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Аутоантитаначалар ва 

аутоиммунитет ҳақидаги умумий 

тасаввурлар. Иммун тизим организмдаги 

ҳар қандай функционал ва метаболик 

ўзгаришларга аутоантитаначаларнинг 

миқдорий ўзгаришлари орқали аниқ жавоб 

беради [27]. Организмда барча орган ва 

тўқималарга мембрана, ядроли, цитолазматик, 

шунингдек, биорегулятор молекулалар, 

хроматиннинг цис-регулятор элементларига, 

ўсиш омиллари рецепторларига антигенларга 

аутоантитаначалар мавжуд, улар ёрдамида 

иммун система кўпайиш ва генетик 

жиҳатдан аниқланган функцияларни, шу 

жумладан нишон-ҳужайраларнинг митотик 

фаоллигини тартибга солиши мумкин 

[34]. Аутоантитаначалар тўплами бачадон 

ичида шаклланади ва турли ёшдаги соғлом 

шахсларда ўхшаш бўлади, аниқланган баъзи 

фарқлар иммун-метаболик индивидуалликни 

акс эттиради [21]. Аутоантитаначалар қонда 

доимо мавжуддир. Илгари организмдаги 

аутоантитаначалар ҳужайрага кириш учун 

вируслар ва микроблардан фойдаланадиган 

рецепторларга нисбатан ишлаб чиқарилиши 

тахмин қилинган, бироқ, кейинроқ, шахсий 

ва микроб антигенларининг мимикриясида 

инфекцион провокация ва кесишган 

реактивлик аутоантитаначаларнинг универсал 

мавжудлиги ва спектри барқарорлигини 

тушунтириб бераолмаслиги исботланган [7]. 

Шундай қилиб, типик аутоантитаначалар 

– бу апоптозда иммун тизимга тақдим 

этилган молекулалар (ДНК, кардиолипин, 
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апоптоген протеолазалар томонидан 

протеолиз маҳсулоти) эканлиги аниқ 

кўрсатилди. Апоптознинг ушбу маҳсулотлари 

палеоиммунитет (нуклеопротеинлар) тизими 

рецепторлари иштирокида етилмаган 

дендрит ҳужайраларини стимуллайди, 

улар эса ўз навбатида хемокинлар 

(ССR5) агонистлари рецепторлари ёки 

иммунстимулловчи цитокинлар (масалан, 

аминоацил-т-РНК-синтетаза пептидлари 

интерлейкин-8 рецепторларини стимуллайди) 

агонистлари ҳисобланади [4] ва шундай 

қилиб, реакциялар каскади бошланади 

(яллиғланиш, пролиферация, регуляция, 

транскрипция), бунда аутоантитаначалар 

жараён индукторлари ҳисобланади. Бундан 

ташқари, оқсил аутоантигенларининг 

кўпчилигида муқобил қўшилиш мавжуд, бу 

эса лимфоцитларнинг уларга чидамлилик 

имконини бермайди. Бунинг яққол 

мисоли тиреоглобулин ҳисобланади, унга 

антитаначалар доимий ишлаб чиқарилади. 

Аутоантитаначалар 3 та муҳим 

функцияларни бажаради: 1) улар тўқималар 

апоптози клиренсини таъминлайди 

(физиологик аутоиммунитет, иммун-кимёвий 

гомеостаз И.Е.Ковалева), 2) организмнинг 

антиген таркиби молекуляр тузилмасини акс 

эттиради (молекуляр портрет), 3) генетик 

дастурни амалга оширишда иштирок этувчи 

гормонлар, медиатрлар, ўсиш омиллари, 

цитокинлар қатори тартибга солувчи молекула 

сифатида намоён бўлади. Бу сиртқи ва 

ҳужайраичи, шунингдек, ядроли рецепторлар 

учун антитаначалар сигнал молекуласи 

сифатида ҳаракат қилганида, «ҳужайра 

функцияси иммуноглобулин регуляцияси» 

теориясининг асоси бўлиб хизмат қилди 

[22]. Эндокриноцитлар антигенларига 
аутоантитаначалар нишон-ҳужайраларда 

гормон ҳосил бўлишига ёрдам беради, 

митоген таъсир кўрсатади, узоқ муддатли 

таъсири – таргет аъзолар гиперплазиясигача, 

бунда цитостимулловчи антикортикотроп IgG 

нинг таъсири гипофиз бези олиб ташланганда 

амалга оширилди, буйрак усти безлари 

пўстлоғининг атрофиясини секинлаштирди. 

