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Annotatsiya: Eozinofil hujayralar immun tizimining muhim komponentlaridan biri bo‘lib,
ularning faolligi allergik reaksiyalar, astma, parazitar infektsiyalar va autoimmun
jarayonlarda markaziy rol o‘ynaydi [1]. Xemotaksis — eozinofillarni yallig‘lanish
o‘choglariga jalb etuvchi asosiy mexanizmdir. Ushbu maqgolada eozinofil hujayralarining
xemotaksis omillari, ular bilan bog‘liq signal yo‘llari va molekulyar vositachilar ko‘rib
chiqildi.

Kalit so‘zlar: eozinofil, xemotaksis, IL-5, eotaksin, CCR3, sitokinlar, yallig‘lanish, immun
javob.

Tadgiqot magsadi Eozinofil hujayralarining xemotaksisini boshgaruvchi asosiy
sitokinlar, kimokinlar va ularning retseptorlarini aniglash hamda 2015-2025-yillardagi
zamonaviy tadgiqotlar asosida ularning immunopatologiyadagi rolini yoritish.

Tadgiqot uslublari: Magola tayyorlashda PubMed, Scopus, Nature, Frontiers in
Immunology, va Journal of Allergy and Clinical Immunology bazalaridagi 2015-2025-
yillarda chop etilgan 20 dan ortig maqola tahlil gilindi [2]. Tanlangan manbalar orasida
Klinik kuzatuvlar, in vitro va in vivo eksperimental tadgiqotlar hamda meta-tahlillar
mavjud.

Kirish: Eozinofil hujayralar immun tizimining granulotsitlar sinfiga mansub bo‘lib,
ular yallig‘lanish reaksiyalarining muhim vositachilari hisoblanadi [1]. Ular asosan
parazitar infektsiyalarga garshi himoya, allergik kasalliklar va to‘qima tiklanish
jarayonlarida ishtirok etadi [2]. So‘nggi o‘n yillikda o‘tkazilgan tadqiqotlar eozinofillar
faolligining markazida xemotaksis jarayoni turishini tasdigladi. Bu jarayon hujayralarning
yallig‘lanish yoki infektsiya joyiga yo‘naltirilgan harakatini ifodalaydi hamda turli
kimokinlar va sitokinlar orgali tartiblanadi [3].

Xemotaksis mexanizmi murakkab signal kaskadlariga asoslangan bo‘lib, bunda
eotaksinlar (CCL11, CCL24, CCL26) va ularning retseptorlari, aynigsa CCR3, markaziy
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rol o‘ynaydi [4]. Ushbu ligand-retseptor o‘zaro ta’siri orqali eozinofillar endoteliy yuzasiga

yopishadi, aktin sitoskeletini qayta tashkil qiladi va yallig‘lanish o‘chog‘iga yo‘naltiriladi
[5]. IL-5, IL-33 va TSLP kabi sitokinlar esa bu jarayonni faollashtiruvchi yoki
potentsiallashtiruvchi omillar sifatida aniglangan [6]. Aynigsa IL-5 eozinofillarni suyak
iligidan chigarish, ularning hayot davomiyligini uzaytirish va CCR3 ekspressiyasini
kuchaytirishda asosiy mediator hisoblanadi [7].

Allergik kasalliklar, bronxial astma va atopik dermatitda eozinofil hujayralarning
haddan tashqari ko‘payishi va ularning to‘qimalarda to‘planishi klinik simptomlar
og‘irligini belgilaydi [8]. Shu sababli, eozinofil xemotaksisini boshgaruvchi molekulyar
yo‘llarni o‘rganish ushbu kasalliklarning patogenezini chuqur tushunish va yangi terapevtik
nishonlarni aniglash uchun muhimdir [9]. 2015-2025-yillar oralig‘ida chop etilgan ilmiy
ishlar eotaksin—~CCR3 o°qi, IL-5-IL5Ra signal yo‘li hamda IL-33-ST2 tizimining eozinofil
migratsiyasidagi bir-biri bilan o‘zaro integratsiyalashgan rolini yoritib berdi [10].

