი პროთეზები არ 

უნდა ავლენდნენ ტოქსიკურობას და, სავარაუდოთ,  არ  შეუძლია  იმუნურ და 

ეპითელური  უჯრედების მასიური განადგურება, ალერგიული ან ანთებითი 

რეაქციების გამოწვევა, და, შესაბამისად, სტომატიტის და გინგივიტის განვითარების 

ინიციაცია. 
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დასკვნები 

 

       1. პირის ღრუს კლინიკური ინდექსები დინამიკაში  პროთეზებთან ადაპტაციის 

პერიოდში იზრდებოდა ე.ი. ანთებითი პროცესი განიცდიდა პროგრესირებას (ვინც არ 

იყენებდა ჰიგიენურ საშუალებებს). შესაბამისად პროთეზების მარტო კორექცია 

პროფილაქტიკური საშუალებების გამოყენების გარეშე თავიდან ვერ აგვაცილებს 

საპროთეზო ველსა და ღრძილის ქსოვილში მიმდინარე ანთებითი პროცესების 

ზრდას, მიუხედავად იმისა, რომ 30-ე დღეს ( სრული შეკავების ფაზაში, როდესაც 

პაციენტები სრულად შეგუებულნი არიან პროთეზებთან ) პაციენტები სუბიექტურად 

არ აღნიშნავდნენ ჩივილებს. შესაბამისად აუცილებელია ორგანიზმის 

ანტიოქსიდანტური დაცვის გაზრდა. რაც ხელს უწყობს ანთებადი გამოვლინებების 

შემცირებას, მას აქვს ანტისტრესული და ადაპტოგენური თვისებები და ხელს უწყობს 

რეპარაციული პროლიფერაციის პროცესს. 

        მაშასადემე, მხოლოდ პროთეზების კორექცია  ვერ უზრუნველყოფს საპროთეზო 

ველისა და ღრძილის ქსოვილში მიმდინარე ანთებითი პროცესების ზრდის თავიდან 

აცილებას (სუბიექტური ჩივილების არარსებობის მიუხედავად). 

       2. პროთეზების ხმარების დროს  ნერწყვში ადგილი აქვს პრო- და 

ანტიოქსიდანტური სისტემის ბალანსის დარღვევას, ადგილი აქვს ოქსიდაციური 

სტრესის ინტენსიფიკაციას, რაც ვლინდება ლიპოპეროქსიდების გამოჩენით და 

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების კომპენსაციური აქტივაციით. 

        3. პროთეზების ხმარების დროს ნერწყვში ვლინდება პრო- და ანტიანთებითი 

ციტოკინების შემცველობის ცვლილებები და მათ შორის ბალანსის დარღვევა, რაც 

ღრძილის ქსოვილში ანთების განვითარებაზე მიუთითებს. განსაკუთრებით 

აღსანიშნავია I ჯგუფის პაციენტები, სადაც  იმუნური ბალანსის პროანთებითისაკენ 

გადახრა განსაკუთრებით ძლიერია, როგორც 3 დღის, ასევე 1 თვის შემდეგაც. 

       4. პროთეზების ხმარების დროს პაციენტების ნერწყვში  იზრდება აზოტის ჟანგის 

შემცველობა. ლითონის ბაზისიანი და ნეილონის პროთეზების ხმარების დროს 

ანთებითი პროცესების ინტენსივობა შედარებით დაბალია;  პროთეზის გასაწმენდი 

ჰიგიენური სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება პირის ღრუს ქსოვილის 
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დამატებით დაცვას უზრუნველყოფს, მაგრამ არ ახდენს მნიშვნელოვან ზემოქმედებას 

ნერწყვში აზოტის ჟანგის შემცველობაზე. 

       5. ცილა  P53-ის არსებობა პირის ღრუს ქსოვილებში აპოპტოზის  ინტენსივობას 

ასახავს. პირის ღრუს ქსოვილებში ცილა  P53-ის ცვლილებების დინამიკა მოწმობს 

ლითონის ბაზისიანი და ნეილონის პროთეზების ხმარების დროს, ღრძილის 

ქსოვილის შედარებით დაბალი დაზიანების შესახებ;  პროთეზის გასაწმენდი 

ჰიგიენური სითხის და პირის ღრუს სავლებების გამოყენება პირის ღრუს ქსოვილის 

დამატებით დაცვას უზრუნველყოფს, და პირის ღრუს ქსოვილებში ცილა  P53-ის 

შემცველობის შემცირებით ვლინდება. 

       6. დადგენილია სტატისტიკურად სარწმუნო დადებითი კორელაცია  ნერწყვში 

ანტრანილის მჟავას შემცველობასა და   პაციენტების პირის ღრუს ჰიგიენური 

ინდექსის მაჩვეენბლებს შორის.  

