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Накопичення масиву даних наукових дослі-
джень за останнє десятиліття привело до еволю-
ції поглядів на роль жирової тканини в регуляції 
енергетичного гомеостазу організму. Протягом 
тривалого періоду жирову тканину вважали 
пасивним депо енергетичних субстратів, пере-
важно тригліцеридів, з подальшим вивільненням 
у кровообіг вільних жирних кислот під впливом 
низки гормонів. Сьогодні відомо, що жирова тка-
нина – це активний ендокринний і паракринний 
орган з різноманітними функціями [1, 16]. До   -
ведено, що збільшення маси тіла асоціюється не 
тільки з проліферацією і гіпертрофією адипоци-
тів, а й з інфільтрацією жирової тканини макро-
фагами. Подальший розвиток запальних реакцій 
лежить в основі змін метаболічної активності 
жирової тканини, що дає підставу вважати пато-
логічне ожиріння хронічним системним запаль-
ним процесом [9]. Жирова тканина містить ре  -
цептори значної кількості гормонів: мембранні 
рецептори інсуліну, глюкагону, гормону росту, 
тиреотропіну, гастрину, цитокінів – інтерлейкі-
ну-6, фактора некрозу пухлин α, лептину; α- і 
β-адренорецептори катехоламінів та ядерні 
рецептори естрогенів, андрогенів, глюкокортико-
їдів, прогестерону, вітаміну D [5, 14]. Водночас 
біла жирова тканина є джерелом синтезу пептид-
них гормонів – адипоцитокінів, які мають різно-
манітні біологічні ефекти і впливають на виражен-
ня процесів у багатьох органах прямо або через 
нейроендокринні механізми, взаємодіючи з гор-
монами гіпофіза, інсуліном, катехоламінами [1].

Останнім часом увагу дослідників привертає 
не так давно відкритий адипоцитокін – хемерин. 
Це хемоатрактант, що діє як ліганд для рецепто-
ра білка Chemr23. Він секретується в неактивній 
формі як прохемерин і активується через роз-
щеплення С-кінця при запаленні та коагуляції 
сироваткових протеаз. Ендогенними джерелами 
прохемерину вважаються біла жирова тканина, 
периваскулярна жирова тканина, печінка, тром-
боцити [12]. Недавні дослідження вказують на 
можливу роль хемерину як регулятора адипоге-
незу, що реалізується шляхом участі в процесах 
диференціації преадипоцитів в адипоцити та 
синтезу низки прозапальних цитокінів [8, 13]. За 
даними літератури, хемерин розглядають як 
один з біомаркерів ожиріння. Доведено, що рівні 
хемерину в сироватці крові мають сильний пря-
мий кореляційний зв’язок з індексом маси тіла 
(ІМТ) та маркерами запалення і метаболічного 
синдрому в людини, знижуючись при зменшенні 
маси тіла [7]. Роль хемерину в патогенезі за    -
пального процесу при ожирінні пояснюється 
участю в макрофагальній інфільтрації жирової 
тканини [2]. Не до кінця вивченою та суперечли-
вою залишається роль хемерину в процесах 
регуляції метаболізму глюкози. З одного боку, 
ожиріння пов’язане з підвищеними рівнями 
хемерину, що може впливати на порушення 
регуляції метаболізму глюкози. З другого боку, в 
пацієнтів з ожирінням та цукровим діабетом (ЦД) 
2-го типу часто спостерігається гіперінсулінемія, 
що своєю чергою може бути причиною підви-
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щення рівня хемерину в сироватці крові [15]. 
Також у дослідженнях підтверджено позитивний 
кореляційний зв’язок рівня хемерину, що цирку-
лює в крові, з систолічним та діастолічним арте-
ріальним тиском [4, 18].

Незважаючи на велику кількість лаборатор-
них та клінічних досліджень, роль хемерину у 
взаємозв’язку ожиріння і супутніх захворювань 
на сьогодні вивчено недостатньо.

Мета роботи – дослідити взаємозв’язок 
рівня хемерину в сироватці крові та метаболіч-
них порушень у хворих на гіпертонічну хворобу 
залежно від індексу маси тіла.

