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О Б З О Р Ы
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В статье приведен анализ научных сведений в области "Иммунлукус" технологии. Показана 
возможность использования данной технологии в ранней диагностике развития неврологических 
заболеваний путем определения аутоантител к нейроспецифическим белкам и рецепторам 
нейромедиаторов иммуноферментным анализом. Появление аутоантител в нейроспецифическим белкам 
и рецепторам нейромедиаторов в сыворотке крови указывает на наличие иммунного воспаления, доказана 
роль иммунного воспаления в патогенезе различных заболеваний и обоснована их диагностическая 
значимость. Анализ литературных данных указывает на необходимость дальнейших углубленных 
исследований в этой области.

Ключевые слова: Нейродегенеративные нарушения, рецепторы NМ^А и САВА, аутоантитела, 
рецепторы нейромедиаторов, эксайтотоксичность

ТазккепСШейка! Асайету, АпйЦап БСаСе Шейка11пзСкиСе
Тке агСк1е ргоуМез ап апа1уз1з о/зскпСЩс т/огтаСкп т Ске/1е1й о/ "1ттип!исиз" Сескпо1оду. Тке розз!ЪПку 

о/изтд СЫз Сескпо1оду 1п Ске еаг1у йгадпозгз о/Ске йеуе!ортепС о/пеиго1одка1 йгзеазез Ъу йеСесСтд аиСоапПЪой!ез 
Со пеигозреа/1с ргоСетз апй пеигоСгапзткСег гесерСогз Ъу ешуте ттипоаззау каз Ъееп зкомп. Тке арреагапсе 
о/аиСоапПЪой1ез т пеигозрес^рс ргоСетз апй пеигоСгапзткСег гесерСогз т Ске Ъ1оой зегит 1пй!саСез Ске ргезепсе 
о/ттипе 1п/1аттаПоп, Ске го!е о/ттипе т/1аттаСюп т Ске раСкодепез1з о/уапоиз йгзеазез каз Ъееп ргоуеп, 
апй Скек й1адпозПс з1дт/!сапсе каз Ъееп зиЪзСапПаСей. Ап апа1уз1з о/ Ске ИСегаСиге йаСа ротСз Со Ске пеей /ог 
/игСкег т-йерСк гезеагск т СЫз агеа.

Кеумогйз: ПеигойедепегаПуе Шзогйегз, ЫМБА апй САБА гесерСогз, аиСоапПЪой1ез, пеигоСгапзткСег 
гесерСогз, ехскоСохкПуСунги йилларда нерв тизими касалликлари- нинг ортиб бориши кузатилмокда. Хозирги вактда бутун дунёда учрайдиган касалликларнинг аксариятини дам неврологик ва психологик касал- ликлар ташкил этади [13]. Ушбу касалликлар эса дам тиббий, дам ижтимоий жидатдан адамият касб этади. Маълумки, неврологик ва психологик касал­ликлар негизида нерв тизими структурасининг бу- зилиши ва нейродегенератив жараёнлар ётади. Ду­нёда миллионлаб беморлар сурункали нейродеге­нератив касалликлардан азият чекмокда, улар кан- чалик даволанишига карамай, улим ёки ногирон- лик билан якунланади. Нейродегенератив касал­ликлар мураккаб ва патогенези тулик аник булма- ган гетероген касалликлар гурудини ифодалайди. Нейродегенератив касалликлар патогенези асоси узига хос нейронларнинг дегенерацияси булиб, вадт утиши билан улар томонидан бошдарилади- ган функциялар бузилишига олиб келади [5].Нейродегенератив жараёнлар турли хил пато- логияларда пайдо булиши мумкин, шу сабабдан дам у клиник синдром сифатида ажратилади. Нерв тизими патологик узгаришлари орасида турли аъзолар касалликлари дисобига келиб чикадиган нейродегенератив бузилишлар дам етакчи урин- ларни эгаллайди. Хозирги вактда жигар, юрак-кон

