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I БОБ.  ТУХУМДОН ПОЛИКИСТОЗ СИНДРОМИНИНГ КЛАССИК ВА 

ЗАМОНАВИЙ ГИНЕКОЛОГИЯДА БЕПУШТЛИК МУАММОСИДА 

ТУТГАН МУХИМ УРНИ ВА УНИНГ РЕЦИДИВЛАНИШГА ОЛИБ 

КЕЛУВЧИ ОМИЛЛАР 

Тухумдон поликистоз синдроми бепуштликнинг асосий сабабларидан 

бири сифатида бутун дунё гинеколог ва репродуктолог мутахассисларга жуда 

яхши маълум [16,35,55,71]. Замонавий адабиётларда ТПКС мустақил 

касаллик сифатида эмас, балки бир қатор симптомларни бирлаштирган ва 

умумий клиник ва биокимёвий кўринишга эга бўлган ҳодиса сифатида 

қаралади [1,4,17,18,26,30,31,50,57,69,73]. У  асосан овариал гиперандрогения 

билан намоён бўлади ва тухумдонлардаги морфологик ўзгаришлар сурункали 

ановуляция билан бирга келади [9,25,43,49,72,91,92,137,145]. 60-70% 

ҳолларда гиперандрогения метаболик синдром билан қўшилиб, аёлнинг 

аҳволини оғирлаштиради ва аёл репродуктив функциясини тиклаш ва ҳаёт 

сифатини ошириш учун алоҳида ёндашувни талаб қилади [145,154]. 

Ривожланган мамлакатларда метаболик синдром ва унга боғлиқ бўлган 

асоратларнинг учраш частотаси 30 ёшдан ошган аёллар орасида 20% га етади 

[56,87,89,95,99,100]. Таъкидлаш жоизки, биз яшаб турган даврда, жадал 

ривожланишлар содир бўлиб турган вақтда ва технологик тараққиёт 

шароитида ривожланган мамлакатларда ушбу синдромдан азият чекадиган 

аёллар сони йил сайин  ортиб бормоқда. ТПКС билан аёлларни репродуктив 

функциясини амалга ошириш билан боғлиқ муаммолар алоҳида аҳамиятга 

эга ва ушбу муаммолар билан нафақат гинекологлар, репродуктологлар, 

балки кенг микёсда эндокринологлар, диетологлар хам шуғулланиб 

келишмоқда [96]. Турли манбааларга кўра, ривожланган мамлакатларнинг 

аёллар аҳолисида ТПКС билан касалланиш даражаси 20%га етади ва 

ановуляция бепуштлиги бўлган аёлларда гиперандрогения 75% ҳолларда 

унинг асосий сабабидир. ЖССТ башоратларига кўра, 2025 йилга келиб 

дунёда 300 миллионга яқин семириб кетган одамлар бўлади, деб башорат 

қилинган эди ва бу айни дамда ўз тасдиғини топди ва семизлик асримизнинг 
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асосий касаллиги бўлиб қолди. [20,21,34,164]. Метаболик касалликларнинг 

ривожланиши билан кучайган узоқ муддатли гиперандрогениянинг 

таъсирида бачадон саратони, 2-тоифа қандли диабетнинг ривожланиш 

хавфини 7 баравар, миокард инфаркти 7,4 баравар ва артериал гипертензия 

келиб чиқишини 4 бараварга оширади, бу эса аёлларнинг ҳаёт сифатига 

салбий таъсир қилади [28, 35, 207].  

1.1. Тухумдон поликистоз синдромининг тушунчаси, фенотиплари 

патогенезининг замонавий талқини 

Ҳозирги вақтда клиник амалиётда ТПКС ташхисини қўйиш учун Европа 

ТПКС бўйича конференциясида ва ТПКС бўйича Бутунжаҳон симпозиумида 

(101,104,105) тасдиқланган диагностика мезонлари қўлланилади. Бироқ, яқин 

вақтгача синдромнинг учта таснифи мавжуд эди, уларнинг ўзига хос 

хусусияти гиперандрогенизмдан ташқари ТПКСнинг барча белгилари 

мавжуд бўлган синдромнинг яққол намоён бўлмаган  шаклларининг 

мавжудлиги эди [31,38,50,54,57,69,73, 77,114,121,126]. 2012 йил АҚШ 

миллий соғлиқ институти (NIH) бир гуруҳ экспертлари билан биргаликда 

аввалги диагностик мезонлар қайта кўриб чиқилди ва умумлаштирилган 

ҳолда Роттердамда 2023 йил булиб ўтган ESHRE/ASRM симпозиумида 

ТПКС замонавий диагностика мезонларида 4 та клиник фенотиплари 

қўлланилиши белгилаб олинди:  

А. Гиперадрогения ва сурункали ановуляция ва тухумдонлардаги 

поликистоз морфологияси. 

В. Гиперандрогения ва овулятор дисфункция. 

С. Гиперандрогения ва тухумдонларда поликистоз морфологияси. 

D. Олиго/ановуляция ва тухумдонларда поликистоз морфологияси.  

ТПКС келиб чиқиши гиперандрогения белгиларидан клиник жиҳатдан 

гирсутизм мавжудлиги ва қон зардобидаги андрогенлар даражанинг ошиши 

ультратовуш текширувларида тухумдонларнинг мультифолликуляр 

морфологик белгилари билан намоён бўлади [101,104,105]. Ушбу 3 белгидан 
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иккитасининг мавжудлиги ТПКС учун замонавий диагностика мезонидир 

[37,67,68,89,98]. 

Замонавий тушунчаларга кўра, ТПКС ривожланишининг сабаби 

инсулинрезистентлик (ИР) бўлиб, у ўсаётган фолликулларнинг тека ва 

гранулёза ҳужайралари томонидан андрогенларнинг кўпайиши билан бирга 

кечади. Улар фолликулларнинг ўсишини доминант фолликулани танлашдан 

олдинги босқичда тўхтатишга олиб келади. Серинкиназ тизимининг 

фаоллашиши инсулин рецепторларининг фосфорланишига ва 

инактивациясига олиб келади, бу эса Р450c17 цитохромининг ИР ва 

фосфорланишига олиб келади, бу эса гиперандрогенияга ёрдам беради 

[101,148,163]. Бошқа томондан, АМГ ишлаб чиқаришнинг кўпайиши бу 

ҳужайраларнинг фолликулалари ва гранулёзаларининг сонини оширади. 

АМГ даражасининг ошиши ароматазани блоклайди ва гранулёза томонидан 

эстрадиол ишлаб чиқаришнинг кейинги ўсишига тўсқинлик қилади ва 

фолликулларнинг ФСГга чидамлилигини аниқлайди [91,92,124]  

ТПКСда, айниқса, семиз беморларда адипонектин даражасининг 

пасайиши кузатилади [20,21,34,164]. Адипонектиннинг паст даражалари 

тирозиннинг етарли бўлмаган даражада фосфорилланишига ва пост-рецептор 

ЛГ сигнализациясида серин фосфорилланишининг фаоллашишига ва овариал 

гиперандрогенияга олиб келади. Лептин эстрадиол ва ЛГ даражасини, 

доминант фолликуллар сонини ва тухумдонлар ҳажмини тартибга солишда 

иштирок этади. У гонадотропинлар, инсулин ва инсулинга ўхшаш ўсиш 

омили-1нинг тухумдонлар тўқималарида стероидогенезга таъсирини 

кучайтиради ва ооцитларнинг ўсишини таъминлайди 

[9,22,23,35,43,49,72,91,92,137,145]. ТПКС механизмида иштирок этадиган 

бошқа оқсил - висфатин, қон зардобида кўпаяди ва HOME-IR индекси билан 

боғлиқ бўлади . 

ТПКС патогенези ва синдромнинг келиб чиқиш сабаблари ҳали 

мунозараларга сабаб булиб келмоқда ва ўзининг полиэтиологик сабабларини 

замонавий тушунишни талаб қилиб турган гинекологиянинг ўта қизиқ 
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патологиялардан ҳисобланадаи. ТПКС патогенези бўйича берилган саволлар 

сўнгги юз йил ичида кўриб чиқилди ва унинг лаборатория диагностикаси, 

инвазив ва инвазив бўлмаган тадқиқот усуллари ривожланиши билан маълум 

бир тушунча пайдо шаклланган, деб айтсак бўлади. ТПКС патогенези 

ҳақидаги замонавий ғоялар назариясига асосланиб келмоқда, унинг 

таъкидлашича касалликнинг ривожланишининг бошланғич нуқта жараёни 

буйрак усти гиперандрогениясининг адренархе давридан бошланади 

[35,53,54]. Бунинг сабаби буйрак усти безларининг АКТГга 

сезувчанлигининг ўзгариши ёки буйрак усти пўстлоғининг ретикуляр 

қисмининг АКТГга ўхшаш моддалар, 12 b-эндорфин ёки 

нейротрансмиттерлар томонидан гиперстимуляцияси бўлиши мумкин [155]. 

Бундан ташқари, бунинг яна бир асосий сабаблардан бири меъёрдан ошиб 

кетиши муҳим аҳамиятга эга бўлиб, бундай ҳолатларда жигар ва ёг 

тўқималарида андрогенларнинг эстрогенларга айланиши бузилади. Эстроген 

гормони миқдорининг ошиши билан гонадотропларнинг гонадотропин-

рилизинг гормон (ГнРГ)га  юқори сезувчанлиги ривожланади [123]. 

Гипоталамусда ГнРГ ишлаб чиқариш кучаяди, натижада унинг таъсирида 

аденогипофиз томонидан ЛГ ишлаб чиқарилиши ошади, ЛГ/ФСГ нисбати 

бузилади ва нисбатан ФСГ етишмовчилиги юзага келади [91,92,123,124]. 

Организмда ЛГнинг  юқори даражалари натижасида тухумдонлар ички тека 

фолликулалари  томонидан андрогенлар ишлаб чиқарилиши кучаяди ва ушбу 

қаватнинг  гиперплазияси вужудга келади. Юқорида айтиб ўтганимиздек, 

ФСГ миқдорининг паст даражалари таъсири натижасида ФСГга боғлиқ 

ароматазанинг фаоллигининг пасайиб кетишига ва унинг оқибатида эса 

гранулёз хужайралар андрогендан ароматизация қилиш қобилиятини 

йўқотади [93,94,124,125]. Организмда вужудга келиб қолган  

гиперандрогения  фолликулларнинг нормал ўсишига тўсқинлик қилади ва 

уларнинг шу ҳолатида атрезия шаклланади [140]. Бинобарин, фолликуланинг 

ўсиши ва унинг етилиши содир бўлмаганлиги сабабли, ФСГ ишлаб 

чиқарилиши ҳам пасаяди ёки тўхтайди. Периферик тўқималарда йиғилиб 
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қолган андрогенлар жамғармаси эстрогенларга айлантирилади, бу эса ўз 

навбатида тухумдонларда салбий ўзгаришларга олиб келади. Шуни 

таъкидлаб ўтиш керакки, ЛГ/ФСГ нисбатидаги ўзгаришлар ТПКС 

шаклланишидаги муҳим ўрни адабиётда жуда кенг муҳокамага сабаб 

бўлмоқда [24, 51,]. ТПКС мавжуд аёлларда биологик ЛГ миқдорининг баланд 

бўлиши қайд қилинган [87]. Ушбу ҳолатда эса ФСГ норма чегарасида ёки 

камаяди [83]. Демак, ЛГ/ФСГ нисбати  гормонлар нормада ишлаб 

чиқарилиши мавжуд бўлган аёлларга қараганда ҳар доим юқори бўлади, бу 

қуйидаги омиллар билан изоҳланади: ТПКС мавжуд аёлларда ошиб кетган 

эстрогенлар (хусусан, эстрадиол ва эстрон) ФСГ секрециясини тормозлайди, 

бундан ташқари, ФСГ ЛГ га нисбатан ГнРГ нинг стимуляцияловчи таъсирига 

камроқ сезувчан ҳисобланади; ЛГнинг ярим парчаланиш даври ФСГга 

қараганда узоқроқдир ва яна бир омил, кистоз ўзгараган тухумдонлари 

кўпроқ фолликуляр ингибинни ишлаб чиқаради ва бу ҳам ФСГ ишлаб 

чиқарилишига тормозловчи таъсир қилади [74, 80, 82]. Ушбу назарияга кўра, 

функционал тухумдон гиперандрогенияси стероидогенез регуляциясининг 

марказий ва периферик бошқарилиш жараёнларининг бузилишига олиб 

келади. Шуни таъкидлаш керакки, анча олдин М.И. Бронштейн тухумдон 

тўқималаридаги ўзгаришларда стромал текоматозга ўхшаш морфологик 

белгиларни аниқлаган. Олим томонидан гиперандрогения бўлган бир қатор 

аёлларда тухумдонларнинг интерстициал тўқималарининг гиперплазияси, 

унда фолликуллар билан боғлиқ бўлмаган турли ўлчамдаги ўчоқларни ҳосил 

қилувчи эпителоид гипертрофияланган ҳужайралар мавжудлиги исботланган 

[9]. Гиперплазияга учраган строманинг ана шу эпителоид ҳужайралари 

андрогенларнинг асосий манбаи ҳисобланади. Бундай ҳолда, 

тухумдонларнинг мағиз қисми қалинлашмайди. Шуни таъкидлаб ўтиш 

керакки, тухумдон текоматози юзага келишида буйрак усти безлари 

томонидан андроген ишлаб чиқарилишининг бузилишлари бирламчи эмас, 

балки гипофиз безида гонадотроп гормонларнинг ортиқча ишлаб 

чиқарилиши билан боғлиқ [66]. Бундан ташқари, тухумдон текоматози ўсма 



11 

олди жараёни сифатида қаралади, бу текоматознинг тухумдоннинг 

феминизацияловчи  ўсмалари ва эндометрийнинг гиперпластик жараёнлари 

билан тез-тез учраши билан тасдиқланади [85,126,133,162]. ТПКС ва 

гипертекоз бир қанча умумий клиник кўринишларига (семизлик, 

гипергликемия каби) эга бўлишига қарамасдан, улар алоҳида касалликлар 

ҳисобланади ва Иценко-Кушинг синдроми ва тухумдонлар андробластомаси 

билн қиёсий тақққосланади [70, 79]. Бир қанча адабиётларда  ТПКС ни 

гиперандрогения ўчоғига қараб шаклларга ажратиш таклиф этилган: типик 

шакл (тухумдонга боғлиқ гиперандрогения), комбинацияланган (буйрак усти 

бези ва тухумдонга боғлиқ гиперандрогения) ва марказий (репродуктив 

тизимнинг функцияларини бошқариб турувчи гипоталамо-гипофизар 

дисфункция белгиларинининг клиник кўриниши билан кечадиган) [22]. Бир 

қанча олимлар томонидан ТПКСни иккита алоҳида яъни 

инсулинрезистентлик билан ва  инсулинрезистентликсиз гуруҳга бўлишни 

таклиф қилди [12,19,56,64,78,82,90,107,108,115,128,131,155,160,166]. Шуни 

таъкидлаш керакки, гиперинсулинемия ва гиперандрогения ўртасидаги 

боғлиқлик аниқланиб, улар семизлик ва 2-тоифа қандли диабет билан 

оғриган аёлда гиперандрогения тасвирлаб берилган ва бу ҳолат "соқолли 

аёлларнинг қандли диабети" деб аталган [164]. Кейин инсулин ва 

андрогенлар даражалари ўртасида тўғридан-тўғри боғлиқлик аниқланди, бу 

гиперинсулинемия гиперандрогениянинг сабаби бўлиши мумкин деган 

хулосага келди [145,154]. Адабиётларда гиперинсулинемия ва 

инсулинрезистентлик, тухумдон текоматози бўлган аёлларда иккиламчи 

перигландуляр бузилишлардан фарқли ўлароқ, гиперандрогенияли аёлларда 

метаболик касалликларнинг асоси эканлиги яна бир бор таъкидланган 

[56,87,89,99].  

1.2. ТПКС рецидивланишида организмдаги гормонал 

дисбаланснинг ўзига хос тутган ўрни 
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ТПКС касаллигининг келиб чиқишида ва унинг рецидивланишида 

пролактин (ПРЛ), соматотроп гормон (СТГ) ва шу гормон билан 

гепатоцитлар томонидан индуцирланадиган  соматомедин (ИФР1)  

гормонларининг ҳам ўзига хос ўрни бор [1,126, 133]. ТПКС мавжуд 

аёлларнинг 30 % функционал гиперпролактинемия мавжудлиги аниқланди 

[123]. Ушбу ҳолатнинг келиб чиқишида нейротрансмиттерлар 

секрециясининг ўзгариши, хусусан, гипофиз лактотрофларига бевосита 

таъсир кўрсатадиган дофамин секрециясининг пасайиши билан муҳим ўрин 

тутади [15,63]. Бундан ташқари, пролактин ишлаб чиқариш 

ингибиторларидан бири соматостатин  бўлганлиги сабабли, 

гиперпролактинемия унинг инсулинга ўхшаш таъсирга эга бўлган ИФР-1   

фракцияларини ишлаб чиқаришга таъсири билан ҳам боғлиқ бўлиб, салбий 

тескари алоқа тамойилига асосан СТГ ишлаб чиқаришини пасайтиради [10]. 

ТПКС клиник кечиш хусусиятини ва олиб  борилаётган давонинг 

эффективлигини башоратлашда ИФР-1 даражаларининг ошиши унинг 

ижобий эканлигини белгилашда муҳим аҳамиятга эга. Шуни таъкидлаб ўтиш 

лозимки, қондаги ИФР-1 асосан оқсил комплекслари (ICFBP) билан 

боғланган ҳолатда бўлади ва уларга бирикиш турига қараб, бир нечта 

таркибий қисмларга бўлинади. [61]. ИФР-1 нинг асосий қисми IGFBP-3 нинг 

кислотага чидамсиз бирикмаси билан ўзаро таъсир қилади ва ИФР-1 нинг 

кўп қисми қон айланиш тизимида ташиладиган комплекс ҳосил қилади [11]. 

Айнан шу бирикма энг катта анаболик таъсирга эга эканлигини таъкидлаб 

ўтилади. Ҳужайра даражасида ИФР-1 икки турдаги рецепторлар билан ўзаро 

таъсир қилади: I турдаги рецепторлари тирозинкиназ фаоллигига эга ва 

инсулин рецепторларига ўхшайди ва шунинг учун анаболик таъсирга эга 

бўлган инсулинни бириктириб олиш хусусиятига эга [30]. II турдаги 

рецепторлари эса манноз-6-фосфат рецепторлари билан бир хил ва ИФР-1 

билан боғланишга қодир [41]. Соматотроп гормон ҳам, ИФР-1 ҳам суяк 

зичлиги ва мушак массасини ошириш ва танадаги ёг тўқималарининг 

даражасини камайтириш қобилиятига эга эканлиги кўрсатилган [40]. Баъзи 
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тадқиқотлар шуни кўрсатдики, СТГ, ИФР-1 ва IGFBP-3нинг энг юқори 

концентрацияси балоғат ёшида кузатилади ва йиллар ўтиб ёш улғайган сари 

эса уларнинг қондаги миқдори камайиб боради. Бундан ташқари, уларнинг 

қондаги даражаси жинсий гормонлар миқдори билан тўғридан-тўгри 

регуляцияланиши ва овқатланиш табиатига хам боғлиқдир [33, 42]. Ортиқча 

овқатланиш шу билан бирга очлик ҳам СТГ даражасининг ошишига, аксинча 

эса олиб келади, ИФР-1 концентрациясининг пасайишига олиб келади.  Бир 

қатор муаллифлар бу таъсирни СТГ рецепторлари сонининг камайиши ва 

яллиғланиш жараёнининг ривожланиши билан боғлашади [43, 44, 1]. Бундан 

ташқари, мушакларнинг фаоллиги СТГ-ИФР-I тизимининг таркибий 

қисмларининг нисбатига тартибга солувчи таъсир кўрсатади, бу ҳам ТПКС ва 

метаболик касалликлар билан касалланган аёлларни даволашда ҳисобга 

олиниши керак [60, 73]. IGFBP-1 ва IGFBP-2 каби бошқа бирикмалар 

инсулинга боғлиқ эмас, чунки инсулин даражаси паст бўлганда уларнинг 

даражаси ошади. Ушбу бирикмалар ИФР-1 билан ўзаро таъсирлашганда 

организмга анаболик таъсир этмайди. Бундан ташқари, ИФР-1 нинг анаболик 

таъсири IGFBP-5 оқсил бирикмалари кучайтиради, аксинча эса IGFBP-4 

унинг бу хусусиятини пасайтиради [53,54,71]. ИФР-1 гепатоцитлар 

томонидан ишлаб чиқарилганлиги сабабли, унинг қондаги миқдорига жинсий 

гормонлар, қалқонсимон без гормонлари, глюкокортикоидлар ва инсулин 

ҳам таъсир қилади. 

Баъзи тадқиқотлар шуни кўрсатдики, қалқонсимон без гормонлари, 

хусусан трийодтиронин (Т3) мРНК глюкоза-6-фосфатаза ишлаб 

чиқарилишини кучайтириш орқали глюконеогенезда иштирок этади [77]. 

Бундан ташқари, Т3 гликоген метаболизмида иштирок этади, 

фосфоенолпируваткарбоксикиназа (ФЕПКК) томонидан катализланган 

ферментларга таъсир қилади, шунингдек, мРНК протеинкиназа В, серин-

треонин киназа (Akt2 генининг маҳсулоти инсулин сигналини узатишнинг 

асосий молекуласи) экспрессияларини камайтириш йўли орқали инсулин 

сигналларини ўтказишда иштирок этади [85, 185]. Шуни айтиш керакки, 
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гепатоцитлардаги Т3 инсулин антагонисти бўлиб ҳисобланади. Бундан 

ташқари, Т3 жигарда глюкоза ташишни оширади ва шунга мос равишда 

жигардан қонга глюкоза чиқишини рағбатлантиради. Сўнгги тадқиқотлар Т3 

нинг гепатоцитларнинг симпатик иннервациясига таъсирини, 

трииодтирониннинг гипоталамуснинг паравентрикуляр ядросига селектив 

таъсири орқали тасвирланган, бу эса Т3, периферик қондаги инсулин ва 

глюкокортикоидлар даражасидан қатъий назар, глюкозанинг 

гиперсекрециясига ва унинг қонга чиқарилишининг ошишига олиб келади. 

[88, 92]. Жигардан ташқари, Т3 периферик тўқималарга ҳам таъсир қилади. 

Бундай ҳолат эса инсулин таъсирига ўхшайди (скелет мушакларига базал ва 

инсулин билан стимуляция қилинган глюкоза ташишни оширади) [130]. 

Олиб борилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, Т3 нинг таъсири нафақат 

унинг плазмадаги таркибига, балки дейодиназаларнинг фаоллигига қараб 

ҳужайра ичидаги концентрациясига ҳам боғлиқ. Шундай қилиб, 

йодитирониндейодиназа 2- тип (D2)нинг ишлаб чиқарилиши ва 

фаоллигининг пасайиши инсулинрезистентлик билан боғлиқ 

[19,56,64,78,82,90,107,115,128]. Глюкокортикоидларга келсак, уларнинг 

гепатоцитларга таъсир қилиш механизми, худди Т3 таъсирида бўлгани каби, 

ФЕПКК ва глюкозо-6-фосфатаза стимуляцияси билан боғлиқ. 

Глюкокортикоидлар гепатоцитларнинг глюкагенга сезгирлигини оширади, 

аминокислоталарнинг сўрилишини ва бошқа тўқималарда оқсил синтезини 

камайтиради. Бундан ташқари, глюкокортикоидлар қонга глицерин ва эркин 

ёг кислоталари, шунингдек, мушаклардан сут кислотаси чиқарилишини 

кучайтириб, липолизни амалга оширади [58]. Гликогенсинтетаза фаоллигини 

оширган ҳолатда (паст даражада)  гликогеннинг парчаланишини тормозлаш 

орқали глюкокортикоидлар унинг жигардаги заҳираларини оширади, бу эса 

организмда инсулин миқдори нормада бўлишни талаб қилади [5]. Инсулин, 

эстрогенлар ва глюкокортикоидларнинг ИФР-1 синтезига таъсири 

ўрганилгнда, шу аниқландики, инсулин, андрогенлар, эстрогенлар унинг 

ишлаб чиқарилишини оширади, аксинча эса глюкокортикоидлар  
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камайтиради. Айнан шу синергияга организмдаги тўқималарининг ўсиши, 

ривожланиши ва дифференциацияси, шу жумладан балоғатга етиш 

жараёнлари ва ҳайз даврининг шаклланиши асосланади [50]. 

Гиперандрогения ҳолатида аёлларда ўсиш гормони-СТГ ИФР-1 секрециясига 

бевосита таъсир кўрсатиши тўғрисида ҳам фикрлар мавжуд. Баъзи 

муаллифларнинг фикрига кўра, нормал тана вазнига эга бўлган аёлларда 

СТГсекрециясининг ошиши тухумдонга боғлиқ  гиперандрогения ва ТПКС 

вужудга келишига сабаб бўлади [86, 145,154]. Баъзи адабиётларда, ТПКС 

мавжуд аёлларда СТГ концентрацияси сезиларли даражада камаяди. Бироқ,  

менопаузал гонадотропин (мЧГ) ёки хорионгонадотропин (ХГЧ) билан 

овуляцияни стимуляция кўрсатмаларига СТГ қўшилиши билан овуляцияни 

стимуляция қилиш натижалари у қўшилмаган ҳолда олинган натижалар 

билан фарқ қилмайди [53, 67]. Опиоид рецепторлари антагонистининг 

(налоксон гидрохлориди) гиперандрогенияси мавжуд аёлларда стресс 

бошқарувчиси сифатида ЛГ, СТГ ва инсулин секрециясига таъсири бўйича 

тадқиқотлар ўтказилди. Замонавий адабиётларда мунтазам стресснинг ТПКС 

юзага келиш жараёнига таъсири ҳақида кенг мунозаралар мавжуд [109,139]. 

