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Chemerin as an early marker of metabolic syndrome
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Streszczenie
Chemeryna (CHEM) jest białkiem syntezowanym głównie przez tkankę tłuszczową i wątrobę. Na adipocyty działa zarówno parakrynnie, 
jak i autokrynnie, stymulując proces ich dojrzewania i różnicowania. Oprócz funkcji hormonalnej spełnia rolę chemoatraktantu dla 
komórek układu odpornościowego, regulując wrodzoną i nabytą odpowiedź zapalną. Plejotropowe właściwości białka dotyczą także 
gospodarki węglowodanowej i lipidowej. Wysokie stężenie chemeryny obserwowane jest u osób z otyłością brzuszną, cukrzycą typu 
2, nadciśnieniem, hiperlipidemią, a więc spełniających kryteria rozpoznania zespołu metabolicznego. Wydaje się, że chemeryna 
mogłaby stanowić wczesny marker predykcyjny dla rozpoznania powyższych schorzeń, także w populacji rozwojowej.
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Abstract
Chemerin (CHEM) is a protein synthesized primarily by adiposse tissue and liver. CHEM acts both paracrine and autocrine, stimulating 
adipocytes maturation and differentiation. In addition to its hormonal function, CHEM acts as a chemoattractant for immune 
cells, regulating the innate and acquired inflammatory response. Its pleiotropic properties also affect the carbohydrates and lipids 
metabolism. High concentrations of CHEM are observed in people with obesity, type 2 diabetes, hypertension, and hyperlipidemia 
– components of the metabolic syndrome. Therefore CHEM also may be considered as an early predictive marker for diagnosing 
metabolic syndrome, also in adolescence and childhood. 
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Wstęp

Zespół metaboliczny (ZM) to współwystępowanie otyłości 
brzusznej z dyslipidemią, hiperglikemią oraz nadciśnieniem tęt-
niczym. Zgodnie z definicją ZM można rozpoznać już od 10 r.ż. 
(tab. I), a stwierdzenie chociaż jednego elementu składowego 
ZM obliguje do poszukiwania kolejnych nieprawidłowości. 

U dzieci poniżej 10 r.ż. nie rozpoznaje się ZM, niemniej 
u pacjentów z nadmierną masą ciała obowiązuje diagnostyka 
w kierunku pozostałych składowych ZM i wdrożenie odpowied-
niego leczenia.

U osób z grupy ryzyka, m.in. ze względu na istniejącą 
otyłość czy obciążony wywiad rodzinny, zalecane jest ścisłe 
monitorowanie poszczególnych składowych ZM, prewencja 
i odpowiednio wczesne leczenie. Stąd szczególnie istotne wy-
daje się poszukiwanie markerów o znaczeniu predykcyjnym, 
które mogłyby ułatwić diagnostykę zespołu metabolicznego 
i uchronić populację najmłodszych dzieci przed niekorzystnymi 
następstwami tych zaburzeń, wpływającymi na rozwój, jakość 
i długość życia w przyszłości [1]. Jednym z proponowanych 
markerów metabolicznych jest niedawno opisane białko che-
meryna o plejotropowym wpływie na organizm człowieka. 

Pierwsze doniesienia na temat białkowego produktu 
genu TIG2 (tazarotene-induced gene2) – chemeryny pojawiły 
się w roku 2003. CHEM wyizolowana została z niezmienio-
nej skóry pacjentów leczonych tazarotenem z powodu łusz-
czycy [2]. Ze względu na budowę aminokwasową zaliczana 
jest do katelicydyn/cystatyn. Białko to w sposób odwracal-
ny łączy się z centrum aktywnym proteinaz cysteinowych, 
a w swojej strukturze posiada po dwa miejsca mirystylacji 
oraz fosforylacji kinazą kazeinową typu drugiego, dodatko-
wo miejsce fosorylacji fosforylazą białkową C. Za stabiliza-

cję struktury odpowiada 6 reszt cysteinowych tworzących 3 
mostki disiarczkowe [3]. CHEM syntetyzowana jest w postaci 
nieaktywnego 163-aminokwasowego propeptydu. W proce-
sie aktywacji białka biorą udział proteinazy, oddzielające ami-
nokwasy reszty C-końcowej. Największą aktywność CHEM 
obserwuje się po oddzieleniu 6 ostatnich aminokwasów [4]. 
Analizę aminokwasową białka ze względu na rodzaj działają-
cej proteinazy przedstawia tabela II. 

