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Мета роботи – оцінити рівень несфатину-1 у сироватці крові та його взаємозв’язок з показниками ліпідного обміну у 
пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю (ХСН) ішемічного генезу з та без супутньої метаболічної патології, такої 
як цукровий діабет (ЦД) 2 типу та ожиріння.

Матеріали і методи. Дослідження охопило 225 пацієнтів із ХСН на тлі ішемічної хвороби серця, розподілених на чотири 
групи: Група 1 (n = 75) – з ЦД 2 типу й ожирінням; Група 2 (n = 50) – з ЦД 2 типу; Група 3 (n = 50) – з ожирінням; Група 
4 (n = 50) – без метаболічних порушень. Рівень несфатину-1 визначали імуноферментним методом. Біохімічне дослі-
дження включало визначення загального холестерину (ЗХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеїдів високої 
(ХС ЛПВЩ), низької (ХС ЛПНЩ) та дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), а також розрахунок коефіцієнта атерогенності 
(КА). Проводився кореляційний аналіз (критерій Спірмена).

Результати. У групах пацієнтів з супутньою метаболічною патологією (Групи 1, 2, 3) було виявлено статистично 
значущі зворотні кореляційні зв’язки між рівнем несфатину-1 та проатерогенними ліпідами (ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС 
ЛПДНЩ), а також значущий прямий зв’язок з антиатерогенним ХС ЛПВЩ. У цих групах, при вищих рівнях несфати-
ну-1, спостерігалося значне зниження ЗХС (на 17,6–24,6 %), ТГ (на 11,3–49,6 %), ХС ЛПНЩ (на 29,1–65,0 %) та КА 
(на 49,7–59,6 %), а також збільшення ХС ЛПВЩ (на 23,1–44,7 %). Натомість, у групі 4 (без метаболічних порушень) 
вплив несфатину-1 на ліпідний профіль був іншим. Хоча ТГ знизилися на 28,6 %, інші показники (ЗХС, ХС ЛПВЩ, ХС 
ЛПНЩ, КА) не демонстрували статистично значущих змін або ж були асоційовані з мінімальними змінами, що вказує 
на контекстозалежність дії несфатину-1.

Висновки. Підвищений рівень несфатину-1 у сироватці крові корелює з покращенням ліпідного профілю у пацієнтів 
із ХСН ішемічного генезу, обтяженою цукровим діабетом 2 типу та/або ожирінням, що підкреслює його потенційну 
протективну роль. Однак, за відсутності метаболічних порушень, цей ефект є значно менш вираженим або відсутнім, 
що потребує подальшого дослідження механізмів дії несфатину-1 у різних клінічних популяціях.
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The aim: to evaluate serum nesfatin-1 levels and their correlation with lipid profile parameters in patients with ischemic heart 
failure (HF) with and without concomitant metabolic comorbidities such as type 2 diabetes mellitus (T2DM) and obesity.

Materials and methods. The study included 225 patients with HF due to ischemic heart disease, divided into four groups: 
Group 1 (n = 75) – with T2DM and obesity; Group 2 (n = 50) – with T2DM; Group 3 (n = 50) – with obesity; Group 4 (n = 50) 
– without metabolic disturbances. Serum nesfatin-1 levels were determined using an enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA). Biochemical analysis included measurements of total cholesterol (TC), triglycerides (TG), high-density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), and very-low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-C), as well 
as calculation of the atherogenic coefficient (AC). Correlation analysis was performed using Spearman’s rank correlation test.

Results. In patient groups with concomitant metabolic comorbidities (Groups 1, 2, and 3), statistically significant inverse 
correlations were observed between serum nesfatin-1 levels and pro-atherogenic lipids (TC, TG, LDL-C, VLDL-C), along 
with a significant direct correlation with the anti-atherogenic fraction (HDL-C). In these groups, higher nesfatin-1 levels were 
associated with a significant decrease in TC (17.6–24.6 %), TG (11.3–49.6 %), LDL-C (29.1–65.0 %), and AC (49.7–59.6 %), 
alongside an increase in HDL-C (23.1–44.7 %). In contrast, in Group 4 (patients without metabolic disturbances), the effect 
of nesfatin-1 on the lipid profile was less pronounced. While TG levels decreased significantly (by 28.6 %), other parameters 
(TC, HDL-C, LDL-C, AC) showed no statistically significant changes or only minimal variations. These findings suggest a con-
text-dependent role of nesfatin-1 in lipid metabolism, with more pronounced effects in the presence of metabolic comorbidities.
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Conclusions. Elevated serum nesfatin-1 levels are associated with an improved lipid profile in patients with ischemic HF 
complicated by type 2 diabetes mellitus and/or obesity, suggesting a potential protective role of this peptide in the presence 
of metabolic comorbidities. In contrast, in patients without metabolic disturbances, this effect is markedly attenuated or ab-
sent. These findings underscore the need for further investigation into the underlying mechanisms of nesfatin-1 action across 
different clinical populations.

