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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Артериальная гипертензия (АГ) является важней-
шим фактором риска основных сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и остается одной из наиболее зна-
чимых медико-социальных проблем в мире [1-3].

Повышение артериального давления (АД) не соз-
дает непосредственной угрозы жизни и здо ровью 
больных, но выявлена прямая закономерность между 
АД и риском сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО): 7,6 млн ранних смертей, 54% инсультов и 47% 
острых коронарных событий неотъемлемо связаны 
с повышением АД [2].

Данные российского исследования ЭССЕ на при-
мере изучения ситуации в 9 регионах свидетель ствуют 
о высокой распространенности гипертонической 
болезни (ГБ), превышающей 40% [3], что соответ-
ствует первому месту в структуре сердечно-сосудистой 
заболеваемости.

Основными патогенетическими механизмами, 
реализующими действие триггерных факторов и при-

водящими к формированию АГ, служат гиперфунк-
ция симпатической нервной системы и/или дисба-
ланс вегетативной нервной системы и активация и/
или дисбаланс ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Доказана роль кардиальных эффектов 
и системы эндотелинов в патогенезе АГ.

Дисбаланс основных систем, регулирующих АД, 
приводит к функциональным и структурным патофи-
зиологическим последствиям, проявляющимся ремо-
делированием сердечно-сосудистой системы и спе-
цифических органов-мишеней [4].

В 2003г было введено понятие общего сердечно-сосу-
дистого риска (ССР) и отмечена его значимость в диа-
гностике и лечении ГБ. Стратификация риска ССО 
основана на том факте, что лишь у небольшой части 
популяции лиц с ГБ имеется только повышение АД, 
у пациентов обнаруживаются и другие факторы ССР.

Благодаря данным Фремингемского исследования 
[5] и проекта SCORE — Systematic Coronary Risk 

КАТЕСТАТИН КАК НОВЫЙ МАРКЕР СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА У бОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ бОЛЕЗНЬЮ

Губарева Е. Ю., Крюков Н. Н., Губарева И. В.

Обзор ключевых исследований по изучению антигипертензивного, вазодила-
таторного, ангиогенного и анти-апоптотического действия катестатина — пеп-
тида, образующегося в результате взаимодействия эндогенных протеаз 
с С-концом хромогранина А.
Плазменные уровни катестатина обратно коррелируют с фенотипом артери-
альной гипертензии, особенно на ранних стадиях развития гипертонической 
болезни. Обсуждается патогенетическая роль катестатина в развитии гипер-
тонической болезни и его возможное использование в качестве маркера 
стратификации сердечно-сосудистого риска.

Российский кардиологический журнал 2018, 4 (156): 111–116
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2018-4-111-116

Ключевые слова: катестатин, гипертоническая болезнь, сердечно-сосудис-
тый риск.

ФГБОУ ВО Самарский государственный медицинский университет Минздрава 
России, Самара, Россия.

Губарева Е. Ю.* — очный аспирант кафедры внутренних болезней, Крю-
ков Н. Н. — д. м.н., профессор зав. кафедрой внутренних болезней, заслужен-

ный деятель науки РФ, Губарева И. В. — д. м.н., доцент кафедры внутренних 
болезней.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
ekaterina.ju.gubareva@gmail.com

АД — артериальное давление, АГ — артериальная гипертензия, ГБ — гиперто-
ническая болезнь, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ИМ — инфаркт 
миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ОШ — отношение шансов, ССЗ — сер-
дечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, 
ССР — сердечно-сосудистый риск, ХгА — хромогранин А, ХПН — хроническая 
почечная недостаточность, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ХС-ЛПВП — холестерин-липопротеины высокой плотности. 

Рукопись получена 04.02.2018
Рецензия получена 04.03.2018
Принята к публикации 14.03.2018

CATESTATIN AS A NOVEL MARKER OF CARDIOVASCULAR RISK IN SYSTEMIC HYPERTENSION

Gubareva E. Yu., Kryukov N. N., Gubareva I. V.