ТПКС мавжуд аёлларда ўтказилган текширишлар давомида СТГ ёки ЛГ 

миқдорининг ошиши қайд этилмаган. Шу билан бирга, инсулин, ЛГ ва СТГ 

[74, 129, 158] даражалари ўртасида тескари салбий боғлиқлик мавжуд эди. Бу 

натижаларнинг барчаси гонадотропин-рилизинг гормонларн  секрециясининг 

юқори даражаси дофаминергик ва опиоидергик ингибиторлар диссоциацияси 

жараёнлари билан боғлиқ бўлиши мумкинлигини кўрсатди [137]. ТПКС 

мавжуд аёлларда гиперандрогениядаги инсулинрезистентлик инсулин 

рецепторлари фосфорилланишининг тирозинкиназ йўлининг генетик 

жиҳатдан аниқланган бузилиши билан изоҳланади [49,56,107,115, 155,161]. 

Бундай ҳолда, одатда бу инсулин эмас, балки ИФР-1 фолликулларнинг ички 

қават хужайралари ва стромасидан ЛГга боғлиқ андроген синтезини 

кучайтиради, шу билан бирга ЛГ ишлаб чиқарилишини кучайтиради [21, 

135]. Бундан ташқари, инсулин цитохром 17-Р450 фаоллигини оширади, бу 
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ҳам овариал ва буйрак усти бези андрогенлар секрециясини ошишига олиб 

келади ва эркин тестостерон, ўз навбатида, жигарда ГСПГ шаклланишини 

камайтиради [25]. ТПКС  мавжуд аёлларда гиперандрогения юзага келиш 

жараёнлари бошқа тадқиқотларда хам таъкидлаб ўтилган, масалан 

ферментлар - 17α-гидроксилаза-17,20-лиаза  цитохром Р450с17 билан бирга 

буйрак усти пўстлоқ қавати ҳужайраларида минералокортикоидлар ва 

жинсий гормонлар синтезини таъминлаб беради. [80], бундан ташқари 5-a –

редуктаза [93], ферменти эркин тестостеронни унинг фаол фракциясига – 

дигидротестостеронга (ДГТ) айланишини тезлаштиради [60,91,117]. Амалиёт 

шифокорлари ферментлар миқдоридаги ўзгаришларни асосан буйрак усти 

бези гиперандрогенияси билан боғлашади. Тухумдонга боғлиқ  

гиперандрогениянинг ривожланишида ферментларнинг таъсирини 

ўрганишга бағишланган бир қатор ишларда АКТГ, ЛГ, ИФР-1 ва 

инсулиннинг цитохром 17-Р450 фермент тизимининг таркибий қисмларига 

таъсирини истисно қилишнинг иложи йўқлигига қарамай, бунинг ушбу 

ферментлар фаолиятига тўғридан-тўғри таъсирининг тасдиғи хам топилмаган 

[95]. Баъзи илмий тадқиқотларда ТПКС мавжуд аёлларнинг тана вазни 

қандай  бўлишига қарамасдан серинфосфорилланишининг кучайиши 

натижасида инсулин сигналининг ҳужайрага ўтказилишини тормозлаб 

қўйишини аниқланган. Шундай жараёнларининг ўзи цитохром 17-Р450 

фермент тизимининг фаолиятини кучайтиради [98]. Шуни таъкидлаб ўтиш 

керакки, айнан цитохром 17-Р450 тестостеронни синтезида иштирок этади, 

яъни холестерол – прегненелон – прогестерон – 17ОН прогестерон – 

андростендион – тестостерон [60]. Бу 5a- редуктаза ферментига ҳам тегишли 

бўлиб, айнан ДГТ гиперандрогениянинг яққол бўлган клиник кўринишини 

берганда ҳам ТПКС мавжуд аёлларда 5a-редуктаза ферменти фаолиятининг 

ошиши тўғрисида маълумотлар топилмаган [118]. Шуни хулоса қилиб айтиш 

мумкинки, ТПКС мавжуд аёлларда гиперандрогения нафақат гормонал 

ўзгаришлар натижаси эмас, балки у аралаш этиопатологик ҳолат 
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ҳисобланадаи ва аёл организмидаги клиник-биокимёвий ўзгаришларни 

таҳлил қилишни талаб қилади.  

1.3. ТПКСнинг клинико-биокимёвий турлари ва унинг 

рецидивланишида метаболик синдромнинг тутган ўрни 

ТПКС клиник кўринишларига қараб унинг  инсулинрезистентлик билан 

ва инсулинрезистентликсиз турларига бўлиб ўрганиш тавсия этилади [13, 52, 

63, 103]. ТПКС нинг биринчи вариантида, яъни инсулинрезистентлик фонида 

организмда инсулин ишлаб чиқарилишининг компенсатор ошиши- 

гиперинсулинемия кузатилади. Инсулин миқдорининг организмда ошиб 

кетиши натижасида тухумдонларда ановуляция ҳолати вужудга келади ва 

гранулёз хужайралар томонидан эса андроген ва эстроген гормонларининг 

ишлаб чиқарилиши кучайиб боради [84, 100, 108, 112]. ТПКСнинг иккинчи 

вариантида эса қонда инсулин миқдори нормал даражада бўлади, тухумдон 

рецепторларининг инсулинга бўлган сезгирлиги бузилиши натижасида 

ановуляция, гиперандрогения ва гиперэстрогенемия кузатилади [96, 119]. Бир 

қанча олиб борилган тадқиқотларда семиз ва гиперинсулинемия мавжуд 

аёлларда ТПКС ривожланиши кўп кузатилиши ушбу патологияда тухумдон 

секрециясининг ирсий мойиллик борлиги билан тушунтиришган [97, 121]. 

Демак, ТПКСда организм тўқималаридаги инсулинга резистентлик ҳолати, 

гиперинсулинемия ва инсулин ишлаб чиқарилишининг ошиши аёлнинг 

семириб кетишига ҳам сабаб бўлар экан [116, 117]. 2003 йил Роттердамда 

ТПКСнинг қуйидаги диагностик мезонлари ишлаб чиқилган, булар:  

олигоменорея ва/ёки ановуляция, гиперандрогения (клиник ва/ёки 

биокимёвий кўринишлари), ультратовуш текширишларида тухумдон 

поликистоз белгиларининг аниқланиши. Юқорида таъкидлаб ўтилган 

белгиларнинг иккита ёки учтасининг мавжудлиги ТПКС ташхисини қўйишга 

асос бўлиб хизмат қилади [39]. Гиперандрогения бир қанча клиник 

симптомлар билан изоҳланади, улардан энг кўп учрайдиганни бу гирсутизм 

бўлиб ҳисобланади ва  унинг оғирлик даражалари Ферриман – Голлвей 
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шкаласи билан баҳоланади [86]. Ушбу шкалага асосан гормонал бузилишлар 

белгиланган соҳалардаги ўзгаришларга қараб балларда баҳоланади. 

Тукланиш 9 та андрогенга боғлиқ сохаларда бир баллдан тўрт баллгача 

баҳоланади. 14 баллдан юқори ҳолатларда, гарчи лаборатор таҳлиллар 

гормонал ўзгаришларни ўртача натижа кўрсатганда ҳам гирсутизмнинг 

борлиги ва андрогенизациянинг юқорилигидан далолат беради [86]. 

Гиперадрогениянинг яна бир аниқ маълумот берадиган кўриниши алопеция 

бўлиб, у тарқалиш характерига эга бўлиб, чакка сохасидан бошлаб бошнинг 

бошқа қисмларига тарқалади. Аллопеция кўпинча катта ёшдаги аёлларда 

менопаузага яқин даврда кўпроқ, аксинча ёш аёлларда бундай ҳолат камроқ 

кузатилади [76]. Организмдаги гиперинсулинемия классик шаклдаги  

инсулинрезистентлик қандли диабетнинг 2 типи деб ташхис қўйилади 

[128,153,164]. ТПКС да гиперандрогения инсулинрезистентлик билан бирга 

келишини инобатга олган ҳолда уни «HAIR» (hyperandrogenism and insulin 

resistance синдроми деб номланган. Гиперинсулинемия семизлиги бўлган 

аёлларда жуда яққол ривожланган бўлади [112, 134]. Гиперандрогенизм ва 

гиперинсулинемия комбинациясининг клиник жиҳатдан кам учрайдиган 

намоён бўлиши ишқаланиш кўп кузатиладиган жойларда папилляр 

пигментли тери дистрофияси (гиперкератоз ва гиперпигментация) бўлиб, у 

кўпинча бўйин, қўлтиқ ости ва чов соҳаларида кўп учрайди. Семизлик 

кузатилган аёлларда бу белгилар яққол кузатилади. Шуни таъкидлаш 

керакки, тана вазнини йўқотиш ва инсулинга резистентликни даволаш 

акантознинг интенсивлиги пасайтиради [39,115,124]. Семириш аксарият 

қорин, бел соҳасида кузатилиб бел ва сон айланасининг ўзаро муносабати 0,8 

дан ортиқ ва тана массаси индекси 25 кг/м2 дан ошганлиги қайд қилинади 

[20,34,164] ТПКСнинг энг муҳим биокимёвий кўринишлари бу қон 

зардобида базал инсулин даражасининг ва HOMAIR - глюкоза-инсулин 

индексининг ошиши ҳисобланади [155,160]. 2003 йилгача 

инсулинрезистентлик, семириш ва шу билан боғлиқ бўлган биокимёвий 

кўрсаткичлар "метаболик синдром" деб номланган, аммо 2003 йил апрель 
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ойида Америка клиник Эндокринологлар ассоциацияси мутахассислари 

томонидан бу ном "инсулинрезистентлик синдроми"га ўзгартирилган. 

Бундай номланишида гормонал параметрлар эмас, балки биокимёвий 

параметрлар ҳисобга олинган [13,101]. Инсулинрезистентликни аниқлашнинг 

энг муҳим биокимёвий мезонлари бу эрталаб наҳорда қон зардобидаги 

глюкозанинг миқдори 6,1 – 6,9 ммоль/л, зўриқишли тестлардан сўнг эса 

унинг  7,8 – 11,1 ммоль/л га кўтарилиши ҳисобланади. Бунга қўшимча 

ҳолатда  НОМА индексини ҳам ҳисоблаб чиқиш мумкин, бунда классик 

гиперинсулинемик эугликемик “клэмп” усули билан инсулинрезистентликни 

ўлчанади. НОМА индекси қуйидаги формула бўйича аниқланади: 

гликемиянинг эрталаб нахорда оч қориндаги миқдори (ммоль/л) × нахордаги 

инсулиннинг кўрсаткичи (мкЕД/л)/22,5 [155,160]. Бундан ташқари зичлиги 

юқори липопротеидлар (ЗЮЛП) миқдори 1,3 ммоль/л чегарасида, 

триглицеридлар (ТГ) 1,74 ммоль/л дан баланд бўлиши керак.  Юқорида 

кўрсатилган барча биокимёвий бузилишлар аксарият ҳолатда 130/85 мм сим. 

уст. юқори қон босими  билан характерланади [13]. Клиник кўринишдаги 

гиперандрогенияда унинг биокимёвий ташхисотига қараган холатда албатта, 

андрогенлар ўчоғини излаб топиш лозим. Бунинг учун дегидро-

эпиандростеронсульфат (ДГЭА-С), 17-оксипрогестерон, эркин тестостерона 

индекси (ИСТ) ва жинсий гормонларни боғлаб олувчи глобулин (SHBG)  

даражасини аниқлаш шарт [70]. Тухумдонга боғлиқ бўлган 

гиперандрогенияни аниқлаш учун ЛГ/ФСГ муносабатини ҳисоблаш керак. 

Андрогенларнинг периферик метаболизмига келсак, андрогенларнинг 

периферик метаболизми тўғрисида анча аниқ маълумот берадиган 

андростендиол глюкоранид (3-альфа-Диол G) ва эстрадиолнинг миқдорига 

қараш лозим, таркиби жуда маълумотли бўлиши мумкин [76]. Шуни 

таъкидлаб ўтиш керакки, 3-альфа-Диол G 5α-редуктаза фаоллигининг ошиши 

маркёрларидан бири ҳисобланади[18, 86] Ҳозирда тухумдонлар захирасининг 

асосий кўрсаткичи сифатида АМГга алоҳида эътибор қаратилмоқда, чунки 

унинг кўрсаткичлари ТПКСда ошиши кузатилади ва бу атрезияга учраган 
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фолликулаларнинг гранулёз ҳужайралари секрецияси сезиларли даражада 

ошганлиги билан тушунтирилади [8, 59,84]. ЁРТ кўрсатмаларига асосан АМГ 

га [55, 141,151] стимуляцияга тухумдон жавобининг потенциал белгиси 

сифатида қаралади. ЁРТ фойдаланишнинг муваффақиятли бўлиши 

ТПКСнинг биокимёвий ва клиник жиҳатларини ҳисобга олган ҳолда, АМГ 

нинг даражаси фолликуланинг ривожланиш босқичига тўғридан-тўғри 

пропорционал эканлигини ҳисобга олган ҳолда ушбу гормонни ўрганиш 

зарурлигини таъкидланади [7]. Фақат примордиал фолликуллар мавжуд 

бўлганда, АМГ кўрсаткичлари нолга яқин, аксинча унинг энг баланд 

даражалари 6-8 мм ўлчамдаги антрал фолликуллар мавжудлигида 

кузатилади. Шуни таъкидлаб ўтиш лозимки, АМГ миқдори антрал 

фолликуллар сони билан боғлиқ ва ҳайз даврининг фазаларига боғлиқ эмас 

[15,79]. ТПКС мавжуд аёлларда АМГ даражаси одатда атретик 

фолликулларнинг кўплиги туфайли ортади. ТПКС ни тўгри даволаб овуляция 

натижасига етказилганда ва ҳайз даври тикланганда, АМГ даражаси ёш 

бўйича нормал кўрсаткичларга яқинлашади [59]. Бошқа биокимёвий 

кўрсаткичлар қаторида ёг тўқималарининг ҳажмига тўғридан-тўғри 

пропорционал бўлган лептин миқдори ҳам эътиборга лойиқдир [13,22]. 

Лептин, оқсил таркибли гормон бўлиб,  тери ости ёғ тўқималаридаги 

адипоцитлар томонидан ишлаб чиқарилади, бунда висцерал манбаа унчалик 

аҳамиятга эга эмас. Висфарин каби бошқа адипоцитлар билан бир қаторда 

унинг ишлаб чиқарилиши глюкокортикоидлар, инсулин, эстрогенлар, ФНО-

α, соматомедин томонидан кучайтирилади [59] ва аксинча АКТГ, 

андрогенлар, β-адренорецепторлар агонистлари ва СТГ лептин ишлаб 

чиқарилишини пасайтиради [127]. Лептин моддаси  асаб тизимининг 

етилишида, инсулин ишлаб чиқаришда, тўқималарга глюкоза ташишда ва 

липолизда муҳим роль ўйнайди [20,40]. Бундан ташқари, лептин репродуктив 

тизимни бошқаришда маълум аҳамиятга эга, чунки унинг рецепторлари 

гипоталамусда жойлашган. Ўтказилган тадқиқотлар шуни кўрсатдики, 

лептин ГнРГ ишлаб чиқарилишини кучайтириши ва шу билан бир қаторда 
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гонадотропин секрециясини ошириши мумкин [20,130,152]. Лептин моддаси 

етарли бўлмаганда ГнРГ дисфункционал ажралишлари юзага келади ва бу 

ФСГ ва ЛГ секрециясининг десинхронизациясига ва натижада овариал 

дисгормонемияга олиб келади [125]. Бундан ташқари, гипоталамус-гипофиз-

буйрак усти бези тизимнинг дисфункцияси вужудга келади ва бу кортизол 

секрециясининг ошиши билан намоён бўлади, бунга қўшимча равишда эса 

ҳайз циклининг бузилиши ановуляциядан бошлаб лютеин фаза 

етишмовчилиги ва кейинчалик ҳайз циклининг марказий функционал 

аменореясигача давом этиши мумкин. Лептин билан ёғ тўқималарининг 

ҳажмининг ўзгариши ўртасидаги боғлиқлик кўриб чиқилганда 

гиперперинсулинемия ёғ тўқималарининг тўпланишини кучайтиради, 

аксинча кортизолнинг юқори даражаси глюкозанинг тўқималарга 

транспортини ва унинг утилизациясини пасайтириб туради [155,160 

Гиперинсулинемия кортизолнинг юқори даражаси билан бирлашганда, 

адипоцитлар томонидан лептин ишлаб чиқариш ортади [89]. Лептин 

томонидан мРНК кортикотропин-рилизинг гормон ва гипоталамуснинг 

ёйсимон ядроларидан меланокортин ишлаб чиқарилиши кучаяди. [240]. Тана 

вазнининг пасайиши ва ёғ тўпламлари ҳажмининг пасайиши билан лептин 

даражаси ҳам нормаллашиши кузатилади [20]. ТПКС патологиясида 

жигарнинг биокимёвий параметрларини аниқлаш ҳам муҳимдир. Клиник 

амалиётда ТПКСнинг алкоголсиз ёғли жигар касаллиги (НАЖБП) (ёғли 

жигар дегенерацияси, стеатогепатоз – шифр МКБ-10 K76.0) билан бирга 

учраш ҳолатларини топиш жуда кенг тарқалган (баъзи бир манбааларга кўра, 

турли мамлакатларда 32,9 дан 73,3% гача) [102,142]. ТПКС ва стеатогепатоз 

умумий патогенетик механизмларга эга бўлиб у семириш ёки ортиқча вазн 

билан бирга кечади ва ёғ тўқимасининг минимал субклиник яллиғланиш 

жараёни билан кечадиган ва биологик фаол моддалар лептин, ФНО-α, 

интерлейкин (ИЛ)  ишлаб чиқарилиши билан кечадиган ҳолат бўлиб 

ҳисобланади. [102, 153]. ФНО-α, ўз навбатида, инсулин  рецепторларининг 

тирозин ва субстрат-1 фосфорилланишини пасайтиради, бу тўқималарнинг 



22 

инсулинга бўлган биологик жавоб реакциясининг пасайишига ва 

ҳужайраларга глюкоза ташилишининг бузилишига олиб келади. ИР 

ривожланишининг ушбу механизми НАЖБП ривожланишининг биринчи 

босқичларидан бири бўлиб, ТПКСнинг патогенезига ўхшайди 

[1,6,10.36,40,61,87]. Баъзи тадқиқотлар, бу ФНО-α миқдорининг ошиб 

кетиши семизлик кузатилмаган ҳолатда ҳам кузатилиши мумкин ва бу 

андрогенлар билан бирга бошқарилиб борилади, лекин гиперандрогенияда  

кучсиз бўлган яллиғланиш жараёни кузатилади. Натижада адипоцитлар 

етилишини кучайтирувчи ва висцерал семириш холатларига олиб келувчи 

метаболик синдромнинг шакланишига олиб келади [56,87]. НАЖБПнинг 

стеатогепатит босқичига ўтиши гиперандрогения томонидан кучайтирилган 

апоптоз жараёнлари билан боғлиқлиги исботланган [101, 110, 111]. 

Гиперандрогения НАЖБП шаклланишига жигарга бевосита таъсир қилиш 

орқали ва билвосита инсулин миқдорини регуляция қилиш ва унга 

тўқималарнинг сезгирлигини ўзгартириш, шунингдек висцерал ёғ ҳажмини 

ошириш орқали таъсир қилади [57, 105, 124]. Гиперинсулинемия 

тухумдондан андрогенларни ишлаб чиқаришда иштирок этади ва НАЖБП ва 

ТПКС [94, 126] ривожланиши учун зарур шарт-шароитларни яратади. 

Шунингдек, адабиётда НАЖБП ва ТПКС нинг умумий генетик шартлари, 

хусусан стероидогенез ферментлари, 5α-редуктаза, паст зичликдаги 

липопротеинлар, ГСПС, яллиғланиш медиатрлари ва адипонектин билан 

боғлиқлиги ҳақида маълумотлар мавжуд [111].  

1.4. ТПКС мавжуд аёлларда репродуктив функция фаолиятни қайта 

тиклашга қаратилган ёндашувлар  

Ҳозирги вақтда репродуктив функцияни амалга оширишни 

режалаштираётган аёлларда ТПКС терапиясига маълум ёндашувлар 

шаклланган. ТПКС муаммоларини фармакологик ҳал қилиш метаболик 

бузилишларни бир вақтнинг ўзида тузатиш билан репродуктив функцияни 

тиклашга қаратилган [13,26,29]. ТПКС да фойдаланиладиган дори-дармонлар 
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нафақат ўзига хос хусусиятларга эга, ушбу патологиянинг патогенезидаги 

турли йўналишларга ҳам таъсир қилади. Умумий қабул қилинган ёндашув 

инсулинрезистентлик, овқатланиш тартиби, жисмоний фаоллик, ишлаб 

чиқариш ва ижтимоий омиллар мавжудлигини ҳисобга олган ҳолда 

терапияни индивидуаллаштиришни таъминлайди [36, 45]. ТПКС ни  

комплекс даволашда ҳозирда иккита ёндашув: биринчиси 

инсулинрезистентсиз семизлиги бўлмаган аёллар учун, иккинчиси 

инсулинрезистент бўлган ва семизлиги бўлган аёллар учун даво схемалари 

аниқ қилиб олинган. ТПКС ни даволашда нафақат ўзига хос хусусиятли дори 

воситалари, балки унинг патогенезидан келиб чиққан ҳолда турли сабабларга 

қаратилган терапия олиб борилади. Энг сўнгги даво воситаларидан инсулин 

сенситайзерлари – бигуанидлар (метформин) ва тиазолидиндионлар 

(глитазон) кенг фойдаланилади.  Уларнинг таъсир қилиш механизми 

тўқималарнинг инсулинга сезгирлигининг ошиши натижасида келиб 

чиқадиган гипогликемик таъсирга асосланган. Ушбу дори воситалари ТПКС 

кузатилган аёлларда, тана вазнидан қатъий назар, инсулинрезистентлик 

мавжуд бўлганда қўлланилади. Метформиннинг гипогликемик таъсири 

шундан иборатки, препарат жигарда глюконеогенезни тормозлайди, ичакдан 

глюкоза сўрилишини камайтиради, периферик глюкозадан фойдаланишни 

кучайтиради, шунингдек тўқималарнинг инсулинга сезгирлигини оширади. 

Энг муҳими, препарат ошқозон ости безининг бета ҳужайралари томонидан 

ишлаб чиқариладиган инсулин секрециясига таъсир қилмайди, гипогликемик 

реакцияларни келтириб чиқармайди. Шу билан бирга, у қондаги 

триглицеридлар ва паст зичликдаги липопротеинлар даражасини 

пасайтиради, тана вазнини барқарорлаштиради ёки камайтиради ва 

фибринолитик таъсир қилади [109]. Глитазонларнинг фармакологик таъсири 

ёғ ва мушак тўқималарининг ҳужайралари ядроларида жойлашган 

рецепторларни кучайтиришга асосланган. Улар фаоллаштирилганда глюкоза 

ва липид метаболизмини бошқариб турувчи генларнинг транскрипцияси 

ўзгаради. Натижада, тананинг периферик тўқималари эндоген инсулинга 
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янада самарали жавоб беради [113,114,119]. Ҳар бир гуруҳга кирган дори 

воситаларининг ўзининг афзалликлари ва камчиликларига эга. Метформинни 

қўллашнинг клиник таъсирига қуйидагилар киради: ҳайз кўриш функциясини 

тиклаш, овуляция ва ҳомиладор бўлиш частотасини ошириш; ҳомиладорлик 

натижаларини яхшилаш, ҳомиладорлик қандли диабети частотасини 

камайтириш, гиперандрогеник кўринишларни камайтириш (гирсутизм, 

себорея ва бошқалар.), тана вазнини ва қон босимини нормаллаштириш [143, 

156] лабораторияда қуйидаги ижобий ўзгаришларга эришилади: инсулин 

даражаси нормаллашади, соматомедин, холестерин, триглицеридлар, ЗПЛП, 

ЗЎПЛП нинг пасайиши, ЗЮЛПП миқдорининг ошиши, андрогенлар 

даражасининг пасайиши, ЛГ, ГСПГ даражасининг ошиши кузатилади.  

Инсулинрезистентлигини даволашда ишлатиладиган дориларнинг дозалари 

кунига 500 дан 1500 мг гача ва индивидуал равишда танланади 

[12,19,56,64,78,82,90,107,155,160,166]. Тиазолидиндионларнинг 

(глитазонлар) клиник эффекти метформинга ўхшаш бўлиб, фақат улар 

метформиндек тана вазнини пасайтирмайди.  Глитазонларни қабул қилишда 

тўқималарнинг шишиши туфайли тана вазнини 1-3 кг га ошириши мумкин. 

Шу билан бир вақтда, глитазондан фойдаланилганда қорин сохадаги ёғ 

тўқимаси тери ости ёғ тўқималарига қайта тақсимланади. Лаборатория 

таъсирига кўра инсулин миқдорини нормаллаштиради, триглицеридларни 

камайтиради, ЗЮЛПП оширади, аксинча эса ЗПЛПП ва умумий холестерин 

миқдорини ўзгартирмайди. Дори воситаларининг дозалари билирубин ва 

жигар ферментларининг кўрсаткичларига қараб, индивидуал равишда 

танланади. Дастлабки дозаси 15-30 мг, максимал дозаси кунига - 45 мг/сут, 

комбинацияланган даво билан – 30 мг/сут. Шуни таъкидлаш лозимки, ушбу 

дориларни қабул қилиш муддати 3-6 ойни ташкил қилади ва уларни қабул 

қилиш давомийлиги лаборатория кўрсаткичларининг нормаллашувига  

боғлиқ. ТПКС мавжуд аёлларда НАЖБП билан касалланишнинг юқори 

даражаси ва уларнинг патогенезининг умумий жиҳатларини ҳисобга олган 

ҳолда, жигар фаолиятини назорат қилиб туриш лозим.  тузатиш зарур. 
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Ҳозирда айнан НАЖБП даволашда ишлатиладиган дори воситалари йўқ 

[10,36,40,61,62,66,87,123]. Бироқ, ТПКС ни даволаш учун ишлатиладиган 

даво воситалари  ва усуллар НАЖБПни ҳам терапиясида ижобий таъсир 

кўрсатиши инобатга олинган ҳолда қўлланилади. Юқорида айтиб ўтилган 

метформин ва глитазонлардан ташқари, гепатоцитлар функциясини яхшилаш 

учун омега-3- кўп тўйинмаган ёғли кислоталардан фойдаланиш тавсия 

этилади, улар яллиғланишга қарши таъсирга эа бўлиб, антиоксидант 

хусусиятлари ҳам мавжуд, триглицеридлар ишлаб чиқаришни тормозлайди, 

липид ва углевод  алмашинувини бошқарувчи генларни назорат қилади, 

липопротеинлипаз фаоллигини пасайтиради ва ЗПЛПП ва ЗЎПЛПП 

миқдорини туширади. Баъзи тадқиқотларда комплекс даволашда омега-3-

ПНЖК препаратларидан фойдаланадиган аёлларда стеатогепатита 

даражасини пасайиш ҳолатлари кузатилган. ТПКС мавжуд аёлларда семириш 

билан бирга кечганда ҳам, НАЖБП билан ҳам комплекс терапиянинг 

биринчи босқичи аёлларнинг вазнини камайтиришга қаратилган чора-

тадбирлардир. 2023 йилда Европа репродукция ва инсон эмбриологияси 

жамияти (European Society for Human Reproduction and Embryology – ESHRE)  

ва Америка репродуктив медицина жамияти (American Society for 

Reproductive Medicine – ASRM) билан бирга ТПКС мавжуд аёлларда 

фертилликни тиклаш тўғрисида консенсуслар қабул қилинган [101,104,105].  

