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Шолу мақала

Метаболикалық синдром кезінде генетикалық предикторлар және 
ферритиннің деңгейі арасындағы байланыс 
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Түйіндеме
Метаболикалық синдром – іш  айналымының үлкен өлшемімен, инсулинге төзімділікпен, гипертониямен және 

гиперлипидемиямен сипатталатын патологиялық жағдай ретінде анықталады. Әлем бойынша жұқпалы ауруларды сәтті 
бағындыру жүзеге асқанымен, бұл жаңа жұқпалы емес ауру қазіргі әлем тұрғындарының денсаулығына үлкен қауіп төндірді.

Гиперферритинемияның метаболикалық синдром компоненттерімен байланысы және гендік предикторлары бойынша 
соңғы 5 жылдық зерттеулердің көрсеткіштері оң мәнді нәтиже көрсетті және жиі кездесетін генетикалық детерминанттары 
арасында  нақты байланысқа баға берілгені анықталды. Гиперферритинемияның метаболикалық синдром патогенезінде  
инсулин резистенттіліктің дамуында, бауыр стеатозы/фиброзы және жүрек қан тамыр жүйесі аураларының пайда болуының 
патогенезінде қосылатын негізгі каскадтардың бірі ретінде сипатталған. Гиперферритинемияның дамуында негізгі бес геннің 
рөлі: HFE (гемохроматоз), HJV (гемоджувелин), HAMP (гепцидинді антимикробты пептид), TfR2 (трансферринді рецептор 2) и FP 
(ферропортин) нақты зерттеулермен дәлелденген.

Гиперферритинемия және метаболикалық синдром компоненттері арасындағы байланысын және гендік предикторларын 
анықтау қазіргі таңда өзекті  дәрігерлердің әр науқасқа  жекеленген ем жүргізуіне өз үлесін қосады.
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 Кіріспе
Метаболикалық синдром (МС) – инсулинге 

төзімділік, атерогенді дислипидемия (жоғарғы 
тығыздықты липопротеидтердің төмендеуі, 
тығыздығы төмен липопротеидтердің жоғарылауы, 3 
глицеридтердің жоғарылауы), орталық семіздік және 
гипертония симптомдарын қамтитын аса күрделі 
синдром [1]. Бұл көп факторлы инфекциялық емес 
ауру  аурушаңдылығы және өлім-жітім көрсеткіштері 
бойынша әлемнің қоғамдық денсаулық сақтау жүйесі 
үшін айтарлықтай ауыртпалық салуда [2]. 

Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының 
мәліметі бойынша, дислипидемияның өлім-жітімге, 
аурушаңдылыққа және терапия шығындарына әсері 
және липидті профильдегі ауытқулар коронарлық 
артерия ауруының жаһандық ауыртпалығының 
50%-дан астамымен айтарлықтай байланысты. 
Екінші жағынан, екінші типті қант диабеті таралуы 
және оның асқынулары, соның ішінде нефропатия, 
нейропатия, ретинопатия, гипертония, дислипидемия, 
зат алмасумен байланысты стеатогепатит, жүрек-қан 
тамырлары аурулары және жүйелі қабыну бүкіл әлемде 
өршіді [3]. МС, орташа дәрежедегі семіздік, қант диабеті, 
гипертония және дислипидемия сияқты бірнеше 
факторларды қамтитын жағдай, сонымен қатар жүрек-
қан тамырлары ауруларының немесе инсульттің даму 
қаупі және өлім қаупін арттырады [4]. 

МС диагностикалық критерийлері бүкіл әлемде 
толық стандартталмағанымен, әртүрлі халықаралық 
ұйымдар МС бағалау және диагностикалау үшін келесі 
бес көрсеткішті пайдаланады: орташа деңгейдегі 
семіздік (бел шеңбері және дене салмағының индексі 
және бел/жамбас қатынасы арқылы ұсынылған), аш 
қарынға тапсырылған глюкоза деңгейі, үшглицерид 
деңгейі, жоғары тығыздықты липопротеид деңгейі 
және қан қысымы МС-ның негізгі компоненттерін 
құрайды [5].

