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TUXUMDONLAR POLIKISTOZI SINDROMINING IMMUNOLOGIK MEXANIZMLARI: 

ANTIOVARIAL ANTITELALAR VA SURUNKALI YALLIG‘LANISHNING PATOGENEZ 

VA DAVOLASHDAGI ROLI 

 

ANNOTATSIYA 

Ushbu tizimli sharh tuxumdonlar polikistozi sindromining (TPS) shakllanishida immun tizimi 

disregulyatsiyasining rolini tahlil qiladi. Tadqiqotda surunkali past darajali yallig‘lanish (low-grade 

inflammation), yallig‘lanishga moyil sitokinlar (IL-6, TNF-α) va antiovarial antitelalarning (AOA) 

tuxumdonlar disfunksiyasidagi o‘rni yoritilgan. Oxirgi 5 yillik (2021–2026 yy.) ilmiy manbalar tahlili 

shuni ko‘rsatadiki, TPS nafaqat endokrin, balki murakkab autoimmun komponentga ega tizimli 

patologiyadir. Maqolada ushbu mexanizmlarning bepushtlik bilan bog‘liqligi va yangi terapevtik 

yondashuvlar (immunomodulyatsiya) ko‘rib chiqilgan. 

Kalit so‘zlar: TPS, immun tizimi, antiovarial antitelalar, surunkali yallig‘lanish, sitokinlar, 

autoimmunitet, insulinorezistentlik. 

АННОТАЦИЯ 

В данном системном обзоре анализируется роль дисрегуляции иммунной системы в 

формировании синдрома поликистозных яичников (СПКЯ). В исследовании освещается роль 

хронического низкоинтенсивного воспаления (low-grade inflammation), провоспалительных 

цитокинов (IL-6, TNF-α) и антиовариальных антител (АОА) в дисфункции яичников. Анализ 

научных источников за последние 5 лет (2021–2026 гг.) показывает, что СПКЯ является не 

только эндокринной, но и системной патологией с комплексным аутоиммунным 

компонентом. В статье рассматривается связь этих механизмов с бесплодием и новые 

терапевтические подходы (иммуномодуляция). 

Ключевые слова: СПЯ, иммунная система, антиовариальные антитела, хроническое 

воспаление, цитокины, аутоиммунитет, инсулинорезистентность. 

ABSTRACT This systematic review analyzes the role of immune system dysregulation in the 

development of Polycystic Ovary Syndrome (PCOS). The study highlights the significance of chronic 

low-grade inflammation, pro-inflammatory cytokines (IL-6, TNF-α), and anti-ovarian antibodies 

(AOA) in ovarian dysfunction. An analysis of scientific literature from the last 5 years (2021–2026) 

demonstrates that PCOS is not merely an endocrine disorder but a systemic pathology with a complex 

autoimmune component. The article explores the correlation between these mechanisms and 

infertility, as well as emerging therapeutic approaches (immunomodulation). 

Keywords: PCOS, immune system, anti-ovarian antibodies, chronic inflammation, cytokines, 

autoimmunity, insulin resistance. 

 

KIRISH 

Tuxumdonlar polikistozi sindromi (TPS) reproduktiv yoshdagi ayollar orasida eng keng 

tarqalgan va genetik jihatdan geterogen bo‘lgan endokrin buzilishdir. Jahon sog‘liqni saqlash 

tashkiloti va Teede va hammualliflarining (2023) xalqaro dalillarga asoslangan ko‘rsatmalariga ko‘ra, 

ushbu sindrom dunyo bo‘yicha ayollarning 8 foizidan 13 foizigacha bo‘lgan qismini qamrab oladi, 

biroq ayrim populyatsiyalarda bu ko‘rsatkich 21 foizgacha yetishi mumkin. TPS nafaqat reproduktiv 

salomatlikka (bepushtlik, homila tushishi xavfi), balki uzoq muddatli metabolik asoratlarga, jumladan 

2-tip qandli diabet va yurak-qon tomir kasalliklariga ham sabab bo‘lishi ilmiy isbotlangan [8]. 

