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Аннотация. Ушбу мақола турли хил сутэмизувчилар турларида онадан чақалоққа иммунологик 

функцияларни ўтказишда сут оғиз сути ва етук сутдаги ҳужайраларининг турга хос хусусиятлари 

ва эмизикли авлод учун аҳамиятини очиб берадиган адабиёт шархи келтирилган. 

 

Соғлом сут безлари секретларида лейкоцитларнинг тарқалиши 

          Сут саноати тарихан SCC ни мастит кўрсаткичи сифатида қўллаган бўлса-да, 1960-

йиллардан бошлаб иммунологлар сут ҳужайраларига эътиборни сотувчанлик ўлчови сифатида 

эмас, балки бу ҳужайраларнинг функцияси биринчи навбатда сут безларининг иммунитетини 

ҳимоя қилиш билан боғлиқ эмаслигига қаратишган, аммо лекин, тадқиқотлар сут бези эмизикли 

янги туғилган организмнинг ичакларини ҳимоя қилиш учун мўлжалланганлигини кўрсатдилар 

[8, 77, 80, 98]. Сут нейтрофиллари сут ишлаб чиқарувчиларни ташвишга солаётган бўлса-да, 10% 

дан 20% гача лимфоцитларнинг мавжудлиги эса иммунологлар учун ташвиш уйғотади [2-6, 17, 

54-63, 104, 109]. 

          Сут лейкоцитлари ҳақидаги маълумотларнинг кўпчилиги сут саноати билан боғлиқлиги 

сабабли қорамоллардан олинади. Сут ҳужайралари фақат лактация даврида ўрганиладиган 

одамлар ва лаборатория кемирувчилардан фарқли ўлароқ, сигирлар ва қўйлардан бутун 

репродуктив цикл давомида, шу жумладан МG инволюцияси ҳақида маълумотлар мавжуд. 

Параллел маълумотлар йирик чорва ҳайвонларида репродуктив цикл давомида 

иммуноглобулинлар (ва бошқа оқсиллар) учун ҳам мавжуд. Умуман олганда, инволюцияланган 

ёки “қуритилган” МG жуда камайган ёки кичиклашган бўлади ва секретлари ҳам жуда 

концентрацияланади. Қорамолларда инфекцияланмаган безлардаги SCC одатда лактация 

давридаги секретларда 2х106 дан 5х106 / мл гача ҳужайраларни ташкил қилади, аммо сут 

безининг юқумли статусга ўтганидан кейин катта фарқ қилади, бунда SCC даражаси 107 / мл дан 

юқори бўлиши мумкин [52, 105]. Аммо айрим адабиётлар шуни кўрсатадики қорамолларда SCC 

“қуритиш” пайтида (лактациянинг назорат остида тўхташи) 5х105 дан туғилишдан 3 ҳафта олдин 

107 дан юқори чўққигача кўтарилади. Суюлтиришга боғлиқ бўлган кескин пасайиш без 

секрецияси фаоллашганда бошланади ва етказиб бериш вақтида ҳужайра даражаси 7х104 га 

тушади. Бироқ, етказиб беришда SСC ҳали ҳам 106 / мл дан ошиши одатий ҳолдир ва кейин 

соғлом безларда лактациянинг биринчи кунларида кескин камаяди [52, 75]. Оқ қон 

ҳужайраларининг барча кенг тоифалари тенг даражада таъсир қилса-да, асосий ўзгаришлар 

лимфоцитларда кузатилади.  

          SСC даражаси лактация даврида ва айниқса оғиз сутидан етук сутга ўтиш даврида 

пасайишда давом этмоқда. Одамларда етук сутдаги даражалар оғиз сутига қараганда икки 
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логарифмга паст  [46]. Бу ўзгариш қонда акс етмайди, бу ерда лейкоцитлар даражаси нисбатан 

доимий бўлиб қолади  [72, 118]. Шу билан бирга, стресс нейтрофилияси кортизол 

концентрациясининг перинатал ўсиши билан боғлиқ ҳолда аниқланган, бу айланма 

нейтрофилларда CD62L ифодасининг вақтинчалик пасайиши билан боғлиқ [69]. SCC ҳам ҳар 

куни ўзгариб туради, айниқса без яллиғланганда [77]. 

          Кемирувчилар, одамлар ва қорамоллардаги кўпгина тадқиқотларда соғлом безлардан оғиз 

сутида топилган SСC нинг 40% дан 50% гача моноситлар / макрофаглар. Инсон оғиз сути ва 

қуритилган МG секретларида мононуклеар ҳужайраларнинг учдан икки қисмигача моноцитлар 

бўлиши мумкин, баъзи ҳолларда юқори даражаларда [22, 47, 96, 118]. Бу ҳужайралар “экспорт” 

ёки “уй мудофааси” учун мўлжалланганми? Чўчқа оғиз сутида ҳам нейтрофилларнинг жуда 

юқори даражалари қайд этилган, гарчи уларнинг концентрацияси лактация даврида бошқа 

турларнинг етук сутида кузатилган даражагача пасаяди.  

