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Түйіндеме 

Кіріспе. Кешенді генетикалық зерттеу жүргізу метаболизмдік синдромның генетикалық предикторларының тұтас 

бейнесін қалыптастыруға мүмкіндік береді, бұл қазіргі заманғы денсаулық сақтаудың басым бағыты - адам 

ағзасының адекватты генетикалық маркерлерін анықтауға негізделген дербестендірілген медицина болғандықтан 

маңызды болып саналады, бұл өз кезегінде аталған зерттеудің өзектілігін анықтайды. 

Зерттеу мақсаты: Метаболизмдік синдромы бар пациенттерде Нейропептид Y және FTO (fat mass and obesity 

associated) гендерінің полиморфизмі мәселесі бойынша әдебиеттерге шолу жасау. 

Іздеу стратегиясы: Әдебиеттерді шолу барысында 2018 жылдан 2024 жылға дейін жарияланған PubMed, 

Medline, Google Scholar, Embase, Web of Science ғылыми дерекқорларынан 63 мақала талданды. Шолу жасау үшін 

кілт сөздер қолданылды: "метаболизмдік синдром", "NPY-дегі rs16147 генінің полиморфизмі (нейропептид Y)", "FTO 

rs9939609 генінің полиморфизмі".  

Нәтижелер: Зерттеулер барысында ғалымдармен NPY rs16147 генінің полиморфизмі дене салмағымен, 

инсулинге төзімділікпен, қан сарысуындағы адипокин деңгейімен,  глюкоза мен липидтер алмасуы, метаболизмдік 

синдром даму қаупімен және қан қысымы көрсеткіштері мен семіздік байланысты болатынын дәлелдеді. Ғылыми 

зерттеулер нәтижелері FTO генінің rs9939609 полиморфизмі семіздік және метаболизмдік синдром дамуының 

маңызды генетикалық предикторы екенін көрсетті.  

Қорытынды: Жүргізілген әдебиеттерге шолуда FTO генінің rs9939609 полиморфизмі метаболизмдік синдром 

және оның компоненттерімен байланысы қытай, вьетнам, бразилия, иран, мексика және поляк популяцияларында 

анықталды. Алайда, зерттелетін полиморфизм мен метаболизмдік синдром арасындағы байланысты анықтамаған 

зерттеу нәтижелері бар, бұл деректердің сәйкессіздігін және қазақ популяциясындағы ұқсас зерттеулердің 

қажеттілігін көрсетеді. Қазақстанда семіздікпен және 2 типті қант диабетімен FTO генінің rs9939609 

полиморфизмінің тәуелділігі зерттелген. Rs16147 NPY генінің полиморфизмі әлемде жеткілікті зерттелгеніне, 

метаболизмдік синдром және оның компоненттерімен байланысы көрсетілгеніне қарамастан, Қазақстанда 

жүргізілген ұқсас зерттеулердің нәтижелері бізге қолжетімді әдебиеттерде табылған жоқ. Осылайша, әдебиет 

деректерін талдау метаболизмдік синдромның генетикалық болжаушыларының тұтас көрінісін қалыптастыру үшін 

кешенді генетикалық зерттеудің қажеттілігін растайды. 

Түйінді сөздер: метаболизмдік синдром, дене салмағының индексі, абдоминалды семіздік, гендер 

полиморфизмі, нейропептид Y rs16147, FTO rs9939609. 
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Relevance. Conducting a comprehensive genetic study allows us to form a holistic picture of the genetic predictors of 
metabolic syndrome, which is considered important, since the priority area of modern healthcare is personalized medicine 
based on the identification of adequate genetic markers of the human body, which, in turn, determines the relevance of this 
study. 

The purpose of the study: Conducting a literature review on the problem of polymorphisms of neuropeptide Y and FTO 
(fat mass and obesity associated) genes in patients with metabolic syndrome. 

Research methods: During the literature review, 63 articles from the scientific databases Pubmed, Medline, Google 
Scholar, Embase, Web of Science published from 2018 to 2024 were analyzed. Keywords were used for the search: 
"metabolic syndrome", "polymorphism of the rs16147 gene (neuropeptide Y) in NPY", "Polymorphism of the FTO rs9939609 
gene". 

Results: In the course of research, scientists have proved that the polymorphism of the NPY rs16147 gene is associated 
with body weight, insulin resistance, serum adipokine levels and the risk of developing metabolic syndrome, obesity, diet, 
glucose and lipid metabolism and blood pressure indicators. Polymorphism of the FTO rs9939609 gene has shown in a study 
by scientists that obesity is an important genetic risk factor for the development of metabolic syndrome. 

Conclusions: In the literature review, polymorphism of the FTO rs9939609 metabolic syndrome gene and its association 
with components were identified in populations of China, Vietnam, Brazil, Iran, Turkey, Arabs, Mexico and Poland. The 
dependence of polymorphism of the FTO rs9939609 gene on obesity and type 2 diabetes has been studied in Kazakhstan. 
Despite the fact that the polymorphism of the RS16147 NPY gene has been sufficiently studied in the world and the 
connection with metabolic syndrome and its components has been shown, the results of similar studies conducted in 
Kazakhstan have not been found in the literature available to us. Thus, the analysis of literature data confirms the need for a 
comprehensive genetic study to form a holistic vision of the genetic predictors of metabolic syndrome. 

Keywords: metabolic syndrome, body mass index, abdominal obesity, gene polymorphism, neuropeptide Y rs16147, 
FTO rs9939609. 
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Актуальность. Проведение комплексного генетического исследования позволяет сформировать целостную 
картину генетических предикторов метаболического синдрома, что считается важным, поскольку приоритетным 
направлением современного здравоохранения является персонализированная медицина, основанная на выявлении 
адекватных генетических маркеров человеческого организма, что, в свою очередь, определяет актуальность данного 
исследования. 

Цель исследования: Обзор литературы по проблеме полиморфизмов генов нейропептида Y и FTO (fat mass and 
obesity associated) у пациентов с метаболическом синдромом.  

