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Annotatsiya

Nospetsifik interstitsial pnevmoniya (NSIP) idiopatik interstitsial pnevmoniyaning bir
shakli bo‘lib, surunkali yalliglanish va immunitetning buzilishi va keyinchalik o‘pka
to‘gimalarining fibrozi bilan bog‘liq. Zamonaviy tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, kasallik
patogenezida immunitetning hujayraviy va gumoral mexanizmlari, shuningdek, sitokin
disbalansi muhim rol o‘ynaydi. Ushbu sharh NSP rivojlanishi va avj olishida ishtirok etuvchi
asosiy immunologik bo‘g‘inlar haqidagi ma’lumotlarni umumlashtiradi hamda ularning
tashxislash va magqsadli terapiya uchun ahamiyatini ko‘rib chiqadi. So‘nggi yillarda NSPI
patogenezi asosida yotuvchi immunologik mexanizmlarni o‘rganishga katta e’tibor
qaratilmoqda. Kasallikning rivojlanishida T-limfotsitlar, makrofaglar va fibroblastlarning
faollashuvi, yallig‘lanish oldi va yallig lanishga qarshi sitokinlar (IL-6, IL-10, TNF-a, TGF-§)
muvozanatining buzilishi asosiy rol o'ynaydi. Autoimmun reaksiyalar, apoptoz
regulyatsiyasining buzilishi va immunitetning gumoral bo‘g‘ini rolini o‘rganish alohida
ahamiyatga ega bo‘lib, bu magqsadli terapiya uchun yangi istigbollarni ochadi. NSIP bilan
og‘rigan bemorlarning immunitet profilini tahlil qilish davolashni individuallashtirish va
glyukokortikosteroidlar, sitostatiklar va antifibrotik dorilarni oz ichiga olgan standart
terapiyaning  samaradorligini  oshirish  imkonini  beradi. ~Maqolada  NSIPning
immunopatogenezi haqidagi zamonaviy tushunchalar, sitokin kaskadlarining roli,
hujayraviy o‘zaro ta’sirlar va kompleks davolashda immunomodullovchi vositalarni qo‘llash
imkoniyatlari ko rib chiqiladi.

Kalit so‘zlar: nospetsifik interstitsial pnevmoniya, immunopatogenez, sitokinlar, T-
limfotsitlar, fibroz, immunomodulyatsiya.

AHHOMAayus

Hecneyuguueckasa unmepcmuyuaivHas nHeemoHusi (HCHII) npedcmasasem cobotl
¢opMy uduonamuueckux UHMEPCMUYUAAbHbIX NHEBMOHUU, 8 OCHOB8E KOMOpOll Jsexcam
XpoHUYeckoe eocnajeHue U UMMYHHAss ducpezyasiyusi € Nocaedyowum pa3sumuem
¢ubpoza nézounoti mkaHu. CospemeHHble uccaedosaHusl ceudemeabcmayrom o0
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3HAYUMEAbHOU POAU KAEMOYHbIX U 2yMOPA/AbHbIX MEXAHU3MO8 UMMYHUMEMA, d makice
YyumokuHogozo ducbasaHca 8 namozeHese 3ab6oaesaHus. Hacmosawuii 063op o6o6ujaem
JaHHble O K/AI4e8blX UMMYHO/N02UYEeCKUX 3B8€HbsX, y4acmeynuwux 6 pa3sumuu U
npozpeccuposaHuu HCHII, u paccmampueaem ux 3HayeHue 04 OuA2HOCMUKU U
mapzemHoll mepanuu. B nocsedHue 200bl 8cé 60abUlee BHUMAHUE yOeasemcsl u3y4eHuro
UMMYHO/102UYECKUX MEXAHU3MO8, Jlexcawux 8 ocHoge namozeHe3da HCHUIl. Akmueayus T-
AuM@poyumos, makpogazos u hubpobaacmos, a makyice ducbasaHc nPo8oCcnaIUMENbHbIX
u npomusgogochaaumenvHulx yumokuHos (IL-6, IL-10, TNF-a, TGF-f3) ueparom kawo4esyr
posab 8 npoepeccuposaHuu 3ab6osesanusi. Ocoboe 3HaveHue umeem uccaed08aHue
aymouMMYyHHbIX peakyull, HapyweHull pe2yAsyuu anonmosd u poau 2yMopa/abHo20 38eHd
UMMyHUmMema, Ymo OmKpbl8aem Ho8ble nepcnekmussl 015 YeseHanpas/aeHHol mepanuu.
AHaau3 ummyHHo2o npoguas nayuenmos ¢ HCHUII nossossiem uHdusudyanu3uposamou
JeyeHue U nosvicumsb 3PPekmusHOCMb CcmMaHAapmHoU mepanuu, ekA4arwel
a/nrKokopmukocmepoudsbl, yumocmamuku U aHmugubpomuveckue npenapamel. B
cmambe paccmMampugaromcs CoepemMeHHble npedcmasaeHust 06 ummyHonamozeHeze HCHUII,
po/b  YUMOKUHOBbIX KACKAA08, K/AeMOYHbIX 83aumodelicmeull U B803MONCHOCMU
NPUMEHEeHUS1 UMMYHOMOAYAUpyrwux cpedcme 8 KOMNn/AeKkcHol mepanuu.

