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Annotatsiya: Leykotsitlar yoki oq qon hujayralari immunitet tizimining asosiy
efektor hujayralari bo'lib, organizmni patogenlar va begona agentlardan himoya
qilishda muhim vazifani bajaradi. Ushbu maqolada leykotsitlarning immun javobdagi
roli va ularning yallig'lanish jarayonlaridagi faolligi chuqur tahsil qilinadi. Leykotsitlar
bir nechta asosiy guruhlarga bo'linadi: neytrofillar, limfotsitlar, monotsitlar, eozinofillar
va bazofillar, ularning har biri immunitetning o'ziga xos jihatlarida ishtirok etadi.
Neytrofillar bakterial infektsiyalarga qarshi birinchi himoya chizig'i vazifasini bajaradi,
fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qiladi va yallig'lanish signallarini ishlab chiqaradi.
Limfotsitlar, jumladan T-hujayralar, B-hujayralar va tabiiy qotillik hujayralari (NK
hujayralari) orqali spesifik immun javobni ta'minlaydi, shu bilan birga immun xotirasini
shakllantirishda ishtirok etadi. Monotsitlar makrofaglarga aylanib, to'qimalarda
patogenlarni fagotsitlaydi va yallig'lanish sitokinlarini ishlab chiqaradi. Eozinofillar va
bazofillar parazitar infektsiyalar va allergik reaktsiyalarda muhim rol o'ynaydi.

Yallig'lanish jarayonida leykotsitlar faol ishtirok etadi, ular yallig'lanish o'chog'iga
migratsiya qiladi va turli mediatorlar orqali immun javobni modulyatsiya qiladi. Ushbu
jarayonlar immunitetning samarali ishlashi uchun muhim bo'lsa-da, ularning noto'q'ri
regulyatsiyasi surunkali yallig'lanish kasalliklariga olib kelishi mumkin. Magqolada
leykotsitlarning yallig'lanish jarayonlaridagi faoliyatining molekulyar mexanizmlari,
ularning signal yo'llari va turli patologik holatlardagi ahamiyati o'rganiladi.
Shuningdek, leykotsitlarning immunitet tizimidagi o'zaro ta'siri va ularning boshqa
immun hujayralari bilan hamkorligi tahsil qilinadi. So'nggi yillarda olib borilgan
tadqiqotlar leykotsitlarning immunoregulyator funktsiyalari va ularning yangi
terapiyalar uchun potentsialini ochib berdi. Ushbu magqola leykotsitlarning immun
javobdagi roli va yallig'lanishdagi faolligi haqida keng qamrovli tushuncha berishga
qaratilgan bo'lib, immunologiya va yallig'lanish biologiyasi sohasidagi eng so'nggi ilmiy
yutuqlarni aks ettiradi.

Kalit so'zlar: leykotsitlar, immun javob, yallig'lanish, neytrofillar, limfotsitlar,
monotsitlar, sitokinlar, fagotsitoz, immunoregulyatsiya, xronik yallig lanish

Tadqigot magsadi

Ushbu tadqiqotning asosiy magqsadi leykotsitlarning immun javobdagi roli va
ularning yallig'lanish jarayonlaridagi faolligini chuqur o'rganishdir. Tadqiqot orqali
turli leykotsit turlarining (neytrofillar, limfotsitlar, monotsitlar, eozinofillar va
bazofillar) immunitet mexanizmlaridagi o'ziga xos funktsiyalari va ularning o'zaro
ta'sirlari tahsil qilinadi. Shuningdek, leykotsitlarning yallig'lanish jarayonlarini
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boshlash, rivojlantirish va hal qilishdagi ahamiyati, shu bilan birga ularning noto'g'ri
faollashuvi natijasida yuzaga keladigan patologik holatlar o'rganiladi. Tadgiqotning
yana bir magqgsadi leykotsitlarning molekulyar signal yo'llari va ularning
immunoregulyator mexanizmlarini aniglash, shuningdek, ushbu bilimlarning yangi
terapevtik yondashuvlar va davolash usullarini ishlab chiqishga qanday qo'llanilishi
mumkinligini ko'rsatishdir.