Хронічна серцева недостатність (ХСН) залишається 
однією з найактуальніших проблем сучасної карді-
ології та громадського здоров’я, характеризуючись 
високою поширеністю, значним рівнем інвалідизації 
та високою смертністю [1]. Особливо обтяжливим є 
перебіг ХСН ішемічного генезу, що становить значну 
частину усіх випадків серцевої недостатності та є пря-
мим наслідком атеросклеротичного ураження коро-
нарних артерій. Актуальність проблеми посилюється 
зростанням коморбідних станів, зокрема, супутньої 
метаболічної патології, такої як цукровий діабет (ЦД) 
2 типу, ожиріння та дисліпідемія [2]. Ці стани не лише 
взаємно обтяжують перебіг одне одного, але й значно 
ускладнюють діагностику, лікування та прогноз для 
пацієнтів з ХСН [3].

Особливе місце в структурі метаболічних по-
рушень посідає дисбаланс ліпідного обміну, який 
є ключовим фактором розвитку атеросклерозу та 
прогресування серцево−судинних захворювань 
[4]. Незважаючи на значні досягнення у вивченні 
взаємозв’язків між ліпідним профілем та серцевою 
недостатністю, роль специфічних біомаркерів, що 
відображають комплексні метаболічні зміни, потребує 
подальшого уточнення.

В останні роки зростає інтерес до нових біологічно 
активних пептидів, які регулюють енергетичний гоме-
остаз та метаболічні процеси. Серед них особливу 
увагу привертає несфатин-1 – анорексигенний пеп-
тид, що бере участь у регуляції апетиту, маси тіла, 
метаболізму глюкози та може мати вплив на функ-
ціонування серцево-судинної системи [5]. Розуміння 
взаємозв’язку між рівнем несфатину-1, показниками 
ліпідного обміну та перебігом ХСН ішемічного гене-
зу в умовах супутньої метаболічної патології може 
відкрити нові перспективи для ранньої діагностики, 
стратифікації ризику та розробки індивідуалізованих 
терапевтичних стратегій. Саме тому, всебічна оцінка 
цих взаємозв’язків набуває особливої актуальності для 
покращення клінічних результатів та якості життя паці-
єнтів. Зокрема, більшість досліджень фокусуються на 
когортах з вираженими метаболічними порушеннями, 
тоді як роль несфатину-1 у пацієнтів без супутнього 
ЦД 2 типу чи ожиріння, але з наявними серцево-судин-
ними захворюваннями, залишається менш вивченою. 
Недостатньо висвітлено, чи зберігає несфатин-1 свої 
протективні властивості щодо ліпідного профілю за 
відсутності метаболічного обтяження. Це обґрунтовує 
актуальність нашого дослідження, спрямованого на 
уточнення взаємозв’язків між рівнем несфатину-1 та 
показниками ліпідного обміну в різних групах пацієнтів 
із ХСН ішемічного генезу.

Мета роботи
Оцінити рівень показників ліпідного обміну, сиро-
ваткового несфатину-1 та встановити кореляційні 

зв’язки між досліджуваними параметрами у хворих з 
ішемічною хворобою серця та хронічною серцевою 
недостатністю в залежності від супутньої метаболічної 
патології.

Матеріали і методи дослідження
У рамках даного дослідження було обстежено 225 
пацієнтів, які проходили стаціонарне лікування у кар-
діологічному відділенні КНП «Міська клінічна лікарня 
№ 27» ХМР м. Харкова. Пацієнти були диференційо-
вані на чотири групи на основі наявності та характеру 
супутніх метаболічних порушень. Група 1 (n  =  75) 
включала пацієнтів з ХСН на тлі ІХС з поєднаним 
перебігом ЦД 2 типу та ожиріння; група 2 (n = 50) 
складалася з хворих на ХСН та ІХС із супутнім ЦД 
2 типу; група 3 (n = 50) об’єднала пацієнтів з ХСН та 
ІХС у поєднанні з ожирінням, група 4 (n = 50) – група 
порівняння – складалася з пацієнтів з ХСН ішемічного 
генезу без виявлених метаболічних порушень. Всі 
групи дослідження були зіставні за віком та статтю, 
що забезпечує порівнянність отриманих результатів.

Для визначення концентрації несфатину-1 у 
сироватці крові (нг/мл) використовували метод імуно-
ферментного аналізу із застосуванням комерційного 
набору RayBiotech Human Nesfatin−1 ELISA Kit (Китай) 
відповідно до інструкцій виробника, на імунофермент-
ному аналізаторі «Labline−90» (Австрія). Всі біохімічні 
аналізи виконувались у біохімічному відділі централь-
ної науково-дослідної лабораторії Харківського націо-
нального медичного університету МОЗ України.

Біохімічний аналіз ліпідного профілю включав 
визначення: загального холестерину (ЗХС) та холес-
терину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ). Ці 
показники вимірювали пероксидазним методом з ви-
користанням реагентів «Cholesterol Liquicolor» (фірма 
«Human», Німеччина) у сироватці крові, стабілізованій 
гепарином; тригліцеридів (ТГ), рівень яких визначали 
ферментативним колориметричним методом за допо-
могою набору реактивів «Triglycerides GPO» (фірма 
«Human», Німеччина).

