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Annotatsiya: COVID-19 pandemiyasi butun dunyo bo'ylab sog'liqni saqlash 

tizimlariga jiddiy ta'sir ko'rsatdi va immunitet tizimining virusga javobi haqida chuqur 

tushuncha talab qilindi. Leykotsitlar yoki oq qon hujayralari, xususan limfotsitlar, 

neytrofillar, monotsitlar, eozinofillar va bazofillar, SARS-CoV-2 infektsiyasiga qarshi 

immun javobni shakllantirishda hal qiluvchi rol o'ynaydi. Ushbu sharhli maqola COVID-

19 bilan kasallangan bemorlarda leykotsit populyatsiyalarining dinamik o'zgarishlarini 

keng qamrovli tahsil qiladi, ularning patofiziologik ahamiyatini va klinik natijalar bilan 

bog'liqligini o'rganadi. Ma'lumotlar shuni ko'rsatadiki, SARS-CoV-2 infektsiyasi 

leykotsitlar soni va funksiyasiga sezilarli ta'sir ko'rsatadi, ko'pincha kasallikning og'irligi 

bilan bog'liq bo'lgan o'ziga xos o'zgarishlar kuzatiladi. Og'ir COVID-19 bemorlarida 

ayniqsa limfotsitlar sonining pasayishi (limfopeniya) keng tarqalgan bo'lib, bu kasallik 

prognozining muhim belgisi hisoblanadi. Neytrofilarning nisbiy ko'payishi (neytofilya) va 

limfotsitlar sonining kamayishi og'ir kasallik va yomon natijalar bilan mustahkam 

bog'liqdir. Bundan tashqari, monotsitlar, eozinofillar va bazofillarning aholi dinamikasi 

ham o'zgaradi, bu immun tizimining muvozanatining buzilishini aks ettiradi. Ushbu 

maqolada turli leykotsit kichik turlarining o'zgarishlari, ularning sitokin bo'roniga 

qo'shgan hissasi, shuningdek, potentsial terapevtik maqsadlar bo'yicha dolzarb 

ma'lumotlar keltirilgan. Shu bilan birga, leykotsit dinamikasining tushunilishi COVID-19 

ning og'irlik darajasini baholash, davolash samaradorligini kuzatish va yangi 

immunoterapiya usullarini ishlab chiqish uchun muhim ahamiyatga ega ekanligi 

ta'kidlanadi. 

Kalit so'zlar: COVID-19, SARS-CoV-2, leykotsitlar, limfopeniya, neytrofilya, immun 

javob, limfotsitlar, neytrofillar, monotsitlar, sitokin bo'roni. 

 

Tadqiqot Maqsadi 

Ushbu sharhli maqolaning asosiy maqsadi 2015-2025-yillarda e'lon qilingan ilmiy 

ma'lumotlar asosida COVID-19 infeksiyasi davrida leykotsit populyatsiyalarida 

(limfotsitlar, neytrofillar, monotsitlar, eozinofillar va bazofillar) ro‘y beradigan 

dinamik o‘zgarishlarni tizimli tahsil qilish va tahlil qilishdan iborat. Tadqiqot 

leykotsitlar soni va funksiyasidagi o'zgarishlarning patogenezda tutgan o‘rni, ularning 

klinik og‘irlik, kasallik davomiyligi va o‘lim xavfi bilan bog‘liqligini aniqlashga, 

shuningdek, leykotsit subpopulyatsiyalarining o‘zgarishlarini tashxis, davolash va 

prognozlashtirishda qo‘llash imkoniyatlarini o‘rganishga qaratilgan. 

