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Підвищення ефективності консервативного ліку-
вання захворювань серцево-судинної системи, серед 
яких хронічна серцева недостатність (ХСН) посідає 
одне з провідних місць, є одним з найактуальніших 
завдань сучасності [1-3]. Незважаючи на наявність 
широкого спектру високоактивних лікарських препа-
ратів, що відповідно до клінічних протоколів та реко-
мендацій призначають для лікування ХСН (інгібітори 

АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину ІІ ті їх спо-
лучення з неприлізином, антагоністи мінералкорти-
коідних рецепторів та інш.), а також впровадження 
у лікування високотехнологічних втручань (імпланта-
ція кардіовертерів-дефібриляторів, серцева ресинх-
ронізуюча терапія та інш.), пошук нових ефективних і 
безпечних засобів фармакотерапії та результативних 
біомаркерів продовжується. Це обумовлено з одного 
боку прогнозами щодо росту захворюваності на ХСН 
в світі [4], ураженням при цій патології інших органів 
і систем [5], так і недостатнім вивченням молекуляр-
них мішеней та механізмів індивідуальної чутливості 
організму на введення ліків різної будови [6].

Біомаркер визначається як біологічна ознака, яку 
можна об’єктивно виміряти і яка є індикатором пе-

degeneration of the articular cartilage, the appearance of structural changes in the subchondral bone and synovitis 
of varying degrees of severity. This pathology has tendency to increase prevalence rate with the patient age and 
the most commonly occurs after 40 years. According to statistics, osteoarthrosis is diagnosed in 20% of the globe 
population. The risk factors of osteoarthrosis origin can be divided into several groups, namely genetic, non-genetic 
and exanthropic. Genetic factors include: gender (mainly female), hereditary pathology of gene collagen of II type, 
mutation of gene collagen of II type, other hereditary diseases of bones and joints, ethnic origin. Non-genetic factors 
include: elderly age, overweight, level decrease of female sex hormones (e.g., during menopause), malformations of 
bones and joints, surgical intervention on joints in past medical history (e.g., menisectomy). Exanthropic risk factors 
of osteoarthrosis origin include professional occupation that is related to continuous joint load, joint injuries, and 
sport activity. Sometimes the conduction of differential diagnostics is a quite complicated task in the practice of a 
general practitioner. It is associated with the presence of a large number of pathological conditions which leads to 
bone and joint damage, as well as diseases that sometimes can have inapparent clinical picture, especially in patients 
who take pharmaceutical products (e.g., steroid hormones, antibiotics). Under certain circumstances, making of a 
final diagnosis is complicated by the absence of clear clinical manifestations, long-lasting of disease progression, 
monosymptomatic or polysyndromic lesions of the supporting-motor apparatus, which may cause masking under 
other pathological conditions. Therefore, differential diagnosis of joint damage can take up an extended period of 
time sometimes for months or even years. Collected medical history of a patient in great depth and an objective 
physical examination conducted by a general practitioner, that contains 60-75% of the information required to make 
a final diagnosis are the most important stages of early diagnosis and verification of osteoarthritis. 

The use of lab tests, X-ray and ultrasound diagnostics promotes the clarification of joint damage nature in some 
cases. Osteoarthritis is often accompanied by the appearance of degenerative-dystrophic processes in combination 
with the metabolic syndrome (abdominal obesity with arterial hypertension, dislipidemy and hyperglycemia). The 
genesis of joint damage in combination with endocrine disorders may be related to such factors as change of the 
overall responsiveness of the body and metabolic disorders. These factors should be taken into consideration when 
choosing the optimal treatment tactics.

The combination of several diseases is quite often observed in patients, especially in the elderly age and senile 
age, so current scientific studies are aimed at studying the complex relationships between these pathologies for 
the purpose of choosing the most optimal treatment tactics that will improve the quality of the patient life. The 
combination of several diseases in one patient complicates the course of each of them and provides for the use of 
medicines of different directions, the simultaneous use of which can lead to a wider detection of their side effects. 
Arterial hypertension, ischemic heart disease, obesity, osteoarthritis are the most common diseases. At present, 
arterial hypertension is the most common pathology of the cardiovascular system, the obesity is one of the most 
common chronic diseases and osteoarthritis is one of the pathologies that occurs with the highest frequency in the 
rheumatological diseases structure.

