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აბსტრაქტი 

       თემის აქტუალობა: უნაყოფობა თანამედროვე რეპროდუქტოლოგიის მთავარი და 

ერთ-ერთი აქტუალური საკითხია. მსოფლიოში აღინიშნება მისი ზრდის ტენდენცია, 

როგორც განვითარებულ, ისე განვითარებად ქვეყნებში. უნაყოფობის მიზეზები 

მრავალფეროვანია, თუმცა, შემთხვევათა მესამედში მიზეზის დადგენა ვერ ხერხდება, 

რასაც „აუხსნელი გენეზის უნაყოფობა“ ეწოდება და სწორედ ის არის ერთ-ერთი ხშირი 

ჩვენება ინ ვიტრო განაყოფიერების (IVF). გაჩნდა მოსაზრება, რომ აუხსნელი გენეზის 

უნაყოფო პაციენტებში შესაძლოა დგება ორსულობა, მაგრამ ის წყდება ადრეულ 

ვადებზე - მენსტრუაციის გადაცდენამდე. აღნიშნული ფაქტი კლასიფიცირდა როგორც 

ორსულობის ადრეული დანაკარგები და კვლევებით დადგინდა, რომ მისი 

მაჩვენებელი აღემატება 50%-ს.  

       ორსულობის დროს მიმდინარე რთულ იმუნოლოგიურ პროცესებში ერთ-ერთი 

მნიშვნელოვანი ადგილი უკავია პროგესტერონით ინდუცირებულ მაბლოკირებელ 

ფაქტორს (PIBF).  

       კვლევის მიზანი: პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის 

პროგნოზული ღირებულების შეფასება ორსულობის ადრეული დანაკარგების დროს, 

როგორც ბუნებრივი გზით, ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებულ 

ორსულობებში. კორელაციის დადგენა პროგესტერონისა (PG) და PIBF მაჩვენებლებს 

შორის.  

       მასალა და მეთოდები: პროსპექტული კვლევა მოიცავდა 86 ქალს აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობით. პაციენტები დაიყვნენ ორ ჯგუფში: A ჯგუფი - 50 ქალი, 

რომლებთანაც დაიგეგმა ორსულობა ბუნებრივი გზით;  B ჯგუფში ჩართულ იქნა 36 

ქალი, რომელთა ორსულობა დაიგეგმა ივგ მეთოდის გამოყენებით. კვლევაში ჩართვის 

კრიტერიუმი იყო ბეტა ქორიონული გონადოტროპინის (βhCG) დადებითი 

მაჩვენებელი ოვულაციიდან მე-12-14 დღეს A ჯგუფის ქალებისთვის და მე-12-14 დღეს 

ემბრიონის გადატანიდან (ET) B ჯგუფის პაციენტთათვის, რაც მიჩნეულ იქნა 

ბიოქიმიური ორსულობის დასტურად. ორივე საკვლევ ჯგუფში რეტროსპექტულად, 

ორსულობის განვითარების მიხედვით, პაციენტები დაიყვნენ ქვეჯგუფებად: AI(n=19) 
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და BI(n=15) - ქალები პროგრესირებადი ორსულობით; AII(n=18) და BII(n=10) - 

პაციენტები ორსულობის ადრეული შეწყვეტით; AIII(n=13) და BIII(n=11) - ქალები 

ბიოქიმიური ორსულობით. ოვულაციიდან და ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 

დღეს, βhCG-თან ერთად, პაციენტთა სისხლში განისაზღვრა  PIBG-ის და 

პროგესტერონის დონეები.  

       შედეგები: AI ქვეჯგუფში PIBF იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი AII და 

AIII ქვეჯგუფებთან  შედარებით, P<0.05. თუმცა, სარწმუნო სხვაობა არ აღინიშნა 

შეწყვეტილი ორსულობების და ბიოქიმიური ორსულობების ქვეჯგუფებს შორის, 

P>0.05. PG-ის საშუალო მაჩვენებელი სტატისტიკურად სარწმუნოდ განსხვავდებოდა 

აღნიშნულ ქვეჯგუფებში, P<0.05.  

       IVF ჯგუფში PIBF იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი პროგრესირებადი 

ორსულობის ქვეჯგუფში, თუმცა, სარწმუნო სხვაობა არ აღინიშნა შეწყვეტილი 

კლინიკური ორსულობების და ბიოქიმიური ორსულობების ქვეჯგუფებს შორის, 

P>0.05. მაშინ როდესაც PG იყო  სტატისტიკურად სარწმუნოდ დაბალი ბიოქიმიურ 

ორსულობათა ქვეჯგუფში შეწყვეტილ ორსულობათა ქვეჯგუფთან შედარებით P<0.05.  

   სარწმუნო კორელაცია არ აღინიშნა პგ-სა და პიმფ-ის ქვეჯგუფებს შორის, გარდა AII 

ქვეჯგუფისა, სადაც გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო ზომიერი უარყოფითი 

კორელაცია (r = -0.64, P<0.05).   

    დასკვნები: პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის დაბალი 

მაჩვენებელი ოვულაციიდან და ემბრიოტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს შესაძლოა 

განვიხილოთ როგორც ორსულობის ადრეული დანაკარგების, მათ შორის, 

პრეკლინიკურ სტადიაზე (ბიოქიმიური ორსულობა) ორსულობის შეწყვეტის 

პროგნოზული მარკერი, როგორც ბუნებრივი გზით, ისე IVF მეთოდით მიღებული 

ორსულობების დროს; ბუნებრივი გზით ჩასახვისას და IVF მეთოდით მიღებული 

ორსულობების დროს PIBF-ის მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად მაღალია 

პროგრესირებადი ორსულობის შემთხვევაში ადრეულ, მათ შორის პრეკლინიკურ 

სტადიაზე ორსულობის შეწყვეტასთან შედარებით და არ არის სხვაობა ბიოქიმიური 

და შეწყვეტილი ორსულობების ქვეჯგუფებს შორის; ბუნებრივი გზით და IVF 

მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს  PG-ის მაჩვენებელი მაღალია 

პროგრესირებადი ორსულობის შემთხვევაში ბიოქიმიური ორსულობის მქონე 
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პაციენტებთან შედარებით და არ განსხვავდება შეწყვეტილი ორსულობის მქონე 

ქალების ჯგუფის მაჩვენებლისგან; PIBF-სა და PG-ის მაჩვენებლები იყო 

სტატისტიკურად მაღალი IVF მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს, 

ბუნებრივი გზით მიღებულ ორსულობებთან შედარებით; PG-ის მაჩვენებელი არ არის 

ორსულობის ადრეული, მათ შორის, პრეკლინიკურ სტადიაზე შეწყვეტის 

პროგნოზული მარკერი; ბუნებრივი გზით ჩასახვისას და IVF მეთოდით მიღებული 

ორსულობების დროს არ გამოვლინდა სარწმუნო ხაზოვანი კორელაცია PIBF-სა და PG-

ის მაჩვენებლებს შორის. 

     საკვანძო სიტყვები: ორსულობის ადრეული დანაკარგი (ოად), პროგესტერონით 

ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორი (პიმფ), ორსულობის პრეკლინიკური 

სტადია, პროგესტერონი (პგ), ბიოქიმიური ორსულობა.   

 

Abstract 

Introduction: Infertility stands as one of the most significant concerns in Reproductology. The 

prevalence of infertility worldwide has increased and reached 17.5%. The causes of 

spontaneous miscarriages are multiple, however, in the third of cases, the reason is unknown 

and called “Unexplained Infertility” which is an indication of In Vitro Fertilization (IVF). All 

these patients may even conceive, but these pregnancies remain undiagnosed and are lost 

before the delay of the period, which has been classified as Early Pregnancy Loss (EPL). 

Among complex neuro-endocrinological and immunological mechanisms processes, one of the 

main factors is the Progesterone-Induced Blocking Factor (PIBF). 

Objective: The assessment of the prognostic value of PIBF in Early Pregnancy loss (EPL) in 

women who conceived in the natural cycle and after In Virto Fertilization (IVF). The finding 

of the correlation between PIBF and Progesterone (PG) values.  

Materials and methods: 86 patients with unexplained infertility were divided into two groups: 

Group A – 50 patients who conceived in the natural cycle; Group B – 36 women, who patients 

after IVF. The inclusion criterion was a positive β human chorionic gonadotropin (βhCG) on 

the 12-14th days after ovulation in group A and after Embryo Transfer (ET) in group B. 

Considering the duration of pregnancy, the patients in both groups were divided into three 
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subgroups:  AI (n=19) and BI (n=15) – patients with progressive pregnancy; AII (n=18) and BII 

(n=10)- patients with EPL; A III (n=13) and BIII (n=11) – patients with biochemical pregnancy 

(BP). βhCG, PIBF and Progesterone values were assessed on the 12th to 14th day after ovulation 

and embryo transfer.  

Results: In the naturally conceived subgroup, the mean level of PIBF was statistically 

significantly higher in patients with progressive pregnancy compared to patients with EPL and 

biochemical pregnancy, P<0.05, but no significant difference was found in PIBF level between 

AII and AIII, P>0.05. However, the mean PG level was statistically significantly different in 

groups AII and AIII, with P<0.05  

Similarly, after IVF, PIBF value was statistically higher in patients with progressive pregnancy, 

but no significant difference was found in PIBF level between subgroups BII and BIII, P>0.05. 

Still, the PG level was statistically significantly lower in the BIII subgroup than in the BII 

subgroup, with P<0.05.  

There was no significant correlation between PIBF and PG in the subgroups (P>0.05), except 

subgroup AII, where a moderate negative correlation was revealed, with P<0.05. 

Conclusions: Low PIBF level before delaying menstruation may be considered a prognostic 

marker for early pregnancy loss, encompassing even its preclinical stage as in naturally 

conceived women, and also in women after IVF; In the naturally conceived women and 

pregnant women after IVF, the PIBF level is significantly higher in the progressive pregnancy 

subgroup and there is no difference in the PIBF level between biochemical pregnancy and EPL 

subgroups; In the naturally conceived women and pregnant women after IVF, the PG level is 

significantly higher in the progressive pregnancy subgroup than in the patients with 

biochemical pregnancy and there is no statistically significant difference between progressive 

pregnancy and EPL subgroups; PIBF and PG levels were statistically significantly higher in the 

pregnant women after IVF compared to the naturally conceived women group; PG value is 

not a prognostic marker for EPL, encompassing even its preclinical stage; There was no 

statistically significant linear correlation between PIBF and PG levels in the naturally 

conceived women and pregnant women after IVF. 

Keywords: Early Pregnancy Loss (EPL); Progesterone-induced blocking factor (PIBF); 

Preclinical stage of pregnancy; Progesterone (PG); Biochemical pregnancy (BP).  
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I. შესავალი 

კვლევითი თემის აქტუალობა 

       თანამედროვე რეპროდუქტოლოგიის ერთ-ერთი აქტუალური პრობლემაა 

ორსულობის თვითნებითი შეწყვეტა. დღეისთვის, დიაგნოსტირებული ორსულობის 

თვითნებითი შეწყვეტის მაჩვენებელი შეადგენს 15% (Quenby et al., 2021) და მათი 60% 

ვლინდება პირველ ტრიმესტრში. სამი თანმიმდევრული შეწყვეტილი ორსულობის 

დროს (ორსულობის განმეორებითი დანაკარგები - ოგდ)  მაჩვენებელი აღწევს 65%-ს 

(Larsen et al., 2013). ოგდ ვლინდება რეპროდუქციული ასაკის ქალთა 2-5%-ში. 

ორსულობის შეწყვეტის მიზეზები მრავალრიცხოვანია: გენეტიკური, იმუნური, 

ინფექციური ფაქტორები, ჰორმონული დარღვევები, ანატომიური დეფექტები და სხვა. 

უნდა აღინიშნოს, რომ შემთხვეევათა 50%-ში უნაყოფობის მიზეზი აუხსნელია (Egerup 

et al., 2016) და ასეთი პაციენტები ხშირად მიმართავენ ინ ვიტრო განაყოფიერების (IVF) 

მეთოდს, რომლის წარმატების მაჩვენებელი შეადგენს 30.7%-ს (Reindollar et al., 2010).  

შეწყვეტილი ორსულობების 50% არადიაგნოსტირებულია ორსულობის 

პრეიმპლანტაციურ პერიოდში შეწყვეტის გამო, ანუ პირველი ორი კვირის 

განმავლობაში, ვიდრე მოხდება სისხლში ქორიონული გონადოტროპინის განსაზღვრა 

(Macklon, 2002). ამასთანავე აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ ორსულობის ადრეული 

დანაკარგების (ოად) მაჩვენებელი იზრდება და IVF მაჩვენებელი მცირდება ასაკის 

მატებასთან ერთად (Andersen, 2000; Li & Marren, 2018; Pierce & Mocanu, 2018).  

       ორსულობის დროს ქალის ორგანიზმში ირთვება კომპლექსური 

ნეიროენდოკრინული და იმუნოლოგიური მექანიზმები, რომლებიც ხელს უწყობენ 

ორსულობის შენარჩუნებას და მის ნორმალურ განვითარებას. 1953 წელს, პიტერ 

მედავარის მიერ, პირველად, შემოთავაზაბული იყო ტერმინი “ტოლეროგენული 

(შემწყნარებლური) იმუნიტეტი“. მან გამოთქვა მოსაზრება, რომ დედის იმუნიტეტი 

აღიქვამს ნაყოფს როგორც უცხო სხეულს, მაგრამ არ აზიანებს მას იმუნოსუპრესიული 

მექანიზმების გააქტიურების გამო. აღნიშნულ ჰიპოთეზას, მას შემდეგ, მიეძღვნა 

არაერთი კვლევა. 2019 წელს ჟაბრენ-ფერატმა აღნიშნა, რომ ორსულობის დროს დედის 

ორგანიზმში ირთვება როგორც იმუნოლოგიური ტოლერანტობა ნახევრად უცხო 
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ნაყოფის მიმართ, ასევე, აქტიურდება მექანიზმები, რომლებიც მიმართულია ნაყოფის 

დაცვისკენ. ეს ფაქტი ცნობილია „ორსულობის იმუნოლოგიური პარადოქსის“ 

სახელწოდებით და წარმოადგენს რეპროდუქტოლოგიის მთავარ ამოცანას. 

       ორსულობის განვითარებისთვის დედის იმუნური რეაქცია უმთავრესია, 

განსაკუთრებით ორსულობის პირველ კვირებში. იმუნური პასუხი მოიცავს ორ 

განსხვავებულ გზას: თანდაყოლილს და ადაპტაციურს. უპირველესად აქტიურდება 

თანდაყოლილი იმუნიტეტი, რაშიც მონაწილეობენ მაკროფაგები, დენდრიტული და 

ნატურალური კილერი (NK) უჯრედები. ადაპტაციური იმუნური პასუხი 

ხორციელდება B (ანტისხეულების გამომუშავების გზით) და T ლიმფოციტებით, 

რომელთაგან ორსულობის დროს განსკუთრებული მნიშნელობა აქვთ ციტოტოქსიკურ 

(Tc) (CD8), ჰელპერულ (Th) (CD4) და რეგულატორულ T ლიმფოციტებს (Treg) (CD4). 

ენდომეტრიუმში, ისე როგორც პერიფერიულ სისხლში მიმდინარეობს 

ჰორმონდამოკიდებული ციკლური ცვლილებები, რაც აისახება ენდომეტრიულ 

უჯრედებში ციტოკინებისა და ზრდის ფაქტორების პროდუცირების რეგულაციაში. 

დადგენილია, რომ ესტროგენები იწვევენ რამდენიმე მნიშველოვანი პროანთებითი 

ციტოკინის - მაკროფაგული კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი 1 (CSF 1), 

გრანულოციტ მაკროფაგული კოლონიის მასტიმულირებელი ფაქტორი 2 (GM-CSF 2), 

სიმსივნის ნეკროზული ფაქტორის (TNF), γ ინტერფერონის (INF γ) აქტივაციას (Fox et 

al., 1991). ესტროგენების საპირისპიროდ, პროგესტერონი (PG) აძლიერებს ქემოკინების 

- ინტერლეიკინ 8 (IL 8), C-C ოჯახის ქემოკინი 2 (CCL 2), მონოციტების ქემოტაქსისური 

ცილა 1 (MCP 1), საშვილოსნოს ნატურალური კილერების (uNK) და Treg უჯრედების 

ქემოკინების ექსპრესიას. აღნიშნული ცვლილებები აუმჯობესებს ენდომეტრიუმის 

რეცეპციულობას და ზრდის ემბრიონის იმპლანტაციის და შესაბამისად, ორსულობის 

პროგრესირების ალბათობას (Miller et al., 1998; L. Miller et al., 1996). 

       სპერმის შემადგენლობაში შემავალი ლეიკოციტები და გენიტალური ტრაქტის 

დესქვამაციური ეპითელური უჯრედები ახდენენ იმუნოსუპრესიული MHC 

მოლეკულების, განსაკუთრებით ადამიანის ლეიკოციტური ანტიგენის (Human 

Leukocyte Antigen - HLA) G5-ის ექსპრესიას, რომელიც ხასიათდება 

იმუნოსუპრესიული აქტივობით. აღნიშნული მოლეკულები შემდგომში გვხვდება 

ემბრიონის და გესატციური ქსოვლების ზედაპირზეც. სქესობრივი კონტაქტის შემდეგ 
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ცერვიკალურ არხში მამისეული HLA-G5 მოლეკულები ააქტიურებენ მაკროფაგებს, 

დენდრიტულ უჯრედებსა და ლეიკოციტებს. ლეიკოციტებით ინფილტრაციას თან 

ახლავს CSF2, IL6, IL8 და IL1A ციტოკინებისა და ქემოკინების პროლიფერაცია. ეს 

პროცესი, ასევე, დამოკიდებულია სპერმაში არსებულ პლაზმურ ფაქტორებზე, 

რომელთაგან უმნიშვნელოვანესია ბეტა ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი (TGF-

β), რომელიც გამომუშავდება სათესლე ბუშტუკებში არააქიტიურ მდგომარეობაში და 

აქტიურდება ცერვიკალურ არხში ეაკულაციის შემდეგ. TGF-β დონე სპერმაში ხუთჯერ 

აღემატება მის კონცენტრაციას ხსენში, რომელიც ცნობილია ციტოკინის ყველაზე 

მაღალი შემცველობით. TGF-β  თრგუნავს დედის იმუნიტეტს Treg უჯრედების 

აქტივაციის გზით. აღმოჩნდა, რომ თაგვებში ეგზოგენურმა TGF-β-მ გაზარდა 

ვაგინალური Treg უჯრედების რაოდენობა. ამით შეიძლება აიხსნას სქესობრივი 

კონტაქტის მნიშვნელობა ორსულობამდე, თუმცა აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ ინ 

ვიტრო განაყოფიერება შესაძლოა ჩატარდეს სპერმასთან კონტაქტის გარეშეც, რაც, 

გარკვეულწილად, ამცირებს TGF-β-ის მნიშვნელობას, მაგრამ საყურადღებოა ის 

ფაქტიც, რომ ქალებში რომელთაც IVF-მდე არ ჰქონდათ სქესობრივი კონტაქტი, 

გაზრდილია პრეეკლამპსიის და ნაყოფის ზრდის შეფერხების რისკი. კვლევებმა 

აჩვენეს, რომ TGF-β უმთავრესია ქალის იმუნური პასუხის რეგულაციაში (Wen et al., 

2023; Yang et al., 2021), მაგრამ არა ერთადერთი. მეორე ფაქტორი, რომელიც აქტიურად 

მონაწილეობს დედა-ნაყოფის კავშირში არის პროსტაგლანდინი E, რომელიც ასევე, 

დიდი რაოდენობითაა სპერმის შემადგენლობაში და აქვს იმუნომოდულატორული 

ფუნქცია (Denison et al., 1999; Kelly, 1997).  

 

პრეიმპლანტაციული იმუნოლოგია 

       საშვილოსნოს მსგავსად, ფალოპის მილები ასევე მდიდარია იმუნური 

უჯრედებით და ციტოკინებით. სწორედ მათ ეფექტებზეა დამოკიდებული 

პრეიმპლანტაციური ემბრიონის ზრდა-განვითარება. განაყოფიერებისთანავე 

იმპლანტაციამდე ემბრიონის უჯრედებზე ექსპრესირდება ციტოკინური 

რეცეპტორები. ექსპერიმენტებში გამოვლინდა, რომ GM-CSF, CSF1, LIF, ჰეპარინ 

შემაკავშირებელი ეპიდერმული ზრდის ფაქტორი (HB-EGF), ინსულინის მსგავსი 

ზრდის ფაქტორი I და ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი II (IGF-I, IGF-II) ხელს 
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უწყობენ ბლასტოცისტის განვითარებას, მაშინ როდესაც TNF და INFγ ავლენენ 

მაინჰიბირებელ ეფექტს. სათანადო ციტოკინების აქტივაცია არსებითია შემდგომში 

ნაყოფის და პლაცენტის განვითარებაში. პრეიმპლანტაციური ემბრიონი უფრო 

მგრძნობიარეა დედის იმუნიტეტის მიმართ, რადგან მის ზედაპირზე ვლინდება 

მთელი რიგი მამისეული იმუნოლოგიური მოლეკულებისა. არსებობს ვარაუდი, რომ 

მბრწყინავი გარსი და გრანულოზური უჯრედები იცავენ ემბრიონს T უჯრედების 

აგრესიისგან იმპლანტაციამდე, მაგრამ მეორეს მხრივ, ტროფობლასტის გარეთა შრეში 

არსებული უცხო სხეულის მოცილების იმუნური რეაქციის მასტიმულირებელი HLA-

A, B და D ანტიგენების დათრგუნვა ამცირებს დედის იმუნიტეტის მიერ „უცხო ცილის“ 

ამოცნობის შესაძლებლობას და შესაბამისად, ამცირებს იმუნურ პასუხს (Hutter & Dohr, 

1998). 