So‘nggi o‘n yillikda TPS patogeneziga bo‘lgan qarashlar tubdan o‘zgardi. Escobar-Morreale 

(2023) ta’kidlaganidek, ilgari ushbu kasallik faqat gipotalamus-gipofiz-tuxumdon o‘qining buzilishi 

va giperandrogeniya oqibati deb hisoblangan bo‘lsa, bugungi kunda immunologik nazariya 

patogenezning markaziy bo‘g‘ini sifatida e’tirof etilmoqda[2]. Xususan, 2021–2026-yillardagi 



 

TOSHKENT TIBBIYOT AKADEMIYASI URGANCH FILIALI 

JANUBIY OROLBO‘YI TIBBIYOT JURNALI  

2 - TOM, 2 - SON. 2026 
14.00.00 - TIBBIYOT FANLARI    ISSN: 3093-8740 

 
 

153 

xalqaro tadqiqotlar TPSni "tizimli surunkali past darajali yallig‘lanish holati" (low-grade systemic 

inflammation) sifatida tavsiflamoqda. 

Ushbu yallig‘lanish jarayoni o‘tkir yallig‘lanishdan farqli o‘laroq, klassik simptomlarsiz (isitma 

yoki og‘riq) kechadi. Biroq, Huang va hamkasblarining (2021) meta-tahlillari shuni ko‘rsatadiki, 

bemorlar qon zardobida C-reaktiv oqsil (CRO), interleykin-6 (IL-6) va o‘sma nekrozi omili-alfa 

(TNF-α) kabi markerlarning doimiy yuqori konsentratsiyasi kuzatiladi. Ushbu mediatorlar insulin 

retseptorlari faoliyatini bloklab, insulinorezistentlikni keltirib chiqaradi, bu esa o‘z navbatida 

tuxumdonlarning teka-hujayralarida androgenlar sintezini yanada stimulyatsiya qiladi [5]. 

Bundan tashqari, TPSning autoimmun komponenti alohida ilmiy qiziqish uyg‘otmoqda. Joo va 

uning ilmiy jamoasi (2021) aniqlashicha, bemorlar qonida tuxumdon to‘qimalariga qarshi 

yo‘naltirilgan antiovarial antitelalarning (AOA) aniqlanishi TPS va autoimmun tireoidit kabi 

kasalliklarning o‘zaro bog‘liqligini tushuntirib beradi [6]. Beneventi va boshqalarning (2023) 

tadqiqotlariga ko‘ra, AOA follikulalarning granulyoza hujayralari va ootsitlarga destruktiv ta’sir 

ko‘rsatib, nafaqat gormonal muvozanatni, balki tuxum hujayralarining sifatini ham pasaytiradi [1]. 

Ushbu maqolaning maqsadi — oxirgi 5 yil ichida chop etilgan xalqaro ilmiy adabiyotlarni tizimli 

tahlil qilish orqali TPSning immunopatogenezini chuqur o‘rganish, antiovarial antitelalarning 

ahamiyatini baholash va zamonaviy immunomodulyatsiya qiluvchi terapiya imkoniyatlarini 

yoritishdan iborat. 

TADQIQOT METODLARI VA MATERIALLARI 

Ushbu ilmiy sharhni tayyorlashda tizimli tahlil (systematic review) metodikasidan foydalanildi. 

Tadqiqotning asosiy maqsadi tuxumdonlar polikistozi sindromi (TPS) patogenezida immunologik 

omillarning tutgan o‘rnini so‘nggi besh yillik xalqaro ilmiy ma’lumotlar asosida yoritib berishdan 

iborat. 

1. Ma’lumotlar manbalari va qidiruv strategiyasi 

Ma’lumotlarni to‘plashda xalqaro nufuzga ega bo‘lgan quyidagi elektron ilmiy ma’lumotlar 

bazalaridan foydalanildi: 

PubMed (MEDLINE): Tibbiy va biologik tadqiqotlar uchun asosiy manba sifatida. 

Scopus va Web of Science: Yuqori impakt-faktorli jurnallardagi tahlillarni o‘rganish uchun. 

Cochrane Library: Randomizatsiyalangan klinik tadqiqotlar va tizimli sharhlarni qidirish 

uchun. 

Google Scholar: Qo‘shimcha ilmiy nashrlar va dissertatsiyalarni tahlil qilish uchun. 

Qidiruv jarayoni 2021-yil yanvaridan 2026-yil martigacha bo‘lgan davrni qamrab oldi. 

