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1. შესავალი 

1.1. აქტუალობა 

ბრუცელოზი გლობალურად გავრცელებული ზოონოზური დაავადებაა, რომლითაც 

ყოველწლიურად 500.000-ზე მეტი ადამიანი ავადდება და იწვევს  სოფლის მეურნეობაში 

მნიშვნელოვან ეკონომიკურ ზარალს. ბრუცელა მისი ზოგიერთი სახეობის მაღალი 

ინფექციურობის გამო ადამიანისთვის მე-3 რისკ-ჯგუფის ბიოლოგიური საფრთხის 

პათოგენს მიეკუთვნება.   

ბრუცელოზი საქართველოში ენდემური დაავადებაა. მისი კერები უპირატესად 

აღმოსავლეთ საქართველოში გვხვდება. ბრუცელოზის გავრცელების ინტენსიური 

შესწავლა საქართველოში დაიწყო მეოცე საუკუნის 30-იანი წლებიდან. უკანასკნელ წლებში 

ბრუცელოზის შემთხვევები საქართველოს ყველა რეგიონში ფიქსირდება და შემთხვევების 

კლების ტენდენცია არ ფიქსირდება. ბრუცელოზი ასევე ენდემურია საქართველოს 

მეზობელი ქვეყნებისთვისაც (სომხეთი, აზერბაიჯანი, თურქეთი და რუსეთი). 

ბრუცელას შტამების დახასიათება სახეობის და ბიოვარის დონეზე შესაძლებელია 

სხვადასხვა მიკრობიოლოგიური მეთოდებით. ამასთან, ბიოტიპირების ეს მეთოდები დიდ 

დროს მოითხოვს და პოტენციურად საშიშია ლაბორატორიის პერსონალისთვის. ზოგიერთ 

სახეობასა და ბიოვარს შორის შეზღუდულმა ვარიაციებმა კი შეიძლება გამოიწვიოს 

ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები და გაართულოს მიღებული შედეგების 

ინტერპრეტაცია. სწორედ ამიტომ ბიოტიპირების ბაქტერიოლოგიური მეთოდები 

ნაკლებად გამოიყენება იმ ეპიდემიოლოგიური კვლევებისათვის, სადაც აუცილებელია 

ბრუცელოზის გამომწვევის უფრო ზუსტი იდენტიფიკაცია. აქედან გამომდინარე, 

მიზანშეწონილია  ბრუცელას შტამების გენეტიკური დახასიათება თანამედროვე 

მოლეკულური მეთოდების საშუალებით. 
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1.2. მიზანი 

საქართველოში ბრუცელოზის ზედმხედველობისათვის თანამედროვე მოლეკულური 

მეთოდების  შემუშავება და დანერგვა. 

 

1.3. ამოცანები 

 საქართველოში უკანასკნელ წლებში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების 

მოლეკულური მეთოდებით  შესწავლა; 

 ბრუცელას სხვადასხვა სახეობის შტამების გენოტიპირების მეთოდების შედარებითი 

ანალიზი; 

 საქართველოში მოცირკულირე ბრუცელას შტამების გენეტიკური 

მრავალფეროვნების შესწავლა; 

 Brucella melitensis და Brucella abortus--ის შტამების სრული გენომური სექვენირება და 

ფილოგენეტიკური ანალიზი. 

 

1.4. მეცნიერული სიახლე 

პირველად გენეტიკურად დადასტურა საქართველოში,  Brucella-ს ორი სახეობის (B. 

abortus და B. melitensis) აქტიური ცირკულაცია.   

მრავლობითი ლოკუსების ტანდემურად განმეორებადი თანმიმდევრობების ცვლადი 

რაოდენობის ანალიზის (MLVA) ტიპირებით დადგინდა საქართველოში მოცირკულირე B. 

abortus-ის და B. melitensis -ის შტამების გენეტიკური მრავალფეროვნება; 

სრული გენომური სექვენირებისა და ფილოგენეტიკური ანალიზის საშუალებით 

დადგინდა საქართველოში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების გენეტიკური პროფილის 

სიახლოვე მსოფლიოს სხვადასხვა ადგილებში გავრცელებულ ბრუცელას შტამებთან; 

ბრუცელას შტამების MLVA ტიპირებით დადგინდა საქართველოსა და თურქეთს შორის 

ბრუცელას შტამების მიგრაცია; 
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საქართველოში ბრუცელოზის ზედმხედველობისათვის შემუშავდა თანამედროვე 

მოლეკულური მეთოდები. 

 

2. ლიტერატურული მიმოხილვა 

2.1. ისტორიული ექსკურსი 

ბრუცელოზი თითქმის მთელ მსოფლიოში გავრცელებული ზოონოზური ინფექციაა, 

რომლის კლინიკური სიმპტომებიც ცნობილია ჰიპოკრატეს დროიდან.1 ვიდრე 

ბრუცელოზის ეტიოლოგია დადგინდებოდა, დაავადების დასახელებას უკაბშირებდნენ 

მის გეოგრაფიულ გავრცელებას (მალტის, გიბრალტარის, ხმელთაშუა ზღვის, კვიპროსის, 

კრეტის ცხელება) ან კლინიკურ ნიშნებს (ტალღისებური, ინტერმისიული, 

ტიფომალარიული და ფუკომალარიული ცხელება).2  

დამოუკიდებელ ნოზოლოგიურ ერთეულად ბრუცელოზი (მალტის ცხელების სახელით) 

დიფერენცირებულ იქნა 1861 წელს ჯეფრი ალან მარტსონის (Jeffrey Alan Marston) მიერ. 

1887 წელს დევიდ ბრიუსმა (David Bruce) პირველად გამოყო ბრუცელოზის გამომწვევი 

გარდაცვლილი პაციენტის ელენთიდან და მას Micrococcus melitensis უწოდა (შემდგომში 

ბრიუსის პატივსაცემად Brucella melitensis ეწოდა).3,4 1897 წელს ბერნარდ  ბანგმა (Bernard 

Bang) ძროხებიდან ეპიზოოტიური აბორტის დროს gamoyo მიკროორგანიზმი, 

რომელსაც უწოდა Bacterium abortus bovis. 1914 წელს ტრაუმმა (Traum) აბორტირებული 

ღორიდან გამოყო ბრუცელას მესამე სახეობა და უწოდა Bacterium abortus suis.5  1920 

წელს მეიერმა (Karl Meyer) და შოუმ (Shaw) სამივე მიკრობი: Micrococcus melitensis, 

Bacterium abortus bovis da Bacterium abortus suis ერთ ჯგუფში გააერთიანა, საერთო 

სახელწოდებით Brucella .6 

XX საუკუნის 50-იან წლებში ახალ ზელანდიაში ბადლმა (Buddle) და ავსტრალიაში 

სიმონსმა (Simmons) და ჰალმა (Hall) გამოყვეს მიკროორგანიზმი, რომელიც ცხვრებში 

http://en.wikipedia.org/wiki/David_Bruce_%28microbiologist%29�
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იწვევდა ეპიდიდიმიტს. ბადლიმ აღნიშნული მიკროორგანიზმი  მიაკუთვნა ბრუცელას 

გვარს და უწოდა Brucella ovis.7 

1957 წელს სტოინერმა (Stoenner) და ლეკმანმა (Lackman) აშშ-ში უდაბნოს 

ვირთაგვებისაგან გამოყვეს მიკროორგანიზმი, რომელიც ბრუცელას იდენტური 

აღმოჩნდა და Brucella neotomae  უწოდეს.8  1966  წელს კარმაიკლმა გამოყო ძაღლებში 

ბრუცელოზის გამომწვევი და Brucella canis უწოდა.9  

1897 წელს ელმროტ რაიტმა (Almroth Wright), დევიდ სემპლემ (David Semple) და ჰორტონ 

სმიტმა (Horton Smith) დაადგინეს, რომ ბრუცელოზით დაავადებული ადამიანის სისხლის 

შრატს შეუძლია მოახდინოს მალტის მიკროკოკის კულტურის აგლუტინაცია, რაც 

საფუძვლად დაედო ბრუცელოზის სეროდიაგნოსტიკას  (რაიტის რეაქცია).10 

 

2.2. ბრუცელოზის ეტიოლოგია 

ბრუცელოზის გამოწვევი ბაქტერიები მიეკუთვნებიან გვარს Brucella, რომელშიც 

დღეისათვის 10 სახეობა შედის: B. melitensis (3  bioვარი), B. abortus (7 bioვარი), B. suis (5 

bioვარი), B. canis, B. ovis, B. neotomae, B. ceti, B. pinnipediae, B. microti და B. inopinata 11,12 

ადამიანისათვის მაღალპათოგენურად ითვლება B. melitensis და B. suis, ზომიერად 

პათოგენურად B. abortus და B. canis .13  

ბრუცელები გრამუარყოფითი ბაქტერიებია, არ წარმოქმნიან სპორებს. ახასიათებთ 

პოლიმორფიზმი - კოკისებური და ჩხირისებური ფორმები, ზომით 0,5 – 0,7 X 0,6 – 1,5 

მკმ.14,15 ბრუცელებს შეუძლიათ რევერსია S-, R‐  და  L‐  ფორმებში, არსებობა როგორც 

უჯრედის შიგნით, ასევე უჯრედის გარეშეც.  ბრუცელების  გენომის საშუალო 

მოლეკულური მასა 2,37X109 დალტონია.16  

ბრუცელები ეგზოტოქსინს არ გამოიმუშავებენ. მათი დაშლის შედეგად გამოიყოფა 

ენდოტოქსინი. ბრუცელების პათოგენურობის ძირითადი ფაქტორებია: ენდოტოქსინი, 
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ჰემოლიზინები, ადენინის და გუანინის მონოფოსფატი, რომლებიც აინჰიბირებენ 

ფაგოსომურ ენზიმებს და განაპირობებენ ფაგოციტოზისადმი  მდგრადობას.17 

ბრუცელები ნაკლებად გამძლენი არიან მაღალი ტემპერატურისადმი. თხევად 

გარემოში +600C-ზე იღუპებიან 30 წუთში, +80-850C-ზე 5 წუთში, +1000C-ზე მაშინვე. 

გააჩნიათ მდგრადობა დაბალი ტემპერატურისადმი. ხანგრძლივი დროის მანძილზე 

ინარჩუნებენ სიცოცხისუნარიანობას მაცივარში შენახულ საკვებ პროდუქტებში. მზის 

პირდაპირი სხივების ზემოქმედებით იღუპებიან 4-5 საათში, სიცოცხისუნარიანობას 

ნიადაგში და წყალში ინარჩუნებენ დაახლოებით 100 დღის მანძილზე. ცხოველურ 

ნედლეულში ორი კვირიდან ოთხ თვემდე. ბრუცელები მგრძნობიარენი არიან სხვადახვა 

დეზინფექტანტების მიმართ. ფენოლის 2%-იანი ხსნარის ან ლიზოლის 3%-იანი 

ხსნარის ზემოქმედების შედეგად იღუპებიან რამდენიმე წუთში. ბრუცელოზზე საეჭვო 

მასალის დათესვა წარმოებს შოკოლადისებრ, მაკ-კონკის და ბრუცელას სელექტიურ 

საკვებ ნიადაგებზე. ბრუცელებს ბიოქიმიური აქტივობა სუსტად აქვთ გამოხატული; 

შედედებულ შრატს და ჟელატინს არ ალღობენ, ინდოლს არ წარმოქმნიან და რძეს არ 

ადედებენ. გოგირდწყალბადის წარმოქმნა სახეობრივი თვისებაა. ზოგიერთი შტამი 

შლის გლუკოზას, არაბინოზას, გალაქტოზას, ქსილოზას და ლევულოზას. ასევე 

დამახასიათებელია კატალაზური აქტივობა.18 

 

ცხრილი 1. ბრუცელას სახეობების კოლონიების მორფოლოგია და ბიოქიმიოური აქტივობა 

ბრუცელას სახეობა 
კოლონიების 

მორფოლოგია 
ოქსიდაზა 

ურეაზული 

აქტივობა 

B. abortus გლუვი +  + 

B. suis გლუვი  +  + 

B. melitensis გლუვი  +  + 

B. neotomae გლუვი  _  + 

B. ovis ხორკლიანი _  – 
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B. canis ხორკლიანი +  + 

B. ceti გლუვი  +  + 

B. pinnipedialis გლუვი  +  + 

B. microti გლუვი  +  + 

B. inopinata გლუვი  +  + 

 

2.3. ბრუცელოზის ეპიდემიოლოგია 

ბრუცელოზის რეზერვუარია ცხვრები, თხები, ძროხები, ღორები. შედარებით 

იშვიათად ინფექციის წყარო შეიძლება იყვნენ ჩრდილოეთის ირმები, ცხენები, 

აქლემები და იაკები, რომლებიც რძესთან, შარდთან და ფეკალურ მასებთან ერთად 

გამოყოფენ ბრუცელებს. ადამიანებში ყველაზე ხშირად ბრუცელოზს იწვევს   B. abortus 

და  В. melitensis.19 

ცხრილი 2. ბრუცელას სახეობები და მათი ძირითადი რეზერვუარები 

ბრუცელას სახეობები ძირითადი რეზერვუარი 

B. melitensis ცხვარი, თხა 

B. abortus მსხვილი რქოსანი პირუტყვი 

B. suis შინაური და გარეული ღორი, კურდღელი, 

ჩრდილოეთის და კანადის ირემი, მღრღნელები 

B. neotomae უდაბნოს ტყის ვირთაგვა 

B. ovis ყოჩი 

B. canis ძაღლი 

B. ceti ვეშაპისნაირები 

B. pinnipedialis ბრტყელტერფა ცხოველები 

B. microti ნიადაგი, ვირთხა, მელია 

B. inopinata უცნობია 
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ადამიანის ბრუცელოზით დაინფიცირება უპირატესად ხდება ფეკალურ-ორალური 

გზით. შესაძლებელია ასევე კონტაქტური (დაზიანებულ კანსა და ლორწოვან გარსებზე 

ბრუცელოზის გამომწვევის მოხვედრა) და აეროგენული გზით დაინფიცირებაც. 

ყველაზე მეტ საშიშროებას წარმოადგენენ ბრუცელოზით დაავადებული მსხვილფეხა 

და წვრილფეხა პირუტყვის უმი რძე და რძის პროდუქტები, ხორცი და ნედლეული 

(ტყავი, ბეწვეული). ბრუცელოზით დაავადებული ცხოველები ბრუცელებით აბინძურენ 

წყალს და ნიადაგს, რამაც შემდგომში აგრეთვე შეიძლება განაპირობოს ადამიანის 

დაინფიცირება. ასპირაციული გზით ბრუცელოზით დაინფიცირება შესაძლებელია 

ცხვრის გაკრეჭვის, ბეწვის და ტყავის დამუშავების დროს. ბრუცელებმა შეიძლება 

ორგანიზმში შეაღწიონ თვალის კონიუქტივის ლორწოვანი გარსის საშუალებითაც. 

აღწერილია ლაბორატორიული პერსონალის ბრუცელოზით აეროგენული 

დაინფიცირების შემთხვევები. ცნობილია ადამიანთა წყლის საშუალებით 

ბრუცელოზით დაინფიცირების შემთხვევები, თუმცა ეპიდემიოლოგიური 

თვალსაზრისით, ინფექციის გავრცელების აღნიშნული გზა უმნიშვნელოა.18 

ბრუცელოზით უპირატესად ავადდებიან სასოფლო-სამეურნეო ცხოველები: ცხვრები, 

თხები, მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვი, ღორები, აქლემები, ჩრდილოეთის ირმები და 

სხვა. ცხოველების ყოველი სახეობა, როგორც წესი, ინფიცირდება ბრუცელების 

განსაზღვრული სახეობით. ამასთან, B. melitensis  და  B. abortus  შეუძლიათ მიგრირება 

სხვა სახეობის ცხოველებშიც. განსაკუთრებული მნიშვნელობა გააჩნია B. melitensis 

მიგრაციას მსხვიფეხა რქოსან პირუტყვში. მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვიდან B. suis 

ბიოვარი 1 გამოიყო ავსტრალიაში,20 ჩრდილოეთ ამერიკაში21,22 და სამხრეთ ამერიკაში,23,24,25 

B. suis ბიოვარი 2 კი ევროპაში (პოლონეთსა და დანიაში).26,27 

ცხოველთა დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით, უკანასკნელ წლებში 

სოფლის მეურნეობის ცხოველებს შორის ბრუცელოზის შემთხვევები მხოლოდ 38 
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ქვეყანაში არ აღირიცხება. ევროკავშირის ქვეყნების უმრავლესობაში მსხვილფეხა რქოსანი 

პირუტყვის ბრუცელოზით ავადობა ლიკვიდირებულია და ევროკავშირის 64/432/EEC 

დირექტივის თანახმად ითვლებიან „მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის ბრუცელოზისაგან 

თავისუფლად“.28 

ამერიკელი და ბრიტანელი მეცნიერების მიერ დადგინდა B. maris ციკულაცია ზღვის 

ძუძუმწოვრებს შორის. კერძოდ, ქვესახეობა B. pinnipedialis ფეხფარფლიანებში (სელაპი, 

ზღვის ლომი და ლომვეშაპი), ხოლო B. ceti-s ვეშაპისებრთა ოჯახის წარმომადგენლებში 

(ვეშაპი, დელფინი და ზღვის ღორები).29,30 ზღვის ძუძუმწოვრებს შეუძლიათ ბრუცელოზით 

დააინფიცირონ, როგორც ხმელეთის ძუძუმწოვრები, ასევე ადამიანიც, რადგან B.maris 

იწვევს ხმელეთის ძუძუმწოვრებსა და ადამიანში ბრუცელოზს.31 

ბრუცელები ცხოველების ორგანიზმში აღწევენ საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის, 

სასქესო და სასუნთქი გზების ლორწოვანი გარსების და კონიუქტივის საშუალებით. 

აგრეთვე კანის საფარველიდან, თუ მისი მთლიანობა დაღვეულია. 

ცხოველებში ბრუცელოზის კლინიკური სურათი ხასიათდება პოლიმორფიზმით. 

ამასთან, ძირითადი კლინიკური ნიშანია აბორტი. აბორტებს გააჩიათ გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა ბრუცელოზის ეპიზოოტოლოგიასა და ეპიდემიოლოგიაში, რადგან 

აბორტს თან ახლავს აბორტირებულ ნაყოფთან და პლაცენტასთან ერთად 

ბრუცელების მასიური და ხანგრძლივი გამოყოფა. ბრუცელოზით დაავადებული 

ცხოველები გამოყოფენ ბრუცელებს რძესთან და შარდთან ერთად. ავადმყოფი 

ცხოველების მიერ აბორტისას და მშობიარობისას, აგრეთვე რძესთან ერთად დიდი 

რაოდენობით ბრუცელების გამოყოფა შიდა მეურნეობებსა და ფერმებში ბრუცელოზის 

გავრცელების ძირითადი ფაქტორია. ბრუცელოზით დაავადებულ ცხოველებს აბორტის 

გარდა შეიძლება აღენიშნებოდეთ ართრიტი, ტენდოვაგინიტი, ბურსიტი, მასტიტი და 

სასქესო ორგანოების ანთება (მდედრებს – ენდომეტრიტი და ვაგინიტი, მამრებს კი 

ორქიტი და ეპიდიდიმიტი). ცხოველებში ბრუცელოზი შეიძლება მიმდინარეობდეს 
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ლატენტურად და გამოვლინდეს მხოლოდ სპეციალური გამოკვლევის შედეგად. 

ზოგიერთი ცხოველი შეიძლება იყოს ბრუცელოზის მტარებელი და გამოყოფდეს 

ბრუცელებს ხუთი და მეტი წლის მანძილზე.32,33 

 

2.4. ბრუცელოზის კლინიკა  

ბრუცელები ადამიანის ორგანიზმში აღწევენ დაზიანებული კანის საფარველის ან 

ლორწოვანი გარსების საშუალებით. კანისა ან ლორწოვანი გარსების გავლის შემდეგ 

ბრუცელას შთანთქავენ პოლიმორფონუკლეარული ან მონონუკლეარული ფაგოციტები. 

მიკროორგანიზმს შეუძლია აიცილოს ფაგოციტების მომაკვდინებელი მოქმედება ამ 

უკანასკნელში მიმდინარე ფაგოსომ-ლიზოსომური დაშლის ინჰიბირებით. 

ლიმფოგენური გზით ბრუცელები აღწევენ ლიმფურ კვანძებამდე და იქ მრავლდებიან. 

ინფექციის მიმდინარეობის აღნიშნულ ფაზას ეწოდება ლიმფოგენური და შეესაბამება 

დაავადების ინკუბაციურ პერიოდს, რომელიც საშუალოდ 1-4 კვირა გრძელდება. 

იშვიათად შეიძლება 2-3 თვემდეც გაგრძელდეს18.  

