Medical science of Uzbekistan published: 30 April 2025
Received: 10 February 2025 doi.org/10.56121/2181-3612-2025-2-149-154
Accepted' 20 MarCh 2025 Under License of Creative Commons Attribution 4.0 International license.
Published: 30 April 2025

Article/Original paper

INHIBIN A AS A PREDICTOR OF RECURRENT PREGNANCY
LOSS IN WOMEN WITH HYPERPROLACTINEMIA

D.T.Mukhammedaminova' Kh.K.Nasirova' U.Z.Mirzaeva' D.R.Maksudova’
1. Tashkent Pediatric Medical Institute, Tashkent, Uzbekistan.

Abstract.

Background. Recurrent pregnancy loss (RPL) remains a significant challenge in obstetric
practice, impacting the physical and psychological well-being of affected women. Hyperprolactinemia,
a common endocrine disorder among women of reproductive age, is associated with an increased
risk of early pregnancy loss. Research Objective. To evaluate inhibin A as a biomarker for
predicting recurrent pregnancy loss in women suffering from hyperprolactinemia and to highlight its
diagnostic significance in early gestation. The article presents a comprehensive review of clinical and
experimental findings related to inhibin A secretion dynamics, its role in endocrine regulation, and its
diagnostic relevance in early pregnancy complications. The relationship between hyperprolactinemia
and impairments in endometrial receptivity, luteal phase function, and hormonal support of early
pregnancy is discussed in detail. Additionally, comparative analyses of inhibin A levels in normal
versus complicated pregnancies are examined, with attention to its fluctuations across gestational
trimesters..

Key words: Inhibin A, hyperprolactinemia, recurrent pregnancy loss, early pregnancy
biomarkers, endocrine regulation, miscarriage, pregnancy complications.

HTT sog'ligni saglash tizimining murakkab muammosi bo'lib, umumagabul gilingan ta’rifga ega
emas. Ta'riflardagi noaniqgliklar nafagat odatiy homila tushishi sifatida qabul qilinadigan beixtiyor
abortlar soniga (ikki yoki uchta), balki homiladorlik turlari va homila tushishidagi homiladorlik muddatiga
ham tegishli. 1-jadvalda RCOG, ASRM va ESHRE qo‘llanmalarida HTT uchun go'llaniladigan
ta’riflarning qgiyosiy tahlili keltirilgan [3,6,12,13].

Ko‘rsatkichlar RCOG 2011 ASRM 2012 ESHRE 2017
Homiladorlik Barcha homila tushish | Ultratovush tekshiruvi | Qon zardobi yoki
holatlari, go‘shimcha yoki gistologik siydikdagi inson
aniqliklarsiz tekshiruv bilan xorionik gonadotropini
tasdiqlangan klinik (IXG) aniglash;
homiladorlik bachadondan

tashqari yoki molyar
homiladorlik ta’rifga
kiritilmagan

Homiladorlik haftalari | 24 haftagacha Ko‘pchilik homila 24 haftagacha
tushish holatlari
10-haftagacha
uchrashini ta’kidlaydi.
Takrorlanishi 3 2 2
Ketma-ket Ketma-ket Ketma-ket Ketma-ket yoki
ketma-ket emas

Klinik homiladorliklarning taxminan 10-15% va barcha homiladorliklarning 30% homilaning o‘z-
o'zidan tushishi bilan yakunlanadi, bu esa homiladorlikning eng ko‘p uchraydigan asorati hisoblanadi.
HTT ta’riflaridagi farglar va nomuvofigliklar uning targalish darajasini baholashda qiyinchiliklarga
sabab bo‘ladi. Mavjud manbalarga ko‘ra, ayollarning taxminan 5 foizi ketma-ket ikki yoki undan
ortiq bola tashlash holatini, fagat 0,4-1 foizi esa uch yoki undan ortiq bola tashlash holatini boshdan
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kechirishi mumkin. Oldingi bir martalik bola tashlashdan so‘ng ayollarda o'z-o‘zidan abort holati xavfi
12-20% ni tashkil etadi. Ikki marta bola tashlashdan keyin bu xavf 29% gacha, uch martadan keyin
esa 36% gacha oshadi[17]. 20-24 yosh guruhidagi ayollarda HTTning tasodifiy uchrash chastotasi
0,13% ni tashkil etsa, 40-44 yosh guruhida bu ko‘rsatkich taxminan 100 barobar ortib, 13,3% ga
yetadi [6].

