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КИРИШ 

Дунёда фотодинамик терапия тиббиётнинг истиқболли 

йўналишларидан бири бўлиб, хавфли ўсма, инфекция ва бошқа патологик 

жараёнларни даволашнинг нисбатан янги ва самарадор усули сифатида 

кўпгина тор мутахассислар эътиборини жалб қилмоқда. Фотодинамик 

терапия бир қатор афзалликларга эгадир. Олинган илмий натижалардан 

кўриниб турибдики, «...бир вақтнинг ўзида ҳам диагностик, ҳам терапевтик 

мақсадларда қўлланилиб, селективлик-фақат ўсма ёки патологик тўқималарга 

таъсири, аъзони сақловчи хоссаси мавжудлиги, кириб бориш қийин бўлган 

жойларда ўсмаларни даволаш қобилияти тасдиқланган…..»1. Даволаш 

муолажаларини такрорий қўллаш имконияти, жиддий маҳаллий ва тизимли 

асоратларининг йўқлиги, кекса ва оғир касалликларга чалинган беморлар 

учун даволаниш имконияти ва нисбатан арзон нархлиги билан ажралиб 

туради. Шунингдек, фотодинамик терапиянинг клиник амалиётда 

қўлланилишини қулайликлари, яъни оғриқсизлиги ва ноинвазивлиги, 

беморда иккиламчи инфекциянинг юқмаслиги, муолажадан кейинги 

даврнинг сезиларли қисқариши, тўлиқ иш қобилиятини тез тиклаш 

имкониятидан келиб чиққан ҳолда уни соғлиқни сақлашнинг барча 

бўғинларида самарали фойдаланиш тартиби фундаментал тиббиётнинг 

бугунги кунда ҳал қилиниши зарур бўлган долзарб муаммоларидан биридир. 

Жаҳонда ўсимлик фотосенсибилизаторларининг яллиғланиш 

пролиферация босқичига стимулловчи таъсирининг патогенетик 

аспектларининг ўзига хос имкониятларини такомиллаштириш бўйича қатор 

мақсадли илмий тадқиқотлар олиб борилмоқда. Бу борада «Сotton plate» 

моделида яллиғланишга хос морфологик кўрсаткичлар, тажрибада Ficus 

caricaeдан олинган псораленни турли тартибларда қўллаб, унинг қондаги 

 
1 Санарова Е.В., Ланцова А.В., Дмитриева М.В. и др. Фотодинамическая терапия - способ повышения 

селективности и эффективности лечения опухолей // Российский биотерапевтический журнал. 2014. № 3: 

т.13: c.109-118. 
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трансформацияловчи ўсиш омили β1 га таъсирини баҳолашга қаратилган 

тадқиқотлар алоҳида илмий ва амалий аҳамият касб этмоқда. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббий тизимни 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, жумладан, турли яллиғланиш 

ва патологик ҳолатларда тўғри мақсадга йўналтирилган чора-тадбирларни 

ўтказишга қаратилган муайян чора-тадбирлар амалга оширилмоқда. Бу 

борада 2022-2026 йилларга мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт 

стратегиясининг еттита устувор йўналишига мувофиқ аҳолига тиббий хизмат 

кўрсатиш даражасини янги босқичга кўтаришда «....бирламчи тиббий-

санитария хизматида аҳолига малакали хизмат кўрсатиш сифатини 

яхшилаш....»2
 каби вазифалар белгиланган. Ушбу вазифалардан келиб чиққан 

ҳолда, жумладан, ўсимлик фотосенсибилизаторларининг яллиғланиш 

пролиферация босқичига стимулловчи таъсирининг патогенетик 

аспектларини ўрганиш борасида қатор илмий тадқиқотларни амалга ошириш 

мақсадга мувофиқдир. 

Ҳозирги вақтда дунёнинг аксарият мамлакатларида фотодинамик 

терапияни биологик тадқиқот ва амалий тиббиётга жорий этилиши 

кузатилмоқда. Ушбу технологиянинг профилактика мақсадида тутган ўрни 

ҳам кам эмас. ХХ асрда турли табиатли кўплаб фотосенсибилизаторлар 

синтез қилинди. Фотодинамик самарадорликни қўллаш доираси сезиларли 

даражада кенгайди ва аллақачон вирусли этиологик касалликларни (Ke M.R., 

Eastel J.M., Ngai K.L.K., 2014), замбуруғ инфекцияларини (Liang Y., Lu L.M., 

Chen Y., 2016) даволашда ва дезинфекция муолажаларида (Bartolomeu M., 

Reis S., Fontes M., 2017) қўлланиб келинмоқда. Псораленларнинг 

фотосенсибилизацияловчи таъсири тиббиётда ПУВА терапиясида (инглизча 

Р – Псорален ва UV-А – ultraviolet, яъни ультрабинафша нурланиш А-

спектри сўзларидан олинган) псориаз, витилиго, атопик дерматит, экзема, Т-

ҳужайрали тери лимфомаси, склеродермия (тизимли склероз), «хўжайинга 

 
2Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2022-йил 28-январдаги ПФ–60-сон «2022-2026 йилларга 

мўлжалланган Янги Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги Фармони 
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қарши трансплантат» реакцияси каби касалликларни даволашда кенг 

қўлланилади (Racz E., Prens E.P., 2015; Chaowattanapanit S., 2017; Guitart J., 

2018; Richard E.G., 2020; Torres A.E., Lyons A.B., 2020). Псорален кальций 

антагонисти бўлиб, ҳужайра цикли ва апоптозга таъсир қилади, эстрогенга 

ўхшаш, антиостеопоротик таъсирларга ҳам эгадир (Yali Ren, Xiaominting 

Song, 2020). Шунингдек, ўсимлик таркибидаги моддалар марказий асаб 

тизимига седатив - уйқу чақирувчи, миорелаксант ва склеротик таъсир 

кўрсатади. Бу шундан далолат берадики, Ficus caricae L. уйқусизлик, 

депрессия, шизофрения, эпилепсия, фалажлик ва мигрен учун терапевтик 

восита сифатида самарали бўлиши мумкин (Bhanushali M.M., Makhija D.T., 

2014). 

Ўзбекистонда фотодинамик терапияни клиник амалиётга жорий этиш 

борасида қатор илмий тадқиқотлар олиб борилмоқда. Жумладан, О.Р.Тешаев, 

А.С.Муродов, Р.Р.Садиков (2016) тери ва юмшоқ тўқималарнинг йирингли –

яллиғланиш касалликларида метилен кўкини фотосенсибилизатор сифатида 

қўллаб, СО2-лазер аппаратида фотодинамик терапияни, Ж.К.Юсупов, 

Б.Р.Абдуллажоновлар (2021) юмшоқ тўқималарнинг узоқ вақт битмайдиган 

йирингли яраларида фотодинамик даволашни маҳаллий «ФарГАЛС» дори 

воситаси билан олиб бориб, жароҳатнинг тозаланиш даври, эпителизация ва 

регенерация вақтининг тезлашиши, микроблар кўпайиши олдини олиши, 

Ж.А.Ризаев, Х.И.Ирсалиевлар (2019) ФДТни стоматологияда қўллаб, протез 

стоматити соҳасида оғиз шиллиқ қавати эпителийсининг пролиферациясини 

ва зарарланган соҳада гемадинамиканинг яхшиланганини кўришган бўлсада, 

бироқ, ўсимлик фотосенсибилизаторларининг яллиғланиш пролиферация 

босқичига стимулловчи таъсирининг патогенетик аспектлари 

такомиллаштирилмаган. 

Бугунги кунга қадар, хорижда ҳам, мамлакатимизда ҳам 

яллиғланишнинг пролифератив босқичида маҳаллий ўсимлик 

фотосенсибилизатори янги сувда эрувчи псорален моддаси билан 

фотодинамик терапия амалиёти ўтказилмаган. ФДТнинг қондаги ўсиш омили 



6 
 

β1 миқдорига таъсири етарлича ўрганилмаганлиги мавзунинг долзарблиги ва 

заруриатини тақоза қилади. 

Муаллифлар ушбу монография нафақат тиббий-биологик фанлар 

вакиллари учун, балки турли ихтисосликдаги амалиётчи шифокорлар учун 

ҳам фойдали булишига чин дилдан умид килишади.  
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I БОБ. ФОТОДИНАМИК ТЕРАПИЯНИНГ ЗАМОНАВИЙ АСПЕКТЛАРИ 

Фотодинамик терапия (ФДТ) замонавий фотобиологиянинг истиқболли 

йўналишларидан бири бўлиб, сўнгги йилларда инсон касалликларини 

ташхислаш, олдини олиш ва даволаш соҳасидаги янги изланишлар туфайли 

жадал ривожланмоқда.  

ФДТ усули организмга фотосенситив дориларни - 

фотосенсибилизаторларни (ФС) мақсадли киритишга асосланган бўлиб, улар 

нишон ҳужайралар (ўсма ҳужайралари, яллиғланган тўқималар, микроблар ва 

вируслар) учун юқори тропликка эгадир [8; 78; 35]. Маълум бир тўлқин 

узунлигидаги нур таъсир қилинганда, ФС ҳужайраларда атомар (singlet) 

кислород ва оксидатив зарарловчи кислороднинг фаол шаклларининг бошқа 

турларини ишлаб чиқаришни бошлайди, бу ҳужайрадаги турли молекулалар 

(оқсиллар, тўйинмаган ёғ кислоталари, нуклеин кислоталар) ва ҳужайра 

тузилмаларининг (мембраналар, фермент тизимлари, митохондриялар, 

генетик аппарат ва бошқалар) фаолияти бузилишига олиб келади, натижада 

патогенлар инактивацияси кузатилади [106]. 

Қуёш нурининг соғлиқ учун фойдали томонлари ва ёруғлик нуридан 

фотосенситив молекулалар билан биргаликда (ёки уларсиз) тери 

касалликларини даволашда фойдаланиш Хитой, Греция ва Мисрнинг илк 

цивилизация даврларидан буён маълум бўлса-да [141], фотодинамик терапия 

(ФДТ) соҳасида биринчи илмий тадқиқот 1897 йилда Оскар Рааб томонидан 

амалга оширилган. У олов ранг акридин бўёғига киритилган Paramecium 

caudatum микроорганизми қуёш нури таъсирида ҳалок бўлишини кузатган ва 

бунда организмда фотосенсибилизация жараёнлари кечишини исботлаган 

[90]. Тахминан шу даврнинг ўзида, фон Таппейнер ва Джессонен терининг 

базал ҳужайрали саратони, псориаз, герпесни даволашда эозин ва 
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флуоресцеин фотоактивациясидан самарали фойдаланишга муваффақ 

бўлишган ҳамда саратон касаллигини даволашда «фотодинамик таъсир» ни 

қўллашни кашф этишган [39]. 

ХХ асрда ҳар хил табиатли кўплаб фотосенсибилизаторлар синтез 

қилинди. Фотодинамик эффектларни қўллаш доираси сезиларли даражада 

кенгайди ва ҳаттоки, ушбу усулдан ҳозиргача вирусли касалликларни [110], 

замбуруғ инфекцияларини [100] даволашда ва дезинфекция муолажаларида 

[85] фойдаланиб келинмоқда. 

Ҳозирги вақтда ФДТ кўплаб мамлакатларда фаол қўлланилади ва кам 

инвазивлик, патологик ўчоққа селектив таъсир кўрсатиш, тизимли токсик 

таъсири камлиги, ФДТ курсларини такрор ва такрор қўллаш имконияти ва 

бунда организмда даво муолажасига нисбатан резистентлик 

ривожланмаслиги каби афзалликларга эга [25; 55; 74]. Усул микробларга 

қарши терапияда ҳам бир қатор устунликларга эга, чунки ФДТ 

самарадорлиги микроорганизмларнинг антибиотикларга сезувчанлик спектри 

билан боғлиқ эмас, ҳатто антибиотикларга чидамли штаммлари бўлган 

Staphylococcus aureus, Escherichia cоli ва бошқа микроорганизмларни 

даволашда ҳам антибиотиклардан фарқли ўлароқ, ФДТга резистентлик 

ривожланмайди ва даволаш муваффақиятли бўлади. ФДТ нинг бактерицид 

таъсири маҳаллий характерга эга бўлиб, сенсибилизацияланган 

тўқималарнинг нурланиш соҳаси билан чекланган. Бунда нурланиш олиб 

борилмайдиган жойларда антибиотиклар таъсирига хос бўлган нормал 

микрофлорага зарар етказишнинг олди олинади. Шунингдек, такрорий 

даволаш курслари ўтказиш ҳамда бир вақтнинг ўзида комбинацияланган, 

яъни ҳам диагностик, ҳам терапевтик муолажани биргаликда олиб бориш 

имконияти туғилади [87]. 

Ўсма тўқималарида фотосенсибилизаторнинг танлаб тўпланиши 

туфайли клиник онкологияда хам бу усул кенг қўлланилади. 

Фотосенсибилизатор модданинг фаоллашиши ёруғликнинг максимал 

сўрилишига мос келадиган тўлқин узунлиги билан маҳаллий таъсир 
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қилинганда содир бўлади, бу ўсма ҳужайраси тузилмаларининг 

шикастланишига олиб келадиган синглет кислород ҳосил бўлиши билан 

кечади [14; 16; 36; 72]. Ҳозирги вақтда ФДТ тиббиётнинг кўплаб соҳаларида 

кенг қўлланилади, бу усул тери, кўкрак қафаси, ўпка, сийдик пуфаги ўсма 

касалликларида, юқумли касалликлар, кўзнинг айрим касалликлари, ЛОР ва 

оғиз бўшлиғи аъзоларининг ўсмаларини даволашда қўлланилади. Бундай 

даволашнинг самарадорлиги организмга минимал даражада ножўя 

таъсирларнинг намоён бўлиши билан белгиланади [29]. 

ФДТ нинг қўшимча афзаллиги унинг нисбатан оғриқсизлиги, 

ноинвазивлиги ва амбулатория шароитида ҳам қўллаш имкониятидир. 

Шу билан бирга ФДТ қўллаш мумкин бўлмаган ҳолатлар ҳам мавжуд 

бўлиб, уларни албатта инобатга олиш керак. Булар қуйидагилар: 

1. Ультрабинафша нурланишга юқори сезувчанлик билан боғлиқ 

бўлган касалликлар: пигментли ксеродерма, альбинизм, қизил 

югурик, Горлин синдроми, дерматомиозит, наслий диспластик невус 

синдроми ва ҳ.; 

2. Порфириялар; 

3. Меланома ва бошқа онкологик касалликлар; 

4. Туберкулез; 

5. Гипертермия; 

6. Декомпенсация босқичидаги сурункали касалликлар; 

7. Ўткир даврдаги инфекцион касалликлар; 

8. Ҳамроҳ иммуносупрессив терапия. 

Юкоридагиларни инобатга олган холда фотодинамик терапиянинг 

таъсир механизмларини билиш жуда долзарбдир. Фотодинамик терапия 

таъсирида ҳужайралар асосан уч йўл билан ҳалок бўлади: 

1. Тўғридан-тўғри ҳужайра ўлими. Ҳужайрада 

фотосенсибилизаторнинг шикастловчи таъсирининг асосий нишони – 

ҳужайра мембраналари, митохондриялар ва лизосомалардир. Мембрана 

липидларининг перекисли оксидланиши унинг яхлитлигининг бузилишига, 
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ўтказувчанлигининг ошиб кетишига, мембранада структуравий 

нуқсонларнинг пайдо бўлишига олиб келиши мумкин. Ҳужайра 

мембранасидаги интеграл оқсилларга ФДТнинг таъсири натижасида 

рецепторлар ва ион каналларининг фаолияти ишдан чиқиб, молекула ва 

ионларнинг трансмембран ўтказувчанлиги бузилади [27; 63; 82; 64]. 

ФС нинг яна бир муҳим нишони - ҳужайраларнинг энергия 

станциялари бўлган митохондриялардир. Нормал шароитда улар 

ҳужайрадаги барча энергия сарфланадиган жараёнлар (ДНК, оқсиллар 

синтези, моддаларни транспорти, ҳужайра бўлиниши ва бошқалар) учун 

зарур бўлган АТФ ни синтез қилади. АТФ синтезининг бузилиши барча 

ҳужайра функцияларининг бузилишига ва унинг ўлимига олиб келади [63; 

144].  

Организмда доимо оксидланиш - фосфорланиш реакциялари билан бир 

қаторда кислород тўлиқ тикланмайдиган (бир, икки ва уч электронли) 

қайтарилиш реакциялари содир бўлади, бунда унинг фаол (радикал) 

шакллари ҳосил бўлади. Патологик ва физиологик шароитда кислороднинг 

фаол шакллари (КФШ) ҳосил бўлиши бир нечта биологик тизимларда содир 

бўлади. Улардан бири митохондрияларнинг нафас занжири. ФС таъсирида 

митохондрияларнинг нафас занжирида КФШ ҳосил бўлиши кучаяди [106]. 

Шуни таъкидлаш керакки, ионлаштирувчи нурланиш, озон, ультрабинафша 

нурлар ва бошқа физик омиллар таъсирида КФШ шаклланиши ортиб кетади 

[65]. Умуман олганда, биологик молекулаларнинг оксидланиши билан боғлиқ 

кўплаб жараёнлар КФШ ҳосил бўлиши билан бирга келади [47].  

Ҳосил бўлган КФШ иккита йўналишда, яъни доимий равишда содир 

бўладиган биокимёвий жараёнларда - катаболизм ҳамда янги 

молекулаларнинг синтезида иштирок этади. КФШ ёрдамида ҳужайрада йўқ 

қилиниши керак бўлган липидлар ва оқсилларнинг оксидланиши содир 

бўлади. Бундай деградация ферментларининг кейинги таъсирини 

осонлаштиради, чунки улар оксидланган субстрат учун бирмунча яқинликка 

эгадир [65]. 
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Шу сабабли, КФШ ҳужайрада доимий равишда содир бўладиган 

катаболик жараёнларда асосий ўрин тутади. 

Бошқа томондан, КФШ янги молекулаларнинг доимий синтезида ҳам 

иштирок этади. Биологик мембраналарни ташкил этувчи 

фосфолипидларнинг тўйинмаган ёғ кислотаси қолдиқларининг эркин радикал 

оксидланиши натижасида ёғ табиатли физиологик фаол моддалар 

лейкотриенлар, тромбоксанлар, простагландинларнинг синтези содир бўлади 

[65]. Бинобарин, КФШ анаболизм жараёнлари ва янги моддаларнинг 

синтезида иштирок этиб, мембрана фосфолипидлари таркибини ўзгартириш 

ва оқсил спектрини янгилаш орқали ҳужайранинг янги атроф-муҳит 

шароитларига мослашишига ҳисса қўшади. 

КФШ бошқа физиологик жараёнларда ва метаболик реакцияларда ҳам 

муҳим рол ўйнайди. Фаол кислород метаболитларининг муҳим хусусияти 

бириктирувчи тўқима метаболизмини тартибга солишдир. КФШ 

фибробластлар пролиферациясини, коллаген синтезини ва парчаланишини 

рағбатлантиради ва темир метаболизмида иштирок этади. Баъзи 

оксигеназалар липофил ксенобиотикларни зарарсизлантириш учун кислород 

ва КФШ дан фойдаланади [11; 47; 64]. Кислород метаболитлари ҳужайра ва 

гуморал иммунитет реакцияларида ушбу жараёнларнинг регулятори ва 

эффектори сифатида иштирок этади. Хусусан, нейтрофил гранулоцитлар ва 

мононуклеар фагоцит оксидазалари томонидан ҳосил қилинган кислород 

радикаллари ушбу ҳужайраларнинг бактерицид, цитотоксик ва 

иммунорегулятор таъсирларини амалга оширишда фаол рол ўйнайди. 

Лейкоцитларнинг яллиғланиш ўчоғига миграцияланишини 

рағбатлантирадиган хемотаксис омилларнинг шаклланишида супероксид 

анион - радикалининг тўғридан тўғри иштироки ҳам тажрибаларда 

исботланган [65]. Сўнгги тадқиқотлар шуни кўрсатадики, аксарият фагоцитоз 

реакциялари асосида КФШ ҳосил қилиш жараёнлари ётади [65].  

Фотосенсибилизатор таъсирида лизосома мембранасининг 

шикастланиши ҳамда юқори фаол лизосомал ферментларнинг цитоплазмага 
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ажралиб чиқиши ҳужайра нобуд бўлишига олиб келувчи омиллардан 

биридир. Шикастланган лизосомалардан ажралган протеолитик оқсиллар – 

катепсинлар цитоплазмадаги каспаза-3 ва Bid - оқсилини фаоллаштириб, 

митохондриядан цитохром C нинг ажралиб чиқишини кучайтиради ва 

натижада апоптознинг митохондриал йўл билан ривожланиши бошланади 

[64]. 

2. Қон томирларнинг шикастланиши туфайли ҳужайра ҳалок бўлиши. 

ФДТ пайтида қон томирларнинг шикастланиши ҳужайраларнинг озуқа 

моддалари ва кислород билан таъминланишининг ёмонлашувига олиб 

келади. Натижада ҳужайралар билвосита нобуд бўлади. ФДТга юқори 

сезувчанлик эндотелиал ҳужайралар [15], макрофаглар [87.], нейтрофиллар 

[42] ва тромбоцитлар томонидан намоён бўлади. ФС ёруғлик нури таъсирида 

физиологик ҳодисалар каскадини бошлайди: қон томир эндотелийсининг 

ҳужайралари шикастланади, томирларнинг яхлитлиги бузилади, уларнинг 

торайиши содир бўлади, тромбоцитлар агрегацияси ҳамда лейкоцит ва 

нейтрофилларнинг бир-бирига ёпишиши (агглютинацияси) содир бўлади. 

Натижада эса патологик ўчоқнинг қон билан таъминланиши бузилади [15]. 

3. ФДТга нисбатан иммунологик реакция. Фотодинамик терапия 

организмнинг патологик ҳужайраларга нисбатан иммун маҳаллий жавобини 

фаоллаштиради. Патологик ҳужайралар ва томир эндотелийсининг 

шикастланиши иммунитет реакцияларининг ривожланиши учун бошланғич 

омил бўлиб хизмат қилади. Фотооксидланиш жараёнлари маҳаллий 

яллиғланиш реакциясини қўзғатувчи медиаторларнинг ажралиб чиқишига 

олиб келади. Ушбу жараёнларнинг натижаси - микротомирларнинг 

окклюзияси ва патологик ҳужайраларга нисбатан киллер - ҳужайраларнинг 

цитотоксик фаоллигининг кучайиб кетиши билан намоён бўлади. Охирги 

тадқиқотлар шуни кўрсатдики, ФДТ таъсири тизимли нейтрофилияга, ўткир 

фазадаги оқсилларнинг индукциясига, комплемент тизимининг айланма 

компонентлари даражасининг ошишига ва яллиғланишга қарши 

цитокинларнинг ажралиб чиқишига олиб келиши мумкин. Бу 
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ўзгаришларнинг барчаси тизимли яллиғланиш жараёни авж олганлигини ва 

иммун тизимининг турли бўғинларининг фаоллашганлигидан далолат беради 

[130]. В-лимфоцитлар, цитотоксик Т-лимфоцитлар ва NК- ҳужайралар 

(natural killer- cells - табиий қотил ҳужайралар) ҳам маҳаллий ва тизимли 

ФДТ да фаоллашади ва иммун жавобда муҳим рол ўйнайди деган тахмин 

мавжуд. NК - ҳужайралар табиий цитолитик фаолликка эга бўлиб, 

цитокинлар ва хемокинларни ишлаб чиқариш хусусияти бор. Уларда 

перфорин, гранзимлар, гранулицинлар ва бошқа компонентларни ўз ичига 

олган азурофил гранулалар мавжуд бўлиб, улар ёрдамида контакт цитолиз 

амалга оширилади [130; 112; 1].  

ФДТ механизмларини ўрганиш унинг клиник қўлланилишини янада 

самаралироқ қилиши мумкин. Эҳтимол, ФДТ ҳужайра ҳаёти ва ўлимини 

бошқариш механизмларини яхшироқ тушунишга ёрдам берадиган илмий 

тадқиқот воситасига ҳам айланиши мумкин. 

