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Рівні циркулюючого катестатину при різних клінічних варіантах 
ішемічної хвороби серця у хворих на хронічну серцеву недостатність, 
супутні цукровий діабет 2 типу й ожиріння
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Мета роботи – оцінити рівні циркулюючого катестатину та встановити взаємозв’язки з різними клінічними варіантами 
ішемічної хвороби серця (ІХС) у хворих на хронічну серцеву недостатність (ХСН) і супутні цукровий діабет (ЦД) 2 типу, 
ожиріння.

Матеріали і методи. Обстежили 154 хворих, яких поділили на 4 групи відповідно до виявлених метаболічних порушень. 
До 1 групи залучили пацієнтів із ХСН, ІХС, ЦД 2 типу й ожирінням (n = 42); до другої – хворих на ХСН на фоні ІХС і су-
путнього ЦД 2 типу (n = 46); до третьої – осіб із супутнім ожирінням (n = 36); четверту групу сформовано з хворих, котрі 
мали ознаки ХСН ішемічного ґенезу без метаболічних порушень (n = 30). До контрольної групи залучили 30 практично 
здорових осіб, які зіставні за віком і статтю. Крім того, пацієнтів поділили на підгрупи залежно від клінічної форми ІХС 
(стабільна стенокардія напруження, післяінфарктний кардіосклероз (ПІКС) і дифузний кардіосклероз).

Результати. Зіставивши рівні циркулюючого катестатину в 1, 2, 3 і 4 групі, встановили достовірно нижчі його рівні в 
пацієнтів зі стабільною стенокардією напруження порівняно з хворими, які мали дифузний кардіосклероз, на 73,25 %, 
66,56 %, 69,86 % та 58,22 % відповідно (р ˂ 0,05). Порівняння рівнів катестатину показало його зменшення у хворих 
на стабільну стенокардію напруження порівняно з пацієнтами, у котрих діагностовано ПІКС, на 64,33 %, 63,70 %, 
69,25 % та 52,02 % в 1, 2, 3 і 4 групі відповідно (р ˂ 0,05). У результаті зіставлення підгруп дифузного кардіосклерозу 
і ПІКС достовірних змін не виявлено (р ˃ 0,05). Показники катестатину в контрольній групі вірогідно відрізнялися, 
зокрема виявили збільшення концентрації пептиду порівняно з хворими на стабільну стенокардію напруження, ПІКС 
і дифузний кардіосклероз у всіх групах порівняння (р ˂ 0,05). Оцінювання зв’язку між рівнями катестатину сироватки 
крові та клінічними варіантами ІХС показало сильний зворотний зв’язок між катестатином і стабільною стенокардією 
напруження (r = -0,67, р ˂ 0,05), зворотний зв’язок середньої сили – з ПІКС (r = -0,42, р ˂ 0,05). Щодо метаболічних 
захворювань також встановили зворотний зв’язок середньої сили з ЦД 2 типу (r = -0,54, р ˂ 0,05).

Висновки. Концентрація катестатину сироватки крові була найнижчою у групі хворих на хронічну серцеву недостатність 
ішемічного ґенезу на фоні супутнього цукрового діабету 2 типу й ожиріння порівняно з ізольованим перебігом ХСН 
(р ˂  0,05). Це підтверджує протизапальні ефекти катестатину та його зв’язок із прогресуванням інсулінорезистентності. 
Серед клінічних варіантів ішемічної хвороби серця найнижчі рівні катестатину зафіксовано у хворих на стабільну 
стенокардію та постінфарктний кардіосклероз (r = -0,67 та r = -0,42, р ˂ 0,05 відповідно). Це свідчить про асоціацію 
цього біомаркера з різними клінічними варіантами ішемічної хвороби серця.