HTT polietiologik kasallik hisoblanadi va uning sababi ko‘pincha noma’lumligicha qoladi. HTT
patogeneziga bir nechta omillar ta’sir qilishi taxmin gilingan, jumladan, onaning yoshi (9-75%), endokrin
kasalliklar (17-20%), bachadonning morfologik patologiyalari (10-15%), xromosoma anomaliyalari
(2-8%), trombofiliya, yuqumli agentlar (0,5-5%) va autoimmun kasalliklar (20%). Shunday bo‘lsa-da,
HTT holatlarining taxminan 50-75 foizida aniq sabab aniglanmagan va shu sababli kelib chigishi
noma’lum (idiopatik) holat sifatida qolmoqgda [17].

Endokrin tizimi buzilishlari taxminan 12-20% homilaning takroriy tushishlarida muhim rol o‘ynaydi.
Onaning gandli diabet va galgonsimon bez kasalliklari kabi tizimli endokrin kasalliklari homilaning
0'z-0‘zidan tushishi bilan bog'lig bo‘lsa-da, RCOG qo‘llanmasida «yaxshi nazorat qilinadigan gandli
diabet homilaning takroriy tushishi uchun xavf omili hisoblanmaydi» degan fikr keltirilgan [13,17].

Progesteron muvaffagiyatli implantatsiya va homiladorlikning rivojlanishi jarayonida muhim
fiziologik vazifani bajarishi sababli, progesteron migdorining yetarli emasligi (ya’'ni lutein fazasi
yetishmovchiligi) homiladorlikning o‘z-o‘zidan to‘xtab qolishi bilan bog‘liq deb taxmin gilinadi [17].

Tuxumdonlar polikistozi sindromi (TPKS) HTTning prognoz qiluvchi omili hisoblanmaydi.
Ammo semizlikning o‘zi yoki TPKS bilan bog'liq semizlik homilaning takroriy tushish xavfini oshiradi.
So‘nggi tadqigotlar shuni ko‘rsatdiki, ilgari HTT bilan og‘rigan ayollardagi semizlik odatiy homila
tushishi xavfini kuchaytiradi [17].

Asosan 25-40 yoshlarda kuzatiladigan giperprolaktinemiya sababli homila tushishining aniq
endokrin genez mexanizmi to‘liq o‘rganilmagan. Giperprolaktinemiya endometriyning homiladorlikka
yetarli tayyorgarligini ta’minlamasligiga va homila tuxumining to‘liq implantatsiya bo‘lmasligiga olib
keladi, shuningdek, gonadotrop gormonlar ishlab chigarilishiga va sariq tana faoliyatiga salbiy ta’sir
ko‘rsatadi [8]. Giperprolaktinemiyaning ayollar bepushtligi genezidagi ahamiyati aniq va shubhasiz,
ammo uning HTTga ta’siri hagidagi ma’lumotlar bir-biriga garama-qarshi va yetarli emas. Shunga
garamay, giperprolaktinemiya va HTT o'rtasidagi bog‘liglik hamon munozarali masala hisoblanadi
[7]. Bussen va hamkasblarining holat-nazorat tadgiqotida [7] anamnezida HTT bo‘lgan ayollarda
follikulyar faza davrida endokrin buzilishlar chastotasi baholandi. HTT bilan og‘rigan 42 nafar ayoldan
iborat asosiy guruhda prolaktin migdori (uch va undan ortiq ketma-ket homila tushishi kuzatilgan)
nazorat guruhiga nisbatan sezilarli darajada yuqori bo‘lgan (homila tushishi kuzatilmagan, bachadon
naylari yoki erkak bepushtlik omili bo‘lgan 42 nafar tug‘'magan ayol) (p=0,015). Ular HTT follikulyar
fazada prolaktin sekretsiyasining buzilishi bilan bog‘liq degan xulosaga kelishdi [12]. Biroq, ushbu
patologiyani o‘rganishga bag‘ishlangan ko‘plab tadqiqotlarga garamay, bu muammoning ko‘p jihatlari,
xususan, homilaning takroriy tushishi kuzatilgan ayollarda giperprolaktinemiyaning homiladorlikning
kechishiga, ona va homilaga ta’siri hali o‘rganilmagan.