На основі отриманих даних були розраховані 
додаткові показники ліпідного обміну:

Коефіцієнт атерогенності (КА): розраховувався 
за формулою Клімова А.М.: КА = (ЗХС − ХС ЛПВЩ) 
/ ХС ЛПВЩ.

Холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності 
(ХС ЛПДНЩ): розраховувався за формулою: ХС ЛПД-
НЩ = ТГ / 2,2 × 0,45 (ммоль/л).

Холестерин ліпопротеїдів низької щільнос-
ті (ХС ЛПНЩ) розраховувався за формулою: 
ХС ЛПНЩ = ЗХС − (ХС ЛПДНЩ + ХС ЛПВЩ) (ммоль/л).

Антропометричні вимірювання включали ви-
значення об’єму талії (ОТ) і стегна (ОС), а також 
індексу маси тіла (ІМТ) за формулою Кетле (маса (кг)/
зріст (м2)) для діагностики абдомінального ожиріння.

Оригінальні дослідження
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Дослідження мало суворі критерії виключення 
для забезпечення однорідності груп та уникнення 
впливу сторонніх факторів на результати. З до-
слідження виключалися пацієнти з: гострими та 
хронічними інфекційними захворюваннями в стадії 
загострення, вперше діагностованим ЦД 2 типу, 
автоімунними хворобами та дифузними захворю-
ваннями сполучної тканини, гострими запальними 
процесами, захворюваннями гіпоталамуса, гіпофіза 
та щитоподібної залози, симптоматичними артеріаль-
ними гіпертензіями, патологіями клапанного апарату 
серця, хронічним обструктивним захворюванням 
легень, цирозом печінки, анемією середнього та тяж-
кого ступеня, гострим інсультом, гострою ліво− або 
правошлуночковою недостатністю, онкологічними 
захворюваннями, наркоманією, алкоголізмом, супут-
німи психічними розладами, судинною деменцією або 
іншими мнестичними порушеннями, нездатністю до 
усвідомленої згоди, а також у разі відмови від участі 
з будь-яких причин.

Статистична обробка даних проводилася з ви-
користанням методів параметричного аналізу. Збір, 
коригування, систематизація та візуалізація даних 
здійснювалися за допомогою електронних таблиць 
Microsoft Office Excel 2010. Оцінка нормальності роз-
поділу кількісних показників проводилася за критерієм 
Колмогорова−Смирнова. У випадку підтвердження 
нормального розподілу, дані описувалися як середня 
арифметична (M) та стандартна похибка середнього 
(m). Для порівняння середніх значень між групами 
застосовувався критерій F Фішера. Взаємозв’язок між 
вибірками оцінювався за допомогою коефіцієнта ко-
реляції Спірмена (r). Статистично значущим вважався 
рівень p < 0,05.

Дане дослідження отримало схвалення Комісії з 
питань етики та біоетики Харківського національного 
медичного університету (протокол від 03 вересня 
2025 року № 9). Усі учасники дослідження надали 
інформовану письмову згоду. Дослідження проводи-
лося з дотриманням принципів біоетики, викладених 
у Гельсінській декларації «Етичні принципи медичних 
досліджень за участю людей» та «Загальній деклара-
ції про біоетику та права людини (ЮНЕСКО)».

Результати
Згідно з дизайном дослідження і з метою оцінки впливу 
несфатинемії на показники ліпідного обміну пацієнтів 
з ХСН на тлі ІХС з супутнім ЦД 2 типу та ожирінням 
було розподілено на 2 підгрупи, залежно від рівня 
несфатинемії. До 1 підгрупи увійшло 33 особи, у яких 
рівень сироваткового несфатину-1 був нижче 1,375 нг/
мл; до 2 підгрупи увійшли 42 пацієнти, у яких рівень 
сироваткового несфатину-1 був вище 1,375 нг/мл. Дані 
наведено в таблиці 1.

Оцінка показників ліпідного обміну в залежності 
від рівня несфатинемії проводилася у різних групах 
пацієнтів з ХСН ішемічного генезу з супутньою мета-
болічною патологією та без неї.

У групі хворих з ХСН на тлі ІХС із супутнім ЦД 2 
типу та ожирінням спостерігались значні відмінності 
в ліпідному профілі залежно від рівня сироваткового 

несфатину-1: у 2-й підгрупі встановлено зменшен-
ня рівня ЗХС на 17,6 % порівняно з 1-ю підгрупою 
(p < 0,05); рівня ТГ – на 11,3 % при порівнянні з 1-ю 
підгрупою (p < 0,05); ХС ЛПВЩ перевищував на 44,7 % 
такий у 1-й підгрупі (p < 0,05); ХС ЛПНЩ визначався 
на 29,1 % нижчий, ніж у 1-й підгрупі (p < 0,05); рівень 
ХС ЛПДНЩ був на 11,3 % менший, ніж у 1-й підгрупі 
(p > 0,05); встановлено зниження КА на 49,7 % у по-
рівнянні з 1-ю підгрупою (p < 0,05).

