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КИРИШ

Иммунология — иммунитет ^а^идаги таълимотд* 
XX асрнинг 50-70 йилларида шаклланган иммунол 
гия фани бугунга келиб, жуда ривожланган соха бул; 
долган, унинг асосида олинган далиллар ^ознрги з 
мон тиббиёт амалиётида кенг цулланилмокда. Револ 
цнон кучга эга булган замонавий иммунота^лил 
биотехнологик конУн*НонДал аР тиббиётнинг барча та 
мо^ларида, касалликнинг олдини олишда, уни ташх! 
лашда ва даволашда куп ишлатилади. Шунинг уч; 
иммунология фанини чукур урганиш, унга булган низ 
цишни янада кучайтириш, замонавий тиббиётнинг э 
долзарб вазифаларидан бири ^исобланади.

Хал^эро адабиёт манбаларига назар таш лар эка 
миз, унда сунгги 10— 15 йил ичида иммунология 
багишланган ута серма^сул, кизикарли ва одам инте 
лектнни бойитувчи бир кзнча илмий асарлар чоп эти 
ганини к^ришимиз мумкин. И. Ройтнинг «Иммунолог! 
асослари», Ж. Полнинг уч жилдлик «Иммунология 
Л. йегернинг «Клиник иммунология ва аллергология 
Р. Петровнинг «Иммунология» ва бош^алар шул< 
жумласидан.

Хамжи^ат давлатлар цаторига кирган ^озирги рс 
публикалар, хусусан, Узбекистон диёрида *ам, бугун: 
кунда иммунология фани тобора ривожланиб борая 
ти. Унга булган к изиЦишни КониЧтиРишга мулжалла 
ган ушбу дарслик уйлаймизки, республикамиздаги та 
Кицотчи иммунологлар цаторини янада кенгайтнриш; 
му.^им ахамиятга эга булади.

Муаллифлар дарсликка дойр барча танкидий фш 
ва муло^азаларни, тилак-истакларни миннатдорчил! 
билан кабул киладилар.

ИММУНОЛОГИК тизим

Иммунологик тизим жуда ноёб, мураккаб жараё 
ларни мукаммал равишда амалга оширадиган тизи 
булиб, унинг асосий вазифаси организмга турли й$



билан кнриб олган микроб, вирус ва содда ^айвон ^у- 
ж айраларини аницлаб, уларни организмдан чи^ариб 
юборишдан иборат. Иммунологик тизимнинг яна бир 
му^им фазилати бу организмнинг узида хосил булган 
«иомаъ^ул» тузилмаларни (аутоантиген) ани^лаш ва 
улардан организмни тозалаш ^обилиятини мужассам- 
лашидадир. Бу тизимнинг Ута иоёб деб таъкидланнши 
бежиз эмас, чунки таш^и му^итда мавжуд булган ва 
узида организмга нисбатан бегоналик асоратларини 
намоён этгаи (антиген, аллерген ва аутоантигенлар) 
барча тузилмалар иммунологик тизим назорати ту­
файли аникланади.

Дужайравий ва гуморал иммунитетни содир ^илув- 
чи иммунологик тизим хужайралари асосан лим- 
фоид аъзоларда гавдаланади. Улар орасида тимус (ай- 
рисимон без), талок, лимфатик тугунлар, суяк кумиги 
ва сут эмизувчиларда лимфоид ^ужайраларнинг турли 
гурухини ало^ида ажратиш керак. ^уш ларда  эса улар- 
га кушимча равишда фабрициус халтаси хам киради. 
С уяк кумиги асосан миелоид маркази хисоблани- 
шига царамасдан, хУж а йраларнинг иммунокомпе- 
тентлик хусусиятини бар^арорлаш тиритда жуда му^им. 
Иммунологик тизимни ^ужайралар тизими сифатида 
олиб ^арасак, унда бу тизимни лимфоцитлар, 
макрофаглар, макрофагларга ухшаш баъзи бир дужайра- 
лар  жумладан, талоцнииг дендрит ^Уж а йралари ва 
эпителиал Лангерганс ^Уж айраларининг йигиндиси 
ташкил этиши маълум булади. Ю^орида санаб утилган 
Хужайралар, иммунологик тизимнинг тукима ва аъзо* 
ларини; лимфоцит ва макрофагларнинг маълум бир 
т^исми эса цон ва лимфа ^Уж а йралари нопуляциясини 
ташкил ^илади.

ТИМУС

Б у  лимфоид аъзо булиб, унинг катта цисми кукрак 
^афасида, кукрак суяги дастасининг орка томонида 
жойлашади. Купчилик дайвонлар организмида тимус 
икки ^исмдан иборат. Одам организмида эса тимус 
икки булакдан таркиб топган ва умумий тузилмани 
ташкил килади. Тимуснинг катта-кичиклиги еш улга- 
йиши билан узгариб боради. Унинг нихоятда катта- 
лашган шакли (одам танасига нисбатан олинганда) она 
^орнидаги болада ва унинг икки ёшгача буглган даври- 
га кадар кузатилади. Икки ёшдан жинсий етуклик дав- 
ригача хам унинг улчови анча катта булади. Жинсий



вояга етиш даври тугагач, у аста-секин кичиклаша 
бошлайди ва деярли инволюцияга учрайди, Утмишда- 
ги анатомларга тимьян ^симлиги баргининг шаклини 
эслатгани учун айрнсимон без тимус деб номланган.

УОдам организмида айрисимон без, эмбрионал давр- 
нинг иккинчи ойида учинчи ва ^исман туртинчи ^алцум 
чунтагидан ривож топа бошлайди. Ш у даврнинг ол- 
тинчи хафтасида, тимус эпителиал ^осилага айланиб, 
кейинчалик унда крн  томир ва мезенхимал элемент- 
ларнинг ^осил булиши кузатилади. 7-8 ^аф талар  ора- 
сида эса дастлабки лимфоцитлар намоён була бош­
лайди. Шундай килиб ушбу без лимфоэпителиал аъзо- 
га айланади. Эмбрионал ривожланишнинг учинчи ойи- 
га келиб, аъзода булаклар хосил булади ва шу билан 
бирга унинг тузилмага хос шаклланиши юзага келади. 
Бу безнинг кейинги ривожи унинг с и р и м и  ва вазнининг 
ошиши билан чамбарчас богли^ булади. .

% Айрисимон без гоп^а бириктирувчи капсула билан 
копланган, унинг остида без булакчалари ётади. ^ а р  
бир булакча икки к атламДан иборат. Булакчанинг пе­
риферии, лимфоцитларга гавжум кисми — таш^и пуст- 
лоц, марказий, ^ужайраларга бой булмаган цисми эса 
мия ^атлами деб аталади. Айрисимон безнинг нормал 
функцияси туррисидаги маълумот охиргп 10— 15 йиллар 
ичида олинган булиб, улар орасида энг асосийлари 
куйидагилар ^исобланади: иммунологик жи^атдан ри- 
вожланиш, тикланиш ва кумаклашиш ваколатлари, пе- 
риферик лимфоид тизимини бош^ариш ва бошцалар. 
Иммунологик ну^таи назардан ниго^ ташланса, тимус- 
нинг асосий вазифаси Т — лимфоцит популяцияларини 
маълум бир ривож даражасига етказиш ёки диффе- 
ренциациялаш хисобланади. Безнинг бу вазифаси гу- 
морал омилларни ишлаб чи^а риш туфайли амалга 
ошади. Бу гуморал омиллар асосан безнинг эпителиал 
^ужайралари томонидан юзага келади. Шундай цилиб, 
тимус Т — лимфоцит популяцияларининг маълум бир 
етуклик даражасига кутарилишида му^им урин тутади. 
Т — .^ужайраларининг утмиш авлодлари тимусга 
раб кучиб юриши ^обилиятига эга, бунда улар аъзо- 
нинг таъсири остида булади. Тимус таркибидан урин 
олган ва дастлабки ривож бос^ичида булган «ча^алоц» 
^ужайралар уз таш^и маркерлари (тамгалари) га эга 
булмайди. Улар маркерлик хусусиятини ана шу аъзо' 
таъсири остида аста-секин орттиради.

Тимуснинг пустло^ катламшш тарк этган Т — лим ­
фоцитлар бир кан ча синфларга булиниб кетиб, вояга



етган Т — хелпер, Т — супрессор ва Т — киллер вако- 
латлигини шакллантириб берадиган, Узига хос маркер- 
ларни намоён килади,

Ф А БРИ Ц И У С  ХАЛТАСИ

Иммунологик тизимнинг марказий аъзоларидан би- 
ри булиб, юкорида баён этилганидек факат кушлар 
организмида топилган. У кушлар клоакаспнинг дорсал 
Кисмида жойлашади. Бу аъзо эпителиал чукурликнинг 
пайидан пайдо булиб, унга эмбрион ривожининг 12 
кунидан бошлаб лимфоид поя хужайралари кучиб ута 
бошлайди. Тимус таркибида Т — хужайралар етилиши 
каби, Фабрициус халтасида В хужайралар вояга етади.

Агар энг сунгги рнвожланиш боскичидя ушбу аъзо 
олиб ташланса, антитаналар хосил булиши тухтайди ва 
агаммаглобулинемия х°лати юзага келади .. Фабрициус 
халтаси купгина фолликуллардан ташкил топган. Унинг 
таркибида пустлок ва мия к атламлаРи ажратилади. 
Мия каватиДа эпителиал хУж а*Фалардан ташкари, 
лимфоцит, плазматик хуж айра, макрофаг ва грануло- 
цитларни хам учратиш мумкин.» Пустлок Кават асосан 
кичик лимфоцит ва плазматик хУж а &ралар йигиндиси- 
дан ташкил топган. Фабрициус халтасининг ривожла- 
нишида хам вш билан боглик булган инволюция ж а ­
раёни кузатилади, М асалан, товук организмида тур- 
тинчи ойдан бошлаб, бу аъзо аста-секин атрофияга уч- 
раб боради. Х°зир купгина чукур тадкикотлар уткази 
лишига к арамасдан, сут эмизувчилар организмида 
Фабрициус халтасига эквивалент булган аъзо топилга- 
ни йук.

Суяк кумиги. Сут эмизувчилар организмида суяк 
кумиги В — хУж а йраларнинг етиладиган манбаи хи* 
собланади. Бунда В — хужайралар узак хужайралари- 
дан х°сил булиб, ташки каватиДа иммуноглобулин мо- 
лекулаларини ташувчи кичик лимфоцитларга айланади. 
Суяк кумиги Узида лимфоид булмаган ва ута гетероген 
(турли-туман) хужайралар популяциясини саклайди. 
Суяк кумигини лимфоид аъзо булишига каРамасДан< 
иммунологик аъзо деб хам каРаш мумкин, чунки у 
постнатал ривожланиш даврида турли лимфоцит ва 
ва макрофаг популяцияларини хосил килУвчи утмиш- 
дош хужанраларни узи билан эргаштириб келади. Маъ- 
лумки, кон хужайраларининг хосил булнш жараёни 
гематопоэз деб аталади, ушбу хужайраларни х°сил ки- 
лувчи тукима эса гематопоэтик тукима деб номланган.



Гематопоэтик ту^иманинг икки тури мавжуд. Улардан 
бири, миелоид, иккинчисл эса лимфоид турларидир.

Ту^иманинг миелоид деб номланиши бежиз эмас, 
(юнонча миелос — мия демакдир) одам организмида 
^он хУж а йралари  ва уларнинг бевосита утмишдош 
авлодлари, хусусан, эритроцит, гранулоцит хамда плас- 
тинкалар ва уларнинг гавдаланишига жавобгар хужай- 
ралар, суяк бушлигидан урин олган булиб, кумик т ар ­
кибида жойлашади. Шунинг учун суяк кумиги туцима- 
си миелоид тузима деб аталган. |£ у я к  кумигида узига 
хос иммунологик реакциялар кечади, масалан, антита­
налар синтези. Зардоб иммуноглобулинларининг асосий 
манбаи бУлиб, суяк кумиги х.исобланиши мумкин. М а­
салан, 10 хафталик сич^онларнинг суяк кумиги тарки­
бида 80 фоиздан ортицрок иммуноглобулин молекула- 
ларини синтез циладиган хужайралар тупланган булади. 
Периферик лимфоид ту^имаси антигенга нисба­
тан тез хамда ^исца ва^т мобайнида таъсирланса, су­
як кумиги секин таъсирланиб, унинг жавоби узо^ ва 
антитаналар ишлаб чи^ариши анча ва^т мобайнида 
булади.

В — лимфоцитларнинг етилиши, уларнинг ташки i\a- 
ватида иммуноглобулин рецепторлари хамда Г Б К  гей 
махсулотлари экспрессияси холатидагина тугалланади. 
Лимфоцитлар суяк кумиги дужайраларининг тахминан 
20 фоизини ташкил этади.

Л И М Ф А Т И К  ТУГУНЛАР

Буйраксимон шаклга эга булган лимфатик тугунлар 
лимфатик ирмори буйича жойлашган булади. Л им ф а­
тик тугунларнинг купчилиги чов (цорин ва сон ораси) 
катта томирлари буйлаб кукрак ^афаси ва корин буш- 
лирида жойлашади. Улар капсулага уралган хамДа 
лимфоцитларга бой булган паренхимадан таркиб топ­
ган. Гематоксиллин-эозин буёгига буялган лимфатик 
тугуннинг кундаланг кесимини микроскоп остида куз- 
дан кечирсак, у кук рангда экани аён булади. Сабаби, 
унинг таркибида туц кук ядрога эга булган лимфоцит­
лар куп учрайди. Лимфатик тугун хам пустло^ ва мия 
цаватларига эга булади. Бунда лимфоцитлар пустло^ 
^исмида ^осил булиб, унинг мия цисмига ^араб  сил- 
жийди. Лимфатик тугуннинг пустлоц моддаси тимус- 
нинг пустлок моддасидан фарк кнлади ва асосан, лим­
фатик фолликуллардан ташкил топади. Бундан таш- 
^ари, лимфатик тугунларда эпителиал компонент бул-



майди. Баданнинг барча кисмидан о^иб утадиган лимфа 
Кон айланиш доирасига утишдан олдин лимфатик ту- 
гунни кесиб утади. Шунинг учун, лимфатик тугуннинг 
асосий вазифаларидан бири— майда заррачаларни ва 
бегона ма^сулотларни лимфадан четлаштириб узига 
хос фильтр тизими вазифасини бажаришдан иборат. Бу 
нарса кончиларнинг лимфатик тугунлари кумир чанги- 
нинг заррачалари билан т^лган эканлигиии аниклан- 
ганида тасдикланган эди. Лимфатик тугунларнинг яна 
бир хусусияти усимталар ривожланишида намоён бу­
лади. Аникланишича, бирламчи усимтанинг ^ужайра- 
лари к$гпинча лимфатик томирларга тушиб, кейинча- 
лик лимфатик тугунларда тупланади. Шу билан бирга 
лимфатик томирлар буйича жойлашган лимфатик ту- 
гунлар инфекцион му^итни урганиш чорида купинча 
шишади. М ана шу ва^тнинг узида улар лимфани бак- 
териялардан озод килиши шуб^асиз.

Лимфатик тугун иммунологик тизимнинг ю^ори 
фаол кисми ^исобланади. Юцорнда айтилганидек, у 
орцали лимфа ок4иб утади. Бундан таш^ари, унда 
макрофаглар иштирокида турли заррачаларнинг фагоци- 
този амалга ошади. Т — киллер ва антитана молекула- 
ларинн синтез цилувчи плазматик ^ужайралар, тугун­
ларда фаоллашган Т ва В — лимфоцитлардан шакл- 
ланади. Лимфатик томирларнинг бир цисми капсулага 
келса, бир кисми унинг дарвоза деб аталадиган жойи- 
дан чицади. И ккала турга оид томирлар клапанга эга 
булгани учун, лимфа улар таркибида ор^ага каРа б ку­
на ла ол майди.

Строма лимфатик тугун моддасини ташкил килган 
булиб, унда озод ^ужайралар бир ерда ушланиб ту- 
ради. Строманинг узи ^ужайра ва ^ужайрааро модда- 
сидан ^осил булади. Строма ^ужайралари унинг турли 
Кисмларида турлича булгани учун, уларни морфологик 
ва цитохимик белгилар ёрдамида ф арк к илинаДи* Ту- 
гуннинг В — лимфоцитларга бой булган кисмларида, 
масалан, лимфатик фолликулларда, дендрит ретику- 
ляр  ^ужайралар купроц урин олади. Улар фагоцитоз- 
да иштирок этмайди, лекин узининг таш^и к аватида 
антигенни борлаши мумкин.

Лимфатик тугундаги ретикуляр ^ужайралар синус- 
ларни хосил килади. Синус сузи, лотинча бушлик фа- 
зони англатади. Бу синуслар лимфани тозалайди. Л им­
фа чекка синусдан, афферент томирлар буйича, п^ст- 
лок моддасидаги лимфоцитлардан сингиб макрофаглар 

•*ва мия моддасининг синусларига келади, у ердан эса



эфферент томирлар ёрдамида чицади. Т ва В -  лим- 
фоцитлар лимфатик тугунларда турли анатомик ком- 
партмент (булим) ларни ишрол килади. В лимфоцит- 
ларнинг йигилган жойи кортикал (тимусдан холи 
б^лмаган), яъни пустлок зоналари хисобанади. Тинч 
Холатдаги тугунда у лар  сферик шаклга эга булиб, бир- 
ламчи фолликуллар деб номланади. Антиген ёрдамида 
амалга ошган В лимфоцитларнинг рагбатланишидан 
кейин иккиламчи фолликуллар хосил булади. Улар 
баъзи вактда  к^пайиш марказлари деб хам аталади .

Лимфатик тугунда Т — лимфоцитларнинг асосий 
Кисми паракортикал ёки тимусга богли^ булган ерда 
жойлашади . Болаларда баъзи бир сабабларга кура, 
тимуснинг танкислик х°лати юзага келса, унинг пара­
кортикал зонасида лимфоцитлар умуман учрамайди, 
Худди шундай х°Дисани тимэктомияга учраган с и ч ц о е  

организмида хам кузатиш мумкин.

ТАЛОК

Талок коРин бушлигида IX—XI ковургалар сат^идг 
жойлашади, бу аъзонининг катта-кичиклиги ва шакля 
Кисилган муштга ухшаш булади. 'Галокнинг тук К113̂  
рангини, ундаги куп микдорда булган кон элементла 
рининг учраши билан тушунтирса булади. Талок, 
доирасини узининг функционал фаоллигини й£к°тга* 
эритроцит ва лейкоцитлардан  тозалайди . Бундан таш 
Кари, у кон доирасига ташриф этган бегона антиген 
лар, айникса, копрускуляр антигенларга нисбатан ж а ­
воб бера оладиган, янги лимфоцитларни келтириб чи- 
Каради.

Талокнинг устки кисми бириктирувчи т^кимада} 
ташкил топган ва капсула билан уралган. Унинг ичю 
Кисмини пульпа ташкил килади. Талок таркибида пуль 
па икки хил булади: бири ок пульпа булса, иккинчи 
си — кизилдир. Ок пульпа талокда жуда майда, кат' 
тик ва кулранг хосила каби, кизил пульпа орасида со 
чилган булади. Лимфатик фолликулларни к амРа^ ол 
ган кизил пульпа уз катакларида к$тп микдорда эрит 
роцитларни саклайди. Х03ИРгача °К ва Кизил пульпа 
лар орасидаги чегара аниклангани й^к* лекин шу икк* 
пульпа орасида маргинал мннтака мавжуд. Худди ш} 
маргинал минтакада фолликуллар таркибига киради 
ган кон томирлари ётади. Маргинал минтакага а рте 
риялар циркуляциясида булган лимфоцитлар келиб ту- 
шади.

g



1\он таркибидаги антиген хам. шу минтак;ага келиб 
тушиши ва у ерда х°зир булган макрофаглар ёрдамида 
фагоцитозга учраши мумкин. Бунинг натижасида В — 
лимфоцитлар фаоллашса, улар аввалига булина бош- 
лайди, кейин эса антитана хосил цилувчи хужайралар 
дараж асига  кутарилади.

Ш И Л Л И К  П А РД А Л А Р БИ Л А Н  ЕН Д О Ш ГА Н  Л И М Ф О И Д  
ТУКИМ А

Организм тизимларининг турли тармо^лари, лим­
фоид ту^ималарининг субэпителиал т^далари билан, 
ю^умли жараендан мухофазаланиш учун ^амраб олин- 
ган булади. Н афас олиш, хазм ^илиш ва айириш йул- 
лари шулар жумласидан. Бундай лимфоид ту^ималар 
бириктирувчи тузима капсуласи билан чегараланмай- 
ди. Улар лимфоцит, плазматик дужайра ва фагоцит- 
ларнинг диффуз тудаларидан иборат булади. Мисол 
цилиб тил, танглай ^алк;умдаги бодомсимон безлар, 
ингичка ичакдаги Пейер бляшкалари, куричакни к^р- 
сатиш мумкин. Тахминларга кура, шиллик пардалар 
билан уралган лимфоид тузима махсус шира тизимини 
яратади, унда иммуноглобулинларнинг А ва Е — син- 
фига мансуб булган молекулалар синтезини амалга 
оширувчи хуж айралар айланиб юради.

И М М У Н О Л О ГИ К  ТИ ЗИ М  Х У Ж А Й РА Л А Р И 
Т У Г РИ С И Д А  КИСКАЧА М АЪЛУМ ОТ

Лимфоид хУж а йралар. Лимфоцитлар асосан бир- 
ламчи ёки марказий лимфоид аъзолар (тимус ва суяк 
кумиги) да ю^ори нисбатда (109/кун) х°сил булади. 
Бу хужайраларнинг маълум бир цисми кучиб, икки- 
ламчи лимфоид ту^ималарга (лимфатик тугун, капсу- 
лага эга булмаган лимфоид туцималар ва талоц) ке­
либ тушади. Лимфоид хужайралар оц ^он хУЖайра * 
ларининг (лейкоцит) царийб 20 фоизини ташкил этади. 
Купгина етук лимфоид хУж а ^р ал ар  узоь; яшайдиган 
булиб, циркуляция доирасида хотира хужайралари хо- 
латида куп йиллар давомида садланиб ^олади.

Лимфоцит иммунологик тизимнинг асосий хужайра- 
си хисобланади. Бундан таш^ари, лимфоцит каби жуда 
мухим вазифани бажарадиган макрофагларни хам 
алох.ида таъкидлаш зарур.



В — Лимфоцитлар. Бу типга оид хужайралар  ^уш- 
ларнинг Фабрициус халтаси ва сутэмизувчиларнинг су­
як кумигида ^осил булгани учун В — лимфоцитлар деб 
аталган. В — лимфоцитлар иммунитетни юзага келти- 
ришда жуда мухим вазифани бажаради. Уларнинг энг 
катта ахамиятга эга булган ма^сулоти — гуморал им­
мунитет вакиллари булган иммуноглобулинлар хисоб- 
ланади. Иммуноглобулин молекулалар организмнинг 
бошка хеч ^айси бир ХУжайраси ёрдамида вояга ета 
олмайди. Уларнинг ни^оятда турли-туман булиши, бир 
неча миллион В — хужайра клонларининг мавжудлиги 
билан ифодаланади. Хар бир клон иммуноглобулиннинг 
махсус, узига хос хусусиятига эга булган турини вужуд- 
га келтиради.

В — лимфоцитлар, циркуляциядаги барча лимфо­
цитларнинг нар ш б  5— 15 фоизини ташкил цилади ва 
шу билан бир цаторда плазматик хужайраларнинг 
манбаи ^исобланади. Улар гемопоэтик узак хужайра- 
дан келиб чи^ади. Чамаси, В — лимфоцитни юзага кел- 
тирадиган хужайра мавжуд булиб, у узини акс этти- 
риш ^обилиятига эга булсада, унинг хусусиятлари шу 
кунгача тулик; урганилгани йук. Ана шундай махсус 
узак хужайра сич^онларнинг суяк кумигида ва онда- 
сонда тало^да учрайди.

В — лимфоцитларнинг дараж аланиш (дифференциа­
ция) ^аторида, биринчи элемент, утмишдош В — ху­
жайра (Рге — В хужайра хисобланади. Бу хужайра 
йирик булиб, циркуляцияда учрайди. Унинг цитоплаз- 
масида иммуноглобулин мъю-синфинннг огир занжири 
(clgh) б^лади, лекин унинг таркибида мембрана им- 
муноглобулини булмайди. Ундан кейинги бос^ичда со­
дир буладиган, кечки р г е — В лимфоцитлар цитоплаз- 
маларида иммуноглобулинларнинг енгил (c lgL) ва 
огир (clgh) занжирлари булиши мумкин. Сунгра рге 
В — хУж а ^рз В хужайра даражасига етади, биро^ узи­
нинг таш^и ^аватида мембрана иммуноглобулинига 
эга булиши билан фар^ланади (m lg).

Вояга етмаган В — хУж а йра купинча m lgM  ( + )  ва 
m Ig D (— ) фенотипига эга булиб, унинг таркибида бир- 
мунча иккинчи синфга оид МНС — молекулаларини 
аницлаш мумкин. Иккинчи синфга тааллу^ли МНС 
молекулалари одатда I -а-антигенлар сифатида хам 
ифодаланади. Балогатга етган В — хужайралар фено- 
типини m IgM ( +  ), m lg D ( - f )  ва la ( - f ) молекулалари 
ташкил цилади. Бундан таш^ари, бу хужайралар тар ­
кибида яна комплемент компонентлари учун рецептор-



1* ж а д в а л
В — лимфоцитнинг дараж алани ш  босцичя

Гемопоэтик 
поя !\ужайра

Даражаланиш
маркерлари

Етуклик
бос^ичн

f  Pre-S \  
[1 \ужайра \

Цителлазматнк Igh+ 
мембранаlg- -

Цитошшматик lgh+ 
Цнтоплазматик Igl - 
мембрана lg-

+

1а-сийракли 
мембрана lgM+ -

мембрана IgM-f 
мембрана lgD+ 
Ia+, CR+, Lyb5+ +

лар (CR) пайдо булади (1 -ж адвал ) .  Сичцонларнинг 
баъзи етук В — лимфоцитларида дараж аланиш  антиге- 
ни Ьув 5 булиб, баъзи бирларида эса булмайди, яъни1 
бундай В — ^ужайралар £.ув 5 манфий ^исобланади.

Сунгги йилларда моноклонал антитаналар ишлаб 
чи^ариш технологияси гибридомалар асосида олиб 
борилгани туфайли ривожланиб бораетган В — лим- 
фоцитларнинг дараж аланиш  маркерларини ани^лаш 
имконияти пайдо булди. Бу борада узига хос монокло­
нал табиатига эга булган антитаналар В —220, В Р — 1 
В Р —3, В — ^ужайранинг турли бос^ичларидаги таш- 
Ки ^обик молекулаларини аницлашда ишлатилади. 
М асалан, В — 220, утмишдош В, р г е — В, вояга етма- 
ган В ва етилган В ^ужайраларнинг таш^и молекула- 
лари билан, ВР-1 ва В Р —3 моноклонал антитаналар 
эса, фацат утмишдош ва рге В ^ужайра молекулалари 
билан би-рикади.

Вояга етган В — ^ужайранинг рге В хужайрадан 
фар^и шундакн, унинг мембранасида антиген учун ре- 
цепторлар булади. М ана шу рецепторлар билан анти­



ген богланиши туфайли дужайра фаол ^олатга келади. 
Лекин, ^ужайранинг бундай фаолланиши учун антиген 
фак;ат В — дужайра рецептори билан богланиб ^ол- 
май, шу билан бирга В — лимфоцит узига хос хелпер 
Т — аджайраси билан муносабат урнатиши лозим. Акс 
^олда, В — ^ужайранинг фаоллашиш ^обилияти суниб, 
толерантлик ^олати келиб чи^ади.

Одатда В — хужайранинг фаоллашуви икки турли 
бос^ичдан иборат. Биринчи бос^ичда, ^ужайранинг 
булиниши туфайли (пролиферация) унинг сони ортади. 
Иккинчи босничда эса купайган ^ужайраларнинг дара- 
жаланиш жараёни юзага келади. Пролифератив реак- 
циянинг содир булиши жуда катта а^амиятга эгадир, 
чунки унинг натижасида, бегона антигенга нисбатан 
йуналган ^ужайраларнинг сони бирмунча ошади ва 
шу билан бирга уларнинг ^арши тана содир цилувчи 
Хужайраларга айланиш ^обилияти кескин кутарилади. 
В — ^ужайравий жавобнинг пролифератив бос^ичн, 
Т — дужайра ма^сулоти, яъни В — ^ужайранинг ^сиш 
омили (УО) назорат остида булади.

Барча В — лимфоцитлар учун асосий хусусият, им­
муноглобулинларнинг мембранадаги экспрессияси ^и- 
собланади, унинг 01\ибатида антиген таъсири билан 
клонли танланиш келиб чицади. Суяк кумиги ва эмб- 
рионал жигар таркибида ^осил булган В — дужайра- 
лар, бирмунча ва^тдан кейин цон доирасига тушади, 
с^нгра крражигарнинг лимфатик тугунлари ва бош^а 
иккинчи дараж али  лимфоид аъзолар томон силжий 
бошлайди. Сутэмизувчилар организмида В — дужайра 
алмашиниши ни^оятда тез ва доимий булгани учун, 
улар содир булган жойларидан тез-тез келиб туришла- 
ри зарур. Етилмаган В — хужайралар асосан талон 
таркибида тупланса, лимфатик тугунларда уларнинг 
етук шакллари йигилади.

В ^ужайраларнинг функционал хусусиятларидаги 
Узгариш, уларнинг етилиш, антиген рагбатлантириш, 
пролиферация ^амда даражаланиш даврларида юзага 
келади. Шу давр ичида уларнинг ташци компонентлари 
(маркерлари) ^ам узгаради.

Кам етилган В — хужайралар ^зларининг сиртида 
иммуноглобулин молекуласининг М изотипини намоён 
этади, лекин балогатга етиши билан уларда антитана- 
нинг IgD изотипи ва бош^а бир мембрана гликопроте- 
инлари, жумладан, комплементнинг таркибий цисм ре- 
цепторлари, IgG нинг Fc ^исми учун рецепторлари ву- 
жудга келади.



В — лимфоцитнинг энг мухим сирт^и ком понент  
Га молекулалари ^исобланади. Бундай генетик поли­
морф гликопротеинлар, В — хУж а ^Ранинг 1а~ХУж а йра 
билан узаро ало^асидаги энг мухим сезувчи элемент- 
лари х ис°бланади. Сутзмизувчилар оламининг ха Р хил 
турларида 1а — молекулалар В — лимфоцит даража- 
ланишининг турли босцичларида намоён булади. М аса­
лан, сич^онларда бундай детерминантлар В — хУжа*Фа 
етилишида гавдаланса, одамдаги шу молекулаларга 
эквивалент булмиш DR — детерминантлар В — хамДа 
рге — В хУж а *Фа л а РДа учрайди. В — лимфоцитдаги 
МНС II синфига оид молекуласининг экспрессияси ас- 
та-секин унинг плазматик хУж а *Фага айланиши билан 
суниб боради. Хар бир клон орасида, В — хужайралар 
^исман, узининг IgM  (ва IgD) экспрессиясини бош^а 
иммуноглобулин изотиплари (IgG, IgA, IgE) экспрес- 
сиясига узгартириши мумкин.

Юкорида цайд ^илинганидек, купчилик В — хУж а й’ 
ралар II синфга оид МНС молекулаларини ^зларида 
намоён этиши, уларнинг I-— хужайралар билан хамжи- 
хатлигига боглиц. Мана шундай молекулалар сич^он- 
ларда I— A/I'— Е, одам организмида эса HLA—DR, DQ 
ва D P деб номланади,

Бундан ташцари В — лимфоцитларнинг ташци ^а- 
ватида комплемент тизимининг баъзи бир компонент* 
лари учуй рсцепторлар хам борлиги аницланган. М а­
салан, умумий В — лимфоцитлар учун бундай рецептор- 
лар  нуйидагилардир: СЗЬ (CRI, CD 35) ва C3d (CR2, 
CD21). CR—2 молекула, тахминларга кура, Эпштейн- 
Барр вирусига ха м рецептор хисобланиб, В — хуж айра­
нинг фаолланишида мухим вазифани утайди. Хозир В— 
лимфоцитларнинг иммуноглобулин тизимидаги тутган 
урни хамДа ахамиятини тушунишда, унда намоён бу­
ладиган маркерларни ани^ланиши жуда мухим омил 
хисобланади, Гибридома технологиясининг тарац^иёти 
туфайли, бугунги кунда В — лимфоцитларнинг турли 
субпопуляцияларини ажратиб олиб, уларнинг функцио­
нал хусусиятларини урганиш мумкин.

Хозир маълум булишича В — лимфоцитнинг дара- 
жаланиш антигенларига нисбатан турли-туман моно- 
клонал антигенлари мавжуддир. Шундай гибридома 
технологиясига асосланган антитаналар В — лимфо­
цитдаги антигенларни, янги атамалар мажмуи буйича 
CD (Claster of differentation) антигенларини ани^лаш- 
да ^улланилади. Масалан, 19-дараж аланиш  кластери- 
га тааллуцли моноклонал антитаналар, ю^ори молеку-



ляр ^нсобланадиган (95 КД) В — лимфоцитнинг гли- 
копротеини билан узаро таъсирланади. Бундай глико­
протеин барча периферик В — лимфоцит таркибида уч­
райди, бундан таищари, у суяк кумигидаги утмишдош 
В — ^ужайра сирт1\и цаватида ^ а м топилади. CD19 ан­
тиген лимфоцитни В — ^ужайра ^зторига киритишдаги 
дастлабки маркер ^исобланади. CD туркумига оид В — 
лимфоцит гликопротеинлари туррисидаги маълумот 
2- ж адвалда курсатилган.

В — лимфоцитлар ^зининг ташк;и каватида IgG ва 
Fc — парчасини сацлайди. Бу рецепторларни эрит- 
роцитлар ёрдамида розетка ^осил ^илиш нули билан 
аницлаш мумкин. С^нгги тад^ицотлар асосида шуни 
маълум к^илиш мум.кинки, бош^а иммуноглобулин синф- 
ларига тегишли Fc — парчаларини аницласа булади 
(FcyR, Fc^iR, FcctR, FceRj.

2- ж а д в а л

В- лимфоцитнинг CD- маркерлари

CD
М ол екул , 

вазни, <КД)

Х уж ай ра

периф ерик ^тмиш дош рге—В етилган
ф аол В — ^ у . 

ж айра

9 24 1
т +

10 100 +
19 95 -L Д - I
20 35 - L -

21 140 4-
22 130— 140 + +
23 45 +
24 44 ,55 +

65
37 40—45 +
38 45 +
39 80 !