The adverse effects that can occur in patients with associate pathologies may be quite different and the frequency 
of occurrence and their causes of these disorders are increased with age. The lifestyle, regularity of preventive 
examinations, attitude of patients to treatment, age-related physiological changes have an influence on this. These 
changes occur long before than manifested clinically, but they can be the cause of disability and death in some cases.
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ребігу патологічного процесу або фармакологічної 
відповіді на терапевтичне втручання.

Виникнення і перебіг серцево-судинної недо-
статності (ССН) пов’язаний зі змінами функціону-
вання нейрогуморальних систем, таких як симпа-
то-адреналова, ренін-ангіотензин-альдостеронова 
та інші. Значну роль в патогенезі ХСН відіграють ан-
тидіуретичний гормон, передсердний і мозковий 
натрійуретичний пептиди, залежні від ендотелію 
судинорозширювальні (оксид азоту та інші), судино-
звужувальні (ендотелін-1 та інш.) фактори.

В останні роки одним з потенційних біомарке-
рів і нейрогуморальних регуляторів діяльності сер-
цево-судинної системи вважають грелін [7]. Грелін 
– багатофункціональний пептид, що складається 
з 28 амінокислот, має молекулярну масу 3,3 кДа та 
ізоелектричну точку 6,9 [8]. Його вважають пептид-
ним гормоном, що має властивості рилізинг гормону 
росту і тому відносяться до ендогених лігандів для 
рецепторів гормону росту (GHS) типу 1a, що стиму-
лює секрецію травних ферментів в шлунку [9]. У лю-
дини він синтезується і секретується P / D1-клітинами 
слизової оболонки фундального відділу шлунка, а 
також ε-клітинами острівців Лангерганса підшлун-
кової залози, гіпофізом, нирками, легенями, плацен-
тою, серцем і кровоносними судинами [10,11]. 

У крові грелін представлений такими циркулю-
ючими формами, як неацильований (UAG), ацильо-
ваний грелін (AG) і С-грелін [12]. Фізіологічно най-
більш активною формою є AG [13]. Саме ця форма 
дає основні ендокринні ефекти: стимуляцію секреції 
соматотропного гормону (СТГ) з гіпофіза, індукцію 
прийому їжі і регулювання енергетичного гомеоста-
зу [14]. 

Концентрація греліну знижується при різних па-
тологічних процесах, в тому числі при цукровому 
діабеті 2 типу. Пониження рівня греліну впливає на 
розвиток постпрандіальної гіперглікемії та цукрового 
діабету 2 типу. Грелін грає роль в метаболізмі глюко-
зи і інсуліну, тому зміни його рівня негативно вплива-
ють на глікемічний профіль пацієнта [9]. Грелін також 
називають гормоном голоду, тому що підвищення 
його рівня в плазмі крові асоціюється з виникненням 
почуття голоду. Грелін регулює рівень гормону стресу 
– адреналіну. Під час голодування людина голодає, 
рівень греліну підвищується. Вважають, що він може 
відігравати роль антидепресанту [15,16]. 

Реалізація основних ефектів греліну здійснюється 
через рецептори гормону росту секретагога (GHSR – 
growth hormone secretagogue receptor), які є типови-
ми G-білками і присутні в організмі в двох формах: 
GHS -R1α і GHS-R1β. GHS-R1α експресуються в осно-
вному нейронами в дугоподібному і вентромедіаль-
ному ядрах гіпоталамуса. Завдяки їм грелін стимулює 
продукцію гіпофізом СТГ, пролактину, адренокорти-
котропіну, а також кортизолу наднирками [17,18]. 

Крім того, GHS-R1α виявлені в інших органах і тка-
нинах: стравоході, ендотелії, міоцитах судин, кишеч-
нику, нирках, печінці, кістках, ендометрії, плаценті, 
яєчках, міокарді; особливо багато цих рецепторів в 
жировій тканині. Їх стимуляція AG посилює анаболіч-
ні процеси, регулює зростання і розвиток, підтримує 
гомеостаз [19]. Роль греліну в контролі енергетич-
ного балансу і росту організму може реалізуватися 

через вплив на функції органів шлунково-кишкового 
тракту, в тому числі завдяки пригніченню секреції 
лептину, інсуліну і панкреатичного соматостатину 
[20]. Грелін є потужним стимулятором шлункової 
секреції і моторики органів травної системи, у тому 
числі жовчного міхура, що запобігає застою жовчі і 
поліпшує функцію інших органів і систем [21]. 