Review of the key studies on antihypertensive, vasodilatatory, angiogenic and 
antiapoptotic action of catestatin — a peptide resulting from endogenic protease 
interaction with chromogranin А. Plasma levels of catestatin correlate negatively 
with the hypertension phenotype. Pathogenetic role is discussed for catestatin in 
development of essential hypertension and its possible influence as a marker of 
cardiovascular risk stratification.

Russ J Cardiol 2018, 4 (156): 111–116
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2018-4-111-116

Key words: catestatin, essential hypertension, cardiovascular risk.

Samara State Medical University of the Ministry of Health, Samara, Russia.



112

Российский кардиологический журнал № 4 (156) | 2018

112

увеличивать, так и уменьшать барорецепторную чув-
ствительность [17, 18].

В тучных клетках пептидэргическим сигнальным 
путем катестатин стимулирует выброс гистамина, 
который снижает общее периферическое сопротив-
ление сосудов, вызывая их дилатацию, и за счет 
Н1-гистаминовых рецепторов обладает преходящим 
положительным инотропным действием. Индуциро-
ванный катестатином гистаминовый выброс может 
быть блокирован коклюшным токсином [8, 15, 16].

За счет NO-cигнальных путей миокарда и эндоте-
лия [8, 14, 16, 19] катестатин обладает отрицательным 
лузитропным и инотропным действием. Ингибируя 
фосфоламбан и дозозависимо снижая ударный объем 
и систолический индекс, он снижает силу сердечных 
сокращений [14], опосредованно взаимодействуя 
с β2, β3-адренорецепторами [8, 16]. Катестатин бло-
кирует положительный инотропизм, вызванный пря-
мой β-адренергической стимуляцией изопренали-
ном. Отрицательный инотропный эффект катеста-
тина может быть отменен агонистами β2, β3- 
адренорецепторов, ингибиторами эндотелина, фос-
фоинозитид-3-киназы, NO-синтазы и цГМФ [19].

У грызунов катестатин подавляет макрофагаль-
ный воспалительный ответ, пролиферацию гладко-
мышечных клеток сосудов и выработку коллагена 
и защищает сердце от повреждения в результате ише-
мии/реперфузии [8, 20-24]. У человека катестатин 
стимулирует миграцию моноцитов и тучных клеток 
[8, 20] и пролиферацию эндотелиальных и гладкомы-
шечных клеток сосудов [8, 20, 25, 26].

Таким образом, катестатин обладает антигипер-
тензивным, вазодилататорным, ангиогенным и анти-
апоптотическим действием [8, 14-19, 21-26]. Учиты-
вая физиологическое действие катестатина в меха-
низмах, реализующих действие триггерных факторов 
и приводящих к формированию АГ, было предполо-
жено, что он участвует в патогенезе АГ, что позволяет 
рассматривать его в качестве патогенетического фак-
тора ГБ и потенциального маркера риска ССО.

Классическим аргументом в пользу участия кате-
статина в патогенезе ГБ являются работы Mahapatra 
NR, et al. (2005) и Liu R, et al. (2013) [22, 27].

У мышей с дефицитом экспрессии ХгА (нокаут-
ных) Mahapatra NR, et al. (2005) был обнаружен ряд 
фенотипических изменений, соответствующих ГБ. 
Было снижено число и размеры хромаффинных гра-
нул, повышено АД и потеряна его суточная вариа-
бельность, увеличена полость и масса левого желу-
дочка, снижены концентрации катехоламинов, ней-
ропептида Y и АТФ надпочечников, повышены 
плазменные концентрации катехоламинов и нейро-
пептида Y и соотношение катехоламинов к АТФ 
в хромаффинных гранулах. Только введение экзоген-
ного катестатина могло вернуть животным нормаль-
ное АД [27].

Evaluation [6], был рассчитан 10-летний риск фаталь-
ных ССО. Общий ССР определяют с учетом кли-
нико-лабораторных маркеров, включающих факторы 
риска, поражение органов-мишеней и ассоцииро-
ванные клинические состояния.

