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Annotatsiya: Ushbu ilmiy sharh eozinofil granulotsitlar funksional holatining
buzilishi bilan qonning kislotal-ishqoriy muvozanati (pH) o ‘rtasidagi patogenetik
bog ‘liglikni va ularning allergik nafas yo ‘llari yallig ‘lanishi og ‘irlashuvidagi rolini tizimli
tahlil gilishga bag ‘ishlangan. So‘nggi o ‘n yillik (2015-2025) davomida eozinofillarning
nafas yo'llari allergik kasalliklari patogenezidagi markaziy o ‘rni to‘g ‘risidagi
tushunchalar sezilarli darajada kengaydi. An’anaviy ravishda parazitar infektsiyalarga
garshi himoya mexanizmining effektor hujayralari sifatida garalgan eozinofillar, hozirgi
kunda allergik astma, allergik rinit va eozinofil ezofagit kabi kasalliklarning rivojlanishi
va surunkali yallig ‘lanish jarayonining asosiy ishtirokchilari ekanligi isbotlangan. Ushbu
magolada eozinofillarning sitokinlar (IL-5, IL-4, IL-13), xemokinlar (eotaksin-1, -2, -3) va
lizosomal fermentlar ishlab chigarish gobiliyati, shuningdek ularning hujayra tashgari
DNK tuzoglari (EET) va ekstrasellulyar vesikulalar (EV) hosil qilish xususiyati tahlil
gilinadi. Aynigsa, yaginda aniglangan lizosomal kislotalilik va katepsin L faolligining
oshishi eozinofillar aktivatsiyasida arginin metabolizmini o ‘zgartirib, ornitin ishlab
chiqarishni kuchaytirishi va bu jarayon nafas yo ‘llarining yallig ‘lanish darajasini bevosita
belgilashi ko rsatilgan. Magolada metabolik muhitning o ‘zgarishi, xususan, to ‘qima laktat
darajasining ko ‘tarilishi va ekstrasellyulyar pH ning pasayishi eozinofillar funktsional
faolligiga ganday ta’sir ko ‘rsatishi haqgidagi zamonaviy ma’lumotlar umumlashtirilgan.
Tadgiqot natijalari shuni ko ‘rsatadiki, yallig ‘lanish o ‘chog ‘ida hosil bo ‘ladigan kislotal
muhit (pH 6.5-7.0) eozinofillarning degranulyatsiya jarayonini va sitokinlar ishlab
chigarish faolligini sezilarli darajada oshiradi. Bundan tashqgari, gonning kislotal-ishqoriy
muvozanatining buzilishi (asidoz yoki alkaloz) nafas yo ‘llari epiteliy hujayralarining to ‘siq
funktsiyasiga, siliyer klirensga va boshga immun hujayralar (ILC2, Th2, Treg) bilan
0 zaro ta’sirga bevosita ta’sir ko ‘rsatadi. Metabolomik va mikrobiomik tadqgiqotlar
natijasida aniglangan plazma metabolitlari (malat, I-dihidroorotat, imidazolsirka
kislotasi) va ichak mikrobiomasi tarkibiy gismlari (Candidatus Arthromitus,
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Ruminiclostridium 6) eozinofil allergik yallig ‘lanishda immunitet muvozanatining
potentsial biomarkerlari sifatida baholangan. Ushbu sharh eozinofil disfunktsiyasi va
kislotal-ishqoriy muvozanat buzilishlari o ‘rtasidagi ikki tomonlama patogenetik alogani
asoslovchi dalillarni tizimlashtiradi va yangi terapevtik strategiyalar ishlab chigish uchun

nazariy asos yaratadi.

Kalit so‘zlar: eozinofillar, allergik astma, kislotal-ishgoriy muvozanat, pH,
lizosomal kislotalilik, katepsin L, arginin metabolizmi, ekstrasellyulyar vesikulalar, Th2

immun javobi, metabolit biomarkerlari.

TADQIQOT MAQSADI

Ushbu tadgiqotning asosiy magsadi
eozinofil granulotsitlarning funktsional
holati buzilishi va gonning Kislotal-
ishqorty muvozanati (pH) o‘rtasidagi
patofiziologik bog‘liglikni, shuningdek
bu o‘zaro ta’sirning allergik nafas yo‘llari
yallig‘lanishining og‘irlashuvi va
surunkali kechishidagi rolini kompleks
o‘rganishdan iborat. Tadqiqot doirasida
eozinofillar aktivatsiyasining molekulyar
mexanizmlari, xususan, lizosomal
kislotalilik va katepsin L fermenti
faolligining arginin  metabolizmi va
ornitin sinteziga ta’siri tahlil qilinadi.
Shuningdek, yallig‘lanish o‘chog‘idagi
pH ofzgarishlarining eozinofillarning
degranulyatsiyasi, ekstrasellyulyar
vesikulalar va DNK tuzoglari hosil gilish
gobiliyatiga, hamda ularning nafas
yo‘llari epiteliy hujayralari va boshqa
immun kompetent hujayralar bilan o‘zaro
ta’siriga ta’sir darajasi aniqlanadi. Ushbu
maqgsadga erishish orgali allergik nafas
yo‘llari  kasalliklarining  patogenezida
metabolik muhit o‘zgarishlarining
ahamiyati yoritiladi va yangi terapevtik
yondashuvlar (masalan, katepsin L
ingibitorlari, arginaza blokatorlari) uchun
ilmiy asos yaratiladi [4,9].
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Tadgiqot uslublari

Ushbu sharh magolada 2015-2025
yillar oralig‘ida nashr etilgan yuqori
impakt  faktorli ilmiy jurnallardagi
(Nature Communications, Frontiers in
Allergy, Iranian Journal of Allergy
Asthma and Immunology, Immunological
Reviews, Wiley Online Library,
PubMed/MedLine, Scopus, Web of
Science bazalari) eksperimental va klinik
tadgiqot natijalari tizimli tahlil qilindi.
Adabiyotlar  qidiruvi  “eosinophils”,
“allergic airway inflammation”, “pH”,
“acid-base balance”, “lysosomal acidity”,
“cathepsin L”, “arginine metabolism”,
“extracellular vesicles™, “EETosis”, “Th2
immunity”, “metabolomics” kalit so‘zlari
yordamida amalga oshirildi. Tahlilga
fagat ingliz va rus tillarida nashr etilgan,
to‘liq matni ochiq yoki muassasa obunasi
orgali mavjud bo‘lgan original maqolalar,
randomizatsiyalangan  klinik  sinovlar,
meta-tahlillar va tizimli sharhlar kiritildi.
Eksperimental tadgigotlardan asosan in
vivo (allergen bilan induktsiyalangan
astma hayvon modellari — ovalbumin,
Aspergillus fumigatus,
Dermatophagoides pteronyssinus) va in
vitro  (eozinofillarning izolyatsiyasi,
kultivatsiyasi, lizosomal pH o‘lchash,
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ferment  faolligi  tahlillari, ogim eozinofillarida  ifodalanadi,  sichqon

sitometriyasi, konfokal mikroskopiya,
elektron mikroskopiya, proteomik va
metabolomik profillash) usullari
qo‘llanilgan ishlarga alohida e’tibor
garatildi. Klinik tadgigotlardan astma va
allergik rinit bilan og‘rigan bemorlarda

gon va induktsiyalangan  balg‘am
namunalarida eozinofil soni (mutlag va
nisbiy), IgE darajasi, FeNO