Пацієнтів з ХСН на тлі ІХС з супутнім ЦД 2 типу 
було також розподілено на 2 підгрупи, залежно від 
рівня несфатину-1 у сироватці крові. До 1 підгрупи 
увійшло 28 осіб, у яких рівень сироваткового несфа-
тину-1 був нижче 1,375 нг/мл; до 2 підгрупи увійшли 
22 пацієнти, у яких рівень сироваткового несфатину-1 
був вище 1,375 нг/мл (табл. 2).

У групі хворих з ХСН на тлі ІХС із супутнім ЦД 2 
типу спостерігались наступні зміни показників ліпі-
дограми: у 2-й підгрупі ЗХС був менший на 21,8 % 
порівняно з 1-ю підгрупою (p < 0,05); рівень ТГ був на 
49,2 % нижче, ніж у 1-й підгрупі (p < 0,05); ХС ЛПВЩ 
перевищував такий на 42,5 % у порівнянні з 1−ю під-
групою (p < 0,05); ХС ЛПНЩ був на 65,0 % нижче, ніж 
у 1-й підгрупі (p < 0,05); визначалось збільшення рівня 
ХС ЛПДНЩ на 146,9 % у порівнянні з 1-ю підгрупою 
(p < 0,05); КА був на 59,6 % менший, ніж у 1-й підгрупі 
(p < 0,05).

Пацієнтів з ХСН на тлі ІХС з супутнім ожирінням 
було розподілено наступним чином: до 1 підгрупи 
увійшло 27 осіб, у яких рівень сироваткового несфати-
ну-1 був нижче 1,375 нг/мл; до 2 підгрупи – 23 пацієнти, 
у яких рівень сироваткового несфатину-1 перевищував 
1,375 нг/мл (табл. 3).

У цій групі пацієнтів також виявлено суттєві відмін-
ності: у 2-й підгрупі встановлено рівень ЗХС на 24,6 % 
нижчий порівняно з 1-ю підгрупою (p < 0,05); рівень 
ТГ – на 49,6 % нижче, ніж у 1-й підгрупі (p < 0,05); ХС 
ЛПВЩ перевищував на 23,1 % такий у 1-й підгрупі 
(p < 0,05); ХС ЛПНЩ був на 39,5 % нижче, ніж у 1-й 
підгрупі (p < 0,05); визначався менший на 50,0 % рівень 
ХС ЛПДНЩ порівняно з 1-ю підгрупою (p < 0,05); КА 
зменшувався на 51,7 % при порівнянні з 1−ю підгру-
пою (p < 0,05).

Подібним способом було розподілено і хворих з 
ХСН на тлі ІХС без супутньої метаболічної патології: 
до 1 підгрупи увійшло 26 осіб з рівнем сироваткового 
несфатину-1 нижче 1,375 нг/мл; до 2-ї – 24 пацієнти 
з рівнем сироваткового несфатину-1 вище 1,375 нг/
мл (табл. 4).

У цій групі спостерігалися наступні зміни: у 2−й 
підгрупі ЗХС був на 0,8 % менший порівняно з 1−ю 
підгрупою (p < 0,05); рівень ТГ був менший за такий 
показник у хворих 2−ї підгрупи на 28,6 % (p < 0,05); 
ХС ЛПВЩ був на 0,8 % менший, ніж у 1−й підгрупі 
(p > 0,05); ХС ЛПНЩ перевищував на 2,8  % такий 
у 1−й підгрупі (p > 0,05); ХС ЛПДНЩ визначався на 
26,5 % менший, ніж у 1−й підгрупі (p > 0,05); КА в обох 
підгрупах становив 1,14 (p > 0,05).

