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ANNOTATSIYA: Mikrobiota va immun tizim o ‘rtasidagi murakkab o‘zaro ta'sir
immunologiyaning eng dolzarb yo ‘nalishlaridan biriga aylanmoqda. So‘nggi o‘n yil
davomida olib borilgan tadqgiqotlar shuni ko ‘rsatdiki, organizmdagi mikroorganizmlar
hamrohligi immunitetning rivojlanishi, funksiyasi va homeostazida hal qiluvchi rol
o'ynaydi. Leykotsitlar, xususan, turli limfotsita subpopulyatsiyalari, mikrobiota tomonidan
doimiy ravishda modulyatsiya gilinadi, bu esa ularning differentsiatsiyasi, faollashuvi va
effektor funksiyalariga bevosita ta'sir ko'rsatadi. Ushbu sharhli magola so'nggi o'n yil
davomida olingan dalillarni umumlashtirib, mikrobiota bilan leykotsitlar o'rtasidagi
molekulyar va hujayraviy o'zaro ta'sir mexanizmlarini, shuningdek, bu o'zaro ta'sirning
immunitet homeostazi va turli patologik holatlardagi ahamiyatini o'rganadi. Mikrobiota
tomonidan qisqa zanjirli yog 'kislotalari (SCFAs), sekundar o't kislotalari, triptofan
metabolitlari va boshga mikrobiomga bog'lig moddalarning ishlab chigarilishi immunitet
hujayralarining funksiyasini tartibga solishda muhim ahamiyatga ega ekanligi aniglandi.
Bu metabolitlar G-kopgonli retseptorlar (GPCRs), aril uglerod retseptori (AhR) va boshga
hujayra sirtidagi retseptorlar orqgali signallarni uzatadi, natijada regulyator T
limfotsitlarining differentsiatsiyasi, Th17 hujayralarining faollashuvi, B limfotsitlarining
immunoglobulin ishlab chigarishi va makrofaglarning fagositoz faoliyati kabi jarayonlar
nazorat gilinadi. Mikrobiotaning buzilishi (disbioz) esa oshqozon-ichak, metabolik, 0'z-
o'ziga immun va hatto neyrodegenerativ kasalliklarning rivojlanishiga olib kelishi
mumkin. Shu bilan birga, teri, o'pka va boshga mukozalar mikrobiotasining ham immun
homeostazga qo'shgan hissasi tobora ko'proq e'tirof etilmogqda. Ushbu maqola,
shuningdek, mikrobiota modulyatsiyasining terapevtik potensialini, jumladan,
probiotiklar, prebiotiklar, parvaralash transplantatsiyasi va mikrobiomga yo'naltirilgan
anig moddalardan foydalanish imkoniyatlarini muhokama giladi. Mikrobiota va immun
tizim o'rtasidagi o'zaro ta'sir mexanizmlarini  chuqurroq tushunish  yangi
immunomodulyator terapiyalarni ishlab chigishga, shuningdek, immunitet bilan bog'lig
kasalliklarning oldini olish va ularni davolash strategiyalarini takomillashtirishga imkon
beradi.
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immunomodulyatsiya, dishioz, gisqa zanjirli yog ‘kislotalari, mukozal immunitet, immun

metabolizmi.

TADQIQOT MAQSADI
Ushbu sharhli magolaning magsadi
2015-2025-yillar oralig'ida e'lon gilingan
ilmiy ma'lumotlar asosida leykotsitlar va
mikrobiota o'rtasidagi dinamik o'zaro

ta'sir mexanizmlarini, aynigsa immun
homeostazni saglash va buzilishidagi
rolini tizimli tahli | qilishdan iborat.

Tadgigot mikrobiota tomonidan ishlab
chigariladigan ~ metabolitlarning  turli
leykotsit subpopulyatsiyalarining
differentsiatsiyasi, faollashuvi va efektor
funksiyalariga ta'sirini, shuningdek, bu
jarayonlarning  molekulyar  yo'llarini
ochib berishga garatilgan [6][7].
TADQIQOT USULLARI
Magolani  tayyorlashda  tizimli
adabiyot  sharhi  usuli  qo'llanildi.
Ma'lumotlarni yig'ish uchun PubMed,
Scopus, Web of Science va Google
Scholar kabi xalgaro ilmiy ma'lumotlar
bazalari gamrovli tarzda gidirildi. Qidiruv
so'rovlarida  "leukocyte microbiota
interaction”, "immunity microbiome",
"SCFA T-cell", "microbiota metabolites",
"dysbiosis  autoimmunity"”,  “gut-skin
axis", "microbiota immunotherapy"” kabi
kalit so'zlar qgo'llanildi. Tanlab olingan
magolalar 2015-2025-yillar  oralig'ida
nashr etilgan, ham hayvonlar modellari,