1 Жадвал 

Сут безларининг секретларида лейкоцитларнинг тақсимланиши 

 

Параметрлар 
Турлар 

Одамлар Қорамол Чўчқа Каламушлар 

Жами ҳужайралар / 

мл 

    

Оғиз сути 106 - 107 5х105 106 - 107 - 

Етук сут 104 - 105 <4,5х105 1-5х106 - 

Моноцит./макрофаг. 

(%) 

    

Оғиз сути 47-66 21-46 1-11 - 

Етук сут 44 25-45 2-22 - 

Нейтрофиллар  (%)     

Оғиз сути 21-60 37-40 45-92 - 

Етук сут 16 5-40 14-33 - 

Лимфоцитлар (%)     

Оғиз сути 5-11 17-23 10-26 - 

Етук сут 2 <20; 6-50 0,5-13 - 

Лимфоцитлар 

субпопул-си (умумий 

лимфоцитлар % 

    

В-ҳужайралар (жами) 7-35 3,5 10-30 55 

Т-ҳужайралар (жами) 50-88 88 70-90 45 

CD4 43 21 25-33 35 

CD8 48 51 45-57 34 

NK 9 15 - 21 

Эпител. ҳужайралари 

(%) 

    

Оғиз сути <1 <1 0,4-20 - 
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Етук сут 10-90 <25 30-99 - 

 

Лактация даврида нейтрофиллар улушининг пасайиши одамларда ҳам кузатилади. Шуни айтиб 

ўтиш керакки  сквамоз ҳужайрали карсиномада оқ қон ҳужайраларининг аниқ фарқлари 

идентификация қилиш муаммосини келтириб чиқариши мумкинлигини билишлари керак. Қон 

учун ишлатиладиган Ficoll ва Percoll градиентлари сут ҳужайралари учун самарасиздир ва энг 

эрта тадқиқотлар фенотипик маркерлар ва  ҳужайраларнинг оқим цитометрик таҳлили (flow 

cytometric analyses – FCM) дан фойдаланмасдан ўтказилди. Ушбу маркерлар билан ҳам, FCM 

ёрдамида аниқ қийматларни олиш қийин бўлиши мумкин, чунки нейтрофиллар деградацияси 

натижасида олдинга тарқаладиган силжиш ва макрофаг ёғини ўзлаштириш натижасида юзага 

келадиган ён тарқалиш туфайли ҳужайра турлари алоҳида популяцияларга ажралмайди. 

2 Жадвал 

Репрезентатив турларнинг сут безлари секретидаги иммуноглобулинлар миқдори 

 

Турлар 
Концентрация мг/мл 

Иммуноглоб-н Оғиз сути Етук сут Қон зардоби 

Одам IgG (умумий) 0,85/0,21 0,04 12,4 

 IgA 86,8/13,6 1,0 2,91 

 IgM 2,64/0,92 0,1 1,17 

Каламушлар IgG (умумий) 2,6 1,06 24,6 

 IgG2a 0,67 0,8 6,91 

 IgG2b - 0,26 0,89 

 IgA 1,15 1,02 0,18 

 IgM - <0,002 0,95 

Қуён IgG  1,5 0,1 5→10 

 IgA ~30,0 ~5,0 0,01 

 IgM 0,01 из 0,01 

Ит IgG (умумий) 12,1 0,15 15,6 

 IgA 3,6 1,75 0,94 

 IgM 0,6 0,13 1,6 

Чўчқа IgG (умумий) 61,8 1,6 24,0 

 IgA 11,3 4,1 2,0 

 IgM 3,8 1,5 2,5 

Қорамол IgG1 46,4 0,58 11,2 

 IgG2 2,87 0,05 9,2 

 IgG3 - - - 

 IgA 5,36 0,10 0,37 

 IgM 6,77 0,09 3,1 

Қўй Ig1 94→162 1,0 18,1 

 Ig2 2,0 0,1 7,9 

 IgA 3,5 0,2 0,2 
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 IgM 1,3→21,2 0,2 3,6 

От Ig1/Ig2 (Igа) 82 0,2 3,4 

 Ig4/Ig5 (Igb) 183 0,3 19,6 

 Ig6 (Igс) 0,3 - 0,2 

 Ig3/Ig5 (IgТ) 44 0,1 4,0 

 IgA 9,0 0,7 0,4 

 IgM 2,3 0,07 1,6 

Мушук IgG  2,3 - 14,7 

 IgA 26,5 - 2,2 

 IgM 0,64 - 5,3 

 

          Ушбу таъсирлар қон лейкоцитлари учун кузатилган классик нақшни бузади [108]. Масалан, 

