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Annotation. An understanding of the mechanisms underlying pulmonary fibrosis remains elusive. Once be-

lieved to result primarily from chronic inflammation, it is now clear that inflammation and chronic fibrosis, especially 
in diseases such as idiopathic pulmonary fibrosis/usual interstitial pneumonia, are often dissociated, and that inflam-
mation is neither necessary nor sufficient to induce fibrosis. The origin of the primary effector cell of fibrosis in the 
lung, the myofibroblast, is not clearly established. Three potential sources have been hypothesized. Although conver-
sion of resident fibroblasts and differentiation of circulating bone marrow–derived progenitors likely play a role, the 
possible contribution of alveolar epithelial cells (AECs), through a process termed “epithelial–mesenchymal transi-
tion” (EMT), has only recently received consideration. A process by which epithelial cells lose cell–cell attachment, 
polarity and epithelial-specific markers, undergo cytoskeletal remodeling, and gain a mesenchymal phenotype, EMT 
plays a prominent role in fibrogenesis in adult tissues such as the kidney. This review summarizes the evidence sup-
porting a central role for EMT in the pathogenesis of lung fibrosis, the potential for EMT in AECs in vitro and in vivo 
and role of transforming growth factor-β1 in this process, and the implications of epithelium-driven fibrosis on future 
research and treatment. Potential pathways involved in EMT are also discussed. It is hoped that a major shift in cur-
rent paradigms regarding the genesis of pulmonary fibrosis and dissection of the relevant pathways may allow devel-
opment of targeted interventions that could potentially reverse the process and ameliorate the debilitating effects of 
abnormal repair and progressive fibrosis. 
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Аннотация. Ўпка фибрози асосидаги механизмларни тушуниш қийин бўлиб қолмоқда. Бир пайтлар 

асосан сурункали яллиғланишдан келиб чиқади деб ишонилган бўлса, энди яллиғланиш ва сурункали фиброз, 
айниқса идиопатик ўпка фибрози одатдаги интерстициал пневмония каби касалликларда тез-тез ажра-
либ туриши ва яллиғланиш фиброзни қўзғатиш учун зарур эмас ва этарли эмаслиги аниқ. Ўпкада фиброз-
нинг бирламчи эффектор ҳужайраси миофибробластнинг келиб чиқиши аниқ белгиланмаган. Учта потен-
циал манбалар фараз қилинган. Резидент фибробластларнинг конверсияси ва айланма суяк илигидан олин-
ган прогениторларнинг дифференциацияси эҳтимол рол ўйнайди алвеоляр эпителия ҳужайралари (аеcс), 
"эпителиал–мезенхимал ўтиш" (ЭМЎ) деб номланган жараён орқали яқинда кўриб чиқилди. Эпителиал 
ҳужайралар ҳужайра–ҳужайра бирикмасини, поларитесини ва эпителияга хос белгиларини йўқотадиган, 
ситоскелетал ремоделингдан ўтадиган ва мезенхимал фенотипга эга бўладиган жараён, ЕМТ буйрак каби 
катталар тўқималарида фиброгенезда муҳим рол ўйнайди. Ўпка фиброзининг генезиси ва тегишли 
йўлларни ажратиш билан боғлиқ ҳозирги парадигмаларнинг катта ўзгариши жараённи тескари 
йўналтириши ва ғайритабиий таъмирлаш ва прогрессив фибрознинг заифлаштирувчи таъсирини 
яхшилаши мумкин бўлган мақсадли аралашувларни ривожлантиришга имкон беради деб умид қиламиз. 

Калит сўзлар: альвеоляр эпителий; эпителиал–мезенхимал ўтиш; ўпкалар шикастланиши; β-
трансформацияловчи ўсиш омили.  
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ВЛИЯНИЕ ЛЕГОЧНОГО ФИБРОЗА, ВЫЗВАННОГО ДИОКСИДОМ АЗОТА, НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПАРАМЕТРЫ СТЕНОК ПИЩЕВОДА И ИХ КОРРЕКЦИЮ 

Тешаев Шухрат Джумаевич 
Барноев Рустам Истамович 

Бухарский Государственный Медицинский Институт имени Абу Али ибн Сино, Узбекистан 

Аннотация. Понимание механизмов, лежащих в основе легочного фиброза, остается неясным. 
Когда-то считалось, что это в первую очередь результат хронического воспаления, теперь ясно, что 
воспаление и хронический фиброз, особенно при таких заболеваниях, как идиопатический легочный фиброз 
/ обычная интерстициальная пневмония, часто диссоциированы, и что воспаление не является ни 
необходимым, ни достаточным для индуцирования фиброза. Происхождение первичной эффекторной 
клетки фиброза в легком, миофибробласта, четко не установлено. Были выдвинуты гипотезы о трех 
потенциальных источниках. Хотя конверсия резидентных фибробластов и дифференцировка 
циркулирующих предшественников, полученных из костного мозга, вероятно, играют определенную роль, 
возможный вклад альвеолярных эпителиальных клеток (AECs) посредством процесса, называемого 
“эпителиально–мезенхимальный переход” (ЭMП), был рассмотрен только недавно. Процесс, посредством 
которого эпителиальные клетки теряют межклеточную привязанность, полярность и 
эпителиоспецифические маркеры, подвергаются ремоделированию цитоскелета и приобретают 
мезенхимальный фенотип. ЭМП  играет важную роль в фиброгенезе во взрослых тканях, таких как почки. 
В этом обзоре обобщены данные, подтверждающие центральную роль ЭМП в патогенезе фиброза легких, 
потенциал ЭМП  при AECs in vitro и in vivo и роль трансформирующего фактора роста β1 в этом процессе, 
а также влияние эпителиального фиброза на будущие исследования и лечение. Также обсуждаются 
потенциальные пути, участвующие в ЭМП. Есть надежда, что серьезный сдвиг в существующих 
парадигмах относительно генеза легочного фиброза и рассечения соответствующих путей может 
позволить разработать целенаправленные вмешательства, которые потенциально могли бы обратить 
процесс вспять и ослабить изнурительные последствия аномальной репарации и прогрессирующего 
фиброза. 

Ключевые слова: альвеолярный эпителий; эпителиально–мезенхимальный переход; повреждение 
легких; трансформирующий фактор роста-β 
  