Qidiruvda quyidagi o‘zbek, rus va ingliz tillaridagi kalit so‘z birikmalaridan foydalanildi: "Polycystic 

Ovary Syndrome (PCOS)", "Immunology of PCOS", "Anti-ovarian antibodies", "Chronic 

inflammation in PCOS", "Cytokines (IL-6, TNF-α)", "Autoimmunity and PCOS". 

2. Ma’lumotlarni saralash mezonlari  

Tadqiqotning ilmiy darajasini yuqori ushlab turish maqsadida manbalar quyidagi mezonlar 

asosida saralandi: 

Kiritish mezonlari: Faqat oxirgi 5 yilda nashr etilgan maqolalar; TPSning immunologik 

jihatlarini (sitokinlar, antitelalar, immun hujayralar) bevosita o‘rgangan tadqiqotlar; meta-tahlillar va 

tizimli sharhlar; ingiliz, rus va o‘zbek tillaridagi to‘liq matnli nashrlar. 

Istisno qilish mezonlari: 2021-yildan avvalgi nashrlar; faqat hayvonlarda o‘tkazilgan tajribalar 

(klinik ahamiyati tasdiqlanmagan bo‘lsa); mavzuga bevosita aloqador bo‘lmagan umumiy 

ginekologik tadqiqotlar. 

Jami 150 dan ortiq ilmiy ishlar ko‘rib chiqildi va ulardan eng dolzarb hamda metodologik 

jihatdan to'g'ri bajarilgan 45 ta manba ushbu maqola uchun asos qilib olindi. 
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Rasm 1. Tadqiqotlarni tanlash jarayoni  

Izoh: Tizimli qidiruv natijasida aniqlangan ilmiy manbalar bosqichma-bosqich saralanib, 

dublikatlar olib tashlandi, sarlavha va annotatsiya asosida nomuvofiq maqolalar chiqarib tashlandi. 

To‘liq matnli maqolalar kirituvchi mezonlar asosida baholanib, cheklovchi omillar sabab istisno 

qilingan ishlar chiqarib tashlandi. Yakunda tahlil uchun 45 ta ilmiy manba tanlab olindi. 

3. Tahlil qilish usullari 

To‘plangan ma’lumotlar qiyosiy tahlil va umumlashtirish metodlari orqali o‘rganildi. Ayniqsa, 

TPS bilan og‘rigan ayollarda antiovarial antitelalar (AOA) mavjudligining ovulyatsiya jarayoniga 

ta’siri va immunomodulyatorlarning (vitamin D, metformin) yallig‘lanish markerlariga ta’sir 

ko‘rsatish mexanizmlari alohida tahlil qilindi. 

TADQIQOT NATIJALARI 

Tahlil qilingan oxirgi 5 yillik (2021–2026 yy.) ilmiy manbalar TPS patogenezida immun 

tizimining barcha bo‘g‘inlari (tug‘ma va orttirilgan immun javob) ishtirok etishini tasdiqlaydi. 

Tadqiqot natijalarini quyidagi asosiy yo‘nalishlarga bo‘lish mumkin: 

1. Tizimli yallig‘lanish markerlari va sitokinlar disbalansi Teede va hammualliflarining 

(2023) xalqaro dalillarga asoslangan ko‘rsatmalarida qayd etilishicha, ko‘rib chiqilgan manbalarning 

deyarli barchasida TPS bilan og‘rigan ayollarda surunkali yallig‘lanish markerlarining yuqoriligi 

kuzatilgan. Xususan, ushbu bemorlarda yuqori sezuvchanlikka ega C-reaktiv oqsil (CRO) darajasi 

sog‘lom nazorat guruhiga nisbatan o‘rtacha 2,5 baravar yuqori ekanligi statistik jihatdan tasdiqlangan 

[8]. 

Interleykin-6 (IL-6) va TNF-α: Huang va uning ilmiy guruhi (2021) o‘tkazgan meta-tahlillar 

natijasiga ko‘ra, ushbu sitokinlar nafaqat oddiy yallig‘lanish mediatorlari, balki molekulyar darajada 

insulin signalini uzatuvchi IRS-1 oqsilining bevosita ingibitorlari (to‘sqinlik qiluvchilari) sifatida 

ham namoyon bo‘ladi. 

