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istigbollari haqida yoritilgan.

O'pka nafaqat nafas olish funktsiyasini bajaradi, balki organizmdagi gomeostazni
saqlashda ham ishtirok etadi. O'pkaning nafas olish funktsisidan tashqari quyidagi vazifalarni
0'z ichiga oladi: himoya (havoni ifloslantiruvchi moddalarning 90% o'pkada neytrallanadi
o'pka shilliq qavati, immunoglobulinlar va alveolyar makrofaglar), filtratsiya (qonni mexanik
aralashmalardan tozalash), fibrinolitik va antikoagulyant (gemostazni saqlab turish), lipidlar
almashinuvida (qondagi yog'larning lipolizi) ishtirok etish, sirt faol moddalar sintezi, suv
muvozanatini saglash (kuniga 500 ml gacha suvni olib tashlash nafas chiqarish orqali),
gormonlar va vositachilarning sintezi (serotonin almashinuvi, gistamin, angiotenzin,
asetilholin,  norepinefrin),  detoksifikatsiyada  (ksenobiotiklarni  zararsizlantirish),
gemodinamik (qon rezervuari, shunt yurakning o'ng va chap yarmi o'rtasida),
termoregulyatsiya, so'rilish (preparatni yuborishning ingalatsiya yo'li), sekretor (seroz shilliq
sekretsiya sekretsiyasi) va boshqalar. Sintetik funktsiya geparinni sintez qilish, sirt faol
moddasining bir qismi bo'lgan surfactant tarkibidagi fosfolipidlar, angiotenzin-I,
prostaglandinlar va tromboksanlarni faollashtiradi.

Mikrosirkulyatsiya oqimida o'pka kininlar, angiotensin-1, prostaglandinlar, serotonin,
katexolaminlar metabolizmini amalga oshiradi va bu funktsiyaga bog'liq qon ogqimining tezligi
bo'yicha shuningdek fermentativ funktsiyasi kiritilgan. Mikrosirkulyatsiya oqim birliklari
sifatida o'pkadan o'tagan venoz qon 80% bradikinin, 60-98% serotonin, 40% norepinefrinni
inaktivatsiya qilinani, atsetilxolinning muhim miqdori, 60% gacha endo- va ekzogen
kallikrein, tanani endogen intoksikatsiyadan himoya qiladi va vazoaktiv moddalar ta'siridan,
adrenalin, dopamin va izoproterenol o'zgarmaydi, chunki bular organizimni endogen
intosikatsiyadan himoya qiladi.
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O'pka koagulyatsiya va fibrinoliz jarayonlarida faol ishtirok etadi. Xususan, o'pka
to'qimasi qonning koagulyatsion va antikoagulyatsion tizimlariga boy bo'lgan omillar manbai
hisoblanadi. O'pkada tromboplastin, geparin, to'qima plazminogen faollashtiruvchisi
prostatsiklinlar, tromboksan A2 va boshqalar sintezlanadi, fibrinoliz o'pkada sodir bo'ladi
fibrin degradatsiyasi mahsulotlari (FDM) shakllanishi.

O'pka qon ogimidan nafaqat fibrinni, balki tarqalgan intravaskulyar koagulyatsiya,
iste'mol koagulopatiyasi, trombogemorragik sindrom ((TIKIKTS-sindrom) (JABC-
CUH/JPOM-AUCCEMUHHPOBAaHHOE HYTPHCOCYAMCTOE CBEpTbIBaHHME, KOaryJonaTus
noTpeGJjeHusi, TpoMOoremopparudeckui cuHapoMm)) undan ortigcha hosil bo'lgan
parchalanish mahsulotlarini ham ajratib olishga qodir.

Ushbu funktsiyaning haddan tashqari yuklanishi yoki etishmovchiligining ogibatlari
o'pkada arteriyasining tromboembolik asoratlari bo'lishi mumkin va fibrin degradatsiyasi
mahsulotlari (FDM)- (IIA®-npoaykToB perpafanuu ¢ubpuHa) ning haddan tashqari
shakllanishiga olib keladi va o'pkada alveolyar yumshoq to'qimalar sarkomasining (AYTS)
shikastlanishi natijasida infiltrativ-yallig'lanishning rivojlanadi, gazlar tarqalishining buzilishi
[1].

