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ANNOTATSIYA

Ushbu magolada bolalarda Helicobacter pylori infeksiyasini aniglashda zamonaviy molekulyar diagnostika yondashuvlarining ahamiyati tizimli
ravishda tahlil gilindi. Bolalar populyatsiyasida H. pylori ning yuqori uchrash chastotasi, uning virulentlik omillari, perzistensiya mexanizmlari va
gastroduodenal hamda sistemali kasalliklar rivojlanishidagi roli yoritildi. Invaziv va noinvaziv diagnostika usullarining sezgirlik va spetsifiklik
ko‘rsatkichlari solishtirilib, PZR asosidagi molekulyar testlarning ustunliklari ko‘rsatib berildi. Antibiotiklarga chidamlilikning oshib borishi fonida
davolash strategiyalari, genotipik testlar, probiotik go‘shimchalar va Bismut asosidagi terapiyalar go‘llanilishining samaradorligi tahlil qilindi.
Hozirgi dalillar H. pylori infeksiyasida individual yondashuvga asoslangan diagnostika va davolash strategiyalarini kengaytirish zarurligini
asoslaydi.

Kalit so‘zlar: Helicobacter pylori; bolalar; molekulyar diagnostika; polimeraza zanjirli reaksiya (PZR); vismutli preparatlar; gastrit va peptik
yara; epidemiologiya; erta aniglash strategiyalari.

For citation: Akhmatov A.A./Molecular diagnostics of helicobacter pylori infection in children and immunogenetic response: a systematic
review of the literature.
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MOJIEKYJISIPHASI JMATHOCTUKA HHOEKIIMA HELICOBACTER PYLORI Y IETE U UMMYHOIEHETUUYECKHI
OTBET: CHCTEMATHYECKHI OB30P JINTEPATYPbI
AHHOTALUSI
B crarbe mpencTaBieH CHCTEMHBIM aHAM3 COBPEMEHHBIX MOJIEKYISIPHBIX METONOB auarHocthké wHbekimu Helicobacter pylori y mereii.
OcBeIeHbI MUIEMUOIOTHIECKHE O0COOCHHOCTH HH(EKINN B MEANATPUYCSCKON IMOMYISIHUH, KIIOYEBbIC BHUPYICHTHbIC (AKTOPhI OakTepuu U
MEXaHU3MBI €€ MEePCUCTEHIMH, ONPEACISIONINE Pa3BUTHE TacTPOAYONCHANBHBIX M CHCTEMHBIX Haronoruit. CpaBHEHBI HyBCTBUTEIBHOCTD U
crieni)MIHOCTD MHBA3WBHBIX W HEMHBA3MBHBIX THAHOCTHIECKUX METOANK, 0c000€ BHUMaHHE yueeHo npeumyinecteam [1L[P-muarnoctuxn. Ha
(ore pocTa aHTHOMOTHKOPE3NCTEHTHOCTH PACCMOTPEHBI BO3MOKHOCTH MEPCOHATN3UPOBAHHOM TEPAITiH, BKITIOYas IPUMEHEHHE TCHOTHITHYECKHIX
TECTOB, MPOOMOTHYECKUX CPEICTB M BHCMYTCONCPXKALINX CXEM JiedeHHs. [lomydeHHble TaHHbIC MOMYEPKUBAIOT HEOOXOAMMOCTH BHEIPECHHUS
MHAMBUIYaM3UPOBAHHBIX TIOAXOI0B K AMarHocTuke u tepamuu H. pylori y mereii.
KmoueBbie cioBa: Helicobacter pylori; nern; monexynspsas quarnoctuka; noimmepasHas uernxas peakuus (I1LP); BucMmyTcomepikarime
Ipenaparsl; FaCTPUT U HENTHISCKast 383, JTHAESMHOIOT U, CTPATETHH PAaHHEH JHATHOCTHKH.
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MOLECULAR DIAGNOSTICS OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN CHILDREN AND IMMUNOGENETIC
RESPONSE: A SYSTEMATIC REVIEW OF THE LITERATURE
ABSTRACT
This article presents a systematic analysis of modern molecular methods for diagnosing Helicobacter pylori infection in children. The
epidemiological features of the infection in the pediatric population, key bacterial virulence factors, and persistence mechanisms that contribute to
the development of gastroduodenal and systemic pathologies are described. The sensitivity and specificity of invasive and non-invasive diagnostic
techniques are compared, with particular attention to the advantages of PCR-based diagnostics. Against the background of increasing antibiotic
resistance, the potential of personalized therapeutic strategies—including genotypic testing, probiotic supplementation, and bismuth-containing
treatment regimens—is discussed. The findings highlight the necessity of implementing individualized approaches to the diagnosis and management
of H. pylori infection in children.
Keywords: Helicobacter pylori; children; molecular diagnostics; polymerase chain reaction (PCR); bismuth-containing preparations; gastritis
and peptic ulcer; epidemiology; early detection strategies.
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Kirish: Bolalar populyatsiyasida uchraydigan somatik kasalliklar
tarkibida ovqgat hazm qilish tizimi patologiyalarining yugori ulushi gayd
etilib, ularning tarqalish darajasi 32,3-47 % atrofida ekanligi
ko‘rsatiladi [6]. Strukturaviy tahlillar oshgozon va o‘n ikki barmogli
ichakning organik va funksional shikastlanishlari barcha hazm tizimi
kasalliklarining 50-75 % ini tashkil etishini ta’kidlaydi [4, 6]. Bu
ko‘rsatkichlar H. pylori infeksiyasini erta aniglash va uning ogibatlarini
baholashning dolzarbligini yanada kuchaytiradi.

