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Илм–фан тараққиёти ҳамда соғлиқни сақлаш тизими сай-ҳаракатларига қарамай, арте-
риал гипертония (АГ) энг муҳим тиббий ва ижтимоий муаммолигича қолмоқда. Про-
гнозларга кўра, 2025-йилга келиб дунёда АГ беморларнинг сони 15-20 фоизга ошиб, қарийб 
1,5 миллиардга етади [1, 2]. Узоқ вақт давомида гипертензия мультифакториал касаллик си-
фатида қаралиб келинмоқда. Ривожланаётган мамлакатларда гипертензиянинг тарқалиши 
ҳаёт тарзидаги тараққиёт ва ўзгаришларнинг натижаси ҳисобланади. Артериал гипертония-
нинг ривожланишида аҳамиятли хавф омиллари ва патогенетик бўғинларни ўрганишга қа-
ратилган жуда кўп изланишлар олиб борилган. Охирги йиллар адабиётлари, Европа кардио-
логлар ассоциациясининг сўнгги тавсияномаларида АГ ривожланишида иммун яллиғла-
нишнинг патогенетик бўғин сифатидаги ролига катта урғу берилмоқда. Олим Жаннис Коун-
тоураснинг фикрича “чекиш, генетика, диетадан ташқари, Хеликобактер пилори ҳам сўнгги 
йилларда артериал гипертензия ривожланиши учун потенциал хавф омили бўлиб, жиддий 
муаммо сифатида қаралмоқда. Шунга қарамай, анъанавий хавф омиллари гипертензиянинг 
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Артериал гипертензия (АГ) этиопатогенезини ўрганишдаги сезиларли ютуқларга қарамасдан ушбу муа-
ммо замонавий тиббиётда долзарблигича қолмоқда ва унинг ривожланишидаги омилларни ўрганиш муаммо 
ечимига харакат сифатида катта аҳамиятга эга. Шу мақсадда ўрганилган ва тайёрланган адабиётлардаги 
маълумотлардан фойдаланиб, охирги йилларда АГ ривожланишида Хеликобактер пилорининг (Х.пилори) 
ролини ўрганишга бағишланган изланишлар таҳлил қилинган, иккала муаммо орасидаги ўзаро патогенетик 
боғлиқликни ечишга қаратилган маълумотлар аҳамиятга олинган. Бир неча текширувлар натижаси Х.пилори 
билан касалланган одамларда артериал гипертония ривожланиш хавфи инфекцияланмаган одамларга қараган-
да юқори бўлишини кўрсатмоқда. Шархимизда, Х.пилорининг қандай патологик механизмлар орқали орга-
низмга таъсир қилиши очиб берилган. Х.пилори ва АГ ривожланишидаги ўзаро патогенетик боғлиқликнинг 
асосини яллиғланиш цитокинлари миқдорининг ошиши, гомоцистеинемия, B12 витамини миқдорининг 
камайиши билан борувчи эндотелиал дисфункциянинг юзага келишини ташкил этаётганлиги тўғрисидаги 
маълумотлар келтирилган. 
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В обзоре литературы анализируются исследования, посвященные изучению роли Хеликобактер пилори 

в развитии артериальной гипертензии (АГ) за последние годы, с использованием данных научной литературы, 
особенно обращено внимание на результаты исследования направленных на решение патогенетической взаи-
мосвязи между двумя проблемами. По результатам нескольких исследований у людей с Хеликобактер пилори 
наблюдается более высокий риск развития артериальной гипертензии, чем у людей, которые не инфицирова-
ны. Исследования, посвященные анализу патогенетической взаимосвязи между Хеликобактер пилори и АГ 
показали, что на их основании лежит возникновение эндотелиальной дисфункции, которая сопровождается 
увеличением количества воспалительных цитокинов, гомоцистеинемией, снижением витамина B12. 
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ортиб бораётган кўрсаткичларини тушунтириш учун етарли эмас, бу қўшимча равишда, му-
аммони назорат қилишга уринишлар, анъанавий чоралар ҳеч қачон етарли ёки ҳал қилувчи 
бўлмаслиги мумкинлигини кўрсатади” [1, 2]. 

