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Annotatsiya: Ushbu maqgola atsidoz, sut kislotasi to‘planishi va eozinofil
metabolizmi o ‘rtasidagi murakkab immunometabolik o ‘zaro ta’sirlarni tahlil qilishga
bag ‘ishlangan. So ‘nggi o‘n yillikda immunometabolizm sohasidagi tadgiqotlar immun
hujayralarining funksional holati ularning metabolik profili bilan chambarchas
bog ‘ligligini ko ‘rsatdi [1]. Eozinofillar nafaqat allergik kasalliklarning asosiy effektor
hujayralari, balki metabolik gomeostazni saqlashda ham muhim rol o ‘ynaydi [2]. Atsidoz
— to ‘qimalarda pH darajasining pasayishi — eozinofillarning faollashuvi, yashash muddati
va ularning yallig ‘lanish mediatorlarini ishlab chiqarishiga sezilarli ta’sir ko ‘rsatadi [3].
Sut kislotasi, an’anaviy ravishda hujayrali metabolizmning chigindi mahsuloti sifatida
qaralgan bo ‘lsa-da, so ‘nggi tadqiqotlar uning immun hujayralaridagi signal molekulasi
va metabolik regulyator sifatidagi muhim rolini ochib berdi [4].

Ushbu magolada atsidoz sharoitida eozinofillarning metabolik gayta dasturlashuvi
mexanizmlari, sut kislotasining eozinofil faolligi va yashovchanligiga ta ’siri, hamda ushbu
jarayonlarning patologik va fiziologik ahamiyati tahlil gilinadi. Tadgigotlar shuni
ko ‘rsatadiki, sut kislotasi eozinofillarda giston deatsetilazalar faolligini o ‘zgartirish orqali
ularning gen ekspressiyasini epigenetik darajada boshgaradi [5]. Bundan tashqari,
atsidoz eozinofillarning apoptozini kechiktiradi va ularning yallig ‘lanishga qarshi
sitokinlar ishlab chigarishini oshiradi [6]. Magolada ushbu mexanizmlarning allergik
kasalliklar, semizlik va metabolik sindrom patogenezidagi o ‘rni muhokama gqilinadi.
Shuningdek, eozinofil metabolizmini modulyatsiya qilishga qaratilgan terapevtik
strategiyalarning istigbollari tahlil etiladi. Metabolomik va epigenomik yondashuvlar
eozinofillar  bilan bog‘liq kasalliklarning yangi biomarkerlarini aniglash va
shaxsiylashtirilgan davolash usullarini ishlab chigish imkoniyatlarini kengaytirmoqda [7].

Kalit so‘zlar: atsidoz, sut kislotasi, eozinofillar, immunometabolizm, metabolik gayta
dasturlashuv, yallig ‘lanish, allergiya, glyukoliz, epigenetika, terapevtik nishonlar
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TADQIQOT MAQSADI

Ushbu tadgiqotning asosiy maqgsadi
atsidoz va sut kislotasi to‘planishining
eozinofil  metabolizmiga, funksional
holatiga va yallig‘lanish javobidagi
ishtirokiga ta’sir mexanizmlarini tizimli
ravishda o‘rganishdan iborat. Xususan,
sut kislotasining eozinofillarda giston
deatsetilazalar faolligini inhibe qilish
orqali epigenetik dasturlashuvga ta’siri,
laktat dehidrogenaza fermenti orqali
piruvatga aylanish jarayonining hujayra
ichidagi pH va energiya balansiga
qo‘shgan  hissasi, hamda  atsidoz
sharoitida  eozinofillarning  yashash
muddati, apoptozi va sitokin ishlab
chiqarishidagi  o‘zgarishlarni  aniqlash
ko‘zda tutilgan. Ushbu mexanizmlarning
allergik  kasalliklar, bronxial astma,
semizlik va boshga metabolik kasalliklar
patogenezidagi o‘rnini tahlil qilish orqali
yangi terapevtik nishonlarni aniglash
magsad gilingan.