H. pylori kashfiyoti va ilmiy paradigmaning o‘zgarishi. R. Warren
va B. Marshall tomonidan gastrit bilan og‘rigan bemorlarning oshgozon
shilliq gavatidan spiral shaklli mikroorganizmdan iborat H. pylori ning
aniglanishi gastroenterologiya fanida tub burilish yasadi. Mikrobiologik
o‘rganishlar bakteriyaning sun’iy muhitda o*stirilishi va uning etiologik
ahamiyatini tasdiglash orgali hazm tizimi yallig‘lanish kasalliklari
patogenezi hagidagi mavjud nazariyalarni qayta ko‘rib chigishga imkon
yaratdi. Morfologik va biokimyoviy mezonlar asosida bakteriya dastlab
Campylobacter pyloridis sifatida tasniflangan bo‘lsa-da, genetik va
ultrastruktur tahlillar uni mustaqil Helicobacter pylori turi sifatida gayta
tasniflash zarurligini ko‘rsatdi [9].

H. pylori genomining to‘liq sekvensiyasining yakunlanishi
bakteriyaning  virulentlik ~ omillari,  adaptiv. = mexanizmlari,
perzistensiyasi va populyatsion xilma-xilligi hagida fundamental
bilimlarni shakllantirdi. Bu natija gastroduodenal patologiyalar,
jumladan, surunkali gastrit, yara kasalliklari, B-hujayrali MALT-
limfoma va oshgozon adenokarsinomasining molekulyar asoslarini
chuqurrog tushunish imkonini berdi.

Ushbu kashfiyotlar uchun R. Warren va B. Marshall tibbiyot
bo‘yicha Nobel mukofoti bilan tagdirlangan bo‘lib, bu H. pylori ning
klinik ahamiyatini tasdiglovchi muhim tarixiy vogea hisoblanadi.

H. pylori infeksiyasining epidemiologiyasi. H. pylori insonlarda
uchraydigan eng keng targalgan surunkali infeksiyalardan biri bo‘lib,
kattalar populyatsiyasida uning uchrash chastotasi 40-90 % oralig‘ida
o‘zgaradi. MDH mamlakatlarida esa infeksiya darajasi 70-80 % ni
tashkil etadi. Targalishning mintagaviy farglari mamlakatlarning
igtisodiy-ijtimoiy rivojlanish darajasi bilan chambarchas bog‘lig:
Xitoyda 55-85 %, Kolumbiyada 93 %, Buyuk Britaniyada 15 %,
Daniyada 25 %, Italiyada 10-63 %, AQShda 15-80 % deb bildirildi.

Xalgaro Saraton Tadgiqot Agentligi (IARC) tomonidan H. pylori I-
toifa karsinogen sifatida tasniflanib, oshqozon adenokarsinomasining
asosiy etiologik omili sifatida tan olingan.