Матеріал і методи

Обстежено 82 пацієнтів (34 чоловіків і 
48 жінок віком 38–76 років) з гіпертонічною хво-
робою (ГХ), які отримували антигіпертензивну 
терапію 1–3 групами препаратів.

Верифікацію діагнозу і визначення ступеня 
артеріальної гіпертензії проводили відповідно до 
рекомендацій Європейського товариства гіпер-
тензії / Європейського товариства кардіологів 
(2013) та Української асоціації кардіологів 
(2012). Діагноз ожиріння встановлювали відпо-
відно до класифікації ВООЗ (1997), визначали 
ІМТ за Кетле.

Хворі на ГХ залежно від величини ІМТ були 
розділені на п’ять груп: 

1-ша (n=17) – з нормальною масою тіла 
(9 чоловіків і 8 жінок, вік – у середньому 62 (56,0; 
72,0) роки, ІМТ – у середньому 22,75 (21,5; 24,0) 
кг/м2);

2-га (n=26) – з надлишковою масою тіла 
(9 чоловіків і 17 жінок, вік – у середньому 60 
(56,0; 64,0) років, ІМТ – 26,9 (25,8; 27,6) кг/м2);

3-тя (n=16) – з ожирінням 1-го ступеня 
(6 чоловіків і 10 жінок, вік – у середньому 61 
(55,0; 67,0) рік, ІМТ – 32,4 (31,8; 33,4) кг/м2);

4-та (n=13) – з ожирінням 2-го ступеня 
(3 чоловіки та 10 жінок, вік – у середньому 61 
(55,0; 66,0) рік, ІМТ – 36,3 (35,0; 37,4) кг/м2);

5-та (n=10) – з ожирінням 3-го ступеня 
(7 чоловіків і 3 жінки, вік – у середньому 56,5 
(51,0; 61,0) року, ІМТ – 43,0 (40,8; 46,6) кг/м2). 

Контрольну групу становили 12 практично 
здорових, порівнянних за віком та співвідношен-
ням статей осіб.

У дослідження не залучали пацієнтів з онко-
логічними захворюваннями, фібриляцією перед-
сердь, гострими і хронічними запальними проце-

сами, дифузними захворюваннями сполучної 
тканини, супутніми захворюваннями щитоподіб-
ної залози, з наявністю симптоматичних гіпертен-
зій і хронічної серцевої недостатності ІІI стадії.

Обстеження пацієнтів виконували згідно зі 
стандартним протоколом. Усім хворим проведе-
но комплексне клінічне обстеження з визначен-
ням показників ліпідного обміну – загального 
холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїнів 
високої (ХС ЛПВЩ), низької (ХС ЛПНЩ), дуже 
низької (ХС ЛПДНЩ) щільності та тригліцеридів 
(ТГ). Для оцінки співвідношення атерогенних і 
антиатерогенних фракцій ЗХС використовували 
запропонований О.М. Клімовим (1977) холесте-
риновий коефіцієнт атерогенності (КА), розрахо-
ваний за формулою:

КА = (ЗХС– ХС ЛПВЩ) /ХС ЛПВЩ.
Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 

нирок обчислювали за формулою CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabo   -
ration) для осіб європеоїдної раси. Додатково 
імуноферментним методом визначали рівень 
хемерину в сироватці крові з використанням 
набору реактивів Human Chemerin ELISA Kit 
(Коно Biotech Co., Ltd., КНР). 

Статистичний аналіз даних проводили з 
використанням пакета прикладних програм 
Statistica 6.1 (Statsoft Inc., США). Для порівняння 
незалежних вибірок, у зв’язку з розподілом, від-
мінним від нормального, застосовували непара-
метричний статистичний критерій Манна – Уїтні 
та коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. Клас-
 терний аналіз проводили за методом К-середніх 
із 50-кратною крос-перевіркою. Кількісні ознаки 
описували медіаною, значеннями верхнього і 
нижнього квартилів вибірки. Критичний рівень 
значущості при перевірці статистичних гіпотез 
становив Р<0,05.

Результати та їх обговорення

На першому етапі аналізу визначено концен-
трацію хемерину в сироватці крові обстежених 
хворих та осіб контрольної групи (рис. 1).