ბრუცელოზის საწყის სტადიაში პაციენტებს ხშირად აღინიშნებათ ბაქტერიემია, რაც 

შესაძლებელს ხდის სისხლიდან კულტურის მიღების.34  

განასხვავებენ ბრუცელოზის ოთხ კლინიკურ ფორმას: მწვავე (ხანგრძლივობა 1,5 თვემდე), 

ქვემწვავეს (4 თვემდე), ქრონიკულს (4 თვეზე მეტი) და რეზიდუალურს. ბრუცელოზით 

დაავადებულებს შესაძლებელია განუვითარდეთ ნეფრიტი35 მენინგიტი36 და 

ეპიდიდიმოორქიტი.37,38,39 ბრუცელოზით დაავადებულთა გარდაცვალების ძირითადი 

მიზეზია გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგია (უპირატესად ენდოკარდიტი, პერიფერიული 

და ცერებროვასკულარული ანევრიზმა, არტერიული და ვენური თრომბოზები.40 

ბრუცელოზის დროს ჰემოგრამაში აღინიშნება შემდეგი ცვლილებები: ლეიკოპენია, 

შედარებითი ლიმფოციტოზი, მონოციტოზი, ტრომბოციტოპენია და ზომიერად 

მომატებული ედს-ი.17 
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მწვავე ბრუცელოზით დაავადებულთა ოჯახის წევრებს, მსგავსი კვების რაციონის გამო,  

ბრუცელოზით დაინფიცირების მაღალი რისკი გააჩნიათ, რაზეც მიუთითებს საუდის 

არაბეთში, თურქეთსა და ირანში ჩატარებული კვლევები.41,42,43,44,45 

ადამიანიდან ადამიანზე ბრუცელოზის გადაცემის შემთხვევები ძალიან იშვიათია. 

სამეცნიერო ლიტერატურაში აღწერილია ბრუცელოზის გადაცემა სქესობრივი გზით,46 

სისხლის გადასხმით,47 ორგანოთა ტრანსპლანტაციით,48 დედის რძით49 და 

ტრანსპლაცენტარული.50  

ძალიან მწირი ინფორმაცია არსებობს ქალებში ორსულობაზე ბრუცელოზის გავლენის 

შესახებ. პავანის (Pavan) აზრით, ბრუცელოზის გამო ნაადრევი მშობიარობის და 

აბორტების რისკი მცირეა, რადგან ცხოველების პლაცენტისაგან განსხვავებით, ადამიანის 

პლაცენტა არ შეიცავს ერითრიტს, რომელიც ბრუცელების ცხოველმყოფელობის 

სტიმულატორია51. მაგრამ არსებობს საწინააღმდეგო მოსაზრების სამეცნიერო 

პუბლიკაციებიც.52 გუსლუნის (Gulsun) კვლევებმა აჩვენა, რომ ბრუცელოზმა შეიძლება 

გამოიწვიოს ნაადრევი მშობიარობა, ქორიოამნიონიტი და მშობიარობისშემდგომი 

ენდომეტრიტი.  ჩამოთვლილ პათოლოგიათა პრვენცია შესაძლებელია ბრუცელოზის 

მკურნალობით.53 

აშშ-ს დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის ცენტრების (CDC) განსაზღვრების 

მიხედვით ბრუცელას ექსპოზიციის რისკი შეიძლება იყოს მხოლოდ  მაღალი ან საშუალო. 

ექსპოზიციის მაღალ  რისკს მიეკუთვნება უშუალო  კონტაქტი ბრუცელასთან. მაგალითად,  

ლაბორატორიაში ბრუცელას შტამებზე მუშაობა ბიოუსაფრთხოების შესაბამისი ზომების 

დაცვის გარეშე.54 

ბრუცელოზი არაიშვიათად ლაბორატორიულ კვლევებთან ასოცირებული ინფექციაა.55,56,57,58 

ბრუცელას მახასიათებლები განაპირობებენ ლაბორატორიულ პირობებში პერსონალის 

ბრუცელოზით დაავადებას. Brucella spp. ადვილად გადადის აეროზოლურ მდგომარეობაში 

და გააჩნია მაინფიცირებელი დოზა 10-100 მიკროორგანიზმი.59 ქვეყნებში (მაგალითად, 

ამერიკის შეერთებულ  შტატები),  სადაც იშვიათია მოსახლეობის ბრუცელოზით 

დაავადებაა, სამედიცინო და ლაბორატორიული პერსონალი შესაძლებელია ნაკლებად 
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იცნობდეს დაავადების კლინიკურ ნიშნებსა და ბრუცელას მახასიათებლებს, რამაც 

შეიძლება განაპირობოს ბრუცელოზის ლაბორატორიულ კვლევებთან ასოცირებული 

ინფექცია. 60,61,62 

 

2.5. ბრუცელოზის  გავრცელება მსოფლიოში 

ადამიანებში ბრუცელოზის კლინიკური შემთხვევები უპირატესად  აღირიცხება ახლო 

აღმოსავლეთში,63,64,65,66,67,68,69 აზიაში,70,71,72,73,74,75,76 აფრიკაში,77,78,79,80,81,82,83,84 სამხრეთ და 

ცენტრალურ ამერიკაში85,86, ხმელთაშუა ზღვის აუზის ქვეყნებსა87,88,89,90 და  კარიბის ზღვის 

კუნძულებზე.91 

ცხრილი 3. ბრუცელოზის ინციდენტობა ქვეყნების მიხედვით 92 

ქვეყანა კვლევის დონე (100 000 მოსახლეზე) 

ჩრდილოეთ აფრიკა და ახლო აღმოსავლეთი 

ეგვიპტე  სუბ-ნაციონალური 0.28-70.00 

ერაყი სუბ-ნაციონალური 52.29-268.81 

ირანი სუბ-ნაციონალური 0.73-141.60 

იორდანია ნაციონალური 25.70-130.00 

ომანი სუბ-ნაციონალური 11.01 

პალესტინა სუბ-ნაციონალური 8.00 

საუდის არაბეთი ნაციონალური 137.61 

თურქეთი სუბ-ნაციონალური 11.93-49.54 

სუბ-საჰარული აფრიკა 

ჩადი სუბ-ნაციონალური 34.86 

დასავლეთ ევროპა 

გერმანია ნაციონალური 0.03 

საბერძნეთი სუბ-ნაციონალური 4.00-32.49 
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იტალია ნაციონალური 1.40 

ცენტრალური აზია 

ყირგიზეთი  ნაციონალური 88.00 

ცენტრალური და სამხრეთ ლათინური ამერიკა 

არგენტინა სუბ-ნაციონალური 12.84 

მექსიკა სუბ-ნაციონალური 25.69 

ჩრდილოეთ ამერიკა 

აშშ სუბ-ნაციონალური 0.02-0.09 

 

ბრუცელას სახეობების გეოგრაფიული გავრცელება განსხვავებულია. B. abortus 

უპირატესად გვხვდება იმ ქვეყნებში, სადაც მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის მოშენებას 

მისდევენ. გარდა იმ ქვეყნებისა (კანადა, იაპონია,  ევროპის ზოგიერთი ქვეყანა, ავტრალია, 

ახალი ზელანდია და ისრაელი), სადაც მოხდა ბრუცელოზის ერადიკაცია. B. melitensis 

ფართოდ გავრცელებულია ხმელთაშუა ზღვისპირა ქვეყნებში. B. melitensis მიერ 

გამოწვეული კლინიკური შემთხვევები ასევე აღინიშნება შუა აღმოსავლეთში, ცენტრალურ 

აზიაში, სპარსეთის ყურეში, ცენტრალური ამერიკის ზოგიერთ ქვეყანაში, აფრიკასა და 

ინდოეთში. B. melitensis არ არის ენდემური სკანდინავიის ქვეყნებისთვის, ჩრდილოეთ 

ამერიკისთვის (გარდა მექსიკისა), სამხრეთ-აღმოსავლეთ აზიისათვის, ავსტრალიისა და 

ახალი ზელანდიისთვის.19 

B. ovis უპირატესად გავრცელებულია იმ ქვეყნებში, სადაც მეცხვარეობას მისდევენ 

(ავსტრალია, ახალი ზელანდია, ჩრდილოეთ და სამხრეთ ამერიკა, სამხრეთ აფრიკა და 

ევროპის რამდენიმე ქვეყანა). უკანასკნელ წლებში B. suis გავრცელება აღინიშნება იმ 

ქვეყნებშიც, რომლებშიც მეღორეობას მისდევენ. ამასთან აშშ-ში, კანადასა და ევროპის 

რამდენიმე ქვეყანაში გატარებული პრევენციული ღონისძიებათა შედეგად, მოხდა შინაურ 

ღორებში B. suis ერადიკაცია, თუმცა გარეულ ღორებში იგი კვლავ ცირკულირებს. B. suis 

ბიოვარი 1 და 3 მსოფლიოში ფართოდაა გავრცელებული, ხოლო სხვა ბიოვარებს გააჩნიათ 
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შეზღუდული გეოგრაფიული გავრცელება. ბიოვარი 2 უპირატესად გავრცელებულია 

ევროპაში, ბიოვარი 4 კი ჩრდილოეთ ამერიკისა და რუსეთის  არქტიკულ რეგიონში 

(ციმბირის ჩათვლით), ალიასკასა და კანადაში.41 B. canis გავრცელებულია მთელს 

მსოფლიოში, გარდა ავტრალიიისა და ახალი ზელანდიისა. 93 

 

2.6.  ბრუცელოზის გავრცელება საქართველოს მოსაზღვრე ქვეყნებში 

რაც შეეხება ბრუცელოზის გავრცელებას საქართველოს მოსაზღვრე ქვეყნებში, სომხეთში, 

1996-2005 წლებში, ადამიანის ბრუცელოზის ინციდენტობის საშუალო მაჩვენებელი 100.000 

მოსახლეზე შეადგენდა 3,57. 2006 და 2007 წლებში აღნიშნული მაჩვენებელი 

მნიშვნელოვნად გაიზარდა (შესაბამისად 5,79 და 8,24). ამასთან, ზოგიერთი მკვლევარის 

აზრით მოსახლეობაში ბრუცელოზის გავრცელება ბევრად მაღალია, მაგრამ რადგან 

მოსახლეობის მნიშვნელოვანი ნაწილისათვის კვალიფიციური სამედიცინო მომსახურება 

ხელმიუწვდომელია ბრუცელოზის ყველა შემთხვევის რეგიტრაცია არ ხდება.94 სომხეთში 

ბრუცელოზის შემთხვევების 84,0% მოდის სოფლის მოსახლეობაზე, 16,0% კი 

ქალაქების მოსახლეობაზე. 2006/2007 წლებში, სომხეთში, Thibaud Porphyre-s კვლევაში 

მონაწილე 858 შინამეურნეობიდან; 29,0%-ში აღინიშნა მსხვილფეხა რქოსანის 

პირუტყვის ბრუცელოზი, 21,0%-ში კი წვრილფეხა რქოსანი პირუტყვის ბრუცელოზი.95  

აზერბაიჯანში ბრუცელოზის პირველი კლინიკური დიაგნოზი დაისვა 1922 წელს. 

შემდგომი 30 წლის განმავლობაში ბრუცელოზის გავრელება აღინიშნა ამ ქვეყნის 

ტერიტორიის თითქმის 70%-ზე.96 1995 წლიდან 2009 წლამდე აზერბაიჯანში 

ბრუცელოზის 7.983 შემთხვევა დაფიქსირდა. აღნიშნულ პერიოდში ბრუცელოზის 

ყოველწლიური შემთხვევების რიცხვი მერყეობს 392-დან (2009 წელი) 756-მდე (1996 

წელი). 15 წლის მანძილზე აზერბაიჯანის 66 რაიონიდან 65%-ში ყოველწლიურად 

ფიქსირდებოდა ადამიანის ბრუცელოზის ერთი შემთხვევა მაინც. აზერბაიჯანშიც 
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ბრუცელოზს ახასიათებს სეზონურობა. ყველაზე ხშირია შემთხვევები ზაფხულში, 

შემდეგ კი გაზაფხულზე.97 

ბრუცელოზი თურქეთში ენდემური დაავადებაა და ყოველწლიურად საშუალოდ 10.000 

შემთხვევა რეგისტრირდება. ოფიციალურად, ინციდენტობა მილიონ მოსახლეზე არის 

150.98 თურქეთის სხვადასხვა რეგიონში ბრუცელოზის პრევალენტობა სხვადასხვაა, რაც 

განპირობებულია ისეთი ფაქტორებით, როგორიცაა კვების თავისებურებები, რძის 

გადამუშავების მეთოდები, კლიმატური პირობები და სოციალურ-ეკონომიური 

ფაქტორები. თურქეთში 1986 წლიდან 2004 წლამდე მნიშვნელოვნად იზრდებოდა 

ბრუცელოზის ინციდენტობა (100.000 მოსახლეზე შესაბამისად 3,03 და 25,65). 2004 

წლიდან დაიწყო პროფილაქტიკური ღონისძიებების (წვრილფეხა და მხსვილფეხა 

რქოსანი პირუტყვის ვაქცინაცია, მოსახლეობის განათლება ბრუცელოზის საკითხებზე) 

გატარება, რამაც რამდენიმე წლის მანძილზე მნიშვნელოვნად შეამცირა მოსახლეობაში 

ბრუცელოზის შემთხვევები (2004 წელს ბრუცელოზის შემთხვევები – 18.563, 2008 წელს 

- 9,818).99  

ოფიციალურად, რუსეთის ფედერაციაში ბრუცელოზის პრევალენტობა 0,3-0,4 შემთხვევაა 

100.000 მოსახლეზე. რეალურად აღნიშნული მაჩვენებელი გაცილებით მაღალია. ამასთან, 

ოფიციალურად რეგისტრირდება მხოლოდ მწვავე ბრუცელოზის შემთხვევები. 

ბრუცელოზის სხვა ფორმების რეგისტრაცია საერთოდ არ წარმოებს. შესაბამისად არ 

არსებობს რუსეთის ფედერაციაში ბრუცელოზის გავრცელების რეალური მონაცემები. 

ბრუცელოზის, როგორც ეპიდემიოლოგიური, ასევე ეპიზოოტოლოგიური თვალსაზრისით, 

განსაკუთრებით არაკეთილსაიმედო მდგომარეობაა ციმბირის ფედერალურ ოლქში და 

საქართველოს მეზობელ რეგიონებში - დაღესტნის რესპუბლიკა, ყალმუხეთი, ჩრდილოეთ 

ოსეთი, ყარაჩაი-ჩერქეზეთი, ყაბარდო-ბალყარეთი და სტავროპოლის მხარე. ზემოთ 

ჩამოთვლილ რეგიონებზე მოდის რუსეთის ფედერაციის მოსახლეობაში ოფიციალურად 

რეგისტრირებული ბრუცელოზის 72,7%. აღნიშნულ რეგიონაბზე მოდის რუსეთის 
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ფედერაციაში ბრუცელოზით დაავადებული მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის 78,8% და 

წვრილფეხა რქოსანი პირუტყვის 77,4%.100. 

ირანის სხვადასხვა რაიონებში ბრუცელოზის გავრცელება  მერყეობს 0,5%-დან 10,9%-მდე.44 

ყოფილი საბჭოთა კავშირის ქვეყნებიდან ბრუცელოზით ავადობის ყველაზე მაღალი 

მაჩვენებელია ყირგიზეთში, სადაც 2007 წელს, 100.000 მოსახლეზე რეგისტრირებული იყო 

ბრუცელოზის 77.5 ახალი შემთხვევა, რაც მსოფლიოში ბრუცელოზის ინციდენტობის ერთ-

ერთი მაღალი მაჩვენებელია. ყირგიზეთში ჩატარებულმა ეროვნულმა გამჭოლი კვეთით 

კვლევამ აჩვენა, რომ ბრუცელოზის მიმართ სეროპრევალენტობა მოსახლეობაში შეადგენს 

8,8% (95%, CI: 4,5-16,5%), მსხვილფეხა რქოსან პირუტყვში – 2,8% (95%, CI: 1,6-4,9%), 

ცხვრებში – 3,3% (95%, CI: 1,5-6,9%), თხებში – 2,5% (95%, CI: 1,4-4,5%). ადამიანებში 

სეროპოზიტიურობის მაღალი მაჩვენებელი მნიშვნელოვნადაა განპირობებულია ცხვრების 

და თხების პრევალენტობით. ყოველწლიურად სეროლოგიური ტესტების საშუალებით 

გამოვლენილი ბრუცელოზის შემთხვევები ათჯერ მეტია, ვიდრე რეგისტრირებული 

კლინიკურად გამოვლენილი ბრუცელოზის შემთხვევები.70 

 

2.7. ბრუცელოზის   გავრცელება საქართველოში 

საქართველოში ბრუცელოზის პირველი შემთხვევა აღწერილ იქნა ნ. მახვილაძის მიერ 1921 

წელს. ბრუცელას კულტურა კი პირველად გამოიყო 1923 წელს. საქართველოში მეოცე 

საუკუნის 30-იანი წლებიდან დაიწყო ბრუცელოზის გავრცელების ინტენსიური შესწავლა; 

მას შემდეგ რაც 1930 წლის გაზაფხულზე ნ. ტორჩინავას მიერ კახეთის რეგიონში 

გამოვლენილ იქნა ბრუცელოზის ენდემური კერა.101 საქართველოში მე-20 საუკუნის 80-იან 

წლებამდე იშვიათად ხდებოდა ბრუცელოზით დაავადებულთაგან  B. abortus-ის შტამების 

გამოყოფა. 102 
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დღემდე საქართველოში ბრუცელოზის კერები უპირატესად აღმოსავლეთ საქართველოში 

გვხვდება. დასავლეთ საქართველოში ბრუცელოზი შედარებით იშვიათია.103,101,104 XX 

საუკუნის 50–იან და 60–იან წლებში ბრუცელოზის შემთხვევების 98%–ზე მეტი 

აღინიშნებოდა აღმოსავლეთ საქართველოში.   ა. ნავდარაშვილის მონაცემებით 1976-1990 

წლებში ბრუცელოზის შემთხვევების 94,53% რეგისტრირებული იყო აღმოსავლეთ 

საქართველოში, 5,47% კი დასავლეთ საქართველოში. 1991-2004 წლებში: აღმოსავლეთ 

საქართველოში - 96,68%, დასავლეთ საქართველოში - 3,32%. აღმოსავლეთ საქართველოში, 

როგორც XX საუკუნეში, ასევე უკანასკნელ წლებშიც,  ბრუცელოზის მხრივ ყველზე მეტად 

გავრცელებულია კახეთის რეგიონში (დედოფლის წყაროს, ახმეტის და  საგარეჯოს 

რაიონებში). 105,106  

ვ. ანთაძის მონაცემებით, XX საუკუნის 50-იან წლებამდე თხებში დასავლეთ 

საქართველოში თითქმის არ გვხვდებოდა ბრუცელოზი, აღმოსავლეთ საქართველოში კი 

თხაც და ცხვარიც ბრუცელოზის ინფექციის წყარო იყო და საშიშროებას წარმოადგენდა 

მოსახლეობისათვის.104  

საქართელოში ბრუცელოზით ავადობას სეზონურობა ახასიათებს. დაავადებების 

შემთხვევები პიკს ივნის-ივლისში აღწევს. ბრუცელოზით უპირატესად ავადდებიან  20-50 

წლის ასაკის მამაკაცები, რომელთა უმრავლესობაც დასაქმებულია მეცხოველეობაში. 

საქართველოს დამოუკიდებლობის აღდგენის შემდეგ მეცხოველეობის სახელმწიფო 

მეურნეობების ნაცვლად წარმოიქმნა კერძო ფერმერული მეურნეობები, გაუქმდა 

სანიტარულ-ეპიდემიოლოგიური სამსახური, შესუსტდა ვეტერინარული 

ზედამხედველობა, რაც ბრუცელოზის პროფილაქტიკაში მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებდა. ყოველივე ამან გამოიწვია როგორც წვრილფეხა, ასევე მსხვილფეხა რქოსან 

პირუტყვში და, შესაბამისად, მოსახლეობაში დაავადების შემთხვევების  მატება. 2008 წელს 

საქართველოს სოფლის მეურნეობის სამინისტროს ლაბორატორიაში ბრუცელოზზე 

გამოკვლეული 3082 მსხვილფეხა პირუტყვის სისხლის შრატიდან, როზ-ბენგალის 
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დადებითი ტესტი აღმოჩნდა 348-ს (11,30%), 2009 წელს -  10.75% (6740/724), 2010 წელს 

- 9,61% (3654/351), 2011 წელს კი 13,36%-ს (1699/227).   

 

2.8.  ბრუცელოზის ვაქცინაცია 

დღემდე, ადამიანების ბრუცელოზის პრევენციისათვის უსაფრთხო და მაღალი 

დამცველობითი თვისების მქონე ვაქცინა შემუშავებული არ არის. 1952 წელს საბჭოთა 

კავშირში ბრუცელოზის საწინააღმდეგო ვაქცინაციისათვის გამოყენებულ იქნა B. 

abortus-ის შტამი 19-BA. ვაქცინა ეფექტური იყო მხოლოდ ერთი წლის განმავლობაში. 

მაქსიმალური ეფექტი აღინიშნებოდა მხოლოდ 5-6 თვის მანძილზე. აღნიშნული 

გარემოების გამო, სასურველი იყო, რომ ვაქცინაცია დამთხვეოდა ცხოველებში 

ბრუცელოზის სეზონურ პიკს. ზოგადად, მოზრდილები კანქვეშა ვაქცინაციას კარგად 

იტანდნენ, თუმცა დაახლოებით 76%-ს განუვითარდა ადგილობრივი რეაქციები 

(ჰიპერემია და ინდურაცია). ვაქცინირებულთა 3–7%-ს აღენიშნებოდა თავის ტკივილი, 

ძილიანობა და ცხელება. ეპიდემიოლოგიურმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ვაქცინა 

ეფექტური იყო ბრუცელოზის მაღალი რისკის რეგიონებში, სადაც მნიშვნელოვნად 

შეამცირა ბრუცელოზის შემთხვევები. ამასთან რევაქცინაცია იწვევდა 

ჰიპერმგრძნობელობას და გააჩნდა უკუჩვენებები.107 

ჩინეთში ცოცხალ ატენუირებულ B. abortus-ის  შტამს 104M იყენებდნენ 

ვაქცინაციისათვის.108,109,110 ის B. abortus-ის შტამ 19-BA-თან შედარებით უფრო მაღალი 

ვირულენტობით ხასიათდებოდა და იწვევდა სერიოზულ რეაქციებს.111  
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2.9.  ბრუცელოზის ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა 

   დღეისათვის ბრუცელოზის დიაგნოსტიკის მრავალი მეთოდია გამოყენებული: 

 ბაქტერიოლოგიური (კულტურის მიღება); 

დაავადების ადრეულ სტადიაში პაციენტებში ხშირად აღინიშნება ბაქტერიემია, რომლის 

დროსაც შესაძლებელია სისხლიდან კულტურის მიღება. 