ham inson Kkuzatuv va intervension
tadgigotlarini 0'z ichiga olgan.
Ma'lumotlarni  tahli | qilishda sifat
metaanaliz ~ tamoyillari,  shuningdek,

eksperimental dalillarni tangidiy baholash

123

qo'llanildi. Har bir tadgigotning uslubi,
namuna hajmi, natijalarning ishonchliligi
va potentsial xatoliklari  baholandi.
Olingan natijalar immun homeostazning
turli jihatlari bo'yicha guruhlashtirilib,

mavzuning  mantigiy  rivojlanishiga
erishildi [8][9][10].

KIRISH

Immun tizim va  mikrobiota
o'rtasidagi munosabatlar ~ murakkab

simbiozni ifodalaydi, bunda bir tomondan
immun tizim mikrobiom tarkibini tartibga
solsa, ikkinchi tomondan mikrobiota
immun  javobning  rivojlanishi  va
funktsiyasini chuqur ta'sirlaydi. Bu o'zaro
ta'sir immun homeostazni saglashning
asosiy  omilidir.  So'nggi  o'n il
davomidagi texnologik  taraqgiyot,
aynigsa yugori ogimli sekvensiyalash va
ko'p o'gsimon hujayraviy tahli | usullari,
bu munosabatlarning molekulyar
mexanizmlarini  tushunishda inqgilobiy
o'zgarishlarni amalga oshirdi [1].
Leykotsitlar yagona gon hujayralari
emas, balki turli xil
subpopulyatsiyalardan iborat guruh bo'lib,
ular o'ziga xos vazifalarni bajaradi. T
limfotsitlari (CD4+ yordamchi, CD8+
sitotoksik, regulyator T hujayralari), B
limfotsitlari, tabiiy o'ldiruvchi hujayralar
(NK), makrofaglar va dendritik hujayralar
mikrobiom bilan doimiy alogada bo'lib,
ularning funktsional holati va fenotipi
ushbu o'zaro ta'sir natijasida shakllanadi
[2]. Masalan, oshqozon-ichak trakti (OIT)
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mikrobiotasi ichak lamina propriyasida
joylashgan immun hujayralar  bilan
bevosita alogada bo'lib, mikrobiomga oid
molekulyar nagshlar (MAMP'lar) va
metabolitlar orgali signallarni uzatadi. Bu

signallar immun hujayralarning
retseptorlari, masalan, Toll-giday
retseptorlar (TLR'lar), NOD-giday

retseptorlar (NLR'lar) va G-kopgonli
retseptorlar (GPCR'lar) tomonidan gabul

gilinadi [3].
Mikrobiota ~ tomonidan ishlab
chigarilgan metabolitlar immun

modulyatsiyaning asosiy vositalaridan
biridir. Qisga zanjirli yog ‘kislotalari
(SCFAs), jumladan, atsetat, propionat va
butirat, o'simlik toliralarning bakteriyalar
tomonidan  fermentatsiyasi  natijasida
hosil  bo'ladi. SCFA'lar  GPCR'lar
(masalan, GPR43, GPR41, GPR109a) ni
faollashtirishi va giston deatsetilazalar
(HDAC) ingibitorlari sifatida ham ta'sir
ko'rsatishi mumkin. Bu mexanizmlar
orgali ular regulyator T limfotsitlarining
(Treg) differentsiatsiyasini va interleukin-
10 (IL-10) kabi sitokinlarning ishlab
chigarilishini  rag'batlantiradi, bu esa
immun tolerantlikni  ta'minlaydi [4].
Boshga tomondan, muayyan bakteriyalar,
masalan, segmental filamentli
bakteriyalar (SFB), yordamchi T 17
(Th17) hujayralarining
differentsiatsiyasini rag'batlantiradi, bu
esa mukozal himyani mustahkamlaydi
[5].