Tadqiqot Uslublari 
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Maqolani tayyorlashda tizimli sharhlash uslubi qo‘llanildi. Ma'lumotlarni yig‘ish 

uchun PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar va Cochrane kutubxonalari 

kabi xalqaro ilmiy ma'lumotlar bazalaridan 2015-2025-yillarga oid ilmiy maqolalar 

qidirildi. Qidiruvda “COVID-19”, “SARS-CoV-2”, “leukocyte”, “lymphocyte”, 

“neutrophil”, “monocyte”, “eosinophil”, “basophil”, “lymphopenia”, “neutrophilia”, 

“immune response”, “cytokine storm” kabi kalit so‘zlar qo‘llanildi. Tanlab olingan 

maqolalar ularning metodologik sifati, nashr etilgan jurnallarning obro‘si va 

natijalarning ilmiy ahamiyati asosida baholandi. Olingan ma'lumotlar sifatli va 

miqdoriy tahlil qilindi, leykotsit populyatsiyalaridagi o‘zgarishlar tendensiyalari, 

ularning klinik ahamiyati va patofiziologik mexanizmlari tahsil qilindi. Statistik 

ma'lumotlar, agar mavjud bo'lsa, qiyosiy tahlil qilindi va umumlashtirildi. 

Kirish 

COVID-19, SARS-CoV-2 virusi keltirib chiqaradigan nafas olish yo‘llari infeksiyasi, 

2019-yil oxirida paydo bo‘lib, tezda butun dunyo bo‘ylab tarqalgan global 

pandemiyaga aylandi [1]. Virus asosan nafas olish yo‘llari epiteliysiga, ayniqsa, 

angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) retseptorlarini ifodalovchi hujayralarga kirib, 

og‘ir o‘tkir nafas olish sindromi va multiorgan yetishmovchiligiga olib kelishi mumkin 

[2]. Kasallikning klinik ko‘rinishi asemptomatik infeksiyadan og‘ir pnevmoniya, og‘ir 

o‘tkir nafas olish sindromi (ARDS) va hatto o‘limgacha bo‘lgan keng spektrni qamrab 

oladi [3]. Kasallikning rivojlanishi va og‘irlashuvida immun tizimining javobi, xususan, 

tug‘ma va orttirilgan immunitetning o‘zaro ta’siri muhim rol o‘ynaydi. 

Leykotsitlar yoki oq qon hujayralari immun javobning asosiy mediatorlaridir. 

Ular bir nechta kichik guruhlarga bo‘linadi: neytrofillar, limfotsitlar, monotsitlar, 

eozinofillar va bazofillar, ularning har biri infektsiyaga qarshi kurashda o‘ziga xos 

vazifalarni bajaradi [4]. SARS-CoV-2 infeksiyasi paytida bu hujayralarning soni va 

funksiyasida sezilarli o‘zgarishlar ro‘y beradi, bu esa immun tizimining virusga qanday 

javob berishini va ba’zan patologik holatlarga qanday olib kelishini aks ettiradi. 

Limfotsitlar, xususan T hujayralari, B hujayralari va tabiiy o‘ldiruvchi (NK) 

hujayralar, virusga qarshi aniq immun javobni vujudga keltirishda hal qiluvchi 

ahamiyatga ega. Ko‘plab tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, COVID-19 bemorlarida, ayniqsa 

og‘ir holatlarda, limfotsitlar sonining kamayishi (limfopeniya) keng tarqalgan [5]. Bu 

limfopeniya bir nechta omillar, jumladan, to‘g‘ridan-to‘g‘ri virusli infektsiya, hujayra 

o‘limining kuchayishi (apoptoz) va sitokinlarning ortiqcha ishlab chiqarilishi tufayli 

yuzaga keladi [6]. Limfopeniya nafaqada kasallikning og‘irlik darajasini bashorat 

qilishda, balki og‘ir COVID-19 ning asosiy xususiyatlaridan biridir. 