 სეროლოგიური ანუ ბრუცელას საწინააღმდეგო ანტისხეულების აღმოჩენა; 

ბრუცელოზის დამადასტურებელ სეროლოგიური მეთოდებს მიკუთვნება: მინაზე 

აგლუტინაცია, სინჯარაში აგლუტინაცია  და ELISA. 

 დნმ-ის დეტექცია (მოლეკულური მეთოდები); 

თანამედროვე მოლეკულური მეთოდები  გამოირჩევა მაღალი მგრძნობელობით და 

მნიშვნელოვანი როლი ენიჭებათ ბრუცელოზის დიაგნოსტიკაში. 

1990 წელს დ. ფეკეტიმ (D. Fekete) პირველმა მოახდინა ბრუცელას დეტექცია 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციის საშუალებით.   

დიაგნოსტიკისთვის აგრეთვე გამოიყენება პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია რეალურ 

დროში (Real-time PCR), რომელიც ემყარება ჰიბრიდიზაციული ზონდების (HybProbe) 

ფლუორესცენტული რეზონანსული ენერგიის გადაცემის  (fluorescence response energy 

transfer - FRET) პრინციპს. აღნიშნულ მეთოდს გააჩნია მაღალი სპეციფიკურობა და 

მიკრობის დეტექციის შესაძლებლობა ისეთ ნიმუშებში, სადაც მიკროორგანიზმის 

რაოდენობა სავარაუდოდ ძალიან დაბალია. 

AMOS პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია (პჯრ) საშუალებას იძლევა მოვახდინოთ 

ბრუცელას ოთხი სახეობის (B. abortus, B. melitensis, B. ovis და B. suis) დიფერენციაცია. 112 

 

2.10. ბრუცელას შტამების მოლეკულური გენოტიპირება 

უკანასკნელ წლებში განვითარდა პოლიმერაზულ ჯაჭვურ რეაქციაზე (პჯრ) 

დაფუძნებული ანალიზები ბრუცელების მოლეკულური გენოტიპირებისათვის. 

მაგალითად, განმეორებადი გენთაშორისი პალინდრომული სექვენს-პჯრ,114 შემთხვევითად 
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ამპლიფიცირებული პოლიმორფული დნმ-PCR (RAPD-PCR),113 ამპლიფიცირებული 

ფრაგმენტის სიგრძის პოლიმორფიზმი (AFLP),115 ერთ-ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმი 

(SNP),116,117 და - რესტრიქციული ფრაგმენტების სიგრძის პოლიმორფიზმი (PCR-RFLP).118 

მოლეკულური გენოტიპირების ერთ - ერთი მნიშვნელოვანი მეთოდია დიდი 

რესტრიქციული ფრაგმენტების გელ-ელექტროფორეზი პულსირებად ველში (PFGE), 

რომელმაც, B. Melitensis შტამ 16M-ში გამოავლინა ორი დამოუკიდებელი ქრომოსომა; 

ზომით 2.12 და 1.15 მეგაბაზა.119  სრული გენომის სექვენირებამ აგრეთვე დაადასტურა ორი 

ქრომოსომის არსებობა. ორივე ქომოსომას გააჩნია გუანინი + ციტოზინის თითქმის მსგავსი 

შემცველობა; პირველ ქრომოსომაში - 57.1%, მეორეში - 57.3%.120 B. suis -ის ბიოვარი 3 იმით 

არის უნიკალური, რომ გააჩნია მხოლოდ ერთი ქრომოსომა, ზომით 3.1 მეგაბაზა.121  

დნმ-დნმ გენომური ჰიბრიდიზაციის მიკროარეების შედარებამ – B. melitensis, როგორც 

სუბსტრატი ბრუცელების სხვა ხუთი სახეობის მიმართ, აჩვენა, ბრუცელების ექვსივე 

სახეობის  გენომების მსგავსება.11 

ბრუცელას შტამები საკმაოდ დიდი მრავალფეროვნებით გამოირჩევიან. 

ეპიდემიოლოგიური თვალსაზრისით ყოველთვის საინტერესოა დაავადების პირველ 

წყაროს მიკვლევა. ამისთვის გამოიყენება მოლეკულური გენოტიპირების რამოდენიმე 

მეთოდი. 

ბრუცელების დახასიათება სახეობის და ბიოვარის დონეზე შესაძლებელია სხვადასხვა 

მიკრობიოლოგიური კვლევებით.122 ამასთან, ბიოტიპირების ეს მეთოდები დიდ დროს 

მოითხოვს და პოტენციურად საშიშია ლაბორატორიის პერსონალისთვის. ზოგიერთ 

სახეობასა და ბიოვარს შორის შეზღუდულმა ვარიაციებმა კი შეიძლება გამოიწვიოს 

ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები და გაართულოს მიღებული შედეგების 

ინტერპრეტაცია.123 სწორედ ამიტომ ბიოტიპირების ბაქტერიოლოგიური მეთოდები 

ნაკლებად გამოიყენება იმ ეპიდემიოლოგიური კვლევებისათვის, სადაც აუცილებელია 

ბრუცელოზის გამომწვევის უფრო ზუსტი იდენტიფიკაცია. აქედან გამომდინარე, 
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მიზანშეწონილია  პათოგენის გენეტიკური დახასიათება თანამედროვე დნმ 

ტექნოლოგიების საშუალებით  და სუბტიპირება სხვადასხვა მოლეკულურ-ბიოლოგიური 

მეთოდების გამოყენებით. ერთ–ერთი ასეთი მეთოდია მრავლობითი ლოკუსების 

ტანდემურად განმეორებადი თანმიმდევრობების ცვლადი რაოდენობის ანალიზი (Multi 

Locus Variable-Number Tandem Repeat Analisis - MLVA). რაც მდგომარეობს ბრუცელას 

გენომის სხვადასხვა ლოკუსში ტანდემური განმეორებადი თანმიმდევრობების 

რაოდენობების შედარებაში. ეს საშუალებას გვაძლევს თვალი გავადევნოთ იზოლატების 

წარმომავლობას, ან დავადგინოთ აფეთქების წყარო და ხელი შევუწყოთ 

ეპიდემიოლოგიურ კვლევას. ეს მეთოდი შტამებს შორის ყველაზე მაღალი გარჩევადობის 

უნარით ხასიათდება და Brucella–ს ქვესახეობების კლასიფიკაციის, პოპულაციის 

სტრუქტურისა და ნაწილობრივი ფილოგენეტიკური კავშირების სურათს იძლევა.124,125,126,127, 

128 

შტამების ევოლუციური პროცესის შესწავლის, ანუ მისი ფილოგენეტიკური 

ანალიზისათვის მრავალფეროვნება შესაძლოა ხელისშემშლელიც აღმოჩნდეს, რადგან 

ხშირად თავს იჩენს ე.წ. ჰომოპლაზია, მოვლენა, რომლის დროსაც ფილოგენეტიკურად 

ახლოს მდგომ შტამებს შესაძლოა საკმაოდ განსხვავებული MLVA პროფილები ჰქონდეთ, 

და პირიქით, ერთმანეთისაგან ფრიად დაშორებული და ამავდროულად მსგავსი 

ევოლუციური წარსულის მქონე შტამები მხოლოდ MLVA ტიპირებაზე დაყრდნობით 

შესაძლებელია ერთ ან ახლო მდგომ ჯგუფებში მოხვდნენ.129 სხვადასხვა პათოგენების 

პოპულაციის სტრუქტურის უფრო ღრმა ანალიზისა და მისი გლობალური გავრცელების 

ისტორიულ პროცესზე დაკვირვების მიზნით გამოიყენება ერთ-ნუკლეოტიდური 

პოლიმორფიზმის (SNP) მეთოდი.130,131 ჩრდილოეთ არიზონის უნივერსიტეტის (აშშ) 

მიკრობული გენეტიკისა და გენომიკის ლაბორატორიის მეცნიერთა ჯგუფის მიერ 

ბრუცელას შტამები გამოკვლეულ იქნა SNP მეთოდით.132 თავდაპირველად მოხდა 

ბრუცელას შტამების სრული გენომური თანმიმდევრობის ერთმანეთთან შედარება. 

შერჩეული შტამების   გენომების შედარების შედეგად აღმოჩენილი და ამორჩეული SNP 

ლოკუსების საფუძველზე აიგო მაღალი სიზუსტის ფილოგენეტიკური ხე (სურათი #1), 
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თითოეული მიღებული ქვეჯგუფისათვის მოხდა თითო სპეციფიკური SNP ლოკუსის 

შერჩევა, რომელთა ბაზაზეც შეიქმნა  კანონიკური SNP ტესტი, რომელიც გამოყენებულ იქნა 

ბრუცელას გენეტიკურად და გეოგრაფიულად განსხვავებული შტამების ტიპირებისა და 

ქვეჯგუფების შიგნით დამატებითი ფილოგენეტიკური სტრუქტურის 

განსაზღვრისათვის.130  

 

 

სურათი #1 
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ბრუცელების ხუთი სახეობის (B.  abortus, B. melitensis, B. suis, B. canis და B. ovis) 

ტაქსონომიური და ევოლუციური კავშირის დასადგენად ჯეფრი ფორსტერის (Jeffrey 

Foster) მიერ შედარდა B. suis-ის ხუთი, B.  abortus-ის და B. melitensis სამ-სამი, B. canis და B. 

ovis თითო-თითო შტამის სრული გენომური სექვენსი. მოლეკულური საათის გამოყენებით 

დადგინდა, რომ ბრუცელას სახეობების უმრავლესობა განსხვავდება მათი საერთო B. ovis 

წინაპრისაგან (დაახლოებით 200-300 ათასი წლის წინ), რაც წინ უსწრებდა პირუტყვის 

მოშინაურებას.132 

 

სურათი #2.  ბრუცელას 5 სახეობისა და 13 შტამის ფილოგენეტიკური ხე 
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დღეისთვის შესწავლილია ბრუცელას 13 შტამის გენომი.132,133. მათ შორის 

ექსპერიმენტალური ბრუცელოზის გამომწვევი B. abortus-ის შტამის 2308 და სავაქცინე 

შტამის S19 გენომები.134,135 აღნიშნულმა კვლევებმა გააღრმავეს ცოდნა ბრუცელების 

ტაქსონომიის, სხვადასხვა სახეობებისა და ბიოვარების გენომის შესახებ, მათი 

ფილოგენეტიკური ურთიერთკავშირის  და შესაძლო კავშირი წინაპარ შტამებთან. 

ჩეინის (Chain) და ჰალინგის (Halling) მიერ ჩატარებულმა B. abortus  და B. melitensis  

შტამების სრულმა გენომურნა სექვენსმა  აჩვენა მათ შორის ახლო კავშირი.134, 112 

ბრუცელას შტამების გენომების შედარებით გამოვლინდა 20,154  ერთ-ნუკლეოტიდური 

პოლიმორფიზმი, რომელიც დამახასიათებელია ყველა გენომისათვის.132 

 

3. კვლევის მასალა და მეთოდები 

3.1. შემოსული ნიმუშების პირველადი დამუშავება 

ნიმუშების შეგროვება წარმოებდა დაავადებათა კონტროლისა და საზოგადოებრივი 

ჯანმრტელობის ეროვნული ცენტრის (დკსჯეც) და აშშ-ს საფრთხის შემცირების სააგენტოს 

(DTRA) მიერ ერთობლივად შემუშავებული და დამტკიცებული სტანდარტული 

ოპერაციული პროცედურების (სოპ) შესაბამისად.  

კვლევის ყველა ეტაპი ტარდებოდა ბიოუსაფრთხოების სტანდარტების მკაცრი დაცვით. 

Brucella spp. განსაკუთრებით საშიში პათოგენების ჯგუფშია გაერთიანებული და ამიტომ 

ინფიცირებულ მასალის კვლევასთან დაკავშირებული პროცედურები ტარდებოდა 

ბიოუსაფრთხოები მესამე დონის ლაბორატორიაში (BSL-3), პერსონალური დაცვის 

საშუალებების (PPE) გამოყენებით. კვლევები ტარდებოდა ჯანმრთელობის მსოფლიო 

ორგანიზაციის (ჯანმო) და აშშ საფრთხის შემცირების სააგენტოს რეკომენდაციების 

საფუძველზე შემუშავებული ალგორითმების შესაბამისად. ლაბორატორიული კვლევის 
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შედეგები შეგვქონდა დაავადებათა ზედამხედველობის ელექტრონულ ინტეგრირებულ 

სისტემაში (EIDSS). 

საწყის ეტაპზე ადამიანის კლინიკური და შინაური ცხოველების (ძროხა, ცხვარი, თხა) 

ნიმუშები ითესებოდა სხვადასხვა საკვებ ნიაგადზე (მოდიფიცირებული ტაიერ-მარტინისა 

და ბრუცელას სელექტიური ფარელის აგარი). ყოველი პაციენტის შრატის გამოკვლევა 

ხდებოდა სეროლოგიურად, Brucella spp.-ს საწინააღმდეგო ანტისხეულების არსებობაზე. 

იზოლირებული ბრუცელას შტამების დამადასტურებელი დიაგნოსტიკისათვის 

გამოიყენებოდა სეროლოგიური (აგლუტინაცია სინჯარაში) და მოლეკულური (პჯრ) 

მეთოდები.  

ბოლო ეტაპზე ხდებოდა უკვე დადასტურებული Brucella-ს შტამების სხვადასხვა 

მოლეკულური მეთოდით  გენოტიპირება (AMOS PCR, Bruceladder PCR, MLVA და SNP). 

 

 

3.2. სეროლოგიური დიაგნოსტიკა 

აგლუტინაცია სინჯარაში 

ბრუცელოზის სეროლოგიური დიაგნოსტიკისათვის ანტიგენის სახით გამოიყენებოდა 

Becton Dickinson-ის ნაკრები. 

პაციენტისგან აღებული სისხლის შრატი იტიტრებოდა 8 სინჯარაში: 200 მკლ (ul) შრატს 

ემატებოდა 800 მკლ ფიზიოლოგიური ხსნარი, ერეოდა პიპეტირებით, 500 მკლ ოდენობით 

გადაიტანებოდა ახალ სინჯარაში მოთავსებულ 500 მკლ ფიზიოლოგიურ ხსნარში და ა.შ.  

ყველა განზავებას ემატებოდა 500 მკლ ანტიგენი 1:50 განზავებით და 48 საათით 

იდგმებოდა თერმოსტატში 370C-ზე. შრატში Brucella-ს საწინააღმდეგო ანტისხეულების 

არსებობის შემთხვევაში სინჯარის ძირზე ჩნდებოდა ქოლგისებური ნალექი.  

 

 

 



28 

 

3.3. ბაქტერიოლოგიური კვლევები 

ცხოველური ნიმუშების კვლევა 

ბრუცელების იზოლირებისათვის  სისხლის  შრატების (სეროლოგიურად როგორც 

დადებითი, ისე უარყოფითი) ნიმუშების 100-100 მკლ, ხოლო რძის ნიმუშებს – 200-250 მკლ 

ითესებოდა არასელექტიურ შოკოლადისებრ, 5%–იან ცხვრის სისხლიან აგარზე; აგრეთვე 

ფარელის და თაიერ–მარტინის ნიადაგებზე. ნათესების ინკუბაცია ხდებოდა თერმოსტატში 

370C-ზე, 5%-იან CO2 გარემოში და  დაკვირვება გრძელდებოდა 28  დღის განმავლობაში. 

იზოლატების იდენტიფიცირება ხდებოდა მორფოლოგიური, ბიოქიმიური და 

სეროლოგიური ტესტებით.  

 

 

კლინიკური ნიმუშების კვლევა 

სისხლის ნიმუშების 10 მკლ ითესებოდა თხევად საკვებ ნიადაგში (BD Bactec Blood 

Cმკლture Systems, Sparks, MD, USA) და ყოველ მე–5 დღეს ხდებოდა ამოთესვა  მყარ საკვებ 

ნიადაგებზე 28 დღის განმავლობაში. ნათესების  ინკუბაცია ხდებოდა  370C-ზე, 5% CO2 

გარემოში. ამოთესვის შედეგები აღირიცხებოდა 5–10 დღის განმავლობაში. 

 

ბრუცელების მორფოლოგიური და ბიოქიმიური თვისებების შესწავლა 

გამოყოფილი ბრუცელას შტამების მორფოლოგიის შესასწავლად გამოიყენებოდა 

მიკროსკოპიის მეთოდი. მეთანოლში ფიქსირებულ ნაცხები იღებებოდა გრამის წესით (BD 

Becton Dickinson and Company, Sparks, Maryland, USA), მწარმოებლის მითითების 

შესაბამისად. პრეპარატში აღინიშნებოდა ბრუცელასთვის დამახასიათებელი ტიპური, 

გრამ-უარყოფითი; წვრილი, კოკობაცილები.  (სურათი #3). 
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სურათი # 3. ბრუცელების მორფოლოგია  

 

 

 

ბიოქიმიური აქტივობის შესწავლა ხდებოდა შემდეგი ბიოქიმიური ტესტების 

საშუალებით: დექსტროზას, ლაქტოზას და საქაროზას მეტაბოლიზმი, გოგირდწყალბადის 

წარმოქმნა, ოქსიდაზას, ურეაზას და კატალაზას ტესტები. 

ბრუცელას სახეობათა იდენტიფიკაციისთვის გამოიყენებოდა გოგირდწყალბადის 

წარმოქმნისა და შაქრების მეტაბოლიზმის ტესტი. 

აკრიფლავინის ტესტი გამოიყენებოდა გლუვი და ხორკლიანი კოლონიების წარმომქმნელი 

მიკროორგანიზმების დიფერენცირებისათვის. 

ბრუცელას სახეობათა იდენტიფიკაციისათვის გამოიყებოდა თიონინისა და ფუძე 

ფუქსინის საღებავიანი ნიადაგები. 

B. melitensis, B. canis, B. suis და B.ovis სახეობების შტამები იზრდებოდნენ თიონინის 

შემცველ ნიადაგზე, ხოლო B. neotomae-ს და B. abortus-ის შტამების მიმართ თიონინს 

მაინჰიბირებელი მოქმედება გააჩნდა. ფუძე ფუქსინის შემცველ ნიადაგებზე ზრდა 

ახასიათებდა B. melitensis-ს და B. abortus-ს, ხოლო ბრუცელების სხვა სახეობებს ზრდა 

აღნიშნული საღებავის ზეგავლენით ითრგუნებოდა.  
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3.4. მოლეკულური კვლევები 

3.4.1. დნმ-ის ექსტრაქცია  

Brucella-ს შტამების დნმ-ის ექსტრაქცია ტარდებოდა დნმ-ის გამომყოფი ნაკრების  (DNA 

Mini Kit, Qiagen) საშუალებით. პროცედურები სრულდებოდა მწარმოებლის ინსტრუქციის 

შესაბამისად: 

1. ნიმუშის (ბრუცელას იზოლატი გახსნილი PBS ბუფერში) 200 მკლ-ს  ემატებოდა 20 

მკლ პროტეინაზა K-ს და 200 მკლ ლიზისის ბუფერი (AL); ნარევის შენჯღრევის 

შემდეგ ხდებოდა მისი ინკუბაცია 560C-ზე 10წთ-ის განმავლობაში; 

2. ინკუბაციის შემდეგ ნარევს ემატებოდა 200 მკლ ეთილის სპირტი, გადაგვქონდა 

მემბრანიან სვეტზე და 1 წუთის განმავლობაში ცენტრიფუგირდებოდა 8000 ბრ/წთ.  

შედეგად საკვლევი ნიმუშის დნმ-ი რჩებოდა სვეტის მემბრანაზე;  

3. ლიზატის მინარევების მოშორების მიზნით სვეტს ემატებოდა 500 მკლ პირველი 

გამრეცხი ბუფერი (AW1) და ხდებოდა ცენტრიფუგირება 8000 ბრ/წთ, 1 წთ;  

4. სვეტს ემატებოდა 500 მკლ მეორე გამრეცხი ბუფერი (AW2) და ცენტრიფუგირებოდა 

მაქსიმალურ სიჩქარეზე 14000 ბრ/წთ, 3 წთ;  

5. სუფთა სინჯარში გადატანის შემდეგ სვეტს ემატებოდა 200 მკლ ელუციის 

(გამხსნელი) ბუფერი (AE), რომელიც ინკუბირდებოდა ოთახის ტემპერატურაზე 1 წთ 

და ცენტრიფუგირდებოდა 8000 ბრ/წთ, 1 წთ; მიღებული ექსტრაქტი შეიცავდა სუფთა 

დნმ-ს, რომელიც ხანგრძლივი დროის განმავლობაში ინახებოდა -200C-ზე; 

6. დნმ-ს უტარდებოდა სტერილობის ტესტი: დნმ-ის ხსნარის 10 მკლ ეწვეთებოდა 

შოკოლადისებრ აგარზე და ინკუბირებოდა 37°C-ზე, 72 სთ-ის განმავლობაში.  