Tadqiqot usullari

Ushbu tadqiqotda leykotsitlarning immun javobdagi roli va yallig'lanishdagi
faolligini o'rganish uchun bir qator ilmiy usullar qo'llanildi. Adabiyotlarni tahlil qilish
va meta-tahlil usullari yordamida so'nggi o'n yil ichida nashr etilgan ilmiy maqolalar,
sharhlar va klinik tadqiqotlar tahsil qilindi. Hujayra biologiyasi usullari, jumladan,
leykotsitlarning ajratib olish va kultivatsiya qilish, hujayra migratsiyasi va adgeziya
testlari, flow sitometriya va immunofenotiplash usullari qo'llanildi. Molekulyar
biologiya usullari orasida transkriptomika, proteomika va signal yo'llarini tahlil qilish,
shuningdek, sitokin va kemokinlarning ifodasi va sekresiyasini o'lchash usullari
go'llanildi. Immunohistokimyo va konfokal mikroskopiya usullari yordamida
leykotsitlarning yallig'langan to'gimalardagi joylashuvi va morfologiyasi o'rganildi.
Hayvon modellarida olib borilgan eksperimental tadqgiqotlar va klinik kuzatuvlar
natijalari tahsil qilindi. Statistik tahlil usullari yordamida olingan ma'lumotlar tahlil
qilindi va natijalar ishonchliligi baholandi. Barcha usullar xalqaro ilmiy standartlar va
etik qoidalarga muvofiq amalga oshirildi.

Kirish

Immunitet tizimi organizmni patogenlar, toksinlar va begona agentlardan himoya
qilish uchun javobgar murakkab hujayra va molekulyar tarmoqdirlar. Ushbu tizimning
asosiy efektor hujayralari hisoblangan leykotsitlar yoki oq qon hujayralari, immun
javobni shakllantirish va modulyatsiya gilishda muhim rol o'ynaydi [1]. Leykotsitlar
bir nechta funktsional va morfologik jihatdan farq giladigan guruhlarga bo'linadi,
ularning har biri immunitetning o'ziga xos jihatlarida ishtirok etadi. Ushbu
hujayralarning normal faoliyati organizmning sog'lig'ini saqlash uchun juda muhim
bo'lsa-da, ularning noto'g'ri regulyatsiyasi yoki haddan tashqari faollashuvi turli
yallig'lanish kasalliklariga olib kelishi mumkin [2].

Leykotsitlar asosan ikkita katta guruhga bo'linadi: granulotsitlar va
agranulotsitlar. Granulotsitlar o'zlarining sitoplazmasida granulalarni saglaydigan
hujayralar bo'lib, ularga neytrofillar, eozinofillar va bazofillar kiradi. Agranulotsitlar
esa limfotsitlar va monotsitlarni o'z ichiga oladi [3]. Har bir leykotsit turi o'ziga xos
funktsiyalarga ega bo'lib, ular immun javobning turli bosqichlarida faol ishtirok etadi.

Neytrofillar eng ko'p uchraydigan leykotsitlar bo'lib, ular aylanuvchi qondagi oq
gon hujayralarining 50-70% ni tashkil giladi [4]. Ular bakterial va gribli infektsiyalarga
qarshi birinchi himoya chizig'i vazifasini bajaradi. Neytrofillar infektsiya joyiga tezda
migratsiya qilish qobiliyatiga ega bo'lib, bu jarayon kemotaksis deb ataladi. Ular
fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qiladi, shuningdek, yallig'lanish mediatorlarini
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ishlab chiqaradi [5]. Neytrofillar, shuningdek, neytrofil tarmolari (NETs) deb
ataladigan strukturalarni hosil gilish orqali patogenlarni ushlab turishi va yo'q qilishi
mumkKin [6].