т
40 50 4 - +

Умуман, В — лимфоцитларнинг устки маркерлари 
хакида суз юритганда, бу муаммо ^озирги даврда тобо- 
ра долзарб булаётганини ало^ида у^тириб утиш керак.

2- ж адвалда периферик В — лимфоиитларига таал- 
луцли асосий сиртци маркерлар одам ва сич^он орга- 
низмидаги ^ужайраларнинг таадзсланиши асосида кел- 
тирилган (3 -ж адвал) .

В — лимфоцитнинг фаоллашуви. Утказилган тад^и- 
Котларнинг купчилиги шуни курсатдики, В — лимфо­
цитлар уч хил турли антигенларга нисбатан таъсирла-



3- ж а д в а л

Одам ва сичцоннинг периферии В- лимфоцити 
сирт^н маркерларннннг таедосланншн

SIg— снрт^и иммуноглобулин, CR — комплемент рецептори, M ER — 
сич^оннинг эритроцит рецептори, Ly — лимфоцит



нади. Улар ^уйидагилардир: тимусга богли^ булмаган 
антгенларнинг I ва II турлари, тимусга боглиц булган 
антигенлар.

Айрим антигенлар, масалан, бактерия липополиса- 
хариди, юкори концентрацияда В — лимфоцит популя- 
циясининг куп нисмини поликлонал фаоллашувга ж алб 
этади, яъни бунда хужайранинг узига хос рецепторлари- 
нинг ахамияти унчалик катта эмас. Бундай таъсирла- 
нишда I турга оид антигенлар бамисоли митогенларга 
ухшаш поликлонал фаоллашувни келтириб чи^аради. 
Иккинчи турга оид антигенларга мисол тарикасида 
пневмококкларнинг полисахариди, D — аминокистлота- 
ларининг полимерлари, полнвинилпироллидон ва бошна- 
лар курсатилиши мумкин. Бундай антигенлар билан ан­
тиген-специфик В — лимфоцит рецепторлари, юцорн 
авид (иштиёк) курсаткичида богланади, бу эса антиген 
детерминантлари ва иммуноглобулин рецепторлари ора- 
сидаги булган узаро чапарасталикка бо т лщ  булади. 
Ю^орида кайд килинган антигенларнинг иккала тури 
асосан IgM синтезини амалга оширади ва шу билан бир- 
га улар туфайли содир булган нммунологик жавоб деяр­
ли хужайраларини юзага келтирмайди. Ж уда куп анти­
генлар тимусга боглик булган турга киради. Бу 
антигенлар тимусга нихоятда боглик; булади, улар I — 
лимфоцнтлардан мустасно холатда Узларининг иммуно­
генлик хусусиятларини йу^отади. Демак, бундай анти­
генлар иммунологик жавобни келтириб чицариши учун 
Т — хелпер хужайралари билан хамкорликда булиши 
даркор.

Т — хужайралар. Т — лимфоцитлар асосан тимусда 
хосил булади ва шу ернинг узида хусусий дастур орт- 
тиради. Купгина х°лларда улар асосан узоц умр кечи- 
радиган хзмда ^он ва лимфа оралигида айланиб юра- 
диган хужайралар х ис°бланади. Т — лимфоцитлари- 
нинг бундай «озод» харакати уларга купчилик антиген 
билан ту^нашишга нмкон яратади. Худди В — лимфо­
цит каби, Т — хУж а нра хам ФаКат Узига хос булган ан­
тиген билан ^заро муносабатда булади. Бундан таш- 
^ари, бамисоли В — хУжа*ФалаР каби, улар хам уз 
сиртларида махсус ноёб рецепторларини ташиб юради. 
Аммо бу рецептор В — хужайра рецепторидан тубдан 
фар^ ^илса-да, улар орасндаги булган баъзи бир ух- 
шашликларни хам инкор ^илиб булмайди. Тимус t^apa- 
морнда булган лимфоцитлар В — лимфоцитлар билан 
бир ^аторда гемапоэтик узак хужайрасидан пайдо бу­
лади. Т — лимфоцитнинг утмишдош хужайралари ти-



мусга ташриф буюриб, унда аста-секин етила бошлай- 
ди. Кейинчалик улар иммунологик тизимнинг перифе­
рии аъзоларидаги тимусга борли^ булган минта^алари- 
ни ишрол килади. Бунда лимфоид хУж а йраларга тимус- 
нинг эпителиал элементлари кичик бир мухитни яратиб 
беради. Мана шундай микромухит айрисимон безни 
^ам раб  олган утмишдош Т — хУжайраларида махсус 
узига хос маркерлар синтезини амалга оширишга олиб 
келади.

Одам организмидаги Т — хУж а &раси вояга етар 
экан, бу жараённи уч боскичга бУлиш мумкин. Бирин­
чи босцич ёки бошланрич тимодитлар даври CD7—CD2 
ва CD5 маркерларининг экспрессияси билан ифодала- 
нади. Ш у бос^ичнинг узида булиниш маркери CD38 ни 
(барча бошланрич гемапоэтик Утмнш дужайра марке* 
ри) х ам учратиш мумкин. Иккинчи, умумий тимоцитлар 
боскичида, кушимча юза маркерлар пайдо бУла бош- 
лайди. М асалан, CD1 ва шу билан бир цаторда, баъзи 
бир хуж айраларда CD4 ва CD8 нинг коэкспрессиясини 
к^здан кечириш мумкин. Ни^оят, учинчи босцич ~  воя- 
га етган тимодитлар босцичи дейилади. Бу даврда кес- 
кин фенотипик узгаришлар юз беради. Бунда CD1 нинг 
экспрессияси сусайиб, CD3 T C R —2 комплекси барка- 
рорлашади. Бу даврда икки субпопуляциянинг узига 
хос антигенлари (CD4 ва CD8, хелпер ва супрессор) 
як^ол кУзга ташланади. Купчилик тимоцитларнинг 
CD38 актигсни ва трансферин рецепторлари аста-се- 
кин йу^ола бошлайди.

Тимуснинг гормон ва омиллари Т — ^Уж а йранинг 
ривожида жуда мухим Урин тутади. Хилма-хил гормон 
ва омиллар Т — дужайра ривожининг турли боскичла- 
рида таъсир курсатади. Тимуснинг баъзи бир урганил- 
маган гормон ва милларини эслатиб утиш зарурдир. 
Масалан, тимозин (5 — фракцияси) , тимопоэтин 1,2 ва 3, 
тимуснинг гуморал омили (THF), тимостимулин шулар 
жумласидан.

Утмишдош Т — хужайралар дараж аланиш  жараёни- 
ни утгач тимус «кукрагидан» озод булиб, турли вази- 
фаларни бажарадиган гетероген (хелпер, супрессор ва 
цитотоксик Т — хужайралар) Т — лимфоцитларга ай- 
ланади. Аммо, шу бугунгача бирор бир pre — Т — ХУ' 
ж анра уч хил турга оид Т — лимфоцитга узгариши мум- 
киими ёки хаР бир турга тааллу^ли Т — лимфоцит уч 
хил рге — Т — хужайрадан келиб чицадими — й у ^м и — 
ана шу масала катта муаммо булиб турибди. Бундан 
таш^ари, тимус ёрдамида узининг шахсий антигенла-



рига таъсир курсатувчи баъзи бнр ^ужайраларнинг 
улоктирилиб ташланиш жараёни ^ам амалга ошади. 
Бу жараён эса Т — хужайра толерантлигини келтириб 
чикаради. Маълум булишича, тимусда содир булган 
Т — ^ужайралар гомоген б^лмасдан, балки улар гете- 
рогенлик хусусиятларини ^зида намоён этади. Улар- 
нинг фар^и шундаки, бу хужайралар турли вазифани 
бажаради, уларнинг жойлашадиган маскани, ^аёт дав- 
ри ва сиртки маркерлари турличадир (1-расм).

Ушбу хужайра гуру^идан баъзи бирлари киллер 
(котил) сифатида хизмат килиб, бегона ^ужайраларни 
барбод этади, бош^алари супрессор (сую^лик ва ^у- 
жайранинг иммунологик жавобни сундирувчи) кн^Фа ' 
сида, узгалари хелпер (иммунологик жавобни келтириб 
чикаришда ёрдамчи дастур) шаклида намоён булади.

Тимус дарго^ида етилиб чиккан хужайралар кейин- 
чалик уни тарк этиб, периферик Т — лимфоцит полуля- 
циясига кушилиб кетади. Периферик Т — лимфолитлар- 
нинг бир цанча субпопуляциялари б^либ, уларни сирт- 
Ки маркерлар ёрдамида аниклаш ва урганиш мумкин. 
Т — ^ужайранинг В — лнмфоцитдан энг му^им фарки 
уларнинг к^й эритроцитлари билан розетка ^осил к.и- 
лиш кобилиятидадир. Бунда содир буладиган узига хос 
«жипслашув» Т — хужайра рецептори билан бирга CD2 
молекула тузилмасига боглик булади (2 -раем).

2 - раем. Т-лимфоцитнинг эритроцитлари билан CD2 воситэсида 
ало^а урнатиши

Аммо шунга карамасдан, Т — лимфоцитнинг хаки- 
кий маркери унинг антиген рецептори ^исобланади 
(TCR). TCR икки куринишда булади, бири TCR1 ва 
TCR2. TCR2 гетеродимер бу’либ, икки дисульфид 
богли полипептиддир (альфа ва бетта-зинжирлар). TCR
I эса уз тузилишига кура, TCR-2 га ухшаш булади, 
унинг полипептиди гамма ва бета занжирларндан таш~



кил топади. Икки рецептор ^ам комплекс полипептид- 
ни ташкил этиб, CD3 комплексига ёндошади. TCR 2 нинг 
молекуляр огирлиги 90 КД ни ташкил циладн (альфа 
з а н ж и р —45 КД, р — занжир эса 40 КД) Альфа-зан- 
жирнинг синтезини кодлайдиган генлар 14 хромосома- 
да, бетта-занжирнинг синтезини эса одамнинг 7(сич- 
^онларда б хромосома) хромосомасидаги генлар амалга 
оширади. бир занжир узининг баркарор ва £зга-
рувчан ^исмларига эга. I^oh таркибидаги Т — ,\ужай- 
раларнинг тахминан 95 фоизи T C R — 2 экспрессиясини 
амалга оширса, долган 5 фоизи T C R l- r a  т^гри келади. 
TCR — 2 ташувчи ^ужайраларнинг ^зи икки турли суб- 
популяцияга булинади. Улардан бири Тн, яъни хелпер 
хужайралари (сиртци ^авати CD4 мусбат фенотипли 

булади) ва иккинчиси Ts, яъни супрессор ^ужайралар- 
дир (CD8 мусбатли фенотип).

CD4 антигенли Т — хужайралар бегона антигенлар- 
дан гистомансублнк комплексининг II синф молекула- 
лари билан ф ар^ ^илади. CD 8 мусбат Т — хужайра-



лар эса МНС I синф молекулалари ёрдамида антиген­
ни фар^лай олади (3 -расм ) .  CD 4 мусбат ^ужайралар- 
нинг узи функционал жи^атдан яна б^линади. Улардан 
бири Т ва В — ^ужайраларнинг иммунологик жавобига 
жиддий равишда к^маклашадиган CDW29 антигенли 
фенотип хужайра булса, иккинчиси супрессор (цитоток- 
сик функциясига эга булган CD 45R мусбатли) ^ужай- 
радир. Моноклонал антитаналар ёрдамида CD 8 - г Т — 
хужайраларини яна узига хос вазифани адо этадиган 
субпопуляцияларга аж ратса булади. М асалан, МНС — 
молекулалари билан ^амкорликда антигенни фарцлай 
оладиган ва интерлейкин — 2(IL  — 2) ишлаб чинара- 
диган CD 2 8 +  >;амда МНС — молекулаларидан холи 
равишда антигенни пай^айдиган ёки I L —2 ишлаб чи- 
^арадиган CD l lb  +  ̂ ужайралар шулар жумласидан.

Ю^орида айтиб ^тилган, CD 2 га карши йуналган 
специфик моноклонал антитаналар 50 КД огирлигига 
тенг келадиган антиген билан богланиш кобилиятига 
эга. Бу антиген ^уй эритроцнтининг рецепторига мос 
келади. CD 2 — барча етилган периферик I — лимфо- 
цитларда учрайди. Тахминларга кура, CD 2— маркер-

4- ж  а д в а л
Т- лнмфоцитларнинг CD- маркерларн

CD М о л ек у л я р  
орирлиги, К Д Та^снмланиш и Айнан вази ф аси

la 49 Тимоцит, Лангерганс л;у- 
жайраси

1в 45 Тимоцит
1с 43 Тимоцит

Каннинг эритроцит 
рецептори

2 50 Етук Т — хужайра

3 2 0 - 2 6 Етук Т — хужайра Т — хуж айра антиген/
рецепторкомп.чексининг
цисми

4 60 Т — хелпер МНС II-си нф  ор^али 
чегараланган мммуно- 
логик ани^ловчи

6 120 Т — хужайра
7 40 Т — хужайра
8 32 Т — цитотоксик супрессор МНС I- синф орцали

чегараланган иммуно­
логии аникловчи

28 44 Периферик ва цитотоксик 
Т — хужайра

W29 135 Т — хужайра субпопуля* 
цияси

—
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лари Т — лимфоцитларнинг узига хос булмаган фаол- 
ланиш жараёнида иштирок этади.

CD 3 кластерига тааллу^ли моноклонал антитана- 
лар, уч молекулали оцсил комплекси ва унга ёндошган 
Т — хУж а йранинг узига хос антиген рецептори билан 
богланиш хусусиятига эга. Т — лимфоцитнинг узига 
хос антиген рецептори шу популяцияга оид хужайра- 
ларнинг асосий функционал маркери дисобланади. CD 3 
антиген, Т — хужайранинг специфик рецептори билан 
экспрессия жараёнида чамбарчас богланганлиги сабаб- 
ли, маркер дисобида етук Т — хужайраларни аник- 
лаш да ишлатилади. Т — хужайранинг CD — маркерла- 
ри тугрисидаги айрим мухим маълумотлар 4- жадвалда 
келтирилган.

Периферик лимфоцитларнинг бир неча хил популя- 
циялари булиб, уларни мембранада намоён була- 
диган узига хос антигенлар ёрдамида анкцлаш 
мумкин. М асалан, сич^он организмидаги Lyt — 1 анти- 
генига эга булган хужайралар Т — хелпер, L y t—2 фе- 
нотипли хужайралар эса Т — супрессор популяциялари- 
ни ташкил ^илади. Цитотоксинли вазифани утайдиган 
Т — хУж а ^ралар хам L y t2+  хисобланади. Одам орга-

4- раем. О дам  ва сичхонларнинг асосий Т- м аркерлари 
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низмидаги Т  — хелпер — CD 4, супрессор хужайраси эса 
CD 8 антигенларига эга булади. Ю^орида эслатнб 
утилганидек, бу хужайра субпопуляциялари фа^ат ти- 
мусни тарк зтганларидан кейин содир булади (4-раем).

Т  — хУж а ^ранинг асосий бош^арув вазифаларидан 
бири В — хУж а йрани булиниш ва антитаналар содир 
килувчи хужайрага айлантиришни рагбатлантириш 7{и- 
собланади. В — хужайранинг купчилик о^сил антиген­
ларига булган жавоб реакцияси Т  — хУж а ^Ра ёрдамига 
тули^ равишда богли^ булади. Бундай антигенлар 
одатда, тимусга борлиц антигенлар деб аталади. Т  — 
Хужайра ёрдами турли йуналиш да амалга оширилиши  
мумкин. Улардан бири, Т  — ва таъсирланувчи В — ху­
жайра орасида содир буладиган «^ариндошлик» ёрда- 
мидир (cognate ёрдам). Бу ёрдамнинг мохияти шунда- 
ни, иммунологик жавоб юзага келишида Т  ва В хужай­
ралар бир-бирлари билан узаро муносабатда булади. 
Мана шундай жараёнда В — хУж а*Фа рецептори билан 
узига хос келишувчиликда булган антиген молекуласи, 
Т  — хужайра томонидан фаркланади. Бу Т  — х у ж а й р а  
айни вактнинг узида В — хужайра сиртидаги М НС 
I I - синф ген махсулотини аницлай олади. Лекин, бун­
дай когнат ёрдам курсатиш жараёнида Т  — хУж а йра* 
дан В — дустига утказиладиган медиатор ёки медиатор­
лар табиати халигача номаълум. Баъзи бир тахминлар- 
га кура, бундай вазифани Т  — хужайра таркибидан 
ажратиб чи^ариладиган баъзи бир эритувчи омиллар 
баж ара олиши мумкин.

Т  — хужайранинг дастлабки фаоллашуви бир ва^т- 
нинг ^зида антиген ва II синф молекуласини пайцай 
олишга боглих булиб, у махсус антигенни та^дим i^h- 
лувчи хужайранинг таш^и сиртида содир булади. Анти­
генни такдим этиш цобилияти макрофаг, Лангерганс- 
нинг эпителиал хужайраси, Купфер, дендрит ва баъзи 
В — лимфома хУж а йраларига  хосдир. Антигенни г а л ­
дим этувчи хужайраларнинг хзмма вазифалари охири- 
гача маълум булмасада, уларнинг интерлейкин-1 ишлаб 
чикариши алохида ахамият касб этади. В — хУж а **ра 
фаолланиши Т  — хУжа^Ранинг хелпер вазифаси яна 
бошка йул, шу жумладан, хелпернинг Узига хос бул- 
маган ва одатда лимфокин деб аталадиган омилларнинг 
Хосил ^нлиниши билан х ам амалга оширилиши мумкин. 
Бунга мисол сифатида В — хужайра булинишини бош- 
царадиган ва дараж аларга ажратувчи омилларни кел- 
тириш мумкин.



И М М У Н И Т ЕТ Н И Н Г Б О Ш К А РИ Л И Ш И Д А  
Т -С У П Р Е С С О РЛ А Р Н И Н Г  ТУТГАН У РН И

Иммунологии тизим антигенларга карши доимо 
Узннинг специфик хужайраларини ишга солса, улар уз 
навбатида чегарасиз пролифератив фаолланишни на- 
моён этса, бундай холда субпопуляцияларнинг ми^дори 
кескин ошиб кетиб организмга путур етказади. Имму­
нологик жавобнинг фойдали ёки самарали чегаралани- 
ши, шу тизимда мавжуд булган уз-узини бош^арувчи 
механизмга асосланган булади. Бу механизмни ишга 
солувчи иммунологик тизимнинг махсус сундирувчи ху- 
ж айралари  мавжуд булиб, улар супрессорлар деб ата- 
лади. Маълум б^лишича, бундай супрессорлар Т, В ва 
хаттоки келиб чициши номаълум булган «ноль» лим­
фоцитлар орасида учрайди.

Т — супрессор хужайраларининг уЗН турли хил бу­
либ, улар бир-биридан бир цанча хусусиятлари билан 
ф ар^  цилади. М асалан, содир булиш шароитлари, узи­
га хос хатти-даракати, кинетика, вазифаларининг гене­
тик Ж 1цатдан чегараланиши (рестрикция), етуклик 
дараж аси, антиген маркерлари, ишлаб чи^арадиган 
диаторларининг табиати, хаттоки турли супрессия 
механизмлари шулар цаторига киради. Ленин шунга i^a- 
рамасдан барча супрессорларни бирлаштирадиган уму- 
мий физиологик жи^атни хам инкор цилиб булмайди. 
Бундай жихатнинг асосида барча супрессорларнинг 
пролифератив фаолликни, даражаланиш хамДа бош^а 
лимфоид хужайраларнииг функционал фаоллигини 
мухосара (блокировка) цилиш хусусияти урин олган.

Т — супрессор хужайраларининг фаолланишида 
Хамда ушбу вазифаии адо этишда уларга бош^а ку- 
макдош хужайралар лозим булади. Бу кумакдош ХУ~ 
ж айралар  супрессорнинг даражаланиш жараёнида фа- 
ол цатнашади. Баъзи холларда Lyt 1 +  Т — индуктор ана 
шундай хужайра х ис°бланади. Бу хужайра МНС томо- 
нидан кодланадиган I — J  антигенини узида намоён эта­
ди. Lytl +  , I—J +  фенотипга эга булган Т — хужайра, 
иккинчи L y t l 4-2-Ьфенотипли Т — хужайрага таъсир 
курсатади. Мана шу L y t l + 2 +  хужайра супрессорнинг 
утмишдош хужайраси х исобланади. Бунинг о^ибатида 
утмишдош хужайра самарадор Lyt2-t- супрессорга ай- 
ланиб, Т — хелпер хужайрасига уз таъсирини курсата­
ди. Шундай ^илиб, бу хил супрессия Т — хелпер ху- 
жайраларининг сонини б о и щ а р и ш  йули билан амалга 
ошади.



Бундан ташцари, супрессияни амалга оширувчи яна 
бошка тизим очилган булиб, унда уч хил турли хужай­
ра иштирок этади, улар купинча T sl ,  Ts2 ва Ts3 деб 
номланади. Tsl хужайра, шубхасиз, антигенга хос бу­
либ, узидан Ts— FI— омилни ишлаб чи^аради. TsFI 
омилнинг вазифаси кейинги бос^ичда хосил буладиган 
Ts2 ^ужайрасини фаоллашга ^аратилган. Ts2 эса уз 
навбатида TsF2 омилини келтириб чи^аради, у анти­
генга специфик булган Ts3 ^ужайрани рагбатлантира- 
ди. Ts3 хужайра деярли супрессорлик вазифасини адо 
этади.

Т — супрессор ва Т — хелпер хужайраларининг ора- 
сида кескин ф ар^  бор. Масалан, улар турли шароит- 
ларда досил булади, уз хусусиятларига к^ра, бир-бирига 
^арама-карши. Уларнинг орасида булган жиддий 
фарц бу антиген тузилишини ф ар^  ^ила билишга i^apa- 
тилган турли услубдир. Антигенни ф ар^ ^ила билишда 
Т — хужайра уни МНС буйича чегараланган холДа 
амалга оширади. Купгина хо л л а РДа бундай иммуноло­
гик жавоб МНС буйича рестрикцияланган деб атала* 
ди. Маълум булишича, CD 4 сирт^и маркер экспрес- 
сиясига эга булган хелпер Т — хУж айРа> антиген струк- 
турасини II-MHC синф махсулоти ёрдамида фар^лай 
олади. CD8 фенотипли цитотоксик (супрессор хУж а йра 
эса фа^ат 1-М НС синф махсулоти билан биргаликда 
фарк ^ила билиш ^обилиятига эга ( 5 - раем).

Т — супрессорнинг, Т — хелпердан яна бир фар^и 
унинг таркибида Thy 1 антигени ми^дорининг ю^орили- 
ги, кортикал тимоцитларда T L — маркернинг борлиги 
Хамда ер ёнгоц агглютинига (РМА), сиал ганглиозид

5- раем. Т- хуж айра ж авобидаги  М НС- буйича рестрикция 
элементлари

АТХ- антигенни тавсия этувчи хуж айра (м акроф аг ва  у  хаторидаги 
бош ^а ^уж айралар) MX* м ^лж ал  хуж айра



(G M I), a — маннопиранозид ва Ig нинг Fc парчасига 
йуналган рецепторларнинг борлигида. Бундан^таш^ари, 
Т — супрессорининг фенотипи Lyt 1—-2 +  J +  булса, Т — 
хелпернинг к^пчилиги L y t l + 2 —J фенотипига эга.

Т — супрессорлар В — лимфодитнинг пролифератив 
ва дараж аланиш  фаоллигини сусайтириш, турли синфга 
оид антитаналар синтезини кечиктириш, ута сезгирлик 
реакциясини секинлаштириш, цитотоксик Т — лимфо- 
цитларини досил ^илиш, кммунологик толерантликни 
юзага келтириш ва уни сацлаб ^олиш дам бир ^анча 
хусусиятларни узида мужассам ^илади. Бугунги кунда 
супрессорларнинг яна бир тури В — супрессорлари бор- 
лиги маълум булди. Улар етилмаган В — лимфоцит- 
ларга  тааллу^лидир. В — супрессорлар Д Н К  синтезига, 
антитаналар ишлаб чидариш, эффектор Т — дужайра 
вазифаси, лимфоцитнинг митогенга булган жавоб реак­
циясини амалга оширишга тусцинлик цилади. Улар 
асосан суяк кумиги таркибида учраб, баъзи бир тах- 
минларга кура, к^мик содасида содир буладиган имму- 
ногенезнинг турли шаклларига тусдинлик ь^илади.

Ц И ТО ТО К С И К  Т-Д У Ж А Й РА Л А Р

Т — лимфоцитлар иммунологик жавобни келтириб 
чицаришда жуда мудим ва хилма-хил вазифаларни адо 
этади. Уларнинг бири — дужайра ташдисида намоён 
булган бегона антигенларни фардлай олиш дисобла­
нади. Бегона антигенлар усимта антигенлари вирусга 
оид узига хос тузилмалар дамда бегона гистомансуб- 
лик тизимига тааллудли ген мадсулотлари булиши мум­
кин.

Цитотоксик вазифани бажарадиган Т — дужайралар 
узларининг ташди мембраналарида Lyl2 антигенига 
эга. Улар бегона антигенларда, бамисоли Т — хелпер- 
лар  каби, бир ва^тнинг узида дам антиген детерминан- 
таси, дам М НС мадсулотини фар^лайди. Бунда содир 
буладиган иммунологик жавоб I синф мадсулотлари 
билан чегараланган. Цитотоксик ’Г — дужайралар Lyt 
1 + 2 + ё к и  L y t2 +  фенотипига эга булган утмишдош 
дуж айралардан келиб чи^ади. Бу дужайраларнинг да- 
ражаланиш и дамда б^линиб к$'пайиши баъзн бир хел­
пер ёки юксалтирувчи дужайралар иштирокида содир 
булади. Хелпер ёки юксалтирувчи дужайраларининг 
таъсири асосан эрувчи омиллар, масалан, интерлей­
к и н — 2 ёрдамида амалга оширилади. Цитотоксик Т —



лимфоцитлар иштирокида амалга ошириладиган ни- 
шон — хужайранинг цитолиз жараени анча мураккаб 
булиб, унинг асосида кетма-кет урин алмашинадиган 
турт бос^ич ётади. Биринчи бас^ич бушро^, узига хос 
булмаган гидрофоб ало^анинг урнатилиши билан ифо- 
даланади. Бу босцич цитотоксик Т — хужайра ва мул- 
ж а л — хужайра орасидаги мембрана липидларининг 
транслокациясинн вужудга келтиради. Бу жараён  бир 
неча да^и^а давом этади, ундан кейин иккинчи, цито­
токсик Т — лимфоцит ва м у л ж а л — хужайра мембра- 
налари орасидаги узига хос туррун алоцанинг содир 
булиш боскичи бошланади. Бу боскичнинг дастлабки 
дакик^аларида Т — лимфоцит узининг рецептори ёрда­
мида мулжал ^ужайрадаги антигенни таннб олади, 
кейин эса улар орасидаги муносабат анча муста^камла- 
нади. Учинчи бос^ич цитологик механизмни ишга со- 
лиш билан ифодаланади. Бу боскич оралирида нишон — 
хужайрада цайтариб булмайдиган узгаришлар содир 
булиб, у ^алокатга учрайди. Ни^оят, сунгги туртинчи 
боскичда мулжал — хужайранинг деструкцияси юзага 
келади, уни мулжал хужайра таркибидан аж ралиб чи- 
^аётган пептидлар микдорини улчаш асосида ани^лаш 
ва кузатиш мумкин.

М авжуд тасаввурларга асосланган з^олда шуни таъ- 
кидлаш мумкинки, цитотоксик Т — хужайралар вирус 
табиатига эга булган касалликлардан са^ланишда ва 
усимталарга царши иммунитетнинг баъзи бир турла- 
рини амалга оширишда фаол иштирок этади.

У Ч ИНЧ И П О П У Л Я Ц И Я  ТУРИ .
М А К РО Ф А ГЛ А Р ВА БОШ КА КУМ АКЧИ Х У Ж А Й РА Л А Р

Мононуклеар фагоцитлар бу гуморал ва хужайра ти- 
пига оид иммунологик жавоб реакцияларида иштирок 
этувчи жуда ажойиб мудофаа хужайралари ^исобла- 
нади. Организмга кирган бегона тузилмаларнинг ф а­
гоцитлар томонидан хос булмаган тарзда ютилиши 
мухим ахамият касб этади. Т ва В- ^ужайраларидан 
холис келган макрофаглар маълум бир хужайра кло- 
нига тааллуцли хоссага эга булмайди, бундан ташца- 
ри уларда антигенга нисбатан узига хос хусусияти 
йу^. Улар хос булмаган, к^макчи хужайралар ^исоб- 
ланади. Гарчи, фагоцитлар барча ту^ималарда були- 
шига ^арамасдан, нормал холатда купаювчи фагоцит- 
ларни фа^ат суяк кумигида учратиш мумкин. Ушбу 
хужайранинг келиб чи^ишида энг му^им вазифани мо-



нобласт хужайраси утайди. Бу хУж а ^Ранинг булиниши 
натижасида, монодитларнинг бевосита утмишдоши, 
промоноцит хУж а йралари шаклланади. Моноцитлар 
бир ^анча ва^т давомида суяк кумиги таркибида хаёт 
кечиради, сунгра уни тарк этиб, ^он доирасига утади, 
у ердан эса макрофаг ^иёфасини орттириш учун турли 
туник5аларга ^араб  йул олади. Фагоцитлар вояга ети- 
лиш даврида узига хос булган бир ^анча мембрана 
маркерларини орттиради.

Мононуклеар фагоцитларни ифодаловчи стераза 
ферменти энг ишончли, хос булмаган маркер хис°бла- 
нади. М акрофаглар таркибида бу фермент унинг цито- 
плазмасида жойлашади. Бундан таищари, фагоцитлар 
яна бош^а, лизоцим ферменти — пероксидазани .хам 
сацлайди. Мононуклеар фагоцитлар 1 га хос Fc 
рецептори, комплементнинг учинчи компонентига нис- 
батан рецепторга эга ва шу билан бирга улар фаол эн- 
доцитоз вазифасини бажариш кобилиятига эга. 
Барча мононуклеар фагоцитлар пиноцитозга кодир ^и- 
собланади. Одам организмидаги купчилик моноцитлар 
йирик (10— 18 диаметрли) б^либ, оч азурофил грану- 
лаларига эга.

Моноцитларнинг ультра тузилмасига назар ташлар 
эканмиз, уларда яхши ривожланган Гольжи комплек- 
сини ва ички цитоплазмадаги куп сонли лизосомалар- 
ни курищ мумкин. Бу лизосомалар таркибида бир ь^ан- 
ча гидролазалар ва пероксидаза са^ланади, улар уз 
навбатида микроорганизмларни хУж а #Ра ичидан йу^ 
^илади.

Моноцит макрофаглар шиша ва елим (пластик) 
сиртларга яхши ёпишади (адгезия). Маннозил (фико- 
сил рецепторига эга булган одам ва сич^он моноцит) 
макрофаглари капсуласиз ва сиртида шакар моддаси 
булган микроорганизмлар билан богланиши мумкин. 
Улар уч хил турдаги IgG Fc рецепторларига эга 
( 6 -раем). FcyRl деб иомланган одам хУж а йрасининг 
рецептори JgG  га нисбатан ута аффинитетлик хусу- 
сиятига эга. Бу рецептор ва сичцоннинг FcyR2a рецеп­
тори гомологик хисобланади. FcyRII(CDw32), FcyR2b/l 
рецепторига эквивалент (урта аффинитет). Нихоят, 
FcyR III ёки FcRlO (CD16) рецепторлари энг ^уйи аф- 
финитетга эга булади. Бу рецепторлар турли вазифа- 
ни амалга оширади, масалан, хУж а йранинг ташцариси- 
даги «цотиллик», опсонизация ва фагоцитоз шулар 
жумласидан. Бу вазифани бошца молекулалар CR1 
(СЗЬ рецептор, CD 35) хам бажара олади.



II синф МНС антигенлари моноцит макрофагларда 
намоён булади, бунда улар антигенларни Т — ^ужай- 
рага та^дим цилишда жуда му^им вазифани ^тайди. 
CD13, CD14 ва CDI5 молекулалари одам организ- 
мидаги макрофаглар таш^и цобигида аницланган.

Моноцит ва макрофагнинг яна бир мухим вазифа- 
сидан бири унинг комплемент компонентлари, просто- 
гландин, интерферон ва баъзи бир монокинлар, масалан, 
интерлейкин — 1 ва усимта некрози омилини ишлаб чи- 
^аришдир.

А Н ТИ ГЕ Н Н И  ТА К Д И М  ЭТУВЧИ ^У Ж А П Р А Л А Р

Антигенни та^дим этувчи хужайралар лейкоцитлар- 
нинг гетероген популяцияларидан бири ^исобланади.

5- ж  а д  в а л  
Антигенни та^дим  этувчи хуж айра маркерларн

АРС— Antigen presenting c e lls  (антигенни тавсияловчи хуж айра)



Уларнинг баъзилари Т — хелпер хужайрасининг функ­
ционал фаоллигини юзага келтиришда, бошцалари эса 
лейкоцитлар билан алоха урнатишда мухим ахамият 
касб этади. Антиген презентациясини (тацдим ^илиш) 
амалга оширувчи хужайраларни, асосан тери, лимфа­
тик тугун, талох ва тимуснинг таркибида учратиш мум­
кин. Тери таркибида учрайдиган хужайралар Лангер- 
ганс хужайралари сифатида маълум. Улар Fc— IgG, СЗ, 
l a  рецепторлари ва 1а антигенларига эга. Бундан таш- 
Хари, Лангерганс хУж а йралари да  таш^и ^ават имму- 
ноглобулинлари ва Т — хУж а йра маркерлари йух. Ан­
тигенни та^дим этувчи хужайралар хаторига яна бош- 
Ха, махсус фолликуляр дендритик хУж а йралар  хам 
киради. Уларни талох ва лимфатик тугуннинг В — мин- 
тахаларида учратиш мумкин. Антиген перезентациясида 
иштирок этувчи хужайралар турли маркерлар сохибко- 
ри хисобланади ( 5 - ж а д в а л га  наранг).

В — хужайралар хам антигенни хаД* этувчи ху- 
жа^фалар ха™ридан урин олган. Улар Т ва В лимфо- 
цитлари орасида содир буладиган узаро таъсир доира- 
сида мухим вазифани амалга оширади.