Yana bir muhim jihat shundaki, eozinofil hujayralar faqat yallig‘lanish
mediatorlarini ajratuvchi effektor elementlar emas, balki immun regulyatsiyaning faol
ishtirokchilari sifatida ham garalmoqgda [11]. Ular T-hujayralar, mast hujayralar va dendrit
hujayralar bilan ikki tomonlama aloga orgali immun muvozanatni saglab turadi [12].
Bunday murakkab o‘zaro ta’sirlar fonida xemotaksis jarayoni eozinofillarni immun
tizimidagi “yo‘naltirilgan askarlar” sifatida harakatlantiradi.

Natijalar: So‘nggi o‘n yillikda o‘tkazilgan molekulyar va immunologik tadqiqotlar
eozinofil hujayralarining xemotaksisi jarayoni ko‘p bosqichli, murakkab va ko‘p
komponentli signal mexanizmlariga asoslanishini anigladi [1]. Eozinofillar faollashuvi,
harakati va to‘qima ichiga kirib borishi IL-5, eotaksin (CCL11), RANTES (CCL5), IL-33
va TSLP kabi mediatorlar orgali muvofiglashtiriladi [2]. Aynigsa, IL-5-CCR3 signal o‘qi
eozinofillar migratsiyasini kuchaytiruvchi asosiy tizim sifatida aniglangan [3].

Klinik kuzatuvlar shuni ko‘rsatadiki, allergik astma va eozinofilik bronxit bilan
og‘rigan bemorlarda qonda eotaksin-1 darajasi sezilarli darajada yuqori bo‘lgan [4].
Eotaksin-CCR3 kompleksining faollashuvi eozinofillarning endoteliy hujayralariga
yopishishini, ularning transendotelial migratsiyasini va yallig‘lanish o‘chog‘iga
yo‘naltirilgan harakatini tezlashtiradi [5]. Shuningdek, in vitro tadqiqotlar IL-5 bilan
stimulyatsiya gilingan eozinofillarda CCR3 retseptor ekspressiyasining 3 barobargacha
ortishini gayd etdi [6].

Hayvon modellarida o‘tkazilgan eksperimentlarda IL-33-ST2 signal yo‘lining
bloklanishi eozinofillar to‘planishini 60 % gacha kamaytirgan, bu esa ushbu yo‘lning
muhimligini yana bir bor tasdiglagan [7]. TSLP va IL-13 sitokinlarining ko‘payishi esa
eotaksin sintezini kuchaytirib, eozinofil migratsiyasini yanada faollashtirgan [8]. Bu
natijalar eozinofil xemotaksisini kuchaytiruvchi o‘zaro bog‘liq sitokin tarmog‘ining
mavjudligini ko‘rsatadi.

Hayvon modellarida olib borilgan tajribalar shuni ko‘rsatadiki, IL-33-ST2 signal
yo‘li eozinofillarni yallig‘lanish o‘chog‘iga yo‘naltiruvchi asosiy mexanizmlardan biri
hisoblanadi [1]. Ushbu yo‘lning bloklanishi nafaqat eozinofillar sonini kamaytiradi, balki
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ularning yallig‘lanish mediatorlari — major basic protein (MBP) va eosinophil cationic

protein (ECP) ajratishini ham sezilarli darajada pasaytiradi [2]. Natijada, o‘pka
to‘qimalaridagi yallig‘lanish darajasi 60 % gacha kamayadi, bu esa 1L-33-ST2 o°qining
patologik jarayonlardagi hal giluvchi rolini tasdiglaydi [3].

Shuningdek, TSLP (thymic stromal lymphopoietin) va IL-13 sitokinlari ham
eozinofil xemotaksisini kuchaytiruvchi sinergik ta’sirga ega ekani aniglangan [4]. Bu
sitokinlar epitelial hujayralardan ajralib chigib, eotaksin-1, eotaksin-2 va eotaksin-3
(CCL11, CCL24, CCL26) sintezini kuchaytiradi, natijada CCR3 retseptor orqali
eozinofillar yallig‘lanish o‘chog‘iga faol ravishda yo‘naladi [5]. Licona-Limo6n va
hamkorlar (2020) olib borgan tadgigotda TSLP-IL-13 o°‘qi faollashganda eozinofil
migratsiyasi 2,3 barobar kuchaygani kuzatilgan [6].