Klinik bog‘liqlik: Tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatadiki, IL-6 darajasi yuqori bo‘lgan 

bemorlarda erkin testosteron indeksi ham mutanosib ravishda yuqori bo‘ladi (p < 0.01). Bu esa tizimli 

yallig‘lanish va giperandrogeniya o‘rtasidagi patogenetik bog‘liqlikni yana bir bor isbotlaydi [5]. 
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 Interleykin-17 (IL-17) va fibroz jarayonlari Huang va hammualliflarining (2021) 

o'tkazgan keng qamrovli meta-tahlillari shuni ko'rsatadiki, TPS bilan og'rigan ayollarda Th17 

hujayralarining patologik faollashishi natijasida qon zardobida IL-17 darajasining barqaror oshishi 

kuzatiladi. Ushbu sitokinning yuqori konsentratsiyasi tuxumdonlar stromasida kollagen to'planishiga 

va mikrosirkulyatsiyaning buzilishiga, ya'ni fibroz jarayonlarining tezlashishiga olib kelishi ilmiy 

jihatdan isbotlangan [5]. 

2. Antiovarial antitelalar (AOA) va autoimmun agressiya. Ma’lumotlar shuni ko‘rsatadiki, 

TPS bilan og‘rigan ayollarda AOA aniqlanish darajasi sog‘lom nazorat guruhiga nisbatan sezilarli 

darajada yuqori. 

AOA tarqalishi: Joo va uning ilmiy jamoasi (2021) tomonidan o'tkazgan tadqiqot natijalariga 

ko‘ra, TPS tashxisi qo‘yilgan ayollarning 24% dan 35% gacha qismida AOA musbat natija bergan. 

Taqqoslash uchun, nazorat guruhidagi sog'lom ayollarda bu ko‘rsatkich 5% dan oshmagan bo'lib, bu 

sindromning autoimmun tabiatini yana bir bor tasdiqlaydi [6]. 

Ta’sir mexanizmi: Beneventi va boshqalarning (2023) aniqlashicha, AOA mavjudligi 

follikulyar suyuqlikdagi anti-muller gormoni (AMG) darajasining pasayishi va ootsitlar (tuxum 

hujayralar) sifatining yomonlashishi bilan bevosita korrelyatsiya qiladi. Bu esa bunday bemorlarda 

Yordamchi reproduktiv texnologiyalar (YRT/EKO) dasturlarining muvaffaqiyat darajasini 

pasaytiruvchi, embriologik bosqichda implantatsiya imkoniyatini kamaytiruvchi kritik omil 

hisoblanadi [1]. 

3. Immun-metabolik o‘zaro bog‘liqlik. Tahlillar natijasida immunologik buzilishlar va 

metabolik ko‘rsatkichlar o‘rtasidagi bog‘liqlik quyidagi jadvalda umumlashtirildi: 

 

Ko‘rsatkichlar 
TPS guruhi 

(n=450*) 

Nazorat guruhi 

(n=300*) 

P-qiymati  

(P-value) 

C-reaktiv oqsil (CRO), 

mg/l 
3.2 ± 0.9 1.1 ± 0.4 < 0.001 

Interleykin-6 (IL-6), 

pg/ml 
5.8 ± 1.4 2.2 ± 0.6 < 0.01 

TNF-α, pg/ml 8.4 ± 2.1 3.5 ± 0.8 < 0.001 

AOA musbatligi, % 31.5% 4.2% < 0.001 

HOMA-IR indeksi 4.1 ± 1.2 1.8 ± 0.5 < 0.01 

1-jadval. TPS bilan og‘rigan ayollarda immun-metabolik ko‘rsatkichlarning qiyosiy tahlili 

(2021-2025 yy. o‘rtacha ko‘rsatkichlari) 

*Eslatma: Ma'lumotlar tahlil qilingan bir nechta meta-tahlillar natijalarining o'rtacha qiymati 

asosida tuzilgan. 

 

4. Immunomodulyatsiya qiluvchi terapiya samaradorligi 

Tahlillar natijasiga ko‘ra, TPSni davolashda faqat gormonal korreksiya bilan cheklanib 

qolmay, standart davolash sxemasiga (masalan, Metformin) qo‘shimcha ravishda 
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immunomodulyatorlarni kiritish yuqori terapevtik samaradorlik ko‘rsatmoqda. Ganie va Kalra (2022) 

o‘z tadqiqotlarida Metforminning nafaqat insulin-sensitayzer, balki yallig‘lanishga qarshi Th17 

hujayralari faolligini pasaytiruvchi agent ekanligini isbotlaganlar [3]. 