Величина таких факторов риска ГБ, как АД, 
холестерин, масса тела — непостоянна, а другие 
факторы риска: курение, употребление алкоголя, 
стресс и др., не поддаются точному подсчету, что 
представляет существенную трудность в оценке вли-
яния факторов риска на организм. В связи с этим, 
постоянно ведется поиск новых биологических мар-
керов, рутинное определение которых способство-
вало бы улучшению стратификации риска развития 
ССО у больных ГБ.

В 1997г в хромаффинных клетках мозгового веще-
ства надпочечников был идентифицирован пептид, 
обладающий ингибиторным по отношению к катехо-
ламинам действием, в честь которого был назван 
катестатином [7, 8]. Позднее он был обнаружен 
в секреторных гранулах диффузной нейроэндокрин-
ной системы, клетках нервной и слуховой систем, 
полиморфноядерных нейтрофилах, эпидермальных 
кератиноцитах и кардиомиоцитах [7-10].

Катестатин состоит из 21 аминокислотного 
остатка, образуется в результате взаимодействия 
эндогенных протеаз с С-концом хромогранина 
А (ХгА) и выбрасывается везикулами хромаффинных 
клеток совместно с ХгА, ангиотензинтрифосфатом 
(АТФ), катехоламинами и нейропептидом Y в резуль-
тате экзоцитоза, стимулированного эфферентными 
влияниями [7, 8, 11]. Он рассматривается клиниче-
скими исследованиями [7, 12, 13] в качестве буфера, 
действие которого направлено против повреждения 
органов сердечно-сосудистой системы до начала 
заболевания.

Взаимодействуя с разными подтипами н-холино-
рецепторов, катестатин играет роль аутокринного 
регулятора экзоцитотического выброса катехолами-
нов, блокируя за счет обратной отрицательной связи 
оба клеточных ответа: передачу сигнала (опосредо-
ванный н-холинорецепторами вход Na

+
 и Ca

2+
 из вне-

клеточного пространства в клетку) и секрецию. Он 
ингибирует внутренний ток реверсивно, неконку-
рентноспособно, дозо- и вольтажзависимо, предпо-
лагая целью открытое состояние канала и образуя 
комплекс “рецептор-лиганд” [8, 14, 15].

За счет центральных никотин-холинергических 
синапсов в ядре одиночного пути, в котором заканчи-
ваются афферентные пути барорецепторов сердечно-
сосудистой системы, катестатин участвует в механиз-
мах среднесрочной регуляции АД [8, 16, 17]. Возбу-
ждая ГАМК-эргические и глутаматэргические 
нейроны каудальной и ростральной частей вентрола-
теральной области продолговатого мозга, пирамид-
ные нейроны центральной амигдалы он может как 
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Liu R, et al. (2013) предположили, что катестатин 
является фактором защиты повреждения органов-
мишеней при ГБ, влияя на их пролиферативные 
изменения, в особенности, на интерстициальное 
отложение коллагена. В опытах на спонтанно гипер-
тензивных крысах экзогенное введение катестатина 
снижало АД, индекс массы миокарда и индекс массы 
миокарда левого желудочка, объемные доли колла-
гена на 30% в сердце, 25% в сосудах и 10% в почках, 
значимое снижение толщины комплекса интима-
медиа и экспрессии пролиферативных генов, вклю-
чая циклин А, ki67, ядерный антиген клеточной про-
лиферации, в брюшной аорте [22].

Катестатин плазмы может представлять собой 
промежуточный фенотип в анализе генетического 
риска ССЗ. Результаты исследований показывают 
наследование плазменного катестатина и наличие 
генетического вклада в общую межындивидную 
вариабельность экспрессии, секреции и фермента-
тивного формирования этого пептида [8, 12, 13, 
28-32]. Из-за огромной разницы генетической струк-
туры разных этнических групп во всем мире ирраци-
онально обобщать эффект аллеля в популяции, 
однако совершенно очевидна взаимосвязь Gly364Ser 
аллеля катестатина, одного из встречающихся в есте-
ственных условиях вариантов одиночного нуклеотид-
ного полиморфизма, с риском развития АГ и патоге-
незом ГБ [8, 12, 13, 28, 30, 32].