Бундай ҳайвонларда АТ адренокортикотроп 

таъсири ҳаракат механизми бўйича АКТГ 

ҳаракатидан фарқ қилади, аутоантитаначалар 

ц-АМФ воситачилигидан фойдаланмайди, 

бунда уларнинг таъсири нишон-ҳужайраларда 

РНК ва ДНК синтезини кучайтириш билан 

боғлиқдир. Муаййян ўзига хосликда 

(ядроли матрикс АГ га) иммунспецифик 

антимитоген таъсир ҳам кузатилиши мумкин 

[28,29]. Митоген аутоантитаначалар ва 

клонал-специфик аутореактив лимфоцитлар 

томонидан ишлаб чиқарилишининг 

органоспецифик ёрдами ҳақида кўплаб 

далиллар мавжуд. Яллиғланиш жараёнида, 

шу жумладан, иммун яллиғланишда, зарарни 

тиклашга қаратилган, бир қатор цитокинлар 

аутоантитаначаларнинг ишлаб чиқарилиши 

ва антиген тақдим қилувчи ҳужайраларнинг 

кўпайишини рағбатлантириши исботланган 

[17]. 

Аутоантитаначалар спектри, худди 

кўзгудаги каби, организмнинг молекуляр 

тузилмасини акс эттиради ва динамик 

иммунологик портретни шакллантиради, унда 

ҳар бир орган ўзининг иммунологик профилига 

эга бўлиб, ихтисослаштирилган ҳужайралар 

популяциясининг ҳолатини кўрсатади. 

Аутоантитаначалар миқдори битта организмда 

доимий, ихтисослашган ҳужайраларнинг 

апоптоз/регенерацияси интенсивлигига 

боғлиқ бўлиб, уларнинг интенсивлиги ҳар 

меъёрда доимийдир. Аутоантитаначалар 

ишлаб чиқарилишининг ўзгаришига 

тўқиманинг шикастланиши, рецепторлар 

экспрессияси (ишлаб чиқариш ва секреция), 

биорегуляторлар ўзгаришлари таъсир қилади. 

Шундай қилиб, аутоантитаначалар барчада 

ва доимо мавжуд, уларнинг таркибидаги 

иккиламчи ўзгаришлар орган ва тизимлардаги 

динамик ўзгаришларни акс эттиради [27,34]. 

Физиологик аутоиммунитет – бу 

иммун тизимнинг гомеостатик функцияси 

бўлиб, у биомолекулаларнинг тўлиқ 

бўлмаган катаболизми ва апоптозининг 

«потециал хавфли» маҳсулотларидан 

иммунологик тозаланишни таъминлайди, 

уларни макрофаглари Toll like ва scavenger 

рецепторлари орқали таниб бўлмайди. 

Аутоантитаначалар макрофаглар рецепторлари 
– Fc ва Fab –фрагментлари билан боғланиш 

зоналари мавжуд ва шундай қилиб ўзи 

таниб ололмайдиган ва фагоцитланмайдиган 

макрофагга молекулаларини «етказиб 

беради»  [30]. Fc иммуноглобулинлар 

фрагменти  – бу молекуланинг доимий 

ҳудуди – иммуноглобулинларнинг оғир 

занжирларининг якуний қисми бўлиб, у 

комплементни боғлаш ва лейкоцитлар 

рецепторлари билан ўзаро таъсир қилишда 
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воситачилик қилади. Яъни, макрофаглар 

табиий катаболизми маҳсулотларини фақат 

аутоантитаначалар (ААТ) билан белгиланган 

бўлсагина парчалаши мумкин. ААТлар 

аутоклиренсга жалб қилинган ва нафақат АГни 

таниб олишнигина эмас, балки уни маркировка 

қилиш ва ферментатив фаолликнинг 

намоён бўлиши орқали парчалашни ҳам 

таъминлайди. Шундай қилиб, ферментатив 

фаолликка эга бўлган иммуноглобулинганлар 

аниқланган – ДНКаза, эстеразлар, протеазлар 

хусусиятларига эга абзимлар топилди. 