 

3.4.2. პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია რეალურ დროში 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქციისთვის რეალურ დროში, გამოიყენებოდა Brucella-ს 

სადიაგნოსტიკო ნაკრები (Brucella DetectionKit, Idaho Technology, Target2), რომელიც 

ემყარება ჰიბრიდიზაციული სინჯების პრინციპს. რეაქცია მიმდინარეობდა კაპილარულ 

თერმოციკლერში ექვსი ფლუორესცენტული ოპტიკური არხით (Light Cycler 2.0, Roche). 40 
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მკლ დნმ-ი ემატებოდა მშრალ სარეაქციო არეს, რომელიც შეიცავდა ამპლიფიკაციისათვის 

აუცილებელ Mg+2-ის იონებს, Taq-პოლიმერაზას, სპეციფიკური უბნის პრაიმერებსა და 

ფლუორესცენტული საღებავით მონიშნულ ზონდს. ნარევი თანაბრად ნაწილდებოდა ორ 

კაპილარში და იდგმებოდა ამპლიფიკატორში შემდეგი სარეაქციო პირობებით (ცხრილი #4) 

 

 

ცხრილი 4.  პჯრ-ის  პირობები 

 

საწყისი დენატურაცია 950C 2 წთ  

დენატურაცია 950C 1 წმ 

ამპლიფიკაცია 600C 20 წმ 
45 ციკლი 

 

შედეგების ვიზუალიზაცია რეაქციის მიმდინარეობის პარალელურად ხდებოდა, ხოლო 

მათი საბოლოო შეფასება რეაქციის დასრულებისთანავე იყო შესაძლებელი. რეაქციის 

სრული დრო 30 წუთს შეადგენდა.  

 

სურათი #4.  Brucella spp.-ს  პჯრ რეალურ დროში  
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3.4.3. AMOS პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია (AMOS პჯრ) 

AMOS პჯრ ბრუცელას შტამების ტიპირების ერთ-ერთი მეთოდია, რომელიც გამოიყენება 

ბრუცელას სახეობების დასადგენად. აღნიშნული რეაქცია პირველად დაინერგა 1994 წელს 

ცხოველთა დაავადების ეროვნულ ცენტრში (National Animal Disease Center) ბრიკერისა და 

ჰალინგის (Bricker, Halling) მიერ. AMOS არის აკრონიმი ბრუცელას იმ ოთხი სახეობისა (B. 

abortus, B. melitensis, B. ovis და B. suis), რომელთა დატიპირებაც შესაძლებელია აღნიშნული 

მეთოდით. აღნიშნულ პჯრ-ში რევერსული პრაიმერის სამიზნე არის ბრუცელა 

სპეციფიკური IS711 ინსერციული ელემენტი (ჩართული თანმიმდევრობა) და ოთხი 

სხვადასხვა სახეობა სპეციფიკური ფორვარდ პრაიმერი (Bricker B. და Halling S, 1994). 

  IS711  ფორვარდ (F) პრაიმერი: 5’ – TGCCGATCACTTAAGGGCCTTCAT – 3’ 

B. abortus რევერს (R) პრაიმერი: 5’ – GACGAACGGAATTTTTCCAATCCC – 3’ 

B.melitensis R პრაიმერი: 5’ – AAATCGCGTCCTTGCTGGTCTGA – 3’ 

B. ovis R პრაიმერი: 5’ – CGGGTTCTGGCACCATCGTCG – 3’ 

B. suis R პრაიმერი: 5’ – GCGCGGTTTTCTGAAGGTTCAGG – 3’ 

ბრუცელას სახეობების იდენტიფიკაცია ხდებოდა სახეობასპეციფიური ფრაგმენტების 

ზომის მიხედვით. 

რეაქცია მიმდინარეობდა თერმოციკლერში (Techne TC-5 000 Thermal Cycler). 1მკლ  დნმ-ს 

ემატებოდა 24 მკლ სარეაქციო არეს, რომელიც შეიცავდა: Taq PCR Master Mix Kit 2X ბუფერს  

(Qiagen), რომელიც  შედგება: Taq-დნმ პოლიმერაზას (Taq DNA Polymerase), 3 მკმოლი 

(mM), Mg2+იონების (MgCl2), ნუკლეოტიდების ნარევისაგან (dNTPmix-

dATP/dCTP/dGTP/dTTP, თითოეულის კონცენტრაცია 400 მკმოლი) და 1მკლ l5 პრაიმერის 

(B. abortus, B. melitensis, B. ovis, B. suis და IS711) ნარევისაგან. სარეაქციო არეს საბოლოო 

მოცულობა შეადგენდა 25 მკლ. 

ნარევი ნაწილდებოდა 0.2 მკლ-იან სინჯარებში და იდგმებოდა თერმოცილკლერში 

შემდეგი სარეაქციო პირობებით (ცხრილი #5).  
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ცხრილი 5. AMOS პჯრ-ს პირობები 

საწყისი  დენატურაცია   940C – 2 წთ 

დენატურაცია                   940C – 30 წმ 

გამოწვა 55.50C - 30 წმ 

ამპლიფიკაცია     720C - 30 წმ 

საბოლოო ელონგაცია  720C – 2წთ 

დაყოვნება  40C 

 

დენატურაცია და ამპლიფიკაციის ციკლი მეორდება 35-ჯერ. 

პჯრ-ის შედეგად მიღებული დნმ-ის ფრაგმენტების ვიზუალიზაცია და ანალიზი 

წარმოებდა გელ-ელექტროფორეზის საშუალებით. 

 1,2%-იანი აგაროზის გელი მზადდებოდა 1xTBE  ბუფერში და ისხმევოდა გელის 

ყალიბში; 

 გელის სასტარტო მხარეს თავსდებოდა ე. წ. ”სავარცხელი”. გელის გამყარების 

შემდეგ მათი ამოღების შედეგედ  წარმოიქმნებოდა ფოსოები; 

 თითოეულ ფოსოში შეგვქონდა გელში ჩასატვირთ საღებავთან (6x Gel loading blue) 

წინასწარ შერეული, 10μl მოცულობის, საკვლევი, საკონტროლო უარყოფითი და 

დადებითი  ნიმუშები;  

 ნიმუშების პარალელურად გელის საწყის და საბოლოო ფოსოში შეგვქონდა 2 μl 

100bp მოლეკულური ზომის მარკერი (DNA Ladder); 

 გელი თავსდებოდა ელექტროფორეზის აპარატში, ემატებოდა 1xTBE ბუფერი 

(გელის სრულად დაფარვამდე) და აპარატი უერთდებოდა დენის წყაროს (120V; 

100mA), 40 წთ-ით;   

 ელექტროფორეზის დამთავრების შემდეგ გელი იღებებოდა ეთიდიუმ ბრომიდის 

ხსნარით (100 მკლ/ლ) 10–15 წთ–ის განმავლობაში და ირეცხებოდა სტერილური 

წყლით; 

 მიღებული პროფილის ვიზუალიზაცია ხდებოდა ტრანსილუმინატორზე, 

ულტრაიისფერი გამოსხივების  (სპექტრი 290-330ნმ) საშუალებთ.  
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ბრუცელას სახეობები დგინდებოდა წინასწარ ცნობილი, ამპლიფიცირებული პროდუქტის 

მოლეკულური წონის მიხედვით: 

B. abortus (ბიოვარი 1, 2 და 4)   -  498 bp 

B. melitensis  -  731 bp 

B. ovis  - 976  bp 

B. suis  - 285 bp 

 

 

3.4.4. ერთ-ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმი (SNP) 

B. abortus-ის ზოგიერთი ბიოვარის გამოვლენისათვის გამოვიყენეთ SNP ტიპირება, 

რისთვისაც თითოეული ნიმუშის სამ ლოკუსზე იდგმებოდა პჯრ.117 

 Glk (glucokinase) 

 Omp (omp – 25 kDa outer membrane proteine) 

 Trp (anthranilate synthas) 

 

ცხრილი #6 პრაიმერების სექვენსი, გამოყენებული SNP ტიპირებისთვის 

1. პრაიმერის დასახელება 2. პრაიმერის თანმიმდევრობა(5'–3') 

glk up 5’-TATGGAAMAGATCGGCGG-3’ 

glk down 5’-GGGCCTTGTCCTCGAAGG-3’ 

omp25 up 5’-ATGCGCACTCTTAAGTCTC-3’ 

1. პრაიმერის დასახელება 2. პრაიმერის თანმიმდევრობა(5'–3') 

omp25 down 5’-GCCSAGGATGTTGTCCGT-3’ 

trpE up 5’-GCGCGCMTGGTATGGCG-3’ 

trpE down 5’-CKCSCCGCCATAGGCTTC-3’ 

ერთი ნუკლეოტიდით 

დაგრძელება 
 

glk196R (glk-1344) 5_-CGCTAAGAATTTGYTCGCCGG-3_ 



35 

 

glk427R (glk-1557) 
5_-TTTTTTTTTTGAAAGGATGCGCAC 

CGGGATGC-3_ 

glk255R (glk-1403) 
5_-TTTTTTTTTTTTTTTTTTTTAGGGTG 

GGCGTGATCTTGTCGGC-3_ 

omp151F (omp25-3627) 
5_-TGGCTATACCGGTCTTTACCTTGG 

CTA-3_ 

omp239F (omp25-3715) 
5_-TTTTTTTTTTTTTTTTTCTTTGCTGG 

CTGGAACTTCCAG-3_ 

trp290R (trpE-2858) 
5_-TTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTTT 

TGAAACCTTGGCGCCCGTCTGG-3_ 

 

SNP ტიპირების მეთოდი შედგებოდა რამდენიმე ეტაპისაგან: 

 

პირველი ეტაპი: პჯრ 

პჯრ-ისთვის გამოიყენებოდა Invitrogen-ისნაკრები (Platinum PCR SuperMix High Fidelity), 

1.1X ბუფერით (Invitrogen PCR 1.1X buffer), რომელიც შედგება:  

 Taq-დნმ პოლიმერაზა; 

  Pyrococcus სახეობის GB-D თერმოსტაბილურიპოლიმერაზა (Pyrococcus species GB-D 

thermostable polymerase); 

 პლატინუმ-ტაკ ანტისხეულები (Platinum Taq Antibody); 

  66 მკმოლი Tris-SO4 (pH – 8.9), 19.8 მკმოლი (მმოლი) (NH4)2SO4; 

  2.4 მკმოლი MgSO4; 

 220 მკმოლი  (მკმოლი) დეზოქსინუკლეოზიდტრიფოსფატები (dNTP); 

 სტაბილიზატორები. 

 

აღნიშნულ ნაკრებს ემატებოდა 50 მკმოლი პრაიმერების ნარევი (glk, omp, trp) და 

ბრუცელას იზოლატიდან ექსტრაგირებული 0.25 მკლ დნმ-ი. სარეაქციო არის მოცულობა 

შეადგენდა 25 მკლ-ს. ნარევი ნაწილდებოდა 0.2 მკლ სინჯარებშიდა იდგმებოდა 

თერმოციკლერში პჯრ-ის პროგრამის შესაბამისად (ცხრილი #7). 
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ცხრილი #7. პირველი ეტაპი: პჯრ-ის პირობები 

 

საწყისი დენატურაცია 950C 10 წთ  

დენატურაცია 950C 45 წმ 

გამოწვა 530C 45 წმ 

ელონგაცია 720C 45 წმ 

            35 ციკლი 

საბოლოო ელონგაცია 720C 7 წთ  

დაყოვნება         40C   

                                                

ამპლიფიცირებული უბნების სანახავად,  2მკლ ამპლიფიცირებულ პროდუქტს ემატებოდა 

1 მკლ საღებავი და შეგვქონდა წინასწარ მომზადებულ 1.2 % აგაროზის გელში. გელის  

პირველ და ბოლო ფოსოებში შეგვყავდა 1მკლ, 100bp მოლეკულური წონის მარკერი. 

მეორე ეტაპი: ExoSAP-ით გაწმენდა 

ამპლიფიცირებული პროდუქტის, დეზოქსინუკლეოზიდ ტრიფოსფატებისგან (dNTPs) და  

პრაიმერებისგან გასაწმენდად, 5მკლ ნიმუშს ემატებოდა 2 მკლ ეგზოსაპი (ExoSAP-IT,USB 

Corporation,Ohio, USA) და თავსდებოდა თერმოციკლერში შემდეგი პროგრამის 

შესაბამისად: 

ინკუბაცია   –  370C,     15 წთ 

ინაქტივაცია –  800C,    15 წთ 

 

მესამე ეტაპი: ერთი ნუკლეოტიდით დაგრძელების რეაქცია - Single Base Extension (SBE) 

Reaction: 

ამ რეაქციისათვის საჭიროა Beckman coმკლter-ის ნაკრები (GenomeLab SNPStart primer 

extension kit, Beckman coმკლter). აღნიშნული ნარევი შეიცავდა: 
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 10x ბუფერს 

 დიდეზოქსინუკლეოზიდ ტრიფოსფატებს – ddTTP, ddGTP, ddCTP, ddATP, 

 პოლიმერაზას. 

ერთი ნუკლეოტიდით დაგრძელების რეაქციისათვის მზადდებოდა პრაიმერების ნარევი 

(ცხრილი # 8). 

ცხრილი # 8 

 

SNP პრაიმერის 

სახელწოდება 

საწყისი 

კონცენტრაცია 

(მკმოლი) 

საბოლოო 

კონცენტრაცია 

მკმოლი) 

მოცულობა (მკლ) 

glk196R 20 1.2 1.2 

glk427R–T 20 1.0 1.0 

glk255R–T 20 2.0 2.0 

omp151F 20 1.0 1.0 

omp239F-T 20 0.9 0.9 

Trp290R-T 20 0.5 0.5 

 

ნარევს ემატებოდა 4,5 მკლ წყალი, პრაიმერების ნაერვი და 0,8 მკლ გასუფთავებული 

პროდუქტი და თერმოციკლერში თავსდებოდა შემდეგი პროგრამის მიხედვით (ცხრილი 

#9). 

ცხრილი #9 

საწყისი დენატურაცია 950C 5 წთ  

დენატურაცია 960C 20 წმ 

გამოწვა 640C 10 წმ 

ელონგაცია 720C 30 წმ 

             28ციკლი 

საბოლოო ელონგაცია 720C 7 წთ  

დაყოვნება    40C   
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მეოთხე ეტაპი: Shrimp Alkaline Phosphatase-ით (SAP) გაწმენდა 

მესამე ეტაპის შემდეგ მიღებულ პროდუქტი, დარჩენილი დიდეზოქსინუკლეოზიდ 

ტრიფოსფატების მოცილების მიზნით იწმინდებოდა 3 მკლ გამწმენდი ნარევით (0,25 მკლ 

Roche SAP,1,30მკლ SAP ბუფერი და 1,45 მკლ - H2O) და იდგმებოდა თერმოცილკერში 

შემდეგ პროგრამაზე: 

 

370C 30 წთ 

650C  15 წმ 

 

მეხუთე ეტაპი: კაპირალური ფორეზი 

39 მკლ SLS (Beckman Coulter GenomeLab Sample Loading Solution) და მოლეკულური წონის 

სტანდარტის (Beckman Coulter CEQ DNA Size Standard 80) ნარევს ემატებოდა მეოთხე 

ეტაპის შედეგად მიღებული 0.5მკლ საბოლოოდ გაწმენდილ ნიმუში. აღნიშნული ნარევი 

შეგვქონდა 96 ფოსოიან პლანშეტში, რომელიც თავსებადი უნდა ყოფილიყო Beckman 

Coulter CEQ System-ისთვის. შეტანილ ნიმუშებს ემატებოდა მინერალური ზეთის თითო 

წვეთი და თავსდებოდა კაპირალური ფორეზის აპარატში (CEQ 8000, Beckman Coulter CEQ 

System). 

 

შედეგების ინტერპრეტაცია: 

მიღებული შედეგების ინტერპრეტაცია ხდებოდა სპეციალური პროგრამის 

(CEQ/GenomeLab Software Version 8.0), პიკების ზომისა და ფერის მიხედვით.  შედეგების 

ანალიზისათვის გამოიყენებოდა სპეციალური ცხრილი, რომელიც ასახავდა ბრუცელას 

ცალკეული სახეობებისათვის დამახასიათებელ სპეციფიკურ მარკერებს (ცხრილი # 10). 
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ცხრილი # 10. 

ბრუცელას 

სახეობა 

glk196R- 22 

(glk-1344) 

glk427R - 33 

(glk-1557) 

glk255R - 44 

(glk-1403) 

omp151F - 28 

(omp25-3627) 

omp239F - 40 

(omp25-3715) 

trp290R - 50 

(trpE-2858) 

B. abortus 

(გენოტიპი A) 

T C G T C C 

B. abortus 

(გენოტიპი B) 

C C G T C C 

B. melitensis T C C C C C 

B. suis T C G C C C 

B. ovis T T G C C C 

B. canis T C G C A C 

B. neotomae C C G C C C 

Marine 

mammal 

Brucella 

T C G C C T 

 

ცხრილი # 11.  მულტიპლექს SNP ანალიზის პრაიმერების მაჩვენებლები117 

პრაიმერის ერთი 

ნუკლეოტიდით 

დაგრძელება 

დაკავშირების 

ადგილი 

სახეობების 

იდენტიფიკაცია 

საერთი/უნიკა

ლური 

ნუკლეოტიდი 

პრაიმერის

ზომა 

SNP 
ლოკუსის 

ზომა 

glk196R glk-1344 B. neotomae C/T 21 18.9 

omp151F omp25-3627 B. abortus T/C 27 26.0 

glk427R glk-1557 B. ovis T/C 32 30.85 

omp239F omp25-3715 B. canis A/C 39 38.0 

glk255R glk-1403 B. melitensis C/G 43 45.1 

trp290R trpE-2858 Marine mammal 

Brucella 

T/C 49 50.25 

 

ბრუცელას რვა განსხვავებული გენოტიპის განსაზღვრა SNP ტიპირების მეთოდით, 

სახეობის დონეზე. პირველი და ბოლო პიკი არის ამსახველი მოლეკულური წონის 

მარკერის, ხოლო ექვსი სხვადასხვა პიკი თითოეულ სურათზე ასახავს glk196, omp151, 
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glk427, omp239, glk255 და trp290 პიკს. პიკის თითოეული ფერი დაკავშირებულია 

სხვადასხვა ნუკლეოტიდთან: T-ლურჯი, C-შავი, G-მწვანე და A-წითელი (სურათი # 5).11 

 

 

სურათი # 5 
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3.4.5. მრავლობითი ლოკუსების ტანდემურად განმეორებადი თანამიმდევრობების    

ცვლადი რაოდენობის ანალიზი 

მოლეკულური ტიპირების მეთოდი MLVA (Multi Locus Variable-Number Tandem Repeat 

Analisis) დაფუძნებულია ბაქტერიული გენომის სხვადასხვა ლოკუსებში ერთმანეთის 

მიმყოლი განმეორებადი თანამიმდევრობების (VNTR) რაოდენობების განსაზღვრაზე. 

გენომის ეს თავისებურება შტამებს შორის განსხვავებების გამოვლენის საშუალებას 

იძლევა. კვლევებმა აჩვენეს, რომ აღნიშნული მეთოდი უზრუნველყოფს 

ეპიდემიოლოგიური კვლევებისათვის ღირებული ინფორმაციის მიღებას. 

ჩვენს მიერ გამოყენებულ MLVA სისტემაში შედიოდა Brucella-ს 15 ტანდემურად 

განმეორებადი თანამიმდევრობების ცვლადი რაოდენობის ლოკუსი. სამიზნე VNTR 

ლოკუსების ამპლიფიკაცია ტარდებოდა პჯრ-ით, ხოლო შემდგომ ამპლიკონის ზომების 

უფრო ზუსტად დასადგენად გამოიყენებოდა კაპილარული სექვენირების აპარატი ABI 

3130xl, გენეტიკური ანალიზატორი. ამპლიკონის ზომა იცვლება სპეციფიურ ლოკუსში 

VNTR ასლების რაოდენობის მიხედვით (სურათი # 6). 

