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TERI EKZEMASINING (GO’SH) IMMUNOLOGIK KELIB CHIQISH
KONTSEPSIYASI
Tashkenbaeva U.A., Muzapova U.R.
Toshkent Tibbiyot Akademiyasi

Annotatsiya.Teri ekzemasi (go’sh) bilan kasallanish muammosi dolzarbligi hozirgi kungacha
saglanib golmoqgda. Bu maqolada teri ekzemasining kelib chigich jarayonning immunologik jihatdan
shakllantirishning asosiy urg’u berilgan. Etiologik tavsiflangan, immunologik kontseptsiyaga e'tibor
garatgan holda klinik, patogenetik xususiyatlari ochib berilgan.

Kalit so'zlar: Teri ekzema, immunitet holati, sitokin,monosit.

Teri ekzemasi (go’sh) kasalligi - o'tkir, surunkali takrorlanadigan, polimorfning paydo bo'lishi
bilan tavsiflanadigan, gattiq gichishish va terining seroz yallig'lanish natijasida yuzaga keladigan
kasallikdir [2]. Ekzemaning genezining ko'p faktorialligi, o'zgaruvchanligi bilan ajralib turadigan eng
keng targalgan allergodermatozlarning toifasiga kiradi [7]. Mehnatga layogatli aholi orasida ekzema
bilan kasallanish darajasi 2 dan 10% gacha to’g’ri keladi.

"Ekzema" atamasi yunoncha “ekzeo” so'zidan kelib chiggan (miltillash, gaynatish) deganni
anglatadi. Ushbu atama 541 yilda Vizantiya shifokori Aetiusning asarlarida o’z aksini topgan. Teri
patologiyasining maxsus toifasi sifatida ekzema kasalligi hagidagi zamonaviy tushunchaning asosiy
asoslari ular ingliz dermatologlar R. Willan va H. Bateman tomonidan taklif gilingan morfologik
klassikaga kiritilgan.

Teri ekzemasining immunopatogenezida immunokompetent hujayralarning  turli
populyatsiyalari va ko'pincha ularning ta'sir mexanizmiga garama-qarshi bo'lgan turli xil omillar
ishtirok etadi. Immunitet reaktsiyasining asosiy ishtirokchilari T-limfotsitlar, dendritik hujayralar,
keratinotsitlar, monositlar va eozinofillar bo'lib, ular turli mexanizmlar orgali o'zaro ta'sir giladi.
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Immunogistokimyoviy tadgiqotlar asosida teri ekzemasida ikki fazali immun javob shuni
ko'rsatadiki, teridagi yallig'lanish infiltrati asosan CD4+ va CD8+ hujayralaridan iborat bo'lib,
ularning nisbati periferik gondagi bilan solishtirish mumkin [10]

T-limfotsitlar yuzasida teri limfotsitar antigenini (CLA) olib yuradi, bu esa begona antigenlar
bilan aloga gilganda darhol teriga o'tish gobiliyatini ta'minlaydi [6]. Teri ekzemasi bo'lgan bemorlarda
T-hujayralarining teriga migratsiyasi CLA ning teri tomirlarida ifodalangan antigenlarning sirt
tuzilmalari, E-selektin, a6-integrin va periferik qonda aniglangan VCAM1, ICAM1 hujayra yopishish
molekulalari bilan o'zaro ta'siri bilan belgilanadi. [2]. Antigenlarning dendritik hujayralari (DC) va
ThO prekursorlari tomonidan keyingi tagdimoti immun javobning Thl yoki Th2 turlariga
differentsiatsiyasini keltirib chigaradi.

Shu nugtai nazardan, teri ekzemasi hujayrali giperreaktivlikning klassik namunasidir. Teri
ekzemasi bo'lgan bemorlarning ta'sirlanmagan terining biopsiya namunalarini tahlil gilish Th2
javobiga xos bo'lgan I1L4 va 1L13 mRNK ekspressiyasining ko'payishini ko'rsatadi. Shu bilan birga,
terining ta'sirlangan joylarini o'tkir bosgichda tekshirganda, IL5, IL12, GM-CSF yoki IL12 mRNK
ifodalanishida sezilarli o'sish kuzatilmaydi. Surunkali shaklda ularning darajasining oshishi
kuzatiladi va kasallikda IL4, 1L13 mRNKning ifodalanish darajasi pasayadi [9]. Ushbu tadgiqotlar
hozirgi vaqtda teri ekzemasida ikki fazali immunitet reaktsiyasining qabul gilingan
kontseptsiyasining asosini tashkil etdi.