Bolalar orasida zararlanish xususiyatlari. Bolalarda infeksiya
ko‘pincha hayotning dastlabki vyillarida, odatda bir yoshdan keyin
aniglanadi. Yugishning asosiy mexanizmi — kontakt-maishiy yo‘l
bo‘lib, bunda oilaviy alogalar, ko‘p bolali uy xo‘jaliklari, gigiyena
talablarining pastligi zararlanish xavfini oshiradi [11, 12, 23].

H. pylori tashgi muhitda bargaror emas, yuqori kislorod darajasi va
yorug‘lik ta’sirida tez nobud bo‘ladi, bu esa uning gastro-oral va oral-
oral yo‘llar orgali yugishini asoslaydi. Kam uchraydigan bo‘lsa-da,
infeksiya yatrogen yo‘l bilan — sterilizatsiyasi yetarli bo‘Imagan
endoskopik uskunalar yoki biopsiya jihozlari orgali yugishi mumkin [8,
13, 19].

Ekstragastral ta’sirlar. So‘nggi yillarda o‘tkazilgan molekulyar va
klinik tadgigotlar H. pylori infeksiyasining fagat gastroduodenal
kasalliklar emas, balki bir gator sistemali patologiyalar — autoimmun,
dermatologik, gematologik, metabolik va yurak-gon tomir tizimi bilan
bog‘lig buzilishlar rivojlanishida ham o‘rni borligini ko‘rsatdi [5, 7, 11,
13, 17, 18]. Ushbu holatlar mikroorganizmdan kelib chigadigan immun-

yallig‘lanish tizimli
tasdiglaydi.

H. pylori inson oshgozonining yuqori kislotalilik sharoitida
kolonizatsiya gila oladigan yagona mikroorganizmdir. Garchi past pH
sharoitida oshgozon lumenida nobud bo‘lsa-da, u shilliq gavatida
yashash va ko‘payish imkoniyatiga ega. Bakteriyaning oshqgozon
epiteliyasiga yopishishi va uning patogenligi metaplaziyalashgan o‘n
ikki barmogli ichak hujayralarida ham kuzatiladi [2, 22].

Infektsiyalangan shaxslarda regulyator T-hujayralar, shu jumladan
immunotsitlar populyatsiyasi aniglanadi, ular sistemik
immunomodulyatsiyada muhim rol o‘ynab, infektsiyaning uzoq davom
etishiga sabab bo‘ladi. H. pylori biogobig hosil gilish qobiliyati
antibiotiklarga chidamlilik va mezbon immun tizimidan himoyani
ta’minlaydi, bu esa bakteriyaning oshgozonning kislota va agressiv
muhitida uzoq muddat yashashiga xizmat giladi [18, 20].

Bakteriyaning eng muhim fermenti ureaza bo‘lib, u siydik
kislotasini ammiak va karbonat angidridga parchalaydi. Bu ferment
faolligi H. pylori diagnostikasida asosiy biomarker sifatida keng
go‘llaniladi. Ammiak kislota muhitini neytrallashtirib, bakteriyani
oshgozon shirasining agressiv ta’siridan himoya giladi va uning pH
muhitini 6,0-8,0 oralig‘ida bargarorlashtiradi, shu bilan bakteriyaning
ko*payishini rag*batlantiradi [1, 8, 21].

Shuningdek, H. pylori oshqozon sekretsiyasini modulyatsiya giladi:
gastrin ishlab chigarishni oshiradi, somatostatin sintezini kamaytiradi,
bu esa gidroxlorik kislota ishlab chiqarilishining doimiy
stimulyatsiyasiga olib keladi. Natijada oshqozon shilliq qavati
shikastlanib, surunkali yallig‘lanish rivojlanadi.

Ammiak oshgozon hujayralarining mitoxondriyalari va nafas
olishini buzib, nekrotik o‘zgarishlarga sabab bo‘ladi. Bundan tashgari,
H. pylori tomonidan ishlab chigarilgan muzinaz fermenti oshgozon
himoya qiluvchi shilimshiq gatlamini depolimerizatsiya giladi, natijada
vodorod ionlarining shillig gavatga o‘tishini osonlashtiradi [3, 10].

Bakteriya shuningdek, katalaza, fosfolipaza, gemolizin, lipaza,
proteaza va oksidaza kabi fermentlar ishlab chigaradi, ular oshqozon
shilliq gavatining shikastlanishida ishtirok etadi.

