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their synergistic effect in various diseases, leading to the
coining of the term "immunothrombosis.” Inflammatory
and thrombotic factors have the ability to activate and
enhance each other. Platelets, the cellular effectors of the
body's antimicrobial defense, play a special role in these
processes. These cells are the first to respond to a
pathogen after it enters the bloodstream. Platelet
activation ensures direct destruction of pathogens,
recruitment of immune cells, formation of primary
thrombi to prevent the spread of infection, and initiation
of the blood coagulation system. However, if activation
continues, microthrombosis can become uncontrollable
and irreversible. Platelet dysfunction may be associated
with a hyperreactive response to infection and disease
severity. Taken together, endothelial damage enhances
hypercoagulability and inflammatory responses, and
increases the risk of systemic inflammatory processes. This
review examines the existing data on the role of platelets
in the pathogenesis of infectious and inflammatory lung
diseases, including destructive ones.
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T'emocmas,  selikoyumebl,
UMMyHUMem, 8ochdaJeHue,

Hay4Hbulll UuHmepec 045 MHO2UX. 3a nocaedHee
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op2aHu3ma. Imu Kaemku hnepebiMU peazupyrom Ha
namozeH nocie e2o nonadaHus 8 KPOBOMokK. Akmusayusi
mpomboyumoeg obecnevyusaem npsMoe YHUYUMONCEHUE

8HEK/1emoYHble  /108YWKU
Helimpogu0s,
MUKPOMPOM603.

namozeHos,  npue/jevyeHue - UMMYHHbIX  K/JAEmoK,
obpazosaHue nepeuYHbIX mpom6os o
npedomepaujeHusi pacnpocmpaHeHust UH@Pekyuu U
3anyck cucmembl cgepmbvleéaHusi Kposu. OJdHako, ecau
akmueayusi npodoaxcaemcsi, MUKpompom6o3 Moxcem
cmamb ~ HEKOHMpOAUPYeMbIM U HeoobpamuMbiM.
HAucdyHkyuss mpomboyumos moxcem 6bimb C853aHA C
euneppeakmugHoll  peakyuell Ha  UH@ekyuw U
msijcecmuHo 3a60s1e8aHUSI. B co8oKynHocmu
nospexcdeHue s3Hdomeus ycuaugaem 2unepkoazyAsyuro
u eochajaumesibHble peakyuu, a makice hogbluiaem pucK
CUCMEMHbIX 80CnaAUMebHbIX npoyeccos. B o063ope
paccmampusaromcsi  umeoujuecsi OdHHble O poJu
mpomboyumos 8 namozeHe3e UHPEKYUOHHbIX U
80CNA/NUMENbHbLIX  3a00/1€8aHUl  Je2KUX, B8K/1KYas
decmpykmugHble 3a60.1e8aHUSI.
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KEYWORDS So‘nggi o‘n yillikda ularning turli kasalliklarda sinergik
Gemostaz, leykotsitlar, ta’siri haqida yangi ma’lumotlar olindi, bu esa "
immunitet,  yallig‘lanish, immunotromboz " atamasining paydo bo‘lishiga olib
pnevmoniya,  neytrofillar keldi. Yallig‘lanish va trombotik omillar ozaro faollashish
hujayradan tashqari va kuchayish qobiliyatiga ega. Organizmning antimikrob

tuzoqlari, mikrotromboz. himoyasining  hujayrali  effektorlari  hisoblangan
trombotsitlar bu jarayonlarda alohida rol o'ynaydi. Bu
hujayralar patogen qon ogqimiga kirgandan so‘ng unga
birinchi  bo'lib  javob beradi. Trombotsitlarning
faollashishi  patogenlarning to'gridan-to’gri yoq
qilinishini, immun hujayralarining jalb qilinishini,
infeksiya tarqalishining oldini olish uchun birlamchi
tromblarning shakllanishini va koagulyatsiya tizimining
boshlanishini ta’minlaydi. Biroq, faollashuv davom
etganda, mikrotromboz nazoratsiz va qaytarib
bo‘lmaydigan holga kelishi mumkin. Trombotsitlar
disfunksiyasi organizmning infeksiyaga giperergik javobi
va kasallikning og'irligi bilan bog‘liq bo‘lishi mumkin.
Birgalikda endotelial shikastlanish giperkoagulyatsiya va
yallig‘lanish javobini kuchaytiradi va tizimli yallig‘lanish
jarayonlarining xavfini oshiradi. Sharhda yuqumli va
yallig‘lanishli o'pka kasalliklari, shu jumladan destruktiv
kasalliklarning patogenezida trombotsitlarning roli
haqidagi mavjud ma’lumotlar o‘rganiladi.