томир, буйрак касалликлари, кандли диабет, алко­голизм, гипотиреоз ва бошка касалликлар хисо- бига келиб чикадиган неврологик бузилишлар кенг таркалиб бормокда [12; 14; 19; 20]. Жумладан, кандли диабетда гипергликемия дисобига, алкого- лизмда ацеталдегид ва эркин радикаллар дисобига нейродегенерация келиб чикиши кайд килинади [14]. Шунингдек, турли металлар ва токсик модда- лар билан задарланиш дам нейродегенератив жа- раёнлари билан бирга содир булади [1; 2]. Шу са­бабдан дам турли касалликларда невр тизими структурасининг бузилишиларини эрта ташдиси ва даволаш усулларини такомиллаштириш энг долзарб вазифалардан бири дисобланади. Сунгги йилларда неврологик касалликлар патофизиоло- гиясида иммун дисфункция асосий кизикишни уйготмокда. Бу иммун дисфункция гипотезаси ге­нетик, эпидемиологик ва мияда утказилган куплаб тадкикотларда исботланмокда. Сунги вактларда нейродегенерацияни эрта ташхислаш максадида нейроспецифик оксиллар ва нейромедиаторлар ре- цепторлари фаолиятини урганиш, дамда уларга нисбатан нейротроп аутоантитаначаларнинг пато­генетик ва диагностик адамиятини очиб бериш тадкикотчиларнинг кизикиш марказида турибди.
9
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188М 2181-7812 \у\у\у.1та-]оигпа15.и/Маълумки нерв тизими касалликларини ташхислашда дозирги кунда кенг таркалган усул- лардан бири бу иммунологик усул дисобланади. Иммунологик таддидот усуллари дам касалликни ташхислашда бошда замонавий усуллардан кам ёр- дам бермайди. Сунгги вадтларда нерв тизими ка- салликларида аутоиммун жараёнларни урганишга катта эътибор берилмодда. Иммунологик метод- лар ёрдамида нейроспецифик одсиллар, нейроме- диаторлар ва мия рецепторларига нисбатан ауто- антитаначаларни анидлаш мумкин. Нейронал аутоантитаначалар дам неврологик, дам психик ка- салликларда анидланади.Маълумотларга кура, нейродегенератив касал- ликларнинг патогенезида аутоимммун меха- низмлар дам мудим рол уйнайди. Иммун тизим ва нерв тизими дисфункцияси асосида нерв тудимаси антигенларига нисбатан йуналган аутоиммун жа- раёнлар ётади. Ушбу жараёнларда нейротроп ауто­антитаначалар миддорининг ортиши ёки камай- иши кузатилиб, бу эса нерв тудимаси специфик структураси бузилишларининг эрта белгиларидан дисобланади [13]. Нейротроп аутоантитаначалар миддорининг узгаришидан иммун тизим фаоллиги ва нейродегенератив ёки нейропластик жараёнлар жадаллиги дадида хулоса чидариш мумкин булади.Нерв тизими касалликлари ва аномал нейро­троп аутоантитаначалар уртасидаги боглидликни тушунтирувчи дастлабки назариялар утган аср бошларида пайдо булиб, ушбу аутонатитаначалар нейротоксинлар деб ном олган. Шуни таъкидлаш керакки, нерв тизими касалликларининг специфик ва специфик булмаган иммун маркерларини диди- риш дозиргача давом этиб келмодда.Сунги йилларда утказилган таддидотларга кура, нейротроп аутоантитаначалар айнидса эм- брионал даврда тудималар дифференцировкаси ва функционал етилиш жараёнларининг бошдаришда датнашади. Шунингдек, нерв тудимасида регенера- тив жараёнларнинг индуктори ёки стимулятори булиб дам иштирок этади. Демак, ушбу аутоантита­началар миддоридаги узгаришларни урганиш жуда мудим хисобланади. Аутоантитаначалар биологик фаол молекулалар булиб, уларнинг курсаткичла- рини узгариши молекуляр-дужайравий даража- даги узгаришлар саналади. Яъни аутоантитанача­лар миддорининг узгариши касалликнинг энг дат- лабки босдичларида руй бериб, эрта ташхислаш имконини беради.