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Анотація. У статті наведено дані щодо можливих механізмів участі 

адипоцитокіна хемерина у вуглеводному обміні та потенційному впливі на 

клінічний перебіг захворювання у хворих з гіпертонічною хворобою та 

ожирінням. Показано наявність взаємозв’язку між рівнем хемерину сироватки 

крові та станом вуглеводного обміну, при цьому збільшення кількості хворих з 

гіперінсулінемією за наявності у хворих на ГХ ожиріння ІІ-ІІІ ст. асоціюється зі 

зниженням концентрації хемерину порівняно з групами ожиріння І ст., 

надлишкової та нормальної маси тіла. За результатами кластерного аналізу 

визначено статистично значуще вищу питому вагу осіб з ускладненим 

клінічним перебігом гіпертонічної хвороби у кластері з вищим рівнем 

хемерину.  

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, ожиріння, хемерин, 

адипоцитокіни, метаболічні порушення. 

 

Відомо, що формування інсулинорезистентності (ІР) у тканинах печінки, 

скелетних м'язів, жирової тканини є раннім кроком у прогресуванні цукрового 

діабету другого типу [1, с. 3-4]. На сьогодні, базовими дослідженнями щодо 

визначення резистентністі до інсуліну вважаются та широко використовуются 
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тести на вміст глюкози крові натще, глікозильованого гемоглобіну (HbA1c) та 

«золотий стандарт» - еуглікемічна проба. У той же час актуальним завданням 

сучасної науки є пошук й вивчення ролі у цьому процесі новітніх біомаркерів: 

адипокінів, міокінів та гепатокінів як потенційних біомаркерів чутливості до 

інсуліну. 

Хемерин – це нещодавно відкритий адипоцитокін, який тісно пов'язаний 

із виникненням метаболічних захворювань, таких як цукровий діабет 2 типу, 

ожиріння та метаболічний синдром. За даними низки робіт описано 

потенційний зв'язок між хемерином  або його рецептором (ChemR23) з 

наявністю ендотеліальної дисфункції, запаленням та резистентністю до 

інсуліну [2, с. 36-37; 3, с. 1853-54]. Однак роль хемерину в формуванні ІР та 

його потенційний вплив на судинний тонус досі невідомий. 

Метою нашого дослідження було дослідити зв'язок між сироватковим  

хемерином, наявністю інсулінорезистентності та клінічним перебігом 

захворювання у пацієнтів з гіпертонічною хворобою (ГХ) залежно від наявності 

та ступеня ожиріння.  

Матеріали та методи: було обстежено 82 пацієнти віком від 38 до 76 років 

(34 чоловіки та 48 жінок) з ГХ. Пацієнтів було розподілено на пять  груп: 1-ша -

пацієнти з нормальною масою тіла, n = 17 (9 чоловіків та 8 жінок), середній вік 

62 (56; 72) років, середні значення індексу маси тіла (ІМТ) 22,8 (21,5; 24,0) кг / 

м2; 2-га - надмірна вага, n = 26 (9 чоловіків та 17 жінок), середній вік 60 (56; 64) 

років, ІМТ 26,9 (25,8, 27,6) кг / м2; 3-тя – ожиріння І ст., n = 16 (6 чоловіків та 

10 жінок), середній вік 61 (55; 67) років, ІМТ 32,4 (31,8; 33,4) кг / м2; 4-та 

ожиріння ІІ ст. - n = 13 (3 чоловіки та 10 жінок), середній вік 61 (55, 66) років, 

ІМТ 36,3 (35,0; 37,4) кг / м2; 5-та – ожиріння ІІІ ст., n = 10 (7 чоловіків та 3 

жінки), середній вік 56 (51; 61) років, ІМТ 43,0 (40,8; 46,6) кг / м2. До 

контрольної групи включено 12 здорових осіб відповідних за статтю та віком. 

У дослідженні не брали участь пацієнти з онкологічними 

захворюваннями, фібриляцією передсердь, гострими та хронічними запальними 
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процесами, дифузними захворюваннями сполучної тканини, захворюваннями 

щитовидної залози, симптоматичною гіпертензією.  

Пацієнтів обстежено за стандартним протоколом, додатково визначено  

рівень хемерину та інсуліну  сироватки крові натще методом ІФА з 

використанням наборів людського хемерину ІФА (Kono Biotech Co., Ltd.) та 

реагенту DRG® Insulin (DRG Instruments GmbH, Німеччина, Марбург). 