З рецепторами GHS-R1β ацильований і неацильо-
ваний грелін не зв’язується. Однак ці рецептори, хоча 
і відсутні в гіпоталамо-гіпофізарній системі, активно 
експресуються в багатьох периферійних органах і 
тканинах [22]. В даний час GHS-R1β вважається мо-
дулятором грелінового сигнального шляху активації 
GHS-R1α. Крім того, GHS-R1β може утворювати гете-
родимери з рецепторами нейротензину-1, нейроме-
діну U. Дезацилгрелін модулює проліферацію клітин, 
апоптоз, клітинний і енергетичний метаболізм. 

Наявність греліну і його рецепторів в серцево-
судинній системі дозволяє припустити його участь 
у функціонуванні кардіоміоцитів (КМЦ) і ендотелі-
альних клітин (ECs). Відомо, що грелінові рецептори 
містяться в міоцитах судин та міокарді правого пе-
редсердя та лівого шлуночка (ЛШ) [23]. Визначено 
також, що аорта і легенева артерія містять більше 
грелінових рецепторів, ніж підшкірні вени або ко-
ронарні артерії. При цьому щільність цих рецепторів 
схильна до змін при судинних захворюваннях, що 
супроводжуються потовщенням інтими [24]. В експе-
риментах на щурах підтверджена властивість греліну 
гальмувати апоптоз КМЦ, що визначає його кардіо-
протекторний вплив, зниження ознак ішемії міокар-
ду [25-27]. Кардіопротекторну дію греліну поясню-
ють тим, що при реперфузії він викликає пониження 
частоти серцевих скорочень, систолічного тиску в 
лівому шлуночку, підвищення кінцевого діастолічно-
го тиску лівого шлуночка, збільшення швидкості ско-
рочення, розслаблення лівого шлуночка, зменшення 
вивільнення лактатдегідрогенази та міоглобіну з мі-
окарду, що стверджує наявність захисної дії греліну 
[7]. Встановлений вазодилатуючий ефект греліну, а 
також його участь у регуляції системної гемодина-
міки і артеріального тиску (АТ) [28]. Гормон знижує 
прояви дисфункції ендотелію у хворих з метаболіч-
ним синдромом шляхом збільшення біодоступності 
оксиду азоту [29]. 

Проведені дослідження експресії греліну і GHS-
R1α в різних ділянках міокарда у хворих з ХСН в по-
рівнянні з особами зі здоровим серцем. Метою екс-
периментів було визначення механізму регуляції 
греліном функцій серця і його потенціалу як мішені 
для діагностики та / або лікування ХСН. 

Експресія греліну була знижена в передсердях 
і шлуночках серця у хворих з ХСН, в той час як екс-
пресія GHS-R1α була збільшена [29]. Ці результати 
свідчать про можливий зв’язок між міокардіальною 
експресією греліну і GHSR-1α та функцією міокарда. 

Зниження рівня греліну в міокарді при ХСН може 
відображати дезадаптивні процеси, у той час як 
збільшення GHS-R1α ймовірно є компенсаторним 
механізмом [7]. Показано, що підвищені рівні ен-
догенного греліну при прогресуванні доксорубіцин-
індукованої кардіоміопатії і ХСН можуть виступати 
як компенсаторні і захисні механізми. Ці механізми 
були досліджені in vitro на первинній культурі КМЦ 
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з доксорубіцином в присутності греліну або антаго-
ніста α-фактора некрозу пухлини (TNF-α). Введення 
греліну не тільки знижувало інтенсивність апоптозу і 
рівень маркерів окисного стресу, а й збільшувало ан-
тиоксидантну активність ферментів, зберігало мемб-
ранний потенціал мітохондрій і енергетичний обмін 
[30]. Позитивний вплив греліну також продемонстру-
вали в експериментах на щурах у яких пригнічення 
апоптозу КМЦ супроводжувалося покращенням 
функції ЛШ і ремоделюванням серця при ХСН [7]. 

