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აბსტრაქტი 

 

შესავალი: გასული საუკუნის ბოლო დეკადიდან, Helicobacter Pylori (H. Pylori) 

აღიარებულია კუჭის ანთების (როგორც ქრონიკულის, ისე მწვავეს) და კიბოს 

გამომწვევად, ხოლო მისი ერადიკაცია მიჩნეულია კუჭის და 12-გოჯა ნაწლავის 

ანთებითი და წყლულოვანი დაავადების მკურნალობის და კუჭის კიბოს პრევენციის 

აღიარებულ სტანდარტად. კავშირი Helicobacter pylori ინფექციასა და ნაღვლის 

ბუშტის დაავადებებს, განსაკუთრებით ქოლეცისტიტსა და ნაღვლის ბუშტის 

პოლიპებს შორის, რჩება გაურკვეველი. ეს კვლევა მიზნად ისახავდა H. pylori-ის 

არსებობას ნაღვლის ბუშტის ქსოვილებში და მისი პოტენციური როლის შესწავლას 

ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიებში, ასევე ამ პირობებში ქიმიოკინების CXCL2 და CXCL5 

ექსპრესიის გამოკვლევას. 

მეთოდები: სულ 137 ლაპაროსკოპიულად ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის კვლევა 

ჩატარდა ჰისტოლოგიური გამოკვლევით, PCR H. pylori-ს სპეციფიკური დნმ-ისთვის 

და რაოდენობრივი რეალურ დროში PCR CXCL2 და CXCL5 გენის ექსპრესიისთვის. 

კვლევის კოჰორტა მოიცავდა პაციენტებს მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტით, 

ქრონიკული კალკულოზური ქოლეცისტიტით და ნაღვლის ბუშტის პოლიპებით. 

შედეგები: H. pylori გამოვლინდა შემთხვევების 30.7%-ში ჰისტოლოგიური მეთოდით 

და 42.3% PCR-ით. CXCL2 და CXCL5-ის მომატებული ექსპრესია დაფიქსირდა 

შემთხვევების 62% და 57.7%-ში, შესაბამისად, მწვავე ქოლეცისტიტის უფრო მაღალი 

გავრცელებით ქრონიკულ მდგომარეობებთან შედარებით. თუმცა, არ იქნა ნაპოვნი 

სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია H. pylori-ს არსებობასა და ნაღვლის ბუშტის 

დაავადებებს შორის ან H. pylori-სა და ქემოკინის ექსპრესიას შორის. 

დასკვნები: კვლევამ არ დაადგინა პირდაპირი კავშირი H. pylori ინფექციასა და 

ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიებს ან ქემოკინის ექსპრესიას შორის. სავარაუდოა, რომ 

სხვა ფაქტორებმა შეიძლება ხელი შეუწყონ CXCL2 და CXCL5-ის რეგულაციას ნაღვლის 

ბუშტის დაავადებებში. საჭიროა შემდგომი კვლევა H. pylori-ს, ქიმიოკინებსა და 

ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიებს შორის კომპლექსური ინტერაქციის გასარკვევად. 
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Abstract 

 

Background and Objectives: Since the last decade of the last century, Helicobacter Pylori (H. 

Pylori) has been recognized as a cause of gastric inflammation (both chronic and acute) and 

cancer, and its eradication is considered the recognized standard of care for the treatment of 

gastric and duodenal inflammatory and ulcerative disease and the prevention of gastric 

cancer.The relationship between Helicobacter pylori infection and gallbladder diseases, 

particularly cholecystitis and gallbladder polyps, remains unclear. This study aimed to 

investigate the presence of H. pylori in gallbladder tissues and its potential role in gallbladder 

pathologies, as well as to examine the expression of chemokines CXCL2 and CXCL5 in these 

conditions. 

Methods: A total of 137 laparoscopically excised gallbladders were analysed through 

histological examination, PCR for H. pylori-specific DNA, and quantitative real-time PCR for 

CXCL2 and CXCL5 gene expression. The study cohort included patients with acute calculous 

cholecystitis, chronic calculous cholecystitis, and gallbladder polyps. 

Results: H. pylori was detected in 30.7% of cases by histological methods and 42.3% by PCR. 

Elevated expression of CXCL2 and CXCL5 was observed in 62% and 57.7% of cases, 

respectively, with a higher prevalence in acute cholecystitis compared to chronic conditions. 

However, no statistically significant correlation was found between H. pylori presence and 

gallbladder diseases or between H. pylori and chemokine expression. 

Conclusions: The study did not establish a direct link between H. pylori infection and 

gallbladder pathologies or chemokine expression. The findings suggest that other factors may 

contribute to the upregulation of CXCL2 and CXCL5 in gallbladder diseases. Further research 

is needed to elucidate the complex interactions between H. pylori, chemokines, and 

gallbladder pathologies. 
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აბრევიატურების ჩამონათვალი 

 

• H. pylori – Helicobacter pylori (ჰელიკობაქტერ პილორი) 

• CagA - Cytotoxin-Associated Gene A (ციტოტოქსინ-ასოცირებული გენი A) 

• COX-2 - Cyclooxygenase-2 (ციკლოოქსიგენაზა-2) 

• PGE2 - Prostaglandin E2 (პროსტაგლანდინი E2) 

• CXCL5 - Neutrophil-Activating Peptide 78 (ENA-78) (ნეიტროფილების 

აქტივატორი პეპტიდი 78) 

• CXCL2 - Macrophage Inflammatory Protein-2α (MIP-2α) (მაკროფაგული 

ანთებითი ცილა-2α) 

• IDA - Iron Deficiency Anemia (რკინადეფიციტური ანემია) 

• IOP - Intraocular Pressure (თვალშიგა წნევა) 

• APRIL - A Proliferation-Inducing Ligand (TNFSF13) (პროლიფერაციის 

ინდუცირების ლიგანდი) 

• MALT lymphoma - Mucosa-Associated Lymphoid Tissue Lymphoma 

(ლორწოვანასთან ასოცირებული ლიმფოიდური ქსოვილის ლიმფომა) 

• DNA - Deoxyribonucleic Acid (დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავა) 

• RNA - Ribonucleic Acid (რიბონუკლეინის მჟავა) 

• PCR - Polymerase Chain Reaction (პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია) 

• RT-PCR - Real-Time Quantitative PCR (რეალური დროის რაოდენობრივი პჯრ) 

• BabA - Blood Group Antigen-Binding Adhesin (სისხლის ჯგუფის ანტიგენთან 

შემბოჭველი ადჰეზინი) 

• VacA - Vacuolating Cytotoxin A (ვაკუოლიზებადი ციტოტოქსინი A) 

• TNFα - Tumor Necrosis Factor Alpha (სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი-α) 

• IL1B - Interleukin 1 Beta (ინტერლეიკინ 1 ბეტა) 

• EoE - Eosinophilic Esophagitis (ეოზინოფილური ეზოფაგიტი) 

• GERD - Gastroesophageal Reflux Disease (გასტროეზოფაგელაური რეფლუქსური 

დაავადება) 

• IBD - Inflammatory Bowel Disease (ნაწლავის ანთებითი დაავადება) 
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• IgA - Immunoglobulin A (იმუნოგლობულინი ა) 

• IgG - Immunoglobulin G (იმუნოგლობულინი g) 

• IgM - Immunoglobulin M (იმუნოგლობულინი M) 

• BCL-2 – Gene that  blocks programmed cell death (apoptosis). (გენი რომელიც 

ბლოკავს უჯრედის პროგრამულ სიკვდილს (აპოპტოზს)).  

• ITP - mmune thrombocytopenic purpura (იმუნური თრომბოციტოპენიური 

პურპურა) 

• CSR - central serous chorioretinopathy (ცენტრალური სეროზული 

ქორიორეტინოპათია) 

• TXA2 - thromboxane a2 (თრომბოქსან A2)  

• IL-6 -   Interleukin 6 (ინტერლეიკინ-6) 

• IL-1 -   Interleukin 1 (ინტერლეიკინ-1) 

• AITDs - Autoimune thyroid diseases (ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნურ 

დაავადებები) 

• HT - Hashimoto thyroiditis  (ჰაშიმოტოს თირეოიდიტი) 

• GD - Graves disease (გრეივსის დაავადება) 

• Treg – T regulatory lymphocytes (მარეგულირებელი T ლიმფოციტები) 

• COPD - Chronic obstructive pulmonary disease, (ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადება) 

• CEA - carcinoembryonic antigen (კარცინოემბრიონული ანტიგენი) 

• RAS – Recurrent aphthous stomatitis  (მორეციდივე აფთოზური სტომატიტი) 

• TNF-ალფა - Tumour Necrosis Factor alpha (სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორ ალფას) 

• HAV - hepatitis A virus (ვირუსული ჰეპატიტი A) 

• HBV - hepatitis B virus (ვირუსული ჰეპატიტი B) 

• HCV - hepatitis C virus (ვირუსული ჰეპატიტი C) 

• HCC - Hepatocellular carcinoma (ჰეპატოცელულურ კარცინომა) 

• Cdt – Cytolethal distending toxin (ციტოლეტალური დისტანციური ტოქსინი) 

• NAFLD – Nonalcoholic fatty liver disease (ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი 

დაავადება) 
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• AFLD - alcoholic fatty liver disease (ღვიძლის ალკოჰოლური ცხიმოვანი 

დაავადება) 

• NASH – Nonalcoholic steatohepatitis  (არაალკოჰოლური სტეატოჰეპატიტის) 

• სტეაროილ-CoA - Stearoyl-CoA is a coenzyme involved in the metabolism of fatty 

acids. (ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმში ჩართული კოენზიმი) 

• VLDL - very-low-density lipoprotein (ძალიან დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინი) 

• PSC –  Primary sclerosing cholangitis (პირველადი სკლეროზული ქოლანგიტი) 

• PBC -   primary biliary cholangitis  (პირველადი ბილიარული ქოლანგიტი)    

• H&E -  hematoxylin and eosin (ჰემატოქსილინი და ეოზინი) 

• PLA2 - Phospholipase A2  (ფოსფოლიპაზა A2) 

• GBC – Gallbladder cancer  (ნაღვლის ბუშტის კიბო) 

• MiRNA- Micro ribonucleic acid (მიკრო რიბონუკლეინის მჟავა) 

• HDAC1-3 – Histone deacetylase 1  (ჰისტონ დეაცეტილაზები) 

• ELISA - enzyme-linked immunoassay (ფერმენტთან დაკავშირებული 

იმუნოსორბენტული ანალიზი) 

• UBT –  urea breath test  (შარდოვანას სუნთქვით ტესტს) 

• HpSA – Helicobacter pylori stool antigen  (განავლის ანტიგენური ტესტი) 

• NTC - no-template control  (თემფლეითის  გარეშე კონტროლი) 

• FFPE  - formalin-fixed, paraffin-embedded (ფორმალინში ფიქსირებული და 

პარაფინში ჩაყალიბებული) 

• HIDA – A hepatobiliary iminodiacetic acid (ჰეპატობილიარული 

იმუნოდიაცეტატური მჟავა) 

• MIP-2α –  macrophage inflammatory protein 2-alpha  (მაკროფაგების ანთებითი 

პროტეინი-2 ალფა) 
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ცხრილების, გრაფიკებისა და სხვა ილუსტრაციების ჩამონათვალი 

  

სურათები 

სურათი N1: ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი, ჰისტოქიმიური შეღებვა Giemsa-ს წესით  

a) წითელი წრე – ლიმფო-პლაზმოციტური ინფილტრატი; b) წითელი წრე – 

ნეიტროფილური ინფილტრატი; ა,ბ) ლურჯი ისარი - ნაღვლის ბუშტის ეპითელიუმი; 

წითელი ისარი - Helicobacter Pylori 

სურათი N2:  ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი.  ჰისტოქიმიური შეღებვა  Giemsa-ს მეთოდით.  

მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტი. თეთრი ისარი - ნაღვლის ბუშტის ჯირკვალი. 

მფარავი ეპითელიუმი ჩამოფრცქვნილია.  გაციფრულებული ჰისტოლოგიური 

პრეპარატი: Motic Digital Scanner; MoticEasyScan Pro 6, რეზოლუცია 40X:0.26μm/pixel 

სურათი N3:  ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი.  ჰისტოქიმიური შეღებვა  Giemsa-ს მეთოდით.  

ქრონიკული კალკულოზური ქოლეცისტიტი. თეთრი ისარი - ნაღვლის ბუშტის 

ჯირკვალი. მფარავი ეპითელიუმი ჩამოფრცქვნილია.  გაციფრულებული 

ჰისტოლოგიური პრეპარატი: Motic Digital Scanner; MoticEasyScan Pro 6, რეზოლუცია 

40X:0.26μm/pixel 

სურათი N4: ბილიარული ტრაქტი და მისი დისტალური ნაწილის სფინქტერული 

აპარატი. 

სურათი N5: ბაქტერიული ტრანსლოკაცია ნაწლავიდან კარის ვენის სისტემაში.  
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ცხრილი 

 

ცხრილი N1: H. pylori-ის  აღმომჩენი PCR პრაიმერები 

ცხრილი N2: Helicobacter Pylor-ის განაწილება ნაღვლის ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური 

დიაგნოზების მიხედვით გიმზას მეთოდით შეღებილ ჰისტოლოგიური ანათლებზე.  

ცხრილი N3:χ2 სტატისტიკური ანალიზი ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და 

ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებას შორის კორელაციის დასადგენად 

ცხრილი N4: χ2 სტატისტიკური ანალიზი ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და PCR 

კვლევების შედეგებს შორის კორელაციის დასადგენად 

ცხრილი N5:ANOVA-ს ანალიზი CXCL2-ის მონაცემებს შორის სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავების დასადგენად ნაღვლის ბუშტის დაავადებების ჯგუფებს შორის  

ცხრილი N6: ANOVA-ს ანალიზი CXCL5-ის მონაცემებს შორის სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავების დასადგენად ნაღვლის ბუშტის დაავადებების ჯგუფებს შორის  

ცხრილი N7: Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების განაწილება ნაღვლის 

ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზების მიხედვით.  

ცხრილი N8: ქემოკინების გენის  ექსპრესიის შემთხვევების განაწილება ნაღვლის 

ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზების მიხედვით.  

ცხრილი N9: Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების განაწილება CXCL2 და 

CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიასთან მიმართებით. 

 

დიაგრამა 

 

დიაგრამა N1   Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების გრაფიკული 

წარმოდგენა  (boxplot) CXCL2 და CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიასთან 

მიმართებით 
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1. შესავალი 
 

გასული საუკუნის ბოლო დეკადიდან, Helicobacter Pylori (H. Pylori) 

აღიარებულია კუჭის ანთების (როგორც ქრონიკულის, ისე მწვავეს) და კიბოს 

გამომწვევად, ხოლო მისი ერადიკაცია მიჩნეულია კუჭის და 12-გოჯა ნაწლავის 

ანთებითი და წყლულოვანი დაავადების მკურნალობის და კუჭის კიბოს პრევენციის 

აღიარებულ სტანდარტად (Yan et al. 2022). 

ჰელიკობაქტერიების კავშირი კუჭ-ნაწლავის სხვადასხვა დაავადებებთან, მათ 

შორის გასტრიტთან, პეპტიურ წყლულთან, კუჭის კიბოსთან, ტიფლიტთან, 

კოლიტთან და ა.შ., დადასტურებულია მრავალი ექსპერიმენტული და კლინიკური 

გამოკვლევით (Eusebi, Zagari, and Bazzoli 2014); (Peter Malfertheiner et al. 2023). 

1992 წელს, WHO-ს კიბოს კვლევის საერთაშორისო სააგენტოს მიერ, H. Pylori 

აღიარებულ იქნა პეპტიური წყლულოვანი დაავადების ერთ-ერთ მთავარ გამომწვევად 

და I კლასის კანცეროგენად კუჭის კიბოსთვის. ამ ფაქტმა პრინციპულად შეცვალა 

კუჭის წყლულოვანი დაავადების გაურთულებელი შემთხვევების მკურნალობისადმი 

მიდგომა,  კერძოდ, ქირურგიული მკურნალობა  ჩაანაცვლა ჰელიკობაქტერიის 

ერადიკაციული მკურნალობით, რამაც მკვეთრად შეამცირა პეპტიური წყლულოვანი 

დაავადების სიხშირე და გაზარდა საბოლოო გამოჯანმრთელების მაჩვენებელი, რაც, 

თავის მხრივ, კუჭის კიბოს პრევენციის პოტენციალის გაზრდასაც გულისხმობს 

(Aumpan, Mahachai, and Vilaichone 2023). 

ბოლო ათწლეულის კვლევები საფუძველს უქმნის ვარაუდს, რომ 

ჰელიკობაქტერიების პათოგენურობა კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ორგანოების მიმართ 

დამოკიდებულია ამ ბაქტერიების 2D პროტეინის პროფილებზე და ციტოტოქსინ-

ასოცირებული გენზე (CagA), რომელიც აკოდირებს CagA პროტეინს და, შესაბამისად, 

CagA იზოფორმებს (Fowsantear et al. 2014); (Miura et al. 2009). 

დადასტურებულია, რომ CagA პროტეინი, განსაკუთრებით კი მისი 

აღმოსავლური (აზიური) ფორმა ზრდის ავთვისებიანი პროცესის განვითარების 

ალბათობას (Sami Kocazeybek et al. 2015).  მიჩნეულია, რომ ასეთი „სახიფათო“ CagA 

იზოფორმების შემცველი H. Pylori წარმოადგენს  cyclooxygenase-2 (COX-2) ინდუქციის 

უმთავრეს წყაროს, რაც გვხვდება კუჭის კიბოს 90%-ზე მეტ შემთხვევაში (J. J. Y. Sung et 

al. 2000).  H. Pylori განიხილება COX-2-ის და prostaglandin E2 (PGE2)-ის მონაწილეობით 
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მიმდინარე იმ ანთებით  პროცესების მთავარ მიზეზად (Echizen et al. 2016), რომლებიც, 

თავის მხრივ, დაკავშირებულია  კუჭის უჯრედებში განსაზღვრული  ქემოკინების (მაგ. 

CXCL5 and CXCL2) ექსპრესიასთან (რაც განსაკუთრებით დამახასიათებელია კუჭის 

ანთებისა და კუჭის კიბოსთვის). 

ამასთანავე, მტკიცებულებების სულ უფრო მზარდი რაოდენობა ცხადჰყოფს, 

რომ H. Pylori-ული ინფექცია, კუჭის დაავადებების პათოგენეზის გარდა, შესაძლოა 

ასევე თამაშობდეს როლს ადამიანის ორგანიზმის სხვადასხვა სისტემის დაავადების 

(ე.წ. ექსტრაგასტრული დაავადებების) განვითარებაში. მაგალითად, აღწერილია H. 

Pylori-ის კავშირი გულსისხლძარღვთა სისტემის, სისხლის და სისხლმბადი 

ორგანოების, ნერვული სისტემის, რეპროდუქციული სისტემის, ჰეპატობილიარული 

ტრაქტის და ენდოკრინულ და მეტაბოლურ დაავადებებთან. ასე, მაგალითად, 15 

ობსერვაციული კვლევის მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ რკინადეფიციტური ანემია (IDA) 

უფრო ხშირი იყო H. Pylori-დადებით პირებში, ვიდრე H. Pylori-უარყოფით 

საკონტროლო ჯგუფში (OR = 2.2; 95% CI = 1.5-3.2) (OR = 2.2; 95% CI = 1.5-3.2) (Qu et al. 

2010). ასევე, ნაჩვენები იქნა, H. Pylori-ული ინფექცია უფრო გავრცელებული იყო იმ 

მოზარდებში, რომლებსაც აწუხებთ რკინადეფიციტური ანემია (Xia et al. 2012). 

          ასევე, მეტა-ანალიზმა  აჩვენა, რომ იმ ორსული ქალების რეპროდუქციულ 

სისტემაში, რომლებსაც აღენიშნებით hyperemesis gravidarum, დასტურდებოდა H. 

Pylori-ის გამოვლენის უფრო მაღალი სიხშირე (L. Li et al. 2015a). 

მეტა-ანალიზითვე დასტურდება, რომ H. pylori-ით ინფიცირებულ სუბიექტებს, 

რომლებიც დაავადებული არიან დიაბეტი ტიპი 1-ით, აღენიშნებათ  

გლიკოზირებული ჰემოგლობინის უფრო მაღალი დონე, ვიდრე არაინფიცირებულ 

პაციენტებს (Dai 2015). 

H. Pylori-ულმა ინფექციამ ასევე შეიძლება გამოიწვიოს დარღვევები ადამიანის 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემაში (Ražuka‐Ebela, Giupponi, and Franceschi 2018).    

ასევე ნაჩვენები იქნა H. Pylori-ის როლი რიგი ოფთალმოლოგიური 

დაავადებების განვითარებაში. ასე, მაგალითად, მეტა-ანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 

15 კვლევას და 2,664 მონაწილეს, დაადგინა, რომ H. Pylori-ული ინფექცია 

დაკავშირებული იყო არაჰეტეროგენულ გლაუკომასთან (Doulberis et al. 2020). H. 

Pylori-ის ერადიკაციული თერაპიის შემდეგ, თვალშიგა წნევის მნიშვნელოვანი 

(p=0.005) დაქვეითება (IOP) დაფიქსირდა  2 თვის  დაკვირვების შემდეგ, რაც აჩვენებს, 
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რომ H. Pylori-ის ერადიკაციამ შეიძლება დადებითი როლი შეასრულოს გლაუკომის 

მკურნალობაში (Ala et al. 2020). 

ზემოაღნიშნულის, ასევე მრავალი სხვა მსგავსი გამოკვლევის 

გათვალისწინებით, გასტროენტეროლოგიის ამერიკული კოლეჯის (ACG) 

კლინიკურმა გაიდლაინმა 2017 წელს მოაწოდა რეკომენდაცია, რომ კლინიკურ 

პრაქტიკაში დიდი მნიშვნელობა უნდა მიენიჭოს H. Pylori-ის კავშირს მრავალ 

ექსტრაგასტრულ დაავადებებთან (Chey et al. 2017). 

განსაკუთრებულ მნიშვნელობას იძენს H. Pylori -ის აღმოჩენა ნაღვლის გზების 

სხვადასხვა სეგმენტში, ასევე ღვიძლის ქსოვილში (Solnick and Schauer 2001).  

ჰეპატობილიარული ტრაქტის ანთებით/სიმსივნურ დაავადებებსა და 

ჰელიკობაქტერიებს შორის პირდაპირი კავშირის დადგენა დიდი პრაქტიკული 

მნიშვნელობის საკითხია, მით უფრო იმის გათვალისწინებით, რომ ასეთი კავშირის 

არსებობის ვარაუდის საფუძვლიანობას მხარს უჭერს კუჭ-ნაწლავისა და 

ღვიძლგარეთა ნაღვლის გზების (ნაღვლის სადინარების და ნაღვლის ბუშტის) 

ემბრიოგენეზის მჭიდრო კავშირი. 

დღეისათვის, მიუხედავად იმისა, რომ ნაჩვენებია კორელაციები ნაღვლის 

ბუშტის პათოლოგიებსა და ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში H. Pylori-ის არსებობას შორის 

(Fatemi et al. 2018a); (Apostolov et al. 2005); (Cen et al. 2018);  არასაკმარისია 

გამოკვლევები,  რომლებიც დაადასტურებს, რომ ნაღვლის ბუშტში განვითრებული 

ცვლილებები  უშუალოდ ჰელიკობაქტერიებითაა გამოწვეული (M. Xu et al. 2018); (L. 

Wang et al. 2021a). 

პრობლემას ქმნის ის გარემოება, რომ პათოგენური მექანიზმების კვლევამ 

აჩვენა, რომ H. Pylori-ის შეუძლია მაკროფაგების, T-უჯრედების, B-უჯრედების და 

სხვა ანთებითი და იმუნური უჯრედების სტიმულირება, და შესაბამისად, ქრონიკული 

სისტემური ანთების პროცესების აჩქარება, რაც, საბოლოოდ, შეიძლება იქცეს 

გადამწყვეტ რისკის ფაქტორად სხვადასხვა ორგანოში სხვადასხვა პათოლოგიის  

განვითარებისათვის (Franceschi et al. 2014).  ასე, მაგალითად, MALT ლიმფომასთან 

მიმართებით დადგენილია, რომ H. Pylori-ით ინდუცირებულ T უჯრედებს შეუძლია 

ხელი შეუწყოს მაკროფაგების მიერ APRIL-ის სეკრეციას, რომელიც არის 

მნიშვნელოვანი ციტოკინი, რომელიც ხელს უწყობს MALT ლიმფომის პროგრესირებას 

(Planelles et al. 2008a); (Y. Zhang et al. 2015a).  
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ამდენად, პროლემად რჩება საკითხი, H. Pylori  უშუალოდ იწვევს ადამიანის 

ნაღვლის ბუშტის ეპითელიუმის  უჯრედების დაზიანებას, როგორც ეს ნაჩვენები იქნა 

in vitro (და რის საფუძველზეც, გამოთქმულია ვარაუდი, რომ შესაძლოა H. Pylori-ის 

მნიშვლელოვანი როლი ჰქონდეს კალკულოზური ქოლეცისტიტის ჩამოყალიბებაში 

(Barry Marshall 2002); (Reyrat et al. 1999), თუ H. Pylori, თუნდაც არაბილიარული 

ლოკალიზაციის პირობებშიც, ზოგადი ანთებითი და იმუნური პროცესების 

გააქტიურების გზით, შესაძლებელია, რომ ხელს უწყობდეს ბილიარულ ტრაქტში 

(კერძოდ, ნაღვლის ბუშტში) კენჭების წარმოქმნას და მისგან გამომდინარე უშუალოდ 

ნაღვლის ბუშტის ანთების ან სიმსივნის განვითარებასაღნიშნულ მოსაზრებას 

ადასტურებს ის in vivo კვლევები, რომლებიც მიუთითებენ, რომ H. Pylori-ით 

ინფიცირება ზრდის ნაღვლის გზების დაავადებათა განვითარების რისკს (L. Wang et 

al. 2021b). ამასთანავე, ეს ინფიცირება, როგორც წესი, დადასტურებულია ან 

ურეაზული ტესტით, ან ანტი-H. Pylori სპეციფიკური იმუნოგლობულინების G-ის და 

M-ის ELISA-ის მეთოდით იდენტიფიცირებით (M. Xu et al. 2018). რაც არ იძლევა  H. 

Pylori -ის ნაღვლის ბუშტში (ან საერთოდ ბილიარულ ტრაქტში) ლოკალიზაციის 

დადასტურების საშუალებას. ასეთი კვლევები ძირითადად ჩატარებულია ღვიძლისა 

და ნაღვლის გზების პათოლოგიის  ისეთ ენდემურ ქვეყნებში, როგორიცაა იაპონია, 

ჩინეთი, პაკისტანი, ჩილე და სხვ. (Tarkhashvili et al. 2012). 

   კვლევათა ნაწილში, H. Pylori -ის და სხვა Helicobacter-იების DNA-ის და/ან 

RNA-ის არსებობა დადასტურებულია ნაღვლის ბუშტის კენჭებით, ქოლეცისტიტით 

და ჰეპატობილიარული სიმსივნეებით დაავადებულ პაციენტთა ნაღველში და 

ნაღვლის ბუშტის ქსოვილებშიც (Bansal et al. 2012);(Karagin 2010). ამასთანავე, 

მკვლევართა უმეტესობა აღნიშნავს ჰელიკობაქტერიის DNA-ის მნიშვნელოვნად უფრო 

მაღალ მაჩვენებლებს ნაღვლის გზების ავთვისებიანი სიმსივნეების მქონე 

პაციენტებში, კეთილთვისებიანი დაავადებების მქონე პაციენტებთან შედარებით 

(Bulajic et al. 2002); (Gros et al. 2023). 

ვინაიდან ნაღვლის ბუშტის ქრონიკული ანთება გამოწვეულია ნაღვლის 

ბუშტის ლორწოვანი გარსის განმეორებითი (პერმანენტული) ტრავმით, ასევე იმ 

გართულებებით, რასაც იწვევს ბილიარული კენჭები (მაგალითად, შეგუბებით), ხოლო 

ნაღვლის ბუშტის კიბო ვითარდება ქრონიკული ანთების ფონზე, მიჩნეულია, რომ 
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ნაღვლის ბუშტის კიბოს განვითარება მჭიდრო კავშირშია ნაღვლის ბუშტის კენჭებთან 

(Ryu et al. 2016).  

ნაღვლის ბუშტის კენჭები საჭმლის მომნელებელი სისტემის, ზოგადად, და 

ჰეპატობილიარული სისტემის, კერძოდ, ერთ-ერთი ფართოდ გავრცელებული 

პათოლოგიაა. კენჭებთანაა დაკავშირებული ქრონიკული ქოლეცისტიტის, ნაღვლის 

მექანიკური შეგუბების ან ნაღვლის ბუშტის სიმპტომური დისფუნქციის (რაც ნაღვლის 

ბუშტის დაცლის პათოლოგიური გახანგრძლივებით გამოიხატება) განვითარება. 

ნაღვლის ბუშტის კენჭების თითქმის ოთხმოცი პროცენტი  ქოლესტერინულია, ხოლო 

20% პიგმენტური. არსებობს მრავალი მტკიცებულება იმისა, რომ H. Pylori-ის DNA-ის 

კომპონენტები გვხვდება ნაღველში, ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში და/ან ნაღვლის 

ქოლესტერინულ კენჭებში, მაგრამ ცალსახა დასკვნა  ნაღვლის ბუშტის კენჭების და H. 

Pylori-ის კავშირის თაობაზე გამოტანილი არ არის (Kosma et al. 2023). 

