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Актуальність. Серцево-судинні захворювання займають провідні місця в структурі захворюваності та смертності як  
в Україні, так і в інших країнах. Метаболічні порушення є одними з провідних факторів ризику розвитку та прогресування  
серцево-судинних захворювань. У зв’язку з вищезазначеним на особливу увагу заслуговує катестатин, який регулює вуглевод-
ний та ліпідний обмін, що обумовлює його діагностичний потенціал у менеджменті захворювань, які супроводжуються мета-
болічною дисрегуляцією.

Ціль: визначення діагностичного потенціалу катестатину у менеджменті захворювань, що супроводжуються метаболіч-
ними порушеннями, зокрема цукрового діабету 2 типу, ожиріння, метаболічного синдрому, з огляду на його роль у регуляції 
метаболічного гомеостазу, на основі аналізу даних літературних джерел.

Методи. Аналіз результатів проведених досліджень шляхом огляду електронних наукометричних баз даних PubMed, Google 
Scholar за ключовими словами. Глибина пошуку – 20 років (2001-2021 рр.).

Результати. Аналізується вплив катестатину на патогенетичні механізми кардіометаболічних захворювань. Надається 
загальна характеристика катестатину та його фізіологічних властивостей. Досліджується вплив катестатину на вуглеводний 
обмін за рахунок його інсуліноподібної дії, яка у поєднанні з антиоксантними, імуномодулюючими та протизапальними власти-
востями катестатину обумовлює його роль у регуляції метаболізму глюкози. Відзначається властивість катестатину регулювати 
кардіометаболічний гомеостаз за рахунок модуляції біоенергетичної активності міокарду. Встановлюються механізми регуляції 
жирового обміну катестатином, зокрема реалізація його ліполітичного ефекту за рахунок пригнічення α2-адренорецепторів та 
регуляції адренергічної і лептинової сигналізації. Розглядаються кореляції між рівнем катестатину та показниками ліпідограми 
і антропометричними даними. Визначаються характерні зміни рівнів катестатину при розвитку кардіометаболічних захворю-
вань.

Висновки. Катестатин виявляє метаболічні ефекти, зокрема приймає участь у регуляції вуглеводного та ліпідного обмінів, 
що обумовлює його прогностичну роль у розвитку та прогресуванні кардіометаболічних захворювань.
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Актуальність. Серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) є серйозним викликом для сучасної сис-
теми охорони здоров’я з огляду на широку розпо-
всюдженість серед населення та їх провідну роль 
у структурі загальної смертності. Підвищений 
рівень артеріального тиску та метаболічні пору-
шення є потужними факторами ризику прогресу-
вання ССЗ, що призводить до розвитку ускладнень 
та погіршення якості життя пацієнтів. Сучасний 
ритм життя більшої частини населення характе-
ризується недостатньою фізичною активністю, 
споживанням надмірної кількості їжі, підвище-
ним рівнем стресу та недотриманням режиму сну 
і відпочинку, що може приводити до надлишкової 
ваги та ожиріння. Надмірне накопичення жирової 
тканини обумовлює розвиток інсулінорезистент-
ності (ІР), що може призводити до дисглікемічних 
станів. Так, близько у 85% пацієнтів з цукровим 
діабетом 2 типу (ЦД2) відзначається надмірна 
вага [1]. Метаболічний синдром (МС), що вклю-
чає в себе такі метаболічні порушення, як ІР, 
атерогенну дисліпідемію, вісцеральне ожиріння 
та артеріальну гіпертензію, є фактором ризику  
ССЗ [2]. 

Вищезазначене обумовлює особливий науко-
вий інтерес до катестатину (КТС), який відомий 
за рахунок антиадренергічної активності, проте 
також виявляє широкий спектр біологічних ефек-
тів в організмі, зокрема й кардіопротекторну дію, 
у зв’язку з чим його доцільно розглядати як мар-
кер серцево-судинних захворювань, у тому числі 
гіпертонічної хвороби (ГХ) та ішемічної хвороби 
серця (ІХС) [3, 4]. Крім того, метаболічні ефекти 
КТС обумовлюють його роль у патогенезі МС 
[5], оскільки дані проведених досліджень свід-
чать про здатність КТС регулювати вуглевод-
ний та ліпідний обмін, у зв’язку з чим в даній 
роботі розглядається питання його діагностич-
ного потенціалу при розвитку вищезазначених  
порушень. 