сут ва оғиз сутидаги фаготситар ҳужайралар одатда вакуолланади ва ёг ъглобулалари, казеин ва 

соматик ҳужайра қолдиқларини ютади, бу уларнинг in vitro фагоцитар фаоллиги ва фаоллашув 

даражаси одатда бир хил ҳайвондан бир вақтнинг ўзида олинган қон фаготситларига қараганда 

паст эканлигини тушунтириши мумкин, чунки ёғ глобулалари, казеин ва оғиз сути фагоцитозни 

пасайтиради [29, 31, 35,  78, 81, 84, 106, 94]. Бу тушунтириш, шунингдек, қондан энг яқинда 

олинган нейтрофиллар энг фаол эканлиги ҳақидаги кузатувга мос келади [9, 81]. 

          SCC (somatic cell count - SCC) фақат лейкоцитлардан иборат эмаслиги аниқлаган. 

Маълумки, эпителий ҳужайралари безнинг лüменине, айниқса инволютсия пайтида ажралиб 

чиқади ва "оғиз бўшлиғи органлари" деб аталадиган ёғли макрофаглар мавжуд [81]. Эпителия 

ҳужайралари соғлом безлардаги этук сутда SCC нинг 30% дан 90% гача бўлиши мумкин [21, 68, 

70, 73]. Эпителия ҳужайралари мембраналарида тасодифий иммуноглобулин ва SC мавжудлиги 

билан аниқланиши мумкин ва баъзилари CD11а / CD18 ни ифодалашлари ҳақида хабар беришган 

[]. Лактация охирида эпителия ҳужайраларининг сутга чиқиши CD8 (+) ҳужайралари томонидан 

қўзғатилган апоптотик ҳодисани акс эттириши мумкин [105]. Эпителия ёки “кўпикли” 

макрофаглар каби ҳужайраларни аниқлаш тарихан баҳсли бўлиб келган [74]. Қўй ва 

қорамолларга келсак, бу масала макрофаглар фойдасига ҳал қилинган кўринади [81, 84]. 

          Кўпгина сут ҳужайралари иммуноглобулинлар билан боғлиқ, шу жумладан Т-

ҳужайралари, В-ҳужайраларини аниқлаш учун анти-иммуноглобулин реагентларидан 

фойдаланиш ишончсиздир [9, 24, 27, 88,]. Эҳтимол, сут ҳужайраларида кўпчилик сирт 

иммуноглобулин ифодаси барча турларда нейтрофиллар ва моноцитларни қоплаб турган Fc 

ретсепторлари билан боғлиқ иммуноглобулинни акс эттиради. Аслида, қўй нейтрофилларининг 

IgG2 маститнинг қўзғатувчиси бўлган Staphylococcus aureus фагоцитози учун зарур эканлиги 

кўрсатилган (Wатсон, 1976) [113]. 

Сут бези секретларининг лимфоцитлари 

          Сутдаги лимфоцитлар периферик қондан эмас, чунки у эрда Т ҳужайралари кўпроқ учрайди  

ва α/β ҳужайралари орасидаги CD4:CD8 нисбати пастроқ [7, 27, 28, 68, 106, 114, 117]. Шу билан 

бирга, қондан ҳужайралар МG га кириб, алвеоляр эпителийдан ўтиб, сутга киради. Розет 

техникаси, антииммуноглобулин реагентлари ва лектин яқинлигига асосланган олдинги 

тадқиқотлар В-ҳужайралари даражасини ошириб юборган ва Т-ҳужайралари даражасини кам 

баҳолаган бўлиши мумкин [22, 25, 98]. 
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          Сут лимфоцитларининг ўзига хос хусусияти табиий қотил (NK) ҳужайраларининг юқори 

нисбатида ҳам намоён бўлади [27]. Одамларда γδ ҳужайраларининг α/β ҳужайраларига нисбати 

қондагидан икки баравар кўп [11, 34]. γ/δ ҳужайраларининг юқори улуши ажабланарли эмас, 

чунки ёш кавш қайтарувчи ҳайвонлар ва чўчқаларда айланиб юрувчи Т-ҳужайраларининг 50% 

гачаси Т ҳужайра рецепторларини олиб юриши ва уларнинг шиллиқ қават ва секретсия 

тўқималарида кўпроқ жойлашиши характерлидир. Шунинг учун барча сутэмизувчилар, кенг 

ўрганилган [72]. Хабар қилинган рақамлар фарқ қилиши мумкин, чунки баъзи γ/δ-га хос mAb 

моноклонал антитаналар фақат ноковалент шаклларини танийди [12]. 