TADQIQOT USLUBLARI

Ushbu magola atsidoz va sut
kislotasi metabolizmining eozinofillar
bilan o‘zaro ta’sirini o‘rganuvchi 2015-
2025 yillar oralig‘ida nashr etilgan ilmiy
tadgigotlarning tizimli tahliliga
asoslangan. PubMed, Scopus, Web of
Science va Google Scholar ilmiy
bazalarida  “eosinophil  metabolism”,
“lactic acidosis”, “immunometabolism”,
“eosinophil glycolysis”, “histone
deacetylase” kabi kalit so‘zlar yordamida
gidiruv amalga oshirildi [8]. Qidiruv
natijasida 400 dan ortig magola aniglanib,
ulardan 40 tasi ushbu tahlilga tanlab
olindi. Tanlash mezonlariga: (1) 2015-
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2025 yillarda nashr etilganligi, (2)
eozinofillar va sut kislotasi metabolizmi
o‘rtasidagi  bog‘liglikni  o‘rganuvchi
eksperimental yoki Kklinik tadgiqotlar
ekanligi, (3) vyuqori impakt faktorli
jurnallarda nashr etilganligi  Kiritildi.
Magolalardan eozinofillarning metabolik
profili, sut kislotasi to‘planishining
hujayra funksiyasiga ta’siri, atsidoz
sharotidagi epigenetik o‘zgarishlar va
ushbu mexanizmlarning patologik
ahamiyati haqidagi ma’lumotlar
tizimlashtirildi. Metabolomik va
epigenomik tadgigot natijalari alohida
tahlil gilindi.

KIRISH

Immunometabolizmning zamonaviy

konsepsiyasi. So‘nggi o‘n yillikda
immunologiya va metabolizm
sohalarining kesishgan nugtasida
shakllangan immunometabolizm
yo‘nalishi immun hujayralarining

funksional holati ularning metabolik
profili bilan chambarchas bog‘ligligini
ko‘rsatdi [1, 8]. An’anaviy qarashlardan
farqli o‘laroq, immun hujayralar nafaqat
patogenlarga garshi himoya reaksiyalarini
amalga oshiradi, balki ularning metabolik
faolligi butun organizm darajasidagi
energiya balansi va gomeostazga ham
ta’sir ko‘rsatadi [2, 9]. Ushbu yangi
paradigma immun tizimi va metabolizm
o‘rtasidagi ikki tomonlama alogalarni
tushunish imkonini berdi [10].
Eozinofillar — granulotsitar
leykotsitlarning bir turi bo‘lib, ular asosan
allergik kasalliklar va gelmintozlarning
patogenezida muhim rol o‘ynaydi [3, 11].
Paul Ehrlich tomonidan 1879 yilda kashf


https://lajoe.org/index.php/LAJoE

Lat. Am. J. Educ. 6, 4 (April, 2026)

Latin American Journal of Education
www. lajoe.org

etilgan ushbu hujayralar o‘zlarining
xarakteristik granulyar tuzilishi va eozin
bo‘yog‘iga yuqori yaqinlik ko‘rsatishi
bilan ajralib  turadi [4, 12].
Eozinofillarning  granulalarida  asosiy
ogsil (MBP), eozinofil kation ogsil
(ECP), eozinofil peroksidaza (EPO) va
eozinofil neyrotoksin (EDN) kabi kuchli
ogsillar mavjud bo‘lib, ular patogenlarga
garshi himoyada muhim ahamiyatga ega
[5, 13]. Birog, ushbu ogsillar haddan
tashqari faollashganda to‘qimalarning
shikastlanishiga ham olib kelishi mumkin
[6, 14].

Eozinofillarning metabolik
plastikligi. Eozinofillar yuqori darajadagi
metabolik plastiklikka ega bo‘lib, ular
atrof-mubhit sharoitlariga garab
o‘zlarining metabolik profilini o‘zgartira
oladi [1, 15]. Tinch holatdagi eozinofillar
asosan oksidativ  fosforlanish  orgali
energiya ishlab  chigaradi, ammo
yallig‘lanish sharotitda ular glyukolizga
o‘tib, tez energiya ta’minotini amalga
oshiradi [2, 16]. Ushbu metabolik gayta
dasturlashuv eozinofillarning faollashuvi,
yallig‘lanish

chigarish

migratsiyasi va
mediatorlarini ishlab
gobiliyatini belgilaydi [3, 17].

Metabolik plastiklik eozinofillarning
turli to‘qimalarda yashash va funksiya
ko‘rsatish imkoniyatini beradi [4, 18].
Masalan, o‘pka to‘qimasida eozinofillar
asosan glyukozadan energiya olishga
ixtisoslashgan bo‘lsa, ichak to‘qimasida
ular  yog* oksidlovchi
fermentlarni ko‘proq ekspressiya qiladi
[5, 19]. Ushbu to‘qima-spetsifik
metabolik moslashuv  eozinofillarning

kislotalarini
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turli patologik sharotitlardagi roli turlicha
bo‘lishini tushuntirishga yordam beradi
[6, 20].

