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Annotatsiya: Klinik tadqiqotlarda koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan, yoshligidan sog‘lom
o‘sib ulg‘aygan va xamrox kasalliklari bo‘lmagan 60 ta bemor tekshirildi. Engil darajali koronavirus
infeksiyasida trombofiliya genlarining polimorfizmi kuzatilmadi, o‘rta og‘ir darajada 5 ta bemorlarda,
og‘ir va o‘ta og‘ir darajada esa 11 ta bemorda trombofiliya genlarining geterozigot polimorfizmi
aniglandi. Trombofiliya genlari polimorfizmi aniglangan bemorlarda gomotsistein miqdori yugori
ekanligi va kuchli giperkoagulyasion o°zgarishlar borligi aniglandi.

Kalit so’zar: koronavirus infeksiyasi, trombofiliya genlari, gomotsistein, trombotsit, adgeziya,
agregatsiya, fibrinogen, AQTV, D-dimer.

Xozirgi vaqtda virusli infeksion kasalliklar tibbiyotdagi eng dolzarb muammoga aylanib ulgurdi.
Jumladan, 2002 yilda og‘ir o‘tkir respirator sindrom (SARS-nCoV), 2014 yilda Afrikadagi Ebola
kasalligi, 2015 yil yaqin sharg koronavirus sindromi (MERS-CoV), 2016 yilda Zika isitmasi bunga
misol bo‘lishi mumkin [3]. SARS-CoV-2 keltirib chigargan koronavirus infeksiyasi esa oldingi
kasalliklardan farq qilgan xolda pandemiyaga sababchi bo‘ldi va bu kasalliklarni chuqur o‘rganish
zarurligini yana bir bor isbotladi.

Trombofiliya qon patologik xolati bo‘lib, vaqtincha yoki doimiy trombogen xavf bo‘lishi, trombozlar
rivojlanishi bilan xarakteralanadi [24, 25]. Trombogen xavf omillari genetik va tranzitor bo‘lib, 0z
vaqtida chora ko‘rilmasa trombozlar bilan asoratlanadi. Xozirda 100 dan ortiq ikkilamchi trombogen
xavf omillari aniglangan [32]. Trombofiliya genlariga metilentetragidrofolatreduktaza (MTHFR),
metionin sintaza (MTR) va metioninsintaza reduktaza (MTRR) genlari kiradi. Mazkur genlar foliy
kislotasi metabolizmida ishtirok etib, gomotsisteinni metionin aminokislotasiga aylanishini ta’minlaydi
[5, 12, 41].

MTHFR, MTR va MTRR genlarida aniglangan polimorfizm esa gonda gomotsistein oshishi va
giperkoagulyasiyaga sabab bo‘ladi [6, 29]. Gomotsistein qon tomirlar endotelial gavatini zararlaydi va
koagulyasiya jarayonini faollashtiradi [30]. Gomotsistein oshishi xisobiga rivojlangan oksidant stressi
va endoteliy disfunksiyasi natijasida tromboksan A, miqdori oshadi va trombotsitlar agregatsiyasi
kuchayadi [22].

Oxirgi ma’lumotlarda keltirilishicha, gomotsistein plazminogen to‘qima aktivatori faoliyatini buzadi,
lipoprotein va fibrin birikishiga sababchi bo‘ladi, natijada fibrinoliz susayadi. SHu bilan birga
gomotsistein yuqori konsentratsiyada tabiiy antikoagulyantlar bo‘lgan antitrombin III va protein
faoliyatini buzadi, endoteliy normal antitrombotik xususiyatlarini o‘zgartiradi, bu esa V, X va XII qon
ivish omillarini faollashtiradi [7, 18, 19].

Genetik o‘zgarishlar natijasida yurak qon tomir kasalliklari xavfi bir necha marta oshadi [4, 11], bu
bemorlarda infarkt va insultlar genetik moyilligi yo‘q odamlarga nisbatan ko‘p uchraydi [26, 27, 36].
Shu bilan birga, trombofiliya genlarining polimorfizmi bolalarda ishemik insult asosiy sababchisi
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hisoblanadi [23, 34, 35, 40]. Qandli diabetda sitozinni timinga almashishiga olib keluvchi MTHFR
gendagi S677T polimorfizmi qisqa vaqtda ko‘plab asoratlarga, shu jumladan diabetik nefropatiya
progressivlanishiga sabab bo‘ladi [31].