     აღნიშნულის მიუხედავად, კვლევებით დადგენილია, რომ ორსულობის 50%-ზე 

მეტი იკარგება სწორედ პრეიმპლანტაციურ სტადიაზე. დანაკარგების ძირითად 

მიზეზად მიჩნეულია გენეტიკური დარღვევები, მაგრამ ამავდროულად, აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობა შესაძლოა დაკავშირებული იყოს ფალოპის მილებში ზრდის 

ფაქტორების არაადეკვატურ რაოდენობასთან ან დამცავი იმუნური მექანიზმების 

ინაქტივაციასთან (Moffett et al., 2004). პრეიმპლანტაციური ემბრიონის უჯრედებზე 

იმუნოსუპრესიული მოლეკულების - HLA-G1  და HLA-G5-ის ექსპრესია თრგუნავს 

დედის იმუნიტეტს. 

       დედის იმუნური უჯრედების კიდევ ერთი პოტენციური მოდულატორია 

ადამიანის ქორიონული გონადოტროპინი (hCG). ის უკავშირდება დეციდუალური 

მაკროფაგების რეცეპტორებს და ააქტიურებს ტოლეროგენული დენდრიტული 

უჯრედების პროლიფერაციას 2,3-ინდოლამინის დეოქსიგენაზას (2,3-IDO) ინდუქციის 

გზით. შესაბამისად, hCG თრგუნავს Tc და ააქტიურებს Treg უჯრედებს იმპლანტაციის 

დროს. აქვე აღსანიშნავია, რომ hCG გამოიყოფა უშუალოდ იმპლატაციის წინ, 

შესაბამისად, პრეიმპლანტაციურ სტადიაზე ამ პოლიპეპტიდის რაოდენობა 

დეტექციისთვის არასაკმარისია (Bansal et al., 2012). 

       დედა-ნაყოფის რთულ იმუნურ ურთიერთობაში ერთ-ერთი მთავარი როლი 

უკავია პროგესტერონით ინდუცირებულ მაბლოკირებელ ფაქტორსაც (PIBF), რადგან 

ის გავლენას ახდენს ზემოთ აღწერილ ციტოკინურ პროფილზე, ცვლის დედის 
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აგრესიულ იმუნურ პასუხს, რითაც ხელს უწყობს ორსულობის პროგრესირებას. 

კერძოდ, (1) იგი ახდენს მიომეტრიუმის კუმშვადობის სუპრესიას პროანთებითი 

ციტოკინების - TNF და INFγ-ის პროდუქციის შეფერხების გზით; (2) პერიფერიული 

სისხლის ლეოკოციტებში აქვეითებს პროანთებითი ციტოკინების პროდუქციას, რაც 

ამცირებს T-ჰელპერების ქვეტიპის დიფერენციაციას და პროლიფერაციას; (3) ასევე, 

აბლოკირებს NK უჯრედების დეგრანულაციას და შესაბამისად, ამცირებს მათ 

ციტოლიზურ ფუნქციას.   

       ლიტერატურული მიმოხილვის შედეგების ანალიზი იძლევა იმის საშუალებას 

ვივარაუდოთ, რომ PIBF-ის განსაზღვრა შეიძლება იყოს ინფორმაციული ორსულობის 

ადრეული დანაკარგების დიაგნოსტირების თვალსაზრისით ქალებში აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობით. ასევე მიზანშეწონილია PIBF-ის განსაზღვრა IVF პაციენტებში, 

რადგან სწორედ აუხსნელი გენეზის უნაყოფობა ერთ-ერთი ხშირი ჩვენებაა 

აღნიშნული მეთოდის გამოყენებისთვის. ხშირ შემთხვევაში არსებული კვლევების 

მონაცემები PIBF-ის შესახებ მცირერიცხოვანი და არაერთგვაროვანია, რაც 

სრულყოფილად არ იძლევა შედეგების განზოგადების შესაძლებლობას. შესაბამისად, 

აქტუალურად შეიძლება ჩაითვალოს აღნიშნული ფაქტორის როლის დადგენა ამ 

მიმართულებით კვლევის ჩატარებით. 

 

კვლევის ჰიპოთეზა 

         პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორი ინფორმაციულია 

ორსულობის ადრეული დანაკარგების პროგნოზირებაში როგორც პრეკლინიკურ, ისე 

კლინიკურ სტადიაზე ქალებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით. არსებობს 

დადებითი კორელაცია PIBF-სა და პროგესტერონს შორის.  

 

კვლევის მიზანი 

 პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის პროგნოზული 

ღირებულების შეფასება ორსულობის ადრეულ დანაკარგებში, როგორც 

ფიზიოლოგიური გზით, ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებული 

ორსულობების დროს ქალებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით; 
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 კორელაციის დადგენა პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი 

ფაქტორის და პროგესტერონის მაჩვენებლებს შორის.  

 

კვლევის ამოცანები 

 

➢ პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლის 

პროგნოზული ღირებულების განსაზღვრა ორსულობის გამოსავლის შესაფასებლად 

სპონტანურად დაორსულებულ ქალებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით 

ოვულციიდან მე-12-14 დღეს; 

➢ პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლის 

პროგნოზული ღირებულების განსაზღვრა ქალებში ინ ვიტრო განაყოფიერების 

შემდეგ ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს ორსულობის გამოსავლის 

შესაფასებლად; 

➢ პროგესტერონის მაჩვენებლის პროგნოზული ღირებულების განსაზღვრა 

ორსულობის გამოსავლის შესაფასებლად სპონტანურად დაორსულებულ ქალებში 

აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით ოვულციიდან მე-12-14 დღეს; 

➢ პროგესტერონის მაჩვენებლის პროგნოზული ღირებულების განსაზღვრა ქალებში 

ინ ვიტრო განაყოფიერების შემდეგ ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს 

ორსულობის გამოსავლის შესაფასებლად; 

➢ პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის და 

პროგესტერონის მაჩვენებლების შედარება ბუნებრივი და ინ ვიტრო მეთოდით 

მიღებული ორსულობების დროს; 

➢ კორელაციის დადგენა პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი 

ფაქტორისა და პროგესტერონის მაჩვენებლებს შორის აუხსნელი გენეზის 

უნაყოფობით ქალებში, როგორც ფიზიოლოგიური გზით, ისე ინ ვიტრო 

განაყოფიერების შედეგად მიღებული ორსულობების დროს. 
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ნაშრომის მეცნიერული სიახლე 

 საქართველოს პოპულაციაში პირველად ჩატარდა კვლევა ორსულობის 

პრეკლინიკურ სტადიაზე იმუნოლოგიური მარკერების შეფასების მიზნით.  

 პირველად ჩვენი კვლევით განისაზღვრა პრეკლინიკურ სტადიაზე 

პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის პროგნოზული 

ღირებულება ორსულობის პროგრესირებასთან მიმართებით, როგორც 

ფიზიოლოგიური გზით, ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებული 

ორსულობების დროს; 

 პირველად ჩვენი კვლევით დადგინდა, რომ პრეკლინიკურ სტადიაზე 

პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის დაბალი 

მაჩვენებელი უფრო ინფორმაციულია პროგესტერონის მაჩვენებელთან შედარებით 

ორსულობის შეწყვეტის პროგნოზირების თვალსაზრისით, როგორც 

ფიზიოლოგიური გზით, ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებული 

ორსულობების დროს. 

 

პრაქტიკული ღირებულება 

 

➢ ჩვენი კვლევის მონაცემებზე დაყრდნობით, შესაძლებელია პერსპექტიულად იქნეს 

განხილული პროგესტერონით ინდუცირებულლი მაბლოკირებელი ფაქტორის 

მაჩვენებლის განსაზღვრა პრეკლინიკურ სტადიაზე ქალებში აუხსნელი გენეზის 

უნაყოფობით, ორსულობის პროგრესირების შეფასების მიზნით;  

➢ პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის დაბალი 

მაჩვენებელი პრეკლინიკურ სტადიაზე შეიძლება განხილულ იქნეს როგორც 

ორსულობის ადრეული შეწყვეტის პრედიქტორი როგორც ფიზიოლოგიური გზით, 

ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებული ორსულობების დროს, რაც 

უნდა გახდეს ორსულობის დროს იმუნოსუპრესიული თერაპიის დროულად 

დაწყების საფუძველი. 

 

 



8 

 

 

დასაცავად გამოტანილი დებულებები 

 

1. პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორი ორსულობის 

ადრეულ ვადაზე სპონტანურად შეწყვეტის პროგნოზული მარკერია, როგორც 

ფიზიოლოგიური გზით, ისე ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად მიღებული 

ორსულობების დროს ქალებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით; 

2. პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებელი უფრო 

ინფორმაციულია პროგესტერონის მაჩვენებელთან შედარებით ორსულობის 

არაკეთილსაიმედო გამოსავალის პროგნოზირებასთან მიმართებაში. 

 

II. ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

     ორსულობა ქალის ფიზიოლოგიური მდგომარეობა და ამავდროულად, რთულ 

ნეირო-ენდოკრინულ და იმუნოლოგიურ პროცესთა ერთობლიობაა. დედა-ნაყოფის 

ურთიერთკავშირი ჩამოყალიბებას იწყებს განაყოფიერების პირველივე დღეებიდან. 

ორსულობის ყველა ეტაპზე - იმპლანტაციიდან მშობიარობამდე, ნაყოფი, როგორც 

დედისთვის უცხო სხეული, შესაძლოა აღმოჩნდეს დედის იმუნური რეაქციის 

ზემოქმედების ქვეშ. თუმცა, საინტერესოა ის ფაქტი, რომ ნორმალური ორსულობის 

დროს დედის იმუნური სისტემა ხდება ტოლეროგენული ნახევრად უცხო ნაყოფის 

მიმართ. უფრო მეტიც, ირთვება ისეთი იმუნური მექანიზმები, რომლებიც 

მიმართულია ნაყოფის დაცვისკენ სხვა მავნე აგენტთა ზემოქმდებისგან.  

 

იმპლანტაციის იმუნოლოგიური ასპექტები  

     ბლასტოცისტა, რომელიც გარედან დაფარულია ტროფექტოდერმით, 

განაყოფიერებიდან მე-8-9 დღეს, საშვილოსნოს ღრუში მოხვედრის შემდეგ, 

თავისუფლდება მბრწყინავი გარსისგან და იმპლანტირდება საშვილოსნოს კედლის 

ეპითელიუმში (Aplin & Ruane, 2017). იმპლანტაციას თან ახლავს ადგილობრივი 

ანთებითი რეაქცია, რაც მოიცავს ანთებითი ციტოკინების - IL-6, IL-1 და ლეიკემიის 
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მაინჰიბირებელი ფაქტორის (LIF) დონის მატებას. სხვადასხვა ტიპის ლეიკოციტი 

აღმოჩენილ იქნა დეციდუალურ გარსში, მათ შორის NK უჯრედები, დენდრიტული 

უჯრედები (DCs), მაკროფაგები და ლიმფოციტები  (Liu et al., 2017). თაგვებში 

ჩატარებული ცდებით დადგინდა, რომ აღნიშნული უჯრედები ურთიერთქმედებენ 

ტროფობლასტთან, რის შედეგადაც ყალიბდება პლაცენტა.  

     მაკროფაგები შეადგენენ დეციდუალური ლეიკოციტების 20-25% (Bulmer et al., 

1988). მაკროფაგები, კერძოდ CD11b+, ხელს უწყობენ ყვითელი სხეულის 

ფუნქციონირებას, შესაბამისად, დედის სისხლში პროგესტერონის ნორმალური დონის 

შენარჩუნებას. გარდა ამისა, ინ ვიტრო ცდებში გამოვლინდა მაკროფაგებისა და 

ტროფობლასტის მჭიდრო ურთიერთკავშირი: მაკროფაგები ხელს უწყობენ 

ტროფობლასტის დიფერენცირებას და ფუნქციონირებას. ტროფობლასტი, თავის 

მხრივ, არეგულირებს მონოციტებისა და ციტოკინების პროდუცირებას (Fest et al., 2007; 

Rozner et al., 2016). ენდომეტრიუმის მაკროფაგები მონაწილეობენ ტროფობლასტის 

ინვაზიაში, ემბრიონის იმპლანტაციაში, ქსოვილებისა და სისხლძარღვების 

რემოდელირებაში (Ander et al., 2019). შესაბამისად, მაკროფაგების ფუნქციის დარღვევა 

შესაძლოა გახდეს ისეთი გართულებების მიზეზი, როგორებიცაა: იმპლანტაციის 

დარღვევა, ორსულობის თვითნებითი შეწყვეტა, პრეეკლამპსია და სხვა სამეანო 

გართულებები. მაკროფაგები იყოფა ორ ფენოტიპად: კლასიკურად გააქტიურებეული 

მაკროფაგები (M1) და ალტერნატიულად გააქტიურებული მაკროფაგები (M2). მათი 

დიფერენცირება დამოკიდებულია ქსოვილებსა და ორგანოებში მიკროგარემოს 

სტიმულაციაზე (Palma et al., 2018). ამ პროცესში მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ 

ციტოკინები. როგორც წესი, Th1 ციტოკინი ასტიმულირებს M1 მაკროფაგებს, 

რომელთაც აქვთ გამოხატული ანთებითი და ფაგოციტური თვისებები. მეორეს მხრივ, 

Th2 ციტოკინი ახდენს მაკროფაგების დიფერენცირებას განსახვავებული ფენოტიპის  

და იმუნური სისტემის მარეგულირებელ M2 მაკროფაგებად (Martinez & Gordon, 2014). 

არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ M1 მაკროფაგები აქტიურად მონაწილეობენ 

პრეიმპლანტაციურ პერიოდში ემბრიონის დეციდუალურ გარსთან მიმაგრების 

პროცესში (Jiang et al., 2018). მაკროფაგების პროფილის გადართვა ანტიინფლამაციური 

M2 მაკროფაგისკენ, ხელს უწყობს ემბრიონის იმპლანტაციასა და პლაცენტაციას (Zhang 

et al., 2017). ბოლო მონაცემებით შემოთავაზებულ იყო მაკროფაგების ალტერნატიული 
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კლასიფიკაცია მათ ზედაპირზე ექსპრესირებული მოლეკულების, მათი ლოკაციის და 

გენების ექსპრესიის მიხედვით. აღსანიშნავია, რომ მაკროფაგების დაუნრეგულაცია 

ხდება პროფილინ 1-ის მოქმედებით, რაც სავარაუდოდ, მიანიშნებს პროფილინ 1-ის 

ფუნქციაზე, აკონტროლოს ციტოკინების სეკრეცია და იმუნური სისტემის 

ტოლერანტობა (Gamliel et al., 2018).  

     დენდრიტული უჯრედები (დეციდუალური ლეიკოციტების 1.7%) (Bulmer et al., 

1988) ასევე მნიშვნელოვანია ორსულობის ადრეულ სტადიაზე. აღნიშნულ უჯრედებში 

გამომუშავდება ორსულობის ნორმალური მიმდინარეობისთვის აუცილებელი ორი 

ფაქტორი: TGFβ და ხსნადი Fms მსგავსი თიროზინ კინაზა 1 (sFlt1), რომლებიც 

მონაწილეობენ სპირალური არტერიების რემოდელირებაში. თაგვებში მათი 

უკმარისობა იწვევს ემბრიონის რეზორბციას დეციდუალური გარსის 

განუვითარებლობის გამო, რაც მოიცავს ანგიოგენეზის და დეციდუალური 

უჯრედების პროლიფერაციის დარღვევას (Plaks et al., 2008). დენდრიტული 

უჯრედები აქტიურად მონაწილეობენ ორსულობაში. ორსულობის 

პროგრესირებისთვის ერთ-ერთი აუცილებელი წინაპირობაა დენდრიტული 

უჯრედების დიფერენცირება ტოლეროგენულ (რომელიც ხელს უწყობს ორსულობის 

განვითარებას) ან ეფექტორულ (რომელიც იწვევს ორსულობის სხვადასხვა 

გართულებას) დენდრიტულ უჯრედებად (სურათი 1) (Wei et al., 2021).  

სურათი 1. დენდრიტული უჯრედების დიფერენცირება დეციდუალურ გარსში და 

მათი ეფექტები ორსულობის დროს.  
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     დედის იმუნოტოლერანტობის ჩამოყალიბებაში, ასევე, მნიშვნელოვანი ადგილი 

უკავია NK უჯრედებს, რომლებიც შეადგენენ ადამიანთა დეციდუალურ გარსში 

არსებული ლეიკოციტების დიდ ნაწილს (70%) (Bulmer et al., 1988) და მონაწილეობენ 

ტროფობლასტის იმპლანტაციაში (Liu et al., 2017). დღეისთვის არსებული ბოლო 

მონაცემებით, დედის და ნაყოფის იმუნური უჯრედები მაკროფაგებისა და T 

რეგულატორული უჯრედების გარდა, მოიცავენ შინაგან ლიმფოიდურ უჯრედებს 

(ILCs). ILC უჯრედები წარმოადგენენ მრავალფეროვან უჯრედთა ჯგუფს, რომლებიც 

გვხვდება თითქმის ყველა ლიმფოიდურ ქსოვილში. T და  B ლიმფოციტებისგან 

განსხვავებით, ILCs ზედაპირზე არ ექსპრესირდება სხვადასხვა ტიპის ანტიგენური 

რეცეპტორი. ისინი მონაწილეობენ ვირუსული ინფექციის ან სხვა მორფოლოგიურად 

შეცვლილი უჯრედების სწრაფ ამოცნობაში. ტრანსკრიპციული ფაქტორის ტიპსა და 

ციტოკინების პროდუცირების მიხედვით ILCs იყოფა ხუთ ქვეჯგუფად: ILC1, ILC2, 

ILC3 უჯრედები, ლიმფოიდური ქსოვილის ინდუქტორი (Lti) უჯრედები და 

ჩვეულებრივი ნატურალური კილერი უჯრედები. ILC1 აპროდუცირებენ ტიპი 1 

ციტოკინებს, მათ შორის IFN-γ, TNF-α, GM-CSF. ILC2 უჯრედები არიან GATA3+ და 

ახდენენ ტიპი 2 ციტოკინების პროდუცირებას, რაც მოიცავს IL-5, IL-13. ILC3 

უჯრედები აპროდუცირებენ IL-17. Lti უჯრედები მონაწილეობენ მეორადი 

ლიმფოიდური ქსოვილის ფორმირებაში. რაც შეეხება NK უჯრედებს, ისინი 

გამოიმუშავებენ IFN-γ, თუმცა ILC-1-გან განსხვავებით, აქვთ ძლიერ გამოხატული 

ციტოტოქსიკური ეფექტები (Vivier et al., 2018).  

     NK უჯრედები წარმოადგენენ მაღალ სპეციალიზებულ გრანულურ ლიმფოციტებს, 

რომელთაც აქვთ უნარი ამოიცნონ ვირუსით ინფიცირებული და სიმსივნური 

უჯრედები ჯანმრთელი უჯრედებისგან ყოველგვარი წინასაწარი სენსიბილიზაციის 

გარეშე. სწორედ ამ უნარის გამო ეწოდათ მათ „ნატურალური“ ან „ბუნებრივი“ კილერი 

უჯრედები. IFN-γ და TNF-α არიან ყველაზე მძლავრი ანთებითი ციტოკინები, 

რომლებიც პროდუცირდება NK უჯრედების მიერ. ისინი განაპირობებენ მძლავრ 

ციტოტოქსიკურ რეაქციასა და დიდი რაოდენობით სხვა ანთებითი ციტოკინების 

გამოყოფას (Hashemi & Malarkannan, 2020). 



12 

 

     NK უჯრედები გამომუშავდება ძვლის ტვინში და მათი მომწიფება 

დამოკიდებულია უჯრედების ზედაპირზე ექსპრესირებულ აქტივაციურ და 

ინჰიბიციურ რეცეპტორებზე. აღნიშნული პროცესი მოიცავს 5 საფეხურს. 

მომწიფებული NK უჯრედების ზედაპირზე ექსპრესირდება CD34-CD117-/+CD94+ 

CD16+ რეცეპტორები და მათ ასევე უწოდებენ CD56dim NK უჯრედებს (სურათი 2). 

აღსანიშნავია, რომ არალიმფოიდურ ქსოვილებში - კანში, ფილტვებსა და 

საშვილოსნოში გვხვდება NK უჯრედების ორი ქვეჯგუფი, სახელდობრ: 

რეზისტენტული ქსოვილოვანი NK უჯრედები (trNK) და მოცირკულირე NK 

უჯრედები (cNK) (Sojka et al., 2014). თაგვებში არანამშობიარევ საშვილოსნოში 

აღმოჩენილ იქნა დიდი რაოდენობით trNK და მცირე რაოდენობით cNK უჯრედები. 