Limfotsitlar immunitetning o'ziga xosligini ta'minlovchi asosiy hujayralardir va
ular T-limfotsitlar, B-limfotsitlar va tabiiy qotillik hujayralari (NK hujayralari) ga
bo'linadi [7]. T-limfotsitlar hujayra vositachiligagi immun javobda ishtirok etadi, ular
antigenni tanib, infektsiyalangan hujayralarni yo'q qiladi yoki boshga immun
hujayralarining faolligini regulyatsiya qiladi [8]. B-limfotsitlar gumorol immunitetda
muhim rol o'ynaydi, ular antitanachalarni ishlab chigaradi [9]. NK hujayralari esa
virusli infektsiyalangan hujayralar va saraton hujayralarini tanib, ularni yo'q qiladi
[10].

Monotsitlar qondagi eng katta leykotsitlar bo'lib, ular to'qimalarga migratsiya
qilgach, makrofaglar yoki dendritik hujayralarga aylanish qobiliyatiga ega [11].
Makrofaglar fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qilishda, shuningdek, antigenlarni
prezentatsiya qilishda ishtirok etadi [12]. Dendritik hujayralar immunitetning
professional antigen prezentatsiya qiluvchi hujayralari bo'lib, ular adaptiv immun
javobni boshlashda muhim rol o'ynaydi [13].

Eozinofillar asosan parazitar infektsiyalar va allergik reaktsiyalarda ishtirok etadi
[14]. Ular sitotoksik granulalar va yallig'lanish mediatorlarini ishlab chiqaradi.
Bazofillar esa eng kam sonli leykotsitlar bo'lib, ular asosan allergik reaktsiyalarda va
parazitlarga qarshi himoyada ishtirok etadi [15].

Yallig'lanish - bu organizmning zararli stimuluslarga javoban ko'rsatadigan
muhim himoya reaktsiyasidir. Leykotsitlar yallig'lanish jarayonining barcha
bosqichlarida faol ishtirok etadi [16]. Yallig'lanishning klassik belgilari - qizarish,
shish, issiqlik va og'riq - asosan leykotsitlarning faolligi va ular tomonidan chigarilgan
mediatorlar tufayli yuzaga keladi [17]. O'tkir yallig'lanish foydali himoya mexanizmi
bo'lsa-da, surunkali yallig'lanish turli kasalliklar, jumladan, revmatoid artrit, yurak-
qon tomir kasalliklari, qandli diabet va autoimmun kasalliklar bilan bog'liq [18].

So'nggi yillarda leykotsitlarning immunoregulyator funktsiyalari va ularning
yallig'lanish jarayonlaridagi roli haqida yangi bilimlar paydo bo'ldi [19].
Leykotsitlarning turli subpopulyatsiyalari o'rtasidagi murakkab o'zaro ta'sirlar va
ularning signal yo'llari immun javobni nozik tarzda tartibga soladi [20]. Ushbu
magqolada biz leykotsitlarning immun javobdagi roli va ularning yallig'lanishdagi
faolligini keng qamrovli o'rganamiz, so'nggi ilmiy yutuqlar asosida ularning
molekulyar mexanizmlari va klinik ahamiyatini tahsil qilamiz.

Natijalar

Leykotsitlarning tasnifi va funktsional xususiyatlari

Leykotsitlar immunitet tizimining asosiy komponentlari bo'lib, ular morfologik,
funktsional va immunofenotipik xususiyatlariga ko'ra bir nechta guruhlarga bo'linadi.
Tadgqiqotlar shuni ko'rsatdiki, har bir leykotsit turi o'ziga xos markerlar va reseptorlar
orqali aniqlanadi, ular ularning funktsional imkoniyatlarini belgilaydi [21].
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Neytrofillar eng ko'p uchraydigan leykotsitlar bo'lib, ular CD66b, CD16 va CD15
kabi sirt markerlari bilan tavsiflanadi [22]. Ushbu hujayralar o'zlarining tez migratsiya
qilish qobiliyati va fagotsitoz xususiyatlari tufayli o'tkir yallig'lanishda muhim rol
o'ynaydi. So'nggi tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, neytrofillar nafaqat patogenlarni yo'q
qilish, balki immun javobni modulyatsiya qilish uchun ham javobgardir [23].
Neytrofillar tomonidan ishlab chigariladigan sitokinlar va kimyoviy attraktantlar
boshqa immun hujayralarining faolligini tartibga soladi [24].