Стратегия поиска. В ходе обзора литературы были проанализированы 63 статьи из научных баз данных 
Pubmed, Medline, Google Scholar, Embase, Web of Science, опубликованные с 2018 по 2024 годы. Для поиска были 
использованы ключевые слова: «метаболический синдром», «полиморфизм гена rs16147 (нейропептид Y) NPY», 
«Полиморфизм гена FTO».  
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Результаты: Проведенный обзор литературы показал, что полиморфизм гена NPY rs16147 ассоциирован с 
массой тела, инсулинорезистентностью, уровнем адипокина в сыворотке крови, метаболизмом глюкозы, липидов и 
уровнем артериального давления. Согласно результатам проведенных исследований полиморфизм гена FTO 
rs9939609 является важным генетическим предиктором риска развития ожирения и метаболического синдрома.  

Выводы: В проведенном обзоре литературы полиморфизм гена FTO rs9939609 метаболический синдром и его 
связь с компонентами были выявлены в популяциях Китая, Вьетнама, Бразилии, Ирана, Турции, Мексики и Польши. 
В Казахстане исследована зависимость полиморфизма гена FTO rs9939609 с ожирением и сахарным диабетом 2 
типа. Несмотря на то, что полиморфизм гена RS16147 NPY достаточно изучен в мире и показана связь с 
метаболическим синдромом и его компонентами, результаты аналогичных исследований, проведенных в 
Казахстане, в доступной нам литературе не найдены. Таким образом, анализ данных литературы подтверждает 
необходимость комплексного генетического исследования для формирования целостной картины генетических 
предикторов метаболического синдрома. 

Ключевые слова: метаболический синдром, индекс массы тела, абдоминальное ожирение, полиморфизм 
генов, нейропептид Y rs16147, FTO rs9939609. 
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Кіріспе 
Метаболизмдік синдром (МС) - семіздік, инсулинге 

төзімділік, қандағы глюкозаның жоғарылауы, 

гипертония және дислипидемияны қамтитын 

клиникалық жағдайлардың жиынтығы. МС диагнозы 

келесі бес белгінің кем дегенде үшеуі анықталғанда 

қойылады: бел мен жамбас өлшемдерінің 

арақатынасы жоғары болуы, қандағы қанттың 

жоғарылауы, қан қысымының жоғарылауы, 

триглицеридтердің жоғарылауы (ТГ) және жоғары 

тығыздықтағы липопротеидтер (ЖТЛП) холестериннің 

төмендеуі [3; 9; 16; 25]. 

МС, сондай-ақ Х синдромы, инсулинге төзімділік 

Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымы (ДДСҰ) 

бойынша абдоминалды семіздігімен, инсулинге 

төзімділікпен, гипертониямен және гиперлипидемиямен 

сипатталатын патологиялық жағдай ретінде 

анықталады. Бұл жағдай батыс әлемінде 

басталғанымен, батыстық өмір салтының бүкіл әлемге 

таралуы қазіргі шын мәнінде жаһандық мәселеге 

айналды. МС-ның таралуы кейбір дамушы елдердің 

қалалық тұрғындары арасында батыстық 

әріптестеріне қарағанда жиі жоғары [45]. Бұл аурудың 

таралуына ықпал ететін екі негізгі фактор-жоғары 

калориялы, талшықтары аз фаст-фудты тұтынудың 

артуы және механикаландырылған тасымалдау мен 

отырықшы бос уақыт түріне байланысты физикалық 

белсенділіктің төмендеуі. МС, 2 типті қант диабеті (ҚД 

2), жүректің ишемиялық ауруы, инсульт және басқа да 

бұзылулар сияқты аурулардың таралуына ықпал етеді 

[44; 53]. 

Зерттеу мақсаты: Метаболизмдік синдромы бар 

пациенттерде нейропептид Y (NPY) және FTO (fat mass 

and obesity associated) гендерінің полиморфизмі 

мәселесі бойынша әдебиеттерге шолу жасау. 

Іздеу стратегиясы: Әдебиеттерді шолу барысында 

2018 жылдан 2023 жылға дейін жарияланған PubMed, 

Medline, Google Scholar, Embase, Web of Science ғылыми 

дерекқорларынан 63 мақала талданды. Шолу жасау үшін 

кілт сөздер қолданылды: "метаболизмдік синдром", "NPY-

дегі rs16147 генінің полиморфизмі (нейропептид Y)", "FTO 

rs 9939609 генінің полиморфизмі".  

Әдеби шолу үшін келесі критерийлерге сәйкес 

келетін мақалалар қарастырылды: 

1. Толық мәтінді мақалалар; 

2. МС диагностикасының кеңінен танылған 

критерийлері қолданылуы; 

3. NPY және FTO полиморфизмі мен 

метаболикалық синдромның даму қаупі арасындағы 

байланысты бағалау үшін жағдайды бақылау зерттеуін 

орындалуы.  

Зерттеулерде алып тастау критерийлерінің 

негізгі себептері: қайталанатын деректер; тек 

қысқаша аннотацияның, шолулар және редакциялық 

мақалалардың болуы; жеткілікті деректер 

ұсынылмады. 
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Нәтижелерді талқылау 

Метаболизмдік синдромның таралуы 

Соңғы бірнеше онжылдықта МС таралуы бүкіл 

әлемде айтарлықтай өсті, дамыған елдерде де, 

дамушы елдерде де өсуде. Әлем халқының 25% - ы 

МС-мен сырқаттанады деп есептеледі, дегенмен бұл 

бағалау жасына, этникалық тегіне, тұрғылықты жеріне, 

біліміне, физикалық белсенділік деңгейіне және басқа 

да көптеген параметрлерге байланысты болады [5; 15; 

46]. 

Жоғарыда талқыланғандай, МС-ныңң таралуы 

жеке тұлғалардың географиялық көрінісі тұрғысынан 

да айтарлықтай өзгереді. МС және онымен байланысты 

қауіп факторларының таралуы Пәкістанда да кең 

таралған. Жақында жарияланған зерттеу бойынша 

Пәкістанның МС-ға бейімділігі жоғары 15590 азаматы 

қатысқан. IDF көмегімен зерттегенде - 54,9% және 

NCEP-ATP III критерийлерін қолдана отырып 

анықтағанда 55,4% МС таралғанын хабарлады [2].  

АҚШ-тағы ұлттық сауалнамаға сәйкес 17048 

қатысушы арасында МС таралуы 34,7% құрады, бұл 

ретте ерлер мен әйелдер арасында айтарлықтай 

айырмашылық анықталған жоқ (35,1% қарсы 34,3%; Р 

= 0,47), бірақ 20-39 жас аралығындағы адамдар 

арасында айтарлықтай өсім байқалады (16,2% - дан 

21,3% - ға дейін; Р = 0,02), әйелдер (31,7% - дан 36,6% - 

ға дейін; Р = 0,04) [20].  