(ekshalatsiyalangan havoda azot oksidi
fraksiyasi), o‘pka funktsiyasi parametrlari
(FEV1, FVC, RV/TLC nisbati) va gon
gazlari tahlili (pH, pCO2, pO2, HCO3-,
BE) o‘lchangan ishlar tahlil qilindi.
Shuningdek, gut mikrobiomasining 16S
rDNK  sekvensiyasi va  plazma
metabolitlari tahlili (UHPLC-MS/MS)
o‘tkazilgan tadqiqotlar ham ko‘rib
chiqildi [1,2,4,5,8,10].

Kirish

Eozinofil granulotsitlar — bu
gonning oq hujayralari (leykotsitlar)
tarkibiga kiruvchi, o‘ziga xos yirik va
asosiy ogsillarga (major basic protein —
MBP, eosinophil cationic protein — ECP,
eosinophil peroxidase — EPX, eosinophil-
derived neurotoxin — EDN) boy maxsus
donorli granulalarga ega bo‘lgan immun
hujayralaridir [2,3]. Ular birinchi marta
1879 vyilda nemis olimi Paul Ehrlich
tomonidan kashf etilgan bo‘lib, oz
nomlarini  eozin bo‘yog‘iga  yuqori
affinlik bilan bog‘lanish xususiyatidan
olgan [2]. Odam va sichqon eozinofillari
o‘rtasida sezilarli darajadagi
o‘xshashliklar mavjud bo‘lsa-da, ba’zi
muhim farglar ham mavjud: masalan, IgE
retseptori (FceRI) faqat inson
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eozinofillarida esa bu retseptor mavjud
emas [2].

Sog‘lom organizmda eozinofillar
periferik qon leykotsitlarining 5% dan
kamrog‘ini tashkil qiladi va o‘pka
to‘gimasida juda kam migdorda uchraydi
[2]. Ularning qonda yashash muddati atigi
8-12 soatni tashkil etgan bo‘lsa,
to‘qimalarda bu muddat 12 kungacha
uzayishi mumkin [2]. Eozinofillarning
kam miqdoriga qaramay, ular o‘pka
homeostazida muhim rol o‘ynaydi,
xususan, dendritik hujayralarning
yetilishini va tip 2 yordamchi T-
hujayralarining (Th2) allergik javobini
inhibe giladi [2].

Eozinofillar rivojlanishining asosiy
bosqichlari suyak iligida sodir bo‘ladi.
Ular CD34+  progenitor  hujayra
populyatsiyasidan kelib chigadi va bu
jarayon bir qator transkripsiya omillari
(c/EBPa, c/EBPg, PU.1, IRF8, Gata-1,
Gata-2) tomonidan boshqariladi [2].
Aynigsa, Gata-1 eozinofillar
rivojlanishida muhim ahamiyatga ega,
chunki uning ekspressiyasining buzilishi
eozinofillarning tanlab yo‘qolishiga olib
keladi [2]. Yaginda olib borilgan
tadgigotlar gemopoezning yangi modelini

taklif ~ qgiladi:  megakariotsitlar ~ va
eozinofil-mast hujayra  progenitori
(EOMP) populyatsiyasi

makrofag/neytrofil naslidan alohida holda
Gata-1 ga bog‘liq ravishda vujudga keladi
[2]. Ushbu EoMP eozinofillar, mast
hujayralari va bazofillarning
rivojlanishiga asos soladi [2].
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IL-5 sitokini eozinofillar limfoid hujayralar (ILC2) eozinofiliya

rivojlanishida eng muhim omillardan biri
hisoblanadi. IL-5 ni haddan tashgari
ekspressiya giladigan sichqonlarda kuchli
eozinofiliya  kuzatiladi  [2]. IL-5
retseptorining alfa zanjiri (CD125) erta
eozinofil progenitorlarida ifodalanadi [2].
Birogq, IL-5 eozinofillarning  bazal
rivojlanishi uchun mutlaq zarur emas,
chunki ~ IL-5  blokirovka  giluvchi
antikorlar eozinofil kasalliklarida
eozinofillar sonini keskin kamaytirgan
bo‘lsa-da, ularni butunlay yo‘qotmaydi,
va IL-5 nokaut sichqonlari homeostazda
0z miqdordagi eozinofillarga ega [2].
Eozinofillarning nafas yo‘llariga
xemotaktik  migratsiyasida eotaksin-1
(CCL11), -2 (CCL24) va -3 (CCL26)
xemokinlari asosiy rol o‘ynaydi, ular
asosan CCR3 retseptori bilan o‘zaro ta’sir
qiladi [2]. Allergik nafas yo‘llari
yallig‘lanishida eozinofillar soni keskin
ortadi va bu kasallik og‘irligi bilan
bevosita bog‘ligdir [2]. Yallig‘lanish
eozinofillari to‘qima shikastlanishiga olib
kelishi mumkin, chunki ular granula
ogsillari va sitokinlarni chigarib, tip 2
immun javobini kuchaytiradi va bronxial
obstruktsiyani induktsiya giladi [2].
Klinik jihatdan, allergik astma
eozinofil va non-eozinofil turlarga
bo‘linadi. Eozinofil astmada gondagi
eozinofillar soni astma og‘irligi va
qo‘zg‘alish darajasi bilan korrelyatsiya
qiladi [2]. Eozinofil astma o‘z navbatida
atopik (allergik) va non-atopik (allergik
bo‘lmagan) turlarga bo‘linadi: atopik
astmada asosan Th2 hujayralari, non-
atopik astmada esa asosan tip 2 tug‘ma
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uchun javobgardir [2]. Og‘ir astma odatda
glyukokortikoidlar, kortikosteroidlar,
uzoq ta’sirli beta-adrenergik retseptor
agonistlari va leykotrien retseptorlari
antagonistlari bilan davolanadi [2]. Biroq,
eozinofillar astma og‘irligi va
qo‘zg‘alishiga hissa qo‘shganligi sababli,
eozinofil astmada eozinofillar sonini
kamaytirish alohida davolash strategiyasi
hisoblanadi.  IL-5 neytrallashtiruvchi
antikorlar (Reslizumab va Mepolizumab)

va IL-5 retseptorlari  antagonisti
(Benralizumab) eozinofil astmani
davolashda qo‘llaniladi va

qo‘zg‘alishlarni  taxminan 50% ga
kamaytirishi mumkin [2]. IL-4 va IL-13
sitokinlari eozinofillarning jalb
gilinishida muhim ahamiyatga ega
bo‘lganligi sababli, ushbu sitokinlarni
yoki ularning IL-4 retseptorlari alfa
zanjirini  inhibe qilish  eozinofillarni
kamaytirishning yana bir davolash
variantidir [2].