Limfotsitlar immunitetning adaptiv qismini tashkil etadi va ular T-hujayralari
(CD3+, CD4+ yoki CD8+), B-hujayralari (CD19+, CD20+) va NK hujayralari (CD56+,
CD16+) ga bo'linadi [25]. T-hujayralari o'zlarining T-hujayra reseptori (TCR) orqgali
antigenlarni tanib, immun javobni boshlaydi. CD4+ T-hujayralari yordamchi hujayralar
vazifasini bajaradi, ular boshga immun hujayralarini faollashtirish uchun sitokinlar
ishlab chiqaradi [26]. CD8+ T-hujayralari sitotoksik xususiyatga ega bo'lib, ular virusli
infektsiyalangan hujayralar va saraton hujayralarini yo'q qiladi [27]. B-hujayralari
antitanachalarni ishlab chiqgarish orqali gumorol immun javobni ta'minlaydi [28]. NK
hujayralari esa tabiiy immunitetning bir qismi bo'lib, ular MHC I molekulasini
ifodalamaydigan hujayralarni yo'q qiladi [29].

Monotsitlar CD14 va CD16 markerlari bilan tavsiflanadi va ular makrofaglar yoki
dendritik hujayralarga aylanish qobiliyatiga ega [30]. Monotsitlar to'gimalarga
migratsiya qilgach, ular atrof-muhit signaliga qarab turli xil fenotiplarni qabul qilishi
mumkin. M1 makrofaglar yallig'lanishga qaratilgan bo'lib, ular pro-yallig'lanish
sitokinlarini ishlab chiqaradi, M2 makrofaglar esa yallig'lanishga qarshi va
to'qimalarni tiklashga qaratilgan [31].

Eozinofillar asosan parazitar infektsiyalar va allergik reaktsiyalarda ishtirok etadi
va ular CD125 va CCR3 kabi markerlar bilan tavsiflanadi [32]. Ular eozinofil kationik
protein (ECP), major asosiy protein (MBP) va eozinofil peroksidaza kabi sitotoksik
mediatorlarni ishlab chiqaradi [33]. Bazofillar esa eng kam sonli leykotsitlar bo'lib,
ular CD123, CD203c va FceRI kabi markerlar bilan aniglanadi va ular asosan allergik
reaktsiyalarda ishtirok etadi [34].

Leykotsitlarning immun javobdagi roli

Leykotsitlar immun javobning barcha bosqichlarida muhim rol o'ynaydi, ular
tabiiy va adaptiv immunitet o'rtasida bog'lovchi halqa vazifasini bajaradi [35]. Tabiiy
immunitetda neytrofillar, monotsitlar/makrofaglar, NK hujayralari va dendritik
hujayralar birinchi himoya chizig'ini tashkil etadi [36]. Ushbu hujayralar patogen bilan
bog'langan molekulyar nagshlar (PAMPs) ni tanib oladigan Toll-gabi reseptorlar
(TLRs) va boshqa pattern-tanib oluvchi reseptorlar (PRRs) ni ifodalaydi [37].

Neytrofillar infektsiya joyiga birinchi bo'lib yetib keladigan hujayralardan biri
bo'lib, ular kemokinlar va boshqa kimyoviy attraktantlar ta'sirida migratsiya qiladi
[38]. Ular fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qiladi, shuningdek, reaktiv kislorod
turlari (ROS) va azot oksidi (NO) kabi bakteritsid moddalarni ishlab chiqgaradi [39].
So'nggi tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, neytrofillar neytrofil tarmolari (NETs) deb
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ataladigan DNK va bakteritsid proteinlardan tashkil topgan tarmogqli strukturalarni
hosil qilish orqgali patogenlarni ushlab turishi va yo'q qilishi mumkin [40].

