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i  
განაცხადი  

  

როგორც წარდგენილი სადისერტაციო ნაშრომის ავტორი, ვაცხადებ, რომ ნაშრომი 

წარმოადგენს ჩემს ორიგინალურ ნამუშევარს და არ შეიცავს სხვა ავტორების მიერ აქამდე 

გამოქვეყნებულ, გამოსაქვეყნებლად მიღებულ ან დასაცავად წარდგენილ მასალებს, 

რომლებიც ნაშრომში არ არის მოხსენიებული ან ციტირებული სათანადო წესების 

შესაბამისად.  

გოჩა ჩუტკერაშვილი,  

30 დეკემბერი  2017  
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აბსტრაქტი  

  

ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანებები შეადგენენ მთლიანი 

ტრავმების 1-4%-ს, ხოლო ძვალ-სახსროვანი სისტემის დაზიანებათა 6-9%-ს. ზურგის 

ტვინის ტრავმებით გამოწვეული პაციენტთა მძიმე მდგომარეობა და ღრმა 

ინვალიდიზაციის მაღალი პროცენტი საშუალებას გვაძლევს, რომ ეს დაზიანებანი 

მივაკუთნოთ მძიმე და სოციალურად მნიშვნელოვან დაზიანებებს.   

კვლევაში მონაწილეობდა 40 პაციენტი, რომელთაც აღენიშნებოდათ გამოხატული 

სრული მოტორული დეფიციტი და პარაპლეგია, რომელიც გამოწვეული იყო ზურგის 

ტვინის დაზიანებით კისრის, გულმკერდისა და წელის მალების დონეზე.   

კვლევა ჩატარებული იყო ჰელსინკის დეკლარაციის მიხედვით, პაციენტისაგან 

მიღებული წერილობითი თანხმობის შემდგომ. ავადმყოფები დაყოფილ იყვნენ ორ 

ექვივალენტურ ჯგუფებად.   

პირველი ჯგუფის 20 პაციენტს, ხერხემლისა და ზურგის ტვინის დაზიანების შემდეგ 

ჩატარებული ჰქონდათ დღეისათვის არსებული სტანდარტული ქირურგიული ან 

კონსერვატიული მკურნალობა.  მიუხედავად ჩატარებული მკურნალობისა (ქირურგიული 

დეკომპრესია ან ფიქსაცია, ნეიროტროპული ფაქტორების ინექცია, ანთებისსაწინააღმდეგო 

მკურნალობა და ფიზიკური რეაბილიტაცია),  სასურველი დამაკმაყოფილებელი შედეგების 
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მიღწევა ხშირ შემთხვევაში მაინც ვერ მოხერხდა. მეორე ჯგუფის 20 პაციენტს ხერხემლისა 

და ზურგის ტვინის დაზიანების შემდეგ ჩატარებული ჰქონდათ აუტოგენური ძვლის 

ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია. ადგილობრივი ანესთეზიის ქვეშ თეძოს 

ძვლის წინა წვეტიდან პუნქციური ბიოფსიით აღებული იქნა ძვლის ტვინი; მისი 

მონონუკლეარული ფრაქცია იზოლირებულ იქნა სიმკვრივის გრადიენტის მიხედვით. 

მინიმუმ 750 მილიონი მონონუკლეარებით გაჯერებული უჯრედებით განზავებული 2 მლ 

ხსნარში შეყვანილ იქნა ინტრათეკალურად.  

კვლევის შედეგებმა მეორე ჯგუფის პაციენტებში აჩვენა სხვადასხვა ხარისხის 

მოტორული და სენსორული ფუნქციების გაუმჯობესება 20-დან 9 პაციენტში, რომელთაც 

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია გაუკეთდათ.   

iii  

ASIA-ს შკალის მიხედვიდ 9 პაციენტიდან შვიდს აღენიშნებოდა ერთი ქულით 

გაუმჯობესება, ხოლო ორი პაციენტის შემთხვევაში ორი ქულით. თუმცაღა სამი ქულით 

გაუმჯობესება არც ერთ შემთხვევაში არ იქნა დაფიქსირებული.  

მკურნალობის შედეგების ანალიზმა გვიჩვენა, რომ აუტოლოგიური ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია უსაფრთხო და შესაფერისი ტექნიკაა. თუმცაღა, 

კლინიკურ პრაქტიკაში აუტოლოგიური ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების 

წარმატებული დანერგვა დაკავშირებულია ზურგის ტვინის დაზიანების მქონე 

პაციენტების უფრო დეტალური გამოკვლევის აუცილებლობასთან.  

ძირითადი საძიებო სიტყვები: ზურგის ტვინი; ტრავმული დაზიანებები; ძვლის  

ტვინის ღეროვანი უჯრედები; ტრანსპლანტაცია.  

  

ABSTRACT  

            Traumatic injuries of the spine and spinal cord compose 1-4% of the total traumas, and 69% 

of bone and joint system traumas. The high percentage of critical conditions and profound 
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disabilities that are caused by spinal cord injuries allows us to attribute these traumas to the severe 

injuries and socially important damages.  

The study has been conducted on 40 patients with complete motor deficits and paraplegia 

caused by cervical, thoracic and lumbar spine trauma. The study has been performed in accordance 

with Helsinki Declaration after acquiring the written informed consent.   

The patients have been divided into two equivalent groups. In the 20 patients of the first 

group that have sustained traumatic injuries of the spine and spinal cord, the currently available 

surgical and conservative treatments have been used. Despite using these treatment methods 

(surgical decompression and fixation, neurotrophic factor injection, anti-inflammatory treatment 

and physical rehabilitation), the satisfying results in most cases still could not be reached.   

In another 20 patients of the second group that have also sustained traumatic injuries of the 

spine and spinal cord, the bone marrow stem cell transplantation has been performed. Under local 

anesthesia, the bone marrow has been collected from anterior iliac crest through puncture  

iv     

biopsy; the mononuclear fraction was isolated by a density gradient method. At least 750 million 

mononuclear cells filled with 2 ml of the diluted solution were introduced intrathecally.  

The study results from the second group have demonstrated an improvement of motor and 

sensory functions of various degrees after bone marrow stem cell transplantation in 9 out of 20 

patients. According to the American Spinal Injury Association (ASIA) scale, in 7 out of 9 patients an 

improvement by one grade has been observed, while in two cases an improvement by two grades 

was evident. However, there were no cases in which the condition was improved by three grades.   

The analysis of treatment results indicated that the transplantation of mononuclearenriched 

autologous bone marrow stem cells (BMSCs) is a feasible and safe technique. However, successful 
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application of the BMSCs in the clinical practice is associated with the necessity of executing more 

detailed examinations to evaluate the effect of BMSCs on the patients with spinal cord injury.  

  

Key Words: bone marrow stem cells; spinal cord; traumatic injuries; transplantation.  
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მადლობა  

  

  

პირველ რიგში მინდა განსაკუთრებული პატივისცმება გამოვხატო და  

მადლობა გადავუხადო ჩემს სამეცნიერო ხელმძღვანელს, პროფესორ ივანე აბიათარს 

გაწეული სამეცნიერო შრომისთვის, მხარდაჭერისა და თანადგომისათვის. ასევე, 

სამეცნიერო კონსულტანტს, ბოხუმის საუნივერსიტეტო კლინიკის  პროფესორს, 

ნეიროქირურგს    ჰარდერსს.   

მადლობა მინდა გადავუხადო კლინიკა ინოვასა და წმინდა მიქაელ 

მთავარანგელოზის სახელობის მრავალპროფილიანი  კლინიკური საავდმყოფოს, ილიას 

სახელმწიფო უნივერსიტეტის მედიცინის სამეცნიერო – კვლევითი ინსტიტუტს და კოტე 

მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრს.      

მადლიერება მინდა გამოვხატო თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო  

უნივერსიტეტის კლინიკური ანატომიის დეპარტამენტის ხელმძღვანელის პროფესორ 

ზურაბ კაკაბაძის  მიმართ   დახმარებისათვის და თანადგომისათვის.  

მადლობა მინდა გადავუხადო თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო  

უნივერსიტეტის კლინიკური ანატომიის დეპარტამენტის მეცნიერს და ლექტორს 

კონსტანტინე ჩუტკერაშვილს მხარდაჭერისა და თანადგომისათვის.  

და ბოლოს, განსაკუთრებულ მადლობას ვუხდი ჩემს ოჯახის წევრებს : მეუღლეს  ირმა 

ტომარაძეს,  შვილებს ანა ჩუტკერაშვილს და ირაკლი ჩუტკერაშვილს.  
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აბრევიატურების  ჩამონათვალი  

  

American Spinal Injury Association (ASIA) - ამერიკის ზურგის ტვინის დაზიანების ასოციაცია  

Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) - ტვინის დერივატი ნეიროტროფიული ფაქტორი 

Granulocyte-macrophage colony stimulating factor (GMCSF) - გრანულოციტ-მაკროფაგის 

კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი    

FBS-IMDM – საქონლის ფეტალური შრატი - დულბეკოს მოდიფიცირებული  გარემო  

FGF-ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორი  

HLA-ს (human leucocyte antigens) - ადამიანის ლეიკოციტის ანტიგენი  

Injury Severity Score (ISS)- ტრავმის სიმძიმის კრიტერიუმი IGF- 

ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი  

granulocyte-macrophage colony stimulating factor (GMCSF) - გრანულოციტ-მაკროფაგის 

კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი    

PBS - ფოსფატის ბუფერი  

PCR- პოლიმერიზაციის ჯაჭვური რეაქცია  

PDGF- თრომბოციტებში წარმოქმნილი ზრდის ფაქტორი  

SDS- ნატრიუმის დოდეცილ სულფატი   

S4-S5 -  საკრალური  სეგმენტები   

Transforming growth factor beta  TGF- β –ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი β  

Vascular endothelial growth factor(VEGF) - სისხლძარღვის ენდოთელიუმის ზრდის ფაქტორი  
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xii  

  

შესავალი  

   

თანამედროვე მედიცინის აქტუალურ პრობლემას წარმოადგენს ხერხემლის  მძიმე 

ტრავმა გართულებული ზურგის ტვინის დაზიანებით, კერძოდ კომპრესიით, დაჭეჭყით, 

ნაწილობრივი ან სრული გათიშვით. მსგავსი  დაზიანების მქონე პირები  ხშირად 

სიცოცხლის ბოლომდე ინვალიდებად რჩებიან [1-4].  

Blumer და Quine -ის (1995) მონაცემების თანახმად, ამ სახის ტრავმის წარმოქმნის 

სიხშირე სხვადასხვა ქვეყნებში ყოველ 100 000 მოსახლეზე მერყეობს 11-დან 112-მდე [5], მის 

შედეგს კი წარმოადგენს ან  დუნე ან სპასტიკური სრული დამბლა, უკეთეს შემთხვევაში – 

კიდურების პარეზი და მცირე მენჯის ორგანოთა დისფუნქცია. დღეისათვის არ არსებობს 

ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მკურნალობის სრულყოფილად ეფექტური 

მეთოდები, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებისთვის,  როდესაც მიღებული ტრავმიდან 

გასულია არაერთი თვე და წელი.  

ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მქონე ავადმყოფების  

თანამედროვე მკურნალობის ძირითადი პრინციპია:  

  

• ნერვული სისტემის დარღვეული ფუნქციის აღდგენა;  

• ხერხემლის სტაბილურობის შენარჩუნება;  

• ზურგის ტვინისათვის კომფორტული გარემოს შექმნა;  ადრეული 

რეაბილიტაციისათვის პირობების შექმნა.  

  

           ამერიკის ეროვნული ზურგის ტვინის კვლევის ასოციაციის მინაცემებით, 2010– 2015 

წწ. ზურგის ტვინის დაზიანებებს ძირითად მიზეზს   წარმოადგენდა : ავტოავარია - 38%–
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ში, სიმაღლიდან ვარდნა - 30%–ში, ძალადობა (უპირველესად ცეცხლნასროლი 

ჭრილობები) – 14%–ში, სპორტულ/რეკრეაციული აქტივობა – 9%–ში, 

სამედიცინო/ქირურგიული – 5% -ში, სხვა – 4.9 [6].   

          2015 წლის მონაცემების მიხედვიდ 337 000 ზურგის ტვინის დაზიანების მქონე 

ადამიანი  ცხოვრობს აშშ–ში და ყოველწლიურად 12 500 ახალი ზუგის ტვინის დაზიანების 

შემთხვევაა აღინიშნება [7-9].,  უმრავლეს შემთხვევაში ხერხემლისა და ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების მქონე ავადმყოფების მკურნალობა წარმოადგენს ძალზე მძიმე და 

ხანგძლივ პროცესს. ქირურგიული მკურნალობა უფრო ეფექტურია ტრავმიდან პირველივე 

საათებში, სანამ ზურგის ტვინის დარღვეული ფუნქციას შეუძლია რეგრესირება.  

უფრო გვიანი ქირურგიული ჩარევა, როგორც წესი, არ აუმჯობესებს ავადმყოფის 

ნევროლოგიურ სტატუსს. მკურნალობისადმი უშედეგო მიდგომების მიზეზია ის, რომ ეს 

მიდგომები, თავისი არსით, არ აღმოფხვრიან ზურგის ტვინის ნევრალური სტრუქტურების 

დაზიანებას.  

კიდურების კუნთების ექსტრასტიმულაციისა და  მენჯის ორგანოების ფუნქციების 

სტიმულაციის მეთოდების გამოყენება მათში ტრავმის შემდგომი  ნეიროდისტროფიული 

ცვლილებების თავიდან აცილების მიზნით, კლინიკური გამოვლინების მხოლოდ 

გარკვეული შესუსტების საშუალებას იძლევა.  თუმცა, ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანების შემდგომ განვითარებული დამბლა და ორგანული დისფუნქცია, ჩვეულებრივ, 

რეზისტენტული რჩება მკურნალობის ასეთი მეთოდებით  

გამოყენების მიმართ [10].    

ზემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე ჩვენი ნაშრომის მიზანს წარმოადგენდა 

აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაციის მეთოდის 

შემუშავება  ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს და ამ მეთოდის 

უსაფრთხოებისა და ეფექტურობის დადგენა კლინიკურ პრაქტიკაში.  