Для порівняння отриманих результатів між групами 
обстежених хворих було розглянуто зміни показників 
ліпідного обміну залежно від рівня несфатину-1 та 
наявності супутньої метаболічної патології.
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У групах пацієнтів з ХСН на тлі ІХС, що супро-
воджуються метаболічною патологією (ЦД 2 типу, 
ожиріння або їх поєднання), спостерігається чітка 
тенденція: вищий рівень сироваткового несфатину-1 
(у 2−й підгрупі) асоціюється зі статистично значущим 
покращенням більшості показників ліпідного профілю, 
що свідчить про його потенційну позитивну роль у 
зазначених коморбідних станах. У всіх групах з метабо-
лічною патологією (групи 1, 2, 3) відзначається значу-
ще зниження ЗХС у підгрупах з вищим несфатином-1 
(на 17,6 %, 21,8 %, 24,6 % відповідно). Натомість, у 
групі без метаболічних порушень (група 4) зниження 
ЗХС у підгрупі з вищим несфатином-1 було мінімаль-
ним (0,8 %). Схожа картина спостерігається і для ТГ. 
У групах хворих з ХСН при ІХС з ЦД 2 типу та ХСН 
ішемічного походження з супутнім ожирінням (група 
2 і 3) відмічається значне зниження ТГ у підгрупах з 
вищим несфатином-1 (на 49,2 % та 49,6 % відповідно), 
а в 1 групі з поєднаною метаболічною патологією – на 
11,3 %. Також, у 4 групі без метаболічних порушень 
спостерігалося зниження ТГ на 28,6 % у підгрупі з 
вищим несфатином-1. У групах хворих з ХСН при ІХС 
з метаболічною патологією (групи 1, 2, 3) спостеріга-
ється значне збільшення антиатерогенної фракції ХС 
ЛПВЩ у підгрупах з вищим несфатином-1 (на 44,7 %, 
42,5 %, 23,1 % відповідно ). У групі хворих без мета-
болічних порушень (табл. 4) відсутня статистично 
значуща різниця в ХС ЛПВЩ між підгрупами з різним 
рівнем несфатину-1, де спостерігається мінімальне 
зниження на 0,8 %. У всіх групах хворих, що мали 
супутню метаболічну патологію, відзначається суттєве 
зниження ХС ЛПНЩ у підгрупах з вищим несфати-
ном-1 (29,1 %, 65,0 %, 39,5 %). У групі хворих з ХСН 
ішемічного походження без метаболічних порушень 
не було статистично значущих змін ХС ЛПНЩ, хоча 
спостерігається тенденція до збільшення на 2,8 %. У 
групах хворих з поєднаною патологією та ожирінням 
(групи 1 та 3) відмічається зниження ХС ЛПДНЩ (на 
11,3 % та 50,0 % відповідно). Однак, у 2 групі дослі-
дження (з супутнім ЦД 2 типу) спостерігалося значне 
збільшення ХС ЛПДНЩ на 146,9  %, а в групі без 
метаболічних порушень – зниження на 26,5 %. Що 
стосується КА, у всіх групах з метаболічною патологі-
єю спостерігається значне зниження КА у підгрупах з 
вищим несфатином-1 (на 49,7 %, 59,6 %, 51,7 % у 1, 
2 та 3 групах відповідно). У групі без метаболічних по-
рушень КА не мав статистично значущих відмінностей 
між підгрупами, залишаючись на рівні 1,14.

Проведений кореляційний аналіз дозволив вияви-
ти взаємозв’язки між рівнем несфатину-1 та фракціями 
холестерину в різних групах хворих.

Проведений кореляційний аналіз демонструє пря-
мий зв’язок рівня несфатину-1 з проатерогенними та 
зворотний кореляційний зв’язок з антиатерогенними 
субпопуляціями холестерину крові в групі хворих на 
ІХС з супутнім ЦД 2 типу та ожирінням (табл. 5). У групі 
досліджуваних хворих з ХСН на тлі ІХС з поєднаною 
метаболічною патологією виявлено зворотний коре-
ляційний зв’язок середньої інтенсивності між рівнем 
несфатину-1 з рівнем ХС ЛПНЩ (r = −0,44; р < 0,05), ХС 
ЛПДНЩ (r = −0,43; р < 0,05), ТГ (r = −0,52; р < 0,05), а 
також з ЗХС (r = −0,54; р > 0,05) і КА (r = −0,22; р > 0,05), 

які не досягли рівня достовірності. Слабкий прямий 
кореляційний зв’язок несфатину-1 з рівнем ХС ЛПВЩ 
(r = 0,27; р < 0,05) було встановлено у хворих на ІХС з 
супутнім ЦД 2 типу та ожирінням.

У групі пацієнтів із ХСН на тлі ІХС та супутнім 
ЦД 2 типу було встановлено помірний зворотний 
кореляційний зв’язок між рівнем несфатину-1 та рів-
нями проатерогенних ліпідів, таких як ЗХС (r = −0,46; 
p < 0,05), ТГ (r = −0,48; p < 0,05), ХС ЛПНЩ (r = −0,42; 
p < 0,05), ХС ЛПДНЩ (r = −0,40; p < 0,05). Це свідчить 
про те, що зі збільшенням рівня несфатину-1 у цих 
пацієнтів спостерігається тенденція до зниження 
концентрації цих атерогенних фракцій. Водночас, 
виявлено помірний прямий кореляційний зв’язок між 
рівнем несфатину-1 та рівнем антиатерогенного ХС 
ЛПВЩ (r = 0,39; p < 0,05), що вказує на підвищення 
ХС ЛПВЩ при зростанні несфатину-1. Кореляційний 
зв’язок з КА був слабким зворотним (r = −0,20; p > 0,05) 
і не досяг рівня статистичної значущості (табл. 6).