Levels of circulating catestatin in different clinical variants of coronary heart disease 
in patients with chronic heart failure and concomitant type 2 diabetes mellitus and obesity

K. M. Borovyk, O. I. Kadykova, P. H. Kravchun

The aim is to assess the levels of circulating catestatin and to establish relationships with various clinical variants of coronary 
heart disease (CHD) in patients with chronic heart failure (CHF) and concomitant type 2 diabetes mellitus (T2DM) and obesity.

Materials and methods. 154 patients were examined, divided into 4 groups according to the presence of metabolic disorders. 
Group 1 included patients with CHF with CHD and T2DM and obesity (n = 42). The second group consisted of patients with 
CHF on the background of CHD with T2DM (n = 46), the third group – with accompanying obesity (n = 36), the fourth group 
was formed from patients who had signs of heart failure of ischemic origin without metabolic disorders (n = 30). The control 
group consisted of 30 almost healthy persons of comparable age and sex. In addition, patients were divided into subgroups 
depending on the clinical form of CHD: stable angina, post-infarction cardiosclerosis (PICS) and diffuse cardiosclerosis.

Results. Comparing the levels of circulating catestatin in groups 1, 2, 3 and 4, significantly lower levels of catestatin were 
found in patients with stable angina, compared to patients with diffuse cardiosclerosis by 73.25 %, 66.56 %, 69.86 % and 
58.22 %, respectively (р ˂ 0.05). Comparison of catestatin levels revealed a decrease in catestatin levels in patients with 
stable angina compared to patients with PICS by 64.33 %, 63.70 %, 69.25 %, and 52.02 % in groups 1, 2, 3, and 4, respec-
tively (р ˂ 0.05). Comparison of subgroups of diffuse cardiosclerosis and PICS did not reveal significant changes (р ˃ 0.05) 
in any group of patients. The indicators of catestatin in the control group had significant differences in the form of an increase 
in the concentration of the peptide, compared to patients with stable angina pectoris, PICS and diffuse cardiosclerosis in all 
studied groups (р ˂ 0.05). Evaluation of relationships between serum catestatin levels and clinical variants of coronary heart 
disease demonstrated a stable inverse relationship between catestatin and stable angina pectoris (r = -0.67, p ˂ 0.05) and 
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PICS (r = -0.42, p ˂  0.05), and with regard to metabolic diseases, a medium-strength inverse relationship with type 2 diabetes 
was also established (r = -0.54, p ˂ 0.05).

Conclusions. The concentration of catestatin in blood serum had the lowest values in the group of patients with chronic heart 
failure of ischemic origin with concomitant diabetes mellitus type 2 and obesity, compared to the isolated course of chronic 
heart failure (p ˂  0.05), which confirms the anti-inflammatory effects of catestatin and its connection with the insulin resistance 
progression. Among the clinical variants of coronary heart disease, the lowest levels of catestatin were demonstrated by 
patients with stable angina pectoris and post-infarction cardiosclerosis (r = -0.67 and r = -0.42, p ˂ 0.05, respectively), which 
indicates the association of this biomarker with various clinical variants of coronary heart disease.

Катестатин – ендогенний пептид, який відіграє важ-
ливу роль у регуляції серцево-судинної системи та 
метаболічних процесів в організмі. Він утворюється 
шляхом протеолізу хромограніну A – білка, який збе-
рігається в секреторних гранулах ендокринних і ней-
роендокринних клітин [1]. Останнім часом катестатин 
став об’єктом наукових досліджень завдяки властивим 
йому плейотропним ефектам: антигіпертензивним, 
антиоксидантним і протизапальним [2].

Хронічна серцева недостатність (ХСН) є поши-
реним і тяжким клінічним синдромом, що спричиняє 
високу смертність і зниження якості життя пацієнтів. 
Відомо, що запальні процеси та порушення мета-
болізму ліпідів і вуглеводів відіграють ключову роль 
у патогенезі ХСН. Цукровий діабет 2 типу (ЦД2) й 
ожиріння – головні фактори ризику розвитку ХСН. Це 
обґрунтовує необхідність продовжити вивчати меха-
нізми взаємодії між цими патологічними станами [3].

