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Резюме
Введение. Ревматоидный артрит (РА) – системное аутоиммунное заболевание, которое рассматривается как типовой вос-
палительный процесс. Чемерин – цитокин жировой ткани, рецепторы к которому были обнаружены на клетках врожден-
ного иммунитета. Изучение взаимосвязи чемерина с осложнениями и коморбидными состояниями при РА может позво-
лить усовершенствовать их диагностику.
Цель. Изучить ассоциации между уровнем сывороточного чемерина и наличием осложнений и коморбидных состояний 
у пациентов с РА.
Материалы и  методы. Обследовано 88  женщин с  РА. Проведено стандартное клинико- лабораторное обследование. 
Методом ИФА исследовался сывороточный уровень чемерина, высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ), анти-
тел к циклическим цитруллинированным пептидам, инсулина и С-пептида. Проведена двухэнергетическая рентгеновская 
остеоденситометрия. Статистический анализ проводился с использованием пакета программ Statistica 10.0. 
Результаты. Концентрация чемерина составила 463,5 [366–576,5] нг/мл. Концентрация чемерина коррелировала с возрас-
том (ρ = 0,232; р = 0,030), весом (ρ = 0,254; р = 0,017) и индексом массы тела (ИМТ) пациенток (ρ = 0,212; р = 0,047), не ассо-
циировалась с классификационными характеристиками РА. Выявлена положительная корреляция концентрации чемерина 
с числом болезненных суставов (ЧБС) (ρ = 0,213; р = 0,046) и вчСРБ (ρ = 0,273; р = 0,010). У пациенток с сахарным диабетом 
2-го типа (СД2) концентрация чемерина была повышена (598,0 нг/мл против 479,5 нг/мл, Z = -2,68; p = 0,007), а при нали-
чии холецистэктомии  (ХЭ) в анамнезе – понижена  (359,0 нг/мл против 479,0 нг/мл, Z = 2,02; p = 0,043). Концентрация 
чемерина обратно коррелировала с уровнем систолического и диастолического артериального давления (АД) (ρ = -0,41, 
р < 0,001 и ρ = -0,27, р = 0,028 соответственно).
Выводы. У  пациенток с  РА концентрация чемерина коррелировала с  возрастом, весом, ИМТ, ЧБС и  уровнем вчСРБ. 
Концентрация чемерина повышена при наличии СД2 и понижена при наличии ХЭ в анамнезе. Концентрация чемерина 
обратно коррелирует с уровнем систолического и диастолического АД.
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риальная гипертензия, коморбидность
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ВВЕДЕНИЕ

Ревматоидный артрит  (РА)  – самое распространенное 
аутоиммунное заболевание суставов, которое характеризу-
ется образованием паннуса, костных эрозий, снижением 
функциональных возможностей и поражением внутренних 
органов  [1]. РА является огромным социальным бременем 
для систем здравоохранения всего мира, т. к. при распрос-
траненности от  3,1  до  100  пациентов на  10  000  человек 
заболевают преимущественно пациенты работоспособного 
возраста с частой инвалидизацией  [2]. При этом у данных 
пациентов чаще выявляется рак легкого, лимфомы, сердечно- 
сосудистые заболевания, ассоциированные с атеросклеро-
зом, инфекции, остеопороз, желудочно- кишечные заболева-
ния и  депрессия  [3]. Как и  в  общей популяции, основной 
причиной смерти у  пациентов с  РА выступают сердечно- 
сосудистые заболевания, которые более чем на 50% повы-
шают общий риск смертности в  данной группе  [4]. 
Коморбидные заболевания при РА оказывают значительный 
вклад в ухудшение прогноза, качества жизни и повышение 
смертности  [5]. У  пациентов с  РА наличие коморбидности 
ассоциировано с  признаками активности заболевания 
и  интенсивности болей  [6]. Согласно данным, полученным 
в клинике Мейо (США), воспалительные заболевания кишеч-
ника, СД1  и  венозные тромбозы являются коморбидными 
заболеваниями, предрасполагаю щими к развитию РА (в 3,8, 
1,8 и 3,1 раза соответственно). В свою очередь, у пациентов 
с РА статистически чаще развиваются сердечно- сосудистые 
заболевания, венозные тромбозы и  обструктивное апноэ 
сна (в 3,1, 1,8 и 1,4 раза соответственно) [7].

