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Annotatsiya. Polycystic Ovary Syndrome reproduktiv yoshdagi ayollarda keng targalgan
endokrin-metabolik kasalliklardan biri hisoblanadi. So ‘nggi yillarda Vitamin D tangisligi ushbu
sindrom rivojlanishida muhim patogenetik omil sifatida garalmogda. Mazkur magolada vitamin D
ning insulin signalizatsiyasi, steroidogenez, follikulogenez, yallig ‘lanish mediatorlari hamda gen
ekspressiyasiga ta’siri bilan bog ‘lig molekulyar mexanizmlar zamonaviy ilmiy manbalar asosida
tahlil qilindi. Adabiyotlar tahliliga ko ‘ra, vitamin D yetishmovchiligi insulinrezistentlikni
kuchaytiradi, androgenlar sintezini oshiradi hamda ovulyator funksiyaning buzilishiga olib keladi.

Bundan tashqari, VDR genlari polimorfizmlarining PTTS rivojlanish xavfi bilan bog ‘ligligi
aniglangan. Vitamin D ning immunomodulyator va antioksidant xususiyatlari surunkali
vallig ‘lanish hamda oksidlovchi stressni kamaytirishda muhim ahamiyat kasb etadi. Olingan
ma’lumotlar vitamin D metabolizmi PTTS patogenezining asosiy molekulyar bo ‘g ‘inlaridan biri
ekanligini ko ‘rsatadi.

Kalit so‘zlar: polikistik tuxumdonlar sindromi (PTTS), vitamin D, insulinrezistentlik,
giperandrogenemiya, VDR, follikulogenez, steroidogenez.

Qisgartmalar ro‘yxati: PTTS — Polikistik tuxumdonlar sindromi, VDR — Vitamin D
retseptori, AMH — Anti-Miillerian gormoni, BMI — tana massa indeksi HOMA-IR —
insulinrezistentlik indeksi, TNF-a — o ‘smalarni nekrozlovchi omil alfa, IL-6 — interleykin-6, CRP
— C-reaktiv ogsil.

Kirish. Tuxumdonlar polikistozi sindromi reproduktiv yoshdagi ayollarda eng ko‘p
uchraydigan endokrin kasalliklardan biri hisoblanadi. Turli epidemiologik tadqiqotlarga ko‘ra,
PTTS reproduktiv yoshdagi ayollarning 8-20 % ida uchraydi. Ushbu sindrom hayz siklining
buzilishi, anovulyatsiya, giperandrogenemiya va metabolik o‘zgarishlar bilan tavsiflanadi.

Rotterdam mezonlariga ko‘ra PTTS tashxisi quyidagi uchta belgidan kamida ikkitasi
mavjud bo‘lganda qo‘yiladi:

—oligo- yoki anovulyatsiya;
—Kklinik yoki biokimyoviy giperandrogenemiya;
—tuxumdonlarning polikistik morfologiyasi.

PTTS nafaqat reproduktiv tizim faoliyatining buzilishi, balki semizlik, metabolik sindrom,
2-tip gandli diabet va yurak-qon tomir kasalliklari rivojlanishi xavfini ham oshiradi. Kasallik
etiopatogenezi murakkab bo‘lib, genetik, endokrin, metabolik va immunologik omillar bilan
bog‘liq.

So‘nggi yillarda Vitamin D metabolizmining buzilishi PTTS rivojlanishidagi muhim
patogenetik omillardan biri sifatida o‘rganilmoqda. Vitamin D steroid gormonlarga o‘xshash
biologik faol modda bo‘lib, uning retseptorlari tuxumdon, endometriy, gipotalamus va gipofiz

hujayralarida aniglangan.
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Vitamin D ning biologik faol shakli: ushbu metabolit VDR bilan bog‘lanib, hujayra
yadrosida gen transkripsiyasini boshgaradi. Tadgiqgotlar vitamin D tanqisligi insulinrezistentlik,
giperandrogenemiya, follikulogenez buzilishi va surunkali yallig‘lanish bilan bog‘ligligini
ko‘rsatmoqda.

Mazkur maqolaning magsadi vitamin D ning PTTS patogenezidagi molekulyar
mexanizmlarini zamonaviy ilmiy adabiyotlar asosida tahlil gilishdan iborat.

Materiallar va usullar. Mazkur ish tizimli adabiyotlar sharhi shaklida bajarildi. Tadgiqot
davomida PubMed, Scopus, Web of Science va Google Scholar ma’lumotlar bazalarida
indekslangan ilmiy maqolalar tahlil qilindi. Adabiyotlarni izlash jarayonida quyidagi Kkalit
so‘zlardan foydalanildi: “Polycystic Ovary Syndrome”; “Vitamin D deficiency”; “VDR
polymorphism”; “Insulin resistance”; “Hyperandrogenism”; “Folliculogenesis”.

Tahlilga 2010-2025-yillarda chop etilgan ingliz tilidagi ilmiy magolalar kiritildi. Asosan:
randomizatsiyalangan klinik tadgiqotlar; meta-tahlillar; tizimli sharhlar; eksperimental
molekulyar-biologik tadgigotlar tanlab olindi. Quyidagi manbalar tahlildan chiqgarib tashlandi:
metodologik jihatdan yetarli asoslanmagan magqolalar; kichik tanlanmali tadgiqotlar; takroriy
ma’lumotlar. Ma’lumotlarni saralash PRISMA tamoyillariga yaqin yondashuv asosida amalga
oshirildi.