Вміст хемерину в сироватці крові обстеже-
них хворих становив: 5,26 (4,56; 6,52) нг/мл – 
у 1-й групі; 4,76 (4,42; 6,29) нг/мл – у 2-й групі; 
5,7 (4,67; 6,64) нг/мл – у 3-й групі; 5,02 (4,2; 7,39) 
нг/мл – у 4-й групі; 4,26 (3,8; 4,7) нг/мл – у 5-й 
групі та статистично значуще перевищував цей 
показник у здорових осіб: 3,92 (3,75; 4,29) нг/мл 
(Р=0,001 з усіма клінічними групами). При про-
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веденні міжгрупового аналізу виявлено статис-
тично значущу різницю щодо вмісту хемерину в 
сироватці крові між групою хворих на ГХ з ожи-
рінням 3-го ступеня та іншими групами: Р=0,03 
для хворих 1-ї і 2-ї груп; Р=0,02 для хворих 3-ї 
групи; Р=0,05 для хворих 4-ї групи. При прове-
денні кореляційного аналізу за методом 
Спірмена зареєстровано середньої сили прямий 
кореляційний зв’язок (r=0,34) між рівнем хеме-
рину в сироватці крові та ступенем ожиріння 
(Р=0,05).

Найвищі рівні хемерину відзначено у хворих 
на ГХ з нормальною масою тіла та ожирінням 
1-го ступеня. Отримані результати збігаються з 
даними, отриманими в низці досліджень [1], в 
яких найбільшу активність показників цитокіно-
вого обміну виявлено в пацієнтів з ожирінням 
1-го ступеня порівняно з хворими з ожирінням 
2–3-го ступенів.

Аналізуючи отримані результати, можна 
припустити, що у хворих на ГХ на ранніх стадіях 
розвитку ожиріння підвищення синтезу хемери-
ну є компенсаторною реакцією організму на 
порушення метаболічних процесів. При подаль-
шому прогресуванні гормонально-метаболічних 
порушень, спричинених накопиченням жирової 
тканини, ця закономірність нівелюється. У паці-
єнтів з ГХ та нормальною масою тіла підвищення 
рівня хемерину в сироватці крові може бути під-
твердженням ролі цього адипоцитокіну в патоге-
нетичних механізмах формування артеріальної 
гіпертензії.

Для докладного вивчення взаємозв’язку між 
рівнем хемерину в сироватці крові та метаболіч-
ними порушеннями у хворих на ГХ залежно від 
ІМТ проведено розподіл на кластери масиву 
обстежених пацієнтів з ГХ за значеннями рівня 
хемерину в сироватці крові та ІМТ; отримано 
чотири кластери, що не перетинаються, з похиб-
кою Р=0,134 (рис. 2).

