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Streszczenie 
Tkanka tłuszczowa jest nie tylko miejscem magazynowania triacylogliceroli, ale również najwięk‑
szym pod względem masy i liczby wytwarzanych biologicznie aktywnych substancji narządem 
endokrynnym. Komórki tkanki tłuszczowej, w tym adipocyty, syntetyzują i wydzielają do krążenia 
wiele aktywnych biologicznie substancji nazywanych adipokinami. Adipokiny, które wykazują 
aktywność cytokin, nazywa się często adipocytokinami. W ostatnich latach coraz więcej uwagi 
poświęca się adipocytokinie, jaką jest chemeryna. Chemeryna jest białkiem syntetyzowanym 
głównie w tkance tłuszczowej i wątrobie, jako nieaktywna preprochemeryna. Po wewnątrzkomór‑
kowej hydrolizie, pozbawiona N‑końcowego 20‑aminokwasowego polipeptydu, jest wydzielana do 
krwi jako nieaktywna biologicznie prochemeryna. Z prochemeryny powstaje następnie aktywna 
biologicznie chemeryna. Odszczepienie C‑końcowego fragmentu różnej długości przez obecne we 
krwi i tkankach proteazy biorące udział w procesach zapalnych, procesie krzepnięcia i fibrynolizie 
powoduje powstanie wielu postaci chemeryny, zarówno aktywnych jak i nieaktywnych biologicznie.

 W ostatnich kilkunastu latach wzrosła liczba publikacji dotyczących funkcji chemeryny w pato‑
logii człowieka. Prawdopodobnie uczestniczy w procesach zapalnych, zespole metabolicznym, 
chorobach układu sercowo‑naczyniowego oraz chorobach przewodu pokarmowego. W artykule 
przedstawiono najnowsze dane dotyczące chemeryny oraz jej potencjalnej roli w patologii 
człowieka z uwzględnieniem zwłaszcza przewodu pokarmowego. Opublikowane do tej pory 
wyniki badań sugerują, że chemeryna stanowi ważny łącznik między masą tkanki tłuszczowej, 
metabolizmem organizmu a reakcjami układu odpornościowego i stanem zapalnym, a tym 
samym odgrywa ważną rolę w patofizjologii człowieka. 

chemeryna • adipocytokiny • adipokiny • zespół metaboliczny • otyłość • cukrzyca • łuszczyca • choroba 
wieńcowa • przewlekłe zapalenie trzustki

Summary
Adipose tissue is not merely a storage depot of triacylglycerols but also a major endocrine 
organ. Its cells, including adipocytes, synthesize and secrete a range of biologically active 
molecules termed adipokines. Adipokines that display the properties of cytokines are often 
called adipocytokines. In recent years there has been increasing interest in a new adipokine 
called chemerin. Chemerin is a protein synthesized mostly by the adipose tissue and the liver 
as inactive pre‑pro‑chemerin. After the intracellular hydrolytic cutting off of the 20‑amino‑acid 
N‑terminal polypeptide, it is secreted into the bloodstream as inactive pro‑chemerin. Biolo‑
gically active chemerin is then derived from pro‑chemerin after cleavage of the C‑terminal 
fragment by serum proteases involved in inflammation, coagulation and fibrinolysis. Prote‑
olytic cleavage leads to formation of several chemerin‑derived peptides, both biologically 
active (often with opposing functions) and inactive.

Within the last decade, there has been a growing number of publications regarding the role of 
chemerin in human disease. It seems to be implicated in the inflammatory response, metabolic 
syndrome, cardiovascular disease and alimentary tract disorders. 
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Wstęp

Od dawna wiadomo, że tkanka tłuszczowa jest nie tylko 
miejscem magazynowania triacylogliceroli, ale rów‑
nież narządem endokrynnym, syntetyzującym i wydzie‑
lającym do krwi ponad 600 biologicznie czynnych 
substancji, zwanych adipokinami [6,27]. Spośród adi‑
pokin, syntetyzowanych i wydzielanych do krwi przez 
tkankę tłuszczową (zarówno przez adipocyty jak i inne 
komórki) ważną rolę w patologii człowieka odgrywają 
adipokiny wykazujące aktywność cytokin, zwane adi‑
pocytokinami. W ostatnich latach coraz więcej uwagi 
poświęca się adipocytokinie, jaką jest chemeryna.