Крім того, грелін збільшував експресію гена міто-
хондріальних антиапоптозв’язаних білків, знижував 
вивільнення цитоплазматичного цитохрому C (Cyt C) 
і посилював активацію NF-κB. Також було виявлено, 
що грелін, окрім поліпшення роботи серця у щурів з 
ХСН, зменшував концентрацію запальних чинників, 
таких як TNF-α і NF-κB [31]. Оскільки всі ці ефекти 
були скасовані антагоністом TNF-α, автори припус-
тили, що антиоксидантні і антиапоптотичні ефекти 
греліну обумовлені його здатністю впливати на спів-
відношення TNF-α/NF-κB. Прозапальні і проапоптич-
ні цитокіни, такі як TNF-α, у хворих із застійною ХСН 
підсилюють свою активність і залучені до патогенезу 
цього захворювання. Також експериментально по-
казано, що грелін інгібує індукований TNF-α викид 
цитокінів і активацію NF-κB в ECs людини. Антиок-
сидантні та антиапоптичні властивості греліну також 
пов’язують з його протизапальною дією [32,33]. 

У патогенезі ХСН певну роль відіграє і наявність 
ендотеліальної дисфункції у пацієнта. Зокрема, чис-
ленні експериментальні та клінічні дослідження 
підтверджують підвищення рівня ендотеліну-1 (ЕТ-
1), сильного природного вазоконстриктору, в плаз-
мі крові хворих з цією патологією [34,35]. В той же 
час для греліну характерний вазодилатуючий ефект 
та позитивний вплив на функцію ендотелію, що 
пов`язано з впливом на систему оксиду азоту [7]. 
Клінічні та експериментальні дослідження показали, 
що стимуляція греліном рецепторів GHS-R1α супро-
воджується вазодилатацією [36,37]. Продемонстро-
вано, що грелін є антагоністом вазоконстриктора 
ендотеліну-1 в ізольованій артерії молочної залози 
людини [38]. Молекулярний механізм дії греліну на 
судини полягає в стимуляції вироблення NO [39]. 
Додавання греліну до культури бичачих ендотелі-
альних клітин аорти (BAE-1) викликало підвищення 
продукції NO, що підтверджено даними проточної 
цитофлуориметрії [40]. Подібні результати отримані 
в експериментах в ECs аорти людини [41]. Здатність 
греліну активувати NO-синтазу в ECs підтверджена як 
в культурі ECs, так і в інтактних судинах [42]. Моле-
кулярний механізм дії греліну на судини зв’язують 
також з використанням сигнального шляху, що опо-
середковується CHS-R1a, фосфоінозитид-3-кіназою, 
альфа серин/треонінпротеінкіназою та ендотеліаль-
ною синтазою оксиду азоту (eNOS) [38]. 

Вважають, що ще одним механізмом сприятливо-
го впливу греліну на ССС є його здатність змінювати 
його іннервацію серця, зокрема, пригнічувати сим-
патичну, яка переважає при ХСН [43]. Наприклад, у 
мишей з ХСН та дефіцитом греліну спостерігали під-
вищення активності симпатичної нервової системи, 
відповідно рівень смертності у цих тварин була зна-
чно вищою порівняно з мишами із нормальною се-
крецією пептиду [44,45]. 

Також грелін пригнічував розвиток фіброзу міо-
карду – важливу ознаку ХСН [46]. Пептид покращував 
функцію SERCA2a, індукуючи фосфорилювання фос-
фоламбану, змінюючи транспорт кальцію в кардіомі-
оциті, експресію колагену та, як наслідок, пригнічую-
чи розвиток фіброзу міокарду шляхом послаблення 
шкідливих каскадів сигналізації та індукції адаптив-
них шляхів, що представляють потенційні патобіохі-
мічні мішені для розвитку СН [47]. 

Останні клінічні випробування продемонструва-
ли позитивний ефект від короткочасного застосуван-
ня греліну у хворих на ХСН [7]. У 12 пацієнтів з ХСН 
у ході плацебо-контрольованого дослідження вну-
трішньовенне введення греліну значно збільшило 
серцевий викид і ударний об’єм, а також знижувало 
судинний опір протягом 60 хвилин [48]. При моде-
люванні ХСН у щурів введення греліну покращувало 
функцію серця та ремоделювання, і ці результати 
були ідентичними в пацієнтів із серцевою недостат-
ністю. Також у тварин введення греліну ефективно 
зменшувало прояви легеневої гіпертензії, індукова-
ною монокроталіном або хронічною гіпоксією [49]. 

