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РЕЗЮМЕ

Актуальність. Проблема порушень ліпідного обміну у пацієнтів з ішемічною хворо-
бою серця та хронічною серцевою недостатністю, особливо на тлі супутніх цукро-
вого діабету 2-го типу та ожиріння, є вкрай актуальною з огляду на їх високу поши-
реність, значний внесок у серцево-судинну захворюваність та смертність, а також 
складність корекції. Дослідження ролі катестатину в цій складній клінічній ситуації 
відкриває нові перспективи для розуміння патогенезу дисліпідемії та розробки по-
тенційних терапевтичних стратегій. 
Мета роботи – оцінити рівень показників ліпідного обміну, сироваткового катестати-
ну та встановити кореляційні звʼязки між досліджуваними параметрами у хворих на 
ішемічну хворобу серця та хронічну серцеву недостатність в залежності від супутньої 
метаболічної патології, такої як цукровий діабет 2-го типу та ожиріння. 
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 225 хворих на хронічну серцеву 
недостатність на тлі ішемічної хвороби серця. Пацієнти були розподілені на чотири 
групи: група 1  – хронічна серцева недостатність на тлі ішемічної хвороби серця 
з супутнім цукровим діабетом 2-го типу та ожирінням (n=75), група 2– хронічна сер-
цева недостатність на тлі ішемічної хвороби серця з супутнім цукровим діабетом 
2-го типу (n=50), група 3– хронічна серцева недостатність на тлі ішемічної хвороби 
серця з супутнім ожирінням (n=50), група 4– хронічна серцева недостатність іше-
мічного генезу без метаболічних порушень (n=50). Визначали рівень катестатину, 
загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів високої щільності, тригліцери-
дів, холестерину ліпопротеїнів низької щільності, холестерину ліпопротеїнів дуже 
низької щільності та коефіцієнт атерогенності. 
Результати. У пацієнтів 1-ї групи спостерігалося значне збільшення загального хо-
лестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької та дуже низької щіль-
ності, коефіцієнта атерогенності та зниження холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності, порівняно з іншими групами (p < 0,05). Рівень катестатину був найниж-
чим у 1-й групі та значно відрізнявся від інших груп (p < 0,05). Виявлено значущі ко-
реляційні звʼязки між рівнем катестатину та показниками ліпідного обміну: негативні 
кореляції з рівнем тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької та дуже низької 
щільності, коефіцієнтом атерогенності та позитивна кореляція з рівнем холестери-
ну ліпопротеїнів високої щільності. 
Висновки. У пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю на тлі ішемічної хворо-
би серця, ускладнених цукровим діабетом 2-го типу та ожирінням, спостерігаються 
найвиразніші порушення ліпідного профілю та значне зниження рівня катестатину. 
Отримані дані свідчать про важливу роль катестатину в регуляції ліпідного обміну та 
підкреслюють необхідність комплексного підходу до лікування цієї категорії пацієнтів. 

Ключові слова: 

ішемічна хвороба серця, хронічна сер-
цева недостатність, цукровий діабет  
2-го типу, ожиріння, ліпідний обмін,  
катестатин.
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ABSTRACT

Background. The problem of lipid metabolism disorders in patients with coronary artery 
disease and chronic heart failure, especially with concomitant type 2  diabetes mellitus 
and obesity, is highly relevant due to their high prevalence, significant contribution to 
cardiovascular morbidity and mortality, and the complexity of correction. Researching the 
role of catestatin in this complex clinical scenario opens new perspectives for understanding 
the pathogenesis of dyslipidemia and developing potential therapeutic strategies. 
Purpose – to evaluate the levels of lipid metabolism parameters, serum catestatin, and 
to establish correlations between the studied parameters in patients with coronary artery 
disease and chronic heart failure depending on concomitant metabolic pathologies such 
as type 2 diabetes mellitus and obesity. 
Materials and Methods. The study included 225 patients with chronic heart failure and 
coronary artery disease. Patients were divided into four groups: Group 1 – chronic heart 
failure with coronary artery disease, concomitant type 2 diabetes mellitus and obesity 
(n=75), Group 2 – chronic heart failure with coronary artery disease and concomitant 
type 2  diabetes mellitus (n=50), Group 3  – chronic heart failure with coronary artery 
disease and concomitant obesity (n=50), Group 4 – chronic heart failure of ischemic 
origin without metabolic disorders (n=50). The levels of catestatin, total cholesterol, 
high-density lipoprotein cholesterol, triglycerides, low-density lipoprotein cholesterol, 
very low-density lipoprotein cholesterol and the atherogenic coefficient were determined. 
Results. Patients in Group 1 showed a significant increase in total cholesterol, triglycerides, 
low-density lipoprotein cholesterol, very low-density lipoprotein cholesterol, the atherogenic 
coefficient and a  decrease in high-density lipoprotein cholesterol compared to other 
groups (p < 0.05). Catestatin levels were the lowest in Group 1 and significantly different 
from other groups (p < 0.05). Significant correlations were found between catestatin levels 
and lipid metabolism parameters: negative correlations with triglycerides, low-density 
lipoprotein cholesterol, very low-density lipoprotein cholesterol, the atherogenic coefficient 
and a positive correlation with high-density lipoprotein cholesterol levels. 
Conclusions. Patients with chronic heart failure and coronary artery disease complicated 
by type 2 diabetes mellitus and obesity exhibit the most pronounced lipid profile disorders 
and a significant decrease in catestatin levels. The data obtained indicate an important 
role of catestatin in the regulation of lipid metabolism and emphasize the need for 
a comprehensive approach to the treatment of this category of patients.

Keywords: 

coronary artery disease, chronic heart 
failure, type 2  diabetes mellitus, obesity, 
lipid metabolism, catestatin.
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ВСТУП

Катестатин є багатофункціональним пептидом, що 
проявляє широкий спектр біологічних ефектів, вклю-
чаючи протизапальні, антиоксидантні та регуляторні 
впливи на метаболічні процеси. Його роль у контексті 
серцево-судинних захворювань, особливо ішемічної 
хвороби серця (ІХС) та хронічної серцевої недостатно-
сті (ХСН), ускладнених метаболічними порушеннями, 
є предметом активних досліджень [1]. 

На молекулярному рівні катестатин взаємодіє 
з різними рецепторами та сигнальними шляхами, 
впливаючи на ключові процеси, такі як запалення, 
ендотеліальна дисфункція та метаболізм ліпідів [2]. 
Достеменно відомо, що катестатин інгібує актива-
цію макрофагів і дендритних клітин, а це призводить 
до зниження продукції прозапальних цитокінів, та-
ких як інтерлейкін-6 та фактор некрозу пухлини-α.  