Таблиця 1. Показники ліпідограми в залежності від рівня несфатину-1 в групі 
хворих з ХСН на тлі ІХС з супутнім ЦД 2 типу та ожирінням

Показник, одиниці вимірювання 1 підгрупа, n = 33 2 підгрупа, n = 42 р
ЗХС, ммоль/л 7,03 ± 0,21 5,79 ± 0,27 <0,05
ТГ, ммоль/л 3,01 ± 0,16 2,67 ± 0,11 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,94 ± 0,07 1,36 ± 0,05 <0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 5,47 ± 0,33 3,88 ± 0,41 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,62 ± 0,04 0,55 ± 0,06 >0,05
КА 6,48 ± 0,61 3,26 ± 0,48 <0,05

Таблиця 2. Показники ліпідограми в залежності від рівня несфатину-1 в групі 
хворих з ХСН на тлі ІХС з супутнім ЦД 2 типу 

Показник, одиниці вимірювання 1 підгрупа, n = 28 2 підгрупа, n = 22 р
ЗХС, ммоль/л 6,04 ± 0,12 4,72 ± 0,14 <0,05
ТГ, ммоль/л 2,40 ± 0,38 1,22 ± 0,26 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,46 ± 0,19 2,08 ± 0,17 <0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,09 ± 0,44 1,43 ± 0,71 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,49 ± 0,07 1,21 ± 0,04 <0,05
КА 3,14 ± 0,39 1,27 ± 0,09 <0,05

Таблиця 3. Показники ліпідограми в залежності від рівня несфатину-1 в групі 
хворих з ХСН на тлі ІХС з супутнім ожирінням

Показник, одиниці вимірювання 1 підгрупа, n = 27 2 підгрупа, n = 23 р
ЗХС, ммоль/л 6,18 ± 0,14 4,66 ± 0,18 <0,05
ТГ, ммоль/л 2,54 ± 0,18 1,28 ± 0,08 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,56 ± 0,06 1,92 ± 0,04 <0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,10 ± 0,51 2,48 ± 0,63 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,52 ± 0,07 0,26 ± 0,04 <0,05
КА 2,96 ± 0,26 1,43 ± 0,37 <0,05

Таблиця 4. Показники ліпідограми в залежності від рівня несфатину-1 в групі 
хворих з ХСН на тлі ІХС без супутньої метаболічної патології

Показник, одиниці вимірювання 1 підгрупа, n = 26 2 підгрупа, n = 24 р
ЗХС, ммоль/л 5,31 ± 0,42 5,27 ± 0,23 <0,05
ТГ, ммоль/л 1,68 ± 0,19 1,20 ± 0,13 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 2,48 ± 0,11 2,46 ± 0,08 >0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,49 ± 0,39 2,56 ± 0,42 >0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,34 ± 0,07 0,25 ± 0,06 >0,05
КА 1,14 ± 0,23 1,14 ± 0,52 >0,05
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У групі пацієнтів з ХСН на тлі ІХС та супутнім 
ожирінням також були виявлені кореляційні зв’язки між 
рівнем несфатину-1 та показниками ліпідного обміну. 
Спостерігається помірний зворотний кореляційний 
зв’язок між рівнем несфатину-1 та ЗХС (r  = −0,41; 
p < 0,05), ТГ (r = −0,44, p < 0,05), ХС ЛПДНЩ (r = −0,53; 
p < 0,05), ХС ЛПНЩ (r = −0,39; p < 0,05). Помітний 
прямий кореляційний зв’язок був встановлений між 
рівнем несфатину-1 та ХС ЛПВЩ (r = 0,40; p < 0,05, а 
кореляційний зв’язок з коефіцієнтом атерогенності (КА) 
був слабким зворотним (r = −0,21; p > 0,05) і не досяг 
рівня статистичної значущості (табл. 7).

Проведений кореляційний аналіз у даній групі де-
монструє дещо іншу картину взаємозв’язків порівняно 
з групами з супутньою метаболічною патологією. Тут 
спостерігаються слабкі зворотні кореляційні зв’язки 

між рівнем несфатину-1 та ЗХС (r = −0,27; p > 0,05), 
ХС ЛПДНЩ (r = −0,14; p > 0,05), ХС ЛПНЩ (r = −0,35; 
p > 0,05), КА (r = −0,28; p > 0,05), які не є статистично 
значущими. Встановлено достовірний помірний зво-
ротний кореляційний зв’язок між несфатином-1 та ТГ 
(r = −0,39; p < 0,05), що свідчить про те, що зі збіль-
шенням рівня несфатину-1, рівень ТГ має тенденцію 
до зниження (табл. 8).

Таким чином, у пацієнтів з ХСН на тлі ІХС без 
супутньої метаболічної патології, лише для ТГ вияв-
лено статистично значущий зворотний кореляційний 
зв’язок з рівнем несфатину-1. Для інших показників 
ліпідного обміну зв’язки були слабкими і не досягли 
рівня достовірності.