Қазахстан халқының тұрғындары арасында да 
МС-ның таралуы артуда. Қазақстан Республикасының 
Ұлттық өкілдік зерттеулерінің нәтижелері бойынша МС 
компоненттерінің ересектер арасында таралуы 53,1% 
құрады. 2012 жылы Қазақ тамақтану академиясының 
зерттеу нәтижелері бойынша артық дене салмағының 
орташа таралуы әйелдерде 30,6% және ерлерде  36,8% 
құрады; семіздіктің орташа таралуы әйелдерде 27,6%, 
ерлерде 15,9% құрады. Бұл Қазақстан халқының 
жартысынан астамы артық МС компоненттерінен - 
дене салмағынан және семіздіктен зардап шегетінін 
білдіреді. 2019 жылғы мәліметтерге сүйенсек, 
Түркістан облысында МС таралуы 28,5% құрады. Ер 
адамдарға қарағанда әйел адамдар арасында таралуы 
екі есе жоғары екені анықталды (p<0,0001) [6].

Қарағанды облысы тұрғындарында МС таралуы 
келесідей: ер адамдар - 30-39 жас аралығында  - 3,2% 
жағдайды, 40-49 жас аралығында - 12,2%, 50-ден 59 
жасқа дейін - 14,6%, 60-69 жасқа дейін - 22,6%; әйелдер: 
30-дан 39 жасқа дейін - 5% аз, 40-тан 49 жасқа дейін - 
17%, 50-ден 59-ға дейін - 30,8%, 60-69 жас аралығында 
- 36,7% кездесу жиілігі нәтижесін көрсетті. Жалпы 
Қарағанды облысы тұрғындарында МС таралуы 22% 
нәтижені көрсетті [7]. 

Алматы қаласы тұрғындарында 35-70 жас 
аралығындағы тұрғындарында орташа есеппен МС-
ның таралуы 32,8% - 40,3% құрады [8]. Осы аталған 
статистикалық көрсеткіштер МС аса қауіптілігіне және 
ағымдағы уақыт пандемиясына айналғанына нақты 
дәлел. 

МС адам ағзасындағы ақуыздың, майдың, 
көмірсулардың алмасуының метаболикалық 
бұзылуының патологиялық жағдайы [9]. Бұл күрделі 
метаболикалық бұзылулар тобынан тұратын синдром,  
негізгі патологиялық генезі инсулинге төзімділікке 
және созылмалы төмен дәрежелі қабынуға алып 
келеді. Соңғы зерттеулер бойынша осы жағдайға 
алып келетін негізгі қауіп факторлары эндогенді - 
гендердің полиморфизмы және экзогенді  -  төмен 
физикалық белсенділік болып табылады [5]. Аталған 
этиологиялық факторлар висцеральды семіздікке 
алып келеді. Висцеральды семіздік өз кезегінде МС-
ның патогенезінде негізгі орын алатын  инсулинге 
төзімділік және жүйелі қабыну каскадтарын іске 
қосады [10].

Инсулинге төзімділік инсулиннің қалыпты 
физиологиялық мөлшерінде  глюкозаның тіндермен 
дұрыс сіңірілмеуі, гиперинсулинемияны шақырады. 
Бұл МС-мен және жүрек-қан тамырлары ауруларымен 
(ЖҚА) байланысты 2 типті қант диабетінің негізгі 
факторы [11]. инсулинге төзімділік инсулин 
рецепторларының ақаулары және глюкозаның 
сіңуін және инсулин сигналын бұзатын бос май 
қышқылдарының жоғарылауы сияқты факторлардан 
туындауы мүмкін. Бұл атеросклероздың дамуына 
ықпал ететін атерогендік дислипидемияға әкеледі 
[12]. Май қышқылдары, сонымен қатар, тіндерге 
глюкозаның сіңуін нашарлатады,  инсулиннің 
артық өндірілуіне ықпал етеді, гиперинсулинемия 
нәтижесінде инсулин секрециясын тежеледі. Сонымен 
қатар, инсулинге төзімділік тотығу стрессімен және 
қабынумен байланысты [1].

Жүйелі қабыну каскадының қосылуы келесідей 
жүзеге асады. Майлы тін қабынуға жүйелі қабынуды 
шақыратын факторларды бөліп, МС-ды дамыта алады. 
Себебі, майлы тін  ол инсулинге төзімділік, гипертония 
және жүрек-қан тамырлары ауруларымен байланысты 
IL-6 және TNF-α сияқты қабыну факторларын 
секрециялайды. Бұл цитокиндер инсулин сигналын 
бұзады және айналымдағы бос май қышқылдарын 
күшейте алады [6]. 