Chemeryna została po raz pierwszy zidentyfikowana 
w 1997 r. w badaniach nad patogenezą łuszczycy, jako 
produkt genu TIG2, ulegającego wzmożonej ekspre‑
sji w skórze osób z łuszczycą pod wpływem tazarotenu 
(stąd nazwa genu: TIG2 ‑ tazarotene‑induced gene 2) [40]. 
Pierwsze prace wskazywały, że chemeryna uczestniczy 
w hamowaniu proliferacji keratynocytów w odpowiedzi 
na aktywację receptora kwasu retinowego (RAR ‑ reti‑
noic acid receptor), stąd alternatywna nazwa genu RAR‑
RES2 (retinoic acid receptor responder 2) [45].

Chemeryna jest ligandem receptora CMKLR1 (zwanego 
też ChemR23 lub GPCR‑DEZ) sprzężonego z białkiem G, 
występującego m.in. w komórkach układu odpornościo‑
wego, tkance tłuszczowej, kościach, łożysku, płucach 
i sercu [45]. Związanie aktywnej chemeryny z recepto‑
rem ChemR23 powoduje napływ makrofagów i komórek 
dendrytycznych do tkanek objętych procesem zapalnym 
[64]. Może to tłumaczyć rolę chemeryny w łuszczycy 
[2,41]. 

Wyniki badań wskazują, że wewnątrzkomórkowa sygna‑
lizacja zachodząca po przyłączeniu chemeryny do recep‑
tora, w zależności od typu komórek, może być związana 
ze zmianami stężenia wewnątrzkomórkowego wapnia, 
cAMP oraz procesami fosforylacji niektórych kinaz biał‑
kowych. 

W następnych latach zidentyfikowano dwa inne recep‑
tory dla chemeryny: GPR‑1 (G‑protein coupled receptor 
1) i chemokine (C‑C motif) receptor‑like (CCRL) 2. GPR‑1
jest obecny w tkance tłuszczowej i mięśniach szkieleto‑
wych oraz w niewielkich ilościach na powierzchni błony
komórkowej leukocytów. Funkcja receptorów GPR1
i CCRL2 jest wciąż nieznana.

W badaniach na myszach najwyższą ekspresję mRNA 
chemeryny stwierdzono w łożysku i wątrobie, nato‑
miast o połowę niższą w tkance tłuszczowej. W pozosta‑
łych badanych narządach, w tym w żołądku i jelitach, 
poziom mRNA chemeryny był stosunkowo niewielki [21]. 
W tkance tłuszczowej wykazano natomiast wyższy niż 
w innych narządach poziom mRNA receptora chemeryny 
‑ ChemR23. W wątrobie, w której stwierdzono najwyższy 
poziom mRNA chemeryny, wykazano jedynie śladowe 
ilości mRNA receptora ChemR23. Stosunkowo niewielką 
ilość mRNA ChemR23 stwierdzono w jelicie grubym 
i żołądku [21]. Tego typu badań porównawczych nie prze‑
prowadzono w tkankach człowieka. Można jedynie przy‑
puszczać, że podobne ilościowe rozmieszczenie mRNA 
chemeryny i mRNA ChemR23 występuje u człowieka. 
Z całą pewnością można stwierdzić, że chemeryna jest 
syntetyzowana w tkance tłuszczowej człowieka [4,49,52]. 

Chemeryna jest syntetyzowana jako nieaktywna prepro‑
chemeryna. Jest to białko o masie cząsteczkowej 18 kDa, 

The article presents the most recent information on the role of chemerin in human disease, 
and specifically alimentary tract disorders. The available evidence suggests that chemerin is 
an important link between adipose tissue mass, metabolic processes, the immune system and 
inflammation, and therefore plays a major role in human pathophysiology.

chemerin • adipocytokines • adipokines • metabolic syndrome • obesity • diabetes • psoriasis • coronary 
artery disease • chronic pancreatitis.
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w śródbłonku naczyń krwionośnych w obrębie zmian 
skórnych w przebiegu tocznia [59].