 

სურათი # 6. სქემა MLVA-15 სადაც გამოიყენება 4 განსხვავებული ფლუორესცენტული 

საღებავით მონიშნული პრაიმერები; მწვანე-VIC, ლურჯი-FAM, შავი-NED, წითელი-PET 

 

 

ცხრილი #12  პრაიმერების სექვენსი MLVA-15 პჯრ რეაქციისათვის 
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# პრაიმერების 

დასახელება 
პრაიმერების სექვენსი 

1 Bruce1F-PET GGC  GGA  CAG  AGC  CGT  CGG  TGG  TTA  C 

2 Bruce1R CCC  GCG  CCG  GAG  ATT  GTT  TTT  GAT  TAA  TG 

3 Bruce2F-VIC GCG  GAT  CGA  CTT  CGA  GAC  ATT  CAC  GCT  C 

4 Bruce2R GGG  TCC  GTA  ATT  GTC  GGG  CGC  TCA  G 

5 Bruce3F-VIC TCT  CAT  CGA  CGG  CAA  GAT  CGG  CAT  CAA  GT 

6 Bruce3R CGC  GAG  GAC  GAA  GAG  GGC  ATT  GC 

7 Bruce7F-FAM GAG  CCC  GAT  GAT  ATG  CGG  CCA  ACG  AT 

8 
Bruce7R 

GGA  TAT  TGA  CGA  TAT  TCT  TGT  GTC  TTC  CAG  CAA  

AGT  CAC 

9 Bruce14F-NED GGC  CTG  GCG  CAT  GCC  TTG  GTG 

10 Bruce14R GCG  ATG  TCC  TGC  CTG  CCC  CAG  TTC 

11 Bruce16F-VIC GGC  TAT  GCG  GGC  GTG  GAG  AAC  GAA  CTC 

12 Bruce16R CTG  CGC  GCT  TTG  CAG  GAT  GCT  ATG  TTA  GG 

13 Bruce20F-NED GCT  GCG  GCG  GCC  ATT  ACC  ACG  C 

14 Bruce20R GCC  GGC  GGT  TAT  TCG  TCC  GGA  TCG 

15 
Bruce21F-FAM 

GGA  AGC  ATG  AAA  CAA  ACA  TCA  ATA  ACG  GGA  ACT  

G 

16 Bruce21R CAC  AAC  GGC  CGC  CAG  ACC  GAA  TCT 

17 Bruce25F-FAM GAT  GCG  GGT  CGA  GGG  CCT  TGA  GAG  TG 

18 Bruce25R GAC  AAT  GGC  CGC  AAA  AGC  TTC  CGA  ACC 

19 Bruce27F-FAM GCC  CGC  GAC  CAC  GAG  CGT  CAA  C 

20 Bruce27R GCC  CGG  CGA  ATC  TGG  CTC  GTC  AG 

21 Bruce28F-FAM GTG  CTG  ACG  AAG  GGA  AGG  CAA  TAA  GGC  AGT  AG 

22 Bruce28R GCC  GCC  AAT  GGC  CGC  AGG  AAA  G 
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23 Bruce29F-NED GAG  CCC  GCC  ATT  GCA  ATC  GTG  AAC  AC 

24 Bruce29R CAC  CGC  TGT  CCG  CGC  CCA  CAT  C 

25 Bruce30F-FAM GCC  GAG  GCT  TGC  CAT  CAT  TCT  GAT  CCT  TTC 

26 Bruce30R GAC  GCC  AGC  CTT  CAA  ATG  TTA  CCT  CTC  TAG  CGC 

27 Bruce31F-NED CAC  GGG  CCC  CTG  CTT  CTT  TTC  CAT  TC 

28 Bruce31R GGC  GCT  CGC  TGA  TTG  GCT  GTG  ATA  TAG  G 

29 Bruce33F-FAM GAT  ATC  ATG  ACA  CGC  AGC  CCG  CGA  AC 

30 Bruce33R GAA  ATT  CTG  GCG  CCC  GGC  TTT  TTC  TTC 

 

პჯრ სარეაქციო არის მომზადება 

რევერს და ფორვარდ პრაიმერების სამუშაო კონცენტრაცია უნდა ყოფილიყო 5 მკმოლი.  

 წინასწარ მომზადებული პრაიმერების ნარევს ვინახავდით  -200C-ზე. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ცხრილი #13. MLVA-8 სისტემის პრაიმერების ნარევი 
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 კონცენტრაცია ერთეული

საბოლოო 

კონცენტრაცია ერთეული 
ერთ 

რეაქციაზე  
რეაგენტი       

წყალი     4.35 
მკლ

დნმ 10 მკგრ/მკლ 0.667 მკგრ/მკლ 1.00 
მკლ

BRU-3- 

F&R 5 მკმოლი 0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

BRU-7- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

BRU-14-

F&R 5 

მკმოლი 

0.05 

მკმოლი 

0.15 

მკლ

BRU-20- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.083 

მკმოლი 

0.25 

მკლ

BRU-25- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

BRU-16- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.067 

მკმოლი 

0.20 

მკლ

BRU-21-

F&R 5 

მკმოლი 

0.1 

მკმოლი 

0.30 

მკლ

BRU-28-

F&R 5 

მკმოლი 

0.067 

მკმოლი 

0.20 

მკლ

2x Taq PCR 

Master Mix 2 X 1 X 7.50 

მკლ

    საბოლოომოცულობა 15.00  

 

 

 

 

 

 

 

ცხრილი #14.  MLVA-7 სისტემის პრაიმერების ნარევი 
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 კონცენტრაცია ერთეული

საბოლოო 

კონცენტრაცია ერთეული ერთ რეაქციაზე  
რეაგენტი       

წყალი     4.35 
მკლ

დნმ 10 მკგრ/მკლ 0.667 მკგრ/მკლ 1.00 
მკლ

Bruce-1-

F&R 5 

მკმოლი 

0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

Bruce-27- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

Bruce-31- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.05 

მკმოლი 

0.15 

მკლ

Bruce-30- 

F&R 5 

მკმოლი 

0.083 

მკმოლი 

0.25 

მკლ

Bruce-29-

F&R 5 

მკმოლი 

0.117 

მკმოლი 

0.35 

მკლ

Bruce-2-

F&R 5 

მკმოლი 

0.067 

მკმოლი 

0.20 

მკლ

Bruce-33-

F&R 5 

მკმოლი 

0.1 

მკმოლი 

0.30 

მკლ

2x Taq PCR 

Master Mix 2 X 1 X 7.50 

მკლ

    საბოლოომოცულობა 15.00  

 

 

სხვადასხვა სინჯარაში მზადდებოდა VNTR-7 და VNTR-8 ნარევი. 

MLVA 15 პჯრ რეაქციის პროგრამა: (ცხრილი # 15) 

1. საწყისი დენატურაცია    950C - 5 წთ 

2.  დენატურაცია                950C - 30 წთ 

3.  გამოწვა           600C - 30 წამი           35 ციკლი 

4.  ამპლიფიკაცია     720C - 1 წთ  

5. საბოლოო ელონგაცია     720C - 5 წთ 

6.  დაყოვნება     40C  
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ამპლიფიცირებული პროდუქტის მომზადება ABI 3130xl გენეტიკურ ანალიზატორში 

გასაშვებად 

ამპლიფიცირებული პროდუქტი ზავდებოდა 1:10. 2 მკლ ამპლიფიცირებულ პროდუქტს 18 

მკლ  ემატებოდა გამოხდილი წყალი. ცალკე სინჯარაში მზადდებოდა ფორმამიდისა და 

1200LIZ ნარევი (19 მკლ  ფორმამიდი და 0.5მ კლ 1200LIZ), რომელსაც ემატებოდა 1მკლ 

განზავებული ამპლიფიცირებული პროდუქტი. 

პროდუქტის დენატურაციისათვის სინჯარები იდგმებოდა თერმოციკლერში 950C-ზე 5წთ-

ით. 

პროგრამის დასრულებისთანავე სინჯარები თავსებოდა ყინულში, 3-5 წთ-ით. შემდგომი 

ეტაპი გრძელდებოდა 16-კაპილარიან გენეტიკურ ანალიზატორში (ABI 3130 XL Genetic 

Analyser), სადაც ელექტროფორეზი კაპილარებში მოთავსებულ 

თხევად პოლიმერში მიმდინარეობდა.  

ფლუორესცენტულად მონიშნული ამპლიკონები მაღალი ძაბვის 

პირობებში მოლეკულური წონის მიხედვით 

განცალკევდებოდნენ. 

 ხოლო შედეგების ათვლის ფანჯარასთან მოხვედრის შემდეგ 

ლაზერული კამერა ფლუორესცენტულ ნათებას აფიქსირებდა.  

რეაქციის დასრულების შემდეგ მიღებული შედეგები ამავე სისტემის ფრაგმენტული 

ანალიზის პროგრამაში მუშავდებოდა და ამპლიკონის ზუსტი ზომა მოლეკულური წონის 

სტანდარტთან შედარებით ისაზღვრებოდა. კონკრეტული ლოკუსისთვის VNTR-ის 

ვარიაბელობის დადგენა მიღებული გენოტიპების რაოდენობის საფუძველზე ხდებოდა.  
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სურათი #7. VNTR ალელების ფრაგმენტების ზომების განმსაზღვრელი 

რუქა
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3.4.6. Bruceladder პჯრ 

აღნიშნული მეთოდი გამოიყენება ბრუცელას ქვემოთ ჩამოთვლილი სახეობების 

საიდენტიფიკაციოდ: 

 

 Brucella abortus 

 Brucella melitensis 

 Brucella suis 

 Brucella canis 

 Brucella ovis 

 Brucella neotomae 

 Brucella ceti 

 Brucella pinnipedialis. 

 

BruceLadder პჯრ-ისთვის საჭირო რეაქტივები: 

 Platinum® Taq DNA პოლიმერაზა (5მკლ) (Life technologies) 

 10X PCR ბუფერი (Life technologies) 

 2.5 მკმოლი dNTPs (Life technologies) 

 50 მკმოლი MgCl2  (Life technologies) 

 BruceLadder პრაიმერების ნარევი 

 PCR სინჯარები 

 გენომური დნმ-ი 

 მოლეკულური კვლევებისათვის საჭირო სტერილური წყალი 

 6x დნმ-ის გელში ჩასატვირთი საღებავი 

 1 Kb მოლეკულური წონის მარკერი (Life technologies) 

 აგაროზის გელის მოსამზადებელი ფხვნილი (Fisher Scientific) 
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ცხრილი #16. BruceLadder პჯრ-ის სარეაქციო არის მომზადება  

 

რეაქტივები მოცულობა 

10X PCR ბუფერი 2.5 მკლ 

2.5 მკმოლი dNTPs 2.5მკლ 

50 მკმოლი MgCl2 1.5 მკლ 

BruceLadder პრაიმერების ნარევი 2.0 მკლ 

Platinum Taq DNA პოლიმერაზა (5u/ μl) 0.2 მკლ 

წყალი 15.3 მკლ 

დნმ 1მკლ 

სულ 25 მკლ 

 

 

ცხრილი # 17 BruceLadder პჯრ-ის რეაქციის პროგრამა  

1. საწყისი დენატურაცია    950C - 5 წთ 

2. დენატურაცია                950C - 35 წთ 

3. გამოწვა           630C - 45 წამი                35 ციკლი 

4. ამპლიფიკაცია     720C - 180 წამი  

 5.საბოლოო ელონგაცია     720C - 6 წთ 

6. დაყოვნება      40C  

 

ტესტის დასადგმელად ლღვებოდა სარეაქციო არის ის რაოდენობა, რაც საკმარისია  

შესაბამისი რაოდენობის ნიმუშების, უარყოფითი და დადებითი კონტროლების 

ტესტირებისთვის. გამოლღობის შემდეგ ნარევი პიპეტირდებოდა. 

პირველადი გამოყინვის შემდეგ მზადდებოდა ალიქვოტები, რათა თავიდან 

აცილებულიყო ნარევის მრავალჯერადი გამოყინვა.  
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სარეაქციო ნარევში კომპონენტების რაოდენობების დასაანგარიშებლად გამოთვლები 

წარმოებდა დაახლოებით 10%-იანი მეტობით, პიპეტირების ცდომილების 

გათვალისწინებით.   

სარეაქციო ნარევი თანაბრად ნაწილდებოდა 0.2 მლ მოცულობის პჯრ-პოლიპროპილენის 

სინჯარებში. რეაქტივების ნარევის გამოყენება ხდებოდა მომზადებიდან ერთი საათის 

განმავლობაში, რადგან დაყოვნების შემთხვევაში მგრძნობიარე და ლაბილური 

კომპონენტები (ფერმენტები და dNTP’) სწრაფად ფუჭდებოდნენ. 

პჯრ-ს შედეგად მიღებული დნმ-ის ფრაგმენტების ვიზუალიზაცია და ანალიზი 

ტარდებოდა გელ-ელექტროფორეზის საშუალებით. 

 1,2%-იანი აგაროზის გელი მზადდებოდა 1xTBE  ბუფერში და ისხმევოდა გელის 

ყალიბში; 

 გელის სასტარტო მხარეს თავსდებოდა ე. წ. ”სავარცხელი”. გელის გამყარების 

შემდეგ მათი ამოღების შედეგედ წარმოიქმნებოდა ფოსოები; 

 თითოეულ ფოსოში შეგვქონდა გელში ჩასატვირთ საღებავთან (6x Gel loading blue) 

წინასწარ შერეული, 10 მკლ მოცულობის საკვლევი,  უარყოფითი და დადებითი  

საკონტროლო ნიმუშები; 

 ნიმუშების პარალელურად გელის საწყის და საბოლოო ფოსოში შეგვქონდა 2 მკლ 

1Kb მოლეკულური ზომის მარკერი (DNA Ladder); 

 გელი თავსდებოდა ელექტროფორეზის აპარატში, ემატებოდა 1xTBE ბუფერი 

(გელის სრულად დაფარვამდე) და აპარატი უერთდებოდა დენის წყაროს (120V; 

100mA), 40 წთ-ით; 

 ელექტროფორეზის დამთავრების შემდეგ გელი იღებებოდა ეთიდიუმ ბრომიდის 

ხსნარით (100 მგ/ლ) 10–15 წთ–ის განმავლობაში და ირეცხებოდა სტერილური 

წყლით; 
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 მიღებული პროფილის ვიზუალიზაცია ხდებოდა ტრანსილუმინატორით, 

ულტრაიისფერი გამოსხივების  (სპექტრი 290-330ნმ) საშუალებთ. 

სურათი # 8. BruceLadder პჯრ-ის შედეგად მიღებული აგაროზის გელის სურათი 

 

1 Kb მოლეკულური წონის მარკერი, 1: B. abortus; 2: B. abortus S19;3: B. melitensis;  4, B. suis;: 

5, B. neotomae; 6. B. canis ; 7: B. ovis; 8: B. ceti; 9: B. pinnipedialis; 1 Kb მოლეკულური წონის 

მარკერი. 

 

3.4.7. დნმ-ის ექსტრაქცია სრული გენომური სექვენირებისათვის 

სრული გენომის სექვენირებისათვის დნმ-ის ქლოროფორმით ექსტრაქცია ტარდებოდა 

ჩრდილო არიზონის უნივერსიტეტის (აშშ) მიერ მოწოდებული პროტოკოლის მიხედვით. 

1. ორ პეტრის ფინჯან ფარელის ნიადაგზე გათესილი ბრუცელას იზოლატები   

გადაგვქონდა სინჯარაში, სადაც წინასწარ იყო ჩასხმული ბუფერი, რომელიც 

შეიცავდა 11 მკლ RNase A (100 მგ/მლ) და  11 მლ TE ნარევს; 
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2. ერთგვაროვან სუსპენზიას თავდაპირველად ვათავსებდით თხევად აზოტში 1 წთ-ით, 

სრულ გაყინვამდე ან მშრალ ყინულში (ამ ეტაპზე სუსპენზია შეიძლება ინახებოდეს 

გაყინულ მდგომარეობაში 3-7 დღე). შემდეგ 65°C-ზე წყლის აბაზანაში 5-10 წთ-ით, 

სრულ გამოდნობამდე. გაყინვა-გამოდნობის პროცედურას ვიმეორებდით 3-ჯერ;  

3. სუსპენზიას ვაგრილებდით ოთახის ტემპერატურამზე 5 წთ-ის განმავლობაში, წყლის 

აბაზანაში ტემპერატურა ჩამოგვყავდა 55°C-მდე. სუსპენზიას ვამატებდით 225 მკლ 

20%-იანი SDS-ს და 45 მკლ პროტეინაზა K-ს (20 მგ/მლ) და ფრთხილი შერევის შემდეგ 

(1-2 წთ)  ვდგამდით 2 სთ-ით წყლის აბაზანაში, 55°C ინკუბაციაზე; 

4. ინკუბაციის დასრულებისას წყლის აბაზანაში ტემპერატურა აგვყავდა 65°C-ზე; 

5. ინკუბაციის დასრულების შემდეგ ნარევს ვამატებდით 2.5 მლ 5 M NaCl და 5 წთ 

განმავლობაში ფრთხილად ვურევდით; 

6. თითოეულ სინჯარას ვამატებდით 1.4 მლ CTAB/NaCl-ს (10% ჰექსა-დეცილ-

ტრიმეთილ-ამონიუმ ბრომიდი (CTAB), 0.7 M NaCl ხსნარში) და კვლავ ფრთხილად 

ვურევდით ერთმანეთს 10 წთ-ის განმავლობაში; 

7. ნარევის 10 წთ-იან ინკუბაციას ვახდენდით  650C-ზე წყლის აბაზანაში; 

8. ინკუბაციის დაწყებისას ცენტრიფუგას ვაცივებდით 4°C-მდე; 

9. ინკუბაციის შემდეგ ნარევს 5 წთ-ით ვაყოვნებდით ოთახის ტემპერატურაზე. შემდეგ 

სწრაფად ვუმატებდით 12 მლ წინასწარ მომზადებულ ქლოროფორმისა და 

იზოამილის  ნარევს და 10 წთ-ის განმავლობაში ნელი მოძრაობით ვანჯღრევდით; 

10. სინჯარები ვდგამდით წინასწარ 40C-ზე გაციებულ ცენტრიფუგაში და 10 წთ-ის 

განმავლობაში 4000 ბრ/წთ (3220×g) სიჩქარით ვაცენტრიფუგირებდით; 

11. ახალ სინჯარაში გადატანის შემდეგ ზედა გამჭვირვალე ფაზას ისევ ვამატებდით 12 

მლ ქლოროფორმიზოამილის ნარევს და ვდგამდით ცენტრიფუგაში 40C-ზე, 4000 

ბრ/წთ (3220×g), 10 წთ-ის განმავლობაში; 

12. ზედა ფაზა ვფილტრავდით 0.22 მკმ ფილტრში და ახალ სინჯარაში გადატანის 

შემდეგ ვამატებდით 0.6 მოცულობა იზოპროპანოლს, რომელიც კარგად  ერეოდა დნმ-

ს და ვათავსებდით ინკუბაციაზე  -20°C მაცივარში, მთელი ღამის განმავლობაში; 
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13. მეორე დღეს სინჯარის ვაცენტრიფუგებდით 4000 ბრ/წთ სიჩქარეზე 40C-ზე, 30 წთ-ის 

განმავლობაში, რათა სინჯარის ფსკერზე მიგვეღო კარგი ნალექი. 

 

რეცხვის ეტაპი: 

14. ცენტრიფუგირების დასრულების შემდეგ სუპერნატანტს ფრთხილად ვღვრიდით. 

ნალექს ვამატებდით 1 მლ 70%-იანი ეთანოლს და ვაცენტრიფუგირდით 40C-ზე, 10 

წთ-ის განმავლობაში, 4000 ბრ/წთ (3220×g) სიჩქარეზე; 

15. სუპერნატანტის გადაღვრის შემდეგ, ნალექი შრებოდა და ვამატებდით 300 მკლ 

სტერილურ TE ბუფერს და ვდგამდით  40C-ზე მთელი ღამის განმავლობაში, რათა 

მომხდარიყო დნმ-ის სრული გახსნა; 

16. ზემოთ ჩამოთვლილი ეტაპების დასრულების შემდეგ მიღებული 

მაღალკონცენტრირებული გენომურ დნმ-ს ვამოწმებდით სტერილობაზე; 

17. 15 მკლ დნმ-ს ვაწვეთებით ფარელის  აგარს და ვახდენდით მის ინკუბაციას 37°C-ზე, 

72 სთ-ის განმავლობაში. ნაზარდის წარმოქმნის შემთხვევაში დნმ-ს ხელმეორედ 

ვფილტრავდით  0.2 მკმ ფილტრში. 

 

3.4.8. სრული გენომის სექვენირება 

სრული გენომის სექვენირებისათვის დკსჯეც-ის  კოლექციიდან შევარჩიეთ  MLVA-15 

კვლევით განსაზღვრული ძირითადი გენეტიკური კლასტერებისგან ათი შტამი, 

რომლებიდანაც ჩავატარეთ გენომური დნმ-ის ექსტრაქცია და გენომის სექვენირება 

ვოლტერ რიდის სამხედრო კვლევით ინსტიტუტში (WRAIR) Roche GS FLX სექვენსის 

პლათფორმაზე (Roche 454Life Sciences, Branford, CT).  

დღეისათვის სრული გენომის სექვენირებისათვის სხვადასხვა ტექნოლოგიები გამოიყნება. 

10 ბრუცელას შტამის სექვენირებისთვის მოკლე ფრაგმენტების წაკითხვის პრინციპით (50) 

bp ჩავატარეთ სექვენირება 454 Life Sciences-ის აპარატის გამოყენებით. 

https://en.wikipedia.org/wiki/454_Life_Sciences�
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ზემოაღწერილი მეთოდით ექსტრაგირებული დნმ იჭრებოდა სპეციალური ფერმენტით 

მოკლე, 400-600 ნუკლეოტიდურ ფრაგმენტად. სექვენირების პროცესი მიმდინარეობდა 

ჩიპზე, სადაც დნმ-ის ადაპტორები იყო მიმაგრებული.  

მოკლე დნმ-ის ფრაგმენტებს ემაგრებოდა ადაპტორები და ემატებოდა გრანულები, 

რომლებიც ადაპტორების თანამიმდევრობების კომპლიმენტარული იყო.  

სპეციფიური უბნების გამრავლება ხდებოდა პჯრ-ს საშუალებით, რომლის შედეგადაც 

მიიღებოდა დნმ-ის ფრაგმენტის მილიონობით ასლი, რის შემდეგაც სარეაქციო არეს 

ვამატებდით პრაიმერს და ოთხ შექცევად ფლუორესცენტულ ტერმინატორულ 

ნუკლეოტიდს (A, G, T, C). 

 ციკლის დასრულების შემდეგ ხდებოდა ზედმეტი ნუკლეოტიდების გამოდევნა, ხოლო 

თითოეული ნუკლეოტიდური ფუძის დნმ-ში ჩართვის შედეგად წარმოიქმნებოდა ნათება 

და ლაზერული კამერა აფიქსირებდა ყოველი ახალი მიმაგრებული ფლუორესცენტული 

ზონდის ნათებას. ყოველი ციკლის შემდეგ დნმ-ის მატრიცაზე მხოლოდ ერთი 

ნუკლეოტიდური ფუძის მიმატება ხდებოდა. 

ყოველი ციკლის წინ 3’ ბოლოზე მიმაგრებული ფუორესცენტული ზონდები ქიმიური 

დამუშავებით შორდებოდა  და ახალი ნუკლეოტიდის მიერთების საშუალებას იძლეოდა. 