Мамлакатимизда ФДТни клиник амалиётга жорий этиш бўйича фаол 

изланишлар, синовлар олиб борилмоқда. Жумладан, Тешаев О.Р., Муродов 

А.С., Садиков Р.Р. тери ва юмшоқ тўқималарнинг йирингли –яллиғланиш 

касалликларида метилен кўкини фотосенсибилизатор сифатида қўллаб, СО2-

лазер аппаратида фотодинамик терапияни олиб боришган. Бунда улар 

анъанавий усулларга нисбатан, фотодинамик терапиянинг антибактериал 

самарадорлигини намоён этишга ҳамда яллиғланган соҳанинг тезроқ 

битишига муваффақ бўлишган [61]. Шунингдек, Юсупов Ж.К., 

Абдуллажонов Б.Р. юмшоқ тўқималарнинг узоқ вақт битмайдиган йирингли 

яраларида фотодинамик даволашни маҳаллий «ФарГАЛС» препарати билан 

олиб боришган, натижада жароҳатнинг тозаланиш даври, эпителизация ва 

регенерация вақтининг тезлашишига, микроблар кўпайишининг тўхташига, 

ижобий натижалар улушининг ортишига эришишган [78]. Ризаев Ж.А., 

Ирсалиев Х.И. ФДТни стоматологияда қўллаб, протез стоматити соҳасида 

оғиз шиллиқ қавати эпителийсининг пролиферациясини ва зарарланган 

соҳада гемадинамиканинг яхшиланганини кўришган [50].  
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ФДТ кўп йиллар давомида тиббиётда қўлланиб келинаётган бўлса-да, 

унинг баъзи аспектлари ҳали тўлиқ ўрганилмаган. Масалан, ФДТ 

митохондрияларга қандай йўл билан таъсир қилиши; шунингдек, яллиғланиш 

жараёнларининг пролиферация босқичида асосий ўрин тутувчи қондаги 

ўсиш омилларига таъсири ҳалигача номаълум. Зеро, кўпгина 

касалликларнинг негизида яллиғланиш ётади, бу касалликнинг қандай якун 

топиши эса пролифератив босқичга боғлиқ. Бундан ташқари, ФДТ жараёнида 

КФШнинг кўпайиши нимага олиб келади, чунки КФШ нафақат апоптозни 

рағбатлантиришда иштирок этади, балки ўсма ривожланишига сабаб бўлувчи 

табиатан канцероген моддалардан бири ҳамдир. 
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 Фотосенсибилизатор моддаларнинг асосий хусусиятлари 

Фотодинамик терапия учун физик-кимёвий ва фотофизик хусусиятлари 

бўйича фарқланувчи фотосенсибилизаторлар қўлланилади, шунингдек 

уларнинг фотоактивланиш шароитларида ҳам сезиларли даражада фарқ 

мавжуд [27; 15-19-б., 62]. 

ФДТ учун препарат кимёвий жиҳатдан соф, токсиклиги кам бўлиши, 

нишон тўқималарда тўпланиш қобилияти юқори бўлиши, беморнинг 

танасидан тезда чиқиб кетиши ва юқори фотокимёвий фаолликка эга бўлиши 

керак. Шунингдек, «терапевтик ойна» деб аталувчи хусусиятга эга бўлиб, 

ёруғлик спектрининг маълум тўлқин узунлигида патологик тўқималарга 

чуқурроқ кириб бориши, аксинча соғлом тўқималарга сингиши минимал 

даражада бўлиши ва бунинг натижасида ўтказилаётган терапия 

самарадорлиги юқори бўлиши керак. Сўнгги ўн йилликларда 

фотосенсибилизация хусусиятига эга бўлган жуда кўплаб моддалар синтез 

қилинди. Ҳалигача «идеал» фотосенсибилизатор ишлаб чиқилмаган бўлса-да, 

бир қатор хусусиятлари бўйича талаб даражасига яқинлаша оладиган 

препаратлар ишлаб чиқилган. Бугунги кунга қадар кўплаб 

фотосенсибилизаторлар in vitro ва in vivo тажрибаларида синовдан 

ўтказилди. Кўпгина фотосенсибилизаторлар ҳанузгача клиникаларда 

синовдан ўтказилмоқда [61]. 

ФС ларнинг фотосенсибилизация ва цитотоксиклик хусусиятлари 

уларнинг кимёвий тузилишига, физик-кимёвий хоссаларига, шунингдек, 

патологик тўқималарга кириб, уларда тўплана олиш қобилиятига боғлиқ.  

Ҳозирги кунда кимёвий структураси ва ёруғлик ютилиши бўйича 

ФСларнинг Курочкин А.Ю. 2010 йил таклиф қилган қуйидаги таснифдан 

фойдаланилади [31].  
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1-жадвал 

Кимёвий структураси ва ёруғлик ютилиши бўйича ФСларнинг таснифи 

(Курочкин А.Ю. 2010 йил). 

ФС гурухлари ФС турлари Ёруглик 

ютилиши 

(нм) 

Aнтибиотик воситалар 

Доксициклин 

280-325нм 
Сульфаниламид 

Фурагин, фуразолидон 

Ципрофлоксацин, норфлоксацин 

Taбиий 

фотосенсибилизаторлар 

Псорален, метоксипсорален 300-380нм 
Xлорофиллипт, 70% ли спиртдаги 

эвкалипт баргларининг 20% ли 

дамламаси, галенофиллипт 

390-465нм, 
650-690нм 

Бўёқлар (Aзин 

катионлари) 

профловин, oлов ранг aкридин, 

aминокридин 400-500нм 

Нейтрал қизил 500-550нм 

Maкроциклик 

фотосенсибилизаторлар 
Пирвиниум, стилбазиум 500-600нм 

Гематопорфирин, бензопорфирин 600-650нм 
 

ФС лар сувда ва ёғда эрувчанлигига кўра ҳам таснифланади: 

1. Ҳужайранинг липид табиатли таркибий қисмларида тўпланадиган 

гидрофобик (липофил) ФС;  

2. Ҳужайранинг сувли қисмида тўпланадиган гидрофил ФС. 

3. Ўз ичига ҳам гидрофоб, ҳам гидрофил фрагментлар олган амфифил  

ФС. Улар ҳам липид, ҳам гидратланган ҳужайра қисмлари билан ўзаро 

таъсирлашиши мумкин. Амфифил ФС ларга мисол қилиб, макроциклик 

ҳалқа атрофида асимметрик жойлашган турли ён занжирларга эга порфирин 

ҳосилаларини келтирса бўлади. 

Шуни таъкидлаш керакки, гидрофил ФСлар томир ичига юбориш учун 

сувли эритмалар кўринишида ишлатилади. Улар альбумин ва бошқа қон 
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плазмаси оқсиллари билан бирикади ва асосан ҳужайралараро бўшлиқда ва 

ўсма тўқималарининг томир стромасида тўпланади [44]. 

Липофил препаратлар сиртга (аппликация кўринишида) ва оғиз орқали 

қўлланилади. Улар хужайра ядроси ва лизосомаларининг мембраналарида, 

шунингдек, митохондрия ва эндоплазматик ретикулумда тўпланиб, 

патологик ўзгарган ҳужайра ичига чуқурроқ кириб боради. Липофил ФС 

ўсма ҳужайраларига ичкаридан ҳужум қилади, сувда эрийдиган ФС эса қон 

томирларини шикастлаб, тўқималарга озуқа моддалари ва кислород 

етказилишини тўхтатиб, билвосита тез ўсадиган ҳужайраларнинг ўлимига 

олиб келади [44]. 

ФДТ учун керакли спектрал хусусиятларга, фотосенсибилизатор 

томонидан ёруғликни максимал интенсивликда сингдириш хусусиятларига 

эга бўлган ёруғлик манбалари ишлатилади [44]. 
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ПСОРАЛЕН МОДДАСИНИНГ ЯНГИ ШАКЛИНИНГ 

ФОТОСЕНСИБИЛИЗАТОРЛИК ХОССАЛАРИ 

 Сўнгги йилларда синтетик дори воситаларининг кўплигига қарамай, 

доривор ўсимликлар доривор преператлар ишлаб чиқаришда етакчи 

ўринлардан бирини эгаллайди [51]. Ўсимлик манбаларидан олинган табиий 

биологик фаол моддаларнинг (БФМ) қиймати - уларнинг кимёвий табиати 

инсон организмига яқин бўлиши ва биокимёвий жараёнларга осон кириша 

олиши билан боғлиқ.  

Ўзбекистон Республикаси Фанлар академияси Ўсимлик моддалари 

кимёси институтининг фитокимёвий тадқиқотлари натижасида Ўзбекистон 

флорасида фотосенсибилизация хоссасига эга бўлган табиий бирикмалар 

тутувчи ўсимликлар учраши аниқланган. Анжир - фотосенсибилизация 

фаоллигига эга ўсимликлардан биридир. Анжир субтропик ўсимлик бўлиб, 

40 га яқин туркумда таснифланган, 1400 дан ортиқ турга эга, тутлар оиласига 

(Моrаcеае link), Ficus cаricаe турига (F. cаricаe L.) мансуб. 

Анжир анъанавий тиббиётда метаболик синдром, юрак-қон томир, 

нафас олиш тизими касалликларида, спазмолитик ва яллиғланишга қарши 

дори сифатида ишлатилади. Дунёнинг кўплаб мамлакатларида анжир 

замонавий халқ табобатида машҳур дори воситаси ҳисобланади [94]. 

Олимлар анжир баргларида кўп миқдорда псорален ва бергаптен каби энг 

фаол фурокумаринлар мавжудлигини аниқлаганлар [80]. 

Псораленлар - бу ўсимликлардан олинган ёки синтетик йўл билан 

ишлаб чиқариладиган фурокумаринлар бўлиб, улар биологик объектларни 

яқин ультрабинафша нурланиш (УБ-А нурланиши, 320-400 нм) таъсирида 

сенсибилизациялайди [91]. Псораленларнинг фотосенсибилизация қилувчи 

таъсири тиббиётда PUVA терапиясида (инглизча Р - psoralen ва UV-А – 

ultraviolet, яъни ультрабинафша нурланиш А спектри сўзларидан олинган) 

псориаз, витилиго, атопик дерматит, экзема, Т-ҳужайрали тери лимфомаси, 

склеродермия (тизимли склероз), «хўжайинга қарши трансплантат» 

реакцияси каби касалликларни даволашда кенг қўлланилади [133; 84; 95; 104;  
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135; 145]. Замонавий қарашларга кўра, PUVA терапияси кератиноцитлар ва 

иммунокомпетент ҳужайраларга нисбатан антипролифератив ва 

проапоптотик таъсирга эга, шунингдек, иммуносупрессив хусусияти ҳам 

мавжуд бўлиб, моҳиятига кўра, бу даволаш усули фотокимёвий ва 

фотоиммунотерапевтикдир [133; 84; 95; 104; 135; 145]. 

Адабиётларда псораленнинг антибактериал, антидепрессант, 

антиоксидант, вирусга қарши, ўсмага қарши, яллиғланишга қарши 

таъсирлари ҳақида маълумотлар мавжуд, шунингдек псорален кальций 

антагонисти бўлиб, ҳужайра цикли ва апоптозга таъсир қилади, эстрогенга 

ўхшаш, антиостеопоротик таъсирларга ҳам эгадир [101; 69; 149]. Яқинда 

ўтказилган тадқиқотлар натижасида Psoralea drupacea таркибида инсулин 

ишлаб чиқарилишини бошқарувида иштирок этувчи ва ҳужайраларга 

глюкоза ташилишини кучайтирувчи диабетга қарши таъсирга эга бўлган янги 

модда, монометилинозитол топилди [49; 86]. Шунингдек, бу ўсимлик 

таркибидаги моддалар марказий асаб тизимига седатив - уйқу чақирувчи, 

миорелаксант ва склеротик таъсир кўрсатади. Бу шундан далолат берадики, 

Ficus carica L. уйқусизлик, депрессия, шизофрения, эпилепсия, фалажлик ва 

мигрен учун терапевтик восита сифатида ҳам самарали бўлиши мумкин [89]. 

Psoralea туркумига мансуб ўсимлик турлари, айниқса Psoralea 

corylifolia ўсмага қарши хусусиятларга эга ноёб биологик фаол бирикмаларга 

бой [69]. Анъанавий Хитой тиббиётида ҳам ўсма ҳужайраларини ҳалок 

қилишда ушбу ўсимликдан олинган моддалардан фойдаланиш бўйича кўплаб 

патентлар мавжуд [70; 68]. Фурокумарин сақловчи бошқа ўсимликлар билан 

солиштирилганда таркибида энг кўп псорален сақловчи ўсимлик бу Psoralea 

corylifolia дир [95]. 

Маълум тўлқин узунлигидаги ёруғлик нури таъсирида псорален 

биологик молекулаларни икки йўл билан нобуд қилишга қодир. Ёруғлик 

нури орқали қўзғалган молекулалар флуоресценция квантларини чиқаради 

ёки, I ёки II типдаги фотокимёвий реакцияларга киришади [62]. 
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I типда ФС молекулалари тўғридан-тўғри патологик тўқималарнинг 

биологик субстратлари билан ўзаро таъсирлашиб, оралиқ реактив 

маҳсулотларни ҳосил қилади, кейинчалик кислород билан реакцияга 

киришади, бу эса турли юқори фаол моддалар, биринчи навбатда, кислород 

фаол шаклларининг ҳосил бўлишига олиб келади, улар кейинчалик 

оксидланиш-қайтарилиш реакцияларига киришади. Бунда пероксид 

радикаллари, супероксид аниони, гидроксил радикаллари ҳосил бўлади, 

липидларнинг перекисли оксидланиши фаоллашади, ҳужайра мембраналари 

шикастланади ва уларнинг функциялари бузилади [54]. 

II турдаги реакцияларда ФС молекулалари биринчи навбатда кислород 

билан реакцияга киришиб, уни юқори фаолликка эга бўлган синглет шаклга 

айлантиради. У ҳужайра мембранасининг оқсиллари, нуклеин кислоталари ва 

липидлари билан ўзаро таъсирлашиб, уларни некроз ёки апоптоз орқали 

нобуд бўлишига олиб келади [64, 62; 6-12-б.].  

Юқорида келтириб ўтилган фотокимёвий реакциялардан энг 

аҳамиятлиси бу синглет кислород ҳосил бўлиш жараёнидир. Синглет 

кислородга аминокислоталар (метионин, гистидин, триптофан ва б.), 

нуклеозидлар, липидлар, полисахаридлар ва бошқа ҳужайра компонентлари 

жуда сезгир бўлади [37; 103]. Синглет кислороднинг юқори дозаларининг 

мембранага зарар етказувчи таъсири қуйидаги механизмлар воситасида 

амалга оширилади: мембрана фосфолипидларининг муҳим қисми оксидланиб 

деградацияга учраганда, мембрананинг ригидлиги ортиб кетади, ва унда  

жойлашган полипептид занжири, яъни ферментлар, рецепторлар ва 

каналларни ҳосил қилувчи оқсилларнинг функционал фаоллиги пасаяди [35; 

7]. Натижада оралиқ ЛПО маҳсулотлари [2; 3; 12] билан ўзаро таъсирлашув 

натижасида липидлараро, оқсиллараро ва оқсил-липид боғлар шаклланиши 

юзага келади.  

Псораленнинг (фурокумаринлар) фотокимёвий таъсирининг молекуляр 

механизмини тавсифлашда шуни таъкидлаш керакки, уларга ДНКда 

борадиган фотокимёвий реакциялар ҳам хосдир, унинг таъсирида ДНКнинг 
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асосий занжирида узилишлар келиб чиқади. Фурокумарин молекулалари 

иккита фотоактив марказни ўз ичига олганлиги сабабли, улар иштирокидаги 

фотокимёвий реакция комплементар ДНК занжирларининг ўзаро 

боғланишига ва фотоаддуктлар - оқсиллар ва бошқа макромолекулалар билан 

ДНК конъюгатларининг шаклланишига олиб келади [139]. Икки занжирли 

ДНКнинг бир қисми бўлган тиминга псораленнинг фотоқўшилишини кўриб 

чиқамиз. Псорален молекулалари икки жуфт комплементар асослар 

орасидаги қўш спиралга ўрнашиб олади. Агар тимин псорален ёнида 

жойлашган бўлса, у ҳолда псорален молекуласининг реактив марказлари 

тиминнинг реактив боғига яқин жойлашади. Фотонни ютгандан сўнг, ДНКда 

4 турдаги псорален-тимин аддуктлари ҳосил бўлади. I, II бирикмаларнинг 

спектрал хоссалари III ва IV  бирикмаларникидан фарқ қилади: I, II 330 нм да 

ютилиш максимумига тугри келади, III ва IV эса ультрабинафша – А – 

спектрида (УБА) умуман ютилмайди. Шунинг учун уларнинг кейинги 

фотокимёвий тақдири бошқача. I, II бирикмалар УБА фотонни 

сингдиргандан сўнг, агар яқин атрофда худди шундай тимин бўлса, бошқа 

ДНК занжиридаги яна битта тимин билан фотобирикиш реакциясига 

киришиши мумкин. Шундай қилиб, иккита ёруғлик квантининг кетма-кет 

ютилишидан сўнг, псорален молекуласи ДНКнинг иккита занжирини бир-

бирига ковалент боғлаши мумкин [32]. Шуни таъкидлаш керакки, псорален 

молекулалари билан ДНКнинг ўзаро боғланиши кимёвий жиҳатдан анча 

барқарордир. Ҳозирги вақтда псорален каби ўзаро боғловчи реагентлар 

ўсмага қарши дори сифатида ва ўзаро боғланган нуклеин кислота 

дуплексларининг биологик ҳаракатларини ўрганиш учун воситалар сифатида 

қўлланилади [21]. 

Шунинг учун, турли касалликларни даволашда ФДТ учун 

фотосенсибилизаторнинг тўғри турини танлаш жуда муҳимдир. Ҳар бир 

фотосенсибилизаторнинг ўзига хос хусусиятлари бор, уларнинг ҳар бири 

турли касалликларда ҳар хил самарадорликка эга. Амалий тиббиётда ФС 
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таъсир механизмларини аниқ билган ҳолда патологик жараёнларни 

даволашнинг янги йўналишларини яратиш мумкин. 
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ЯЛЛИҒЛАНИШ ПАТОГЕНЕЗИНИНГ ДОЛЗАРБ АСПЕКТЛАРИ 

Инсон касалликларининг аксарияти яллиғланишнинг ривожланиши 

билан боғлиқ. Яллиғланиш - бу эволюция жараёнида шаклланган ва турли 

омиллар таъсирида юзага келган маҳаллий тўқималарнинг шикастланишига 

организмнинг мураккаб қон томир-мезенхимал реакцияси бўлиб, у 

шикастловчи агентни йўқ қилишга ва шикастланган тўқималарни кейинчалик 

тиклашга қаратилган жараёндир [17; 19]. 

Яллиғланишнинг 3 та компоненти - альтерация, экссудация, 

пролиферация бўлиб, пролиферацияда, асосан, компенсатор жараёнлар 

устунлик қилади: нафақат яллиғланиш омили таъсирида тўғридан-тўғри 

шикастланган тўқималар, балки иккиламчи альтерация натижасида 

шикастланган тўқималар ҳам тикланади, яъни аъзолар паренхимасининг 

атрофияланган ҳужайралари, қопловчи эпителий алмашади, янги қон 

томирлар шаклланади (ангиогенез), нерв охирлари ва нерв ўтказувчанлиги 

тикланади [17]. 

Турли яллиғланишга қарши механизмларнинг иштирок этиш 

даражасига кўра, яллиғланиш жараёнини иккита муқобил вариантга бўлиш 

мумкин: биринчидан, экссудатив-деструктив яллиғланиш, иккинчидан, 

пролифератив-ҳужайрали яллиғланиш. Биринчи ҳолатда яллиғланишнинг 

асосий ҳаракатлантирувчи омили аниқ флогоген потенциалга эга бўлган 

нейтрофиллардир. Иккинчи ҳолда эса, экссудатив-қон томир реакцияси 

камроқ намоён бўлади ва инфильтратнинг асосий ҳужайравий элементи 

бўлиб мононуклеар ҳужайралар хизмат қилади [68]. 

Жараённинг давомийлигига, шунингдек, турли хил иммун омилларига 

қараб, яллиғланишнинг кечиши иккита синфга бўлинади: ўткир ва сурункали 

кечиши. 

Ўткир яллиғланиш бир неча дақиқадан бир неча кунгача давом 

этадиган қисқа жараён бўлиб, унинг асосий тамойили – бу плазма суюқлиги, 

оқсиллар, лейкоцитларнинг ҳужайралараро бўшлиққа ҳаракатланишидир 
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[122]. Ушбу ҳужайравий ва қон томир реакциялари натижасида шиш, 

қизариш, оғриқ, иситма ва функцияларнинг бузилиши каби яллиғланишнинг 

классик клиник белгилари (tumor, rubor, dolor, calor, function laesa) намоён 

бўлади. Ҳар қандай зарарли омиллар яллиғланиш жараёни бошланишига 

сабаб бўлиши мумкинлигига қарамасдан, бу жараённинг ўзига хос хусусияти 

бириктирувчи тўқиманинг томир реакциясидир [122]. Ўткир яллиғланиш 

реакциясининг учта асосий босқичи мавжуд бўлиб, улар қуйидагилар: 

яллиғланган ўчоқ томон қон оқимининг кучайиши – артериал гиперэмия,  

томирлар деворининг кенгайиши ва ўтказувчанлигининг ошиши туфайли 

микроциркулятор ўзандан плазманинг сизиб чиқиши - экссудация ва 

фагоцитар лейкоцитларнинг атроф тўқималарга миграцияланишидир [111; 

136]. 

Ўткир яллиғланиш реакцияси цитокинлар, хемокинлар, 

комплементлар, эйкозаноидлар, вазоактив аминлар каби медиаторлар ва 

эркин радикаллар, шунингдек, лейкоцитлар, макрофаглар, нейтрофиллар, 

лимфоцитлар, эндотелиал ҳужайралар, семиз ҳужайралар ва 

фибробластларни ўз ичига олган мувофиқлаштирилган ҳужайравий ва 

молекуляр ҳодисалар кетма-кетлиги билан тавсифланади [102]. Ўткир 

яллиғланиш реакциясининг дастлабки босқичида резидент ҳужайралар 

медиаторларни ажратади, бу эса оқсиллар экссудациясини ва қондан 

тўқималарга лейкоцитлар оқимини кучайишини келтириб чиқаради [59; 102]. 

Ушбу лейкоцитлар патоген омилларни ва тўқималар қолдиқларини ютиб,  

йўқ қилиши мумкин. Агар бу ўткир жараён патоген қўзғатувчини бартараф 

қилиш билан чекланса, инфильтрацияланаётган ҳужайралар фаолияти 

тўхтатилади, шиш камаяди ва тўқима одатдаги гомеостазасига қайтиши 

мумкин, шу билан яллиғланиш бартараф этилади. Лекин, флогоген агентнинг 

доимий стимуляцияси ва бунга жавобан яллиғланиш реакциясининг сустлиги 

ёки йўқлиги сурункали яллиғланишга, тўқималарнинг ҳаддан ташқари 

шикастланишига ва фиброзга олиб келиши мумкин [48]. Бу жараён турли хил 

жиддий сурункали касалликларга асос бўлиши мумкин (ўсмалар, Альцгеймер 
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касаллиги, Паркинсон касаллиги, тарқоқ склероз, латерал склероз каби турли 

хил нейродегенератив касалликлар, шунингдек аутоиммун касалликлар, 

диабет, юрак-қон томир касалликлари, фиброз ва бошқалар) [127; 152; 98]. 

Ушбу касалликларнинг этиологияси ҳар хил бўлса-да, аксарият ҳолларда 

яллиғланиш медиаторлари, регулятор ва сигнал йўллари, яъни патогенези  

умумийдир. Барча ҳолатларда қуйидаги патогенетик омиллар асосий рол 

ўйнайди: 1) рецепторлар ҳужайра мембранасида жойлашган бўлиши керак ва 

улар медиаторларни ўзлаштириши керак (сигналларни плазматик мембрана 

орқали ҳужайра ичига узатиш учун); 2) сигнал узатилишининг аъзолари 

(турли киназалар, транскрипция омиллари) «сигнал 

органеллалари/эндосомалари» деб номланган платформада учрашишлари 

керак, чунки улар ҳудди шу ерда фаоллашади [129]; 3) яллиғланиш 

генларини тартибга солиш учун фаоллаштирилган транскрипция омиллари 

ядрога ўтказилиши керак, бу яллиғланиш цитокинларининг ишлаб 

чиқарилишига ва уларнинг атроф-муҳитга тарқалишига олиб келади. 

Ўткир яллиғланиш жараёнлари аввалгидан кўра кўпроқ чўзилувчан 

шаклга ўтиб бормоқда, аммо бу билан бирга ҳақиқий сурункали яллиғланиш 

касалликлари сони ҳам ортмоқда [48]. Яллиғланиш инфекцион ёки асептик 

шикастланишга тўқималарнинг ўзига хос жавоби бўлиб, бунда тўқималар 

гомеостазини тиклаш асосий физиологик мақсад ҳисобланади [124]. 

