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ANNOTATSIYA: Qonning himoya funktsiyasi, ya‟ni immunitet tizimi, organizmni 

patogenlardan himoya qilish va ichki muvozanatni (gomeostazni) saqlash uchun murakkab va o„z-

o„zini tartibga soluvchi tarmoqdir. Ushbu tizimning samaradorligi uning turli elementlari – o„tkir 

yallig„lanish mediatorlari va surunkali yallig„lanish jarayonlari, Th1 va Th2 limfotsitlari, 

trombotik va fibrinolitik yo„llar, pro- va antiapoptotik oqsillar, klassik va alternativ komplement 

faollashtirish yo„llari, shuningdek, immunosupressiv va immunostimulyator sitokinlar o„rtasidagi 

nozik muvozanatga bog„liq. Biroq, ushbu elementlar ko„pincha antagonistik (qarama-qarshi) 

faoliyat ko„rsatadi, bir tomondan himoya reaktsiyasini kuchaytirsa, ikkinchi tomondan uni 

cheklaydi. So„nggi o„n yillikda (2015-2025) olib borilgan tadqiqotlar shuni ko„rsatdiki, bu 

antagonistik munosabatlar immun javobning intensivligi, davomiyligi va specifikligini aniq 

boshqarishning asosiy vositalaridan biridir. Shu bilan birga, ushbu muvozanatning buzilishi – tom 

ma‟noda “antagonistlar urushi” – yallig„lanishning muvozanatsiz o„tishi, otoimmun kasalliklar, 

tromboz, septik shok yoki immunitetning yetarli darajada ishlamasligi kabi jiddiy patologiyalarga 

olib kelishi mumkin. Ushbu maqola zamonaviy adabiyotlar asosida qon himoyasining asosiy 

antagonist juftliklarini tizimli tahsil qiladi, ularning molekulyar va hujayraviy darajadagi o„zaro 

ta‟sir mexanizmlarini ochib beradi. Shuningdek, ushbu antagonistik printsipning buzilishining 

klinik ahamiyati, jumladan, og„ir COVID-19, revmatoid artrit, ateroskleroz, saraton va sepsis 

kabi kasalliklardagi roli yoritiladi. Tadqiqot ushbu jarayonlarni modulyatsiya qilish uchun 

potentsial terapevtik strategiyalar (monoklonal antikorlar, kichik molekulali ingibitorlar) haqida 

ham xulosalar keltiradi. Antagonistik tamoyillarni chuqur o„rganish nafaqat asosiy 

immunologiyani yanada rivojlantirish, balki yangi diagnostika va davolash usullarini ishlab 

chiqish uchun ham muhim ahamiyatga ega. 

KALIT SO‘ZLAR: Immunitet, antagonistlik, yallig„lanish, sitokinlar, tromboz, komplement, 

apoptos, immunoregulyatsiya, gomeostaz, immunopatologiya. 

 

TADQIQOT MAQSADI 

Ushbu mavzuga bag„ishlangan ilmiy 

maqolaning asosiy maqsadi – 2015-2025 

yillar oralig„ida chop etilgan va dunyo ilmiy 

hamjamiyati tomonidan tan olingan manbalar 

asosida qonning himoya funktsiyasining 

asosiy elementlari o„rtasidagi antagonistik 

(qarama-qarshi) munosabatlarni tizimli tahsil 

qilish, ularning mexanizmlari va fiziologik 

ahamiyatini aniqlash, shuningdek, ushbu 

muvozanatning buzilishi bilan bog„liq 

patologik holatlar (og„ir infektsiyalar, 

otoimmun, yurak-qon tomir kasalliklari) ning 

rivojlanishida tutgan o„rni va klinik 
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ahamiyatini chuqur tahlil qilishdan iborat. 

Tadqiqot, shuningdek, ushbu bilimlarni yangi 

terapevtik yondashuvlarni ishlab chiqish 

imkoniyatlari nuqtai nazaridan ham 

baholaydi. 