У результаті нещодавніх досліджень показано, 
що катестатин може мати важливе значення в пато-
генезі ХСН, ЦД 2 типу й ожиріння. Так, встановлено, 
що рівень катестатину в плазмі крові знижений у 
таких пацієнтів, і це може свідчити про його захисну 
роль [4]. Катестатин може знижувати артеріальний 
тиск, покращувати функцію ендотелію, пригнічувати 
окиснювальний стрес і запалення. Це робить його 
потенційним біомаркером і терапевтичним агентом у 
лікуванні ХСН, ЦД 2 типу та ожиріння. Втім, недостат-
ньо вивченим залишається зв’язок катестатину з ХСН 
при ішемічній хворобі серця (ІХС), і зокрема в умовах 
коморбідності, через обмежену кількість спостережних 
досліджень, а отже поки що немає змоги зробити чіткі 
висновки про його діагностичну користь.

Доцільним вважаємо пошук зв’язку між рівнем 
катестатину та ХСН на фоні різних клінічних форм 
ІХС, ЦД 2 типу й ожиріння, а також оцінювання мож-
ливостей використання катестатину в діагностичних і 
терапевтичних стратегіях у клінічній практиці.

Мета роботи
Оцінити рівні циркулюючого катестатину та встановити 
взаємозв’язки з різними клінічними варіантами ішеміч-
ної хвороби серця у хворих на хронічну серцеву недо-
статність і супутні цукровий діабет 2 типу, ожиріння.

Матеріали і методи дослідження
Обстежили 154 хворих, яких поділили на 4 групи 
відповідно до виявлених метаболічних порушень. До 
1 групи залучили пацієнтів із ХСН, ІХС, ЦД 2 типу й 
ожирінням (n = 42); до другої – хворих на ХСН на фоні 
ІХС і супутнього ЦД 2 типу (n = 46); до третьої – осіб із 

супутнім ожирінням (n = 36); четверту групу сформова-
но з хворих, котрі мали ознаки ХСН ішемічного ґенезу 
без метаболічних порушень (n = 30). До контрольної 
групи залучили 30 практично здорових осіб, які зіставні 
за віком і статтю.

Серед обстежених хворих на ХСН І ФК діагносто-
вана в 56 (36,4 %) осіб, ІІ ФК – у 54 (35,1 %), ІІІ – у 44 
(28,5 %) випадках, згідно з класифікацією Нью-Йорк-
ської Асоціації серця (NYHA). Зазначимо, що 44 (28,6 %) 
пацієнти мали фракцію викиду (ФВ) на рівні ≤40 %, 
що свідчить про знижену систолічну функцію лівого 
шлуночка (ЛШ); у 48 (31,2 %) осіб визначено помірно 
знижену ФВ ЛШ – 41–49 %; у 62 (40,2 %) хворих зафік-
сована збережена систолічна функція ЛШ з ФВ ≥50 % 
відповідно до фенотипів серцевої недостатності.

Крім того, пацієнтів поділили на підгрупи залеж-
но від клінічної форми ІХС: стабільна стенокардія 
напруження, постінфарктний кардіосклероз (ПІКС) і 
дифузний кардіосклероз (табл. 1).