Организмга ёт патогенлар тушиб, тўқималар шикастланганда, иммунитет 

тизими патогенлар билан боғлиқ молекуляр омилларга (РАМР-инглиз 

тилидаги сўздан олинган бўлиб, «pathogen associated molecular patterns») ва 

шикастланиш билан боғлиқ молекуляр омилларга (DAMP - инглиз тилидаги 

сўздан олинган бўлиб, «damage associated molecular patterns») жавобан дарҳол 

фаоллашади. Шунингдек, у патогенлардан тозалаш учун қондан 

гранулоцитларни шикастланган тўқималарга юборади, яллиғланиш 

медиаторларини, шу жумладан ТНФ-α, ИЛ-1β ва ИЛ-6 ҳамда простагландин 

(ПГ) ва лейкотриенлар (ЛТ) каби липид табиатли медиаторларни ишлаб 

чиқариб, патогенлар ва зарарланган тўқималарни олиб ташлаш учун ўткир 
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яллиғланиш жараёнини (бир неча соатдан бир неча кунгача) юзага 

келтиради. РАМР, DAMP, патогенлар ва шикастланган тўқималар олиб 

ташланганда ўткир яллиғланиш бартараф қилинади, гранулоцитларни 

зарарланган тўқимага йўналтириш тўхтайди ва шу билан бирга хемокинлар 

ҳам бостирилади, гранулоцитлар фаолияти эса кейинчалик эффероцитоз йўли 

билан тўхтатилади ва тўқималар тикланади. Лекин, ноадекват ва етарли 

даражада даволанмаган ўткир яллиғланиш сурункалига айланишига, 

тўқималарнинг ҳаддан ташқари шикастланишига ва фиброзга сабаб бўлувчи 

тўқималар тикланишининг дизрегуляциясига олиб келиши мумкин. Шунинг 

учун сўнгги экспериментал тадқиқотлар яллиғланишнинг ушланиб қолиши 

ҳамда унинг сурункали ҳолатга ўтишига сабаб бўлиши мумкин бўлган 

механизмларни очишга киришди [99]. 

Ҳужайра пролиферациясини таъминлашда полипептид ўсиш омиллари 

жуда муҳим рол ўйнайди. Бу омилларнинг алоҳида ёки кўпгина нишон 

ҳужайралари бўлиб, уларнинг ноқулай шароитларда яшаб қолиши, миграция, 

қисқарувчанлик, дифференцировкасини бошқаради ҳамда ангиогенезни 

стимуллайди. Барча ўсиш омиллари лиганд бўлиб, улар махсус рецепторлар 

билан боғланиб, нишион ҳужайраларга сигнални узатади. Бу сигналлар 

барқарор ҳужайралардаги “жим ётган” генларнинг транскрипциясини 

қўзғатади ва ҳужайралар митоз циклига киришиб кетади. Қуйидаги жадвалда 

тўқималар репарацияси ва регенерациясида қатнашувчи баъзи муҳим ўсиш 

омиллари санаб ўтилган.  

 

Тўқима репарацияси ва регенерациясида иштирок этувчи ўсиш 

омиллари ва цитокинлар 

Ўсиш 

омиллари 

Ифодалан

иши 

Ишлаб 

чиқарувчи 

манбааси 

Вазифалари 

Эпидермал 

ўсиш омили 

EGF Тромбоцит, 

макрофаг, сўлак, 

сийдик, кўкрак 

Кератиноцит ва 

фибробластлар учун митоген 

омил; кератиноцитлар 
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сути, плазма миграциясини стимуллайди 

ва грануляцион тўқимани 

ҳосил қилади 

Трансформа

цияловчи 

ўсиш омили 

α 

TGF- α Макрофаг,    Т-

лимфоцит, 

кератиноцит ва 

кўпгина 

тқўималар  

Вазифасига кўра EGF га 

ўхшаш; гепатоцитлар ва 

кўпгина ҳужайраларнинг 

репликациясини 

стимуллайди 

Гепарин 

боғловчи 

EGF га 

ўхшаш ўсиш 

омили 

HB-EGF Макрофаг, 

мезенхимал 

ҳужайралар 

Кератиноцитлар 

репликацияси 

Гепатоцитла

р ўсиш 

омили/ 

тарқатувчи 

омили   

HGF Мезенхимал 

ҳужайралар 

Гепатоцитлар, эпителиал ва 

эндотелиал ҳужайралар 

пролиферациясини чақиради; 

ҳужайралар ҳаракатини ва 

кератиноцитлар 

репликациясини кучайтиради 

Томир 

эндотелиал 

ўсиш омили 

(A, B, C, D 

изоформалар

и) 

VEGF Кўпгина 

ҳужайралар 

Томир ўтказувчанлигини 

оширади; эндотелиал 

ҳужайралар учун митоген; 

ангиогенез 

Тромбоцита

р ўсиш 

омили (A, B, 

C, D 

изоформалар

и) 

PDFG Тромбоцит, 

макрофаг, 

эндотелиал 

ҳужайралар, 

кератиноцитлар, 

силлиқ мушак 

ҳужайралари 

полиморф ядроли 

лейкоцитлар, макрофаглар, 

фибробластлар ва силлиқ 

мушак ҳужайралари 

хемотаксиси; полиморф 

ядроли лейкоцитлар, 

макрофаглар, 

фибробластларни 

фаоллаштиради; фибробласт 

ва силлиқ мушак 

ҳужайралари учун митоген; 

матриксли 

металлопротеиназалар, 

фибронектин ва гиалурон 



28 
 

ҳосил бўлишини 

стимуллайди; ангиогенезни 

кучайтиради ва жарохатни 

қисқартиради   

Фибробластл

ар ўсиш 

омили 1 

(кислотали), 

2 (ишқорий) 

FGF Макрофаг, семиз 

ҳужайралар,    Т-

лимфоцит,  

эндотелиал 

ҳужайралар ва 

фибробластлар  

Фибробластлар хемотаксиси; 

фибробласт ва 

кератиноцитлар учун 

митоген; кератиноцитлар 

миграциясини стимуллайди 

ва ангиогенез, жарохатни 

қисқартиради ва матриксни 

тўплайди 

Трансформа

цияловчи 

ўсиш омили 

β (1,2,3 

изоформалар

и)  

TNF- β Тромбоцитлар,  

Т-лимфоцит, 

макрофаг, 

эндотелиал 

ҳужайралар, 

кератиноцитлар, 

силлиқ мушак 

ҳужайралари, 

фибробластлар 

Полиморф ядроли 

лейкоцитлар, макрофаглар, 

фибробластлар ва силлиқ 

мушак ҳужайралари 

хемотаксиси; тўқимадаги 

матриксли металлопротеиназ 

ингибиторлари синтезини, 

ангиогенез ва фиброплазияни 

стимуллайди; 

кератиноцитлар 

пролиферацияси   

Кератиноцит

лар ўсиш 

омили  

KGF фибробластлар Кератиноцитлар миграцияси, 

пролиферациясини ва 

дифференцировкасини 

стимуллайди 

Ўсма 

некрози 

омили 

TNF Макрофаглар, 

семиз 

ҳужайралар,  

Т-лимфоцит 

Макрофагларни 

фаоллаштиради; бошқа 

цитокинларни бошқаради; 

яна кўплаб функциялар  

 

Трансформацияловчи ўсиш омили бета 1 (Тransforming growth factor β1 

– TGF β1) мураккаб полипептид бўлиб, ҳужайра циклини бошқариш, ўсиш ва 

ривожланиш, дифференциация, ҳужайралараро матрикс синтези, гемапоэз, 

хемотаксис ва иммун жавоб реакцияларига сезиларли таъсир кўрсатади [107, 

147, 151]. TGF β1 туркуми ≈30 аъзодан иборат бўлиб, унинг 3 та изоформаси 
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(TGF β1, TGF β2, TGF β3) ҳамда кенг таъсир доирасига эга ўсиш омиллари 

(ВМР, активин, ингибин ва Мюллер субстанцияси ингибитори) мавжуд 

кўрсатади [157].  Буларнинг ичида сутэмизувчилар оиласига энг аҳамиятлиси 

TGF β1. Бу гомодимер оқсилни бир қанча ҳужайралар, масалан, 

тромбоцитлар, эндотелиал ҳужайралар, лимфоцит ва макрофаглар ишлаб 

чиқаради. TGF β1 энг аввало оқсил-ўтмишдоши шаклида синтезланади ва 

ажралади. Сўнгра, протеолитик фермент ёрдамида парчаланиб, биологик 

фаол ўсиш омилига ҳамда латент компонентга айланади. Фаол TGF β1 

серин/треонинкиназа фаоллигига эга ҳужайра юзасидаги 2та рецепторларга (I 

ва II типдаги) бирикиб, Smad транскрипциясидаги цитоплазматик 

омилларнинг (Smad 1, 2, 3, 5 ва 8) фосфорилланишини чақиради.  

Фосфорилланган Smad биринчи навбатда Smad 4 билан гетеродимерларни 

ҳосил қилади. У эса ядрога кириб, бошқа ДНК сақловчи оқсиллар билан 

биргаликда генлар транскрипциясини фаоллайди ёки сусайтиради.  

Трансформацияловчи ўсиш омили β1 (TGF β1) маҳаллий ва тизимли таъсирга 

эга плеотропик цитокиндир. Ўзининг жуда кўп хилма-хиллигига кўра TGF β1 

икки баробар плейотроп деб қаралади.  

TGF β1 вазифалари: 

- кўпчилик эпителиал ҳужайралар ўсишининг ингибитори 

ҳисобланади. CIP/KIP ва INK4/ARF туркумининг ҳужайра цикли 

ингибиторлари экспрессиясини ошириш йўли билан ҳужайра циклини 

тўхтатади. TGF β1нинг мезенхимал ҳужайраларга таъсири атроф тўқимага 

боғлиқ бўлади, чунки у ўсманинг метастазланиши ва инвазиясига ҳам олиб 

келиши мумкин. TGF β1 рецепторларининг йўқолиши инсонда  ўсма 

ҳужайраларининг пролиферациясига ва ўсма ривожланишига сабаб бўлади.  

-   кучли фиброген агент ҳисобланади. У фибробластлар хематаксисини 

фаоллаб, коллаген, фибронектин, протеогликанлар ишлаб чиқарилиши 

таъминлайди. TGF β1 матриксли протеазлар фаоллигини пасайтириб протеаз 

ингибиторлари фаоллигини орттириб, коллаген деградациясига тўсқинлик 

қилади. TGF β1 турли хил сурункали касалликларда, айниқса, ўпка, буйрак, 
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жигар касалликларида фиброз ривожланишида қатнашади. TGF β1нинг 

юқори экспрессияси гипертрофик чандиқланишда, тизимли склеродермияда 

ва Марфан синдромида ҳам кузатилади.  

- кучли яллиғланишга қарши таъсирга эга, лекин шу билан бирга баъзи 

иммун жараёнларни ҳам кучайтириб юборади. Сичқонларда TGF β1 

генининг делецияси уларнинг кенг тарқалган тизимли яллиғланиш туфайли 

туғилишдан кейин тез нобуд бўлишига олиб келади [114;138]. Шунингдек, 

TGF β1 ичак шиллиқ қаватида IgA ишлаб чиқарилишини ҳамда тўқима 

аутоиммун шикастланишида ўрин тутувчи IL-17 (TH17-ҳужайралар)ни ишлаб 

чиқарувчи Т -ҳужайралар ривожланишини стимуллайди.    

TGF β1 биологик фаолликнинг учта асосий турини кўрсатади: у 

кўпчилик ҳужайраларнинг пролиферациясини сусайтиради, 

иммуносупрессив таъсирга эга ва ҳужайралараро матрикснинг 

шаклланишини кучайтиради. TGF β1 Т - ва В- ҳужайраларнинг 

пролиферациясини пасайтиради ва иммун жавобнинг, энг аввало яллиғланиш 

реакциясини тартибга солувчи элементи сифатида асосий ўрин тутади [123, 

77]. TGF β1 яллиғланиш жараёнларини модуляция қилиш орқали яраларни 

репарация жараёнларида иштирок этади. 

TGF β1 одатда ҳаддан ташқари фаол яллиғланишни бостирувчи омил 

деб ҳисобланади. Унинг фаолияти тўхтатилганда тизимли яллиғланиш 

жараёнлари ривожланади [26]. 

TGF β1 эпителиал ўсмалар ривожланишида ажралиб чиқувчи энг 

муҳим тўқима омилларидан биридир [125]. Канцерогенезда TGF β1 икки 

томонлама рол ўйнаши мумкин: ўсма ривожланиш босқичи ва турига қараб, 

у ўсмани бостирувчи ёки унинг акси, яъни канцероген омил сифатида 

ишлайди. Ушбу жараёнда ўсмани бостиришдан то онкоген фаол моддага 

айланишида “TGF β1 парадокси” деб номланади [134]. TGF β1 ҳосил 

бўлишининг парадоксал таъсири турли ўсма касалликларида ёмон оқибатга 

олиб келиши мумкин. 



31 
 

Қонда TGF β1 ни аниқлаш организмда сурункали яллиғланиш жараёни 

билан боғлиқ турли касалликларни (Альцгеймер касаллиги, Даун синдроми, 

ОИТС, Паркинсон касаллиги, суяк кўмиги ва суяк тўқималари касалликлари, 

гломерулонефрит, қандли нефропатия, гломерулосклероз, тизимли қизил 

югурик, аутоиммун гепатит, сурункали чарчоқ синдроми, сепсис, инсульт, 

турли тўқима ўсмалари ва бошқалар) ташхислашда тавсия этилади [18, 41, 

28, 22]. 

Митохондриялар яллиғланиш реакцияларини фаоллаштирувчи кенг 

доирадаги молекулаларни ўз ичига олади. Тахминларга кўра, митохондриал 

молекулалар ёрдамида иммун тизими ҳужайраларининг фаоллашишига 

қуйидагилар сабаб бўлади [132]: 

1) Митохондриал оқсиллар. Улар бактерия оқсилларига ўхшаш бўлади;  

2) Митохондриал кардиолипин;  

3) АТФ;  

4) Митохондриал ДНК (мтДНК);  

5) Кислороднинг фаол шакллари (КФШ). 

Яллиғланиш ўчоғида асосий функционал ролни яллиғланган 

инфилтратнинг мигрант ҳужайралари - ҳар хил турдаги лейкоцитлар ва 

ҳаракатчан фаол макрофаглар ўйнайди. Яллиғланишнинг ўткир даврида 

«лейкоцитларнинг кислород-метаболик портлаши» деб номланувчи жараён 

юзага келиб, унинг натижасида катта миқдордаги КФШ ҳосил бўлади [45]. 

Кислороднинг фаол шакллари (КФШ) соғлом ҳужайра метаболизмининг 

оралиқ маҳсулоти бўлиб, эндоплазматик ретикулум, митохондрия ва 

пероксисомалар каби турли ҳужайра органеллаларида ишлаб чиқарилади. 

Ушбу метаболитлар кучли оксидловчи қобилиятга эга бўлиб, оқсилларни, 

липидларни, ҳужайра таркибий қисмларини оксидлайди ва ДНКнинг жиддий 

зарарланишига олиб келади. Физиологик концентрацияларда КФШ 

иккиламчи мессенжер сифатида ишлайди ва ҳужайра ўсиши, ҳужайравий 

адгезия ва ҳужайра дифференциациясида сигнал молекулалар сифатида 

фаолият кўрсатади [143]. Кислороднниг фаол шакллари ва липидларнинг 
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перекисли оксидланиш маҳсулотлари бир қатор яллиғланиш 

цитокинларининг (ўсма некрози омили, интерлейкин-1, интерлейкин-6) ва 

яллиғланиш медиаторларининг (гистамин, брадикинин, сератонин), арахидон 

кислота ҳосилаларининг (лейкотриенлар, простагландинлар, тромбоксан) кўп 

миқдорда ишлаб чиқарилишига ва ажралиб чиқишига ёрдам беради [73, 20]. 

Бу даврда калликреин-кинин тизимининг кескин фаоллашиши кузатилади, 

шунингдек, фибринолиз ва гемостаз тизимларининг нормал фаолияти 

бузилади. Макрофаглар ва иммунокомпетент ҳужайралар томонидан 

цитокинлар ва яллиғланиш медиаторларининг интенсив равишда ажралиб 

чиқиши, эндотелиоцитларнинг фаоллашиши ва уларнинг тромбоген 

потенциалининг ўсиши, шунингдек, ҳаддан ташқари адренергик стимуляция 

фонида периферик қон оқимининг секинлашиши натижасида тўқималарнинг 

иккиламчи зарарланишига ва аъзоларнинг структур - функционал 

бирликларининг ҳалок бўлишига олиб келувчи ҳимоя-мослашув аҳамиятига 

эга бўлган яллиғланиш келиб чиқади. КФШ нинг патогенетик роли ҳозирги 

кунга қадар инсоннинг юздан ортиқ касалликларида аниқланган [73]. 

Митохондриялар, бошқа барча органеллаларга қараганда, КФШ 

ҳужумига кўпроқ дучор бўлади ва натижада мембранаси липидлари, 

оқсиллари, ДНКлари зарарланишига ва ҳатто ўлимига олиб келади. Бундан 

ташқари, митохондриянинг ўлими учун ўзида мавжуд бўлганларидан 

ташқари қўшимча оқсиллар талаб ҳам қилинмайди. Митохондриялар КФШ 

дан ҳимоя қилиш учун супероксиддисмутаза (супероксид анионини водород 

пероксидга нейтраллаш), пероксидаза ва глутатион пероксидаза ферментлари 

(водород пероксиднинг парчаланиши), шунингдек, коэнзим Q нинг қисқарган 

шакли бўлган глутатион ферментини, аскорбин кислотаси ва бошқа паст 

молекуляр антиоксидантлар каби кучли антиоксидант тизимга эга. 

Митохондриялар юқорида санаб ўтилган ҳимоя механизмларига қарамай, 

КФШни зарарсизлантириш қобилияти камайганда ҳужайрада «оксидланиш 

стресси» деб аталувчи жараён ривожланади. Кислород радикалларининг 

ҳаддан ташқари кўпайиб кетиши натижасида, улар сигнал молекулалари 
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сифатида эмас, балки асосий деструктив омил функциясини бажара 

бошлайди. Ҳужайра таркибий қисмларида ўзига хос ўзгаришлар рўй беради: 

липид пероксидацияси (ЛПО) туфайли мембрана тузилмалари бузилади, 

оқсиллар тирозин, цистеин ва серин қолдиқларигача оксидланади, ДНК 

зарарланади, глутатион ва НАД(Ф)Н оксидланиши туфайли ҳужайранинг 

редокс потенциалининг ўзгаради. Митохондриал тузилмаларнинг то 

мембранасидан то митохондриал ДНК сигача (мтДНК) зарарланиши 

кузатилади [126,79]. Оксидланиш стресси кўплаб дегенератив касалликлар, 

қариш ва ҳужайра ўлимининг сабабчисидир. Митохондрияларда ҳосил 

бўлган кислороднинг фаол шакллари гипоксия, ишемия ва реперфузия 

таъсирида ҳужайра ичида рўй берган оксидловчи стресснинг асосий омили 

сифатида қаралади [38, 60]. Митохондриялар иштирокида КФШ нинг ҳосил 

бўлиши нейронлар, кардиомиоцитлардаги патофизиологик жараёнларда, 

шунингдек, қариш жараёнидаги апоптознинг пайдо бўлишида муҳим рол 

ўйнайди. КФШ асосан митохондриал мембраналарга зарарли таъсир 

кўрсатади. Хусусан, митохондриянинг ички мембранасига КФШ таъсир 

кўрсатса, АТФ/АДФ нинг конъюгацияланган ўтказилишини таъминловчи 

оқсилдаги Cys-56 нинг SH гуруҳи оксидланади, бу эса паст молекуляр 

моддаларни ўтказувчи носпецифик митохондриял каналнинг (мPTP- 

mytohondrial permeability pore) фаолланишига олиб келади [121]. КФШ 

митохондриал матрица ва ҳужайра цитоплазмасидаги кальций ионларининг 

концентрациясига ҳам сезиларли таъсир кўрсатади. Cа2+ нинг ҳужайралараро 

бўшлиққа ва ҳужайра ичидаги деполарга ўтишини таъминлайди, матриксга 

эса цитоплазмадан кальций ташувчиларни фаоллаштириш орқали 

ўтказилишини бошқаради [113]. 

Митохондриал ДНК (мтДНК) КФШ нинг патоген таъсири учун яна бир 

заиф нишондир. Митохондриядаги реактив кислород турларининг юқори 

концентрацияси ва бу органеллаларнинг заиф репарация тизими ядро 

ДНКсига қараганда мтДНК мутацияларининг частотасини оширади. 

Кислород радикаллари ДНК молекуласида ўзига хос ўрин алмашишларни 
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келтириб чиқаради. Шундай қилиб, гидроксил радикаллар асосларнинг 

оксидланиши, уларнинг ўзгариши ва хромосомаларнинг шикастланиши 

туфайли ДНК га зарарли таъсир кўрсатади. Бундай мутациялар патология ва 

ҳужайра ўлимига ёки унинг ёмон сифатли трансформациясига олиб келиши 

мумкин. КФШнинг узоқ муддатли таъсири туфайли мутацияларнинг секин-

аста тўпланиб бориши мтДНКнинг шикастланишида айниқса хавфлидир. 

Митохондриал геном бир қатор энг муҳим ноёб митохондриал оқсилларни 

кодлайди ва уларга жавобгар бўлган генларнинг зарарланиши уларнинг 

кейинги фаолиятининг бузилишига олиб келади [140, 118]. 

Митохондрияларнинг иммунитет ҳужайраларига таъсирини янада 

чуқурроқ аниқлаш катта аҳамиятга эга [142]. Яллиғланиш жараёнларида 

митохондрияларнинг структур бутунлиги ва нормал ишлаши муҳим 

аҳамиятга эга. Митохондриал дисфункция ва яллиғланиш билан боғлиқ 

сурункали касалликларда яллиғланишнинг митохондриал биогенез ва 

метаболизм билан боғлиқлигини тушуниш муҳимдир. Митофагияни 

кучайтирувчи, ҳужайра ичи Cа2+ бошқарилишини модуляция қилувчи, 

митохондриал функцияни яхшиловчи (ортиқча ҳосил бўлган КФШни 

камайтириш орқали) доривор моддалар яллиғланишга қарши самарали 

таъсир кўрсатувчи, айниқса, кенг кўламли яллиғланиш касалликларини 

камайтирувчи воситалар сифатида тиббий амалиётда қўлланилиши мумкин. 
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 ЯЛЛИҒЛАНИШ ЖАРАЁНИНИНГ СУРУНКАЛИ ШАКЛГА 

ЎТИШИДА ПРОЛИФЕРАЦИЯ БОСҚИЧИНИНГ АҲАМИЯТИ  

Охирги тадқиқоқлар шуни кўрсатдики, тўқимадаги пролиферация 

жараёнларининг фаоллиги бўйича ҳужайралар 3 гуруҳга бўлинади: 1) доимий 

бўлиниб кўпаювчи (лабил); 2) барқарор (стабил); 3) бўлинмайдиган 

(перманент) ҳужайралар. 

1. Доимий бўлиниб кўпаювчи ҳужайралар бутун умр давомида ўлган 

ҳужайралар ўрнини тўлдириб, янгилаб туради. Бундай ҳужайралар 

сақловчи тўқималарга қопловчи эпителий (тери, оғиз бўшлиғи, қин 

ва бачадон бўйнининг кўп қаватли ясси эпителийси), барча экзокрин 

безлар (сўлак безлари, ошқозон ости бези, ўт йўллари) чиқарув 

найларининг шиллиқ қавати, ошқозон-ичак тракти ва бачадонннинг 

цилиндрик эпителийси, сийдий ажратиш тизимининг ўзгарувчан 

эпителийси, суяк кўмиги ва бошқа қон яратувчи аъзолар киради. 

Кўпинча бу тўқималарда катта пролифератив потенциалга эга ўзак 

ҳужайралар бўлиб, улар бир неча хил ҳужайраларга 

дифференциаллаша олади. 

2.  Барқарор ҳужайралар одатда паст даражали репликацияга эга 

бўлиб, лекин бирор таъсиротга нисбатан тез бўлиниб кўпайиши ва 

ўзини тиклаши мумкин. Бу гуруҳга жигар, буйрак, ошқозон ости 

безининг паренхиматоз ҳужайралари, мезенхимал ҳужайралар ( 

фибробластлар, силлиқ мушак ҳужайралари), қон томирларнинг 

эндотелиал ҳужайралари, лимфоцит ва бошқа лейкоцитлар киради. 

Барқарор хужайраларнинг регенератив фаоллигини энг ёрқин 

намоён этишини гепатэктомия ва ўткир токсик зарарланишдан 

кейинги жигар тўқимасининг регенерацияси мисолида кўриш 

мумкин. Фибробластлар, эндотелиоцитлар, силлиқ мушак 

ҳужайралари, хондроцит ва остеоцитлар барқарор ҳужайралар 

қаторига киради. Шунингдек, улар шикастланишга жавобан 
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пролиферацияланинг хусусиятига эга. Айниқса, фибробластлар 

шунчалик интенсив кўпая оладики, баъзан бу чандиқ шаклланишига 

олиб келади. 