Бұл синдромның Таяу Шығыс елдерінде таралуын 

талдау кезінде авторлар 59 зерттеуді қарастырды. МС 

таралуы Түркияда - 2,2-44%, Сауд Арабиясында-16-

41%, Пәкістанда-14-63%, Катарда-26-33%, Кувейтте-9-

36%, Әмірліктерде-22-50%, Иранда-6-42% және 

Йеменде-23% дейін жетті [6]. 

Түркияда жүргізілген тағы бір зерттеу МС таралуын 

анықтады - жалпы 32,9%, әйелдерде 38,3% және 

ерлерде 26,8%, сонымен қатар авторлар МС әсіресе 

әйелдер арасында жоғары екенін атап өтті [1].  

Қолда бар мәліметтерге сүйене отырып, Иранның 

ересек тұрғындарының үштен біріне жуығы (33,7%) 

МС-мен сырқаттанады, оның әйелдер арасында 

таралуы әлемнің басқа бөліктеріндегі қарағанда едәуір 

жоғары (42% қарсы 24%). Ең төменгі жиілік Систан 

және Балучистан провинцияларында тіркелді - 18,3%, 

Бушердегі ең жоғары - 57,8%. Жиынтыққа әр түрлі жас 

топтарында: 20-29 жас тобында 12,1%, 60 жастан асқан 

жас тобында 51,7% - ға дейін өсу үрдісі байқалады (Р = 

0,001) [22]. 

Қытайда 20 жастан асқан тұрғындарында 

метаболизмдік синдромның (МС) таралуын зерттеуде 

31 провинциядан 20 және одан жоғары жастағы 

барлығы 130 018 тұрғын қатысқан. Жоғары бел 

шеңберінің, жоғары қан қысымының және холестерин 

жоғары тығыздықтағы липопротеидтердің төмен 

деңгейінің таралуы сәйкесінше 40,8%, 49,4% және 

41,1% құрады. 20 жастан асқан Қытай тұрғындары 

арасында, әсіресе әйелдерде 45 жастан асқан 

адамдарда және қала тұрғындары арасында МС 

таралуы арттқан [58].  

МС таралуы Вьетнам тұрғындары арасында да кең 

таралғанын көрсеткен. Талдауға 35 421 қатысушысы 

бар он сегіз зерттеу енгізілген. Вьетнамның ересек 

тұрғындары арасында МС жалпы таралуы 16,1% 

құраған (95% сенімділік аралығы (СА): 14,1% -18,1%). 

Әйелдер арасында жоғары таралу байқалды - 17,3%, 

(95% СА: 13,8% -20,8%). Төмен тығыздықтағы 

липопротеид холестерині (ТТЛП) ең көп таралған 

компонент болды (34,1%), одан кейін 

триглицеридтердің жоғары деңгейі (33,3%). Әйел 

жынысы, қалалық жерлерде тұру, семіздік және дене 

салмағының индексі жоғары болу MС даму 

ықтималдығының жоғарылауымен байланысты екенін 

дәлелдеді [13]. 

МС таралуы бүкіл әлемде өскендей, 2012 жылдан 

бастап Мексикада семіздік, гипертония, қант диабеті 

және дислипидемияның таралуы өсті. МС таралуы 

44,2% құрады, ерлерде әйелдерге қарағанда таралуы 

жоғары болды және жасына, білім деңгейінің 

төмендеуіне және артық салмаққа байланысты өскен. 

Гипергликемия, гипертриглицеридемия, ЖТЛП 

холестеринінің төмен деңгейі, абдоминалды семіздігі 

және гипертония МС-мен ауыратын адамдарда жоғары 

болды және семіздікпен байланысы анықталды [36]. 

Ресейлік ғалымдардың зерттеуінде де МС кең 

таралғанын көрсетті. Жасқа байланысты шамамен 70 

жасқа дейін адамдар арасында өсім болған, әсіресе 

әйелдерде жиі кездескен (мүмкіндік қатынасы (МҚ): 

1,03; 95% СИ: 1,02, 1,04; P < 0,001), әйел жынысы (МҚ: 

1,93; 95% ci: 1,51, 2,47; P < 0,001) [7]. 

Қазақстандық зерттеушілердің мәліметінше 

Қазақстанның оңтүстігінде МС компоненттерінің 

таралуы Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының 

еуропалық аймағының басқа бөліктерінен 

ерекшеленетінін және жынысына байланысты 

өзгеретінін дәлелдеген. Әйелдер арасында МС таралуы 

17,9% құрады (95% сенімділік аралығы [СА] 14,7–21,1), 

25,8% (95% сенімділік аралығы 22,5–29,1) және 21,8% 

(95% СА: 18,5–25,2), сәйкесінше AHA және IDF 

критерийлері (еуропалық стандартты халық). Ерлер 

үшін тиісті деректер 15,3% құрады (95% СА: 10,7–19,9), 

26,6% (95% СА: 21,2–32,9) және 23,9% (95% СА:18,6-

29,2). Абдоминалды семіздік әйелдер арасында ең көп 

таралған МС компоненті болды (74,3%), одан кейін 

гипергликемия (26,5%) және диастолалық гипертензия 

(25,5%), ал ерлерде ең көп таралған үш компонент 

іштің семіздігі (70,7%) және систолалық гипертензия  

44,4%) және диастолалық гипертензия (40,0%) болды 

[43]. 
Метаболизмдік синдромы бар адамдарда 

анықталған гендік полимерфизмдері 

NPY-дегі rs16147 (нейропептид Y) ген 
полиморфизмі 

Соңғы он жылдықтарда көптеген зерттеулер 

жүргізілгенімен, олардың нақты этиологиясы әлі де 

толық зерттелуде. Бүгінгі күні МС дамуының бірнеше 

механизмдері ұсынылды, олардың ішінде инсулинге 

төзімділік, май тінінің дисфункциясы, созылмалы 
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қабыну, иммундық жүйе, эндокриндік бұзылулар, 

генетикалық факторлар және т.б., мінез-құлық пен 

қоршаған ортаның өзгеруі, батыстық тамақтануға 

көшу және отырықшы өмір салты осы пандемияның 

негізгі себептері болды. Молекулалық генетиканың 

пайда болуымен МС генетикалық себептерін анықтау 

үшін әртүрлі зерттеулер жүргізілді және артериялық 

гипертензияға, липидтер алмасуына, инсулинге 

төзімділікке, қабынуға және семіздікке байланысты 

көптеген гендер анықталды.  