Статистик маълумотларга таянган ҳолда айтиш мумкинки, Хеликобактер пилори ин-
фекциясининг тарқалиши барча аҳоли қатламлари орасида юқори кўрсатгични ташкил эт-
моқда. Адабиётларга кўра, дунё бўйлаб одамларнинг ярмидан кўпи ушбу бактерия билан 
касалланган. Африка, Мексика, Жанубий ва Марказий Америкада ушбу инфекциянинг 
тарқалиши бутун катталар орасида 70-90%га етади. Дунёда хеликобактериоз намоён бўли-
шининг турли хил вариантларини ўрганишга бағишланган бир қатор илмий тадқиқотлар 
олиб борилмоқда. Бугунги кунда Х.пилори билан касалланган аҳолининг юқори даражадаги 
инфекцияси уни инсон саломатлиги учун энг катта яширин хавфга айлантиради. Шу кунга-
ча Х.пилори инсон ошқозонида топилган ва узоқ вақт давомида фақат ошқозон ичак касал-
ликлари билан боғлиқ деб ҳисобланган. Ҳозирги вақтда кўплаб тадқиқотлар Х.пилори этио-
логик жиҳатдан ошқозон-ичак касалликларидан ташқари кўплаб касалликлар билан 
боғлиқлиги ўрганилмоқда [3]. 

Хеликобактер пилори спирал шаклидаги грам-манфий микроаэрофил таёқча. Унинг 
морфологияси гетерогендир, чунки у хеликоидал спирал ёки бурилган шаклга эга бўлиши 
мумкин, 2-6 хивчинли бактерия, бу табиий равишда инсон ошқозон эпителиясида колониза-
ция бўлади. Унинг диаметри 0,5 мм дан 1,0 мм гачава узунлиги 2,5 мм дан 5,0 мм ни таш-
кил этади. У аммиак ишлаб чиқариш орқали ошқозон шиллиқ қаватининг pH даражасидан 
юқори pH билан микро муҳит яратадиган уреаза ишлаб чиқариш билан тавсифланади, бу 
эса унинг омон қолишига имкон беради. Х.пилори йўғон ичакга кўчиб ўтиб унда аммиак 
ишлаб чиқаришни давом эттиради, бу эса ўз навбатида токсик миқдордаги аммиакнинг 
тўпланишига сабаб бўлади ва бу йўғон ичакнинг кўп сонли шикастланишига ва кучли рек-
тал спазмга олиб келиши мумкин. 

Юқорида таъкидлаб ўтилган долзарб мавзуларни ўрганиш давомидаги янги тадқиқот 
натижаларига асосланиб айтиш мумкинки, Х.пилори ва экстрагастрал касалликлар ўртаси-
даги сабаб-оқибат боғлиқлигини аниқ кўрсатадиган кўплаб далиллар пайдо бўла бошлади, 
бу эса Х.пилори нафақат гастроинтестинал трактга салбий таъсир қилиши, балки бошқа экс-
трагастрал касалликлар шу жумладан, метаболик бузилишлар айниқса психиатрик инсульт 
ҳолатлари [4], гинекологик касалликлардан кейинги асоратлар [5], оғир қусиш ҳолатлари ва 
ҳаттоки преэклампсиягача [6,7], бўлган касалликлар билан узвий боғлиқлиги аниқланган. 
Шуни таъкидлаш жоизки, муаллиф Гонгнинг ишини ўрганиш пайтида биз кўришимиз мум-
кин, Х.пилори шубҳасиз бурун ва томоқ қулоқларининг яхши сифатли ва хаттоки ёмон си-
фатли ўсма касалликларига сабаб бўлганлигини ўзининг илмий изланишлари давомида 
айтиб ўтган[8], ларингеалкарцинома ва ўпка саратони [9], гематологик касалликлар [10], 
темир танқислиги камқонликдан келиб чиққан идиопатик тромбоцитопеник пурпура (ИТП) 
шулар жумласидандир [11]. 

Илмий изланишларни ўрганиш давомидаги натижаларга асосланиб айтиш мумкин, 
Х.пилори гипертензия ривожланиши учун муҳим хавф омили эканлиги тасдиқланган. Хи-
той олимлари Хионг.Х ва Юе.Л ларнинг таъкидлашича, Х.пилори билан касалланган 
одамларда гипертония ривожланиш хавфи инфекцияланмаган одамларга қараганда 13,4 фо-
изга юқори бўлган бундан ташқари, Х.пилорини эрадикация қилиш бу гипертензияни олди-
ни олиш ва даволашнинг янги усули бўлиб хизмат қилиши мумкин [12,13]. 