O'tkir yallig'lanishda teri ekzemasida immun javobning birinchi bosgichida Th2 immun javobi
teriga kirib boradigan turli antigenlar tomonidan faollashadi. Kasallikning davom etishi bilan
surunkali jarayon rivojlanadi. Bu immun javobning Th2 turini TM turiga almashtirish bilan
tavsiflanadi. O'tkir bosgichda sababiy ahamiyatga ega bo'lgan allergenlar epidermisga infiltratsiya
gilinadigan va FcsR1 retseptorlarini (IgE uchun yuqori afinitetli retseptorlari) o'z yuzasida olib
yuradigan Langergans hujayralari (CL) va dendritik hujayralarni (DC) o'z ichiga olgan antigen tagdim
giluvchi hujayralarni (APC) faollashtiradi [8; 10]. Ushbu tuzilmalar CL ga yuqori antigenli va past
yaginlikdagi CD23 retseptorlari orgali bog'lanadi.

Teri ekzemasi bo'lgan bemorlarda mononukulyar hujayralar IL-4, IL-10, prostaglandin E2 va
IgE ishlab chigarishga yordam beradigan cAMP-fosfodiesteraza faolligi oshishi bilan tavsiflanadi.
Bundan tashqari, teri ekzemasida keratinotsitlar IL7-ga o'xshash timik stromal limfopoetinni (TSLP)
ishlab chigarishga qodir bo'lib, u DC ni Th-2 tipidagi immun javob yo'nalishi bo'yicha T-hujayralarini
faollashtirish uchun signal beradi [12]. Bundan tashqari, adaptiv immun javob mexanizmlari,
shuningdek, GM-CSF (granulotsit-makrofag koloniyasini stimulyatsiya giluvchi omil), kimokinlar
va prostaglandinlar kabi yallig'lanishga garshi sitokinlarni o'z ichiga olgan immun javobda ishtirok
etishi mumkin [3;4].

Ushbu faza makrofaglar va eozinofillar tomonidan 1L-12 sintezining kuchayishi, IL-5, IL-8
va IFN-y darajasining oshishi va uzoq davom etadigan doimiy yallig'lanish, shuningdek, IL-3 va GM-
bilan tavsiflanadi. Surunkali bosgichda IL-12 hosil giluvchi makrofaglar va eozinofillarning
faollashuvi ustunlik giladi. IFN-ishlab chigarishning ko'payishi bemorlarning 80% da kuzatiladi. Bu
kasallikning og'irligi bilan bog'lig va muvaffagiyatli davolanish bilan kamayadi [6;8]. T-xelperlarning
kichik sinflari o'rtasidagi aniglangan nomutanosiblik va uning teri ekzemasida teri lezyonlari
rivojlanishidagi rolini aniglash T-xelperlar sonining ko'payishi va immunoregulyatsion indeks (T)
diagnostik ahamiyatini o'zgartirdi.T -yordamchilar/T-bostiruvchilar).

PORC+IL-17 va IL-17-IFN-y-1L-22 hujayralari sifatida belgilangan Th17 va Th22
immunitetga ega bo'lmagan tizim hujayralari bilan aloga giladigan limfotsitlar sinfiga kiradi. Th17
va Th22 hujayralari ko'plab immunitetli teri kasalliklari, shu jumladan teri ekzemasi patogenezida
ishtirok etadi. IL-17 oilasining a'zolari - IL-17A, IL-17-F, IL-17-PA Th17 hujayralari tomonidan
ishlab chiqariladi.[1]. IL-22 asosan Th17 limfotsitlari tomonidan chigariladigan T-hujayrali sitokin
sifatida tavsiflanadi.

IL-17 va IL-22 keratinotsitlarni faollashtirish orqali terini patogenlardan himoya giladi.

Th17 va Th22 hujayralari vyallig'lanishga qarshi funktsiyalarida farglanadi. Th17
hujayralarining yallig'lanishga garshi funktsiyalari ularning magsadli hujayralardagi IFN-y va IL-17
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bilan o'zaro ta'siriga bog'lig. dFN-bilan bir qatorda, IL-17 keratinotsitlarga yopishish
molekulalarining ta'sirini  kuchaytirishga qodir.Bu Kkeratinotsitlar apoptozi natijasida T-
hujayralarining sitotoksikligini oshiradi. Th22-limfotsitlar to'g'ridan-to'g'ri magsadli organ terisida
hujayra o'zaro ta'sirini ta'minlaydi, keratinotsitlarning ko'payishi va migratsiyasini keltirib chigaradi.
Yallig'lanish sharoitida Th22 hujayralari TNF-a, shuningdek, keratinotsitlarni chigaradigan sitokinlar
va kimokinlarni jalb gilish orgali immunitet reaktsiyasini kuchaytirishi mumkin [3;6].