MC - полигендік және көп факторлы субъект ретінде 

қарастырылатын қауіп факторларының күрделі 

кластері. Біздің мақалада кейбір генетикалық 

зерттеулер туралы ақпаратты ұсынамыз, атап 

айтқанда - NPY-дегі rs16147 және FTO-дағы rs9939609 

және олардың  МС дамуымен байланысы. 

NPY - орталық және перифериялық жүйке 

жүйесінде экспрессияланған нейромедиатор, ол қан 

қысымы, энергия тепе-теңдігі, иммундық жауап пен 

қабыну және бүйрек электролиттерінің 

тасымалдануынан бастап көптеген физиологиялық 

процестерді реттеуге қатысады [51]. 

NPY тұқымдастығының рецепторлары тәбетті 

ынталандыратын эндогендік нейропептид Y және 

онымен байланысты пептидтердің трансмембраналық 

тасымалының физиологиялық негізін қалайтын G 

ақуызымен (GPCR) байланысты рецепторларға жатады 

[63]. Сонымен қатар, жүйке жүйесінде кең таралған 

NPY көптеген биологиялық үрдістерді реттеуге 

қатысады, соның ішінде тамақтану, энергия алмасу 

және эмоцияларды білдіру [10. 59] Орталық NPY 

сигналын белсендіру дене салмағының жоғарылауына 

және семіздікке ықпал ететін семіздікті тудыратын 

бірқатар әсерлерді тудырады [61]. 

NPY - орталық жүйке жүйесіне, жүрек-қан 

тамырлары жүйесіне, тыныс алу жүйесіне, асқазан-ішек 

жүйесіне және эндокриндік жүйеге байланысты әртүрлі 

ауруларды емдеу үшін әртүрлі физиологиялық 

процестер үшін қолданылатын амин қышқылы. NPY 

тәбетті шақыру арқылы гипоталамуста энергия алу 

қажеттілігі туралы ОЖЖ сигналын беру сияқты әртүрлі 

факторлар арқылы тағамды тұтынуда маңызды рөл 

атқарады және орексигендік әсер көрсетеді [26; 38]. 

Эстондық зерттеушілер жасөспірімдер арасында 

зерттеуінде NPY генінің нұсқалары семіздік, диета, 

глюкоза мен липидтер алмасуы және жасөспірімнен жас 

ересек жасқа дейінгі қан қысымы көрсеткіштерімен 

байланысты болды. Үлгіге Эстонияның 15 (n = 1075 

толық деректер болған кезде), 18 (N = 913) және 25 (N 

= 926) жастағы балалардың мінез-құлқы мен 

денсаулығын зерттеудегі екі жас когорты кірді. Аралас 

эффектілері бар сызықтық регрессиялық модельдер 

NPY SNP-S және қызығушылық тудыратын 

айнымалылар арасындағы бойлық байланыс үшін 

пайдаланылды. Rs5574 CC гомозиготалары жыл сайын 

бел-жамбас өлшемдерінің арақатынасының (WHR) 

жоғарылауына және 15-25 жас аралығындағы 

күнделікті энергия тұтынудың және көмірсулардың 

азаюына ие болды; аш қарынға глюкоза мен 

холестерин деңгейі rs5574 CC гомозиготаларында 

жоғары болды. Rs16147 TT гомозиготалары дене 

салмағының жоғарылауына және бел шеңберінің, 

WHR және бел өлшемдерінің өсу арақатынасының 

жоғарылауына ие болды; дегенмен, олар бақылау 

кезеңінде көмірсуларды аз тұтынды. Rs5574 CC 

гомозиготалары жыл сайын бел-жамбас 

арақатынасының (WHR) жоғарылауына және 15-25 жас 

аралығындағы күнделікті энергия тұтынудың және 

көмірсулардың азаюына ие болды; аш қарынға глюкоза 

мен холестерин деңгейі rs5574 CC гомозиготаларында 

жоғары болды. Rs16147 TT гомозиготалары мен 

rs16139 және rs17149106 гетерозиготаларында 

триглицеридтердің деңгейі жоғары болды. [23]. 

NPY жүйесі энергия гомеостазын және глюкоза 

алмасуын реттеудегі ең маңызды молекулалардың бірі 

ретінде танылды. NPY-дің қалыптан тыс деңгейі 

метаболикалық бұзылулардың, соның ішінде 

семіздіктің, жүрек-қан тамырлары ауруларының және 

қант диабетінің дамуына ықпал ететіні көрсетілген. 

NPY тамақтануға орталық ықпал етеді және энергия 

шығынын азайтады [57]. Тағы бір Yang C.H., және 

бірлескен  ғалымдардың зерттеу нәтижелері бойынша  

нейропептид Y1 аралшық рецепторларының гендік 

экспрессиясының жоғарылауы мен адамдардағы ҚД 2 

дисфункциясы мен β-жасуша жеткіліксіздігі арасындағы 

жаңа себеп-салдарлық байланысты анықтады, бұл ҚД 

2 патофизиологиясын түсінуге ықпал етеді [56]. 

Семіздік метаболизмдік бұзылулармен бірге жүруіне 

байланысты екі негізгі фенотипке ие: метаболизмдік 

тұрғыдан ауытқуларымен семіздігі бар фенотипі (MUO) 

және метаболикалық тұрғыдан ауытқулары жоқ семіздігі 

бар фенотипі (MHO) [27]. Ең бастысы, семіздік әдетте 

энергия алмасуының бірқатар бұзылыстарын тудыратын 

энергия балансындағы шағын, бірақ ұзақ мерзімді 

өзгерістерге байланысты дамиды [52]. Демек, семіздік 

гипертония, ҚД 2, жүрек-қан тамырлары аурулары және 

кейбір қатерлі ісік аурулары қаупінің айтарлықтай 

жоғарылауына байланысты мезгілсіз өлім қаупін 

арттыруы мүмкін [19]. Қытайлық ғалымдар семіздікке 

шалдыққан ересектердердің сарысуындағы NPY деңгейін 

зерттелген. Хунань провинциясындағы екінші Сянья 

ауруханасында медициналық тексеруден өткен 400 

семіздігі бар ересек адамнан зерттеу жүргізілді және 164 

қатысушы зерттеуге қатысып, МНО және MUO топтарына 

бөлінді. Сарысудағы NPY деңгейлері зерттелді; Зерттеу 

нәтижесінде қан сарысуындағы NPY деңгейі MHO 

тобымен салыстырғанда MUO тобында айтарлықтай 

жоғары болды (p < 0,001). Сарысудағы NPY деңгейлері 

мен MUO арасындағы шекті және сызықтық емес 

байланыс табылды (p = 0,001) [55]. 

