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Антимюллар гормони (АМГ) ёки 

Мюллернинг ингибирловчи моддасининг аёллар 

репродуктив фаолияти учун аҳамияти катталиги 

сабабли уни аниқлаш қўшимча ташҳисий 

ахамият касб этади [1, 4, 9]. 

Адабиётлар шарҳидан маъмумки, одам 

эмбриони ривожланишининг еттинчи ҳафтасида 

Сертоли ҳужайралари (мояклардаги уруғ 

йўллари қопланган, сперматогенезда 

қатнашувчи ҳужайралар) томонидан АМГ ишлаб 

чиқарилади ва у эркакларда ҳомиланинг 

саккизинчи-ўнинчи ҳафтасида Мюллер 

найининг регрессиясига жавоб беради [28], 

аёлларда бўлса бу найдан бачадон, бачадон 

найлари ва қиннинг юқори қисми ривожланади. 

Бу эмбрионал най немис анатоми Йохан Мюллер 

шарафига қўйилган. 

АМГ димер гликопротеин, молекуляр 

массаси 140 кДа га тенг бўлгани ҳолда, 535 

аминокислотадан, иккита мономердан ташкил 

топган бўлиб, ўсиш омилларини β-

трансформация қилувчилар оиласига мансуб [2, 

12, 18]. АМГ ишлаб чиқарилишини кодловчи ген 

19 хромосоманинг қисқа елкасида жойлашган 

[10]. 

Эркак организмида фетал даврда 

шаклланаётган Лейдег хужайралари тестестерон 

ишлаб чиқаради, унинг таъсирида эса 

эпидидимис, уруғ йўллари  ва уруғ пуфакчалари 

ривожланадиган вольф найи шаклланади [2]. 

Эркаклар балоғат ёшига етгунларига 

қадар АМГ улар мояклари томонидан ишлаб 

чикарилади, кейин эса унинг миқдори 

постпубертат даврдаги сингари аниқлаб бўлмас 

даражада камаяди. АМГ ишлаб чиқарилиш 

функциясининг бузилиши эркакларда Мюллер 

найи қолдиғининг сақланиб қолишига сабаб 

бўлади, бундай ҳолат эса крипторхизм, чов 

чурралари ва репродуктив фаолиятнинг 

бузилиши каби кўринишлар билан намоён 

бўлади ҳамда Мюллер найи персистенцияси 

синдроми билан аталади [7, 15]. Бу синдром 

ёлғон эркак гермафродитизмининг кам 

учрайдиган кўриниши бўлиб, уларда мояклар 

дифференцировкаси бузилмаган бўлсада, кўп 

ҳолларда бепуштлик кузатилади. 

Аёлларда АМГ туғилганидан бошлаб, 

менопауза давригача тухумдонлар бирламчи 

фолликулаларининг грануляр ҳужайралари 

томонидан ишлаб чиқарилади. Қиз бола 

тухумдонида АМГ ишлаб чиқарилишининг 

биринчи белгилари пренатал даврда 

(хомиладорликнинг 32-36 ҳафталари) пайдо 

бўлади ва вақт ўтиши билан унинг қондаги 

концентрацияси секин-аста ошиб боради. 

АМГнинг максимал даркажаси аёлнинг 20-30 

ёшида кузатилади, кейин эса пасайиб 

менопаузада нулга тенг бўлади. АМГ миқдори ўз 

максимумига диаметри 4 мм га тенг преантрал 

ва антрал фолликулаларда етади, аммо диаметри 

8 мм дан катта бўлган фолликулаларда 

аниқланмайди [3]. Аёлларда АМГ миқдори 

балоғат ёшига етгунча эркакларга нисбатан кам 

бўлади, кейинчалик эса аниқлаб бўлмас 

даражада камайиб кетади [16, 25]. 

Ҳозирги кунда АМГнинг тухумдонга 

иккита асосий таъсир механизми фарқланади: у 

фолликулалар ўсиши бирламчи босқичини 

сўндиради; преантрал ва антрал фолликулалар 

селекциясини ҳамда ФСГга боғлиқ ўсишни 

ривожлантиришга йўл қўймайди [5, 21, 23]. 

Боярский К.Ю., Гайдуков С.Н. [2] 

уқтирадиларки, АМГ гонадотроп гормонлар 

назоратида бўлмай, балки қон зардобида 

аниқлаш жараёнида фолликулалар миқдорини 

хаққоний кўрсатади. Шу сабабли ҳам унинг 

аниқланиши тухумдон фолликуляр заҳирасини 

аниқлаш, овариал дисфункция ҳамда овариал 

кексайишни баҳолаш учун қўлланиладиган 

муҳим ташҳисий тестдир. Назаренко Т.А. ва 

муаллифдошлар [5] ва Renato Fanchin et al [26] 

лар ҳам ўз ишларида шу хулосага кепганлар. 