Мавзу юзасидаги илмий тадқиқотлар натижаларига кўра, Х.пилори топилмаган бемор-
ларга қараганда Х.пилори топилган артериал гипертензияли беморлар сезиларли даражада 
юқори қон босими аниқланган. Бундан ташқари, Х.пилорини эрадикация қилиниши артери-
ал гипертензияни яхшилашга ёрдам берганлиги илмий тадқиқотларда ўз исботини топган
[14,15]. Х.пилори инфекцияси сурункали инфекция сифатида эндотелиал дисфункцияга са-
баб бўлиб, метаболик синдром, юрак-қон томирларнинг атеросклеротик ривожланиши каби 
ассоцияланган касалликларни келтириб чиқаради. Сурункали инфекциянинг таъсири 
натижасида қонда холестерин миқдорининг ўзгариши паст зичликдаги липопротеин (ЛПЗ) 
даражасининг ошиши ва юқори зичликдаги липопротеин (ЛЮЗ) даражасининг пасайиши 
юрак-қон томир касалликлари ва метаболик синдром учун асосий хавф омиллари ҳисоблан-
ади. Х.пилори инфекцияси ЛПЗ холестеролининг кўпайишига сабаб бўлиб атеросклероз 
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учун энг муҳим хавф омили саналади ва Х.пилорининг эрадикацияси атеросклерознинг про-
филактикаси учун ижобий рол ўйнайди [16]. 

Патогенетик механизмлар. Мавжуд илмий тадқиқотларга асосланиб, инфекциянинг ўза-
ро боғлиқлигини тушунтириш учун турли механизмлар таклиф қилинган. 

Х.пилорининг организмга таъсирини ўрганишни қуйидаги патогенетик омилларда 
кўриш мумкин: 

1) яллиғланиш жараёни цитокинлар, яллиғланиш медиаторларни ишлаб чиқарилиши-
нинг фаоллашиши [17]; 

2) бактерия антигенлари ва макроорганизм тўқималарининг таркибий қисмлари ўртаси-
даги молекуляр тақлид, уларнинг аутоиммун шикастланиши [18]; 

3) семиз ҳужайралар билан ўзаро таъсир қилиш, сўнгра томирлар, бронхлар ва бошқа 
ички органларга таъсир қилувчи биологик фаол моддаларнинг секрецияси; 

4) аллергик реакцияларнинг ривожланиши;  
5) токсик маҳсулотлар, аллергенларнинг қонга киришига олиб келадиган ичакнинг 

тўсиқ функциясининг пасайиши; 
6) макро ва микро элементларнинг, хусусан темирнинг сўрилиши [19]; 
Лаборатор ва экспериментал маълумотларга асосланиб, яллиғланиш- атерогенез ва 

