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Ішемічна Хвороба Серця (ІХС), Цукровий Діабет (ЦД) 2 типу та ожиріння є взаємо-

пов’язаними захворюваннями, які значно погіршують якість життя пацієнтів. Пошук 

маркерів раннього виявлення та прогресування Хронічної Серцевої Недостатності  

(ХСН) на тлі ІХС за умов наявності супутньої метаболічної патології, є актуальним і пер-

спективним напрямком сучасних дослідників. Метою дослідження було вивчення особ-

ливостей вуглеводного обміну та роль катестатину у пацієнтів з хронічною серцевою 

недостатністю ішемічного походження за наявності цукрового діабету 2 типу та ожи-

ріння. Обстежено 154 хворих, розподілених на 4 групи: 1 – з поєднанням ХСН, ІХС, ЦД 

2 типу та ожиріння (n=42), 2 – з поєднанням ХСН, ІХС та ЦД 2 типу (n=46), 3 – з поєд-

нанням ХСН, ІХС та ожиріння (n=36), 4 – з поєднанням ХСН та ІХС (n=30). Контрольну 

групу склали 20 здорових добровольців. Визначали рівень катестатину (з використанням 

імуноферментного аналізу) та показники вуглеводного обміну. У групах з супутнім ЦД 

2 типу рівень глюкози натще був значно вищим (р<0,05). У групі 1 спостерігалась гіпе-

рінсулінемія (р<0,05) та найвищий індекс гомеостатичної моделі оцінки інсуліноре-

зистентності НОМА-IR (Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance) (р<0,05). Ви-

явлено зворотний кореляційний зв’язок середньої сили між катестатином та показни-

ками вуглеводного обміну у групі 1 (р<0,01). У хворих з хронічною серцевою недостат-

ністю на тлі ішемічної хвороби серця та супутнім цукровим діабетом 2 типу й ожирінням 

виявлено виражені порушення вуглеводного обміну (гіперглікемія, гіперінсулінемія, ін-

сулінорезистентність). Зворотний кореляційний зв’язок катестатину з показниками вуг-

леводного обміну свідчить про його потенційну захисну роль та значення як маркера 

кардіометаболічного ризику. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, цукровий діабет 2 

типу, ожиріння, катестатин, маркер кардіометаболічного ризику. 
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Вступ 

Ішемічна Хвороба Серця (ІХС), Цук-

ровий Діабет (ЦД) 2 типу та ожиріння 

є взаємопов’язаними захворюваннями, 

які значно погіршують якість життя па-

цієнтів, підвищують смертність і ускла-

днюють лікування. Їх поєднаний пере-

біг має високу клінічну значущість че-

рез синергічний вплив на прогресуван-

ня Хронічної Серцевої Недостатності 

(ХСН), метаболічні розлади та ризик 

серцево-судинних ускладнень [1]. На 

сьогодні дана поліморбідність зустріча-

ється все частіше через глобальне зрос-

тання ожиріння і ЦД 2 типу як ключо-

вих факторів ризику [2–4]. Пошук мар-

керів раннього виявлення та прогресу-

вання ХСН на тлі ІХС за умов наявності 

супутньої метаболічної патології, які 

відрізняються універсальністю, просто-

тою оцінки, інтеграцією з іншими показ-

никами та цінністю маркера, як прогно-

стичного індикатора є актуальним і пер-

спективним напрямком сучасних дослід-

ників. 

Матеріали та методи 

До дослідження було залучено 154 

пацієнти, які перебували на лікуванні 

в кардіологічному відділенні Комуналь-

ного неприбуткового підприємства «Місь-

ка клінічна лікарня № 27» Харківської 

міської ради. Хворих розподілили на 

групи залежно від виявлених метабо-

лічних порушень. До групи 1 залучили 

пацієнтів із ХСН на тлі ІХС, ЦД 2 типу 

й ожиріння (n=42). Групу 2 склали  

хворі з ХСН, ІХС і супутнім ЦД 2 типу 

(n=46), групу 3 – із супутнім ожирінням 

(n=36). Групу 4 (зіставлення) сформо-

вано з хворих, які мали ознаки ХСН 

ішемічного генезу без метаболічних по-

рушень (n=30). До контрольної групи 

увійшло 20 здорових осіб. Групи обсте-

жених були співставні за віком і статтю 

пацієнтів. 