Chemeryna w ustroju spełnia swoją rolę biologiczną w funk-
cji chemoatraktantu lub adipokiny w zależności od środowiska, 
w którym się znajduje. Jako chemoatraktant syntezowana jest 
głównie w wątrobie, w mniejszej ilości także w węzłach chłon-
nych, jajnikach i trzustce. Bierze udział w procesach zapal-
nych, stymulując zarówno wrodzoną, jak i nabytą odpowiedź 
immunologiczną [5]. Autokrynnie, jako adipokina, CHEM od-
działuje na tkankę tłuszczową, stymulując dipogenezę. Ponad-
to wpływa na metabolizm lipidów i węglowodanów [6]. CHEM 
wiąże się z receptorami metabotropowymi o strukturze ser-
pentynowej CMKLR1 oraz CCRL2, wpływając na komórkowy 
poziom stężenia jonów wapnia, cAMP oraz aktywność kinaz. 
Na powierzchni komórek tkanki tłuszczowej występuje głównie 
receptor CMKLR1. Ekspresja receptora CCRL2 największa jest 
natomiast na komórkach układu odpornościowego: monocy-
tach, makrofagach, limfocytach T. 

Zmiana stężenia chemeryny i odziaływanie na odpowiedź 
zapalną ze względu na liczne powiązanie metaboliczne nie po-
zostają również bez wpływu na parametry gospodarki lipidowej 
w organizmie. Stymulacja szlaków cytokinowych w przebiegu 
reakcji układu odpornościowego, szczególnie w przypadku 
chorób przewlekłych, zmienia parametry lipidogramu i prowa-
dzi do niekorzystnych następstw [7]. 

Tabela I. Kryteria rozpoznawania ZM u dzieci i u dorosłych (IDF 2007 r.)[1]
Table I. Criteria for the diagnosis of MS in children and adults (IDF 2007 r.) [1]

Wiek
[lata]

Otyłość
(obwód pasa)

Stężenie 
trójglicerydów

Stężenie  
cholesterolu HDL

Ciśnienie 
tętnicze

Stężenie glukozy 
na czczo

6–10 ≥90. centyla -

10–16 ≥90. centyla 
lub wartości dla 
dorosłych jeśli są 
niższe 

≥ 1,7 mmol/l
(≥ 150 mg/dl)

< 1,03 mmol/l
(< 40 mg/dl)

Skurczowe 
≥ 130 
mmHG lub 
rozkurczowe 
≥ 80 mmHg 

≥ 5,6 mmol/l
(≥ 100 mg/dl)
lub jawna cukrzyca 
typu 2
(jeżeli ≥ 5,6 mmol/l 
zalecany OGGT) 

>16
Kryteria dla 
dorosłych wg 
IDF 2005

Europejczycy 
Mężczyźni ≥94cm
Kobiety ≥80cm 

≥ 1,7 mmol/l
(≥ 150 mg/dl)
lub leczenie 
hipolipemizujące 

♂ < 1,03 mmol/l
(< 40 mg/dl)
♀ < 1,29 mmol/l
(< 50 mg/dl)
lub leczenie 
hipolipemizujące 

≥ 130/85 
mmHg lub 
leczenie 
hipotensyjne 

≥ 5,6 mmol/l
(≥ 100 mg/dl)
lub jawna cukrzyca 
typu 2
(jeżeli ≥ 5,6 mmol/l 
zalecany OGGT) 
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Tabela II. Analiza aminokwasowa chemeryny ze względu na rodzaj działającej proteinazy
Table II. Amino acid analysis of chemerin due to the type of functioning proteinase

Enzym Chemeryna (sekwencja C-końcowa) 

Elastaza neutofilowa Chemeryna-152 (21–152, YFPG),  
Chemeryna-157 (21–157, YFPGQFAFS) 

Proteinaza nutrofilowa Chemeryna-155 (21–155, YFPGQFA) 