Ціль: визначення діагностичного потенціалу 
катестатину у пацієнтів з метаболічними пору-
шеннями, зокрема цукровим діабетом 2 типу, ожи-
рінням та метаболічним синдромом, з огляду на 
його роль у регуляції метаболічного гомеостазу 
на основі аналізу результатів проведених дослі-
джень.
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Вивчення та аналіз результатів проведених 
досліджень шляхом огляду електронних науко-
метричних баз даних PubMed, Google Scholar за 
ключовими словами. Глибина пошуку – 20 років 
(2001-2021 рр).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Фізіологічні властивості КТС. КТС є пеп-
тидом, що має в своєму складі 21 амінокислоту, 
який утворюється в результаті протеолітичного 
розпаду хромограніну А (ХГА) внаслідок впливу 
протеолітичних ендопротеаз, що разом з катехо-
ламінами та іншими нейропептидами зберігається 
головним чином в хромафінних пухирцях ендо-
кринної та нервової тканин [6]. Спадковість КТС 
забезпечується завдяки трьом репрезентативним 
генетичним локусам на хромосомах 4p (ATT015), 
4q (D4S1535) та 17q (D17S2180) [7]. 

КТС виявляє плейотропну дію, проте одним  
з ключових його біологічних ефектів є антиадре-
нергічна активність, оскільки гіперактивація сим-
патичної нервової системи (СНС) є потужним 
патогенетичним механізмом розвитку численних 
захворювань. КТС пригнічує продукцію катехо-
ламінів за рахунок селективної блокади нікотино-
вих ацетилхолінових рецепторів, що вимагає залу-
чення передачі нікотинового катіонного сигналу, 
причому даний інгібуючий вплив є неконкурент-
ним та не залежить від рівня КТС [6].  КТС змен-
шує серцевий симпатичний потяг та покращує 
вегетативну функцію серця, зменшуючи частоту 
серцевих скорочень та вкорочуючи інтервал QTc 
і тривалість потенціалу дії, таким чином протидіє 
розвитку порушень ритму, зокрема  шлуночкових 
аритмій [8]. 

КТС виконує кардіопротекторну функцію, 
зменшуючи пошкодження та дисфункцію  міо-
карду внаслідок ішемії/реперфузії через актива-
цію шляху фосфоінозитид-3-кіназа (PI3K)/про-
теїнкіназа В альфа (Akt)/протеїнкіназа С (PKC) 
та мітохондріальних калієвих аденозинтрифос-
фат (АТФ)-залежних каналів, які є компонентом 
сигнального шляху активних форм кисню [9],  
у зв’язку з чим зменшує окислювальний стрес  
[9, 10]. КТС протидіє розвитку апоптозу, виклика-
ного окислювальним стресом, за рахунок актива-
ції β2-адренорецепторів через сигнальний шлях 
кінази відновлення реперфузійного пошкодження 
(RISK), таким чином регулюючи PI3K/Akt [10]. 
КТС діє як ендокринний та паракринний карді-
осупресивний модулятор та виявляє негативну 

інотропну та лузитропну дію, реалізуючи карді-
осупресивний ефект через сигнальний шлях β2/
β3-адренорецептори / PI3K / Akt / Gi/o білок / ендо-
теліальна синтаза оксиду азоту (eNOS), нейро-
нальна синтаза оксиду азоту (nNOS) /  оксид азоту 
(NO) / циклічний гуанозинмонофосфат (cGMP) / 
протеїнкіназа G (PKG) [11]. Він виявляє вазоди-
латуючу дію як за рахунок індукції вивільнення 
NO внаслідок впливу eNOS [12], так і вивільнення 
гістаміну тучними клітинами [13]. КТС здійснює 
антимікробну [14], протизапальну [14, 15] та іму-
номоделюючу [15] активність. 

КТС як регулятор вуглеводного обміну. КТС 
володіє інсуліноподібним ефектом та модулює 
секрецію глюкози гепатоцитами, що обумов-
лює його роль у регуляції вуглеводного обміну. 
Як продемонстрували результати експерименту,  
в процесі якого мишам з ожирінням або з абля-
цією гену КТС введено екзогенний КТС, відзнача-
ється підвищення чутливості до інсуліну перифе-
ричних тканин, що супроводжується зменшенням 
рівня інсуліну у периферичному кровообігу, та 
зменшення толерантності до глюкози внаслідок 
впливу КТС, що пов’язано з пригніченням екс-
пресії глюконеогенних генів, таких як глюкозо- 
6-фосфатази (G6pc) та фосфоенолпіруват-карбок-
сикінази (Pck1) [16]. 