Ғалымдардың зерттеуінше NPY генінің rs16147 

полиморфизм нұсқасы семіздігі бар және бауырдың 

алкогольды емес майлы гепатозы расталған биопсиясы 

бар науқастарда стеатогепатит пен лобулярлы 

қабынудың төмен пайызымен тәуелсіз байланысты 

екенін көрсетті [4].   
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Franzago M., және бірлескен автормен пилоттық 

зерттеуінде семіздікке шалдыққан адамдарда диетаға, 

өмір салтына араласудың нутригенетикалық 

нұсқалары мен реакциясы қаралған. Зерттеуде FTO 

rs9939609, MC4R rs17782313, LPL rs326, NPY rs16147, 
IRS-1 rs2943641 полиморфизмдері салыстырылды. FTO 

генінің А аллелі тасымалдаушыларында ТТ 

гомозиготаларға қарағанда диетаны/өмір салтын 

өзгерту нәтижесінде ДСИ төмендеуі аз деңгейде 

байқалған. Сонымен қатар, FTO rs9939609 (p=0.025) 

және NPY rs16147 (p=0.039) генотиптері Mediterranean 

Diet ұстану деңгейін сипаттайтын PREDIMED score 

көрсеткіштерінің айтарлықтай өзгеруіне әсерін тигізді 

[17]. 

Kuang Х., және соавторлар артық салмақ пен 

семіздікке шалдыққан қытайлық ересектерде 

тамақтану рационына майсыздандырылған зығыр 

ұнының қосылуының семіздікке байланысты 

белгілердің өзгеруі гендік ерекшеліктерге байланысты 

зерттелген. Зерттеуге артық салмағы және семіздігі бар 

51 ересек адамдар қатысқан, олардың 24-і бақылау 

тобын және 27-і зерттеу топбын құрады. Зерттеу тобы 8 

апта бойына зығыр ұнынан жасалған таңғы ас 

қолданған. Қанықтылық пен тәбетті реттейтін төрт бір 

нуклеотидті полиморфизм генотиптелді: FTO гені 
бойынша rs11076023, NPY гені бойынша rs16147, PCSK 

1 гені бойынша rs155971 және BDNF гені бойынша 

rs6265. Зерттеу нәтижесінде FTO rs11076023 гені 

бойынша А-аллель (AA+AT) тасымалдаушыларында, 

бақылау тобымен салыстырғанда, майсыздандырыл-

ған зығыр ұнын қолданған пациенттер дене салмағын 

(р = 0,001) және дене салмағының индексі (ДСИ) (р = 

0,001) айтарлықтай төмендеді.  NPY генінің rs16147 

полиморфизмінің CC генотипі бар қатысушыларда аш 

қарынға сарысудағы глюкозаның  айқын төмендеуі  

байқалды (p = 0,019), бірақ TT + TC генотипі бар 

адамдарға аздау әсер көрсетті. Қанықтылық пен 

тәбеттке жауапты гендердің полиморфизмдері майсыз 

зығыр ұнының қолдану сияқты диеталық 

араласулардың семіздікке байланысты белгілердің 

өзгеруіне реттеуші әсерін тигізеді [24]. 

Ғалымдар Жерорта теңізі үлгісіндегі диетаның 

салмақ жоғалту кезіндегі бір нуклеотидті NPY 

полиморфизмінің (rs16147) метаболизмдік процестерге 

тигізетін әсерін зерттеген. Омега-9 мөлшері жоғары 

жерорта теңізі үлгісіндегі гипокалориялық диета 

нәтижесінде пайда болатын метаболизмдік әсерлердегі 

рөлін бағалау үшін семіздікке шалдыққан 363 пациент 

зерттелген. Бастапқы қабылдау кезінде пациенттер 12 

апта ішінде екі гипокалориялық диетаның біріне 

кездейсоқ тағайындалды (М диетасы, Жерорта теңізі 

режимі; С диетасы, стандартты гипокалориялық диета). 

Бастапқы кезеңде және 12 аптада барлық 

пациенттерде биохимиялық және антропометриялық 

көрсеткіштер өлшеніп, rs16147 нұсқасы үшін генотиптеу 

жүргізілді. Зерттеу нәтижесінде екі диетада да семіздік, 

қан қысымы және айналымдағы лептин көрсеткіштері 

жақсараған [40]. 

Cонымен қатар, ғалымдар NPY–ға қарсы 

антиденелер (NPY-LA) деңгейінің және оның NPY 

генінің полиморфизмі арасындағы байланыс зерттелді. 

ҚД бар жаңадан диагноз қойылған 560 зерттеуші 

қатысты. Зерттеу нәтижесінде NPY-LA деңгейі DGKH, 

DCAF5, және LINC02261 локустарымен ассоцияциясы, 

сонымен қатар 1 типті қант диабеті (ҚД 1) және ҚД 2 

кезіндегі неврологиялық және тамырлық процестерге 

әсер етеді деп болжанды [28-29; 41].  

FTO генінің rs9930506 полиморфизмі 

МC бүкіл әлемде кең таралған және ересек жаста 

жүрек-қан тамырлары аурулары сияқты ауыр 

аурулардың даму ықтималдығымен байланысты. 