Для визначення рівня катестатину 

(нг/мл) застосовувався імунофермент-

ний метод з використанням набору реа- 

 гентів CUSABIO Human Catestatin-1 

ELISA Kit (CUSABIO Technology LLC, 

Китай) згідно з інструкцією, що дода-

ється до набору, на імуноферментному 

аналізаторі "Labline-90" (Austria Lab Te-

chnologies, Австрія). Дослідження про-

водились у біохімічному відділі цент-

ральної науково-дослідної лабораторії 

Харківського національного медично-

го університету (ХНМУ) Міністерства 

охорони здоров’я України. 

Для діагностики абдомінального ожи-

ріння визначали антропометричні по-

казники об'єму талії  і стегна, Індекс 

Маси Тіла (ІМТ) (індекс Кетле), який 

визначали за формулою: 
 

ІМТ = 
𝑚

ℎ2
                    (1), 

де: ІМТ – індекс маси тіла (кг/м2); 

m – маса тіла (кг); 

h – зріст (м). 

 

З метою контролю вуглеводного об-

міну визначали рівень глюкози глюко-

зооксидантним методом, визначення 

вмісту глікозильованого гемоглобіну 

(HbA1с) у цільній крові проводили фо-

тометричним методом за реакцією з тіо-

барбітуровою кислотою з використан-

ням комерційної тест-системи фірми 

«Реагент» (Україна) відповідно з дода-

ною інструкцією. Концентрацію інсу-

ліну визначали імуноферментним мето-

дом із використанням комерційної тест-

системи INSULIN ELISA KIT ("Mono-

bind", США). Використовували індекс 

ІнсуліноРезистентності (ІР) HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment of Insu-

lin Resistance, для оцінки моделі гомео-

стазу), який розраховували за форму-

лою: 

 

HOMA-IR = інсулін (мОД/мл) × 

×
глюкоза натщесерце (ммоль

л )

22,5
        (2), 
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При індексі НОМА-IR>2,77 пацієн-

тів вважали інсулінорезистентними. 

Результати дослідження зазнали ста-

тистичної обробки з використанням ме-

тодів параметричного аналізу. Накопи-

чення, коригування, систематизація ви-

хідної інформації та візуалізація отри-

маних результатів проводилися в елек-

тронних таблицях Excel 2010 (Micro-

soft, США). Опис та порівняння кількіс-

них показників виконували з урахуван-

ням розподілу, відповідність якого нор-

мально оцінювалася за допомогою кри-

терію Колмогорова- Смирнова. 

При підтвердженні нормальності роз-

поділу дані описували за допомогою се-

редньої арифметичної (M) та похибки 

середнього (m). Для оцінки різниць по-

казників, що вивчаються, використано 

критерій F Фішера. Для оцінки ступеня 

взаємозв’язку між вибірками викорис-

товували коефіцієнт кореляції Спірме-

на (r). 

Критичний рівень значущості під час 

перевірки статистичних гіпотез прийма-

ли рівним 0,05. 

Дослідження було схвалено комі-

сією з питань етики та біоетики Харків-

ського національного медичного універ-

ситету, та проведено відповідно до 

принципів біоетики, викладених у Гель-

сінській декларації «Етичні принципи 

медичних досліджень за участю лю-

дей» та «Загальній декларації про біое-

тику та права людини (ЮНЕСКО)». Всі 

пацієнти підписали інформовану згоду 

на участь у дослідженні. 

Результати та їх обговорення 

При дослідженні стану вуглеводного 

обміну в групах спостереження було 

виявлено достовірні відмінності. Так  

значення показника глюкози крові на-

тщесерце у хворих з ХСН на тлі ІХС 

з поєднаним перебігом ЦД 2 типу й 

ожирінням та ІХС на тлі супутнього ЦД 

2 типу достовірно перевищували такі 

в групі хворих на ХСН при ІХС з супут-

нім ожирінням на 37,0 % та 35,7 % від- 

 повідно (р<0,05). Подібні дані отрима-

но і при порівнянні вказаних груп з па-

цієнтами, що мали ХСН  на тлі ІХС без 

супутньої метаболічної патології – глю-

коза крові в групі порівняння була на 

43,0 % та 41,8 % нижче, порівняно з 1 

та 2 групою спостереження (р<0,05). 