INTRODUCTION

Catestatin is a multifunctional peptide with a wide 
range of biological effects, including anti-inflammatory, 
antioxidant and regulatory effects on metabolic processes. 
Its role in the context of cardiovascular diseases, 
especially coronary artery disease (CAD) and chronic 
heart failure (CHF) complicated by metabolic disorders, is 
the subject of active research [1]. 

At the molecular level, catestatin interacts with 
various receptors and signalling pathways, affecting key 
processes such as inflammation, endothelial dysfunction 
and lipid metabolism [2]. It is well known that catestatin 
inhibits the activation of macrophages and dendritic 
cells, which leads to a decrease in the production of 
pro-inflammatory cytokines such as interleukin-6 and 
tumour necrosis factor-α. These cytokines, in turn, play 
an important role in the regulation of lipid metabolism [3]. 
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Ці цитокіни, у свою чергу, відіграють важливу роль 
у регуляції ліпідного обміну [3]. 

Патофізіологічні механізми, що повʼязують ІХС, 
ХСН, цукровий діабет (ЦД) 2-го типу та ожиріння з по-
рушеннями ліпідного обміну, є складними та багато-
гранними. Прозапальні цитокіни, вивільнені внаслідок 
запальних процесів, характерних для цих станів, здат-
ні впливати на експресію ліпопротеїнліпази, ключового 
ферменту в метаболізмі тригліцеридів (ТГ), знижуючи 
її активність та призводячи до гіпертригліцеридемії [4]. 
Крім того, вони можуть модулювати рецептори холес-
терину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) на 
гепатоцитах, зменшуючи їх захоплення з кровотоку та 
сприяючи накопиченню ХС ЛПНЩ у крові. Запалення 
також стимулює продукцію атерогенних модифіко-
ваних форм ЛПНЩ, які відіграють вирішальну роль 
у розвитку атеросклерозу [5]. Інсулінорезистентність, 
що є характерною рисою ЦД 2-го типу та ожиріння, та-
кож тісно повʼязана з дисліпідемією, сприяючи підви-
щенню рівня ТГ, ХС ЛПНЩ та зниженню рівня холес-
терину ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) [6]. 

З іншого боку, катестатин, пригнічуючи вироблен-
ня прозапальних медіаторів, потенційно може опосе-
редковано сприяти поліпшенню ліпідного профілю. 
Зменшення запальної сигналізації може призвести до 
відновлення нормальної функції ліпопротеїнліпази та 
рецепторів ХС ЛПНЩ, а також знизити утворення про-
атерогенних ліпідних частинок. Дослідження in vitro та 
in vivo демонструють різноманітні ефекти катестатину 
на ліпідний обмін, включаючи вплив на експресію ге-
нів, що беруть участь у ліпогенезі та ліполізі, а також 
на функцію клітин печінки та адипоцитів [7]. 

Однак, незважаючи на наявні дані, механізми, за 
допомогою яких катестатин безпосередньо впливає 
на метаболізм ліпідів у контексті ІХС та ХСН, особли-
во за наявності супутньої метаболічної патології, зали-
шаються недостатньо вивченими. 

Гіпотезою даного дослідження є те, що рівень 
катестатину у пацієнтів з ХСН на тлі ІХС змінюється 
залежно від наявності та комбінації супутніх метабо-
лічних порушень, таких як ЦД 2-го типу та ожиріння, 
і ці зміни корелюють з показниками ліпідного обміну.

Мета роботи – оцінити рівень показників ліпідного 
обміну, сироваткового катестатину та встановити ко-
реляційні звʼязки між досліджуваними параметрами 
у хворих з ішемічною хворобою серця та хронічною 
серцевою недостатністю в залежності від супутньої 
метаболічної патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Згідно з дизайном дослідження, 225 хворих, що 
перебували на лікуванні в кардіологічному відділенні 
Комунального некомерційного підприємства «Міська 
клінічна лікарня № 27» Харківської міської ради, були 
розподілені на групи залежно від виявлених метабо-
лічних порушень. До групи 1 залучили пацієнтів із ХСН 
на тлі ІХС, ЦД 2-го типу й ожиріння (n=75). Другу групу 
склали хворі з ХСН, ІХС і супутнім ЦД 2-го типу (n=50), 
третю – із супутнім ожирінням (n=50). Групу порівняння 
(четверту) сформовано з хворих, які мали ознаки ХСН 
ішемічного генезу без метаболічних порушень (n=50). 
Групи обстежених зіставлювані за віком і статтю. 

The pathophysiological mechanisms linking CAD, 
CHF, type 2 diabetes mellitus (T2DM) and obesity to lipid 
metabolism disorders are complex and multifaceted. 
Proinflammatory cytokines released as a result of 
inflammatory processes characteristic of these conditions 
can affect the expression of lipoprotein lipase, a key 
enzyme in triglyceride (TG) metabolism, reducing its activity 
and leading to hypertriglyceridemia [4]. In addition, they 
can modulate low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) 
receptors on hepatocytes, reducing their uptake from the 
bloodstream and promoting LDL-С accumulation in the blood. 
Inflammation also stimulates the production of atherogenic 
modified forms of LDL-С, which play a crucial role in the 
development of atherosclerosis [5]. Insulin resistance, which 
is a characteristic feature of type 2 diabetes and obesity, is 
also closely associated with dyslipidaemia, contributing to 
elevated TG, LDL-C and lower high-density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C) levels [6]. 

On the other hand, by inhibiting the production of 
pro-inflammatory mediators, catestatin can potentially 
contribute to an improvement in lipid profile indirectly. 
Reducing inflammatory signalling can lead to the 
restoration of normal lipoprotein lipase and LDL-C 
receptor function, as well as reduce the formation of 
proatherogenic lipid particles. In vitro and in vivo studies 
have demonstrated various effects of catestatin on lipid 
metabolism, including the influence on the expression of 
genes involved in lipogenesis and lipolysis, as well as on 
the function of liver cells and adipocytes [7]. 

However, despite the available data, the mechanisms 
by which catestatin directly affects lipid metabolism in the 
context of CAD and CHF, especially in the presence of 
concomitant metabolic pathology, remain poorly understood. 

The hypothesis of the present study is that the level of 
catestatin in patients with CHF in the setting of CAD varies 
depending on the presence and combination of concomitant 
metabolic disorders, such as type 2 diabetes and obesity, 
and these changes correlate with lipid metabolism.

Objective – to evaluate the level of lipid metabolism, 
serum catestatin and to establish correlations between 
the studied parameters in patients with coronary heart 
disease and chronic heart failure depending on the 
concomitant metabolic pathology.