U myszy pozbawionych receptora chemeryny obserwo‑
wano łagodniejszy przebieg eksperymentalnie wywoła‑
nego autoimmunologicznego zapalenia mózgu i rdzenia 
oraz słabiej wyrażony naciek zapalny w obrębie mózgu 
[22]. Podobnie łagodniejszy przebieg zapalenia dróg 
oddechowych obserwowano u myszy ChemR23‑/‑ nara‑
żonych na działanie dymu tytoniowego [14]. U myszy 
pozbawionych receptora ChemR23 obserwowano cięż‑
szy przebieg zapalenia płuc wywołanego przez dooskrze‑
lową podaż lipopolisacharydu (LPS). Jednoczesne 
podanie chemeryny i LPS wiązało się z mniejszym nasi‑
leniem nacieku granulocytarnego i mniejszym wytwa‑
rzaniem cytokin (TNF, IL‑1β, IL‑6) [37].

Natomiast w badaniu nad chemicznym zapaleniem 
otrzewnej stwierdzono, że zarówno sama chemeryna, 
jak i jej pochodna Chem15, zmniejszały wytwarzanie 
cytokin prozapalnych przez działanie na ten sam recep‑
tor [11].

Te pozornie sprzeczne obserwacje mogą wskazywać, że za 
pro‑ lub przeciwzapalne działanie chemeryny odpowia‑
dają jej różnorodne pochodne, czyli krótkołańcuchowe 
peptydy zdolne do wiązania się z tym samym receptorem. 
W zależności od miejscowych warunków, w tym rodzaju 
obecnych w tkance proteaz, może następować rozszcze‑
pienie cząsteczki chemeryny w różnych punktach, co pro‑
wadzi do powstania pochodnych o odmiennym działaniu. 
Wydaje się, że niektóre z opisanych krótkołańcuchowych 
pochodnych chemeryny będą mogły w przyszłości zna‑
leźć zastosowanie w leczeniu farmakologicznym osób 
z różnymi chorobami zapalnymi [67].

Resolvina E1 (RvE1), pochodna kwasu eikozapentaeono‑
wego, jest ligandem receptora R23, uczestniczącym 
z wygaszaniu procesu zapalnego przez hamowanie che‑
motaksji limfocytów T i sekrecji cytokin prozapalnych 
oraz stymulację fagocytozy neutrofili, które uległy apop‑
tozie. Wiążąc się z receptorem R23 działa przeciwstaw‑
nie do chemeryny [31].

Trwają również prace nad syntetycznymi analogami 
pochodnych chemeryny, zarówno o działaniu pro‑, jak 
i przeciwzapalnym. Wydaje się, że mogłyby w przyszło‑
ści znaleźć zastosowanie w leczeniu trudno gojących się 
ran (chemerin 15) oraz chorób o podłożu alergicznym 
(chemerin 9) [9,10,16,69].

Chemeryna w chorobach przewodu pokarmowego 

Istnieje stosunkowo niewiele prac poświęconych roli 
chemeryny w chorobach przewodu pokarmowego. 
Stwierdzono, że stężenie chemeryny w surowicy jest 
podwyższone w nieswoistych chorobach zapalnych jelit, 
przy czym nie wykazano jednoznacznie korelacji ze 
stopniem zaawansowania choroby [62].