Kirish:

So‘nggi o‘n yillikda turli
kasalliklarning rivojlanishida immun
tizimi va gemostatik tizim o‘rtasidagi
o‘zaro ta’sir haqida tobora ko‘proq
ma’lumotlar paydo bo‘ldi. Yallig‘lanish va
trombotik molekulalar o‘zaro faollashish
va kuchaytirishga qodir. Masalan,
interleykin 1 va o‘sma nekrozi omili -«
to‘gima omili sintezini rag‘batlantiradi,
endoteliyning prokoagulyant faolligini
kuchaytiradi va uning yuzasida fon
Villebrand omilini safarbar qiladi [1].
Neytrofillar  koagulyatsiya kaskadini
faollashtira oladigan hujayradan tashqari
tuzoqglarni hosil giladi. Trombin kuchli
yallig'lanishga qarshi vositadir [2].
boshqa

Ushbu o'zaro  ta’sirning

Volume 6 Issue 03, March 2026

dalillariga asoslanib, gemostaz va
yallig‘lanishni shikastlanish va
infeksiyaga qarshi integratsiyalashgan
javob tizimining tarkibiy qismlari sifatida
ko‘rib chigish mumkin [3]. Ushbu tizimda
trombotsitlarga - uzoq vaqtdan beri faqat
birlamchi gemostazga tegishli bo‘lgan
yadrosiz hujayralariga muhim ahamiyat
beriladi.  Biroq, so‘nggi yillarda
to‘plangan ma’lumotlar tufayli, endi
trombotsitlar  yallig‘lanish
immun tartibga solishning ajralmas
elementi ekanligiga shubha yo‘qligi
isbotlandi.

javobini

Trombotsitlarning  strukturaviy
tuzilishi  murakkab va  ularning
funksiyalari juda xilma-xildir.

Trombotsitlarda yadro bo‘lmasa-da, ular

ISSN 2181-287X


http://www.in-academy.uz/index.php/ejmns

EURASIAN JOURNAL OF MEDICAL AND

NATURAL SCIENCES

Innovative Academy Research Support Center

shunga qaramay kop miqdordagi
membrana retseptorlarini ifodalaydi va
sitoplazmani o'z ichiga oladi. Ular
mitoxondriyalar, lizosomalar,
shuningdek, granulalar va
vezikulalardagi turli xil hujayra ichidagi
immun mediatorlarni o'z ichiga oladi [4].
Retseptorlar va ogsillar trombotsitlarga
leykotsitlar va endotelial hujayralar bilan
ham kontaktga bogliQq mexanizmlar
orqali, ham ajralib chigadigan immun
mediatorlar orqali o‘zaro ta’sir qilish
imkonini beradi. Granulalar endoteliy
bilan o‘zaro ta’sir qilish va wuning
evkoagulologik holatini saqlab turish
uchun retseptorlarni ifodalaydi ,
xemotaksis, qon tomir tonusini tartibga
solish, angiogenez va limfangiogenezda
ishtirok etadigan kop sonli turli
mediatorlarni chigaradi.
Mikrozarrachalarning chiqarilishi
ogsillar, sitokinlar va boshqa moddalarni
tashish  imkonini  beradi. = Ushbu
reaksiyalar orqali trombotsitlar
faollashgan joylarida immun javobini
tizimli ravishda modulyatsiya qilishi
mumkin  [5].  Lipid
to‘gqimalarni tiklash va regeneratsiyani
go‘llab-quvvatlaydi.
yuzasi koagulyatsiya reaksiyalari uchun
platforma hisoblanadi .