MATERIALS AND METHODS

According to the study design, 225 patients treated in 
the cardiology department of the Municipal Clinical Hospital 
No. 27 in Kharkiv were divided into groups depending on 
the metabolic disorders detected. Group 1 included patients 
with CHF on the background of coronary heart disease, type 
2 diabetes and obesity (n=75). The second group consisted 
of patients with CHF, CAD and concomitant type 2 diabetes 
mellitus (n=50), and the third group – with concomitant 
obesity (n=50). The comparison group (fourth) was formed 
of patients with signs of CHF of ischaemic origin without 
metabolic disorders (n=50). The groups of patients were 
comparable in terms of age and sex. 
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Обґрунтування вибору груп пацієнтів. Вибір 
саме таких груп пацієнтів (ХСН на тлі ІХС з/без ЦД 2-го 
типу та/або ожиріння) зумовлений високою поширені-
стю цих коморбідних станів у клінічній практиці та їх 
значним впливом на прогноз і якість життя пацієнтів. 
Поєднання ХСН та ІХС з ЦД 2-го типу та ожирінням 
є особливо несприятливим, оскільки ці стани мають 
синергічний негативний вплив на серцево-судинну 
систему та ліпідний обмін. Вивчення ролі катестатину 
в цій складній клінічній ситуації має важливе значен-
ня для розуміння патогенезу дисліпідемії та розробки 
нових терапевтичних стратегій. Група пацієнтів з ХСН 
та ІХС без метаболічних порушень була обрана як гру-
па порівняння, щоб оцінити вплив саме метаболічних 
факторів на рівень катестатину та ліпідний профіль. 

Для визначення рівня катестатину (нг/мл) застосо-
вувався імуноферментний метод з використанням на-
бору реагентів CUSABIO Human Catestatin-1 ELISA Kit 
згідно з інструкцією, що додається до набору, на імуно-
ферментному аналізаторі «Labline-90» (Австрія). Дослі-
дження проводились у біохімічному відділі центральної 
науково-дослідної лабораторії Харківського національ-
ного медичного університету МОЗ України. Біохімічне 
дослідження включало визначення рівня загального 
холестерину (ЗХС) й холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності (ХС ЛПВЩ), що проводили пероксидазним 
методом з використанням набору реактивів «Cholesterol 
Liquicolor» фірми «Human» (Німеччина) у сироватці кро-
ві, стабілізованою гепарином. Рівень тригліцеридів (ТГ) 
визначали ферментативним колориметричним методом 
з використанням набору реактивів «Triglycerides GPO» 
фірми «Human» (Німеччина). Проводили розрахунок ко-
ефіцієнта атерогенності (КА) за формулою Клімова А.М.: 

КА = (ЗХС – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ; 
рівень холестерину ліпопротеїнів дуже низької 

щільності (ХС ЛПДНЩ) = ТГ/2,2 × 0,45, (ммоль/л); 
рівень холестерину ліпопротеїнів низької щіль-

ності (ХС ЛПНЩ) = ЗХС – (ХС ЛПДНЩ + ХС ЛПВЩ), 
(ммоль/л).

У дослідженні визначали антропометричні показ-
ники обʼєму талії (ОТ) і стегна (ОС), індексу маси тіла 
(ІМТ) (індекс Кетле) – маса × кг/зріст в м2, для діагнос-
тики абдомінального ожиріння.

Критеріями виключення були: гострі та хронічні ін-
фекційні захворювання, вперше встановлений діагноз 
ЦД 2-го типу, автоімунні хвороби та дифузні захворюван-
ня сполучної тканини, загострення хронічних запальних 
процесів чи наявність гострих запальних захворювань, 
хвороби гіпоталамуса та гіпофіза, захворювання щито-
подібної залози, наявність симптоматичних гіпертензій, 
патологія клапанного апарату серця, наявність хроніч-
ного обструктивного захворювання легень, цироз пе-
чінки, анемія середнього та тяжкого ступеня, наявність 
гострого інсульту, гострої ліво- чи правошлуночкової 
недостатності; онкологічні захворювання, наркоманія, 
алкоголізм, супутні психічні хвороби, судинна деменція 
або інші мнестичні розлади, нездатність зрозуміти зміст 
інформованої згоди, відмова від участі в дослідженні 
з будь-яких причин, у тому числі економічних. 

Результати дослідження зазнали статистичної об-
робки з використанням методів параметричного ана-
лізу. Накопичення, коригування, систематизація вихід-
ної інформації та візуалізація отриманих результатів 

Rationale for the selection of patient groups. The 
choice of these groups of patients (CHF in the setting of 
coronary artery disease with/without T2DM and/or obesity) 
was due to the high prevalence of these comorbidities 
in clinical practice and their significant impact on the 
prognosis and quality of life of patients. The combination 
of CHF and CAD with T2DM and obesity is particularly 
unfavourable, as these conditions have a synergistic 
negative impact on the cardiovascular system and 
lipid metabolism. Studying the role of catestatin in this 
complex clinical situation is important for understanding 
the pathogenesis of dyslipidaemia and developing new 
therapeutic strategies. A group of patients with CHF 
and CAD without metabolic disorders was selected as 
a comparison group to assess the impact of metabolic 
factors on catestatin levels and lipid profile. 

To determine the level of catestatin (ng/ml), an enzyme-
linked immunosorbent assay was used using the CUSABIO 
Human Catestatin-1 ELISA Kit according to the instructions 
included with the kit on a Labline-90 enzyme-linked 
immunosorbent assay (Austria). The study was conducted 
at the Biochemical Department of the Central Research 
Laboratory of Kharkiv National Medical University, Ministry 
of Health of Ukraine. The biochemical study included 
the determination of total cholesterol (TC) and high-
density lipoprotein cholesterol (HDL-C) levels, which 
were performed by the peroxidase method using a set of 
reagents «Cholesterol Liquicolor» by Human (Germany) in 
heparin-stabilised blood serum. The level of triglycerides 
(TG) was determined by the enzymatic colourimetric 
method using the reagent kit «Triglycerides GPO» from 
Human (Germany). The atherogenicity coefficient (AC) was 
calculated by the formula of Klimov AM. 

Atherogenicity coefficient (AC) = (VLDL – HDL-C)/
HDL-C; 

very low-density lipoprotein cholesterol (VLDL-C) = 
TG/2.2 × 0.45, (mmol/L); 

low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) = 
VLDL-C – (VLDL-C + HDL-C), (mmol/L).

The study determined the anthropometric parameters 
of waist and hip circumference (WC) and body mass 
index (BMI) (Ketle index) – weight × kg/height in m2 for 
the diagnosis of abdominal obesity.

The study results were statistically processed using 
parametric analysis methods. Accumulation, correction, 
systematisation of the initial information and visualisation 
of the results were carried out in Microsoft Office Excel 
2010 spreadsheets. The description and comparison of 
quantitative indicators was performed taking into account 
the distribution, the conformity of which was normally 
assessed using the Kolmogorov-Smirnov criterion.