Ушбу мунозара натижалари ўша пайтгача ўтказилган тадқиқотларни 

тизимлаштиришга ва турли хил даволаш усулларининг самарадорлигини 

баҳолаш учун асос яратишга имкон берди. Ҳозиргача ҳам  сентитайзерлардан 

фойдаланишда маълумот ва аниқ мезонлари йўқлигига қарамасдан, ТПКС да 

асосий патогенетик касалликларни фармакологик тузатиш учун асосий 

талаблар ишлаб чиқилган. Аввало, ТПКС мавжуд аёлларда тана вазнининг 

камайтириш ва метаболик бузилишларни коррекция қилиш асослаб берилди. 

Кўпгина тадқиқотлар шуни исботлаб бердики, тана вазнининг 10% дан ортиқ 

камайиши гепатоцитлардаги яллиғланиш некротик ўзгаришлар даражасини 

пасайтиради ва жигарнинг функционал параметрларини нормаллаштиради 
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[47, 88]. Тана вазнини фармакологик дори-воситалари билан тузатишда 

орлистат ва сибутрамин каби препаратлар қўлланилади. Орлистатнинг 

таъсири ошқозон-ичак липазаларини тормозлаш таъсирига асосланган. 

Сибутрамин норадреналина ва серотонинни синаптик ёриқдан қайта қабул 

қилиб олишни тормозлаш хусусиятига эга. Таъсир этувчи моддаси – (±)-1-(4-

хлорфенил)-N,N-диметил-альфа-(2-метилпропил) циклобутанметанамин – 

марказий сератонин ва норадреналинергик тизимнинг ўзаро таъсирини 

кучайтиради [1]. Сибутрамин тўқималарда бета-3-адренорецепторларнинг 

билвосита фаоллашиши туфайли пироген таъсирга эга. Сибутрамин 

таъсирида иштаҳа пасаяди, тўйинганлик ҳисси кучаяди ва бемор томонидан 

истеъмол қилинадиган озиқ-овқат миқдори камаяди [6,10,36]. Глюкозага 

толерантлик тестлари натижалари нормаллашгандан сўнг, тана вазнини 30 

кг/м2 га камайтириш, ҳайз кўриш ритмини тиклаш, овуляцияни 

рағбатлантириш усуллари қўлланилади. Сўнгги йилларда ТПКС мавжуд 

аёлларда ЁРТ самарадорлигини ошириш учун мио-инозитолдан кенг 

фойдаланилмоқда[99,106,112]. Ўтказилган тадқиқот хулосаларига асосан 

псевдовитамин В8 таъсир механизми ҳужайра ичидаги сигнализация 

каскадларида иштирок этади ва ҳужайра ичидаги калций даражасини 

регуляция қилиб туради [5,28]. Бундан ташқари, мио-инозитол инсулин 

рецепторларидан [3,4,7,58] сигнални етказиб берувчи воситачи бўлиб, 

нейротрансмиттерлар фаолиятини кучайтиради, ҳайз циклини ва овуляцияни   

[107] тиклашга  ёрдам беради, шу билан бирга метаболик синдром ва 

семизлиги бўлган аёлларнинг қонида  ёғларнинг парчаланиши ва холестерин 

даражасини пасайтиришда иштирок этади. [95]. Ушбу дори воситаси ТПКС 

мавжуд аёлларда семизликни даволашда монотерапия ҳамда комбинация 

ҳолида ҳам қўлланилиши мумкин. Иккала гуруҳ пациентларига, айниқса 

семизлик бўлган гуруҳда витамин D 1000-5000 т.б. ҳар куни берилган. Хром 

микроэлементи ТВИ туширишда, семизликни даволашда инсулин миқдори 

юқори бўлган пациентларга берилган. Хром 200 мг кунига 1-2 маҳал 

берилган. Миоксель (инозит) препарати ҳам кунига 1 маҳал порошок 
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кўринишида берилган. L-карнитин хам тана вазнини нормаллаштиришда ва 

ортиқча вазнни йўқотишда самарали дори воситаси эканлигини инобатга 

олган ҳолда бир кунда 250-3000 мггача берилган.  Коэнзим Q10 таъсирида 

инсулин ва қанд миқдорини нормаллаштиришни инобатга олган ҳолда ва 

кломифенрезистентликни даволашда яхши натижаларни беришини инобатга 

олган ҳолда бир кунда 100-300 мг миқдорда берилган. Омега-3 холестерин 

миқдорини камайтиришни инобатга олган ҳолда бир суткада 1000-2000 мг 

бир-икки маҳал берилган [45,55,122,125]. 

Юқорида айтиб ўтилган дориларга қўшимча равишда, метаболик 

касалликларни тузатиш билан биргаликда, айниқса ҳайз ритми бузилган 

аёлларда ребаунд-эффектга эришиш мақсадида эстроген-гестаген 

дориларнинг қисқа курсларини (уч ойгача) қўллаш долзарб бўлиб қолмоқда. 

[69]. Бундай дориларни танлаш компонентларнинг антиандроген таъсирига 

асосланган. Гормонал препаратлар таркибида  ципротерон ацетатнинг 

этинилэстрадиол билан комбинацияси (Диане-35) ёки дроспиреноннинг  

этинилэстрадиол билан комбинацияси (Мидиана, Ярина, Джес, Димиа) кенг 

қўлланилмоқда  [56]. Овуляцияни индукция қилиш мақсадида дастлабки 

этапда синтетик антиэстрогенлар – кломифен цитрат ишлатилади. Ушбу дори 

воситаси умумий қабул қилинган схема бўйича, яъни ҳайз циклининг 5-9 

кунигача, ёки 3-7 кунигача буюрилади. Унинг таъсири гипофиз бези ва 

гипоталамуснинг эстроген рецепторлари билан ўзига хос боғланишга 

асосланган бўлиб, натижада ФСГ секрецияси кучаяди. Ушбу стимуляция 

усулини танлашда семириш даражасини, гиперандрогенизмнинг оғирлигини, 

шунингдек аёлнинг ёшини ҳисобга олиш керак, чунки бу компонентлар 

препаратнинг самарадорлигига салбий таъсир кўрсатиши мумкин [145,154]. 

Тадқиқот натижаларига кўра, ҳомиладорлик кломифен цитрат томонидан 

стимуляция қилинган бир циклда беморларнинг 22 %  (табиий циклда – 25%) 

ва 6 циклда стимуляция билан – 55-60% аёлларда учрайди [167]. Шуни 

таъкидлаш керакки, кломифенни монотерапия сифатида ҳам,  ХГЧ билан 

биргаликда ҳам ишлатиш мумкин, гарчи муаллифлар бундай комбинациядан 
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овуляция стимуляцияси самарадорлигини оширишни қайд этмаган [58,149]. 

Кломифенрезистентлик ҳолатларида эса гонадотропинлар ёки жарроҳлик 

даволаш каби иккинчи даражали стимуляция усуллари қўлланилади [33,46]. 

Гонадотропинлардан фойдаланиш ҳозирда асосан ЁРТ протоколларида 

қўлланилади. Суперовуляцияга асосланган бундай усулини танлаш 

хавфсизлик мезонларига (тухумдонлар гиперстимуляцияси синдромининг 

ривожланиши нуқтаи назаридан) ва самарадорликка асосланади [29,115,149]. 

Сўнгги йилларда ЁРТ протоколлари ишлаб чиқилган стандартларга асосан 

унда ФСГ (гонал, пурегон) ўз ичига олган дорилар асосан стимуляция учун 

ишлатилади [58,124]. Репродуктологлар ТПКС мавжуд аёлларда ЛГ миқдори  

юқори эканлигини инобатга олган ҳолда уларга  ЛГ (мерионал, менопур, 

перговерис) таркибли препаратларни даво тавсияларида беришмайди [34, 

120]. ТПКС мавжуд аёлларда овуляция стимуляцияси протоколларига 

асаосан тухумдонлар гиперстимуляция синдромини инобатга олган ҳолда 

антогонистлар (цетротид, оргалутран) билан қиска протоколларни тавсия 

қиладилар ва овуляция триггерлари сифатида эса гонадолиберинлар 

агонистлардан (декапептил, диферелин, золадекс) фойдаланадилар [48]. 

ТПКС мавжуд аёлларда овуляция стимуляцияси давомида кўп миқдордаги 

антрал фолликулалар етилади ва шу жараёнда эндометрий трансформацияси 

бузилиши мумкин ва натижада эмбрионнинг имплантацияси қийинлашади. 

[14, 27]. Шу муносабат билан, бир қатор тадқиқотчилар гормонал фон 

нормаллашгандан сўнг, кейинги циклларда эмбрионларнинг 

криоконсервациясидан фойдаланишни таклиф қилишади [90,106,112]. ТПКС 

мавжуд аёлларда кломифенрезистент кузатилганда, ТПКСда тез-тез 

кузатиладиган перитонеал бепуштлик фактори кузатилганда жаррохлик 

усули таклиф қилинади. Гиперандрогенияни даволаш нуқтаи назаридан 

жарроҳлик аралашувни ҳисобга олган ҳолда, бир қатор муаллифлар 

тухумдонлар ҳажмининг пасайиши билан андрогенлар синтези механик 

равишда камаяди ва қайта таъсир принципига кўра ФСГ ишлаб чиқариш 

кўпаяди, бу эса ўз навбатида фолликулларнинг етилишини таъминлайди. 
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Шуни таъкидлаш керакки, ушбу механизмлар етарлича ўрганилмаган ва 

жарроҳлик даволашнинг гиперандрогенияга таъсирини тасдиқловчи 

ишончли тадқиқотлар мавжуд эмас [2,8,27,33,46]. Ҳозирги вақтда қуйидаги 

жарроҳлик муолажалар қўлланилади: понасимон шаклдаги тухумдонларни 

резекция қилиш, каутеризация, дриллинг ва декортикация. Муайян усулни 

танлаш ановуляция давомийлигига, строманинг қалинлигига ва тухумдонлар 

ҳажмига боғлиқ. Хирургик йўлни танлаш асосан лапароскопик булиб 

тухумдонлар резекцияси  термо-, электро- ёки лазер таъсирида амалга 

оширилади [46]. Тухумдонлар ҳажми сезиларли даражада катталашган 

ҳолатларда понасимон резекция амалга оширилади, бошқа вазиятларда эса 

тухумдон захирасини сақлаб қолиш учун минимал аралашувлар амалга 

оширилади [22,25,43]. Аралашувнинг моҳияти андроген  ишлаб чиқарадиган 

тухумдон стромасини механик равишда бузишдир, бунинг натижасида 

андроген ишлаб чиқарилиши пасаяди ва гипофиз безининг гонадолиберинга 

сезгирлиги нормаллашади [123]. Шуни таъкидлаш керакки, ТПКС ни 

жарроҳлик йўли билан даволаш бир қатор ижобий томонларга эга: 

тухумдонлар гиперстимуляцияси синдроми, кўп ҳомиладорлик хавфи йўқ ва 

перитонеал бепуштлик омилини тузатиш мумкин [32]. Жарроҳлик даволаш 

одатда ановуляцияни фармакологик тузатиш билан тўлдирилади. Мисол 

учун, инсулинрезистент аёлларга қўшимча равишда бигуанидлар 

(метформин) тавсия қилинади. Одатда, режалаштирилган ҳомиладорлик 

жарроҳлик даволанишдан кейинги биринчи йил ичида содир бўлади [1]. 

ТПКС мавжуд аёлларни олиб боришда дастлаб  репродуктив функцияни 

амалга ошириш нуқтаи назаридан терапиянинг муваффақият даражаси 70-

80%га етади, аммо баъзи беморларда касалликнинг рецидивланиши 

кузатилади. Кўпчилик муаллифлар туғруқдан кейинги даврда ва ундан 

кейинги даврларда гиперинсулинемиянинг асоратларини ўз вақтида 

даволашни таклиф қиладилар ва бунинг учун эса эндометрийнинг 

гиперплпастик жараёнларини олдини олиш мақсадида антиандроген таъсирга 

эга орал контрацептив препаратларни индивидуал ташлашни тавсия 
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этадилар. [65, 78]. Шундай қилиб, ТПКС билан боғлиқ муаммоларни кўриб 

чиқишни давом этган ҳолда, шуни таъкидлаш керакки, бугунги кунга қадар 

ТПКС мавжуд аёлларни даволаш ва унинг касалликнинг клиник фенотипига 

қараб рецидивланишини олдини олишга қаратилган гормонал ва метаболик 

касалликларни тузатишнинг индивидуал даво режаларини танлаш очиқ 

қолмоқда. Ушбу диссертация тадқиқотлари айнан шу масалаларга 

бағишланган. 
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II БОБ. ТУХУМДОН ПОЛИКИСТОЗИ СИНДРОМИНИНГ 

РЕЦИДИВЛАНИШИ КУЗАТИЛГАН  АЁЛЛАРНИ ЎРГАНИШ 

МАТЕРИАЛЛАРИ ВА ТАДҚИҚОТ УСУЛЛАРИ 

§ 2.1. Текширилган беморларнинг умумий хусусиятлари 

Материаллар Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази 

(РШТЁИМ) Бухоро филиалида, Бухоро давлат тиббиёт институтининг 

Акушерлик ва гинекология кафедраси базасида ва “Doctor Karimova” 

клиникаcида йиғилган. Белгиланган вазифаларни ҳал қилиш мақсадида 

тадқиқот учун РШТЁИМ Бухоро филиалининг шошилинч гинекология 

бўлимида  кичик чаноқ органларида, аксарият тухумдонларда операция 

амалга оширилган ва оператив амалиёт ўтказилмаган семизлик билан ва 

семизликсиз ТПКС рецидивланган 105 та аёлнинг амбулатор карталари 

маълумотлари статистик йўл орқали ўрганилди ва 27 та гинекологик соғлом 

аёллар танланган. 

Проспектив текширишларда  2020-2022 йилларда жами 132 та аёл 

текширилди, улар 3 гуруҳга бўлиб ўрганилди. 1 – гуруҳ асосий гуруҳимиз 

бўлиб, 57 та семизлик билан рецидивланган ТПКС мавжуд аёллардан ташкил 

топган. 2- гуруҳимиз қиёсий гуруҳ бўлиб, семизликсиз рецидивланган ТПКС  

билан 48 та аёлни ташкил қилган. 3 -гуруҳимиз гинекологик соғлом  аёллар 

бўлиб, улар 27 тани ташкил этган.  

§ 2.2. Тадқиқот усуллари 

Барча беморларни ягона схема бўйича ўрганиш мақсадида, семизлиги 

бўлган ва семизликсиз рецивланган ТПКС мавжуд аёллар учун анкета 

картасини ишлаб чиқилди, унга кўра, ушбу анкетада қуйидаги параметрлар: 

ҳаёт ва гинекологик анамнезини ўрганиш, бундан олдинги ТПКС 

коррекцияси қандай амалга оширилгани тўғрисидаги маълумотлар, 

анъанавий лаборатория ва махсус тадқиқот усулларини қамраб олган. 

Шунингдек, лаборатория, биокимёвий, ультратовуш ва статистик усуллар 
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натижалари киритилган. Касалликнинг ташхиси қўшимча текширувлар 

натижасида аниқланди. Тадқиқот учун семизлик билан ва семизликсиз ТПКС 

рецидивланиши мавжуд бўлган, яъни анамнезида поликистоз синдроми 

билан даволаниб хомиладорлик кузатилган ва маълум вақтдан сўнг ушбу 

патологиянинг муаммолари билан қайта тўқнаш келган, аменорея ва 

гормонал кўрсаткичлари ўзгарган аёллар танлаб олинди ва рецидивланган 

ТПКС қайта коррекция қилиш ва фертилизацияга эришиш мақсадида 

аёлларда клиник ва лаборатория текширув таҳлиллари ўтказилди. 

§ 2.2.1. Умумий клиник  тадқиқот усуллари 

Рецидивланган тухумдон поликистози синдроми мавжуд бўлган аёллар 

учун амбулатор карталар очилиб, унда аёл анамнезининг барча қирралари, 

жумладан, унинг жорий ёши, кечирган ёки ҳозирги вақтдаги ЭГКлари, 

айниқса семизлик мавжуд бўлган, уларга мойиллиги, кечирган гинекологик 

касалликлари ҳамда жарроҳлик муолажалари акс эттирилди. Менструация, 

илк ҳайз давридан бошлаб ўтган муддат, аёлнинг репродуктив 

кўрсаткичлари, яъни умумий ҳомиладорликлар сони, унинг қандай усул 

билан амалга ошгани, уларнинг қай тарзда ўтганлиги ва амалдаги натижаси 

ўрганилди. Клиник текширув вақтида юрак-қон томир, нафас олиш, 

эндокрин, сийдик ва овқат ҳазм қилиш тизимлари, сут безлари ҳолатини 

баҳолаш бўйича умумий текширув ўтказилди. 

§ 2.2.2. Гормонал текширишлар  

ТПКС мавжуд аёлларнинг гормонал фонини ўрганиш мақсадида 

гормонал статусини ўргандик. Гормонлар миқдорини 

иммунохемилюминисцент усулида Shibe (Хитой) компаниясининг Maglum 

2000 plus автоматик анализаторида аниқладик. Жинсий гормонларни ЛГ, 

ФСГ, ЛГ/ФСГ эстрадиол – Е2,  АМГ, умумий ва эркин тестостерон, E2/T, 

ДГЭА, прогестерон, пролактин, SHBG  миқдорларини аниқлаш мақсадида 

тирсак венасидан эрталаб оч қоринга эрта фолликуляр фазада, яъни ҳайзнинг 
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3-кунида қон олинди. Олинган қонни центрифуга қилиниб зардобни 

музлатилган ҳолда -22-240Сда Эппендорф маркирланган пробиркаларида 

таҳлил ўтказилгунча сақланди [20,21,46]. Қалқонсимон без функциясини 

баҳолаш мақсадида эса ТТГ ва Т4 миқдорлари аниқланди. Бундан ташқари 

эса инсулин, АКТГ, кортизол миқдорлари ҳам ўрганилди. 
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§ 2.2.3. Липид спектрини аниқлаш усуллари 

2.1-жадвал. 

№ Текширув номлари Текширув усули Ишлатилган 

реактивлар 

1. Умумий холестерин  Холестериноксидаза Барча тахлиллар 

«Human» 

(Германия) 

фирмаси 

реактивларидан 

фойдаланилган 

ҳолда бажарилди 

2. ЗЮЛП Колориметрик  

3. ЗПЛП Колориметрик 

4. АК АК = (умумий ХС – 

ЗЮЛП)/ЗЮЛП.  

n - 2,2-3,5. 

§ 2.2.4. ТПКС ривожланишада янги молекуляр маркёрларни аниқлаш 

усули 

Lp-PLA2 (фаоллигини) аниклаш усули PLAC® Тest Activity (Diazyme 

Laboratories Inc.)  тўплами қон зардобида Lp-PLA2 нинг   ферментатив 

фаоллигини аниқлашга асосланган бўлиб ҳисобланади. Қон зардобида Lp-

PLA2 нинг   ферментатив фаоллигини аниқлашда 1-миристоил-2-(4-

нитрофенил-сукцинила) фосфатидилхолин субстратнинг гидролизи sn-2 
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ҳолатида 4-нитрофенол маҳсулотлари билан бўялганда вужудга келади. 4-

нитрофенолнинг ҳосил бўлиш тезлиги   спектрофотометрия йўли орқали 

ўлчанади, Lp-PLA2 нинг фаоллиги эса абсорбция жараёнининг ўзгариш 

тезлиги билан ўлчаб борилади. Ферментнинг фаоллиги нмоль/мин/мл 

бирликда ўлчанади (ўлчам диапазони 10-382 нмоль/мин/млни ташкил 

қилади). Шуни таъкидлаб ўтиш лозимки, Lp-PLA2нинг фаоллигини 

аниқлаш усули липопротеинларнинг детергентлар билан деструкцияси 

натижасида юзага келган жараёнлар орқали амалга оширилади. Шунинг учун  

p-PLA2 фаоллигини аниқлаш қон зардобида умумий  усулда аниқланади.  

LOX-1 ни аниқлаш учун стандартлар ва намуналар махсус жойларга 

пипетка билан жойлаштирилади ва қудуқларга пипетланади ва намунада 

мавжуд бўлган LOX-1 иммобилизацияланган антитаначалар томонидан 

махсус жойларга  боғланади. Махсус жойлар  ювилади ва биотинланган 

инсон LOX-1 қарши антитаначалар қўшилади. Боғланмаган биотинланган 

антитаначаларни ювгандан сўнг, HRP билан конъюгирланган стрептавидин 

махсус жойларга пипетка билан томизилади. Махсус жойлар яна бир бор 

ювилади, ва уларга TMB субстрат эритмаси қўшилади ва боғланган LOX-1 

миқдорига мутаносиб равишда рангланиш пайдо бўлади.  Эритма рангини 

кўкдан сариққа ўзгартиради ва ранг интенсивлиги 450 нм да ўлчанади. 

Lp(a) аниқлаш усули таҳлил хона ҳарорати 20-25 градусда амалга 

оширилади. Ҳар бир махсус жойга  50 мкл стандарт инсон Lp(a) си  ёки 

намуна қўшилади ва  2 соат давомида инкубация қилинади. Махсус жойлар 

яна ювилади  субстрат 50 мкл  биотинилланган Lp(a) антитаначалар 

қўшилади. Сўнгра 1 соат давомида инкубация қилинади. Ҳар бир махсус 

жойларга  50 мкл SP-конъюгат қўшилади ва 30 дақиқа давомида инкубация 

қилинади, сўнгра ҳар бир қудуққа 50 мкл  хромоген субстрат қўшилади. 

Ундан сўнг  20 дақиқа инкубация қилинади ва  ҳар бир махсус жойларга 50 

мкл стоп-эритмаси қўшилади ва оптик зичлик 450 нм тўлқин узунлигида 

ўлчанади. Lp(a) концентрацияси нг/мл бирликларида ифодаланади. 
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LDLR (low density lipoprotein receptor) – аниқлаш усулида ҳар бир 

ажратилган махсус жойларга 100 мл стандарт эритма ёки намуна қўшилади 

ва хона ҳароратида 2,5 соат инкубация қилинади. Сўнгра ушбу махсус 

жойларга 100 мл тайёрланган биотин антитаначалари қўшилади ва яна хона 

ҳароратида 1 соат инкубация қилинади. Ундан сўнг эса 100 мл тайёрланган 

стрептавидин эритмаси қўшилади ва хона ҳароратида 45 дақиқа давомида 

инкубация қилинади. Ҳар бир махсус жойларга 100 мл TMB One-Step  

субстрат реагенти қўшилади. Хона ҳароратида 30 дақиқа давомида 

инкубация қилинади. Ҳар бир махсус жойга 50 мл стоп эритмаси қўшилади. 

Абсорбция ҳолатини дарҳол 450 нм да ўлчанади, бу зардобдаги LDLR 

рецепторларига антитанчалар концентрациясига тўғридан-тўғри 

пропорционалдир.  

                                § 2.2.5. Инструментал текширишлар 

      ТПКС баҳолашда тухумдон ҳажми ва АФС муҳим диагностик мезон 

бўлиб ҳисобланади ва вагинал датчик орқали ультратовуш текширишларида 

аниқланади [24,25]. Тухумдоннинг ҳажмини ҳайзнинг 2-ва 5- кунларида 3 та 

ўлчамда қўйидаги формула орқали аниқланади: 

V=0,5236 х L х  W х T,  бу ерда: 

     L-тухумдоннинг бўйлама,  W-олдинги ва орқа,  T-кўндаланг 

ўлчамлари бўлиб ҳисобланади [40, 57]. Баъзи замонавий ультратовуш 

дастурлари ушбу кўрсаткичларни автоматик ҳисоблаб беради. Муаллифлар 

ЭКУ дастурлари бўйича стимуляция олди майда антрал фолликулаларни 3 та 

гуруҳга бўлишган:  нофаол (5 та фолликуладан кам),  нормал  (5-15 та  

фолликулалар), поликистозли (15 та фолликуладан кўп) тухумдонлар.  

Репродуктологлар фикрича аёлнинг ёши ва тухумдон ҳажмига нисбатан 

тухумдондаги фолликулалар сони муҳимроқ аҳамият касб этар экан [22,24]. 

Аммо бу усул замонавий асбоб-ускуналар ва малакали мутахассиснинг 

бўлиши каби  ўзига яраша чекланишларга эга [37,67,98]. Иккала гуруҳ 

аёлларнинг ҳайз даврининг 9,11,13,16 – кунларида тухумдонинг 
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фолликулалар сонини SonoAceX4 (Жанубий Корея) ультратовуш аппарати 

ёрдамида 5.0 мГц частотали вагинал датчик ёрдамида ҳисобланилди. 

§ 2.2.6. Тана вазни индексини аниқлаш 

   Текшириш олиб борилаётган аёлларда метаболик ўзгаришлар 

борлигини аниқлаш ва даво турини танлаш мақсадида ТВИ қуйидаги 

формула орқали аниқланди: 

ТВИ = m/h2, кг/м 2 бу ерда: 

 m — тана вазни, килограммда; 

 h — бўй узунлиги, метрда. 