ამ მიზნის მისაღწევად დავისახეთ შემდეგი ამოცანები:  
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ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს ქირურგიული და კონსერვატიული 

მკურნალობის მეთოდების შედარებითი ანალიზი კლინიკურ მასალაზე დაყრდნობით; 

აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების მიღების მეთოდის  

შემუშავება;  

მიღებული  აუტოგენური  ძვლის  ტვინის  მონონუკლეარული 

 უჯრედების  

სიცოცხლისუნარიანობის მეთოდის შემუშავება; აუტოგენური ძვლის ტვინის 

მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაცია ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანების დროს და მიღებული ადრეული შედეგების ანალიზი კლინიკურ მასალაზე 

დაყრდნობით;  
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სამეცნიერო ლიტერატურის მიმოხილვა  

  

თავი I. ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების ეტიოლოგია,  

პატოგენეზი, კლინიკა და მკურნალობის მეთოდები  

  

ზურგის ტვინის ტრავმებით გამოწვეული პაციენტთა მძიმე მდგომარეობა და ღრმა 

ინვალიდიზაციის მაღალი პროცენტი საშუალებას გვაძლევს, რომ ეს დაზიანებანი 

მივაკუთნოთ მძიმე და სოციალურად მნიშვნელოვან დაზიანებებს. ზურგის ტვინის 

დაზიანება იყოფა პირველად და მეორად დაზიანებებად. პირველადს მიეკუთვნება 

მექანიკური დაზიანება, მეორადს მიეკუთვნება დაზიანებანი, გამოწვეული ამინომჟავების 

ტოქსიურობით,  ოქსიდაციური დაზიანებით, ანთებით და აუტოიმუნური პასუხით. 

კომბინირებულ დაზიანებებს მივყავართ გლიისა და ნერვული უჯრედის სიკვდილთან, 

დემიელინიზაციასთან და აქსონალურ დეგენერაციასთან, ყოველივე ეს კი გამოიხატება 

ნერვული სისიტემის ფუნქციის მწვავე მოშლით.   

დღეისათვის არჩევენ ხერხემლის ტრავმის სამ ძირითად ტიპს:  

1) იზოლირებული;  

2) თანმხლები  (ხერხემლის  ტრავმა  მოტეხილობებითა  და 

 ორგანოების დაზიანებით);  

3) კომბინირებული (ხერხემლის ტრავმა თერმულ, ქიმიურ ან რადიაციულ 

დაზიანებასთან კომბინაციაში).  

  

ზურგის ტვინის ტრავმა შეიძლება იყოს:  

• ხერხემლის დაზიანების გარეშე;  
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• ხერხემლის ტრავმა ზურგის ტვინის დაუზიანებლად (გვხვდება ხშირად, არ 

წარმოადგენს დიდ საფრთხეს ადამიანის სიცოცხლისათვის);  

• ხერხემლის ტრავმა ზურგის ტვინის დაზიანებით (ვერტებრო-სპინალური 

ტრავმა).  

  

 ხერხემლის ტრავმისთვის დამახასიათებელია:   

• ზურგის ტვინის შერყევა;  

• ზურგის ტვინის დაჟეჟილობა;  

• ტვინის კომპრესია;  

• ჰემატომიელია  (სისხლჩაქცევა ზურგის ტვინში);  

• ზურგის ტვინის ჩაგლეჯა-ჩახევა;  

• ზურგის ტვინის გაწყვეტა;  

• სპინალურ ნერვთა ფესვების დაზიანება;  

  

დაზიანების ლოკალიზაციის მიხედვით განარჩევენ:  

• ზურგის ტვინის ტრავმას კისრის მიდამოში;  

• ზურგის ტვინის ტრავმას გულმკერდის მიდამოში;  

• ზურგის ტვინის ტრავმას გავა-წელის მიდამოში;  

• სპინალურ ნერვთა ფესვების დაზიანებას რაშის კუდის მიდამოში.  

დაზიანების ხასიათის მიხედვით არჩევენ ხერხემალ-ზურგის ტვინის ღია და  

დახურულ ტრავმებს. ღია ტრავმების დროს რბილი ქსოვილების ჭრილობისა და  ზურგის 

ტვინის ნაწილების დაზიანების ადგილები ერთმანეთს ემთხვევა.   

დენისის (Denis) კლასიფიკაცია წარმოადგენს ზურგის ტვინის დაზიანების 

კლასიფიკაციის სისტემას, რომელიც დაფუძნებულია რადიოლოგიურ მონაცემებზე (და 

დაზიანებული ქსოვილების ჩამონათვალზე). დენისის სისტემის მიხედვით, ზურგის 
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ტვინის ტრავმები კლასიფიცირდებიან, როგორც დიდ და მცირე დაზიანებებად, რაც 

დაფუძნებულია მათ პოტენციურ რისკზე, გამოიწვიონ არასტაბილურობა.   

მცირე დაზიანებები წარმოდგენილია განივი წვეტების, სახსროვანი წვეტების, 

სახსარშიდა ნაწილების და ზურგის წვეტების მოტეხილობებით, რომლებიც განვითარდა 

უკანა სვეტზე და არ იწვევს მწვავე არასტაბილურობას.   

 სპინალური დაზიანებები იყოფა ოთხ კატეგორიად, რომლებიც შეიძლება 

მოიცავდეს სამივე სვეტის სხვადასხვა ხარისხის ჩართულობას, მაგალითად: კომპრესიის, 

გახეთქვის, უსაფრთხოების ღვედის ტიპის და მოტეხილობა–ამოვარდნილობის ტიპის 

მოტეხილობებს.  ყველა ეს მოტეხილობის ტიპი იყოფა  რამოდენიმე სუბკლასად, რაც 

დამოკიდებულია დაზიანების სიმძიმეზე.   

მაგერლის კლასიფიკაცია მოიცავს – ა: კომპრესიული დაზიანება; ბ: დისტრაქციული 

დაზიანებები; გ: გრეხვითი დაზიანება [11-14].  

საერთაშორისო სტანდარტის გამოკვლევები, რომლებიც გამოიყენება 

ნევროლოგიური კლასიფიკაციისთვის, მოიცავს ორ კომპონენტს: სენსორული 

გამოკვლევები (სავალდებულო და არჩევითი ელემენტები) და მოტორული გამოკვლევები 

(სავალდებულო და არჩევითი ელემენტები). ეს ელემენტები გამოიყენება სენსო–მოტო–

ნევროლოგიური დონეების შესაფასებლად და ქულების მისანიჭებლად, რათა 

დახასიათდეს სენსო–მოტორული ფუნქციები და განისაზღვროს დაზიანების სიღრმე. 

დღესდღეისობით ასეთი კლასიფიკაციის სისტემაა ASIA. (დაზიანების სკალა, რომელიც 

მოდიფიცირდა ფრანკელისგან) [15, 16]. დაზიანების სკალა - ASIA განკუთვნილია 

დაზიანების ქულებრივი შეფასებისთვის.სადაც:  

• A= სრული. არ არის სენსორული ან მოტორული ფუნქცია საკრალურ სეგმენტებში  

S4-S5.   
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• B= სენსორული არასრული. სენსორული, მაგრამ არა – მოტორული, ფუნქცია 

შენარჩუნებულია ქვედა ნევროლოგიურ დონეებზე და მოიცავს საკრალურ 

სეგმენტებს S4-S5. ასევე, მოტორული ფუნქცია არ არის შემონახული მოტორული 

დონის სამი დონის ქვემოთ სხეულის ორივე ნახევარში.   

• C= მოტორული არასრული. მოტორული ფუნქცია შენარჩუნებულია 

ნევროლოგიური დონის ქვემოთ** და მიშვნელოვანი კუნთის ფუნქციების ნახევარზე 

მეტი,  ნევროლოგიური დაზიანების დონის ერთით ქვემოთ, ფასდება კუნთის სამ 

ქულაზე ნაკლებით (0–2).   

• D= მოტორული არასრული. მოტორული ფუნქცია შენარჩუნებულია 

ნევროლოგიური დონის ქვემოთ** და მიშვნელოვანი კუნთის ფუნქციების ნახევარზე 

მეტი,  ნევროლოგიური დაზიანების დონის ქვემოთ, ფასდება სამზე მეტი კუნთის 

ქულით.  

• E= ნორმალური. თუ, ISNCSCI-ის მიხედვით გამოკვლევისას, მოტორული და 

სენსორული ფუნქციები ნორმალურად შეფასდა ყველა სეგმენტში და პაციენტს 

წარსულში ჰქონდა დეფიციტები, მაშინ AIS შეფასება არის E. ის, ვისაც არ ჰქონია 

ზურგის ტვინის დაზიანება, არ ფასდება AIS–ით.   

ნევროლოგიური სტატუსის შესაფასებლად ასევე გამოიყენება ასევე - ზურგის ტვინის  

დაზიანების საერთაშორისო სტანდარტების ნევროლოგიული და ფუნქციური  

კლასიფიკაციებია (ISCSCI). [17, 18].  

  

თავი 2. სპინალური ტრავმის დიაგნოსტიკის მეთოდები  

  

მკურნალობის ტაქტიკის სწორად წარმართვისათვის აუცილებელია განისაზღვროს:   
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• ხერხემლის დაზიანების ხასიათი და დონე;  ზურგის ტვინის დაზიანების ხარისხი 

და დონე;  თანმხლები დაზიანებების არსებობა.  

  

სპინალური ტრავმის დიაგნოსტიკის ძირითადი მეთოდებია:   

• ხერხემლის გარეგანი დათვალიერება და პალპაცია;  

• ტოპოგრაფო-ანატომიური ორიენტირები, რომლებიც საშუალებას იძლევიან, 

დაზუსტდეს დაზიანების დონე;  

• მოძრაობის შეზღუდვა ან სრული არარსებობა, რომელიც საორიენტაციოდ ავსებს 

დაზიანების სურათს ( ასე, მაგალითად, ტეტრაპლეგია, ანუ ოთხივე კიდურის 

დამბლა მაჩვენებელია იმისა, რომ ხერხემლი დაზიანებულია კისრის მიდამოში, 

ხოლო ქვედა კიდურების დამბლა მიუთითებს ხერხემლის დაზიანებაზე 

გულმკერდისა და წელის მიდამოში);  

• ზედაპირული მგრძნობელობის კვლევის მეთოდები.  

  

ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმის დროს ავადმყოფთა კვლევისათვის 

ძირითადად გამოიყენება შემდეგი მეთოდები: რენტგენოგრაფია (სპონდილოგრაფია), 

ლუმბალური პუნქცია და მიელოგრაფია, ბირთვული მაგნიტურ-რეზონანსული 

ტომოგრაფია [19-23].  

 ავადმყოფის მდგომარეობის პროგნოზირების გადამწყვეტ ფაქტორს წარმოადგენს  

ზურგის ტვინის ტრავმირების ხარისხი. ტრავმირების ხარისხი შეიძლება იყოს როგორც 

სრული, ისე ნაწილობრივი: მოძრაობითი ფუნქციისა და მგრძნობელობის ნაწილობრივი 

დარღვევა მიუთითებს ზურგის ტვინის დაზიანების არასრულ ხარისხზე; ზურგის ტვინის 

სრული დაზიანება კი შესაძლოა გახდეს გამტარობის სრული  დარღვევის ან სპინალური 

შოკის მიზეზი.  ზურგის ტვინის სრულ დაზიანებაზე მიანიშნებს საკრალურ (გავის) 

სეგმენტებში მამოძრავებელი და მგრძნობელობითი ფუნქციების არარსებობა. ტრავმის 

დროს რაც უფრო მეტად არის შენარჩუნებული ეს ფუნქციები, მით უფრო სწრაფად 
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მიმდინარეობს აღდგენითი პროცები.  დროის მიხედვით ხერხემლისა და ზურგის ტვინის 

დაზიანება იყოფა შემდეგ  

პერიოდებად:  

მწვავე - გრძელდება 2-3 დღე-ღამე; ამ დროის განმავლობაში მკვეთრად ვლინდება  

სპინალური შოკის ნიშნები, ძნელია ზურგის ტვინის დაზიანების ფორმის განსაზღვრა. 

ადრეული - ხანგძლივობა 2-3 კვირა. ისევ დომინირებს სპინალური შოკით გამოწვეული 

რეფლექტორული ქმედებისა და გამტარობის სრული დარღვევის სინდრომი, რომლის 

შესუსტების ნიშნები შეიმჩნევა  მხოლოდ ამ პერიოდის ბოლოს. შუალედური - 

ხანგძლივობა 2-3 თვე. ამ დროის განმავლობაში სპინალური შოკის ყველა ნიშანი ქრება და 

ვლინდება დაზიანების ჭეშმარიტი სურათი. თუ არ არის დაზიანებული II მამოძრავებელი 

ნეირონი კისრის ან წელის შემსხვილებებში, მატულობს კუნთოვანი ტონუსი, აღდგება 

რეფლექსები. შარდისა და დეფეკაციის შეკავება იცვლება მათი ავტომატური გამოყოფით 

[24].   

  

  

  

თავი 3. ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმის მკურნალობის 

ძირითადი მეთოდებიი  

  

ხერხემლისა და ზურგის ტვინის ტრავმის მქონე ავადმყოფების მკურნალობა ძალზე 

რთული და ხანგძლივი პროცესია. ის შესაძლოა მოიცავდეს მკურნალობის 

კონსერვატორულ მეთოდებს, ქიურგიულ ჩარევასა და ორთოპედიულ ღონისძიებებს.  

  

3.1. ხერხემლის ტრავმის მკურნალობის კონსერვატული მეთოდები 

მედიკამენტოზური თერაპია  მოიცავს: ანტიბიოტიკების ფართო  სპექტრის 

დანიშვნას; სპინალური შოკის არსებობის შემთხვევაში - დოფამინის, ატროპინის, 
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მარილიანი ხსნარების გამოყენებას; ინტრავენურად მეთილპრედნიზოლონის დიდი 

დოზების  შეყვანას  შემდგომში  მათი  თანდათანობითი  შემცირებით.   

