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SUMMARY 

Folate Receptor Autoantibodies (FRAAs) are antibodies produced by the body’s immune system 
that are directed against its own folate receptors. These receptors are responsible for transporting folate 
into cells, including those in the brain and placenta. FRAAs interfere with the normal absorption of folate, 
causing a functional folate deficiency even when folate supplementation is adequate and blood folate levels 
appear normal. 

This article reviews several aspects of FRAAs, including their causal factors, characteristics across 
different age groups, associations with other autoimmune diseases, and their impact on gestational and 
perinatal outcomes. It also discusses pathologies that may raise suspicion for FRAAs, laboratory methods 
for diagnosis, and treatment strategies, including the indications for using folic acid and folinic acid. 
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აბრევიატურები: 

FRAAS – ფოლატის რეცეპტორების მიმართ 
აუტოანტისხეულები. 
FRα - α ფოლატ-რეცეპტორები. 
ASD - აუტიზმის სპექტრის დარღვევები. 
CFD - ცერებრული ფოლატის დეფიციტი. 
NTD - ნერვული მილის დეფექტი. 
HLA - ადამიანის ლეიკოციტარული 
ანტიგენები. 
RA - რევმატოიდული ართრიტი. 
SLE - სისტემური წითელი მგლურა.  
Anti-tTG - ქსოვილის ტრანსგლუტამინაზის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 

Anti-TPO - თიროიდ-პეროქსიდაზის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულები. 
DM - შაქრიანი დიაბეტი. 
FGR - ნაყოფის ზრდის შეფერხება. 
CSF - თავზურგტვინის სითხე. 
5-MTHF - 5-მეთილტეტრაჰიდროფოლატი. 
DHFR - დიჰიდროფოლატ-რედუქტაზა. 
THF - ტეტრაჰიდროფოლატი. 
IVIG - იმუნოგლობულინების ი/ვ შეყვანა. 
 

 
მეანობა-გინეკოლოგიის და პერინატოლოგიის პროგრესი მნიშვნელოვანწილად არის 

განპირობებული ანტენატალური მოვლის გამართული და მწყობრი სისტემის შექმნით, რომელიც 
წარმატებით ფუნქციონირებს ჩვენს ქვეყანაში. ანტენატალური მეთვალყურეობის საერთაშორისო 
და ეროვნული გაიდლაინები/პროტოკოლები შეიცავს სკრინინგული, დიაგნოსტიკური, თუ 
პროგნოზური ხასიათის მტკიცებულებებს/რეკომენდაციებს (ტესტი ასიმპტომურ ბაქტერიურიაზე, 
სკრინინგული გენეტიკური ტესტები, გლუკოზის „მცირე“ ტესტი, ანტირეზუს იმუნოგლობულინის 
ინექცია, GBS და ა.შ.), რომლებიც მყარად დამკვიდრდა ამ სერვისის განმახორციელებელი 
თითოეული სპეციალისტის ცნობიერებასა და ყოველდღიურ პრაქტიკულ საქმიანობაში.  

ხსენებული რეკომენდაციების რიგს მიეკუთვნება ფოლიუმის მჟავის პერიკონცეპტუალური 
მიღება. სავარაუდოდ, ყველა მეანისთვის ცნობილია ამ ვიტამინის დანიშნულება, დოზირება, 
მიღების ვადები. თუმცა, ბევრ სპეციალისტს გაუჭირდება პასუხი კითხვაზე, თუ ფოლიუმის მჟავის 
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აპლიკაციის ყველა პირობის დაცვის მიუხედავად რატომ ვერ მიიღწევა ზოგიერთ შემთხვევებში 
ნაყოფის ნერვული მილის დეფექტის (NTD) სრულყოფილი პრევენცია. 

მიმოხილვით სტატიაში წარმოდგენილი იქნება სრული ინფორმაცია ფოლატის 
რეცეპტორების მიმართ აუტოანტისხეულების შესახებ (FRAAS), რომლებიც არიან პასუხისმგებელნი 
რიგ შემთხვევებში დაფიქსირებულ ფოლიუმის მჟავის არაეფექტურ მოქმედებაზე. ინფორმაცია 
FRAAS-ის შესახებ სცილდება მხოლოდ ნაყოფის NTD-სთან ასოცირების ფარგლებს; იგი მოიცავს 
სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებს, სხვა გესტაციურ და პერინატალურ გართულებებს, კავშირს 
აუტოიმუნურ დაავადებებთან და სხვა საინტერესო მომენტებს. 