Инсулинге төзімділік тіндердің инсулин 
әсеріне сезімталдығының төмендеуімен сипатталады, 
бұл инсулин секрециясының компенсаторлық 
жоғарылауына әкеледі [13]. Бірнеше зерттеулер 
көрсеткендей, темір мен ферритин деңгейінің орташа 
жоғарылауы МС-ның таралуының жоғарылауымен 
байланысты және инсулинге төзімділіктің белгісі 
болып табылады [14]. Темірдің эндогендік қорларының 
жоғарылауы глюкозаға төзбеушіліктің, 2 типті қант 
диабетінің және инсулинге төзімділік синдромының 
дамуымен байланысты. Темірдің шамадан тыс 
жүктелуі ұйқы безінің бета-жасушаларының тотыға 
зақымдалуына әкеледі және ферритиннің жоғары 
қалыпты концентрациясымен ұсынылған темір 
қорының тіпті орташа жоғарылауы қант диабетімен 
байланысты екендігі туралы дәлелдер артып келеді 
[15].

Зерттеудің мақсаты:  МС кезінде генетикалық 
предикторлар және ферритин денгейі арасындағы 
байланысына әдеби шолу жасау.
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 Әдебиет көздерін іздеу стратегиясы
Әдебиеттерді шолу барысында PubMed, 

Medline, Google Scholar, Embase, Web of Science ғылыми 
дерекқорларынан 2019 жылдан 2024 жылға дейін 
жарияланған мақалалар талданды. Іздеу үшін 
"Метаболикалық синдром", "Гендік полиморфизм", 
"Ферритин", "Гендік предиктор" түйін сөздері 
қолданылды. 

Әдеби шолу үшін келесі критерийлерге сәйкес 

келетін мақалалар қарастырылды:
1. Толық мәтінді мақалалар;
2. МС және ферритин арасындағы байланысын 

зерттеген мақалалар;
3. МС кезінде ферритиннің генетикалық 

детерминанттарын анықтап баға берген зерттеулер.

 МС клиникалық параметрлері және ферритин деңгейі арасындағы байланыс
Сарысулық ферритин (СФ) және MС арасындағы 

байланыстың механизмі көп факторлы болуы мүмкін. 
МС - бұл гипертония, қандағы глюкозаның жоғарылауы, 
орталық семіздік және дислипидемия сияқты қауіп 
факторларының күрделі жинақталуы [16]. СФ және МС 
арасындағы байланыс СФ-нің МС қауіп факторларына 
әсерімен байланысты. СФ адамдардағы темірдің 
сақталу деңгейін бағалау үшін биомаркер ретінде 
кеңінен қолданылады. Көптеген зерттеулер СФ жүрек-
қан тамырлары аурулары [17], 2 типті қант диабеті [18] 
және созылмалы бүйрек аурулары [19] сияқты әртүрлі 
метаболикалық аурулардың пайда болуы мен дамуына 
қатысатынын көрсетті.

Сонымен қатар, ферритин реактивті оттегі 
түрлерін өндіруге белсенді қатыса алады [20]. Бұл 
MetS компоненттеріне әсер етеді. СФ жоғарылауы 
жоғары цитотоксикалық гидроксил топтарына 
айналатын бос радикалдардың шамадан тыс 
генерациясына әкеледі, бұл тіндердің зақымдалуына, 
липидтердің асқын тотығуына және сайып келгенде, 
липдтердің қалыптан тыс метаболизміне әкеледі, бұл 
семіздік пен гипертриглицеридемияға әкеледі [21]. 
Ферритиннің қандағы глюкоза деңгейіне әсер ету 
механизмі инсулинге төзімділікті түсіндіруі мүмкін. 
Оттегінің шамадан тыс реактивті түрлері инсулиннің 
бұлшықет пен бауырға жеткізілу деңгейіне әсер 
ететін фенилаланин қалдықтарын гидроксилдеу 
арқылы инсулин рецепторларының сезімталдығын 
төмендетуі мүмкін [22]. Сонымен қатар, ферритиннің 
жоғарылауы бактериялардың активтенуіне және 
астерлерден β-жасушаларды зақымдауы мүмкін 
липополисахаридтер мен липотейхой қышқылы 
сияқты қабыну заттарының өндірілуіне әкелуі мүмкін. 
Инсулинге төзімділік гипертониямен де байланысты 
[23]. 