Natijalar.

Vitamin D va insulin signalizatsiyasi:

PTTS patogenezida insulinrezistentlik muhim o‘rin tutadi. Vitamin D pB-hujayralarda
insulin sekretsiyasini boshqarish hamda periferik to‘qimalarda insulin sezgirligini oshirishda
ishtirok etadi. Vitamin D yetishmovchiligi insulin retseptorlari ekspressiyasining pasayishi,
GLUT-4 translokatsiyasining buzilishi hamda yallig‘lanish sitokinlarining ortishi orqali
insulinrezistentlikni kuchaytiradi. Giperingulinemiya tuxumdon teka hujayralarida CYP17Al
fermenti faolligini oshirib, androgenlar sintezining kuchayishiga olib keladi.

Vitamin D va steroidogenez:

Vitamin D tuxumdonlarda steroid gormonlar biosintezini tartibga soluvchi fermentlar
faoliyatiga ta’sir ko‘rsatadi. Kaltsitriol aromataza fermenti ekspressiyasini oshirib,
androgenlarning estrogenlarga aylanishini rag‘batlantiradi. Vitamin D tangisligida testosteron
miqdori ortadi, SHBG darajasi kamayadi, erkin androgenlar fraksiyasi ko‘payadi. Natijada Klinik
jihatdan hirzutizm, akne, anovulyatsiya, infertillik kuzatiladi.

Vitamin D ning follikulogenezga ta’siri:

Vitamin D follikula rivojlanishi va ovulyatsiya jarayonida muhim rol o‘ynaydi. VDR
granuloza hujayralarida yuqori darajada ekspressiyalanadi. PTTSda AMH miqgdorining ortishi
follikulalar maturatsiyasi buzilishiga olib keladi. Vitamin D esa AMH ekspressiyasini
modulyatsiya qilib, follikulogenezni qo‘llab-quvvatlaydi.

Vitamin D: granuloza hujayralari proliferatsiyasini rag‘batlantiradi; dominant follikula
seleksiyasini yaxshilaydi; ovulyatsiyani qo‘llab-quvvatlaydi.

Yallig‘lanish va oksidlovchi stress:

PTTS surunkali past intensivlikdagi yallig‘lanish bilan tavsiflanadi. Vitamin D NF-«B
signal yo‘lini inhibitsiya qilish orqali yallig‘lanish mediatorlari ishlab chiqarilishini kamaytiradi.

Vitamin D quyidagi ko‘rsatkichlarni pasaytirishi aniglangan: TNF-a; IL-6; CRP.
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Bundan tashgari, vitamin D antioksidant fermentlar faolligini oshirib, oksidlovchi stressni
kamaytiradi.

VDR polimorfizmlari va gen ekspressiyasi:

Vitamin D biologik ta’sirini VDR orqali amalga oshiradi. Ayrim tadgiqotlarda VDR geni
polimorfizmlari:

1. Fokl;
2. Bsml;
3. Apal,
4. Taql

PTTS rivojlanish xavfi bilan bog‘liqligi qayd etilgan.

Vitamin D-VDR kompleksi hujayra yadrosida:

insulin sezgirligi; steroidogenez; hujayra proliferatsiyasi; sitokinlar ekspressiyasi bilan
bog‘liq genlar transkripsiyasini boshqaradi.

Muhokama. Tahlil natijalari vitamin D PTTS patogenezida ko‘p qirrali molekulyar
regulyator ekanligini ko‘rsatdi. Vitamin D tanqisligi insulinrezistentlikni kuchaytirib,
giperingulinemiya orgali androgenlar sintezini oshiradi. Bu esa giperandrogenemiya va ovulyator
buzilishlarning rivojlanishiga olib keladi. Shuningdek, vitamin D follikulogenezni boshgaruvchi
genlar ekspressiyasiga ta’sir ko‘rsatib, reproduktiv funksiyalarda muhim rol o‘ynaydi. Uning
immunomodulyator xususiyatlari esa PTTS bilan bog‘liq surunkali yallig‘lanish va oksidlovchi
stressni  kamaytirishda muhim ahamiyatga ega. Bir qator Kklinik tadgigotlarda vitamin D
suplementatsiyasi: HOMA-IR ko‘rsatkichining pasayishi; hayz siklining normallashuvi;
ovulyatsiyaning yaxshilanishi; androgenlar miqdorining kamayishi bilan bog‘liq bo‘lgan.

Biroq ayrim meta-tahlillarda natijalarning bir xil emasligi gayd etilgan. Bu holat: preparat
dozalarining farglanishi; davolash davomiyligi; populyatsion xususiyatlar; semizlik darajasi bilan
izohlanadi. Shu sababli vitamin D terapiyasining optimal dozasi va davomiyligini aniglash uchun
keng ko‘lamli randomizatsiyalangan tadqiqotlar o‘tkazish zarur.

Xulosa. Vitamin D Polycystic Ovary Syndrome patogenezida muhim molekulyar
regulyator hisoblanadi. Vitamin D tangisligi insulinrezistentlik, giperandrogenemiya,
follikulogenez buzilishi hamda surunkali yallig‘lanish jarayonlarini kuchaytiradi.

Vitamin D ning VDR orgqali gen ekspressiyasiga ta’siri PTTS rivojlanishida markaziy o‘rin
tutadi. Vitamin D metabolizmini chuqur o‘rganish PTTS diagnostikasi va davolashida yangi
terapevtik strategiyalar ishlab chigishga yordam beradi.
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