ფოლატის რეცეპტორების მიმართ აუტოანტისხეულები (FRAAS) გულისხმობს ორგანიზმის 
იმუნური სისტემის მიერ პროდუცირებულ ანტისხეულებს, რომელთა სამიზნეს შეცდომით 
წარმოადგენს ორგანიზმის საკუთარი ფოლატ-რეცეპტორები, განსაკუთრებით α ფოლატ-
რეცეპტორი (FRα), რომელიც პასუხისმგებელია ფოლატის (Vit B9) ტრანსპორტირებაზე უჯრედებში, 
სახელდობრ ტვინში და პლაცენტაში. FRAAS იწვევენ უჯრედებში ფოლატის ტრანსპორტირების 
დარღვევას, განსაკუთრებით ჰემატო-ენცეფალური და პლაცენტარული ბარიერების სივრცეებში 
[19,20,27,28,29]. 

აუტოანტისხეულები წარმოადგენენ იმუნურ პროტეინებს, რომლებიც უკავშირდებიან 
ფოლატის რეცეპტორებს (განსაკუთრებით ფოლატის α-რეცეპტორს (FRα)) და აფერხებენ 
ფოლატის ნორმალური ათვისების პროცესებს. აქედან გამომდინარე, ისინი იწვევენ ფოლატის 
ფუნქციონალურ დეფიციტს მაშინაც კი, როდესაც ფოლატის მიღება საკვებით თუ პრეპარატის 
სახით (პერიკონცეპტუალურად) არის ადექვატური და მისი კონცენტრაცია სისხლში ნორმალურია 
[19,20,27,28,29]. 

განარჩევენ FRAAS 2 ტიპს: 
ა) „მაბლოკირებელი“ აუტოანტისხეულები - ახდენენ ფოლატის მის რეცეპტორებთან დაკავშირების 
პრევენციას. 
ბ) „დამაკავშირებელი“ აუტოანტისხეულები - ისინი უმაგრდებიან რეცეპტორებს, იწვევენ მათი 
ფუნქციების არევას და იმუნური რეაქციების გააქტიურებას [19,20,27,28]. 
 

FRAAS და ასაკს შორის კავშირი უმთავრესად განიხილება ნეიროგანვითარების 
დარღვევების, ორსულობის და აუტოიმუნურ კონტექსტებში. 

 
- ჩვილებში და პატარა ბავშვებში. FRAAS ფართო გავრცელება დადგენილია ბავშვებში აუტიზმის 

სპექტრის დარღვევებით (ASD), 5 წლამდე ასაკში. FRAAS უარყოფითად მოქმედებს აგრეთვე 
ტვინის განვითარებაზე, განსაკუთრებით კრიტიკულ პერიოდებში. ცხოვრების ამ პერიოდში 
იმუნური სისტემა თავისი მოუმწიფებლობის გამო უფრო მიდრეკილია ხსენებული 
ანტისხეულების გენერირებისკენ [10,12,20,22,34]. 

- მოზარდებში აუტოანტისხეულების კონცენტრაციამ შეიძლება დაიკლოს ასაკის მატებასთან 
ერთად, სავარაუდოდ იმუნური სისტემის მომწიფების კვალდაკვალ. თუმცა, ქრონიკულ 
შემთხვევებში (გრძელვადიანი ASD, ან ცერებრული ფოლატის დეფიციტი - CFD) 
ანტისხეულების დონე შეიძლება შენარჩუნდეს [19,20,22,34]. 