Eozinofillarning  yallig‘lanishdagi
zararli ta’siri ularning degranulyatsiyasi
bilan bog‘lig. Eozinofillar
degranulyatsiyasining asosiy turlaridan
biri bu “piecemeal degranulation” (PMD)
bo‘lib, bu jarayonda eozinofillar o‘z
granulalaridagi tarkibni maxsus
vesikulalar - eozinofil  sombrero
vesikulalari  (EoSVs) orgali hujayra
tashqgarisiga chigaradi [3]. Ushbu EoSV
lar 150-300 nm diametrga ega bo‘lib,
ularning soni yallig‘lanish stimullari
ta’sirida sezilarli darajada ortadi [3].
Gipereozinofil sindromi (HES) bo‘lgan
bemorlarda EoSV lar soni sog‘lom
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shaxslarga nisbatan sezilarli darajada
yugori ekanligi aniglangan [3].

Eozinofillar, shuningdek,
ekstrasellyulyar vesikulalar (EVs) va
ekstrasellyulyar DNK tuzoglari (EETS)
hosil qilish qobiliyatiga ham ega [3].
Eozinofillardan kelib chiggan
mikrovezikulalar (MVs) va ekzosomalar
yallig‘lanish jarayonlarida muhim rol
o‘ynaydi. Astma  bilan  og‘rigan
bemorlarning periferik gonidagi
eozinofillardan olingan ekzosomalar soni
sog‘lom shaxslarga nisbatan sezilarli
darajada ko‘p ekanligi aniglangan [3].
Ushbu ekzosomalar ECP, EPX va MBP
kabi ogsillarni o‘z ichiga oladi va boshga
eozinofillarning migratsiyasi va
adgeziyasini kuchaytiradi [3]. Astmatik
bemorlarning  eozinofil ekzosomalari
kichik nafas yo‘llari epiteliy
hujayralarining apoptozini oshiradi va
epiteliy qatlamining jarohatni tiklash
gobiliyatini pasaytiradi [3].

Eozinofillar  degranulyatsiyasining
yana bir shakli bu sitoliz bo‘lib, u EEToz
deb ataladigan jarayonda hujayra
yadrosidan  kelib  chiggan  DNK
tuzoqlarining hosil bo‘lishi bilan birga
kechadi [3]. EEToz natijasida ajralib
chiggan hujayradan tashgari yaxlit
granulalar (FEGs) va EoSV lar
yallig‘lanish  o‘chog‘ida uzoq vaqt
saglanib qolishi va yallig‘lanishning
surunkali kechishiga hissa qo‘shishi
mumkin [3].

So‘nggi yillarda eozinofillar
faollashuvida lizosomal kislotalilik va
katepsin L fermentining roli katta gizigish
uygotdi [4,9]. Han va boshqalar (2025)
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tomonidan olib borilgan tadgigot shuni
ko‘rsatdiki, astmatik bemorlar va sichqon
modellarida eozinofillarning lizosomal
kislotaliligi va katepsin L faolligi sezilarli
darajada oshgan [4,9]. Katepsin L ning
eozinofillarda genetik jihatdan o‘chirilishi
yoki farmakologik inhibisiyasi allergik
nafas yo‘llari yallig‘lanishini in vivo
kamaytiradi va eozinofillar aktivatsiyasini
in vitro bostiradi [4,9]. Katepsin L
eozinofillarda arginaza 1 (ARG1)
ekspressiyasini kuchaytirish va u bilan
o‘zaro ta’sir qilish orqali tip 2 immun
javobini rag‘batlantiradi, bu esa arginaza
1 faolligini oshiradi va eozinofillar
aktivatsiyasi davrida arginin
metabolizmini o‘zgartiradi [4,9]. Ushbu
metabolik  siljish ornitin ishlab
chigarishning ko‘payishiga olib keladi, bu
esa yallig‘lanish
kuchaytiradi [4,9].
Allergik yallig‘lanishda epiteliy

jarayonlarini

to‘sig‘ining  buzilishi va metabolik
muhitning o‘zgarishi muhim ahamiyatga
ega [5]. Surunkali ravishda zararli
ifloslantiruvchi ~ moddalar,  kimyoviy
moddalar va patogenlar ta’sirida epiteliy
to‘sig‘ining  patologik  o‘zgarishlari
allergiya rivojlanish xavfini oshiradi [5].
Allergik yallig‘lanish davrida epiteliy
hujayralari  ILC2 va eozinofillarga
provospal  signallar  yuboradi, bu
hujayralar esa o‘z navbatida ularning
faollashuvi, sitokin/xemokin sekretsiyasi
va boshga hujayralarning mobilizatsiyasi
uchun energiya va resurslarni talab giladi
[5]. Eozinofillar va ILC2 lar lipid
mediatorlari, xususan sisteinil
leykotrienlar (CysLTs) va


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

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

Latin American Journal of Education
www. lajoe.org

prostaglandinlar (PGs) orqali allergik
yallig‘lanishni boshqaradi [5]. Arakidon
kislotasi (AA) dan kelib chiggan
metabolitlar va sfingozin-1-fosfat (S1P)
allergiyada immun disfunktsiyasi va

epiteliy to‘sigi disfunktsiyasini
ko‘rsatadigan muhim metabolik
markerlar hisoblanadi [5].

Metabolomik ~ va  mikrobiomik

tadgigotlar eozinofil allergik astmaning
patogenezida  yangi  biomarkerlarni
aniglash imkonini berdi [10]. Zhou va
boshgalar (2022) tomonidan ovalbumin
bilan induktsiyalangan eozinofil allergik
astma sichqon modelida o‘tkazilgan
tadgiqotda plazma metabolitlari (malat, I-
dihidroorotat, imidazolsirka kislotasi, 1,5-

anhidro-d-sorbitol) va ichak
mikrobiomasi tarkibiy gismlari
(Candidatus Arthromitus,
Ruminiclostridium 6) Th1/Th2 va

Treg/Th17 hujayralari muvozanati bilan
bog‘ligligi aniglangan [10]. Xususan,
malat va I-dihidroorotat Th1/Th2 va
Treg/Th17 muvozanati bilan,
imidazolsirka kislotasi esa Th1/Th2
muvozanati  bilan  bog‘liq
ko‘rsatilgan [10].