When confirming the normality of the distribution, the 
data were described using the arithmetic mean (M) and the 
error of the mean (m). Fisherʼs F test was used to assess 
the differences in the studied indicators. Spearmanʼs 
correlation coefficient (r) was used to assess the degree 
of correlation between samples. The critical level of 
significance for testing statistical hypotheses was 0.05. 

Exclusion criteria were: acute and chronic infectious 
diseases, newly diagnosed T2DM, autoimmune diseases 
and diffuse connective tissue diseases, exacerbation 
of chronic inflammatory processes or the presence of 
acute inflammatory diseases, hypothalamic and pituitary 

Оригінальні дослідження Original research

Вісник Харківського національного університету імені В.Н. Каразіна. 
Серія Медицина. 2025. Т. 33 № 3(54). С. 353-364
The Journal of V.N. Karazin Kharkiv National University. 
Series Medicine. 2025;33(3(54)):353-364



357

ISSN 2313-2396 (Online) 
ISSN 2313-6693 (Print)

проводилися в електронних таблицях Microsoft Office 
Excel 2010. Опис та порівняння кількісних показників 
виконували з урахуванням розподілу, відповідність 
якого нормально оцінювалася за допомогою критерію 
Колмогорова- Смирнова.

При підтвердженні нормальності розподілу дані 
описували за допомогою середньої арифметичної (M) 
та похибки середнього (m). Для оцінки різниць показ-
ників, що вивчаються, використано критерій F Фіше-
ра. Для оцінки ступеня взаємозвʼязку між вибірками 
використовували коефіцієнт кореляції Спірмена (r). 
Критичний рівень значущості під час перевірки статис-
тичних гіпотез приймали рівним 0,05. 

Дослідження схвалені комісією з питань етики та 
біоетики Харківського національного медичного уні-
верситету (протокол № 2 від 03 лютого 2020 року) та 
проведені згідно з письмовою згодою учасників і від-
повідно до принципів біоетики, викладених у Гельсін-
ській декларації «Етичні принципи медичних дослі-
джень за участю людей» та «Загальній декларації про 
біоетику та права людини (ЮНЕСКО)».

РЕЗУЛЬТАТИ

При аналізі показників ліпідного обміну простежу-
валось достовірне збільшення ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ХС 
ЛПДНЩ, КА, а також зниження ХС ЛПВЩ у хворих, що 
мали ХСН на тлі ІХС з поєднаним перебігом ЦД 2-го типу 
та ожиріння, порівняно з хворими на ІХС та ожиріння, 
ІХС без супутньої метаболічної патології та з особами 
з групи контролю (р < 0,05). Дані наведені в таблиці 1.

diseases, thyroid disease, symptomatic hypertension, 
heart valve disease, chronic obstructive pulmonary 
disease, liver cirrhosis, moderate to severe anaemia, 
acute stroke, acute left or right ventricular failure; cancer, 
drug addiction, alcoholism, concomitant mental illness, 
vascular dementia or other mnemonic disorders, inability 
to understand the content of the informed consent, 
refusal to participate in the study for any reason, including 
economic reasons.

The studies were approved by the Ethics and 
Bioethics Committee of the Kharkiv National Medical 
University (Protocol No. 2 dated February 3, 2020) and 
were conducted in accordance with the written consent 
of the participants and in accordance with the principles 
of bioethics set out in the Helsinki Declaration for Ethical 
Principles for Medical Research Involving Human 
Subjects and the Universal Declaration of Bioethics and 
Human Rights (UNESCO).

RESULTS 

In the analysis of lipid metabolism parameters, 
a significant increase in ТС, TG, LDL-C, VLDL-C, and 
CA, as well as a decrease in HDL-C in patients with CHF 
against the background of CAD with concomitant T2DM 
and obesity was observed compared with patients with 
CAD and obesity, CAD without concomitant metabolic 
pathology and with control subjects (p < 0.05). The data 
are presented in Table 1.

Таблиця 1. Аналіз показників ліпідного обміну та рівнів сироваткового катестатину у хворих досліджуваних груп
Table 1 Analysis of lipid metabolism and serum catestatin levels in patients of the study groups

Показник, одиниці
вимірювання 

Indicator,  
measurement units

Хворі з ХСН
Patients with CHF

ІХС+ЦД 2-го типу + ожиріння
CAD + T2DM + obesity (n=75)

ІХС +
ЦД 2-го типу
CAD + T2DM 

(n=50)

ІХС + ожиріння
CAD + obesity 

(n=50)

ІХС без
метаболічної патології
CAD without metabolic 

pathology (n=50)
ЗХС, ммоль/л 

TC, mmol/l 6,41±0,08 5,38±0,07 5,42±0,11 5,29±0,09

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4>0,05

р1-3<0,05
р3-4>0,05 р1-4<0,05

ТГ, ммоль/л
TG, mmol/l 2,84±0,07 1,81±0,08 1,91±0,09 1,44±0,05

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4<0,05

р1-3<0,05
р3-4<0,05 р1-4<0,05

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
HDL-C, mmol/l 1,15±0,03 1,77±0,04 1,74±0,03 2,47±0,07

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4<0,05

р1-3<0,05
р3-4<0,05 р1-4<0,05

ХС ЛПНЩ, ммоль/л
LDL-C, mmol/l 4,68±0,05 2,74±0,04 2,94±0,06 2,35±0,04

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4<0,05

р1-3<0,05
р3-4<0,05 р1-4<0,05
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Слід зазначити, що жоден параметр ліпідограми не 
проявив достовірних змін між хворими на ІХС з супутнім 
ЦД та пацієнтами з ІХС та ожирінням (р>0,05). Подібні 
результати можуть бути пояснені спільними механізма-
ми ІР як у хворих з ожирінням, так і з ЦД 2-го типу, яка 
є ключовим механізмом дисліпідемії. Також значний 
вплив має системне запалення, яке впливає на мета-
болізм ліпідів і сприяє прогресуванню атеросклерозу [8].

Найвищі концентрації ЗХС спостерігалися у групі 
пацієнтів з ХСН, ІХС, цукровим діабетом 2-го типу та 
ожирінням (група 1), що свідчить про значні порушен-
ня ліпідного обміну при поєднанні цих патологій. Рівень 
ЗХС у цій групі був на 21,2% вищим, ніж у групі з ХСН 
та ІХС без метаболічної патології (група 4), що підкрес-
лює вплив метаболічних порушень на підвищення ЗХС. 
У групах з ХСН, ІХС та ЦД 2-го типу (група 2) та з ХСН, 
ІХС та ожирінням (група 3) рівні ЗХС були помірно під-
вищені (на 1,7% та 2,5% відповідно) порівняно з групою 
4, але значно нижчі, ніж у групі 1. Це вказує на те, що 
як ЦД 2-го типу, так і ожиріння окремо, сприяють підви-
щенню ЗХС, але їх поєднання має синергічний ефект. 