- მოზრდილები. დედებში, რომელთაც ჰყავთ შვილები ნერვული მილის დეფექტით (NTD), ან 
აუტიზმით, ნანახია FRα-აუტოანტისხეულები. მოზრდილთა ზოგიერთი აუტოიმუნური 
დაავადებების, ან ნევროლოგიური დარღვევების დროს ასევე დაფიქსირებულია ხსენებული 
ანტისხეულები [3,8,33]. 
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- მოხუცებში FRα აუტოანტისხეულების გავრცელების, თუ მავნე ზეგავლენის შესახებ 
მტკიცებულებები ძალზედ შეზღუდულია. კვლევათა უმეტესობა ფოკუსირებულია ადრეული 
განვითარების და რეპროდუქციული ასაკის ჯგუფებზე. 

 
რატომ წარმოიქმნებიან FRα აუტოანტისხეულები? 
FRα-აუტოანტისხეულების წარმოშობა განპირობებულია გენეტიკური, იმუნოლოგიური და 

გარემო ფაქტორების კომბინაციით: 
- მოლეკულური მიმიკრია და ჯვარედინი რეაქტიულობა (ერთ-ერთი ყველაზე უფრო ფართოდ 

მხარდაჭერილი მექანიზმი). ძროხის რძის პროტეინებს აქვთ ადამიანის FRα-ს მსგავსი 
სტრუქტურა. იმუნურმა სისტემამ, განსაკუთრებით ჩვილებში და მცირე ასაკის ბავშვებში, 
შეიძლება გამოიმუშავოს მსხვილფეხა რქოსანი საქონლის პროტეინის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულები, რომელთაც ახასიათებთ ადამიანის FRα-ის მიმართ ჯვარედინი რეაქცია. ეს 
მექანიზმი ცნობილია მოლეკულური მიმიკრიის სახელწოდებით [21].  

- გენეტიკური განწყობა. ზოგიერთ ინდივიდს აღენიშნება გენეტიკური ვარიაციები იმუნურ 
რეგულაციასთან (მაგ.: HLA-გენები), ან ფოლატის მეტაბოლიზმთან მიმართებაში, რაც 
განაწყობს მათ აუტოანტისხეულების წარმოქმნისკენ. მემკვიდრული კომპონენტის 
სასარგებლოდ მეტყველებს FRα-აუტოანტისხეულების ოჯახური შემთხვევები [15]. 

- იმუნური დისრეგულაცია, ან აუტოიმუნიტეტი. ზოგიერთ ინდივიდს შეიძლება ჰქონდეს ზოგადი 
იმუნური დისფუნქცია, რაც მათ მიდრეკილს ხდის აუტოიმუნიტეტის ჩამოყალიბებისადმი. ეს 
უკანასკნელი მოიცავს 2 მომენტს: საკუთარი პროტეინების მიმართ იმუნური ტოლერანტობის 
დაკარგვა; ზედმეტად აქტიური B-უჯრედების მიერ აუტოანტისხეულების პროდუცირება. 

- გარემო ფაქტორებით გამოწვეული. ზოგადმა ინფექციებმა, კოლიტმა, სხვადასხვა ტოქსინის, 
თუ ქიმიკატის ზემოქმედებამ შეიძლება დააინიციროს, ან ხელი შეუწყოს აუტოანტისხეულების 
პროდუქციას. 

 
ბუნებრივია, მეტად საინტერესოა FRAAS-ის ასოციატიური კავშირები სხვა აუტოიმუნურ 

დაავადებებთან: 
- აუტოიმუნური თიროიდული დაავადება (ჰაშიმოტოს/Graves). FRAA-პოზიტიურ ინდივიდებში 

ხშირია მათი თანაარსებობა თიროიდულ აუტოანტისხეულებთან (მაგ.: ანტი-TPO; 
ანტითიროგლობულინი). 

- რევმატოიდული ართრიტი (RA). სხვადასხვა მოზრდილი პაციენტები რევმატოიდული 
ართრიტით აღმოჩნდნენ FRAA-პოზიტიურები. ეს უკანასკნელი ასახავს პოლიაუტოიმუნიტეტის 
ფენომენს, რაც გულისხმობს ერთზე მეტი აუტოიმუნური პათოლოგიის თავმოყრას ერთ 
ინდივიდში [17,34]. 