Хворі на ГХ, які були віднесені до 1-го  (n=30) 
та 2-го (n=16) кластера, статистично значуще 
відрізнялися за вмістом хемерину в сироватці 
крові (Р=0,0001; див. рис. 2). Рівень хемерину в 
сироватці крові становив 4,61 (4,30; 5,00) нг/мл 
для 1-го кластера та 6,78 (6,43; 7,64) нг/мл для 
2-го кластера. ІМТ у цих кластерах дорівнював 
відповідно 25,6 (24,0; 27,0) і 27,1 (23,5; 30,5) 
кг/м2, тобто за ІМТ статистично значущої різниці 
не виявлено. У більшості хворих 3-го кластера 
(n=30) відзначено відносно невисокий рівень 
хемерину в сироватці крові на тлі великого ІМТ 
(35,2 (33,5; 40,8) кг/м2), що був статистично зна-
чуще більшим, ніж ІМТ у 1-му та 2-му кластерах 
(Р=0,0001). Однак з огляду на нерівномірний 
розподіл хворих за рівнем хемерину в цьому 
кластері зроблено спробу внутрішньокластерно-
го аналізу. За вмістом хемерину в сироватці 
крові на рівні 5,8 нг/мл виділено кластери 3а 
(n=6) і 3б (n=24), що статистично значуще від-
різнялися за частотою ЦД 2-го типу в анамнезі 
(більшою у хворих кластера 3а – 66,7 проти 
8,3 %; Р=0,003), але не за рівнем глюкози крові. 
При проведенні міжкластерного аналізу 1-й і 3а 
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Рис. 1. Вміст хемерину в сироватці крові хворих на ГХ залежно від індексу маси тіла та осіб контрольної групи.
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кластери статистично значуще відрізнялися за 
ІМТ та рівнем хемерину в сироватці крові 
(Р=0,0001). Для 1-го та 3б кластерів статистично 
значущі відмінності відзначено щодо ІМТ 
(Р=0,00001) і вмісту глюкози крові: 4,5 (3,85; 
5,05) ммоль/л у 1-му кластері та 5,34 (4,52; 6,78) 
ммоль/л у кластері 3б (Р=0,0005). Для пацієнтів 
4-го кластера (n=6) був характерний найвищий 
вміст хемерину в сироватці крові: 11,24 (9,02; 
12,76) нг/мл, що статистично значуще переви-
щувало цей показник у 1-му, 2-му, 3б кластерах 
(Р=0,0001), а також у кластері 3а (Р=0,004). Цей 
кластер також статистично значуще відрізнявся 
за ІМТ: 35,12 (27,0; 37,43) кг/м2 від 1-го (Р=0,02) 
та 2-го (Р=0,04) кластерів. Підвищення вмісту 
хемерину в сироватці крові із супутнім збільшен-
ням ІМТ у цих хворих асоціювалося зі збільшен-
ням концентрації сечовини в крові: 9,36 (8,01; 
10,06) ммоль/л, що було статистично значуще 
вище, ніж у пацієнтів 1-го: 6,82 (5,9; 7,77) 
ммоль/л (Р=0,02); 2-го: 6,86 (5,92; 8,47) ммоль/л 
(Р=0,05) та 3б кластерів: 6,87 (5,89; 8,11) 
ммоль/л (Р=0,04).

Для оцінки порушення функції нирок у пацієн-
тів також розраховано ШКФ за формулою CKD-
EPI для осіб європеоїдної раси. Цю формулу ви   -
знано як найбільш універсальний і точний ме    тод 
розрахунку для будь-якої стадії хронічної хвороби 
нирок у представників всіх рас [10]. ШКФ стано-
вила 64,0 (58,0; 76,0) мл/(хв · 1,73 м2) в осіб 1-го 
кластера; 63,5 (51,5; 81,5) мл/(хв · 1,73 м2) в осіб 
2-го кластера; 61,0 (52,0; 71,0) мл/(хв · 1,73 м2) у 
хворих кластера 3а; 61,5 (55,5; 69) мл/(хв · 1,73 м2) 
в осіб кластера 3б та 56 (54; 58) мл/(хв · 1,73 м2) в 
осіб 4-го кластера. Так, хворі 4-го кластера мали 
статистично значуще нижчу ШКФ порівняно з 
хворими 1-го кластера, в яких зареєстровано 
менші значення ІМТ та нижчий рівень хемерину в 
сироватці крові (Р=0,01). Статистично значущою 
за рівнем ШКФ також була різниця між 4-м та 
кластером 3б, який складався з хворих з порівня-
но невисоким вмістом хемерину в сироватці крові 
(Р=0,04).

Проведено міжкластерний аналіз показників 
ліпідограми у хворих на ГХ залежно від ІМТ і 
рівня хемерину в сироватці крові (таблиця).
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Рис. 2. Розподіл пацієнтів з ГХ на кластери за значеннями індексу маси тіла та вмістом хемерину в сироватці крові.
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За результатами оцінки показників ліпідного 
профілю хворих на ГХ вміст ХС ЛПВЩ у крові 
пацієнтів 1-го кластера був статистично значуще 
вищим, ніж у пацієнтів 2-го, 3а та 4-го кластерів. 
Більш сприятливі значення ХС ЛПВЩ також реє-
стрували у хворих кластера 3б порівняно з хво-
рими 2-го та 3а кластерів. Пацієнти кластера 3а 
статистично значуще відрізнялися від пацієнтів 
1-го та 2-го кластерів вищими рівнями ТГ, ХС 
ЛПДНЩ у крові та більшим КА. У хворих кластера 
3б вміст ТГ та КА також були статистично значу-
ще вищими, ніж у хворих 1-го кластера.