3. Бўлиниб кўпаймайдиган ҳужайралар ҳужайра циклини ўтаб 

бўлган ва туғилгандан сўнг митотик бўлиниш қобилиятига эга 

бўлмаган ҳужайралар. Бундай ҳужайраларга нейронлар, силлиқ ва 

скелет мушак ҳужайралари киради. Агар Марказий асаб тизимининг 

нейронлари ҳалок бўлса, миянинг глиал ҳужайраларининг 

пролиферацияси ҳисобига ўрни тўлдирилади. Шундай бўлсада, 

охирги тадқиқотлар шуни кўрсатдики, чекланган нейрогенез 

жараёни содир бўлиши ҳам мумкин экан. Етук скелет мушаклари 

ҳам бўлинмайди, лекин эндомизий қаватлари орасидаги сателлит 

ҳужайралар дифференцировкаси ҳисобига регенератив потенциалга 

эгадир. Юрак мушагининг ҳам регенератив фаоллиги мавжуд, бироқ 

жудаям чегараланган ва катта шикастланишлар, масалан, миокард 

инфаркти ҳам чандиқланиш ҳосил бўлиши билан якунланади.  

Сурункали яллиғланиш аутоиммун, нейродегенератив, қон томир ва 

метаболик касалликлар ва саратон каби турли хил касаллик ҳолатлари билан 

боғлиқ [127; 117; 92]. Шунинг учун ўткир яллиғланишнинг сурункали 

ҳолатга ўтиш сабабларини ва бунда яллиғланишнинг турли шаклларининг, 

унинг кечишига таъсир қилувчи шароитларнинг аҳамиятини ўрганиш 

долзарб ҳисобланади. 

Ўткир яллиғланиш жараёнлари аввалгидан кўра кўпроқ чўзилувчан 

шаклга ўтиб бормоқда, аммо бу билан бирга ҳақиқий сурункали яллиғланиш 

касалликлари сони ҳам ортмоқда [48]. Яллиғланиш инфекцион ёки асептик 

шикастланишга тўқималарнинг ўзига хос жавоби бўлиб, бунда тўқималар 

гомеостазини тиклаш асосий физиологик мақсад ҳисобланади [124]. 

Организмга ёт патогенлар тушиб, тўқималар шикастланганда, иммунитет 

тизими патогенлар билан боғлиқ молекуляр омилларга (РАМР-инглиз 

тилидаги сўздан олинган бўлиб, «pathogen associated molecular patterns») ва 
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шикастланиш билан боғлиқ молекуляр омилларга (DAMP - инглиз тилидаги 

сўздан олинган бўлиб, «damage associated molecular patterns») жавобан дарҳол 

фаоллашади. Шунингдек, у патогенлардан тозалаш учун қондан 

гранулоцитларни шикастланган тўқималарга юборади, яллиғланиш 

медиаторларини, шу жумладан ТНФ-а, ИЛ-1β ва ИЛ-6 ҳамда простагландин 

(ПГ) ва лейкотриенлар (ЛТ) каби липид табиатли медиаторларни ишлаб 

чиқариб, патогенлар ва зарарланган тўқималарни олиб ташлаш учун ўткир 

яллиғланиш жараёнини (бир неча соатдан бир неча кунгача) юзага 

келтиради. РАМР, DAMP, патогенлар ва шикастланган тўқималар олиб 

ташланданда ўткир яллиғланиш бартараф қилинади, гранулоцитларни 

зарарланган тўқимага йўналтириш тўхтайди ва шу билан бирга хемокинлар 

ҳам бостирилади, гранулоцитлар фаолияти эса кейинчалик эффероцитоз йўли 

билан тўхтатилади ва тўқималар тикланади. Лекин, ноадекват ва етарли 

даражада даволанмаган ўткир яллиғланиш сурункалига айланишига, 

тўқималарнинг ҳаддан ташқари шикастланишига ва фиброзга сабаб бўлувчи 

тўқималар тикланишининг дизрегуляциясига олиб келиши мумкин. Шунинг 

учун сўнгги экспериментал тадқиқотлар яллиғланишнинг ушланиб қолиши 

ҳамда унинг сурункали ҳолатга ўтишига сабаб бўлиши мумкин бўлган 

механизмларни очишга киришди [99]. 

Яллиғланиш жараёнининг чўзилишига экзоген ва эндоген омиллар 

сабабчи бўлиши мумкин. Эндоген омилларга организм ўзининг ҳолати 

(стресс, энергия алмашинувининг бузилиши, гормонал номутаносиблик, 

очлик, авитаминоз, иммунитет танқислиги ва ҳимоя механизмларининг 

пасайишига олиб келадиган бошқа сабаблар), экзоген омилларга эса 

яллиғланиш агентининг хусусиятлари (ҳажми, физик-кимёвий 

кўрсаткичлари, антигенлиги, токсиклиги, танада сақланиб қолиш қобилияти, 

структур тузилишидаги хусусиятлар ва фагоцитозга тўсқинлик қилувчи 

бошқа омиллар) киради. Сурункали яллиғланишнинг морфологик 

мезонлардан: 1) яллиғланишнинг лейкоцитар эмиграция, айниқса макрофаг 

фазасининг узоқ давом этиши; 2) жараён фазаларининг бир-бирига устма-уст 
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келиши; 3) ҳужайраларнинг фагоцитар функцияларининг пасайиши; 4) 

яллиғланиш ўчоғининг секин фиброзланиши; 5) бириктирувчи тўқима 

капсуласининг «нуқсонли» ривожланиши (коллагеннинг озлиги, 

макрофагларнинг мавжудлиги, фибробластлар сонининг камлиги, уларнинг 

суст ориентацияси) ларни ўз ичига олади. Сурункали яллиғланишнинг 

ультраструктуравий мезонларига қуйидагиларни киритиш мумкин: 

нейтрофиллар, макрофаглар ва фибробластларнинг кўп миқдорда етилмаган 

ва фаол бўлмаган шаклларининг ҳосил бўлиши, тўлиқ бўлмаган 

фагоцитознинг кўринишлари, кўп миқдордаги эозинофиллар, семиз 

ҳужайралар, лимфоцитлар, плазматик ҳужайралар, коллагеннинг 

тугалланмаган фиброгенези [56]. 

Патологик жараённинг сурункалига ўтиши, тез-тез рецидивланиши  

кузатилишининг сабабларидан бири иммунитет тизимидаги бузилишлардир. 

Ҳозирги вақтда сурункали яллиғланиш жараёнларининг патогенезида 

яллиғланишнинг пролифератив босқичидаги цитокинларнинг регуляцияси 

катта аҳамиятга эга [4;  57]. Масалан, табиий қотиллар (NК-natural killers) ва 

Т-лимфоцитлар бир қатор цитокинларни ишлаб чиқаради: интерлейкин (ИЛ)-

2, γ-интерферон (γ-ИФН), ўсма некрози омили (Тumor necrosis factor – TNF). 

Улар турли ҳужайралар, шу жумладан моноцитлар/макрофаглар 

дифференциацияси ва етилишига ёрдам беради. Макрофаглар, ўз навбатида, 

яллиғланишнинг пролифератив босқичида энг аҳамиятли ҳужайралар бўлиб, 

турли хил таъсирга эга бўлган бошқа иммунопептидларни (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-

12, трансформацияловчи ўсиш омили (ТGF)) ишлаб чиқаради [43]. 

Мембрана рецепторлари яллиғланиш реакциясининг асосий 

элементлари бўлиб, уларнинг плазматик мембранада мавжудлиги, 

кейинчалик ҳужайра ичидаги тақдири яллиғланиш реакциясининг қанча 

давом этишини ва қанчалик кучли эканлигини англатади. Аксарият цитокин 

рецепторлари турли хил рецептор бўлмаган киназалар билан боғланган бир 

нечта занжирлардан иборат. Сигнал бошланганидан сўнг, рецепторнинг 

ҳужайра ичидаги йўли ва унинг тақдири яллиғланиш реакциясида ҳал 
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қилувчи рол ўйнайди. Шундай қилиб, агар рецептор ҳужайра юзасига қайтса, 

бошқа сигнал айланиши бошланиши мумкин ва яллиғланиш омили доимий 

равишда ҳужайра ичига узатилиб туради. Шу билан бир қаторда, агар 

ҳужайра рецепторни парчалаб юборса (лизосомал ферментлар томонидан), 

яллиғланиш тўхтайди ва ҳужайра ўзини тиклашни бошлаши мумкин. Илмий 

тадқиқотлар шуни кўрсатдики, рецепторлар ҳужайра юзасидан чиқарилганда, 

яллиғланиш тўхтайди ва регенерация бошланиши мумкин, бу 

рецепторларнинг ҳужайра ичидаги тақдири яллиғланиш жараёнини қатъий 

белгилашини исботлайди [24]. 

Сўнгги вақтларда пост-КОВИД касалликларда яллиғланишнинг 

организмга умумий таъсир кўрсатиши эътиборни тортмоқда. SАRS-CОV-2 

вирусли инфекцияси вақтида нафақат иммунитет ҳужайралари, балки 

ўпкадаги эпителиал ҳужайралар (альвеоляр пневмоцитлар, эндотелиал 

ҳужайралар ва плевра мезотелиал ҳужайралари) ҳам кўп миқдорда 

цитокинларни ишлаб чиқариши мумкин, бу жараён «цитокин бўрони» деб 

аталади. Ушбу яллиғланиш цитокинлари турли ҳужайраларни (шу жумладан, 

қон томирлари, ўпка альвеолалари ва плевра эпителиал ҳужайралар) 

миофибробластларга осонгина айлантириши мумкин. Кейин 

миофибробластлар кўп миқдорда бириктирувчи тўқима толалари ва 

ҳужайралараро матрицанинг бошқа таркибий қисмларини ишлаб чиқаради, 

бу эса маҳаллий ўпка фиброзига олиб келади [6]. Яллиғланиш цитокинлари 

қон орқали бутун организмга ташилишини ҳисобга олсак, улар тананинг 

барча аъзоларига таъсир қилиши ва индивидуал сезувчанликка қараб, юрак-

қон томир, асаб ва руҳий бузилиш аломатларини келтириб чиқарувчи турли 

сурункали касалликларга олиб келиши мумкин [83]. 

Яллиғланиш жараёнининг сурункали кечиши патоген 

микроорганизмларга қўшимча равишда митохондриялар томонидан 

таъминланадиган антиоксидант ҳимоянинг мураккаб занжири бузилишига 

ҳам боғлиқдир [66]. Сурункали яллиғланиш КФШ ишлаб чиқарилишининг 

кўпайишига олиб келади. Сурункали яллиғланишда КФШнинг ортиқча 
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ишлаб чиқарилиши ҳужайралар ва тўқималарнинг шикастланишига олиб 

келади, бу эса жиддий касалликларга сабаб бўлади [96]. Нейтрофил 

гранулоцитлар иммунитет тизимидаги асосий КФШ ишлаб чиқарувчилардир, 

аммо макрофаглар каби бошқа фагоцитар ҳужайралар ҳам КФШ 

даражасининг ошишига сезиларли ҳисса қўшади. Сурункали яллиғланиш 

вақтида КФШ ва яллиғланиш цитокинларини ишлаб чиқариш бир-бирига 

ўзаро таъсир кўрсатиши мумкин, улар бир-бирини таъсирини кучайтиради 

[83]. 

Инсон антиоксидант тизими (АОТ) юқори фаол эркин радикалларнинг 

(кислороднинг фаол шакллари) шаклланишини блоклайдиган тизимдир. 

Ҳужайра мембранаси липидларининг оксидланишига олиб келадиган эркин 

радикалларнинг ишлаб чиқарилиши яллиғланиш жараёнида ҳужайралар ва 

тўқималарга зарар етказадиган энг кучли омиллардан биридир [66; 64]. 

Оддий физиологик шароитда митохондрия томонидан ютиладиган оз 

миқдордаги кислород доимий равишда супероксид анионлари, водород 

пероксид ва гидроксил радикалларига айланади. Бу радикалларнинг ҳаддан 

ташқари кўп ишлаб чиқарилиши шикастловчи омил бўлиб, бу борада 

ҳужайра табиий антиоксидант тизимга эга. У ферментлар билан 

ифодаланади, улар орасида Мn2+ ва Cu2+ га боғлиқ супероксид дисмутазалар 

(СОД), глутатион пероксидаза (ГПХ), глутатион редуктаза ва каталаза (CАТ) 

муҳим аҳамиятга эга. СОД супероксид анионларини водород пероксидга 

айлантиради, кейинчалик у каталаза томонидан сувга айланади [66; 64]. 

Турли хил патогенлар таъсирида митохондриал шикастланиш юзага келади, 

бу эса нафас олиш занжири ва АТФ синтезининг бузилиши билан боғлиқ 

митохондриал функцияларнинг прогрессив пасайишига, оксидловчи 

стресснинг кучайишига ва митохондриал структуранинг яхлитлигини 

йўқолишига олиб келади. Оксидланиш стресси митохондриал мембранада 

тешикларнинг очилишига, сўнгра проапоптотик оқсилларнинг (цитохром C, 

AIF, Smac, прокаспаза 9, эндонуклеаза G ва бошқалар) ва кальций 

ионларининг цитозолга чиқишига олиб келади [53]. Ўз навбатида, цитохром 
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C нинг чиқарилиши ҳужайралардаги КФШ ишлаб чиқаришнинг кескин 

ошишига ва каспаза каскадининг фаоллашишига олиб келади. Юқоридаги 

жараёнларнинг барчаси касалликнинг узоқ давом этишига, яъни сурункали 

шаклга ўтишига олиб келади. 

Сурункали яллиғланиш кўплаб оғир, ўлимга олиб келадиган 

касалликларнинг асоси бўлиши мумкинлигини ҳисобга олган ҳолда, 

яллиғланишни келтириб чиқарадиган омилларни ўз вақтида аниқлаш, тўғри 

даволашни олиб бориш ҳал қилувчи аҳамиятга эга. Даволашда янги 

замонавий усуллардан фойдаланиш хам мақсадга мувофиқ. Яллиғланиш 

жараёнларида фотодинамик терапия муолажаларида маҳаллий ўсимлик 

фотосенсибилизатори псораленнинг организм учун ўзлаштирилиши осон 

бўлган сувда эрувчи шаклидан фойдаланишнинг ҳали ёритилмаган 

патогенетик томонларига эга. Мазкур муаммони ўрганиш ўтган асрдан бери 

бошланганлигига қарамасдан, фотодинамик терапияга таалуқли бўлган 

кўплаб масалалар охиригача ўрганилмаган ва ҳозирги кунгача ўз 

долзарблигини сақлаб турибди. 
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 ЎСИМЛИК ФОТОСЕНСИБИЛИЗАТОРЛАРИНИНГ ЯЛЛИҒЛАНИШ 

ПРОЛИФЕРАЦИЯ БОСҚИЧИГА СТИМУЛЛОВЧИ ТАЪСИРИНИНГ 

ПАТОГЕНЕТИК АСПЕКТЛАРИНИНГ ЎЗИГА ХОС ИМКОНИЯТЛАРИ 

Пролифератив яллиғланиш моделида фотодинамик терапияда ўсимлик 

фотосенсибилизатори таъсирини ўрганиш мақсадида ЎзР ФА Ўсимлик 

моддалари кимёси институти томонидан тақдим этилган Ficus cаricаe 

ўсимлигининг баргларидан ажратиб олинган сувда эрувчи псорален 

моддасидан фойдаланилди. 

Тадқиқотда ТТА ОТМИТЛ марказий виварийсида 14 кун давомида 

карантинда сақланган оғирлиги 180 - 220 г бўлган 90 та оқ зотсиз эркак 

каламушлардан фойдаландик. Тажрибадан олдин ва тажриба давомида 

каламушлар виварийда ҳаво ҳарорати +20-22ºC, намлик-50% дан кўп 

бўлмаган, ҳаво алмашинуви ҳажми - 8:10 бўлган стандарт пластик 

қафасларга жойлаштирилди. 

Тадқиқот ўтказиш учун Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш 

вазирлиги ахлоқий комиссиясининг ижобий хулосаси олинган (25 май 2022 

йилдаги 4-сонли баённомаси). 

Яллиғланиш моделида псораленнинг антипролифератив 

таъсирини ўрганиш. Пролифератив яллиғланиш ҳосил қилиш учун «cotton 

plate» моделидан фойдаланилди. Ушбу экспериментал тадқиқот қуйидагича 

амалга оширилди. Тадқиқот учун тоза тери қопламларига эга бўлган клиник 

жиҳатдан соғлом каламушларнинг 5 гуруҳи тузилди. 

1-гуруҳ: интакт ҳайвонлар. 

2-гуруҳ: ҳайвонларнинг назорат гуруҳи - сурункали пролифератив 

яллиғланиш ҳосил қилинган. 

3-гуруҳ: сурункали пролифератив яллиғланиш модели ҳосил қилинган 

ва 10 мг/кг дозада псорален ошқозонга найча орқали юборилган ҳайвонлар. 

4-гуруҳ: сурункали пролифератив яллиғланиш модели ҳосил қилинган 

ва ультрабинафша нур билан нурлантирилган ҳайвонлар. 
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5-гуруҳ: сурункали пролифератив яллиғланиш модели ҳосил қилинган 

ҳамда 10 мг/кг дозада псораленни ошқозонга найча орқали юборилган ва 

ультрабинафша нурлар (УБН) таъсирида нурлантирилган ҳайвонлар. 

2-жадвал. 

Каламушларда «cotton plate» усулидан фойдаланиб тажриба ўтказиш 

схемаси 

Ҳайвонлар 

гуруҳи 

Қўлланилган 

схема 

Препарат киритилгандан 2 соат 

кейин УБН ўтказиш вақти ва 

экспозиция масофаси 
Псорален 

киритилиш 

тартиби Операция 

куни 
4-куни 7-куни 

1-интакт Соғлом - - - - 

2-назорат - - - - - 

3-тажриба 
Псорален 10 

мг/кг 
- - - 

7 кун 

давомида 

ҳар 3 кунда 

1 маҳал 

ошқозонга 

препарат 

юборилди 

4- тажриба УБН 

2 минут 50 

см 

масофадан 

2 минут 30 

секунд 50 

см 

масофадан 

3 минут 50 

см 

масофадан 

- 

5- тажриба 
Псорален 10 

мг/кг+ УБН 

2 минут 50 

см 

масофадан 

2 минут 30 

секунд 50 

см 

масофадан 

3 минут 50 

см 

масофадан 

7 кун 

давомида 

ҳар 3 кунда 

1 маҳал 

ошқозонга 

препарат 

юборилди 

 

Ҳайвонларда олиб борилган барча тадқиқотлар ЖССТ экспериментал 

ҳайвонлар билан ишлаш ҳамда эҳтиёт чораларига риоя қилиш билан боғлиқ 

Хельсинки декларацияси тавсиялари билан мос равишда ўтказилди.  

Дастлабки нурланиш қиймати минимал эритемал қийматни (МЭҚ) 

фототест орқали аниқлаш билан танланди. Бир қатор манбаларга кўра, 

минимал эритемал қиймат (МЭҚ) - ультрабинафша таъсиротнинг ўлчов 
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бирлиги бўлиб, таъсирот ўтказилгандан кейин бир неча соат давомида терида 

аниқ чегарали минимал даражада ифодаланган эритеманинг ривожланиши 

билан белгиланади [120; 109; 119; 34]. Бунинг учун ўртасида 2,0 х 2,0 см лик 

тешикча ҳосил қилинган 4 қаватлик оқ матодан фойдаланилди. 

Каламушларнинг орқа соҳаси юнги қириб ташланди ва 2 қисмга шартли 

равишда бўлиб олинди. Матони каламуш устига ёпиб, тешиги мос соҳага 

тўғриланган ҳолатда нурлантиргич лампаси («Кварц»-8 ДРТ-1000, 220 V, 

1200 VA) ва каламуш орасида 50 см лик масофа қолдирилиб , 1-бўлиб орқа 

юқори соҳаси 5 дақиқа, кейин орқа пастки соҳаси 10 дақиқа нурлантирилди. 

Худди шундай бошқа каламушларда 2 ва 4 дақиқалик нурланиш ўтказилди. 

Бунда минимал фототоксик қиймат аниқланди. Буни 48-72соатдан кейин 

аниқ кўриш мумкин. 10 дақиқа нурлантирилган каламушларда 72 соатдан 

сўнг четлари аниқ тўқ қизил рангли эритема ҳосил бўлди, қатқалоқ ярачалар 

пайдо бўлган, ўша соҳада туклар ҳам тўкилиб кетганлиги кўринди. 5 дақиқа 

нурлантирилган каламушларнинг орқа соҳасида 72 соатдан кейин яққол 

ифодаланган четлари аниқ эритема пайдо бўлди. 4 дақиқа нурлантирилган 

ҳайвонлар терисида бироз ифодаланган эритема кўринди, 2 дақиқа 

нурлантирилган каламушлар терисида эса ҳеч қандай ўзгаришлар 

кузатилмади. Минимал фототоксик қиймат УБН-А нурларининг энг кам 

қиймати бўлиб, унинг таъсирида нурлантирилган соҳада четлари аниқ 

чегараланган, бир текис тарқалган қизариш пайдо бўлади. Минимал эритемал 

қиймат минимал фототоксик қийматнинг 50-70% ини ташкил этади. Демак, 

минимал эритемал қиймат 2 дақиқага тенг эканлиги аниқланди.  

Тажрибадан 1 кун олдин каламушларнинг орқа соҳасидаги жунлар 

эҳтиёткорлик билан қириб олинди. Эртаси куни асептик шароитда натрий 

уретанли наркоз остида тери ва тери ости тўқималарида 1 см узунликдаги 

кесма ҳосил қилинди. Сўнгра шу кесма орқали кириб, тери ости тўқимасида 

бўшлиқ ҳосил қилинди, у ерга оғирлиги 10 мг га тенг бўлган олдиндан 

стерилланган пахта коптокчаси жойлаштирилди. Шундан сўнг 1 та чок билан 

жароҳат тикиб қўйилди. 
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Назорат гуруҳидаги ҳайвонларда юқорида кўрсатиб ўтилганидек 

операция қилинди, лекин ҳеч қандай даво муолажалари ўтказилмади. 

3-тажриба гуруҳидаги ҳайвонларга пролифератив яллиғланишни 

моделлаштиришдан 2 соат олдин псорален 10 мг/кг қийматда ошқозонга 

найча орқали юборилди ва ҳудди шундай операция қилинди, Псорален ушбу 

ҳайвонлар гуруҳига ҳар 3 кунда, яъни тажрибанинг 1-, 4 - ва 7-кунларида мос 

қийматларда юборилди. 

4-тажриба гуруҳидаги ҳайвонларда юқоридаги яллиғланиш модели 

ҳосил қилинди ва 2 соат ўтгач, бу ҳайвонлар ультрабинафша лампасида 2 

дақиқа 50 см масофадан нурлантирилди (ЎзР «Magnummedicalservis» МЧЖ 

томонидан ишлаб чиқарилган 220 ватт қувватга эга ДРТ-1000 кварц-8 лампа). 

4-куни нурлантириш 2 дақиқа 30 сонияни, 7-куни эса 3 дақиқа олиб борилди. 

Барча холатларда экспозиция масофаси 50 см ни ташкил этди. 

5-тажриба гуруҳи ҳайвонларига пролифератив яллиғланиш модели 

ҳосил қилишдан 2 соат олдин псорален10 мг/кг қийматда ошқозонга найча 

орқали юборилди. Операция тугагандан 2 соат ўтгач, улар ультрабинафша 

лампада 2 дақиқа давомида 50 см масофада нурлантирилди. Тажрибанинг 4 - 

ва 7-кунларида ушбу гуруҳ ҳайвонларига псорален 10 мг/кг қийматда 

ошқозонга найча орқали юборилди ва 2 соат ўтгач, 4-куни 2 дақиқа 30 сония, 

7-куни эса 3 дақиқа УБН лампасида 50 см масофада нурлантириб турилди.  

Тажрибанинг 8-кунида тажрибани баҳолаш учун ҳайвонлар эфирли 

наркоз остида декапитация қилинганидан сўнг имплантация қилинган пахта 

коптокча ва унинг атрофида ҳосил бўлган грануляр тўқимаси билан бирга 

ажратиб олинди. Пахта коптокча электрон тарозида (СИНКО, Япония) 

тортилди ва доимий оғирликка етгунча 3 кун давомида 60°C ҳароратда 

қуритилди. Пролифератив босқичнинг даражаси қуритилган гранулема 

массаси ва коптокчанинг бошланғич массаси фарқи билан баҳоланди. 

Экссудатив реакция хўл ва қуритилган коптокчалар массалари орасидаги 

фарқ билан баҳоланди [13;67; 33]. 
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Тажрибавий ҳайвонларнинг гематологик кўрсаткичлари ўрганилди: 

лейкоцитлар, лимфоцитлар, моноцитларнинг мутлақ миқдори, 

гранулоцитлар, гемоглобин, эритроцитлар, гематокрит сони, тромбоцитлар. 

- Тажрибавий ҳайвонлар қон плазмасининг биокимёвий кўрсаткичлари. 

Шунингдек, плазмадаги трансформацияловчи ўсиш омили бета 1 нинг 

миқдори текширилди. Қон плазмасининг биокимёвий кўрсаткичлари умумий 

усуллар билан аниқланди. Яллиғланиш моделлаштирилган каламушларнинг 

қон зардобида ТGF β1 ни аниқлаш учун R&D Systems (АҚШ) томонидан 

ишлаб чиқарилган тижорат тўпламлари ишлатилди. 