В южно-американской популяции он является 
фактором защиты: повышает барорецепторную чув-
ствительность, увеличивает сердечный парасимпати-
ческий индекс и снижает симпатический сердечный 
индекс в сравнении с основным аллелем [28].

В индийской и японской популяциях аллель 
Gly364Ser, наоборот, является фактором риска. В обе-
их популяциях у носителей Gly364Ser аллеля отме-
чено повышение систолического АД в сравнении 
с основным аллелем [12, 13, 32].

В индийской популяции риск развития ГБ объяс-
няется снижением эндотелиальной продукции оксида 
азота у носителей аллеля за счет нарушения взаимо-
действия с β2-адренорецепторами в сравнении 
с основным аллелем [12], другое исследование проде-
монстрировало снижение плазменных концентраций 
эпинефрина и норэпинефрина и десенсибилизацию 
блокирования н-холинорецепторов в сравнении 
с основным аллелем [32].

В японской популяции Gly364Ser аллель взаимо-
связана с пульсовым давлением и увеличением 
индекса артериальной жесткости сосудистой стенки, 
что предполагает инициацию и/или прогрессирова-
ние атерогенеза и АГ [13].

Исследованиями продемонстрирована взаимо-
связь катестатина с факторами риска ГБ: полом, воз-
растом, индексом массы тела, показателями липид-
ного профиля (холестерин-липопротеины высокой 

плотности (ХС-ЛПВП), триглицериды) и атероскле-
розом, глюкозой и лептином [8, 20, 31, 33-35].

В исследовании O’Connor DT, et al. (2002) катеста-
тин обратно коррелировал с индексом массы тела 
(ИМТ) (p<0,001) и лептином плазмы (p=0,003), кото-
рые были взаимосвязаны между собой (p<0,001) [31]. 
Bandyopadhyay GK, et al. (2012) предполагают, что 
за счет α-адренорецепторной блокады и увеличения 
передачи сигналов лептиновыми рецепторами кате-
статин способствует липолизу и окислению жирных 
кислот: у мышей с дефицитом экспрессии лептина 
катестатин повышал лептин-индуцированную пере-
дачу импульсов в жировой ткани [34].

Sahu BS, et al. (2012) отметили значимую взаимо-
связь аллеля катестатина Gly364Ser с повышением 
плазменных триглицеридов и глюкозы [35]. В иссле-
довании Durakoğlugil ME, et al. (2015) обнаружена 
обратная взаимосвязь катестатина с триглицеридами 
(r=-0,317, p=0,002) и массой левого желудочка (r= 
-0,230, p=0,034) [33].

Повышенные концентрации катестатина и ХС-
ЛПВП был значимо взаимосвязаны (1,91±0,37, 
2,26±0,79 и 3,1±1,23 нг/мл у пациентов с ХС-ЛПВП 
<40, 40-60 и >60 мг/дл, соответственно). Множест-
венная линейная регрессия выявила корреляции 
катестатина с возрастом (бета: 0,201, p=0,041) и ХС-
ЛПВП (бета: 0,390, p<0,001). Мужской пол (бета: 
0,330, p=0, 001) и плазменный катестатин (бета: 0,299, 
p=0,002) были значимо взаимосвязаны с ХС-ЛПВП. 
Таким образом, сосуществование низких концентра-
ций катестатина и ХС-ЛПВП может обеспечивать 
вероятный механизм прогностического значения 
ХС-ЛПВП с повышенным риском АГ и ССО [33].

В 2018г опубликованы первые данные, свидетель-
ствующие о роли катестатина в развитии атероскле-
роза, индуцированного макрофагами. Kojima M, et al. 
(2018) было продемонстрировано подавление кате-
статином воспалительного ответа эндотелиальных 
и макрофагальных клеток и образования пенистых 
клеток. Катестатин уменьшает миграцию, пролифе-
рацию и образование коллагена и увеличивает про-
дукцию фибронектина и эластина в гладкомышеч-
ных клетках сосудистой стенки [20].