- სისტემური წითელი მგლურა (SLE). აღწერილია შემთხვევები, სადაც FRAAS დაფიქსირდა 
წითელი მგლურას მქონე პაციენტებში, განსაკუთრებით ნევროლოგიური სიმპტომატიკის 
ჩართულობისას. ეს შეიძლება დაკავშირებული იყოს ჰემატოენცეფალური ბარიერის 
მომატებულ განვლადობასთან [17]. 

- ცელიაკია გულისხმობს იმუნურ პასუხს გლუტენზე და ასოცირებულია აუტოანტისხეულების (anti-
tTG) არსებობასთან. ეს ანტისხეულები მიმართულია ენზიმის (tTG) საწინააღმდეგოდ, რომელიც 
თავის მხრივ ხელს უწყობს ქსოვილის აღდგენას. ანტი-tTG ანტისხეულები ძირითადად 
გამოიყენება ცელიაკიის სადიაგნოსტიკოდ, რომლის დროსაც გლუტენის მიღება იწვევს 
წვრილი ნაწლავის დაზიანებას. განარჩევენ ანტისხეულების 2 ტიპს: IgA ანტი-tTG და IgG ანტი-
tTG. ანტი-tTG ტესტირება ნაჩვენებია: ქრონიკული დიარეის, შებერილობის, სისუსტის, ანემიის, 
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ოსტეოპოროზის, აუხსნელი უნაყოფობის შემთხვევებში [13,31]. დადგენილია FRAAS-ის ფართო 
გავრცელება ბავშვებსა და მოზრდილებში, რომელთაც აღენიშნებათ ცელიაკია, ან გლუტენის 
მიმართ მგრძნობელობა. გლუტენისგან თავისუფალი დიეტის პირობებში ხდებოდა FRAAS-ის 
დონის დაქვეითება [13,24,31]. 

- I ტიპის შაქრიანი დიაბეტი. არსებობს მონაცემები FRAAS-ის მომატებული გავრცელების შესახებ 
ოჯახებში, რომელთა წევრებს აღენიშნება DM-ის I ტიპი. 

როდესაც დგინდება FRAAS-ის არსებობა, განსაკუთრებით ნერვული სიმპტომატიკის, ან 
განვითარების შეფერხების მქონე ბავშვებში, საჭიროა განხორციელდეს შემდეგი ქმედებები: 
- სხვა აუტოიმუნური მარკერების სკრინინგი (მაგ: თიროიდული, ცელიაკიის და ა.შ.); 
- აუტოიმუნური დაავადებებისას ოჯახის ისტორიის მიმოხილვა [15]. 

 
FRAAS-ის გესტაციური და პერინატალური შედეგები: 

- ნაადრევი მშობიარობა. ერთ-ერთი კვლევის მიხედვით ნაადრევი მშობიარობის მქონე ქალების 
65,2%-ში ფიქსირდებოდა FRAAS, რაც 2-ჯერ და უფრო მეტად სჭარბობდა იმავე ანტისხეულების 
სიხშირეს დროული მშობიარობის დროს. ნაადრევი მშობიარობის შედეგად დაბადებულ 
დღენაკლულ ახალშობილებს ასევე გაცილებით ხშირად აღენიშნებოდათ FRAAS (64%) 
დროულ ახალშობილებთან შედარებით (24%). დადგენილია, რომ FRAAS-ის მქონე ორსულებს 
აქვთ ნაადრევი მშობიარობის 4,9-ჯერ მეტი შანსი [4,9,11,16,23,26,28,30]. 

- სპონტანური აბორტი. შემთხვევა-კონტროლის კვლევებმა აჩვენა, რომ ქალებს, ანამნეზში 
სპონტანური აბორტით, გაცილებით ხშირად აღენიშნებოდათ FRAAS. FRAAS-ს და ნაყოფის 
გულის თანდაყოლილ მანკებს შორის მნიშვნელოვანი კავშირი არ იქნა ნანახი [6,23,26,28,30]. 

- ნერვული მილის დეფექტები (NTD). პოპულაციურმა კვლევებმა აჩვენა FRAAS-ის IgG და IgM 
ფორმების გაზრდილი დონე იმ ორსულთა სისხლის შრატში, რომელთა ნაყოფებს 
აღენიშნებოდათ spina bifida. ამ ორსულებს ჰქონდათ მომატებული შანსთა თანაფარდობა 
შემდეგ ფარგლებში - 2,1-3,2 [3,8,18,25,33]. სხვა წყაროების მიხედვით მტკიცე კავშირი FRAAS-ს 
და ნაყოფის NTD-ს შორის არ იქნა ნანახი [5,28]. 