Kalouesvle caoea: Kawuesvle csaosa: Hecheyugpuueckass UHMepCcmMuyuaabHas
NHEBMOHUS, UMMYHONAMo2eHe3, YumokuHul, T-aumg@poyumel, pubpo3, UMMYHOMOAYASIYUS.

Abstract

Non-specific interstitial pneumonia (NSIP) is a form of idiopathic interstitial
pneumonia based on chronic inflammation and immune dysregulation with subsequent
development of pulmonary tissue fibrosis. Modern studies indicate a significant role of
cellular and humoral mechanisms of immunity, as well as cytokine imbalance, in the
pathogenesis of the disease. This review summarizes data on the key immunological links
involved in the development and progression of NSIP and examines their significance for
diagnosis and targeted therapy. In recent years, increasing attention has been paid to
studying the immunological mechanisms underlying the pathogenesis of NSIP. The activation
of T-lymphocytes, macrophages, and fibroblasts, as well as the imbalance of pro- and anti-
inflammatory cytokines (IL-6, IL-10, TNF-a, TGF-f), play a key role in the progression of the
disease. Of particular importance is the study of autoimmune reactions, disorders in the
regulation of apoptosis, and the role of the humoral link of immunity, which opens up new
prospects for targeted therapy. Analysis of the immune profile of patients with NSIP allows
for individualized treatment and improves the effectiveness of standard therapy, including
glucocorticosteroids, cytostatics, and antifibrotic drugs. The article examines modern
understanding of the immunopathogenesis of NSIP, the role of cytokine cascades, cellular
interactions, and the possibilities of using immunomodulatory agents in complex therapy.

Key words: nonspecific interstitial pneumonia, immunopathogenesis, cytokines, T-
lymphocytes, fibrosis, immunomodulation.