       7. საპროტეზო მასალები FTORAX და Perflex Flexi  Nylon-ი Jurkat და MDCK 

უჯრედების სამოდელო სისტემებში შესწავლის შედეგად დადგინდა:: 

    - საპროთეზო კომპლექსები არ ავლენენ ტოქსიურ გავლენას Jurkat და MDCK 

უჯრედების სიცოცხლის უნარიანობაზე, 

    - არ ახდენენ ზემოქმედებას უჯრედების პრო-და ანტიანთებითი ციტოკინების 

ექსპრესიაზე, 

    - ხელს უწყობენ ოქსიდაციური მეტაბოლიზმის ინტენსიფიკაციას რაც შეიძლება 

განხილულ იქნეს როგორც უჯრედებში განვითარებული კომპენსატორულ-

ადაპტაციური რეაქცია. 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

  

        

       1. პაციენტებმა პროფილაქტიკური ღონისძიებების ჩატარება სასურველია 

დაიწყონ პროთეზების ჩასმისთანავე და გააგრძელონ 1 თვის განმავლობაში, ვინაიდან 

სუბიექტური ჩივილების არ ქონის მიუხედავად პროთეზების ხმარების დროს, 

ნერწყვში ვლინდება პრო- და ანტიანთებითი  ცვლილებები და მათ შორის ბალანსის 

დარღვევა, რაც ღრძილის ქსოვილში ანთების განვითარებაზე მიუთითებს.  

       2. პროთეზებთან შეგუების პროცესში ნერწყბში მიმდინარე ცვლილებები  საკმაოდ 

ობიექტურად ასახავს პაციენტების მოსახსნელ პროთეზებთან ადაპტაციის  

პროცესებს, რაც შეიძლება გამოყენებული იქნას ორთოპედიული მკურნალობის 

ეფექტურობის შესაფასებლად. 

       3. სასურველია მოხდეს აკრილის ბაზისზე დამზადებული პროთეზების 

ჩანაცვლება ნეილონის ბაზისზე დამზადებული პროთეზებით, განსაკუთრებით იმ 

შემთხვევებში, როდესაც ადგილი აქვს საპროთეზო პლასტმასების მიმართ 

შეუგუებლობას (ალერგიულ რეაქციების გამოვლენას და სხვა.). 

       4. ბიუგელისებური პროთეზების დამზადებისას უმჯობესი იქნება საბაზისო 

მასალად საპროთეზო პლასტმასის ნაცლად გამოყენებული იქნას ნეილნის ბაზისი. 

       5. ნერწყვის შემადგენლობა იცვლება სხვადასხვა ზემოქმედებების, სისტემური 

დაავადებების განვითარების, პირის ღრუს მდგომარეობის ცვლილებების 

(ჰიგიენური მარკერების)  დროს. ნერწყვი სხვადასხვა ნაერთების შემცველობის 

ცვლილებები  ასახავს პირის ღრუში პათოლოგიური პროცესების განვითარებას და 

შეიძლება განიხილებოდეს , როგორც დაავადებების, ან მისი სიმძიმის ამსახველი 

მარკერი ( მაგ. ანტრანილის მჟავის, P53. და სხვა.). თითქმის იგივე ცვლილებები 

მიმდინარეობს, ახლად პროთეზირებულ პაციენტების ნერწყვში დაახლოებით 30 

დღემდე, რაც შეიძლება გახდეს არწორი დიაგნოსტიკის საფუძველი და უნდა იქნეს 

მიღებული მხედველობაში. 
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       Negative effects and complications of dental prosthesis materials on oral cavity tissues 

and prevention and correction of their harmful (negative) effects appears to be one of the 

unsolved and actual problems in dentistry. Although, researches in this field of dentistry are 

mainly aimed at elaborating new prosthetic materials, still attempts to find new 

medications, new means and new methods which will affect various chains of pathogenesis 

of oral lesions associated with dental prosthesis are of great interest. 

       Consequently, identification of the key points of pathogenesis of oral lesions associated 

with dental prosthesis and performance of thorough, effective sensitivity diagnosis and 

treatment related measures for correction of pathologic effects of dental prosthesis materials 

is a very topical problem of modern orthopedic stomatology. 

 

   Goal of the Research : 

       Our goal is to determine the changes in the free radical oxidation processes, inflammatory     

  markers in the oral cavity and to analyze the efficiency of prophylactic measures during the   

  use of complete dentures and removable partial dentures (RPD). 

       For the solution of the broblem of prevention of dental prosthesis-induced complications   

  and and for development of efficient, sensitivity diagnostic measures, and also for   

  elaboration of new ways of correction, further detailed investigation of molecular   

  mechanisms of the complications and study of the course of injury development is required. 