- ტუჩის ნაპრალი/სასის ნაპრალი. დანიური პოპულაციის პროსპექტიული კვლევით არ იქნა 
ნანახი მნიშვნელოვანი სხვაობა FRAAS-ის დონეებს შორის ორსულებში, რომელთა ნაყოფებს 
ჰქონდათ, ან არ ჰქონდათ ტუჩის/სასის ნაპრალი [2,26]. 

- ნეიროგანვითარება. ექსპერიმენტული მონაცემების მიხედვით (ვირთაგვებზე) ორსულობის 
დროს და სიცოცხლის ადრეულ ეტაპზე FRAAS-ის მიცემა იწვევდა მწვავე ქცევითი და 
კოგნიტიური დეფიციტის განვითარებას, შფოთვის და სწავლის უნარის დაქვეითების სახით. 
მიუხედავად იმისა, რომ ადამიანებში ჯერ არ არის ცნობილი ობიექტური მონაცემები პირდაპირ 
პერინატალურ შედეგებთან დაკავშირებით, ზემოხსენებულ ინფორმაციაზე დაყრდნობით უნდა 
ვივარაუდოთ ნეიროგანვითარების პოტენციური, გრძელვადიანი რისკები. არსებობს აგრეთვე 
კლინიკური მტკიცებულება, რომ ფოლინის მჟავის დანამატების პრენატალური მიცემა FRAAS-
პოზიტიური ორსულებისთვის იწვევს ნეიროგანვითარების დარღვევების რისკის შემცირებას 
[7,10,12,20]. 

 
FRAAS-ის პოტენციური კავშირი სხვა მანკებთან და დარღვევებთან: 

- ვირთაგვის ექსპერიმენტული მოდელის შესწავლამ აჩვენა FRAAS-ის სავარაუდო 
ტერატოგენული პოტენციალი. დადგინდა აგრეთვე FRAAS-ს ნეგატიური ტერატოგენული 
გავლენის პრევენციის შესაძლებლობა ფოლინის მჟავის დანამატის გამოყენების გზით [14]. 
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- კვლევები ნათელყოფს FRAAS-ის მავნე ზეგავლენას ადრეული ორსულობის პროცესზე. 
სახელდობრ, ეს ეხება ტროფობლასტის ფუნქციებს, დეციდუალიზაციას, პლაცენტის 
განვითარებას. FRAAS არღვევს უჯრედების მიერ ფოლატის ათვისებას და იმუნურ რეგულაციას, 
რითაც აინდუცირებს ემბრიოგენეზის დარღვევებს და ორსულობის გართულებებს [1,23]. 

- არსებობს პოტენციური კავშირი FRAAS-ს და ნაყოფის ზრდის შეფერხებას (FGR) შორის. 
გრძელდება კვლევები ამ ურთიერთკავშირის სიღრმისეული დეტალების დადგენის მიზნით. 
FRAAS აბლოკირებს პლაცენტის ტროფობლასტური უჯრედების მიერ ფოლატის შთანთქმას, 
რაც იწვევს პლაცენტარულ უკმარისობას. ეს უკანასკნელი ამცირებს საკვების და ჟანგბადის 
მიწოდებას და შედეგად იწვევს FGR-ის განვითარებას. გარდა ამისა, FRAAS მონაწილეობს 
პლაცენტაში ოქსიდაციური სტრესის და ანთების განვითარებაში. ხსენებული პათოგენეზური 
რგოლები თავის მხრივ განაპირობებს FGR-ს და პრეეკლამფსიის განვითარებას [4,8,9,23]. 