Cayrol va boshgalar (2018) tomonidan olib borilgan eksperimentlarda 1L-33-ST2
signal yo‘lining bloklanishi yallig‘lanish modellarida eozinofil to‘planishini 60 % gacha
kamaytirgani aniqlangan [7]. Ushbu yo‘l bloklanganda, TSLP ekspressiyasi ham
kamaygan, bu esa ushbu ikkita yo‘lning o‘zaro bog‘ligligini ko‘rsatadi. Bundan tashqari,
Seluk va boshqalar (2025) tomonidan e’lon qilingan so‘nggi tadqgiqotda IL-5, 1L-4/13 va
TSLP retseptorlarini birgalikda bloklovchi yangi bioterapevtiklar yordamida eozinofil
infiltratsiyasi 70 % gacha kamaygani kuzatilgan [8].

Bu topilmalar immun tizimining o‘zaro tarmoqlangan tabiati va eozinofil
xemotaksisini faollashtiruvchi murakkab sitokin tarmog‘ining mavjudligini ko‘rsatadi [9].
Demak, I1L-33-ST2, TSLP-IL-13 va eotaksin-CCR3 yo‘llari bir-birini kuchaytiruvchi
tarzda ishlaydi. Ushbu bilimlar allergik astma, atopik dermatit, va eozinofilik gastroenterit
kabi kasalliklarni patogenez darajasida chuqur tushunish hamda yangi dori nishonlarini
ishlab chigishda muhim ahamiyatga ega [10]

2020-yillarda eozinofil faolligini pasaytirishga qaratilgan biotexnologik dori
vositalari ishlab chigilmogda. Masalan, anti-IL-5 monoklonal antitanalar (mepolizumab,
reslizumab, benralizumab) klinik sinovlarda eozinofil sonini kamaytirib, astma
simptomlarini  yengillashtirgani aniglangan [9]. Yangi avlod nanovektor asosidagi
preparatlar esa CCR3 retseptorini selektiv bloklab, eozinofil migratsiyasini to‘xtatishda
istigbolli natijalar ko‘rsatmoqda [10].

Shuningdek, L. Seluk va boshgalar (2025) tomonidan olib borilgan tadgiqotda IL-5,
IL-4/13 va TSLP retseptorlarini  bloklovchi  yangi terapevtik moddalarning
kombinatsiyalangan qo‘llanilishi eozinofil infiltratsiyasini 70 % gacha kamaytirgani gayd
etilgan [11]. Bu natijalar kelajakda astma va boshqa eozinofil bilan bog‘liq yallig‘lanish
kasalliklarini davolashda yangi yondashuvlar uchun ilmiy asos yaratadi.

Umuman olganda, 2015-2025-yillar oralig‘ida o‘tkazilgan ilmiy ishlar eozinofil
xemotaksisi  IL-5-CCR3,  I1L-33-ST2 va  TSLP-eotaksin  yo‘llari  orqali
muvofiglashtirilishini, bu jarayon esa immun javobning muhim komponenti ekanligini
ilmiy asosda tasdigladi [12]

So‘nggi yillarda eozinofil hujayralarining xemotaksis mexanizmlarini o‘rganish
immunologiyada muhim ilmiy yo‘nalishga aylandi, chunki bu jarayon nafaqat allergik
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yallig‘lanish, balki astma, atopik dermatit, va gastroezofageal eozinofilik kasalliklarning

patogenezida ham hal giluvchi rol o‘ynaydi [1]. Eozinofillar organizmda immun himoya va
to‘qima tiklanish jarayonlarida muhim bo‘lsa-da, ularning ortiqcha faollashuvi surunkali
yallig‘lanish holatlarini keltirib chigaradi [2].

IL-5-CCR3 signal yo‘li eozinofillar migratsiyasini boshqaruvchi eng asosiy
mexanizmlardan biri bo‘lib, bu yo‘lning bloklanishi klinik jihatdan sezilarli yengillik
beradi [3]. Klinik tadgiqotlarda anti-IL-5 preparatlari (mepolizumab, reslizumab,
benralizumab) nafagat eozinofil sonini kamaytirgani, balki nafas yo‘llaridagi yallig‘lanish
mediatorlarini ham pasaytirgani gayd etilgan [4]. Shu bilan birga, IL-33-ST2 va TSLP—IL-
13 signal yo‘llari eozinofil xemotaksisini kuchaytiruvchi o‘zaro bog‘langan sitokin
tarmog‘ining bir qismi sifatida namoyon bo‘ladi [5].