И М М У Н О Л О ГИ К  Ж А В О Б  Ж А РА Е Н И Д А Г И  Х У Ж А Й РА Л А Р 
К О О П Е РА Ц И Я С И

Организмда содир буладиган барча иммунологик 
реакциялар амалга оширилиш услубларига кура икки 
турга ажратилади. Биринчи тур — бу иммунологик жа- 
вобнинг гуморал хили, иккинчиси, бевосита хУж а йРа ' 
лар  томонидан юзага келиши сабабли, хУж а ^равий 
турга оид иммунологик жавоб реакциясидир. Бу икка- 
ла турга оид булган иммунологик жавобни, бегона ан- 
тигенларга нисбатан организмнинг мудофаа хоссаси 
деб хабул хилиш мумкин.

Иммунологик жавоб жараёнини келтириб чицариш- 
да макрофаглар ута мухим. Улар бош^а хужайралар 
билан узаро муносабатга киришиб, ушбу реакцияни ву- 
жудга келтиради. Антигенни тахдим этувчи хужайра­
лар сифатида макрофаг, моноцит, дендрит хамда эпи- 
дермисдаги Лангерганс хужайралари чихиши мумкин. 
Фагоцитоз ва пиноцитозга х°ДиР булган хужайралар- 
нинг фахат у^злари, антигенни ютиш ва унга ишлов бе­
риш хобилиятига эга. Бу жараёнлар антигенни пайхаш 
фазасида жуда зарур. Шуни таъкндлаш керакки, 
макрофаг ва унга ухшаш хужайралар, антиген-



ни ^исман парчалаб, уни уз мембранаси ёрдамида тав- 
сия этади (антиген презентацияси). Кумакдош ^ужай- 
ра ва Т — лимфоцитлар орасидаги кооперация содир 
булиши жараёнида бир неча хил медиаторлар иштирок 
этади. Масалан, макрофаглар, ю^орида цайд ^илин- 
ганидек, интерлейкин — 1 ни ишлаб чи^аради, у эса 
индуктор (хелпер ^ужайралари учун ^ушимча ишора 
(сигнал) дисобланади. Бундан таш^ари Т — лимфоцит­
лар, макрофагларни рагбатлантирувчи интерферон 
моддасини ишлаб чи^аради.

Т — богли^ антигенларига ^арши содир буладиган 
иммунологик жавоб, Т — субпопуляцияларининг м аъ­
лум бир ^исми фаолланиши натижасида юзага келади, 
унда иштирок этадиган хужайралар «индуктор» деб 
номланади. Бу жараён хам антигенни тавсия этувчи 
дужайралар билан богли^. Индуктор, Т — лимфоцит- 
ларини таърифловчи белги булиб, уларнинг IL—2 сек-

7- раем. Интерлейкнн-2 рецепторннинг 
тузилмаси

рециясида иштирок этади. IL—2 эффектининг юзага 
келиш чогида рагбатлантирилган лимфоцитларнинг 
таш^и ^аватида шу омилга нисбатан рецептор экспрес­
сияси содир булади. Олинган далилларга К араганда 
I L —2 барча турдаги хужайраларга нисбатан универ­
сал рагбатлантирувчи омил дисобланади. IL2— 
рецепторнинг структурасини батафеилро^ урганиш чо- 
гида моноклонал антитаналарнинг ишлатилиши жуда



цулай келди. Х°зирга келиб маълум булишича, I L —2 
рецепторининг вужудга келишида икки полипептид (а 
ва р занжир) иштирок этади. Тинч холатда булган Т — 
хужайралар  оз микдорда альфа занжир (75 КД) ва 
у билан чамбарчас богланган бетта занжирга (55 КД) 
эга булади ( 7 - раем). Хужайранинг фаолланиши нати­
жасида, бетта занжир миедори кескин ошади, унинг 
микдори альфа занжирга нисбатан 10 маротаба купрок 
булади (50000; 5000 нисбатда). И ккала занжир жипс- 
лашиб, ха Р бири IL—2 ни жуда буш бириктириши мум- 
кин. Юцори аффинитетга эга булган I L —2 рецептор- 
нинг бетта занжирини анти — ТАС моноклонал антита- 
на ёрдамида урганиш ва ани^лаш мумкин.

Т ва В хУж а йра кооперацияси (уюшмоцлиги). Им­
мунологик жавобнинг мацбул (оптимал) дараж аси фа- 
нат Т ва В хУж а йралар орасида содир буладиган узаро 
таъсир натижасида намоён булади. Хам бирламчи, хам 
иккиламчи иммунологик жавобнинг юзага келиши учун 
бу икки туркумга оид хУж айралар уюшмоцлиги дар- 
кор. Тажриба утказиш йули билан Т ва В лимфо- 
цитларнинг антиген детерминантларига жавобан пайдо 
буладиган таъсирланиши аницланди. Маълум бу’лиши- 
ча, В — лимфоцитлар гаптен детерминантларини, Т — 
Хужайра эса ташувчи молекуладаги детерминантлари­
ни ани^лай олади. На*зарий асосларга таянган холДа 
Т ва В лимфоцитлар, бир-бирлари билан антиген куп- 
риги ор^али богланган деб таъкидласа булади. Бундан 
таш ^ари худди макрофаглар каби, В -хужайралар хам 
антигенни тавсия этиш жараёнида, II синфга тааллук- 
ли М НС молекулалари билан хамкоРликДа булади. 
Чунончи, баъзи бир Т — лимфоцитлар ушбу тузилма- 
ларни, узларида ^исман мужассам этгани учун, Т ва В 
лимфоцитлар пухта ало^ада булади. Бу эса шак-шуб- 
хасиз хужайра учун етарли дараж ада ишора хисоб- 
ланади. Бундан танщари, В хУж айрага Т — хужай­
ранинг эритувчи медиаторлари х а м таъсир курсатади  
(хелпер омили). ХУж а йралараро содир буладиган ко­

операция жараёнида антиген куприги хелпер омилла- 
рининг хаРакатига муайян шароитлар яратиб беради 
ва улар В — хУж а йрзга уз таъсирини курсатади.

Б И Р Л А М Ч И  ВА И К К И Л А М Ч И  А Н ТИ ТА Н А Л А Р Ж А В О БИ

И м м унологик тизимдаги бегона антигенларга нис­
батан содир буладиган  ж авоб  реакциясининг хусусияти 
аж ойиб б^либ, у  купинча антиген табиатга , унинг ор­



ганизм билан булган алоца даврига боглиц булади. 
Антиген билан ту^нашувнииг дастлабки даврида содир 
буладиган антитаналар ишлаб чн^ариш динамикасига 
назар ташласак, иммунитетни ривожлантирувчи меха­
низм асосларини тушунишимиз мумкин. Агар биз куён 
организмига бактерия ма^сулотини, жумладан, столб­
няк (цо^шол) анатоксинини киритсак, цон таркибида 
биринчи антитаналар .\осил булишини бир неча кун 
кутиш керак. Аста-секин антитаналар ми^дори ортиб, 
энг юкори кУрсаткичга эга булади. М аълум ва^т  утгач, 
уларнинг ми^дори камайиб боради. Агар ^айвонга бнр 
цанча ва^тдан сунг иккинчи маротаба анатоксин ки­
ритсак, ундаги жавоб реакциясининг ж адаллиги  кескин 
узгаради, икки-уч кун ичида антитаналар ми^дори ни- 
хоятда купайиб кетади. Ана шундай узгариш иккилам- 
чи иммунологик жавобни юзага келтиради, бу антита­
налар ишлаб чицариш жараёнининг ни^оятда серма^- 
суллигидан далолат беради.

Умуман олиб Караганда, иммунологик жавоб бир 
неча бос^ичдан ташкил топади. Латент, яъни яширин 
даври ичида (купинча Lag даври дейилади) антитана­
лар миндорини ани^лаб булмайди. Ундан кейинги давр­
да (Log давр) антитаналарнинг узига хос синтези ж у ­
да авж олади. Яширин давр ичида, ^он доирасида 
озод антигенлар мавжуд булади. Шу ва^т  давомида 
^осил булган антитаналар антигенларни узига бирик- 
тиради ва шу тарифа иммунологик комплексларни кел- 
тириб чи^ариб, уларни уло^тиради.

8- раем. Бирламчи иммунологии ж аво б  реакцияси 
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Бирламчи антитана жавобини характерли ь^ийши^ 
чнзи!\ гарзида ифодалаш мумкин ( 8 - раем). Бирламчи 
ва иккиламчи иммунологик жавоб реакцияларини бир- 
бири билан таэдослаб курсак, улар уртасида 
кескин ф аpi  ̂ борлигини куриш мумкин. Биринчидан, бу 
жараёнларнинг содир б^лиш ва^ти турлича булиб, 
иккиламчи иммунологик жавоб жуда кись^а давом эта- 
диган Lag фазасидан иборат булади. Йккинчи фарц бу 
антитананинг титридир. Иккиламчи жавоб жараённда 
«плато» га (шипга етган сат^н) етган антитаналарнинг 
сатхи, бирламчи иммунологик жавобникига нисбатан 
ортш\ булади. Учинчи фар^и шундаки, бирламчи имму­
нологик жавобда асосий синтез килинувчи антитана­
ларнинг синфи ig M -ни ташкил ^илади. Ни^оят, тур- 
тинчи фар|^ антитананинг аффинитет хусусиятларига 
борлик. Антитаналарнинг бу хусусияти асосан, ик­
киламчи жавоб жараёнида я ^ о л  куринади.

БАВОСИТА ХУ Ж АЙ РА И Ф О Д А Л А Й Д И ГА Н  
И М М У Н О Л О ГИ К  Ж А В О Б

Бавосита хужайра билан ифодаланадиган имму­
нологик жавоб деб номланишга сабаб шундаки, орга* 
низмда асосан ички хужайра патогенларига ^арши со­
дир буладиган мах;яллий реакцияларда лимфоцит ва 
фагоцитлар, гуморал омнлларга Караганда самарали 
иштирок этади. Лекин, иммунологик жавобни юзага 
келтирувчи бавосита — хужайра ёки бевосита — анти­
тана билан ифодаланадиган реакцияларни ало^ида ку- 
риб чи^ишнинг хожати йу^. Чунки хужайралар анти­
таналар  синтезида иштирок этса, уз навбатида антита­
налар бавосита — хужайра билан ифодаланадиган жа- 
раенларда ало^ида урин тутади.

Лимфоид хужайраларининг айрим субпоиуляцияси 
мулжал хужайраларни лизис цилиш кобилиятига эга 
булади. Бундай ж араён  эса галаённи юзага келтиради. 
Бунинг сабаби шундаки, узига хос ва узига хос бул­
маган киллинг механизмларини вужудга келтиришда 
бир неча хил рецепторлар иштирок этиб, улар богла- 
ниш ёки бирикиш жараенларига жиддий таъсир кур- 
сатади. Асосий турга оид рецептор — лиганд узаро му- 
нооабати остида ^уйидагилар ^атнашади:

а) Т — хужайранинг М НС — комплекси билан чега­
раланган рецепторлари (цитотоксик Т — хужайра).



б) NK дужайралар ёрдамида фарц ^илинадиган 
детерминанталар.

в) антитаналарнинг Fc рецепторлари (NK — ху­
жайра, антитана билан богли^ бавосита дужайра ди- 
тотоксиклиги).

Цитотоксик Т — дужайра икки рецептор ёрдамида 
(масалан, бирлашган «МНС — антиген» рецептори) 
му-лжал хужайрадаги структураларни фош этиб ху- 
жумга шайланади. NK дужайра (пастда баён этилади) 
Узининг махсус сезувчи рецептори ёрдамида мулжал 
^ужайрадаги «улжа» детерминантларини фар^лаш ху- 
сусиятига зга. Ни^оят, К — дужайралар, антиген билан 
богланган IgG молекуласининг Fc парчасини узига би- 
риктиради (9-расм).

9- раем. Б авосита-^уж айралар  ёрдамида иф одаланадиган 
иммунологик жавобнинг уч тури

Т хужайралар барча бевсситг — дужайра ифода- 
лайдиган иммунологик реакцияларда иштирокчи эле­



мент ^исобланади. Т — хелпер ^ужайрасининг иммуно­
логи к  жавоб реакцияси жараёни давомида яна бир 
му.\им а^ам и яти — бу бош^а турдаги з^ужайраларнинг 
(масалан, эффектор Т — лимфоцити) кейинги вазифа- 
ларини аницлаб беришидир. Мисол ^илиб, Т — хелпер 
эффектор хужайраларининг бегона антигенни фош 
этишга чорланишини келтириш мумкин. Маълум були- 
шича, цитотоксиклик вазифаси юкланган Т — лимфо­
цит, бегона антиген комплексини, I синфга аъзо булган 
МНС — ма^сулоти билан бирга ани^лай олади, у эса 
ю^орида эслатилганидек барча нуклеотид хужайра тар- 
кибидан урин олган. Ш у билан бирга, Т — хелпер ху­
жайраси купчилик инвитро антигенига ^арши проли­
ферация ^обилиятига эга булган Т — хужайранинг 
бегона тузилмаларини МНС-нинг II синф мадсулотлари 
билан уюшмада ани^лай олади (1 0 -раем). МНС м а у

} ------------
| Эффектор 
! хужайра

Борланиш
тузилмаси

Мулжал
хужайра

!
Тс -цитотоксик 

хужайра
МНС-Антиген/ 

рецептор 0
Nk Nk- детерминант Ю
К Fc-рецептор, 

антиген, IgG о )
1 0 -раем. Х уж айралар  ёрдам ида амалга ош адиган цитотоксиклик

сулоти билан чегараланган (рестрикция) цитотоксик 
Т — хужайралар — бу кичик лимфоцит субпопуляция- 
сининг таркибидан урин олиб, уларнинг келиб чи^иши- 
га утмишдош (прекурсор), литик цобилиятини $зида 
жамламаган, ^Уж а йралар сабабчи булади. Купчилик



CD8 буйича тамгаланган хужайралар антигенни HLA— 
А, В ва С молекулалари билан биргаликда фар^лайди. 
МНС буйича рестрикцияланган Т  — хУжайРалаРнинг 
тахминан 10 фоизн CD 4 маркерига эга, уларнинг че~ 
гараланиш элементлари H L A = D R , DQ ва D P молеку­
лалари х исобланади. Ю^орида ^айд этилганидек, им­
мунологик жавоб реакцияларида, М НС буйича реет- 
рикцияга асосланган ц и то то к си к !  — лимфоцитларидан 
ташкари, ^арама-^арши ва узига хос булмаган, МНС 
билан чегараланмаган киллер хУж а й р ал ар и  хам фзол 
^атнашади. Лимфоцитнинг Ута гетероген субпопуляция- 
лари орасида худди шу хусусиятни узида гавдалаш- 
тирган х.ужайралар хам мавжуд. Улардан бири — т а ­
ло^ ва периферик ^он таркибида учрайдиган, илмий 
адабиётларда «табиий цотил» деб номланадиган ХУ‘ 
жайралар (Natural viller cells,). Иккинчи- 
си — интерлейкин —2 ёрдамида фаол холатга келади- 
ган ва лимфокин ёрдамида фаолланувчи ^отил хужайра 
(Lymphokine Activated killer Cells, Lak) хисобла- 
нади. Учинчи турдаги хужайра Узига хос булмаган кил- 
линг фаоллигини намоён эта оладиган ва лимфоцит- 
ларнинг махсус аралашган реакциясида (MLC) цатна- 
шувчи хУж а йра х ис°бланади. NK хУж а ^Ралар катта 
гранулали хУж а й ралар  сафидан чи^цан булиб, улар 
одамдаги периферик лимфоид ^он хУж а йр ал ар и  Хаж_ 
мининг тахминан 5 фоизини ташкил цилади. Купчилик 
Холларда NK хУж а йра CD16 +  , NKHI, CD3 — фенотип- 
ларини намоён этади. NK субпопуляциясининг мавжуд- 
лиги, 70 йиллар уртасида, баъзи бир усимта ва вирус 
билан ифлосланган хУж а йраларни турридан-турри ли- 
зисга учратиш ^обилияти асосида ани^ланган эди. Шу 
аснода NK хУж а йраси, усимтанинг Усишида ва  пато­
ген инфекциядан мухофаза этишда мухим вазифанн 
бажарнши хаНиДа ги тасаввур шаклланганди. NK — 
Хужайрасига таъриф бериш бирмунча ^ийин, чунки хо- 
зиргача бу хужайралар ^айси бир хУж а ^Ра чизирига 
тааллу^ли эканлиги номаълум. Дастлаб, NK ХУ- 
жайра Т  ва В лимфоцитларидан кескин фар^ ^илади 
деб тасаввур цилинса, х°зирги кунда унинг акси, яъни 
Т  — лимфоцитига ухшашлиги туррисида маълумотлар 
жамланган. Бундай фикр учун асос булиб, Т  ва NK 
Хуж айралари сирт^и маркерларннинг умумий ухшаш- 
лигл хис°бланади (CD2, CD7, CD1, CD16, CD18, CD25, 
CD38, CD45, Leu7), 11-раем. Маълумотларга Караган­
да NK ХУж а нрасининг организмдаги вазифалари жуда 
куп, масалан, бирламчи ва метастатик усимтанинг



11* раем. О дам  ва сичкон NK- ^уж айраларига 
тааллу^ли  сирт^и маркерлари

усиш жараенини назорат к.илиш, микроб инфекцияла- 
ридан организмни мудофаа этиш, улгайиш жараенини 
назоратлаш, медиаторлар ишлаб чи^ариш, гемопоэтик 
хужайраларнинг пролиферация ва даражаланишини 
назорат этиш ва бош^алар.

N K — мононуклеар хужайраларнинг муста^ил, ти- 
мусдан холи булган популяцияси дисобланади. Уларни 
куп мицдорда периферик кон, талоц ва узга аъзолар 
таркибида учратиш мумкин. Уларнинг келиб чикишида 
суяк кумигининг ахамияти жуда катта. Баъзан  NK 
хужайраларини тимусда учратиш мумкин. NK ^ужай- 
раларининг цитотоксиклик цобилиятп турли аъзоларда 
турличадир. Б у  . \ужайралардан ташкари, лимфокин 
билан фаоллашадиган киллер дужайра популяцияси 
хам борлиги маълум булди (LAK). Улар э^тимол, 
ало^ида дужайра чизигини намоён ^ила олар, аммо 
IL—2 таъсири остида фаоллашади. Бугунги кунда. шу 
популяцияга оид булган хужайраларнинг усимтага !<ар- 
ши таъсири ж адал  равишда урганилмокда. Купчилик 
илмий изланишлар натижаенда, киллер фаоллигига 
эга, узига хос булмаган, аралашган дужайра популя­
цияси хам мавжуд эканлиги маълум булди. Агарда пе­
риферия ^он хужайралари, аутологик усимта ёки лим­
фоцитларнинг аралашган тизими ёрдамида рагбатлан- 
тирилса, CD3 +  C D 8 + фенотипига эга, М НС 1 синф



буйича чегараланган цитотоксик хужайралар намоён 
булади. Бу популяциядаги лимфоцитлар носпецифик 
«хотиллик» фаоллигига эга булган хусусиятни Узларида 
саклаб колади.

К — хУжа1Ф а л а Р сенсибилизацияга учрамаган мах­
сус субпопуляция хисобланади. Улар антитаналар иш- 
тирокида комплемент ёрдамисиз, узга антитаналар би­
лан борланган мулжал хУж а йрала рин и парчалашда 
фаол ^атнашади. Шунинг учун, хозирда К — хужайра- 
ларига киллер лимфоцнтининг махсус популяцияси 
деб хаРалаДи- Бу хУж а йралар одам организмидаги хон 
таркибининг тахминан 1,5—2,5 фоизини ташкил цила- 
ди. Уларнинг асл табиати маълум эмас, лекин шунга 
карамасдан уларни IgG нинг Fc цисми булган Т — лим­
фоцит ёки 0 лимфоцитлар сафига киритишади. К — ХУ_ 
жайралар фагоцитоз вазифасини утай олмайди; уларни 
нейлон толаси, елим ва ойнага ёпишнш ^обилиятига 
эга булмаган, морфологик жихатдан ута гетероген суб- 
популяциялар ^аторига киритишади.

К — хУж а йра> узининг таш^и ^ават маркерлари бу­
йича, Т хУж а йрага жуда ухшаб кетади. Улар орасида 
икки хил субпопуляцияни ажратиш мумкин: биринчиси 

(^уй эритроцити билан розетка хосил хилУвчи) ва 
иккинчиси Е ( _ ) (бундай розетка ^о с н л  хилмайдиган). 
К — хУж а йранинг Е ( + ) субпопуляцияси хуйидаги мар- 
керларга эга: ТЗ, Т4, Т5, Тб, Т8, T9 ва Т10. К — ХУ“ 
жайраларнинг тахминан 40—50 фоизи Т лимфоцитла- 
ри х11С°бланади. К — хУж а йранинг цитотоксик таъси- 
ри, мулжал — хУж а ^ра билан узаро муносабатда бу­
ладиган, IVG синфига тааллухли иммуноглобулинлар 
билан борлих, узига хос равишда амалга оширилади. 
Бундан ташцари, К — хУж а йранинг тахминан 20 фоизи 
СЗЬ комплемент компонентига нисбатан рецепторга эга.

Л И М Ф О К И Н Л А Р

Гуморал ва хужайравий иммунологик жавоб реак- 
цияларини келтириб чихарувчи компонентнинг— им- 
мунитетни хосил килишдаги урни жуда мухим. Куп­
чилик хуж а йравий реакцияларнинг амалга ошишида 
гормонларга ухшаш эффектор молекулалари иштирок 
этади. Бундай молекулалар иммунологик жавоб ж а р а ­
ёнида медиаторлик вазифасини бажаради. Барча им­
мунологик медиаторларни, уларнинг бажарадиган ва- 
зифалари ха ^ д а  эффектор еки мулжал — хУж а йрага 
нисбатан курсатадиган таъсирига хараб таснифлаш



мумкин. Иммунологик тизим фаолиятига цараб медиа- 
торларни икки асосий гурухга ажратиш мумкин:

— эффектор вазифасига эга булган моддалар ва 
эффектор — хУж а ^ра вазифасини узгартира оладнган 
модда — омнллар. Бугунги кунда мулжал — хужайра- 
ларга муносиб равишда цитотоксик ва цитостатик таъ- 
снр курсатувчи турли хил субстанциялар ажратиб 
олинган. Лимфокинлар (лимфоцит ёрдамида вужудга 
келувчи субстанциялар), монокинлар (мононуклеарфа­
гоцитлар томонидан ишлаб чи^ариладиган турли мод­
далар) ва цитокинлар (фибробласт ва бош^а хужайра­
лар томонидан амалга ошириладиган синтез) шундай

12- раем. Б авосита-.\уж айра ифодалай- 
диган иммунологик ж авоб реакцияси со- 
^аги. Антигенни тавсия цилувчи ^уж айра- 
лар  одатда  антигенга маълум ми^дорда 
ишлов бериб, уни ёрдамчи Т -^у ж ай р а- 
ларга  узатади . Улар навбатида,
В- лимфоцитларни ва турли таъсирга эга 
б^лгаи (Тс, NK, К, макрофаг, грануло- 
цит) ^ужайраларни ^аракатга келтиради.
Б ундай таъси р  асосида лимфокин ва 
цитокинларнннг ф аол иштироки ётади.

субст,анциялар хисобланади (12-раем). Лимфокинлар- 
га — лимфотоксин (ЛТ) киради. ЛТ — бу цитотоксин ва 
цитостатик медиатор б^либ, у Т, В — лимфоцитлар хам- 
да NK — хужайралари ёрдамида ажратиб чи^арилади. 
У уз таъсирини аллергик реакциялар давомнда, пато­



гении организмдан чицариб ташлаш ва^тида курсатади. 
Бу медиатор окосил комплексидан ташкил топиб, уч хил 
шаклда учрайди (Л Та, (3, ва у ) .  Эффектор медиаторла- 
ридан яна бири лейкорегулиндир (Л Р ) .  Бу медиатор 
табиий ^отиллик хусусиятига эга. У ФГА (фитогемаг- 
глютинин) билан рарбатлантирилган мононуклеар ф а ­
гоцит хамДа К — 562 ч и з и т г а  таалу^ли хУж а йралар 
таркибидан ажратилади. Л Р  — медиатор сифатида, 
одамдаги глиобластома хУж а йрасидаги Д Н К  — синте- 
зини сундиради.

Табиий киллер, цитотоксик омил (Т К Ц О )— бу ж у­
да самарадор медиатор булиб, турли усимликлардаги 
Mj/лж ал — хужайраларга цитотоксик таъсир Kj/рсата 
олади. У одамдаги периферик ^он лимфоцитлари ёрда­
мида юзага келади. Бундан ташкари, одам организми- 
даги моноцитлар цитотоксик омил (ЦО) деб аталади- 
ган монокиннинг синтезида иштирок этади. Бу медиа­
тор турли хУж айралар таркибида Д Н К  синтезини сун- 
дирувчи хусусиятга эга. Одамдаги нормал глобулин 
(ОНГ) хам медиатор хис°бланади. У зардоб таркиби­
даги ноёб модда сифатида учрайди. ОНГ усимталарга 
^арши жиддий таъсир курсатиш хусусиятига эга.

Бош^а турдаги бир ^анча медиаторлар, иммуномо- 
дуляторлар деб аталган. Бундай медиаторлар таркиби­
га интерферон (IF) ва интерлейкин (IL) киради. Ин- 
терферонлар — бу гликопротеидларнинг гетероген гу«̂  
рухи булиб, организм таркибида микроорганизмларга 
жавобан ажратилиб чи^арилади. Бу медиатор NK ХУ_ 
жайраларининг цитотоксик фаоллигини кучайтиради, 
мулжал — хУж а ^ра цитолизида фаол цатнашади. Ин- 
терферонларнинг хозирги кунда маълум булган уч тури 
мавжуд (а, р ва v), уларнинг хамжихатликдаги таъсир 
кучи, алохида таъсир курсатишникига Караганда сези- 
ларли булади. Интерлейкин — \ о^сил модда, унинг 
молекуляр огирлиги 12— 13 X IО3 га тенг, синтезини мак- 
рофаглар амалга оширади. Одам организмининг п ара­
зит микроорганизмларига ^арши курашувчи асосий ме* 
диатори хисобланади. И н тер ^й ки н  — 1 ички мухитни 
доггмий са^лаб турувчи, жигар регенерациясида цатна- 
шувчи ва усимталарга ^арши кураш олиб борувчи омил 
саналади. У цитотоксик Т — лимфоцит, К ва мононук­
леар фагоцнтларнинг фаоллигини янада кучайтириб 
беради. Интерлейкин — 2 ёки Т — хужайранинг улга- 
йиш омили турли лимфоид хужайраларидан ажратилиб 
чи^арилади, у цитотоксик Т — лимфоцит ва NK — ХУ' 
жайранинг функционал фаоллигини янада оширади.
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Интерлейкин — 3 Т — х^рпер лимфоцитлар ёрдамида 
синтезланади. Унинг асосий хусусиятларидан бири про- 
лифератив жараённи жадаллаштиришдир, у тукима ба- 
зофиллари сонини назорат этиб туради. Бугунги кунда, 
кашф ^илинган интерлейкинлар сони тобора ошиб бор- 
мокда, улар ва бошка медиаторлар тугрисидаги киска- 
ча маълумот б- ж адвалда акс эттирилган.

Медиаторларнинг яна бири, ^симликларнинг некроз 
омили таърифига ало^ида тухталиш зарур. Органнзмда 
бу омил бактериал инфекция чогида ^осил булиб, сич-



^онлардаги усимталарнинг нобуд булишига олиб кела­
ди. Дастлаб, бу омил (tumor necrosis factor) усимта- 
ларга к;арши жавоб хусусиятига кура ажратиб олинган 
эди, кейинчалик маълум б^лишича у иммунологик ж а ­
воб ва яллигланиш реакцияларида хам марказий бош- 
^арувчи молекула вазифасини бажарар экан. Бу мод- 
да  цитокинлар оиласига киради. Полипептиднинг тар- 
кибини 157 аминокислота ташкил цилади. 1984 йилда 
шу омилни кодлайдиган геннинг клонлаштирилиши 
амалга оширилди. Демак, ^симталарнинг некроз омили 
икки асосий вазифани бажаради, яъни усимталар уси- 
шини назорат цилиш ва микроорганизмларга карши 
курашиш. Бу омил синтезини макрофаглар амалга оши- 
ради.

Иммунологик тизимнинг бошка медиаторлари туг- 
рисида хам маълумотлар олинган (уларнинг баъзила- 
ри 5 - ж адвалда курсатилган). Улар орасида диэдатни 
узига жалб  этувчиларидан бири бу антитана ишлаб чи- 
^арувчиларнинг рагбатлантирувчиси булиб, унинг асо­
сий вазифаси В — лимфоцитнинг антитана ишлаб чи- 
^ариш жараёнини жадаллаштиришдир.

И М М У Н О Л О ГИ К  Ж А В О Б Д А Г И  Г ЕН ЕТ И К  НА ЗОРАТ

Маълум булишича, иммунитет тизимида, ^аттоки од- 
дий антигенга нисбатан содир буладиган хаР ^андай 
жавоб реакцияси, гистомансублик комплексининг м аъ­
лум бир ^исмидан жой олган узига хос ген ёрдамида 
назорат цилинади. Мана шундай назоратга дахлдор 
генлар, узига хос иммунологик жавоб генлари деб ата- 
лади ( I R  — ген, immune response).

Иммунитет тизимини ^рганиш жараёнида бундай 
фавкулоддаги ходисанинг руй бериши, ^айвон организ- 
мига киритилган оддий аминокислотали полимернинг 
иммуногенлик хусусиятини текшириш натижасида ю за­
га келди. Масалан, Н2Ь— гаплотипига эга булган сич- 
цонлар сунъий, тармокланиб кетган (Т, G ) —-А— L 
полипептидига нисбатан жуда юцори жавоб берсалар, 
Н —2К гаплотипли сич^онлар эса шу полипептидга 
^арши ута паст реакция билан жавоб к^айтаради. Бошца 
суз билан таърифлаганда, Н — 2 в гаплотипли сичцон- 
лар (яъни Н —2 комплексининг маълум бир ген гуру- 
хига эга булган) — (Т, G) A— L га нисбатан юцори ре­
актив х ис°бланади. Бунинг сабаби, Н — 2 комплекси- 
дан урин олган, махсус IR генларнинг борлигида. Бош- 
ка сунъий полимер— (Н, G ) —A— L (тирозин урнига



гистидин киргизилган) билан иммунизация ^илинган 
сичцонлардаги иммунологик жавоб реакциясининг 
лати, умуман тескари булиб (Т, G )—А— Lra нисбатан 
суст жавоб берувчи сичцонлар, бош^а полимерга нис­
батан ута реактив булиб чи^ди. Шундай цилиб, ушбу 
чизиода тааллуцли сич^онларнинг юцори ва паст ж а ­
воб реакциялари антигеннинг хусусиятига борли^ бу­
лади. Бундай борли^ликни фа^ат аниц тузилмага эга 
булган антигенларни тащ ослаш  йули билан ани^лаш 
мумкин, чунки хаР бир антиген детерминантасига нис­
батан булган иммунологик жавоб реакцияси, ало^ида 
IR — ген билан назорат этилади. IR — ген ма^сулотла- 
рининг функционал фаоллиги биринчи навбатда улар­
нинг узига хос хусусиятига богли^. Лекин, ю^орида 
келтирилган мисолда Т — ^Уж а йра фаолияти кузда ту- 
тилган б?лса, бу В — хужайраларга тааллуцли эмас, 
чунки реактив ва ареактив ^зивонларда В — хУж а йра- 
лар уртасида ф ар^ деярли йу^, яъни улар ушбу анти- 
генга нисбатан антитаналарни яхши ишлаб чи^аради. 
Мана шу охирги жумлада, IR — генларининг иккинчи 
жи^ати урин олган; улар фа^ат Т — лимфоцитлари- 
нинг реактивлигини ифодалаб беради (хелпер, ута 
сезувчанликнинг секинлашган турдаги эффекторлари, 
пролиферацияга учрайдиган Т — хУж а йралар ва бош- 
цалар).  IR — генларининг турридан-турри реактив Т —

Л___ .. __ _ „ ____... ................ .........  с __./lmviiyuniiivicijjn иплоп ewiui^dcn, улсрнпш ппа иир
сифатини я^^ол курсатиб беради. Улар уз реактив ху- 
сусиятларини хаР цандай оцсил детерминантасига нис­
батан курсатиб ^олмасдан, балки фа^ат Т — лимфо­
цит пайцайдиган детерминантларга нисбатан кур­
сатади.

Турли антигенларга нисбатан иммунологик жавоб 
хусусиятларини батафсил урганиш натижасида шу нар- 
са аён булдики, гистомансубликнинг бош комплексидан 
урин олган I R — генларнинг иммунологик жавоб на- 
зорати умумий цоида хис°бланади. Сичцонлар организ­
мида, купгина антигенларга ^арши содир буладиган 
иммунологик жавоб реакцияси, МНС нинг I—А худу- 
дида жойлашган ген (генлар) ёрдамида назорат ^и- 
линади. Бундан таш^ари, яна бир бош^а катта гурух 
антигенларига царши мавжуд буладиган иммунологик 
жавоб, ушбу комплекснинг 1—Е ^УДУДИДаги генлар 
назорати остида ётади. Бамисоли ^оида каби, I—Е ген 
назорати билан юзага келадиган иммунологик жавоб 
учун, I—А худудининг «жавоб берувчи» аллеллари хам 
булиши лозим. Бу жавобнинг ривожи учун МНС нинг



Хам у, хам бу худудларининг «жавоб берувчи» генлари 
булиши керак.

^озир, I R — генлар ёрдамида амалга ошадиган им­
мунологик жавоб реакцияси, турли хил антигенларга 
нисбатан урганилиб, баён этилган, бу айницса сичкон 
организмида батафсилро^ текширилган. 7- ж адвалда 
турли антигенларга нисбатан урнатилган IR — ген на- 
зорати акс эттирилган.

7- ж  а д в а л

М Н С -цош идаги турли антигенларга нисбатан I R - генлар назорати.