СФ-нің жоғарылауы және МС арасындағы 
байланыс көп ғылыми топтармен зерттелген. J.T 
Salonen және басқалардың зерттеуінде СФ деңгейінің 
жоғарылауы липидтердің дисрегуляциясына әкелетінін 
және ер адамдарда миокард инфарктысының (МИ) 
екі есе жиі кездесетінін  анықтаған [24].  J. Li және 
басқалардың  (2017) соңғы зерттеуінде СФ денгейінің 
жоғарылауы және дислипидемияның дамуының 
арасындағы байланыс  ер және әйел адамдарда жас, 
ДСИ, өмір сүру салты факторларымен байланысты емес 
екенін көрсетті [25]. 

Соңғы зерттеулердің нәтижелеріне сүйене 
отырып жаслаған жүйелі шолуларда   СФ және МС 
арасындағы мөлшер-жауап арақатынасында сызықты 
байланыс анықталған. Анықталған байланыс 
жыныс бойынша ажыратылды. Себебі, айелдерде 
постменапауза кезеңінде СФ деңгейінің төмендеуі 
байқалған. Мөлшер - жауап арақатынасы СФ деңгейінің 
әр 50 мкг/л жоғарылауы МС даму қаупін ерлерде 14%-
ға, әйелдерде 14%-ға   жоғарылататыны анықталды. 
Себебі, СФ МС компоненттеріне тікелей әсер етеді [26]. 

СФ денгейінің қалыптыдан 1,5 есе жоғарылауы 
бауырда фиброздың 1,66 есе өршуіне алып келген 
[18]. Жақында пәнаралық сарапшылар тобы 
"Метаболикалық гиперферритинемия" (МГФ) 
анықтамасын енгізу арқылы гиперферритинемия 
мен МС-мен сипатталатын жағдайға нақты инвазивті 
емес диагностикалық критериилер ұсынды және МГФ 
ауырлық дәрежесінің бағасын алдын ала белгіледі. 
МГФ МС компоненттерімен көптеген зерттеулерде 
анықталған нақты байланысының негізгі себебі 
беймәлім [27]. 

 МС кезінде ферритиннің генетикалық предикторлары
Ферритиннің шамадан тыс организмде жиналуы  

тұқым қуалайтын, жүре пайда болған немесе аралас 
факторлардан туындайтын патологиялық жағдай [28]. 

Темірдің жиналуының клиникалық көріністері 
аритмия, ЖҚЖ аурулары, гиперпигментация, 
гипотиреоз, диабет, гепатомегалия және т.б 
нозологиялардың симптомдарымен байланысты [29]. 
Гиперферритинемияның бес негізгі генде генетикалық 
детерминанттары анықталған - HFE (гемохроматоз), 
HJV (гемоджувелин), HAMP (гепцидинді антимикробты 
пептид), TfR2 (трансферринді рецептор 2) и FP 
(ферропортин) - гиперферритинемияға жауап береді 
[30]. Аталған мутациялар аутосомды - рецессивті 
беріледі.    Әр   мутацияның  өзіне тән клиникалық 
белгілері бар және мутацияны ерте сатыда анықтау 
көптеген асқынуларды алдын алуда маңызды 
роль атқарады. Генетикалық детерминанттарды 
анықтау темірдің жиналуының ауырлығын, 
мүшелердің зақымдануын,   емдеуге реакцияны 

және симптомдардың пайда болу жасын болжауға 
көмектеседі [30].

A. Castiella және тағы басқалардың  зерттеуінде 
HFE генінің H63D полиморфизмі  ферритиннің 
сарысулық денгейіне тікелей әсері анықталған [31]. 
Гиперферритинемиясы және H63D полиморфизмі  
бар науқастар жалпы популяциямен салыстырғанда 
саны екі есе жиі кездескенін көрсеткен. Зерттеулер 
нәтижелері бойынша HFE генінің H63D полиморфизмі    
метаболикалық гиперферритинемияның предикторы 
ретінде қарастыруға болатыны анықталды.  
Метаболикалық гиперферритинемиясы бар 
науқастардың 89%-да МС этиологиялық факторлары 
семіздік және артық салмақ кездескен. МС және 
гиперферритинемиясы бар науқастардың 56 пайзы  
H63D/H63D  генотипімен индуцирленгені анықталды 
[32]. 