Абзимлар антиген молекулаларини каталитик 

равишда фаолсизлантириши мумкин, шу 

билан биргаликда саноген ва патоген ролларни 

бажаради [39,40]. 

Аутоантитаначалар ишлаб чиқарилиши 

антиген миқдори (унинг мавжудлиги ва 

намоён бўлиши) билан тартибга солинади, 

шунинг учун аутоантитаначаларнинг 

кўплиги аутоантигеннинг юқори ишлаб 

чиқарилишини акс эттиради ва танқислиги 

– тегишли антигендан антиген тозалашнинг 

бузилишини акс эттиради [30]. Шундай 

қилиб, антитаначаларнинг кўплиги каби 

танқислиги ҳам патологик ҳисобланади. 

Одатда, аутоантитаначалар миқдори 

доимий сақланади, ҳар қандай органда 

патологик жараённинг ривожланишида 

апоптоз интенсивлиги, ҳужайра ва уларнинг 

органеллалари (митоптоз) регенерацияси 

ўзгаради, бу эса иммун тизимнинг ўзига хос 

аутоантитаначалар (кардиотроп, нейротроп, 

гепатотроп) ишлаб чиқариш бўйича мослашув 

реакцияси ва антигенлар тақдимотининг 

ўзгаришига олиб келади. Ушбу реакциялар 

бузилган гомеостазни тикланишига қаратилган 

ва патологик жараённинг энг дастлабки, 

клиникагача маркерлари ҳисобланади. 

Иммун тизим нерв ва эндокрин 

каби физиологик функциянинг тизимли 

бошқаришдаги боғловчи муҳим қатор 

ҳисобланади [31]. Ҳозирги кунда нейро- 

эндокрин ва иммун тизимлар орасидаги 

икки томонлама маълумотларнинг ўзаро 

таъсири концепцияси ишлаб чиқилмоқда, 

бунда нейросинапслар ва иммунсинапслар 

шаклланишида бир хил молекулалар иштирок 

этади [2,14]. Аутоантитаначалар ва уларнинг 

антигенлари идиотип-антиидиотипик тизимни 

ташкил этади, бунда учинчи иштирокчи 

аутоантитаначаларга антитаначалар 

бўлиши мумкин, улар бирламчи антигенни 

блоклаб, боғлашлари мумкин. Иммун 

тизим организмнинг «бутун молекуляр 

тузилишининг ички қиёфасини» ўз ичига 

олади ва гомеостазни тартибга солишда 

иштирок этади, бу шахснинг эпигенетик 

хусусиятини акс эттиради [25]. 

Аутоантитаначалар ишлаб 

чиқаришдаги ўзгаришлар, организм 

учун оқибатларни аниқлайдиган 

омиллар. Аутоантитаначалар ишлаб 

чиқаришдаги ўзгаришлар касаллик келиб 

чиқишидан анча олдин ривожланади, 

бунда ихтисослаштирилган ҳужайралар 

миқдори органнинг функционал фаоллигини 

таъминлаш учун минимал даражадан 

ошиб кетганда орган ва тўқималар катта 

компенсатор заҳираси билан тушунтирилади. 

Айнан шундай қилиб, ички органлар 

функцияларининг ишончлилиги таъминланади 

ва клиницистлар таянадиган бошқариладиган 

метаболомикалар, ўзгаришларни жуда 

кеч, ўзгаришлар қайтарилмас ҳолатга 

келганда акс эттиради. Шу муносабат билан 

транскриптомикага – транскрипция омиллари 

сонининг ўзгариши ва генлар фаоллигини 

тартибга солишга, шунингдек, геномикага 

эътибор бериш истиқболлидир. Лекин ҳаттоки 

геном ҳам тақдирни тўлиқ акс эттирмайди, 

чунки уни амалга ошириш ташқи омиллар 

таъсири, эпигенетика билан чамбарчас 

боғлиқдир. Ҳозирги вақтда организмнинг 

молекуляр таркиби бўлган имункулусни акс 

эттирувчи аутоантитаначаларни ўрганиш [27], 

транскриптомика ва метаболомика ўртасидаги 

оралиқ даражасида хулоса чиқариш имконини 

беради, яъни ҳали ҳам клиникагача бўлган 

босқичда ўзига хос «биокимёвий биопсия» 

ҳисобланади. Бундай ёндошув профилактик 

тиббиёт концепциясини қондиради ва 

касалликни тарқалишини олдини олиш 

ва саломатликни сақлашга имкон беради, 
шунингдек, ҳар бир беморга унинг 

аутоантитаначалар молекуляр қиёфасига 

қараб шахсий ёндошувни амалга оширади. 

