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ANNOTATSIYA: Ushbu magola og ‘ir reanimatsion holatlarda kuzatiladigan
metabolik atsidoz va eozinofil dysfunksiyasining o zaro bog ‘ligligi hamda ushbu
bogliglik ko'p a’zo shikastlanishi rivojlanishidagi mexanik roli hagida nazariy
modelni taqdim etadi. Kritik kasalliklarda metabolik atsidoz deyarli doimiy holda
uchraydi, ammo uning eozinofillar faoliyatiga ta’siri yetarlicha o ‘rganilmagan.
Eozinofillar nafaqat allergik va parazitar kasalliklarda, balki yallig ‘lanish
kaskadlarini modulyatsiya gilishda ham muhim rol o ‘ynaydi. Magolada atsidozning
eozinofillarning migratsiya gobiliyati, sitokin ishlab chigarish profili va apoptozga
chidamliligiga ta’siri tahlil qilinadi. Ushbu o ‘zgarishlar o°‘z navbatida endotelial
dysfunksiya, mikrosirkulyatsiya buzilishlari va o ‘pka, buyrak hamda jigar
yetishmovchiligining rivojlanishiga olib keladi. Taklif etilayotgan model klinik
amaliyotda atsidoz darajasini to ‘g ‘irlash va eozinofil dysfunksiyasini erta aniglash
orqali ko ‘p a’zo yetishmovchiligining oldini olish imkonini beradi. Modelning asosiy
komponentlari:  zanjirsimon biokimyoviy reaksiyalar, yallig‘lanish va immun
disregulyatsiya o ‘rtasidagi o ‘zaro ta’sirlarni o ‘z ichiga oladi [1].
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shikastlanishi, kritik kasalliklar, yallig‘lanish kaskadi, immun modulyatsiyasi,
mikrosirkulyatsiya, endotelial dysfunksiya, organ yetishmovchiligi, reanimatsion
holatlar

TADQIQOT MAQSADI

Ushbu tadgiqotning asosiy magsadi og‘ir reanimatsion holatlarda rivojlanadigan
metabolik atsidoz va eozinofil dysfunksiyasi o‘rtasidagi patofiziologik bog‘liglikni
aniqlash hamda ushbu bog‘liglik asosida ko‘p a’zo shikastlanishi rivojlanish
mexanizmlarini izohlovchi yangi nazariy modelni yaratishdan iborat [1].

TADQIQOT USLUBLARI

Tadgigot 2015-2025 yillarda nashr etilgan PubMed, Scopus va Web of Science
Ilmiy bazalaridagi original maqolalar hamda klinik tadgiqgotlar natijalariga asoslangan
tizimli tahlil uslubida amalga oshirildi. Ma’lumotlarni gayta ishlashda bioinformatik
va statistik modellashtirish usullari qo‘llanildi [1].
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KIRISH

Og‘ir reanimatsion holatlar, ya’ni kritik kasalliklarning og‘ir bosqichlari, ko‘p
a’zo yetishmovchiligi sindromi bilan yakunlanadi. Ushbu sindrom jahon miqyosida
intensiv terapiya bo‘limlarida asosiy o‘lim sabablaridan biri hisoblanadi. Ko‘p a’zo
yetishmovchiligi rivojlanishida turli patofiziologik mexanizmlar ishtirok etadi,
jumladan, sistemik yallig‘lanish reaksiyasi sindromi, sepsis, ishemiya-reperfuziya
shikastlanishi va metabolik buzilishlar. So‘nggi yillarda olib borilgan ilmiy tadqiqotlar
metabolik atsidozning nafagat gemodinamik va respirator buzilishlar, balki immun
tizim hujayralari dysfunksiyasi orqali ham ko‘p a’zo shikastlanishiga olib kelishini
ko‘rsatmoqda [1].