Замануи мәліметтерге сәйкес, МС гендердің 

полиморфизмін қамтитын генетикалық бейімділікпен 

байланысты симптомокомплекс [18; 37]. Май массасы 

мен семіздікке байланысты ген (FTO) РНҚ 

тұрақтылығы мен молекулалық функцияларын 

реттейтін N6-метиладенозиндеметилаза РНҚ-ны 

кодтайды. Адамның FTO құрамында балалар мен 

жасөспірімдерде ерте МС дамуына айтарлықтай ықпал 

ететін генетикалық нұсқалар бар. Жаңа деректер 

сонымен қатар, rs9939609 және rs9930506 

полиморфизмдері сияқты Интрон 1-дегі FTO 

полиморфизмдері негізінен балалар мен 

жасөспірімдерде МС дамуымен байланысты екенін 

көрсетті. Механикалық зерттеулер көрсеткендей, FTO 

полиморфизмдері адипогенез мен тәбетке ықпал 

ететін, сондай-ақ тасымалдаушылардағы стеатолизді, 

қанықтылықты және энергия шығынын төмендететін 

FTO және көршілес гендердің аберрантты 

экспрессиясына әкеледі [50]. 

Зерттеушілер Чиапас штатындағы майя 

қауымдастықтарының ересек әйелдеріндегі rs9939609-

FTO полиморфизмі мен MC компоненттерінің 

байланысын анықтады. Көлденең зерттеу Мексиканың 

Чиапас штатының үш аймағынан келген 291 ересек 

әйелден әлеуметтік-демографиялық, 

антропометриялық, клиникалық және биохимиялық 

деректерді алды. MC таралуы, сондай-ақ rs9939609-

FTO аллельдері мен генотиптерінің жиілігі бағаланды. 

Бір нуклеотидті полиморфизмнің  MC компоненттерінің 

әрқайсысымен байланысын бағалау үшін көп өлшемді 

логистикалық регрессия модельдері қолданылды. 

Зерттеу нәтижесінде МС таралуы 60% құрады. Басым 

модельде rs9939609-FTO мен гипергликемия 

арасындағы статистикалық маңызды байланысы 

табылған (МҚ 2,6; 95% ci 1,3–5,3; p = 0,007). Чиапас 

штатындағы майя қауымдастықтарының әйелдері МС-

ның жоғары таралуын және FTO нұсқасының 

гипергликемиямен сәйкес байланысын көрсетті [54]. 

Май массасы мен семіздікке (FTO) байланысты ген 

негізінен гипоталамуста өндіріледі. Ол энергия тепе-

теңдігінде, тамақ қабылдауды реттеуде және 

адипогенезде рөл атқарады. Метаболикалық 

фенотиптерге сәйкес, зерттеулер FTO rs9939609 

нұсқасын дене салмағының индексімен (ДСИ), дене 

майының салмағымен және тағамды тұтынумен 
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байланыстырды. Сонымен қатар, мексикандықтарда 

Rs9939609 FTO нұсқасы метаболикалық сау артық 

салмағы бар адамдарда гиперхолестеринемия қаупін 

арттыратыны зерттелген. Зерттеуге  18 бен 65 жас 

аралығындағы 306 адамды ДСИ-ге байланысты 

қалыпты салмақ немесе артық салмақ (EW) (ДСИ 25-

тен 39,9 кг/м 2-ге дейін) ретінде жіктеп қарастырған. 

Қатысушылар екі метаболикалық фенотипке бөлінді: 

метаболикалық сау/метаболикалық сау емес 

(MH/MUH). Зерттеу нәтижесінде А аллелі бар 

емделушілерде жалпы және төмен тығыздықтағы 

липопротеин холестеринінің (p < 0,05) айтарлықтай 

жоғары деңгейі анықталды. Сонымен қатар, EW-MH 

және AA немесе AT генотипі бар субъектілерде 

гиперхолестеринемия ықтималдығының арақатынасы 

айтарлықтай жоғары болды (p = 0,008). Қорыта келе 

FTO rs9939609 нұсқасы қан сарысуындағы 

липидтердің концентрациясына әсер етіп, 

гиперхолестеринемия қаупін арттыруы мүмкін [48].  

Da Fonseca ACP-дің бірлескен авторлармен 

зерттеуінде бразилиялық популяцияда семіздікке 

шалдығуға FTO rs9939609 полиморфизмі маңызды рөл 

атқаратынын дәлелдеді. Зерттеуге 490 қатысушы 

таңдалды (298 семіздікпен және 192 қалыпты 

салмақпен). Зерттеу нәтижесінде FTO rs9939609 

семіздікке бейімділікпен байланысты екенін көрсеткен. 

Бұл полиморфизм дене салмағына, дене салмағының 

индексіне (ДСИ), бел-салмақ өлшемдерінің 

қатынасына (WWR) және инверттелген ДСИ-ге де 

қатысты болды. Мутантты аллельді (а) 

тасымалдаушылар ДСИ деңгейінің жоғарылауын, 

сондай-ақ WWR және инверттелген ДСИ мәндерінің 

төмендеуін көрсетті [12].  

Алкогольсіз майлы бауыр ауруы семіздікпен 

байланысты, бұл МС құрамдас бөліктерінің бірі, 

сондықтан көптеген ғалымдар оны МС бауыр құрамдас 

бөлігі ретінде қарастыру туралы айтады. Сонымен, 

қытайлық зерттеушілер алкогольсіз майлы бауыр 

ауруы бар науқастарда FTO генінің вариацияларының 

байланысын зерттеді. Нәтижелер көрсеткендей, FTO 

rs1477196 гені алкогольсіз майлы бауыр ауруына 

бейімділікпен сенімді түрде байланысты болды және 

бұл байланыс дене салмағының индексі арқылы болуы 

мүмкінкіндігі анықталды [11].  

Ирандық зерттеушілер де Иран популяциясындағы 

FTO полиморфизмі мен жұқпалы емес аурулармен 

(ЖЕА) арасындағы байланыс туралы зерттеген. 

PubMed/Medline және Scopus дерекқорлары арқылы 

2021 жылдың желтоқсан айына дейін, сондай-ақ тиісті 

мақалалар мен негізгі журналдардың әдебиеттер тізімі 

бойынша бақылау зерттеулеріне жүйелі шолу 

жүргізілген. Иран популяциясы арасында FTO генінің 

полиморфизмі мен ЖЕА арасындағы байланысты 

зерттейтін барлық бақылау зерттеулері жасалған. Бұл 

зерттеулер нәтижесінде Иран тұрғындары арасында 

FTO генінің полиморфизмі мен семіздік арасындағы 

байланыс, сонымен қатар, қант диабеті және МС 

сияқты ассоциирленген аурулар да FTO генінің 

полиморфизмімен байланысы болуы мүмкіндігі 

анықталған [21; 30-33].  

