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Резюме. Она сутининг цитокинлари, ўсиш омиллари ва турли гормонлар иммунитет ҳужайраларининг 

кўпайиши, омон қолиши, дифференциацияси ва функциясини биргаликда бошқаради. Ушбу бирикмаларнинг кенг 

доираси инсон сутида мавжуд бўлиб, янги туғилган чақалоққа ичак билан боғланган ва периферик лимфоид 

тўқималарнинг тез ривожланиши ва етилиши даврида берилади. Янги туғилган чақалоқларга она сути таркибий 

қисмларининг кўпчилигининг кўрсатиладиган иммуномодуляцион функционал аҳамияти номаълум. Шу билан 

бирга, сут пролактинининг неонатал иммунитет тизимининг ривожланишининг регулятори бўлиб хизмат 

қилиши ҳақида далиллар мавжуд бўлиб, сутнинг иммуномодуляцион фаоллиги бўлган таркибий қисмлар неонатал 

иммунитетни ривожлантириш агенти бўлиб хизмат қилиши мумкин деган тахминни қўллаб-қувватлайди. 

Калит сўзлар: цитокинлар, пролактин, сут, иммун тизимининг ривожланиши. 

 

Abstract. Cytokines, growth factors and various hormones collectively control the proliferation, survinotationval, 

differentiation and function of immune cells. A wide array of these compounds is present in maternal milk and ingested by 

neonates during a period of rapid maturation of gut-associated and peripheral lymphoid tissues. The functional conse-

quences of most milk immunomodulatory constituents in neonates are unknown. However, there is evidence that milk pro-

lactin acts as a developmental regulator of the neonatal immune system, supporting the premise that milk constituents with 

immunomodulatory activity may serve as neonatal immunodevelopment agents. 

Key words: cytokines, prolactin, milk, immune system, development. 

 

Она сути янги туғилган чақалоқларнинг 

ўсиши ва ривожланиши учун энергия ва зарур 

озиқ моддалар билан таъминлайдиган, асосан, 

озиқ-овқат сифатида тан олинган мураккаб био-

логик суюқликдир. Шу билан бирга, сут таркиби-

да турли хил биокимёвий хусусиятларга эга 

бўлган ҳар хил биологик фаол ферментлар, гор-

монлар, ўсиш омиллари ва иммунологик восита-

лар мавжуд [1–8, 13, 17]. Ушбу агентларнинг 

кўпчилиги дастлаб сут бези секретларининг кичик 

қўшимча маҳсулоти деб ҳисобланган, чунки улар 

сутда суб-пикограмм миқдорда мавжуд. Ушбу 

компонентлар, одатда, янги туғилган чақалоқнинг 

орган тизимларининг сезиларли функционал 

етилиши амалга ошган пайтда, эрта сутда (оғиз 

мутида) ортиқча бўлади. Ушбу вақтда сутнинг 

биоактив компонентлари неонатал ривожланишда 

муҳим рол ўйнаши мумкинлигини кўрсатади. Ян-

ги туғилган чақалоқларда иммунитет тизимининг 

ривожланишининг регуляторлари сифатида она 

сути орқали узатиладиган цитокинлар ва гормон-

лар функциясини тасдиқловчи мавжуд маълумот-

лар келтирилган [15, 26–31]. 

Неонатал иммунитетнинг 

ривожланиши. Маълумки, янги туғилган 

чақалоқларнинг иммун тизими функционал 

жиҳатдан етук эмас ва туғруқдан кейинги эрта 

даврда кенг қамровли фарқлаш ва қайта ташкил 
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этиш ҳолатига киради [48]. Т ва В ҳужайралари 

ўзига хос эффектор функцияларига эга бўлгунга 

қадар, бир қатор муҳим бўлган камолот 

ҳодисалари содир бўлади. Туғилганда тимуснинг 

гематопоетик илдиз ҳужайралари томонидан 

тўлиқ колонизацияланади, улар аста-секин махсус 

функцияларга эга бўлган Т-лимфоцитларнинг 

турли гуруҳларига айланади, яъни: Т ёрдамчи 

(Th) ёки Т ситотоксик (Тc) ҳужайралари. Ҳужайра 

юзаси оқсиллари ёки Т-ҳужайралардаги 

дифференциалланиш белгиларининг кластери 

(CD) ўзгаради; шунинг учун бу ифода намунаси 

етукликнинг турли босқичларида лимфоцитларни 

аниқлаш учун ишлатилади. Т-ҳужайра рецептор-

лари (ТCR) ва CD3 ва CD5 молекулалари каби 

маълум ҳужайра юзаси оқсиллари барча ёки энг 

этук Т-лимфоцитлар томонидан ифодаланади. 