S. Mashiko va boshgalar teri ekzemasi bo'lgan bemorlarning teri biopsiyalarida IL-22 va IL-
17 mRNKni ifodalovchi mast hujayralarini anigladi. Boshga bir tadgigot Th17 hujayralarining H4
funktsional gistamin retseptorini ifodalash gobiliyatini ko'rsatdi [10].

Pishib etish induktorlari tomonidan stimulyatsiyaga javoban miyeloid dendritik hujayralar
asosan IL-6, IL-12, TNF-a va IFN-y kabi Th1 spektrli sitokinlarni ishlab chigaradi. Limfoid kelib
chiqishi bo'lgan plazmatsitoid dendritik hujayralar (pDCs) morfologik jihatdan plazma hujayralariga
o'xshaydi, ular mikroorganizmlarni, begona ogsillarni fago- va pinotsitoz yo'li bilan tutib olishlari va
MHC 11 sinf molekulalari bilan birgalikda antigenlarni ifodalashlari mumkin. Keyin DC mintagaviy
limfa tugunlariga o'tadi.Bu yerda ular antigenga xos T-limfotsitlarning ko'payishi va
differentsiatsiyasini rag'batlantiradilar. Ushbu turdagi hujayralar ko'p migdorda | turdagi
interferonlarni (a va b), shuningdek, Th2 ning Th2 limfotsitlariga differensiatsiyasini o'tkazadigan
IL-4 va IL-10 ni ajratishga godir [2;6].

Terida plazmatsitoid kelib chigadigan DClar deyarli yo'q va asosan miyeloid kelib
chigishining ikkita subpopulyatsiyasi bilan ifodalanadi: CLs va yallig'lanish epidermal dendritik
hujayralar (IDECs). Ikkinchisi monositik kelib chigishi yetilmagan DC lar hisoblanadi va CL dan
Bierbek granulalarining yo'qligi va CD1a ning zaif ifodasi bilan farglanadi. VDEK, CL dan fargli
o'larog, sog'lom terida deyarli aniglanmaydi.

Shunday qilib, teri ekzemasida DC ning roli juda muhim. Aynan ular T-hujayralariga
antigenlarni taqdim etib, ularning keyingi farglanishini aniglaydi. Antigenlarning ta'siri ostida
differentsiatsiyalanmagan  T-hujayralari I1L-12, 1L-18 yoki IL-4 sitokinlari tomonidan
faollashadi.Ular mos ravishda ularning differentsiatsiyasini Thl yoki Th2 reaktsiyasiga yo'naltiradi.

Teri ekzemasi rivojlanishida monositlarning roli uzoq vaqt davomida muhokama gilingan.
Ma'lumki, teri ekzemasi chalingan bemorlarning monotsitlari ba'zi eruvchan mediatorlarni
chigarishga qodir va yuqori garshilikka ega. Monotsitlarda fosfodiesteraza faolligining oshishi bilan
genetik jihatdan aniglangan cAMP gidrolizining ko'payishi bir gqator mediatorlar, shu jumladan IL-
10 ishlab chigarishni ko'payishiga olib keladi.

Yugorida ta'kidlanganidek, teri ekzemasidagi immun javob bir gator immunokompetent
hujayralar va ko'p yo'nalishli ta'sirga ega sitokinlarning o'zaro ta'siri orgali amalga oshiriladi va
immun javobning xususiyatlari genetik jihatdan aniglanadi [2;4]. Shunday qilib, teri ekzemasi bo'lgan
bemorlarda bir qator yallig'lanishga garshi sitokinlarni kodlovchi genlarning polimorfizmlari
aniglandi va eng ko'p o'rganilgani 5-xromosomadagi mintagadir (5931-33). U Th-2 immun javob
genlari klasterini 0'z ichiga oladi: L3, I1L4, IL5, IL13, IL9 va GM-CSF [7].