В  настоящее время РА рассматривается как модель 
системного воспалительного процесса [8], а изучение роли 
и  места различных биологически активных молекул при 
нем позволяет совершенствовать представление о  меха-
низме воспалительной реакции [9, 10]. Растет число работ, 
посвященных изучению взаимосвязи цитокинов, продуци-
руемых жировой  (адипокины), печеночной  (гепатокины), 
мышечной (миокины) и другими тканями с уровнем воспа-
лительной активности и  агрессивностью ревматоидного 
артрита  [11, 12]. Так, уровни адипонектина и  фетуина- А 
обратно коррелируют со степенью активности РА, а несфа-
тина-1  и  висфатина прямо коррелируют с  активностью 
и  агрессивностью заболевания  [13–16]. Одним из  самых 
изученных адипокинов является лептин – установлена его 
роль в развитии инсулинорезистентности, ожирения и сер-
дечно- сосудистых катастроф, при этом есть данные о поло-
жительном эффекте введения экзогенного лептина на нор-
мализацию обмена глюкозы и жиров [17–19]. Таким обра-
зом, изучение тканевых цитокинов не  только позволяет 
улучшить понимание патогенеза заболеваний, но и может 
способствовать разработке новых методов терапии.

Относительно недавно был открыт новый гормон жиро-
вой ткани чемерин, участвующий в энергетическом гомео-
стазе и  обмене веществ. В  экспериментальных работах 
на Psammomys obesus было продемонстрировано, что ген 
чемерина экспрессируется преимущественно в  печени, 
жировой ткани и почках, при этом рецептор к  чемерину 
экспрессируется почти исключительно в  жировой ткани 
и легких. У людей сывороточный уровень чемерина корре-
лирует с  индексом массы тела  (ИМТ), уровнем 

Abstract 
Introduction. Rheumatoid arthritis (RA) is a systemic autoimmune disease as well as a typical inflammatory process. Chemerin 
is a fat tissue cytokine, which specific receptors were discovered on the surface of the innate immune cells. It is of interest to 
study the association of chemerin with the complications and comorbidity in RA.
Aim. To study the association between serum chemerin levels with complications and comorbidity in rheumatoid arthritis.
Materials and methods. 88 women with RA were enrolled in our study. ll patients undergone standard clinical and laboratory 
examination. Serum chemerin, high-sensitive C-reactive protein  (hsCRP), anti-citrullinated protein antibodies, insulin and 
C-peptide levels were determined using ELISA. X-ray absorptiometry was performed. Statistical analysis was performed using 
conventional methods with a software package Statistica 10.0. 
Results. Median chemerin concentration was 463.5  [366–576.5] ng/ml. Chemerin concentration correlated with 
the age (ρ = 0.232; р = 0.030), weight (ρ = 0.254; р = 0.017) and body mass index (BMI) (ρ = 0.212; р = 0.047), but wasn’t asso-
ciated with the  RA classification criteria. Positive correlation between chemerin concentration and number of  painful 
joints (NPJ) (ρ = 0.213; р = 0.046) and hsCRP (ρ = 0.273; р = 0.010) was observed. Patients with type 2 diabetes mellitus (DM2) 
had higher chemerin concentration  (598.0 ng/ml vs 479.5 ng/ml, Z  = -2.68; p  = 0.007) and patients with cholecystectomy 
in anamesis had lower (359.0 ng/ml vs 479.0 ng/ml, Z = 2.02; p = 0.043). Chemerin concentration correlated with systolic and 
diastolic blood pressure (BP) (ρ = -0.41; р < 0.001 and ρ = -0.27; р = 0.028, respectively).
Conclusions. Chemerin concentration in women with RA correlates with age, weight, BMI, NPJ and hsCRP. Chemerin concentra-
tion in  patients with comorbid DM2  was higher and in  patients comorbid with cholecystectomy in  anamnesis was lower. 
Chemerin concentration correlates negatively with a systolic and diastolic BP.