 

   Research Tasks: 

       Identification of the activity of oxidative metabolic parameters (acid-base indicator pH)   

  of antioxidant enzymes (catalase, superoxide dismutase) in the saliva of the patients, who  

  use removable dentures; Existance and investigation of the changes of reactive oxygen (O2- 

   );   Investigation of the changes in pro and anti-inflammatory cytokine (IL-1β, IL-10) levels  

  in the saliva of the patients, who use removable dentures;  

       Determination of changes of Nitric Oxid (NO) levels in the saliva of the patients using  

  removable prostheses; 
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       Determination of the changes of apoptosis (protein P-53 expression intensity) in the saliva 

of patients using removable prostheses ; 

       Determination of the pro-inflamation, toxic activity effect of prosthetic materials on 

Human leukemia transformed T lymphocyte mature cells (jurkat cells); 

       Analysis of prophylactic measure efficiency; 

 

   Scientific Innovation of the Thesis: 

       One of the important tasks of orthopedic dentistry is the study of new key points of the 

pathogenesis of denture-related injuries post-prosthetic injury pathogenesis of oral cavity.  In 

addition, the objective of an important scientific research is creation of modern and more 

efficient methods of treatment and prevention of post-prosthetic injuries. 

        Cellular redox homeostasis plays a significant role in regulating the metabolism and 

viability of oral cavity tissues. We could not find any information about the researches where 

thorough investigations would have been carried out on the study of the parameters of 

oxidative metabolism and inflamation markers of the oral cavity in patients who use 

removable dentures. We believe that a thorough investigation of this issue will be useful for 

the improvement of prosthesis methods and prevention of post-traumatic complications. 

 

Practical Value of the Research : 

        It is known that the impact of any damaging agents on the tissue will be revealed in 

biological membranes. Hence, it is of great interest to study the biochemical aspects of the 

cell membrane metabolism of the oral cavity mucosa and the homeostasis maintaining system 

of the oral cavity in patients with removable prosthesis. Which in turn will help us evaluate 

the efficacy of prophylactic means in the process of adaptation of a foreign agent with the 

mucous membrane of the oral cavity of a patient using dentures. 

        Various prosthetic materials were assessed, molecular mechanisms of their negative 

impact were revealed. The latter helped us in selection of individual prosthetic materials for 

different patients, and in prevention of undesirable complications. In the experiments, 
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toxicity and activity impact of the selected materials was evaluated under standard conditions 

on a cell culture.  

 

Materials and methods:  

       120 patients were examined, who were using removable prostheses (partial and complete) 

of different constructions and materials. Patients were divided into 4 groups. Patients who 

were using plastic plates were included in the I group, the second group of patients who used 

bridge dentures and III group patients who used nylon so called Elastic dentures and ІV 

control group (acttually healthy individuals from 18 to 25 years of age). I, II, and ІІІ groups 

were divided into A and B subgroups: subgroup A patients did not use hygienic care treatment 

for oral cavity and dentures. And in subgroup B the patients used hygienic care treatment. 

       The clinical examination of all the patients was conducted through a commonly adopted 

scheme: interviewing, anamnesis gathering, examining, assessing the condition of the dental 

system of a patient objectively, carrying out appropriate additional and specific studies. We 

were also revealing the existence of harmful habits and accompanying diseases. We kept all 

the data in the patient's medical card (form # ³'-220 \ a). 

       During the examination we were receiving the patient's saliva on an empty stomach in 

the glass container without any stimulation. The saliva of group 1 was taken during the 

preparation period of the patient before adjusting denture, the saliva of group 2 was taken on 

the 3rd day after adjusting denture (maximum irritation phase). And the saliva of group 3 was 

taken 3 months after the adjustment of denture, when the patients were already adapted to 

dentures (complete adaptation phase).  

       The changes in the area of inserted prosthesis was estimated using the Schiller-Pisarev 

sample, gingival condition was evaluated using the papillae-marginal-alveolar index (PMA) 

and API hygienic index by Lange (API) was used to check the patient's oral hygienic 

condition.  

In the saliva of patients, the redox-reactive parameters, superoxide radicals (O2-) were assessed 

and free nitric oxide level (NO) was determined by using electronic paramagnetic resonance 

method (EPR), cytokine production capacity (IL-1β, IL-10) was determined with ELISA 
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method (using immunoferment reader), and changes in the composition of the Protein P53 

was also determined. 

 

Flow Cytometry Method : 

The clinical picture was studied within the dynamics of each research group. 

 

Experimental Materials: 

       We evaluated the comparative toxicity of prosthetic materials on the Jurkat and MDCK 

cell (Madin-Darby canine kidney) cultures. The viability of cells (MTS test), the 

mitochondrial potential of cells ΔΨ and distribution of cells into cellular cycle phases by 

means of flow cytometry was assessed.  