Тухумдон фолликуляр заҳирасини аниқлаш бу 

аёл тухумдонидаги функционал фаол 

фолликулалар миқдорини баҳолаш ёки айни 

пайтда уруғланиш учун зарур бўладиган тухум 

ҳужайралари миқдорини аниқлашдир [12]. АМГ 

миқдори пасайиши овариал заҳиранинг 

камайганини кўрсатади. 

Ташҳисий тест бепуштликда, жинсий 

дисфункцияда ва жинсий аъзолар ўсма 

касалликларида қўйилади [2, 4, 6, 27]. Ҳозирги 

кунда қуйидаги ҳолатларга аниқлик киритиш 

учун АМГни аниқлаш тести қўйилади: балоғатга 

етишнинг секинлашиши ёки муддатидан олдин 

ривожланишини аниқлаш; крипторхизм ва 

анорхизм ташҳисларини қўйиш; эркаклар 

жинсий фаоллигини баҳолаш; аёл овариал 
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заҳирасини аниқлаш; тухумдон ўсмасини 

ташҳислаш; номаълум генезли бепуштликни 

аниқлаш; аёлларда уруғланиш муаммосини ҳал 

этиш; ФСГ миқдорининг ошиш сабабларини 

билиш; тухумдон тўқимасини 

аутотрансплантация қилиш; тестикуляр тўқима 

борлигини тасдиқлаш; антиандроген даво 

самарасини баҳолаш [1, 14, 7, 16]. 

АМГнинг  қон зардобидаги 

концентрацияси ошиши тухумдон грануляр 

ҳужайралари ўсмаси, жинсий ривожланишнинг 

орқада қолиши, билатерал крипторхизм, 

нормогонадотроп ановулятор бепуштлик, 

тухумдон поликистози, антиандроген даволаш 

каби вазиятларда кузатилади [ 1, 2, 18]. 

Шунингдек, АМГ концентрациясининг 

камайиши ҳолатлари ҳам аниқланган бўлиб [5, 

23, 25], уларга овариал заҳиранинг пасайиши, 

кеч репродуктив ёшда семириш, менопауза, 

гонадалар дисгенези, анорхизм, муддатидан 

олдинги жинсий ривожланиш каби ҳолатлар 

киради. 

Ўтказилган тадқиқотлар АМГнинг 

фолликулогенезга турлича таъсир қилишини 

кўрсатган [2, 3]. Durlinger A.L. et al. [13] 

сичқонларда ўтказган тажрибалари ёрдамида 

АМГ примордиал фолликулаларни тинч 

ҳолатдан ўсиш ҳолатига ўтишдан ҳимоя 

қилишини исботлаганлар. Клиник-лаборатор 

текширишлар ёрдамида Kevenaar M.E. et al. [19] 

АМГ фаоллиги пасайган соғлом аёлларда 

менопауза шу гормон фаоллиги меъёрда бўлган 

соғлом аёлларга нисбатан эрта бошланишини 

кўрсатганлар. 

Маълумки, бу гормоннинг энг кўп 

миқдори эса антрал фолликулалар диаметри 4 

мм бўлганда кузатилади, кейин улар миқдори 

камайиб, ҳужайралар диаметри 8 мм дан 

ошганда АМГ қон зардобида амалий жиҳатдан 

аниқланмайди, чунки ароматаза фаоллиги, унга 

мос равишда эстрадиол миқдори ҳам ошади [3, 

5, 22, 25]. Бу боғлиқликни  Broekmans F.J. et al. 

[9] ҳам ўз ишларида келтирганлар. 

Бажарилган илмий ишларнинг бир қисми 

АМГ миқдори ўзгаришларининг аёл ҳайз цикли 

кечиши билан боғлиқлигини аниқлашга 

бағишланган [3, 25, 29, 31]. Барча муаллифлар 

фикри бу борада ўхшаш бўлиб, ушбу ҳолатлар 

солиштирилганда шионарли фарқлар 

аниқланмаган. Ҳайз циклининг барча кунларида 

қон зардобидаги АМГ миқдорини аниқлаб, 

овариал заҳира ҳолати тўғрисида хулоса қилиш 

мумкинлиги La Marca A. еt al. [20] томонидан 

ҳам айтиб ўтилган. 