თუმცა, ორსულობის დროს სასქესო ჰორმონების ციკლური ცვლილებების და 

ექსტრავილური ტროფობლასტის ექსპრესიის გამო საშვილოსნოში იზრდება ILCs, cNK  

 

 

სურათი 2. ნატურალური კილერი (NK) უჯრედების მომწიფების პროცესი. HSC- 

ჰემოპოეზური ღეროვანი უჯრედი; CLP- საერთო ლიმფოიდური წინამორბედი 

უჯრედი; NKP - წინამორბედი ნატურალური კილერი უჯრედი.  
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და trNK უჯრედების რაოდენობა, რომლებსაც ზოგადად უწოდებენ საშვილოსნოს NK 

(uNK) უჯრედებს (Sojka et al., 2019). თავდაპირველად მიიჩნეოდა, რომ საშვილოსნოს 

ლეიკოციტური პოპულაცია წარმოდგენილია CD49a+DX5-trNK უჯრედებით, 

რომლებიც განსხვავდება სხვა ქსოვილოვანი trNK უჯრედებისგან, რადგან 

მოკლებულნი არიან ზედაპირზე T-bet ტრანსკრიპციულ ფაქტორს (Sojka et al., 2014).  

თუმცა, ბოლო პერიოდის მონაცემებით, ორსულობის დროს საშვილოსნოში 

აღმოჩენილ იქნა პერიფერიული სისხლიდან აკუმულირებული cNK უჯრედებიც 

(Boulenouar et al., 2016). შედეგად, ავტორებმა შემოგვთავაზეს trNK და cNK უჯრედების 

დეციდუალურ გარსში მიგრირების „ორი ტალღის“ თეორია. პირველი ტალღა იწყება 

დეციდუალიზაციის პროცესთან ერთად, როდესაც ხდება ენდომეტრიუმის 

რემოდელირება, რასაც ხელს უწყობს ადგილობრივი trNK უჯრედების გამრავლება და 

cNK უჯრედების მცირე რაოდენობით მიგრაცია. მეორე ტალღა კი მოიცავს cNK 

უჯრედების გამრავლებას და ჩართვას  პლაცენტაციის პროცესში, მათ შორის 

სისხლძარღვთა რემოდელირების პროცესში.  

     დეციდუალური NK უჯრედები (dNK) (uNK უჯრედების სუბპოპულაცია) 

წარმოადგენენ პერიფერიული სისხლის კილერი უჯრედებისგან განსხვავებულ 

პოპულაციას, გამომდინარე მათი ფენოტიპური მახასიათებლებიდან და 

ფუნქციებიდან ორსულობის პირველ ტრიმესტრში. uNK უჯრედების ზედაპირზე 

ექსპრესირდება CD56brightCD16- რეცეპტორები და მათ აქვთ პერიფერიული სისხლის 

იგივე უჯრედების ფენოტიპური მახასიათებლები. თუმცა, პერიფერიული სისხლის 

უჯრედებისგან განსხვავებით საშვილოსნოს NK უჯრედებს არ აქვთ ციტოტოქსიკური 

აქტივობა ტროფობლასტის და აქვთ მხოლოდ სუსტი ციტოტოქსიკური აქტივობა 

სიმსივნური უჯრედების მიმართ. ტროფობლასტური უჯრედები ექსპრესირებენ 

ლიგანდებს, რომლებიც ააქტიურებენ uNK უჯრედებს. ეს უკანასკნელნი კი 

გამოიმუშავებენ სისხლძარღვთა ენდოთელურ ზრდის ფაქტორს (VEGF) და 

სტრომული უჯრედების ფაქტორს 1 (SDF-1), რომელთაც აქვთ უმნიშვნელოვანესი 

როლი ანგიოგენეზში  (სურათი 3) (Vacca et al., 2011). 
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სურათი 3. დეციდუალური NK უჯრედების და ტროფობლასტური უჯრედების 

ურთიერთკავშირი ორსულობის დროს.  

   

 

     dNK უჯრედები გამოყოფენ ანგიოგენურ ფაქტორებს - VEGF და ანგიოპოეტინ-2, 

ასევე ციტოკინებს და ზრდის ფაქტორებს: TNF-γ, IL-10, GM-CSF, PIGF, IL-1, TGF-1, CSF-

1, LIF, IFN-γ. მათი უმრავლეობა მონაწილეობს ნორმალური ანგიოგენეზისა და 

დეციდუალიზაციის პროცესში. თუმცა, ზოგიერთი მათგანის როლი (მაგ: IFN-γ) 

დღეისთვის ბოლომდე გარკვეული არ არის (Mahajan et al., 2022). კვლევებით 

დადგინდა, რომ dNK უჯრედების ზედაპირზე ექსპრესირდება IL-8 და IFN-

ინდუცირებული ცილა (IP-10) და ასევე, მათივე შესაბამისი რეცეპტორები - CXCR1 (IL-

8-ის რეცეპტორი) და CXCR3 (IP-10-ის რეცეპტორი). ორსულობის დროს 

ტროფობლასტის მიგრაცია დამოკიდებულია dNK უჯრედებზე, თუმცა 

ამავდროულად, კვლევებმა აჩვენეს, რომ IL-8 და IP-10 ამცირებენ ტროფობლასტის 

ინვაზიას დეციდუალურ ქსოვილში (Hanna et al., 2006a), რაც, მეორეს მხრივ, 

არსებითია პლაცენტის განვითარებასა და ორსულობის ნორმალური 

მიმდინარეობისთვის. ყოველივე აღნიშნულს აქვს მეორე, ნაწილობრივ დადებითი, 

მხარეც: dNK უჯრედები ახდენენ დედის ორგანიზმის ტროფობლასტური უჯრედებით 

ინფილტრაციის პრევენციას, რაც ხორციელდება ექსტრავილური ტროფობლასტური 
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უჯრედების აპოპტოზის გაძლიერებით და ტროფობლასტური მატრიქსული 

მეტალოპროტეინაზა 2-ის (MMP-2) სინთეზის შემცირებით (Lash et al., 2006).  

     სპირალური არტერიების რემოდელირება არსებითია ნორმალური პლაცენტაციისა 

და ნაყოფის ნორმალური ზრდა-განვითარებისთვის. რემოდელირება გულისხმობს 

დეციდუალური სპირალური არტერიების ჩანაცვლებას უფრო დიდი დიამეტრის 

მქონე სისხლძარღვებით, რომელთაც უნდა ჰქონდეთ დაბალი რეზისტენტობა ნაყოფის 

ყველა საჭირო ნივთიერებით და ჟანგბადით მოსამარაგებლად. აქედან გამომდინარე, 

რემოდელირების პროცესის დარღვევა იმპლანტაციის დროს, რაც შეიძლება 

მოიცავდეს მედიის გასქელებას ან/და ენდოთელიუმის დაზიანებას, შეიძლება გახდეს 

ორსულობის შეწყვეტის მიზეზი გესტაციის ადრეულ ვადაზე, თუნდაც მე-10 დღეს. 

Guimond M.J. და თანაავტორების მიერ თაგვებზე ჩატარებულ კვლევაში 

დემონსტრირებული იყო, რომ იმუნოკომპრომეტირებული თაგვებიდან (თაგვები, 

რომელთაც აღენიშნებოდათ T და B ლიმფოციტების მწვავე დეფიციტი) NK 

უჯრედების დეფიციტის მქონე თაგვებში  ძვლის ტვინის გადანერგვის შედეგად 

რეციპიენტებში აღდგენილ იქნა uNK უჯრედების უკმარისობა, შემცირდა 

სისხლძარღვთა დაზიანება, გაიზარდა პლაცენტის ზომა და ნაყოფის 

სიცოცხლისუნარიანობის ხარისხი. აღნიშნულმა კვლევამ ცხადყო dNK უჯრედების 

მნიშვნელოვანი როლი ნაყოფის ზრდა-განვითარებაში (Guimond et al., 1998).  

     ზემოთ აღნიშნულიან გამომდინარე, ნებისმიერი დარღვევა ამ პროცესებში, 

უჯრედთა რაოდენობის ცვლილება ან მათი ფუნქციის დარღვევა, შესაძლოა 

მომავალში გახდეს ორსულობის შეწყვეტის, პრეეკლამპსიის, ნაყოფის ზრდის 

შეფერხების და ნაადრევი მშობიარობის მიზეზი (Hanna et al., 2006b; Zenclussen & 

Hämmerling, 2015). გარდა ამისა, მსგავსი დარღევები შესაძლოა იყოს ორსულობის 

ადრეული დანაკარგების და ასევე, აუხსნელი გენეზის უნაყოფობის გამომწვევიც.    

      ზოგიერთი ავტორის მიერ გამოითქვა მოსაზრება, რომ ორსულობის დროს 

საშვილოსნოს დენდრიტული უჯრედების და T უჯრედების პასუხი ნაყოფზე, 

როგორც უცხო სხეულზე, ბევრად განსხვავდება, ერთი შეხედვით მისი მსგავსი, 

ტრანსპლანტაციის დროს განვითარებული იმუნური პასუხისგან. იმუნური 

უჯრედების არსებობა იმპლანტაციის არეში ასოცირებულია არა „ნაყოფის 

მოცილებასთან“ არამედ, ორსულობის ხელშეწყობასა და დაცვასთან. იმუნური 
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სისტემა ორსულობის დროს არამცთუ ითრგუნება, პირიქით, აქტიურდება კიდეც. 

ამგვარად, დედა-ნაყოფის ურთიერთკავშირი უფრო კომპლექსურია ტრანსპლანტატის 

საწინააღმდეგოდ მიმართულ იმუნურ რეაქციასთან შედარებით (Collins et al., 2009).  

     60-ზე მეტი წლის პიტერ მედავარის მიერ შემოთავაზებული იყო პარადიგმა, რომ 

ორსულობის დროს არ ხდება ნაყოფის, როგორც უცხო სხეულის მოცილება დედის 

იმუნური სისტემის მიერ, რასაც ადასტურებს იმპლანტაციის ადგილას დედის 

იმუნიტეტის აქტივობა. თუმცა, ბოლო პერიოდში გამოითქვა მოსაზრება, რომ 

ტროფობლასტი და დედის იმუნიტეტი ორსულობის დროს ქმნიან ერთიან სისტემას, 

რომელიც ხელს უწყობს ორსულობის პროგრესირებას (Mor & Cardenas, 2010a). 

იმპლანტაციის და პლაცენტაციის პროცესები წარმოადგენენ ერთგვარ „ჭრილობას“, 

სადაც ვითარდება ძლიერი ანთებითი რეაქცია. ორსულობის დასაწყისშივე 

ბლასტოცისტა არღვევს საშვილოსნოს ეპითელიუმს, აღწევს ენდომეტრიულ 

ქსოვილში, რასაც მოჰყვება ენდოთელიუმის და დედის სისხლძაღვების გლუვი 

კუნთების ჩანაცვლება ტროფობლასტით ნაყოფის სისხლით მომარაგების 

შენარჩუნების მიზნით (Dekel et al., 2010). ყველა ეს პროცესი ქმნის ერთგვარი 

„ბრძოლის ველს“, რომელზეც ერთდროულად თავმოყრილია ინვაზიური უჯრედები, 

მკვდარი უჯრედები. შესაბამისად, ანთებითი რეაქცია აუცილებელიცაა აღნიშნული 

უჯრედების მოსაცილებლად. ამდენად, ორსულობის პირველი ტრიმესტრი 

წარმოადგენს პროანთებით ფაზას (Mor G, n.d.).  

      ზოგადად, იმუნური სისტემის ფუნქცია დამოკიდებულია შინაგანი იმუნიტეტის 

შესაძლებლობაზე მოახდინოს პათოგენის იდენტიფიცირება და შემდეგ მისი 

გაუვნებელყოფა. ნორმალური ორსულობის დროს ადამიანის დეციდუალური გარსი 

შეიცავს დიდი რაოდენობით იმუნურ უჯრედებს, როგორებიცაა: მაკროფაგები, 

ნატურალური კილერები, რეგულატორული T უჯრედები (Zenclussen, 2005). B 

ლიმფოციტები არ მონაწილეობენ ადაპტაციურ იმუნურ პასუხში, მაგრამ T 

ლიმფოციტები შეადგენენ დეციდუალური იმუნური უჯრედების 3-10 პროცენტს 

(Wicherek et al., 2009). პირველ ტრიმესტრში დეციდუალური გარსი 

ინფილტრირებულია NK უჯრედებით, დენდრიტული უჯრედებითა და 

მაკროფაგებით. ისინი აკუმულირდებიან ტროფობლასტური უჯრედების გარშემო 

(Shimada et al., 2006). საინტერესოა ის ფაქტი, რომ ჩამოთვლილი იმუნური უჯრედების 
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დეფიციტი ან არარსებობა ორსულობის შენარჩუნების ნაცვლად, იწვევს მის შეწყვეტას. 

ამდენად, მაკროფაგების, NK უჯრედების ან დენდრიტული უჯრედების განადგურება 

შესაძლოა გახდეს დეციდუალური გარსის ფორმირების, იმპლანტაციის და 

პლაცენტაციის დარღვევის მიზეზი (Abrahams et al., 2004). კვლევებში გამოვლინდა, 

რომ NK უჯრედების არარსებობის შემთხვევაში ტროფობლასტური უჯრედები ვერ 

აღწევენ ენდომეტრიუმის სისხლძარღვებს, რაც იწვევს ორსულობის შეწყვეტას (Hanna 

et al., 2006b). აღნიშნულიდან გამომდინარე შეიძლება დავასკვნათ, რომ uNK 

უჯრედებს, კერძოდ dNK უჯრედებს, აქვთ არსებითი მნიშვნელობა ტროფობლასტის 

ინვაზიაში. ასევე, დენდრიტული უჯრედების არარსებობა აზიანებს ბლასტოცისტის 

იმპლანტაციის და დეციდუალური გარსის ფორმირების პროცესებს (Plaks et al., 2008). 

Collins და თანაავტორებმა მოახდინეს დემონსტრირება იმისა, რომ T უჯრედებთან 

ერთად საშვილოსნოს დენდრიტული უჯრედების პასუხი ნაყოფის მიმართ 

ეწინააღმდეგება მათ ფუნქციას ორგანოს ტრანსპლანტაციის მექანიზმში (Collins et al., 

2009).  

     საშვილოსნოსა და დეციდუალურ გარსში წარმოდგენილია T უჯრედების 

სხვადასხვა ტიპი, რომელთა ზედაპირზე ექსპრესირებულია განსხვავებული 

რეცეპტორები. შესაბამისად, განისზღვრება T უჯრედების რამდენიმე ქვეტიპი: CD4+ 

T, CD4+ Treg, CD8+ T უჯრედები (Bartmann et al., 2014; Lissauer et al., 2017). CD4+ T 

უჯრედები უკავშირდებიან MHC II-თან შეკავშირებულ ანტიგენებს და ანტიგენ 

წარმდგენ უჯრედებს, გამოიმუშავებენ IFN-γ-სა და IL-17-ს, რითაც ხელს უწყობენ 

ტროფობლასტის ინვაზიას, სისხლძარღვთა და ქსოვილების რემოდელირებას (Zeng et 

al., 2018). აღნიშნული დინამიური ცვლილებები და ციტოკინების სეკრეცია 

განაპირობებს ანთებითი პროცესის განვითარებას და ორსულობის გართულებულ 

გამოსავალს (Saito et al., 2016).  

     CD4+ Treg უჯრედები განისაზღვრება როგორც T სუპრესორები და ისინი ხელს 

უწყობენ დედის იმუნური სისტემის მოდულირებას, რაც მოიცავს ტოლეროგენულ 

აქტივობას აუტოანტიგენებისა და ემბრიონის მიმართ. შესაბამისად ახდენენ 

აუტოიმუნური დაავადებებისა და ორსულობის გართულებების პრევენციას (Ticconi et 

al., 2019).  
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     ორსულობის ადრეულ ვადაზე T უჯრედები შეადგენენ დეციდუალური გარსის 

ლიმფოციტების 5-20%, მათი შემცველობა იზრდება ორსულობის პროგრესირებასთან 

ერთად  და ორსულობის დასასრულისთვის აღწევს 40-80%-ს (Tilburgs, Claas, et al., 

2010). CD4+ T უჯრედებისგან განსხვავებით, რომლებიც დიდი რაოდენობითაა 

პერიფერიულ სისხლში, დეციდუალური ლიმფოციტების უმეტესობას შეადგენენ 

CD8+ T უჯრედები, რომელთა დიდი ნაწილი წარმოდგენილია მეხსიერების ეფექტორი 

T უჯრედებით. აღნიშნული T ლიმფოციტების ზედაპირზე ექსპრესირდება 

ციტოლიზური მოლეკულები - პერფორინი და გრანზიმი B (Romero et al., 2007). თუმცა, 

საინტერესოა ის ფაქტი, რომ დეციდუალური CD8+ T უჯრედების ზედაპირზე 

ვლინდება მცირე რაოდენობით ციტოლიზური მოლეკულები და გრანულიზინი და 

დიდი რაოდენობით Fas ლიგანდი (FasL) რაც ამცირებს T უჯრედების ციტოტოქსიკურ 

ეფექტს (Scaife et al., 2006; Tilburgs, Schonkeren, et al., 2010).  

     ორსულობის დროს ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი როლი უკავია ექსტრავილური 

ტროფობლასტის (EVT) უჯრედებს. მათ ზედაპირზე მცირე რაოდენობით ვლინდება 

HLA-A და HLA-B მოლეკულები, რომლებიც წარმოადგენენ CD8+ T უჯრედებით 

განპირობებულ ტრანსპლანტატის მოცილების უმთავრეს მიზეზს. აღნიშნული 

უჯრედების ზედაპირზე ექსპრესირდება არაპოლიმორფული HLA-E და HLA-G 

მოლეკულები რომლებიც ზრდიან  T უჯრედების ტოლერანტობას და, ასევე, 

აინჰიბირებენ NK უჯრედების ციტოტოქსიკურ ეფექტს (სურათი 4) (Hunt et al., 2005a; 

LeMaoult et al., 2004; Moffett-King, 2002; Tsuda & Saito, 2021).  

     ზემოთ აღნიშნულის გარდა, T უჯრედების დაბალი ინფლუქსი დეციდუალურ 

ქსოვილში განპირობებულია დეციდუალური სტრომული უჯრედების ზედაპირზე 

ქემოკინების - CXCL9 და CCL5 მცირე რაოდენობით ექსპრესიით (Nancy et al., 2012). 

ასევე, დეციდუალურ გარსში ანთების საწინააღმდეგო ანტიგენწარმდგენი უჯრედების 

(APC) არსებობა ააქტიურებს T უჯრედების დიფერენციაციას Treg უჯრედებად (Houser 

et al., 2011). ანთების საწინააღმდეგო ქემოკინის TGF-β-ს არსებობა ზრდის T 

უჯრედების აქტივაციის ზღურბლს (Rubtsov & Rudensky, 2007). ყოველივე აღნიშნული 

მიმართულია დედის CD8+ T უჯრედების ციტოტოქსიკური ეფექტის შემცირებისკენ.  

     მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს უამრავი კვლევა, რომელშიც აღწერილია დედის 

იმუნიტეტის დამთრგუნველი უამრავი ფაქტორი (რომელთა შორისაა პროგესტერონი 
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როგორც იმუნიტეტის ბუნებრივი სუპრესორი), ზოგიერთი ასპექტი ეწინააღმდეგება 

იმუნიტეტის სუპრესიის კონცეპციას. ორსულობა არის უმნიშვნელოვანესი პერიოდი, 

რომლის განმავლობაში ყალიბდება დედა-ნაყოფის რთული ურთიერთობა და 

რომელიც მიმართულია, როგორც დედის, ისე ნაყოფის დაცვისკენ. ამდენად, 

მიზანშეწონილია ორსულობა მივაკუთვნოთ იმუნურ მდგომარეობას, რომელიც 

განიცდის გარკვეულ მოდიფიცირებას, მაგრამ არა სუპრესიას (Cardenas et al., 2010; Mor 

& Cardenas, 2010b).  

     თუ გავითვალისწინებთ იმ ფაქტს, რომ ორსულობის დანაკარგების უმეტესობა 

ვლინდება ორსულობის პირველ ტრიმესტრში, მეტად მნიშვნელოვანია 

იმუნოლოგიური ფაქტორების შეფასება და მათი როლის დადგენა სწორედ 

ორსულობის პირველივე ტრიმესტრში.  

 

სურათი 4. HLA-C, HLA-G, HLA-F მოლეკულების ექსპრესია ექსტრავილური 

ტროფობლასტის უჯრედების ზედაპირზე. CD4+, CD8+, რეგულატორული T (Treg), 

საშვილოსნოს ნატურალური კილერი (uNK) უჯრედების ეფექტები ორსულობის 

დროს.  
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კომპლემენტის სისტემა ორსულობის დროს  

     კვლევებში დადასტურდა კომპლემენტის სისტემის აქტივობის ზრდა ორსულობის 

დროს, კერძოდ, იზრდება C3a, C4a, C5a, C4d, C3, C9-ის და შრატის კომპლემენტის 

მემბრანის შემტევი კომპლექსის (SC5b9) დონე (He et al., 2020). საბოლოოდ, აღნიშნული 

კომპლემენტის სისტემის გამხლეჩი პროტეაზების მატება მიანიშნებს კომპლემენტის 

ზრდად აქტივაციაზე, მაგრამ ბალანსის შენარჩუნება ხდება ისეთი რეგულატორი 

ცილის მაღალი  დონით, როგორიცაა H ფაქტორი, რომელიც ბლოკავს C3 კონვერტაზას 

აქტივობას (Sarma & Ward, 2011). საბოლოოდ, ითრგუნება კომპლემენტის აქტივაცია. 