H. pylori virulentlik omillari orasida vakuolizatsiyalovchi sitotoksin
A (VacA), patogenlik oroli (Cag-PAl) va CagA ogsili eng ko‘zga
tashlanadi [8, 10, 14, 18, 21]. Patogenlik oroli 40 dan ortiq virulentlik
genlarini 0‘z ichiga oladi, ular xromosomaning maxsus segmentida
joylashgan. CagA ogsili ushbu oroldagi eng muhim ogsil bo‘lib, u
bakteriyaning mezbon hujayrasiga ta’sirini ta’minlaydi. IV turdagi
sekretsiya tizimi orgali H. pylori mezbon hujayrasiga DNK va boshqga
makromolekulalarni uzatadi, bu esa epiteliy metabolizmi va
protoonkogenlar ekspressiyasini o‘zgartirishga sabab bo‘ladi [Backert
va Clyne, 2011; Hatakeyama, 2014; Yamaoka, 2010].

Patogenlik mexanizmlaridan yana biri — paryetal hujayralardagi
proton nasoslarini inhibe qilib, o‘tkincha gipoxlorgidriya hosil
qilishidir. Bu holat oshqozonning boshga infektsiyalarga moyilligini
oshiradi.

Nomagbul sharoitlarda H. pylori spiral shakldan kam sezgir bo‘lgan
yumalog (kokkovid) formasiga o‘tadi, keyinchalik yana spiral
konfiguratsiyaga gaytishi mumkin.

Helicobacter pylori diagnostikasida invaziv va noinvaziv usullar
mavjud bo‘lib, har birining o‘ziga xos afzalliklari va cheklovlari bor.
Hozirda 100% sezgirlik va spesifiklikka ega universal diagnostika
metodlari ishlab chigilmagan, shuning uchun klinik amaliyotda metod
tanlash bemorning holati va sharoitga bog‘liq [2, 4].

javablarining xususiyatga ega ekanligini

Jadval 1.

H. pylori diagnostika usullari

Diagnostika usuli ||

Qo‘llanish ko‘rsatkichlari

Sezgirlik, %||  Spetsifiklik, %)

l. Invaziv usullar ||

Morfologik ||

H. pylori birlamchi diagnostikasi

90 | 85-90

Ureeza testi I

H. pylori birlamchi diagnostikasi

Mikrobiologik (bakteriologik) I

H. pylori antibiotiklarga sezgirligini aniglash

80-90 | 95

I1. Noinvaziv usullar ||

Serologik ||

H. pylori skrining diagnostikasi

il
il
Il
JI_90 90
Il
il
il

90 R
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| Diagnostika usuli |

Qo‘llanish ko‘rsatkichlari

10 sezgirlik, %[ Spetsifiklik, %)

| Nafas testi ||

H. pylorieradikatsiyato‘liqligininazoratqilish||]|]| 95 || 90 |

| H. pylori DNKni PZR metodida aniqlash||

H. pylorieradikatsiyato‘liqligininazoratqilish||]|]| 95 || 100 |

Hozirgi zamon tibbiy amaliyot standartlariga ko‘ra, Helicobacter
pylori (H. pylori) infektsiyasini davolashda eradikatsiya darajasi kamida
80% bo‘lishi lozim, shuningdek, davolash bemor uchun igtisodiy
jihatdan magbul va samarali bo‘lishi kerak. Eng ko‘p qo‘llaniladigan
usul — 7 kunlik uchkomponentli terapiya bo‘lib, unda proton nasosini
bloklovchi dori va ikki xil antibiotik birgalikda ishlatiladi. Ushbu
preparatlar oshgozonning kislotani ishlab chigarish funksiyasini
susaytirib, H. pylori ni oshqozon shilliq gavatidan eradikatsiya gilishga
garatilgan [Malfertheiner va boshg., 2017].

Proton nasosini bloklovchi dorilar o‘zlarining antixelikobakterial
faolligiga ega emas, ammo oshgozon shirasining pH darajasini oshirish
orqali bakteriyaga garshi sharoit yaratadi. Antral oshgozon bo‘limida
vegetativ shaklda yashovchi H. pylori bakteriyalari ammiakdan tashkil
topgan himoya gavati bilan kislota ta’siridan himoyalangan bo‘lsa-da,
proton nasosini bloklovchi dori ta’sirida oshqozon muhitining
ishqoriylashuvi bu himoya gatlamini zaiflashtirib, bakteriyaning o‘z-
0°zini yo“q qilishiga sabab bo*‘ladi. Bundan tashqari, fundal bo‘limdagi
kokkovid shaklidagi yashirin bakteriyalar ishqoriy muhitda vegetativ
shaklga o‘tib, antibiotiklar ta’siriga sezgir bo‘ladi [Chey va boshqg.,
2017].