Giperprolaktinemiya bilan og’rigan bemorlarda gisqa muddatli homiladorlikning o‘z-o‘zidan
to’xtashidan oldin qaysi laboratoriya ko‘rsatkichlari aniglanishi mumekinligi hagidagi masala shubhasiz
giziqish uyg’'otadi [14]. Homiladorligi to’xtagan ayollarda giperprolaktinemiya miqdorining ko'tarilishi
bilan bir gatorda, gon zardobida platsentar laktogen (PL), progesteron (P) va trofoblastik glikoproteid
(TBG) miqdorining sezilarli darajada pasayishi kuzatiladi. Xorionik gonadotropin (XG), ingibin A va
a2 fertillik mikroglobulini (AMFG) migdoriga kelsak, o‘z-o‘zidan homiladorligi to'xtagan ayollarda bu
ko‘rsatkichlarning fagat pasayish tendensiyasi mavjud [14].

So‘nggiyillardailmiy yutuglar tufayliyangi ma’lumotlar tobora ko‘payib bormoqgda. Bu ma’lumotlar
nafaqat bepushtlikni aniglash va davolashning yangi usullarini ishlab chigishga, balki profilaktika
choralarini ishlab chigishga va qo‘llashga ham imkon beradi. Bu borada endokrin buzilishlar tufayli
HTT va bepushtlikning rivojlanishi hamda oqibatlari patogenezida ishtirok etuvchi TFR ogsillarining
yangi oilasiga bag‘ishlangan tadgiqotlar alohida e’tiborga sazovordir. Transformatsiyalovchi o'sish
omili B (TGF-B) superoilasiga ingibin gormonlari, aktivinlar, shuningdek, antimyuller gormoni kiradi.
Ushbu oilaning barcha a’zolari to‘gimalarning o‘sishi va differensiatsiyasini boshqarishda ishtirok
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etadigan dimer glikoproteinlardan iborat [1].

Ingibinlar reproduktiv funksiyani boshgarishda hal giluvchi ahamiyatga ega bo‘lgan gormonlardir.
Ular asosan gipofiz bezidan follikulani stimullovchi gormon (FSG) sekretsiyasini to'xtatish orqali
ta’sir ko‘rsatadi. Ingibinlar gipofiz, tuxumdonlar, urug‘donlar va yo‘ldosh kabi turli a’zolar tomonidan
ajratiladigan peptidlardir. Bu peptidlar gonadotropinlarfaoliyatiga ta’sir qiladi: ingibinlar gonadotropinlar
faolligini pasaytiradi [1,11,15].

Ingibin 32 kDa molekulyar massaga ega bo‘lgan glikoprotein geterodimeri hisoblanadi. Ingibin
molekulasi ikkita dimerdan tashkil topgan: bir xil a-subbirlik (20 kDa) va ikkita turli B-subbirliklar -
BA va BB (13 kDa) disulfid ko‘priklari orgali bog‘langan. Natijada ingibinning ikkita izoformasi hosil
bo‘ladi: a- va BA-subbirliklardan iborat ingibin A (apA geterodimer) hamda a- va BB-subbirliklardan
iborat ingibin B (apB geterodimer) [1, 11,15,18].

Ingibin faqat gipofizga klassik endokrin teskari aloga sxemasi bo'yicha ta’sir ko‘rsatadi deb
hisoblangan edi, birog keyinchalik bu omillar boshga ko‘plab to‘gimalarda, jumladan yo‘ldosh, gipofiz,
buyrak usti bezlari, suyak iligi, buyraklar, orga va bosh miyada ham aniglandi. Bu esa ularning biologik
ta’siri yanada keng gamrovli bo‘lishi mumkinligini ko‘rsatmoqda [1,2].

Sariq tana hayz siklining lyutein fazasida ingibin ishlab chigarishning asosiy manbai hisoblanadi.
Homiladorlikning dastlabki bosqichlarida ingibin ishlab chigarish manbai haqida bir-biriga zid
ma’lumotlar mavjud.

Tuxumdonlarning granulyoz qobig‘i hujayralari ingibinlar, aktivinlar va aktivinni bog‘lovchi ogsil
(follistatin)ning asosiy manbai bo‘lib, embrional (tuxum hujayralari) va somatik (teka, granulyoz qobiq,
lyutein qobiq) hujayralar esa aktivin retseptorlari, signal komponentlari va ingibin koretseptorlarini
(betaglikan) ishlab chigaradi[1,9].