TADQIQOT USLUBLARI 

Ishda tizimli adabiyot sharhi 

(systematic review) usuli qo„llanildi. 

Ma‟lumotlarni yig„ish uchun PubMed, 

Scopus, Web of Science va Google Scholar 

kabi xalqaro ilmiy ma‟lumotlar bazalaridan 

2015-yil yanvardan 2025-yil martigacha 

bo„lgan davrda chop etilgan ingliz tilidagi 

ilmiy maqolalar, jumladan, sharhlar, original 

tadqiqotlar va meta-tahlillar qidiruv ob‟ekti 

sifatida tanlab olindi. Qidiruvda “immune 

antagonism”, “cytokine storm”, 

“thromboinflammation”, “complement 

regulation”, “immunothrombosis”, 

“inflammatory balance”, “pro-inflammatory 

vs anti-inflammatory”, “Th1/Th2 balance”, 

“coagulation and fibrinolysis” kalit 

so„zlaridan foydalanildi. Tanlangan 

maqolalar mavzu bo„yicha tegishliligi, 

metodologik sifat va nashr etilgan jurnalning 

obro„si (impact factor) asosida saralandi. 

Keyinchalik, olingan ma‟lumotlar qiyosiy-

tahliliy usul yordamida, antagonistik 

juftliklar (masalan, IL-1β va IL-1Ra, TNF-α 

va IL-10, trombin va antitrombin) bo„yicha 

guruhlashtirildi, ularning molekulyar faolligi, 

signall yo„llari, fiziologik va patologik 

kontekstdagi o„rni chuqur tahsil qilindi. 

Tahlilda mantiqiy yondashuv, tizimlashtirish, 

umumlashtirish va xulosalar chiqarish 

usullari qo„llanildi. Maqolada keltirilgan 

barcha pozitsiyalar va xulosalar tanlangan 

mualliflik maqolalarga havolalar (sitatlar) 

bilan mustahkamlandi. 

KIRISH 

Qonning himoya funktsiyasi, ya‟ni 

immun tizim, organizmni tashqi va ichki 

tahdidlardan himoya qiluvchi eng muhim 

tizimdir. Uning vazifasi nafaqat bakteriyalar, 

viruslar va parazitlarni neytrallashtirish, balki 

o„z hujayralarining normadan tashqari 

faoliyatini (masalan, saraton hujayralari) 

aniqlash va yo„q qilish, shuningdek, 

to„qimalarning shikastlanishidan keyin ularni 

tiklash jarayonlarini boshlashdir [1]. Bu 

murakkab vazifalarni bajarish uchun immun 

tizim bir qator molekula va hujayralardan – 

antikorlar, komplement oqsillari, sitokinlar, 

xemokinlar, fagotsitlar, tabiiy o„ldiruvchi 

hujayralar (NK), T va B limfotsitlardan 

iborat mukammal boshqaruv tarmog„ini 

rivojlantirgan. Biroq, kuchli himoya 

potentsiali bir vaqtning o„zida organizm 

uchun o„ziga xos xavf ham hisoblanadi: 

haddan tashqari faol yoki noto„g„ri 

yo„naltirilgan immun javob sog„lom 

to„qimalarga zarar yetkazishi, surunkali 

yallig„lanishni keltirib chiqarishi yoki 

hayotiy funktsiyalarni izdan chiqarishi 

mumkin [2]. 

Aynan shu tahdidni oldini olish uchun 

immun tizim evolyutsiya jarayonida qat‟iy 

ichki nazorat va muvozanat 

(immunoregulyatsiya) mexanizmlarini ishlab 

chiqdi. Ushbu regulyator tizimning asosiy 

printsiplaridan biri antagonistlikdir – bir-

biriga qarama-qarshi ta‟sir ko„rsatuvchi 

omillar juftligining mavjudligi. Ulardan biri 

jarayonni faollashtirsa (pro-), ikkinchisi uni 

bostirishi yoki cheklashi (anti-) mumkin. 