Neytrofillar infektsiyaga qarshi birinchi qator himoyachilari bo‘lib, fagotsitoz 

orqali patogenlarni yo‘q qiladi. Biroq, SARS-CoV-2 infeksiyasi paytida neytrofillar 

sonining ko‘payishi (neytofilya) va faollashishi, ayniqsa og‘ir bemorlarda, noto‘g‘ri 

immun javobga olib kelishi mumkin [7]. Faollashgan neytrofillar to‘rinarli tarmoqlar 

(NETs) deb ataladigan tarkiblarni chiqaradi, ular tromboz va to‘qimalarga shikast 

yetkazishda ishtirok etadi, bu COVID-19 ning asosiy asoratlaridan biridir [8]. 
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Monotsitlar, qon aylanishidagi fagotsitik hujayralar, to‘qimalarga ko‘chib o‘tib, 

makrofajlarga aylanadi va yallig‘lanish jarayonlarida ishtirok etadi. COVID-19 da 

monotsitlar soni va fenotipidagi o‘zgarishlar, shuningdek ularning virusli antijenlarni 

taqdim etish qobiliyati buzilishi mumkin [9]. Ba’zi tadqiqotlar og‘ir COVID-19 

bemorlarida “yallig‘langan” monotsitlar kichik guruhining paydo bo‘lishini ko‘rsatdi, 

bu sitokin bo‘roniga hissa qo‘shadi [10]. 

Eozinofillar va bazofillar, gematopoetik sistemaning nisbatan oz sonli hujayralari, 

immunoregulyator jarayonlarda ishtirok etadi. Bir qator tadqiqotlar COVID-19 

bemorlarida eozinopeniya (eozinofillar sonining kamayishi) kuzatilganligini qayd 

etadi, bu esa kasallik prognozi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin [11]. Biroq, bu 

o‘zgarishlarning aniq mexanizmlari va klinik ahamiyati hali to‘liq aniqlanmagan. 

Ushbu sharhli maqolaning maqsadi yuqorida ta’kidlanganidek, COVID-19 

infeksiyasida leykotsit populyatsiyalarining dinamik o‘zgarishlarini keng ko‘lamli va 

chuqur tahsil qilishdir. Biz limfotsitlar, neytrofillar, monotsitlar, eozinofillar va 

bazofillarning soni, funksiyasi va klinik ahamiyatidagi o‘zgarishlarni, shuningdek 

ularning patogenezga qo‘shgan hissasini tahlil qilamiz. Bundan tashqari, ushbu 

o‘zgarishlarning tashxis, davolash va prognozlashtirishdagi ahamiyati, shu jumladan, 

immunomodulyator terapiya bilan bog‘liq imkoniyatlar muhokama qilinadi. Maqola 

so‘nggi besh yildagi eng so‘nggi ilmiy ma’lumotlarni qamrab oladi va COVID-19 

immunopatogenezini tushunishga qo‘shgan hissasini ta’kidlaydi. 

Natijalar 

Limfotsitlar populyatsiyasining o‘zgarishi 

Ko'plab klinik kuzatuvlar va retrospektiv tadqiqotlar COVID-19 ning dastlabki 

bosqichlaridanoq limfotsitlar sonining pasayishi (limfopeniya) keng tarqalganligini va 

bu holatning kasallikning og‘irligi bilan mustahkam bog‘liqligini qayd etgan [12]. 

Limfopeniya nafaqat T hujayralarida, balki B hujayralari va NK hujayralarida ham 

kuzatiladi, ammo T hujayralari, xususan CD4+ va CD8+ T limfotsitlari, sonidagi 

pasayish ayniqsa sezilarli va prognostik ahamiyatga ega [13]. 

Qon limfotsitlarining umumiy soni odatda og‘ir bemorlarda yengil bemorlarga 

nisbatan sezilarli darajada past bo‘ladi. Meta-tahlil ma'lumotlariga ko‘ra, og‘ir COVID-

19 bemorlarida limfotsitlar soni o‘rtacha 0.8 × 10⁹/L atrofida bo‘lsa, yengil holatlarda 

bu ko‘rsatkich 1.5 × 10⁹/L dan yuqori bo‘ladi [14]. Limfopeniya nafaqat kasallikning 

og‘irlik darajasini bashorat qilishda, balki kasallikning rivojlanish xavfini ham 

ko‘rsatadi. Bir tadqiqotda dastlabki limfotsitlar soni 1.0 × 10⁹/L dan past bo‘lgan 

bemorlarda og‘ir kasallik xavfi sezilarli darajada yuqori ekanligi aniqlandi [15]. 

