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QON SHAKLLI ELEMENTLARINING O¢‘ZARO TA'SIRIDA

GUMORAL OMILLARNING ROLI

Bekmirzayev Eshquvvat Ro‘ziboevich
Eshqobilova Ruxshona O‘tkir qizi
Termiz iqtisodiyot va servis universiteti Tibbiyot fakulteti

Annotatsiya: Qondagi shaklli elementlar o‘rtasidagi o‘zaro ta’sirda gumoral
omillarning rolini tushuntiruvchi ushbu maqola sitokinlar, komplement tizimi, akut
faza ogsillari va boshqa mediatorlarning mexanizmlarini ko‘rib chiqadi. Metodik
bo‘limda zamonaviy analiz usullari, natijalar bo‘limida laborator tadqiqotlar va klinik
tadqiqotlardan olingan ma’lumotlar taqdim etiladi. Xulosa qismida topilmalar
umumlashtirilib, istigbolli tadqiqot yo‘nalishlari belgilanadi.

Kalit so‘zlar: Sitokinlar, Komplement tizimi, Akut faza ogsillari, Eritrotsitlar,
Leykotsitlar, Trombotsitlar, Hujayra o‘zaro ta’siri

AHHOTauusi: B crarbe, B KOTOPOil OOBSACHSIETCA POJIb TYMOPAIbHBIX (PAKTOPOB BO
B3aMMOJICHCTBUN (DOPMEHHBIX DJIEMEHTOB KpPOBH, PACCMaTpUBAIOTCS MEXaHU3MBbI
IIUTOKWHOB, CUCTEMbI KOMIUIEMEHTAa, OCIKOB OCTpoil a3kl U apyrux Meauatopos. B
METOAUYECKOM pa3ielie MPEACTABICHb COBPEMEHHBIE METO/IBI AHAJM3a, & B paslelie
PE3yJBTaTOB — JIaHHBIE JIA0OPATOPHBIX UCCIIEIOBAHUHN M KIIMHUYECKUX UCTIBITaHuil. B
3aKJIFOYEHUU OOOOIIEHBI BBIBOJBI W O0O3HAYEHBI TEPCIEKTUBHBIE HAIMpPaBIICHUS
HUCCJICIOBAHUM.

KarwueBbie cioBa: Ilutokunpl, Cuctema komIiuieMeHTa, beiaku octpoii dassl,
Oputponuthl, JlerkouuTel, TpoMOo1uTel, KieTouHble B3aUMOICHCTBUS

Abstract: This article, which explains the role of humoral factors in the interaction
between formed elements in the blood, reviews the mechanisms of cytokines, the
complement system, acute phase proteins, and other mediators. The methodological
section presents modern analytical methods, and the results section presents data from
laboratory studies and clinical trials. The conclusion summarizes the findings and
identifies promising research directions.
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Muammoning dolzarbligi: Gumoral omillar hujayralararo signalizatsiyaning
asosi bo‘lib, ular orgali immun javob, yallig‘lanish va hemostaz nazorat qilinadi .
Sitokin nomutanosibligi va komplement tizimi bo‘ylab yo‘l qo‘yiladigan xatoliklar
sepsis va autoimmun kasalliklarga olib keladi . Akut faza ogsillarining darajasidagi
o‘zgarishlar esa kasallik diagnostikasi va prognozida muhim biomarker sifatida
ishlatiladi.

Kirish

Gumoral omillar ta’riflari

Gumoral omillar — qonda eritrotsitlar, leykotsitlar va trombotsitlar o‘rtasida signal
uzatishni modulyatsiya qiluvchi biologik faol molekulalardir. Ular sitokinlar,
kemokinlar, o‘sish faktorlari, komplement zanjiri elementlari va akut faza ogsillarini
oz ichiga oladi .

Qon shaklli elementlari

Eritrotsitlar: Ichki immun modulatsiya vositasi sifatida ham ishga tushadi,
kemokin va sitokinlarni ushlab turadi yoki bo‘shatadi .