ўткир тромбозда асосий рол ўйнайди деган фараз илгари сурилди. Эпидемиологик нуқтаи 
назардан, бу гипотезани тасдиқлаш яллиғланиш параметрлари (масалан, фибриноген, C-
реактив оқсил ва сeрум амилоид А), ҳужайра ва ҳужайралараро ёпишиш молекуласи каби-
лар эканлигини кўрсатадиган бир қатор истиқболли коҳорт тадқиқотларидан олинган. 
Х.пилори инфекцияси бўлган беморларда C-реактив оқсил (CРП) ва ҳужайра ичидаги адге-
зия молекуласи-1 (ИCАМ-1) каби яллиғланиш маркёрлари кўрилади, бу инфекция ва эндо-
телиал дисфункция ўртасидаги боғлиқликни англатади [20] ва цитокинлар масалан, интер-
лейкин-6 кейинчалик коронар окклюзия хавфига сабаб бўлади. Яллиғланишнинг атероскле-
роз ривожланишида этиопатогенетик рол ўйнаши ва яллиғланишнинг баъзи белгилари ри-
вожланишига сабаб бўлаётганлиги манбаларда кўрсатиб ўтилмоқда. C-реактив оқсил (CРП), 
қондаги оқ қон ҳужайралар даражаси, плазмадаги фибриноген ёки иссиқлик зарбаси оқсил-
лари (БТС) мавжудлиги атеросклероз прогнозини ёмонлаштиради [21] ва яллиғланиш эндо-
телиал дисфункцияни келтириб чиқаради, оксидловчи стресс ривожланишига сабаб бўлади-
ган гипертензия ривожланишига ҳисса қўшиши мумкин. Мигнеко ва бошқалар, Х.пилори 
инфекцияси яллиғланиш цитокинлари каскадининг фаоллашишига олиб келиши ва инфек-
ция жойидан вазоактив моддаларни чиқариши мумкинлигини тахмин қилган [22]. Х.пилори 
инфекцияси бўлган одамларда турли хил яллиғланишли цитокинлар, жумладан, ИЛ-1, ИЛ-
2, ИЛ-6 ва Тнф-@ сезиларли даражада ошиши кузатилган [23]. Х.пилори қон ивиш омилла-
ри ва липидлар каби юрак-қон томир касалликлари учун баъзи хавф омилларининг ўзгари-
ши орқали атероген жараёнини қўзғатадиган паст даражадаги сурункали яллиғланиш реак-
цияси мавжуд бўлиб, фибриноген, C-реактив оқсил, Тнф-@, интерлейкин-6 (ИЛ-6) ажралиб 
чиқади, қонда оқ қон ҳужайралари сонининг кўпайиши, бу протромболитикни келтириб 
чиқариши мумкин. Бу ҳолат катталарда Х.пилори нейтрофиллар, Т-лимфоцитлар, Б-
лимфоцитлар ва плазма ҳужайралари мавжудлиги билан сурункали яллиғланиш жараёнига 
сабаб бўлади, бошқача қилиб айтганда, ҳужайра ва бактериал характерга эга бўлган реакци-
яни келтириб чиқаради. Ҳужайранинг ўзига хос реакцияси цитокинлар, айниқса ИЛ-1, ИЛ-
6, ИЛ-8, Тнф-@, интерферонининг чиқарилишини кўпайишига олиб келадиган Т-
лимфоцитлар, фаоллашиши билан тавсифланади. 

Х.пилори таъсирида CаgА штаммлари ажралиб чиқиши ва цитокинларнинг хилма-
хиллигини келтириб чиқариши кузатилган бўлса, бошқа томондан, Х.пилорининг эрувчан 
экстрактлари ошқозон шиллиқ қаватининг микроциркуляциясида пилакча тўпланишига ёр-
дам беришини ҳам кўриш мумкин. Бундан ташқари, катталарда Х.пилори, нейтрофиллар, Т-
лимфоцитлар, Б-лимфоцитлар ва плазма ҳужайралари мавжуд бўлган фаол сурункали 
яллиғланиш жараёнини келтириб чиқаради. Ҳужайраларнинг махсус жавоб реакциялари 
орқaли цитокинлар ажралиши, айниқса ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ва Тнф-@ миқдорининг ошишига 
сабаб бўлган, активлаштириш билан тавсифланади [24,25,26]. 

Илмий тадқиқотларга асосланиб айтиш мумкинки, эндотелиал дисфункция механизми, 
юрак синдроми патогенези Х.пилори томонидан яллиғланиш ва пролифератив ўзгаришлар 
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натижасида эндотелиоцитларнинг структуравий ва функционал бузилишлари натижасида 
қон томирларининг эластик хусусиятларини ўзгаришига олиб келади. Яллиғланишга қарши 
цитокинлар, ҳужайра ёпишиш молекулалари, ўсиш омиллари ва ўткир фазали оқсиллар ка-
би медиаторларни актив ҳосил бўлишига сабаб бўлган [27]. Дарҳақиқат, Х.пилори ўсимта 
некрозининг метаболик синдром билан боғлиқ омили Тнф-@, интерлейкин-1, ИЛ-6, ИЛ-8, 
интерферон (ИФН)-γ, фибриноген, тромбин, ҳужайралараро ёпишиш молекуласи ва қон-
томир ҳужайраларининг ёпишиш молекуласи каби яллиғланиш воситачиларининг дара-
жасини оширади, бу билан боғлиқ яллиғланиш маркёрлари қон -томирлар деворларига бе-
восита ёки билвосита зарар етказади ва шу билан атеросклерозни келтириб чиқаради [28]. 
Х.пилори воситачилигидаги яллиғланиш атеросклероз билан боғлиқ метаболик синдром 
бўлиб, юқорида айтиб ўтилган яллиғланиш омиллари метаболик синдром билан биргаликда 
артериал гипертензия патофизиологиясида иштирок этади. Х.пилори инфекцияси ЛЮЗ хо-
лестерин даражасини пасайтирганда холестерин ва триглицеридларнинг кўпайишига олиб 
келади ва юрак-қон томир касалликлари учун маълум хавф омили бўлган дислипидемия ри-
вожланишига ёрдам беради. 