Масалан, аёл вазни = 77 кг, бўйи = 170 см бўлганда, тана вазни индекси 

қуйидагича ҳисобланади: ТВИ = 77 : (1,70 × 1,70) ≈ 26,64 кг/м² 

Унинг қуйидаги категориялари мавжуд: 

Тана вазнининг кескин етишмовчилиги - 16.5 дан паст  

Тана вазнининг етишмовчилиги - 16.5 - 18.4  

Нормал тана вазни - 18.5 - 24.9  

Ортиқча тана вазни - 25 - 30 

Семизлик ( I синф) - 30.1 - 34.9  

Семизлик ( II  синф, оғир) - 35 - 40  

Семизлик (III  синф, ўта оғир) – 40 дан юқори  

§ 2.2.7. Гормонал даво 

  ESHREнинг 2016 йилдаги кўрсатмалари биноан ТПКС мавжуд бўлган 

аёлларга  улар организмининг индивидуал хусусиятларидан келиб чиққан 

ҳолда антиандроген терапия  тавсия қилинади. [86,110]. Семизлик билан 

бўлган ТПКС аёлларга қуйидаги даволар олиб борилди: 1. Бигуанидлар 

(метформин) тўқималардаги инсулинорезистентликни пасайтириш мақсадида 

берилди ва унинг миқдори ҳар бир аёл учун индивидуал танланди ва суткада 

1000 мг дан 1 маҳални ташкил қилди. 2. ТМИ> 30 бўлганларда 

гипокаллорияли диета билан бирга жисмоний ҳаракатлар ошириб борилди. 3. 
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Ўртача баланд бўлган гиперпролактинемия ҳолатида эса дофамин 

рецепторлари агонистлари қисқа курсларда индивидуал танланган дозаларда 

бериб борилди. Пролактин гормонининг миқдорини эса назорат қилиб бориш 

ҳар 2 ҳафтада бир марта олиб борилди. Иккала гуруҳ аёлларда қуйидаги 

умумий даволар олиб борилди: Спиронолактон – верошпирон (калий ва 

натрийни сақлаб турувчи диуретик). Ушбу дори воситаси бир суткада 50 мг 

дан  200 мггача берилди ва уни қабул қилиш давомида қонннинг электролит 

балансини ва биокимёвий кўрсаткичларни назорат қилиб бориш шарт. Уч ой 

давомида монофазали перорал антиандроген хусусиятга эга булган 

контрацептивлар бериб борилди ва ҳайз цикли тиклангандан сўнг ва 

эндометрий қавати адекват жавоб бергандан сўнг 2 чи фазада 

микронизирланган прогестерон 100 мг дан 2 маҳал  2 ва 3 циклда бериб 

борилди.  Семизлик билан бўлган беморларга холестерин миқдорини 

камайтирадиган статинлар, яъни ГМК-КоАредуктаза ингибиторларидан 

розувастатин ёки аторвастатин 10 мгдан 3 ойгача бериб борилди. Овуляция 

стимуляцияси учун ҳайзнинг 3- кунидан клостильбегит 1 таб 1 махал 5 кун 

берилди ва эндометрийнинг қалинлигига қараб фемистрон 1 таб 2 махал 10 

кун, хайзнинг 7- кунидан гонадотропинлар 75,0 м/о 5 кун давомида ва 14- чи 

куни фолликула размери ва эндометрийнинг қалинлигига қараб овуляция 

триггерлари ХГ 10000 т.б. берилди. Ҳайзнинг 2-фазасини қўллаб туриш 

мақсадида ҳайзнинг 16-кунидан 25-кунигача микронизирланган прогестерон 

100,0 1 таб 2 маҳал 10 кун қабул қилиш буюрилди. 

§ 2.3. Олинган тадқиқот натижаларини статистик қайта ишлаш 

Тадқиқот натижаларини статистик қайта ишлаш, маълумотлар 

тақсимотининг нормал тақсимланиши учун текширилгандан сўнг, умумий 

қабул қилинган вариацион статистик усулларга мувофиқ амалга оширилди. 

Ўртача арифметик ва стандарт хатони ҳисоблаш орқали (М±м) нормал 

тақсимотга эга бўлган қийматларнинг миқдорий тавсифи амалга оширилди. 
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Оддий тақсимотга эга бўлган намуналар учун кўрсаткичлар орасидаги 

фарқнинг статистик аҳамияти Студент Т-критерияси ёрдамида баҳоланди. 

§ 2.4. Тухумдон поликистози синдроми рецидивланган аёлларнинг 

клиник-анамнестик хусусиятлари 

Беморларни танлаш мезонлари ТПКС билан анамнезида тухумдонда 

оператив аралашувлар амалга оширилган ва операция ўтказмаган, яъни 

консерватив даволанган ва ҳомиладорлик кузатилган, аммо маълум бир вақт 

ўтганидан сўнг ушбу касалликнинг рецидивланиши ҳолатлари билан 

аёлларни танлашдан иборат эди. 

Анамнезни йиғишда биз беморларнинг яшаш жойини ҳисобга олдик, 

чунки тухумдон поликистози синдромига бўлган мойиллик, унинг  

ривожланиши бу омилнинг таъсирига боғлиқ бўлиши мумкин.  

Маълум бўлишича, асосий гуруҳ аёлларнинг аксарияти қишлоқда 

яшаши аниқланди (36/63,2%;), шаҳарда эса бу кўрсаткич сезиларли пастроқ 

экан (21/36,8%), қиёсий гуруҳининг аксарияти (26/54,24%) шаҳарда 

яшовчилардан ташкил топган. Назорат гуруҳи аёлларини эса шаҳарда 

яшовчи соғлом аёлларни мурожаат қилиш қулай бўлиши учун биз ўзимиз 

танладик. Шуни таъкидлаш керакки, ТПКС рецивланиши семизлик билан 

асосий гуруҳлардагилар кўпинча қишлоқда яшовчиларга тўғри келаяпти, бу 

кўрсаткич эса қишлоқда репродуктив ёшдаги аёлларнинг турмуш тарзига ва 

соғлиғига кўпроқ эътибор бериш кераклигини кўрсатаяпти (2.1-жадвал).  

2.1-жадвал 

Сўров ўтказилган аёлларнинг яшаш жойи, %. 

Яшаш жойи 
Асосий гуруҳ 

(n=57) 

Қиёсий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат гуруҳи 

(n=27) 

Шаҳар 21 36,8 26 54,2 16 59,3 

Қишлоқ 36 63,2 22 45,8 11 40,7 
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ТПКС рецидивланган аёлларнинг бандлик ҳолатини тахлил қилиб 

чиққанимизда асосий гуруҳда уй бекалари улуши (29/50,9%) катта қисмни 

ташкил қилган,  аммо қиёсий гуруҳда эса бунинг тескариси бўлиб уй 

бекалари энг кам учраган (13/27,1%). Шуни ҳам таъкидлаш лозимки, соғлом 

аёллар орасида ҳам уй бекалари улуши баландроқ (12/44,4%). Қиёсий гуруҳ 

аёллар орасида ТПКС белгилари энг кўп интеллектуал фаолият билан 

шуғулланадиган аёлларда  (21/43,7%) қайд қилинган. Асосий гуруҳ аёллари 

орасида ақлий меҳнат билан шуғулланадиган аёллар (16/28,1%)   ўртасида 

жисмоний меҳнат билан шуғулланадиганлардан кўра кўпроқ учраган 

(12/21,0%). Қиёсий гуруҳдагиларда эса ушбу патологиянинг учраши  уй 

бекалари ва ишчилар ўртасида учраш кўрсаткичлари бир-бирига яқинлиги 

қайд қилинган (13/27,1%; 14/29,2%). Касбий мансублигини таҳлил қилганда, 

тақдим этилган маълумотлардан кўриниб турибдики, ТПКС рецидивланиши 

семизлиги бўлган уй бекаларида кўпроқ экан, бу ҳолатни эса тўғри 

овқатланиш ва соғлом турмуш тарзи қоидаларининг бузилганлигига, аксинча 

эса ТПКС семизликсиз аёллар ўртасида ақлий меҳнат билан шуғулланадиган 

аёллар ўртасида кўпроқ учрар экан, бу ҳолат эса мунтазам ва тез-тез 

такрорланадиган стресс факторлари билан боғлиқ деб ҳисобладик (2.2-

жадвал). 

2.2-жадвал 

Тадқиқот ўтказилган аёлларнинг бандлик таркиби, % 

Иш жойи 
Асосий гуруҳ 

(n=57) 

Қиёсий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат гуруҳи 

(n=27) 

Уй бекалари 29 50,9 13 27,1 12 44,4 

Ақлий меҳнат билан 

шуғулланувчилар 
16 28,1 

 

21 

 

 

43,7 

 

8 29,6 

Жисмоний меҳнат билан 

шуғулланувчилар 
12 21,0 14 29,2 7 26,0 
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Ёш тарихини батафсилроқ ўрганиш шуни кўрсатдики, асосий, қиёсий ва 

назорат гуруҳларнинг барчасида ТПКС рецидивланиши кузатилган аёллар 

умумий қилиб олганда аксарият фаол репродуктив ёшда 26-30 ёшда 

(28/49,1%; 22/45,8%;14/51,9%) кўп учраган. Семизлик билан бўлган асосий 

гуруҳимизда 18-25 ёшларда ТПКСнинг рецидивланиши бўйича 2-ўринда 

турса, аксинча қиёсий гуруҳимизда эса бу ўрин 31-35 ёшларда кўпроқ 

учраши қайд қилинган (14/29,2%). Бизнинг текширишларимизда ТПКС нинг 

рецидивланиши аксарият фаол репродуктив ёшда 26 – 35 ёшларда кўп 

учраганини аниқладик (2.3-жадвал).  

2.3-жадвал 

Текширилган аёлларнинг ёши, (%) 

Ёши 

 

Асосий гуруҳ 

(n=57) 

Қиёсий гуруҳ 

(n=48) 

Назорат гуруҳи 

(n=27) 

18-25 ёш 19 33,3 12 25 4 14,8 

26-30 ёш 28 49,1 22 45,8 14 51,9 

31-35 ёш 10 17,6 14 29,2 9 33,3 

Гуруҳлар ўртасида ҳомиладорликнинг кузатилишини таҳлил қилиб 

чиққанимизда шуни аниқладикки, асосий ва қиёсий гуруҳларимиздаги аёллар 

анамнезида аксарият ҳомиладорликлар туғруқ билан якунланган, аммо 

маълум бир вақт ўтгандан сўнг яна иккиламчи бепуштлик муаммосига дуч 

келишган (34/59,6%;29/60,5%).  Асосий гуруҳда ҳомиладорликнинг ўсмай 

қолиши 2-ўринни эгаллаган бўлса (13/22.87%), қиёсий гуруҳда ҳомиланинг 

ўз-ўзидан аборти ушбу ўринни эгаллаган (10/20,8%). Иккала гуруҳда ҳам 

узоқ кутилган ҳомиладорликнинг  бачадондан ташқари жойлашиб қолиш 

ҳолатлари учраган. Бундай ҳолатлар аёллар ТПКС гормонал дисбаланси 

тўлиқ коррекция қилинмаганлигидан ёки яллиғланиш касалликлари 

даволанилмаганлиги оқибати бўлиши мумкин (2.4-жадвал).  

2.4-жадвал 

Текширилган аёллар анамнезида ҳомиладорликларнинг учраши (%) 
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Ёши 

 

Асосий гуруҳ 

(n=57) 
Қиёсий гуруҳ (n=48) 

Туғруқ (аксарият 1 та туғруқ) 34 59,6 29 60,5 

Ҳомиладорликнинг ўсмай 

қолиши 
13 22,8 8 16,6 

Ҳомиланинг спонтан аборти  8 14,1 10 20,8 

Бачадондан ташқари 

ҳомиладорлик  
2 3,5 1 2,1 

Текширилувчи  аёллар орасида экстрагенитал касалликларининг учраш 

фоизлари текширилганда асосий гуруҳдаги барча аёллар семизлик касаллиги 

билан эканлигини инобатга олган метаболизмнинг бузилиши фонида яна 

қандай касалликлар учраши таҳлил қилинди, бинобарин ушбу патология 

қиёсий гуруҳимизга киритилмаган. Иккала текширилувчи гуруҳларда ҳам 

гипотиреоз касаллиги, яъни қалқонсимон без патологияси энг кўп учраган 

(27/47,4%;22/45,8%). Кейинги олдинги ўринларда иккала гуруҳда ҳам анемия 

патологияси учраган (22/38,6%;23/47,9%) ва ушбу патологиянинг улуши 

қиёсий гуруҳдаги аёлларда нисбатан кўпроқ учраган. Юрак қон-томир 

касалликларидан гипертония ва варикоз касаллиги асосий гуруҳдаги 

аёлларда кўпроқ учраши қайд қилинган (8/14,01%) (2.5-жадвал).  

                                                                                                      2.5-жадвал 

Тадқиқот ўтказилган аёлларда экстрагенитал патологияларнинг учраш 

даражаси, % 

Нозология 
Асосий гуруҳ 

(n=57) 

Қиёсий гуруҳ  

(n=48) 

Семизлик  57 100 - - 

Қалқонсимон без 

касалликлари 
27 47,4 22 45,8 

Анемия 22 38,6 23 47,9 

Юрак қон-томир 8 14,0 3 6,3 
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касалликлари 

 

        ТПКС рецидивланган текширилувчи аёллар репродуктив функция 

реализация анамнези, яъни 1-ҳомиладорлик қайси усулда юзага келганлиги 

сўраб-суриштирилганда қуйидаги натижалар олинди: иккала гуруҳ аёлларида 

ҳам биринчи ҳомиладорлик консерватив йўллар билан амалга 

оширилганлиги аниқланди (34/59,6%;36/75%). Текширилувчи гуруҳларда 

ҳомиладорлик кузатилган 2- усул бу оператив усул бўлиб, унга тухумдонни 

понасимон резекцияси ва дриллинги киради ва ушбу кўрсаткичлар асосий 

гуруҳдаги аёлларда анча баландлиги қайд қилинган (18/31,6%;9/18,8%).  ЁРТ 

кўрсаткичи ҳам асосий гуруҳда кўпроқ кузатилган, бу аксарият семизликнинг 

1-даражаларида амалга оширилган (5/8,8%;3/6,2%). Ушбу кўрсаткичлар яна 

бир бора семизликда ТПКСни даволаш анча жиддий ёндашишга чақиради ва 

оператив даво улушининг баландлиги буни исботлаб беради (2.6-жадвал). 
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                                                                                                             2.6-жадвал 

Тадқиқот олиб борилган аёллар анамнезида репродуктив функциянинг 

реализация усуллари, % 

Нозология Асосий гуруҳ 

(n=57) 

Қиёсий гуруҳ  

(n=48) 

Консерватив даво натижасида  34 59,6 36 75 

Оператив даво натижасида (понасимон 

резекция, электродриллинг, декортикация)  

18 31,6 9 18,8 

ЁРТ  5 8,8 3 6,2 

Ҳулоса қилиб айтиш мумкинки, ТПКСнинг рецидивланиши билан 

пациентларнинг клиник-анамнестик хусусиятларини ўрганганимизда, ушбу 

патология аксарият оптимал репродуктив ёшда - 26 – 30 ёшларда кўп 

учраганини аниқладик. 

Касбий мансублигини таҳлил қилганда, ТПКС семизлик билан шакли  

уй бекаларида, аксинча эса семизликсиз кўриниши ақлий меҳнат билан 

шуғулланадиган аёллар ўртасида кўпроқ учрар экан, бу ҳолат эса соғлом 

турмуш тарзининг бузилиши  билан боғлиқ деб ҳисобладик.  

Бизнинг текширишларимизда семизлик, анемия, қалқонсимон без 

касалликлари билан касалланиш кўп кузатилган. Репродуктив функция 

реализацияси асосан семизлик билан бўлган гуруҳларда консерватив даво 

билан бирга  оператив давога кўпроқ мурожаат қилинганлиги қайд қилинган. 

Бу эса семизликнинг ТПКС рецидивланишининг асосий сабабларидан бири 

бўлиши мумкинлигини яна бир изоҳлаб бермоқда.   
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III БОБ 

ТУХУМДОН ПОЛИКИСТОЗ СИНДРОМЛИ БЕМОРЛАРДА 

СЕМИЗЛИКНИНГ ДАРАЖАСИГА КЎРА БИОКИМЁВИЙ 

ЎЗГАРИШЛАР ХУСУСИЯТЛАРИ ВА УЛАРНИНГ ТАҲЛИЛИ 

§3.1. Тухумдон поликистоз синдроми ривожланишида қон зардобида 

липид кўрсаткичларини ўзгариши 

Семизлик ҳолати аёлларда ТПКС индуцирловчи факторлардан бири 

ҳисобланади. Маълумки, семизлик ҳамда инсулинга резистентлик ва 

гиперинсулинемия орасида ўзаро мусбат боғлиқлик мавжуд. Хусусан, 

инсулин ва IGF 17-алъфа гидроксилаза ва ЛГ рецептори экпрессиясини 

индуцирлаши мумкин. Балки, айнан шу патогенетик механизм орқали, кўп 

ҳолатда гиперинсулинемия ТПКС ривожланишига сабаб бўлиши мумкин. 

Зеро, гиперинсулинемия ва инсулинга резистенлик каби патологик ҳолатлар 

текоцитларнинг ЛГ сезувчанлиги кучайтиради ва унинг қайта манфий 

боғланиш орқали репрессияланишини бузади 

[12,19,56,64,78,82,90,107,115,128,155]. Шу сабабли, ТПКС патогенезида ЛГ 

секрециясини ошиши натижасида текоцитлар гиперплазияси ва ЛГ 

индуцирлаган гиперандрогенемия натижасида эса фолликулаларни антрал 

ҳолатида ушланиб қолиниши (овуляция бўлмаслиги), маълум вақтдан сўнг 

ўзига хос кистасимон структураларни келиб чиқишига сабаб бўлади 

[101,148]. 

Илгари адипоцитлар организмда содир бўлувчи мураккаб метаболик 

жараёнларда пассив қанташади (липидлар резерви сифатида) деб ўйланган 

бўлса, хозирда турли хил цитокинлар, адипокининлар ва бошқа молекулалар 

продукциялаш орқали ёғ тўқимаси метаболизмга фаол таъсир эта олиши 

исботланган. Хусусан, ёғ тўқимаси андроген продукциялаш қобилятига хам 

эга бўлиб, турли хил активлаштирувчи ва ингибирловчи факторлар 

таъсирида андроген ва эстрогенлар мувозанатини сақлашда қатнашади [70]. 

Яъни адипоцитлардаги 1С3 типидаги алдо-кеторедуктаза ферменти 

(AKR1C3) экпрессиялаш орқали плазмадаги андростендионни биологик фаол 
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бўлган тестостеронга трансформациялашда қатнашади. Бошқа томондан, 

тери остида ёғ тўпланиши липоцитларда AKR1C3 экпрессиясини 

кучайтириши мумкин ва бу эса аёлларда гиперандрогенемия ривожланишига 

шароит яратади [145,154]. Маълумки, гиперандрогенемия ҳолатида, 

фолликулогенез жараёни маълум этапида ушланиб қолади ва кейинги 

ривожланишга ўтмасдан атрезияга учрайди [154]. Баъзи тадқиқотлар 

натижасига кўра, гиперандрогенемия гранулёз ҳужарларида эндоплазматик 

ретикулумда стресс ҳолатини келтириб чиқариши ва аутофаг-алоқадор 

генларни экспрессиялаш орқали уларда апоптоз жараёнини индукциялаши 

аниқланган [145,154]. Маълумки, гранулёз хужайраларни апоптози 

ооцитларга негатив таъсир кўрсатади, зеро, гранулёз ҳужайралар ооцитларни 

метаболитлар билан таъминлайди ва паракрин таъсир кўрсатиш орқали уни 

бошқаради [29]. Бошқа томондан, андрогенлар аввало эстрогенлар 

ўтмишдоши ҳисобланганлиги сабабли, кўп ҳолатда андрогенларни абберант 

тарзда юқори концентрацияси, эстрогенлар концентрациясини камайишидан 

дарак беради (зеро, эстрогенлар ошиши андрогенларни камайишига сабаб 

бўлади). Эстрогенлар анти-апоптотик таъсир кўрсатиш орқали 

фолликулогенез ривожланишида муҳим аҳамиятга эга [70]. Шундай қилиб, 

аёлларда семизлик натижасида эстрогенлар миқдорини камайиши 

натижасида гранулёз ҳужайраларида (шу билан бирга ооцитларда ҳам) 

апоптоз ҳолатини индуцирлайди ва семизлик индуцирланган 

гиперинсулинемия ҳолатида ЛГ экпрессиясини ошиши ва текоцитларни 

пролиферациясини кучайиши ТПКС ривожланишига сабаб бўлади.    

ТПКСда кўп кузатиладиган бузилиш бу ЛГ/ФСГ нисбатини патологик 

бузилишидир. Натижада, ЛГ кўплаб секрецияси текоцит ҳужайраларида 

андрогенлар продукциясини ошишига, ФСГни нисбатан камайиши эса 

уларни эстроген транформациясини камайишига сабаб бўлади. Шу сабабли, 

ТПКС патогенезида ЛГ гиперсекрецияси натижасида текоцитлар 

гиперплазияси ва ЛГ индуцирлаган гиперандрогенемия натижасида эса 
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фолликулаларни антрал ҳолатида ушланиб қолиниши (овуляция бўлмаслиги) 

ва кейинги босқичга ўтиши бузилади [70,145,154]. 

Маълумки, нормал ҳолатда ЛГ концентарциясини ошиши тескари 

манфий боғланиш орқали ЛГ рецептори экпрессиясини камайтиради. 

Шуниндек, андрогенларнинг ўзи ҳам 17-алъфа гидроксилаза ферментининг 

экпрессиясини камайтириш орқали ҳам адрогенлар продукциясига манфий 

таъсир эта олади. Аммо, инсулин ва IGF 17-алъфа гидроксилаза ва ЛГ 

рецептори экпрессиясини индуцирлаши мумкин. Балки, айнан шу 

патогенетик механизм орқали, кўп ҳолатда гиперинсулинемия 

гиперандрогенемия ва ТПКС ривожланишига сабаб бўлиши мумкин. Зеро, 

гиперинсулинемия ва инсулинга резистентлик каби патологик холатлар 

текоцитларнинг ЛГ сезувчанлиги кучайтиради ва унинг қайта манфий 

боғланиш орқали репрессияланишини бузади 

[12,19,56,64,70,78,82,90,115,128,13155,160]. 

Шу сабабли, ТПКС инуцирловчи факторлардан бири бўлган семизликни 

патогенетик аҳамиятини чуқурроқ аниқлаш мақсадида ва семизлик ҳолатида 

ТПКСни прогнозлашда амалий аҳамиятга эга янги молекуляр маркёрларни 

аниқлаш мақсадида асосий гуруҳдаги беморлар улардаги ТВИ кўрсаткичига 

боғлиқ равишда икки гуруҳга бўлинди. Яъни, семизлик ҳолати мавжуд 

бўлган рецидивланган ТПКС ли аёллар 57 тани, асосий гуруҳни ташкил этди 

ва семизлик мавжуд бўлмаган рецидивланган ТПКС ли аёллар 48 та қиёсий 

гуруҳни ташкил этди. Аввало семизликка хос бўлган патофизиологик 

ўзгаришлар маркёри ҳисобланган биокимёвий ўзгаришлар текширилди (3.1.-

жадвалга қаралсин). 

3.1-жадвалда келтирилганидек, қиёсий гуруҳ қон зардобида умумий 

холестерин миқдори назорат гуруҳи натижаларига нисбатан камайишига 

мойиллик кузатилган бўлса, ЗПЛП-ХС миқдори 1,17 (p<0,05) маротаба 

пасайиши кузатилган бўлса, ЗЮЛП-ХС миқдори статистик ишонарли 1,27 

(p<0,05) маротаба ортади. Бу эса атерогенлик коэффициентини 1,44 (p<0,05) 

маротаба камайишига олиб келди.  
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3.1-жадвал 

Липид алмашинувига алоқадор баъзи биокимёвий маркерлар 

натижалари, M±m 

Кўрсаткичлар Назорат, n=27 Қиёсий, n=48 Асосий, n=57 

Умумий ХС, 

ммол/л 

4,91±0,05 4,86±0,05 6,54±0,04ab 

ЗЮЛПлардаги 

ХС, ммол/л 

1,60±0,03 2,03±0,04a 0,83±0,06ab 

ЗПЛПлардаги 

ХС, ммол/л 

3,30±0,06 2,83±0,06a 5,71±0,05ab 

АК 2,08±0,06 1,44±0,07a 6,89±0,08ab 

Изоҳ: а- назорат гуруҳига нисбатан – p<0,05, b- семизлик бўлмаган беморлар 

кўрсатган натижага нисбатан – p<0,05. 

 

Асосий гуруҳда эса умумий ХС миқдори 1,33 (p<0,05) ва 1,34 (p<0,05) 

маротаба назорат ва қиёсий гуруҳлардаги кўрсаткичларга нисбатан ортди. 

ЗПЛП-ХС миқдори 1,73 (p<0,01) ва 2,02 (p<0,001) маротаба ортган бўлса, 

ЗЮЛП-ХС миқдори 1,93 (p<0,001) ва 2,45 (p<0,001) маротаба пасайиши 

кузатилди. Қон зардобининг липид таркибидаги бундай ўзгаришлар 

атерогенлик коэффициентини назорат ва қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига 

нисбатан 3,31 (p<0,001) ва 4,78 (p<0,001) маротаба ортишига олиб келди. 

Қизиғи шундаки, барча кузатилган натижаларда семизлик мавжуд ва 

семизлик ҳолати мавжуд бўлмаган ТПКСли беморлар кўрсаткичлари ўзаро 

қарама-қарши бўлиб, бу эса клиник томондан беморларни гурухлаштиришни 

ишончлилигини биокимёвий ўзгаришлар ҳам тасдиқлайди ва семизлик 

мавжуд беморларда атеросклероз ривожланишига юқори ҳавф мавжуд 

эканлиги топилди. 