მეთილპრედნიზოლონი იწვევს ცხიმების ზეჟანგვითი ჟანგვის პროცესების ინჰიბირებას, 

აუმჯობესებს ზურგის ტვინის სისხლმომარაგებას, აძლიერებს ნეირონების აგზნებადობას 

და აჩქარებს იმპულსების განვლადობას; ტვინის ჰიპოქსიის თავიდან აცილების მიზნით 

გამოიყენება დიფენინი, რელანიუმი, ხოლო როგორც  ანტიოქსიდანტური საშუალება - 

ვიტამინი E [25-27].   

ხერხემლის  მოტეხილობების    მკურნალობის  ყველაზე 

 გავრცელებულ  

კონსერვატორულ მეთოდებს წარმოადგენს:  

• ერთმომენტიანი რეპოზიციის მეთოდი შემდგომ კორსეტის  დადებით;  

• ფუნქციური მეთოდი;  

• თანდათანობითი რეპოზიციის მეთოდი შემდგომ კორსეტის  დადებით.  

  

3.1.1. ერთმომენტიანი რეპოზიციის მეთოდი  

ერთმომენტიანი რეპოზიცია ნაჩვენებია მნიშვნელოვანი ტრავმების დროს, 

მაგალითად, მალის სხეულის კომპრესიის დროს ნახევარ სხეულზე და მეტად. მეთოდის 

პრინციპს წარმოადგენს მოტეხილი მალის გასწორება ხერხემლის სწრაფი გამართვით და 

შემდგომ კორსეტის დადებით მალის მთლიანობის აღდგენამდე. კორსეტს ადებენ მაშინვე, 

რეპოზიციისა და ჩატარებული ოპერაციის რენტგენით კონტროლის შემდეგ.  კორსეტს აქვს 

სამი საყრდენი წერტილი: მკერდის ძვალი, სიმფიზი და წელის ყველაზე დიდი ლორდოზი.  

ასეთი კორსეტის ძირითადი ამოცანაა, წინააღმდეგობა გაუწიოს ხერხემლის მოხრას და  

ხელი შეუწყოს მის გაშლილ მდგომარეობაში მუდმივად ყოფნას. სწორედ ამიტომ 

უწოდებენ ასეთ კორსეტს - ექსტენზიურს [28].   

  

3.1.2. ფუნქციური მეთოდი  
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ფუნქციური მეთოდი ნაჩვენებია უმნიშვნელო ხარისხის კომპრესიის დროს (მალის 

სხეულის სიმაღლის 1/3-ზე ნაკლები), როდესაც არ აღინიშნება ხერხემლის არხში არსებულ 

სტრუქტურებზე ზეწოლა.   

მეთოდის პრინციპი: მოტეხილობის იმობილიზაცია წოლითი რეჟიმით და 

ხერხემლის სიგრძივი დაჭიმვით, ადრეული სამკურნალო ვარჯიშები, ტანვარჯიში, 

რომელიც ორიენტირებული იქნება სრულყოფილი კუნთოვანი კარკასის ჩამოყალიბებაზე.  

მალების გამართვას, რეპოზიციას და კორსეტის დადებას არ ახდენენ. მიღებული 

დეფორმაცია თანდათანობით განიცდის  კორექციას მისი მომიჯნავე ხერხემლის 

ნაწილების კომპენსატორული გამრუდების გამო.     

  

3.2. ხერხემლის ტრავმის  მკურნალობის ქირურგიული მეთოდები  

  

ხერხემლის მძიმე და პროგნოზულად არაკეთილსაიმედო დაზიანებებს ეკუთვნის 

მალების ისეთი მოტეხილობები, რომლებიც გართულებულია  ზურგის ტვინის 

დაზიანებით. ხერხემლის სვეტის ნებისმიერი დაზიანების დროს შეიძლება მოხდეს 

ზურგის ტვინის სხვადასხვა სახის დაზიანებაც - დაჟეჟილობიდან ზურგის ტვინის ქერქისა 

და ტვინოვანი ნივთიერების სრულ გათიშვამდე.  

იმ შემთხვევაში, როდესაც არსებობს ეჭვი ზურგის ტვინის კომპრესიაზე, 

აუცილებელია მისი დეკომპრესია. თუ ზურგის ტვინის კომპრესია გამოწვეულია მალის 

ცთომით, აუცილებლად უნდა ჩატარდეს მოტეხილობის რეპოზიცია გაჭიმვით. თუ 

მოტეხილობა კისრის მიდამოშია, მაშინ ატარებენ დახურულ რეპოზიციას ხელით. თუმცა 

ეს მეთოდი მნიშვნელოვნად საფრთხის შემცველია, რადგან შესაძლოა გამოიწვიოს ზურგის 

ტვინის  უფრო მეტი დაზიანება; ამიტომ მრავალი ავტორი უფრო მიზანშეწონილად 

მიიჩნევს კისრის მალების რეპოზიციას ღია წესით.  
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ზურგის ტვინის ხანგძლივად მიმდინარე ზეწოლის დროს უნივერსალურ 

ღონისძიებას წარმოადგენს დეკომპრესული ლამინექტომია [29-32]. ამ ოპერაციის არსი 

მდგომარეობს შემდეგში: იღებენ მოტეხილი მალისა და მის მეზობლად, ზემოთ და ქვემოთ 

მდებარე თითო მალის რკალებსა და წვეტიან მორჩებს.  ოპერაციის მსვლელობისას 

მალების რკალებისა და წვეტიანი მორჩების გვერდით ზურგის გრძელი კუნთები ითიშება, 

რკალებისა და წვეტიანი მორჩების ამოცლა ხდება სპეციალური მკვნეტარით, რის 

შემდგომაც  მიკროქირურგიული ტექნიკის გამოყენებით ხდება დაზიანებული ფესვების 

გაკერვა. შემდეგ კერავენ  ტვინის მაგარ გარსს, კუნთებს, ფასციასა და კანს.  

    თუ ლამინექტომიის დროს არ აღმოჩნდა ზურგის ტვინი სრული გათიშვა, მაშინ 

ოპერაცია შეიძლება დასრულდეს მეტალის ფირფიტის ან ძვლოვანი ტრანსპლანტანტის 

უკანა ფიქსაციით. ასეთი ფიქსაცია უზრუნველყოფს პრქტიკულად სრულ სტაბილიზაციას  

ხერხემლის დაზიანებულ ზონაში [33-35].  კისრის მიდამოში არასტაბილური 

დაზიანებისას ლამინექტომიას შეიძლება დაემატოს წინა სპონდილოდეზი.  

კისრის მიდამოში ზურგის ტვინის წინიდან კომპრესიის შემთხვევაში 

ლამინექტომიის ნაცვლად მიზანშეწონილია ჩატარდეს ტრანსკორპორული (მალის 

სხეულიდან) ზურგის ტვინის დეკომპრესია და მალის სხეულის ძვალპლასტიკური 

შეცვლა.  

  იმ შემთხვევაში, თუ კი ოპერაციამდე არსებობს სრული რწმენა იმისა, რომ კისრის 

მიდამოში ზურგის ტვინი სრულად არის გათიშული, მაშინ ოპერაციულ ქმედებებსა და 

რაიმე სახის მანიპულაციებს არანაირი აზრი აღარ აქვს.  

  

  

  

თავი 4. ღეროვანი უჯრედები და მათი ზოგადი მახასიათებლები  
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     ღეროვანი უჯრედებს გააჩნიათ როგორც თვითგანახლების, ისე მომწიფებული 

სპეციალიზებული უჯრედის წარმოქმნის უნარი. ღეროვანი უჯრედების 

მადიფენცირებელი პოტენციალი, ანუ პოტენტურობა, ეს არის თვისება, წარმოქმნანს 

სხვადასხვა ტიპის უჯრედების გარკვეული რაოდენობა.   

პოტენტურობის მიხედვით ღეროვანი უჯრედები იყოფა შემდეგ ჯგუფებად:   

• ტოტიპოტენტური (ომნიპოტენტური) ღეროვანი უჯრედები -  შეუძლიათ 

დიფერენცირება სამგანზომილებიანი ერთმანეთთან დაკავშირებული სტრუქტურების 

(ქსოვილების, ორგანოების, ორგანოთა სისტემების, ორგანიზმის) ემბრიონული და 

ექსტრაემბრიონული ქსოვილების უჯრედებად. ასეთ უჯრედებს შეუძლიათ იყოს საწყისი 

სრულყოფილი სიცოცხლიუნარიანი ორგანიზმისა.  მათ მიეკუთვნება განაყოფიერებული 

კვერცხუჯრედი, ანუ ზიგოტა [36].   

• პლურიპოტენტური ღეროვანი უჯრედები - წარმოადგენს ტოტიპოტენტური 

უჯრედების შთამომავლობას და შეუძლიათ იყვნენ საწყისი პრაქტიკულად ყველა 

ქსოვილსა და ორგანოსი, გარდა ექსტრაემბრიონული ქსოვილისა (მაგალითად, 

პლაცენტისა). ამ უჯრედებიდან ვითარდება სამი ჩანასახოვანი ფურცელი: ექტოდერმა, 

მეზოდერმა და ენტოდერმა [37].  

• მულტიპოტენტური ღეროვანი უჯრედები - წარმოშობენ სხვადასხვა ქსოვილების 

უჯრედებს, მაგრამ მათი მრავალსახეობა მაინც შეზღუდულია, რადგან ისინი წარმოშობენ 

ამ უჯრედებს მხოლოდ ერთი ჩანასახოვანი ფურცლის ფარგლებში [38, 39].  

• ოლიგოპოტენტური ღეროვანი უჯრედები - შეუძლიათ დიფერენცირება მხოლოდ 

ზოგიერთ, ერთმანეთთან მსგავსი თვისებების მქონე უჯრედებად. მათ მიეკუთვნება, 

მაგალითად, სისხლმბად პროცესებში მონაწილე ლიმფოიდური და მიელოიდური რიგის 

უჯრედები [40].   
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• უნიპოტენტური ღეროვანი უჯრედები (უჯრედები-წინამორბედები, ბლასტური 

უჯრედები) - მოუმწიფებელი უჯრედებია, რომლებიც, გარკვეული თვალსაზრისით, აღარ 

წარმოადგენენ ღეროვან უჯრედებს, რადგან ისინი წარმოქმნიან მხოლოდ ერთი სახის 

უჯრედს; ხასიათდებიან მრავალჯერადი თვითწარმოქმნის უნარით, რაც მათ ხდის  ერთი 

გარკვეული ტიპის უჯრედის ხანგძლივ წყაროდ და განასხვავებს მათ არაღეროვანი 

უჯრედებისაგან [41].   

ღეროვანი უჯრედები, მათი მიღების წყაროებიდან გამომდინარე, იყოფა სამ 

ჯგუფად: ემბრიონულ, ფეტალურ და პოსტნატალურ (მოზრდილი ორგანიზმის) ღეროვან 

უჯრედებად.  

  

4.1. ემბრიონული ღეროვანი უჯრედები  

  

   ემბრიონული ღეროვანი უჯრედები ემბრიონის განვითარების ადრეულ სტადიაზე 

წარმოქმნიან შინაგან უჯრედულ მასას, ანუ ემბრიობლასტს. ემბრიობლასტის უჯრედები 

პლურიპოტენტურია. მათი მთავარი დადებითი თვისება  არის ის, რომ ისინი არ ახდენენ 

HLA-ს (human leucocyte antigens) ექსპრესიას, ანუ არ გამოიმუშავებენ ქსოვილოვანი 

შეუთავსებლობის ანტიგენს.   ყოველ ადამიანს აქვს ამ ანტიგენების უნიკალური ნაკრები; 

ტრანსპლანტაციის დროს დონორსა და რეციპიენტში სწორედ ამ ნაკრებების   

არათანხვედრილობა  არის ძირითადი მიზეზი მათი  შეუთავსებლობისა. ემბრიობლასტის 

უჯრედების მთავარ უარყოფით თვისებას კი წარმოადგენს ის, რომ ტრანსპლანტაციის 

დროს არ შეიძლება აუტოგენური, ანუ საკუთარი მასალის გამოყენება, რადგან 

ემბრიონიდან  შინაგანი უჯრედული მასის გამოყოფა შეუთავსებელია მის შემდგომ 

განვითარებასთან [42-44].   

  

4.2. ფეტალური ღეროვანი უჯრედები  
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ფეტალურ ღეროვან უჯრედებს გამოყოფენ აბორტის შემდეგ მიღებული სანაყოფე 

მასალიდან ( გესტაციის პერიოდი, ჩვეულებრივ, შეადგენს 9-12 კვირას). ბუნებრივია, ასეთი 

ბიომასალის კვლევა და გამოყენება ეთიკური  თვალსარისით მიუღებელია [45].   

  

  
4.3. პოსტნატალური ღეროვანი უჯრედები  

  

მიუხედავად იმისა, რომ ზრდასრული ორგანიზმის ღეროვან უჯრედებს გააჩნიათ 

ნაკლები პოტენტურობა ემბრიონულ და ფეტალურ ღეროვან უჯრედებთან შედარებით, 

ანუ  ნაკლებად  წარმოქმნიან უჯრედის სხვადსხვა ტიპებს, ისინი  ფართოდ გამოიყენება 

ტრანსპლანტაციისათვის, რადგან მათი კვლევა და გამოყენება, ეთიკური ასპექტიდან 

გამომდინარე, არ იწვევს სერიოზულ პოლემიკას. გარდა ამისა, აუტოგენური მასალის 

გამოყენების  შესაძლებლობა  განაპირობებს  მკურნალობის 

 ეფექტურობასა  და უსაფრთხოებას [46, 47]..    ზრდასრული ორგანიზმის 

ღეროვანი უჯრედები იყოფა სამ  ძირითად ჯგუფად:  

ჰემოპოეტურ (სისხლმბად), მულტიპოტენტურ მეზენქიმურ (სტრომულ) და 

ქსოვილსპეციფიკურ პროგენიტორულ უჯრედებად.   

