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Annotatsiya. Mazkur maqolada hujayra o ‘limining asosiy shakllari — apoptoz, nekroz,
onkoz, piroptoz va avtofagiyaning morfologik va molekulyar xususiyatlari chuqur tahlil gilinadi.

Dasturlashtirilgan va nazoratsiz hujayra o ‘limi o ‘rtasidagi farqlar, ularga vositachilik
qiluvchi signallar va fermentlar, xususan kaspazalar roli yoritilgan. Har bir hujayra o ‘limi
shaklining immun javob va yallig ‘lanish bilan bog ‘liqligi, shuningdek, ularning fiziologik va
patologik kontekstdagi ahamiyati muhokama qilinadi. Magola hujayra nobud bo ‘lishining
murakkab spektrini ochib beradi hamda zamonaviy tibbiyotda ushbu jarayonlarning o ‘rganilishi
zarurligini asoslaydi.

Kalit so‘zlar: Apoptoz, kaspaz oilasi, avtofagiya, onkoz, piroptoz, nekroz.

APOPTOSIS AND NECROSIS. MORPHOLOGICAL AND MOLECULAR BASIS OF
CELL DEATH

Abstract. This article provides an in-depth analysis of the morphological and molecular
characteristics of the main forms of cell death - apoptosis, necrosis, oncosis, pyroptosis and
autophagy. The differences between programmed and uncontrolled cell death, the role of signals
and enzymes that mediate them, in particular caspases, are highlighted. The relationship of each
form of cell death to the immune response and inflammation, as well as their significance in the
physiological and pathological context, is discussed. The article reveals the complex spectrum of
cell death and justifies the need to study these processes in modern medicine.
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AIIOIITO3 U HEKPO3. MOP®OJOI'MYECKHUE U MOJIEKYJISIPHBIE OCHOBbBI
I'MBEJIN KJIETOK

Aunomayua. B cmamve npeocmagénen yenyonenHlii aHanuz Mop@onocutecKux u
MOJIEKYNIAPHBIX XAPAKMEPUCMUK OCHOBHbLX d)OpM K1emoyHou cuepmu — anonmosd, HeKposda,
OHKO3a, nuponmo3sa u aymogazuu. Paccmampusaromces paziudus mexcoy npocpammupyemor u
HEKOHMPOIUPYEMOUL KIeMOYHOU CMEPMbIO, POlb CUCHANO08 U (DepMeHmOo8, ONoCpedyIouuUx ux, 8
yacmuocmu kacnaz. OQbcyscoaemcs cesa3b Kancoou hopmvl KN1emoyHoU cMepmu ¢ UMMYHHbIM
omeeniom u eocnajieruem, a maxKoKce ux 3Hd4eHue 6 gbuauwzoeultecxom u namojlocuveckKkom
KOHmeKcme. B cmamuve packpvleaemcs CILOJICHBIU cnekmp KIemoy4Hou cuepmu U
obocHoeblaemcsa Heobx00UMOCmb U3YHYEHUA IMUX nPOUeccos 6 CO@peMeHHOZZ Mec)uuuHe.

Kniouesnie cnosa: Anonmo3s, cemeticmeo kacnas, aymogazus, OHK03, NUPONmo3, HeKpo3.

Kirish: Hujayra o‘limi organizm hayot faoliyatida muhim biologik jarayonlardan biri
hisoblanadi.
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U huyjayralarning o‘z vaqtida nobud bo‘lishi, ularning yangilanishi, shuningdek,
immunologik javob shakllanishida hal qiluvchi rol o‘ynaydi[1,2]. Hujayra o‘limining turli
shakllari mavjud bo‘lib, ular orasida apoptoz, nekroz, avtofagiya, onkoz va piroptoz asosiy turlar
sifatida ajralib turadi. Bu jarayonlar morfologik va molekulyar jihatdan farglanadi va har biri
organizmda turlicha fiziologik yoki patologik holatlar bilan bog‘liq. Ushbu maqolada hujayra
o‘limining asosiy shakllari, ularning yuzaga kelish mexanizmlari, asosiy fermentlar, signallash
yo‘llari va biologik ahamiyati tahlil gilinadi[4]. Apoptoz, nekroz, onkoz, piroptoz va avtofagiya
kabi hujayra o‘limi shakllarini o‘rganishdan maqgsad — ularning morfologik va molekulyar
xususiyatlarini chuqur tahlil gilish, bu jarayonlarni faollashtiruvchi signallar va fermentlar
(aynigsa, kaspazalar) ishtirokini o‘rganish, shuningdek, dasturlashtirilgan va nazoratsiz hujayra
o‘limi o‘rtasidagi farqlarni aniglashdan iboratdir. Shuningdek, har bir o‘lim shaklining immun
javob, yallig‘lanish jarayonlari va organizmning fiziologik hamda patologik holatlaridagi roli
tahlil qilinadi. Ushbu bilimlar zamonaviy tibbiyotda hujayra o‘limining diagnostikasi,
terapiyadagi ahamiyati va ilmiy izlanishlar uchun zarurligini asoslashga xizmat giladi[3].