Структура групи пацієнтів за клінічними формами 
ІХС: стабільна стенокардія напруження діагносто-
вана у 12 (28,57 %) проти 16 (38,10 %) пацієнтів із 
дифузним кардіосклерозом (χ2 = 0,875, р = 0,355) та 
проти 14 (33,33 %) осіб із ПІКС (χ2 = 0,223, р = 0,673) 
у групі ХСН при ІХС і ЦД 2 типу, ожирінні; стабільна 
стенокардія напруження виявлена у 14 (30,43 %) проти 
17 (36,96 %) пацієнтів із дифузним кардіосклерозом 
(χ2 = 0,438, р = 0,509) і проти 15 (32,61 %) осіб із ПІКС 
(χ2 = 0,050, р = 0,823) у групі ХСН при ІХС і супутньо-
му ЦД 2 типу; стабільна стенокардія напруження 
визначена у 9 (25,00 %) проти 14 (38,89 %) пацієнтів 
із дифузним кардіосклерозом (χ2 = 1,597, р = 0,207) і 
проти 13 (36,11 %) осіб із ПІКС (χ2 = 1,047, р = 0,307) у 
групі ХСН ішемічного походження з супутнім ожирін-
ням; стабільна стенокардія напруження встановлена 
у 9 (30,00 %) проти 11 (36,67 %) пацієнтів із дифуз-
ним кардіосклерозом (χ2 =0,300, р = 0,584) і проти 10 
(33,33 %) осіб із ПІКС (χ2 = 0,077, р = 0,782) у групі 
ХСН ішемічного ґенезу без метаболічних порушень.

До дослідження не залучали вагітних, хворих на 
гострі інфекційні та автоімунні захворювання, дифузні 
захворювання сполучної тканини, онкологічні захворю-
вання, захворювання гіпофізу та гіпоталамусу, пацієн-
тів із хронічною нирковою недостатністю зі зниженням 
ШКФ менше ніж 35 мл/хв/1,73 м2, симптоматичними 
гіпертензіями, гострим коронарним синдромом і 
гострим порушенням мозкового кровообігу протягом 
останніх 6 місяців, осіб із загостренням хронічних або 
гострими запальними захворюваннями; пацієнтів, у 
яких в анамнезі були зловживання алкоголем, психічні 
захворювання; хворих, у яких передбачали високу 
імовірність порушення протоколу дослідження, а також 
осіб, котрі не були громадянами України.

Original research
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Стандартна методика обстеження хворого пе-
редбачала клінічне та лабораторно-інструментальне 
дослідження згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів (ESC) 2021 року, Американ-
ської діабетичної асоціації (ADA) 2019 року та Міжна-
родної федерації діабету (IDF) 2018 року. Лабораторні 
й інструментальні дослідження здійснили на базі 
КНП «Міська клінічна лікарня № 27» ХМР (м. Харків) 
та Центральної науково-дослідної лабораторії Харків-
ського національного медичного університету.

Діагноз ІХС верифіковано відповідно до стандар-
тів Європейського товариства кардіологів, Асоціації 
кардіо логів України, протоколів МОЗ України (Уні-
фікований клінічний протокол первинної, вторинної 
(спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги «Стабільна ішемічна хвороба 
серця» від 23.12.2021 № 2857).

ХСН діагностували за класифікацією Робочої 
групи з серцевої недостатності Українського наукового 
товариства кардіологів; функціональний клас оціню-
вали за критеріями Нью-Йоркської асоціації серця 
(New York Heart Association, NYHA). Діагноз ЦД 2 типу 
визначали за критеріями Уніфікованого протоколу 
надання медичної допомоги «Цукровий діабет» (Наказ 
МОЗ України від 24.07.2024 р. № 1300).

Для визначення рівня катестатину (нг/мл) засто-
сували імуноферментний метод, використали набір 
реагентів CUSABIO Human Catestatin-1 ELISA Kit згідно 
з інструкцією, що додана до набору, на імунофермент-
ному аналізаторі «Labline-90» (Австрія) в Центральній 
науково-дослідній лабораторії Харківського національ-
ного медичного університету.

Здійснили статистичний аналіз даних методами 
параметричної та непараметричної статистики. Статис-
тичне комп’ютерне опрацювання результатів виконали 
за допомогою програмного пакету Statistica 6.0 (StatSoft 
Inc, США) та Microsoft Office Excel 2010. Результати 
наведено як середнє значення та похибку середнього 
значення (М ± m). Під час аналізу вибірок, що не від-
повідали законам Гаусівського розподілу, використали 
U-критерій Манна–Вітні для незалежних вибірок. 
Аналізували достовірності частотного розподілу за кри-
терієм χ2 з поправкою Мантеля–Хенцеля. Відмінності 
між групами при розподілі, близькому до нормального, 
оцінювали за допомогою критерію Пірсона (r).