Ingibinlar (aynigsa ingibin A) eng ko‘p migdorda preovulyator follikulalar (va primatlarda sariq
tana) tomonidan ishlab chigariladi va salbiy endokrin qayta aloga orqali FSG sekretsiyasini pasaytiradi
[1,10]. Follistatin bilan birgalikda ingibinlar mahalliy ta’sir ko‘rsatib, auto-/parakrin aktivin (va BMP)
signallarining uzatilishiga garshilik giladi, shu orqgali yuqorida sanab o‘tilgan jarayonlarning ko‘pini
modulyatsiya qiladi.

Ma’lumki, ingibin gipofizning follikulani stimullovchi gormoni sekretsiyasiga salbiy ta’sir
ko'rsatadi. Fetoplatsentar tizim butun homiladorlik davomida ingibin ishlab chigaradi. Ingibin A

homiladorlikning 4-haftasidan boshlab ona qonidagi ingibinning eng ko‘p miqdoridagi molekulyar
shakli hisoblanadi. Homiladorlik paytida ingibin A ning aniq biologik vazifasi noma’lum bo‘lsa-da,
so‘nggi tadqiqotlar shuni ko‘rsatmoqdaki, ingibin A insonning xorionik gonadotropiniga garaganda
yo‘ldosh faoliyatining yaxshiroq ko‘rsatkichi bo‘lishi mumkin, chunki uning yarim parchalanish davri
gisqaroq [2]. Homiladorlikning dastlabki bosgichlarida ingibin A migdorini aniglashning mumkin
bo‘lgan klinik go‘llanilishi klinik belgilar paydo bo‘lishidan oldin birinchi va/yoki ikkinchi trimestrda
homila tushishi, Daun sindromi, preeklampsiya va homila o'sishining kechikishini prognoz gilishni o'z
ichiga olishi mumkin [5].

Homiladorlikning ilk davrlaridan boshlab, ingibin apA va a3B subbirliklarining mRNK miqdorlari
asta-sekin ko'tarilib boradi va uchinchi trimestrda eng yuqori giymatlarga yetadi [10]. Hayz siklining
oxirida, detsiduallanish jarayonida va homiladorlikning dastlabki bosgichlarida ingibin a-subbirligining
MRNK ekspressiyasi epitelial hujayralardan stromal hujayralarga o‘tadi [9]. Tadgiqotlar shuni
ko‘rsatdiki, namunadagi inson endometriyasining detsiduallanigan hujayralari aktivin A kiritilishiga
matriks metalloproteinaza 2 sekretsiyasining ortishi bilan javob beradi, ingibin A esa bu aktivin orqali
yuzaga keladigan javob reaksiyasini to'xtatadi [9]. Stromal hujayralar hisobiga ingibin a-subbirligi
MRNK sekretsiyasining ortishi detsidual to‘gimadagi betaglikan mRNK miqdori bilan bog'liq [9].

Homiladorlik paytida ingibinlarning asosiy manbai fetoplatsentar kompleks hisoblanadi.
Ingibinni sitotrofoblastlar ham, sinsitiotrofoblastlar ham sintez gilishi mumkin. Homilador bo‘lmagan
bachadondagi ingibin A ning nisbatan past migdoridan fargli o‘laroq, yo‘ldoshning sinsitiotrofoblast
hujayralari betaglikanlar bilan birgalikda ingibin A ni faol ravishda ishlab chiqaradi [4,9]. Yo‘ldoshda
ingibinlarning aniq vazifasi hali to‘lig o‘rganilmagan, biroq bir gqator tadqiqotlar shuni ko‘rsatmoqdaki,
ingibinlar va aktivinlar xorionik gonadotropin hamda yo‘ldoshning steroid gormonlari ajralishini
boshqgarishda muhim rol o‘ynashi, shuningdek, uning faoliyati buzilishining patogenezida ishtirok
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etishi mumkin. Bunda ingibin aktivinning stimullovchi ta’siriga kuchli garshi ta’sir ko‘rsatuvchi modda
hisoblanadi [4,9].

Homiladorlikning dastlabki davrlarida ingibin A miqdori homilador bo‘iImagan holatga nisbatan
ancha yuqori bo‘ladi. Homiladorlikning boshlang‘ich bosqichlarida ingibin A sariq tana hujayralari
tomonidanishlab chiqarilishitaxmin qilinadi[16]. Keyinchalik esa uni yo‘ldosh hamdaboshqato‘gimalar
ham sintezlay boshlaydi. Ekstragonad to‘gimalar tomonidan ingibin A ajralishining kuchayishi,
homiladorlik davrida gipofizning FSG ishlab chiqarishini to‘xtatishining asosiy sabablaridan biri
bo‘lishi mumkin.