Leykotsitlar: T h1/T_h2 balansini saqlash, fagotsitoz va sitotoksiklik orqali
patogenlarni yo‘q qiladi .

Trombotsitlar: P-selektin yordamida neytrrofillar bilan aloga o‘rnatadi va tromb
hosil bo‘lishini boshqaradi .

Asosiy qism
1. Sitokinlar

1.1 Gematopoetik sitokinlar

Eritropoetin, G-CSF va GM-CSF gematopoezni rag‘batlantirib, progenitor
hujayralarning proliferatsiyasini va differensiasiyasini boshqgaradi . G-CSF neytrrofil
progenitorlarini ko‘paytiradi, GM-CSF esa makrofag va granulosit liniyalarini

faollashtiradi .

1.2 Proinflamatuar sitokinlar
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IL-1, IL-6 va TNF-a yallig‘lanish jarayonini boshlaydi va boshqaradi. Masalan,
TNF-a NF-«xB yo‘lini ishga tushirib, hujayra yuzasida yallig‘lanish mediatorlari
ifodalanishini oshiradi . IL-6 esa JAK/STAT3 signalizatsiyasini faollashtirib, jigarda
akut faza ogsillar sintezini rag‘batlantiradi .

1.3 Kemokinlar

MCP-1 (CCL2) monotsitlarni, IL-8 (CXCLS) neytrrofillarni migratsiya qilishga
yo‘naltiradi; bu hujayralarning yallig‘lanish maydoniga bo‘lgan tartibli kelishini
ta’minlaydi .
2. Komplement tizimi
2.1 Aktivatsiya yo‘llariKomplement klassik, alternativ va lektin yo‘llari orqali
faollashib, C3 va C5 komponentlarini bo‘lib, C3b orqali opsonizatsiya va C5b—C9
membrana hujayra kompleksi (MAC) hosil bo‘lib, hujayra lizisiga olib keladi .

2.2 Komplement retseptorlari

CR1-CR4 retseptorlari leykotsitlarda mavjud bo‘lib, C3b va iC3b ta’sirida
hujayra fagotsitozini va IL-1 chiqarilishini rag‘batlantiradi .

2.3 Klinik ahamiyati

Komplement tizimining nomutanosib faollashishi hemolitik uremik sindrom,
trombotik trombotsitopenik purpura va vaskulitlarda asosiy patogenik mexanizm
sifatida namoyon bo‘ladi .
3. Akut faza ogsillari

3.1 Turlari va manbalari

Jigarda IL-6, IL-1 va TNF-a modulyatsiyasi ostida ishlab chigariladigan CRP,
SAA, fibrinogen va LBP kabi ogsillar tizimli yallig‘lanish reaktsiyasiga javob beradi.

3.2 Funksiyalar
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CRP va SAA mikroorganizmlar yuzasiga bog‘lanib, komplementni
faollashtiradi va opsonizatsiyani kuchaytiradi .

Fibrinogen yallig‘lanish joyida hujayra-matris o‘zaro ta’sirini oshiradi va
to‘gqimalar tiklanishini rag‘batlantiradi .

LBP LPSni CDI14 ga ko‘chiradi yoki HDL bilan birlashib LPS ni
neytrallashtiradi .

4. Boshga mediatorlar
4.1 Eikosanoidlar

Prostaglandinlar va leukotrienlar yallig‘lanish va trombotsit agregatsiyasini
modulyatsiya qiladi; masalan, TXA 2 trombotsit agregatsiyasini kuchaytiradi, PGI_2
esa aksincha inhibitsiya qiladi .

4.2 Endokrin hujayralar omillari

Glukokortikoidlar  hujayralarda NF-«xB va AP-1 yo‘llarini bloklab,
yallig‘lanishni pasaytiradi; adrenalin trombotsit faolligini o‘zgartiradi .

Metod va uslublar
ELISA va multipeks sitokin tahlil eritrotsit—leykotsit ko‘kulturasida sitokin
profillarini aniqlaydi .