ცალკე ჯგუფად გამოყოფენ ჭიპლარის სისხლის უჯრედებს, როგორც ნაკლებად 

დიფერენცირებულსა და მაშასადამე,   უფრო მაღალი პოტენტურობის მქონეს, 

ზრდასრული ორგანიზმის ყველა სხვა უჯრედთან შედარებით.   

ჭიპლარის სისხლი ძირითადად შეიცავს ჰემოპოეტურ ღეროვან უჯრედებს,  ასევე 

მულტიპოტენტურ მეზენქიმურ უჯრედებსა და მცირე რაოდენობით ღეროვანი 

უჯრედების ისეთ ტიპებს, რომლებსაც გააჩნიათ უნარი, გარკვეული პირობების არსებობის 

შემთხვევაში დიფერენცირდნენ სხვადსხვა ორგანოებისა და ქსოვილების უჯრედებად [48, 

49].  
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4.4. ჰემოპოეტური ღეროვანი უჯრედები  

  

ჰემოპოეტური ღეროვანი უჯრედები - მულტიპოტენტური ღეროვანი უჯრედები 

წარმოადგენენ საწყისს სისხლის როგორც მიელოიდური რიგის უჯრედებისთვის 

(მონოციტები, მაკროფაგები, ნეიტროფილები, ბაზოფილები, ეოზინოფილები, 

ერითროციტები, მეგაკარიოციტები, თრომბოციტები და დენდრული უჯრედები), ისე 

ლიმფოიდური რიგის უჯრედებისათვის (Т-ლიმფოციტები, В-ლიმფოციტები და 

ბუნებრივი კილერები).   

ჰემოპოეტური ღეროვანი უჯრედების მიღება ძირითადად ძვლის ტვინიდან ხდება. 

ეს წყარო დღესაც ფართოდ გამოიყენება ჰემოპოეტური ღეროვანი უჯრედების 

ტრანსპლანტოლოგიაში. ამ უჯრედებს  შეიცავს ზრდასრული ადამიანის ძვლის ტვინი  

მენჯის ძვლის, ნეკნების, მკერდის ძვლის და სხვა ძვლების ჩათვლით [50].     

უჯრედები შეიძლება მიღებულ იქნას უშუალოდ ძვლიდან (მაგალითად მენჯის 

ძვალი) ნემსისა და შპრიცის გამოყენებით ან სისხლიდან, ციტოკინებით (G-CSF - 

გრანულოციტური კოლონიომასტიმულირებელი ფაქტორის ჩათვლით) მისი წინასწარი 

დამუშავების შემდეგ, რაც ხელს უწყობს ძვლის ტვინიდან ღეროვანი უჯრედების სისხლში 

გამოყოფას [51, 52].   

  

4.5. მეზენქიმური  ღეროვანი უჯრედები  

  

მულტიპოტენტური მეზენქიმური სტრომული უჯრედები მულტიპოტენტური 

ღეროვანი უჯრედებია, რომლებსაც  გააჩნიათ დიფერენცირების უნარი, ჩამოყალიბდნენ 

ოსტეობლასტებად (ძვლოვანი ქსოვილის უჯრედები), ქონდროციტებად (ხრტილოვანი 

უჯრედები) და ადიპოციტებად (ცხიმოვანი უჯრედები) და ა.შ.   

განვითარების ემბრიოგენული პერიოდში მულტიპოტენტური მეზენქიმური 

სტრომული უჯრედების წინამორბედს წარმოადგენს მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები, 
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რომელთა ნახვა შეიძლება მეზემქიმის გავრცელების არეალში, ანუ ჩანასახის შემაერთებელ 

ქსოვილში [53-55].   

  

მულტიპოტენტური მეზენქიმური  უჯრედების მიღების ძირითად წყაროს 

წარმოადგენს ძვლის ტვინი. გარდა ამისა, ისინი აღმოჩენილია ცხიმოვან ქსოვილში, ასევე 

ისეთ ქსოვილებში, რომლებიც ხასიათდებიან კარგი სისხლმომარაგებით. გარდა ამისა, 

მულტიპოტენტური მეზენქიმური სტრომული უჯრედები ნახეს სარძევე კბილების 

პულპაში, ამნიონურ სითხეში, ჭიპლარის სისხლსა და ვარტონის ჟელეში (ჭიპლარის 

ქსოვილის ჟელესებრი ნივთიერება).  

  

  
თავი 5. უჯრედული თერაპია ზურგის ტვინის ტრავმული   

დაზიანების მკურნალობაში  

  

  

  ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება იწვევს მოტორულ და სენსორულ 

დარღვევას, რაც თავის მხრივ სიცოცხლის ხარისხზე აისახება. იმ უარყოფით ზეგავლენის 

 გარდა,  რასაც  ამ  დაავადების  მქონე  პაციენტები  განიცდიან,  ეს 

საზოგადოებისთვისაც დიდი ეკონომიკური ტვირთია. ამერიკის შეერთებულ შტატებში 

ზურგის ტვინის ტრავმის მქონე ერთი პაციენტის მკურნალობისა და მოვლის ხარჯები 

წელიწადში 4 მილიონ დოლარს შეადგენს[56].  

ზურგის ტვინის ტრავმულ დაზიანებას თან ახლავს მთელი რიგი გართულებები, 

რომლებიც იწვევენ ნეირონების სიკვდილს, ნერვული ბოჭკოების დეგენერაციას, 

ჰემორაგიას და საბოლოოდ შეუძლებელი ხდება დაზიანებული ქსოვილის სრული 

რეგენერაცია.         
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 ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების სამკურნალოდ მოწოდებული მრავალი  

თანამედროვე  მეთოდები (ქირურგიული დეკომპრესია ან ფიქსაცია, ნეიროტროპული 

ფაქტორების ინექცია, ანთებისსაწინააღმდეგო მკურნალობა და ფიზიკური 

რეაბილიტაცია). სამწუხაროდ, ეს მეთოდები  ხშირ შემთხვევაში ვერ უზრუნველყოფენ 

სასურველ დამაკმაყოფილებელ შედეგებს. ისინი იშვიათად იძლევიან ქსოვილის მიერ 

დაკარგული ფუნციების აღდგენის საშუალებას.   

სამედოცინო ლიტერატურის ანალიზმა გვიჩვენა რომ დღეისათვის ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების  მკურნალობაში ფართოდ გამოიყენება ძვლის ტვინის 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები. თუმცა  ამ ნაშრომების უმრავლესობა შესრულებულია  

ექსპერიმენტში ცხოველებზე [57-65].    

მრავალი ავტორი აღნიშნავს, რომ ღეროვან უჯრედებს აქვთ სხვადასხვა   

უჯრედებად დიფერენცირების უნარი, შეუძლიად ანთებითი და იმუნური რეაქციების 

დათრგუნვა, აპოპტოზის ინჰიბირება და ნეიროტროფული ფაქტორების გამომუშავება  

[66, 67].   

ამჟამად, ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს გამოიყენება ისეთი 

ღეროვანი უჯრედები როგორიცაა: ადამიანის ოლიგოდენდროციტის წინამორბედი 

უჯრედები, შვანის უჯრედები, ძვლის ტვინის სტრომული უჯრედები, ყნოსვის ნერვის 

შემომგარსველი (ensheathing) უჯრედები და სხვები.   

პრეკლინიკურმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ადამიანის ოლიგოდენდროციტის 

წინამორბედი უჯრედების ტრანსპლანტაციის შედეგი ვრცელდება უშუალოდ დაზიანების 

არეში მდებარე თეთრ და ნაცრისფერ ნივთერებებზე, იცავს მოტორულ ნეირონებს, რაც 

თავის მხრივ კორელაციაშია მოტორული ფუნქციის გაუმჯობესებასთან [68]. ერთ-ერთი 

მნიშვნელოვანი ასპექტი ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს არის დაზიანების 

განვითარებისა და უჯრედულ თერაპიაში მკურნალობის დაწყების დრო [69]. ავტორები 

აღნიშნავენ, რომ ოლიგოდენდროციტის წინამორბედი უჯრედების ტრანსპლანტაცია 
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მოხდა კლინიკურად ორ შესაბამის პერიოდში, მაშინ, როცა ვითარდება მეზობელი 

ქსოვილების ყველაზე დიდი დაზიანება, ტრავმიდან 3 და 24 საათში [70].   

მიღებული ოლიგოდენდროციტის წინამორბედი უჯრედების გამოხატვა მოხდა   

ოლიგოდენდროციტების მარკერების მეშვეობით, რომლებიცაა: - 

2’,3’ციკლურინუკლეოტიდ3’ - ფოსფოდიესთერაზა, გალაქტოცერებროზიდი, 

ოლიგოდენდროციტის ტრანსკრიპციის ფაქტორი (Olig 1) და ოლიგოდენდროციტის 

მარკერები (O4 და O1).   

გარდა ამისა, ოლიგოდენდროციტის წინამორბედმა უჯრედებმა გამოავლინეს 

სიცოცხლისუნარიანობა შეყვანის ადგილას - დაზიანების ცენტრში და მიგრირება 

განიცადეს შეყვანის ადგილიდან 1 კვირის ვადაში.  სხვა ავტორების მოსაზრებით, 

ადამიანის ემბრიონული ღეროვანი უჯრედებიდან მიღებული ოლიგოდენდროციტის 

წინამორბედი უჯრედები შეიძლება იქნეს ტრანსპლანტირებული უფრო ადრე, ვიდრე ეს 

პირობითად არის  მიღებული. შვანის უჯრედების ტრანსპლანტაცია ასევე წარმოადგენს 

იმედისმომცემ თერაპიულ სტრატეგიას ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს. 

ისინი წარმოადგენენ ყველაზე მეტად შესწავლილი უჯრედის ტიპს. 

ოლიგოდენდროციტებისა და მისი პრეკურსორებისგან განსხვავებით, შვანის უჯრედებს 

უფრო მეტად აქვთ გამოხატული ის თვისებები, რომლებიც სასურველია ზურგის ტვინის 

დაზიანებების სამკურნალოდ ტრანსპლანტაციის პროცესში. მათი მიღება და გამოყოფა 

უფრო ადვილია პერიფერიული ნერვიდან, ასევე ადვილად ექვემდებარება კულტურაში 

დიდი რაოდენობით ზრდას.   

შვანის უჯრედები, მათი განსაკუთრებული  თვისების გამო, რადგან მათ შეუძლიათ 

ადვილად დედიფერენცირდეს, განიცადოს მიგრაცია და პროლიფერაცია, ზრდის 

ფაქტორების გამოხატული ექსპრესია, რეგენერირებადი აქსონების მიელინიზაცია,  

საკვანძო როლს თამაშობს პერიფერიული ნერვების ენდოგენურ აღდგენაში [71, 72]. 

დაზიანებულ ზურგის ტვინში შვანის უჯრედების ინექცია აჩქარებს აქსონების 

რეგენერაციას, მიელინიზაციას და აქსონის აღდგენას ნორმალური გზით, ამცირებს 
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დაზიანებულ ქსოვილში ცისტების ჩამოყალიბებას, და მეზობელ ქსოვილებში მეორეული 

დაზიანების რისკს [73]. პაციენტის კლინიკური მდგომარეობის გაუმჯობესებისთვის 

იზოლირებული კანჭის ნერვიდან გამოყოფილი შვანის უჯრედების აუტოლოგიური 

ტრანსპლანტაცია იქნა ნაწარმოები [74].  

ავტორები აღნიშნავენ, რომ ყველა პაციენტში აღინიშნებოდა აუტონომიური, 

მოტორული და სენსორული ფუნქციების გაუმჯობესება. ავტორები ამტკიცებენ, რომ 

ზურგის ტვინის ქრონიკული დაზიანების მქონე პაციენტებში უსაფრთხო და შესაფერისი 

მკურნალობა არის ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების მეზენქიმური ფრაქცია  და შვანის 

უჯრედების ერთდროული ტრანსპლანტაცია [75]. თუმცა, შვანის უჯრედების 

ტრანსპლანტაციისას რეგენერაცია და მიელინიზაცია ვითარდება მხოლოდ იმ ადგილას, 

სადაც ტრანსპლანტანტი არის გადატანილი. აქსონის გარშემო არსებული გლიური 

ნაწიბურის ინჰიბიტორული ბუნება არ იძლევა საშუალებას ტრანსპლანტანტის მიღმა 

მოხდეს რეგენერაცია [76].   

მიუხედავად იმისა, რომ შვანის უჯრედს რეგენერაციის დიდი პოტენციალი გააჩნია, 

იმისათვის, რომ წარმატებულად იქნას მისი ეს ფუნქცია გამოყენებული, მეცნიერები 

განაგრძობენ მუშაობას საკითხზე, რომ გაზარდონ უჯრედის სიცოცხლისუნარიანობა და 

ზრდის ხარისხი ნეიროტროფების საშუალებით, რომლებიც შესაძლოა, დაეხმაროს 

რეგენერირებად აქსონსა და სამიზნე ნეირონს შორის შესაბამისი კავშირის დამყარებას, და 

შედეგად უზრუნველყოს ფუნქციის აღდგენა [77], აქსონის რეგენერაციის ხელისშემშლელი 

ინჰიბიტორული მოლეკულების ნეიტრალიზაციის გზით [78].  

შემდგომ იმედისმომცემ კანდიდატად ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების  

მკურნალობაში მოისაზრება ყნოსვის ნერვის შემომგარსველი (ensheathing) უჯრედები, 

გამომდინარე მათი უნიკალური თვისებებიდან -   სიცოცხლის განმავლობაში მუდმივად 

ხდება მათი პერიოდული ჩანაცვლება. ამ უჯრედებს გააჩნიათ ნეიროგენეზის სიხშირე, 

რომელიც რეგულირდება და სენსორული ნეირონის სიცოცხლის ხანგრძლივობის 

შემცირების ან გახანგრძლივების საშუალებას იძლევა [79].  
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პირველ ფაზის ჩატარებულმა კლინიკურმა კვლევამ აჩვენა, რომ აუტოლოგური 

ყნოსვის ნერვის შემომგარსველი (ensheathing) უჯრედების ტრანსპლანტაცია ზურგის 

ტვინის ტრავმული დაზინების მკურნალობისას უსაფრთხო და მართებული მეთოდია [80]. 