Plazmina Chemeryna-158 (21–158, YFPGQFAFSK) 
Chemeryna-157 (21–157, YFPGQFAFS) 

Tryptaza Chemeryna-158 (21–158, YFPGQFAFSK) 
Chemeryna-155 (21–155, YFPGQFA) 

Chymaza Chemeryna-154 (21–154, YFPGQF) 

Ktepsyna G Chemeryna-156 (21–156, YFPGQFAF) 

Rola chemeryny w rozwoju zaburzeń 
gospodarki lipidowej organizmu

Rolę CHEM w gospodarce lipidowej organizmu wykazano 
w wielu badaniach. Habib i wsp. stwierdzili dodatnią korelację 
stężenia cholesterolu LDL i trójglicerydów oraz CHEM u oty-
łych kobiet z cukrzycą typu 2 [8]. Dodatkowo Varga i wsp. 
wykazali, że zastosowanie aferezy u osób cierpiących na he-
terozygotyczny typ hipercholesterolemii rodzinnej skutkuje 
nie tylko obniżeniem stężenia cholesterolu LDL, ale również 
o 27,6% redukuje stężenie chemeryny, a w przypadku terapii 
trwającej powyżej roku spadek stężenia tego białka był trwa-
ły [9]. Lőrincz i wsp. u otyłych pacjentów bez hiperglikemii 
stwierdzili również wyraźną korelację pomiędzy wysokim stę-
żeniem CHEM a podwyższonym stężeniem cholesterolu LDL 
oraz obniżonym cholesterolu HDL. Wnioskują więc, że che-
meryna może stanowić czynnik predykcyjny rozwoju miaż-
dżycy oraz licznych powikłań sercowo-naczyniowych wynika-
jących z arterosklerozy [10]. 

W populacji wieku rozwojowego także wykazywano zależ-
ność stężenia chemeryny od otyłości i dyslipidemii. Maghsoudi 
i wsp. badali 78 dziewcząt w okresie dojrzewania, grupując je 
ze względu na wartość BMI oraz stężenie cholesterolu HDL, 
LDL, LDL-C, trójglicerydów, a także stężenie CHEM w osoczu. 
Potwierdzono korelację stężenia chemeryny nie tylko z BMI, 
ale także ze stężeniami LDL-cholesterolu i trójglicerydów, oraz 
odwrotną zależność stężenia tego białka i HDL cholesterolu. 
Ponadto wykazano dodatnią korelację stężenia CHEM i adipo-
nektyny wśród otyłych dziewcząt [11].

W świetle powyższych doniesień można uznać chemery-
nę za wskaźnik gospodarki lipidowej organizmu u pacjentów 
w różnym wieku i obarczonych chorobami przewlekłymi. 

Rola chemeryny w rozwoju zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej organizmu

W najnowszych doniesieniach odnajdujemy liczne infor-
macje dotyczące związku CHEM z występowaniem zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej. Chemeryna wiązana jest głów-
nie z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2. Zwiększa ona 
bowiem insulinooporność tkankową, a nie zmniejsza syntezy 
insuliny endogennej. CHEM, jako adipokina, produkowana jest 
przez komórki tkanki tłuszczowej, gdzie działa zarówno auto-
krynnie, jak i parakrynnie. Wzrost stężenia opisywanego białka 
oraz zwiększenie ilości jego receptorów CMKLR1 na adipocy-
tach stymulują ich różnicowanie i dojrzewanie oraz insulino-
zależny pobór glukozy [12]. Ze względu na wpływ CHEM na 
odpowiedź zapalną organizmu wysoki poziom tkankowy tego 
białka zwiększa napływ makrofagów. Te, wydzielając TNF α 
(Tumor NecrosisFactor alfa), powodują przewlekły stan zapal-
ny, w wyniku którego zwiększa się insulinooporność w obrębie 
tkanki tłuszczowej [13, 14]. Potwierdzają to w swoim badaniu 
Perumalsamy i wsp., którzy badając receptor CMKLR1 i me-
chanizm odpowiedzi biologicznej organizmu na podwyższone 
stężenie CHEM, jednoznacznie wiążą jej działanie ze wzro-
stem insulinooporności tkankowej u osób leczonych z powo-
du cukrzycy typu 2. Ponadto stwierdzają zwiększone ryzyko 
progresji nowotworów złośliwych w tej grupie. Jednocześnie 
wskazują CHEM oraz receptor CMKLR jako potencjalny cel te-
rapeutyczny w przypadku tych schorzeń [15]. Wpływ receptora 
CMKLR1 na metabolizm insuliny potwierdzają badania na mo-
delu zwierzęcym. Zmniejszenie ekspresji receptora CMKLR1 
na adipocytach myszy nie wpływa istotnie na masę ciała, ale 
skutkuje większą insulinoopornością tkankową i insulinemią na 
czczo [16].