Аналогічно до ЗХС, найвища концентрація ТГ була 
виявлена у групі 1, що свідчить про виражену гіпер-
тригліцеридемію у пацієнтів з поєднаною метаболічною 
патологією. Рівень ТГ у цій групі був на 97,2% вищим, 
ніж у 4 групі, що демонструє значний вплив ЦД 2-го типу 
та ожиріння на метаболізм ТГ. У групах 2 та 3 також 
спостерігалося підвищення рівня ТГ порівняно з гру-
пою 4 (на 25,7% та 32,6% відповідно), що підтверджує 
їх роль у розвитку дисліпідемії. Проте, підвищення було 
значно меншим, ніж у групі 1, що вказує на те, що по-
єднання ЦД 2-го типу та ожиріння має більш потужний 
вплив на рівень ТГ, ніж кожна з цих патологій окремо. 

На відміну від інших показників, рівень ХС ЛПВЩ був 
найнижчим у групі 1, що свідчить про зниження антиа-
терогенної фракції холестерину у пацієнтів з поєдна-
ною метаболічною патологією. Концентрація ХС ЛПВЩ 
у цій групі була на 53,4% нижчою, ніж у хворих з ізольо-
ваним перебігом ІХС, що підкреслює негативний вплив 

It should be noted that none of the lipid profile 
parameters showed significant changes between patients 
with coronary artery disease with concomitant T2DM and 
patients with СAD and obesity (p>0.05). Such results 
may be explained by common mechanisms of IR in both 
obese and T2DM patients, which is a key mechanism 
of dyslipidaemia. Systemic inflammation, which affects 
lipid metabolism and contributes to the progression of 
atherosclerosis, also has a significant impact [8].

The highest concentrations of ТС were observed in 
the group of patients with CHF, CAD, T2DM and obesity 
(group 1), indicating significant lipid metabolism disorders 
in the combination of these pathologies. The level of TC 
in this group was 21.2% higher than in the group with 
CHF and CAD without metabolic pathology (group 4), 
which emphasises the influence of metabolic disorders 
on the increase in CVD. In the groups with CHF, CAD 
and T2DM (group 2) and with CHF, CAD and obesity 
(group 3), the levels of ТС were moderately increased (by 
1.7% and 2.5%, respectively) compared with group 4, but 
significantly lower than in group 1. This indicates that both 
T2DM and obesity individually contribute to ТС, but their 
combination has a synergistic effect. 

Similarly to ТС, the highest TG concentration was 
found in group 1, indicating severe hypertriglyceridemia in 
patients with combined metabolic pathology. The TG level 
in this group was 97.2% higher than in group 4, which 
demonstrates the significant impact of T2DM and obesity 
on TG metabolism. Groups 2 and 3 also showed an 
increase in TG levels compared with group 4 (by 25.7% 
and 32.6%, respectively), which confirms their role in the 
development of dyslipidaemia. However, the increase 
was significantly less than in group 1, indicating that the 
combination of T2DM and obesity has a more powerful 
effect on TG levels than either of these pathologies alone. 

In contrast to other parameters, HDL-C levels 
were lowest in group 1, indicating a decrease in the 
antiatherogenic fraction of cholesterol in patients with 
combined metabolic pathology. The HDL-C concentration 

Продовження табл. 1

Показник, одиниці
вимірювання 

Indicator,  
measurement units

Хворі з ХСН
Patients with CHF

ІХС+ЦД 2-го типу + ожиріння
CAD + T2DM + obesity (n=75)

ІХС +
ЦД 2-го типу
CAD + T2DM 

(n=50)

ІХС + ожиріння
CAD + obesity 

(n=50)

ІХС без
метаболічної патології
CAD without metabolic 

pathology (n=50)
ХС ЛПДНЩ, ммоль/л

VLDL-C, mmol/l 0,58±0,05 0,37±0,04 0,39±0,03 0,30±0,04

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4<0,05

р1-3<0,05
р3-4<0,05 р1-4<0,05

КА
АС 4,57±0,04 2,04±0,05 2,15±0,07 1,14±0,06

р1-2<0,05
р2-3>0,05
р2-4<0,05

р1-3<0,05
р3-4<0,05 р1-4<0,05

Катестатин, нг/мл 
Сatestatin, ng/ml 1,54±0,21 4,83±0,19 4,93±0,20 6,91±0,17

р1-2˂0,05
р2-3˃0,05
р2-4˂0,05

р1-3˂0,05
р3-4˂0,05 р1-4˂0,05
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ЦД 2-го типу та ожиріння на рівень ХС ЛПВЩ. У групах 
2 та 3 рівень ХС ЛПВЩ також був знижений порівняно 
з групою 4 (на 28,3% та 29,6% відповідно), але меншою 
мірою, ніж у групі 1. Це свідчить про те, що поєднання 
метаболічної патології має більш виражений негатив-
ний ефект на зниження ХС ЛПВЩ.

Рівень ХС ЛПНЩ був найвищим у групі 1, що 
вказує на значне підвищення проатерогенної фрак-
ції холестерину у пацієнтів з поєднаною патологією. 
Концентрація ХС ЛПНЩ у цій групі була на 99,1% 
вищою, ніж у групі 4, що свідчить про сильний вплив 
ЦД 2-го типу та ожиріння на підвищення ХС ЛПНЩ. 
У групах 2 та 3 також спостерігалося підвищення 
рівня ХС ЛПНЩ порівняно з групою 4 (на 16,6% та 
25,1% відповідно), але значно менше, ніж у групі 1. 
Це підтверджує, що обидві патології сприяють збіль-
шенню ХС ЛПНЩ, але їх поєднання має значний  
кумулятивний ефект. 

Динаміка змін ХС ЛПДНЩ була подібною до ТГ та 
ЛПНЩ. Найвища концентрація ЛПДНЩ спостерігала-
ся у групі 1, що вказує на їх значний внесок у дисліпі-
демію при поєднанні ЦД 2-го типу та ожиріння. Рівень 
ХС ЛПДНЩ у цій групі був на 93,3% вищим, ніж у групі 
4. У групах 2 та 3 рівень ХС ЛПДНЩ також був підви-
щений порівняно з групою 4 (на 23,3% та 30% відпо-
відно), але меншою мірою, ніж у групі 1. Це узгоджу-
ється з даними про ТГ, оскільки ЛПДНЩ є їх основним 
переносником. 

КА, що відображає співвідношення про- та антиа-
терогенних фракцій холестерину, був найвищим у гру-
пі 1, що свідчить про найвищий ризик атеросклерозу 
у цієї категорії пацієнтів. Значення КА у цій групі було 
на 302,6% вищим, ніж у групі 4, що демонструє зна-
чний вплив поєднання ЦД 2-го типу та ожиріння на 
атерогенність ліпідного профілю. У групах 2 та 3 КА 
також був підвищений порівняно з групою 4 (на 78,9% 
та 88,6% відповідно), але значно менше, ніж у групі 1.  
Це підкреслює, що обидві патології окремо збільшу-
ють ризик атеросклерозу, але їх поєднання значно по-
силює цей ефект. 