Покращення чутливості до інсуліну реалізу-
ється за рахунок модулювання клітин Купфера 
та макрофагів, які є похідними моноцитів, що 
забезпечується за допомогою протизапального 
ефекту КТС [16]. З іншого боку, КТС здатен пози-
тивно впливати на ІР шляхом зменшення стресу 
ендоплазматичного ретикулуму (ЕПР) при роз-
витку ожиріння, викликаного порушенням дієти, 
що продемонстровано в експерименті in silico, 
результат якого підтверджений у дослідженні in 
vivo, проведеного на мишах, що отримували дієту 
з підвищеним вмістом жиру [17]. КТС пригнічує 
стрес ЕПР за рахунок зменшення експресії мРНК 
генів активуючого фактору транскрипції-6 (ATF6) 
і активуючого фактору транскрипції-4 (ATF4), 
співвідношення сплайсованної форми X-box 
зв’язуючого білка 1 до несплайсованної (Xbp1s/
Xbp1u), зниження фосфорилювання кінази ЕПР, 
яка подібна до РНК-залежної кінази (PERK), еука-
ріотичного фактору ініціації трансляції 2α (eIF2α) 
та трансмембранної кінази ендорибонуклеази-1α, 
що потребує інозитолу (IRE1α), які є продук-
тами розгорнутої білкової відповіді при розви-
тку стресу ЕПР [17]. КТС здатен протидіяти роз-
витку ІР завдяки зниженню фосфорилювання 
c-Jun N-кінцевої кінази (JNK) [17], оскільки під-
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вищення активації JNK погіршує передачу сиг-
налів рецепторів інсуліну через сигнальні шляхи 
IRE1/фактор 2, асоційований з рецептором фак-
тору некрозу пухлини (TRAF2)/кіназа, що регу-
лює сигнал до апоптозу, 1 типу (ASK1) [18, 19] 
та PERK/оксидоредуктаза 1-подібний білок альфа 
ЕПР (ERO1L)/C/EBP гомологічний білок (CHOP)/
інозитол-1,4,5-трифосфатний рецептор (IP3R)/
ASK1 [20]. 

Крім того, метаболічна дія КТС також полягає 
у підвищенні поглинання циркулюючої в перифе-
ричному кровообігу глюкози клітинами шляхом 
індукції транслокації транспортеру глюкози типу 
4 (GLUT4) з цитозолю клітини до плазматичної 
мембрани [21], що опосередковується через сиг-
нальний шлях PI3K/Akt [22], на користь чого свід-
чить стимуляція КТС фософорилювання Akt [17, 
21], його субстрату AS160, який залучений до 
регуляції транслокації GLUT4 [21], та фактору 
транскрипції FoxO1 [17], який регулює широкий 
спектр фізіологічних процесів, зокрема вугле-
водний обмін та ліпогенез, та є одним з ключо-
вих медіаторів сигнального шляху PI3K/Akt [23], 
а також пригнічення кардіометаболічного ефекту 
КТС інгібітором PI3K вортманіном, що говорить 
про інсуліноподібну дію КТС [21]. 

КТС регулює кардіометаболічний гомеостаз, 
діючи як інсулін-сенсибілізуючий пептид, що 
модулює біоенергетичну активність міокарду. 
Дефіцит КТС приводить до порушення скоротли-
вості та провідності міокарду, серцевого ритму, 
мітохондріальної біоенергетики за рахунок пато-
логічної експресії генів, причому екзогенне вве-
дення КТС здатне нівелювати дані порушення, що 
демонструють результати дослідження на мишах 
з абляцією гену КТС. З іншого боку, відсутність 
КТС обумовлює зниження поглинання карді-
оміоцитами 2-деоксиглюкози та використання 
глюкозо-6-фосфату, що обумовлює зниження ути-
лізації глюкози, а також підвищення поглинання 
жирних кислот для енергетичних потреб, що сти-
мулює розвиток ІР [24].

Результати проведених клінічних досліджень 
свідчать про негативні кореляції КТС з рівнем глі-
кованого гемоглобіну [25] та індексом інсуліноре-
зистентності HOMA [26]. 