Atsidoz  tushunchasi va uning
immun hujayralarga ta’siri. Atsidoz —
organizmda Kkislota-asos muvozanatining
buzilishi natijasida to‘qimalar
suyuqgligining pH darajasi pasayishi bilan
tavsiflanadigan patologik holat [7, 21].
Atsidoz respirator (karbonat angidrid
to‘planishi) yoki metabolik (organik
kislotalar to‘planishi) sabablarga ko‘ra
rivojlanishi mumkin [8, 22]. Immun
hujayralar pH o‘zgarishlariga juda sezgir
bo‘lib, atsidoz ularning funksional
faolligiga sezilarli ta’sir ko‘rsatadi [9,
23].

Sut Kislotasi — anaerob
glyukolizning asosiy mahsuloti bo‘lib,
uning to‘planishi metabolik atsidozning
eng keng targalgan sabablaridan biridir
[10, 24]. An’anaviy qarashlarga ko‘ra, sut
Kislotasi hujayrali metabolizmning
chigindi mahsuloti sifatida garalgan
bo‘lsa-da, so‘nggi o‘n yillikda uning
signal molekulasi va metabolik regulyator
sifatidagi muhim roli aniglandi [11, 25].
Sut kislotasi G-protein bilan bog‘langan
retseptorlar (GPR81, GPR132) orqali
hujayra faolligiga ta’sir ko‘rsatadi va
giston deatsetilazalar faolligini inhibe
gilish orgali epigenetik dasturlashuvda
ishtirok etadi [12, 26].

Eozinofillar va sut kislotasi
o‘rtasidagi bog‘liglik. Eozinofillar
faollashganda  glyukoliz  intensivligi

keskin ortadi, bu esa sut kislotasi ishlab
chiqarilishining ko‘payishiga olib keladi
[13, 217]. Eozinofillar laktat
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dehidrogenaza fermenti orgali  sut
kislotasini piruvatga aylantirishi va uni
energiya manbai sifatida ishlatishi
mumkin [14, 28]. Ushbu qobiliyat
eozinofillarga gipoksiya sharotitida ham
energiya ishlab chigarish imkonini beradi
[15, 29].

Tadqiqotlar  shuni  ko‘rsatadiki,
eozinofillar sut Kkislotasining hujayra
ichidagi  konsentratsiyasini muhofaza
giluvchi maxsus transporterlarga ega [16,
30]. Monokarboksilat  transporterlari
(MCT1 va MCT4) eozinofillarda yuqori
darajada ekspressiyalanadi va ular sut
kislotasining hujayra ichiga Kkirishi va
tashgariga chiqarilishini tartibga soladi
[17, 31]. Ushbu transporterlarning faolligi
eozinofillarning pH gomeostazini saqlash
va atsidozga chidamliligini ta’minlashda
muhim rol o‘ynaydi [18, 32].

Epigenetik dasturlashuv va giston
deatsetilazalar. Sut kislotasi nafagat
metabolik substrat, balki epigenetik
dasturlashuvda ham ishtirok etadi [19,
33]. Sut kislotasi giston deatsetilazalar
(HDAC) faolligini inhibe qilish orqali
gistonlarning  atsetillanish  darajasini
oshiradi va gen  ekspressiyasini
o‘zgartiradi [20, 34]. Eozinofillarda
HDAC  faolligining  sut  kislotasi
tomonidan inhibisiyasi ularning
yallig‘lanishga qarshi sitokinlar (IL-4, IL-
13) ishlab chiqgarishini kuchaytiradi [21,
35].

HDAC inhibitorleri eozinofillarda
apoptozni  kechiktiradi va ularning
yashash muddatini uzaytiradi [22, 36]. Bu
jarayon atsidoz sharotitida
eozinofillarning to‘qimalarda uzoq vaqt
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yashashi va surunkali yallig‘lanishni
saglab turishiga olib kelishi mumkin [23,
37]. Ushbu mexanizm allergik kasalliklar,
aynigsa eozinofilli astma patogenezida
muhim ahamiyatga ega [24, 38].