Hiperinsulinemia i insulinooporność korelują ze stężeniem 
CHEM, co potwierdzają kolejne cytowane badania. Cheon 
i wsp., oceniając poziom chemeryny w osoczu krwi 102 pa-
cjentów z nowo rozpoznaną cukrzycą typu 2, stwierdzili silną 
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korelację pomiędzy wysokim stężeniem opisywanego białka 
a insulinopornością, stężeniem endogennej insuliny, wysokim 
BMI oraz otyłością brzuszną i ilością trzewnej tkanki tłuszczo-
wej [17]. Han i wsp., którzy przebadali grupę 218 osób z cu-
krzycą typu 2, wykazują nie tylko związek wysokiego stęże-
nia CHEM z wysokim stężeniem insuliny na czczo i wysokim 
wskaźnikiem HOMA-IR, ale również ze stężeniem białka C-re-
aktywnego i trójglicerydów oraz nadmiernie rozwiniętą trzewną 
tkanką tłuszczową. Ze względu na oceniane parametry sugeru-
ją wyraźne predyspozycje do rozwoju zespołu metabolicznego 
wśród osób ze zwiększonym stężeniem CHEM [18]. 

Z drugiej strony Hatziagelaki i wsp. u 196 pacjentów z nieal-
koholowym stłuszczeniem wątroby nie wykazali istotnej zależ-
ności pomiędzy stężeniem chemeryny w osoczu a wzrostem 
insulinooporności tkankowej. Podwyższone stężenie C-pepty-
du w doustnym teście obciążenia glukozą wskazywało jednak 
na stymulację komórek β trzustki do nadmiernej produkcji in-
suliny u osób z wysoką CHEM [19]. 

Wiele prac opisuje wpływ adipokin, ze szczególnym 
uwzględnieniem chemeryny, na rozwój cukrzycy ciężarnych. 
Yang i wsp. podkreślają, że wysokie stężenie CHEM w osoczu 
krwi już w pierwszym trymestrze cięży, a zwłaszcza pomiędzy 
8 a 12 tygodniem, może stanowić istotny czynnik predykcyjny 
rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej na kolejnych 
etapach ciąży [20]. Podobnie Pan i wsp. potwierdzają silną 
korelację stężenia CHEM w osoczu ciężarnych z rozwojem cu-
krzycy ciążowej. Wzrost stężenia tego białka szczególnie wiąże 
się z dyslipidemią oraz rozwojem stanu zapalnego w obrębie 
tkanki tłuszczowej, co w konsekwencji stymuluje insulinoopor-
ność z wysokim HOMA-IR. [21]. Fatima i wsp., oceniając po-
ziom adipokin u kobiet w ciąży, stwierdzili dodatnią korelację 
pomiędzy wysokim poziomem chemeryny, leptyny i interleuki-
ny 18 w osoczu ciężarnych a nieprawidłowym poziomem glu-
kozy na czczo, insulinoopornością i hipertrofią noworodka [22]. 
W badaniu Görkem i wsp. nie potwierdzono jednak zależności 
pomiędzy stężeniem m.in.CHEM a obecnością zaburzeń go-
spodarki węglowodanowej w ciąży [23].

