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Annotatsiya. Visseral semizlik bugungi kunda metabolik sindrom, 2-tur gandli diabet va
yurak-gon tomir patologiyalarining rivojlanishida asosiy xavf omillaridan biri sifatida e’tirof
etiladi. Visseral yog* to ‘qimasi oddiy energiya zaxirasi emas, balki faol endokrin organ bo ‘lib,
metabolik jarayonlarni boshgaruvchi biologik faol moddalarni ishlab chigaradi. Ushbu magolada
visseral semizlik sharoitida insulin signalizatsiyasining buzilishi, adipokinlar muvozanatining
o0 ‘zgarishi, surunkali yallig ‘lanish va lipid almashinuvining izdan chigish mexanizmlari tahlil
qilindi. Adabiyotlar asosida visseral yog* to‘qimasining metabolik sindrom patogenezidagi
markaziy o ‘rni yoritildi.

Kalit so‘zlar: visseral semizlik, insulin rezistentligi, metabolik sindrom, adipokinlar,
yallig ‘lanish, dislipidemiya

Qisqartmalar ro‘yxati: JSST — Jahon sog‘ligni saqlash tashkiloti, ADA — American
Diabetes Association (Amerika diabet assotsiatsiyasi), WHO — World Health Organization, CRP
— C-reaktiv ogsil, TNF-a — o ‘smalarni nekrozlovchi omil alfa, IL-6 — interleykin-6, GLUT-4,
glyukozani tashuvchi transporter-4, HDL — vyuqori zichlikdagi lipoprotein, LDL — past
zichlikdagi lipoprotein, NAFLD — non-alkogol yog‘li jigar kasalligi, ATP — adenozin trifosfat,
BMI — Body Mass Index (tana vazni indeks, IR — insulin rezistentligi, TG — triglitseridlar, TC
— umumiy xolesterin, HbAlc — glikozillangan gemoglobin, IDF — International Diabetes
Federation, GLP-1 — glyukagonga o ‘xshash peptid-1.

Kirish. Semizlik organizmda yog‘ to‘qimasi hajmining ortishi bilan tavsiflanadigan,
surunkali va progressiv kechuvchi metabolik buzilish hisoblanadi. So‘nggi yillarda uning global
tarqalishi keskin ortib, jamoat sog‘lig‘i uchun muhim muammoga aylangan.

Aynigsa visseral yog® to‘qimasi — ichki a’zolar atrofida joylashgan yog* qatlamlari —
metabolik buzilishlar rivojlanishida yugori patogen ahamiyatga ega. U endokrin faol tuzilma
sifatida adipokinlar, sitokinlar va erkin yog* kislotalarini ishlab chiqarib, insulin sezgirligiga
bevosita ta’sir ko‘rsatadi.

Metabolik sindrom quyidagi klinik holatlar majmuasi sifatida shakllanadi:

—abdominal semizlik

—insulin rezistentligi

—arterial gipertenziya

—lipid almashinuv buzilishi
—glyukoza tolerantligining pasayishi

Material va metodlar. Mazkur ish adabiyotlar asosidagi tizimli tahlil (narrative review)
usulida bajarildi.

Tadgigot uchun 20162025 yillar oralig‘ida chop etilgan ilmiy manbalar tahlil gilindi.
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Ma’lumotlar PubMed, Scopus, Web of Science va JSST (WHO) bazalaridan olindi. Tanlov
mezonlari: visseral semizlik va insulin rezistentligiga oid ilmiy ishlar, peer-reviewed magolalar,
ingliz tilidagi klinik va eksperimental tadqiqotlar. Ma’lumotlar metabolik, endokrin va
yallig‘lanish yo‘nalishlari bo‘yicha tizimlashtirildi.

Natijalar.

1. Insulin rezistentligining rivojlanish mexanizmi

Visseral semizlik sharoitida insulin sezgirligi sezilarli darajada pasayadi. Bunga quyidagi
mexanizmlar sabab bo‘ladi:

portal qon oqimi orqali erkin yog* kislotalarining jigar tomonga ortiqcha tushishi insulin
retseptor signal yo‘llarining buzilishi

glyukoza tashuvchi ogsillar faolligining (GLUT-4) kamayishi

Natijada organizmda giperglikemiya va kompensator giperinsulinemiya rivojlanadi.

2. Adipokinlar disbalansi

Visseral yog® to‘qimasi biologik faol moddalarning muhim manbai hisoblanadi. Uning
ortishi quyidagi o‘zgarishlarga olib keladi:

—adiponektin darajasining pasayishi
— leptin sekretsiyasining oshishi va leptin rezistentligi
—rezistin migdorining ortishi

Bu holatlar insulin sezgirligini yanada pasaytiradi va metabolik buzilishlarni
chuqurlashtiradi.

3. Surunkali yallig‘lanish jarayonlari

Visseral semizlik past darajali, ammo davomli yallig‘lanish holati bilan kechadi.

Asosiy yallig‘lanish mediatorlari: TNF-a, IL-6, C-reaktiv ogsil (CRP)

Ushbu sitokinlar insulin signalizatsiyasini susaytirib, endotelial disfunktsiya va
ateroskleroz rivojlanishiga olib keladi.

4. Lipid almashinuvining buzilishi

Visseral semizlikda lipid profili sezilarli darajada o‘zgaradi: triglitseridlar darajasi oshadi,

HDL, xolesterin kamayadi, LDL ning aterogen fraksiyalari ko‘payadi

Bu o‘zgarishlar yurak-gon tomir kasalliklari xavfini oshiradi.

5. Jigar metabolizmi buzilishi

Visseral yog‘ning ortiqcha to‘planishi jigar hujayralariga erkin yog* kislotalarining ko‘p
tushishiga olib keladi.

Natijada: jigar steatozi (NAFLD), insulin klirensining pasayishi, jigar funksional
buzilishlari kuzatiladi.

6. Metabolik sindrom shakllanishi

Yugqoridagi o‘zgarishlar birlashib metabolik sindromni shakllantiradi. Uning asosiy
komponentlari: abdominal semizlik, insulin rezistentligi, dislipidemiya, arterial gipertenziya,
glyukoza metabolizmi buzilishi.

Muhokama. Olingan natijalar visseral semizlikni oddiy yog*‘ to‘planishi emas, balki
murakkab metabolik-endokrin-immun buzilish sifatida ko‘rsatadi.

Insulin rezistentligi ushbu jarayonning markaziy bo‘g‘ini bo‘lib, u metabolik, endokrin va

yallig‘lanish yo‘llarini o‘zaro bog‘laydi.
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Zamonaviy ilmiy qarashlarga ko‘ra, visseral yog* to‘qimasi:

endokrin organ sifatida faol ishlaydi

yallig‘lanish mediatorlarini ishlab chigaradi metabolik gomeostazni buzadi

Shu sababli visseral semizlik “metabolik yallig‘lanish kasalligi” sifatida ham talgin

gilinadi.

Xulosa. Visseral semizlik insulin rezistentligi, adipokinlar disbalansi va surunkali

yallig‘lanish jarayonlari orqali metabolik sindrom rivojlanishining asosiy patogenetik omili
hisoblanadi. Ushbu jarayonlar 2-tur gandli diabet va yurak-qon tomir kasalliklari xavfini sezilarli
darajada oshiradi. Visseral semizlikni erta aniglash va kompleks davolash klinik amaliyotda
muhim ahamiyatga ega.
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