Физиологик функцияларни тартибга солувчи ягона нейро-иммун-эндокрин тизим тушунчаси нудтаи назаридан нерв тизими иммун ва эндокрин тизимлар билан чамбарчас богланган тизим сифа- тида даралади. Агар тартибга солувчи тизимнинг бирор таркибий дисмида тугма ёки орттирилган бузилишлар булса бу нафадат долган иккита ти­зим, балки бутун организмда узгаришларда намоён булади. Нерв ва иммун тизимларининг узаро боглидлиги туфайли улардаги бузилишлар узига хос хусусиятларга эга, бу патологик узгаришлар нафадат патоген таъсирнинг маълум бир тизимга бевосита таъсири натижасида, балки билвосита

бошда интеграцион тизимдаги узгаришлар таъси- рида дам пайдо булиши мумкин [4].Организмнинг молекуляр узига хослиги Т-лим- фоцит аутореактив рецепторлари тупламларида акс этади ва уларнинг умумийлиги "иммунологик гомункулус" ёки "иммункулус"ни ташкил дилади [4]. Умуман олганда, неврологларнинг фикрига кура, гомункулус - бу миллионлаб нейронларнинг юдори тартибли тизими булиб, тананинг турли дисмлари фаолиятини назорат дилувчи нейрон- ларнинг турли гурудларини акс эттиради. Шунинг учун нерв тизими касалликларида нейронларнинг маълум популяцияларининг нобуд булиши билан бир даторда турли хил мотор ва диссий бузили- шлар, алодида аъзолар фаолиятининг бузилиши кузатилади. Шундай дилиб, гомункулус мия ярим шарларидаги нейронларнинг популяциялари дара- жасида тананинг индивидуал анатомиясини акс этса, иммунокулус эса организмнинг анатомик ту- зилишини эмас, балки организмнинг антиген тар- кибининг индивидуал хусусиятларини ва унинг да- ётий фаолияти билан бирга келадиган биокимёвий узгаришларни акс эттиради ва тартибга солади. Нерв тизими касалликлари диагностикасида им- мункулус гоясининг илгари сурилиши адамиятга моликдир.Одатда купчилик аутоантигенларнинг синтези ва парчаланиш даражаси жуда катта фард дил- майди ва бу табиий аутоантитаначаларларнинг бир хил даражада ишлаб чидарилишига олиб ке- лади ва шунга мос равишда, дар хил турдаги табиий аутоантитаначаларнинг барча соглом одамларда дон зардобида тахминан бир хил таркибини таъминлайди. Бирод, маълум бир патологиянинг ривожланиши, уз навбатида, маълум антигенлар- нинг нормал ишлаб чидарилишидаги узгаришлар билан бирга келади. Бу эса уз навбатида тескари алода муносабатига кура тегишли аутоантитанача- ларнинг ишлаб чидарилиши ва дон зардоби тарки- бидаги узгаришларга олиб келади. Шунинг учун куплаб касалликлар маълум аутоантитаначалар- нинг ишлаб чидариш ва дон зардобидаги миддо- рий даражасида сезиларли узгаришлар билан бирга келади. Турли касалликларда аутоантита- началарнинг миддорида характерли узгаришлар тугрисидаги маълумотларнинг тупланиши жуда мудим амалий одибатларга олиб келиши мумкин. Инсон танасининг турли антигенларига нисбатан аутоантитаначаларнинг донда таркибини батаф- сил миддорий тадлили, шунингдек, орган ва тудималарга хос таркиби тадлили бутун организм ва унинг таркибий дисмларида тананинг функцио­нал долатини бадолаш учун анид восита булиши мумкин. Хаттоки, домиладорликни режалашти- ришдан олдин эмбрион ривожланишида иштирок этувчи одсилларга нисбатан аутоантитаначалар- нинг дондаги таркибини бадолаш, шунингдек янги тугилган чадалодларда дам нейротроп аутоантита- началар таркибини урганиш билан дам маълум муддатдан сунг пайдо булиши мумкин булган пси­хоневрологик бузилишларни олдини олиш мумкин [4].