O’Connor DT, et al. (2002) выявили снижение плаз-
менных концентраций катестатина не только у паци-
ентов с повышенным АД, но у их здоровых детей. 
В сравнении с группой контроля плазменный кате-
статин был ниже как у пациентов с ГБ, так и у здоро-
вых лиц с нормальным АД при наличии ГБ у их роди-
телей (p=0,024). У здоровых лиц со сходными циф-
рами АД наблюдалась зависимость концентраций 
катестатина и семейного по ГБ анамнеза: у лиц 
с отягощенным анамнезом катестатин был ниже, чем 
у лиц без особенностей анамнеза. Дополнительно 
к уменьшению концентрации катестатина лица 
с семейным по ГБ анамнезом имеют больший выброс 
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эпинефрина (p=0,037) и усиление прессорных реак-
ций на холодовой стресс (r=-0,184, r(2)=0,034, n=211, 
p=0,007) [31].

Meng L, et al. (2011) измеряя плазменные уровни 
катестатина и норэпинефрина у пациентов с ГБ 
и группы контроля, получили другой результат: 
в сравнении с группой контроля у пациентов с ГБ 
плазменные уровни катестатина и норэпинефрина 
были значимо выше (p<0,01). У пациентов с ГБ отно-
шение катестатина к норэпинефрину значимо ниже 
в сравнении с группой контроля, как и у пациентов 
с ГБ, имевших гипертрофию левого желудочка, 
в сравнении с пациентами без таковой (p<0,01) [36].

Durakoğlugil ME, et al. (2015) отметили повышение 
концентрации катестатина у пациентов с ГБ, ранее 
не получавших медикаментозную терапию, в сравне-
нии с группой контроля (p=0,004). Но с учетом 
поправки на возраст, пол, вес и рост взаимосвязь 
потеряла значимость. Внутри группы пациентов с ГБ 
у женщин отмечалось значимое повышение концент-
рации катестатина [33].

Очевидное несоответствие между исследованиями 
[31, 33, 36] можно объяснить изучением разных стадий 
ГБ (очень ранней и поздней). На стадии пре-ГБ или 
очень ранней стадии ГБ низкие концентрации кате-
статина и потеря его физиологического действия могут 
способствовать повышению АД и развитию АГ в буду-
щем. На поздней стадии ГБ концентрации катестатина 
могут повышаться компенсаторно в ответ на избыточ-
ный выброс катехоламинов. Низкое отношение кате-
статина к норэпинефрину в исследовании Meng L, et 
al. [36] может указывать на недостаточное повышение 
концентрации катестатина в ответ на повышение кате-
холаминов, приводящее к развитию АГ.

Следует отметить факт U-образной взаимосвязи 
АД с предшественником катестатина, ХгА [37]. Воз-
можно, как недостаток, так и избыток катестатина 
сопровождается повышением выброса катехолами-
нов и является фактором риска развития АГ в буду-
щем [37, 38].

Для разрешения противоречия в том, как изменя-
ются концентрации катестатина у больных ГБ, необ-
ходимо проведение исследований в разных популя-
циях с использованием универсальной методики. 
Однако совершенно очевидно, что изменение кон-
центраций катестатина может обладать прогностиче-
ским значением в раннем развитии АГ и поражении 
органов-мишеней [8, 31, 33-38].

Исследование Meng L, et al. (2011) [36] указывает 
на прогностическое значение катестатина в пораже-
нии органов-мишеней: у пациентов с ГБ и ГЛЖ отме-
чалось снижение отношение катестатина к норэпи-
нефрину. По данным Salem RM, et al. (2008), паци-
енты с ГБ и терминальной стадией ХПН имеют 
снижение концентраций катестатина в сравнении 
с группой контроля [8, 39].

Катестатин может быть использован в качестве 
прогностического маркера у пациентов с ССЗ, полу-
чающих гемодиализную терапию. Sun H, et al. (2017) 
путем многофакторного логистического регрессион-
ного анализа получили взаимосвязь повышения кон-
центраций катестатина ≥1,9 нг/мл с риском повы-
шенной смертности (отношение шансов (ОШ) =6,13, 
95% ДИ 2,54-18,45) и значимые линейные корреля-
ции катестатина с отношением гипергидратации 
к массе тела и суточным диурезом (r=0,502, p<0,001 
и r=-0,338, p<0,001) [40].