 

Statistical Processing:      

       The statistical analysis of the obtained results was conducted with the software 

package SPSS  (version 10.0). The results are obtained as medium standard margin of 

errors and medium values. Difference between groups will be evaluated by Student’s 

t test criterion. In all the cases statistical reliability is determined by P <0,05. 

Correlation analysis will be conducted in order to identify the relationship among 

the parameters received. 

 

  Conclusions 

 

1. Oral clinical indexes in dynamics was increasing during the period of adaptation to dental 

prostheses, i.e. inflammatory process was progressing in patients who did not use hygienic 

means. Consequently, even though the patients on the 30-ieth day of treatment (in the 

complete adaptation phase, when patients are fully adapted to dental prostheses) had no 

subjective complaints, it can be concluded that the correction of prosthesis materials alone 

cannot eliminate and prevent the development of inflammatory processes in the area of 

prosthesis and gingival tissue without the use of auxiliary hygienic means. It is, therefore, 
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necessary to increase antioxidant protection of the body, which helps to reduce inflammatory 

traumatic symptoms; it has also anti-stress and adaptogenic properties and promotes reparative 

proliferation process. 

2. During the use of dentures in the saliva of the patients disturbance in pro-oxidant-antioxidant 

balance (PAB) of the enzymatic system was observed, intensification of oxidative stress took 

place, which was revealed in the appearance of lipoperoxides and the compensation activation 

of antioxidant enzymes. Compensation of antioxidant enzymes was activated. 

3. During the use of dentures, in the saliva of the patients significant changes were observed in 

the content of pro- and anti-inflammatory cytokines, balance was impaired, indicating the 

development of inflammation in the gingival tissue. This was particularly apparent in group 1 

patients, whose immune balance showed the strongest tendency to inflamations on the 3 day, 

as well as in a month. 

4. In the saliva of the patients using dentures nitric oxide level (NO) increases. The intensity of 

inflammatory processes in comparison with metal and nylon base prostheses is relatively low; 

The use of denture cleansing hygienic liquids and oral cavity rinsing provides additional 

protection of the oral cavity tissues, but it does not significantly affect the nitric oxide 

composition of the saliva.  

5. The occurrence of protein P53 depicts the intensity of apoptosis in oral cavity. Dynamics of 

P53 protein changes in the oral cavity tissues indicates relatively low damage of gingival tissue 

during the use of metal base dentures; The use of denture cleansing hygienic liquids and oral 

cavity rinsing provides additional protection of the oral cavity tissues, which results in the 

decrease of P53 protein in the oral cavity.  

6. Statistically reliable correlation was established between the composition of the anthranilic 

acid in the saliva and the Oral Hygiene Index of the patients’ mouth. 

7. After testing and investigating dental prosthetic materials, plastic polymethylmethacrylate 

prosthetic complexes - Ftorax and Perflex Flexi Nylon on the human leukemia transformed T 

cell (Jurkat cell) and MDCK cell model systems, the following has been established:                  

- The prosthetic complexes do not show toxic effects on Jurkat and MDCK cell viability; 

- Do not affect  the cells pro and antibiotic cytokine expression; 
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- Enhance oxidative metabolism intensification, which can be considered as a compensatory-

adaptive reaction developed in the  cells. 

 

Practical Recommendations: 

 

1. Patients should conduct prophylactic measures after first dey to inserting dental prostheses, 

because in spite of the fact that no subjective complaints may occur, still in the process of using 

prosthesis, pro and anti-inflammatory changes may develop and balance between them may be 

impaired, indicating the development of inflammation in the gingival tissue. 

2. Changes in saliva in the process of adaptation to prosthesis quite objectively reflect the 

process of  adaptation to removable prostheses by patients, this can be used to evaluate the 

efficacy of  orthopedic treatment. 

3.  It is desirable to replace the prosthesis designed by means of the acrylic base with the  nylon 

base prosthesis, especially in cases if there is an intolerance to the prosthetic plastics (allergic 

reactions, etc.). 

4. In manufacturing of biugel prostheses, it is better to use nylon base instead of a prosthetic 

plastic base as basic matal. 

5. Composition of saliva may change under the influence of various factors during the 

development of systemic diseases, as well as, during hygienic changes in the oral cavity of 

patients (salivary markers). Occurrence of changes in the composition of saliva compounds 

indicates the development of pathological processes in the oral cavity and can be considered as 

a marker for depicting acuteness of illnesses (such as anthranilic acid, P53, etc.). Almost the 

same changes may occur in the saliva of patients who has had new dental prosthesis for as long 

as 30 days, so it may lead to mistaken diagnosis and therefore this fact should be taken into 

consideration.  
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