გარდა ამისა, C3 კომპლემენტის აქტივობა მცირდება ორსულობასთან ასოცირებული 

პლაზმური პროტეინი A-ს (PAPPA) დონის მატებით ორსულობის მეორე და მესამე 

ტრიმესტრებში. ამასთან ერთად, დაშლის დამაჩქარებელი ფაქტორის (DAF) 

ინჰიბიტორის დონე, ცნობილი როგორც CD55, იზრდება ორსული ქალის 

პერიფერიულ სისხლში (Nowicki et al., 2009). აღმოჩნდა, რომ კომპლემენტის 

აქტივობის გაზრდა დაკავშირებულია პრეეკლამპსიასთან და ნაადრევ 

მშობიარობასთან (Salmon et al., 2011), რითაც კიდევ ერთხელ დასტურდება 

კომპლემენტის სისტემაში ბალანსის შენარჩუნების აუცილებელობა ორსულობის 

ნორმალური მიმდინარეობისთვის.  

     ორსულობა ხასიათდება ჰიპერკოაგულაციური მდგომარეობით, რომლის დროსაც 

ოთხჯერ არის გაზრდილი ღრმა ვენების თრომბოზის რისკი (Heit et al., 2005). არსებობს 

კავშირი მწვავე ფაზის ცილებს, კოაგულაციურ ფაქტორებსა და კომპლემენტის 

სისტემას შორის. C რეაქტიული ცილა (CRP) ააქტიურებს C1, C4, C2 და  С3 

კომპლემენტის სისტემას (Bíró et al., 2007). ფიბრინოგენი და VII ფაქტორი 

წარმოადგენენ კოაგულაციური კასკადის ნაწილს და დამოუკიდებლად ააქტიურებენ 

კომპლემენტის სისტემას. გამომდინარე იქიდან, რომ ფიბრინოგენის და VII ფაქტორის 

დონე სისხლში მატულობს ორსულობის დროს, შესაბამისად აქტიურდება 

კომპლემენტის სისტემაც.  

 

ციტოკინების როლი ორსულობის დროს  

     ორსულობის დროს დედის იმუნური პასუხის მოდულაციაში ერთ-ერთი 

მნიშვნელოვანი ფუნქცია აქვთ ციტოკინებს, რომლებიც სწრაფად ახდენენ ქსოვილების 
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რემოდულირებას და ცვლიან უჯრედულ პასუხს. ციტოკინებს, რომლებიც 

მონაწილეობენ დედა-ნაყოფს შორის ტოლეროგენული იმუნური ურთიერთკავშირის 

ჩამოყალიბებაში მიეკუთვნება: ინტერფერონები (IFN), სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი 

(TNF), ინტერლეიკინ 1 ბეტა (IL-1β), ინტერლეიკინ 2 (IL-2), ინტერლეიკინ 4 (IL-4), 

ინტერლეიკინ 6 (IL-6), ინტერლეიკინ 8 (IL-8), ინტერლეიკინ 10 (IL-10), ინტერლეიკინ 

12 (IL-12), ინტერლეიკინ 13 (IL-13), ინტერლეიკინ 17 (IL-17), ინტერლეიკინ 18 (IL-18), 

ინტერლეიკინ 33 (IL-33), TGF-β (Spence et al., 2021).  

     მეტად საინტერესოა ინტერფერონების მონაწილეობა ამ პროცესში. დადგენილია 

ინტერფერონების სამი ძირითადი ტიპი: IFN ტიპი I (მოიცავს IFN-α, β, ε, τ და δ), IFN 

ტიპი II (IFN-γ) და IFN ტიპი III (IFN-λ1, λ2, λ3) (Sadler & Williams, 2008). ჩამოთვლილი 

ციტოკინები პროდუცირდება სხვადასხვა უჯრედების მიერ და მათი მოქმედება ასევე 

ვრცელდება განხვავებულ უჯრედებზე, რაც განპრობებულია სამიზნე უჯრედების 

ზედაპირზე ექსპრესირებული რეცეპტორებით (Schneider et al., 2014). აღნიშნული 

ინტერფერონების უმეტესობა აქტიურდება ორსულობის დროს და ხელს უწყობს 

ორსულობის ნორმალურ მიმდინარეობას. შესაბამისად, ნებისმიერი ცვლილება ან 

აგრესიული იმუნური პასუხის აქტივაცია, როგორც წესი, არის ორსულობის 

გართულებების მიზეზი. ორსულობის დროს ყველაზე აქტიურია IFN-γ, რომელიც 

პროდუცირდება NK და Th1 უჯრედების მიერ (Mogensen, 2009). გააქტიურებული 

ციტოკინი უკავშირდება სამიზნე უჯრედების ზედაპირზე არსებულ რეცეპტორებს 

(IFN-γR1 და IFN-γR2). შედეგად აქტიურდება სიგნალის გადამცემი გზები  (Janus Kinase 

და Signal transducer and activator transcription (JAK-STAT), რომლებიც გადართავენ 

დედის იმუნურ პასუხს ტოლეროგენული იმუნიტეტისკენ. ამასთან, გააქტიურებული  

IFN-γ ახდენს ენდომეტრიუმის სისხლძარღვების მოდულირებას და ხელს უწყობს 

ნორმალურ ანგიოგენეზს (Murphy et al., 2009). რამდენიმე კვლევაში დადგინდა IFN-γ-

ის კონცენტრაციები, თუმცა შედეგები არ არის ერთგავროვანი, რადგან სხვადასხვა 

კვლევაში მაჩვენებლები განსხვავდებოდა ტრიმესტრების მიხედვით (Doria et al., 2012; 

Iaccarino et al., 2012; Subha et al., 2016). თუმცა, ის ფაქტი, რომ IFN-γ-ის კონცენტრაცია 

ნორმალური ორსულობის დროს იზრდება, უდავოა.  

     არანაკლებ მნიშვნელოვანია სიმსივნის ნეკროზის ალფა ფაქტორის (TNF-α) როლი 

ორსულობაში. მისი კოდირება ხდება მე-6 ქრომოსომით და სამიზნე უჯრედებს 
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უკავშირდება TNF რეცეპტორებით (TNFR1 და TNFR2) (Alijotas-Reig et al., 2017). TNF-α 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ტროფობლასტური უჯრედების პროლიფერაციასა 

და აპოპტოზში. აღნიშნული პროცესი საფუძვლად უდევს ნორმალურ პლაცენტაციას 

და შესაბამისად, ორსულობის ნორმალურ მიმდინარეობას (Straszewski-Chavez et al., 

2005). IFN-γ-ის მსგავსად, ნორმალური ორსულობის შემთხვევაში TNF-α 

კონცენტრაცია, ასევე, იზრდება ორსულობის პროგრესირებასთან ერთად (Azar & 

Mercer, 2013; Farah et al., 2012; Mitchell et al., 2018).  

     IL-6 წარმოადგენს პროანთებით პლეიოტროპულ ციტოკინს, რომელიც 

გამომუშავდება მონოციტების, მაკროფაგების, ასევე, სხვა იმუნური და არაიმუნური 

უჯრედების მიერ, მათ შორის T ლიმფოციტების და ენდოთელური უჯრედების მიერ. 

მაკროფაგები უკავშირდებიან რა პათოგენ-ასოცირებულ მოლეკულებს (PAMPs), 

აპროდუცირებენ IL-6, რომელიც ასტიმულირებს ღვიძლში მწვავე ანთებითი ფაზის - 

C რეაქტიული ცილის (CRP) გამომუშავებას (Tanaka et al., 2014). სწორედ ამ ცილის 

სეკრეციის სტიმულირებითაა განპირობებული IL-6-ის პროანთებითი თვისება. მისი 

ფუნქცია მნიშვნელოვანია ორსულობის დროს ემბრიონის იმპლანტაციასა და 

პლაცენტის განვითარებაში (Prins et al., 2012). ორსულობის დროს IL-6-ის 

კონცენტრაციასთან მიმართებაში კვლევების შედეგები არაერთგვაროვანია. ზოგიერთ 

კვლევაში გამოვლინდა მისი მაჩვენებლის შემცირება პირველ ტრიმესტრში (Azar & 

Mercer, 2013), მაშინ როდესაც რამდენიმე კვლევაში არ აღინიშნა IL-6-ის 

კონცენტრაციის მნიშვნელოვანი ცვლილება (Atta et al., 2016; Kuźmicki et al., 2014; Ross 

et al., 2016; Walsh et al., 2014).  

     IL-17 გამომუშავდება Th17 უჯრედების მიერ და იგი მიეკუთვნება პროანთებითი 

ციტოკინების ოჯახს. მისი როლი ორსულობის დროს არ არის შესწავლილი თუმცა, 

არსებობს მონაცემი, რომ Th17/Treg ფარდობის გაზრდა (Treg უჯრედების შემცირების 

ხარჯზე) შესაძლოა იყოს პრეეკლამპსიის განვითარების ერთ-ერთი მიზეზი (Figueiredo 

& Schumacher, 2016).  

     მონაცემები IL-1β, IL-2, IL-8-სა და IL-12-თან მიმართებით საკმაოდ მწირია, რაც არ 

იძლევა ორსულობის დროს მათი როლის შეფასების შესაძლებლობას.  

     IL-10 წარმოადგენს ანთების საწინააღმდეგო ციტოკინს, რომელიც კოდირდება 

პირველი ქრომოსომით. მისი პროდუცირება ხდება მაკროფაგების, პოხიერი 
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უჯრედების, Th2 და  Treg უჯრედების მიერ და იგი აინჰიბირებს პროანთებითი 

ციტოკინების, მათ შორის IFN-γ-ის აქტივობას. IL-10-ის აღნიშნული უნარი მეტად 

მნიშვნელოვანია ორსულობის შენარჩუნებისა და ნორმალური განვითარებისთვის. 

Stokkeland L. და თანაავტორებმა დაადგინეს IL-10-ის მაღალი კონცენტრაცია 

ორსულობის პირველ ტრიმესტრში, მეორე და მესამე ტრიმესტრებთან შედარებით 

(Stokkeland et al., 2019).  

     საინტერესო აღმოჩნდა IL-4-ის ფუნქცია ორსულობის დროს. იგი ახდენს T 

უჯრედების დიფერენციაციას Th2 უჯრედებად და შესაბამისად, აქვს ანთების 

საწინააღმდეგო მოქმედება. IL-4 საკუთარ რეცეპტორთან (IL-4Rα) შეკავშირების 

შემდეგ ააქტიურებს STAT6 სიგნალის გადამცემ გზას, რაც იწვევს ანთების 

საწინააღმდეგო Th2 უჯრედების გააქტიურებას და შესაბამისად, ხელს უწყობს 

ორსულობის პროგრესირებას (Chatterjee et al., 2014).  

     ამგვარად, ორსულობის განვითარება განაყოფიერების პირველივე დღიდან 

მშობიარობამდე მნიშვნელოვანწილადაა დამოკიდებული ციტოკინურ პროფილზე. 

ცხრილში 1 მოცემულია სხვადასხვა ციტოკინის გავლენა ორსულობასა და ნაყოფზე.  

 

ცხრილი 1.  სხვადასხვა ციტოკინის დადებითი და უარყოფითი ეფექტები ორსულობის 

მიმდინარეობასა და ნაყოფის განვითარებაზე.  

 

ციტოკინი დადებითი 

როლი 

ციტირება უარყოფითი როლი ციტირება 

IFN-γ საშვილოსნოს 

სპირალური 

არტერიების 

რემოდელირება  

(Ashkar et 

al., 2000) 

ხელს უშლის 

იმპლანტაციას და 

ხასიათდება 

ემბრიოტოქსიკურობით  

(Robertson 

et al., 2018) 

   
აფერხებს თავის ტვინის 

ნორმალურ განვითარებას 

თაგვებში  

(Wang et 

al., 2004) 

   
იწვევს პლაცენტის 

დაზიანებას თაგვებში 

(Niikura et 

al., 2017) 
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მალარიული ინფექციის 

გადატანის შემდეგ  
   

იწვევს ნაყოფის 

რეზორბციას თაგვებში 

ტოქსოპლაზმური 

ინფექციის გადატანის 

შემდეგ  

(Senegas et 

al., 2009) 

IL-1β აქტიურდება 

იმპლანტაციის 

დროს  

(Griffith et 

al., 2017) 

აფერხებს  ფილტვების 

განვითარებას თაგვებში  

(Hogmalm 

et al., 2014) 

 
ხელს უწყობს 

მიომეტრიუმის 

შეკუმშვას 

მშობიარობის 

დროს  

(Oger et 

al., 2002; 

Tribe et al., 

2003) 

თაგვებში ხელს უწყობს 

ნეირონების დაზიანებას 

ანთებითი პროცესით 

გამოწვეული ნაადრევი 

მშობიარობის დროს   

(Leitner et 

al., 2014) 

   
შესაძლოა გამოიწვიოს 

ნაადრევი მშობიარობა 

პრიმატებში 

(Sadowsky 

et al., 2006) 

IL-6 აქტიურდება 

იმპლანტაციის 

დროს  

(Griffith et 

al., 2017) 

აინდუცირებს 

აუტისტური სპექტრის 

მსგავსი ფენოტიპის 

ჩამოყალიბებას და იწვევს 

თავის ტვინის 

განვითარების დარღვევას 

თაგვებში  

(Smith et 

al., 2007) 

IL-17 
  

აინდუცირებს 

აუტისტური სპექტრის 

მსგავსი ფენოტიპის 

ჩამოყალიბებას და იწვევს 

თავის ტვინის 

(Choi et al., 

2016) 
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განვითარების დარღვევას 

თაგვებში  

LIF აქტიურდება 

იმპლანტაციის 

დროს  

(Griffith et 

al., 2017) 

  

 
საჭიროა 

წარმატებული 

იმპლანტაციის 

პროცესისთვის 

თაგვებში  

(Stewart et 

al., 1992) 

  

TNFα 
  

ხელს უშლის 

იმპლანტაციას და 

ხასიათდება 

ემბრიოტოქსიკურობით  

(Robertson 

et al., 2018) 

   
შესაძლოა გამოიწვიოს 

ნაადრევი მშობიარობა 

პრიმატებში 

(Sadowsky 

et al., 2006) 

   
თაგვებში იწვევს ნაყოფის 

სიკვდილს  

(Carpentier 

et al., 2011; 

Thaxton et 

al., 2013) 

 

 

ენდომეტრიუმის იმუნოლოგიური როლი ორსულობის დროს 

     ენდომეტრიუმის იმუნოლოგიური ფუნქციის შეფასება ორსულობის დროს მეტად 

მნიშვნელოვანია. Ledee N. და თანაავტორებმა ენდომეტრიუმის ციტოკინური 

ანალიზის საფუძველზე მოახდინეს ენდომეტრიუმის იმუნოლოგიური პროფილის 

დისრეგულაციის დემონსტრირება იმპლანტაციის განმეორებითი წარუმატებლობის 

(RIF) შემთხვევათა 80 პროცენტში (Lédée et al., 2016). გარდა ამისა, ენდომეტრიუმის 

მნიშვნელობაზე მიანიშნებს ის ფაქტიც, რომ იმპლანტაციის წარუმატებლობა აღინიშნა 



26 

 

ინ ვიტრო შემთხვევებში, როდესაც ჩატარდა პრეიმპლანტაციური გენეტიკური 

ტესტირება ანეუპლოიდიაზე (PGT-A) და გამოირიცხა RIF-ის ემბრიონული ფაქტორი 

(Madero et al., 2023).  

     ზოგადად, ენდომეტრიუმის ფუნქცია რეგულირდება საკვერცხეების ჰორმონით, 

თუმცა, ამავდროულად, იმპლანტაციის პროცესისთვის აქტუალურია როგორც 

ჰორმონული სტატუსი, ისე იმუნური სისტემის ნორმალური ფუნქციონირება (van 

Mourik et al., 2009). ენდომეტრიუმი მდიდარია ისეთი იმუნური უჯრედებით, 

როგორებიცაა: დენდრიტული უჯრედები, მაკროფაგები, ნეიტროფილები, T და B 

ლიმფოციტები, NK უჯრედები (Díaz-Hernández et al., 2021). ერთ-ერთ კვლევაში 

ჩატარდა IVF ციკლში ენდომეტრიუმის იმუნოფენოტიპის შეფასება. კვლევის შედეგად 

გამოვლინდა uNK უჯრედების (CD3-CD56+) რაოდენობის სტატისტიკურად სარწმუნო 

მატება იმპლანტაციის დროს, პუნქციის მომენტში მათ რაოდენობასთან შედარებით, 

ამასთანავე გამოვლინდა uNK უჯრედებზე HLA-DR მოლეკულების ექსპრესიის 

მნიშვნელოვანი შემცირება და CD158a და CD8 მოლეკულების ექსპრესიის სარწმუნო 

გაზრდა. საინტერესო იყო მონაცემები T ლიმფოციტებთან მიმართებით. კვლევის 

შედეგად აღინიშნა ენდომეტრიუმში ციტოტოქსიკური T უჯრედების (CD3+CD8+) 

მნიშვნელოვანი შემცირება იმპლანტაციის დღეს, პუნქციის დღეს ბიოპსიით მიღებულ 

ნიმუშთან შედარებით (დიაგრამები 1 და 2) (Anoshko et al., 2023).  
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დიაგრამა 1. HLA-DR, CD158a და CD8 მოლეკულების ექსპრესია  იმპლანტაციის და 

პუნქციის დღეს ბიოპსიით მიღებულ ენდომეტრიულ ნიმუშებში. **** - 

სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა (P<0.0001);  ***- სტატისტიკურად სარწმუნო 

სხვაობა (P<0.001);   

** - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა (P<0.01).  

 

 

                 

 

 

დიაგრამა 2. ციტოტოქსიკური T (CD3+CD8+) ლიმფოციტების რაოდენობა 

იმპლანტაციის და პუნქციის დღეს ბიოპსიით მიღებულ ენდომეტრიულ ნიმუშებში. 

**** - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა.  
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საინტერესო აღმოჩნდა ჭიოკაძე მ. და თანაავტორების კვლევის მონაცემები. მათ 

დაადგინეს CD16+ და CD57+ uNK-ს მომატებული რაოდენობა ქალებში უცნობი გენეზის  

ორსულობის განმეორებითი დანაკარგებით (უოგდ), რაც კიდევ ერთხელ მიუთითებს 

ორსულობასა (მათ შორის ორსულობის დანაკარგებს) და ენდომეტრიუმის იმუნურ 

უჯრედთა შორის კავშირის არსებობაზე (Chiokadze et al., 2020).  

     მსგავსი შედეგები იყო მიღებული Marron K. და თანაავტორების მიერ. 

ენდომეტრიუმის იმუნური უჯრედების სუბტიპების შეფასების შედეგად გამოვლინდა 

CD57, B უჯრედების, CD8+, CD4+, Treg, Th1 უჯრედების სტატისტიკურად სარწმუნო 

მომატება ქალებში ორსულობის განმეორებითი დანაკარგებით და იმპლანტაციის 

განმეორებითი წარუმატებლობით (Marron et al., 2019).  

 

იმპლანტაცია და ანთებითი რეაქცია 

     ემბრიონის იმპლანტაცია იწყება ბლასტოცისტის შერწყმით საშვილოსნოს 

ენდოთელიუმთან და მხოლოდ რეცეპციულ საშვილოსნოში. საშვილოსნო 

რეცეპციული (ბლატოცისტის მიმღები) ხდება შუა სეკრეტორულ ფაზაში 

(მენსტრუაციული ციკლის მე-19-23 დღეს), რომელსაც იმპლანტაციის ფანჯარასაც 

(Window of Impantation – WOI) უწოდებენ. ენდომეტრიუმი შედგება ორი 

განსხვავებული უჯრედული კომპონენტისგან - სტრომული და ეპითელური 

უჯრედებისგან. უჯრედული ცვლილებები WOI პერიოდში მოიცავს ფიბრობლასტის 

მსგავსი ენდომეტრიული სტრომული უჯრედების ტრანსფორმაციას უფრო დიდი 

ზომის და მრგვალი ფორმის დეციდუალურ უჯრედებად (დეციდუალიზაცია) (Dunn 

et al., 2003a), აგრეთვე სეკრეტორული ჯირკვლების ზრდა-განვითარებას, დიდი 

აპიკალური გამონაზარდებისა (პინოპოდების) და მიკროხაოების გაჩენას (Paria et al., 

2002). გარდა აღნიშნულისა, ხდება ციტოკინების, ქემოკინების, ზრდის ფაქტორებისა 

და ადჰეზიური მოლეკულების ექსპრესიის მოდულაცია, რაც ექვემდებარება 

საკვერცხეების სტეროიდულ ჰორმონებს - 17 ბეტა ესტრადიოლს (17βE2) და 

პროგესტერონს (PG) (Akbas & Taylor, 2004; Dunn et al., 2003b). უფრო მეტიც, 

იმპლანტაციური მარკერების გენეტიკურმა ანალიზმა გამოავლინა გენების დიდი 
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რაოდენობა, რომლებიც ექსპრესირდება ენდომეტრიუმში იმპლანტაციის პროცესში 

(Carson, 2002; Domínguez et al., 2003; Giudice, 2004; Popovici et al., 2000). საინტერესოა ის 

ფაქტი, რომ ამ გენთა უმრავლესობა იმუნოლოგიური წარმოშობისაა და მათ 

ბლასტოცისტის იმპლანტაციისთვის ესენციურ ფაქტორებს (BIEFs) უწოდებენ 

(Yoshinaga, 2010). თუმცა, მათი ფუნქცია არ არის ბოლომდე შესწავლილი.  