Keywords: rheumatoid arthritis, chemerin, adipokine, tissue cytokine, type 2 diabetes mellitus, cholecystectomy, hypertension, 
comorbidity
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триглицеридов и артериальным давлением [20]. Он играет 
роль в  ангиогенезе, бластогенезе, миогенезе и  участвует 
в  поддержании гомеостаза глюкозы  [21–24]. При этом 
активно обсуждается роль чемерина в  воспалительном 
процессе. Было продемонстрировано, что сывороточный 
уровень чемерина ассоциируется с уровнем ФНО-α, интер-
лейкина-1  и  С-реактивного белка  [25]. На  поверхности 
макрофагов экспрессируется рецептор к  чемерину, при 
взаимодействии с которым происходит хемотаксис незре-
лых дендритических клеток, что может являться пусковым 
механизмом воспалительного процесса [26]. Сравнительное 
изучение концентрации чемерина в  системе портальной 
вены, венах печени и системном кровотоке при ожирении 
и СД2 показало, что повышение уровня вещества ассоци-
ируется скорее с системным воспалением, чем с ИМТ [27]. 
Таким образом, изучение уровня чемерина при хрониче-
ских аутоиммунных заболеваниях может расширить воз-
можности их диагностики и дать дополнительную инфор-
мацию о механизмах развития данных состояний.

Цель – изучить ассоциации между уровнем сыворо-
точного чемерина и наличием осложнений и коморбид-
ных состояний у пациентов с РА.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Было обследовано 88 женщин с РА, верифицирован-
ным на  основании классификационных критериев ACR/
EULAR 2010  г. Клиническая характеристика пациенток 
представлена в табл. 1. Как видно из таблицы, в исследо-
вание были включены женщины работоспособного воз-
раста, с  избытком массы тела, большой длительностью 
и умеренной активностью РА.

Все пациентки были опрошены на  вопрос наличия 
коморбидных заболеваний, наблюдения у  смежных 
специалистов. Среди внесуставных проявлений преобла-
дали ревматические узелки, а  среди осложнений – вто-
ричный остеопороз. Большая часть пациенток принимала 
глюкокортикоиды в  низкой дозе. Среди коморбидных 
состояний преобладали гипертоническая болезнь и узло-
вой нетоксический зоб.

Всем пациенткам было проведено стандартное 
клинико- лабораторное обследование. Дополнительно 
методом ИФА исследовался сывороточный уровень чеме-
рина с  использованием коммерческой тест-системы 
(Human Chemerin ELISA, Cat. No.: RD191136200R, 
BioVendor, Чешская Республика), сывороточный уровень 
высокочувствительного С-реактивного белка  (вчСРБ) 
(BIOMERICA, Cat. No.: 7033, США), сывороточный уровень 
антител к  циклическим цитруллинированным пепти-
дам  (ORGENTEC Diagnostika GmbH, Cat. No.: ORG 301, 
ФРГ), сывороточный уровень инсулина и  С-пептида 
(Инсулин- ИФА-БЕСТ, кат. No.: X-4002; С-пептид- ИФА-Бест, 
кат. No.: X-4001, «Вектор- БЕСТ», РФ). Также всем пациент-
кам была проведена двухэнергетическая рентгеновская 
остеоденситометрия на аппарате LUNAR DPX GE (США). 