Biroq, ularning yallig‘lanish
jarayonlari va immun javoblarini tashkil
etish va tartibga solishdagi roli hozirda

metabolitlari

Trombotsitlar

faol  o‘rganilmoqda [6]. Tug'ma
immunitetning hujayra effektorlari
sifatida ular patogen

mikroorganizmlarni tanib olish va bunga
javoban turli
sitokinlar va xemokinlarni ajratish
gobiliyatiga ega [7, 8].
Fiziologik
trombotsitlar  o‘pka

immunoregulyator

sharoitlarda
gomeostazini
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saglashda muhim omil hisoblanadi. Ular
alveolyar kapillyar bazal to‘signing
yaxlitligini saqlaydi, bu esa suv, ogsillar
va qizil qon hujayralarining tomirlardan
tashqariga o‘tishini tanlab cheklaydi [9].
Trombotsitlar endotelial to‘signi
barqarorlashtiruvchi omillarni
(sfingozin-1-fosfat, angiopoetin 1 va
boshqalar) oz ichiga oladi, o‘pka
tomirlarini tiklashda ishtirok etadi va
soglom o‘pkaning gemostatik va
yalliglanishga garshi himoyasini
rag'batlantiradi. Shu bilan  birga,
eksperimental va klinik ma’lumotlar
shuni ko‘rsatadiki,
ko‘pincha turli o‘pka kasalliklari va
sindromlarida shikastlanish  omillari
bolishi mumkin. Trombotsitlarning
faollashishi  sepsis, endokardit va

trombotsitlar

murakkab  pnevmoniyada  xo‘jayin
to‘gimalarining shikastlanishining asosiy
patofiziologik mexanizmi bo'lishi

mumkin [9-11].

Pnevmoniya terapiyada eng keng
tarqalgan yuqumli kasalliklardan biridir
[12]. Turli mualliflarning fikriga ko'ra,
0,8-7% hollarda bolalarda kasalxonadan
tashqari pnevmoniya o‘pkaning ayrim
deformatsiyasi  bilan
murakkablashadi, uning mexanizmlari

gismlarining

hali aniq aniqlanmagan. Destruktiv (
nekrotik ) pnevmoniya asoratlanmagan
tibbiy tarixga ega immunitetga mos
bolalarda ko‘proq uchraydi. Ma’lumki, bu
holatda destruksiyaning asosi o‘pka

ichidagi tomirlarning trombotik
okklyuziyasidir. ~ Sitokin  vositasida
yalliglanish  reaksiyalari  bakterial

toksinlarning sitotoksik ta’siri sharoitida
koagulyatsiya kaskadining faollashishiga
olib keladi [11,12].

Turli mualliflarning tadqiqotlari
orttirilgan pnevmoniyaga chalingan
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bolalarda  gemostazning trombotsit
komponentining faollashishini
ko‘rsatadi, bu trombotsitlarning

immunitet himoyasida ishtirok etishini
tasdiglaydi  [10]. Shunday  qilib,
trombotsitopeniya 16 yoshdan katta
bo‘lganlarda orttirilgan pnevmoniyada
o‘limning mustaqil prognostik omilidir.
Ehtimol, orttirilgan pnevmoniyada o‘lim
infeksiyaning umumlashishi va tizimli
yalliglanish reaksiyasi bilan bog'liq
bo'lib, trombotsitlar sonining kamayishi
ularni iste’'mol qilinish natijasida
sepsisning
aylanadi [11]. Orttirilgan pnevmoniyada
kasallikning boshida kuzatilgan
trombotsitopeniya tezda
trombotsitlarning  mutlaq
ko‘payishi bilan almashtiriladi - reaktiv
trombotsitoz, uning og'irligi
pnevmoniyaning og‘irligi bilan bog'liq.

S. Rap va boshgalar kattalarda
pnevmoniyada trombotsitlar sonining
dinamikasini
jarayonlarni differensial tashxislash
mezoni sifatida ko‘rib chiqishni taklif
qilishdi. Ular kasalxonaga
yotqizilganidan 72 soat o‘tgach, bakterial
infeksiya dinamikasida trombotsitlar
soni  sezilarli darajada  oshishini,
kasallikning virusli tabiati holatida esa u
o‘sha darajada qolishini ko‘rsatdilar.
Shunday qilib,
kasallikning boshlanishida trombotsitlar
sonining kamayishi va patologik jarayon
rivojlanib borishi bilan ularning sonining
o‘zgarishi dinamikasi bu kasallikda
trombotsitlarning
reaksiyalarida ishtirok etishini
ko‘rsatadi. Shuni ta’kidlash kerakki,
pnevmoniyada patologik jarayonda
trombotsitlar bog‘lanishining ishtirok
etish darajasi etiologiyaga bog‘liq emas,

xususiyatlaridan  biriga

sonining

bakterial va  virusli

pnevmoniyada

yallig‘lanish
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bu esa bakterial

trombotsitlar

yallig‘lanishda
faollashuvining
universalligini tasdiglaydi [11].