T hujayralari subpopulyatsiyasidagi o‘zgarishlar diqqatga sazovordir. CD4+ T 

limfotsitlari (yordamchi T hujayralari) soni odatda CD8+ T limfotsitlari (sitotoksik T 

hujayralari) soniga nisbatan ko‘proq pasayadi, ammo ikkala kichik guruh ham sezilarli 

darajada ta'sirlanadi [16]. CD4+ T hujayralari sonining pasayishi immun javobni 

susaytiradi, chunki ular B hujayralari orqali antikor ishlab chiqarishni va CD8+ T 

hujayralarining sitotoksik faolligini oshiradi. CD8+ T hujayralari sonining kamayishi 



JOURNAL OF INNOVATIONS IN SCIENTIFIC AND EDUCATIONAL RESEARCH 

VOLUME-8 ISSUE-11 (30- November) 

171 

 

esa virusli infektsiyalangan hujayralarni samarali yo‘q qila olmaslikka olib keladi [17]. 

Bundan tashqari, T hujayralarining funktsional holati ham buziladi, bu esa anergiya 

yoki ekhaustsiya deb ataladigan holatga olib keladi, natijada virusni tozalash qobiliyati 

susayadi [18]. 

B limfotsitlari, antikor ishlab chiqaruvchi hujayralar, SARS-CoV-2 ga qarshi 

neytrallashtiruvchi antikorlarni ishlab chiqarishda muhim ahamiyatga ega. Biroq, og‘ir 

COVID-19 bemorlarida B hujayralari soni ham pasayishi mumkin, bu esa antikor 

javobining kechikishiga yoki etarli darajada bo‘lmasligiga olib keladi [19]. Ba’zi 

bemorlarda o‘ta faol B hujayralari tufayli avtoantikorlar ishlab chiqarilishi kuzatilgan, 

bu to‘qimalarga shikast yetkazishi va og‘ir kasallikni keltirib chiqarishi mumkin [20]. 

NK hujayralari, virusli infektsiyalangan hujayralarni tezda yo‘q qilish vazifasini 

bajaradi. COVID-19 da NK hujayralari soni ham kamayadi, bu esa virusli hujayralarni 

tozalash qobiliyatini yanada susaytiradi [21]. Bundan tashqari, NK hujayralarining 

sitotoksik funktsiyasi ham buzilishi mumkin, bu esa ularning virusga qarshi 

samaradorligini pasaytiradi [22]. 

Limfopeniyaning patogenetik mexanizmlari bir nechta omillarni o‘z ichiga oladi. 

Birinchidan, SARS-CoV-2 to‘g‘ridan-to‘g‘ri limfotsitlarga kirib, ularning apoptoziga olib 

kelishi mumkin, chunki ACE2 retseptori ba’zi limfotsitlar kichik guruhlarida 

ifodalanadi [23]. Ikkinchidan, virusga qarshi immun javob paytida ishlab 

chiqariladigan proyallig‘lanish sitokinlari, masalan, IL-6, TNF-α va IL-1β, 

limfotsitlarning apoptozini kuchaytirishi mumkin [24]. Uchinchidan, yallig‘langan 

to‘qimalardan chiqadigan kimyoviy signallar limfotsitlarning periferik qondan chiqib 

ketishiga olib keladi, bu esa qondagi sonining kamayishiga sabab bo‘ladi [25]. 

Limfotsitlar populyatsiyasidagi dinamik o‘zgarishlar nafaqat kasallikning 

og‘irligini aks ettiradi, balki tiklanish davrida ham muhim ko‘rsatkich hisoblanadi. 

Barqaror yaxshilanish bilan birga limfotsitlar soni asta-sekin tiklanadi, bu immun 

tizimining tiklanishini ko‘rsatadi [26]. Shuning uchun limfotsitlar sonini muntazam 

monitoring qilish COVID-19 bemorlarini boshqarishda muhim vositadir. 