Triptofan metabolitlari, jumladan,
indol va uning hosilalari, aril uglerod
retseptori (AhR) ni faollashtirish orgali
immun javobni tartibga soladi. AhR
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faollashuvi I1L-22 ishlab chigarilishini
rag'batlantiradi, bu epitelial bargarorlik va
regeneratsiya uchun muhim ahamiyatga
ega [6]. Shuningdek, o't kislotalarining
mikrobiy konvertatsiyasi ikkilamchi o't
kislotalarini hosil giladi, ular ham turli
retseptorlar, masalan, farnesoid X
retseptori (FXR) va G-kopgonli o't
kislotasi retseptori 1 (TGR5) orqali
immun modulyatsiyada ishtirok etadi [7].

Mikrobiotaning immun  tizimga
ta'siri nafagat OIT bilan chegaralanmaydi.
Teri, o'pka, og'iz bo'shlig'i va boshga
mukozalarning o0'ziga Xxos mikrobiotasi
ham ushbu to'gimalarda joylashgan
leykotsitlarning funktsiyasini
mahalliylashtirilgan tarzda boshqgaradi.

Masalan, teri mikrobiotasi
keratinotsitlarning anti-mikrob peptidlar
ishlab chiqgarishini  va mahalliy T

hujayralari tarkibini tartibga soladi [8].
Mikrobiota tarkibidagi o'zgarishlar,

ya'ni disbioz, immun homeostazning
buzilishi bilan bog'lig. OIT disbiozi
yallig'lanishli ichak kasalligi (IBD),

revmatoid artrit, multipl skleroz, 1-tip
diabet va boshga o0'z-o'ziga immun
kasalliklar bilan bog'liq [9]. Shuningdek,
teri disbiozi atopik dermatit va psoriaz
kabi kasalliklarni  keltirib  chigarishi
mumekin [10].
Ushbu
bo'limlarda

Kirish
chuqurroq

gismi  keyingi

yoritiladigan
asosiy tushunchalarni belgilaydi.
Umuman olganda, leykotsitlar va
mikrobiota o'rtasidagi o'zaro ta'sir immun
homeostazni saglashning asosiy
mexanizmi bo'lib, uning buzilishi turli
patologiyalarga olib  keladi. Ushbu
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murakkab tarmoglarni tushunish yangi
terapevtik strategiyalarni ishlab chiqgish
uchun yo'l ochadi.

NATIJALAR

1. Mikrobiota metabolitlari va T
limfotsitlarining funksional
modulyatsiyasi

So'nggi o'n vyil davomida olib
borilgan tadgiqotlar mikrobiota
metabolitlarining T limfotsitlarining turli
subpopulyatsiyalariga  ta'sirini  aniq
korsatdi. SCFA'lar, xususan butirat,
OlTda Treg hujayralarining
differentsiatsiyasini  sezilarli  darajada

oshiradi. Butirat HDAC ingibitori sifatida
ta'sir ko'rsatib, Forkhead boks P3 (Foxp3)
lokusining giston atsetillash darajasini
oshiradi va bu Treg hujayralarining
differentsiatsiyasi va bargarorligi uchun
muhim  ahamiyatga ega  bo'lgan
transkripsion  omilning ifodalanishini
kuchaytiradi [4]. Sichgonlar ustida olib
borilgan tadgiqotlar butirat bilan ishlov
berish OlITdagi Treglar sonini oshirishini
va vyallig'lanishli modellarda himoya
vazifasini o'tashini korsatdi [11]. Bundan
tashqgari, SCFA'lar yordamchi T 1 (Thl)
va Th17 hujayralarining
differentsiatsiyasini ~ biroz  bostirishi
mumkin, bu immun javobni
immunopatologiyaga  olib  kelmaslik
uchun  muvozanatlash ~ mexanizmini
anglatadi [12].

Propionat boshga SCFA bo'lib, u
ham Treg differentsiatsiyasini
rag'batlantiradi, ammo qisman boshga
mexanizm orqali. Propionat GPR43 ni
faollashtirish orgali hujayra ichidagi
signallashni o'zgartiradi va

125

immunomodulyator  ta'sir  ko'rsatadi.
Qiziqarlisi shundaki, SCFA'lar periferik
gondagi Treglarni emas, balki asosan OIT
lamina propriyasidagi Treglarni
ko'paytiradi, bu ularning ta'sirining
joylashuvga bog'liq ekanligini ko'rsatadi
[13].