თუმცა,  არსებობს საწინააღმდეგო მოსაზრებები ამ მეთოდით მკურნალობის 

ეფექტურობის შესახებ. ზოგი ავტორის მონაცემებით, შვანის უჯრედები და ყნოსვის 

ნერვის შემომგარსველი (ensheathing) უჯრედები ახდენენ სამგანზომილებიანი მატრიქსის 

ფორმირებას, რომელიც თავის მხრივ აქსონის წარმატებული რეგენერაციისთვის საჭირო 

მიკროგარემოს ქმნის ზრდასრული ძუძუმწოვრის ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. სხვა 

ავტორების აზრით [81].   

მხოლოდ შვანის უჯრედის, ან ყნოსვის ნერვის შემომგარსველი (ensheathing) 

უჯრედების, ან მათი კო–ტრანსპლანტაცია ფიშერის ზრდასრული ვირთხის ზურგის 

ტვინის გულმკერდის ნაწილში (T9) საშუალო კონტუზიის მიღებიდან 1 კვირის შემდეგ, 

უფრო ეფექტურია აქსონის რეგენერაციის პროცესში, ვიდრე შვანის უჯრედის კო– 

ტრანსპლანტაცია ყნოსვის ნერვის შემომგარსველ (ensheathing) გლიასთან [82].   

ბოლო წლებში განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ძვლის ტვინის ჰემოპოეტურ 

და მეზენქიმურ უჯრედებს.  

  

  

5.1. მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების გამოყენება ზურგის ტვინის ტრავმული               

დაზიანების დროს  

ზურგის ტვინს არ გააჩნია რეგენერაციისა და აღდგენის უნარი, ამიტომ ზურგის 

ტვინის ტრავმების ერთ-ერთ საუკეთესო და ეფექტურ საშუალებად შეიძლება ჩაითვალოს 

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედებით მკურნალობის მეთოდი.   

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების გამოყენება ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანების სამკურნალოდ  საკმაო ინტერესს იჩენენ, რადგან ამ უჯრედებს შეუძლიად 
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პირდაპირი გავლენა მოახდინონ იმ მულტიფაქტორულ მოვლენებზე, რომლებიც ზურგის 

ტვინის დაზიანების დროს ვითარდება.   

მეზენქიმურ ღეროვან უჯრედებს  გააჩნიათ ანთების საწინააღმდეგო, 

იმუნომოდულატორული და ნეიროპროტექტული თვისებები. ასევე ცნობილია, რომ 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები  გამოყოფენ  ისეთ პარაკრინულ ფაქტორებს 

როგორიცაა:  ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი - insulin-like growth factor (IGF), ტვინის 

დერივატი ნეიროტროპული ფაქტორი - brain-derived neurotrophic factor (BDNF) , 

სისხლძარღვის ენდოთელიუმის ზრდის ფაქტორი - vascular endothelial growth factor (VEGF) 

, გრანულოციტ-მაკროფაგის კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი  - granulocyte-

macrophage colony stimulating factor (GMCSF), ფიბრობლასტის ზრდის ფაქტორი-2  -  

fibroblast growth factor-2 (FGF2)და β-ტრასფორმირების ზრდის ფაქტორი (TGF- β) 

რომლებიც ხელს უწყობენ  რეგენერაციის გაძლიერებას [83-85].  

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების მოპოვება ზრდასრულ ორგანიზმში საკმაოდ 

ადვილია, იგი შეიძლება გამოყოფილ იქნეს როგორც ძვლის ტვინიდან, ასევე ცხიმოვანი 

ქსოვილიდან, კანიდან და პერიფერიული სისხლიდანაც კი. კვლევებისთვის საჭირო 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების მოპოვება ძირითადად ძვლის ტვინიდან და 

ცხიმოვანი ქსოვილიდან ხდება, თუმცა არსებობს მათი მოპოვების პერინატალური 

წყაროებიც - ჭიპლარის სისხლი, ჭიპლარის მატრიქსი, ამნიონური სითხე და პლაცენტა  

[86-89].  

განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა ძვლის ტვინის ჰემოპოეტურ და მეზენქიმურ 

უჯრედებს. Yoon S. H (2007) ჩაატარეს კლინიკური კვლევა, სადაც I/II ფაზაში მოხდა ძვლის 

ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია მწვავე (ტრავმიდან 14 დღეში), ქვემწვავე 

(2-8 კვირაში) და ქრონიკულ (>8 კვირა) პაციენტებში. საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 

მკურნალობა მოხდა ტრადიციული დეკომპენსაცითა და ქირურგიული გზით ძვლის 

ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის გარეშე. როგორც აღნიშნავენ ავტორები, 

დაკვირვების 4 თვის შემდეგ, მაგნიტო-რეზონანსულმა კვლევამ აჩვენა ზურგის ტვინის 
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ზომის მატება ჰემორაგიის, ცისტებისა და ინფექციის გარეშე. ASIA-ს შკალის მონაცემები 

გაუმჯობესდა 30-33%-ით მწვავე და ქვემწვავე პაციენტებში, მაშინ როდესაც, ქრონიკულ 

პაციენტებში არავითარი გაუმჯობესება არ აღნიშნულა [90].   

Sykova and Jendelova (2007) გამოაქვეყნეს მონაცემები, სადაც კვლევაში ჩართული იყო 

ზურგის ტვინის დაზიანების მქონე 20 პაციენტი. პაციენტებს ჩაუტარდათ 

ინტრაარტერიულად ძვლის ტვინის უჯრედების ტრანსპლანტაცია ტრავმიდან სხვადასხვა 

ვადებში (3–12 თვე). პაციენტების შეფასება ხდებოდა ASIA-ს, ფრანკელის შკალით, 

მაგნიტო-რეზონანსული კვლევითა და ელექტროფიზიოლოგიური მეთოდებით (MEP; 

SEP). როგორც აღნიშნავენ ავტორები, პაციენტების უმრავლესობაში აღინიშნა მოტორული 

და სენსორული ფუნქციის გაუმჯობესება 3 თვის განმავლობაში, ხოლო გართულებები არ 

დაფიქსირებულა [91].   

Geffner et al. (2008) აღწერეს ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მქონე 

პაციენტების ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედებით მკურნალობის რვა შემთხვევას (ოთხი 

მათგანი მწვავე, ოთხი- ქრონიკული) [92]. უჯრედების შეყვანა ორგანიზმში ხდებოდა 

სხვადასხვა გზით: პირდაპირ ზურგის ტვინის დაზიანების არეში, ინტრათეკალურად და 

ინტრავენურად. ნევროლოგიური შეფასებითვის გამოყენებული იყო ASIA, Frankel და 

Ashworth-ის სკალები, რომლის მიხედვითაც რვავე პაციენტში (100%) აღინიშნებოდა 

Barthel-ს ინდექსისა და შარდის ბუშტის ფუნქციის სტაბილური გაუმჯობესება 

მკურნალობიდან 2 წლის განმავლობაში.   

იგივე შედეგებს აღნიშნავდნენ Dai G. et al (2013), რომლებმაც კვლევა ჩაატარეს 

ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მქონე 40 პაციენტზე. მეზენქიმური ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია განხორციელდა ტრავმული დაზიანების არეში. 

დაკვირვებისას პაციენტებს აღენიშნებოდათ მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება, სერიოზული 

გართულებების გარეშე [93].   
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El-Kheir W. A., et al (2014) გამოაქვეყნეს აუტოლოგიური ძვლის ტვინის 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის შედეგები პაციენტებში, 

რომელთაც აღენიშნებოდათ  ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება კისრისა და 

გულმკერდის დონეზე. დაზიანების ხანდაზმულობა ამ პაციენტებში მინიმუმ 12 თვე იყო. 

ღეროვანი უჯრედების შეყვანა ინტრათეკალურად ხდებოდა [94]. ავტორები აღნიშნავენ, 

რომ ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა დამაკმაყოფილებელი შედეგები გართულების გარეშე.  

ასევე, დამაკმაყოფილებელი შედეგები მიიღეს Deda H et al (2008) ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების მქონე პაციენტებში, სადაც გამოყენებულ იქნა ძვლის ტვინის 

აუტოგენური ჰემოპოეტური უჯრედები [95].  

Sharma A და თანაავტორები (2012) აღნიშნავენ, რომ ზურგის ტვინის დაზიანების 

მქონე ყველა პაციენტში (100%) მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის 

შემდეგ დაფიქსირდა ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესება კუნთოვანი ძალის და შარდის 

კონტროლის   ხარჯზე. ცერებრული დამბლის 85%-ში ასევე დაფიქსირდა გაუმჯობესება, 

მათგან 75%-ში დაფიქსირდა კუნთოვანი ტონუსი, ხოლო 50%-ში მეტყველება. ავტორები 

აღნისნავენ, რომ განუკურნებელი ნევროლოგიური დაავადებების 88%-შიც, როგორიცაა 

აუტიზმი, რეტის სინდრომი, გიგანტურ აქსონური ნეიროპათია და ა.შ., ასევე 

გაუმჯობესება დაფიქსირდა [96].  

  

თავი 6. მეთოდოლოგია  

  

კლინიკური კვლევა მიმდინარეობდა წმინდა მიქაელ მთავარანგელოზის სახელობის 

მრავალპროფილური კლინიკური საავადმყოფოსა და შ.პ.ს სამედიცინო ცენტრ „ინოვა“-ს 

ბაზაზე. ღეროვანი უჯრედების დამუშავება,  მონონუკლეარული უჯრედების ფრაქციის 

მიღება და ამ უჯრედების სიცოცხლისუნარიანობის განსაზღვრა შესრულდა კოტე 

მარდალეიშვილის სამედიცინო ცენტრში.  
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კვლევა ჩატარებული იყო ჰელსინკის დეკლარაციის მიხედვით, პაციენტისაგან 

მიღებული   წერილობითი თანხმობის შემდგომ. ყველა პაციენტი კონსულტირებული იყო 

ნევროპათოლოგის მიერ.   

  

6.1. კვლევის მეთოდი და მისი რელევანტურობა  

კვლევაში ჩართული იყო 40 პაციენტი  რომლის ასაკობრივი დიაპაზონი  

შეადგენდა 12-72 წელს. პაციენტების ასაკის და სქესის მონაცემები  მოცემულია 1 და 2 

ცხრილებში.   

ცხრილი 1. პაციენტების ასაკის ზოგადი მონაცემები  

  

ასაკი  რაოდენობა  %  

12 წლიდან    20 წლამდე  5  12,5  

21 წლიდან    30 წლამდე  5  12,5  

31 წლიდან    40 წლამდე  7  17,5  

41 წლიდან    50 წლამდე  15  37,5  

51 წლიდან    60 წლამდე  5  12,5  

61 წლიდან    70 წლამდე  2  5,0  

≥ 71 წლის  1  2,5  

სულ  40  100  
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ცხრილი 2 . პაციენტების სქესის ზოგადი მონაცემები  

  

  

სქესი  რაოდენიბა  %  

მამაკაცი  29  70  

ქალი  11  30  

სულ  40  100  

  

ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების   მიზეზები  25 (62,5% ) შემთხვევაში იყო 

ავტოსაგზაო შემთხვევა,  9 (22,5%)  - სიმაღლიდან ვარდნა, ხოლო დარჩენილ 6 (15%) 

შემთხვევაში - ცეცხლსასროლი იარაღით მიყენებული ჭრილობა. პაციენტების  დაზიანების 

მიზეზები  მოცემულია 3 ცხრილში.  

  

40 პაციენტიდან  6 (15%) აღენიშნებოდა კისრის, 24 ( 60%)  გულმკერდისა და 10 (25%)  

წელის დონეზე არსებული ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება. ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების ლოკუსი და დრო ტრავმის  მიღების მომენტიდან მკურნალობის 

დაწყებამდე მოცემულია 4 და 5 ცხრილებში.    
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ცხრილი 3. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების  ზოგადი  მიზეზები  

  

მიზეზები  

  

რაოდენიბა  %  

ავტოსაგზაო შემთხვევა  28  70  

სიმაღლიდან ვარდნა  9  22,5  

ცეცხლსასროლი იარაღით  

მიყენებული ჭრილობა.  

3  7,5  

სულ  40  100  

   

ცხრილი 4. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების ლოკუსის ზოგადი მონაცემები  

  

დაზიანების ლოკუსი  რაოდენიბა  %  

კისრის მიდამო  6  15  

გულმკერდის მიდამო  24  60  

წელის მიდამო  10  25  

სულ  40  100  

  

  



  43  

  

  

  

  

  

  
ცხრილი 5. დრო ტრავმის  მიღების მომენტიდან  

(ზოგადი მონაცემები)  

  

  

დრო ტრავმის  მიღების 

მომენტიდან  

(თვე)  

  

რაოდენიბა  %  

0  -  3   5  12,5  

4 - 6  8  20  

7 - 9  6  15  

10 - 12  9  22,5  

13 - 15  5  12,5  

16 - 18   4  10  

19- 21  3  7,5  

სულ  40  100  

  

კვლევაში ჩართული პირველი და მეორე ჯგუფის პაციენტების ნევროლოგიური 

სტატუსის შეფასება ხდებოდა ASIA-ს სქემის მიხედვით. რაც შემდეგში მდგომარეობს: A 

სრული მოტორული და სენსორული დეფიციტი S4 – S5 სეგმენტების დონეზე. B არასრული 
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სენსო-მოტორული დეფიციტი S4 – S5 დონეზე. C მოტორიკა შენახულია დაზიანების უბნის 

მიხედვით და კუნთებში ძალა ფასდება < 3 ქულით. D მოტორიკა შენახული და მოტორიკა 

ფასდება >3 ქულით E სენსო-მოტორიკა შენახულია. პაციენტთა შეფასება მოხდა როგორც 

კვლევის დაწყების წინ, ასევე მკურნალობის (დაკვირვების) მთელი პერიოდის 

განმავლობაში.   

