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

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

AnHoTauusi: B crathe, B KOTOPOH 00BACHSIETCS pOJb TyMOPaTbHBIX (PaKTOPOB
BO B3aUMOJICHCTBUN (POPMEHHBIX AJIEMEHTOB KPOBH, PACCMATPUBAIOTCSI MEXaHU3MBI
IIUTOKWHOB, CHCTEMBI KOMIUIEMEHTa, OCITKOB OCTPO (ha3bl M IPYTHUX MEIUATOPOB.
B metomuyeckom pasjene NpeacTaBieHbl COBPEMEHHBIE METOJNbI aHajin3a, a B
pazjzierne pe3yiabTaTOB — JaHHbIC Ja0OPaTOPHBIX MCCICNOBAHUA U KIIMHUYECKHX
ucrpIiTaHuid. B 3akimroueHnn 000OIIEHBI BBIBOJLI M 0003HAYCHBI NEPCIEKTUBHBIC
HaIpaBJICHUS UCCIICIOBAHUN.

Kitouesnle cioBa: [{utokunsl, Cucrema komisieMeHnTa, benku octpoii dassl,
OputpouuTtsl, JIewkonuthl, TpoMOouuThl, KiieTouHbie B3auMoAEHCTBYS

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
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presents data from laboratory studies and clinical trials. The conclusion summarizes
the findings and identifies promising research directions.

Keywords: Cytokines, Complement system, Acute phase proteins,
Erythrocytes, Leukocytes, Platelets, Cellular interactions

Muammoning dolzarbligi: Gumoral omillar hujayralararo signalizatsiyaning
asosi bo‘lib, ular orqali immun javob, yallig‘lanish va hemostaz nazorat gilinadi .
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 giluvchi biologik faol molekulalardir. Ular sitokinlar,
kemokinlar, o‘sish faktorlari, komplement zanjiri elementlari va akut faza ogsillarini
0‘z 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 saglash, fagotsitoz va sitotoksiklik orgali
patogenlarni yo‘q qiladi .

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

Asosiy gism
1. Sitokinlar
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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

IL-1, IL-6 va TNF-a yallig‘lanish jarayonini boshlaydi va boshqaradi. Masalan,
TNF-o NF-kB 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 (CXCL8) 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-1p chigarilishini rag‘batlantiradi .

2.3 Klinik ahamiyati
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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-o modulyatsiyasi ostida ishlab chigariladigan CRP,
SAA, fibrinogen va LBP kabi ogsillar tizimli yallig‘lanish reaktsiyasiga javob
beradi.

3.2 Funksiyalar

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

Fibrinogen yallig‘lanish joyida hujayra-matris 0°‘zaro ta’sirini oshiradi va
to‘qimalar tiklanishini rag‘batlantiradi .

LBP LPSni CDI4 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 giladi; masalan, TXA_2 trombotsit agregatsiyasini kuchaytiradi,

PGI_2 esa aksincha inhibitsiya giladi .

4.2 Endokrin hujayralar omillari

657

y
ol
—i
—
_
S
J
\
P

ResearchBib Impact Factor: 9.654/2024 ISSN 2992-8869 Betmarch - cienct aad



o

=Y

o
I‘ .".;l‘.'

& Sy v
»

“JOURNAL OF SCIENCE-INNOVATIVE RESEARCH IN
UZBEKISTAN” JURNALI
e — _VOLUME 3, ISSUE 04, 2025. APRIL e —
Innovation House ResearchBib Impact Factor: 9.654/2024 ISSN 2992-8869 Lnnovation House

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 aniglaydi .

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 orgali hujayra populyatsiyalari
o‘rganiladi .

Tadgqiqot natijalari

Eritrotsitlar IL-8 va MCP-1 darajasini oshirib, neytrrofil migratsiyasini
rag ‘batlantiradi (p<0,01) .

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 gilgan .

Klinik  implikatsiyalar: Gumoral omillarni  modulyatsiya gilish sepsis,
autoimmun patologi- yalarda va tromboz profilaktikasida yangi dori maqgsadlari
(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
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giyinchiliklarga garamay, yanada chuqur bioinformatik tahlil va shaxsiylashtirilgan
terapiya imkoniyatlarini tagdim etadi .

Xulosa: Ushbu magolada qon shaklli elementlari (eritrotsitlar, leykotsitlar,
trombotsitlar) o‘rtasida gumoral omillar — sitokinlar, komplement tizimi, akut faza
ogsillari va boshga humoral mediatorlar — orqgali yuzaga keladigan murakkab
o‘zaro ta’sir mexanizmlari keng gamrovda tahlil gilinadi. Sitokinlar yordamida
hujayralararo signal uzatish, komplement orgali opsonizatsiya va hujayra
lizosominiyasi, shuningdek, akut faza ogsillarining yallig‘lanish jarayonlarini
modulyatsiya qilish rollari ko‘rib chiqgiladi. Eritrotsitlar nafagat oksigen
tashuvchilar, balki kemokinlar va sitokin “ombori” sifatida ham immun javobini
boshgarishda 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 boshgaradi. Ushbu tahlil zamonaviy laborator metodlar,
jumladan ELISA, multipeks sitokin tahlili, ogsil spektrometriyasi va ko‘p omikli
yondashuvlar yordamida erishilgan so‘nggi natijalarni o‘z 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.

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 aniglikdagi omikli tahlillar va molekulyar biologik metodlar
yordamida bu mexanizmlarning batafsil xaritalanishi kutilyapti.
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