- Тажрибавий ҳайвонларда ўтказилган даво схемаларининг 

митохондриал мембраналар ўтказувчанлигига таъсири ўрганилди: 

митохондриал ўтказувчанликнинг юқори ўтказувчан пораси (мРТР-

мytochondrial permeability transition роrе) ва митоК+
АТФ - АТФга боғлиқ калий 

канали. Митохондриялар каламуш гепатоцитидан Шнейдер усули бўйича 

дифференциал центрифугалаш орқали ажратиб олинди. 

- Тажрибавий ҳайвонларда жигар, буйрак ва тимусдаги структуравий 

морфологик ўзгаришлар, шунингдек ҳосил қилинган яллиғланиш ўчоғининг 

маҳаллий структуравий ўзгаришлари ўрганилди. Ҳайвонларнинг ушбу 

ажратиб олинган аъзолари ва яллиғланиш майдони кейинги гистологик 

тадқиқотлар учун 24 соат давомида 10% тампонланган формалинда 

қотирилди. 

Гематологик текширув. 

Тажрибанинг саккизинчи куни ҳайвонларни тажрибадан чиқаришдан 

олдин гематологик текширувлар учун дум венасидан қон олинди. 

Кенгайтирилган гематологик таҳлил учун ВC-3000 гематологик 

анализатордан (Миндрай, Хитой) фойдаланилди. 

Биокимёвий текширув. 
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Қон плазмасининг биокимёвий кўрсаткичлари МИНДРАЙ ВА-88А 

(Хитой) анализаторида CYPRESS Diagnostics (Бельгия) фирмаси 

реагентларидан фойдаланилган ҳолда ўтказилди. Қон плазмасида умумий 

оқсил, аланин аминотрансфераза (АлТ), аспартат аминотрансфераза (АсТ) ва, 

γ-глутамил трансфераза (ГГТ), ишқорий фосфатаза ферментлари фаоллиги 

аниқланди. 

Оқсил миқдори қон зардобида г/л, АЛТ, АСТ, ГГТ, ИФ ферментлари 

фаоллиги ХБ /л ўлчов бирлигида ифодаланди. 

Қон зардобида трансформацияловчи ўсиш омили β1 миқдорини 

аниқлаш.   

Яллиғланиш моделлаштирилган каламушларнинг қон зардобида ТGF 

β1 ни аниқлаш учун R&D Systems (АҚШ) томонидан ишлаб чиқарилган 

реагент тўпламларидан фойдаланилди. 

Қон зардобидаги TGF β1 концентрацияси иммунофермент таҳлили MR-

96A анализаторида аниқланди. 

Таҳлил қилишдан олдин барча реагентлар яхшилаб аралаштирилди ва 

хона ҳароратигача келтирилди. Планшет катакчалари белгилаб чиқилди. 

Улар қуйидагича: 

А1, А2 - №1-ТМВ эритмасининг оптик зичлигини ўлчаш учун;  

В1, В2 - 1-сонли калибрланган намуна №1;  

C1, C2 - 2-сонли калибрланган намуна №2;  

D1, D2 - 3-сонли калибрланган намуна №3;  

Е1, Е2 - 4-сонли калибрланган намуна №4;  

F1, F2 - 2-сонли калибрланган намуна №5;  

G1, G2 - 2-сонли калибрланган намуна №6;  

H1, H2 - 2-сонли калибрланган намуна №7. 

Қолган катакчалар тажрибавий намуналарда P-селектинни аниқлаш 

учун ишлатилди. 
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Тегишли катакларга 100 мкл калибрланган намуналар ва назорат 

зардоби қўшилди ва қолган катакларга икки нусхадаги 100 мкл 

текширилаётган қон зардоби қўшилди. Стриплар 37°C ҳароратда 2,0 соат 

давомида тезлиги 500-800 айланма/дақиқа бўлган термостатик шейкерда 

чайқатиш билан инкубация қилинди. Инкубация охирида катакларнинг 

таркибидаги эритма декантация йўли билан олиб ташланди ва катаклар 5 

марта ювилди. А1 ва А2 дан ташқари барча катакларга 100 µл конюгат 

қўшилди. Стриплар 37°C ҳароратда 2 соат давомида тезлиги 500-800 

айланма/дақиқа бўлган термостатик шейкерда чайқатиш билан инкубация 

қилинди. Инкубация охирида катакларнинг таркибидаги эритма декантация 

йўли билан олиб ташланди ва катаклар 5 марта ювилди. 100 мкл ТМВ 

эритмаси дарҳол барча катакларга қўшилди. Стриплар рангнинг ривожланиш 

даражасига қараб, қоронғи жойда хона ҳароратида 30 дақиқа давомида 

инкубация қилинди. Барча катакларга ТМВ эритмаси билан бир хил тезликда 

ва бир хил кетма-кетликда фермент реакциясини тўхтатиш учун 100 мкл 

тўхтатувчи стоп-реагент қўшилди, шейкерда 1-2 дақиқа давомида 

чайқатилади. Реакция тўхтатилгандан сўнг фотометрда 450 нм тўлқин 

узунлигида катакчалардаги эритмаларнинг oптик зичлиги аниқланди. 

Ҳисоблаш учун қуйидаги формуладан фойдаланилди: 

(B-BT)/ (B0-BT) x 100% 

Бу ерда В - калибрланган ёки текширилаётган намуналарни ўз ичига 

олган катаклардаги оптик зичликнинг ўртача қиймати;  

В0 - калибрланган намуна «0 нмол/л» бўлган катаклардаги оптик 

зичликнинг ўртача қиймати. 

ВТ - А1 ва А2 катакларнинг оптик зичлигининг ўртача қиймати. 

«Logit-log» координаталарида калибрланган намуналар учун ТGF β1 

(пг/мл) концентрациясининг графиги чизилди. 
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Намуналардаги ТGF β1 (пг/мл) миқдори юқоридаги формула бўйича 

икки нусхадаги катаклардаги ўртача қийматларни олгандан кейин 

калибрланган эгри чизиқдан аниқланди. 

Псораленнинг митохондрия мембранасига таъсири механизмларини 

ўрганиш. 

Каламуш жигаридан митохондриалар дифференциал центрифугалаш 

W.C.Schneider [137] усули ёрдамида ажратиб олинди. Ажратиш муҳити 

таркиби: 250 мм сахароза, 10 мм трис-хлорид, 1 мм ЭДТА, pH 7,4. 

Майдаланган жигар тўқимаси махсус гомогенизаторга солиниб устига 1:6 

нисбатда ажратиш муҳити қўшилди ва тефлонли пестик ёрдамида 

гомогенизация қилинди. Гомогенатдан митохондрия ажратиб учун CЛР-1 

центрифугадан фойдаланилди. Центрифугадаги муҳит 0-2°C ни ташкил 

қилди ва центрифугалаш жараёни 2 босқичда амалга оширилди. Биринчи 

босқичда, центрифугалашда минутига 1500 айланиш тезлигида (нисбий 

марказдан қочувчи тезланиш 600 г) 7-8 дақиқа давом этди. Бу вақтда 

ҳужайранинг оғир агрегатлари чўкади. Чўкма супернатанти бошқа тоза 

ҳолдаги пробиркага олинди ва центрифуга роторига жойлаштирилди. 

Иккинчи босқичда центрифугалаш минутига 6000 айланиш тезликда (нисбий 

марказдан қочувчи тезланиш 6000 г) 15 дақиқада амалга оширилди. Сўнгра 

пробирка ротордан олинди ва қуйи қисмига чўккан митохондриалар суюқ 

қисмидан ажратилди. Пробирка деворларидан суюқлик қолдиқлари ва ёғ 

бўлаклари фильтрли қоғоз ёрдамида тозаланди. Ажратиш муҳитидан 

тозаланган митохондриаларни автопипетка ёрдамида махсус идишга олинди. 

Тажрибалар ўтказиш учун митохондриалар 1:5 нисбат ҳажмда ЭДТАсиз 

ажратиш муҳитида ювилди ва муз солинган идишда, музлаткичда сақланди. 

Митохондрия РТР ўтазувчанлигини аниқлаш. 

Митохондриянинг бўкиш (шишиш) кинетикаси (0,3-0,4 мг/мл) 

митохондрия суспензиясининг 26°C да доимо аралаштириб турган ҳолатда 
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оптик зичлигини 540 нм да очиқ катакчада (ҳажми 3 мл) ўзгариши бўйича 

аниқланди. Митохондриядаги РТР нинг ўтказувчанлигини аниқлашда 

қуйидаги инкубация муҳитидан (ИМ) фойдаланди: 200 мМ сахароза, 20 мкм 

ЭДТА, 5 мМ суксинат, 2 мМ ротенон, 1 мкг/мл олигомицин, 20 мМ Трис, 20 

мМ HEPES ва 1 мМ KH2PO4, pH 7,4 [108]. 

2.2.4.2. Митохондриал АТФга боғлиқ калий канали фаоллигини 

аниқлаш. 

МитоК+
АТФ-каналлари (0,3-0,4 мг/мл) 3 мл катакчаларда 540 нм тўлқин 

узунлигида оптик зичликнинг ўзгариши билан аниқланди. ИМ қуйидагича: 

125 мМ KCl, 10 мМ Hepes, 5 мМ сукцинат, 1 мМ MgCl2, 2,5 mM K2HPO4, 

0,005 мМ ротенон ва 0,001 мМ олигомицин, pH 7,4 [9, 131]. 

Тажриба ҳайвонлари аъзо ва тўқималарини гистоморфологик 

текширувлари. Ажратиб олинган ҳайвон аъзолари ва тери қисмлари 

формалиннинг 10% ли буферланган эритмасида 24 соат давомида қотирилди. 

Фиксациядан сўнг аъзолар сувсизлантириш, шимдириш ва парафинизация 

қилиш учун Thermo Fisher STP 120 автоматик карусел гистопроцессорига 

(TFS, АҚШ) жойлаштирилди. HM 325 (TFS, АҚШ) ротацион микротомида 

олинган қалинлиги 3-4 мкм бўлган қисмлар гематоксилин ва эозин билан 

бўялди. Олинган гистологик препаратлар Axio Lab.A1. микроскопи (Carl 

Zeiss, Германия) ёрдамида турли катталаштиришларда текширилди ва 

SDPTOP рақамли видеокамера ёрдамида суратга олинди. 
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ЎСИМЛИК ФОТОСЕНСИБИЛИЗАТОРИ ПСОРАЛЕННИ ТУРЛИ 

СХЕМАЛАРДА ҚЎЛЛАНИЛИШИНИ ЯЛЛИҒЛАНИШ МОДЕЛИДА 

ТАДҚИҚ ҚИЛИШ 

Яллиғланиш этиологик омил таъсирига организмнинг кўп компонентли 

жавоби бўлиб, тўқималарда нормал метаболизм бузилиши билан кечади. 

Клиник амалиётда яллиғланиш барча патологияларнинг, деярли 80% ини 

ташкил этувчи етакчи патогенетик бўғин ҳисобланади [12].  

Микроциркуляциянинг бузилиши ва шиш - эволюция жараёнида тирик 

тўқималарнинг зарарловчи омилга нисбатан жавоб реакцияси сифатида 

яллиғланишнинг асосий босқичларидир. Яллиғланишга қарши моддалар 

зарарловчи омилнинг табиати, жараённинг босқичи ва кечишидан қатъий 

назар, яллиғланиш реакцияларининг ривожланишига тормозловчи таъсир 

кўрсатади. Шу муносабат билан, потенциал яллиғланишга қарши препарат 

таъсирини баҳолашда унинг ўткир экссудатив ва сурункали пролифератив 

босқичларидаги самарадорлигини ўрганиш мақсадга мувофиқ. 

 

Ўсимлик фотосенсибилизатори псораленни яллиғланиш моделида 

тадқиқ қилиш 

Тажрибадаги ҳайвонларни 5 та гуруҳга ажратиб олинган. Олиб 

борилган текширувлар ҳар бир гуруҳ учун турли натижаларни кўрсатди.  

Назорат гуруҳидаги ҳайвонларда сурункали пролифератив яллиғланиш 

моделини ҳосил қилинди ва ҳеч қандай даво муолажалари олиб борилмади. 

Тажрибанинг 8-куни ҳайвонлар мақсадга мувофиқ текширувлардан 

ўтказилди. 

Яллиғланишга қарши фаолиятни баҳолашда «cotton plate» моделидан 

фойдаланилди ва қуйидаги натижалар олинди (1-диаграмма). 
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1-диаграмма 

Тажрибадаги каламушларнинг «cotton plate» моделининг натижалари 

 

Изоҳ: назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш (Р<0,05) 

 

Псораленнинг яллиғланишга қарши таъсирини баҳолашда «cotton 

plate» моделидаги экссудация фаолиятини ифодаловчи нам коптокчанинг 

массаси назорат гуруҳи кўрсаткичидан 20,7%, пролифератив жараённи ифода 

этувчи қуруқ грануляцион тўқиманинг массаси эса 19,4% га кам бўлди 

(Р<0,05) (3 - жадвал). Бу псораленнинг яллиғланишга қарши хусусияти 

борлигидан далолат беради.  

УБН ўтказилган гуруҳ ҳайвонларида нам коптокчанинг массаси 

назорат гуруҳи кўрсаткичидан 25%, пролифератив жараённи кўрсатувчи 

қуруқ грануляцион тўқиманинг массаси эса 30,3% га кам бўлди (Р<0,05).  

Яллиғланишга қарши самарадорликни баҳолаш учун «cotton plate» 

моделида псораленнинг УБН билан комбинацияси қўлланилганда қуруқ 

грануляцион-фиброз тўқима массаси 32,17±2,04 мг, экссудат массаси эса 

179,5±9,96 мг бўлиб, назорат гуруҳидаги кўрсаткичлардан мос равишда 

50,4% ва 53,1% га паст бўлди (Р<0,001) (3 - жадвал). Демак, псорален+УБН 
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билан фойдаланилганда псоралендан нурланишсиз фойдалангандан кўра 

самаралироқ бўлган. 

2-диаграмма 

Тажрибадаги каламушлар қонидаги трансформацияловчи ўсиш омили 

β1 натижалари 

 

Изоҳ: Р<0,05-интакт назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли. 

            

ТGF β1 сони назорат гуруҳда интакт гуруҳга қараганда 64,5% га 

ортганлиги кузатилди (Р<0,01). Псорален билан даволанган гуруҳда интакт 

гуруҳга нисбатан 125% (Р1<0,001), назорат гуруҳига нисбатан 40% (Р2<0,05) 

кўпайган. Тажрибада УБН билан даволанган гуруҳда ТGF β1 кўрсаткичи 

интакт гуруҳ кўрсаткичидан 134% (Р1<0,001), назорат гуруҳиникидан 45% 

юқорилиги (Р2<0,01) қайд этилди. Кўриниб турибдики, УБН ТGF β1 

концентрациясига сезиларли таъсир кўрсатган. Псорален ва УБНнинг 

комбинацияси олиб борилганда ТGF β1 кўрсаткичи интакт гуруҳ 

кўрсаткичидан 3 баробар (Р1<0,001), назорат гуруҳиникидан 2 баробар 

ортганлиги (Р2<0,001) қайд этилди (4-жадвал). 

Каламушларнинг гематологик кўрсаткичларида сезиларли ўзгаришлар 

кузатилди. Айниқса, яллиғланиш жараёнларини ифодаловчи кўрсаткичлар - 

лейкоцитлар, лимфоцитлар ва гранулоцитларда буни яққол кўриш мумкин 

(3-жадвал). 
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3-жадвал. 

Тажрибадаги каламушларининг гематологик кўрсаткичлари 

Гем. 

кўрсаткичла

р 

Гуруҳлар 

Интакт Назорат 

Псорален 

билан 

даволанган 

гуруҳ 

УБН билан 

даволанган 

гуруҳ 

псорален+У

БН билан 

даволанган 

гуруҳ 

Лейкоцит 

109/л 
14,53±1,6 

20,78±1,6 

Р1<0,05 

17,22±1,64 

Р1<0,1 

Р2 <0,1 

25,33±2,25 

Р1<0,1 

Р2<0,05 

16,88±0,82 

Р1<0,1 

Р2<0,05 

Лимфоцит 

109/л 
6,23±0,5 

9,45±0,8 

Р1<0,05 

7,22±0,4 

Р1<0,1 

Р2<0,05 

8,92±0,53 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

6,85±0,47 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

Moноцит 

109/л 
2,48±0,24 

3,55±0,28 

Р1<0,05 

1,72±0,07 

Р1<0,01 

Р2<0,001 

2,15±0,24 

Р1<0,1 

Р2<0,001 

2,67±0,19 

Р1<0,1 

Р2<0,01 

Гранулоцит 

109/л 
5,35±0,39 

7,78±0,62 

Р1<0,05 

8,27±1,55 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

14,27±2,255 

Р1<0,001 

Р2<0,01 

7,37±0,57 

Р1<0,01 

Р2<0,1 

Гемаглобин 

г/л 
136,7±5,4 

114,4±8,18  

Р1<0,05 

99,25±11,98 

Р1<0,01 

Р2 <0,1 

113,5±8,39 

Р1<0,05 

Р2 <0,1 

120,5±3,77 

Р1<0,05 

Р2 <0,1 

Эритроцит 

1012/л 
6,1±0,48 

6,32±0,43 

Р1<0,1 

5,97±0,57 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

6,25±0,34 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

6,9±0,24 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

Гематокрит 

% 
37,7±1,6 

32,7 ±2,4 

Р1<0,1 

30,02 ±3,68 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

32,50 ±2,27 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

34,7 ±1,07 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

Tромбоцит 

109/л 

608,16±53,

06 

602±74,5 

Р1<0,1 

875±175,17 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

762,17±65,9 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

721,5±72,77 

Р1<0,1 

Р2<0,1 

Изоҳ: Р1- интакт гурух кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш;  Р2 - назорат гурух кўрсаткичларига 

нисбатан фарқланиш.  
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Назорат гуруҳида каламушларнинг периферик қонида лейкоцитлар 

сони 20,78±1,6 х 109/л эканлиги аниқланди ва бу интакт, яъни соғлом 

каламушлар гуруҳига нисбатан 43,4% га ошган (Р<0,01). Лимфоцитлар 51%, 

моноцитлар 43%, гранулоцитлар 45,4% га интакт гуруҳ кўрсаткичларига 

нисбатан кўпайган (Р<0,01). Яллиғланиш жараёни тўқималарнинг кислород 

билан таъминланишига ҳам таъсир кўрсатган, яъни периферик қондаги 

гемаглобиннинг миқдори 114,4±8,18 г/л бўлиб, бу интакт гуруҳга нисбатан 

17% га камайган (Р<0,05) (3-жадвал). Псорален билан даволанган гуруҳ 

каламушларининг периферик қонида интакт гуруҳга нисбатан моноцитлар 

30% га (Р1<0,01), гемоглобин 27% га (Р1<0,01); назорат гуруҳига нисбатан 

лимфоцитлар 23% (Р2<0,05), моноцитлар 51,5% (Р2<0,001) камайган (3- 

жадвал). Гематологик таҳлилларга кўра, тажриба шароитида УБН билан 

даволанган гуруҳ каламушларининг периферик қонида лейкоцитларнинг 

кескин ўсиши кузатилди: 25,33 ± 2,25 х 109/л - бу интакт гуруҳга қараганда 

74,8% (Р1<0,1) ва назорат гуруҳига нисбатан 21,8% юқори (Р2<0,05). 

Моноцитлар назорат гуруҳига нисбатан 60% га камайган (Р2<0,001). УБН 

қўлланилган ҳайвонлар гуруҳида гранулоцитларнинг умумий сони 

14,27±2,25 х 109/л га тенг бўлиб, бу кўрсаткич ҳайвонларнинг назорат 

гуруҳига нисбатан 71,5% га юқори (Р2<0,01), интакт гуруҳга нисбатан эса 3 

баробар кўп (Р1<0,001). Бундан натижалардан яллиғланиш жараёни ҳали ҳам 

жадал кечаётганлиги ҳақида хулоса қилсак бўлади (3 - жадвал). 

Псорален+УБН билан даволанган гуруҳ каламушларининг периферик қонида 

лейкоцитлар назорат гуруҳига нисбатан 19% га камайгани кузатилди 

(Р2<0,05). Моноцит кўрсаткичларида тажриба гуруҳлари орасида интакт 

гуруҳ кўрсаткичларига энг яқин бўлгани ушбу гуруҳда аниқланиб, у назорат 

гуруҳига нисбатан 25% камайган (Р2<0,05) (3- жадвал).  

Биокимёвий таҳлил натижаларига кўра, назорат гуруҳидаги 

каламушларда жигар ферментлари концентрациясининг ўзгарганлиги қайд 

этилди. Хусусан, интакт гуруҳга нисбатан АлТ 16% га (Р<0,01), АсТ эса 38% 
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га ортган (Р<0,001). Лекин бошқа жигар ферментларига - ишқорий фосфатаза 

ва гамма глутамил трансфераза миқдорида ишончли силжишлар кузатилмади 

(4- жадвал). Назорат гуруҳидаги каламушларда умумий оқсил миқдорининг 

интакт гуруҳга нисбатан 40% га ошганлиги (Р<0,001) аниқладик. Буни 

организмнинг яллиғланишга нисбатан жавоб реакцияси сифатида қарашимиз 

мумкин (4 - жадвал).  

4-жадвал. 

Тажрибадаги каламушларининг қон биокимёвий кўрсаткичлари  

Биокимёвий 

кўрсаткичлар 

Гуруҳлар 

Интакт 
Назорат 

гуруҳи 

Псорален 

билан 

даволанган 

гуруҳ 

УБН билан 

даволанган 

гуруҳ 

Псорален+УБН 

билан 

даволанган 

гуруҳ 

AлT ХБ/л 64,8±2,56 

52,3±3,89 

Р1<0,001 

 

87,1±2,9 

Р1<0,001 

Р2 <0,001 

61±5,22 

Р1<0,1 

Р2 <0,1 

56±3,4 

Р1<0,05 

Р2 <0,1 

AсT ХБ/л 208,8±16,35 

288,3±13,8 

Р1<0,001 

 

320±17,2 

Р1<0,001 

Р2 <0,1 

249,5±6,7 

Р1<0,05 

Р2 <0,05 

196,6±13,7 

Р1<0,1 

Р2 <0,001 

Ишқорий 

фосфатаза 

ХБ/л 

433,5±40,8 

465,6±70,1 

Р1<0,1 

 

548,5±72,7 

Р1<0,1 

Р2 <0,1 

586,8±32,5 

Р1<0,01 

Р2 <0,1 

376,8±16,6 

Р1<0,1 

Р2 <0,1 

γ-глютамил 

трансфераза 

ХБ/л 

5,8±0,4 

6±0,5  

Р1<0,1 

 

6,7±0,6 

Р1<0,001 

Р2 <0,001  

9±0,3 

Р1<0,05 

Р2 <0,001 

 

11,8±0,9 

Р1<0,001 

Р2 <0,001 

 

Умумий 

оқсил г/л 
80,2±4,7 

112,5±4,6 

Р1<0,001 

 

92±7,6 

Р1<0,1 

Р2 <0,01  

101,5±4,6 

Р1<0,05 

Р2 <0,1 

 

101,1±3,6 

Р1<0,05 

Р2 <0,05 
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Изоҳ: Р1- интакт гурух кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли;  Р2 - назорат гурух 

кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли.  

 

Псорален билан даволанган ҳайвонларда АлТ 87,17±2,96 ХБ/л бўлиб, у 

назорат гуруҳи кўрсаткичларидан 66% га (Р2<0,001), интакт гуруҳга нисбатан 

34% га кўпроқ (Р1<0,001). Шунингдек, ушбу гуруҳда АсТнинг энг юқори 

кўрсаткичлари қайд қилинди - 320±17,2 ХБ/л ва бу интакт ҳайвонлар 

кўрсаткичларидан 53% га кўп (Р1<0,001). Бу шундан далолат берадики, 

псорален фотодинамик терапиясиз қўлланганда гепатоцитларга токсик зарар 

кўрсатиши мумкин. Умумий оқсил кўрсаткичи эса назорат гуруҳига нисбатан 

18% га камайган (Р2<0,01) (4 - жадвал).  

УБН билан даволанган гуруҳда АсТ назорат гуруҳига нисбатан 14% 

камайган, интакт гуруҳига нисбатан 19% ортган (Р1<0,05). Ушбу гуруҳда ҳам 

γ-глутамил трансфераза кўрсаткичларида силжишлар кузатилди: интакт 

гуруҳга нисбатан 55%, назорат гуруҳига нисбатан 50% ортган. Умумий оқсил 

интакт гуруҳга нисбатан 26% кўпайганлиги аниқланди (4 - жадвал). 

