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ტვინის ტრავმული დაზიანება (ტტდ) წარმოადგენს თავის ტვინის დაზიანებების 

ფართო სპექტრს, რომლის მკურნალობა დღესდღეობით, გადაუჭრელ პრობლემად რჩება 

მსოფლიოს მასშტაბით. მსოფლიოში ყოველწლიურად თავის ტვინის ტრავმული 

დაზიანების 50 მლნ-ზე მეტი შემთხვევა ფიქსირდება და მათი გარკვეული ნაწილი, 

მძიმე პოსტ-ტრავმული  გართულებების გამო, სიკვდილის გამომწვევიც კი შესაძლოა 

გახდეს. მეცნიერები დიდი ხანია იკვლევენ ტტდ-ით გამოწვეულ ბიოქიმიურ, 

მოლეკულურ თუ უჯრედულ პათოფიზიოლოგიურ პროცესებს, თუმცა დღემდე არ არის 

შემუშავებული პერსპექტიული თერაპიული საშუალებები და მიდგომები, ვერ 

ხერხდება დაზიანების შემდგომ მიმდინარე პათოლოგიური მექანიზმების კომპენსაცია 

და ტვინის ქსოვილის რეგენერაციისთვის ხელის შეწყობა. 

ტვინის ტრავმული დაზიანების ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ბიოქიმიური მარკერია 

S100β ცილა, რომლის კონცენტრაცია ტვინის ტრავმული დაზიანებისას დროის სისხლსა 

და ცერებროსპინალურ სითხეში მომატებულია. აქედან გამომდინარე, S100β ცილის 

კონცენტრაციის განსაზღვრას, არსებითი სადიაგნოსტიკო და პროგნოზული 

მნიშვნელობა გააჩნია. 

მცენარე წყალიკრეფია (Aquilegia vulgaris) ტიბეტურ და ჩინურ ხალხურ მედიცინაში 

ფართოდ გამოიყენება როგორც ძილისმომგვრელი და ანტიეპილეფსიური საშუალება. 

აღნიშნული მცენარის წყლოვანი ექსტრაქტის შესწავლის შედეგად დადგინდა, რომ 

ასეთი ეფექტი გამა-ამინოერბოს მჟავა-A (გაემ-A) რეცეპტორებზე მოქმედი ორი 

ძირითადი ნაერთის, ოლეამიდის და მიოინოზიტოლის (მი) დამსახურებაა.  ილიას 

სახელმწიფო უნივერსიტეტის ბაზაზე შესწავლილია მიო-ინოზიტოლის და სქილო-

ინოზიტოლის მოქმედება ქიმიურად ინდუცირებული ეპილეფსიის ცხოველურ 

მოდელებზე. შედეგად გამოვლენილია, რომ ეს ნაერთები მნიშვნელოვნად ამცირებს 

ეპილეფსიური კრუნჩხვების სიძლიერეს, აქვეითებს თავის ტვინში მიმდინარე იმ 

ბიოქიმიურ ცვლილებებს, რომლებიც ეპილეფტოგენეზის პროცესთანაა 

დაკავშირებული. 



ix 

ვინაიდან დღეისათვის ცნობილია ეპილეფტოგენეზის პროცესზე ინოზიტოლების 

იზომერების დადებითი ეფექტების შესახებ, სამაგისტრო ნაშრომის მიზანს წარმოადგენს 

მიო-ინოზიტოლისა და სქილო-ინოზიტოლის ეფექტების შეფასება ტტდ-ის ერთ-ერთი 

მნიშვნელოვანი ბიოქიმიური მარკერის - S100β ცილის ექსპრესიაზე. კვლევა ჩატარდა 

ტვინის ტრავმული დაზიანების ერთ-ერთ ყველაზე გავრცელებულ  -

კონტროლირებული კორტიკალური დაზიანების (კკდ) ცხოველურმოდელზე. კვლევის 

მიზნის მისაღწევად გამოვიყენეთ ბიოქიმიური მეთოდები, როგორიცაა ვესტერნ- 

იმუნობლოტინგი, SDS-ელექტროფორეზი და სხვა. 

კვლევის შედეგად გამოვლინდა, რომ კონტროლირებული კორტიკალური 

დაიზანებიდან (კკდ) 7 დღის შემდეგ, იფსილატერალურ ჰიპოკამპში S100β ცილის 

რაოდენობა სარწმუნოდ დაბალია ტტდ+მი ნიმუშების ჯგუფში საკონტროლო ჯგუფთან 

(ინტაქტური+ NaCl) შედარებით, ხოლო  კონტრალატერალურ ჰიპოკამპში, 

იფსილატერალურ ნეოკორტექსსა და კონტრალატერალურ ნეოკორტექსში S100β ცილის 

ექსპრესიის სარწმუნო ცვლილებები არ ვლინდება.  

მიღებული შედეგიდან გამომდინარე, ინოზიტოლების იზომერების ეფექტების 

შესწავლა კკდ-ით გამოწვეულ პათოლოგიურ პროცესებზე პერსპექტიული ხასიათისაა 

და მიო-ინოზიტოლის შემდგომი ეფექტების გამოსავლენად აუცილებელია S100β ცილის 

ექსპრესიის ცვლილებების შესწავლა ტტდ-ის შემდგომ დროის სხვადასხვა 

მონაკვეთებზე. 

 

საძიებო სიტყვები: ტვინის ტრავმული დაზიანება, კონტროლირებული 

კორტიკალური დაზიანება, მიო-ინოზიტოლი, სქილო-ინოზიტოლი, S100β ცილა. 

 

 
 

 

 

 