Maastricht-3 konsensusiga muvofiq, H. pylori ning birinchi va
ikkinchi liniyadagi eradikatsiya sxemalari tavsiya etilgan bo‘lib,
bolalarda davolash kattalardagi kabi, ammo tana massasi hisobiga
dozalash asosida olib boriladi (Jadval 2 va 3). Agar birinchi liniya
terapiyasi samarali bo‘Imasa, bakteriyaning antibiotiklarga chidamliligi

go‘llaniladi.  Ikkinchi  liniyadagi ~ muvaffagiyatsizlikda esa
antibiotiklarga sezuvchanlik aniglash zarurati tug‘iladi [Malfertheiner
va boshg., 2017].

Eradikatsiya terapiyasidan so‘ng kamida 6 hafta o‘tib, ikki xil
diagnostik metod yordamida nazorat tekshiruvlari amalga oshirilishi
tavsiya etiladi. Biopsiya namunasi fagat antral gismdan emas, balki
oshgozon tanasidan ham olinishi kerak, chunki bakteriya oshqozonning
turli  gismlariga ko‘chib o‘tishi mumkin, aynigsa Kkislotani
kamaytiruvchi dorilar gabul gilingan holatlarda [Chey va boshg., 2017].

In vitro sharoitda H. pylori yuqori sezuvchanlikka ega bo‘lsa-da,
klinik amaliyotda eradikatsiya jarayoni murakkab bo‘lib, bemor va
shifokor o‘rtasida yaqin hamkorlikni talab qgiladi. Maastricht V
konsensusiga ko‘ra, “test and treat” strategiyasi yuqori prevalensiyaga
ega hududlarda infeksiyani aniglash va samarali davolash imkonini
beradi [Malfertheiner va boshg., 2017; Chey va boshg., 2017].

Shunga garamay, antibiotiklarga garshilik oshishi sababli, aynigsa
birinchi liniyada, davolash samaradorligi ko‘pincha 70-85% darajasida
bo‘lib, 100% natijaga erishish kam uchraydi. Klindamitsin,
metronidazol va levofloksatsin kabi antibiotiklarga nisbatan H. pylori
ning yuqori darajadagi garshiligi gayd etilmogda [Savoldi va boshg.,
2018; Megraud va boshg., 2021].

So‘nggi yillarda Bismut asosidagi to‘rt komponentli terapiyalar
(Bismut + proton nasosi ingibitori + ikki antibiotik) yuqori samaradorlik
ko‘rsatmoqda, hatto antibiotiklarga yuqori garshilik bo‘lgan holatlarda
ham eradikatsiya darajasi 90% atrofida bo‘ladi [Graham va boshg.,

hisobga olinib, to‘rt komponentli, vismut asosidagi terapiya 2020].
Jadval 2.
Birinchi bosgich terapiyasi: uch komponentli terapiya
| Dori vositasi I Dozasi | Davolash muddati|
| Ezomeprazol* || 20 mg, kuniga 2 marta || kamida 7 kun |
| yoki Klaritromitsin || 500 mg, kuniga 2 marta || kamida 7 kun |
| Amoksitsillin || 1000 mg, kuniga 2 marta || kamida 7 kun |
| yoki Metronidazol I 500 mg, kuniga 2 marta I kamida 7 kun |
| Rabeprazol* I 20 mg, kuniga 2 marta I kamida 7 kun |
| yoki Omeprazol* || 20 mg, kuniga 2 marta || kamida 7 kun |
| yoki Lansoprazol* || 30 mg, kuniga 2 marta || kamida 7 kun |
| yoki Ranitidin vismut sitrat || 400 mg, kuniga 2 marta || 28 kun |
Izoh: * — kamida 7 kun davomida.
Jadval 3.