Shunday qilib, teri ekzemasi kasalligida immunitet reaktsiyasini tartibga solishda quyidagilar
11-4, IL-5, IL-12, IFN-y, IL-31, IL-10 kabi ba'zilarining roli juda yaxshi o'rganilgan. Shu bilan birga,
11-17, 1L-22 kabi bir gator T-hujayrali sitokinlarning ishtiroki hali yaxshi tushunilmagan. Teri
ekzemasida IL-25 rolini o'rganish bo'yicha alohida ishlar mavjud. Teri ekzemasi rivojlanish
mexanizmlarida sitokinlarning rolini o'rganish juda istigbolli, chunki bu tizimdagi buzilish bo'lishi
mumkin. Teri ekzemasini davolash uchun yangi davolash usullarini ishlab chigish uchun magsad
bo'lib xizmat giladi.
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OPTOIIEJA-CTOMATOJIOI'JIAP OPTAHU3MUHUHI' ®YHKIIUOHAJI XOJIATUHHU
I XA®TACH JUHAMMUKACHUJIA Y3TAPUIIIN
Tynaranos B. B., 2Puzaes K. A., °’Tyxrapos b. J.
TomkeHT JaBJIAT CTOMATOJIOrUSI HHCTUTYTH. CaMapKaH/A AaBJaT THOOMET yHMBEPCUTETH.

Cromarosnoryiap Ml >KapaéHUHMHT ILIAPOUTIApU Ba TaOMATWHU YpraHUIAa JaBoJall
KapaCHUHUHT ¥y3UTa XOC XYCYCHSATIApH (IOpH ajulepreHiapu, 3axapiii Mojjiaiap, IaTOreH
MHUKpOOpraHu3Miap OWJIaH KOHTAKT, KYPUII aHAIU3ATOPUHHUHT 3YPUKUIIM, HUINYM KYJT KHYUK
MYIIaKJIApUHUHT ~ CTEPEOTHUIUK  Xapakariapu, acaOuil-XucCUi  3YpUKHII), CTOMATOJIOTHK
NOJUKIMHUKANAp  OMHONAPUHMHT  TY3WJIHMINM,  CTOMATOJOTHMs  JKMXO03JapH,  acOobsapu
KOHCTPYKUIMSUTADUHUHT  HOKYJAWIuTH, T1UioM0a Ba THII TEXHUKIUTH MaTepHaJUIAPHHUHT
HOMYKaMMAJUTUTH KeJITUPUO YMKapran HOKyail oMuiiap anukianmu [1, 5).

V36exucron PecriyGnukacuia aManira OUHPHIASTIaH HKTHCOIMH HCI0X0TIAp SHIH TYpIaru
THOOUI MyaccacalapHUHT Maia0 OYiummra oo KeJau.

XO03Upr  BaKTJa CTOMATOJOTHS  XM3MaTiapu 0030pHaa  JIaBiaT  CTOMATOJIOTHS
MOJUKIMHUKATApH Ba CTOMATOJIOTHK OemMopiiapra XMu3Mar KYpcaTuil XaKMH, TEXHUK KUXO03JIaHHUIII
napaxacu (xycycuid TMOOMET Myaccacajapujard SHTH SPTrOHOMHK CTOMATOJIOTHK KypHiMalap,
IIYHUHTAEK, IOKOpU cudarian acbobiap, SHI SHIM TEXHHKA Ba TEXHOJOTHsIAp, LIy >KyMIaJaH
Epnamun Ownan “4 Kyamuk” nmaBosamn KaOynu) Oyiinda Oup-OupuiaH ¢Gapk KWIyBUH YIIOY
npoduiaru Xxycycuit Myaccacanap mMaBxyn [3, 4].

3aMoHaBHH aabuETIIap/ia MEXHATHY TAIIKHJI STUITHUHT SHTY MaKJUIapyu MyHOcabaTH OuiiaH
OpPTONEA-CTOMATOJIOTIap COFIUFUHUHT XaB() OMMIUIapM Ba XOJIaTH TYFpPUCHUIArd TUTHEHUK
MabJIyMOTIIap KaM Ba TYIIUK dMac, Oy 3ca TaJKUKOTHUHT JOT3apOIMTHHN OeITHTan.

Tankukor Mmakcagu. WMm xadracm guHaMMKacuia OpPTONEOUK  CTOMATOJIOTIIap
OpPraHU3MHUHT (QYHKIIMOHAJT XOJAaTUHU YPraHUILL.

Marepuaniap Ba ycyaaap. Kysarum oObekTnapu - 4 Ta AaBiaT NOJIMKIMHHUKAcH, 14 Ta
XYCYyCUHl JMLEH3MsAra 5ra CTOMAaTOJIOTHMA MyacCaCaJlapUHMHI OPTONENUs  XOHalapuJIaru
U (OKOPIAPHUHT MEXHAT IIAPOUTIAPH, IIYHUHICK, yaapJa UIUIAaéTraH OpTOIe ] CTOMATOJIOrIap
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