Патологик ҳолатларда 

аутоантитаначалар. Кардиолипин, 

икки спиралли ДНК, коллаген, инсулин 

рецепторларига аутоантитаначаларни аниқлаш 

узоқ вақтдан бери мунтазам лаборатория 

амалиёти бўлиб келган. Шизофренияли 

беморларда глутамин рецепторларига 

нисбатан аутоантитаначаларнинг ортиши 

«глутамар энцефалит» гипотезасини илгари 
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суришга сабаб бўлди [20]. Ушбу муаллиф 

шизофренияли беморларда нейроспецифик 

аутоантитаначалар, хусусан,  GFAP 

(глиал фибрилляр нордон оқсилга), MBP 

(миелиннинг асосий оқсилига), NF-200 

(специфик оқсилга) га аутоантитаначалар 

учун зардоб иммунореактив профиллари 

аномалиялари мавжудлигини аниқлади [20]. 

Шу билан биргаликда, бошқа тадқиқотчилар, 

ААТнинг GFAP га кўпайиши астроглиядаги 

пролифератив жараёнларда хамроҳ бўлиши 

мумкинлигини кўрсатди ва глиоз астроцитлар 

фаоллашувидан (ҳужайра экспрессиясидаги 

қайтариладиган ўзгаришлар ва структуранинг 

сақланиши билан ҳужайра гипертрофияси) то 

қайтарилмас глиал чандиқ шаклланишигача 

келиб чиқадиган касалликларнинг кенг 

доираси билан намоён бўлиши мумкин [1]. 

Астрологиянинг фаоллишуви учун триггер 
гипоксик ва ишемик шикастланишлар, 

шунингдек, травматик, дегенератив, юқумли- 

яллиғланишли жараёнлари ҳисобланади [8]. 

Бир қатор муаллифлар ААТнинг GFAPга 

кўпайишини астроцитлардаги нейронал 

йўқотишлар, дистрофик жараёнлар билан 

боғлайдилар. ААТнинг VGCC (вольтажга 

боғлиқ кальций канали) аномалиялар 

нейронларнинг энергия алмашинувидаги 

бузилишларни, асаб тизимидаги қўзғалиш 

ва тормозланиш жараёнлари орасидаги 

номутаносибликни, нейронлараро ва нерв- 

мушак алоқаларининг бузилишини, шунингдек, 

эндокрин тизимидаги бузилишларни 

кўрсатади, чунки VGCC нафақат нейронларда, 

балки мушак ва эндокрин ҳужайраларда 

ҳам мавжуддир [18]. ААТ нинг S-100B 

оқсиллари нерв тўқималаридаги деструктив 

ўзгаришларни, вирус инфекцияси (чунки 

S-100 эпитоплари баъзи вируслар ва айниқса, 

инсон папилломавирусларига ўхшашдир) 

натижасида яллиғланиш реакциясига 

жалб қилинганлигини акс эттиради. S-100 

оқсиллари ҳужайрадан ташқари бўшлиқдаги 

цитокинларнинг хусусиятларини намоён 

қилиш ва микроглия ва астроцитлар, қон 

томир деморлари ҳужайралари ва микроглия 

ва астроцитлар томонидан ифодаланган 

RAGE- рецепторлари билан ўзаро таъсир 

ўтказишга қодирдир, микроглия ва 

астроцитлар эса биргаликда МНСдаги иммун- 

яллиғланиш жараёнларини назорат қилади. 

Бета-гликопротенга аутоантитаначаларнинг 

кўпайиши одатда, носпецифик иммун 

фаоллашуви ва эндотелий шикастланиши 

билан асосланади, мембрана оқсил-липид 

комплекслари билан ўзаро таъсирининг 

кучайишини акс эттиради [26]. 