zbudowane ze 163 aminokwasów. Po odcięciu (hydroli‑
zie) N‑końcowego polipeptydu zbudowanego z 20 ami‑
nokwasów (reakcja katalizowana przez stosunkowo mało 
poznaną proteazę) powstaje prochemeryna, zbudowana 
z 143 aminokwasów (zawierająca aminokwasy: 21‑163 
występujące w preprochemerynie). Jest niemal całkowi‑
cie nieaktywna biologicznie. Z prochemeryny powstaje 
aktywna biologicznie chemeryna. Jej aktywacja wymaga 
ograniczonej proteolizy C‑końcowego fragmentu (odłą‑
czenia fragmentu polipeptydowego) przez obecne we 
krwi lub tkance proteazy biorące udział w reakcjach 
zapalnych, procesie krzepnięcia i fibrynolizie. Należą 
do nich m.in. katepsyny G i K, karboksypeptydazy N i B, 
a także elastaza leukocytów [18]. W zależności od wiel‑
kości odłączonego od prochemeryny łańcucha polipep‑
tydowego powstają pochodne chemeryny różniące się 
w znacznym stopniu aktywnością biologiczną od stosun‑
kowo najbardziej aktywnej pochodnej Chem‑157 (zawie‑
rającej aminokwasy: 21‑157) do nieaktywnej pochodnej 
Chem‑152 (zawierającej aminokwasy: 21‑152) [68]. Nie‑
które proteazy, np. proteinaza 3, chymaza komórek tucz‑
nych oraz enzym konwertujący angiotensynę I (znany 
jako ACE) przekształcają natomiast postaci aktywne do 
nieaktywnych [23].

Różne pochodne chemeryny mogą wykazywać przeciw‑
stawne właściwości biologiczne, np. Chem‑157 wywiera 
silne działanie chemotaktyczne i uczestniczy we wcze‑
snej odpowiedzi zapalnej, natomiast Chem‑154 działa 
przeciwzapalnie przez hamowanie aktywacji makrofa‑
gów [17]. 

Autorzy niedawno opublikowanej pracy (Banas i wsp., 
2013) sugerują, że chemeryna może wykazywać działa‑
nie przeciwbakteryjne i przeciwgrzybiczne [3]. 

Chemeryna a stan zapalny 

Chemeryna, przez wpływ na receptor ChemR23, jest 
ważnym elementem układu odpornościowego, uczest‑
niczącym zarówno w początkowych etapach ostrego 
stanu zapalnego, jak i w jego wygaszaniu [38]. Pierwszą 
opisaną funkcją chemeryny była stymulacja chemotak‑
sji niedojrzałych komórek dendrytycznych i makrofa‑
gów [64]. Receptory chemeryny znajdują się także na 
powierzchni błony komórkowej limfocytów NK [43,64]. 
Stwierdzono, że stężenie chemeryny w surowicy kore‑
luje z markerami stanu zapalnego, takimi jak CRP i cyto‑
kiny prozapalne (czynnik martwicy nowotworu ‑ tumor 
necrosis factor alpha ‑TNF‑α, interleukina 6) [35,61]. 

Opisano podwyższone stężenie chemeryny w surowicy 
krwi w wielu chorobach zapalnych, w tym nieswoistych 
chorobach zapalnych jelit [62], w toczniowym zapaleniu 
nerek (zwiększona ekspresja chemeryny w komórkach 
cewek nerkowych) [13], w reumatoidalnym zapaleniu 
stawów [26] oraz w łuszczycy (w świeżych zmianach 
skórnych, gdzie ekspresja chemeryny koreluje z obec‑
nością komórek dendrytycznych i granulocytów obojęt‑
nochłonnych) [2]. Wykazano także obecność chemeryny 
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U pacjentów z rakiem żołądka podwyższone stężenie 
chemeryny w surowicy było również czynnikiem ryzyka 
zaawansowanego raka oraz obecności raka typu rozla‑
nego. W badaniach in vitro chemeryna zwiększała inwa‑
zyjność komórek raka [60]. 

Rola chemeryny w procesie nowotworzenia w obrębie 
przewodu pokarmowego jest jednak niewyjaśniona. 
Lin i wsp. [36] oceniali ekspresję chemeryny w obrębie 
nacieku raka wątrobowokomórkowego w porównaniu 
z tkanką wokół guza. Stwierdzono, że ekspresja cheme‑
ryny była istotnie niższa w tkance guza w porównaniu 
z sąsiadującym miąższem wątroby i korelowała negatyw‑
nie z wielkością guza. Niska ekspresja chemeryny była 
niekorzystnym czynnikiem rokowniczym, co tłuma‑
czono wpływem tej adipokiny na napływ komórek NK. 