Достовірне перевищення рівня глюко-

зи на 44,9 % та 44,1 % було виявлене 

і при порівнянні 1 та 2 груп спостере-

ження з контрольною групою відповід-

но (р<0,05). В групах хворих з ХСН на 

тлі ІХС з супутнім ожирінням та з ізо-

льованою ІХС та у групі контролю, 

а також між 1 та 2 групами, де супут-

ньою метаболічною патологією був ЦД 

2 типу, достовірних відмінностей знай-

дено не було (р>0,05). 

Аналіз концентрації інсуліну сиро-

ватки крові мав подібні відмінності. 

В 1 групі спостерігалась гіперінсуліне-

мія з перевищенням даного показника 

на 50,2 %, порівняно з хворими на ІХС 

з супутнім ожирінням; на 77,3% – у по-

рівнянні з хворими на ІХС без супутніх 

метаболічних розладів; та на 78,8 % по-

рівняно з групою контролю (р<0,05). 

В 2 групі даний показник вірогідно від-

різнявся на 45,2 %; 75,2 % та 76,8 % при 

порівнянні з хворими 3, 4 та контроль-

ної груп (р<0,05). Також в групі хворих 

з ХСН на тлі ІХС та ожиріння інсулін 

перевищував такий на 54,5 % та 57,7 % 

у порівнянні з контингентом групи  

з ізольованою ІХС та контрольної гру-

пи відповідно (р<0,05). Достовірних 

відмінностей між даними, отриманими 

в 1 та 2 групі винайдено не було (р> 

>0,05). 

Подібним чином було проаналізова-

но показник інсулінорезистентності (ін-

декс HOMA-IR). Між 1 та 2 групами, 

а також між групою порівняння та кон-

трольною групою визначено відміннос-

ті, що не досягли рівня достовірності  

(р>0,05). В групі хворих на ХСН на тлі 

ІХС з поєднаним перебігом ЦД 2 типу 

та ожиріння індекс НОМА-IR переви- 
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щував такий на 68,6 %, на 87,1 % та на 

87,7 %, порівняно з хворими на ІХС на 

тлі ожиріння, ІХС без супутньої мета-

болічної патології та здоровими добро-

вольцями (р<0,05). Пацієнти з ХСН 

ішемічного походження на тлі супут-

нього ЦД 2 типу мали достовірні від-

мінності даного показника у вигляді 

його перевищення на 65,2 %, на 85,8 % 

та на 87,3 % у порівнянні з пацієнтами 

групи ІХС та ожиріння, ізольованої ІХС  

 та групи контролю (р<0,05). Відмінності 

між 3 групою спостереження та групою 

зіставлення і контрольною групою та-

кож досягли рівня достовірності і склали 

59,2 % та 63,5 % відповідно (р<0,05). 

Між 4 групою та контрольною групою 

достовірних відмінностей не знайдено 

(p>0,05). Дані представлені в таблиці 1. 

Також проведений кореляційний  

аналіз продемонстрував взаємозв’язок 

між рівнем катестатина та показниками  

 

 

Таблиця 1. Показники вуглеводного обміну та рівні циркулюючого катестатину  

у хворих із хронічною серцевою недостатністю ішемічного генезу  

з супутнім ожирінням та цукровим діабетом 2 типу (M±m) 

 

Показник, 

одиниці 

вимірювання 

Групи спостереження  

Група 1 

(n=42) 

Група 2  

(n=46) 

Група 3 

(n=36) 

Група 4 

(n=30) 

КГ (n=20) 

Глюкоза крові, 

ммоль/л 

7,41±0,34 7,31±0,25 4,71±0,09 4,24±0,07 4,08±0,04 

 

 р1-2>0,05 

р2-3<0,05 

р2-4<0,05 

р2-4<0,05 

р1-3<0,05 

р3-4>0,05 

 

р1-4<0,05 

р4-5>0,05 

 