O'pkaning turli kasalliklarida nafaqat o'pkaning nafas olish funktsiyasi, balki uning nafas
olish bilan bog'liq bo'lmagan funktsiyalari, xususan, o'pkaning gomeostazni saqlashdagi roli
ham buziladi. Buning yorqin tasdig'i COVID-19 pandemiyasi bo'lib, u nafaqat o'tkir respirator
distress sindromi, interstitsial pnevmoniya, balki qon tomir endoteliyasining shikastlanishi
bilan giperkoagulyatsiya vaskulit rivojlanishi ham namoyon bo'ldi. Ushbu jarayonlarning
patogenezida etakchi rol tegishli immunitet tizimining pasayishi natijasida organ va
to'qimalarning hujayralari shikastlanishi va tizimli yallig'lanish reaktsiyasining rivojlanishi
kuzatiladi [2].

Shikastlangan o'pkaning alveolyarda makrofaglar faollashadi va sitokinlar interleykin-
1B (IL-1B), o'simta nekrozi omil-a (O'NO-a) sifatida intensiv ravishda sintez qiladi, ular IL-6,
IL-8 va monotsitar xemotaksik omil sintezini induktsiya qiladi [3].

Mualliflarning fikriga ko'ra, qon tomir endoteliyasining bunday tizimli shikastlanishi
yurak-qon tomir kasalliklari va o'pka fibrozining rivojlanish xavfini oshiradi. . Shunday qilib,
o'pkaning tolali qayta tuzilishi rivojlanishi uchun mas'ul bo'lgan asosiy hujayralar
miofibroblastlar va ularning prekursorlaridir [4]. Ular ko'p miqdordagi yallig'lanish
mediatorlarini: sitokinlar, ximokinlar, fibrogen omillar, koagulyatsion ogsillar, oksidlovchilar
va apoptoz regulyatorlari ishlab chigarish orqali amalga oshiriladi [5]. Ular o'pkaning
gemostatik ko'rsatkichlar o'zgarishlarni belgilaydi. Darhaqiqat, kasallikning dastlabki
bosqichlarida o'pkaning morfologik tadqiqotlari pnevmositlarning keng nekrozi, endotelial
hujayralarning shishishi mavjudligini ko'rsatdi, hujayralararo bo'shligning kengayishi,
alveolyar kanallar va havo bo'shliglarida fibrindan gialin membranalarining shakllanishi
kuzatiladi. Keyingi bosqichlarda neytrofillarning massiv infiltratsiyasi va o'pka arteriyalari va
alveolyar kapillyarlarda fibrin tromblari shakllanishi aniglanadi [6].

Bunday sharoitda, o'pkada fibrinoliz ingibitorlarning yuqori konsentratsiyasi tufayli
fibrinolitik faollikning sezilarli pasayish fonida bronxoalveolyar tarkibning prokoagulyant
faolligining oshishi bilan namoyon bo'ladigan alveolyar gemostatik muvozanatda siljish
mavjud [6,7,8]. Sitokinlar yallig'lanish, qon koagulyatsiyasi va fibrinolizdagi o'zgarishlar
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o'rtasidagi asosiy bog'lovchi omillar bo'lib hisoblanadi. Tajribalarda aniqlanishicha,
bronxoalveolyar koagulyatsiya va fibrinolizdagi endotoksinning o'zgarishlari sitokinlar
induktsiyas vositachi roli hisoblanadi [9]. Interleykin-6 (IL-6) ga qarshi monoklonal
antikorlarning Kkiritilishi, bronxoalveolyar trombin endotoksinlar Kkeltirib chiqaradigan
shakllanishining faollashuvini butunlay yo'q qildi, bronxoalveolyar koagulyatsiyaning
faollashishi IL-6 ga bog'ligligini ko'rsatadi.

Aytish Kkerakki, o'pkaning yallig'lanish jarayonida koagulyatsiyaning faollashishi
fiziologik jarayon bo'lib, jarohatlar joyida yallig'lanish faolligini yoki hatto infektsiyani o'z
ichiga oladi. Birog, o'pka yallig'lanishidan kelib chiqgan koagulopatiya o'pkaning
shikastlanishini kuchaytirishi va shu bilan kasallikning rivojlanishiga olib kelishi mumkin.
Adabiyotlarga ko'ra, To'qima omili (TO) faollashuvining bevosita stimulyatsiyasi natijasida
NF-kB (NF-kB transkripsiya omili immun javob, apoptoz va hujayra sikli genlarining ifodasini
nazorat qiluvchi wuniversal transkripsiya omilidir.) disregulyatsiyasi va yallig'lanish
avtoimmun kasalliklarni  keltirib chiqaradi [10]. Boshqa tomondan qgaraganda,
bronxoalveolyar yallig'lanish koagulyatsiysi 0'z- o'zga ta'sir salbiy qilishi mumkin. Xususan,
koagulyatsiya proteazlarning shakllanishiga, ularning o'ziga xos hujayra retseptorlari bilan
o0'zaro ta'siriga va hujayra ichidagi signal yo'llarining faollashishiga olib keladi [11].