Homilador ayol qonida ingibin A miqdorini ovulyatsiyadan keyin to‘qqizinchi kunda aniglash
mumkin bo‘lib, uning paydo bo'lishi xorionik gonadotropin migdorining ko‘tarilishi bilan bir vaqtga
to'g’ri keladi. Homiladorlikning 8-10-haftasiga kelib, ingibin A migdori eng yuqgori nugtaga yetadi,
so‘ngra 14-haftadan 20-haftagacha uning plato fazasigacha pasayishi kuzatiladi, shundan keyin asta-
sekin ko'tarila boshlaydi va Ill trimestrda keskin oshadi [10]. Ingibin A migdorining o‘zgarishi shuni
ko‘rsatadiki, birinchi cho‘qqi sariq tana faoliyatini aks ettiradi, keyingi ko‘tarilish esa tez rivojlanayotgan
yo‘ldoshning faol ishlashi bilan bog‘liq [9]. Ingibin B miqdori butun homiladorlik davomida o‘zgarmay
goladi [1]. Tug‘rugdan so‘ng, ingibin birinchi sutka ichida ona qon zardobidan yo‘qoladi [10].

Ingibin A homiladorlik holatini nazorat qilishda, aynigsa birinchi trimestrda muhim ahamiyatga
ega. Ushbu gormonning ayol tanasidagi darajasi homiladorlik muddatiga garab o‘zgaradi va turli xil
asoratlar xavfini baholash uchun foydalanilishi mumekin.

1. Birinchi trimestr

Homiladorlikning dastlabki 12 haftasida ingibin A miqdori keskin ko'tariladi. Bu gormon
trofoblast hujayralari (yo‘ldoshning bir gismi) tomonidan ishlab chiqariladi va homiladorlikning to‘g'ri
rivojlanishi uchun normal gormonal muhitni ta’minlashda muhim rol o‘ynaydi. Ingibin A miqdori
ko‘pincha prenatal skrininglar doirasida o‘lchanadi, chunki uning konsentratsiyasi Daun sindromi
kabi xromosoma anomaliyalari xavfini baholashda qgo‘llanilishi mumkin.

2. 2. Ikkinchi va uchinchi trimestr

Homiladorlikning keyingi bosgichlarida ingibin A migdori asta-sekin pasayadi. Bu gormon
yo‘ldoshda ishlab chigarilishda davom etadi, ammo boshga gormonlar, masalan, progesteron va
estrogenlar homiladorlikni saqglab turish va homilaning rivojlanishida asosiy rol o‘ynay boshlagan
sari, uning homiladorlikni go‘llab-quvvatlashdagi ahamiyati kamayib boradi.

Ingibin homiladorlik asoratlarining markeri sifatida

Ingibin A va ingibin B reproduktiv jarayonlarni boshqarishda muhim ahamiyatga ega bo‘lgan
ogsillar hisoblanadi. Ularning migdori homiladorlikning turli bosqichlarida sezilarli darajada o‘zgarishi
mumkin. Homila paydo bo‘lgan paytdan boshlab to homiladorlik oxirigacha ingibin A miqgdori asta-
sekin ko'tarilib boradi, ingibin B migdori esa bu davr mobaynida past darajada saqglanib goladi. Ingibin
A ning ana shunday xususiyati tufayli u homiladorlik asoratlarini aniglashda muhim belgi sifatida
xizmat qiladi [1,2].

Ingibin A ning homiladorlik to‘xtashini prognoz gilishdagi ahamiyati

Tadqiqgotlar shuni ko‘rsatmoqdaki, homiladorlikning ilk davrlarida ingibin A migdorining pasayishi
homiladorlik to‘xtashidan oldin kuzatilishi mumkin. Bu, aynigsa, homilaning takroriy tushishi kuzatilgan
ayollar uchun muhim, chunki ularda birinchi trimestrda ingibin A migdori odatda sog‘lom homilador
ayollarga nisbatan ancha past bo‘ladi. Ushbu kashfiyot ingibin A ni homila tushish xavfining erta
markeri sifatida qo‘llash imkonini beradi, bu esa shifokorlarga ayolning holatini nazorat gilish uchun
go‘shimcha ma’lumot taqdim etadi.