IL-33 epitelial hujayralar tomonidan ishlab chiqariladigan “alarmin” sifatida to‘qima
zararlanganda ajraladi va ST2 retseptorlari orgali eozinofillarni faollashtiradi [6]. Bu
jarayon TSLP bilan o‘zaro ta’sirda bo‘lib, eotaksin ishlab chiqarilishini kuchaytiradi va
CCRa3 retseptor orgali eozinofillarni yallig‘lanish o‘chog‘iga jalb etadi [7]. Licona-Limén
va hamkorlari (2020) gayd etganidek, I1L-33 va TSLP sitokinlarining birgalikdagi faolligi
eozinofillar sonini 2-3 barobargacha oshiradi, bu esa surunkali yallig‘lanishning
davomiyligini ta’minlaydi [8].

Seluk va boshgalar (2025) tomonidan olib borilgan yangi klinik izlanishlarda IL-5,
IL-4/13 va TSLP retseptorlarini bloklovchi birlashtirilgan terapiya modeli sinovdan
o‘tkazilgan bo‘lib, natijalar eozinofil infiltratsiyasining 70 % gacha kamayishini ko‘rsatgan
[9]. Bu esa ko‘p yo‘naltirilgan dori strategiyalarining istigbolli ekanini bildiradi.

Shuningdek, nanovektor asosidagi preparatlar yordamida CCR3 retseptorini selektiv
bloklash orqali eozinofil migratsiyasini to‘xtatish usullari ustida izlanishlar davom etmoqgda
[10]. Bu yo‘nalishdagi tadqiqotlar eozinofillarni farmakologik nazorat qilishning yangi
bosqichiga o‘tishga imkon beradi.

Muhokama gilinayotgan natijalar eozinofil xemotaksisini fagat bitta omil bilan
tushuntirish mumkin emasligini ko‘rsatadi — bu jarayon ko‘p yo‘lli sitokin tarmogqlarining
murakkab o‘zaro ta’siriga asoslangan. 1L-33-ST2, IL-5-CCR3, TSLP-IL-13 o‘qlari bir-
birini kuchaytiruvchi tarzda ishlaydi, bu esa immun tizimda tarmogsimon faollik
mexanizmlarini yuzaga keltiradi [11].

Shu bois, kelajakdagi tadgiqotlar eozinofil xemotaksisining epigenetik nazorati,
signal tarmogqlarining xujayra ichki transkripsion omillar bilan o‘zaro ta’siri va
mikroRNKIlar orqali regulyatsiyasini o‘rganishga yo‘naltirilmoqda [12]. Bu yondashuvlar
asosida yangi personalizatsiyalangan immunoterapiya konsepsiyalari ishlab chiqilishi
kutilmoqda

Muhokama: Eozinofil xemotaksisi murakkab tarmoqli regulyatsiyani o‘z ichiga
oladi. IL-5 fagat proliferatsiya va yashovchanlikni emas, balki CCR3 retseptorining
ekspressiyasini ham oshiradi [11]. Bu esa eozinofillarni eotaksinlarga nisbatan sezuvchan
giladi. Shuningdek, T-hujayralardan ajraluvchi IL-4 va IL-13 ham eotaksin ishlab
chigarishni kuchaytiradi [12].
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Eksperimental modelda 1L-33-ST2 signal yo‘li bloklanganda eozinofil migratsiyasi

sezilarli kamaygani aniqlangan [13]. Bular shuni ko‘rsatadiki, bir nechta sitokin
yo‘llarining o‘zaro ta’siri eozinofil faolligini belgilaydi.

Xulosa: Eozinofil hujayralarining xemotaksisi yallig‘lanish jarayonlarini nazorat
gilishda markaziy ahamiyatga ega. Eotaksin-CCR3 o°qi, IL-5 signal yo‘li va IL-33/TSLP
kabi yordamchi omillar ushbu jarayonning asosiy drayverlari hisoblanadi [14]. Ushbu
mexanizmlarni chuqur o‘rganish astma va boshqa allergik kasalliklar uchun yangi dori
maqsadlarini aniglash imkonini beradi.
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