Trombofiliya genlari assotsiatsiyasini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, surunkali o‘pka obstruktiv kasalligi
bilan kasallangan bemorlar genotipida F2 20210 G/A geni, F5 Arg506Glu geni, MTHFR 1298 A>C
geni geterozigot polimorfizmlari ko‘p uchraganda trombofiliya xolati ko‘p kuzatiladi [1].

Og‘ir koronavirus infeksiyasi asosan yoshi katta bemorlarda kuzatilib, bu bemorlarda tromboembolik
asoratlar rivojlanish xavfi yuqori bo‘ladi. Tromboembolik asoratlar orasida asosan yurak, bosh miya
gon tomirlarida kuzatiladi [2, 8].

COVID-19 bilan xastalangan bemorlarda xayotiy muxim organlarda trombozlar yuzaga kelishi
natijasida invalidlik va letal xolatlar kuzatilmoqda [13, 14, 15]. Bu SARS-CoV-2 indutsirlagan
endoteliotsitlar alteratsiyasi va sitokinli bo‘ron natijasida, kasallik davomida giperkoagulopatiya
xolatini yuzaga keltirish natijasidir. Afsuski, buning natijasida esa, trombofil genlarini biri sanalgan
MTHEFR geni A1298C (rs 1801131), C677T (rs 1801133) polimorfizmlarini o‘zbek populyasiyasida
o‘rganish va bu genni C (rs 1801131) va T (rs 1801133) minor allellarini COVID-19 patogenezidagi
ahamiyati aniglash va gipergomotsisteinemiya kuzatiluvchi bemorlarda COVID-19 kasalligi darajasini
baholash muxim ahamiyat kasb etadi [9, 16, 21]. Buni aniglash orqgali esa maxsus profilaktiv va
terapevtik amaliyayotlarni o‘tkazish orgali COVID-19 keltirib chigarishi mumkin bo‘lgan turli xil
og‘ir asoratlarni oldini olish mumkin [10, 33, 38, 39].

Klinik tibbiyot turli xil soxalariga trombofiliya genetik xavf omillarining zamonaviy molekulyar
diagnostikasini tadbiq etish trombozlar natijasida vujudga kelgan ko‘pgina asoratlarning profilaktikasi
uchun juda muxim. [28, 37].

Koronavirus infeksiyasida o‘limga olib keluvchi asosiy sabablardan biri — bu giperkoagulyasiyaning
rivojlanishi bo‘lib, trombofiliya xolati rivojlanishi va trombozlar kelib chigish xavfi oshishi kuzatiladi
[17, 20]. Shu bilan birga tibbiyotda trombofiliyaga moyillik va yuqori tromboz rivojlanish xavfini
keltirib chiqaruvchi genlar polimorfizmi aniqlangan bo‘lib, bu genetik polimorfizm mavjud bo‘lgan
COVID-19 bilan kasallangan bemorlarda gemostaz xolati o‘rganilmagan.

Tadgigotning magsadi: koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan bemorlarda trombofiliya genlari
polimorfizmini aniglash va ularning gemostaz tizimidagi o‘zgarishlar bilan o‘zaro bog‘ligligini
aniglash.

Material va metodlar. Klinik tadgigotlarda 2 - Zangiota yuqumli kasalliklar shifoxonasida 2021 yilda
yotib davolangan, koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan, yoshligidan sog‘lom o‘sib ulg‘aygan va
xamrox kasalliklari bo‘lmagan 60 ta bemor tekshirildi. Tashxisni qo‘yishda O‘zR. SSV “Koronavirus
infeksiyasi bilan kasallangan bemorlarni davolash bo‘yicha vaqtinchalik tavsiyalar” 10-versiyasidan
foydalanildi.

Tadqiqotdagi bemorlarning yoshi 18 yoshdan 40 yoshgacha bo‘lib, o‘rtacha yoshi 28,9 + 7,6 yoshni
tashkil etdi. Bemorlarning 28 tasini (56%) ayollar, 22 tasini (44%) erkaklar tashkil etdi.