          Сигир сутидаги CD45R(+) ва CD8(+) ҳужайраларининг даражаси ҳам қондагидан беш 

баравар юқори, улар бир хил (intraepithelial lymphocytes - IELs). IELs ёки ичакдан олинган IELs 

эканлигини кўрсатади [7, 94]. Матбуотдаги маъллумотлар бўйича, γ/δ ҳужайраларининг юқори 

частотаси, CD4:CD8 паст нисбати ва HML-1 нинг инсон сути Т ҳужайраларида 12 баравар юқори 

ифодаланиши туфайли бу ҳужайралар “шиллиқ қават фенотипига” эга эканлигини таклиф 

қилдилар, “ичак IEL ларига” ўхшаш. Бундан ташқари, инсоннинг колострал Т-ҳужайралари кўп 

ичак IELларига хос бўлганидек, ковалент бўлмаган γ/δ занжирларини афзал кўради ва “хотира 

ҳужайралари фенотипини” (CD45R, LFA-1 ва UCHL1) намойиш этади ва юқори даражада IFNγ  

ни ажратиш қобилиятига эга [28, 117].  

          Масалан, сут Т хужайралари Esherichia colli cоли нинг К1 капсуляр антигенига жавоб 

беради бу жавоб МG эмас, балки ичакдан олинган ҳужайралар учун кутилади (Parmely ва бошқ. 

1976) [87]. Қон ва сут лимфоцитлари ўртасидаги баъзи фарқлар микро муҳит бўлиши мумкин. 

Текширишлар бўйича колострал мононуклеар ҳужайраларнинг заиф митоген реакциясини 

макрофагларни олиб ташлаш орқали яхшилаш мумкинлигини ва оғиз сути супрессив бўлиб 

кўринса-да, етук сут эмаслигини хабар қилди [21]. Бошқалар, шунингдек, сут лимфоцитлари 

митогенларга камроқ жавоб беришини хабар қилишди ва оғиз сути периферик қон 

лимфоцитларининг митоген жавобини пасайтириши мумкин сигир сутидаги CD4 (+) 

ҳужайраларининг ёмон муносабати фаоллашув фенотипига (АCТ2) эга бўлган CD8 (+) 

популяцияси томонидан бостирилиши билан боғлиқлигини таклиф қилди [25, 66, 78, 79, 85, 108]. 

          Лимфоцитларнинг МG га иммиграцияси гормонал назорат остида бўлиб кўринади, бу эса 

ўз навбатида ҳоминг рецепторлари МАДCАМ-1 ифодасини назорат қилиши мумкин. МG  

эндотелиал ҳужайраларида МАДCАМ-1 ҳомиладорликнинг охирида ҳужайралар траффиги энг 

юқори бўлганида энг юқори ифодага этади [104]. Чўчқаларда МGдаги лимфоцитлар даражаси 

пролактин рецепторлари зичлигига параллел равишда ортади. 

 

Лактация ва яллиғланиш даврида сут лейкоцитларининг келиб  

чиқиши ва ўзгариши 

          Ҳужайра сони, асосан, макрофаглар туғилишдан 3 ҳафта олдин (>107) сигирларда энг 

юқори бўлади, лекин туғилиш пайтида 20 баравар камаяди [46, 82]. Қорамол ва чўчқаларда 

туғилишдан бир ҳафта олдин В-ҳужайраларининг улуши ортади ва Т-ҳужайралари даражасига 

тенг бўлиши мумкин (Hurley ва бошқ., 1990; Chabaudie ва бошқ., 1993) [20, 47 ]. Юқорида айтиб 

ўтилганидек, CD8 (+) ҳужайралари соғлом безларда лактация даврида Т-ҳужайра популяциясида 

устунлик қилади, бу имтиёзли траффикни акс эттириши мумкин [99]. 
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          Бироқ, баъзи тадқиқотчилар CD4 (+) ҳужайралари бола туғилгандан кейин ёки лактация 

даврида босқичма-босқич ўсиб боришини хабар қилишади, аммо бу бошқаларнинг иши билан 

тасдиқланмаган [7, 44, 94, 105, 106]. Кейинчалик таърифланганидек, бундай натижалар МG нинг 

субклиник инфекцияси натижаси бўлиши мумкин деб тан олинмаган. Лимфоцитлардан фарқли 

ўлароқ, туғилиш яқинида МG бу кўрсаткичлар тушади, қондаги нейтрофиллар қондаги даражаси 

энг юқори бўлганлиги сабабли бундай ўзгаришлар кузатилмайди [39, 104]. Бу МG га ўтиш учун 

зарур бўлган адгезив рецепторларининг ифодаланишининг бузилишидан келиб чиқиши мумкин  

[69]. 