Rola chemeryny w rozwoju nadciśnienia 
tętniczego
Ostatnie odkrycia donoszą o użyteczności chemeryny 

jako czynnika predykcyjnego rozwoju nadciśnienia tętniczego. 
Jedna z hipotez sugeruje negatywny wpływy CHEM na me-
chanizmy wazodylatacyjne ze względu na stymulację syntezy 
kininogenu [24]. Inne badania wykazują związek chemeryny 
z nadciśnieniem nerkozależnym związanym z upośledzoną 
filtracją kłębuszkową [25]. Weng i wsp. sprawdzili zależność 
występowania wysokiego stężenia CHEM w organizmie i nad-
ciśnienia indukowanego otyłością. Stwierdzono silną korela-
cję pomiędzy ekspresją receptorów CMKLR1 na adipocytach 
i stężeniem tkankowym CHEM wśród otyłych osób ze zdia-
gnozowanym nadciśnieniem tętniczym. Nie wykazano jednak 
istotnej różnicy stężenia CHEM w osoczu pomiędzy populacją 
badaną i kontrolną [26]. 

Chemeryna jako białko nasilające mechanizmy wazokon-
strykcyjne w naczyniach opisana została przez Ferland i wsp. 
Dowodzą oni, że CHEM, oddziałując na mięśnie gładkie na-
czyń krwionośnych poprzez białko Gi, aktywuje prąd wapniowy 
kanału Ca2 + typu L, Src i kinazy Rho, prowadząc do okrężne-
go skurczu naczyń i wzrostu ciśnienia tętniczego [27]. 

Potwierdzeniem związku występowania nadciśnienia in-
dukowanego otyłością z wysokim stężeniem CHEM w popu-
lacji wieku rozwojowego jest badanie 263 dzieci z nadmierną 
masą ciała oraz nieprawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego. Oceniano stężenie różnych adipokin, m.in. adiponek-
tyny i CHEM, a także CRP, przed i po 6 miesiącach leczenia 
behawioralnego. Początkowo stwierdzano wysokie stężenia 
CHEM i CRP oraz niskie stężenia adiponektyny, natomiast w 6 
miesiącu leczenia zaobserwowano zwiększenie stężenia adi-
ponektyny oraz normalizację CHEM i CRP. Powyższe zmiany 
korelowały z redukcją wysokich wartości ciśnienia tętniczego, 
prowadzącą do normalizacji badanego parametru, oraz spad-
kiem masy ciała [28].

W badaniu 367 osób z nadciśnieniem chemerynę okre-
ślono nie tylko jako wczesny wskaźnik predykcyjny wzrostu 
ciśnienia tętniczego, ale również rozwoju zmian arterioskle-
rotycznych. W przedstawianej populacji większe stężenie 
CHEM w osoczu charakteryzowało kobiety. Dodatkowo w celu 
stwierdzenia sztywności naczyń w badanej populacji oce-
niano wskaźnik kostka-ramię i grubość intima media tętnicy 
szyjnej. U osób z obecnymi wczesnymi zmianami miażdży-
cowymi i nadciśnieniem tętniczym wykazano istotnie większe 
stężenie CHEM [29]. W innej publikacji ta sama grupa bada-
czy opisuje korelację pomiędzy wysokim stężeniem omawia-
nego białka, nieprawidłowym ciśnieniem krwi oraz wysokimi 
stężeniami markerów stanu zapalnego: białka C-reaktywne-
go, TNF-α and IL-6. W badanej populacji oprócz nadciśnienia 
tętniczego rozpoznano także zaburzenia metabolizmu węglo-
wodanów (hiperglikemię na czczo oraz nieprawidłową tole-
rancję glukozy), dyslipidemię aterogenną oraz hiperinsuline-
mię na czczo z insulinoopornością, a więc zaburzenia z kręgu 
zespołu metabolicznego [30]. 

Duże stężenie chemeryny w osoczu może być także wskaź-
nikiem predykcyjnym rozwoju stanu przedrzucawkowego i rzu-
cawki w trakcie ciąży. Cetin O i wsp. stwierdzili dodatnią kore-
lację wysokiego ciśnienia krwi, białkomoczu, podwyższonych 
enzymów wątrobowych (AST, ALT) oraz insulinooporności. 
W konsekwencji diagnozowano to jako preeklampsję i eklamp-
się, czemu towarzyszyło wysokie stężenie CHEM [31].