     კლინიკურმა კვლევებმა აჩვენეს, რომ ინ ვიტრო განაყოფიერების დროს 

ჩატარებული   ენდომეტრიუმის ბიოპსია მნიშვნელვნად ზრდის იმპლანტაციის, 

კლინიკური ორსულობის და მშობიარობის ალბათობას(Barash et al., 2003; Gnainsky et 

al., 2010). აღნიშნული ფაქტი დასაბამს იღებს ადრეული 1907 წლიდან, როდესაც Loeb-

მა პირველად აღწერა ღორებში პროგესტაციურ ფაზაში ენდომეტრიუმის დასერვის 

შედეგად დეციდუალური უჯრედების სწრაფი ზრდა, რაც შემდგომში დადასტურდა 

ადამინებშიც ინ ვიტრო ციკლებში (Zhou et al., 2008). აღნიშნულს ემატება ის ფაქტიც, 

რომ ენდომეტრიუმის რეცეპციულობა აღინიშნა მასზე ქირურგიული ჩარევის შემდეგ 

ან საკეისრო კვეთის შემდგომი ნაწიბურის არეში (Dominguez et al., 2005). ყოველივე 

ზემოხსენებულის შედეგად შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ იმპლანტაციის წარმატება 

შესაძლოა განპირობებული იყოს დაზიანების შემდგომი ანთებითი რეაქციის 

განვითარებით, რაც კიდევ ერთხელ გვაფიქრებინებს ორსულობის დროს იმუნური 

პასუხის აუცილებლობაზე (მოდულაციაზე) და არა მის სრულ დათრგუნვაზე.  

  

იმუნური უჯრედები იმპლანტაციის დროს  

     როგორ ზემოთ იყო აღნიშნული, ციტოკინები (IL-6, IL-8, TNFα) და პროანთებითი T-

1 ჰელპერები (Th-1) ექსპრესირდება ადრეული იმპლანტაციის ფაზაში (Koga & Mor, 

2008; Mor & Koga, 2008; Thaxton & Sharma, 2010; Yoshinaga, 2010). ისინი შესაძლოა 

სეკრეტირდეს როგორც ენდომეტრიული უჯრედების მიერ, ასევე იმუნური სისტემის 

მიერ. უკანასკნელთა რეკრუტირება ხდება იმპლანტაციის ადგილას. NK უჯრედები 

მონაწილეობენ ტროფობლასტის ინვაზიის რეგულაციაში IL-8-სა და ინტერფერონის 

მაინდუცირებელი ქემოკინი 10-ის პროდუქციის გზით. NK უჯრედები, ასევე, არიან 

ანგიოგენური ფაქტორების მძლავრი მაპროდუცირებლები, რომლებიც 

ასტიმულირებენ სისხლძარღვთა ზრდას და ასრულებენ მნიშვნელოვან როლს 

ნორმალური დეციდუალური გარსის განვითარებაში (Burke et al., 2010; Mor, 2008). 
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ასევე, კვლევებით გამოვლინდა, რომ დეციდუალური უჯრედების განადგურება 

მნიშვნელოვნად ზრდის ორსულობის შეყვეტის მაჩვენებელს თაგვებში (Laskarin et al., 

2007), რითაც, იმუნური სისტემის სხვა უჯრედებთან ერთად, ასრულებენ 

უმნიშვნელოვანეს როლს დედა-ნაყოფის იმუნოლოგიური ურთიერთობის 

ჩამოყალიბებაში.  

     არანაკლლებ მნიშვნელოვანია მონოციტების როლი ორსულობის დროს. 

ადამიანებში აღწერილია მონოციტების სამი ქვეტიპი: კლასიკური მონოციტები 

(CD14highCD16-) შეადგენენ ძირითად ნაწილს პერიფერიულ სისხლში (80%) და აქვთ 

ფაგოციტური ფუნქცია. არაკლასიკური მონოციტები (CD14lowCD16high) წარმოადგენენ 

ანთებით უჯრედებს და მათი მაღალი შემცველობა პერიფერიულ სისხლში შეინიშნება 

ქრონიკული ან მწვავე დაავადებების დროს. შუალედური მონოციტები 

(CD14highCD16intermediate) შესაძლოა წარმოადგენდეს ტრანზიტულ მდგომარეობას და 

ჰქონდეს ორივე - ანთებითი და ფაგოციტური ფუნციები (Mukherjee et al., 2015). 

მონოციტები ასევე, წარუდგენენ ანტიგენებს  T ლიმფოციტებს, რითაც ახდენენ 

ადაპტაციური იმუნური პასუხის მოდულირებას. ორსულობის პირველივე 

ტრიმესტრიდან მონოციტების რაოდენობა იზრდება (Koldehoff et al., 2013) და 

მეტწილად მატულობს შუალედური მონოციტების შემცველობა, განსხვავებით 

კლასიკური მონოციტებისგან, რომელთა კონცენტრაცია პერიფერიულ სისხლში 

მცირდება, არაკლასიკური მონოციტების ოდენობა კი რჩება უცვლელი (Groen et al., 

2015a). შუალედური მონოციტების კონცენტრაციის ზრდით შესაძლებელი იქნებოდა 

აგვეხსნა მონოციტების მიერ პროდუცირებული IL-12-ის და TNF-α-ს დონის მატება და 

შემცირებული ფაგოციტოზი ორსულობის დროს. მაგრამ, არაკლასიკური 

მონოციტების გაზრდილი პროანთებითი აქტივობაც შემდგომში დამატებით 

დასტურდება ანთებითი მარკერების - CD11a, CD11b, CD14 და CD64-ის და ჟანგბადის 

რადიკალების დონის მატებით (Naccasha et al., 2001). ამასთანავე, არაკლასიკური 

მონოციტების მომწიფებაზე და აქტივაციაზე გავლენას ახდენენ პლაცენტიდან 

მიღებული ექსტრაცელულური ვეზიკულები ex vivo და ჰორმონული ცვლილებები 

(Göhner et al., 2017; Ziegler et al., 2018). თუმცა, აღნიშნულის საპირისპიროდ, 

მონოციტები ორსულობის დროს ავლენენ ანთების საწინააღმდეგო ეფექტებს. ერთ-

ერთ კვლევაში ორსულობის მესამე ტრიმესტრში ორსულის პერიფერიულ სისხლში 
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ლიპოპოლისაქარიდით ინდუცირებული IL-12 და TNF-α-ს პროდუცირება 

მონოციტების მიერ იყო შემცირებული არაორსულთა საკონტროლო ჯგუფთან 

შედარებით (Ziegler et al., 2018). დამატებით, ორსულობის პირველივე ტრიმესტრიდან, 

მონოციტების ზედაპირზე ექსპრესირდება მხოლოდ რამდენიმე HLA ანტიგენი,  

არაორსულებისგან განსხვავებით და ასევე, მცირდება MHC II კლასის მოლეკულების 

ექსპრესია  (Groen et al., 2015b). ყოველივე ემსგავსება მდგომარეობას, რომელიც 

ვითარდება სეპსისის დროს, მაშინ, როდესაც საწყის მძლავრ პროანთებით პასუხს 

მოსდევს იმუნური პარალიზი (Hotchkiss et al., 2013).  

    აღწერილი შედეგები ურთიერთგამომრიცხავია, თუმცა, ისინი შესაძლოა 

მიუთითებენ იმ ფაქტზე რომ ორსულობა იწვევს სპეციფიკურ იმუნოლოგიურ 

ცვლილებებს, რომლებიც ინარჩუნებენ მონოციტებს ქრონიკულ ანთებით 

მდგომარეობაში, რომელსაც არ მოსდევს ადეკვატური, მძლავრი იმუნური რეაქცია 

(Faas et al., 2014).  

     ეოზინოფილების დ ბაზოფილების დონე სისხლში ორსულობის დროს არ იცვლება 

და მათი ეფექტები ორსულობის მიმდინარეობაზე უმნიშვნელოა (Abu-Raya et al., 2020).  

 

B უჯრედების როლი ორსულობის დროს 

     ორსულობის განმავლობაში დედის იმუნური სისტემის როლი რთულდება, რადგან 

ერთის მხრივ, ის ხდება ტოლერანტული ნახევრად უცხო ნაყოფის მიმართ, მეორეს 

მხრივ ინარჩუნებს დამცველობით ფუნქციას სხვადასხვა ინფექციისგან. მეტად 

საინტერესოა B ლიმფოციტების, როგორც იმუნური სისტემის ერთ-ერთი აქტიური 

უჯრედების როლი ორსულობაში.  

     B უჯრედები გამოიმუშავებენ G კლასის ანტისხეულების (IgG) ტიპს - ასიმეტრიულ 

ანტისხეულებს (AAB), რომლებსაც აქვთ შედარებით მაღალი აფინურობა ანტიგენის 

მიმართ, თუმცა არ გამოირჩევიან მძლავრი იმუნური რეაქციის აქტივაციით. 

შესაბამისად, გაჩნდა მოსაზრება, რომ ასიმეტრიული ანტისხეულები შესაძლოა 

ასრულებენ ნაყოფის დამცავი ფაქტორების როლს დედის უფრო აგრესიული, 

სიმეტრიული ანტისხეულებისგან. უფრო მეტიც, ასიმეტრიული ანტისხეულების 

პროდუცირება მნიშვნელოვნად იზრდება დედის შრატსა და პლაცენტის ქსოვილში 

ნორმალური ორსულობის დროს, მაშინ როდესაც მათი არარსებობა ასოცირებულია 
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ორსულობის თვითნებით შეწყვეტასთან (Barrientos et al., 2009; Zenclussen et al., 2001). 

ასიმეტრიული ანტისხეულები ბლოკავენ პლაცენტურ ანტიგენებს, რითაც იცავენ 

ნაყოფს დედის NK და ციტოტოქსიკური უჯრედების ზემოქმედებისგან. აღმოჩნდა, 

რომ დაცვის ეს მექანიზმი ნაწილობრივ ჰორმონდამოკიდებულია (Canellada A. et al., 

2002). ასიმეტრიული ანტისხეულების საპირისპიროდ, ნატურალური, სიმეტრიული 

ანტისხეულები იწვევენ ორსულობის სხვადასხვა გართულებას. შესაბამისად, 

ნებისმიერი დარღვევა დედის ადაპტაციური იმუნიტეტის ფუნქციაში შესაძლოა 

გახდეს ორსულობის თვითნებითი შეწყვეტის როგორც სპორადული შემთხვევების, 

ისე ორსულობის განმეორებითი დანაკარგების მიზეზი. ორსულობის შეწყვეტის ერთ-

ერთი ეტიოლოგიური ფაქტორი, უდავოდ, იმუნოლოგიურია - დედის იმუნური 

სისტემის მიერ ნაყოფის, როგორც უცხო ცილის ამოცნობა, პროანთებითი იმუნური 

პასუხის გააქტიურება და ნაყოფის მოცილება (Warning et al., 2011). კონცეპცია იმის 

შესახებ, რომ B10/B რეგულატორული ლიმფოციტები (B10/Breg lymphocytes) ხელს 

უწყობენ ორსულობის შენარჩუნებას სპეციფიკური ციტოკინის - IL-10-ის 

გამომუშავებით, დაედო საფუძვლად მოსაზრებას, რომ B10/Breg უჯრედები შესაძლოა 

აკონტროლებენ ანთებით რეაქციას ორსულობის დროს და ასრულებენ მნიშვნელოვან 

როლს იმუნოლოგიურ ადაპტაციაში. კვლევებით დაგინდა, რომ IL-10 არ აქვს 

გადამწყვეტი მნიშვნელობა ორსულობის მიმდინარეობაში IL-10-ის მაკოდირებელი 

მუტირებული  გენის (IL 10-/-) მქონე თაგვებში (Svensson et al., 2001). თუმცა აღმოჩნდა, 

რომ IL-10 მნიშვნელოვანია ორსულობის დროს ანთებითი პროცესით გამოწვეული 

გვერდითი ეფექტების რეგულაციაში. ცხოველებზე ჩატარებულ კვლევაში 

გამოვლინდა ორსულობის თვითნებითი შეწყვეტის მაღალი მაჩვენებელი 

ლიპოპოლისაქარიდების (LPS) გამოყენების შემთხვევაში IL-10-/- ნეგატიურ თაგვებში, 

მაშინ როდესაც LPS-ის გამოყენებამ იგივე დოზით IL-10 პოზიტიურ თაგვებში არ 

მოახდინა რაიმე მავნე ზეგავლენა ორსულობაზე (Robertson et al., 2006).  გარდა 

აღნიშნულისა, ერთ-ერთ კვლევაში გამოვლინდა B10 უჯრედების რაოდენობის მატება 

თაგვებში ნორმალური ორსულობის დროს, რაც არ აღინიშნა არაორსულებში და 

თაგვებში შეწყვეტილი ორსულობით (Fettke et al., 2014). B10 უჯრედების 

მნიშვნელობაზე მეტყველებს ის ფაქტიც, რომ მათი გადატანა ნორმალური 

ორსულობის მქონე თაგვებიდან თაგვებში ორსულობის მოსალოდნელი შეწყვეტით 
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საკმარისი აღმოჩნდა ორსულობის შენარჩუნებისთვის (Jensen et al., 2013). B10 

უჯრედების მოქმედება განპირობებულია დენდრიტული უჯრედებით, რადგან მათ 

ზედაპირზე ვლინდება დიდი რაოდენობით რეცეპტორი IL-10 მიმართ (IL-10R), 

რომელიც თავის მხრივ ცვლის სხვა იმუნური უჯრედების ფუნქციას. IL-10 

აინჰიბირებს მონოციტური წარმოშობის დენდრიტული უჯრედების მომწიფებას 

ანტიგენ წარმდგენ უჯრედებად (APCs), რომლებიც აპროდუცირებენ IL-12. შედეგად 

ითრგუნება ანტიგენების წარდგენა T ლიმფოციტებისთვის და შესაბამისად, მათი 

დიფერენცირება ეფექტორულ Th1 უჯრედებად (Allavena et al., 1998). Fettke F. და 

თანავტორებმა დაადგინეს, რომ IL-10 თრგუნავს DC-ის მომწიფებას, მაშინ როდესაც 

დენდრიტული უჯრედების მომწიფება აქტიურდება ანტი IL-10 ანტისხეულების 

არსებობისას (Fettke et al., 2014). დენდრიტული უჯრედების დიფერენციაცია 

მომწიფებულ ან უმწიფარ უჯრედებად საფუძვლად უდევს რეგულატორული ან 

ეფექტორული T უჯრედების წარმოქმნას და შესაბამისად დედის ტოლეროგენული ან 

აგრესიული იმუნიტეტის ჩამოყალიბებას (სურათი 5) (Fucikova et al., 2019). უფრო 

მეტიც, ნორმალურად მიმდინარე ორსულების B10 უჯრედების გადატანა ქალებში 

ორსულობის მოსალოდნელი შეწყვეტით ასოცირებული იყო მომწიფებული 

დენდრიტული უჯრედების რაოდენობის შემცირებასა და CD4+Foxp3+T 

რეგულატორული უჯრედების ექსპრესიის გაძლიერებასთან, რასაც აქვს ერთ-ერთი 

უმნიშვნელოვანესი როლი ნაყოფის მიმართ დედის იმუნიტეტის ტოლერანტობის 

ჩამოყალიბებაში (Schumacher et al., 2012).  
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სურათი 5. დენდრიტული უჯრედების დიფერეციაცია რეგულატორულ ან 

ეფექტორულ T უჯრედებად. 

  

 

 

 

 

პროგესტერონით რეგულირებადი გენები და პროგესტერონის ეფექტები 

       თაგვებში PIBF გენის ტრანსკრიპცია ხდება 16 სხვადასხვა მრნმ-ით, რომელთაგან 

უგრძესის ზომაა 3,677bp და მოიცავს 18 ეგზონს. აღნიშნული (გრძელი) PIBF ცილა 

ლოკალიზებულია პერინუკლეარულ სივრცეში და შეადგენს ცენტრიოლების ნაწილს, 

რაც მიანიშნებს მის მონაწილეობაზე უჯრედული ციკლის რეგულაციაში. 

ალტერნატიული რამდენიმე მოკლე იზოფორმა ლოკალიზებულია ციტოპლაზმაში 

(45) და პასუხისმგებელია PIBF-ის იმუნოლოგიურ ეფექტებზე.  

     ორსულ ვირთხებში ემბრიონის რეზორბცია, ისე როგორც დროული მშობიარობა, 

ასოცირებულია PIBF მაკოდირებელი გენის ეგზონების N ბოლოს არარსებობასთან ან 
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მის დაბალ ექსპრესიასთან, რომელიც სავარაუდოდ შეიცავს ფუნქციურ 

თანამიმდევრობებს. N-ბოლოს ეგზონების დაკარგვა ვლინდება PIBF-ის სრული 

სიგრძით პროდუქციის შემცირებით და ასევე მცირდება მოკლე იზოფორმების 

სეკრეციაც, რაც გავლენას ახდენს ციტოკინების და NK უჯრედების აქტივობაზე.  

       პროგესტერონის ეფექტები, უპირველეს ყოვლისა, ვლინდება პროგესტერონის 

ბირთვულ რეცეპტორთან (nPR) დაკავშირების შემდეგ, მაგრამ აღმონდა, რომ 

პროგესტერონი, ასევე, სუსტი ბმით უკავშირდება   გლუკოკორტიკოიდის ბირთვულ 

რეცეპტორს (nGR) და ეს კავშირი შესაძლოა იყოს რეპროდუქციული სისტემის 

ანტიანთებითი პროცესების  უმნიშვნელოვანესი ფაქტორი. მიომეტრიუმის 

უჯრედებში პროგესტერონი მოქმედებს nGR-თან, რაც იწვევს ტრანსკრიპციულ 

ფაქტორზე - NF-kB-ზე დამოკიდებული ანთებთი პროცესის სუპრესიას. უფრო მეტიც, 

გლუკოკორტიკოიდებს გააჩნიათ ანთების საწინააღმდეგო ეფექტები, როგორიცაა 

მაკროფაგებსა და რეგულატორულ T უჯრედებში პროანთებითი ციტოკინებისა და 

ქემოკინების ინჰიბირება. გლუკოკორტიკოიდების ჭარბი რაოდენობა ორსულობის 

ადრეულ ვადაზე ასოცირებულია გვერდით ეფექტებთან პლაცენტის ფუნქციაზე და 

მან შესაძლოა გამოიწვიოს მიომეტრიუმის კუმშვადობა ორსულობის გვიან ვადაზე, 

რაც დაკავშირებულია ციკლოოქსიგენაზა 2-ის (COX-2) ექსპრესიასთან ამნიონსა და 

პლაცენტაში.  

       სტეროიდულ ჰორმონთა რეცეპტორების ოჯახის სხვა წევრების მსგავსად, 

გლუკოკორტიკოიდის ბირთვული რეცეპტორები ლიგანდ-დამოკიდებული 

ტრანსკრიპციული ფაქტორებია, რომლებიც პირველად იდენტიფიცირებულ იქნა 

თიმუსის უჯრედებში, მაგრამ შემდგომში გამოვლინდა ადამიანის სხვა უჯრედებშიც. 

თავისუფალი სახით nGR ციტოპლაზმაში შეკავშირებულია შოკურ ცილებთან (HSP), 

რაც მიანიშნებს მათ არააქტიურ მდგომარეობაზე.  აღნიშნული კავშირი წყდება 

გლუკოკორტიკოიდის დაკავშირებით nGR-თან, რაც განაპირობებს nGR-ის 

ურთიერთქმედებას დნმ-ის შესაბამის უბანთან ბირთვში. არსებობს nGR-ის უამრავი 

იზოფორმა, მაგრამ მათგან მნიშვნელოვანია მხოლოდ 2 – GRα და GRβ, რომელთა 

ურთიერთკავშირი PRA (პანელის რეაქტიული ანტისხეული) და PRB-ის 

(რეტინობლასტომის ცილა) მსგავსია, რადგან მიიჩნევა, რომ  GRβ არის GRα-ის 

უარყოფითი რეგულატორი.  
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ორსულობასთან ასოცირებული ანთებითი პროცესის სუპრესია 

პროგესტერონით 

       პრეგრავიდულ პერიოდში დედის იმუნური სისტემა ადაპტირდება ნახევრად 

ალოგენურ ნაყოფთან და აღნიშნული ადაპტაცია, ნაწილობრივ, ანტი ანთებითია. 

ცვლილებები ვლინდება პროსტაგლანდინის, ესტრადიოლის და ადამიანის 

ქორიონული გონადოტროპინის კონცენტრაციებში. ფაქტობრივად, ორსულობისთვის 

მზადება იწყება მენსტრუაციული ციკლის განმავლობაში, როდესაც ესტრადიოლი და 

პროგესტერონი ქმნიან ხელსაყრელ პირობებს საშვილოსნოსა და საშოში ჩასახვისა და 

იმპლანტაციისთვის. შედეგად, ეს პერიოდი არის ყველაზე უფრო მოწყვლადი, რადგან 

პროგესტერონის ანთების საწინააღმდეგო ეფექტები ცვლიან თანდაყოლილ და 

ადაპტაციურ იმუნურ სისტემას, რაც ვლინდება იმუნიტეტის დაქვეითებით 

სხვადასხვა ინფექციის, მათ შორის, სქესობრივი გზით გადამდები დაავადებების 

მიმართ. ლოკალურად, ლუთეინურ ფაზაში პროგესტერონის გაზრდილი აქტივობა 

განაპირობებს ენდომეტრიუმის დეციდუალიზაციას, რაც უმნიშვნელოვანესია 

ტროფობლასტის ინვაზიისთვის და პლაცენტაციისთვის ორსულობის ადრეულ 

ვადაზე. პროგესტერონი, ასევე, ასტიმულირებს რეპროდუქციული სისტემის სხვა 

ლოკალურ ფაქტორებს, როგორებიცაა: გლიკოდელინ A და ტრანსკრიპციული ზრდის 

ფაქტორი β (TGF-β). აღნიშნულ ფაქტორებს აქვთ ტოლეროგენული ბიოლოგიური 

აქტივობა, განსაკუთრებით, ორსულობის ადრეულ ვადაზე.  