          МG нинг туғма ва эҳтимол адаптив иммун тизими алоҳида қийинчиликка дуч келади, чунки 

без ва унинг таркиби стерил бўлиб қолиши керак. Экзокрин без бўлиб, у патогенларни истисно 

қиладиган ҳимоя шиллиқ қавати ва нормал флорага эга эмас. Шундай қилиб, у S. aureus. ҳамма 

ерда учрайдиган шартли патогенлар томонидан босиб олиниши хавфи остида. Шунинг учун 

МGда яллиғланишни назорат қилиш бўйича аниқланган далиллар кўпчилик томонидан шиллиқ 

қаватнинг иммунитет тизимининг бир қисми деб ҳисобланган ва бошқа экзокрин безлар учун ҳам 

қўлланилиши мумкинлиги  таъкидланган. Сут саноат учун иқтисодий аҳамиятга эга бўлганлиги 

сабабли, МG биологиясида энг кўп ўрганилган ҳодисалардан бири сигир МG нинг 

яллиғланиши/инфектсиясидир. МG яллиғланиши (яъни, мастит) ҳақида маълумотлар (1) ҳақиқий 

инфектсиялар ва (2) эндотоксин, устица гликогени, иссиқлик билан ўлдирилган бактериялар ёки 

туберкулин оқсили ва жонли патогенлар инфузияси билан симулятсия қилинган яллиғланиш 

пайтида олинган [49, 81, 101, 102]. Ушбу процедуралар инфузиядан кейин ~ 24-30 соат ичида 

SCCнинг тез ўсишига ва лейкоцитлар дифференциаллигининг кескин ўзгаришига олиб келади. 

Хусусан, 90% бу ўсиш нейтрофиллар натижасида юзага келади [70, 78, 84]. 

          Қорамол МG табиий равишда билан касалланган бўлса, SCC 10 баробар кўпайиши мумкин 

(соғлом без учун 50 000 / мл нормалдир). 750 000/мл дан ортиқ SCCлар Европа Иттифоқи ва АҚШ 

сут стандартларига жавоб бермайди. Ўртача SCC даражаси 250,000 / мл Америка сут подаларида 

субклиник маститни кўрсатади. 

          Таъкидланганидек, экспериментал яллиғланиш кўпинча маститни ўрганиш учун 

ишлатилади. Бир тажрибада, 10 мкг E. coli липополисахаридининг инфузиясидан кейнги 7 соат 

ичида SCC нинг 10 баравардан кўпроқ ўсишига олиб келди [102]. Яллиғланиш пайтида безга 

кирадиган нейтрофиллар қондан келиб чиқади [83, 99]. Дастлаб фаол бўлса-да, уларнинг 

фаолияти сутда казеин ва ёғ глобулинлари билан боғлиқ бўлган ингибирлангани туфайли 

камаяди ва улар охир-оқибат апоптоз билан ўлиши мумкин [83, 84, 110]. Нейтрофилларнинг МG 

даги яллиғланиш/инфектсияга жавоб бермаслиги вазиятни ёмонлаштиради, чунки МG олдиндан 

юқтирилган қорамолларда ёмон хемотаксис E. сoli маститининг юқори частотаси билан боғлиқ 

[67]. Ушбу лейкоцитоз IL-1, TNFα, IL-6 ва IL-8 нинг кўпайиши билан бирга келади [101]. 

          Ушбу цитокинлар одатда макрофаглардан келиб чиқадиган эндоген пирогенлар ва 

химокинлардир. Уларнинг чиқарилиши рецепторлари орқали макрофагларни тўғридан-тўғри 

стимулятсия қилиш ва / ёки яллиғланишли CD4 Thl ҳужайралари оқими орқали билвосита 

стимулятсия туфайли бўлиши мумкин [107]. Ушбу воситачилар “сутни ушлаб туриш” га мажбур 

бўлган аёлларда ҳам, қорамолларда ҳам кузатилган реакцияларнинг яллиғланиш табиати учун 

жавобгар бўлиб кўринади [95]. C5а нинг кўпайиши IL-8 кўпайишидан олдин бўлганлиги сабабли, 
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муқобил комплемент йўлининг фаоллиги яллиғланган МG нинг нейтрофил инфилтрациясида 

ҳам муҳим рол ўйнаши мумкин [100]. 

          Мастит, шунингдек, қон-сут тўсиғининг бузилиши билан боғлиқ, бу сутда албумин ва IgG2  

каби зардоб оқсилларининг сезиларли даражада ошиши билан тасдиқланади [18, 38]. Бу 

ўзгаришлар, шунингдек, безнинг шишиши, сут секреция ҳужайраларининг рад этилиши ва 

соғлом безларга қараганда камроқ секреция билан боғлиқ [83]. Шундай қилиб, SCC ва эпителия 

ҳужайраларининг шикастланиши ўртасида ижобий корреляция мавжуд [91]. Умуман олганда, 

мастит бактериал маҳсулотлар томонидан макрофагларни рағбатлантириш ва яллиғланиш CD4 

Т ҳужайраларини иммигратсия қилиш орқали цитокинларни рағбатлантириш натижасида юзага 

келадиган ҳар қандай жойда яллиғланиш реакцияларига мос келади. Сут саноати бу 

ўзгаришларни сут ишлаб чиқаришнинг камайиши, сут сифатига таъсири (масалан, пишлоқ ишлаб 

чиқаришга яроқлилигининг пасайиши) ва хавфсизлик қоидаларига таъсири туфайли сут 

сотишнинг мумкин бўлган бекор қилиниши нуқтаи назаридан қараса-да, бу ўзгаришларнинг 

иммунобиологик аҳамияти шундаки, бу ўзгаришлар безларнинг соғлиғини тиклаш ва 

патогенларнинг эмизикли янги туғилган чақалоққа ўтказилишини камайтиришга уринишдир.           