Псорален+УБН билан даволанган гуруҳда АлТ ва АсТ миқдори интакт 

гуруҳ кўрсаткичларига энг яқин бўлди (Р1<0,05 ва Р2<0,1). Ушбу гуруҳда ҳам 

γ-глутамил трансфераза кўрсаткичларида силжишлар аниқланиб, интакт 

гуруҳга нисбатан ҳам, назорат гуруҳига нисбатан ҳам 2 баробар ортган 

(Р1<0,001 ва Р2<0,001). Умумий оқсил интакт гуруҳга нисбатан 25% 

кўпайганлиги (Р1<0,05), назорат гуруҳига нисбатан эса 11% га камайганлиги 

аниқланди (Р2<0,05) (4 -жадвал). 

Ҳужайранинг "қувват марказлари" деб номланувчи митохондриялар 

организмнинг ҳаётий функцияларини сақлашда асосий функцияларни 

бажаради. Аденозин трифосфат (АТФ) шаклида энергия билан 

таъминлашдан ташқари, улар дастурлаштирилган ҳужайра ўлимини 

(апоптоз), биомолекулалар синтезини ва ҳужайралараро сигнализацияни 

тартибга солишда марказий рол ўйнайди. Бироқ, сўнгги ўн йилликларда 
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митохондриянинг яна бир муҳим роли олимларнинг эътиборини тортди — 

уларнинг яллиғланиш жараёнларидаги иштирок этиши. 

  Митохондриялар яллиғланиш жараёнларида ҳужайра тузилмалари 

ичида кенг доирада ва энг биринчи жавоб берувчи тузилмадир. 

Яллиғланишда митохондриянинг роли:  

1. Митохондриялар стресс омилларига, жумладан оксидловчи стресс, 

инфекция ва тўқималарнинг шикастланишига жуда сезгир. Ушбу 

огоҳлантиришларга жавобан улар яллиғланиш сигнал йўлларини 

фаоллаштирадиган молекулаларни ажратишга қодир.  

Митохондриял ДНК (мтДНК): митохондрия шикастланганда уларнинг 

ДНКси цитоплазмага ёки ҳужайрадан ташқари бўшлиққа чиқарилиши 

мумкин. Ушбу мтДНК, бактериал келиб чиқиши туфайли, иммун тизими 

томонидан бегона деб тан олинади, бу эса TLR9 каби РАМР - 

рецепторларнинг фаоллашишига олиб келади.  

Кислороднинг фаол шакллари (КФШ): митохондриялар ҳужайрадаги 

КФШнинг асосий манбаи ҳисобланади. КФШ ишлаб чиқаришнинг ортиши 

NLRP3 каби яллиғланишларни фаоллаштириши мумкин, бу эса интерлейкин-

1 (IL-1b) каби яллиғланишга қарши цитокинларни ишлаб чиқарилишига олиб 

келади.  

2. Инфламмасомалар ва митохондриялар. Инфламмасомалар-бу 

яллиғланиш реакциясини қўзғатадиган кўп протеинли комплекслар. NLRP3-

инфламмасома митохондриал функциялар билан чамбарчас боғлиқ. 

Инфламмасома активаторларига мтДНК, КФШ ва ўзгарган липидлар киради. 

Митохондриал дисфункция атеросклероз, диабет ва нейродегенератив 

касалликларда кузатиладиган яллиғланишларнинг ҳаддан ташқари 

фаоллашишига сабаб бўлади.  

Яллиғланиш касалликларини даволашда митохондриялар нишон 

сифатидаги ўрни: 

 - яллиғланишда митохондриянинг аҳамиятини тушуниш янги 

терапевтик имкониятларни очади. Антиоксидантлар: коэнзим Q10, N-
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ацетилцистеин ёки митохондрияга йўналтирилган антиоксидантлар (масалан, 

МитоQ) КФШ миқдорини пасайтириш орқали яллиғланиш реакцияларини 

камайтириши мумкин; 

- митохондриял ДНКни барқарорлаштириш: мтДНКнинг ажралиб 

чиқишини пасайтириш ёки унинг иммун рецепторлари томонидан 

танишнинг олдини олиш яллиғланишни камайтириш стратегияси бўлиши 

мумкин;  

- митофагияни қўллаб-қувватлаш: митофагия орқали шикастланган 

митохондрияларни йўқ қилиш жараёнлари КФШ ва бошқа яллиғланиш 

чақирувчи омилларнинг тўпланишини камайтириши мумкин. 

 

Митохондриал юқори ўтказувчан мегапора (mPTP – mitochondrial 

permeability transition pore) - ички митохондриал мембранада канал ҳосил 

қилувчи кўп оқсилли комплексдир. Ушбу канал мембрана ўтказувчанлигини 

тартибга солишда иштирок этади ва ҳужайра энергетикаси, апоптоз ва некроз 

каби муҳим жараёнларни назорат қилади. mPTP нинг патологик фаоллашуви 

ҳужайра метаболизмининг бузилишига, митохондриянинг шикастланишига 

ва ҳужайра ўлимига олиб келади, бу эса уни кўплаб касалликларни ўрганиш 

ва даволашда асосий нишонга айлантиради. 

Митохондриал мегапоранинг структураси. 

mPTPнинг аниқ тузилиши тўлиқ ўрганилмаган, аммо унинг молекуляр 

шаклланиши ҳақида асосий фаразлар мавжуд.  

Унинг асосий компонентлари:  

1. АТФ-синтазаси: ҳозирги тадқиқотлар шуни кўрсатадики, mPTP 

шакли АТФ-синтаза суббирликларининг ўзаро таъсири орқали 

ҳосил бўлади.  

2. Циклофилин Д (CypD)  матрицада жойлашган ва mPTP очилишини 

тартибга солади. Бу циклоспорин А каби ингибиторлар учун асосий 

нишон ҳисобланади.  
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3. VDAC (ташқи мембрана aнион канали) митохондриянинг ташқи 

мембранаси бўйлаб молекулаларни ташишда иштирок этади. 

 

mPTP ёпиқ ёки очиқ ҳолатда бўлиши мумкин:  

Ёпиқ ҳолат: оксидловчи фосфорилланиш учун зарур бўлган мембрана 

потенциалини сақлайди.  

Очиқ ҳолат: тешик стресс остида пайдо бўлади, мембрананинг 1,5 kDa 

гача бўлган ионлар ва молекулаларга ўтказувчанлигини оширади.  

Митохондриял мегапоранинг вазифалари.  

1. Мембрана потенциалини тартибга солиш. mPTPнинг очилиши 

мембрана потенциалининг йўқолишига олиб келади, бу эса АТФ синтезининг 

тўхташига сабаб бўлади.  

2. Митохондриал ҳажмни тартибга солиш. mPTP очилганда ҳужайрага 

сув ва ионлар киради, бу эса митохондриянинг шишишига олиб келади. Бу 

ташқи митохондриал мембрананинг ёрилишига ва проапоптотик 

омилларнинг цитоплазмага чиқишига олиб келиши мумкин.  

3. Апоптоз ва некрозда иштирок этиш. Апоптоз: mPTPнинг патологик 

очилиши каспазаларни фаоллаштирадиган цитохром С нинг чиқарилишига 

ёрдам беради. Некроз: mPTPнинг узоқ вақт очилиб туриши некротик 

ҳужайралар ўлими билан бирга энергия танқислигини келтириб чиқаради.  

4. Кислороднинг фаол шаклларини (КФШ) тартибга солиш. mPTP 

очилиши оксидловчи стресснинг занжир реакциясини қўзғатиши мумкин 

бўлган КФШ ишлаб чиқаришнинг кўпайиши билан боғлиқ. 

mPTP очилишига таъсир қилувчи омиллар. 

1. Кальций ионлари (Cа2+): матрицада Cа2+ концентрациясини ошириш 

тешикларнинг очилишини фаоллаштиради.  

2. Оксидланиш стресси: КФШ даражасининг ошиши ўтказувчанлик 

ортишини рағбатлантиради.  
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3. Аденозин трифосфат (АТФ) етишмовчилиги - энергия даражасининг 

пасайиши ички митохондриал мембрананинг тўсиқ функциясини 

заифлаштиради.  

4. Ацидоз - pH нинг пасайиши ишемик шароитларда ҳимоя механизми 

бўлган mPTP очилишига тўсқинлик қилади. 

Яллиғланиш касалликларида mPTPнинг роли. 

1. Ишемия-реперфузия. Реперфузия шароитида mPTPнинг 

очилиши яллиғланишни қўзғатадиган КФШ ва мтДНКнинг 

ажралиб чиқишига сабаб бўлади. Ишемиядан кейин юрак ва 

миянинг шикастланишида муҳим рол ўйнайди.  

2. Аутоиммун касалликлар. Тизимли қизил югурик каби 

патологияларда mPTP фаоллашуви туфайли мтДНКнинг қон 

циркуляциясига чиқарилиши яллиғланишни кучайтиради. 

3.  Нейродегенератив касалликлар. mPTPнинг фаоллашиши 

мияда сурункали яллиғланишни кучайтиради, Паркинсон ва 

Альцгеймер касалликларининг ривожланишини оширади. 

4.  Атеросклероз. Макрофаглар митохондрияларининг 

шикастланиши ва mPTP очилиши қон томир деворининг 

яллиғланишига ҳисса қўшадиган NLRP3-инфламмасоманинг 

фаоллашувини кучайтиради. 

Сурункали пролифератив яллиғланиш моделида гепатоцит 

митохондриясининг бўкиши 0,84 ΔЕ540/10 дақиқа ташкил этиб, интакт 

гуруҳга нисбатан 140% га ортиши аниқланди. Бу эса назорат гуруҳ 

каламушларида митохондрия мембранаси сезиларли таъсирланганлигидан 

далолат беради. 

Псорален билан даво муолажалари олиб борилган каламушлар 

гепатоцитларидан ажратиб олинган митохондриянинг Cа2+ ионлари 

таъсирида бўкиши 0,65 ΔЕ540/10 дақиқа кўрсаткични қайд этиб, бу интакт 

гуруҳдан 85% кўп, назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан эса 29,6% кам 

ингибирланиши аниқланди (Р<0,05). Ушбу олинган натижадан маълум 
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бўлдики, гепатоцит митохондрияси mPTP ўтказувчанлиги псорален 

таъсирида ингибирланди ва ҳужайранинг яллиғланиш жараёнларида 

энергетик холати қисман қайта тикланишига омил бўлди. 

Тажрибанинг УБН билан даволаган гуруҳ каламушларида гепатоцит 

митохондриясидаги mPTP ўтказувчанлиги 0,54 ΔЕ540/10 мин кўрсаткични 

қайд этиб, назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 35,7% га ингибирланиши 

аниқланди (Р<0,01).  

Сурункали пролифератив яллиғланиш чақирилган каламушларга 

псорален юбориб, сўнг УБН таъсир эттирилиши уларнинг гепатоцит 

митохондриясининг Cа2+ ионлари иштирокида бўкишини ишончли 

камайтириши маълум бўлди. Бунда ушбу гуруҳ каламушларининг гепатоцит 

митохондрияси ўтказувчанлиги 0,42 ΔЕ540/10 дақиқа кўрсаткични ташкил 

этиб, назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 50% га ингибирланиши 

аниқланди (Р<0,01). 

 

3-диаграмма. Тажрибада каламуш гепатоцит митохондрияси юқори 

ўтказувчан порасига псорален, УБН ва уларнинг комплекси таъсирини 

баҳолаш натижалари  

 

Митохондриал АТФга боғлиқ калий канали (митоК+
АТФ-канал) 

ҳужайралар метаболизми ва ҳимоя механизмларини тартибга солувчи асосий 

элементлардан биридир. Ушбу канал митохондриал мембранада жойлашган 
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бўлиб, ҳужайра нафаси, АТФ ишлаб чиқариш ҳамда ҳужайраларни 

стрессдан, шу жумладан ишемия ва оксидловчи шикастланишдан ҳимоя 

қилиш жараёнларида муҳим рол ўйнайди. 

Тузилиши ва функцияси. МитоК+
АТФ-канал митохондриянинг ички 

мембранасида жойлашган ва калийни митохондрияга ташишда иштирок 

этади. Унинг фаоллашиши калий оқимининг кучайишига олиб келади, бу 

органелладаги ион гомеостазига таъсир қилади. Каналнинг аниқ таркиби 

тўлиқ ўрганилмаган бўлса-да, у ҳужайраларнинг плазматик мембранасида 

АТФ билан ўралган калий каналларини ҳосил қилувчи оқсиллардан иборат 

деб тахмин қилинади. Бунга KIR  оиласининг суббирликлари (калий 

каналлари ички тикловчи) ва SUR  гуруҳидан регулятор оқсиллар 

(сулфанилмочевина билан боғловчи) кириши мумкин. 

МитоК+
АТФ-каналнинг физиологик роли: 

- митохондриaл мембрана потенциалини тартибга солиш; 

- митохондриянинг кальций билан ортиқча юкланишини олдини олиш; 

- стресс остида кислороднинг фаол шакллари (КФШ) ҳосил бўлиши 

даражасини пасайтириш; 

- Гипоксия шароитида ҳужайраларнинг метаболик фаоллигини 

мослаштириш. 

МитоК+
АТФ-каналнинг таъсир механизми. Оддий шароитларда канал 

АТФнинг юқори даражасида ёпилади. АТФ концентрациясининг пасайиши 

(масалан, ишемия шароитида) ёки АДФ нинг ошиши билан канал очилади, бу 

калийнинг митохондриял матрицага киришига олиб келади. Бу 

митохондриал мембранага енгил деполаризацияловчи таъсир кўрсатади, 

кальций тўпланишининг олдини олади ва митохондрияни шикастланишдан 

ҳимоя қилади. 

Турли ҳужайраларни ҳимоясидаги роли. Кардиопротекция: юракнинг 

ишемияси/реперфузияси шароитида митоК+
АТФ-каналнинг фаоллашиши 

апоптоз ва некроз эҳтимолини камайтириш орқали кардиомиоцитларни 

ҳимоя қилади. КФШни камайтиришга ёрдам беради. Митохондриял ҳажмни 
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барқарорлаштиради ва мембраналарнинг шикастланишига йўл қўймайди. 

Нейропротекция: Асаб тизимида митоК+
АТФ-канал ҳужайраларни гипоксияга 

мослаштиришда иштирок этади ва оксидловчи стресс туфайли келиб чиққан 

зарарни олдини олади.  

Фармакологик модуляция: Агонистлар: Диазоксид ва бошқа 

бирикмалар канални рағбатлантиради, ишемияда ҳимоя таъсирини 

кўрсатади. Антагонистлар: глибенкламид ва сулфанилмочевина 

препаратлари канални ингибициялайди, бу маълум шароитларда фойдали 

бўлиши мумкин, лекин кўпинча кардиопротектив таъсирларни чеклайди. 

МитоК+
АТФ-каналнинг яллиғланиш жараёнларидаги асосий таъсир 

механизмлари: 

- Оксидланиш стрессини тартибга солиш. Яллиғланишда 

митохондриялар КФШнинг асосий манбаи бўлиб, яллиғланиш каскадини 

кучайтиради. МитоК+
АТФ-канални фаоллашуви ортиқча КФШ ишлаб 

чиқаришни камайтиради ва бу ҳужайралар ва тўқималарнинг 

шикастланишини чеклашга ёрдам беради.  

- Митохондриял гомеостазни сақлаш. Каналнинг очилиши 

митохондриянинг мембрана потенциалини барқарорлаштиришга ёрдам 

беради, кальцийнинг ортиқча юкланишини олдини олади ва митохондрияни 

шикастланишдан ҳимоя қилади. Бу яллиғланиш жараёнини кучайтириши 

мумкин бўлган апоптознинг митохондриял йўлининг фаоллашувини 

камайтиришга ёрдам беради. 

- Яллиғланиш цитокинларини ишлаб чиқаришга таъсири. МитоК+
АТФ-

каналининг модуляцияси яллиғланиш реакциясининг асосий регуляторлари 

бўлган NF-kB ва NLRP3-инфламмасома йўлларига таъсир қилади. Ушбу 

йўлларнинг фаоллашувининг пасайиши интерлейкин-1b (ИЛ-1b), 

интерлейкин-6 (ИЛ-6) ва ўсма некрози омили ( TNFα) каби проинфламатор 

цитокинлар ишлаб чиқарилишининг пасайишига олиб келади.  

- Ҳужайраларнинг метаболик мослашуви. Яллиғланиш шароитида 

ҳужайралар анаероб гликолизга ўтади. МитоК+
АТФ-канални фаоллашиши  
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митохондриял нафас олиш самарадорлигини ошириш орқали энергия 

мувозанатини сақлашга ёрдам беради, бу эса стрессли шароитларда 

ҳужайраларнинг омон қолишига ёрдам беради. 

Ҳар хил турдаги яллиғланиш жараёнларида МитоК+
АТФ-каналнинг 

ўрни.  

- Тизимли яллиғланиш касалликлари ёки сепсис. Тизимли яллиғланиш 

реакцияси (SIRS – инглиз тилидан - systemic inflammatory response syndrome) 

ёки сепсис вақтида бўлса, митоК+
АТФ-каналнинг фаоллашуви КФШ 

даражасини пасайтириши ва гипоксик шикастланишни камайтириши орқали 

тўқималарнинг нобуд бўлишини чеклаши мумкин. Диазоксид каби 

фармакологик канал фаоллаштирувчилари сепсис моделларида органларга 

ҳимоя таъсирини кўрсатди. 

 - Сурункали яллиғланиш. Сурункали яллиғланиш касалликларида 

(масалан, ревматоид артрит, атеросклероз) митоК+
АТФ-каналнинг 

модуляцияси яллиғланиш фонини камайтиришга ёрдам беради ва 

тўқималарнинг кейинги йўқ қилинишининг олдини олади.  

- Нейроинфламация. Асаб тизимидаги яллиғланиш шароитида 

митоК+
АТФ-каналнинг фаоллашиши нейронларни ўлимдан ҳимоя қилади, 

яллиғланишга қарши медиаторлар даражасини пасайтиради ва энергия 

алмашинувини қўллаб-қувватлайди.  

Олинган натижаларга кўра, инкубация муҳитида АТФнинг 200 мкм 

концентрацияси бўлган шароитда сурункали пролифератив яллиғланиш 

моделида каламушларнинг гепатоцит митохондрияси К+
АТФ - канали 

фаоллиги интакт каламушларникига нисбатан 45,7% га ингибирланганлиги 

аниқланди (Р<0,01). Демак, гепатоцит митохондрияси К+
АТФ-канали фаоллиги 

яллиғланиш таъсирида калий ионлари циклини камайтириши мумкин. 

К+
АТФ-канал фаоллиги псорален билан даволанган гуруҳда назорат 

гуруҳ кўрсаткичларидан 13,1% фаолланиши аниқланди.  

MitoК+
АТФ -канал ўтказувчанлиги назорат гуруҳ кўрсаткичларидан 

21,1% га фаоллашиши аниқланди (Р<0,05). 
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Фотодинамик терапия олиб борилган гурухда гепатоцит К+
АТФ-канал 

фаоллиги назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 30,2±2,4% га 

фаоллашганлиги аниқланди. 

 

 

Изоҳ: интакт ва назорат гуруҳи гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли 

(P<0,05).  

4 - диаграмма. Тажрибада каламуш гепатоцитлари митохондриясининг 

К+
АТФ -канали фаоллигига псорален, УБ-нурланиш ва уларнинг 

комплекси таъсирини баҳолаш натижалари 

Морфологик текширувлар натижалари 

Маҳаллий яллиғланиш ўчоғидаги морфологик текширувлар назорат 

гуруҳидаги ҳайвонларнинг гистологик кесмаларида сезиларли ўзгаришлар 

мавжудлигини намоён этди (1-расмга қаранг). Ушбу кесмаларда ксантоматоз 

ҳужайраларининг энг кўп миқдори грануляцион тўқима  соҳасида қайд 

этилган. Яллиғланиш ёғ тўқималарига ва унинг атрофидаги юмшоқ 

тўқималаргача тарқалади. Ксантогрануломатоз яллиғланиш етиб борган 

юмшоқ тўқималарнинг ангиоматози ва лизиси кузатилади (1-расмга қаранг). 
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1-расм. Сурункали пролифератив яллиғланиш моделининг тери ва тери 

ости ҳосилалари тузилишининг микрофотоси. Грануляцион реакция 

соҳасида 2 та зона мавжуд: 1 - фиброз капсула билан ўралган майдон; 3 - 

лимфоцитлар ва ксантоматоз ҳужайралар кўринишидаги яллиғланиш 

инфильтрати. Қон томир қатламининг йўқлигига эътибор беринг. 

Дифференциал қатламларнинг нисбати 1:0 (томирли қатлам):2. 

Бўёқ.ГЭ. кат. х100. 

Псорален билан даволанган гуруҳнинг гистологик кесмаларида юпқа 

фиброз тўқима аниқланди. Унча кўп бўлмаган қон томирлар кўринади (2-

расмга қаранг). 

 

2-расм. Сурункали пролифератив яллиғланиш моделида псорален билан 

даво муолажалари олиб борилган ҳайвонлар гуруҳининг кесмаларида 

3 

1 
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тери ва тери ости тузилмаларининг микрофотоси. Қора ўқ - қолдиқ қон 

кетиш белгилари бўлган шикастланган жой. Мовий ўқ - асосан 

ксантоматоз, лимфоцит ва лейкоцит ҳужайраларидан иборат 

инфильтрат. Бўёқ.ГЭ. кат. х200. 

 

Сурункали пролифератив яллиғланиш моделида УБН билан даволанган 

гуруҳнинг маҳаллий гистологик кесмаларида, яллиғланиш инфильтрати ёғ 

тўқималарида жойлашган. Периферик қисми фиброз капсула кўринишида ва 

бошқа гуруҳларга нисбатан қалинроқ, марказий қисми зич жойлашган 

нейтрофил ҳужайралардан иборат, периферия бўйлаб лимфоцитар ва 

ксантома ҳужайралари жойлашган бўлиб, яқин атрофдаги мушак 

тўқималарига диффуз тарқалади (3-расмга қаранг). 

 

3-расм. УБН билан даволанган сурункали пролифератив яллиғланиш 

моделининг тери ва тери ости ҳосилалари тузилишининг микрофотоси. 

1 - Яллиғланиш соҳасининг фиброз қон томирли чегараланиши. Қизил 

ўқ - зич ксантоматоз инфильтрация. Фиброз капсуланинг инфильтрация 

зонасига нисбати 1,5:1,5 ни ташкил қилади. Бўёқ.ГЭ. Кат. Х400. 

 

Сурункали пролифератив яллиғланиш моделини псорален ва 

ультрабинафша нурланишнинг биргаликдаги фотодинамик терапияси билан 

даволанган ҳайвонларнинг гистологик кесмаларида тери қопламлари 

патологик ўзгаришларсиз, мушак остида қаватида, ёғ тўқималарида фиброз 

1 
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чегарали грануломатоз соҳа мавжуд. Фиброз капсула остида нейтрофиллар 

кенг тарқалган яллиғланиш инфильтрати аниқланади. Фиброз тўқима 

атрофида кўплаб майда қон томирлари ва ксантоматоз ҳужайралар 

аралашмаси кўринади (4-расмга қаранг). 

 

4-расм. Сурункали пролифератив яллиғланиш моделининг тери ва тери 

ости тузилмалари микрофотоси, унда псорален УБН билан биргаликда 

қўлланилган. Грануляцион яллиғланишнинг 3 та қатлами кўринади. 1 - 

фиброз тўқима лимфоцитар инфилтрация билан, 2 - 

гиперваскуляризация ва лимфоцитар инфилтратли қон томир қатлами, 

3 - нейтрофилли пролиферация кўринишидаги инфилтрат. Шаклланган 

қатламларнинг нисбати 1: 1: 1. Бўёқ.ГЭ. кат.х200. 

 

Тажриба шароитида моделлаштирилган каламушларнинг тимус, жигар 

ва буйраклари морфологик жихатдан ўрганилди. Жумладан, назорат 

гуруҳидаги каламушларнинг тимус капсуласининг қалинлашгани, қон 

томирларида тўлақонли ўчоқларнинг пайдо бўлиши, паренхимасида семиз 

хужайраларнинг хар хил даражада тарқалганлиги кузатилди. Пўстлоқ ва 

мағиз қаватларида лимфоцитларнинг кўпайганлиги қайд этилди. Айниқса, 

мағиз қаватида уларнинг посткапилляр венулалар атрофида тўпланганлиги 

яллиғланиш жараёнининг хали хам давом этаётганлигидан ва 

лимфоцитларнинг яллиғланиш ўчоғига сафарбар бўлаётганлигидан дарак 

беради (5-расм). 

1 
2 

3 
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5-расм. 2-гурух. Яллиғланиш моделлаштирилган каламушларнинг 

тимус тўқимаси. Мағиз қаватида Гассал таначалари майдалашган хамда 

кам миқдорда (1), стромада интерстициал шишлар аниқланди (2), майда 

капиллярлар атрофида тўдаланган етилмаган лимфоцитлар аниқланди. 

Стромада сийраклашган сохалар аниқланди. Бўёқ Г-Э.Ўлчами 20х10. 