Результати
У результаті порівняння рівнів циркулюючого катеста-
тину в групі хворих на ХСН при ІХС, ЦД 2 типу й ожи-
рінні визначили достовірно нижчі рівні катестатину у 
хворих хворих на стабільну стенокардію напруження 

порівняно з пацієнтами, у яких діагностовано дифуз-
ний кардіосклероз і ПІКС, на 73,25 % та 64,33 % відпо-
відно (р ˂  0,05). Зіставивши з показниками контрольної 
групи, встановили: концентрація катестатину змен-
шилась у підгрупі хворих на дифузний кардіосклероз 
на 73,88 % (р ˂ 0,05), з ПІКС – на 80,41 % (р ˂ 0,05), 
зі стабільною стенокардією напруження – на 93,01 % 
(р ˂ 0,05). Не зафіксовано значущих відмінностей у 
результаті порівняння підгруп хворих на дифузний 
кардіосклероз і ПІКС (р > 0,05).

За результатами оцінювання концентрації ка-
тестатину в другій групі хворих (на ХСН і супутній ЦД 
2 типу), встановлено: у підгрупі пацієнтів із дифуз-
ним кардіосклерозом рівні катестатину на 66,56 % 
(р ˂ 0,05) перевищували показники обстежених зі 
стабільною стенокардією; натомість, порівнявши дані 
з підгрупою пацієнтів, котрі мали ПІКС, достовірних 
відмінностей не виявлено (р > 0,05). У хворих на ста-
більну стенокардію сироватковий рівень катестатину 
на 63,7 % (р ˂ 0,05) нижчий, ніж в осіб із ПІКС. Ана-
лізуючи показники контрольної групи, встановлено 
достовірно вищі значення катестатину порівняно 
з параметрами пацієнтів із різними клінічними ва-
ріантами ІХС: дифузним кардіосклерозом, ПІКС і 
стабільною стенокардією – на 26,00 %, 31,84 % та 
75,26 % відповідно (р ˂ 0,05).

Зіставні результати одержали й щодо пацієнтів тре-
тьої групи, у яких діагностовано ХСН на тлі супутнього 
ожиріння. Сироваткова концентрація катестатину у хво-
рих на стабільну стенокардію зменшувалася порівняно 
з показником пацієнтів із дифузним кардіосклерозом (на 
69,86 %, р ˂ 0,05) та з ПІКС (на 69,25%, р ˂ 0,05). Між 
підгрупами осіб із дифузним кардіосклерозом і ПІКС 
достовірні відмінності не виявили. Показники катеста-
тину в контрольній групі значущо перевищували такі в 
підгрупі хворих на дифузний кардіосклероз (на 24,74 %, 
р ˂ 0,05), ПІКС (на 26,23 %, р ˂ 0,05) та стабільну сте-
нокардію (на 77,32 %, р ˂ 0,05).

У пацієнтів із ХСН ішемічного походження без 
супутньої метаболічної патології рівні циркулюючого 
катестатину зменшувалися в підгрупі стабільної сте-
нокардії порівняно з підгрупами дифузного кардіоскле-
розу та ПІКС (на 58,22 % та на 52,02 % відповідно). 
Показники катестатину в контрольній групі мали 
достовірні відмінності. Так, зафіксовано збільшення 
концентрації пептиду на 9,05 % порівняно з хворими 
на ПІКС, на 56,36 % щодо показника пацієнтів зі ста-
більною стенокардією (р ˂ 0,05). Порівняння підгруп 
дифузного кардіосклерозу і ПІКС достовірних змін не 
виявило (р ˃ 0,05).