3 Жадвал 

Репрезентатив турларнинг сут безлари секретидаги иммуноглобулинлар миқдори 

 

Турлар 
Концентрация мг/мл 

Иммуноглоб-н Оғиз сути Етук сут Қон зардоби 

Одам IgG (умумий) 0,85/0,21 0,04 12,4 

 IgA 86,8/13,6 1,0 2,91 

 IgM 2,64/0,92 0,1 1,17 

Каламушлар IgG (умумий) 2,6 1,06 24,6 

 IgG2a 0,67 0,8 6,91 

 IgG2b - 0,26 0,89 

 IgA 1,15 1,02 0,18 

 IgM - <0,002 0,95 

Қуён IgG  1,5 0,1 5→10 

 IgA ~30,0 ~5,0 0,01 

 IgM 0,01 из 0,01 

Ит IgG (умумий) 12,1 0,15 15,6 

 IgA 3,6 1,75 0,94 

 IgM 0,6 0,13 1,6 

Чўчқа IgG (умумий) 61,8 1,6 24,0 

 IgA 11,3 4,1 2,0 

 IgM 3,8 1,5 2,5 

Қорамол IgG1 46,4 0,58 11,2 

 IgG2 2,87 0,05 9,2 

 IgG3 - - - 

 IgA 5,36 0,10 0,37 
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 IgM 6,77 0,09 3,1 

Қўй Ig1 94→162 1,0 18,1 

 Ig2 2,0 0,1 7,9 

 IgA 3,5 0,2 0,2 

 IgM 1,3→21,2 0,2 3,6 

От Ig1/Ig2 (Igа) 82 0,2 3,4 

 Ig4/Ig5 (Igb) 183 0,3 19,6 

 Ig6 (Igс) 0,3 - 0,2 

 Ig3/Ig5 (IgТ) 44 0,1 4,0 

 IgA 9,0 0,7 0,4 

 IgM 2,3 0,07 1,6 

Мушук IgG  2,3 - 14,7 

 IgA 26,5 - 2,2 

 IgM 0,64 - 5,3 

МG яллиғланишини тавсифловчи нейтрофиллардан фарқли ўлароқ, моноцит-макрофаглар 

доимий ҳужайра туридир. Баъзилар маълум бир сут моноцит эпитоплари қон моноцитларида ёки 

ўпка алвеоляр ёки перитонеал макрофагларда топилмаслигини хабар қилишди [13]. 

          Иммуноглобулин ўз ичига олган сут макрофагларининг пайдо бўлиши, эҳтимол бу 

ҳужайраларнинг тозаловчи ролини акс эттиради, чунки бундай макрофагларда топилган 

иммуноглобулин изотипи секрециядаги иммуноглобулин изотипининг частотаси билан бевосита 

боғлиқдир (яъни IgА да). чорва молларида одамлар ва IgG1) [88].  

          МG да Т ва В-лимфоцитларининг келиб чиқиши ҳар хил бўлиши ва турлар орасида фарқ 

қилиши мумкин. Чўчқа, одам ва каламуш сути Т-ҳужайралари ичак IЕLларини эслатувчи 

фенотипни кўрсатади ва ичак келиб чиқиши таклиф қилинган [7, 34, 68, 86, 106]. Уларнинг 

“хотира” ёки “шиллиқ қават” фенотипига асосланиб (олдинги муҳокамага қаранг), улар 

периферик қонданлиги билинмади. Қорамол ва қўйларда МG лимфоцитларининг ичакдан келиб 

чиқиши даргумон, чунки сут лимфа тугунидаги ҳужайралар МG га қайтади, илеомезентерик 

лимфа тугунлари эса йўқ [43, 45]. Сигир сути лимфоцитларининг L-селектин фенотипи ичак 

лимфоцитларига эмас, балки периферик қон лимфоцитларга ўхшайди  [14]. Сут ва МГдаги Б 

ҳужайраларининг келиб чиқиши кейинроқ муҳокама қилинади. 