1 guruhni engil darajali koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan 15 (25%) ta bemor, 2 guruhni o‘rta
og‘ir darajali koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan 20 (33%) ta bemor, 3 guruhni og‘ir va o‘ta
og‘ir darajali koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan 25 (42%) ta bemor tashkil etdi. Nazorat
guruhini 15 ta sog‘lom, koronavirus infeksiyasiga manfiy polimeraz zanjir reaksiya testi bo‘lgan
odamlar tashkil etdi.

Bemorlar venoz qonida MTHFR 1298, MTHFR 677, MTRR 66 va MTR 2756 genlari polimorfizmi
polimeraz zanjirli reaksiya yordamida o‘rganildi. Polimeraz zanjir reaksiya DT-Lite 48 amplifikatorida
DNK-texnologiya (Rossiya) reagentlarini qo‘llagan holda amalga oshirildi.

Gomotsistein va D dimer bemorlar venoz gonini immunoferment usulida, Human (Germaniya)
reagentlari yordamida, MR-96A Mindray (Xitoy) immunoferment analizatorida aniglandi.
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Trombotsitlar adgeziyasi 9:1 nisbatda natriy sitrat bilan aralashtirilgan gonni 350 mkg shisha tola
orqali o‘tkazish orqali o‘rganildi. Trombotsitlar agregatsiyasi 9:1 nisbatda natriy sitrat bilan
aralashtirilgan gonni 10-2 va 10-6 nisbatlardagi gemolizat agregatsion test orgali aniglandi.

AQTV va fibrinogen 4 kanalli BioSystems (Ispaniya) COAX poluavtomat koagulometrida, Human
(Germaniya) reagentlari yordamida aniglandi.

Tadgigot natijalari. Klinik tadgigotda 60 ta koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan bemorlar
gonida trombofiliya genlari tekshirildi. 1-guruhdagi 15 ta (25%) bemorda o‘tkazilgan genetik
tadqiqotlar shuni ko‘rsatdiki, engil darajali barcha bemorlarda MTHFR 1298, MTHFR 677, MTRR 66
va MTR 2756 genlarining polimorfizmi kuzatilmadi. Bu bemorlarda gomotsistein miqgdori 5,2 + 0,4
mkmol/l ni tashkil etdi. Nazorat guruhida esa gomotsistein miqdori 4,8+ 0,7 mkmol/l bo‘ldi.

2-guruhdagi o‘rta og‘ir darajali 20 ta (33%) bemor natijalarini taxlil qilish shuni ko‘rsatdiki, MTHFR
1298 genida 2 ta bemorda geterozigot polimorfizm, MTHFR 677 genida 1 ta bemorda geterozigot
polimorfizm, MTRR 66 va MTR 2756 genlarida 2 ta bemorda geterozigot polimorfizm aniglandi. Bu
bemorlarda gomotsistein miqdorini tekshirish shuni ko‘rsatdiki, trombofiliya genlari mutatsiyasi
aniglanmagan bemorlarda ko‘rsatkich me’yoriy darajadan oshmagan bo‘lsa, genlar polimorfizmi
kuzatilgan bemorlarda gomotsistein miqdori ishonchli darajada yuqori bo‘ldi. Genetik polimorfizm
bo‘lmagan bemorlarda gomotsistein miqdori 5,6 = 0,5 mkmol/l, MTHFR 1298 geni polimorfizmi
aniglangan bemorlarda 18,7 + 1,9 mkmol/I*** , MTHFR 677 geni polimorfizmi kuzitilganda 19,9 + 2,1
mkmol/I*** MTRR 66 va MTR 2756 genlari polimorfizmida mos ravishda 15,8 £ 1,4*** va 14,7 +
1,2*** mkmol/I ni tashkil etdi (1-rasm).