Статистический анализ проводился с  использованием 
пакета программ Statistica 10.0. Нормальность распределе-
ния количественных показателей проверялась методом 

 Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток
 Table 1. Clinical characteristics of female patients

Показатель Значение

Возраст, лет, Me (Q1-Q3) 56,4 [47,5–60,7]

ИМТ, кг/м2, Me (Q1-Q3) 27,5 [23,4–61,8]

Длительность РА, лет, Me (Q1-Q3) 10,0 [4,5–17,0]

Наличие РФ, n (%) 68 (77,3%)

Наличие АЦЦП, n (%) 59 (67%)

Клиническая стадия, n:
• очень ранняя,
• ранняя,
• развернутая,
• поздняя

-
12
31
45

Активность болезни по DAS 28, баллы, Me (Q1-Q3) 3,50 ± 1,11 
(3,27–3,74)

Рентгеновская стадия, n (%):
• I
• II
• III
• IV

8
33
43
4

Наличие суставных эрозий, n (%) 69 (78,4%)

Функциональный класс, n (%):
• I
• II
• III
• IV

25
55
8
-

Наличие внесуставных проявлений, n (%):
• ревматоидные узелки,
• генерализованная амиотрофия,
• лимфаденопатия,
• кожный васкулит

10 (13,4%)
8 (9,1%)
7 (7,9%)

1 (1,37%)

Наличие осложнений РА, n (%):
• остеопороз,
• ревматическая кахексия,
• вторичный остеоартрит,
• анемия хронического воспалительного заболевания,
• аваскулярный некроз головки одной из бедренных 

костей

41 (46,6%)
25 (28,4%)
14 (15,9%)
17 (19,3%)
1 (1,37%)

Коморбидные состояния, n (%):
• Гипертоническая болезнь,
• Ишемическая болезнь сердца,
• Ишемический инсульт,
• СД2,
• Узловой нетоксический зоб,
• Состояние после холецистэктомии,
• Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки

58 (65,9%)
14 (15,9%)

2 (2,3%)
10 (11,4%)
29 (32,9%)

6 (6,8%)
8 (9,1%)

Кумулятивная доза ГК, г, Me (Q1-Q3) 5 450 
[363–13250]

Продолжительность терапии ГК, мес., Me (Q1-Q3) 30 [10–72]

Число пациенток, принимаю щих ГК в настоящий 
момент, n (%) 57 (64,8%)

Доза ГК в настоящий момент, мг, Me (Q1-Q3) 5,0 [0–8]

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; РА – ревматоидный артрит; РФ – ревматоидный 
фактор; АЦЦП – антитела к циклическим цитруллинированным пептидам; СД2 – сахарный 
диабет 2-го типа; ГК – глюкокортикоиды.

2023;17(21):136–142
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Колмогорова – Смирнова и Лиллиефорса. Показатели, име-
ющие нормальное распределение, представлены в форма-
те M ± Std.Dev.  [95% ДИ], ненормальное распределение – 
Me [Q1-Q3]. Внутригрупповой анализ количественных пока-
зателей для нормально распределенных данных проводил-
ся с  использованием критерия Стью дента  (t), для ненор-
мально распределенных  – с  использованием U-критерия 
Манна – Уитни (в связи с тем, что число испытуемых превы-
шает 30  человек, использовалась Z-аппроксимация). 
Корреляционный анализ ненормально распределенных 
данных оценивался по критерию Спирмена (ρ).

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Средний уровень чемерина составил 463,5 [366–
576,5] нг/мл, что выше референсных значений, предложен-
ных фирмой- производителем для женщин в  возрасте 
от 40 до 59 лет (206,4 ± 42,2 нг/мл). Сывороточный уровень 
чемерина статистически достоверно коррелировал с  воз-
растом  (ρ  = 0,232; р = 0,030), весом  (ρ  = 0,254; р  = 0,017) 
и ИМТ пациенток (ρ = 0,212; р = 0,047).

Нами был проведен межгрупповой анализ связи 
сывороточного уровня чемерина с классификационными 
показателями РА (табл. 2). 