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188М 2181-7812 \у\у\у.1та-]оигпа15.и/Адабиётларда дам организмнинг уз антигенла- рига нисбатан аутоантитаначаларнинг домила аъзоларининг морфологик етилиши ва тудималар дифференциацияланишидан бошлаб куплаб фи­зиологик жараёнларни тартибга солишда иштирок этиши дайд дилинади. Лекин улар фадат онтогене- знинг дастлабки босдичларида тартибга солувчи булиб долмайди, нейротроп аутоантитаначалар етук нерв тудималарида дам регенератив жараён­ларни тартибга солиши анидланган [4]. Демак, бу аутоантитаначаларни ишлаб чидаришдаги узгари- шлар бутун организмда жиддий узгаришларга олиб келиши мумкин.Турли хил нейропатологиялар ва нейротроп аутоантитатаначаларнинг куп ишлаб чидарилиши уртасидаги боглидлик дадидаги тасаввурлар утган аср бошларида пайдо булган. Куплаб олимлар то- монидан нерв тизими касалликларида специфик ва носпецифик иммун маркерларни излаш ва урга- ниш дозиргача дизгин давом этиб келмодда, шу са- бабдан доимий равишда турли хил нейропатолиги- яларда янги мия антигени ва унга нисбатан аутоан- титана дадида маълумот пайдо булиб бормодда. Лекин шунга дарамасдан нейропатология ва психо­патология уртасида боглидликни тушунтирувчи механизмлар тулид очиб берилмаган.Шуни таъкидлаш керакки, антитаначаларнинг маълум бир алодида варианти ортиши эмас, балки нерв тудимаси одсилларига нисбатан турлича аутоантитаначаларнинг меъёридан огиши нерв ти- зими турли касалликларининг энг характерли ху- сусияти дисобланади. Таддидотчиларнинг маълу- мотларига кура, соглом одам дон зардобида дам нерв тудимаси одсилларига нисбатан аутоантита­началар маълум даражада мавжуд ва бундай анти­таначаларнинг нисбий таркиби одатда жуда чекланган чегараларда узгариши мумкин. Булар- нинг барчаси билвосита оптимал физиологик чега- раларда бундай антитаначаларнинг ишлаб чидари- лиши, секрецияси ва катаболизмини садлаб долиш учун мулжалланган кучли механизмларнинг мавжудлигини курсатади. Патологик узгаришлар долатларида (масалан, шизофрения, эпилепсия, склероз ва асаб тизими патологиясининг бошда шакллари) мия дужайраларининг жуда куп анти- генларига зардобнинг иммунореактивлигида сези- ларли миддорий фардлар мавжуд эканлиги анидланган [3; 6; 7; 10]. Демак, нерв тизими касал- ликлари турли шаклларида лимфоцитлар клони томонидан аутоиммун агрессия, иммункулус нор- мал тузилмасининг бузилишига олиб келувчи им- мунокомпетент дужайралар томонидан ишлаб чидарилган антитаналарнинг синтези ва секреци- ясининг миддорий хусусиятларида муво- фидлаштирилмаган узгаришлар кузатилади.Нейротроп аутоантитаначаларнинг нисбатла- ридаги дисман узгаришлар купинча мос келадиган эндоген антиген бирикмаларининг синтези ёки парчаланишидаги узгаришларга иккинчи дара- жали реакция булиб, компенсацияланган функцио­нал ва метаболик касалликларнинг дастлабки босдичларини ифодалайди.