Термінальна стадія ХCH характеризується різким 
зниженням маси тіла, об’єму м’язів і несприятливим 
прогнозом. Дослідники припускають та експери-
ментально підтверджують, що грелін через GHS-R1α 
здатний покращувати стан пацієнтів, збільшуючи 
масу м’язів та поліпшуючи їх функціональну здат-
ність. Однак наразі не існує довготривалих клінічних 
випробувань для обґрунтування цієї гіпотези [48]. 

Також є дані, що введення греліну відразу після 
інфаркту міокарда знижує частоту виникнення ле-
тальних аритмій та збільшує рівень виживаності. У 
експериментах на мишах показано, що як екзоген-
ний, так і ендогенний грелін захищає від смертельної 
аритмії та сприяє відновленню серцевої діяльності 
після інфаркту міокарда. Хоча механізми, що лежать 
в основі впливу греліну на ССС, не були повністю 
з’ясовані, деякі дані свідчать про те, що його спри-
ятливий вплив опосередковується як безпосереднім 
впливом на кардіоміоцити, так і завдяки регуляції ак-
тивності вегетативної нервової системи [49]. 

При введенні хворим з ХСН метопрололу та гре-
ліну з метою пригнічення впливу симпатичної іннер-
вації на діяльність серця та зниження рівня катехола-
мінів у плазмі крові було констатоване послаблення 
серцевої дисфункції та значне зниження смертності. 
Крім того, внутрішньовенне введення греліну (2 мкг/
кг, двічі на день протягом 3 тижнів) покращило фрак-
цію викиду ЛШ (ФВЛШ) з 27% до 31%, збільшило спо-
живання кисню під час фізичних навантажень, змен-
шуючи в плазмі крові концентрацію норадреналіну. 
Під час клінічних досліджень серйозні побічні ефек-
ти не спостерігалися [50]. 

Були зроблені висновки щодо використання гре-
ліну як діагностичного маркеру серцево-судинних 
захворювань. У пацієнтів з важким перебігом ХСН та 
значними порушеннями скоротливості лівого шлу-
ночка встановили зниження секреції греліну та екс-
пресії GHSR особливо в цьому відділі серця [51]. Вва-
жають що клінічний статус хворих з ХСН та показники 
функції лівого шлуночка не завжди можуть бути на-
дійними прогностичними критеріями прогресування 
хвороби та клінічних результатів. По рівню циркулю-
ючих біомаркерів, таких як натрійуретичний пептид 
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типу В (BNP) і тропоніни Т і І [52] можна прогнозувати 
ступінь прогресування серцевої недостатності, тому 
що їх підвищення вказує на патологічні зміни в карді-
оміоцитах. Однак ці біомаркери з’являються в крові 
лише при прямому або непрямому пошкодженні мі-
окарду, тому можуть виникати розбіжності між тка-
нинним та циркулюючим їх рівнями. Через те існує 
потреба виявлення біомаркерів, що локалізовані в 
міокарді та відображають клітинні та молекулярні 
патологічні процеси в ньому. Був досліджений рівень 
GHSR-греліну як специфічного маркеру серцевої дис-
функції у 10 пацієнтів, які перенесли трансплантацію 
серця. Отримані за допомогою кількісної флуорес-
центної мікроскопії та імунофлуоресценції дані свід-
чать про те, що GHSR-грелін є потенційним біомар-
кером серцевої дисфункції. Вважають, що тканинний 
грелін виявляється більш чутливим показником, ніж 
BNP до зміни біохімічних процесів, характерних для 
серцевої недостатності і може бути маркером змін 
біохімічних показників на ранніх стадіях розвитку 
серцевої недостатності [53]. Також є експеримен-
тальні дані щодо можливості використання греліну 
як біомаркера субклінічної стадії діабетичної карді-

оміопатії [54]. Грелін вважають специфічним марке-
ром інсулінорезистентності у пацієнтів з інфарктом 
міокарду [55]. Також встановлено пониження рівня 
греліну в крові хворих з метаболічним синдромом 
при порушеннях ліпідного і вуглеводного обміну на 
фоні розвитку інсулінорезистентності та цукрового 
діабету [56].