Ushbu antagonistik juftliklar immunologik 

javobning har bir bosqichida va turli 

darajalarda – molekulyar (masalan, pro- va 

antiyallig„lanish sitokinlari), hujayraviy 

(effektor va regulyator T-limfotsitlar), 

funktsional (tromboz va fibrinoliz) 

darajalarda mavjud [3]. 

So„nggi o„n yil ichida (2015-2025) 

fundamental immunologiya, molekulyar 

biologiya va klinik fanlar sohasidagi 

yutuqlar, ushbu antagonistik aloqalarning 
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nozik mexanizmlarini yanada chuqurroq 

tushunishga imkon berdi. Ayniqsa, og„ir 

o„tkir respirator sindrom koronavirusi 2 

(SARS-CoV-2) pandemiyasi davrida 

o„tkazilgan keng ko„lamli tadqiqotlar, 

“sitokin to„foni” va “immunotromboz” kabi 

haddan tashqari immun reaksiyalarning hayot 

uchun xavfli oqibatlarini namoyish etdi, bu 

esa to„liq tizimli immun muvozanatning 

buzilishi natijasida yuzaga keladi [4]. 

Bundan tashqari, otoimmun kasalliklar 

(revmatoid artrit, SLE), yurak-qon tomir 

kasalliklari (ateroskleroz, miokard infarkti) 

va saraton bilan bog„liq tadqiqotlar shuni 

ko„rsatdiki, ko„pgina patologiyalarning 

patogenezida antagonistik juftliklardagi bir 

tomonga og„ish (masalan, proyallig„lanish 

yo„nalishining haddan tashqari kuchayishi 

yoki immunosupressiv yo„nalishning 

yetishmasligi) hal qiluvchi rol o„ynaydi [5]. 

Shunday qilib, qon himoyasi 

elementlarining antagonistligi nafaqat asosiy 

biologik tamoyil, balki turli kasalliklarning 

rivojlanishi va ularga qarshi kurashish 

strategiyalarini ishlab chiqish uchun muhim 

nuqtai nazar hisoblanadi. Ushbu maqolaning 

kirish qismi ushbu muhim mavzuga kirish 

xarakteriga ega bo„lib, uning dolzarbligini 

asoslaydi. Keyingi qismlarda esa ushbu 

antagonistlikning asosiy yo„nalishlari, 

molekulyar mexanizmlari, buzilishining 

patologik oqibatlari va mumkin bo„lgan 

terapevtik intervensiyalar batafsil muhokama 

qilinadi. 

NATIJALAR 

1. Yallig„lanishning Pro- va Anti- 

Mediatorlari 

Yallig„lanish – immun javobning 

muhim bosqichi bo„lib, uning muvozanati 

antagonistik mediatorlar tomonidan 

boshqariladi. Proyallig„lanish sitokinlari 

(TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-18, IFN-γ) 

yallig„lanish o„chog„ini faollashtirib, 

fagotsitlarni jalb qiladi va haroratni ko„taradi. 

Ularga qarshi turish uchun organizm bir 

vaqtning o„zida qator immunosupressiv va 

antiyallig„lanish sitokinlari (IL-10, IL-1 

receptor antagonist – IL-1Ra, TGF-β, IL-35, 

IL-37) ishlab chiqaradi [6]. Masalan, IL-1β 

faolligining asosiy regulyatori uning tabiiy 

antagonisti – IL-1Ra hisoblanadi, u IL-1 

retseptoriga bog„lanib, uni blokirovka qiladi. 