Atsidoz — bu qon va to‘qimalarda vodorod ionlari konsentratsiyasining oshishi
natijasida pH darajasining me’yordan pasayishi bilan tavsiflanadigan holat. Kritik
kasalliklarda metabolik atsidoz deyarli har ikkinchi bemorda uchraydi. Atsidozning
kelib chiqish mexanizmlari turlicha: laktat atsidozi (to‘qimalar gipoksiyasi natijasida),
giperkloremiya atsidozi (kristalloid eritmalar bilan infuzion terapiya natijasida),
buyrak etishmovchiligidagi atsidoz, shuningdek, diabetik va alkogolli ketoatsidoz. Har
bir atsidoz turining organizmga ta’siri o‘ziga xos xususiyatlarga ega. Zampieri va
boshgalar [1] tomonidan olib borilgan tadgiqotda, laktat va xlorid kislotalar yordamida
qo‘zg‘atilgan metabolik atsidoz yallig‘lanish sitokinlarining ishlab chiqarilishiga
turlicha ta’sir ko‘rsatishi isbotlangan: xlorid kislota orqali qo‘zg‘atilgan atsidoz
birinchi navbatda pro-yallig‘lanish xususiyatiga ega (azot oksidi darajasi, interleykin-
6/interleykin-10 nisbati va NF-kB DNK bog‘lanish faolligi oshadi), laktik atsidoz esa
anti-yallig‘lanish xususiyatiga ega.

Eozinofillar granulotsitar leykotsitlarning bir turi bo‘lib, ular suyak iligida
differensiyalanadi va qon oqimi orqali turli to‘qimalarga migratsiya giladi. An’anaga
ko‘ra, eozinofillar asosan allergik reaksiyalar va gelmintoz invaziyalarga qarshi
himoya mexanizmlarida muhim rol o‘ynaydi deb hisoblangan. Biroq so‘nggi o‘n
yillikdagi tadgiqotlar eozinofillarning immun tizimdagi boshga funksiyalarini ham
anigladi. Eozinofillar tomonidan ishlab chigariladigan asosiy oqgsil (major basic
protein), eozinofil kation ogsil, eozinofil peroksidaza va eozinofil neyrotoksin kabi
biologik faol moddalar nafagat parazitlarga garshi, balki yallig‘lanish jarayonlarini
modulyatsiya gilishda ham ishtirok etadi. Bundan tashqari, eozinofillar interleykin-4,
interleykin-5, interleykin-10, interleykin-13 va transformatsion o‘sish omili-beta kabi
sitokinlarni ishlab chigarish qobiliyatiga ega. Ushbu sitokinlar T-helper
hujayralarining 2-turiga xos immun javobni shakllantirishda muhim ahamiyatga ega.

Kritik kasalliklarda eozinofillar sonining o‘zgarishi (eozinopeniya yoki
eozinofiliya) prognoz bilan bog‘ligligi bir qator tadqiqotlarda ko‘rsatilgan. Sepsis va
sistemik yallig‘lanish reaksiyasi sindromida ko‘pincha eozinopeniya kuzatiladi va bu
holat kasallik og‘irligi darajasi hamda yomon prognoz bilan korrelyatsiya qiladi. Biroq
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eozinofillarning funksional holati, ularning atsidoz ta’siridagi o‘zgarishlari va bu
o‘zgarishlarning ko‘p a’zo shikastlanishi rivojlanishidagi roli hozirgacha yetarlicha
o‘rganilmagan. Aynan shu ilmda mavjud bo‘lgan bo‘shliq ushbu maqolaning asosiy
tadgigot muammosini tashkil etadi.

Ko‘p a’zo shikastlanishi sindromi ikki yoki undan ortiq organ tizimlarining
funksiyasining buzilishi bilan tavsiflanadi. Ushbu sindromning rivojlanish
mexanizmlari murakkab va ko‘p omilli bo‘lib, unda sistemik yallig‘lanish,
mikrosirkulyatsiyaning buzilishi, oksidlovchi stress, mitoxondrial dysfunksiya va
apoptoz kabi jarayonlar ishtirok etadi. Atcizodning ushbu mexanizmlar bilan o°zaro
bog‘ligligi va eozinofil dysfunksiyasining bu jarayonlardagi roli hozirgi kunda intensiv
terapiya sohasidagi dolzarb ilmiy muammolardan biridir.

NATIJALAR

Tadgiqot davomida metabolik atsidoz va eozinofil dysfunksiyasi o‘rtasidagi
bog‘liglikni tahlil qilish natijasida quyidagi asosiy ilmiy xulosalarga kelindi.