Ҳар бир липопротеидлар учун ўзига хос апо-оқсиллар мавжуд, масалан, 

хиломикронларда апо-В48, ЗЖПЛП ва ЗПЛПларда апо-В100, ЗЮЛПларда 

эса апо-А оқсиллар хос. Апо-А1ни фаол «альтернатор» деб номлашади, 
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чунки учацилглицеридларни ва ХС қонда ташилишида қатнашади, лецитин-

холестеринацетилтрансфераза ферментини фаоллаштириб ХСни периферик 

тўқималардан жигарга олиб боришда қатнашади. Шу билан бирга Апо-А1 

хиломикронлар ва ЗЖПЛП билан бирикиб учацилглицеридларни 

тўқималарга ўтказишда қатнашиб, ўз вазифасини ўтаб бўлгандан сўнг 

улардан ажралади. Бу жараённи бузилиши қонда ЗЮЛП миқдорини 

камайишига ва учацилглицеридларни ортишига олиб келади. Эстрогенлар 

билан даволаш апо-А1 миқдорини оширади. Бизнинг фикримизча, қиёсий 

гуруҳда ЗЮЛП-ХС ортиши юқорида баён этилган фикрлар билан боғлиқ 

бўлиши мумкин. Шуни айтиш керакки, ЗПЛП таркибидаги апо-B оқсили 

учацилглицеридларни ёғ тўқималарига ташилишини таъминлайди, шунинг 

учун у “катта ташувчи” деб номланган. Унинг миқдорини ортиши ЗПЛП-ХС 

миқдорини ўсиши билан кечади ва оилавий гиперлипротеинемия 

ривожланишига олиб келади, ҳамда асосан рецепторлар билан боғланишини 

бузилиши хисобига келиб чиқади. Қон зардобида липид алмашинуви 

кўрсаткичлари бевосита эркакларда тестостерон, аёлларда эса эстрогенлар 

билан боғлиқ. Бизнинг фикримизча, асосий гуруҳда липид профилини 

бундай ўзгаришлари фикримизнинг исботи бўлиши мумкин. 

 

§3.2. Тухумдон поликистоз синдроми ривожланишида қон зардобида 

гормонлар кўрсаткичларини ўзгариши 

Шуниндек, тадқиқот давомида назорат, ТПКСли беморларда қиёсий ва 

асосий гуруҳларда чуқур биокимёвий текширувлар натижалари ўтказилди. 

Бундан кўзланган мақсад, айнан семизлик холатида ва семизликга мустақил 

равишда аёлларда ТПКС ривожланиш патогенезини чуқурроқ тушунмоқ 

бўлди (3.2-жадвалга қаралсин). 3.2-жадвалда кўрсатилганидек, семизлик 

мавжуд бўлмаган ҳамда семизлик аниқланган ТПКСли беморларда (қиёсий 

гуруҳ) назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан инсулин концентрацияси 

1,53 марта (p<0,01) ортиши аниқланди, бу эса тухумдон поликистози ва 

семиришга мойиллик бўлган аёлларга хосдир. Бу гуруҳ беморларнинг қон 
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зардобида ЛГ миқдори мос равишда назорат гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан 4,1 марта (p<0,001) ошганлиги, ФСГ миқдорини 1,69 (p<0,01) марта 

камайганлиги ва уларнинг нисбати (ЛГ/ФСГ) 2,42 (p<0,001) марта ортганини 

кузатдик. Қиёсий гуруҳ беморларнинг қон зардобида АМГ миқдорини 

ортишига мойиллик кузатилган бўлса, умумий ва эркин тестостерон 

миқдорлари мос равишда 2,3 (p<0,001) ва 1,85 (p<0,001) маротаба 

кўтарилиши, эстрадиол миқдорини эса 1,29 (p>0,05) марта камайганлигини 

кўришимиз мумкин. Бундай ўзгаришлар эстрадиол тестостерон нисбатини 

(E2/T) деярли 3 (p<0,001) маротаба пасайишига олиб келди ва шунга боғлиқ 

равишда ароматаза фаоллигини назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 

мос равишда 66,4% (p<0,001) камайганлигини кузатдик. Chen J. ва унинг 

ҳамкасблари келтирган маълумотига кўра, Е2/Т нисбати ароматаза 

активлигини бахолашда ишончли усуллардан бири хисобланади [93,124,146],  

3.2-жадвал 

РТПКСли аёллар қон зардобида гормонлар миқдорини ўзгариши, M±m 

Кўрсаткичлар Назорат гуруҳи 

(TВИ<24,9),n=27 

Қиёсий гуруҳ 

(TВИ<24,9), n=48 

Асосий гуруҳ 

(TВИ>29,9), n=57 

Инсулин, µU/mL 7,8±1,44 11,96±2,09 18,96±1,84ab 

ЛГ, МЕд/л 5,82±0,72 13,8±1,81a 14,2±1,66a 

ФСГ, MEд/л 4,9±0,42 2,9±0,31a 2,68±0,52b 

ЛГ/ФСГ 1,18±0,3 4,42±0,21a 4,92±0,14ab 

АМГ, нмол/л 3,3±0,68 3,9±0,33 4,8±0,29ab 

Умумий тесто-

стерон, нг/дл 

23,93±12,4 63,34±15,7a 76,88±11,8ab 

Эркин тесто-

стерон,пг/мл 

2,37±0,11 4,4±0,17a 5,16±0,22ab 

Эстрадиол,пг/мл 15,8±1,2 12,23±2,9 10,3±1,42ab 

E2/T 6,48±1,02 2,78±0,92a 2,01±0,64ab 

SHBG, мг/л 10,65±0,23 13,82±0,22a 15,9±0,31ab 
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ДГЭА, мкмоль/л 11,2±0,85 14,8±1,4a 15,9±0,744a 

Прогестерон, 

нмоль/л 

0,6±0.3 0,92±0,24 0,98±0,9 

ТТГ, мМЕ/л 1,8±0,156 3,4±0,56a 3,96±0,32a 

Т4, нмоль/л 17,3±1,44 13,9±1,34a 14,8±1,8a 

Пролактин,мМЕ/л 369,8±13,9 715,4±21,4a  649,1±24,8ab 

АКТГ, пмоль/л 15,8±2,9 36,34±2,3a 24,8±2,3b 

Кортизол,нмоль/л 146,4±13,6 229,8±26,0a  192,4±13,7ab 

Изоҳ: а- назорат гуруҳига нисбатан – p<0,05, b- семизлик бўлмаган  

беморлар кўрсатган натижага нисбатан – p<0,05. 

ТПКС бўлган ва семизлик кузатилмаган аёллар қон зардобида SHBG ва 

ДГЭА миқдорлари 1,3 (p<0,05) ва 1,32 (p<0,05) маротаба ошганлиги 

аниқланган бўлса, прогестерон миқдорини ортишига мойиллик кузатилди. 

Пролактин миқдори 1,93 (p<0,001) марта ошганлиги аниқланди. Тиреоид 

кўрсаткичларини таҳлил қилиш ТТГ миқдорини қиёсий гуруҳ аёллар қон 

зардобида 1,89 (p<0,001) кўтарилганлигини, Т4 миқдори эса 1,25 (p<0,05) 

марта камайганлигини кузатдик. Бу эса аёлларда гипотиреоз мавжудлигидан 

далолат беради. АКТГ ва кортизол миқдори 3,4 (p<0,001) ва 1,57 (p<0,01) 

маротаба ошганлиги аниқланди, ҳамда гиперкортизолемия (Иценко-Кушинг 

синдроми) мавжудлигидан далолат беради.  

3.2-жадвалда кўрсатилганидек, РТПКС ва семизлик мавжуд бўлган 

аёлларнинг қон зардобида гормонлар миқдорини аниқлаш назорат ва қиёсий 

гуруҳлари кўрсаткичларига нисбатан инсулин концентрацияси 2,32 (p<0,001) 

ва 1,51 марта (p<0,01) ошганлиги кўрсатди ва семизлик ҳамда поликистозга 

хос ўзгаришлар мавжудлигидан далолат берди. Асосий гуруҳ аёлларнинг қон 

зардобида ЛГ миқдори назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 4,2 марта 

(p<0,001) ортиб қиёсий гуруҳ кўрсаткичларидан фарқланмади. ФСГ миқдори 

назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 1,32 (p<0,05) марта камайган 

бўлса, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,28 (p<0,05) маротаба юқори 

бўлди бу эса ЛГ/ФСГ кўрсаткичини 2,03 (p<0,001) марта ошишига, қиёсий 
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гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,2 (p<0,05) маротаба пастлигича сақланиб 

қолди.  

АМГ миқдори 1,45 (p<0,05) ва 1,26 (p<0,05) маротаба назорат ва қиёсий 

гуруҳларга нисбатан ишонарли ортди. Умумий ва эркин тестостерон 

миқдорини назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 3,03 (p<0,001) ва 2,18 

(p<0,001) маротаба, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 1,32 (p<0,05) ва 

1,17 (p<0,05) марта ошганлигини кузатдик. Эстрадиол миқдорини 2,37 

(p<0,001) ва 1,83 (p<0,001) марта назорат ва қиёсий гуруҳлар 

кўрсаткичларига нисбатан мос равишда камайганлигини кузатдик. Бундай 

ўзгаришлар эстрадиол тестостерон нисбатини (E2/T) юқорида қайд этилган 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан деярли 7,25 (p<0,001) ва 2,43 (p<0,001) 

марта камайганлиги ва шунга боғлиқ равишда ароматаза активлиги 86,2% га 

(p<0,001) камайганлиги аниқланди. SHBG миқдори назорат гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан 1,5 (p<0,05) марта ошган бўлса, қиёсий гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан ортишига моиллик аниқланди. Шу каби 

ўзгаришлар ДГЭА миқдорида ҳам кузатилди: яъни назорат гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан 1,42 (p<0,05) марта ошиб, қиёсий гуруҳга 

нисбатан ортишига мойиллик аниқланганлиги, прогестерон миқдори эса 

назорат ва қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан статистик ишончли 

ўзгармаганлиги аниқланди. Беморлар қон зардобида пролактин миқдори 

назорат гуруҳига нисбатан 2,41 (p<0,001) маротаба ортган бўлса, қиёсий 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан камайишига мойиллик аниқланди. 

Беморларда бошқа гормонларни текшириш ТТГ миқдорини назорат 

гуруҳига нисбатан 1,64 (p<0,01) марта ошганлигини, Т4 миқдори 1,24 

(p<0,05) 1,17 (p<0,05) марта камайганлиги, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига 

нисбатан эса биз ТТГ камайишига, Т4ни эса ортишига мойилликни кўрсатди. 

АКТГ ва кортизол миқдорлари назорат гуруҳига нисбатан 2,72 (p<0,001) ва 

1,34 (p<0,05) маротаба ошган бўлса, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 

1,84 (p<0,01) ва 1,17 маротаба камайганлигини кўрсатди.  
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Келтириб ўтилган ўзгаришлардан шуни хулоса қилиш мумкинки, 

семизлик мавжуд бўлмаган беморларда, айниқса ЛГ/ФСГ нисбати юқорилиги 

ва шунга боғлиқ равишда ароматаза фаолиятини пасайганлиги (E2/Т нисбати 

пастлиги), АКТГ, ТТГ, кортизол ва пролактин миқдорларини айнан шу 

гуруҳда энг юқори бўлиши, семизликка мутақил равишда ТПКС ривожланиш 

патогенези сурункали стресс индуцирлаган гипоталамо-гипофизар тизимга 

алоқадор дисфункция мухим ахамият касб этганлиги бошқа томондан, 

семизлик мавжуд беморларда эса гиперинсулинемия ва юқори миқдордаги 

АМГ индуцирлаган ЛГ/ФСГ нисбатини патологик ўзгариш, ҳамда ароматаза 

фаолиятини кучли камайганлиги – ТПКС ривожланиши шу беморларда 

инсулин резистентлиги асосий ахамият касб этганлигини тахмин қилиш 

мумкин. Зеро, сурункали стресс гипоталамо-гипофизар-адренал боғланиш 

бузилишига ва шу орқали гипофиздан АКТГ кўплаб ажралишини 

индуцирлаши мумкин [123]. Юқори миқдордаги АКТГ, ўз навбатида буйрак 

усти безидан кўплаб глюглюкокортикоидлар продукциясини стимуллаши 

билан бирга, тўрсимон қаватдан андрогенлар продукциясини кучайишига 

ҳам сабаб бўлади [70,123,145,154]. 3.2-жадвалда келтирилганидек, 

гипоталамо-гипофизар бузилиш нафақат АКТГ абберант продукциясига, 

балки ЛГ/ФСГ нисбати ҳам кучли бузилишини (семизлик мавжуд беморлар 

кўрсатган натижадан ҳам юқорироқ) юзага келтирган. Юқорида 

келтирилганидек, ЛГ/ФСГ нисбатини бузилиши, фолликулалардаги 

текоцитлар ва гранулёз хужайраларни меъёрий ривожланиши, эстроген ва 

андрогенлар балансини бузилишига сабаб бўлиш орқали нормал 

фолликулогенез жараёнини ишдан чиқаради [70].      

Шунга асосланган ҳолда, текширилган биомаркерлар орасида баъзи 

биомаркерларнинг ТПКС ривожланиши (семизликга алоқадор ёки 

семизликка мустақил холда) турли гуруҳдаги беморларда прогностик 

аҳамияти текширилди (3.3-жадвалга қаралсин). 3.2-жадвалда 

келтирилганидек, ЛГ/ФСГ нисбатини абберант равишда ошиши, семизлик 

мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган беморларда ТПКСни прогнозлашдаги 
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сифат даражаси аъло (мос равишда, AUC=0,91 ва AUC=0,94) эканлиги 

маълум бўлди. Бошқа томондан, ЛГ/ФСГ нисбатини абнормал равишда 

ошишини ТПКС ривожланишида патогенетик аҳамияти индуцирловчи тусда 

эканлигини ҳавф омили (RR) кўрсаткичи ҳам тасдиқлади. Унга кўра, бизнинг 

тадқиқотимизда, абберант ЛГ/ФСГ нисбати хавф омили ТПКС ривожланиш 

хавфини семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган беморларда, мос 

равишда 6,32 ва 14,2 (95%CI: 2,82-14,2; p<0,05 ва 95%CI: 3,73-54,5; p<0,05) 

мартага ошириши аниқланди. Демак, ЛГ/ФСГ кўрсаткичини абберант 

юқорилиги, кўпроқ семизликка мустақил холда ТПКС ривожланиш хавфини 

оширади, ҳамда айнан шу гурух учун прогостик аҳамияти юқорироқ 

кўрсаткични ташкил қилди.    

Шуниндек, E2/T нисбатини патологик камайиши прогнозтик аҳамияти 

иккала бемор гурухларда аъло даражада (AUC=0,96 ва AUC=0,94) эканлиги 

аниқланди, шуниндек ҳавф омили кўрсаткичи натижасига кўра, E2/T 

кўрсаткичи ТПКС ривожланиш хавфини семизлик мавжуд беморларда 27,8 

марта (95%CI: 4,01-191,3; p<0,05) семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса 

10,4 марта (95%CI: 3,53-30,5; p<0,05) ошириши аниқланди. Демак, E2/T 

нисбатини патологик камайиши семизликка алоқадор ТПКС ривожланишида 

нисбатан юқорироқ ҳавф омили сифатида аҳамиятга эга бўлди, ҳамда 

прогностик самарадорлик кўрсаткичида ҳам, айнан шу бемор гуруҳ кучсиз 

фарқ билан семизлик мавжуд бўлмаган беморлар кўрсаткичидан устунлик 

қилди.        

3.3-жадвал 

Баъзи биокимёвий маркерларнинг турли гуруҳ беморларида ТПКС 

ривожланишидаги прогностик ахамияти 

Кўрсаткичлар Гуруҳлар SE  SP  AUC  RR  95%CI   P 

Абнормал 

ЛГ/ФСГ 

нисбати  

Семизлик 

мавжуд 
0,90 0,93 0,91 6,32 2,82-14,2 <0,01 

Семизликсиз 0,95 0,93 0,94 14,2 3,73-54,5 <0,01 

Абнормал 

E2/T   

Семизлик 

мавжуд 
0,96 0,96 0,96 27,8 4,01-191,3 <0,01 
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нисбати  
Семизликсиз 0,92 0,96 0,94 10,4 3,53-30,5 <0,01 

Инсулин  

Семизлик 

мавжуд 
1,0 1,0 1,0 - - <0,01 

Семизликсиз 0,82 0,96 0,88 4,9 2,56-9,73 <0,01 

АКТГ 

Семизлик 

мавжуд 
0,94 1,0 0,96 11 3,74-32,35 <0,01 

Семизликсиз 1,0 1,0 1,0 - - <0,01 

Изоҳ: (диагностик самарадорлик қуйидагича бахоланди: 100-90% ёки 1,0-0,9 – аъло 

даражада, 90-80% ёки 0,9-0,8 – жуда яхши даражада, 80-70% ёки 0,8-0,7 – яхши 

даражада, 70-60% ёки 0,7-0,6 – ўртача даражада, 60-50% ёки 0,6-0,5 қониқарсиз 

даражада 

Қизиқ томони, аниқланган инсулин миқдори ёрдамида, аёлларда ТПКС 

ривожланишадаги диагностик самарадорлиги семизлик мавжуд беморларда 

энг олий даражада (AUC=1,0) деб топилган бўлса, семизлик мавжуд 

бўлмаган беморларда бу кўрсаткич жуда яхши даражада эканлиги 

тасдиқланди (AUC=0,88). Ҳамда, RR кўрсаткичи натижасига кўра, 

аниқланган инсулин миқдори семизлик мавжуд бўлмаган беморларда ТПКС 

ривожланиш ҳавфини 4,9 марта (95%CI: 2,56-9,73; p<0,05) ошириши тадбиқ 

этилди. 

Бошқа томондан, аниқланган АКТГ миқдори ёрдамида, аёлларда ТПКС 

ривожланишадаги диагностик самарадорлиги семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларда энг олий даражада (AUC=1,0) эканлиги, ҳамда семизлик мавжуд 

беморларда эса бу кўрсаткич олий даражада эканлиги тасдиқланди 

(AUC=0,96). Ҳамда, RR кўрсаткичи натижасига кўра, аниқланган АКТГ 

миқдори семизлик мавжуд беморларда ТПКС ривожланиш хавфини 11 марта 

(3,74-32,35; p<0,05) ошириши тадбиқ этилди. 

 

§3.3. АКТГ ва инсулин биомаркерларини текширилган бошқа 

маркерлар билан ўзаро корреляцияси 

Юқорида аниқланган натижаларга кўра чиқарилган хулосалаларга 

янада ишонч хосил қилиш мақсадида, семизлик ва ТПКС ривожланишида 
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ассоциацияси мавжуд беморларда асосий маркер сифатида инсулин, 

семизликка мустақил холда ТПКС ривожланиш мавжуд беморларда асосий 

маркер сифатди АКТГ олинди (диагностик самарадорлик, айнан шу 

кўрсаткичлар учун айнан шу бемор гуруҳида энг олий даражани кўрсатгани 

сабабли ва бошқа биомаркерлар билан коррелация текшируви ўтказилди (3.3-

жадвалга қаралсин).  

Корреляция текшируви натижасига кўра, семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларда инсулин ва бошқа кўрсаткичлар орасида фақат ЛГ, ЛГ/ФСГ ва 

умумий тестостерон кўрсаткичлари орасида статистик ишончли ўртача 

кучдаги мусбат корреляция мавжудлиги аниқланди. Бошқа томондан, АКТГ 

кўрсаткичи бўйича статистик ишончли коррелация натижаларидан, кортизол 

маркери билан (мусбат), ТТГ (мусбат), пролактин (мусбат), эркин 

тестостерон (мусбат), ЛГ (мусбат), ЛГ/ФСГ нисбати (мусбат), E2/T нисбати 

(манфий) эстрадиол (манфий) орасида ўртача кучдаги коррелацион боғланиш 

мавжудлиги аниқланди. Шуниндек, семизлик мавжуд беморларда инсулин 

маркери ва бошқа биомаркерлар коррелацияси натижасига кўра, ЛГ (мусбат), 

ХС (мусбат), АR кўрсаткичи (мусбат), ЗЮЛП-ХС (манфий), кортизол 

(мусбат), E2/T нисбати (манфий), умумий тестостерон (мусбат), эркин 

тестостерон (мусбат), ЛГ/ФСГ нисбати (мусбат), АМГ (мусбат) 

биомаркерлари билан эса ўртача кучдаги, эстрадиол (манфий), SHBG  

(манфий) биомаркерлари билан эса кучсиз коррелацион боғланиш 

мавжудлиги аниқланди ва статистик ишончли деб топилди. Бундан ташқари, 

семизлик мавжуд беморларда АКТГ ва бошқа биомаркерлар коррелацион 

анализи натижасида фақат кортизол биомаркери билан мусбат ўртача 

кучдаги боғланиш статистик аҳамиятлилиги тадбиқ этилди.  
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3.3-жадвал 

Инсулин ва АКТГ биомаркёрларини бошқа биомаркёрлар билан бемор 

гуруҳларида корреляцияси текшируви 

Кўрсаткичлар Қиёсий гуруҳ (TВИ<24,9) Асосий гуруҳ 

(TВИ>29,9) 

Инсулин АКТГ Инсулин АКТГ 

ХС, ммол/л 0,08 0,12 0,44а 0,12 

ЗЮЛП-ХС, ммол/л 0,17 0,23 -0,35a 0,06 

ЗПЛП-ХС, ммол/л -0,01 -0,11 -0,07 -0,05 

АR 0,12 0,27 0,34a 0,16 

ЛГ, МЕд/л 0,39a 0,34a 0,67a 0,03 

ФСГ,MEд/л -0,14 -0,13 -0,21 0,04 

ЛГ/ФСГ 0,33a 0,35a 0,55a 0,12 

АМГ, нмол/л 0,19 0,18 0,51a 0,15 

Умумий 

тестостерон, нг/дл 

0,34a 0,30 0,34a 0,22 

Эркин тестостерон, 

пг/мл 

0,25 0,41a 0,47a 0,12 

Эстеродиол, пг/мл -0,11 -0,32a -0,29a -0,07 

E2/T -0,23 -0,39a -0,51a -0,21 

SHBG, мг/л -0,22 -0,21 -0,29a -0,16 

ДГЭА, мкмол/л -0,11 0,30 -0,14 0,13 

Прогестерон, 

нмол/л 

0,10 0,29 0,12 0,05 

ТТГ, мМЕ/л 0,20 0,51a 0,29 0,16 

Т4, нмол/л 0,04 0,16 -0,16 0,01 

Пролактин, мМЕ/л 0,11 0,42a 0,22 0,09 

Кортизол, нг/мл 0,24 0,68a 0,39a 0,37a 

Изоҳ: а – статистик ишончлилик – p<0,05. Натижалар қуйидигича 

интерпретацияланди – 0,01 – 0,29 кучсиз боғланиш, 0,30-0,70 ўртача кучдаги 

боғланиш, 0,70 дан юқори кучли боғланиш.  

Семизлик мавжуд ТПКС беморларда гиперинсулинемия энг асосий ва 

муҳим факторлардан бири эканлигини корреляцион анализ натижалари ҳам 

тасдиқлади. Хусусан, инсулин концентрацияси ва ЛГ миқдори орасида 

ўртача кучдаги мусбат боғланиш мавжудлиги, гиперинсулинемия нафақат 

тухумдондаги фолликулар ҳужайраларда унинг сезувчанглиги балки, 
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плазмадаги ЛГ миқдорини ҳам ошириши (эстрогенлар миқдорини камайиши 

натижасида ЛГ ва ФСГ продукцияланишиги манфий боғланиш орқали 

ингибирланиши бузилади) [70,91,123], биздаги тадқиқот натижалари 

тасдиқлади. Бошқа томондан, гиперинсулинемия ҳолатида ФСГ миқдорини 

камайиши, бу беморларда плазма АМГ миқдорини статистик ишонарли 

ошганлиги билан боғлиқ бўлса керак. Зеро, АМГ нафақат фолликулар 

ҳужайраларнинг ФСГга сезувчанлигини камайтиради, балки плазмадаги ФСГ 

миқдорига прессорловчи таъсир кўрсатади [111,117,140,141]. Шуниндек, 

семизлик мавжуд ТПКС беморларда гиперинсулинемия ҳамда умумий ва 

эркин тестостерон ўртасида мусбат, эстрадиол билан эса манфий боғланиш 

мавжудлиги, биринчидан гиперинсулинемия ЛГ/ФСГ нисбатини ошириши 

натижасида [145,154], иккинчидан эркин тестостерон миқдорини SHBG 

экпрессиясига негатив таъсир кўрсатиш орқали оширишига [60,117], 

инсулинорезистентлик CYP17a1 ферментини фаоллигини тўғридан тўғри 

ошириши орқали андрогенларни кўплаб продукциялаши сабабли бўлиши 

мумкин [12,19,56,64,78,82,90,107,131,160]. Бу холатда, ФСГ миқдорини 

камайиши, унинг гранулёз ҳужайраларига пролифератив таъсирини 

камайишига шу орқали, эстрогенлар продукциясини пасайишига сабаб 

бўлиши билан изоҳлаш мумкин [70]. Бошқа томондан, турли тадқиқот 

натижалари инсулин ароматаза фаоллигига ижобий таъсир кўрсатиши 

исботланган бўлсада [93,124,146], бундай боғланиш бизда кузатилмади. 

Бунинг сабаби, тухумдонда ароматазанинг асосий экпрессияси гранулёз 

хужайраларда содир бўлгани сабабли, гранулёз ҳужайраларга анти-апоптотик 

таъсир кўрсатувчи эстрогенлар ва ФСГ миқдори пастлиги натижасида 

уларнинг нормал пролиферацияси ва шунинг натижасида ароматазанинг 

нормал экпрессияси бузилиши билан боғлиқ деб ҳисобладик. Шуниндек, 

гиперинсулинемия ва кортизол миқдори орасида мусбат боғланиш 

мавжудлигининг сабаби, кортизол периферик тўқималарни инсулинга 

сезувчанлигини камайтирувчи таъсири ва бу холат узоқ давом этса, 

гиперинсулинемия ва инсулинга резистенликка сабаб бўлиши мумкин бўлса, 
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бошқа томондан, инсулинга резистентлик ҳолатида ҳужайраларда углеводлар 

дефицити индуцирлаган стресс ҳолатига компенсатор равишда кортизол 

миқдори ошиши мумкин [119].   