Chemeryna w otyłości i zespole metabolicznym

Stosunkowo mało wiadomo na temat czynników regu‑
lujących biosyntezę chemeryny w tkance tłuszczowej. 
Wykazano, że w eksplantach tkanki tłuszczowej człowieka 
insulina stymuluje, metformina hamuje, a androgeny 
(testosteron) i estrogeny (17 beta‑estradiol) nie wpły‑
wają na biosyntezę chemeryny [49]. Stymulujący wpływ 
insuliny na syntezę chemeryny stwierdzono również 
w szczurzych adipocytach [54]. Jednak inne prace wska‑
zują, że insulina stymuluje uwalnianie chemeryny z ludz‑
kich adipocytów, ale nie wpływa na wewnątrzkomórkowe 
stężenie tej adipocytokiny [4]. Ekspresja genu kodują‑
cego chemerynę jest regulowana dietą w tkance tłusz‑
czowej szczurów. U szczurów głodzonych stwierdzono 
znaczne obniżenie ekspresji mRNA chemeryny w tkance 
tłuszczowej. Karmienie po okresie głodzenia powodo‑
wało powrót mRNA chemeryny do wartości kontrolnych. 
Zmiany w ekspresji genu chemeryny w tkance tłuszczo‑
wej korelowały ze zmianami masy ciała, masy tkanki 
tłuszczowej oraz ze stężeniem chemeryny w surowicy 
krwi [54]. Natomiast zmiany stężenia chemeryny w suro‑
wicy pod wpływem głodzenia/karmienia korelowały ze 
zmianami stężenia insuliny [54]. Jest to kolejny dowód 
na to, że insulina może regulować biosyntezę chemeryny 
w tkance tłuszczowej. Wyniki tych badań sugerują rów‑
nież, że stan odżywienia organizmu może wpływać na 
poziom ekspresji genu w tkance tłuszczowej i stężenie 
krążącej we krwi chemeryny. Nie stwierdzono wpływu 
głodzenia/karmienia na ekspresję genu kodującego che‑
merynę w wątrobie [54]. Hipertrofia adipocytów i prze‑
wlekły proces zapalny, stany charakterystyczne dla osób 
otyłych, również indukują ekspresję genu kodującego 
chemerynę [5]. W hodowli komórkowej (linia komórkowa 
3T3‑L1) interleukina‑1beta zwiększa poziom mRNA che‑
meryny i sekrecję chemeryny do medium hodowlanego 
[31]. TNF‑α również stymuluje ekspresję genu kodującego 
chemerynę w hodowli komórkowej linii 3T3‑L1 oraz 
w hodowli pierwotnej adipocytów [42]. Reasumując, są 
podstawy doświadczalne, by twierdzić, że ekspresja genu 
kodującego chemerynę, a przez to stężenie chemeryny we 
krwi są regulowane stanem odżywienia, stężeniem insu‑
liny oraz niektórych cytokin (IL‑1β, TNF‑α).

Podwyższone stężenie chemeryny w surowicy wystę‑
puje w zaawansowanym przewlekłym zapaleniu trzustki 
[1]. Koreluje ze stężeniem cytokin (mierzonym w suro‑
wicy krwi) uczestniczących w patogenezie włóknienia 
tego narządu, tj. transformującego czynnika wzrostu 
beta (TGF‑β) oraz płytkowego czynnika wzrostu BB 
(PDBG‑BB). 

 Wiadomo, że chemeryna powoduje wzrost syntezy 
mRNA TGF‑beta 1 w makrofagach [11]. Stężenie che‑
meryny w surowicy pacjentów z przewlekłym zapale‑
niem trzustki nie korelowało z BMI ani masą ciała, ani 
też z biomarkerami stanu zapalnego. Było porówny‑
walne w podgrupie pacjentów z cukrzycą i bez cukrzycy. 
Spożywanie alkoholu nie miało wpływu na stężenie 
chemeryny we krwi. Uzyskane wyniki mogą świadczyć 
o udziale chemeryny w patogenezie włóknienia w prze‑
biegu przewlekłego zapalenia trzustki [28].