Рядом исследований продемонстрирована взаи-
мосвязь плазменных концентраций катестатина 
с CCО ГБ [41-48].

Xu W, et al. (2016) продемонстрировали взаимо-
связь плазменных концентраций катестатина с разви-
тием коллатерального коронарного кровообращения. 
В исследование включались пациенты с хронической 
тотальной окклюзией коронарных артерий (n=38) 
и пациенты без патологии коронарных артерий, 
составившие группу контроля (n=38). Коллатераль-
ный коронарный кровоток у пациентов первой 
группы оценивался по системе градирования Cohen 
и Rentrop: выделены две подгруппы с хорошим (2-3 
балла) и плохим (0-1 баллов) коллатеральным коро-
нарным кровотоком.

Плазменные концентрации катестатина у пациен-
тов с коллатеральным коронарным кровотоком были 
выше в сравнении с группой контроля (1,97±1,01 vs 
1,36±0,97нг/мл, p=0,009). Пациенты с хорошим кол-
латеральным коронарным кровотоком имели зна-
чимо более высокие концентрации катестатина 
и васкулоэндотелиального фактора роста в сравне-
нии с подгруппой с плохим коллатеральным коро-
нарным кровотоком (2,36±0,73 vs 1,61±1,12 нг/мл, 
p=0,018; 425,23±140,10 vs 238,48±101, 00 пг/мл, 
p<0,001, соответственно). У пациентов с коронарным 
коллатеральным кровотоком получены положитель-
ные корреляции плазменного катестатина с системой 
градирования Cohen и Rentrop (r=0,40, p=0,013) [41].

Измеряя плазменные концентрации катестатина 
у пациентов с ОКС, группа Xu W, et al. (2017) выя-
вила их взаимосвязи с исходами в отдаленном пери-
оде. Исследование включало 170 пациентов с подо-
зрением на ОКС. Всем пациентам выполнена экс-
тренная коронарная ангиография, по результатам 
которой пациенты были распределены в три группы: 
с инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом сегмента 
ST (n=46), c нестабильной стенокардией (n=89) 
и без ишемической болезни сердца (n=35), соста-
вивших группу контроля. В течение двух последую-
щих лет пациенты наблюдались для оценки основ-
ных неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий, включая смерть от ССО, повторный ИМ, 
госпитализацию по поводу сердечной недостаточно-
сти или реваскуляризации.
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У пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST 
(0,80±0,62 нг/мл) и нестабильной стенокардией 
(0,99±0,63 нг/мл) в сравнении с группой контроля 
отмечалось снижение концентраций катестатина 
(1,38±0,98 нг/мл, p=0,001). Путем многофакторной 
линейной регрессии выявлены взаимосвязи катеста-
тина с ИМТ, наличием АГ и типом ишемической 
болезни сердца, однако значимых взаимосвязей 
с неблагоприятными сердечно-сосудистыми событи-
ями не выявлено [42].

Wang X, et al. (2011) выявили, что в сравнении 
с группой контроля (21,4±6,4 нг/мл, n=25) паци-
енты с ИМ имеют более низкие концентрации 
 катестатина при поступлении (16,5±5,4 нг/мл, 
p<0,01). В сравнении с группой контроля в тече- 
ние недели концентрации катестатина оставались 
ниже (13,8±5,3 нг/мл, p<0,01), однако на третий 
день госпитализации отмечалось их повышение 
(30,7±12,2 нг/мл, p<0,01). Выявлена обратная кор-
реляция между плазменными уровнями катестатина 
и норэпинефрина в течение 36 ч от момента начала 
симптомов ИМ (r=-0,302, p<0,01) [43].