Аналіз рівнів катестатину виявив їх значне зни-
ження в основній групі дослідження порівняно з гру-
пами порівняння. Зокрема, концентрація катестатину 
в основній групі була нижчою на 68,5%, 69,3% та 78% 
відповідно (р ˂ 0,05), ніж у 2-й, 3-й та 4-й групах порів-
няння. Крім того, спостерігалася статистично значуща 
різниця (р < 0,05) з контрольною групою, де рівень 
катестатину в основній групі був нижчим на 84,5%. 
Це узгоджується з даними про інші показники ліпідо-
грами та підтверджує, що поєднання ЦД 2-го типу та 
ожиріння має найбільш виражений негативний вплив  
на рівень катестатину. 

Отримані результати виявили низку значущих  
кореляційних звʼязків між рівнем циркулюючого  
катестатину та показниками ліпідного обміну у хворих 
на ХСН на тлі ІХС, ускладненої ожирінням та ЦД 2-го 
типу (при критичному значенні коефіцієнта кореляції 
rcrit=0,38). Дані наведені у таблиці. 2.

in this group was 53.4% lower than in patients with 
isolated coronary artery disease, which emphasises 
the negative impact of T2DM and obesity on HDL-C 
levels. In groups 2 and 3, HDL-C levels were also 
reduced compared with group 4 (by 28.3% and 29.6%, 
respectively), but to a lesser extent than in group 1. This 
suggests that the combination of metabolic pathology has 
a more pronounced negative effect on HDL-C lowering.

The level of LDL-C was highest in group 1, indicating 
a significant increase in the proatherogenic fraction of 
cholesterol in patients with combined pathology. The 
LDL-C concentration in this group was 99.1% higher 
than in group 4, indicating a strong influence of T2DM 
and obesity on LDL-C elevation. Groups 2 and 3 also 
showed an increase in LDL-C levels compared to group 
4 (by 16.6% and 25.1%, respectively), but much less than 
group 1. This confirms that both pathologies contribute 
to an increase in LDL-C, but their combination has 
a significant cumulative effect. 

The dynamics of VLDL-C changes was similar to TG 
and LDL-C. The highest concentration of VLDL-C was 
observed in group 1, indicating their significant contribution 
to dyslipidaemia in the combination of T2DM and obesity. 
LDL-C levels in this group were 93.3% higher than in group 
4. In groups 2 and 3, LDL-C levels were also elevated 
compared with group 4 (by 23.3% and 30%, respectively), 
but to a lesser extent than in group 1. This is consistent 
with the data on TG, since VLDL-С is their main carrier. 

The AC, which reflects the ratio of pro- and anti-
atherogenic cholesterol fractions, was highest in group 
1, indicating the highest risk of atherosclerosis in this 
category of patients. The AC value in this group was 
302.6% higher than in group 4, which demonstrates 
a significant effect of the combination of T2DM and 
obesity on the atherogenicity of the lipid profile. In groups 
2 and 3, AC was also increased compared with group  
4 (by 78.9% and 88.6%, respectively), but significantly less 
than in group 1. This emphasises that both pathologies 
individually increase the risk of atherosclerosis, but their 
combination significantly enhances this effect. 

Analysis of catestatin levels revealed a significant 
decrease in the main study group compared with the 
comparison groups. In particular, the concentration of 
catestatin in the main group was 68.5%, 69.3% and 78% 
lower, respectively (p ˂ 0.05), than in the 2nd, 3rd and 4th 
comparison groups. In addition, there was a statistically 
significant difference (p < 0.05) with the control group, 
where the level of catestatin in the main group was 
84.5% lower. This is consistent with the data on other lipid 
parameters and confirms that the combination of T2DM 
and obesity has the most pronounced negative effect on 
catestatin levels.

The obtained results revealed a number of significant 
correlations between the level of circulating catestatin 
and lipid metabolism in patients with chronic heart 
failure against the background of СAD complicated by 
obesity and T2DM (with a critical value of the correlation 
coefficient rcrit=0.38). The data are presented in Table 2.

Оригінальні дослідження Original research

Вісник Харківського національного університету імені В.Н. Каразіна. 
Серія Медицина. 2025. Т. 33 № 3(54). С. 353-364
The Journal of V.N. Karazin Kharkiv National University. 
Series Medicine. 2025;33(3(54)):353-364



360

ISSN 2313-2396 (Online) 
ISSN 2313-6693 (Print)

Спостерігалися помірні негативні кореляції між 
рівнем катестатину та концентраціями ТГ, ХС ЛПНЩ, 
ХС ЛПДНЩ, КА. Водночас, виявлено помірний пози-
тивний кореляційний звʼязок між рівнем катестатину 
та концентрацією ХС ЛПВЩ. При цьому, кореляція 
між рівнем ЗХС та катестатином не досягла статис-
тичної значущості. Це вказує на те, що підвищення 
рівня катестатину вірогідно повʼязане зі збільшенням 
антиатерогенних фракцій холестерину і асоціюєть-
ся зі зниженням ризику розвитку та прогресування  
атеросклерозу.

ОБГОВОРЕННЯ

Отримані результати дослідження узгоджуються 
з сучасними уявленнями про складні взаємозвʼязки 
між метаболічними порушеннями та ліпідним обміном 
у хворих на ХСН на тлі ІХС. Виявлені значні зміни в лі-
підному профілі у пацієнтів з поєднанням ХСН на тлі 
ІХС з ЦД 2-го типу та ожирінням (група 1) підкреслю-
ють синергічний негативний вплив цих станів. Вира-
жена гіперхолестеринемія, гіпертригліцеридемія, під-
вищення рівня ХС ЛПНЩ та зниження ХС ЛПВЩ у цій 
групі свідчать про глибокі порушення регуляції ліпід-
ного обміну, описані в дослідженнях останніх років [9]. 

Ці зміни можуть бути зумовлені кількома факто-
рами, включаючи інсулінорезистентність, системне 
запалення та зміни в експресії ключових ферментів 
і рецепторів, що беруть участь у метаболізмі ліпідів. 
Поєднання ЦД 2-го типу та ожиріння, ймовірно, при-
зводить до посилення цих патологічних процесів, що 
детально розглядається в огляді Lee та співавт. [10] 

Подібні результати узгоджуються з даними попе-
редніх досліджень, які показали, що інсулінорезис-
тентність, характерна для ЦД 2-го типу та ожиріння, 
тісно повʼязана з дисліпідемією, включаючи підви-
щення рівня ТГ та ХС ЛПНЩ, а також зниження рівня  
ХС ЛПВЩ [11]. Системне запалення, яке спостеріга-
ється при цих станах, також відіграє важливу роль 
у порушенні ліпідного обміну [12]. 