COVID-19 og„ir oqimi bo„lgan bemorlarda 

IL-1Ra darajasining nisbatan kamligi yoki 

IL-1β/IL-1Ra nisbatining oshishi kuzatilgan, 

bu muvozanatning proyallig„lanish tomonga 

siljiganligini ko„rsatadi [7]. Xuddi shunday, 

TNF-α kuchli proyallig„lanish sitokini bo„lib, 

endotelial hujayralarda adgeziv 

molekulalarni induksiyalaydi va apoptosni 

rag„batlantiradi. IL-10 va TGF-β esa 

makrofaglar va dendritik hujayralarning 

faolligini bostiradi, shu bilan TNF-α ning 

ta‟sirini cheklaydi [8]. 

2. T-yordamchi (Th) Limfotsitlarning 

Antagonistik Subpopulyatsiyalari 

Adaptiv immunitetning asosiy 

boshqaruvchilari – T-limfotsitlar ham 

antagonistik guruhlarga bo„linadi. Klassik 

Th1 javobi (IFN-γ, IL-2 ishlab chiqaruvchi) 

hujayraviy immunitet va viruslarga qarshi 

himoyani, Th2 javobi (IL-4, IL-5, IL-13) esa 

g„alayonlarga qarshi javob va gumoral 

immunitetni (IgE) oshiradi. Ular bir-birini 

inhibe qiladi: Th1 sitokin IFN-γ Th2 

rivojlanishini bostiradi, Th2 sitokini IL-4 esa 

Th1 faolligini cheklaydi [9]. Bu 

muvozanatning buzilishi patologiyalarga olib 

keladi: Th1 yo„nalishining haddan tashqari 

kuchayishi otoimmun kasalliklar, Th2 

yo„nalishining haddan tashqari kuchayishi 

esa allergiya va astma bilan bog„liq. 

Regulyator T-limfotsitlar (Treg – FOXP3+, 

IL-10 va TGF-β ishlab chiqaruvchi) effektor 

Th1 va Th2 hujayralariga qarshi chiqib, 

umumiy immun javobni bostiradi va o„z 
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immunitetiga chidamlilikni ta‟minlaydi [10]. 

Th17 hujayralari (IL-17, IL-22 ishlab 

chiqaruvchi) ekstrasellyular patogenlarga 

qarshi himoyada ishtirok etadi, ammo 

ularning haddan tashqari faolligi yallig„lanish 

va otoimmunitetga sabab bo„ladi, bu jarayon 

Treglar tomonidan nazorat qilinadi. 

3. Trombotik va Fibrinolitik Yo„llar: 

Koagulyatsiya va Antikoagulyatsiya 

Qon ivish tizimi (gemostaz) 

shikastlangan tomirlarni tezda “yopish” va 

qon ketishini to„xtatish vazifasini bajaradi. 

Biroq, bu jarayon lokal bo„lishi va 

organizmning qolgan qismiga tarqalmay 

turishi kerak. Bu yerda ham antagonistik 

tamoyil amal qiladi: protrombotik omillar 

(trombin, trombotsitlar, fibrinogen, faktor 

VIIa, VIIIa) koagulyatsiyani faollashtirsa, 

antitrombotik va fibrinolitik omillar 

(antitrombin III, oqsillari C va S, 

trombomodulin, tPlasminogen Aktivatori – 

tPA) uni cheklaydi va hosil bo„lgan 

tromblarni eritadi [11]. Masalan, trombin 

koagulyatsiyaning markaziy fermenti bo„lib, 

fibrinogenni fibrinoga aylantiradi va 

trombotsitlarni faollashtiradi. Antitrombin III 

esa trombin va boshqa koagulyatsiya 

omillarini ingibirlaydi. “Immunotromboz” – 

immun tizim va gemostazning o„zaro ta‟siri 

jarayoni bo„lib, unda infektsiya natijasida 

faollashgan neytrofillar va monotsitlar 

to„qimalar faktorini (TF) ifodalaydi, bu esa 

koagulyatsiyani faollashtiradi. Og„ir COVID-

19 va sepsisda ushbu jarayon 

muvozanatsizlashib, tarqoq intravaskulyar 

koagulyatsiya (DIC) rivojlanadi, bunda 

prokoagulyant yo„l haddan tashqari faol, 

antikoagulyant va fibrinolitik yo„llar esa 

yetarli darajada ishlamay qoladi [12]. 