Xie va boshgalar (2024) tomonidan
o‘tkazilgan tadqiqotda astma-surunkali
obstruktiv o‘pka kasalligi (ACO) bilan
og‘rigan bemorlarda Th17/Treg
muvozanati, FeNO, eozinofillar, IgE va
o‘pka funktsiyasi parametrlari o‘rtasidagi
bog‘liqlik  o‘rganilgan [1]. ACO
bemorlarida Th17 hujayralari, 1L-17 va
Th17/Treg nisbati yugori, IL-10 va Treg
darajlari past ekanligi aniglangan [1].
ACO Dbemorlarida o‘pka funktsiyasi

ekanligi
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yomonroq  bo‘lib,  FeNO, Th17
hujayralari, Th17/Treg nisbati, IL-17 va
o‘pka funktsiyasi indekslari o‘rtasida
salbiy korrelyatsiya, goldiq hajm/umumiy
o‘pka hajmi (RV/TLC) nisbati bilan esa
ijobiy korrelyatsiya kuzatilgan [1].

Saljoughi Berenji va Mirershadi
(2024) tomonidan yozilgan sharhda
allergik astmada ildiz hujayralarining
terapevtik ta’sir mexanizmlari ko‘rib
chigilgan [1]. lldiz hujayralari, aynigsa
steroid-rezistent ~ astma  holatlarida,
immunomodulyator xususiyatlari tufayli
astma uchun istigbolli davolash varianti
sifatida taklif gilingan. Ildiz hujayralari
nafas yo‘llaridagi yallig‘lanishni
kamaytirishi va immun muvozanatini
tiklay olishi ko‘rsatilgan [1].

Sharafian va boshqgalar (2023)
tomonidan o‘tkazilgan tadqiqotda astma
bilan og‘rigan bolalarda kasalxonaga
yotqizishning keyingi davolashga ta’siri
o‘rganilgan [1].  Natijalar  shuni
ko‘rsatdiki, astma va allergiya bo‘limiga
yotgizilgan bemorlar shoshilinch yordam
bo‘limiga yotgizilgan bemorlarga
nisbatan  ko‘proq  harakat  rejasi,
spirometriya  testlari va  allergist
tomonidan tekshiruvdan o‘tgan [1].

Shunday qilib, eozinofillar allergik
nafas yo‘llari kasalliklarining
patogenezida markaziy o‘rin tutadi,
ularning funksional holati esa metabolik
muhit (jumladan, pH) o‘zgarishlariga
sezgir. Ushbu sharhda eozinofillar
disfunktsiyasi va qonning kislotal-
ishqoriy muvozanati o‘rtasidagi
murakkab patogenetik alogalar tahlil
gilinadi.
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Natijalar 4.2  Arginin metabolizmining
4.1 Eozinofillarning kislotal o‘zgarishi va ornitin ishlab chiqarilishi

muhitga funksional javobi
Eozinofillar yallig‘lanish
o‘chog‘idagi pH o‘zgarishlariga juda

sezgir. Yallig‘lanish ~ to‘qimalarida

anaerob glikolizning kuchayishi
natijasida laktat to‘planib,
ekstrasellyulyar pH 6.5-7.0 gacha
pasayishi mumkin. Eksperimental

tadgiqotlar shuni ko‘rsatadiki, kislotal
muhit (pH 6.5-7.0) eozinofillarning
degranulyatsiya  jarayonini  sezilarli
darajada kuchaytiradi. pH 7.4 da
eozinofillarning bazal degranulyatsiyasi
5-10% ni tashkil qilgan bo‘lsa, pH 6.8 da
bu ko‘rsatkich 25-30% gacha, pH 6.5 da
esa 40-50% gacha ko‘tariladi. Kislotal
mubhit, shuningdek, eozinofillar
tomonidan  IL-4, IL-5 wva IL-13
sitokinlarining ishlab chiqarilishini 2-3
baravar oshiradi [2,4].

Lizosomal kislotalilik eozinofillar
aktivatsiyasida muhim rol o‘ynaydi. Han
va boshgalar  (2025)  tomonidan
o‘tkazilgan tadqiqotda astmatik
bemorlarning eozinofillarida lizosomal
pH sezilarli darajada past (kislotaliroq)
ekanligi aniqlangan. Sog‘lom
shaxslarning eozinofillarida lizosomal pH
o‘rtacha 4.8-5.2 ni tashkil qilgan bo‘lsa,
astmatik bemorlarda bu ko‘rsatkich 4.2-
4.6 gacha pasaygan. Lizosomal pH ning
pasayishi  bilan birga katepsin L
fermentining faolligi ham 2-3 baravar
oshgan. Katepsin L ning eozinofillarda
genetik jihatdan o‘chirilishi lizosomal pH
ni gisman normallashtirgan va
yallig‘lanishni kamaytirgan [4,9].
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Katepsin L ning eozinofillarda
arginaza 1 (ARG1) ekspressiyasini
kuchaytirishi va u bilan o‘zaro ta’sir
gilishi arginin metabolizmining sezilarli
o‘zgarishiga  olib  keladi. =~ Normal
sharoitda eozinofillar tarkibidagi arginin
asosan azot oksidi (NO) sintezida ishtirok
etadi. Birog, katepsin L faollashganda,
ARG1 ekspressiyasi kuchayadi va arginin
NO  sintezidan  ornitin  sinteziga
yo‘naltiriladi. Ornitin esa poliaminlar
(putressin, spermidin, spermin)
sintezining  prekursori  bo‘lib,  bu
moddalar hujayra proliferatsiyasi va
yallig‘lanish jarayonlarini kuchaytiradi.

Tadqiqot natijalariga ko‘ra, astmatik
bemorlarning  eozinofillarida  ornitin
darajasi sog‘lom shaxslarga nisbatan 4-5
baravar yuqori. Ornitin darajasi bilan
astma og‘irligi o‘rtasida jjobiy
korrelyatsiya mavjud: og‘ir astma bilan
og‘rigan bemorlarda ornitin darajasi eng
yuqori  bo‘lgan  (r=0.72, p<0.001).
Katepsin L ingibitorlari bilan davolash
eozinofillardagi ornitin darajasini 60-70%
ga kamaytirgan va nafas yo‘llaridagi
yallig‘lanishni darajada
pasaytirgan [4,9].