При проведенні кореляційного аналізу за 
методом Спірмена виявлено слабкий прямий 
кореляційний зв’язок (r=0,23) між рівнем хемери-
ну в сироватці крові та КА і середньої сили зворот-
ний кореляційний зв’язок (r=–0,43) між рівнями 
хемерину в сироватці крові та ХС ЛПВЩ (Р=0,05).

Аналіз результатів дослідження виявив такі 
закономірності: пацієнти, які увійшли в 1-й клас-
тер, мали найнижчі показники хемерину в сиро-
ватці крові та ІМТ, що супроводжувалося най-
сприятливішим типом ліпідного профілю. 
Найбільш несприятливі зміни ліпідного профілю 
були асоційовані зі зростанням ІМТ, що спостері-
галося в 3-му кластері хворих. Водночас ізольо-
ване підвищення рівня хемерину в сироватці 
крові у 2-му кластері також було пов’язане з 
несприятливими змінами метаболізму ліпідів, 

виявом чого було зниження середніх концентра-
цій ХС ЛПВЩ навіть порівняно з пацієнтами з 
високими ступенями ожиріння. 

Підвищення вмісту хемерину в сироватці 
крові у хворих 3-го кластера асоціювалося з 
наявністю ЦД 2-го типу. На відміну від цього, 
збільшення ІМТ при порівнянні біохімічних показ-
ників хворих 1-го та 3-го кластерів приводило до 
появи статистично значущих відмінностей щодо 
рівня глюкози крові. Хворі на ГХ з ожирінням, в 
яких рівень хемерину в сироватці крові переви-
щував 5,8 нг/мл, характеризувалися більшою 
частотою виявлення ЦД 2-го типу – 37,5 проти 
8,3 % (Р=0,03), яка досягала 54,5 % у пацієнтів з 
ІМТ > 32 кг/м2. Зазначений факт особливо важ-
ливий з огляду на те, що в пацієнтів з рівнями 
хемерину понад 5,8 нг/мл зареєстровано ста-
тистично значуще менші середні значення ІМТ 
(34,0 (31,5; 37,4) проти 35,9 (33,6; 42,6) кг/м2, 
Р=0,041), що асоціювалося з нижчими рівнями 
глікемії (4,62 (4,09; 5,05) проти 5,48 (4,93; 6,78) 
ммоль/л (Р=0,006)). 

Перспективи вивчення і розробки діагнос-
тичних критеріїв та моніторування ранніх стадій 
ураження нирок при артеріальній гіпертензії є 
об’єктом пильного вивчення науковців на сучас-
ному етапі. Можлива роль запальних цитокінів і 
серед них хемерину в патогенезі деяких нефро-
патій, зокрема діабетичної та гіпертензивної, 

Таблиця
Показники ліпідного профілю у хворих на ГХ, розподілених на різні кластери залежно від індексу маси тіла та рівня хемерину 
в сироватці крові

Показник Норма Кластер 1 (n=30) Кластер 2 (n=16) Кластер 3а (n=6) Кластер 3б (n=24) Кластер 4 (n=6)

ЗХС, 
ммоль/л

< 51

< 5,2 2
4,46 (3,88; 5,42) 4,34 (3,97; 4,75) 4,54 (4,08; 4,98) 4,74 (3,97; 5,72) 4,37 (4,17; 5,65)

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л

> 1,02 
(чоловіки)

> 1,32 
(жінки)

1,04 (1,00; 1,29) 0,97 (0,94; 1,04)
Р1=0,01

0,97 (0,94; 1,02)
Р1=0,03

1,04 (1,02; 1,12)
Р2=0,006
Р3=0,01

0,99 (0,94; 1,02)
Р1=0,03

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

< 31

< 2,62
3,01 (2,62; 3,85) 3,00 (2,71; 3,57) 2,88 (2,8; 4,1) 3,19 (2,73; 4,32) 2,96 (2,52; 4,24)

ХС 
ЛПДНЩ, 
ммоль/л

0,2–0,51 0,28 (0,22; 0,39) 0,26 (0,16; 0,35) 0,42 (0,34; 0,68)
Р1=0,02
Р2=0,01

0,35 (0,26; 0,43) 0,23 (0,15; 0,31)