КТС як регулятор жирового обміну. КТС опо-
середковує метаболізм жирової тканини, регу-
люючи адренергічну та лептинову сигналізацію 
[27].  КТС інгібує ліпогенез і стимулює ліпо-
ліз та окислення жирних кислот, пригнічуючи 
α2-адренорецептори, таким чином опосеред-
ковано викликаючи посилення ліполітичного 

ефекту β-адренорецепторів [27]. Крім того, КТС 
через активацію 5'АМФ-активованої протеїнкі-
нази (АМФК) здійснює вплив на жирову триацил-
гліцеролліпазу (ATGL) і гормоночутливу ліпазу 
(HSL), за рахунок чого викликає ліполіз в жировій 
тканині [28]. З іншого боку, ліполітична дія КТС 
реалізується шляхом зниження рівня лептину, як 
в плазмі крові, так і зменшення його секреції ади-
поцитами [27, 29], і підвищенню лептинової сиг-
налізації [27]. На користь зменшення лептинової 
резистентності свідчить відновлення здатності 
лептину підвищувати фосфорилювання АМФК та 
перетворювача сигналу та активатора транскрип-
ції 3 (Stat3) внаслідок впливу КТС, в результаті 
чого ресенсибілізація рецепторів до лептину при-
водить до зменшення його рівня у периферичному 
кровообігу [27]. Ліполітичний ефект КТС реалі-
зується і за рахунок його антиоксидантних влас-
тивостей, зокрема поглинання вільних радикалів, 
посилення хелатування іонів металів Cu2+ / Fe2+ та 
пригнічення перекисного окислення ліпідів [30].

Як продемонстровано в експерименті на мишах 
з абляцією гену ХГА, введення екзогенного КТС 
приводить до зниження рівня триглицеридів (ТГ) 
плазми крові та зменшення жирових депо, підви-
щення окислення жирних кислот у печінці та ліпо-
лізу в жировій тканині. В той же час, посилений 
ліполіз, обумовлений впливом екзогенного КТС, 
не супроводжується підвищеними рівнями кате-
холамінів та лептину [27].

Отже, КТС стимулює надходження ліпідів з 
жирової тканини у печінку для подальшого бета-
окислення [16, 27]. КТС покращує ліпідний про-
філь у печінці та плазмі, що проявляється знижен-
ням рівня ТГ, неестерифікованих жирних кислот і 
церамідів [16]. КТС сприяє підвищенню експресії 
в печінці таких ліполітичних генів, що приймають 
участь у ліпогенезі та окисленні жирних кислот 
у печінці, як карнітин-пальмітоілтрансфераза 1α 
(Cpt1α), рецептор-α, що активується проліфера-
тором пероксисом (Pparα), ацил-КоА оксидаза 1 
(Acox1), мітохондріальний роз’єднувальний білок 
2 (Ucp2), гліцерол-3-фосфатацилтрансфераза 
(Gpat4), та стимулює експресію CD36, який опо-
середковує клітинне поглинання довголанцюго-
вих жирних кислот, проте не впливає на ліпогенні 
гени стерол-регуляторний елемент, що зв’язує 
білок 1 (Srebp-1) та рецептор-γ, що активується 
проліфератором пероксисом (Pparγ) [27]. 

КТС може впливати на всмоктування пожив-
них речовин в тонкому кишківнику, зокрема за 
рахунок модуляції натрій-залежного котранспор-
тера глюкози 1 типа, оскільки він є конкурентним 
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агоністом рецептору лептину, таким чином регу-
люючи обмін глюкози [29].

Рівень КТС зворотньо корелює з рівнем леп-
тину плазми у осіб з нормальним рівнем АТ, які 
мають спадкову схильність до розвитку ГХ, та у 
пацієнтів з ГХ [31]. 

Слід відзначити, що якісна складова раці-
ону харчування здійснює вплив на рівень КТС, 
оскільки, як показали результати дослідження, у 
мишей, що споживають дієту з підвищеним вміс-
том жирів (60%), відзначаються зниженні рівні 
КТС порівняно з мишами, які отримують збалан-
сований раціон, проте дане спостереження статис-
тично не значиме (p=0,07) [27].

Рівень катестатину зворотньо корелює з ІМТ 
[31, 32]. Серед антропометричних показників від-
значається позитивна кореляція між рівнем КТС 
та окружністю шиї [33] та талії [34] і негативна 
кореляція з співвідношенням об’ємів талії та сте-
гон [25].

КТС регулює харчову поведінку, виявляючи 
анорексигенний ефект за рахунок впливу на пери-
вентрикулярне ядро гіпоталамусу, що приводить 
до зменшення споживання їжі та води і помірній 
втраті ваги, як продемонстрували результати екс-
перименту на хом’яках в стані сплячки при попе-
редньому введенні КТС у вищезазначену ділянку 
центральної нервової системи [35].