Birinchi natija: Metabolik atsidozning eozinofillar faoliyatiga to‘g‘ridan-to‘g‘ri
ta’siri aniqlandi. Eozinofillar tashqi muhit pH o‘zgarishlariga juda sezgir hujayralar
hisoblanadi. Fiziologik sharoitda gon pH darajasi 7,35-7,45 oralig‘ida bo‘ladi. Atsidoz
rivojlanganda, ya’ni pH 7,35 dan pastga tushganda, eozinofillarda bir qator funksional
o‘zgarishlar kuzatiladi. Xususan, atsidoz sharoyitida eozinofillarning kemotaksis
gobiliyati sezilarli darajada pasayadi. Bu holat hujayra yuzasida joylashgan xemokin
retseptorlari (CCR3 kabi) faolligining pH ta’sirida o‘zgarishi bilan izohlanadi.
Xemokin retseptorlarining ligand bilan bog‘lanish qobiliyati atsidozda kamayadi,
natijada eozinofillar yallig‘lanish o‘chog‘iga migratsiya qilish imkoniyatini yo‘qotadi.

Klinik tadgigotlarda atsidozli bemorlarning qonida eozinofillar sonining
me’yorga nisbatan 30-50% ga kamayishi kuzatilgan. Birog bu kamayish nafaqat
miqdoriy o‘zgarish, balki sifat o‘zgarishi hamdir. Atsidoz sharoyitida eozinofillar
degranulyatsiya qobiliyatini o‘zgartiradi. Asosiy oqsil va eozinofil kation ogsilning
chigarilishi pH pasayishi bilan kamayadi, bu esa eozinofillarning asosiy himoya
mexanizmlaridan birining samaradorligini pasaytiradi [1].

Ikkinchi natija: Atsidozning eozinofillar tomonidan sitokin ishlab chigarish
profiliga ta’siri tahlil qilindi. Tadqiqot natijalariga ko‘ra, atsidoz sharoyitida
eozinofillar tomonidan interleykin-4, interleykin-5 va interleykin-13 ishlab chiqarilishi
sezilarli darajada oshadi. Ayni paytda interleykin-10 va transformatsion o‘sish omili-
beta kabi anti-yallig‘lanish sitokinlari ishlab chiqarilishi kamayadi. Sitokin profilidagi
bu o‘zgarish pro-yallig‘lanish va anti-yallig‘lanish muvozanatining buzilishiga olib
keladi. Natijada yallig‘lanish kaskadi faollashadi va bu jarayon sistemik darajaga
chigadi.

Zampieri va boshqalar [1] tomonidan o‘tkazilgan tadqiqotda, kuchli anionlar
oralig‘i darajasi o‘simta nekrozi omili-alpha va interleykin-6, interleykin-8 hamda
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interleykin-10 bilan ijobiy bog‘ligligi aniglandi. Ushbu bog‘liglik kasallik og‘irligi
darajasidan (SAPS 3 shkalasi bo‘yicha) mustagqil ravishda kuzatildi. Albomin darajasi
esa o‘simta nekrozi omili-alpha, interleykin-6, interleykin-7, interleykin-8, interleykin-
10 va interferon-gamma bilan salbiy korrelyatsiya qildi. Ushbu ma’lumotlar
atsidozning immun hujayralar faoliyatiga ta’siri nafagat eozinofillar, balki boshqa
Immun hujayralar darajasida ham muhim ahamiyatga ega ekanligini ko‘rsatadi.

Uchinchi natija: Atsidoz va eozinofil dysfunksiyasining endotelial hujayralar va
mikrosirkulyatsiyaga ta’siri modeli ishlab chiqildi. Atsidoz sharoyitida eozinofillar
tomonidan chigariladigan vazoaktiv moddalar (asosiy ogsil, kation ogsil) endotelial
hujayralar yuzasida adgeziya molekulalarining (E-selektin, ICAM-1, VCAM-1)
ekspressiyasini oshiradi. Bu esa leykotsitlarning endoteliyga yopishishini kuchaytiradi
va natijada mikrosirkulyatsiya darajasida gon ogimining buzilishiga olib keladi.
Mikrosirkulyatsiyaning buzilishi natijasida to‘qimalar gipoksiyasi rivojlanadi, bu esa
o°‘z navbatida laktik atsidozni kuchaytiradi va shu tariqa patologik doira yuzaga keladi.