Египет тұрғындары арасында тағы бір зерттеу 

шағын үлгіде жүргізілді, зерттеу нәтижелері FTO 

rs9939609 гені Египет популяциясында  МС-ның 

дамуының генетикалық қауіп факторы екенін көрсетті, 

бірақ авторлар үлгі мөлшері үлкен басқа 

популяцияларда зерттеуді ұсынады. Егер бұл үлгіге тек 

әйелдер қатысса, келесі зерттеуде FTO генінің 

полиморфизмінің біртекті үлгісіндегі МС және оның 

компоненттерінің даму қаупімен байланысы 

қарастырылды. Зерттеу үшін FTO генінің келесі 

полиморфизмдері генотиптелген 192 ер адам 

таңдалды: rs1421085, rs17817449, rs1558902 және 

rs9939609. Rs1421085 CC генотипі бар адамдарда 

триглицеридтер деңгейі айтарлықтай жоғары болды, 

rs1558902 AA генотипі бар қатысушыларда дене 

салмағының индексі, сондай-ақ жалпы холестерин мен 

триглицеридтер деңгейі айтарлықтай жоғары болды, ал 

rs9939609 бар адамдарда бел мен жамбас өлшемдер 

арақатынасы мен жалпы холестерин деңгейіне 

қатысты болды [35]. 

FTO rs9939609 генінің полиморфизмі мен семіздік 

арасындағы байланысын Польшадағы PURE (The 

Prospective Urban Rural Epidemiology) зерттеуінің 

популяциясындағы жынысқа байланысты екенін 

айқындады. PURE зерттеуіне төменгі Силезия 

воеводствосынан 1097 қатысушы (683 әйел және 414 

ер адам) қатысты. Зерттеу нәтижесінде А аллелінің 

тасымалдаушы еркектерінде қауіп аллелі жоқ 

еркектерге қарағанда орташа дене салмағы, дене 

салмағының индексі (ДСИ), бел-жамбас қатынасы 

(WHR) және бел-жамбас шеңбері айтарлықтай жоғары 

болды. Сондай-ақ оларға ДСИ және семіздіктің 

орталық параметрлері негізінде семіздік диагнозы жиі 

қойылды.  Ал, әйелдерде FTO полиморфизмі мен  МС 

және оның компоненттері арасында сенімді байланыс 

анықталмаған [60]. 

Тағы бір Польшалық ғалымдар FTO rs9939609 

генотипі мен артық салмақ және семіздік, сондай-ақ 

Польшаның ересек тұрғындарының репрезентативті 

үлгісіндегі қосымша антропометриялық айнымалылар 

арасындағы байланысты зерттеді. Зерттеуге 3369 

ересек адамдар кездейсоқ таңдау арқылы алынған. 

Зерттеу нәтижесінде FTO генотипі мен семіздіктің 

антропометриялық көрсеткіштері арасында маңызды 

байланыс орнатылды. АА генотипі екі жыныста да 

қалыптан тыс ДСИ және артық дене салмағымен 

сенімді түрде байланыс анықталған, бірақ семіздік 

фенотипімен байланыс тек ер адамдарда байқалған 

[39]. 

Семіздік қаупі және диетадағы майдың жоғары 

тұтынылуы Индонезиялық ересектер арасында  FTO 

rs9939609 генінің полиморфизмімен анықталды. 

Зерттеуге Джакартада тұратын 19-59 жас 

аралығындағы семіздігі бар 40 қатысушы және семіздігі 

жоқ 40 қатысушы тартылған. Зерттеу нәтижесінде FTO 

rs9939609 АТ/AA генотиптері бар ересек 
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индонезиялықтардың семіздік қаупі жоғары екенін 

және ТТ генотипі бар адамдарға қарағанда диеталық 

майларды көп тұтынуды қалайтынын көрсетеді [14].  

Генетикалық және қоршаған орта факторлары ҚД 2 

мен семіздіктің дамуында шешуші рөл атқарады. 

Ғалымдармен Палестина тұрғындары арасында май 

массасы мен семіздікке (FTO) байланысты геннің 

RS9939609 нұсқасының ҚД 2 және дене салмағының 

индексімен (ДСИ) байланысын зерттелген. Барлығы 

399 туыс емес 40 жастан асқан субъект тартылған, 

оның 281-і 2 типті қант диабетімен және 118-і 

нормогликемиямен адамдар. Зерттеу нәтижесінде 

палестиналық популяцияда FTO генінің rs9939609 

нұсқасы ҚД2 дамуында байланысын анықтаған [42]. 

Moghanloo M.N., және бірлескен авторлардың май 

массасының rs9939609 полиморфизмі және  ҚД 2 

ауыратын семіздігі бар әйелдердегі лептин деңгейімен 

семіздікке байланысты гендердің корреляциясын 

зерттеу барысында қант диабетімен ауыратын 

әйелдердің лептиннің орташа деңгейі қант диабеті жоқ 

әйелдерге қарағанда төмен болды (айтарлықтай 

айырмашылық). Алайда, лептин деңгейі үш генотип 

арасында статистикалық тұрғыдан маңызды болмады, 

ал rs9939609 коэффициенті қант диабеті жоқ 

әйелдермен салыстырғанда қант диабетімен ауыратын 

әйелдерде жоғары болды [34]. 

Ғалымдардың Вьетнамдық популяцияға негізделген 

проспективті зерттеуінде қант диабетімен ауырмайтын 

1443 субъект алынған және 5 жылдық бақылаудан 

кейін ҚД 2 дамуы үшін тексерілді. Зерттеудің мақсаты 

FTO  полиморфизмінің (rs9939609) болашақ ҚД 2 

болжауға қосқан үлесін бағалау болды. Зерттеу 

нәтижесінде FTO-rs9939609 полиморфизмі ҚД 2 

дамуының маңызды генетикалық болжаушысы екенін 

көрсетеді [8]. 

Қытай Хань популяциясында FTO rs9939609 және 

rs17817449 полиморфизмдерінің кіші аллельдері ҚД 2 

мен дислипидемияның даму қаупін арттыратынын 

зерттеген. Зерттеуге бір мың үш жүз сексен бір субъект 

қатысқан. Диагностикалық критерийлер негізінде 

семіздік, дислипидемия, гипергомоцистеинемия, 

гиперурикемия, гипертония, ҚД 2 және жүректің 

ишемиялық ауруы (ЖИА) сияқты метаболизммен 

байланысты аурулар анықталды. Зерттеу нәтижесінде 

FTO rs9939609 және rs17817449 полиморфизмдерінің 

кіші аллельдері ҚД 2 және дислипидемияның даму 

қаупін жоғарылататынын және бұл қауіп семіздігі бар 

адамдар арасында одан әрі артатынын дәлелдеген [62].  