Boshga markerlar, masalan, inson xorionik gonadotropini (IXG) bilan solishtirganda, ingibin A
preklinik abort xavfini bashorat gilishda, aynigsa ekstrakorporal urug‘lantirish (EKU) holatida, yanada
ko‘prog ma’lumot berishi mumkin. Embrion ko‘chirib o‘tkazilgandan so‘ng 11-kuni ingibin A miqdori
IXG kabi an’anaviy markerlarga qaraganda homila tushish ehtimolini aniqrog prognoz gilish imkonini
berishi mumkin [1,2].

Ingibin A to‘lig bo‘Imagan abort ko‘rsatkichi sifatida

Ingibin A, shuningdek, homilaning o‘z-o‘zidan tushishidan keyin bachadondagi qoldiq
to‘gimalarni aniglash uchun marker vazifasini bajarishi mumkin. Bunday holda uning migdorining
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ko'tarilishi to‘lig bo‘lmagan abortni, ya'ni bachadonda homila tuxumi yoki yo‘ldosh to‘gimalarining
goldiglari mavjudligini ko‘rsatishi mumkin. Aksincha, abortdan keyin ingibin A migdorining sezilarli
darajada pasayishi bachadonda homila to‘gimalarining qoldiglari yo‘qgligini anglatadi, bu esa bachadon
bo‘shlig‘ini girish kabi qo‘shimcha amaliyotlardan qochish imkonini beradi [1,2].

Ingibin A va ektopik homiladorlik

Ingibin A miqdori ektopik homiladorlikni aniglashda ham qo‘llanilishi mumkin. Tadgiqotlar
shuni ko‘rsatmoqdaki, ektopik homilador ayollarning qonidagi ingibin A miqdori bachadon normal
homiladorlikka nisbatan sezilarli darajada past bo‘ladi. Bu ingibinlarning bachadonda embrionni
ko‘chirish va joylashish jarayonlarida ishtirok etishini ko‘rsatishi mumkin va ularning konsentratsiyasi
erta bosqichlarda ektopik homiladorlikni aniglashda muhim tashxis ko‘rsatkichiga aylanishi mumkin
[1,2].

Ingibin A yordamida yelbo‘g‘ozni aniqlash

Bundan tashgari, tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatmoqdaki, ingibin A yelbo‘g‘ozni farglashda
foydali vosita bo‘lishi mumkin. To'liq yelbo‘g‘oz bilan og’rigan ayollarda ingibin a-subbirligining yuqori
migdorda bo‘lishi kuzatiladi. Bu shifokorlarga ushbu holatni to'liq bo‘lmagan yelbo‘g‘oz yoki oddiy
abort kabi boshqa reproduktiv buzilishlardan farglashga yordam beradi [1,2].

Shunday qilib, ingibinlar, aynigsa ingibin A migdori, homiladorlikning turli asoratlarini, jumladan,
bola tushish xavfi, to‘liq bo‘lmagan abort, bachadondan tashqari homiladorlik va yelbo‘g‘oz kabi
holatlarni aniglash va prognoz qilishda muhim belgi bo‘lishi mumkin. Bu belgilardan foydalanish
homilador ayol holatini anigrog kuzatish imkonini beradi, bu esa salbiy ogibatlar xavfini kamaytiradi
va zarur hollarda o'z vaqtida choralar ko‘rishga yordam beradi.

Biroq, shuni yodda tutish kerakki, aniq tashxis qo‘yish va natijalarni to‘g‘ri talgin gilish uchun
fagat ingibin A migdorini emas, balki ultratovush tekshiruvi natijalari, ayolning yoshi va boshga
kasalliklarning mavjudligi kabi boshqa ko‘rsatkichlarni ham o'z ichiga olgan yaxlit yondashuv zarur.

Xulosa.

Ingibin A ayollar reproduktiv salomatligining muhim ko‘rsatkichi hisoblanadi va aynigsa
giperprolaktinemiya bilan og’rigan ayollarda homilaning takroriy tushish xavfini baholashda
go‘llanilishi mumkin. HTT patogenezida ingibin A ning ahamiyatini anglash xavfni yanada samarali
prognoz qilish va ushbu kasallikka chalingan ayollarni davolashda shaxsiy yondashuvlarni ishlab
chigish imkonini beradi. Homilaning takroriy tushishi va giperprolaktinemiya bilan og’rigan ayollar
uchun natijalarni sezilarli darajada yaxshilashi mumkin bo‘lgan yanada aniq tashxis va davolash
usullarini ishlab chigish magsadida bu sohadagi tadgiqotlarni davom ettirish muhim ahamiyatga ega.
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