Rola chemeryny w rozwoju nieprawidłowej 
masy ciała
Jak wspomniano, chemeryna jest adipokiną produkowaną 

głównie w tkance tłuszczowej, gdzie działa zarówno autokryn-
nie, jak i parakrynnie. Stymuluje rozwój i dojrzewanie adipo-
cytów, co może skutkować nadmiernym rozwojem wisceralnej 
tkanki tłuszczowej [6]. Otyłość brzuszna predysponuje nato-
miast do rozwoju zaburzeń z kręgu zespołu metabolicznego 
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zarówno u osób dorosłych, jak i w populacji wieku rozwojowe-
go. Sledzińska i wsp., badając grupę dzieci w wieku od 5 do 17 
roku życia, stwierdziła wyższe stężenie CHEM w osoczu dzieci 
z nieprawidłową masą ciała, wysokim BMI i poziomem tłuszczu 
w organizmie. Powikłaniem nadmiernej masy ciała w tej grupie 
była nie tylko insulinooporność i nadciśnienie tętnicze, ale tak-
że większe stężenie CRP i aktywność transaminaz – wynikające 
ze stłuszczenia wątroby. Wnioskowano zatem, że CHEM może 
być markerem predykcyjnym nie tylko ZM, ale także subklinicz-
nej dysfunkcji wątroby u otyłych dzieci [32]. Podobne wyniki 
prezentują w swojej pracy Mohamed i wsp., którzy CHEM i adi-
ponektynę wskazują jako użyteczne markery w nieinwazyjnej 
diagnostyce niealkoholowej stłuszczeniowej choroby wątroby 
u dzieci z wysokim BMI, ale bez cukrzycy. U tych dzieci stwier-
dzono niskie stężenie adiponektyny i wysokie CHEM. NAFLD 
jest schorzeniem dotyczącym coraz młodszej populacji ze 
względu na wzrastającą epidemię otyłości wśród dzieci [33]. 
W obserwacji Hamzy i wsp. suplementacja L-karnityny popra-
wiała parametry funkcji wątroby u otyłych dzieci z NAFLD. Jed-
nocześnie u tych dzieci stwierdzano redukcję CHEM [34].

Rola chemeryny w rozwoju innych schorzeń

Chemeryna w literaturze znana jest przede wszystkim jako 
chemokina. Właściwości chemotaktyczne wykazuje zarówno 
wobec niedojrzałych komórek plazmocytoidalnych, jak i ma-
krofagów tkankowych. Bierze udział we wrodzonej i nabytej 
odpowiedzi odpornościowej organizmu. Zmiany jej stężenia 
diagnozowane są także w zapalnych chorobach tkanki łącznej, 
skóry oraz autoimmunologicznych chorobach reumatoidal-
nych. Wyniki wybranych badań potwierdzają jej właściwości 
bakteriobójcze. Godlewska i wsp. przedstawiają to na przykła-
dzie choroby zapalnej przyzębia i dziąseł, jako jednego z naj-
częstszych stanów zapalnych w populacji. Chemotaktyczne 
wobec leukocytów oraz bakteriobójcze działanie chemeryny 
wpływa na normalizację biofilmu i redukcję dysbiozy przyzę-
bia [35]. Zapalna odpowiedź tkankowa w jamie ustnej warun-
kowana jest poziomem ekspresji receptorów dla chemeryny: 
chemokine receptor-like 1 (ChemR23) oraz C-C chemokine 
receptor-like 2 (CCRL2) [36]. Poszukuje się także związku 
pomiędzy stężeniem CHEM, markerów zapalenia, takich jak 
TNF α, interleukiny 6 i białka C-reaktywnego, z chorobą zapal-
ną kości i stawów wraz ze zmianami zwyrodnieniowymi [37], 
a także chorób nowotworowych. Wyniki badań są niejedno-
znaczne. Hartl i wsp. przy badaniu progresji zesztywniającego 
zapalenia stawów kręgosłupa nie potwierdził roli badanego 
białka jako markera prognostycznego zapalenia stawów [38]. 
Xu i wsp. w 186 grupie osób z niedrobnokomórkowym rakiem 
płuc wykazał większe stężenie CHEM niż w grupie kontrolnej, 
konkludując, że CHEM może być potencjalnym czynnikiem 
diagnostycznym i prognostycznym w tym schorzeniu [39]. Nie 
stwierdzono takiego związku w przypadku raka jelita grubego 
[40]. 