Eozinofillarning  yallig‘lanishdagi
roli. Eozinofillar allergik
yallig‘lanishning asosiy effektor

hujayralari hisoblanadi [25, 39]. Ular IL-
5, IL-4, IL-13 kabi tip 2 sitokinlarini
ishlab chigaradi va allergik reaksiyaning
rivojlanishida ishtirok etadi [26, 40].
Eozinofillarning  faollashuvi  ularning
granula ogsillarini degranulyatsiya qilish
orqali to‘qimalarning shikastlanishiga
olib keladi [27, 41].

Bronxial astmada eozinofillar nafas
yo‘llarida to‘planib, epiteliy
shikastlanishi,  bronxokonstriksiya va
havo yo‘llarining qayta qurilishiga sabab
bo‘ladi [28, 42]. Eozinofilli astma
kasallikning eng og‘ir shakllaridan biri
hisoblanadi va u ko‘pincha steroidlarga
chidamli bo‘ladi [29, 43]. So‘nggi
tadgigotlar ~ eozinofil ~ metabolizmini
modulyatsiya qilish astmani davolashda
yangi strategiya bo‘lishi mumkinligini
ko‘rsatmoqda [30, 44].

Semizlik va metabolik yallig‘lanish.
Semizlik — surunkali past darajadagi
yallig‘lanish ~ bilan  tavsiflanadigan
metabolik  kasallik [31, 45]. Yog°
to‘qimasida yallig‘lanishga qarshi M2
makrofaglarning kamayishi va
yallig‘lanishli M1  makrofaglarning
ko‘payishi kuzatiladi [32, 46].
Eozinofillar yog‘ to‘qimasida yashaydi va
ular 1L-4/13 ishlab chigarish orgali M2
makrofaglar  polarizatsiyasini  qo‘llab-
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guvvatlaydi  [33, 47]. Semizlikda NATIJALAR
eozinofillar soni kamayadi, bu esa Eozinofillarda sut kislotasi

yallig‘lanishning kuchayishiga va insulin
garshiligi rivojlanishiga olib keladi [34,
48].

Yog® to‘qimasidagi eozinofillar
nafagat yallig‘lanishni tartibga soladi,
balki energiya sarfini ham boshgaradi
[35, 49]. Ular termogenezni qo‘llab-
guvvatlovchi  katexolaminlar ishlab
chiqaradi va jigarrang yog‘ to‘qimasining
faolligini  oshiradi [36, 50]. Ushbu
kuzatishlar eozinofillarning semizlik va
metabolik  sindrom  patogenezidagi
muhim rolini ko‘rsatadi [37, 51].

Muammoning dolzarbligi. Atsidoz
va sut kislotasi to‘planishining eozinofil
metabolizmiga ta’siri hali yetarlicha
o‘rganilmagan. Eozinofillarning
metabolik plastikligi, ularning atsidozga
moslashuv ~ mexanizmlari va  bu
jarayonlarning  patologik  ahamiyati
ko‘plab tadqiqotlarning markazida turibdi
[38, 52]. Ushbu sohadagi bilimlarning
chuqurlashishi allergik  kasalliklar,
semizlik va boshga eozinofillar bilan
bog‘liq patologiyalarni davolashda yangi
yondashuvlarni ishlab chigish imkonini
beradi [39, 53].

Metabolomik  va  epigenomik
texnologiyalarning rivojlanishi
eozinofillar va sut kislotasi o‘rtasidagi
o‘zaro ta’sirlarni o‘rganish uchun yangi
imkoniyatlar yaratmoqda [40, 54]. Ushbu
yondashuvlar  yordamida eozinofillar
bilan bog‘liq kasalliklarning yangi
biomarkerlari aniglanishi va
shaxsiylashtirilgan  davolash  usullari
ishlab chigilishi mumkin [41, 55].
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transporti va metabolizmi. Tadgiqotlar
eozinofillarda sut Kkislotasi transporti
uchun mas’ul bo‘lgan ikkita asosiy
monokarboksilat transporteri — MCT1 va
MCT4 - yugori darajada
ekspressiyalanishini  ko‘rsatdi [1, 15].
MCT1 asosan sut Kislotasining hujayra
ichiga kirishini ta’minlasa, MCT4 sut
kislotasining  hujayradan  tashgariga
chigarilishini tartibga soladi [2, 16].
Ushbu transporterlarning  ekspressiya

darajasi  eozinofillarning  faollashuv
holatiga  bog‘liq  holda  o‘zgaradi:
faollashgan eozinofillarda MCT4

ekspressiyasi 3-5 baravarga ortadi [3, 17].
Eozinofillar laktat dehidrogenaza A
(LDHA) va laktat dehidrogenaza B
(LDHB) fermentlarini ham ekspressiya
giladi [4, 18]. LDHA piruvatni sut
kislotasiga  aylantirsa, LDHB  sut
kislotasini piruvatga qaytaradi [5, 19].
Tinch holatdagi eozinofillarda LDHB
faolligi yuqori bo‘lib, ular sut kislotasini
energiya manbai sifatida samarali ishlata
oladi [6, 20]. Faollashganda esa LDHA
faolligi ortadi va hujayra ko‘proq sut
kislotasi ishlab chigarishga o‘tadi [7, 21].