Помірніші зміни в ліпідному профілі у пацієнтів 
з ХСН та ІХС у поєднанні з ЦД 2-го типу (група 2) або 
ожирінням (група 3) підтверджують, що обидва ста-
ни окремо сприяють розвитку дисліпідемії. Однак, їх 

Moderate negative correlations were observed 
between the level of catestatin and the concentrations 
of TG, LDL-C, VLDL-C and AC. At the same time, 
a moderate positive correlation was found between the 
level of catestatin and HDL-C concentration. However, the 
correlation between the level of VLDL-С and catestatin 
did not reach statistical significance. This indicates that 
the catestatin levels increase is significantly associated 
with an increase in antiatherogenic cholesterol fractions 
and is associated with a reduced risk of atherosclerosis 
development and progression.

DISCUSSION

The results of the study are in line with current 
understanding of the complex interrelationships between 
metabolic disorders and lipid metabolism in patients with 
CHF in the setting of CAD.

Significant changes in the lipid profile in patients with 
a combination of CHF on the background of CAD with T2DM 
and obesity (group 1) emphasise the synergistic negative 
impact of these conditions. Severe hypercholesterolemia, 
hypertriglyceridemia, increased LDL-C and decreased 
HDL-C in this group indicate profound disorders of lipid 
metabolism regulation described in recent studies [9]. 

These changes may be due to several factors, including 
insulin resistance, systemic inflammation, and changes  
in the expression of key enzymes and receptors involved 
in lipid metabolism. The combination of T2DM and obesity 
is likely to exacerbate these pathological processes, as 
discussed in detail in the review by Lee et al. [10] 

Such results are consistent with previous studies 
that have shown that insulin resistance, which is 
characteristic of T2DM and obesity, is closely associated 
with dyslipidaemia, including increased TG and LDL-C 
levels, and decreased HDL-C levels [11]. The systemic 
inflammation observed in these conditions also plays an 
important role in lipid metabolism [12]. 

Moderate changes in the lipid profile in patients with 
CHF and CAD in combination with T2DM (Group 2) or 
obesity (Group 3) confirm that both conditions individually 
contribute to the development of dyslipidaemia. However, 
their combined effect is much more powerful than the 
effect of each of them separately [13]. 

Таблиця 2. Взаємозвʼязки між рівнем циркулюючого катестатину та показниками ліпідного обміну у хворих на хронічну  
серцеву недостатність на тлі ішемічної хвороби серця з супутнім ожирінням та цукровим діабетом 2-го типу (rcrit=0,38)

Table 2. Relationships between circulating catestatin levels and lipid metabolism in patients with chronic heart failure  
against the background of coronary artery disease with concomitant obesity and type 2 diabetes mellitus (rcrit=0.38)

Параметр
parameter r p

ЗХС, ммоль/л
TC, mmol/l −0,08 0,286

ТГ, ммоль/л
TG, mmol/l −0,43 <0,001

ХС ЛПВЩ, ммоль/л
HDL-C, mmol/l 0,50 <0,001

ХС ЛПНЩ, ммоль/л
LDL-C, mmol/l −0,39 <0,05

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л
VLDL-C, mmol/l −0,24 0,005

КА
AC −0,49 <0,001
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сукупний ефект є значно потужнішим, ніж вплив кож-
ного з них окремо [13]. 

Зниження рівня катестатину у пацієнтів з коморбідні-
стю ЦД 2-го типу та ожирінням корелює з вираженими 
порушеннями ліпідного обміну та підтримує гіпотезу про 
його роль у регуляції метаболічних процесів. Так, потен-
ційна захисна роль катестатину у контексті атеросклеро-
зу активно розглядається сучасними дослідниками [14]. 

Ці результати узгоджуються з дослідженнями, які 
показали, що катестатин може впливати на експресію 
генів, які беруть участь у ліпогенезі та ліполізі, а також 
на функцію клітин печінки та адипоцитів [15]. Крім того, 
відомо, що катестатин має протизапальні властивості, 
пригнічуючи активацію макрофагів і дендритних клітин 
та знижуючи продукцію прозапальних цитокінів, та-
ких як інтерлейкін-6 та фактор некрозу пухлини-α [3].  
Оскільки запалення відіграє ключову роль у розвитку 
дисліпідемії, протизапальні ефекти катестатину мо-
жуть сприяти поліпшенню ліпідного профілю. 

Одержані нами результати перегукуються з останні-
ми дослідженнями українських вчених, зокрема Панкової 
О.А., Дунаєвої І.П., Біловола О.М., які активно досліджу-
ють роль катестатину як біомаркера кардіометаболічних 
порушень. Наше дослідження не лише підтверджує діа-
гностичний та прогностичний потенціал катестатину при 
поєднанні ішемічної хвороби серця, хронічної серцевої 
недостатності, цукрового діабету 2-го типу та ожиріння, 
але й розширює ці знання й відкриває перспективи для 
подальших спільних досліджень щодо патогенетичної 
ролі катестатину та його потенціалу як мішені для роз-
робки нових терапевтичних стратегій, спрямованих на 
корекцію ліпідного обміну та зниження ризику серце-
во-судинних ускладнень [16, 17].

Відсутність значущої кореляції між катестатином 
та ЗХС може свідчити про те, що вплив катестатину 
на ліпідний обмін є більш складним і селективним, ніж 
просто регулювання загального рівня холестерину. 
Можливо, катестатин переважно впливає на метабо-
лізм ТГ та окремих фракцій холестерину, що потребує 
подальших досліджень.

Отримані дані мають важливе клінічне значення, 
оскільки вони підкреслюють необхідність комплексно-
го підходу до лікування пацієнтів з ХСН та ІХС, усклад-
нених метаболічними порушеннями. Нормалізація 
рівня катестатину може бути потенційною терапевтич-
ною стратегією для корекції дисліпідемії та зниження 
ризику серцево-судинних ускладнень у цієї категорії 
пацієнтів. Проте, необхідні подальші дослідження для 
зʼясування точних механізмів дії катестатину та оцінки 
його терапевтичного потенціалу.

ВИСНОВКИ

У пацієнтів із хронічною серцевою недостатністю 
ішемічного походження з супутніми цукровим діабе-
том 2-го типу та ожирінням встановлено найвиразніші 
порушення ліпідного профілю, що зумовлено синер-
гічним ефектом. Визначено рівень тригліцеридів як 
ключового показника гіпертригліцеридемії вищим 
на 97,2%, холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності, основної проатерогенної фракції холестерину, 
на 99,1%, коефіцієнт атерогенності як інтегральний 
показник ризику атеросклерозу на 302,6%, а рівень 

Decreased levels of catestatin in patients with 
comorbidity of T2DM and obesity correlate with severe 
lipid metabolism disorders and support the hypothesis of 
its role in the regulation of metabolic processes. Thus, 
the potential protective role of catestatin in the context of 
atherosclerosis is being actively considered by modern 
researchers [14]. 