Как видно из табл. 2, сывороточный уровень чемерина 
не ассоциировался с классификационными характеристи-
ками РА. При этом нами выявлена статистически досто-
верная положительная корреляция его уровня с  числом 
болезненных суставов (ρ = 0,213; р = 0,046) и вчС-реактив-
ным белком (ρ = 0,273; р = 0,010) и близкая к статистиче-
ски значимой – с числом припухших суставов (ρ = 0,210; 
р = 0,051). Однако с выраженностью болевого синдрома, 
оцениваемого по визуально- аналоговой шкале, ассоциа-
ции не было и даже наблюдалась некоторая, хоть и недо-
стоверная обратная корреляция (ρ = -0,073; р = 0,501). 

Далее нами был проведен анализ взаимосвязи сыво-
роточного уровня чемерина с  наличием осложнений 
и коморбидных состояний. Данные представлены в табл. 3.

Как видно из табл. 3, при наличии у пациенток с СД2 
средний уровень чемерина был повышен, а  при наличии 
холецистэктомии в анамнезе – понижен. При этом сыворо-
точный уровень чемерина не  коррелировал с  уровнем 
глюкозы (ρ = -0,02; p = 0,871), инсулина (ρ = -0,10; p = 0,369) 
и индексом инсулинорезистентности  (ρ = -0,10; p = 0,353), 
хотя близкой к статистически значимой была взаимосвязь 
с уровнем с-пептида  (ρ  =  -0,20; p = 0,058). В  то же время, 
несмотря на  отсутствие взаимосвязи с  гипертонической 
болезнью, сывороточный уровень чемерина статистически 
достоверно обратно коррелировал с  уровнем систоличе-
ского и диастолического артериального давления (ρ = -0,41, 
р < 0,001 и ρ = -0,27, р = 0,028 соответственно).

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно полученным нами данным, у пациенток с РА 
отмечалось наличие следующих осложнений: остеопоро-
за, остеоартрита, ревматической кахексии и  анемии. 
Среди коморбидных состояний самым частым было 

наличие гипертонической болезни  (практически у  66% 
испытуемых), узлового нетоксического зоба (32,9%), ише-
мической болезни сердца (15,9%), СД2 (11,4%), постхоле-
цистэктомического синдрома  (6,8%) и  язвенной болез-
ни  (9,1%). Другие состояния, к  которым относились 

 Таблица 2. Межгрупповой анализ взаимосвязи сывороточ-
ного уровня чемерина с классификационными показателя-
ми ревматоидного артрита

 Table 2. Between-group analysis of the relationship 
between serum chemerin levels and rheumatoid arthritis 
classification criteria

Сывороточный уро­
вень чемерина,  

нг/мл (Me [Q1–Q3])
Достоверность

Наличие АЦЦП, n (%)

• АЦЦП-позитивность, 59 (67%)
• АЦЦП-негативность 29 (33%)

464,0 [348,0–581,0]
437,0 [374,0–547,0]

Z = -0,435;  
p = 0,664

Наличие РФ, n (%)

• РФ-позитивность, 68 (77,3%)
• РФ-негативность, 20 (22,7%)

470,5 [363,0–576,5]
458,0 [381,5–577,0]

Z = -0,313;  
p = 0,754

Клиническая стадия РА, n (%)

• очень ранняя стадия, 0
• ранняя стадия, 12 (13,6%)
• развернутая стадия, 31 (35,2%)
• поздняя стадия, 45 (51,1%)

510,5 [430,5–753,0]
432,0 [366,0–528,0]
483,0 [357,0–581,0]

K-W χ2 = 2,61;  
p = 0,271

Степень активности РА по DAS28, n (%)

• ремиссия, 19 (21,6%)
• низкая степень, 11 (12,5%)
• умеренная, 51 (57,9%)
• высокая, 7 (7,9%)

462,0 [360,0–528,0]
497,0 [366,0–631,0]
463,0 [360,0–593,0]
499,0 [383,0–540,0]

K-W χ2 = 0,31; 
p = 0,959

Наличие суставных эрозий по рентгенографии и/или УЗИ суставов, n (%)

• есть эрозии, 69 (78,4%)
• нет эрозий, 19 (21,6%)

460,0 [366,0–572,0]
518,0 [360,0–603,0]