 

Жигар тўқимасида қуйидаги морфологик ўзгаришлар аниқланди. 

Жигар синусоидлари тўлақонли, субкапсуляр жойлашган бўлакча 

гепатоцитларида ёғли дистрофия ўртача ва майда томчи кўринишда 

ривожланган. Бўлакчаларнинг архитектоникасида юзага келган ўзгаришлар 

асосан: ёғли дистрофияга учраган гепатоцитларда - ёғ томчиларининг 

тўпланиш даражасига қараб устунли тузилишининг деформацияланиши (6 -

расмга қаранг), синусоидал бўшлиқларнинг хар хил кенгликда бўлиши билан 

намоён бўлди. Айнан шу сохаларда ўт капиллярларида холестаз кузатилди.  

Жигар триадалари атрофида портал веналарда нисбий тўлақонлик ва 

Купфер хужайралари намоён бўлди (6-расмга қаранг).  
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6-расм. 2-гурух. Яллиғланиш моделлаштирилган каламушларнинг 

жигар тўқимаси. Гепатоцитларда майда ва ўрта томчи кўринишидаги 

ёғли дистрофиялар (1). Синусоидал бўшлиқлар хар хил кенгликда (2). 

Гепатоцитларнинг устунсимон жойлашиши ўзгарган (3).  

Бўёқ Г-Э. 20х10. 

Буйракларда, капсуласи одатдаги кўринишда. Боумен капсуласи 

бўшлиғида патологик суюқликлар аниқланмайди. Коптокчалар шакли 

деярлик бир хил. Подоцитлар аниқ кўринади. 

 

7-расм. 2-гуруҳ. Яллиғланиш моделлаштирилган каламушларнинг 

буйрак тўқимаси. Пўстлоқ қавати проксимал каналча эпителийларида 

оқсилли дистрофия (1), проксимал каналча бўшлиқлари аниқланмайди 

(бу ўзгариш каналча эпителийларининг бўкиши натижасида 
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бўшлиқнинг торайишидан келиб чиққан). Коптокча шаклан 

ўзгармаган. Бўёқ Г-Э. Ўлчами 40х10. 

Коптокча атрофидаги проксимал каналча эпителийларида суст 

шаклланган оқсилли дистрофиялар аниқланди. Баъзи сохаларида проксимал 

каналча бўшлиқлари деярли аниқланмайди, бу ўзгариш буйракларда 

ривожланган тўлақонлик хисобига юзага келган интерстициал шишларнинг 

оқибати хисобланади. Дистал каналчалар бўшлиқлари хар хил кенгликда.  

Псорален билан даволанган ҳайвонлар гуруҳида паренхиматоз 

аъзоларда қуйидаги морфологик ўзгаришлар кузатилди.  

Тимус капсуласи юзалари нотекис. Капсула қон томирларида нотекис 

тўлақонлик белгилари аниқланди. Пўстлоқ қавати нисбатан кичрайган, мағиз 

қаватининг капсулага яқинлашганлиги аниқланди. Пўстлоқ қаватида ёш 

лимфоцитлар ва семиз хужайраларнинг сон жиҳатдан нисбатан камайганлиги 

аниқланди. 

Пўстлоқ қаватда лимфоцитлар ва уларнинг атрофида макрофагларнинг 

тўпланганлиги ҳамда оксифил ретикулоэпителиал хужайраларнинг ўчоқли 

пролиферацияси аниқланди (8-расмга қаранг). Хар хил даражадаги 

интерстициал шишлар кузатилди. Кортикомедулляр сохаларда посткапилляр 

венулалар девори атрофида кам сонли лимфоцитлар кўринди. Шу билан бир 

қаторда, ретикулоэпителиоцитларнинг ва эпителиоид хужайраларнинг 

кўпайганлиги ва уларнинг атрофидаги сохаларда Гассал таначалари хажман 

хар хил катталикда, атрофида эса макрофагларнинг ўчоқли тўплангани 

аниқланди. Мағиз қавати қон томирлари тўлақонли кўринишда, стромасида 

интерстициал шишлар ва сийрак толали тузилмаларнинг кўпайганлиги 

аниқланди.  
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8-расм. 3-гуруҳ. Тажриба шароитида псорален моддаси билан 

даволанган тимус. Лимфоцитлар аксарияти гурухли жойлашган (1), хар 

хил даражадаги интерстициал шишлар (2). Бўёқ Г-Э.10х40. 

 

Жигар томирларида тўлақонлик белгилари аниқланди. Перипортал 

сохаларда жойлашган гепатоцитларда ўрта ва майда томчили ёғли 

дистрофиялар, перилобуляр вена қон томирларда эса тўлақонлик белгилари 

аниқланди. Бу ўзгаришлар клиник лаборатор жиҳатдан қонда жигар 

ферментларининг меёрий кўрсаткичларнинг юқори чегараси ва меёрий 

кўрсаткичлардан 5-15% га ортиши билан бирга ривожланди. 

Центролобуляр сохада синусоидал бўшлиқларнинг хар хил даражадаги 

кенгайиши, гепатоцитларида майда томчили ёғли дистрофия аниқланди.  
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9-расм. 3-гуруҳ. Тажриба шароитида псорален моддаси билан 

даволанган жигар тўқимаси. Гепатоцитларнинг гистиотопографияси 

ўзгармаган. Умумий фонда текстураси хиралашган, синусоидал 

бўшлиқлар хар хил кенгликда (1), гидропик дистрофияга учраган 

хужайралар аниқланади (2). Бўёқ Г-Э. Ўлчами 20х10. 

Буйракларда, пўстлоқ коптокчалари капиллярлари тўлақонли 

кўринишда, Боумен бўшлиғида патологик суюқликлар аниқланмайди. 

Коптокчалар шакли ўзгармаган. Проксимал каналча эпителийларида гиалин 

томчи кўринишдаги оқсилли дистрофия ўчоқлари аниқланди. Проксимал ва 

дистал каналча эпителий хужайралари хажман хар хил катталикда бўлиб, 

цитоплазмасида оксифил ва базофил киритмалар аниқланди.  

Мағиз қавати оралиқ тўқимасида лимфоцитар инфильтрация кўринди. 

Буйрак жомлари шиллиқ қавати юзаларида тўлақонлик, десквамация ва 

семиз хужайраларнинг сон жиҳатдан кўпайганлиги аниқланди.  

Тимусда УБН таъсирида капсула юзаси бироз ғадир будир кўринишда, 

қон томирларида тўлақонлик белгилари аниқланди. Пўстлоқ қават 

юпқалашган. Майда лимфоцитлар камайиши лекин ретикуляр толаларнинг 

десмасомалар бўйлаб кўп миқдорда жойлашганлиги аниқланди. Бу 

делимфатизация ўчоқларининг шаклланганлигидан дарак беради. Пўстлоқ 

қаватидаги посткапилляр венулаларнинг атрофида макрофагларнинг 

тўпланганлиги, қон томирлар атрофидаги перицитларда пролифератив 
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фаолликни ошганлиги аниқланди. Пўстлоқ қаватда интерстициал шишлар 

аниқланди. 

Мағиз қаватида семиз хужайраларнинг кўпайиши, етилган йирик 

лимфоцитларнинг камайганлиги аниқланди (10-расмга қаранг). Гассал 

таначаларининг кескин камайиши ва кўриш майдонида хажман кичрайган 

ягона таначаларнинг учраши билан характерланади.  

 

 

10-расм. 4-Гурух. Тажриба шароитида УБН қўлланилгандан кейинги 

тимус тўқимаси. Мағиз қавати стромасида кўп сонли семиз хужайралар 

аниқланди (1), ретикуляр тузилмаларда хам дегенератив ўчоқлар 

аниқланди (2), мағиз қаватида интерстициал шишлар аниқланди (3). 

Бўёқ Г-Э. Ўлчами 40х10. 

Жигар капсуласи одатдаги кўринишда, капсула қон томирларида 

нисбий тўлақонлик белгилари аниқланди. Субкапсуляр жойлашган 

гепатоцитлар оралиғидаги ўт капиллярларида холестаз белгилари аниқланди. 

Жигар тўқимасида кескин ўзгаришлар аниқланмайди. Гистоархитектоникаси 

ўзгармаган, бўлакчали тузилиши сақланган, перилобуляр вена қон 

томирларида нисбий тўлақонлик, марказий веналарда хар хил даражадаги 

тўлақонлик белгилари аниқланди.  

Асосан ўзгаришлар гепатоцитларда майда томчили дистрофиялар 

кўринишида, перилобуляр сохалардаги гепатоцитларда эса суст шаклланган 
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оқсилли дистрофик ўзгаришлар аниқланди. Гепатоцитлар шаклан бир хил, 

ядролари гиперхром кўринишда. Ўт капиллярларида нотекис холестаз 

белгилари аниқланди. Центролобуляр гепатоцитларда ҳам майда томчили 

ёғли дистрофик ўзгаришлар аниқланди. Перилобуляр сохалардаги 

синусоидал бўшлиқлар деярлик бир хил кенгликда, лекин марказга яқин 

синусоидал бўшлиқлар нисбатан кенгайган. 

 

 

11-расм. 4-Гурух. Тажриба шароитида УБН қўлланилгандан кейинги 

жигар тўқимаси. Гепатоцитлар цитоплазмасида гомоген суст 

шаклланган грануляр киритмалар аниқланди (1), синусоидал 

бўшлиқларда патологик ўзгаришлар аниқланмади. Фокусда 

гепатоцитларда майда томчили ёғли дистрофия ўчоқлари аниқланди. 

Бўёқ Г-Э. Ўлчами 40х10. 

 

Буйракларда, капсуласи одатдагидан кўра қалинлашган, қон 

томирларида тўлақонлик белгилари аниқланди. Боумен бўшлиғида патологик 

суюқликлар аниқланмайди. Проксимал каналча эпителийларида гиалин 

томчи кўринишдаги оқсилли дистрофия ўчоқлари аниқланди. Каналча 

қовузлоқ сохалари эпителий хужайраларида гиалин томчили дистрофияга 

учраган хужайралар аниқланди. Дистал каналчалар шаклан бир хил бўлиб 
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кўринди. Дистал каналча эпителийлари ҳужайралари цитоплазмасида 

донадор базофил киритмалар аниқланди.  

Мағиз қавати оралиқ тўқимасида лимфоцитар инфильтрация ўчоқлари, 

ва сийрак толали тузилмаларнинг шаклланиши кузатилди. Буйрак жомлари 

шиллиқ қавати юзаларида тўлақонлик аниқланди.  

 

 

12-расм. 4-Гурух. Тажриба шароитида УБН қўлланилгандан кейинги 

буйрак тўқимаси. Аксарият қон томирлари тўлақонли кўринишда (1), 

умумий фонда буйрак каналча бўшлиқлари ва коптокча бўшлиқлари 

жуда кам сонли (2) (бу ўзгаришлар буйрак паренхиматоз хужайраларида 

шишли ўзгаришлар ривожланганидан дарак беради). 

Бўёқ Г-Э. Ўлчами 10х10. 
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13-расм. 4-Гурух. Тажриба шароитида УБН қўлланилгандан кейинги 

буйрак тўқимаси. Дистал каналчалар сохасида жуда кўплаб лимфоцитар 

инфильтрация ўчоқлари аниқланди (1), аксарият дистал каналча 

бўшлиқларида гомоген оқсил тузилмалари аниқланди (2). Бўёқ Г-Э. 

Ўлчами 40х10. 

Тимус тўқимасида яллиғланишнинг пролифератив фазасида, яъни 8- 

суткада псорален+УБН таъсирида қуйидаги морфологик ўзгаришлар 

кузатилади. Организмнинг Т- лимфоцитларга бўлган эҳтиёжини қондириш 

мақсадида тимус эпителиал хужайраларининг десмасомали тузилмалари 

оралиғида Т-лимфоцитлар пролиферацияси ошиши кузатилди. Посткапилляр 

венулаларда эса тўлақонлик аниқланмади (14-расмга қаранг). 

Ретикулоэпителиал хужайралар ва ёш лимфоцитларнинг меёрий кўринишга 

яқин бўлиши псорален+УБН биргаликда қўлланганда кузатилди. Айнан 

псорален+УБН комбинациясида тимуснинг пўстлоқ қаватининг 

қалинлашганлиги аниқланди.  

Мағиз қаватида хар хил катталикдаги Гассал таначаларининг 

шаклланиши, посткапилляр венулалар атрофида тўпланган етилган Т-

лимфоцитларнинг ўчоқлари аниқланди. Макрофаглар ва ретикулоэпителиал 

ҳужайраларнинг Гассал таначалари атрофида тўпланиши юқоридаги 3- ва 4- 

гурухга, яъни псорален ва УБН алоҳида- алоҳида қўлланган гурухларга 
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нисбатан кўпайганлиги аниқланди. Бўлакчалар оралиғидаги фиброз 

тўқимасида нотекис қалинлашган ўчоқлар аниқланмайди.  

 

14-расм. 5-Гурух. Яллиғланиш моделлаштирилган ва псорален+УБН 

комбинацияси қўлланилгандан кейинги тимус тўқимаси. Мағиз 

қаватида жуда кўплаб хар хил катталикда Гассал таначалари 

аниқланди (1), етилган катта лимфоцитларнинг сон жиҳатдан 

кўпайганлиги аниқланди (2). Бўёқ Г-Э. Ўлчами 20х10. 

Жигар тўқимасида кескин морфологик ўзгаришлар кузатилмади. 

Жигар капсуласи бир хил қалинликда, томирларида тўлақонлик белгилари 

суст шаклланган. Бўлакчали тузилиши ўзгармаган. Периферияда жойлашган 

бўлакчаларнинг гистоархитектоникаси ўзгаришсиз, перипортал сохалардаги 

вена қон томирлари ўртача тўлаликда. Перилобуляр гепатоцитларда майда 

томчили ёғли дистрофияга учраган гепатоцитлар жуда кам сонли эканлиги 

аниқланди. Синусоидал бўшлиқлар атрофида Купфер хужайраларининг 

тўпланиши аниқланди (15-расмга қаранг). Марказий вена сохасига яқин 

турган гепатоцитларда майда томчили ёғли дистрофияга учраган 

гепатоцитлар цитоплазмаси бироз хиралашган, цитоплазмасида гомоген 

донадор киритмалар аниқланди. Трансэндотелиал ёриқларнинг торайиши 

томир реакциясининг пасайганлигидан дарак беради. Бу эса ўз навбатида 

яллиғланишнинг пролифератив босқичида жигар тўқимасида псорален+УБН 
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таъсирида моддалар алмашинувини тикланаётганлигини яна бир бор 

исботлайди.  

 

15-расм. 5-Гурух. Яллиғланиш моделлаштирилган ва псорален+УБН 

комбинацияси қўлланилгандан кейинги жигар тўқимаси. Гепатоцитлар 

цитоплазмаси гомоген бўялган (1), синусоидал бўшлиқлар бир хил 

кенгликда (2), синусоидал бўшлиқлар атрофида Купфер 

хужайраларининг миграцияси аниқланди (3), репаратив регенерацияга 

учраган гепатоцитлар аниқланди (4). Бўёқ Г-Э. 40х10. 

Буйрак тўқимасида псорален+УБН комбинацияси қўлланилгандан 

кейин пўстлоқ ва мағиз қаватларида юзага келган тўлақонликнинг камайиши, 

каналчалар эпителийларида дистрофик ўзгаришларнинг камайиши, 

интерстициал шишларнинг ҳам кичрайиши аниқланди. Проксимал каналча 

базал мембраналари бир хил қалинликда, бўшлиқларида гомоген оқсил 

тузилмалари кам, каналча эпителийлари шаклан кубсимон, бир хил 

кўринишда. Бу кўрсаткич проксимал каналча деворида инфильтрация 

жараёнининг меёрий кўринишда кечаётганлигидан дарак беради (16-расмга 

қаранг). Дистал каналчаларнинг шакли ўзгармаган, эпителийлари аксарияти 

бир хил кўринишда, фокусда гиалин томчили дистрофияга учраган 

хужайралар аниқланди. Аксарият дистал каналча бўшлиқлари тоза, тўрсимон 

оқсил тузилмалари аниқланмади, девори қалинлиги бир хилда, аксарият 

морфологик ўзгаришлари меёрий кўринишга яқинлашгани аниқланди. 
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16-расм. 5-Гурух. Яллиғланиш моделлаштирилган ва псорален+УБН 

комбинацияси қўлланилгандан кейинги буйрак тўқимаси. Коптокча 

шаклан деформацияланган (1), аксарият проксимал каналча 

эпителийларида морфофункционал ҳолат сақланган, ички юзасида 

тўрсимон оқсил тузилмалари аниқланди (2,3). Бўёқ Г-Э. Ўлчами 40х10. 
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ХОТИМА 

Тадқиқотда Марказий Осиё ҳудудида кенг тарқалган анжир 

ўсимлигининг (Ficus caricaе) баргларидан ажратиб олинган сувда эрувчи 

псорален моддасининг яллиғланишга қарши самарадорлиги яхлит 

организмда, ҳамда ҳужайра даражасида ўрганилди. Пролифератив 

яллиғланиш моделида ушбу моддани оғиз орқали киритилганда 

яллиғланишга қарши самарадорликни намоён этди. Чунки псораленнинг ўзи 

билан, яъни УБН сиз қўлланганда ҳам яллиғланишга қарши таъсир кўрсатиш 

хусусияти бор. Буни тажрибадаги экссудатив реакциянинг камайиши, қуруқ 

грануляцион тўқима массасининг назорат гуруҳидагига нисбатан камлиги 

билан исботланган. Шунингдек, гематологик таҳлилларда лимфоцит ва 

моноцитларнинг назорат гуруҳига нисбатан сезиларли камайиши кузатилди. 

Моноцитларнинг камайиши оқибатида унда ишлаб чиқарилувчи  яллиғланиш 

медиаторлари TNF-α миқдори ҳам камаяди. TNF эндоген пироген бўлиб, 

иммун ҳужайраларнинг бошқарувида фаол ўрин тутади. Иситма, 

ҳужайраларнинг апоптотик ўлими, кахексия ва яллиғланишни чақиришини, 

септик жараёнларда IL-1 ва IL-6 ишлаб чиқарилишини кучайтиришини [98] 

инобатга олган ҳолда псорален билан даво муолажалари олиб боришни 

самарали деб ҳисоблаш мумкин. Псораленнинг циклооксигеназа ферментини 

ингибирловчи хусусияти ҳам бўлиб, бунинг натижасида яллиғланиш  

белгилари пасаяди [81] ҳамда нейтрофилларни ҳам таъсирлаб, улардаги 

супероксид анион генерациясини кучли пасайтиради ва шу орқали 

яллиғланиш жараёнини сусайтиради [97]. Псораленнинг мезенхимал ўзак 

ҳужайраларнинг остеоген дифференциалланишини бошқарувида ҳам ўрни 

мавжуд [76]. Адабиётларда келтирилишича, псорален аланин, глютамат, 

мочевина метаболизмига таъсир кўрсатади [150]. Бундан ташқари, псорален 

реактив фураноэпоксид ҳосил бўлишини стимуллаб, у орқали жигарга зарар 

етказиши мумкин, бу гепатоцитлардаги ксенобиотикларнинг 

биотрансформацияси учун асосий ферментатив тизим бўлган цитохром Р450 
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фаоллигининг пасайишига олиб келади; псорален гепатотоксикликни 

келтириб чиқарадиган бир қатор генларга - GDF15, HERP, WARS, SYVN1, 

SCAP, ACAT1, DNAJC3, CALR, EDEM1, SEC61A1 ва PDIA4 ҳам таъсир 

қилиб, жигарнинг токсик шикастланишини чақириши мумкин [116]. 

Иммунофермент текширув натижалари шуни кўрсатдики, тажриба 

гуруҳларида олиб борилган барча даво муолажалари назорат ва интакт 

гуруҳга нисбатан қондаги ТGF ß1га сезиларли таъсир кўрсатди. Псорален 

билан даволанган гуруҳнинг қон таҳлилларида ҳам ТGF ß1 миқдорининг 

назорат ва интакт ҳайвонлар гуруҳига нисбатан ортганлиги кузатилди. Лекин 

псорален билан даволанган гуруҳда моноцитларнинг энг кам миқдори қайд 

этилган эди. ТGF ß1 ни ишлаб чиқарувчи асосий ҳужайралар макрофаглар 

эканлигини ҳамда улар қон моноцитларидан шаклланишини ҳисобга олган 

ҳолда шуни айтиш мумкинки, псорален билан даволанган гуруҳда 

моноцитлар энг кам кўрсаткичларда бўлди, шунинг учун ТGF ß1 нинг 

кўрсаткичи бошқа тажриба гуруҳларига қараганда камроқ бўлди. 

УБНнинг яллиғланишга қарши таъсиридан кўп йиллардан буён 

фойдаланиб келинади. Ультрабинафша нурланиши фотодеструкция 

маҳсулотлари – оқсилларнинг фотолиз маҳсулотлари ҳамда фоторадикаллар - 

липидларнинг перекисли ҳосилалари, заҳарли кислород метаболитлари пайдо 

бўлишига олиб келади. Улар дерманинг Лангерганс ҳужайралари томонидан 

лимфа томирларига ташилади ҳамда улар орқали маҳаллий лимфа 

тугунларига кириб боради. У ерда мононуклеар фагоцит системасининг 

фаоллашиши рўй беради, семиз ҳужайралар, базофиллар ва 

эозинофилларнинг дегрануляцияси содир бўлиб, биологик фаол воситачилар 

(плазмокининлар, простагландинлар, арахидон кислотаси ҳосилалари, 

гепарин) ва вазоактив медиаторлар (ацетилхолин ва гистамин) ажралиб 

чиқади. Булар М1-холинорецепторлари ҳамда H1- ва H2-

гистаминорецепторлари орқали қон томир девори ўтказувчанлиги ва 

тонусига фаол таъсир қилади. Бунда, гистаминнинг роли ацетилхолинга 

нисбатан кўпроқ. Чунки гистамин микроциркуляция ўзанида тўқима 
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даражасида вазодилятация хусусиятига эга (ацетилхолин эса йирик қон 

томирларга ўз таъсирини кўрсата олади). Нурланган тери соҳасида 

ҳароратнинг 2,8-3,6ОC га кўтарилиши ҳам кузатилади. Нейтрофиллар ва 

лимфоцитлар мембраналарида молекуляр рецепторлари орқали лиганд 

томонидан бошқариладиган ион каналлари фаоллашади, эндотелиал 

гормонлар (эндотелинлар, азот оксиди, азот супероксиди, Н2О2) 

рағбатлантирилади, бу эса маҳаллий қон оқимининг сезиларли даражада 

ошишига олиб келади [3]. Тажрибаларимизда УБН билан муолажа олиб 

борган гуруҳда ҳам экссудатив реакция ва қуруқ грануляцион тўқиманинг 

назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан камайганлиги қайд этилди. 

УБН қўлланилган гуруҳдаги ҳайвонларда яллигланиш камайганлиги 

аниқланди. Бу УБНнинг яллиғланиш инфильтрати ҳужайраларига, айниқса 

гранулоцитларга таъсири билан боғлиқ [10]. Хусусан, яллиғланиш жараёнида 

шикастланган ўчоққа биринчи етиб келадиган ҳужайралар нейтрофиллардир. 

Улар ўз навбатида моноцитлар, эозинофилларни фаолиятини ҳам 

фаоллаштирадилар [58].  

Сурункали пролифератив яллиғланиш шароитида гематологик 

кўрсаткичларда сезиларли ўзгаришлар кузатилди. Айниқса, яллиғланиш 

жараёнларини ифодаловчи кўрсаткичлар - лейкоцитлар, лимфоцитлар, 

моноцитлар ва гранулоцитларда буни яққол кўриш мумкин. Назорат 

гуруҳимизда бу кўрсаткичлар қолган барча гуруҳ кўрсаткичларидан юқори 

бўлди. Айниқса, моноцитлар 1,5-2 баробар ортиб кетди. Рябов Б.В. нинг 

тадқиқотлари шуни кўрсатдики, юрак инфарктидан кейинги ривожланадиган 

миокарднинг сурункали асептик яллиғланиш ҳолатида кузатиладиган 

моноцитоз ҳам касалликнинг кечишига салбий таъсир кўрсатади. Миокардда 

инфилтрацияни кўпайтириб, яллиғланиш жараёнини кучайтиради [52]. 

Бошқа сўз билан айтганда, моноцитлар ва макрофагларнинг фаоллашиши 

натижасида юзага келувчи меёридан ортиқча яллиғланиш ҳам репарация, 

регенерация ва битиш жараёнларини издан чиқариб юборади. 
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Қондаги ТGF ß1 миқдорининг ортганлиги УБНнинг пролиферацияни 

стимулловчи таъсирининг қондаги белгиларидан биридир. 