მიუხედავად იმისა, რომ დაავადების გავრცელება გეოგრაფიულად 

მნიშვნელოვნად განსხვავდება, ნაღველკენჭოვანი დაავადება რჩება გლობალური 

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან გამოწვევად. 1990-2019 

წლებში ნაღველკენჭოვანი დაავადების შემთხვევათა რაოდენობამ და ასაკ- 

სტანდარტიზირებული ინციდენტობის მაჩვენებელმა (age-standardized incidence rates 

(ASIR)) გლობალურად იმატა.  ნაღველკენჭოვანი დაავადების ყველაზე ფართო 

გავრცელება  აღინიშნება დაბალი სოციოდემოგრაფიული ინდექსის მქონე ქვეყნებში 

(Mandeville et al. 2009).  

ექსპერიმენტულ მოდელებზე დადასტურებულია ჰეპატობილიარული 

პათოლოგიების (მათ შორის კიბოს) განვითარებაში Helicobacter pylori-ის როლი, 

მეტიც, სხვა ჰელიკობაქტერიების (H. Bilis, H.hepaticus, H. Rodentium, H. Cholecystus, H. 

Pullorum და “H. Rappini”) პოტენციური როლიც  (J G Fox et al. 1996a) (J G Fox et al. 1995).   

ავტორთა ერთი ჯგუფის კვლევების თანახმად, პირველადი ბილიარული 

ციროზით და პირველადი მასკლეროზებელი ქოლანგიტით დაავადებული 

პაციენტების ფორმალინში დაფიქსირებული და პარაფინში ჩაყალიბებული ღვიძლის 

ნიმუშებიდან 83%–ში მოხერხდა Helicobacter spp., ხოლო 33%–ში, კონკრეტულად  

H.pylori-ის DNA–ის გამოყოფა (A. M. Girdaladze et al. 2008a), სხვა ჯგუფის კვლევით კი 

ჰელიკობაქტერიების   DNA–ის აღმოჩენა მოხერხდა 31–დან 9 შემთხვევაში (29%) 

(Apostolov et al. 2005). ფრიად იშვიათ გამონაკლისს წარმოადგენს კვლევები, როდესაც 
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H. Pylori  გამოვლენილი იქნა ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში არა მხოლოდ 

PCR–ის, არამედ ჰისტოლოგიური და იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდითაც (Lim et al. 

2023a). 

აღნიშნულის გათვალისწინებით, ბილიარული ტრაქტის (ნაღვლის ბუშტი და 

ნაღვლის სადინარები) ანთებითი დაავადებების და ავთვისებიანი სიმსივნეების 

პათოგენეზური კავშირის გამოკვლევა ჰელიკობაქტერიებთან, პირველ რიგში კი H. 

Pylori-იულ ინფექციასთან, დიდი სამეცნიერო და პრაქტიკული ინტერესის საგანია. ამ 

ინტერესის საფუძველს, ერთი მხრივ, ქმნის ის გარემოება, რომ   ბილიარული ტრაქტის 

ანთებითი დაავადებები ძალიან ხშირია, ხოლო ავთვისებიანი სიმსივნეები რთულად 

სამართავი დაავადებებია, ამასთანავე, მათი ინციდენტობა და მათგან გამოწვეული 

ლეტალობა მზარდია (Z.-Z. Li et al. 2023). ბილიარული ტრაქტის ავთვისებიან 

სიმსივნეთა ადრეული დიაგნოსტიკა ხერხდება შემთხვევათა არაუმეტეს 35 %-ში,  

ხოლო დიაგნოზის დაგვიანებით დასმის შემთხვევაში სიცოცხლის საშუალო 

ხანგრძლივობა არ აღემატება თორმეტ თვეს (Ghidini et al. 2018). მეორე მხრივ, 

ჰეპატობილიარული სისტემის კიბო, ისევე, როგორც კუჭის კიბო, უმეტეს 

შემთხვევებში ვითარდება ქრონიკული ანთების ფონზე, რომელიც განიხილება 

ქსოვილის ავთვისებიანი ტრანსფორმაციის მაპროვოცირებელ პროცესად (Rugge et al. 

2020). თუ გამოვლინდება H. Pylori-იული ინფექციის ისეთივე კავშირი ბილიარული 

ტრაქტის ანთებით დაავადებებთან, როგორც ეს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის მიმართ არის 

დადასტურებული, ამან შეიძლება საფუძველი დაუდოს ბილიარული ტრაქტის 

ანთებითი დაავადებების მართვის ცვლილებას, ხოლო ავთვისებიანი სიმსივნეების 

მიმართ პრევენციული მიდგომების შემუშავებას. 

საქართველოში  ჰელიკობაქტერიების  კვლევას ორი ათეული წლის ისტორია 

აქვს. ამ კვლევებით დადგენილია საქართველოში H. pylori-ის ფართო გავრცელება 

გასტრიტით (78%), პეპტიური წყლულით (58%) და კუჭის კიბოთი (58%) დაავადებულ 

პაციენტებში (Tarkhashvili et al. 2009), ასევე, განხილულია და დანერგილია 

დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის აქტუალური საკითხები (Buadze M 2004); (Olivares 

et al. 2006); (A. M. Girdaladze et al. 2008b); (Tarkhashvili et al. 2009); (Tarkhashvili et al. 

2012); (A. Girdaladze et al. 2016). მაგრამ, საქართველოში არ ჩატარებულა 

ჰელიკობაქტერიების კვლევა ბილიარული პათოლოგიის მქონე პაციენტებში, 

შესაბამისად, არ არის ცნობილი H. Pylori-ის გავრცელება ნაღვლის ბუშტის და 
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ნაღვლის სადინარების კიბოს და ანთებითი დაავადებების დროს. მით უფრო, არ 

ჩატარებულა კვლევა ბილიარული  პათოლოგიის პათოგენეზში H. Pylori-ის როლის 

გამოსავლენად. ჰელიკობაქტერიებისა და ბილიარული პათოლოგიების კავშირის 

თაობაზე, დღეისათვის, მხოლოდ არგუმენტებია ჩამოყალიბებული 

ჰელიკობაქტერიებით ნაღვლის გზების ინფიცირების 2 მექანიზმის თაობაზე და 

მოწოდებულია ამ მიმართულებით შემდგომი კვლევების განხორციელების 

კონცეფცია (Kandelaki and Kordzaia 2014). 

ამრიგად, H. Pylori, რომელიც ჩვეულებრივ ასოცირდებოდა პეპტიურ 

წყლულოვან დაავადებასთან და კუჭის კიბოსთან, ასევე ვლინდება ქოლელითიაზის, 

ქოლეცისტიტის, ნაღვლის ბუშტის პოლიპების და ნაღვლის გზების კიბოს დროს, 

თუმცა ასოციაციის ხარისხი, ასევე, დაავადების პათოგენეზში ჩართულობა და მისი 

სავარაუდო მექანიზმები და, აქედან გამომდინარე კავშირი H. Pylori-ისა და ნაღვლის 

ბუშტის, და ზოგადად, ნაღვლის გზების პათოლოგიებს შორის, რჩება გაურკვეველი 

ლიტერატურის სიმცირის გამო (Lim et al. 2023b). (საინტერესოა, რომ ამ 

პრობლემებისადმი მიძღვნილი რამოდენიმე ასეული სტატია „ლიტერატურის 

სიმცირედ“ აღიქმება. ეს კიდევ მეტ მნიშვნელობას ანიჭებს ჩვენს ნაშრომს).  

წარმოდგენილი ნაშრომი მიზნად ისახავს Helicobacter pylori-ული ინფექციის, 

როგორც ნაღვლის ბუშტის დაავადების რისკ-ფაქტორის იდენტიფიცირებას, 

ქირურგიულად ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის  H. pylori-ით  დაინფიცირების 

სიხშირის განსაზღვრას და, ამასთანავე, იმის გარკვევას, რამდენად შეიძლება ეს 

ჰელიკობაქტერია იწვევდეს ნაღვლის ბუშტის ანთების განვითარებას იმავე 

მექანიზმით, კერძოდ, CXCL5 და CXCL2 ქემოკინების ჩართულობით, რომლითაც ის 

მოქმედებს კუჭის პათოლოგიების განვითარებისას.  
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1.1 მეცნიერული სიახლე 

  

H. pylori-ით  ინფიცირებული ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში  CXCL2 და CXCL5 

ქემოკინების გენის ექსპრესიის კვლევა რეალური დროის რაოდენობრივი PCR-ის (RT-

PCR) მეთოდით, იმის ანალოგიურად,  როგორც ეს  განხორციელებული იყო  H. Pylori-

ით ინფიცირებულ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის  უჯრედებში, არ ადასტურებს H. pylori-ის 

მონაწილეობას ნაღვლის ბუშტის ანთებითი დაავადებების (კალკულოზური და 

არაკალკულოზური ქოლეცისტიტი) განვითარების პათოგენეზში.  ამასთანავე, ის 

ფაქტი, რომ CXCL2-ის და CXCL5-ის და H. Pylori-ის ერთობლივად  თანაარსებობა 

აღინიშნება შემთხვევათა 47,1-49,4 %-ში, ვერ გამორიცხავს მათ შორის მიზეზ-

შედეგობრივი კავშირის არსებობას და ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიის განვითარებაში 

H. Pylori-ის როლის საბოლოოდ უარყოფა ან დადასტურება შემდგომ კვლევებს 

საჭიროებს. 

 

1.2 დასაცავად გამოტანილი დებულებები 

 

1. არ დასტურდება სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია ნაღვლის 

ბუშტის დაავადებებსა და ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებას შორის (როგორც 

ჰისტოლოგიური, ისე PCR კვლევების შედეგების მიხედვით);  

2. H. Pylori-ის DNA–ის აღმოჩენა ნაღვლის ბუშტში შეიძლება არ 

ადასტურებდეს მიკრობის ჭეშმარიტ კოლონიზაციას და წარმოადგენდეს  პორტული 

ცირკულაციიდან ამ DNA-ის იმპორტის შედეგს; 

3. მიუხედავად იმისა, რომ ვლინდება კორელაცია ნაღვლის ბუშტის 

დაავადებებსა და CXCL2-ს და CXCL5-ს შორის (ორივე ქემოკინის გენის ექსპრესია 

მომატებულია მწვავე ქოლეცისტიტის დროს, ქრონიკული ქოლეცისტიტისგან 

განსხვავებით), თვით ამ ქემოკინების კორელაცია H. Pylori-ის DNA-თან არ 

დასტურდება, რაც მიუთითებს აღნიშნული ქემოკინების ინდუქციაში სხვა 

ფაქტორების მონაწილეობას. 
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2. ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

2.1. H. Pylori და კუჭ-ნაწლავის პათოლოგიები 

Helicobacter pylori (H. pylori) აღმოჩენილ იქნა 1875 წელს. მისი აღმოჩენიდან 100 

წელზე მეტი ხნის შემდეგ, უორენმა და მარშალმა (1982) გამოყვეს ის ადამიანის 

კუჭისგან და მიიღეს მისი კულტურა (BarryJ Marshall and Warren 1984).        

H. pylori არის გრამუარყოფითი, სპირალის ფორმის და მიკროაეროფილური 

მიკროორგანიზმი, რომელიც დადასტურებულად მთავარ პათოგენურ აგენტს 

წარმოადგენს ქრონიკული გასტრიტის, კუჭის წყლულის და თორმეტგოჯა ნაწლავის 

წყლულის განვითარებაში (Martin J. Blaser 1999).  

გარდა ამისა, H. pylori ასევე დაკავშირებულია კუჭის ადენოკარცინომის, კუჭის 

ავთვისებიანი ლიმფომის (MALT) და, ზოგადად, კუჭ-ნაწლავის ლორწოვანის 

ლიმფოიდური ქსოვილის სიმსივნის გაზრდილ რისკთან (Uemura et al. 2001); 

(Parsonnet et al. 1991); (Eidt, Stolte, and Fischer 1994). დადასტურებულია, რომ H. pylori -

ის შეუძლია ხელი შეუწყოს კუჭის კანცეროგენეზს კუჭის უჯრედების 

პროლიფერაციის სტიმულირებით და აპოპტოზის ადექვატური პროცესის 

დათრგუნვით (Lehours and Mégraud 2005); (Romano, Ricci, and Zarrilli 2006). 

ყოველივე აღნიშნულის გამო, H. pylori-ით ინფიცირების ერადიკაცია 

მნიშვნელოვან პრობლემას წარმოადგენს და საჭიროებს სპეციფიკური 

დიაგნოსტიკური და თერაპიული მიდგომების შემდგომ განვითარებას (WECK et al. 

2007).    

H. pylori-ის როლის აღიარებამ პეპტიური წყლულოვანი დაავადების 

ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში მკვეთრად შეცვალა კუჭის, თორმეტგოჯა ნაწლავის 

და საყლაპავის კეთილთვისებიანი და ავთვისებიანი დაავადებების არსის გაგება და 

მენეჯმენტი (“NIH Consensus Conference. Helicobacter Pylori in Peptic Ulcer Disease. NIH 

Consensus Development Panel on Helicobacter Pylori in Peptic Ulcer Disease.” 1994) (Uemura 

et al. 2001); (Peek et al. 1999); (Chow et al. 1998); (Ferreri, Ernberg, and Copie‐Bergman 2009). 

დღეს პრინციპულად შეცვლილია კუჭის წყლულოვანი დაავადების 

გაურთულებელი შემთხვევების მკურნალობისადმი მიდგომა,  კერძოდ, ქირურგიული 

მკურნალობა  ჩანაცვლებულია ჰელიკობაქტერიის ერადიკაციული მკურნალობით, 

რამაც მკვეთრად შეამცირა პეპტიური წყლულოვანი დაავადების სიხშირე და გაზარდა 



- 10 - 
 

საბოლოო გამოჯანმრთელების მაჩვენებელი და, შესაბამისად, კუჭის კიბოს 

პრევენციის მაჩვენებელიც (Aumpan, Mahachai, and Vilaichone 2023). 

ამ ფონზე მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ხანდაზმული (65 წელზე მეტი 

ასაკის) პაციენტები H. pylori-ის მავნე ზემოქმედების მიმართ უფრო მოწყვლადები 

არიან (Weck and Brenner 2006). ამ ფონზე, რაოდენ უცნაურადაც არ უნდა ჩანდეს, 

არსებული გაიდლაინები და ექსპერტთა კონსენსუსები აშკარად  უგულებელყოფს 

ხანდაზმულებს, ხშირად გვერდს უვლის ამ პოპულაციაში H. Pylori-ული ინფექციების 

მართვის უნიკალურ გამოწვევებს და თავისებურებებს (Peter Malfertheiner et al. 2022). 

არადა, ერადიკაციული თერაპიის სირთულეებს (განსაკუთრებით პოტენციური 

გვერდითი ეფექტების კონტექსტში), ასევე რისკისა და სარგებლის დეტალური 

ანალიზის აუცილებლობას, გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს, სწორედ ხანდაზმულთა 

კომორბიდულობის გათვალისწინებით.   

დღეისათვის მიჩნეულია, რომ ჰელიკობაქტერიების პათოგენურობა კუჭ-

ნაწლავის ტრაქტის ორგანოების მიმართ დამოკიდებულია ამ ბაქტერიების 2D 

პროტეინის პროფილებზე და ციტოტოქსინ-ასოცირებული გენზე (CagA), რომელიც 

აკოდირებს CagA პროტეინს და, შესაბამისად, CagA იზოფორმებს (Fowsantear et al. 

2014); (Miura et al. 2009).  

დღეისათვის მიჩნეულია, რომ H. pylori-მ შეიძლება გამოიწვიოს უწყვეტი 

(მთელი ცხოვრების განმავლობაში მიმდინარე) ქრონიკული პროგრესირებადი 

გასტრიტი, ამასთანავე, ინფიცირებულთა 1-10%-ს შეიძლება განუვითარდეს 

კლინიკური გართულებები, მათ შორის კუჭ-ნაწლავის მეტაპლაზია, პეპტიური 

წყლულოვანი დაავადება, კუჭის ლორწოვანი გარსის ატროფია, კუჭის კიბო და 

ლორწოვანთან დაკავშირებული ლიმფოიდური ქსოვილის (MALT) ლიმფომა (Yamaoka 

2018). 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციამ (WHO) H. Pylori აღიარა, როგორც ერთ-

ერთი 1-ლი  კლასის კანცეროგენი (Plummer et al. 2015). 

რამდენიმე კლინიკურმა კვლევამ, რომლებიც ფოკუსირებული იყო H. pylori-ის 

როლზე კუჭის ანთებასა და სიმსივნის განვითარებაში, დაადასტურა, რომ H. pylori-ის 

ერადიკაცია ამცირებს კუჭის და ნაწლავის ლორწოვანი გარსის მეტაპლაზიას, 

ქრონიკული ატროფიული გასტრიტის და კუჭის კიბოს განვითარებას (Y.-C. Lee et al. 

2016); (I. J. Choi et al. 2018). 



- 11 - 
 

კუჭის ეპითელური კიბოსწინარე მდგომარეობებისა და დაზიანებების მართვის 

2019 წლის გაიდლაინი (MAPS II) რეკომენდაციას უწევს H. pylori-ის ერადიკაციას, 

როგორც კუჭის კიბოსწინარე დაავადებებში, ისე კუჭის კანცეროგენეზში მისი როლის 

გამო (Pimentel-Nunes et al. 2019). 

ნაჩვენებია, რომ H. pylori ხასიათდება ისეთი მიკრობიოლოგიური 

მახასიათებლებით, რაც საშუალებას აძლევს მას გადარჩეს უკიდურესად 

არახელსაყრელ პირობებში, როგორიცაა კუჭის მჟავე გარემო. ინფექციის გადაცემა 

ძირითადად ხდება ორალურ-ფეკალური გზით, დაბინძურებული წყლისა და საკვების 

მეშვეობით, ასევე, ნერწყვით (აღსანიშნავია, რომ H. pylori გამოყოფილ იქნა არა 

მხოლოდ ნერწყვიდან, არამედ დენტინის ნადებიდანაც (K. S. Ahmed et al. 

2006),(Mladenova and Durazzo 2018). 

H. pylori-ით ინფიცირებული სუბიექტების დიდ ნაწილს (დაახლოებით 80-85%) 

უვითარდება კუჭის ანტრუმის და სხეულის მსუბუქი გასტრიტი, რომელიც 

ხასიათდება ჰიპერგასტრინემიით და კუჭის მჟავის სეკრეციის ნორმალური დონით. 

ასეთ სუბიექტებს ნაკლებად სავარაუდოა რომ განუვითარდეთ მძიმე კლინიკური 

გართულებები. ინფიცირებულთა დაახლოებით 10-15%-ს უვითარდება ანტრუმის 

მიდამოს ძლიერი გასტრიტი, რომლის დროსაც ჰიპერგასტრინემია ასოცირდება კუჭის 

სეკრეციის გაზრდასთან. აღნიშნულის გამო, ასეთ პირებს აქვთ თორმეტგოჯა 

ნაწლავის წყლულის  განვითარების მაღალი რისკი (Censini, Stein, and Covacci 2001). 

H. pylori-ით ინფიცირებულ პაციენტთა კიდევ უფრო მცირე ნაწილს 

(დაახლოებით 1-2%) უვითარდება კუჭის სხეულის გავრცელებული გასტრიტი, 

რომელიც კლასიფიცირდება როგორც მულტიფოკალური ატროფიული გასტრიტი და 

რომელიც ასოცირებულია გასტრინემიასთან, ჰიპოქლორჰიდრიასთან და კუჭის 

ადენოკარცინომის განვითარების მომატებულ რისკთან. მიზეზი, რის გამოც H. Pylori-

ული ინფექცია ასოცირდება კუჭის სხვადასხვა უბანთან და სხვადასხვა პათოლოგიის 

განვითარებასთან (სხვადასხვა კლინიკური შედეგით), ბოლომდე არ არის ცნობილი, 

მაგრამ სავარაუდოა, რომ ამ პროცესში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 

ურთიერთქმედება ბაქტერიულ ვირულენტურ ფაქტორებს (მაგ., CagA, ურეაზა, VacA 

და babA2), გარემო ფაქტორებს (მაგ. სოციალურ-ეკონომიკური პირობები, კვება და 

ტოქსიკური ნივთიერებების ზემოქმედება) და მასპინძლის გენეტიკურ სუბსტრატებს 
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(მაგ., IL1B გენის კლასტერი და სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი-α (TNFα) გენის 

პოლიმორფიზმი და მისთ.) შორის (El-Omar et al. 2000); 

კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაავადებებსა და H. Pylori-ის შორის კავშირის 

დადასტურებამ ხელი შეუწყო ტენდენციის განვითარებას, რომ ამ სისტემის ორგანოთა 

ყველა პათოლოგია ახსნილიყო ამ ბაქტერიით ინფიცირებით. ასე, მაგალითად, იყო 

მცდელობა, რომ ეოზინოფილური ეზოფაგიტი, რომელიც წარმოადგენს  იმუნური 

გენეზის პათოლოგიას, დაეკავშირებინათ H. Pylori-ულ ინფექციასთან. მეტა-

ანალიზით გამოვლინდა საწინააღმდეგო ფაქტი, რომ H. pylori წარმოადგენს EoE-ის 

განვითარებისაგან ერთ-ერთი დამცავ ფაქტორს (Doulberis, Kountouras, and Rogler 2020). 

და ეს იმის ფონზე, რომ  2018 წელს, 23 ცენტრში ჩატარებულმა პროსპექტულმა, 

შემთხვევა-კონტროლის მეთოდიკით განხორციელებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ H. 

Pylori არ იყო ასოცირებული EoE-სთან, არც მოზრდილებში და არც ბავშვებში (Molina-

Infante et al. 2018).  

საყლაპავის ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომა განვითარებად ქვეყნებში 

საყლაპავის გავრცელებული დაავადებაა. ამჟამად, არ არსებობს გარკვეული 

მტკიცებულება, რომელიც აჩვენებს, რომ H. Pylori-ული ინფექცია ხელს უწყობს 

საყლაპავის ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომის სიხშირის ზრდას. 345 886 მონაწილეზე 

ჩატარებულმა 35 კვლევის მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ არ არსებობს დადასტურებული 

კავშირი საყლაპავის ბრტყელუჯრედოვან კარცინომასა და H. Pylori-ულ ინფექციას 

შორის (H. Gao et al. 2019). მეტიც, სხვა კვლევამ, რომელიც მოიცავდა საყლაპავის 

ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომის 95 პაციენტს, აჩვენა სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი უარყოფითი კავშირი საყლაპავის ბრტყელუჯრედოვან კარცინომასა 

და H. Pylori-ულ ინფექციას შორის (H. Pylori-ის არსებობის დადასტურება ხდებოდა 

პაციენტების კუჭის ბიოფტატების გამოკვლევით (Poyrazoglu, Dulger, and Gultepe 2017). 

ზოგიერთმა კვლევამ შემოგვთავაზა განსხვავებული კავშირი H. Pylori-სა და 

გასტროეზოფაგურ რეფლუქსურ დაავადებას (GERD) შორის. GERD-ით პაციენტების 

ანალიზმა აჩვენა H. Pylori-ული ინფექციის უფრო მაღალი გავრცელება პეპტიური 

წყლულის მქონე პაციენტებში (Jie, Qinghong, and Zhitao 2019) ამის საპირისპიროდ, 

GERD-ით დაავადებული 124 პაციენტის პროსპექტულმა კლინიკურმა კვლევამ აჩვენა, 

რომ H. Pylori-ული ინფექცია თანხვდენილია საყლაპავზე კუჭის სიმჟავის 

ექსპოზიციის შემცირებასთან, საყლაპავის ქვემო სფინქტერის წნევის გაძლიერებასთან 
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და საყლაპავის პერისტალტიკის გაუმჯობესებასთან.  ამრიგად, H. pylori შეიძლება 

განხილულ იქნას, როგორც GERD-ის განვითარებისაგან დამცავი ფაქტორი (L. Liu et al. 

2018). ამასთანავე, სხვა კვლევების შედეგები მიუთითებს, რომ H. pylori-ის 

ერადიკაციამ არ გაზარდა GERD-ის სიხშირე (Niknam et al. 2022).  

ასევე, მეტა-ანალიზის საფუძველზე, გამოთქმული იქნა ვარაუდი, რომ H. pylori-

ულმა ინფექციამ შეიძლება შეასრულოს დამცავი როლი და მონაწილეობდეს ნაწლავის 

ანთებით დაავადების (IBD) განვითარების პრევენციაში (Imawana 2020), ანალოგიური 

დასკვნის საშუალებას იძლევა სხვა კლინიკური კვლევების სხვა მეტა-ანალიზი 

(კვლევები ჩატარებულ იქნა 1,748 ინდივიდზე), სადაც ნაჩვენებია კავშირი CagA 

სეროპოზიტიურობასა და IBD-ის დაბალ შანსებს შორის (Tepler et al. 2019). 

ყოველივე ზემოაღნიშნული მიუთითებს, რომ H. Pylori-ული ინფექციის ეფექტი 

საყლაპავის დაავადებებზე კერძოდ, და კუჭ-ნაწლავის სხვა პათოლოგიებზე, 

ზოგადად, საჭიროებს შემდგომ შესწავლას. 

 

2.2 H. Pylori და ექსტრაგასტრული დაავადებები 

 

2.2.1.ნევროლოგიური დაავადებები 
 

ალცჰეიმერის დაავადება, როგორც სპეციფიკური ნერვული დაავადება, 

რომელიც ხასიათდება ნეიროდეგენერაციით, ასევე გამოკვლეულია H. Pylori-ულ 

ინფექციასთან შესაძლო კავშირთან მიმართებით (Beydoun et al. 2018). ნაჩვენებია 

პირდაპირი კავშირი  ალცჰეიმერის დაავადების გამო სიკვდილიანობასა და H. Pylori 

სეროპოზიტიურობას შორის (Katsinelos et al. 2019). 

          პარკინსონის დაავადება არის მეორე ყველაზე გავრცელებული 

ნეიროდეგენერაციული დაავადება მსოფლიოში. მიუხედავად იმისა, რომ 

პარკინსონის დაავადების პათოგენეზი გაურკვეველი რჩება, პროსპექტულ 

კოჰორტულ კვლევით დადასტურდა, რომ  H. Pylori-ის ერადიკაციით   უმჯობესდება 

მისი კლინიკური მიმდინარეობა. H. Pylori-ის ერადიკაციამ არა მხოლოდ გაზარდა 

დღის ნორმალური მოტორული ფუნქციის დრო, არამედ გააუმჯობესა კუჭ-ნაწლავის 

ფუნქცია და შეამცირა დაღლილობის სიმპტომები (Lolekha, Sriphanom, and Vilaichone 

2021).  13 კვლევის მეტა-ანალიზმა ასევე დაადგინა, რომ H. Pylori-ული ინფექცია 
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მნიშვნელოვნად იყო დაკავშირებული წამლის არასასურველ რეაქციასთან, 

ლევოდოპას ექვივალენტის მაღალ დღიურ დოზასთან და უფრო მძიმე მოტორულ 

სიმპტომებთან პარკინსონის დაავადებით შეპყრობილ პაციენტებში (Zhong et al. 2022) 

აღწერილობითმა ანალიზურმა ჯვარედინმა სექციურმა კვლევამ, რომელიც 

ჩატარდა ირანში, აჩვენა, რომ H. Pylori დაკავშირებული იყო მოუსვენარი ფეხების 

სინდრომის (restless legs syndrome-RLS) ეტიოლოგიასთან. H. Pylori ინფექციის მიერ 

გამოთავისუფლებული პროანთებითი ციტოკინები, როგორიცაა IL-6, ნაჩვენებია, რომ 

ზრდის ჰეპციდინის წარმოებას, რომელიც გავლენას ახდენს რკინის ტრანსპორტზე 

ჯანმრთელ ადამიანში, რაც, თავის მხრივ, იწვევს რკინის დეფიციტს ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემაში და ხელს უწყობს მოუსვენარი ფეხების სინდრომის განვითარებას 

(Rezvani, Sayadnasiri, and Rezaei 2018). 

მიჩნეულია, რომ გაფანტული სკლეროზის ეტიოლოგია წარმოადგენს გარემო 

და გენეტიკური ფაქტორების კომპლექსური ურთიერთქმედების შედეგს. მიუხედავად 

იმისა, რომ H. Pylori-ის იდენტიფიცირება მოხერხდა მრავლობითი სკლეროზით 

დაავადებული პაციენტების ნაწილში (Cossu, Yokoyama, and Hattori 2018). დასავლეთის 

ქვეყნებში ჩატარებული კვლევების მეტა ანალიზმა აჩვენა, რომ H. Pylori-ის არსებობა 

უარყოფით კორელაციაში იყო მრავლობითი სკლეროზის განვითარებასთან 

(Jaruvongvanich et al. 2016). 

გიენ-ბარეს სინდრომი წარმოადგენს პერიფერიული ნერვის აუტოიმუნურ 

მადემიელინიზებელ დაავადებას, რომელიც ხშირად ვითარდება ბაქტერიული 

ინფექციის შემდეგ. კვლევების მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ არსებობს ინტენსიური 

კავშირი გიენ-ბარეს სინდრომის განვითარებასა და H. Pylori-ის ანტისხეულებს შორის, 

განსაკუთრებით ცერებროსპინალურ სითხეში, რაც მიუთითებს H. Pylori-ის 

მნიშვნელოვან როლზე  გიენ-ბარეს სინდრომის პათოფიზიოლოგიაში (Dardiotis et al. 

2020). 

ლიტერატურაში არის კვლევები, რომლებიც აღნიშნავენ კორელაციას H. Pylori 

ინფექციასა და ინსულტს შორის; თუმცა, 2013 წელს, ინსულტის მქონე 9885 სუბიექტზე 

ჩატარებული პროსპექტული კოჰორტული კვლევის ანალიზით, Chen-მა და 

თანაავტორებმა არა მხოლოდ დაადასტურეს, რომ H. Pylori-ით ინფიცირებულ 

პაციენტებში არ იზრდება სიკვდილიანობა, არამედ მეტიც, დაადგინეს, რომ 
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რეალურად H. Pylori-ით ინფიცირებულ ადამიანებში ინსულტით სიკვდილობა უფრო 

დაბალია, ვიდრე საერთო პოპულაციაში  (Y. Chen, Segers, and Blaser 2013). 