Neytrofillar populyatsiyasining o‘zgarishi 

SARS-CoV-2 infeksiyasi paytida neytrofillar soni va faolligida sezilarli o‘zgarishlar 

ro‘y beradi. Ko‘pincha, neytrofillar sonining ko‘payishi (neytofilya) va limfotsitlar 

sonining kamayishi (limfopeniya) nisbati (NLR – neutrophil-to-lymphocyte ratio) 

COVID-19 ning og‘irlik darajasi va prognozini bashorat qilishda muhim ko‘rsatkich 

sifatida qabul qilinadi [27]. Yuqori NLR ko‘rsatkichi og‘ir kasallik va yuqori o‘lim xavfi 

bilan bog‘liq [28]. 

Neytofilya COVID-19 ning og‘ir shakllarida keng tarqalgan. Bir tadqiqotda og‘ir 

bemorlarda neytrofillar soni o‘rtacha 6.5 × 10⁹/L ga yetgan bo‘lsa, yengil bemorlarda 

bu ko‘rsatkich 3.8 × 10⁹/L atrofida bo‘lgan [29]. Neytofilya nafaqat infektsiyaga 

javoban ko‘payish, balki noto‘g‘ri immun javobning ko‘rsatkichi hisoblanadi. 

Faollashgan neytrofillar ko‘plab proyallig‘lanish mediatorlarini, shu jumladan 
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sitokinlar, kemosinlar va reaktiv kislorod turlarini ishlab chiqaradi, bu atrofdagi 

to‘qimalarga shikast yetkazishi mumkin [30]. 

Neytrofillar to‘rinarli tarmoqlar (NETs) deb ataladigan tarkiblarni chiqaradi, ular 

xromatin, sitoplazmatik va granulalar oqsillarining ekstrasellyular tarmoqlaridir. NETs 

dastlab patogenlarni ushlab qolish va o‘ldirish uchun mo‘ljallangan, ammo COVID-19 

da ularning haddan tashqari ishlab chiqarilishi tromboz, vaskulopatiya va to‘qimalarga 

shikast yetkazishda muhim rol o‘ynaydi [31]. Ko‘plab tadqiqotlar og‘ir COVID-19 

bemorlarining qonida va o‘pka to‘qimalarida yuqori darajada NETs mavjudligini 

ko‘rsatgan [32]. NETs ning endoteliylarga shikast yetkazishi mikrotromboz va 

koagulopatiyaga olib keladi, bu COVID-19 ning asoratlaridan biridir [33]. 

Neytrofillar funksiyasidagi o‘zgarishlar ham kuzatiladi. Ba’zi bemorlarda 

neytrofillar fagotsitoz qobiliyatining pasayishi kuzatilgan, bu esa ikkilamchi bakterial 

infektsiyalar xavfini oshiradi [34]. Boshqa tomondan, neytrofillarning haddan tashqari 

faollashishi sitokin bo‘roniga hissa qo‘shadi, bu og‘ir yallig‘lanish va to‘qimalarga 

shikastga olib keladi [35]. 

Neytrofillar populyatsiyasidagi dinamik o‘zgarishlar kasallik davrida kuzatiladi. 

Kasallikning boshlang‘ich bosqichida neytrofillar soni ko‘payishi mumkin, og‘ir 

bosqichda bu ko‘payish yanada kuchayadi, tiklanish davrida esa asta-sekin normal 

holatga qaytadi [36]. Shuning uchun neytrofillar soni va NLR ni muntazam kuzatish 

kasallikning rivojlanishini va davolash samaradorligini baholashda muhim ahamiyatga 

ega. 