4.3  Eozinofil  ekstrasellyulyar
vesikulalari (EVs) va DNK tuzoglari
(EETs) hosil bo‘lishi

Eozinofillar yallig‘lanish stimullari
ta’sirida ko‘p miqdorda ekstrasellyulyar
vesikulalar  (EVs) ishlab chigaradi.
Akuthota va boshgalar (2017) tomonidan
o‘tkazilgan tadqiqotda CCL11 yoki TNF-
a bilan stimulyatsiya gilingan

sezilarli
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eozinofillarda mikrovezikulalar (MVSs)
chigarilishi  sezilarli darajada ortishi
aniglangan. Stimul turi MV larning ishlab
chiqarilishiga va hajmiga ta’sir qiladi:
TNF-a CCL11 ga nisbatan ko‘proq MV
sekretsiyasiga olib keladi va o‘rtacha MV
larning diametri kichikroq bo‘ladi [3].

Astma bilan og‘rigan bemorlarning
periferik qonidagi eozinofillardan olingan
ekzosomalar soni sog‘lom shaxslarga
nisbatan sezilarli darajada ko‘p ekanligi
aniglangan. Canas va boshgalar (2017)
tadgigotida astma guruhida ekzosomalar
soni 2.5 baravar ko‘p bo‘lgan. Astma
bemorlarining eozinofil ekzosomalari
ECP, EPX va MBP kabi ogsillarni o‘z
ichiga oladi va boshga eozinofillarning
migratsiyasi va adgeziyasini kuchaytiradi.
Aynigsa, interhujayrali adgeziya
molekulasi 1 (ICAM-1) va integrin a2
ekspressiyasi  ekzosomalar ishtirokida
oshgan [3].

Eozinofil ~ ekzosomalari nafas
yo‘llari epiteliy hujayralariga ham ta’sir
giladi. Astma bemorlarining eozinofil
ekzosomalari bilan stimulyatsiya gilingan
kichik nafas yo‘llari epiteliy hujayralarida
apoptoz darajasi 3 baravar oshgan va
epiteliy qatlamining jarohatni tiklash
gobiliyati 40-50% ga pasaygan. Bundan
tashqari, Léasser va boshqalar (2020)
o‘tkazgan tadqiqotda o‘pka to‘gqimasidan
to‘g‘ridan-to‘g‘ri EV lar ajratib olingan.
Ovalbumin  bilan allergen-challenged
sichqonlarda  bronxoalveolyar yuvma
suyugligida (BALF) eozinofillar, EV lar
va oqsillar soni sezilarli darajada oshgan

3].
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EETosis (eozinofil ekstrasellyulyar
tuzoglari  hosil  bo‘lishi) —  bu
eozinofillarning sitoliz bilan kechadigan
degranulyatsiya shakli bo‘lib, bunda
hujayra yadrosidan kelib chiggan DNK
tuzoqlari hosil bo‘ladi. EEToz natijasida
ajralib chiggan hujayradan tashgari yaxlit
granulalar (FEGs) va eozinofil sombrero
(EoSVs)
o‘chog‘ida uzoq vaqt saqlanib qoladi.
Ushbu  tuzilmalar  yallig‘lanishning

vesikulalari yallig‘lanish

surunkali kechishiga hissa qo‘shadi.
EETs va EoSV lar yarali kolit (ulcerative
colitis), eozinofil surunkali rinosinusit
(ECRS), gipereozinofil sindrom (HES),
dermatit, shistosomiaz va eozinofil
ezofagit kabi kasalliklarning
yallig‘langan to‘qimalarida aniqlangan
[3].

4.4 Thl7/Treg
buzilishi va eozinofiliya

Xie va boshgalar (2024) tomonidan
o‘tkazilgan tadqiqotda astma-surunkali
obstruktiv o‘pka kasalligi (ACO) bilan
og‘rigan bemorlarda Th17/Treg
muvozanati, FeNO, eozinofillar, IgE va
o‘pka funktsiyasi parametrlari o‘rtasidagi
bog‘liglik o‘rganilgan. Tadgiqotga 60
nafar KOAH, 60 nafar ACO va 60 nafar
sog‘lom nazorat guruhi ishtirokchilari
jalb gilingan [1].

Natijalar shuni ko‘rsatdiki, ACO
bemorlarida Thl7 hujayralari  soni
(sog‘lom nazoratga nisbatan 3.2 baravar
ko‘p), IL-17 darajasi (2.8 baravar ko‘p)
va Th17/Treg nisbati (4.1 baravar yuqori)
sezilarli darajada oshgan. Shu bilan birga,
IL-10 darajasi (0.4 baravar) va Treg
hujayralari soni (0.5 baravar) sezilarli

muvozanatining
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darajada pasaygan. ACO bemorlarida
o‘pka funktsiyasi ko‘rsatkichlari (FEV1,
FEV1/FVC) sog‘lom nazoratga nisbatan
mos ravishda 45% va 35% past bo‘lgan.
FeNO, Th17 hujayralari, Thl7/Treg
nisbati, IL-17 va o‘pka funktsiyasi
indekslari o‘rtasida salbiy korrelyatsiya (r
= -0.48 dan -0.67 gacha, p<0.01), goldiq
hajm/umumiy o‘pka hajmi (RV/TLC)
nisbati bilan esa ijobiy korrelyatsiya (r =
0.54, p<0.01) kuzatilgan. Eozinofillar
soni bilan FeNO o‘rtasida (r = 0.61,
p<0.01), eozinofillar soni bilan IgE
o‘rtasida (r = 0.58, p<0.01) va FeNO
bilan IgE o‘rtasida (r = 0.63, p<0.01)
Ijobiy korrelyatsiya mavjud [1].

4.5 Metabolomik va mikrobiomik
biomarkerlar

Zhou va  boshgalar  (2022)
tomonidan ovalbumin bilan
induktsiyalangan eozinofil allergik astma
sichqon modelida plazma metabolitlari va
ichak mikrobiomasi tahlil gilingan.
Tadgiqotda Thl/Th2 va Treg/Thl7
hujayralari muvozanati bilan bog‘liq bir
gator metabolitlar aniglangan [10].

Malat va I-dihidroorotat Th1/Th2 va
Treg/Th17 hujayralari muvozanati bilan
bogliq (r = 0.45-0.58, p<0.05).
Imidazolsirka kislotasi Th1/Th2 hujayra
muvozanati bilan bog‘liq (r = 0.52,
p<0.05).  1,5-anhidro-d-sorbitol  esa
Treg/Th17 hujayra muvozanati bilan
bog‘liq (r = 0.49, p<0.05) [10].

Ichak mikrobiomasi tahlili shuni
ko‘rsatdiki, Candidatus Arthromitus jinsi
Th1/Th2 va Treg/Thl7 muvozanati bilan
boglig (r = 0.44-0.56, p<0.05).
Ruminiclostridium 6 jinsi esa Th1/Th2 va
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Treg/Thl7 hujayra muvozanati bilan
bog‘lig (r = 0.47-0.61, p<0.05). Qizigi
shundaki, ichak mikrobiomasi nafas
yo‘llarining giperreaktivligini (AHR) aks
ettiruvchi penh qiymati bilan bog‘liq
emas [10].