პროცესი დნმ-ის სრულ წაკითხვამდე გრძელდებოდა.  

რეაქციის ბოლოს ასობით მილიონი წაკითხული თანმიმდევრობა სპეციალური 

კომპიტერული პროგრამებით მუშავდებოდა და ხდებოდა საბოლოო სრული ჯაჭვის 

აწყობა, რაც ასობით ურთიერთგადაფარვადი ფრაგმენტის ანალიზის შედეგი იყო. 

სექვენსის შედეგად მიღებული მონაცემების ანალიზი ტარდებოდა Roche GS Assembler 

პროგრამის (Newbler) გამოყენებით. 

B. abortus  და B. melitensis გენომის სექვენირების შედეგად მიღებული მონაცემები 

აიტვირთა  გენომური ბანკის მონაცემთა ბაზაში GenBank BioProjectPRJNA338234 და  

PRJNA339926 შესაბამისად. 
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4. კვლევის შედეგები 

ბრუცელოზი საქართველოში (2009-2015 წწ.) 

საქართველოში 2009-2015 წლებში რეგისტრირებული იყო ბრუცელოზის 1301 შემთხვევა. 

აღნიშნულ წლებში ბრუცელოზის ინციდენტობის (100,000 მოსახლეზე) ყველაზე დაბალი 

მაჩვენებელი აღინიშნა 2012 წელს - 2,98, ყველაზე მაღალი კი  2014 წელს - 6,6 (დიაგრამა #1). 

 

დიაგრამა #1. საქართველოში ბრუცელოზის ინციდენტობის (100.000 მოსახლეზე) 

დინამიკა, 2009-2015 წწ. 

 

 

 

ბრუცელოზი შემთხვევები საქართველოს ყველა რეგიონში ფიქსირდება. დაავადება 

უპირატესად გავრცელებულია აღმოსავლეთ საქართველოში (შემთხვევათა 92,4%). ამასთან, 

ბრუცელოზის ინციდენტობის მაჩვენებელი (100.000 მოსახლეზე) ყველაზე მაღალია 

კახეთში (ინციდენტობის მაჩვენებლის დიაპაზონი: 17,4 /2012 წელი/ -  326 /2014 წელი/), 

ყველაზე დაბალი კი აჭარაში (0,2), რაჭა-ლეჩხუმსა (0,3) და გურიაში (0,7). 



56 

 

 

დიაგრამა # 2. ბრუცელოზის ინციდენტობა (100,000 მოსახლეზე) საქართველოს რეგიონების 

მიხედვით, 2009-2015 წწ. 

 

 

 

ბრუცელოზი უპირატესად მამაკაცთა შორისაა გავრცელებული (წლების მიხედვით, 

მამაკაცებში ბრუცელოზის შემთხვევების ხვედრითი წილის დიაპაზონია  78,2% - 88,9 
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დიაგრამა # 3. ბრუცელოზის შემთხვევათა სქესობრივი განაწილება (2009-2015 წწ.) 

 

 

ბრუცელოზით ყველაზე ხშირად ავადდებიან 30-59 წლის პირები (ხვედრითი წილი - 

48,5%), იშვიათად ბავშვები და ხანშიშესული პირები (60 და მეტი წელი) ამასთან, 

ბრეუცელოზით დაავადებულ 30-59 წლის პირებს შორის მამაკაცები შეადგენენ 85,5%-ს. 
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დიაგრამა # 4. ასოკობრივი ჯგუფების მიხედვით ბრუცელოზის შემთხვევათა 

განაწილება (%) 

 

 

ბრუცელოზით დაავადება უპირატესად დაკავშირებულია პროფესიულ საქმიანობასთან 

(ბრუცელოზის რეგისტრირებულ შემთხვეთა 63%) ბრუცელოზით ხშირად ავადდებიან 

მსხვილფეხა რქოსანი პირუტყვის ფერმერები (ბრუცელოზის შემთხვევათა 33%) და 

მეცხვარეები (27%). 
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დიაგრამა # 5.  ბრუცელოზის შემთხვევათა პროცენტული განაწილება, პროფესიული 

ჯგუფების მიხედვით  

 

 

 

 

 

 

ლაბორატორიული დიაგნოსტიკა 

ბრუცელას შტამების კონფირმაცია 

50 კლინიკური და 36 მსხვილფეხა და წვრილფეხა რქოსანი პირუტყვის ნიმუშებიდან 

მიკრობიოლოგიური მეთოდებით იდენტიფიცირებული ბრუცელას შტამების 

დასადასტურებლად გამოყენებულ იქნა მყისიერ დროში პოლიმერაზული ჯაჭვური 

რეაქცია   (Idaho Technology, Inc, BioFire Diagnostics, Target 2). მყისიერ დროში პჯრ-მ 

დაადასტურა მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგები (ყველა შტამი ბრუცელას გვარს 

მიეკუთვნება).  

https://globenewswire.com/news-release/2012/08/28/487211/10003240/en/Idaho-Technology-Inc-Becomes-BioFire-Diagnostics-Inc-TM.html�
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მოლეკულური მეთოდებით ბრუცელას შტამების ტიპირება 

 

Real-Time პჯრ-ით დადასტურებული ბრუცელას შტამების გენეტიკური  ტიპირება 

ჩატარდა შემდეგი მოლეკულური მეთოდების:  AMOS პჯრ,136 ერთ-ნუკლეოტიდური 

პოლიმორფიზმის და BruceLadder პჯრ-ის საშუალებით (BruceLadder- PCR). 

AMOS პჯრ-ის შედეგების ინტერპრეტაცია ამპლიფიცირებული ფრაგმენტენბის ზომების 

ანალიზის საშუალებით ხდებოდა. 86 შტამიდან  დატიპირდა B. abortus-ის მხოლოდ ორი 

და B. melitensis 54 შტამი.  ბრუცელას  30 შტამის დატიპირება აღნიშნული მეთოდის 

საშუალებით ვერ მოხერხდა  (ცხრილი 18). 

 

ცხრილი  # 18.  Real-time პჯრ-ით  დადასტურებული ბრუცელას შტამების ტიპირება  AMOS  პჯრ-

ის  საშუალებით  

 

 

 N  ნიმუშის წყარო მყისიერ 

დროში პჯრ 

კვეთის 

წერტილი 

AMOS პჯრ 

1 FY 07-08 0002 D “0”,  ადამიანი (+) 19 B. melitensis 

2 FY 07-08 0002 D “2-3” ადამიანი (+) 20 B. melitensis 

3 FY 07-08 0004D “0”  ადამიანი (+) 20 B. melitensis 

4 FY 07-08 0005 D “0” ადამიანი (+) 19 B. melitensis 

5 FY 07-08 0006 D “0” ადამიანი (+) 20 B. melitensis 

6 FY 07-08 0007 D “0”  ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

7 FY 07-08 0007 D “8-10” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

8 FY 07-08 0008 D “0” ადამიანი (+) 17 B. melitensis 

9 FY 07-08 0013 D “0” ადამიანი (+) 18 B. melitensis 

10 FY 07-08 0016 D “0” ადამიანი (+) 20 B. melitensis 

11 FY 07-08 0017 D “0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

12 FY 07-08 0018 D “0” ადამიანი (+) 17 B. melitensis 

13 FY 07-08 0019 D “0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

14 #051 ადამიანი (+) 19 B. abortus 

15  #285 ადამიანი (+) 20 B. abortus 
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16 FY 07-08 0021 D “0” ადამიანი (+) 20 B. melitensis 

17 FY 07-08 0023 D “0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

18 FY07-08 0026 D”0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

19 FY07-08 0027 D”0” ადამიანი (+) 18 B. melitensis 

20 375G ადამიანი (+) 14 უარყოფითი 

21 FY07-08 0030 D”0” ადამიანი (+) 15 B. melitensis 

22 FY00-08 0036 ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

23 FY08-25-X014-H014 ადამიანი (+) 15 B. melitensis 

24 FY 07-08-0037 D ”0” ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

25 FY 07-08-0040 D ”0” ადამიანი (+) 15 B. melitensis 

26 FY 07-08-0041 D ”0” ადამიანი (+) 15 B. melitensis 

27 FY 07-08-0043 D ”0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

28 FY 07-08-0045 D ”0” ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

29 FY 07-08-0049 D ”0” ადამიანი (+) 13 B. melitensis 

30 FY 07-08-0053 D ”0” ადამიანი (+) 18 B. melitensis 

31 FY 07-08-0057 D ”0” ადამიანი (+) 12 B. melitensis 

32 FY 07-08-0058 D ”0” ადამიანი (+) 13 B. melitensis 

33 FY 08-25x013H013C002 ადამიანი (+) 17 B. melitensis 

34 FY 08-25x014-H014 C009 ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

35 GG17-KKS 0187 ცხოველი (+) 13 B. melitensis 

36 GG17-KKS 0211 ცხოველი (+) 14 B. melitensis 

37 GG17 IM,B,0014 ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

38 GG17 IM,B,0018 ცხოველი (+) 15 უარყოფითი 

39 H10/2089/15-791 ადამიანი (+) 16 უარყოფითი 

40 FY 07-08-0063 D ”0” ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

41 FY 07-08-0068 D ”0” ადამიანი (+) 13 B. melitensis 

42 GG17Tb #1 ცხოველი (+) 17 უარყოფითი 

43 GG17KKbm-0519 ცხოველი (+) 18 უარყოფითი 

44 GG17KKsb0204m ცხოველი (+) 13 უარყოფითი 

45 GG17KKsb1109m ცხოველი (+) 12 უარყოფითი 

46 GG17KKsb0211m ცხოველი (+) 13 B. melitensis 

47  GG17KKsb0211b ცხოველი (+) 14 უარყოფითი 

48  GG17KKsb0185m ცხოველი (+) 13 უარყოფითი 

49  GG17KKsb0199b ცხოველი (+) 17 უარყოფითი 

50 GG17 M,T,B, 02m ცხოველი (+) 15 უარყოფითი 

51 GG17KKB-1102b ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

52 FY-07080070 ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

53 H10C-001003/03-115 ადამიანი (+) 14 უარყოფითი 

54 FY-08-25x028H028 ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

55  GG17KKB0790-m  ცხოველი (+) 13 B. melitensis 
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56  GG17KKsh0694-m ცხოველი (+) 13 B. melitensis 

57 GG17KKB0521-m ცხოველი (+) 14 B. melitensis 

58 R.GG17KKsh0211-b ცხოველი (+) 15 B. melitensis 

59 E10 00092/03-902 (MR #1) ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

60 E10 00532/03-983 (MR #2, 

01,02,2010) 

ცხოველი (+) 15 უარყოფითი 

61 E10 00094/03-904 (MR #3)  ცხოველი (+) 15 უარყოფითი 

62 2-003 (JBAIDS) ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

63 E10 00102/03-912 (MR #11) ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

64 E10 00108/03-918 (MR #17) ცხოველი (+) 18 უარყოფითი 

65 2-002 (JBAIDS) ადამიანი (+) 16 B. melitensis 

66 FY 07080074 ადამიანი (+) 14 B. melitensis 

67 FY 07080075 ადამიანი (+) 17 B. melitensis 

68 FY 07080077 ადამიანი (+) 13 B. melitensis 

69 FY 07080078 ადამიანი (+) 15 B. melitensis 

70 GG17 KB 1556-m ცხოველი (+) 14 უარყოფითი 

71 GG17 KB 1601-m ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

72 GG17 KB 1733-m ცხოველი (+) 15 უარყოფითი 

73 GG17 KB 1745-m ცხოველი (+) 16 უარყოფითი 

74 GG17 KK,sh, 0841-m ცხოველი (+) 12 B. melitensis 

75 11E—1804/02-1050/MR ცხოველი (+) 13 B. melitensis 

76 FY 07080079 ადამიანი (+) 18 უარყოფითი 

77 GG17 IMB 0018-m ცხოველი (+) 12 უარყოფითი 

78 GG17 IMB 0030-m  ცხოველი (+) 13 უარყოფითი 

79 GG17 TB-03-m ცხოველი (+) 13 უარყოფითი 

80 GG17 KS 0206-m ცხოველი (+) 18 უარყოფითი 

81 GG17 K,G, 1573-m ცხოველი (+) 12 უარყოფითი 

82 GG17 K,B, 1271-b ცხოველი (+) 13 B. melitensis 

83 2-004 (JBAIDS) ადამიანი  (+) 18 B. melitensis 

84 2-006 (JBAIDS) ადამიანი  (+) 15 B. melitensis 

85 2-007 (JBAIDS) ადამიანი  (+) 16 B. melitensis 

86 GG-17K,K,B,0808-m  ცხოველი (+) 12 უარყოფითი 

 

 

ერთ-ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმით დატიპირდა ბრუცელას ოთხმოცდაექვსივე შტამი: B. 

melitensis – 54 და B. abortus – 32 (ცხრილი # 19). 
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ცხრილი #19. ერთ-ნუკლეოტიდური პოლიმორფიზმით ბრუცელას შტამების ტიპირება 

 

 შტამი glk196R- 

22 

(glk-

1344) 

glk427R - 

33 

(glk-

1557) 

glk255R - 

44 

(glk-

1403) 

omp151F - 

28 

(omp25-

3627) 

omp239F - 40

(omp25-

3715) 

trp290R - 

50 

(trpE-2858) 

 B. abortus (გენოტიპი  A) T C G T C C 

 B. abortus (გენოტიპი  B) C C G T C C 

 B. melitensis T C C C C C 

 B. suis T C G C C C 

 B. ovis T T G C C C 

 B. canis T C G C A C 

 B. neotomae C C G C C C 

 Marine mammal Brucella T C G C C T 

1 FY 07-08 0002 D “0”,  T C C C C C 

2 FY 07-08 0002 D “2-3” T C C C C C 

3 FY 07-08 0004D “0”  T C C C C C 

4 FY 07-08 0005 D “0” T C C C C C 

5 FY 07-08 0006 D “0” T C C C C C 

6 FY 07-08 0007 D “0”  T C C C C C 

7 FY 07-08 0007 D “8-10” T C C C C C 

8 FY 07-08 0008 D “0” T C C C C C 

9 FY 07-08 0013 D “0” T C C C C C 

10 FY 07-08 0016 D “0” T C C C C C 

11 FY 07-08 0017 D “0” T C C C C C 

12 FY 07-08 0018 D “0” T C C C C C 

13 FY 07-08 0019 D “0” T C C C C C 

14 #051 T C G T C C 

15 #285 T C G T C C 

16 FY 07-08 0021 D “0” T C C C C C 

17 FY 07-08 0023 D “0” T C C C C C 

18 FY07-08 0026 D”0” T C C C C C 

19 FY07-08 0027 D”0” T C C C C C 

20 375G T C G T C C 

21 FY07-08 0030 D”0” T C C C C C 

22 FY00-08 0036 T C C C C C 

23 FY08-25-X014-H014 T C C C C C 
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24 FY 07-08-0037 D ”0” T C C C C C 

25 FY 07-08-0040 D ”0” T C C C C C 

26 FY 07-08-0041 D ”0” T C C C C C 

27 FY 07-08-0043 D ”0” T C C C C C 

28 FY 07-08-0045 D ”0” T C C C C C 

29 FY 07-08-0049 D ”0” T C C C C C 

30 FY 07-08-0053 D ”0” T C C C C C 

31 FY 07-08-0057 D ”0” T C C C C C 

32 FY 07-08-0058 D ”0” T C C C C C 

33 FY 08-25x013H013C002 T C C C C C 

34 FY 08-25x014-H014 C009 T C C C C C 

35 GG17-KKS 0187 T C C C C C 

36 GG17-KKS 0211 T C C C C C 

37  GG17 IM,B,0014 T C G T C C 

38 GG17 IM,B,0018 T C G T C C 

39 H10/2089/15-791 T C G T C C 

40 FY 07-08-0063 D ”0” T C C C C C 

41 FY 07-08-0068 D ”0” T C C C C C 

42  GG17Tb #1 T C G T C C 

43 GG17KKbm-0519 T C G T C C 

44 GG17KKsb0204m T C G T C C 

45 GG17KKsb1109m T C G T C C 

46 GG17KKsb0211m T C C C C C 

47 GG17KKsb0211b T C G T C C 

48 GG17KKsb0185m T C G T C C 

49 GG17KKsb0199b T C G T C C 

50 GG17 M,T,B, 02m T C G T C C 

51 GG17KKB-1102b T C G T C C 

52 FY-07080070 T C G T C C 

53 H10C-001003/03-115 T C G T C C 

54 FY-08-25x028H028 T C C C C C 

55 GG17KKB0790-m  T C C C C C 

56 GG17KKsh0694-m T C C C C C 

57  GG17KKB0521-m T C C C C C 

58 R.GG17KKsh0211-b T C C C C C 

59 E10 00092/03-902 (MR #1) T C G T C C 

60 E10 00532/03-983 (MR #2, 

01,02,2010) 
T C G T C C 

61 E10 00094/03-904 (MR #3)  T C G T C C 

62 2-003 (JBAIDS) T C C C C C 

63 E10 00102/03-912 (MR #11) T C G T C C 

64 E10 00108/03-918 (MR #17) T C G T C C 



65 

 

65 2-002 (JBAIDS) T C C C C C 

66 FY 07080074 T C C C C C 

67 FY 07080075 T C C C C C 

68 FY 07080077 T C C C C C 

69 FY 07080078 T C C C C C 

70  GG17 KB 1556-m T C G T C C 

71 GG17 KB 1601-m T C G T C C 

72 GG17 KB 1733-m T C G T C C 

73 GG17 KB 1745-m T C G T C C 

74  GG17 KK,sh, 0841-m T C C C C C 

75 11E—1804/02-1050/MR T C C C C C 

76 FY 07080079 T C G T C C 

77 GG17 IMB 0018-m T C G T C C 

78  GG17 IMB 0030-m  T C G T C C 

79  GG17 TB-03-m T C G T C C 

80  GG17 KS 0206-m T C G T C C 

81 GG17 K,G, 1573-m T C G T C C 

82 GG17 K,B, 1271-b T C C C C C 

83 2-004 (JBAIDS) T C C C C C 

84 2-006 (JBAIDS) T C C C C C 

85 2-007 (JBAIDS) T C C C C C 

86 GG-17K,K,B,0808-m  T C G T C C 
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BruceLadder პჯრ-ით დატიპირდა ბრუცელას ყველა (86) შტამი: B. melitensis – 54 და B. abortus – 32 

 

სურათი 9. ბრუცელას შტამების ტიპირება BruceLadder პჯრ-ით 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12* 13 14* 15* 16

17 18* 19 20* 21* 22 23 24* 25* 26* 27* 28* 29* 30* 31 32
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#1. 100 კილობაზიანი მოლეკულური წონის მარკერი.  თეთრ ფერში დანომრილია 

იზოლატები რომლებიც AMOS პჯრ-მა დაატიპირა. ხოლო წითლად არის მონიშნული 

იზოლატები რომლის დატიპირება მოხერხდა  BruceLadder პჯრ-ით . #32 -უარყოფითი 

კონტროლი. 