Triptofan metabolitlari, xususan,
indol-3-aldegin (13A) va 6-
formilindolo[3,2-b]karbazol (FICZ) kabi
AhR  ligandlari T  hujayralarining
tagsimlanishida muhim rol o'ynaydi. AhR
faollashuvi naiv T  hujayralarining
Treglarga differentsiatsiyasini
rag'batlantiradi, ammo muayyan
sharoitlarda Thi7 hujayralarining
differentsiatsiyasini ham go'llab-
quvvatlashi  mumkin, bu kontekstga
bog'liq ekanligini ko'rsatadi [6]. Masalan,

Lactobacillus turlari tomonidan ishlab
chigarilgan I3A  OITdagi Treglarni
ko'paytirish orgali yallig'lanishli ichak

kasalligining hayvonlar modelida himoya
ta'sirini ko'rsatdi [14].

2. Mikrobiota va B limfotsitlari:
Immunoglobulin ishlab chigarish va
homeostaz

Mikrobiota B  limfotsitlarining
funksiyasini, xususan, immunoglobulin A
(IgA) ishlab  chigarishni  chuqur
ta'sirlaydi. 1gA mikrobiota tarkibini
tartibga solish va mukozal himoyani
ta'minlashda muhim ahamiyatga ega.
Tadqgiqotlar shuni ko'rsatdiki, germ-free
(mikrobsiz)  sichgonlar  IgA  ishlab
chigarishida sezilarli kamchilikka ega, bu
mikrobiotaning IgA javobini
rag'batlantirish uchun zarur ekanligini
ko'rsatadi [15]. Mikrobiota tomonidan
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ishlab chigarilgan ATP B hujayralarining
IgA sintezi va ishlab chiqarilishini
rag'batlantirish  uchun zarur bo'lgan
dendritik hujayralar tomonidan
yallig'lanishga qarshi sitokin retseptor
antagonisti  (IL-6) ishlab chigarilishini
oshiradi [16].

Bundan tashqari, muayyan
bakteriyalar IgA  javobini aniq
rag'batlantiradi. Masalan, Bacteroides

fragilis kapsulidagi polisakkarid A (PSA)
T-hujayradan ~ mustaqil tarzda B
hujayralarini faollashtirishi va IgAl va
IgA2 subklasslarining ishlab
chiqgarilishini  oshirishi  mumkin [17].
Mikrobiota, shuningdek, sistemali B
hujayra javoblarini  ham ta'sirlaydi.
Mikrobsiz hayvonlar periferik gonda
periferik B hujayralari va plazma
hujayralari ~ sonining  kamayishi  va
antitanachalarning past darajasi bilan
tavsiflanadi [18].

3. Tabiiy o'ldiruvchi
(NK) va mikrobiota

NK hujayralari tabiiy immunitetning
muhim tarkibiy gismi bo'lib, ular virusli

hujayralar

infektsiyalar va o'smalarga  garshi
kurashadi. Dalillar shuni ko'rsatadiki,
mikrobiota NK hujayralarining
funksiyasini modulyatsiya giladi.

Mikrobsiz sichgonlarda periferik qon va
talogda NK hujayralari soni kamaygan va
ularning sitotoksik faolligi zaiflashgan
[19]. Mikrobiota tomonidan ishlab
chigarilgan butirat NK hujayralarining
differentsiatsiyasi va funksiyasini go'llab-

quvvatlash ~ uchun  zarur  bo'lgan
transkripsion omil, eomesodermin
(Eomes) ifodalanishini oshiradi [20].
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Bundan tashqari, OIT mikrobiotasi bilan
uzoq mudatli aloga NK hujayralarining
bo'g'imlarda joylashishiga va revmatoid
artrit  hayvonlar  modelida  himoya
vazifasini o'tashiga yordam beradi, bu
mikrobiota orqali immun
modulyatsiyaning  sistemali  ta'sirini
ko'rsatadi [21].

4. Mikrobiota va tug'ma immunitet
hujayralari: Makrofaglar va dendritik
hujayralar

Tug'ma immunitetning professional
fagosit hujayralari bo'lgan makrofaglar va

dendritik hujayralar mikrobiota
tomonidan keng modulyatsiya gilinadi.
Mikrobsiz hayvonlarda OIT lamina

propriyasidagi makrofaglar fagositoz va
bakteritsid faollikda nugsonlarga ega
[22]. SCFA'lar, xususan butirat,
makrofaglarning vyallig'lanishga garshi
fenotipga o'tishini rag'batlantiradi. Butirat
makrofaglarda  IL-10  ifodalanishini
oshiradi va yallig'lanishga garshi ta'sir
ko'rsatadi [23]. Shuningdek, u NLRP3
inflamatosom  faollashuvini  bostirishi
mumkin, bu vyallig'lanish  jarayonini
kamaytiradi [24].