Hosil bo'lgan T®-®VIla (TF FVII bilan bog'lanib, TF/FVIla kompleksini hosil qiladi.
Ushbu kompleks FX va FIX ni TF ga ega hujayralar yuzasida mahalliy ravishda
faollashtiradi) bevosita yallig' jarayonini, yoki bilvosita omil-Xa (0-Xa), trombin va fibrin
hosil bo'lishi orqali kuchaytiradi. Shu bilan birga, kimyokinlarning ishlab chiqarilishi va qon
tomir endotelial o'sish omili kuchayadi, bu qon tomir o'tkazuvchanligining o'zgarishiga olib
keladi [12].

Shuni ta'kidlash kerakki, o'pka to'qimasida sintez qilingan trombin va tromboksan A2
trombotsitlarni faollashtiradi, bu esa o'pkaning shikastlanishining rivojlanishiga hissa
go'shadigan hujayrali javoblarning keng doirasiga olib keladi [13]. Shuning uchun
trombotsitlar va neytrofillarning o'zaro ta'siri o'pka shikastlanishi va o'tkir respirator distress
sindromi (O'RDS), shuningdek, kattalardagi respirator distress sindromi (O'RDS) (nafas olish
etishmovchiligining bir turidir O'RDS paytida neytrofillarni o'pkaga jalb gilishda muhim rol
o'ynaydi). Fibrinning fiziologik roli, yallig'lanish reaktsiyasini tartibga solish, shikastlangan
to'qimalarning tuzilishi va funktsiyasini tiklashlashdan iborat. Biroq, uning sezilarli darajada
to'planishi o'pkaning to'g'ridan-to'g'ri yallig'lanishga qarshi ta'sirga ega. Adabiyotlarga ko'ra,
fibrinning monotsitlar bilan bog'lanishi sitokinlar ishlab chiqarishni tartibga soluvchi
transkripsiya omili va faollashtiruvchi ogsil-Ini faollashtiradi [14] va fibrinning monositlar,
fibroblastlar bilan o'zaro ta'sirini hujayralar migratsiyasida rag'batlantiradi, yallig'lanish
reaktsiyasini kuchaytiradi va o'pka fibroziga olib keladi. [1].

Bir gqator mualliflar tomonidan olib borilgan tadqiqotlar shuni ko'rsatdiki, fibrin
to'g'ridan-to'g'ri o'pka funktsiyasini buzadi, sirt faol moddasini faolsizlantiradi va o'pkaning
elastikligini yo'qotadi, shuningdek, atelektazga olib keladi [15]. O'pkada koagulyatsiyaning
faollashishi o'pkada doimiy va ko'p miqdorda bo'lgan TF ning ko'payishi bilan boshlanadi
[16]. Yallig'lanishga garshi sitokinlar va faollashtirilgan makrofaglar ham to'qima omilining
manbalariga aylanadi [17]. O'pka to'qimasini buzilishining kuchayishi alveolyarda trombin va
gon ivish omili VII (FVII) faollashishiga olib keladi [18]. TF-induktsiyali trombin hosil bo'lishi

Volume 3 Issue 11, November 2023 ISSN 2181-287X


file:///D:/Work/Innovative%20Academy/Innovative%20Academy%20journals/EJAR/Main%20documents%20-%20Asosiy%20fayllar/www.in-academy.uz

EURASIAN JOURNAL OF MEDICAL AND

NATURAL SCIENCES
Innovative Academy Research Support Center
UIF = 8.3 | SJIF = 5.995 www.in-academy.uz

o'pkada fiziologik antikoagulyant mexanizmlar tomonidan sust boshqariladi, chunki o'pkada
oz miqdorda protein C sintezlanadi. Bu fiziologik antikoagulyant va uning faol shakli C-oqgsili
bilan bog'lanishga va koagulyatsion omillar Va va VIlla ni ajratishga qodir. Faollashlgan
protein C nafagat qonning fiziologik antitrombotik faolligini oshiradi, shuningdek, aniq
yallig'lanishga qarshi va antiapoptotik faollikka ega [19]. O'pka shikastlanishi sharoitida
avtoimmun poliglandular sindromlar (APS) (2 yoki undan ortiq periferik endokrin bezlarning
avtoimmun jarayon bilan birlamchi shikastlanishi bo'lib, odatda ularning etishmovchiligiga olib
keladi, ko'pincha avtoimmun genezning turli organga xos endokrin bo'lmagan kasalliklari bilan
birlashadi) ishlab chiqarish qobiliyati sezilarli darajada kamayadi, boshqa tomondan,
faollashtirilgan neytrofil elastaz ta'sirida uning etishmovchiligini aniglab, intensiv ravishda
parchalanishi mumkin. [20].