Отримані результати свідчать про те, що вплив 
рівня несфатину-1 на показники ліпідного обміну є 
більш вираженим та переважно позитивним (зниження 
проатерогенних фракцій та КА, підвищення антиа-
терогенних) у пацієнтів з ХСН ішемічного генезу, які 
мають супутню метаболічну патологію. У пацієнтів без 
супутніх метаболічних порушень вплив несфатину-1 
на ліпідний профіль є менш однозначним або відсутнім 
для деяких показників, а для ХС ЛПНЩ спостеріга-
ється навіть тенденція до зростання при вищому 
рівні несфатину-1. Щодо ТГ, у групі без метаболічних 
порушень спостерігається статистично значуще зни-
ження даного показника, порівняно з групами хворих з 
супутньою метаболічною патологією. Цей «парадокс» 
підкреслює важливість розгляду несфатину-1 як потен-
ційного біомаркера та терапевтичної мішені, особливо 
у контексті коморбідних метаболічних порушень при 
ХСН ішемічного генезу.

Обговорення
Отримані нами результати демонструють складний, 
але переважно позитивний взаємозв’язок між рівнем 
сироваткового несфатину-1 та показниками ліпідного 
обміну у пацієнтів з ХСН ішемічного генезу, особливо 
у поєднанні з ЦД 2 типу та ожирінням та узгоджуються 
з сучасними даними літератури.

За останні роки ряд досліджень підтверджують ба-
гатогранні ефекти несфатину-1, включаючи його роль 
у регуляції ліпідного обміну та серцево-судинної сис-
теми. Науковці [6,7,8], підкреслюють, що несфатин-1 
залучений до регуляції харчової поведінки та ліпідного 
обміну, інгібуючи накопичення жиру та прискорюючи 
його розщеплення, що в цілому перешкоджає розвитку 
ліпідозалежних захворювань, таких як ожиріння та 
метаболічний синдром. Це добре корелює з нашими 
даними щодо зниження ЗХС, ТГ та ХС ЛПНЩ у па-
цієнтів з ожирінням та ЦД 2 типу при високому рівні 
несфатину-1.

Дослідження Chen et al. на мишачих моделях 
діабетичної кардіоміопатії показали, що лікування 
несфатином-1 покращує чутливість до інсуліну та 
послаблює діабетичну дисліпідемію, знижуючи рівні 
ЗХС, ТГ та ЛПНЩ [9]. Це додатково підтримує наше 
спостереження щодо позитивного впливу несфатину-1 
на ліпідний профіль у пацієнтів з ЦД 2 типу.

Деякі дослідження вказують на те, що рівень нес-
фатину-1 може бути знижений при ішемічній хворобі 

Таблиця 5. Взаємозв’язки між рівнем несфатину-1 та показниками ліпідного 
обміну у хворих із хронічною серцевою недостатністю на тлі ішемічної хвороби 
серця з супутнім цукровим діабетом 2 типу та ожирінням (rcrit = 0,38)

Показник, одиниці вимірювання r p
ЗХС, ммоль/л -0,54 <0,05
ТГ, ммоль/л -0,52 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,27 >0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л -0,44 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л -0,43 <0,05
КА -0,22 >0,05

Таблиця 6. Взаємозв’язки між рівнем несфатину-1 та показниками ліпідного 
обміну у хворих із хронічною серцевою недостатністю на тлі ішемічної хвороби 
серця з супутнім цукровим діабетом 2 типу 

Показник, одиниці вимірювання r p
ЗХС, ммоль/л -0,46 <0,05
ТГ, ммоль/л -0,48 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,39 <0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л -0,42 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л -0,40 <0,05
КА -0,20 >0,05

Таблиця 7. Взаємозв’язки між рівнем несфатину-1 та показниками ліпідного 
обміну у хворих із хронічною серцевою недостатністю на тлі ішемічної хвороби 
серця з супутнім ожирінням 

Показник, одиниці вимірювання r p
ЗХС, ммоль/л -0,41 <0,05
ТГ, ммоль/л -0,44 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,40 <0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л -0,39 <0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л -0,53 <0,05
КА -0,17 >0,05

Таблиця 8. Взаємозв’язки між рівнем несфатину-1 та показниками ліпідного 
обміну у хворих із хронічною серцевою недостатністю на тлі ішемічної хвороби 
серця без супутньої метаболічної патології 

Показник, одиниці вимірювання r p
ЗХС, ммоль/л -0,27 >0,05
ТГ, ммоль/л -0,39 <0,05
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,17 >0,05
ХС ЛПНЩ, ммоль/л -0,35 >0,05
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л -0,14 >0,05
КА -0,28 >0,05

Original research

https://pat.zsmu.edu.ua/


205Патологія. Том 22, № 3(65), вересень – грудень 2025 р.	 ISSN 2306-8027     https://pat.zsmu.edu.ua

серця та гострому інфаркті міокарда, що може свід-
чити про його захисну роль. Наприклад, дослідження 
Kuyumcu et al. виявило нижчі рівні несфатину-1 у 
пацієнтів з повільним коронарним кровотоком, що 
асоціюється із запаленням та ендотеліальною дис-
функцією [10].