Антигенлар
М НС—л о к у с л а р н

I—А 1-Е

Аминокислота полимерлари
Поли /CLy. ALn. Туг/ “Г
«—»/«—» Lys. ALa/ т
«—»/«—»«—» Phe -г -к
«—»/«—к —» Т уг/ 1 +
/Т , G /—А—L -4-
/Phe, G /—A— L “Г

О^силлар
инсулин +
лизоци.м -j-
многлобин -f-
цитохром с ~г +

Аллоантнгенлар
Thy— 1Л
миеломали IgA /BALB/с / “1”

I R  — генлар иммунологик жавобнинг турли турла- 
рини келтириб чи^аради. Тимусга богли^ булган анти­
тана жавоби; ута сезувчанликнинг секинлашган тури; 
МНС — рестрикциялашган хелпер ва пролифератив ж а ­
воби, лимфокин ишлаб чи^арувчи Т — хУжа*фаларни 
Хосил килиш; антигенспецифик цитотоксик Т — хУж а й- 
раларнинг етишуви шулар жумласидан. Иммуноло­
гик жавобнинг I R — генлар назорати ф а^ат  МНС бу­
йича чегараланган Т — хужайралар иштирокида ам ал ­
га ошади, яъни I R — генига богли^ булган Т — хУж а й- 
ра жавоби МНС — махсулотлари воситасида чегара­
ланган (рестрикциялашган) булади. Рестрикция эле- 
ментларини назорат цилувчи генларнинг узлари хам 
М НС нинг II синф генлари орасида ётади. Бугунги кун- 
да тупланган далилларга кура, рестрикция элементла-



ри ^иёфасида М НС комплексининг II синф молекула- 
лари бош кутаради. Юцорида эслатиб ^тилганидек, 
IR — ген (генлар) цитотоксик Т — лимфоцитларининг 
жавобини хам назорат эта олади. Маълум булишича 
баъзи бир цитотоксик Т — лимфоцитлар, мулжал — ХУ- 
ж айра унга специфик булган антиген экспрессиясини 
амалга оширган холдагина, функционал жихатдан фаол 
булишлари мумкин.

Цитотоксик Т — лимфоцит бир ва 1\тнинг узида ха м 
бегона антиген, хам Н —2К ва Н — 2D хУДУДИнинг ген 
махсулотларини аник.лай олади. Бунда, цитотоксик Т— 
лимфоцитлар томонидан ани^ланадиган рестрикция 
элементлари МНС — нинг I синф молекулалари хис°б- 
ланади (МНС нинг К ва D вилоятлари). Масалан, А— 
грипп вирусига булган цитотоксик жавоб, Н —2 комп- 
лексидаги К локус генлари ёрдамида амалга оширила- 
ди, Сендай вирусига эса Н —2 локус гени дахлдор.

IR — ГЕН М А Х С У Л О ТИ Н И Н Г ТАБИАТИ

1 R — ген функциясини плазматик мембранадаги 
1 а  — молекула бажариш и исботланди. Буни исбот- 
лайдиган биринчи далиллар инбред денгиз чучк;алари- 
нинг Т — хужайраларини урганиш жараёнида кузга 
ташланган (улардан бири 2— реактив чизик ва иккин- 
чиси 13— ареактии чизик). Бу икки чизивдз тааллу^ли 
хайвонлар бир-бирларидаи I — соха буйича фарц цил- 
ганлари учун, IR — генининг фаолияти учун албатта 
1а оцсилларининг экспрессияси кераклигини курсатиб 
берди. Демак, I R — генлар функцияси, Т — хужайра- 
лар билан алокада булган баъзи бир хужайралар са- 
фида амалга ошади. М ана шундай хужайралардан 
бири антигенни тавсияловчи хужайра ва В — лимфоцит 
булиши мумкин. Иммунологик жавоб реакцияси ж ар а­
ёнида I R — генларининг функционал таъсири асоси- 
ни ^ис^ача цилиб шундай ифодалаш мумкин: бош гис- 
томансублик комплекси буйича рестрикацияланган Т — 
Хужайра бир вацтнинг узида бегона антигеннинг эпи- 
топи (алохида антиген детерминант) ва II синф моле­
кулаларининг гистотопи (антигенни тавсияэтувчи хужай- 
ра таш^исидаги II синф молекуласининг цисми) фарц 
килади. Лекин, ушбу антигенга нисбатан организм ареак- 
тив булиши мумкин, чунки унда антигенга царши нормал 
иммунологик жавобни келтириб чи^арувчи I R — ген 
мутлако булмаслиги мумкин. Бунинг устига, шу ареак- 
тив организм таркибида бу антиген, тавсияловчи ва



В — ^ужайралардаги I а тузилмалар билан узаро ке- 
лишмовчи жуфтликни келтириб чикаради. Бу деган 
суз, ёки антиген ва 1 а  — молекуласи уртасида умум- 
ман ягона комплекс содир булмайди, ёки бу комплекс 
бунёдга келса ^ам, унда узига хос  Т — хужайралари 
булмайди (боищача цилиб айтганда, бу Т — хужайра 
репертуаридаги ну^сон ^исобланади). Ни^оят, I R — 
генлар назорати туфайли амалга ошадиган иммуноло- 
гик жавоб, МНС гаплотиплари ва одамнинг баъзи блр 
хасталиклари асосида ётиши ^ам мумкин.

И М М У Н О Л О ГИ К  Т О Л Е Р А Н Т Л И К

Иммунологик толерантлик— бу организмнинг, Узи­
га хос антигени билан иммунологик реакцияга киришиш 
цобилиятини кисман ёки тулиц йуцотиш ^олати хисоб- 
ланади. Бош^ача ифодаланганда толерантлик-иммуно- 
логик жавобнинг ^озир булмаслиги ёки иммунологик 
ареактивлик демакдир. Бундай ^олат юзага келиши- 
нинг бир неча хил сабаблари булади. Бу таърифга 
цушимча цилиб, генетик жи^атдан ифодаланган толе- 
рант ^олатни ф ар^ ^илиш кераклигини алохида айтиш 
зарур. Юцорида таъкидланганидек, толерантлик пола­
ти ёки кисман ёки тУлик булиши мумкин. Кремам то­
лерантлик полати намоён булганида иммунологик ж а ­
воб реакцияси жиддий равишда сустлашади, тулик 
^олатда эса у умуман аиикланмайди. Иммунологик то­
лерантлик холати концепциясинянг шаклланиши жара- 
ёнига назар ташлар эканмиз, унинг ривожидаги уч асо­
сий бос^ични ажратишимиз мумкин. Биринчи босцичда 
аён бУлдики организмга ю^ори микдорда киритилган 
антиген, унда узига хос жавоб бермаслик ^олатини 
келтириб чицаради. Бундай антигенларга — дифтерия 
токсоиди, пневмококк полисахариди ва баъзи бир од- 
дий кимёвий моддалар мисол булиши мумкин. Имму­
нологик толерант долатни урганшидаги иккинчи бос- 
цичда аён/ булишича — эмбрионнинг ривожланиш дав- 
рида антигеннинг маълум бир ва^т  ичида сакланиб 
туриши туфайли, Узига хос ареактивлик келиб чицади 
(дизигот цорамол эгизакларининг гемопоэтик химераси, 
неонатал сичкон химераси ва бош^алар). Ни^оят, учин- 
чи босцичда маълум булишича толерант ва иммунитет 
^олатларини барча антиген синфларига нисбатан кел- 
тириб чикариш мумкин, у антиген ми^дорига боглик 
булади. 1945 йил R. Owen биринчи булиб, иммунотоле- 
рантлик ^олатини намойиш килиб берди. У дизигот



эгизак бузокларда, монозигот эгизаклардан фарк Кила* 
диган, лекин бир организмда учраши мумкин булмаган 
кон гуру^ининг комбинациясини кузатишга муваффак 
б^лди. Унинг тахминига кура эмбрионлар она корнида 
ривожланаётгак вакт давомида, уларнинг й^лдошлари 
бир-бирлари билан битиб кетиб, гемопоэтик хужайра- 
ларнинг алмашинишига олиб келиши керак эди. Мана 
шундай холат эритроцитар мозаика ёки хУж а йра химе- 
раси деб аталган. Кейинчалик эса, P. M edawar ва 
М. H asek тадкикот йули билан худди шундай химера- 
ларни яратишга муяссар б^лдилар. P. M edawar таж- 
риба давомида янги тугилган сич^он чизигига, иккинчи 
сичкон чизигининг талок хужайраларини киритиши на- 
тижасида узига хос толерантлик ^олатини келтириб чи- 
карган. Бундай толерантлик тери трансплантатига 
нисбатан содир килинган (13-раем).

Тахминан. шунга ухшаш тажрибанн М. Hasek ^av  
уз лабораториясида амалга оширган. У кон томирла-
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тери парчаси

13- раем. Тери трансплантатига нисбатан содир буладиган 
толерантлик ^олати схемаси



рини бириктириш йули билан ривожланувчи цушлар 
^омиласининг парабиоз ^олатини келтириб чи^арди. 
Парабиоз туфайли, таж риба учун олингам зотлар бир- 
бирларига нисбатан Узаро толерантликка эришади (па­
рабиоз туфайли шерик зотларда тери трансплантатла- 
ри битиб кетади).

Ушбу олинган далиллар асосида, Бернет ва Феннер 
иммунологик толерантлик ^олатини Урганиш йунали- 
шида оламшумул назарий асосни яратиб бердилар. Бу 
назарий таълимотга асосан, ^ар цандай ^айвон орга- 
низми бегона булган барча макромолекулаларга ^ар- 
ши антитана хосил нилиш билан гиперсезувчанликнинг 
секинлашган тур реакцияси билан жавоб беради, аммо 
шахсий тузима компонентларга царши иммунологик 
жавоб содир булмайди. Демак, улар «узлариникини», 
бегоналардан фар^лаши керак. Бернет ва Феннер 
фикрларига кура, тирик организм аутоиммунологик 
реакциялардан му^сфаза этилиши учун узининг ш ах­

сий компонентларини фар^лай олиш сифатини, иммуно­
логии тизим вояга етгунга цадар орттириши керак. 
Лимфоид тизнмга шахсий антигенларнинг эмбрионал 
давр орасида таъсир этиши туфайли, организмда уз 
молекулалари учун Узига хос толерантлик хосил була­
ди. М ана шундай феноменнинг мавжудлиги туфайли 
организмнинг шахсий компонентларига нисбатан им­
мунореактив юз бермайди. Шунинг учун агарда бего­
на хужайралар организмга тугилишдан олдин тушса, 
улар кейинчалик бутун ^аёт даврида «узлариники» деб 
акс этилади. Шундай к р т б ,  юкорида баён этилган 

талцинларга мувофи^, толерантликни — аутоиммун ка- 
салликларга ^арши яратилган табиий мудофаа меха­
низма деб тасаввур цилиш уринлидир.

Хозирги вацтда маълум булишича, толерантлик ^о- 
латини фацатгина ча^ало^ларда эмас, балки катта ёш- 
даги организмларда ^ам келтириб чи^ариш мумкин, 
лекин бунда антигеннинг мицдори анча куп булиши 
керак. Бундан тапщари баъзи бир антигенларни орга­
низмга оз мивдорда, куп маротаба киритнш йУли билан 
^ам толерантлик ^олатини юзага келтириш мумкин. 
Шу тарзда антигеннинг мицдорига цараб, толеоантлик- 
нинг таъсири ва бошдалар толерантлик холатини 

Антигеннинг мивдори, унинг фнзикавий хусусияти, орга­
низмнинг умумий физиологик ^олати, генетик омиллар- 
нинг «^уйи» ва «ю^ори мицдорини» аницлаш мумкин. 
юзага келтиришда катта а^амнятга зга. Ж умладан 
антигеннинг миедори цанчалик кУп бУлса, толерант-



лик сатхи шунчалик юкорн булиб, у узок вакт 
давом этади. Айрим таж рибаларда кузатилишича ан­
тиген сифатида оксил кУл л а нилганида  (кекса сичкон- 
ларда) ана шу оксил антигенига нисбатан толерантлик 
антигеннинг куп ва кам мивдорида (иммунизация мик- 
дорига нисбатан олинганда) намоён булди. Бу х°л ат. 
толерантликнинг юкори ва куйи доиралари деб ном- 
ланган. Паст доирали толерантлик шу тажрибаларда 
ареактив Т-хелпер популяциясига мос келган булса, 
юкори доирали толерантлик эса специфик, ареактив 
Т-хелпер ва В-хужайраларини ифодалайди.

Толерантликнинг содир булишида антигеннинг кон- 
цеитрациясидан таш кари унинг организмга киритиш 

усули х ам мухим а^амият касб этади. Масалан, кимё- 
вий жихатдан фаол булган гаптенлар зонд оркали 

меъда еки каткорин венасига киритилса, улар толерант­
лик холатини келтириб чикаришни рарбатлантиради. 
Гаптен билан конъюгацияга келтирилган синген мак- 
рофаглари вена оркали организмга киритилса, улар 
Хам толерантликни келтириб чикаради. Иммунологик 
толерантликнинг келиб чикиши антигеннинг баркарор- 
лигига (персистенция) %ам борлик Толерантлик х°" 
латининг узок вактгача давом этиши, антигеннинг орга­
низм циркуляциясида булган вакти билан улчанади. 
Тирик ва булинишга к°билияти булган хужайраларни 
организмга киритиш нули билан содир килинган имму- 
нологик толерантлик, шу зотнинг бутун хаёти даврида 
давом этиши мумкин.

Толерантлик х°л а тига жиддий равишда генетик 
омиллар таъсир курсатади. Умумий шаклда -бундай 
богликликни куйидагича таърифласа булади, реципи­
ент ва трансплантат орасида генетик фарклар к анчалик 
куп б^лса, толерантлик содир килиш шунчалик муш- 
кулдир.

Эмбрионга 'бошка зоолсгик турга тааллукли зотнинг 
Хужайраси киритилса, бундай холда толерантлик келиб 
чикмайди ёки содир булган толерантлик жуда суст ва 
киска вакт давом этади. Яккол намоён буладиган ва 

узок вакт сакланиб турадиган толерант холатни фило­
генетик ва бир-бирига я^ин кариндош турлар орасида 
содир цилиш мумкин. Изоантигенлар таркиби билан 
фаркланувчи организмлар орасида содир буладиган 
толерантлик учун юкорида к^рсатиб утилган асосий 
коида сакланиб колади, яъни донор ва реципент ур- 
тасида кариндошлик кучи канчалик к$п булса, толе­
рантлик содир булиши шунчалик осон булади.



Толерантлик ^олатининг содир булишида лимфо­
цит популяцияларининг вазифаси катта. Имму­
нологик толерантлик хужайра сат^ида намоён булиб, 
бунинг асосида Т ва В лимфоцит хужайраларини 
фарк киладиган хусусият ётади. Д астлабки изланиш- 
ларда Т ва В лимфоцит популяцияларида толерант­
лик холатининг намоён булиш аломатлари урганилган. 
Маълум булишича, толерантлик Т ва В лимфоцит 
популяцияларида бир вактнинг Узида содир булмайди. 
Т-лимфоцитларнинг толерогенлик хусусиятлари, анти­
геннинг жуда оз ми^дорида хосил булади. В- хужайра 
толерантлиги учун антигеннинг купрок микдори керак.

Т-лимфоцитларнинг толерантлиги анча тез содир 
булиб, узок вактгача сакланади. В- хужайравий толе­
рантлик секинрок намоён 'булади ва шу била<н бирга- 
ликда киска давр ичида сакланиб колади. 1971 йилга 
келиб маълум булдики толерантликнинг келиб чики- 
шида Т ва В лимфоцитлар тизимининг иштироки зарур. 
Улар биргаликда толерантлик холатиии келтириб чи- 

Каради. Бугунги кунда, толерантликни келтириб чика- 
ришда иккала популяциянинг ахамияти катта булишига 
Карамасдан алохида Т ва В лимфоцитлар толерантлиги 
ажратилади.

А Н ТИ ГЕ Н  Т У ГРИ С И Д А  ТУШ УНЧА

Антиген — икки илдизли суз булиб, унинг асосини 
анти — ^арши ва ген (Д Н К  фрагменти) сузлари ташкил 
килади. Антиген бу шундай тузилмаки, у Узида генетик 
жихатдан бегона булган маълумотни жамлаб, организм 
таркибида Узига хос иммунологик реакцияларни кел­
тириб чикаради.

Оксил, полисахарид, липо-гликопротеид, сунъий 
полипептид, юкори молекулали ташувчиларга кУнД*ь 
рилган оддий кимёвий бирикмалар антиген хусусиятла- 
рига эга булади.

Антиген тушунчасини урга<нишда унинг икки жиха- 
тини алохида фарк дилишимиз лозим: биринчидан, ан­

тиген бу биологик маркер (тамга) хис°бланса, иккин- 
чидан, антиген — бу иммуногендир.

Биологик маркер сифатида антигенларнинг бир 
Канча Узига хос сифатларини курсатиш мумкин: улар тур 
антигенлари, кон гурухларининг изоантигенлари, транс­
плантация антигенлари, орган хамДа тукима антиген­
лари, боскичга хос ва дараж али (дифференциялаш- 
ган) антигенларда намоён булади.



Турга оид антигенлар. Организмнинг иммунологии 
тизими, якин ^ариндош булган антигенларни фарк 
ки л а  олади. Турга хос антигенлар тутрисида тушунча 
N utall  (1904) ишларидан маълум. У антиген сифатида 
бирор ^айвоннинг зардобини, бошка ^айвон организми- 
га киритпб, шу йул билан карши зардоб олган. Бунинг 
натижасида у цуйидаги хулосага келди: агарда, икки 
ханвон тури орасидаги 1\ариндошлик цанчалик якинрок 
булса, шерик антигенларига йуналган ^арши зардоб 
кучи шунчалик сустрок булади. Шак-шуб^асиз, бу ишлар 
ж уда катта ахамшятга эга, чунки бугунги кунда суд- 
тиббиёти ходимлари одам зардобидаги о^силларга *^ар- 
ши антитаналар ёрдамида, унинг кон д о р и н и  бошка 
хайвон кон догларидан ocov фарк кила оладилар. Ан- 
тигенларнинг ушбу турга хос хусусиятлари, ^айвонот 
дунёсининг филогенез ва таксономии чигилларини ур- 
ганишда КУлланилади.

Эритроцит антигенлари. 1901 йил, австралиялик олим 
К. Ландштейнер биринчилар каторида тур ичидаги ан­

тигенлар уртасидаги фаркни кон ГУРУ^И тизими 
(АВО) мисолида яккол исботлаб берди. Бугунги кунда 
эритроцитларнинг 20 тизими ва унга тааллукли анти- 
генларнинг 250 дан к^проги маълум. Ха Р бир тур ора­
сидаги антигенларнинг жон эгасига тегишли булган фар- 

ки изоантиген ёки аллоантиген деб аталади, Аллоантиген- 
лар — бу холис, генетик жи^атдан ифодаланган биокимё- 
вий тузилмалар хисобланади. АВО тизими мисолида ку- 
риш мумкинки, аллоантигенларнинг асосини полисаха­
рид комплекси ташкил килган. Ушбу тизимга кирган ан- 

тенгенлар маълум бир аллоспецифик вариантлардан ибо­
рат. Масалан, А (И) антигени — А^ А2, А3, А4, А0, Ах 
ва бошк;а хил аллотиплар кнёфасида намоён була ола­
ди. А (II) кон гуру^ига эга булган шахсларда Ai анти- 
гени 80 фоизни, Аг эса факат  15 фоизни ташкил кила* 
ди. Ушбу антигеннинг колган бошка аллотиплари нис­
батан жуда кам учрайди. 1924 йилда Бернштейннинг 
илмий текширишлари туфайли, АВО кон гуру^ тизими 
одамдаги ген локусининг бир канча аллел сериялари 
ёрдамида назорат килиниши маълум булди. 25—30 
йил утгач Винер, Левин ва Ланштейнер каби олим- 
лар  хдмжи^атлигида эритроцит антигенларининг яна 
бир му^им хусусияти, резус фактор тизимии борлиги 
аникланди.

Бу тизимга оид булган антигенлар асосан эритро­
цитларнинг мембрана таркибида намоён б^либ, бошка 
биологик суюкликларда эримаган ^олатда учрайди.



8- ж  а д  в  а л

Кон цуйнш реакциясида иш тирок циладиган беш та катта  ^он 
ГУРУЛ1* тнзимлари

С истема Г ея  л о к у си А нтигенлар Ф ен отн п аи н г уч р аш и

АВО 1 А, В ёки 0 А 42%
В 8%
АВ 3%
О 47%

.

Р Е З У С
(Phesus)

Учта, яцин жой­
лашган локус* 
ларнинг бош 
а н т и г е н и

С ёки с 
D ёки d 
Ь ёки е

вь%

15%

К Е Л Л
(Kell) 1 К ёки к К 9% 

к  91%

ДАФФИ
(Duffy)

F y a, F a 
ёки Fy

F v a Fy 46%  
F y a 20%  
F y B 34% 
Fu 0 ,1 %

MN 1 М ёки N MM 28%  
NN 50%  
BN 22%

Ж адвал да  келтирилган фенотипларнинг учраш и Европоид ир^и 
учун мансуб.

Резус тизимига кирган антигенларни кодлайдиган 
генлар, бир-бири билан Узаро тиркалган учта локусда 
ётиб, бир канча аллелларни уз ичига олади. Тнзимнинг 
асосий аллеллари 8- ж адвалда кУрсатилганидек, куйи- 
дагилардан иборат; D/d, С/с, Е/е.

Kell, Duffu, MN эритроцит тизимлари, ABO ва Rh 
тизимларига нисбатан сустрок сезувчанликни вужудга 
келтиришларига карамасдан улар такрорий кон куйиш 
ва такрорий ^омиладорликда жуда катта ахамшггга 
эга. Резус тизимининг организм учун му^имлигини 
14 -расмда келтирилган схемадан куриш мумкин. Би­
ринчи к ° милад°рлик даврида она организмида ча^а- 
до^нннг RhD мусбат антигени урин олган булиб, унга



1 4 -раем. Чацалоцнинг гемолитик хасталиги (изо^и текстда 
келтирилган)

^арши антитаналар х °сил булади. Такрорий домила- 
дорлик юзага келиши билано^, ча^алок ва аёл урта- 
сида RhD келишмовчилик содир булади ва унинг нати­
жасида аёлнинг RhD-f- антитаналари ча^алоц эрнтро- 
цитларини лизисга (парчаланиш) олиб келади. Бунинг 
оцибатида чацало^ болаларда гемолитик хасталик ву- 
жудга келади. Бу касалликнинг олдини олишнинг яго- 
на йули — бу хавф гурухига кирувчи аёллар организ- 
мига — антитаналарни киритиш хисобланади.

Демак, эритроцит антигенлари мураккаб тузнлма- 
л ар  булиб, узларининг тузилиши билангина фарь; ^ил- 
май, хосил булиш механнзми, функционал ахамияти ва 
тутган урни билан хам ф арк ^илади. кон хужайра­
лари таркибида учрайдиган лейкоцит антигенлари хам 
аллоантигенлар оиласини ташкил этади, уларни бош- 
качасига трансплантацион антигенлар деб хам ата- 
шади.

Трансплантацион антигенлар. Бу антигенларни 
трансплантацион антигенлари деб аталиши бежиз 
эмас, чунки улар донор ва реципиент орасида булган 
орган ва т^^има трансплантацияси натижасини ани^- 
лаб беришда етакчи урин эгаллайди. Трансплантацияга 
оид (одам ва хайвонлар организмидаги аъзо ва т$ни- 
маларни кучириб ;утказиш) тажрибалар кучириб ?тка- 

зилган ножинс аъзоларни битиб кетмаслигининг асосий



сабаби, донор ва реципиент трансплантанти (кучирилиб 
утказилган аъзо, тузима) орасидаги булган генетик 
келишмовчиликлар эканлигини, битиб кетмасликнинг 
асосий механизми — иммунологик механизмлигини кур- 
сатди. Ушбу йУналишдаги илмий текширишлар анти- 
генларнинг гистомансублик тизимини кашф этилишига 
олиб келди.

Гистомансубликнинг асосий ёки бош комплекси 
(Major Histocompatibility Complex) сичкон ва одам 
организмларида батафсилрок урганилган. Сич^онларда 
катта гистомансублик комплекси (БГК.) 17 хромосо- 
мада жойлашган булиб, Н-2 (Н — Histocompatibility) 
номини олган. Дастлаб, Н-2 тизими таркибида иккита 
узаро улашган локуслар, Н-2К ва Н-20 аникланган, 
улар трансплантацион антигенлар синтезини кодлаш 
вазифасини амалга оширади. Кейинчалик шу антиген­
лар серологик, яъни зардоб усули ёрдамида аниклан- 
ганлари учун, серологик аницлагичлар (Serologicaly 
Defined) деб аталган. Сунгги йиллар ичида, Н-2 комп­
лекси буйича рекомбинат булган сичконлар цаторида 
яна бир 1а — антигенларига масъул булган кием кашф 
этилди. 1а — киемга карашли генлар (J — иммуноло­
гик, а — associated) иммунологик жавоб генлари деб 

з^ам аталади (Immune Response, иммунологик жавоб).  
Ia, Н-2К ва H-2D ген мадсулотлари бегона антигенлар 
билан булган бирламчи контактда му^им урин эгал- 
лайди.

Одам организмида Н-2 комплексининг аналоги HLA 
(Hum an Leucocyte Antigenn, яъни одам лейкоцитлари- 
нинг антигенлари) тизими дисобланади. Улар илк бор 
лейкоцит мембраналарининг таркибида топилган. \о ~  
зирга келиб, бу антигенлар факат лейкоцитлар тарки­
бида эмас, балки хамма ядрога эга булмиш дужайра* 
ларда учраши маълум булди. Шунинг учун махсус ил­
мий адабиётларда лейкоцит антигенлари бошкачасига 
HLA тизимига тааллукли генлар ма^сулоти деб келти- 
рилади.

HLA — тизими оилавий мультигенлар вакилидан 
иборат бУлиб, улар олтита локусни ташкил килади: 
HLA — А, В, С, D, DQ, DR, DP.

^ а р  бир локус Уз ичига бир канча аллел генларни 
олган. Хозирда HLA — комплексига кирган генларнинг 
сони 160 дан купрок- Ушбу генлар тудаси (кластер) 
^озирда маълум булган барча генетик тизимлар ора­
сида энг полиморф яъни куп вакиллик деб дисобланади. 
Шу туфайли ер юзида, HLA — генлари ни^оятда мос



келадиган индивидларни учратиш мушкул. Тули^ мое 
келишлик фацат эгизак (бир тухум хужайрадан ривож- 
ланган) организмлардагина булади.

Одам организма учун HLA нинг ахамияти жуда 
катта. М аълум б^лишича, дар бир иммунологик реак- 
циянинг асосида молекулалар орасидаги Узаро «тани- 

шувлик» жараёни ётиб, бунда танишувлик вазифасини, 
асосан, биринчи ва иккинчи синфга оид булган HLA — 
молекулалар ёки антигенлар амалга оширади. Бундан 
таш ^ари, HLA — тизимига дахлдор булган ген махсу- 
лотлари (гликопротеин ёки антиген) иммунологик жа* 
вобни назорат этиб, Т — лимфоцит ва макрофаг ораси­
даги узаро хамкорликни хамда Т ва В лимфоцит суб- 
популяциялари оралигидаги узаро таъсирни аницлаб 
беради. H L A — антигенларига хос булган вазифалар 
якуний хисобда нормал иммунологик механизмларнинг 
вужудга келишини ифодалайди. HLA — тизимини урга­
ниш чорида олинган илмий далиллар бугунги кунда 
тиббиёт содасида кенг к^ламда ^улланилмоада. Бунга 
орган ва тукималар трансплантацияси, турли патологик 
Холатларда шахснинг генетик мойиллик хусусиятини 
урганиш ва бошкалар мисол була олади.

Тузима ва аъзо антигенлари. Т^^има ва аъзо анти- 
генлари, тузима ва аъзолар ривожланишидаги маълум 
бир бос^ичларда хосил булиб, жараёнлар сунгига i â- 
дар х03иР булади. Мисол тари^асида, иммуноэлектро­
форез ва иммунодиффузия услублари ёрдамида сичнон- 
ларнинг куз гавхарида учта о^сил фракциясига те- 
гишли 11 антигенларнинг ани^ланишини келтириш 
мумкин. Альфа, бетта ва гамма фракциялар таркибига 
кирган 11 антигенлардан ту^кизтаси аъзога хос ёки 
органоспецифик антигенлар булиб чицди. Улар эмбри- 

онал даврнинг 10— 12 кунларида пайдо булиб, кейинги 
хаёт даврида сацланиб колади. Бошца илмий изланиш- 
да эса тову^ларнинг куз пардаси текширилиб уларда
11 та антигенлар борлиги аницланди Шулардан фа- 
цатгина бир антиген тур пардасига тааллукли булиб 

узига хос хусуси!ятни намоён этди. Бу антиген, эмбрио- 
нал даврининг еттинчи кунида пайдо булиб хаётини 
охирги кунларигача са^ланиб ^олади.

Тудимага хос антигенлар дифференцияга (дара­
жаланиш) етган аъзо ва тукималар ^аида  эмбрионал 
индукция муаммоларини ечиш борасида ^улай маркер- 
лар сифатида ишлатилиши мумкин.

Даражаланишга етган хужайра антигенлари. Маъ- 
лумки, хужайранинг ривожланиш йули унинг дараж а-



ланишга етмаган боскичидан бошланиб, то етук, функ­
ционал жихатдан фаол шаклланишигача булган даврни 
Уз ичига олади. Бунда у бир неча маротаба морфо- 
логик ва биокимёвий узгаришларга учрайди. Бунинг 
о^ибатида хужайранинг ташки ^аватида антигенлар 
хусусиятига эга булган тузнлмалар хосил булиб, улар 
шу давр ичида уз либосларини бир неча бор алмашти- 
ради. Антиген маркерлар хужайралар узгаришининг 
пассив гуво^лари ^исобланади, лекин у лар  бир гисто­
генетик йул билан ривожланаётган хУж а й р ал ар  попу- 
ляциясини дискрет, яъни ажратилган х°л а тда тахлил 
килишда нихоятда кУ-лайдир. Бунга мисол сифатида 
лимфоцитларнинг дифференциал антигенларини олиш 
мумкин. Т ва В лимфоцнтларни микроскоп остида ку* 
рилганда, бир-бирини фарк килиб булмайди, лекин 
уларни ташки каватидаги тузилмаларини (маркерла- 
рини) серологик услуб билан урганиб фош килса бу- 
лади. Масалан, сичконлар тимусида содир булган ху­
жайралар (Т- лимфоцит) — антигенига эга  бУлса, В- 
лимфоцитлар бундан мустасно. Ушбу антиген лимфо­
цитлар таркибида, без гйрмонлари таъсири туфайли 
пайдо булиб, кейинчалик шу хужайра типига мойил 
барча сиртки органларда сакланиб колади. В — хУж а й" 
ранинг хам узига хос антиген маркерлари мавжуд, улар 
Т — хуж а йраларда деярли учрамайди. Сичконларда бу 
маркер MBLA (mouse bone marrow Lymphocyte an ti­
gens) номини олган. Бугунги кунда Т ва В лимфоцит­
лар  уз навбатида бир ^анча субпопуляцияларга фарк- 
ланиши маълум булган. Улар( орасида хелпер (ёрдам- 
■чи), супрессор (сундирувчи) ва киллер (котил) субпо- 
популяцияларини алохида таъкидлаш зарур. Бу субпо- 
тюпуляциялар узига хос маркерлари билан фарк Килиб- 
гина колмай балки бажарадиган вазифалари билан хам 
кескин фарк ^илади. Хуж айра маркерлари тугрисидаги 
маълумотлар билан батафсилрок тегишли 1 бобда, 'та- 
шишингиз мумкин.

Антиген — иммуноген. Антигеннинг иммунологии 
ж авобдаги  тутган урни.

Антигеннинг организмга тушиши натнжасида уч хил 
асосий иммунологик таъсир жавоби юзага чи^ади: ХУ~ 
жайравнй иммунитет (кучайган сезувчанликнинг секин­
лашган тури, трансплантацион иммунитет, инфекция- 
ларга каршилик), гуморал иммунитет (антитаналар 
махсулоти, кучайган сезувчанликнинг секинлашган 
тури) ва иммунологик толерантлик.

Антиген тугрисидаги тушунча куйидаги хусусият-



ларни ифодалайди: иммуногенлик, толерогенлик ва 
антигеннинг Узига хослиги. Иммуногенлик — бу имму­
нологии жавобни келтириб чикариш хусусияти (^ужай- 
равий ёки гуморал). Толерогенлик — бу Узига хос им­
мунологии жавобни келтириб чи^армаслик хусусияти 
(^ужайравий ёки гуморал иммунитет). Антиген специ- 
фиклиги — бу антитана молекуласидаги богланиш мар- 
казининг табиатини акс эттириб, ушбу антигеннинг 
антитана билан булган Узаро муносабатига таъсир 
жавобидир. Ю^ори молекулали о^сил моддалар энг 
кучли иммуноген дисобланади. Маълум бир шароит- 
ларда  иммуногенлик хоссаларига полисахаридлар, 
сунъий полимерлар (поливинилпиролидон) з^ам эга 
булади. Нуклеин кислоталар ва ёг соф ^олатда имму 
ноген ^исобланмайди, аммо улар бош^а модда­
лар  билан бириктирилганда, масалан, нуклеолротеид 
ва липопротеинлар куринишида кучли иммуногенлик 
хусусиятини орттиради. Антигеннинг иммуногенлик 
хусусияти бир цатор омиллар таъсирига борлиц. Бу­
гунги кунда бирикмаларнинг иммуногенлик хусусият? 
ларини ифодалаб берувчи омиллар туррисидаги тушун- 
чамиз тулик эмас, лекин шунга карамай, моддаларнинг 
иммуногенлигини келтириб чи^арадиган баъзи бир ша- 
роитлар бизга аён. Улар жумласидан моддаларнинг 
Узгавийлик хусусиятлари ва организмнинг иммунологии 
жавобга бУлган цобилиятини айтиб Утиш мумкин. Зар* 
рачаларнинг ^ажми (катта-кичиклиги) иммуногенлик 
хусусиятини намоён этишда му^им а^амият касб эта­
ди. Моносахарид, аминокислота, eF ва шуларга Ухшаш 
кичик молекулали моддалар иммуногенлик хусусияти- 
дан мазфум. Модда иммуногенликни намоён этиши 
учун маълум бир молекуляр орирликка эга булиши 
керак. Аникланишига Караганда, 10 килодальтондан 
(К Д ) камрок булган моддаларнинг нисбий огирлиги, 
уларнинг суст иммуногенлик хусусиятларини ифода* 
лайди. Нисбий молекуляр огирлиги бир канча миллион 

дальтонни ташкил килган моддалар, масалан, гемоциа­
нин иммуноген хисобланади.