Monotsitlar, Eozinofillar va Bazofillar populyatsiyasining o‘zgarishi 

Monotsitlar SARS-CoV-2 infeksiyasida murakkab rol o‘ynaydi. Umumiy 

monotsitlar soni COVID-19 bemorlarida o‘zgaruvchan bo‘lishi mumkin, ammo 

ko‘pincha klassik (CD14++CD16-), oraliq (CD14++CD16+) va norasmiy 

(CD14+CD16++) kichik guruhlarida sezilarli o‘zgarishlar kuzatiladi [37]. Bir qator 

tadqiqotlar og‘ir COVID-19 bemorlarida oraliq va norasmiy monotsitlar kichik 

guruhlarining nisbatan ko‘payishini qayd etgan, bu proyallig‘lanish jarayonlarining 

faollashganligini ko‘rsatadi [38]. 

Monotsitlar SARS-CoV-2 ni fagotsitoz qilish qobiliyatiga ega, ammo virus ba’zi 

hollarda monotsitlar ichida ko‘payishi mumkin, bu esa hujayra o‘limiga olib keladi va 

yallig‘lanishni kuchaytiradi [39]. Bundan tashqari, monotsitlar/makrofajlar tomonidan 

ishlab chiqariladigan proyallig‘lanish sitokinlari, masalan, IL-6, IL-1β va TNF-α, sitokin 

bo‘roniga sezilarli hissa qo‘shadi [40]. Ba’zi bemorlarda “yallig‘langan” monotsitlar 

fenotipi kuzatilgan, bu esa ularning haddan tashqari faollashganligini va patologik 

jarayonlarda ishtirok etishini ko‘rsatadi [41]. 

Eozinofillar soni COVID-19 bemorlarida odatda kamayadi (eozinopeniya). Bu 

holat kasallikning boshlang‘ich bosqichlarida kuzatiladi va og‘ir holatlarda yanada 

sezilarli bo‘ladi [42]. Eozinopeniyaning mexanizmi to‘liq aniqlanmagan bo‘lsa-da, bu 

kortikosteroidlarning fiziologik darajadagi ko‘payishi, to‘g‘ridan-to‘g‘ri virusli 

infektsiya yoki hujayra migratsiyasining o‘zgarishi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin [43]. 
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Eozinofillar sonining pasayishi COVID-19 ning og‘irlik darajasi va prognozi bilan 

bog‘liq bo‘lib, bu ko‘rsatkichni muhim prognostik belgi sifatida ko‘rsatadi [44]. 

Bazofillar, gematopoetik sistemaning eng kam sonli hujayralari, ham COVID-19 

da ta'sirlanadi. Bir qator tadqiqotlar bazofillar sonining pasayishini qayd etgan, bu esa 

immunoregulyator funktsiyaning buzilishini aks ettirishi mumkin [45]. Biroq, 

bazofillarning COVID-19 patogenezidagi aniq roli hali to‘liq o‘rganilmagan. 

Ushbu populyatsiyalardagi o‘zgarishlar nafaqat kasallikning og‘irligini aks 

ettiradi, balki ularning o‘zaro ta’siri immun javobning umumiy muvozanatini 

belgilaydi. Monotsitlar, eozinofillar va bazofillarning dinamikasi COVID-19 

immunopatogenezini tushunish va yangi terapevtik usullarni ishlab chiqish uchun 

muhim ahamiyatga ega. 

Muhokama 

COVID-19 infeksiyasida leykotsit populyatsiyalarining dinamik o‘zgarishlari 

kasallikning patogenezi, klinik ko‘rinishi va prognozi bilan chambarchas bog‘liq. 

Limfopeniya, ayniqsa T hujayralaridagi pasayish, COVID-19 ning asosiy immunologik 

xususiyatlaridan biridir va u nafaqat kasallikning og‘irlik darajasini ko‘rsatadi, balki 

immunitetning susayishiga olib keladi, bu esa ikkilamchi infektsiyalar xavfini oshiradi 

[46]. Limfopeniyaning ko‘plab sabablari, jumladan, to‘g‘ridan-to‘g‘ri virusli infektsiya, 

hujayra o‘limi va yallig‘lanish mediatorlarining ta’siri, murakkab immunopatologik 

jarayonlarni aks ettiradi. 