Bieber et al. (2001) маълумотларига кўра, 

аксарият нейротроп аутоантитаначалар нерв 

тўқималари нейропластик жараёнларнинг 

стимулятори ҳисобланади. Маълумки, 

шунингдек, трофик омилларга ва бошқарувчи 

пептидларга аутоантитаначалар уларни 

эрта деградациядан ҳимоя қилиш ва махсус 

рецепторларни боғлаш жойларига етказиб 

беришни таъминлаши ҳам мумкиндир 

[33]. Миелинизация жараёнига баъзи 

аутоантитаначаларнинг стимулловчи таъсири 

шунчалик аҳамиятли бўлиши мумкинки, 

демиелинизация жараёнини даволашга 

тегишли антитаначалардан фойдаланиш 

тахмин қилинади, унинг фрагменти (A1- 

42) билан фаол иммунизация қилиш 

натижасида ААТ маҳсулотларини амилоид 

компонентларига стимуллаш ҳайвонларда 

ҳам (модел экспериментларда), Альцгеймер 

касаллиги билан оғриган одамларда ҳам 

когнитив функция сезиларли яхшиланди [40]. 
ААТ га тиреоглобулин ва ААТга 

TSH-R – (ТТГ рецепторларига) – тиреоидит 

маркерлари ва қалқонсимон бездаги 

ўзгаришлар [36]. Шу билан биргаликда, бир 

қатор гипотиреоз касалликларида нейротроп 

ва ААТ тиреотроп даражасидаги ўзгаришлар 

ўртасидаги боғлиқлик кўрсатилган. Lee, 2019 

ишларида қалқонсимон безлар гормонлари 

дофамин нейронларини нейротоксик 

таъсирдан ҳимоя қилиши, гипотиреозда 

мия пўстлоғидаги серотонин рецепторлари 

зичлиги пасайиши кўрсатилган, бу ҳиссий 

– иродавий соҳада бузилишларни келтириб 

чиқаришини асослайди. Гипотиреозда ҳам 

ГАМК-эргик тизим дисфункцияси аниқланган 

[18]. 

Инсулинга ААТ – Лангенгарс 

оролчалари ва периферик инсулин 

рецепторларидаги ўзгариш маркерларидир, 

ААТга Ins-R – инсулин рецепторлари 

– инсулинрезистентликнинг эрта 

даракчиларидир. 

Шундай қилиб, СД-2 нинг пренозологик 

босқичи учун скелет мушаклари томонидан 

инсулин рецепторларининг маълум 

изошаклларининг кўпайиши билан 

тавсифланади, бу эса уларга нисбатан ААТ 

иккиламчи гипер ишлаб чиқишига олиб 
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келади (Harig,1994). 

Тромбоцитлар мембраналарининг TrM- 

03- антигенларига ААТлар тромбоцитларнинг 

фаоллашуви ва функцияси бузилганлигининг 

маркерлари, гемостаз тизими ва 

микроциркуляциядаги бузилишларнинг 

прогнози ҳисобланади. 

ANCA – томирлар эндотелийси анион 

оқсилларига – ААТ васкулит турига кўра 

томилардаги ўзгаришлар маркерларидир [19]. 

Моисеева О.М. ва хаммуаллифлар 

(2012) томонидан ААТ титрининг миокардит 

билан оғриган беморларда 94% ҳолатларда 

CoS-05-40 – миокард ҳужайралари мембрана 

антигенларига, L кардиомиозинга, азот 

оксиди синтетазаси – NOS ва MYBPC3 

миозинбоғловчи оқсилларга нисбатан 

ортганлигини аниқладилар, буни муаллифлар 

кардиомиоцитлар некрози гистологик 

белгилари мавжудлиги билан боғладилар. 

Ушбу муаллифлар томонидан ААТнинг 

L кардиомиозин ва ТпI (r=0,634; p<0,05) 

орасидаги бевосита боғлиқлик, ўткир миокард 

инфаркти билан оғриган беморларда ТпI 

миқдори ортиши, NOS (r=0,897; p<0,01) ва 

ангиостатинга (r=0,660; p<0,05) нисбатан ААТ 

миқдорининг ортиши билан боғладилар [19]. 

Кантемирова М.Г. ва ҳаммуаллифлар 

(2010) [9] аритмия билан оғриган болаларда 

кардиоспецифик аутоантитаначалар 

миқдорини ўргандилар: юрак ритми 

бузилган 25% беморда ва реполяризацияси 

бузилган 50% беморда кардиомиоцитлар 

цитоплазматик антиген аутоантитаначалар 

ишлаб чиқарилиши кўпайган, бу миокарднинг 

функционал-регулятор дисфункциясини ва b 
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