Asosiy gism: Nekroz - Apoptozda ishtirok etadigan enzimatik mexanizmning biologik
ahamiyati va ko'prog gadrlanishi bu jarayonni boshga mexanizmlar bilan sodir bo'ladigan
hujayra o'limidan ajratish muhimligini ko'rsatadi. llmiy alogada aniglik zarurati va informatsion
tekshiriladigan gipotezalarni yaratish magsadi hujayra o'limi nomenklaturasi bilan bog'liq asosiy
muammoni keltirib chigaradi, bu apoptoz bilan sodir bo'Imagan hujayra o'limi uchun mos nomlar
yoki tasniflarning yo'qligi [7]. Nekroz - bu noapoptotik, tasodifiy hujayra o'limi uchun
ishlatiladigan atama. Birog, hujayra o'limiga oid adabiyotlarda ko'pincha e'tibordan chetda
golgan asosiy masala - o'layotgan hujayrada sodir bo'ladigan strukturaviy va biokimyoviy
jarayonlar va o'limning o'zi o'rtasidagi farg. Nekroz - bu patologlar tomonidan o'lik to'gimalar
yoki hujayralar mavjudligini belgilash uchun ishlatiladigan atama bo'lib, ular o'lganidan keyin,
preletal jarayonlardan qat'i nazar, hujayralarda sodir bo'lgan o'zgarishlar yig'indisidir [8].
Shuning uchun nekroz hujayra allagachon o'lib, uning atrofidagi muhit bilan muvozanatga
erishgandan keyin ko'rilgan morfologik stigmatani nazarda tutadi [4,5,6]. Shunday qilib,
fagotsitoz bo'Imasa, apoptotik tanalar o'z yaxlitligini yo'qotib, ikkilamchi yoki apoptotik
nekrozga o'tishi mumkin. Bu erda apoptotik nekroz atamasi apoptotik dastur orgali bu holatga
kelgan o'lik hujayralarni tasvirlaydi. Nekrozning mavjudligi bizga hujayra o'lganligini aytadi,
lekin o'lim ganday sodir bo'lganligi shart emas|[3,6].

ONKOZ. Onkoz atamasi hujayra o'limining ko'plab tadgiqotchilari tomonidan apoptozga
garshi vosita sifatida gabul gilingan. Onkoz ("onkos™ dan, shishish degan ma'noni anglatadi)
hujayra shishishi, organellalarning shishishi, blebbing va membrana o'tkazuvchanligini oshirish
bilan birga hujayra o'limiga olib keladigan preletal yo'l deb ta'riflanadi. Onkoz jarayoni oxir-
ogibat hujayra energiya zaxiralarining tugashiga va plazma membranasidagi ion nasoslarining
ishdan chigishiga olib keladi. Onkoz ATP hosil bo'lishiga xalagit beradigan toksik moddalar
yoki nazoratsiz uyali energiya iste'moliga olib keladigan jarayonlardan kelib chigishi mumkin.

Hozirgi vaqtda onkoz bilan birga keladigan o'zgarishlar faol ferment-katalizli
biokimyoviy jarayonlar natijasida yuzaga kelishi mumkinligi tan olinmoqda [7,8,9].

DASTURLANGAN HUJAYRALAR O'LIMI. Apoptoz va dasturlashtirilgan hujayra
o'limi ko'pincha sinonim sifatida ishlatiladi. Birog, biz muhokama gilganimizdek, boshga
molekulyar hujayralar o'lim yo'llari tavsiflangan. Dasturlashtirilgan hujayra o'limi genetik
jihatdan kodlangan signallarga yoki o'layotgan hujayra ichidagi faoliyatga bog'liq bo'lgan
hujayra o'limi sifatida aniqroq ta'riflanishi mumkin.
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1-rasm: apoptoz va nekrozning biologik sxemasi.