- FRAAS-ს კავშირი პრეეკლამფსიასთან ასევე ინტენსიური შესწავლის სტადიაშია. როგორც 
ცნობილია FRAAS, განსაკუთრებით მაბლოკირებელი ანტისხეულები, ხელს უშლიან ფოლატის 
შთანთქმას პლაცენტარულ დონეზე. ეს თავის მხრივ იწვევს: პლაცენტარულ დისფუნქციას, 
ანგიოგენეზის დაზიანებას, ოქსიდაციურ სტრესს, ენდოთელიალურ დისფუნქციას. თითოეული 
დასახელებული ცვლილება კი წარმოადგენს პრეეკლამფსიის პათოგენეზის საკვანძო მომენტს 
[30,32,35]. 

პრაქტიკული ღირებულების მატარებელია კითხვა: რომელი პათოლოგიური 
მდგომარეობებისთვის არის საეჭვო აუტოანტისხეულების არსებობა? 

 
FRAAS-ს არსებობა სავარაუდოა სხვადასხვა ნევროლოგიური და რეპროდუქციული 

დარღვევების, განვითარების შეფერხების და აუტოიმუნური პათოლოგიების დროს [12,19,27,28]: 
ა) ნერვული განვითარების დარღვევები 
ბ) აუტიზმის სპექტრის დარღვევები (ASD). FRAAS ნანახია ASD-ის მქონე ბავშვების 70%-ში 

[10,12,22]. 
გ) ცერებრალური ფოლატის უკმარისობის (CFD) სინდრომი. იგი წარმოადგენს იშვიათ 

ნევროლოგიურ დარღვევას, რომელიც ხასიათდება თავზურგტვინის სითხეში (CSF) დაბალი 5-
მეთილტეტრაჰიდროფოლატის (5-MTHF) შემცველობით. ამ სინდრომისთვის დამახასიათებელია: 
განვითარების შეფერხება; ჰიპოტონია; კრუნჩხვები; ატაქსია; გაღიზიანებადობა. 

დ) ორსულობასთან დაკავშირებული დარღვევები: ნერვული მილის დეფექტები (NTD); 
განმეორებითი თვითნებითი აბორტი და ნაადრევი მშობიარობა; ნაყოფის ზრდის შეფერხება; 
პრეეკლამფსია (კლასიკური რისკ-ფაქტორების არარსებობისას). 

ე) აუტოიმუნური დაავადებები: სისტემური წითელი მგლურა; ჰაშიმოტოს თიროიდიტი; 
რევმატოიდული ართრიტი. 

ვ) ნეიროფსიქიატრიული და კოგნიტური დარღვევები: შიზოფრენია; დეპრესია 
(რეზისტენტული მკურნალობის მიმართ). 

ორსულობის დროს ფოლატის რეცეპტორების აუტოანტისხეულების (FRAAS) არსებობის 
ლაბორატორიული დადასტურება ემყარება სპეციალიზირებულ იმუნოლოგიურ ანალიზებს, 
რომელთა მეშვეობითაც ხდება ფოლატის რეცეპტორ α-ს (FRα) საწინააღმდეგო 
„მაბლოკირებელი“ და/ან „დამაკავშირებელი“ აუტოანტისხეულების დეტექცია დედის სისხლის 
შრატში. ეს არ არის რუტინული ტესტი და შესაბამისად არ არის ფართოდ ხელმისაწვდომი ყველა 
ქვეყანაში, თუ კლინიკურ ლაბორატორიაში. თუმცა, ის კრიტიკულად მნიშვნელოვანია მაღალი 
რისკის შემცველ სიტუაციებში.  
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ყველაზე ხშირად გამოიყენება შემდეგი ლაბორატორიული ანალიზები: 
- რადიო-ლიგანდური კავშირის ანალიზი (RBA). ითვლება ოქროს სტანდარტად 

„მაბლოკირებელი“ FRAAS-ს დეტექციის პროცესში. წარმოებს შერჩევით კვლევით 
ლაბორატორიებში. 

- ფერმენტ-დაკავშირებული იმუნოსორბენტული ანალიზი (ELISA). ძირითადად ზომავს 
„დამაკავშირებელ“ აუტოანტისხეულებს. გამოიყენება უფრო ფართოდ. ხელმისაწვდომია 
ზოგიერთ სპეციალიზირებულ ლაბორატორიაში. 