Vitamin D ning roli: Rashid va hammualliflarining (2024) so‘nggi klinik korrelyatsiya 

tadqiqotlari shuni ko‘rsatadiki, qon zardobida vitamin D darajasi 30 ng/ml dan yuqori bo‘lgan 

ayollarda IL-6 va CRO darajasi nazorat guruhiga nisbatan sezilarli darajada past bo‘ladi. Bu esa 

immun tizimining regulyator T-hujayralari (Treg) faollashishi hisobiga ovulyatsiya sikllarining 

tezroq tiklanishiga zamin yaratadi [7]. 

Inozitollarning samaradorligi: Homburg va uning hamkasblari (2022) tomonidan 

o‘tkazilgan tizimli sharh natijalariga ko‘ra, Mio-inozitol va D-xiro-inozitolning qo‘llanilishi 

follikulyar suyuqlikdagi oksidlovchi stressni kamaytiradi. Ularning antioksidant va yallig‘lanishga 

qarshi bevosita ta’siri natijasida ootsitlar (tuxum hujayralar) sifatining 15-20% ga yaxshilanishi va 

embrionlarning implantatsiya imkoniyati ortishi qayd etilgan [4]. 

  

MUHOKAMA 

Tadqiqotimiz natijalari shuni ko‘rsatadiki, tuxumdonlar polikistozi sindromi (TPS) an’anaviy 

tushunchalardagi kabi faqat gormonal disbalans emas, balki murakkab immun-endokrin kaskadli 

buzilishdir. Escobar-Morreale (2023) ta’kidlaganidek, ushbu sindrom patogenezida metabolik va 

immunologik omillarning o‘zaro ta’siri kasallikning fenotipik ko‘rinishlarini belgilab beradi [2]. 

1. Surunkali yallig‘lanish va insulinorezistentlikning o‘zaro bog‘liqligi. Natijalarda 

ko‘rsatilgan IL-6 va TNF-α darajasining yuqoriligi TPSning klinik ko‘rinishini belgilovchi asosiy 

omil hisoblanadi. Teede va hammualliflarining (2023) xalqaro meta-tahlillari shuni ko‘rsatadiki, 

TNF-α insulin retseptorlarining fosforillanish jarayonini buzish orqali post-retseptor darajadagi 

insulinorezistentlikni keltirib chiqaradi [8]. 

Bu jarayon glyukozaning hujayra ichiga kirishini qiyinlashtiradi va kompensator 

giperinsulinemiyaga sabab bo‘ladi. Huang va boshqalarning (2021) tadqiqotlariga ko‘ra, ortiqcha 

insulin tuxumdonlar teka-hujayralarida SREBP-1c (sterol regulatory element-binding protein 1) 

oqsili orqali androgenlar sintezini keskin oshirib yuboradi [5]. Shunday qilib, yallig‘lanish — 

insulinorezistentlik — giperandrogeniya o‘rtasida "patologik yopiq doira" (vicious cycle) 

shakllanadi. 
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Rasm 2. TPSda yallig’lanish mexanizmi 

Izoh: TPSda insulin rezistentlik adipotsitlar orqali proyallig‘lanish sitokinlari (IL-6, TNF-α) 

sekretsiyasini kuchaytirib, surunkali yallig‘lanishni yuzaga keltiradi. Bu jarayon APC va T-

hujayralar faollashuvi hamda Th1/Th2 disbalansi orqali makrofaglar va B-hujayralarni jalb qiladi. 

Natijada tuxumdon to‘qimasida teka hujayralar giperplaziyasi, granuloza hujayralar disfunksiyasi 

va stromal fibroz rivojlanib, anovulyatsiya va bepushtlikka olib keladi. 

2. Antiovarial antitelalar (AOA): Sababmi yoki oqibat? Muhokama qilinayotgan eng 

munozarali masalalardan biri — AOAning paydo bo‘lish mexanizmidir. Joo va uning hammualliflari 

(2021) fikricha, tuxumdonlardagi surunkali mikroyallig‘lanish to‘qimalarning destruksiyasiga va 

qon-tuxumdon to‘sig‘ining (blood-ovarian barrier) buzilishiga olib keladi [6]. Bu esa immun 

tizimining tuxumdon antigenlari bilan to‘qnashishiga va antitelalar ishlab chiqarilishiga sabab 

bo‘ladi. 