Висновки. Результати експериментальних дослі-
джень свідчать про те, що і екзогенний, і ендогенний 
грелін мають вирішальне значення для збалансуван-
ня активності вегетативної нервової системи, захисту 
серцевої функції та покращення прогнозу при ХСН, 
а також показують можливість його застосування як 
біомаркера цієї патології та потенційного перспек-
тивного фармакологічного засобу її лікування у скла-
ді комплексної фармакотерапії. Представлені факти 
є результатами поодиноких експериментальних і 
клінічних досліджень, вони поки що не підтверджені 
широкомасштабними контрольованими клінічними 
випробуваннями та потребують подальших дослі-
джень, разом з тим вони відкривають нові перспек-
тиви більш ефективного, персоніфікованого лікуван-
ня ХСН.
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ГРЕЛІН ЯК ПОТЕНЦІЙНИЙ БІОМАРКЕР ТА ЛІКАРСЬКИЙ ЗАСІБ
Зайченко Г. В., Горчакова Н. О., Савченко Н. В., Клименко О. В., Сорокопуд К. Ю.
Резюме. Представлений огляд літератури показує широке розповсюдження серцево-судинних захворю-

вань в світі, що потребує розробки нових підходів до їх діагностики та лікування. 
Наявність пептидного гормону греліну та його рецепторів в різних органах і системах, в тому числі в 

серцево-судинній системі, дозволяє визначити його роль в функціонуванні кардіоміоцитів та міоцитів гла-
деньких м’язів. 

Грелін володіє кардіопротекторним, вазодилатуючим впливом, бере участь в регуляції кардіо- і системної 
гемодинаміки. Грелін має антиоксидантну, антиапоптичну, протизапальну, імунотропну дію, впливає на 
енергетичний обмін, систему оксиду азоту. Кардіопротективну дію греліну пояснюють тим, що при реперфузії 
він викликає пониження частоти серцевих скорочень, систолічного тиску в лівому шлуночку, підвищення 
кінцевого діастолічного тиску лівого шлуночка, підвищення швидкості скорочення, розслаблення, зменшен-
ня вивільнення лактатдегідрогенази та міоглобіну з міокарду, що стверджує наявність захисної дії греліну. 
Стимуляція греліном рецепторів CHS-R1a супроводжується вазодилатацією внаслідок пониження вмісту вазо-
констрикторних факторів (ендотеліну-1 та інших), підвищення вазодилататорних (оксид азоту та інші). Молеку-
лярний вплив греліну на судини заключається також у використанні сигнального шляху, що опосередковується 
CHS-R1a, фосфоінозитид-3-кіназою, альфа серин/треонін- протеінкіназою та ендотеліальною синтазою окси-
ду азоту. 

Існують поодинокі клінічні дані, що вказують нормалізуючий вплив греліну на функцію лівого шлуночка 
серця при хронічній серцевій недостатності. 

Показана можливість застосування греліну в якості біомаркера, що має переваги перед натрійуретичним 
пептидом та тропоніном Т при хронічній серцевій недостатності, діабетичній кардіоміопатії, метаболічному 
синдромі. 
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ГРЕЛИН КАК ПОТЕНЦИАЛЬНЫЙ БИОМАРКЕР И ЛЕКАРСТВЕННОЕ СРЕДСТВО
Зайченко А. В., Горчакова Н. А., Савченко Н. В., Клименко Е. В., Сорокопуд Е. Ю. 
Резюме. Представленный обзор литературы показывает широкое распространение сердечно-сосудистых 

заболеваний в мире, что требует разработки новых подходов к их диагностике и лечению. 
Наличие пептидного гормона грелина и его рецепторов в разных органах и системах, в том числе в сер-

дечно-сосудистой системе, позволяет определить его роль в функционировании кардиомиоцитов и миоци-
тов гладких мышц. 