მაგრამ, მოგვიანებით ჩატარებული მეტაანალიზით, Wang-მა და 

თანაავტორებმა (Z. W. Wang et al. 2012) აჩვენეს, რომ ქრონიკული H. Pylori-ული 

ინფექცია და CagA-დადებითი შტამების არსებობა იყო სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორები იშემიური ინსულტისთვის. გამომწვევი 

პათოგენური მექანიზმი ჯერ არ არის ცნობილი, მაგრამ დაშვებულია ჰიპოთეზა, რომ 

H. Pylori ზრდის ანთების რიგი შუამავლების ექსპრესიას და ააქტიურებს 

თრომბოციტებსა და კოაგულაციაში ჩართულ ფაქტორებს (Álvarez-Arellano 2014)და ამ 

გზით ზრდის ინსულტის განვითარების რისკს. 

 

2.2.2. საშარდე სისტემის დაავადებები 
 

H. Pylori მნიშვნელოვნად არის დაკავშირებული იმუნოგლობულინ A (IgA) 

ნეფროპათიასთან, მემბრანულ ნეფროპათიასთან, შონლეინ-ჰენოხის პურპურულ 

ნეფრიტთან, დიაბეტურ ნეფროპათიასთან და საშარდე სისტემის სხვა დაავადებებთან 

(MORIYAMA et al. 2006) (Jianzhong Zhang et al. 2013).  კვლევამ აჩვენა, რომ H. Pylori 

წარმოადგენს  თირკმელების დაზიანების რისკის ფაქტორს H. Pylori (+) პეპტიური 

წყლულის მქონე პაციენტებში. ასეთ პირებში H. Pylori-ს ერადიკაციამ შეიძლება 

შეამციროს თირკმლის დაზიანების განვითარების რისკი და თავიდან ააცილოს 

პაციენტს ქრონიკული პროცესების განვითარება (Pan et al. 2019).  

სხვა კვლევამ აჩვენა, რომ H. Pylori-ულმა ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს კუჭ-

ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ძლიერი იმუნური პასუხი და შედეგად წარმოშობილი  

 IgA -თი ითამაშოს პათოგენური როლი ნეფროპათიის განვითარებაში, რომელიც 

ეფუძნება თირკმლის მილაკების დაზიანებას (Zhu et al. 2016) 

 

2.2.3. რეპროდუქციული სისტემის დაავადებები 
 

კვლევებმა აჩვენა, რომ ნაყოფიერების პრობლემების მქონე მამაკაცებში H.pylori-

ის გავრცელება გაცილებით მაღალი იყო (Figura et al. 2002). სხვა კვლევამ ვერ 

გამოავლინა კავშირი  პროსტატის კიბოს განვითარების რისკსა და H. Pylori-ით 
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ინფიცირებულ, პეპტიკური წყლულოვანი დაავადების არსებობას შორის (Fang et al. 

2020). დღეისათვის აღიარებულია საჭიროება, რომ აქტიურად გაგრძელდეს 

პროსტატის კიბოს, პროსტატის კეთილთვისებიან ჰიპერპლაზიასა და H. Pylori-ულ 

ინფექციას შორის  ურთიერთობათა შემდგომი კვლევა (Al-Marhoon et al. 2015).  

კვლევამ აჩვენა, რომ Hyperemesis gravidarum - ორსულთა მდგომარეობა, 

რომელიც ხასიათდება ხასიათდება გადაჭარბებული ღებინებით და ძლიერი 

გულისრევით, და რომელიც იწყება ორსულობის 22-ე კვირის დასრულებამდე 

(ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაცია, 2016),  თანხვდენილია დაავადებული 

ქალების კუჭში H.pylori-ის უფრო მაღალი გავრცელებით და მნიშვნელოვანი 

დადებითი კორელაციით შრატში H. Pylori-ის დონესა და Hyperemesis gravidarum-ის 

სიმპტომებს შორის (Bustos, Venkataramanan, and Caritis 2017). 

 

2.2.4. დერმატოლოგიური დაავადებები 
 

ალოპეცია არეატა (Alopecia areata) არის ანთებითი ალოპეცია, რომელიც 

გამოწვეულია იმუნიტეტით დაქვეითებით. ის შეიძლება გამოვლინდეს ყველა 

ასაკობრივ და ეთნიკურ ჯგუფში. შემთხვევა/კონტროლის პრინციპით 

განხორციელებულმა კვლევამ. რომელიც ჩატარდა 162 პირზე, აჩვენა, რომ H. Pylori-

ულ ინფექციას შესაძლოა ჰქონდეს პათოგენური ეფექტი ალოპეცია არეატაზე (Behrangi 

et al. 2017). 

11-მა კვლევამ აჩვენა, რომ H. Pylori ასევე ასოცირდება ფსორიაზისთან და რომ 

H. Pylori (+) ინდივიდებში ფსორიაზის გავრცელების არე და სიმძიმე ფასდებოდა 

უფრო მაღალი ქულით (PASI), ვიდრე  H. Pylori (-) ინდივიდებში (M. Yu et al. 2019).  

თუმცა, პოპულაციაზე დაფუძნებულმა კოჰორტულმა კვლევამ არ დაადასტურა 

აღნიშნული კორელაცია H. Pylori-სა და ფსორიაზს შორის (Wu et al. 2020). ამგვარად, 

საჭიროა მეტი გამოკვლევა ფსორიაზსა და H.pylori-ს შორის კავშირის დასადგენად. 

27 კვლევის მეტა-ანალიზმა დაადასტურა, რომ H. pylori დაკავშირებული იყო 

როზაცეას განვითარებასთან, კერძოდ და H. Pylori-ით ინფიცირებულ პირებს ჰქონდათ 

როზაცეას განვითარების უფრო მაღალი რისკი (Yang 2018). 

ასევე ნაჩვენებია კიდევ ერთი გავრცელებული დერმატოლოგიური დაავადების 

- ურტიკარიის კავშირი H. Pylori-თან. ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ ქრონიკული 
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ჭინჭრის ციების მქონე პირებში H. Pylori-ის ანტიგენების დონე მნიშვნელოვნად 

მაღალი იყო, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებში. კონტროლში H. Pylori-ის 

ერადიკაციამ პაციენტებს თავიდან ააცილა გართულებების სიმპტომები (Erdem 2018). 

 

2.2.5. ჰემატოლოგიური დაავადებები 
 

აღმოჩნდა, რომ H. Pylori-ული ინფექცია მჭიდროდ არის დაკავშირებული MALT 

ლიმფომასთან. H. Pylori-ით ინდუცირებულ T უჯრედებს შეუძლია ხელი შეუწყოს 

მაკროფაგების APRIL  (A proliferation-inducing ligand)  სეკრეციას, რომელიც არის 

მნიშვნელოვანი ციტოკინი, და რომელიც ხელს უწყობს MALT ლიმფომის 

პროგრესირებას (Planelles et al. 2008b), (Y. Zhang et al. 2015b). 

H. Pylori-მ ასევე შეიძლება პირდაპირ გადაიყვანოს Cag A პროტეინი B 

უჯრედებში, რაც იწვევს Bcl-2 ექსპრესიის გაზრდას, უჯრედგარე სიგნალით 

რეგულირებულ კინაზას გააქტიურებას და აპოპტოზის ინჰიბირებას, რაც საბოლოოდ 

ხელს უწყობს MALT ლიმფომის პროგრესირებას (Kuo et al. 2014). გარდა ამისა, 

ნაჩვენებია, რომ Cag A(+) და H. Pylori-ით ინფიცირებულ პაციენტებში მნიშვნელოვნად 

შენელდა MALT ლიმფომის პროგრესი მას შემდეგ რაც ჩატარდა H. Pylori-ის 

ერადიკაციული თერაპია (Bautista-Quach et al. 2012), (Zullo et al. 2014).  

სხვადასხვა კვლევით ნაჩვენები იქნა, რომ H. Pylori-ული ინფექცია იწვევს  IDA-

ს (iron deficiency anemia). მაასტრიხტის III ევროპული გაიდლაინები უცნობი 

სარკოპენიური ანემიის მქონე ადამიანებისთვის რეკომენდაციას უწევს H. Pylori-ული 

ინფექციის ტესტირებას და დადასტურების შემთხვევაში ერადიკაციული თერაპიის 

ჩატარებას (P Malfertheiner et al. 2007), (Flores et al. 2017) 

დადგენილია, რომ CagA ცილას შეუძლია მნიშვნელოვნად შეცვალოს რკინის 

მეტაბოლიზმი H. Pylori-ით ინფიცირებული ადამიანების კუჭის ადენოკარცინომის 

უჯრედებში, რასაც მოსდევს ტრანსფერინის ენდოციტოზი და რკინის შეწოვის 

გაზრდა. ცნობილია, რომ ვიტამინი B12-ის შეწოვის ნაკლებობა ხელს უწყობს 

პერნიციულ ანემიას და H. Pylori ასევე თამაშობს როლს ამ პროცესში, კერძოდ, H. 

Pylori-ული ინფექცია ცვლის კუჭშიდა pH-ს, რაც იწვევს ვიტამინ B12-ის 

მალაბსორბციას (Cohen 2000). 
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ასევე გამოკვლეულია H. pylori-ის როლი იდიოპათიური ან იმუნური 

თრომბოციტოპენიური პურპურის განვითარებაში (ITP). ექვსი კვლევის მეტა-

ანალიზმა (კვლევებში ჯამურად 241 პაციენტი მონაწილეობდა), დაამტკიცა, რომ H. 

Pylori-ის ერადიკაცია ეფექტური მკურნალობაა ITP-ის მქონე პაციენტებისთვის (Kim et 

al. 2018). 

ასევე უნდა აღინიშნოს, რომ ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი, რომელიც  

ხასიათდება როგორც ვენური, ასევე არტერიული თრომბოზებით და ხშირად იწვევს 

აბორტებს, ნაადრევ მშობიარობას და პრეეკლამფსიას, H. pylori-ის ერადიკაციის 

შემდეგ ქრება (Cicconi et al. 2001). 

 

 

2.2.6.ოფთალმოლოგიური დაავადებები 
 

გლაუკომა მთელ მსოფლიოში სიბრმავის წამყვანი მიზეზია. მეტა-ანალიზმა, 

რომელიც მოიცავდა 15 კვლევას და 2,664 მონაწილეს, დაადგინა, რომ 

არაჰეტეროგენული გლაუკომა დაკავშირებულია H. Pylori-ულ  ინფექციასთან 

(Doulberis et al. 2020). 

H. Pylori-ის ერადიკაციული თერაპიიდან 2 თვის შემდეგ დაფიქსირდა  

თვალშიგა წნევის მნიშვნელოვანი (p=0.005) დაქვეითება, რაც მიუთითებს, რომ H. 

Pylori-ის ერადიკაციამ შეიძლება დადებითი როლი შეასრულოს გლაუკომის 

მკურნალობაში (Ala et al. 2020).  

მეტა-ანალიზმა, ასევე, აჩვენა H. Pylori-ის უფრო მაღალი პრევალენტობა 

ცენტრალური სეროზული ქორიორეტინოპათიის (CSR) მქონე პაციენტებში (Bagheri et 

al. 2017). 

 

2.2.7. კარდიოვასკულური დაავადებები 
 

გამოკვლეულ იქნა H. Pylori-ული ინფექციის კავშირი კორონარული 

არტერიების დაავადებებთან. ნაჩვენებია, რომ H. Pylori-ით ინფიცირებულ 

პაციენტებში, რომელთა შრატშიც აღინიშნება Cag A (+), იზრდება გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების, კერძოდ კი გულის კორონარული დაავადების რისკი (Sharma 2015). 
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მექანიზმები, რომელიც ამ დროს ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითარებას, 

მოიცავს COX1/2-ის გამოყოფას სისხლძარღვთა ენდოთელიუმიდან, რაც 

ასტიმულირებს თრომბოქსან A2(TXA2) და პროსტაგლანდინის სინთეზს, რაც ხელს 

უწყობს თრომბოციტების აგრეგაციის ინდუქციას. გარდა ამისა, H. Pylori 

ათავისუფლებს ბევრ ციტოკინს, მათ შორის ინტერლეიკინ-6-ს (IL-6), სიმსივნის 

ნეკროზის ფაქტორს (TNF-), ინტერლეიკინ-1-ს (IL-1) და თავისუფალ რადიკალებს, რაც 

იწვევს ოქსიდაციურ სტრესის და ათეროსკლეროზის განვითარებას (Guo 2007)  

(Félétou, Huang, and Vanhoutte 2011). მეტა-ანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 20000-ზე 

მეტი სუბიექტს და 26 კვლევას, აჩვენა, რომ H. Pylori წარმოადგენს მიუკარდიუმის 

ინფარქტის რისკ-ფაქტორს, მათ შორის ახალგაზრდა პაციენტებშიც (J. Liu, Wang, and 

Shi 2015). აღნიშნულიდან გამომდინარე, H. Pylori-ის ერადიკაციული თერაპია 

რეკომენდებულია, როგორც გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების მეორადი 

პრევენციის შესაძლო სტრატეგია (Zuin et al. 2016).    

სხვა კოჰორტულმა კვლევამ, რომელიც მოიცავდა 12,836 მონაწილეს, აჩვენა, რომ 

H. Pylori-მ ასევე შეიძლება მნიშვნელოვნად გაზარდოს საძილე არტერიების 

ათეროსკლეროზის განვითარების რისკი 50 წლამდე ასაკის ჩინელ მამაკაცებში (L. 

Zhang et al. 2019).  

ასევე ნაჩვენები იქნა, რომ ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადება (NAFLD), 

რომელიც ასოცირებულია H. Pylori-ულ ინფექციასთან, ზრდის საძილე არტერიაში 

ათეროსკლეროზული ფოლაქების წარმოქმნის რისკს (L.-Y. Yu et al. 2019). 

პოტენციური კოფაქტორების კორექციის შემდეგ, კვლევამ, რომელიც მოიცავდა 

კვლევის 5,168 მონაწილეს, გამოავლინა კავშირი მაღალ არტერიულ წნევასა და H. 

Pylori-ს შორის, კერძოდ, ნაჩვენები იქნა, რომ H. Pylori დაკავშირებულია 

ჰიპერტენზიის გაზრდილ რისკთან (95% CI = 1.04 -1.46; OR = 1.23) (Wan et al. 2018). 

 

2.2.8. ენდოკრინული და მეტაბოლური დაავადებები 
 

როგორც 9,559 ინდივიდზე ჩატარებული კვლევების მეტა-ანალიზმა დაადგინა,  

რომ H. Pylori-ით ინფიცირებულ პირებს აქვთ დიაბეტის უფრო მაღალი რისკი. 

გეოგრაფიული რეგიონების მიხედვით ჩატარებულმა პოპულაციების ანალიზმა 

აჩვენა,  რომ H. Pylori-ით ინფიცირებულ აზიურ პოპულაციაში დიაბეტის 
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განვითარების რისკი ოდნავ მაღალი იყო, ვიდრე სხვა პოპულაციებში (Mansori et al. 

2020). ამის საპირისპიროდ, ჯვარედინმა კვლევამ აჩვენა, რომ კორელაცია H. Pylori-სა 

და დიაბეტს შორის არ არის  მნიშვნელოვანი, თუმცა H. Pylori შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს დიაბეტის გაზრდილ რისკთან ჩინელ ქალებში (Man et al. 2020). 

დღეისათვის სიმსუქნე, ისევე როგორც დიაბეტი, საზოგადოებრივი 

ჯანმრთელობის უმნიშვნელოვანეს პრობლემად იქცა. H. pylori-ის გავლენა 

სიმსუქნეზე ან ჭარბ წონაზე ჯერ კიდევ გაურკვეველია. მეტა-ანალიზმა, რომელიც 

მოიცავს 22 სტატიას და 178,033 პირის გამოკვლევას, აჩვენა, რომ H. pylori-ული 

ინფექცია შეიძლება წარმოადგენდეს სიმსუქნის რისკის გაზრდის ერთ-ერთ ფაქტორს 

(OR = 1.2) (X. Xu et al. 2019). თუმცა, სხვა, რეტროსპექტულმა კვლევამ, რომელიც 

ჩატარდა ჩინურ პოპულაციაში, ვერ დააფიქსირა კავშირი H. Pylori-სა და სიმსუქნეს ან 

ჭარბ წონას შორის  (P = 0.321) (M.-Y. Xu et al. 2017).  

H. Pylori-ის კავშირი ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნურ დაავადებებთან 

(AITDs) (Autoimune thyroid diseases) ასევე საჭიროებს დამატებით კვლევას. 15 სტატიის 

მეტა-ანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 3046 შემთხვევას, აჩვენა, რომ H. Pylori 

დადებითად იყო დაკავშირებული HT -სთან (Hashimoto thyroiditis) და GD-თან (Graves 

disease) (HT: 95% CI: 1.44–3.23, OR = 2.16; GD: 95% CI: 1.68–4.61, OR = 2.78), ხოლო CagA 

(+) H. pylori დადებითად იყო დაკავშირებული AITD-თან (95% CI: 1.07–3.70, OR = 1.99) 

(Hou et al. 2017). 

 

2.2.9. ალერგიული დაავადებები 
 

ლიტერატურაში, არაერთმა კვლევამ და მეტაანალიზმა გამოავლინა 

უკუპროპორციული დამოკიდებულება H. Pylori -ულ ინფექციასა და ასთმას შორის 

მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყანაში (Q. Wang, Yu, and Sun 2013); (X. Zhou, Wu, and Zhang 

2013). 

Blaser-მა და თანაავტორებმა აჩვენეს უკუპროპორციული კავშირის არსებობა H. 

Pylori-ულ ინფექციასა და ასთმის ან სხვა ალერგიული დაავადებების განვითარებას 

შორის, განსაკუთრებით ბავშვებში და ახალგაზრდებში (M. J. Blaser, Chen, and Reibman 

2008). მათ აჩვენეს, რომ H. Pylori-ის შეუძლია თითქმის მთლიანად დაიცვას სასუნთქი 

გზები ჰიპერრეაქციულობისგან, ბრონქო-ალვეოლური ეოზინოფილიისა და ფილტვის 
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ანთებისგან. მაგრამ ეს დაცვა, რომელიც ძლიერ არის დამოკიდებული 

მარეგულირებელ T (Treg) ლიმფოციტებზე, შეიძლება დაირღვეს (მოიშალოს) 

ანტიბიოტიკოთერაპიით  H. Pylori -ული ინფექციის სრული ერადიკაციით (Y. Chen 

2007).    

H. Pylori-ულ ინფექციასა და ალერგიას შორის კავშირის გაანალიზებისას 

მხედველობაში უნდა იქნას მიღებული „ჰიგიენური ჰიპოთეზა“ და ალერგიული 

დაავადებების შემცირებული პრევალენსი შინაური ცხოველების მფლობელებში. 

ფაქტობრივად, H. Pylori-ული ინფექცია დაკავშირებულია ცუდ ჰიგიენასთან, 

ხალხმრავლობასთან და დაბალ სოციალურ-ეკონომიკურ მდგომარეობასთან. ცუდმა 

ჰიგიენური პირობებმა და დაბალმა სოციალურ-ეკონომიკურმა მდგომარეობამ, 

შინაური ცხოველების ყოლასთან ერთად, შეიძლება გამოიწვიოს სხვა ბაქტერიების ან 

ანტიგენების ზემოქმედება, რაც შეიძლება გახდეს ალერგიული დაავადებების რისკის 

შემცირების საფუძველი. ამიტომ, H. Pylori-ულ ინფექციასა და ალერგიას შორის 

კავშირის დადგენის მიზნით ჩატარებული ეპიდემიოლოგიური კვლევების 

ინტერპრეტაციისას, შესაძლო დამაბნეველი ფაქტორები უნდა იქნას 

გათვალისწინებული სავარაუდო მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის შესახებ დასკვნების 

გაკეთებამდე (Molina-Infante et al. 2018). 

 

2.2.10. რესპირატორული დაავადებები 
 

H. Pylori-მ ასევე შეიძლება ხელი შეუწყოს ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადების (COPD) პროგრესირებას. H. Pylori (+)  სუბიექტების 

სოციოეკონომიკური მდგომარეობა არის COPD-ის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი 

პროგნოზული მაჩვენებელი (Sze et al. 2015).  კოჰორტულმა კვლევამ, რომელშიც 

მონაწილეობა მიიღო 3,619 სუბიექტმა, აჩვენა, რომ არც H. Pylori-ული ინფექცია და არც 

მისი ერადიკაციული მკურნალობა არ იყო დაკავშირებული COPD-ის 

პროგრესირებასთან ან ფილტვების დისფუნქციასთან.  ამდენად, H. Pylori შეიძლება არ 

იყოს მნივნელოვანი რისკ ფაქტორი ფილტვის დისფუნქციის და/ან COPD-ის 

განვითარებისათვის (H. Y. Lee et al. 2020).  

გამოთქმულია ვარაუდი, რომ H. Pylori-ული ინფექცია, შესაძლოა ასევე 

დაკავშირებული იყოს COVID-19-თან. ახალი კვლევები მიუთითებს, რომ H. Pylori-ით 
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ინფიცირებული ადამიანები შესაძლოა უფრო დაუცველები იყვნენ COVID-19-ის მძიმე 

ფორმების მიმართ (Balamtekin et al. 2021). 

კვლევებმა აჩვენა, რომ H. Pylori-ის ისეთი ცილა, როგორიცაა VacA, გვხვდება 

ფილტვის ბიოფსიის ნიმუშებში და ფილტვის კიბოს ბრონქოალვეოლურ ლავაჟში. ამ 

პროტეინს შეუძლია გააუარესოს სასუნთქი გზების დაავადებათა მიმდინარეობა, ხელი 

შეუწყოს H. Pylori-ული ინფექციის ანთებით სტატუსის გაძლიერებას (ანტი-H. Pylori 

IgG-ის და IgM-ის ინდუქციით და B უჯრედების რეკრუტირებით) და საბოლოოდ 

დააჩქაროს ფილტვის კიბოს გაჩენა. გარდა ამისა, H. Pylori-ს ერადიკაცია 

მნიშვნელოვნად იყო დაკავშირებული ფილტვის კიბოს მარკერის - CEA-ს 

შემცირებასთან. ეს მიუთითებს, რომ H. Pylori-ის ერადიკაციის ჩართვა ფილტვის 

კიბოს მკურნალობის კომპლექსი, შეიძლება სასარგებლო იყოს (M.-Y. Xu et al. 2018). 

 

2.2.11. სხვა დაავადებები 

 

აღსანიშნავია H. Pylori-ის კვლევა ხორხის კიბოს მქონე პაციენტებში.  

პროსპექტულმა კონტროლირებადმა კვლევამ აჩვენა, რომ ureA გენ-დადებითი ხორხის 

კიბოს შემთხვევაში, 75-დან 46.7-49.3% H. Pylori CagA ასევე დადებითი იყო. ნაჩვენები 

იქნა, რომ CagA გენი ხორხის კიბოში მნიშვნელოვნად ამცირებს გადარჩენის 

მაჩვენებელს და ზრდის რეციდივის რისკს (Burduk 2013). 

ზოგიერთმა კვლევამ გამოავლინა კავშირი პირის ღრუს დაავადებებსა და H. 

Pylori-ულ ინფექციას შორის (Okuda et al. 2000). H. Pylori-ით ინფიცირებულ 54  

სუბიექტიდან 12-ში H. Pylori  აღმოჩენილ იქნა დენტალურ ნადებში. მეტიც, კვლევამ 

აჩვენა, რომ ზოგიერთ ორალურ ნიმუშში გამოვლენილ იქნა H. Pylori ureA გენი, ხოლო 

პირის ღრუში ინფექციის პირველად მასპინძლად იდენტიფიცირებული იქნა კბილის 

პულპა.  გამოთქმულ იქნა მოსაზრება, რომ H. Pylori-ის არსებობა შეიძლება საზიანო 

იყოს პირის ღრუს გარემოსთვის.  

მორეციდივე აფთოზური სტომატიტი (RAS) განიხილება, როგორც 

განმეორებადი მტკივნეული წყლულოვანი დაავადება, რომელიც რეგულარულად 

აზიანებს პირის ღრუს ლორწოვანს (Y. Gao, Gupta, and Abdalla 2021). 
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აღწერილ იქნა RAS-ის შემთხვევა 24 წლის ისტორიით, რომელიც განიკურნა H. 

Pylori-ს მკურნალობის შემდეგ, რაც მიუთითებს იმაზე, რომ H. Pylori-ის ერადიკაცია 

შესაძლოა პერსპექტიული აღმოჩნდეს RAS-ის კომპლექსურ თერაპიაში. 

 

2.2.12. ჰეპატობილიარული დაავადებები 
 

 მას შემდეგ, რაც Chang-მა თანაავტორებთან ერთად, 1996 წელს  შემთხვევით 

აღმოაჩინა H. Pylori ქოლეცისტიტით დაავადებული პაციენტის ნაღვლის ბუშტის 

ლორწოვან გარსში (Kawaguchi et al. 1996a), გამოჩნდა კვლევები, რომლებშიც 

აღწერილი იყო  Helicobacter-ის სხვადასხვა სახეობების არსებობა ნაღვლის ბუშტის 

ქსოვილში, ნაღვლის კენჭსა და ნაღველში (Apostolov et al. 2005); (D.-F. Chen 2007). 

ამავე დროს აქტიურად მიმდინარეობდა ჰელიკობაქტერიების კვლევა 

ექსპერიმენტულ მოდელებში. ნაღვლის ბუშტისგან გამოყოფილ იქნა  Helicobacter 

aurati, Helicobacter pullorum (Patterson et al. 2000), Helicobacter bizzozeronii, Helicobacter 

canis (HANNINEN et al. 1996), Helicobacter felis (PASTER et al. 1991), Helicobacter  

cholecystus, (Franklin et al. 1996). ენტეროჰეპატური ჰელიკობაქტერიები, როგორიცაა H. 

hepaticus და H. bilis, რომლებიც  ლაბორატორიულად პირველად იქნა აღმოჩენილი  

მღრღნელებში, ითვლება ნორმალური ფლორის კომპონენტებად (Yakoob et al. 2011a). 

მაგრამ, მათმა გაძლიერებულმა კოლონიზაციამ წვრილ ნაწლავში, მსხვილ ნაწლავში 

და ჰეპატობილიარული სისტემაში, შეიძლება გამოიწვიოს ქრონიკული აქტიური 

ჰეპატიტი, ტიფლოკოლიტი (იმუნოკომპეტენტურ თაგვებში), ასევე -  ღვიძლის 

კარცინომა (J G Fox et al. 1994); (J G Fox et al. 1996b); (Kullberg et al. 1998); (J G Fox and Lee 

1997). ქრონიკული ჰეპატიტის მქონე თაგვებში ასევე გამოვლინდა H. bilis-ის 

გაზრდილი კოლონიზაცია (James G Fox et al. 2004). 

მაგრამ ყველაზე ხშირად, ისე, როგორც კუჭ-ნაწლავის დაავადებებთან, ნაღვლის 

გზების დაავადებებთანაც ასოცირდება H. Pylori (Lacy and Rosemore 2001); (L. Wang et 

al. 2021a). 

H. Pylori-ის გავრცელება ადამიანის ნაღვლის გზებში მერყეობს 30%-დან 70%-

მდე (Rudi et al. 1999); (Abayli et al. 2005); (Bulajic et al. 2002). H. Pylori აღმოჩენილ იქნა 

ქრონიკული ქოლეცისტიტით, პირველადი სკლეროზული ქოლანგიტით და ღვიძლის 

პირველადი კარცინომით დაავადებულ პაციენტებში (Messini 2003); (Leong and Sung 
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2002). გამოთქმულია მოსაზრება, რომ H. Pylori იწვევს უჯრედების უფრო მაღალ 

პროლიფერაციას  ნაღვლის ბუშტში (Randi, Franceschi, and La Vecchia 2006).     

ჰეპატობილიარული ტრაქტში Helicobacter-ების არსებობის კვლევის 

ინტენსივობის ზრდა  დაკავშირებულია PCR მეთოდის ფართოდ დანერგვასთან. 

მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყანაში, ჰელიკობაქტერიის DNA გამოვლენილ იქნა 

ადამიანის ნაღველში, ღვიძლისა და ნაღვლის სადინარების ქსოვილებში, მათ შორის 

პირველადი ბილიარული ციროზის დროს (Lin et al. 1995); (Kawaguchi et al. 1996b); (H. 

O. Nilsson et al. 2000); (Matsukura et al. 2002). ამასთანავე, Helicobacter-ების სპეციფიკური 

16S rRNA გენების, ასევე, H. Pylori-ის ურეაზა A გენის და 26K პროტეინის გენის 

არსებობა ნაჩვენები იქნა იმ პაციენტების ნაღველშიც,   რომლებსაც ქონდათ როგორც 

კეთილთვისებიანი, ასევე ავთვისებიანი ექსტრაჰეპატური დაავადებები (Kobayashi et 

al. 2005).  

Silva-მ და თანაავტორებმა, 2003 წელს, PCR კვლევით დაადასტურეს ნაღვლის 

ბუშტში და ნაღველში  Helicobacter -ის 16S rRNA გენების არსებობა (Silva et al. 2003). ამ 

ავტორების მიერ გამოკვლეულ იქნა 64 პაციენტი ბრაზილიიდან: 46 პაციენტი ნაღვლის 

კენჭებით და 18 პაციენტი ნაღვლის კენჭების გარეშე (ეს უკანასკნელი შეადგენდა 

საკონტროლო ჯგუფს). Helicobacter-ის DNA გამოვლინდა ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში 

და ნაღველში შემთხვევათა 31.3% -ში, ხოლო ნაღვლის კენჭებში - 42.9% -ში. 