       ძუძუმწოვართა ქსოვილებში ციტოკინების TGF-β სუპეროჯახი მოიცავს 

პოლიპეპტიდური ლიგანდების ქვეჯგუფს. TGF-β-ის ჰომოლოგიური ფორმები ქმნიან 

ამ ჯგუფთაგან ერთ-ერთს, რომელიც მოიცავს TGF-β1, TGF-β2 და TGF-β3. 

დეციდუალურ ქსოვილში TGF-β არეგულირებს ტროფობლასტის ინვაზიას და 

პლაცენტაციას და ვლინდება სინციტიო-, ქორიონულ და ხაოთაშორის 

ტროფობლასტში. ტროფობლასტის ინვაზიის განმავლობაში TGF-β ავლენს 

ანტიპროლიფერაციულ, ანტიინვაზიურ და პროაპოპტოზურ ეფექტებს, რაც 

არეგულირებს ქსოვილების ზრდას და ინვაზიას, ქსოვილთა რემოდელირებას და 

ანგიოგენეზს, რაც აუცილებელია წარმატებული პლაცენტაციისთვის. ამასთანავე 
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ზრდის Treg უჯრედების რაოდენობას, თრგუნავს TNF-α და IL-6-ის აქტივობას 

(სურათი 6).  

 

სურათი 6. ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი β-ს (TGF-β) ეფექტები ორსულობის 

დროს.  

 

  

 

     გლიკოდელინ A სეკრეტორული გლიკოპროტეინია, რომელიც სინთეზირდება 

ენდომეტრიუმის ჯირკვლებში და მისი სეკრეცია დაკავშირებულია პროგესტერონის 

აქტივობასთან. ცხოველებში ჩატარებულ კვლევებში გამოვლინდა, რომ 

გლიკოდელინის ჰომოლოგის სეკრეცია შეიძლება გაიზარდოს პროგესტერონით 

სტიმულაციის შემდეგ. იგი ხასიათდება იმუნომოდულატორული თვისებებით, რაც 

აძლიერებს დედის ტოლერანტობას და მოიცავს NK ციტოტოქსიკურობის შემცირებას, 

Th1 ქვეტიპის უპირატეს აპოპტოზს და ტოლერანტული დენდრიტული უჯრედების 

და Th2 ციტოკინების პროდუქციის ინდუქციას.  

       იმპლანტაციის შემდეგ პროგესტერონის კონცენტრაცია იზრდება, რის 

შედედგადაც წყდება პროანთებითი და ციტოტოქსიკური ლეიკოციტების მოზიდვა. 

ორსულობის შემთხვევაში პროგესტერონის ანტიანთებითი ეფექტები ძლიერდება. 
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ადამიანებსა და ცხოველებში პროგესტერონი ხასიათდება სისტემური და 

ქსოვილსპეციფიკური ანთების საწინააღმდეგო ეფექტებით, რასაც ახდენს NF-kB და 

MAPK-ის რეგრესიის გზით COX-2 ექსპრესიის დაუნრეგულაციით. აღნიშნული 

ამცირებს პროსტაგლანდინის ლოკალურ პროდუქციას, რაც სხვა შემთხვევაში 

გაზრდიდა პლაცენტური კორტიკოტროპინ-რილიზინგ ჰორმონის  (CRH) გამოყოფას, 

NF-kB-ის პოტენცირებას, პროანთებითი გენის ექსპრესიას და ლეიკოციტების 

მოზიდვას. დამატებით, პროგესტერონი აფერხებს IkBa დაშლას, რაც ახდენს NF-kB 

აქტივაციის პრევენციას და შედეგად ამცირებს მშობიარობასთან ასოცირებული 

გენების - OTR და CX43 - ექსპრესიას და აინჰიბირებს პროანთებითი ციტოკინების 

პროდუქციას რეპროდუქციულ ქსოვილებსა და იმუნურ უჯრედებში. თუმცა, 

პროგესტერონი ნაკლებად ეფექტიანია ანთებითი პროცესის განვითარების 

შემთხვევაში, რაც შესაძლოა დაკავშირებულია რეპროდუქციულ ქსოვილებში PR 

იზოფორმების ექსპრესიასთან. 

 

 

 

PIBF-ის ეფექტები 

       ბოლო რამდენიმე ათწლეულის მანძილზე გაიზარდა მეცნიერების ყურადღება  

პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მიმართ. PIBF შედგება 

757 ამინომჟავისგან და მისი მოლეკულური მასა შეადგენს 90kDa. (Cohen et al., 2016). 

არსებობს უფრო მოკლე ფორმებიც - 30, 43, 57 kDa. მოკლე იზოფორმები 

ლოკალიზებულია ციტოპლაზმაში. ისინი  ასოცირებულია უჯრედსპეციფიკურ 

ინტრა- და ექსტრაცელულურ  ექსპრესიასთან (Lachmann et al., 2004). მიიჩნევა, რომ  

მოკლე იზოფორმები ასრულებენ PIBF-ის რეცეპტორის ლიგანდის როლს  (De La Haba 

et al., 2014). მაღალპროლიფერაციული უჯრედები, როგორებიცაა ტროფობლასტი, 

მეზენქიმური ღეროვანი უჯრედი და სიმსივნური უჯრედი, ახდენენ პროგესტერონით 

ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მოლეკულის ექსპრესიას (Gutiérrez-

Rodríguez et al., 2017). ვირთხების ონკოჰემატოლოგიურ უჯრედებზე ჩატარებულ 

კვლევაში გამოვლინდა PIBF-ის მრნმ-ის მომატება პროგესტერონის გავლენით და 

შემცირება RU486-ის გამოყენებისას (Srivastava et al., 2007). PIBF პროდუცირდება γδ T 
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ლიმფოციტებში ორსულობის ადრეულ ვადაზე (განაყოფიერების შემდეგ) (Check et al., 

1997), რომელთა გააქტიურება ხდება ნაყოფი/მამისეული ანტიგენით და მისი 

შემცველობა სისხლში თანდათან მატულობს ორსულობის ვადის მატებასთან ერთად 

დიაგრამა 3.  

 

დიაგრამა 3. პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის 

კონცენტრაციის ზრდა სისხლში ორსულობის ვადის მატებასთან ერთად.  

 

 

 

γδ+ T უჯრედების რაოდენობა ორსულებში მნიშვნელოვნად მაღალია არაორსულთა 

პერიფერიულ სისხლთან შედარებით, თუმცა, მნიშვნელოვნად ნაკლებია 

დეციდუასთან შედარებით, სადაც ორსულობის დროს ზოგადად მაღალია ყველა 

ტიპის T უჯრედის რაოდენობა. აღნიშნული ლიმფოციტების რეცეპტორთან 

პროგესტერონის  შეკავშირების შედეგად სისხლში მატულობს PIBF-ის დონე.  PIBF 
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უკავშირდება რეცეპტორს, რომელიც წარმოადგენს 

გლიკოზილფოსფატიდილინიზოტოლს (GPI) და ქმნის ჰეტეროდიმერს IL-4-ის 

რეცეპტორთან, კერძოდ, მის α-ჯაჭვთან. PIBF-ის რეცეპტორთან შეკავშირების 

შედეგად ხდება Jak1-ის (Janus kinase 1) ფოსფორილირება და აქტიურდება ცილები: 

სიგნალის გადაცემისა და ტრანსკრიპციის აქტივატორი 6 (STAT6) და ციტოკინების 

სუპრესორი 3 (SOCS-3). საბოლოოდ ხდება Th2 ციტოკინების პროდუქცია (Kozma et al., 

2006). SOCS-3 უკავშირდება IL-12R-ს და აინჰიბირებს STAT4-ის ფოსფორილირებას 

(Kozma et al., 2006) (სურათი 7). PIBF, ასევე, ახდენს ციტოტოქსიკური T და NK 

უჯრედების და არაქიდონის მჟავას სინთეზის სუპრესიას (Laškarin et al., 2002).  

       აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ PIBF-ით ინდუცირებული Th2-დომინანტური 

იმუნური პასუხი საიმედო ნიშანია ორსულობის დროს, მაგრამ შესაძლოა ხელი 

შეუწყოს სიმსივნური წარმონაქმნის გაზრდას ადგილობრივი ანთების საწინააღმდეგო 

იმუნური რეაქციების დათრგუნვის გამო (Szekeres-Bartho & Polgar, 2010). ორსულობაში 

ტროფობლასტი, რომელიც ქმნის გამყოფ შრეს დედა-ნაყოფს შორის, ახდენს უამრავი 

არაკლასიკური MHC (ჰისტოშეთავასებულობის მთავრი კომპლექსი) I კლასის 

მოლეკულების ექსპრეასიას, მათ შორის HLA-C, HLA-E და HLA-G ცილების. HLA-G-ის 

ექსპრესია, განსაკუთრებით, ძლიერდება პროგესტერონის თანაობისას, რაც 

საბოლოოდ თრგუნავს დედის იმუნიტეტს  (Hunt et al., 2005b; Ivanova-todorova et al., 

2009). კვლევებში დემონსტრირებულ იქნა PIBF კონცენტრაციების მნიშვნელოვანი 

შემცირება და  პროანთებითი ციტოკინების - IL-6 და γIFN-ის პროდუქციის გაზრდა 

მოსალოდნელი ნაადრევი მშობიარობით ქალების შარდსა და პლაზმაში  (Hudić et al., 

2009, 2016). პროანთებითი ციტოკინები ასოცირებულია ორსულობის განმეორებით 

დანაკარგებთან და ნაადრევ მშობიარობასთან. თუმცა, PIBF ავლენს მაინჰიბირებელ 

ეფექტს უჯრედულ იმუნურ პასუხზე და ზრდის იმუნოსუპრესორული ციტოკინების 

აქტივობას (Raghupathy et al., 2009). PIBF-ის დონე შარდსა და შრატში მნიშვნელოვნად  
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სურათი 7. PIBF მოქმედება T უჯრედების დიფერენციაციასა და ციტოკინების 

პროდუქციაზე  

 

 

 

 

 

დაბალია ქალებში ორსულობის შეწყვეტის მოსალოდნელი საშიშროებით (Igor 

Hudić, Zlatan Fatusić, 2009). Szekeres-Bartho და თანაავტ. პირველებმა მოახდინეს 

დემონსტრირება იმისა, რომ პროგესტერონით ნამკურნალევ ქალთა ლიმფოციტებში 

გამომუშავდება PIBF, რომელიც თრგუნავს PGF2α-ს სინთეზს ფოსფოლიპაზა A2-ის 

აქტივობის ინჰიბირების გზით. შედეგად მცირდება არაქიდონის მჟავას კონცენტრაცია 

(Szekeres-Bartho et al., 1985). PGF2α იწვევს მიომეტრიუმის გლუვი კუნთების შეკუმშვას 

და შესაბამისად, PIBF-ით განპირობებული PGF2α-ის სტიმულაციის რედუცირება 

ხელს უწყობს საშვილოსნოს ნორმალური ტონუსის შენარჩუნებას. ამასთან, ქალებში 

მოსალოდნელი ნაადრევი მშობიარობით აღინიშნა PIBF-ის სინთეზის დარღვევა 

(Szekeres-Bartho et al., 1985). PIBF-ის ანტიციტოტოქსიკური მოქმედება ვლინდება მისი 

ეფექტით NK უჯრედებზე ორსულობის დროს. ინ ვიტრო ცდებში ნაჩვენები იყო, რომ  

პროგესტერონი და PIBF ამცირებენ დეციდუალური ლიმფოციტების ციტოტოქსიკურ 

აქტივობას და თრგუნავენ პერფორინების გამოყოფას (Laškarin et al., 2002). ამგვარად, 

აღმოჩნდა, რომ  PIBF მნიშვნელოვანია ორსულობის შენარჩუნების თვალსაზრისით, 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hudi%C4%87+I&cauthor_id=19290853
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hudi%C4%87+I&cauthor_id=19290853
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fatusi%C4%87+Z&cauthor_id=19290853
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რადგან ის მონაწილეობს იმუნური პასუხის მოდულაციაში. აღსანიშნავია, რომ PIBF 

ვლინდება ორსულთა ლიმფოციტებში იმპლანტაციისთანავე (Check et al., 1996), 

მაგრამ აღმოჩნდა, რომ ყვითელი სხეულის არსებობა არ წარმოადგენს PIBF-ის 

წარმოქმნის წინაპირობას (Check et al., 2001a).  

       ზემოთ აღნიშნულის გარდა, დედასა და ნაყოფს შორის ურთიერთობა ეფუძნება 

ექსტრაცელულურ (უჯრედშორის) ვეზიკულებს (ბუშტუკებს) (EVs). 

პრეიმპლანტაციური ემბრიონი აპროდუცირებს EVs. აღმოჩნდა, რომ PIBF, 

ტრანსპორტირდება აღნიშნული ვეზიკულების მიერ ნაყოფიდან დედის 

ლიმფოციტებში, ასტიმულირებს ლიმფოციტებში IL-10-ის პროდუქციას, რითაც ხელს 

უწყობს Th2-ით განპირობებულ იმუნურ პასუხს (სურათი 8).  

 

სურათი 8. ტროფობლასტის, ექსტრავილური ვეზიკულების ურთიერთქმედება 

დეციდუალური გარსის იმუნურ უჯრედებთან.  

 

 

 

ამასთან, აღსანიშნავია, რომ პროცესში მონაწილეობს პროგესტერონი, რომელიც 

მოქმედებს როგორც „იმუნოსტეროიდი“ (1); განაპირობებს T უჯრედების Th2 
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დიფერენციაციას (2); არეგულირებს საშვილოსნოს NK უჯრედების აქტივობას (3). 

პროგესტერონის მრავალი იმუნოლოგიური ეფექტი გაშუალებულია PIBF-ით 

(დიაგრამა 4 და 5).  

 

 

 

დიაგრამა 4. პროგესტერონის გავლენა ენდომეტრიუმის განვითარებაზე და იმუნურ 

სისტემაზე ორსულობის ადრეულ ვადაზე. 
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PIBF   როგორც ორსულობის გამოსავლის პრედიქტორი 

       პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორი პირველად 

აღიწერა როგორც 34 kda მასის ცილა, რომელიც პროდუცირდება გააქტიურებული 

ლიმფოციტების მიერ ორსულობის დროს. იგი უფრო ფართოდ ცნობილი გახდა მას 

შემდეგ, რაც გამოიყო რეპროდუქციული სისტემის სხვადასხვა ქსოვილში და მათ  

 

დიაგრამა 5. ლიმფოციტებში პროგესტერინული რეცეპტორების ინდუქცია და მათი 

ბიოლოგიური მნიშვნელობა.  
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შორის ავთვისებიან სიმსივნეებში (Lachmann et al., 2004; Madendag et al., 2018). 

რამდენიმე კვლევა მიანიშნებს ასოციაციაზე PIBF-ს დონესა და ორსულობის 

გამოსავალს შორის. პროსპექტულ, კოჰორტულ კვლევაში, რომელშიც ხდებოდა 

ორსულობის შეწყვეტის რისკ-ფაქტორების იდენტიფიცირება, PIBF იყო ორსულობის 

შეწყვეტასთან ასოცირებული ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორი. ადამიანის 

ნორმალური ორსულობის დროს PIBF-ის კონცენტრაციები  შრატსა და შარდში 

იზრდება, მაშინ როდესაც ორსულობის შეწყვეტის ან ნაადრევი მშობიარობის დროს 

შარდში PIBF დონის გაზრდა არ შეინიშნება (Polgár et al., 2004). გამომდინარე იქიდან, 

რომ PIBF ასოცირებულია პროგესტერონთან, ერთ-ერთ კვლევაში შესწავლილი იყო 

დიდროგესტერონის მიღების ეფექტი ადამიანის ჰორმონულ პროფილსა და PIBF 

კონცენტრაციაზე ქალებში მოსალოდნელი აბორტით. კვლევის შედეგად დადგინდა, 

რომ PIBF-ის პროდუქციის ინდუცირების გზით დიდროგესტერონმა შესაძლოა 

გააუმჯობესოს ორსულობის კეთილსაიმედო გამოსავლის მაჩვენებელი ქალებში 

მოსალოდნელი აბორტის საშიშროებით (Kalinka & Szekeres-Bartho, 2005a). ნორმაზე 

დაბალი PIBF კონცენტრაცია ნაადრევი მშობიარობის მომასწავებელია 24-28 კვირაზე 

(Hudić et al., 2015), მაგრამ არა 11-13 კვირის ვადაზე, რაც მიანიშნებს იმაზე, რომ 

პრედიქციული მაჩვენებელი დამოკიდებულია სისხლის აღებასა და მშობიარობის 

დაწყებას შორის ინტერვალზე (Beta et al., 2011a). PIBF, ასევე, ექსპრესირდება 

ტროფობლასტის ზედაპირზე და აქტიურად მონაწილეობს მის ინვაზიაში. აღმოჩნდა, 

რომ PIBF ვლინდება როგორც ნორმალური პლაცენტის, ისე ნაწილობრივი 

ბუშტნამქერის ქსოვილში, მაგრამ მისი ექსპრესია მნიშვნელოვნადაა შემცირებული 

სრული ბუშტნამქერის დროს და საერთოდ არ ექსპრესირდება ქორიოკარცინომის 

ქსოვილებში (Miko et al., 2011). PIBF-ის შემცველობა იზრდება ორსულობის პირველივე 

დღეებიდან და მატულობს ორსულობის პროგრესირებასთან ერთად. 2020 წელს 

ჩატარებულ კვლევაში, რომელშიც ჩართული იყო 183 ქალი, განისაზღვრა 

პროგესტერონის და PIBF-ის დონე ორსულობის 5-13 კვირებზე. აღმოჩნდა, რომ 

კვლევაში ჩართულთა 75 პროცენტში ორივე პარამეტრი იზრდებოდა ორსულობის 

ვადის მატებასთან ერთად  (Lim et al., 2020a). უმნიშვნელოვანესია PIBF-ის როლი ინ 

ვიტრო განაყოფიერების დროს და ორსულობის განმეორებითი დანაკარგების 

პათოგენეზში. ინ ვიტრო განაყოფიერების შემთხვევებში PIBF-ის განსაზღვრა 
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ორსულობის ადრეულ ვადებზე შესაძლოა გამოყენებულ იქნეს ორსულობის 

წარმატებული გამოსავლის წინასწარ განსაზღვრისთვის (Hudic et al., 2020a).  

 

 

III. კვლევის მეთოდოლოგია 

კვლევის დიზაინი  

 

       კვლევისთვის შეირჩა პროსპექტული კოჰორტული კვლევის დიზაინი. კვლევის 

ძალა - 80%, α- 0.05 , P  სიდიდე <0.05 მიჩნეული იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ.  

 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები: 

✓ ქალები აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით 

✓ ქალები ანამნეზში ერთი ან/და მეტი შეწყვეტილი ორსულობით; 

✓ ნორმალური ოვულაციური მენსტრუაციული ციკლი; 

✓ დადებითი βhCG (>25 mIU/ml) ოვულაციიდან და ემბრიონის გადატანიდან მე-12-14 

დღეს. 

 

კვლევაში არჩართვის კრიტერიუმები:  

ორსულობის შეწყვეტის ყველა შესაძლო მიზეზი:  

✓ მილისმიერი უნაყოფობა; 

✓ ენდოკრინული დარღვევები; 

✓ საკვერცხეების დისფუნქცია; 

✓ ენდომეტრიოზი; 

✓ მცირე მენჯის ღრუს ორგანოების თანდაყოლილი პათოლოგიები; 

✓ მცირე მენჯის ღრუს ორგანოების შეძენელი პათოლოგიები; 

✓ დადასტურებული გენეტიკური დაავადებები; 

✓ ლაბორატორიულად დადასტურებელი თანდაყოლილი თრომბოფილია; 

✓ ლაბორატორიულად დადასტურებული შეძენილი თრომბოფილია; 

✓ სქესობრივი გზით გადამდები ინფექციური დაავადებები; 
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✓  მცირე მენჯის ღრუს ორგანოების მწვავე ანთებითი დაავადებები; 

✓ მცირე მენჯის ღრუს ორგანოების ქრონიკული ანთებითი დაავადებები; 

✓ საშვილოსნოს ფიბროიდები; 

✓ საშვილოსნოს პოლიპები; 

✓ საშვილოსნოს აციკლური სისხლდენები; 

✓ მამაკაცის ფაქტორით გამოწვეული უნაყოფობა.  

 

კვლევის მეთოდიკა 

    კვლევაში ჩართულ ყველა პაციენტს ჩაუტარდა პერსონალური და ოჯახური 

ანამნეზის, მენსტრუაციული ციკლის შეფასება და ობიექტური, კლინიკური, 

ინსტრუმენტული და ლაბორატორიული  გამოკვლევა. 

    შეგროვდა სრული ანამნეზი: ასაკი, მენარხეს ასაკი, მენსტრუაციული ციკლის 

ხასიათი, რეპროდუქციული ფუნქცია, ფერტილობის პრობლემები. 