В той же час, периферичне введення КТС не 
зменшує споживання їжі тваринами, проте сприяє 
помірному зниженню маси тіла, пропорційному 
втраті жирової маси, що спостерігається в дослі-
дженні при модулюванні лептинової резистент-
ності у мишей з ожирінням, обумовленим під-
вищеним прийомом жирної їжі. Крім того, при 
дефіциті лептину, що спостерігався у мишей з 
абляцією гену лептину, КТС знижує споживання 
їжі (на 25%) [27]. 

Високий рівень КТС у пацієнтів з терміналь-
ною стадією хронічної хвороби нирок (ХХН), що 
отримують лікування за допомогою гемодіалізу, 
може впливати на їх харчову поведінку через інгі-
бування нейрорецепторних ділянок, отже, КТС 
може бути залученим до зв’язку між недостатнім 
харчуванням і ХХН [34]. З іншого боку, у пацієн-
тів, що отримують гемодіаліз, відзначаються під-
вищені рівні пептидів за рахунок зниження елімі-
нації їх нирками [34, 36]. Крім того, термінальна 
стадія ХХН супроводжується розвитком синдрому 
комплексу недоїдання-запалення (MICS), що обу-
мовлено хронічним запаленням та втратою енер-
гії білків, таким чином приводячи до недоїдання 
[37]. Отже дана гіпотеза щодо причинно-наслідко-

вого зв’язку рівнів КТС та харчової поведінки [34]  
є дискутабельною та вимагає подальшого експери-
ментального підтвердження, оскільки підвищення 
рівнів КТС при розвитку термінальної стадії ХХН 
може мати компенсаторний характер з огляду на 
його потужні протизапальні властивості.

Дефіцит КТС може призводити до розвитку 
ожиріння [16, 38], оскільки, як продемонстровано 
в експериментах, у мишей з нокаутованим геном 
ХГА розвивається ожиріння [27, 39]. Тривале вве-
дення екзогенного КТС мишам з абляцією гену 
ХГА призводить до зменшення жирових депо, 
проте не впливає на загальну масу тіла, в той час 
як при модулюванні ІР у мишей з ожирінням, 
обумовленим підвищеним прийомом жирної їжі,  
у яких наявний ген ХГА, екзогенний КТС приво-
дить до помірного зниження ваги тіла [27]. Дане 
спостереження наводить на думку, що КТС регу-
лює енергетичний обмін не ізольовано, а разом  
з ХГА та його дериватами.

Розглядаючи питання регуляції ліпідного 
обміну, слід відзначити зв’язок між рівнем КТС 
та показниками ліпідограми. КТС прямо коре-
лює з рівнем ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ) [40] та зворотньо корелює з рівнями ТГ 
[40], ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) 
[25], що дозволяє розглядати КТС як незалежний 
предиктор рівня ЛПВЩ [40]. З іншого боку, КТС 
зворотньо корелює з ЛПВЩ у пацієнтів з син-
дромом обструктивного апное сну (СОАС) [33]. 
Дана розбіжність результатів може пояснюватися 
тим, що, оскільки КТС стимулює ліполіз у жиро-
вій тканини та бета-окислення жирних кислот, що 
приводить до подальшого утворення ЛПВЩ [27, 
41], даний ефект обумовлює його прямий вплив 
на рівень ЛПВЩ, проте при наявності станів, що 
супроводжуються хронічним запаленням жирової 
тканини, зокрема ЦД2, ожиріння тощо, порушу-
ється адипоцитарна модуляція ЛПВЩ [42].

Зміни рівнів КТС при розвитку метаболіч-
них порушень. У пацієнтів з ожирінням відзнача-
ються низькі рівні КТС, причому при наявності 
МС виявляються ще більш низькі показники КТС 
[26], що обумовлює діагностичний потенціал КТС 
як маркера ІР. Щодо питання взаємозв’язку рівня 
КТС та показників вуглеводного обміну, у паці-
єнтів з ГХ хоч і спостерігається зворотній зв’язок 
між рівнями КТС та глюкози плазми крові, проте  
є статистично не значущим [31, 40]. 