Wyniki badań nad ekspresją genu kodującego cheme‑
rynę w chorobach wątroby były rozbieżne. Kenji i wsp. 
stwierdzili, że stężenie chemeryny w surowicy obniżało 
się wraz z pogorszeniem funkcji anabolicznej wątroby. 
Częściowo można to wytłumaczyć tym, że znaczna część 
krążącej chemeryny jest wytwarzana w wątrobie [1].

Od dawna wiadomo o częstym występowaniu powikłań 
metabolicznych przewlekłego zapalenia wątroby typu 
C. Tym bardziej interesujące wydają się zaobserwowane 
w pracy polskich autorów zmiany stężenia chemeryny 
w surowicy krwi u pacjentów z tą chorobą. W prze‑
wlekłym zapaleniu wątroby typu C stwierdza się pod‑
wyższone stężenie chemeryny w surowicy, przy czym 
najwyższe stężenia obserwuje się u osób ze stosunkowo 
niewielkim nasileniem stanu zapalnego [32]. W miarę 
progresji włóknienia i martwicy miąższu wątroby stę‑
żenie chemeryny w surowicy obniża się, co można tłu‑
maczyć wiązaniem się jej z receptorami na powierzchni 
komórek stanu zapalnego oraz upośledzeniem aktywno‑
ści metabolicznej wątroby, gdzie chemeryna jest fizjolo‑
gicznie syntetyzowana. 

Podobne zjawisko obserwuje się w przebiegu niealkoho‑
lowej stłuszczeniowej choroby wątroby, gdzie również 
stwierdzono podwyższenie stężenia chemeryny w suro‑
wicy u osób z wczesną postacią choroby i stopniowe 
jego zmniejszanie się w miarę progresji zmian martwi‑
czo‑zapalnych [33].

Chemeryna może wpływać na progresję nowotworów 
przewodu pokarmowego. Kumar i wsp. [34] wykazali 
wzmożoną ekspresję genu kodującego chemerynę w mio‑
fibroblastach wyizolowanych z raka płaskonabłonkowego 
przełyku. Stwierdzono także, że pod wpływem substan‑
cji wydzielanych przez miofibroblasty guza dochodzi do 
migracji komórek mezenchymalnych macierzy, które 
odgrywają ważną, choć jeszcze nie do końca zdefiniowaną 
rolę w inwazyjnym wzroście nowotworu oraz angioge‑
nezie. Podanie przeciwciał neutralizujących chemerynę 
powodowało zahamowanie migracji.
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W ostatnich latach coraz więcej pisze się o indukowa‑
niu przez otyłość przewlekłego uogólnionego stanu 
zapalnego o niewielkim nasileniu. W miarę przyrastania 
tkanki tłuszczowej dochodzi w niej do zmian na pozio‑
mie komórkowym i molekularnym. Zwiększa się liczba 
makrofagów i komórek NK w tkance tłuszczowej [63]. 
U osób otyłych wzrasta stężenie markerów stanu zapal‑
nego w surowicy, takich jak TNF‑α czy IL‑6 [30]. Źródłem 
tych cytokin jest prawdopodobnie tkanka tłuszczowa 
[58]. Korelacja otyłości oraz lokalnych i ogólnoustrojo‑
wych biomarkerów stanu zapalnego, na podstawie omó‑
wionych wyżej obserwacji, może sugerować związek 
przyczynowy między przyrostem masy tkanki tłuszczo‑
wej (tym samym zwiększonym wytwarzaniem cheme‑
ryny) a progresją procesu zapalnego.

Chemeryna w chorobie niedokrwiennej 

Uwzględniając to, że otyłość i zespół metaboliczny 
predysponują do rozwoju choroby niedokrwiennej 
serca, wydaje się, że chemeryna może odgrywać rolę 
również w chorobach układu krążenia. Dane na temat 
ekspresji chemeryny u pacjentów z chorobą wieńcową 
są rozbieżne. W badaniu Yana i wsp. [66] stwierdzono, że 
u pacjentów z chorobą wieńcową poddawanych korona‑
rografii, w porównaniu z osobami z prawidłowym wyni‑
kiem koronarografii, stężenie chemeryny w surowicy 
było podwyższone i korelowało z ciężkością choroby 
wyrażonej jako liczba zajętych naczyń oraz punktacja 
w skali Gensiniego, niezależnie od innych czynników 
ryzyka choroby wieńcowej.