Тажрибанинг 8-кунида каламушлардан ажратиб олинган пахта 

коптокчанинг нам холатидаги энг кам массаси ҳам, пахта коптокчанинг 

атрофида ҳосил бўлган қуруқ грануляцион тўқиманинг энг кам миқдори ҳам 

псораленни УБН билан биргаликда қўлланган гуруҳда қайд этилди. Ушбу 

жараёнда псорален УБН таъсирида қўзғалган холатга ўтади ва ўзининг 

энергиясини молекуляр кислородга ўтказади, натижада синглет кислород ва 

бошқа эркин радикаллар ҳосил бўлади. Улар яллиғланган тўқималарга 

цитотоксик таъсир кўрсатади. Бу жараёнда қон томир компонентини ҳам 

унутмаслик лозим, чунки унинг экссудация фазасида роли муҳимдир. 

Фотодинамик реакция натижасида қон томир эндотелийси ҳам 

шикастланади, окклюзияловчи тромблар ҳосил бўлади. Буларнинг барчаси 

яллиғланиш ўчоғининг қон билан таъминланишини издан чиқишига олиб 

келади. Псорален УБН билан комбинацияда қўлланганда грануляцион 

тўқиманинг кичик массадалиги ҳам шу жараёнга боғлиқдир. Адабиётлардан 

маълумки, бириктирувчи тўқиманинг ортиқча ўсиб кетиши ҳам салбий 

оқибатларга (кардиосклероз ва у билан боғлиқ бўлган юрак етишмовчилиги, 

бўғим контрактуралари, ичакларда чандиқ касаллиги, пневмосклероз, жигар 

циррози, келлоид чандиқлар) олиб келувчи асосий омилларидан биридир 

[75].  

Иммунофермент текширув натижалари шуни кўрсатдики, ТGF β1 нинг 

энг юқори кўрсаткичи псорален ва УБНинг комбинацияланган муолажалари 

ўтказилган гуруҳда аниқланди. ТGF β1 ишлаб чиқарувчи ҳужайралар - 

гранулоцитлар, барча турдаги лимфоцитлар, шунингдек, макрофаглар ва 

дендритик ҳужайралардир. Макрофагларни фаоллаштирувчи ҳар қандай 

яллиғланиш стимуляторлари фаол ТGF β1 ажралиб чиқишини кучайтиради 

[46]. Макрофаглар қон моноцитларидан ҳосил бўлишини ҳамда уларнинг 

ТGF β1 ни ишлаб чиқаришдаги фаол иштирокини ҳисобга олсак, псорален 

билан УБН нинг комбинациясидаги фотодинамик терапия энг самарали 
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бўлди, деб айта оламиз. Шунингдек, адабиётлардан маълум бўлишича, 

кислороднинг фаол шакллари ТGF β1 концентрациясини ортишига сабаб 

бўлади.  

Морфологик кўрсаткичларга кўра, УБН псорален билан биргаликда 

қўлланганда энг самарали яллиғланишга қарши натижаларни кўрсатди. Буни 

қуйидаги фактлар асосида тушунтириш мумкин. Биринчидан, псорален УБН 

билан биргаликда қўллаган гуруҳдаги кесмаларда яллиғланиш чегаралари 

аниқ қайд этилди. Псораленнинг ўзи билан даволанган гуруҳда эса фиброз 

капсула деярли аниқланмайди. Бу шуни англатадики, яллиғланиш манбаи 

изоляция қилинади ва жараённинг атрофдаги тўқималарга тарқалишининг 

олди олинди. УБНнинг ўзи қўлланган гуруҳда фиброз капсула бошқа 

гуруҳларга қараганда қалинроқ. Аммо капсуланинг периферик қисмида яқин 

мушак тўқималарига диффуз тарқалган лимфоцитар ва ксантома 

ҳужайраларини кўриш мумкин. Даволаш олиб борилмаган назорат гуруҳида 

инфильтрация соҳасига қўшилиб кетган фиброз капсулани, 

ксантогранулематоз яллиғланиш жойлашган юмшоқ тўқималарнинг 

ангиоматози ва лизисини кузатиш мумкин. Бу яллиғланиш ўчоғи атрофидаги 

тўқималарда ҳам перифокал яллиғланишнинг ривожланишидан далолат 

беради. 

Иккинчидан, псораленни УБН билан фотодинамик терапиясида 

тажрибавий ҳайвонлар махаллий яллиғланишнинг гистологик кесмаларида 

кўплаб майда қон томирлар аниқланди. Бу шуни англатадики, яллиғланиш 

ўчоғи қон билан яхшироқ таъминланади ва қон оқими орқали иммун 

ҳужайралар оқими кучаяди. Буларнинг барчаси яллиғланган соҳанинг 

муваффақиятли даволанишига олиб келади. Псораленни УБНсиз қўлланганда 

қон томирлари миқдори камроқ. Таққослаш учун назорат гуруҳида қон томир 

қатлами йўқлигини таъкидлаш мумкин. 

Учинчидан, псорален ва УБН комбинацияда қўлланилганда  

яллиғланиш соҳасидаги қатламларнинг (1 - фиброз капсула, 2 – қон томир 

қатлами, 3 - яллиғланиш инфилтрати) нисбати 1: 1: 1 ни ташкил қилади. 
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псорален УБН сиз ишлатилганда, фиброз деворнинг яллиғланиш 

инфилтратига нисбати 0,5:0:2,5 ни ташкил қилади. Бу инфилтратнинг 

яллиғланиш ўчоғида кўпроқ жой эгаллашини кўрсатади. УБН дан 

фойдаланганда бу нисбат 1,5:0:1,5; назорат гуруҳида еса 1:0:2 ни ташкил 

қилади. Бу қон томир қатламининг йўқлигини билдиради ва инфилтрат 

бошқа қатламларга қараганда 1,5 ва 2 марта кўпроқ жой эгаллаганидан дарак 

беради. 

Тўртинчидан, псорален ва УБН комбинацияси ишлатилган гуруҳнинг 

кесмаларида ксантоматоз ҳужайраларнинг энг паст миқдори қайд этилди. 

Назорат гуруҳининг кесмаларида грануляция соҳасидаги ксантоматоз 

ҳужайраларининг энг кўп сони қайд этилди. Ксантоматоз ҳужайралар-

макрофаглар бўлиб, яллиғланиш ўчоғида улар парчаланган тўқималарни 

қамраб олиб, ҳазм қилади. Улар сонининг кўпайиши яллиғланиш ўчоғида 

деградация жараёнининг авж олганлигини, ёки яллиғланиш жараёни 

кучайганлигини ва бириктирувчи тўқиманинг тўпланишини 

тезлашганлигини кўрсатади. 

Теридаги пролиферация жараёнлари ундаги ўзак ҳужайраларнинг ўзига 

хос жойлашуви билан ҳам боғлиқдир. Улар эпидермиснинг 3 та турли 

соҳаларида жойлашган: соч фолликуласининг бўртиб чиққан соҳасида, 

эпидермис юзасининг фолликулалар аро соҳаларида ва ёғ безларида [153]. 

Соч фолликуласининг бўртиб чиққан соҳаси ўзак ҳужайралар учун 

тўпланадиган жой бўлиб, улардан соч фолликуласининг барча типдаги 

ҳужайралари ҳосил бўлади  [154]. Фолликулалараро ўзак ҳужайралари бир 

жойда тўпланмаган бўлиб, эпидермисда тарқоқ жойлашган. Улар камдан -

кам холларда бўлинсада, эпидермис шаклланишида муҳим ҳисобланган 

транзитор ҳужайраларни ҳосил қилади  [155]. Инсон эпидермиси жуда тез – 4 

ҳафтада янгиланади. Бу ўзак ҳужайралар (сичқонларда ва инсонларда 

ўрганилган  [156]) жарохатлангандан сўнг эпителийнинг қопловчи 

ҳужайралари тикланишида қатнашади. Уларнинг фаолланиши WNT 
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стимулловчи сигнал йўллари билан бошқарилади ва суяк морфогенетикаси 

оқсили тизими (BMP) билан сусайтирилади.       

Терида яранинг битиши 3 та даврда кечади: яллиғланиш, пролиферация 

ва етилиш [158]. Бу даврлар устма-уст келсада, уларни ажратиш бирмунча 

шартли, лекин бу терининг жароҳатлари битишида кузатиладиган 

жараёнларни ўрганишда муҳим саналади. Энг аввало травма жарохатланган 

юзада тромбоцитлар адгезия ва агрегациясини чақиради ва қон лахтаси ҳосил 

бўлади. Бу эса яллиғланиш ривожланишига сабаб бўлади. Пролиферация 

даврида грануляцион тўқима шаклланади, бириктирувчи тўқиманинг 

ҳужайралари миграцияланади ва пролиферацияланади ҳамда реэпителизация 

бошланади. Етилиш даври ҳужайралараро матрикснинг синтези, тўқиманинг 

қайта шаклланиши ва яранинг қисқаришини ўз ичига олади. 

Тери қопламлари бутунлиги тикланишининг энг оддий кўриниши - бу 

атрофлари чоклар билан бириктирилган, инфекцияланмаган, тоза хирургик 

яранинг битишидир. Бу жараён бирламчи битиш деб номланади [158, 159, 

160].  Кесма фақатгина эпителийнинг базал мембранаси бутунлигининг 

маҳаллий бузилишини ҳамда эпителиал ва бириктирувчи тўқима 

ҳужайраларининг нисбатан камроқ ҳалок бўлиши билан намоён бўлади. 

Реэпителизация эса унча катта бўлмаган жароҳатнинг юпқа чандиқ ҳосил 

қилиши билан кечади. Тўқима ҳужайраларининг кўпроқ йўқотилиши билан 

кечадиган, терида  нуқсонларга сабаб бўлувчи катта жарохатларда репарация 

қийинроқ боради. Бундай яраларнинг битиши интенсив яллиғланиш 

реакциялари, кўп миқдорда грануляцион тўқима ҳосил бўлиши ва 

коллагеннинг тўпланиши билан кузатилади. Бу эса қўпол чандиқланиш ва 

жарохатнинг қисқариши билан якунланади. Ушбу жараён иккиламчи битиш 

дейилади. Бундай фарқланишларга қарамай, бирламчи ва иккиламчи 

битишларнинг асосий механизмлари бир-бирига жуда ўхшаш. Улар ҳақида 

қуйироқда келтириб ўтамиз.  

Теридаги жарохатларнинг битишида жуда кўп ўсиш омиллари ва 

цитокинлар иштирок этади (Жадвал). 
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Теридаги яра битишининг турли даврларида қатнашувчи ўсиш 

омиллари ва цитокинлар 

Хемокинлар, TNF, PDGF, FGF, TGF-β Моноцитлар хемотаксиси 

PDGF, EGF, FGF, TGF-β, TNF, IL-1 Фибробластлар миграцияси ва 

репликацияси 

HB- EGF, FGF-7, HGF Кератиноцитлар репликацияси 

VEGF, ангиопоэтинлар, FGF Ангиогенез 

TGF-β, PDGF Коллаген синтези 

PDGF, FGF, TNF, TGF-β 

(ингибирловчи таъсир) 

Коллагеназа секрецияси 

 Изоҳ: EGF- эпидермал ўсиш омили; FGF- фибробластлар ўсиш омили; 

FGF-7 - кератиноцитлар ўсиш омили; HB- EGF - гепарин боғловчи EGFга 

ўхшаш ўсиш омили; HGF- гепатоцитлар ўсиш омили; IL -интерлейкин; PDGF 

- тромбоцитар ўсиш омили; TGF - трансформацияловчи ўсиш омили; TNF -

ўсма некрози омили; VEGF - қон томир эндотелиал ўсиш омили. 

 

Қуйида жароҳат битиш жараёнлари кетма-кетлиги кўриб чиқилади. 

Қон лахтаси шаклланиши. Жарохатланиш яра юзасида қон лахтаси 

ҳосил бўлишига олиб келувчи коагуляциянинг тез фаоллашишини чақиради. 

Лахта нафақат тутиб қолинган эритроцитлар, балки фибрин, фибронектин ва 

комплимент тизим компонентларини ҳам тутади. Қон лахтасининг асосий 

вазифаси қон кетишни тўхтатиш, хемокин, цитокин ва ўсиш омиллари 

ёрдамида жарохат ўчоғига ҳужайралар миграциясини таъминлашдан иборат 

[161]. Тўқима дефекти қанча катта бўлса, фибрин лахтаси, экссудат ва 

некротик тўқима ҳам шунчалик массив бўлади. 24 соат давомида кесманинг 

атрофида нейтрофиллар пайдо бўла бошлайди, бунда лахта каркас 

вазифасини бажаради. Нейтрофиллар протеолитик ферментлар ишлаб 

чиқариб, улар некротик қолдиқларни ва бактерияларни йўқ қилади.  

Грануляцион тўқима ҳосил бўлиши.  Репарация жараёнининг 

биринчи 24-72 соати давомида грануляцион тўқима ҳосил бўлиши билан 

биргаликда борадиган эндотелиал ҳужайралар пролиферацияси бўлади. Яра 
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пушти ранг, юмшоқ, донадор кўринишда бўлади. Унинг аҳамиятли 

гистологик хусусияти майда қон томирларнинг бўлиши (ангиогенез) ва 

фибробластлар пролиферациясидир. Бу қон томирларнинг девори ғовак, яъни 

плазма оқсиллари ва суюқлик ҳужайралараро бўшлиққа бемалол ўта олади. 

Шунинг учун грануляцион тўқима кўпинча шишган бўлади.  

Ҳужайралар пролиферацияси ва коллаген тўпланиши. 48-96 соатдан 

кейин нейтрофиллар ўрнини макрофаглар эгаллай бошлайди. Макрофаглар 

тўқима репарациясининг асосий ҳужайравий элементи бўлиб, ангиогенез, 

ҳужайралараро матрикс синтези ва унинг қайта шаклланишини стимуллайди, 

репарация ўчоғини ёт моддалар, фибрин ва нобуд бўлган ҳужайралар 

қолдиқларидан тозалайди. Жарохат жойига фибробластларнинг 

миграциясини хемокинлар, TNF, PDGF, TGF-β ва FGF таъминлайди. 

Кейинчалик фибробластлар пролиферациясини PDGF, EGF, TGF-β, FGF ва 

цитокинлар IL-1, TNF стимуллайди. TGF-β энг муҳим фиброген агент бўлиб, 

грануляцион тўқиманинг кўпгина ҳужайралари томонидан ишлаб 

чиқарилади ҳамда фибробластлар миграцияси ва пролиферациясини, 

коллаген, фибронектин синтезини кучайтиради ҳамда металлапротеиназалар 

томонидан ҳужайралараро матрикс деградацияланишини камайтиради. 

 

 

Фибрин толалари 

Грануляцион тўқима 

Эпидермал ўсиш 

Капилляр тўри 

Янги коллаген 

фибробласт 
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17-расм. Яллиғланишда грануляцион тўқима ҳосил бўлиш механизми. 

 

Чандиқланиш. Лейкоцитар инфильтрация, шиш ва қон томир 

ўтказувчанлигининг ошиши асосан иккинчи ҳафтада йўқолади. Жароҳат 

рангпар тусга кириб, коллаген тўпланиши ва қон томир регресси билан 

намоён бўлади.   

 

Репарация жараёнларининг бузилиши.  

Жароҳат битишининг асоратлари репарацияни ташкил этувчи исталган 

даврининг нотўғри кечиши натижасида юзага келиши мумкин. Бундай 

бузилишларни 3 та асосий гуруҳга бўлиш мумкин: 1. Грануляцион тўқима 

ёки чандиқ ривожланишининг етишмовчилиги; 2. Грануляцион тўқиманинг 

меъёрдан ортиқ ҳосил бўлиши; 3. Контрактуралар ривожланиши. 

Грануляцион тўқима ривожланишининг етишмовчилиги. 2 

турдаги асоратларга олиб келиши мумкин: 1. Жароҳат четларининг ёйилиб 

кетиши; 2. Яранинг битмаслиги.  

Жароҳат четларининг ёйилиши ёки унинг очилиб кетиши абдоминал 

жаррохлик муолажаларидан кейин жуда кўп учрайдиган асорат бўлиб, у 

қорин ичи босимининг ортиши билан боғлиқ. Қусиш, йўтал ёки ичак 

тутилиши қорин соҳасидаги жарохатларга механик босим бериши мумкин.  

Яранинг битмаслиги васкуляризация етарли бўлмаслиги натижасида 

бўлиши мумкин. Масалан, периферик томирлар атеросклерози бўлган 

беморларнинг оёқларидаги жарохатларда бу тез-тез учрайди. Шунингдек, 

бундай яралар тананинг сезувчанлиги йўқолган соҳаларида ҳам 

ривожланади. Нейропатик яралар деб аталувчи бундай жарохатлар баъзида 

периферик диабетик нейропатияли беморларда кузатилади. 

Грануляцион тўқиманинг меъёрдан ортиқ ҳосил бўлиши. 

Грануляцион тўқиманинг ортиқча ривожланиши натижасида гипертрофик 

чандиқлар ва келоидлар шаклланади. Коллагеннинг ортиқча тўпланиши тери 

юзасидан бўртиб турувчи гипертрофик чандиқлар ривожланишига олиб 
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келади. Агар бундай чандиқли тўқима жарохатнинг бошланғич четларидан 

ёйилиб кетса ва регрессияланмаса, яъни ортга қайтмаса, бу келоид деб 

аталади. Одатда гипертрофик чандиқланиш дерманинг чуқур қаватларигача 

етиб борувчи ҳарорат ва травматик шикастланишлар натижасида келиб 

чиқади. Чунки, бунда TGF-β нинг аутокрин таъсири ҳисобига шикастланиш 

ўчоғида сақланувчи миофибробластлар коллаген ишлаб чиқара бошлайди ва 

маҳаллий спайкалар ҳосил бўлади [162]. 

Грануляцийни меъёрдан ортиқча ҳосил бўлиши. Яра битишининг 

бундай бузилиши атроф тери юзасидан грануляцион тўқиманинг бўртиб 

туриши билан намоён бўлади ва бунда реэпителизация блокланади (бу 

жараён мажозий маънода “ёввойи гўшт” дейилади). Эпителий ўзининг 

бутунлигини тиклаб олиши учун ортиқча грануляциялар коагуляция ва 

жарроҳлик кесиш йўли билан олиб ташланади. Кесилган жарохат ёки 

травмадан кейин фибробластлар ва бириктирувчи тўқиманинг бошқа 

элементлари ортиқча пролиферацияси кузатилади. Бу холат десмоид ёки 

қўпол фиброматоз деб аталиб, у яхши ва ёмон сифатли ўсмалар 

ривожланишининг ўртасида туради.      

Контрактуралар ривожланиши. Жароҳатнинг қисқариши нормада 

битиш жараёнларининг асосий қисми ҳисобланади. Бу жараённинг бузилиши 

контрактуралар, яра ва атроф тўқималарнинг деформациясига олиб келади. 

Контрактуралар асосан қўл ва оёқ кафти соҳасида ҳамда кўкрак қафасидаги 

яраларнинг битишида ҳосил бўлади. Контрактуралар кўпинча оғир даражали 

куйишлардан кейин кузатилади ва бўғинлар ҳаракатининг чегараланишига 

сабаб бўлади.  
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18-Расм. Қўл кафти бўғини котрактураси. 

 

Сурункали яллиғланиш шароитида УБ-нурланиш ва псорален алоҳида-

алоҳида қўлланилганда гепатоцит митохондрияси мегапораси - mPTP нинг 

ўтказувчанлигини қисман камайтиради. Аммо, худди шундай шароитда УБН 

ва псораленнинг комплекс таъсири ушбу ўтказувчанликни ишончли 

ингибирлаб, сув ва ионларнинг матрикс ичига кириб, унинг бўкишини 

камайтиради. Натижада митохондриянинг ташқи мембранаси зарарланиши 

ва матриксдан цитохром С ва проапоптотик оқсилларнинг цитозолга чиқиб 

кетишининг ва ҳужайра апоптози юзага келишининг олди олинади.  

Биз олиб борган экспериментал сурункали яллиғланиш шаротида УБН 

ва псораленнинг комплекс таъсири гепатоцит митохондрияси мембранасида 

митоК+
АТФ-каналининг ўтказувчанлигини фаоллаштирди. Бу эса ҳужайра 

гипоксияси шароитида адаптация жараёнларининг бошланғич босқичи 

ҳисобланади.  

Ички аъзолардаги морфологик ўзгаришлардан маълум бўлдики, 

қўллаган даво муолажалари орасида энг самарали натижани псораленни УБН 

билан биргаликда қўлланган гуруҳда аниқланди. Жумладан, тимус 

тўқимасида назорат гуруҳида лимфоцитлар сони нисбатан кўпайганлиги 

кузатилди. Бу яллиғланиш жараёнининг давом этаётганлигидан дарак беради. 

Соғлом тимус тўқимасида тимоцитлар устунлик қилади. Гассал таначалари 

ўлчамлари кичрайган ҳамда сон жиҳатдан камлигини кўриш мумкин. 

Тимусда турли патологик ҳолатлардан кейин кузатиладиган акцедентал 
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инволюциянинг 1-босқичида ҳам бу таначаларнинг сони камаяди [40]. 

Псорален ва УБНни алоҳида қўллаган гуруҳларда ҳам Гассал таначалари 

турли ўлчамларда, яъни орасида кичрайган таначалар ҳам кузатилди. 

Псорален УБН билан комбинацияда қўлланганда ёш лимфоцитларнинг 

пролиферацияси, Гассал таначаларининг кўпайганлиги аниқланди. 

Адабиётлардан маълумки, тимус организмдаги марказий иммун аъзоларидан 

бири бўлиб, у ерда Т-лимфоцитларнинг турли субпопуляцияларининг 

антигенга боғлиқ бўлмаган дифференциалланиши ривожланади [88]. 

Тажрибадаги ушбу гуруҳда ҳам тимус лимфоцитларни жадал пролифератив 

фаоллашганлиги аниқланди.  

Жигар организмга кирган ҳар қандай дори моддаларини 

зарарсизлантириб ҳамда организмдан чиқиб кетишини таъминлайдиган 

аъзолардан биридир. Агарда дори моддалари маълум сабабларга кўра 

нотўғри қўлланилса, гепатоцитларда дистрофик ўзгаришлар, ёғли дистрофия, 

оқсилли, гидропик дистрофиялар, ўт капиллярларида холестаз, 

гепатоцитларнинг нобуд бўлиши каби холатлар кузатилиши мумкин. 

Тажрибада назорат гуруҳида жигарда бир қанча ўзгаришлар, яъни 

гепатоцитларнинг устунсимон тузилиши деформацияланиши, ўт йўлларида 

ўчоқли холестаз кузатилиши аниқланди. Бу яхлит организмнинг яллиғланиш 

жараёнида ўзгариши сифатида қараш мумкин. Чунки жигарда яллиғланиш 

жараёнини бошқарувчи, фагоцитозда иштирок этувчи ҳамда иммун ҳимоя 

реакциясида антитаначалар билан биргаликда ҳаракат қилувчи комплимент 

тизимининг 20 та оқсили синтезланади. Шунингдек, жигарда Купфер 

ҳужайралари деб аталувчи макрофаглар бўлиб, улар жигар синусларида 

тўпланади ва турли типдаги молекулалар, ёт антигенлар ва инфекцион 

патогенларни парчалаб, нейтраллайди. Псорален моддаси билан даволаган 

гуруҳда эса, ўрта ва майда томчили дистрофия, синусоидал бўшлиқларнинг 

кенгайиши, Диссе бўшлиқларининг кенгайиши қайд этилди. Буни 

псораленнинг гепатотоксиклик хусусияти натижаси сифатида баҳоласа 

бўлади. УБН билан даволанган гуруҳда кескин патологик ўзгаришлар 
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кузатилмади. Псораленни УБН билан комбинацияда қўллаган гуруҳда 

жигардаги морфологик ўзгаришлар меёрий кўринишдаги ўзгаришлар билан 

намоён бўлди. Аъзолардаги қон томирларнинг торайганлиги, хажмининг 

кичрайганлиги, томир реакциясининг пасайганлигидан дарак беради.  

Организмга киритилган ҳар қандай модда буйраклар орқали ўтади. 

Шунинг учун доривор моддаларнинг клиник синовларида буйраклар 

морфологик структурасини текшириш мақсадга мувофиқ бўлади. Назорат 

гуруҳида каламушларда буйрак стромасида интерстициал шишлар 

аниқланди. Проксимал каналча бўшлиқларида тўрсимон гомоген оқсил 

тузилмалари билан тўлишганлиги аниқланди. Периканаликуляр соҳаларда 

фибробластларнинг ўчоқли пролиферацияси аниқланди. Буларнинг 

барчасини «cotton plate» моделининг буйраклар структурасига кўрсатган 

таъсири сифатида изоҳлаш мумкин. УБН қўлланган гуруҳда бошқа 

гуруҳларга нисбатан патологик ўзгаришлар кузатилмади. Псораленни УБН 

билан комбинацияда фотодинамик терапия олиб борган гуруҳда назорат 

гуруҳига қараганда буйрак стромасида дистрофик ўзгаришлар, интерстициал 

шишлар камайганлигини кузатилди. 
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