Kichik o‘lchamlari tufayli qon
tomirlari ichidagi trombotsitlar qon
oqimi tomonidan periferiyaga suriladi va
endoteliy holatini doimiy ravishda "
kuzatadi " [12]. Yuqumli agent qon
oqimiga kirganda, bu hujayra parchalari
invaziyaga birinchi bo‘lib javob berishi
mumkin. Og'ir pnevmoniyada mikroblar
tomonidan epitelial to‘siqni yengib o‘tish
va keyinchalik trombotsit reaksiyasi
bilan qon oqimiga kirish muqarrar.
Trombotsitlarning
xususiyatlari ma’lum patogenlarning
tarqalishi va ko‘payishini cheklash uchun
tromb hosil bo'lishini faollashtirish
orqali yuqumli jarayonni kamaytirishdan
iborat. Trombotsitlar o‘z yuzasida kuchli
antimikrob  faolligiga ega bo‘lgan
peptidlar, ogsillar va xemokinlarni o‘z
ichiga oladi, ajratadi va ba’zi hollarda
ifodalaydi. Ular orasida trombotsitlarga
garshi bakteritsid ogsillari (TQBO) - ba’zi
antibiotiklarning
kuchaytiradigan
antifungal faollikka ega bo‘lgan qadimgi
immun effektor molekulalari mavjud.
Trombotsitlar ifodalaydi 3-defensin1, bu
stafilokokklarning o‘sishini ingibirlaydi
Staphylococcus  aureus in  vitro
sharoitida,
Staphylococcus aureus ga qarshi
antimikrob funksiyasini kuchaytiradi va
shuningdek, neytrofil hujayradan
tashqari tuzoqlarning (NHTT)
joylashishini qo‘zg‘atadi [13]. Ajratib
olingan gistidinga boy glikoprotein (GG)
stafilokokklarning ushlanishiga yordam

antimikrob

ta’sirini
antibakterial va

makrofaglarning

beradi.
Mikroblar bilan o‘zaro

ta’sirlashganda faollashuv
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allbfd3retseptorlari, GPIba, TLRs, Fc-
retseptor, DC-SIGN,va  komplement
retseptorlari orqali sodir bo‘ladi. Turli
patogenlar bilan kasallangan
sichqonlarning omon qolishida bir qator
trombotsit omillarining roli
eksperimental = ravishda  namoyish
etilgan [14, 15]. Staphylococcus aureus
ning muhim virulentlik omillaridan biri
bolgan a-Gemolizin trombotsitlar -
neytrofil agregatlarining hosil bo‘lishini
keltirib chiqaradi, bu esa keyinchalik
koagulyatsiyaning faollashishi tufayli
destruktiv  pnevmoniyada alveolyar
kapillyarlarga zarar yetkazishda muhim
rol o‘ynaydi. Staphylococcus aureus
adgeziya omillari trombotsitlar
agregatsiyasini faollashtirishga qodir.
Streptococcus pneumoniae shuningdek,
adgezin va pnevmolizinning to‘g‘ridan-
to‘g'ri  ta’siri  orqali trombotsitlar

agregatsiyasi va faollashuvini
rag'batlantiradi [ 11]. Shuni yodda tutish
kerakki, bakterial patogenlarning

trombotsitlar  bilan o‘zaro  ta’siri
potensial xavflidir, chunki u sichqonlar
bilan o‘tkazilgan tajribalarda S. pyogenes
uchun tasvirlanganidek, patogenlarning
tarqalishini rag‘batlantirishi mumkin. S.
pneumoniae, S. aureus, S. pyogenes
destruktiv  pnevmoniyaning  asosiy
qo‘zg‘atuvchisi hisoblanadi [14].
Gipoksiya trombotsitlar uchun
faollashtiruvchi omil bo‘lib ham ishlaydi
[12]. Trombotsitlar nafaqat bakteriyalar
bilan, balki viruslar bilan ham o‘zaro
ta’sir qgiladi. Shunday qilib, ba’zi viruslar
trombotsitlar va megakariotsitlar bilan
bevosita o‘zaro ta’sir qiladi, ularning
funksiyalarini modulyatsiya qiladi va
virus vositachiligidagi immun javoblar
trombotsitlarning faollashishini
to‘g'ridan-to‘g‘ri yoki bilvosita
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rag'batlantiradi [13]. Shu bilan birga,
kattalarda virus- bakterial o‘zaro ta’sir

sharoitida  destruktiv =~ pnevmoniya
rivojlanishiga oid dalillar mavjud [14].
Patologik jarayonning rivojlanishida
viruslarning mezbon organizmga ko‘p
girrali ta’siri, jumladan,
trombotsitlarning faollashishi muhim
ahamiyatga ega bo‘lishi mumkin.