 

Інсулін,  

мкОД /мл 

33,38±0,54 30,37±0,43 16,62±0,38 7,54±0,33 7,03±0,41 

 

 p1-2>0,05 

p2-3<0,05 

p2-4<0,05 

p1-3<0,05 

p3-4<0,05 

 

p1-4<0,05 

р4-5>0,05 

 

 

Індекс  

HOMA-IR (%) 

11,14±0,42 

 

9,92±0,51 3,46±0,07 1,41±0,05 1,26±0,06 

 

 p1-2>0,05 

p2-3<0,05 

p2-4<0,05 

p1-3<0,05 

p3-4<0,05 

 

p1-4<0,05 

р4-5>0,05 

 

 

HbA1с, % 16,20±0,36 11,55±0,27 6,11±0,04 5,67±0,03 5,26±0,07 

 

 p1-2<0,05 

p2-3<0,05 

p2-4<0,05 

p1-3<0,05 

p3-4>0,05 

p1-4<0,05 

р4-5>0,05 

 

 

Катестатин, 

нг/мл 

1,54±0,21 4,83±0,19 4,93±0,20 6,91±0,17 9,22±0,43 

 

 р1-2˂0,05 

р2-3˃0,05 

р2-4˂0,05 

р1-3˂0,05 

р3-4˂0,05 

р1-4˂0,05 

р4-5>0,05 

 

 

 

Примітки: HOMA-IR – індекс інсулінорезистентності; 

HbA1с – глікозильований гемоглобін.  
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вуглеводного обміну у хворих з ІХС на 

фоні супутнього ЦД 2 типу та ожирін-

ня. Дослідження характеру взаємозв'яз-

ків між показниками, що були вивчені 

у групі (табл. 2), показали, що між усі-

ма показниками вуглеводного обміну 

виявляються достовірні зв'язки. 

Так катестатин продемонстрував ві-

рогідні негативні кореляційні зв’язки 

середньої сили з глюкозою (r=−0,51; 

р<0,01), інсуліном (r=−0,39; р<0,01), ін-

дексом НОМА-IR (r=−0,52; р<0,01) та 

 глікозильованим гемоглобіном (r=−0,55; 

р<0,01). Наші дані засвідчують погір-

шення вуглеводного обміну паралель-

но зменшенню рівня катестатина в гру-

пі хворих на ІХС з супутньою метаболі-

чною патологією. Наочність кореляцій-

них зв’язків показана на рис. 

Отримані нами дані дають підстави 

вважати, що ожиріння, ЦД 2 типу, гіпер-

інсулінемія та ІР мають загальний па-

тогенетичний механізм у хворих з кар-

діоваскулярною патологією, а полімор- 

 

 

Таблиця 2. Взаємозв’язки між рівнем циркулюючого катестатину та показниками  

вуглеводного обміну у хворих із хронічною серцевою недостатністю ішемічного ґенезу  

з супутнім ожирінням та цукровим діабетом 2 типу (rcrit=0,38) 

 

Параметр r p 

Глюкоза, ммоль/л −0,51 <0,01 

Інсулін, мкМО/мл −0,39 <0,01 

Індекс HOMA-IR (%) −0,52 <0,01 

HbA1c (%) −0,55 <0,01 

 

Примітки: r – коефіцієнт кореляції Пірсона, що відображає силу та напрямок лінійного 

зв'язку між двома змінними. Від'ємні значення вказують на обернений зв'язок; критичне 

значення коефіцієнта кореляції (rcrit) для даної вибірки становило 0,38;  

p – рівень значущості. 

 

 
 

Рис. Кореляційні зв’язки катестатина з показниками вуглеводного обміну  

у хворих на ІХС з супутнім цукровим діабетом 2 типу та ожирінням. 

 

Примітка: пунктиром позначений зворотній зв’язок. 
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бідність цих станів призводить до сума-

ції та потенціювання серцево-судин-

ного ризику. Подібні результати були 

висвітлені в наукових працях багатьох 

сучасних дослідників [5–9].  

Дослідження показали, що катеста-

тин впливає на функцію β-клітин підш-

лункової залози, сприяючи секреції ін-

суліну у відповідь на гіперглікемію [10]. 