საკონტროლო ჯგუფში Helicobacter-ის DNA გამოვლენილი არ იქნა. ამასთანავე, 16S 

rRNA გენების თანმიმდევრობა 99%-იან მსგავსებას ამჟღავნებდა H. Pylori-ის გენებთან. 

აღსანიშნავია, რომ ღვიძლის ქრონიკული დაავადების მქონე პაციენტებს 

აღენიშნებოდათ H. bilis და H. hepaticus ანტისხეულების მნიშვნელოვნად მაღალი 

დონე - ჯანმრთელ სუბიექტებთან შედარებით (Ananieva et al. 2002).  ამ ურეაზას 

წარმომქმნელმა ბაქტერიებმა შეიძლება გამოიწვიონ ქვების წარმოქმნა შარდოვანას 

ამიაკად ჰიდროლიზირებით, რაც ზრდის pH-ს და ხელს უწყობს მარილების 

დალექვას, რაც დასაბამს აძლევს შემდგომ ქვების წარმოქმნას (KAUFMAN et al. 1989), 

(Hammes et al. 2003).   კვლევებით დადგენილია, რომ ურეაზადადებითი Helicobacter-

ების ოთხივე სახეობას (H. Hepaticus, H. Bilis, H. Pylori და H. Mustelae)  აქვს კალციუმის 

დალექვის უნარი (Belzer et al. 2006).  

ეს მიუთითებს იმას, რომ ურეაზადადებითი Helicobacter-ების სახეობებს, 

რომლებსაც შეუძლია ნაღვლის სადინარებში გადარჩენა ან კოლონიზაცია, შეუძლია  
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გამოიწვიოს ნაღვლის ბუშტის კენჭების წარმოქმნა, როგორც უშუალოდ მათი 

ურეაზული აქტივობით, ასევე ირიბად, იმუნური პასუხის თანმხლები (ანთებითი) 

რეაქციების საშუალებით. H. Pylori-ის DNA-ის იზოლირება ნაღვლის ბუშტის 

კენჭიდან ადასტურებს Helicobacter-ების პოტენციურ როლს ნაღვლის ბუშტის 

პათოლოგიების განვითარებაში (Misra et al. 2007).  

ნაღვლის ბუშტის კიბოს განვითარების ზუსტი მიზეზი უცნობია, თუმცა 

დადასტურებულია მისი ასოციაცია ქოლელითიაზთან და ქრონიკულ 

ქოლეცისტიტთან (Kapoor and McMichael 2003); (Kumar, Kumar, and Kumar 2006); (Tewari 

2006). ნაღვლის ბუშტის ქრონიკული ანთება, რომელიც თანდართულია Helicobacter -

ებით მიიჩნევა  ნაღვლის ბუშტის კიბოს განვითარების რისკ-ფაქტორად (Mager 2006); 

აღსანიშნავია, რომ მიუხედავად აღნიშნული ვარაუდისა, Helicobacter-ების 

პათოგენური როლი  ჰეპატობილიარულ კანცეროგენეზში ბოლომდე არ არის 

გაშიფრული. არსებობს რამდენიმე მექანიზმი, რომლითაც Helicobacter-ს შეუძლია, 

მაგალითად, კუჭის  კიბოს გამოწვევა. ერთ-ერთი მექანიზმი გულისხმობს 

თავისუფალი რადიკალების გაძლიერებულ წარმოქმნას, რაც იწვევს მასპინძელი 

უჯრედის მუტაციის სიხშირის ზრდას. ამ მექანიზმს ეწოდება "პერიგენეტიკური გზა" 

და გულისხმობს ტრანსფორმირებული მასპინძელი უჯრედის ფენოტიპის 

გამდიდრებას უჯრედის ადჰეზიური ცილის ცვლილებების საშუალებით. ასევე 

ნაჩვენებია, რომ Helicobacter-ი იწვევს ანთებას და ადგილობრივად  სიმსივნის 

ნეკროზის ფაქტორ ალფას (TNF-ალფა) და ინტერლეიკინ-6.41-ის მატებას. 

მოსალოდნელი პერიგენეტიკური მექანიზმების მიხედვით, ანთებასთან ასოცირებულ 

სასიგნალო მოლეკულებს, როგორიცაა, მაგალითად, TNF-ალფა, შეუძლია შეცვალოს 

კუჭის ეპითელური უჯრედების ადჰეზია და გამოიწვიოს მუტაციური ეპითელური 

უჯრედების დისპერსია - სიმსივნის სუპრესორული გენების დამატებითი მუტაციის 

გარეშე. ამ დროს ანტისხეულების პასუხები Helicobacter ცილებზე რჩება მაღალი 

(Trivett-Moore et al. 1997). 

რამდენად ვითარდება ანალოგიური პროცესები Helicobacter-ებით 

ბილიარული სისტემის ინფიცირებისას, გამოკვლეული არ არის. მეტიც, 

გასათვალისწინებელია, რომ მხოლოდ H. Pylori-ის არსებობით არ შეიძლება აიხსნას 

არა თუ ნაღვლის ბუშტის კიბოს განვითარება, არამედ, ნაღველკენჭოვანი დაავადების 
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გაზრდილი სიხშირეც კი. მაგალითად, აფრიკაში H. Pylori ინფექციის სიხშირე 

მაღალია, თუმცა ნაღველკენჭოვანი დაავადება  იშვიათია  (Bulajic et al. 2002). 

Helicobacter-ების სახეობები გამოვლინდა ნაღვლის გზების კიბოს მქონე 

პაციენტებში მნიშვნელოვნად უფრო ხშირად, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში 

(Kobayashi et al. 2005); (Bulajic et al. 2002); (K. Fukuda 2002a). ნაჩვენებია, რომ 

ჰელიკობაქტერიის ბილიარული კოლონიზაცია უფრო ხშირია ნაღვლის ბუშტის 

კარცინომის მაღალი სიხშირის მქონე რეგიონებში, მაგალითად,  დელიში (ინდოეთი), 

სადაც 100 000 ქალზე დაფიქსირდა ნაღვლის ბუშტის  კიბოს 21,5 შემთხვევა, ასევე 

ყარაჩიში (პაკისტანი) - 100 000 ქალზე 13,8 შემთხვევა (Randi, Franceschi, and La Vecchia 

2006). ამასთანავე, ნაღვლის ბუშტის კარცინომის მქონე პაციენტთა 93%-ს 

აღენიშნებოდა ნაღვლის ბუშტის კენჭები (Mohammad 2005).  

ამასთანავე, ინდოეთში შემთხვევა-კონტროლის მეთოდით ჩატარებულმა სხვა 

კვლევამ  ნაღვლის ბუშტის კიბოს დიაგნოზის მქონე 100 პაციენტში, ვერ იქნა 

აღმოჩენილი მტკიცებულება, რომ H. Pylori-ული ინფექცია ინდოელ ხალხში ნაღვლის 

ბუშტის კიბოს მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს (Tsuchiya et al. 2018). 

კვლევამ, რომელიც  ჩატარდა J.G. Fox-ის ჯგუფის მიერ, აჩვენა, რომ 

სპონტანურად ინფიცირებულ A/JCr შტამის თაგვებს (H. Hepaticus-ის პერორალური 

მიღების შემდეგ) განუვითარდათ ქრონიკული ჰეპატიტის აქტიური სიმპტომები. 

თუმცა, როდესაც თაგვებს უკეთდებოდათ Helicobacter-ის კულტურისა და ღვიძლის 

სუსპენზიის ნარევის ინიექცია, ქრონიკული ჰეპატიტის ფონზე მათ უვითარდებოდათ 

ჰეპატოცელულარული სიმსივნეები (J G Fox et al. 1996a) ვარაუდობენ, რომ H. Hepaticus 

ჯერ კოლონიზდება ნაწლავში და შემდეგ შეაღწევს ღვიძლში აღმავალი გზით, 

ნაღვლის სადინარის გავლით, და იწვევს ანთებით ცვლილებებს პორტულ ველებში 

(Philippe Avenaud et al. 2003), (K. Fukuda 2002b). 

ჰელიკობაქტერიის კულტივაცია ძალიან რთულია. მაგალითად, H. Hepaticus 

იზოლირებული იყო თაგვების ღვიძლიდან მხოლოდ 11.5%-ში, მაშინ, როდესაც, PCR 

კვლევამ აჩვენა მათი არსებობა შემთხვევათა 66.6%-ში (J G Fox et al. 1996a). უნდა 

აღინიშნოს, რომ ჰელიკობაქტერიების კულტივაცია პაციენტებისაგან კიდევ უფრო 

წარუმატებელი აღმოჩნდა, მაშინ, როდესაც PCR-ზე დაფუძნებულმა კვლევებმა აჩვენა 

სხვადასხვა ჰელიკობაქტერიის DNA-ის არსებობა ბილიარულ ტრაქტში მათი 

სხვადასხვა  პათოლოგიის დროს. აღნიშნული კვლევები ჩატარდა ბილიარული 
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პათოლოგიების ენდემურ ქვეყნებში, როგორიცაა იაპონია, ჩინეთი, ტაივანი, ჩილე და 

ა.შ. (James G. Fox et al. 1998); (K. Fukuda 2002b); (Myung et al. 2000);(Matsukura et al. 2002); 

(Silva et al. 2003).  მსგავსი კვლევა ჩატარდა უკრაინაშიც: ქრონიკული ქოლეცისტიტის 

მქონე 22 პაციენტს აუღეს ნიმუშები ნაღვლის ბუშტის ყელის მიდამოდან. 

ჰელიკობაქტერიის DNA იდენტიფიცირება მოხდა 16 შემთხვევაში (73%) (Apostolov et 

al. 2005).  

გარკვეულმა კვლევებმა  აჩვენა კავშირი ჰელიკობაქტერიის DNA-სა და 

ჰეპატოცელულურ კარცინომას შორის (P Avenaud et al. 2000a); (H.-O. Nilsson et al. 2001); 

(Ponzetto et al. 2000). თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ ზოგიერთ პაციენტს, 

ამავდროულად, ჰქონდა HBV ან HCV ინფექცია (Boutin et al. 2004); (Ito et al. 2004); 

(Ponzetto et al. 2000). ამასთანავე, HCV ინფექციის სხვადასხვა სტადიის მქონე 

პაციენტების მონაცემების შედარებამ აჩვენა, რომ ჰელიკობაქტერიის DNA-ის 

ექსპრესია იზრდება ღვიძლის დაზიანების სიმძიმის პარალელურად (Rocha et al. 2005) 

კავშირი ჰეპატოცელულურ კარცინომასა (HCC) და H. Pylori-ს შორის 

დადასტურებულია რამდენიმე კლინიკური კვლევის მიერაც (Okushin et al. 2018). 

ჰიპოთეზას, რომ ჰელიკობაქტერია ხელს უწყობს სიმსივნის განვითარებას, 

ამყარებს ცხოველებზე ჩატარებული კვლევები. H. hepaticus-ით ინფიცირებულ A/JCr 

თაგვებში გამოვლინდა ორი ონკომარკერის - H19 ნაყოფსპეციფიური  mRNA-ის და 

ნაწლავის ტრიფოლიის ფაქტორი 3-ის ექსპრესია. გარდა ამისა, ეს ონკომარკერები 

ინტენსიურად აქტიური იყო ჰეპატოცელულური დისპლაზიის მქონე თაგვებში 

(Boutin et al. 2004). ასევე ნაჩვენებია, რომ H. Hepaticus-ს შეუძლია გამოიმუშაოს 

ციტოლეტალური დისტანციური ტოქსინი (Cdt) (Young, Knox, and Schauer 2000), 

რომელიც გავლენას ახდენს უჯრედულ ციკლზე და იწვევს სიმსივნის განვითარებას. 

იმის გათვალისწინებით, რომ ადამიანის ღვიძლისგან ბაქტერიების გამოყოფა 

და კულტივირება რთულია, ძნელია ზუსტად ვივარაუდოთ, თუ რომელი ტიპის 

ჰელიკობაქტერიის არსებობაზე მიუთითებს PCR კვლევის მეთოდით ღვიძლის 

სხვადასხვა დაავადებების დროს იდენტიფიცირებული DNA (ან RNA). უმეტეს 

შემთხვევაში იდენტიფიცირებულია 16S rRNA თანმიმდევრობა, რომელიც უფრო 

მეტად სპეციფიკურია კუჭის H. Pylori-სთვის (P Avenaud et al. 2000b); (D. M. de M. 

Queiroz and Santos 2001); (Verhoef et al. 2003a); (Ponzetto et al. 2000). 
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დადგენილია, რომ ახალშობილებს დაბადებისას ჰელიკობაქტერიები არ აქვთ. 

ინფიცირება ხდება ახალშობილობის პერიოდის სხვადასხვა სტადიაზე (Baldassarre et 

al. 2009); (Solnick et al. 2003). 

ეს პოსტულატი ჩვეულებრივ ეხება კუჭ-ნაწლავის ინფიცირებას. რაც შეეხება 

ადამიანის ნაღველს, ნორმალურ პირობებში ის სტერილური რჩება შემდგომ 

პერიოდებშიც. ბაქტერიებს შეუძლიათ შეაღწიონ ნაღვლის სადინარებში ნაწლავის 

ტრაქტიდან აღმავალი ან ჰემატოგენური გზების (ძირითადად პორტული ნაკადის) 

მეშვეობით (J. Y. Sung, Costerton, and Shaffer 1992); (J. Kordzaya 2000a). 

ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადება (NAFLD) წარმოადგენს 

ღვიძლის პარენქიმის დიფუზურ დაზიანებას, რომელიც გამოწვეულია მეტაბოლური 

სტრესით. 21 კვლევის მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ H. Pylori-ული ინფექცია არის ერთ-

ერთი ფაქტორი, რომელიც ხელს უწყობს NAFLD-ის პროგრესს აზიურ პოპულაციაში 

(R. Liu et al. 2019). თუმცა, ჩინეთში ჩატარებული კვლევით არ დადასტურდა, რომ H. 

pylori წარმოადგენს დამოუკიდებელ რისკ-ფაქტორს NAFLD-ისთვის (Fan et al. 2018). 

გამოითქვა მოსაზრება, რომ H. Pylori-ულმა ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს დაბალი 

ინტენსივობის სისტემური ქრონიკული ანთება, რაც ზრდის ანთებითი ციტოკინების 

კონცენტრაციას, როგორიცაა IL-6 და TNF-α, ასტიმულირებს IKK/NF-B-ს  და იწვევს 

ინსულინისადმი რეზისტენტობას. H. Pylori ინფექციამ ასევე შეიძლება შეაჩეროს 

ლეპტინის გამოყოფა ცხიმოვანი ქსოვილიდან, რაც, თავის მხრივ, იწვევს ღვიძლის 

სტეაროილ-CoA დენატურაციას, რითაც ხელს უწყობს ცხიმისა და VLDL-C -ის 

დეპონირებას ღვიძლის ქსოვილში. სხვა ჰიპოთეზის თანახმად, H. Pylori-ულმა 

ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს კუჭ-ნაწლავის ფლორის დისბიოზი, გაზარდოს 

შრატში ლიპოპოლისაქარიდების შემცველობა, დააჩქაროს სისტემური ანთებითი 

რეაქცია და გაზარდოს IL6-ის, TNF-α-ს და C-რეაქციული ცილის ექსპრესია, რაც იწვევს 

ლიპოპროტეინების აქტივობის შემცირებას, რასაც მოჰყვება დისლიპიდემია (Cheng et 

al. 2017).    

ვირუსული ჰეპატიტის მიმდინარეობის დინამიკა ასევე დაკავშირებულია H. 

Pylori-ულ ინფექციასთან. Esmat-მა და მისმა თანაავტორებმა აღმოაჩინეს H. Pylori-ის 

CagA გენის არსებობა C ჰეპატიტის ვირუსით გამოწვეული ქრონიკული ჰეპატიტის 

მქონე პაციენტების ღვიძლის ნიმუშებში. შემდგომში მულტივარიაციულმა ანალიზმა 

აჩვენა, რომ დადებითი ანტი-H. Pylori-ული ანტისხეული დამოუკიდებლად და 
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სარწმუნოდ იყო დაკავშირებული HCV  ქრონიკული ჰეპატიტის მქონე პირებში 

განვითარებულ ციროზთან (D. M. M. Queiroz et al. 2006). 

ასევე ნაჩვენები იქნა კავშირი H. Pylori-სა და HBV -სთან დაკავშირებულ 

ღვიძლის დაავადებებს შორის.  ჩინეთში ჩატარებული კვლევების მეტა-ანალიზმა 

აჩვენა, რომ H. Pylori-ის პოზიტიურობის მაჩვენებელი ქრონიკულ HBV პაციენტებში 

2,44 -ჯერ აღემატებოდა მის მაჩვენებელს ჯანმრთელ პირებში. ამასთანავე, H. pylori-

ით ინფიცირების მაჩვენებელი იმ პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებოდათ HBV-

სთან დაკავშირებული ღვიძლის დაავადებები, დადებით კორელაციაში იყო 

დაავადების სიმძიმის მატებასთან (Juan Wang et al. 2016). 

 ამდენად, H. pylori-ულმა ინფექციამ შეიძლება ხელი შეუწყოს HBV-სთან 

დაკავშირებული ღვიძლის დაავადებების პროგრესირებას. მსგავსი მონაცემებია 

მოწოდებული H. Pylori-ულ ინფექციასა და HAV-ს შორის კავშირზეც, თუმცა, კვლევის 

შედეგების ანალიზისას, თუ ჩამოვაშორებთ ისეთ მონაცემებს, როგორებიცაა 

სოციალურ-ეკონომიკური მდგომარეობა და ასაკი, კორელაცია H. Pylori-სა და HAV-ს 

შორის სუსტდება (BinSaeed 2010). 

არ არსებობს დადასტურებული კავშირი H. Pylori-ულ ინფექციასა და ნაღვლის 

ბუშტის პოლიპებს შორის. ორმა რეტროსპექტულმა კვლევამ აღნიშნული კავშირის 

თაობაზე აჩვენა  ურთიერთსაწინააღმდეგო შედეგები (M. Xu et al. 2018); (Jinshun Zhang 

et al. 2020). 

ერთეული კვლევები მიუთითებს  H. Pylori-ის შესაძლო როლზე პირველადი 

სკლეროზული ქოლანგიტისა (PSC) და პირველადი ბილიარული ქოლანგიტის (PBC)  

განვითარებაში (H. O. Nilsson et al. 2000); (Terjung and Spengler 2009); (Lleo et al. 2020). 

Nilsson-მა და თანაავტორებმა შეაფასეს PBC -ით და PSC-ით დაავადებული 

პაციენტების  ღვიძლის 24 ბიოფტატი და დაადგინეს, რომ H. Pylori-ის არსებობა 

დასტურდება 24-დან 20  პაციენტში (H. O. Nilsson et al. 2000). ავტორები ვარაუდობენ, 

რომ პათოგენური კავშირი H. Pylori-ულ ინფექციასა და ღვიძლის აუტოიმუნურ 

დაავადებებს შორის შეიძლება იყოს მოლეკულური მიმიკრიის ფორმა H. pylori-სა და 

ღვიძლის ანტიგენებს შორის. ფაქტობრივად, ნაპოვნი იქნა მსგავსი ამინომჟავების 

თანმიმდევრობის ჰომოლოგია, ერთი მხრივ, მთავარ მიტოქონდრიულ 

აუტოეპითოპურ რეგიონს შორის (პირუვატდეჰიდროგენაზას კომპლექსის E2 

ქვეგანყოფილებიდან) და, მეორე მხრივ, H. Pylori-ულ ურეაზას შორის. თუმცა, სხვა 
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ავტორები მიუთითებენ, რომ ამ ჰომოლოგიის არსებობა აუცილებლად არ 

გულისხმობს ჯვარედინ რეაქტიულობას (Bogdanos et al. 2004). 

H. Pylori-ის DNA ვლინდება PSC პაციენტების ბილიარულ ეპითელიუმში 

(განსხვავებით საკონტროლო ჯგუფისაგან), რაც ადასტურებს ჰიპოთეზას, რომ 

ბილიარულმა რეფლუქსმა შეიძლება გამოიწვიოს ნაღვლის სადინარების 

პროქსიმალური ნაწილის  H. Pylori-ით დაბინძურება, რაც შეიძლება ხელს უწყობდეს 

PSC-ის განვითარებას და/ან პროგრესირებას (Krasinskas et al. 2007).  

PSC-ით დაავადებულ პაციენტებს ასევე შეიძლება აწუხებდეთ წყლულოვანი 

კოლიტი. ამიტომ, სავარაუდოა, რომ ასეთ პაციენტებში ნაწლავის ეპითელიუმის 

გაზრდილმა განვლადობამ შეიძლება ხელი შეუწყოს H. Pylori-ის ტრანსლოკაციას 

ჰეპატობილიარულ სისტემაში, რაც გამოიწვევს აუტოიმუნურ მექანიზმების 

ინდუქციას და PSC-ის პროგრესირებას (Casswall et al. 2010). 

საზოგადოდ, მიჩნეულია, რომ კუჭისა და ნაწლავის ლორწოვანის განვლადობის  

გაზრდის გამო, H. pylori ანტიგენებს ძალუძთ გააღწიონ სისხლის ნაკადში და კარის 

ვენის საშუალებით შეაღწიონ ღვიძლში და გამოიწვიონ ღვიძლის დაზიანება. 

ბევრი კვლევით დასტურდება კავშირი ღვიძლის არაალკოჰოლურ ცხიმოვან  

დაავადებასა (NAFLD) და H. pylori-ს შორის (C.-X. Chen et al. 2017); (Boutari, Perakakis, 

and Mantzoros 2018). ამასთანავე, ნაჩვენები იქნა, რომ H. Pylori IgG დონე უფრო მაღალია 

ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი  დაავადების (NAFLD) მქონე პაციენტების 

შრატში, ვიდრე ღვიძლის ალკოჰოლური ცხიმოვანი  დაავადების (alcoholic fatty liver 

disease - AFLD) მქონე პაციენტების შრატში (Polyzos et al. 2011). 

ყოველივე ზემოთქმულის საფუძველზე, შემუშავებულია ვარაუდი, რომლის 

თანახმადაც H. Pylori შეიძლება იწვევდეს ღვიძლის ანთებითი სტატუსის გაუარესებას, 

მიუხედავად ღვიძლის ძირითადი დაავადების ეტიოლოგიისა (Waluga et al. 2015); (Y. 

Fukuda et al. 2001).  

აღნიშნულიდან გამომდინარე, გამოთქმულია მოსაზრება, რომ  H. Pylori-ის 

ერადიკაციამ შეიძლება მნიშვნელოვანი როლი ითამაშოს არაალკოჰოლური 

სტეატოჰეპატიტის (NASH) მკურნალობაში, ერთ-ერთი ანთებითი ციტოკინის, TNFα-

ის შემცირების გზით, რომელიც, IL-1β-სთან, IL-6-სთან და IL-8-სთან ერთად, ასევე 

პირდაპირ კავშირშია NASH -ის ეტიოპათოგენეზთან (Sumida et al. 2015); (Basso, Plebani, 

and Kusters 2010); (Hotamisligil et al. 1996). 
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კორელაცია H. pylori-სა და ღვიძლის ფიბროზს შორის გაანალიზებული იყო 

ძირითადად ცხოველურ მოდელებში (Ki et al. 2010). ნაჩვენები იქნა, რომ H. Pylori-

ულმა ინფექციამ შეიძლება დააჩქაროს ღვიძლის ფიბროზი ღვიძლის უჯრედებში 

TGFβ1-ის ინდუცირებული ანთების საწინააღმდეგო სასიგნალო გზების ინტენსივობის 

გაზრდის გზით და რომ H. Pylori -ულმა ინფექციამ შეიძლება გაზარდოს TGF-β 1-ის 

რისკი (Goo et al. 2009). ასევე ნაჩვენებია, რომ C57BL/6 თაგვს, რომელიც 

ინფიცირებულია H. Pylori-ით, განუვითარდა პირველადი ბილიარული ციროზის 

(PBC) ფორმა, რომელიც ძალიან ჰგავს ადამიანებში აღწერილს (Goo et al. 2008).  

H. Pylori-ის როლი ღვიძლის კანცეროგენეზში საკამათოა. არსებობს რამდენიმე 

ცნობილი რისკის ფაქტორი HCC-სთვის, როგორიცაა ალკოჰოლიზმი, PCB, PSC და 

ქრონიკული ვირუსული ინფექციები (Rabelo-Gonçalves, Roesler, and Zeitune 2015). H. 

pylori-ის აღმოჩენამ HCC-ით დაავადებული პაციენტების ღვიძლის ბიოფსიებში 

გამოიწვია ვარაუდი, რომ H. Pylori შესაძლოა ასევე თამაშობდეს როლს ამ 

პათოლოგიის განვითარებაში (Tu et al. 2009). 

რამდენიმე კვლევაში, HCC და ქოლანგიოკარცინომის მქონე პაციენტების 

ღვიძლის ბიოფსიაში გამოვლინდა H. Pylori (P Avenaud et al. 2000a); (H.-O. Nilsson et al. 

2001).  H. pylori-ის არსებობა HCC-ით, ღვიძლის ციროზით და ქრონიკული ჰეპატიტით 

დაავადებულ პაციენტებში, დადასტურებული იქნა როგორც ღვიძლის ქსოვილის 

PCR-ის გამოყენებით, ისე სეროლოგიურად (Dore et al. 2002). 

H. Pylori-ული ინფექციის გავრცელება ნაჩვენები იქნა  HCC-ის მქონე 

პაციენტების 45%-ში (საკონტროლო ჯგუფში გამოვლენილი იქნა შემთხვევათა 10%-

ში) (Verhoef et al. 2003b). სხვა კვლევით კი, HCC-ის მქონე პაციენტების 85%-ში 

(საკონტროლო ჯგუფში გამოვლენილი იქნა შემთხვევათა 33%-ში) (Pellicano 2004). და 

ბოლოს, ვარაუდობენ, რომ CagA დადებითი H. Pylori-ის შტამებით ინფექციამ, 

შესაძლოა მნიშვნელოვანი როლი ითამაშოს ღვიძლის დაავადებების განვითარებაში 

(Esmat et al. 2012). 

ნაღვლის ბუშტის H. Pylori-ით ინფექციასა და ქრონიკულ 

ქოლეცისტიტს/ქოლელითიაზს შორის კავშირის დასადგენად მრავალი კვლევაა 

ჩატარებული (Bulajic et al. 2002); (Matsukura et al. 2002); (FARSHAD et al. 2004); (Abayli et 

al. 2005); (Kobayashi et al. 2005); (Bohr et al. 2007); (Karagin 2010); (Yakoob et al. 2011); 

(Fatemi et al. 2018b). კვლევათა შედეგები განსხვავებული აღმოჩნდა. ასე, მაგალითად, 
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Karagin-მა და  თანაავტორებმა მხარი დაუჭირეს H. Pylori-ის როლს ქოლეცისტიტის 

განვითარებაში (Karagin 2010).  

Dar-მა და თანაავტორებმა დაასკვნეს, რომ ნაღველკენჭოვანი დაავადება 

ასოცირებულია H. Pylori-ს არსებობასთან (Dar et al. 2016). მაგრამ კვლევაში, რომელიც 

ჩატარდა Fallone-ის და თანაავტორების მიერ, H. pylori ვერ იქნა აღმოჩენილი ვერცერთ 

პაციენტში, რომლებსაც ჰქონდათ ქოლელითიაზის დიაგნოზი. შესაბამისად, მათ 

ეჭვქვეშ დააყენეს შესაძლო კავშირი H. Pylori-სა და ნაღველკენჭოვან დაავადებებს 

შორის (Fallone et al. 2003). სხვა კვლევითაც, H&E შეღებილი ნაღველკენჭოვანი 

ანათლების გამოკვლევით, H. Pylori-ს არსებობა მხოლოდ ერთ შემთხვევაში იქნა 

დადგენილი, რაც არ ადასტურებს ნაღვლის ბუშტის კენჭების განვითარებისათვის 

მისი რისკ-ფაქტორად წარმოჩენის ვარაუდს (Kosma et al. 2023).  

H. Pylori-ის როლის უარყოფა ქრონიკული ქოლეცისტიტის განვითარებაში 

პრობლემურია, მით უფრო იმის გათვალისწინებით, რომ ქრონიკული 

ქოლეცისტიტისათვის ტიპურად დამახასიათებელი ნაღვლის ბუშტის კენჭების 

წარმოქმნაში სწორედ ინფექცია, ანთება და იმუნური სისტემა თამაშობს მნიშვნელოვან  

როლს (Maurer, Carey, and Fox 2009). დადასტურებულია ნაღვლის კენჭების 

წარმოქმნაში ნაწლავის მიკრობიომის მონაწილეობა ნაღვლის მჟავების მეტაბოლიზმის 

შემცირებით და ქოლესტერინისა და ნაღვლის მჟავების დინამიკურ წონასწორობაზე 

ზემოქმედებით (Y. Wang et al. 2018);  (Grigor’eva and Romanova 2020). 