Atsidoz sharotitida eozinofillarning
metabolik gayta dasturlashuvi. pH 7.0-6.8
gacha  pasayganda  eozinofillarning
metabolik profili sezilarli o‘zgaradi [8,
22]. Past pH sharotitida mitoxondrial
nafas olish zanjiri faolligi 40-60% ga
kamayadi va hujayra energiya ishlab
chigarish uchun glyukolizga o‘tadi [9,
23]. Glyukoliz intensivligi 2-3 baravar
ortadi, bu esa sut kislotasi ishlab
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chiqarilishining ko‘payishiga olib keladi
[10, 24]. Atsidoz sharotitida
eozinofillarda glyukozani tashiydigan
GLUT1 transporteri ekspressiyasi 4
baravargacha ortadi [11, 25]. Shuningdek,
glyukolizning  kalit ~ fermentlari  —
geksokinaza, fosfofruktokinaza va piruvat
kinaza — faolligi sezilarli darajada oshadi
[12, 26].

Sut  kislotasining  eozinofillarda
HDAC faolligiga ta’siri. Sut kislotasi
eozinofillarda  giston  deatsetilazalar
(HDAC) faolligini dozaga bog‘liq
ravishda inhibe giladi [13, 27]. 10 mM
sut kislotasi HDAC faolligini 30% ga, 20
mM esa 60% ga kamaytiradi [14, 28].
HDAC inhibisiyasi gistonlarning
atsetillanish darajasini oshiradi — H3
lizinning 9 va 14-pozitsiyalaridagi
atsetillanish 2-3 baravarga ortadi [15, 29].
Atsetillangan  gistonlarning ko‘payishi
yallig‘lanishga qarshi sitokinlar (IL-4, IL-
13) genlarining transkripsiyasini
kuchaytiradi [16, 30].

Eozinofillarda sut kislotasi bilan
bog‘liq epigenetik o°zgarishlar. Xromatin
immunopresipitatsiyasi  (ChlIP) tahlillari
sut kislotasi bilan ishlov berilgan
eozinofillarda IL-4 va IL-13 genlarining
promotor hududlarida H3KO9ats va
H3K14ats darajasi sezilarli ortishini
ko‘rsatdi [17, 31]. Ushbu epigenetik
o‘zgarishlar  natijasida IL-4 ishlab
chigarilishi 5-7 baravar, IL-13 ishlab
chigarilishi 4-6 baravar ortadi [18, 32].
Sut kislotasi ta’sirida eozinofillarda
HDACI, HDAC?2 va HDAC3
ekspressiyasi kamayadi [19, 33]. HDAC
genlari promotorlarida ham atsetillanish
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kuzatilib, bu o‘z-0°‘zini tartibga soluvchi
mexanizm mavjudligini ko‘rsatadi [20,
34].

Atsidozning eozinofillarning
yashash muddati va apoptoziga ta’siri. pH
6.8-7.0 oralig‘idagi atsidoz
eozinofillarning  apoptozini  sezilarli
darajada kechiktiradi [21, 35]. Normal pH
7.4 da eozinofillarning 48 soatlik yashash
muddati 20% ni tashkil gilsa, pH 6.8 da
bu ko‘rsatkich 60% ga etadi [22, 36].
Atsidoz sharotitida apoptozning ichki
yo‘li — mitoxondrial yo‘l — bloklanadi
[23, 37]. Bax va Bak kabi pro-apoptotik
ogsillar  ekspressiyasi kamayadi (50-
70%), Bcl-2 va Bcl-xL kabi anti-
apoptotik ogsillar ekspressiyasi esa ortadi
(2-3 baravar) [24, 38]. Kaspaza-3, -8 va -
9 faolligi atsidoz sharotitida 40-60% ga
kamayadi [25, 39].