Иммунологик тизим. шахсий ва генетик жи^атдан 
бегона маадмютларни фарцлаш кобилиятига эга, щу 
туфайли иммунологик жавоб биринчи навбатда бегона 
тузилмаларга нисбатан содир булади. Бу дегани, мод­
д а  иммуноген булиши учун бегоналик хусусиятига эга 
<бУлиши керак. Масалан, ^укиз зардобининг альбумини 
шу организмга нисбатан иммуноген ^исоблан- 
майди, лекин у дуён организмига киритилганда, унда



Сунъий полипептндлар. Купчилик табиий антиген- 
лар (оцсил, полисахарид ва бош^алар) мураккаб мо­
лекула дисобланиб, уларга нисбатан организмда имму­
нологик жавоб содир б^лади. Бундай реакция мурак­
каб тузилманинг дар бир алодида антиген детерминан- 
тасига нисбатан келиб чи^ади. Организм даттоки ким- 

ёвий соф о^сил антигени билан иммунизацияланса, унда 
дар сафар бир 1̂ анча турга мансуб антитаналар досил 
булади. Шунинг учун, антигеннинг молекуляр таъсир 
механизмлари дацидаги куп маълумот гаптенлар ёрда- 
мида олинган. Сунгги йиллар ичида синтез ^илинган 
сунъий полипептидли антигенлар, табиий антигенлар- 
нинг жуда кУл а й аналоглари дисобланади, улар дам 
дужайравий, дам гуморал иммунологик тур реакция- 
ларини содир килади. Сунъий полипептидларнинг таж- 
рибада кулланиши айрим афзалликларга эга. Бу аф- 
залликлар орасида энг мудими, уларнинг ^зига хослиги 
ва чегараланган детерминанта спектрларига эга экан- 
лигидир. Сунъий полиаминокислоталар ёрдамида, ан- 
титаналарнинг исталган доирасини яратиш мумкин. Бу- 
гунги кунда иммуногенлар сифатида икки, турт ва ундан 
ортицрок булган аминокислоталар цолдигидан иборат 

сополимерлар кенг куламда ишлатилади.

А Н Т И Г Е НН И  А Н И К Л О В Ч И  М О Л Е К У Л А Л А Р

Бегона антигенни фар^лаш жараёнида икки турга ' 
оид молекулалар иштирок этади. Булардан бири — им- 
муноглобулинлар булса, иккинчиси Т-дужайраларининг 
антиген рецепторидир. Иммуноглобулинлар ёки анти­
таналар, гликопротеинлар гуруди булиб, барча сут эми- 

зувчиларнинг зардоб ва тузима суюцликларида учрайди. 
Иммуноглобулин молекулаларини плазматик дужайра- 
лар куп ми^дорда ишлаб чицаради. ^ а р  ^андай вояга 
етган лимфоцит узининг таш^и мембрана ^аватида, 
боглиг^ долда, иммуноглобулин молекуласини ташиб 
юради, шу билан биргаликда бегона антиген ва В- ду- 
ж айра орасида содир булган алоца туфайли антитана* 
лар синтези юзага келади.

Т-дужайраларининг рецептори мембрана сирт^и 
юзасида учрайди, аммо уларнинг эрувчан молекула­
ларини, циркуляцияда булган антитана молекулалари 
билан тащ ослаш  мумкин эмас. Т -дуж айралар , уз ре* 
цепторлари ёрдамида турли антигенларни фарклаш  
Кобилиятига эга булиб, бу фарцлаш бир цанча имму-



гик жавоб реакцияси ^рганилган. Гаптенлар шундай 
моддаларки, улар $зига хос либосга эга булишларига 
царамасдан, организм таркибига киритилганда иммуно­
логик реакцияларни содир ^илмайди (жумладан, анти- 
таналар ишлаб чикаришни), аммо тайёр антитаналар 
билан муносабатга киришади. Гаптенлар бегоналик 
белгисига эга булсаларда, тули^ антигенлик хоссала- 
рини ^зларида акс эттирмайди. Бу сифатни улар факат 
ю^ори молекулали (масалан, о^сил, полисахарид ёки 
сунъий ю^ори молекулали полиэлектролит) бирикма- 
лар  билан бирлаштирилгандагина олади. Демак, бунда 
икки турли антиген1 детерминантасига нисбатан имму­
нологах ж авоб  келиб чикади (биринчиси — гаптен, ик- 
кинчиси — ташувчи). Гаптенларга мисол цилиб куйи 
молекулали, кимёвий тузилмаси маълум б^лган динит­
рофенил Д Н Ф  ёки мета-аминобензолсулфанатни олиш

16* раем. Гаптен ва  иммуноген таш увчи конъю гатига ж авобан  содир 
буладиган антитаналар м анзараси

мумкин (1 6 -раем). Гаптенлар уз *олича иммуноген 
^исобланмайди, лекин бирор-бир иммуноген ташувчи 
молекулага ти^иб ^уйилса, уларга ^арши йуналган 
антитаналар вужудга келади. К. Ландштейнер узининг 
текширищлари асосида куйидаги хулосага келади: гап­
тенлар фазовий тузилмаларининг $згариши антитана 
ва антиген орасидаги специфик муносабатларга жиддий 
равишда таъсир к$рсатади.



1 5 -раем. ГлоЙулали оцсил антигенининг гипотетик 
схемаси. Эпитоп кластерлари зичлик нисбатида 

келтирилган

топографик тузилмаларни фарцлаш цобилиятига эга,
мана шу тузилмалар антигеннинг эпитоплари деб ата- 
лади. 15-расмда курсатилганидек, глобулали оксил 
антигени уз сиртида бир цанча детерминантларга эга 
булиб, улар гетероген антитаналар ёрдамида аницла- 
нади. Шу раемдан куриниб турибдики антигеннинг де- 

терминанталари бир-бири билан босилган эпитоплар 
туплами ёки кластерлардан ташкил топган. Ю^орида 
цайд килинганидек, антигеннинг сиртида турли тузил* 
маларга эга булган бир ^анча антиген детерминанта- 
лари булиши мумкин. Улар билан моноклонал табиатга 
эга булган бир цанча антитаналар jteapo муносабатга 
киришади. Антигеннинг детерминант тузилмаларини 
урганишга К. Ландштейнер катта ^исса ^ушди, бунда 
сунъий антигенлар моделини ^ л л а д и .  К. Ландштейнер 
кимёвий тузилмаси маълум булган гептенларни о^сил 
тушувчилар билан бирлаштирган (конъюгация). Бундай 
бирикмалар гаптен ташувчи деб номланиб, уларга 
нисбатан ^айвон организмида содир булган иммуноло-



кескин иммунологик жавоб реакциясини келтириб чи- 
^аради. Демак, донор ва реципиент орасида филогене­
тик фар^ ^анчалик куп булса, киритилган ёки ташриф 
буюрган антигенга нисбатан содир буладиган имму­
нологик жавоб шунчалик юцори булади.

Иммуногенлар маълум бир мицдорда кимёвий жи- 
^атдан узларининг таркибий элементлари ва турли-ту- 
манлиги билан фарцланади. Масалан, ало^ида амино- 
кислоталардан ташкил топган сополимерлар, узлари­
нинг ю^ори молекулали нисбий огирлигига ^арамасдан 
иммуноген була олмайди, лекин 2—3 аминокислотадан 
ташкил топган сополимерлар иммуногенлик хусу- 
сиятларини намоён эта олади. Баъзи бир ароматик 
аминокислоталар иммуногенлик хусусиятини кучайтира- 
ди. Масалан, тирозин аминокислотаси кучсиз иммуно­
ген, лекин у желатина билан бириктирилса, унинг им- 
муногенлигини анча оширади. Бундан ташцари, имму- 
ногенликни ани^лаб берадиган омиллар орасида анти- 
генларнинг миадори, организмга киритиш усуллари ва 
боищалар ало^ида урин эгаллайди.

Адъювантлар — бу шундай бирикмаларки, улар ан­
тигенга цушилганда унинг иммуногенлик хусусиятини 
кучайтириб беради. Энг му^им адъювантларга алюми­
ний бирикмалари (алюминий гидрокосиди» аччи^тош), 
макромолекулали моддалар (декстран, метилцеллюло- 
за), сирт^и фаол моддалар ва Фрейнд адъюванти ки- 
ради. Адьювантлар, узларининг таъсир механизмла- 
рига кура фар^ланади. Аччи^тошларга оид бирикма- 
лар биринчи навбатда антигеннинг физикавий хусуси- 
ятларини узгартиради. Фрейнднинг тулиц адьюванти 
ёрдамида иммунологик жавобнинг ^ужайравий турини 
содир цилиш мумкин.

А Н ТИ ГЕН  Д Е Т Е Р М И Н А Н Т Л А РИ  ВА Э П И ТО П Л А Р

Кучли антигенлар катта ва мураккаб молекула ^и- 
собланади. Улар организм таркибида антитаналарни 
вужудга келтириб, антигеннинг маълум бир цисми би­
лан узаро муносабатда булади. Антигенларнинг мана шу 
айрим кисмлари уларнинг детерминанталари ёки аник- 
лагичлари деб аталади. Детерминанталарнинг сони ан­
тигеннинг кимёвий тузилмаси ва куламига боглик бу­
лади. Тухум альбумини (молекуляр огирлиги 42000) — 
бешта, дифтерия завари (70000)— камида 8 та, тирео- 
глобулин эса (680000)—40 дан купро^ детерминантага 
эга. Купчилик антитаналар оксил сиртида маълум бир



нологик омилларга асосланган ^олда ёрдамчи, сунди- 
рувчи, цитоза^арлик (цитотоксик) ва котилликка хос 
з^ужайра субпопуляцияларининг фаоллиги натижасида 
юзага келади. Мана шу икки оилага мансуб антиген- 
ларни фарн ^илиш хусусиятига эга булган молекула- 
ларнинг тузнлмалари цуйидаги 17- расмда акс эттирил- 
ган.

Бу оцсилларни иммуноглобулинлар деб аталиши 
бежиз эмас, улар электрофорез ёрдамида ажратилга- 
нида зардоб глобулинларн таркибида учрайди. Бугунги 
кунда сутэмизувчилар оламида беш хил иммуноглобу­
линлар синфи кашф этилган. Иммуноглобулинлар, 
цис^ачасига Ig деб ифодаланади, улар ^уйидаги синф-

Электрофоретик
^аракатчанлик

1 8 -раем. Зардоб оцсилларининг электрофорез ёрдам ида аж ралиш и

ларга мансуб. IgG, IgA, IgM, IgD, IgA. 18- расмда 
электрофорез ёрдамида ажратиб олинган иммуногло­
булин молекулаларининг турт синфини куриш мумкин. 
Зардоб протеинлари маълум бир зарядга эга булган- 
лари учун улар электр майдони таъсири остида, уз з̂ а- 
ракатчанликларига таянган ^олда a i,  аг, р ва у  фрак-



цияларига ажралади. IgE молекулалари, гарчи IgD га 
^хшаш даракатчанликларига эга булсаларда, уларнинг 
зардоб таркибидаги ми^дори нидоятда оз.

Иммуноглобулинлар полипептид занжирларидан 
ташкил топади. Уларнинг туртта тузилмасини фарк 
килиш мумкин: бирламчи тузилма — аминокислоталар- 
нинг маълум бир кетма-кетлиги (изчиллиги); икки- 
ламчи тузилма — полипептид занжири, водород бог- 
ларини досил цилгани туфайли у фазода маълум бир 
1\иёфада жойланиш хусусиятига эга (полипептид зан- 

жирининг конформацияси); учламчи тузилма полипеп­
тид занжирининг ихчам уч ^лчовли тузилмасидир, 
туртламчи тузилма — иммуноглобулинларга хос турт 
полипептид занжирларидан биологик фаол комплекс 
досил булади.

Антитана функциялари. Антитаналар организмда 
иккита асосий функцияни бажаради: антигенлапни 
фар^ ^ила билиш, улар билан узига хос богланиш, ик- 
кинчи — эффекторлик вазифаси, яъни антигенни нобуд 
килиш учун мулжалланган мудим физиологик жара* 
ёнларни келтириб чицариш. Улар орасида, комплемент 
тизимини фаоллаштириб, бегона хужайраларни лизисга 
дучор к,илиш, ихтисослашган иммунокомпетент дужай- 
раларни рагбатлантириш ва бошцалар. Антитаналар- 

нинг баъзи бир урганилган хусусиятлари 8—9 жадвал- 
да келтирилган. Иммуноглобулин синфлари ва суб- 
синфлари бир-бирларидан комплементни урнаштириш, 
йулдош орцали утиш ва стафилококкнинг А протеин- 
нини таъсирлантиришларига ^араб фарк;ланади. Уш- 
бу хусусиятлар, уларнинг Fc кисми билан ани^ланади.

И М М У Н О Г Л О БУ Л И Н Л А Р ТУЗИЛМ А СИ

К^айд этилганидек иммуноглобулинлар тузилмаси 
турт полипептид занжиридан ташкил топган комплекс 
дисобланади (19-раем). Бу комплекс иккита бир хил, 
молекуляр огирлиги 23000 ни ташкил 1̂ илган енгил 
занжирлардан (L — занжир, инглиз сузидан Light — 
енгил) ва дар бири 53000 дан булган огир занжирдан 
(Н — занжир, инглизча суздан, heavy — огир) ташкил 
топган. Енгил занжирларнинг дарчбири огир занжир- 
ларнинг NH2 — якунловчи ^исмлари билан мустадкам 
богланган б^либ, бу занжирлар орасидаги содир була- 
диган дисульфид боглари, купчилик заиф гидрофоб, 
электростатик ва бошка атомларнинг узаро таъсири



туфайли юзага келади. Шунга ухшаш ало^а, огир 
занжирларнинг эркин цисмларида ^ам мавжуд булади. 
Хуллас, ана шундай комплекс таш^и куринишидан ло- 
тинча V ^арфини эслатади. Бундай тузилма иммуно- 
глобулинларнинг С, D ва Е синфларига тааллуцли- 
дир.

Протеолитик фермент, папаин таъсири остида IgG 
молекуласи уч фрагментга парчаланиб кетади. Улардан 
икки фрагменти бир-бирига мос келиб, антиген билан 
богланиш цобилиятини са^лаб ^олади. Бу фрагмент- 

лар Fa — b инглизчасига fragment antigen binding, 
узбекчасига эса антигенни богловчи парча деб аталган, 
учинчи фрагмент эса, кристалланишга лаёцатли бул- 
гани учун Fc, инглизчасига fragment crystalline (крис­
талланишга мойил парча) деб аталган. Худди шу Fc 
фрагмент, антитаналарнинг эффектор вазифалари усти- 
дан иазорат килади (20-раем). Протеолитик фермент- 
■нинг боища тури пепсин иммуноглобулин молекуласи- 
нинг бошца цисмини парчалайди, натижада pFc' — 
фрагменти з^осил булади, у огир занжир колдиги ва 
дисульфид боглари билан богланган иккита F a b — 
фрагментларни уз ичига олади ва F (аЬЬ— фрагменти 
деб номланади. Демак, пепсин ёрдамида парчаланган
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2 0 - раем. Протеолитик ферментлар — папаин ва  пепсиннинг иммуно­
глобулин (IgG ) молекуласини эффектор цисмларга аж ратиш  схемаси



фрагментлар, антигенни бириктириш ми^ёсида бива­
лент ^исобланса, папаин учун эса моновалентлидир. 
Антигенни бириктириш марказлари молекуланинг Н ва 
L занжирларидан NH2 якуний ^исмларида жойлашган 
булади.

Антитана молекулалари куп мицдорда S — S богла- 
рига эга булади. Уларни уч хил тоифага булиш мум- 
кин: биринчи тоифадаги занжирлараро борлар Н ва 
L ^амда Н-Н занжирлари орасида содир булади. Ик- 
кинчи тоифадагиси, занжирлар ичида S-S борлар, улар 
енгил ёки o f h p  занжирлар нчида учрайди (одатда ен- 
гил занжир таркибида иккита, орир занжирда эса турт- 
та). Учинчи тоифадаги борлар, турт занжирлик комп- 
лексдаги Н — занжирлар орасида содир б^ладиган 
борлардир (полимер IgM ва IgA молекулаларининг 
йирилишида).

Турли синфларга оид иммуноглобулин молекулала­
рининг тузилмалари, S — S борларнинг жойлашиши ва 
уларнинг сонига боглик булади. Иммуноглобулинлар- 
нинг енгил занжирлари фа^ат икки турда (лямбда) 

ёки х (каппа) булиб, барча беш синф учун умумий. 
Орир занжирлар эса, ^ар бир иммуноглобулин синфига 
характерли булган тузилма, иммуноглобулин ва кимё­
вий фазилатга эга. IgG, IgM, IgA, IgD ва IgE синф 
молекулаларининг огир занжирларини белгилашда 
грек ^арфлари у, ц, а,  б, е ^улланилади.

Н — занжирларнинг кимёвий тузилишини дисобга ол- 
ган ^олда синф чегараси доирасида, иммуноглобулин- 
ларнинг кенжа синфларини ажратиш мумкин: IgG — 
учун туртта кенжа синф, IgA — учун ва IgM учун ик- 
кита синф мавжуд. Иммуноглобулин таркибига 
кирган аминокислоталарнинг изчиллиги ^рганилганида 
^ам енгил, э а̂м огир занжирлар битта принципиал 
тузилма фазилатига эга эканлиги аён булди. Улар вари- 
абел (V) ва констант (С) цисмлардан иборат. Барча 
урганилган иммуноглобулин енгил занжирлардаги 
вариабел variabilty — яъни узгарувчан ^исмлари 
бир-биридан кескин фарк; ^илади, лекин констант 
(constant — яъни барцарор) ^исм эса жуда якин ами- 
нокислоталар изчиллигига эга. X ёки х турига оид енгил 
занжирларнинг бар^арор цисми 107 аминокислота цол~ 
ди^ларидан ташкил топган. Колган ^исмини эса амино 
кислота цолди^ларининг вариабел со^аси уз ичига олади. 
Бу кисмда аминокислоталарнинг алмашиниш даражаси 
максимал булгани учун гипервариабел содаси деб ном- 
ланган. Иммуноглобулин молекуласининг ушбу кисми



антиген билан борланишда бевосита иштирок этиб, 
унинг антиген богланиш маркази таркибига киради.

Н — занжирларининг вариабел ^исми (Vh) ,  L — 
занжирларининг мос келадиган цисмларига Караганда 
бирмунча узунрок булиб, 118—124 аминокислота кол- 
дигини ^з ичига олади. Орир занжнрнинг барцарор 
^исми вариабел ^исмига нисбатан узунро^ булади.

Иммуноглобулинларнинг уч улчовли тузилмалари. 
Антитана молекуласининг ^ар цайси енгил занжирида 
иккитадан занжирлараро дисульфид борлари мавжуд 
булиб, уларнинг сони огир занжирларда турлича була­
ди (4 тадан, 6 тагача). )^ар бир шундай дисульфид куп- 
риклар 55—70 аминокислота цолдицларидан ташкил

2 1 -раем. G-синф ига мансуб иммуноглобулин молекуласидагн S -S  
борлар. (S -S  оралиридаги рацам лар — аминокислота цолди^ларини 

ифодалайди).

топган илмокни ^осил цилади. 21-расмда IgG молеку- 
ласидаги енгил ва ofhp занжирларида дисульфид бор­
лари \о с к л  ^илган илмо^лар акс эттирилган. 
Рентгенотузилмали текшириш утказиш натижасида, 
шу тузилма атрофида, пептид занжирининг тахминан 
1 1 0  аминокислота ц о л д и р и  глобулани ^осил килиши 
ани^ланди. Молекуладаги ана шундай глобулалар до- 
менлар деб аталадн 22- раем. Демак, огир ва енгил 
занжирлардаги NH2— га ёндош доменлар вариабел, 
СООН га ёндош доменлар эса молекуланинг констант



Кисмларига тааллу^лидир. Орир занжирдаги NH2 ^исм- 
га чегарадош домен V h  билан кейинги констант ц и с м -  
даги доменлар эса Сн1, Сн2 ва СнЗ билан белгила- 
нади.

Орир занжирларнинг а ,  у  турлари учта констант до- 
менларга эга булиб, улар IgA учун Са1, Са2, СаЗ; 
IgG учун эса Cvl, Оу2, СуЗ  деб белгиланади. Бундан 
^ам узунрок 'булган ц ва е занжирлар узларига турт- 
тадан констант доменларини сигдиради, шу жумладан 
IgM молекуласида улар СрЛ, Сц2, Ср,3, Ср,4 деб бел- 
гиланса IgE молекуласида эса, Cel, Се2, СеЗ ва 
Се4 лардир. Н ва L — занжирларидаги доменлар бир- 
бирлари -билан полипептид булаклар ор^али борланган 
булиб, ярим сфера шаклини эслатади. Уларнинг асосий 
тузилма элементлари иккита деярли параллел булган 
Р — ^атлам ^исобланади. Шу ^атламнинг бири — турт 
сегмент, иккинчиси эса уч сегментдан иборат занжирни 
а;о с и л  ^илиб, ундаги ^ар бир булак бир-бирига нисба- 
тан антипараллел ^олатда жойлашади. Вариабел до­
мен, С доменга нисбатан узунрок булади, чунки унинг 
таркибида яна бир ^ушимча Е и л м о р и  мавжуд булиб, 
занжирнинг шу цисмида гипервариабеллик хусусияти 
содир .булади (23-раем). Иммуноглобулин G молеку- 
ласининг СНг доменларида углеводларнинг парча- 
лари ётади, улар асосан глюкоза, глюкозамин, фрук­
тоза ва сиал кислоталар цолдиридан ташкил топган. 
Углеводларнинг миадори ва таркибига кура турли 
синфга кирган иммуноглобулинлар бир-бирларидан 
кескин фарк килади. Молекула таркибида учрайдиган 
углевод компонентининг биологик а^амияти ^амон но- 
маълум.

Иммуноглобулинларнинг Н — занжирларидаги конс­
тант доменларида «шарнир» жой булиб, у Fab ва Fc 
парчалари орасида сер.^аракатчанликни юзага келти- 
ради, бошкача айтганда, бу узига хос молекула ошик- 
мошик вазифасини бажаради. Шарнир жойининг узун- 
лиги турли синф вакилларида турлича булиб, 15 дав 
65 гача аминокислота ц о л д и р и н и  уз ичига олади.

А Н ТИ ТА Н А Л А РН И Н Г А Н ТИ ГЕН  БО ГЛ О В Ч И  М А РК А ЗЛ А РИ

Рентген тузилмавий илмий-текширишлар, иммуно­
глобулинларнинг Fab парчалари, антигенлар билан 
уларнинг вариабел доменлари орасидаги фаол марказ 
тирцишларида содир булишини курсатди. Иммуногло­
булинлар антигенни борлайдиган марказнинг асосий



ташкилий принципи булиб, куп марказли тузилма *и- 
собланади. Антигенларнинг кичик детерминанталари 
фаол марказнинг чегараланган цисмларидагина борла- 
нади, лекин йирик детерминанталар ушбу со.\анинг 
бутун с и р и м и н и  эгаллаши мумкин.

Антитаналар ишлаб чи^арилиш динамикаси. Ор- 
ганизмда антитаналар ишлаб чи^арилиши турли омил- 
лар таъсирига 6 о р л и ^ .  Улар орасида энг асосийси, ор- 
ганизмнинг ушбу антиген билан ту^нашиш сони ^исоб- 
ланади. Шунинг учун иммунологик жавобнинг бирламчи 
ва иккиламчи турлари узаро фар^ цилинади. Организм 
таркибига антиген тушганидан сунг 3—4 кун утгач, 
i^oh таркибида дастлабки антитаналарни ани^лаш мум- 
кин. Шу давр мобайнида иммунологик тизим бегона 
антигенни аниклаб унга ^арши антитаналарни ^осил 
*;илади. Ушбу давр, илмий адабиётларда латент, яъни 
яширин даври деб аталади. Кейинги ва^т мобайнида 
эса антитаналарнинг микдори аста-секин логарифмик

2 4 - раем. IgG  молекуласининг туртта кенж а синфларн. 
Занж ирлараро  ^осил булган дисульфид богларнннг ж ойлаш нш  

5’рни ва сонига ало^ида эътибор берилсин.



тарзда ошиб боради. Маълум бир ва^тга келганда нон 
таркибидаги глобулинлар мицдори максимал даражага 
етиб, аста-секин камая бошлайди (камайиш даври). 
Иммунизациянинг дастлабки даврида антитаналарнинр 
IgM синфи пайдо булади, кейин эса IgG. Иккиламчи 
иммунологик жавоб жараёнида иммуноглобулинлар- 

нинг IgG синфи ^осил булади. Антитаналарнинг А син- 
фига оид молекулалар кейинроц юзага келади.

Иммуноглобулин синфлари. Ю^ори умуртца пого- 
нали организмлар зардобининг тахминан 75 фоизини 

IgG ташкил килади. Унинг молекуляр огирлиги деярли 
150000. Одам ва сич^он организмларида IgG нинг т^рт 

синфчалари мавжуд булиб, одам организмида IgG) 
нинг ми^дори купро^, Ig—G4 ники эса жуда кам бу­
лади. 24-расмда, шу турт синфчага оид IgG молекула- 
лалари бир-бириларидан Ci ва Сг доменлар орасидаги 
(огир занжир) дисульфид богларининг сони ва жой- 

лашиш урни билан фар^ ^илиниши куриниб турибди. 
IgG! ва IgG! молекулаларида иккита, ^ 0 2да туртта, 
IgG3 да эса 15 та бор ^осил булади. Юк;орида эслатиб 
утилганидек, иккиламчи иммуналогик жавоб жараё­

нида асосан IgG синтези амалга ошади. Боинга имму- 
ноглобулинларга нисбатан IgG, купро^ туцима суюцли- 
гида учраб, бактерия за^арларини нейтраллаштириш ва 
микроорганизмларни узига боглашда му^им а^амиятга 

эга. Бундан таищари IgG, 6актериялар билан комп­
лекс ^осил килиб, комплемент тизимини рагбатланти- 
ради ва лейкоцитларни хемотаксисга олиб келади. 
IgG молекуласининг яна бир ажойиб хусусиятларидан 
бири, йулдош тус^инидан утиб, чацало^ ^аётининг 
дастлабки ^афталарнда уни турли ю^умликлардан хи- 
мая этишидир. IgG нинг мицдори баъзи бир патологик 
^олатларда, жумладан, жигар касалликларида, тизим- 
ли ^изилча касаллигида ортиши, гипо- ва гаммагло- 
булинемияларда эса унинг мицдори камайиши мум- 

кинлиги аникланган.
М. Иммуноглобулини. Бу синфга оид молекула пен­

тамер ниёфасида учрайди, яъни ^ар бири IgG га ухшаш 
бешта суббулинмачадан ташкил топган. IgGMHHHr мо­
лекуляр орирлиги 950000, шунинг учун уни купинча 
макроглобулин деб хам аташади. IgGMHHHr молекула- 
сида цушимча J —занжир ( jo ing— богловчи) булгани 
учун, уни таркибидаги бешта IgG га ухшаш молеку­
лалар бир-бири билан борланиб туради. IgM нинг огир 
занжирида яна бир ^ушимча Сн домени ^ам учрайди 
(25- раем).



25- раем. П ентамер тузилиш ига эга булган IgM  молекуласи 
(орир занж нр беш домендан нборат)

Зардоб таркибида IgMnHHr ми^дори тахминан 
1 г /л  булиб, умумий иммуноглобулинлар ми^дорининг 
5—10% ини ташкил этади. Бирламчи иммунологик ж а­
воб мобайнида биринчи булиб IgM пайдо булади, ча- 
^алок болаларда з^ам биринчи антитаналар худди шу 
синфга тааллу^лидир. Беш валентлик курсатгичига эга 
булгани учун, IgM агглютинация ва ^ужайралар лизи- 
сини жуда осон келтириб чи^аради. IgM нинг агглю- 
тинацияга келтириш ^обилияти IgG никига нисбатан 
30—800 марта, комплементга боялик, цитолизда эса 
^аттоки 250— 1000 марта кучлиро^. Аллогемагглюти- 

нинлар, классик ревматоид омили, Вассерман реакция- 
сида ани^ланадиган антитаналар ^амда купчилик 
табиий антитаналар IgM антитаналарига дахлдор ^исоб- 
ланади. Пентамерлар билан бир цаторда организмда М— 
иммуноглобулинининг мономер формасини >;ам учра-



тиш мумкин. Улар В — лимфоцитларининг мембрана 
таркибидаги антиген аншуювчи рецепторлари ^исобла- 
нади. Мономер 1§Мнинг ми^дори бириктирувчи тузима 
касалликларида, тар^ок склерозда, сурункали гепатит 
хамда Вальденстрем касаллигида ошиши ашщланган.

D — Иммуноглобулини. Бу синфга кирган иммуно­
глобулинлар зардоб иммуноглобулинларининг 0,2 фои- 

зини (тахминан 0,03 г/л) ташкил ^илади. Бу иммуно­
глобулин манти^сиз протеолиз мойиллнгига эга б?либ, 
унинг домен тузилмаси 26- расмда акс эттирилган. 
Гарчи, IgD нинг шарнир цисми углеводлар (олигоса­
харид) билан ^имоя килинган булсада, иммуноглобу- 

линларнинг бошца синфларига Караганда, IgD протео­
литик парчаланишга нисбатан ута таъсирчан. IgD 
молекуласининг кон плазмасидаги яримпарчаланиш 
даври 2,8 кунни ташкил килади. Тахмин килинишича, 
IgD-B — лимфоцит ривожланиши даврининг маълум 
бир бос^ичида унинг антиген рецептори ролини утайди. 
Аёлларнинг х^омиладорлик даврида D — иммуноглобу- 
линининг микдори деярли икки баробар ошади, йутон 
ичак яллигланишида (кулунж) IGD синтези амалга 
оширадиган плазматик ^ужайралар сони купаяди, эз* 
тимол, инсулин ва ДН К га каРши йуналган антитана­
лар шу синфга оид иммуноглобулинлардир. Аммо, бу- 
гунги кунгача IgD нинг асосий вазифаси номаълум.

Е — иммуноглобулини. Иммуноглобулинларнинг Е 
синфи зардоб таркибида жуда оз учрашига царамасдан 
(0,0 1 % камрок), улар жуда юксак биологик фаолликка 
эга. Бу молекулалар махсус ^ужайраларни аллергик 

реакцияларда иштирок этишга тайёрлайди. IgE нинг 
молекуляр огирлиги 190000, ундаги углеводлар микдори 
12 фоизи ташкил килаДи- IgE нинг ofhp занжири 
эпсилон турига оид булиб бешта домендан ташкил 
топган (туртта доимий ва битта узгарувчан) (27-раем).

IgE термо^згарувчан булиб, 4 соат давомида 56°С 
да иситилса денатурацияга учрайди. IgE узининг 
Fc кисми ёрдамида тула хужайра ва базофиллар сир- 

тида фиксацияланишн мумкин. Бунда бир канча IgE 
молекулалари антиген билан богланганда, тула х.ужай- 
ра ва базофиллар, вазофаол амин дамда бошка фарма­
кологик фаол моддаларни секреция килишга киришади. 
Демак, Е- иммуноглобулини тула ва базофил ^ужай» 
раларини аллергик реакцияларда иштирок этишга 
тайёрлайди. Бир гуру^ атопик касалликларда (брон* 
хиал астманинг атопик формаси, дерматит, эшак еми, 
дори аллергияси) ^амда гельминтозларда (аскаридоз,



28- раем. О дам  IgA  иолекуласининг тузилиш и

шистосомоз, токсокароз ва бошкалар), умумий IgE нинг 
микдори ошади.

А — иммуноглобулини (28-раем). Бу синфга таал- 
лу^ли иммуноглобулинлар зардоб таркибидаги имму- 
ноглобулинларнинг 10— 15 фоизинн ташкил этади. Бу 
молекулалар купинча шилли^ пардаларининг ажрат- 
маларида, масалан сулак, куз ёши ва бурун суюцлиги, 
терн ^амда упка секретларида учраб, ундаги сиртлар- 
ни ташци му^итдаги микроорганизмлар таъсиридан 
^имоя ^илиб туради.

IgA нинг секретор шакли куп учрайди. Ушбу моле- 
куланинг молекуляр огирлиги 390000, чукиш доимий- 
лиги 11, унинг 10—20 фоизи димер ва тример ^иёфасида 
учрайди. IgA нинг секретор компоненти, жойлардаги 
эпителий ^ужайралари ёрдамида синтез ^илиниб, уни 
протеолиз ишончли равишда саклайди. Бу компонент 
бир полипептид занжирдан ташкил топади, молекуляр 
огирлиги 60000 га тенг. IgA нинг синтези плазматик



2 9 - раем. Секретор IgA  (slgA )

^ужайраларда юзага келиб, димер ^олатга ^ужайра 
таркибида айланади. Бунда иккита мономер иммуно­
глобулин молекуласини цистеин цолдкгига богловчи 
J — занжир ушлаб туради (29- раем).

J — занжирнинг молекуляр огирлиги 15000. Бугун- 
ги кунда секретор IgA нинг биологик хусусиятлари ба- 
тафеил урганилмаган, лекин унинг шиллик пардала- 
рини патоген микроорганизмлар таъсиридан димоя ни- 
лишини инкор килиб булмайди.

Барча сорлом одамларда IgA нинг иккита изотипи 
маълум: IgAl ва IgA2. Зардоб таркибида асосан 
IgAl учраса, эндоваскуляр секретларда IgA2 учрайди. 
IgA нинг турли ширалар таркибидаги мицдори 9-жад- 
валда келтирилган.



9- ж  а д  в а л

IgA нинг ш нралардаги мн^дорн

Турли жойлардагн 
ширалар IgA, мг/мл

Огиз сути
Ингичка ичак
Сафрэ
Простата
Бронхлар
Сулак
Ёш суюк;лиги 
Кин шираси 
Амнион сую^лиги

1500
750
500
250

1 0 0 -7 0 0
3 - 1 5 0

70
60
20

Иммуноглобулин синфлари бир-бирларидан $злари- 
даги углевод гуру^ларининг жойлашиши ва сони билан 
фарн ^илади. Углевод гуру^ларининг купчилиги домен­
лар оралигида ёки уларнинг сиртида жойлашади. Одат- 
да, углеводлар огир занжирнинг доимий кисмларида 
учрайди. Масалан, альфа 2, мю, эпсилон биринчи кон­
стант доменларида ёки альфа 2 ва эпсилон занжир- 
ларидаги оши^-моши^нинг олдннги кисми ва бошца 
жойларда (кщоридаги акс эттирилган расмларга эъти- 
бор берилсин). Иммуноглобулинлардаги углеводлар- 
нинг тутган урни батафсил урганилмаган, лекин шунга 
карамасдан айтиш мумкинки, улар маълум бир тузил- 
маларни сацлаб туришда му^им а.^амиятга эга. Ундан 
таш^ари, углеводлар, доменларнинг баъзи бир вазифа- 
ларини амалга ошириш учун керакли булган конфор- 
мацион ^олатни са^лаб туради. Шунингдек, улар 
протеолизга ута сезгир булган ^исмларни тусиб, имму­
ноглобулин молекуласини сустлаштиришдан са^лаб 
Колади.