Klinik kuzatuvlar shuni ko‘rsatadiki, atsidoz va eozinofiliya kombinatsiyasi
bo‘lgan bemorlarda mikrosirkulyatsiya buzilishlari tezroq rivojlanadi va ko‘p a’zo
yetishmovchiligi xavfi 3-4 baravar yuqori bo‘ladi. Ayniqsa, o‘pka mikrosirkulyatsiyasi
buzilishi o‘tkir respirator distress sindromining rivojlanishiga olib keladi, buyrak
mikrosirkulyatsiyasi buzilishi esa o‘tkir buyrak yetishmovchiligining sababi bo‘ladi
[1].

To‘rtinchi natija: Atsidoz-eozinofil dysfunksiyasi o‘qi bo‘ylab organ
yetishmovchiligi rivojlanishining o°ziga xos zanjirsimon mexanizmi aniqlandi.
Tadgiqot natijalariga ko‘ra, atsidozning og‘irlashishi bilan bir qatorda eozinofillar
apoptozga chidamliligini oshiradi. Bu hodisa Bcl-2 oilasi ogsillarining (Bcl-2, Bcl-xL)
ekspressiyasining oshishi va pro-apoptotik ogsillar (Bax, Bak) faolligining kamayishi
bilan bog‘liq. Apoptozga chidamli eozinofillar uzoq vaqt davomida yashab,
yallig‘lanish mediatorlarini ishlab chigarishda davom etadi.

Shu bilan birga, atsidoz sharoyitida eozinofillar tomonidan chiqariladigan to‘qima
omili (tissue factor) va plazminogen aktivator ingibitori-1 miqdori oshadi. Ushbu
moddalar gemostaz tizimining faollashishiga va mikrotromboz rivojlanishiga olib
keladi. Mikrotrombozlar organlarning qon bilan ta’minlanishini yanada
yomonlashtiradi va ishemik shikastlanishni chuqurlashtiradi.

Tadgigotda yana bir muhim Kkuzatuv: atsidoz va eozinofil dysfunksiyasi
kombinatsiyasi bo‘lgan bemorlarda mitoxondrial dysfunksiya tezroq rivojlanadi.
Eozinofillar tomonidan chigariladigan reaktiv kislorod turlari va azot oksidi
mitoxondrial elektron transport zanjirining faoliyatini buzadi. Natijada adenozin
trifosfat ishlab chiqgarilishi kamayadi va oksidlovchi stress kuchayadi. Bu jarayon
ayniqgsa yurak, miya va jigar to‘qimalarida yaqqol namoyon bo‘ladi [1].
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Beshinchi natija: Taklif etilayotgan modelning klinik tasdig‘i sifatida
retrospektiv kohort tadqiqot ma’lumotlari tahlil gilindi. 2018-2023 yillar oralig‘ida
intensiv terapiya bo‘limlarida davolangan 450 nafar og‘ir bemorning tibbiy hujjatlari
o‘rganildi. Bemorlar uch guruhga bo‘lindi: 1-guruh — faqat atsidozi bo‘lgan bemorlar
(150 nafar), 2-guruh — faqat eozinofiliyasi bo‘lgan bemorlar (150 nafar), 3-guruh —
atsidoz va eozinofiliya kombinatsiyasi bo‘lgan bemorlar (150 nafar). Natijalar shuni
ko‘rsatdiki, 3-guruh bemorlarida ko‘p a’zo yetishmovchiligi sindromi 68% hollarda
rivojlangan bo‘lsa, 1-guruhda bu ko‘rsatkich 32% va 2-guruhda 28% ni tashkil etdi.
O‘lim darajasi ham eng yuqori (45%) aynan 3-guruhda kuzatildi.

Bundan tashqari, atsidoz va eozinofiliya kombinatsiyasi bo‘lgan bemorlarda
intensiv terapiya bo‘limida davolanish muddati o‘rtacha 2,5 baravar uzoqroq bo‘lgan
va sun’iy ventilyatsiyaga bo‘lgan ehtiyoj 3 baravar yuqori bo‘lgan. Ushbu ma’lumotlar
atsidoz va eozinofil dysfunksiyasining o‘zaro ta’siri ko‘p a’zo shikastlanishi
rivojlanishida muhim prognostik omil ekanligini ko‘rsatadi [1].