Оцінювання взаємозв’язків між рівнями катеста-
тину сироватки крові та клінічними варіантами іше-

Таблиця 1. Розподіл хворих залежно від клінічної форми ішемічної хвороби серця

Форми ІХС ХСН при ІХС + ЦД 2 
типу + ожиріння, n = 42

ХСН при ІХС + ЦД 2 типу, 
n = 46

ХСН при ІХС + ожиріння, 
n = 36

ХСН при ІХС без метабо­
лічних порушень, n = 30

Стабільна стенокардія напруження, абс./% 12 (28,57 %) 14 (30,43 %) 9 (25,00 %) 9 (30,00 %)
Дифузний кардіосклероз, абс./% 16 (38,10 %) 17 (36,96 %) 14 (38,89 %) 11 (36,67 %)
ПІКС, абс./% 14 (33,33 %) 15 (32,61 %) 13 (36,11 %) 10 (33,33 %)
χ2 0,875

0,223
0,438
0,050

1,597
1,047

0,300
0,077

Значущість розбіжностей (р) =0,355
=0,637

=0,509
=0,823

=0,207
=0,307

=0,584
=0,782

Оригінальні дослідження
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мічної хвороби серця показало сильний зворотний 
зв’язок між катестатином і стабільною стенокардією 
напруження (r = -0,67, р ˂ 0,05), помірний зворотний 
зв’язок – із ПІКС (r = -0,42, р ˂  0,05); із дифузним кар-
діосклерозом встановлено зворотний зв’язок, що не 
досяг рівня вірогідності (r = -0,16, р > 0,05). Щодо ме-
таболічних захворювань також визначили зворотний 
зв’язок середньої сили з ЦД 2 типу (r = -0,54, р ˂  0,05), 
а зв’язок з ожирінням не досяг рівня достовірності 
(r = -0,28, р > 0,05). Результати наведено в таблиці 6.

Обговорення
Дослідження останніх років показали, що катестатин 
відіграє важливу роль у прогресуванні серцевої не-
достатності, особливо на тлі супутньої метаболічної 

патології. Він бере участь у патогенезі ЦД 2 типу й 
ожиріння, і це зумовлює його потенційну прогностич-
ну цінність для діагностики ускладненого перебігу та 
декомпенсації ХСН ішемічного походження. Це явище 
можна пояснити кількома механізмами, що описані в 
роботах дослідників.

По-перше, хронічне запалення, що є характерним 
і для серцево-судинної патології, й для метаболічних 
станів, може знижувати рівень катестатину. Запальні 
цитокіни, як-от інтерлейкін-6 (IL-6) і фактор некрозу 
пухлин альфа (TNF-α), можуть пригнічувати синтез 
хромограніну A і його наступний протеоліз до ка-
тестатину [2]. Хронічне запалення також спричиняє 
окиснювальний стрес, що може пошкоджувати білкові 
структури та змінювати їхню функціональність [5].

По-друге, інсулінорезистентність, характерна для 
ЦД 2 типу, часто – для супутньої ХСН та ожиріння, 
може впливати на рівень катестатину. Інсуліноре-
зистентність призводить до порушення метаболізму 
глюкози та ліпідів, а отже може негативно впливати 
на синтез і секрецію хромограніну A. Зниження рівня 
інсуліну може також спричинити зниження активності 
ендотеліальних клітин, що продукують хромограніни 
[6].

По-третє, порушення функції ендотелію є спільною 
рисою ХСН, ЦД 2 типу й ожиріння. Ендотеліальні клі-
тини відіграють важливу роль у регуляції судинного 
тонусу та синтезі вазоактивних речовин, включаючи 
катестатин [7]. Пошкодження ендотелію через гіперглі-
кемію, високий артеріальний тиск і дисліпідемію може 
також знижувати секрецію катестатину [8,9].