Грелин имеет антиоксидантное, антиапоптическое, противовоспалительное, иммунотропное действие, 
влияет на энергетический обмен, систему оксиду азота. Кардиопротекторное действие грелина объясняют 
тем, что при реперфузии он вызывает понижение частоты сердечных сокращений, систолического давления 
в левом желудочке, повышение конечного диастолического давления в левом желудочке, повышения ско-
рости сокращения, расслабления левого желудочка, уменьшения освобождения лактатдегидрогеназы и ми-
оглобина из миокарда, что свидетельствует о защитном влиянии грелина. Стимуляция грелином рецепторов 
CHS-R1a сопровождается вазодилятацией вследствие понижения содержания вазоконстрикторных факторов 
(эндотелина-1 и других) и повышения продукции вазодилятаторных (оксид азота и другие). Молекулярный 
механизм грелина на сосуды заключается также в использовании сигнального пути, который опосредуется 
CHS-R-1a, фосфоинозитид-3-киназою, альфа-серин/треонин протеинкиназой и эндотелиальной синтазой ок-
сида азота (eNOS). 

Существуют единичные клинические данные, которые показывают нормализующее влияние грелина на 
функцию левого желудочка сердца при хронической сердечной недостаточности. 

Показана возможность применения грелина в качестве биомаркера, который обладает преимуществом 
перед натрийуретическим пептидом и тропонином Т при хронической сердечной недостаточности, диабети-
ческой кардиомиопатии, метаболическом синдроме. 

Ключевые слова: грелин, пептидный гормон, регулирующее влияние на сердечно-сосудистую систему, 
биомаркер.

GHRELIN AS A POTENTIAL BIOMARKER AND MEDICAL DRUG
Zaychenko G. V., Gorchakova N. O., Savchenko N. V., Klymenko O. V., Sorocopud K. Ju. 
Abstract. Cardio-vascular treatment and diagnostics is one of the main medicine problem all over the world. 

Although there are many drugs with proved effectivity for cardiovascular diseases treatment, the searching of the 
new possibilities for the better diagnostics and cure is continued. In the review it is shown physiological, patho-
physiological and pharmacological ghrelin role in the function of cardiovascular system. Ghrelin is a multifunctional 
peptide hormone, mainly synthesized by P/D1cells of the stomach fundus mucosa. It was found in the pancreas, 
hypophysis, heart, kidney, lungs, placenta vessels. Its basic effect that is realized by GHS-R1-receptor in the arcuate 
and ventromedial nucleuses of hypothalamus is stimulation of the pituitary hormone synthesis. Ghrelin improves 
appetite, normalizes energy, carbohydrate, lipid metabolism, decreases cell proliferation and apoptosis. The first 
works were devoted to its ability for somatotropic hormone production intensification, appetite stimulation, leptin 
content lowering because leptine decreases the appetite. It is necessary for reproductive function. Later it was 
stated hat ghrelin improves memory, cognitive functions and teaching. It defences from depression and worry. 
Ghrelin increases dopamine- and cholinergic activity of CNS. Ghrelin has anabolic action, regulates growth and sup-
ports homeostasis. It oppresses fat utilization but causes hyperglycemia. Later it was shown that ghrelin oppresses 
cardiomyocetes apoptosis. Ghrelin has cardioprotective, vasodilator influence, takes part in the cardio- and systhr-
mic hemodynamics regulation. Ghrelin has antioxidant, antiapoptyc, anti-inflammatory, immunothropic action. It 
improves function and remodulation of the left heart ventricle in the case of cardiac insufficiency after injury of 
heart by ischemic-reperfusion mechanism. Cardioprotective ghrelin action is explained by decrease of cardiac rate, 
systolic pressure in the left ventricle, increase myocardial contraction and relaxation. Ghrelin inhibits the apoptosis 
of cardiomyocites and endothelial cells. Its vasodilator effect is connected with elevation the production of NO by 
stimulation of NO-synthase, lowering vasoconstrictor endothelin-1-level. 

Molecular mechanism of ghrelin action on vessels is consisted in signal way use. This effect is realized CHS-R-1a, 
phosphoinositide-3-kinase, alpha serin/treonin proteinkinase and endothelial synthetase (eNOS). Ghrelin lowers 
peripheral vascular resistance, stabilizers arterial pressure. It was investigated in the experiments that ghrelin de-
creases the symptoms of lung hypertension and defences the myocardium from arrythmyas appearance. There are 
some works that are shown the ghrelin effectivity as the biomarker in the cardiac insufficiency that is more exact 
comparately with troponine and sodium uretic peptide. 

Key words: ghrelin, peptide hormone, regulatory action on cardio-vascular system, biomarker. 
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