У пациентов с ИМ при поступлении (p<0,05), 
на третий (p<0,005) и седьмой день госпитализа-
ции (p<0,005), в сравнении с группой контроля, 
Меng L, et al. (2013) было отмечено значимое 
повышение плазменных концентраций катеста-
тина, которое может указывать на ремоделирова-
ние левого желудочка в течение трех месяцев после 
перенесенного ИМ. 

В острой стадии концентрации катестатина корре-
лировали с передним ИМ и фракцией выброса левого 
желудочка. В сравнении с пациентами без ремодели-
рования пациенты с ремоделированием левого желу-
дочка имели значимо более высокие концентрации 
мозгового натрийуретического пептида на седьмой 
день госпитализации (p=0,033) и значимо более 
высокие концентрации катестатина при поступле-
нии, на третий и седьмой день госпитализации 
(p=0,001, p=0,006, p=0,021, соответственно) [44].

Pei Z, et al. (2014) оценили прогностическое значе-
ние катестатина в развитии сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с ИМ (n=125): повышение кон-
центраций катестатина обладало прогностическим 
действием в отношении развития аритмии у пациен-
тов с ИМ (p<0,05) [45].

У пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) (n=228), в сравнении с группой 
контроля (n=178), Liu L, et al. (2013) выявили посте-
пенное повышение концентрации катестатина 
в соответствии с Нью-Йоркской классификацией 

(NYHA) функционального состояния больных 
с ХСН. Однако статистически значимых отличий 
в сравнении с группой контроля у пациентов с I и II 
функциональным классом NYHA не получено, плаз-
менные концентрации катестатина не отличались 
у пациентов с сохраненной и сниженной фракцией 
выброса левого желудочка. Мультивариантный ана-
лиз показал, что классы сердечной недостаточности 
NYHA, этиология ХСН (ишемическая/неишемиче-
ская) и расчетная скорость клубочковой фильтрации 
независимо предсказывали концентрацию катеста-
тина (p<0,05) [46].

Группа Zhu D, et al. (2011) получила результат про-
тивоположный Liu, et al., предположив, что катеста-
тин может использоваться в качестве маркера В ста-
дии ACC/AHA классификации ХСН. У пациентов 
с ХСН отмечалось постепенное снижение концен-
трации катестатина на стадиях A, B и С. Обнаружена 
значимая разница в концентрациях катестатина 
на стадиях А и В. Предельное значение катестатина 
для определения B cтадии ХСН составило 19,73 нг/мл 
(90% чувствительность, 50,9% специфичность) [47].

Peng F et al. (2016) оценили прогностическое зна-
чение катестатина у пациентов с ХСН (n=202) 
с последующим наблюдением в течение 52,5 мес. 
У умерших в течение этого периода пациентов от всех 
причин смертности, включая ССЗ, плазменные кон-
центрации катестатина были выше в сравнении 
с выжившими пациентами с ХСН. Согласно регрес-
сионному анализу Кокса высокие плазменные кон-
центрации катестатина предсказывали повышенный 
риск смерти от всех причин (ОШ =1,84, 95% ДИ: 
1,02-3,32, p=0,042) и ССЗ (ОШ =2,4, 95% ДИ: 1,26-
4,62, p=0,008). Одновременное повышение концен-
траций мозгового натрийуретического пептида (ОШ 
=5,18, 95% ДИ: 1,94-13,87, p=0,001) и катестатина 
(ОШ =9,19, 95% ДИ: 2,75-30,78, p<0,001) предсказы-
вало высокий риск смерти от всех причин, включая 
ССЗ [48].

Основываясь на данных обзора клинических 
и лабораторных исследований, можно сделать вывод, 
что катестатин взаимосвязан с ССЗ и возможно его 
использование в качестве предиктора или маркера 
ранней диагностики ГБ и ССО. Снижение плазмен-
ных концентраций катестатина может быть фактором 
риска развития ССО у больных ГБ. Некоторые иссле-
дования показывают, что катестатин может быть 
использован для прогнозирования осложнений ИМ 
и ХСН. Таким образом, оправдано дальнейшее про-
ведение исследований для уточнения прогностиче-
ского значения катестатина у больных ГБ.
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