Барча синфга тааллуцли булган иммуноглобулин- 
ларнинг шарнир нисмлари ;узгача тузилишга эга 
улар ^атто кенжа синфларга оид булган вакиллар ора­
сида ^ам бир-бирларидан фарк ^илади. Иммуноглобу- 
линнинг огир занжирларидаги вариабел ^исмларидан 
бири, бу шарнир цисмидир, у иммуноглобулин синфла- 
ридаги функционал фар^ларни ^осил килишда ало,\ида 
урин эгаллайди. Одам иммуноглобулинларининг фи- 
зик-кимёвий ва биологик хусусиятлари 10, 11-жадвал- 
ларда ифодаланган.
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11- ж  а д в а л

О дам  нммуноглобулинн синф молекулаларининг 
физик-кнмёвнй хусусиятлари

X V С У С И Я Т .1 А Р

Мммуно- 
глобу.чин- 
лар оиласи

Ot»tp
»ан*ир

iapojoo-
лаги
миклори

Чукиш 
констан- 
таси (S)

Мплск}- 
ляр OfHp- 
лигн (КЛ)

\а ё т
лаврк
(к?н)

Томирлар 
датацеим 
ланиши %

G I ;! 9 7 14.6 21 45
0 2 Г? 3 7 14.6 20 45
0 3 ул 17.0 7 45
0 4 Y-* 0.5 7 14.6 21 4 J
М м 1.5 19 97.0 10 80
А 1 a l 3.0 7 16.0 6 42
А 2 (х2 0.5 7 16.0 6 42
As a l .  a2 0.05 11 38.5 излар
Г) ft 0.03 7 14.4 3 75
i; т. 5ч 10 8 18.8 2 50

>^ар бир муайян синфга кирувчи молекулалар узинннг ОРир занжир 
хилига эга. Масалан, IgG да у  занжир. IgD — 6 / l g M — \i, IgA — a , 
ва IgE  — e занжир бор. Огир занжирдаги жузъий узгаришлар (вариа­
ция) иммуноглобулин тузилмасини субсинфларга булади. Жумладан 
I feG узинкнг сгир занжирига кура 4 субсинфга эга.

И М М У Н О Г Л О Б У Л И Н Л А Р Н И Н Г  ТУ РЛ И -ТУ М А Н Л И ГИ

Иммуноглобулин молекулаларининг хилма-хилли- 
гини, уларнинг уч турга оидлигидан ^ам куриш мум* 
кин. Улар орасида — изотурлар, аллотурлар ва идио- 
турлар мавжуд (30-раем). Изотур вариантларига те- 
гишли генлар, турнинг барча соглом зотларида учрай­
ди. Масалан, у \ ,  у2, уЗ, у4, ц, a l ,  a2, б, г, х, ва К зан­
жир генлари ^амма одамларнинг геномидан урин олган.

Аллотурлар — бу иммуноглобулин полипептид зан- 
жирларидаги аллел вариантлар, яъни бир тур ичидаги 
алохида индивид гуру^лари орасидаги булган фар^ 
хисобланади. Демак, иммуноглобулинларнинг аллоти­
пик хусусиятларини генетик тамга (маркер) ,\исобида 
э^ам ишлатса булади. Бамисоли, эритроцитларнинг 
(АВО) аллел шакллари каби, иммуноглобулинларнинг 

огир занжири аллотипик детерминанталар экспрессияси 
(намоён булиш) куринишида фарцланади. Аллотурлар 
таснифи, уларнинг занжирда тутган урнига караб



30- раем. Антитаналарнинг турли-туманлиги. Аллотип — м олекуладаги 
барцарор циемнинг фарцланиш ини англатади; И диотип — м олекула- 
нинг вариабел ^исмидаги турли-туманлик; И зотип — тур  ичидаги ^ар  

бир зот учун CL ва СН цисмларнинг умумийлигини ифода этади

амалга ошнрилади. Масалан, Gm (у — маркер), Аш 
(а — маркер) ва Km (у.— маркер). Одамдаги алло- 
турлар факат иммуноглобулин молекуласининг конс­
тант кисмида топилган. Замонавий классификацияга 
кура, аввал иммуноглобулиннинг синфи ва кенжа син- 
фи сунг, кзве ичида аллелнинг навбати курсатиладн. 
Масалан, G3m(5) ва G3m(2I) ёки А2ш(1) ва А 2т (2 ) ,  
Бугунги кунда o f h p  у- занжирларда 25Gm маркерлари, 
х-занжирда эса учта маркер (Km — маркер) ани^лан' 
ган,

Идиотурлар — антитаналарнинг ^згарувчан со^аси- 
ни изо^лайди. Идиотипик детерминанталар антитана^ 
нинг вариабел цисмида жойлашган булади. Хар бир 
ало^ида олинган идиотипик детерминанта идиотурни



Зосил килса, уларнинг бутун гуру^и идиотурни белги- 
лаб беради. Идиотурлар иммуноглобулинларнинг маъ* 
лум бир синфи билан боглик булмай, одатда улар ин­
дивидуал антитана клони учунгина махсусдир.

Иммуноглобулинлар генетикаси. ^озирча аллотипик 
хусусиятлар генетикасини чукур тасаввур этиш кийин 
булсада, улар генетик нуктаи назардан, HL-A — тизи- 
мидаги генлар каби гаплотурда муста^камланган деб 
айтиш мумкин. Аллотипик белгилар кодоминант — 
аутосом ворислик ^УКУКИга эга булгани учун бола им- 
муноглобулинлари ^ам она, ^ам ота генетик тузилма- 
ларига эга. Буни тиббий экспертизадаги оталикни ис- 
ботлаш услуби намойиш этади. Гаплотурлар орасида 
айни^са Gm~ 1, 17, 21 ва Gm 4, 23, 5 лар купрок уч- 

райди, улар турли ир^лар орасида кескин фарк кила~ 
ди. Тахмин килинишича, организм антитаналарнинг 106 
хилини ишлаб чикариш имконига эга. Иммуноглобулин- 
нинг тетрамер тузилмасига асосан, ^ар бир енгил тур- 
даги занжир, хар бир огир занжир билан кушилиши 
мумкин. Демак, мумкин булган 1000000 антитаналарни 
Зосил ^илиш учун 1000 дан купрок енгил ва огир тур- 
даги занжирлар бул«ши зарур.

Иммуноглобулин генлари дастлаб бир-бирига бог- 
лик булмаган кисмларнинг кушилиши натижасида 
хосил булади. Иммуноглобулин генларини урганиш 
учун, асосан миелома ёки плазмацитома, яънн лимфоид 
Хужайраларидан келиб чиккзн усимта ^ужайра ма^су- 
лотлари ишлатилади. ^ а р  бир усимта ^ужайра анти- 
тананинг фак^т махсус бир турини ишлаб чикаради. 
Иммуноглобулиннинг ^ар бир занжири узил-кесил ту- 
зилишга эга булган бир ген ёрдамида кодланади. Бу 
геннинг экзонлари (етук РНК молекуласида саклана- 
диган, ^ар бири ало^ида узил-кесил келган ген фраг­
менти) ни^оятда аниклик билан оксилнинг функционал 
доменларига мос келади. Биринчи экзон сигнал изчил- 
лигини кодлайди (мембранага бирикиш учун керак 
булган), иккинчи экзон— вариабел сохасининг асосий 
кисмини. Констант сохасининг тузилмаси занжирлар 
турига борлик булиб, енгил занжир эса, бир нечта 
экзонлар ёрдамида кодланади. Сн1, Сн2 ва СнЗ ^амда 
шарнир кисмлари уз экзонларига эга.

Иммуноглобулин енгил занжирини аниклайдиган 
генлар.

Лямбда — занжир, 31-расмда курсатилганидек, ик- 
ки ^исм кушилиши натижасида хосил булади. V — ген 
лидер (пешкадам) экзонидан ташкил топиб, У вариабел



33- раем. Огир занж ир синтезида иштирок этувчн ген т у д а л а р т ш  
йиш лиш  схемаси. Огнр занж ир генининг ^осил брлнши асосида, д а а  
лаб  V -геннинг D -сегмент билан, кейин эса D - сегментнинг J -сегмен 
билан бирикиш механизми ётади. VDJ- рекомбннацияси жараённд 
бир ^анча V-ген л ар  орасидаги як к а  бир ген 15 та D- сегм ентларш и 
бири, у эса турт J - сегментнинг ф а^ат  биргннаси билан бирикади.

сегментидан бир интрон билан ажралиб туради. С -  
ген эса J  — сегментидан ва бир интрон билан ажрали' 
турган констант — С экзонидан ташкил топган. J — cei 
ментнинг номи — joing, яъни бирикиш с^зидан кели 
чи^иб, бу со^ага V — сегмент бирикади. J  — сегмент -  
аминокислоталар изчиллигини кодлайдиган кием ур. 
собланади. Асосий V — ген енгил занжирнинг V регис 
нини кодлаб, 95 аминокислотани уз ичига олади. Сич 
Конларда лямбда енгил занжири туртта С — генига эг 
ва уларнинг ^ар бири — генига эга булади. V — домен 
лар кисмини хосил килувчи J — сегментлар IgM в; 
IgA нинг димер молекулалари таркибида учрайдига1 
J —занжирга айланади. Каппа—занжир ^ам икки Кисм 
дан иборат, лекин бу занжирнинг С — соха тузилмаез



бирмунча бош^ачарок. Беш J — сегментни ичнга 
олган гурух, ДНК. молекуласида маълум бир жонни 
эгаллаб, С — каппа экзонидан интронлар билан ажра- 
тилган. Сич^онларда аникланишича марказий, яъни 
1з— сегмент функционал булмай, сохта сегмент- 
дан ташкил топади. Vx сегмент J — сегментларнинг би- 
ри билан бнрикиши мумкин. Бу жараён 32- расмда акс 
эттирилган. Барча функционал J — сегментлар V — сег- 
менти билан рекомбинация килиш сигналига эга б^* 
лади.

O f h p  занжирнинг бунёдга келишида кушимча D — 
сегмент иштирок этади (33-раем). D — сегментнинг 
(инглизча diversity, узбекча фар^лик, турлича) кашф 
этилишида, полипептиднинг V ва J сегментлари код- 
лайдиган кисми оралигида бир нечта, аминокислота- 
лар (2 дан 13 гача) колдирининг аницланиши сабабчи 
булган. Хромосоманинг V h ва J h сегментлари орасида 
бир канча D — сегментлар жойлашади. Рекомбинация 
жараёни натижасида V h сегмент D — сегментларнинг 
бири билан, бу сегментнинг узи эса т^рт J h — сегмен* 
тининг бири билан бирикади. Генларнинг бундай тикла- 
ниши, кушни Сн — геннинг экспрессиясига олиб келади 
D — сегментларнинг ташкил топиши хали тулик 
^рганилмаганига карамасдан, улар бирин-кетин жой- 
лашиб бир тулик кластер генларини хосил ^илиши 
мумкин деб тахмин килса булади. Сичконларда огир 
занжирни ташкил киладиган ген локуси турли узун- 
ликка эга, у тахминан 15 та D—сегментини уз ичига 
олади. Сичцонларда деярли барча енгил занжирлар 
каппа турига оид факат 5 фоизи лямбда турини 
ташкил килади. Одам организмида эса енгил занжир­
нинг 60 фоизини каппа ва долган 40 фоизини лямбда 
тури ташкил килади. Хар бир лимфоцит енгил занжир­
нинг фацат бир турини хосил килиб, огир занжир 
билан бирлашади.

О Р И Р  З А Н Ж И Р  КОНСТАНТ Р Е Г И О Н И Н И Н Г  Г Е Н Л А РИ

Юкорида баён этилган барча иммуноглобулин синф- 
ларига оид булган генлар вариабел регионига таал- 
лукли эди. Барча Сн генларига тегишли булган узига 
хос хусусият шундаки, уларнинг функционал доменлари 
узук-узук келган ва тахминан 0,1—0,3 мин г нуклеотид 
жуфти узунлигида ажралиб турадиган экзонлар билан 
кодланади. 34- расмда сичкон Н — занжиридаги кон­
стант регион геня'а'рининг жойлашиши (курсатнлган.



и  t a  си в

Н'Занжир (V'DJa) Vh Г Ш

34- раем. Н- занж ирдаги  констант регион генларининг жойлаш нш  
^у й и д а  келтирилган раемнинг унг цисмида Н- занж ирнинг конста] 
регноннга тааллуцли генлар тудаси  ж ойлаш ган. ^ а р  бир С- ген ( 
гендан таш цари) изчил равиш да кучиш хусусиятига эга б^лгани бо 
уларнинг ^ар цайсиси V D J-сегмент оралиридаги рекомбинация! 

ам алга ошириши мумкин.

Констант генлар маълум бир жойни эгаллаб, VDJ - 
сегменти билан рекомбинация жараёнида иштирок эт 
ди. Jh генлар Ig — Нц генига я^инрок жойлашади, Ш] 
нинг учун VDJ ген комплексининг й и р и л и ш и  конста* 
со^асининг \х гени олдида амалга ошади. Шу туфайл 
иммунологик жавоб йулида дастлаб IgM антитаналар 
синтез булади.

Сич^онларда Н — занжирнинг С — генлари 5 як' 
ний ^иемдан бошлаб ^уйидаги тартибда жонлашад} 
р., б, уЗ, у \ } у2Ь, у2а ,  е, а. Одам иммуноглобулинини* 
Сн — генлари эса, ц, б, у \ , у2, уЗ> у4, г, a !t a 2 навбат^ 
келади. Э^тимол транскрипция жараёнида умуми 
бирламчи РНК молекуласи ^осил булиб, у ц ва б ге: 
ларига мос келади. Кенинчалик эса, ц ва б — занжи] 
лар синтезини амалга ошириш учун етук РНК молек; 
ласи сплайсинг механизми ёрдамида етилади. Юкорид: 
ёритилган бундай схема, купчилик ^ужайраларда Igi 
ва IgD ^амкорлик экспрессияси жараёни содир бул> 
шини яхши тушунтиради.

Антитаналар турли-туманлигининг содир булишид 
Нуйидаги уч механизм асос эканлиги э^тнмоли мавжу 
б^либ, улар ёрдамида нммунологик тизим иммуногл* 
булин Н ва L занжирларидан хилма-хил V — регжн 
ларинн барпо этиши мумкин. Бу механизмлардан бири- 
бир канча генлар тудасинннг булишидир. Унинг act



сида, бир цанча ало^ида урин олган генларнинг (Vi— 
V* ) ^ар бири, фа^ат ягона V — доменинп кодлаш к,о- 
билияти ётади. Иккинчи механизмга — соматик мута­
ция мисол б^ла олади. У туфайли В — ^ужайранинг 
онтогези даврида юз берган ^згаришлар, турли ген- 
ларга эга булган В — ^ужайра клонларини яратади. 
Ни^оят, учинчи механизм асосида соматик рекомбина­
ция жараёни ётади. Бир ^анча ген сегментлари (Ji— 
Jn ) рекомбинация ёрдамида бир на™р V — регион 
генлари билан бирикади. Бу жараён В — ^ужайра он- 
тогенезинн уз ичига олиб, шу давр орасида хилма-хил 
ген сегментлари билан кодланадиган оксил элемент- 
ларини вояга етказиб беради. Маълум булишича, ушбу 
уч механизм, антитаналар ранг-баранглигини шакллан- 
тиришда фаол иштирок этади.

Ю^орида ^айд ^илинганидек, иммуноглобулин моле- 
куласига ало^адор булган муаммо замирида уларнинг 
ни.^оятд турли-туманлиги билан ^зига хос хусусиятга 
эга эканлиги ётади. Мисол тари^асида, куйидаги сич^он 
иммуноглобулинининг генлари (Н ва Lx) сони учун аен 
булган далилларни келтириш мумкин. Юкорида эслатиб 
$'тилганидек, .^ужайра иммунокомпетентлик хусусияти- 
нинг юзага келиши, эмбрионал генларнинг ^айта тикла- 
ниши билан боглиц. Бунда V ва J, V ва D ^амда D ва J 
фрагментларининг бирикиши тасодифан содир булади. 
Агарда. HV генларининг сони 500, LVx—200, HD— 15, 
Lxd, Hj—4 ва Lxj—4 та эканлиги маълум булса, унда 
комбинатор бирикишлар натижасида (V X D X J—500Х 
Х15Х 4 =  З Х Ю \ ^амда (V X j)—200X4 =  800 йигиндига 
эга буламиз ва нихоят, (V X D X J) X (VXJ) =  комбинатор 
богланиши туфайли турли комбинацияларнинг сони 
2.4ХЮ7 га тугри келади.

ДН К да содир буладиган кейинги рекомбинация ж а­
раёни давомида, иммуноглобулин синфлари кучиб ^тмоц- 
лик (switching) хусусиятини орттиради. Маълумки, 
иммуноглобулин синфи узининг Сн цисмидаги турига 
к;араб ажратилади. Масалан, IgM—Ср, изчиллигига, 
IgD эса С6 , IgG—Cj, Ig—Е—Се ва IgA—С а г а  мос ке­
лади. Лимфоцит маълум бир ва^т мобайнида иммуногло. 
булинларнинг фа^ат бир синфини ишлаб чикаради, ле­
кин иммунокомгтетент ^ужайранинг ривожланиши чо- 
рида синфлар бнр-бирларини алмаштиришлари мумкин. 
Бундай ходиса Сн ^исмдаги ген экспрессиясини узгарти- 
ришга сабабчи булиб, синфнинг кучиб ёки сакраб ^гишн 
деб номланган.

Бундай феномен факат Сн генини турткилайди, шу-



нинг учун биргина Ун — ген турли Сн генлар билан бир 
галикда самарали экспрессия жараёнини з^осил этиил 
мумкин. Вояга етмаган «гудак» лимфоцитларда имму 
ноглобулинларнинг экспрессияси ^амма ва^т IgM син 
тезидан бошланади. Сн генининг узгариши РНК жара 
ёни давомида ва асосан ДН К да буладиган реком 
бинация босцичларида амалга ошади. Маълум булиши 
ча, Сн генларнинг бевосита олднда switching сайтлар* 
(маълум бир кичик ^исм) жонлашадн. Бу сайтлар — 5 
со^алар деб номланган.

35- расмда нккита гипотетик switching модели намо 
ён этилган. Биринчи сакраб утишда Cjх — ген экспрес 
сияси Су1 га алмашади. CjI ген фаоллиги Sjx ва Sj! 
сайтлари орасидаги кузатиладиган рекомбинация жа 
раёнига асосланган булнб, унда улар орасидаги генетш 
материал делецияга учрайди.

35- раем. Огир занж ирни кодлайдиган ген синфларининг к^чиб утиши. 
Ушбу схемада курсатилншнча, орир занж ирни кодлайдиган ген синф­
ларининг кучнб ^тиши, S -со ^ал ар и  орасида буладиган рекомбинация 
йули билан ам алга оширилиши мумкин. Б у  ж араёнда генлар кетма- 

кетлнк билан кучиб утиш хусусиятига эга булади.



S y \  сайт D—V—J ва Сц — генлар даврасида жойла­
шади, бундай долатда V—D—J ва Оу1 ^исмлар интрон 
каби РНК-процессингида чеклантирилади. 36- расмда 
иккинчи рекомбинация жараёни туфайли Ссс — ген зкс- 
прессияси содир б^лиши курсатилган.

Т — лимфоцит рецептори. Бегона антигенларни 
фар^лаш жараёнида икки турга оид молекулалар иш- 
тирок этиши маълум. Улардан бири, яъни иммуногло­
булин молекулалари билан батафсил танишилди. Ик­
кинчи турга оид молекулалар, Т — лимфоцитнинг 
антиген рсцспторлари дисобланади. Улар ёрдамида Т — 
лимфоцит худди В — ^ужайралар каби, махсус антиген 
детерминанталарини фар^лай олади. Бугунги кунда Т — 
лимфоцит таркибига кирган рецепторнинг тузилмаси, 
,\ужайрада тутган урни, бегона антигенларни узига 
жалб этиш хуеусиятлари жадал суръатда урганилмо^- 
да. В— лимфоцит рецептор сифатида мембрана билан 
бириккан IgM мономер ^исобланса, Т — лимфоцит ре­
цептори а  ва р занжирлардан ташкил топган гетероди- 
мердир. ^ар  бир занжирнинг молекуляр огирлиги 40— 
50 КДА ни ташкил этади, улар шак-шуб.^асиз иммуно­
глобулин генларига мансуб булмасада, баъзи бир ху- 
сусиятларига кура, уларга жуда я^нн туради. Масалан, 
^ар бир занжир иккита домен ^осил и;илади, улардан 
бири нисбатан узгармас тузилишга, иккинчиси эса гоят 
узгарувчан тузилишга эга булиб, иммуноглобулиннинг 
вариабел доменига ухшаб кетади.

Барча иммунокомпетентлик мо^иятига эга булган Т— 
лимфоцитларнинг антиген рецептори ТЗ (CD3) комп- 
лекси билан пухта, ноковалент бог ёрдамида богланган 
булади (36- раем). CD3 молекуланинг узи уч пептид 
занжиридан (у, б ва г) ташкил топади ва шу билан бир- 
га ушбу молекула ^ужайранинг нчки дунёсига сигнал 
утказишда иштирок этади. Шунинг учун, Т — лимфо­
цитнинг антигенни фар^лай оладиган тузилмасини беш 
гтептиддан ^осил булган, йигиладиган умумий комплекс 
деб фараз цилиш мумкин. б ва е пептид занжирлари­
нинг молекуляр опфлиги 20 КДА, занжирники эса 
25 КДА га тенг. а  ва р занжирларнинг ^амжи^атлигн- 
да антигеннинг узига хослик хусусияти аён кили- 
пади.

.\озир CD3 молекула таркибига яна иккита £ ва т) 
полипептид занжирлари кириши дам маълум булди. Т— 
.\ужайра репертуаридан урин олган ва занжир генлари- 
нннг тузилггши иммуноглобулин генларига ухшаш була­
ди. Уларнинг таркибида V, D, J ва констант ^исмини
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3 6 - раем. Т -х у ж ан р а  ре 
цептори а  ва (5- пептид 
занж ирининг ^ар бир* 
констант ва вариабе; 
к^нсмлардан таш кил тогт 
ган булиб, 5'заро дисуль- 
фид бори ёрдам ида, мем^ 
брана енида бнрикадн 
Рецептор, мембранадг 
CD3 молекуласини таш  
кил ь^илган уч зан ж щ  
билан алоцадорлиги кур 

сатилган.

37* раем. Т -^ у ж ай р а  ре 
цептор генлари ( а  ва f 

занж ир генлари)

Va (-100)

Y'P(~30) Dpi Jpl(7) Cpi D?2 jpi(7) c;>

кодлайднган генлар учрайди 37-расмда а  ва р занжир- 
ларини кодлайдиган Т — хужайра генларининг жойла- 
шиш тартибп курсатилган. Т — хужайраларнинг етили- 
шида V, D ва J фрагментларининг транслокация 
жараёни ётиб, у туфайли бутун VDJ изчиллиги шакл- 
ланади. Тахминларга кура Va циемга тааллу^ли 11 m  
оилачалари ва 14 Vp оилачалари б^лиши мумкин. К̂о- 
билиятга (комметация) цодир булган Т — .^ужайралар- 
да бир Va сегмент, бир Ja, Vp — сегмент эса Dpi хамда 
Jpl ёки Dpi ва Jp2 сегментлар бир-бирлари билан би-

Ja(-50) Сс.

H 3 =4 _J



рикади. Бунинг натижасида ^осил булган с$вгги поли­
пептид ма^сулотларп DJC ва VDJC \амкорлик комби- 
нацияларига мос келади. Худди иммуноглобулин ген 
ма.хсулотларининг содир булиши каби, бу жараёнда 
^ам РЫК молекуласидан, сплайсинг механизми ёрдами­
да VDJ ва С орасидаги нитронлар четлантирилади.

Т — лимфоцит антиген рецепторииинг яна бир му- 
хим хусусияти шундаки, бунда бегона антиген комп- 
лексидаги детерминантлар нафа^ат ягона Т — ^ужайра 
рецептори ёрдамида, балки у билан чамбарчас боглан- 
ган бош гистомансублик комплекси (ГБК) ген ма^су- 
лотларининг ^атнашуви билан ,\ам фар^ланади. Шуни 
назарда тутган ^олда ГБК нинг тутган урни т^ррисида- 
ги маълумот билан танишиш лозим.

Г И С Т О М А Н С У БЛ И К Н И Н Г  БОШ  КО М П Л ЕК С И  (Г Б К )

Сутэмизувчилар организмида ту^ималар мансубли- 
гинн ифодалаб берадиган бир гуру^ генлар т^плами бор- 
лиги аницланган. Ушбу ген локусига алоцадор ген ма^-
сулотлари т ^ и м а  ва органлар трансплантацияси (ку- 
чириб Утказиш) жараёнида жуда му^им а^амиятга эга. 
Узларининг етук вазифаларига кура, бу генлар тудаси 
бош гистомансублик комплекси (ингл. Major Histo­
compatibility complex) деб номланган. Аллотрансплан- 
тантларга (бирор-бир биологик тур орасидаги туцима- 
ларни жон эгаларига кучириб утказиш) нисбатан содир 
буладиган иммунологик жавобни назорат этишдан таш- 
^ари, бу генлар, физиологик жи^атдан му^им булган 
^ужайралараро муносабатни ^ам ани^лаб беради.

Иммунология фанининг тараэдиёти даврида икки тур- 
нинг асосий гистомансублик комплекслари батафсилроц 
урганилди. Улардан бири —сич^онларга тааллукли 
булган Н—2, иккинчиси одам организмидаги HLA — 
комплекслардир.

Н—2 комплекси. Сич^онларнинг 17 хромосомасидан 
жой олган Н—2 генлар оиласининг тузилиши 38-расмда 
акс эттирилган. Н—2 комплексининг асосий т \ф т— К,
I, S ва D со^а генлари центромерага нисбатан тугри 
изчилликда жойлашган. Умуман, бугунги кунда Н—2 
комплексида саккизта со^а ва унга тегишли генлар мав- 
жудлиги кашф этилган. Улар ^уйидагилардир: К, А, В, 
J, Е, С, S, D. Ха Р бир со^ага кирган ген альтернатив 
(муцобил) ёки аллел шаклда намоён булади. Маса­
лан, А— чкзигига карашли сич^онлар Н—2 аллели 
билан нфодаланса, С57В—L га тааллу^ли сич^онлар эса



Н—2Ь билан инфодаланади. Н—2 комплексининг 
генетик харитасида акс эттирилган со^аларга назар 
ташлар эканмиз, куйидагиларни таъкидлаш зарур: би- 
ринчидан, комплекс таркибидан урин олган со^а — бу 
хромосоманинг иккала кисмини чегараловчи генлар 
жойи булиб, уларни рекомбинация жараёни давомида 
аницлаш мумкин. Иккинчидан, со^аларнинг узи бир ^ан- 
ча генлар тудаси локусларини ^ амРаб олади. 38—39- 
расмда акс эттирилганидек, А— содаси IR, la —I локус­
ларини уз ичига олади. Генетик локус— бу бирор о^сил 
синтезига жавоб берадиган ген булиб, у ^ушни генлар- 
дан рекомбинация туфайли ажралиб туради. Демак, 
ГБК га кирган генлар со^аси ва локуслар орасида 
фарк, улар таркибига кирган генлар сони билан 
ани^ланади, Гаплотур — бу тиркалган со^алардаги 
индивидуал аллелларнинг йигиндиси булиб, бир хромо­
сома ор^али наслдан-наслга утади. Масалан, С57В1 
сич^он чизигида b аллел булса, у Н—2 комплексининг 
содаларига тегишли долда куйидагича белгиланади



(Kb, Ab, в ъ, Jb, Еъ, Sb, Db). Лекин, холис гаплотурлардан 
тацщари рекомбинат гаплотурлар хам маълум б^либ, улар 
со^алардаги турли аллелларни уз ичларига олади. Масалан, 
сич^онларнинг А. Т. L чизиги, Н—2 комплексидаги К —со- 
т̂ а—s аллел билан (Н—2*) D со^а к аллел билан ва ора­
ли^ созса d аллели билан нфодаланган (Ks Ad Bd Jd Ed S* Cd 
Dk) H --2  комплексига ь^арашли генларнинг ма^сулотлари 
турли услублар ёрдамида аницланиши мумкин. Шунга асос- 
ланган долда антигенларнинг бир цисми зарбдор аницлагич- 
лари (Serological defined) ^олганлари эса лимфоцит ани^ла- 
гичлари (Lymphocyte defined), деб дам аталади. Лекин, 
кейинчалик LD ёрдамида ани^ланадиган антигенлар зардоб 
ёрдамида топилиши мумкин эканлиги дам маълум булди. 
Шунинг учун ГБК га кирган антигенлар ёки генлар бирин­
чи ва иккинчи синфларга булинади. ГБК нинг вакиллари 
икки синфга булиниши, уларнинг серологик, иммунокимёвий 
хусусиятлари хамда баъзи бир бажарадиган вазифаларига 
алоцадор булиши, туцималарда учрашларига асосланган.

Н—2 комплексининг К ва D содаси I синф локусла- 
рини уз ичига олади. К— содаси фацатгина бир локус- 
ни уз ичига олган булса, D содаси I синфга оид уч ло- 
кусни ^амраб олган (D, L ва R). I синфга кирган ген­
ларнинг мадсулотлари гликопротеин б^либ, уларнинг 
молекуляр огирлиги 45000. Огир ва енгил занжирлар 
(12000) узаро ноковалент богланади. Б етта—2— мик­
роглобулин (р2ш) деб номланадиган енгил занжир гени 
сич^он геномининг боцща цисми билан ало^адор була­
ди. Огир занжир молекулалари трансмембрана о^силла- 
ри булиб, уларнинг деярли 80 фоизи дужайра мембра- 
насининг ташци сиртида жойлашади. Молекуланинг 
боцща кисмлари мембрана ва дужайранинг ички г^исм- 
ларида ётади. 1 синфга оид молекулалар орасидаги fx-  
шашлик (гомология) 80—90 фоизни ташкил дилади.

| I синф ген мадсулотлари деярли организмнинг 
| хамма дужайраларида намоён (экспрессия) булади, 
шунингдек турли ту^ималар таркибида уларнинг экс- 
прессияси фарцланади. К ва D ген мадсулотлари куп- 
роц лимфоцитлар таркибида намоён булади (бир ду- 
жайра учун 104— 105 ми^дорда). Бу молекулаларнинг 
экспрессия даражаси эритроцит ва ирсий дужайраларда 
(гамета) жуда сустдир. 1 синф ген мадсулотлари, яъни 
мембранага бириккан гликопротеинлар аллоиммун зар­
доб ва моноклон илдизли антитаналар ёрдамида ани^- 
ланади. 1 синф ген мадсулотларининг организм учун 
адамияти катта. Ушбу молекулалар ^уйидаги функци­



онал хусусиятлар билан боглиц; трансплантантнинг тез 
кучиши антитаналарни дар?;ол синтез этишдаги рарбат- 
лантириш, ^ужайравий лимфолиз реакцияларини содир 
Килиш, ГБК билан боглиц булган Т — ^ужайралар 
эффекти ва бош^алар. Хулоса килиб айтганда, бу моле- 
кулалар — ^ужайраларнинг универсал тузилмаларидир. 
Н—2 комплексининг I со^асида икки локус борлиги 
кашф этилган (А дамда Е). Бу локусга тегишли ген 
ма^сулотлари 1а антнгенлари деб номланган, бу I соха 
билан алокадор булган ма^сулотлар ( la— I— asso­
ciated) маъносини англатади. ^ар  бир I а молекула 
гликопротеин ^исобланади. Дар бир пептид занжирнннг 
молекуляр орирлиги бир-бирига деярли тенг келади 
(35000 ва 28000 ни ташкил ^илади). Иккала занжирнинг 

синтезини I— со^ада жойлашган генлар амалга ошира- 
ди. А — со^асининг антигени I—А, Е со^асининг антн- 
гени эса I— Е деб ифодаланади ва доказо. II синфга 
оид молекулалар ^ужайраларда чегараланган ми^дорда 
намоён булади. Улар асосан В — ^ужайра ва баъзи бир 
макрофагларнинг ташци мембраналарида намоён була­
ди. I а — антигенлар экспрессияси ха^идаги маълумот 
>;али т$лщ  эмаслигига ^арамасдан, бу молекулаларнинг 
тимоцит, атроф Т — лимфоцит, баъзи бир эпителиал 
хужайра, буйрак ^ужайралари таркибида намоён були­
ши ани^ланган.

I а антигенлар органнзмда иккита му^им вазифани, 
аллоген реакцияларда иштирок этиш ^амда ^ужайра- 
лараро мудим физиологик муносабатларни урнатишни 
амалга оширади. Лимфоцитларнинг микст (цушилган) 
реакцияси, гуморал антитаналарнинг шижоат билан 
ишлаб чик;арилиши «хужайинга карши трансплантант» 
реакцияси ва бош^алар аллоген реакциялар ^исоб- 
ланадн.

1 а — антигенларнинг, иммунологик жавоб келтириб 
чи^аришдаги роли жуда катта, бу борада, Т ва В — 
лнмфоцитлар хамда макрофаглар уртасидаги муноса­
батларни ало^ида таъкидлаш керак. Купчилик лоллар­
да бегона булган антигенлар, Т — ^ужайраларга анти­
ген — тавсия этувчи ^ужайралар ёрдамида узатилиши 
лозим. Бундай ^олларда Т-^ужайра, бегона, антигенни 
тавсия цилувчи хужайраларнинг $з антигенлари билан 
булган комплекс ^олатда ажрата билиши керак. Шун~ 
дан кейингина турли эффектор механнзмлар юзага ке­
лади. I а — антигенларнинг яна бир мухим функцияла- 
ридан бири, иммунологик жавоб генлари билан богли^



булади (бу маълумот китобнинг керакли кисмларида
келтнрилган).

Н—2 комплексининг I со.хаси яна беш ^исмга були- 
нади, унинг фацат икки А ва Е со^аларидагина II синф- 
га оид локуслар ани^ланган. В — содада бир ^анча 
иммунологик жавоб генлари булиб, улар ю^ори ва суст 
даражадаги иммунологик реакцияларини келтириб чи- 
дарадиган фенотурларни назорат этиши маълум булди. 
Шу бугунгача I— В содасидаги ген ма^сулотларн се- 
рологик услубда ани^ланмаган. Тахминларга кура, бу 
ген ма^сулотлари экспрессия ^обилиятига эга булмаган, 
холис регулятор молекулалари дисобланади.

J — со^асининг ген ма^сулотлари .\ам бугунгача ях- 
ши урганилмаган, бу молекулалар супрессив омиллар- 
га богли^ деб э^тимол ^илинади, чунки улар купчилик 
сундирувчи омил ва I— супрессор ^ужайраларида уч- 
раб, бир-бирларидан фар^ цилади.