BBeaeHue

Nospetsifik interstitsial pnevmoniya (NSIP) - idiopatik interstitsial pnevmoniyalar
guruhiga mansub bo‘lgan kamyob, ammo klinik ahamiyatga ega kasallik bo‘lib, u
interstitsiy, alveolyar to‘siglarning surunkali yallig‘lanishi va o‘rtacha darajadagi fibroz
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bilan tavsiflanadi. Idiopatik o‘pka fibrozidan farqli o‘laroq, NSIP ko‘proq o‘rta yoshli
ayollarda uchraydi va ko‘pincha tizimli autoimmun kasalliklar - sklerodermiya, tizimli qizil
yuguruk, dermatomiozit va boshqalar bilan bogliq bo‘ladi. NSIPdagi immunitet
buzilishlari ham tug‘ma, ham adaptivimmunitetga ta’sir ko‘rsatadi. Bu jarayonga alveolyar
makrofaglar, T- va B-limfotsitlarning faollashuvi, yallig'lanishga qarshi sitokinlar (IL-6,
TNF-a, TGF-B, IL-1B) sekretsiyasi va alveolyar-kapillyar membrananing shikastlanishi
hamda fibrozga olib keladigan autoimmun reaktsiyalarning rivojlanishi kiradi. Nospetsifik
interstitsial pnevmoniya (NSIP) interstitsial to‘qimalarning surunkali yallig‘lanishi va
fibrozi bilan xarakterlanadigan interstitsial o‘pka kasalliklarining geterogen guruhini oz
ichiga oladi. Idiopatik o‘pka fibrozidan farqli ravishda, NSIP yengil kechadi va
immunosupressiv terapiyaga yaxshiroq javob beradi. Bu esa uning immunologik
mexanizmlarini o‘rganish muhimligini ko‘rsatadi. Zamonaviy tadgiqotlar shuni
ko‘rsatmoqdaki, NSIP patogenezida immunitet tizimining hujayraviy va gumoral
bo‘g'inlari disregulyatsiyasi asosiy rol o‘ynaydi. T-limfotsitlar, makrofaglar, dendrit
hujayralarning faollashuvi va yalliglanishga qarshi sitokinlar (IL-6, IL-8, TNF-a, TGF-[3)
sekretsiyasi surunkali yallig‘lanishga va fibroblastlarning stimulyatsiyasiga olib keladi. Bu
esa 0‘z navbatida alveolyar to‘siglarning progressiv galinlashishiga va o‘pkaning diffuziya
qobiliyatining pasayishiga sabab bo‘ladi. NSIPning immunologik jihatlari tug‘ma va
adaptiv immunitet o‘rtasidagi murakkab o‘zaro ta’sirlarni, autoimmun mexanizmlarni,
shuningdek, fibroz jarayonining rivojlanishida sitokin disbalansining rolini 0z ichiga oladi.
NSIPning tizimli autoimmun kasalliklar (tizimli sklerodermiya, dermatomiozit, Shegren
sindromi kabi) bilan birgalikda uchrash chastotasi yuqori ekanligini hisobga olgan holda,
immun buzilishlarni o‘rganish nafagat diagnostik, balki prognostik ahamiyatga ham ega.

Shunday qilib, nospetsifik interstitsial pnevmoniyada immunologik mexanizmlarni
tushunish diagnostika yondashuvlarini takomillashtirish, individual terapiyani tanlash va
kasallik rivojlanishining oldini olishda hal giluvchi ahamiyatga ega.

Nospetsifik interstitsial pnevmoniya o‘pkaning interstitsial kasalliklari orasida
muhim klinik-morfologik o‘rin egallagan patologik holatdir. U interstitsial to‘qimada diffuz
yallig‘lanish, limfotsitar infiltratsiya va turli darajadagi fibroz jarayonlar bilan tavsiflanadi.
Kasallik idiopatik shaklda yoki autoimmun kasalliklar, infeksion omillar, dori-darmonlar
ta’siri ostida rivojlanishi mumkin. So‘nggi yillarda nospetsifik interstitsial pnevmoniya
patogenezini tushunishda immun-yallig‘lanish mexanizmlari, xususan, sitokin tizimidagi
o‘zgarishlar hal giluvchi ahamiyatga ega ekanligi isbotlanmoqda. Sitokinlar immun tizim
hujayralari ishlab chigaradigan past molekulyar biologik faol moddalar bo‘lib, yallig‘lanish
jarayonini boshqarish, hujayralararo aloga va to‘gimalar gayta shakllanishini
muvofiglashtirish kabi muhim vazifalarni bajaradi. Me'yorda yalliglanishga moil va
yalliglanishga qarshi sitokinlar o‘rtasida dinamik muvozanat saqlanadi. Bu muvozanat
yallig'lanishning chegaralangan va nazorat qilinadigan kechishini ta’'minlaydi. Biroq
nospetsifik interstitsial pnevmoniyada bu tizimda muvozanat buziladi, yallig‘lanish
jarayoni surunkali tus oladi va interstitsial to‘qimada qaytmas o‘zgarishlar yuz beradi.
Nospetsifik interstitsial pnevmoniya patogenezida yallig‘lanishga moil sitokinlar yetakchi
o‘rin tutadi. Xususan, interleykin-1f, interleykin-6, interleykin-8 va alfa o‘sma nekrozi
omili kabi mediatorlar alveolyar makrofaglar, epitelial va endotelial hujayralar tomonidan
ortigcha miqdorda ishlab chiqariladi. Interleykin-1f3 va alfa o‘sma nekrozi omili qon
tomirlari endoteliysidagi adgeziya molekulalari ekspressiyasini kuchaytiradi, bu esa
interstitsial to‘qimaga yallig‘lanish hujayralarining ko‘proq o‘tishiga olib keladi. Bunday
holat alveolalar devorida limfotsitlar va neytrofillar infiltratsiyasining kuchayishiga,
to‘qimalarning zararlanishiga va gaz almashinuvining buzilishiga sabab bo‘ladi.