 

Brucella-ს შტამების გენეტიკური მრავალფეროვნების შესასწავლად გამოყენებულ იქნა  

მრავლობითი ლოკუსების ტანდემურად განმეორებადი თანმიმდევრობების ცვლადი 

რაოდენობის ანალიზი - MLVA15 (ცხრილი #20).  
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ცხრილი #20. მრავლობითი ლოკუსების ტანდემურად განმეორებადი თანმიმდევრობების ცვლადი რაოდენობის ანალიზი – 

MLVA15 

# შტამის ID 
VNTR 

M1 

VNTR 

M2 

VNTR 

M3 

VNTR 

M7 

VNTR 

M14 

VNTR 

M16 

VNTR 

M20 

VNTR 

M21 

VNTR 

M25 

VNTR 

M27 

VNTR 

M28 

VNTR 

M29 

VNTR 

M30 

VNTR 

M31 

VNTR 

M33 

1 FY 07-08 0002 D “0”,  235 599 330 316 124 225 452 105 503 381 216 554 517 512 692 

2 FY 07-08 0002 D “2-3” 219 575 330 316 124 225 452 105 503 413 208 554 517 512 724 

3 FY 07-08 0004D “0”  219 615 330 316 124 225 441 105 503 413 216 554 517 512 692 

4 FY 07-08 0005 D “0” 227 567 330 316 124 225 441 105 503 413 192 554 517 512 692 

5 FY 07-08 0006 D “0” 235 615 330 316 124 225 441 105 503 389 200 554 517 508 708 

6 FY 07-08 0007 D “0”  267 591 330 316 124 225 441 105 503 397 216 554 517 512 748 

7 FY 07-08 0007 D “8-10” 243 623 330 316 124 225 441 105 508 413 216 554 517 512 700 

8 FY 07-08 0008 D “0” 227 623 354 316 124 225 441 105 508 381 200 554 517 512 700 

9 FY 07-08 0013 D “0” 219 623 338 316 124 225 441 105 508 405 200 554 517 512 708 

10 FY 07-08 0016 D “0” 243 559 330 316 124 225 441 105 488 397 200 554 517 512 700 

11 FY 07-08 0017 D “0” 243 607 330 316 124 225 441 105 503 397 216 554 517 516 708 

12 FY 07-08 0018 D “0” 227 615 330 316 124 225 441 105 503 397 192 554 517 508 700 

13 FY 07-08 0019 D “0” 227 599 330 316 124 225 441 105 503 397 192 554 517 512 700 

14  #051 219 599 338 316 124 225 441 105 493 405 200 554 517 512 708 

15 #285 211 631 330 316 124 225 452 105 503 389 216 554 517 512 716 

16 FY 07-08 0021 D “0” 227 591 330 316 124 225 441 105 488 389 192 554 517 512 700 

17 FY 07-08 0023 D “0” 227 567 330 316 124 225 441 105 508 389 208 554 517 516 660 
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# შტამის ID 
VNTR 

M1 

VNTR 

M2 

VNTR 

M3 

VNTR 

M7 

VNTR 

M14 

VNTR 

M16 

VNTR 

M20 

VNTR 

M21 

VNTR 

M25 

VNTR 

M27 

VNTR 

M28 

VNTR 

M29 

VNTR 

M30 

VNTR 

M31 

VNTR 

M33 

18 FY07-08 0026 D”0” 211 647 330 316 124 225 441 105 488 397 192 554 517 512 724 

19 FY07-08 0027 D”0” 267 607 378 316 124 225 441 105 493 397 200 554 517 512 660 

20 375G 211 623 330 316 124 225 441 105 503 397 200 554 517 512 676 

21 FY07-08 0030 D”0” 243 615 346 316 124 225 441 105 508 422 200 554 517 512 700 

22 FY00-08 0036 202 575 330 316 124 225 452 105 503 422 216 554 517 512 708 

23 FY08-25-X014-H014 202 615 330 316 124 225 441 105 508 422 192 554 517 512 700 

24 FY 07-08-0037 D ”0” 235 623 330 316 124 225 452 105 508 413 216 554 517 512 739 

25 FY 07-08-0040 D ”0” 235 607 330 316 124 225 452 105 508 397 216 554 517 512 676 

26 FY 07-08-0041 D ”0” 211 591 330 316 124 225 452 105 503 405 216 554 517 512 676 

27 FY 07-08-0043 D ”0” 235 591 330 316 124 225 441 105 503 381 200 554 517 508 700 

28 FY 07-08-0045 D ”0” 251 583 338 316 124 225 441 105 508 389 200 554 517 512 692 

29 FY 07-08-0049 D ”0” 227 567 330 316 124 225 441 105 493 389 208 554 517 512 700 

30 FY 07-08-0053 D ”0” 211 559 330 316 124 225 441 105 493 397 200 554 517 512 716 

31 FY 07-08-0057 D ”0” 227 639 330 316 124 225 453 105 508 389 216 554 517 512 700 

32 FY 07-08-0058 D ”0” 243 583 354 316 124 225 441 105 508 389 208 554 517 504 668 

33 FY 08-25x013H013C002 243 583 354 316 124 225 441 105 508 389 208 554 517 504 668 

34 FY 08-25x014-H014 C009 235 551 434 316 124 241 441 105 478 373 208 554 554 512 676 

35 GG17-KKS 0187 243 623 362 316 124 241 441 98 473 438 208 554 517 512 756 

36 GG17-KKS 0211 283 607 434 316 124 241 441 105 478 373 200 554 545 512 676 
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# შტამის ID 
VNTR 

M1 

VNTR 

M2 

VNTR 

M3 

VNTR 

M7 

VNTR 

M14 

VNTR 

M16 

VNTR 

M20 

VNTR 

M21 

VNTR 

M25 

VNTR 

M27 

VNTR 

M28 

VNTR 

M29 

VNTR 

M30 

VNTR 

M31 

VNTR 

M33 

37  GG17 IM,B,0014 227 583 330 316 124 225 441 105 503 422 192 554 517 512 708 

38  GG17 IM,B,0018 227 607 330 316 124 233 441 105 493 397 200 554 517 508 684 

39 H10/2089/15-791 227 607 330 316 124 233 441 105 493 397 200 554 517 508 684 

40 FY 07-08-0063 D ”0” 251 591 338 316 124 225 441 105 508 397 200 554 517 512 676 

41 FY 07-08-0068 D ”0” 219 567 330 316 124 225 452 105 508 422 208 554 517 512 724 

42 GG17Tb #1 251 583 330 316 124 225 441 105 508 422 200 554 517 512 676 

43 GG17KKbm-0519 243 599 330 316 124 225 441 105 508 413 200 554 517 512 724 

44  GG17KKsb0204m 219 631 330 316 124 225 452 105 508 389 224 554 517 512 684 

45 GG17KKsb1109m 227 583 330 316 124 225 452 105 493 381 200 554 517 508 668 

46 GG17KKsb0211m 211 583 330 316 124 225 441 105 493 413 200 554 517 512 708 

47  GG17KKsb0211b 227 607 362 316 115 241 441 105 478 373 184 554 577 512 692 

48  GG17KKsb0185m 267 559 362 316 115 241 441 105 478 373 184 605 498 508 676 

49 GG17KKsb0199b 267 559 362 316 115 241 441 105 478 373 184 597 498 508 676 

50 GG17 M,T,B. 267 559 362 316 115 241 441 105 478 373 184 597 498 508 676 

51 GG17KKB-1102b 235 607 330 316 124 225 441 105 503 413 192 554 517 512 660 

52 FY-07080070 251 615 330 316 124 225 441 105 508 397 208 554 517 512 668 

53 H10C-001003/03-115 202 575 458 316 124 241 441 105 478 373 200 554 577 516 708 

54 FY-08-25x028H028 211 599 450 316 124 241 441 105 478 373 200 554 577 512 716 

55 GG17KKB0790-m  235 607 338 316 124 241 441 105 478 373 192 554 577 512 756 

56  GG17KKsh0694-m 227 607 338 316 124 241 441 105 478 373 192 554 577 512 716 
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# შტამის ID 
VNTR 

M1 

VNTR 

M2 

VNTR 

M3 

VNTR 

M7 

VNTR 

M14 

VNTR 

M16 

VNTR 

M20 

VNTR 

M21 

VNTR 

M25 

VNTR 

M27 

VNTR 

M28 

VNTR 

M29 

VNTR 

M30 

VNTR 

M31 

VNTR 

M33 

57 GG17KKB0521-m 227 607 338 316 124 241 441 105 473 373 192 554 577 512 739 

58 R.GG17KKsh0211-b 227 607 338 316 124 241 441 105 473 373 192 554 577 512 739 

59 E10 00092/03-902 (MR #1) 227 567 338 316 124 241 441 105 473 373 192 554 577 512 739 

60 
E10 00532/03-983 (MR #2, 

01,02,2010) 
227 615 338 316 124 241 441 105 473 373 192 554 577 512 724 

61 E10 00094/03-904 (MR #3)  227 607 338 316 124 241 441 105 473 373 192 554 577 512 748 

62 2-003 (JBAIDS) 243 543 362 316 124 241 441 105 473 373 192 554 545 516 652 

63 E10 00102/03-912 (MR #11) 243 647 362 316 115 241 441 105 473 373 192 554 545 516 652 

64 E10 00108/03-918 (MR #17) 202 591 354 316 124 225 452 105 488 405 208 554 517 512 660 

65 2-002 (JBAIDS) 251 591 338 316 124 225 441 105 508 397 200 554 517 512 676 

66 FY 07080074 243 591 338 316 124 225 441 105 508 389 200 554 517 508 676 

67 FY 07080075 202 615 330 316 124 241 441 105 478 373 200 554 569 516 676 

68 FY 07080077 202 615 356 316 124 241 441 105 473 373 200 554 569 516 676 

69 FY 07080078 202 615 330 316 124 241 441 105 473 373 192 554 554 512 668 

70  GG17 KB 1556-m 305 591 338 316 124 241 441 105 473 381 192 554 554 512 708 

71 GG17 KB 1601-m 259 599 330 316 124 225 441 105 508 397 208 554 517 512 708 

72 GG17 KB 1733-m 219 599 370 316 124 241 441 105 478 373 200 554 569 512 724 

73 GG17 KB 1745-m 219 615 370 316 124 241 441 105 478 373 200 554 569 512 724 

74 GG17 KK,sh, 0841-m 259 607 346 316 124 241 441 105 478 373 192 554 585 512 684 

75 11E—1804/02-1050/MR 
202 623 354 316 124 241 441 105 473 381 200 554 569 512 684 

76 FY 07080079 
235 559 330 316 124 225 441 105 493 438 192 554 517 512 684 

77  GG17 IMB 0018-m 251 591 346 316 124 241 441 105 473 373 208 554 561 512 739 
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# შტამის ID 
VNTR 

M1 

VNTR 

M2 

VNTR 

M3 

VNTR 

M7 

VNTR 

M14 

VNTR 

M16 

VNTR 

M20 

VNTR 

M21 

VNTR 

M25 

VNTR 

M27 

VNTR 

M28 

VNTR 

M29 

VNTR 

M30 

VNTR 

M31 

VNTR 

M33 

78 GG17 IMB 0030-m  235 607 330 316 124 225 441 105 503 413 192 554 517 512 660 

79  GG17 TB-03-m 251 615 330 316 124 225 441 105 508 397 208 554 517 512 668 

80  GG17 KS 0206-m 227 575 354 316 124 241 441 105 478 373 208 570 617 512 700 

81  GG17 K,G, 1573-m 227 607 338 316 124 241 441 105 478 373 192 554 577 512 716 

82 GG17 K,B, 1271-b 227 575 354 316 124 241 441 105 478 405 216 570 617 512 708 

83 2-004 (JBAIDS) 227 575  346 316 124 225 650?? 105 488 373  192 570 593 512 708 

84 2-006 (JBAIDS) 259 591 330 316 124 225 441 105 508 397 208 554 517 512 708 

85 2-007 (JBAIDS) 227 575 354 316 124 241 441 105 478 373 208 570 593 508 708 

86  GG-17K,K,B,0808-m  227 575 354 316 124 241 441 105 478 373 208 570 617 512 676 

Ref 

1 
B,Ovis 227 559 354 320 124 217 441 98 473 389 200 554 545 496 676 

Ref 

2 
B,Abortus S19 267 559 362 316 115 241 441 105 473 373 184 597 498 508 676 
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ბრუცელას შტამების M1 ლოკუსში ალელების (VNTR) ზომები მერყეობდა 211-283 (bp) 

ნუკლეოტიდურ წყვილს შორის, სადაც ერთი ტანდემური განმეორება (TR) 8 (bp) 

ნუკლეოტიდურ წყვილს შეადგენდა.  M1 მარკერის მიხედვით შტამებს შორის 

რამოდენიმე სხვადასხვა ზომის ალელი გამოიკვეთა, ზოგი შტამის ალელის ზომა 

დაემთხვა  საკონტროლო შტამების ალელის ზომას (Br.abortus S19 - 227 bp და B.ovis -267 

bp). 

M2 ლოკუსში ალელების ზომები მერყეობდა 567 - 631(bp) ნუკლეოტიდურ წყვილს 

შორის,  აღნიშნულ მარკერზეც  ერთი ტანდემური განმეორება (TR) 8 (bp) ნუკლეოტიდურ 

წყვილს შეადგენდა და ასევე ზოგიერთი შტამი იმეორებდა საკონტროლო შტამების 

ალელის ზომას (Br.abortus S19 - 599 bp და B.ovis -599 bp). 

M3 ლოკუსში ალელების ზომები მერყეობდა  330-354 (bp) ნუკლეოტიდურ წყვილს 

შორის, სადაც ერთი ტანდემური განმეორება (TR) 8 (bp) ნუკლეოტიდურ წყვილს 

შეადგენდა. M3 მარკერის მიხედვით შტამებს შორის ორი სხვადასხვა ზომის ალელი 

გამოიკვეთა (330 bp  და 338 bp), რომლებიც არ იმეორებდა არცერთი საკონტროლო 

შტამის ალელის ზომას (354 bp და 362 bp), ხოლო Br.abortus S19 საკონტროლო შტამის 

ალელის ზომა საერთოდ არ დაფიქსირდა ჩვენს მონაცემებში (362 bp). 

M7 მარკერზე ყველა შტამმა იდენტური ზომის პროდუქტი აჩვენა 316 (bp) 

ნუკლეოტიდური წყვილი, აღნიშნულ მარკეზე ქართული შტამები არ აღმოჩდნენ 

ვარიაბელურები და დაემთხვა Br.abortus S19  საკონტროლო შტამის ალელის ზომას  (316 

bp) აქაც  ერთი ტანდემური განმეორება (TR) შედგებოდა 8 (bp) ნუკლეოტიდური 

თანმიმდევრობისგან. 

 M14 მარკერზე ყველა შესწავლილმა შტამმა გაიმეორა Br.ovis საკონტროლო შტამის 

ალელის იდენტური ზომა 124 ნუკლეოტიდური წყვილი (bp), სადაც  ერთი ტანდემური 

განმეორება (TR) 8 ნუკლეოტიდური წყვილი იყო, ხოლოBr.abortus S19 საკონტროლო 

შტამის ალელის ზომა არ დაფიქსირდა არცერთ ქართულ შტამში (115 bp).  

M16 ლოკუსში ალელების ზომები მერყეობდა 225-241 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) 

შორის, სადაც  ერთი ტანდემური განმეორება (TR) 8 ნუკლეოტიდურ წყვილს შეადგენდა. 
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გამოიკვეთა რამოდენიმე ალელი რომელიც არ იმეორებდა რეფერალური შტამების 

ზომებს (217 bp და 241 bp), ხოლო Br.ovis სავაქცინე შტამის ზომა ჩვენს მიერ ჩატარებულ 

კვლევაში არ დაფიქსირებულა (217 bp). 

M20 მარკერის მიხედვით  ლოკუსში ალელების ზომები მერყეობდა 441-452 

ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) და არ იმეორებდა არცერთი რეფერალური შტამის ზომას 

(441 bp), ხოლო  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 11 ნუკლეოტიდური წყვილი 

იყო.   

M21 ლოკუსში  - ლოკუსში ალელების ზომა 105 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) შეადგენდა, 

სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 5 ნუკლეოტიდური წყვილი იყო, ხოლო 

Br.ovis  საკონტროლო შტამის ზომა (98 bp) დაფიქსირდა მხოლოდ ერთ შტამში. 

M25 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა მერყეობდა 473-508 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) შორის, 

სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 5 ნუკლეოტიდურ წყვილს შეადგენდა. 

M25 მარკერის მიხედვით შტამებს შორის რამდენიმე ალელი გამოიკვეთა (473bp, 478 bp, 

488 bp, 493 bp 503 bp და 508 bp), ზოგიერთმა შტამმა გაიმეორა საკონტროლო შტამების 

ზომა (473 bp).   

M27 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა მერყეობდა 373-438 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) შორის, 

სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 8 ნუკლეოტიდური წყვილი იყო. M27 

მარკერის მიხედვითაც შტამებს შორის რამდენიმე სხვადასხვა ზომის ალელი მივიღეთ 

(373bp ,381 bp,389bp,397bp ,405 bp და 438 bp), რამოდენიმე შტამის ზომადაემთხვა  

საკონტროლო შტამის ზომას (389 B. ovis bp და 200 bp B. abotrus S19). 

M28 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა მერყეობდა 192-216 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) შორის, 

სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 8 ნუკლეოტიდური წყვილი იყო. M28 

მარკერის მიხედვითაც შტამებს შორის რამდენიმე სხვადასხვა ზომის ალელი მივიღეთ 

(184bp,192 bp, 200bp,208 bp და 216 bp), რაოდენიმე შტამის ზომადაემთხვა  საკონტროლო 

შტამის ზომას (184 bp და 200 bp). 

M29 ლოკუსში  - ლოკუსში ალელების ზომა მეტწილად 554 ნუკლეოტიდურ წყვილს 

შეადგენდა, სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 8 ნუკლეოტიდური წყვილი 
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იყო. აღსანიშნავია რომ მხოლოდ რამოდენიმე შტამის ალელის ზომა იყო 597 და 670 bp. 

ხოლო საკონტროლო შტამების ზომა (B.ovis -554 და B.abortus S19 - 597 bp დაფიქსირდა). 

M30 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა უმეტესად იყო 517 bp, თუმცა გამოიკვეთა 545,554,498 და 

577bp, სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 8 ნუკლეოტიდურ წყვილს 

შეადგენდა. ზოგიერთმა შტამმა გაიმეორა საკონტროლო შტამების ზომა (B.ovis -545 და 

B.abortus S19- 498bp). 

M31 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა  იყო 508, 512 და 516bp. სადაც  ერთი ტანდემური 

განმეორების (TR) ზომა 4 ნუკლეოტიდურ წყვილს შეადგენდა.  საკონტროლო შტამების 

ზომა იყო B.ovis -496 და B.abortus S19- 508bp. 

M33 ლოკუსში  - VNTR-ის ზომა მერყეობდა 660-748 ნუკლეოტიდურ წყვილს (bp) შორის, 

სადაც  ერთი ტანდემური განმეორების (TR) ზომა 8 ნუკლეოტიდური წყვილი იყო. 

რამოდენიმე შტამის ზომადაემთხვა  საკონტროლო შტამის ზომას (676 B.ovis bp და 676 bp 

B.Abotrus S19) 

სხვა მარკერებისგან განსხვავებით უფრო მრავალფეროვანი გენოტიპები მოგვცა 

M1,M2,M3,M20,M25,M27,M28,M31 და M33 მარკერებმა. 

MLVAტიპირების შედეგებზე დაყრდნობით BioNumerics ვერსია 6.1  (Applied Maths)-ის 

საშუალებით აიგო ფილოგენეტიკური ხე, რომელმაც  გამოავლინა ორი განშტოება B. 

abortus-ის  და B. Melitensis -ის, ხოლო თითოეული განშტოების შიგნით ოთხი  და B. 

Melitensis  სამი კლასტერი ასევე გამოიკვეთა ორი  განცალკევებული ჯგუფი(სურათი 10). 
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სურათი 10. ბრუცელას შტამების ფილოგენეტიკური ხე 

 

MLVA15-ის მონაცემებისა და გეოგრაფიული ინფორმაციული სისტემის (GIS) 

საშუალებით დადგინდა საქართველოში ბრუცელას სხვადასხვა სახეობისა და 

გენოტიპების გეოგრაფიული გავრცელების რუქა (სურათი # 11). 
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სურათი # 11.  ბრუცელას სხვადასხვა სახეობებისა და გენოტიპების გეოგრაფიული 

გავრცელება საქართველოში  

 

 

სურათიდან ნათლად ჩანს საქართველოში მოცირკულირე ბრუცელას შტამების 

მრავალფეროვნება. B. melitensis კლასტერი #3 საქართველოში გეოგრაფიულად ყველაზე 

ფართოდ არის გავრცელებული, ხოლო იშვიათად გვხვდება B. melitensis კლასტერი #1 და 

B. abortus კლასტერი #3. 
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სურათი #12. B. melitensis და B. abortus გავრცელება საქართველოში (2009-2015 წლები) 

 

სურათი #13. B.abortus გავრცელება საქართველოში (2009-2015 წლები) 
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სურათი #14. B. melitensis გავრცელება საქართველოში (2009-2015 წლები) 

 

 

 

სრული გენომის სექვენირება 

ჩატარდა ათი ყველაზე გავრცელებული MLVA პროფილის მქონე შტამის (B. melitensis – 

3 და B. abortus - 7) სრული გენომის სექვენირება Roche GS FLX სექვენსის პლატფორმაზე 

(Roche 454Life Sciences, Branford, CT) სექვენსის შედეგად მიღებული მონაცემების 

ანალიზი ჩატარდა Roche GS Assembler პროგრამის (Newbler) გამოყენებით.  

 სექვენირების შედეგად მიღებული მონაცემები აიტვირთა  გენომური ბანკის მონაცემთა 

ბაზაში GenBank BioProject PRJNA338234 და  PRJNA339926 ნომრით. (ცხრილი # 21).139 
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ცხრილი #21. ბრუცელას გენომის ანოტაცია 

ნიმუშის ნომერი შეგროვების 

თარიღი 

ნიმუშის მიღების 

წყარო 

GenBank -ის მიერ 

მინიჭებული 

ნომერი 

კონტიგების 

რაოდენობა 

გადაფარვის 

მაჩვენებელი 

კონტიგები 

N50 bp 

კოდირებუ

ლი 

ცილების 

რაოდენობა 

Bra-1247/10-Geo 2010 ძროხის სისხლი MIJH00000000 28 364 364,279 3035 

Bra-1549/11-Geo 2011 ძროხის რძე  MIJI00000000 30 268 254,267 3032 

Bra-1844/12/12-Geo 2012 ადამიანის სისხლი MIJJ00000000 26 380 390,977 3032 

Bra-1910/13-2013-

Geo 

2013 ადამიანის სისხლი MIJK00000000 30 340 364,276 3030 

Bra-1238-10-Geo 2010 ცხვრის სისხლი MIJL00000000 29 473 251,385 3039 

Bra-1236-10-Geo 2010 ძროხის რძე MIJM00000000 26 529 364,304 3031 

Bra-375-10-Geo 2010 ადამიანის სისხლი MIJN00000000 30 763 391,124 3038 

Brm-1771/12-Geo 2012 ადამიანის სისხლი MIJO00000000 32 537 222,046 3012 

Brm-1252/10-Geo 2010 ძროხის რძე  MIJP00000000 29 544 250,822 3010 

Brm‐1268/11‐Geo  2011  ძროხის რძე   MIJQ00000000  32  699  298,955  3018 
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სრულ გენომურ სექვენსის შედეგებზე დაყრდნობით აიგო ფილოგენეტიკური ხე, 

რომელმაც საქართველოში გამოყოფილი ბრუცელას შტამები განათავსა მსოფლიოში 

გავრცელებული ბრუცელას შტამების ფილოგენეტიკურ ხეზე. საქართველოში 

გამოყოფილი B abortus-ის შტამები ყველაზე ახლოს არიან ცენტრალურ აზიაში 

გამოყოფილ შტამებთან (სურათი # 15), ხოლო B melitensis შტამები ნაკლებად 

განსხვავდებიან ერთმანეთისგან და უპირატესად მიეკუთვნებიან აღმოსავლეთ 

ხმელთაშუა ზღვისპირეთის განშტოებას (სურათი # 16). 
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სურათი #15. B. abortus-ის შტამების ფილოგენეტიკური ხე 

 

 

წითელი ფერით საქართველოში 

გამოყოფილი B. abortus-ის 7 შტამი 
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სურათი # 16. B. melitensis  შტამების ფილოგენეტიკური ხე 

 

წითელი ფერით - საქართველოში 

გამოყოფილი B. melitensis 3 შტამი 
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5. შედეგების განხილვა 

 

უკანასკნელი წლების (2009-2015 წწ) მონაცემებით საქართველოში ბრუცელოზის კლების 

ტენდენცია არ ფიქსირდება. 