იმის გამო, რომ სხვადასხვა კვლევებში მოხსენებული შედეგები 

ურთიერთსაწინააღმდეგოა და ამასთანავე საკამათოც (კვლევისას გამოყენებული 

მეთოდიკების გამო), კავშირი H. Pylori-ულ ინფექციას და 

ქოლეცისტიტს/ქოლელითიაზს შორის გაურკვეველი რჩება. აღნიშნული პრობლემის 

გადასაწყვეტად  ჩატარებული იქნა სისტემური მიმოხილვა და მეტა-ანალიზი (Stroup 

2000). აღნიშნულ ავტორთა მიერ, 2020 წლის ივლისში, ჩატარდა ძებნა  PubMed-ის, 

Embase-ის და Cochrane-ის მონაცემთა ბაზებში, შემდეგი „გასაღები სიტყვების“ 

გამოყენებით: ((Helicobacter pylori) ან (Campylobacter pylori) ან  (H. Pylori) ან (HP) ან 

(Helicobacter) ან (Helicobacter bilis) ან (Helicobacter hepaticus) ან (Helicobacter pullorum) 

ან (H. Bilis) ან (H. Hepaticus) ან (H. Pullorum) ან (H. Ganmani) ან (Helicobacter species) ან 

(Helicobacter  sp.) ან (Helicobacter genus) ან Campylobacter ან (Campylobacter ინფექცია) 

ან Campylobacteriosis ან  (Helicobacter pylori ინფექცია) ან (Helicobacter ინფექცია) ან 
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(pylori) ან (ენტეროჰეპატური Helicobacter spp.) ან (Campylobacter spp.)) და 

(Cholelithiasis) ან (Cholecystolithiasis) ან (Gallbladder) ან Gallbladder and gallstones) ან 

(gallbladder and gallbladder) ან Biliary stone ან   bile and stones) ან (Cholelithiasis and 

gallstones) ან (Gallbladder and cholelithiasis) ან  biliary and calculus) ან (biliary and stone)) 

ან (Gallbladder and cholelithiasis). 

კვლევაში ჩართული იქნა: (1) ორიგინალური ჯვარედინი კვლევები, 

კოჰორტული კვლევები ან შემთხვევა-კონტროლის კვლევები, რომლებიც ეხებოდა 

ქრონიკულ ქოლეცისტიტს/ქოლელითიაზს და ნაღვლის ბუშტის ინფიცირებას 

Helicobacter-ით (2) ნაშრომები, რომელშიც Helicobacter-ის გამოვლენა მოხდა 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციით, (3) ნაშრომები, რომლებიც გვაწვდიან საკმარის 

ინფორმაციას შანსების კოეფიციენტების (Odd ratio) და 95%-იანი სანდო ინტერვალების 

(confidence interval) გამოსათვლელად და (4) გამოქვეყნებულია ინგლისურად, როგორც 

სრული ნაშრომი 2020 წლის ივლისამდე. 

კვლევიდან გამოირიცხა: (1) მიმოხილვები, მეტაანალიზი, წერილები, 

კომენტარები, შემთხვევის აღწერები და ცხოველებზე ჩატარებული კვლევები, (2) 

კვლევები, რომლებსაც არ ჰქონდათ საკონტროლო ჯგუფი ან ჰქონდათ შეუსაბამო 

საკონტროლო ჯგუფი, და (3) საკვლევი ნიმუშების დუბლიკატი (ერთი პაციენტის 

ნიმუში აღებული ორ სხვადასხვა სინჯარაში).  

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზი განხორციელდა სტატისტიკური 

პროგრამის SPSS-ის გამოყენებით (version 25.0, SPSS Inc., Chicago, IL), ორი მკვლევარის მიერ 

დამოუკიდებლად. სტანდარტული chi-square ტესტი ჩატარდა კვლევებს შორის 

სტატისტიკური ჰეტეროგენურობის შესაფასებლად და შედეგი ფასდებოდა 

რაოდენობრივად, I2-ით. I2<25%, 25-50% და >75% მნიშვნელობები მიუთითებს დაბალ, 

საშუალო და მაღალ ჰეტეროგენულობაზე, შესაბამისად. როდესაც დაფიქსირდა 

უაღრესად ჰეტეროგენული შედეგი, ჩატარდა მგრძნობელობის ანალიზი 

ინდივიდუალური კვლევის გავლენისა და შედეგების სტაბილურობის 

გამოსაკვლევად. 

H. Pylori-ული ინფექციის გავრცელების რეგიონული განსხვავებების გამო  

(MUHSEN et al. 2012), ავტორთა მიერ  ასევე ჩატარდა კვლევების ქვეჯგუფური 

ანალიზი აზიის და არააზიის ქვეყნებიდან, რათა შემცირებულიყო კვლევის შედეგზე  
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რეგიონული მონაცემების ზეგავლენა. საბოლოოდ მეტა-ანალიზს დაექვემდებარა 20 

კვლევა, რომელიც გამოქვეყნდა 2000-დან 2018 წლამდე (Bulajic et al. 2002).  

ამ კვლევებიდან 11 მათგანი ჩატარდა აზიაში (იაპონია, ინდოეთი, ტაილანდი, 

ირანი, პაკისტანი და რუსეთი) და 9 კვლევა ჩატარდა არააზიურ რეგიონებში (გერმანია, 

სერბეთი, ბრაზილია, საბერძნეთი, შვედეთი, ახალი ზელანდია და ნიდერლანდები). 

H. Pylori იყო ყველაზე გავრცელებული სახეობა, რომელიც გამოვლინდა 17 კვლევაში. 

12 კვლევაში საკვლევ ნიმუშად გამოყენებული იყო ნაღველი, 5 კვლევაში - ნაღვლის 

ბუშტი, 2 კვლევაში - ნაღველი და ნაღვლის ბუშტი, 1 კვლევაში - ნაღვლის კენჭები. 

საკვლევი ნიმუშები მიღებულ იქნა ქოლეცისტექტომიის, ენდოსკოპიური 

რეტროგრადული ქოლანგიო-პანკრეატოგრაფიის, პერკუტანული ტრანსჰეპატური 

ქოლანგიოსტომიის,  ენდოსკოპიური პაპილოტომიის, გასტრექტომიის და 

ჰეპატექტომიის დროს. საკვლევ ნიმუშებში Helicobacter-ის იდენტიფიკაცია ხდებოდა 

PCR მეთოდით. დადებითი შედეგი დაფიქსირდა  344 შემთხვევაში 1735-დან. 6S rRNA 

გენი იყო ყველაზე ხშირად გამოყენებული პრაიმერი (გამოყენებულ იქნა 12 კვლევაში, 

ურეაზას გენი - 3 კვლევაში, 26kDa სახეობის სპეციფიკური ცილის გენი - 1 კვლევაში. 3 

სხვა კვლევაში გამოყენებული იყო ორი პრაიმერის კომბინაცია). 

მთლიანობაში, ჩატარებული ანალიზი მიუთითებს პოტენციურ დადებით 

კავშირზე ნაღვლის ბუშტის ჰელიკობაქტერიის არსებობასა და ქრონიკული 

ქოლეცისტიტის/ქოლელითიაზის განვითარების რისკს შორის. ასევე დადასტურდა 

ნაღვლის ბუშტის H. Pylori-ით ინფიცირების უფრო მაღალი მაჩვენებელი ქრონიკული 

ქოლეცისტიტის/ქოლელითიაზის ჯგუფში, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში (23.70% 

7.23% წინააღმდეგ, P=0.000)(Leong and Sung 2002). 

საინტერესოა აღინიშნოს, რომ შესაბამისი კვლევების მცირე ზომის გამო, არ 

დადასტურდა მნიშვნელოვანი დადებითი კორელაცია ნაღვლის ბუშტის Helicobacter-

ის სხვა სახეობებით ინფიცირებასა და ნაღვლის ბუშტის  კენჭოვან დაავადებებს შორის 

(გარდა H. Hepaticus-ისა). ამდენად, H. Pylori რჩება ჰელიკობაქტერიების იმ 

წარმომადგენლად, რომელზეც უნდა გაკეთდეს ფოკუსი ჰეპატობილიარულ 

დაავადებებში ჰელიკობაქტერიების როლის გამოკვლევისას. 

საზოგადოდ, დაბალი სოციალურ-ეკონომიკური სტატუსის მქონე ქვეყნებში 

ადამიანები უფრო მეტად არიან ინფიცირებულნი H. Pylori-ით. მისი გავრცელება 

აზიაში, აფრიკასა და სამხრეთ ამერიკაში უფრო მაღალია, ვიდრე ჩრდილოეთ 
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ამერიკაში, დასავლეთ ევროპასა და ავსტრალიაში (MUHSEN et al. 2012). მიუხედავად 

ამისა, H. Pylori-ის და ჰეპატობილიარული პათოლოგიების ზემონახსენები 

პოზიტიური ასოციაცია შენარჩუნებულია როგორც აზიურ, ისე არააზიურ ქვეყნებში.  

საინტერესოა აღინიშნოს, რომ გარდა ეთნიკური წარმომავლობისა და 

გენეტიკისა, ხანდაზმული ასაკი და მდედრობითი სქესი, ისევე როგორც სიმსუქნე,  

წარმოადგენს ნაღველკენჭოვანი დაავადების განვითარების რისკ-ფაქტორებს (Stinton 

and Shaffer 2012). ნაღველკენჭოვანი დაავადების რისკი იზრდება ასაკთან ერთად 

ყველა რასობრივ ჯგუფში. ქალის სასქესო ჰორმონების და ქოლესტერინის გაზრდილი 

სეკრეციის გამო, ჭარბწონიან ქალებს უფრო მეტად უვითარდებათ ნაღვლის ბუშტის 

კენჭები (Shaffer 2005). დადასტურებულია, რომ H. pylori ინფექცია უფრო ხშირია 

ხანდაზმულებში, ვიდრე მოზარდებში  (Cizginer, Ordulu, and Kadayifci 2014). Bohr-მა 

და თანაავტორებმა აჩვენეს, რომ ნაღვლის ბუშტის დაავადების ყველაზე 

მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორებია 65 წელზე მეტი ასაკი (226) და ჭარბი წონა, ხოლო 

მდედრობითი სქესი არ არის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი. ასე, მაგალითად, 

Bulajic-მა და თანაავტორებმა აჩვენეს, რომ H. Pylori-ის გამოვლენის შესაძლებლობა 

ნაღველში სტაბილურად იზრდება ასაკის მატებასთან ერთად და რომ H. Pylori-ული 

ინფექციის გაზრდილმა სიხშირემ შეიძლება გავლენა მოახდინოს ნაღვლის ბუშტის 

დაავადებების სიხშირეზე, ამასთანავე, H. Pylori-ული ინფექცია ნაკლებად არის 

დაკავშირებული სქესთან (Bulajic et al. 2002). ნაჩვენები იქნა, რომ H. Pylori-ული 

ინფექცია დაკავშირებულია ნაღვლის ბუშტთან 45 წლამდე ასაკის სუბიექტებში. ასაკი 

მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ასევე H. Pylori-ული ინფექციის გავრცელებაში, ასევე 

ის არის მნიშვნელოვანი ფაქტორი, რომელიც გავლენას ახდენს ნაღვლის ბუშტის 

კენჭების არსებობაზე (F.-M. Zhang 2015). 

H. Pylori-ის შეღწევის გზა ნაღველში ბოლომდე არ არის ახსნილი, განიხილება 

მისი თორმეტგოჯა ნაწლავიდან ტრანსლოკაციის შესაძლებლობა ოდის სფინქტერის 

გავლით, ასევე, პორტალური ცირკულაციისა და ლიმფური სადინარების მეშვეობით 

(Cariati et al. 2003). 

არსებობს მონაცემები, რომლებიც ადასტურებს ძლიერ კორელაციას ნაღველში 

და კუჭში H. Pylori-ის არსებობას შორის (Waluga et al. 2015). ამასთანავე, ტაილანდში 

ჩატარებულ კვლევა მიუთითებს, რომ გასტროდუოდენური და ჰეპატობილიარული 
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ინფექციები შეიძლება გამოწვეული იყოს Helicobacter-ის სხვადასხვა შტამებით (Bulajic 

et al. 2002); (Bansal et al. 2012); (Boonyanugomol et al. 2017). 

მიუხედავად იმისა, რომ H. Pylori გამოვლინდა 3,5-ჯერ ხშირად ქრონიკული 

ქოლეცისტიტის დროს, მონაწილეობს  თუ არა ის ბილარული დაავადებების 

პათოგენეზში, ჯერ კიდევ არ არის ადექვატურად გამოკვლეული (Cariati et al. 2003). 

ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ PLA2 -ის აქტივობა ნაღვლის ბუშტში 

კენჭებით დაავადებულ პაციენტებში უფრო მაღალი იყო, ვიდრე საკონტროლო 

ჯგუფში. იმის გამო, რომ PLA2 წარმოქმნის თავისუფალ ცხიმოვან მჟავებს, რომლებიც 

წარმოადგენს ნაღვლის არაპროტეინის ნუკლეაციურ ფაქტორს ლეციტინის 

ჰიდროლიზის გზით, მან შეიძლება ხელი შეუწყოს ნაღვლის ბუშტში კენჭების 

წარმოქმნას (Nakano, Yanagisawa, and Nakayama 1988). 

რეტროსპექტული კვლევა ჩატარდა პეკინის (ჩინეთი) საჰაერო კოსმოსური 

ცენტრის ჰოსპიტალში. ამ კვლევის სუბიექტები იყვნენ პირები რომლებმაც გაიარეს 

გამოკვლევები ამ საავადმყოფოში 2012 და 2015 წლებში. საერთო ჯამში, ამ კვლევაში 

მონაწილეობდა 17 971 სუბიექტი. 7 803 (43.4%) სუბიექტი ინფიცირებული იყო H. 

Pylori-ით, 995 (5.5%)-ს აღენიშნებოდა ნაღვლის ბუშტის კენჭები, 219 (1.2%)-ს - 

ქოლეცისტიტი, ხოლო 1 003 (5.6%)-ს - ნაღვლის ბუშტის პოლიპოზი. H. Pylori-ის 

პრევალენსი ნაღვლის ბუშტის კენჭებთან, ქოლეცისტიტთან და ქოლეცისტურ 

პოლიპოზთან მიმართებით შეადგენდა, შესაბამისად, 5.5% (432/7803), 1.2% (91/7803) 

და 5.9% (460/7803). შედეგად, ვერ დადასტურდა სარწმუნო კავშირი ქოლეცისტიტსა 

და H. Pylori-ულ ინფექციას შორის (OR=0.850; 95%CI: 0.635-1.138; P=0.275);  ამასთანავე, 

ნაღვლის ბუშტის პოლიპოზის პრევალენსი H. Pylori (+) ჯგუფში მნიშვნელოვნად 

მაღალი იყო ვიდრე H. Pylori (-) ჯგუფში (OR=1.160; 95%CI 1.012-1.328; P=0.033). მსგავსი 

მონაცემები იქნა მიღებული H. Pylori-ული ინფექციისა და ნაღვლის ბუშტის კენჭებს 

შორის კავშირის თაობაზეც (Arabski et al. 2005). ამასთანავე, სხვა კვლევის შედეგი 

მიუთითებს, რომ H. Pylori-ული ინფექცია დაკავშირებულია ნაღვლის ბუშტის 

პოლიპებთან მდედრებში, ხოლო მამაკაცებში, მსგავსი კავშირი არ ვლინდება (Y. S. 

Choi et al. 2016).  

ვინაიდან ნაღვლის ბუშტის პოლიპები წარმოადგენს ნაღვლის ბუშტის კიბოს 

მნიშვნელოვან რისკ-ფაქტორს (Cairns et al. 2012), იგი იმსახურებს მეტ ყურადღებას და 

საჭიროებს ახალ კვლევებს ნაღვლის ბუშტის პოლიპების წარმოქმნის მექანიზმისა და 
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მისი ურთიერთობის შესახებ H. Pylori-ულ ინფექციასთან. ნაჩვენებია, რომ ნაღვლის 

დინების ობსტრუქციამ (ნაღვლის შეგუბებამ) შეიძლება გამოიწვიოს ბაქტერიების 

გადაჭარბებული ზრდა (F.-M. Zhang 2015).  

კვლევამ აჩვენა, რომ H. pylori ინფექცია ასტიმულირებს ორგანიზმის იმუნურ 

პასუხს, რომლის შედეგადაც წარმოქმნება ანტისხეულები და ზოგიერთი 

მეტაბოლიტი, რომელიც იწვევს კალციუმის და ქოლესტერინის დეპონირებას (Arabski 

et al. 2005). 

გამოითქვა ჰიპოთეზა, რომ ახალგაზრდებს აქვთ უფრო აქტიური იმუნური 

სისტემა, რასაც, შესაბამისად, შეუძლია უფრო ადვილად მოახდინოს კალციუმის და 

ქოლესტერინის დეპონირება. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ქოლესტერინის დეპონირებამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ბაქტერიების, მათ შორის H. Pylori-ს გადაჭარბებული ზრდა 

(Shaffer 2005). შესაბამისად, შეიძლება არსებობდეს კავშირი H. Pylori-ულ ინფექციასა 

და 45 წლამდე ასაკის სუბიექტებში ნაღველკენჭოვანი დაავადების  განვითარების 

რისკს შორის. თუმცა, საჭიროა უფრო მეტი პირდაპირი მტკიცებულება 

ეპიდემიოლოგიური კვლევებიდან, რათა დადასტურდეს ეს კავშირი და აიხსნას მისი  

მექანიზმი. ამასთანავე, სხვა კვლევა მიუთითებს, რომ H. Pylori-ული ინფექცია 

ასოცირდება ქოლელითიაზთან მამაკაცებში (Loosen et al. 2024a). ამასთანავე,  

საინტერესოა აღინიშნოს, რომ დასავლეთის ქვეყნებში ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, 

რომ ნაღვლის ბუშტის კენჭების უფრო მაღალი პრევალენსი ფიქსირდება 

მდედრობითი სქესში, რაც აიხსნება ესტროგენის უნარით - გაზარდოს ქოლესტერინით 

ნაღვლის გაჯერება და გამოიწვიოს ნაღვლის ბუშტის კენჭების განვითარება (Everhart 

et al. 1999). ამ მოსაზრებას ადასტურებს კვლევა, სადაც ასახულია მონაცემები, რომ  

ჩინეთში, 1982 წლიდან, ოჯახის დაგეგმვის ეროვნული პოლიტიკის გამო, ქალებს 

მხოლოდ ერთი ბავშვის გაჩენის უფლება მიეცათ და პირველი მშობიარობის შემდეგ 

ისინი მასობრივად დაექვემდებარნენ ფალოპიუსის მილების ლიგირებას, რამაც 

განაპირობა ნაღვლის ბუშტის კენჭების წარმოქმნის რისკის ფაქტორების შემცირება 

(Moro 2000).  

პეკინში ჩატარებული სხვა კვლევების შედეგები მიუთითებს, რომ მამაკაცებში 

ქოლესტერინის დონე უფრო მაღალია, ვიდრე ქალებში (Wang Q 2007).  
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ნაღვლის ბუშტის კიბო (GBC ) შედარებით იშვიათია, იგი 24-ე ადგილზეა კუჭ-

ნაწლავის ტრაქტის კიბოს ყველაზე გავრცელებულ მაღალ აგრესიულ ტიპებს შორის 

(H. Sung et al. 2021).    

ცნობილია, რომ ნაღვლის ბუშტის კიბოს სიხშირე თითქმის 4-6-ჯერ მეტია 

ჩრდილოეთ ინდოეთის მოსახლეობაში, ვიდრე სამხრეთ ინდოეთში (დელი: 

4,1/100,000 მამაკაცი, 9,5/100,000 ქალი და ბენგალურუ 1,4/100,000 მამაკაცი, 1,7/100,000 

ქალი) (Indian Council of Medical Research 2020),  ეს მონაცემი კორელაციაშია 

ჩრდილოეთ ინდოეთში ნაღველკენჭოვანი დაავადების უფრო მაღალ პრევალენსთან, 

სამხრეთ ინდოეთთან შედარებით.  

კლინიკური სიმპტომატიკის არარსებობის გამო, ნაღვლის ბუშტის კიბოს 

დიაგნოსტიკა უმეტესად ხდება ბოლო სტადიებზე, ხშირად შემთხვევით, 

ქოლეცისტიტის გამო ჩატარებული ქოლეცისტექტომიის შემდგომი 

ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევის დროს (Kartavya Jatin Mistry et al. 2023). 

ქიმიოთერაპიისა და რადიოთერაპიის მიმართ მაღალი რეზისტენტობის გამო, 

ნაღვლის ბუშტის კიბო ხასიათდება რეციდივების და მეტასტაზების მაღალი 

სიხშირით. არსებობს მთელი რიგი რისკ-ფაქტორები, რომლებიც პასუხისმგებელნი 

არიან GBC-ის განვითარებაზე. მათ შორის არის ქრონიკული ქოლეცისტიტი და 

ქოლელითიაზი (Halaseh, Halaseh, and Shakman 2022).  ნაღვლის ბუშტის კენჭები უფრო 

ხშირია იმ ეთნიკურ ჯგუფებში, რომლებსაც აქვთ GBC-ის მაღალი მაჩვენებლები 

(Shaffer 2008) .  ამასთანავე, ნაჩვენები იქნა, რომ ნაღვლის ბუშტის მეტაპლაზია, 

ადენომატოზური ჰიპერპლაზია და დისპლაზიური ცვლილებები უფრო ხშირი იყო იმ 

პაციენტებში, რომელთაც დაუდასტურდათ H. Pylori-ული ინფექცია (D. Zhou et al. 

2013)  H. Pylori-ული ინფექცია დაკავშირებულია ზოგიერთი miRNA-ის 

დისრეგულაციასთან (Adami et al. 2019); (Hanahan 2022).  miRNA-ების როლი 

სხვადასხვა ორგანოს კიბოს, მათ შორის სარძევე ჯირკვლის, თავისა და კისრის 

ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომის და შარდის ბუშტის კიბოს დროს, ბოლო წლებში 

გაძლიერებული კვლევის საგანს წარმოადგენს. აღმოჩნდა, რომ miR 499 გარკვეულ  

როლს თამაშობს კიბოსთან დაკავშირებული გენების ექსპრესიის მოდულაციაში, რაც 

იწვევს ქიმიოთერაპიის მიმართ რეზისტენტული  სიმსივნის წარმოქმნას, რაც, თავის 

მხრივ, ხასიათდება  ცუდი პროგნოზით (Ma et al. 2021); (Jing Wang et al. 2020).   

სამწუხაროდ, მსგავსი კვლევები ნაკლებია ნაღვლის ბუშტის კიბოსთან დაკავშირებით 
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(Ghafouri-Fard et al. 2021); (Vahabi, Blandino, and Di Agostino 2021); (Das et al. 2023); 

(Fatima et al. 2019).    იმის გამო, რომ როგორც miR499, ასევე H. pylori ინფექცია 

მონაწილეობს სიმსივნის პროგრესირებასა და მეტასტაზირებში, არსებობს 

შესაძლებლობა, რომ H. pylori ჩართული იყოს ანთებაში miR499-ის დისრეგულაციის 

გზით. miR499 მნიშვნელოვან როლს ასრულებს კიბოს ეტიოლოგიაში; ის ახდენს 

Forkhead box ცილის O4-ის, უჯრედების დაპროგრამებული სიკვდილის პროტეინის 

და სქესის განმსაზღვრელი რეგიონის Y-box 6 გენის ექსპრესიის რეგულირებას (X. Li et 

al. 2013). ნაჩვენებია, რომ სხვადასხვა ტიპის miRNA გავლენას ახდენს ნაღვლის ბუშტის 

კიბოს პროგრესირებაზე (Ueta et al. 2021); (Xue et al. 2020). miRNA-499 მიჩნეულია 

ჰეპატოცელულარული კარცინომის პროგნოზის ბიოლოგიურ ინდიკატორად. 

აღმოჩნდა, რომ ჰისტონ დეაცეტილაზები (HDAC1-3) ასტიმულირებს 

ჰეპატოცელულური კარცინომის  უჯრედების პროლიფერაციას miR-499-ის 

დაქვეითებით, რაც მიუთითებს იმაზე, რომ miR-499 შეიძლება ფუნქციონირდეს 

როგორც სიმსივნის სუპრესორი (Buurman et al. 2012). თუმცა, ზუსტი მოლეკულური 

გზები, რომლითაც miR-499 არეგულირებს ნაღვლის ბუშტის კიბოს განვითარებას, 

გაურკვეველი რჩება. მიჩნეულია, რომ miR 499 და H. Pylori-ული ინფექცია ითვლება 

მნიშვნელოვნად, რადგან ისინი შუამავლობენ ანთებით პროცესს, რაც ონკოგენურ 

აქტივაციასთან ერთად, ხელს უწყობს სიმსივნის წარმოქმნას (Díaz et al. 2018).    

ძალიან ცოტა კვლევაა ჩატარებული miR 99-ის ექსპრესიასთან დაკავშირებით 

ნაღვლის ბუშტის კიბოს დროს. ამასთანავე, მსგავსი კვლევები ხელმისაწვდომია სხვა 

სიმსივნეებზე, მაგალითად კუჭის და სარძევე ჯირკვლის  კიბოს დროს (Hu, Zhu, and 

Tang 2014);(Saito et al. 2020);  (Jing Wang et al. 2020); (Saito et al. 2020); (M. Li et al. 2016); 

(D. Li et al. 2106); (E. Zhang et al. 2017). 

ნაჩვენები იქნა, რომ MiR 499 პოლიმორფიზმი დაკავშირებულია 

ჰეპატოცელულარული კარცინომის გაზრდილ რისკთან (Qiu, Han, and Zhuang 2018). 

დადასტურდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი კორელაცია miR 499-ის დაბალ 

ექსპრესიასა და სიმსივნის დიფერენციაციის უფრო მაღალ სტადიას შორის. აღმოჩნდა, 

რომ miR 499 დაკავშირებულია ნაღვლის ბუშტის კიბოს პროგრესირებასთან. ამრიგად, 

miR 499 შეიძლება ჩაითვალოს სასარგებლო პროგნოზულ ბიომარკერად GBC 

პროგრესირებაში (Fatima et al. 2024).  
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აღმოჩნდა, რომ miR 499 თამაშობს როლს კიბოსთან დაკავშირებული გენების 

ექსპრესიის მოდულაციაში, რაც იწვევს სიმსივნის წარმოქმნას და რეზისტენტობას 

ქიმიოთერაპიის მიმართ, და რაც ასევე ხელს უწყობს ცუდ პროგნოზს (F. Qiu et al. 2015).  

MiR-ები ჩართულია H. pylori -ული ინფექციით გამოწვეული ანთების 

საწინააღმდეგო იმუნური პასუხის რეგულირებაში (Polakovicova et al. 2018). ვინაიდან 

დადგინდა, რომ ორივე miR 499 და H. pylori-ული ინფექცია მონაწილეობს სიმსივნის 

პროგრესირებასა და მეტასტაზების წარმოქმნაში, გაჩნდა ვარაუდი, რომ H. pylori 

შესაძლოა ჩართული იყოს პროცესში miR 499-ის დისრეგულაციის გზით. miR 499-ის 

1.6-ჯერ შემცირებული ექსპრესია დაფიქსირდა ნაღვლის ბუშტის კიბოს დროს 

გასტროინტესტინულ დაავადებებთან შედარებით (P < 0.0001). აღმოჩნდა, რომ miR 

499-ის დაბალი ექსპრესია მნიშვნელოვან კორელაციაშია სიმსივნის 

დიფერენციაციასთან (P = 0.017), სტადიასთან (P = 0.004) და ღვიძლში მეტასტაზების 

გაჩენასთან (P = 0.036). მულტივარიაციულმა რეგრესიულმა ანალიზმა აჩვენა საერთო 

გადარჩენის მნიშვნელოვანი კავშირი miR 499-ის დაბალ ექსპრესიასთან. მაგრამ, 

ამასთანავე, ვერ დადასტურდა H. pylori-ული ინფექციის მნიშვნელოვანი ასოციაცია 

ნაღვლის ბუშტის კიბოსთან (Fatima et al. 2024b). 

 

2.2.13. H. Pylori-ის დიაგნოსტიკა 
 

H. pylori-ს გამოვლენის მრავალი მეთოდი არსებობს (Patel et al. 2014) მეთოდები, 

რომლებიც პირდაპირ დაადასტურებს H. pylori-ის არსებობას ბილიარულ ტრაქტში, 

მოიცავს ნაღვლის ბუშტის და ნაღვლის კულტურალურ (მიკრობიოლოგიურ) და 

ციტო- და ჰისტოპათოლოგიურ გამოკვლევას. არაპირდაპირი მეთოდები, რომლებიც 

ადასტურებენ H. pylori-ის არსებობას, მოიცავს პოლიმერაზულ ჯაჭვურ რეაქციას 

(PCR), ფერმენტთან დაკავშირებულ იმუნოსორბენტულ ანალიზს (ELISA), შარდოვანას 

სუნთქვით ტესტს (UBT), განავლის ანტიგენური ტესტს (HpSA) და სეროლოგიური 

ტესტებს (A. Girdaladze et al. 2016); (J.-W. Lee et al. 2010); (Yakoob et al. 2011). 

H. pylori-ს არსებობა ნაღვლის ბუშტის ლორწოვან გარსში პირველად 

დადასტურდა Kawaguchi et al in 1996 ჩატარებული კვლევით (Kawaguchi et al. 1996b) 

PCR-ს აქვს მაღალი მგრძნობელობა H. pylori გამოვლენისას კონსერვატორული 

გენების პრაიმერების გამოყენებით (H. O. Nilsson et al. 2000). ის ბევრად უფრო სწრაფი 
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და სპეციფიკური მეთოდია  (ჰისტოპათოლოგიურ ანალიზთან შედარებით) 

ნიმუშებში H. pylori-ის ზრდის დასადგენად. თუმცა, PCR მეთოდს გააჩნია ტიპური 

ხარვეზები, კერძოდ, ცრუ-დადებითი შედეგების მოცემა არასპეციფიკური 

პრაიმერების გამო (Sulo and Šipková 2021). 

სეროლოგიური მეთოდები შედარებით იაფია და ლაბორატორიების 

უმეტესობას შეუძლია მათი მარტივად გამოყენება (Leong and Sung 2002). ისინი  

სასარგებლოა იმ სიტუაციებში, როდესაც მოსალოდნელია ბაქტერიების დაბალი 

სიმკვრივე. ამასთანავე, გასათვალისწინებელია, რომ სეროლოგიაზე დაფუძნებული 

დიაგნოზი ითვლება ნაკლებად საიმედოდ, ნაღვლის ბუშტის ნიმუშების 

ჰისტოლოგიურ გამოკვლევასთან შედარებით. ამის მიზეზია ანტიგენების ჯვარედინი 

რეაქციულობა,  როგორც თავად Helicobacter-ების სახეობებს შორის (Shimoyama et al. 