Важливе значення мають і гормональні зміни, 
зокрема підвищений рівень лептину у хворих на 
ожиріння; ці зрушення можуть впливати на рівень 
катестатину. У дослідженні Gautam K. Bandyopadhyay 
показано: лептин – гормон, що регулює апетит і 
метаболізм, в надлишку може спричинити розвиток 
резистентності до його дії, а це, своєю чергою, може 
порушувати баланс інших метаболічно активних пеп-
тидів, включаючи катестатин [10].

Генетичні фактори та епігенетичні модифікації 
також можуть відігравати роль у регуляції рівнів 
катестатину. Поліморфізми в генах, що кодують 
хромогранін A, або ензими, які беруть участь у його 
протеолізі, можуть впливати на продукцію та секрецію 
катестатину [11,12]. Крім того, у праці A. M. Mahmoud 
показано: такі епігенетичні зміни, як метилюван-
ня ДНК і модифікації гістонів, можуть змінювати 
експресію відповідних генів під впливом хронічних 
метаболічних стресорів [13].

Втім, за даними окремих досліджень, катестатин 
може відігравати певну роль у покращенні толерант-
ності до глюкози та інсуліну, що може свідчити про 
його терапевтичний потенціал під час цих станів. Так, 
дослідження, опубліковане Diabetes.co.uk, показало, 
що катестатин може покращити чутливість до глюкози 
й інсуліну в мишей із ожирінням; на підставі цього на-
уковці дійшли висновку про його сприятливий вплив 
на метаболічні параметри. Крім того, O. Pankova & 
O. Korzh встановили, що рівні катестатину пов’язані з 
метаболічними параметрами. Автори наголосили на 
його ролі в метаболічному гомеостазі та визначили 

Таблиця 2. Рівні циркулюючого катестатину при різних клінічних варіантах 
ішемічної хвороби серця у хворих 1 групи

Показник, одиниці 
вимірювання

Дифузний 
кардіосклероз

ПІКС Стабільна 
стенокардія

Контрольна 
група

Катестатин, нг/мл 2,28 ± 0,12 1,71 ± 0,17 0,61 ± 0,23 8,73 ± 0,14
Рівень статистичної 
значущості

р1-2 ˃ 0,05
р1-3 ˂ 0,05
р1-4 ˂ 0,05

р2-3 ˂ 0,05
р2-4 ˂ 0,05

р3-4 ˂ 0,05 –

Таблиця 3. Рівні циркулюючого катестатину при різних клінічних варіантах 
ішемічної хвороби серця у хворих 2 групи

Показник, одиниці 
вимірювання

Дифузний 
кардіосклероз

ПІКС Стабільна 
стенокардія

Контрольна 
група

Катестатин, нг/мл 6,46 ± 0,15 5,95 ± 0,19 2,16 ± 0,31 8,73 ± 0,14
Рівень статистичної 
значущості

р1-2 ˃ 0,05
р1-3 ˂ 0,05
р1-4 ˂ 0,05

р2-3 ˂ 0,05
р2-4 ˂ 0,05

р3-4 ˂ 0,05 –

Таблиця 4. Рівні циркулюючого катестатину при різних клінічних варіантах 
ішемічної хвороби серця у хворих 3 групи

Показник, одиниці 
вимірювання

Дифузний 
кардіосклероз

ПІКС Стабільна 
стенокардія

Контрольна 
група

Катестатин, нг/мл 6,57 ± 0,17 6,44 ± 0,16 1,98 ± 0,28 8,73 ± 0,14
Рівень статистичної 
значущості

р 1-2 ˃ 0,05
р 1-3 ˂ 0,05
р 1-4 ˂ 0,05

р 2-3 ˂ 0,05
р 2-4 ˂ 0,05

р 3-4 ˂ 0,05 –

Таблиця 5. Рівні циркулюючого катестатину при різних клінічних варіантах 
ішемічної хвороби серця у хворих 4 групи

