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Коронавирус инфекцияси асосан нафас олиш йўлларини зарарласада, охирги 

маълумотларга кўра COVID-19 тизимли касаллик бўлиб, нафас олиш, юрак-қон 

томир, ошқозон-ичак, пешоб ажратиш, неврологик, қон яратиш ва иммун 

тизимларни зарарлайди Иш мақсади: Сурункали гломерулонефрит ва COVID-19 

да қон ва пешоб таҳлилини баҳолаш. Тадқиқот материали COVID-19 билан 

касалланган 200 та бемор. Текшириш усуллари: умумий қон таҳлили. COVID-19да 

лейкоцитоз, нейтрофилёз, лимфоцитопения даражаси коронавирус 

инфексиясининг ўпкани қай даражада зарарлаганлигига боғлиқ.  

Kалит сўзлар: COVID-19, қон, лейкоцит, нейтрофил, лимфоцит, тромбоцит. 

 

Долзарблиги. COVID-19 инфекцияси дунёда миллионлаб одамларни 

қамраб олган пандемияга олиб келди. Хитой касалликларни назорат қилиш ва 

профилактика маркази беморларнинг томоқ суртмасидан тайёрланган экмани 

ўрганиб чиқиб, ушбу ҳолатни янги турдаги бета-коронавируслар келтириб 

чиқарганлигини тасдиқлади. Коронавирус турли хил касалликлар, жумладан, 

нафас йўллари, ичак, асаб ва жигар касалликлари келтириб чиқариши 

аниқланди [25]. 

Коронавирус инфекцияси асосан нафас олиш йўлларини зарарласада, 

охирги маълумотларга кўра COVID-19 тизимли касаллик бўлиб, нафас олиш, 

юрак-қон томир, ошқозон-ичак, пешоб ажратиш, неврологик, қон яратиш ва 

иммун тизимларни зарарлайди [16]. Янги коронавирус инфекциясининг 

патогенези охиригача ўрганилмаган, касалликнинг эпидемиологияси, клиник 

хусусиятлари, профилактикаси ва даволаниши тўғрисидаги маълумотлар доим 

янгиланиб бормоқда [17, 26]. Assiri ва бошқаларнинг тадқиқотида келтирилиши 

бўйича, COVID-19 билан касалланган беморларда тромбоцитлар сони камайган, 

лейкопения қайд етилган [15]. 

Коронавирус инфекцияси билан касалланган беморларда гемостазнинг 

барча босқичларида кучли гиперкоагуляция белгилари кузатилади [10]. Шу 

билан бирга, COVID-19 билан касалланган беморларда тромбоцитлар адгезия ва 

агрегация фаоллияти ошади, ретракция вақти қисқаради. Тромбоцитлар 

фаолиятлари ўзгариши COVID-19 оғирлик даражасига боғлиқ [11]. 

Енгил даражали коронавирус инфекцияси билан касалланган беморларда 

тромбоцитлар фаолияти ишончли ўзгармайди, ўрта оғир ва оғир даражали 

коронавирус инфекциясида эса тромбоцитларнинг агрегация хусусиятининг 23-

36% га, адгезия фаолиятининг эса 60-98% га ошиши кузатилади. Бу эса 

тромбоцитар гемостаз гиперкоагуляция томон силжиганлигидан далолат 
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беради [13]. Оғир коронавирус инфекцияси асосан ёши катта беморларда 

кузатилиб, бу беморларда тромбоэмболик асоратлар ривожланиш хавфи юқори 

бўлади [18]. Тромбоэмболик асоратлар асосан юрак, бош мия қон томирларида 

кузатилади [2, 3, 12]. COVID-19 билан хасталанган беморларда ҳаётий мухим 

органларда тромбозлар юзага келиши натижасида ногиронлик ва летал 

холатлар кузатилади [10, 11]. Бу Sars-CоV-2 индуцирлаган эндотелиоцитлар 

альтерацияси ва цитокинли бўрон натижасидир [13]. 

Организмда коронавирус тарқалиши гипериммунреакция —«цитокин 

бўрони» ривожланишига сабаб бўлади: жуда кўп миқдорда ялиғланиш 

интерлейкинлари, жумладан С-реактив оқсил, зардоб ферритини, 

лактатдегидрогеназа, D-димер, 1-бета, 6, 2 интерлейкинлар, ўсма некроз омили 

ва хемокинлар ишлаб чиқарилади. Бу эса эндотелиал дисфункция, 

гиперкоагуляция ва тромбозларга олиб келади [19]. 