Monotsitlar/makrofaglar fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qilishda, shuningdek,
antigenlarni T-hujayralariga prezentatsiya qilishda ishtirok etadi [41]. Makrofaglar
yallig'lanish sitokinlari, jumladan, TNF-«, IL-13 va IL-6 ni ishlab chiqaradi, ular
yallig'lanish jarayonini kuchaytiradi va boshga immun hujayralarini jalb giladi [42].
Dendritik hujayralar immunitetning professional antigen prezentatsiya qiluvchi
hujayralari bo'lib, ular antigenlarni qayta ishlab, MHC molekulalari orqali T-
hujayralariga tagdim etadi, shu bilan adaptivimmun javobni boshlaydi [43].

Adaptiv immunitetda limfotsitlar asosiy rol o'ynaydi. T-hujayralari antigenni
tanib, proliferatsiya qiladi va effektor hujayralarga aylanadi [44]. CD4+ T-hujayralari
turli yordamchi subpopulyatsiyalarga, jumladan, Th1, Th2, Th17 va regulyator T-
hujayralariga (Treg) farqlanadi [45]. Th1 hujayralari hujayra vositachiligagi immun
javobni rag'batlantirish uchun IFN-y va IL-2 ishlab chiqaradi [46]. Th2 hujayralari
gumorol immun javobni rag'batlantirish uchun IL-4, IL-5 va IL-13 ishlab chiqaradi
[47]. Th17 hujayralari ekstrasellyular patogenlarga qarshi himoya uchun IL-17 ishlab
chigaradi [48]. Treg hujayralari immun javobni bostirish orqali immun tolerantlikni
saglaydi [49].

B-hujayralari antitanachalarni ishlab chigarish orqali gumorol immun javobni
ta'minlaydi [50]. Ular T-hujayralari mustaqil va T-hujayralari bog'liq yo'llar orqali
faollashishi mumkin. Faollashgan B-hujayralari plazma hujayralariga aylanadi, ular
yuqori miqdorda antitanachalarni ishlab chiqaradi [51]. Antitanachalar patogenlarni
neytrallash, opsonizatsiya qilish va komplementni faollashtirish orqali yo'q qiladi [52].

NK hujayralari tabiiy immunitetning bir qismi bo'lsa-da, ular adaptiv immunitet
bilan ham o'zaro ta'sir qgiladi [53]. NK hujayralari aktivatsiya va ingibitor reseptorlari
orqali hujayralarning holatini baholaydi va MHC I ifodalamaydigan hujayralarni yo'q
qiladi [54]. Ular, shuningdek, sitokinlar, jumladan, IFN-y ishlab chiqaradi, ular immun
javobni modulyatsiya qiladi [55].

Leykotsitlarning yallig'lanishdagi faolligi

Leykotsitlar yallig'lanish jarayonining barcha bosqichlarida faol ishtirok etadi.
Yallig'lanishning boshlanishi bilan endotelial hujayralar adgezion molekulalarini,
jumladan, selektinlar va integrin ligandlarini ifodalaydi, ular leykotsitlarning
yallig'lanish joyiga migratsiyasini osonlashtiradi [56].