Оскільки несфатин-1 має регулюючий вплив на 
енергетичний метаболізм, серцеву функцію та змен-
шення маси тіла, його роль як біомаркера та потен-
ційної терапевтичної мішені в контексті метаболічного 
синдрому та серцево−судинних захворювань активно 
досліджується [11,12,13]. Деякі публікації зазначають 
негативну кореляцію між рівнем несфатину-1 та 
індексом маси тіла, HbA1c, ЗХС та ТГ у пацієнтів з 
предіабетом [14]. Це узгоджується з нашими резуль-
татами щодо зниження атерогенних ліпідів у групах з 
метаболічною патологією.

«Парадокс», виявлений у групі хворих з ХСН іше-
мічного генезу без метаболічної патології, відкриває 
нові питання щодо складності регуляції ліпідного об-
міну та ролі несфатину-1, підкреслюючи необхідність 
подальших досліджень для розуміння його багато-
гранних ефектів. Так, на противагу дослідженню Luo 
JJ et al. [6], в якому розглядаються сприятливі ефекти 
несфатину-1 (наприклад, інгібування ліпогенезу, поси-
лення ліполізу), та його роль у ліпідному обміні, цей 
висновок є цікавим і потенційно унікальним, оскільки 
він вказує на складніші та, можливо, контекстозалежні 
механізми дії несфатину-1, ніж вважалося раніше. 
Він може свідчити про те, що вплив несфатину-1 на 
ліпідний обмін може відрізнятися або бути менш вира-
женим за відсутності метаболічного обтяження, або ж 
його дія може бути перекрита іншими регуляторними 
шляхами, наприклад, генетично опосередкованою 
відповіддю. Так, Yanar F et al. [15] у своєму дослі-
дженні виявили, що специфічні генетичні варіації, такі 
як SNP rs214101 у гені NUCB2/несфатину-1, можуть 
безпосередньо модулювати метаболічні параметри, 
підкреслюючи вплив генетики на дію несфатину-1.

Підсумовуючи, наші дані свідчать про те, що 
вищий рівень несфатину-1 у сироватці крові може 
відігравати протективну роль у покращенні ліпідного 
профілю у пацієнтів з ХСН ішемічного генезу на тлі ЦД 
2 типу та/або ожиріння, що підкріплюється сучасними 
науковими даними. Однак механізми, що лежать в 
основі цих ефектів, та потенційні відмінності у впливі 
несфатину-1 у пацієнтів без метаболічної патології 
вимагають подальших поглиблених досліджень для 
кращого розуміння його фізіологічної ролі та клінічного 
значення.

Висновки
1. Дане дослідження підтверджує високу поши-

реність та обтяжливий перебіг хронічної серцевої 
недостатності ішемічного генезу, яка часто супрово-
джується цукровим діабетом 2 типу, ожирінням та дис-
ліпідемією. Ці коморбідні стани взаємно посилюють 
негативний вплив на серцево-судинну систему, значно 
ускладнюючи діагностику, лікування та прогноз для 
пацієнтів. Вивчення таких комплексних взаємозв’язків 
є критично важливим для сучасної кардіології.

2. У пацієнтів з хронічною серцевою недостат-
ністю на тлі ішемічної хвороби серця, обтяженою 
супутнім цукровим діабетом 2 типу та/або ожирінням, 
продемонстровано, що вищий рівень сироваткового 
несфатину-1 асоціюється зі статистично значущим 
покращенням показників ліпідного обміну. Це вияв-
ляється у достовірно більш низьких рівнях загального 
холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїдів 
низької та дуже низької щільності, а також коефіцієнта 
атерогенності, при одночасно більш високих рівнях 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності. Це під-
тверджує, що несфатин-1 може відігравати важливу 
протективну роль у корекції дисліпідемії в умовах 
метаболічного стресу.

3. Дослідження виявило неочікувані кореляційні 
зв’язки у пацієнтів з хронічною серцевою недостат-
ністю ішемічного генезу без супутніх метаболічних 
порушень. У цій групі підвищений рівень несфатину-1 
не мав статистично значущого позитивного впливу на 
більшість показників ліпідного профілю, а в деяких 
випадках (наприклад, для холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності) навіть асоціювався з тенденцією до 
збільшення, тоді як для тригліцеридів було зафіксо-
вано статистично значуще зниження. Цей «парадокс» 
ставить під сумнів універсальність протективних ефек-
тів несфатину-1 та вказує на можливу контекстоза-
лежність його дії, що вимагає подальших поглиблених 
досліджень для з’ясування механізмів, які модулюють 
його вплив за відсутності метаболічних розладів.

Перспективи подальших досліджень. Результати 
дослідження підкреслюють потенційну цінність нес-
фатину-1 як біомаркера для стратифікації ризику 
та моніторингу ефективності лікування у пацієнтів 
з хронічною серцевою недостатністю ішемічного 
походження, особливо у поєднанні з метаболічною 
патологією. Виявлені зв’язки також відкривають пер-
спективи для розробки нових терапевтичних страте-
гій, спрямованих на модуляцію рівня або активності 
несфатину-1 з метою покращення ліпідного обміну та 
серцево-судинних наслідків.
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