4. Komplement Tizimining Aktivatsiya 

va Regulyatsiyasi 

Komplement tizimi tezkor himoya 

vositalaridan biri bo„lib, klassik, lektin va 

alternativ yo„llar orqali faollashadi va 

patogenlarni o„ldirish, opsonizatsiya va 

yallig„lanishni keltirib chiqarishga qodir. 

Uning faolligi o„zini o„zi cheklash 

mexanizmlari bilan qat‟iy nazorat qilinadi. 

Har bir bosqichda membranaga bog„langan 

(masalan, CD46, CD55) va erkin (masalan, 

faktor H, C1 inhibitor) regulyator oqsillar 

mavjud bo„lib, ular komplement kaskadini 

to„xtatadi va sog„lom o„z hujayralarining 

himoyasini ta‟minlaydi [13]. Ayniqsa, 

alternativ yo„lning doimiy past darajadagi 

faolligi (tick-over) faktor H kabi 

regulyatorlar tomonidan nazorat qilinmasa, 

to„qimalarga zarar yetkazishi mumkin. 

Atypical hemolitic uremic syndrome (aHUS) 

kabi kasalliklarda faktor H da mutatsiyalar 

bo„lib, bu regulyatsiya buziladi va natijada 

mikrovaskulyar tromboz rivojlanadi [14]. 

COVID-19 da ham komplementning haddan 

tashqari faolligi (ayniqsa, C5a darajasining 

ko„tarilishi) og„ir o„tkir nafas 

yetishmovchiligi sindromi (ARDS) va 

endotelial shikastlanish bilan bevosita 

bog„liq [15]. 

5. Apoptosning Pro- va Anti- Yo„llari 

Apoptos – dasturlashtirilgan hujayra 

o„limi immun tizimda muhim ahamiyatga 

ega: shikastlangan, virus bilan kasallangan 

yoki o„zgargan hujayralarni yo„q qilish, 

shuningdek, immun javob oxirida effektor 

hujayralar sonini kamaytirish. Apoptosni 

ichki (mitoxondrial) va tashqi (o„lim 

retseptorlari orqali) yo„llar boshqaradi, 

ularning har ikkisi ham kaspaza fermentlar 

kaskadini faollashtiradi. Biroq, hujayrada bir 

vaqtning o„zida anti-apoptotik oqsillar (Bcl-

2, Bcl-xL, IAP oilasi) mavjud bo„lib, ular 

mitoxondriadan sitoxrom c chiqishini yoki 

kaspazalarning faolligini blokirovka qiladi 

[16]. Ushbu antagonistik muvozanat hujayra 

tirchiligini belgilaydi. Masalan, limfotsitlarda 

Bcl-2 ning haddan tashqari ifodasi oshirilgan 
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tirchillik va limfomaning rivojlanishiga olib 

kelishi mumkin, Bcl-2 ga qarshi ingibitorlar 

(venetoclax) esa surunkali limfotsitli 

leykemiya davolashda qo„llaniladi [17]. 

6. Innavatsion va G„ayriinnavatsion 

Immunitet O„rtasidagi O„zaro Ta‟sir 

Innate va adaptive immunitet 

o„rtasidagi o„zaro ta‟sir ham antagonistik 

jihatlarga ega. Dendritik hujayralar (DC) 

innavatsion immunitetning antigen-

presenting hujayralari sifatida T-

limfotsitlarni faollashtiradi. Biroq, ba‟zi 

sharoitlarda ular bag„rikenglik (tolerans)ni 

rag„batlantiruvchi fenotipga (tolerogen DC) 

ega bo„lib, Treglarni faollashtirishi va immun 

javobni bostirishi mumkin [18]. Bundan 

tashqari, doimiy faol bo„lib turuvchi 

innavatsion immunitet (masalan, 

yallig„langan mikro-muhit) adaptive 

immunitetning samaradorligini pasaytirishi 

mumkin, bu esa saraton immunoterapiyasi 

kabi sohalarda muhim muammo hisoblanadi 

[19]. 