Interleykin-6 yallig‘lanishning surunkali bosqichga o‘tishida muhim rol o‘ynaydi. U

ME OVLIVHCKIA KYPHATT Y3BEKVUCTAHA «  MEDICAL



TEBIOT

DR N A L 1

yallig'lanish hujayralarining faolligini uzoq vaqt davomida saqlab, immun javobning
davomiyligini ta’'minlaydi. Interleykin-8 neytrofillar uchun kuchli xemotaksik omil bo‘lib,
ularning alveolyar bo‘shliq va interstitsial to‘qimada to‘planishiga olib keladi. Neytrofillar
ajratadigan proteolitik fermentlar va kislorodning faol shakllari alveolalar epiteliysini
yanada ko‘proq shikastlab, patologik jarayonni chuqurlashtiradi. Yalliglanishga moil
jarayonlarning faollashuvi fonida yallig‘lanishga qarshi sitokinlar, xususan interleykin-10
sekretsiyasining pasayishi kuzatiladi. Interleykin-10 yallig‘lanish reaksiyasini cheklovchi
asosiy boshqaruvchilardan biri hisoblanadi va uning yetishmovchiligi yalliglanish
jarayonining fiziologik yakunlanishiga to‘sqinlik qiladi. Bu esa yallig‘lanishning surunkali
kechishiga, immun infiltratsiyaning saqlanib qolishiga va interstitsial to‘qimada gayta
shakllanish jarayonlarining faollashuviga olib keladi.

Nospetsifik interstitsial pnevmoniya patogenezida fibrogen sitokinlar alohida
ahamiyatga ega. Transformatsiyalovchi o‘sish omili $ fibroz jarayonlarining asosiy
boshqaruvchisi hisoblanadi. U fibroblastlar ko‘payishini, ularning miofibroblastlarga
aylanishini, I va Il turdagi kollagenning ortiqcha sintezlanishini rag‘batlantiradi. Natijada
interstitsial to‘qima fibrozi kuchayadi, alveolyar tuzilmalar shaklini yo‘qotadi va o‘pkaning
elastik xususiyatlari pasayadi. Bu o‘zgarishlar nafas olish funksiyasining cheklanishiga va
nafas yetishmovchiligining rivojlanishiga olib keladi. Fibrogen jarayonlarning faollashuvi
bilan bir vaqtda antifibrotik omillar, jumladan interferon-y sekretsiyasining pasayishi
kuzatiladi. Interferon-y fibroblastlar faoliyatini susaytirib, kollagen sintezini cheklaydi. Bu
omilning yetishmovchiligi fibrozning cheklanish mexanizmlarini bo‘shashtiradi va
interstitsial to‘gimada gaytmas morfologik o‘zgarishlar shakllanishiga olib keladi [4,6].
Yallig‘lanishni qo‘zg‘atuvchi va unga qarshi sitokinlar o‘rtasidagi nomutanosiblik, ikkinchi
turdagi T-xelperlar, makrofaglar va fibroblastlarning faollashuvi o‘pka to‘gimasining
surunkali yallig‘lanishi va fibroziga olib keladi. NSIPdagi immunitet o‘zgarishlarini
tushunish tashxis qo‘yishni takomillashtirish va magsadli davolash usullarini ishlab
chigish imkoniyatlarini yaratadi. Zamonaviy tadgiqotlar standart yalliglanishga qarshi
davolashni immunomodulyator va antifibrotik dori vositalari bilan birgalikda qo‘llash
samaradorligini tasdiglaydi. Bemorning immunitet profilini baholashga asoslangan
individual yondashuv davolash samaradorligini oshirish, kasallikning qaytalanish
chastotasini kamaytirish va kasallik kechishini yaxshilash imkonini beradi [1,3,5].