გარდა ASIA-ს სქემაში არსებული მონაცემებისა, ყურადღებას ვაქცევდით ისეთ 

ფაქტორებსაც, როგორიცაა ტკივილი, რომელიც თან ახლავს ზურგის ტვინის ტრავმას და 

წარმოადგენს ერთ-ერთ წამყვან კლინიკურ ჩივილს. იგი გავლენას ახდენს პაციენტის 

ფსიქო-ემოციურ სტატუსზე და შემდგომში აისახება სხეულის  ზოგად მდგომარეობაზე. 

ყურადღება ექცეოდა ერექციის დარღვევასაც. ზურგის ტვინის დაზიანების ASIA-ს სკალის 

მიხედვით 40 პაციენტიდან A ქულით შეფასებული იყო  19 პაციენტი, B ქულით 

შეფასებული იყო 14 პაციენტი, ხოლო C ქულით შეფასებული იყო 7 პაციენტი.   

ზურგის  ტვინის  დაზიანების  ASIA-ს  სკალის მონაცემები 

 მოცემულია 6 ცხრილებში.    

  

  

ცხრილი 6.  ზურგის ტვინის დაზიანების ASIA-ს სკალის ზოგადი მონაცემები  

  

  

ASIA-ს სკალის  

მონაცემები  

I ჯგუფი  II ჯგუფი  

        

 რაოდენობა  %  რაოდენობა  %  

A  9  45  10  50  

B  8  40  6  30  
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C  3  15  4  20  

სულ  20  100  20  100  

  

  

  

  

  

სურათი 1. ნევროლოგიური სტატუსების შეფასების  სქემა (ASIA)  

  

   

  

პირველი ჯგუფის 20 პაციენტს, ხერხემლისა და ზურგის ტვინის დაზიანების შემდეგ 

უტარდებოდათ დღეისათვის არსებული სტანდარტული ქირურგიული ან 

კონსერვატიული მკურნალობა.    
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მეორე ჯგუფის 20 პაციენტს ხერხემლისა და ზურგის ტვინის დაზიანების შემდეგ 

უტარდებოდათ სტანდარტულ ქირურგიულ ან კონსერვატიულ მკურნალობასთან ერთად   

აუტოლოგიური ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია.   

  

6.2. აუტოლოგიური ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების მიღების მეთოდი  

  

ადგილობრივი ანესთეზიის ქვეშ თეძოს წინა ზედა წვეტიდან  ასპირირებული  

იქნა 100-120 მლ ძვლის ტვინი და მოთავსდა ჰეპარინის შემცველ სტერილურ სინჯარაში. 

ასპირირებული მასალა განზავებულ იქნა ფოსფატ-ბუფერულ ხსნარში კონცენტრაციით 

1:2.მონონუკლეური ფრაქცია გამოყოფილ იქნა სიმკვრივის გრადიენტის მიხედვით 

ცენტრიფუგირებით 400 xg 30 წუთის განმავლობაში ოთახის ტემპერატურაზე Ficoll Paques 

Plus ან Ficoll Paques Premium ხსნარით (GE Healthcare, USA). გამოყოფილ იქნა მინიმუმ 750 

მილიონი მონონუკლეარული უჯრედების  ფრაქცია,   

  

სურათი 2 ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ასპირაცია თეძოს  

  ძვლის წინა ზედა წვეტიდან  

 

  

  სურათი 3 ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები თავსდება  

  სტერილურ პაკეტში  
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სურათი 4 ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები მომზადებულია 
ლაბორატორიაში ტრანსპორტირებისათვის  

  

  

   

  

  სურათი 5 აუტოგენური ძვლის ტვინის   მონონუკლეარული 
უჯრედების მიღების პროცესი  
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 სურათი 6 ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედები ფიკოლში  

  ცენტრიფუგირების შემდეგ  

  

 

  

  

    

სურათი 7 მიღებული აუტოგენური ძვლის ტვინის  

  მონონუკლეარული უჯრედების ფრაქცია  
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6.3. გამდინარე ციტომეტრია და ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების  

სიცოცხლისუნარიანობის ტესტირება  

            0,4 მლ ფინალური პროდუქტი დაექვემდებარა ტრიპან ლურჯის ელიმინაციის 

ტესტსა და ციტომეტრიულ ანალიზს. სიცოცხლისუნარიანობის ტესტი პროტოკოლის 

მიხედვით ნაწარმოები იქნა 0,4%-იანი ტრიპან ლურჯის ხსნარით (Sigma, USA). 

მწარმოებლის ინსტრუქციის თანახმად უჯრედის იმუნოფენოტიპირება ნაწარმოები იქნა 

0,5%-იან BSA/PBS-ში ანტი-ჰუმან CD34, ანტი-ჰუმან CD45, ანტი-ჰუმან CD271 (Miltenyi 

Biotec, Germany), ანტი-ჰუმან -STR)-1 ანტისხეულებთან ერთად (Santa-Cruz Biotechnology, 

USA).  ფლოუ ციტომეტრია განხორციელდა BD FACSCalibur გამდინარე ციტომეტრიით 

(Becton Dickenson, USA).  

 სურათი 8. მონონუკლეარული უჯრედების პოპულაცია  
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            მონონუკლეარული უჯრედები CD45-/CD34-/CD271+/STRO+ განსაზღვრულ იქნა 

როგორც ძვლის ტვინის მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები და მათი აბსოლუტური 

რაოდენობა დათვლილ იქნა მკაცრი სიზუსტით. ძვლის ტვინის ჰემოპოეტური ღეროვანი 

უჯრედები განსაზღვრულ იქნა CD45+/CD34+ მონონუკლეარული უჯრედების 

პოპულაციაში, მათი პროცენტულობა და აბსოლუტური რაოდენობა ასევე მკაცრი 

სიზუსტით იქნა დათვლილი (სურათი 8.). აუტოლოგიური ძვლის ტვინის უჯრედების 

საერთო რაოდენობა და ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ფინალური პროდუქტების 

რაოდენობა მოცემულია მე-7 ცხრილში.  

  

ცხრილი 7. მიღებული ღეროვანი უჯრედების რაოდენობრივი ანალიზი  
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პაციენტი  ძვლის 

ტვინის 

ღეროვანი 

უჯრედები  

(mL)  

უჯრედების 

საერთო 

რაოდენობა  

(×106)  

CD 

45  

(×106)  

მონო         

ნუკლეარული    

ფრაქცია   (×106)   

  

მეზენქიმური  

ფრაქცია  

STRO-

1+/CD271+  

(×103)  

CD34  

(×106)  

1  120  536  530  150  214  7,0  

2  100  516  310  176  103  7,2  

3  100  531  524  165  159  7,4  

4  120  542  457  206  217  8,1  

5  100  405  491  181  713  3,6  

6  100  964  456  386  384  14,5  

7  120  620  267  229  186  5,0  

8  100  903  283  375  181  8,1  

9  100  749  451  262  75  12,0  

10  120  902  330  261  181  22,6  

11  100  749  280  260  74  11,2  

12  100  902  310  151  214  7,9  

13  120  748  294  175  103  7,2  

14  110  526  280  175  210  41,9  

45  100  559  340  187  284  16,6  
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16  120  690  780  245  260  4,9  

17  120  542    145  210  17,0  

18  100  628    214  148  18,1  

19  100  629    308  250  7,4  

20  120  542    214  110  11,0  

  

   გამდინარე ციტომეტრიული ანალიზის გრაფიკული გამოსახულება. მონონუკლეარული 

უჯრედები CD45-/CD34-/CD271+/STRO+ განსაზღვრულ იქნა როგორც ძვლის ტვინის 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები და მათი პროცენტულობა და აბსოლუტური 

რაოდენობა დათვლილ იქნა მკაცრი სიზუსტით. ძვლის ტვინის ჰემოპოეტური ღეროვანი 

უჯრედები განსაზღვრულ იქნა CD45+/CD34+ მონონუკლეარული უჯრედების 

პოპულაციაში, მათი პროცენტულობა და აბსოლუტური რაოდენობა ასევე მკაცრი 

სიზუსტით იქნა დათვლილი ძვლის ტვინის ჰემოპოეტური ღეროვანი უჯრედები 

განსაზღვრულ იქნა CD45+/CD34+ მონონუკლეარული უჯრედების პოპულაციაში, მათი 

პროცენტულობა და აბსოლუტური რაოდენობა ასევე მკაცრი სიზუსტით იქნა დათვლილი. 

აუტოლოგიური ძვლის ტვინის უჯრედების საერთო რაოდენობა და ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების ფინალური პროდუქტების რაოდენობა.  

  

6.4. ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის მეთოდი მეორე 

ჯგუფის 20 პაციენტში საოპერაციოში, ასეპტიკურ პირობებში, ადგილობრივი ანესთეზიის 

ქვეშ შეყვანილ იქნა 750 მილიონი მონონუკლეარული უჯრედების ფრაქცია 

ინტრათეკალურად.  2 პაციენტზე განხორციელებულ  იქნა ლუმბალური პუნქციით   

დაზიანების ადგილზე   კომპიუტერულ ტომოგრაფიული   კონტროლის ქვეშ.  2 

შემთხვევაში –   ინტრაოპერაციულად,  16 შემთხვევაში ჩვეულებრივ   ლუმბალური 

პუნქციით წელის    მე-3 –მე-4 წვეტიან მორჩთაშორის  სივრციდან.  
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  სარათი 9 (სქემა). ინტრათეკალურად აუტოგენური ძვლის   ტვინის 

მონონუკლეარული უჯრედების შეყვანის პროცედურა  

  

  

  

 

  

  

ორივე ჯგუფის პაციენტების მუდმივი მონიტორინგი ხორციელდებოდა ოპერაციის 

შემდგომ, როგორც პირველი 24 საათის განმავლობაში, ასევე კლინიკაში ყოფნის სრულ 

პერიოდში. მონიტორინგის დასრულების შემდეგ პაციენტები გაეწერნენ კლიინკიდან. 

კვლევაში ჩართული პაციენტების შემდგომი ვიზიტები ტრანსპლანტაციიდან 12 თვის 

განმავლობაში იქნა დაგეგმილი. ყოველი ვიზიტისას, ოპერაციამდე და ქირურგიული 

ჩარევის შემდგომ 3 და 6 თვის შემდეგ, მონაცემები ფასდებოდა ASIA-ს სკალის მიხედვით, 

ისინჯებოდა ნევროლოგიური სიმპტომატიკა, ელექტროფიზიოლოგიური პარამეტრები, 

ელექტრონეირომიოგრაფიული და MRI მონაცემები.  

თავი 7. კვლევის შედეგები  
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კვლევაში ჩართული  40 პაციენტის  დემოგრაფიული მონაცემები მოცემულია    

სურათზე 10, 11. პაციენტების  ასაკობრივი დიაპაზონი შეადგენდა 12-72 წელს. ზურგის 

ტვინის ტრავმული დაზიანების   მიზეზები  იყო ავტოსაგზაო შემთხვევა,  სიმაღლიდან 

ვარდნა და ცეცხლსასროლი იარაღით მიყენებული ჭრილობა.  

კვლევაში ჩართული პაციენტებს აღენიშნებოდა კისრის, გულმკერდისა და  წელის  

დონეზე არსებული ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება. ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანების ლოკუსი და დრო ტრავმის  მიღების მომენტიდან მკურნალობის დაწყებამდე 

მოცემულია სურათზე 12, 13.    

  

სურათი 10.  პაციენტების დემოგრაფიული მონაცემები   ჯგუფების 

მიხედვით   

  

სურათი 11.  ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების   მიზეზები  
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სურათი 12. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების ლოკუსი   

ჯგუფების მიხედვით    

  

I ჯგ 

25%   15% 

 

 სულ 

25%   15% 

 

 II ჯგ 

25%   15 % 

 
 

 
  

 
  

 
60% 

კისრის გულმკერდის

 წელის 

60% 60 % 

 კისრის გულმკერდის

 წელის 
კისრის გულმკერდის

 წელის 

  

  

  

  

II  ჯგ  

%  75  

%  20  
5  %  

ავტოსაგზაო 
  შემთხევა  

სიმაღლიდან   ვარდნა  
ცეცხსასროლი 

  ჭრილობა  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ჯგუფების მიხედვით   

I  ჯგ  

% 65 

%  25 

%  10 

ავტოსაგზაო 
  შემთხევა  

სიმაღლიდან 
  ვარდნა  

ცეცხსასროლი   ჭრილობა  

სულ  

%  69  

23  %  
8  %  

ავტოსაგზაო   შემთხევა  
სიმაღლიდან 

  ვარდნა  
ცეცხსასროლი   ჭრილობა  
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სურათი 13.  დრო ტრავმის  მიღების მომენტიდან მკურნალობის დაწყებამდე 

ჯგუფების მიხედვით   

    

  

  

  

  

7.1. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების ქირურგიული მკურნალობის  

შედეგების ინტერპრეტაცია  

  

  

პირველი ჯგუფის 20 პაციენტიდან  განსახილველად არჩეული იყო სამი პაციენტი 

კისრის, გულმკერდისა და წელის დონეზე არსებული ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანებით.   

პაციენტი 1. პაციენტს კლინიკაში შემოსვლისას აღენიშნებოდა ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანება კისრის მეექვსე მალის დონეზე შემდეგი ნევროლოგიური 

სიმპტომატიკით: ზედა ღრმა პარაპარეზი მეტად გამოხატული პროქსიმალურად, ქვედა 

პარაპლეგია ჰიპესთეზიით C6-C8 დონეზე და გამტარებლობითი ტიპის სრული 

ანესთეზიით TH1-TH2 დონიდან, მცირე მენჯის ორგანოთა ფუნქციის მოშლით. პაციენტს 

ჩაუტარდა ოპერაცია C6 კორპორექტომია, მალის პროთეზირება აუტო ძვლით და C5-C7 
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წინა კორპოროდეზი. ოპერაციის შემდგომ პერიოდში პაციენტი იმყოფებოდა დაკვირვების 

ქვეშ.   

პაციენტი 2. კლინიკაში შემოსვლისას პაციენტი უჩიოდა მოძრაობის მოსპობას ქვედა 

კიდურებში, მგრძნობელობის გაქრობას მუცლის ქვედა ნაწილში და ორივე ქვედა 

კიდურში, შარდვისა და დეფეკაციის მოშლას. ანამნეზში აღენიშნებოდა სხეულის 

ტრავმული დაზიანება ავტო ავარიის შედეგად. ცნობიერება იყო შენახული.   