Проведено стандартний пероральний тест на толерантність до глюкози (OGTT). 

Для визначення інсулінорезистентності розраховано індекс HOMA-IR.   

Статистичний аналіз даних проведено з використанням пакета 

прикладних програм  Statistica 6.1 (Statsoft Inc., США). Для порівняння 

незалежних вибірок, у зв’язку з розподілом, відмінним від нормального, 

застосовано непараметричний статистичний критерій Манна – Уїтні та 

коефіцієнт рангової кореляції Спірмена. Кластерний аналіз проводили за 

методом К-середніх із 50-кратною крос-перевіркою. Кількісні ознаки описано 

медіаною, значеннями верхнього і нижнього квартилів вибірки. Критичний 

рівень значущості при перевірці статистичних гіпотез становив р<0,05. 

Результати та обговорення. Згідно з метою нашого дослідження було 

проведено аналіз глікемичного профілю та індексів ІР (табл. 1), який показав 

достовірно вищий, ніж в інших групах, рівень глюкози крові натще у хворих на 

ГХ та ожиріння ІІІ ступеню. Для хворих з ожирінням ІІ ступеню достовірною 

була різниця у порівнянні з хворими без ожиріння. При проведенні 

глюкозотолерантного тесту порушення толерантності виявлено у 75% хворих 

(12 пацієнтів) в групі хворих з ожирінням І ступеню (р*=0,01, р^=0,001), у 

62,8% (8 пацієнтів) в групі хворих з ожирінням ІІ ступеню (р*=0,04, р^=0,01) та 

у 60% (6 пацієнтів) в групі хворих з ожирінням ІІІ ступеню (р^=0,02). Для груп 

хворих на ГХ без ожиріння та хворих на ГХ з надлишковою вагою цей 

показник склав 29,4% (5 пацієнтів) та 22,7% (6 пацієнтів) відповідно. За даними 

міжгрупового аналізу, наявність ожиріння у хворих на ГХ достовірно 

асоціювалась з підвищенням рівня інсуліну сироватки крові натщесерце та 
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наявністю ІР у порівнянні з групами пацієнтів з нормальною та надлишковою 

вагою. 

Таблиця 1 

Порівняльна характеристика показників вуглеводного профілю 

у хворих на ГХ залежно від наявності та ступеню ожиріння 

Показники ГХ без 

ожиріння 

ГХ та 

надлишкова 

вага 

ГХ та 

ожиріння I 

ст. 

ГХ та 

ожиріння II 

ст. 

ГХ та 

ожиріння 

III ст. 

Глюкоза 

крові 

ммоль/л 

4,42 

(3,89;4,62) 

4,57 

(3,99;5,29) 

4,74 

(4,2;5,24) 

5,1 

(4,86;5,67) 

р*=0,04 

6,32 

(5,24;7,4) 

р*=0,01 

р^=0,02 

р#=0,03 

Глюкоза 

ПГТТ 

ммоль/л 

4,34 

(3,81;6,46) 

4,25 

(3,45;5,53) 

7,1 

(5,57;7,66) 

р*=0,04 

р^=0,03 

7,68 

(5,2;8,63) 

р*^=0,03 

 

6,86 

(5,84; 8,63) 

р*^=0,05 

Інсулін 

крові 

мклЕ/мл 

20,57 

(15,9;31,4) 

28,17 

(20,57;35,57) 

37,8 

(22,56; 

29,2) 

р*=0,006 

р^=0,04 

39,24 

(29,7;49,52) 

р*=0,01 

р^=0,02 

45,3 

(38,6;56,1) 

р*=0,001 

р^=0,001 

р#=0,04 

HOMA-IR 4,11 

(3,57;5,57) 

5,43 (3,91; 

7,5) 

7,97 (4,46; 

10,47) 

р*^=0,03 

9,43 

(6,0;10,67) 

р*=0,01 

р^=0,04 

10,7 

(7,66;16,9) 

р*=0,001 

р^=0,0005 

р#=0,04 

Примітки; р*- порівняно з групою 1; р^ - порівняно з групою 2; р# - 

порівняно з групою 3. 
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Проведення внутрішньогрупового аналізу виявило наявність ІР-ГІ у 

35,3% хворих на ГХ з нормальною вагою та у 30,4% осіб з надлишковою вагою. 

