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Кириш 

Полипоз риносинусит (ПРС) патогенезида морфологик ўзгаришлар билан бирга 

иммунологик механизмлар муҳим роль ўйнайди. Бурун тўсиғи шикастланиши натижасида 

нослизист пардадаги яллиғланиш жараёнлари узоқ вақт давом этади ва иммун тизимнинг 

қайта-қайта фаолланиши кузатилади. Бу ҳолат иммуноглобулинлар, цитокинлар ва 

ҳужайравий медиаторлар ифодаланишида ёшга хос фарқларни юзага келтиради. 

Мақсад 

Бурун тўсиғи травмасидан кейин ривожланган полипоз риносинуситларда 

иммуногистокимёвий ўзгаришларни ёш гуруҳлари кесимида таҳлил қилиш. 

Материаллар ва методлар 

Тадқиқот 40 нафар бемор (18–60 ёш)да олиб борилди. Полип тўқималарида 

иммуногистокимёвий тадқиқотлар қўлланилди. IFN-γ, IL-4, IL-5, IgE, CD3, CD20 ва CD68 

маркёрлари аниқланди. Беморлар ёшга кўра икки гуруҳга бўлинди: 

- 18–35 ёшлилар (20 нафар), 

- 36–60 ёшлилар (20 нафар). 

Натижалар 

- Ёш беморларда (18–35 ёш): CD3+ Т-лимфоцитлар ва CD20+ В-лимфоцитлар 

инфильтрацияси юқори даражада бўлди. IL-4 ва IL-5 ифодаланиши кучайиб, Th2 турдаги 

иммун жавоб устунлик қилди. Шунингдек, локал IgE тўпланиши кўп ҳолларда қайд 

этилди, бу эозинофиллар сонининг кўпайиши ва аллергик-компонент устунлигини 

кўрсатди. 

- Катта ёшли беморларда (36–60 ёш): асосан CD68+ макрофаглар ва фибробластлар 

фаоллиги юқори бўлиб, IFN-γ ифодаланиши кучайгани аниқланди. Бу эса Th1 турдаги 

иммун жавобнинг устунлиги ва хрониклашган яллиғланиш жараёнини кўрсатди. Шу 

билан бирга, цитокин профилида фиброз жараёнларини рағбатлантирувчи TGF-β 

ифодаланиши ҳам катта ёшлиларда кўп қайд этилди. 

Хулоса 

Бурун тўсиғи травмасидан кейин ривожланган полипоз риносинуситларда 

иммуногистокимёвий ўзгаришлар ёш гуруҳларига қараб фарқ қилади. Ёш беморларда Th2 

иммун жавоб ва аллергик-компонент устунлик қилса, катта ёшлиларда Th1 жавоб ва 

фиброз жараёнлари устун келади. Бу маълумотлар касаллик патогенезини чуқур англаш ва 

ёшга доир индивидуал терапевтик стратегияларни ишлаб чиқишда муҳим аҳамиятга эга. 
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