Клиник тиббиёт турли хил соҳаларига тромбофилия генетик хавф 

омилларининг замонавий молекуляр диагностикасини тадбиқ этиш тромбозлар 

натижасида вужудга келган кўпгина асоратларнинг профилактикаси учун жуда 

мухим [14, 24]. Коронавирус инфексиясида ўлимга олиб келувчи асосий 

сабаблардан бири –бу гиперкоагуляциянинг ривожланиши бўлиб, тромбофилия 

ҳолати ривожланиши ва тромбозлар келиб чиқиш хавфи ошиши кузатилади [6, 

7]. COVID-19 да ўпка артерияси тромбоэмболияси ривожланиши кичик қон 

айланиш доирасида димланиш, юрак ўнг қоринчасида таранглик ошиши, 

тропонин миқдори ошиши, кардиоген шок ривожланиши ва қисқа вақтда 

ўлимга олиб келишига сабаб бўлади [20]. 

Тромбофилия ҳолатини янада аниқ ташхислаш учун тромбофилия генлари 

саналган MTHFR гени A1298C (rs 1801131), C677T (rs 1801133) 

полиморфизмларини ўзбек популясиясида ўрганиш, бу генни C (rs 1801131) ва T 

(rs 1801133) минор аллелларини COVID-19 патогенезидаги аҳамияти аниқлаш 

ва гипергомоцистеинемия кузатилувчи беморларда COVID-19 касаллиги 

даражасини баҳолаш мухим аҳамият касб етади [4, 8, 9]. Буни аниқлаш орқали 

эса махсус профилактик ва терапевтик амалиётларни ўтказиш орқали COVID -19 

келтириб чиқариши мумкин бўлган турли хил оғир асоратларни олдини олиш 

мумкин [5, 21, 22, 23]. 

Қон таҳлиллари шифокорлар учун касалликнинг эрта ташхислаш учун 

муҳим бўлиб, яллиғланиш жараёни, аъзоларнинг зарарланиши (буйрак 

етишмовчилиги, жигар етишмовчилиги) каби маълумотларни беради, 

касалликнинг оғирлигини бахолашга ёрдам беради. Яллиғланиш жараёни учун 

лейкоцитлар, нейтрофиллар ёки лимфоцитларнинг ортиши, яллиғланиш 

маркерлари (С-реактив оқсил) ортиши хос. Бундан ташқари, тромбоцитлар ҳам 

турли хил яллиғланиш жараёнларини бошқаришда муҳим рол ўйнайди. 

Мақсад: коронавирус инфекциясида гематологик ўзгаришларни ўрганиш. 

Материал ва методлар. 
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Текширув объекти сифатида Тошкент тиббиёт академиясида COVID-19 

билан даволанган 200 нафар беморнинг касаллик тарихи ретроспектив 

текширилди. Беморлар қуйидаги гуруҳларга бўлинган: 1-гуруҳ 50 (25%) COVID-

19 енгил кечиши билан  касалланган беморлар, 2-гуруҳ 96 (48%) COVID-19 ўрта 

оғир кечиши билан касалланган беморлар ва 3-гуруҳ 54 (27%) COVID-19 оғир 

кечиши билан касалланган беморлар. Назорат гуруҳи ёши ва жинсига мос 30 

нафар соғлом шахслар олинди. 

Методлар: COVID-19 билан касалланган беморларда умумий қон таҳлили 

MINDRAY BC-5000 гематологик анализаторида HUMAN (Германия) 

реагентларини қўллаган ҳолда текширилди. 

Натижалар. Коронавирус инфексиясининг инкубация даврида ва эрта 

босқичида периферик қон кўрсаткичлари нормал қийматни кўрсатди. 1-гуруҳ 

ўпка зарарланиши аниқланмаган беморларда лейкоцитлар миқдори 8.4 ± 2,1 x 

109/l**, нейтрофиллар 74±6,8 %, лимфоцитлар 15±1,2%*** ва моноцитлар 

11±1,2%** эканлиги кузатилди. 

2-гуруҳ ўрта оғир даражали коронавирус инфекциясида 20% ўпка 

зарарланиши аниқланган беморларда лейкоцитлар миқдори 16±1.3x109/l***, 

нейтрофиллар 80±8,2%**, лимфоцитлар 14±2,5%*** ва моноцитлар 6±0,5% 

бўлди (1-жадвал). 