Қондаги липидларининг ўзгариши Х.пилори инфекцияси холестерин ва триглице-
ридларнинг кўпайишига олиб келади, ЛПЗ даражасининг пасайиши маълумки юрак-қон то-
мир хавф омили бўлиб саналади. Бир қатор муаллифлар оксидловчи моддаларнинг шаклла-
ниши ҳам муҳим деб тахмин қилишади. Х.пилори билан оғриган беморларда антиокси-
дантларнинг камайиши кузатилган, бу липидлар оксидланишининг фаоллашишига ва шу-
нинг учун атерогенезнинг ривожланишига олиб келиши мумкин, чунки паст зичликдаги ли-
попротеин (ЛПЗ) оксидланиши атероген жараённинг асосий босқичларидан биринчиси 
ҳисобланади. Шу нуқтаи назардан, сурункали гастрит билан оғриган беморларда, одатда, 
Хеликобактер пилори инфекциясидан келиб чиққан ҳолда, B12 витамини ва фолий кислота-
сининг сўрилиши камаяди ва шу билан иккиламчи гипергомоцистеинемия пайдо бўлади
[29]. 

Ҳозирги кунга келиб анъанавий хавф омилларидан ташқари илмий изланувчиларни 
"янги" хавф омили бўлган гомоцистеинга қизиқиши ортиб бормоқда. Гомоцистеин метио-
нин ва цистеин протеиноген аминокислоталар метаболизмининг оралиқ маҳсулотидир. 
Х.пилори инфекцияси ва гипергомоцистеинемия ўртасидаги боғлиқлик бу организмнинг 
коронар касалликнинг ривожланиши билан боғлиқ бўлиши мумкин бўлган усуллардан би-
ридир. Тадқиқотлар шуни кўрсатдики, гипергомоцистеинемия ва витаминларни етарли да-
ражада истеъмол қилмаслик, шунингдек, витаминларнинг плазма концентрацияси, айниқса 
B6 витамини, B12 витамини ва фолий кислотаси паст даражаси ўртасида кучли боғлиқлик 
бор. 

Шу муносабат билан, одатда Хеликобактер пилори инфекциясидан келиб чиқган сурун-
кали гастрит билан оғриган беморларда витамин B12 ва фолий кислотаси сўрилишининг 
пасайиши кузатилади, бу эса иккиламчи гипергомоцистеинемияни келтириб чиқаради
[30,31]. 