Демак аутоантитаначалар даражасининг узга- ришлари молекуляр-дужайра даражасидаги бир- ламчи патологик узгаришларнинг эрта босдичла- рида узини намоён дила бошлайди. Молекуляр да- ражадаги бузилишлар яъни, маълум биологик фаол молекулаларнинг ишлаб чидарилиши ва тар- кибидаги огишлар узод вадт давомида дужайра да- ражасига деярли таъсир дилмаслиги мумкин; маълум чегара дийматларига эришилмагунча, та- нанинг маълум дужайраларининг ишлашига де- ярли таъсир дилмайди; уз навбатида, бузилишлар дужайра даражасида булиши некроз ва апоптоз ме- ханизмлари ордали у ёки бу орган ва тудималар- нинг сезиларли миддордаги дужайраларининг но- буд булиши ва у аъзо шунга мос равишда бутун ор­ганизм (яхлит) даражасида деярли сезилмаслиги мумкин.Хозирги вадтда иммун тизимининг биологик адамияти, унинг физиологик функцияларни тарти­бга солишдаги ва табииий аутоиммунитетда ишти- роки дадида янги дарашлар пайдо булмодда [9]. Ла­боратория таддидотлари натижасида бутун дунё буйлаб беморларда унлаб индивидуал аутоантита­началар (масалан, ДНК, кардиолипин, бета-2-гли- копротеин ва бошда одсилларга нисбатан аутоан­титаначалар) дон зардобидаги таркиби анидла- нади. Куплаб муаллифлар томонидан турли нерв тизими билан боглид касалликлар патогенезида нейротроп аутоантитаначаларнинг роли урга- нилган. Аутоантитаначалар катта эдтимоллик би­лан носоглом беморларда, маълум бир хавф гу- рудига кирувчи инсонларда масалан, тугруддан кейинги психозни бошдан кечирган аёлларда ёки болаларда, шунингдек дарияларда анидланиши мумкин [4].Иммунитетнинг бузилиши ва мия тудималари- нинг шикастланишида асаб тудималарининг анти- генларига нисбатан аутоиммун реакциялар мудим рол уйнайди. Миядаги нейродегенератив жараён эндоген токсик омиллар томонидан дузгатилади, уларнинг баъзилари узига хос булмаган ва нейрон- ларнинг куплаб гурудларига токсик таъсир курса- тади, бошдалари эса узига хосдир, яъни нейронлар- нинг маълум бир гурудига юдори ядинликка эга [10]. Таддидотларда нейротоксикантлар таъси- рида булган кимёвий ходимларда асаб тудимала- рининг маълум тузилмаларига аутоантитаначалар ишлаб чидариш ордали иммунологик параметр- ларнинг узгариши ва аутоиммун реакцияларнинг асаб тизимини тартибга солиш жараёнларида иштирок этиши анидланган [1; 2]. Маълумки, ауто­антитаначаларнинг гайритабиий даражада даддан ташдари куп ишлаб чидарилиши куп долларда ик- киламчи додиса булиб, тегишли антигенлар томо­нидан мадаллий яллигланиш жараёнларининг ри- вожланиши, тегишли мадсулотларнинг экспрессия ва секрециясининг бузилиши каби бирламчи ано- малияларни акс эттиради. Шу билан бирга, аутоан- титаначаларни ишлаб чидаришнинг купайиши бундай мадсулотларни тозалашни фаоллашти- ришга ва уларнинг ортидча миддоридан фойдала- нишга даратилган .
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188М 2181-7812 \у\у\у.1та-]оигпа15.и/Иммунитет тизимининг роли дадидаги янги да- рашлар унинг организмнинг молекуляр таркиби- нинг бардарорлигини садлашда ва ташди ва ички мудитнинг узгарувчан шароитларида турли моле­куляр ва дужайравий жараёнларни гомеостатик тартибга солишда бевосита иштирок этиши дадидаги гояларга асосланади. Иммунитет тизими­нинг куриб чидилаётган мураккаб функциялари табиий аутоантитаначаларнинг тулид кириб бора- диган куп компонентли тизимига асосланган булиб, улар алодида дужайралар гуруди, аъзолар ва умуман танадаги турли функционал ва метаболик узгаришларга миддорий узгаришлари билан тез жавоб беради. Купгина лабораторияларда турли таддидотчилар томонидан тасдидланганидек, дар хил аутоантигенларга