Бошқа томондан, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда юқорида 

айтилганидек ЛГ/ФСГ, АКТГ, пролактин ва ТТГ гормонларини кучли 

ўзгариши ва стресс гормони – кортизол миқдорини абберант 

концентрацияси, бу беморларда семизликка мустақил тарзда гипоталамо-

гипофизар бузилиш (стресс индуцирлаган) натижасида ТПКС 

ривожланганлигига ишора этади. Коррелацион анализ натижаларидан, АКТГ 

биомаркери ва ЛГ/ФСГ нисбатини ошиши, ТТГ, пролактин ва кортизол 

орасидаги ўзаро мусбат ассосиация гипоталамо-гипофизар бузилиши 

даражаси оғирлашгани сари гипофизар гормонларнинг абнормал 

продукцияси ҳам ошиб бориши, шуниндек эркин тестостерон билан мусбат 

ва эстрадиол миқдори билан манфий боғланиш эса, бу дисфункцияни 

тухумдон нормал фолликулогенези бузилишида ҳам патологик аҳамиятга эга 

эканлигини билдиради. Шунга асосан амалга оширилган мета-анализ 

натижасига кўра, сурункали стресс холатида нафақат гипоталамо-гипофизар-

адренал боғланиш бузилиши, балки пролактин ва ТТГ кўплаб ажралишига 

ҳам сабаб бўлиши исботланган [123]. Шуниндек, ҳайвон моделида амалга 

оширилган натижаларга кўра, сурункали стресс ооцитлар оксидатив стресси 

ва апоптози индуцирлангани [60,117,118] ва бунинг механизми кортизол 

индуцирланган ҳужайралар апоптози билан боғлиқ бўлса керак [119].                  

Шундай қилиб, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда амалга 

оширилган корреляция натижасига кўра, инсулин маркери ва ЛГ, ЛГ/ФСГ 

нисбати, умумий тестостерон билан ўзаро мусбат, АКТГ билан ЛГ, ЛГ/ФСГ 

нисбати, ТТГ, пролактин, кортизол билан мусбат, эстрадиол ҳамда E2/T 

биомаркерлари билан эса манфий боғланиш мавжудлиги аниқланди. Бошқа 

томондан, семизлик мавжуд беморларда инсулин биомаркери ва ЛГ, ЛГ/ФСГ 

нисбати, АМГ, умумий тестостерон, эркин тестостерон, ТТГ ва кортизол 
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кўрсаткичлари билан мусбат, эстрадиол, E2/T ва SHBG кўрсаткичлари билан 

манфий боғланиш мавжудлиги татбиқ этиди.      

 

III БОБ бўйича хулосалар: 

         Тадқиқод давомида шу маълум бўлдики, липид алмашинуви маркерлари 

бўйича семизлик мавжуд беморларда семизлик мавжуд бўлмаган ва шартли 

соғлом текширилувчилари кўрсаткичларига нисбатан, умумий ХС, ЗПЛП ва 

АR кўрсаткичларини статистик ишончли баландлиги ва ЗЮЛП эса статистик 

ишончли камайганлиги аниқланди. Шуниндек, чуқур биокимёвий 

текширувлар натижасига кўра, иккала бемор гурухларида ЛГ/ФСГ, умумий 

ва эркин тестостерон миқдорлари, E2/T нисбати, SHBG, ДГЭА, ТТГ, Т4,  

пролактин ва кортизол кўрсаткичларини назорат гуруҳи натижаларига 

нисбатан статистик ишончли баландиги аниқланган бўлса, бемор гуруҳлари 

ўзаро солиштирилганида семизлик мавжуд бўлмаган беморларда ЛГ/ФСГ 

нисбати, эстрадиол, пролактин, АКТГ ва кортизол кўрсаткичларини ишончли 

баландиги, бошқа томондан семизлик мавжуд беморларда эса, инсулин, 

АМГ, умумий ва эркин тестостерон, SHBG кўрсаткичларини баландиги ва 

E2/T нисбатини статистик ишончли камайганлиги аниқланди. Шуниндек, 

ЛГ/ФСГ, E2/T, инсулин ва АКТГ кўрсаткичларида диагностик самарадорлик 

бемор гуруҳларида мустақил холда текширилганида, унинг сифати семизлик 

мавжуд беморларида мос равишда, 0,91, 0,96, 1,0 ва 0,96 ни такшил этди, 

семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса, мос равишда 0,94, 0,94, 0,88 ва 

1,0 ни ташкил этди.     

          Шуниндек, инсулин ва бошқа биокимёвий кўрсаткичлар корреляцион 

анализи, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда – ЛГ, ЛГ/ФСГ ва умумий 

тестостерон кўрсаткичлари билан ўртача мусбат боғланиш мавжудлишини 

кўрсатган бўлса, семизлик мавжуд беморларда – ЛГ, умумий ХС, АR, 

ЛГ/ФСГ, АМГ, умумий ва эркин тестостерон, кортизол кўрсаткичлари билан 

ўртача кучдаги мусбат боғланиш, ЗЮЛП-ХС, E2/T нисбати билан ўртача 

кучдаги манфий ва эстрадиол, SHBG билан кучсиз тескари боғланиш 

мавжудлиги аниқланди. Бошқа томондан, АКТГ ва бошқа биокимёвий 

кўрсаткичлар ўзаро корреляцияси текширилганда, семизлик мавжуд 



61 

бўлмаган беморларда, кортизол, пролактин, ТТГ, эркин тестостерон, ЛГ ва 

ЛГ/ФСГ нисбати  кўрсаткичлари билан ўртача кучдаги мусбат, ҳамда E2/T, 

эстрадиол кўрсаткичи билан эса ўртача кучдаги тескари боғланиш 

мавжудлиги аниқланди. Аниқланган натижалардан келиб чиқиб, семизликга 

алоқадор ТПКСли беморларда касаллик ривожланишида гиперинсулинемия 

муҳим рол ўйнаганлиги, бошқа томондан иккинчи гуруҳ беморларида 

семизликка мустақил ҳолда ТПКС ривожланишида, гипоталамо-гипофизар 

тизимга алоқадор дисфункция (стресс индуцирлаган) муҳим аҳамият касб 

этган деб тахмин қилинди.               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV БОБ 
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ТУХУМДОН ПОЛИКИСТОЗ СИНДРОМИДА ЛИПИД 

АЛМАШИНУВИГА ОИД БАЪЗИ БИОКИМЁВИЙ МАРКЕРЛАРИНИ 

АҲАМИЯТИ 

§4.1. Тухумдон поликистоз синдроми ривожланишида  

Lp-PLA-2 ва LOX-1 маркерлари 

Дислипидемия ТПКС ривожланишида асосий метаболик бузилиш 

ҳисобланади [1; 691-697-б]. Шуниндек, ТПКС индуцирловчи омиллардан 

бири бўлган семизликни патогенетик аҳамиятини чуқурроқ аниқлаш 

мақсадида ва семизлик ҳолатида ТПКСни прогнозлашда амалий аҳамиятга 

эга янги молекуляр маркёрларни аниқлаш мақсадида асосий гуруҳдаги 

беморлар улардаги ТМИ кўрсаткичига боғлиқ равишда икки гуруҳга 

бўлинди. Яъни, семизлик ҳолати мавжуд бўлган ТПКС ли беморлар 50 тани 

(асосий гуруҳни - 55,6%) ташкил этди ва семизлик мавжуд бўлмаган ТПКС 

беморлар 40 тани (қиёсий гуруҳни – 44,4%) ташкил этди. Аввало семизликка 

хос бўлган патофизиологик ўзгаришлар маркёри ҳисобланган биокимёвий 

ўзгаришлар текширилди (4.1-расмга қаралсин). Келтирилган гуруҳларда 

семизлик индуцирлаган ТПКС ривожланишида янги молекуляр маркёрларни 

аниқлаш мақсадида Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза (A2Lp-

PLA2) ва LOX-1 каби маркёрлар текширилди. 
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4.1.-расм. Турли гуруҳларда Lp-PLA2 кўрсаткичи натижалари (пг/мл).  

Изоҳ: *** - назорат гуруҳига нисбатан – p<0,001; назорат гуруҳига 

нисбатан – p<0,01. 
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4.1.-расмда келтирилганидек, Lp-PLA2 кўрсаткичи натижаси, семизлик 

аниқланган ТПКС мавжуд беморларда 291,7±13,71 пг/мл (p<0,001) ни ташкил 

этган бўлса, семизлик аниқланмаган ТПКС мавжуд беморларда ва назорат 

гуруҳида бу кўрсаткич мос равишда 179,43±16,6 пг/мл (p<0,01) ва 

120,23±6,38 пг/млни ташкил этди. Қизиқ томони, Lp-PLA-2 концентрацияси 

кўрсаткичи гарчи назорат гуруҳи натижаси билан солиштирилганда қиёсий 

гуруҳда 1,49 марта (p<0,05) ошганлиги аниқланган бўлсада, унинг умумий 

кўрсаткичи нормал диапазонда эканлиги (<200 пг/мл [4; 79-134-б]) тадбиқ 

этилди. Асосий гуруҳда бу ўсиш яна ҳам яққолроқ бўлиб назорат ва қиёсий 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 2,47 (p<0,001) ва 1,63 (p<0,01) маротаба 

ортиши кузатилди.  

Липопротеин-ассоциированная фосфолипаза A2 – фосфолипаза А2 

оиласига кирувчи фермент бўлиб, оксидланган ЗПЛПни икки биоактив про-

яллиғланиш медиаторларига, хусусан лизофосфатидилхолин (ЛФХ) ва 

оксидланган ёғ кислоталарини гидролизлайди [6,10,36,40,64,87,134]. Баъзи 

олиб борилган тадқиқотлар натижасига кўра, Lp-PLA2 қон-томирларда 

яллиғланиш жараёнини индуцирловчи омиллардан бири ҳисобланар экан 

[110]. Бошқа тадқиқотлар эса, плазмадаги Lp-PLA2 концентрацияси ва 

семизлик ҳамда иккинчи типдаги қанди диабет орасида мусбат боғланиш 

мавжудлигини исботланилган [110].  

ЛФХ кучли яллиғланишга олиб келувчи омиллардан бири хисобланиб, 

эндотелиал ҳужайларга, миоцитларга, моноцит ва макрофаглар, Т-

лимфоцитлар ва бошқа иммун ҳужайралар учун кучли хемоаттрактант, 

эндолиоцитларни фаоллаштирувчи, улардан арахидон кислота 

(простагандинлар ўтмишдоши) ажралишини кучайтирувчи, силлиқ мушак 

ҳужайраларини ва эндолниоцитларни апоптозини индуцирловчи,  иммун 

реакцияни ва оксидатив стрессни кучайтирувчи таъсир кўрсатади 

[60,117,118]. Шу сабабли, юқори концентрацияси Lp-PLA2 таъсирда ЛФХ 

кўплаб ишлаб чиқилиши ва бу ҳолат узоқ сақланиши натижасида организмда 

кучсиз даражадаги сурункали яллиғланиш ҳолати келиб чиқади [110]. 
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Маълумки, сурункали яллиғланиш ҳолатида про-яллиғланиш цитокинлари 

вакиллари, хусусан TNF-α ва IL-6 цитокинларини миқдори ошиши, стрессга 

алоқадор киназа - c-jun N-терминал киназа (JNK) экпрессиясини ошириш 

орқали [60,117], инсулин рецептори фосфорилланиши орқали унинг 

ингибирланиши содир бўлади. Бизниниг фикримизча, айнан шу механизм 

орқали абберант миқдордаги Lp-PLA2 аёлларда ТПКС ривожланиш хавфини 

ошириши мумкин (4.2-расмга қаралсин). 

 

 

 

 

 

4.2.-расм. Абберант миқдордаги Lp-PLA2 маркерини ТПКС холатини 

келиб чиқишида индуцирлаш механизми.  

 

Шунга асосан, Lp-PLA2 маркерининг нормал вазн аниқланган ТПКС 

беморларда ҳам, мустақил тарзда патогенетик аҳамияти текширилди. Буни 

амалга оширишда семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган ТПКС 

беморларда, сезувчанлик (SE); махсуслик (SP), диагностик самарадорлик 

(AUC), патогенетик аҳамияти текшириш учун нисбий ҳавф омили (RR) каби 

кўрсаткичлар бўйича текшириб кўрилди (4.1-жадвал).      

4.1-жадвал 

Lp-PLA2 маркерини семизликни ва унга мустақил тарзда ТПКСнинг 

рецидивланишини прогнозлашдаги ахамияти. 

Кўрсаткичлар  SE  SP  AUC  RR  95%CI   P 

Қиёсий гуруҳ 0,55 0,67 0,60 1,45 0,96-2,18 >0,05 

Асосий гуруҳ 0,92 0,67 0,82 4,93 1,99-12,16 <0,001 
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4.1-жадвалда келтирилганидек, Lp-PLA2 маркерининг абберант юқори 

концентрациясини ТПКС ривожланишидаги аҳамиятини семизлик ҳолатида 

ва унга мустақил тарзда семизлик кузатилмаган беморларда текширилганида, 

келтирилган маркернинг прогностик аҳамиятини, мос равишда, сезгирлик 

бўйича 0,92 ва 0,55; махсуслик иккала гуруҳ учун 0,67, диагностик 

самарадорлик 0,60 ва 0,73 ни ташкил қилди. Бу эса, келтирилган маркёрни 

прогностик аҳамиятлилиги семизлик ҳолатида предикторлашда жуда яхши 

даражада, ТПКСни семизлик кузатилмаган ҳолатида эса қониқарсиз 

даражада эканлиги тадбиқ этилди. Диагностик самарадорлик қуйидагича 

баҳоланди: 100-90% ёки 1,0-0,9 – аъло даражада, 90-80% ёки 0,9-0,8 – жуда 

яхши даражада, 80-70% ёки 0,8-0,7 – яхши даражада, 70-60% ёки 0,7-0,6 – 

ўртача даражада, 60-50% ёки 0,6-0,5 қониқарсиз даражада.    

Шунингдек, юқори миқдордаги Lp-PLA-2 маркёрини семизлик ва 

семизлик кузатилмаган ТПКСли беморларда унинг патогенетик аҳамияти 

мустақил ҳолда текширилганида, биринчи беморларда (RR) кўрсаткичи 

бўйича 4,93 (95%CI: 1,99-12,16; p<0,05) марта ошиши, иккинчи тур 

беморларда эса 1,45 марта ошиши (95%CI: 0,96-2,18; p>0,05) аниқланди 

(индуцирловчи таъсир). Бу келтирилган маълумотлар шуни кўрсатадики, Lp-

PLA-2 маркери ТПКС ривожланиши патогенезида индуцирловчи аҳамияти 

фақатгина семизлик ҳолати мавжуд беморларда статистик ишончли бўлиб 

(RR=4,93; 95%CI: 1,99-12,16; p<0,05), семизлик ҳолатисиз ТПКСли 

беморларда эса унинг бундай таъсири статистик аҳамиятсиз (RR=1,45; 

95%CI: 0,96-2,18; p>0,05) деб топилди.   

Шуниндек, тадқиқотимиз давомида асосий ва назорат гуруҳида 

текширилган кейинги омил лептинга ўхшаш оксидланган ЗПЛП рецептори-1 

(LOX-1) бўлиб, унинг натижаси 4.3-расмда келтирилган ва унга асосан, қон 

зардобидаги LOX-1 концентрацияси, семизлик мавжуд ва семизлик 

кузатилмаган ТПКС беморларда статистик ишончли 2 (p<0,001) ва 1,84 

(p<0,001) маротаба ортиб мос равишда, 256,2±16,78 пг/мл ва 235,8±15,2 пг/мл 

ни ташкил этди, назорат гуруҳида бу кўрсаткич 128,45±6,38 пг/мл ташкил 
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қилди. Шуни айтиш керакки, гуруҳлар орасида фарқ кўпам кузатилмади, 

асосий гуруҳда назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан камайишга 

мойиллик кузатилди, бу икки гуруҳ натижалари статистик ишончли 

фарқланмади.  

 

4.3-расм. Қон зардобида LOX-1 концентрациясининг (пг/мл) турли 

гуруҳларда аниқланган натижалари.  

Изоҳ:*** - назорат гуруҳига нисбатан – p<0,001. 

 

Келтирилган натижалар шуни кўрсатадики, LOX-1 концентрацияси 

ТПКС беморларда уларнинг ТМИ боғлиқ бўлмаган тарзда юқори 

концентрацияни ташкил этди. Шунга монанд, иккала гуруҳда LOX-1 

омилини прогностик ва патогенетик аҳамияти ҳисобланди ва ўзаро 

солиштирилди (4.2-жадвалга қаралсин). 

4.2-жадвал 

Қон зардобида LOX-1 омилини семизликда ва унга мустақил тарзда 

ТПКС рецидивланишини прогнозлашдаги аҳамияти 

Кўрсаткичлар  SE  SP  AUC  RR  95%CI   P 

Қиёсий гуруҳ 72,5 83,3 0,77 2,79 1,67-4,65 <0,001 

Асосий гуруҳ 78 83,3 0,8 2,9 1,75-4,80 <0,001 
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4.2-жадвалда келтирилганидек, семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд 

бўлмаган ТПКС беморларда LOX-1 омилини, сезгирлик бўйича мос равишда 

0,78 ва 0,725; махсуслик иккала гуруҳ учун 0,83, диагностик самарадорлик 

0,8 ва 0,77 ни ташкил қилди. Шуниндек, нисбий хавф омили (RR) кўрсаткичи 

бўйича, LOX-1 семизлик мавжуд бўлмаган беморларда ТПКС ривожланиш 

хавфини 2,79 марта (95%CI: 1,67-4,65; p<0,001), семизлик кузатилган 

беморларда эса 2,9 марта (95%CI: 1,75-4,80; p<0,001) ошириши аниқланди. 

Келтириб ўтилган маълумотлар, қон зардобида LOX-1 концентрациясини 

ошиши беморларда ТВИга мустақил тарзда ТПКС хавфини ошириши 

аниқланди.  

LOX-1 омили оксидланган ЗПЛП рецептори ҳисобланиб эндотелиал 

ҳужайраларда экпрессияланади. Қон зардобидаги LOX-1 концентрациясини 

ошиши эндотелиал жароҳатланиш мавжудлигидан дарак беради [99,113]. 

LOX-1 ва оксидланган ЗПЛП ўзаро таъсири натижасида эндотелиоцитларда 

адгезия молекулалари, хусусан VCAM-1, ICAM-1 ва цитокинлар 

продукциясини ошириш орқали моноцитларни диапедезини индуцирлайди. 

Шуниндек, МАPK (mitogen-activated protein kinase) молекуласини 

фосфоллираниши таъминлаш орқали уни ингибирлайди ва эндотелиоцитлар 

апоптозини юзага келтиради. Шу билан бирга, оксидланган ЗПЛП 

индуцирлаган LOX-1 активацияси эндотелиоцитларда нафақат NO 

экспрессиясини камайтиради, балки ангиотензин ҳосил қилувчи рецепторини 

экпрессиясини ошириш орқали эндотелиал дисфукнцияда муҳим рол 

ўйнайди. Оксидланган ЗПЛП LOX-1 билан таъсирланиши натижасида, 

иммуноцитлар ва эндотелиоцитларда NF-κB йўли фаоллашади ва шу орқали 

кислороднинг эркин радикаллар ҳосил бўлиши, оксидатив стресс ва 

яллиғланишга олиб келувчи цитокинлари ишлаб чиқилишини кучайишига 

олиб келади [60,117,118]. Бу таъсир механизмлар орқали, LOX-1 

экпрессиясини кучайиши кучсиз даражадаги сурункали яллиғланиш ва 

инсулин резистентлигини ривожланишига сабаб бўлади. Юқорида 

келтирилганидек, кучсиз даражадаги сурункали яллиғланиш ва инсулинга 
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резистентлик ТПКС ривожланишида ишончли индукторлар хисобланади. 

Зеро, плазма LOX-1 концентрациясини ошиши метаболик синдром ва 

иккинчи типдаги қандли диабет билан ўзаро боғлиқлик мавжудлиги бир неча 

тадқиқотлар орқали исботланган.  

Шундай қилиб, семизлик мавжуд ва семизлик кузатилмаган ТПКС 

беморларда, Lp-PLA2 ва LOX-1 омиллари беморлар ТМИга мустақил ҳолда 

текширилганида, Lp-PLA2 миқдори иккала бемор гуруҳда ҳам назорат 

гуруҳига нисбатан статистик ишончли ошганлиги аниқланди. Шуниндек, 

унинг прогностик (AUC) ва патогенетик аҳамияти (RR) текширилганида, 

семизлик мавжуд беморларда улар мос равишда 0,82 ва 4,93 эканлиги 

аниқланда ва бу натижалар статистик ишончлилиги тасдиқланди. Бошқа 

томондан, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса, унинг прогностик 

самарадорлиги 0,60 эканлиги ва нисбий хавф омили 1,45 (p>0,05) эканлиги 

аниқланди. Бу эса, Lp-PLA2 фактори ТПКС ривожланишда мустақил ҳолда 

эмас, семизлик фактори қўшилса аҳамиятли эканлигини билдиради. Бошқа 

томондан, LOX-1 маркёри миқдори иккала бемор гуруҳларда назорат 

гуруҳига нисбатан статистик ишончли баландиги аниқланди. Шу билан 

бирга, унинг прогностик самарадорлиги семизлик мавжуд ва семизлик 

кузатилмаган беморларга нисбатан жуда яхши ва яхши даражада эканлиги 

аниқланди. Нисбий хавф омили кўрсаткичи бўйича, LOX-1 маркёри иккала 

бемор гуруҳларда ҳам ТПКС ривожланиш ҳавфини оширувчи сифатида 

аҳамиятга эга бўлгани сабабли, биз LOX-1 маркёрини беморлар ТМИга 

мустақил ҳолда ТПКС прогнозлашда аҳамиятли омил эканлиги ҳақида 

хулоса қилдик.  

Шуниндек, текширилган маркёрларни патогенетик аҳамиятини 

чуқурроқ тушуниш мақсаддида, Lp-PLA2 ва LOX-1 биомаркёрлари, ҳамда 

баъзи биокимёвий текширувлар натижалари орасида ўзаро корреляция 

анализи ўтказилди (4.3-жадвалга қаралсин). 4.3-жадвалда келтирилганидек, 

семизлик мавжуд бўлмаган ТПКСли беморларда Lp-PLA2 фаоллиги ва 

ЗПЛП-ХС миқдори, кортизол кўрсаткичлари орасида статистик ишончли, 
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ўртача кучдаги мусбат боғланиш, LOX-1 кўрсаткичи билан эса, ЛГ/ФСГ, 

АКТГ ва кортизол миқдорлари орасида ўртача кучдаги мусбат боғланиш 

мавжудлиги аниқланди. 

4.3-жадвал 

Lp-PLA2 ва LOX-1 биомаркёрларини бошқа биомаркёрлар билан бемор 

гуруҳларида корреляцион таҳлил 

 

 

Кўрсаткичлар 

Қиёсий гуруҳ (TВИ<24,9) Асосий гуруҳ (TВИ>29,9) 

Lp-PLA2  LOX-1 Lp-PLA2 LOX-1 

Умумий ХС, 

ммол/л 

0,25 0,19 0,47a 0,33a 

ЗЮЛП-ХС, 

ммол/л 

0,09 0,14 0,22 -0,28а 

ЗПЛП-ХС, 

ммол/л 

0,34а 0,28 0,73а 0,49a 

АR 0,14 0,11 0,42a 0,52a 

Инсулин, 

µU/mL 

0,22 0,27 0,69а 0,61а 

ЛГ/ФСГ 0,28 0,31а 0,31а 0,28а 

Умумий тесто-

стерон, нг/дл 

0,17 0,1 0,35а 0,33а 

Эркин тесто-

стерон, пг/мл 

0,13 0,08 0,29а 0,37а 

Эстеродиол, 

пг/мл 

-0,1 0,05 -0,19 -0,24 

E2/T -0,05 -0,14 -0,46а -0,39а 

АКТГ, 

пмоль/л 

0,28 0,31а 0,04 0,11 

Кортизол, 0,37а 0,38a 0,11 0,09 
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нг/мл 

Изоҳ: а – статистик ишончлилик – p<0,05. Натижалар қуйидигачиа 

интерпретацияланди – 0,01 – 0,29 кучсиз боғланиш, 0,30-0,70 ўртача кучдаги 

боғланиш, 0,70 дан юқори кучли боғланиш. 

 

Бошқа томондан, семизлик мавжуд ТПКС беморларда Lp-PLA2 ва 

ЗПЛП-ХС орасида кучли мусбат боғланиш, умумий ХС, AR кўрсаткичи, 

инсулин, ЛГ/ФСГ, умумий тестостерон орасида эса ўрта кучдаги мусбат 

боғланиш ва эркин тестостерон билан эса кучсиз мусбат боғланиш, E2/T 

билан эса ўрта кучдаги манфий боғланиш мавжудлиги аниқланди. Бундан 

ташқари, LOX-1 кўрсаткичи ва бошқа биомаркёрлар, хусусан умумий ХС, 

ЗПЛП-ХС, AR, инсулин, ЛГ/ФСГ нисбати, умумий ва эркин тестостерон 

кўрсаткичлари орасида ўрта кучдаги мусбат боғланиш мавжудлиги, E2/T 

нисбати билан эса ўрта кучдаги тескари боғланиш мавжудлиги аниқланди. 

Келтириб ўтилган корреляцион анализ натижалари таҳлил қилинганида, 

семизлик мавжуд беморлардагина Lp-PLA2 ва LOX-1 маркёрларини ТПКСга 

специфик биомаркерлари (ЛГ/ФСГ, умумий ва эркин тестостерон, эстрадиол 

ва E2/T нисбати) билан статистик ишончли боғланиш мавжудлиги 

аниқланди, бошқа томондан бундай натижа семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларда кузатилмади. Бу эса, корреляцион анализи кўрсаткичи Lp-PLA2 

ва LOX-1 биомаркёрларини семизликка мустақил ҳолда ТПКС 

ривожланишидаги ахамиятга эга эмаслигини билдиради. 