Sitokin tizimidagi ushbu nomutanosiblik nospetsifik interstitsial pnevmoniyaning
klinik kechishi va prognozi bilan chambarchas bog'lig. Yallig‘lanishga moil va fibrogen
sitokinlar miqdori yuqori bo‘lgan bemorlarda tez orada hansirash rivojlanadi, o‘pkaning
tiriklik sig‘imi va diffuziya qobiliyati keskin pasayadi. Kasallikning surunkali kechishi
bemorlar hayot sifatining yomonlashishiga va mehnat qobiliyatining yo‘qolishiga olib
keladi. Shu bois sitokin profilini baholash nospetsifik interstitsial pnevmoniyani erta
aniqlash, kasallik faolligini belgilash va individual davolash taktikasini tanlash uchun
muhim diagnostik va prognostik ahamiyat kasb etadi. Sitokinlarga yo‘naltirilgan
patogenetik davolash usullarini ishlab chiqish kelajakda ushbu kasallikni davolash
samaradorligini oshirish uchun istigbolli yo‘nalish hisoblanadi [2,8].

Shunday qilib, nospetsifik interstitsial pnevmoniyada sitokin tizimining buzilishi
kasallik patogenezining markaziy bo‘g‘ini hisoblanadi. Yalliglanishni qo‘zg‘atuvchi va
fibrogen sitokinlarning ustunligi, yallig'lanishga qarshi va antifibrotik omillarning
yetishmasligi interstitsial yalliglanishning surunkali kechishiga va fibroz rivojlanishiga
olib keladi. Sitokin mexanizmlarini chuqur o‘rganish nospetsifik interstitsial
pnevmoniyani erta aniqlash, patogenetik davolashning samarali usullarini ishlab chiqish
va bemorlar prognozini yaxshilash uchun muhim ilmiy-amaliy ahamiyatga ega [5,7].

NSIP immunopatogenezi
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Tug'ma immunitet va alveolyar makrofaglar

Alveolyar makrofaglar yalliglanishning boshlanishida muhim rol o‘ynaydi.
Shikastlovchi omillar (virusli infeksiyalar, toksik moddalar, autoimmun antitanachalar)
ta’sirida M1-tipdagi makrofaglar faollashadi. Ular IL-1, IL-6, TNF-«a ajratib, yallig‘lanishni
va neytrofillar to‘planishini kuchaytiradi. Jarayon surunkali tus olishi bilan M2-fenotipli
makrofaglar ustunlik qila boshlaydi. Ular TGF-, PDGF, IL-10 ishlab chiqarib,
to‘gimalarning qayta shakllanishiga va fibroz rivojlanishiga yordam beradi. Shunday qilib,
M1 va M2 faollashuvi o‘rtasidagi nomutanosiblik yalliglanishdan fibrozga o‘tishni
belgilaydi [8,12].

T-limfotsitlarning roli

Tadgiqotlar shuni ko‘rsatadiki, NSIP da o‘pka to‘qimalarida asosan Th2 va Th17
tipidagi CD4+ va CD8+ T-hujayralar infiltratsiyasi kuzatiladi. Th2 hujayralari IL-4, IL-5, IL-
13 ajratib, fibroblastlarni faollashtiradi va kollagen sintezini rag'batlantiradi. Th17
hujayralari IL-17 ishlab chiqarib, yallig‘lanishni va neytrofillar to‘planishini kuchaytiradi.
Regulyator T-hujayralar (Treg) esa, aksincha, yalliglanishga qarshi ta’sir ko‘rsatadi, ammo
NSIP da ularning funksiyasi pasaygan bo‘lib, bu immunitetning nazoratdan chiqishiga olib
keladi [9,13].

B-limfotsitlar va autoantitanachalar

NSIP bilan og‘rigan bemorlarning 60% dan ortig‘ida autoantitanachalar aniqlanadi
- antinuklear (ANA), anti-SSA/Ro, anti-Scl-70 va boshqalar. Bu biriktiruvchi
to‘gimalarning autoimmun kasalliklariga o‘xshashligini ko‘rsatadi. B-hujayralarning
faollashuvi immun komplekslar ishlab chiqarilishiga olib keladi. Bu komplekslar o‘pka
kapillyarlarida cho‘kib, komplementni faollashtiradi, yalliglanish va endoteliy
shikastlanishini kuchaytiradi. NSIP da qon zardobida BAFF (B-hujayralarni
faollashtiruvchi omil) migdorining oshishi ham B-hujayra faollashuvining patogenetik
rolini tasdiqlaydi [10,14].

Sitokin disbalansi

Immunopatogenezning asosiy bo‘g‘ini sitokin profilining buzilishidir.