хос булган куплаб табиий аутоантитаначалар доимий равишда синтезла- нади, ажралиб чидади ва дар бир соглом одамнинг дон зардобида ва бошда биологик мудитда мавжуд [18]. Тананинг дужайралари ва дужайралараро ту- зилмасининг турли мембрана, цитоплазма ва ядро антигенларига, шунингдек дужайраларнинг секре­ция мадсулотларига йуналтирилган аутоантита- началар туплами тананинг антиген тузилишини кузгудагидек акс еттиради ва "Иммунологик го­мункулус" ёки "Иммункулус”ни досил дилади. "Им- мункулус" голограмма принципига кура ташкил этилган, бунда бутуннинг дар бир дисми бу бутун- ликни акс эттиради. Шунинг учун, турли томирлар- дан дон намуналари олинганда, бир хил антигеник узига хосликдаги аутоантитаначаларнинг индиви­дуал таркиби жуда оз фард дилади [4]. Соглом одамларда дар дандай орган дужайраларини улими ва алмашиниши даражаси жуда тор дийматлар до- ирасида узгариб туради, яъни тахминан бир хил. Бу маълум бир органоспецифик аутоантитаначалар миддоридаги узгаришларига дараб турли хил ана- томик локализацияга эга булган ихтисослашган дужайралар гурудининг долати, тананинг турли аъзолари шикастланиши, маълум рецепторлар, биорегуляторлар, дифференциацияланган анти- генлар экспрессияси, ишлаб чидарилиши, секреци- ясидаги узгаришлар ва бошдалар дадида маълумот олиш имконини беради. Бутун дунё буйлаб лабора- тор таддидотларда маълум бир органнинг узига хос хусусиятига эга булган, жумладан ДНК, кардио- липин, бета-2-гликопротеин, коллаген, инсулин, глутамат декарбоксилазага нисбатан аутоантита- началар таркиби урганилган. Аксари ишларда улар шизофрения билан огриган беморларда дам урга- нилган. Масалан, шизофрения билан огриган бе- морларда нерв усиш омилига ва С-реактив одсилга нисбатан зардобдаги антитаначаларнинг касал- ликнинг ривожланиш даражасига дараб купайиши курсатилган. Шизофренияда глутамат рецепторла- рига нисбатан антитаначаларнинг купайиши анидланиши муносабати билан ушбу касалликда "глутамат энцефалити" гипотезаси илгари сурилди [3; 15]. Шу билан бирга, турли хил узига хосликдаги аутоантитаначаларнинг таркибини бир вадтнинг узида анидлашга асосланган хулосанинг диагно­стик диймати сезиларли даражада ошади [8]. Шу- нинг учун кейинги таддидотлар нейродегенератив

касалликлар ривожланишидаги патоиммун меха- низмларнинг роли ва иштирокини тизимли тадлил дилиш ва анидлаштириш имконини берадиган аутоантитаначалр таркибини куп компонентли бадолашга даратилган булиши керак. Ушбу тур- даги таддидотларни утказиш турли касалликларга, шу жумладан рудий бузилишларга хос булган им- мунометаболик аномалияларни янада та- бадалаштирилган анидлаш имконини берувчи янги технологияларнинг пайдо булиши туфайли мумкин булди. Бундай технологиялар аутоиммуни- тетни дар томонлама бадолашни уз ичига олади. Технология дон зардобидаги маълум бир аутоанти- таначалар таркиби узгаришларига боглид булган иммунореактив узгаришларни тадлил дилиш им- конини беради [8].Демак, аутоантитаначалар курсаткичларининг у ёки бу томонга узгариши, яъни ортиши ёки ка- майиши нерв тудимаси специфик структурасидаги бузилишларининг эрта белгиларидан далолат бе­ради. Нейротроп аутоантитаначалар аномалияси бош ва орда мия дамда периферик нерв системаси- даги яллигланиш ва деструктив жараёнлар, ге- матоэнцефал тусид утказувчанлиги бузилишидан далолат беради.