Приєднання ожиріння вірогідно збільшувало цей показник до 68,8% (р*^=0,03) 

у групі хворих на ГХ з ожирінням І ст., 76,7% (р*=0,05, р^=0,02) у групі хворих 

на ГХ з ожирінням ІІ ст. У групі хворих на ГХ з ожирінням ІІІ ст. 100% 

пацієнтів мали ІР-ГІ (р*^=0,001, р# =0,03). 

Потенційна роль хемерину в регуляції вуглеводного обміну та у 

формуванні резистентності до інсуліну є доволі суперечливою та недостатньо 

вивченою. Аналізуючи дані літератури, ми зустрічали як публікації, автори 

яких отримали результати з позитивними кореляціями між сироватковим 

рівнем хемерину, вмістом інсуліну натще та індексом HOMA-IR, так і 

протилежні дані. Так, у клінічному дослідженні Аdriana F. et al., 2014 [4, с. 22-

25] у пацієнтів з високими ступенями ожиріння був отриманий високий рівень 

хемерину сироватки крові, що позитивно корелював з ІР та оксидативним 

стресом, (r=0,6). В єксперименте in vitro Huang Z., Xie X., 2015 [5, с. 2000-05] 

показано, що 24-годинна обробка різними концентраціями хемерину лінії 

клітин C2C12 міобластів мишей з подальшою 30-хвилинною стимуляцією 

інсуліну в цих клітинах індукувала резистентність до інсуліну через запальну 

реакцію, опосередковану NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 

activated B - cells) шляхом. Навпаки, в клінічному дослідженні Erifili H. та ін., 

2015 [6, 3-7] у хворих з ожирінням та безалкогольною жировою хворобою 

печінки достовірних зв’язків між сироватковим рівнем хемерину та ІР виявлено 

не було (r> 0.18), хоча науковці виказують припущення про імовірний зв'язок 

хемерину з підвищенням функції бета-клітин. Роль хемерину в регуляції бета 

клітин також була об'єктом дослідження Takahashi М. та ін, 2011 [7, c 6-12]. 

Вчені досліджували порушення гомеостазу глюкози у генетично створених 

хемеринодефіцитних мишей. За даними Takahashi М. та ін., дефіцит синтезу 

хемерину у тварин посилював поглинання глюкози в м'язовій системі та 

підвищував глюконеогенез печінки, що, у свою чергу, асоціювалось зі 

зниженням секреції інсуліну у бета клітинах. Тобто, за думкою авторів, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=C%26%23x00102%3BTOI%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26527991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=C%26%23x00102%3BTOI%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26527991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26062410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xie%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26062410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hatziagelaki%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25933030
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takahashi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22355640
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takahashi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22355640
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переважною причиною непереносимості глюкози у хемеринодефіцитних 

мишей  було зниження синтезу інсуліну, а не існуюча ІР. 

За результатами нашого дослідження вміст хемерину сироватки крові 

обстежених хворих на ГХ склав: 5,26 (4,56;6,52) нг/мл в групі з нормальною 

вагою; 4,76 (4,42;6,29) нг/мл з надмірною вагою; 5,7 (4,67;6,64) нг/мл з 

ожирінням I ст.; 5,02 (4,2;7,39) нг/мл з ожирінням II ст.; 4,26 (3,8;4,7) нг/мл з 

ожирінням III ст., що статистично значуще перевищувало концентрацію 

хемерину сироватки крові здорових осіб: 3,92 (3,75;4,29) нг/мл, (р=0,001 в усіх 

клінічних групах). Проведення міжгрупового аналізу виявило вірогідні 

відмінності вмісту сироваткового хемерину у групах хворих на ГХ з ожирінням 

III ст, та іншими групами: (р=0,03) для групи хворих на ГХ з нормальною та 

надлишковою вагою; (р=0,02) для групи хворих на ГХ з ожирінням I ст.; 

(р=0,05) для групи хворих на ГХ з ожирінням II ст. Інші групи за змістом 

хемерину сироватки крові статистично не відрізнялися між собою. 

Кореляційний аналіз за методом Спірмена визначив середньої сили прямий 

кореляційний зв'язок (r=0,34) між сироватковим рівнем хемерину та ступенем 

ожиріння, (р=0,05).  