Кўплаб ретроспектив ва истиқболли тадқиқотлар доимий равишда ўртача гипергомоци-
стеинемия ва юрак-қон томир касалликлари ёки барча сабабларга кўра ўлим ўртасидаги му-
стақил боғлиқлик аниқлади. Тахминан 10 мкмол/л қон плазмасидаги гомоцистеин концен-
трациясидан бошлаб, хавфнинг ошиши маълум чегара даражасисиз чизиқли доза-эффектга 
боғлиқ ҳолда содир бўлади. Гипергомоцистеинемия юрак-қон томир касалликлари учун му-
стақил хавф омили сифатида умумий хавфнинг тахминан 10% учун жавобгардир. Қон плаз-
масидаги гомоцистеин даражасининг ошиши (>12 мкмол/л; ўртача гипергомоцистеинемия) 
цитотоксик ҳисобланади ва умумий аҳолининг 5-10 фоизида ва қон томир касалликлари би-
лан оғриган беморларнинг 40 фоизигача учрайди. Гипергомоцистеинемия қон-томир мор-
фологиясининг ўзгариши, эндотелийнинг антитромботик функциясининг йўқолиши ва про-
коагулянт муҳитнинг индукцияси билан боғлиқ. Шикастланишнинг энг машҳур шакллари 
гомоцистеин воситачилигидаги оксидловчи стрессдан келиб чиқади. Кўп сонли воситалар, 
дорилар, касалликлар ва турмуш тарзи омиллари, айниқса кофакторлар ва ферментатив фа-
олликнинг тўғридан-тўғри ёки билвосита антагонистлари бўлиб, гомоцистеин метаболизми-
га таъсир қилади. Фолат кислотанинг етишмовчилиги гипергомоцистеинемиянинг энг кенг 
тарқалган сабаби ҳисобланади. Кунига камида 400 мкг фолий кислотасини етарли миқдорда 
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истеъмол қилиш, ҳатто мувозанатли овқатланиш билан ҳам сақлаб қолиш қийин ва юқори 
хавф гуруҳлари кўпинча фолий кислотасига бўлган эҳтиёжни қондира олмайди. Иккала по-
пуляциянинг субъектлари аввал гомоцистеин учун асосий таҳлилдан ўтишлари керак. Тур-
ли хил дизайн моделларига асосланиб, плазмадаги гомоцистеин концентрациясининг пасай-
иши назарий жиҳатдан юрак-қон томир асоратларининг 25% гача олдини олади. Ҳозирги 
рандомизацияланган назорат тестлари остидаги тадқиқотлар натижалари гипергомоцистеи-
немия скрининги ва умумий соғлом популяцияда даволашни тавсия этишдан олдин назорат 
тестлари мавжуд бўлиши керак деб ҳисоблашади [32]. Гипергомоцистеинемия юрак-
қонтомир хавфининг янги омилидир, чунки гомоцистеин даражасининг ошиши юрак-қон 
томир хавфининг ошиши билан боғлиқлиги кузатилган. Шу нуқтаи назардан, сурункали га-
стрит билан оғриган беморларда В12 витаминнинг сўрилишини пасайишига олиб келиши 
мумкин [33]. 

Х.пилори инфекцияси эндотелиал ҳужайралар томонидан азот оксиди секрециясини 
ингибиторлайди ва бу ўз навбатида тромбоцитлар агрегацияси ва вазоконстрикцияни келти-
риб чиқаради, бу эндотелиал ҳужайраларнинг шикастланишига ва эндотелиал ҳужайралар-
дан олинган вазодилятация омилларининг ва ҳимоя таъсирининг заифлашишига олиб кела-
ди. Х.пилори шунингдек, липопротеинларни фибриноген билан боғланиб, атеросклероз ва 
гипертензия пайдо бўлишига ёрдам беради [34]. 

Америка Қўшма Штатларининг Мейн университети ва Арканзас университети 
тадқиқотчиларининг фикрига кўра, гомоцистеин даражасини пасайтириш учун B гуруҳ ви-
таминларидан фойдаланиш қон босимини пасайтиришнинг самарали восита ҳисобланиб, 
дори-дармонларга чидамли гипертензияни даволашда фойдали бўлиши мумкин. 

Умаине психология профессори Меррилл Элиас, шунингдек, биотиббиёт фанлари ва 
муҳандислик Олий мактабининг фахрий ҳамкорлик профессори, Арканзас университети-
нинг кафедраси доценти доктор Крейг Браун билан ҳамкорликда гипертонияни даволашда 
В6, В12 витаминларини ошириш билан гомоцистеин даражасини пасайтириш орқали даво-
лаш бўйича экспертлар томонидан кўриб чиқилган таҳририятни чоп этди. Гомоцистеин, ви-
тамин В6, В12 даражасини тартибга солишда иштирок этадиган оралиқ моддадир. Гомоци-
стеин даражасининг ошиши генетик мутациялар ёки В6, В12 витаминлари, фолий кислота-
си ва рибофлавин (В2) нинг етарли даражада таъминланмаганлиги натижасидир. Гомоци-
стеиннинг юқори даражаси азот оксиди синтезининг бузилиши бўлиб, бу кичик томирлар-
нинг торайиши билан боғлиқ, юрак- қон томир касалликлари, инсульт ва неврологик касал-
ликлар учун хавф омилидир. Гомоцистеин даражасини пасайтириш нисбатан арзон, чунки 
бунга витамин қўшимчаларини қабул қилиш орқали эришилади. Сўнгги адабиётлар гипер-
тензияни даволашда гомоцистеин даражасини пасайтиришнинг самарадорлиги ва хавфсиз-
лигини тасдиқлаган бўлсада, бу умумлаштиришнинг асослилиги шубҳа остига қўйилди, бу 
15 йилдан ортиқ давом этган баҳс-мунозараларга сабаб бўлди ва тадқиқотчиларнинг 
таъкидлашича, гипертензияни даволаш сифатида гомоцистеин даражасини пасайтиришдан 
фойдаланишни секинлаштирди. 