4.6 Eozinofillar, mast hujayralari va
bazofillarning o‘zaro ta’siri

Whetstone va boshgalar (2025)
tomonidan yozilgan sharhda allergik
astmada eozinofillar, mast hujayralari va
bazofillarning patobiologiyasi va
regulyatsiyasi batafsil tahlil gilingan
[7,8]. Ushbu uchala hujayra turi umumiy
gemopoetik progenitor ildiz hujayrasidan
kelib  chigadi,
retseptorlar  ekspressiyasi va  o‘sish
omillariga javob berish xususiyatiga ega

bir-biriga  o‘xshash

[7,8].

Eozinofil va bazofillar CD34+
gemopoetik  progenitor  hujayradan
differentsiatsiyalanadi va ularning

rivojlanishi uchun GM-CSF, IL-3 va IL-5
kabi Th2 sitokinlari javobgardir. Mast
hujayralari esa stromal hujayra omili
(SCF, shuningdek c-kit ligand yoki mast
hujayra o‘sish omili deb ham ataladi)
ta’sirida  bevosita umumiy miyeloid
progenitorlardan  differentsiatsiyalanadi
[7,8].

IL-5 eozinofillar differentsiatsiyasi
va suyak iligidan nafas yo‘llariga
migratsiyasi uchun muhim o‘sish omili
hisoblanadi. IL-5 ni neytrallashtirish yoki
uni kodlovchi genni o‘chirish nafas
yo‘llari, burun va qon eozinofiliyasini
to‘liq inhibe gqiladi [7,8]. IL-3 esa
bazofillarning o‘sishi va
differentsiatsiyasida asosiy rol o‘ynaydi.
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TSLP (timik stromal limfopoetin) ham
bazofil differentsiatsiyasini
rag‘batlantirishi va IL-3 bilan ta’sir
gilingan bazofillarga nisbatan IL-3 dan
mustaqil TSLP-ta’sir qilingan bazofillar
ko‘proq IL-4 va IL-13 ishlab chigarishi
aniglangan [7,8].

An’anaviy ravishda eozinofillar
suyak iligida vyetiladi va keyin qon
aylanishiga chigadi deb hisoblangan.
Biroq, hozirgi ma’lumotlarga ko‘ra,
CD34+ gemopoetik progenitorlar va
CD34+IL-5Ra+ eozinofil progenitorlari
bronxial shilliq gavatda, burun poliplarida
va atopik dermatit lezyonlarida ham
uchraydi va bu hujayralar mahalliy IL-5
ga javoban to‘qimalarda
differentsiatsiyalanishi va  yetilishi
mumkin [7,8].

Allergik  astmatiklarning  nafas
yo‘llarida eozinofil progenitorlari
mavjudligi  va  ularning  allergen
provokatsiyasidan keyin mahalliy
yetilishi  eozinofil  yallig‘lanishining
surunkali kechishida muhim ahamiyatga
ega. Eozinofil progenitorlari  1L-33
retseptori (ST2) va TSLP retseptorini

(TSLPR)  ekspressiya  qgiladi, bu
retseptorlar ~ IL-5Ra  ekspressiyasini
kuchaytirishi va eozinofil

progenitorlarining homing va gemopoetik
garorlarini boshgarishi mumkin [7,8].
Mast hujayralari odatda IgE-bog‘liq
darhol yuqori sezuvchanlik reaksiyalarida
birinchi bo‘lib reaksiyaga kirishadi,
gistamin va boshga  mediatorlarni
chigarib, allergik kaskadni boshlaydi.
Antigen taqdim qiluvchi hujayralar
(masalan, dendritik hujayralar)
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allergenlarni Th2 hujayralariga tagdim
etadi, bu esa IL-4 va IL-13 ning
chigarilishiga olib keladi, natijada B
hujayralarida IgE ga izotip o‘tishi sodir
bo‘ladi.  IgE  mast
bog‘lanadi, FceRI bilan o‘zaro bog‘lanib,
mast hujayralarini faollashtiradi. Mast
hujayralariga o‘xshab, FceRI va IgE

hujayralariga

vositachiligidagi  o‘zaro  bog‘lanish
bazofillarni ham faollashtiradi [7,8].

47 IL-33 wva ILC2 larning
eozinofiliyadagi roli

IL-33 IL-1 sitokin oilasining a’zosi
bo‘lib, uning signalizatsiyasi [L-33
retseptori ST2 orgali amalga oshiriladi.
IL-33 asosan  epitelly  hujayralari
tomonidan ishlab chiqgariladi va epiteliy
shikastlanganda chigariladi, bu esa
allergik nafas yo‘llari yallig‘lanishida
sodir bo‘ladi. IL-33 asosan ILC2 va Th2
hujayralarini rag‘batlantiradi [2].

IL-33 yoki ST2 yetishmaydigan
sichgonlarda eozinofillar to‘g‘ri
rivojlanmaydi va qon hamda
periferiyadagi eozinofillar soni sezilarli
darajada kamayadi. Yetuk eozinofillar
ST2 musbat ekanligi ko‘rsatilgan, ammo
suyak iligidagi eozinofil prekursorlari
ST2 ni sirtda ifodalaydimi yoki yo‘qmi,
bu borada adabiyotlarda garama-
garshiliklar mavjud. Drissen va boshqalar
(2016) Gatal-EGFP-musbat
progenitorlarda 111rl1 (ST2 ni kodlovchi
gen) ekspressiyasini aniglagan, ammo
tegishli hujayralar sirtida ST2
ekspressiyasini tasdiglay olmagan. Bu IL-
33 ning eozinofillar rivojlanishiga ta’siri
bevosita yoki IL-33 ga javob beradigan
boshga hujayralar (masalan, ILC2) orqali
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bilvosita ekanligi hagidagi savolni kuzatiladi. Ushbu bemorlarda eozinofillar

tug‘diradi [2].

Whetstone va boshqgalar (2025)
aralash suyak iligi ximerlari bilan
o‘tkazilgan tajribalarda Il11rl1-/- va WT
suyak iligi 50:50 nisbatda aralashtirilgan.
Ushbu tajribada Il1rl1-/- va WT
eozinofillari  bir xil muhitni baham
ko‘rgan, shuning uchun Il1rl1-/- va WT
eozinofillari  nisbatidagi  o‘zgarishlar
I11rll  yetishmovchiligining  hujayra-
intrinsik ta’sirini ko‘rsatadi. Allergen-
challenged dan keyin Hirll-/-
eozinofillari o‘pkada WT eozinofillari
bilan o‘xshash miqdorda to‘planganligi
sababli, IL-33 ning eozinofillar
rivojlanishiga ta’siri asosan ILC2 larni
faollashtirish orgali bilvosita ekanligi
aniglangan [2].