Sitokin Manba Asosiy ta’sir

IL-6 Makrofaglar, fibroblastlar O‘tkir fazali javobni rag‘batlantiradi, Th17
differensiatsiyasini kuchaytiradi. TNF-a Makrofaglar, Th1-hujayralar Alveolyar epiteliyni
shikastlaydi, fibroblastlarni faollashtiradi. TGF-f M2-makrofaglar, trombotsitlar
Fibrozning asosiy induktori, kollagen sintezini rag‘batlantiradi. IL-13 Makrofaglar,
neytrofillar Surunkali yallig‘lanishni qo‘llab-quvvatlaydi. IL-13 Th2-hujayralar O‘pka
to‘qimasining qayta shakllanishiga yordam beradi. TGF-3 va IL-13 ning yuqori darajasi
uzoq vaqt saqlanib qolishi Smad2/3 signal yo‘llarining faollashishiga, fibroblastlarning
stimulyatsiyasiga va fibroz qayta shakllanishning asosiy hujayralari - miofibroblastlarning
shakllanishiga olib keladi [15,16].

Immunologik biomarkerlar

Qon zardobi va bronxoalveolyar lavajda (BAL) immun markerlarni aniglash
diagnostik va prognostik ahamiyatga ega: BALda CD4*/CD8" ning ko‘payishi yallig‘lanish
tipidagi NSIP uchun xos hisoblanadi. IL-6, TNF-a va TGF-f3 darajasi kasallik faolligi va
fibroz darajasi bilan bog‘liq. Anti-Scl-70 va anti-SSA antitanalari autoimmun komponentni
ko‘rsatadi. Najas kalprotektini, garchi o‘pka markeri bo‘lmasa-da, autoimmun NSIPda
tizimli yallig‘lanish faolligini aks ettiradi [17,19].

Immunomodullovchi terapiya

NSIPning immunologik mexanizmlarini tushunish terapevtik yondashuvlar
doirasini kengaytirish imkonini berdi:

Glyukokortikosteroidlar IL-13, TNF-q, IL-6 ekspressiyasini pasaytiradi. Azatioprin,
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mikofenolat, siklofosfamid T- va B-limfotsitlar ko‘payishini to‘xtatadi. Rituksimab (anti-
CD20) autoimmun-assotsiatsiyalangan NSIP bilan og'rigan bemorlarda autoantitanalar
darajasini pasaytirib, fibroz rivojlanishini sekinlashtirib, samaradorligini ko‘rsatdi.
Kompleks immunomodullovchi ta’sir uchun istigbolli dori vositalari sifatida totsilizumab
(IL-6R ingibitori) va nintedanib (tirozinkinaza ingibitori) ko‘rib chigilmoqda [11,21].

Nospetsifik interstitsial pnevmoniyada immunologik markerlar

NSIPda immunologik markerlar yalliglanish jarayonining faolligini, fibroz
o‘zgarishlar darajasini va organizmning immun javob xususiyatini aks ettiradi [18,20].
Ular nafaqat diagnostik, balki prognostik vosita bo‘lib, kasallikning kichik turlarini ajratish
va davolash samaradorligini baholash imkonini beradi.

Hujayra markerlari

T-limfotsitlar (CD3*, CD4*, CD8") va makrofaglar (CD68") asosiy ahamiyatga ega.
CD4*/CD8" nisbati - NSIPda u odatda me’yorga nisbatan pasaygan bo‘lib, yallig‘lanish
jarayonining sitotoksik yo‘nalishini aks ettiradi. Faollashgan T-hujayralar (CD25*, HLA-
DR*) faol immun yalliglanishdan dalolat beradi. CD20" B-limfotsitlar gumoral javob va
autoantitanalar ishlab chiqarilishida ishtirok etadi. CD68* makrofaglari fibroblastlarni
faollashtiradigan va fibrozga hissa qo‘shadigan yallig‘lanish oldi sitokinlarini (IL-13, TNF-
a) ishlab chiqaradigan asosiy hujayralardir.