 

§4.2. Тухумдон поликистоз синдроми мавжуд беморларда LDLR ва Lp(a) 

маркерларининг натижалари 

Турли тадқиқодлар натижасига кўра, ТПКС аниқланган беморларда яна 

бир ўзига хос патофизиологик бузилишлардан бири бу дислипидемия 

ҳисобланиб, кўпчилик беморларда ЗПЛП-ХС ва учацилглицеридлар қон 

зардоби концентрацияси ошганлиги ва ЗЮЛП-ХС концентрацияси 

пасайганлиги аниқланган [20,122,131]. Шу сабабли, дислипидемия ҳолати ва 

РТПКС орасида ўзаро боғлиқликни ўзаро чуқурроқ аниқлаш мақсадида, 
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ҳамда бу ҳолатни беморлар ТМИ боғлиқлигини аниқлаш мақсадида LDLR 

(low density lipoprotein receptor) ва LP(a) омиллар текширилди (4.4- ва 4.5-

расмларга қаралсин). Lp(a) – липопротеин а ЗПЛП ўхшаш бўлиб, холестерин 

эфирларига бой липид ядроси ва апоВ-100 ва махсус aпo(a) оқсилини ўзида 

тутади. Lp(a) ҳали тўлиқ ўрганилмаган бўлиб, умумий ҳолатда липид 

алмашинувида, эндотелиал жарохатланиш жойида йиғилиб 

моноцит/макрофагларни М1 типдаги макрофагларга дифференцияланишини 

таъминлаш орқали улардан яллиғланишга олиб келувчи цитокинларини 

продукциясини индуцирлайди (хусусан, IL-1β, IL-6, IL-8, TNF- α) каби 

таъсир кўрсатиш ва ангиогенезга (эндотелиоцитлар пролиферацияси ва 

миграциясига) кучайтирувчи таъсир кўрсатиши исботланган. Гарчи, 

тестостерон Lp(a) концентрацияси пасайтирувчи таъсир кўрсатишини баъзи 

тадқиқотлар кўрсатган бўлсада, Lp(a) РТПКС ривожланишида компенсатор 

ёки мустақил патогенетик механизм орқали индуцирловчи таъсир кўрсатиши 

ҳали исботланмаган. 

 

 

4.4-расм. Қон зардобида LDLR концентрациясининг (пг/мл) турли 

гуруҳларда аниқланган натижалари.  

Изоҳ:*** - назорат гуруҳига нисбатан – p<0,001. 
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4.4-расмда келтирилганидек, қон зардобидаги эрувчан LDLR 

концентрациясини турли қиёсий ва асосий ТПКС гуруҳ беморларда 

246,0±14,46 пг/мл ва 195,45±18,4 пг/мл ташкил этди, назорат гуруҳида эса бу 

кўрсаткич 277,5±9,38 пг/млга тенг бўлди. Агар қиёсий гуруҳдаги беморларда 

назорат гуруҳига нисбатан 1,12 маротаба паст бўлса, семизлик мавжуд 

бўлган ТПКС беморлар гуруҳида 1,42 (p<0,05) маротаба паст бўлиб, қиёсий 

гуруҳга нисбатан ҳам 1,26 (p<0,05) маротаба пастлигича сақланиб қолди. 

Шунга асосан, LDLR омилини ТПКС ривожланишида турлича ТВИ эга 

беморларда прогностик ва патогенетик аҳамияти текширилди (4.4-жадвалга 

қаралсин). 

4.4-жадвал 

LDLR омилини семизликда ва унга мустақил тарзда ТПКСни 

прогнозлашдаги аҳамияти 

Кўрсаткичлар  SE  SP  AUC  RR  95%CI   P 

Қиёсий гуруҳ 0,6 0,63 0,61 1,5 0,9-2,29 >0,05 

Асосий гуруҳ 0,92 0,63 0,81 4,64 1,88-11,4 <0,01 

 

4.4-жадвалда келтирилганидек, LDLR омилини турли гуруҳ беморлари, 

хусусан семизлик мавжуд ТПКС беморларда прогностик аҳамияти жуда 

яхши даражада эканлиги аниқланган бўлса (AUC=0,81), ТМИ нормал бўлган 

ТПКС беморларда бу кўрсаткич қониқарли (AUC=0,61) эканлиги аниқланди. 

Шуниндек, нисбий ҳавф омили юзасидан, LDLR омили семизлик кузатилган 

ТПКС хавфини 4,64 марта (95%CI: 1,88-11,4;) оширганлиги аниқланди ва бу 

кўрсаткич статистик ишончли деб топилди (p<0,01). Бошқа томондан, 

семизлик мавжуд бўлмаган ТПКС беморларда эса нисбий хавф омили 1,5 

(95%CI: 0,9-2,29;) ни ташкил этди, аммо бу кўрсаткич статистик ишончли деб 

топилмади (p>0,05). Келтирилган кўрсаткичлар бўйича шуни хулоса қилиш 

мумкинки, LDLR маркёри ва семизлик мавжуд ТПКС беморларда ўзаро 
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ишончли боғлиқлик аниқланди, аммо семизлик омилига мустақил тарзда 

LDLR маркёри ТПКС ривожланишида индуцирловчи аҳамияти аниқланмади. 

LDLR – хужайра устида жойлашган рецептори ҳисобланиб, асосий 

вазифаси ЗПЛПни (унинг aпoB ва aпoE оқсиллари билан боғланиш орқали) 

ҳужайра ичига рецептор-воситасида эндоцитозлаш орқали қондаги ЗПЛП-ХС 

нормал миқдорда сақланишини таъминлайди. LDLR ЗПЛП билан 

боғлангандан сўнг, клатрин билан қопланган везикула ҳосил қилиб 

эндоцитозлайди ва лизосома билан қўшилиб эндосома ҳосил қилади. 

Кислотали шароитда (метаболик ацидоз) рецептори лиганд билан боғланиши 

узилади ва LDLR ЗПЛП-ХС қайта ҳужайра юзасига қайтарилади. LDLR 

кодловчи ген мутацияси натижасида оилавий гиперхолестеринемия 

ривожланади [95,99].  

Амалга оширилган тадқиқотлар натижасига кўра, LDLR адекват 

экпрессияси бошқаришда қатнашувчи PСSK9 оқсилининг экпрессияси ТПКС 

модели яратилган сичқонларда ошганлиги аниқланди. PCSK9 (Proprotein 

convertase subtilisin/kexin type 9) омили эндоцитозга учраган LDLR 

деградацияланиши таъминлаш орқали, ҳамда LDLR гени 

транскрипцияланиши ингбирилаш орқали, унинг миқдорини бошқаради. 

Шунга кўра, ҳужайра юзасида LDLR миқдори камаяди. Бунинг натижасида 

ривожланган дислипидемия тухумдон фолликулаларида андроген ва 

эстрогенлар продукциясини ошириши орқали ЛГ гиперсекрецияси 

фолликулогенезни кейинги нормал ривожланиши бузилиши – кисталар 

ривожланишига сабаб бўлиши мумкин [91,109,140]. Аммо бизнинг тадқиқот 

натижасига кўра, LDLR экспрессиясини камайиши семизлик омилига 

мустақил тарзда ТПКС ривожланиши аҳамиятлилиги исботланмади (4.4-

жадвалга қаралсин).  

Шуниндек, дислипидемия маркёрларидан бири – Lp (a), турли 

гуруҳларда олинган натижаларига кўра, асосий гуруҳдаги семизлик мавжуд 

ва семизлик кузатилмаган беморларда, натижалар мос равишда, 63±1,21 

(p<0,05) мг/длни ва 44,81±1,6 (p<0,05) мг/длни ташкил этган бўлса, назорат 
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гуруҳида 18,95±2,4 мг/млни ташкил қилди. Олинган натижалар бу омилни 

назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан қиёсий гуруҳда 2,37 (p<0,001) 

маротаба ортган бўлса, асосий гуруҳ беморларнинг қон зардобида бу 

кўтарилиш 3,33 (p<0,001) назорат гуруҳига нисбатан, 1,4 (p<0,05) маротаба 

ортганлиги аниқланди. 

 

4.5-расм. Қон зардобида Lp(a) концентрациясининг (нг/мл) турли 

гуруҳларда аниқланган натижалари.  

Изоҳ: *** - назорат гуруҳига нисбатан – p<0,001. 

 

Lp(a) миқдорини бемор гуруҳларида назорат гуруҳидан статистик 

ишончли юқорилигини билган ҳолда, уни ТПКСдаги патогенетик аҳамияти 

ва прогностик самарадорлиги ҳисобланди (4.5-жадвалга қаралсин). 4.5-

жадвалда келтирилганидек, Lp(a) маркёрини ТПКС прогнозлашдаги 

самарадорлиги, семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган ТПКС 

беморларда, мос равишда, аъло (AUC=0,9) ва жуда яхши (AUC=0,86) 

даражада эканлиги аниқланди. Шуниндек, Lp(a) маркёрини ТПКС 

ривожланишда патогенетик аҳамияти беморларнинг ТМИ факторига 

мустақил тарзда индуцирловчи таъсир кўрсатиши аниқланди. Унга кўра, 

семизлик мавжуд беморларда нисбий хавф омили 11,5 (95%CI: 3,0-43,9; 

p<0,01) марта ошганлиги, семизлик мавжуд  бўлмаган беморларда эса 6 

(95%CI: 2,4-14,99; p<0,01) марта ошганлиги аниқланди. Келтирилган, 
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натижалардан келиб чиқиб шуни айтиш мумкинки, Lp(a) фактори ТПКС 

диагностикасида ТВИга мустақил тарзда специфик маркёр сифатида қараш 

мумкин. 

4.5-жадвал 

Lp(a) омилини семизликда ва унга мустақил тарзда ТПКСнинг 

рецидивланишини прогнозлашдаги аҳамияти 

Кўрсаткичлар  SE  SP  AUC  RR  95%CI   P 

Қиёсий гуруҳ 0,9 0,80 0,86 6,0 2,4-14,99 <0,01 

Асосий гуруҳ 0,96 0,80 0,9 11,5 3,0-43,9 <0,01 

 

Lp(a) – липопротеин А ЗПЛП ўхшаш бўлиб, холестерин эфирларига 

бой липид ядроси ва апоВ-100 ва маҳсус aпo(a) оқсилини ўзида тутади. Lp(a) 

ҳали тўлиқ ўрганилмаган бўлиб, умумий ҳолатда липид алмашинувида, 

эндотелиал жароҳатланиш жойида йиғилиб моноцит/макрофагларни М1 

типдаги макрофагларга дифференцияланишини таъминлаш орқали улардан 

яллиғланишга олиб келувчи цитокинларини продукциясини индуцирлайди 

(хусусан, IL-1β, IL-6, IL-8, TNF- α) каби таъсир кўрсатиш ва ангиогенезга 

(эндотелиоцитлар пролиферацияси ва миграциясига) кучайтирувчи таъсир 

кўрсатиши исботланган [20,122,131]. Гарчи, тестостерон Lp(a) 

концентрацияси пасайтирувчи таъсир кўрсатишини баъзи тадқиқотлар 

кўрсатган бўлсада, Lp(a) ТПКС ривожланишида компенсатор ёки мустақил 

патогенетик механизм орқали индуцирловчи таъсир кўрсатиши ҳали 

исботланмаган. Бундан ташқари, текширилган LDLR ва Lp(a) маркёрларни 

патогенетик аҳамиятини чуқурроқ тушуниш мақсадида баъзи биокимёвий 

кўрсаткичлар билан корреляцион анализи ўтказиб кўрилди (4.6-жадвалга 

қаралсин). 
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4.6-жадвал 

LDLR ва Lp(a) биомаркерларини бошқа кўрсаткичлар билан бемор 

гуруҳларида корреляцион боғланишлар 

 

Кўрсаткичлар 

Қиёсий гуруҳ (TВИ<24,9) Асосий гуруҳ (TВИ>29,9) 

LDLR Lp(a) LDLR Lp(a) 

Умумий ХС, 

ммол/л 

0,15 0,19 0,17 0,23 

ЗЮЛП-ХС, ммол/л -0,01 0,07 0,03 0,01 

ЗПЛП-ХС, ммол/л 0,14 0,28 0,33a 0,26 

АR 0,14 0,11 0,32a 0,28a 

Инсулин, µU/mL 0,17 0,09 0,23 0,31а 

ЛГ/ФСГ 0,04 0,06 0,13 0,28a 

Умумий тесто-

стерон, нг/дл 

0,13 0,1 0,25 0,33a 

Эркин тесто-

стерон, пг/мл 

0,12 0,1 0,22 0,26 

Эстеродиол, пг/мл -0,01 0,06 -0,19 -0,24 

E2/T 0,09 0,03 -0,26 -0,15 

АКТГ, пмоль/л 0,18 0,21 0,03 0,15 

Кортизол, нг/мл 0,02 0,07 0,16 0,11 

Изоҳ: а – статистик ишончлилик – p<0,05. Натижалар қуйидигачиа 

интерпретацияланди – 0,01 – 0,29 кучсиз боғланиш, 0,30-0,70 ўртача кучдаги 

боғланиш, 0,70 дан юқори кучли боғланиш. 

  

4.6-жадвалда келтирилганидек, семизлик мавжуд бўлмаган РТПКСли 

беморларда LDLR ва Lp(a) кўрсаткичлари ва бошқа биомаркёрлар орасида 

статистик ишончли корреляцион боғланиш топилмади. Бошқа томондан, 

семизлик мавжуд ТПКС беморларда LDLR ва ЗПЛП, AR кўрсаткичлари 

орасида ўрта кучдаги мусбат боғланиш мавжудлиги, Lp(a) кўрсаткичи ва 
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бошқа биомаркёрлар, хусусан инсулин, умумий тестостерон орасида ўрта 

кучдаги мусбат боғланиш мавжудлиги, AR, ЛГ/ФСГ нисбати кўрсаткичлари 

билан эса тўғри кучсиз боғланиш мавжудлиги аниқланди. Келтириб ўтилган 

корреляцион анализи натижалари таҳлилига кўра, семизлик мавжуд 

беморлардагина LDLR ва Lp(a) маркёрларини фақат шу гуруҳда аҳамиятли 

эканлигини кўрсатди. 

Шундай қилиб, дислипидемияга оид факторлардан LDLR ва Lp(a) каби 

маркёрлар натижаларига кўра, LDLR миқдори семизлик кузатилган 

беморларда семизлик кузатилмаган ва назорат гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли пасайганлиги аниқланди, бошқа томондан, Lp(a) маркёрини иккала 

бемор гуруҳларда ҳам назорат гуруҳига нисбатан статистик ишончли 

ошганлиги топилди. Шуниндек, LDLR ва Lp(a) омилларни ТПКС 

ривожланишида прогностик аҳамияти (AUC), мос равишда семизлик 

кузатилган беморлар учун 0,81 ва 0,9 эканлиги, семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларга нисбатан эса 0,61 ва 0,86 эканлиги аниқланди. Шу билан бирга, 

LDLR омилини ТПКС ривожланиш хавфини ошириш орқали патогенетик 

роли фақат семизлик кузатилган беморлар учун статистик ишончлилиги 

аниқланди, бошқа томондан Lp(a) омилида эса бундай таъсир иккала бемор 

гуруҳлар учун аниқланди. Шундан келиб чиқиб, LDLR омили ТПКС 

ривожланишида фақат семизлик омили билан ўзаро синтропик таъсири 

натижасида аҳамиятлилиги, бошқа томондан, Lp(a) омилини ТМИ мустақил 

тарзда ТПКС ривожланиш хавфини ошириши тасдиқланди. Бошқа томондан, 

корреляцион анализи натижаларига кўра, Lp(a) ва LDLR биомаркёрларини 

семизликка мустақил ҳолда бошқа биокимёвий ўзгаришлар билан статистик 

ишончли боғланиш мавжуд эмаслиги аниқланди.  

 

IV БОБ бўйича хулосалар: 

      Lp-PLA2 маркери миқдори семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд 

бўлмаган беморларда назорат гуруҳига нисбатан, мос равишда 2,43 (p<0,001) 

ва 1,49 (p<0,05) марта ошганлиги аниқланди. Ҳамда, Lp-PLA2 маркёрини 
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прогностик самарадорлиги семизлик мавжуд беморлар учун жуда яхши 

даражада, семизлик мавжуд бўлмаган беморлар учун эса қониқарли даражада 

эканлиги аниқланди. Шуниндек, нисбий ҳавф омили натижасига кўра, Lp-

PLA2 маркёрини юқори концентрацияси ТПКС ривожланишини семизлик 

мавжуд беморларда 4,93 мартага (p<0,001), семизлик мавжуд бўлмаган 

бемордарда эса 1,45 мартага (p<0,05) ошириш аниқланди. Келтириб ўтилган 

натижалар, Lp-PLA2 ТПКС ривожланишида фақат семизлик омили билан 

синтропик таъсир этиши орқали аҳамиятли бўлиши мумкунлиги аниқланди. 

Хусусан, корреляцион анализи натижалари ҳам бу фикрни тасдиқлади ва 

ТПКСга хос бўлган специфик маркёрлари (ЛГ/ФСГ, умумий тестостерон, 

эстрадиол ва E2/T нисбати кўрсаткичлари бўйича мос равишда – r=0,31; 

r=0,35; r=-0,46 – p<0,05) ва Lp-PLA2 орасида семизлик мавжуд 

беморлардагина статистик ишончли боғланиш аниқланди, бошқа томондан 

семизлик мавжуд бўлмаган беморларда бундай ўзгариш топилмади.  

        LOX-1 маркёри плазма концентрацияси семизлик мавжуд ва семизлик 

мавжуд бўлмаган беморларда назорат гуруҳига нисбатан, мос равишда 2 

(p<0,001) ва 1,84 (p<0,01) марта ошганлиги аниқланди. Шуниндек, LOX-1 

маркёрини прогностик самарадорлиги семизлик мавжуд беморлар учун жуда 

яхши даражада, семизлик мавжуд бўлмаган беморлар учун эса яхши 

даражада эканлиги аниқланди. Шуниндек, нисбий хавф омили кўрсаткичи 

натижасига кўра, LOX-1 маркёрини юқори концентрацияси ТПКС 

ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 2,9 мартага (p<0,001), 

семизлик мавжуд бўлмаган бемордарда эса 2,79 мартага (p<0,001) ошириш 

орқали ТПКС ривожланишида семизлик омилига мустақил тарзда 

индуцирловчи аҳамиятга эга эканлиги аниқланди. Бошқа томондан, 

корреяцион анализи натижалари, LOX-1 кўрсаткичи бўйича семизлик 

мавжуд бўлмаган ТПКС беморларда, фақат ЛГ/ФСГ, АКТГ ва кортизол 

орасида мусбат боғланиш мавжудлигини кўрсатган бўлса, семизлик мавжуд 

беморларда ХС, ЗЮЛП-ХС, ЗПЛП-ХС, AR, инсулин плазма концентрацияси, 

ЛГ/ФСГ, умумий ва эркин тестостерон, E2/T (мос равишда, r=0,33; r=-0,28; 
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r=0,49; r=0,52; r=0,61; r=0,28; r=0,33; r=0,37; r=-0,39 ва барча натижалар – 

p<0,05) орасида ишончли боғланиш мавжудлиги аниқланди.        

         LDLR плазма концентрациясига текширилганида, семизлик мавжуд ва 

семизлик мавжуд бўлмаган беморларда назорат гуруҳига нисбатан, мос 

равишда 1,42 (p<0,05) ва 1,13 (p>0,05) марта камайганлиги аниқланди. 

Ҳамда, LDLR маркёрини прогностик самарадорлиги семизлик мавжуд 

беморлар учун жуда яхши даражада, семизлик мавжуд бўлмаган беморлар 

учун эса қониқарли даражада эканлиги аниқланди. Шуниндек, нисбий ҳавф 

омили натижасига кўра, LDLR маркёрини концентрациясини абберант тарзда 

камайиши ТПКС ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 4,64 мартага 

(p<0,001), семизлик мавжуд бўлмаган бемордарда эса 1,5 мартага (p<0,05) 

ошириш аниқланди. Келтириб ўтилган натижалар, LDLR ТПКС 

ривожланишида фақат семизлик омили билан синтропик таъсир этиши 

орқали аҳамиятга эга эканлиги топилди. Корреяцион анализи натижасига 

кўра, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда LDLR ва текширилган бошқа 

кўрсаткичлар бўйича статистик ишончли боғланиш топилмади, бошқа 

томондан, семизлик мавжуд беморларда эса, ЗПЛП-ХС (r=0,33), AR (r=0,32) 

кўрсаткичлари билан статистик аҳамиятли боғланиш аниқланди. 

           Lp(a) фактори плазма концентрацияси текширилганида, семизлик 

мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган беморларда назорат гуруҳига 

нисбатан, мос равишда 3,24 (p<0,001) ва 2,36 (p<0,001) марта ошганлиги 

аниқланди. Ҳамда, Lp(a) маркерини прогностик самарадорлиги семизлик 

мавжуд беморлар учун жуда аъло даражада, семизлик мавжуд бўлмаган 

беморлар учун эса жуда яхши даражада эканлиги аниқланди. Шуниндек, 

нисбий хавф омили натижасига кўра, Lp(a) маркёрини юқори 

концентрацияси ТПКС ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 11,5 

мартага (p<0,001), семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса 6 мартага 

(p<0,001) ошириш аниқланди. Келтириб ўтилган натижалар, Lp(a) маркёрини 

ТПКС ривожланишида семизлик факторига мустақил тарзда ТПКС 

диагностикасида маҳсус маркёр сифатида аҳамиятга эга эканлигини 
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билдиради. Шуниндек, корреяцион анализи натижасига кўра, семизлик 

мавжуд бўлмаган беморларда Lр(а) ва текширилган бошқа кўрсаткичлар 

бўйича статистик ишончли боғланиш топилмади, бошқа томондан, семизлик 

мавжуд беморларда эса, AR (r=0,28), инсулин (r=0,31), ЛГ/ФСГ (r=0,28), 

умумий тестостерон (r=0,33) кўрсаткичлари билан статистик аҳамиятли 

боғланиш аниқланди. 

§ 4.3. Рецидивланган тухумдон поликистоз синдроми мавжуд 

аёлларда  коррекция қилиш усуллари ва натижалари  

Рецидивланган тухумдон поликистозини даволашда авваламбор унинг 

клиник кўриниши, лаборатор кўрсаткичлари  ва пациентнинг репродуктив 

режаларига қараб даволаш режасини тузиш мақсадга мувофиқ ҳисобланади. 

Бизнинг текширишларимизда асосий гуруҳ ва қиёсий гуруҳдаги аёлларга 

алоҳида ва индивидуал ёндашув олиб борилди. Бундай ёндашувнинг асосий 

ўзаги улардаги липид спектридаги тебранишлар ва молекуляр даражадаги 

ўзгаришлардан келиб чиқди. Тухумдон поликистозининг рецидивланиши ва 

пациентнинг яна аввалги муаммо билан тўқнашишига асосий сабаб бу липид 

спектри ва гормонал фондаги такрорий ўзгаришлар бўлиб, РТПКС ни 

башоратлашда амалий аҳамиятга эга янги молекуляр маркёрлар Lp-PLA2 ва 

LOX-1 ва уларнинг гормонал фон  билан боғлиқлиги аниқланди. Асосий ва 

қиёсий гуруҳдаги пациентларни даволашда илмий тадқиқотимизнинг 

натижаларига асосланган алгоритм бўйича даво олиб бордик. 

Биринчи этап давомизни иккала гуруҳида, айниқса РТПКС семизлик 

билан бўлган гуруҳда соғлом турмуш тарзини  тарғибот қилишдан бошладик. 

Ушбу дастурда соғлом турмуш тарзининг 5 та принциплари, яъни ортиқча 

вазндан табиий равишда секинлик билан халос бўлиш, бу бир кунда 5000-

10000 қадам юриш, рационал овқатланиш, зарарли одатлардан воз кечиш, 

руҳиятни қўллаб-қувватлаш, фақат ижобий эмоциялар билан контактда 

бўлишни ўз ичига олади. Семизлик билан боғлиқ РТПКС аёлларда СТТ 

тамойиллари узоқроқ ва жиддий олиб борилди.  
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Семизлик билан бўлган ТПКС аёлларга қуйидаги даволар олиб 

борилди: 1. Бигуанидлар (метформин) тўқималардаги 

инсулинрезистентликни пасайтириш мақсадида берилди ва унинг миқдори 

ҳар бир аёл учун индивидуал танланди ва суткада 1000 мг дан 1 маҳални 

ташкил қилди. 2. ТВИ> 30 бўлганларда гипокаллорияли диета билан бирга 

жисмоний ҳаракатлар ошириб борилди. 3. Ўртача баланд бўлган 

гиперпролактинемия ҳолатида эса дофамин рецепторлари агонистлари қисқа 

курсларда индивидуал танланган дозаларда бериб борилди. Пролактин 

гормонининг миқдорини эса назорат қилиб бориш ҳар 2 ҳафтада бир марта 

олиб борилди. Иккала гуруҳ аёлларда қуйидаги умумий даволар олиб 

борилди: 1. Спиронолактон – верошпирон (калий ва натрийни сақлаб турувчи 

диуретик). Ушбу дори воситаси бир суткада 50 мг дан  200 мггача берилди ва 

уни қабул қилиш давомида қонннинг электролит балансини ва биокимёвий 

кўрсаткичларни назорат қилиб бориш шарт. 2. Уч ой давомида монофазали 

перорал антиандроген хусусиятга эга булган контрацептивлар бериб борилди 

ва ҳайз цикли тиклангандан сўнг ва эндометрий қавати адекват жавоб 

бергандан сўнг 2 чи фазада микронизирланган прогестерон 100 мг дан 2 

маҳал  2 ва 3 циклда бериб борилди.  3. Семизлик билан бўлган беморларга 

холестерин миқдорини камайтирадиган статинлар, яъни ГМК-КоАредуктаза 

ингибиторларидан розувастатин ёки аторвастатин 10 мгдан 3 ойгача бериб 

борилди. 4. Овуляция стимуляцияси учун ҳайзнинг 3-кунидан клостильбегит 

1 таб 1 маҳал 5 кун берилди ва эндометрийнинг қалинлигига қараб 

фемистрон 1 таб 2 махал 10 кун, ҳайзнинг 7- кунидан гонадотропинлар 

Алемона 75,0 м/о 5 кун давомида ва 14- чи куни фолликула размери ва 

эндометрийнинг қалинлигига қараб овуляция триггерлари ХГ 100000 Т.Б. 

берилди. Ҳайзнинг 2-фазасини қўллаб туриш мақсадида ҳайзнинг 16-кунидан 

25-кунигача микронизирланган прогестерон 100 1 таб 2 маҳал 10 кун қабул 

қилиш буюрилди. Албатта, шуни таъкидлаб ўтиш лозим, барча алгоритмнинг 

қадамлари УТТ да фолликулометрия билан бирга олиб борилди. 