3-guruh 11 ta bemorlarida geterozigot polimorfizm kuzatildi. Jumladan, 1 ta gen bo‘yicha 7 ta
bemorda geterozigot polimorfizm aniglandi: MTHFR 1298 geni polimorfizmi 2 ta bemorda, MTHFR
677 geni polimorfizmi 3 ta bemorda, MTRR 66 geni polimorfizmi 1 ta bemorda, MTR 2756 geni
polimorfizmi 1 ta bemorda aniqlandi. 4 bemorda 2 ta gen bo‘yicha polimorfizm aniqlandi: MTHFR
1298 va MTRR 66 genlari polimorfizmi 2 ta bemorda, MTHFR 677 va MTR 2756 genlari
polimorfizmi 1 ta bemorda, MTHFR 677 va MTRR 66 genlari polimorfizmi 1 ta bemorda kuzatildi.
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1-rasm. 2 guruh bemorlarida gomotsistein migdori, mkmol/l.
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Mazkur guruh bemorlarida gomotsisteinni aniglash shuni ko‘rsatdiki, gomotsistein miqdori, genlardagi
polimorfizm soni va turi orasida to‘g‘ri korrelyasion bog‘liglik mavjud: 1 ta gen polimorfizmiga
nisbatan 2 ta genda polimorfizmi kuzatilgan bemorlarda gomotsistein miqdori yugori bo‘lganligi
aniglandi (2-rasm).

4 N

\_ J
2-rasm. 3 guruh bemorlarida gomotsistein migdori, mkmol/Il.

Jadvaldan ko‘rinib turibdiki, 1 genda polimorfizm kuzatilgan bemorlarda gomotsistein miqdori 18,9 +
1,4 mkmol/l *** 2 genda polimorfizm bo‘lgan bemorlarda gomotsistein migdori 26,8 + 1,9 mkmol/I
*** ni tashkil etdi.

Klinik tadqiqotda tanlab olingan bemorlarda gemostaz barcha bosqichlarining holatini o‘rganish uchun
trombotsitlar migdori, trombotsitlarning adgeziya va agregatsiya faoliyati, aktiv gisman tromboplastin
vagti (AQTV), fibrinogen va D-dimer miqdori o‘rganildi.

Trombotsit miqdorini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, trombofiliya genlarining polimorfizmi trombotsit
miqdorining ishonchli o‘zgarishiga olib kelmadi. 1 guruhda trombotsitlar miqdori 248 + 30 x10%/1, 2
guruh polimorfizm aniglanmagan bemorlarda trombotsitlar migdori 286 + 35 x10%I, geterozigot
polimorfizm aniglangan bemorlarda 305 + 40 x10%/1, 3 guruhda polimorfizm aniglangan bemorlarda
274 + 33 x 10%1 bo‘lganligi aniglandi. Nazorat guruhida trombotsitlar soni 256 + 39 x 10%1 bo‘1di.

Trombotsitlar adgeziyasini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, barcha guruhlarda trombotsitlar adgeziya
faoliyati oshgan bo‘lib, trombofiliya genlari polimorfizmi aniglangan guruhlarda esa bu ko‘rsatkich
keskin baland bo‘ldi. 1-guruhda trombotsitlar adgeziyasi 37 + 4,9%, 2 guruhda trombofiliya genlari
polimorfizmi aniglanmagan bemorlarda trombotsitlar adgeziyasi 50 + 4,7%***, geterozigot
polimorfizm aniglangan bemorlarda trombotsitlar adgeziyasi 61,3 + 5,2%***, 3 guruh 1 ta genda
geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda trombotsitlar adgeziyasi 62,2 + 5,6%***, 2 ta genda
geterozigot polimorfizm aniqlanganda 69,8 + 6,1%*** bo‘lishi kuzatildi. Nazorat guruxida bu
ko‘rsatkich 30 + 2,9% ni tashkil etdi.

Trombotsitlar adgeziya faoliyatini taxlil gilish shuni ko‘rsatdiki, koronavirus infeksiyasida 1-guruh
bemorlarida adgeziya xususiyati 18,9% ga oshdi, 2 guruhda trombofiliya genlari polimorfizmi
aniglanmagan bemorlarda trombotsitlar adgeziyasi 33,3% ga, geterozigot polimorfizm aniglangan
bemorlarda esa 71% ga oshdi; 3 guruh 1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda
trombotsitlar adgeziyasi 85%, 2 ta genda geterozigot polimorfizm aniglanganda 99,3% ga oshdi.
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Xulosa qilib aytish mumkinki, koronavirus infeksiyasida trombotsitlar adgeziya xususiyati oshgan
bo‘lib, trombofiliya genlari polimorfizmi aniqlanganda bu ko‘rsatkich keskin ko‘tariladi.