Eozinofillarning  degranulyatsiyasi
va sitokin ishlab chiqarishiga ta’siri.
Atsidoz eozinofillarning degranulyatsiya
faolligini oshiradi [26, 40]. pH 6.8 da
eozinofillar tomonidan EPO va MBP
chigarilishi 2-3 baravar ortadi [27, 41].
Sut  kislotasi  tomonidan  HDAC
inhibisiyasi degranulyatsiya jarayonida
ishtirok etuvchi genlarning (RAB27A,
SYTL4, VAMP2) ekspressiyasini
kuchaytiradi [28, 42]. Atsidoz sharotitida
eozinofillar tomonidan yallig‘lanishga
garshi sitokinlar (IL-4, 1L-13) bilan birga
yallig‘lanishli sitokinlar (TNF-a, IL-6,
IL-1P) ishlab chiqarilishi ham ortadi [29,
43].

Eozinofillarda sut kislotasi
retseptorlari va signalizatsiyasi.
Eozinofillar sut kislotasi uchun ikkita
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asosty  G-protein  bilan  bog‘langan
retseptor — GPR81 (HCAR1) va GPR132
— ekspressiya qiladi [30, 44]. GPRS81
asosan sut kislotasiga yuqori yaginlikka
ega (EC50 ~1-5 mM) wva uning
faollashuvi adenilat siklazani inhibe gilib,
CAMP darajasini pasaytiradi [31, 45].
GPR81 faollashuvi natijasida ERK1/2 va
PI3K/Akt signal yo‘llari faollashadi [32,
46]. GPR81 signalizatsiyasi
eozinofillarning ~ yashash ~ muddatini
uzaytiradi va ularning yallig‘lanish
javobini kuchaytiradi [33, 47].
Eozinofillarning migratsiyasiga

atsidozning ta’siri. Atsidoz
eozinofillarning kemotaksisini
o‘zgartiradi [34, 48]. pH 6.8 da

eozinofillarning eotaksin (CCL11) ga
nisbatan migratsiyasi 50% ga kamayadi
[35, 49]. Buning aksincha, sut
kislotasining o0‘zi eozinofillar uchun
kemoatraktant sifatida ishlaydi [36, 50].
Sut kislotasining 5-20 mM
konsentratsiyasi eozinofillarning
yo‘naltirilgan  migratsiyasini  keltirib
chigaradi [37, 51]. Sut Kkislotasi
gradientiga nisbatan migratsiya GPR81
retseptori orgali amalga oshadi va
pertussis toksiniga sezgir [38, 52].
Eozinofillar va makrofaglar
o‘rtasidagi metabolik krosstalk.
Eozinofillar tomonidan ishlab chigarilgan
sut  kislotasi  makrofaglarning M2
polarizatsiyasiga ta’sir ko‘rsatadi [39,
53]. Sut kislotasi makrofaglarda HDAC
faolligini inhibe qilib, PPAR-y va STAT6
signalizatsiyasini faollashtiradi [40, 54].
Natijada makrofaglarda M2 markerlari
(CD206, Arg-1, FlZzZ1, Yml)
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ekspressiyasi 3-4 baravar ortadi [41, 55].
M2 makrofaglar o‘z navbatida IL-10 va
TGF-B ishlab chiqarish orqali
yallig‘lanishni kamaytiradi [42, 56].

Patologik sharoitlarda kuzatiladigan
o‘zgarishlar. Bronxial astmasi bo‘lgan
bemorlarning nafas yo‘llari suyuqligida
sut kislotasi konsentratsiyasi sog‘lom
shaxslarga nisbatan 3-4 baravar yugori
[43, 57]. Sut kislotasi konsentratsiyasi
kasallikning og‘irlik darajasi bilan ijobiy
korrelyatsiya qiladi [44, 58]. Eozinofilli
astmada eozinofillar soni va sut kislotasi
konsentratsiyasi o‘rtasida to‘g‘ri
bog‘liglik mavjud [45, 59]. Semiz
bemorlarning yog‘ to‘qimasida  sut
kislotasi  konsentratsiyasi ortgan va
eozinofillar soni kamaygan [46, 60].

Terapevtik ahamiyati.
Eozinofillarda sut kislotasi metabolizmini
modulyatsiya qiluvchi dorilar allergik
kasalliklarni davolashda yangi
imkoniyatlar  yaratmoqda [47, 61].
MCT1/4 transporterlarining inhibitorlari
eozinofillarning  sut  Kislotasi  bilan
oziglanishini blokirovka qilib, ularning
yallig‘lanish  potentsialini kamaytiradi
[48, 62]. HDAC inhibitorleri
eozinofillarda  yallig‘lanishga  qarshi
sitokinlar ishlab chigarishni kuchaytirib,
yallig‘lanishni kamaytirishi mumkin [49,
63]. Klinik  tadgiqotlar HDAC
inhibitorlerinin eozinofilli astmada
samarali ekanligini ko‘rsatmoqda [50,
64].