Podobne wyniki uzyskali Xiaotao i wsp. [65].· Natomiast 
Hah i wsp. [24], porównując grupę pacjentów z chorobą 
jednonaczyniową i wielonaczyniową, stwierdzili, że stę‑
żenie chemeryny w surowicy, chociaż wyższe w grupie 
pacjentów z chorobą wielonaczyniową, nie było nieza‑
leżnym czynnikiem ryzyka ciężkości choroby wieńcowej 
po uwzględnieniu m.in. profilu lipidowego. Autorzy nie 
badali jednak pacjentów bez choroby wieńcowej.

Za podwyższone stężenie chemeryny w chorobie wień‑
cowej może odpowiadać tkanka tłuszczowa nasierdziowa, 
znajdująca się między miokardium a osierdziem trzew‑
nym. Tkanka tłuszczowa nasierdziowa, w odróżnieniu od 
tkanki tłuszczowej osierdzia, jest zaopatrywana w krew 
przez odgałęzienia tętnic wieńcowych. Z danych autop‑
syjnych wynika, że zwiększona objętość tkanki tłusz‑
czowej nasierdziowej jest czynnikiem ryzyka choroby 
wieńcowej niezależnym od wieku, BMI i obwodu w talii 
[51]. Już od kilku lat uważa się, że adipocytokiny wydzie‑
lane przez tkankę tłuszczową nasierdziową mogą odgry‑
wać istotną rolę w rozwoju choroby wieńcowej [57].

Gao i wsp. [20] badali tkankę tłuszczową nasierdziową 
i podskórną osób poddawanych planowym zabiegom 
kardiochirurgicznym. W tkance tłuszczowej nasierdzio‑
wej osób z chorobą wieńcową stwierdzono podwyższoną 
ekspresję genu kodującego chemerynę w porównaniu 
z osobami bez choroby wieńcowej. Okazało się także, że 

Stężenie chemeryny jest podwyższone w surowicy krwi 
osób otyłych [21]. Wiadomo, że koreluje zarówno ze 
wskaźnikiem masy ciała (body mass index, BMI), jak też 
stosunkiem obwodu talii do bioder (waist‑to‑hip ratio, 
WHR) oraz masą tkanki tłuszczowej [50]. Wykazano 
także korelację ze stężeniem glukozy w surowicy, stęże‑
niem insuliny, triacylogliceroli, cholesterolu, jak rów‑
nież wartością ciśnienia skurczowego krwi [8,15,24]. 

Zmniejszenie masy ciała, zarówno u pacjentów podda‑
wanych zabiegom bariatrycznym, jak i pod wpływem 
połączenia diety i wysiłku fizycznego, powoduje zmniej‑
szenie stężenia chemeryny w surowicy [44,48].

Chemeryna jest niezbędna w procesie różnicowania 
preadipocytów do adipocytów [39], co jest warunkiem 
przyrastania masy tkanki tłuszczowej [21]. Jej udział 
w przyroście tkanki tłuszczowej jest zależny także od 
stymulacji angiogenezy, przez indukowanie proliferacji 
komórek śródbłonka i wpływ na tworzenie się naczyń 
włosowatych [29]. Ekspresja receptora chemeryny na 
powierzchni komórek śródbłonka wzrasta pod wpływem 
cytokin prozapalnych [29].

Na modelu zwierzęcym (transgenicznych myszy 
„knock‑out” pozbawionych funkcjonalnego genu 
CMKLR1 (CMKLR1−/−) w całym organizmie) wykazano, że 
brak receptora chemeryny wiąże się z mniejszą masą 
ciała, mniejszą zawartością tkanki tłuszczowej oraz 
mniejszym przyrostem tkanki tłuszczowej indukowa‑
nym dietą. Zwierzęta pozbawione receptora Chem23R 
przyjmowały też mniej pokarmu, co może wskazywać 
na rolę chemeryny w regulacji łaknienia [19].

