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Məqalədə reproduktiv mmunogenetika-

nın hamiləliyin ağırlaşmalarında rolunu və 

bununla bağlı təkrarlanan hamiləlik itkilərinin 

immunogenetik səbəblərini araşdırmaq nəzər-

də tutulmuşdur.  

Amerika Reproduktiv Tibb Cəmiyyəti 

və Avropa İnsan reproduksiyası və embri-

ologiyası Cəmiyyətinin təlimatlarına əsasən, 

təkrarlanan hamiləlik itkisi (THİ) hamiləliyin 

20 həftəsindən əvvəl iki və ya daha çox 

spontan hamiləlik itkisi kimi müəyyən edilir 

[1]. THİ-nin etiologiyası 50-60% hallarda 

bilinmir və belə THİ-lər açıqlanmayan THİ 

olaraq təyin olunur.THİ-nin etiologiyası 

mürəkkəbdir və inkişafı üçün risk amillərinə 

cütlüklərdə xromosom anomaliyaları və digər 

genetik faktorlar, anatomik struktur anomali-

yaları olaraq qeydə alınan uşaqlıq morfolo-

giyasının pozulması, endokrin disfunksiyalar 

(məsələn hipotiroidizm), pretrombotik vəziy-

yət, immunoloji disbalans, müsbət antifosfo-

lipid anticisimləri və infeksiyaları qeyd etmək 

olar [2].  

Bu amillər arasında THİ-nin ən vacib iki 

səbəbi genetik faktorlar və ananın immun 

sisteminin tənzimlənməsinin pozulması hesab 

edilir. THİ hallarında müxtəlif immun sistem 

pozğunluqları qeydə alınmışdır.  

THİ hallarında fetus ananın immun 

hüceyrələrinin hücumuna məruz qala bilər. 

Beləliklə, ananın immun sistem pozuntuları 

səbəbindən hamiləlik itkisi baş verə bilər [3].  

Anada immun sistemin tənzimlənmə-

sinin pozulması THİ-nin etiologiyasının apa-

rıcı səbəblərindən biri hesab olunur. THİ olan 

xəstələrdə autoimmun pozuntular və ya 

alloimmun problemlər tez tez rast gəlinir. 

Autoimmun pozuntular zamanı toxuma-

spesifik və ya qeyri-spesifik autoanticisimləri 

hasil olunması THİ-nin inkişafına səbəb ola  
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bilir. Toxuma spesifik anticisimləri anti-

spermal anticisimlər, antiovarial anticisim-

lərdir. Buna əlavə olaraq, bu autoanticimlər 

ananın və plasentanın öz toxumalarına hücum 

edib damar endotelial hüceyrələrinə zərər verə 

bilər və bu da nəticədə hamiləlik itkisinə 

gətirib çıxara bilər [4]. 

THI üçün alloimmun risk faktorları. 

Aparılan tədqiqatlar alloimmun THİ-nin Th1/

Th2 balanssızlığı ilə əlaqələndirmişdir. Son 

illərdə görülən araşdırmalar Treg/Th17 

balanssızlığın THİ inkişaf riskinin daha 

yüksək olması ilə əlaqəli olduğunu göstərdi. 

Treg hüceyrələr iltihabı azalda bilən 

güclü immunosupressiv aktivliyə malikdir. 

Bunun əksinə Th17 hüceyrələri iltihab cavabı-

nı artırır [5,6]. Th17 hüceyrələri tərəfindən 

hasil olunan və kəskin iltihab reaksiyalarında 

və autoimmun cavablarda mühüm rol oynayan 

IL-17-nin THİ-nin inkişafında rolu müəyyən 

edilmişdir. Bundan əlavə, aparılan tədqiqat-

ların nəticəsində müəyyən olunmuşdur ki,  

Th17 hüceyrələrinin sayının artması və ya 

hiperfunksiyası nəticəsində, o cümlədən Treg 

hücyerələrin funksiyasının pozulması və ya bu 

hüceyrələrin sayının azalması THİ-nin inki-

şafına gətirib çıxara bilər [7]. THİ-lərin pato-

genezindən məsul başqa immun hüceyrələr isə 

NK hücyerələrdir. NK hüceyrələrin sayının 

dəyişməsi və funksiyalarının pozulması THİ-

yə səbəb ola bilər. Desidual NK hüceyrələri 

(dNK) müxtəlif sitokinlər və böyümə fak-

torları istehsal edərək trofoblast istilasını və 

desidual və spiral arteriyaların remodelinqini 

modulyasiya edə bilir. dNK hüceyrə disfunk-

siyasından qaynaqlanan bu proseslərin pozul-

ması THİ-lərlə assosiyasiya olunur. Onuda 

qey etmək lazımdır ki, periferik qan NK 

hüceyrələrinin və uşaqlıq NK hüceyrələrinin 

sayını və funksiyasını təyin etmək THİ-lərin 

diaqnozu və müalicəsində faydalıdır [8]. 