Адабиётларда келтирилган маълумотлар тадлилига таяниб айтишимиз мумкинки, нейроде- генератив бузилишлар ва аутоантитаначалар дара- жасининг узгариши остида дуйидаги жараёнлар руй беради: турли хил омиллар, масалан эркин ра- дикалларни мия тудимасига бевосита таъсири натижасида нейронлар улими ва гематоэнцефал тусиднинг шикастланиши кузатилади. Жумладан, алкоголизмда этанол оксидланишидан досил булган эркин радикаллар ва ацеталдегиднинг бош мияга бевосита таъсири дайд дилинган [11; 16]. Шунингдек, турли касалликларда глутаматнинг “эксайтотоксиклик” таъсири юзага келиши ва бу жараёнда глутамат рецепторларининг гиперпро- дукцияси ва уларни пептид фрагментларга ажра- лиши дамда гематоэнцефал тусид ордали донга утиши натижасида мия антигенларига дарши ауто- антитаначалар ишлаб чидарувчи иммун тизим фа- оллашуви содир булиши; шунингдек, глутамат ре- цепторларининг гиперактивацияси туфайли Са2+ ионларини ионотроп глутамат рецепторлари ордали массив кириши натижасида дужайралар улими кузатилиши дадида маълумот берилган [15].Демак, бизнинг фикримизча нейродегенератив жараёнларда нерв тудимаси деструкцияси кузати- либ, нейронлар, астроцитлар, олигодендроцитлар ва микроглиал дужайраларнинг шикастланиши ва улими билан содир булади. Натижада нейроспеци­фик одсиллар, нейромедиаторлар ва уларнинг ре- цепторлари суббирликларининг донга ажралиши ортади, ушбу мия антигенларига дарши иммун ти- зимнинг ишга тушиши ва аутоиммун реакциялар- нинг ривожланади. Аутоиммун жараёнлар натижасида эса донда нейромедиаторлар рецеп- торлари ва нейроспецифик одсилларга нисбатан аутоанитаначалар даражасининг узгаради. Аутоан- титаначалар шикастланган гематоэнцефал тусид ордали мияга утиши ва яна душимча равишда бош
12



188М 2181-7812 \у\у\у.1та-]оигпа15.и/мия хужайраларини шикастлаши мумкин. Ши- кастланган бош мия хужайраларидан гомоцистеин ажралиши ортади ва тромб хосил булиши кучай- иши, бош мия томирлар девори шикастланиши, эн- дотелиал дисфункциясига олиб келувчи гиперго- моцистеинемия ривожланади. Бундан ташкари, го­моцистеин ва ЫМЭА-рецепторларининг узаро таъсири натижасида нейронларда «кальций микдори ортиб кетади» ва Са2+ га боглик жараён- ларнинг кучайиши кузатилади. Бу эса хужайра ме- таболизмининг сезиларли узгаришига, эркин ради- калларнинг назорат килиб булмайдиган таъсир этишига, хужайранинг улимига олиб келади. Охи- рги холат эса нерв тукимаси специфик оксиллари- нинг ажралиши билан содир булади ва ушбу оксилга карши антитаначалар иммун тизим томо- нидан ишлаб чикарилади хада бир-бирини ку- чайтирувчи узлуксиз айланма тизим шаклланади.Иммунитет тизими томонидан ишлаб чикарилган аутоантитаначалар уз хужайралари- миз ёки тукималаримизга карши инфекцияга би- ринчи жавоб сифатида ёки патологик жараёнлар- нинг белгиси сифатида таъсир килади. Кон зардо- бида аутоантитаначаларнинг мавжудлиги маълум касалликларни клиник белгиларнинг бошланиши- дан олдинрок башорат килиши ёки уларнинг риво- жланиши хакида маълумот бериши мумкин. Ауто- иммун касалликларда аутоантитаначаларнинг аникланиши алохида ахамиятга ега, яъни уларнинг тури ва курсаткичларини бахолаш хозирги вактда бундай касалликларнинг хавфи ва ривожлани- шида, шунингдек касалликларни олдини олиш ёки юмшатиш учун даволаш усулларини топишда ёр- дам беради. Ушбу касалликларнинг пайдо булиши ва кечишида аутоантитаналарнинг роли тулик ту- шунилмаган булса-да, улардан биомаркерлар сифа- тида фойдаланиш мураккаб асбобларни талаб киладиган бошка диагностика усулларига нисба- тан минимал инвазив ва нисбатан арзон хисоблан- ади. Маълумки, мия тукимаси оксилларига нисба­тан кон зардобида аутоантитаначалар даражасини комплекс равишда аниклашга асосланган иммуно­фермент тест ишлаб чикилган булиб, унинг ёрда- мида турли неврлогик ва психологик касал- ликларда характерли булган кон зардобида имму- нореактивликни узгариши курсатилган, касаллик- нинг даражасини аникдаш ва МНТ касалликларига комплекс равишда ташхис куйишда фойдаланишга тавсия этиш мумкин. Ушбу тест туплами ёрдамида бир вактнинг узида ЫР-200, СРАР, 8-100 МВР ва VССС каби нейроспецифик оксиллар ва Глу-Р, ГАМК-Р, ДА-Р, Сер-Р, м-ОР, Р-0-энд ва Хол-Р нейро- медиаторлар рецепторларига нисбатан аутоанти- таначалар курсаткичларини аниклаш мумкин.