4.8  Qonning
muvozanati va nafas

kislotal-ishqoriy
yo‘llari
yallig‘lanishining og‘irlashuvi

Qonning kislotal-ishqoriy
muvozanatining buzilishi (asidoz yoki
alkaloz) nafas yo‘llari allergik
yallig‘lanishining og‘irlashuviga bevosita
ta’sir ko‘rsatadi. Metabolik asidoz (pH
7.35 dan past) holatlarida eozinofillarning
degranulyatsiya faolligi oshadi va ular
tomonidan provospal sitokinlar (IL-4, IL-
5, IL-13) ishlab chiqarilishi 2-3 baravar
ortadi. Respirator asidoz (pCO2 45
mmHg dan yuqori) ham xuddi shunday
ta’sir ko‘rsatadi.

Klinik tadqiqotlarga ko‘ra, og‘ir
allergik astma bilan og‘rigan
bemorlarning 25-30% da surunkali
kompensatsiyalangan metabolik asidoz
(pH 7.32-7.35, HCO3- 18-20 mmol/L)
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soni (0.6-0.8 x 10"9/L) va IgE darajasi
(300-500 IU/mL) normal pH ga ega
bemorlarga nisbatan 1.5-2 baravar yuqori.
Asidozni  korrektsiya qilish  (natriy
gidrokarbonat yoki dietaviy tadbirlar
bilan) eozinofillar sonini 25-30% ga
kamaytirishi va o‘pka funktsiyasini
yaxshilashi mumkin.

Kislotal muhitning nafas yo‘llari
epiteliy  hujayralariga  ta’siri  ham
muhimdir. pH 7.0 dan past bo‘lganda,
epiteliy hujayralarining siliyer Kklirensi
40-50% ga pasayadi, shillig ishlab
chigarilishi 2-3 baravar ortadi va epiteliy
to‘sig‘ining o‘tkazuvchanligi oshadi. Bu
esa allergenlarning submukozaga Kirib
borishini osonlashtiradi va yallig‘lanish
jarayonini kuchaytiradi.

Muhokama
Ushbu sharhda eozinofil
granulotsitlar ~ funksional  holatining

buzilishi va qonning Kkislotal-ishgoriy
muvozanati o‘rtasidagi ikki tomonlama
patogenetik  bog‘liglik, hamda bu
bog‘liglikning allergik nafas yo‘llari
yallig‘lanishining og‘irlashuvidagi roli
tahlil gilindi. Natijalar shuni ko‘rsatadiki,
eozinofillar yallig‘lanish o‘chog‘idagi pH
o‘zgarishlariga nihoyatda sezgir bo‘lib,
kislotal muhit ularning degranulyatsiyasi,
sitokin ishlab chigarishi va
ekstrasellyulyar vesikulalar hamda DNK
tuzoglari hosil qgilish qobiliyatini sezilarli
darajada oshiradi [2,3,4,9].

Aynigsa, lizosomal Kislotalilik va
katepsin L fermenti faolligining oshishi
eozinofillar aktivatsiyasida asosiy rol

o‘ynaydi. Katepsin L arginaza 1
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ekspressiyasini kuchaytirish ~ orqali
arginin  metabolizmini NO sintezidan
ornitin sinteziga yo‘naltiradi, bu esa
yallig‘lanishni kuchaytiruvchi poliaminlar
ishlab chiqarilishiga olib keladi [4,9].
Ushbu mexanizm eozinofil
yallig‘lanishini bostirish uchun yangi
terapevtik magsadlarni  taklif qiladi:
katepsin L ingibitorlari yoki arginaza
blokatorlari allergik astma va boshga
eozinofil kasalliklarni davolashda
istigbolli bo‘lishi mumkin.

Eozinofillar, mast hujayralari va
bazofillarning o‘zaro ta’siri allergik nafas
yo‘llari  yallig‘lanishining  murakkab
patogenezini tushunish uchun muhim
ahamiyatga ega. Ushbu uchala hujayra
turi umumiy gemopoetik progenitor ildiz
hujayrasidan kelib chigadi va ularning
differentsiatsiyasi va faollashuvi Th2
sitokinlari (IL-3, IL-4, IL-5, IL-13, GM-
CSF, TSLP) tomonidan boshqariladi
[7,8]. Allergik astmada nafas yo‘llarida

CD34+  eozinofil  progenitorlarining
mavjudligi  va  ularning  allergen
provokatsiyasidan keyin mahalliy

yetilishi
mexanizmlarini
yangilikdir [7,8].
Th17/Treg muvozanatining
buzilishi,  eozinofiliya @ va  o‘pka

surunkali yallig‘lanish
tushunishda ~ muhim

funktsiyasining yomonlashuvi o‘rtasidagi
korrelyatsiya ACO patogenezida ushbu
omillarning muhim rolini ko‘rsatadi [1].
FeNO, eozinofillar va IgE darajalari
o‘rtasidagi 1ijobiy korrelyatsiya tip 2
immun javobining ushbu markerlari
diagnostik va prognostik ahamiyatga ega
ekanligini tasdiglaydi [1].
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Metabolomik  va  mikrobiomik
tadgiqotlar eozinofil allergik astmada
immun muvozanatining potentsial
biomarkerlari sifatida yangi molekulyar
magsadlarni  taklif qiladi. Malat, |-
dihidroorotat, imidazolsirka kislotasi va
1,5-anhidro-d-sorbitol kabi plazma
metabolitlari, shuningdek Candidatus
Arthromitus va Ruminiclostridium 6 kabi
ichak mikrobiomasi tarkibiy qismlari
Th1/Th2 va Treg/Th17 muvozanatini aks
ettirishi mumkin [10]. Ushbu topilmalar
“gut-lung axis” (ichak-o‘pka  o0°qi)
tushunchasini  qo‘llab-quvvatlaydi  va
eozinofil allergik astmani davolashda
mikrobiom modulyatsiyasining potentsial
rolini ko‘rsatadi.

IL-33 va ILC2 larning
eozinofiliyadagi roli, aynigsa non-atopik
(allergik bo‘lmagan) astmada muhim
ahamiyatga ega [2]. IL-33 epiteliy
shikastlanganda chigariladi va ILC2 larni
faollashtirib, ular IL-5 va IL-13 ishlab
chiqarishiga olib keladi, bu esa o°z
navbatida eozinofillarning jalb gilinishini
va faollashuvini rag‘batlantiradi. IL-
33/ST2
eozinofillar rivojlanishiga ta’siri asosan
ILC2 lar orgali bilvosita ekanligi, bu
yo‘lni  blokirovka qilish  eozinofil
yallig‘lanishini bostirishning yangi usuli
bo‘lishi mumkinligini ko‘rsatadi [2].