Cеміздік Бангладеште барлық елдердегідей 

генетикалық және экологиялық факторлардың күрделі 

өзара әрекеттесуі әсер ететін қоғамдық денсаулық 

сақтаудың өсіп келе жатқан мәселесінің бірі болып 

табылады. FTO генінің (май массасы және семіздік) 

rs9939609 генетикалық нұсқасы зерттелетін 

популяцияға байланысты семіздік қаупінің 

жоғарылауымен байланысты екені анықталды. Бұл 

зерттеуге барлығы 280 қатысушы қатысты, оның 

ішінде артық салмақ пен семіздікке шалдыққан 140 

адам (дене салмағының индексі [ДСИ] ≥ 23,0) және 

артық салмағы жоқ 140 сау адам (18,5 ≤ ДСИ ≥ 22,9). 

Зерттеу нәтижесінде FTO rs9939609 нұсқасы негізінен 

семіздікпен және Бангладеш тұрғындарының 

гиперлипидемия қаупінің жоғарылауымен байланысты 

болды [47]. 

Сихаева Н., және бірлескен авторлармен 

зерттеулерінде бір нуклеотидті полиморфизмдер мен 

қазақстандық когорттағы ҚД 2, семіздік қаупімен және   

MС-мен байланысты әртүрлі клиникалық параметрлер 

арасындағы байланысты зерттеген. Жалпы алғанда, 

1336 субъект, оның ішінде 408 ҚД 2 пациенттері және 

928 бақылау пациенттері амбулаториялық клиникадан 

қабылданды және басқа этникалық топтарда бұрын ҚД 

2 және семіздікке байланысты фенотиптермен 

байланысты 32 полиморфизм бойынша генотиптелді. 

Ассоциацияларды зерттеу үшін хи-квадрат критерийі 

немесе нақты Фишер критерийі қолданылды. 

Логистикалық регрессия зерттелген SNP мен ҚД 2, 

семіздік және жасына және жынысына қарай 

реттелгеннен кейін МС даму қаупі арасындағы 

байланысты зерттеу үшін жүргізілді. Зерттеу 

нәтижесінде Харди-Вайнберг тепе-теңдігінің болмауына 

байланысты төрт SNP алынып тасталғаннан кейін, 

тиісті жастағы когорттарда ҚД 2 және келесі SNP 

арасында маңызды ассоциациялар табылды: rs9939609 

(FTO), rs13266634 (SLC30A8), rs7961581 

(TSPAN8/LGR5) және rs1799883 (FABP2). Сонымен 

қатар, жалпы сәйкес келмейтін 2 және бақылау 

топтарын зерттеу ҚД 2 және  SNP rs1799883 (FABP2) 

және rs9939609 (FTO) арасындағы маңызды 

байланысты анықтады. Сонымен қатар, FTO генінің 

полиморфизмі семіздік қаупінің жоғарылауымен 

байланысты болды, ал FTO және FABP2 гендерінің 

полиморфизмдері сәйкес келмейтін когорттарда МС 

даму қаупімен де байланысты болды. SLC30A8, 

TSPAN8/LGR5, FABP2 және FTO гендерінің 

полиморфизмдері мен қазақстандық когортадағы ҚД 2 

бейімділігі арасындағы байланысты, сонымен қатар, 

антропометриялық және метаболикалық 

ерекшеліктерімен маңызды ассоциацияларды 

анықтаған. Атап айтқанда, FTO және FABP2 гендерінің 

полиморфизмдері осы когортадағы МС-ға және 

семіздікке бейімділікпен айтарлықтай байланысты 

болды [49]. 

Қорытынды 

Әлемде МС таралуының эпидемиологиялық 

жағдайы популяцияда жүрек-қан тамырлары 

ауруларының таралуының үдемелі өсуіне байланысты 

үлкен маңызға ие. Әр түрлі қауіп факторларының 

этиологиялық үлесін, халықтың этникалық 

ерекшеліктерін бағалау қажет. Метаболизмдік синдром 

бойынша зерттеулердің өзекті және перспективті 

бағыттарының бірі генетикалық маркерларын анықтау 

және кандидат гендердің барлық ықтимал 

полиморфизмдерін талдай отырып, метаболизмдік 

синдром және оның асқынулары дамуындағы 

генетикалық бейімділікті қарастыру. 
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Жүргізілген әдебиеттерге шолуда FTO генінің 

полиморфизмі rs9939609 метаболизмдік синдром және 

оның компоненттерімен байланысы қытай, вьетнам, 

бразилия, иран, түрік, мексика және поляк 

популяцияларында анықталды. Алайда, зерттелетін 

полиморфизм мен метаболизмдік синдром арасындағы 

байланысты дәлелдемеген зерттеу нәтижелері бар, бұл 

деректердің қарама-қайшылығын және қазақ 

популяциясындағы ұқсас зерттеулердің қажеттілігін 

көрсетеді. Қазақстанда семіздікпен және 2 типті қант 

диабетімен FTO генінің rs9939609 полиморфизмінің 

тәуелділігі зерттелді. Rs16147 NPY генінің 

полиморфизмі әлемде жеткілікті зерттелгеніне және 

метаболизмдік синдром және оның компоненттерімен 

байланысы көрсетілгеніне қарамастан, Қазақстанда 

жүргізілген ұқсас зерттеулердің нәтижелері бізге 

қолжетімді әдебиеттерде табылған жоқ. 

Осылайша, әдебиет деректерін талдау 

метаболизмдік синдромның генетикалық 

болжаушыларының тұтас көрінісін қалыптастыру үшін 

кешенді генетикалық зерттеудің қажеттілігін растайды. 

Жоғарыда айтылғандарға байланысты біз 

метаболизмдік синдром дамуындағы ең көп таралған 

кандидат гендердің полиморфизмдерінің рөлін, 

клиникалық-метаболикалық параметрлердің 

динамикасын, проспективті зерттеу шеңберіндегі, 

тамақтану тәртібін, медикаментті комплаенттілік 

деңгейін зерттеуді жоспарлап отырмыз. 
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