Етилмаган Т-лимфоцитлар ҳам тандемда CD4 ва 

CD8 молекулаларини ифодалайди. Вояга етгани-

да, Th энди CD8 ни ифода этмайди ва CD4+/CD8– 

лимфотситларга айланади, Т цитотоксик 

ҳужайралари (Тc) эса CD4 ни экспрессияламайди 

ва CD4–/CD8+ га айланади. Туғилгандан сўнг, В 

ҳужайраларининг прекурсорлари Т 

ҳужайраларининг етилиш жараёнидан бутунлай 

ажралиб турадиган камолотга киришади. Т-

лимфоцитларда бўлгани каби, ҳужайра юзасининг 

ўзига хос оқсиллари, бу ҳолда иммуноглобулин-

ларнинг ифодаси B ҳужайралари етук бўлганда 

ўзгаради. Талоқ ва лимфа тугунларининг умумий 

ҳужайралилиги туғруқдан кейинги даврда кескин 

ортади, бунда Т ва B ҳужайралари бирламчи им-

мунитет органларидан ҳаракатлана бошлайди ва 

иккиламчи иммун органларда жойлашади. Икки-

ламчи иммунитет органларида Т ва B лимфоцит-

лари ўзига хос антигенлар учун хотирани ривож-

лантиради. 

Одамлар ва каламушларнинг янги туғилган 

лимфоцитларини фаоллаштириш қийинлиги 

аниқланган [37]; уларнинг тўқима 

трансплантатини қабул қилмаслик қобилияти 

паст бўлиши ва поликлонал митогенлар билан in 

vitro таъсиридаг кейин сўнг циркуляциядаги лим-

фоцитлар, тимоцитлар ва спленоцитларнинг кло-

нал кенгайиши (яъни пролиферацияси) катталарга 

нисбатан пастроқ бўлиши кўрсатилган [20]. Лим-

фоцитларнинг фаоллашув қобилиятининг чеклан-

ганлиги янги туғилган чақалоқнинг иммун реак-

циясининг доимий равишда кузатиладиган хусу-

сияти бўлиб, бу қисман лимфоцитлар пролифера-

циясининг фаол бостирилиши ва қисман янги 

туғилган чақалоқнинг иммун ҳужайраларининг 

бошқарувчи цитокинларни синтез қилиш 

қобилиятининг пасайиши билан боғлиқлиги 

аниқланган. Табиий қотил ҳужайралар оз 

миқдорда мавжудлиги ва уларнинг функционал 

жавоблари янги туғилган чақалоқларда жуда 

пастлиги кўрсатилган [34]. 

Ингичка ичакда жойлашган интраэпителиал 

лимфоцитлар ва Пеер пилакчалари [22, 23] 

туғруқдан кейинги даврда янги туғилган 

чақалоқлар атроф-муҳит антигенлари таъсирида 

юқори даражада ривожланишлари кузатилади. 

Пейер пилакчалари етилган ҳужайралар ичакдан 

иккиламчи иммун органларга ўтишга қодир [38, 

43], интраепителиал лимфоцитлар эса кўчиб 

ўтмайди, лекин ичакда маҳаллий мавжуд бўлган 

антиген моддаларга жавоб беришда 

қатнашадилар. 