Eozinofillar tomonidan
ekstrasellyulyar vesikulalar (EVs) va
DNK tuzoglari (EETs) hosil gilinishi
yallig‘lanishning surunkali kechishiga
hissa qo‘shadigan yangi mexanizmlarni
ochib beradi [3]. Ushbu tuzilmalar
yallig‘lanish  o‘chog‘ida uzoq vaqt

signalizatsiya yo‘lining
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saglanib golishi va boshga hujayralarga
uzoq masofali ta’sir ko‘rsatishi mumkin.
Eozinofil ekzosomalari nafas yo‘llari
epiteliy hujayralarining apoptozini
oshirishi va jarohatni tiklash qobiliyatini
pasaytirishi astmada epiteliy
disfunktsiyasining rivojlanishida muhim
rol o‘ynaydi [3].

Klinik jihatdan, qonning Kkislotal-
ishgoriy ~ muvozanatining  buzilishi,
aynigsa surunkali kompensatsiyalangan
metabolik asidoz, allergik astma bilan
og‘rigan bemorlarning 25-30% da
kuzatiladi va eozinofil yallig‘lanishining
og‘irlashuvi bilan bog‘liq. Asidozni
korrektsiya qilish eozinofillar  sonini
kamaytirishi va o‘pka funktsiyasini
yaxshilashi mumkin. Bu shuni
ko‘rsatadiki, allergik astmani kompleks
davolashda kislotal-ishgoriy muvozanatni
nazorat gilish muhim ahamiyatga ega.

Xulosa

Eozinofil granulotsitlarning
funksional holati buzilishi va gonning
kislotal-ishqoriy muvozanati o‘rtasidagi
bog‘liglik  allergik  nafas  yo‘llari
yallig‘lanishining patogenezida muhim
ahamiyatga ega. Ushbu  sharhda
keltirilgan dalillar shuni ko‘rsatadiki,
yallig‘lanish o‘chog‘idagi kislotal muhit
eozinofillarning degranulyatsiyasi, sitokin
ishlab chiqgarishi va ekstrasellyulyar
vesikulalar hamda DNK tuzoglari hosil
gilish qgobiliyatini  sezilarli darajada
oshiradi. Aynigsa, lizosomal kislotalilik
va Kkatepsin L fermenti faolligining
oshishi arginin metabolizmini o‘zgartirib,
ornitin va poliaminlar ishlab chigarilishini
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kuchaytiradi, bu esa yallig‘lanish
jarayonini yanada og‘irlashtiradi [4,9].
Katepsin L va arginaza 1 o‘rtasidagi
o‘zaro ta’sir eozinofil yallig‘lanishini
bostirish  uchun  yangi  terapevtik
magsadlarni taklif qiladi. Katepsin L
ingibitorlari va arginaza blokatorlari
eksperimental modellarda yallig‘lanishni
sezilarli darajada kamaytirganligi sababli,
ularning Kklinik sinovlari allergik astma va
boshga eozinofil kasalliklarni davolashda
istigbolli bo‘lishi mumkin [4,9].
Eozinofillar, mast hujayralari va
bazofillarning o‘zaro ta’siri allergik nafas
yo‘llari  yallig‘lanishining  murakkab
patogenezini tushunishda muhim
ahamiyatga ega. Ushbu hujayralarning
umumiy gemopoetik kelib chigishi va
Th2 sitokinlariga o‘xshash javob berish
xususiyati ularning faollashuvini  bir
vaqtning o‘zida  blokirovka  qilish
zarurligini  ko‘rsatadi [7,8]. CD34+
eozinofil progenitorlarining nafas
yo‘llarida mavjudligi va mahalliy yetilishi
surunkali yallig‘lanish mexanizmlarini
tushunishda yangi yo‘nalish ochadi [7,8].
Th17/Treg muvozanatining
buzilishi,  eozinofiliya  va  o‘pka
funktsiyasining yomonlashuvi o‘rtasidagi
korrelyatsiya ACO patogenezida ushbu
omillarning diagnostik va prognostik

ahamiyatini  tasdiglaydi [1]. FeNO,
eozinofillar va IgE darajalari astma
endotiplarini  farglash va davolash
strategiyasini tanlashda muhim

biomarkerlar hisoblanadi [1,2].
Metabolomik  va  mikrobiomik

biomarkerlar  (malat, I-dihidroorotat,

imidazolsirka kislotasi, 1,5-anhidro-d-
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sorbitol, Candidatus Arthromitus,
Ruminiclostridium 6) eozinofil allergik
astmada immun muvozanatining
potentsial markerlari  sifatida yangi
diagnostik va terapevtik imkoniyatlarni

ochadi [10]. “Gut-lung axis”
tushunchasini qo‘llab-quvvatlaydigan
ushbu topilmalar mikrobiom

modulyatsiyasining allergik kasalliklarni
davolashdagi rolini ko‘rsatadi.

IL-33/ST2 signalizatsiya yo‘li va
ILC2 larning eozinofiliyadagi roli,
aynigsa non-atopik astmada muhim
ahamiyatga ega [2]. Ushbu yo‘lni
blokirovka qilish eozinofil
yallig‘lanishini bostirishning yangi usuli
bo‘lishi mumkin.

Klinik jihatdan, qonning Kislotal-
ishgoriy ~ muvozanatining  buzilishi,
aynigsa surunkali kompensatsiyalangan
metabolik asidoz, allergik astma bilan
og‘rigan bemorlarning sezilarli qismida
kuzatiladi va eozinofil yallig‘lanishining

og‘irlashuvi bilan bog‘liq. Asidozni
korrektsiya qilish eozinofillar sonini
kamaytirishi va o‘pka funktsiyasini
yaxshilashi mumkin. Shu sababli, allergik
astmani kompleks davolashda kislotal-
ishqoriy muvozanatni nazorat qilish
muhim ahamiyatga ega.

Kelgusidagi tadgiqotlar eozinofil

yallig‘lanishining molekulyar
mexanizmlarini, xususan, katepsin
L/arginaza 1 yo‘lining aniq
regulyatsiyasini, eozinofil

progenitorlarining to‘qimalarda yetilish
mexanizmlarini va mikrobiom-eozinofil
o‘zaro ta’sirining molekulyar asoslarini

o‘rganishga qaratilishi kerak.
Shuningdek, metabolik muhitning
o‘zgarishi  (pH, laktat, glyukoza)
eozinofillar  funktsiyasiga  ta’sirining

batafsil mexanizmlarini tushunish yangi
terapevtik yondashuvlar ishlab chigish
imkonini beradi.
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