Н —2 нинг С — со^аси серологнк узига хослик жи- 
датини урганиш ёрдамида кашф этилган. Кейинчалик 
бу со^анинг мавжудлиги бир неча бор тасдн^ланди, бу 
со^ага кирган ген ма^сулотлари ^али иммунокимёвий 
тузилмаси буйича ани^ланган эмас, лекин шунга цара- 
масдан, баъзи бир тадцицотчиларнинг тахминига бино- 
ан, бу со^ада IR генлари жойлашади. Улар лимфоцит- 
ларнинг микст реакция кучини ани^лаб беради. Куп 
йиллар ичида Н—2 комплексининг S — со^асидаги ген­
лар вазифаси, улар мадсулотининг тузилмаси номаъ- 
лум эди. Я^ин йиллар ичида бу генлар комплементнинг 
С4 компоненти синтезида нштирок этиши ани^ландн. 
Худди ана шундай генлар одам организмидаги ГБК 
таркибида ^ам борлиги маълум булди.

Н—2 комплекснда Qa ва TLa генлар ^ам жойлашиб, 
уларнинг ма^сулотлари турли ^ужайралар таркибида 
учрайди. TLa — локус деб аталишининг мо^ияти шун- 
даки, унинг антигенлари тимус хужайралари ва Т — ху- 
жайра лейкозида учрайди (Thymus Leukemia Antigens, 
тимус — лейкозли антигенлар). Qa антигенлар TLa ан- 
тигенларидан фа^ат периферии Т — лимфоцит субпопу- 
ляциялари таркибида топилиши билан фар^ ^илади, 
Узининг биокимёвий тузилишига кура, TLa молекуласи 
огир ва енгил занжирдан ташкил топган. Унинг енгил 
занжири бетта — 2 микроглобулин молекуласига мос. 
Бошца ГБК антигенларидан TLa антигенларининг фар- 

шундаки, улар уз з^олатини ^ужайра мембранаси 
сиртида узгартириши мумкин. TLa локуси Н—2 дан унг- 
рок>да ётиб, уларнинг орасида Qa — локуси урин олади.



Бу локус ягона б£лмай, унинг узи яна беш сублокус- 
лардан ташкил топган. Ушбу локусдан жой олган ген 
мадсулотлари аллоиммун зардоб ва моноклонал анти­
таналар ёрдамида анидланади.

Бугунги кунда. Н—2 комплексидаги генлар ва 
улар досил дилган локуслар дамда содаларнинг жойла- 
шиш 5'рни таддидотчилар томонидан батафсил ургани- 
лиш арафасида турибди. Кейинги илмий текширишлар 
бу муаммони тула ечиб бериши шак-шубдасиз.

HLA — КОМ ПЛЕКСИ. Худди сичдонларники каби 
одам организмида дам ГБК булиб, у HLA — human 
Leucocyte Antigens, узбекчасига одамнинг лейкоцит ан- 
тигенлари деб номланган. Бу комплекс ёки тизимга 
кирган ген мадсулотлари илк бор лейкоцитлар тарки­
бида топилган. Бугунга келиб, ушбу антигенлар фадат 
лейкоцитлар таркибидагина эмас, балки ядрога эга 
булган дужайраларнинг ташди мембраналарида дам бу- 
лиши анидланган. HLA тизимининг одам организмида 
тутган урни нидоятда мудим. Бунинг сабаби тизимга 
кирган генлар трансплантацион антигенларини ифода* 
лаш билан бирга, уларнинг мадсулотлари иммунологик 
жараёнларда иштирок этади. Бугунги кунда комплекс 
таркибига кирган генларнинг сонини анидлаш, вазифа- 
ларини туларод белгилаш таддидотчиларнинг эътибор- 
ларини узига жалб дилмодда.

HLA — тизимини урганиш тарихи. Дастлабки текши­
ришлар, бир индивиднинг терисини бошда индивидга ку- 
чириб утказилганда (аллотрансплантация) дисда вадт 
утгач унинг кучишига олиб келишини курсатди. 1927 
йил Бауэр монозигот эгизакларда тери трансплантация- 
циясини (изотрансплантация утказганида) тери кучмас- 
лигини яддол исботлаб берди. Мана шундай утказилган 
илмий текширишлар натижасида, кучиш реакцияси ге­
нетика донунларига буйсуниши исботланган эди. Кейин- 
чалик трансплантант кучишининг сабабларини урганиш 
учун, таддидотчилар шу жараённи генетик, иммунологик 
ва биокимёвий жидатлари томонидан кура бошладилар. 
1954 йил Ж. Доссэ баъзи бир, куп дон дабул днлган ка- 
салларнинг зардобида лейкоцитларга дарши агглюти- 
нинлар досил булишини курсатиб берди. Шу вадтдан 
бошлаб, такрорий дон дуйилиши натижасида содир б^- 
ладиган антитаналарни мунтазам равишда, лейкоагглю- 
тииация реакцияси ёрдамида урганилиб, лейкоцитларда 
учрайдиган ва Мае деб номланган дастлабки антиген 
анидланди. Бир оз вадт утганидан кейин, оилавий ва эги­
закларда утказилган таддидотлар, бу антигенларнинг



^а^ицатдан генетик ^онунларга риоя ^илгани з^олда бар- 
^аёт булишини маълум цилди. Кейинги йиллар ичида 
янги кашф этилган лейкоцит антигенларининг сони то- 
бора купайиб бори б, 1965 йилга келиб, улар ^аммаси 
бир генетик тизим таркибига кирган генларнинг махсу- 
лотлари деб тахмин цилина бошланди. Турли лаборато- 
риялардаги цулланиладиган зардоблар ёрдамида очил- 
ган антигенларни умумий тасиифга келтириш ^амда 
зардобларни бир-бири билан такдослашии кузда тутиб, 
1964 йнл Бернард Эймос бошчилигида Ишчи конферен­
ция уюштирилди (Workshop and Conference of Histo- 
compatibilit).

3 9 -раем. H L A -тизнмидаги ген локусларинннг тутган £рни (PGM 3, 
GLO ва PG 5- локуслар HLA билан цушни дисобланади)

H L A — тизимининг генетикаси. HLA — комплекси­
нинг бугунги кундаги генетик харитаси 30-расмда курса* 
тилган. HLA — тизимининг к^пчилик жи^атлари Н—2 
комплексининг деярли такрорланишидир. ГБК нинг
одамдаги HL А деб ном олган тизими мултигенлар



оиласини уз ичига олади, бу генлар бир ^анча му^им 
иммунологик функцияларни бажаради: Бу комплекс ол- 
тинчи хромосоманинг киска кафтида ётиб, уч хил моле­
кула тузилмасига оид ма^сулотларнинг синтезида иш­
тирок этади. I синф антигенлари HLA—А, В ва С 
гликопротеинлардир, улар бегона антигенларни, 
масалан, вирус таркибига кирган гликопротеинларни 
цитотоксик Т — лимфоцитларига тавсия этади.

II синфга тааллукли антигенлар HLA — комплекси- 
нпнг сохасида булган генлар билан аницланади. III 
синф ген махсулотларини зардоб таркибига кирган 
комплементнинг турли компонентлари ташкил зтади.

HL А — тизимига кушни булган яна бир цанча ген 
локуслари мавжуд. Улар орасида пропердин омиллари- 
нинг генлари, гликоксилаза фермент (GLO) фосфоглю- 
комутаза (PGM), пепсиноген —-5 (Pg—5), 21— гидрок- 
силаза (21—ОН) ^амда усимта некроз омилининг ген­
лари ва боцщалар мавжуд.

I синфнинг HLA—ген ва антигенлари. HLA—А, В ва 
С генлар биринчи синфни ташкил этиб, ядрога эга бол­
тан ^ужайралар таркибида учрайди. Бу генларнинг ма^- 
сулотлари трансплантацион антигенлар деб аталиб, жуда 
полиморф (куп вакнлли) ^исобланади. Дастлабки икки- 
г а, яъни HLA — А ва В локусига кирган антигенларнинг 
сони деярли 100 фоизни ташкнл этади. HLA—С локуси- 
даги антигенлар сони тахминан 60%. I синф генлари 
хромосомада центромерадан теломера йуналишида HL 
А—В—С—А б^либ жойлашган. I синф генларининг яна 
бир ухшаш генлари булиб, улар Qa ва TLa ^исобланади, 
бу генлар Н—2 комплексидаги Qa ва TLa генлар каби, 
В—С—А локусларига боглиц >*олда ётади. Бу генлар­
нинг сони дозирча номаълум.

Бугунги кунда локусларнинг комплексдаги тутган 
урни, улар орасидаги масофа ани^ланган булиб, гене­
тик харитада улар нуклеотид асосларининг минг жуф- 
ти — а.м.ж. билан белгиланади. ГБК га ухшаш мултиген 
оилаларини урганишда рекомбинант ДН К технология- 
сининг кулланилиши жуда самарали булди. Бугунги кун­
да, ГБК даги баъзи бир I синфга оид геном клонлари- 
нинг Д Н К изчиллиги урганилган. Маълум булишича, 
бу генлар кодлаштирадиган изчилликларни мужассам 
этгани ^олида (экзонлар), улар орасида изчилликни 
кодлаштирмайдиган киш лари (интронлар) ^ам жой­
лашган. ■ j

HLA I синф генларининг экзон ■— интрон тузилиши, 
шу полипептиддаги доменлар тузилмаси борлигини к^р-



40- раем . I ва  II синф антигенларини кодлайдиган генларнинг экзон- 
интрон тузилиш и (ТА1- трансмембрана, Cyt- цитоплазма экзонлари).

сатади (40-расм). Биринчи экзон сигнал изчиллигини, 
уч экзоннинг дар бири, биттадан ташки дометши код- 
лаштиради. Трансмембрана доменидаги изчиллик бе- 
шинчи экзон билан аншутанади, долган учта, деярли 
кичик экзонлар биргаликда цитоплазматик доменни 
кодлаш цобилиятига эга. Б етта—2 микроглобулин ге- 
нининг тузилмаси дам аницланган, у турт экзондан таш­
кил топган. Биринчи экзон дам I синф гени каби сигнал 
изчиллигини кодлашда бевосита иштирок этади. Ик* 
кинчи экзон о^силнинг асосий функционал цисмини 
(учинчидан то 95 аминокислота ^олдигигача) учинчи 
экзон эса, полипептид занжирининг охирги турт амино- 
кислотасини ва нидоят туртинчи экзон — трансляция 
булмайдиган с^нгги ^исмини белгилайди.

I С И Н Ф  ГЕН М А ^С У Л О Т Л А РИ Н И Н Г  БИ О К И М ЁВ И Й  
Т У ЗИ Л И Ш И

HLA комплексига кирган антигенларни биокимёвий 
жидатдан урганиш анча мушкул иш дисобланади, чун- 
ки, биринчидан, бу антигенлар бир лимфоид дужайрага



оиласини уз ичига олади, бу генлар бнр цанча му.^им 
иммунологии функцияларни бажаради: Бу комплекс ол- 
тинчи хромосоманинг ^иска кафтида ётиб, уч хил моле­
кула тузилмасига оид ма^сулотларнинг синтезида иш- 
тирок этади. 1 синф антигенлари HLA—А, В ва С 
гликопротеинлардир, улар бегона антигенларни, 
масалан, вирус таркибига кирган гликопротеинларни 
цитотоксик Т — лимфоцнтларига тавсня этади.

II синфга тааллу^ли антигенлар HLA — комплекси- 
нпнг сохасида булган генлар билан анидланади. III 
синф ген махсулотларини зардоб таркибига кирган 
комплементнинг турли компонентлари ташкил этади.

HL А — тизимига ^ушни булган яна бир ^анча ген 
локуслари мавжуд. Улар орасида пропердин омиллари- 
нинг генлари, гликоксилаза фермент (GLO) фосфоглю- 
комутаза (PGM), пепсиноген—5 (Pg—5), 21— гидрок- 
силаза (21—ОН) ^амда усимта некроз омилининг ген­
лари ва бош^алар мавжуд.

I синфнинг HLA—ген ва антигенлари. HLA—А, В ва 
С генлар биринчи синфни ташкил этиб, ядрога эга бул­
ган ^ужайралар таркибида учрайди. Бу генларнинг ма^- 
сулотлари трансплантацион антигенлар деб аталиб, жуда 
полиморф (куп вакилли) ^исобланади. Дастлабки икки- 
'I а, яъни HLA — А ва В локусига кирган антигенларнинг 
сони деярли 100 фоизни ташкил этади. HLA—С локуси- 
даги антигенлар сони тахминан 60%. I синф генлари 
хромосомада центромерадан теломера йуналишида HL 
А—В—С ^ А  б^либ жойлашган. I синф генларининг яна 
бир ухшаш генлари булиб, улар Qa ва TLa ^исобланади, 
бу генлар Н—2 комплексидаги Qa ва TLa генлар каби, 
В—С—А локусларига богли^ >^олда ётади. Бу генлар­
нинг сони ^озирча номаълум.

Бугунги кунда локусларнинг комплексдаги тутган 
урни, улар орасидаги масофа анидланган булиб, гене­
тик харитада улар нуклеотид асосларининг минг жуф- 
ти — а.м.ж. билан белгиланади. ГБК га ухшаш мултиген 
оилаларини урганишда рекомбинант ДН К технология- 
сининг ц$лланилиши жуда самарали булди. Бугунги кун­
да, ГБК даги баъзи бир I синфга оид геном клонлари- 
нинг Д Н К изчиллиги ^рганилган. Маълум булишича, 
бу генлар кодлаштирадиган изчилликларни мужассам 
этгани ^олида (экзонлар), улар орасида изчилликни 
кодлаштирмайдиган ^исмлари (интронлар) %ам жой­
лашган. г)

HLA I синф генларининг экзон — интрон тузилиши, 
шу полипептиддаги доменлар тузилмаси борлигини кур-



4 0 - раем. I ва II синф антигенларини кодлайдиган генларнинг экзон- 
ннтрон тузилиш н (ТМ- трансмембрана, C y t-цитоплазма экзонлари).

сатади (40-расм). Биринчи экзон сигнал нзчиллигини, 
уч экзоннинг ^ар бири, биттадан ташки доменини код- 
лаштиради. Трансмембрана домеиидаги изчиллик бе- 
шинчи экзон билан ани^ланади, колган учта, деярли 
кичик экзонлар биргаликда цитоплазматик доменни 
кодлаш цобилиятига эга. Бетта —2 микроглобулин ге- 
нининг тузилмаси ^ам ани^ланган, у турт экзондан таш­
кил топган. Биринчи экзон э^ам I синф гени каби сигнал 
изчиллигини коддашда бевосита иштирок этади. Ик- 
кинчи экзон о^силнинг асосий функционал цисмини 
(учинчидан то 95 аминокислота н°лдигигача) учинчи 
экзон эса, полипептид занжирининг охирги т^рт амино- 
кислотасини ва ни^оят туртинчи экзон — трансляция 
булмайдиган сунгги кисмини белгилайди.

I СИ Н Ф  ГЕН М А ^С У Л О Т Л А Р И Н И Н Г  БИ О К И М ЁВ И Й  
Т У ЗИ Л И Ш И

HLA комплексига кирган антигенларни биокимёвий 
жи^атдан урганиш анча мушкул иш хисобланади, чун- 
ки, биринчидан, бу антигенлар бир лимфоид ^ужайрага



5Х105 ^исобида турри келади, яъни бевосита уларнинг 
тузилишини аник.лаш учун молекулаларнинг ми^Дори 
ни.^оятда оз. Иккинчидан, бу антигенлар ^ужайранинг 
мембранаси билан борлиц б^либ, уларда гидрофоб 
^исмлар мавжуд, демак, одатдаги о^силларни ажратиш 
учун цулланиладиган буфер тизимларини ушбу антиген- 
ларга нисбатан ншлатиб булмайди, чунки бу ^олда моле­
кулалар агрегацияга учраб, эримайдиган булиб ^олади. 
Ленин шунга ^арамасдан, юцорида баён этилган ки- 
йинчиликлар, тад^щотчилар томонидан ^ал этилди. Бун­
да улар ин витро тизимида ушбу антигенларни жуда куп 
микдорда ишлаб чи^арадиган ^ужайра клонларидан ва 
мембрана билан боглиц булган антигенларни ажратиб 
олишда ион булмаган детергентлардан фойдаланган.
I синфга оид молекулалар тузилмасини аницлашда Гар­
вард университетининг Ж. Строминжер бошчилигидаги 
бир гуру^ ходимла- 
ри катта ютуща 
эришишди. Улар 
одам лимфоцитла- 
ридаги HLA — А2,
HLA — А28 ва 
HLA — В7 анти- 
генларини ажратиб 
олиб, ундаги амино- 
кислоталар изчилли­
гини аницладилар.
41-расмда курсатил- 
ганидек, I синф мо- 
лекуласи иккита по­
липептид занжирдан 
ташкил топган. Би­
ри o f h p  занжир (мо-
1 екуляр огирлиги 
4 4000), иккинчиси 
:са енгил полипеп- 
1ид занжиридир, мо­
лекуляр орирлиги 
12000 га тенг. Огир 
занжир HLA — ген-
л ар  би л ан  а н щ л а -  41. расм. HLA I сннф (А, В, С)
нади, енгил занжир молекуласининг тузилмаси, « 3  гло*
э с а  15 х р о м о с о м а д а  буляр домен (52т билан борлан-
жойлашган ген ёр- ган- Кисцача гидрофнл ь^исм
1ЯМИПЯ н я ^ п п я г  ч т и  (С О О Н -чнррон) цитоплазм ада, дамида назооат эти гидрофоб цисм эса — плазм атик

лади ва бетта — 2 мембранада жоилашган.



микроглобулин деб аталади ( 4 1 - раем). O f h p  занжир 
338 аминокислотани уз ичига олган, улардан 2 7 4  
таси хужайранинг ташци цисмида, 32 аминокислота ^у- 
жайранинг мембранасида ва шунчаси цитоплазма ичида 
ётади. Хужайранинг ташки КисмнДа ётган молекулани 
V4 со^ага булса булади, улар иммуноглобулин домен- 
ларига ухшаш, ^ар бири тахминан 90 аминокислота 
колдигидан ташкил топган (альфа 1, 2 ва 3). Альфа 2 
ва альфа 3 доменларида дисульфид куприклар мавжуд 
б^либ, альфа 3 доменига бетта —2 микроглобулини ён- 
дошиб ётади, у >;ам дисульфид купригига эга. Тахмин- 
ларга к^ра, аитигенларнинг аллоантигенлик хусусият* 
ларини ани^лаб берадиган цисм аминокислоталарнинг 
65—83-^олди^лари орасида ётади.

I синфга оид бир антиген бошца антигендан бир 
^анча, альфа 2 ва альфа 3 доменларида ётган, амино- 
кислоталар ^олдиги билан фаpi\ килади. Масалан, бир- 
бири билан якин булган HLA—А2 ва HLA—А28 анти­
генлар унта аминокислота, узо^ро^ булган HLA—А2 ва 
HLA—7 антигенлар эса 43 аминокислота ^олди^лари 
билан фар^ килади. Демак, шундай цилиб, доменларда 
полиморфизмни белгилаб берадиган маълум бир нохия- 
лар мавжуд булади.

Гарчи (32m I синф молекула таркибига кирсада, уни 
аниклаб берадиган ген HLA тизимидан урин олмаган. 
Одам f32m буйрак касаллиги билан огриган бемор- 
ларнинг сийдиги таркибида топилган. Аминокислота- 
лар изчиллигини ушбу молекулада урганиш, унинг тарки­
бида 99 т^олдиц борлигини курсатди. Унинг таркибида 
иккита цистеин 1\Олдиги булиб, улар орасида дисульфид 
куприк хосил булади. р2ш — иммуноглобулинларнинг 
доимий цисмларига жуда ухшайди, у I синф молекула- 
лариии Гольджи аппаратига ташишда му^имдир. Илмий 
текширишлар, j32m огир занжир билан ковалент 6 o f - 
ланмаслиги ва хужайранинг таш^и мембранасида мус- 
тахкам эмаслигини курсатди. Нормал холатда р2ш нинг 
микдори зардоб таркибида 0,8—2,4, сийдикда эса 0,08— 
0,3 мг/л ташкил этади. Буйрак найчаларининг функция- 
си бузилганда, унинг сийдик билан булган экскрецияси 
ошади, зардоб таркибидаги миадорнинг ошиши эса тур­
ли иммунологик тизим касалликлари, усимта жараён- 
ларида ^айд этилган.

II синф А ~ген  ва антигенлари. Бу синфга тааллу^ли 
генлар тугрисидаги маълумотимиз кундан-кунга ошиб 
бормоцда. Бу генлар туплами мураккаб тузилншга эга 
булиб, улар HLA— комплексининг энг кичиги тари^а-



сида курсатилади. II синфга кирган генлар асосан 
HLA — комплексининг D — ^исмидан урин олган. Бу 
ген ма^сулотлари (D — антигенлар) серологик реакция- 
лар ёрдамида аникланмасдан, лимфоцитларнинг ^ушил- 
ган реакцияси (iMLC) ёрдамида ани^ланади. 1972 йили 
Ейсфогель .\амкорлигида HLA — D локус, унга кушни 
булган HLA — В локусидан ташцариро^да, яъни центро- 
мерага я^инроц ^исмида ани^ланган. HLA — D анти- 
генларини ани^лашда биринчи булиб, D — локуси бу- 
йича гомозигот булган ^ужайралар ишлатилган (НТС, 
яъни Homozygous typing cells). Бугунги кунга келиб 
HLA — D со^асининг узида яна учта локус ётганлиги 
маълум булди. Улар HLA—DR, DQ ва DP лардир.

H L A — D 1\исмнинг узи 26 аллелни уз ичига олади. 
HLA— DR 18 антигенни, HLA — D Q —9 та ва HLA — 
D P —6 специфик детерминанталарни уз ичига олган. 
HLA — D антигенларидан фар^ли улароц, HLA — DR, 
DQ ва DP антигенларини, серологик реакция ёрдамида 
аницласа булади. Тахмин цилинишига кура, сероло­
гик реакция ёрдамида ани^ланадиган HLA — DR анти- 
геилар MLC реакциясида белгиланадиган HLA — D ан- 
тигенларига мос ^исобланар эди, бугунги кунда >̂ ам 
ушбу муаммо тула ^ал этилгани йуц, чунки HLA —D 
ва DR локусларидаги саккизта антиген орасида узаро 
муносабат мурт булишига царамасдан (12-жадвал), 
баъзи бир антигенлар орасида царама-царшиликлар 
(асосан европеоид ир^ига хос булмаган шахсларда) 
кескин фарц ^илади.

II синфга оид барча генлар ухшаш интрон-экзон ту- 
зилмага эга. 41- расмда альфа ва бетта генлар учун эк-

12- жа д в а л
HLA-D ва HLA-DR орасидаги муносабат

HLA—D мадсулотларн HL А — DR билан боглик 
булган ма^сулотлар

DW I
DW2, DW I2 
DW3
DW 4. 10, 13, 14, 15 
DW5
DW 6, 18, 19 
DW  9, 16 
DW 7, 11, 17
DW 8

DR 1 
DR 2 
DR 3 
DR 4
DRW 11 (5) 
DRW 13 (6) 
DRW 14 (6) 
DR 7 
DRW 8



зонлар акс эттирилган. Худди I синф молекулаларига 
ухшаш о^силнинг функционал доменлари алсцида эк- 
зонлар билан белгиланади. II синф альфа генлари беш 
экзондан ташкил топган булса, бетта генлар эса олтита 
экзондан иборат. Молекуляр клонлашгириш услуби ёр­
дамида бешта DR генлар аницланган. Улардан турттаси 
р (улар орасида биттаси сохта ген) ва биттаси а  — ген- 
дир. A m m o  DRp — ген ва сохта ген сони турлича булиши 
мумкин. Умуман, иккита функционал р — занжирнинг 
?^ар бири а — занжир билан димерни ^осил ^илади ва 
иккита DR антигеннинг синтезида иштирок этади.

HLA — комплексининг DQ локуси иккита альфа ва 
бетта ген жуфтини уз ичига олади. a l  ва pi генлар бир- 
галикда, серологик усулда ани^ланадиган, DQ антигени- 
ни кодлаш вазифасини бажаради. а2 ва р2 генлар эса, 
Д Н К  изчиллигининг функционал генлари деб тахмин 
^илинади.

HLA — DP локусидаги a l  ва р! генлар ?^ам уз нав- 
батида Р антигенни кодлашда ^атнашади. Иккинчи 
жуфт генлар эса (а2 ва р2) сохта генлар дисобланади.
II синф генлари ни^оятда полиморф. Масалан, DR 
субрегионидаги pi гени ута полиморф, рЗ ва р4 ген­
лар нисбатан камро^ полиморфлик хусусиятига эга. 
HLA — DQ антигенини кодлайдиган a l  ва pi генлар 
.%ам жуда куп вакиллик дисобланади. II синфдаги а  ва 
р занжирларининг полиморфлиги асосан биринчи таш- 
ци доменга богли^ булади.

II СИ Н Ф  М О Л Е К У Л А Л А Р И Н И Н Г  БИ О К И М ЁВ И Й  Т У ЗИ Л И Ш И

Хильшман лабораториясида (1981 йил) асосан био- 
кимёвий усуллар ёрдамида HLA — DR ген ма^сулот- 
ларининг альфа ва бетта занжирлари тозаланиб ажра­
тиб олинган. II синф молекулалари икки а  ва р поли­
пептид занжирларидан ташкил топган булиб, уларнинг 
молекуляр огирлиги бир-бирига деярли тенг ва 34000, 
28000 "ни ташкил ^илади. Ушбу занжирлар ковалент 
богланмаган, ^ар бир II синф молекуласи иккитадан кам 
булмаган генлар билан кодланади (42- раем). Ковалент 
богланмаган альфа ва бетта занжирларининг ^ар бири 
иккита таш^и доменга ^амда трансмембрана ва к;ис^а 
цитоплазматик доменларга эга. Иккала домен иммуно­
глобулин доменига жуда ухшаш. Бетта занжирнинг ^ар 
иккала доменида дисульфид куприк бор. Учинчи синф 
генлари I ва II синф генларининг орасида жойлашган.



Уларга комплемент 
компоненти (С2) ва 
пропердиннинг В оми­
ли (BF) киради.

ГБК локуслари би­
лан бирга С2 ва С4 
омилларини ани^лай* 
диган генлар, бир гу­
ру^ тиркалган ген- 
ларни ташкил килади. 
Бу эса, ушбу ГБК га 
кирган генларнинг 
хаммаси бир ягона 
она генидан келиб 
чикканлигидан дало- 
лат беради.

I ВА П СИНФ ГЕН 
М А ХСУЛО ТЛА РИ Н И Н Г 

М ЕМ БРАН АДА ГИ 
ЭКСП РЕС СИ ЯСИ

4 2 -раем. HL.A II синф (DR) мо- 
лекуласининг тузилмаси (а  ва |3 
занж ирлар  кккита глобуляр до- 

менларга эга).

Деярли барча яд- 
рога эга булган ^У* 
жайраларнинг таш^н 
мембраналарида I 
синфга оид молекула- 
лар намоён булади.
Лейкоцчтлар, Т — лимфоцитлар, В — лимфоцитлар, 
тромбоцит, сперматозоид, фибробласт ва бош^а хужай- 
ралар шу жумладандир. HLA — антигенларининг деяр- 
ли  ^амма ^ужайралар таркибида учраши уларнинг ор­
ганизм учун му^им адамиятга эга эканлигидан далолат 
беради. Лимфоцитнинг мембрана таркибида ^ар бир 
H L A — махсулотнинг 103— 104 булади. Хулоса ^илиб 
айтганда, HLA молекулалари лимфоцит сиртининг тах­
минан 1 фоизини ташкил килади. II синф молекулала- 
рииинг экспрессияси анча чегараланган булиб, улар В— 
лимфоцит ва макрофагларда купрок учрайди. Одам нон 
таркнбининг 12— 16 фоизи лимфоцитларнинг DR анти- 
генлари билан богли^, яъни В — лимфоцитлар мицдо- 
рига тенг. II синф молекулаларининг экспрессияси 
фацат В — лимфоцит ва макрофагларда чегараланмас- 
дан, б о ш ^ а  бир канча дужайраларда ^ам намоён 
булади. Масалан, бу молекулалар дендрит \ у -  
жайраси, тало^даги Купфер ва тери хужайраларида



13- ж  а д  в а л

HLA системасндаги 2 скнф антигенларинннг экспрессияси

Хужайраларнинг келиС 2 синф 
чикншн J антигени 

1

Экспрессия
КОбилияти

М акрофаг

DR —

D P +

DQ ±

Кератиноцит

DR +

DP ?

DQ ±

В — ^уж айра лейкемияси

DR ±

DP +

DQ —

Сурункали лимфоцит 
лейкемияси

DR Н-

D P +

DQ —

Колония .уэсил ^илувчи >;ужайра- 
ларнинг эритроид ^атори

DR +

DP ?

DQ —

Дендрит ^ужайра

DR ±

D P ±

DQ 4-

Томир эндометрийсининг 
^ужайраси

DR +

D P +

DQ —



Хужайраларнинг келиб 
чнцишн

2 синф 
антнгени

Экспрессия
кобилн^ти

Узо^ ва^т давомида устирилади- 
ган гемопоэтик \уж айра  (содир 
цилувчи)

OR -К

DP

DQ —

хам аниь^ланган. 13-жадвалда II синф молекулалари 
оиласннинг турли хил ^ужайраларидаги экспрес- 
сиясига оид маълумот келтирилган. Жадвалдан ку- 
риниб турибдики, турли антнгенларнинг экспрессияси 
организм ^ужайраларида турлича. Баъзи бир ^олларда
II синф молекулаларини бошка лимфоид субпопуля- 
цияларида ^ам учратиш мумкин. Масалан, лимфоцит- 
ларни фитогемагглютини, конканавалин А ва бошца ми- 
тоген моддалар билан рагбатлантирилганда, Т — лим- 
фоцитларда 20—60 фоиз хажмда DR — антигенларини 
учратиш мумкин. HLA — антигенларни озро^ ми^дорда 
.\азм ^илиш тизимидаги баъзи бир эпителиал зужайра, 
сийдик пуфаги, буйракнинг урам капиллярлари 5$у- 
жайраларида ^ам ани^лаш мумкин. Организм онтогене- 
зини иммунологик жи^атдан урганиш, II синф молеку­
лаларининг экспрессияси ^ужайра ва генларнинг узига 
хос механизмлари ёрдамида бош^арилишини курсатиб 
берди. Гарчи В — ^ужайра ва макрофаглар бу ма^су- 
лотларни экспрессия цилса з^ам, бу жараённинг турлича 
бош^арилиши з^ацида фаразлар мавжуд.

А Л Л Е Р Г И К  Р Е А К Ц И Я Л А Р Н И Н Г  Ш А К Л Л А Р И

Баъзи бир патологик ^олатларда содир буладиган 
иммунологик жазоб реакцияси организмга салбий таъ- 
сир курсатнши мумкин. Аллергия — бу организмнинг 
аллергенга нисбатан реакциясидир, купчилик ^олда бун- 
дай ^олат аллергик реакция деб аталади. Барча аллер­
гик реакциялар таснифини яратишга Gell ва P. A. Co­
ombs узининг катта ^иссаларини 1\ушдилар. Аллергик 
реакцияларнинг т^рт асосий тури мавжуд:

I тур реакцияси (анафилаксия). Махсус ,\ужайра 
аффинлигига эга булган антитаналарнинг ишлаб чи^а-



рилиши билан боглиц. Бу реакция — антигеннинг тула 
хужайра сиртидаги Fc парчаси билан Узига хос боглан- 
ган. IgE нинг узаро таъсирига шартланган равишда 
кслиб чи^ади. Буиинг о^ибатида тула ^ужайранинг дег- 
рануляцияси руй бериб, гистамин, лейкотриен, тромбо- 
цитнннг фаоллантирувчи омили >*амда эозинофил ва 
нейгрофилларнинг хемотаксик омили ва шу каби ме- 
диаторларнинг ажралиб чи^ишига олиб келади. Худди 
шу медиаторлар ор^али касалликнинг клиник аломат- 
лари намоён булади. Бундай реакцияларни бронхиал 
астма, ринит, аллергик дерматит мисолида куриш мум­
кин. Анафилаксия организмнинг ута сезувчаилигидир. 
Ушбу феноменни биринчи бор S. Richet ва G. Portier 
1898 таърифлаб берганлар. Анафилактик реакциялар 
анафилактик шок тарзида ёки ма^аллий равишда намо­
ён булади. Хамма ^айвонлар организмида улар икки ме­
ханизм а асосланган булади:бири— капиллярларнинг 
ю^ори утказувчанлиги ва иккинчиси — текис мускулату- 
ранинг си^илишида (спазм) ифодаланади. Умумий 
анафилактик* реакция — .^айвонларнинг тури, сенси­
билизация даражаси, антигеннинг мицдори ва организм- 
га киритиш услубига кура, бир неча дацица ёки соатдан 
кейин келиб чициши мумкин. Купинча у летал якунга 
олиб келади. Ало^ида ^айвон турлари учун, клиник ало- 
матларининг курнниши, баъзи бир аъзоларга таъсири 
билан борлик; булади. Масалан, денгиз чучцаси учун 
шок полати —бронх текис мускулатурасининг к;ис^а- 
риши натижасида келиб чицади, итларда эса — жигар 
веналарининг реакцияси туфайли ва хоказо.

Махаллий анафилактик реакциясига мисол тарзида 
суст тери анафилаксиясн ва Шульц — Дейл реакцияснни 
курсатиш мумкин. Турт турга тааллуцли утасезувчанлик 
реакция схемаси 43-расмда тасвирланган (а). К)финиб 
турибдики, тула ^ужайралар узининг Fc парчаси ёрда­
мида IgE молекулалари билан богланади. Антиген­
нинг бундай тукнашуви хужайра дегрануляциясига 
олиб келади ва ундаи медиаторлар ишлаб чи^а- 
рилади.

Анафилактик реакцияларни келтириб чицарувчи ан­
титаналар фанат маълум бир турга оид хужайра билан 
алока урнатиши мумкин. Бу антитаналарнинг хусусияти 
хайвон турига боглиц. Денгиз чучцаси, каламуш, сич- 
î oh ва ит органмзмларида IgE купинча тула хужайра 
билан богланади, куёнларда эса бу вазифани тромбо- 
цитлар бажаради.



43- раем. Утасезувчанлик реакциясннинг турт хил схемаси

Анафилаксия реакцияси уч даврда кечади. Бирин­
чи давр узига хос булиб, унинг асосида антиген-анти- 
тана реакцияси ётади. Бундай реакция туфайли имму­
ноглобулин молекуласи деформацияга учрайди, бу 
эса уз навбатида ^Уж айрада занжир реакциясини кел- 
тириб чи^аради. Иккинчи давр ^Уж айрзда содир була- 
диган морфологик ёки функционал Узгаришлар даври. 
Бу икки давр орасида яна цушимча учинчи давр мав­
жуд булиб, унда хос булмаган биокимёвий жараёнлар 
кечади. Бу даврда, биологик жи^атдан ю^ори фаол мод- 
далар синтези, уларнинг фаолланиши ва ажралиб чи- 
^иши юзага келади.