Dendritik hujayralar (DK) adaptiv
immun javobni boshlashda hal giluvchi
rol o'ynaydi. Mikrobiota DK-larning
yetilishini va funksiyasini tartibga soladi.
Mikrobsiz  hayvonlarda DK-lar kam
yetilgan bo'lib, ularning T hujayralarini
faollashtirish qobiliyati pasaygan [25].
Muayyan bakteriyalar, masalan,
Bifidobacterium turlari, DK-larning IL-10
ishlab chigarishini rag'batlantiradi, bu
Treg differentsiatsiyasini go'llab-
quvvatlaydi [26]. Boshga tomondan,
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yallig'lanishni kuchaytiradigan patogenlar
DK-larning IL-12 va IL-23 kabi pro-
yallig'lanish sitokinlarini ishlab
chiqgarishini rag'batlantiradi, bu Thl va
Th17 javoblarini kuchaytiradi [27].

5. Mukozalar orasidagi o0'q va
sistemali immun ta'sirlar
Mikrobiota va Iimmun tizim

o'rtasidagi o'zaro ta'sir nafagat mahalliy,
balki sistemali darajada ham amalga
oshadi. "Ichak-o'pka 0'gi" va "ichak-bosh
miya o'xi" kabi tushunchalar bir
mukozadagi mikrobiota o'zgarishlarining
boshga organlardagi immun holatiga
ganday ta'sir  qilishini  tasvirlaydi.
Masalan, OIT  dishiozi  o'pkaning
yallig'lanishi va astma rivojlanishiga olib
kelishi mumkin. Bu ta'sir OlTdan o'pkaga
ko'chib o'tadigan dendritik hujayralar
yoki T hujayralari orgali amalga
oshirilishi mumkin [28]. Xuddi shunday,
OIT  mikrobiotasining modulyatsiyasi
markaziy asab tizimidagi mikroglial
hujayralarning faolligiga ta'sir ko'rsatadi
va bu neyroinflamatsiya va
neyrodegenerativ kasalliklar bilan bog'liq
[29].

6. Disbioz va immunopatologiya

Ko'plab tadgiqgotlar disbiozning turli
immun bilan bog'liq kasalliklar bilan
bog'ligligini anig korsatdi. OoIT
mikrobiotasining tarkibidagi o'zgarishlar,
xususan, Firmicutes va Bacteroidetes
nisbatidagi  o'zgarishlar, yallig'lanishli
ichak kasalligi (IBD) bilan bog'lig [30].
IBD bilan og'rigan bemorlarda
yallig'lanishga garshi ta'sir ko'rsatadigan
bakteriyalar, masalan, Faecalibacterium
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prausnitzii, soni  kamaygan,  pro-

yallig'lanish turlari esa ko'paygan [31].
O'z-o'ziga immun kasalliklarda,

masalan, multipl skleroz (MS) va uning

hayvonlar modeli, eksperimental
avtoimmun ensefalomi  yelit (EAE),
mikrobiota  tarkibidagi o'zgarishlar
kasallikning rivojlanishiga ta'sir

ko'rsatadi. MS bilan og'rigan bemorlarda

Akkermansia muciniphila va
Parabacteroides distasonis kabi SCFA
ishlab chigaruvchi bakteriyalar soni

kamayganligi aniglandi [32]. Hayvonlar
modellarida bu bakteriyalarni qo'shib
berish EAE ning og'irligini kamaytirishi
mumkin, bu ularning himoya rolini
ko'rsatadi [33].

Metabolik kasalliklarda, masalan, 2-
tip diabet va semizlikda ham disbioz
kuzatiladi. Bu holatlar past darajadagi
yallig'lanish bilan bog'lig bo'lib, unda

mikrobiota o'zgarishlari OITning
o'tkazuvchanligini oshiradi va
lipopolisaxarid (LPS) kabi bakteriyal

komponentlarning gonga o'tishiga olib
keladi, bu sistemali yallig'lanishni keltirib
chigaradi [34].