MUHOKAMA 

Olingan natijalar qon himoyasidagi 

antagonistik printsipning universal va 

fundamental ekanligini tasdiqlaydi. Bu 

regulyatsiya mexanizmi organizmga immun 

javobning intensivligi va davomiyligini aniq 

sozlash, shuningdek, potentsial 

avtoagressiyani oldini olish imkonini beradi. 

Antagonistik juftliklarning mavjudligi 

immun tizimga dinamik va moslashuvchan 

bo„lish imkoniyatini beradi: tahdidning turi 

va kuchiga qarab, “tarozining” bir yoki 

ikkinchi tarmog„i og„irlikka ega bo„lishi 

mumkin [20]. 

Biologik muvozanat sifatida 

antagonistlikning klinik ahamiyati benuqson 

ishlamagan holatlarida sezilmaydi. Ammo 

uning buzilishi – disbalans – deyarli barcha 

yirik patologik jarayonlar markazida turishi 

mumkin. COVID-19 pandemiyasi bu borada 

klassik misol bo„lib xizmat qildi: virusga 

javoban haddan tashqari ishlab chiqarilgan 

proyallig„lanish sitokinlari (IL-1β, IL-6, 

TNF-α) va kam miqdordagi antiyallig„lanish 

mediatorlari (IL-10) “sitokin to„foni”ga, bu 

esa endotelial disfunksiyaga, 

immunotrombozga va ko„p a‟zo 

yetishmovchiligiga olib keldi [4, 12]. Shunga 

o„xshash mexanizm septik shokda ham 

kuzatiladi. Boshqa tomondan, antagonistik 

regulyatsiyaning bostirilishi, masalan, Treg 

funktsiyasining etishmasligi yoki IL-10 ning 

kamligi, organizmning o„z to„qimalariga 

hujum qilishiga (autoimmun reaksiya) sabab 

bo„ladi, bu revmatoid artrit, qizil yuguruk va 

boshqa kasalliklar patogenezining asosidir 

[10]. 

Ushbu bilimlarni klinik amaliyotga 

tadbiq etish yangi davolash strategiyalarini 

ishlab chiqishda dolzarblikka ega. An‟anaviy 

terapiya ko„pincha bir yo„nalishga qaratilgan 

(masalan, umumiy immunosupressiya). Endi 

esa, patologik holatga qarab, buzilgan 

muvozanatni tiklashga qaratilgan aniqroq 

yondashuvlar rivojlanmoqda [21]. Bunga 

quyidagi misollar keltirilishi mumkin: 

• Sitokin antagonistlari: IL-1Ra 

(anakinra) yoki IL-1β ga qarshi monoklonal 

antikor (canakinumab) revmatoid artrit, 

autoinflamatuar sindromlar va og„ir COVID-

19 da qo„llanilmoqda [7]. TNF-α ingibitorlari 

(infliximab, adalimumab) o„zaro-agar tizimi 

va IBS da samarali. 

• Komplement ingibitorlari: C5 ga 

qarshi antikor (ekulizumab) PNH va aHUS ni 

davolashda qo„llanilib, tizimning haddan 

tashqari faolligini bloklaydi [14]. 

• Koagulyatsiya muvozanatini tiklovchi 

preparatlar: Og„ir COVID-19 va sepsisda 

antikoagulyant terapiya (g„amoksaparin) 

muhim ahamiyatga ega bo„lsa-da, hozirgi 

vaqtda trombomodulin yoki antitrombin III 

kabi tabiiy regulyatorlarni almashtirish yoki 
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ularning faolligini oshirishga qaratilgan 

yangi usullar o„rganilmoqda [12]. 