Она сутининг иммуномодулляцион 

фаолияти ва уларнинг янги туғилган чалоқга 

бўлган таъсири. Кўкрак сутида иммуномодулятор 

фаолликка эга бўлган кўплаб биологик фаол 

моддалар (масалан, цитокинлар, баъзи эндокрин 

гормонлар ва ўсиш омиллари), шу жумладан 

камида 10 та классик цитокинлар мавжуд: 

интерлейкинлар 1β, 6, 8 ва 10, колонияларни 

стимулловчи омиллар М ва G, α ва β2 

трансформацияловчи ўсиш омиллари, α ўсма 

некрози омили ва γ интерферон [17]. Дастлаб 

эндокрин гормон сифатида таснифланган бўлса-

да, пролактин 23-24-кДа (PRL) ва унинг бир нечта 

вариантлари сутда мавжуд бўлган потенциал 

иммуномодуляцион агентлар қаторига 

киритилган, чунки янги туғилган чақалоқларда ва 

катталарда PRL нинг иммун тизими 

ҳужайраларига цитокинга ўхшаш таъсири 

батафсил кўрсатилган [40, 41]. 

Агар сутнинг иммуномодуляцион фаоллиги 

бўлган таркибий қисмлар неонатал тизимнинг 

етуклиги учун муҳим бўлса, бу омиллар мавжуд 

бўлмаган янги туғилган чақалоқларда иммунитет 

тизимининг фаолияти заифлашиши мумкин. 

Камида иккита далил янги туғилган 

чақалоқларнинг иммунитет тизимига она сути 

таркибидаги иммуномодуляторлар таъсир 

қилиши мумкинлигини кўрсатади. Биринчидан, in 

vitro ва ex vivo тадқиқотлар шуни кўрсатдики, 

орттирилган ёки антигенга боғлиқ иммунитет 

реакциясининг баъзи жиҳатлари инсон сути билан 

озиқланган янги туғилган чақалоқлар ва 

иммуномодуляцион фаолликка эга бўлмаган 

сунъий озиқланган чақалоқлар ўртасида фарқ 

қилади [44]. Иккинчидан, эпидемиологик 

тадқиқотлар шуни кўрсатадики, эмизиш ўткир ва 

сурункали касалликлардан ҳимоя қилади, 

масалан, респиратор синтиал вирус, отит, диарея 

ва ҳеч бўлмаганда қисман иммунитет тизимининг 

бузилиши билан боғлиқ касалликлар, яъни 

аутоиммун касалликлардан (Крон касаллиги ва 

қандли диабет) ва лимфомадан [18]. Бундан 

ташқари, эмизишнинг ҳимояси нафақат гўдаклик 

даврида, балки балоғат ёшида ҳам намоён бўлади 

[13]. 

Пролактин – иммуномодулятор таъсир 

қилувчи модда. Катталар ва янги туғилган 
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чақалоқларда PRL иммунорегуляцион фаолликка 

эга бўлган гормон сифатида таснифланади. 

Пролактин ўз таъсирини IL-2 цитокин 

рецепторлари юқори оиласининг аъзоси бўлган 

PRL рецепторлари (PRL-R) орқали амалга 

оширади [9]. Пролактин лимфоцитларнинг 

етилишига ва функциясига таъсир қилади [40], Т-

ҳужайрага боғлиқ макрофагларнинг фаоллашуви 

ва табиий қотил ҳужайралар фаолиятига [10]. 

Пролактин гиперпролактинемик каламушларнинг 

лимфоцитларнинг интерлейкин-2 рецепторларини 

ва интерлейкин-2 рецепторларини индукция 

қилиш орқали ex vivo таъсир кўрсатиши 

мумкинлиги кўрсатилган [43, 46]. Катта ёшли 

каламушларга PRL қўлланилиши антитаналарни 

ишлаб чиқаришни кучайтириши ва кучли вакцина 

ёрдамчиси сифатида ишлайши аниқланган. PRL 

гормонининг дефицити кузатилган хайвонлар 

булар асосан ўсиш гормони, тиреотроп 

гормонларининг секрециясида нуқсонлар 

кузатиладиган балоғат ешига етган митти сичқон 

штаммлари каби хайволарида лимфоид 

тўқиманинг инволютив ўзгаришлари, 

оғирлигининг камайиши, лимфоид 

ҳужайраларнинг камайиши ва етилишининг 

кечикиши кузатилиши кўрсатилган [35]. Бу 

сичқонларни қўй PRL билан даволаш тимус 

ҳужайралилигини кескин камайиши ва 

циркуляциядаги антигенга хос Т ҳужайралари 

сони ва фаоллигини сезиларли даражада 

оширишига сабаб бўлганлиги аниқланган. 