C-proteinini kamaytirishning yana bir muhim mexanizmi eruvchan trombomodulin
darajasini oshirishdir. Odatda, u endotelial hujayralar membranasida joylashgan bo'lib,
trombinni ushlaydi qonnida aylanib yuradi va uni bog'laydi, bu bilan C proteinining
faollashishini tezlashtiradi. Shu bilan birga o'pkada antitrombinning normal miqdori past
bo'ladi va yallig'lanish paytida uning ko'payishi yanada ko'p etishmovchilikka olib keladi [7].

Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-1) (Plasminogen Activator Inhibitor-1 -
plazminogenni faollashtiruvchi inhibitor, to'qimalarning plazminogen faollashtiruvchisi -
fibrinolitik ferment, faolligi oshishi qon ketishiga olib keladi, faollikni kamaytiradi - tromboz va
tromboemboliyaga olib kelishi mumkin bo'lgan fibrinoliz jarayonlarini buzish. . Polimorfizm
PAI-1 genining promotor hududida 4G yoki 5G ni 0’z ichiga olgan DNK hududining mavjudligi
bilan bog'liq) plazminogen faollashtiruvchi urokinazning inhibitori ekanligi ma'lum bo'lib, u
plazminogenni  plazmin  hosil qilish uchun parchalaydi. Natijada matritsali
metalloproteinazalar bilan birgalikda hujayradan tashqari matritsaning parchalanishida
ishtirok etadi. Pnevmoniya bilan og'rigan bemorlarda bronxoalveolyar yuvish (BAIO)
(BpouxoanbBeossipubii aBax (BAX)) PAI-1 ning yuqori konsentratsiyasi qayd etilgan, bu
ingibirlanishga olib keladi, bronxoalveolyar fibrin ishlab chiqarishning ko'payishiga garamay,
fibrinolitik faollik ortadi [1].

Pnevmoniya va o'tkir respirator distress sindromi (O'RDS) bilan og'rigan bemorlarda
(BAY) tahlili yallig'lanishning og'irligi bilan bog'liq bo'lgan koagulyatsiya faollashuvi va
fibrinolizning ingibirlanishi ko'rsatadi [21]. PAI-1 ning yuqori darajalari ham ko'proq O'RDS
bilan og'rigan bemorlarda yuqori bo'lib bog'liq, ogibati o'lim tugaydi [7].

Shunday qilib, o'pkaning yallig'lanish kasalliklarida fibrin cho'kishi turli sabablarga
ko'ra o'pka shikastlanishiga xosdir, jumladan, COVID-19da O'RDS va, ehtimol, tizimli
yallig'lanishning ikkilamchi o'pka shikastlanishi bo'glik bo'lgan bo'loshi mumkin.
Koagulyatsiyaning TF-FVIla vositachiligida faollashishi, mahalliy tabiiy koagulyatsiya
ingibitorlarii va bir vaqtning o'zida fibrinolizni bostirish bilan etarli darajada qarshilik
ko'rsatmaydi, bu fibrin almashinuvining g'ayritabiiy holatga olib keladi. O'pkaning
shikastlanishi turli mexanizm sabablari bilan kuchayishi mumkin, masalan, proteazlarning
0'ziga xos hujayra bilan o'zaro ta'siri, retseptorlari, shuningdek, TF-FVIla, FXa, trombin va
fibrinning to'g'ridan-to'g'ri va bilvosita ta'sirida, bu biologik faol moddalarning,
faollashtirilgan koagulyatsion omillarning, koagulyatsiya va fibrinoliz mahsulotlarining,
mikrotromblar va hujayra agregatlarining arterial qon aylanishiga ommaviy kirishiga olib
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keladi. Bunda butun jarayon tananing immunoreaktiv javobini rag'batlantiradi (makrofaglar,
trombotsitlar va endotelial hujayralarni faollashtiradigan "sitokin" bo'roni) umumlashtirish
sodir bo'ladi, jarayon tizimli yallig'lanish reaktsiyasi natijasida ko'p organ etishmovchiligi
rivojlanishi bilan kuzatiladi. Yuqoridagi antikoagulyantdan foydalanishni hisobga olgan holda
terapiyada, yallig'lanishga qarshi ta'sirga ega bo'lishdan tashqari, koronavirus infektsiyasi
uchun terapevtik maqgsadlardan biri bo'lishi mumkin. Bu xolatda qiyinchilik shundaki,
antikoagulyant aralashuvlarning klinik ahamiyatga ega kardiorespirator ko'rsatkichlarga
ta'sirini o'rganish magsadga muvofiq bo'ladi.
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