Показник, одиниці 
вимірювання

Дифузний 
кардіосклероз

ПІКС Стабільна 
стенокардія

Контрольна 
група

Катестатин, нг/мл 9,12 ± 0,14 7,94 ± 0,19 3,81 ± 0,18 8,73 ± 0,14
Рівень статистичної 
значущості

р1-2 ˃ 0,05
р1-3 ˂ 0,05
р1-4 ˃ 0,05

р2-3 ˂ 0,05
р2-4 ˂ 0,05

р3-4 ˂ 0,05 –

Таблиця 6. Взаємозв’язки між рівнями циркулюючого катестатину та клінічними 
варіантами ішемічної хвороби серця, метаболічними порушеннями (rcrit = -0,41)

Показник Катестатин р
Стабільна стенокардія -0,67 ˂0,05
ПІКС -0,42 ˂0,05
Дифузний кардіосклероз -0,16 ˃0,05
ЦД 2 типу -0,54 ˂0,05
Ожиріння -0,28 ˃0,05

Original research

https://www.diabetes.co.uk/news/2018/feb/catestatin-improves-glucose-and-insulin-tolerance-in-obesity,-trial-reveals-93636421.html
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потенційну участь катестатину в патофізіології таких 
станів, як ЦД 2 типу [14].

Втім, фаховий консенсус вказує на зниження 
рівня катестатину в осіб із метаболічним синдромом, 
включаючи пацієнтів з ожирінням і цукровим діабетом 
2 типу. Це свідчить про складний зв’язок, коли рівень 
катестатину може бути знижений частіше за цих умов, 
але й може мати різні рівні залежно від конкретних 
обставин і стадій захворювання.

Результати, що встановили під час обстеження па-
цієнтів, не суперечать даним міжнародних досліджень, 
а отже підтверджують висновки, що зниження рівнів 
катестатину у хворих на ХСН ішемічного походження, 
ЦД 2 типу й ожиріння є комплексним процесом, який 
зумовлений поєднанням прозапальних, метаболічних, 
судинних і генетичних факторів. Розуміння наведених 
механізмів відкриває нові перспективи для діагностики 
та лікування цих захворювань.

Висновки
1. Концентрація катестатину сироватки крові була 

найнижчою в групі хворих на хронічну серцеву недо-
статність ішемічного походження на тлі супутнього 
цукрового діабету 2 типу й ожиріння порівняно з па-
цієнтами з ізольованим перебігом хронічної серцевої 
недостатності (р ˂  0,05). Це підтверджує протизапальні 
ефекти катестатину. Знижені рівні катестатину, зафік-
совані в пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу й ожи-
рінням, підтверджують його зв’язок із прогресуванням 
інсулінорезистентності.

2. Найнижчі рівні катестатину визначено у хворих 
на стабільну стенокардію та постінфарктний кардіо-
склероз (r = -0,67 та r = -0,42 відповідно, р ˂ 0,05). Це 
підтверджує асоціацію цього біомаркера з різними 
клінічними варіантами ішемічної хвороби серця. Вста-
новили зворотний зв’язок середньої сили між рівнем 
катестатину та цукровим діабетом 2 типу (r = -0,54, 
р ˂ 0,05). Отже, катестатин може бути важливим 
маркером, який характеризує ступінь метаболічних 
порушень і ризик серцево-судинних ускладнень у па-
цієнтів із проявами хронічної серцевої недостатності 
ішемічного походження й цукровим діабетом 2 типу.

Перспективи подальших досліджень. Моніторинг 
рівнів катестатину у хворих на хронічну серцеву 
недостатність ішемічного походження і супутню ме-
таболічну патологію, зокрема цукровий діабет 2 типу 
й ожиріння, може бути спрямований на вивчення 
можливості його використання як прогностичного 
маркера для оцінювання ризику прогресування ХСН 
у пацієнтів із метаболічними порушеннями. Це дасть 
змогу своєчасно коригувати терапію, а також розро-
бляти персоналізовані підходи до лікування ХСН у 
пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу й ожирінням.
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