2010), ისე საზოგადოდ, Campylobacter -ების მიმართ  (On 1996) 

ცხადია, გასათვალისწინებელია, რომ სეროლოგია ვერ იქნება სპეციფიკური 

ტესტი ნაღვლის ბუშტის H. Pylori-ით ინფიცირების დასადგენად: სეროლოგიური 

კვლევის დადებითი შედეგი მიუთითებს მხოლოდ  H. pylori-ის არსებობაზე, მაგრამ 

არა აუცილებლად ნაღვლის ბუშტში (Shukla and Tewari 2012).  

ჰისტოლოგიური გამოკვლევით შესაძლებელია დადგინდეს H. pylori-ის 

არსებობა უშუალოდ ნაღვლის ბუშტში. ეს არის ყველაზე უტყუარი მეთოდი. ამ 

მიზნით ყველაზე ხშირად გამოიყენება ნაღვლის ბუშტის ანათლების შეღებვა გიმზას 

მეთოდით, რომელიც, სხვა მეთოდებთან შედარებით, მარტივი და იაფია (Rotimi et al. 

2000). ამასთანავე, გასათვალისწინებელია, რომ ჰისტოლოგიის მგრძნობელობაზე 

ხშირად გავლენას ახდენს ისეთი ფაქტორი, როგორიცაა კოლონიზაციის უბნის 

იდენტიფიკაცია. საჭიროა გამოკვლეულ იქნას მთელი ნაღვლის ბუშტი, რაც 

თხოულობს პათოლოგანატომის დიდ გულმოდგინებას. ასევე გასათვალისწინებელია 

ანამნეზში ანტიბიოტიკების  გამოყენება. 

მიკრობული კულტურა. ნაღვლის ბუშტისგან (მისი ლორწოვანი გარსისგან) და 

ნაღვლისგან მიღებული H. pylori -ის კულტურა ითვლება ნაღვლის ბუშტში H.pylori 

ინფექციის არსებობის დადასტურების ყველაზე სანდო კრიტერიუმად. თუმცა, 

გამოწვევად რჩება სიცოცხლისუნარიანი H. pylori-ის კულტივირება: აღმოჩნდა, რომ 

გაყინული ქსოვილიდან H. pylori-ის კულტივირება წარუმატებული აღმოჩნდა 

(Bostanoğlu et al. 2010). ასე, მაგალითად, ერთ-ერთ კვლევაში  46 სუბიექტის გაყინული 
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ნიმუშებიდან აღებულმა მასალამ ვერ მოიცა სიცოცხლისუნარიანი H. Pylori-ის 

კულტურა, მაშინ, როდესაც PCR-ით დასტურდებოდა H. Pylori-ის არსებობა 

(James G. Fox et al. 1998). 

ამასთანავე, გასათვალისწინებელია, რომ H. pylori არის ჟანგბადისადმი 

მგრძნობიარე მიკროაეროფილი, რომელიც ვერ გადარჩება  ჟანგბადის ძალიან დაბალი 

კონცენტრაციის  (<2%) პირობებში. როგორც ასეთი, ამან შეიძლება კიდევ უფრო 

გაართულოს და შეაფერხოს კულტივირების პროცესი და გამოიწვიოს ცრუ 

უარყოფითი შედეგები (Grigor’eva and Romanova 2020), მაგრამ კვლევებმა, რომლებმაც 

მოახდინეს ქსოვილის ნიმუშების უშუალო (გაყინვის გარეშე) ინოკულაცია 

(კულტივირება)  სტერილურ  კულტურულ გარემოზე, დაადასტურა H. Pylori-ის 

კოლონიების წარმატებით კულტივირება ნაღვლის ბუშტის ლორწოვანიდან (D. Zhou 

et al. 2013). 

აღსანიშნავია, რომ მიკრობების კულტივაცია ხშირად წარუმატებელია იმ 

პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობენ ანტიბიოტიკებით, რომელთა სახეობაც 

ისაზღვრება ანტიბიოტიკოგრამის საფუძველზე. მაგალითად, ნაჩვენებია, რომ მწვავე 

ქოლანგიტით დაავადებული 262 პაციენტიდან, მხოლოდ 95 შემთხვევაში  (36.3%) 

მოხერხდა მიკრობთა კულტივირება სისხლიდან (Mohan et al. 2021). მსგავსი პრობლემა 

შეიძლება იჩენდეს თავს H. Pylori-ის კულტივირების შემთხვევაშიც.  

H. Pylori-ის დიაგნოსტიკისათვის ხდება სხვადასხვა, როგორც ინვაზიური, ასევე 

არაინვაზიური მეთოდების გამოყენება. დიაგნოსტიკური ინსტრუმენტის არჩევანი 

დამოკიდებულია პაციენტის ინდივიდუალურ ისტორიაზე და ადგილობრივ 

ხელმისაწვდომობაზე (Gisbert and Pajares 2004). არაინვაზიური ტესტები, როგორიცაა 

შარდოვანას სუნთქვითი ტესტი (UBT), განავლის ანტიგენური ტესტი (HpSA) და 

სეროლოგიური ტესტები, მიიჩნევა არჩევით ტესტებად  მათი ხელმისაწვდომობისა და 

არაინვაზიურობის გამო (Leal et al. 2008); (A. Girdaladze et al. 2016). თუმცა, მათი 

დიაგნოსტიკური სიზუსტე შეიძლება განსხვავდებოდეს, განსაკუთრებით 65 წელზე 

უფროსი ასაკის პაციენტებში, როცა მათზე შეიძლება გავლენა იქონიოს ისეთმა 

ფაქტორებმა, როგორიცაა კუჭის ლორწოვანის ატროფია და ნაწლავის მეტაპლაზია 

(Huang et al. 2021). 
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3. მასალა და მეთოდები 
 

გამოკვლეულ იქნა 2021 – 2022 წლებში ლაპაროსკოპიული ჩარევით 

ამოკვეთილი 137 ნაღვლის ბუშტი. პაციენტების ასაკი მერყეობდა 22-დან 90 წლამდე 

(საშუალო ასაკი 55 წ), მათ შორის 104 ქალი, 33 მამაკაცი.  ყველა პაციენტისაგან, 

რომლის ნაღვლის ბუშტიც დაექვემდებარა გამოკვლევას, მიღებული გვქონდა 

ხელმოწერით დადასტურებული ინფორმირებული თანხმობა (ნიმუში თან ერთვის. 

გვ. 48). ინფორმირებული თანხმობის ფორმა, ისევე კვლევის პროტოკოლი მოწონებულ 

იქნა თსუ ალექსანდრე ნათიშვილის მორფოლოგიის ინსტიტუტის ბიოეთიკური 

კომისიის მიერ (რეგისტრაციის N 3/20,  ოქმი N. 2, 2021). 

ნაღვლის ბუშტის ამოკვეთა ხდებოდა Olympus CV-190, CLV-190, 190 system, 

OEV262H  ლაპაროსკოპით. ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის მუცლის ღრუდან გამოტანა 

ხდებოდა ე.წ „დახურული“  ტექნიკის გამოყენებით, რაც გულისხმობდა მისი 

ამოკვეთისთანავე ენდობეგში ან სტერილურ ხელთათმანში მოთავსებას და მუცლის 

ღრუდან ისე ამოტანას. ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტი მიმდებარე ქსოვილებთან 

ერთად თავსდებოდა ფიზიოლოგიური ხსნარით სავსე თასში, სადაც ხდებოდა 

ნაღვლის ბუშტის დათვალიერება და მისგან ქსოვილის ფრაგმენტების  აღება. 

თითოეულ შემთხვევაში  აღებულ იქნა ფრაგმენტები ნაღვლის ბუშტის კედლიდან. 

აღებული ფრაგმენტები ფიზიოლოგიურ ხსნარიდან მაშინვე გადაგვქონდა 

კონტეინერებში, რომლებიც შეიცავდა 10%-იანი ბუფერულ ფორმალინის 

(დამზადებულს ფოსფატურ ბუფერზე, pH 7,2 – 7,3) 200 მილილიტრს. აღნიშნული 

მანიპულაციების ზედმიწევნით დაცვა პრაქტიკულად გამორიცხავდა საკვლევი 

ნიმუშების ex-situ კონტამინაციას ჰელიკობაქტერიებით. განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვნად მივიჩნიეთ ყელის ნიმუშების გამოკვლევა აქ არსებული ლორწოვანი 

ჯირკვლების გამო, სადაც, შესაძლებელია, ჰელიკობაქტერიის აღმოჩენის ალბათობა 

უფრო მაღალი ყოფილიყო. 

ლაპაროსკოპულად ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის ნიმუშების გამოკვლევა 

ხდებოდა ჰისტოლოგიური  და PCR მეთოდებით.   

10%-იან ბუფერულ ფორმალინში დაფიქსირებული ფრაგმენტები  

ყალიბდებოდა პარაფინში.  
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პარაფინის ბლოკებიდან აღებული 3-4 მკმ სისქის ანათლები იღებებოდა  

ჰემატოქსილინით და ეოზინით და გიმზას (Giemsa) მეთოდით.  Helicobacter Pylori-ის 

გამოსავლენად Giemsa-ს მეთოდით შეღებვა გაკეთდა მწარმოებლის ინსტრუქციის 

გათვალისწინებით (Bio-optica, Italy, MGG Stain, reference Code: 04-090805M). 

ლორწოვანი გარსის მფარავ ეპითელიუმზე და ასევე ჯირკვლების სანათურში 

არსებული მორუხო-მოყავისფრო ფერის ჩხირისებური  მიკროსტრუქტურები 

იდენტიფიცირებული იყო როგორც ჰელიკობაქტერია (იხ. ფოტო N1a,b).  

 

  

სურათი N1: ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი, ჰისტოქიმიური შეღებვა Giemsa-ს 

წესით a) წითელი წრე – ლიმფო-პლაზმოციტური ინფილტრატი; b) წითელი წრე – 
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ნეიტროფილური ინფილტრატი; ა,ბ) ლურჯი ისარი - ნაღვლის ბუშტის ეპითელიუმი; 
წითელი ისარი - Helicobacter Pylori 

 
მიკროსკოპული გამოკვლევა განხორციელდა Primo star ZEISS-ის სინათლის 

მიკროსკოპით (გერმანია), რომელიც აღჭურვილია ციფრული კამერით (ZEN 2.3 SP1). 

პარაფინის ბლოკებიდანვე ვახდენდით ქსოვილის აღებას PCR მეთოდით 

გამოკვლევისათვის.  

 

 

ფორმალინში ფიქსირებული და პარაფინში ჩაყალიბებული ნაღვლის ბუშტის 

ქსოვილიდან (FFRE)   DNA-ის  იზოლაციისთვის გამოვიყენეთ QIAamp DNA FFPE 

Tissue Kit  (Qiagen) ნაკრები. კვლევის პროცედურების, ასევე, მონაცემების სანდოობის  

და სიზუსტის კონტროლოსათვის ექსპერიმენტში ჩავრთეთ როგორც დადებითი, ასევე 

უარყოფითი საკონტროლო ჯგუფები. დადებით საკონტროლო ჯგუფში გამოვიყენეთ 

კუჭის ბიოფსიის ნიმუშები (n=5), რომლებშიც დადასტურებული იყო H. pylori-ის 

არსებობა იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდით. რაც შეეხება უარყოფით კონტროლს, 

გამოვიყენეთ ენდომეტრიუმის ქსოვილის ნიმუშები (n=10). 

ნაღვლის ბუშტის ქსოვილიდან მოვახდინეთ  DNA-ის გამოყოფა QIAamp DNA 

FFPE Tissue Kit  (Qiagen) მეშვეობით, მწარმოებლის მიერ მოწოდებული (ვალიდური) 

პროტოკოლის მიხედვით.  

DNA-ის კონცენტრაცია და სისუფთავე გავზომეთ NanoDrop 

სპექტროფოტომეტრის გამოყენებით (Thermo Fisher Scientific). 

მიღებული DNA-ის ამპლიფიკაციის და დეტექციისთვის გამოვიყენეთ 

რეალური დროის RT-PCR მეთოდი. PCR რეაქცია შესრულდა ABI7500 PCR სისტემით 

ცხრილი N1. H. pylori-ის  აღმომჩენი PCR პრაიმერები 
 

გენი Forward primer Reverse primer Length 

(bp) 
16S rRNA F 5’-CTCATTGCGAAGGCGACCT-3’ 5’-TCTAATCCTGTTTGCTCCCCA-3’ 76 

urea F 5’-CGTGGCAAGCATGATCCAT-3’ 5’-GGGTATGCACGGTTACGAGTTT-3’ 77 

TaqMan 

„ზონდების“ 

თანმიმდევრობა 

 Sequence   

16s RNA PROBE  5'-FAM-ATTACTGACGCTGATTGCGCGAAAGC-TAMARA-3'   

urea R PROBE 5'-FAM-TCAGGAAACATCGCTTCAATACCCACTT-TAMARA-3'   
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(Applied Biosystems). სადეტექციოდ გამოყენებული იყო პრაიმერები და  TaqMan 

„ზონდები“ (ცხრილი. N1) და TaqMan™ Universal PCR Master Mix (Applied Biosystems™) 

სარეაქციო მიქსი.  RT-qPCR პროტოკოლი მოიცავდა დენატურაციის საწყის საფეხურს 

(95°C 10 წთ), შემდგომ PCR რეაქციის 40 ციკლს, დენატურაციით (95°C 15 წმ) და 

ანილირებით (60°C 60წმ).  

მთლიანი პროცესის შესრულების ხარისხის შესაფასებლად (პაციენტის ნიმუში, 

ექსტრაქცია, PCR) გამოვიყენეთ შიდა კონტროლი, ადამიანის β- გლობულინის qPCR 

მზა ნაკრები (Hs.PT.58v.18759587, IDT Inc.) 

ბუშტის ქსოვილში ქემოკინების გენის ექსპრესიას ვიკვლევდით 

რაოდენობრივი რეალური დროის RT-PCR მეთოდით, იმის ანალოგიურად,  როგორც 

ეს  განხორციელებული იყო  H. Pylori-ით ინფიცირებულ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის  

უჯრედებში (L. Li et al. 2015b).  

H. pylori-ით  ინფიცირებულ ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში COX-2-ის და PGE2-ის 

მონაწილეობით გააქტივებული ქემოკინების (CXCL5 and CXCL2) გენის  ექსპრესიის  

დონის შეფასებისათვის ნაღვლის ბუშტის ქსოვილიდან მთლიანი RNA-ის გამოყოფას 

ვახდენდით  RNeasy FFPE Mini Kit-ის (Qiagen) მეშვეობით, მწარმოებლის მიერ 

მოწოდებული (ვალიდური) პროტოკოლის მიხედვით. 

RNA-ის კონცენტრაციის და სისუფთავის შეფასება მოხდა NanoDrop 

სპექტროფოტომეტრის გამოყენებით (Thermo Fisher Scientific). 

CXCL2 და CXCL5 გენების ამპლიფიკაცია  და რაოდენობრივი ანალიზი 

შესრულდა ABI7500 PCR სისტემით (Applied Biosystems). სამიზნე გენების 

ამპლიფიკაციისთვის  გამოყენებული იქნა  მზა ნაკრებები CXCL5 (ID- Hs01099660_g1), 

CXCL2 (ID-Hs00601975_m1), (Thermo Fisher Scientific Inc.). გენის ექსპრესიის 

ნორმალიზება მოვახდინეთ 18S  რიბოსომული RNA-ით (Assay ID- Hs9The Inc. Fi.). 

გამოვიყენეთ TaqPath 1-Step Multiplex Master Mix (No ROX) (AppliedBiosystems™) 

სარეაქციო მიქსი. RT-qPCR პროტოკოლი მოიცავდა დენატურაციის საწყის საფეხურს 

(95°C 20 წმ), შემდგომ PCR რეაქციის 40 ციკლს დენატურაციით (95°C 3 წმ) და 

ანილირებით (60°C 30 წმ). ფარდობითი ექსპრესია განისაზღვრება CT მონაცემების 

მიხედვით და ფარდობითი ცვლილებები გენის ექსპრესიაში გამოვთვალეთ 2 −∆∆CT 

ალგორითმით. 



- 47 - 
 

DNA-ის კონცენტრაცია და სისუფთავე გავზომეთ NanoDrop 

სპექტროფოტომეტრის გამოყენებით (Thermo Fisher Scientific). DNA-ის სისუფთავე 

შეფასდა შთანთქმის კოეფიციენტის შესწავლით 260 და 280 ნმ-ზე; ნიმუშები, 

რომლებიც აჩვენებდა თანაფარდობას 1,8 -სთან ახლოს, განიხილებოდა, როგორც 

"სუფთა" DNA-ის კრიტერიუმი. ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში  H. pylori -ის  

სადეტექციოდ გამოვიყენეთ რეალური დროის PCR მეთოდი. RT-PCR რეაქცია 

შესრულდა ABI7500 PCR სისტემით (Applied Biosystems). ბაქტერიის გამოსავლენად 

შევარჩიეთ ბაქტერიის რიბოსომული RNA-ის 16S RNA და  Urea A-ის გენების 

ფრაგმენტების აღმომჩენი პრაიმერების და „ზონდების“ თანმიმდევრობები, როგორც 

მოცემული იყო Ramírez-Lázaro-ს და თანაავტორების მიერ ჩატარებულ ექსპერიმენტში 

(Ramírez-Lázaro et al. 2011) შესაბამისი „ზონდების“ და პრაიმერების თანმიმდევრობები 

მოცემულია N1 ცხრილში. ქსოვილის ნიმუშებიდან იზოლირებული DNA-ის არსებობა 

და ხარისხი დადასტურდა ბეტა-გლობულინის PCR-ის მეშვეობით, როგორც ეს 

რეკომენდებული იყო ჩატარებულ კვლევებში (Menoni et al. 2013); (Ramírez-Lázaro et al. 

2011). 

ლაბორატორიული კვლევის  შედეგების სიზუსტის, სანდოობის და შესაძლო 

ცდომილებების გამორიცხვის მიზნით, თითოეული პაციენტის ნიმუშის გამოკვლევა 

ჩატარდა  დუბლიკატებად.  

H. pylori-ის აღმომჩენი გენეტიკური კომპონენტების ანალიზისთვის PCR მიქსი 

მოვამზადეთ ცალკე თითოეული სამიზნე კომპონენტისთვის, რათა 

უზრუნველყოფილიყო შედეგების სიზუსტე და სპეციფიკურობა. თითოეულ 

რეაქციაში გამოყენებული იყო სამიზნე გენეტიკური კომპონენტის სპეციფიური 

პრაიმერები და პრობები. პრაიმერების კონცენტრაცია შეადგენდა 900 nM-ს, ხოლო 

პრობების კონცენტრაცია – 250 nM-ს. 

სარეაქციო PCR მიქსი მოამზადეს შემდეგი მოცულობებით: 6.25 µl TaqPath 1-Step 

Multiplex Master Mix (No ROX), 1 µl რეალური დროის PCR-ის პრაიმერებისა და 

პრობების მიქსი, 7.75 µl ნუკლეაზებისგან თავისუფალი წყალი და 10 µl გამოყოფილი 

ნიმუში.  

თერმოციკლირება განხორციელდა მწარმოებლის მიერ რეკომენდებული 

პირობების მიხედვით. პროცესი მოიცავდა: UNG ინკუბაციას 25°C-ზე 2 წუთის 

განმავლობაში, უკუტრანსკრიფციას 53°C-ზე 10 წუთით, პოლიმერაზის აქტივაციას, და 
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40 ციკლს ამპლიფიკაციისთვის, რომელშიც დენატურაცია მიმდინარეობდა 95°C-ზე 15 

წამის განმავლობაში, ხოლო ანილირება – 60°C-ზე 1 წუთით. 

მონაცემთა სანდოობის უზრუნველსაყოფად პროტოკოლში შეტანილი იყო სამი 

ტიპის კონტროლი: პოზიტიური კონტროლი – H. pylori-დადებითი კუჭის ბიოფტატი. 

ნეგატიური კონტროლი – ენდომეტრიუმის ქსოვილი. თემფლეითის  გარეშე 

კონტროლი. 

CXCL2 and CXCL5 გენების ექსპრესია:  ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში CXCL2 და 

CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიას ვიკვლევდით რაოდენობრივი რეალური დროის 

RT-PCR მეთოდით, იმის ანალოგიურად,  როგორც ეს  განხორციელებული იყო  H. 

Pylori-ით ინფიცირებულ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის  უჯრედებში. 

H. pylori-ით  ინფიცირებულ ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში COX-2-ის და PGE2-ის 

მონაწილეობით გააქტივებული აღნიშნული ქემოკინების გენის  ექსპრესიის დონის 

შეფასებისათვის გამოვიკვლიეთ  ნაღვლის ბუშტის ფორმალინში ფიქსირებული და 

პარაფინში ჩაყალიბებული ქსოვილის (FFPE) ნიმუშები. FFPE მასალიდან მთლიანი 

RNA გამოყოფას ვახდენდით  RNeasy FFPE Mini Kit-ის (Qiagen) მეშვეობით, 

მწარმოებლის მიერ მოწოდებული (ვალიდური) პროტოკოლის მიხედვით. 

კონტროლად გამოვიყენეთ ნაღვლის ბუშტის FFPE ნიმუშები პათოლოგიის გარეშე 

(n=4), რომლებიც მოპოვებულ იქნა უიპლის ოპერაციის და ღვიძლის ტრავმით 

გამოწვეული ღვიძლის მარჯვენამხრივი რეზექციის (ნაღვლის ბუშტთან ერთად) 

შედეგად.  

     RNA-ის კონცენტრაცია და სისუფთავე შეფასდა NanoDrop სპექტროფოტომეტრის 

(Thermo Fisher Scientific) გამოყენებით. სპექტროსკოპიული ანალიზი ჩატარდა 260/280 

ნმ ტალღის სიგრძეზე. ნიმუშები, რომელთა 260/280 ოპტიკური სიმკვრივის შეფარდება 

2.0-დან 2.1-ის ფარგლებში იყო, მივიჩნიეთ სისუფთავისა და ხარისხობრივი 

სტანდარტების შესაბამისად. 

CXCL5 და CXCL2 გენის ექსპრესიის რაოდენობრივი რეალური დროის PCR (q 

RT-PCR) ანალიზი შევასრულეთ ABI7500 PCR სისტემით (Applied Biosystems).  სამიზნე 

გენების ამპლიფიკაციისთვის გამოვიყენეთ Applied Biosystems TaqMan Gene Expression 

predesigned assays CXCL5 (ID- Hs01099660_g1) და CXCL2 (ID-Hs00601975_m1). გენის 

ექსპრესიის მონაცემების ნორმალიზება მოვახდინეთ ადამიანის 18S რიბოსომული 

RNA-ით (ID- Hs03928990_g1). PCR ტესტირება ჩატარდა დუბლიკატებში. 
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ჩვენი კვლევის ფარგლებში თითოეული ნიმუშისთვის ჩატარდა 

ერთსამიზნიანი ე. წ სინგპლექსური PCR ექსპერიმენტი. სარეაქციო ნარევი 

მოვამზადეთ შემდეგი პროპორციებით: 6.25 µl TaqPath 1-Step Multiplex Master Mix (No 

ROX) (Applied Biosystems™), 1 µl რეალური დროის PCR მზა ესეების ნაკრები, 7.75 µl 

ნუკლეაზებისგან თავისუფალი წყალი, 10 µl RNA ნიმუში. 

თერმოციკლირება განხორციელდა მწარმოებლის რეკომენდაციების 

შესაბამისად. RT-qPCR პროტოკოლი მოიცავდა შემდეგ ეტაპებს: UNG ინკუბაცია 25°C-

ზე 2 წუთის განმავლობაში, შექცევითი ტრანსკრიფცია 53°C-ზე 10 წუთით, 

პოლიმერაზის აქტივაცია 95°C-ზე 2 წუთით 40 ციკლი ამპლიფიკაციისთვის, სადაც: 

დენატურაცია ხდებოდა 95°C-ზე 15 წამის განმავლობაში, ანილირება მიმდინარეობდა 

60°C-ზე 1 წუთით. 

ყოველი PCR გაშვება მოიცავდა თემფლეითის გარეშე კონტროლს (No Template 

Control, NTC), რეაგენტების სისუფთავის შესამოწმებლად და იმის 

დასადასტურებლად, რომ რეაქციის პროცესში არ ხდებოდა კონტამინაცია. 

ფარდობითი ექსპრესია განვსაზღვრეთ CT მონაცემების მიხედვით და 

ფარდობითი ცვლილებები გენის ექსპრესიაში გამოვთვალეთ 2 −∆∆CT ალგორითმით. 

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზი განხორციელდა 

სტატისტიკური პროგრამის SPSS-ის გამოყენებით (version 25.0, SPSS Inc., Chicago, IL). 

ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებასა და ნაღვლის ბუშტის დაავდებებს შორის, აგრეთვე 

ნაღვლის ბუშტის დაავდებებსა და მოლეკულურ დონეზე ციტოკინებსა და 

ქემოკინებზე საპასუხო ანთებითი რეაქციების გამოვლენას შორის, შესაძლო 

კორელაციის შეფასების მიზნით გამოვიყენეთ χ2 და ANOVA ტესტი. მიღებული 

შედეგების დამაჯერებლობის შეფასების მიზნით გამოყენებული იყო 95% -იანი 

სარწმუნოობის ინტერვალი.  
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4. კვლევის შედეგები 
 

137  პაციენტის ლაპაროსკოპიულად ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის 

ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევით მწვავე ქოლეცისტიტის დიაგნოზი დაისვა 79 

შემთხვევაში, მათ შორის მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტის დიაგნოზი - 77 

შემთხვევაში, მწვავე უკენჭო ქოლეცისტიტის დიაგნოზი - 2 შემთხვევაში.  ქრონიკული 

კალკულოზური ქოლეცისიტიტის დიაგნოზი დაისვა - 53 შემთხვევაში. 5 შემთხვევაში 

დადასტურდა ნაღვლის ბუშტის პოლიპი.  

ამოკვეთილი ნაღვლის ბუშტის გიმზას მეთოდით შეღებილი ჰისტოლოგიური 

ანათლების  კვლევით ჰელიკობაქტერიის არსებობა დადასტურდა 42  შემთხვევაში 

(30,7%). მათ შორის, მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტის დროს  ჰელიკობაქტერიის 

არსებობა დადასტურდა შემთხვევათა 22 პაციენტში (28,6 %),  ხოლო ქრონიკული 

კალკულოზური ქოლეცისიტიტის დროს 20 პაციენტში (37,7 %); მწვავე უკენჭო 

ქოლეცისტიტის და ნაღვლის ბუშტის პოლიპის დროს ჰელიკობაქტერიის არსებობა არ 

დადასტურებულა (იხ. ცხრილი N2, სურათი N2 და N3).   

ცხრილი N:2 Helicobacter Pylor-ის განაწილება ნაღვლის ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური 

დიაგნოზების მიხედვით გიმზას მეთოდით შეღებილ ჰისტოლოგიური ანათლებზე.  

 

ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზი 

გიმზას მეთოდით შეღებილ 

ჰისტოლოგიური ანათლებზე 

ჰელიკობაქტერიის გამოვლინება 

დადებითი უარყოფითი ჯამი 

მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტი 22 55 77 

მწვავე უკენჭო ქოლეცისტიტი 0 2 2 

ნაღვლის ბუშტის პოლიპოზი 0 5 5 

ქრონიკული კალკულოზური 

ქოლეცისტიტი 

20 33 53 

ჯამი 42 95 137 

 

PCR კვლევით Helicobacter Pylori-ის DNA-ის არსებობა დადასტურდა 58 

შემთხვევაში (42,3 %). აქედან, მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტის დროს 33 

შემთხვევაში (42,9 %), ქრონიკული კალკულოზური ქოლეცისიტიტის დროს 23 
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შემთხვევაში (43.4%); მწვავე უკენჭო ქოლეცისტიტის და ნაღვლის ბუშტის პოლიპის 

დროს Helicobacter Pylor-ის DNA აღმოჩენილი იქნა თითო-თითო შემთხვევაში, 

შესაბამისად 50 %-ში, და 20%-ში  (იხ. ცხრილი N3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

სურათი N2:  ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი.  ჰისტოქიმიური შეღებვა  Giemsa-ს 

მეთოდით.  მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტი. თეთრი ისარი - ნაღვლის ბუშტის 

ჯირკვალი. მფარავი ეპითელიუმი ჩამოფრცქვნილია.  გაციფრულებული 

ჰისტოლოგიური პრეპარატი: Motic Digital Scanner; MoticEasyScan Pro 6, რეზოლუცია 

40X:0.26μm/pixel 

 

რაც შეეხება ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში ქემოკინების გენის ექსპრესიას, CXCL2 

დადებითი (მომატებული) აღმოჩნდა 85 შემთხვევაში (62%), ხოლო CXCL5-ის 

ექსპრესია მომატებული 79 შემთხვევაში (57.7 %). ორივე გენის ექსპრესია 

ერთდროულად მომატებული აღმოჩნდა 67 (48.9%) შემთხვევაში. მწვავე 

კალკულოზური ქოლეცისტიტის დროს CXCL2-ის ექსპრესია გამოვლინდა 56 

შემთხვევაში (72.7%), ხოლო CXCL5-ის ექსპრესია  58 შემთხვევაში (75.3%); მწვავე 

უკენჭო ქოლეცისტიტის ორივე შემთხვევაში ორივე ქემოკინის ექსპრესია 

მომატებული იყო (100%); ქრონიკული კალკულოზური ქოლეცისიტიტის დროს 

CXCL2-ის ექსპრესია გამოვლინდა 23 შემთხვევაში (43.4 %), ხოლო CXCL5-ის ექსპრესია 

18 შემთხვევაში (34 %); ნაღვლის ბუშტის პოლიპის  დროს CXCL2-ის  ექსპრესია 
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გამოვლინდა 4 შემთხვევაში (80 %), ხოლო   CXCL5-ის ექსპრესია 1 შემთხვევაში (20 %). 