CHEM bada się także w odniesieniu do wygasania funk-
cji jajników, a także osteoporozy. Wykazano mniejsze stężenie 

opisywanego białka u kobiet z osteoporozą pomenopauzalną 
[41]. W badaniu otyłych kobiet w okresie pomenopauzalnym 
korelacja pomiędzy stężeniem chemeryny, masą kostną oraz 
ilością tkanki tłuszczowej nie była już zupełnie jasna. Funkcja 
hormonalna adipocytów poprzez produkcję estrogenów może 
mieć wpływ ochronny na tkankę kostną, jednak toczące się 
w niej procesy zapalne wpływają raczej destrukcyjnie na go-
spodarkę wapniowo-mineralną organizmu [42]. 

Czynniki wpływające na regulację stężenia 
chemeryny w organizmie
Wysokie stężenie chemeryny w organizmie jest negatyw-

nym wykładnikiem zdrowia ze względu na liczne korelacje 
z zaburzeniami z kręgu zespołu metabolicznego. Produkt 
genu TIG2 działa w sposób plejotropowy, w wątrobie spełnia-
jąc funkcję chemoatraktantu, w tkance tłuszczowej adipokiny, 
dodatkowo stymuluje także odpowiedź zapalną organizmu 
[4]. Wiążąc się ze swoimi receptorami CMKLR1 oraz CCRL2 
wpływa na adipogenezę, zmiany parametrów lipidogramu oraz 
stymuluje insulinooporność tkankową [6].Jako czynnik predyk-
cyjny rozwoju nieprawidłowości gospodarki węglowodanowej 
i lipidowej, zarówno wśród osób dorosłych jak i w populacji 
wieku rozwojowego, wymaga poszukiwania skutecznych me-
tod na jego obniżenie. Malin i wsp. w swoim badaniu wykazali, 
że wdrożenie codziennej aktywności fizycznej 60 min 5 razy 
w tygodniu już po 4 miesiącach wpłynęło na spadek stężenia 
chemeryny w osoczu osób otyłych. Wiązało się to ze zmniejsze-
niem insulinooporności oraz poprawą lipidogramu, a więc re-
dukcją ryzyka sercowo-naczyniowego [43]. Kolejnym istotnym 
czynnikiem wpływającym na poziom chemeryny są restrykcje 
pokarmowe. Stelmanska i wsp. dowodzą, że ograniczenie ilo-
ści spożywanego pokarmu wpływa na spadek ekspresji genu 
chemeryny w tkance tłuszczowej, nie zmniejszając jednak 
wydzielania tego białka przez wątrobę [44]. Najlepszy efekt 
osiągnięto stosując kompleksową interwencję, w której zmia-
na stylu życia polegała zarówno na stosowaniu zbilansowanej 
niskokalorycznej diety, jak i umiarkowanego wysiłku fizycznego 
każdego dnia. W grupie otyłych osób z cukrzycą typu 2 już po 
12 tygodniach stwierdzono istotne obniżenie stężenia cheme-
ryny oraz poprawę parametrów gospodarki węglowodanowej 
i lipidowej [45]. Shin i wsp. skupili swoją uwagę na redukcji 
masy ciała. Badaną populację podzielono na grupę przyjmu-
jącą orlistat, osoby wspomagane leczeniem sibutraminą oraz 
stosujące jedynie zmianę stylu życia. Podobnie jak w innych 
pracach, również w tej wykazano, że redukcja masy ciała łącz-
nie z redukcją insulinooporności wiąże się ze zmniejszeniem 
stężenia CHEM niezależnie od zastosowanego leczenia [46].

Podsumowanie

Chemeryna syntezowana jest w organizmie głównie przez 
tkankę tłuszczową i wątrobę. Posiada plejotropowe właściwo-
ści, działając autokrynnie i parakrynnie wpływa na dojrzewa-
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