ნევროლოგიურად ცნობიერება ნათელი, კრანიალური ნერვებისა და ზედა 

კიდურების მხრივ პათოლოგია არ აღინიშნებოდა. გამოხატული იყო ქვედა პარაპლეგია, 

ზედა კიდურებში მოძრაობები წარმოებდა სრული სიფართითა და ძალით.   

მყეს–ძვალთა რეფლექსების საერთო ფონი ზედა კიდურებში შენახული, ქვედა 

კიდურებზე ორმხრივ მკვეთრად დუნე. გამოხატული იყო ჰიპესთეზია TH11-TH12 

საინერვაციო ზონაში, L1 დონიდან ვლინდებოდა სრული ანესთეზია გამტარებლობითი 

ტიპით. გამოხატული იყო მცირე მენჯის ორგანოთა ფუნქციის მოშლა.   

ჩატარებული რენტგენოგრაფიული გამოკვლევით ნანახი იქნა TH11 მალის სხეულის 

კომპრესიული მოტეხილობა, ფრაგმენტების ცდომით ხერხემლის არხისაკენ. იგივე 

დადასტურდა CT და MRI კვლევით. ამასთან, MRI კვლევით გამოვლინდა ზურგის ტვინის 

დაჟეჟილობა.  

 პაციენტის მდგომარეობის სტაბილიზაციის შემდგომ, ჩატარებულ იქნა 

ოპერაციული მკურნალობა, რაც გულისხმობდა ზურგის ტვინის დეკომპრესიას, 

მოტეხილი ფრაგმენტების მოცილებას და უკანა კორპოროდეზს ტრანსპედუნკულური 

ფიქსატორებით.  

პაციენტი 3. მსგავსი სურათი ფიქსირდებოდა მესამე პაციენტის შემთხვევაშიც, 

რომელსაც აღენიშნებოდა ზურგის ტვინის დაზიანება წელის პირველი მალის დონეზე. 

ერთადერთი სხვაობა იყო მგრძნობელობის მოშლაში. თუმცა, აქაც გამოხატული იყო ქვედა 
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პარაპლეგია და მცირე მენჯის ორგანოთა ფუნქციის მოშლა. აღნიშნულ შემთხვევაშიც 

გაკეთდა ოპერაცია TH12-L2 ტრანსპედუნკულური ფიქსაცია L1 ლამინექტომია.   

  

  

მიუხედავად ჩატარებული მკურნალობისა (ქირურგიული დეკომპრესია ან 

ფიქსაცია, ნეიროტროპული ფაქტორების ინექცია, ანთებისსაწინააღმდეგო მკურნალობა და 

ფიზიკური რეაბილიტაცია),  სასურველი დამაკმაყოფილებელი შედეგების მიღწევა 

პირველ ჯგუფში ხშირ შემთხვევაში მაინც ვერ მოხერხდა.  

  

7.2.  აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების  

ტრანსპლანტაციის შედეგების  ინტერპრეტაცია ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების  

დროს  

  

მეორე ჯგუფის პაციენტებში, ზურგის ტვინის მსგავსი დაზიანების შემთხვევაში, 

სხვა მკურნალობასთან ერთად, დამატებით ჩატარდა ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების 

მონონუკლეარული ფრაქციის ტრანსპლანტაცია.  

20 პაციენტიდან  15 მამრობითი სქესის პაციენტი იყო, ხოლო 5 მდედრობითი სქესის, 

ასაკობრივი დიაპაზონი 19-72 წელი. 3 პაციენტს აღენიშნებოდა კისრის, 12 პაციენტს 

გულმკერდისა და 5 პაციენტს  წელის დონეზე არსებული ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანება.   

ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციისათვის შერჩეული 

პაციენტების  დაზიანების მიზეზები 13 შემთხვევაში იყო ავტოსაგზაო შემთხვევა,  4 

შემთხვევა - სიმაღლიდან ვარდნა, ხოლო დარჩენილ 3 შემთხვევაში - ცეცხლსასროლი 

იარაღით მიყენებული ჭრილობა.   
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ნაშრომში, განსახილველად, მეორე ჯგუფის 20 პაციენტიდან არჩეული იყო სამი 

პაციენტი კისრის, გულმკერდისა და წელის დონეზე არსებული ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანებით.   

  

პაციენტი 1. პაციენტს კლინიკაში შემოსვლისას აღენიშნებოდა ზურგის ტვინის ტრავმული 

დაზიანება კისრის მეხუთე მალის დონეზე შემდეგი ნევროლოგიური სიმპტომატიკით: 

ზედა ღრმა პარაპარეზი მეტად გამოხატული პროქსიმალურად, ქვედა პარაპლეგია 

ჰიპესთეზიით C5-C7 დონეზე და გამტარებლობითი ტიპის სრული ანესთეზიით TH1-TH2 

დონიდან, მცირე მენჯის ორგანოთა ფუნქციის მოშლით. პაციენტს ჩატარებული ჰქონდა 

ოპერაცია C5 კორპორექტომია, მალის პროთეზირება cage–ით და C4-C6 წინა 

კორპოროდეზი. ოპერაციის შემდგომ გასული იყო 6 თვე, როდესაც პაციენტს დამატებით 

ჩაუტარდა ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია. პაციენტისაგან 

სათანადო თანხმობის მიღების შემდგომ ასეპტიკურ პირობებში, ადგილობრივი 

ანესთეზიის ქვეშ შეყვანილ იქნა 750 მილიონი მონონუკლეარული უჯრედების ფრაქცია 

ინტრათეკალურად.  

~  

სურათი 14. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება კისრის C3-C6 მალების დონეზე და  

ოპერაციული მკურნალობის არსი.  
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პაციენტი 2. პაციენტს აღენიშნებოდა გულ–მკერდის მე–9 მალის დონეზე ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანება მყარი ნევროლოგიური სიმპტომატიკით. ოპერაციიდან (TH9 

ლამინექტომია, TH8-TH10 უკანა კორპოროდეზი ტრანსპედუნკულური ფიქსატორებით) 

გასული იყო დაახლოებით 12 თვე. მდგომარეობა ფასდებოდა ASIA–ს სქემით A ქულით. 

პაციენტისაგან სათანადო თანხმობის მიღების შემდგომ ასეპტიკურ პირობებში, 

ადგილობრივი ანესტეზიის ქვეშ შეყვანილ იქნა 750 მილიონი მონონუკლეარული 

უჯრედების ფრაქცია ინტრათეკალურად.  

  

სურათი 15. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება გულ–მკერდის მე–9 მალის დონეზე  

და ოპერაციული მკურნალობის არსი.  
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პაციენტი 3. აღნიშნულ პაციენტს აღენიშნებოდა წელის პირველი მალის დონეზე ზურგის 

ტვინის ტრავმული დაზიანება. ნევროლოგიური სტატუსი ASIA–ს სქემით შეესაბამებოდა 

B ქულას. ამ შემთხვევაშიც, პაციენტისაგან სათანადო თანხმობის მიღების შემდგომ 

ასეპტიკურ პირობებში, ადგილობრივი ანესტეზიის ქვეშ შეყვანილ იქნა 750 მილიონი 

მონონუკლეარული უჯრედების ფრაქცია ინტრათეკალურად.  

  

სურათი 16. ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება წელის პირველი მალის დონეზე და  

ოპერაციული მკურნალობის არსი.  
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კვლევაში ჩართული პირველი და მეორე ჯგუფის პაციენტების ნევროლოგიური  

სტატუსის შეფასება ხდებოდა ASIA-ს სქემის მიხედვით ( სურათი 20 )  

  

  სურათი 20.  ნევროლოგიური სტატუსის შეფასება  

ASIA-ს სქემის მიხედვით  
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პირველი ჯგუფის A დონის 9 პაციენტიდან მკურნალობის შემდეგ მხოლოდ 2 

პაციენტი A დონიდან გადავიდა  B-მდე ან C-მდე, რაც შეადგენდა 22%. ამ ჯგუფის B დონის 

8 პაციენტიდან მხოლოდ 3 პაციენტი გადავიდა   B-დან  C-მდე, რაც შეადგენდა 37,5%. C 

დონის ყვალა პაციენტს აღინიშნებოდა გაუმჯობესება.  

აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკნათ რომ პირველი ჯგუფის 20 პაციენტიდან 

ოპერაციის შემდგომი გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 8 პაციენტს,  რაც შეადგენდა 40%. ამ 
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ჯგუფში მხოლოდ 3 პაციენტს აღენიშნა  მცირე მენჯის ორგანოთა ფუნქციის გაუმჯობესება   

რაც   შეადგენდა  15%.  

მეორე ჯგუფის A დონის 10 პაციენტიდან მკურნალობის შემდეგ 6 პაციენტი A 

დონიდან გადავიდა  B-მდე ან C-მდე, რაც შეადგენდა 60%. ამ ჯგუფის B დონის 6 

პაციენტიდან 4  გადავიდა   B-დან  C-მდე, რაც შეადგენდა 67%. C დონის ყვალა პაციენტს 

აღინიშნებოდა გაუმჯობესება.  

აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკნათ რომ მეორე ჯგუფის 20 პაციენტიდან  

ოპერაციის შემდგომი გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 14 პაციენტს,  რაც შეადგენდა 70%. 

აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაციის  

შემდგომ 12 პაციენტიდან, რომელთაც შარდ-სასქესო სისტემის დისფუნქცია ჰქოდათ, 5 

შემთხვევაში (42%) სხვადასხვა ხარისხით იქნა ნანახი საშარდე სისტემის ფუნქციის 

გაუმჯობესება. დამატებით, 9 პაციენტიდან 7 (78%) აღინიშნა აქამდე არსებული ნაწლავთა 

დისფუნციის სხვადასხვა ხარისხით გაუმჯობესება.   

  

მეორე ჯგუფის პაციენტებში ყველა პროცედურა ჩატარდა სპეციფიკური გვერდითი 

ეფექტებისა და გართულებების გარეშე. თავის ტკივილი და სხეულის ტემპერატურის 

მატება 37,5oC-მდე,  რომელმაც 2 დღე გასტანა, აღინიშნებოდა პაციენტების 9%-ში. 

ინფუზიის პროცესში სხვა სახის გართულებები და გვერდითი ეფექტები არ 

დაფიქსირებულა.  

  

  

  

  
  

  

  

დისკუსია/ინტერპრეტაცია  
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ზურგის ტვინის დაზიანებას თან ახლავს მთელი რიგი გართულებები, რომლებიც 

იწვევენ ნეირონების სიკვდილს, ნერვული ბოჭკოების დეგენერაციას, ჰემორაგიას და 

საბოლოოდ შეუძლებელი ხდება დაზიანებული ქსოვილის სრული რეგენერაცია.       

უმეტეს შემთხვევაში მკურნალობის ტრადიციული მეთოდები იშვიათად იძლევა 

ქსოვილის მიერ დაკარგული ფუნციების აღდგენის საშუალებას. თუმცა, დღეისათვის 

მსგავსი ტიპის პაციენტებში ღეროვანი უჯრედების გამოყენება საიმედო საშუალებაა, რათა 

მიღწეულ იქნას ფუნქციური გაუმჯობესება.   

  სამედოცინო ლიტერატურის ანალიზმა გვიჩვენა რომ დღეისათვის ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების  მკურნალობაში ფართოდ გამოიყენება ისეთი ღეროვანი 

უჯრედები როგორიცაა: ადამიანის ოლიგოდენდროციტის წინამორბედი უჯრედები, 

შვანის უჯრედები, ძვლის ტვინის სტრომული უჯრედები,ძვლის ტვინის ჰემოპოეტური და 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები.   

მრავალი ავტორი აღნიშნავს რომ ღეროვან უჯრედებს აქვთ  სხვადასხვა   

უჯრედებად დიფერენცირების უნარი, შეუძლიად ანთებითი და იმუნური რეაქციების 

დათრგუნვა, აპოპტოზის ინჰიბირება და ნეიროტროპული ფაქტორების გამომუშავება 

მეზენქიმურ ღეროვან უჯრედებს  გააჩნიათ ანთების საწინააღმდეგო, 

იმუნომოდულატორული და ნეიროპროტექტული თვისებები. ასევე ცნობილია, რომ 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედები  გამოყოფენ  ისეთ პარაკრინულ ფაქტორებს 

როგორიცაა:  ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი - insulin-like growth factor (IGF), ტვინის 

დერივატი ნეიროტროპული ფაქტორი - brain-derived neurotrophic factor (BDNF) , 

სისხლძარღვის ენდოთელიუმის ზრდის ფაქტორი - vascular endothelial growth factor (VEGF) 

, გრანულოციტ-მაკროფაგის კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი  - granulocyte-

macrophage colony stimulating factor (GMCSF), ფიბრობლასტის ზრდის ფაქტორი-2  -  
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fibroblast growth factor-2 (FGF2) და β-ტრასფორმირების ზრდის ფაქტორი (TGF- β) 

რომლებიც ხელს უწყობენ  რეგენერაციის გაძლიერებას.  

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების მოპოვება ზრდასრულ ორგანიზმში საკმაოდ 

ადვილია, იგი შიძლება გამოყოფილ იქნეს როგორც ძვლის ტვინიდან, ასევე ცხიმოვანი 

ქსოვილიდან, კანიდან და პერიფერიული სისხლიდანაც კი. კვლევებისთვის საჭირო 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების მოპოვება ძირითადად ძვლის ტვინიდან და 

ცხიმოვანი ქსოვილიდან ხდება, თუმცა არსებობს მათი მოპოვების პერინატალური 

წყაროებიც - ჭიპლარის სისხლი, ჭიპლარის მატრიქსი, ამნიონური სითხე და პლაცენტა.  

განსაკუთრებული  ყურადღება  ეთმობა  ძვლის  ტვინის  ჰემოპოეტურ 

 და  

მეზენქიმურ უჯრედებს.  