• Immune checkpoint ingibitorlari: 

Saraton davolashda PD-1 yoki CTLA-4 kabi 

immunosuppressiv yo„llarni blokirovka 

qiluvchi preparatlar T-limfotsitlarning 

antifaqqonoviy faolligini oshiradi. Biroq, ular 

ko„pincha otoimmun asoratlarni keltirib 

chiqaradi, bu yana bir bor immun 

muvozanatning nozikligini ko„rsatadi [19]. 

Kelajakdagi tadqiqotlar maqsadi 

antagonistik aloqalarning yanada nozik 

mexanizmlarini, shu jumladan, ularning 

genetik va epigenetik regulyatsiyasini, 

mikrobiota bilan o„zaro ta‟sirini va individual 

javobga ta‟sirini o„rganish bo„lishi kerak. Bu 

shaxsiylashtirilgan tibbiyotga yo„l ochadi, 

bunda davolash rejasi har bir bemorning 

immun muvozanat holatiga individual 

baholash asosida tuziladi. 

XULOSA 

Qonning himoya funktsiyasi 

elementlarining antagonistligi – bu immun 

tizimning asosiy tartibga solish va o„z-o„zini 

cheklash printsipidir. U yallig„lanish 

jarayonlari, T-hujayralarining 

differentsiatsiyasi, gemostaz, komplement 

faolligi va apoptos kabi turli darajalarda 

namoyon bo„ladi. Bu antagonistik juftliklar 

(pro- vs antiyallig„lanish, tromboz vs 

fibrinoliz, faollashtirish vs ingibirlash) 

immun javobning aniq, samarali va o„z-

o„zidan cheklangan bo„lishini ta‟minlaydi, 

shu bilan birga hujayralarning o„ziga xos 

xususiyatlarini himoya qiladi. 

2015-2025 yillardagi zamonaviy 

tadqiqotlar shuni ko„rsatadiki, aynan ushbu 

nozik muvozanatning buzilishi turli xil og„ir 

patologiyalarning rivojlanishi uchun asosiy 

shart hisoblanadi. “Sitokin to„foni” va 

“immunotromboz” kabi atamalar klinik 

amaliyotga kirib, yallig„lanish va 

koagulyatsiya o„rtasidagi antagonistik 

boshqaruvning muvozanatsizlangan 

holatlarini ifodalaydi. Bundan tashqari, og„ir 

o„tkir va surunkali kasalliklarni tushunish va 

ularni davolash usullarini ishlab chiqishda 

antagonistik printsipni hisobga olish muhim 

ahamiyatga ega. 

Kelgusida bu yo„nalishdagi tadqiqotlar 

chuqurlashishi va yangi terapevtik 

vositalarning paydo bo„lishi kutilmoqda. 

Maqsad nafaqat bir yo„nalishli ta‟sir 

ko„rsatuvchi preparatlarni ishlab chiqish, 

balki patologik jarayonda buzilgan 

antagonistik muvozanatni tiklashga 

qaratilgan murakkabroq, “aqlli” 

strategiyalarni yaratishdir. Buning uchun 

immun tizimning turli tarmoqlari o„rtasidagi 

o„zaro ta‟sirning kvantitativ modellari, 

shuningdek, muvozanat holatini aniqlashning 

yangi biomarkerlari va diagnostik testlari 

zarur. 

Xulosa qilib aytish mumkinki, qon 

himoyasi elementlarining antagonistligini 

o„rganish nafaqat biologik jarayonlarning tub 

mohiyatini tushunish, balki yangi, samarali 

va xavfsiz tibbiy yondashuvlarni ishlab 

chiqish, shu orqali inson salomatligini 

yaxshilash va hayot sifatini oshirish uchun 

muhim yo„l hisoblanadi. 
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