Ogsil spektrometriyasi (LC-MS/MS) qon plazmasidagi humoral mediatorlar
to‘plamini kvantitativ baholaydi .

Hujayra yuzasidagi retseptorlar immunofluoresan yo‘li bilan ogsil ifodalanishini
baholash, flow-sito-metriya orqali hujayra populyatsiyalari o‘rganiladi .

Tadqiqot natijalari

Eritrotsitlar 1L-8 va MCP-1 darajasini oshirib, neytrrofil migratsiyasini
rag‘batlantiradi (p<0,01) .
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GM-CSF neytrrofila proliferatsiyasini 1,8 barobar ko‘paytirdi .
TNF-a blokatori yallig‘lanish mediatorlarini 30% ga kamaytirdi .

Sepsisdagi bemorlarda CRP darajasi >100 mg/L bo‘lib, prognoz yomonlashuvi bilan
korrelyatsiya qilgan .

Klinik implikatsiyalar: Gumoral omillarni modulyatsiya qilish sepsis, autoimmun
patologi- yalarda va tromboz profilaktikasida yangi dori magsadlari (anti-TNF,
komplement inhibitorlari) ochdi .

Kelajak yo‘nalishlari: Gumoral omillar va hujayra o‘zaro ta’sirlarini single-cell omics,
CRISPR/Cas9 hamda iPS hujayra modellari yordamida o‘rganish qiyinchiliklarga
qaramay, yanada chuqur bioinformatik tahlil va shaxsiylashtirilgan terapiya
imkoniyatlarini taqdim etadi .

Xulosa: Ushbu maqolada qon shaklli elementlari (eritrotsitlar, leykotsitlar,
trombotsitlar) o‘rtasida gumoral omillar — sitokinlar, komplement tizimi, akut faza
ogsillari va boshga humoral mediatorlar — orqali yuzaga keladigan murakkab o‘zaro
ta’sir mexanizmlari keng qamrovda tahlil gilinadi. Sitokinlar yordamida hujayralararo
signal wuzatish, komplement orqali opsonizatsiya va hujayra lizosominiyasi,
shuningdek, akut faza ogsillarining yallig‘lanish jarayonlarini modulyatsiya qilish
rollari ko‘rib chiqiladi. Eritrotsitlar nafaqat oksigen tashuvchilar, balki kemokinlar va
sitokin “ombori” sifatida ham immun javobini boshqarishda ishtirok etadi.
Komplement tizimi leykotsitlarni faollashtirish, trombotsitlarni agregatsiyaga
rag‘batlantirish va hujayralarni opsonizatsiya qilish orqali immunitetda muhim rol
o‘ynaydi. Akut faza ogsillari, xususan CRP va SAA, yallig‘lanish maydonida to‘planib,
mikroorganizmlarni yo‘q qilish va to‘qimalarni tiklash jarayonlarini boshqaradi.
Ushbu tahlil zamonaviy laborator metodlar, jumladan ELISA, multipeks sitokin tahlili,
ogsil spektrometriyasi va ko‘p omikli yondashuvlar yordamida erishilgan so‘nggi
natijalarni 0z ichiga oladi. Klinik kontekstda gumoral omillar nomutanosibligi sepsis,
autoimmun kasalliklar, tromboz va ateroskleroz kabi holatlarga olib keladi. Kelajakda
farmakologik modulyatsiya usullarini ishlab chiqish gumoral mexanizmlarning aniq
signal yo‘llarini o‘rganishga bog‘liq.
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Gumoral omillar qon shaklli elementlari bilan o‘ta murakkab signal almashinuv

mexanizmlarini tashkil etadi. Ularni farmakologik modulyatsiya qilish yallig‘lanish,
sepsis, tromboz va autoimmun kasalliklarni davolashda yangi strategiyalarni beradi.
Kelgusida yuqori aniqlikdagi omikli tahlillar va molekulyar biologik metodlar
yordamida bu mexanizmlarning batafsil xaritalanishi kutilyapti.
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