   
კლინიკური ინტერპრეტაციის კონტექსტში: 

- „მაბლოკირებელი“ FRAAS-ს აღმოჩენა გულისხმობს ფოლატის ტრანსპორტირების 
დარღვევას, რის გამოც იზრდება NTD-ის, თვითნებითი აბორტების, FGR-ს, ASD-ს რისკები. 

- „დამაკავშირებელი“ FRAAS-ს აღმოჩენა მეტყველებს იმუნურ რეაქტიულობაზე, პლაცენტარული 
დისფუნქციის როლზე.  

- ორივე ტიპის FRAAS-ს აღმოჩენა ასოცირებულია ნაყოფისმხრივი, თუ ნევროლოგიური 
გართულებების მაღალ რისკთან [26]. 

FRAAS-ს მკურნალობა დიფერენცირებულია და ემყარება შემდეგ მომენტებს: დიაგნოზი, 
ასაკი, სიმწვავე, კლინიკური კონტექსტი. მართალია მკურნალობის ქვაკუთხედს წარმოადგენს 
ფოლინის მჟავა, მისი დოზა, ხანგრძლივობა და გამოყენებული დამატებითი ზომები ვარირებს. 
მიზანშეწონილად მიგვაჩნია ფოლიუმის მჟავის და ფოლინის მჟავის რიგი მახასიათებლების 
მოკლე, შეფარდებითი მიმოხილვა [18]:  

ფოლიუმის მჟავა წარმოადგენს ფოლატის სინთეზურ ფორმას. იგი არააქტიურია. მისი 
აქტივაცია ხდება დიჰიდროფოლატ-რედუქტაზის (DHFR) მეშვეობით, რის შედეგადაც 
წარმოიქმნება ტეტრაჰიდროფოლატი (THF). ფოლინის მჟავა კი წარმოადგენს ფოლატის 
ბიოლოგიურად აქტიურ ფორმას. იგი არ საჭიროებს აქტივაციას DHFR-ის მიერ. მისი სინონიმია - 
ლეუკოვორინი. ფოლიუმის მჟავა ზოგადად გამოიყენება პრენატალურ ვიტამინებში და საკვების 
გასამდიდრებლად. ფოლინის მჟავა ჩვეულებრივ არ გამოიყენება რუტინული დანამატებისთვის.  

ფოლიუმის მჟავა არაეფექტურია მეტოტრექსატის მიღებისას. ფოლინის მჟავა გამოიყენება 
მეტოტრექსატის მიღებისას. მიიღება ნორმალური უჯრედების MTX-ტოქსიკურობისგან 
„გადარჩენის“ მიზნით. ფოლიუმის მჟავა FRAAS-ს შემთხვევებში შეიძლება იყოს არაეფექტური, 
ტრანსპორტირების ბლოკირების გამო. ფოლინის მჟავა ფოლატის რეცეპტორების გვერდის 
ავლის გზით, ალტერნატიული „მარშრუტის“ მეშვეობით აღწევს მიზანს. ფოლიუმის მჟავა ზოგადად 
გამოიყენება პერიკონცეპტუალურ პერიოდში ნაყოფის NTD-ს პრევენციის მიზნით. ფოლინის 
მჟავას იყენებენ მაღალი რისკის ორსულებში, ან FRAAS-პოზიტიურ შემთხვევებში. 

 
ამრიგად, ფოლინის მჟავას ფოლიუმის მჟავისგან განსხვავებით შეუძლია:  

ა) გამოიყენოს ალტერნატიული სატრანსპორტო მექანიზმები;  
ბ) გვერდი აუაროს ბლოკირებულ ფოლატის რეცეპტორებს;  
გ) უფრო საიმედოდ მიაღწიოს ნაყოფის ქსოვილებს და ცნს-ს. 