Trombotsitlarning ADF bilan indutsirlangan agregatsiya faoliyatini o‘rganish ham analogik
o‘zgarishlarni ko‘rsatdi. 1-guruhda trombotsitlar agregatsiyasi GAT 107 suyultirishda 14,5 + 1,1 sek,
GAT 10°° suyultirishda 29,5 + 1,8 sek, 2 guruhda trombofiliya genlari polimorfizmi aniglanmagan
bemorlarda trombotsitlar agregatsiyasi GAT 102 da 12,6 + 1,3 sek*, GAT 10° da 25,5 + 2,0 sek**,
geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda trombotsitlar agregatsiyasi GAT 102 da 10,1 + 0,9
sek*** GAT 10° da 20,4 + 2,2 sek*** 3 guruh 1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglangan
bemorlarda GAT 107 da 9,9 + 0,8 sek*** GAT 10° da 19,1 + 1,6 sek***, 2 ta genda geterozigot
polimorfizm aniglanganda GAT 102 da 8,3 + 0,7 sek***, GAT 10° da 17,2 + 1,5 sek*** bo‘lishi
kuzatildi. Nazorat guruxida esa trombotsitlar agregatsiyasi GAT 107 da 16 + 0,9 sek, GAT 10°® da 33
+ 1,1 sekundni tashkil etdi.

Trombotsitlarning agregatsiya faoliyatini taxlil gilish natijarida aniglanishicha, 1-guruhda trombotsitlar
agregatsiyasi 11-15%, 2 guruhda trombofiliya genlarida o‘zgarish aniglanmagan bemorlarda
trombotsitlar agregatsiyasi 20-22%, trombofiliya genlari polimorfizmi aniglanganda 33-39%, 3 guruh
1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda trombotsitlar agregatsiyasi 45-46%, 2 ta
genda geterozigot polimorfizm aniglanganda 52- 53% ga oshishi kuzatildi.

Koagulyasion gemostaz 1-bosgichini ifodalovchi AQTV o‘rganish natijasida ushbu ko‘rsatkich barcha
guruhlarda gisgarganligi aniglandi. 1-guruhda AQTYV 27,5 £ 1,3 sek, 2 guruhda trombofiliya genlari
mutatsiyasi aniglanmagan bemorlarda 22,4 + 1,5 sek*, geterozigot polimorfizm aniglanganda 20,1 +
1,6 sek**, 3 guruh 1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda 19,6 + 1,5 sek**, 2 ta
genda geterozigot polimorfizm aniqlanganda 17,8 + 1,4 sek*** bo‘lishi kuzatildi. Nazorat guruxida bu
ko‘rsatkich 30 + 2,8 sekundni tashkil etdi.

AQTVni taxlil gilishda ma’lum bo‘ldiki, 1-guruhda AQTV 6% ga, 2 guruhda trombofiliya genlari
polimorfizmi aniglanmagan bemorlarda trombotsitlar agregatsiyasi 10,4% ga, polimorfizm
aniglanganda 19,3% ga, 3 guruh 1 ta genda polimorfizm aniglangan bemorlarda 21,6% ga, 2 ta genda
polimorfizm aniqlanganda 43,2% ga qisqarishi kuzatildi. Bu esa giperkoagulyasion o‘zgarishlardan
dalolat beradi.

Qon ivish 1-omili bo‘lgan fibrinogen miqdori koronavirus infeksiyasida yuqori bo‘ladi, trombofiliya
genlari polimorfizmi aniqlanganda esa bo‘ ko‘rsatkich keskin oshib ketadi. 1-guruhda fibrinogen
miqdori 4,55 £ 0,32 g/I*, 2 guruhda trombofiliya genlari patologiyasi aniglanmagan bemorlarda 4,88 +
0,38 g/I**, trombofiliya genlari geterozigot polimorfizm aniglanganda 5,33 + 0,4 g/I***, 3 guruh 1 ta
genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda 5,98 + 0,5 g/I***, 2 ta genda geterozigot
polimorfizm aniqlanganda 6,42 + 0,5 g/I*** bo‘lishi kuzatildi. Nazorat guruxida bu ko‘rsatkich 3,53 +
0,2 g/l ni tashkil etdi.