 

პაციენტთა ჯგუფებში განაწილების მეთოდიკა 

       კვლევაში ჩართული იყო 18-დან 35 წლამდე ასაკის 96 ქალი, რომლებიც გეგმავდნენ 

ორსულობას. პაციენტთა მენსტრუაციული ციკლი იყო რეგულარული. მათ 

აბსოლუტურ უმრავლეობას აღენიშნებოდა აუხსნელი გენეზის უნაყოფობის 

პრობლემა. პირველადი უნაყოფობის დიაგნოზი დაისვა 37.8 პროცენტში (n=37), 

მეორადი უნაყოფობის - 62.2 პროცენტში (n=61). პაციენტები განაწილდნენ ორ ჯგუფში: 

ჯგუფი A – 60 ქალი (საშუალო ასაკით 29.50±5.59), რომელთა ორსულობა დაიგეგმა 

ფიზიოლოგიური გზით. ჯგუფი B – 36 პაციენტი (საშუალო ასაკით 30.97±3.78), IVF-ის 

მეთოდის შედეგად მიღებული ორსულობებით. IVF პაციენტებში ოვულაციის 

სტიმულაციისთვის გამოყენებული იყო მოკლე პროტოკოლი. ოვულაციიდან და 

ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს შეფასდა βhCG. კვლევა გააგრძელა 86-მა 

პაციენტებმა βhCG -ის დადებითი მაჩვენებლით (βhCG >25mIU/ml). A ჯგუფში 10 

პაციენტი გამოეთიშა კვლევას βhCG-ის უარყოფითი შედეგის გამო (3.01±1.23). 

ცხრილებში 2 და 3 მოცემულია კვლევაში ჩართული პაციენტების β ქორიონული 

გონადოტროპინის საშუალო მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში.  
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ორსულობის მიმდინარეობაზე დაკვირვების შემდეგ ორივე ჯგუფში დაფიქსირდა 

ორსულობის განსხვავებული გამოსავალი.  

     A ჯგუფში 19 პაციენტს აღენიშნა პროგრესირებადი ორსულობა, 18 პაციენტს 

დაუდასტურდა კლინიკური ორსულობა, მაგრამ შეწყდა ორსულობის სხვადასხვა 

ვადაზე (გესტაციის 5-9 კვირაზე), 13 ქალს -  დაეწყო დროული მენსტრუაცია, 

შესაბამისად, ასეთი ორსულობა განხილულ იქნა ბიოქიმიურ ორსულობად. 

ანალოგიურად, B ჯგუფში - 15 პაციენტს აღენიშნა პროგრესირებადი ორსულობა, 10 

ქალს - დაუდასტურდა კლინიკური ორსულობა, მაგრამ შეწყდა ორსულობის 

სხვადასხვა ვადაზე (გესტაციის 5-9 კვირაზე), 11 პაციენტს -  დაეწყო დროული 

მენსტრუაცია, რომლებიც, ასევე,  განხილულ იქნა ბიოქიმიურ ორსულობად.  

       ამგვარად, პაციენტები ორსულობის გამოსავლის მიხედვით თითოეულ ჯგუფში 

დაიყვენენ სამ-სამ ქვეჯგუფად. ფიზიოლოგიური ორსულობის ჯგუფის (A ჯგუფის) 

ქვეჯგუფები (დიაგრამა 6):  

 

ცხრილი 2. ჯგუფი A. βhCG მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში. 

საშუალო ± SD (სტანდარტული გადახრა).  

 ქვეჯგუფი AI 

(n=19) 

ქვეჯგუფი AII 

(n=18) 

ქვეჯგუფი AIII  

(n=13) 

βhCG (ng/ml) 274.91±551.45 754.30±2558.44 48.62±8.86 

ცხრილი 3. ჯგუფი B. βhCG მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში. 

საშუალო ± SD (სტანდარტული გადახრა).  

 ქვეჯგუფი BI 

(n=15) 

ქვეჯგუფი BII 

(n=10) 

ქვეჯგუფი BIII  

(n=11) 

βhCG (ng/ml) 182.43±215.52 103.86±10.70 77.64±13.92 
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• A I – 19 პაციენტი პროგრესირებადი ორსულობით;  

• A II – 18 ქალი ორსულობის ნაადრევი შეწყვეტით;  

• A III – 13 პაციენტი ბიოქიმიური ორსულობით;  

 

 

 

დიაგრამა 6. კვლევაში ჩართული პაციენტების პროცენტული განაწილება A ჯგუფის 

ქვეჯგუფებში.  

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

AI
38%

AII
36%

AIII
26%

A ჯგუფი
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  ინ ვიტრო განაყოფიერების მეთოდის შედეგად მიღებული ორსულობების ჯგუფის (B 

ჯგუფის) ქვეჯგუფები (დიაგრამა 7): 

• B I - 15 პაციენტი პროგრესირებადი ორსულობით;  

• B II - 10 ქალი ორსულობის ნაადრევი შეწყვეტით;  

• BIII - 11 პაციენტი ბიოქიმიური ორსულობით.  

 

ცხრილში 4  მოცემულია პაციენტების განაწილება  ჯგუფებში და მათი პროცენტული 

მაჩვენებელი.  

 

დიაგრამა 7. კვლევაში ჩართული პაციენტების პროცენტული განაწილება B ჯგუფის 

ქვეჯგუფებში.  

 

 

 

 

 

 

 

 

B ჯგუფი 

BI

 BII

 BIII
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ცხრილი 4. პაციენტების განაწილება  ჯგუფებში და მათი პროცენტული მაჩვენებელი.  

 

 A ჯგუფი (n=50) B ჯგუფი (n=36) 

AI AII AIII BI BII BIII 

რაოდენობა (n) 19 18 13 15 10 11 

% მაჩვენებელი  38 36 26 41.7 27.8 30.6 

 

 

 

ჰორმონული მაჩვენებლების განსაზღვრა 

       ფიზიოლოგიური გზით მიღებული ორსულობების ჯგუფის ქვეჯგუფებში 

ოვულაციიდან და ინ ვიტრო განაყოფიერების მეთოდის გამოყენებით მიღებული 

ორსულობების ჯგუფის ქვეჯგუფებში ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს 

აღებულ იქნა სისხლის ნიმუშები, რომლებშიც განისაზღვრა ადამიანის β ქორიონული 

გონადოტროპინის, პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის 

და პროგესტერონის კონცენტრაციები ფერმენტთან დაკავშირებული 

იმუნოსორბენტული ანალიზის (ELISA) გამოყენებით. პროგესტერონით 

ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლის განსაზღვრისთვს 

გამოყენებულ იქნა Progesterone-Induced Blocking Factor (PIBF) ELISA kit. Catalogue No.: 

EH1818. ნორმის დიაპაზონი - 0.781-50 ნგ/მლ.  

 

სტატისტიკური ანალიზი  

       კვლევის დროს შეგროვილი მასალით მომზადდა მონაცემთა ბაზა შემდგომი 

სტატისტიკური ანალიზისთვის. 

       შედეგების ინტერპრეტირებისთვის მონაცემები დამუშავდა სტატისტიკური 

ანალიზის პროგრამების SPSS 26.0 (Statistical Package for Social Sciences, version 26.0) 

გამოყენებით. 
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მონაცემთა აღსაწერად გამოყენებული იყო: 

1. ცენტრალური ტენდენციის საზომი (საშუალო არითმეტიკული); 

2. ვარიაბელობის საზომი (სტანდარტული გადახრა); 

3. სიხშირეთა პროცენტული განაწილება; 

 

ჯგუფების შედარებისათვის გამოყენებული იყო: 

1. ერთფაქტორიანი დისპერსიული ანალიზი (one way ANOVA); 

2. კროსტაბულაცია, პირსონის Chi-square ტესტი;  

3. პირსონის კორელაციური ანალიზი მონაცემებს შორის კორელაციური კავშირის 

დასადგენად. მიღებული ურთიერთკავშირი აღინიშნებოდა, როგორც „ძლიერი“ 

დადებითი კავშირი - r = 0.7-1, „ზომიერი” დადებითი კავშირი - r = 0.4-0.6 და „სუსტი“ 

დადებითი კავშირი - r = 0-0.3. შესაბამისად, „ სუსტი “ უარყოფითი კავშირი -  

r = 0- -0,3, „ზომიერი” უარყოფითი კავშირი - r = -0.4 - -0.6, „ძლიერი“ უარყოფითი 

კავშირი - r = -0.7- -1. ყველგან, სადაც მიღებულ იქნა სტატისტიკურად სარწმუნო 

შედეგი, მითითებულია შესატყვისი კრიტერიუმის მნიშვნელობა, სარწმუნოობის 

ინტერვალი. მონაცემები შემოწმდა სანდოობის 0.05 დონეზე (P< 0.05 მიჩნეული იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ). 

       რაოდენობრივი ცვლადები წარმოდგენილია საშუალო მაჩვენებელი± 

სტანდარტული გადახრებით, ხოლო კატეგორიალური ცვლადები - პროცენტებით. 

 

 

IV. კვლევის ეთიკის საკითხები 

 

       კვლევის ჩატარებაზე მიღებულია „პროფ. ჟორდანიას და პროფ. ხომასურიძის 

რეპროდუქტოლოგიის ინსტიტუტი“-ს ეთიკური კომისიის თანხმობა. 

       კვლევაში მონაწილე ყველა პირი წინასწარ იქნა ინფორმირებული, განემარტათ 

კვლევის არსი და მიზანი და მიღებულ იყო წერილობითი თანხმობა კვლევაში 

მონაწილეობაზე. 
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V. კვლევის შედეგები და მათი ანალზი 

საკვლევი ჯგუფების პაციენტების ზოგადი დახასიათება  

 

   კვლევაში მონაწილეთა ასაკის საშუალო  მაჩვენებელი სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

არ განსხვავდებოდა როგორც ჯგუფებს შორის (A ჯგუფი - 29.50±5.59, B ჯგუფი - 

30.97±3.78) (P=0.174), ასევე ქვეჯგუფებს შორის (P>0.05) (ცხრილი 5).  

 

ცხრილი 5. კვლევაში ჩართული ქალების საშუალო ასაკი ქვეჯგუფებში. ქვეჯგუფებს 

შორის არ გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა (P>0.05). 

 

 A ჯგუფი B ჯგუფი 

AI AII AIII BI BII BIII 

საშუალო 

ასაკი±SD 

29.37±5.41 30.83±1.28 27.85±5.98 29.40±3.92 31.10±2.56 33.0±3.77 

 

 

 

   კვლევაში ჩართულ პაციენტთა მენარხეს საშუალო მაჩვენებელმა შეადგინა 

12.24±1.31. მენარხეს საშუალო მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში და სხეულის მასის 

ინდექსის (BMI) საშუალო მაჩვენებლები მოცემულია ცხრილებში 6 და 7. საშუალო 

მაჩვენებლები არ განსხვავდებოდა სტატისტიკურად სარწმუნოდ როგორც ჯგუფებს, 

ისე ქვეჯგუფებს შორის (P=0.538).  
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ცხრილი 6. ბუნებრივი გზით დაორსულებულთა ( A ჯგუფი) ქვეჯგუფებში სხეულის 

მასის ინდექსის (BMI) და მენარხეს მაჩვენებლები. საშუალო ასაკი ± სტანდარტული 

გადახრა (SD). სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა არ გამოვლინდა არც ერთ 

ქვეჯგუფში. (P>0.05). 

 

A ჯგუფი  N BMI (კგ/სმ2) მენარხე 

პროგრესირებადი ორსულობა (AI)  19 21.99±3.32 12.42±1.43 

ორსულობის შეწყვეტა (AII) 18 22.26±3.74 12.42±1.43 

ბიოქიმიური ორსულობა (AIII) 13 22.88±4.17 12.42±1.43 

 

 

 

ცხრილი 7. ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგად დაორსულებულთა (B ჯგუფი) 

ქვეჯგუფებში სხეულის მასის ინდექსის (BMI) და მენარხეს მაჩვენებლები. საშუალო 

ასაკის ± სტანდარტული გადახრა (SD). სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა არ 

გამოვლინდა არც ერთ ქვეჯგუფში(P>0.05).  

 

B  ჯგუფი  N BMI (კგ/სმ2) მენარხე 

პროგრესირებადი ორსულობა (BI) 15 22.95±3.70 12.67±1.40 

ორსულობის შეწყვეტა (BII) 10 20.83±2.21 12.67±1.40 

ბიოქიმიური ორსულობა (BIII) 11 20.91±3.40 12.67±1.40 

 

 

 

   საკვლევ ჯგუფებში პაციენტების განაწილება BMI-ის მიხედვით შემდეგია: 

ბუნებრივი გზით დაორსულებულთა ჯგუფის ქალებში სხეულის მასის დეფიციტი 

აღინიშნებოდა 10% (n=5), ნორმალური სხეულის მასის ინდექსი 62% (n=31), ხოლო 

სხეულის მასის სიჭარბე 28 (n=14). IVF პაციენტებში მონაცემები შემდეგნაირად 

განაწილდა: სხეულის მასის დეფიციტი აღინიშნებოდა 19.4% (n=7), ნორმალური 
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სხეულის მასის ინდექსი 63.9% (n=23), ხოლო სხეულის მასის სიჭარბე - 16.7 (n=6). BMI-

ის დეტალური მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში მოცემულია ცხრილში 8. 

 

 

ცხრილი 8. საკვლევ ქვეჯგუფებში პაციენტების (n) განაწილება BMI-ის მიხედვით (%). 

 

BMI კგ/სმ2 A ჯგუფი (n=50) B ჯგუფი (n=36) 

AI n(%) AII n(%) AIII n(%) BI n(%) BII n(%) BIII n(%) 

<18.5 2 (10.5) 2 (11.1) 1 (7.7) 1 (6.7) 2 (20.0) 4 (36.4) 

18.6-24.99 13 (68.4) 12 (66.7) 6 (46.2) 9 (60.0) 8 (80.0) 6 (54.5) 

>25 4 (21.1) 4 (22.2) 6 (46.2) 5 (33.3)      -- 1 (9.1) 

  

 

   თითოეულ ქვეჯგუფს შორის მაჩვენებლების შეფასების შემდეგ მიღებული 

მონაცემები იყო:  AI ქვეჯგუფში PIBF იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი 

(15.94±5.0 ნგ/მლ) AII (7.13±5.04 ნგ/მლ) (P=0.000, 95% CI: 3.05 – 14.57) და AIII (5.62±2.76 

ნგ/მლ) (P=0.000, 95% CI: 4.02 - 16.62) ქვეჯგუფებთან  შედარებით. თუმცა, სარწმუნო 

სხვაობა არ აღინიშნა შეწყვეტილი ორსულობების და ბიოქიმიური ორსულობების 

ქვეჯგუფებს შორის, P=0.98, 95% CI: -4.86 – 7.88 (ცხრილი 9).  

    

ცხრილი 9. ჯგუფი A. PIBF, PG,  βhCG მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში. საშუალო ± SD 

(სტანდარტული გადახრა). * - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა AI და AII 

ქვეჯგუფებს შორის;  Ψ  -  სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა AI და AIII   ქვეჯგუფებს 

შორის; ¥  - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა AII და AIII ქვეჯგუფებს შორის.  

 

 ქვეჯგუფი AI 

(n=19) 

ქვეჯგუფი AII 

(n=18) 

ქვეჯგუფი AIII  

(n=13) 

PIBF (ng/ml) 16.94±5.0 7.13±5.04* 5.62±2.76 Ψ 

PG (ng/ml) 25.13±8.93 24.97±12.42 6.55±4.08 Ψ¥ 

βhCG (ng/ml) 274.91±551.45 754.30±2558.44 48.62±8.86 
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IVF ჯგუფში PIBF იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი პროგრესირებადი 

ორსულობის ქვეჯგუფში (30.14±10.21 ნგ/მლ) შეწყვეტილი ორსულობის (21.11±5.37 

ნგ/მლ) (P=0.005, 95% CI:1.89 – 16.17) და ბიოქიმიური ორსულობის (20.72±4.24ნგ/მლ) 

(P=0.002, 95% CI:2.47 – 16.36) ქვეჯგუფებთან  შედარებით. თუმცა, სარწმუნო სხვაობა 

არ აღინიშნა შეწყვეტილი კლინიკური ორსულობების და ბიოქიმიური ორსულობების 

ქვეჯგუფებს შორის, P=1.0, 95% CI: -7.26 – 8.03. (ცხრილი 10). ქვემოთ დიაგრამებზე 8 

და 9 ნათლადაა ასახული სხვაობა PIBF-ის მაჩვენებლებს შორის A და B ჯგუფების 

ქვეჯგუფებში.   

     ფიზიოლოგიური გზით დაორსულებულთა ჯგუფში PG-ის საშუალო მაჩვენებელი 

იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ დაბალი ბიოქიმიურ ორსულობათა ქვეჯგუფში 

(6.55±4.08 ნგ/მლ) შეწყვეტილ (24.97±12.42, P=0.000, CI:-27.42- -9.42) და პროგრესირებად 

ორსულობათა (25.13±8.93 ნგ/მლ) ქვეჯგუფებთან შედარებით, P=0.000, CI: -27.49- -9.68.  

 

 

ცხრილი 10.  ჯგუფი B. PIBF, PG,  βhCG მაჩვენებლები ქვეჯგუფებში. საშუალო ± SD 

(სტანდარტული გადახრა). * - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა BI და BII 

ქვეჯგუფებს შორის;  Ψ  -  სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა BI და BIII   ქვეჯგუფებს 

შორის; ¥  - სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა BII და BIII ქვეჯგუფებს შორის. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ქვეჯგუფი BI 

(n=15) 

ქვეჯგუფი BII 

(n=10) 

ქვეჯგუფი BIII 

(n=11) 

PIBF (ng/ml) 30.14±10.21 21.11±5.37* 20.72±4.24 Ψ 

PG (ng/ml) 63.32±7.76 57.76±5.15 32.30±6.32 Ψ¥ 

βhCG (ng/ml) 182.43±215.52 103.86±10.70 77.64±13.92 
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დიაგრამა 8. PIBF მაჩვენებელი A ჯგუფის ქვეჯგუფებში. 
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დიაგრამა 9. PIBF მაჩვენებელი B ჯგუფის ქვეჯგუფებში. 

 

 

 

 

 

   ასევე IVF ჯგუფში პროგესტერონი იყო  სტატისტიკურად სარწმუნოდ დაბალი  

ბიოქიმიურ ორსულობათა ქვეჯგუფში (32.30±6.32 ნგ/მლ), პროგრესირებად (63.32±7.76, 

P=0.000, 95% CI:-40.84- -21.21) და შეწყვეტილ ორსულობათა (57.76±5.15, P=0.000, 95% 

CI:-36.27- -14.66) ქვეჯგუფებთნ შედარებით, თუმცა სტატისტიკურად სარწმუნო 

სხვაობა არ გამოვლინდა პროგრესირებად ორსულობათა (63.32±7.76 ნგ/მლ) და 

შეწყვეტილ ორსულობათა (57.76±5.15 ნგ/მლ) ქვეჯგუფებს შორის, P=0.6, 95% CI:-15.66- 

4.54 (დიაგრამები 10 და 11). 
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დიაგრამა 10. PG მაჩვენებელი A ჯგუფის ქვეჯგუფებში. 
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დიაგრამა 11. PG მაჩვენებელი B ჯგუფის ქვეჯგუფებში. 

  

  

    

     გარდა ზემოთ აღნიშნულისა, ჩვენს კვლევაში PIBF მაჩვენებელი იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი IVF ჯგუფში (24.75±8.69)  ფიზიოლოგიური 

გზით დაორსულებულთა მაჩვენებელთან შედარებით (10.09±6.45, P=0.000, 95% CI:-

17.91- -11.42). ანალოგიური ტენდეცია აღინიშნა პროგესტერონთან მიმართებით - PG 

მაჩვენებელი იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ დაბალი ფიზიოლოგიური გზით 

დაორსულებულ ქალებში (20.24±12.42) IVF მეთოდით დაორსულებულთა 

მაჩვენებელთან შედარებით (52.30±15.12, P=0.000, 95% CI: -37.97-     -26.14) (ცხრილი 11). 
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ცხრილი 11. PIBF და PG მაჩვენებლები A და B ჯგუფებში. საშუალო ±სტანდარტული 

მაჩვენებელი (SD). სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიჩნეულია P<0.05. 

 

 A ჯგუფი  B ჯგუფი  P value 

PIBF 10.09±6.45 24.75±8.69 0.000 

PG 20.24±12.42 52.30±15.12 0.000 

 

 

 

   იგივე სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა მივიღეთ თითოეული ქვეჯგუფის 

შედარების დროსაც - PIBF და PG-ის მაჩვენებლები სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

მაღალი იყო IVF მეთოდით დაორსულებულ პაციენტებში (ცხრილები 12 და 13). 

 

 

 

ცხრილი 12. PIBF მაჩვენებლების შედარება ქვეჯგუფებს შორის. საშუალო ± 

სტანდარტული მაჩვენებელი (SD). სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიჩნეულია P<0.05. 

 

ქვეჯგუფი საშუალო ± SD 

95% სარწმუნოობის ინტერვალი 

P value ქვედა  ზედა  

PIBF AI 16.94±5.0 
-19.64 -8.65 0.000 

 BI 30.14±10.21 

PIBF AII 7.13±5.04 
-20.54 -12.08 0.000 

 BII 21.11±5.37 

PIBF AIII 7.13±5.04 
-18.27 -12.38 0.000 

 BIII 20.72±4.24  
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ცხრილი 13. PG მაჩვენებლების შედარება ქვეჯგუფებს შორის. საშუალო ± 

სტანდარტული მაჩვენებელი (SD). სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიჩნეულია P<0.05. 