ფოლინის მჟავა წარმოადგენს FRAAS-ს მკურნალობის ძირეულ კომპონენტს. იგი 
ეფექტურია FRAAS-ს როგორც მაბლოკირებელი, ასევე დამაკავშირებელი ფორმების დროს [18]. 
- იმუნომოდულაცია იშვიათია, თუმცა გამოიყენება CFD-ს მწვავე ან რეფრაქტერული შემთვევების 

დროს. 
- IVIG. ხორციელდება იმუნოგლობულინების ი/ვ შეყვანით. იგი არ მიეკუთვნება I რიგის 

მკურნალობის საშუალებას. IVIG გამოიყენება შემდეგ სიტუაციებში: სიმპტომების 
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პროგრესირება; ფოლინის მჟავით წარმოებული მონოთერაპია არასაკმარისია; 
აუტოიმუნიტეტი არის აქტიური და დამაზიანებელი. იგი ტიპიურად ხორციელდება ჰოსპიტალურ 
პირობებში. 

- კორტიკოსტეროიდები. 
- პლაზმაფერეზი. 

ხსენებული საშუალებები გამოიყენება, როდესაც მხოლოდ ფოლინის მჟავით თერაპია 
ნაკლებეფექტურია, ხოლო აუტოიმუნიტეტის გამოვლინებები კი - მწვავე. 

 
მონიტორინგი: 

- FRAAS-ს ტიტრის განმეორებითი განსაზღვრა ყოველ 6-12 თვეში. 
- კლინიკური გაუმჯობესების (ნაყოფის ზრდა; კრუნჩხვების კონტროლი; ზრდა-განვითარების 

პროგრესი) მონიტორინგი. 
   

და ბოლოს, რატომ არ არის რეკომენდებული ფოლიუმის მჟავის გამოყენება მკურნალობის 
მიზნით? 
ა) ფოლიუმის მჟავა მოქმედებს უშუალოდ ფოლატის რეცეპტორებზე. FRAAS იწვევენ ამ 
რეცეპტორების ბლოკირებას, რის გამოც ფოლიუმის მჟავა ხდება არაეფექტური. 
ბ) მას შეუძლია სიმპტომების შენიღბვა, მიზეზის აღმოფხვრა კი - არა. იგი გვერდს ვერ უვლის 
ბლოკს და შესაბამისად ვერ აკორეგირებს ცნს/პლაცენტის დონეზე არსებულ დეფიციტს. 
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კონსტანტინე ხარაბაძე, დავით კობეშავიძე 
ფოლატის რეცეპტორების მიმართ აუტოანტისხეულები (FRAAS): 

მავნე ზეგავლენა სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში, დაძლევის გზები 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი; შ.პ.ს. „იმედის კლინიკა”, 

თბილისი, საქართველო 
 

რეზიუმე 
ფოლატის რეცეპტორების მიმართ აუტოანტისხეულები (FRAAS) გულისხმობს ორგანიზმის 

იმუნური სისტემის მიერ პროდუცირებულ ანტისხეულებს, რომელთა სამიზნეს შეცდომით 
წარმოადგენს ორგანიზმის საკუთარი ფოლატ-რეცეპტორები, რომლებიც პასუხისმგებელნი არიან 
ფოლატის (Vit B9) ტრანსპორტირებაზე უჯრედებში, სახელდობრ ტვინში და პლაცენტაში. FRAAS 
აფერხებენ ფოლატის ნორმალური ათვისების პროცესს. აქედან გამომდინარე, ისინი იწვევენ 
ფოლატის ფუნქციონალურ დეფიციტს მაშინაც კი, როდესაც ფოლატის მიღება საკვებით, თუ 
პრეპარატის სახით (პერიკონცეპტუალურად) არის ადექვატური და მისი კონცენტრაცია სისხლში 
ნორმალურია. 

სტატიაში განხილულია FRAAS წარმოქმნის მიზეზები, მისი გამოვლინებები სხვადასხვა 
ასაკობრივ ჯგუფებში, ასოციატიური კავშირები სხვა აუტოიმუნურ დაავადებებთან. წარმოდგენილია 
FRAAS-ის გესტაციური და პერინატალური შედეგები. დაკონკრეტებულია პათოლოგიური 
მდგომარეობების ჩამონათვალი, რომელთა დროსაც საეჭვოა FRAAS-ს არსებობა. განხილულია 
FRAAS-ს სადიაგნოსტიკო ლაბორატორიული მეთოდები, აგრეთვე სამკურნალო ღონისძიებები. 
გაშუქებულია ფოლიუმის მჟავის და ფოლინის მჟავის გამოყენების ჩვენებები. 
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