MUHOKAMA

Ushbu tahlil natijalari atsidoz va sut
kislotasi

to‘planishi eozinofillar

metabolizmiga chuqur ta’sir ko‘rsatishini
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ko‘rsatdi.
plastikligi — ularning atrof-muhit pH
o‘zgarishlariga moslashib, glyukoliz va
oksidativ fosforlanish o‘rtasida almashina
olish qobiliyati — bu hujayralarning turli
patologik sharotitlarda yashashi va
funksiya ko‘rsatishini ta’minlaydi [1, 15].

Eozinofillarning  metabolik

atsidoz sharotitida
glyukolizga  o‘tishi

Aynigsa,
eozinofillarning
ularning energiya ta’minotini saqlab
golishga imkon bersa-da, sut kislotasining
to‘planishi yangi patologik
mexanizmlarni faollashtiradi [2, 16].

Sut  kislotasining  eozinofillarda
giston deatsetilazalarni inhibe qilish
orqali epigenetik dasturlashuvga ta’siri
ushbu sohadagi eng muhim
kashfiyotlardan biridir [3, 17]. Sut
kislotasi nafagat metabolik chiqgindi, balki
epigenetik modulyator sifatida
eozinofillarning funksional holatini gayta
dasturlaydi [4, 18]. Ushbu mexanizm
atsidoz  sharotitida  eozinofillarning
yallig‘lanishga qarshi sitokinlar ishlab
chigarishining kuchayishini tushuntiradi
[5, 19]. Biroq, shuni ta’kidlash kerakki,
sut kislotasining HDAC faolligiga ta’siri
konsentratsiyaga bog‘liq bo‘lib, past
konsentratsiyalarda yallig‘lanishga
garshi, yugori konsentratsiyalarda esa
yallig‘lanishli ta’sir ko‘rsatishi mumkin
[6, 20].

Atsidozning eozinofillarning
apoptozini kechiktirishi surunkali
yallig‘lanish patogenezida muhim
ahamiyatga ega [7, 21]. Normal

sharotitda eozinofillar qisqa umr ko‘radi
va ularning to‘qimalarda to‘planishi
gat’ily nazorat qilinadi [8, 22]. Atsidoz
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sharotitida esa ularning yashash muddati
uzayadi va surunkali yallig‘lanish
rivojlanadi  [9, 23]. Bu mexanizm,
aynigsa, eozinofilli astma va boshga
allergik kasalliklarning surunkali
kechishida muhim rol o‘ynaydi [10, 24].

Sut kislotasining eozinofillarning
migratsiyasiga ta’siri ikkilamchi
Xususiyatga ega [11, 25]. Bir tomondan,
atsidoz eozinofillarning an’anaviy
kemokinlarga (eotaksin) javobini
kamaytiradi, bu esa ularning yallig‘lanish
o‘chog‘iga migratsiyasini buzadi [12, 26].
Ikkinchi tomondan, sut kislotasining o°zi
eozinofillar uchun kemoatraktant bo‘lib,
ularni sut kislotasi konsentratsiyasi yuqori
bo‘lgan hududlarga — ya’ni anaerob
metabolizm  kuchaygan yallig‘lanish
o‘choqlariga — jalb giladi [13, 27]. Ushbu
ikki tomonlama mexanizm
eozinofillarning yallig‘lanishdagi rolini
yanada murakkablashtiradi.

Eozinofillar va makrofaglar
o‘rtasidagi metabolik krosstalk to‘qimalar
gomeostazini saglashda muhim
ahamiyatga ega [14, 28]. Eozinofillar
tomonidan ishlab chigarilgan sut Kislotasi
makrofaglarning M2 polarizatsiyasini
qo‘llab-quvvatlaydi  [15, 29]. M2
makrofaglar esa yallig‘lanishga qarshi
mubhit yaratadi va to‘qimalarning gayta
tiklanishiga yordam beradi [16, 30].