Метаболикалық гиперферритинемияның 
жоғары дәрежелі денгейіне және бауырдағы 
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фиброзданудың аса қатерлі  өзгерістеріне 
церулоплазмин (ЦП) генінің мутациясының әсері 
анықталған [33]. Бірақ соңғы зерттеулер де ЦП 
генінің жаңа полиморфизмі C.2689delC және белгілі 
C.606dupA аллельдері ацерулоплазминемияға алып 
келетіні анықталды. Ацерулоплазминемияның негізгі 
симптомдары анемия, гиперферритинемия және 
диабет, неврологиялық бұзылыстарды қамтиды [34].

Соңғы EASL (European Association for the Study 
of the Liver) диагностика және емдеу нұсқауларында 
гиперферритинемиясы бар науқастардың барлығы 
және келесі полиморфизм  p.C282Y  (гомозитоталы 
емес) анықталған жағдайда МРТ түсіруге жолдама 
берілетіні нақтыланған. HFE генінің вариациясынан 
туындаған HH1 (бірінші типті гемохроматоз) Еуропа 
елдерінде ең жиі гиперферритинемияға алып 
келетін гендік мутация.  Гиперферритинемияның 
клиникалық көріністері және тіннің зақымдалу денгейі 
темірдің организмде жиналу жылдамдығымен және 
мөлшерімен тығыз байланысты, сонымен организмдің 
тотығулық процесстерге қарсы тұру қабілетімен де 
тығыз байланысты [35]. Ювенильді гемохроматоз 
кезінде диабет және кардиомиопатияның жиі 
таралуы ұйқыбезінің β-клеткаларының ерте жаста 
темірдің уыттылығына аса сезімталдығын көрсетеді. 
Темірдің баяу жылдамдықта жиналуы және  кеш 
әсерлі фенотиптер бауырдың фиброз немесе [15], 
[36] циррозға және ГЦК алып келуі мүмкін, яғни 
классикалық асқынуларға әкеліп соқтырады [11], 
[15]. Бірінші типті гемохроматоз соңғы он жылдықта 
біршама өзгеріске ұшырады. Таралуы төмендеуімен 
және асқыну жағдайларының азаюымен сипатталады. 
Осы нәтижелер диагностиканың және гемохрамотоз 
емінің дұрыс жүргізілуімен тікелей байланысты [37]. 

L. Valenti және т.б зерттеуінде PNPLA3 (patatin 
like phospholipase domain containing 3) гені I148M 
аллелінің мутациясы бауырда стеатаз, фиброз, цирроз 
дамуындағы негізгі факторы ретінде көрсетілген 
және полиморфизмнің ДСИ, гиперферритиниямен 
бірлесе әсер ететіні анықталған. Генетикалық 
предиктор ретінде скрининг жасау арқылы бауырлық 
асқынуларды алдын алуда маңыздылығы жоғары 
генетикалық маркер ретінде қарастыруға болады 

[36]. F. Stickel және т.б зерттеуінде  PCSK7 (proprotein 
convertase subtilisin-kexin type 7) генінің rs236918 
полиморфизмі гиперферритинемиясы бар науқастарда 
бауыр циррозының дамуымен нақты байланыс 
көрсетілген [37].

J. Kim және тағы басқалардың зерттеуінде 
гиперферритинемия мен генетикалық факторлардың 
арасындағы байланыстың әсерінен екінші типті қант 
диабетінің даму қатерін анықтаған [38]. Зерттеушілер 
арасындағы байланысты анықтау мақсатында 3405 
науқасқа толық геномды анализ жасалды. Нәтижесінде 
18 бірнуклеотидті полиморфизмнің  (SNP) ішінен келесі 
4 полиморфизм гиперферритинемияның және қант 
диабетінің дамуымен тікелей байланыс көрсеткен: 
LINC00312 (long intergenic non-protein coding) гені 
rs355140, PDGFA (platelet-derived growth factors) 
гені rs4075576, PTPRD (protein tyrosine phosphatase 
receptor type D) гені  rs1332202 және LINC00900 
(long intergenic non-protein coding гені) rs713157. 
Көрсетілген нәтижелер ферритиннің жоғарылауы 
және жоғарыдағы әдіс бойынша генотиптеу қант 
диабетінің даму қаупін болжауға көмектеседі және  
қант диабетінің патогенезінде генетикалық және 
экологиялық факторлардың маңыздылығы жоғары 
екеніне жоғарыда көрсетілген нәтижелер нақты  дәлел. 
Гиперферритинемияның деңгейіне генетикалық 
предикторлармен қатар этникалық шығу тегінің 
де айырмашылығы маңызды фактор болуы мүмкін 
[39]. Мысалы, Азия халқы соның ішінде Шығыс Азия 
елдерінің халқында Еуропа, Афроамерикалық және 
Оңтүстік Азия халқына қарағанда жоғары деңгейлі 
гиперферритинемия байқалған.