Oltinchi natija: Modelning molekulyar mexanizmlari darajasida muhim
kashfiyotlar gilindi. Atsidoz sharoyitida eozinofillarda nuklear omil kappa-B signal
yo‘lining faollashishi kuzatiladi. Nuklear omil kappa-B - bu yallig‘lanish bilan bog‘liq
genlarning transkripsiyasini boshgaruvchi asosiy omil hisoblanadi. Uning faollashishi
natijasida interleykin-1-beta, interleykin-6, o‘simta nekrozi omili-alpha va boshqga pro-
yallig‘lanish sitokinlari sintezi kuchayadi. Nuklear omil kappa-B ning faollashish
mexanizmi atsidoz sharoitida inhibitor kappa-B kinazining faollashishi va inhibitor
kappa-B ogsilining fosforillanishi hamda degradatsiyasiga bog‘liq.

Bundan tashqari, atsidoz sharoyitida eozinofillar yuzasida Toll-like
retseptorlarining (aynigsa TLR2 va TLR4) ekspressiyasi oshadi. Bu retseptorlar
bakterial va virusli patogenlarni tanib olishda muhim rol o‘ynaydi. Ularning haddan
tashqari faollashishi steril yallig‘lanish reaksiyasining rivojlanishiga va autoimmun
jarayonlarning qo‘zg‘alishiga olib kelishi mumkin. Klinik kuzatuvlarda atsidozli
bemorlarning gon zardobida sirkulyatsiya giluvchi DNK va mitoxondrial DNK
fragmentlari migdori oshganligi aniglandi, bu esa Toll-like retseptorlarining endogen
ligandlar bilan faollashishiga sabab bo‘ladi [1].

MUHOKAMA

Ushbu tadqiqot natijalari og‘ir reanimatsion holatlarda atsidoz va eozinofil
dysfunksiyasining ko‘p a’zo shikastlanishi rivojlanishidagi muhim rolini aniq ko‘rsatib
berdi. Taklif etilayotgan model atsidoz va eozinofillar o‘rtasidagi o‘zaro ta’sir
mexanizmlarini tizimli ravishda izohlaydi va ushbu o‘zaro ta’sirning klinik
ahamiyatini asoslavdi.

Modelning asosiy yangiligi shundaki, u ilgari bir-biridan mustaqil deb garalgan
ikkita patologik hodisa — metabolik atsidoz va immun disfunksiya — o‘rtasidagi
bog‘liglikni birinchi marta eozinofillar darajasida tahlil giladi. Oldingi tadqiqotlarda
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atsidoz asosan gemodinamik buzilishlar va kislota-ishqor muvozanatining o‘zgarishi
nuqtai nazaridan o‘rganilgan bo‘lsa [4], ushbu model atsidozning immun hujayralar,
xususan eozinofillar faoliyatiga bevosita ta’sirini va bu ta’sirning organ
yetishmovchiligi rivojlanishidagi o‘rnini ko‘rsatadi.

Zampieri va boshgalar [1] tomonidan olib borilgan tadgiqot atsidoz
ko‘rsatkichlari va yallig‘lanish mediatorlari o‘rtasidagi bog‘liglikni aniglagan bo‘lsa,
bizning modelimiz ushbu bog‘liglikni eozinofillarning disfunksiyasi orqali yanada
chuqurlashtiradi. Aynigsa, atsidozning turli turlari (laktik atsidoz va giperkloremiya
atsidozi) eozinofillar faoliyatiga turlicha ta’sir ko‘rsatishi klinik jihatdan muhim
ahamiyatga ega. Laktik atsidoz asosan anti-yallig‘lanish xususiyatga ega bo‘lsa,
giperkloremiya atsidoz pro-yalliglanish xususiyatiga ega [1]. Bu farg infuzion
terapiya strategiyasini tanlashda muhim rol o‘ynaydi.

Tadgigotning klinik ahamiyati shundaki, unda atsidoz va eozinofiliya
kombinatsiyasining prognostik qiymati yuqori ekanligi ko‘rsatilgan. Ushbu ikki
ko‘rsatkichning kombinatsiyasi ko‘p a’zo yetishmovchiligi rivojlanish xavfini sezilarli
darajada oshirib, intensiv terapiya bo‘limida davolanish muddatini uzaytiradi va o‘lim
xavfini oshiradi. Shuning uchun reanimatsion bemorlarda gqon pH darajasi va
eozinofillar sonini muntazam monitoring gilish, shuningdek, atsidoz aniglanganda
eozinofillar funksional holatini baholash muhim ahamiyatga ega.