Рецидивланган ТПС даволашда олиб борилганда қуйидаги натижаларга 
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эришилди: асосий гуруҳдаги пациентларда эркин холестериннинг миқдори 

даводан олдин ва кейин ўлчанганда унинг миқдорининг даводан сўнг нормал 

кўрсаткичларга яқинлашганлиги аниқланди, яъни – 5,9±0,04 ммоль/л, қиёсий 

гуруҳ аёлларда эса ушбу кўрсаткич мос равишда – 4,09±0,03 ммоль/л (p>0,05) 

ни ташкил қилди. Эркин ёғ кислоталари кўрсаткичи эса гуруҳларда – 

0,78±0,4 ммоль/л ва 0,58±0,3 ммоль/лни ташкил қилди (р>0,05). Атерогенлик 

коэффициенти семизлик билан бўлган гуруҳда нормал кўрсаткичларга 

яқинлашган- 3,1±0,02, қиёсий гуруҳдаги аёлларда эса – 2,6±0,03 (p>0,05). 

Тестостерон миқдори иккала гуруҳдаги аёлларда нормал кўрсаткичларга 

тушди. Тестостерон ўртача миқдори кўрсаткичи семизлик билан бўлган 

гуруҳ аёлларида 3,1±0,4 нмоль/л, қиёсий гуруҳда эса ушбу кўрсаткич – 

3,1±0,6 нмоль/лни ташкил қилди. ДГЭА миқдори эса 12,92±1,7 ммоль/л ва 

13,56±1,4 ммоль/л мос равишда кўрсаткичлари аниқланди. ТПКС семизлик 

билан гуруҳдаги 21 (32,7±5,6%) ва семизликсиз гуруҳ аёлларининг 16 

(18,9±4,6%) тасида эркин тестостерон миқдори нормага нисбатан баландроқ 

эканлиги аниқланди ва у 3,67 – 4,3 нмоль/л (p>0,005) чегарасида тебраниб 

турди. Гуруҳларда ДГЭА кўрсаткичлари ёш нормасига тўғри келди. ТПКС 

клиник кўринишлари даво давомида пасайганлиги қайд қилинди. Иккала 

гуруҳ аёлларнинг даводан сўнг хайз цикллари нормаллашди. Рецидивланган 

ТПКСнинг семизлик билан гуруҳдаги пациентлар 7,8±1,3 кг гача вазн 

ташлашди. Аммо гирсутизм даво натижасида ўзгариши талаб даражасида 

бўлмади. Семизлик бўлган гуруҳдаги аёлларнинг барчасида ҳам тана вазни 

кутилган кўрсаткичларгача пасайтиришга эришилмади, аммо уларнинг ҳаёт 

сифати яхшиланди ва ижобий репродуктив натижаларга эришилди 

(алгоритмга қаранг). 
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ХОТИМА 

Тухумдон поликистоз синдроми бепуштликнинг асосий сабабларидан 

бири сифатида бутун дунё гинеколог ва репродуктолог мутахассисларга жуда 

яхши маълум. Замонавий адабиётларда ТПКС мустақил касаллик сифатида 

эмас, балки бир қатор симптомларни бирлаштирган ва умумий клиник ва 

биокимёвий кўринишга эга бўлган ҳодиса сифатида қаралади [1, 4, 6]. 

Ривожланган мамлакатларда метаболик синдром ва унга боғлиқ бўлган 

асоратларнинг учраш частотаси 30 ёшдан ошган аёллар орасида 20% га етади 

[95]. Таъкидлаш жоизки, биз яшаб турган даврда, жадал ривожланишлар 

содир бўлиб турган вақтда ва технологик тараққиёт шароитида ривожланган 

мамлакатларда ушбу синдромдан азият чекадиган аёллар сони йил сайин  

ортиб бормоқда. ТПКС билан аёлларни репродуктив функциясини амалга 

ошириш билан боғлиқ муаммолар алоҳида аҳамиятга эга ва ушбу муаммолар 

билан нафақат гинекологлар, репродуктологлар, балки кенг миқёсда 

эндокринологлар, диетологлар хам шуғулланиб келишмоқда [16, 19, 20]. 

Турли манбаларга кўра, ривожланган мамлакатларнинг аёллар аҳолисида 

ТПКС билан касалланиш даражаси 20% га етади ва ановуляция бепуштлиги 

бўлган аёлларда гиперандрогения 75% ҳолларда унинг асосий сабабидир.    

Проспектив текширишларда  2020-2022 йилларда жами 132 та аёл 

текширилган, улар 3 гуруҳга бўлиб ўрганилган. 1 –гуруҳ асосий гуруҳ бўлиб, 

57 та семизлик билан рецидивланган ТПКС мавжуд аёллардан ташкил 

топган. 2- гуруҳ қиёсий гуруҳ бўлиб, семизликсиз рецидивланган ТПКС  

билан 48 та аёлни ташкил қилган. 3 -гуруҳни 27 та гинекологик соғлом  

ташкил этган.  

Маълум бўлишича, асосий гуруҳ аёлларнинг аксарияти қишлоқда 

яшаши аниқланган (36/63,2%;), шаҳарда эса бу кўрсаткич сезиларли пастроқ  

(21/36,8%), қиёсий гуруҳининг аксарияти (26/54,24%) шаҳарда яшовчилардан 

ташкил топган. Бизнинг текширишларимизда ТПКСнинг рецидивланиши 

аксарият фаол репродуктив ёшда 26 – 35 ёшларда кўп учраганини аниқладик. 
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Касбий мансублигини таҳлил қилганда, ТПКС семизлик билан шакли  уй 

бекаларида, аксинча эса семизликсиз кўриниши ақлий меҳнат билан 

шуғулланадиган аёллар ўртасида кўпроқ учрар экан, бу ҳолат эса соғлом 

турмуш тарзининг бузилиши  билан боғлиқ деб ҳисобладик. Бу натижалар 

Сухоносова Е.Л. тадқиқот натижаларидан фарқ қилиб, уларнинг 

текширишлари бўйича ақлий меҳнат қиладиганларда семизлик уй 

бекаларидан кўпроқ учраган. 

Қиёсий гуруҳ қон зардобида умумий холестерин миқдори назорат 

гуруҳи натижаларига нисбатан камайишига мойиллик кузатилган бўлса, 

ЗПЛП-ХС миқдори 1,17 маротаба пасайиши кузатилган бўлса, ЗЮЛП-ХС 

миқдори статистик ишонарли 1,27 маротаба ортди. Бу эса атерогенлик 

коэффициентини 1,44  маротаба камайишига олиб келди. Асосий гуруҳда эса 

умумий ХС миқдори 1,33 ва 1,34 маротаба назорат ва қиёсий гуруҳлардаги 

кўрсаткичларга нисбатан ортди. ЗПЛП-ХС миқдори 1,73  ва 2,02 маротаба 

ортган бўлса, ЗЮЛП-ХС миқдори 1,93 ва 2,45 маротаба пасайиши кузатилди. 

Қон зардобининг липид таркибидаги бундай ўзгаришлар атерогенлик 

коэффициентини назорат ва қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 3,31 ва 

4,78 маротаба ортишига олиб келди. 

ТПКСли беморларда (қиёсий гуруҳ) назорат гуруҳи кўрсаткичларига 

нисбатан инсулин концентрацияси 1,53 марта ортиши аниқланди, бу эса 

тухумдон поликистози ва семиришга мойиллик бўлган аёлларга хосдир. Бу 

гуруҳ беморларнинг қон зардобида ЛГ миқдори мос равишда назорат гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан 4,1 марта ошганлиги, ФСГ миқдорини 1,69 марта 

камайганлиги ва уларни нисбатини (ЛГ/ФСГ) 2,42 марта ортганини кузатдик. 

Қиёсий гуруҳ беморларнинг қон зардобида АМГ миқдорини ортишига 

мойиллик кузатилган бўлса, умумий ва эркин тестостерон миқдорлари мос 

равишда 2,3 ва 1,85 маротаба кўтарилиши, эстрадиол миқдорини эса 1,29 

марта камайганлигини кўришимиз мумкин. Бундай ўзгаришлар эстрадиол 

тестостерон нисбатини (E2/T) деярли 3 маротаба пасайишига олиб келди la 

Marca A. ва унинг хамкасблари келтирган маълумотига кўра, Е2/Т нисбати 
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ароматаза активлигини баҳолашда ишончли усуллардан бири ҳисобланади 

Биз аниқлаган натижа, Глухова М. В. ва унинг ҳамкасблари аниқлаган 

натижага ўхшаш бўлиб, АМГ миқдорини ортишига мойиллик кузатилган 

ТПКС диагнозини тасдиқлашга имкон беради [24].   

ТПКС бўлган ва семизлик кузатилмаган аёллар қон зардобида SHBG ва 

ДГЭА миқдорлари 1,3 ва 1,32 маротаба пролактин миқдори 1,93 марта 

ошганлиги аниқланди. Тиреоид кўрсаткичларини таҳлил қилиш ТТГ 

миқдорини қиёсий гуруҳ аёллар қон зардобида 1,89 кўтарилганлигини, Т4 

миқдори эса 1,25 марта камайганлигини кузатдик. Бу эса аёлларда 

гипотиреоз мавжудлигидан далолат беради. АКТГ ва кортизол миқдори 3,4  

ва 1,57 маротаба ошганлиги аниқланди, ҳамда гиперкортизолемия (Иценко-

Кушинг синдроми) мавжудлигидан далолат беради.  

ТПКС ва семизлик мавжуд бўлган аёлларнинг қон зардобида 

гормонлар миқдорини аниқлаш назорат ва қиёсий гуруҳлари 

кўрсаткичларига нисбатан инсулин концентрацияси 2,32 ва 1,51 марта  

ошганлиги кўрсатди ва семизлик ҳамда поликистозга хос ўзгаришлар 

мавжудлигидан далолат берди. Асосий гуруҳ аёлларнинг қон зардобида ЛГ 

миқдори назорат гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 4,2 марта ортиб қиёсий 

гуруҳ кўрсаткичларидан фарқланмади. ФСГ миқдори назорат гуруҳи 

кўрсаткичларига нисбатан 1,32 марта камайган бўлса, қиёсий гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан 1,28 маротаба юқори бўлди бу эса ЛГ/ФСГ 

кўрсаткичини 2,03 марта ошишига, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 

1,2 маротаба пастлигича сақланиб қолди. Биз аниқлаган натижа, Чернуха Г. Е 

ва унинг ҳамкасблари аниқлаган натижага ўхшаш бўлиб, ЛГ/ФСГ кўрсаткичи 

ТПКС диагнозини тасдиқлашга имкон беради [81].   

АМГ миқдори 1,45 ва 1,26 маротаба назорат ва қиёсий гуруҳларга 

нисбатан ишонарли ортди. Умумий ва эркин тестостерон миқдорини назорат 

гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 3,03 ва 2,18 маротаба, қиёсий гуруҳ 

кўрсаткичларига нисбатан 1,32 ва 1,17 марта ошганлигини кузатдик. 

Эстрадиол миқдорини 2,37 ва 1,83 марта назорат ва қиёсий гуруҳлар 
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кўрсаткичларига нисбатан мос равишда камайганлигини кузатдик. Бундай 

ўзгаришлар эстрадиол тестостерон нисбатини (E2/T) юқорида қайд этилган 

гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан деярли 7,25 ва 2,43 марта камайганлиги ва 

шунга боғлиқ равишда ароматаза активлигини 86,2% га камайганлиги 

аниқланди. SHBG миқдори назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 1,5  

марта ошган бўлса, қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан ортишига 

мойиллик аниқланди. Шу каби ўзгаришлар ДГЭА миқдорида ҳам кузатилди: 

яъни назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан 1,42 марта ошиб, қиёсий 

гуруҳга нисбатан ортишига мойиллик аниқланганлиги, прогестерон миқдори 

эса назорат ва қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан статистик ишончли 

ўзгармаганлиги аниқланди.  

Корреляция текшируви натижасига кўра, семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларда инсулин ва бошқа кўрсаткичлар орасида фақат ЛГ, ЛГ/ФСГ ва 

умумий тестостерон кўрсаткичлари орасида статистик ишончли ўртача 

кучдаги мусбат корреляция мавжудлиги аниқланди. Бошқа томондан, АКТГ 

кўрсаткичи бўйича статистик ишончли корреляция натижаларидан, кортизол 

маркери билан (мусбат), ТТГ (мусбат), пролактин (мусбат), эркин 

тестостерон (мусбат), ЛГ (мусбат), ЛГ/ФСГ нисбати (мусбат), E2/T нисбати 

(манфий) эстрадиол (манфий) орасида ўртача кучдаги коррелацион боғланиш 

мавжудлиги аниқланди. Шуниндек, семизлик мавжуд беморларда инсулин 

маркери ва бошқа биомаркерлар коррелацияси натижасига кўра, ЛГ (мусбат), 

ХС (мусбат), АR кўрсаткичи (мусбат), ЗЮЛП-ХС (манфий), кортизол 

(мусбат), E2/T нисбати (манфий), умумий тестостерон (мусбат), эркин 

тестостерон (мусбат), ЛГ/ФСГ нисбати (мусбат), АМГ (мусбат) 

биомаркерлари билан эса ўртача кучдаги, эстрадиол (манфий), SHBG  

(манфий) биомаркерлари билан эса кучсиз коррелацион боғланиш 

мавжудлиги аниқланди ва статистик ишончли деб топилди. Бундан ташқари, 

семизлик мавжуд беморларда АКТГ ва бошқа биомаркерлар коррелацион 

анализи натижасида фақат кортизол биомаркери билан мусбат ўртача 

кучдаги боғланиш статистик аҳамиятлилиги тадбиқ этилди.  
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Lp-PLA2 кўрсаткичи натижаси, семизлик аниқланган ТПКС мавжуд 

беморларда 291,7±13,71 пг/млни ташкил этган бўлса, семизлик аниқланмаган 

ТПКС мавжуд беморларда ва назорат гуруҳида бу кўрсаткич мос равишда 

179,43±16,6 пг/мл ва 120,23±6,38 пг/млни ташкил этди. Қизиқ томони, Lp-

PLA-2 концентрацияси кўрсаткичи гарчи назорат гуруҳи натижаси билан 

солиштирилганда қиёсий гуруҳда 1,49 марта ошганлиги аниқланган бўлсада, 

унинг умумий кўрсаткичи нормал диапазонда эканлиги (<200 пг/мл 

[110,167]) тадбиқ этилди. Асосий гуруҳда бу ўсиш яна ҳам яққолроқ бўлиб 

назорат ва қиёсий гуруҳ кўрсаткичларига нисбатан 2,47 ва 1,63 маротаба 

ортиши кузатилди.  

Шунингдек, юқори миқдордаги Lp-PLA-2 маркерини семизлик ва 

семизлик кузатилмаган ТПКСли беморларда унинг патогенетик аҳамияти 

мустақил ҳолда текширилганида, биринчи беморларда (RR) кўрсаткичи 

бўйича 4,93 марта ошиши, иккинчи хил беморларда эса 1,45 марта ошириши 

аниқланди. Бу келтирилган маълумотлар шуни кўрсатадики, Lp-PLA-2 

маркёри ТПКС ривожланиши патогенезида индуцирловчи аҳамияти 

фақатгина семизлик ҳолати мавжуд беморларда статистик ишончли бўлиб, 

семизлик ҳолатисиз ТПКСли беморларда эса унинг бундай таъсири 

статистик аҳамиятсиз деб топилди.  Келтириб ўтилган маълумотлар, қон 

зардобида LOX-1 концентрациясини ошиши беморларда ТВИга мустақил 

тарзда ТПКС ҳавфини ошириши аниқланди. Биз аниқлаган натижа, Abraham 

Gnanadass S. ва унинг ҳамкасблари аниқлаган натижага ўхшаш бўлиб, LOX-1 

маркёрини ТПКС ривожланишида мустақил омил сифатида эътироф этишга 

имкон беради [86,151].   

Семизлик мавжуд ТПКС беморларда Lp-PLA2 ва ЗПЛП-ХС орасида 

кучли мусбат боғланиш, умумий ХС, AR кўрсаткичи, инсулин, ЛГ/ФСГ, 

умумий тестостерон орасида эса ўрта кучдаги мусбат боғланиш ва эркин 

тестостерон билан эса кучсиз мусбат боғланиш, E2/T билан эса ўрта кучдаги 

манфий боғланиш мавжудлиги аниқланди. Бундан ташқари, LOX-1 

кўрсаткичи ва бошқа биомаркерлар, хусусан умумий ХС, ЗПЛП-ХС, AR, 
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инсулин, ЛГ/ФСГ нисбати, умумий ва эркин тестостерон кўрсаткичлари 

орасида ўрта кучдаги мусбат боғланиш мавжудлиги, E2/T нисбати билан эса 

ўрта кучдаги тескари боғланиш мавжудлиги аниқланди. Келтириб ўтилган 

корреляцион анализи натижалари таҳлил қилинганида, семизлик мавжуд 

беморлардагина Lp-PLA2 ва LOX-1 маркерларини ТПКСга специфик 

биомаркерлари (ЛГ/ФСГ, умумий ва эркин тестостерон, эстрадиол ва E2/T 

нисбати) билан статистик ишончли боғланиш мавжудлиги аниқланди, бошқа 

томондан бундай натижа семизлик мавжуд бўлмаган беморларда 

кузатилмади. Бу эса, корреляцион анализи кўрсаткичи Lp-PLA2 ва LOX-1 

биомаркерларини семизликка мустақил ҳолда ТПКС ривожланишидаги 

аҳамиятга эга эмаслигини билдиради. 

Қон зардобидаги эрувчан LDLR концентрациясини турли қиёсий ва 

асосий ТПКС гуруҳлар беморларда 246,0±14,46 пг/мл ва 195,45±18,4 пг/мл 

ташкил этди, назорат гуруҳида эса бу кўрсаткич 277,5±9,38 пг/млга тенг 

бўлди. Агар қиёсий гуруҳдаги беморларда назорат гуруҳига нисбатан 1,12 

маротаба паст бўлса, семизлик мавжуд бўлган ТПКС беморлар гуруҳида 1,42 

маротаба паст бўлиб, қиёсий гуруҳга нисбатан ҳам 1,26 маротаба пастлигича 

сақланиб қолди. LDLR маркёри концентрациясининг абберант тарзда 

камайиши ТПКС ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 4,64 мартага, 

семизлик мавжуд бўлмаган аёлларда эса 1,5 мартага ошиши аниқланди, 

шуниндек, нисбий хавф омили натижасига кўра, Lp(a) маркёрининг юқори 

концентрацияси ТПКС ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 11,5 

мартага, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса 6 мартага ошиши 

аниқланди, бу эса  Lp(a) маркёрини ТПКС ривожланишида семизлик 

факторига мустақил тарзда ТПКС диагностикасида махсус маркёр сифатида 

аҳамиятга эга эканлигини билдиради. Lp(a) маркёрини ТПКС ривожланишда 

патогенетик ахамияти беморларнинг ТМИ факторига мустақил тарзда 

индуцирловчи таъсир кўрсатиши аниқланди. Lp-PLA2 маркёри миқдори 

семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган беморларда назорат гуруҳига 

нисбатан, мос равишда 2,43 ва 1,49 марта ошганлиги Lp-PLA2 ТПКС 
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ривожланишида фақат семизлик омили билан синтропик таъсир этиши 

орқали аҳамиятли бўлиши мумкинлиги аниқланди.  LOX-1 маркёрининг 

юқори концентрацияси ТПКС ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 

2,9 мартага, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда эса 2,79 мартага ошириш 

орқали ТПКС ривожланишида семизлик омилига мустақил тарзда 

индуцирловчи аҳамиятга эга эканлиги аниқланди. Аниқланган натижаларга 

кўра рецидивланувчи тухумдон поликистоз синдромини эрта ташхислашда 

паст зичликдаги рецепторлари, липопротеин (а) ва фосфолипопротеин билан 

боғланган липазанинг (LpFl) муҳим аҳамиятга эга эканлиги аниқланди ва 

шунга асосан семизлик билан ва семизликсиз ТПКС аёллар учун индивидуал 

ўзига хос даволаш ишлаб чиқилди. Унга асосан семизлик билан бўлган 

беморларга холестерин миқдорини камайтирадиган статинлар, яъни ГМК-

КоАредуктаза ингибиторларидан розувастатин ёки аторвастатин 10 мгдан 3 

ойгача бериб борилиб алгоритм такомиллаштирилди. Ушбу алгоритмга 

асосланиб ижобий натижалар олинган, яъни иккала гуруҳ аёлларнинг 

даводан сўнг хайз цикллари нормаллашди. Рецидивланган ТПКСнинг 

семизлик билан гуруҳдаги пациентлар 7,8±1,3 кг гача вазн ташлашди. Аммо 

гирсутизм даво натижасида ўзгариши талаб даражасида бўлмади. Семизлик 

бўлган гуруҳдаги аёлларнинг барчасида ҳам тана вазни кутилган 

кўрсаткичларгача пасайтиришга эришилмади, аммо уларнинг ҳаёт сифати 

яхшиланган ва ижобий репродуктив натижаларга эришилган. 

 

ХУЛОСАЛАР 

1. Тадқиқот давомида липид алмашинуви маркёрлари бўйича семизлик 

мавжуд беморларда семизлик мавжуд бўлмаган ва шартли соғлом 

текширилувчилари кўрсаткичларига нисбатан, умумий ХС, ЗПЛП ва АК 

кўрсаткичларини статистик ишончли баландиги ва ЗЮЛП эса статистик 

ишончли камайганлиги, шуниндек, семизлик мавжуд бўлмаган беморларда 

ЛГ/ФСГ нисбати, пролактин, АКТГ ва кортизол кўрсаткичларини ишончли 

баландиги, бошқа томондан семизлик мавжуд беморларда эса, инсулин, 
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АМГ, умумий ва эркин тестостерон, SHBG кўрсаткичларини баландиги 

аниқланди.  

2. Семизлик мавжуд бўлмаган беморларда – ЛГ, ЛГ/ФСГ ва умумий 

тестостерон кўрсаткичлари билан ўртача мусбат боғланиш мавжудлигини 

кўрсатган бўлса, семизлик мавжуд беморларда – ЛГ, умумий ХС, АК, 

ЛГ/ФСГ, АМГ, умумий ва эркин тестостерон, кортизол кўрсаткичлари билан 

ўртача кучдаги мусбат боғланиш, ЗЮЛП-ХС, E2/T нисбати билан ўртача 

кучдаги манфий ва  SHBG билан кучсиз тескари боғланиш мавжудлигига 

асосланиб, семизликка алоқадор ТПКСли беморларда касаллик 

ривожланишида гиперинсулинемия муҳим роль ўйнаганлиги, бошқа 

томондан иккинчи гуруҳ беморларида семизликка мустақил ҳолда ТПКС 

ривожланишида, гипоталамо-гипофизар тизимга алоқадор дисфункция 

(стресс индуцирлаган) муҳим аҳамият касб этганлиги аниқланди.               

3. Lp-PLA2 маркёри миқдори семизлик мавжуд ва семизлик мавжуд бўлмаган 

беморларда назорат гуруҳига нисбатан, мос равишда 2,43 (p<0,001) ва 1,49 

(p<0,05) марта ошганлиги Lp-PLA2 ТПКС ривожланишида фақат семизлик 

омили билан синтропик таъсир этиши орқали аҳамиятли бўлиши 

мумкинлиги аниқланди.  LOX-1 маркёрининг юқори концентрацияси ТПКС 

ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 2,9 мартага (p<0,001), 

семизлик мавжуд бўлмаган бемордарда эса 2,79 мартага (p<0,001) ошириш 

орқали ТПКС ривожланишида семизлик омилига мустақил тарзда 

индуцирловчи аҳамиятга эга эканлиги аниқланди. 

4. LDLR маркёри концентрациясининг абберант тарзда камайиши ТПКС 

ривожланишини семизлик мавжуд беморларда 4,64 мартага (p<0,001), 

семизлик мавжуд бўлмаган аёлларда эса 1,5 мартага (p<0,05) ошиши 

аниқланди, шуниндек, нисбий ҳавф омили натижасига кўра, Lp(a) 

маркёрининг юқори концентрацияси ТПКС ривожланишини семизлик 

мавжуд беморларда 11,5 мартага (p<0,001), семизлик мавжуд бўлмаган 

бемордарда эса 6 мартага (p<0,001) ошиши аниқланди, бу эса  Lp(a) 

маркёриннги ТПКС ривожланишида семизлик факторига мустақил тарзда 
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ТПКС диагностикасида махсус маркёр сифатида аҳамиятга эга эканлигини 

билдиради. 

5. Аниқланган натижаларга кўра рецидивланувчи тухумдон поликистоз 

синдромини эрта ташхислашда паст зичликдаги рецепторлари, липопротеин 

(а) ва фосфолипопротеин билан боғланган липазанинг (LpFl) муҳим 

аҳамиятга эга эканлиги аниқланди ва шунга асосан семизлик билан ва 

семизликсиз ТПКС аёллар учун индивидуал ва ўзига хос даволаш алгоритми 

такомиллаштирилди. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Тухумдон поликистози синдромининг рецидивланиши семизлик билан 

боғлиқлиги аниқланди ва ушбу патологиянинг қайталанмаслиги учун соғлом 

турмуш тарзи ва тўғри овқатланишга қатъий риоя қилиш лозим.  

2. Липид алмашинувининг бузилиши ТПКС рецидивланишининг хавфли 

омили бўлиб, умумий ХС, ЗПЛП, ЗЮЛП ва АК кўрсаткичларини аниқлаш 

прогностик омил бўлиб  ҳисобланади.  

3. ТПКС рецидивланишини прогнозлашда кортизол, SHBGни аниқлаш 

юқори информативликка эга.   
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4. Lp-PLA2, Lp(a), LDLR,  LOX-1 маркёрлари ТПКС рецидивланишининг 

маркёрлари ҳисобланади ва уларни текшириш тавсия этилади.  

5. Семизлик билан бўлган беморларга холестерин миқдорини 

камайтирадиган статинлар - розувастатин ёки аторвастатин 10 мгдан 3 ойгача 

бериш тавсия этилади. 

6. Овуляция стимуляцияси учун ҳайзнинг 3-кунидан клостильбегит 1 таб 1 

махал 5 кун, эндометрийнинг қалинлигига қараб фемистрон 1 таб 2 махал 10 

кун, хайзнинг 7- кунидан гонадотропинлар Алемона 75,0 м/о 5 кун давомида 

ва 14- чи куни фолликула размери ва эндометрийнинг қалинлигига қараб 

овуляция триггерлари ХГ 100000 Т.Б. бериш тавсия этилади. 
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