Сут бези маҳсулотларининг цитокинлари ва бошқа иммунорегуляторлари 

          Сут безлари секретларида топилган оқсилларнинг катта ассортименти ва 43 дан ортиқ 

турли хил ферментлар орасида турли хил иммуномодулятор моддалар ҳам мавжуд. Буларга 

цитокинлар, кимёкинлар ва ўсиш омиллари киради. Рўйхат мунтазам равишда янгиланади, чунки 

сут маҳсулотларида  бу омиллар сонининг тобора ортиб бораётганидан ва уларни аниқлаш учун 

янги иммуноанализлар ишлаб чиқилиши билан боғлиқдир. Она сутидаги цитокинлар ҳақида 

кўпроқ маълумот олиш учун кўпчилик шархлар мавжуд [32]. 

          Кўкрак биологиясида иммуномодуляторлар икки гуруҳга бўлинади: (1) безнинг 

яллиғланиш реакциясини акс эттирадиганлар ва (2) соғлом безнинг маҳсулоти бўлганлар ва 

шунинг учун уларнинг бир қисми бўлиши мумкин. онадан авлодга пассив иммунитет. Оддий сут 

ва оғиз сути ин витро турли хил ҳужайра турларининг ўсишини рағбатлантириши кўрсатилган in 

vitro, бу эпителий ўсиш омили (epithelial growth factor - EFG) ва колонияни стимулловчи омил 
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(colony stimulating factor - CSF) мавжудлигидан келиб чиқиши мумкин (103.4-жадвал). EFG 

одамлар, қорамоллар ва чўчқаларнинг сут секретсиясида учрайди [51, 92, 117]. Чўчқа оғиз сутида 

1500 нг/мл EFG, сигир сутида эса 18-320 нг/мл мавжуд. EFG кемирувчиларда ҳам учрайди [48, 

90, 118, 121]. Оғиз орқали юбориладиган экзоген EFG ичак ўсишини тезлаштиради ва чўчқа 

боласида оғиз орқали юбориладиган EFG оч ичакнинг лактаза ва сахараза ферментларининг 

фаоллигини сезиларли даражада оширади, шунингдек, трансформацияни оширувчи ўсиш омили 

TGF [10, 50, 76, 92]. Инсулинга ўхшаш ўсиш омиллари (Insulin-like growth factors - IGFs) сутда 

ҳам мавжуд. 

          Чўчқа ва қорамол оғиз сути 70-350 нг/мл ни ўз ичига олади, аммо одам оғиз сути миқдори 

пастроқ. IGFs таъсиринингадминистратсияси (1 мг/1 кунига) ингичка ичак хошияли эпителийси 

чегарасидаги ферментларини ва ошқозон-ичак трактининг ўсишини рағбатлантиради [46, 71]. 

Сут ўсиши омилларининг батафсил шарҳлари мавжуд [26, 46]. 

          Оғиз сути ва сут таркибида турли хил бошқарувчи цитокинлар ҳам мавжуд (103.4-жадвал). 

Одамларда фаол TGFβ концентрацияси оғиз сутида ва сутда мос равишда 952 ва 178 нг / мл ни 

ташкил қилади. Кундалик 700 мл сут истеъмолига асосланиб, бу шуни англатадики, -125 пг фаол 

TGFβ ҳар куни боланинг ошқозон-ичак трактига етиб боради, туғилгандан кейинги дастлабки 

кунларда кунига тахминан 2,5 марта кўпроқ ичакка тушади. TGFβ1 ва TGFβ2 сигир сутида ҳам 

мавжуд ва TGFβ1 даражаси 248 нг/мл га етиши мумкин [23, 36]. Чўчқаларда TGFβ1 даражаси 

125-260 нг / мл ни ташкил қилади, болалашдан 12 соат ўтгач 73 нг / мл гача тушади ва 5 кундан 

кейин аниқланмайди [119]. TGFβ неонатал ошқозон-ичак трактида муҳим бўлиши мумкин 

бўлган кўплаб ҳаракатларни амалга оширади. Биринчидан, TGFβ IgА ифодаси учун ўтиш 

омилидир, шунинг учун у янги туғилган чақалоқдаги Пейер пилакчалари зонаси В 

ҳужайраларини IgМ дан IgА га ўтишни рағбатлантириши мумкин. Иккинчидан, TGFβ IL-10 

билан биргаликда ичакдаги сурункали яллиғланишни сусайтириши мумкин бўлган Тҳл 

жавобларини бостиради. Каламушларда бундай рол учун баъзи далиллар мавжуд, унда TGFβ2 

асосий изоформдир ва TGF рецепторлари ичакда ифодаланади [89, 122]. Қизиғи шундаки, IL-10 

даражаси одамларда лактация даврининг дастлабки 80 соатида ҳам жуда юқори  [33]. Ниҳоят, 

TGFβ ичакнинг ёпилишида рол ўйнаши мумкин, чунки у қаттиқ бирикма ҳосил бўлишига олиб 

келиши мумкин [119]. 