საქართველოში ბრუცელოზის კერები უპირატესად აღმოსავლეთ საქართველოშია 

გავრცელებული (ძირითადად კახეთში).140 

ბრუცელოზის უპირატესად 30-59 წლის მამაკაცთა შორისაა გავრცელებული. თვალსაჩინოა 

დაავადების რისკის პროფესიული ხასიათიც.137 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემები ადასტურებს ქვეყნის მოსახლეობის ინფექციურ ავადობაში 

ბრუცელოზის მნიშვნელოვან ხვედრით წილს და, შესაბამისად, ბრუცელოზის პრობლემის 

აქტუალობას საქართველოს ჯანმთელობის დაცვის სამსახურისთვის. ცხადია, პრობლემის 

წარმატებით გადაწყვეტისთვის არსებითი მნიშვნელობა ენიჭება ეპიდემიოლოგიური 

კვლევის მეთოდური არსენალის გამდიდრებას ბრუცელას გვარის შტამების 

მოლეკულური ტიპირების მეთოდებით. 

AMOS პჯრ-ით და SNP-ით ბრუცელას შტამების სახეობრივმა ტიპირებამ აჩვენა, რომ SNP-

ის მეთოდით ტიპირებას არ გააჩნია შეზღუდვები, რადგან აღნიშნული მეთოდით 

დატიპირდა ბრუცელას ყველა შტამი (86), როცა AMOS პჯრ-ით დატიპირდა მხოლოდ 57  

(მ. შ. 53 B. melitensis და 4 B. abortus) (დიაგრამა #6). AMOS პჯრ-ით დატიპირდა მხოლოდ 

B. abortus-ის  I, II და IV ბიოვარები, ხოლო  ვერ დატიპირდა III, V და VI ბიოვარები.  
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დიაგრამა # 6. AMOS პჯრ-ით და SNP-ით ტიპირების შედეგების შედარება 

 

  

Bruceladder პჯრ-ით, SNP ტიპირების მსგავსად დატიპირდა ბრუცელას ყველა შტამი, რაც 

ადასტურებს აღნიშნული მეთოდის შესაძლებლობას დაატიპიროს როგორც B. melitensis, 

ასევე B. abortus-ის ყველა ბიოვარი. AMOS პჯრ-ით, SNP-ით და Bruceladder პჯრ-ით 

ბრუცელას შტამების სახეობრივი დატიპირების შედეგების შედარება მოცემულია 

ცხრილში #22. ამასთან, აღსანიშნავია, რომ Bruceladder პჯრ-ი, SNP-თან შედარებით ბევრად 

ნაკლებ დროსა და ხარჯს მოითხოვს. 

ცხრილი #22. სხვადასხვა მოლეკულური მეთოდით ბრუცელას შტამების სახეობრივი 

ტიპირება  

N ბრუცელას შტამის 

საიდენტიფიკაციო ნომერი 

AMOS PCR SNP Bruceladder PCR 

1 FY 07-08 0002 D “0”. B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

2 FY 07-08 0002 D “2-3” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

3 FY 07-08 0004D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

N ბრუცელას შტამის 

საიდენტიფიკაციო ნომერი 

AMOS PCR SNP Bruceladder PCR 
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4 FY 07-08 0005 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

5 FY 07-08 0006 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

6 FY 07-08 0007 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

7 FY 07-08 0007 D “8-10” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

8 FY 07-08 0008 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

9 FY 07-08 0013 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

10 FY 07-08 0016 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

11 FY 07-08 0017 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

12 FY 07-08 0018 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

13 FY 07-08 0019 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

14  #051 B. abortus B. abortus B. abortus 

15  #285 B. abortus B. abortus B. abortus 

16 FY 07-08 0021 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

17 FY 07-08 0023 D “0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

18 FY07-08 0026 D”0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

19 FY07-08 0027 D”0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

20 375G უარყოფითი B. abortus B. abortus 

21 FY07-08 0030 D”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

22 FY00-08 0036 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

23 FY08-25-X014-H014 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

24 FY 07-08-0037 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

25 FY 07-08-0040 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

26 FY 07-08-0041 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

27 FY 07-08-0043 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

28 FY 07-08-0045 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

29 FY 07-08-0049 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

30 FY 07-08-0053 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

31 FY 07-08-0057 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

32 FY 07-08-0058 D ”0” B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

N ბრუცელას შტამის 

საიდენტიფიკაციო ნომერი 

AMOS PCR SNP Bruceladder PCR 
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33 FY 08-25x013H013C002 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

34 FY 08-25x014-H014 C009 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

35 GG17-KKS 0187 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

36  GG17-KKS 0211 B. melitensis B. melitensis  B. melitensis 

37 GG17 IM.B.0014 უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

38  GG17 IM.B.0018 უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

39 H10/2089/15-791 უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

40 FY 07-08-0063 D ”0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

41 FY 07-08-0068 D ”0” B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

42  GG17Tb #1 უარყოფითი B. abortus B. abortus 

43  GG17KKbm-0519 უარყოფითი B. abortus B. abortus 

44 GG17KKsb0204m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

45  GG17KKsb1109m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

46  GG17KKsb0211m B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

47  GG17KKsb0211b უარყოფითი B. abortus B. abortus 

48  GG17KKsb0185m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

49  GG17KKsb0199b უარყოფითი B. abortus B. abortus 

50 GG17 M.T.B. 02m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

51 LMA #17.GG17KKB-1102b უარყოფითი B. abortus B. abortus 

52 FY-07080070 B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

53 H10C-001003/03-115 უარყოფითი B. abortus B. abortus 

54 FY-08-25x028H028 B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

55 GG17KKB0790-m B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

56  GG17KKsh0694-m B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

57  GG17KKB0521-m B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

58 R. GG17KKsh0211-b B.melitensis B.melitensis B.melitensis 

59 E10 00092/03-902 (MR #1) უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

N ბრუცელას შტამის 

საიდენტიფიკაციო ნომერი 

AMOS PCR SNP Bruceladder PCR 

60 E10 00532/03-983 (MR #2. 

01.02.2010) 

უარყოფითი B. abortus  B. abortus 
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61 E10 00094/03-904 (MR #3) უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

62 2-003 (JBAIDS) B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

63 E10 00102/03-912 (MR #11) უარყოფითი Babortus Babortus 

64 E10 00108/03-918 (MR #17) უარყოფითი Babortus Babortus 

65 2-002 (JBAIDS) B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

66 FY 07080074 B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

67 FY 07080075 B. melitensis  B. melitensis  B.melitensis 

68 FY 07080077 B. melitensis  B. melitensis  B.melitensis 

69 FY 07080078 B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

70 GG17 KB 1556-m უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

71 GG17 KB 1601-m უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

72  GG17 KB 1733-m უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

73  GG17 KB 1745-m უარყოფითი B. abortus  B. abortus 

74  GG17 KK.sh. 0841-m B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

75 11E—1804/02-1050/MR B. melitensis  B. melitensis  B. melitensis 

76 FY 07080079 უარყოფითი B. abortus B. abortus 

77 GG17 IMB 0018-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

78  GG17 IMB 0030-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

79  GG17 TB-03-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

80 GG17 KS 0206-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

81 GG17 K.G. 1573-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

82 LMA #31. GG17 K.B. 1271-b B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

83 2-004 (JBAIDS) B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

84 2-006 (JBAIDS) B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

85 2-007 (JBAIDS) B. melitensis B. melitensis B. melitensis 

86 GG-17K.K.B.0808-m უარყოფითი B. abortus B. abortus 

 

საქართველოში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების MLVA ტიპირების შედეგად მიღებულ 

იქნა B. abortus-ის ოთხი და B. melitensis-ის სამი კლასტერი. აგრეთვე B. abortus-ის ერთი და  

B. melitensis ერთი განცალკევებული ჯგუფი. რაც საშუალებას გვაძლევს დავასკვნათ. რომ 

საქართველოში  მოცირკულირე ბრუცელას შტამები მრავალფეროვნებით გამოირჩევიან. 
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აღნიშნულმა კვლევამ აჩვენა. რომ MLVA არის გენეტიკური ქვეტიპირების მაღალი 

რეზოლუციის (გარჩევადობის) მეთოდი, რომელსაც შეუძლია მოგვაწოდოს 

ეპიდემიოლოგიური კვლევებისათვის მნიშვნელოვანი ინფორმაცია. ამასთან. MLVA არ 

საჭიროებს მთლიანი გენომის სეკვენირების ხანგრძლივ და ძვირადღირებულ პროცესს. 

ნაკლებ შრომატევადია და მოკლე დროში შეუძლია გენეტიკური ჯგუფების გამოვლენა.  

საქართველოსა და თურქეთში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების MLVA ტიპირებამ აჩვენა. 

რომ ორივე ქვეყანაში გამოყოფილი B. abortus-ის და  B. melitensis-ის შტამების 

უმრავლესობა ორიგინალურია თითოეული ქვეყნისთვის. ამასთან. საინტერესოა 

აღინიშნოს, რომ თურქეთში გამოყოფილი B. melitensis ორი შტამი. რომლებიც გენეტიკური 

პროფილით განსხვავდებიან თურქული შტამებისაგან და  ახლოს არიან ქართულ 

შტამებთან. რაც გვაძლევს საშუალებას ვივარაუდოთ, რომ  საქართველოსა და თურქეთს 

შორის შესაძლებელია  ბრუცელას შტამების მიგრაცია.138 

საქართველოში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების სექვენირებამ და ფილოგენეტიკურმა 

ანალიზმა აჩვენა, რომ B. abortus-ის შტამები ხასითდებიან გენეტიკური 

მრავალფეროვნებით და გენეტიკურად ყველაზე ახლოს არიან ცენტრალურ აზიაში 

გამოყოფილ ბრუცელას შტამებთან. B. melitensis შტამები, B. abortus-ის შტამებისაგან 

განსხვავებით ნაკლები მრავაფეროვნებით ხასიათდებიან და უპირატესად მიეკუთვნებიან 

აღმოსავლეთ ხმელთაშუა ზღვისპირეთის განშტოებას. 

 

 

 

6.  დასკვნები  

1.  AMOS,  Bruceladder  პჯრ-ით და SNP-ით ბრუცელას შტამების სახეობრივმა ტიპირებამ 

დაადასტურა, რომ საქართველოში ცირკულირებს Brucella-ს ორი სახეობა: B. melitensis და 

B. abortus. MLVA ტიპირებამ გამოავლინა საქართველოში მოცირკულირე B. abortus-ის და  

B. melitensis-ის შტამების გენეტიკური მრავალფეროვნება; 
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2.  AMOS-ისაგან განსხვავებით,  Bruceladder  პჯრ-ს და SNP-ს შეუძლიათ დაატიპირონ 

B. abortus-ის ყველა ბიოვარი; 

3.  ბრუცელას შტამების სრული  გენომის სექვენირებამ და მათმა ფილოგენეტიკურმა 

ანალიზმა აჩვენა, რომ B. abortus-ის შტამები ყველაზე ახლოს არიან ცენტრალურ აზიაში 

გამოყოფილ  შტამებთან, ხოლო B. melitensis შტამები კი უპირატესად მიეკუთვნებიან 

აღმოსავლეთ ხმელთაშუა ზღვისპირეთის განშტოებას; 

4.  საქართველოსა და თურქეთში გამოყოფილი ბრუცელას შტამების MLVA ტიპირებამ 

აჩვენა, რომ შესაძლებელია ქვეყნებს შორის ბრუცელას შტამების მიგრაცია; 

5. ბრუცელას 10 შტამის სრული გენომური სექვენირება და  მიღებული მონაცემების 

ატვირთვა გენომური ბანკის მონაცემთა ბაზაში აფართოებს აღნიშნული პათოგენის 

გაღრმავებული შესწავლის შესაძლებლობებს.   

 

7. პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 რეკომენდებულია ბრუცელოზის ეპიდემიოლოგიური კვლევებისას თანამედროვე 

მოლეკულური მეთოდების გამოყენება;  

 ბრუცელას შტამების სახეობრივი ტიპირებისათვის რეკომენდებულია Bruceladder  პჯრ-

ის გამოყენება, რადგან სხვა მოლეკულური ტიპირების მეთოდებთან შედარებით უფრო 

სწრაფი და ხარჯთეფექტურია; 

 ბრუცელას გენეტიკური ჯგუფებისა და შტამებს შორის განსხვავებების გამოსავლენად 

რეკომენდებულია MLVA-ს გამოყენება, რადგან არ საჭიროებს მთლიანი გენომის 

სეკვენირების ხანგრძლივ და ძვირადღირებულ პროცესს; 

 სრული გენომური სექვენირება რეკომენდებულია ბრუცელოზის ადგილობრივი 

ეპიდაფეთქებების ბიოტერორისტული აქტებისაგან დიფერენცირებისათვის, 

ბრუცელას შტამების გენეტიკური დახასიათებისა და კლონალური კავშირების 

დასადგენად. 
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9. დანართი 1. სადისერტაციო ნაშრომის ინგლისურენოვანი რეზიუმე 

 

Molecular Typing and Phylogenetic Analysis of Brucella Strains Isolated in Georgia 

Introduction 

Brucellosis is a globally distributed zoonotic disease, responsible for a significant economic loss. 

Due to high virulence, the pathogen belongs to the category “B” biohazard agents. 

Brucellosis-endemic areas are mostly seen in the eastern part of Georgia; Investigation of the 

spread of brucellosis in Georgia began in 1930s. In recent years, cases of brucellosis have been 

reported in nearly all regions of Georgia and no decline in number has been revealed. The above-

mentioned issues show the urgent need of enhanced, multidirectional survey of the problem. 
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Characterization of Brucella strains by species and biovars using microbiological methods requires 

too much time; Limited variations between some species and biovars may lead to contradictory 

results and complicate their interpretation. Hence, for the epidemiological studies, where 

causative agent of Brucellosis must be accurately identified, Brucella strains are recommended to 

be genetically characterized by up-to-date molecular methods. 

 

 Objectives 

 Studying Brucella strains isolated in Georgia, by molecular methods; 

 Comparative evaluation of the techniques for genotyping of various Brucella species; 

 Studying genetic diversity of Brucella strains, circulating in Georgia. 

 Whole-genome sequencing and phylogenetic analysis of Brucella strains. 

  

 

 Scientific innovation 

For the first time in Georgia, active circulation of two Brucella species (B. abortus and B. 

melitensis) has been genetically confirmed. 

MLVA typing detected genetic diversity of B. abortus strains, circulating in Georgia; 

Whole genome sequencing and phylogenetic analysis determined that genetic profiles of Brucella 

strains, isolated in Georgia, are in close proximity to the strains, spread in different regions of the 

world; 

MLVA typing of Brucella strains revealed their migration between Georgia and Turkey; 

Modern molecular methods have been elected for supervision over Brucellosis in Georgia. 

 

Materials and methods 

The samples were collected in accordance with the approved Standard Operating Procedures (SOP) 

of National Center for Disease Control and Public Health (NCDC) and the Defense Threat 
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Reduction Agency (DTRA).  All phases of the research were conducted in compliance with 

biosafety standards. 

The initial stage began with clinical and animal (cow, sheep, and goat) samples plated on various 

bacteriological media (modified tier-martin and brucella selective Farrell agar). 

Each patient's serum was investigated serologically, on the existence of antibodies against Brucella 

spp. 

Polymerase Chain Reaction (PCR) was used for the diagnostic of isolated Brucella strains. 

Different molecular typing methods were used for genotyping (AMOS PCR, Bruceladder PCR, 

MLVA and SNP) of Brucella strains. 

  

Results 

The culture Isolates from human blood and ruminant milk or blood were identified by a 

bacteriological algorithm and confirmed by real-time PCR (Brucella T1, Idaho Technology).  

Isolates were then typed using AMOS PCR, which differentiates four human pathogenic species; 

however, cannot recognize certain Brucella biovars. This gap was addressed by using more 

universal species-specific Single Nucleotide Polymorphism (SNP) assays. Based on this 

bacteriological method, 86 strains (48 human, 38 animal isolates) obtained 2009-2011 were 

confirmed as Brucella by real-time PCR.  The AMOS PCR supported biochemical test results for 54 

Brucella melitensis and two B. abortus strains, but not for 30 suspected B. abortus human and 

animal isolates. SNP typing of all 86 isolates supported the AMOS PCR test results, as well as, 

confirmed the species of the 30 strains not amplified by AMOS PCR.  The combined AMOS PCR 

and SNP typing, in this study, provided the first genetic confirmation that both B. abortus and B. 

melitensis are actively circulating in humans and animals in Georgia. These SNP assays 

successfully determined species of Georgian Brucella isolates. 

Using the precise genetic characterization of Brucella isolates by molecular typing methods can 

provide useful tools for the description of strain diversity, detection of clonal groups, trace-back to 

sources of infection and discrimination of naturally occurring outbreaks from a bioterrorist event. 
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Recent studies have demonstrated that Multiple-Locus Variable-number tandem-repeat Analysis 

(MLVA) is a high resolution genetic subtyping tool that can provide valuable information for 

epidemiological investigations. 

The focus of this study was to describe the genetic variability of 86 Brucella isolates obtained in 

Georgia from humans (N=48) and domestic ruminants (N=38) preliminarily identified as Brucella 

melitensis or Brucella abortus. 

Initial MLVA revealed four clusters of B. abortus and three clusters of B. melitensis, in comparison 

to the latter test results which revealed two outlying clusters.  

MLVA data was utilized for construction of the phylogenic tree and evaluation of geographical 

distribution of various Brucella genotypes countrywide. 

Whole Genome Sequencing (WGS) allows for a deeper understanding of phylogenetic 

relationships among bacterial strains. 

The lack of genetic resolution with standard methods has made it challenging to understand how 

this pathogen has spread across the globe.  In order to study Brucella genetic variation within 

Georgia, 10 Brucella strains (3 B. melitensis and 7 B. abortus) were chosen for 454 whole genome 

pyrosequencing and subsequent SNP discovery. These strains were chosen as representatives of 

major genetic clusters determined by MLVA-15. Maximum parsimony phylogeny has showen that 

Georgian strains of B. abortus largely form a unique clade basal, to the most common radiation of 

strains from biovars 1, 2, and 4, which are most similar to strains from Central Asia. Georgian B. 

melitensis isolates are less distinct and appear to mostly fall into the East Mediterranean lineage. 

Those groups with isolates are found worldwide.  

 

Discusion 

As a result of MLVA typing of Brucella strains that were isolated in Georgia, four clusters of B. 

abortus, three clusters of B. melitensis, as well as one group of B. abortus and an isolated group of 



  108

B. Melitensis were obtained. This research showed that MLVA is a high-resolution method of 

genetic subtyping, providing significant information for epidemiological studies. Moreover, MLVA 

does not require the long-term and expensive process of whole genome sequencing, is less labour-

consuming and can detect genetic groups in a short period of time. 

MLVA typing of the Brucella strains, isolated in Georgia and Turkey, revealed that the most of B. 

abortus and B. melitensis strains were original for each of these countries. Herein, it is worth 

noting, that two strains of B. melitensis that were isolated in Turkey, differ from Turkish strains by 

their genetic profile and are close to Georgian ones. 

Sequencing and phylogenetic analysis of Brucella strains isolated in Georgia, proved that B. abortus 

strains are distinguished by genetic diversity and are closely related genetically to  Brucella strains 

isolated in Central Asia. B. melitensis strains, unlike B. abortus, are characterized by less variation 

and mostly belong to the branch of Eastern Mediterranean region.    

 

Conclusions 

1. AMOS,  Bruceladder PCR and SNP species-specific typing of Brucella strains confirmed that 

there are two Brucella species circulating in Georgia: B. melitensis and B. abortus. MLVA typing 

revealed genetic diversity of B. melitensis and B. Abortus, circulating in Georgia; 

2. Unlike AMOS, Bruceladder PCR and SNP are able to type all of the B. abortus biovars;   

3. Whole genome sequencing and phylogenetic analysis of Brucella strains showed that B. abortus 

strains are closely related to the strains, isolated in Central Asia, and B. melitensis strains mainly 

belong to the branch of Eastern Mediterranean region;   

4. MLVA typing of the Brucella strains that were isolated in Georgia and Turkey confirmed that 

Brucella strains might migrate between the countries;  
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5. Whole genome sequencing of 10 Brucella strains and uploading the results in the genome bank 

database, ensures broadening of the pathogen research possibilities. 

 

Recommendations 

 It is recommended to use the modern molecular methods for epidemiological studies of 

Brucellosis; 

 Bruceladder PCR is recommended to be used for species-specific typing of Brucella strains, as it 

is less time-consuming and more cost-effective; 

 It is recommended to use MLVA in order to reveal the difference between genetic groups and 

strains of Brucella, as it does not need the long-term and expensive process of whole genome 

sequencing; 

 Whole genome sequencing is recommended to be used to differentiate between local outbreaks 

and possible bioterrorism acts by genetic characterization of Brucella strains and defining their 

clonal relationships. 
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