У пацієнтів із ЦД 2 типу рівень кате-

статину часто знижений, що може бути 

одним із чинників недостатньої секре-

ції інсуліну. Кілька досліджень описали 

непрямі кореляції між катестатином, ЦД 

2 типу і вуглеводним обміном як мож-

ливий терапевтичний шлях [11]. Das-

gupta A. et al. припустили, що даний пеп-

тид може бути перспективним кандида-

том в розробці лікарської стратегії, мо-

дулюючи як запалення, так і метабо-

лізм, шляхом зниження рівня глюкози 

в крові та покращення толерантності до 

інсуліну [12]. Крім того, Bandyopad-

hyay G.K. & Mahata S.K. [13], вважа-

ють, що це також буде використовува-

тися як майбутній засіб для лікування 

ожиріння та гіпертонії. У 2019 році  

Simunovic M. et al. опублікували пер-

ший звіт про рівні катестатину в сиро-

ватці крові дітей і підлітків із ожирін-

ням [14]. При дослідженні, що вклю-

чало 92 особи з ожирінням віком від 10 

до 18 років, крім катестатина вимірюва-

ли також антропометричні параметри 

(зріст, вага, індекс маси тіла, окруж-

ність талії), артеріальний тиск та лабо-

раторні показники (глюкоза, інсулін, 

ліпіди) натщесерце. Контрольною гру-

пою були 39 здорових дітей і підлітків 

без ожиріння. Отримані дані показали, 

що катестатин був значно нижчим у па-

цієнтів із ожирінням ([10,57±5,13] нг/ 

мл проти [13,49±6,18] нг/мл, р<0,05). 

Якщо розділити пацієнтів із ожирінням 

на дві групи з метаболічним синдромом 

і без нього, катестатин був значно ниж-

чим у підгрупі дітей та підлітків із ожи-

рінням і супутнім метаболічним син- 

 дромом ([8,52±3,89] нг/мл, p<0,05) [14]. 

Дослідники також виявили, що сироват-

ковий катестатин був негативно пов’я-

заний з резистентністю до інсуліну, як 

виміряно за допомогою гомеостатичної 

моделі оцінки резистентності до інсу-

ліну (р=0,037) і високочутливого С-ре-

активного білка (р=0,044) в пацієнтів 

з ожирінням і тих, хто має нормальну 

вагу. 

Розлади вуглеводного обміну нега-

тивно впливають на клінічний перебіг 

ІХС та прогресування ХСН. У пацієн-

тів з ЦД 2 типу при ІХС, високий сту-

пінь вираженості патологічно змінених 

метаболічних розладів, ознаками яких 

є підвищений рівень інсуліну і неконт-

рольована глюкоземія, супроводжуєть-

ся частішим розвитком ускладнень шви-

дко прогресуючим перебігом і неспри-

ятливим прогнозом. 

ЦД 2 типу та ожиріння характеризу-

ються хронічно підвищеною симпатич-

ною активністю, яка сприяє прогресу-

ванню АГ, ремоделюванню міокарда та 

судин, а також метаболічним порушен-

ням [15].  Катестатин є інгібітором сек-

реції катехоламінів, тож його зниження 

у цих пацієнтів вірогідно є компенсато-

рною відповіддю організму на перева-

нтаження симпатичної системи. Також, 

зважаючи на антифіброзний і кардіоп-

ротекторний ефекти катестатина, у па-

цієнтів з ІХС, ЦД 2 типу та ожирінням 

спостерігається інтенсивне ремоделю-

вання серцево-судинної системи, що 

супроводжується зниженням синтезу ка-

тестатину. Його дефіцит може сприяти 

прогресуванню фіброзу та погіршенню 

функціонального стану серця. Подібні 

дані були відображені в роботі Zalew-

ska E. et al. [16]. Так, у дослідженні на 

тваринних моделях було показано, що 

катестатин є важливим регуляторним 

фактором серцево-судинного та імуно-

метаболічного гомеостазу, оскільки він 

модулює запальні процеси, впливає на 

тонус судин і баланс цитокінів, а також  
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може потенційно знижувати симпатоз-

буджуючі ефекти, які лежать в основі 

розвитку серцево-судинних та метабо-

лічних захворювань, зокрема артеріаль-

ної гіпертензії та інсулінорезистент-

ності. 