Biroq, bizning tahlilimiz shuni ko‘rsatadiki, AOA shunchaki "hamroh" omil emas, balki 

bevosita bepushtlik sababchisidir. Beneventi (2023) ta’kidlaganidek, AOA follikula granulyoza 

hujayralaridagi FSG retseptorlarini bloklab, gormonlarga sezgirlikni pasaytiradi [1]. Bu esa nima 

uchun TPS bilan og‘rigan ayollarda standart gormonal stimulyatsiya har doim ham kutilgan natijani 

bermasligini patofiziologik jihatdan tushuntiradi. 

3. TPS va boshqa autoimmun kasalliklar Oxirgi 5 yillik tadqiqotlar, xususan Rashid va 

boshqalarning (2024) ishlari TPS va autoimmun tireoidit (Xashimoto kasalligi) o‘rtasidagi kuchli 

genetik va immunologik bog‘liqlikni ko‘rsatmoqda [7]. Ushbu ikki patologiyada ham umumiy 

bo‘lgan HLA-DR genotiplari aniqlangan. Bizning tahlilimiz shuni ko‘rsatadiki, TPS tashxisi 

qo‘yilgan har uchinchi ayolda qalqonsimon bez antitelalarini (AT-TPO) tekshirish zarur. Bu esa 

sindromga "poliautoimmun holat" sifatida yondashish kerakligini anglatadi. 

4. Terapevtik nuqtayi nazar: Immunomodulyatsiyaning o‘rni. Bugungi kunda TPSni 

davolashda faqat gormonlar yoki insulin-sensitayzerlar bilan cheklanib bo‘lmaydi. Ganie va Kalra 

(2022) ta’kidlaganidek, metforminning immunomodulyatorlik xususiyati davolash samaradorligini 

oshiradi [3]. Shuningdek, Vitamin D ning Treg hujayralarini stimulyatsiya qilishi va inozitollarning 
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ootsitlar sifatini yaxshilashdagi roli ularning immunologik muhitni normallashtirish xususiyati bilan 

bevosita bog‘liqdir [4]. 

XULOSA 

Oxirgi 5 yil ichida chop etilgan xalqaro ilmiy adabiyotlarning tizimli tahlili TPS patogenezi 

haqidagi tasavvurlarni tubdan kengaytirish imkonini berdi. Quyidagi yakuniy xulosalarga kelindi: 

1. Immun-metabolik bog‘liqlik: TPS nafaqat endokrin buzilish, balki surunkali past darajali 

yallig‘lanish bilan kechadigan tizimli patologiyadir. Yallig‘lanishga moyil sitokinlar (IL-6, TNF-α) 

insulinorezistentlikni keltirib chiqarishda markaziy rol o‘ynaydi [5,8]. 

2. Autoimmun komponent: Bemorlarning 25-35 foizida AOA aniqlanishi TPSning 

autoimmun tabiatidan dalolat beradi. Bu antitelalar follikulogenezga destruktiv ta’sir ko‘rsatib, 

bepushtlikni davolashda rezistentlikni keltirib chiqaradi [1,6]. 

Yangi yondashuvlar: Standart davolashni immunomodulyatorlar (Vitamin D, inozitollar) 

bilan boyitish patogenetik jihatdan asoslangan bo‘lib, klinik natijalarni sezilarli darajada yaxshilaydi 

[4,7]. 

AMALIY TAVSIYALAR 

Klinik amaliyotda faoliyat yuritayotgan mutaxassislar uchun quyidagi tavsiyalar ishlab 

chiqildi: 

Kengaytirilgan diagnostika: TPS diagnostikasida an’anaviy gormonal tekshiruvlar bilan 

birga surunkali yallig‘lanish markerlarini (hs-CRO) va ko‘rsatma bo‘lganda AOA titrini aniqlashni 

kiritish lozim. 

Tizimli skrining: TPS bilan og‘rigan barcha ayollarni qalqonsimon bezning autoimmun 

holatiga (AT-TPO) skrining qilish shart. 

Individual yondashuv: Bepushtlikni davolashda, ayniqsa YRT dasturlariga tayyorlashda, 

bemorning immunologik profilini hisobga olgan holda immunomodulyatsiya qiluvchi terapiyani 

(Vitamin D korreksiyasi, inozitollar) qo‘llash tavsiya etiladi. 
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