Z = -0,690;  
p = 0,490

Рентгеновская стадия, n (%)

• I, 8 (9,1%)
• II, 34 (38,6%)
• III, 42 (47,4%)
• IV, 4 (4,5%)

501,0 [379,5–581,0]
498,0 [374,0–591,0]
428,0 [360,0–540,0]
496,5 [452,5–574,0]

K-W χ2 = 3,49; 
p = 0,312

Функциональный класс, n (%)

• I, 25 (28,4%)
• II, 55 (62,5%)
• III, 8 (9,1%)
• IV, 0

497,0 [360,0–603,0]
477,0 [371,0–581,0]
428,0 [324,5–484,5]

K-W χ2 = 0,56; 
p = 0,906

Наличие осложнений, n (%)

• Да, 47 (53,4%)
• Нет, 41 (46,6%)

464,0 [371,0–591,0]
462,0 [363,0–565,0]

Z = -0,263;  
p = 0,792

Наличие внесуставных проявлений, n (%)

• Да, 17 (19,3%)
• Нет, 71 (80,7%)

464,0 [363,0–572,0]
477,0 [392,0–593,0]

Z = -0,026;  
p = 0,980

Примечание. АЦЦП – антитела к циклическим цитруллинированным пептидам;  
РФ – ревматоидный фактор; РА – ревматоидный артрит.
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инфаркт миокарда, хроническая обструктивная болезнь 
легких, воспалительное заболевание кишечника, были еди-
ничными и не включены в исследование.

Как было показано в  результатах, несмотря на  отсут-
ствие статистически достоверной взаимосвязи сывороточ-
ного уровня чемерина с классификационными характери-
стиками РА, он коррелировал с числом болезненных суста-
вов, уровнем вчСРБ и  близко к  статистически значимому 
уровню с  числом припухших суставов. Таким образом, 
описанные в  литературе данные о  влиянии чемерина 
на  системное воспаление были нами подтверждены. 
Вероятно, субъективность оценки выраженности болевого 
синдрома по  визуально- аналоговой шкале не  позволила 
выявить взаимосвязь между чемерином не только со степе-
нями активности по DAS28, но и его балльными значения-
ми (ρ = 0,11; p = 0,286).

Ассоциация повышенного сывороточного уровня чеме-
рина с  наличием СД2  указывает на  его роль в  регуляции 
углеводного обмена. Вероятно, это следствие повышенной 
секреции чемерина и экспрессии его гена жировой тканью. 
При СД2 наблюдается повышенный уровень инсулина, кото-
рый, в частности, обладает анаболическим эффектом, увели-
чивая массу жировой ткани, что вторично способствует 

повышению уровню чемерина. Таким образом, можно пред-
положить, что исследование уровня чемерина у пациентов 
с нарушенным углеводным обменом может использоваться 
для оценки динамики обмена жировой ткани с коррекцией 
диетических рекомендаций и физических нагрузок.

Постхолецистэктомический синдром  (ПХЭС)  – сложный 
симптомокомплекс, развиваю щийся после удаления желч-
ного пузыря и обусловленный либо предшествующим нали-
чием сопутствующей патологии, либо нарушением техники 
операции, либо впервые возникшими нарушениями, ассоци-
ированными с отсутствием желчного пузыря. При этом опи-
саны нарушения метаболизма холестерина и желчных кис-
лот, развиваю щиеся после холецистэктомии  [28]. Согласно 
полученным нами данным, у пациентов с удаленным желч-
ным пузырем отмечается сниженный уровень чемерина. Как 
уже говорилось выше, печень является важным источником 
синтеза данного тканевого цитокина, а  наблюдаю щиеся 
метаболические нарушения, вероятно, оказывают влияние 
на экспрессию его гена. В ряде работ была продемонстриро-
вана положительная корреляция уровня чемерина с  уров-
нем общего холестерина и триглицеридов, при этом уровни 
этих веществ снижаются после холецистэктомии, что и может 
обуславливать выявленную нами взаимосвязь [29, 30].