Шундай қилиб, сут безлари PRL 

лимфоцитларнинг бирламчи иммунитет 

органларидан иккиламчи органларга 

миграциясини ва иммун ҳужайраларини қон 

айланиш тизимига ўтказишни бошқариши 

мумкин. 

Она сутининг биологик фаол пролактини. 

Одам ва каламуш сути юқори пролактин 

биоактивлигини ўз ичига олади, бу молекуляр 

оғирлик, гликозилланиш даражаси ёки 

фосфорилланиш даражасида фарқ қилувчи бир 

нечта изоформ вариантлари орасида 

тақсимланади [14, 25]. PRL-нинг ўзгартирилган 

шакллари барча таҳлил тизимларида бир хилда 

аниқланмаганлиги умумий қабул қилинган бўлса-

да, биоаанализ ва иммунологик анализлар 

усуллари сутнинг умумий PRL миқдорини кам 

баҳолайди. Мисол учун, Nb-2 ленфома 

ҳужайраларининг кўпайиши таҳлили 

иммуноанализга қараганда инсон сутида 1,4-4 

баравар кўп умумий PRL ва каламуш сутида 2-6 

баравар кўпроқ умумий PRL-ни аниқлайди. 

Худди шундай, онанинг қон зардобида мавжуд 

бўлган PRL иммунореактивлиги даражаси 

сутдаги PRL иммунореактивлиги даражасига 

ўхшайди, аммо сутдаги PRL-нинг биоактивлиги 

қон зардобидагига қараганда сезиларли даражада 

юқори. 

Сут безлари PRLни сутга концентрациялай-

ди ёки танлаб ўтказади. Пролактин секрецияси 

тартибга солинадиган кўринади, чунки вариант-

лар сони ва уларнинг сони лактация даврида энг 

кўп бўлади ва лактация ўсиши билан камаяди. 

Одам ва каламуш сутидаги PRL-нинг биологик 

фаоллиги эрта лактация даврида тўрт-олтита PRL 

варианти орасида доимий равишда тақсимланади, 

аммо кейинги лактация даврида асосан гипофиз 

безида устун бўлган PRL-га ўхшаш 23-24 кДа 

ўзгармаган шаклда мавжуд [12]. 

Сутнинг гликолизланган/фосфорланган 

фракциясида мавжуд бўлган PRL вариантларига 

қўшимча равишда, қуён [39], ва одамлар [33] ва 

каламушлар [12] сутида PRL нинг юқори молеку-

ляр оғирликдаги шакллари мавжуд. PRL нинг жу-

да юқори молекуляр оғирлиги ёки "катта-катта" 

ва "катта" шакллари бошқа биологик 

суюқликларда тасвирланган ва 23-24 кДа PRL ёки 

уларнинг вариантлари ассоциациясидан келиб 

чиқиши маълум. PRL-R, PRL-боғловчи оқсиллар 

ёки иммуноглобулин ёки PRL-нинг димеризация-

си орқали. Мажбурий оқсиллар/рецепторлар би-

лан комплексда PRL-нинг сутга секрецияси сут 

PRL-ни протеолитик деградациядан ҳимоя қилиш 

ва неонатал ичак трактида PRL биологик фаолли-

гини сақлаш учун муҳим механизм бўлиши мум-

кин. 

Сут пролактинининг янги туғилган 

чақалоқларига кўрсатадиган таъсири. Янги 

туғилган чақалоқларда иммунитет 

ҳужайраларининг ривожланишига таъсир қилиш 

учун сут PRL биологик фаоллигини сақлаб 

қолиши ёки мақсадли жойда фаоллашиши керак. 