These results are consistent with studies that have 
shown that catestatin can affect the expression of genes 
involved in lipogenesis and lipolysis, as well as the 
function of liver cells and adipocytes [15]. In addition, 
catestatin is known to have anti-inflammatory properties, 
inhibiting macrophage and dendritic cell activation and 
reducing the production of pro-inflammatory cytokines 
such as interleukin-6 and tumour necrosis factor-α [3]. 
Since inflammation plays a key role in the development of 
dyslipidaemia, the anti-inflammatory effects of catestatin 
may contribute to the improvement of lipid profile. 

Our findings resonate with Ukrainian scientistsʼ recent 
researches, particularly Pankova O.A., Dunaieva I.P., 
Bilovol O.M., who are actively investigating the role of 
catestatin as a biomarker for cardiometabolic disorders. 
Our study not only confirms the diagnostic and prognostic 
potential of catestatin in the context of combined CAD, 
CHF, T2DM and obesity, but also expands upon this 
knowledge. It opens up the ways for further collaborative 
research into the pathogenetic role of catestatin and 
its potential as a target for developing new therapeutic 
strategies aimed at correcting lipid metabolism and 
reducing the risk of cardiovascular complications [16, 17].

The absence of a significant correlation between 
catestatin and ТС may indicate that the effect of catestatin 
on lipid metabolism is more complex and selective than 
just regulating ТС. It is possible that catestatin mainly 
affects the metabolism of TG and certain cholesterol 
fractions, which requires further research.

The data obtained are of clinical importance, as they 
emphasise the need for a comprehensive approach to 
the treatment of patients with CHF and CAD complicated 
by metabolic disorders. Normalisation of catestatin 
levels may be a potential therapeutic strategy to correct 
dyslipidaemia and reduce the risk of cardiovascular 
complications in this category of patients. However, further 
studies are needed to elucidate the exact mechanisms of 
catestatin action and assess its therapeutic potential.

CONCLUSIONS

In patients with chronic heart failure of ischemic origin 
with concomitant type 2 diabetes mellitus and obesity, the 
most pronounced lipid profile disorders were found, which 
is due to a synergistic effect. The level of triglycerides as 
a key indicator of hypertriglyceridemia was determined to 
be 97.2% higher, low-density lipoprotein cholesterol, the 
main proatherogenic fraction of cholesterol, by 99.1%, 
the atherogenicity coefficient as an integral indicator of 
atherosclerosis risk by 302, 6%, and the level of high-
density lipoprotein cholesterol was lower by 53.4%  

Оригінальні дослідження Original research

Вісник Харківського національного університету імені В.Н. Каразіна. 
Серія Медицина. 2025. Т. 33 № 3(54). С. 353-364
The Journal of V.N. Karazin Kharkiv National University. 
Series Medicine. 2025;33(3(54)):353-364



362

ISSN 2313-2396 (Online) 
ISSN 2313-6693 (Print)

холестерину ліпопротеїнів високої щільності – ниж-
чим на 53,4% у пацієнтів з синтропічною патологією, 
що свідчить про глибокі порушення метаболізму жирів 
при поєднанні цукрового діабету 2-го типу та ожиріння 
у порівнянні з хворими без метаболічних порушень. 

Одержано дані щодо зниженого рівня сироват-
кового катестатину у хворих з поєднаним перебігом 
ХСН ішемічного генезу, цукрового діабету 2-го типу та 
ожирінням на 84,5% порівняно з контрольною групою, 
а також на 68,5% та 78% у порівнянні з хворими з ХСН 
та ІХС, у яких були присутні лише цукровий діабет 2-го 
типу або ожиріння, що підкреслює потенційну роль ка-
тестатину як маркера тяжкості дисліпідемії при поєд-
наних кардіометаболічних захворюваннях. 

Встановлено значущі кореляційні звʼязки між рів-
нем катестатину та ключовими показниками ліпідного 
обміну: спостерігаються помірні негативні кореляції 
між рівнем катестатину та концентраціями тригліце-
ридів (r = -0,43, p < 0,001), холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності (r = -0,39, p < 0,05), холестерину лі-
попротеїнів дуже низької щільності (r = -0,24, p = 0,005)  
та коефіцієнтом атерогенності (r = -0,49, p < 0,001). 
Водночас виявлено помірний позитивний кореля-
ційний звʼязок між рівнем катестатину та концентра-
цією холестерину ліпопротеїнів високої щільності  
(r = 0,50, p < 0,001). Одержані дані підкреслюють потен-
ційну важливість катестатину в патогенезі дисліпідемії 
у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю, іше-
мічною хворобою серця та метаболічними порушення-
ми, що також може мати значення для розробки нових 
терапевтичних стратегій, спрямованих на модуляцію 
рівня катестатину для корекції порушень ліпідного об-
міну та зниження ризику серцево-судинних ускладнень.
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in patients with syntropic pathology, indicating profound 
disorders of fat metabolism in the combination of type 
2 diabetes mellitus and obesity compared to patients 
without metabolic disorders. 

The data on reduced serum catestatin levels  
in patients with combined chronic heart failure of ischaemic 
genesis, type 2 diabetes mellitus and obesity by 84.5% 
compared to the control group, as well as by 68.5% and 
78% compared to patients with chronic heart failure and 
coronary artery disease, where only type 2 diabetes 
mellitus or obesity were present, emphasising the 
potential role of catestatin as a marker of dyslipidaemia 
severity in combined cardiometabolic diseases. 

Significant correlations between catestatin levels 
and key lipid metabolism parameters were found: 
Moderate negative correlations were observed between 
catestatin levels and concentrations of triglycerides  
(r = -0.43, p < 0.001), low-density lipoprotein cholesterol  
(r = -0.39, p < 0.05), very low-density lipoprotein cholesterol 
(r = -0.24, p = 0.005) and atherogenicity coefficient  
(r = -0.49, p < 0.001). At the same time, a moderate positive 
correlation was found between the level of catestatin and 
the concentration of high-density lipoprotein cholesterol 
(r = 0.50, p < 0.001). The data obtained emphasise the 
potential importance of catestatin in the pathogenesis 
of dyslipidaemia in patients with chronic heart failure, 
coronary artery disease and metabolic disorders, which 
may also be important for the development of new 
therapeutic strategies aimed at modulating catestatin 
levels to correct lipid metabolism disorders and reduce 
the risk of cardiovascular complications.
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Prospects for further research

Modern medicine is increasingly striving for 
a personalised approach. Taking into account the 
dynamics of serum catestatin levels can be an important 
biomarker for determining the optimal lipid-lowering 
therapy for a particular patient. 
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