Neytrofillar yallig'lanish joyiga birinchi bo'lib yetib keladigan hujayralardan biri
bo'lib, ular kemokinlar, jumladan, IL-8 va C5a ta'sirida migratsiya qiladi [57].
Yallig'lanish joyiga yetib kelgach, neytrofillar fagotsitoz orqali patogenlarni yo'q qiladi,
shuningdek, yallig'lanish mediatorlarini ishlab chiqaradi [58]. Neytrofillar tomonidan
ishlab chiqariladigan proteazalar, jumladan, elastaza va matriks metalloproteinazalar
(MMPs) to'gimalarning qayta qurilishida ishtirok etadi [59]. So'nggi tadqiqotlar shuni
ko'rsatdiki, neytrofillar NETosis deb ataladigan jarayon orqali neytrofil tarmolari

130



JOURNAL OF INNOVATIONS IN SCIENTIFIC AND EDUCATIONAL RESEARCH
VOLUME-8 ISSUE-11 (30- November)

(NETs) ni hosil qilishi mumkin, ular patogenlarni ushlab turish va yo'q qilishda
ishtirok etadi [60].

Monotsitlar yallig'lanish joyiga neytrofillardan keyin yetib keladi va ular
makrofaglarga aylanadi [61]. Makrofaglar fagotsitoz orqali o'lik hujayralar va
goldiglarni tozalaydi, shuningdek, yallig'lanish sitokinlari va o'sish omillarini ishlab
chiqaradi [62]. M1 makrofaglar pro-yallig'lanish sitokinlari, jumladan, TNF-q, IL-1f3, IL-
6 va IL-12 ni ishlab chigaradi, ular yallig'lanishni kuchaytiradi [63]. M2 makrofaglar
esa yallig'lanishga qarshi sitokinlar, jumladan, IL-10 va TGF-f3 ni ishlab chigaradi, ular
yallig'lanishni kamaytiradi va to'qimalarni tiklashni rag'batlantiradi [64].

Limfotsitlar yallig'lanish jarayonini modulyatsiya gilishda muhim rol o'ynaydi.
Th1l hujayralari hujayra vositachiligagi yallig'lanishni rag'batlantirish uchun IFN-y
ishlab chigaradi [65]. Th2 hujayralari eozinofillar va bazofillarning faollashishini
rag'batlantirish uchun IL-4, IL-5 va IL-13 ishlab chiqaradi, ular allergik yallig'lanishda
muhim rol o'ynaydi [66]. Th17 hujayralari neytrofillar va boshqa yallig'lanish
hujayralarini jalb qilish uchun IL-17 ishlab chigaradi, ular autoimmun va yallig'lanish
kasalliklarida muhim ahamiyatga ega [67]. Treg hujayralari yallig'lanishni bostirish
orqali immun javobni tartibga soladi [68].

Eozinofillar asosan parazitar infektsiyalar va allergik yallig'lanishda ishtirok etadi
[69]. Ular yallig'lanish joyiga migratsiya qilgach, ular sitotoksik granulalar va
yallig'lanish mediatorlarini ishlab chiqaradi [70]. Eozinofillar tomonidan ishlab
chiqariladigan mediatorlar, jumladan, eozinofil kationik protein (ECP) va major asosiy
protein (MBP) to'qimalarga zarar etkazishi mumkin [71].

Bazofillar allergik yallig'lanishda muhim rol o'ynaydi [72]. Ular allergen bilan
bog'langanda, ular degranulyatsiya qiladi va gistamin, heparin va boshqa yallig'lanish
mediatorlarini chigaradi [73]. Bazofillar, shuningdek, IL-4 va IL-13 kabi sitokinlarni
ishlab chiqaradi, ular Th2 immun javobini rag'batlantiradi [74].

Leykotsitlarning patologik holatlardagi ahamiyati

Leykotsitlarning noto'g'ri regulyatsiyasi yoki haddan tashqari faollashuvi turli
patologik holatlarga olib kelishi mumkin. Autoimmun kasalliklarda, masalan,
revmatoid artritda, leykotsitlar organizmning o'z to'gimalariga hujum qiladi [75].
Revmatoid artritda sinovial bo'shligda neytrofillar, makrofaglar va limfotsitlar
to'planadi, ular yallig'lanish va to'qimalarning shikastlanishiga olib keladi [76].