 

 

ქვეჯგუფი საშუალო ± SD 

95% სარწმუნოობის ინტერვალი 

P value ქვედა  ზედა  

PG AI 25.13±8.93 
-44.51 -30.44 0.000 

 BI 63.32±7.76 

PG AII 24.97±12.42 
-15.51 -5.06 0.001 

 BII 57.76±5.15 

PG AIII 6.55±4.08  
-31.95 -19.66 0.000 

 BIII 32.30±6.32  

 

 

 ასევე აღსანიშნავია, რომ, ზოგადად, ორსულობის თვითნებითი შეწყვეტის სიხშირე  

იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი ფიზიოლოგიური ორსულობების ჯგუფში 

(n=18 (36%) IVF ჯგუფთან შედარებით (n=10 (27.8%) (Asymptotic Significance 2-

sided=0.000). ცხრილში 14 მოცემულია ორსულობის შეწყვეტის ვადები ორივე (AII და 

BII) საკვლევ ქვეჯგუფში.  

 

ცხრილი 14. ორსულობის შეწყვეტის სიხშირე გესტაციური ვადის მიხედვით საკვლევ 

ქვეჯგუფებში.  

 

შეწყვეტილი ორსულობის 

ვადა (კვირები) 

ქვეჯგუფი AII 

n(%) 

ქვეჯგუფი BII 

n(%) 

5 (მილის ორსულობა) 1 (5.6%) ---- 

5  13 (72.2%) 5 (50%)  

6 1 (5.6%) 3 (30%) 

7 1 (5.6%) 2 (20%) 

8 1 (5.6%) ---- 

9 1 (5.6%) ---- 
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   PIBF-სა და PG-ს შორის კორელაციური კავშირის შედეგების მიხედვით გამოვლინდა 

სუსტი და ზომიერი უარყოფითი კორელაციები ქვეჯგუფებს შორის, თუმცა არც ერთ 

მათგანში კორელაცია არ იყო სტატისტიკურად სარწმუნო  (A I– r = -0.04 (P=0.871, ), A 

III– r = -0.16 (P=0.61), B I – r = -0.42 (P=0.12), B II – r = -0.12 (P=0.739), B III– r = 0.30 (P=0.378) 

(ცხრილი 15), გარდა AII ქვეჯგუფისა, სადაც აღინიშნა ძლიერი უარყოფითი 

კორელაცია (r = -0.64, P=0.004) (დიაგრამა 12). 

 

ცხრილი 15. კორელაციური კავშირი r (Pearson Correlation) PIBF-სა და PG-ს შორის 

ქვეჯგუფებში. სტატისტიკურად სარწმუნოდ მიიჩნევა P<0.05. 

 

პროგესტერონით 

ინდუცირებული 

მაბლოკირებელი 

ფაქტორი  (PIBF) 

Progesterone (PG) 

AI AII AIII BI BII BIII 

AI r -0.04      

 P value 0.871      

AII r  -0.64     

 P value   0.004     

AIII r   -0.16    

 P value   0.61    

BI r    -0.42   

 P value    0.12   

BII r     -0.12  

 P value     0.739  

BIII r      0.30 

 P value      0.378 
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დიაგრამა 12. კორელაციური კავშირი PIBF-სა და PG-ს შორის AII ქვეჯგუფში. 
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დისკუსია 

   მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ უნაყოფობის სიხშირე მსოფლიოში საკმაოდ 

მაღალია და აღწევს 17,5% (1 in 6 People Globally Affected by Infertility: WHO, n.d., 2023). 

აღნიშნული მაჩვენებელი გულისხმობს, რომ ყოველ მე-6 ზრდასრულ ადამიანს აქვს 

უნაყოფობის პრობლემა. ზოგიერთი კვლევის თანახმად, პირველადი უნაყოფობის 

სიხშირე სხვადასხვა ქვეყანაში უფრო მაღალია, ვიდრე მეორადი უნაყოფობის - 6-16% 

(საშუალოდ 10,5%)  vs 2% (Chaubey et al., 2020; Mascarenhas et al., 2012). თუმცა, 1990-

2010 წლებში მეორადი უნაყოფობის მაჩვენებელი იყო უფრო  მაღალი - 8,7-32,6%, 

პირველად უნაყოფობასთან შედარებით 0,6-3,4% (Borumandnia et al., 2022). ზემოთ 

აღნიშნული მაჩვენებლები შემაშფოთებელია და აღსანიშნავია, რომ განვითარებად 

ქვეყნებში, სავარაუდოდ, ისინი უფრო მაღალია. ყველა ეს მაჩვენებელი ეხება 

კლინიკურად დადასტურებულ ორსულობას, მაგრამ თუ გავითვალისწინებთ 

ორსულობების იმ რაოდენობას, რომელიც წყდება მენსტრუაციამდე, ანუ მანამ, სანამ 

ქალს ექნება მენსტრუაციის გადაცდენა, ორსულობის შეწყვეტის ინდექსი კიდევ უფრო 

მნიშვნელოვნად გაიზრდება და ეს ციფრი უკვე საგანგაშო ხდება. აშკარაა ის ფაქტიც, 

რომ უნაყოფობის მიზეზების დადგენა შემთხვევათა თითქმის ნახევარში ვერ 

ხერხდება და მას უცნობი გენეზის უნაყოფობას ვუწოდებთ. თეორიულად, ასეთი 

პაციანტები, შესაძლოა, ორსულდებიან კიდეც, მაგრამ ეს ორსულობები წყდება 

მენსტრუაციის გადაცდენამდე და, ფაქტობრივად, რჩება არადიაგნოსტირებული. 

ჩვენი მოსაზრებით, ასეთი შემთხვევების უმეტესობა დაკავშირებულია დედის 

იმუნურ პასუხთან, რომელიც აქტიურდება განაყოფიერებისთანავე და ამ პროცესის 

ერთ-ერთი მონაწილეა PIBF, რომლის გამოყოფა იწყება ორსულობის პირველივე 

დღეებში და იზრდება მის პროგრესირებასთან ერთად (Lim et al., 2020b). PIBF-ის როლი 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია IVF პაციენტებში და იგი განიხილება ორსულობის 

გამოსავლის ერთ-ერთ პრედიქტორად (Hudic et al., 2020b). ყველა ეს ფაქტი მიანიშნებს 

PIBF-ის მნიშვნელობაზე ორსულობის მიმდინარეობაში. კვლევაში, სადაც შეფასდა 

დიდროგესტერონის ეფექტები ჰორმონულ პროფილსა და PIBF-ის კონცენტრაციაზე 

ქალებში მოსალოდენლი აბორტით, გამოვლინდა, რომ დიდროგესტერონით 

ინდუცირებული PIBF-ის დონის მატებამ გააუმჯობესა ორსულობის გამოსავალი 

(Kalinka & Szekeres-Bartho, 2005b). გარდა ამისა, PIBF-ის დაბალი კონცენტრაცია 
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ორსულობის 24-28 კვირის ვადაზე აღმოჩნდა ნაადრევი მშობიარობის პრედიქტორი 

(Beta et al., 2011b). და მაინც, პრეიმპლანტაციურ და ადრეულ იმპლანტაციურ 

სტადიაზე დიაგნოსტიკური მარკერების არარსებობის გამო არადიაგნოსტირებული 

ორსულობების და შესაბამისად, ორსულობის ადრეული დანაკარგების მაჩვენებელი 

ისევ რჩება მაღალი. სწორედ აქედან გამომდინარე, მიზნად დავისახეთ შეგვეფასებინა 

PIBF-ის დიაგნოსტიკური როლი ორსულობის ადრეულ დანაკარგებში ქალებში 

ფიზიოლოგიური და IVF გზით მიღებული ორსულობებით.  

   ჩვენი კვლევის შედეგები თანხვდება Lim და თანაავტ. შედეგებს, რომლის 

მიხედვითაც PIBF  და PG-ის დონეები მნიშვნელოვნად მაღალია ბუნებრივი გზით 

დაორსულებულ ქალებში პროგრესირებადი ორსულობით, ორსულობის ადრეული 

დანაკარგებისა და ბიოქიმიური ორსულობის მქონე  ქალებთან შედარებით. 

აღნიშნული მონაცემი მიანიშნებს ასევე PIBF-ის დონის მატებაზე ორსულობის ვადის 

გაზრდასთან ერთად (Lim et al., 2020b). Szekeres-Bartho და თანაავტ. ცხადყვეს, რომ 

PIBF -ის სინთეზი შემცირებულია ქალებში მოსალოდნელი ნაადრევი მშობიარობით 

(Szekeres‐Bartho et al., 1985).  

   ძალზე მნიშვნელოვანი იყო ჩვენი კვლევის შედეგები PIBF-თან მიმართებაში, 

რომელიც იყო თანაბრად დაბალი ქალებში ორსულობის ადრეული შეწყვეტით და 

ბიოქიმიური ორსულობით, შედარებით პროგერესირებადი ორსულობის 

ქვეჯგუფთან. ეს მონაცემი გვაფიქრებინებს, რომ PIBF-ის დაბალი მაჩვენებელი 

ორსულობის პრეკლინიკურ სტადიაზე შესაძლოა პოტენციურად იყოს ორსულობის 

შეწყვეტის მარკერი არა მხოლოდ ბიოქიმიურ სტადიაზე, არამედ კლინიკურად 

დადასტურებული ორსულობების დროსაც. ჩვენი შედეგები ემთხვევა სხვა კვლევის 

მონაცემებსაც. Polgar და თანაავტ. კვლევის თანახმად, PIBF იყო ერთ-ერთ 

მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორი გამომდინარე იქიდან, რომ მისი კონცენტრაცია 

შარდსა და პლაზმაში იზრდებოდა ორსულობის პროგრესირებასთან ერთად მაშინ, 

როდესაც PIBF-ის მაღალი მაჩევენებელი არ დაფიქსირდა ქალებში ორსულობის 

შეწყვეტით ან ნაადრევი მშობიარობით (Polgár et al., 2004). Sahin ME და თანაავტ. 

დაადგინეს, რომ PIBF-ის დონე დაბალია ქალებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით, 

ფერტილურ ჯგგუფთან შედარებით (Sahin et al., 2020). აღნიშნული მონაცემები 
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ემთხვევა ჩვენი კვლევის შედეგებს, რადგან ჩვენს კვლევაში ჩართულნი იყვნენ ქალები 

აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით და ორსულობის ადრეული შეწყვეტით ანამნეზში.  

   PIBF-ის საპირისპიროდ, PG-ს კონცენტრაცია სისხლში იყო სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვნად დაბალი ბიოქიმიური ორსულობის ქვეჯგუფში, ორსულობის 

ადრეული დანაკარგების ქვეჯგუფთან შედარებით და არ აღინიშნა სტატისტიკურად 

სარწმუნო სხვაობა პროგრესირებადი ორსულობისა და ადრეული დანაკარგების 

ქვეჯგუფების მაჩვენებლებს შორის. აღნიშნული შედეგი მიანიშნებს, რომ PG-ის დონე 

სისხლში შესაძლოა არ იყოს ინფორმაციული ორსულობის ადრეული დანაკარგების 

პრედიქციაში, განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, როდესაც ორსულობა წყდება 5-8 

კვირის ვადაზე PG-ის შედარებით მაღალი მაჩვენებლის შემთხვევაშიც კი. თუმცა, PG-

ის მაღალი დონე მენსტრუაციის გადაცდენამდე, სავარაუდოდ, მიანიშნებს 

კლინიკური ორსულობის განვითარებაზე. ჩვენი კვლევის შედეგები განსხვავდება Ku 

და თანავტ. კვლევის მონაცემებისგან, რომლის თანახმადაც შრატში PG-ის დონე 

ხაზოვნად იზრდება 5-13 კვირის ვადაზე და ამ პერიოდში პროგესტერონის დაბალი 

დონე მიანიშნებს მოსალოდნელი აბორტის საშიშროებაზე და დასრულებულ 

აბორტზე 16 კვირის ვადაზე (Ku et al., 2015). ჩვენს კვლევაში PG-ის მაღალი დონის 

მიუხედავად, დაფიქსირდა ორსულობის შეწყეტა ადრეულ ვადაზე (5-8 კვირა).   გარდა 

ამისა, თუ მხედველობაში მივიღებთ იმ ფაქტს, რომ PIBF გამომუშავდება 

ლიმფოციტების მიერ PG-ის გავლენით და ასევე, აღნიშნული ლიმფოციტების 

პროცენტული მაჩვენებელი იზრდება ლუთეინურ ფაზაში, ორივე მათგანი - PIBF და 

PG, უნდა იყვნენ ორსულობის პროგრესირების დამაიმედებელი ბიომარკერები, 

თუმცა, ჩვენს კვლევაში მაღალი PG არ აღმოჩნდა PIBF-ის მაღალი დონის სარწმუნო 

ნიშანი და მათ შორის არ გამოვლინდა სარწმუნო ხაზოვანი კორელაცია არც ერთ 

ჯგუფში, რაც შესაძლოა დაკავშირებული იყოს შერჩევის მცირე ზომასთან. აღნიშნული 

შედეგი ემთხვევა სხვა კვლევას, სადაც Check JH და თანაავტ. აღმოაჩინეს, რომ 

ყვითელი სხეული არ არის PIBF-ის პროდუცირების სარწმუნო მარკერი (Check et al., 

2001b).   

   იგივე ტენდენცია იყო შენარჩუნებული IVF პაციენტებშიც. PIBF-ის დონე იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ მაღალი პროგრესირებადი ორსულობის ქვეჯგუფში, 

ადრეული დანაკარგების და ბიოქიმიური ორსულობის ქვეჯგუფთან შედარებით. 
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ამდენად, მაღალი PIBF ორსულობის კარგი გამოსავლის მაჩვენებელია IVF 

პროცედურის შემდეგ. ჩვენი მოსაზრება, ასევე, გამყარებულია სხვა კვლევით, 

რომელშიც აღმოჩნდა, რომ PIBF-ის მაღალი შემცველობა ფოლიკულურ სითხეში 

მიანიშნებს IVF-ის წარმატების მაღალ შესაძლებლობაზე (Adamczak et al., 2022). Hudic 

და თანაავტ. მიიჩნევენ, რომ PIBF-ის განსაზღვრა ადრეულ ვადაზე მნიშვნელოვანია 

ორსულობის გამოსავლის წინასწარ განსაზღრისთვის IVF პაციენტებში (Hudic et al., 

2020b).  

   ჩვენი კვლევის პაციენტებში IVF-ის შემდეგ, PG იყო მნიშვნელოვნად დაბალი 

ბიოქიმიური ორსულობის ქვეჯგუფში ადრეული დანაკარგების ქვეჯგუფთან 

შედარებით. თუმცა, სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა არ გამოვლინდა 

პროგრესირებადი ორსულობის და ორსულობის ადრეული დანაკარგების ქვეჯგუფებს 

შორის. Ku და თაავტ. აღმოაჩინეს, რომ PG-ისა და PIBF-ის დაბალი კონცენტრაციები 

სისხლის შრატში მოასწავებენ ორსულობის თვითნებით შეწყვეტას 6-10 კვირის 

ვადაზე ქალებში მოსალოდნელი აბორტის საშიშროებით (Ku et al., 2015). მსგავსი 

შედეგები მივიღეთ ჩვენს კვლევაში PIBF-თან მიმართებით, რომელიც აღმოჩნდა 

სტატსიტიკურად სარწმუნოდ დაბალი ბიოქიმიური ორსულობის ქვეჯგუფში (AIII) 

კლინიკური ორსულობის (AI+AII) ქვეჯგუფებთან შედარებით ფიზიოლოგიური გზით 

დაორსულებულ ქალებში. თუმცა, აღნიშნული ჯგუფის ქვეჯგუფებად დაყოფის 

შემდეგ სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა ბიოქიმიური ორსულობის და ადრეული  

დანაკარგების ქვეჯგუფებს შორის არ გამოვლინდა.  

   ჩვენს კვლევაში საინტერესო იყო ის ფაქტი, რომ PIBF-ისა და PG-ის დონეები იყო 

სტატსიტიკურად სარწმუნოდ მაღალი IVF ქვეჯგუფებში ნატურალური გზით 

დაორსულებულ პაციენტებთან შედარებით, რაც შესაძლოა დაკავშირებული იყოს 

ჰორმონულ თერაპიასთან, რომელიც ტარდება IVF ციკლებში. მაგრამ მიუხედავად 

აღნიშნულისა, PIBF-ის და PG-ის პროგნოზული ტენდენციები შენარჩუნებული იყო 

ორივე ჯგუფის პაციენტებში. ამასთან, მნიშვნელოვანია აღინიშნოს ხაზოვანი 

კორელაციის არარსებობა PIBF-სა და PG-ს შორის. ყოველივე ზემოთ აღნიშნული 

კიდევ უფრო ამყარებს მოსაზრებას, რომ PIBF-ის რეგულაციასა და მის ეფექტებში 

მონაწილეობს ბევრად უფრო მეტი ფაქტორი, ვიდრე მხოლოდ პროგესტერონი.  
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VI. დასკვნები 

 

1. ბუნებრივი გზით მიღებული ორსულობების დროს, ქალებში აუხსნელი გენეზის 

უნაყოფობით, პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის 

დაბალი მაჩვენებელი ოვულაციიდან მე-12-14 დღეს შესაძლოა განვიხილოთ 

როგორც ორსულობის ადრეული დანაკარგების, მათ შორის, პრეკლინიკურ 

სტადიაზე (ბიოქიმიური ორსულობა) ორსულობის შეწყვეტის პროგნოზული 

მარკერი; 

2.  ინ ვიტრო მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს, ქალებში აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობით, პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი 

ფაქტორის დაბალი მაჩვენებელი ემბრიონის ტრანსფერიდან მე-12-14 დღეს 

შესაძლოა განვიხილოთ როგორც ორსულობის ადრეული დანაკარგების, მათ 

შორის, პრეკლინიკურ სტადიაზე (ბიოქიმიური ორსულობა) ორსულობის 

შეწყვეტის პროგნოზული მარკერი; 

3. ბუნებრივი გზით ჩასახვისას და ინ ვიტრო მეთოდით მიღებული ორსულობების 

დროს პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებელი 

სარწმუნოდ მაღალია პროგრესირებადი ორსულობის შემთხვევაში ადრეულ, მათ 

შორის პრეკლინიკურ სტადიაზე შეწყვეტილი ორსულობის ქვეჯგუფთან 

შედარებით; 

4.  პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლებში არ 

გამოვლინდა სარწმუნო სხვაობა ბიოქიმიური და სპონტანურად შეწყვეტილი 

კლინიკურად დადასტურებული ორსულობების ქვეჯგუფებს შორის როგორც 

ბუნებრივი, ისე IVF მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს ქალებში აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობით;  

5. ბუნებრივი გზით და ინ ვიტრო მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს  

პროგესტერონის მაჩვენებელი სარწმუნოდ მაღალია პროგრესირებადი ორსულობის 

შემთხვევაში ბიოქიმიური ორსულობის ქვეჯგუფის მაჩვენებელთან  შედარებით და 

სარწმუნოდ არ განსხვავდება სპონტანურად შეწყვეტილი ორსულობის ქვეჯგუფის 

მაჩვენებლისგან;  
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6. პროგესტერონის მაჩვენებელი არ არის ორსულობის ადრეული, მათ შორის, 

პრეკლინიკურ სტადიაზე შეწყვეტის პროგნოზული მარკერი როგორც ბუნებრივი, 

ისე ინ ვიტრო მეთოდით მიღებული ორსულობების დროს ქალებში აუხსნელი 

გენეზის უნაყოფობით; 

7. პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის და 

პროგესტერონის მაჩვენებლები იყო სტატისტიკურად მაღალი ინ ვიტრო მეთოდით 

მიღებული ორსულობების დროს ბუნებრივი გზით მიღებულ ორსულობებთან 

შედარებით;  

8. ბუნებრივი გზით ჩასახვისას და ინ ვიტრო მეთოდით მიღებული ორსულობების 

დროს არ გამოვლინდა სარწმუნო ხაზოვანი კორელაცია პროგესტერონით 

ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის და პროგესტერონის მაჩვენებლებს 

შორის. 

 

 

პრაქტიკული რეკომენდაციები  

✓ პროგესტერონით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლის 

განსაზღვრა ოვულაციიდან და ემბრიონის გადატანიდან მე-12-14 დღეს შეიძლება 

ჩაითვალოს მიზანშეწონილად პაციენტებში აუხსნელი გენეზის უნაყოფობით 

ორსულობის ადრეულ სტადიაზე შეწყვეტის პროგნოზირების და გამოსავლის 

შეფასების მიზნით; 

✓ პროგესტეორნით ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის მაჩვენებლის 

შეფასება მიზანშეწონილია პროგესტერონის და βhCG-ის მაჩვენებლებთან ერთად, 

რაც მოგვცემს ორსულობის ადრეულ ვადაზე დიაგნოსტირების, კლინიკური 

ორსულობის განვითარების და მისი სპონტანურად შეწყვეტის წინასწარ 

პროგნოზირების შესაძლებლობას; 

✓ აუხსნელი გენეზის უნაყოფობის შემთხვევებში პრეკლინიკურ სტადიაზე 

ორსულობის სპონტანური შეწყვეტის პროგნოზირება პროგესტერონით 

ინდუცირებული მაბლოკირებელი ფაქტორის საშუალებით  შესაძლოა გახდეს 

დროულად დაწყებული იმუნოთერაპიის საფუძველი.  
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