Аталған айырмашылық ер және әйелдер 
арасында бірдей арақатынаста. Сонымен қатар 
этникалық жұптық айырмашылықтар да байқалды. 
Мысалы, Азия халқының ферритин көрсеткіштері 
Еуропа және афроамерикалықтармен салыстырғанда 
жоғары болса, Еуропа ерлерінде ферритин 
афроамерикалықтарға қарағанда жоғары денгей 
көрсетті. Жоғарыдағы тұжырымдар темір және 
ферритиннің денгейін анықтауда  генетикалық фактор 
әсер ететін этникалық таралудағы айырмашылықты 
маңызды фактор ретінде қарастыруға болады.

 Қорытынды
МС компоненттері және гиперферритинемия 

арасында байланыс көптеген зерттеулермен 
дәлелденген. Гиперферритинемияға әсер етеін 
генетикалық предикторларды анықтау қазіргі таңда 
өзекті жекеленген емдеу стратегиясын жүргізуге 
үлесін қосады.  Нақты генетикалық полиморфизмдерді 
анықтау арқылы медицина мамандары емдеу 
жоспарларын тәуекел тобындағы адамдар үшін ерте 
анықтау мен жекелендірілген емдеу стратегияларын 
жақсарту үшін бейімдей алады. Бұл сайып келгенде 
тұрғындар арасында хабардарлықты арттыруға 
және ауыр асқынулардың алдын алуға жол береді. 
Гиперферритинемияны кешенді зерттеуі жағдайдың 
генетикалық және клиникалық аспектілерін қамтып 
қана қоймайды, сонымен қатар оның диагностикасы 
мен емделуіне байланысты көп қырлы мәселелерді 
шешудің жол картасын ұсынады.
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Резюме
Метаболический синдром определяется как патологическое состояние, характеризующееся абдоминальным ожирением, 

инсулинорезистентностью, гипертонией и гиперлипидемией. Хотя успешное завоевание инфекционных заболеваний во всем мире 
было осуществлено, это новое неинфекционное заболевание представляет серьезную угрозу для здоровья современного мира.

Гиперферритинемия  в  патогенезе метаболического синдрома  запускает каскад  механизмов участвующих в развитии 
инсулинорезистентности, стеатоза/фиброза печени и т.д. В ходе специальных исследований была доказана роль пяти ключевых 
генов в развитии гиперферритинемии: HFE (гемохроматоз), HJV (гемоювелин), HAMP (антимикробный пептид гепсидина), TfR2 
(рецептор трансферрина 2) и FP (ферропортин).

Определение взаимосвязи и генных предикторов между гиперферритинемией и компонентами метаболического синдрома 
способствует тому, что в настоящее время врачи начали проводить персонализированное  лечение для каждого пациента.

Ключевые слова: метаболический синдром, гиперферритинемия, генный предиктор, инсулинорезистентность, 
полиморфизм генов.
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Abstract
Metabolic syndrome is defined as a pathological condition characterized by abdominal obesity, insulin resistance, hypertension and 

hyperlipidemia. Although the successful conquest of infectious diseases worldwide has been accomplished, this new non-communicable disease 
poses a serious threat to the health of the modern world.

Hyperferritinemia in the pathogenesis of metabolic syndrome triggers a cascade of mechanisms involved in the development of insulin 
resistance, liver steatosis/fibrosis, etc. In the course of special studies, the role of five key genes in the development of hyperferritinemia has been 
proven: HFE (hemochromatosis), HJV (hemojuvelin), HAMP (antimicrobial peptide hepcidin), TfR2 (transferrin receptor 2) and FP (ferroportin).

The determination of the relationship and gene predictors between hyperferritinemia and the components of metabolic syndrome 
contributes to the fact that doctors have now begun to provide personalized treatment for each patient.

Key words: metabolic syndrome, hyperferritinemia, gene predictor, insulin resistance, gene polymorphism.