Sitokin markerlari

NSIP bilan og‘rigan bemorlarning sitokin profili yallig'lanish oldi va yallig‘lanishga
garshi mediatorlar o‘rtasidagi nomutanosiblik bilan tavsiflanadi:

Yallig‘lanish sitokinlari: IL-1, IL-6, TNF-a, IFN-y - kasallikning faol bosqichida
ko‘paygan. Fibrogen sitokinlar: TGF-1 va PDGF - fibroblastlarning faollashishiga va
kollagenning ortigcha sinteziga yordam beradi. Yallig‘lanishga garshi sitokinlar: IL-10, IL-
4 - pasayadi, bu yallig‘lanish javobini kuchaytiradi.

Gumoral belgilar

Bemorlarning katta qismida turli xil autoantitanalar aniqlanadi:

ANA (antinuklear antitanalar) - NSIP bilan og'rigan bemorlarning 30-50% ida
uchraydi; Mushak va biriktiruvchi to‘qima antigenlariga qarshi antitanalar (anti-Jo-1, anti-
Ro, anti-La) - ko‘pincha kesishgan sindromlardan dalolat beradi (masalan, NSIP +
dermatomiozit); IgE - kasallikning atopik fenotipida ko‘payishi mumkin.

Biokimyoviy va laboratoriya markerlari

CRP (C-reaktiv ogsil) - o‘rtacha ko‘paygan, tizimli yalliglanishni aks ettiradi.
Zardobdagi KL-6 (Krebs von den Lungen-6) darajasi Il tipdagi alveolotsitlarning
shikastlanishi va fibroz jarayonining faolligi belgisi hisoblanadi. SP-A va SP-D (surfaktant
ogsillar) - alveolyar epiteliyning shikastlanishini aks ettiradi. Najas kalprotektini - ba’zan
yondosh autoimmun kasalliklarda tekshiriladi.

Diagnostik va prognostik giymat

IL-6, TGF-B va KL-6 ning ko‘payishi kombinatsiyasi fibrozning rivojlanishini
bashorat qilish imkonini beradi. Bunda T-hujayra javobining yaqqol namoyon bo‘lishi va
IL-10 ning past darajasi glyukokortikosteroid terapiyaning noxush kechishi va
samaradorligining pasayishi bilan bog‘liq. Muntazam immunologik monitoring davolashni
individuallashtirishga va terapiyani o'z vaqtida tuzatishga yordam beradi.

Xulosa

NSIP patogenezida immunologik buzilishlar markaziy o‘rin egallaydi, kasallikning
yallig‘lanish va fibrozlanish tarkibiy qismlarini belgilaydi. Makrofaglarning faollashuvi,
Th1/Th2/Th17 hujayralar muvozanatining buzilishi, shuningdek B-hujayra tizimining
haddan tashqari faollashuvi surunkali yalliglanishni keltirib chigaradi va o‘pka
to‘qimasining fibroziga olib keladi. Jarayon faolligining immunologik ko‘rsatkichlarini
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aniqlash va asosiy sitokinlarga (IL-6, TGF-§3, TNF-a) maqgsadli ta’sir ko‘rsatish NSIP bilan
ogrigan bemorlarni shaxsiylashtirilgan davolash va kasallik oqibatini yaxshilash uchun
istigbollar ochadi. Nospetsifik interstitsial pnevmoniya (NSIP) patogenezida immunologik
mexanizmlar hal qiluvchi ahamiyatga ega. Yallig'lanishni qo‘zg‘atuvchi va unga qarshi
sitokinlar o‘rtasidagi nomutanosiblik, ikkinchi turdagi T-xelperlar, makrofaglar va
fibroblastlarning faollashuvi o‘pka to‘qimasining surunkali yallig‘lanishi va fibroziga olib
keladi. NSIPdagi immunitet o‘zgarishlarini tushunish tashxis qo‘yishni takomillashtirish
va magqsadli davolash usullarini ishlab chigish imkoniyatlarini yaratadi. Zamonaviy
tadqgiqotlar standart yallig‘lanishga qarshi davolashni immunomodulyator va antifibrotik
dori vositalari bilan birgalikda qo‘llash samaradorligini tasdiglaydi. Bemorning immunitet
profilini baholashga asoslangan individual yondashuv davolash samaradorligini oshirish,
kasallikning qaytalanish chastotasini kamaytirish va kasallik kechishini yaxshilash
imkonini beradi.

Shunday qilib, NSIP immunopatogenezini yanada chuqur o‘rganish davolashni
takomillashtirish va bemorlarning hayot sifatini oshirishga yordam beradigan istigbolli
yo‘nalish hisoblanadi.
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