Мерилл муаммонинг ҳар икки томонидаги адабиётларни таҳлил қилиб, гомоцистеин 
даражасини пасайтириш бўйича дастлабки танқидлар эрта бўлган ва етарли миқдорда В2 
витаминлари (рибофлавин), В6, фолий кислотаси ва В12 қўшимчалари қон босимини 6-13 
мм симоб устунигача хавфсиз равишда пасайтириши мумкин деган хулосага келишди [35]. 

Гомоцистеиннинг нормал даражаси учун янгиланган назорат қиймати ≤10 мкмол/лни 
ташкил қилади. Бироқ, кўплаб лабораториялар гомоцистеиннинг нормал даражасини 11,4 
мкмол/л даражасида аниқлайдилар. Меррилл Элиас ва Крейг Брауннинг таъкидлашича, 
нормал гомоцистеин даражасининг лаборатория кўрсаткичларини янгилаш ва хавфдан 
ҳимоя қилувчи қийматлар янада паст бўлиши кераклигини аниқлаш лозим деб ҳисоблашди. 

Даволаш стандартларига витаминларни киритишни жорий қилиш артериал гипертензи-
яни даволаш учун потенциал муҳим қўшимча ҳисобланади, аммо бундай терапия шифокор 
ёки малакали тиббий ёрдам кўрсатувчи томонидан бошқарилиши керак, дейди тадқиқотчи-
лар [36]. Дунё аҳолисининг тахминан 12,8 фоизи дори-дармонларга чидамли гипертен-
зиядан азият чекади, бу 140/90 мм/симоб устуни қон босимининг мақсадли даражасига эри-
ша олмаслик деб таърифланади. Антигипертензив дориларнинг уч тасинфидан фойдалан-
ганда, aртериал гипертензияни қайта аниқлаш 130/80 мм симоб устуни муваффақиятли да-
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воланишга эришишни янада қийинлаштиради. Баъзи тадқиқотларга асосланиб витамин В12 
метаболизмига бевосита таъсир қилувчи Х.пилори ва гипертензия ўртасидаги сабабий 
боғлиқлик учун муқобил тушунтириш бўлиши мумкин. Витамин В12 қон босимини тартиб-
га солишнинг асосий гормонал механизмларидан бири бўлган ренин-ангиотенсин-
алдостерон тизимини (РААС)тартибга солиши мумкинлиги тасдиқланди [36]. Х.пилори би-
лан боғлиқ гастрит кўплаб микроэлементларнинг сўрилишини ингибитор қилиши мумкин 
ва Х.пилори мусбат, Д витамини ва витамин В12 даражаси паст бўлган беморлар мавжуд 
[37]. Шафрир ва бошқалар, шунингдек, Х.пилори инфекциясиз одамлар Д ва витамин В12 
витаминини самарали равишда ўзлаштира олишларини исботладилар [38]. Х.пилори invivo 
жонли равишда В12 витамини метаболизмига таъсири туфайли гипертензия ривожланиши-
га ҳисса қўшиши мумкин деб тахмин қилиш мумкин. 

Хулоса. Биз юқорида нашр этилган илмий тадқиқот натижалари таҳлилидан Х.пилори 
ва АГ орасидаги боғлиқликни ўрганишга ҳаракат қилдик. Турли адабиётларда бир - бирини 
инкор этувчи ва ҳали тўлиқ аниқлик киритилмаган маълумотларнинг мавжудлиги бу 
жабҳани кенг ўрганиш заруратини кўрсатади ва илмий изланишлар ўтказишни тақозо этади. 
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