Висновки 

1. Хворі з хронічною серцевою недо-

статністю на тлі ішемічної хвороби сер-

ця за наявності супутньої метаболічної 

патології у вигляді цукрового діабету 2 

типу та ожиріння продемонстрували 

виражені порушення вуглеводного про-

філю, а саме гіперглікемію, гіперінсу-

лінемію та інсулінорезистентність, що 

підтверджується розрахунками індексу 

HOMA. Це свідчить про посилення хро-

нічного запалення, прогресування ен-

дотеліальної дисфункції, як централь-

ного патогенетичного механізму при 

 ІХС, глюкозотоксичність, що посилює 

пошкодження тканин і функціональну 

недостатність серцево-судинної систе-

ми на фоні декомпенсації вуглеводного 

обміну. 

2. Було виявлено вірогідні негативні 

кореляційні зв’язки середньої сили ка-

тестатина з глюкозою (r=−0,51; р<0,01), 

інсуліном (r=−0,39; р<0,01), індексом 

НОМА-IR (r=−0,52; р<0,01) та глікози-

льованим гемоглобіном (r=−0,55; р< 

<0,01), що підтверджує захисну роль 

катестатина у регуляції вуглеводного 

обміну, сприяючи зменшенню інсулі-

норезистентності, нормалізації рівня 

глюкози та покращенню контролю глі-

кемії, а також підкреслює його значен-

ня як потенційного маркера кардіоме-

таболічного ризику. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Borovyk K.M. 

THE RELATIONSHIP BETWEEN CARBOHYDRATE METABOLISM DISOR-

DERS AND CIRCULATING CATESTATIN LEVELS IN PATIENTS WITH CHRONIC 

HEART FAILURE OF ISCHEMIC ORIGIN WITH CONCOMITANT METABOLIC 

PATHOLOGY 

Coronary Artery Disease (CAD), Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) and obesity are interre-

lated diseases that significantly worsen the quality of life of patients. The search for markers of 

early detection and progression of Chronic Heart Failure (CHF) in the setting of CAD in the 

presence of concomitant metabolic pathology is a relevant and promising area of modern re-

search. The aim of the study was to investigate the features of carbohydrate metabolism and the 

role of catestatin in patients with chronic heart failure of ischaemic origin in the presence of 

type 2 diabetes mellitus and obesity. 154 patients were examined, divided into 4 groups: 1 – 

with a combination of CHF, CAD, T2DM and obesity (n=42); 2 – with a combination of CHF, 

CAD and T2DM (n=46); 3 – with a combination of CHF, CAD and obesity (n=36); 4 – with a 

combination of CHF and CAD (n=30). Control group consisted of 20 healthy volunteers. The 

level of catestatin (by Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) and carbohydrate metabolism 

were determined. In the groups with concomitant T2DM, fasting glucose levels were signifi-

cantly higher (p<0.05). In group 1, hyperinsulinaemia (p<0.05) and the highest HOMA-IR (Ho-

meostatic Model Assessment of Insulin Resistance) (p<0.05) were observed. An inverse corre-

lation of average strength between catestatin and carbohydrate metabolism in group 1 was 

found (p<0.01). The findings of this study underscore the presence of severe disturbances in 

carbohydrate metabolism, characterized by hyperglycaemia, hyperinsulinaemia, and significant 
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insulin resistance, in patients suffering from chronic heart failure secondary to coronary artery 

disease when complicated by the co-existence of type 2 diabetes mellitus and obesity. The ob-

served inverse correlation between catestatin levels and markers of glucose homeostasis in this 

high-risk population hints at a potential protective role of catestatin in the regulation of carbo-

hydrate metabolism. Furthermore, these findings suggest that catestatin may hold promise as a 

valuable biomarker for identifying individuals at increased cardiometabolic risk and potentially 

for monitoring the progression of these complex and intertwined conditions. 

Keywords: coronary artery disease, heart failure, type 2 diabetes mellitus, obesity, cates-

tatin, cardiometabolic risk marker. 
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