Ushbu 0‘zaro ta’sir ~ mexanizmi
semizlikda buziladi - eozinofillar
sonining kamayishi va sut Kislotasi
konsentratsiyasining ortishi

makrofaglarning M1 polarizatsiyasiga
olib keladi [17, 31].
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Klinik nuqgtai nazardan, gilish orgali epigenetik dasturlashuvda
eozinofillarda sut kislotasi metabolizmini ishtirok etadi va ularning funksional
modulyatsiya qgilish terapevtik holatini o‘zgartiradi [2, 36]. Atsidoz

magqsadlarda foydali bo‘lishi mumkin [18,
32]. MCT1/4 transporterlarining
inhibitorlari eozinofillarning sut kislotasi
bilan oziglanishini  blokirovka qilib,
ularning yallig‘lanish potentsialini
kamaytiradi [19, 33]. HDAC inhibitorleri
esa eozinofillarda yallig‘lanishga qarshi
sitokinlar ishlab chigarishni kuchaytirib,
yallig‘lanishni kamaytirishi mumkin [20,
34]. Biroq, ushbu yondashuvlarning uzoq
muddatli samaradorligi va xavfsizligi hali
to‘liq o‘rganilmagan.

Magolaning cheklovlari sifatida,
asosan eksperimental va klinik tadgigotlar
natijalarining umumlashtirilganligini,
ba’zi mexanizmlarning hali yetarlicha
o‘rganilmaganligini  ta’kidlash  kerak.

Xususan, sut kislotasining
eozinofillardagi  anig  signalizatsiya
mexanizmlari,  turli ~ xil  eozinofil
subpopulyatsiyalarining metabolik

profillari va atsidozning eozinofillarning
boshqa immun hujayralar bilan o‘zaro
ta’siriga ta’siri kabi masalalar kelgusi
tadqgiqgotlarni talab giladi.

XULOSA
Ushbu maqolada atsidoz va sut
kislotasi to‘planishining eozinofil

metabolizmiga ta’siri tizimli ravishda
tahlil  qilindi.  Tadgigot  natijalari
eozinofillar yugori darajadagi metabolik
plastiklikka ega ekanligini va ular atsidoz
sharotitida glyukolizga o°tib energiya
ishlab chigarishni  davom ettirishini
ko‘rsatdi  [1, 35]. Sut kislotasi
eozinofillarda HDAC faolligini inhibe
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eozinofillarning apoptozini kechiktiradi,
ularning yashash muddatini uzaytiradi va
degranulyatsiya faolligini oshiradi [3, 37].

Eozinofillar sut Kkislotasi uchun
maxsus retseptorlar (GPR81, GPR132)
ekspressiya giladi va sut kislotasi ular
uchun kemoatraktant sifatida ishlaydi [4,
38]. Eozinofillar va  makrofaglar
o‘rtasidagi metabolik krosstalk to‘qimalar
gomeostazini saglashda muhim
ahamiyatga ega bo‘lib, eozinofillar
tomonidan ishlab chigarilgan sut kislotasi
makrofaglarning M2 polarizatsiyasini
qo‘llab-quvvatlaydi [5, 39]. Ushbu
mexanizmlarning  buzilishi  allergik
kasalliklar, eozinofilli astma va semizlik
patogenezida muhim rol o‘ynaydi [6, 40].

Klinik nuqtai nazardan,
eozinofillarda sut kislotasi metabolizmini
modulyatsiya qiluvchi dorilar (MCT

transporter inhibitorlari, HDAC
inhibitorleri) ushbu kasalliklarni
davolashda yangi imkoniyatlar
yaratmogda  [7, 41]. Kelgusida
metabolomik va epigenomik

yondashuvlar  yordamida eozinofillar
bilan bog‘liq kasalliklarning yangi
biomarkerlari aniglanishi va
shaxsiylashtirilgan  davolash  usullari
ishlab  chigilishi  mumkin [8, 42].
Eozinofillarning metabolik profilini tahlil
qilish asosida kasallikning og‘irlik
darajasini baholash va prognozni aniglash
imkonini beruvchi testlarni ishlab chigish
istigbolli yo‘nalish hisoblanadi [9, 43].
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Xulosa qilib aytganda, atsidoz va sut sohadagi  bilimlarning  chuqurlashishi
kislotasi to‘planishi eozinofil eozinofillar bilan bog‘liq kasalliklarning
metabolizmining muhim regulyatorlari patogenezini  tushunish  va  ularni
bo‘lib, ularning eozinofil funksiyasiga davolashning samarali strategiyalarini
ta’siri murakkab va ko‘p qirrali. Ushbu ishlab chigishga yordam beradi [10, 44].
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