Allergik kasalliklarda, masalan, bronxial astmada, eozinofillar, bazofillar va Th2
hujayralari asosiy rol o'ynaydi [77]. Ushbu hujayralar tomonidan ishlab chigariladigan
mediatorlar havoyo'llarining yallig'lanishi va bronxospazmga olib keladi [78].

Surunkali yallig'lanish kasalliklarida, masalan, yurak-qon tomir kasalliklarida,
leykotsitlar aterosklerotik plakalarning rivojlanishida ishtirok etadi [79]. Monotsitlar
gon tomorlarining endoteliga yopishadi va makrofaglarga aylanadi, ular oksidlangan
LDL ni fagotsitlaydi va ko'pikli hujayralarga aylanadi [80]. Ko'pikli hujayralar
yallig'lanish sitokinlari va matriks metalloproteinazalarni ishlab chigaradi, ular
plakaning barqarorligini buzadi va uning yorilishiga olib kelishi mumkin [81].
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Infeksion kasalliklarda leykotsitlar patogenlarni yo'q qilish uchun javobgardir,
ammo ba'zi hollarda ularning haddan tashqari faollashuvi to'qimalarga zarar etkazishi
mumkin [82]. Masalan, sepsisda yallig'lanishning tizimli faollashuvi organ
disfunktsiyasiga olib kelishi mumkin [83].

Saraton kasalligida leykotsitlar ikki tomonlama rol o'ynaydi [84]. Bir tomondan,
ular saraton hujayralarini tanib, ularni yo'q qilishi mumkin, ikkinchi tomondan, ular
saraton mikro-mubhitini yaratishda ishtirok etib, o'sish va metastazni rag'batlantirishi
mumkin [85].

Muhokama

Leykotsitlarning immun javobdagi roli va ularning yallig'lanishdagi faolligi
haqidagi tadqiqotlar immunitet tizimining murakkabligi va nozikligini ochib berdi. Har
bir leykotsit turi o'ziga xos funktsiyalarga ega bo'lib, ular immun javobning turli
bosqichlarida muhim rol o'ynaydi. Ushbu hujayralarning muvozanatli faoliyati
organizmning sog'lig'ini saqlash uchun juda muhimdir.

So'nggi yillarda olib borilgan tadqiqotlar leykotsitlarning yangi funktsiyalarini
ochib berdi. Masalan, neytrofillarning NETosis jarayoni orqali neytrofil tarmolari
(NETs) ni hosil qilish qobiliyati patogenlarni ushlab turish va yo'q qilishning yangi
mexanizmi sifatida tan olingan [86]. Biroq, NETs ning haddan tashqari ishlab
chiqarilishi to'qimalarga zarar etkazishi va turli kasalliklarning rivojlanishiga hissa
qo'shishi mumkin [87].

Leykotsitlarning immunoregulyator funktsiyalari ham keng o'rganilmoqda. Turli
T-hujayra subpopulyatsiyalari, jumladan, Th1l, Th2, Th17 va Treg hujayralari
o'rtasidagi muvozanat immun javobning tabii va patologik natijalarini belgilaydi [88].
Ushbu subpopulyatsiyalarning disbalansi autoimmun kasalliklar, allergik reaktsiyalar
va surunkali yallig'lanish bilan bog'liq [89].

Leykotsitlarning saraton immunologiyasidagi roli ham muhim ahamiyatga ega.
Bir tomondan, leykotsitlar saraton hujayralarini tanib, ularni yo'q qilishi mumkin,
ikkinchi tomondan, ular saraton mikro-mubhitini yaratishda ishtirok etib, o'sish va
metastazni rag'batlantirishi mumkin [90]. Saraton immunosupressiyasi va immun
terapiyasi sohasidagi tadqiqotlar leykotsitlarning saraton kasalligidagi ahamiyatini
yanada chuqurroq tushunishga yordam berdi [91].