МНТ нейродегенератив шикастланишлари асо- сида нерв тукимаси специфик антигенларига нис- батан организмнинг иммунореактивлигининг ор- тиши сабабли пайдо буладиган аутоиммун реакци- ялар ётиши аникланган [18; 22]. Нерв тукимаси де­струкция даражасини белгиловчи информатив курсаткичларидан бири бемор организмининг аутоиммун механизмлари жараёнларига куши- лувчи бош мия хужайраларининг специфик рецеп-

торлари эканлиги хам айтиб утилган [18]. Аутоан­титаначалар титрининг узгариши шизофрения [3], паркинсонизм, эпилепсия [6; 7] ва нерв системаси- нинг бошка сурункали касалликларида аникланган [21]. Шунингдек, алкоголга карамлик билан боглик холатларда нерв тукимасининг деструкцияси би­лан кечадиган бошка касалликлардаги каби иммун статуснинг узгариши тадкикотларда аникланган [17; 23].Бир катор неврологик касалликлар NМ^А ва САВА рецепторлари каби антигенларнинг аутоан- титаначали билан боглик эканлиги хакида хам маълумотлар келтирилган [15]. Тадкикотларда нейронал аутоантитаначаларнинг масалан, NМ^А рецепторларига нисбатан аутоантитаначалар ишлаб чикарилиши бир неча кундан хафтага чузи- лиши ва бошка хафв омиллари булганида уларнинг купайиши делирознинг ривожланишига катта хавф келтириши мумкин. Яна айрим тадкикот­ларда эса NМ^А рецепторлари аутоантитанача- лари бош мия дисфункциясига боглик булмаслиги мумкинлигини курсатади. Шунинг учун хам касал- ликлар ривожланишида аутоантитаначаларнинг ролини янада чукуррок урганиш талаб этилади. Де- миелинизация склероз касаллиги ривожланиши- нинг асосий компоненти булганлиги сабабли, мие­лин оксили антигенларига карши аутоантитанача­лар узок вактдан бери гуморал жавобнинг асосий нишони хисобланиб, склероз беморларнинг кон за- рдобида ва мия суюкдигида пайдо буладиган анти­миелин аутоантитаначалар касалликнинг риво- жланишининг биомаркери сифатида кабул килин- ган [24]. Яна айрим тадкикотларда аутоиммун эн­цефалит нейродегенарация билан содир булиши исботланган [18]. Демак, аутоантитаначалар билан боглик касалликларда нейродегенерация жараён- лари содир булади ва буни урганиш долзарб маса- лалардан бири хисобланади.Шундай килиб, олимлар томонидан утказилган тадкикотлар нейротроп аутоантитаначаларни аниклаш касалликнинг ривожланишида эрта бел- гилардан эканлигини курсатади. Лекин, нейротроп аутоантитаначаларнинг турли касалликларда па­тогенетик роли ва диагностик ахамиятини янада чукуррок урганишни талаб этади.
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Мацолада "Иммунлукус" технологияси асосида 
цон зардобида иммунофермент усулида нейротроп 
аутоантитаначаларни аницлаб неврологик касал- 
ликлар ривожланишини эрта ташцислаш буйича 
адабиётлар шарци келтирилган. Нейроспецифик 
оцсилларга ва нейромедиаторлар рецепторларига 
нисбатан аутоантитаначаларни цон зардобида 
пайдо булиши мияда иммун ялликланиш 
мавжудлиги, уларни турли касалликларда патоге­
нетик роли исботланган ва диагностик ацамия- 
тини ёритилган. Адабиётлар та^лили бу жараён- 
ларни янада чуцурроцурганишни талабэтади.
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