Уровень артериального давления – один из важнейших 
показателей функции сердечно- сосудистой системы, кото-
рый ассоциирован с развитием острой коронарной и невро-
логической патологии. Нами выявлена обратная корреляция 
между сывороточным уровнем чемерина и  показателем 
систолического и диастолического давления, но не с нали-
чием гипертонической болезни. S.W. Watts et al. продемон-
стрировали, что при взаимодействии чемерина с рецепто-
ром CMKLR1 (chemerin chemokine-like receptor-1, впервые 
обнаруженным на  клетках врожденного иммунитета) 
на поверхности клеток эндотелия и гладкомышечных кле-
ток артерий развивается вазоконстрикция  [31]. Следует 
отметить, что работа авторов была произведена на  выде-
ленных артериях крыс, что позволяет лишь подтвердить 
наличие рецептора, но  не  конкретный физиологический 
эффект молекулы. Таким образом, согласно полученным 
нами данным, у пациенток с РА определение пониженного 
уровня чемерина может свидетельствовать о  наличии 
гипертензии, что при дальнейшем изучении может послу-
жить основой для разработки нового маркера лабораторно-
го контроля артериальной гипертензии.

ВЫВОДЫ

У  пациенток с  РА сывороточный уровень чемерина 
коррелирует с  возрастом, весом, индексом массы тела, 
числом болезненных суставов и  сывороточным уровнем 
вчСРБ. Сывороточный уровень чемерина повышен при 
наличии СД2  и  понижен при наличии холецистэктомии 
в  анамнезе. Сывороточный уровень чемерина обратно 
коррелирует с уровнем систолического и диастолического 
артериального давления. 
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 Таблица 3. Взаимосвязь уровня чемерина с осложнениями 
и коморбидностью у пациентов с ревматоидным артритом

 Table 3. Relationship between chemerin levels and 
complications and comorbidities in female patients with 
rheumatoid arthritis

Показатель
Сывороточный уро­
вень чемерина, нг/

мл, ME [Q1–Q3]
Достоверность

Осложнения:
Остеопороз:
• Да, n = 41
• Нет, n = 47
Вторичный остеоартрит:
• Да, n = 14
• Нет, n = 74
Анемия:
• Да, n = 17
• Нет, n = 71
Ревматическая кахексия:
• Да, n = 25
• Нет, n = 63

464,0 [383,0–603,0]
462,0 [363,0–565,0]

430,0 [357,0–540,0]
470,5 [371,0–581,0]

437,0 [392,0–518,0]
477,0 [360,0–593,0]

428,0 [342,0–547,0]
464,0 [374,0–593,0]

Z = -0,39; p = 0,694

Z = 0,41; p = 0,681

Z = 0,25; p = 0,803

Z = 1,05; p = 0,294

Коморбидные заболевания:
ГБ:
• Да, n = 58
• Нет, n = 30
ИБС:
• Да, n = 14
• Нет, n = 74
СД2:
• Да, n = 10
• Нет, n = 78
Узловой нетоксический зоб:
• Да, n = 29
• Нет, n = 59
Холецистэктомия:
• Да, n = 6
• Нет, n = 82
Язвенная болезнь:
• Да, n = 8
• Нет, n = 80

461,5 [363,0–581,0]
490,0 [401,0–572,0]

461,0 [383,0–540,0]
470,0 [363,0–581,0]

598,0 [561,0–717,5]
479,5 [366,0–593,0]

483,0 [383,0–547,0]
462,0 [360,0–591,0]

359,0 [328,0–432,0]
479,0 [371,0–591,0]

532,0 [507,0–572,0]
460,0 [363,0–581,0]

Z = -0,55; p = 0,579

Z = 0,00; p = 1,000

Z = -2,68; p = 0,007

Z = 0,19; p = 0,845

Z = 2,02; p = 0,043

Z = -1,37; p = 0,171

Примечание. ГБ – гипертоническая болезнь; ИБС – ишемическая болезнь сердца;  
СД2 – сахарный диабет 2-го типа.
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