Fibrinogen o‘zgarishlarini tahlil qilish shuni ko‘rsatdiki, 1-guruhda fibrinogen 13,7%, 2 guruhda
trombofiliya genlari polimorfizmi bo‘lmagan bemorlarda 22,0%, geterozigot polimorfizm
aniglanganda 33,3%, 3 guruh 1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda 49,5%, 2 ta
genda geterozigot polimorfizm aniglanganda 60,5% ga oshganligi kuzatildi.

D-dimer tromb parchalanish maxsuloti bo‘lib, koronavirus infeksiyasi bilan kasallangan va
trombofiliya genlari polimorfizmi mavjud bo‘lgan bemorlarda keskin oshib ketganligi kuzatildi. 1-
guruhda D dimer miqdori 180 + 22 ng/ml, 2 guruhda trombofiliya genlari polimorfizmi bo‘lmagan
bemorlarda 260 + 28 ng/ml**, geterozigot polimorfizm aniglanganda 320 £ 31 ng/mI***, 3 guruh 1 ta
genda geterozigot polimorfizm aniglangan bemorlarda 350 £ 33 ng/ml***, 2 ta genda geterozigot
polimorfizm aniglanganda 480 + 38 ng/ml*** bo‘lishi kuzatildi. Nazorat guruxida bu ko‘rsatkich 154
+ 12 ng/ml ni tashkil etdi.

D dimer miqdorini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, 1-guruhda D dimer miqdori normada bo‘lsa, 2 guruh
trombofiliya genlari polimorfizmi bo‘lmagan bemorlarda 2,3% ga, trombofiliya genlari geterozigot
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polimorfizmi aniglanganda 31,7% ga, 3 guruh 1 ta genda geterozigot polimorfizm aniglanganda 44,0%
ga oshgan. 3 guruh 2 ta genda geterozigot polimorfizm aniglanganda D dimer deyarli 2 barobar
oshganligi kuzatildi.

Xulosa.

1. 1-guruhda trombofiliya genlarining polimorfizmi kuzatilmadi, 2-guruhda 5 ta bemorlarda, 3-
guruhda esa 11 ta bemorda trombofiliya genlarining geterozigot polimorfizmi aniglandi. Trombofiliya
genlari polimorfizmi aniglangan bemorlarda gomotsistein migdori yuqori ekanligi aniglandi.

2. Trombofiliya genlarining polimorfizmi trombotsit miqdorining ishonchli o‘zgarishiga olib kelmadi,
birog koronavirus infeksiyasida trombotsitlar adgeziya faoliyatini trombofiliya genlari polimorfizmi
aniglanmagan bemorlarda 18,9-33,3% ga oshishi, geterozigot polimorfizm aniglanganda 85-99%
gacha oshishi kuzatildi.

3. Trombotsitlar agregatsiyasi trombofiliya genlarida o‘zgarish aniglanmagan bemorlarda 20-22%
gacha, geterozigot polimorfizm aniglanganda esa 45-53% ga oshishi kuzatildi.

4. Koagulyasion gemostazni ifodalovchi AQTV trombofiliya genlari polimorfizmi aniglanmagan
bemorlarda 22,4 £+ 1,5 sek* gacha, geterozigot polimorfizm aniglanganda 20,1 — 17,8 + 1,2 sek gacha
gisgarishi kuzatildi.

5. Fibrinogen miqdori trombofiliya genlari patologiyasi anigqlanmagan bemorlarda 22,0% gacha,
geterozigot polimorfizm aniglanganda 33,3 — 60,5% gacha oshishi kuzatildi. D-dimer trombofiliya
genlari polimorfizmi bo‘lmagan bemorlarda 2,3% gacha, geterozigot polimorfizm aniglanganda 2
barobargacha oshishi kuzatildi.

6. Xulosa qilib aytganda, gemostaz tizimini o‘rganish shuni ko‘rsatdiki, trombofiliya genlarining
polimorfizmi aniglangan guruhlarda kuchli giperkoagulyasiya xolati aniglandi.
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