Shuning uchun, "dasturlashtirilgan” belgisi, mexanizmdan yoki apoptozning xarakterli
xususiyatlari jarayonga hamroh bo'lishidan gat'i nazar, o'layotgan hujayralar tomonidan ta'qib
gilingan sobit yo'lga ishora qgiladi. Zarar yetkazuvchi stimulning bevosita ta'siri natijasida
hujayraning o'tkir parchalanishi dasturlashtirilgan hujayra o'limining kontseptual garama-
garshisidir, chunki u hujayra faolligini talab gilmaydi va fagat zarar yetkazuvchi stimulning
yo'qgligi bilan oldini oladi [10,11,12].

Dasturlashtirilgan hujayra o'limi - O'layotgan hujayra ichidagi genetik kodlangan
signallarga yoki faoliyatga bog'liq; hujayraning o'limiga olib keladigan potentsial o'zgartirilishi
mumkin bo'lgan hodisalar ketma-ketligi [13].

Apoptoz - Kaspazlarning kichik to'plami tomonidan vositachilik gilingan; morfologiya
yadro va sitoplazmatik kondensatsiya va membrana bilan bog'langan hujayra bo'laklari yoki
apoptotik jismlarning shakllanishini o'z ichiga oladi; yallig'lanish emas.

Avtofagiya - Avtofagik vakuolalarda o'layotgan hujayra ichidagi hujayra tarkibiy
gismlarining degradatsiyasi; yallig'lanish emas [14].

Onkoz - Hujayra va organellalarning shishishi va membrana o'tkazuvchanligini oshirish
bilan birga hujayra o'limiga olib keladigan preletal yo'l bo’lib u yallig'lanishga olib keladi.
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Piroptoz - Membrananing parchalanishiga va yallig'lanishga olib keladigan, sitokinni
gayta ishlashga olib keladigan kaspaza-1 faolligi natijasida kelib chigadigan yallig'lanish yo'li
[15].

Nekroz - Atrof-muhit bilan muvozanatga kelgan o‘lgan hujayralarda kuzatiladigan
o‘zgarishlar.

Hujayra o‘limi — organizmning normal funksiyasini saglashda muhim biologik jarayon
bo‘lib, hujayralarning o‘z vaqtida nazorat ostida yo‘q bo‘lishi va yangilanishini ta’minlaydi. Eng
ko‘p o‘rganilgan turlari — apoptoz va nekrozdir. Apoptoz — dasturlashtirilgan hujayra o‘limi
bo‘lib, kaspazlar (xususan, kaspaz-3, -8, -9) vositachiligida ichki va tashqgi signallar orgali
faollashadi. Morfologik jihatdan apoptozda hujayra siqilishi, xromatin kondensatsiyasi,
yadroning parchalanishi va apoptotik bo‘laklarning paydo bo‘lishi kuzatiladi. Molekulyar
yo‘llarda Bcl-2 oilasi, p53, TNF famillasi signallari ishtirok etadi.

Xulosa: Apoptoz yallig‘lanish reaksiyasini keltirib chigarmaydi va immun tizim
tomonidan toza yo‘l bilan olib tashlanadi. Nekroz esa — patologik, nazoratsiz hujayra o‘limi
bo‘lib, stress, ishemiya, toksinlar ta’siri ostida yuzaga keladi. Morfologik jihatdan hujayra va
organellalarning shishishi, membrana yirtilishi, hujayra tarkibining gochishi (lizin) kuzatiladi.

Molekulyar bosgichda ATP tugashi, plazma membrana ion nasoslarining ishlamasligi va
reaktiv kislorod turlarining ko‘payishi muhim rol o‘ynaydi. Nekroz tez sodir bo‘ladi va
yallig‘lanish javobini qo‘zg‘ashi mumkin. Apoptoz va nekroz o‘rtasidagi farq — apoptoz tartibli,
signallangan jarayon bo‘lishi, nekroz esa energetik va membrana buzilishlari orqali
xekshilishidan iboratdir. Bu farqlarni chuqur tushunish, hujayra o‘limining fiziologik va
patologik rolini aniqlashda, shuningdek, tibbiy diagnostika va terapiya yo‘nalishlarida muhimdir.
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