Сутдаги PRL-нинг биологик фаоллиги янги 

туғилган сичқонларнинг ошқозонида аниқланган 

[16, 45, 49] ва инсон сутининг PRL фосфорланган 

фракциясининг биоактивлиги ишқорий фосфатаза 

ичак ферменти билан даволаш орқали ортиши 

кузатилган [14]. Янги туғилган каламушларда 

олиб борилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, сут 

PRL бузилмаган ва / ёки қайта ишланган паст 

молекуляр оғирликдаги шаклларда оч ва ёнбош 

ичаклардан сўрилади [11, 19, 47]. Сут PRL нинг 

янги туғилган чақалоқ ичакларидан қон зардобига 

ўтиши шиллиқ қават ҳужайралари орқали 

рецептор воситачилигидаги эндоцитоз орқали 

содир бўлиши ва PRL-R неонатал ҳайвонларда 

ушбу ҳужайралар томонидан кўп миқдорда 

ифодаланиши кузатилган [36]. Каламуш гипофиз 

бези томонидан PRL-нинг эндоген ишлаб 

чиқарилиши ҳаётнинг 5-кунига қадар содир 

бўлмаслигига қарамасдан [24], қон зардобидаги 

PRL-нинг юқори биологик фаоллиги ҳаётнинг 2-5 

кунида аниқланган [25]. Ингичка ичакда мавжуд 

бўлган биологик фаол PRL неонатал 
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спленоцитларда ифодаланган PRL-R билан 

солиштирганда миқдорий жиҳатдан юқори 

зичликда PRL-R-ни ифодаловчи интраепителиал 

лимфоцитлар каби ичак билан боғланган лимфоид 

тўқималарнинг дифференциалланишини ва/ёки 

функциясини модуляция қилиши мумкинлиги 

кўрсатилган [32]. 

Неонатал иммунитет ҳужайралари фун-

ксиясига сут пролактинининг таъсир этиш 

механизми. Сутдаги PRL-ни экспериментал 

равишда эмизикли ҳайвонларда гипофиздан PRL 

секретсиясини допамин агонисти бромокриптин 

билан ингибирлаш орқали камайтириш мумкин 

[44]. Сут ишлаб чиқариш кунига тахминан 1,25 

мг/кг онанинг тана вазнига бромокриптин 

дозалари билан сақланади. Бромокриптин билан 

даволанган она каламушлардан пролактин 

миқдори пасайган сутни истеъмол қиладиган янги 

туғилган чақалоқларнинг спленоцитлари ва 

тимоцитлари пролактинга эга бўлган сутни 

истеъмол қиладиган янги туғилган чақалоқларга 

иммун ҳужайралига қараганда сезиларли 

даражада фарқ қилувчи кўпайиш реакциялари ва 

дифференциалланиш белгиларининг кластерли 

ифодасини намойиш этилиши пасайгани билан 

фарқ қилиши аниқланган [20]. Одатда, in vitro да 

поликлонал митогенлар таъсир қилган неонатал 

тимоцитлар ва спленоцитларнинг кўпайиши 

каламушларда 15 кунлик ёшга қадар сезиларли 

даражада камаяди. Шу билан бирга, пролактин 

миқдори паст бўлган сутни истеъмол қиладиган 

янги туғилган каламушларда (2-5 кунларда) 

спленоцитлар ва тимоцитлар митогенларга эрта 

жавоб беради, сезиларли пролиферация ҳаётнинг 

10-кунида кузатилган. Кам пролактинли сутни 

истеъмол қилиш, шунингдек, CD4 ва CD5 

дифференциалланиш белгиларини ифодаловчи 

тимоцитлар фоизини ва THY1 эмиграция 

белгисини ифодаловчи спленоцитлар фоизини 

камайтиради. 