İmmun reaksiyaların modulyasiyasın-

da iştirak edən ana amillər. Fetus ata mən-

şəli antigenləri ifadə edir və bu nöqteyi nəzər-

dən yarı-alloqraft olaraq dəyərləndirilir. Bu sə-

bəbdən fetus ana immun sisteminə yad hesab 

olunur. Beləliklə, fetusun və ananın immun 

tolerantlığı hamiləliyin qorunması üçün vacib-

dir. Tədqiqatlar, autoanticisimlər, periferik və 

uşaqlıq NK hüceyrələri və Treg hüceyrələri 

kimi THİ ilə əlaqəli immunoloji risk amil-

lərinin öyrənilməsinə daha çox diqqət yönəl-

dilmişdir [9].  İmmun tənzimləməyə təsir edən 

ana mənşəli bir neçə genetik amil THİ inkişafı 

üçün risk faktorları olaraq təyin edilmişdir. 

EVT-də məhdud ifadə olunan və ana-döl 

sərhədində fəaliyyət göstərən sinif I MHC-nin 

qeyri-klassik antigen növünə aid olan HLA-G-

nin hamiləliyin qorunmasında roluna böyük 

maraq göstərilmişdir. Aparılan tədqiqatlar 

HLA-G geninin kodlaşdırma bölgələrində 

aşağı dərəcədə polimorfizm olduğunu aşkar 

etmişdi. 

Meuleman və y. HLA I, HLA II allelləri 

və qeyri-klassik HLA I allelləri də daxil 

olmaqla HLA ana allellərinin THİ ilə əlaqəsini 

sistematik olaraq araşdırmışdılar. Onların meta

-analizi, xüsusi HLA ana allellərinin THİ-yə 

meylli olması ilə əlaqəli olduğunu göstərdi 

[10]. 

Bundan əlavə, tədqiqatlar çoxsayda in-

terleykin (IL) genlərinin də THİ ilə əlaqəli 

olduğunu göstərmişdi. Bunların arasında IL-

1β, IL2, IL-17, IL18 və IL33 daxil olmaqla, 

immun cavabı stimullaşdıran iltihab IL gen-

lerinin THİ inkişafı üçün risk faktorları olduğu 

göstərilmişdir [11]. THİ tarixçəsi olan 328 

çinli qadının dördündə rast gələn IL22RA2 

nadir mutasiya THİ inkişafında rolunun olma-

sını göstərdi. TGF-β1 və TNF- α kimi digər 

sitokinlərin də THİ inkişafında rolu aşkar-

lanmışdır [12]. Treg hüceyrələrinin inkişafında 

mühüm rol oynayan FOXP3 transkripsiya 

faktorunun THİ əlaqəsi araşdırılmışdır. T 

lenfositləri ilə əlaqəli sitotoksik protein 4 

(CTLA-4) T hüceyrə aktivasiya tənzimləyicisi 

kimi fəaliyyət göstərir və T hüceyrə reak-

siyasının və immunitet tolerantlığının tənzim-

lənməsində iştirak edir. Bir neçə tədqiqatlar 

CTLA4 THİ inkişafında rol oynadığını  
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müəyyən etmişdir [13]. Proqramlaşdırılmış 

hüceyrə ölümü 1 (PD1) və onun liqandı PDL1 

T hüceyrə fəaliyyətinin əsas mənfi tənzimləyi-

cisidir. Bu molekullar T hüceyrələrin 

proliferasiyasını və onlar tərəfindən sitokin 

sintezini inhibisiya edir. Hayashi və y.  PD1 

geninin THİ inkişafında rol oynadığını aşkar 

etmişdir [14]. Cho və y. Koplement sisteminin 

komponenti olan faktor D (CFD) ilə faktor H-

nin (CFH) THİ inkişafında əlaqəni 

araşdırmışdır və bununla komplement sistemi-

nin hamiləliyin qorunmasında vacib rolunun 

olduğunu göstərmişdir [15]. THİ-nin altında 

yatan mexanizmlərin məhdud anlaşılması 

səbəbindən hal-hazırda THİ xəstələri üçün 

təsirli müalicələrin çatışmazlığı mövcuddur. 