          Яна бир муҳим тартибга солувчи ситокин IL-6 ҳисобланади. Сут IL-6 сут эпителия 

ҳужайралари томонидан ишлаб чиқарилади ва IL-6 контсентратсияси сутдаги монотситлар сони 

билан ижобий боғлиқдир [95]. Одам оғиз сутида IL-6 контсентратсияси қондагидан 10-20 баравар 

юқори, сутда эса ундан ҳам юқори бўлиши мумкин  [95]. Қийматлар 0,8-300 пг / мл ни ташкил 

қилади [111]. IL-6 мия ичидаги суюқлигини қўзғатади, В-ҳужайраларининг ўсиши ва 

дифференциациясида иштирок этади ва унинг она сутидаги таркиби зардобига қараганда 10-100 

баравар юқори [42]. Saito сут В-ҳужайралари томонидан IgА секрецияси IL-6 га боғлиқлигини 

кўрсатди. Сут безлари секретсиясида IL-6 даражаси соғлом безда макрофаглар устунлигининг 

оддий натижаси бўлиб туюлса-да, IL-6 қуйи оқим таъсирига эга бўлиши мумкин. Янги туғилган 

чақалоқлар таркибида IL-6 ва уни синтезлаб чиқарадиган макрофаглари бўлган сутни истеъмол 

қиладилар. Шундай қилиб, IL-6 янги туғилган чақалоқларнинг ошқозон-ичак трактидаги 

эпителий ва лимфоид ҳужайраларини фарқлашда рол ўйнаши мумкин. Янги туғилган чақалоқ 

томонидан истеъмол қилинадиган моноцитлар/макрофаглар томонидан IL-6 секрецияси ҳам 
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унинг ошқозондаги деградациясини қоплаш механизми бўлиши мумкин. Бироқ, мастит билан 

оғриган қорамолларнинг қонида ва сутида IL-6 даражаси ҳам кўтарилганлиги сабабли, унинг 

роли иммунитет тизимини тартибга солишдан кўра, биринчи навбатда безнинг ўзини ҳимоя 

қилиш билан боғлиқ. янги туғилган чақалоқлар [41, 102]. 

          МG инфекцияси ва/ёки яллиғланиши оғиз сути ёки сутдаги цитокин профилининг соғлом 

безларникидан фарқ қилиши ва ҳар қандай жойда яллиғланиш реакциясига хос бўлиши 

кутилмоқда. Макрофаглар (яъни, IL-6, TGFα, IL-12, IL-8 ва IL-1) томонидан "ендоген 

пирогенлар" нинг транскрипсияси ва секретсияси кучайиши кутилмоқда. Шу муносабат билан, 

сигир МG кутилган тарзда жавоб беради, бу безнинг яллиғланиши (мастит) макрофагларнинг 

маҳаллий фаоллашувига олиб келади. 

          TGFα, IL-8 ва GM-CSF даражаларининг тез ўсиши LPS билан даволаш қилинган МG 

қўйларида ҳам кузатилди []. Бу нафақат безда, балки қон зардобида ҳам IL-6 даражасининг 

ошиши ва IL-12 нинг кўпайиши билан боғлиқ [41, 107, 112]. Бу шуни кўрсатадики, маститнинг 

ўзига хос белгиси бўлган нейтрофиллар оқими МG даги макрофаглар/моноцитлар/дендритик 

ҳужайраларнинг фаоллашиши натижасида юзага келади. Агар потенциал колонизация қилувчи 

микроорганизмлар билан алоқада бўлган эпителий енгил яллиғланиш ҳолатида бўлса, 

яллиғланган безнинг цитокин профилини оддий безникидан “айириш” (1) соғлом безларда муҳим 

бўлган цитокинлар/хемокинлар/ўсиш омиллари ҳақида тушунча бериши керак. (2) янги туғилган 

чақалоқнинг ошқозон-ичак трактида соғлом безлар ҳолатида ишлаши мумкин ва (3) МG 

яллиғланиш реакциясининг белгисидир. Инфекцияланган МG нинг цитокин профили одатда 

яллиғланиш реакцияси ҳақида маълум бўлган нарсага мос келишига қарамасдан, соғлом безнинг 

цитокин профили оғиз сути ва сутнинг цитокин профилининг пассив иммунитетга қандай таъсир 

қилиши ҳақида муҳим маълумот бермайди. TGFβ ва IL-6 нинг мумкин бўлган роли неонатал 

шиллиқ қаватнинг реактсияси билан боғлиқ ҳолда муҳокама қилинган бўлса-да, бу табиатнинг 

ғоялари спекулятив бўлиб қолмоқда ва экспериментал далиллар йўқ. Бироқ, чақалоққа таъсир 

қилиши мумкин бўлган пассив узатилган омиллардан бири эрийдиган CD14 [30]. Сут ва оғиз 

сутида мавжуд бўлган эрийдиган CD14 молекулалари, LPS билан боғланишда иштирок 

этмайдиган ҳудудларида В-ҳужайраларининг ўсишини ва дифференциациясини келтириб 

чиқариши мумкин. 
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