Бошқа бир тадқиқотда, шунингдек, 

туғилишдан бошлаб паст пролактин сути билан 

озиқланган 5 кунлик сичқонларнинг тимоцитлари 

ва спленоцитларида пролифератив жавоб ва CD 

маркер ифодасини ўрганиб чиқилган [16]. Ушбу 

натижаларни неонатал каламушлардаги 

натижалар билан солиштириш қийин, чунки 

олдинги иммун текширишлар янги туғилган 

сичқонларда амалга оширилган, каламушларда 

эса (d=10) 10 кунлик ва (d = 5) 5 кунлик 

каламушларда текширилган. Шу билан бирга, 

пролактин миқдори паст бўлган сут билан 

озиқланган янги туғилган сичқонларда ва d5 

каламушларда ҳам спленоцитлар сонининг 

сезиларли даражада камайишини кузатилган, 

аммо пролиферация ва дифференциалланиш 

белгиларидаги фарқлар ҳали аниқланмаган эди. 

Ундан ташқари, гипофиз PRL синтезини сақлаб 

қолган ҳолда қон зардобининг PRL даражасини 

пасайтириш учун, анти-PRL зардобини тўғридан-

тўғри неонатал сичқонлар ва каламушларга 

юбориш йўли ҳам ишлатилган. 

Ҳаётнинг 1-3-кунларида PRL қарши 

антизардоб билан даволанган эмизикли 

сичқонларнинг тимоцитлари ва спленоцитлари 

CD4/Т ёрдамчи лимфоцитлари ва 

иммуноглобулин G-ни ифодаловчи B 

ҳужайралари фоизининг сезиларли даражада 

камайиши билан тавсифланган [42] . 

Хулоса қилиб айтганда, неонатал 

каламушлар ва сичқонлардан олинган 

маълумотларга кўра, пролактин миқдори 

камайган сутни истеъмол қилиш тимусдаги 

иммунитет ҳужайраларининг 

дифференциалланишига, тимоцитларнинг 

иккиламчи иммунитет органларига кўчишига ва 

поликлонал митогенлар таъсирида тимоцитлар ва 

спленоцитларнинг кўпайишига in vitro да таъсир 

қилиши мумкин. Ушбу ўзгаришларнинг қачон 

намоён бўлиши номаълум; улар сутда пролактин 

миқдорини камайтириш даврида ёки ундан кейин 

дарҳол аниқ бўлмаслиги мумкин ва фақат янги 

туғилган чақалоқ етук бўлганда аниқ бўлиши 

мумкин. 

Пролактин ўзининг биологик таъсирини 

PRL-R-и орқали сигналларни ўтказилиши орқали 

амалга оширади. Ҳам тимоцитлар, ҳам 

спленоцитлар туғилишда PRL-R нинг узун ва 

қисқа шаклларини ифодалайди [21]. Тимусдаги 

пролактин рецепторлари ифодаси туғилишдан 

эрта вояга етгунга қадар сезиларли даражада 

ўзгармайди, аммо талоқда у ҳаётнинг дастлабки 2 

ҳафтасида ортиши кўрсатилган. Янги туғилган 

чақалоқларнинг талоқ ва тимусида PRL-R-нинг 

ифодаси сут истеъмоли билан камайиши 

кузатилган. Сут истеъмол қиладиган янги 

туғилган чақалоқларда талоқнинг PRL-R-нинг 

даражаси туғилгандан сўнг 7 соатдан кейин сут 

истеъмол қилмайдиган чақалоқларга нисбатан 

камайгани аниқланган. Сут билан озиқланган 

янги туғилган чақалоқларнинг талоқида PRL-R-

нинг камайиши сут PRL-нинг иммун ҳужайралари 

фаолиятини бошқарувчи ва лимфоцитлар 

транспортига таъсир қилувчи механизмлардан 

бири бўлиши мумкин. Яқинда биз 

интраепителиал лимфоцитлар неонатал даврда 

юқори даражадаги PRL-R-ни ифодалашини 

кузатдик ва биз PRL-ли сутини истеъмол қилиш 

ушбу ҳужайра популяциясида PRL-R-лар 

ифодасига таъсир қилишини ёки қилмаслигини 

ўрганмоқдамиз. 