 Yoon S. H (2007) ჩაატარეს კვლევა, სადაც I/II ფაზაში მოხდა ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია მწვავე (ტრავმიდან პირველ 14 დღეში), ქვემწვავე 

(2-8 კვირაში) და ქრონიკულ (>8 კვირა) პაციენტებში. საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 

მკურნალობა მოხდა ტრადიციული დეკომპენსაცითა და ქირურგიული გზით ძვლის 

ტვინის ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის გარეშე. როგორც აღნიშნავენ ავტორები, 

დაკვირვების 4 თვის შემდეგ, მაგნიტო-რეზონანსულმა კვლევამ აჩვენა ზურგის ტვინის 

ზომის მატება ჰემორაგიის, ცისტებისა და ინფექციის გარეშე. ASIA-ს შკალის მონაცემები 

გაუმჯობესდა 30-33%-ით მწვავე და ქვემწვავე პაციენტებში, მაშინ როდესაც, ქრონიკულ 

პაციენტებში არავითარი გაუმჯობესება არ აღნიშნულა [35].   

Sykova and Jendelova (2007) გამოაქვეყნეს მონაცემები, სადაც კვლევაში ჩართული იყო 

ზურგის ტვინის დაზიანების მქონე 20 პაციენტი. პაციენტებს ჩაუტარდათ 

ინტრაარტერიულად ძვლის ტვინის უჯრედების ტრანსპლანტაცია ტრავმიდან სხვადასხვა 

ვადებში (3–12 თვე). პაციენტების შეფასება ხდებოდა ASIA-ს, ფრანკელის შკალით, 

მაგნიტო-რეზონანსული კვლევითა და ელექტროფიზიოლოგიური მეთოდებით (MEP; 

SEP). როგორც აღნიშნავენ ავტორები, პაციენტების უმრავლესობაში აღინიშნა მოტორული 
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და სენსორული ფუნქციის გაუმჯობესება 3 თვის განმავლობაში, ხოლო გართულებები არ 

დაფიქსირებულა [36].   

Geffner et al. (2008) აღწერეს ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მქონე 

პაციენტების ძვლის ტვინის ღეროვანი უჯრედებით მკურნალობის რვა შემთხვევა (ოთხი 

მათგანი მწვავე, ოთხი- ქრონიკული) [37]. უჯრედების შეყვანა ორგანიზმში ხდებოდა 

სხვადასხვა გზით: პირდაპირ ზურგის ტვინის დაზიანების არეში, ინტრათეკალურად და 

ინტრავენურად. ნევროლოგიური შეფასებითვის გამოყენებული იყო ASIA, Frankel და 

Ashworth-ის სკალები, რომლის მიხედვითაც რვავე პაციენტში (100%) აღინიშნებოდა 

Barthel-ს ინდექსისა და შარდის ბუშტის ფუნქციის სტაბილური გაუმჯობესება 

მკურნალობიდან 2 წლის განმავლობაში.   

იგივე შედეგებს აღნიშნავდნენ Dai G. et al (2013), რომლებმაც კვლევა ჩაატარეს 

ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მქონე 40 პაციენტზე. მეზენქიმური ძვლის ტვინის 

ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაცია განხორციელდა ტრავმული დაზიანების არეში. 

დაკვირვებისას პაციენტებს აღენიშნებოდათ მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება, სერიოზული 

გართულებების გარეშე [38].   

El-Kheir W. A., et al (2014) გამოაქვეყნეს აუტოლოგიური ძვლის ტვინის 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის შედეგები პაციენტებში, 

რომელთაც აღენიშნებოდათ  ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანება კისრისა და 

გულმკერდის დონეზე. დაზიანების ხანდაზმულობა ამ პაციენტებში მინიმუმ 12 თვე იყო. 

ღეროვანი უჯრედების შეყვანა ინტრათეკალურად ხდებოდა [39]. ავტორები აღნიშნავენ, 

რომ ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა დამაკმაყოფილებელი შედეგები გართულების გარეშე.  

ასევე, დამაკმაყოფილებელი შედეგები მიიღეს Deda H et al (2008) ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების მქონე პაციენტებში, სადაც გამოყენებულ იქნა ძვლის ტვინის 

აუტოგენური ჰემოპოეტური უჯრედები [40].  
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Sharma A და თანაავტორები (2012) აღნიშნავენ, რომ ზურგის ტვინის დაზიანების 

მქონე ყველა პაციენტში (100%) მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის 

შემდეგ დაფიქსირდა ზოგადი მდგომარეობის გაუმჯობესება კუნთოვანი ძალის და შარდის 

კონტროლის   ხარჯზე. ცერებრული დამბლის 85%-ში ასევე დაფიქსირდა გაუმჯობესება, 

მათგან 75%-ში დაფიქსირდა კუნთოვანი ტონუსი, ხოლო 50%-ში მეტყველება. ავტორები 

აღნიშნავენ, რომ განუკურნებელი ნევროლოგიური დაავადებების 88%-შიც, როგორიცაა 

აუტიზმი, რეტის სინდრომი, გიგანტურ აქსონური ნეიროპათია და ა.შ., ასევე 

გაუმჯობესება დაფიქსირდა [41].  

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციის  დროს ზურგის ტვინის 

ტრავმული დაზიანების შემთხვევაში ორმა მნიშვნელოვანმა საკითხმა იჩინა თავი: ერთი - 

უჯრედების საკმარისი რაოდენობის განსაზღვრა და მეორე - შეყვანის გზა.  

მრავალ ავტორს მიაჩნიათ, რომ  ყველაზე ეფექტური გზა არის უშუალოდ ზურგის 

ტვინის ტრავმული დაზიანების არეში უჯრედების სუსპენზიის შეყვანა [42-44]. სხვები კი 

გვთავაზობენ ინტრავენური ან ინტრაარტერიული ტრანსპლანტაციის გზებს [45, 46].  

დღესდღეობით რთულია ტრანსპლანტაციისთვის საჭირო ღეროვანი უჯრედების   

რაოდენობის გამოთვლა და ყველაზე ეფექტური ტრანსპლანტაციის გზის განსაზღვრა.  

მაგალითად, Cizkova და თანაავტორებმა (2006) ზურგის ტვინის კომპრესიული დაზიანების 

მოდელზე ვირთაგვებში ინტრავენურად შეიყვანეს 1 000 000 უჯრედი. მკურნალობა 

დადებითად აისახა ლოკომოტორულ ფუნქციებზე [47].  ამავდროულად Sheth და 

თანაავტორებმა (2008) ანალოგურ მოდელზე ვირთაგვებში 600,000 უჯრედი შეიყვანეს 

უშუალოდ დაზიანების უბანში და  მიიღეს დაზიანების უბნის შემცირება და 

ლოკომოტორული ფუნქციების გაუმჯობესება [48].   

აქედან გამომდინარე მრავალი ავტორი სვამს კითხვებს: არსებობს თუ არა ღეროვანი 

უჯრედების ისეთი მინიმალური რაოდენობა, რომელიც  ფუნქციების გაუმჯობესებისთვის 

მაქსიმალურად ეფექტური გამოდგება, ან შევძლებთ თუ არა, უჯრედების ინტრავენური 
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შეყვანისას ისეთივე შედეგები მივიღოთ, როგორსაც ლოკალური ინექციისას ვიღებთ [49-

51].  

კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი საკითხი არის გადასაჭრელი - ტრავმის მიღებიდან  

მკურნალობამდე გასული დროის მონაკვეთი. ავტორების უმრავლესობა გვთავაზობს  

ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების შემთხვევაში მეზენქიმური ღეროვანი 

უჯრედების გამოყენებას მწვავე ან ქვემწვავე პერიოდში, ტრავმის მიღბისთანავე ან  1-2 

კვირის ვადაში [52, 53]. ავტორების მცირე ნაწილი კი ახორციელებს მეზენქიმური 

ღეროვანი უჯრედების ტრანსპლანტაციას ქრონიკულ პაციენტებზე, დაზიანების უფრო 

გვიან სტადიაზე, როცა უკვე გლიური ნაწიბური ჩამოყალიბებულია [54-58]. ამგვარად, 

სხვადასხვა დროს ჩატარებულმა მკურნალობამ შესაძლოა რადიკალურად განსხვავებული 

შედეგები გამოიღოს.  

ამ კითხვებზე პასუხების გაცემისათვის, საჭიროა მრავალი ექსპერიმენტული და  

კლინიკური კვლევების ჩატარება და მიღებული შედეგების სრულყოფილი ანალიზი.  

ჩვენს მიერ ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა პირველი ჯგუფის A დონის 9 პაციენტიდან 

მკურნალობის შემდეგ მხოლოდ 2 პაციენტი A დონიდან გადავიდა  B-მდე ან C-მდე, რაც 

შეადგენდა 22%. ამ ჯგუფის B დონის 8 პაციენტიდან მხოლოდ 3 პაციენტი გადავიდა   B-

დან  C-მდე, რაც შეადგენდა 37,5%. C დონის ყვალა პაციენტს აღინიშნებოდა გაუმჯობესება.  

აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკნათ რომ პირველი ჯგუფის 20 პაციენტიდან 

ოპერაციის შემდგომი გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 8 პაციენტს,  რაც შეადგენდა 40%.  

ჩვენს მიერ ჩატარებულმა კვლევამ [114] მეორე ჯგუფის პაციენტებში აჩვენა  

სხვადასხვა ხარისხის მოტორული და სენსორული ფუნქციების გაუმჯობესება.  

მეორე ჯგუფის A დონის 10 პაციენტიდან მკურნალობის შემდეგ 9 პაციენტი A 

დონიდან გადავიდა  B-მდე ან C-მდე, რაც შეადგენდა 90%. ამ ჯგუფის B დონის 6 

პაციენტიდან 5  გადავიდა   B-დან  C-მდე, რაც შეადგენდა 83%. C დონის ყვალა პაციენტს 

აღინიშნებოდა გაუმჯობესება.  
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აქედან გამომდინარე შეიძლება დავასკნათ რომ მეორე ჯგუფის 20 პაციენტიდან  

ოპერაციის შემდგომი გაუმჯობესება აღენიშნებოდა 18 პაციენტს,  რაც შეადგენდა 90%.  

  

მეორე ჯგუფის პაციენტებში  ყველა პროცედურა ჩატარდა სპეციფიკური გვერდითი 

ეფექტებისა და გართულებების გარეშე. თავის ტკივილი და სხეულის ტემპერატურის 

მატება 37,5oC-მდე,  რომელმაც 2 დღე გასტანა, აღინიშნებოდა პაციენტების 9%-ში. 

ინფუზიის პროცესში სხვა სახის გართულებები და გვერდითი ეფექტები არ 

დაფიქსირებულა.  

აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაციის  

შემდგომ 12 პაციენტიდან, რომელთაც შარდ-სასქესო სისტემის დისფუნქცია ჰქოდათ, 5 

შემთხვევაში (42%) სხვადასხვა ხარისხით იქნა ნანახი საშარდე სისტემის ფუნქციის 

გაუმჯობესება. დამატებით, 9 პაციენტიდან 7 (78%) აღინიშნა აქამდე არსებული ნაწლავთა 

დისფუნციის სხვადასხვა ხარისხით გაუმჯობესება.   

ჩვენი  კვლევის მიხედვით ზურგის ტვინის დაზიანების მქონე პაციენტების 

მკურნალობის პროგნოზი ბევრ სხვადასხვა მიზეზზეა დამოკიდებული, როგორიცაა: 

დაზიანების ეტიოლოგია, დაზიანების ხანდაზმულობა, პაციენტის ასაკი, 

ტრანსპლანტირებული ღეროვანი უჯრედების ტიპი, უჯრედების რაოდენობა, მათი 

ორგანიზმში შეყვანის გზები და სხვა ბევრი განმაპირობებელი ფაქტორი. მკურნალობის 

შემდგომი წარმატება უმეტესწილად დამოკიდებულია ზემოხსენებული საკითხების 

მოგვარებაზე.  

  

დასკვნა და რეკომენდაცია  

  

  

• ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს მკურნალობისათვის 

გამოყენებულმა  მეთოდებმა (ქირურგიული დეკომპრესია ან ფიქსაცია, 

ნეიროტროპული ფაქტორების ინექცია, ანთების საწინააღმდეგო მკურნალობა და 
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ფიზიკური რეაბილიტაცია) უმრავლეს შემთხვევაში ვერ უზრუნველყო სასურველი 

დამაკმაყოფილებელი შედეგები;  

  

• ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს ნევროლოგიური სტატუსის 

შეფასებისათვის მიზანშეწონილად მიგვაჩნია ASIA-ას სკალის გამოყენება, ხოლო 

კომბინირებული ტრავმის დროს  ISS-ს სკალა;  

  

  

• ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს აუცილებელია ხერხემლის არხში 

არსებული  ნერვულ-სისხლძარღვოვანი სტრუქტურების სრული დეკომპრესია, 

ხერხემლის სტაბილობის საიმედო აღდგენა.   

• სპონდილოდეზი აუტოძვლისა და ტიტანის ფიქსატორებით მიჩნეულია ‘’ ოქროს’’ 

სტანდარტად;   

  

• ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს ხერხემლის ფიქსაციის 

თანამედროვე მეთოდების    და ნეირონავიგაციის სისტემის გამოყენება  

საგრძნობლად ზრდის ოპერაციის ეფექტურობას და ამცირებს სხვადასხვა 

გართულებების წარმოქმნის რისკს;   

  

• ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების დროს აუტოგენური ძვლის ტვინის 

მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაცია უნდა იყოს გამოყენებული  

კომბინაციაში თანამედროვე ნეიროქირურგიულ მეთოდებთან ერთად;   

  

• აუტოგენური ძვლის ტვინის მონონუკლეარული უჯრედების ტრანსპლანტაცია 

უსაფრთხო მეთოდია ზურგის ტვინის ტრავმული დაზიანების მკურნალობის 

დროს;  
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• უარყოფითი ეფექტებიდან აღსანიშნავია თავის ტკივილი და სხეულის 

ტემპერატურის მატება, რომელიც 24-48 საათის შემდეგ ჩარევის გარეშე 

უკუვითარდება,  
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