1-жадвал 

1 ГУРУҲ БЕМОРЛАРДА ГЕМАТОЛОГИК КЎРСАТКИЧЛАР 
Гуруҳлар Лейкоци

т, 

х109/л 

Миело-

цит, % 

Метамие

-

лоцит,% 

Нейтрофил, 

% 

Лимфоцит, 

% 

Моноцит, 

% 

Назорат 

гуруҳи, 

(n=30) 

6.8±0.6 - - 62±4.6 30±2,4 8±0.6 

1-гуруҳ 

(n=50) 

8.4±2,1*

* 

 - 74±6,8 15±1,2*** 11±1,2** 

2-гуруҳ 

(n=96) 

16±1.3**

* 

- - 80±8,2** 14±2,5*** 6±0,5 

3-гуруҳ 

(n=42) 

19.4±4.8

*** 

- - 82±9.2*** 12±2.4*** 6±0,4 

3-гуруҳ 

(n=12) 

25.8±3.4

*** 

2 ±0.3 5 ± 0.4 78±7.4*** 8±1.7*** 7±0,6 

Изоҳ: * -текширилаётган назорат гуруҳи ва COVID-19 билан касалланган 

беморларнинг кўрсат-кичлари ўртасидаги фарқлар ишончли (p <0.05), ** - p 

<0.01 ва *** - p <0.001. 

 

3-гуруҳ оғир даражали коронавирус инфекциясида ўпка зарарланиши 

50%дан юқори бўлиб,  42 та беморларда лейкоцитлар 19.4±4.8 x109/l***, 

нейтрофиллар 82±9.2%***, лимфоцитлар 12±2.4%*** ва моноцитлар 6±0,4% 

бўлди. 3-гуруҳ 12 та оғир даражали коронавирус инфекцияси билан касалланган 
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беморларда лейкоцитлар 251.8±3.4 x109/l ***, миелоцит 2 ± 0.3%, метамиелоцит 

5 ± 0.4%, таёқча ядроли ва сегмент ядроли нейтрофиллар 78±7.4%***, 

лимфоцитлар 8±1.7%*** ва моноцитлар 7±0,6% эканлиги аниқланди (1-расм). 

Назорат гуруҳида лейкоцитлар сони 6,8±0,6х109/л, таёқча ядроли ва сегмент 

ядроли нейтрофиллар 62±4.6%***, лимфоцитлар 30±2.4%*** ва моноцитлар 

8±0,6% эканлиги аниқланди 

 
1-расм. 3-гуруҳ беморларда лейкоформуланинг чапга силжиши. 

 

Тадқиқотда аниқланишича, 1-гуруҳда тромбоцитлар сони 229±33 х109/л, 2-

гуруҳда 282±38 х109/л, 3-гуруҳда эса 296±42 х109/л эканлиги аниқланди. 3 

гуруҳдаги 8 та беморда тромбоцитлар ўртача сони 102 ± 11 х109/л*** ни ташкил 

этди. Назорат гуруҳида тромбоцитлар ўртача сони 256±39 х109/л га тенг бўлди 

(2-расм). 

КИда тромбоцитопения ривожланиш механизлари ялиғланиш ва 

гиперкоагуляция билан боғлиқ. Бунда тромбоцитопения ялиғланишга жавобан 

иммун реакциялар натижасида тромбоцитлар кўп парчаланиши, кўплаб 

тромблар ҳосил бўлганда тромбоцитларнинг сарфланиб кетиши, дори 

воситаларининг ножўя таъсири ҳисобига ривожланади. Шу билан бирга 

коронавирус инфекциясига боғлиқ бўлмаган туғма ва орттирилган 

тромбоцитопенияларни ҳам хисобга олиш керак. 

 

6% 

94% 

3 гуруҳ беморлар 

миелоцит ва миелоцит 
учраган беморлар 

миелоцит ва метамиелоцит 
учрамаган беморлар 
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2-расм. КИда тромбоцитлар миқдори. 

 

Хулоса қилиб айтганда, коронавирус инфекциясида аксарият беморларда 

тромбоцитлар сони нормада бўлиб, фақатгина оғир даражали 5 та беморларда 

тромбоцитлар миқдори камайганлиги аниқланди. 

Хулоса: 

1. COVID-19 билан касалланган беморларда лейкоцитоз, нейтрофилёз, 

лимфоцитопения даражаси коронавирус инфекциясининг ўпкани қай даражада 

зарарлаганлигига боғлиқ. 

2. Коронавирус инфекцияси оғир кечишида лейкоцитлар сонининг 

20х109/лдан ошиши, лейкоформулада миелоцит ва метамиелоцитлар пайдо 

бўлиши, лимфоцитларнинг 10%дан паст бўлиши кузатилди. 

3. Коронавирус инфекциясида аксарият беморларда тромбоцитлар сони 

нормада бўлиб, фақатгина оғир даражали 5 та (10%) беморларда тромбоцитлар 

миқдори камайганлиги аниқланди 
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