(იხ. ცხრილი N4 ). 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ,  PCR კვლევით Helicobacter Pylor-ის DNA-ის 

არსებობა დადასტურდა 58  პაციენტში. ამასთანავე,  CXCL2-ის მომატებული 

ექსპრესიის 85 შემთხვევიდან 45 -ში (52,9 %) Helicobacter Pylor-ის DNA-ის არსებობა არ 

დადასტურდა. ასევე, არ დადასტურდა Helicobacter Pylor-ის DNA-ის არსებობა CXCL5-

ის მომატებული ექსპრესიის 79 შემთხვევიდან 40 შემთხვევაში (50,6 %).  (იხ. ცხრილი 

N5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

სურათი: N3  ნაღვლის ბუშტის ქსოვილი.  ჰისტოქიმიური შეღებვა  Giemsa-ს მეთოდით.  

ქრონიკული კალკულოზური ქოლეცისტიტი. თეთრი ისარი - ნაღვლის ბუშტის 

ჯირკვალი. მფარავი ეპითელიუმი ჩამოფრცქვნილია.  გაციფრულებული 

ჰისტოლოგიური პრეპარატი: Motic Digital Scanner; MoticEasyScan Pro 6, რეზოლუცია 

40X:0.26μm/pixel 

 

 

χ2 ანალიზის შედეგად, სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია ნაღვლის ბუშტის 

დაავადებებსა და ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებას შორის (როგორც ჰისტოლოგიური, 

(ცხრილი N3) ისე PCR კვლევების შედეგების მიხედვით (ცხრილი N4)) არ 

დადასტურდა (შესაბამისად, p=0.3 და p=0.8). 
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ცხრილი N 3. χ2 სტატისტიკური ანალიზი ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და 

ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებას შორის კორელაციის დასადგენად 

Chi-Squared Tests  

  Value df p 

Χ²  4.233  3  0.276  

N  137       

 

ცხრილი N 4:  χ2 სტატისტიკური ანალიზი ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და 

PCR კვლევების შედეგებს შორის კორელაციის დასადგენად 

Chi-Squared Tests  

  Value df p 

Χ²  1.170  3  0.760  

N  137       

 

კავშირი ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და მოლეკულურ დონეზე ციტოკინებსა 

და ქემოკინებზე საპასუხო ანთებითი რეაქციების გამოვლენას  შორის შეფასდა 

ANOVA-ს სტატისტიკური ტესტის გამოყენებით. ანალიზმა გამოავლინა 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავებები CXCL2 მონაცემებში ნაღვლის 

ბუშტის დაავადების ჯგუფებს შორის (p = 0.03) (იხ. ცხრილი N5). ასევე, გამოვლინდა 

სარწმუნო გასხვავება CXCL5 მონაცემებში ნაღვლის ბუშტის დაავადების ჯგუფებს 

შორის (p<0.001) (იხ. ცხრილი N6). ამასთანავე, ორივე ქემოკინის გენის ექსპრესია უფრო 

ხშირია მწვავე კოლეცისტიტის დროს, ვიდრე ქრონიკული ქოლეცისტიტის დროს. 

ცხრილი N 5. ANOVA-ს ანალიზი CXCL2-ის მონაცემებს შორის სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავების დასადგენად ნაღვლის ბუშტის დაავადებების ჯგუფებს შორის  

ANOVA - CXCL2  

Cases Sum of Squares df Mean Square F p 

დიაგნოზი  10083.766  3  3361.255  2.936  0.033  
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ANOVA - CXCL2  

Cases Sum of Squares df Mean Square F p 

Residuals  146563.282  128  1145.026       

Note.  Type III Sum of Squares 

 

 

ცხრილი 6: ANOVA-ს ანალიზი CXCL5-ის მონაცემებს შორის სტატისტიკურად 
სარწმუნო განსხვავების დასადგენად ნაღვლის ბუშტის დაავადებების ჯგუფებს 
შორის  

 

ANOVA - CXCL5  

Cases Sum of Squares df Mean Square F p 

დიაგნოზი  573263.862  3  191087.954  5.624  <0.001  

Residuals  6.749×10+6   128  52729.747       

Note.  Type III Sum of Squares 

 

 

ცხრილი N 7: Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების განაწილება ნაღვლის 

ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზების მიხედვით.  

 

ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზი 

PCR კვლევით Helicobacter Pylor-ის 

DNA-ის არსებობის დადასტურება 

დადებითი უარყოფითი ჯამი 

მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტი 33 44 77 

მწვავე უკენჭო ქოლეცისტიტი 1 1 2 

ნაღვლის ბუშტის პოლიპოზი 1 4 5 

ქრონიკული კალკულოზური 

ქოლეცისტიტი 

23 30 53 

ჯამი 58 79 137 
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ცხრილი N8: ქემოკინების გენის  ექსპრესიის შემთხვევების განაწილება ნაღვლის 

ბუშტის ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზების მიხედვით.  

 

ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზი 

ქემოკინების გენის  მომატებული 

ექსპრესია 

CXCL2 გენის 

მომატებული 

ექსპრესია 

CXCL5 გენის 

მომატებული 

ექსპრესია 

ჯამი 

მწვავე კალკულოზური ქოლეცისტიტი 56 58 77 

მწვავე უკენჭო ქოლეცისტიტი 2 0 2 

ნაღვლის ბუშტის პოლიპოზი 4 1 5 

ქრონიკული კალკულოზური 

ქოლეცისტიტი 

23 18 53 

ჯამი 85 79 137 

 

 

ცხრილი N9: Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების განაწილება CXCL2 და 

CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიასთან მიმართებით. 

 

ქემოკინების გენის  მომატებული ექსპრესია 

PCR კვლევით Helicobacter Pylor-ის 

DNA-ის არსებობის დადასტურება 

დადებითი უარყოფითი 

CXCL2 გენის მომატებული ექსპრესია - 85 

შემთხვევა 

40 45 

CXCL5 გენის მომატებული ექსპრესია - 79 

შემთხვევა 

39 40 

ორივე გენის ერთდროულად მომატებული 

ექსპრესია - 67 შემთხვევა 

33 34 
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დიაგრამა N1   Helicobacter Pylor-ის DNA-ის კვლევის შედეგების გრაფიკული 
წარმოდგენა  (boxplot) CXCL2 და CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიასთან 
მიმართებით 
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შედეგების განსჯა 

 

ბილიარული ტრაქტის (ნაღვლის ბუშტი და ნაღვლის სადინარები) 

ავთვისებიანი სიმსივნეები რთულად სამართავი დაავადებებია. ამასთანავე, მათი 

ინციდენტობა და მათგან გამოწვეული ლეტალობა მზარდია. ადრეული დიაგნოსტიკა 

ხერხდება შემთხვევათა არაუმეტეს 35 %-ში,  ხოლო დიაგნოზის დაგვიანებით დასმის 

შემთხვევაში სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობა არ აღემატება თორმეტ თვეს. 

ჰეპატობილიარული სისტემის კიბო, ისევე, როგორც კუჭის კიბო,  უმეტეს   

შემთხვევებში ვითარდება ქრონიკული ანთების ფონზე,  რომელიც განიხილება 

ქსოვილის ავთვისებიანი ტრანსფორმაციის მაპროვოცირებელ პროცესად. კუჭის 

ანთების (როგორც ქრონიკულის, ისე მწვავეს) და კიბოს  გამომწვევად აღიარებულია 

H. Pylori.  

ასეთი პირდაპირი კავშირი ნაღვლის გზების ანთებით/სიმსივნურ 

დაავადებებსა და ჰელიკობაქტერიებს შორის დადგენილი არ არის. მიუხედავად იმისა, 

რომ ნაჩვენებია კორელაციები ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიებსა და ნაღვლის ბუშტის 

ქსოვილში H. Pylori-ის არსებობას შორის, არასაკმარისია გამოკვლევები,  რომლებიც 

დაადასტურებს, რომ ნაღვლის ბუშტში განვითარებული ცვლილებები  უშუალოდ 

ჰელიკობაქტერიებითაა გამოწვეული. ნაჩვენებია, რომ Helicobacter pylori  იწვევს 

ადამიანის ნაღვლის ბუშტის ეპითელური უჯრედების in vitro დაზიანებას, და 

შესაძლოა, მნიშვნელოვანი როლი ჰქონდეს კალკულოზური ქოლეცისტიტის 

ჩამოყალიბებაში. მაგრამ in vivo კვლევები, ძირითადად შემოიფარგლება იმის 

მითითებით, რომ H. Pylori-ით ინფიცირება ზრდის ნაღვლის გზების დაავადებათა 

განვითარების რისკს. ამასთანავე, ეს ინფიცირება, როგორც წესი, დასტურდებოდა ან 

ურეაზული ტესტით ან ELISA specific for anti -H. pylori IgG and IgM -ის აღმოჩენით, ან 

PCR (PCR) მეთოდით  - ღვიძლისა და ნაღვლის გზების პათოლოგიის  ისეთ ენდემურ 

ქვეყნებში, როგორიცაა იაპონია, ჩინეთი, პაკისტანი, ჩილე და სხვა.  

აღსანიშნავია, რომ ნაღვლის ბუშტის დისფუნქციის მქონე იმ პაციენტების, 

რომელთა ნაღვლის ბუშტის განდევნის ფრაქცია 35%-ზე დაბალი იყო (განსაზღვრა 

ხდებოდა ჰეპატობილიარული იმუნოდიაცეტატური მჟავის [HIDA] სკანირებით), 

71%-ს აღენიშნებოდა ქრონიკული ქოლეცისტიტის პათოლოგიური ნიშნები, მაგრამ ამ 

პაციენტების 40%-ს არ ჰქონდა ნაღვლის ბუშტის კენჭების მტკიცებულება. ამასთანავე, 
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ასეთი პაციენტების 73.2%-ს ჰქონდა გასტროეზოფაგური რეფლუქს-დაავადება 

(GORD), ხოლო 58.4%-ს - გასტრიტი (Sabbaghian et al. 2008). 

ასეთი დაკვირვება ბუნებრივად აღძრავს კითხვას, შეიძლება თუ არა ნაღვლის 

ბუშტის ბაქტერიულმა კოლონიზაციამ გამოიწვიოს ნაღვლის ბუშტის ქრონიკული 

ანთება, ისევე როგორც H. Pylori იწვევს კუჭის ქრონიკულ ანთებას.  ზოგადად 

მიღებულია, რომ ნაღვლის გზების ობსტრუქციამ და შემდგომმა ნაღვლის სტაზმა 

შეიძლება გამოიწვიოს ბაქტერიების ჭარბი ზრდა და პიგმენტური ნაღვლის კენჭების 

განვითარება. კვლევებით დადგენილია რომ ქოლესტერინის კენჭების 11-20%, 

რომლებიც ითვლებოდა სტერილურად, კოლონიზირებულია ბაქტერიებით (Stewart et 

al. 2006);  

(Stewart et al. 2002) ეს მონაცემები მიუთითებს, რომ ბაქტერიები შეიძლება იყოს 

მნიშვნელოვანი ნაღვლის ბუშტის კენჭების წარმოქმნისთვის. Stathopoulos-მა და 

თანაავტორებმა უჩვენეს კავშირი ნაღვლის ბუშტში კენჭებსა და ქრონიკულ გასტრიტს 

შორის (Stathopoulos et al. 2006a). მათ კვლევაში 19 პაციენტიდან 14-ს სიმპტომატური 

ნაღვლის ბუშტის კენჭებით და ზომიერი და გამოხატული გასტრიტით, კუჭში 

დაუდასტურდათ H. Pylori. თუმცა, ავტორებმა არ გამოიკვლიეს H. Pylori-ს არსებობა 

ნაღვლის ბუშტში.   

საქართველოში არ ჩატარებულა ჰელიკობაქტერიების კვლევა ბილიარული 

პათოლოგიის მქონე პაციენტებში, შესაბამისად, არ არის ცნობილი H. pylori-ის 

პრევალენსი ნაღვლის ბუშტის და ნაღვლის სადინარების კიბოს და ანთებითი 

დაავადებების დროს. მით უფრო, არ ჩატარებულა კვლევა ბილიარული პათოლოგიის 

პათოგენეზში H. pylori-ის როლის გამოსავლენად. 

წარმოდგენილი კვლევა მიზნად ისახავდა შეემოწმებინა ჰიპოთეზა, რომ H. 

pylori, ნაღვლის ბუშტსა და სადინარებში შეიძლება იწვევდეს სპეციფიკურ  ანთებით 

რეაქციებს (იმის ანალოგიურად, როგორც ეს ხდება კუჭში). ჩვენს მიერ 

შესწავლილილი იქნა Helicobacter Pylori-ის გავრცელება და CXCL2 და CXCL5 

ქემოკინების გენების ექსპრესია ნაღვლის ბუშტის სხვადასხვა პათოლოგიის დროს.   

კვლევამ ვერ გამოავლინა კორელაცია ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და 

ჰელიკობაქტერიის ინფექციას შორის, თუმცა, სარწმუნო კორელაცია დადასტურდა 

ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და ქემოკინების გენების ექსპრესიას შორის. 
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იმ 85 ნაღვლის ბუშტიდან, რომელთა ქსოვილში დადასტურდა CXCL2 გენის 

ექსპრესიის მატება, H. Pylori-ის არსებობა PCR-ის მეთოდით დადასტურდა მხოლოდ 

40 შემთხვევაში, ხოლო იმ 79 ნაღვლის ბუშტიდან, რომელთა ქსოვილში დადასტურდა 

CXCL5 გენის ექსპრესიის მატება, H. Pylori-ის არსებობა PCR-ის მეთოდით 

დადასტურდა მხოლოდ 39 შემთხვევაში. ამასთანავე, ორივე დასახელებული გენის 

ექსპრესიის ერთდროულად მატება დაფიქსირდა 67 ნაღვლის ბუშტში, მათგან 33 

შემთხვევში იქნა დადასტურებული H.Pylori-ის არსებობა PCR-ის მეთოდით. 

იმის ახსნა, თუ რატომ შეიძლება გაიზარდოს ქიმოკინების გენების ექსპრესია 

Helicobacter pylori-ის არარსებობის შემთხვევაში, შესაძლებელია სხვადასხვა 

ბიოლოგიური და პათოლოგიური ფაქტორების გათვალისწინებით: 

ნაღვლის ბუშტის დაავადებები, განსაკუთრებით ქოლეცისტიტი (ნაღვლის 

ბუშტის ანთება), შეიძლება გამოწვეული იყოს სხვადასხვა ინფექციით. მიუხედავად 

იმისა, რომ ნაღვლის ბუშტის ანთებასთან უფრო ხშირად ასოცირდება ბაქტერიული 

ინფექციები, ვირუსულმა ინფექციებმაც შეიძლება შეასრულოს იგივე როლი. 

ქემოკინების ექსპრესიის მატება შეიძლება გამოიწვიოს სხვა ბაქტერიულმა ან 

ვირუსულმა ინფექციებმა, რომლებიც განაპირობებენ ნაღვლის ბუშტის ან მიმდებარე 

ქსოვილების ანთებით რეაქციებს. 

ქემოკინების ექსპრესიის მატება შეიძლება წარმოადგენდეს არაინფექციური 

ანთების შედეგსაც. ნაღვლის ბუშტში ასეთი ანთება შეიძლება გამოწვეულ იქნას 

ნაღვლის ბუშტის კენჭებით (ქოლელითიაზი) და/ან ნაღვლის ნალექით, ან 

წარმოადგენდეს აუტოიმუნური რეაქციის გამოვლინებას. ყველა აღნიშნულ 

შემთხვევაში შესაძლებელია მოხდეს იმუნური სისტემის სტიმულირება, რამაც 

შეიძლება გამოიწვიოს ქემოკინების ექსპრესიის ზრდა. ქემოკინების ექსპრესიის მატება 

ასევე შეიძლება იყოს სისტემური ანთებითი რეაქციების ან თანმხლები დაავადებების 

გამოხატულება. 

CXCL2 (ასევე ცნობილი როგორც MIP-2α - მაკროფაგების ანთებითი პროტეინი-

2 ალფა) და CXCL5 (ასევე ცნობილი როგორც ENA-78 - ეპითელიდან მიღებული 

ნეიტროფილების გამააქტიურებელი პროტეინი 78), არიან ქიმოკინები, რომელიც 

მონაწილეობს ნეიტროფილების რეკრუტირებასა და აქტივაციაში, რაც ხელს უწყობს 

ანთების განვითარებას. მათი გაზრდილი ექსპრესია ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში 

შეიძლება მიუთითებდეს ამ ქიმოკინების პოტენციურ ჩართვაზე ქოლეცისტიტის 
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პათოგენეზში, რაც შეიძლება შეიცავდეს იმ  მიდგომების და მექანიზმების შემუშავების 

პოტენციალს, რომლებიც მიმართული იქნება თერაპიული ჩარევებისა და/ან 

პრევენციული სტრატეგიების დახვეწისაკენ.  

ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში გაზრდილი CXCL2 და CXCL5 გენების ექსპრესია, 

მართალია, არ არის კორელაციაში H. Pilori-ის პრევალენტობასთან, მაგრამ ის ფაქტი, 

რომ მათი ერთობლივად  თანაარსებობა აღინიშნება შემთხვევათა 47,1-49,4 %-ში, ვერ 

გამორიცხავს მათ შორის მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის არსებობას.  ნაღვლის ბუშტის 

ქსოვილში CXCL2 და CXCL5 გენების გაზრდილ ექსპრესიასა და Helicobacter pylori-ის 

დადასტურებულ პრევალენტობას შორის პოტენციურ კავშირის შესწავლა, 

მიზანშეწონილია, გაგრძელდეს და უფრო დიდ მასალაზე. ეს დასკვნა თანხვედრაშია 

დასკვნასთან, რომელიც მიღებულია Helicobacter pylori-ით ნაღვლის ბუშტის 

ინფიცირებისა და  ქრონიკული ქოლეცისტიტის და ქოლელითიაზის 

ურთიერთკავშირის სისტემური მიმოხილვისა და მეტა-ანალიზის შედეგად (Satoshi 

Ida; Masayuki Watanabe; Hideo Baba 2015) 

ცნობილია, რომ ნაღვლის ბუშტის პოლიპები ნაღვლის ბუშტის კიბოს 

მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორია. შემდგომი კვლევები, განსაკუთრებით 

პროსპექტული კვლევები, მნიშვნელოვანია იმის გასარკვევად, მონაწილეობს თუ არა 

H. Pylori-ული ინფექცია ნაღვლის ბუშტის პოლიპებიდან ნაღვლის ბუშტის კიბოს 

განვითარებაში და შეუძლია თუ არა მის ერადიკაციას ითამაშოს პრევენციული როლი. 

სამწუხაროდ, ამ მიმართულებით ჩვენი კვლევის შედეგები არ იძლევა რამე 

მოსაზრების გამოთქმის ვარაუდს, რადგანაც ჩვენს მიერ გამოკვლეული ნაღვლის 

ბუშტის პოლიპოზის 5 შემთხვევიდან არც ერთში დადასტურდა H. Pylori-ის არსებობა 

(არც PCR და არც ჰისტოლოგიური კვლევით). 

ნაჩვენები იქნა, რომ CagA გენის ექსპრესია მნიშვნელოვნად უფრო მაღალი იყო 

ნაღვლის ბუშტის კიბოს მქონე პაციენტებში, ვიდრე ქოლელითიაზით 

დაავადებულებში (36.2% და 9.1%-შესაბამისად, p <0.05), რაც სავარაუდოს ხდის  რომ 

ის შეიძლება იყოს ჩართული სწორედ CagA მექანიზმის გამოყენებით (Boonyanugomol 

et al. 2012). პოტენციური მექანიზმები, რომლითაც H. pylori -მა შეიძლება გავლენა 

იქონიოს ბილიარული დაავადებების განვითარებაზე ან პროგრესირებაზე, შეიძლება 

ასე ჩამოყალიბდეს: 
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მიუხედავად იმისა, რომ ენტეროჰეპატური ჰელიკობაქტერიები, როგორიცაა 

H. hepaticus და H. bilis, რომლებიც ლაბორატორიულად პირველად იქნა აღმოჩენილი 

მღრღნელებში, ითვლება ნორმალური ფლორის კომპონენტად (Yakoob et al. 2011), 

ღვიძლის ქრონიკული დაავადების მქონე პაციენტებს აღენიშნებოდათ H. bilis და H. 

hepaticus ანტისხეულების მნიშვნელოვნად მაღალი დონე ჯანმრთელ სუბიექტებთან 

შედარებით (Ananieva et al. 2002).    

ამ ურეაზას წარმომქმნელმა ბაქტერიებმა შეიძლება გამოიწვიონ ქვების 

წარმოქმნა შარდოვანას ამიაკად ჰიდროლიზირებით, რაც ზრდის pH-ს და ხელს 

უწყობს მარილების დალექვას, რაც იწვევს შემდგომ ქვების წარმოქმნას (KAUFMAN et 

al. 1989); (Hammes et al. 2003).  კვლევებით დადგენილია რომ ოთხივე ურეაზადადებით 

Helicobacter სახეობას (H. hepaticus, H. bilis, H. pylori და H. mustelae) აქვს კალციუმის 

დალექვის უნარი (Belzer et al. 2006).  

ეს მიუთითებს იმაზე, რომ ურეაზადადებითი Helicobacter სახეობებმა, 

რომლებსაც შეუძლიათ ნაღვლის სადინარებში გადარჩენა ან კოლონიზაცია, შეიძლება 

გამოიწვიონ ნაღვლის ბუშტის კენჭების წარმოქმნა, როგორც უშუალოდ მათი ურეაზას 

აქტივობით, ასევე ირიბად იმუნური პასუხის საშუალებით. H. Pylori-ის DNA-ის 

იზოლირება ნაღვლის ბუშტის კენჭიდან კიდევ უფრო ადასტურებს მის არსებობას 

ნაღვლის ბუშტში (Misra et al. 2007).   

H. pylori-ით გამოწვეული ანთება კუჭსა და 12-გოჯა ნაწლავში, შეიძლება 

ირიბად მოქმედებდეს ბილიარულ სისტემაზე, რაც ხელს უწყობს ქრონიკული 

ქოლეცისტიტის მსგავსი მდგომარეობების განვითარებას, კერძოდ, H. pylori ინფექციამ 

შესაძლოა პოტენციურად შეცვალოს ნაღვლის შემადგენლობა, გამოიწვიოს ნაღვლის 

ბუშტის კენჭების წარმოქმნა ან გავლენა მოახდინოს ნაღვლის ბუშტის ფუნქციაზე. H. 

pylori-ით გამოწვეულმა იმუნურმა რეაქციამ შესაძლოა ასევე იქონიოს გავლენა 

ბილიარულ სისტემაზე, თუმცა კონკრეტული მექანიზმები ჯერ კიდევ შესწავლილი 

და გასაშიფრია (J.-W. Lee et al. 2010; Takahashi et al. 2014) 

H. pylori ინფექციით გამოწვეული ნაღვლის ბუშტის ლორწოვანის სეკრეციის 

დარღვევამ შეიძლება ხელი შეუწყოს ქოლესტაზს, ნაღვლის ფიზიკური და ქიმიური 

თვისებების შეცვლას და, შედეგად, ნაღვლის ბუშტის კენჭის წარმოქმნას (Dangtakot et 

al. 2017). 
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კვლევებმა ასევე აჩვენა, H. Pylori-ული ინფექციით გამოწვეული ქსოვილის 

ქრონიკული დაზიანება, ლოკალიზაციისაგან დამოუკიდებლად, იწვევს  ანთებით 

პასუხს. ამასთანავე, H. Pylori-ს შეუძლია გამოიწვიოს ანტისხეულების წარმოქმნა 

იმუნური პასუხის მეშვეობით, რაც, თავის მხრივ, შესაძლოა ხელს უწყობდეს ნაღვლის 

ქვების წარმოქმნას (Cantley and Neel 1999). 

H. pylori-ულ ინფექციასა და ნაღვლის კენჭებს შორის კავშირი შეიძლება 

შეიძლება ეფუძნებოდეს ასეთ პოტენციური მექანიზმსაც: ერთი მხრივ, H. pylori-ის 

შეუძლია წარმოქმნას ოქსიდაციური სტრესის და თავისუფალი რადიკალების 

რეაქციების ინდუქცია  - დიდი რაოდენობით ისეთი აქტიური ნივთიერებების 

გამოყოფით, როგორიცაა IL-1, IL-6 და TNF-α (48), რომლებიც მონაწილეობს ნაღვლის 

ბუშტის ანთებითი პროცესების განვითარებაში  და ნაღვლის კენჭების პათოგენეზში 

(D. Zhou et al. 2013)  (Kasprzak et al. 2015). მეორე მხრივ, H. pylori-ით კოლონიზაციამ 

შეიძლება ხელი შეუწყოს ბილიარული კენჭების წარმოქმნის რისკის გაზრდას, თუ 

ვივარაუდებთ, რომ ის წარმოქმნის კერას, რომელზედაც მოხდება ნაღვლის 

პიგმენტების დალექვა/პრეციპიტაცია კენჭების წარმოქმნით. ამასთანავე, 

ურეაზადადებით Helicobacter-ის სახეობებს შეუძლია კალციუმის დალექვა და 

ნაღვლის ბუშტის კენჭების წარმოქმნის ინიციაცია. და კიდევ, H. Pylori-ის ბეტა-

გლუკურონიდაზას, ბაქტერიულ ჰიდროლაზას და ფოსფოლიპაზას ძალუძს ნაღვლის 

დეკონიუგაციისა და ფოსფატიდილქოლინის ჰიდროლიზში მონაწილეობა, რაც ხელს 

უწყობს თავისუფალი ბილირუბინის, თავისუფალი ნაღვლის მჟავების და 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების სინთეზს. თავისუფალი კალციუმის იონი 

თავისუფალ ბილირუბინთან ერთად ილექება კალციუმის ბილირუბინატის 

წარმოქმნით, რაც თავისუფალ ნაღვლის მჟავებთან და თავისუფალ ცხიმოვან 

მჟავებთან ერთად, წარმოადგენს ყავისფერი პიგმენტური ქვების ძირითად 

კომპონენტებს (Monstein et al. 2002) (Belzer et al. 2006)(Y. Wang et al. 2018) 

ცალკე საკითხია, რამდენად ცალსახად ადასტურებს H. Pylori-ის 

იდენტიფიკაცია ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში მის იქ ბაქტერიის ფორმით არსებობას. 

საზოგადოდ, H. Pylori არსებობს კუჭის მჟავე გარემოში კუჭის მჟავის განეიტრალების 

და კუჭის ლორწოვან გარსში გადარჩენის უნარის გამო. თუმცა, H. pylori-ის არსებობა 

კუჭის მიღმა რაიონებში, მათ შორის ნაღვლოვან გარემოში (ნაღვლის ბუშტში და 

ნაღვლის სადინარებში), აჩენს საინტერესო კითხვებს მისი გადარჩენის მექანიზმების 



- 63 - 
 

შესახებ განსხვავებული (კუჭისგან განსხვავებული) pH-ის პირობებში. თუმცა, 

საგულისხმოა, რომ H. Pylori -ული ინფექციის არსებობა ნაღვლის ბუშტის ლორწოვან 

გარსში, სარწმუნოდ არის დაკავშირებული კუჭში მის არსებობასთან (Waluga et al. 

2015). 

ჯვარედინი კვლევით, რომელიც ჩატარებულ იქნა პაკისტანში, 2023 წლის 

ნოემბრიდან 2024 წლის აპრილამდე პერიოდში, King Edward Medical University-ის 

Mayo Hospital-ში, რომელშიც გამოკვლეული იქნა 141 პაციენტის ნაღვლის ბუშტის 

(ქოლეცისტექტომიის შემდეგ) და კუჭის ბიოფსიის ნიმუშებში H. pylori-ის არსებობა 

ჰისტოლოგიური და იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდების გამოყენებით. H. pylori 

აღმოჩნდა კუჭის ლორწოვან გარსში პაციენტების 53,2%-ში, ხოლო ნაღვლის ბუშტის 

ლორწოვანში - 17,7%-ში. ორივე ლოკაციაზე  H. Pylori-ის თანაარსებობა დაფიქსირდა 

პაციენტების 12.1%-ში. ეს შედეგები მიუთითებს H. Pylori-ის შეზღუდულ როლზე 

ნაღვლის ბუშტის დაავადებებში, რაც ხაზს უსვამს მიზნობრივი სკრინინგისა და 

მკურნალობის სტრატეგიების განვითარების საჭიროებას, განსაკუთრებით H. Pylori-ის 

მაღალი გავრცელების ადგილებში (Safdar 2024).  