Yuqorida ta’kidlab o'tilganidek,
trombotsitlar endoteliy holatini tartibga
soladi va nazorat giladi. Ularning qon
tomirlari uchun to‘liq ishlashi
muhimligining dalillaridan biri
trombotsitopeniyaning ba’zi shakllarida
o‘tkazuvchanlikning oshishi hisoblanadi.
Shu bilan birga, o‘pka tomir endoteliysi
pnevmoniya patogenezida ishtirok etadi.
Ma'lumki, S. pneumoniaening virulentlik
determinantlari , masalan, qon oqimiga
kiradigan sitotoksik g‘ovak hosil qiluvchi
toksin (pnevmolizin) aniq yalliglanish
reaksiyalarini keltirib chiqaradi va
endotelial hujayralarga zarar yetkazadi.
Bu, oz navbatida, trombotsitlarning
faollashishiga va koagulyatsiya
kaskadining boshlanishiga olib keladi.
Bunday ta’sir bilan patologik jarayonning
natijasi  tarqalgan tomir ichidagi
koagulyatsiya (DIC) rivojlanishiga olib
keladi. Qon tomir endoteliti patogenning
bevosita ta’siriga organizmning javobi
sifatida garaladi. Tromb hosil bo‘lishiga
olib keladigan trombotsit -endotelial
o‘zaro ta’sirlar
yetishmovchilik, perfuziyaning buzilishi,
to‘qima gipoksiyasi va keyingi organ
yetishmovchiligini  belgilovchi  omil
Bunday  patofiziologik
reaksiyalarning natijalaridan biri
jamiyatda orttirilgan
pnevmoniyada halokatli o‘zgarishlar
bo‘lishi mumkin.

mikrovaskulyar

hisoblanadi.

bolalarda
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Shu bilan birga, trombotsitlar
neytrofillar bilan o‘zaro ta’sir qiladi va
NETlarning hosil bo‘lishini
ragbatlantiradi - gistonlar, donador
fermentlar (elastaza, katepsin G va
boshqgalar) va kationik ogsillar bilan

bog'liq DNK zanjirlari Yallig'lanish
natijasida kelib chigadigan
mikrovaskulyar tromboz
"immunotromboz” va

"tromboinflammatsiya" atamalari bilan
tavsiflanadi, bu yallig'lanish va gemostaz
o‘rtasidagi yaqin bog'liglikni ta’kidlaydi.
Immunotromboz tug'ma immunitet
tizimining  o‘ziga  xos fiziologik
komponentidir. Bu jarayonda patogenlar
mikrotsirkulyatsiya o‘rnida mabhalliy
darajada ushlanadi va yo‘q qilinadi.

Biroq, disregulyatsiya
Immunogemostatik  mexanizmlarning
ishlamay qolishi to‘qimalarning

shikastlanishiga olib kelishi mumkin, bu
esa sepsis va septik shok rivojlanishining
asosi  hisoblanadi. = Bakteriyalarning
sitotoksik ta’siridan kelib chiqadigan
tizimli trombotsitlar giperreaktivligi
haddan tashqari, yomon nazorat
qilinadigan tomir ichidagi
mikrotromblarning paydo bo‘lishiga olib
keladi, bu esa tarqalgan mikrovaskulyar
tromboz va organlar disfunksiyasi
xavfini tug'diradi.
Koagulyatsiya
o‘zgarishlar
chigarilgandan keyin ham saqlanib
goladi. Endotelial va koagulyatsiya
disfunksiyasining og'irligi
pnevmoniyaning  ogfirligiga, @ o‘pka
shikastlanish darajasiga va tizimli
yallig‘lanish javob
og'irligiga bog'liq. Og‘ir pnevmoniyada
to‘gima omilining haddan tashqari
ifodalanishi fonida trombinning ortigcha