Катта аниқликдаги асбоблар ёрдамида 

АМГ миқдори ўрганилганда кам бўлса хам, 

статистик жиҳатдан фарқланадиган натижалар 

олинган илмий ишлар ҳам бор [2].  АМГнинг энг 

кўп миқдори лютеин гормонининг (ЛГ) кўп 

ишлаб чиқарилиш чўққисига 4 кун қолганда 

кузатилган, шундан сўнг АМГнинг минимумгача 

тушиши ЛГ кўп ишлаб чиқарилиши чўққисидан 

кейин 4 кун ўтгач кузатилган. 

АМГ аёл репродуктив тизими 

кексаяётганининг кўрсаткичларидан биридир [1, 

3, 5, 26].  Шу мавзуга доир тадқиқотлардан бири 

бу Van Rooij J.A. et al. [30] томонидан 

бажарилган илмий ишдир. Улар 25-46 ёшли 81 

нафар соғлом аёлни 4 йил оралиғида 2 марта 

текширганлар ва ёш ўтиши билан АМГ 

миқдорининг камайиб боришини кўрсатганлар. 

Унинг концентрацияси аёл репродуктив 

фаолиятининг энг юқори давридан кеч 

репродуктив давригага 10 мартага тасайгани 

кўрсатилган [17]. Менопауза яқинлашган сари 

АМГ миқдори камая боради, менопаузада бўлса 

аниқланмайди [10]. Шунга ўхшаш натижалар 

нидерландиялик [29] ва америкалик [25] 

тадқиқотчилар томонидан ҳам олинган. 

Ҳозирги кунда АМГ концентрациясини 

аниқлаш ёрдамида ҳомиладор бўлиш 

эҳтимолини башорат қилиш билан бир қаторда, 

менопауза келиб чиқиш вақтини хам олдиндан 

айтиб бериш мумкин [25, 29]. 

Қон зардобидаги АМГ концентрацияси 

хомиладорлик кечиши ва ундан кейинги даврда 

ўзгармасдан қолган. Бундан АМГ синтезида 

плацентанинг алоқаси йўқ, деган фикр ўз 

тасдиғини топган [9]. 

АМГнинг аёл қон зардобидаги меъёри 

тўғрисида ягона фикрлар йўқ, тадқикотлар 

ёрдамида унинг қуйидаги меъёрий 

кўрсаткичлари аниқланган: аёллар учун 1,0-2,5 

нг\мл ва эркаклар учун 0,49-5,98 нг/мл [2]. 

Аммо, бошқа муллифлар фарқли меъёрий 

кўрсаткичларни таклиф этганлар [1, 5, 12]: АМГ 

миқдори 0,3 нг/мл дан кам - жуда паст даража; 

0,3-0,6 нг/мл - паст даража; 0,7-0,9 нг/мл ва 1,0-

3,0 нг/мл - меъёр; 3,0 нг/мл дан кўп - юқори 

даража (тухумдон поликистози); 11,0 нг/мл дан 

кўп - жуда юқори (тухумдон грануляр 

ҳужайралари ўсмаси). 

Турли хил патологик ҳолатларда ҳам 

АМГ концентрациясини аниқлаш ташҳисий ва 

башорат қилувчи ахамиятга эга. Тухумдон 

гиперстимуляцияси синдроми ривожланиш 

хавфи чегараси сифатида АМГ миқдори 3,36 

нг/мл дан юқори кўрсаткичлигини Lee T.H. et al. 

[21] кўрсатиб берганлар.   Тухумдон 

поликистози синдромида ҳам АМГнинг қондаги 

концентрацияси меъердан 2-3 мартага кўпаяди 

[11, 24]. 
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АМГнинг қондаги концентрацияси 

ўзгариши аёлларда кечадиган бошқа патологик 

ҳолатларда ҳам кузатилган, масалан бирламчи 

тухумдон етишмовчилиги, эндометриоз, 

гранулёза ҳужайрали ўсмалар ва бошқа 

касалликларда [2, 8]. Барча касалликларда АМГ 

миқдорининг ўзгариши қўшимча ташҳисий 

мезон ёки касаллик кечиши ҳамда якунини 

башорат қилувчи кўрсаткич сифатида қўлланиб 

келинмоқда. 

Шундай қилиб, ҳозирги кунда АМГнинг 

аёллардаги физиологик ёки латологик 

ҳолатлардаги ўрни улкан. Нафақат овариал 

заҳира, ҳомиладор бўлиш ёки менопауза кириб 

келиши, балки репродуктив тракт турли 

касалликлари ташхисида ҳам АМГ миқдорини 

аниқлаш муҳимдир. Бугунги кунда бу йўналиш 

бўйича тадқиқотларни давом эттириш мақсадга 

мувофиқ. 
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