При аналізі кореляційних взаємозв’язків між рівнем хемерину сироватки 

крові та показників вуглеводного обміну у загальній когорті обстежених хворих 

вірогідних залежностей знайдено не було. В той же час, проведення аналізу 

серед хворих на ГХ із супутнім ожирінням дозволило виявити достовірний 

кореляційний зв’язок концентрації хемерину з глікемією натще та 

постпрандіальною (r = -0,43 та r = -0,37 відповідно). Кореляція з рівнем 

постпрандіальної глікемії досягала найбільшої сили серед пацієнтів із 

ожирінням ІІ-ІІІ ступенів (r = -0,80), у цій же підгрупі з’являвся відсутній за 

більш низьких значень ІМТ зв’язок із наявністю в пацієнтів цукрового діабету 2 

типу (r = 0,46).  

Щодо визначення клінічного перебігу захворювання у пацієнтів означеної 

когорти було проведено кластеризацію за значеннями рівню хемерину 

сироватки крові й рівнем ІР та виявлено два кластери, що вірогідно 
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відрізнялись за рівнем хемерину: 5,68 (5,02;7,08) нг/мл – кластер 1 (28 осіб) та 

4,07 (3,22;4,88) нг/мл – кластер 2 (54 особи), р<0,001 та наявністю ускладненого 

перебігу. Так, кластер 1 характеризувався найбільшою кількістю хворих 

(87,3%) із ускладненим перебігом ГХ з наявністю в анамнезі асоційованого 

клінічного стану або серцевої недостатності ІІ-ІІІ ФК. У другому кластері 

питома вага даних осіб була статистично значуще нижчою, що становило 22,7% 

(мал 1). 

 

Мал. 1 Питома вага хворих з обтяженим клінічним перебігом ГХ 

залежно від рівня хемерину сироватки крові та наявності ІР 

Виявлені в нашому дослідженні взаємозв’язки між концентрацією 

хемерину сироватки крові, показниками вуглеводного обміну та ускладненим 

клінічним перебігом у хворих на ГХ можуть бути пояснені наступними 

механізмами: 

1) сприяння виникненню ІР та підтримці тривалого високого рівня 

глюкози в організмі. Відомо, що гіперглікемія спричиняє посилене вироблення 

вільних радикалів, посилює окислювальний стрес та дисфункцію 

ендотеліальних клітин, що посилює пошкодження судин при діабеті [8, c. 360-

369];  

2) участь в імунній та запальній реакції шляхом сприяння диференціації 

адипоцитів та впливу на ліпідний обмін, а також участь у прогресуванні 

діабетичної макроангіопатії [9, 79-94];  
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3) впливом на ремоделювання судин та регуляцію артеріального тиску 

[10, с. 56-68];  

4) спричинення атеросклерозу, сприяння виникненню дисфункцію 

ендотелію судин [11, с. 1656–1664]. 

В експерименті на тваринах також було показано наявність прямого 

кореляційного зв’язку між хемерином сироватки крові, TGF-β і IL-6 Це 

дослідження виявило, що зі збільшенням тяжкості макроангіопатії нижніх 

кінцівок рівень хемерину в сироватці крові збільшувався, вказуючи на можливу 

кореляцію між цими рівнями та тяжкістю диабетичної макроангіопатії. Однак 

явних відмінностей у рівні сироваткового хемерину між підгрупами із середнім 

та важким станом не спостерігалося [12, с. 33-334]. Відомо, що IL-6 та інші 

запальні фактори посилюють адгезію моноцитів до ендотеліальних клітин 

судин, погіршують ендотеліальну дисфункцію, підвищують проникність судин 

та накопичують позаклітинний матрикс. Ця активність викликана 

пошкодженням ендотеліальних клітин, які агглютинируют тромбоцити; 

збільшують адгезію моноцитів до ендотеліальних клітин судин і, ймовірно, 

призводять до утворення атеросклеротичних бляшок із залученням макрофагів 

[13, с. 2597-600].  

Висновки. 

1. Рівень хемерину сироватки крові вірогідно пов’язаний зі станом 

вуглеводного обміну, при цьому збільшення кількості хворих з 

гіперінсулінемією за наявності у хворих на ГХ ожиріння ІІ-ІІІ ст. асоціюється зі 

зниженням концентрації хемерину порівняно з групами ожиріння І ст., 

надлишкової та нормальної маси тіла. 

2. Проведення кластерного аналізу показало статистично значуще 

вищу питому вагу осіб з ускладненим клінічним перебігом гіпертонічної 

хвороби у кластері з вищим рівнем хемерину.  
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