Leykotsitlarning yallig'lanishdagi faolligini tushunish yangi terapevtik
yondashuvlarni ishlab chiqish imkonini beradi. Yallig'lanishga qarshi dorilar ko'pincha
leykotsitlarning faolligini maqgsad qiladi [92]. Masalan, TNF-a ingibitorlari revmatoid
artrit va boshqa autoimmun kasalliklarni davolashda keng qo'llaniladi [93].
Shuningdek, leykotsitlarning migratsiyasini blokirovka qiluvchi dorilar yallig'lanish
kasalliklarini davolashda istigbolli hisoblanadi [94].

Kelajakdagi tadqgiqotlar leykotsitlarning molekulyar mexanizmlarini, ularning
signal yo'llarini va boshqa hujayralar bilan o'zaro ta'sirini yanada chuqurroq
o'rganishga qaratilishi kerak. Ushbu bilimlar yangi diagnostika wusullari va
terapiyalarni ishlab chiqishga yordam beradi.
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Xulosa

Leykotsitlar immunitet tizimining asosiy komponentlari bo'lib, ular organizmni
patogenlar va begona agentlardan himoya qilishda muhim rol o'ynaydi. Ushbu
hujayralar turli guruhlarga bo'linadi, ularning har biri immun javobning o'ziga xos
jihatlarida ishtirok etadi. Neytrofillar bakterial va gribli infektsiyalarga qarshi birinchi
himoya chizig'i vazifasini bajaradi. Limfotsitlar adaptivimmun javobni ta'minlaydi, shu
bilan birga immun xotirasini shakllantirishda ishtirok etadi. Monotsitlar
makrofaglarga aylanib, to'gimalarda patogenlarni fagotsitlaydi va yallig'lanish
sitokinlarini ishlab chigaradi. Eozinofillar va bazofillar parazitar infektsiyalar va
allergik reaktsiyalarda muhim rol o'ynaydi.

Leykotsitlar yallig'lanish jarayonining barcha bosqichlarida faol ishtirok etadi.
Ular yallig'lanish o'chog'iga migratsiya qiladi va turli mediatorlar orgali immun
javobni modulyatsiya qiladi. Yallig'lanishning normal jarayoni organizmning himoya
mexanizmlari uchun muhim bo'lsa-da, leykotsitlarning noto'g'ri regulyatsiyasi yoki
haddan tashqari faollashuvi turli patologik holatlarga, jumladan, autoimmun
kasalliklar, allergik reaktsiyalar, surunkali yallig'lanish va saraton kasalliklariga olib
kelishi mumkin.

So'nggi yillarda olib borilgan tadqgiqotlar leykotsitlarning yangi funktsiyalarini
ochib berdi, masalan, neytrofillarning NETosis jarayoni orqali neytrofil tarmolari
(NETs) ni hosil qilish qobiliyati. Shuningdek, leykotsitlarning immunoregulyator
funktsiyalari va ularning saraton immunologiyasidagi roli keng o'rganilmoqda.

Leykotsitlarning immun javobdagi roli va yallig'lanishdagi faolligini chuqur
tushunish yangi terapevtik yondashuvlarni ishlab chiqish imkonini beradi.
Yallig'lanishga qarshi dorilar, immunomodulyatorlar va immun terapiyalar ko'pincha
leykotsitlarning faolligini maqsad qiladi. Kelajakdagi tadqiqotlar leykotsitlarning
molekulyar mexanizmlarini, ularning signal yo'llarini va boshqa hujayralar bilan o'zaro
ta'sirini yanada chuqurroq o'rganishga qaratilishi kerak.

Xulosa qilib aytganda, leykotsitlar immunitet tizimining muhim komponentlari
bo'lib, ularning immun javobdagi roli va yallig'lanishdagi faolligini tushunish
immunologiya, yallig'lanish biologiyasi va klinik tibbiyotning rivojlanishi uchun juda
muhimdir. Ushbu sohadagi davom etayotgan tadgiqotlar yangi diagnostika usullari va
terapiyalarni ishlab chigishga yordam beradi, bu esa turli kasalliklarni davolash
samaradorligini oshirish imkonini beradi.
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