7. Mikrobiota modulyatsiyasining
terapevtik potensiali

Mikrobiota va immun  tizim
o'rtasidagi o'zaro ta'sir yangi terapevtik
strategiyalar uchun magsadli nugtalarni

taklif giladi. Fekal mikrobiota
transplantatsiyasi  (FMT)  Clostridium
difficile infektsiyasini davolashda
samarali ekanligi isbotlangan va uning
IBD, sindromi va boshga immun

kasalliklarda qo'llanilishi o'rganilmoqda
[35].
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Aniq probiotiklar immun rivojlanishi, faollashuvi va efektor
modulyatsiya uchun ishlab chigilmoqda. funksiyalariga chuqur ta'sirini  ochib

Masalan, Bacteroides fragilis ning PSA
gismi eksperimental kolit va autoimmun
ensefalomiyelit  modellarida  himoya
ta'sirini  ko'rsatgan [36]. Shuningdek,
Lactobacillus va Bifidobacterium
turlarining muayyan shtammlari Treglarni
ko'paytirish va yallig'lanishga qgarshi
sitokinlarni  ishlab  chigarish  orgali
immunitetni tartibga solishi mumkin [37].

Prebiotiklar, ya'ni foydali mikroblar
uchun ozig-ovgat vazifasini o'tovchi
birikmalar, SCFA ishlab chigarilishini
oshirish orgali immun modulyatsiyaga
erishishning yana bir usulidir. Inulin va
fruktooligosaxaridlar (FOS) kabi
prebiotiklar OlTdagi Treglarni
ko'paytirishi va hayvonlar modellarida
yallig'lanishni  kamaytirishi  aniglandi
[38].

Nihoyat, mikrobiota
metabolitlaridan  foydalanish  aniqroq
terapiyalarni taklif giladi. SCFA'lar yoki
AhR agonistlari bilan davolash turli
yallig'lanish va autoimmun modellarda
foydali ta'sir ko'rsatdi [6][39]. Biroq,
ularning sistemali ta'siri va potentsial

nojo'ya ta'sirlarini  baholash  uchun
go'shimcha tadqgiqotlar zarur.
MUHOKAMA
Leykotsitlar va mikrobiota
o'rtasidagi 0'zaro ta'sir immun
homeostazni saglashning asosiy ustuni
ekanligi so'nggi o'n vyil davomida

mustahkam tasdiglandi. Ushbu magolada
keltirilgan dalillar mikrobiota tomonidan
ishlab  chigarilgan  keng  ko'lamli
metabolitlarning leykotsitlarning
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beradi. SCFA'lar, triptofan metabolitlari
va boshga mikrobiomga bog'liq moddalar
immun hujayralarining tagsimlanishi va
funksiyasini tartibga solishda muhim rol
o'ynaydi, bu immun tolerantlik va himoya
o'rtasida nozik muvozanatni ta'minlaydi

[4]1[6][12].

Bu sohadagi eng muhim
tushunchalardan biri immun
modulyatsiyaning kontekstga
bog'ligligidir.  Xuddi shu metabolit,
masalan, butirat, bir sharoitda Treg

differentsiatsiyasini rag'batlantiradi,
boshga sharoitda esa NK hujayralarining
sitotoksik faolligini oshiradi [11][20]. Bu
mikrobiota tomonidan boshgariladigan
immun javobning moslashuvchanligi va
anigligini ta'kidlaydi. Bundan tashqari,
mikrobiota ta'siri nafagat mahalliy (OIT),
balki sistemali darajada ham amalga
oshiriladi, bu "mukozalar orasidagi o'q"
tushunchasi orgali amalga oshiriladi
[28][29]. Bu tizimli alogalar bir organ
disbiozining butun organizm bo'ylab
immun patologiyasini ganday Kkeltirib
chigarishini  tushunishimizga yordam
beradi.

Disbiozning immun kasalliklar bilan
bog'ligligi  mustahkam dalillar bilan
tasdiglangan [30][31][32]. Birog, sabab-
ogat munosabatlarini aniglash qiyin.
Disbioz kasallikning sababi yoki ogibati?
Ko'pincha, bu ikki tomonlama munosabat

bo'lib, boshlang'ich genetik moyillik
atrof-muhit omillari, jumladan,
ovgatlanish  va  antibiotiklar  bilan

birgalikda disbiozni keltirib chigaradi, bu
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esa 0'z navbatida immun homeostazning
buzilishiga olib keladi va kasallikni
rivojlantiradi [9].