ТГ, 
ммоль/л

< 1,72 1,38 (1,11; 1,93) 1,40 (1,14; 1,81) 2,10 (1,7; 3,38)
Р1=0,02
Р2=0,02

1,77 (1,29; 2,12)
Р1=0,02

1,39 (1,09; 2,18)

КА < 31 3,04 (2,56; 3,77) 3,14 (2,9; 3,89) 3,93 (3,33; 4,21)
Р1=0,04
Р2=0,02

3,60 (2,83; 4,37)
Р1=0,03

3,06 (2,7; 4,87)

Примітка. 1 Оптимальні рівні згідно з Рекомендаціями Європейського товариства кардіологів з профілактики серцево-судин-
них захворювань четвертого перегляду (2007). 2 Відповідно до класифікації національної освітньої програми США (Adult 
Treatment Pannel III, 2001). Рівень статистичної значущості різниці: Р1 – щодо кластера 1; Р2 – щодо кластера 2; Р3 – щодо 
кластера 3а.
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підтверджується низкою клінічних досліджень [2, 
6]. Також у кількох роботах аналізують рівень 
хемерину в сироватці крові у хворих з хронічною 
хворобою нирок. За даними D. Pfau та співавто-
рів [11], у пацієнтів з хронічною нирковою недо-
статністю, які перебувають на гемодіалізі, кон-
центрація хемерину в крові була значно вищою, 
ніж у осіб з нирковою патологією і ШКФ більше 
50 мл/хв. Отримані дані демонструють взаємо -
зв’язок між прогресуванням порушення функції 
нирок та підвищенням рівня хемерину в сироват-
ці крові. Різниця щодо показника ІМТ в обох гру-
пах в цьому дослідженні не була статистично 
значущою. У дослідженні T. Yamamoto та співав-
торів [17] доведено, що високий рівень хемери-
ну асоціюється з кращим виживанням хворих, які 
перебувають на гемодіалізі. При цьому кореля-
ційні зв’язки хемерину з параметрами ліпідного 
та вуглеводного обміну в умовах вираженої нир-
кової дисфункції зберігалися. У цьому дослі-
дженні автори також виявили наявність негатив-
ного зворотного кореляційного зв’язку між рів-
нем хемерину та ШКФ (r =–0,28, Р=0,007).

З огляду на зазначене вище вважаємо, що 
підвищення рівня сечовини в сироватці крові у 
хворих з найвищими значеннями концентрації 
хемерину (4-й кластер), асоційоване зі знижен-
ням ШКФ, можна розцінювати як один із марке-
рів гіпертензивного ураження нирок. 

Таким чином, отримані дані свідчать на 
користь значної ролі хемерину як біомаркера та 
патогенетичного чинника при порушеннях нир-
кової функції на тлі розладів вуглеводного обмі-
ну, що зумовлює доцільність проведення по   -
дальших досліджень у цьому напрямку.

Уточнення потенційних механізмів впливу 
хемерину на процеси метаболізму та хронічного 
запалення в організмі є перспективним напрям-
ком наукових розробок. Подальше вивчення 
цього питання може пояснити взаємозв’язок між 
ожирінням і пов’язаними з ним коморбідними 
захворюваннями, такими як ЦД 2-го типу, атеро-
склероз, серцево-судинні захворювання, хроніч-
на хвороба нирок.

Висновки

1. Концентрація хемерину в сироватці крові 
хворих на гіпертонічну хворобу з нормальною і 
надлишковою масою тіла та різними ступенями 
ожиріння була статистично значуще вищою, ніж 
у контрольній групі. Найвищі рівні хемерину 

зареєстровано в групах хворих на гіпертонічну 
хворобу з нормальною масою тіла та ожирінням 
1-го ступеня. Виявлено середньої сили прямий 
кореляційний зв’язок (r=0,34) між рівнем хеме-
рину в сироватці крові та ступенем ожиріння.