holatidagi
kasalxonadan

sindromining
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ishlab chiqarilishi xavfi mavjud bo‘lib, bu
trombotsit komponentining faollashishi
bilan birgalikda DIC sindromining
rivojlanishiga olib kelishi mumkin.
COVID-19 pandemiyasi davrida
tomir ichidagi immunitet keng qamrovli
organildi. O‘pka va qon aylanish

tizimidagi megakariotsitlar (MK),
trombotsitlar o‘tmishdosh hujayralari
sonining sezilarli darajada oshishi
aniglandi, bu esa infeksiya paytida
mahalliy trombopoezning kuchayishi
haqgida taxmin qilishga olib keldi. MK - bu
gematopoetik  ildiz = hujayralaridan
rivojlanadigan  va  suyak iligida
joylashgan yirik hujayralar. Biroq,
o‘pkada rezident MK aniqlandi, ular
soatiga 10 milliondan ortiq trombotsitlar
ishlab chiqaradi. Natijada, trombotsitlar
umumiy hovuzining taxminan 50%
o‘pkada ishlab chiqariladi [10].
Trombotsitlar qon tomir o‘rnida
ishlaydi, = ammo
interstitsial bo‘shligda ham amalga
oshiriladi. Bunga membrana bilan
boglangan signal molekulalari va
adgeziya molekulalarini tashuvchi va
tomir ichidagi va tomirdan tashqari
hujayra  alogasining ixtisoslashgan
mexanizmini ifodalovchi trombotsitlar

ularning  ta’siri

tomonidan mikrozarrachalarning
chiqarilishi orqali erishiladi. Tajribalarda
in vitro tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki,
MKIlar mikrozarrachalarni ham chigaradi
[11]. O‘pka MKlari, trombotsitlardan
tashqari, yallig'lanish va tromboz paytida
alveolyar yoki tizimli mikrozarrachalar
manbai bo‘lishi mumkin.

Xulosa: Shunday qilib,
trombotsitlar va mikrotsirkulyatsiya
hujayralari immun tizimining effektor
hujayralari bo'‘lib, turli kasalliklarda,
jumladan,

kasalxonadan tashqari
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pnevmoniyada tug'ma immun
reaksiyalarda ishtirok etadi.
Trombotsitlarning faollashishi to‘gima
shikastlanishi va infeksiyaga o‘tkir fazali
reaksiyaning bir qismidir. Trombotsitlar
funksiyalari tromb hosil bo‘lishi va
koagulyatsiya kaskadining ikkilamchi
faollashishi orqali mikrotsirkulyatsiyada

patogenlarning mahalliy o‘sishini
cheklashni 0z ichiga oladi.
Trombotsitlarning nazoratsiz

faollashishi yalliglanish va trombotik
hodisalarga olib kelishi mumkin.
1.Kasalxonadan tashqari
pnevmoniyaning murakkab kechishi
immunitet reaksiyasining buzilishi bilan
bog'liq. Dastlab,
agregatsiyasi, koagulyatsiya tizimining
faollashishi va NVL ning ajralib chiqishi
kabi  himoya reaksiyalari zararli
omillarga aylanadi. Ikkilamchi
endoteliotsit trombotsitlarning
faollashuvini, koagulyatsiya tizimining
faoliyatini kuchaytiradi. Keyinchalik
nazoratsiz tromb hosil bo‘lishi o‘pkaning

trombotsitlar

www.in-academy.uz/index.php/ejmns

yallig‘lanishi va nekroziga olib kelishi
mumkKin.

2.Trombotsitlarning
tizimidagi ishtirokchilar sifatidagi roli
ko‘plab tadqiqotlar bilan
isbotlangan.Trombotsitlar disfunksiyasi
organizmning infeksiyaga javobi va
kasallikning og'irligi bilan bog'liq bolishi
mumkin. Trombotsitlar faollashuvining
ortishi, 0'z navbatida, og'ir
pnevmoniyada yalliglanish va immun
javobining buzilishiga olib keladi va
sepsis va ko‘p organli yetishmovchilik
rivojlanishi uchun muhimdir. Infeksiya
paytida funksiyasini
baholash klinik va tadqiqot vositasi
sifatida tobora muhim ahamiyat kasb
etmoqda va trombotsitlar javoblarining
o‘ziga X0S xususiyatlari hali
aniglanmagan. Trombotsitlar faolligini
modulyatsiya  qilish  yuqumli va
yalliglanish ~ jarayonlarini nazorat
qilishning kelajakdagi yondashuviga
aylanishi mumkin.

Immunitet

trombotsitlar
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