Mikrobiota modulyatsiyasining
terapevtik potensiali, FMT, probiotiklar,

prebiotiklar va postbiotiklar
(metabolitlar) shaklida, katta
imkoniyatlarga ega [35][36][37][38].

Birog, bir ganda giyinchiliklar mavjud.
Mikrobiota juda individual va dinamik
bo'lib, "bir me'yor barcha mos keladi"
yondashuvi samarali bo'Imasligi mumkin.

Kelajakdagi terapiyalar
shaxsiylashtirilgan  yondashuvni talab
giladi, bunda har bir bemorning

mikrobiom profili uning immun holatiga
mos keladigan aralashmalarni tanlash
uchun ishlatiladi. Bundan tashgari, uzoq
mudatli  xavfsizlik va  terapevtik
moddalarning aniq ta'sir mexanizmlari
hali to'liq o'rganilmagan.

Kelajakdagi tadgigotlar mikrobiota
va immun tizim o'rtasidagi o'zaro ta'sir
tarmog'ini yanada anigroq Xxaritaga
solishga, metabolik yo'llarni aniglashga
va turli patologik sharoitlarda bu o'zaro

ta'sirning o'zgarishini o'rganishga
garatilishi  kerak.  Ko'p  o'gsimon
tadgigotlar, jumladan, metagenomika,

metatranskriptomika, metabolomika va
yugori ogimli hujayraviy tahli | usullari,
bu murakkab tizimni har tomonlama
o'rganish imkonini beradi.

XULOSA

Xulosa qilib aytganda, 2015-2025-
yillar davomida to'plangan dalillar
leykotsitlar va mikrobiota o'rtasidagi
o0'zaro ta'sir immun homeostazni saglash
va buzilishida markaziy rol o'ynashini
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anig ko'rsatdi. Mikrobiota nafagat immun
tizimning rivojlanishi uchun zarur bo'lgan
stimulni ta'minlaydi, balki u butun hayot
davomida immun javobni nozik tarzda
sozlaydi.

Mikrobiota ~ tomonidan ishlab
chigarilgan ~ metabolitlar,  jumladan,
SCFA'lar, triptofan hosilalari va o't
kislotalari, immun hujayralarning
funksiyasini tartibga solishning asosiy
vositachilaridir. Ushbu moddalar
GPCR'lar, AhR va boshga retseptorlar
orgali signallarni uzatadi, natijada Treg,
Th1l7, B hujayralari, NK hujayralari,
makrofaglar va dendritik hujayralarning
differentsiatsiyasi va faolligi
modulyatsiya qilinadi. Bu jarayonlar
immun tolerantlik, mukozal himoya va
patogenlarga qarshi kurash o'rtasida
muvozanatni saqglaydi.

Mikrobiota tarkibidagi buzilishlar,
ya'ni disbioz, immun homeostazning
yo'qolishi bilan bog'liq bo'lib,
yallig'lanishli ichak kasalligi, 0'z-0'ziga
immun  kasalliklar, allergiyalar va
metabolik  buzilishlar ~ kabi  turli
patologiyalarning rivojlanishiga hissa
go'shadi. Ichak-o'pka va ichak-bosh miya
0'gi  kabi tushunchalar bir joydagi
mikrobiota  o'zgarishlarining butun
organizm bo'ylab immun holatiga ganday

ta'sir qilishini tushunishimizni
kengaytirdi.

Ushbu  bilimlarning  terapevtik
ahamiyati  katta. Fekal mikrobiota
transplantatsiyasi, aniq  probiotiklar,

prebiotiklar va mikrobiomga asoslangan
metabolitlar immunomodulyator terapiya
sifatida yangi yo'nalishlarni ochmoqda.
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Birog, bu soha nisbatan yosh bo'lib, shaxsiylashtirilgan tibbiyot va aniq
ko'plab giyinchiliklar, jumladan, immunomodulyator terapiyalarni
mikrobiotaning individual xususiyati, rivojlantirishga  imkon  beradi. Bu
terapevtik  intervensiyalarning  uzoq immunitet bilan bog'lig kasalliklarni
mudatli samaradorligi va xavfsizligi oldini olish, ularni tashxislash va
to'g'risida qo'shimcha tadgiqotlar talab davolash usullarini yaxshilash, shu bilan
gilinadi. birga. immun homeostazni saglashga

Kelajakda, mikrobiota va garatilgan yangi strategiyalarni ishlab
leykotsitlar ~ o'rtasidagi o'zaro  ta'sir chigishga olib keladi.
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