Wiadomo, że biała tkanka tłuszczowa charakteryzuje się 
stosunkowo dużym stężeniem chemeryny oraz znaczną 
ekspresją receptora Chem23R [7,21]. Obecność w białej 
tkance tłuszczowej enzymów proteolitycznych, takich jak 
katepsyny, tryptaza, chymaza czy też enzym konwertujący 
angiotensynę wskazuje, że może być miejscem zarówno 
aktywacji chemeryny, jak i inaktywacji jej postaci aktyw‑
nych [28,56]. Redukcja masy ciała pod wpływem wysiłku 
fizycznego powoduje jednoczesny spadek stężenia cheme‑
ryny i poprawę wykładników zespołu metabolicznego [47].

Mechanizm wpływu chemeryny na regulację stęże‑
nia glukozy nie doczekał się dotychczas jednoznacz‑
nej interpretacji. Stwierdzono, że myszy pozbawione 
receptora chemeryny (CMKLR1) charakteryzują się 
mniejszym przyrostem masy ciała pod wpływem diety 
bogato tłuszczowej w porównaniu z grupą kontrolną 
oraz statystycznie znamiennie większą skłonnością do 
upośledzonej tolerancji glukozy [19]. Wydaje się, że upo‑
śledzona tolerancja glukozy jest spowodowana głównie 
niedostateczną sekrecją insuliny pod wpływem glukozy 
(glucose‑dependent insulin secretion, GSIS) u myszy 
pozbawionych chemeryny lub jej receptora [19,55]. 
Warto zaznaczyć, że nie stwierdzono przy tym hiper‑
glikemii na czczo u myszy z ogólnoustrojowym brakiem 
chemeryny lub jej receptora [19,55].
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Podsumowanie

W ostatnich kilkunastu latach rośnie liczba badań nad 
potencjalną rolą chemeryny w różnych patologiach 
(tabela 1). Dokładne zrozumienie patomechanizmów, 
w które jest zaangażowana ta adipocytokina może się 
przyczynić w przyszłości do rozszerzenia możliwości 
terapeutycznych w wielu chorobach. Stanowiąc ważny 
łącznik między tkanką tłuszczową a reakcjami układu 
odpornościowego, w tym regulacją procesu zapalnego, 
różnorakie postaci biologiczne chemeryny mogą się oka‑
zać niezwykle istotne w leczeniu osób z chorobami cywi‑
lizacyjnymi. 

ekspresja genu kodującego chemerynę jest u tych osób 
większa w tkance tłuszczowej nasierdziowej w porówna‑
niu z tkanką tłuszczową podskórną. Stężenie chemeryny 
w surowicy było natomiast porównywalne w obu gru‑
pach. Poziom mRNA chemeryny w tkance tłuszczowej 
nasierdziowej wykazywał korelację z ciężkością choroby 
wieńcowej wyrażoną w skali Gensiniego niezależnie od 
wieku, płci, BMI oraz obwodu w talii [20].

Wydaje się, że czynnikiem sprzyjającym chorobie wieńco‑
wej może być lokalnie podwyższone stężenie chemeryny 
w nasierdziowej tkance tłuszczowej (korelacja ze stęże‑
niem chemeryny w surowicy daje rozbieżne wyniki).

Tabela 1. Stężenie chemeryny w wybranych jednostkach chorobowych

Jednostka chorobowa Zmiany stężenia chemeryny Piśmiennictwo

Przewlekła choroba nerek ↑ w surowicy [46]

Nieswoiste choroby zapalne jelit ↑ w surowicy [62]

Toczniowe zapalenie nerek ↑ w tkance [13]

Toczeń skórny ↑ w tkance [59]

Łuszczyca ↑ w tkance [2] 

Otyłość ↑ w surowicy [59,52]

Zespół metaboliczny ↑ w surowicy [12] 

Choroba wieńcowa ↑ w surowicy [66] 

Reumatoidalne zapalenie stawów ↑ w tkance [26] 

Przewlekłe zapalenie trzustki ↑ w surowicy [1] 

Niewydolność wątroby ↓ w surowicy [25] 

Rak wątrobowokomórkowy ↓ w tkance [36]
↑ ‑ wartości podwyższone,  ↓ ‑ wartości obniżone
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