ამასთანავე, ძნელია ცალსახა დასკვნის გამოტანა იმის თაობაზე, რომ 

ჰელიკობატრიების  DNA–ის ღვიძლში აღმოჩენა  მიკრობის ჭეშმარიტ კოლონიზაციას 

ადასტურებს, თუ მხოლოდ  ჰელიკობაქტერიის და/ან მისი DNA–ის ენტერო–ჰეპატურ 

ცირკულაციის მაჩვენებელია. ვინაიდან ნაღვლის გზებიდან ჰელიკობაქტერიის 

კულტურის გამოყოფა  უმეტესწილად ვერ ხერხდება, საფუძველი აქვს იმის 

ვარაუდსაც, რომ შემთხვევათა ნაწილში, პორტული ცირკულაციიდან ნაღველში 

შეიძლება ხვდებოდეს არა „ცოცხალი“ ჰელიკობაქტერია, არამედ მისი   DNA, რომლის 

დეტექციაც ხდება PCR კვლევით. ამ ვარაუდს ხელს უწყობს ჩვენი მონაცემებიც, 

რომლის თანახმადაც, ჰისტოლოგიურად (გიმზას შეღებვით) Helicobacter Pylori 

აღმოჩენილი იქნა 42  შემთხვევაში (30,7 %), ხოლო PCR მეთოდით - 58 შემთხვევაში 

(42,3 %). PCR მეთოდით Helicobacter Pylori-ის დეტექციის უფრო მაღალ სიხშირეს 

გიმზას მეთოდით დეტექციასთან შედარებით აღნიშნავენ სხვა ავტორებიც. თუმცა, 

არსებობს კვლევები, რომელთა თანახმადაც ჰისტოლოგიური და მოლეკულურ-

ბიოლოგიური გამოკვლევებით Helicobacter Pylori-ის დეტექციის სიხშირე 

დაახლოებით თანაბარია. ყოველივე აღნიშნული მიუთითებს ნაღვლის ბუშტში 
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Helicobacter Pylori-ის დეტექციის მეთოდოლოგიის შემდგომი დახვეწის და 

სტანდარტიზაციის აუცილებლობას. 

როგორც ცნობილია, დაბადებისას ბავშვს ჰელიკობაქტერიები არ აღენიშნება.  

დაინფიცირება ხდება ნეონატალურ პერიოდში, სხვადასხვა ვადაზე (Lupu et al. 2022). 

ეს პოსტულატი, როგორც წესი, ეხება კუჭ–ნაწლავის დაინფიცირებას, ნაღვლის გზები 

კი გაცილებით მაღალი ხარისხის იზოლაციით და, შესაბამისად, სტერილურობით 

უნდა ხასიათდებოდეს შემდგომ პერიოდშიც.  

ღვიძლი და ნაღვლის გზები აღჭურვილია ბაქტერიების წინააღმდეგ  დაცვის 

მექანიზმებით, როგორებიცაა ანატომიური ბარიერი (ოდის სფინქტერი, ჰეპატოციტებს 

შორის მჭიდრო კავშირები), მექანიკური/ფიზიკური გაწმენდის უნარი (ნაღვლით და  

სადინარების ლორწოვანი ჯირკვლების სეკრეტით ჩამორეცხვა),  ქიმიური ფაქტორები 

(ტუტე გარემო, ნაღვლის მჟავები), იმუნური დაცვა (კუპფერის უჯრედები, 

იმუნოგლობულინები) (Lupu et al. 2022).   

ოდის სფინქტერი, რომელიც მოთავსებულია ნაღვლის გზების და საჭმლის 

მომნელებელი ტრაქტის შესაყარზე, ეწინააღმდეგება თორმეტგოჯა ნაწლავის 

შიგთავსის რეფლუქსს და ბაქტერიების გავრცელებას ნაღვლის გზებში. კუფერის 

უჯრედებსა და ჰეპატოციტებს შორის მჭიდრო კავშირები ეწინააღმდეგება 

მოცირკულაციე ბაქტერიებისა და ტოქსიკური მეტაბოლიტების შეღწევას ღვიძლის 

უჯრედებში, ნაღვლის კალაპოტში და ნაღვლის სადინარების ქსოვილში; ნაღველი და 

ნაღვლის სადინარების ლორწოვანი ჯირკვლების სეკრეტი, მათში არსებულ 

იმუნოგლობულინ A–სთან ერთად, ეწინააღმდეგება ბაქტერიების კოლონიზაციას (J. Y. 

Sung, Costerton, and Shaffer 1992); (Tian et al. 2020). 

მიუხედავად ზემოთქმულისა, ცხადია, რომ ჰელიკობაქტერიები, ისევე 

როგორც ნაწლავური ფლორის სხვა წარმომადგენლები, კუჭ–ნაწლავის ტრაქტიდან 

ღვიძლსა და ნაღვლის გზებში მაინც შეიძლება მოხვდეს ორი გზით: 1. ფატერის 

დვრილის გავლით  (აღმავალი გზით), და 2. ენტერო-ჰეპატური ტრანსლოკაციის 

შედეგად (პორტული სისხლით ან ლიმფით).  

აღმავალი გზა. თორმეტგოჯა ნაწლავის  დიდი დვრილი (ფატერის დვრილი), 

რომლითაც მთავრდება ნაღვლის საერთო სადინარი, მოთავსებულია თორმეტგოჯა 

ნაწლავის დასწვრივი ნაწილის უკანა-მედიალურ კედელში. დვრილის სიგრძე - 3 მმ 

აღწევს, სიგანე - 4 მმ. ნაღვლის საერთო სადინარის კედელი (მისი სფინქტერული 
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ნაწილის გარდა) შედგება ფიბროზული და ელასტიური ბოჭკოებისგან და ერთეული 

კუნთოვანი ბოჭკოებისგან, ხოლო მისი შიგნითა ზედაპირი დაფარულია ერთშრიანი 

ცილინდრული ეპითელიუმით. ფატერის დვრილი და ნაღვლის სადინარის 

სფინქტერული ნაწილი ჰისტოლოგიურად განსხვავდება ნაღვლის საერთო სადინარის 

სხვა ნაწილებისგან ლორწოვანი გარსის ძლიერი დანაოჭებით და კუნთოვანი 

ბოჭკოების სიუხვით. ეს კუნთოვანი ბოჭკოები წარმოქმნის დამოუკიდებელ 

სფინქტერებს ნაღვლის და პანკრეასის  სადინარებისათვის, და მათი შეერთების 

შემდეგ - ტერმინალურ სფინქტერს, ოდის სპინქტერს. ამ სპინქტერების შეთანხმებული 

„შეკუმშვითა“ და „გახსნით“ რეგულირდება ნაღვლის და პანკრეასის წვენის გადასვლა 

თორმეტგოჯა ნაწლავში, ნაღვლის ბუშტში ნაღვლის დაგროვება, თორმეტგოჯა 

ნაწლავის შიგთავსის რეფლუქსის, ასევე ნაღვლის პანკრეასში და, პირიქით, პანკრეასის 

წვენის ნაღვლის სადინარებში გადასვლის პრევენცია (Funch-Jensen 1990); (Woods et al. 

2005); (Wyatt 1967).  (იხ. სურათი N 4.)  

სადინარებში ნაღვლის გავლა ხორციელდება წნევის გრადიენტით. ადამიანის 

ღვიძლის მაქსიმალური სეკრეტორული წნევა არის 30 მმ Hg. ნორმალურ პირობებში, 

სანაღვლე სისტემაში წნევა არასოდეს აღწევს ასეთ ნიშნულს, რადგან ნაღვლის გავლა 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ან ნაღვლის ბუშტში ნაღვლის დაგროვება ადვილად მიიღწევა 

ნაკლები წნევის პირობებში. ღვიძლგარეთა ნაღვლის სადინარებში წნევა მერყეობს 5-

15 მმ Hg-ს შორის. თუ ნაღვლის ბუშტი ცარიელია, წნევა ნაღვლის სადინარებთან 

შედარებით ნაკლებია და ამიტომ ივსება ნაღველით. როდესაც ნაღვლის ბუშტი სავსეა, 

წნევა იზრდება ნაღვლის სადინარებში, რის შედეგადაც იხსნება სფინქტერი და 

ფატერის დვრილი. მსგავსი პროცესი ხდება მაშინ, როდესაც ნაღვლის ბუშტი იწყებს 

შეკუმშვას და აიძულებს ნაღველს გადავიდეს ნაღვლის საერთო სადინარში. 

სადინრიდან თორმეტგოჯა ნაწლავში ნაღვლის გავლისას სფინქტერი რიტმულად 

იხსნება და იხურება ყოველ 3-7 წამში (Funch-Jensen 1990). 

 სანაღვლე გზების მოტორული ფუნქცია რეგულირდება ჰორმონალური და 

ნერვული სისტემებით. ენტეროჰორმონი ქოლეცისტოკინინი იწვევს ნაღვლის ბუშტის 

შეკუმშვას და ოდდის სფინქტერის მოდუნებას (Wank 1998); (Tian et al. 2020). ნაღვლის 

ბუშტი და სადინარები უხვად არის მომარაგებული ნერვული დაბოლოებებით, 

რომელთა ნაწილიც წარმოადგენს დაჭიმულობის ბარორეცეპტორებს, მეორე ნაწილი 

კი – ტკივილის რეცეპტორებს. ნაღვლის ბუშტისა და ნაღვლის გზების კუნთოვან 



- 66 - 
 

გარსშიარსებული რეცეპტორები არეგულირებს მიოტონუსს (Balemba, Salter, and Mawe 

2004); (M. Ahmed 2018). ნაღვლის ბუშტის ინერვაციაში მონაწილეობს მარჯვენა 

ვაგუსის (პარასიმპათიკური) და შიგნეულობის დიდი და მცირე ნერვების 

(სიმპათიკური) მონაწილეობით შექმნილი ფაშვის წნულის ტოტები, ასევე მარცხენა 

ვაგუსისა და დიაფრაგმის მარჯვენა ნერვის ბოჭკოები. ფაშვის წნულიდან ნერვული 

ბოჭკოები მიყვება სისხლძარღვებს ნაღვლის ბუშტისა და სადინარებისაკენ  და მათ 

კედელში წარმოქმნის ადვენტიციურ, კუნთოვან და ლორწქვეშა წნულებს. 

პარასიმპათიკური ინერვაციის გააქტივება იწვევს ნაღვლის ბუშტის კედლის 

კუნთების შეკუმშვას და სფინქტერების გახსნას, რითაც ხელს უწყობს თორმეტგოჯა 

ნაწლავში ნაღვლის გადასვლას. სიმპათიკური ინერვაცია კი იწვევს შებრუნებულ 

ეფექტს (Balemba, Salter, and Mawe 2004).  აღნიშნულის გათვალისწინებით, ძნელად 

წარმოსადეგნია  Helicobacter-იების აღმავალი გზით შეღწევა ისეთი ადამიანის 

ნაღვლის გზებში, რომელსაც არ აღენიშნება ნაღვლის საერთო სადინარის 

ტერმინალური ნაწილის სფინქტერული აპარატის დისფუნქცია. ამასთანავე, 

გასათვალისწინებელია, რომ ასეთი დისფუნქციის პირობებში, ღვიძლსა და ნაღვლის 

გზებში შეაღწევს არამარტო ჰელიკობაქტერიები, არამედ კუჭ–ნაწლავის სხვა 

მიკრობებიც, რაც ართულებს ჰეპატობილიარული პათოლოგიების განვითარებაში 

ჰელიკობაქტერიების როლის  გამოკვლევას.  

აღნიშნულის გათვალისწინებით სწორად გააზრება და შემდგომი 

დადასტურება სჭირდება ისეთი კვლევის შდეგებს, რომლის დასკვნებიც ეფუძნება 

„აღმავალი გზის“ პრინციპს. 
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სურათი N4: ბილიარული ტრაქტი და მისი დისტალური ნაწილის სფინქტერული 

აპარატი. 

 

ასე მაგალითად, Kankaria-ს და თანაავტორთა მიერ გამოთქმულია ვარაუდი, 

რომ H. pylori-ული აღმავალი ინფექცია კუჭიდან და თორმეტგოჯა ნაწლავიდან 

ნაღვლის გზებისკენ, შეიძლება მონაწილეობდეს ნაღვლის კენჭების წარმოქმნასა და 

ჰეპატობილიარული კარცინომის განვითარებაში. ეს ვარაუდი ემყარება 116 პაციენტის 

კვლევის შედეგებს: ყველა პაციენტს ჩაუტარდა გასტროსკოპია და კუჭის ანტრალური 

ნაწილის ბიოფსია, რასაც მოჰყვა ლაპაროსკოპიული ქოლეცისტექტომია. კუჭის 

ლორწოვანი გარსი და ნაღვლის ბუშტის ლორწოვანი გარსი დაექვემდებარა ვარსინის 

(Warthin) გავერცხვლის მეთოდით შღებილი ანათლების ჰისტოლოგიურ 

გამოკვლევას. კვლევამ აჩვენა მნიშვნელოვან პოზიტიური კავშირი კუჭში H. pylori-ის 
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არსებობას და ქრონიკულ ქოლეცისტიტსა და ქოლელითიაზს შორის, რაც ავტორთა 

აზრით მიუთითებს, რომ  H. pylori-ის კუჭში კოლონიზაციას შეუძლია აღმავალი გზით 

მოახდინოს ბილიარული პათოლოგიების განვითარება (Kankaria, Madagond, and Bhat 

2023). 

ჩვენს ამ ეჭვს ადასტურებს უახლესი გამოკვლევა, რომლის ეფუძნება 2019-2022 

წლებში შესწავლილი ბილიარული პათოლოგიის მქონე 317 პაციენტის გამოკვლევის 

შედეგებს. მათგან 247-ს ჰქონდა კეთილთვისებიანი დაავადება, ხოლო 70-ს - 

ავთვისებიანი. კეთილთვისებიანი დაავადების მქონე პაციენტებს სტატისტიკურად 

უფრო ხშირად აღენიშნებოდათ მნიშვნელოვანი სიმპტომები: მუცლის ტკივილი 

(81.4% 57.1%-ის წინააღმდეგ, P = 0.000), გულისრევა (31.2% 14.3%-ის წინააღმდეგ), 

ღებინება (30.0% 12.9%-ის წინააღმდეგ, P = 0.004) და შემცივნება (10.9% v. 2.9%, P = 

0.039); თუმცა სიყვითლე (12.6% v. 37.1%, P = 0.000) უფრო ხშირი იყო ავთვისებიანი 

დაავადების მქონე პაციენტებში. გამოკვლეული 317 პაციენტის ნაღვლში 105 ( 40.5%) 

შემთხვევაში დადასტურდა Escherichia coli-ის არსებობა, 41 (15.8%) შემთხვევაში 

Klebsiella pneumoniae-ს არსებობა, ხოლო 30  (11.6%) შემთხვევაში Pseudomonas 

aeruginosa-ს არსებობა (T. Liu et al. 2024). 

ბაქტერიული ტრანსლოკაცია. სხვადასხვა პათოლოგიის პირობებში ნაწლავის 

გრამ-უარყოფითი ბაქტერიების მოხვედრას პორტული სისხლის მიმოქცევაში, ან 

ნაწლავის ლიმფურ ქსელში, ხოლო შემდგომ კი სისტემურ ჰემოცირკულაციაში და 

შინაგან ორგანოებში, ბაქტერიული ტრანსლოკაცია ეწოდება  (Deitch 1989); (J. Kordzaya 

2000b). მიჩნეულია, რომ მის განვითარებაში მონაწილეობს შემდეგი აუცილებელი 

პათოგენეზური ფაქტორები: ნაწლავის მიკროფლორის ჭარბი ზრდა, ნაწლავის 

ლორწოვანის დაზიანება, იმუნური სისტემის დაზიანება და ენდოტოქსემია (Clements 

et al. 1996); (Ma Li et al. 1989). (იხ. სურათი N5 .)  

ავტორთა უმრავლესობა მიიჩნევს, რომ ნაწლავის სანათურში ნაღვლის 

დინების შეფერხება იწვევს ნაწლავის მიკროფლორის გადაჭარბებულ ზრდას. ამ 

ჰიპოთეზას მხარს უჭერს სხვადასხვა კლინიკური და ექსპერიმენტული კვლევები, 

სადაც ნაჩვენებია ნაღვლის მჟავას უნარი ნაწლავის ბაქტერიების ზრდის ინჰიბირებაში 

(Floch et al. 1971);  (Williams, Showalter, and Kern 1975). არსებობს in vitro კვლევებით 

დადასტურებული მონაცემები, რომ ნაღვლის მჟავები და მათი მარილები უფრო 
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მეტად თრგუნავს  ანაერობული გრამუარყოფითი მიკროორგანიზმების ზრდას (Tian et 

al. 2020). 

ბაქტერიული ტრანსლოკაცია აღწერილია მექანიკურ სიყვითლის პირობებში, 

აგრეთვე ნაწლავის სხვადასხვა პათოლოგიის დროს (მაგ., ნაწლავის თანდაყოლილი 

ობსტრუქცია) (Deitch 1989), თერმული დაზიანების დროს (Peng, Xiao, and Ma 1996), 

ჰემორაგიული შოკის დროს  (BAKER et al. 1988) და მისთ. სხვადასხვა ეტიოლოგიის 

წვრილი ნაწლავის ეპითელიუმის ბარიერული ფუნქციის მოშლა (აქოლიით - 

მექანიკური სიყვითლის დროს, იშემიით - გაუვალობისა და პორტული ჰიპერტენზიის 

შემთხვევაში და მისთ.) განაპირობებს გრამუარყოფითი E.coli-ის და მათი 

ენდოტოქსინის (LPS-Lipopolisacharide)  კონცენტრაციის მატებას სისტემურ 

ცირკულაციაში.  

ამასთანავე, ბოლო წლების ლიტერატურული მონაცემები მიუთითებს, რომ 

ნაწლავის დაზიანებული ეპითელიუმიდან ბაქტერიები და ენდოტოქსინები ღვიძლის 

გვერდის ავლითაც შეიძლება მოხვდეს სისტემურ ცირკულაციაში. ასე, მაგალითად, 

ღვიძლგარეთა ქოლესტაზის პირობებში დადასტურებულია ნაწლავის ეპითელიუმის 

დესტრუქცია/ჩამოფცქვნა და შედეგად ლიმფური ინიციალების გაშიშვლება, რაც 

გრამუარყოფითი ფლორისა და მათი ტოქსინის  (ენდოტოქსინის) სისტემურ 

ჰემოცირკულაციაში გადასვლის პირობებს ქმნის პორტული ტრაქტისა და  ღვიძლის 

გვერდის ავლით (J. Kordzaya 2000b). თაგვებზე 7 დღის ექსპერიმენტული ქოლესტაზის 

პირობებში ნაწლავის სანათურში გრამ-უარყოფითი ნაწლავური ბაქტერიების 

რაოდენობის ასჯერ მატების პირობებში, აგრეთვე თეძოს ნაწლავის ტერმინალური 

ნაწილის სუბეპითელური შეშუპების ფონზე, ნაჩვენებია ბაქტერიათა ტრანსლოკაცია 

მეზენტერულ ლიმფურ კვანძებში, მაშინ, როდესაც ამავე პირობებში სისხლი, ელენთა 

და ღვიძლი სტერილური აღმოჩნდა (Najarro et al. 2022). ქოლესტაზის ვადის 3 

კვირამდე გაზრდისას კი, თეთრ ვირთაგვებში ნანახი იქნა ნაწლავის ჩხირის 

ტრანსლოკაცია არა მარტო მეზენტერულ ლიმფურ კვანძებში, არამედ შინაგან 

ორგანოებშიც - ღვიძლში, ფილტვებში, ელენთაში (Wahlström et al. 2016).  
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სურათი N5: ბაქტერიული ტრანსლოკაცია ნაწლავიდან კარის ვენის სისტემაში.  

 

მსგავსი კვლევები არ ჩატარებულა ჰელიკობაქტერიების მიმართ. არადა, 

სავარაუდოა, რომ ისინიც, E.coli-ის მსგავსად განიცდიდნენ ტრანსლოკაციას და 

პორტული ან ლიმფური გზით აღწევდნენ ღვიძლსა და ნაღვლის გზებს. მაგრამ 

განხილულ შემთხვევაში ბაქტერიების ტრანსლოკაციას იწვევს უკვე არსებული 

ბილიარული პათოლოგია, და არა პირიქით. ამდენად, მსგავსი შემთხვევები ნაკლებად 

გამოდგება ჰეპატობილიარული პათოლოგიის განვითარებაში ტრანსლოცირებული 

მიკრობების როლის  გასარკვევად. აქედან გამომდინარე, ჰეპატობილიარული 

სისტემის პათოლოგიის ინიციაციასა და პათოგენეზში ტრანსლოცირებული 
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მიკრობების, მათ შორის, ჰელიკობაქტერიების სხვადასხვა სახეობების მონაწილეობა, 

შემდგომ კლინიკურ და ექსპერიმენტულ კვლევებს საჭიროებს.  

მნიშვნელოვნად გვესახება ნაწლავის ლორწოვანის დაზიანების ისეთი 

მოდელის შემუშავება, რომლის დროსაც მოხდება კარის ვენაში /პორტულ სისხლში/, 

ქვემო ღრუ ვენაში /სისტემურ სისხლში/ და მეზენტერიულ ლიმფურ სადინარში 

/ნაწლავურ ლიმფაში/ ჰელიკობაქტერიების არა მხოლოდ აღმოჩენა, არამედ, 

რაოდენობრივი ანალიზიც. 

ყველა კვლევაში, რომელიც ეძღვნება ჰელიკობაქტერიების მნიშვნელობის 

განსაზღვრას ადამიანებში ჰეპატობილიარული პათოლოგიების განვითარებაში, 

იქმნება საკონტროლო ჯგუფის შერჩევის პრობლემა. კერძოდ, თუ საკონტროლო 

ჯგუფს შექმნიან ადამიანები, რომელთაც არ აღენიშნებათ ღვიძლისა და ნაღვლის 

გზების გამოვლენილი პათოლოგიები, მაგრამ აქვთ, ვთქვათ, კლინიკურად 

არამანიფესტირებული ნაწლავის ეპითელიუმის დაზიანება ან ოდის სფინქტერის 

დისფუნქცია, ასეთი საკონტროლო ჯგუფის გამოკვლევით მიღებული მონაცემები 

სარწმუნოდ ვერ ჩაითვლება (Stathopoulos et al. 2006b)(Romagnuolo 2014).   

ექსპერიმენტულ კვლევებში კი, სადაც შესაძლებელია „ადეკვატური 

საკონტროლო ჯგუფის“ შექმნა (ჰეპატობილიარული სისტემის ორგანოები 

სტერილურია), მნიშვნელოვანია ისეთი მოდელის შემუშავება, სადაც ნაღვლის გზების 

პათოლოგიის გამომწვევად სარწმუნოდ განისაზღვრება მხოლოდ ჰელიკობაქტერიები. 

ამასთანავე, როგორც კლინიკურ, ასევე ექსპერიმენტულ კვლევებში 

მნიშვნელოვანია ბიოქიმიური და მოლეკულურ-ბიოლოგიური მეთოდებით იმის 

დადასტურება, რომ ჰელიკობაქტერიები, ბილიარულ ტრაქტშიც, კუჭ-ნაწლავის 

მსგავსად, იწვევს სპეციფიკურ რეაქციებს, რომელიც მონაწილეობს ნაღვლის გზების 

ანთების და შესაძლოა, კიბოს განვითარებაშიც. 

ამასთანავე, თუ მივიჩნევთ, რომ H. Pylori-ული ინფექცია ხელს უწყობს ნაღვლის 

ბუშტის კენჭების წარმოქმნას, აქტუალური ხდება კითხვები: ა) შესაძლებელია თუ არა 

H. pylori-ის ერადიკაცია ბილიარული ტრაქტიდან (ასეთი მცდელობები აღწერილი არ 

არის, განსხვავებით კუჭ-ნაწლავის ტრაქტში H. pylori-ის ერადიკაციისაგან)?;  ბ) H. 

pylori-ის ერადიკაციული თერაპიით შესაძლებელია თუ არა ნაღვლის ბუშტის 

კენჭების წარმოქმნის პრევენცია?.   
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ცნობილია, რომ Zhang-მა და თანაავტორებმა, ასევე, Takahashi-მ და 

თანაავტორებმა უჩვენეს ნაღვლის ბუშტის კენჭების შემცირების სტატისტიკურად 

სარწმუნო ტენდენცია იმ პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ H. Pylori-ის 

ერადიკაციული მკურნალობა (Takahashi et al. 2014). თუმცა ამ კვლევების  ნაკლი ის 

არის, რომ H. pylori-ის სადიაგნოსტიკოდ გამოყენებულია უზმოდ 13C ურეაზული 

სუნთქვის ტესტი და შრატის ანტი-Hp ანტისხეულების ტესტი, რომლებიც უაღრესად 

მაღალი სპეციფიკურობის და მგრძნობელობის მიუხედავად, ვერ ახდენენ H. Pylori-ის 

ნაღვლის ბუშტში ლოკალიზაციის დადასტურებას. გარდა ამისა, სეროლოგიური 

ტესტი არ არის საიმედო ტესტი ერადიკაციული თერაპიის შესაფასებლად, რადგან 

ანტისხეულები შეიძლება დარჩეს სისხლში დიდი ხნის განმავლობაში, წარმატებული 

ერადიკაციის შემდეგაც კი (Y.-K. Wang 2015).  

აღნიშნულის საპირისპიროდ, გერმანიაში 25 416 პაციენტზე ჩატარებული 

რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევის შედეგები, მართალია, ერთი მხრივ, 

ადასტურებს ძლიერ კავშირს H. pylori ინფექციას და ქოლელითიაზს შორის, მაგრამ 

მეორე მხრივ, აჩვენებს, რომ ერადიკაციული თერაპია არ იყო დაკავშირებული 

ქოლელითიაზიის სიხშირის შემცირებასთან (Loosen et al. 2024b). 

ამრიგად, H. pylori-ით  ინფიცირებული ნაღვლის ბუშტის ქსოვილში  CXCL2 და 

CXCL5 ქემოკინების გენის ექსპრესიის კვლევა რეალური დროის რაოდენობრივი PCR-

ის (RT-PCR) მეთოდით, იმის ანალოგიურად,  როგორც ეს  განხორციელებული იყო  H. 

Pylori-ით ინფიცირებულ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის  უჯრედებში, არ ადასტურებს H. 

pylori-ის მონაწილეობას ნაღვლის ბუშტის ანთებითი დაავადებების (კალკულოზური 

და არაკალკულოზური ქოლეცისტიტი) განვითარების პათოგენეზში.  ამასთანავე, ის 

ფაქტი, რომ CXCL2-ის და CXCL5-ის და H. Pylori-ის ერთობლივად  თანაარსებობა 

აღინიშნება შემთხვევათა 47,1-49,4 %-ში, ვერ გამორიცხავს მათ შორის მიზეზ-

შედეგობრივი კავშირის არსებობას და ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიის განვითარებაში 

H. Pylori-ის როლის საბოლოოდ უარყოფა ან დადასტურება შემდგომ კვლევებს 

საჭიროებს. 
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5. დასკვნები 
 

1. ჩვენი კვლევის საფუძველზე არ დგინდება რომ ნაღვლის ბუშტში 

განვითრებული ცვლილებები  უშუალოდ H. Pylori-ით არის გამოწვეული.  

სტატისტიკურად სარწმუნო კორელაცია ნაღვლის ბუშტის დაავადებებსა და 

ჰელიკობაქტერიით ინფიცირებას შორის (როგორც ჰისტოლოგიური, ისე PCR 

კვლევების შედეგების მიხედვით) არ დადასტურდა.  

2. მიუხედავად იმისა, რომ გამოვლინდა კორელაცია ნაღვლის ბუშტის 

დაავადებებსა და CXCL2-ს და CXCL5-ს შორის (ორივე ქემოკინის გენის 

ექსპრესია მომატებულია მწვავე კოლეცისტიტის დროს, ქრონიკული 

ქოლეცისტიტისგან განსხვავებით), თვით ამ ქემოკინების კორელაცია H. Pylori-

ის DNA-თან არ დადასტურდა, რაც მიუთითებს აღნიშნული ქემოკინების 

ინდუქციაში სხვა ფაქტორების მონაწილეობას.  

3. ამასთანავე, ის ფაქტი, რომ CXCL2-ის და CXCL5-ის და H. Pylori-ის 

ერთობლივად  თანაარსებობა აღინიშნება შემთხვევათა 47,1-49,4 %-ში, ვერ 

გამორიცხავს მათ შორის მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის არსებობას და 

ნაღვლის ბუშტის პათოლოგიის განვითარებაში H. Pylori-ის როლის საბოლოოდ 

უარყოფა ან დადასტურება შემდგომ კვლევებს საჭიროებს. 

4. ჰეპატობილიარული სისტემის პათოლოგიის ინიციაციასა და პათოგენეზში 

ტრანსლოცირებული მიკრობების, მათ შორის, ჰელიკობაქტერიების სხვადასხვა 

სახეობების მონაწილეობა, შემდგომ კლინიკურ და ექსპერიმენტულ კვლევებს 

საჭიროებს.  
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6. პრაქტიკული რეკომენდაციები 
 

1. ჰელიკობაქტერიების, კერძოდ კი H. Pylori-ის როლის კვლევისას 

ჰეპატობილიარული პათოლოგიების განვითარებაში მნიშვნელოვანია 

საკონტროლო ჯგუფის სწორად შერჩევა. ეს წარმოადგენს რთულ ამოცანას, 

რადგანაც საჭიროა ადამიანები, რომელთაც არ აღენიშნებათ არც ღვიძლისა და 

ნაღვლის გზების პათოლოგიები, და არც წვრილი ნაწლავის ეპითელიუმის 

დაზიანება და/ან ოდის სფინქტერის დისფუნქცია; 

2. ჰეპატობილიარული პათოლოგიების განვითარებაში H. Pylori-ის როლის 

ექსპერიმენტულ კვლევებში, სადაც საკონტროლო ჯგუფის კუჭ-ნაწლავის და 

ბილიარული ტრაქტის „ჯანმრთელობის“ უზრუნველყოფა შესაძლებელია, 

მნიშვნელოვანია ისეთი მოდელის შემუშავება, სადაც ნაღვლის გზების 

პათოლოგიის გამომწვევად სარწმუნოდ განისაზღვრება მხოლოდ 

ჰელიკობაქტერიები. 

3. საჭიროა ისეთი მეთოდის შემუშავება, რომელიც უზრუნველყოფს H. 

Pylori-ის ერადიკაციას არა მხოლოდ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან, არამედ 

ბილიარული ტრაქტიდანაც. 
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