2. Найсприятливішим типом ліпідного про-
філю характеризувалися пацієнти 1-го кластера 
з найнижчим рівнем хемерину в сироватці крові 
та найнижчим індексом маси тіла. Збільшення 
індексу маси тіла в більшості хворих 3-го класте-
ра супроводжувалося більш несприятливим по  -
єднанням патологічних змін показників ліпідного 
метаболізму. Виявлено слабкий прямий кореля-
ційний зв’язок (r=0,23) між вмістом хемерину в 
сироватці крові й коефіцієнтом атерогенності та 
середньої сили зворотний кореляційний зв’язок 
(r=–0,43) між вмістом хемерину в сироватці крові 
й рівнем холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (Р=0,05).

3. Вищий рівень хемерину в сироватці крові 
у хворих кластера 3а асоціювався з наявністю 
цукрового діабету 2-го типу порівняно з хворими 
кластера 3б. На відміну від цього, збільшення 
індексу маси тіла при порівнянні біохімічних 
показників хворих 1-го та 3б кластерів приводи-
ло до появи статистично значущої різниці щодо 
рівня глюкози в крові.

4. Високі рівні сечовини в сироватці крові у 
хворих з найвищими значеннями концентрації 
хемерину (4-й кластер), асоційовані зі знижен-
ням швидкості клубочкової фільтрації нирок, 
можуть бути розцінені як один із маркерів гіпер-
тензивного ураження нирок. Отримані дані 
можуть відображати ранні стадії гіпертензивного 
ураження нирок у таких пацієнтів та обумовлю-
ють доцільність проведення додаткових дослі-
джень у цьому напрямку.
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Взаимосвязь уровня хемерина в сыворотке крови и метаболических нарушений 
у больных гипертонической болезнью
О.Н. Ковалева, Т.В. Ащеулова, С.В. Иванченко, О.В. Гончарь
Харьковский национальный медицинский университет
Цель работы – исследовать взаимосвязь уровня хемерина в сыворотке крови и метаболических нарушений у 
больных гипертонической болезнью (ГБ) в зависимости от индекса массы тела (ИМТ).
Материал и методы. Обследовано 82 пациента (34 мужчины и 48 женщин в возрасте 38–76 лет) с ГБ, в том 
числе 39 больных с сопутствующим ожирением. Пациентов разделили на группы в зависимости от ИМТ и на 
кластеры в зависимости от уровня хемерина в сыворотке крови и ИМТ.
Результаты. Концентрация хемерина во всех группах пациентов с ГБ была достоверно выше, чем в контроль-
ной, независимо от наличия сопутствующего ожирения. Показано, что относительно низкие средние значения 
уровня хемерина сыворотки крови и индекса массы тела ассоциировались с более благоприятным состоянием 
липидного обмена; возрастание концентрации хемерина или ИМТ ассоциировалось с достоверным снижением 
уровня холестерина липопротеинов высокой плотности с тенденцией к росту коэффициента атерогенности.
Выводы. Показана связь между более высокими уровнями хемерина в сыворотке крови у больных ГБ с сопут-
ствующим ожирением и наличием у таких пациентов сахарного диабета, а также проявлений функционального 
поражения почек, что обосновывает целесообразность дальнейших исследований в этом направлении.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, ожирение, хемерин, адипоцитокины, метаболические наруше-
ния, дислипидемия.

Relation of chemerin serum levels to metabolic disorders in patients with essential hypertension
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The aim – to investigate relation of chemerin serum levels to metabolic disorders in hypertensive patients depending 
on body mass index (BMI).
Material and methods. 82 hypertensive patients (including 39 persons with accompanying obesity) have been 
observed; chemerin serum levels were evaluated in all patients in addition to standard biochemical methods and 
anthropometrical measurements.
Results. It was found that chemerin serum levels were significantly higher in all groups of hypertensive patients vs 
control group, regardless of accompanying obesity. It has been shown that relatively low average levels of serum 
chemerin and BMI were associated with less pronounced dyslipidemia; increasing chemerin concentration or BMI was 
associated with significant decrease in high density lipoproteins levels with a tendency to increase of atherogenic index. 
The relation between higher serum chemerin levels in hypertensive patients to accompanying obesity and diabetes 
mellitus and decreased kidney function has been revealed.
Conclusion. These data suppose chemerin involvement in pathogenesis of metabolic disorders in hypertensive 
patients with accompanying obesity.
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