Хулоса ва келажакдаги тадқиқотлар 

йўналишлари. Хулоса қилиб айтганда, сут PRL-

ни янги туғилган чақалоқларда неонатал 

иммунитет тизимининг модулятори эканлигини 

бир нечта далиллар ёрдамида биргаликда 
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тасдиқланган. Пролактин катталардаги 

лимфоцитлар ва уларни қўллаб-қувватловчи 

ҳужайраларнинг иммун реакциясини модуляция 

қилиши тасдиқланган. Кўпгина лимфоцитлар 

турлари PRL-R-ни эрта неонатал даврда 

ифодалайди ва бу ифода сутни қабул қилиш 

билан бошқарилади. Неонатал лимфоцитларнинг 

динамик ихтисослашуви даврида биологик фаол 

PRL-нинг бир нечта шакллари инсон сутида 

тўпланган. Янги туғилган чақалоқларда 

пролактиннинг биологик фаоллиги сақланиб 

қолади ва эҳтимол ичакда кучаяди ва маҳаллий 

равишда интраепителиал лимфоцитлар ва Пейер 

пилакчалари лимфоцитларининг етилишига 

таъсир келиши мумкин. Бундан ташқари, сут 

PRL-ни қон оқимига ташилади ва у йўқ бўлганда, 

спленоцитлар ва тимоцитлар популяциялари 

ўзгарган лимфоцитлар дифференциациясини ва 

пролифератив реакцияларини намоён қиладилар. 

Неонатал иммунитет тизимини 

ривожлантиришда иммуномодулятор-ларнинг 

роли ҳозирда батафсил ўрганишни кутаётган 

бўлсада, бундай тадқиқотларни қўллаб-

қувватлайдиган кўплаб далиллар мавжуд. 

Пролактин инсон сутида иммуномодуляцион 

фаолликка эга бўлган кўплаб воситалардан бири 

бўлиб, бошқа сут цитокинлари янги туғилган 

чақалоқнинг мақсадли тўқималарига плейотроп 

таъсир кўрсатиши мумкин. Бироқ, сут 

цитокинлари ва гормонларининг 

иммуномодуляцион ролларини аниқлашнинг 

бевосита мақсадлари: сутдан омилларни ажратиш, 

янги туғилган чақалоқларда ушбу агентларнинг 

мақсадли ҳужайраларини аниқлаш ва уларни 

ўрганиш учун in vitro модел тизимларини 

яратишни ўз ичига олади. Янги туғилган 

чақалоқларнинг қонида сут орқали ўтадиган 

цитокинлар ва гормонларнинг шакли ёки 

фаоллиги уларнинг шакли ёки фаолиятидан фарқ 

қилиши мумкин, шунинг учун она сути 

цитокинлари ва гормонларининг чақалоқнинг 

ошқозон-ичак трактининг мумкин бўлган 

модификаторлари сифатида ролини баҳолаш 

керак. Ушбу мақсадларга эришилгунга қадар, 

янги туғилган чақалоқларда, айниқса эрта 

туғилган чақалоқларда сут 

иммуномодуляторларининг потенциал таъсирини 

баҳолашнинг иложи йўқ. 
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ВЛИЯНИЕ ЦИТОКИНОВ И ГОРМОНОВ 

ГРУДНОГО МОЛОКА (ПРОЛАКТИНА) НА 

ФУНКЦИИ ИММУННЫХ КЛЕТОК 

НОВОРОЖДЕННЫХ 

 

Хасанов Б.Б. 

 

Резюме.
 
Цитокины, факторы роста и различ-

ные гормоны совместно контролируют пролифера-

цию, выживание, дифференцировку и функцию иммун-

ных клеток. Широкий спектр этих соединений при-

сутствует в материнском молоке и попадает в орга-

низм новорожденных в период быстрого созревания 

кишечно-ассоциированных и периферических лимфо-

идных тканей. Функциональные последствия большин-

ства иммуномодулирующих компонентов молока у 

новорожденных неизвестны. Однако есть доказа-

тельства, что пролактин молока действует как регу-

лятор развития иммунной системы новорожденных, 

что подтверждает предположение о том, что ком-

поненты молока с иммуномодулирующей активно-

стью могут служить агентами развития иммунной 

системы новорожденных. 

Ключевые слова: цитокины, пролактин, 

молоко, иммунная система, развитие. 
 