Hər bir xəstəyə spesifik olan hamiləliklə 

əlaqəli toxumaların tək-hüceyrəli RNT 

ardıcıllığı, immun sisteminin özəlliyini və hər 

bir xəstəyə spesifik olan endometrial və 

plasentar orqanoidlərin araşdırılması, hamilə-

liklə əlaqəli spesifik cütlüklərdə səbəb 

faktorlarını müəyyənləşdirmək üçün ümid-

verici seçimlərdir. Beləliklə, xəstələrin fərdi 

xüsusiyyətlərini nəzərə alaraq əldə edilən bu 

məlumatlar fərdi terapevtik strategiyaların 

inkişafına səbəb ola bilər. Hal-hazırda THİ-yə 

meylli olan çox sayda genetik amil müəyyən 

edilmişdir. THİ ilə əlaqəli genlər xromosom 

anomaliyaları, tromboz və immun reaksiyalar 

kimi müxtəlif funksional kateqoriyalarda 

təmsil olunur. 

Yekun. Beləliklə, THİ həssas genlər və 

ətraf mühit amilləri arasındakı mürəkkəb qar-

şılıqlı təsirləri araşdırmaq üçün indiyə qədər 

daha az geniş miqyaslı tədqiqatlar aparıl-

mışdır. Ətraf mühitlə əlaqəli risk amillərinin 

və immunogenetik variantların birləşmiş təsir-

lərinə yönəlmiş gələcək araşdırmaların, THİ 

etiologiyasının öyrənilməsində, nəticədə xəs-

tələrin diaqnostik qiymətləndirilməsində və 

diaqnostik nəticələri nəzərə alaraq, hər bir 

pasiyentə fərdi terapevtik yanaşmaların müm-

kün olacağı gözlənilir. 
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РЕЗЮМЕ 
 

ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПЕРИОДИЧЕСКИХ ПОТЕРЬ БЕРЕМЕННОСТИ 
1,2Халилова Афаг Владимир кызы, 2Аллахвердиева Лала Исмаил кызы 1Хазиева Конуль 

Эльшан кызы,  1Тахмезов Эльчин Фарман оглы, 1Оруджева Гулузар Теййюб кызы, 
1Абдуллаева Саида Хашим кызы. 

Азербайджанский медицинский университет. Баку, Азербайджан 
2Научно-исследовательский центр. Отделение иммунологии. 

2Кафедра аллергологии и иммунологии. 
 

Периодические (повторяющиеся) потери беременности (ППБ) определяются как потеря двух или 
более беременностей, которые могут происходить до 20-ой недели беременности. ППБ встречается 
примерно у 2-3% женщин репродуктивного возраста и представляет собой серьезную угрозу для фи-
зического и. психологического здоровья женщин. Очень важное нововведение, разработка и внедре-
ние технологии секвенирования нового поколения, позволило значительно расширить возможности 
обнаружения хромосомных аберраций и вариантов отдельных генов, ответственных за ППБ, и по-
новому взглянуть на их патогенетические механизмы, которые могут позволить разработать специ-
альные терапевтические рекомендации, основанные на диагностической оценке пациентов. Хотя не-
которые иммуногенетические аспекты ППБ были хорошо изучены, все еще остаются вопросы, кото-
рые требуют ответа. С этой целью необходимо провести новые исследования, как клинические, так 
и фундаментальные, чтобы ускорить наше понимание и разработать новые стратегии для улучшения 
результатов лечения этих осложнений беременности.  
Ключевые слова: повторяющиеся потери беременности, иммуногенетические изменения, иммуно-
логические факторы, исходы беременности 
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IMMUNOGENETIC ASPECTS OF RECURRENT PREGNANCY LOSS 
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Periodic (recurrent) pregnancy losses (RPL) are defined as the loss of two or more pregnancies that can 
occur before the 20th week of gestation. RPL affects approximately 2-3% of women of reproductive age 
and poses a serious threat to the physical and psychological health of women. A significant advancement 
has been the development and implementation of next-generation sequencing technology, which has greatly 
expanded the ability to detect chromosomal aberrations and variants of specific genes responsible for RPL, 
providing new insights into their pathogenetic mechanisms. This could enable the formulation of 
specialized therapeutic recommendations based on the diagnostic assessment of patients. It is important to 
note that while some immunogenetic aspects of RPL have been well studied, there are still questions that 
remain unanswered. Therefore, new clinical and fundamental research is necessary to accelerate our 
understanding and develop new strategies to improve the outcomes of these pregnancy complications. 
Key words: recurrent pregnancy loss, immunogenetic changes, immunological factors, pregnancy 
outcomes. 