Слід відзначити зміни рівнів КТС у пацієнтів 
з СОАС, оскільки, з одного боку, дане захворю-
вання може бути коморбідною патологією при 
розвитку метаболічних порушень з огляду на те, 
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що ожиріння є одним із факторів ризику СОАС,  
а з іншого боку, для даного захворювання харак-
терна гіперактивація СНС, що таким чином обу-
мовлює залучення КТС до патогенезу СОАС.  
У пацієнтів з СОАС відзначаються підвищені 
рівні КТС, причому у пацієнтів з СОАС без наяв-
ності ожиріння рівень КТС позитивно корелює  
з такими показниками полісомнографії, як індекс 
апное-гіпопное і подіями центрального апное та 
негативно корелює з рівнем насичення киснем 
капілярної крові, що є відображенням підвищеної 
нейрогуморальної та симпатичної активності вна-
слідок періодичної гіпоксії, в той час як у пацієн-
тів з ожирінням відсутній вищезазначений ефект, 
що, вірогідно, може бути пов’язаним зі зниженням 
активності КТС при наявності вісцерального ожи-
ріння [33]. Отже, метаболічні ефекти КТС здатні 
модулювати його антиадренергічну активність. 
З іншого боку, у дітей препубертатного віку, що 
страждають на СОАС, відзначаються нижчі рівні 
КТС [43], що може бути пов’язаним з відсутністю 
впливу статевих гормонів на рівень КТС, а також 
можливою динамікою секреції та циркуляцій КТС 
в залежності від віку та стадії статевого дозрі-
вання, а тому нижчого запасу ендогенного КТС  
в певному віковому періоді [26, 33]. 

ВИСНОВКИ

Встановлено, що катестатин регулює мета-
болізм глюкози за рахунок інсуліноподібної дії, 
що опосередковується іншими ефектами катес-
татину – імуномоделюючої та антиоксидантної 
активності, що дозволяє розглядати катестатин як 
маркер інсулінорезистентності. Катестатин вияв-
ляє ліполітичний ефект та опосередковує метабо-
лізм жирової тканини, регулюючи адренергічну 
та лептинову сигналізацію. Встановлені кореляції 
з показниками ліпідограми дозволяють розгля-
дати катестатин як незалежний предиктор рівня 
ЛПВЩ, який має прогностичне значення щодо 
розвитку проатерогенного стану за системою зво-
ротного зв’язку. Клінічні дослідження підтверджу-
ють прогностичну роль катестатину у розвитку 
та прогресуванні захворювань, що супроводжу-
ються метаболічною дисрегуляцією. Необхідне 
подальше вивчення потенціалу катестатину 
щодо застосування у діагностиці метаболічних  
порушень.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсут-
ність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Дане дослідження 
було виконано без зовнішнього фінансування.
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Relevance. Cardiovascular diseases occupy leading positions in the structure of morbidity and mortality both in Ukraine and  
in other countries. Metabolic disorders are one of the leading risk factors for the development and progression of cardiovascular 
diseases. In accordance with the above-mentioned special attention should be paid to catestatin, which regulates carbohydrate and lipid 
metabolism, that determines its diagnostic potential in the management of diseases, which are accompanied by metabolic dysregulation.

Objective: Determination of the diagnostic potential of catestatin in the management of diseases associated with metabolic disorders 
such as type 2 diabetes mellitus, obesity and metabolic syndrome, in accordance with its role in the regulation of metabolic homeostasis 
based on the analysis of data literature sources.

Methods. Analysis of the research results by reviewing electronic scientometric databases PubMed and Google Scholar by keywords.
Results. The influence of catestatin on the pathogenetic mechanisms of cardiometabolic diseases is analyzed. The general 

characteristic of catestatin and its physiological properties is given. The effect of catestatin on carbohydrate metabolism due to its insulin-
like action is studied, which in combination with antioxidant, immunomodulatory and anti-inflammatory action of catestatin determines 
its role in the regulation of glucose metabolism. The property of catestatin to regulate cardiometabolic homeostasis by modulating the 
bioenergetic activity of the myocardium is noted. Mechanisms of regulation of fat metabolism by catestatin are established, in particular, 
realization of its lipolytic effect due to suppression of α2-adrenoreceptors and regulation of adrenergic and leptin signaling. Correlations 
between catestatin levels and lipid profile and anthropometric data are considered. Typical changes in catestatin levels at the development 
of cardiometabolic diseases are defined.

Conclusions. Catestatin has metabolic effects, in particular, participates in the regulation of carbohydrate and lipid metabolism, 
which determines its prognostic role in the development and progression of cardiometabolic diseases.

Key words: catestatin, insulin resistance, lipolysis, obesity, metabolic syndrome.
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