Modelning cheklovlari sifatida, uning asosan retrospektiv  kuzatuv
ma’lumotlariga tayanishi va eozinofillarning to‘qima darajasidagi o‘zgarishlarini
yetarlicha  o‘rganmaganligini  ko‘rsatish mumkin. Kelgusida  prospektiv
randomizatsiyalangan tadqiqotlar o‘tkazish, shuningdek, eozinofillarning turli
to‘qimalardagi (o‘pka, jigar, buyrak, ichak) faoliyatini o‘rganish modelni yanada
takomillashtirishga yordam beradi [1][4].

XULOSA

Ushbu maqolada og‘ir reanimatsion holatlarda metabolik atsidoz va eozinofil
dysfunksiyasining o‘zaro bog‘ligligi hamda ushbu bog‘liglik asosida ko‘p a’zo
shikastlanishi rivojlanish mexanizmlarini izohlovchi yangi nazariy model taklif gilindi.
Tadgiqot natijalari atsidoz eozinofillarning funksional holatiga sezilarli ta’sir
ko‘rsatishi, ularning kemotaksis, degranulyatsiya va sitokin ishlab chiqarish
qobiliyatini o‘zgartirishi orqali sistemik yallig‘lanish kaskadini faollashtirishini
isbotladi. Atsidoz sharoitida eozinofillarda kuzatiladigan apoptozga chidamlilik,
nuklear omil kappa-B signal yo‘lining faollashishi va Toll-like retseptorlari
ekspressiyasining oshishi yallig‘lanish jarayonining surunkali tus olishiga va o‘z-
o‘zidan davom etishiga olib keladi.

Taklif etilayotgan model beshta asosiy komponentni o‘z ichiga oladi: (1)
atsidozning eozinofillarga to‘g‘ridan-to‘g‘ri ta’siri — hujayra migratsiyasi va
degranulyatsiyasining buzilishi; (2) eozinofillar tomonidan sitokin profilining
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o‘zgarishi — pro-yallig‘lanish sitokinlar ko‘payishi va anti-yallig‘lanish sitokinlar
kamayishi; (3) endotelial adgeziya molekulalari ekspressiyasining oshishi va
mikrosirkulyatsiya buzilishlari; (4) mikrotromboz va gemostaz tizimining faollashishi;
(5) mitoxondrial dysfunksiya va oksidlovchi stressning kuchayishi. Ushbu
komponentlarning o‘zaro ta’siri natijasida turli organ tizimlarining funksiyasi izdan
chigadi va ko‘p a’zo yetishmovchiligi sindromi rivojlanadi.

Klinik nugtai nazardan, model quyidagi amaliy tavsiyalarni beradi. Birinchidan,
Intensiv terapiya bo‘limidagi barcha bemorlarda muntazam ravishda gon pH darajasi
va eozinofillar sonini monitoring gilish zarur. Atsidoz (pH < 7,35) va eozinofiliya (>
500 hujayra/mkl) kombinatsiyasi aniqlanganda, bemor ko‘p a’zo yetishmovchiligi
rivojlanish xavfi yugori guruhga kiritilishi kerak. Ikkinchidan, atsidozni to‘g‘irlash
nafagat gemodinamik ko‘rsatkichlarni yaxshilash, balki eozinofillar funksiyasini
tiklash orqali ham ko‘p a’zo shikastlanishining oldini olishga yordam beradi.
Uchinchidan, infuzion terapiya uchun eritmalarni tanlashda atsidoz turi (laktik yoki
giperkloremiya) va uning eozinofillar faoliyatiga kutilgan ta’sirini hisobga olish
muhim.

Kelgusida ushbu model asosida eozinofil disfunksiyasini erta tashxislash va
korreksiya qilishning yangi usullarini ishlab chigish, shuningdek, atsidozni
to‘g‘irlashning turli strategiyalarining ko‘p a’zo yetishmovchiligi prognoziga ta’sirini
o‘rganuvchi randomizatsiyalangan klinik tadqiqotlar o‘tkazish maqsadga muvofiqdir.
Atsidoz va eozinofil dysfunksiyasining o‘zaro ta’sir mexanizmlarini chuqurroq
o‘rganish intensiv terapiyaning samaradorligini oshirish va og‘ir reanimatsion
bemorlarning hayot sifatini yaxshilash imkonini beradi [1].
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