Neytofilya va yuqori NLR ko‘rsatkichi og‘ir kasallikning muhim belgisi 

hisoblanadi. Neytrofillarning haddan tashqari faollashishi va NETs ning ishlab 

chiqarilishi tromboz va to‘qimalarga shikast yetkazishda muhim rol o‘ynaydi, bu 

COVID-19 ning asoratlarini keltirib chiqaradi [47]. Shuning uchun neytrofillarni 

maqsadli terapiya, masalan, NETs inhibisyoni yoki neytrofil faolligini modulyatsiya 

qilish, yangi davolash usullari sifatida ko‘rib chiqilishi mumkin. 

Monotsitlar kichik guruhlaridagi o‘zgarishlar, ayniqsa proyallig‘langan 

fenotipning paydo bo‘lishi, sitokin bo‘roniga hissa qo‘shadi. Monotsitlar/makrofajlarni 

maqsadli terapiya, masalan, IL-6 inhibitorlari, COVID-19 davolashda ma’lum darajada 

samara berdi [48]. Biroq, bu terapiyalarning uzoq muddatli ta’siri va immunitetga 

ta’siri hali to‘liq o‘rganilmagan. 

Eozinopeniya COVID-19 ning boshqa muhim xususiyati bo‘lib, u diagnostika va 

prognozda foydali ko‘rsatkich bo‘lishi mumkin. Eozinofillar sonining tiklanishi 

kasallikning yaxshilanishi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin [49]. Shuning uchun 

eozinofillarni monitoring qilish bemorlarning holatini baholashda qo‘shimcha 

vositadir. 

Umuman olganda, leykotsit populyatsiyalaridagi dinamik o‘zgarishlarni 

tushunish COVID-19 immunopatogenezini yoritish, yangi biologik belgilarni aniqlash 

va immunomodulyator terapiya uchun yangi maqsadlarni topish imkonini beradi. 

Kelajakdagi tadqiqotlar ushbu o‘zgarishlarning aniq mexanizmlari va ularning uzoq 
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muddatli oqibatlarini, shu jumladan, post-COVID sindromidagi rolini o‘rganishga 

qaratilishi kerak. 

Xulosa 

COVID-19 infeksiyasi leykotsit populyatsiyalarida sezilarli va dinamik 

o‘zgarishlarni keltirib chiqaradi, bu immun tizimining virusga javobini va kasallikning 

og‘irligini aks ettiradi. Limfopeniya, xususan T limfotsitlaridagi pasayish, kasallikning 

og‘irligi va yomon prognozning muhim belgisidir. Neytofilya va yuqori NLR 

ko‘rsatkichi og‘ir kasallik va asoratlar xavfini ko‘rsatadi, bu neytrofillarning noto‘g‘ri 

faollashishi va NETs ishlab chiqarilishi bilan bog‘liq. Monotsitlar kichik guruhlaridagi 

o‘zgarishlar, ayniqsa proyallig‘langan fenotipning paydo bo‘lishi, sitokin bo‘roniga 

hissa qo‘shadi. Eozinopeniya va bazofilpeniya ham kuzatiladi, ular kasallikning og‘irligi 

bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin. 

Ushbu leykotsit populyatsiyalaridagi dinamik o‘zgarishlarni tushunish va ularni 

monitoring qilish COVID-19 bemorlarini klinik boshqarishda muhim ahamiyatga ega. 

Limfotsitlar, neytrofillar, monotsitlar, eozinofillar va bazofillarning soni va 

funktsiyasidagi o‘zgarishlar nafaqat tashxis va prognozlashtirishda, balki 

immunomodulyator terapiya samaradorligini baholashda ham qimmatli ma’lumotlar 

beradi.  

Kelajakdagi tadqiqotlar ushbu o‘zgarishlarning molekulyar mexanizmlarini 

chuqurroq o‘rganishga, shuningdek, ularni maqsadli terapiya usullarini ishlab 

chiqishga qaratilishi kerak. COVID-19 immunopatogenezini tushunish nafaqat joriy 

pandemiya, balki kelajakdagi virusli infeksiyalar uchun ham dolzarb ahamiyatga ega. 
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