Ikkinchi bosqich terapiyasi: to‘rt komponentli terapiya

Dori vositasi | Dozasi

| Davolash muddati

Ezomeprazol** ||

20 mg, kuniga 2 marta ||

kamida 10 kun

yoki Vismut subsalitsilat/subsitrat || 120 mg, kuniga 4 marta || 10 kun
500 mg, kuniga 3 marta | 10kun
Tetratsiklin || 500 mg, kuniga 4 marta |

Rabeprazol** ||

20 mg, kuniga 2 marta ||

kamida 10 kun

yoki Omeprazol** ||

20 mg, kuniga 2 marta

|| kamida 10 kun

|
|
|
| Metronidazol ||
|
|
|
|

yoki Lansoprazol** ||

30 mg, kuniga 2 marta ||

|
|
|
|
10 kun |
|
|
|

kamida 10 kun

1zoh: * — kamida 10 kun davomida go‘llaniladi.

Hozirgi vaqtda Helicobacter pylori infeksiyasini davolashda
genotipik testlarga asoslangan antibiotik garshiligini aniglash va
shaxsiylashtirilgan terapiya rejalarini qo‘llash imkoniyatlari kengayib
bormoqda. Li va hamkasblari (2022) genotipik yondashuvlarning
antibiotiklarga chidamlilikni aniq va tezkor aniglashga xizmat gilishi,
bu esa individual davolash strategiyalarini ishlab chigishda muhim rol
o‘ynashini ta’kidlaydilar.

Shuningdek, probiotik go‘shimchalar terapiya samaradorligini
oshirish va nojo‘ya ta’sirlarni kamaytirishda qo‘llanilishi mumkinligi
hagida ham ko‘plab tadgiqgotlar mavjud. Zhao va boshqalar (2019)
probiotiklarning H. pylori eradikatsiyasiga ijobiy ta’sir ko‘rsatishini va
oshgozon-ichak mikroflorasini muvozanatda ushlab turishda yordam
berishini dalillashgan.
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Eradikatsiya terapiyasida muvaffagiyatsizlik kuzatilganda, ko‘plab
ekspertlar 14 kundan ortiq davom etadigan kombinatsiyalangan
terapiyalarni, yangi avlod antibiotiklar hamda farmakologik
modulyatorlardan foydalanishni tavsiya gilmogda (Fallone va boshg.,
2022). Bu yondashuvlar antibiotik garshiligini yengish va infektsiyani
samarali eradikatsiya gilishda yangi imkoniyatlar yaratmoqda.

Bundan tashqari, immunoterapiya va vaksinatsiya sohasidagi ilmiy
izlanishlar ham faol olib borilmogda. Smith va hamkasblari (2023) H.
pylori bilan bog‘lig kasalliklarni oldini olish va davolashda ushbu
yo‘nalishlarning istigbolli ekanligini gayd etishgan. Vaksinalar va
immunomodulyator preparatlar infeksiyaning takrorlanish xavfini
kamaytirish va uzoq muddatli himoya ta’minlash imkonini beradi.

Shu bois, H. pylori infeksiyasini eradikatsiya gilish murakkab va
ko‘p qirrali jarayon bo‘lib, samarali natijalarga erishish uchun
individual antibiotik qarshiligini hisobga olgan yondashuv, yangi

terapiya protokollari hamda qo‘shimcha terapevtik usullarni ishlab
chigish va joriy etish zarur.

Xulosa. Helicobacter pylori infektsiyasi asosan bolalikning
dastlabki yillarida yugadi va inson oshqozonining yuqori kislotalilik
sharoitida uzog muddat kolonizatsiyalashga qodir bo‘lib, ko‘plab
gastroenterologik kasalliklarning, jumladan surunkali gastrit, oshgozon
yarasi va oshqozon saratonining rivojlanishida muhim rol o‘ynaydi.
Bakteriyaning o‘ziga xos biologik xususiyatlari va virulentlik omillari
uning patogenligi hamda mezbon organizmda perzistensiyasini
ta’minlaydi.

Hozirgi kunda qo‘llanilayotgan uchkomponentli eradikatsiya
terapiyalari samaradorligi antibiotiklarga garshilikning ortishi natijasida
kamayib bormoqda. Shu bois, genotipik testlar asosida individual
davolash strategiyalarini ishlab chiqgish, probiotiklar va yangi
farmakologik preparatlardan foydalanish infeksiyani yo‘q qilish

darajasini oshirishga xizmat gilmogda.
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