Медиаторларнинг ишлаб чи^арилиши фаол жараён 
булиб, унда маълум ^увват сарфланади. Медиаторлар-



14- ж  а д в а л

Атопик реакция медиаторлари

Медиаторлар Келиб чи^нши Биологик фаоллиги

1. Томир ва текис 
мускулатурага 
таъсир курсатув- 
чи медиаторлар: 

1. Гистамин
тула эдж айра, ба- 
зофил

H i: — текис мускулатура 
цнсцариши

— томир утказувчан- 
лиги;

— упкадаги томирлар- 
нинг торайиши;

Н2; — томир утказувчан- 
лигининг кучайи- 
ши;

— шира гиперсекре- 
ц и яси ;

супрессор—эджайра 
фаолланиши;

— гистамин секреция- 
сига тусик;

2. Трсмбоцитни фа- 
оллаштирувчи 
омил (ТФО)

3. Лейкогриенлар 
(секин таъсир 
курсатувчи анафн- 
лаксия субстан- 
циялари, СТК.-А)

4. Простогландинлар

макрсфаг, нейтро­
фил, эозинофил, 
тула хужайра 
тула .чужайра, 
нейтрофил, эозино­
фил, макрофаг

тула ^ужайра

тромбоцитлар агрегация- 
си, томир утказувчанлиги

— текис мускулатура 
цисцариши, 
томирлар утказув­
чанлиги

текис мускулатура 
цис^ариши ва бош- 
цалар.

II. Хемотаксик меди­
аторлар

1. Эозинсфилнинг 
хемотаксис омил- 
лари (ЭХО—А)

2. Нейтрсфилнинг 
хемотаксис омил- 
лари (НХО— А)

тула ^ужайра 

тула ^ужайра

эозинофиллар хемотак- 
сиси

нейтрофиллар хемотак- 
сиси

III . Ферментлар: 
I. Триптаза тула ^ужайра

СЗа нинг ^0Сг1Л булиши, 
кининогеннинг парчала- 
ниши



М едиаторлар Келиб чици щи Биочогик фаоллиги

2. Калликреин
3. Нордон гидрола- 

ззлар

базофил 

тула хужайра

кининоген >;осил булиши 

медиатор секрецияси

IV. Протеогликан­
лар:

I. Гепарин
т^ла хуж айра

аитикоагуляция, компле­
мент фаоллигинн сунди- 
риш

нинг икки турини келтириб утиш уринлидир: бирламчи 
медиаторлар, улар антиген-антитана реакцияси туфай- 
ли бевосита ажралиб чи^ади; иккиламчи медиаторлар, 
улар бу жараёнга бошца дужайраларнинг аралашуви 
туфайли шаклланади.

Узининг кимёвий тузилмаси ва биологик фаоллигига 
кура барча медиаторлар ^уйидагича булинади (14- 
жадвал): томир ва текис мускулатурага таъсир курса- 
тувчи медиаторлар; хемотаксик медиаторлар; фермент- 
лар; протеогликанлар.

Вазофаоллик таъсирига эга булган медиаторлар, 
Гистамин. Аллергияга чалинган беморлар организмида 
гистамин ажралиб чи^иши купчнлик тад^ицотларда ис- 
ботланган. Гистаминнинг жуда мудим манбаи базофил 
гранулоцитлари ва тула дужайра дисобланади. Норма- 
да унинг плазмадаги ми^дори 01—0,5 мкг/л ни ташкил 
этади. Гистаминнинг говори ми^дордаги концентрация- 
си анафилактик реакцияларда, антиген билан ифода 
этилган бронхнинг кисилиши ва эшак емининг турли 
шаклларида ани^ланган. Лекин, гистамин ми^дорининг 
плазмада ошиши аллергик сабаблар туфайли булмасли- 
ги дам мумкин (масалан, организмга декстран ёки рент- 
геноконтраст моддаларининг киритилиши туфайли). Хр- 
зир аллергик реакцияларда гистаминнинг иштирок 
этиши шак-шубдасиз исботланган.

Гистаминнинг физиологик ва патологик таъсири икки 
турдаги (Hj ва Н2) мембрана рецепторлари билан бево­
сита богли^. Текис мускулатуранинг ^ис^ариши, томир 
Утказувчанлигининг ошиши, нафас олиш йулларида ши- 
ра ажралиб чи^арилиши дамда эозинофил ва нейтро- 
фил хемотаксисининг кучайишлари Нг— рецептор билан



ифодаланади. Бундан таищари, гистамин бир канча 
иммунологик самарани келтириб чи^аради (цАМФ кон- 
центрациясининг ошищи натижасида лимфокинлар син- 
тези, бласттрансформаиия суниши). Н2— рецепторининг 
экспрессияси Т — супрессорининг фаолланишига олиб 
келади, бу механизм купинча атопик астмага дучор бул­
ган беморларда кузатилади.

Секин таъсир курсатувчи анафилаксия субстанция- 
лари (СТК-А). Ушбу тушунча билан бир канча бирик- 
малар ифодаланади. Бу бирикмалар текис мускулату- 
ранинг секин кисча ришига олиб келади. СТК-А 
субстанцияларини тула хужайра, нейтрофил, эозинофил 
ва макрофаглар ишлаб чи^аради. Охирги 25 йил ичида 
эътиборни простогландинлар жалб килиб келмокда. 
Одам организмида Е ь Е2 ва F2 простогландинлар ажра- 
либ чиь^ади. Улар текис мускулатура сенсибилизацияси, 
текис мускул толаларининг бевосита таъсирланиши ва 
медиаторлар ажралиб чи^ишига тус^инлик курсатади.

Тромбоцитларни фаоллаштирувчи омил (ТФО)—асо- 
сан тула ^ужайрадан ажратилиб чи^арилади. Шунга 
^арамасдан унинг синтезида иккиламчи фаоллашган 
^ужайраларнинг а^амияти жуда катта. ТФО нинг са- 
мараси — тромбоцитлар агрегацияси ^амда медиаторлар 
ишлаб чи^арилишига царатилган.

Хемотаксис келтириб чи^арувчи медиаторлар. Эози- 
нофилнинг хемотаксис омиллари (ЭХО-А)— анафилак­
тик реакцияда ^та эозинофилияга жавоб беради. Бу 
омиллар гуру^и тула ^ужайраларда булиб, уларнинг 
гранула матрикси билан богли^. ЭХО — А ва бош^а 
омиллар эозинофил миграцияси ва уларнинг туплани- 
шига жавоб беради. Узининг кимёвий тузилиши буйича 
у тетрапептидлар цушмаси сифатида тан олинган (VaL- 
~GLy-Ser-GLu ва ALa-GLy-Ser-GLu).

2. Нейтрофилнинг хемотаксис омиллари (НХО-А). 
Тула ^ужайраларнинг фаолланиши жараёнида нейтро- 
филларга хемотаксик таъсир курсатувчи медиаторлар 
ажралиб чи^ади. Бу медиаторлар орасида энг му^им- 
лари — говори молекуляр НХО, арахидон кислота мета- 
болизмининг мадсулотлари (лейкотриен В4) ^исобла- 
нади. Ферментлар. Базофил ва тула хужайра гранула- 
лари аллергик реакцияларда иштирок этадиган бир 
^атор ферментларни уз ичига олади. Протеазалар. Асо- 
сий нейтрал протеаза тула з^ужайралардан урин олган 
триптаза ^исобланади. Триптаза, грануладаги бар­
ча о^силнинг тахминан 15—40 фоизини ташкил этади. 
Унинг молекуляр орирлиги 130,000 га тенг. Бу протеаза



СЗ, СЗв ва СЗаларни парчалайди. Бундан ташцари, 
фермент ю^ори молекулали кининогенни парчаларга 
ажратади. Базофилларда юнори молекуляр калликреин 
(аргинин-эстераза) учрайди. Бу фермент кининогенни 
парчалаш ^обилиятига эга.

Нордон гидролазалар. Бу ферментлар гуру^и бир- 
ламчи лизосомаларда учрайди. Антиген таъсири остида 
р — гексаминаза тула >*ужайралардан ажратилиб чи^а- 
рилади. Узннинг ю^ори концентрацияси туфайли буфер- 
мент медиаторлар секрециясида индикатор сифатида 
ишлатилади. Нордон гидролазалар гуру^идаги бош^а 
ферментлар р — глюкоронидаза хамда р — галактози- 
дазалар ^исобланади. Протеогликанлар. Гепарин одам 
улкасининг тула хужайраси ва терисида куп ми^дорда 
учрайди. Гепарин антикоагуляция, трипсин фаоллигини 
узгартиришда ва бош^а хил жараёнларда цатнашади. 
Каламушнинг тула ^ужайрасида гепарин юцори моле- 
куляр огирликда (750000) учрайди, у гистаминни узига 
боглайди. Гепарин, бундан ташцари комплемент тизим 
фаоллигини с$ндиради. Атопик реакция медиаторларига 
оид баъзи бир маълумотлар 14-жадвалда келтирил- 
ган.

Тула хУж айралар. Бу ^ужайралар упканинг бир 
грамм ту^имасига 106, терида эса 104 ни ташкил этади. 
«Тула хужайра» тушунчаси Эрлих томонидан киритил- 
ган. Бу хужайра ю^ори аффинликка эга булган Fc ре- 
цептори борлиги билан ажралиб туради. Тула дужайра- 
гистамин ишлаб чи^аради у уз таркибида базофил гра- 
нулалари, нейтрал протеаза ва нордон гидролазани 
са^лайди. Тула хужайра узини мембранасида тахминан 
ЗХ105та Fc — рецепторига эга. Бу ^ужайраларнинг 
фарк киладиган хусусиятларидан бири, уз тусларини 
махсус буёклар (масалан, кук толуидин) таъсирида уз- 
гартиради. Тула дужайранинг диаметри тахминан 10— 
15 мкм, уларнинг дар бири 100—150 грануладан (дона) 
иборат. Вояга етган тула хужайра таркибида кристалл 
тузилмаларини учратиш мумкин. Гранула протеогли- 
кан фермент, металл ва бошка хил кам урганилган 
бирикмалардан ташкил топади.

Гранулалар — Гольджи аппарати минта^асида ^осил 
булади. Одам организмидаги тула хужайралар р — гек- 
сааминидаза, J3 — глюкоуронидаза ва арилсульфатаза- 
ларга бой. Гистамин билан бир каторда т^ла дужай- 
ралар арахидон кислотаси ^осилаларини, айницса 
простогландин Д 2 ва С4 лейкотриенини ишлаб чика- 
ради.



Т^ла дужайраларни бириктирувчи тузима, терн соп­
лами ва ичак таркибида учратиш мумкин.

Базофил гранулоцитлар. Бу дужайралар асосан суяк 
кумигида хосил булиб, цон ва ту^ималарда айланиб 
юради. Периферик кон таркибида улар лейкоцитларнинг 
0,1 — 10% ини ташкил этади. Базофил гранулоцитлар- 
нинг сони миелопролифератив касаллнкларда, айницса 
лейкознинг турли шаклларида купаяди. Кон таркибида 
гистамин фа^ат базофилларда учрайди. Худди бойца 
етук гранулоцитлар каби, базофиллар булиниш ва ку- 
пайишга кодир SMac, уларнинг даёт даври бир неча кун 
билан белгиланади. Гранулани тулдирган асосий мод- 
да хондроитинсульфат (А ва С) дисобланади. Фермент- 
лар орасида трипсин, химотрипсинга Ухшаш гидролаза 
ва пероксидазалар учрайди. ^ ж а й р а  турига оид имму­
нитет ва атопик реакцияларида базофиллар жуда мудим 
ролни уйнайди.

Цитотоксик реакция (II “»ур). Иккинчи тур аллергик 
реакцияси асосида дужайра сиртидаги бирламчи ва 
иккиламчи тузилмаларига йуналган антитаналарнинг 
досил булиш жараёни ётади. Дужайра мембранасининг 
компонентлари ёки нодужайравий тузилмалар (маса­
лан, коллаген) антиген дисобланади. Улар орасида турт 
гуруд антитаналаркни алодида таърифлаш зарур: кон 
дужайраларининг антигени; тузима дужайрасининг ан- 
тигени; дужайра мембранасига фиксациялашган икки­
ламчи антиген; нодужайравий оцсил тузилмалар циёфа- 
сидаги антиген. Антитаналар мембрана тузилмалари 
билан богланиш к;обилиятига караб таърифланади. Улар 
комплемент о^силлари дамда Fc — рецептор ор^али 
К — дужайра ва фагоцитларни фаоллантира олади. Ке­
либ чи^ишига кура ^уиидаги антитаналар фар^ланади: 
ксеноген антигенларига йуналган антитаналар; аллоан- 
титаналар; аутоантитаналар.

Цитотоксик реакция механизмлари. Цитотоксик ре- 
акциялар асосан уч хил таъсир механизмига асослан- 
ган:

а) комплемент фаоллигига борли^ булган цитолиз;
б) антитаналарга богли^ булган фагоцитоз;
в) антитаналарга богли^ булган дуж айравий цито- 

токсиклик.
Комплемент фаоллиги билан богли^ булган цитолиз.
Антиген — антитана реакцияси комплемент иштиро- 

кисиз амалга ошиши мумкин. Лекин, комплемент щ у 
реакцияда иштирок зтмаган таддирда дужайра сиртида 
маълум бир тузнлмаларнинг узгариши юзага келади.



Бунинг натижасида з^ужайранинг физиологик вазифа- 
лари бирмунча узгаради ва у хужайранинг халок були- 
шига олиб келади. Агарда бундай реакцияни компле­
мент иштироки. билан так;цосласак, ушбу узгаришлар 
анча шиддатли ва яодолроц намоён булади. Комплемент 
тизимининг фаолланиши туфайли хужайра мембранаси­
да нуксонлар содир булади. Хужайра таркибини калий 
ионлари, аминокислота ва рибонуклеин кислоталар тарк 
этади ва аксинча унинг доирасига натрий ионлари ва 
сув цантиб келади. Бунинг натижасида хужайрадаги 
органелла мембраналари парчаланиб, ядро пикноз хо* 
латига келади. Бу эса хужайранинг халокатга учрагани 
демакдир (44-раем, б). Цитотоксик реакция механиз- 
шшинг иккинчи хили ички хужайравий цитолиз билан 
борлик;. Фагоцитоз механизмлари антигенни F c — пар- 
чалар билан бевосита богланиши туфайли юзага кела­
ди. Ичкн хужайравий цитолиз инфекцион иммунитет ва 
аутоиммун жараёнларда жуда катта ахамиятга эга.

Антитаналарга борлиц булган ^ужайравий цитоток- 
сиклик (АБХЦ). Антитаналарга боглиц равишда содир 
буладиган хужайранинг цитотоксиклиги биринчи бор 
Моллер томонидан баён этилган. Мана шундай реакция- 
да ^атнашадиган ха Р ^андай хужайранинг асосий хос- 
саси, ундаги IgG синфи учун мембранадаги Fc рецептор- 
нинг борлигидир. Узларининг морфологик асоси ва 
келиб чициши билан фар^ланадиган бир ^анча турдаги 
Хужайралар, антитаналар билан ишлов берилган мул- 
жал-хужайрага нисбатан ана шундай цитотоксик фаол- 
лигига эга булиши курсатиб берилган. Бундай хужайра- 
ларга полиморф ядроли лейкоцит, макрофаг, тромбоцит, 
эмбрионал жигар хужайраси хамда Т ва В — хужайра* 
га хос булмаган маркерларни жамловчи лимфоид туци- 
манинг мононуклеар хужайралари мисол була олади. 
Охирги тур хужайралари К хужайралари деб номланган. 
Барча келтирилган хужайралар учун лизис механизми 
бир хил деб хисобланади. Бу механизмни амалга оши- 
ришда антитаналар, эффектор — хужайра ва м ул ж ал  
хужайра орасида «куприк» вазифасини адо этади. Бун­
да молекуланинг антиген богловчи маркази билан унинг 
Fc — парчаси ало^ида ахамиятга эга (44- раем). К — ХУ' 
жайранинг цитотоксик фаоллигини IgG синфидаги хар 
^айси асосий изотур са^лай олади. Антитана билан бор- 
лик булган хужайравий цитотоксиклик, усимтага царши 
иммунитетни юзага келтириш, микроорганизм ва вирус- 
лар келтириб чи^арадиган касалликларда, баъзи бир 
аутоиммун холатларда (сурункали гепатит) жуда му-



4*4- раем. А нтитаналарга богли^ равиш да *осил б^лади- 
ган ^уж айра цитотоксиклиги. Антитананинг эффектор- 
Х ужайра ва  м ^лж ал-^уж айра орасидаги тутган ^рни 

(к^прик ^осил цилиш схемаси)

хрм. Шуни хам ало^ида эслатиб утиш лозимки, АБХЦ, 
табиий киллер хамДа иммун Т — ^ужайралар томони- 
дан ошириладиган цитолиз орасида жуда куп $хшаш- 
ликлар мавжуд. АБХЦ нинг яна бир а^амияти, унинг 
фагоцитоз учун жуда йирик хис°бланадиган организм- 
ларга ^арши курашидадир.

Иммунитет комплексининг реакциялари (III тур). 
Организм куп ва^т давомида орти^ча антиген мицдори 
билан ало^ада булганда, яъни антиген ва антитаналар 
орасидаги узаро таъсир содир булиши натижасида, эри- 
майдиган иммун комплекслар пайдо булади. Бундай 
комплекслар баъзи бир туцималарда йирилиб, унда ял- 
лирланиш жараёнини келтириб чи^аради. Иммун комп­
лексининг келиб чи^иши асосида икки чамбарчас 6 o f - 

ланган механизм ётади. Биринчисида — узига хос



богланиши туфайли антиген-антитана комплекси ^осил 
булади. Иккинчи механизм асосида Гс — тузилмалар 
орасидаги носпецифик ?заро таъсир ётади, бу эса 
комплекслар ^осил булишини ни^оятда тезлаштиради. 
Бундай комплексларда, комплемент узининг иштироки 
туфайли иккиламчи j/згаришларни намоён ^илади, бу- 
нинг натижасида, анафилатоксин вакиллари ^иёфасида 
унинг парчаланувчи ма^сулотлари, СЗ ва С5 лар хосил 
булади. Ушбу медиатрлар тула ^ужайрадан биологик 
фаол омилларни ажралиб чи^арилишига олиб келади ва 
шу билан бирга улар томир утказувчанлигини ошириб, 
яллирланган жойларга полиморф ядроли лейкоцит ва 
фагоцитларни жалб цилади. Иммун комплексларининг 
улоктириш жараёнида, фагодитлар тизимининг >;ужай- 
ралари бевосита иштирок этади. Учинчи турдаги реакция 
^осил булишнда ^ам лейкоцитларнинг гранулаларнда 
булган моддалар ажратилиб чи^арнлади. Протеолитик 
ферментлар (шу жумладан, нейтрал протеиназа ва кол- 
лагеназа) ту^иманинг шикастланиши ,\амда яллиглани- 
шини ривожлантиради. Бундан таш^ари иммун комп* 
лекслари тромбоцит агрегациясига олиб келади. Бунда 
микротромблар хосил булиб, вазофаол аминлар ажра- 
тилишига сабаб булади. Иммун комплексларининг орга- 
низмда хосил булиши, антиген ва антитана уртасидаги 
узаро муносабатга боглиц. Агарда антитаналар ^аддан 
ташцари орти^ча ёки тескариси, антигенлар орти^чаро^ 
булса, комплекслар тезрок преципитацияга (антиген-ан- 
титана субстанцияларининг йипиклашиш эффекти) уч­
райди.

Эрувчан комплексларнинг та^дири биринчи навбат- 
да комплементнинг классик йул билан фаолланишнга 
богли^. Комплемент компонентларининг фиксациялани- 
ши, иммун комплекслар преципитациясини сундиради. 
Лекин комплементнинг компонентлари етишмаса, бун­
дай комплекслар кон плазмасида купайиб буйрак, томир 
ва тери таркибида тупланади.

Ма^аллий иммун комплексларининг ,%осил булиши 
окибатида келиб чи^адиган яллигланишлар орасида Ар- 
тсос реакцияси алох;ида а^амият касб этади. Морис Ар- 
тюс, гипериммунизацияланган цуён организмига, унинг 
териси ор^али эрувчан антигенни юборганида, эритема- 
ли реакция ва шиш пайдо булишини кузатган. Шикает 
етказилган жойда полиморф ядроли лейкоцитларнинг 
шиддатли инфильтрацияси келиб чицади. Шу ернинг 
узида иммунофлуоресцент услуби ёрдамида антиген, 
иммуноглобулин ва комплемент компонентларини ани^- 
8— 7029 113



лаш мумкин. Комплементнинг борланиш жараенида 
анафилатоксинлар хосил булиб, улар тула хужайранинг 
дегрануляцнясини келтириб чицаради. Томирлар ёрири- 
да жойлашган комплекслар, тромбоцит агрегациясига 
олиб келади ва унинг оцибатида вазофаол омиллар 
ажралиб чи^ади. Бунинг хаммаси эритеманинг ривож- 
ланиши ва шишишга олиб келади. Иммун комплекси­
нинг мицдори баъзи бир касалликларда ю^ори булади, 
бунда улар ёки î oh доирасида, ёки ту^ималар билан бор- 
ланган ^олда учрайди. Иммун комплекси билан боглиц 
булган касалликлар антигенни экзоген йул билан кири- 
тилиши натижаснда эндоген антигенларннннг таъсири 
натижасида келиб чицади.

Эрувчан комплексларнинг хосил булишидан келиб чи- 
^адиган касалликлар орасида зардоб касаллигини клас­
сик мисол сифатида келтириш мумкин. Маълумки турли 
терапевтик мацсадларда (масалан, дифтерияга ^арши от 
зардоби) нисбий мивдорда олинган, бегона зардоб кул- 
ланилади. Баъзи бир ^олатларда, организмга шундай 
зардоб киритилгандан кейин бир ^анча вацт утиб, одам- 
нинг тана ^арорати ошади, лимфатик тугунлари катта- 
лашиб, тананинг ,\амма ерида тошмалар пайдо булади. 
Шуларнинг х аммаси эрувчан антиген-антитана комп­
лекси хосил булишининг натижасидир. От глобулинига 
^арши купгина антитаналар синтези юзага келади. Бун­
да антигеннинг ми^дори куп б^лгани учун, айланиб 
юрадиган эрувчан комплекслар х°сил булади. Зардоб 
касаллигида айни^са тери, i^oh томир, юрак ва буримлар 
азоб чекади.

Бевосита хужайралар иштироки билан содир була- 
диган патологик иммун реакциялари. Реакциянинг IV
тури. Бу турга хос реакциялар, антигеннинг сенсибили- 
зациялашган лимфоцит билан алоцаси туфайли %осил 
булади ва ту^ималарнинг шикастланишига олиб келади. 
Гиперсезувчанлик секинлашган турига хос бу реак­
ция — Манту деб номланадиган реакция мисолида уз 
ифодасини топган. Манту реакциясида, туберкулин ки- 
ршилишига жавобан, эрувчан медиаторларнинг (лимфо- 
кинлар) ишлаб чицарилиши кузга ташланади. Бунинг 
натижасида 24—48 соат давомида эритема ва папула 
Хосил булади. Гистологик жихатдан макрофаг ва лим- 
фоцитларнинг тудаланиши кузатилади. IV турга хос ре­
акциялар турли аллергик холатлар, жумладан бактерия, 
вирус, замбуругларга жавобан содир булади. Гипер- 
сезувчанликнинг секинлашган турини ин витро услуби- 
да аниКлашДа» макрофагларнинг тухталиш ва лимфо-



цитларнинг бласттрансформацияланиш реакцияларн 
Кул келади.

Манту реакциясидан фаркли уларок купчилик IV тур 
реакциялари цитотоксик Т — ^ужайраларнинг фаолияти 
билан амалга ошади. Бунда ушбу цитотоксик Т — ^у- 
жайралар I синф МНС молекулалари билан фаоллана- 
ди. Бундай реакцияларга мисол тари^асида бактериал 
(сил, мохоз), вирус (чечак, ^нзами^), замбурут (кан- 

дидоз, гистоплазмоз) ва паразитар (лейшманиоз, шисто- 
сомоз) инфекцияланишларда содир буладиган тузима 
шикастланиши хизмат килади. Сенсибилизация тури- 
нинг а^амияти контакт аллергиясида жуда катта.

Т — дужайра билан бевосита амалга ошириладиган 
реакциялар турли шаклларда намоён булади: цитоток­
сик реакция; туберкулин туридаги секинлашган реакция; 
контакт сенсибилизацияси;— гранулематоз реакцияси, 
тери базофил аллергияси ёки Джонс-Мот реакцияси 
тарзида. Цитотоксик ва туберкулин туридаги реакциялар 
.\а^ида ю^орида баён этилди. Контакт сенсибилизация­
си организмнинг имтиёзли контакт жойларида юзага 
келади. Асосан бу турдаги реакция одам терисида ку- 
затилади (паст молекулали бирикмалар тери таркибига 
утиб, унинг шахсий оксиллари билан богланади). Кейин- 
ги контакт натижасида тери инфильтрацияси ю зага  ке­
лади. Вакт утиши билан инфильтрат таркибида гис- 
тиоцитлар купайиб шиш пайдо булади. Сил, мохов 
касалликларида гранулематозли реакция ^зининг кли­
ник мохиятига эга. Макрофагларнинг узок вакт давоми- 
да рагбатланиши натижасида гранулемалар келиб чи- 
Кади. ХаР Кайси гарнулема ядро, макрофаг ва лимфо­
цит тудаларидан иборат. Макрофаглар кейинчалик ги­
гант эпителиод ^ужайрасига айланади. Бунга мисол 
булиб, мохов антигенларига жавобан содир буладиган 
Мицуда ва Квейма реакциялари хизмат килади.

Узининг морфологик хусусиятига кура тери, базофил 
аллергияси хужайравий турининг узига ухшайди. Унда 
базофиллар жуда фаол катнашади, уларнинг концентра- 
цияси 24—48 соатдан кейин кескин кутарилади. Атопик 
реакциялардан фаркли уларок бу турга хос реакцияда 
.\ужайра дегрануляцияси юкори даражада булмайди. 
Хозирги кунда тери базофил аллергиясининг клиник мо- 
хиятн яхши урганилмаган, аммо баъзи далилларга асо­
сан, бу реакциянин^ контакт чилла ярасида (экзема) 
мухим а^амият касб этиши аникланган. Бундан ташка- 
ри, трансплантант кучишида ^ам унинг а^амиятли эка- 
ни инкор килинмайди.



MJJOBA
Л Е К  Ф и р м а с и  У з б е к и с т о н д а

Мазкур фирма фармацевтика со^асида унумли фао- 
лият курсатиб келаётган тани^ли компаниялардан 
саналади.

Турли хил микробларга кескин таъсир этувчи дори- 
дармонларни яратиш, синаш, ишлаб чицаришга, сунгра 
тиббиёт амалиётига жорий этишдек узвий богли^ 
мураккаб жараёнларни уюштириш ва бош^ариш фирма 
фаолиятининг асосий йуналищларидан биридир.

Фирма ма^сулотлари Япония, Америка К,ушма 
Штатлари, Буюк Британия, Германия, Польша, Чехия, 
Канада, Россияда синовдан муваффа^иятли утиб, ĵ o- 
зирги кунда Узбекистонда инсон саломатлигини са^лаш 
ва тиклашдек хайрли ишга уз салморини ^ушмоцда.

Л Е К  фирмасининг маусулотлари

АМОКСИ КЛАВ =  амоксициллин +  клавулан кислота
Таркиби: 625 мг таблеткада 500 мг амоксициллин 

(тригидрат сифатида) ва 125 мг клавулан кислота (ка­
лий тузи сифатида) бор. 375 мг таблеткада 250 мг амо- 
ксициллин (тригидрат сифатида) ва 125 мг клавулан 
кислота (калий тузи сифатида) бор.

Суспензия фортенинг бир чой ми^дорида
(,5 мл) 250 мг амоксициллин (тригидрат сифатида) ва 
62,5 мг клавулан кислота (калий тузи сифатида) бор. 
Суспензиянинг бир чой ^ошиц ми^дорида (5 мл) 125 мг 
амоксициллин (тригидрат сифатида) ва 31,25 мг клаву­
лан кислота (калий тузи сифатида) бор.

1 мл томчисида 50 мг амоксициллин (тригидрат сифа­
тида) ва 12,5 мг клавулан кислота (калий тузи сифа­
тида) бор.

% абул этиш учун курсатмалар:
АМОКСИКЛАВ таъсирига сезувчанлик, микроорга- 

низмлар келтириб чицарган инфекциялар: ю^ори ва 
пастки нафас йуллари инфекцияси, сийдик чицарув 
йуллари инфекцияси, гинекологик инфекциялар, тери ва 
юмшо^ т$гцималар инфекцияси, меъда-ичак йуллари 
инфекцияси.

К улланиш га монеликлар:
Таркибида пенициллин са^ловчи антибиотикларга 

нисбатан ута сезувчанлик, инфекцион мононуклеоз, 
лимфолейкоз.

Эхтиёт чоралари:
Анамнезида аллергияси бор беморларга Амоксик-



лавни э^тиеткорлик билан бериш керак. Эспериментал 
^айвонларда утказилган тажрибалар давомида тератсь 
генлик хусусияти аникланмаган булса-да, домиладорлик 
вактида тавсия этишдан воз кечган маъкул. Буйрак 
фаолиятининг ofhp  бузилишларида препарат микдорини 
ва кабул этиш вактларини индивидуал тарзда белгилаш 
лозим,

Нож$я таъсирлари:
Бу хил таъсири сует ифодаланган, асосан, меъда- 

ичак фаолияти бузилишлари (кунгил айниши, ич кети- 
ши, кайт килиш) кузатилади. Бу хил таъсирни бартараф 
этиш максадида дорн моддасини бир вакт, овкат билан 
Кабул этиш тавсия этилади. Нож^я таъсири окибатида 
баданга тошмалар тошиши мумкин. Бу ^олда дорини 
Кабул этишдан тийилиш керак. Камдан-кам ^олда жигар 
энзимларининг фаоллашуви кузатилиши мумкин.

1{абул щ л и ш  ми^дори ва  услуби:
Катталар ва 14 ёшдан ошган болаларга: бир кеча- 

кундузлик микдори 375 мг дан 3 маротабани ташкил 
этади. Огир хасталанган беморларга 625 мг дан 3 маро- 
таба бериш мумкин.

7 ёшдан 14 ёшгача булган болаларга: I к0ШИН 
(5 мл) суспензия фортедан ёки 2 к0ШИ1̂  (Ю мл) СУС_ 
пензиядан ^ар 8 соатда буюрилади.

1 ёшдан 7 ёшгача булган болаларга: 1/2 кощи^ 
(2,5 мл) суспензия фортедан ёки 1 к0ШИ1̂  (5 мл) сус- 
пензиядан хар 8 соатда буюрилади.

3 ойликдан 1 ёшгача булган болаларга: 1/2 кошиК 
(2,5 мл) суспензия ёки 1,25 мл томчидан ^ар 8 соатда 
буюрилади.

3 ойга тулмаган болаларга: 0,75 мл томчидан ^ар 
8 соатда буюрилади.

Дори моддасининг болалар учун белгиланадиган 
аник микдорини вазн ^исобидан чикариш керак.

Огир буйрак етишмовчилигида дори микдорини ка- 
майтириш ёки кабул этиш вактини 12— 18 соатга кечик- 
тириш керак булади, анурияси бор беморлар учун пре- 
паратни кабул килиш вактини 48 соат ва ундан ^ам 
купрок вактга кечиктириш лозим.

Амоксиклав билан даво муолажасининг муддати 14 
кунгача, шундан сунг бемор уз врачнга учрашиши керак.

Эслатма: флакон ичидаги намликни ютиш учун мул- 
жалланган суюклнк истеъмол учун яроксиз.

Чикарилиши, 625 мг таблеткалар (15 дона), 375 мг 
таблеткалар (20 дона), 100 мл суспензия тайёрлаш учун 
мулжалланган КУРУК модда ^олатида (156 мг/5 мл).
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АБАКТАЛ (пефлоксацин)

Таркиби: бир дона таблеткада 400 мг пефлоксацин 
(мезилатдигидрат сифатида) бор. Битта ампулада (5 мл) 
400 мг пефлоксацин (мезилатдигидрат сифатида) бод.

К^абул этиш учун  курсатмалар:
Пефлоксацин таъсирига сезувчан микроорганизмлар  

келтириб чи^арган инфекцияларга царши курашиш  ло- 
зим булганида. Абактални цуйидаги цолларда буюра-  
дилар: сийдик-таносил йЦллари инфекцияларида, нафас 
олиш йуллари инфекцияларида, кулок, томок, буруннинг 
инфекцион касалликларида, гинекологик инфекцияларда, 
Корин б^шлиги ва гепатобилиар инфекцияларида, су- 
як ва бириктирувчи тукималар инфекцияларида, тери 
инфекцияларида, септицемия ва эндокардитда, менинге- 
ал инфекцияларда.

/ ( улланиш еа монеликлар:
Хинолонга ута сезувчан беморларга, 15 ёшга т^лма- 

ган болаларга, ^омиладор аёлларга, эмизукли аёл- 
ларга, глюкоза-6-фосфатдегидрогеназа камчилиги бор 
хаста одамларга тавсия этилмайди.

Э^тиёт чоралари:
Абактал билан даволаниш давомида ультрабинафша 

нурлари билан даво муолажаларини олишдан тнйилиш 
керак. Жигар хасталиклари бор беморларга препарат- 
нинг ка бул дозасини махсус тайинлаш лозим.

Ножуя таъсирлари:
Гастроинтестинал бузилишлар ,миалгия, артралгия, 

нур таъсирига сезувчанлик, асаб бузилишлари (бош ог- 
риги, уйкусизлик), тромбоцитопения кузатилиши мум­
кин.

К,абул килиш ми^дори ва услуби:
Бир кеча-кундузда кабул этиладиган уртача микдори 

катталар ва 15 ёшдан катта болалар учун 800 мг ни 
ташкил этади.

Перорал усулда 1 таблеткадан 2 маротаба, овкатдан 
сунг буюрилади.

Парентерал усулда бир соатлик инфузия сифатида 
(вена ичидан) набул килинади. Бир ампула пефлоксацин 
(400 мг) 250 мл 5% глюкоза билан суюлтирилади. Огир 
жигар хасталигида пефлоксацинни кунига бир марота­
ба (сарик касаллигн), хар 36 соатда (асцит), хар 48 
соатда (сарик касаллиги ва асцит кушилганида) юбо- 
рилади.
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